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摘要　 癫痫是一种神经系统疾病,其机制复杂、病因多样,涉及多种信号通路的异常激活。 近年来,随着

对癫痫发病机制的深入研究,中医药在癫痫的治疗中展现出独特优势,特别是中医药通过调控 Toll 样受

体 4(TLR4) / NF - κB 信号通路,发挥了显著的抗癫痫作用。 本文旨在综述中药活性成分、中药复方在

调控 TLR4 / NF - κB 通路方面干预癫痫的最新研究进展,并探讨中医药在癫痫治疗中的潜在应用前景,
以期为今后的研究提供参考和启示。
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　 　 癫痫是一种以反复发作为特征的慢性脑部疾病,
全球发病率约为 0. 5% ~ 1% [1]。 目前抗癫痫药物是

主要的治疗手段,但约 30%的患者对这些药物反应不

佳,且长期使用导致耐药以及副作用的发生[2]。
Toll 样受体 4(TLR4) / NF - κB 信号通路作为介

导神经炎症反应的核心通路,已被大量研究证实参与

癫痫的发生发展,包括神经元兴奋性异常调控、致痫灶

形成及神经损伤迁延等关键环节[3 - 4]。 该通路的激活

与多种神经系统疾病的发生密切相关,尤其是在癫痫

中,TLR4 / NF - κB 通路活化所诱发的神经炎症不仅加

剧癫痫发作程度,更是参与癫痫核心发病机制的重要

病理环节[5 - 6]。 TLR4 的激活会导致 NF - κB 的下游

信号转导,进而引发致炎因子的释放。 肿瘤坏死因子

α(TNF - α)、白介素 1β(IL - 1β)等炎症因子,也在癫

痫的发生发展中起到关键的调控作用[7 - 8]。 癫痫的复

杂病机与神经炎症密切相关,也让靶向干预 TLR4 /
NF - κB 通路成为癫痫治疗领域极具前景的研究方向。

中药有效成分及中药复方凭借多靶点、多途径的

治疗优势,可通过多种机制干预 TLR4 / NF - κB 通路,
进而发挥抗癫痫作用。 中药有效成分能抑制 TLR4 的

激活,进而降低 NF - κB 的活性,减少炎症因子的释

放,从而减轻神经炎症[9 - 10]。 另外,中药及中药复方

可通过调节神经递质的平衡,改善神经元的活性,进一

步增强抗癫痫的效果[11 - 12]。 随着对中药抗癫痫机制

的深入研究,越来越多的证据支持中药在调控神经炎

症、改善癫痫患者生活质量方面的潜力。 本文将从中

药有效成分及中药复方两个维度,系统阐述其通过调

控 TLR4 / NF - κB 通路及其关键分子发挥抗癫痫作用

的机制,以期为今后的研究提供参考。
1　 癫痫发病机制

癫痫的发病机制与神经递质、氧化应激、血脑屏

障、离子通道、线粒体功能等密切相关[13]。 神经递质

作为内源性化学物质,可通过突触传递信号或与各自

的受体结合来调节兴奋 /抑制性神经功能,若兴奋性神

经递质如谷氨酸(GLU)水平与抑制性神经递质如 γ-
氨基丁酸(GABA)水平失衡,可引起神经元过度兴奋,
从而导致癫痫[14]。 另外,钠离子、钾离子、钙离子等相

关电压门控离子通道(VGIC)在调节神经元兴奋性的

过程中发挥重要作用,编码 VGIC 基因的突变可影响

神经元正常生理功能,从而导致癫痫[15]。 炎症因子也

可通过激活小胶质细胞、T 淋巴细胞和自身抗体介导

一系列免疫级联反应,促使神经细胞损伤[16]。 此外,
线粒体 DNA 突变、辅酶 Q10缺乏等因素会导致线粒体

功能障碍,进而诱导 Tau 蛋白磷酸化,导致线粒体门控

功能障碍,进一步加重线粒体损伤,致神经细胞损伤而

诱发癫痫[17]。
2　 TLR4 / NF - κB 通路与癫痫的关系

2. 1　 TLR4 / NF - κB 通路概述

TLR4 是一种模式识别受体,在机体的免疫反应中
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发挥着重要作用。 TLR4 的结构由三个主要部分组成:
胞外富含亮氨酸重复序列的结构域、跨膜区和胞内的

