
前 言

痛风是一种代谢性风湿疾病，由体内嘌呤代谢紊

乱引起的高尿酸血症，进而导致尿酸沉积在关节腔或

软组织中［1］。痛风性关节炎是一种由关节和关节周围

组织中MSU晶体沉淀引起的炎症性疾病，其主要特征

是一个或多个关节突然发作剧烈疼痛和肿胀，关节活

动受限、功能障碍和反复发作［2］。起初发作频次较低，

但随着疾病的发展，会变得愈加频繁，因而成为痛风患

者健康相关生活质量下降的主要原因［3-4］。鉴于过去20

多年来痛风发病率的大幅上升，痛风性关节炎成为一

个主要、日益严重的公共卫生问题［5］。其治疗复杂而昂

贵，部分原因是由于此病常出现心血管疾病、慢性肾脏

疾病和糖尿病等合并症［6］。美国风湿病学会（ACR）和
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【摘要】目的：挖掘中药复方息痛散的有效成分、预测其潜在功能靶标，通过网络药理学和实验验证的方法探讨息痛散治疗

痛风性关节炎的作用机制。方法：利用TCMSP、TCMID数据库筛选出息痛散的活性成分及靶标；通过NCBI、GeneCards

数据库筛选痛风性关节炎的疾病靶点；将两者靶点通过Cytoscape软件构建蛋白互作网络图并进行拓扑学分析；筛选出核

心靶点；通过R软件进行KEGG和GO富集分析；最后分子对接及Western Blot实验验证网络药理学富集分析结果。结

果：共筛选出146个活性成分以及158个关键靶点，涉及PI3K-Akt信号通路、TNF信号通路和MAPK信号通路等，实验验

证显示通路关键节点蛋白存在差异性表达。结论：本研究系统揭示息痛散通过多成分-多靶点-多途径共同调控痛风性关

节炎的物质基础和作用机制，为中药复方息痛散的临床应用提供理论基础和科学依据。

【关键词】息痛散；痛风性关节炎；生物信息学；网络药理学；中药

【中图分类号】R319；R285 【文献标志码】A 【文章编号】1005-202X（2021）11-1430-08

A bioinformatics-based study on the mechanism of action of Xitongsan in the treatment of

gouty arthritis

NAN Xiaoqiang, LEI Peng, LI Juan'e

Department of TCM, Shaanxi Provincial People's Hospital, Xi'an 710068, China

Abstract: Objective To explore the active ingredients and predict the potential functional targets of the traditional Chinese medicine

Xitongsan, and to explore the mechanism of action of Xitongsan in the treatment of gouty arthritis through network pharmacology

and experimental validation.Methods TCMSP and TCMID databases were used for screening the active ingredients and targets

of Xitongsan, while NCBI and GeneCards databases for screening the disease targets of gouty arthritis. Cytoscape software was

utilized to construct protein interaction network maps and perform topological analysis on both targets for screening core targets

out; and then KEGG and GO enrichment analyses were performed by R software. Finally, the results of the network pharmacology

enrichment analysis were validated by molecular docking and Western Blot assay. Results A total of 146 active ingredients and

158 key targets were screened out, involving PI3K-Akt signaling pathway, TNF signaling pathway and MAPK signaling pathway,

etc. The experimental validation showed that the key node proteins of the pathway were differentially expressed. Conclusion This

study systematically reveals the material basis and mechanism of action of Xitongsan in regulating gouty arthritis through

multicomponent-multitarget-multipathway, which provides a theoretical basis and scientific basis for the clinical application of

the traditional Chinese medicine compound Xitongsan.
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欧洲抗风湿联盟（EULAR）推荐治疗痛风性关节炎的

