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［摘要］目的：采用网络药理学联合分子对接技术分析丹参治疗环孢素 A （CsA） 肾毒性的潜在作用机制。

方法：通过中药系统药理学数据库 （TCMSP） 检索丹参的活性成分，并联合 TargetNet 和 SuperPred 数据库预测

其潜在作用靶点；利用 GenCLiP 3和 CTD数据库获取 CsA肾毒性的相关疾病靶点。采用 Venny 2.1.0工具分析丹

参活性成分与 CsA 肾毒性的交集靶点。运用 STRING 数据库构建蛋白质互作 （PPI） 网络，并借助 Cytoscape 软

件进行可视化分析。通过 DAVID 数据库进行基因本体 （GO） 功能及京都基因与基因组百科全书 （KEGG） 通

路富集分析。运用 AutoDock Vina 软件进行分子对接验证。结果：共筛选得到丹参 33 个活性成分及 373 个潜

在作用靶点，CsA 肾毒性疾病靶点 760 个，交集靶点 100 个。其中隐丹参酮、丹参酮 IIA、丹参醇 B、二氢丹参

酮Ⅰ、黄芩苷和 α-香树脂醇为主要活性成分，雌激素受体 1 （ESR1）、缺氧诱导因子 1α （HIF1A）、热休克蛋

白 90αA1 （HSP90AA1）、雷帕霉素机制性靶蛋白 （MTOR）、核因子 κB 亚基 1 （NFKB1）、前列腺素内过氧化物

合酶 2 （PTGS2）、信号转导与转录激活因子 1 （STAT1）、信号转导与转录激活因子 3 （STAT3） 为核心靶点。

GO 富集分析共获得 141 个条目，包括 68 个生物过程、30 个细胞组分及 43 个分子功能；KEGG 富集分析揭示

87 条信号通路，主要涉及缺氧诱导因子-1 （HIF-1）、磷脂酰肌醇 3激酶-蛋白激酶 B （PI3K-Akt）、凋亡和 Toll
样受体等信号通路。分子对接结果表明，丹参主要活性成分与核心靶点具有较强的结合亲和力。结论：丹参可

能通过多成分协同调控多靶点、多通路的整合机制缓解CsA肾毒性。
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环孢素 A（CsA）作为临床常用的强效免疫抑制

