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基于网络药理学和分子对接
探讨中风醒脑液治疗脑出血的作用机制∗

罗星星，雷 励△，黎 辉
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［摘 要］ 目的：基于网络药理学和分子对接技术探讨中风醒脑液治疗脑出血的作用机制。方法：利用

中药系统药理学数据库与分析平台（traditional Chinese medicine systems pharmacology database 

and analysis platform，TCMSP）获取中风醒脑液所含药物的主要活性成分及其靶点，根据吸收、分布、代谢

和排泄筛选中药活性组分，通过OMIM、DisGenet、Genecards数据库筛选出与脑出血相关的靶点，选取三者之

间的相同靶点并通过Venn Diagram绘制韦恩图；通过Venn Diagram得到中风醒脑液与脑出血的共同靶点，

通过Cytoscape绘制中药-活性成分-靶点网络图，利用STRING进行蛋白质相互作用（protein-protein in-

teraction，PPI）分析，构建PPI网络，并进行基因本体论（gene ontology，GO）及基因组百科全书（Kyoto en-

cyclopedia of genes and genomes，KEGG）分析。最后通过AutoDock及Pymol对关键靶点与相应活性成分

进行分子对接验证。结果：共筛选出中风醒脑液活性药物化学成分31个，主要包含槲皮素、β-谷甾醇、杨梅

酮、芦荟大黄素、豆甾醇、泽兰黄醇素、人参皂苷rh2、决明内酯、儿茶素、大黄酸；其中与疾病交集靶点116个，

核心靶点为RB1、MAPK14、MAPK1、FOS、ESR1、AKT1、RELA、JUN、TP53；GO分析得出中风醒脑液治疗脑出血的机制

主要涉及对脂多糖的反应、对细菌来源分子的反应、细胞对化学应激的反应、对氧化应激的反应、活性氧代谢

过程；KEGG分析结果显示：脂质和动脉粥样硬化、流体剪切应力和动脉粥样硬化、HIF−1信号通路、IL-17信号

通路、TNF信号通路为中风醒脑液治疗脑出血的主要信号通路。分子对接结果显示，关键活性成分与核心靶

点具有较强的结合活性。结论：中风醒脑液可能通过槲皮素等多种活性成分，作用于RB1、MAPK1等多靶点，调

控炎症、氧化应激及动脉粥样硬化等相关信号通路，从而发挥治疗脑出血的作用。充分体现了其多成分-多

靶点-多通路的作用特点，为其临床作用机制提供了理论依据和研究思路。
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AbstractAbstract Objective: To explore the mechanism of Zhongfeng Xingnao liquid (stroke-waking liquid) in the 

treatment of cerebral hemorrhage based on network pharmacology and molecular docking. Methods: The main 

active components and corresponding targets of the herbs in stroke-waking liquid were obtained from TCMSP. 

The active components were screened based on their absorption, distribution, metabolism, and excretion (ADME) 

properties. Targets related to intracerebral hemorrhage were identified by searching the OMIM, DisGenet, and 

GeneCards databases. The common targets among these datasets were selected, and a Venn diagram was generated 

using Venn Diagram software. Common targets of the liquid and intracerebral hemorrhage were identified using 

Venn Diagram. The herb-active component-target network was constructed using Cytoscape software. Protein-

protein interaction (PPI) analysis was performed using the STRING database to construct a PPI network. Subse-

quently, Gene Ontology (GO) and Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) enrichment analyses were 

conducted. Consequently, molecular docking between key targets and corresponding active components was 

validated using AutoDock and Pymol. Results: A total of 31 active chemical components were screened from 

Zhongfeng Xingnao liquid, mainly including quercetin, β-sitosterol, myricetin, aloe-emodin, stigmasterol, eupafolin, 

ginsenoside Rh2, toralactone, catechin, and rhein. Among them, 116 targets were found to intersect with the 

disease, and the core targets were RB1, MAPK14, MAPK1, FOS, ESR1, AKT1, RELA, JUN, and TP53. GO 

analysis revealed that the mechanisms of Zhongfeng Xingnao liquid in treating intracerebral hemorrhage primarily 

involve the response to lipopolysaccharide, response to molecules of bacterial origin, cellular response to chemical 

stress, response to oxidative stress, and reactive oxygen species metabolic process. KEGG pathway analysis 

indicated that the main signaling pathways for Zhongfeng Xingnao liquid in the treatment of intracerebral 

