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摘  要 

癫痫(epilepsy)是一种以具有持久性的产生癫痫发作的倾向为特征的慢性脑部疾病。针对膜离子通道或

GABA能神经传递的抗癫痫药物是控制癫痫发作的首选，但药物耐药性和不良反应在很大程度上限制了

现有抗癫痫药物的应用。这更凸显了传统中蒙药在治疗癫痫中显示出独特优势，近年来，对于中蒙药的

研究已经从过去的循证医学证据发展到更具系统性的机制方面，这为治疗癫痫提供了新思路和新方案。

本文系统综述了近5年来中蒙药及其活性成分在大鼠癫痫模型中的治疗作用及机制进展，其具有多靶点、

多通路的作用特点，并在此基础上提出未来研究方向，旨在推动中蒙药在癫痫治疗中的现代化与规范化

进程。 
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Abstract 
Epilepsy is a chronic brain disorder characterized by a persistent tendency to experience seizures. 
Antiepileptic drugs that target membrane ion channels or GABAergic neurotransmission are the 
first-line treatments for controlling seizures. However, drug resistance and side effects significantly 
limit the use of these medications. This highlights the unique advantages of traditional Chinese and 
Mongolian medicines in treating epilepsy. In recent years, research on these medicines has pro-
gressed from focusing on evidence-based medical data to exploring more systematic mechanisms 
of action, thereby providing new approaches and treatment options for epilepsy. This article sys-
tematically reviews the therapeutic effects and mechanisms of traditional Chinese and Mongolian 
medicines and their active ingredients in rat epilepsy models over the past five years. These medi-
cines act through multiple targets and pathways. Based on this research, future directions for study 
are proposed, with the aim of advancing the modernization and standardization of the use of tradi-
tional Chinese and Mongolian medicines in epilepsy treatment. 
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1. 引言 

癫痫(epilepsy)是一种由多种病因引起的慢性神经系统疾病，以神经元异常放电导致的反复癫痫发作

为特征。在中国超过 1000 万人被诊断为癫痫，约有 30%的患者对现有抗癫痫药物耐药，并且长期用药还

存在一些副作用：如嗜睡、共济失调、认知能力下降等不良反应。更重要的是，约三分之一的患者在服

用两种及以上的抗癫痫药物后仍会再次发作，发展为药物难治性癫痫。目前，抗癫痫药物的耐药和不良

反应的问题未得到解决，因此推动了对治疗癫痫替代方案的研究。 
在我国，中国传统医学(包括中医药与蒙医药)在癫痫治疗中具有悠久历史，积累了丰富的临床经验及

循证医学证据，但其缺乏对作用机制方面的研究。近年来，随着分子生物学技术的发展，中蒙药抗癫痫

的分子机制被发现，为中蒙药抗癫痫提供了理论可行性。本文聚焦中蒙药及其活性成分在大鼠癫痫模型

中的干预效果与作用机制，系统梳理最新研究进展，为新型抗癫痫药物的研发提供理论依据。 

2. 中药有效成分的抗癫痫机制 

2.1. 黄芩苷 

黄芩苷是黄芩的主要活性成分，具有抗炎、抗凋亡和神经保护特性。研究发现，在戊四氮诱导的癫

痫大鼠模型中，黄芩苷显著降低了癫痫发作等级和持续时间，改善了认知和情绪障碍。并减少了 A1 型星

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1651838
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


杨涌禄 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1651838 479 临床医学进展 
 

形胶质细胞的数量，抑制了神经元自噬和凋亡。Western blot 分析显示，黄芩苷降低了前额叶皮层中 C3、
Kir4.1 和 AQP4 的表达，以及海马中 Caspase-3 和 Bax 的表达[1]。还有研究发现，TLR4/MYD88/Caspase-
3 通路是黄芩苷发挥抗癫痫作用的关键通路，经过该通路黄芩苷下调了 TLR4、MYD88 表达，调节 Bcl-
2/Bax 比例，抑制 Caspase-3 活化，以及减少炎症因子 IL-1β和 IL-6 的释放[2]。 