剂，在器官移植及银屑病、类风湿关节炎等自身免

疫疾病中发挥重要作用[1]。然而，其剂量依赖性的肾

毒性不良反应限制了临床应用[1-2]。CsA诱导的肾毒性

根据病程进展和病理特征可分为两种类型：急性肾

毒性主要表现为可逆性肾功能损害，其发病机制主

要与CsA引起的肾血管持续收缩、阻力增加及肾血流

量减少相关；慢性肾毒性则导致不可逆的肾脏结构

损伤，特征性病变包括肾小管萎缩、间质纤维化及

局灶节段性肾小球硬化，最终可进展为终末期肾

病[3-5]。目前临床防治 CsA 肾毒性主要依赖于血药浓

度检测、肾脏微循环改善以及免疫抑制方案调整等

策略[6-7]。但现有干预措施防治 CsA 肾毒性仍存在明

显局限性[6]。因此，深入探索 CsA肾毒性的分子机制

并开发新型防治策略，对于提高临床用药安全、改

善患者长期预后及优化免疫治疗方案具有重要的临

床意义。在临床难治性疾病的治疗中，西医常受限

于靶点单一、特异性不足等，而中医药凭借“辨证

论治”的整体调节理念则展现出独特优势[8]。丹参始

载于《神农本草经》，味苦，微寒，归心、肝经，具

有活血通经、祛瘀止痛等功效[9]。既往研究表明，丹

参可显著拮抗CsA诱导的肾毒性，其保护机制可能通

过降低红细胞压积、血浆黏稠度，扩张小血管，改

善肾皮质毛细血管的血流动力学，减轻肾间质纤维

Abstract：Objective：To analyze the potential mechanism of Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma in treating 
cyclosporine A （CsA） nephrotoxicity using network pharmacology combined with molecular docking technology. 
Methods：Active ingredients of Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma were retrieved from the Traditional Chinese 
Medicine Systems Pharmacology Database and Analysis Platform （TCMSP），and their potential targets were predicted 
using TargetNet and SuperPred databases. The CsA nephrotoxicity-related disease targets were obtained from GenCLiP 
3 and CTD databases. The Venny 2.1.0 tool was used to analyze the intersecting targets between the active ingredients of 
Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma and CsA nephrotoxicity. The STRING database was employed to construct a 
protein-protein interaction （PPI） network， which was visualized using Cytoscape software. Gene Ontology （GO） 
functional enrichment analysis and Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes （KEGG） pathway enrichment analysis 
were performed using the DAVID database. Molecular docking validation was conducted using AutoDock Vina 
software. Results： A total of 33 active ingredients and 373 potential targets of Salviae Miltiorrhizae Radix et 
Rhizoma were screened， along with 760 CsA nephrotoxicity-related disease targets， resulting in 100 intersecting 
targets. Among these， cryptotanshinone， tanshinone IIA， danshenol B， dihydrotanshinone I， baicalin， and α
-amyrin were identified as the main active ingredients，while estrogen receptor 1 （ESR1）， hypoxia-inducible factor 
1 alpha （HIF1A）， heat shock protein 90 alpha family class A member 1 （HSP90AA1）， mechanistic target of 
rapamycin kinase （MTOR）， nuclear factor kappa B subunit 1 （NFKB1）， prostaglandin-endoperoxide synthase 
2 （PTGS2）， signal transducer and activator of transcription 1 （STAT1）， and signal transducer and activator of 
transcription 3 （STAT3） were identified as core targets. The GO enrichment analysis yielded 141 entries， including 
68 biological processes，30 cellular components，and 43 molecular functions. The KEGG enrichment analysis revealed 
87 signaling pathways， primarily involving hypoxia-inducible factor-1 （HIF-1）， phosphatidylinositol 3-kinase-
protein kinase B （PI3K-Akt）， apoptosis， and Toll-like receptor signaling pathways. Molecular docking results 
demonstrated strong binding affinities between the main active ingredients of Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma and 
the core targets. Conclusion： Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma may alleviate CsA nephrotoxicity through an 
integrated mechanism involving multiple ingredients synergistically regulating multiple targets and pathways.

Keywords： Cyclosporine A nephrotoxicity； Salviae Miltiorrhizae Radix et Rhizoma； Network pharmacology；
Molecular docking；Mechanism of action
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化等[10-11]。基于现有证据，丹参可单用或配伍其他中

药治疗CsA肾毒性相关疾病，但其确切的分子作用机

制尚未完全阐明，亟需借助现代研究方法进行系统

探索。

近年来，网络药理学作为融合系统生物学、生

物信息学及多向药理学的前沿研究方法，在中药复

杂作用机制研究和创新药物研发领域凸显重要价

值[12]。本研究通过网络药理学联合分子对接技术分析

丹参治疗CsA肾毒性的药效物质、作用靶点及其分子

调控机制，为其临床转化应用提供理论依据。

1 资料与方法

1.1 丹参活性成分筛选及靶点获取 利用中药系统

药理学数据库（TCMSP）检索丹参活性成分，并以口

服生物利用度（OB）≥30% 和类药性（DL）≥0.36作为筛

选条件，获取活性成分。在 PubChem 数据库查询并

下载活性成分的 SMILE 文件。利用 SMILE 文件在

TargetNet 数据库、SuperPred 数据库分别进行潜在靶

点预测，筛选条件均为Probability≥0.6。
1.2 CsA 肾毒性疾病靶点收集 利 用 关 键 词

“（cyclosporin OR cyclosporine OR ciclosporin OR 
ciclosporine） AND （nephrotoxicity OR “renal toxicity”
OR “kidney toxicity” OR “renal injury” OR “kidney 
injury” OR “kidney damage” OR “renal damage”）”于

GenCLiP 3数据库检索 CsA 肾毒性相关疾病靶点。在

CTD 数据库以“acute renal injury”为关键词，限定

Inference Network含“cyclosporine”且 Inference Score≥
150，筛选CsA肾毒性相关疾病靶点。通过UniProt数
据库对以上疾病靶点进行规范化处理，剔除重复蛋

