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[摘要] 　 缺血性脑卒中是中枢神经系统最为严重的血管性疾病之一,其发病机制涉及脑血管急性闭塞导致局部脑组织缺血

缺氧,引发复杂的病理生理级联反应。 线粒体功能紊乱是疾病进展的关键病理学基础,主要表现为氧化应激显著增强、细胞

能量代谢紊乱、凋亡信号异常激活、炎症级联反应加剧以及线粒体动力学失衡等病理过程。 线粒体功能障碍在疾病进展中扮

演关键角色,主要表现为氧化应激增强、能量代谢紊乱和细胞凋亡激活。 线粒体损伤的分子机制涉及多个关键通路:线粒体

电子传递链功能异常产生大量活性氧,钙超载破坏线粒体膜电位,线粒体动力学失衡导致分裂-融合平衡紊乱。 研究证实,从
单味中药活性成分到复方制剂,乃至针灸干预,中医药在神经保护领域呈现出多维度、多层次的协同治疗作用。 该研究聚焦

缺血性脑卒中发病率持续攀升的流行病学趋势,深入剖析线粒体功能障碍这一疾病发生发展的核心分子病理机制,通过系统

阐述中医药在神经保护领域的多靶点、多机制干预策略,揭示线粒体损伤的复杂分子网络,突显中医药在调节线粒体膜电位、
抑制氧化应激、优化能量代谢和减轻细胞凋亡等方面的独特治疗优势,探索中医药对缺血性脑卒中治疗的分子靶标新体系,
为中西医结合研究提供新的理论基础。
[关键词] 　 缺血性脑卒中; 线粒体损伤; 中医药; 综述
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[Abstract]　 Ischemic
 

stroke
 

is
 

one
 

of
 

the
 

most
 

severe
 

vascular
 

diseases
 

in
 

the
 

central
 

nervous
 

system,
 

with
 

its
 

pathogenesis
 

involving
 

acute
 

cerebrovascular
 

occlusion
 

leading
 

to
 

local
 

cerebral
 

ischemia
 

and
 

hypoxia,
 

triggering
 

complex
 

pathophysiological
 

cascading
 

reactions.
 

Mitochondrial
 

dysfunction
 

serves
 

as
 

the
 

critical
 

pathological
 

foundation
 

of
 

disease
 

progression,
 

primarily
 

manifesting
 

as
 

significantly
 

enhanced
 

oxidative
 

stress,
 

cellular
 

metabolic
 

disorders,
 

abnormal
 

apoptotic
 

signal
 

activation,
 

amplified
 

inflammatory
 

cascades,
 

and
 

mitochondrial
 

dynamic
 

imbalance.
 

The
 

molecular
 

mechanisms
 

of
 

mitochondrial
 

injury
 

involve
 

multiple
 

key
 

signaling
 

pathways:
 

mitochondrial
 

electron
 

transport
 

chain
 

dysfunction
 

generating
 

substantial
 

reactive
 

oxygen
 

species,
 

calcium
 

overload
 

disrupting
 

mitochondrial
 

membrane
 

potential,
 

and
 

mitochondrial
 

dynamic
 

imbalance
 

leading
 

to
 

fragmentation-fusion
 

disequilibrium.
 

Studies
 

have
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confirmed
 

that
 

from
 

single
 

herbal
 

active
 

ingredients
 

to
 

compound
 

preparations
 

and
 

even
 

acupuncture
 

and
 

moxibustion,
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

( TCM )
 

demonstrates
 

multidimensional
 

and
 

multilevel
 

synergistic
 

neuroprotective
 

effects.
 

Focusing
 

on
 

the
 

epidemiological
 

trend
 

of
 

ischemic
 

stroke
 

with
 

a
 

rising
 

incidence,
 

this
 

study
 

delves
 

into
 

mitochondrial
 

dysfunction,
 

the
 

core
 

molecular
 

pathological
 

mechanism
 

of
 

disease
 

occurrence
 

and
 

progression.
 

By
 

systematically
 

elaborating
 

on
 

the
 

multi-target
 

and
 

multi-mechanism
 

intervention
 

strategies
 

of
 

TCM
 

in
 

the
 

neurological
 

protection
 

domain,
 

this
 

study
 

reveals
 

the
 

complex
 

molecular
 

network
 

of
 

mitochondrial
 

damage
 

and
 

highlights
 

the
 

unique
 

therapeutic
 

advantages
 

of
 

TCM
 

in
 

regulating
 

mitochondrial
 

membrane
 

potential,
 

inhibiting
 

oxidative
 

stress,
 

optimizing
 

energy
 

metabolism,
 

and
 

reducing
 

cellular
 

apoptosis.
 

It
 

explores
 

a
 

novel
 

molecular
 

target
 

system
 

for
 

treating
 

ischemic
 

stroke,
 

offering
 

a
 

new
 

theoretical
 

foundation
 

for
 

integrative
 

medicine
 

research.
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缺血性脑卒中(ischemic
 

stroke,IS)作为中枢神经系统最

严重的血管性疾病,已成为全球公共卫生领域最为棘手的医

学挑战[1] 。 全球缺血性脑卒中发病率在 1990—2019 年年均

增长 2. 5%,患者群体年轻化趋势明显,平均发病年龄提前

10~ 15 年,与城市化、老龄化、西化生活方式及不健康行为

(如高脂饮食、久坐、吸烟)相关[2-3] 。 缺血性脑卒中由脑血管

急性阻塞引发,导致局部脑组织供血中断,触发缺氧损伤、炎
症反应和氧化应激。 神经细胞因缺氧出现线粒体功能障碍

和钙离子内流,激活凋亡程序;同时,肿瘤坏死因子-α( tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)、白细胞介素-1β( interleukin-1β,IL-
1β)等炎症因子的释放和免疫细胞浸润加剧组织损伤[4-6] 。
尽管静脉溶栓和血管内血栓切除术等治疗方法已在部分发

达国家开展,但由于治疗时间窗极其狭窄(通常仅为发病后

4. 5
 

h)、出血转化风险高且医疗资源分配不均,临床救治仍

面临巨大挑战[7-8] 。
线粒体主要功能不仅限于能量生产,还包括细胞能量代

谢调节、细胞凋亡信号转导、氧化应激反应、线粒体动力学调

节以及免疫应答和炎症反应的调控[9-10] 。 在脑缺血再灌注

过程中,线粒体电子传递链产生过量活性氧( reactive
 

oxygen
 

species,ROS),导致蛋白质、脂质和脱氧核糖核酸( deoxyribo-
nucleic

 

acid,DNA)氧化损伤,破坏离子稳态并诱导凋亡。 能

量代谢障碍源于 ATP 骤降和膜通道功能异常,触发细胞死

亡级联反应。 凋亡调控涉及线粒体释放细胞色素 C( cyto-
chrome

 

