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摘　 要　 目的:基于网络药理学方法,探讨咳速停糖浆治疗上呼吸道感染的作用机制。 方法:通过中药系统药理学数据库与分析
平台筛选、Swiss

 

Target
 

Prediction 平台预测及文献数据挖掘,获取咳速停糖浆的活性成分及其潜在作用靶点;通过 DrugBank、
GeneCards 和 OMIM 数据库检索上呼吸道感染的相关靶点。 采用 STRING 平台进行药物-疾病交集靶点的蛋白质-蛋白质相互作用
分析,采用 Cytoscape 软件构建药物-疾病-靶点相关网络图,使用 R 语言进行基因本体(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,通过 AutoDockTools 软件进行分子对接验证。 结果:筛选得到咳速停糖浆活性成分 75 种、预测靶点
579 个,上呼吸道感染相关靶点 544 个,两者交集靶点 39 个。 GO 功能富集分析显示,潜在靶点主要定位于内膜系统、细胞外间隙
等细胞组分,通过信号受体活性、分子传感器活性等分子功能,参与细胞对化学刺激的响应及含氧化合物反应等生物过程。
KEGG 通路富集分析表明,涉及流体剪切应力与动脉粥样硬化、环磷酸腺苷信号通路、钙离子信号通路及白细胞介素( IL)17 信号
通路等 55 条关键信号通路。 分子对接结果显示,活性成分槲皮素、木犀草素、山柰酚和 β-谷甾醇与靶点肿瘤坏死因子、IL-6、
IL-1β、前列腺素内过氧化物合酶 2 等的结合能较低,对接效果良好。 结论:本研究初步揭示了咳速停糖浆治疗上呼吸道感染的作
用机制,为该药的临床应用和后续机制研究提供了思路。
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ABSTRACT　 OBJECTIVE:
 

To
 

explore
 

the
 

mechanism
 

of
 

Kesuting
 

syrup
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

upper
 

respiratory
 

tract
 

infection
 

based
 

on
 

network
 

pharmacology.
 

METHODS:
 

The
 

active
 

components
 

and
 

potential
 

targets
 

of
 

Kesuting
 

syrup
 

were
 

identified
 

through
 

screening
 

the
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

systems
 

pharmacology
 

database
 

and
 

analysis
 

platform
 

database,
 

predictions
 

from
 

the
 

Swiss
 

Target
 

Prediction
 

platform,
 

and
 

literature
 

data
 

mining.
 

Relevant
 

targets
 

associated
 

with
 

upper
 

respiratory
 

tract
 

infections
 

were
 

identified
 

through
 

database
 

searches
 

in
 

DrugBank,
 

GeneCards,
 

and
 

OMIM.
 

Protein-protein
 

interaction
 

analysis
 

of
 

drug-disease
 

intersection
 

targets
 

was
 

performed
 

by
 

using
 

the
 

STRING
 

platform.
 

Cytoscape
 

software
 

was
 

used
 

to
 

construct
 

the
 

drug-disease-targets
 

related
 

network
 

diagram.
 

Gene
 

ontology
 

( GO)
 

functional
 

enrichment
 

analysis
 

and
 

Kyoto
 

encyclopedia
 

of
 

genes
 

and
 

genomes
 

( KEGG)
 

pathway
 

enrichment
 

analysis
 

were
 

conducted
 

by
 

using
 

the
 

R
 

programming
 

language.
 

Molecular
 

docking
 

verification
 

was
 

performed
 

through
 

the
 

AutoDockTools
 

software.
 

RESULTS:
 

A
 

total
 

of
 

75
 

active
 

components
 

of
 

Kesuting
 

syrup
 

were
 

screened
 

out,
 

and
 

579
 

predicted
 

targets
 

were
 

obtained.
 

There
 

were
 

544
 

targets
 

related
 

to
 

upper
 

respiratory
 

tract
 

infection,
 

and
 

39
 

intersection
 

targets
 

were
 

observed.
 

GO
 

enrichment
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

potential
 

targets
 

were
 

mainly
 

localized
 

in
 

cellular
 

components
 

such
 

as
 

the
 

endomembrane
 

system
 

and
 

extracellular
 

space,
 

and
 

were
 

involved
 

in
 

biological
 

processes
 

including
 

cellular
 

response
 

to
 

chemical
 

stimulus
 

and
 

response
 

to
 

oxygen-containing
 

compound
 

via
 

molecular
 

functions
 

such
 

as
 

signaling
 

receptor
 

activity
 

and
 

molecular
 

transducer
 

activity.
  

