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基于网络药理学和分子对接探讨膝痛康治疗膝骨关节炎作用机制
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［摘要］目的：基于网络药理学和分子对接探讨膝痛康治疗膝骨关节炎 （KOA） 的作用机制。方法：利用

中药系统药理学数据库 （TCMSP）、中药分子生物机制信息分析系统 （BATMAN-TCM）、UniProt、Genecards数

据库确定膝痛康有效成分及相关靶点；检索 Genecards、NCBI、OMIM、Drugbank 数据库收集 KOA 疾病靶点；

筛选药物-疾病交集靶点，并进行数据可视化及蛋白质互作 （PPI） 网络构建；使用基因本体 （GO） 功能与京

都基因与基因组百科全书 （KEGG） 通路富集分析可能的作用机制，并进行分子对接验证。结果：“膝痛康-主

要成分-靶点-KOA”调控网络可视化分析筛选后发现有 26 个成分参与了 KOA 的治疗。PPI 网络及核心靶点分

析得出前 10 个核心靶点分别是丝氨酸/苏氨酸激酶 1 （AKT1）、血管内皮生长因子 A （VEGFA）、白细胞介素

-1β （IL-1β）、肿瘤蛋白 p53 （TP53）、表皮生长因子 （EGF）、基质金属蛋白酶 9 （MMP9）、胱天蛋白酶

3 （CASP3）、缺氧诱导因子-1α （HIF-1α）、前列腺素内过氧化物合酶 2 （PTGS2）、髓细胞增生原癌基

因 （MYC）。GO富集分析主要涉及脂多糖反应、细菌来源分子、氧化应激、辐射反应和营养水平反应等生物学

过程；KEGG通路富集涉及白细胞介素-17 （IL-17）、肿瘤坏死因子 （TNF）、晚期糖基化终末产物-晚期糖基化

终末产物受体 （AGE-RAGE）、p53 等信号通路可能与 KOA 密切相关。分子对接结果显示核心成分和核心靶点

之间结合能均＜-5 kcal/moL。结论：膝痛康可能通过槲皮素、木犀草素、山奈酚、柚皮苷、刺槐黄等成分作用

于AKT1、VEGFA、IL-1β等靶点，调控 IL-17、TNF、AGE-RAGE、p53等信号通路影响KOA。
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based on network pharmacology and molecular docking. Methods： The active components and related targets of 
Xitongkang were identified by the TCMSP platform，BATMAN-TCM platform，UniProt， and GeneCards databases. 
KOA disease targets were collected from the GeneCards，NCBI，OMIM，and DrugBank databases. Medicine-disease 
intersecting targets were screened，and data visualization and PPI network construction were performed. GO and KEGG 
pathway enrichment analyses were conducted to explore possible mechanisms， and molecular docking was used for 
validation. Results： Visualization analysis of the "Xitongkang-main components-targets-KOA" regulatory network 
identified 26 components involved in the treatment of KOA. PPI network interaction construction and core target analysis 
identified the top 10 core targets with the strongest interactions： serine/threonine kinase 1 （AKT1）， vascular 
endothelial growth factor A （VEGFA）， interleukin-1β （IL-1β）， tumor protein p53 （TP53）， epidermal growth 
factor （EGF），matrix metalloproteinase 9 （MMP9），caspase-3 （CASP3），hypoxia-inducible factor 1α （HIF-1α），

prostaglandin-endoperoxide synthase 2 （PTGS2）， and myelocytomatosis proto-oncogene （MYC）. GO enrichment 
analysis mainly involved biological processes such as response to lipopolysaccharide， bacterial molecules， oxidative 
stress， radiation response， and nutrient levels. KEGG pathway enrichment indicated that interleukin-17 （IL-17），

tumor necrosis factor （TNF），advanced glycation end products-receptor for advanced glycation end products （AGE-
RAGE），and p53 protein （p53） signaling pathways might be closely related to KOA. Molecular docking results showed 
that the binding energies between core components and core targets were all less than -5 kcal/mol. Conclusion：
Xitongkang may exert its therapeutic effects on KOA through active components such as quercetin， luteolin，
kaempferol，naringin， and acacetin， acting on targets like AKT1，VEGFA， and IL-1β， and regulating signaling 
pathways such as IL-17，TNF，AGE-RAGE，and p53.