C,Cyt
 

C) 等促凋亡因子,激活死亡通路。 炎症反应

中,线粒体通过核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3
(NOD-like

 

receptor
 

protein
 

3,NLRP3)炎症小体和炎症因子介

导固有免疫。 此外,分裂与融合失衡、质量控制破坏及自噬

异常加剧损伤[11-12] 。 在缺血性脑卒中中,线粒体发挥着关键

作用,参与能量代谢调节、细胞死亡信号传导、氧化应激反应

和炎症反应等重要病理生理过程,且其机制研究为缺血性脑

卒中提供了新的治疗靶点,有望突破目前治疗的局限性[13] 。
中医药在缺血性脑卒中治疗中历史悠久,基于辨证论治

分为风痰阻络、气虚血瘀、肝肾阴虚等证型,采用活血化瘀、
通络解痉等原则,通过整体调理和个体化施治实现全身平

衡,并动态调整方案以减少不良反应[14] 。 此外,中医药通过

多靶点干预,调节神经系统、改善微循环、抑制炎症反应及促

进神经再生,展现出显著的临床价值[15-16] ,其多成分、多靶点

的作用特点与线粒体损伤的复杂机制高度契合。 因此,系统

梳理线粒体损伤的关键靶点及中医药干预机制,不仅有助于

阐明中医药治疗缺血性脑卒中的科学内涵,更能为开发新型

神经保护策略提供理论依据。 本文拟围绕缺血性脑卒中线

粒体损伤的关键靶点,系统综述中医药干预的作用机制研究

进展。 通过整合现有研究成果,为缺血性脑卒中的中西医结

合治疗提供新思路,推动中医药现代化研究的发展。
1　 线粒体损伤的分子机制

1. 1　 缺血性脑卒中线粒体损伤的关键通路

缺血导致的能量代谢失调是线粒体功能障碍的主要表

现。 在缺血状态下,脑组织缺乏氧气和葡萄糖,导致神经元

的 ATP 合成显著下降,细胞内稳态被破坏,研究表明,缺血后

线粒体呼吸链的功能受损,氧气消耗率( oxygen
 

consumption
 

rate,OCR)降低,最终导致细胞能量的枯竭[17] 。 为了维持能

量供给,神经元被迫从氧化磷酸化转向厌氧糖酵解,这一过

程导致乳酸和质子积累,引发细胞内酸中毒[18] 。 其次,缺血

引发的氧化应激是线粒体损伤的另一个重要机制。 缺血后,
线粒体内的电子传递链受到损伤,导致大量 ROS 的产生,主
要以超氧化物的形式存在[19] 。 过量的 ROS 超出了内源性抗

氧化防御机制的承受能力,导致氧化应激和对细胞大分子的

损伤,包括脂质、蛋白质和 DNA[20] 。 这种氧化损伤进一步破

坏了线粒体膜的完整性,导致线粒体膜通透性转换孔( mito-
chondrial

 

permeability
 

transition
 

pore,mPTP)开启,进而引发线

粒体肿胀和膜去极化,释放 Cyt
 

C 等促凋亡因子,激活细胞凋

亡途径[21] 。 此外,线粒体功能障碍与神经元的凋亡密切相

关。 研究表明,缺血后线粒体膜的完整性受到破坏,Cyt
 

C 释

放到细胞质中,激活了依赖于半胱天冬酶(caspase)的凋亡途

径,导致神经元的凋亡和坏死[22] 。 通过药物干预抑制线粒

体分裂,可以减轻神经损伤并改善神经功能,这进一步支持

了线粒体在缺血性脑卒中中的关键作用。 最后,线粒体在缺

血性脑卒中的炎症反应中也发挥着重要作用。 缺血后,线粒

体释放的损伤相关分子模式(damage
 

associated
 

molecular
 

pat-
terns,DAMPs)可激活免疫细胞,促进炎症反应的发生,这种
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炎症反应不仅加重了局部的细胞损伤,还可能导致远端神经

元的损伤,形成更广泛的脑损伤[23] 。
1. 1. 1　 氧化应激　 线粒体氧化应激在缺血性脑卒中的发病

机制中扮演着核心角色。 在缺血状态下,脑组织缺氧导致线

粒体氧化磷酸化过程受抑制,电子传递链功能紊乱,继而诱

导过量 ROS 产生[24] 。 这种病理过程始于线粒体膜电位降

低,导致电子传递链复合物功能异常,氧气作为电子受体的

效率下降,加剧超氧化物的形成[25] 。 过量 ROS 通过氧化包

括脂质和蛋白质在内的细胞内关键生物分子触发细胞损

伤[26] 。 在分子水平上,磷脂酰肌醇 3-激酶( phosphatidylinosi-
tol

 

3-kinase,PI3K) / 蛋白激酶 B( protein
 

kinase
 

B,Akt) / 雷帕

霉素靶蛋白(mammalian
 

target
 

of
 

rapamycin,mTOR)信号通路

被证实为关键调控机制,其功能抑制会降低细胞存活能力并

促进细胞凋亡[27] 。 同时,缺血条件破坏了线粒体-内质网膜

接触点 ( mitochondria-associated
 

endoplasmic
 

reticulum
 

mem-
branes,MAMs)的稳定性,导致钙稳态失衡,进一步加剧线粒

体 ROS 生成[28] 。 ROS 过度产生还会激活 Bcl-2 家族和

caspase 等凋亡相关信号通路,同时促进 mPTP 的形成,释放

凋亡因子[29] 。 在动力蛋白相关蛋白 1( dynamin-related
 

pro-
tein

 