KEGG
 

pathway
 

enrichment
 

analysis
 

revealed
 

significant
 

enrichment
 

in
 

55
 

critical
 

signaling
 

pathways,
 

including
 

fluid
 

shear
 

stress
 

and
 

atherosclerosis,
 

cAMP
 

signaling
 

pathway,
 

calcium
 

signaling
 

pathway,
 

and
 

interleukin
 

( IL)-17
 

signaling
 

pathway.
 

The
 

molecular
 

docking
 

results
 

showed
 

that
 

the
 

active
 

components
 

quercetin,
 

luteolin,
 

kaempferol
 

and
 

β-sitosterol
 

had
 

low
 

binding
 

energy
 

with
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target
 

tumor
 

necrosis
 

factors,
 

IL-6,
 

IL-1β,
 

prostaglandin
 

endoperoxide
 

synthase
 

2,
 

the
 

docking
 

effect
 

was
 

good.
 

CONCLUSIONS:
 

This
 

study
 

initially
 

reveals
 

the
 

mechanism
 

of
 

Kesuting
 

syrup
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

upper
 

respiratory
 

tract
 

infection,
 

and
 

provides
 

ideas
 

for
 

clinical
 

application
 

and
 

subsequent
 

mechanism
 

research
 

of
 

Kesuting
 

syrup.
KEYWORDS　 Kesuting

 

syrup;
 

Upper
 

respiratory
 

tract
 

infection;
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Molecular
 

docking

　 　 上呼吸道感染(upper
 

respiratory
 

tract
 

infection,URTI)作为

临床常见疾病,表现类型多样化,主要症状包括鼻腔充血、持
续性咳嗽、黏液分泌增多及体温升高等,且伴有因年龄而异的

临床表现[1-2] 。 目前,临床普遍采用广谱抗菌药物对 URTI 进

行干预,虽能缓解部分症状,但由于致病性微生物种类繁多,
易发生变异、产生耐药性,治疗过程中常发生各种不良反

应[3] 。 近年来,随着中医药现代化研究的深入,基于“整体观”
理论的中药复方因其多靶点调控的特性,在提升治疗安全性

和改善预后方面展现出独特优势。 咳速停糖浆为特色苗药制

剂,其组方由 9 味药材配伍而成,包括吉祥草、黄精、百尾参、
桔梗、虎耳草、枇杷叶、麻黄、桑白皮和罂粟壳。 该制剂展现出

较强的镇咳、祛痰及平喘功效,临床实践证实其对 URTI 相关

咳嗽症状具有显著缓解作用。 方中,吉祥草是苗族地区传统

草药,发挥清肺泄热之功[4] ;黄精、百尾参等滋阴润燥,配合桑

白皮、枇杷叶等化痰止咳成分,共奏养阴清肺、止咳生津之效。
目前,关于该制剂的临床疗效观察较少,其作用机制尚未完全

阐明。 本研究旨在利用网络药理学分析方法,解析咳速停糖

浆多组分、多靶点、多通路的协同作用网络,以期为其药理机

制研究及临床精准用药提供科学依据。
1　 资料与方法
1. 1　 药物活性成分收集及靶点预测

基于中药系统药理学数据库与分析平台( TCMSP),对咳

速停糖浆组方中的黄精、桔梗、虎耳草、枇杷叶、麻黄、桑白皮、
罂粟壳 7 味药的化学成分进行检索,设定口服生物利用度

(OB)≥30%、类药性(DL) ≥0. 18 作为筛选标准[5] ,并通过文

献检索补充吉祥草、百尾参中的活性成分。 随后利用 Swiss
 

Target
 

Prediction 数据库预测不同成分的作用靶点。
1. 2　 疾病靶点的收集

以“infection
 

of
 

the
 

upper
 

respiratory
 

tract”“URTI”和“upper
 

respiratory
 

tract
 

infection”为检索词,利用 DrugBank、GeneCards
和 OMIM 数据库检索 URTI 相关靶点[6] 。 利用 Venny

 