Toll / IL - 1 受体结构域。 这些结构使 TLR4 能够识别

和结合多种病原体相关分子模式(PAMPs)和损伤相

关分子模式(DAMPs),例如细菌的脂多糖(LPS)和高

迁移率族蛋白 B1(HMGB1)等[18]。 TLR4 的激活不仅

引发炎症反应,还在中枢神经系统中表现出调节作用,
尤其是小胶质细胞、星形胶质细胞和神经元中均有表

达,这可能与神经系统的免疫监视和修复机制密切相

关[19]。 研究表明,TLR4 的异常激活与多种神经系统

疾病的发病机制密切相关,如癫痫和阿尔茨海默

病等[20]。
NF - κB 家族包含多个成员,如 p65、 p50、 p52、

RelB 等。 在经典的激活途径中, TLR4 激活后通过

MyD88 依赖途径,促进 IκB 激酶(IKK)复合体的激活,
进而导致 IκB 的磷酸化和降解,释放 NF - κB 进入细

胞核进行转录[21]。 NF - κB 的调控机制十分复杂,包
含磷酸化、泛素化和乙酰化等多种翻译后修饰,这些修

饰确保 NF - κB 在不同生理病理状态下的适当活

性[22]。 当 NF - κB 被过度激活时,会引发慢性炎症反

应,进而导致多种疾病的发生,如肿瘤和自身免疫性疾

病等[23]。 NF - κB 从细胞质转移到细胞核,通过与靶

基因位点结合,启动一系列与免疫相关的转录过程并

诱导各种促炎性细胞因子的释放[24]。 TLR4 / NF - κB
通路激活后,会引发一系列下游效应,主要表现为促炎

细胞因子的产生,例如 IL - 1β、IL - 6 和 TNF - α 等,
这些因子在炎症和免疫反应中起核心作用[25]。
2. 2　 TLR4 / NF - κB 通路调控癫痫的分子机制