Keywords：Knee osteoarthritis；Xitongkang；Network pharmacology；Molecular docking；Action mechanism

膝骨关节炎（KOA）是一种临床常见的退行性疾

病，主要症状有关节疼痛、膝关节肿胀及疼痛、活

动受限，多发于中老年，若患者治疗不及时，则易加

重病情，继而出现关节畸形、关节内骨折、滑膜炎等

并发症，严重降低患者的生活质量[1]。西医多以口服

药物、关节腔注射药物、手术等方式延缓疾病进程，

疗效不确切且不良反应明显[2]。KOA归属于中医学痹

证、鹤膝风、历节等范畴。总属本虚标实，主要有气

滞血瘀证、湿热痹阻证、寒湿痹阻证、肝肾亏虚证和

气血虚弱证等证型[3]。膝痛康是辽宁中医药大学附属

医院专家根据多年临床诊治经验总结出的经验用方，

前期研究已证实对于肾虚血瘀所致的 KOA 有确切的

临床疗效[4-5]。由于膝痛康组方成分多样，对于其治

疗 KOA 的作用机制尚未明确。本研究运用网络药理

学方法建立“药物-成分-靶点-疾病”关系网络，探

讨膝痛康治疗KOA的关键靶点和作用机制。

1 资料与方法

1.1 药物有效成分收集及潜在靶点筛选 通过中药

系统药理学数据库（TCMSP）和中药分子生物机制信

息分析系统（BATMAN-TCM）对膝痛康中鹿角、牛膝、

青风藤、穿山龙、白芍的化学成分进行收集。设置

口服生物利用度（OB）≥30% 和类药性（DL）≥0.18作为

筛选条件，将同时符合两个标准条件的高活性化合

物选中，并将其在 TCMSP 中的“Related Targets”界

面下进行检索，获取潜在靶点，制作化学成分-靶点

数据集。使用UniProt数据库和Genecards数据库查找

各个靶蛋白的基因名，然后保存“Organism”中的

“Homo sapiens”基因标签，将未查询到的基因在

Genecards 数据库补充，最后将靶基因进行规范化操

作，即汇总两个数据库靶基因的官方名称，去除重

复即可。

1.2 KOA疾病相关基因筛选 以“knee osteoarthritis”
“KOA”为关键词，在Genecards、NCBI、OMIM以及

Drugbank 数据库中搜索并下载 KOA 的靶点，去除相

同选项，进行整理和汇总得到KOA的靶标基因。

1.3 药物-疾病交集靶点筛选 将 1.1中的药物靶点

基因和 1.2中疾病相关靶基因文件标签信息分离出来

备用，使用R语言VennDiagram程序包对数据进行处
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理并作出韦恩图，得到膝痛康与 KOA 的共同作用靶

点数据。

1.4 数据可视化及蛋白质互作（PPI）网络构建

使用 Perl计算机程序语言编写的脚本在膝痛康-KOA
对应的数据基础上生成药物、疾病的连线和有效化

学成分，使用在线Cytoscape软件作图，显示出药物-
化学成分-靶标的互作网络，并进行分析。在 String 
PPI 网络分析数据库中导入 KOA-药物的互作蛋白，

选择人类数据库，通过调整，设置评分值（置信度）＞

0.9后，隐藏游离节点，得到共同靶点的关系网络 tsv.
文件，将其输入到 Cytoscape 软件中，运用 Network 
Analyzer 和 CytoNCA 工具进行拓扑分析，生成 PPI 网
络节点图，随后使用R语言对连线结果进行富集并作

出核心靶点可视柱状图。

1.5 基因本体（GO）功能和京都基因与基因组百科全

书（KEGG）通路富集分析 使用 R 语言 BiocManager
数据包对 KOA 及膝痛康靶点进行数据转化，展示基

因 ID，收集信息；在 R 语言中安装相应数据包，设

置相应参数P＜0.05，进行GO功能和KEGG通路富集

分析，作出柱状图和散点图。使用Perl计算机程序语

言对 GO 富集结果进行筛选，可以得到膝痛康治疗

KOA 的生物学过程（BP）、细胞组分（CC）、分子功

能（MF）和通路。通过 R 语言和 Perl 语言作图，比对

有效基因及蛋白，并作出信号通路图。

1.6 分子对接验证 采用 Pubchem 数据库获取核心

活性成分结构，保存为 SDF格式，将其导入Chem3D 
19.0 软件中，利用 MM2 模块进行能量最小化，获得

能 量 最 低 的 优 势 构 象 并 保 存 为 mol2 格 式 ， 经 
AutodockTools1.5.7 软 件 保 存 为 pdbqt 文 件 。 采 用

