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CIRI病理进程遥 本文系统梳理 CIRI阶段性损伤机制袁总结中药干预 CIRI的实验研究进展袁以期为中药治疗 CIRI 的机制研究及临

床转换提供新思路遥
也关键词页 脑缺血再灌注曰中药曰中药单体曰中药复方曰发病机制曰作用机制

也中图分类号页R255.2 也文献标志码页A 也文章编号页doi:10.3969/j.issn.1674原070X.圆园25.06.029

Injury mechanisms at different stages of cerebral ischemia-reperfusion and
the interventional effects of Chinese medicines

ZHOU Xin1, LI Lan1, FU Ziyu1, OUYANG Linqi1, HU Hua1, CHEN Zhen1, DENG Guiming1,2*
1. The First Hospital of Hunan University of Chinese Medicine, Changsha, Hunan 410007, China;
2. The Second Hospital of Hunan University of Chinese Medicine, Changsha, Hunan 410005, China

也粤遭泽贼则葬糟贼页 Cerebral ischemia-reperfusion injury (CIRI), a common complication following stroke, is characterized by complex
pathogenesis and poor clinical prognosis. CIRI can be divided into three phases: acute ischemia, early reperfusion, and late
reperfusion. Each phase exhibits distinct yet interconnected injury mechanisms that collectively accelerate disease progression,
ultimately leading to irreversible brain damage. The acute ischemic phase is dominated by energy metabolism dysfunction and
calcium overload; the early reperfusion phase is marked by severe oxidative stress and inflammatory responses; while the late
reperfusion phase involves ferroptosis and impaired neurogenesis, contributing to irreversible brain tissue damage. Chinese
medicines demonstrates unique advantages in treating CIRI by exerting synergistic effects through multiple pathways and targets,
such as antioxidant stress, inhibiting inflammatory responses, protecting mitochondrial function, and regulating calcium ion
homeostasis, thereby comprehensively ameliorating the pathological process of CIRI. This paper systematically reviews the phased
injury mechanisms of CIRI and summarizes the experimental research progress of Chinese medicines interventions in CIRI, aiming
to provide new insights for the mechanistic study and clinical translation of Chinese medicines in treating CIRI.
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脑缺血再灌注损伤渊cerebral ischemia-reperfu鄄
sion injury, CIRI冤是指在缺血性脑卒中后袁血流和

