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【摘要】目的  基于网络药理学和分子对接技术，探讨马齿苋降低血糖作用的有效活性

成分及分子机制。方法  通过 TCMSP 数据库检索马齿苋的活性成分及其对应作用靶点，同时在

GeneCards 和 OMIM 数据库中检索糖尿病相关疾病靶点。将马齿苋活性成分靶点与糖尿病疾病

靶点进行映射，取两者交集基因，并利用 Cytoscape 3.7.1 软件构建“药物-成分-靶点”网络关

系图。通过 STRING 在线平台构建靶点的蛋白质-蛋白质互作（PPI）网络，利用 BisoGenet 与

CytoNCA 插件分析判断出该网络的核心靶点。采用 DAVID 对潜在靶点信息进行 GO 与 KEGG

富集分析，所得结果利用 R 语言进行可视化分析。使用 AutoDock Vina 1.1.2 软件完成分子对接

后，结合 PyMOL 和 Discovery Studio 2019 软件对结果进行可视化分析。结 果 在 TCMSP 数据库

中共筛选出 10 种有效成分，对应成分靶点共 394 个，与糖尿病的 8  972 个相关靶点进行映射

后，得到 191 个潜在的治疗靶点。分子对接结果显示，化合物（槲皮素、山柰酚等）与核心靶

点蛋白 [ 白细胞介素-6（IL-6）、肿瘤坏死因子（TNF）、蛋白激酶 B1（AKT1）] 的结合能

低于 -5  kcal/ mol，表明有效成分与核心靶点具有良好的结合能力。结论  马齿苋中槲皮素、

山柰酚等有效成分可通过与 IL-6、TNF、AKT1 等核心靶点结合，发挥降低血糖的作用。
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【Abstract】Objective  To explore the effective active ingredients and molecular mechanism 
of the blood glucose-lowering effect of Portulaca oleracea based on network pharmacology and 
molecular docking technology. Methods  The active ingredient targets of Portulaca oleracea were 
mapped to the disease targets of diabetes to obtain the intersection genes, and the "drug-ingredient-
target" network diagram was constructed using Cytoscape 3.7.1 software. The protein-protein 
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interaction (PPI) network of targets was constructed through the STRING online platform, and the core targets 
of the network were identified and analyzed using the BisoGenet and CytoNCA plugins. The GO and KEGG 
enrichment analyses were performed on potential target information using DAVID, and the obtained results were 
visualized using R language. The molecular docking was completed using AutoDock Vina 1.1.2 software, and the 
results were visually analyzed with PyMOL and Discovery Studio 2019 software. Results  A total of 394 component 
targets corresponding to the 10 active ingredients were screened in the TCMSP database, and 191 potential 
therapeutic targets were obtained after mapping with 8 972 relevant targets for diabetes. The molecular docking 
results showed that the binding energies of the compounds (quercetin and kaempferol) to the core target proteins 
(IL-6, TNF and AKT1) were lower than -5 kcal/mol, indicating that the active ingredients had a better binding ability 
to the core targets. Conclusion  Quercetin, kaempferol and other active ingredients in Portulaca oleracea can bind 
to core targets such as IL-6, TNF, AKT1 and other core targets to play a role in lowering blood glucose.

【Keywords】Portulaca oleracea; Hypoglycaemia; Network pharmacology; Molecular docking; Quercetin; 
Kaempferol; IL-6; TNF; AKT1

