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摘要：目的 运用网络药理学方法探究益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中（Cerebral ischemic stroke，CIS）的潜在效

应机制。方法 从中药系统药理学分析平台（TCMSP）及网络药理学分析平台（BATMAN-TCM）数据库中获取益

脑康胶囊的化学成分和靶点，通过人类基因数据库（GeneCards）获取缺血性脑卒中的治疗靶点，并利用 R 语言

筛选共同靶点；使用 Cytoscape 软件构建“药物有效活性成分-疾病靶点”可视化调控网络图，利用 STRING 数

据库构建蛋白互作网络图（PPI），然后运行 R 语言对 PPI 进行核心蛋白的筛选；最后，通过 R 语言对共同靶

点进行基因本体（GO）功能富集分析和京都基因与基因组百科全书（KEGG）通路富集分析。结果 共筛选出益脑

康胶囊 36 种类药成分及 541 个潜在靶点，缺血性脑卒中相关靶点 1 826 个，药物-疾病共同靶点 245 个，GO
功能富集分析涉及 3 052 条生物过程，影响对氧化应激的反应、活性氧代谢过程、循环系统血管功能、对细菌

源分子的反应、对脂多糖的反应等过程；KEGG 通路富集分析得出 170 条通路，涵盖了 PI3K-Akt 信号通路、

丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路、糖尿病并发症中的 AGE-RAGE 信号通路、流体剪切应力与动脉粥样

硬化信号通路等重要通路。结论 益脑康胶囊可能主要通过调节氧化应激、调控细胞功能、改善血管内皮功能

来发挥对缺血性脑卒中的治疗作用。
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A Network Pharmacology Approach to Explore Mechanisms of Yinaokang Capsule for
Treatment of Ischemic Stroke
SU Cheng1，2， LI Guoming2， LIU Wenchen2， CHENG Xiao2， SUN Jingbo2，3，HUANG Yan2，3 （1. The Second
School of Clinical Medicine， Guangzhou University of Chinese Medicine, Guangzhou 510120 Guangdong，
China； 2. Encephalopathy Center of Guangdong Provincial Hospital of Chinese Medicine， Guangzhou 510120
Guangdong， China； 3. Guangdong Provincial Key Laboratory of Research on Emergency in TCM， Guangzhou
510120 Guangdong，China）
Abstract： Objective To explore the potential mechanism of Yinaokang capsule in the treatment of cerebral
ischemic stroke using a network pharmacology approach. Methods Based on the TCMSP database and network
pharmacology analysis platform（BATMAN-TCM），the effective active components and targets of Yinaokang capsule
were extracted， and the targets of cerebral ischemic stroke were obtained through the human gene database
（GeneCards）， and then the common targets were screened by R language. Cytoscape software was engaged to
construct a visual regulatory network map of“drug- active ingredient- disease- target”，and a protein- protein interaction
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network map（PPI）was constructed by using the STRING database. Then the R language was used to screen the core
protein of the PPI. Finally，the R language was used to conduct functional gene ontology（GO）enrichment analysis
and common enrichment analysis of the Kyoto Gene and Genomic Encyclopedia（KEGG） pathways for common
targets. By using network analysis， 36 potential bioactive compounds and 541 targets in Yinaokang capsule and
1 826 cerebral ischemic stroke related targets were identified，resulted in 245 common targets of Yinaokang capsule
and ischemic stroke. GO terms were distributed as to 3 052 biological processes. The potential mechanism of
biological processes and molecular function was related to response to oxidative stress, response to molecule of
bacterial origin, response to lipopolysaccharide, reactive oxygen species metabolic process, vascular process in
circulatory system and so on. 170 signaling pathways were obtained by KEGG enrichment analysis. The core
pathways of key targets involved in PI3K-Akt signaling pathway, MAPK signaling pathway, AGE-RAGE signaling
pathway in diabetic complications, Fluid shear stress and atherosclerosis and so on. Conclusion The results of
bioinformatics analysis of big data showed that Yinaokang capsule could play an important role in the treatment of
ischemic stroke mainly through regulating oxidative stress, cell function, and improving vascular endothelial function.
Keywords：Yinaokang capsule；cerebral ischemic stroke；network pharmacology；targets；mechanism