白，获得CsA肾毒性相关疾病靶点。

1.3 交集靶点与“活性成分-交集靶点”网络构建 采

用 Venny 2.1.0 分析工具对活性成分作用靶点与 CsA
肾毒性疾病靶点进行比对分析，获取两者的交集靶

点，这些交集靶点即为丹参治疗 CsA 肾毒性潜在靶

点。随后运用Cytoscape软件构建“活性成分-交集靶

点”网络，并依据度值排序筛选出主要活性成分。

1.4 蛋白质互作（PPI）网络构建及核心靶点筛选 利

用 STRING 数据库预测各靶蛋白之间的相互作用关

系，其中物种限定为“Homo sapiens”，置信度（Com⁃
bined Score）设定为中等（0.400）。随后依据这些相互

作用关系，使用 Cytoscape 软件构建 PPI 网络。利用

CytoHubba 插件的 MCC、MNC 和 EPC 拓扑算法分析

PPI网络，将 3种算法结果的交集靶点确定为丹参治

疗CsA肾毒性的核心靶点。

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 采用 DAVID 数据库对治

疗靶点进行 GO功能与 KEGG通路富集分析，物种设

定为“Homo sapiens”，以“P＜0.01”且“富集基因

数量≥5”作为筛选标准，获得显著富集的GO功能和

KEGG通路，并依据P值进行可视化展示。

1.6 分子对接验证 从 PubChem 数据库下载主要活

性成分的 SDF 格式文件，使用 OpenBabel 软件转为

pdb 格式，再经 AutoDockTools 软件加氢、计算电荷

后，导出为 pdbqt 文件。从 RCSB PDB 数据库获取核

心靶点 pdb格式的 3D结构文件，运用 PyMOL 软件去

除蛋白结构中的水分子、小分子配体等，再通过

AutoDock Tools 1.5.6 软件进行加氢、计算电荷等处

理，并保存为 pdbqt格式。运用Autodock Vina软件执

行分子对接验证，使用 GraphPad Prism 6.0 软件绘制

热图，并利用PyMOL软件可视化对接结果。

2 结果

2.1 丹参活性成分及对应靶点 见表 1。共筛选出

丹参活性成分 33个，TargetNet和 SuperPred数据库分

别预测出 150 个和 272 个作用靶点，去重后共获得

373个潜在靶点。

表1 丹参活性成分表

1

2

3
4
5
6
7
8
9
10
11
12

（6S，7R）-6，7-dihydroxy-1，6-dimethyl-8，9-dihydro-7H-naphtho[8，7-g]benzofuran-10，11-dione
2-（4-hydroxy-3-methoxyphenyl）-5-（3-hydroxypropyl）-7-methoxy-3-benzofurancarboxaldehyde
3alpha-Hydroxytanshinone IIA
alpha-Amyrin
Baicalin
Clionastero
Cryptotanshinone
Danshenol A
Danshenol B
Dehydrotanshinone II A
DihydrotanshinoneⅠ
Formyltanshinone

MOL007070

MOL007050

MOL007045
MOL006824
MOL002776
MOL001771
MOL007088
MOL007082
MOL007081
MOL002651
MOL007101
MOL007058

10 470 747

6 709 746

14 610 644
73 170
64 982

457 801
160 254

3 083 514
3 083 515

128 994
5 316 743

14 609 847

41.31

62.78

44.93
39.51
40.12
36.91
52.34
56.97
57.95
43.76
45.04
73.44

0.45

0.40

0.44
0.76
0.75
0.75
0.40
0.52
0.56
0.40
0.36
0.42

序号 活性成分名称 Mol ID PubChem ID OB（%） DL
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13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33

Hydroxymethylenetanshiquinone
Isocryptotanshinone
Isotanshinone II
Methylenetanshinquinone
Miltionone Ⅱ
Miltipolone
Nortanshinone
Poriferasterol
Przewalskin A
Przewalskin B
Przewaquinone B
Przewaquinone F
Salvianolic acid G
Salvilenone
Tanshinaldehyde
Tanshindiol A
Tanshindiol B
Tanshindiol C
Tanshinol B
Tanshinon IIB
Tanshinone IIA

MOL007059
MOL007108
MOL007111
MOL007061
MOL007120
MOL007121
MOL007127
MOL001659
MOL007063
MOL007064
MOL007068
MOL007071
MOL007141
MOL007085
MOL007079
MOL007150
MOL007151
MOL007152
MOL007069
MOL007155
MOL007154