口服药物秋水仙碱、非甾体抗炎药（NSAIDs）、糖皮质

激素和白介素 1（IL-1）阻断剂［7-8］。然而，对这些口服

药剂的起效时间往往需要 12~24 h，而且可能需经过

几天到 1 周的时间才能完全达到治疗效应［9］。故目

前对于痛风性关节炎的治疗仍缺乏理想的药物。值

得注意的是，近年来，全球因痛风性关节炎而住院的

人数明显增加，这与类风湿性关节炎患者入院人数

减少形成鲜明对比［10］。

网络药理学有效整合了生物信息学及系统药理

学等技术，为中医药作用机制的研究提供了新思路

和方法，通过药物、成分、靶点和信号通路等揭示多

分子药物协同作用于人体的机制［11］，与中医学的整

体观不谋而合。息痛散是本课题组在痛风性关节炎

“痰热瘀毒”发病观指导下组方并经临床使用多年的

有效验方，临床应用疗效显著，前期实验亦证明该方

可明显减轻痛风性关节炎模型大鼠关节足跖肿胀

度，改善大鼠步态学评分，降低血清炎性因子 IL-1β、

TNF-α水平［12-13］，但其具体作用机制仍需进一步阐

明。本研究从网络药理学角度探究息痛散治疗痛风

性关节炎的分子机制，为后续基础实验提供思路，以

期指导临床用药。

1 材料与方法

1.1 息痛散中活性成分和作用靶点的收集筛选

以“苍术”、“黄柏”、“牛膝”、“桃仁”为关键词，在中

药系统药理学数据库和分析平台（Traditional Chinese

Medicine Systems Pharmacology Database and Analysis

Platform, TCMSP, http://lsp.nwu. edu.cn/tcmsp.php）检索

对应的成分，根据吸收、分布、代谢、排泄（Absorption，

Distribution, Metabolism, Excretion, ADME）的药动学特

性参数筛选活性成分［14］。其中以口服生物利用度（Oral

Bioavailability, OB）≥30%、药物相似性（Drug Likeness,

DL）≥0.18为筛选条件［15］。以“全蝎”、“忍冬藤”、“石膏”