1,Drp1)的调控下,缺血诱导的 ROS 可促进线粒体分裂

和片段化,加速神经元死亡[30] 。 这种氧化应激与炎症反应

之间形成恶性循环,胶质细胞激活和免疫细胞浸润进一步加

重神经元损伤。 近期研究显示,通过靶向这些病理机制可能

带来治疗突破,如使用褪黑激素激活 YAP / OPA1 信号通路改

善缺血性损伤,促进线粒体融合并减少氧化应激[31] 。 此外,
抗氧化剂及以 Mdivi-1 为代表的线粒体动力学调节剂也显示

出潜在的神经保护作用。
1. 1. 2　 凋亡信号通路　 线粒体介导的细胞凋亡是一种复杂

的分子病理学调控过程,其分子机制涉及多重信号转导和蛋

白质相互作用。 当细胞遭受如 TNF-α、Fas 配体等外部炎症

因子,或诸如基因组 DNA 损伤、氧化应激等内源性应激刺激

时,细胞内应激信号转导通路被激活,促使促凋亡蛋白 Bax
和 Bak 发生构象重塑并从细胞质定位转移至线粒体外

膜[32] 。 这一关键转变涉及复杂的蛋白质构象变化和线粒体

膜脂质重构,其中心磷脂( cardiolipin)等线粒体特异性脂质

分子发挥关键调控作用[33] 。 Bax 蛋白在线粒体外膜上聚集

并形成跨膜蛋白复合物,导致线粒体外膜通透性改变( mito-
chondrial

 

outer
 

membrane
 

permeabilization,MOMP),引发一系

列程序性细胞死亡级联反应:Cyt
 

C 和凋亡诱导因子(apopto-
sis

 

inducing
 

factor,AIF) 等关键蛋白被释放至细胞质,激活

caspase-9 和 caspase-3 等蛋白酶级联反应,启动线粒体依赖性

凋亡途径[34] 。 同时,Bcl-2 蛋白家族成员如 Bcl-2 与 Bcl-xL,通
过与 Bax / Bak 蛋白精密相互作用,调控 mPTP 的开放状态,在
细胞存活与死亡的分子决策中发挥关键开关作用[35] 。
1. 1. 3　 钙超载　 钙超载是导致线粒体损伤和神经元死亡的

关键机制,尤其在缺血性脑损伤中表现得尤为明显。 钙离子

(Ca2+ )在细胞内作为重要的第二信使,调节多种生理功能,
但当其浓度过高时,会通过线粒体钙单元( mitochondrial

 

cal-
cium

 

uniporter,MCU)进入线粒体,导致一系列病理变化[36] 。
具体而言,钙超载会引起线粒体膜电位( Δψm)去极化,进而

导致线粒体功能障碍[37] 。 这种去极化会抑制 ATP 的合成,
并增加 ROS 的生成,ROS 的过量积累又会引发氧化应激,进
一步损害线粒体和细胞结构[38] 。 此外,钙超载还会激活多

条致死性信号通路,包括促凋亡因子和内质网应激反应,这
些反应共同促进细胞凋亡和坏死,研究表明,钙超载与内质

网应激密切相关,二者相互作用加剧了细胞的损伤,尤其是

在缺血和再灌注损伤的情况下[39] 。 此外,以 MitoQ 为代表的

调节线粒体钙稳态的药物也被研究,旨在通过抑制线粒体内

钙的过量积累来保护神经元[40] 。 这些方法在预临床研究中

显示出良好的神经保护潜力。
1. 2　 线粒体动力学异常

1. 2. 1　 融合与分裂失衡　 缺血性脑卒中期间,线粒体动力

学失衡是关键的病理生理过程,主要表现为分裂-融合平衡

失调。 缺血诱发的细胞内钙超载促使 Drp1 蛋白从细胞质向

线粒体膜转位,进而引发线粒体过度分裂与碎片化,同时伴

随线粒体融合蛋白 Mfn1、Mfn2 及 OPA1 的功能障碍[41] 。 这

种动态失衡引起线粒体代谢紊乱,显著降低线粒体呼吸链复

合物活性,增加氧化应激和活性氧释放,最终激活细胞凋亡

级联反应。 通过抑制 Drp1 磷酸化、调节融合相关蛋白表达,
可在缺血早期重建线粒体动力学平衡,为神经保护提供潜在

治疗策略[42] 。 Ser637 位点磷酸化调控、AMP 活化蛋白激酶

(AMP-activated
 

protein
 

kinase,AMPK) 信号通路及一氧化氮

合酶(nitric
 

oxide
 

synthase,NOS)通路的精准干预,有望为缺

血性脑卒中提供新的分子靶点和治疗思路[43-44] 。
1. 2. 2　 自噬障碍　 线粒体自噬是一种高度精密的细胞自我

调节机制,通过选择性清除功能异常的线粒体,维持细胞代

谢稳态及线粒体功能完整性[45-46] 。 在缺血性脑卒中的病理

进程中,线粒体自噬通过线粒体动态分裂、PTEN 诱导假定激

酶 1(PTEN
 

induced
 

putative
 

kinase
 

1,PINK1) / 泛素蛋白连接

酶( Parkinson
 

disease
 

protein,Parkin)、B 淋巴细胞瘤-2 / 腺病

毒 E1B 相互作用蛋白 3(Bcl-2 / adenovirus
 

E1B
 

19
 

kDa-interac-
ting

 

protein
 

3,BNIP3) / NIP3 样蛋白 X ( NIP3-like
 

protein
 

X,
NIX)和 FUN14 结构域蛋白 1 ( FUN14

 

domain
 

containing
 

1,
FUNDC1)等多条分子通路发挥关键调控作用,其功能表现出

显著的双重性:适度的线粒体自噬能够通过清除受损线粒

体、减少 ROS 积累,从而减轻氧化应激和炎症反应,发挥神

经保护作用;然而,过度或持续的线粒体自噬可能导致线粒

体过度降解,加速神经元凋亡,最终加重细胞损伤[47] 。 在这

些分子机制中,Drp1 蛋白介导的线粒体分裂与 PINK1 / Parkin
通路的泛素化修饰构成了线粒体自噬的核心调控网络,
PINK1 / Parkin 通路通过泛素化修饰标记受损线粒体,引导其

被自噬体包裹并降解,而 Drp1 蛋白通过调控线粒体分裂,促
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进受损线粒体的分离,为线粒体自噬过程提供基础[48-49] 。 此

外,Src 激酶和 USP18-FTO-SIRT6 轴在调控线粒体自噬中也

发挥了重要作用,研究表明, Src 激酶的过度激活会导致

FUNDC1 在 Tyr18 位点发生磷酸化修饰,从而阻断 FUNDC1
与 LC3 蛋白的相互作用,抑制线粒体自噬[50] ;而 USP18 通过

稳定 FTO 蛋白并激活 AMPK / 过氧化物增殖体激活受体 γ 共

激活因子-1α( peroxisome
 

proliferator-activated
 

receptor
 

γ
 

coac-
tivator-1α,PGC-1α) / Akt 信号通路,能够促进线粒体自噬的

选择性清除过程[51] 。 这些机制协同作用,确保线粒体自噬

的精准调控,既能清除受损线粒体、减少氧化应激和炎症反

应,又能抑制神经元凋亡,维持线粒体稳态。 值得注意的是,
线粒体自噬在缺血性脑卒中中呈现显著的剂量-效应特征:
适度的选择性线粒体自噬对神经保护具有重要意义,而非选

