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网络药理学预测黄芪治疗帕金森病作用机制及实验验证

王开达，王兴臣*，姬琳
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［摘要］ 目的：通过网络药理学分析黄芪治疗帕金森病的作用机制，并通过大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤细胞细胞系（PC-12）帕
金森病体外细胞模型对相关靶点蛋白进行验证。方法：使用中药系统药理学数据库（TCMSP），CD-HIT 数据库筛选出黄芪候

选和作用靶点，使用 GENECARDS 数据库，在线人类孟德尔遗传（OMIM）数据库中筛选帕金森病相关的疾病靶点，绘制成分-

靶点网络，使用 STRING 数据库构建蛋白互作网络，使用 Bioconductor clusterProfiler 进行基因本体（GO）富集分析和京都基因

与基因组百科全书（KEGG）通路富集分析。通过 PC-12 帕金森病体外细胞模型对网络药理学部分靶点蛋白进行验证。采用

蛋白免疫印迹法（Western blot）检测磷酸化-细胞外调节蛋白激酶 1/2（p-ERK1/2），ERK1/2，B 淋巴细胞瘤-2（Bcl-2）相关 X 蛋白

（Bax），Bcl-2，半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -3（Caspase-3），剪切的 Caspase-3（c-Caspase-3）蛋白的表达情况，酶联免疫吸附测定

（ELISA）检测白细胞介素-6（IL-6），IL-10，肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的含量。结果：网络药理学发现，黄芪中芒柄花黄素、槲皮

素等 14 种化合物通过多靶点、多通路协同作用发挥治疗帕金森病的作用，涉及 ERK 信号通路，及 Bax，Bcl-2，Caspase-3，IL-6，

IL-10，TNF-α等靶点蛋白。与模型组比较，Western blot 结果显示，黄芪提取物组降低 Bax，p-ERK1/2，c-Caspase-3 表达，升高

Bcl-2 表达（P<0.05）；ELISA 结果显示，黄芪水提取物能够降低 IL-6，TNF-α的表达，并增加 IL-10 表达（P<0.05）。结论：研究阐

述了黄芪多靶点、多通路治疗帕金森病的机制，证实了黄芪提取物能够影响 ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-3，IL-6，IL-10，TNF-α

靶点蛋白的表达，验证了网络药理学结果，为深入研究黄芪治疗帕金森病提供了依据。
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Study on Mechanism and Validation of Effect of Astragali Radix in Treatment of

Parkinson's Disease by Network Pharmacology

WANG Kai-da，WANG Xing-chen*，JI Lin

（The First Clinical Medical College of Shandong University of Traditional Chinese Medicine，

Ji'nan 250014， China）

［Abstract］ Objective： To analyze the mechanism of Astragali Radix in the treatment of Parkinson's

disease by network pharmacology and PC-12 extracellular model. Method： Traditional Chinese medicines

systems pharmacology platform（TCMSP）and CD-HIT databases were used to screen out active components

and targets of Astragali Radix，GENECARDS and Online Mendelian Inheritance in Man（OMIM）databases

were used to screen out targets relating to Parkinson's disease and draw component-target network，STRING

database was used to build the protein-protein interaction network，Bioconductor Cluster Profiler was applied in

Gene Ontology（GO）enrichment analysis，and Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes（KEGG）pathway

enrichment analysis. PC-12 cells were pretreated with water extract of Astragali Radix，and Western blot was

［收稿日期］ 20200511（018）
［基金项目］ 山东省中医药科技发展计划项目（2013Z003-4）；山东省中医药科技发展计划项目（2019-0957）
［第一作者］ 王开达，在读博士，从事中西医结合防治神经系统疾病研究工作，E-mail：baoyushou2@163. com

［通信作者］ * 王兴臣，博士，主任医师，教授，从事中西医结合防治神经系统疾病研究工作，E-mail：xingchen_wangzy@163. com

··178



第 26 卷第 24 期
2020 年 12 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 26，No. 24

Dec. ，2020

used to assess the expression of phosphorylation extracellular regulatory protein kinase 1/2（p-ERK1/2），ERK1/

2，B cell lymphoma -2（Bcl-2）associated X protein（Bax），Bcl-2，cysteine aspartic acid protease -3（Caspase-

3）and cleaved-Caspase3（c-Caspase-3）. The levels of interleukin-6（IL-6），IL-10 and tumor necrosis factor-α

