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基于成分-靶点-通路网络联合 GEO 数据库比较调冲方
与来曲唑治疗多囊卵巢综合征的潜在分子作用机制Δ
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摘　 要　 目的:基于 GEO 数据库芯片挖掘、网络药理学和分子对接技术,探讨国医大师许润三教授调冲方与来曲唑治疗多囊卵巢
综合征(PCOS)的作用机制。 方法:基于中药系统药理学数据库与分析平台,获得调冲方的活性成分;检索 Swiss

 

Target
 

Prediction
数据库,获得调冲方和来曲唑的药物相关靶点。 采用 GEO 数据库进行差异基因分析,并通过 OMIM、GeneCards、DisGeNET 和 CTD
数据库获得 PCOS 疾病相关靶点,并利用 Cytoscape

 

3. 8. 0 软件绘制药物-成分-靶点网络图。 通过 STRING 数据库、Cytoscape
 

3. 8. 0
软件构建蛋白质-蛋白质相互作用网络并筛选关键靶点,之后基于 DAVID 平台进行基因本体(GO)功能富集分析、京都基因与基

因组百科全书(KEGG)通路富集分析。 利用 AutoDock
 

Tools 对关键活性成分和核心靶点分子对接验证。 结果:筛选出调冲方活性
成分 176 个,特有靶点 467 个;来曲唑特有靶点 69 个;二者共同靶点 54 个。 富集分析得到调冲方有 1

 

775 个 GO 条目,190 条
KEGG 通路;来曲唑有 344 个 GO 条目,123 条 KEGG 通路;二者共同有 309 个 GO 条目,123 条 KEGG 通路。 分子对接结果显示,调
冲方关键活性成分和来曲唑与核心靶点均具有较好的结合活性。 结论:调冲方和来曲唑治疗 PCOS 的靶点和通路既有共性,也有
差异;二者能通过各自特有的靶点来控制 PCOS 的发生、发展。
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ABSTRACT　 OBJECTIVE:
 

To
 

probe
 

into
 

the
 

mechanism
 

of
 

Tiaoxiong
 

decoction
 

by
 

Professor
 

Xu
 

Runsan
 

combined
 

with
 

letrozole
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

polycystic
 

ovary
 

syndrome
 

( PCOS)
 

based
 

on
 

the
 

chip
 

mining
 

technology
 

from
 

the
 

GEO
 

database,
 

network
 

pharmacology
 

and
 

molecular
 

docking
 

technology.
 

METHODS:
 

The
 

active
 

components
 

of
 

Tiaoxiong
 

decoction
 

were
 

obtained
 

from
 

the
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine
 

Systems
 

Pharmacology
 

Database
 

and
 

Analysis
 

Platform.
 

The
 

Swiss
 

Target
 

Prediction
 

database
 

was
 

searched
 

to
 

obtain
 

the
 

drug-related
 

targets
 

of
 

Tiaochong
 

decoction
 

and
 

letrozole.
 

Differential
 

gene
 

analysis
 

was
 

performed
 

on
 

the
 

GEO
 

database,
 

the
 

targets
 

related
 

to
 

PCOS
 

were
 

obtained
 

from
 

OMIM,
 

GeneCards,
 

DisGeNET,
 

and
 

CTD
 

databases,
 

and
 

the
 

network
 

diagram
 

of
 

drug-component-target
 

was
 

drawn
 

by
 

using
 

Cytoscape
 

3. 8. 0
 

software.
 

The
 

protein-protein
 

interaction
 

network
 

was
 

constructed
 

by
 

STRING
 

database
 

and
 

Cytoscape
 

3. 8. 0,
 

and
 

the
 

key
 

targets
 

were
 

screened.
 

Gene
 

ontology
 

(GO)
 

functional
 

enrichment
 

analysis
 

and
 

Kyoto
 

encyclopedia
 

of
 

genes
 

and
 

genomes
 

( KEGG)
 

pathway
 

enrichment
 

analysis
 

were
 

performed
 

based
 

on
 

the
 

DAVID
 

platform.
 

The
 

molecular
 

docking
 

of
 

key
 

active
 

components
 

and
 

core
 

targets
 

was
 

verified
 

by
 

using
 

AutoDock
 

Tools.
 