hemorrhage are lipid and atherosclerosis, fluid shear stress and atherosclerosis, HIF-1 signaling pathway, IL-17 
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signaling pathway, and TNF signaling pathway. Molecular docking results showed that the key active components 

exhibited strong binding activity with the core targets. Conclusion: Zhongfeng Xingnao liquid may exert its 

therapeutic effect on intracerebral hemorrhage through multiple active components such as quercetin, acting on 

multiple targets including RB1 and MAPK1, and regulating signaling pathways related to inflammation, oxidative 

stress, and atherosclerosis. This fully reflects its multi-component, multi-target, and multi-pathway mechanism of 

action, providing a theoretical basis and research direction for its clinical mechanism of action. 

KeywordsKeywords cerebral hemorrhage; Zhongfeng Xingnao liquid; network pharmacology; molecular docking; 

mechanism

脑出血是临床常见的危急重症，可导致严重

残疾甚至死亡。研究数据显示，该病患者发病后

1个月内的病死率约为 40%，1年内病死率可达

54%，而仅有12%～39%的患者可以做到长期的功

能独立［1-2］。该病对患者的生命安全与生活质量

构成了严重威胁。脑出血的主要病因为高血压合

并细小动脉粥样硬化、脑淀粉样血管病和动脉瘤

等，在长期高血压状态下，颅内小动脉壁脂质发生

玻璃样变性［3］，增加小动脉破裂的风险，从而导致

小动脉穿支所供应的部位脑出血［4-6］。中医将“脑

出血”归为中风病范畴，中风醒脑液由成都中医药

大学附属医院陈绍宏教授研发，并获得国家专利

（专利号：ZL01823262.0），其为复方制剂，由大黄、红

参、三七、川芎组成。中风醒脑液治疗脑出血的机

理尚不完全清楚，笔者采用网络药理学和分子对

接技术对中风醒脑液治疗脑出血的机制进行探讨。

1 资料与方法 

1.1　收集中风醒脑液的活性成分及靶点　通过中药

系统药理学数据库分析平台（traditional Chi‐

nese medicine systems pharmacology data‐

base and analysis platform，TCMSP）（https：//

tcmsp-e.com）收集中风醒脑液主要成分红参、大

黄、川芎、三七的所有化合物成分，根据药物的药

代动力学，以口服生物利用度（oral bioavail‐

ability，OB）≥30%、类药性指数（drug-likeness，

DL）≥0.18为参数筛选符合条件的活性化合物，用

Excel导出保存，查找中药靶点同样通过TCMSP，

将以上4味药物分别输入并将药物的所有靶点信

息导出，利用R软件将符合条件的靶点成分保留，

并将4味药物的符合条件的靶点整理在一个表格

中。因基因全称不便于后续分析，因此要转化为

基因名称（gene symbol）。通过Uniprot数据库

（https：//www. uniprot. org/），选 择“Human”