（TNF- α）were determined by enzyme-linked immunosorbent assay（ELISA）interleukin-6（IL-6），IL-10，

tumor necrosis factor- α（TNF- α）. Result： Network pharmacology showed that 14 compounds in Astragali

Radix，including emodin and quercetin，played a role through multi-target and multi-channel synergy，involving

ERK signal pathway，Bax，Bcl-2，Caspase-3，IL-6，IL-10，TNF- α and other target proteins. Western blot

showed that the expressions of Bax，p-ERK1/2，c-Caspase-3 and Bcl-2 in Astragali Radix Extract group

decreased，while the expressions of Bcl-2 in Astragali Radix Extract group was significantly higher than that in

model group（P<0.05）. There were statistical differences between the two groups. ELISA showed that Astragali

Radix water extract could reduce the expressions of IL-6，TNF-α，but increase the expression of IL-10，with

statistical differences from the model group（P<0.05）. Conclusion：This study shows that Astragali Radix can

affect the expressions of these proteins，and verify the results of network pharmacology，so as to provide a basis

for further study of Astragali Radix in the treatment of Parkinson's disease.

［Key words］ Astragali Radix； parkinson disease； network pharmacology； extracellular regulatory

protein kinase 1/2（ERK1/2）

帕金森病是仅次于阿尔茨海默病的第二大神

经退行性疾病［1］。帕金森病在全人群中的发病率为

0.3%［2］，在 85~89 岁的人中，帕金森病的发病率上升

到 3.5%［3］，是老年群体的常见病之一。帕金森病的

主要病理改变为黑质、纹状体区域的多巴胺能神经

元变性死亡，黑质、纹状体区域的促凋亡环境是帕

金森重要病理机制［4］。当前帕金森病的治疗仍然以

对症治疗为主，尚无药物能够阻止或延缓帕金森病

的进展［5］。因此，具有神经保护、抗凋亡作用的药物

研发是当前帕金森病的研究热点之一［6］。黄芪是豆

科黄耆属植物黄芪的根。具有抗氧化、抗凋亡、神

经保护作用［7］。当前的研究标明，黄芪能够降低大

鼠视网膜神经节细胞的氧化应激水平，起到神经保

护作用［8］；黄芪甲苷能够减轻 1-甲基-4-苯基-1，2，3，

6-四氢吡啶（MPTP）诱导的氧化应激，抑制活性氧的

生成，减轻多巴胺能神经元变性［9］；LIU 等［10］的研究

表明，黄芪多糖能够减轻 MPTP 诱导的线粒体结构

损伤，促进大鼠黑质神经元的存活。是当前帕金森

病研究十分有潜力的药物之一［11］。但是当前黄芪

的研究较多集中在肿瘤［12］、心脑血管病［13］等方面，

黄芪治疗帕金森病相关的研究仍然较少，具体机制

仍然不明。

网络药理学是整合化学信息学、生物信息学、

生物网络、网络分析和传统药理学的新的药理学研

究方法［14］。网络药理学的研究方法符合中医整体

观念，是阐明的活性化合物和中药潜在机制的可行

策略。本研究旨在利用网络药理学识别和预测黄

芪治疗帕金森病潜在的活性成分、作用靶点和通

路，并使用蛋白免疫印迹法（Western blot）和酶联免

疫吸附测定（ELISA）对 PC-12 帕金森病体外模型半

胱氨酸蛋白酶 -3（Caspase-3），B 淋巴细胞瘤 -2 相关

X 蛋白（Bax），B 淋巴细胞瘤 -2（Bcl-2），细胞外调节

蛋白激酶 1/2（ERK1/2），白细胞介素 -6（IL-6），白细

胞介素-10（IL-10），肿瘤坏死因子-α（TNF-α）靶点蛋

白的表达进行验证，探讨黄芪治疗帕金森病的作用

机制。

1 材料

1.1 数 据 库 中 化 合 物 的 提 取 黄 芪（Astragali

Radix）涉及化学化合物的数据，从中国中医药系统

药 理 学 数 据 库（TCMSP）（http：//lsp. nwu. edu. cn/

index.php）中提取。根据口服利用度（OB）和类药性

（DL）两个属性对化合物进行筛选。类药性是指化

合物与已知药物的相似性［15］。口服生物利用度，是

药物由胃肠道吸收，经过肝脏而到达体循环血液中

的药量占口服剂量的比例［16］。依据既往文献与平

台的推荐［15，17-18］，选择 OB>30%，DL>0.18 为候选化

合物的筛选条件。

1.2 与化合物相关的靶点检索 使用 TCMSP 数据

库中的 Target 功能来检索黄芪中化合物的作用靶

点。TCMSP 数据库药物靶点的来源有两个。实验

验证药物靶点从 HIT 数据库［19］中检索。对于没有

验证目标的那些化合物，基于 SysDT 模型［20］预测化

合物的潜在目标。SysDT 模型有着 82.83％的一致

性，81.33％的灵敏度，和 93.62％的特异性，表现出
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较好的预测效能。