RESULTS:
 

There
 

were
 

176
 

active
 

components
 

and
 

467
 

unique
 

targets
 

of
 

Tiaochong
 

decoction;
 

there
 

were
 

69
 

unique
 

targets
 

of
 

letrozole,
 

with
 

54
 

common
 

targets
 

of
 

both.
 

Enrichment
 

analysis
 

revealed
 

that
 

the
 

treatment
 

group
 

had
 

1
 

775
 

GO
 

entries
 

and
 

190
 

KEGG
 

pathways;
 

letrozole
 

had
 

344
 

GO
 

entries
 

and
 

123
 

KEGG
 

pathways;
 

and
 

both
 

groups
 

shared
 

309
 

GO
 

entries
 

and
 

123
 

KEGG
 

pathways.
 

Molecular
 

docking
 

results
 

showed
 

that
 

the
 

key
 

active
 

components
 

of
 

Tiaochong
 

decoction,
 

letrozole
 

and
 

the
 

core
 

targets
 

all
 

had
 

better
 

binding
 

activities.
 

CONCLUSIONS:
 

There
 

are
 

both
 

commonalities
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and
 

differences
 

in
 

the
 

targets
 

and
 

pathways
 

of
 

Tiaochong
 

decoction
 

and
 

letrozole
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

PCOS,
 

which
 

can
 

control
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

PCOS
 

through
 

their
 

own
 

unique
 

targets.
KEYWORDS　 Tiaochong

 

decoction;
 

Letrozole;
 

Polycystic
 

ovary
 

syndrome;
 

Network
 

pharmacology;
 

Molecular
 

docking

　 　 多囊卵巢综合征(polycystic
 

ovary
 

syndrome,PCOS)是一种

在临床上以高雄激素血症、排卵障碍和卵巢多囊样改变为主

要特征,集生殖、代谢及心理障碍为一体的疾病,PCOS 的患病

率为 8% ~ 13% [1] ,约占无排卵性不孕病因的 75% [2] 。 PCOS
不仅严重危害女性身心健康,也不利于社会发展。 对于有生

育要求的 PCOS 患者,临床上常首选来曲唑( LE)进行促排卵

治疗[3] 。 近年来,LE 在辅助生殖领域的应用广泛,对卵泡的

生长发育有一定帮助[4] 。 然而,长期应用可能会导致雌激素

减少,卵泡质量降低,表现出“高排低孕”的弊端[5] 。 调冲方是

国医大师许润三教授治疗 PCOS 的经验方,全方由淫羊藿、菟
丝子、紫石英、熟地黄、柴胡、当归、白芍、生黄芪、丹参、益母草

和羌活 11 味中药组成,有补肾阳、益肾精、疏肝养血、调经促

孕的功效,但其治疗 PCOS 的具体机制尚待阐明。 本研究通过

GEO 数据库芯片挖掘,结合网络药理学和分子对接技术,比较

调冲方与 LE 治疗 PCOS 的有效活性成分、核心作用靶点以及

相应信号通路,以期为将来更深层次的机制研究及临床应用

提供有力的思路和依据。
1　 资料与方法
1. 1　 获取 LE 的基本信息和靶点

通过 DrugBank 数据库 ( https: / / go. drugbank. com / ) 和

Swiss
 

Target
 

Predicition 数 据 库 ( http: / / www. swisstarget-
prediction. ch / ),获得 LE 基本信息和潜在作用靶点。
1. 2　 筛选调冲方的活性成分及潜在靶点

利用中药 系 统 药 理 学 数 据 库 与 分 析 平 台 ( TCMSP,
https: / / old. tcmsp-e. com / tcmsp. php ), 以口服生物利用度

(OB)≥30%、类药性(DL) ≥0. 18 为筛选条件,得到调冲方活

性成分及对应靶点。
1. 3　 筛选 PCOS 差异基因

基于 GEO 数据库(https: / / www. ncbi. nlm. nih. gov / geo / ),
以“polycystic

 

ovarian
 

syndrome”为关键词进行检索。 借助 R 语

言 limma
 

conductor
 

3. 58. 1 软件包对数据集进行分析,并绘制

热图和火山图。
1. 4　 检索 PCOS 疾病靶点并获得交集靶点

以“polycystic
 

ovarian
 

syndrome”为关键词,使用 OMIM 数

据库 ( https: / / www. omim. org / )、 GeneCards ( https: / / www.
genecards. org)、DisGeNET 数据库( https: / / www. disgenet. org)
和 CTD 数据库( https: / / ctdbase. org / )筛选 PCOS 疾病相关靶

