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　　摘要：缺血性脑卒中是一种常见且严重的脑血管疾病，主要由于脑部供血不足而引发脑组织损害，进而严重影响患

者的生活质量。尽管现代医学已经引入了诸如重组组织型纤溶酶原激活剂溶栓和机械取栓等急性治疗方法，但仍然难

以回避时间窗限制和出血风险等问题。近年来，中医药在缺血性脑卒中治疗领域取得了显著进展。中医药不仅突破了

传统溶栓治疗的时间窗限制，还在很大程度上降低了出血风险。其中，中药苷类化合物作为一种潜在的治疗方法，已经

广泛用于多种疾病的治疗，包括缺血性脑卒中。聚焦于中药苷类化合物与缺血性脑卒中之间的关系，综合总结了它们在

抗氧化、抗炎、维持血管功能、神经保护以及调节肠道菌群等多个方面的应用机制。研究旨在为临床治疗缺血性脑卒中

提供全新的思路和方法。

　　关键词：中药苷类化合物；缺血性脑卒中；作用机制；总结；综述

中图分类号：Ｒ２５５．２　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７３７７１７（２０２５）０９０１３４０６

基金项目：国家自然科学基金项目（８１９７３８１１）；国家中医药管理局高水平中医药重点学科建设项目－中医急诊学（２０２３０５０４）；国家中医药管理局

中医药传承与创新“百千万”人才工程（岐黄工程）“岐黄学者”项目（国中医药人教发〔２０１８〕１２号）；广州中医药大学惠州医院科研课题

创新基金项目（２０２３ＣＸＪＪ００６）

作者简介：贺晨明（１９９３－），男，甘肃天水人，博士研究生，研究方向：感染、脑病中西医临床与基础。

通讯作者：方邦江（１９６５－），男，上海人，教授、主任医师，博士研究生导师，博士后，研究方向：中医药防治急危重症临床与基础。Ｅｍａｉｌ：ｆａｎｇｂｊｉ＠

１６３．ｃｏｍ。

ＲｅｓｅａｒｃｈＰｒｏｇｒｅｓｓｏｎＭｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＣｈｉｎｅｓｅＨｅｒｂａｌＧｌｙｃｏｓｉｄｅｓｉｎ
ＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＩｓｃｈｅｍｉｃＳｔｒｏｋｅ

ＨＥＣｈｅｎｍｉｎｇ１，ＬＩＮＬｉｎｇ２，ＷＵＸｉｎｘｉｎ３，ＣＵＩＸｉａｙｕ４，ＺＨＡＮＧＷｅｎ１，ＰＥＮＧＷｅｉ１，ＦＡＮＧＢａｎｇｊｉａｎｇ１

（１．ＬｏｎｇｈｕａＨｏｓｐｉｔａｌＳｈａｎｇｈａｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２０００３２，Ｃｈｉｎａ；

２．ＨｕｉｚｈｏｕＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＧｕａｎｇｚｈｏｕＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ（ＨｕｉｚｈｏｕＨｏｓｐｉｔａｌｏｆ

ＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ），Ｈｕｉｚｈｏｕ５１６０００，Ｇｕａｎｇｄｏｎｇ，Ｃｈｉｎａ；

３．ＳｋｉｎＤｉｓｅａｓｅＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＴｏｎｇｊｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈａｎｇｈａｉ２００４４３，Ｃｈｉｎａ；

４．ＴｈｅＦｉｒｓｔＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅｏｆＳｈａａｎｘｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｘｉａｎｙａｎｇ７１２０４６，Ｓｈａａｎｘｉ，Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ：Ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｓａｃｏｍｍｏｎａｎｄｓｅｖｅｒｅｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｐｒｉｍａｒｉｌｙｃａｕｓｅｄｂｙｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｂｌｏｏｄｓｕｐｐｌｙｔｏ

ｔｈｅｂｒａｉｎ，ｒｅｓｕｌｔｉｎｇｉｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄａｍａｇｅｔｏｂｒａｉｎｔｉｓｓｕｅａｎｄｓｅｖｅｒｅｌｙｉｍｐａｃｔｉｎｇｐａｔｉｅｎｔｓ＇ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ．Ｄｅｓｐｉｔｅｔｈｅｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆ

ｍｏｄｅｒｎｍｅｄｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｓｕｃｈａｓｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔｔｉｓｓｕｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ（ｒｔ－ＰＡ）ｔｈｒｏｍｂｏｌｙｓｉｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｃａｌｔｈｒｏｍｂｅｃｔｏ

ｍｙ，ｉｓｓｕｅｓｌｉｋｅｔｉｍｅｗｉｎｄｏｗｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓａｎｄｂｌｅｅｄｉｎｇｒｉｓｋｓｒｅｍａｉｎｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ．Ｉｎｒｅｃｅｎｔｙｅａｒｓ，ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅ

（ＴＣＭ）ｈａｓｍａｄｅｒｅｍａｒｋａｂｌｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ．ＴＣＭｎｏｔｏｎｌｙｏｖｅｒｃｏｍｅｓｔｈｅｔｉｍｅｗｉｎｄｏｗｌｉｍｉｔａｔｉｏｎｓ

ｏｆｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｔｈｒｏｍｂｏｌｙｔｉｃｔｈｅｒａｐｙｂｕｔａｌｓｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｓｂｌｅｅｄｉｎｇｒｉｓｋｓ．Ａｍｏｎｇｔｈｅｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ，Ｃｈｉｎｅｓｅｈｅｒｂａｌ

ｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓｈａｖｅｂｅｅｎｅｘｔｅｎｓｉｖｅｌｙｕｓｅｄｆｏｒｖａｒｉｏｕｓｄｉｓｅａｓｅｓ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ．Ｔｈｉｓｐａｐｅｒｆｏｃｕｓｅｄｏｎｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅ

ｔｗｅｅｎＣｈｉｎｅｓｅｈｅｒｂａｌｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓａｎｄｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ｓｕｍｍａｒｉｚｉｎｇｔｈｅｉｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｃｔｉｏｎｉｎａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍｍａ

ｔｉｏｎ，ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｖａｓｃｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ，ａｎｄｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ．Ｔｈｅｓｔｕｄｙａｉｍｅｄｔｏｐｒｏｖｉｄｅｎｏｖｅｌｐｅｒ

ｓｐｅｃｔｉｖｅｓａｎｄａｐｐｒｏａｃｈｅｓｆｏｒｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｃｈｉｎｅｓｅｈｅｒｂａｌｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ；ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ；ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｃｔｉｏｎ；ｓｕｍｍａｒｙ；ｒｅｖｉｅｗ

４３１



第４３卷　第９期
２０２５年 ９月

中　华　中　医　药　学　刊
ＣＨＩＮＥＳＥ　ＡＲＣＨＩＶＥＳ　ＯＦ　ＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬ　ＣＨＩＮＥＳＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０２５

　　缺血性脑卒中（Ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ，ＩＳ）是脑部供血不足而引
发脑组织损害的神经系统疾病，具有高发病率、高致残率以及

高致死率等特点［１］。全球范围内仍是第二大死亡原因，而在

我国更居首位［２－３］。流行病学发现，随着人口老龄化，到２０３０
年ＩＳ的发病率可能会增加５０％左右［４］。ＩＳ的发病机制涉及
能量代谢障碍、细胞凋亡、炎症反应和兴奋性氨基酸毒性作用

等复杂过程［５］。血液供应不足导致神经细胞缺氧和失养，从

而引发炎症反应导致细胞死亡和脑组织损伤［６］。高发病率与

多种因素相关，如年龄、高血压病、高血糖、高血脂、心脏疾病

等［７－８］。现代医学虽采用例如重组组织型纤溶酶原激活剂溶

栓和机械取栓等急性治疗方法，但时间窗限制和出血风险等问

题仍然需要考虑［９］。

中医药在ＩＳ治疗方面取得了显著突破。相较于传统的现
代医学治疗方法，中医药疗法具有独特优势［１０］。中医药不仅

突破传统溶栓治疗的时间窗限制，还较大程度地减少出血风

险［１１］。中草药作为特殊的天然药物，有助于促进身体恢复与

内部平衡［１２］。研究表明，从中草药中提取的化合物对 ＩＳ具有
显著神经保护作用。这些药物可以改善大脑微循环，减轻脑缺

血半黯带损伤，抑制兴奋性氨基酸引发的兴奋性毒性，并调节

小胶质细胞的激活。此外，天然化合物还可通过减少氧化应激

和炎症反应，保护缺血再灌注损伤［１３］。近年来，随着质谱技术

的发展，研究者们对中草药的化学成分进行深入研究，并从中

发掘有益的化合物。其中，中药苷类药物具有抗病毒、免疫抑

制、神经保护、抗癌、抗氧化、抗炎、改善微循环、兴奋性毒性抑

制和细胞凋亡调节等特点，其相关信号通路逐步明晰［１４－１５］。

苷类药物在临床实践中广泛应用，适用于多种疾病治疗，包括

对ＩＳ的治疗。
１　中药苷类化合物与缺血性脑卒中

苷类是糖与非糖物质的连接产物，大多数无色无臭，但黄

酮苷等少数则有颜色和独特的味道。其性质涉及酸碱性、溶解

性、裂解特性和光学活性。根据结构可分为氰苷、酚苷和醇苷

等类别［１６］。药理作用包括祛痰止咳、抗炎、免疫调节和抗肿瘤

作用［１７－１８］。尤其在ＩＳ治疗方面应用广泛。其机制多样，太白

+

木皂苷可显著改善大脑中动脉阻塞（Ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙ
ｏｃｃｌｕｓｉｏｎ，ＭＣＡＯ）小鼠中脑梗死的面积、脑肿胀和神经功能损
伤，并增加脑组织中新生血管５－溴脱氧尿嘧啶核苷（５－ｂｒｏ
ｍｏｄｅｏｘｙｕｒｉｄｉｎｃ，ＢｒｄＵ）和血小板 －内皮细胞黏附分子（Ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＰＥＣＡＭ－１／ＣＤ３１）双阳性
表达，促进血管内皮生长因子（Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ
ｔｏｒ，ＶＥＧＦ）和一氧化氮（Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）的释放以及减少神经
元特异性烯醇化酶（Ｎｅｕｒｏｎ－ｓｐｅｃｉｆｉｃｅｎｏｌａｓｅ，ＮＳＥ）和乳酸脱氢
酶（Ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）的释放［１９］。此外，太白