糖尿病是以慢性高血糖为本质特征的代谢性

疾病，其病理基础在于胰岛素分泌绝对或相对不

足（包括分泌缺陷及作用障碍）与靶组织敏感性

下降，临床以“三多一少”为典型症状群，即多

饮、多食、多尿伴体重下降为主要表现。糖尿病

可引发失明 [1]、下肢截肢、足溃疡 [2]、肾衰竭 [3]、

心血管疾病 [4] 等严重并发症。根据世界卫生组织

最新统计，全球现存糖尿病患者达 4.22 亿人，年

度糖尿病相关死亡人数为 150 万 [5]。据《中国糖

尿病流行病学调查报告》，中国糖尿病患者人数

现居全球首位，超过 1.18 亿人患有糖尿病，约占

全球糖尿病患者的 22%[6]。当前糖尿病治疗采用

药物与生活方干预相结合的策略，以控制血糖水

平、体重、心血管危险因素及相关并发症，但面

临病情控制不稳定、不良反应较多等问题 [7]。因

此，从传统药用植物中寻找高效低毒的降糖先导

化合物或辅助治疗策略，已成为该领域的重要研

究方向之一。

本研究选择马齿苋（Portulaca oleracea L.）

作为研究对象，正是基于其深厚的传统应用基

础和潜在的现代科学价值。在传统医学中，马

齿苋常被用于治疗消渴等相关证候。例如，

《本草纲目》[8] 记载其能“散血消肿，利肠滑

胎”，而消渴病的病机与血瘀、内热等因素密

切相关，这为探索其降糖功效提供了传统理论

依据。现代药理研究初步证实，马齿苋提取物

在糖尿病动物模型中显示出显著的降血糖、

改善胰岛素抵抗活性 [9]。然而，其发挥作用的

具体药效物质基础与系统的分子作用机制仍未

得到清晰阐释。马齿苋为一年生或热带亚热带

地区多年生肉质草本植物，具有药食两用价

值。其性味酸，针对“消渴病”阴虚燥热的病

机特征，能发挥清热解毒、凉血止血、止痢的

功效 [10]。马齿苋的主要活性成分包括有机酸、

黄酮类、生物碱、萜类等次生代谢物。研究发

现，马齿苋具有降糖降脂 [11]、抗氧化抗炎 [12- 13]

等功效，应用于代谢综合征 [14]、高血糖症 [15]、

胃肠道疾病 [16] 等。马齿苋中黄酮类化合物可通

过 单 磷 酸 腺 苷（adenosine 5'-monophosphate，

AMP）依赖的蛋白激酶（AMP-activated protein 

kinase，AMPK）、过氧化物酶体增殖物激活受

体 γ（peroxisome proliferator-activated receptor γ，
PPARγ）等关键靶点激活胰岛素信号通路，增

强葡萄糖摄取，发挥降糖作用。在临床医疗中，

含马齿苋的降糖颗粒为改善胰岛素抵抗的有效

方剂 [17]。然而，马齿苋潜在发挥降糖的具体作

用机制尚未见相关报道。基于此，本研究整合

网络药理学策略，系统解析马齿苋干预糖尿病

的多靶点调控机制，通过构建“成分-靶点-通

路”多维互作网络，阐明其降糖作用的科学基础，

为临床应用提供理论依据并指导实践。

1  数据库与方法

1.1  马齿苋有效成分与作用靶点收集
马齿苋发挥降糖作用的网络药理学研究的

基本流程见图 1。基于中药系统药理学数据库与

分 析 平 台（Traditional Chinese Medicine Systems 

Pharmacology Database and Analysis Platform，
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TCMSP） 数 据 库（https://tcmspw.com/tcmsp. 

Php），以马齿苋为研究对象，依据口服生物利

用度（oral bioavailability，OB）≥ 30% 及类药性

（drug-likeliss，DL）≥ 0.18 两项既定标准 [18]，

系统筛选其活性化合物及其潜在作用靶点。利用

UniProt（Universal Protein） 数 据 库（https://www.

uniprot.org/）对识别出的靶点蛋白实施基因名称

标准化校准。

1.4  GO注释与KEGG通路富集分析
利 用 DAVID（The Database for Annotation，

Visualization and Integrated Discovery）生物信息平台

（https://david.ncifcrf.gov/） 进 行 GO 注 释 及 KEGG

通路富集分析。设定基因标识符为“OFFICIAL-

GENE-SYMBOL”， 物 种 参 数 限 定 为 为“Homo 

sapiens”。 富 集 结 果 的 可 视 化 采 用 R 语 言 中 的

ggplot2 包完成。

1.5  分子对接验证
通 过 PubChem 数 据 库（http://pubchem.ncbi.