点。 对“1. 3”和“1. 4”项下结果合并去重,获得 PCOS 疾病靶

点数据库,“调冲方-PCOS” “ LE-PCOS” 和“调冲方-LE-PCOS”
的交集靶点。
1. 5　 构建药物-成分-靶点网络

将调冲方活性成分、 LE 以及交集靶点导入 Cytoscape
 

3. 8. 0 软件,构建药物-成分-靶点网络。 随后使用 Centiscape
 

2. 2 插件,计算调冲方活性成分的度值(Degree)。
1. 6　 构建蛋白质-蛋白质相互作用(PPI)网络并筛选核心靶点

基于 STRING 数据库( https: / / cn. string-db. org / )分析“调

冲方-PCOS”“LE-PCOS”和“调冲方-LE-PCOS”交集靶点,得到

PPI 网络, 导入 Cytoscape
 

3. 8. 0 软件进行可 视 化。 借 助
 

Centiscape
 

2. 2 插件计算网络中节点的 Degree、中介中心性和

接近中心性 3 个主要拓扑参数,筛选核心节点。
1. 7　 基因本体(GO)功能富集分析和京都基因与基因组百科

全书(KEGG)通路富集分析

运用 DAVID 数据库( https: / / david. ncifcrf. gov / )对“调冲

方-PCOS”“LE-PCOS”和“调冲方-LE-PCOS”的交集靶点进行

GO 和 KEGG 富集分析。
1. 8　 分子对接验证

利用 RCSB
 

PDB 数据库( https: / / www. rcsb. org / ) 检索并

下载关键靶点的 3 D 结构,使用 PyMOL
 

2. 5. 8
 

软件去除水分

子和配体以备用。 从 PubChem 数据库获取药物活性成分的

sdf 文件,并用 Open
 

Babel
 

3. 1. 1 软件转换为 mol2 格式后导入

Auto
 

Dock
 

Tools
 

1. 5. 6 软件删除水分子并添加原子电荷、分配

原子类型,将所有柔性键默认可旋转,保存为 pdbqt 文件。 将

处理后的活性成分与核心靶蛋白结构在 Auto
 

Dock
 

Tools
 

1. 5. 6 软件中进行对接实验,调整 Gird 模块中对接盒子大小

覆盖受体的所有活性位点,采用 Local
 

Search 算法进行计算、
记录结合能,导出最佳结合能构象并用 PyMOL

 

2. 5. 8 软件实

现可视化。
2　 结果
2. 1　 LE 的基本信息与针对 PCOS 的疾病靶点

LE 是一种口服非甾体芳香化酶抑制剂, 分子式为

C17 H11 N5 ,属于小分子药物,获取 LE 针对 PCOS 的靶点 100 个。
2. 2　 调冲方的活性成分及靶点

调冲方共有 176 个活性成分,4
 

044 个靶点,见表 1。
表 1　 调冲方药物活性成分及相关靶点

中药 化学成分 / 个 靶点 / 个
淫羊藿 23 562
菟丝子 11 410
熟地黄 2 34
柴胡 17 479
当归 2 69
白芍 13 365
黄芪 20 562
丹参 65 1

 

111
益母草 8 330
羌活 15 122
紫石英 — —
　 　 注:“—”表示未获取该数据。

2. 3　 PCOS 差异基因的分析

通过检索,选择数据集 GSE137684,其中包含 12 例样本(对
照组 4 例,PCOS 组 8 例)。 借助 R 语言分析,以 logFC ≥1 和

P< 0. 05 为筛选条件,结果显示, PCOS 差异表达基因共有

3
 

984 个(上调 2
 

535 个,下调 1
 

449 个),火山图见图 1。 分别选

取 logFC 排序居前 20 位的上调、下调基因绘制热图,见图 2。
2. 4　 PCOS 疾病靶点的筛选结果

以 “ polycystic
 

ovarian
 

syndrome ” 为 关 键 词, 在 OMIM、
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图 1　 火山图

图 2　 热图

GeneCards、DisGeNET 和 CTD 数据库检索 PCOS 相关靶点。 在

GeneCards 数据库中共获得 3
 

410 个靶点,由于其包含基因众

多,仅纳入“Relevance
 

Score”≥7. 706
 

075(中位数)的靶点,最
终获得 1

 