为关键词，通过在TCMID数据库上搜集其成分。将所

得到的成分通过TCMSP数据库进行靶点提取。

1.2 息痛散中活性成分潜在作用靶点预测和基因名

注释

基于 TCMSP数据库，将息痛散中活性成分依次

配对潜在的靶点，采用 UniProt 数据库中 UniProtKB

搜索功能（http://www.uniprot.org/）通过输入蛋白名称

并限定物种为“human”，将检索得到的所有蛋白标准

化并将其校正为官方名称，即为息痛散活性成分的

预测作用靶点。

1.3 痛风性关节炎靶点的收集

使用 GeneCards（https://www. genecards. org/）数

据库，以“Gouty arthritis”为关键词检索痛风性关节炎

相关基因。在 NCBI（https://www.ncbi.nlm.nih.gov）

gene 数据库，以“Gouty arthritis”关键词，选择物种为

“Homo sapiens”，获得痛风性关节炎的基因。结果合

并去重后则为痛风性关节炎相关基因。

1.4 蛋白-蛋白相互作用（PPI）网络的构建

使 用 Cytoscape 3.7.2 软 件 的 插 件 Bisogenet

（Martin等, 2010），利用相互作用蛋白数据库（DIP™）、

相互作用数据集生物总库（BioGRID）、人类蛋白质参

考 数 据 库（HPRD）、完 整 分 子 相 互 作 用 数 据 库

（IntAct）、分子相互作用数据库（MINT）和生物分子

相互作用网络数据库（BIND）获得 PPI 数据［16］，即获

得息痛散治疗痛风性关节炎相关基团。将息痛散预

测靶点及痛风性关节炎相关靶点的PPI网络可视化，

并应用CytoHubba插件筛选出核心子网络［17］。

1.5 GO和KEGG富集度分析

获 得 核 心 靶 点 后 ，使 用 R4.0.2 软 件 的

ClusterProfiler 包［18］对核心靶点进行基因本体（Gene

Ontology, GO）和基因组百科全书数据库（Kyoto

Encyclopedia of Genes and Genomes, KEGG）富集分

析［19］，其中 GO 分析依据功能的不同，可区分为生物

过 程（Biological Process, BP）、细 胞 成 分（Cellular

Component, CC）、分 子 功 能（Molecular Function，

MF）［20］。

1.6 分子对接

从 1.4 节中的核心子网络中选择最重要的基因

进行后续的分子对接分析。使用 AutoDockTools-

1.5.6 软件构建关键靶点的分子对接模型，之后将其

与息痛散治疗痛风性关节炎的主要成分进行分子对

接，然后分析对接结果以验证网络分析结果的可靠

性。首先从蛋白质数据库（https://www.rcsb.org/）中

下载息痛散治疗痛风性关节炎关键靶点的蛋白质晶

体结构，并选择分辨率小于 3Å的蛋白质复合物和配

体［21］，以保证对接的准确性。从 Pubchem 数据库

（https://www.pubchem.ncbi.nlm.nih.gov//）下载息痛散

中关键化合物的结构，然后用AutoDockTools-1.5.6软

件进行加氢、去电。蛋白质结构被设定为刚性大分

子后进行分子对接。

1.7 实验验证

1.7.1 痛风性关节炎模型的建立 参照Coderre等［21］的

方法制备大鼠痛风性关节炎模型。将32只健康SD大

鼠随机分为对照组、模型组、息痛散组及秋水仙碱组，

每组8只，除对照组，其余3组小鼠经2.5%异氟烷麻醉

后，以碘酒、乙醇局部消毒处理，用1 mL灭菌注射针在

小鼠右侧踝关节背侧，从45°方向插入至胫骨肌腱内侧，

将含0.5 mg尿酸钠溶液20 μL注入到关节腔，造模后各
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图1 息痛散与痛风性关节炎交集靶点的PPI网络