2.2. 芹菜素 

芹菜素是一种黄酮类化合物，具有神经保护、抗炎和抗凋亡作用。在 LiCl-匹鲁卡品诱导的癫痫大鼠

模型中，芹菜素显著降低了癫痫发作频率和严重程度，HE 染色显示芹菜素改善了海马神经元的核收缩和

细胞肿胀，尼氏染色显示芹菜素可使海马 CA3 区尼氏小体数量增加，神经元细胞排列整齐。Western blot
分析表明，芹菜素上调了 p-PI3K/PI3K 和 p-AKT/AKT 蛋白比例，增加了 PI3K 和 AKT mRNA 表达，同

时降低了 BDNF 和 GFAP 的表达，抑制星形胶质细胞活化[3]。 

2.3. 酸枣仁皂苷 A 

酸枣仁皂苷 A 是酸枣仁的主要活性成分之一，具有抗氧化和抗炎特性。在 FeCl3 诱导的创伤后癫痫

模型中，酸枣仁皂苷 A 显著改善了癫痫发作和行为缺陷。实验结果显示，酸枣仁皂苷 A 降低了 NADPH
氧化酶活性、F2-异前列腺素和 MDA 水平，提高了 SOD、CAT 和 GSH-Px 活性，减轻了氧化应激，酸枣

仁皂苷 A 还降低了 IL-1β、TNF-α、IL-6 和 MPO 水平，抑制炎症反应。Western blot 分析表明，酸枣仁皂

苷 A 抑制了 p38 和 ERK1/2 通路的激活[4]。 

2.4. 淫羊藿苷 

淫羊藿苷在缺氧诱导的新生儿癫痫大鼠模型中表现出显著的神经保护作用。研究发现淫羊藿苷组

的 Bax 和 cspase 蛋白表达减少，Bcl-2 表达增加，改善了神经元细胞凋亡，组织病理学研究进一步显

示，淫羊藿苷治疗组海马神经元损伤明显减轻，尼氏染色显示的存活神经元数量显著增加，机制上，淫

羊藿苷通过上调脑组织中 GluR2 表达，抑制 ERK I/II 通路过度激活，减轻缺氧诱导的神经元损伤和认

知功能障碍，Western blot 分析显示，淫羊藿苷能逆转缺氧引起的 GluR2 表达下降和 p-ERK I/II 过度磷

酸化[5]。 

2.5. 天麻素 

天麻素在锂–毛果芸香碱诱导的颞叶癫痫模型中展现了多重保护作用。电生理记录表明，天麻素能

有效抑制癫痫样放电，减少棘波频率和幅度，组织病理学进一步研究显示，在尼氏染色中，天麻素组可

有效保护神经元受损，并在天麻素给药两周后仍表现出神经保护作用，分子机制上，天麻素通过上调

GABAA 受体 α1 亚基表达，增强 GABA 能抑制性传递。Western blot 分析显示，癫痫模型组海马组织

GABAA 受体表达显著降低，而天麻素治疗可逆转这一变化，但不影响 GABA 代谢途径的其他蛋白表达

[6]。 

2.6. 石菖蒲挥发油 

石菖蒲的挥发油成分被认为是石菖蒲主要药理性化合物，通过网络药理学分析显示，石菖蒲的活性

成分可能通过神经活性配体–受体相互作用和 GABA 能突触信号通路发挥抗癫痫作用，增强 GABA 能

抑制。代谢组学研究发现，石菖蒲挥发油治疗可恢复癫痫大鼠血浆中 19 种代谢物水平，涉及赖氨酸、组

氨酸和嘌呤代谢途径。重要的是，石菖蒲挥发油表现出对 GABA 转氨酶的抑制活性，低于临床用药氨己

烯酸，通过抑制 GABA 降解，石菖蒲增加了脑内 GABA 浓度，增强了抑制性神经传递[7]。 
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2.7. 贝母素 