“Reviewed”进行过滤，以Tab的格式导出保存，得

到注释文件。将药物靶点信息总表和注释文件通

过R软件转化为gene symbol并保存。

1.2　筛选疾病相关靶点　通过在线人类孟德尔

遗传数据库（online mendelian inheritance 

in man， OMIM）（https：//www.omim.org/）、Gen‐

eCards（http：//www. genecards. org/）和 Dis‐

GeNET（https：//www.disgenet.org/）数据库，以

“cerebral haemorrhage”为关键词进行检索，获

取脑出血相关靶点。合并从各数据库中获得的靶

点，并删除重复值。利用Draw Venn Diagram工

具（http：//bioinformatics. psb. ugent. be/

webtools/Venn/）将上述数据库收集的疾病靶点

绘制成韦恩图（Venn diagram）。

1.3　获取复方-疾病交集基因　运用 R软件对

“1.1”项中所整理的中风醒脑液药物靶点总表与

疾病脑出血相关靶点作为输入文件对其进行处

理，获取中风醒脑液-脑出血共同作用靶点，并输

出Veen图。

1.4　构建中风醒脑液“活性成分-靶点”网络　首

先准备中药复方调控网络输入文件，将“1.1”项中

所获取的所有药物复方靶点的gene symbol文件

和“1.2”项中所获取的疾病靶点文件作为输入文

件，运用R软件进行处理，运用Cytoscape进行可

视化分析，构建中风醒脑液“活性成分-靶点”网

络，并计算degree值，即基因连接节点的数目，进

行节点大小的设置等网络拓扑分析；对字体大小

和颜色等进行调整。在网络图中，节点表示药物

的活性成分，边表示药物活性成分与靶点的相互

作用，主要展示成分与基因之间的关系。

1.5　构建PPI网络及PPI网络核心　将“1.3”项

中所获取的药物-疾病交集靶点导入STRING数据

库（https：//www. string-db. org/），物 种 选 取

“Homo sapiens”、将网络中无关或游离蛋白去掉、

互作得分设置为最高置信度≥0.900，余项为默认

值，构建蛋白质-蛋白质相互作用（protein-pro‐

tein interaction network，PPI）网络，进行调整

后保存图片文件，并以tsv格式将文本文件保存。将

所得tsv文件导入至cytoscape，得到网络图并进行

调节避免节点重叠，运用插件CytoNCA进行拓扑

分析，根据拓扑参数获取中风醒脑液的核心蛋白。

1.6　GO 和 KEGG 通路富集分析　运用 R软件将

“1.3”项所获得的复方-疾病交集基因的 gene 
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symbol转换为Uniprot数据库的entry ID。运用