705 个靶点;在 OMIM 数据库中共获得 477 个靶点;
在 DisGeNET 数据库中共获得 988 个靶点;在 CTD 数据库中共

获得 25
 

150 个靶点,选择纳入“Inference
 

Score”≥19. 5(2 倍中

位数)的靶点,最终获得 4
 

304 个靶点;之后,纳入 GEO 数据库

靶点,去重后获得 8
 

158 个 PCOS 靶点,见图 3( A)。 调冲方与

PCOS 的交集靶点有 467 个,LE 与 PCOS 的交集靶点有 69 个,
调冲方、LE 与 PCOS 交集靶点有 54 个,见图 3(B)。
2. 5　 药物-成分-靶点网络的构建

将 LE、调冲方药物和活性成分、疾病靶点及其相对应的

关系导入 Cytoscape
 

3. 8. 0 软件中,建立药物-成分-靶点网络关

系图,包含 818 个节点,4
 

266 条边,见图 4。 调冲方中 Degree
值排序居前 5 位的活性成分节点见表 2。
2. 6　 核心靶点 PPI 网络的构建

调冲方映射到 PCOS 的靶点网络图共得到 463 个节点,

　 　 　 　

A. PCOS 交集靶点;B. 调冲方、LE、PCOS 交集靶点。
图 3　 韦恩图

表 2　 调冲方活性成分(Degree 值排序居前 5 位)
分子 ID 化学名称 中文名称 OB / % DL Degree 值
MOL000098 quercetin 槲皮素 46. 43 0. 28 757
MOL000422 kaempferol 山柰酚 41. 88 0. 24 370
MOL000358 beta-sitosterol β-谷甾醇 36. 91 0. 75 152
MOL000354 isorhamnetin 异鼠李素 49. 60 0. 31 148
MOL000006 luteolin 木犀草素 36. 16 0. 25 114

12
 

640 条边,筛选核心靶点 47 个;Degree 值排序居前 5 位的靶

点为白细胞介素( IL)-6、肿瘤蛋白 p53 ( TP53)、蛋白激酶 B
(Akt)1、转录因子 JUN( JUN) 和 B 细胞淋巴瘤 2( Bcl-2),见
图 5(A)。 LE 作用于 PCOS 靶点的 PPI 网络图有 64 个节点,
361 条边,筛选核心靶点 7 个;Degree 值排序居前 5 位的靶点

为半胱天冬酶-3( CASP3)、G1 / S-特异性 Cyclin-D1( CCND1)、
基质金属蛋白酶 ( MMP )-9、 前列腺素内过氧化物合酶 2
(PTGS2)、表皮生长因子受体( EGFR),见图 5( B)。 调冲方、
LE 治疗 PCOS 的交集靶点共有 51 个节点,271 条边,筛选调冲

方、LE 共同核心靶点 5 个,即 EGFR、PTGS2、MMP-9、CCND1、
CASP3,见图 5(C)。
2. 7　 GO、KEGG 分析

对调冲方特有靶点进行 GO 分析,得到 1
 

775 个条目,其
中生物过程(BP)条目 1

 

317 个,细胞组分(CC)条目 162 个,分
子功能(MF)条目 296 个;BP 条目主要涉及对异生物刺激的

反应、蛋白质磷酸化、炎症反应等;CC 条目主要有质膜的组成

部分、质膜、膜筏等;MF 条目主要有蛋白丝氨酸 / 苏氨酸 / 酪氨

酸激酶活性、相同蛋白结合等,见图 6(A)。 KEGG 分析结果显

示,共有 190 条信号通路,主要涉及癌症通路、TNF、磷脂酰
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图 4　 药物-成分-靶点网络图

A. 调冲方特有核心靶点;B. LE 特有核心靶点;C. 调冲方、LE
共有核心靶点。
图 5　 PPI 网络

肌醇 3 激酶(PI3K)-Akt 信号通路等,见图 6(B)。
LE 特有靶点 GO 分析共得到 344 个条目,其中 BP 条目

235 个,CC 条目 47 个,MF 条目 62 个;根据 P 值,BP 条目主要

为蛋白质磷酸化、对异生物刺激的反应等;CC 条目主要有膜

筏、谷氨酸能突触、细胞膜等;MF 条目富集在蛋白丝氨酸 / 苏
氨酸 / 酪氨酸激酶活性、蛋白激酶结合、ATP 结合等,见图 7
(A)。 KEGG 信号通路有 123 条,主要为癌症通路、PI3K-Akt、
IL-17 信号通路等,见图 7(B)。