nlm.nih.gov/）获取配体的二维结构，经 Chem3D

（ChemOffice Suite） 进 行 三 维 构 象 优 化 并 导 出

mol2 格式文件。受体蛋白通过结构生物信息学研

究 合 作 组 织（Research Collaboratory for Structural 

Bioinformatics，RCSB）蛋白质结构（Protein Data 

Bank，PDB） 数 据 库（http://www.rcsb.org/） 筛 选

高分辨率晶体结构，采用 PyMOL 移除结晶水分

子及磷酸根基团后输出为 PDB 格式文件。使用

AutoDock 处理蛋白以及小分子的结构，对蛋白质

进行加氢、去水，对小分子配体进行加氢、确定

扭转力等，确定对接盒子坐标为 20 Å×20 Å× 

20  Å。采用 AutoDock Vina 1.1.2 软件进行分子对

接，设置能量范围为 3 kcal/mol，排气数为 32，

活性口袋周围 5 个关键残基，保留结合能排名前

10 的最优构象，AutoDock Vina 默认评分函数，

以探索蛋白配体的相互作用。通过比较对接结果

的得分大小，最终得出分子模拟的最优构象。利

用 PyMOL 及 Discovery Studio 2019 软件对结果进

行可视化分析，展示出化合物和关键残基之间相

互作用分析图。

2  结果

2.1  马齿苋活性成分的收集及靶点预测
通过 TCMSP 数据库检索马齿苋的有效成分，

共得到 10 种有效成分，具体见表 1 和图 2。从疾

病数据库中获取糖尿病相关靶点共 8 972 个，将

其与马齿苋活性成分靶点进行映射，取两者交集

后得到 191 个共同靶点，作为马齿苋治疗糖尿病

的潜在作用靶点，具体见图 3。

2.2  马齿苋多组分互作网络拓扑分析
整合 TCMSP 筛选的活性化合物、潜在靶标

及 GeneCards 来源的疾病相关基因，构建马齿苋

“药物-活性成分-靶标”多维互作网络。该网络

图1  马齿苋发挥降糖作用的网络药理学研究基本流程图

Figure 1. Basic flowchart of network pharmacology 

research on the hypoglycemic effects of Portulaca 
oleracea

1.2  糖尿病相关靶标网络图构建
基于 GeneCards（https://www.genecards.org/）与

OMIM（Online Mendelian Inheritance in Man，https://

www.omim.org/）数据库，以“Diabetes Mellitus”为

检索词系统筛选疾病关联靶标，构建糖尿病靶标数

据集。将 TCMSP 来源的马齿苋活性成分作用靶点

与疾病靶标进行映射分析，所得的交集靶标即为潜

在治疗靶点。利用在线平台生成韦恩图示，并通过

Cytoscape 3.7.1 构建“药物-活性成分-靶标”多维

互作网络。

1.3  糖尿病变靶标蛋白质-蛋白质互作网
络拓扑学构建

将筛选所得交集靶标点导入 STRING 数据

库（https://string-db.org）， 设 定 物 种 为“Homo 

sapiens”，置信阈值＞0.4，重构蛋白质互作用网

络。导入数据至 Cytoscape 3.7.2，借助 BisoGenet

与 CytoNCA 插件实施拓扑参数分析。基于度值、

介度中心性及紧密度中心性筛选核心靶标，并以

度值映射节点尺寸可视化网络。

https://tcmspw.com/tcmsp. Php
https://tcmspw.com/tcmsp. Php
https://www.uniprot.org/
https://www.uniprot.org/
https://david.ncifcrf.gov/
http://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
http://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
http://www.rcsb.org/
https://www.genecards.org/
https://www.omim.org/
https://www.omim.org/
https://string-db.org
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MOLID 成分名称 OB（%） DL

MOL001439 花生四烯酸（arachidonic acid） 45.57 0.20

MOL003578 环阿屯醇（cycloartenol） 38.69 0.78

MOL002773 β-胡萝卜素（beta-carotene） 37.18 0.58

MOL000358 β-谷甾醇（beta-sitosterol） 36.91 0.75

MOL000422 山柰酚（kaempferol） 41.88 0.24

MOL005100 5,7-二羟基-2-(3-羟基-4-甲氧基苯基) 色烯-4-酮 [5,7-dihydroxy-2-

(3-hydroxy-4-methoxyphenyl) chroman-4-one]

47.74 0.27

MOL000006 木犀草素（luteolin） 36.16 0.25

MOL006657 甜菜苷（isobetanidin） 59.73 0.52

MOL006662 异甜菜苷（isobetanin_qt） 30.16 0.52

MOL000098 槲皮素（quercetin） 46.43 0.28

表1  马齿苋有效活性成分信息

Table 1. Information of effective active ingredients in Portulaca oleracea

图3  马齿苋和糖尿病交集靶点的韦恩图

Figure 3. Venn diagram of common targets between 

Portulaca oleracea and diabetes

         花生四烯酸                               环阿屯醇                                          β-胡萝卜素                                                β-谷甾醇