贝母素在药物难治性癫痫模型中表现出显著的抗炎作用。流式细胞术分析显示，贝母素(10 mg/kg)治
疗使海马组织 CD11b + CD206 + M2 型小胶质细胞比例从 12.3%增至 34.7%，同时 CD11b + CD16 + M1
型比例从 41.2%降至 18.6%，分子水平上，贝母素抑制 TLR4/NF-κB/HIF-1α信号通路激活，表现为 TLR4、
MyD88、核 NF-κB p65 和 HIF-1α蛋白表达降低，体外实验证实，贝母素处理可抑制脂多糖诱导的 BV-2
小胶质细胞 M1 极化，促进 IL-10 分泌，减少 IL-6 释放，条件培养基实验表明，经贝母素处理的 M2 型

小胶质细胞可显著减轻神经元凋亡，提高原代神经元存活率[8]。 

2.8. 芦荟酮 

研究发现，芦荟酮能显著抑制谷氨酸诱导的 HT22 神经元损伤和戊四氮诱导的癫痫发作，其作用机

制与激活 c-SRC 蛋白有关。芦荟酮的抗癫痫作用主要通过调节 c-SRC 蛋白的磷酸化实现，其 SH2 结构域

(Y529)和 SH4 结构域(Y418)的磷酸化位点在酶激活中起相反作用，芦荟酮能增加 c-SRC 在 Y418 位点的

磷酸化，同时减少 Y529 位点的磷酸化，激活 c-SRC 信号通路。在戊四氮诱导的急性和慢性癫痫模型中，

芦荟酮显著延长发作潜伏期，降低发作评分，提高存活率，其效果与 c-SRC 的激活程度密切相关[9]。 

2.9. 柴胡地上部分芳香油 

研究发现，柴胡地上部分芳香油可以减轻红藻氨酸诱导的癫痫样行为，可以显著延长大鼠惊厥潜伏

期和持续时间。在光镜下观察经柴胡地上部分芳香油治疗后的癫痫大鼠脑组织海马 CA3 区形态，可以发

现其脑组织海马区 CA3 区病理改变和神经元丢失明显减少。通过免疫组化观察，柴胡地上部分芳香油可

以通过激活星形胶质细胞抑制神经元的丢失，这与光镜下观察到的形态学变化一致。通过 Elisa 分析，柴

胡地上芳香油可改善炎症蛋白异常。红藻氨酸诱导的癫痫大鼠可降低 Bcl2 的表达，增加 Bax 和 caspase 3
的表达。同时，柴胡地上芳香油可通过改善 Bcl2/Bax/caspase 3 通路减少神经细胞凋亡。目前已知神经递

质在癫痫发病机制中起重要作用，红藻氨酸诱导的癫痫大鼠可增加 GAD65、GAD67、GIRK1 和 GFAP 的

表达，降低 GABA AR 的表达。同时，柴胡地上芳香油可通过 GAD/GIRK1 通路调节 GABA 信号[10]。 

2.10. 人参皂苷(人参主要成分) 

人参皂苷是中药人参的主要活性成分，研究发现，人参皂苷对癫痫大鼠发作行为和学习记忆能力产

生了积极影响，通过尼氏染色观察癫痫大鼠脑组织形态，经人参皂苷治疗后病理损伤显著减轻，人参皂

苷可显著降低 MDA、TNF-α、IL-1β和 ROS 水平，SOD 活性和 IL-10 水平显著升高。TUNEL 染色证实

人参皂苷可减少癫痫大鼠神经元凋亡，可显著降低 Bax 水平，提升 Bcl-2 水平。Western blot 结果显示：

模型组 p-ERK/ERK、p-CREB/CREB 和 BDNF 表达显著降低，人参皂苷治疗后上述蛋白表达恢复至接近

正常水平，PD98059 (ERK 抑制剂)干预可逆转人参皂苷的保护作用。 
人参皂苷通过上调 p-ERK→p-CREB→BDNF 级联反应，增强突触可塑性，提高 SOD 活性，降低 MDA