Fig.1 PPI network for the intersection targets of Xitongsan and gouty arthritis

ca b

组小鼠踝关节均出现明显肿胀，提示造模成功。对照

组注射等量生理盐水。参照人与小鼠体表面积换算法，

及前期实验基础［12］，按成人每日服用息痛散剂量为中

剂量，小鼠每日息痛散给药剂量为15.3 mL/kg，秋水仙

碱每日治疗药量为0.6 mg/kg，正常组和模型组给予等

量生理盐水灌胃，2次/d，连续4 d。

1.7.2 观察指标 受试关节脱钙处理后取组织，Western

Blot法检测踝关节滑膜组织PI3K、p-Akt蛋白表达。

1.8 统计学方法

采用SPSS 26.0软件进行统计学处理。所有检测

结果均为计量资料，以均数±标准差表示，多组间比

较采用单因素方差分析，组间两两比较采用 LSD 检

验。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 息痛散化学成分搜集结果

在TCMSP、TCMID数据库中检索到息痛散所有

化学成分共计 936 个（截止时间为 2021 年 5 月 28

日），以OB≥30%、DL≥0.18为标准，检索出 146个主要

活性成分；槲皮素、β-谷甾醇、豆甾醇、山奈酚、黄柏黄

酮 II、异鼠李素等为息痛散中的主要活性成分。其中

苍术 26种，黄柏 8种，牛膝 9种，全蝎 41种，忍冬藤 15

种，石膏28种，桃仁19种，百部32种。共预测靶标2 129

个；方中各药味活性成分和预测靶标数量见表1。

2.2 痛风性关节炎潜在靶点的预测

通过 NCBI、GeneCards 等数据库分别收集到痛

风性关节炎潜在靶点 48、346 个，剔除重复 46 个，共

收集到348个痛风性关节炎相关靶点。

2.3 息痛散治疗痛风性关节炎潜在靶点PPI网络构建

为揭示息痛散对痛风性关节炎的作用机制，将

预测的息痛散靶点的 PPI 网络和痛风性关节炎相关

靶点的 PPI 网络合并起来。如图 1a 所示，该网络由

4 545 个节点和 112 787条边组成。根据以往的研究，

以所有节点的 2 倍中位度值为截断（George 等，

2019），构建 1 个针对息痛散治疗痛风性关节炎的子

网络，其中包含 115 44个节点和 50 808条边（图 1b）。

再根据BC、CC、EC、LAC和NC的中位的中位截断值

进一步筛选 158个核心靶点（图 1c），即息痛散治疗痛

风性关节炎的核心靶基因。

最终将 PPI 网络导入 Cytoscape 进行进一步分

析。通过使用 CytoHubba 得到 1 个由 10 个靶基因组

成的关键子网络（图2），以用于后续分子对接。

2.4 息痛散干预痛风性关节炎的 GO 富集分析和

KEGG通路注释分析

利用 R4.0.2 软件的 ClusterProfiler 包对 158 个息

痛散干预痛风性关节炎的潜在靶点进行 GO 功能富

集分析。在 GO功能富集过程中共得到 440条结果，

包括BP（181项）、CC（40项）和MF（56项）。以P≤0.01

为筛选条件，获得 56个条目。依据 count值大小筛选

出涉及 BP、CC 和 MF 的前 10 条富集结果，如图 3 所

示。在BP方面，包括RNA聚合酶 II启动子转录的正

调控、炎症反应、药物反应、凋亡过程的调控、脂多糖

的细胞反应、免疫应答、DNA 模板转录正调控、细胞

增殖正调控等；在CC中，包括胞浆、细胞核、细胞质、

胞外间隙、胞外小体、质膜、线粒体、细胞膜等。而在

MF方面，涉及与蛋白质结合、蛋白质均聚活性、与酶

结合、细胞因子活性、蛋白质异二聚活性、蛋白丝氨

酸/苏氨酸激酶活性、蛋白激酶活性等。

对 158个潜在治疗靶点进行KEGG通路分析，结

果显示 118 条（P<0.01）富集分析结果与息痛散治疗

中药名称

苍术

黄柏

牛膝

全蝎

忍冬藤

石膏

桃仁

活性成分数量

149

143

116

65

33

134

280

主要成分数量预测

26

8

9

41

15

28

19

靶标数量

319

432

158

70

401

226

523

表1 息痛散“化合物-有效成分-靶标”基本信息

Tab.1 Basic information on "compound-active ingredient-
target" for Xitongsan
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痛风性关节炎的作用机制相关，选取 P 值较小的 20

条通路并通过绘制相应气泡图，如图 4 所示，Y 轴代

表代表通路名称，X轴代表所占百分比，气泡面积代

表通路富集基因数，气泡颜色代表 P值的大小。158

个治疗靶点主要富集在 PI3K/Akt 信号通路、肝炎病

毒、TNF信号途径等发挥抑制炎症反应、调节免疫的

作用。

2.5 分子对接

选取 PPI 网络中排名前 3 的靶蛋白（NTRK1、

APP、TP53）与图 1中 degree值前 3的活性成分槲皮素

（quercetin）、β - 谷 甾 醇（beta-sitosterol）、豆 甾 醇

（stigmasterol），利用 AutoDock Vina 软件进行分子对

图2 息痛散治疗痛风性关节炎交集靶点的关键子网络

Fig.2 Key sub-network of intersection targets for the
treatment of gouty arthritis with Xitongsan

图3 息痛散治疗痛风性关节炎GO基因功能富集分析

Fig.3 GO enrichment analysis of Xitongsan in the treatment of gouty arthritis

接，结果见表 2、图 5。从图 5可看到靶蛋白与分子的

具体结合位点，黄色虚线为两者之间的氢键作用力，

这是促使分子结合到活性位点的主要作用力。

2.6 息痛散对痛风性关节炎大鼠踝关节滑膜组织

PI3K、p-Akt及mTOR蛋白表达的影响

由图 6 可知，与空白对照组比较，模型对照组大

鼠踝关节滑膜组织PI3K、p-Akt及mTOR蛋白表达水

平明显上调（P<0.05）。经息痛散和秋水仙碱干预后，

与模型对照组比较，PI3K、p-Akt 及 mTOR 蛋白表达

水平显著上调（P<0.05）。息痛散和秋水仙碱组之间

差异无统计学意义。

3 讨 论

痛风性关节炎属于中医“痹病”范畴［22］，主要与

素体禀赋不足，或调摄不慎，长期嗜欲膏粱厚味，日

久导致脾胃运化失常，湿热内蕴有关，患者的症状往

往呈现持续反复波动的特点。祖国医学经过数千年

的发展，在治疗痛风方面有悠久的历史和丰富的临

床经验，尤其在临床治疗方面，效果肯定且毒副作用

相对较少，在该病的治疗中显示出优势。因此，结合

中医理论，积极寻找开发抗痛风和改善炎症作用的

中草药制剂具有重要的意义。

本研究共筛选出息痛散化合物 936个，活性成分

146个，潜在作用靶点 2 129个，通过 PPI与痛风性关

节炎重合靶点 158个，说明息痛散治疗痛风性关节炎

具有多成分、多靶点的特点。

通过筛选息痛散中的主要有效成分并构建成分

与作用靶点互作网络及药物-化合物-作用靶点与痛

风性关节炎互作网络，根据主要活性成分的关联度，

明确核心化合物主要有槲皮素、β-谷甾醇、豆甾醇、山
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奈酚、黄柏黄酮 II、异鼠李素等，其中大部分化合物具