在癫痫研究中,TLR4 / NF - κB 通路的激活引起了

广泛关注。 相关研究发现,TLR4 在癫痫的病理生理中

发挥重要作用,可能通过调节炎症反应和神经元凋亡

影响癫痫的发作频率和严重程度[26]。 因此,深入了解

TLR4 / NF - κB 通路的激活机制,对于开发新的抗癫痫

治疗方法具有重要意义。
2. 2. 1　 神经炎症的促进作用

研究表明,癫痫发作后,TLR4 的表达水平显著上

调,这与 NF - κB 的激活密切相关[27]。 TLR4 的激活

导致 NF - κB 的磷酸化,从而引发一系列炎症因子的

释放,如 IL - 1β 和 TNF - α 等[28]。 这些炎症因子的

释放不仅加剧局部的神经炎症反应,还对神经元造成

损伤,形成恶性循环。 IL - 1β 和 TNF - α 等因子会导

致神经细胞的凋亡和功能障碍,进而加重癫痫的发生

频率和严重程度,形成持续的神经损伤和癫痫发作的

恶性循环[29 - 30]。

TLR4 / NF - κB 通路在癫痫的发病机制中起着至

关重要的作用,尤其是在神经炎症方面。 小胶质细胞

在癫痫发作中被激活,释放大量促炎细胞因子,如
TNF - α和 IL - 1β,促进神经炎症反应和神经元损

伤[31 - 32]。 还会引发其他神经元和胶质细胞的反应,加
剧病理状况。 这种炎症反应被认为是癫痫发作的一个

重要推动因素,影响神经元的兴奋性,进而导致癫痫的

发生[33 - 34]。 星形胶质细胞的反应性增生也是神经炎

症的重要组成部分。 癫痫状态下,星形胶质细胞数量

增加,并呈现出形态和功能上的变化,它们通过释放与

炎症相关的因子,进一步改变神经元的微环境,诱导神

经元的兴奋性增加[35]。 同时,胶质细胞的瘢痕形成可

能阻碍神经再生,增加癫痫发作的频率和严重程

度[36]。 在癫痫的炎性微环境中,促炎细胞因子的增多

会改变神经元的突触可塑性,导致神经元之间的连接

发生异常,进一步促进癫痫的发生发展。 这一过程表

明 TLR4 / NF - κB 通路在神经炎症中的关键角色。
2. 2. 2　 神经元兴奋性调节

TLR4 / NF - κB 通路通过直接调控离子通道基因

的表达,影响神经元的兴奋性。 研究表明,NF - κB 能

调节多种离子通道的表达,包括钠通道和钙通道,这些

通道的功能异常与癫痫的发作密切相关[4]。 在癫痫

状态下,离子通道的表达和功能受到调控,导致神经元

的兴奋性显著增加,从而引发癫痫发作。 此外,炎性细

胞因子的释放还会改变突触可塑性,影响神经元的信

号传递。 例如,促炎细胞因子如 TNF - α 和 IL - 1β 能

降低 GABA 能抑制的效果,增强 GLU 能传递,造成神

经元的过度兴奋[37 - 38]。 这种兴奋性增强不仅在癫痫

发作期间发生,还可能导致长期的神经元损伤和功能

障碍,进一步加剧癫痫。 抑制 TLR4 可有效降低 NF -
κB 的活性,从而减轻癫痫发作引起的神经损伤[39]。
这些结果表明,TLR4 / NF - κB 通路作为癫痫发病机制

中的一个重要靶点,可能为新型抗癫痫药物的开发提

供理论基础。
3　 中药干预 TLR4 / NF - κB 通路防治癫痫

3. 1　 活性成分

3. 1. 1　 酮类化合物

黄芩苷是黄芩的主要活性成分,黄芩苷能抑制

TLR4 的表达和 NF - κB 的活化,这一机制使其在抗炎

和神经保护方面展现出良好的潜力[40]。 研究表明,黄
芩苷的抗炎作用与其对 NF - κB 通路的调控密切相

关,黄芩苷可阻断 NF - κB 的核转位,减少促炎因子的

释放[41]。
槲皮素是一种具有抗癫痫潜力的黄酮类化合物。
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槲皮素能降低炎症因子(IL - 6、TNF - α 等)和炎症相

关酶(iNOS)的水平,同时抑制海马区 TLR4 / NF - κB
信号通路的活性,可能减轻脑损伤后的炎症反应和神

经损伤,体现了抗炎机制在脑保护中的作用[42]。
木犀草素具有抗炎和神经保护作用,研究发现,木

犀草素干预的抗炎作用机制可能是通过下调 TNF -
α、IL - 6、IL - 1β,上调抗炎因子 IL - 10,同时抑制

TLR4 / IκBα / NF - κB 这一关键炎症信号通路的激活,
从而减轻炎症反应,减轻癫痫的发生[43]。

黄芩苷、槲皮素与木犀草素作为黄酮类天然产物,
三者在分子靶点和作用模式上各具特色。 黄芩苷通过

直接干扰 TLR4 受体二聚化阻碍其激活;槲皮素主要

维持细胞膜脂筏微环境稳定性,间接调节 TLR4 功能

定位;木犀草素则侧重于调控受体的内吞与再循环过

程[41 - 43]。 在信号传导层面,三者均能有效抑制 IKK
复合物活性,但机制迥异。 黄芩苷直接占据 IKKβ 亚

基的 ATP 结合位点;槲皮素通过抗氧化能力阻断 IKK
活化进程;木犀草素则通过增强磷酸酶活性促使 IKK
去磷酸化失活[41 - 43]。 另外,三者分别通过不同途径发