和 ROS 水平，减轻氧化损伤，平衡促炎/抗炎因子(TNF-α、IL-1β↓，IL-10↑)，上调 Bcl-2/Bax 比值，抑

制神经元凋亡[11]。 

3. 蒙药有效成分的抗癫痫机制 

3.1. 山柰酚 

山奈酚是红花的主要活性成分之一，经网络药理学分析，红花治疗癫痫的靶点主要与钙信号通路和

钙通道抑制活性相关。在电生理实验中，山奈酚显著降低了原代皮层神经元的兴奋性，抑制了谷氨酸诱
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导的钙瞬变，在 tsA201 细胞中，山奈酚抑制了 AMPAR 介导的电流，表明其通过调节[Ca2+] i 稳态发挥作

用，对钙诱导的细胞毒性的预防作用，分子对接研究发现，山奈酚与 GluA1/GluA2 的结合能分别为−7.89 
kcal/mol 和−7.15 kcal/mol，提示其可能直接作用于 AMPAR。组织病理学显示，山奈酚有效减轻细胞损

伤、水肿和坏死[12]。 

3.2. α-阿萨隆醇 

α-阿萨隆醇是石菖蒲中的一种活性成分，与传统药物 α-阿萨隆相比，抗癫痫活性更高且毒性更低。

研究表明，它能显著减轻戊四氮诱导的癫痫大鼠发作程度，延长发作潜伏期，并改善脑电图异常。核磁

共振的代谢组学研究表明，α-阿萨隆醇能调节癫痫大鼠的代谢模式，表现为影响丙氨酸、天冬氨酸和谷氨

酸代谢，酮体的合成与降解，谷氨酰胺和谷氨酸代谢，以及甘氨酸、丝氨酸和苏氨酸代谢等四条代谢通

路。α-阿萨隆醇通过增强能量代谢，提高葡萄糖利用率和脂质消耗，同时调节兴奋性与抑制性神经递质平

衡，抑制细胞膜损伤，预防癫痫发生[13]。 

4. 中药复方制剂的协同效应 

4.1. 柴胡–龙骨–牡蛎汤 

柴胡–龙骨–牡蛎汤是中医常用治疗癫痫方剂，并取得了良好的治疗效果。神经元焦亡是一种程序

性炎症性细胞死亡形式，核心机制是 NLRP3 炎症小体的激活，在氯化锂–匹罗卡品诱导的颞叶癫痫大鼠

模型中可以发现，海马区 NLRP3 和 Caspase-1 表达显著上调，IL-1β和 TNF-α 等炎症因子水平升高，焦

亡相关蛋白与癫痫发作频率正相关，这些发现表明神经元焦亡是癫痫发病的重要环节。研究发现，柴胡

–龙骨–牡蛎汤可能通过调节海马神经元焦亡发挥抗癫痫作用。从分子水平变化上来看，其下调了海马

NLRP3 和 Caspase-1 mRNA 表达，抑制 NLRP3 炎症小体；降低 GSDMD 剪切和细胞膜穿孔，调控焦亡

信号；减少了 IL-1β和 TNF-α产生，减轻神经炎症；并且抑制焦亡相关蛋白表达，保护神经元[14]。还有

研究发现，其通过抑制 RhoA/ROCK 信号通路的激活发挥抗癫痫作用。PTZ 诱导的癫痫模型中，

RhoA/ROCK 信号通路被激活，而柴胡加龙骨牡蛎汤能显著抑制 p-RhoA、ROCK 和 p-MLC2 蛋白水平，

同时增加 PSD95 和 SYP 表达，改善突触超微结构损伤[15]。 

4.2. 加味柴胡疏肝汤 

加味柴胡疏肝汤源自《景岳全书》中的柴胡疏肝汤，经改良后具有疏肝理气、解郁安神之功效，长

期临床观察显示其能有效降低癫痫发作频率。动物实验证实，加味柴胡疏肝汤和卡马西平均能增加细胞

活力，减少凋亡；并且加味柴胡疏肝汤显著降低 Circ_Csnk1g3、Csnk1g3-85aa、RIP1、RIP3、MLKL、TNF-
α、IL-6 和 IL-1β的 mRNA 和蛋白表达，减轻炎症。研究发现加味柴胡疏肝汤通过以下机制发挥抗癫痫作