择性的过度自噬可能加重细胞损伤[52] 。 因此,精准调控线

粒体自噬的活性和强度是实现神经保护的关键。 基于上述

机制,研究者开发了多种潜在的治疗策略,例如以伞形酮

(umbelliferone)为代表的靶向药物[53] 及 Src 激酶抑制剂,均
显示出良好的治疗前景。
1. 2. 3　 移植障碍　 线粒体移植是一种针对缺血性脑卒中的

创新治疗策略,其机制复杂,涉及多种细胞间转运途径,包括

隧道纳米管( tunneling
 

nanotubes,TNTs) [54] 、细胞融合[55] 和

细胞外囊泡[56] 等方式。 这一过程依赖于 CD38 和环磷酸腺

苷核糖信号通路[57] ,以及整合素驱动的 Src / Syk 通路[58] ,关
键分子 Miro1 在其中发挥重要的调控作用[59] 。 通过将健康

线粒体精准转移至受损神经元,线粒体移植能够修复线粒体

功能,显著减少 ROS 的产生,抑制细胞凋亡信号,提高细胞

ATP 水平,从而改善神经元的存活和功能[60] 。 间充质干细

胞(mesenchymal
 

stem
 

cells,MSCs)是最重要的线粒体转运载

体,通过颅内注射、鼻腔给药[61] 或静脉注射等方式,可将健

康线粒体输送至缺血性脑卒中的损伤区域[62] 。 研究表明,
线粒体移植不仅能够即时保护神经元,还能通过恢复线粒体

呼吸链功能、增强细胞能量代谢、降低氧化应激相关指标、增
加抗氧化酶活性并抑制 NADPH 氧化酶 NOX-1 和 NOX-2 的

表达,以及减少裂解的 caspase-3 等凋亡相关蛋白的表达,显
著减轻细胞凋亡和 DNA 损伤[63] 。 此外,线粒体移植还能通

过抑制微胶质细胞和星形胶质细胞的炎症反应,减少 TNF-
α、IL-1β 等炎症因子的释放,降低炎症介质的表达,从而缓解

缺血性脑损伤[64] 。 这些机制的协同作用使线粒体移植不仅

能够改善线粒体功能,还能从多个层面减轻脑组织损伤,展
现出极大的临床应用潜力,有望成为一种革命性的神经保护

策略,为缺血性脑卒中的治疗提供全新的思路。
2　 中医药干预线粒体损伤的分子机制

线粒体功能障碍作为缺血性脑卒中病理级联反应的核

心枢纽,其损伤机制涉及氧化应激、能量代谢紊乱、凋亡信号

激活及动力学失衡等多个相互交织的分子网络,见图 1。 中

医药干预的独特优势在于通过多维度协同作用调控上述靶

点:一方面,中药成分 / 单味药能够特异性作用于 mPTP、呼吸

链复合物以及诸如 Drp1、Mfn1 等分裂 / 融合蛋白相关的分子

靶标[65] ;另一方面,复方制剂与针灸等非药物干预通过调节

SIRT1 / PGC-1α、PI3K / Akt / mTOR 等信号通路,重塑线粒体稳

态[66] 。 为系统阐释中医药干预与线粒体损伤机制的对应关

系,本研究整合关键病理通路及代表性中药成分,如槲皮素、
柴胡皂苷 A、藁本内酯的作用靶点,构建“缺血性脑卒中线粒

体损伤-中医药干预”分子网络图,见图 1,该图直观呈现了中

医药通过抗氧化、抗凋亡、能量代谢调节等多层次策略实现

神经保护的协同机制。 下文将结合具体研究证据,分述中药

成分 / 单味药、复方及针灸干预的分子作用细节。
2. 1　 中药成分 / 单味药的靶向保护作用

中药成分 / 单味药通过复杂的多靶点分子机制为线粒体

提供全面保护,其核心策略包括稳定线粒体膜电位、抑制氧

化应激、调节能量代谢和减轻细胞凋亡。 白藜芦醇通过激活

SIRT1 通路,促进线粒体自噬,研究显示其 30
 

mg·kg-1的预处

理能够显著减轻小鼠脑 I / R 损伤的严重程度,表现为维持线

粒体膜电位和 ATP 水平[67] 。 藏红花则在氧糖剥夺 / 再灌注

(oxygen
 

glucose
 

deprivation / reperfusion,OGD / R) 细胞模型中

通过调节 Bcl-2 / Bax 蛋白比例,抑制线粒体通透性转变孔开

放,降低活性氧生成,增强线粒体防御,并通过上调 NRF1 基

因和激活 PGC-1α-NRF1-TFAM 信号通路促进线粒体生物合

成[68] 。 人参皂苷 Rb1 、Rg1 、Rd 在不同剂量(1
 

mg·kg-1至 160
 

μmol·L-1 )及疗程(预处理 2
 

h 至连续给药 14
 

d)下,通过多

条信号通路,如激活 PI3K / Akt、抑制 NF-κB 及上调 SIRT1 和

HO-1,显著减轻了神经细胞的凋亡和氧化应激,并通过抑制

线粒体膜电位丧失、减少 Cyt
 

C 的释放以及 mPTP 的开放,有
效维持了线粒体功能的完整性,从而改善了神经功能缺损和

减少了脑梗死体积[69] 。 羟基红花黄色素在大鼠大脑中动脉

闭塞模型(MCAO)和 OGD / R 中也发挥了重要作用,其剂量

为 1
 

mg·kg-1到 160
 

μmol·L-1 ,疗程从预处理 2
 

h 到连续给药

14
 

d,通过抑制兴奋性毒性、抗氧化应激以及抗炎等多重机

制,调节 PI3K / Akt / GSK3β 通路,减轻细胞凋亡,并显著改善

线粒体功能[70] 。 越来越多的研究集中于中药成分 / 单味药

的神经保护作用,这些结果表明,它们通过多靶点、多通路的

作用机制,显著减轻脑缺血再灌注损伤,展现出其在临床应

用中的潜在价值,尤其是在神经保护方面的作用。
典型中药成分 / 单味药的线粒体保护作用研究见表 1。

2. 2　 复方制剂的多维度协同作用

缺血性脑卒中的中医临床干预体系以辨证论治为核心

原则,其作用机制与线粒体损伤的分子靶点特异性调控密切

相关,体现中医药多靶点干预的个体化治疗优势。 各证型在

病理生理层面呈现特征性线粒体功能障碍:气虚血瘀证以线

粒体膜电位下降、ATP 合成障碍及 ROS 异常蓄积为特征,芪
蝎活血通络汤[95] 与补阳还五汤[96] 通过激活 SIRT1 / PGC-1α
通路与 PKCε / NRF2 / HO-1 级联反应,抑制氧化应激并改善
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实线箭头表示促进 / 上调;虚线箭头表示抑制 / 降低。

