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［摘要］目的：采用网络药理学与分子对接技术分析黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病 （AD） 与癫痫 （EP） 的

作用机制。方法：利用 TCMSP、BATMAN、ETCM、HERB、SYMMAP 及 TCMID 等数据库预测黄连解毒汤活性

成分及对应靶点；从 GeneCards、CTD、OpenTargets 获取 AD 与 EP 相关靶点；通过 STRING 与 Cytoscape 筛选交

集靶点并进行可视化分析。利用 R语言进行基因本体 （GO） 功能与京都基因与基因组百科全书 （KEGG） 通路

富集分析，构建“活性成分-交集靶点-通路”网络；运用 AutoDock Tools 进行分子对接验证。结果：共筛选出

黄连解毒汤中活性成分 132 个，对应靶点 1 439 个，AD、EP 疾病相关靶点 229 个，药物疾病交集靶点 152 个。

筛选出主要活性成分为槲皮素、黄连素、汉黄芩素、黄芩素和黄芩苷等。核心靶点为肿瘤蛋白 P53 （TP53）、

JUN、蛋白激酶 B1 （AKT1）、白细胞介素-6 （IL-6） 和肿瘤坏死因子 （TNF） 等。GO 功能富集分析筛选出

2 231个生物过程，85个细胞组成，147个分子功能；KEGG 筛选出 192条通路，主要涉及 TNF、脂质与动脉粥

样硬化及糖尿病并发症中的晚期糖基化终末产物-受体 （AGE-RAGE） 等信号通路；分子对接结果显示主要活

性成分与核心靶点分子对接结合能均低于-5.0 kcal/mol，具有较好的结合亲和力。结论：黄连解毒汤可通过槲

皮素、黄连素、汉黄芩素、黄芩素和黄芩苷等成分，作用于 TP53、JUN、AKT1、IL-6 和 TNF 等靶点，调控

AGE-RAGE、TNF、脂质与动脉粥样硬化等通路，发挥异病同治AD与EP的作用。
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Abstract： Objective： To analyze the mechanism of Huanglian Jiedu Decoction in treating Alzheimer's 
disease （AD） and Epilepsy （EP） using network pharmacology and molecular docking technology. Methods：Active 
ingredients and corresponding targets of Huanglian Jiedu Decoction were predicted from TCMSP，BATMAN，ETCM，

HERB， SYMMAP， and TCMID； disease targets for AD and EP were retrieved from GeneCards， CTD， and 
OpenTargets； overlapping targets were screened via STRING and Cytoscape and received visual analysis. GO and 
KEGG enrichment analyses were performed using R Language to construct "active ingredient-overlapping target-
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阿尔茨海默病（AD）是一种进行性神经退行性疾