挥神经保护作用。 黄芩苷有效抑制 NLRP3 炎症小体;
槲皮素特异性清除线粒体活性氧;木犀草素上调抗炎

因子IL - 10表达水平[41 - 43]。
3. 1. 2　 皂苷类化合物

远志总皂苷是一种从远志中提取的皂苷类化合

物。 研究显示,远志总皂苷能有效减少癫痫模型大鼠

的发作频率,并在一定程度上保护神经元免受损伤,其
作用机制可能与调节神经炎症反应、增强抗氧化能力

以及改善神经元的能量代谢有关[44]。
三七皂苷 R1 是三七的主要活性成分,属于三萜

皂苷类化合物。 小胶质细胞过度活化会导致神经炎症

反应加重,从而促进癫痫发作。 研究发现,三七皂苷

R1 能有效抑制小胶质细胞的活化,降低炎症因子的释

放,这为其作为抗癫痫药物的开发提供了理论

依据[45]。
远志总皂苷与三七皂苷 R1 作为皂苷类活性成

分,在抗癫痫机制上展现出独特的协同互补特性。 远

志总皂苷主要作用于 GABA 能神经系统,通过增强突

触后抑制效应降低神经元兴奋性,同时激活 Nrf2 -
ARE 信号通路,促进抗氧化酶表达,并改善线粒体功

能以维持神经元能量稳态[44]。 相较而言,三七皂苷

R1 侧重神经免疫调节,通过抑制小胶质细胞 NLRP3
炎症小体活化,阻断 Caspase - 1 依赖性细胞因子成熟

过程[45]。 三七皂苷 R1 作用机制涉及调节 p38 丝裂原

活化蛋白激酶信号转导,促进小胶质细胞由促炎表型

向抗炎表型转化。 两种皂苷成分在作用通路上形成层

次分明的协同网络:远志总皂苷主要强化神经元内在

防御机制,而三七皂苷 R1 致力于改善神经元周围免

疫微环境[44 - 45]。
3. 1. 3　 多酚类化合物

姜黄素是姜黄等根茎中提取的多酚类物质,能抑

制炎症细胞因子的产生和炎症信号通路的激活,如调

控 NF - κB 信号通路。 动物实验研究发现[46],与模型

组相比,姜黄素干预组癫痫小鼠海马组织内 Caspase -
3 活性显著降低,神经元凋亡数量明显减少,TLR4、
NF - κB 蛋白表达水平显著下调,说明姜黄素具有一

定的神经保护作用,可通过调节 TLR4 / NF - κB 信号

通路改善癫痫小鼠神经元损伤。
白藜芦醇是一种广泛存在于多种植物中的多酚类

化合物,具有显著的抗氧化和抗炎作用。 研究表明,白
藜芦醇能改善癫痫症状,其主要机制是通过调节氧化

应激和炎症反应,保护神经元免受损伤[47]。 在癫痫动

物模型中,白藜芦醇可显著降低癫痫发作的频率和持

续时间[48]。
姜黄素与白藜芦醇作为天然多酚类化合物,在调

控 TLR4 / NF - κB 通路时既相似又互补。 姜黄素主要

通过直接抑制 IKKβ 激酶活性,阻断 IκBα 蛋白的磷酸

化降解,从而抑制 NF - κB 的核转位过程,还可通过表

观遗传调控机制,影响组蛋白乙酰化水平,实现抗炎效

果[49]。 二者在作用机制上:姜黄素侧重于信号通路上

游的快速抑制,而白藜芦醇则通过表观遗传调控实现

长效干预。
3. 1. 4　 其他

小檗碱是黄连的主要生物碱,其在调控神经炎症

和癫痫的研究中显示出良好的前景。 小檗碱能有效阻

断 NF - κB 的核转位,进而抑制炎症反应[50]。 在癫痫

动物模型的实验中,小檗碱表现出显著的抗惊厥和神

经保护作用,其通过抑制 TLR4 / NF - κB 通路介导的

炎症反应,降低癫痫发作的发生率[51]。 同时,小檗碱

的抗炎作用也与降低神经元损伤程度密切相关,这为

黄连在癫痫及其他神经系统疾病中的应用提供了新的

研究方向[52]。 因此,黄连作为中药单味药,可通过调

控 TLR4 / NF - κB 通路,展现出在癫痫治疗中的潜在

应用价值。
藏红花酸可能通过调控 TLR4 / NF - �B 信号通

路,进而干预 NLRP3 炎症小体相关蛋白表达,有效抑

制 IL - 1β、IL - 18 等促炎因子分泌,最终发挥抑制小

胶质细胞异常活化的作用[53]。
当归多糖是当归根中提取的一种水溶性多糖类成
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分。 当归多糖可通过抑制神经炎症、减轻氧化应激、保
护神经元,发挥神经保护作用[54]。 动物研究发现[55],
当归多糖干预癫痫幼鼠后,其脑电频率及血清中

TNF - α、IL - 1β、HMGB - 1 的含量降低,海马组织的

细胞凋亡率及 Caspase - 3、Bax、TLR4、NF - κB 的表达

水平显著降低,说明当归多糖能减轻癫痫幼鼠海马组

织的炎症及凋亡,其机制可能与抑制 TLR4 / NF - κB
信号通路有关。

大黄素是一种蒽醌类化合物。 研究发现[56],大黄

素干预癫痫小鼠后,其发作级别及发作次数降低,海马

组织神经细胞的坏死减轻,海马组织中 TLR4、My
D88、NF - κB 的 mRNA 和蛋白表达下调,大黄素对海

人酸致痫小鼠海马神经细胞保护作用的机制可能与其

抑制 TLR4 -MyD88 -NF -κB 炎性信号通路表达有关。
天麻素是一种酚苷类化合物,是天麻的主要有效

成分。 研究发现[57],经天麻素干预毛果芸香碱诱发的

癫痫大鼠后,其血清及海马组织 TNF - α 与 IL - 1β 水

平降低,海马组织中 Cleaved - Caspase - 3、Bax、TLR4、
p - NF - κB p65 蛋白表达降低,IL - 10 水平、Bcl - 2
及 p - IκBα蛋白表达升高,提示天麻素可通过抑制