氧气供应恢复袁神经细胞结构和功能进一步受损的

病理过程[1]遥 根据病理生理变化袁CIRI 可分为急性缺

血期尧再灌注早期和再灌注后期 3 个主要阶段[2]遥 在

急性缺血期袁脑组织缺氧导致线粒体功能紊乱袁腺
嘌呤核苷三磷酸渊adenosine triphosphate, ATP冤生成

减少袁无法满足细胞正常功能需求袁细胞内离子泵

功能障碍袁引起细胞内钙离子超载渊这一时期特指

实验或临床中血流中断并计划恢复的阶段冤曰再灌

注后数分钟至数天渊即再灌注早期冤袁氧化应激的加

剧导致线粒体持续被活性氧渊reactive oxygen species,
ROS冤损伤袁同时炎症反应被进一步激活曰再灌注后

数小时至数周渊即再灌注后期冤袁铁死亡导致的细胞

损伤和神经元再生障碍愈发严重[3]遥 若缺乏有效干

预袁这些相互作用的机制最终会导致脑组织不可逆

的损伤遥中药及其复方在治疗 CIRI 领域展现出独特

的优势袁能够通过多成分尧多途径尧多靶点的作用机

制干预 CIRI 的复杂病理过程袁例如通过调节关键信

号通路抑制细胞凋亡尧氧化应激和炎症反应等多个

环节袁发挥神经保护作用袁同时通过促进血管生成尧
改善血脑屏障功能以及激活神经干细胞增殖和分化

等机制袁为脑卒中后神经功能重建提供干预策略[4]遥
本文系统总结 CIRI 不同阶段的主要机制袁并探讨中

药活性成分尧单味药及中药复方对 CIRI 的作用靶

点袁以期为中医药治疗 CIRI 的临床应用及新药开发

提供一定理论基础遥
1 CIRI不同阶段的损伤机制

1.1 急性缺血期

线粒体能量代谢障碍和钙离子超载往往出现

在 CIRI 早期阶段袁即急性缺血期[2]遥供氧中断致使线

粒体内膜末端电子传递链渊electron transfer chain,
ETC冤上的复合体玉~郁活性受抑制袁烟酰胺腺嘌呤

二核苷酸氧化还原失衡袁ATP 合成显著减少袁引起能

量代谢障碍[5]遥同时袁细胞内电化学梯度改变袁促使钙

离子通道异常开放袁大量 Ca2+内流造成钙超载[6-7]遥钙
超载通过级联反应加剧线粒体损伤院钙蛋白酶-1/2
异常活化可降解细胞骨架蛋白袁引发突触前膜谷氨

酸囊泡过量释放袁产生兴奋性氨基酸神经毒性曰线
粒体钙单向转运体介导的钙超载可诱导线粒体膜

通透性转换孔渊mitochondrial permeability transition
pore, mPTP冤持续开放袁导致其内膜通透性改变及基

质肿胀[8-9]遥 在线粒体损伤过程中袁细胞色素 C渊cy鄄
tochrome C, Cyt C冤及细胞凋亡诱导因子释放袁激活

胱天蛋白酶渊cysteine aspartic acid specific protease,
Caspase冤-9/Caspase-3 级联反应袁最终导致 DNA 片

段化及程序性细胞死亡[10]遥 上述病理机制表明袁急性

缺血期线粒体能量代谢异常与钙稳态失衡的共同作

用袁成为神经元不可逆损伤的关键分子基础遥
1.2 再灌注早期

在缺血再灌注病理进程早期袁血流再灌注虽能

恢复组织供氧袁但会触发氧化应激反应遥 线粒体ETC
发生解偶联袁导致超氧阴离子及羟自由基等 ROS 过

量生成[11]遥 ROS 通过双重机制加剧神经损伤袁一是

直接攻击线粒体内膜袁 致膜电位崩溃尧ATP 合成效

率降低袁引发脂质过氧化袁造成线粒体结构不可逆

损伤曰二是激活核因子 资B渊nuclear factor-资B, NF-
资B冤信号通路袁上调肿瘤坏死因子-琢渊tumor necrosis
factor-琢, TNF-琢冤等促炎因子表达袁促进中性粒细胞

浸润与小胶质细胞 M1 型极化袁形成炎症-氧化应

激反馈循环[11-12]遥 TNF-琢 可诱导星形胶质细胞转化袁
破坏血脑屏障袁引发血管源性脑水肿及免疫细胞外

渗[13-14]遥 上述病理过程表明袁再灌注早期氧化应激与

炎症网络的交互作用是脑缺血继发性损害的核心驱

动因素遥
1.3 再灌注后期

在 CIRI 后期袁铁死亡与神经再生障碍成为不可

逆神经损伤的核心病理基础遥 转铁蛋白受体 1 表达

上调及铁输出蛋白表达抑制袁导致通过二价金属离

子转运体介导的线粒体铁内流增多袁Fe2+催化多不

饱和脂肪酸脂质过氧化袁破坏线粒体嵴结构并诱

导 mPTP 持续开放[15]遥 同时袁谷胱甘肽过氧化物酶 4
活性因谷胱甘肽耗竭受抑袁引发线粒体膜破裂及铁

死亡[16-17]遥 神经再生障碍表现为修复信号抑制及微

环境毒性增强院脑源性神经营养因子渊brain-de鄄
rived neurotrophic factor, BDNF冤表达下调袁抑制突

触可塑性调控功能曰活化的星形胶质细胞分泌抑

制性基质形成胶质瘢痕袁进一步阻断轴突生长[18-19]遥
铁死亡释放的脂质过氧化产物也会抑制神经细胞

迁移与分化袁 形成铁死亡-神经再生抑制的恶性循

环[20-21]遥 上述机制表明袁再灌注后期的铁死亡与神经

再生障碍通过野氧化-炎症-再生抑制冶相互影响袁导
致神经元不可逆性丢失及神经网络重构失败袁最终

引发持久性神经功能缺损遥
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2 中药及其复方干预CIRI
2.1 中药活性成分