用：下调 circRNA-Csnk1g3 的表达，抑制 Csnk1g3-85aa 多肽的翻译，减少 RIP1/RIP3/MLKL 信号蛋白的

表达，从而减少了海马神经元的坏死性凋亡，减少了癫痫的发生；阻断 CK1y3/TNF-α信号通路，从而降

低 TNF-α、IL-6 和 IL-1β等炎症因子表达[16]。 

4.3. 柴贝止痫汤(痰气郁滞证专方) 

柴贝止痫汤由柴胡、浙贝母、法半夏、石菖蒲、煅牡蛎、地龙、天麻 7 味中药组成，用于治疗癫痫

痰气郁滞证。动物实验证实，经柴贝止痫汤治疗后：(1) 行为学改变：逃避潜伏期缩短(第 3 天 37.01 ± 5.13 
s vs 模型组 62.92 ± 6.13 s)，穿越时间降低(32.29 ± 6.96 s vs 67.60 ± 9.22 s)，穿越次数增加(2.5 次 vs 1 次) 
(2) 海马组织病理变化：模型组海马各区(尤其 CA3、CA1)结构破坏严重：神经元大量缺失、细胞排列紊

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1651838


杨涌禄 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1651838 482 临床医学进展 
 

乱、尼氏体减少、核固缩明显。中药组海马结构相对完整，神经元缺失和病理改变显著减轻。(3) p-Tau 蛋

白表达变化：模型组 p-Tau 表达显著升高：免疫组化 IOD 值：0.74 ± 0.29 vs 假手术组 0.23 ± 0.03，Western 
Blot p-Tau/Tau 比值：0.122 ± 0.009 vs 0.072 ± 0.004。(4) 柴贝止痫汤显著降低 p-Tau 表达：IOD 值降至

0.40 ± 0.18、p-Tau/Tau 比值降至 0.076 ± 0.073。因此，柴贝止痫汤能改善海人酸诱导的癫痫大鼠认知功

能，减少海马神经元缺失，其作用机制可能与下调 p-Tau 表达相关[17]。 

4.4. 草果知母汤 

草果知母汤作为一种中药复方制剂，具有燥湿清热之功效，现代研究发现其对癫痫有显著改善作用。

近年来研究发现，癫痫导致的认知功能障碍与 Keap1/Nrf2/HO-1/GPX4 通路介导的海马神经元铁死亡机制

密切相关。通过动物实验发现，经草果知母汤干预后：(1) 癫痫大鼠 Racine 评分显著降低，成剂量依赖

性改善，(2) 癫痫大鼠海马组织中 GSH 水平显著升高，铁含量显著降低，ROS 水平显著降低，(3) HE 和

Nissl 染色显示，草果知母汤各剂量组海马组织病理学改善，神经元细胞数增加，(4) 分子机制上来看，

模型组 Keap1 mRNA 降低，GPX4、Nrf2 及 HO-1 mRNA、相关蛋白表达升高，保护海马神经元免受铁死

亡损伤[18]。 

4.5. 仙鱼胶囊 

仙鱼胶囊已有多年的临床使用经验，具有显著疗效和良好安全性。研究发现，经仙鱼胶囊治疗可延

长癫痫发作潜伏期并减少了癫痫发作频率，海马 CA1 区 HE 染色结果发现，模型组显示细胞数量明显减

少，排列松散紊乱。胞质染色深，核溶解和碎裂明显，伴有空泡表现，仙鱼胶囊治疗组的海马细胞特征

均有所改善。仙鱼胶囊减轻氧化应激和炎症反应，降低海马组织中 MAD 水平(氧化应激标志物)；提高

SOD 和 CAT 活性(抗氧化酶)；减少血清促炎细胞因子(IL-6、TNF-α和 IL-1β)水平。经 16S rDNA 测序显

示仙鱼胶囊治疗显著改变了癫痫大鼠的肠道菌群结构：在门水平上恢复了 Tenericutes、Patescibacteria、
Epsilonbacteraeota 和 Proteobacteria 的丰度，在属水平上增加了 Lactobacillus、Ramboutsia、Staphylococcus
和 Lachnospiraceae NK4A136 组的丰度。经代谢组学分析发现，仙鱼胶囊治疗调节了 149 种代谢物(72 种