+

木皂

苷还可通过ＶＥＧＦ和ＮＯ的释放，增加ＶＥＧＦ、ＶＥＧＦＲ２、磷脂酶
Ｃ－γ１（Ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅｃ－ｇａｍｍａｌ，ＰＬＣγ１）、细胞外调节蛋白激
酶（Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，ＥＲＫ１／２）、非受体酪氨
酸激酶（Ｓａｒｃｏｍａｒｅｃｅｐｔｏｒｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ，Ｓｒｃ）和内皮型一氧化氮合
酶（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌＮｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｅＮＯＳ）的表达促进人脐静

脉内皮细胞的存活、增殖、迁移和管状结构的形成，其机制是通

过调节ＶＥＧＦ／ＶＥＧＦＲ２进而调节 Ｓｒｃ／ｅＮＯＳ和 ＰＬＣγ１／ＥＲＫ１／２
促进血管生成改善 ＩＳ。一项随机临床试验纳入３０７２名 ＩＳ患
者，采用６７家多中心、双盲、安慰剂对照的方法进行。结果发
现，在服用三七皂苷的ＩＳ患者中，更有可能在３个月内达到功
能独立性。在安全性方面，三七皂苷组与安慰剂组的严重不良

事件发生率无显著统计学差异，表明三七总皂苷在治疗 ＩＳ预
后方面具有安全有效神经保护作用［２０］。七叶皂苷通过降低

ＭＣＡＯ大鼠血液中升高的皮质酮和内毒素水平，调节回肠组织
中的糖皮质激素受体（Ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＲ）／ｐ３８丝裂原
活化蛋白激酶（ｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ｐ３８
ＭＡＰＫ）／核因子 κＢ（Ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ，ＮＦ－κＢ）信号通
路和缺血脑组织中的脂多糖（Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）／Ｔｏｌｌ样
受体 ４（Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，ＴＬＲ４）／ＮＦ－κＢ信号通路来减轻
缺血性脑损伤［２１］。此外，联合应用芍药苷和毛蕊异黄酮苷可

显著改善大脑中动脉栓塞／再灌注（Ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｏｃｃｌｕ
ｓｉｏｎ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，ＭＣＡＯ／Ｒ）大鼠的神经功能，并降低脑损伤。
其作用机制涉及调节磷酸肌醇３－激酶（Ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｉｄｅ
３－ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶Ｂ（ＰｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＡＫＴ）和Ｂ淋巴
细胞瘤－２基因（Ｂ－ｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ－２，Ｂｃｌ－２）／兔抗人单克隆
抗体（Ｂｃｌ－２－ＡｓｓｏｃｉａｔｅｄＸ，ＢＡＸ）信号通路，并在细胞实验中
抑制细胞凋亡和活性氧（Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）生成。
这种协同保护作用可能成为 ＩＳ治疗的新策略，并具备重要的
临床应用前景［２２］。因此，中药中的苷类化合物通过多种途径

来发挥对ＩＳ的调控作用，包括抗氧化、抗炎、维持血管功能、神
经保护、调节肠道菌群等。

２　中药苷类化合物防治缺血性脑卒中的作用机制
２．１　抗氧化作用　ＩＳ的病理机制中，氧化应激起到十分重要
的作用。由于脑血管阻塞引起脑部缺氧，会产生大量 ＲＯＳ物
质，例如超氧阴离子和过氧化氢，进而引发氧化应激［２３］。这些

活性氧物质与细胞成分相互作用，导致蛋白质氧化、脂质过氧

化等反应，加剧脑组织的氧化损伤［２４］。Ｈａｎ等研究发现，红景
天苷能够显著提高超氧化物歧化酶和谷胱甘肽－Ｓ－转移酶的
活性，降低马来醛水平。此外，红景天苷还通过增加核因子

ＮＦ－Ｅ２相关因子（Ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２，
Ｎｒｆ２）和血红素氧合酶 －１的表达，发挥其抗氧化作用［２５］。陈

兴等研究通过 ＭＣＡＯ小鼠发现，连翘酯苷 Ｂ能够降低氧化应
激标记物，提高抗氧化酶活性，并增加单磷酸腺苷激活的蛋白

激酶［Ａｄｅｎｏｓｉｎｅ５‘－ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ（ＡＭＰ）－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ］、基因编码的人类蛋白质（ＦｏｒｋｈｅａｄｂｏｘＯ３，
ＦＯＸＯ３）磷酸化和寿命调控因子（Ａｂｎｏｒｍａｌｄａｕｅｒｆｏｒｍａｔｉｏｎｐｒｏ
ｔｅｉｎ－１６，ＤＡＦ－１６）的表达水平。进一步的 ＡＭＰＫ抑制实验
证明，连翘酯苷 Ｂ可通过促进 ＡＭＰＫ磷酸化和 ＤＡＦ－１６蛋白
的表达以及ＦＯＸＯ３磷酸化，增加抗氧化酶表达，清除ＲＯＳ［２６］。
贵州民族药木姜叶柯的活性成分三叶苷能够激活沉默信息调

节因子３（Ｓｉｌｅｎｔｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ＳＩＲＴ３）、
ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ和 Ｎｒｆ２／Ｋｅｌｃｈ样 ＥＣＨ相关蛋白１（Ｋｅｌｃｈ－ｌｉｋｅ
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ＥＣＨ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１，Ｋｅａｐ１）信号途径，同时减轻氧化应
激并抑制载脂蛋白Ｅ４（ＡｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＥ４，ＡＰＯＥ４）／环孢菌素Ａ
结合蛋白（ＣｙｃｌｏｐｈｉｌｉｎＡ，ＣｙｐＡ）／基质金属蛋白酶 ９（Ｍａｔｒｉｘ
Ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９，ＭＭＰ９）信号途径减少血脑屏障损伤［２７］。