中药活性成分是中药药效的物质基础袁通过靶

向调控线粒体稳态尧氧化应激尧炎症反应与神经再生

等病理环节干预 CIRI袁体现了中药野多成分-多靶

点-多通路冶协同作用的独特优势遥
异甘草素作为中药甘草的活性成分袁具有抗CIRI

作用遥刘成等[22]发现袁中高剂量异甘草素能显著增加

大鼠神经干细胞 C17.2 的成球数量遥 神经干细胞的

增殖能力与神经修复密切相关袁该结果为异甘草素

促进脑损伤后神经再生提供了直接证据遥 在体内实

验中袁术后 12 h 开始进行异甘草素干预袁连续给药

14 d 后能有效减少大脑中动脉闭塞模型渊middle
cerebral artery occlusion, MCAO冤大鼠的脑梗死体积袁
降低脑含水量袁同时上调 Notch 受体细胞内结合域

1 和 Hes1 蛋白表达水平袁说明异甘草素能通过调控

Notch 信号通路发挥保护作用遥孙家贺等[23]通过线栓

法构建 MCAO 大鼠模型袁再灌注前腹腔注射异丹叶

大黄素袁发现治疗后磷脂酰肌醇 3 激酶渊phospho
inositide 3-kinase, PI3K冤尧蛋白激酶 B渊protein kinase

B, Akt冤蛋白表达显著升高袁且实时荧光定量结果显

示袁抗凋亡因子的基因表达量上调袁提示异丹叶大黄

素可能通过 PI3K/Akt 信号通路减轻脑损伤遥 何首乌

苷已被证实在 CIRI 中具有显著的神经保护作用[24]遥
曾红雨等[25]首次证实何首乌苷能通过 PTEN 诱导激

酶 1渊PTEN induced putative kinase 1, PINK1冤/含亮

氨酸拉链/EF手的跨膜蛋白1渊leucine zipper/EF hand
containing transmembrane protein 1, LETM1冤通路降

低 PC12 细胞中线粒体钙超载袁其对神经元的保护

作用呈剂量依赖性遥 三七总皂苷具有抗血小板聚集

和提升脑血流量的作用袁被广泛用于心脑血管疾病

治疗[26]遥 周玉嘉等[27]在 MCAO 大鼠复流 2 h 后通过

尾静脉注射三七总皂苷袁发现早期干预可下调 Toll样
受体渊Toll-like receptors, TLRS冤/NF-资B 信号通路袁
抑制核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3
渊NOD-like receptor protein 3, NLRP3冤炎性小体的

形成袁并减少白细胞介素-1茁渊interleukin-1茁, IL-
1茁冤分泌袁从而保护缺血再灌注脑组织遥 该结果强调

了 CIRI 早期抗炎治疗的重要性遥此外袁三七总皂苷尧
茯苓多糖尧黄精多糖等中药有效成分也被证明对

CIRI 有较好的疗效遥 详见表 1遥
表 1 中药活性成分调控 CIRI的作用机制

Table 1 The mechanism of action of active components in Chinese medicine in regulating CIRI