上调，77 种下调)，主要富集在甘油磷脂代谢途径。网络药理学分析发现：558 个仙鱼胶囊活性成分与癫

痫相关靶点的重叠基因，AKT1、INS 和 IL-6 是仙鱼胶囊治疗癫痫的核心靶点，并通过分子验证实验证实

仙鱼胶囊治疗显著降低了海马组织中核心靶点的 mRNA 和蛋白表达水平[19]。 

5. 蒙药复方制剂的协同效应 

蒙药朝伦雄胡-5 

蒙药朝伦雄胡-5 由朱砂、巴豆、胡黄连、牛黄、麝香五味药组成，传统用于治疗急性惊风、四肢抽

搐等症状。其机制可能通过以下途径发挥作用：(1) 调节神经递质平衡(GABA/谷氨酸)抑制神经元异常放

电，减轻神经炎症反应。(2) 研究首次发现该药可显著降低癫痫模型升高的同型半胱氨酸水平，可能机制

包括：抑制蛋氨酸代谢异常，减轻兴奋性氨基酸毒性，保护血管内皮功能[20]。还有研究发现，癫痫大鼠

在发作急性期时有 VEGF 表达上调，经过朝鲁雄胡-5 干预后，VEGF mRNA 表达显著降低，且随时间延

长持续降低，蛋白表达显著降低，无显著时间依赖性[21]。 

6. 讨论 

本综述系统梳理了近五年来中蒙药及其活性成分在大鼠癫痫模型中的治疗作用与机制，其核心机制

我们归纳为以下几个相互关联的层面，并总结为表格。见表 1。这些研究清晰地表明，中蒙药的抗癫痫效
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应并非通过单一的分子靶点实现，而是构成了一个多层面、多系统的协同调控网络。然而，超越对已知

机制的简单罗列，深入比较与整合这些发现，能够揭示更深刻的药理学逻辑并指引更具价值的探索方向。 
 
Table 1. Mechanisms of action of various drugs 
表 1. 各药物机制作用表 

药物 机制通路 

黄芩苷 抑制 TLR4/MYD88/Caspase-3 通路 

芹菜素 促进 p-PI3K/PI3K 和 p-AKT/AKT 通路 

酸枣仁皂苷 A 抑制 p38 和 ERK1/2 通路 

淫羊藿苷 抑制 ERK I/II 通路 

天麻素 上调 GABAA 受体 α1 亚基表达，增强 GABA 能抑制性传递 

石菖蒲挥发油 抑制 GABA 降解，增强了抑制性神经传递 

贝母素 抑制 TLR4/NF-κB/HIF-1α通路 

芦荟酮 激活 c-SRC 信号通路 

柴胡地上部分芳香油 抑制 GAD/GIRK1 通路，上调 Bcl2 的表达，抑制 Bax 和 caspase 3 的表达 

人参皂苷 上调 p-ERK/ERK、p-CREB/CREB 和 BDNF 表达 

山柰酚 抑制 AMPAR 介导的电流 

柴胡–龙骨–牡蛎汤 抑制 NLRP3 炎症小体介导的神经元焦亡或 RIP1/RIP3/MLKL 介导的坏死性凋亡，抑制

RhoA/ROCK 信号通路 

加味柴胡疏肝汤 下调 circRNA-Csnk1g3 的表达，抑制 Csnk1g3-85aa 多肽的翻译，减少 RIP1/RIP3/MLKL
信号蛋白的表达，阻断 CK1y3/TNF-α信号通路 