R软件对gene symbol和相对应的entry ID进行

处理，设定阈值P＜0.05，对潜在作用靶点进行基

因本体（gene ontology，GO）和京都基因与基因组

百科全书（Kyoto encyclopedia of genes and 

genomes，KEGG）通路富集分析并绘制通路网络。

1.7　分子对接　选取“1.5”项所获取的网络核心

蛋白并选取相关基因的小分子配体，运用Pub‐

Cheam（https：//pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/）获

得小分子配体2D结构，通过Chem3D将小分子配体

2D结构转化为3D结构。在Uniprot蛋白质数据

库中查找基因所对应的蛋白并进行筛选，将筛选

的相关蛋白在PDB（https：//www1.rcsb.org/）中

查找其3D结构并以PDB格式保存。将该PDB格式

文件导入PyMOL软件，除去水分子、小分子配体后

导出为PDB格式。运用AutoDockTools将所获取

的蛋白受体，加氢保存。同样将所获取的小分子

配体3D结构导入，将二者均转换成pdbqt格式文

件保存。通过AutoDockTools确定活性口袋并保

存为gpf文件。最后通过Autodock Vina实现小分

子化合物与靶点蛋白的分子对接。

2 结果 

2.1　中风醒脑液活性化学成分　在TCMSP 数据

库中，筛选出中风醒脑液潜在活性成分，去重后共

31个活性成分，分别为川芎7种、大黄16个、红参

4个、三七8个，具体见表1。预测靶点有178个。

表1　中风醒脑液活性化学成分

编号

MOL001494

MOL002135

MOL002140

MOL002151

MOL002157

MOL000359

MOL000433

MOL002235

MOL002251

MOL002259

MOL002260

MOL002268

MOL002276

MOL002280

MOL002281

MOL002288

MOL002293

MOL002297

MOL002303

MOL000358

MOL000471

MOL000554

MOL000096

MOL002032

MOL002372

MOL000358

MOL005344

MOL001494

MOL001792

MOL002879

MOL000358

MOL000449

MOL005344

MOL007475

MOL000098

潜在活性成分

杏仁脂（mandenol）

杨梅酮（myricanone）

佩洛丽林（Perlolyrine）

川芎酮（senkyunone）

瓦里西内酯（wallichilide）

谷甾醇（sitosterol）

阿魏酸（FA）

泽兰黄醇素（EUPATIN）

芒黄质（mutatochrome）

大黄素甲醚二葡萄糖苷（physciondiglucoside）

原花青素B-5，3'-O-没食子酸酯（procyanidin B-5，3'-O-gallate）

大黄酸（rhein）

番泻苷E元（sennoside E_qt）

决明松-8-O-β-D-（6´-氧酰基）-葡萄糖苷［torachrysone-8-O-beta-D-（6'-oxayl）

-glucoside］

决明内酯（toralactone）

大黄素-1-O-β-D-吡喃葡萄糖苷（emodin-1-O-beta-D-glucopyranoside）

番泻苷D元（sennoside D_qt）

豆甾醇苷（daucosterol_qt）

棕榈苷（apalmidin A）

β-谷甾醇（beta-sitosterol）

芦荟大黄素（aloe-emodin）

没食子酸-3-O-（6´-O-没食子酰基）-葡萄糖苷［gallic acid-3-O-（6´-O-
galloyl）-glucoside］

儿茶素（catechin）

邻苯二甲酸二正辛酯（DNOP）

角鲨烯（6Z，10E，14E，18E）-2，6，10，15，19，23-hexamethyltetracosa-2，6，10，14，

18，22-hexaene

β-谷甾醇（beta-sitosterol）

人参皂苷（rh2ginsenoside rh2）

杏仁脂（mandenol）

二氟缬草素（DFV）

薯蓣皂苷元（diop）

β-谷甾醇（beta-sitosterol）

豆甾醇（stigmasterol）

人参皂苷（rh2ginsenoside rh2）

人参皂苷（f2ginsenoside f2）

槲皮素（quercetin）

成分来源

川芎

川芎

川芎

川芎

川芎

川芎

川芎

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

大黄

红参

红参

红参

红参

三七

三七

三七

三七

三七

三七

三七

三七
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2.2　疾病靶点的获取　通过在 OMIM、DisGenet

数据库中搜索关键词脑出血（cerebral haemor‐

rhage），获取疾病靶点分别为70个及 122个，在

GeneCards数据库中疾病靶点过多，根据经验以

中位数值进行筛选，筛选后取得的疾病靶点有

2107个，将上述3个数据库所取疾病靶点汇总并

删除重复值后共取得2130个疾病靶点。

2.3　复方-疾病交集基因的获取　通过R语言，

应用Draw Venn Diagrams工具对中风醒脑液所

有活性成分的作用靶点与脑出血相关作用靶点进

行处理，取得中风醒脑液-脑出血共同作用靶点

116个，绘制韦恩图，见图1。

2.4　中风醒脑液“活性成分-靶点”网络的构

建　运用Cytoscape将中风醒脑液的活性成分与

对应的靶点导入，构建“复方活性成分-靶点”网络，

并进行网络拓扑分析。见图2。 

Drug            Disease

62 116 2014

图 1　复方-疾病交集基因韦恩图

图 3　中风醒脑液治疗脑出血PPI网络

图 2　中风醒脑液“活性成分-靶点”网络图
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图中节点代表活性成分，节点的大小代表与