病[1]，主要表现为认知障碍与记忆丧失，病理特征包

括β淀粉样蛋白（Aβ）异常沉积和微管相关蛋白（Tau）
过度磷酸化导致的神经纤维缠结（NFTs）。癫痫（EP）
是一种慢性中枢神经系统功能紊乱疾病，病理本质

为神经元网络兴奋-抑制平衡的失调，发病机制涉及

离子通道与神经递质受体信号转导失调、炎症反应、

氧化还原稳态失衡、血脑屏障损伤及突触重塑等，

并与Tau蛋白过度磷酸化密切相关[2-3]。从现代医学角

度看，AD与EP的发病机制均与神经元凋亡、神经炎

症、电活动失调、氧化应激、Tau蛋白过度磷酸化及

异常扩散等有关[4-5]。此外，EP是AD常见并发症，并

可加速AD患者的认知功能下降[4]。

异病同治指对病因病机相同的不同疾病采用相

同治法。AD和EP分属中医学“痴呆”“痫病”范畴，

病位均在脑，共同病机为脑络受损、清窍失养、神

机失用，均与火（热）、痰、瘀、毒等病理因素相关。

二者共同发病机制与“毒损脑络”理论相契合：

“毒”为脏腑气血失调所产生的病理产物，久损脑

络，致清窍受蒙、神机失用[6]。火热痰瘀蕴结化毒、

侵犯脑络者，应治以清热解毒法。黄连解毒汤出

自《肘后备急方》，主治实热火毒证，方中黄连、黄

芩、黄柏、栀子四药合用，苦寒直折，可攻髓海脑

窍之痰瘀热毒，邪去毒解则诸症可愈。现代研究表

明黄连解毒汤具有抗炎、抗氧化、调节肠道菌群及

糖脂代谢等作用，可用于治疗神经系统疾病、心血

管疾病、内分泌疾病及外科感染等[7]。临床研究显

示，黄连解毒汤可调节肠道微生态、降低炎症因子

水平、恢复脑肠轴功能，对提升 AD 患者认知能力、

生活能力和生活质量有积极作用[8-10]。在 EP 的治疗

中，黄连解毒汤联合定痫丸可有效控制 EP发作，减

轻 EP 严重程度[11]，并有改善躁狂、亢奋、失眠等精

神症状的作用[12]。本研究采用网络药理学与分子对接

技术，基于 AD 与 EP 共同病理机制以及异病同治与

毒损脑络理论，分析黄连解毒汤治疗 AD 和 EP 的主

要活性成分与潜在靶点，为后续研究与临床应用提

供依据。

1 资料与方法

1.1 黄连解毒汤活性成分与作用靶点筛选 通过

TCMSP、BATMAN、ETCM、HERB、 SYMMAP 以及

TCMID 数据库，以口服生物利用度≥30% 和类药性≥
0.18为条件筛选黄连解毒汤（包含黄连、黄芩、黄柏、

栀子）的有效活性成分，并利用Uniprot数据库对靶点

基因名称进行统一规范与去重，最终集成该复方的

活性成分及对应作用靶点。

1.2 AD、EP靶点筛选及交集靶点获取 从GeneCards、
CTD 和 OpenTargets 数据库，以“Alzheimer's disease”
和“Epilepsy”为关键词检索疾病相关靶点。AD相关

靶点基于 GeneCards（Score≥50）、OpenTargets（Score≥
0.3）和 CTD（Score≥40）筛选； EP 相关靶点则基于

pathway" network；molecular docking was verified using AutoDock Tools. Results：A total of 132 active ingredients，
1 439 drug targets，229 disease targets related to AD and EP， and 152 overlapping targets were identified. Network 
pharmacology screening revealed five primary active ingredients： quercetin， berberine， wogonin， baicalein， and 
baicalin. Core targets were TP53， JUN，AKT1， IL-6， and TNF， etc. GO function enrichment analysis revealed 
2 231 BP，85 CC and 147 MF terms；KEGG identified 192 pathways，including TNF，lipids and advanced glycation 
end products and their receptors （AGE-RAGE） in atherosclerosis and diabetic complications； the results of molecular 
docking showed that the binding energy of the main active ingredients and the core target molecules was lower than 
-5.0 kcal/mol， indicating strong binding affinity. Conclusion：Through quercetin，berberine，wogonin，baicalein，
and baicalin，Huanglian Jiedu Decoction can act on targets such as TP53，JUN，AKT1，IL-6，and TNF，regulate 
the pathways of AGE-RAGE，TNF，and lipid and atherosclerosis in diabetic complications，so as to play the role of 
treating AD and EP with the same therapy.

Keywords：Huanglian Jiedu Decoction；Treating different diseases with the same therapy；Alzheimer's disease；
Epilepsy；Network pharmacology；Molecular docking
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GeneCards（Score≥40）、 OpenTargets（Score≥0.3）和