柴贝止痫汤 下调 p-Tau 表达 

草果知母汤 激活 Keap1/Nrf2/HO-1/GPX4 通路 

仙鱼胶囊 调节肠道菌群结构、调节甘油磷脂代谢，AKT1、INS 和 IL-6 是仙鱼胶囊治疗癫痫的核

心靶点 

朝伦雄胡-5 调节同型半胱氨酸代谢 

 
尽管众多成分均表现出抗炎、抗凋亡、调节兴奋/抑制平衡等共同效应，但其作用层面、细胞靶点与

启动的分子事件存在显著差异，这决定了它们可能适用于不同的病理环节。 
贝母素的作用极具靶向性，它特异性地促进小胶质细胞向具有修复功能的 M2 型极化，并抑制

TLR4/NF-κB/HIF-1α 通路。这提示其核心在于调节中枢神经系统的固有免疫稳态，可能对以神经炎症为

突出特征的难治性癫痫或癫痫持续状态后的继发损伤具有独特价值。黄芩苷、酸枣仁皂苷 A、人参皂苷

等则更多表现为广泛下调 IL-1β、TNF-α等促炎因子水平，其作用细胞来源可能包括星形胶质细胞、神经

元等，呈现出更“广谱”的抗炎特性。值得注意的是，黄芩苷与贝母素虽均涉及 TLR4 通路，但下游焦点

不同：黄芩苷的研究强调其通过 TLR4/MYD88/Caspase-3 轴抑制神经元凋亡；而贝母素则通过 TLR4/NF-
κB/HIF-1α轴调控小胶质细胞表型。这种差异引发了一个关键问题：针对同一上游模式识别受体，不同药

物结构是否决定了其下游信号分支的选择性，从而导致不同的细胞保护结局？天麻素(上调 GABAA 受体)
和石菖蒲挥发油(抑制 GABA 降解)直接增强抑制性神经传递；而山柰酚通过抑制 AMPAR 功能间接降低

谷氨酸的兴奋毒性；柴胡地上部分芳香油则能同时调节 GABA 合成(GAD)和再摄取(GIRK1)相关蛋白。

这种对兴奋/抑制系统的多环节、双向调节，构成了遏制异常放电的立体网络。 
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复方制剂展现了更高阶的调控策略。柴胡–龙骨–牡蛎汤和加味柴胡疏肝汤分别精准抑制了 NLRP3
炎症小体介导的焦亡和 RIP1/RIP3/MLKL 介导的坏死性凋亡。这不同于单纯抑制已释放的炎性因子，而

是从炎症性细胞死亡的“源头”进行阻断，为控制癫痫相关的恶性炎症循环提供了新思路。蒙药朝伦雄

胡-5 的作用机制则提示了另一条重要路径：全身性代谢调节。其降低癫痫模型升高的同型半胱氨酸水平

的作用，将抗癫痫的视角从局部脑内扩展至全身代谢稳态。同型半胱氨酸是蛋氨酸代谢的中间产物，其

水平升高具有神经兴奋毒性和血管内皮损伤作用。朝伦雄胡-5 对此的调节作用，可能通过纠正蛋氨酸代

谢异常、减轻兴奋性氨基酸毒性、改善脑血流等多重间接途径发挥抗癫痫效应，这为理解中蒙药“整体

调节”理念提供了现代科学注解。 
我们发现，不同癫痫建模方法所模拟的病理初始环节不同，而中蒙药的作用机制显示出了一定程度

的“偏好性”，这为未来“分型论治”的精准应用提供了线索。 
针对 GABA 能抑制缺陷模型：如 PTZ (戊四氮)模型主要通过拮抗 GABA-A 受体诱发发作。在此模型

中，天麻素(上调受体)和石菖蒲挥发油(增加 GABA 浓度)的作用机制显得尤为直接和对因，其有效性反向

印证了该模型中 GABA 能系统抑制不足是核心环节。 
而 LiCl-匹鲁卡品(颞叶癫痫模型)和 FeCl3 诱导的创伤后癫痫模型，通常伴有显著的神经炎症、氧化

应激和神经元死亡。在此类模型中，具有多重保护机制的药物展现出综合优势。例如，酸枣仁皂苷 A (抗
氧抗炎)、人参皂苷(抗氧、抗炎、抗凋亡、神经营养)以及草果知母汤(抗铁死亡)的作用得到了全面发挥。