图 1　 线粒体损伤的分子机制图及中医药靶点干预

Fig. 1　 Molecular
 

mechanisms
 

of
 

mitochondrial
 

injury
 

and
 

targeted
 

intervention
 

by
 

traditional
 

Chinese
 

medicine

能量代谢,降低神经元凋亡。 风痰入络证表现为线粒体自噬

过度活化,小续命汤[97] 通过下调 LC3B、Beclin1、Lamp1 等自

噬相关蛋白表达,抑制 PINK1 / Parkin 通路,恢复线粒体稳态。
阴虚血瘀证呈现线粒体生物合成障碍,活血荣络方[98] 通过

上调 SIRT1 及 PGC-1α 表达,促进线粒体 DNA 复制及 ATP
合成。 脉络瘀阻证以 mPTP 异常开放及 ROS 生成为核心病

理环节,大秦艽汤[99] 通过激活 PI3K / Akt / mTOR 信号轴,增
强线粒体膜稳定性。 其他复合证型多涉及线粒体动力学失

衡(Drp1 / Mfn1 比例失调)及凋亡级联激活( Bax / Bcl-2 比值

升高),丹红注射液[100] 与杏芎氯化钠注射液[101] 通过调节线

粒体分裂-融合平衡及抑制 caspase-3 活化,实现神经保护。
这些研究为中医药的多靶点干预提供了科学依据,同时也凸

显了辨证论治在个体化治疗中的核心地位。 未来需进一步

开展大样本临床研究,以验证复方制剂的长期疗效并阐明其

分子调控网络。
中医药复方及制剂的多靶点干预机制研究见表 2。

2. 3　 针灸的线粒体保护机制

电针通过多靶点干预,特别是在百会穴(DU20)、神庭穴

(DU24)、曲池穴和足三里穴等特定穴位上,显著调节线粒体

功能,展现出多重神经保护机制[113] 。 具体而言,电针刺激百

会穴和神庭穴能够通过激活 SIRT1 / PGC-1α 通路[114] ,抑制

线粒体分裂并促进线粒体融合,从而改善线粒体形态和功

能,减轻脑缺血再灌注损伤。 这一过程表现为增强线粒体呼

吸功能、提高 ATP 含量、降低丙二醛( malondialdehyde,MDA)
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　 　 　表 1　 典型中药成分 / 单味药的线粒体保护作用

Table
 

1　 Mitochondrial
 

protective
 

effects
 

of
 

typical
   

components
 

or
 

single
 

herbs
 

of
 

traditional
 

Chinese
 

medicine

中药成分 / 单味药 剂量与疗程 研究模型 分子通路 / 靶点 神经保护效果 线粒体损伤类型

藁本内酯[71] 　 体 外: 20
 

μmol·L-1 ,
OGD

 

6
 

h / R
 

12
 

h;体内:20
 

mg·kg-1 ,术后 3
 

d

　 体 外: HT22 细 胞

OGD / R;体内: SD 大

鼠 MCAO 模型

　 激 活 AMPK 通 路, 促 进

Drp1 / Fis1 介导的线粒体分裂,
诱导 LC3-Ⅱ / LC3-Ⅰ自噬

　 减少脑梗死体积,
抑制神经元凋亡

　 动力学失衡、
自噬障碍、氧化

应激

异槲皮素[72] 　 体 外: 1 ~ 100
 

μmol·

L-1 ,预处理 3
 

h

　 体外:SH-SY5Y 细

胞 OGD / R
　 激活 NRF1 / TFAM 通路,上

调 Cytb / CO1 / ND2 / ND5 / ND6
表达

　 提升 ATP 水平,减
少 ROS 生成

　 氧化应激、线
粒体生物生成

障碍

淫羊藿苷[73] 　 体外: 0. 2 ~ 3. 2
 

μmol·

L-1 ,预处理 12
 

h; 体内:

10 ~ 30
 

mg·kg-1 , 每日 2
次,15

 

d

　 体外: PC-12 细胞

H2 O2 损伤;体内:SD

大鼠 MCAO 模型

　 抑制 VDAC / ANT / CYPD 介

导的 mPTP 开放,调节 Bcl-2 /
Bax 平衡

　 缩小脑梗死体积,
改善神经功能

　 氧化应激、凋
亡信号

梓醇[74] 　 体内:30 ~ 120
 

mg·kg-1 ,
术后 14

 

d

　 体内:SD 大鼠 MCI
模型

　 激活 Shh / Gli-1 通路, 促进

BDNF / SYP / PSD-95 介导的突

触生成

　 减少脑萎缩,增强

突触生成

　 动力学失衡、
氧化应激

姜黄素[75] 　 体 外: 10 ~ 500
 

ng ·

mL-1 ,OGD
 

3
 

h / R
 

24
 

h

　 体 外: HT22 细 胞

OGD / R
　 上调 SOD2 表达,抑制 ROS
和线粒体超氧化物积累,改善

线粒体膜电位及复合物Ⅰ活性

　 减少细胞凋亡,修
复细胞形态,提升存

活率

　 氧化应激、能
量代谢障碍、膜
电位去极化

柴胡皂苷 A[76] 　 体内:1 ~ 10
 

mg·kg-1 ,每
日 1 次,7

 

d

　 体 内: SD 大 鼠

MCAO / R 模型

　 上调 SIRT1 表达,抑制 Bax /
Bcl-2 比 值, 降 低 caspase-3 / 9
活性,减少氧化应激

　 减少脑梗死率,改
善海马神经元形态,
提升认知功能

　 凋亡信号激

活、氧化应激、
能量代谢紊乱

槲皮素[77] 　 体内:10
 

mg·kg-1 ,每日

1 次,3
 

d

　 体内:SD 大鼠全脑

MCAO / R 模型

　 激活 PINK1 / Parkin 通路,上
调 LC3-Ⅱ 表达, 促进线粒体

自噬

　 缩小脑梗死体积,
降 低 IL-6、 TNF-α、
MDA 水平

　 自噬障碍、氧
化应激

缬草酸 A[78] 　 体内:10 ~ 40
 

mg·kg-1 ,
每日 1 次,7

 

d;体外:5 ~ 20
 

μmol·L-1 ,预处理 18
 

h

　 体 内: SD 大 鼠

MCAO / R 模 型; 体

外: SH-SY5Y 细 胞

OGD / R

　 结合 IDO1,激活 Stat3 / Opa1
通路,促进线粒体融合

　 减少脑梗死体积,
改善神经功能评分

　 线粒体分裂、
膜电位去极化、
氧化应激

地黄苦苷[79] 　 体内:2. 5 ~ 10
 

mg·kg-1 ,
单次给药;体外:100

 