CTD（Score≥30）筛选。经基因名称标准化、去重及取

交集后，获得疾病潜在靶点。将该靶点集与 1.1所得

活性成分靶点取交集，获得成分-疾病共有靶点。

1.3 “药物-成分-靶点-疾病”网络构建 将交集靶

点导入 Cytoscape 3.9.1，构建“药物-成分-靶点-疾

病”网络，节点表示成分与靶点，边表示成分-靶点

相互作用，并利用 Network Analyzer 插件分析网络拓

扑属性，计算节点连接度值（Degree）。

1.4 蛋白质相互作用（PPI）网络构建 将 AD 与

EP 的潜在靶点集导入 STRING 数据库，物种设为

“Human sapiens”，置信度≥0.9 提取高质量互作，剔

除孤立靶点，导出 TSV 数据及 PNG 图谱。采用

Cytoscape 3.9.1 分析网络拓扑特征，按 Degree 降序筛

选核心靶点。

1.5  基因本体（GO）功能和京都基因与基因组百科

全书（KEGG）通路富集分析 采用 R clusterProfiler 
4.6.2 对交集靶点进行 GO 与 KEGG 富集分析。GO 以

P＜0.01 筛 选 ， 并 选 取 生 物 过 程（BP）、 分 子 功

能（MF）、细胞组分（CC）的前 15项条目进行可视化分

析；KEGG以P＜0.05筛选，并取前 30条通路进行可

视化分析。

1.6 “药物成分-靶点-通路-疾病”网络构建 筛选

核心通路及其关键靶点与活性成分，构建“药物-成
分-靶点-通路-疾病”网络，揭示活性成分、靶点与

通路间的关联，从而阐明黄连解毒汤治疗 AD 与

EP的潜在机制。

1.7 分子对接验证 从PubChem及Protein Data Bank
获取主要活性成分与核心靶点蛋白的 3D结构，使用

PyMOL 2.6.2 对核心靶点蛋白进行去溶剂等预处理，

通过AutoDock Tools 1.5.7加氢、计算电荷，并将分子

保存为 pdbqt 格式。最后利用 AutoDock Vina 1.1.2 完

成分子对接并将结果进行可视化处理。

2 结果

2.1 黄连解毒汤活性成分与作用靶点 黄连、黄芩、

黄柏、栀子分别筛选出 36、64、39、40种活性成分，

去重后共获得 132种。进一步收集成分相关靶点并去

重，共获得1 439个候选靶点。

2.2 AD、EP相关靶点及交集靶点 经基因标准化

注释与去重，获得AD与EP共病高置信度靶点223个。

将该靶点集与黄连解毒汤 1 439 个成分靶点取交集，

最终确定152个核心靶点，见图1。
黄连解毒汤 EP

AD
图1 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、

癫痫（EP）潜在靶点的韦恩图  

2.3 “药物-成分-靶点-疾病”网络 见图 2。网络

包含 278个节点和 2 522条边，边表示成分-靶点相互

作用，其中 121种（11种成分因其作用靶点未落在疾

病相关靶点集中而被排除）活性成分作用于 152个靶

点。利用 Network Analyzer 插件计算网络拓扑参数，

按 Degree 值选取排名前 20 的活性成分为槲皮素、黄

连素、汉黄芩素、黄芩素和黄芩苷等，见图 3、图 4，
Degree值排名前5位主要活性成分见表1。
2.4 PPI网络 见图5、图6。PPI网络图去除孤立节

点后，包含 138个节点和 527条显著相互作用边。利

用 Network Analyzer 插件进行拓扑分析，节点大小与

颜色梯度反映 Degree 分布。按 Degree 值筛选前 30 个

核心靶点见表 2，其中肿瘤蛋白 P53（TP53）、JUN、

蛋白激酶B1（AKT1）、白细胞介素-6（IL-6）和肿瘤坏

死因子（TNF）等靶点连接度较高，可能是黄连解毒汤

治疗AD与EP的核心靶点。

2.5 GO功能和KEGG通路富集分析 GO富集分析

筛选出 2 231项BP条目、147项MF条目、85项CC条

目，将各项前 15 个条目制作条形图见图 7。BP 主要

涉及氧化应激、化学应激、脂多糖应答、氧化活性

因子应答（ROS）以及凋亡信号通路调控等；CC 主要

包含离子型谷氨酸受体复合体、神经递质受体复合

体、质膜小窝等；MF主要包括谷氨酸门控钙离子通

道活性和离子型谷氨酸受体活性。KEGG通路富集得

到 192 条信号通路，筛选前 30 个通路制作气泡图见
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图2 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）的“药物-成分-靶点-疾病”网络图

图3 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）度值前

20的活性成分连接度排序条形图

度值

图4 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）
度值前20的活性成分-药物来源桑基图   
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表1 黄连解毒汤主要活性成分表

编号

MOL000098
MOL001454
MOL000173
MOL002714
MOL002776

活性成分

quercetin
berberine
wogonin   
baicalein
Baicalin

口服生物利用度（%）

46.43
36.86
30.68
33.52
40.12

类药性

0.28
0.78
0.23
0.21
0.75

来源中药

黄连、黄芩、黄柏、栀子

黄连、黄芩、黄柏、栀子

黄连、黄芩、栀子

黄连、黄芩、栀子

黄连、黄芩、黄柏、栀子

表2 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）蛋白互作网络度值前30位的靶点拓扑分析表

靶点

TP53
JUN
AKT1
IL-6
TNF
STAT3
BCL2
NFKB1
IL-1β
MAPK3
CASP3
MAPK1
RELA
MYC
FOS

介度中心性

0.168 3
0.097 1
0.155 2
0.104 7
0.079 8
0.043 2
0.071 3
0.023 7
0.022 6
0.090 2
0.081 0
0.056 2
0.017 1
0.013 9
0.009 4