调冲方与 LE 共同靶点分析结果共得到 309 个 GO 条目,
包括 205 个 BP 条目,49 个 CC 条目,55 个 MF 条目;根据 P 值,
BP 条目富集在蛋白质磷酸化、对异生物刺激的反应、肽基丝氨

酸磷酸化等;CC 条目主要富集在谷氨酸能突、膜小凹、膜筏等;
MF 条目主要富集在蛋白丝氨酸 / 苏氨酸 / 酪氨酸激酶活性、蛋
白激酶活性、蛋白酪氨酸激酶活性等,见图 8( A)。 KEGG 分析

共富集到 123 条相关信号通路,主要为癌症通路、IL-17、催乳

素、TNF、PI3K-Akt 信号通路等,见图 8(B)。
2. 8　 分子对接

选择调冲方 Degree 值排序居前 5 位的活性成分(槲皮素、
山柰酚、β-谷甾醇、异鼠李素、木犀草素) 与核心靶点( IL-6、
TP53、Akt1、JUN、Bcl-2)进行分子对接;将 LE 与 Degree 值排序

A. 调冲方特有靶点 GO 气泡图;B. 调冲方特有靶点 KEGG 条形图。
图 6　 调冲方特有靶点富集分析

居前 5 位的核心靶点( CASP3、CCND1、MMP-9、PTGS2、EGFR)
进行分子对接。 结果显示,结合能均<-20. 92

 

kJ / mol,说明它

们之间有良好的亲和力[6] 。 对结合能进行热图打分,见图 9。
调冲方中 β-谷甾醇与 IL-6 的对接能量最高;LE 与 PTGS2 的对

接能量最高。 图 10—11 展示了调冲方、LE 与核心靶点的最佳

对接图像。
3　 讨论
3. 1　 活性成分

调冲方可能通过槲皮素、山柰酚、β-谷甾醇、异鼠李素、木
犀草素 5 个核心活性成分来治疗 PCOS。 槲皮素[7] 、异鼠李素

能减少闭锁卵泡,有效改善性激素和内分泌状态[8] 。 山柰酚

能促进卵母细胞减数分裂[9] 。 木犀草素能缩小卵巢体积,改
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A. LE 特有靶点 GO 气泡图;B. LE 特有靶点 KEGG 条形图。
图 7　 LE 特有靶点富集分析