贝母素的研究专门在药物难治性模型中进行，并聚焦于小胶质细胞极化，这提示免疫微环境紊乱可能是

耐药性的关键机制之一，为传统药物治疗失败后的干预提供了新靶点。 
针对代谢与血管因素相关的模型：对于可能涉及血管内皮功能或全身代谢紊乱的癫痫类型(如某些继

发性癫痫)，朝伦雄胡-5 所揭示的调节同型半胱氨酸代谢和降低 VEGF 表达的作用，可能具有独特的干预

价值，这拓宽了抗癫痫药物的作用维度。 
然而，当前研究仍存在明显局限，制约了其临床转化与应用： 
(1) 研究层次偏重基础：绝大多数证据来源于大鼠模型，虽然机制探讨深入，但缺乏大规模、多中心、

随机对照的临床研究来验证这些成分或复方在人体中的确切疗效与安全性。 
(2) 复方“黑箱”有待解析：对于中药复方，尽管网络药理学和代谢组学提供了研究思路，但其成千

上万的化学成分如何在体内相互作用、哪些是真正的有效成分群、如何定性定量，仍然是巨大挑战。质

量控制标准的缺失是国际化的主要障碍。 
(3) 机制研究仍有盲区：现有研究多聚焦于对已知通路(如炎症、凋亡)的验证，对中蒙药是否作用于

一些新兴靶点(如表观遗传调控、神经免疫微环境特异性调控、胶质细胞–神经元代谢偶联等)探索不足。

例如对于仙鱼胶囊揭示的“肠–脑轴”作用，需通过粪菌移植、抗生素清除–定植等实验，验证特定肠

道菌群变化(如乳酸杆菌属增加)与抗癫痫效应的因果关系，并阐明其代谢产物(如短链脂肪酸)如何影响中

枢神经炎症与血脂屏障通透性。 
(4) 比较研究与协同效应数据缺乏：中蒙药与传统抗癫痫药物(如丙戊酸钠、左乙拉西坦)的疗效对比

研究较少。两者联合应用是产生协同增效还是拮抗，亦或减轻副作用，还需药理学和临床研究数据支持。 
未来研究方向建议： 
(1) 推动临床转化研究：优先选择机制相对明确、前期数据扎实的单一成分(如黄芩苷、天麻素)或经

典复方，设计严谨的临床试验，获取高级别循证医学证据。 
(2) 运用前沿技术解析复杂体系：结合人工智能、多组学(转录组、蛋白组、代谢组、肠道微生物组)

整合分析、高内涵筛选等技术，系统绘制中蒙药抗癫痫的“成分–靶点–通路–表型”多维互作网络，

明确核心功效物质基础。 
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(3) 开发新型制剂，解决药代瓶颈：针对许多活性成分生物利用度低的问题，利用纳米制剂、脂质体、

前药设计等现代药剂学技术，改善其脑靶向性和稳定性。 
(4) 建立与国际接轨的质量标准：从中药材种植、提取工艺、到成品制备，建立涵盖指纹图谱、定量

检测、生物活性评价在内的全过程质量控制体系，确保产品的均一性和有效性。 
(5) 深入探索协同治疗策略：系统研究中蒙药与传统抗癫痫药物的相互作用，明确联合用药的最佳方

案、时机与剂量，可以在临床前研究中，尝试根据癫痫模型的核心病理特征(如以 GABA 能缺陷为主 vs. 
以神经炎症为主)匹配相应的中蒙药方案(如首选天麻素类 vs. 首选贝母素或酸枣仁皂苷 A 类)，验证“辨

证论治”的现代化科学内涵，为未来精准的中西医结合治疗提供方案。 
总之，中蒙药在抗癫痫领域展现出广阔的潜力，但其现代化与国际化之路，必须建立在用现代科学

语言阐明其原理、用国际标准确保其质量、用严谨临床试验验证其价值的坚实基础上。 
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