TLR4 / NF - κB 信号通路对毛果芸香碱诱发的癫痫大

鼠发挥脑保护作用。
没食子儿茶素属于黄酮类衍生物,给予癫痫大鼠

没食子儿茶素治疗后,既可通过提高锥体细胞的存活

率来保护神经细胞,又可通过下调 TLR4 / NF - κB 信

号通路及其下游促炎因子 IL - 1β 的表达,减轻神经炎

症反应,从而实现对神经系统的保护作用[58]。
3. 2　 中药复方

3. 2. 1　 柴胡加龙骨牡蛎汤

近年来柴胡加龙骨牡蛎汤在抗癫痫作用方面引起

了广泛关注。 韩慧等[59]研究发现,给予癫痫模型大鼠

柴胡加龙骨牡蛎汤灌胃治疗 4 周后,大鼠发作次数和

级别减少,体重增加,AMPKα1、Nrf2 的表达量升高,说
明柴胡加龙骨牡蛎汤可抑制癫痫大鼠海马神经元损

伤,减少癫痫发作的次数和频率,降低癫痫大鼠氧化应

激,对海马神经元起到保护作用。
此外,柴胡加龙骨牡蛎汤还表现出下调 NF - κB

核转位的特性。 研究发现[60],柴胡龙骨牡蛎汤加味可

能通过下调癫痫大鼠血清炎症因子 IL - 6、TNF - α 的

表达,升高 IL - 10 表达,从而减少癫痫大鼠海马神经

元损伤,保护海马神经元细胞,起到控制癫痫发作次数

和发作频率,缩短发作时间的作用。
3. 2. 2　 天麻钩藤饮

天麻钩藤饮具有显著的抗癫痫作用。 天麻钩藤饮

中的天麻素可通过维持氨基酸递质平衡、抗神经元凋

亡、抑制神经炎症等机制治疗癫痫[61];钩藤活性成分

可调控 MAPK、TLR、NF - κB 等多条信号通路,抑制炎

性反应、抗氧化应激、抑制细胞凋亡等,从而对癫痫起

到防治作用[62]。 研究发现[63],天麻钩藤饮干预癫痫

小鼠后,小鼠脑电图痫性波频率及强度明显减少,癫痫

发作频率、持续时间和发作级别均减少,海马组织中神

经元凋亡率减少,血清中 SOD 水平增加、MDA 水平降

低,海马组织中 TNF - α、IL - 6、p38 MAPK、p - NF -
κB p65 蛋白表达水平降低,表明天麻钩藤饮可能通过

抑制 p38 MAPK / NF - κB 信号通路发挥抗癫痫的作

用。 在临床研究中,天麻钩藤饮被证实能有效减少癫

痫患者的发作频率[64]。 这些综合效应不仅能减轻癫

痫发作,还能改善患者的整体生活质量。
3. 2. 3　 化浊解毒疏肝方

研究发现[65],化浊解毒疏肝方能降低癫痫大鼠的

发作等级,延长大鼠的癫痫发作潜伏期,提高大鼠学习

记忆能力,缓解大鼠焦虑、紧张情绪,这可能与化浊解

毒疏肝方通过降低海马组织内 TLR4、MyD88、IL - 6 表

达,减轻炎症反应有关。
3. 2. 4　 愈痫灵方

研究发现[66],给予戊四氮致痫大鼠愈痫灵方治疗

后,愈痫灵方组能抑制 TLR4 和 NF - κB p65、TNF - α
在脑组织海马 CA3 区表达,说明愈痫灵方对癫痫反应

中炎性因子的表达有一定的抑制作用。
3. 2. 5　 乌灵胶囊

乌灵胶囊联合卡马西平对海人酸致癫大鼠的痫性

发作有抑制作用,可改善癫痫导致的大鼠学习记忆能

力减退,缓解海马神经元损伤,提高乌灵胶囊在癫痫大

鼠血液及脑组织内的分布,具有逆转难治性癫痫耐药

的作用,其机制可能与乌灵胶囊减轻海人酸致癫大鼠

脑组织结构损伤、抑制海马组织 HMGB1 蛋白异常过

表达、阻断 TLR4 活化及下调 NF - κB p65 信号通路活

性相关,进而抑制耐药基因 P - gp 表达,发挥药效[67]。
柴胡加龙骨牡蛎汤、天麻钩藤饮、化浊解毒疏肝

方、愈痫灵方及乌灵胶囊均能有效调控 TLR4 / NF - κB
通路,但各具特色。 柴胡加龙骨牡蛎汤可通过柴胡皂

苷 a 和黄芩苷协同抑制凋亡的产生,从而发挥抗癫痫

以及神经保护作用[68 - 69];天麻钩藤饮侧重抑制 p38
MAPK / NF - κB 信号通路,通过天麻素激活 SIRT1 和

钩藤碱抑制小胶质细胞活化[62];化浊解毒疏肝方独创

性地经肠脑轴调节神经炎症,通过调控肠道菌群和降

低血浆脂多糖水平实现多系统干预[65];愈痫灵方在抑

制炎症通路的同时,显著提升 γ - 氨基丁酸能神经传
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递[66];乌灵胶囊则通过调控 HMGB1 - TLR4 轴逆转多

重耐药,提高传统药物脑内浓度[67]。 这些方剂在作用

路径、起效时间和持续效应上互补,柴胡加龙骨牡蛎汤

和愈痫灵方擅长持续调节,天麻钩藤饮和乌灵胶囊起

效迅速,而化浊解毒疏肝方在肠脑轴调控方面独具优

势,共同构成了中医药多维度抗癫痫的治疗体系。
中药复方在癫痫治疗中发挥重要作用,可有效改