μmol

·L-1 ,预处理

　 体 内: SD 大 鼠

MCAO / R 模 型; 体

外: PC12 细 胞

OGD / R

　 抑制 ONOO- 介导的 Drp1 硝

化,阻断 PINK1 / Parkin 线粒体

自噬激活

　 减少脑梗死体积,
改善神经功能缺损

评分

　 过氧亚硝酸

盐介导的自噬

激活、线粒体硝

化损伤

　 樟芝提取

物[80]

　 体外:5 ~ 10
 

μg·mL-1 ,
预处理 4

 

h; 体内: 385 ~

1
 

540
 

mg·kg-1 ,4 周

　 体外: C6 和 PC12
细胞缺氧模型;体内:
SD 大鼠 MCAO 模型

　 激活 NRF2 / HO-1 通路,抑制

iNOS / COX-2, 减 少 ROS 和

MDA 生成

　 降低脑梗死面积,
提升抗氧化水平,减

少炎症因子

　 氧化应激、炎
症反应、能量代

谢障碍

银杏内酯 K[81] 　 体外:40
 

μmol·L-1 ,预

处理 4
 

h;体内:2 ~ 8
 

mg·

kg-1 ,单次给药

　 体 外: N2a 细 胞

OGD / R; 体 内: 小 鼠

MCAO 模型

　 抑制 Drp1 介导的线粒体分

裂, 通 过 GSK-3β 通 路 减 少

mPTP 开放

　 减少神经元凋亡,
改善线粒体功能

　 线粒体分裂、
mPTP 过 度 开

放

柚皮苷[82] 　 体外: 100 ~ 200
 

μmol·

L-1 ,预 处 理 4
 

h; 体 内:

80 ~ 160
 

mg·kg-1 , 单 次

给药

　 体外:SH-SY5Y 细

胞 OGD / R; 体内: 大

鼠 MCAO 模型

　 抑制 ONOO-介导的线粒体

自噬激活, 减少 LC3-Ⅱ / LC3-
Ⅰ比值

　 缩小脑梗死体积,
减少凋亡细胞死亡

　 自噬过度激

活、硝化应激

竹节皂苷 V[83] 　 体内:50
 

mg·kg-1 ,再灌

注后 0 ~ 48
 

h; 体 外: 50
 

μmol·L-1 ,预处理

　 体 内: SD 大 鼠

MCAO / R 模 型; 体

外:大鼠皮质神经元

OGD / R

　 激活 AMPK / SIRT-1 通路,上
调 PGC-1α,减少 ROS 和线粒

体结构损伤

　 改善神经缺陷评

分,减少细胞凋亡

　 氧化应激、呼
吸链功能障碍
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续表1
中药成分 / 单味药 剂量与疗程 研究模型 分子通路 / 靶点 神经保护效果 线粒体损伤类型

诃子[84] 　 体外:10 ~ 40
 

μg·mL-1 ;

体内:200
 

mg·kg-1 ,预处

理 4
 

d

　 体 外: BV2 细 胞

OGD / R; 体 内: 小 鼠

MCAO 模型

　 激活 NRF2 通路,上调抗氧

化酶表达,抑制细胞凋亡

　 减少氧化应激标志

物, 改 善 线 粒 体 膜

电位

　 氧化应激、线
粒体碎片化

余甘子[85] 　 体内:100
 

mg·kg-1 ,预

处理 30
 

d 或术后 1
 

h 单次

给药

　 体 内: SD 大 鼠

MCAO 模型

　 通过 BDNF / PI3K 通路调节

谷胱甘肽,改善线粒体复合物

Ⅰ / Ⅳ活性

　 减少梗死面积,改
善神经功能评分

　 线粒体复合

物活性下降、氧
化应激

麝香酮[86] 　 体内:1 ~ 4
 

mg·kg-1 ,3
 

d;体外:2 ~ 16
 

μmol·L-1 ,
预处理 24

 

h

　 体 外: PC12 和

THP1 细胞 OGD / R;
体 内: 大 鼠 tMCAO
模型

　 抑制 Bcl-2 / Bax / caspase-3 凋

亡通路,激活巨噬细胞释放血

管生成因子

　 减少神经元凋亡,
促进血管生成

　 氧化应激、凋
亡信号激活

冰片[87] 　 体内:5 ~ 50
 

mg·kg-1 ,单
次或持续数天;体外:10 ~

100
 

μmol·L-1 ,预处理 1 ~
24

 

h

　 体 外: PC12 细 胞

OGD / R; 体 内: 大 鼠

MCAO 模型

　 激活 NRF2 / ARE 通路,上调

抗氧化酶活性,抑制谷氨酸释

放,减少 Ca2+超载,抑制 NF-κB
通路,减轻血脑屏障损伤

　 减少脑梗死体积,
改善神经功能,抑制

细胞凋亡,促进血管

生成,抗氧化作用

　 氧化应激、能
量代谢紊乱、线
粒 体 依 赖 性

凋亡

藏红花素[88] 　 体内:20 ~ 40
 

mg·kg-1 ,5
 

d;体外:5 ~ 25
 

μmol·L-1 ,
预处理 1

 

h

　 体外:神经元细胞

OGD / R; 体 内: 大 鼠

pMCAO 模型

　 抑 制 NOX2, 保 留 线 粒 体

HK-Ⅰ,减少 ROS / PAR 生成,
抑制 RNF146 介 导 的 HK-Ⅰ
降解

　 减少神经元死亡,
改善线粒体功能

　 氧化应激、线
粒体 DNA 损伤

　 灯盏细辛注

射液[89]