Uniprot 数据库获取核心靶点蛋白的三维结构，保存

为 PDB 结构文件，采用 AutodockTools 1.5.7软件添加

氢原子，将其定义为受体保存成 pdbqt 文件，通过

grid功能找到蛋白活性口袋。采用 vina插件将配体与

受体进行对接，对接完成后经 PyMOL3.2软件进行可

视化分析。

2 结果

2.1 膝痛康药物成分靶点 见表 1。膝痛康组方中

5 味中药共获得 44 个主要化学成分，其中鹿角 2个、

牛膝20个、青风藤6个、穿山龙3个、白芍13个。将

44个有效成分在TCMSP数据库中的“Related Targets”
界面下进行检索，共得到药物相关靶点723个，其中鹿

角 40 个，牛膝 444 个，清风藤 115 个，穿山龙 1 个，

白芍 123 个，经 Uniprot 数据库标准化处理去重后得

到193个唯一靶点。

表1 膝痛康有效成分信息表

鹿角

鹿角

穿山龙

穿山龙

穿山龙

青风藤

青风藤

青风藤

青风藤

青风藤

青风藤

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

MOL010921
MOL000953
MOL000133
MOL000138
MOL000139
MOL000358
MOL000621
MOL000622
MOL000623
MOL000625
MOL000627
MOL002714
MOL000173
MOL000422
MOL000098
MOL012537
MOL012505
MOL000785

estrone
CLR
7-Epitaxol
Diosgenin palmitate
Smitilbin
beta-sitosterol
16-epi-Isositsirikine
Magnograndiolide
Michelenolide
Sinomenine
Stepholidine
baicalein
wogonin
kaempferol
quercetin
Spinoside A
bidentatoside，ii_qt
palmatine

53.56
37.87
45.18
33.58
37.60
36.91
49.52
63.71
47.54
46.09
33.11
33.52
30.68
41.88
46.43
41.75
31.76
64.60

0.32
0.68
0.24
0.27
0.74
0.75
0.59
0.19
0.25
0.53
0.54
0.21
0.23
0.24
0.28
0.40
0.59
0.65

药物 MOL ID 有效成分 OB（%） DL
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牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

牛膝

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

白芍

MOL002643
MOL000358
MOL002776
MOL000085
MOL004355
MOL001006
MOL000449
MOL002897
MOL001454
MOL012461
MOL012542
MOL003847
MOL001458
MOL001910
MOL001918
MOL001919

MOL001921
MOL001924
MOL001925
MOL001928
MOL001930
MOL000211
MOL000358
MOL000359
MOL000422
MOL000492

delta 7-stigmastenol
beta-sitosterol
Baicalin
beta-daucosterol_qt
Spinasterol
poriferasta-7，22E-dien-3beta-ol
Stigmasterol
epiberberine
berberine
28-norolean-17-en-3-ol
β-ecdysterone
Inophyllum E
coptisine
11alpha，12alpha-epoxy-3beta-23-dihydroxy-30-norolean-20-en-28，12beta-olide
paeoniflorgenone
（3S，5R，8R，9R，10S，14S）-3，17-dihydroxy-4，4，8，10，14-pentamethyl-2，3，5，6，7，9-hexahydro-1H-cyclopenta[a]phenanthrene-15，16-dione
Lactiflorin
paeoniflorin
paeoniflorin_qt
albiflorin_qt
benzoyl paeoniflorin
Mairin
beta-sitosterol
sitosterol
kaempferol
（+）-Catechin

37.42
36.91
40.12
36.91
42.98
42.98
43.83
43.09
36.86
35.93
44.23
38.81
30.67
64.77
87.59
43.56

49.12
53.87
68.18
66.64
31.27
55.38
36.91
36.91
41.88
54.83

0.75
0.75
0.75
0.75
0.76
0.76
0.76
0.78
0.78
0.78
0.82
0.85
0.86
0.38
0.37
0.53

0.80
0.79
0.40
0.33
0.75
0.78
0.75
0.75
0.24
0.24

药物 MOL ID 有效成分 OB（%） DL

2.2 药物靶点-疾病潜在靶基因筛选结果 见图 1。
共获得疾病靶基因2 459个，使用R语言VennDiagram
程序包，将膝痛康的 193个有效活性成分作用靶点和