脑梗死又称缺血性脑卒中，是导致世界范围内死

亡和残疾的主要原因，属于中医中风范畴，其发病

常与风、火、痰、虚、瘀等因素相关，约占全部脑

卒中的 60% ~ 80%[1]。现代医学认为脑梗死是由脑部

血液供应障碍和缺血缺氧引起的，缺血缺氧会导致

脑组织坏死、软化、炎症发生[2]，进而引发局灶或完

全神经功能缺损。脑梗死具有发病急骤，致死、致

残率高等特点，治疗及中风后护理的经济成本非常

巨大，中风的负担仍然很高[3]。

益脑康胶囊是广东省中医院刘茂才教授在中医辨

证论治理论的指导下，结合自己治疗中风病多年的

基础上总结的经验方，主要成分为天麻、川芎、制

南星、黄芪、半夏、水蛭等，可补脾益气、平肝息

风、活血化瘀、燥湿化痰祛风。药物选择切中缺血

性中风阴类证辨证，具有益气醒神、破瘀涤痰的功

效，是国家科技部十五攻关课题“急性缺血中风辨

证规范与疗效评价的示范研究”中医综合方案中所

选用的广东省中医院脑病中心常用的中成药。临床

研究 [4]表明，含有脑脉一号（益脑康胶囊的商品名）

的中西医结合综合治疗方案可改善神经功能缺损，

有提高患者生存质量的趋势，在改善急性缺血性中

风患者症状和体征等不适方面，也显示了中医药的

优势。

中药复方具有多成分、多靶点、多通路和较高的

整体性和系统性的作用特性，在干预具有多细胞、

多因子共同参与调控的复杂病理生理过程方面具有

独特的优势 [5]。虽然前期研究 [4]已经证实益脑康胶囊

对治疗缺血性脑卒中具有良好的疗效，但仍缺乏全

面系统的挖掘和探讨。网络药理学通过计算机技

术，比较系统全面地观察药物与疾病之间潜在的关

系并进行可视化分析，有助于揭示中药复方的科学

内涵，发现药物靶标，传承和发展中医药理论[6]；通

过运用系统生物学的思维方法，多层次的研究构

建，适合对中药复方的特点进行研究 [7-8]。综上，本

研究运用网络药理学方法，进一步系统地阐述益脑

康胶囊的作用机制，以期为临床及基础研究提供新

思路。

1 材料与方法
1.1 成分靶点信息的查询 在 TCMSP 数据库（https：//
tcmspw.com/tcmsp.php）中检索半夏、川芎、黄芪、制

南星的成分和靶点，成分的筛选条件设置为口服生

物利用度（OB）≥30%，类药性（DL）≥0.18。水蛭和天

麻由于 TCMSP 数据库未收录，二者的化学成分从

Batman 数据库（http：//bionet.ncpsb.org/batman- tcm/）
获得，将这两味中药的化学成分返回 TCMSP 数据库

检索其 ADME 参数，按照成分筛选条件进行纳入，

并进一步通过 Batman 数据库和 Swisstargets 数据库

（http：//www.swisstargetprediction.ch/）获得其成分靶

点。其中 Batman 选取分值大于 20 分的靶点纳

入，Swisstargets 数据库选取 Probability 大于 0 的靶

点纳入。

1.2 疾病靶点的查找并筛选共同靶点 以“Ischemic
stroke” 为 关 键 词 ， 在 GeneCards（https：//www.
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genecards.org/），NCBI 基因数据库（https：//www.ncbi.
nlm.nih.gov/）进行人类基因检索。其中 GeneCards 的

数据将 Relevance score 进行中位数的筛选，大于中

位数的靶点被纳入，以获得更具有相关性的疾病靶

点。将筛选出的药物靶点与疾病靶点输入韦恩图制

作软件 Venny 2.1，筛选共同靶点。

1.3 蛋白互作网络（PPI）的构建与分析 将上述共有

靶 点 输 入 String 数 据 库（https：//string- db.org/cgi/
input.pl）来创建 PPI 网络，选择“Homo sapiens”为