               山柰酚                5,7-二羟基-2-(3-羟基-4-甲氧

                                           基苯基) 色烯-4-酮

                          木犀草素                                                甜菜苷

                异甜菜苷                                         槲皮素

图2  马齿苋有效成分结构式

Figure 2. Structural formula of effective active ingredients of Portulaca oleracea

呈现包含 202 个拓扑节点（10 个化合物节点和

191 个靶标节点）及 531 条互作边的复杂结构，

拓扑结构示意图见图 4，该网络系统阐述了马齿

苋通过多成分协同调控多靶点的潜在作用机制。

关键活性成分槲皮素与山柰酚，因其节点度值显

著高于网络均值，通过与多个核心靶点建立密集

连接而成为网络枢纽。这一发现与二者已知的调

节胰岛素信号通路活性和抗氧化作用相符，从而

为马齿苋发挥降糖效应的主要物质基础及其多靶

点作用模式提供了可视化证据。

2.3  核心靶标筛选及治疗机制推测
利用 STRING 在线平台构建交集靶点的蛋白

质-蛋白质互作（protein-protein interaction，PPI）

网络图（图 5），该 PPI 网络包含了 191 个节点，
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2 568 条互相作用边。为阐明马齿苋基于共享靶点、

通过多通路协同实现降血糖的作用机制，本研究

将相关靶标及其互作网络数据整合至 Cytoscape 

3.7.1 平台，经度值、介度中心性与紧密度中心

性三项关键拓扑学参数进行迭代筛选，最终构建

了核心靶标互作网络（图 6）。进而，从该网络

中鉴定出蛋白激酶 1（AKT1）、白细胞介素-6

（interleukin-6，IL-6）、 肿 瘤 坏 死 因 子（tumor 

necrosis factor，TNF）等枢纽靶标，据此提出马齿

苋可能通过多组分协同调控以这些靶标为核心的

相关信号通路，从而发挥其抗糖尿病药理效应。

2.4  GO功能与KEGG通路富集分析
对 191 个 潜 在 靶 基 因 的 GO 富 集 分 析 结 果

如图 7 所示。在生物过程层面，靶基因显著富

集于对异源性刺激的反应（response to xenobiotic 

stimulus）、 对 细 菌 来 源 分 子 的 反 应（response 

to molecule of bacterial origin）、细胞对脂质的反

应（cellular response to lipid）、对脂多糖的反应

（response to lipopolysaccharide）、对氮化合物的

反 应（cellular response to nitrogen compound）、

对 有 机 环 状 化 合 物 的 反 应（cellular response to 

organic cyclic compound）等通路。该层面条目主

要集中在糖代谢与内分泌调节相关通路，包括维

持葡萄糖稳态、正向调控胰岛素分泌以及对血糖

水平的响应过程，提示马齿苋活性成分可能通过

直接干预葡萄糖的摄取、利用与储存，以及增强

胰岛 β 细胞功能来调节血糖平衡。

图4  马齿苋“药物-活性成分-靶标”可视化网络图

Figure 4. Visualization network diagram of “drug-active 

ingredient-target” for Portulaca oleracea
注：菱形代表药物-疾病共同靶点；正方形代表药物主体（马齿
苋）；六边形代表活性化合物成分。

图5  马齿苋治疗糖尿病的PPI网络图

Figure 5. PPI network diagram of Portulaca oleracea 

treatment for diabetes

图6  马齿苋治疗糖尿病变核心靶点蛋白筛选图

Figure 6. Core target protein screening diagram of 

Portulaca oleracea treatment for diabetes

在细胞组分层面，主要富集于膜筏（membrane 

raft）、膜微域（membrane microdomain）、转录调

节因子复合物（transcription regulator complex）、

细 胞 质 的 核 周 区 域 （ p e r i n u c l e a r  r e g i o n  o f 

cytoplasm）、质膜微囊（vesicle lumen）、神经元

细胞体（neuronal cell body）等结构。在分子功能

层面，主要涉及转录因子结合（transcription factor 

binding）、RNA 聚合酶 II 特异性 DNA 结合转录因

子 结 合（RNA polymerase II-specific DNA-binding 

transcription factor binding）、泛素-蛋白质连接酶

（ubiquitin-like protein ligase binding）、蛋白激酶结

合（protein kinase binding）、激酶调节活性（kinase 
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regulator activity）等功能。上述细胞组分与分子功