2. 1. 0 获

取成分靶点与 URTI 的交集靶点,得到咳速停糖浆治疗 URTI
的潜在靶点[7] 。
1. 3　 成分-靶点网络构建

对成分和靶点预处理后,利用 Cytoscape
 

3. 9. 0 软件构建

药物-成分-预测靶点网络、药物-成分-潜在靶点网络,并对各节

点度值进行分析。
1. 4　 蛋白质-蛋白质相互作用(PPI)网络构建

将交集靶点导入 STRING 数据库进行 PPI 分析,利用

Cytoscape
 

3. 9. 0 软件构建 PPI 网络图。
1. 5　 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

使用 R
 

studio 软件对潜在靶点进行 GO 功能富集分析和

KEGG 通路富集分析,以 P 值和 GeneCount 值筛选 KEGG 通路中

排序居前 20 位的关键通路,构建药物-成分-靶点-通路网络图。
1. 6　 通路可视化展示

选择 KEGG 通路中富集到的关键通路,利用 ScienceSlides
 

2016 软件绘制部分通路图,对通路进行可视化展示。
1. 7　 分子对接

基于 PPI 网络分析,筛选度值排序居前 6 位的靶点作为

核心靶点,同时从药物-成分-潜在靶点网络里选取度值排序居

前 6 位的成分作为关键活性成分。 针对上述核心靶点与关键

活性成分开展分子对接。 通过 PDB 数据库和 PubChem 数据

库分别获取对应的靶蛋白结构及活性成分分子结构,运用

PyMol 软件与 AutoDockTools
 

1. 5. 6 软件实施预处理操作,包括

靶蛋白的脱水处理、原配体移除等流程;借助 AutoDock
 

Vina
程序执行分子对接计算,最终将对接效果理想的靶蛋白-小分

子复合物体系进行可视化呈现。
2　 结果
2. 1　 咳速停糖浆成分和靶点信息

收集并处理后,得到咳速停糖浆 9 味药材共 75 个活性成

分,预测得到共 579 个作用靶点。
2. 2　 URTI 的疾病相关靶点信息

通过检索、合并和去重,共得到 URTI 相关靶点 544 个。
通过与咳速停糖浆预测靶点进行交集分析,确定其治疗 URTI
的潜在靶点共 39 个。
2. 3　 药物-成分-预测靶点网络

药物-成分-预测靶点网络图由 572 个节点和 1
 

351 条边组

成,见图 1。 槲皮素(quercetin)、肉豆蔻酸(myristic
 

acid)、表没

食子儿茶素没食子酸酯 ( epigallocatechin
 

gallate)、β-谷甾醇

(beta-sitosterol)、木犀草素(luteolin)、角鲨烯(squalene)、(S)-劳
丹碱[(S)-laudanine]和山柰酚(kaempferol)等成分的度值较高,
提示这些成分可能为咳速停糖浆发挥药效的核心活性成分。

圆形代表药物,六边形代表药物的活性成分,菱形代表活性

成分对应的靶点。
图 1　 咳速停糖浆药物-成分-预测靶点网络图
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2. 4　 药物-成分-潜在靶点网络

药物-成分-潜在靶点网络图由 109 个节点和 382 条边组

成,节点越大,其度值越大,见图 2。 前列腺素内过氧化物合酶

(PTGS)2、PTGS1、肾上腺素能受体、细胞色素 P450
 

3A4 酶

(CYP3A4)、钠依赖性神经递质转运蛋白(SLC6A4)、肿瘤坏死

因子(TNF)、谷胱甘肽 S-转移酶 P1、葡萄糖-6-磷酸脱氢酶、信
号转导与转录激活因子等靶点的度值较高,推断其可能是咳

速停糖浆治疗 URTI 过程中作用较为关键的靶点。

图 2　 咳速停糖浆药物-成分-潜在靶点网络图

2. 5　 PPI 网络分析

将潜在靶点进行 PPI 分析后可视化展示,见图 3,图中节

点颜色越深、节点越大,其度值越大。 TNF、白细胞介素( IL)6、
IL-1β、PTGS2、CYP3A4、阿片受体( OPRM1) 等节点的度值较

高,很可能是咳速停糖浆干预 URTI 的关键靶点,度值排序居

前 10 位的靶点信息见表 1。
表 1　 PPI 分析中度值排序居前 10 位的靶点信息

靶点 靶点全称 度值 Uniprot
 

ID
TNF tumor

 

necrosis
 

factor 23 P01375
IL-6 interleukin-6 22 P05231
IL-1β interleukin-1

 

beta 19 P01584
PTGS2 prostaglandin

 