生物种类，选择“highest confidence”（> 0.9）为最小

互相作用阈值，其余设置均为默认设置，制作 PPI
网络。将 PPI 网络导入 Cystoscap 3.6.0 中，根据

NetworkAnalyzer 的专用工具进行拓扑分析，并将

度、中间中心性、平均最短路径长度和紧密中心性

这 4 个主要参数用作参考规格。根据程度排列，选

择得分超过平均值的基因作为重要目标。

1.4 构建可视化调控网络图 通过 MCODE 分析进行

关键基因的筛选。将已经构建好的 PPI 网络导入

Cytoscape 3.6.0中，在Cytoscape 3.6.0中，打开MCODE
控制模块以分析基因簇并选择其主要靶标。然后使

用 Cytoscape 3.6.0 软件建立“药物-活性成分-靶点-
疾病”的数据可视化控制网络图。根据度值（Degree
值）分析，得出作用靶点最多的有效活性成分。

1.5 GO 功能富集分析及 KEGG 通路富集分析 将

上述共有靶点的 GO 的生物过程（BP），分子功能

（MF）和细胞成分（CC）的富集结果进行汇总，然后将

其引入 String 数据库中进行查询，并选择校准 P 值≤
0.05，选择安装并引入了 clusterProfiler，richplot 和
ggplot2 软件包的 R 3.6.3 软件，进行柱形图绘制。对

现有药物疾病目标进行 KEGG 通道聚集分析，引入

String 数据库查询，选择校正 P 值≤0.05 的新项目，

应用 R 3.6.3，安装并引入 clusterProfiler 软件包，绘

制柱状图。

2 结果
2.1 益脑康胶囊有效活性成分及作用靶点的筛选

对益脑康胶囊中 4 味中药进行 TCMSP 数据库的检

索，选择 OB≥30%、DL≥0.18 筛选有效成分，获得

（含重复）有效活性成分：半夏 13 个、川芎 7 个、黄

芪 20 个、制南星 7 个。通过 BATMAN-TCM 数据

库，以“Score cutoff”值≥20 为参数，获取水蛭和天

麻的化学成分及作用靶标信息，结果为天麻 3个、水蛭

1 个。删除重复的数据信息后，总共获得了 36 个有

效的活性成分，并且有效的活性部分对应 541个靶点。

2.2 缺血性脑卒中的疾病靶点及共同靶点的筛选 通

过检索，在 GeneCards 数据库得到 1 674 条相关基

因，在 NCBI 数据库得到 598 个基因，之后把 2 个数

据库的基因合并和去除重复后，得到 1 826 个缺血性

脑卒中的相关基因。利用韦恩图软件 Venny 2.1 将药

物靶点与疾病靶点融合，得到 245 个共有靶点，作

为药物作用于疾病的预测靶点进行下面的通路富集

分析，见图 1。
益脑康胶囊 缺血性脑卒中

296 245 1 581

图 1 缺血性脑卒中与益脑康胶囊的靶点韦恩图

Figure 1 Venn’s diagram of ischemic stroke targets and Yinao⁃

kang capsule target

2.3 PPI 的构建及核心蛋白的筛选 将药物和疾病的

共同靶点导入到 STRING 数据库中进行 PPI 构建，如

图 2 所示。网络图中的最小互助得分为> 0.9，网络

具有 245 个节点，1 011 个边，平均度为 8.25。其中

节点表示蛋白质，而边表示每种蛋白质之间的相互影

响。使用 R 语言解析下载的 tsv 文件，共获得 ITGB3、
ITGB1、ESR1、FOS、BDKRB2、MAPK8、EGF、IL-6、
CXCL8、HSP90AA1 等核心蛋白。

2.4 拓扑分析及 MCODE 聚类分析 将 PPI 网络导

入 Cystoscap 3.6.0 中，根据 NetworkAnalyzer 的专用

工具进行拓扑分析，并将度、中间中心性、平均最

短路径长度和紧密中心性这 4 个主要参数用作参考

规格。根据程度排列，选择得分超过平均值的基因

作为重要目标。使用 R 3.6.3 绘制总共筛选出 85 个

关键靶点的前 20 个靶点，横坐标为每个靶点的度

值，见图 3。STAT3、PIK3CA、AKT1、MAPK1 及

MAPK3 等均是益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的关键

靶点。本研究通过 MCODE 分析进行关键基因的筛

选。将已经构建的 PPI 网络导入 Cytoscape 3.6.0，然

后打开 MCODE 控制模块以分析基因簇并选择其关键

靶点（图 4）。总共获得了 9 个基因簇和 7 个关键基因

（PLAU、IL-13、PDGFRA、PTGS1、TRPM8、CHRM2、
TAAR1）。
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图 2 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的蛋白互作网络（PPI）图
Figure 2 PPI network of Yinaokang capsule in the treatment of
cerebral ischemic stroke