注院RhoA/ROCK2. Ras 同源基因家族成员 A/Rho 相关卷曲螺旋蛋白激酶 2遥

中药活性成分

异甘草素

异丹叶大黄素

何首乌苷

三七总皂苷

茯苓多糖

黄精多糖

人参皂苷 Rb1
淫羊藿苷

赤芍总苷

连翘苷

黄芩素

地菍提取物

青蒿琥酯

槲皮素

小檗碱

苦参总黄酮

动物及造模方式

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
C57 小鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
C57 小鼠院MCAO
SD 大鼠 MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

给药时间及方式

术后 12 h 开始每天灌胃袁
干预 14 d
术后腹腔注射给药

术后 90 min 腹腔注射

复流 2 h 后尾静脉注射

术后灌胃给药 4 周

术前灌胃给药 7 d
造模前腹腔注射 3 d
术后灌胃给药 13 d
术后灌胃给药 7 d
术前腹腔注射给药 3 d
术后腹腔注射给药 1 次

术后灌胃给药 7 d
术后 10 min内腹腔注射给药

术前灌胃 3 d
术后尾静脉注射

术后灌胃给药 7 d

作用通路

Notch 信号通路

PI3K/Akt 信号通路

PINK1/LETM1 信号通路

TLRS/NF-资B 信号通路信号

通路

RhoA/ROCK2 信号通路

TLR4/NLRP3 信号通路

Wnt/茁-catenin 信号通路

NLRP3 炎症小体

P2X7 受体/NLRP3 信号通路

NLRP3 通路

PI3K/Akt 信号通路

要
Notch 信号通路

PINK1/parkin 信号通路

TLR4/p38 蛋白信号通路

Wnt/茁-catenin 信号通路

调节机制

抑制细胞凋亡袁 减轻氧化应激和炎症

反应

调控氧化应激袁抑制细胞凋亡

降低线粒体钙离子水平袁 促进线粒体

自噬

减少炎性损伤

减轻氧化应激袁抗炎袁改善细胞凋亡

抗炎袁抑制细胞焦亡

抗氧化应激袁抗炎

抗炎

抗炎袁抑制细胞焦亡

抗炎袁抗氧化

抗炎袁抗氧化应激

抗氧化应激袁改善内质网应激

抗炎

激活线粒体自噬

抗炎袁改善神经功能

抗炎袁抗凋亡

文献

[22]

[23]
[25]

[27]

[28]
[29]
[30]
[31]
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2.2 单味中药

单味中药在 CIRI 治疗中同样具有显著效果遥牛
黄具有开窍清心尧豁痰凉肝尧息风的作用袁可用于

CIRI 急性期的治疗遥褚坦路等[40]发现袁牛黄可抑制大

鼠脑组织小胶质细胞中 NLRP3 的活化袁并促进其由

M1 型向 M2 型极化遥 通过构建 BV2 细胞糖氧剥夺/
再灌注模型进一步证实牛黄可显著降低 NLRP3尧凋
亡相关斑点样蛋白渊apoptosis-associated speck-like
protein containing a CARD, ASC冤及 Caspase-1 的表