1.3 与帕金森病相关的疾病靶点 使用 GeneCards

数据库，OMIM 数据库对帕金森病相关疾病靶点进

行检索。 GeneCards（http：//www.genecards.org/）是
注解和预测的基因的综合数据库，OMIM（https：//

omim.org/）是人类基因和遗传表型的综合数据库，

使用“Parkinson disease”作为关键词进行检索。

1.4 化合物 -靶点网络以及靶点 -靶点网络进行构

建 通过 Cytoscape 对化合物-靶点网络进行可视化

处理。Cytoscape 是一个将数据网络可视化的工具，

使用的版本为 3.7.1（http：//www.cytoscape.org/）。基

于 string 数据库（https：//string-db.org/）对疾病与药

物的重合靶点进行蛋白互作网络（PPI）分析，以探求

重合靶点之间的相互作用。

1.5 基因本体论（GO）和基因的京都基因与基因组

百科全书（KEGG）富集分析 本研究中使用 R 语言

的 clusterProfiler 插件进行 GO 富集分析和 KEGG 富

集分析。其中 pvaluecutoff 和 qvaluecutoff 参数值设

定为 0.05。

1.6 细胞系 大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤细胞细胞系

（PC-12 高分化，CAT NO.CL-0481），购自武汉普诺

赛生命科技有限公司。

1.7 药物与试剂 黄芪，由山东中医药大学第二附

属医院中药房提供，经山东中医药大学第二附属医

院副主任药师王雷鉴定为正品，符合 2015 年版《中

国药典》规范。将药材洗净后晒干，并粉碎，煎煮 2

次，第 1 次加水 10 倍量，煎煮 2 h，过滤，滤液备用；随
后将中药水提液浓缩至 1∶1～1∶2（mL∶g），药液放

冷后，边搅拌边缓慢加入乙醇使达 75%，密闭冷藏

24 h，滤过，滤液回收乙醇，得到精制液，制成冻干

粉，-20 ℃保存；蛋白裂解缓冲液，聚丙烯酰胺凝胶

电泳凝胶制备试剂盒，Tris-甘氨酸转膜缓冲液，Tris-

甘氨酸蛋白电泳液，磷酸盐缓冲液（PBS），洗涤缓冲

液（TBST）聚丙烯酰胺凝胶电泳蛋白上样缓冲液（批

号）（北京康为世纪生物科技有限公司，批号分别为

CW23333S， CW0022M， CW0044， CW0045，

CW0040S，CW0043S，CW0027）；细胞计数试剂盒-8

（CCK-8）试剂盒（美国 MCE 公司，批号 42367）；Bcl-

2，p-ERK1/2，ERK1/2 抗体，大鼠 IL-6，IL-10，TNF-α

酶联免疫吸附测定（ELISA）试剂盒（北京博奥森生

物技术有限公司，批号分别为 bs-0032R，bs-3016R，

bsm-33232M，bsk13005，bsk13014，bsk13003）；Bax，

Caspase-3，β-肌动蛋白（β-actin）抗体（武汉三鹰生物

技术有限公司，批号分别为 60267-1-Ig，66470-2-Ig，

60008-1-Ig）；改良伊格尔培养基（DMEM）高糖培养

基（武汉普诺赛生命科技有限公司，批号 WH011119

128P）；胎牛血清（美国 Gibco 公司，批号 42G4196

K）；胰蛋白酶（苏州百拓生物技术服务有限公司，批

号 JY1003-Q160）。
1.8 仪器 MINI PROTEAN 型转膜系统（美国 Bio-

Rad 公司），CKX53 型倒置显微镜（Olympus 公司），6

孔板，96 孔板（德国 Eppendorf 公司），SW-CJ-1G 型

超净工作台（苏州净化公司），MCO-18AC 型二氧化

碳培养箱（三洋公司），WTC2000 型分析天平（波兰

RADWAG 公 司），Multiskan Sky 型 酶 标 仪（美 国

Thermo Fisher公司）。
2 方法

2.1 细胞培养 PC-12 细胞培养于培养皿中，使用

DMEM 高 糖 培 养 基 ，10% 胎 牛 血 清 和 青 霉 素

100 U·mL-1，链霉素 100 mg·L-1 进行培养。隔天换

液，3 d 后胰酶消化传代，传代 3 次后接种到 6 孔板

中，接种密度为 1×105 个/mL，培养 24 h 后给予不同

的处理因素。

2.2 PC-12 帕金森病体外模型构建 细胞接种到

96 孔板，每孔容量 100 μL，接种密度 1×105 个/mL，

培养 24 h 后，在培养基中加入 H2O2，终浓度分别为

0，50，100，200 μmol·L-1，然后在二氧化碳培养箱中

培养 2 h，使用 CCK-8 法检测细胞活力。选取最接

近半数抑制浓度（IC50）的 H2O2 浓度。根据前期实

验，结合既往文献［21-22］，选择 H2O2为 100 μmol·L-1模

型浓度。

2.3 细胞分组和给药 共分为空白组、模型组、黄

芪提取物组（300，600 mg·L-1）共 4 组。其中黄芪提

取物组先加入不同浓度黄芪提取物共孵育 24 h，然

后更换含有 100 μmol·L-1 H2O2 培养基继续培养 2 h

后用于后续检测。

2.4 细胞活性检测 在 96 孔板中接种细胞悬液

（100 μL/孔）。按照上述给药方法进行处理，黄芪浓

度梯度选择 0，300，600，1 200 mg·L-1。向每孔加入

CCK-8 溶液 10 μL。将培养板在培养箱内孵育 2 h。

用酶标仪测定在 450 nm 处的吸光度 A，选择与模型

组有统计学差异的浓度进行后续的蛋白检测。

2.5 蛋白免疫印迹法（Western blot）测定 p-ERK1/

2，ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-3 蛋白表达 加入细

胞裂解液 300 μL，冰上裂解 30 min，然后使用细胞

刮刀将细胞刮下，加入空白离心管内，使用离心机

12 000 r·min-1，取上清液，按照 4∶1 加入蛋白上样缓

冲液，100 ℃或沸水浴加热 3~5 min，以充分变性蛋
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白。然后使用聚丙烯酰胺凝胶电泳分离蛋白样品，