图 3 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中度值（Degree）排名前

20位的靶点柱状图

Figure 3 Bar chart of top 20 targets of Yinaokang capsule
in the treatment of cerebral ischemic sroke

注：蓝色为主要成分，黄色为 7 个关键基因

图 4 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的核心团簇网络

Figure 4 Network of core cluster of Yinaokang capsule in the treatment of cerebral ischemic sroke

0 10 20 30 40 50 60

ITGB3
ITGB1
ESR1
FOS

BDKRB2
MAPK8

FGF
IL-6

CXCL8
HSP90AA1

VEGFA
MAPK14

EGFR
TNF
JUN

MAPK3
MAPK1
AKT1

PIK3CA
STAT3

IL-10IL-10
IL-4

IL-1α

IL-13

IL-1β

IL-4

ICAM1

IL-4

TNF

CCL2
IL-6

IL-2

·· 678



中药新药与临床药理2021年5月第32卷第5期

2.5“药物-活性成分-靶点-疾病”网络的构建 为

了更好、更深入地了解中药材、成分、疾病及其相

对靶标之间的复杂相互作用，本课题组基于列出的

匹配中药材、成分、疾病的治疗及其功效靶标建立

了相关数据导入到 Cytoscape 3.6.0 中，绘制了“药

物-活性成分-靶点-疾病”网络图。将成分进行度值

排序，度值越大说明成分越重要，见图 5。活性成

分度值最高的活性成分是西红花酸（MOL001406）、

槲皮素（MOL000098）、苏齐内酯（MOL005384）、山

奈 酚（MOL000422）、 7- O- 甲 基 异 丁 香 酚（7- O-
methylisomucronulatol）（MOL000378）等。

注：网络中紫色为中药，蓝色为主要成分，红色为疾病即缺血性脑卒中，黄色为药物作用于疾病的靶点

图 5 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的“药物-活性成分-靶点-疾病”可视化调控网络图

Figure 5 Visual regulatory network of active ingredient- target interaction of Yinaokang capsule in the treatment of cerebral ischemic
stroke
2.6 GO 功能富集分析 现有的药物疾病靶点用于执

行 GO 的生物过程、分子功能和细胞功能，并存储到

String 数据信息数据库中，选择标定 P 值≤0.05 的新

项目，共有 3 052 生物过程，221 个与分子功能有

关，而 118 个与细胞功能有关。使用 R 3.6.3 软件，

安装和导入 clusterProfiler、richplot、ggplot2 软件包

及开始的条形图，如图 6 所示。图中的横坐标轴表

示富集数，颜色表示显著性。P 值越小，色调越红。

相反，P 值越大，色调越蓝。重要靶标的基因功能聚

集数据表明，重要靶标在生物作用的整个过程中明

显聚集，包括对氧化应激的反应、活性氧代谢过

程、循环系统血管功能、对细菌源分子的反应、对

脂多糖的反应、细胞对化学应激的反应、对氧水平

的反应、管径直径调节、血管直径调节、管径大小

调节。在分子功能方面，包括受体配体活性、信号

受体激活器活性、细胞因子活性、血红素结合、四

吡咯结合、类固醇结合、氧化还原酶活性作用于成

对的供体上并结合或还原分子氧、蛋白酶结合、G 蛋

白偶联胺受体活性等。在细胞组分层面，则包括膜

筏、膜微结构域、膜区、神经元细胞体、膜小凹、

质膜筏、细胞的焦点黏连、细胞基质结、突触前膜

整体成分、肌纤维膜等。

2.7 KEGG 通路富集分析 对现有的药物疾病靶点

进行 KEGG 富集分析，引入 String 数据库查询，选择

校正 P 值≤0.05 的项目，共收集到 170 条通路。使用

R 3.6.3 ，安装并引用 clusterProfiler 包后，进行柱状
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图绘制，见图 7。益脑康胶囊治疗脑梗死的机制主要