达袁减少炎症因子的分泌[40]遥 任敉宏等[41]在预防性灌

胃牛黄溶液 3 d 后构建 MCAO 大鼠模型袁首次发现

牛黄通过调控 PI3K/Akt 信号通路升高血管内皮生

长因子尧血管生成素 1 水平促进血管再生袁并增强抗

凋亡蛋白和相关 mRNA 的表达抑制凋亡遥 牛黄野炎
症-血管-凋亡冶三位一体的干预模式袁恰与中医野急
症治标袁痰瘀并祛冶的急症治疗思想相契合[42]遥 冰片

能透过血脑屏障袁 对脑部疾病的治疗具有显著疗

效遥芦丹妮等[43]对比艾片尧合成冰片和天然冰片 3 种

冰片在 CIRI 急性期的治疗效果袁发现三者均可恢复

神经元数量袁抑制小胶质细胞活化袁减轻炎性损伤袁
证实冰片具有调节神经免疫微环境的多维保护作

用遥 同时袁该研究注意到含冰片药物可能有助于CIRI
患者语言功能的恢复袁其中艾片的作用最为显著袁除
抗炎外还可以改善运动尧情绪及记忆功能遥 不同冰

片的治疗效果不同袁提示同类药材的精细化研究对

临床精准用药具有重要意义遥 此外袁菊花尧赤芍等中

药对 CIRI 也具有改善作用遥 详见表 2遥
2.3 中药复方及中成药

中医学认为袁中风可由风尧火尧痰尧瘀尧虚五邪相

互影响致病袁病位涉及肝尧肾尧脾尧脑等[48]袁如肝肾阴

虚导致肝风内动袁火热上扰清窍曰中焦脾胃失运导致

痰湿聚积遥 因此袁治疗 CIRI 主要以补肝肾尧益精血尧
益气活血尧祛瘀化痰方药为主[49]遥 中药复方及中成药

治疗 CIRI 的现代研究是传统中医药理论与现代药

理学研究的结合袁为 CIRI的临床治疗提供了新视角遥
左归丸具有滋阴补肾尧益精填髓的功效遥研究表

明袁左归丸能通过调节雌激素受体产生类雌激素样

作用袁改善 CIRI[50]遥其作用机制可能与左归丸通过内

质网应激渊endoplasmic reticulum stress, ERs冤/PI3K/
Akt 信号通路影响大鼠血清中丙二醛及炎症因子

TNF-琢尧IL-1茁 的含量袁提高谷胱甘肽过氧化物酶水

平袁从而减轻炎症及氧化应激反应有关[51-52]遥 此外袁
左归丸通过上调 B 细胞淋巴瘤因子-2 渊B-cell lym
phoma-2, Bcl-2冤袁下调 Cleaved-Caspase3尧Bax 表达袁
降低脑梗死体积和细胞凋亡率[53]遥 凋亡调控的协同

效应进一步强化了其野补肾填髓冶功效的分子基础遥
补阳还五汤为益气活血的代表方剂袁由黄芪尧当归尧
赤芍尧地龙等多味中药组成袁临床用于改善脑卒中后

的颅内水肿尧 脑组织炎症及动脉粥样硬化斑块[54]遥
糖苷是补阳还五汤的药效物质基础袁 通过调节核因

子 E2 相关因子 2渊nuclear factor erythroid 2-related
factor 2, Nrf2冤介导的抗氧化途径抑制神经元焦亡[55]袁
Nrf2 作为氧化还原平衡的核心调控因子能间接抑制

NLRP3 炎性小体袁但该方是否直接干预炎症-氧化

应激交互通路仍有待阐明遥辛紫媛等[56]发现袁补阳还

五汤能有效改善 CIRI 大鼠的神经功能损伤袁缩小脑

梗死面积袁促进神经元形态恢复袁其机制与增强沉默

信息调节蛋白 1渊silent information regulator 1, SIRT1冤
表 2 单味中药调控 CIRI的作用机制

Table 2 The mechanism of action of single Chinese herbal medicine in regulating CIRI
单味中药

牛黄

冰片

菊花

赤芍

丹参

黄芪

动物及造模方式

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

给药时间及方式

术后 6尧24尧48 h 灌胃

预防性灌胃给药 3 d袁取材前 30 min
灌胃

术前连续给药 3 d袁 术后第 2 天

再给药

术前连续 7 d 灌胃

术前静脉给药 7 d
术前连续灌胃 7 d
术前灌胃 3 d袁 造模后 1 h尧1 d
和 2 d 再次给予相应剂量

作用通路

NLRP3/ASC/Caspase -1 信号

通路

PI3K/Akt 信号通路

要

NLRP3/Caspase-1 信号通路

要
PI3K/Akt 信号通路

要

调节机制

减少小胶质细胞炎性极

化袁抗炎

抑制凋亡袁神经元保护作用

抑制小胶质细胞活化袁抗
炎

抗炎袁抗细胞焦亡

抗氧化应激袁抗凋亡

抗氧化应激袁抗凋亡

抗炎袁抗凋亡袁保护血脑屏

障袁抑制小胶质细胞活化

文献

[40]