5 318 290
626 608

44 425 166
105 118

5 319 836
10 086 184
10 062 187

5 281 330
155 288 777

51 002 763
622 085
126 073

11 530 200
389 885
124 268

16730071
5 321 620

126 072
126 071

9 926 694
164 676

32.16
54.98
49.92
37.07
71.03
36.56
34.72
43.83
37.11

110.32
62.24
40.31
45.56
30.38
52.47
75.39
42.67
42.85
55.74
65.26
49.89

0.41
0.39
0.40
0.36
0.44
0.37
0.37
0.76
0.65
0.44
0.41
0.46
0.61
0.38
0.45
0.46
0.45
0.45
0.40
0.45
0.40

序号 活性成分名称 Mol ID PubChem ID OB（%） DL

2.2 CsA肾毒性疾病靶点 从 GenCLiP3、CTD数据

库分别收集到 CsA 肾毒性疾病靶点 188 个、666 个，

去重后共获取760个CsA肾毒性疾病靶点。

2.3 交集靶点与“活性成分-交集靶点”网络 见图1。
丹参活性成分靶点与CsA肾毒性疾病靶点的交集靶点

共有 100个，这些靶点可能是丹参改善CsA肾毒性的

作用靶点。“活性成分-交集靶点”网络见图 2，共包

含节点 133 个、连线 1 102 条，橘红色的三角形表示

活性成分，绿色圆形代表治疗靶点。其中度值排名

前 6 的主要活性成分为隐丹参酮、丹参酮 IIA、丹参

醇B、二氢丹参酮Ⅰ、黄芩苷和α-香树脂醇。

2.4 PPI网络及核心靶点 STRING数据库构建的初

始 PPI 网络见图 3A，随后剔除孤立的腺苷 A1 受

体（ADORA1）蛋白，再经 Cytoscape 软件可视化处理

后，获得 1个包含 98个节点和 915条边的优化 PPI网
络见图 3B。运用 CytoHubba 插件的 MCC、MNC 和

续表1 丹参活性成分表

图2 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性的“活性成分-交集靶点”网络图

丹参 CsA肾毒性

273 100 660

图1 丹参抗环孢素A（CsA）肾毒性潜靶点的韦恩图
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EPC3种拓扑算法，分别获得了 10个核心靶点，取交