善海马组织病理学状态,减少氧化应激反应和炎症因

子释放,干预癫痫的进展。
4　 结语与展望

癫痫作为慢性神经系统疾病,其发病机制涉及神

经炎症、氧化应激等多重病理环节。 TLR4 / NF - κB 信

号通路作为连接这些环节的核心枢纽,在癫痫发生发

展中起关键调控作用,已成为中医药干预癫痫研究的

重要靶点。
与西药单靶点治疗模式相比,中医药在抗癫痫领

域中展现出独特的整体调节优势。 传统抗癫痫药虽靶

点明确,但长期使用易产生耐药性且对部分患者疗效

有限。 而中药复方可通过多组分协同作用,能同时调

控 TLR4 / NF - κB 信号轴及其相关网络,在抑制神经

炎症、减轻氧化应激、调节免疫微环境等方面发挥综合

疗效,这种多靶点干预特点与癫痫复杂发病机制高度

契合。
基于当前研究,未来应重点开展以下工作。 首先,

系统阐释经典方剂通过调控 TLR4 / NF - κB 通路及其

与 PI3K / Akt、JNK 等信号通路交叉对话的作用机制;
其次,深入研究中医药通过肠脑轴调节肠道菌群 - 免

疫 -神经环路的新途径,这可能是中医药治疗癫痫的

特色优势;最后,亟需加强中药有效成分的临床转化研

究,在动物实验基础上开展规范临床试验,获取高级别

循证医学证据。 深化中医药多靶点机制研究和推进临

床验证,有望构建具有中医特色的癫痫诊疗新策略,为
这一慢性难治性疾病提供更安全、有效的治疗方案,同
时为现代抗癫痫药物研发提供新思路。
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Research Progress on the Regulation of TLR4 / NF - κB Pathway by
Traditional Chinese Medicine in the Intervention of Epilepsy

WEN Liyang1,2, Liu Peng2, Xue Jian2, Cheng Guangyu2, Qi Na1

1. Heilongjiang University of Chinese Medicine, Harbin 150040, China;
2. The First Affiliated Hospital, Heilongjiang University of Chinese Medicine, Harbin 150040, China

Abstract　 Epilepsy is a neurological disorder characterized by complex and diverse pathogenesis, involving abnormal
activation of multiple signaling pathways. In recent years, with the in - depth study of the pathogenesis of epilepsy,
traditional Chinese medicine (TCM) has shown unique advantages as a traditional treatment method in the treatment of
epilepsy. Especially, TCM has exerted significant anti - epileptic effects by regulating the Toll - like receptor 4 (TLR4)
nuclear factor NF - κB signaling pathway. This article aims to review the latest research progress of TCM in regulating
the TLR4 / NF - κB pathway, focusing on analyzing the mechanisms of active components and compound prescriptions of
traditional Chinese medicine via the TLR4 / NF - κB pathway, in order to provide reference and inspiration for future
research.
Key words　 Traditional Chinese medicine; Epilepsy; TLR4; NF - κB
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