接近中心性

0.475 8
0.465 5
0.481 2
0.435 4
0.439 9
0.446 0
0.432 4
0.405 1
0.397 5
0.462 1
0.452 3
0.452 3
0.415 6
0.414 2
0.391 4

度值

43
31
30
29
27
26
23
22
22
21
21
21
19
18
17

靶点

CREB1
CXCL8
MAPK8
CTNNB1
CCND1
IFNG
BCL2L1
CCL2
HIF1α
IL-1α
IL-10
TLR4
CASP8
MAPK14
MAPK9

介度中心性

0.039 2
0.012 5
0.027 2
0.026 3
0.016 4
0.001 9
0.028 1
0.017 7
0.016 9
0.001 6
0.001 4
0.004 4
0.012 0
0.005 9
0.003 0

接近中心性

0.439 9
0.369 9
0.412 9
0.414 2
0.398 8
0.358 5
0.402 5
0.363 6
0.401 3
0.364 7
0.352 6
0.352 6
0.389 1
0.387 9
0.365 7

度值

16
16
15
15
15
15
14
14
13
13
13
12
11
11
11

图5 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、
癫痫（EP）的STRING互作图  

图6 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、
癫痫（EP）的蛋白互作网络图  
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图 8，并制作 cnet 图见图 9，反映通路与交集靶点对

应关系。绘制关键靶点-通路桑基气泡图见图 10，呈

现关键靶点与主要通路的对应关系。主要富集于糖

尿病并发症中的晚期糖基化终产物-受体（AGE-
RAGE）、TNF和脂质与动脉粥样硬化等信号通路。

图7 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、
   癫痫（EP）的GO富集分析条形图

-log10 （P值）

图8 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、
   癫痫（EP）的KEGG富集分析气泡图

图9 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）的KEGG富集分析cnet图
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2.6 “药物-成分-靶点-通路-疾病”网络 整合关

键信号通路、核心靶点及主要活性成分间的互作关

系，构建“药物-成分-靶点-通路-疾病”网络见图

11。该网络包含308个节点与3 223条边，涵盖121个

成分、152个靶点、30条通路及相关疾病实体。成分

与靶点间存在广泛交互作用，共同枢纽靶点整合多

条通路，体现出黄连解毒汤通过“多组分协同-多靶

点调控-多通路整合”治疗AD与EP的作用机制。

2.7 分子对接 见表 3。主要活性成分槲皮素、黄

连素、汉黄芩素、黄芩素和黄芩苷与 PPI 网络中度

值前 5 的核心靶点 TP53、JUN、AKT1、 IL-6、TNF
的分子对接结合能均低于-5.0 kcal/mol，表明各配体

与靶点结合良好。其中黄芩苷与 AKT1 的结合能最

低，结合活性最强。AKT1、TP53和TNF的平均结合

能低于其他靶点。部分分子对接构象见图12。
图10 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）

  度值前30位的关键靶点-通路桑基气泡图

-log10 （P值）

图11 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）的“药物-成分-靶点-通路-疾病”网络图
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表3 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）