红花中的单查尔酮苷类化合物羟基红花黄素Ａ通过抑制线粒
体膜通透性转换孔（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＰｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｐｏｒｅ，
ｍＰＴＰ），改善神经功能损伤、降低氧化应激和 ＴＮＦ－α炎症表
达，减少梗死体积［２８］。综上，红景天苷、连翘酯苷 Ｂ以及三叶
苷等药物在不同研究中显示出抗氧化作用。其机制包括抑制

氧化应激、调节抗氧化酶活性以及激活 Ｎｒｆ２、ＳＩＲＴ３等信号途
径，从而减轻炎症反应、清除ＲＯＳ，保护神经组织免受缺血再灌
注损伤。这些研究为开发治疗 ＩＳ的新策略提供了有益的
策略。

２．２　抗炎作用　除氧化应激外，炎症反应在ＩＳ也起着重要角
色［２９］。ＩＳ导致炎症反应的释放，如肿瘤坏死因子 －α（Ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、白细胞介素 －１β（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１
ｂｅｔａ，ＩＬ－１β）和白细胞介素－６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６），并激活
免疫细胞和炎症反应，加剧了脑损伤［３０］。炎症反应的破坏会

破坏血脑屏障，促进细胞死亡，因此研究抑制炎症的策略对于

脑卒中治疗至关重要。研究发现，淫羊藿苷能够降低炎症细胞

因子ＩＬ－１β的表达，抑制炎症反应从而减轻缺血再灌注损伤
所导致的神经功能缺陷、脑水肿和病理损伤［３１］。此外，淫羊藿

苷还可以通过抑制内质网应激通路，降低相关蛋白的表达发挥

神经保护作用。另一项研究指出，淫羊藿苷通过抑制 ＮＦ－

κＢ、过氧化物酶体增殖物激活受体 α（Ｐｅｒｉｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－
ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒａｌｐｈａ，ＰＰＡＲα）和 ＰＰＡＲγ介导的炎症反应减
轻脑损伤［３２］。三七总皂苷可以通过下调 ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ信号
通路的方式，降低ＩＬ－１β和ＴＮＦ－α水平，提高ＩＬ－４和ＩＬ－
１０水平，从而保护脑缺血再灌注损伤［３３］。此外，三七皂苷还

可以抑制ＴＮＦ－α、ＩＬ－１β和细胞间黏附分子 －１（Ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，ＩＣＡＭ－１）的表达［３４］。研究发现，西

红花苷通过降低ＩＬ－１炎症因子的表达，改善卒中后抑郁大鼠
的抑郁状态［３５］。Ｈａｏ等研究发现，黄芩苷可通过抑制脑缺血
再灌注损伤中ＴＬＲ２／ＴＬＲ４受体及下游信号的方式，减少环氧
化酶２（Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＣＯＸ２）、ＴＮＦ、ＩＬ６、ＩＬ－１β、诱导型一氧
化氮合酶（ｉｎｄｕｃｉｂｌｅＮｉｔｒｉｃＯｘｉｄｅＳｙｎｔｈａｓｅ，ｉＮＯＳ）等促炎因子的
表达［３６］。因此，通过分析发现淫羊藿苷、三七总皂苷、西红花

苷、黄芩苷等药物能有效抑制ＩＳ的炎症反应，减轻促炎因子的
表达，增加抑炎因子的水平，并通过不同机制干预炎症应答，从

而减轻脑损伤。

２．３　维持血管功能　维持血管功能对于治疗 ＩＳ的严重损伤
至关重要。脑缺血会导致氧化应激、炎症和细胞死亡，进而损

害血管内皮细胞和血脑屏障（Ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ，ＢＢＢ）［３７］。保
护血脑屏障的完整性、维持血管内皮细胞的正常功能以及促进

血管修复有助于减轻脑损伤［３８］。研究发现仙茅苷Ａ可通过血
管细胞黏附分子 －１（Ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ－１，
ＶＣＡＭ－１）／早期生长反应 ３（Ｅａｒｌｙｇｒｏｗｔｈｒｅｓｐｏｎｓｅ３，ＥＧＲ３）／

ｃＡＭＰ应答元件结合蛋白（ｃＡＭＰｒｅｓｐｏｎｓｅｅｌｅｍｅｎｔｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏ

ｔｅｉｎ，ＣＲＥＢ）／ＶＥＧＦ和 Ｗｎｔ家族成员 ５Ａ（Ｗｎｔｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒ

５Ａ，Ｗｎｔ５Ａ）／β－连环蛋白 （β－ｃａｔｅｎｉｎ）多条信号通路促进血

管新生，增强人脑微血管内皮细胞和平滑肌细胞的增殖，加速

毛细血管样结构的形成［３９］。此外，仙茅苷 Ａ还可以改善脑缺

血损伤后大鼠的血脑屏障和神经功能［４０］。Ｃｈｅｎ研究发现，三

七皂苷能够通过 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（ｍａｍ

ｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，ｍＴＯＲ）信号通路提高ＶＥＧＦ的表达，

促进内皮细胞的增殖和迁移，推动血管新生［４１］。此外，它还增

加血管生成关键因子ＶＥＧＦＲ２的表达，引导新的血管支路的生

成，在血管三维空间的扩展方面起到了积极的作用［４２］。通过

血清药理学实验，研究发现含有１０％毛蕊异黄酮苷的药血清

可显著促进内皮祖细胞（Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＥＰＣｓ）的迁

移和管腔形成能力。含药血清中的 ＶＥＧＦ、基质细胞衍生因

子－１（Ｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｆａｃｔｏｒ－１，ＳＤＦ－１）、粒细胞集落刺激