　 体内:3 ~ 6
 

mL·kg-1 ,再
灌注时及术后 23. 5

 

h

　 体内:大鼠 MCAO
模型

　 激活 PINK1 / Parkin 介导的

线粒体自噬, 降低 Bax / Bcl-2
比值,抑制 caspase-3 活化

　 减少脑梗死体积,
改善神经功能评分

　 线粒体自噬

障碍、凋亡信号

激活

七叶内酯[90] 　 剂量:20 ~ 80
 

mg·kg-1 。
疗程:每天口服 1 次,持续

7
 

d,术前 2
 

h

　 体内:小鼠 MCAO /
R 模型

　 抑制 Drp1 介导的线粒体分

裂,激活 PINK1 / Parkin 通路增

强 线 粒 体 自 噬, 下 调 Bax /
caspase-3 抑制细胞凋亡,上调

抗氧化酶水平减轻氧化应激

　 改善认知功能,减
轻氧化应激,增强线

粒体自噬,抑制线粒

体凋亡

　 线粒体分裂、
线粒体自噬、线
粒体凋亡

天麻素[91] 　 体内:25 ~ 100
 

mg·kg-1 ,
术前 3

 

d 至术后 7
 

d;体

外: 50 ~ 200
 

μmol·L-1 ,
OGD / R

 

12
 

h

　 体 外: BMEC 和

SH-SY5Y 细胞 OGD /
R; 体 内: 大 鼠

MCAO / R 模型

　 减 少 mtDNA / TLR9, 抑 制

JAK2 / STAT3 信号, 提升线粒

体膜电位,降低炎症因子

　 减少梗死体积,改
善神经功能,降低氧

化应激

　 mtDNA 泄漏、
线 粒 体 功 能

障碍

人参皂苷 K[92] 　 体外:2 ~ 8
 

μmol·L-1 ,
预处理 48

 

h;OGD
 

2 ~ 8
 

h /
R

 

12
 

h

　 体外:PC12 细胞和

原代神经元 OGD / R
　 激活 AMPK,抑制 mTOR,抑
制自噬介导的凋亡

　 减少细胞凋亡,维
持线粒体完整性

　 自噬过度激

活、 能 量 代 谢

障碍

黄芩苷[93] 　 体内:100
 

mg·kg-1 ,7
 

d;

体外:100
 

μmol·L-1 ,高糖

处理 24
 

h

　 体外:PC12 细胞高

糖 + OGD / R; 体 内:
STZ 诱导的糖尿病大

鼠 MCAO / R 模型

　 依赖 AMPK 调节线粒体功

能,提升复合物Ⅰ / Ⅳ活性,减
少 ROS / MDA

　 减少梗死面积,改
善能量代谢

　 线粒体能量

代谢障碍、氧化

应激

　 藏萝卜水提

物[94]

　 体内:1. 0
 

g·kg-1 ,4 周;

体外: 0. 1
 

μg·mL-1 ~ 1
 

mg·mL-1 ,预处理 12
 

h

　 体 外: HT22 细 胞

OGD / R; 体 内: 小 鼠

MCAO / R 模型

　 激活 PI3K / Akt / mTOR 通路,
上调磷酸化 PI3K、 Akt、 mTOR
蛋白表达

　 减少脑梗死体积,
改善神经功能评分,
提高细胞存活率

　 氧化应激、线
粒体功能障碍、
能量代谢紊乱

水平,并显著抑制 ROS 的过度生成[115] 。 在缺血 / 再灌注模

型中,电针预处理百会穴可通过神经元 TREM2 通路显著增

强线粒体自噬(mitophagy),调节 mTOR 信号通路,促进功能

异常线粒体的清除,减少细胞凋亡[116] 。 此外,电针还通过上

调抗凋亡蛋白 Bcl-2 和下调促凋亡蛋白 Bax,调节线粒体凋亡

通路,进一步减轻神经细胞损伤[117] 。 电针 DU20 和 DU24 的

干预还通过抑制辅动蛋白(cofilin)在线粒体中的转位和表达,
减少线粒体相关的细胞凋亡,进一步保护神经元[118] 。

电针在曲池穴和足三里穴的干预则通过激活 Nrg-1 /
ErbB4 信号通路,显著减少线粒体损伤和神经细胞凋亡,体现
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　 　表 2　 中医药复方及制剂的多靶点干预机制

Table
 

2　 Multi-target
 

intervention
 

mechanisms
 

of
 

traditional
 

Chinese
 

medicine
 

prescriptions
 

and
 

preparations

证型 方剂名称 剂量与疗程 研究模型 主要保护机制 神经保护效果 临床证据

气虚血瘀证 　 芪蝎活血

通络汤[95]

　 2. 0 ~ 8. 0
 

mg·

kg-1 ,4 周

　 体内: 大鼠

MCAO / R 模型

　 激活 SIRT1 / PGC-1
通路,抑制氧化应激

及炎症反应(如 TNF-
α、IL-6)

　 改善神经功能评

分,抑制神经元凋

亡, 减 轻 再 灌 注

损伤

　 临床试验( 200 例):总有效率

92%
 

vs
 

77%,NIHSS 评分显著降低

(24. 75→17. 33),炎症因子水平

下降(均 P<0. 05) [102]

气虚血瘀证 　 补阳还五

汤[96]

　 7. 3 ~ 28. 3
 

g·

kg-1 ,再灌注后 2
 

h
开始每日给药

　 体内: 大鼠

MCAO 模型

　 激活 PKCε / NRF2 /
HO-1 通路,减轻氧化

应激及脂质过氧化

(↓ROS/ MDA,↑SOD/
GSH-PX)

　 缩小脑梗死面

积,降低神经元凋

亡率

　 Meta 分析( 856 例):总有效率

显著提高( OR = 4. 68),神经功能

改善更优( OR = 3. 17),安全性良

好(不良反应 4. 8%
 

vs
 

5. 9%) [103]

气虚血瘀证 　 桃红四物

汤[104]

　 含药血清浓度

5% ~ 15%,OGD 后

处理 24
 

h

　 体外: PC12
细胞 OGD / R

　 激活 PINK1 / Parkin
介导的线粒体自噬,
抑 制 NLRP3 炎 症

通路

　 减轻氧糖剥夺损

伤,促进细胞存活

　 Meta 分析(1
 

274 例):联合西医

总有效率显著提高( RR = 1. 21),
NIHSS 评分降低(MD = -3. 37),炎

症指标下降(均 P<0. 01) [105]

风痰入络证 　 小 续 命

汤[97]

　 60
 

g·kg-1 ,缺血

前 3
 

d 至术后每日

灌胃

　 体内: 大鼠

MCAO 模型

　 抑制线粒体自噬过

度激 活 ( LC3B / Bec-
lin1 / Lamp1↓),改善

能量代谢 ( ATP ↑,
MDA↓)