主要活性成分与核心靶点的分子对接结合能 kcal/mol
核心靶点

AKT1
IL-6
JUN
TNF
TP53

槲皮素

-9.09
-6.61
-5.82
-6.77
-6.91

汉黄芩素

-8.91
-6.31
-6.08
-6.73
-7.15

黄连素

-10.58
-6.85
-5.98
-7.55
-7.99

黄芩素

-9.09
-6.87
-5.91
-7.26
-7.19

黄芩苷

-10.70
-6.93
-5.74
-7.24
-7.74

3 讨论

“异病同治”的精髓在于“证同治同”，即针对

不同疾病过程中出现的相同核心证候，采用相同的

治疗方法。痴呆的核心病机在于肾虚髓空、清窍失

养，或浊毒内生、神机失用，而痰瘀化火、热结脑

络是推动病情进展的关键[13]。平台期以肾精亏虚、痰

瘀互结为主，症见近事遗忘；波动期则痰瘀化热生

图12 黄连解毒汤治疗阿尔茨海默病（AD）、癫痫（EP）主要活性成分与关键靶点的部分分子对接构象

槲皮素——AKT1 黄连素——AKT1 黄芩素——AKT1

黄芩苷——AKT1 黄连素——TNF 黄连素——TP53

毒，损络扰神，出现喜怒无常、暴躁不安等情志和

行为异常的症状，此时火热上升为核心病机，治应

侧重清热解毒。痫病间歇期或休止期多因瘀血停聚，

阻滞脑络，并与痰浊互结生毒，形成痼疾，故痫病

常反复发作；发作期风火挟痰热之毒上扰神明[14]，症

见突然昏仆、不省人事、四肢抽搐等，此时风火相

煽为标，毒损脑络为本，治疗上可借清热解毒之法

平息肝风、安神定痫。AD 的关键病理产物 Aβ 源于

机体代谢清除障碍[15]，属内生浊毒；而 EP 的病因如

中枢神经系统感染、外伤出血及药物或重金属中毒

等，可致毒邪积留，进而损脑扰神[14]。“毒”是痴呆

与痫病共有的关键致病因素，痰瘀热毒互结而病势

胶着，终致神明被扰、脑络损伤、脑失所养。痴呆

和痫病在其病程发展的特定关键阶段均呈现出显著

的“热毒证”属性，病机演变均以痰瘀或风火化热

蕴毒上扰神明、阻塞脑络为主要过程，因此基于这

一共同的核心病机与证候特点，清热解毒法便成为

符合“异病同治”原则的关键治法。黄连解毒汤以
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清热解毒为主治机理，可兼治多种表现为热毒内盛