电泳条件 80 V 30 min，30 mA 1 h，转模恒压 110 V，

60 min，取出聚偏二氟乙烯膜于 5% 的脱脂牛奶中室

温封闭 1 h，TBST 洗膜 3 次，每次 10 min，β -actin

（1∶5 000），p-ERK1/2，ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-

3（1∶2 000）4 ℃孵育过夜，次日取出洗膜后于二抗

（1∶5 000）孵育 1 h 根据相对分子质量选择切胶范

围 ，使 用 ECL 发 光 法 显 影 ，实 验 重 复 3 次 ，使 用

Image J软件计算条带灰度值进行分析。

2.6 ELISA 检测 IL-6，IL-10，TNF-α含量 收集上

述 4 组细胞上清，分别设空白孔、标准孔、待测样品

孔。空白孔加样品稀释液 100 μL，余孔分别加标准

品 或 待 测 样 品 100 μL，每 个 孔 中 加 入 工 作 液

100 μL，酶标板加上覆膜，37 ℃温育 1 h。弃去孔内

液体，甩干，洗板，并在吸水纸上轻拍将孔内液体拍

干。每孔加工作液 100 μL，加上覆膜，37 ℃温育

30 min。甩干，洗板，每孔加底物溶液 90 μL，酶标

板加上覆膜 37 ℃避光孵育 15 min。每孔加终止液

50 μL，终止反应。然后使用酶标仪在 450 nm 波长

测量各孔的吸光度 A。

2.7 统计学分析 采用 SPSS 22.0 统计软件对实验

数据进行处理，实验数据以 x̄ ± s 表示，组间比较采

用用单因素方差分析，以 P<0.05 表示差异具有统计

学意义。

3 结果

3.1 化合物筛选 以 OB>30%，DL>0.18 为筛选原

则对 TCMSP 数据库进行检索，共检索到黄芪治疗

帕金森病的候选成分共 14 个，具体名称见表 1。

3.2 化 合 物 靶 点 检 索 与 疾 病 靶 点 检 索 通 过

TCMSP 数据库，TCMSP 数据库进行检索，共检索得

到 180 个不同的化合物作用靶点。通过 genecards

数 据 库 和 OMIM 数 据 库 进 行 检 索 ，共 检 索 得 到

7 057 个与帕金森病相关的不重复的疾病靶点。其

中与黄芪相重合的靶点共 146 个（图 1）。

3.3 蛋白互作网络构建 蛋白互作网络的构建基

于 STRING 数据库。STRING（https：//string-db.org/）
是一个在线搜索蛋白互作关系的数据库［23］。基于

数据库 0.95 信度进行构图（图 2）。

表 1 黄芪主要候选成分

Table 1 Main candidate components of Astragali Radix

黄芪主要成分

quercetin

1,7-dihydroxy-3,9-dimethoxy pterocarpene

FA

kaempferol

calycosin

formononetin

bifendate

(6aR,11aR)-9,10-dimethoxy-6a,11a-dihydro-6H-benzofurano[3,2-c]

chromen-3-ol

9,10-dimethoxypterocarpan-3-O-beta-D-glucoside

7-O-methylisomucronulatol

3,9-di-O-methylnissolin

isorhamnetin

hederagenin

Jaranol

图 1 化合物-靶点网络

Fig. 1 Compound-target network
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3.4 GO 富集分析 通过 GO 富集分析，共富集了