涉及 PI3K-Akt 信号通路、丝裂原活化蛋白激酶

（MAPK）信号通路、糖尿病并发症中的 AGE-RAGE

信号通路、流体剪切应力与动脉粥样硬化、在癌症

中的蛋白聚糖、乙型肝炎、人巨细胞病毒感染、卡

波西氏肉瘤相关疱疹病毒感染等。

图 6 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的药物-疾病共同靶点

的 GO功能富集分析

Figure 6 GO function enrichment analysis of common targets of
Yinaokang capsule in the treatment of cerebral ischemic stroke
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图 7 益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的 KEGG通路富集分析图

Figure 7 KEGG pathway enrichment analysis of Yinaokang

capsule in the treatment of cerebral ischemic stroke
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3 讨论
中药对疾病的治疗具有多靶点、多方位的优势[9]。

本课题组前期相关试验及临床研究[10-15]表明，益脑康

有上调急性缺血性中风大鼠脑组织 VEGF 的表达，

促进缺血区及缺血半暗带毛细血管的再生和侧枝循

环建立的功能，可提高血清 NO 含量，降低 VEGF、
PDGF-BB 含量，以修复损伤的内皮细胞，纠正内皮

功能紊乱，抑制新生血管生成和炎性浸润，缓解或

逆转动脉粥样硬化；并减轻脑组织缺血缺氧性损

害，缩小梗死面积和改善脑水肿；其具有降脂作用

以外的血管内皮保护、抗动脉粥样硬化、抑制血栓

形成作用；同时可上调 ZO-1 蛋白的表达，减轻溶栓

后血脑屏障破坏。本实验筛选了益脑康胶囊的成

分、药物疾病的共同靶标和 PPI 上的重要靶标，并对

它们进行了基因功能注释和通路分析。几个集成了

外部数据库查询和电子计算机物理模型的大数据平

台被用来分析获得的结果，并解释分离的核心团

簇。数据分析是从总体目标靶点和团簇的两个层次

上进行的，进一步解释了益脑康胶囊治疗脑缺血性

中风的机制。

Cytoscape 度值分析可知，活性成分度值最高的

活性成分是西红花酸、槲皮素、苏齐内酯、山柰酚、

7-O-甲基异丁香酚（7-O-methylisomucronulatol）等。

文献报道西红花酸可以降低大鼠脑缺血再灌注脑梗

死体积，改善神经功能，减少脑组织中 MDA 和 NO
的含量，增强脑组织 SOD 活性 [16-19]，对脑缺血再灌

注损伤有保护作用[20]。此外，西红花酸可促进肝细胞

损伤的自噬、减少肝细胞进一步损伤 [21]，降低血中

炎性因子水平，抑制肝组织 caspase-8、caspase-9、
caspase-12 活性及 iNOS、NF-κB 基因表达 [22]。槲皮

素能够抑制全脑缺血缺氧损伤后的氧化应激反应[23]，

降低梗死面积、炎症反应、氧化应激及凋亡细胞数

量，改善神经功能损伤[24]，减轻血脑屏障损伤和脑水

肿，抑制 IL-1β、TNF-α、IL-6、IFN-γ 的表达，减
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少神经元细胞凋亡，减轻组织损伤 [25- 27]。许多研