G/ H
 

synthase
 

2 18 P35354
CYP3A4 cytochrome

 

P450
 

3A4 16 P08684
OPRM1 Mu-type

 

opioid
 

receptor 16 P35372
IL-1α interleukin-1

 

alpha 14 P01583
IL-2 interleukin-2 14 P60568
IL-10 interleukin-10 14 P22301
SLC6A4 sodium-dependent

 

serotonin
 

transporter 14 P31645

2. 6　 GO 和 KEGG 富集分析

对潜在靶点进行富集分析,结果显示,GO 富集分析过程

共得到 1
 

377 个条目,其中生物过程 1
 

215 项、细胞组分 72 项、
分子功能 90 项,提示潜在靶点主要聚集于内膜系统、细胞外

间隙及树突结构等细胞组分,涉及信号受体活性、分子传感器

活性等分子功能,参与细胞对化学刺激响应、含氧化合物反应

等生物过程;KEGG 通路富集分析表明,潜在靶点显著富集于

55 条信号通路,包括流体剪切应力与动脉粥样硬化、环磷酸腺

苷(cAMP)信号通路、钙离子信号通路、IL-17 信号通路等,见
图 4。

A. STRING 数据库 PPI 分析图;B. PPI 度值可视化结果图。
图 3　 咳速停糖浆治疗 URTI 的 PPI 网络图

2. 7　 通路可视化及药物-成分-靶点-通路网络构建

对 KEGG 富集分析得到的 IL-17 信号通路进行部分可视

化展示,见图 5。 根据校正后 P 值(P. adjust)的排序结果,选取

排序居前 20 位的 KEGG 富集通路,构建药物-成分-靶点-通路

网络图,见图 6。
2. 8　 分子对接

 

选取 PPI 网络中度值排序居前 6 位的靶点作为分子对接

的核心靶点, 分别为 TNF、 IL-6、 IL-1β、 PTGS2、 CYP3A4 和

OPRM1。 选取药物-成分-潜在靶点网络中,度值排序居前 6 位

的化合物作为关键活性成分,分别为 β-谷甾醇、槲皮素、山柰

酚、木犀草素、(S)-劳丹碱和豆甾醇。 在关键活性成分和核心

靶之间进行分子对接,结果表明,活性成分与核心靶点对接的

结合能较低,对接效果良好,见表 2。 使用 PyMOL 软件将对接

结合能最低的前 10 位进行可视化展示,见图 7。
表 2　 咳速停糖浆关键成分与核心靶点的分子对接结果

(结合能:kJ / mol)

活性成分
靶点

TNF IL-6 PTGS2 IL-1β OPRM1 CYP3A4
β-谷甾醇 -25. 94 -31. 80 -37. 66 -34. 73 -35. 15 -33. 06
槲皮素 -26. 36 -28. 87 -35. 56 -29. 29 -35. 15 -31. 38
山柰酚 -25. 94 -33. 06 -37. 66 -33. 06 -33. 47 -33. 06
木犀草素 -24. 69 -33. 06 -38. 91 -30. 96 -33. 89 -31. 80
(S)-劳丹碱 -23. 85 -27. 62 -32. 64 -27. 20 -31. 38 -26. 36
豆甾醇 -24. 69 -28. 45 -33. 47 -30. 13 -30. 96 -29. 71

3　 讨论
研究表明,URTI 主要由细菌和病毒感染引起,包括冠状
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A. GO 富集分析;B. KEGG 富集分析。
图 4　 GO 和 KEGG 富集分析

图 5　 IL-17 信号通路的部分示意图

病毒、腺病毒、呼吸道合胞病毒、流感病毒等,表明免疫系统反

应在预防 URTI 和感染恢复期方面起着至关重要的作用[8] 。
本研究运用网络药理学方法及分子对接技术,探讨咳速停糖

浆治疗 URTI 的作用机制,为临床用药及相关实验研究提供了

参考依据,并为 URTI 的治疗提供了新的思路。
基于 TCMSP 平台及文献挖掘,本研究从咳速停糖浆 9 味

中药中共筛选出 75 种活性成分,并收集其 579 个与机体相互

圆形代表通路,靶形代表关键靶点,菱形代表活性成分,
三角形代表药物,六边形代表 URTI。

图 6　 咳速停糖浆治疗慢性支气管炎的药物-成分-靶点-通路

网络图

A. PTGS2 与木犀草素;B. PTGS2 与 β-谷甾醇;C. PTGS2 与山柰酚;
D. PTGS2 与槲皮素;E. OPRM1 与 β-谷甾醇;F. OPRM1 与槲皮素;
G. IL-1β 与 β-谷甾醇;H. OPRM1 与木犀草素;I. OPRM1 与山柰酚;