174 个生物过程（图 3）。这些生物过程包括 G 蛋白

偶联胺受体活性，细胞因子受体结合，RNA 聚合酶

Ⅱ转录因子结合，肾上腺素能受体活性，细胞因子

活性，泛素样蛋白连接酶结合，磷酸酶结合，泛素蛋

白连接酶结合等。这些生物过程可能与黄芪治疗

帕金森病密切相关。

3.5 KEGG 富集分析 通过 KEGG 富集分析，共富

集了共富集了 126 个通路（图 4）。包括 IL-17 信号通

路，查加斯病流体剪切应力与动脉粥样硬化，肿瘤

坏死因子信号通路，T 细胞受体信号通路，乙型肝

炎，Toll 样受体信号通路，缺氧诱导因子 -1 信号通

路等。

3.6 细 胞 活 力 检 测 经 CCK-8 检 测 ，300，

600 mg·L-1 2 个浓度的细胞活性与模型组存在统计

学差异。见表 2。

3.7 黄 芪 提 取 物 对 细 胞 ERK1/2，Bax，Bcl-2，

Caspase-3，IL-6，IL-10，TNF-α表达的影响 通过网

络 药 理 学 预 测 ，ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-3，

IL-6，IL-10，TNF-α可能属于是黄芪治疗帕金森病

的重要靶点。通过 Western blot 及 ELISA 对相关靶

点进行分析，以验证黄芪是否可以影响上述蛋白的

表达。与空白组比较，模型组的 Bax，p-ERK1/2，

c-Caspase-3，IL-6，TNF- α 表 达 明 显 升 高 ，Bcl-2，

IL-10 表达明显降低（P<0.05）；与模型组比较，黄芪

提取物组 Bax，p-ERK1/2，c-Caspase-3，IL-6，TNF-α

表 达 明 显 降 低 ，Bcl-2，IL-10 表 达 明 显 升 高

（P<0.05）。见图 5，表 3，4。

4 讨论

通过网络药理学对黄芪的 14 个候选成分及其

靶点通路进行了网络药理学分析。本次实验验证

的 ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-3，IL-6，IL-10，

TNF-α等靶点都通过网络药理学富集的网络、通路

信 息 得 到 。 ERK 信 号 通 路 是 哺 乳 动 物 经 典 的

MAPK 信号通路，可以由细胞因子，G 蛋白偶联受

体［24］等激活［25］。在帕金森病中 ERK 信号通路起着

较为重要的作用。有研究表明，帕金森病患者黑质

中存在磷酸化 ERK 的颗粒状胞质聚集体，而在正常

人群黑质中则几乎没有［26］。ERK1/2 信号通路参与

神经元凋亡［27］，ERK 的磷酸化激活导致 PC12 帕金

森病模型细胞的凋亡［28］，ERK1 ⁄2 信号通路抑制剂

PD98059 可以防止 H2O2 诱导的少突胶质细胞系帕

金森病模型细胞的死亡［29］。氧化应激和线粒体功

能障碍，细胞凋亡，炎症等多种途径可能通过 ERK

图 2 蛋白互作网络

Fig. 2 PPI network

图 3 GO富集分析

Fig. 3 GO enrichment analysis
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信号通路干预帕金森病病理过程［29］。TNF-α在帕

金森病患者外周血中水平升高［30］，具体致病机制可

能 与 激 活 还 原 型 烟 酰 胺 腺 嘌 呤 二 核 苷 酸 磷 酸