基因相连的数目，节点越大代表与之相连的基因

数目越多；边代表活性成分与靶点的相互作用。

图中共有135个节点，206条边。左边的圆圈代表

药物成分，不同的颜色代表成分来自不同的药物。

绿色代表红参、蓝色代表大黄、红色代表川芎、橙色

代表三七，一个成分有多种颜色时则代表这个成分

存在于多种药物之中。从图中可以看出，成分和靶

点并不是一一对应的关系，表明中风醒脑液治疗脑

出血并非是简单地通过单成分、单靶点、单通路而

起作用的，而是通过多成分、多靶点、多通路协调发

挥作用的。其中以槲皮素（quercetin）、β-谷甾醇

（beta-sitosterol）、杨梅酮（myricanone）、芦荟大

黄素（aloe-emodin）、豆甾醇（stigmasterol）、泽兰

黄醇素（EUPATIN）、人参皂苷 rh2（ginsenoside 

rh2）、决明内酯（toralactone）、儿茶素（cate‐

chin）、大黄酸（rhein）的degree值较高，说明这些

成分可能是中风醒脑液的主要活性成分。

2.5　PPI网络构建及核心靶点获取　将所获取

的药物-疾病交集靶点文件导入 STRING数据库

（https：//www.string-db.org/），物种选取“Homo 

sapiens”、将网络中无关或游离蛋白去掉、互作得

分设置为最高置信度≥0.900，其余按照默认值设

置，构建PPI网络，见图3。

网络图包括116个节点，425条边。节点平均度

值（average node degree）为 7.33，平均介数为：

0.467。节点代表基因或蛋白，如果两个蛋白之间

有边连接则代表二者之间存在蛋白互作关系，边

的不同颜色代表它们有不同的证据证明二者之间

具有蛋白互作关系，网络连接程度越高说明蛋白

间关系越密切。通过CytoNCA过滤出核心蛋白主

要为：RB1、MAPK14、MAPK1、FOS、ESR1、AKT1、RELA、

JUN、TP53等，这些靶点可能是中风醒脑液治疗脑

出血的主要潜在靶点，见图4。

2.6　GO和 KEGG 通路富集分析　基于 Biocon‐

ductor（www.bioconductor.org/）中的R包（http：//

www. r-project. org/）cluster profile ver‐

sion 3.12.0 对 gene symbol 和相对应的 entry 

ID进行处理。设定阈值P＜0.05，对潜在作用靶

点进行GO和KEGG通路富集分析并绘制核心基因-

关键通路网络。GO分为分子功能、生物过程和细

胞组成三个部分。GO富集分析显示，主要包括对

脂多糖的反应对细菌来源分子的反应、细胞对化

学应激的反应、对氧化应激的反应、活性氧代谢过

程等生物过程，见图5。

图5中纵坐标代表富集的基因名称，横坐标

代表相应富集基因的基因数占所有基因的比例。

圆圈的大小表示该富集基因下所包含的基因数，

圆圈越大代表所包含的基因数越多，圆圈的颜色

代表富集的显著性，颜色越红，代表网络中的基因

在该GO上富集越显著。

运用R语言对潜在靶点进行KEGG分析，结果

显示KEGG通路主要包括：脂质和动脉粥样硬化、

流体剪切应力和动脉粥样硬化（Fluid shear 

stress and atherosclerosis）、HIF−1信号通路

（HIF− 1 signaling pathway）、IL-17 信号通路

（IL − 17 signaling pathway）、TNF 信 号 通 路

（TNF signaling pathway），见图6。

中风醒脑液有效活性成分可能通过调控这些

信号通路作用于脑出血。选取其中的IL-17信号

图 4　中风醒脑液治疗脑出血核心靶点

图5　中风醒脑液-脑出血潜在靶点的GO分析

图6　中风醒脑液-脑出血潜在靶点的KEGG通路分析
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通路绘制通路图，见图7。

2.7　vina分子对接　选取PPI网络核心靶点中

的ESR1、MAPK14与对应的药物活性成分Myrica‐

none进行分子对接和活性能力预测；再选取PPI

网络核心靶点中的 RB1、MAPK1、FOS、AKT1、RELA、

JUN、TP53与对应的药物活性成分quercetin进行

分子对接和活性能力预测。以上所选核心靶点和

相应药物活性成分的自由结合能均小于-5.0 kJ·

mol-1，具体见图8。分子对接结合自由能与受体

与配体之间的亲和力呈负相关，分子对接结合自

由能越小，受体与配体之间的亲和力越大。而亲

和力越大则提示该靶点与药物活性成分之间的关

系越密切。对接结果显示关键药物活性成分与核

心靶点均具有较强的结合活性，见图8。

3 讨论 

脑出血属于中医“中风病”范畴，好发于中老

年人，以“风、火、痰、瘀、毒”为主要病理因素，元气

不足是该病发病的根源，风、火、痰、瘀相兼为发病

之关键。中风醒脑液［7］具有“补益元气，活血化

痰，熄风通络”功效。该方以红参为君药，培补元

气，以治本；川芎行气活血，使补而不滞；大黄通腑

泻热、活血祛瘀；三七活血化瘀止血。药理研究显

示，中风醒脑液中所含成分可能通过抗炎、抗氧化、

神经保护等多靶点协同作用共同防治脑出血［8］。

中风醒脑液的活性成分有31个，槲皮素、β-
谷甾醇、杨梅酮、芦荟大黄素、泽兰黄醇素、人参皂

苷rh2等是其治疗脑出血的主要成分。三七中的

槲皮素可降低丙二醛水平、改善大鼠脑水肿和神

图7　IL-17信号通路图

槲皮素-FOS（-10.2 kj·mol-1）  槲皮素-AKT1（-6.1 kj·mol-1）    杨梅酮ESR1（-7.0 kj·mol-1）     槲皮素RB1（-8.7 kj·mol-1）

杨梅酮MAPK14（-7.6 kj·mol-1） 槲皮素MAPK1（-7.6 kj·mol-1） 槲皮素RELA（-7.9 kj·mol-1） 槲皮素IP53（-74 kj·mol-1）   槲皮素-JUN（-6.5 kj·mol-1）

图8　中风醒脑液活性成分-脑出血核心靶点的对接分析
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经行为缺陷［9］、抑制炎症基因的表达、减少氧化低