J. PTGS2 与豆甾醇。

图 7　 分子对接结果

作用的靶点。 通过药物-成分-潜在靶点网络图,筛选出槲皮

素、山柰酚、β-谷甾醇、木犀草素、豆甾醇等度值较高的活性成

分。 槲皮素具有抗氧化、抗炎、抗肿瘤、抗菌及心血管保护作

用[9] 。 研究表明,槲皮素可降低呼吸道合胞病毒的细胞内复

制,降低其感染率[10] ;槲皮素还能降低炎症因子水平,降低丙

二醛水平,恢复线粒体形态变化,增加细胞活力,从而抑制气

道炎症反应[11-12] 。 现代药理学研究表明,山柰酚具有抗氧化、

抗炎、抗肿瘤、预防心血管疾病及免疫调节功能[13-15] 。 研究发

现,山柰酚可通过抑制丝裂原活化蛋白激酶相关的细胞外信

号及 p38
 

丝裂原激活的蛋白激酶( MAPK)信号通路介导炎症
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反应,并抑制 IL-1β 等炎症因子表达[16] 。 β-谷甾醇具有抗炎、
抗氧化、抗菌、降脂等多种生物活性。 研究表明,β-谷甾醇可抑

制炎症体 NLRP3 的激活,影响 Caspase-1 的生成以及 MAPK
信号通路的激活,从而减少 TNF-α、IL-1β、IL-6 和 IL-8 的生成,
发挥抗炎作用[17] 。 研究发现,木犀草素可显著抑制脂多糖诱

导的细胞中一氧化氮、TNF-α、IL-1β 和 IL-6 含量的增加,显示

出强大的抗炎作用及治疗 URTI 的潜力[18] 。 上述槲皮素、山
柰酚、木犀草素等均为黄酮类化合物,该类化合物具有抗病

毒、抗炎、细胞毒性、抗菌和抗氧化等多种生理活性[19] 。 研究

表明,黄酮类化合物对 2 种常见的 URTI 病毒具有抗增殖和抗

复制作用,并通过抑制核因子 κB( NF-κB)减少炎症[20] 。 上述

活性成分可能通过抗炎、抗氧化、抗病毒等多重机制发挥治疗

URTI 的作用,可能是咳速停糖浆治疗 URTI 的关键物质基础。
PPI 分析结果显示, TNF、 IL-6、 IL-1β、 PTGS2、 OPRM1 和

CYP3A4 等节点为度值较高的核心靶点。 IL-1β 作为参与免疫

和炎症反应的重要调节因子,能够诱导抗原呈递细胞中多种

黏附分子以及 γ 干扰素受体的上调[21] 。 此外,病原体相关分

子模式可诱导巨噬细胞分泌 IL-1 和 TNF-α,从而介导急性免

疫反应[22-23] 。 PTGS2 是炎症反应中催化合成关键炎症介质,
也是前列腺素合成的限速酶,其转录由 NF-κB、激活蛋白-1
(AP-1)、特异性蛋白 1 和 CCAAT / 增强子结合蛋白启动,并与