[41]

[43]

[44]
[45]
[46]
[47]
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表达袁降低 NF-资B尧IL-6 及 TNF-琢 水平有关袁表明

补阳还五汤的神经保护作用可能通过调节 SIRT1/
NF-资B 信号通路实现遥 小续命汤记载于叶备急千金

要方窑治诸风方曳袁由麻黄尧防己尧人参等 12 味药组

成袁具有解毒祛瘀尧化痰通络的功效袁在临床上被广

泛应用于中风及其后遗症遥 WANG等[57]发现袁小续命

汤预处理可改善MCAO 大鼠神经行为缺陷袁逆转神

经元损伤遥进一步构建 HT22 细胞糖氧剥夺/再灌注

模型发现袁其作用机制与上调神经可塑性相关蛋白

的表达袁抑制再灌注早期非受体型酪氨酸激酶 2
渊Janus kinase 2, JAK2冤/信号转导及转录激活蛋白

3渊signal transducer and activator of transcription 3,
STAT3冤的磷酸化有关[57]遥丁慧敏等[58]发现袁小续命汤

还可调控缺氧诱导因子-1琢渊hypoxia inducible fac鄄
tor-1琢, HIF-1琢冤与 Bcl-2/腺病毒 E1B 相互作用蛋白

3渊Bcl-2/adenovirus E1B 19 kDa interacting protein
3, BNIP3冤通路袁激活线粒体自噬袁维持能量稳态遥通
心络胶囊由人参尧水蛭尧冰片等中药组成袁具有益气

活血尧通络止痛的功效遥 高志杰等[59]发现袁通心络胶

囊在给药3 d 后对 CIRI 小鼠具有较好的治疗作

用袁治疗效果呈剂量依赖性遥结合网络药理学发现袁
通心络胶囊可能通过调控 Akt尧多巴胺受体 DRD2
等靶点改善CIRI[59-60]遥 丹灯通脑软胶囊则通过提高

血管内皮生长因子渊vascular endothelial growth fac鄄
tor, VEGF冤和HIF-1琢 的表达袁降低血管抑制素和

内皮抑制素水平袁促进血管生成袁改善 CIRI[61]遥 此

外袁桃红四物汤尧温阳复元汤尧脑心通胶囊等复方及

中成药也被证明对 CIRI 有较好的疗效遥 详见表 3遥
3 结语与展望

CIRI 致病因素复杂袁严重影响患者生活质量袁
其病理机制具有阶段性和因果关联性袁多环节相互

作用可加速病程进展[70]遥 中药多靶点尧多途径的作用

特点恰能与 CIRI 机制的复杂性相对应遥当前研究主

要集中在中药单体和复方的作用机制遥 单味药中开

窍类药物渊如冰片和牛黄冤在急性期治疗效果显著遥
冰片具有良好的渗透性袁能够促进药物透过血脑屏

障袁提高药效曰牛黄则兼具清热解毒尧抗炎及神经保

护作用[41袁71]遥 然而开窍类药物易耗伤正气袁需通过配

伍渊如联合益气药物冤减少毒副作用袁未来可进一步

探索开窍药与不同药物的配伍方案袁优化 CIRI 治疗

策略遥部分药物渊如何首乌苷尧小续命汤冤表现出生物

学效应的双面性院对线粒体自噬的调控既可发挥神

经保护作用袁也可能因作用阈值差异产生潜在风险遥
这种特性提示袁在研究中需注意中药的量效关系袁为
临床精准用药奠定基础遥

表 3 中药复方及中成药调控 CIRI的作用机制

Table 3 The mechanism of action of Chinese medicine compounds and Chinese patent medicines in regulating CIRI