善胰岛素抵抗[10] 。 β-谷甾醇能发挥促卵巢颗粒细胞增殖作

用[11] 。 由此可见,调冲方中核心活性成分通过调节炎症、氧化

应激、细胞凋亡等途径,改善卵巢细胞状态、激素和内分泌水

平,对控制 PCOS 的发生、发展有潜在作用。
研究认为,LE 可能从中枢和外周 2 个方面发挥促排卵作

用。 关于中枢调控,LE 能显著降低雌激素水平,抑制其对下丘

脑-垂体-卵巢轴的负反馈,从而产生更多的促卵泡生成素

(FSH),诱导卵巢中卵泡的发育。 对于外周影响,LE 会阻断雄

激素向雌激素转化,暂时的高雄激素环境会增加颗粒细胞中

FSH 受体的表达,增加了卵泡对 FSH 的敏感性,并促进胰岛素

生长因子分泌;胰岛素生长因子与 FSH 协同作用,共同促进卵

泡的生长和发育[12] 。
3. 2　 核心靶点

调冲方能通过 IL-6、TP53、Akt1 等特有关键靶点作用于

PCOS。 目前的研究证实, PCOS 患者处于低度慢性炎症状

态[13] 。 IL-6 作为炎症因子在 PCOS 患者体内会异常升高,不仅

影响胰岛素敏感性和空腹血糖,还会增强雄激素活性,影响血清

睾酮[14-15] 。 TP53 在凋亡的颗粒细胞(GCs)核中表达显著上调,
这可能为 PCOS 的发病机制带来新的认识[16] 。 Akt1 存在于

卵母细胞和 GCs 中,其表达水平与雄激素呈正相关[17] ;其缺失

会使卵母细胞和 GCs 之间“沟通错误”,从而减少 GCs 和成

熟卵泡,增加闭锁卵泡,延长发情周期,最终导致生殖障碍[18] 。
LE 能够通过 CASP3、CCND1、MMP-9 等特有关键靶点影

响 PCOS 的发生、发展。 PCOS 患者存在卵泡募集过度活跃,选

A. 调冲方、LE 共有靶点 GO 气泡图;B. 调冲方、LE 共有靶点
KEGG 条形图。

图 8　 调冲方、LE 共有靶点富集分析

A. 调冲方;B. LE。
图 9　 分子对接结合能打分热图

择障碍,导致众多卵泡发育停滞。 CASP3 在细胞凋亡途径中

扮演关键角色,参与黄体消退过程[19] 。 CCND1 能促进 GCs 的

增殖和卵泡发育[20] 。
调冲方、LE 的共同靶点为 EGFR、PTGS2、MMP-9、CCND1、

CASP3。 GCs 的存活决定了卵泡的命运[21-22] 。 EGFR 与 GCs
的扩增有关,并诱导卵母细胞分裂和排卵[23] 。 卵丘细胞中的

PTGS2 对卵母细胞质量有重要影响[24] 。 MMP-9 可能影响卵

巢组织重塑,参与卵泡闭锁[25] 。
3. 3　 信号通路

调冲方和 LE 共性靶点富集分析发现,其主要涉及癌症通

路、IL-17、催乳素、TNF、PI3K-Akt 信号通路。 PCOS 患者罹患

子宫内膜癌的风险增加[26] 。 本研究发现,PCOS 可能与子宫内
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A. IL-6 与 β-谷甾醇;B. IL-6 与木犀草素;C. IL-6 与山柰酚;
D. IL-6 与异鼠李素;E. Bcl-2 与 β-谷甾醇。

图 10　 调冲方分子对接图

A. LE 与 PTGS2;B. LE 与 MMP-9;C. LE 与 CASP3。
图 11　 LE 分子对接图

膜癌有潜在的共同致病通路,值得后续探索。 PCOS 患者卵泡

液中的炎症因子 IL-17 水平升高,卵泡液是卵泡生长发育微环

境的直接指标,反映卵母细胞的生长质量[27] 。 因此,可以合理

推测卵泡液中 IL-17 水平的失衡会导致排卵功能障碍。 Yu
等[8] 建立 PCOS 大鼠模型时,观察到大鼠体内的 TNF 信号通

路被激活,可见其与 PCOS 密切相关。 PI3K-Akt 信号通路不仅

与葡萄糖代谢相关,在调控 PCOS-胰岛素抵抗因素中发挥重要

作用,还会影响卵泡的发育和卵母细胞质量[28-31] 。
对调冲方特有靶点进行 KEGG 富集分析,发现其能通过干

预缺氧诱导因子( HIF)-1、丝裂原激活的蛋白激酶( MAPK)信

号通路来调控 PCOS。 HIF-1 信号通路可能参与了卵母细胞的

分裂[32] 。 不同组织中 MAPK 信号通路的异常激活可能导致

PCOS 女性卵巢雄激素分泌过多[33] 。 LE 能通过特有的表皮生

长因子受体家族( ErbB) 信号通路来调控 PCOS。 研究发现,
ErbB4 及其信号通路能调节卵母细胞的激活,参与排卵[34] 。

综上所述,调冲方和 LE 可通过 EGFR、PTGS2、MMP-9 等共

性靶点,癌症通路、IL-17、TNF、PI3K-Akt 等共同通路,调控糖脂

代谢、炎症介质等机制,来影响 PCOS 的发生、发展。 调冲方能

干预 HIF-1、MAPK 信号通路来调控 PCOS,LE 则通过 ErbB 信号

通路来调控 PCOS。 本研究基于 GEO 数据库挖掘、网络药理学

和分子对接技术,分析调冲方与 LE 治疗 PCOS 的潜在作用机

制,为中药复方和西药药理与临床应用提供了理论基础。 然而,

网络药理学的研究数据主要依赖于各大数据库,有时某些药物

无法通过常规的数据筛选被纳入研究范围,如本研究并未检索

到紫石英的活性成分,但这并不意味着紫石英在临床治疗 PCOS
方面没有疗效。 后续有必要通过分子生物学和动物实验对结

果进一步验证,以期为临床应用和药物研发提供思路与参考。
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