机体的炎症和免疫功能密切相关[24-26] 。 通过抑制诱导型一氧

化氮合酶、PTGS2 和前列腺素 E2 的生成,可在激活的巨噬细

胞中发挥抗炎作用,这一机制与丝裂原活化蛋白激酶激酶 /
c-Jun 氨基端蛋白激酶( JNK) / AP-1 信号通路相关[27] 。 本研

究发现,咳速停糖浆的主要活性成分与 TNF、 IL-6、 IL-1β、
PTGS2、OPRM1 和 CYP3A4 均具有较强的结合能力,提示药物

中的活性成分可能通过调控 TNF、IL-6、IL-1β 和 PTGS2 的合

成,从而介导机体炎症反应。 OPRM1 是 G 蛋白偶联受体家族

成员,广泛分布于中枢神经系统及外周组织,作为内源性阿片

肽和外源性阿片类药物发挥镇痛、呼吸调控及镇咳作用的关

键靶点,其激活可抑制腺苷酸环化酶活性、调节离子通道通导

性,从而抑制神经递质释放和神经元兴奋性[28] 。 CYP3A4 是

人体肝脏和小肠中表达最丰富的药物代谢酶,其不仅影响药

物的体内暴露量和生物利用度,还参与内源性物质的合成与

代谢平衡[29] 。 研究表明,系统性炎症可显著下调 CYP3A4 的

表达和活性,炎症细胞因子 IL-6、IL-1β 及 TNF-α 均可抑制人

肝细胞中 CYP3A4 的组成性表达,提示在呼吸道感染等炎症

状态下,机体产生的炎症因子可能通过调控 CYP3A4 活性影

响经该酶代谢药物的体内过程,与炎症状态下的药物代谢调

控密切相关[30] 。
GO 功能富集分析表明,咳速停糖浆核心成分调控的靶点

共富集于 1
 

377 个条目,其中生物过程 1
 

215 项、细胞组分 72 项、
分子功能 90 项。 在生物过程方面,靶点显著参与细胞对化学

刺激的响应、对含氧化合物的反应等,这些过程与气道黏膜对

病原体及炎性介质的识别与应答密切相关;在细胞组分方面,
靶点主要定位于内膜系统、细胞外间隙及树突结构,这些区域

是炎症介质合成、分泌及信号转导的关键场所[31] ;在分子功能

方面,靶点富集于信号受体活性、分子传感器活性等,提示其可

能通过识别外界信号并启动细胞内级联反应,参与免疫炎症调

控。 上述结果从多维度揭示了咳速停糖浆可能通过干预炎症

信号感知、传导及效应环节发挥治疗 URTI 的作用。
KEGG 富集分析结果提示,咳速停糖浆可能作用于多条信

号通路,包括流体剪切应力与动脉粥样硬化、cAMP 信号通路、
钙离子信号通路、IL-17 信号通路等。 其中,IL-17 是由活化 T
细胞分泌的促炎因子,通过衔接蛋白 Act1 与受体结合,激活下

游 JNK 和 NF-κB 等信号通路,促进 T 细胞活化,并刺激内皮细

胞和成纤维细胞产生炎症因子,导致活性氧水平失衡[32] 。 研

究表明,血清 IL-17 水平与儿童 URTI 的进展密切相关,其介导

的 IL-17 通路在机体抗病原体免疫中发挥重要作用[33] 。
cAMP 信号通路广泛参与气道平滑肌松弛、炎症介质释放抑制

等过程,其调控与咳嗽反射及气道高反应性密切相关[34] ;钙离

子信号通路则影响气道黏液分泌、纤毛摆动及炎症细胞活化,
是呼吸道功能维持的关键环节[35] 。 流体剪切应力作用于气道

上皮细胞,可调节纤毛摆动频率、黏液分泌及炎症因子表达,
在气道防御和炎症调控中具有潜在意义[36] 。 综上,咳速停糖

浆可能通过调控上述多条信号通路及其相关生物学过程,从
抗炎、抗氧化、调节免疫及改善气道功能等多靶点协同发挥治

疗 URTI 的作用。
综上所述,咳速停糖浆中的关键活性成分包括槲皮素、山

柰酚、 β-谷甾醇、木犀草素、豆甾醇等。 这些成分可作用于

TNF、IL-6、IL-1β、PTGS2、OPRM1、CYP3A4 等核心靶点,并通过

调控 cAMP 信号通路、钙信号通路、IL-17 信号通路及流体剪切

应力与动脉粥样硬化通路等多条信号通路,从抗炎、抗氧化、调
节免疫及改善气道功能等多维度协同发挥治疗 URTI 的作用。

然而,本研究仍存在一定局限性。 网络药理学分析基于现

有数据库的预测,缺乏实验验证,所得结论需进一步通过体内

外实验加以证实;其次,数据库覆盖范围有限,可能遗漏部分潜

在活性成分或靶点,影响结果的全面性。 未来需结合分子生物

学实验和动物模型,深入探究咳速停糖浆治疗 URTI 的关键

靶点及信号通路,为其临床精准应用提供更充分的科学依据。
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