有抗炎和调节免疫的作用。其中槲皮素度值最大，

靶点数最多，槲皮素是一种广泛存在于水果、蔬菜、

植物中的黄酮类化合物，具有良好的抗炎和免疫调

节等药理学作用，据报道槲皮素等几种黄酮可减少

病毒诱导的噬菌斑和 RNA 复制，而对宿主细胞的细

胞毒性作用可忽略不计［23］。吴柳等［24］通过实验发现

图4 息痛散治疗痛风性关节炎KEGG通路富集的气泡图

Fig.4 KEGG enrichment bubble diagram of Xitongsan in the treatment of gouty arthritis

靶蛋白

NTRK1

APP

TP53

活性成分

槲皮素

-7.19

-8.87

-6.95

β-谷甾醇

-7.13

-5.96

-7.50

豆甾醇

-7.61

-6.13

-9.94

表2 分子对接结果∆G（kcal∙mol-1）
Tab.2 Molecular docking results ∆G(kcal∙mol-1)

ca b

图5 槲皮素和NTRK1（a）、APP（b）、TP53（c）的分子对接

Fig.5 Molecular docking of quercetin with NTRK1(a), APP(b) and TP53(c)

槲皮素可通过上调 PI3K/AKT/mTOR 通路降低脓毒

症小鼠心肌组织炎症和氧化应激反应，从而减轻心

肌损伤。此外国内学者亦指出槲皮素对多种细菌及

病毒具有抑制作用，阻断其进入细胞内，并对病毒的

血凝素蛋白存在较高的亲和力，从而抑制溶血反应，

减少炎症反应［25-26］。植物甾醇是一类具有天然生物

活性的甾体化合物，曾被誉为“生命钥匙”参与细胞

内各种生命活动，其中含量最丰富的为 β-谷甾醇、豆

甾醇等。多项研究表明β-谷甾醇具有免疫调节、抗炎

的作用［27］。Paniaguaperez等［28］通过研究 β-谷甾醇对

小鼠胸膜炎、足肿胀、耳水肿、髓过氧化物酶活性的

作用，发现 β-谷甾醇作用后小鼠足肿胀、耳水肿被抑

制 70%以上，胸膜炎渗出液减少 46%、中性粒细胞数

减少 32%，提示β-谷甾醇具抗炎作用。Liao等［29］发现
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β-谷甾醇可通过抑制巨噬细胞中炎症小体NLRP3的