能层面的富集结果进一步支持了马齿苋活性成分

可能通过调控转录活性与信号转导复合物，影响

内源性激素的生物效应，并通过调节炎症因子网

络来改善胰岛素抵抗。

如图 8 所示，KEGG 通路富集分析结果表明，

191 个交集靶点基因主要涉及癌症通路、细胞衰

老及内分泌耐药等通路。其中富集基因数量最多、

覆 盖 最 广 的 为 癌 症 通 路（pathways in cancer，

lgP ≈ 60），进一步佐证了马齿苋多靶点、多通

路协同的治疗特性。

富集程度最高的癌症通路与糖尿病之间存

在共享病理基础，提示马齿苋可能通过调节磷

脂酰肌醇 3-激酶（phosphatidylinositol 3-kinase，

PI3K）-AKT 等共有信号节点，同时干预糖代谢

异常与异常细胞增殖。此外，KEGG 富集分析显

示马齿苋潜在靶点显著富集于细胞衰老相关信

号通路。已有研究证实，细胞衰老是驱动胰岛 β
细胞在代谢应激下功能衰退的核心病理环节之

一 [19]。衰老的 β 细胞不仅丧失分泌功能，还可通

过分泌衰老相关分泌表型引发局部炎症，进一步

破坏胰岛微环境 [20]。在糖尿病模型中，特异性清

除衰老 β 细胞已被证实能够有效改善胰岛素分泌

和葡萄糖耐受 [21]。

基于以上证据，本研究结果提示：马齿苋可

能通过其活性成分调控 p53 等核心衰老通路，从

而延缓 β 细胞衰老或清除已有衰老细胞，这可能

是其保护胰岛功能、发挥降糖作用的潜在机制。

2.5  分子对接结合自由能与拓扑参数相关
性分析

分子对接理论表明：配体-受体结合自由能

变化（ΔG）负值越大，表征相互作用亲和力越

强且热力学稳定性越高。本研究针对拓扑分析筛

选的枢纽靶标（按中心度值、亲中心度值及等级

值综合排序前 2 位），实施活性化合物分子对接

验证。结果显示高拓扑权重配体呈现显著结合优

势，结合能数据见表 2。这些化合物与核心靶点

蛋白的结合能低于-5 kcal/mol，表明有效成分与

核心靶点有着较好的结合能力 [22]。基于最优结合

自由能构象实施对接复合物三维可视化，糖尿病

相关靶标与活性化合物的分子识别主要涉及以下

作用力 ：氢键、π-π 堆积、范德华力及疏水相互

作用等关键结合模式。其中分子对接得分最高的

是 AKT1-山柰酚，结合能为 -7.08 kcal/mol，山柰

酚的突出结合能力提示其值得作为后续活性优化

的先导化合物。上述结果证实糖尿病相关靶标与

活性化合物间存在显著的特异性结合亲和力，其

分子识别机制通过 3D 构象投影和 2D 相互作用图

解实现可视化呈现，具体见图 9 和图 10。

表2  分子对接结合能（配体，kcal/mol）

Table 2. Molecular docking binding energy (ligand, kcal/mol)
受体 槲皮素 山柰酚

IL-6 -5.88 -6.87

TNF -5.12 -6.70

AKT1 -6.43 -7.08

图7  马齿苋治疗糖尿病靶点的GO富集分析

Figure 7. GO enrichment analysis of targets of Portulaca 
oleracea for the treatment of diabetes

图8  KEGG通路富集气泡图

Figure 8. KEGG pathway enrichment bubble chart

lg P
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3  讨论

本研究整合网络药理学与分子对接技术，初

步揭示了马齿苋降糖作用的核心机制：其 10 个

主要活性成分可能通过协同调控 IL-6、TNF 及

AKT1 等枢纽靶标，影响胰岛素信号通路与糖代

谢关键环节，从而发挥调节血糖稳态的作用。首

先通过对关键靶点的筛选，将 3 个与发挥降糖作

用密切相关的靶点（TNF、IL-6、AKT1）进行了

分子对接。结果显示，槲皮素和山柰酚与上述关

键靶点的结合亲和力最高。槲皮素是主要的多酚

图9  分子对接模式图

Figure 9. Molecular docking model diagram
注：A. IL-6与槲皮素；B. IL-6与山柰酚；C. TNF与槲皮素；D. TNF与山柰酚；E. AKT1与槲皮素；F. AKT1与山柰酚。