KOA的 2 459个疾病相关靶基因取交集，并制作韦恩

图，获得膝痛康治疗KOA的潜在作用靶点108个。

2.3 药物-疾病-靶点调控网络 见图 2。将 3.5 中

108 个共同作用靶点与膝痛康的主要成分作用靶点进

行匹配，导入Cytoscape软件，对各项参数进行调测，

进行膝痛康-主要成分-靶点-KOA调控网络可视化分

析，膝痛康的 44个有效成分经筛选后有 26个成分参

与了 KOA 的治疗。中间节点代表膝痛康有效成分作

用的靶点，外圈节点代表膝痛康-KOA 共同作用靶

点，边代表每个靶点之间的作用关系，共有 189个节

点，261条边。

膝痛康 KOA

85 108 2 351

图1 膝痛康-KOA共同靶点韦恩图

续表1 膝痛康有效成分信息表
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2.4 PPI网络及核心靶点分析 见图 3～4。PPI网络

图由 108 个节点，2 165 条边构成。使用 R 语言对连

线结果进行富集并作出可视柱状图，其中作用力最

强的前 10 个核心靶点分别是丝氨酸/苏氨酸激酶

1（AKT1）、血管内皮生长因子A（VEGFA）、白细胞介

素-1β（IL-1β）、肿瘤蛋白 p53（TP53）、表皮生长因

子（EGF）、基质金属蛋白酶 9（MMP9）、胱天蛋白酶

3（CASP3）、缺氧诱导因子-1α（HIF-1α）、前列腺素

内过氧化物合酶 2（PTGS2）、髓细胞增生原癌基

因（MYC）。

2.5 GO 功能和 KEGG 通路富集分析 见图 5～6。
GO 功能富集分析得到 2 169 条。BP 项主要为脂多糖

反应、细菌来源分子的反应、氧化应激反应、辐射

反应和营养水平反应细胞；CC项主要包括膜筏、膜

微区、囊泡腔、分泌颗粒腔等；MF 项主要包括

DNA-结合转录因子结合、泛素样蛋白连接酶结合、

RNA聚合酶Ⅱ-特异性DNA结合转录因子结合、细胞

因子受体结合等。通过KEGG通路富集筛选得到157条
信号通路，主要涉及白细胞介素-17（IL-17）、肿瘤

坏死因子（TNF）、糖尿病并发症中的晚期糖基化终末

产物-晚期糖基化终末产物受体（AGE-RAGE）、p53
等信号通路。

2.6 分子对接 见表 2。作用力最强前 3个核心靶点

AKT1、VEGFA、IL-1β 与自由度较高的 5 个药物活

性成分槲皮素、木犀草素、山奈酚、柚皮苷、刺槐

黄素进行分子对接，结合能均＜-5 kcal/moL。利用

PyMol 软件可视化最佳对接组合 AKT1- 槲皮素、

AKT1-木犀草素，如图7。
3 讨论

历代医家对 KOA 的认识均以肾虚血瘀为纲，

如《素问》曰：“是人者，素肾气胜，……肾脂枯不

长，一水不能胜两火，肾者水也，而生于骨，肾不

图2 膝痛康-主要成分-靶点-KOA调控网络图

·· 214



新中医　2025年8月第57卷第15期

NEW CHINESE MEDICINE August　2025 Vol.57 No.15

图3 膝痛康-KOA共同靶点PPI网络图

生则髓不能满，故寒甚至骨也……是人当挛节也。”

肾主一身之骨髓，肾精化髓，精血旺盛，肾精充盈，

则筋骨强劲，化生有源。反之，肾不盛则髓不能满，

则骨软弱无力。《类证治裁》曰：“诸痹，风寒湿三

气杂合，而犯其经络之阴也……因而留滞，气血凝

涩，久而成痹。”邪气侵袭人体，阻遏了正气在体内

的正常运行，正气失宣，气滞血瘀，络虚脉损，瘀

于关节，日久发为痹病。故本病病性为本虚标实，

肾虚是发病基础，血瘀是发病关键，补肾活血法在

KOA的治疗中有重要作用。膝痛康由鹿角、怀牛膝、

青风藤、穿山龙和白芍 5 种中药组成，具有补肾活

血、通络止痛之功。既往研究也表明，膝痛康可以

通过调节 TNF-MAPK-Fas 信号通路和热休克蛋白

HSP70/HSP90 的表达来缓解 KOA 炎症，降低软骨细

胞损伤[6-7]。现代基础药理学研究显示，牛膝中有效

成分如牛膝总皂苷可减轻膝骨关节与滑膜的炎症[8]。

图4 核心靶点柱状图
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鹿角具有抗炎、镇痛、抗骨质疏松等药理活性[9]。青