注院AGE.晚期糖基化终末产物曰GCN2.一般性调控阻遏蛋白激酶曰ATF4.活化转录因子 4曰TP53.肿瘤受体 P53遥

名称

左归丸

补阳还五汤

小续命汤

桃红四物汤

温阳复元方

通窍活血汤

栝楼桂枝汤

侯氏黑散

脑泰方

通心络胶囊

丹灯通脑软胶囊

红花黄色素氯化钠注射液

脑心通胶囊

动物及造模方式

SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO
C57 小鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO
SD 大鼠院MCAO

SD 大鼠院MCAO

给药时间及方式

术前连续灌胃给药 10 d
术后灌胃 3 d
术后灌胃 2 周

术后灌胃 7 d

术后灌胃 7 d

术后每天腹腔注射 2 次

术后灌胃 7 d
术后灌胃给药 7 d

术前灌胃 7 d
术后灌胃给药 3 d
术后给药 14 d
拔出栓线前 2 min 尾静脉

注射

术前连续灌胃5 d袁每天2次

作用通路

ERs/PI3K/Akt 信号通路

SIRT1/NF-资B p65 信号通路

HIF-1琢/BNIP3 信号通路

JAK2/STAT3 信号通路

AGE-AGE 受体/NF-资B/p38 蛋

白信号通路

要
miRNA210/HIF/VEGF 信号通路

要

GCN2-ATF4 通路相关通路

cGMP/PKG 信号通路

HIF-1琢/VEGFA/Notch1信号通路

PI3K/Akt 信号通路

TP53/PINK/Prakin 信号通路

调节机制

抗氧化袁抗炎

抗炎

促进线粒体自噬

促进小胶质细胞极化袁介导

血管新生

抗氧化应激袁抗炎袁抗凋亡

抗氧化应激袁抑制铁死亡

增强血管生成

调控脂质代谢和动脉粥样

硬化通路

抑制铁死亡袁改善坏死性凋亡

抗炎

促进血管生成

抗炎

加速线粒体自噬

文献

[52]
[56]
[58]
[62]

[63]

[64]
[65]
[66]

[67]
[59]
[61]
[68]

[69]
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现阶段研究主要采用基于西医病理机制构建的

MCAO 动物模型袁缺乏中医分型和证候验证袁难以体

现辨证论治理念遥 未来应结合中医证候建立动物模

型袁更好地探索中医药治疗 CIRI 的优势和临床应用

价值遥 机制研究方面袁普遍关注药物在氧化应激和

抗炎等 CIRI 早期病理环节发挥的作用袁对晚期渊神
经修复冤关注较少袁采用长期模型或有助于系统性探

究 CIRI 全病程机制遥部分实验采用提前给药的干预

方式袁这种研究策略符合 CIRI 需预防和迅速干预的

原则袁也能较好地模拟药物在早期发挥保护作用的

过程袁可用于高风险发病患者的预防性治疗遥 同时袁
应进一步研究更快速尧更高效的给药方式袁减少发病

后因时间延误导致的神经损伤加重遥 纳米技术尧靶
向药物递送系统等新型技术袁可提升药物的生物利

用度袁增强药物在脑组织的作用效果袁为中药快速治

疗CIRI 提供了新的思路遥 此外袁也需进一步优化药

物筛选策略袁寻找更具针对性尧疗效更优的治疗药

物遥 可以结合现代药理学尧分子生物学和计算机辅

助药物设计等方法袁挖掘中药有效成分袁明确作用

靶点袁探索其在 CIRI 治疗中的应用潜力遥
综上所述袁当前中药治疗 CIRI 的研究虽取得了

一定进展袁但仍存在诸多不足袁如单味药研究较少尧
动物模型缺乏中医辨证尧给药方式尚待优化等遥 未

来的研究应注重药物配伍的合理性及量效关系袁探
索更符合中医理论的动物模型袁同时开发更快速的

给药方式袁并结合现代技术手段优化新药的筛选与

应用袁以期在 CIRI 的治疗中实现更好的临床效果遥
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