　 缩小脑梗死面

积,缓解神经元缺

血性损伤

　 临床研究(88 例):联合治疗总

有效率 93. 18%,NIHSS 评分显著

降低(14. 32→5. 57),炎症氧化应

激指标改善(均 P<0. 05) [106]

阴虚血瘀证 　 活血荣络

方[98]

　 11. 7
 

mg·kg-1 ,
造模前 36

 

h 至再

灌注后 24
 

h

　 体内: 大鼠

MCAO / R 模型

　 上 调 SIRT1 和

PGC-1α 的 mRNA 及

蛋 白 表 达, 通 过

SIRT1 依赖的去乙酰

化作用增强 PGC-1α
活性,促进线粒体生

物合成和 ATP 生成

　 改善神经功能缺

损评分,减轻病理

学损伤,提升 ATP
含量

　 临床研究( 110 例):总有效率

96. 0%
 

vs
 

82. 4%,血管新生指标显

著升高(均 P< 0. 05),脑血流速度

改善(ACA / MCA / PCA↑) [107]

脉络瘀阻证 　 大 秦 艽

汤[99]

　 25 ~ 100
 

mg ·

kg-1 , 缺 血 前 7
 

d
预处理,再灌注后

2
 

h 单次给药

　 体外: HT22
细胞 OGD / R;
体 内: 小 鼠

MCAO / R 模型

　 激活 PI3K / Akt 通

路,恢复线粒体功能,
减少 ROS 生成

　 缩小脑梗死面

积,促进神经功能

恢复

　 临床研究( 112 例):总有效率

94. 64%
 

vs
 

83. 93%,脑血流灌注改

善(rCBF↑、MTT↓),血清炎症指

标显著降低(均 P<0. 05) [108]

- 　 丹红注射

液[100]

　 1 ~ 2
 

mL·kg-1 ,
连续 7

 

d

　 体内: 高脂

血 症 大 鼠

MCAO 模型

　 调节线粒体动力学

( Mfn1 / Drp1 ), 恢 复

呼吸链活性,抑制线

粒体凋亡通路( Bax /
Bcl-2)

　 促进神经修复,
改善运动功能

　 临床研究( 120 例):总有效率

98. 33%
 

vs
 

86. 67%, 生 长 因 子

(VEGF↑)及氧化应激指标( SOD

↑、MDA↓)显著改善[109]

- 　 杏芎氯化

钠 注 射

液[101]

　 12. 5 ~ 50
 

mL·

kg-1 ,缺血后腹腔

注射 14
 

d

　 体内: 大鼠

MCAO/ R 模

型;体外:原代

神经元 OGD/ R

　 激活 Akt / NRF2 通

路,抑制 NLRP3 炎性

体激活

　 改善神经功能缺

损评分,减少神经

元凋亡

　 Meta 分析(1
 

511 例):总有效率

显著提高( RR = 1. 11),神经功能

缺损评分改善(MD = -4. 16) [110]

- 　 扎冲十三

味丸[111]

　 90 ~ 360
 

mg ·

kg-1 ,连续 7
 

d

　 体外: PC12
细胞氧化应激

损伤模型

　 抑制 MAPK 通路

介导的凋亡,增强抗

氧化 酶 活 性 ( SOD /
CAT↑,MDA↓)

　 改善神经功能评

分,降低血液黏度

　 临床研究 ( 80 例): 总有效率

97. 50%
 

vs
 

77. 50%,血液流变学指

标改善(均 P< 0. 05),炎症因子水

平降低(均 P<0. 05) [112]

　 注:-. 无。

了其在脑缺血再灌注损伤中的神经保护作用[119] 。 这些穴位 的刺激还能够提高线粒体膜完整性和能量代谢,维持线粒体
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膜电位稳定,增强超氧化物歧化酶 ( superoxide
 

dismutase,
SOD)活性,降低氧化应激[120] 。 此外,电针通过激活 BCL2

 

相

互作用蛋白 3 样( BCL2
 

interacting
 

protein
 

3
 

like,BNIP3L)和

螯合体 1(sequestosome
 

1,SQSTM1)等线粒体自噬相关蛋白,
显著提高线粒体自噬水平,有效清除受损线粒体,缓解线粒

体功能障碍,增强神经细胞对缺血再灌注损伤的抵抗能

力[121] 。 综上所述,电针通过多维度、多层次的调节机制,结
合特定穴位的刺激,为缺血性脑卒中和神经退行性疾病的治

疗提供了新的理论基础和潜在的神经保护策略。
3　 临床转化与展望

缺血性脑卒中线粒体功能障碍是导致神经细胞损伤和

功能丧失的关键病理机制,中医药干预在神经保护领域展现

出显著的多靶点、多机制潜力。 研究证实,中医药通过复杂

的分子生物学机制对线粒体提供全面保护,核心干预策略包

括:调节线粒体膜通透性、抑制氧化应激反应、优化线粒体能

量代谢、抑制细胞凋亡级联反应、调节线粒体动态平衡等。
尽管中医药在缺血性脑卒中线粒体保护研究中呈现出巨大

临床价值,但仍面临着缺乏多中心、大样本的随机对照临床

试验、中医药干预的分子靶点尚未完全阐明、未建立个性化

线粒体保护的精准评估体系等科学难题。 未来研究重点应

聚焦于深入阐明分子生物学机制、设计大规模临床试验、开
发精准个体化干预策略,推进中西医结合研究范式,整合现

代生物技术与中医药传统理论,为缺血性脑卒中患者提供更

为综合、更具科学性的治疗方案。 通过持续的科学创新和深

入研究,中医药有望在神经保护领域发挥更为关键的作用,
为缺血性脑卒中患者带来更安全、更有希望的治疗新选择。
4　 结论

缺血性脑卒中是严重危害人类健康的神经系统疾病,其
核心病理机制与线粒体功能损伤密切相关。 本文系统阐述

了线粒体在缺血性脑卒中中的关键作用,揭示了其在氧化应

激、能量代谢、细胞凋亡和炎症反应等方面的复杂分子机制。
中医药通过多靶点、多机制的干预策略,展现出独特的神经

保护潜力。 从典型中药成分(如白藜芦醇、藏红花素)到中医

药制剂(如活血荣络方、丹红注射液),再到电针等非药物干

预,中医药在稳定线粒体膜电位、抑制氧化应激、调节能量代

谢和减轻细胞凋亡等方面显示出显著的治疗优势。 尽管当

前研究仍存在机制阐明不充分、临床验证不足等局限性,但
中医药为缺血性脑卒中提供了全新的治疗思路。
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