因子（Ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，Ｇ－ＣＳＦ）、粒细胞 －

巨噬细胞集落刺激因子（Ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅ－ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕ

ｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＧＭ－ＣＳＦ）和促红细胞生成素（Ｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎ，

ＥＰＯ）的含量也显著增加，这些物质在激活ＥＰＣｓ并参与脑缺血

后血管再生修复中具有关键作用［４３］。研究还发现，红景天苷

能够降低血脑屏障的通透性，减少脑缺血组织的含水量［４４］。

该化合物能够抑制基质金属蛋白酶的激活，恢复紧密连接蛋

白，从而改善受损的血脑屏障［４５－４６］。此外，红景天苷还可通过

抑制炎症和凋亡，提高内皮一氧化氮合酶的表达，并减轻氧化

应激引起的内皮细胞损伤，进一步维持血管内稳态［４７－４８］。网

络药理学发现，黄芪甲苷具有改善脑血流、减轻神经功能损伤

对ＩＳ治疗效果的作用，其作用机制涉及多个靶点如 ＡＫＴ丝氨

酸／苏氨酸激酶 １（ＡＫＴｓｅｒｉｎｅ／ｔｈｒｅｏｎｉｎｅｋｉｎａｓｅ１，ＡＫＴ１）、肾素

（Ｒｅｎｉｎｇｅｎｅ，ＲＥＮ）、表皮生长因子受体（Ｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＧＦＲ）、ＶＥＧＦＡ和非受体酪氨酸激酶（ｎｏｎ－ｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅＧｅｎｅ，ＳＲＣ）等，可以促进血管生成并抑制血小板

活性［４９］。Ｓｈｉ等的研究发现，金丝桃苷可通过三磷酸肌醇（Ｉｎ

ｏｓｉｔｏｌｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＩＰ３）／蛋白激酶 Ｃ（ＰｒｏｔｅｉｎＫｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）信

号通路激活瞬时感受器电位香草酸受体４（ＴｒａｎｓｉｅｎｔＲｅｃｅｐｔｏｒ

ＰｏｔｅｎｔｉａｌＶａｎｉｌｌｏｉｄ４，ＴＲＰＶ４）通道来修复脑损伤，从而促进血管

内皮细胞的依赖性超极化并打开 ＳＫｃａ和 ＩＫｃａ通道［５０］。另

外，栀子苷能通过降低 Ｂ型内皮素受体（Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｔｙｐｅＢ，ＥＤＮＲＢ）的表达，起到保护缺血性损伤脑微血管内皮细

胞的作用［５１］。综合来看，中药苷类化合物在维持血管功能和

治疗ＩＳ方面具有重要潜力。这些化合物能够通过促进血管新

生、调节血管内皮细胞功能、减轻血脑屏障损伤、抑制炎症反应

和氧化应激等多种途径来保护神经血管单元，减轻脑损伤，并

在ＩＳ治疗中起到积极作用。

２．４　神经保护作用　神经保护的目标是最大限度地减少脑组

织损伤，保护神经细胞的存活和功能［５２］。许多中药表现出神

经保护作用，通过多种途径如促进细胞存活等发挥作用［５３］。
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Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０２５

孙癑光等研究发现黄芩苷能显著改善 ＭＣＡＯ大鼠的神经功

能，减轻脑梗死，并抑制 ＩＬ－３３／ＳＴ２Ｌ通路与 ＩＬ－６、ＴＮＦ－α
水平，降低小胶质细胞数目［５４］。周密等研究发现鸢尾甲苷 Ｂ

能显著减轻ＰＣ１２细胞在氧糖剥夺体外脑卒中模型中的细胞

损伤，提高存活率，降低细胞内钙离子、乳酸脱氢酶和活性氧水

平，并减少细胞凋亡，从而发挥神经保护作用［５５］。严啸东等研

究发现，菸花苷显著提高ＭＣＡＯ大鼠的生存率，促进体质量增

加，减轻脑组织病理损伤，保护脑神经元形态和神经系统功能，

并实现对ＩＳ神经保护效应的机制［５６］。基于生物信息学研究

发现红景天苷可以通过 ＴＡＬ１／Ｎｒ４ａ１／ｍｉｒ－１９ａ－３ｐ轴发挥对

缺血／再灌注的脑保护作用［５７］。黄芪中的黄芪甲苷可以通过

下调ＩＬ－１β含量、抑制基质金属肽酶 ９（Ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｅｐｔｉｄ

ａｓｅ９，ＭＭＰ－９）蛋白的表达发挥对脑缺血再灌注后血脑屏障

的保护作用及其机制［５８］。王国峰等研究发现，芍药中的芍药

苷可以降低大鼠脑中动脉梗死模型的梗死体积，改善神经功

能，并通过抑制 ＣＯＸ２、５－脂氧合酶（５－ｌｉｐｏｘｙｇｅｎａｓｅ，５－

ＬＯＸ）的表达以及活化 ＭＡＰＫ通路来发挥神经保护作用［５９］。

邓凤春等研究发现，刺五加苷Ｂ通过激活ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路

来减轻缺氧／复氧诱导的神经元凋亡，显著提高大鼠皮层神经

元的活力，降低与细胞凋亡密切相关的蛋白水解酶蛋白的表

达［６０］。獐牙菜苦苷通过抑制ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ／ＰＡＲＰ１信号通路

来减轻细胞内炎症反应干预糖氧剥夺再灌注过程，降低细胞中

ＴＬＲ－４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢｐ６５和 ＤＮＡ修复酶１（ｐｏｌｙＡＤＰ－ｒｉ

ｂｏｓｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ１，ＰＡＲＰ１）的表达水平，对受损脑组织起到保

护作用［６１］。此外，黄芩苷与栀子苷的联合应用可以降低脑卒

中大鼠半胱氨酰白三烯的水平，减轻脑缺血引起的神经功能损

害。同时，它还可以通过抑制５－ＬＯＸ、半胱氨酰白三烯受体１

和半胱氨酰白三烯受体２的表达来发挥神经保护作用［６２］。综

合多项研究表明，中药在神经保护领域具有广泛的应用潜力。

黄芪苷、鸢尾甲苷Ｂ、菸花苷、红景天苷以及芍药甘草汤中的芍

药苷、刺五加苷Ｂ和獐牙菜苦苷等中药成分，在ＩＳ等神经疾病

中发挥显著的神经保护作用。这些研究为揭示中药的神经保

护机制以及开发创新的神经保护药物提供了有益的线索。

２．５　调节肠道菌群　ＩＳ会导致肠道屏障功能受损，破坏肠道

上皮细胞完整性，增加肠道通透性，从而引起菌群移位和失

衡［６３］。ＩＳ还会释放大量炎性物质，对肠道组织造成损伤，破坏

紧密连接结构，影响肠道屏障功能［６４］。因此，调节肠道菌群失

衡、修复屏障受损以及减轻炎症反应成为 ＩＳ治疗的新途

径［６５］。三七皂苷与肠道菌群和 ＩＳ之间存在相互作用。三七

皂苷可以抑制脑缺血／再灌注损伤引发的肠道菌群减少，并增

强ＳＤ大鼠海马区 γ氨基丁酸的表达，从而产生神经保护效

应。然而，在无菌鼠中，这种作用则可减弱［６６］。研究使用１６Ｓ

测序技术发现，黄芪皂苷Ⅳ能够逆转急性 ＩＳ引发的肠道微生

物双歧杆菌属、大肠杆菌属、布劳提氏菌属、霍德曼内拉菌属和

梭菌属的丰度增加，同时减少同型半胱氨酸和甘油三酯的含

量。动物实验中，急性ＩＳ粪便样本引发了自噬活性的增强、氧

化应激和炎症反应，黄芪皂苷Ⅳ的处理能够逆转这些变化，并

且不影响运动功能。表明黄芪皂苷Ⅳ具有治疗急性 ＩＳ的潜

力［６７］。红景天苷与多索吗啡联合治疗能有效改善ＭＣＡＯ大鼠

神经功能损伤，减少脑梗死面积。肠道菌群分析表明，这种联

合作用可以丰富有益菌，重塑肠道微生态，改善微生物失

调［６８］。另外，联合应用还能通过调节肠 －脑屏障相关蛋白的

表达，减弱肠道菌群的移位，降低全身炎症反应，从而保护脑缺

血再灌注损伤。这些研究聚焦于ＩＳ对肠道菌群及神经保护的

影响以及药物干预策略。三七皂苷和红景天苷联合多索吗啡

治疗可改善脑损伤，恢复神经功能，同时调整肠道微生态，维护

肠－脑屏障。黄芪皂苷Ⅳ逆转脑卒中引发的菌群紊乱和炎症，

具有治疗潜力。这些发现强调肠道与脑的密切联系，为 ＩＳ治

疗提供新视角。

３　总结与展望

中药苷类化合物在ＩＳ治疗中呈现出广阔的前景。通过多

种作用机制，包括抗氧化、抗炎、维持血管功能、神经保护和调

节肠道菌群等途径，这些化合物展现出显著的神经保护潜力。

然而，笔者认为，尽管取得了诸多的成果，但仍面临一些亟待解

决的问题和挑战。首先，在细胞和动物模型中取得了显著效

果，但中药苷类化合物的临床转化尚需更多研究。临床试验设

计、样本数量、治疗方案等需要精心考虑，确保治疗安全性和有

效性得到准确评估。其次，中药复杂的成分和多样的作用机制

增加了研究的复杂性。深入探究中药苷类化合物的作用机制

需要考虑不同成分的相互作用、剂量效应和药物代谢途径，以

更好理解其在ＩＳ中的作用方式。此外，药物剂量和用法的优

化也是关键问题。不同的中药苷类化合物可能对剂量和用法

有不同要求，需要更多研究确定最佳治疗方案，以确保临床应

用的安全性和有效性。另外，虽然中药苷类化合物在神经保护

中表现出多重作用，但其具体的作用机制和相互关系仍需进一

步阐明。深入的分子生物学和细胞生物学研究可揭示这些化

合物如何影响不同信号通路和分子途径，更好指导临床应用。
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ｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＡｄｖａｎｃｅｓ，２０２２，６０：１０８０３０．