究[28-29]已经表明，山柰酚具有抗癌、抗糖尿病以及抗

脑缺血等多种药理活性，这与针对岭南特点脑病运

用调肝、补血、祛瘀等治疗脑卒中有相似之处。

拓扑分析和 PPI 网络图表明，STAT3、PIK3CA、

AKT1、MAPK1 及 MAPK3 等均是益脑康胶囊治疗缺

血性脑卒中的关键靶点。多项研究表明，脑部缺血

性改变发生后，受损伤的脑组织释放大量的细胞因

子及各种化学因子，它们通过共同的受体 gp130 激活

STAT3，STAT3 对缺血再灌注脑损伤后的血管再生至

关重要，特别是在恢复过程中[30-32]。在缺血缺氧致大

脑小胶质细胞激活的过程中，JAK2/STAT3 信号通路

起到了重要的作用；脑缺血程度、脑缺血 p-STAT3
表达所在的位置、蛋白激活的程度、脑缺血损伤再

灌注阶段都与 STAT3 有关；STAT3 可以通过调节相

关信号通路，使之表达，从而达到抑制神经细胞凋

亡、保护脑组织的目的，对脑缺血再灌注患者的康复

与预后具有重要的意义[33-36]。

生物学过程、分子功能、细胞组分富集结果分

析表明，益脑康胶囊治疗缺血性脑血管病可能与氧

化应激的反应、活性氧代谢过程等有关。研究 [37]表

明这些生物过程与神经系统的功能密切相关，参与

了脑缺血的病理生理过程。脑缺血缺氧是脑梗死后

造成神经功能障碍的主要原因之一，会导致局部

组织坏死和神经元死亡。此外，KEGG 富集结果提

示与益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中相关的有

PI3K-Akt 信号通路、丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）
信号通路、糖尿病并发症中的 AGE-RAGE 信号通

路，这些通路被显著性富集。磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol 3-kinase，PI3K）是一种胞内磷脂

酰肌醇激酶。蛋白激酶 B（protein kinase B，PKB）又

称 AKT，是一种胞内丝氨酸/苏氨酸（Ser/Thr）蛋白激

酶。PI3K/AKT 通路激活能激活/抑制胞内各种蛋白磷

酸化，调控神经细胞细胞存活/凋亡、自噬、神经发

生及神经细胞增殖以及突触可塑性[38]。目前许多相关

研究表明，PI3K-Akt 信号通路的激活与抑制与神经

系统疾病中脑梗死 [39]、阿尔茨海默症、神经系统肿

瘤、帕金森等都有密切联系[40-42]，特别是对脑缺血再

灌注后氧化应激、细胞凋亡、血管生成等多个生理

病理过程 [43] 及改善脑缺血再灌注损伤有积极意

义 [44- 45]。MAPK 通路是细胞增殖、应激、炎症、分

化、功能同步化、转化、凋亡等信号转导通路的共

同交汇通路之一，在真核生物机体内的信号传递网

络中扮演着“传递员”的角色[46]，此通路的级联反应

对脑缺血后神经系统具有保护作用[47-49]。岭南地区为

多湿之地，久则伤脾，糖尿病患者居多，而 AGEs 多
由于大分子物质（蛋白质、脂质或核酸等）在非酶催

化条件下与还原性单糖反应所生成的一种稳定的终

末产物，是糖尿病微血管病变的主要原因，其中

RAGE 信号通路扮演着重要角色[50]。RAGE 广泛存在

于人体各类细胞中，属于多配体受体，不仅参与内

体炎症反应，还与糖尿病慢性并发症的发生、发展

有关。AGE-RAGE（AGE 受体）相互作用对血管壁具

有治疗作用以及内皮祖细胞在糖尿病性血管病变中

具有修复作用 [51]。RAGE 与 AGE 结合后，激活相关

信号反应，诱导发生氧化应激，产生自由基，导致

氧化损伤、血管收缩和促凝血状态。AGE 增加促进

白细胞与内皮细胞的黏附，阻塞毛细血管，并释放

自由基及蛋白酶，损伤内皮细胞，提高血管的通透

性，血液浓缩，同时也促进血小板聚集和纤维蛋白

形成 [52]。以上研究初步体现了益脑康胶囊的氧化应

激、细胞调节、血管内皮调节的相关性，但还需更

加深入的研究。

综上所述，本研究基于网络药理学技术与方法分

析了益脑康胶囊治疗缺血性脑卒中的分子机制，筛

选出益脑康胶囊的活性成分及潜在靶点，药物-疾病

的共同靶点等。通过对这些靶点进行 GO 生物过程

及 KEGG 信号通路的富集分析，初步预测到益脑康

胶囊可通过调节 STAT3、PIK3CA、AKT1、MAPK1
及 MAPK3 等靶点，调控 PI3K-Akt 信号通路、丝裂

原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路、糖尿病并发症中

的 AGE-RAGE 信号通路、流体剪切应力与动脉粥样

硬化信号通路等通路，以治疗缺血性脑卒中。本研

究显示，益脑康胶囊对缺血性脑卒中不但具有既往

研究中所表明的纠正内皮功能紊乱，减轻脑组织缺

血缺氧性损害，改善脑水肿，减轻溶栓后血脑屏障

破坏等作用，还可能具有调节氧化应激、调控细胞

功能、改善血管内皮等作用，为进一步研究益脑康

胶囊治疗缺血性脑卒中提供了思路。
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