的疾病，在不同疾病中实现了共通的病机干预，体

现了“异病同治”的理论基础。

从现代医学的角度，病理学研究显示 AD 和

EP 之间有许多相似之处，如 Aβ 沉积、NFTs 形成以

及海马硬化、海马区过度兴奋等[5]。AD和 EP存在共

同的病理通路[16]：Aβ 通过重构神经环路导致神经网

络兴奋性异常增高，驱动 EP 样放电及 Tau 释放，加

剧 NFTs形成；同时 Aβ激活胶质细胞释放炎症因子，

后者又反促Aβ合成；且炎症反应将导致EP的发生及

持续存在。Aβ、Tau毒性及神经网络兴奋性的进一步

放大，共同加剧 AD 与 EP 易感性。黄连解毒汤可显

著改善阳亢证或热毒证中度AD患者的认知功能、日

常生活能力以及精神行为症状，且疗效优于盐酸多

奈哌齐片，其神经保护机制可能与减轻神经炎症反

应相关[17]。何瑛琨等[18]运用黄连解毒汤联合常规西药

治疗 AD 患者，结果显示黄连解毒组的 AD 认知功能

量表（ADAS-Cog）、蒙特利尔认知评估量表（MoCA）
分值变化均高于单纯西药组，且黄连解毒组炎性因

子（IL-1β、 TNF- α 和 IL-6）和血清蛋白（Aβ1-42、
BK、Tau）指标水平均低于单纯西药组，提示黄连解

毒汤可协同调控神经炎症和血清蛋白表达而改善认

知功能。黎兴键[11]研究表明黄连解毒汤合定痫丸联合

西药治疗组的国立医院癫痫发作严重程度量表评分、

脑卒中改良 Rankin 量表评分、改良 Barthel 指数以及

中医证候评分均优于单药组；同一研究的动物实验

表明，黄连解毒汤合定痫丸可延迟阳痫大鼠 EP持续

状态发作，调节神经递质水平并抑制神经元凋亡，

进一步验证其抗痫机制[19]。综上，基于AD和EP的相

同中医病机和现代医学病理机制，以及黄连解毒汤

在 AD 和 EP 治疗中均显示出良好疗效，应用黄连解

毒汤“异病同治”AD和EP具有合理性。

本研究整合网络药理学与分子对接技术，筛选

出黄连解毒汤的主要活性成分为槲皮素、黄芩素、

黄芩苷等黄酮类化合物以及黄连素。研究显示，黄

酮类成分可通过多靶点途径改善认知功能并延缓AD
进展[20]。例如，黄芩素能够抑制 Aβ 聚集、改善线粒

体功能、减少细胞凋亡，并通过降低活性氧（ROS）水

平、调节一氧化氮及炎症因子水平发挥神经保护作

用[21-22]。黄芩苷则可通过磷脂酰肌醇 3-激酶-蛋白激

酶B-雷帕霉素靶蛋白（PI3K-AKT-mTOR）信号通路恢

复自噬平衡，减轻 EP持续状态所致的海马神经元损

伤[23]。黄连素可促进海马神经元适度自噬，减轻 Aβ
斑块和NFTs沉积，抑制神经炎症，并促进轴突再生，

从而改善认知[24-26]。此外，黄连素可能通过抑制谷氨

酸释放与钙内流，降低神经元兴奋性，减少 EP发作

频率[27-28]。

“药物-成分-靶点-疾病”网络、PPI 分析、GO
分析及分子对接结果提示，黄连解毒汤主要通过调

控 ROS、氧化/化学应激反应及凋亡信号通路等，干

预 TP53、JUN、AKT1、IL-6 和 TNF 等核心靶点发挥

作用。TP53 参与调控细胞凋亡和氧化还原稳态[29]；

TP53 诱导的糖酵解和凋亡调节蛋白（TIGAR）是 TP53
调控的下游效应因子[30]，TP53-TIGAR 轴可抑制氧化

应激与细胞凋亡，从而减少 EP 发作频率[31]，其功能

下降将加剧 Tau磷酸化与Aβ毒性[32]。c-Jun氨基末端

激酶/c-Jun 转录因子（JNK/c-Jun）通路与 TP53共同介

导Aβ诱导的神经元凋亡，并参与调控EP中的病理性

突触重塑与炎症反应[33-34]，抑制该通路可减轻神经损

伤[35]。AKT1 通过促进 ROS 积累和抑制叉头框蛋白

O（FoxO）导致氧化损伤，并可能通过影响线粒体功能

及神经元兴奋性加剧 EP[36-37]。AD 与 EP 中均存在

mTOR通路过度活化，AKT通过该通路影响神经元可

塑性与存活[37-38]，其抑制剂Perifosine 可减少EP发作并

改善认知[37]。炎症因子TNF-α和 IL-6的高表达将造成

神经元以及血脑屏障损伤，促进 AD 和 EP 病理过

程[39]。上述靶点介导的神经元凋亡、Tau磷酸化、Aβ
沉积及神经炎症等机制，与中医“痰瘀化热、毒损

脑络”病机相契合，黄连解毒汤可通过多靶点调控

实现“清热解毒、通络安神”的异病同治效应。

KEGG分析表明，黄连解毒汤治疗AD与EP的核

心通路涉及 TNF、脂质代谢与动脉粥样硬化、AGE-
RAGE及神经退行性疾病通路等。TNF通路作为多效

性调控枢纽[40]，广泛参与细胞生长、凋亡与炎症过

程，调控该通路可能同时改善 AD 与 EP 的炎症微环

境。脂质代谢失调被视为神经退行性疾病的核心因

素，如高胆固醇与AD风险增加相关；动脉粥样硬化

可诱发神经炎症与代谢毒性，导致神经元损伤，进

而使认知功能下降[41]。AGEs 参与炎症反应与氧化应

激，其水平在AD和EP患者脑组织中升高[42-43]。黄连

解毒汤可能通过调节糖脂代谢阻断 AGEs-RAGE 通

路[7]，抑制神经炎症与氧化应激，从而改善 AD 突触
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可塑性与 EP神经元兴奋性失衡，达到改善认知、减

少EP发作的效果[42，44]。

综上，本研究采用网络药理学与分子对接技术

分析黄连解毒汤可能通过槲皮素、黄连素、汉黄芩

素、黄芩素、黄芩苷等活性成分，作用于 TP53、
JUN、AKT1、IL-6、TNF等靶点，调控TNF、脂质与

动脉粥样硬化及 AGE-RAGE 等通路，经由抗氧化、

抗炎与抗凋亡等机制，抑制 Aβ 沉积、Tau 过度磷酸

化及神经元损伤，发挥对AD与EP“异病同治”的效

应，为黄连解毒汤的临床应用提供理论依据。本研

究基于数据库预测与分子对接，存在一定局限，尚

需后续实验验证。
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