密度脂蛋白诱发的泡沫细胞形成［10-12］。大黄中的

β‐谷甾醇，可使NOTCH1等蛋白表达上调［13］，有利

于胚胎神经干细胞增殖与分化。大黄中的

EUPATIN可保护神经［14］，大黄素［15］通过TRB3诱导

BV-2细胞凋亡，消除炎性小胶质细胞，保护神经

元。红参可通过改善脑灌注、保护神经元等对脑

出血起协同治疗作用［16］，红参中的人参皂苷rh2

可以通过减少细胞内ROS和MDA，保护HEK-293细

胞免受氧化应激［17］。

通过PPI网络及网络拓扑分析结果，可知核

心靶基因主要为MAPK14、MAPK1、FOS、ESR1、AKT1、

RELA、JUN、TP53、RB1。MAPK1和 MAPK14是 MAPK家

族成员。MAPK14具有激活促炎基因表达的关键

作用［18］，通过介导炎症反应和细胞凋亡对人体造

成损伤。研究发现MAPK14可能被激活参与脑水

肿过程，KIM［19］认为MAPK14可能是神经系统疾病

血管源性水肿的治疗靶点。XIA等［20］研究发现，

上调ESR1的表达可抑制VSMCs增殖和血管平滑肌

的凋亡，保护脑血管。Akt1为内皮细胞中主要的

Akt亚型，LINDHURST等［21］发现，Akt1E17K的普遍

表达抑制重塑和正常血管的形成。RELA是 miR-

520c-3p的靶标，JIAO等［22］发现miRNA-520c-3p通

过AKT和 NF-κB信号通路靶向RELA，能够调节血

管内皮细胞的增殖、凋亡和黏附；SUN等［23］发现

RELA可以促进HUVECs血管生成。Jun、Fos和活化

转录因子蛋白家族的蛋白组成的二聚体转录因子

AP-1，进而影响各种细胞过程，包括分化、增殖和

凋亡等［24］。WEI［25］研究发现，TP53启动子的甲基

化水平与颈动脉内膜-中膜厚度、颈动脉粥样硬化

程度和外周血中同型半胱氨酸循环水平相关。

通过GO富集结果分析，中风醒脑液治疗脑出

血主要涉及的生物过程包括对脂多糖的反应、对

细菌来源分子的反应、细胞对化学应激的反应、对

氧化应激的反应等。脂多糖是革兰氏阴性细菌细

胞壁外壁的组成成分，它通过存在于靶细胞的细

胞膜中的Toll样受体4来发挥其生物学作用［26］。

TANG等［27］发现内皮TLR4和肠道微生物组是脑海

绵状畸形形成的关键刺激因素，革兰氏阴性菌或

脂多糖激活TLR4可加速CCM的形成。研究发现，

细菌脂多糖可导致出血性血管增生，脂多糖和

Btx共享一个共同的细胞内信号通路驱动CA的发

展和出血［28］。而血管氧化应激和NO［29］与动脉粥

样硬化发生发展有密切关系，在血流紊乱的血管

区域更易发生动脉粥样硬化，而这些部位呈现氧

化应激增强和内皮NO生成减少。氧化应激不仅

可以加速动脉粥样硬化形成，还可以加速血管衰

老［30-32］，这些因素都可能使得脑出血的风险系数

增加。

KEGG通路富集分析结果显示，中风醒脑液治

疗脑出血主要涉及脂质和动脉粥样硬化、流体剪

切应力和动脉粥样硬化、HIF−1信号通路、IL-17

信号通路、TNF信号通路。脑组织出现缺氧时，

HIF-1α会在转移细胞核中聚集，此时表达水平会

出现大幅度的上升［33-34］。研究发现HIF-1α 在脑

出血大鼠脑组织中呈现相对较高的表达，这可能

增加大鼠脑出血发生后的能量供应，减轻脑组织

损伤［35］。IL-17参与体内大量的炎性反应，研究

显示ICH患者血肿周围组织的IL-17表达上调和

活性增强，从而加重炎性反应，诱发细胞损伤，造

成病情恶化。脑出血发病数天后血肿程度与

TNF-α水平呈正相关，其高表达是导致血脑屏障

破损、神经细胞凋亡等继发性损伤的重要原因。

综上所述，中风醒脑液可能通过调节炎症、动

脉粥样硬化、细胞凋亡和神经保护等多重机制干

预脑出血。其治疗机制体现为多成分、多靶点的

作用模式，通过调控多条信号通路发挥抗脑出血

效应，体现了中药复方多组分、多途径、多靶点协

同作用的特点。
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