图10  分子对接结合能热图（kcal/mol）

Figure 10. Molecular docking binding energy 

heat map (kcal/mol)

黄酮类化合物，可通过增加丙酮酸激酶活性来降

低血糖 [23]。进一步研究表明，槲皮素通过调控包

括 Cdkn1a 和 Cd36 在内的 7 个候选基因表达，

改善胰岛素抵抗、减轻氧化损伤并保护胰腺 β 细

胞功能，在链脲佐菌素诱导的糖尿病小鼠模型中

显著降低糖化血红蛋白水平 [24-25]。山柰酚通过

AMPK-PI3K/AKT 双通路调节糖代谢，其 β 细胞

保护与肠道吸收抑制特性具有良好的临床转化潜

力 [26-27]。

马齿苋在调节糖代谢过程中涉及多个靶点，

其 中 TNF、IL-6 和 AKT1 被 筛 选 为 核 心 靶 点，

可能在降糖机制中发挥关键作用。TNF 作为核

心炎症介质，马齿苋能显著降低 TNF 诱导的血

管内皮细胞中血管细胞黏附分子-1（vascular cell 

adhesion molecule-1，VCAM-1）和细胞间黏附分

子-1（intercellular adhesion molecule-1，ICAM-

1）的表达（抑制率可达 50%）[28]，同时降低巨

噬细胞中 TNF-α 等促炎因子的分泌 [29]。TNF-α
通 过 激 活 c-Jun N 末 端 激 酶（c-Jun N-terminal 

kinase，JNK） 和 IκB 激 酶 β（IκB kinase beta，

IKKβ） 激 酶， 促 使 胰 岛 素 受 体 底 物 1（insulin 

receptor substrate  1，IRS-1）的丝氨酸位点磷酸

化，从而中断胰岛素信号从胰岛素受体向下游的

传递。同时抑制脂肪细胞分化，促进脂肪分解，

               IL-6              TNF              AKT1      
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导致血液中游离脂肪酸升高，而升高的游离脂肪

酸本身也会进一步加剧胰岛素抵抗。IL-6 能延缓

胃排空速率，减少葡萄糖进入肠道的速度，从而

降低餐后血糖峰值 [30]，激活肠道内分泌细胞，促

进胰高血糖素样肽-1（glucagon-like peptide-1，

GLP-1）分泌 [31]。此外，IL-6 通过激活 信号转导

和转录激活因子 3（signal transducer and activator 

of transcription 3，STAT3）通路，上调肝脏中糖异

生相关酶（如磷酸烯醇式丙酮酸碳羧化酶）的表

达，增加内源性葡萄糖生成，升高血糖；同时促

进脂肪组织炎症浸润。AKT1 是 PI3K/AKT 信号通

路的核心效应分子，通过整合胰岛素信号、抑制

糖异生和促进糖原合成，多层面调控血糖水平 [32]。

因此，马齿苋中的活性成分可能通过抑制 TNF 和

IL-6 的产生及其下游信号，从而减轻全身性的慢

性炎症，为恢复胰岛素敏感性创造环境。同时，

这些成分可能通过改善 IRS-1 功能激活 AKT1，

从而直接强化胰岛素的信号传导，促进葡萄糖的

摄取和利用。

为进一步探讨马齿苋发挥降糖作用的机制，

对 191 个潜在作用靶点进行了 GO 和 KEGG 分析，

其中癌症相关通路占主导地位（76%）。内分泌

抵抗（endocrine resistance）通路的显著富集与糖

尿病机制高度关联，该通路涉及胰岛素信号传导

障碍及糖代谢调控基因的异常表达 [33]。细胞衰老

（cellular senescence）通路和 p53 信号通路的富集，

进一步提示马齿苋可能通过延缓胰岛 β细胞衰老、

抑制氧化应激损伤、保护胰岛功能，这与当前糖

尿病治疗 β 细胞保护策略一致。肝细胞癌通路群

（乙型肝炎病毒/丙型肝炎病毒，lgP ≈ -40）隐

含肝源性糖尿病的干预潜力，马齿苋的保肝活性

可能协同作用于肝-糖代谢轴。

本研究基于网络药理学与分子对接技术初步

探讨了马齿苋降糖作用机制，提示其具有多靶点

协同作用的特点，但仍需进一步药效学实验验证。

研究结果为马齿苋在糖尿病治疗中的应用提供了

机制参考，并为后续体内外实验提供了依据。
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