（NADPH）氧化酶加剧活性氧的形成，从而诱导超氧

化物的产生［31］，导致慢性神经变性。 IL-6 是重要的

促炎因子，可能由活化的小胶质细胞，星形胶质细

胞等释放，并导致神经炎症与变性［32］。帕金森病患

者的黑质纹状体区域存在促凋亡环境是帕金森病

的重要病因［4］。Caspase-3，Bax 和 Bcl-2 都是凋亡相

关的重要因子，在多巴胺能神经元凋亡过程中起关

键作用。Bcl-2 和 Bax 是 Bcl-2 家族的 2 个重要成员，

Bcl-2 能 够 抑 制 细 胞 凋 亡 ，Bax 能 够 促 进 细 胞 凋

亡［33］。Caspase-3 是细胞凋亡的关键分子，能够抑制

多聚（ADP-核糖）聚合酶活性，增加核酸内切酶的活

性，导致 DNA 片段化，引起细胞凋亡。黄芪可能通

过上述靶点和通路起到治疗帕金森病的作用。

除上述靶点之外，通过网络药理学还得到了一

些黄芪治疗帕金森病的潜在的、尚需验证的靶点和

表 2 细胞活力检测（x̄± s，n=3）

Table 2 Cell viability test（x̄± s，n=3）

组别

空白

模型

黄芪提取物

质量浓度/mg·L-1

-

-

300

600

1 200

A

1.68±0.16

0.77±0.031）

1.15±0.082）

1.22±0.092）

0.74±0.09

注：与空白组比较 1)P<0.05；与模型组比较 2)P<0.05（表 3，4 同）。

A. 空白组；B. 模型组（H2O2 100 μmol·L-1）；C. 黄芪低剂量组（H2O2

100 μmol·L-1+ 黄 芪 提 取 物 300 mg·L-1）；D. 黄 芪 高 剂 量 组（H2O2

100 μmol·L-1+黄芪提取物 600 mg·L-1）
图 5 各组细胞 ERK1/2，Bax，Bcl-2，Caspase-3蛋白表达电泳

Fig. 5 Electrophoretic of ERK1/2, Bax, Bcl-2 and Caspase-3 in

each group of cells

图 4 KEGG富集分析

Fig. 4 KEGG enrichment analysis
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通路，当前研究表明，这些信号通路和靶点参与了

帕金森病的发病过程。如晚期糖基化终产物及其

受体（AGE-RAGE）信号通路可能通过诱导一系列

信号转导级联反应，导致核转录因子 -κB 激活以及

TNF-α，IL-1 等细胞因子的表达增加导致黑质神经

元的凋亡［34］；β2肾上腺素能受体（ADRB2）被认为是

α-突触核蛋白基因表达的调节因子，ADRB2 激活剂

能够降低帕金森病发病的风险［35］。雌激素受体

（ESR1，ESR2）的激活可以抑制小胶质细胞和星形

胶 质 细 胞 活 化 导 致 的 神 经 炎 症［36］，并 通 过 激 活

PI3K/Akt 信号通路起到抗凋亡作用［37］。黄芪可能

通过抑制神经炎症、抗凋亡等多种机制起到治疗帕

金森病的作用。

本次研究表明，黄芪能够影响 ERK1/2，Bax，

Bcl-2，Caspase-3，IL-6，IL-10，TNF-α等蛋白的表达，

验证了网络药理学结果，为深入研究黄芪治疗帕金

森病提供了依据。
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