［１７］　ＹＥＲＡＭＰＢ，ＫＵＬＫＡＲＮＩＹＡ．Ｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａ

ｔｉｏｎｓｏｆｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］． Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ＆ Ｂｉｏｄｉｖｅｒｓｉｔｙ，２０２２，１９

（１０）：ｅ２０２２０００６７．

［１８］　ＳˇＫＵＢＮ?ＫＪ，ＰＡＶＬ?ＣˇＫＯＶ?Ｖ，ＲＩＭＰＥＬＯＶ?Ｓ．Ｃａｒｄｉａｃｇｌｙｃｏｓｉｄｅｓ

ａｓｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍ ｍｏｄｕｌａｔｏｒｓ［Ｊ］． Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０２１，１１

（５）：６５９．

［１９］　ＴＡＯＸ，ＬＩＵＫ，ＬＩＷ，ｅｔａｌ．ＳａｐｏｎｉｎｏｆＡｒａｌｉａｔａｉｂａｉｅｎｓｉｓｐｒｏｍｏｔｅｓ

ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈＶＥＧＦ／ＶＥＧＦＲ２ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｎｃｅｒｅｂｒａｌ

ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｍｉｃｅ［Ｊ］． ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０２３，

３１７：１１６７７１．

［２０］　ＷＵＬ，ＳＯＮＧＨ，ＺＨＡＮＧＣ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｉｃａｃｙａｎｄＳａｆｅｔｙｏｆＰａｎａｘｎｏ

ｔｏｇｉｎｓｅｎｇＳａｐｏｎｉｎｓｉｎｔｈｅＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＡｄｕｌｔｓＷｉｔｈＩｓｃｈｅｍｉｃＳｔｒｏｋｅ

ｉｎＣｈｉｎａ：ＡＲａｎｄｏｍｉｚｅｄＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡＮｅｔｗｏｒｋＯｐｅｎ，

２０２３，６（６）：ｅ２３１７５７４－ｅ２３１７５７４．

［２１］　ＬＩＭ，ＷＡＮＧＳ，ＺＨＡＮＧＣ，ｅｔａｌ．Ｅｓｃｉｎａｌｌｅｖｉａｔｅｓｓｔｒｅｓｓ－ｉｎｄｕｃｅｄ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｔｏｐｒｏｔｅｃｔｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｔｈｅｇｕｔ－

ｂｒａｉｎａｘｉｓｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａ

ｃｏｌｏｇｙ，２０２３，１１５：１０９６５９．

［２２］　ＷＡＮＧＰＣ，ＷＡＮＧＳＸ，ＹＡＮＸＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｏｆｐａｅｏｎｉ

ｆｌｏｒｉｎａｎｄｃａｌｙｃｏｓｉｎ－７－ｇｌｕｃｏｓｉｄｅａｌｌｅｖｉａｔｅｓｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎｊｕｒｙ

ｖｉａｔｈｅＰＩ３Ｋ／ＡＫＴｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｂｉｏｌｏｇｙ，

２０２２，６０（１）：１４６９－１４７７．

［２３］　ＫＯＵＴＳＡＬＩＡＲＩＳＩＫ，ＭＯＳＣＨＯＮＡＳＩＣ，ＰＥＣＨＬＩＶＡＮＩＬＭ，ｅｔａｌ．

Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ｖａｓｃｕｌａｒａｇｉｎｇａｎｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｉｓ

ｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＭｅｄｉｃｉｎａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２０２２，２９（３４）：

５４９６－５５０９．

［２４］　ＳＵＮＹＹ，ＺＨＵＨＪ，ＺＨＡＯＲＹ，ｅｔａｌ．Ｒｅｍｏｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｃｏｎｄｉｔｉｏｎ

ｉｎｇａｔｔｅｎｕａｔｅｓｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｖｉａｔｈｅＮｒｆ２／ＨＯ－１

ｐａｔｈｗａｙｉｎＭＣＡＯｍｉｃｅ［Ｊ］．ＲｅｄｏｘＢｉｏｌｏｇｙ，２０２３，６６：１０２８５２．

［２５］　ＨＡＮＪ，ＸＩＡＯＱ，ＬＩＮＹ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅ

ｏｎｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｖｏｌｖｅｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｅｒ

ｙｔｈｒｏｉｄ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒａｌＲｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎＲｅ

ｓｅａｒｃｈ，２０１５，１０（１２）：１９８９．

［２６］　陈兴，王开万，储德海，等．连翘酯苷 Ｂ抑制小鼠脑缺血／再灌注

引起的氧化应激损伤：基于激活 ＡＡＭＰＫ／ＤＡＦ－１６／ＦＯＸＯ３通

路［Ｊ］．南方医科大学学报，２０２３，４３（２）：１９９－２０５．

［２７］　龚其海．三叶苷抗阿尔茨海默病与缺血性脑卒中的药理作用及

机制［Ｊ］．中国药理学与毒理学杂志，２０２３，３７（７）：５１８．

［２８］　ＲＡＭＡＧＩＲＩＳ，ＴＡＬＩＹＡＮＲ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆｈｙｄｒｏｘｙｓａｆ

ｆｌｏｒｙｅｌｌｏｗＡａｇａｉｎｓｔｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ：

ｐｕｔａｔｉｖｅｒｏｌｅｏｆｍＰＴＰ［Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌｏｆｂａｓｉｃａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ

ａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１６，２７（１）：１－８．

［２９］　ＡＮＲＡＴＨＥＲＪ，ＩＡＤＥＣＯＬＡＣ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｓｔｒｏｋｅ：ａｎｏｖｅｒ

ｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ，２０１６，１３：６６１－６７０．

［３０］　ＺＨＵＨ，ＨＵＳ，ＬＩＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｓａｎｄｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．

Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０２２，１３：８２８４４７．

［３１］　ＺＨＥＮＧＪ，ＬＩＡＯＹ，ＸＵＹ，ｅｔａｌ．Ｉｃａｒｉｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓｉｓｃｈａｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ

ｔｈｒｏｕｇｈｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕ

ｌｕｍｓｔｒｅｓｓｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌａｎｄＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ

ＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０２２，４９（７）：７１９－７３０．

［３２］　ＸＩＯＮＧＤ，ＤＥＮＧＹ，ＨＵＡＮＧＢ，ｅｔａｌ．Ｉｃａｒｉｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓｃｅｒｅｂｒａｌｉｓ

ｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｔｈｒｏｕｇｈｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅ

ｓｐｏｎｓｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙＮＦ－κＢ，ＰＰＡＲαａｎｄＰＰＡＲγｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒ

ｎａｔｉｏｎａｌＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１６，３０：１５７－１６２．

［３３］　周玉嘉，张允岭，周晶，等．三七总皂苷对脑缺血再灌注大鼠

ＴＬＲ４／ＮＦ－κＢ信号通路及炎性细胞因子的影响［Ｊ］．中国中医

急症，２０２１，３０（８）：１３４０－１３４４．

［３４］　王萍，闫东明，黄茜，等．三七总皂苷治疗缺血性脑卒中的神经

保护机制［Ｊ］．中国药理学通报，２０１８，３４（１２）：１７５０－１７５５．

［３５］　陈欣宇，宋本华，于洪，等．西红花苷在脑卒中后抑郁大鼠中抗

炎作用的研究［Ｊ］．哈尔滨医科大学学报，２０１７，５１（３）：

２２３－２２７．

［３６］　ＨＡＯＺ，ＺＨＡＮＧＺ，ＺＨＡＯＹ，ｅｔａｌ．Ｂａｉｃａｌｉｎｒｅｄｕｃｅｓｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌ

ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎｓ

ｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｍＪＣｈｉｎＭｅｄ，２０２３，５１（２）：３５５－

３７２．

［３７］　ＪＩＡＮＧＸ，ＡＮＤＪＥＬＫＯＶＩＣＡＶ，ＺＨＵＬ，ｅｔａｌ．Ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｒｅｃｏｖｅｒｙａｆｔｅｒｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｎｎｅｕ

８３１
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Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０２５

ｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１８，１６３：１４４－１７１．

［３８］　ＣＡＮＤＥＬＡＲＩＯ－ＪＡＬＩＬＥ，ＤＩＪＫＨＵＩＺＥＮＲＭ，ＭＡＧＮＵＳＴ．Ｎｅｕ

ｒｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ｓｔｒｏｋｅ，ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，ａｎｄｉｍａ

ｇｉｎｇｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０２２，５３（５）：１４７３－１４８６．

［３９］　ＫＡＮＧＺ，ＺＨＵＨ，ＬＵＡＮＨ，ｅｔａｌ．ＣｕｒｃｕｌｉｇｏｓｉｄｅＡｉｎｄｕｃｅｓａｎｇｉｏ

ｇｅｎｅｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈＶＣＡＭ－１／Ｅｇｒ－３／ＣＲＥＢ／ＶＥＧＦｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１４，２６７：２３２－２４０．

［４０］　ＺＨＵＨ，ＨＥＪ，ＹＥＬ，ｅｔａｌ．ＭｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎａＣｕｒｃｕ

ｌｉｇｏｓｉｄｅＡ－ｔｒｅａｔｅｄｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ

ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙａｎｄａｐｐｌｉｅｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１５，２８８（３）：

３１３－３２１．

［４１］　ＣＨＥＮＪ，ＺＨＡＮＧＸ，ＬＩＵＸ，ｅｔａｌ．ＧｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｇ１ｐｒｏｍｏｔｅｓｃｅｒｅ

ｂｒａｌａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｖｉａｔｈｅＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｎｉｓ

ｃｈｅｍｉｃｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｅｕｒｏｐｅａｎ ｊｏｕｒｎａｌｏｆｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１９，

８５６：１７２４１８．

［４２］　方彬宇，朱婷，张淑霞，等．三七皂苷抗缺血性脑卒中的分子机

制研究进展 ［Ｊ］．中华全科医学，２０２２，２０（６）：１０２７－

１０３０，１０４８．

［４３］　刘睿颖，王千瑞，何来喜，等．运用血清药理学初步探讨毛蕊异

黄酮苷的血管新生作用［Ｊ］．世界科学技术 －中医药现代化，

２０２１，２３（１２）：４６６１－４６６８．

［４４］　ＺＨＡＮＧＸ，ＤＵＱ，ＹＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｓａｌｉｄｒｏｓｉｄｅａｌｌｅｖｉａｔｅｓｉｓｃｈｅｍｉｃ
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