风藤具有免疫抑制，抗炎镇痛、抗凋亡、调节组胺

释放等诸多药理活性[10]。穿山龙具有抗氧化、镇痛、

降糖、抗炎、降血尿酸等药理活性[11]。白芍的多种有

效成分如萜类化合物、挥发油、鞣质类等可以起到

抗炎镇痛、免疫调节、抗肿瘤的药理活性 [12]，上述

5 种药物都具有较佳的免疫调节及抗炎镇痛的药理

AKT1-木犀草素

AKT1-槲皮素 

图7 分子对接可视化图

图5 GO富集分析柱状图

图6 KEGG通路富集分析柱状图

表2  主要活性成分与核心靶点分子对接结果    kcal/mol
核心靶点

AKT1

VEGFA

IL-1β

活性成分

槲皮素

木犀草素

山奈酚

柚皮苷

刺槐黄素

槲皮素

木犀草素

山奈酚

柚皮苷

刺槐黄素

槲皮素

木犀草素

山奈酚

柚皮苷

刺槐黄素

结合能

-8.2
-8.2
-7.9
-7.2
-7.1
-6.3
-6.1
-5.8
-5.8
-5.3
-7.0
-7.8
-6.7
-6.5
-6.6
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活性。

经 TCMSP数据库共检索到膝痛康方中 44个有效

成分，基于网络药理学分析结果构成的“中药-成

分-靶点-信号通路”网络互作图，获得了膝痛康包

含槲皮素（Quercetin）、木犀草素（Luteolin）、山奈

酚（Kaempferol）、 柚 皮 苷（Naringin）、 刺 槐 黄

素（Acacetin）等有效成分在互作网络中自由度较高，

可认为是其组方的重要活性成分。槲皮素是一种黄

酮类化合物，可减少多种脂多糖诱导的炎症蛋白表

达[13]，脂多糖可使滑膜细胞诱导生成 IL-1β、白细胞

介素-6（IL-6）、TNF-α，造成滑膜炎症、破环软骨细

胞[14]，也可以靶向Toll样受体4/核转录因子-κB（TLR4/
NF-κB）通路抑制炎症的发生[15]。体外实验证实其可

激活细胞自噬，进而抑制炎症反应治疗 KOA[16]。

NF-κB也是槲皮素的作用靶点之一[17]，可通过抑制下

游巨噬细胞及肥大细胞的生物学活性，减少细胞内

TNF-α的产生介导免疫和炎症反应[16]。木犀草素也是

黄酮类化合物，其存在也较为广泛，研究显示木犀草

素能通过降低TNF-α、IL-17、白细胞介素-18（IL-18）、

单核趋化蛋白-1（MCP-1）及 HIF-1 等细胞因子的分

泌发挥抗炎作用[18-19]。动物实验亦表明木犀草素可通

过 干 预 NACHT、 LRR 和 PYD 结 构 域 包 含 蛋 白

3（NLRP3）炎性小体，减轻滑膜增生和炎症反应[20]，

起到对骨关节的保护作用。山萘酚有多种良好的生

物学活性，如抗癌、抗氧化、抗炎镇痛、降血糖等

作用[21]，可通过下调微小核糖核酸-21（miR-21）、上

调性别决定区 Y 框蛋白 9（SOX9）的表达，促进软骨

细胞增殖、抑制细胞凋亡[22]，也可通过抑制 MAPK
信号通路降低诱导型一氧化氮合酶（iNOS）、环氧

合酶-2（COX-2）蛋白表达的表达，从而起到抗炎的

治疗作用[23]。柚皮苷是二氢黄酮类化合物，也具有抗

炎、抗氧化的药理活性，可通过抑制肥大细胞的转

化以及巨噬细胞的功能来减少组胺、前列腺素、白

细胞介素等炎症因子的释放，从细胞层面缓解炎症

反应[24]；同时还可提高软骨细胞Ⅱ型胶原、SOX9 的

表达，降低基质金属蛋白酶-13（MMP-13），从而逆

转 IL-1β 诱导的软骨细胞炎性退变和炎症微环境[25]。

刺槐素抗炎作用也很好，可通过下调NF-κB、COX-
2的表达，促进凋亡或者干预炎症小体来抑制炎症和

癌细胞的增殖[26]。可见，网络药理学分析膝痛康的主

要活性成分，均和KOA的治疗相关。