激活而抑制 MAPK 信号通路的活化，导致细胞中的

TNF-α、IL-6、IL-8等炎症因子生成显著减少，从而起

到抗炎作用。国外学者发现富含 β-谷甾醇的西班牙

饲料添加剂可使猪外周血单核细胞数量增加，树突

状细胞激活，进而调节免疫反应［30］。此外豆甾醇［31］、

山奈酚［32］、异鼠李素［33］作为息痛散的有效成分，可通

过抑制体内补体系统的激活而发挥抗炎作用。由上

可知，息痛散中筛选出的活性化合物主要有免疫调

节、抗炎等作用，因此可能对痛风性关节炎病毒引发

的炎症反应有一定干预效应。

通过Cytoscape3.7.2软件构建息痛散治疗痛风性

关节炎的PPI网络，发现其关键靶点为NTRK1、APP、

TP53、CUL3、CDK2、MCM2、XPO1、ESR1、UBC、

EGFR、TNF、IL6、TP53、ALB、MAPK3。大致可分为

3 类，即炎症因子、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）及

其他。炎症因子主要有 TNF、IL-6、IL-10、CXCL8、

IL1B、趋化因子 2（CCL2）等。研究表明痛风性关节

炎患者在初期血清中多种相关细胞因子升高，包括

IL-1、IL-7、IL-8、IL-9、IL-10及 TNF-α等［34］。此外，相

比轻症患者，重症患者血浆中 IL-2、IL-7、IL-10、

GCSF、IP10、MCP1、MIP1A 和 TNF-α等相关细胞因

子升高［35］。国内学者观察到痛风性关节炎患者体内

亦出现了 IL-6、TNF-α、TNF-γ等细胞因子显著升高，

IL-6、TNF-α细胞因子拮抗剂等具有治疗潜力［36-37］。

现代药理研究表明息痛散中的苍术［38］、黄柏［39］、

忍冬藤［40］中的相关化学成分可通过减少TNF-α和白

介素的产生和释放，下调 TNF-α/IL 对机体的炎症反

应，发挥对组织的保护作用。caspase-3 在细胞凋亡

中起着不可替代的作用，一般认为 caspase-3 是细胞

凋亡过程中最主要的终末剪切酶。研究表明槲皮素

可降低炎症小鼠模型 caspase-3 水平，缓解炎症所致

病理学改变。 MAPK1、MAPK8 和 MAPK14 属于

MAPK 家族，涉及 MAPK 信号通路中 2条途径，均遵

循 3级酶促级联反应，在细胞因子、神经递质等激活

后具有调节细胞炎症反应、肿瘤细胞增殖与分化的

作用［41］。

GO功能富集分析得到GO条目 440个（P<0.01），

KEGG 通路富集分析筛选得到 118 条（P<0.01）信号

通路。GO 富集涉及调节炎症反应、免疫应答、药物

反应及细胞凋亡等生物学过程。KEGG 通路富集分

析显示在靶点富集中多数通路与炎症相关，包括乙

型肝炎、百日咳、利什曼病、丙型肝炎等，预示着息痛

散通过作用于相关靶点抗炎，从而达到治疗痛风性

关节炎的效果。GO 和 KEGG 富集分析的结果主要

集中于感染，并涉及TNF信号通路、PI3K-Akt信号通

路、HIF-1信号通路以及 T细胞受体信号通路等。肿

瘤坏死因子（TNF）家族的受体和配体在免疫应答过

程中控制淋巴细胞激活和存活中起重要作用。特定

TNF 受体（TNFR）家族成员在抗炎免疫中的作用取

决于免疫反应的阶段，并且可能随炎症类型而变化。

炎症过程中在CD8（+）T细胞上突出表达的TNFR家

族 的 4 个 成 员 ，即 4-1BB（CD137）、CD27、OX40

（CD134）、GITR，在炎症初期有促进 CD8（+）T 细胞

增殖的作用，因而产生大量的促炎因子，从而导致急

性损伤［42-43］。Toll样受体位于 NF-κB通路上游，研究

表明 TLR1、TLR2、TLR4和 TLR7与炎症的发病机制

有关［44］。

PI3K/Akt 通路是参与调节机体炎症、坏死及凋

亡等的重要信号通路［45］。本研究结果表明：模型组

大鼠踝关节滑膜组织中PI3K、p-Akt、mTOR蛋白水平

显著增加，进而促进大量的炎性细胞因子表达，产生

炎症级联反应。给予息痛散治疗后，可显著降低

PI3K、p-Akt、mTOR 蛋白的表达，表明息痛散可下调

PI3K/Akt信号通路，进而抑制下游炎症因子的表达。

痛风性关节炎发病率正在逐年升高，但治疗缺

1.5

1.0

0.5

0

相
对

丰
度

图6 息痛散对痛风性关节炎大鼠中踝关节滑膜组织PI3K、p-Akt及mTOR蛋白的影响

Fig.6 Effects of Xitongsan on PI3K, p-Akt and mTOR proteins in synovial tissue of ankle joint in rats with gouty arthritis

PI3K p-Akt/AKT mTOR

*表示与空白对照组比较，P<0.05；#表示与模型对照组比较，P<0.05
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乏理想药物。目前临床使用的西药治疗此类疾病不

良反应明显且价格昂贵。近年来，运用传统中医药

理论，充分发挥中医药的独特优势，积极寻找有效治

疗痛风性关节炎的中药制剂［46］。息痛散中所含的槲

皮素、β-谷甾醇、豆甾醇、山奈酚、黄柏黄酮 II、异鼠李

素可能是其治疗痛风性关节炎的主要活性成分，作

用靶点为NTRK1、APP、TP53、CUL3、CDK2、MCM2、

XPO1、ESR1、UBC、EGFR、TNF、IL6、TP53、ALB、

MAPK3 等。功效涉及的信号通路包括 PI3K/Akt 信

号通路、TNF信号通路、PI3K-Akt信号通路等。本研

究通过网络药理学、分子对接和基础实验相结合的

方法，确认息痛散治疗痛风性关节炎的活性成分、关

键靶点和信号通路，并基于 Western Blot手段进行初

步验证。本研究为息痛散治疗痛风性关节炎机制研

究提供了理论依据和线索，为息痛散的临床用药及

本课题组后续深入的研究提供重要理论依据和方

向，其预测结果还待进一步实验验证。
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