集最终确定雌激素受体 1（ESR1）、缺氧诱导因子

1α（HIF1A）、热休克蛋白 90αA1（HSP90AA1）、雷帕

霉 素 机 制 性 靶 蛋 白（MTOR）、 核 因 子 κB 亚 基 

1（NFKB1）、前列腺素内过氧化物合酶 2（PTGS2）、信

号转导与转录激活因子 1（STAT1）、信号转导与转录

激活因子 3（STAT3）等 8 个靶点为丹参治疗 CsA 肾毒

性核心靶点，见图4。

图3 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性的蛋白互作网络图

A B

注：A. MCC算法筛选的核心靶点；B. MCC算法筛选的核心靶点；C. MCC算法筛选的核心靶点；D.核心靶点的韦恩图。

图4 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性的核心靶点

A B C D

2 0 1

1

0 1
8

MCC算法 MNC算法

EPC算法

2.5 GO功能和KEGG通路富集分析结果 GO功能

富集分析共得到 141 个条目，其中生物过程（BP）
68 个、细胞组分（CC）30 个、分子功能（MF）43 个，

各项 P 值前 10 个条目见图 5。BP 主要涉及细胞内受

体信号通路、对缺氧的反应、对过氧化氢的细胞反

应、凋亡过程的负调节和炎症反应等；CC主要涉及

细胞液、细胞质、核质、线粒体和受体复合物等；

MF 主要涉及核受体活性、相同蛋白结合、酶结合、

血红素结合和氧化还原酶活性等。KEGG通路富集分

析共获得 87条通路，P值前 30个条目见图 6。主要包

括缺氧诱导因子-1（HIF-1）信号通路、磷脂酰肌醇 3

激 酶 - 蛋 白 激 酶 B（PI3K-Akt）信 号 通 路 、 凋

亡（Apoptosis）、Th17 细胞分裂、泌乳素信号通路、

Toll样受体信号通路、鞘脂信号通路和松弛素信号通

路等。

2.6 分子对接结果 主要活性成分隐丹参酮、丹参

酮 IIA、丹参醇B、二氢丹参酮Ⅰ、黄芩苷和α-香树

脂 醇 与 核 心 靶 点 ESR1、 HIF1A、 HSP90AA1、
MTOR、NFKB1、PTGS2、STAT1、STAT3的分子对接

结合能见图7。分子对接结合能均＜-5.0 kcal/mol，显

示出较强的结合活性。选取结合活性最强的 6个复合

物进行构象可视化分析，结果见图 8。其中，MTOR

·· 152



新中医　2026年5月第58卷第9期

NEW CHINESE MEDICINE May　2026 Vol.58 No.9

图5 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性的GO功能富集分析条形图

图6 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性的KEGG通路富集分析条形图

-log10（P值）

-log10（P值）

图7 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性主要活性成分与

核心靶点的分子对接结合能热图

kcal/mol 与丹参酮 IIA 表现出最强的结合亲和力（结合能为

-11.5 kcal/mol），这种强结合主要通过 SER-2035、
TYR-2105氨基酸残基形成的2个稳定氢键来实现。

3 讨论

CsA是一种经典的免疫抑制剂，广泛应用于器官

移植和自身免疫性疾病的治疗[1]。然而，CsA 的临床

应用常常因急性和慢性肾毒性而受到限制[3-4]。目前

西医对CsA肾毒性的防治手段仍存在明显局限性。近

年来，随着中医药现代化研究的不断深入，益气活

血类中药丹参凭借多靶点、多通路的作用机制，在

防治CsA肾毒性方面展现出独特优势[10-11]。

本研究发现，丹参中的活性成分隐丹参酮、丹
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参酮 IIA、丹参醇B、二氢丹参酮Ⅰ、黄芩苷和α-香
树脂醇均具有较为广泛的作用靶点，因此被确定为

CsA肾毒性治疗中的主要活性成分。隐丹参酮可改善

缺氧/复氧（H/R）诱导的人肾近端小管上皮细胞（HK-2）
损伤，其保护作用可被PI3K-Akt通路抑制剂LY294002
所阻断，提示其肾脏保护效应可能通过调节 PI3K-
Akt信号通路来实现[13]。丹参酮 IIA能有效预防对乙酰