PPI 分析中发现 AKT1、VEGFA、IL-1β、TP53、
EGF 等靶点的作用力较强，提示可能是膝痛康治疗

KOA的重要有效靶点。AKT1是蛋白激酶（AKT）家族

中的一员，是磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）信号通路上

的下游蛋白，研究发现其可以有效抑制炎症因子的

激活进而减缓对软骨细胞的破坏[27]。血管内皮生长因

子 A（VEGFA）可以增加血管通透性和形成。动物实

验证明中药可通过下调 VEGFA 来治疗膝关节的炎

症[28]。白细胞介素是关节病变的重要因子之一，IL-1β
可拮抗细胞凋亡来保护软骨细胞骨架和正常形态，

对炎症因子的表达也有抑制作用[15]。目前对于 TP53
蛋白多在肿瘤相关方向进行研究，可通过 TNF-α 和

VEGF的表达影响肿瘤的浸润和转移[29]，但其对 KOA
的治疗有待进一步挖掘。EGF可以通过抑制EGF，减

少滑膜细胞过度增殖，缓解膝关节滑膜病变[30]。其他

蛋白如MMP9、CASP3、HIF-1α、PTGS2、MYC也可

能是治疗 KOA 的靶点，也都参与相关信号通路的表

达。因此膝痛康主要是通过抑制炎症、抗氧化，调

节骨代谢等方式缓解膝骨关节的病变。

GO功能富集分析发现膝痛康治疗KOA主要是通

过减轻脂多糖反应、细菌来源分子的反应、氧化应

激反应等，作用在细胞膜筏、膜微区、囊泡腔、膜

外基质上，均与细胞炎症和免疫反应有关。KEGG富

集分析结果显示主要涉及 IL-17、TNF等信号通路与

KOA 相关。研究表明，KOA 患者血液和关节液中的

IL-17水平升高，与疾病的严重程度密切相关，而抑

制 IL-17 炎症因子的水平，可明显缓解软骨的破

坏[31]。IL-17A是 IL-17家族中最主要的促炎因子，可

结合细胞表面受体 IL-17RA，进一步与 IL-17RC组成

异源二聚体传递信号，胞内衔接蛋白ACT1可与二聚

体上的SEFIR结构区域匹配，使肿瘤坏死因子受体相

关因子 6（TRAF6）蛋白泛素化[32]，一方面可激活 IκB
激酶（IKK）复合物，进而通过NF-κB信号通路，启动

下游炎症因子的转录[33]；另一方面 TRAF6 还能引发

丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路的激活[34]，而

本研究也证实膝痛康治疗 KOA 的重要作用靶点在

TP53，该蛋白为 MAPK 信号通路下游蛋白。另有研

究表明 IL-17 可通过诱导基质金属蛋白酶（MMPs）、

IL-6、TNF-α等促炎细胞因子的表达参与关节软骨的

破环和滑膜炎症的病变[35]，或可能通过NF-κB/MMP9
信号通路参与疾病的治疗[36]。分子对接结果显示槲皮
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素、木犀草素、山奈酚、柚皮苷、刺槐黄素与 AKT1、
VEGFA、IL-1β 核心靶点的结合能均＜-5 kcal/moL，
均具有良好的对接活性，结合稳定。

综上，膝痛康可通过多成分、多靶点、多通路

的相互作用调控膝骨关节的炎症状态和免疫反应，

延缓 KOA 疾病进程。根据网络药理学结果推测其治

疗 KOA 的有关通路和作用靶点，可能与 IL-17、
TNF-α、NF-κB、MAPK 等因子有关，预测 IL-17 信

号通路可能是膝痛康干预 KOA 的重要通路之一，其

可通过调控 IL-17R，诱发下游 NF-κB 及 MAPK 信号

通路上 TP53、MMPs、TP53 等相关蛋白，影响 TNF
炎症因子表达，从而调控KOA炎症。
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