氨基酚诱导的肾毒性，其机制涉及激活核因子 E2相

关因子 2（Nrf2）-多药耐药相关蛋白 2/4（MRP2/4）通

路，进而促进肾脏中有毒中间代谢产物的清除[14]。丹

参乙醇提取物可显著改善脂多糖（LPS）诱导的小鼠急

性肾损伤（AKI），并通过成分鉴定出二氢丹参酮、隐

丹参酮、丹参酮 IIA是其发挥治疗作用的关键活性成

分[15]。此外，黄芩苷在铅、马兜铃酸Ⅰ以及尿酸钠晶

体诱导的多种肾损伤模型中均展现出良好的保护效

果[16-18]。五手花甲醇提取物对链脲佐菌素（STZ）诱导

的大鼠肾脏氧化损伤具有显著的拮抗作用，进一步

的成分分析确认 α-香树脂醇是其发挥肾脏保护效应

的关键活性成分之一[19]。这些研究结果表明，丹参中

的主要活性成分大多具有肾脏保护作用。

PPI 网络的拓扑分析结果表明，ESR1、HIF1A、

HSP90AA1、 MTOR、 NFKB1、 PTGS2（即 COX-2）、

STAT1 和 STAT3 是丹参治疗 CsA 肾毒性的核心靶点。

进一步的分子对接结果显示，主要活性成分与核心

靶点之间均表现出较强的结合亲和力，证实本研究

网络药理学预测结果具有良好的准确性与可靠性。

经文献检索发现，这些靶点大多与CsA肾毒性的发病

机制密切相关。在CsA诱导的小鼠模型中，CsA通过

激活还原型辅酶Ⅱ氧化酶（Nox2）调控 HIF-1α 的表

达，加剧肾脏组织的缺氧状态，最终促进CsA相关的

肾缺氧损伤[20]。CsA 通过破坏 HIF-1α 的稳定性来干

扰缺氧信号级联，这可能会阻止肾脏组织对缺氧环

境的感知与适应性反应，从而加重药物性肾损伤[21]。

与短期治疗相比，长期 CsA 治疗可显著上调肾脏

mTOR的表达水平，提示 mTOR是 CsA相关肾病进展

的重要生物标志物[22]。研究证实，肾移植患者早期采

用 mTOR 抑制剂西罗莫司替代 CsA 进行免疫抑制治

疗，可显著降低肾毒性发生率，验证了mTOR信号通

路在 CsA 肾毒性中的关键作用[23-24]。特异性核因

子（NF）-κB抑制剂脱氢甲氧基喹啉（DHMEQ）能显著

改善CsA肾毒性模型大鼠肾功能，同时有效抑制炎症

细胞浸润及肾纤维化进展[25]。CsA通过抑制钙调磷酸

酶催化亚基 α（CnAα）的磷酸酶活性，激活 NF-κB，

上调 Nox2的表达，并促进活性氧的过度产生，最终

引发肾脏氧化损伤[26]。CsA诱导的肾小球滤过率下降

和钠潴留可能与肾小球旁 COX-2 表达异常相关，而

血管紧张素 II 受体拮抗剂可通过恢复肾皮质 COX-2
的表达水平部分逆转肾损伤[27]。选择性 COX-2 抑制

剂塞来昔布可显著改善CsA诱导的肾损伤动物模型的

肾脏病理改变[28]。CsA处理的小鼠肾小管上皮细胞出

现明显的 STAT3核转位现象，伴随 JAK2通路激活和

炎症反应增加，最终导致肾功能恶化[29]。CsA肾毒性

患者的肾活检组织中同样存在 STAT3 核定位增强现

象，且其表达水平与炎症程度呈显著正相关，证实

STAT3在CsA肾毒性中具有关键调控作用[30]。这些研

究系统揭示了CsA肾毒性的多靶点致病机制，为丹参

通过调控这些核心靶点来发挥肾脏保护作用提供了

有力的理论支撑。

KEGG通路富集分析结果显示，丹参治疗CsA肾

毒性的作用机制主要涉及 HIF-1 信号通路、PI3K-
Akt 信号通路、细胞凋亡和 Toll 样受体信号通路等。

研究发现，尼可地尔可通过调节CsA诱导的HIF-1α/
血 管 内 皮 生 长 因 子（VEGF）/内 皮 型 一 氧 化 氮 合

酶（eNOS）信号通路的紊乱，显著改善肾功能损伤[31]。

特异性抑制 PI3K-Akt 通路可破坏肾小管上皮细胞的

图8 丹参治疗环孢素A（CsA）肾毒性主要活性成分与

核心靶点的部分分子对接构象
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结构完整性，提示该通路是CsA肾毒性发生和进展的

重要分子机制之一[32]。慢性CsA肾毒性诱导的肾细胞

凋亡涉及多条通路的协同作用[33-34]。CsA 可通过激活

Toll 样受体 4（TLR4）/髓样分化因子 88（Myd88）/白细

胞介素 1 受体相关激酶（IRAK）信号通路，促进肾小

管细胞内 NF-κB 通路的活化，进而诱发肾脏炎症反

应。这一机制可能是 CsA 诱导肾毒性的重要分子基

础[30]。这些研究均提示，丹参可能通过调控多条通路

来发挥对CsA肾毒性的保护作用。

综上，本研究采用网络药理学联合分子对接技

术分析发现丹参抗CsA肾毒性的作用机制可能为，丹

参中的主要活性成分隐丹参酮、丹参酮 IIA、丹参醇

B、二氢丹参酮Ⅰ、黄芩苷和 α-香树脂醇，作用于

ESR1、HIF1A、HSP90AA1、MTOR、NFKB1、PTGS2、
STAT1、 STAT3 等核心靶点，调控 HIF-1、 PI3K-
Akt、Toll样受体等信号通路，干预凋亡、缺氧反应、

炎症反应等生物过程，从而对CsA肾毒性发挥治疗作

用。本研究揭示了丹参“多成分-多靶点-多通路”

协同作用的分子机制，然而，这些预测结果都是基

于现有数据库得出，其准确性和可靠性仍需通过进

一步的实验研究加以验证。
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