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穿心莲内酯对神经退行性疾病的作用及其机制研究进展 
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摘要：氧化应激、线粒体功能障碍以及炎症反应是神经退行性疾病如阿尔兹海默病(Alzheimer’s disease，AD)和帕金森病

(Parkinson’s disease，PD)等发生和发展的关键环节。因此，保护线粒体、缓解氧化应激和抑制炎症对防治此类疾病具有

重要意义。穿心莲内酯是穿心莲的主要有效成分，具有较好的抗炎、抗肿瘤、抗病毒、抗 HIV 和保肝等生物活性。近年

来，越来越多研究证实穿心莲内酯在神经退行性疾病方面有着良好的应用前景，主要通过诱导线粒体自噬而保护线粒体

稳态、抑制炎症小体的活化；清除活性氧，保护线粒体，或抑制小胶质细胞炎症反应保护神经元细胞。文章总结了近十

年来穿心莲内酯在神经退行性疾病如 AD、PD 和脑缺血损伤等方面的药理活性及机制研究，以期为穿心莲内酯的研究开

发和在神经退行性疾病中的临床应用提供参考。 
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ABSTRACT: Oxidative stress, mitochondrial dysfunction and neuroinflammation have been considered as key link in the 
occurrence and development of the neurodegenerative diseases such as Alzheimer’s disease(AD) and Parkinson’s disease(PD). It 
is of great significance to protect mitochondria, relieve oxidative stress and inhibite neuroinflammation in the prevention and 
treatment of neurodegenerative diseases. Andrographolide is the main effective component of andrographolide, exhibiting 
anti-inflammatory, anti-tumor, antiviral, anti-HIV, liver protection and others. More and more studies have proved that 
andrographolide is a promising potential drug candidate against neurodegenerative disorders, and its mechanism of action 
involves in protection of mitochondrial homeostasis by mitophagy, inhibiting the inflammasome activation and microglia 
mediated neuroinflammation as well as elimination of reactive oxygen species(ROS). This paper systemically review the 
progress on the pharmacological activity and mechanism of andrographolide in AD, PD and cerebral ischemia in the last ten 
years, expecting to provide references on the biological studies and clinic translation of AG for neurodegenerative disorders. 
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随着社会老龄化的加剧，神经退行性疾病的

发病率逐年上升，常见的神经退行性疾病主要包

括阿尔兹海默病(Alzheimer’s disease，AD)、帕金

森综合征(Parkinson’s disease，PD)、肌萎缩性脊髓

侧索硬化症(amyotrophic lateral sclerosis，ALS)、
亨廷顿舞蹈症(Huntington’s disease，HD)等，已成

为继心血管、癌症、脑卒中之后的第四大危及老

年人生命健康的疾病[1]。目前，此类疾病的具体致

病机制尚不明确[2-3]，临床上仍缺乏有效的治疗手

段，因此研究开发一种有效治疗神经退行性疾病

的药物显得尤为迫切。 
穿心莲内酯(andrographolide，AG，结构式见

图 1)为二萜内酯类化合物[4-5]，是爵床科穿心莲属

植物穿心莲(Andrographis panicultata)的主要有效

成分之一[6]。具有广泛的药理活性，如抗炎[7-9]、

抗肿瘤[10-12]、抗病毒[13-15]、免疫调节[16]、抗 HIV[17]

和保肝[18-19]等，其主要作用机制包括抗炎、抗氧

化、抗凋亡或促凋亡。临床上常用于癌症、风湿
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性关节炎、腹泻、上呼吸道感染和喉炎等疾病的

治疗[20]。近几年来，随着对其药理作用研究的不

断深入，越来越多研究表明 AG 具有良好的神经保

护作用[21-23]，且临床应用前景良好。本文就近十

年来 AG 在神经退行性疾病(AD、PD、脑缺血和

创伤性脑损伤)中的药理作用及研究进展进行综

述，以期为 AG 在神经退行性疾病中的研究开发和

临床应用提供参考。 
 

 
 

图 1  穿心莲内酯的结构 
Fig. 1  Structure of andrographolide 
 
1  AG 药理作用研究进展 
1.1  AG 抗 AD 研究进展 

AD 是一种以进行性记忆丧失和认知功能障

碍为主要特征的神经退行性疾病。Seo 等[24]用 Aβ42

诱导小鼠海马神经元细胞(HT22)和神经小胶质细

胞(BV-2)，考察 AG 对 AD 的治疗作用及机制，研

究发现 AG 能显著增加 Nrf2 在 HT22 细胞核的表

达和转位，从而激活细胞内抗氧化反应元件的基

因转录和血红素加氧酶(HO-1)的表达。此外，AG
能清除 BV-2 细胞中 Aβ42 的含量，抑制 BV-2 细胞

中白介素(IL-6、IL-1β)、前列腺素(PGE2)、一氧化

氮(NO)等炎症因子的表达；其机制与抑制 BV-2 细

胞质中磷酸化 NF-κB p65 向细胞核转化以及诱生

型一氧化氮合酶(iNOS)和环氧化物酶 2(COX-2)的
表达有关。Yang 等[25]利用 P-淀粉样蛋白 1~42(Aβ1-42)
诱导 BV-2 和 Neuro-2A 细胞建立体外 AD 模型，

研究 AG 的抗老年痴呆活性，用 5 μmol·L−1 AG 预

处理 1 h，炎性介质 TNF-α、IL-1β、PGE2、iNOS、

COX-2 和 NO 水平明显降低，神经细胞的存活率提

高，且神经保护作用显著，其炎症反应的抑制可能

与抑制 NF-κB 和 MAPK/JNK 信号通路有关。

Cisternas 等[26]用轻度 AD 转基因小鼠(J20 Tg)考察

AG 对经典 Wnt 信号通路的影响，在 J20 Tg 小鼠

认知障碍症状出现前腹腔注射 2 mg·kg‒1 AG，每周

3 次，16 周后葡萄糖代谢恢复正常，认知功能障

碍明显改善。此外，与模型组相比，J20 Tg 小鼠

突触前功能缺陷和突触表达量显著改善，恢复轴

突长度，可作为认知缺陷出现前的治疗药物来延

缓 AD 发生。蒋黎[27]为考察 AG 对大鼠血小板活

化因子(platelet activating factor，PAF)及 β 淀粉样

蛋白的影响，采用侧脑室注射链脲霉素建立 AD
大鼠模型，灌胃给药 20 mg·kg‒1 AG，显著改善了

认知功能，其机制可能是 AG 下调 AD 大鼠血浆

PAF 及海马 β 淀粉样蛋白的表达从而改善认知功

能。Serrano 等 [28]用 2 个不同年龄组(7，12 月

龄)APP/PS1 双转基因 AD 小鼠模型，腹腔注射

2 mg·kg‒1 AG，每周 3 次，连续 4 周，7 月龄小鼠

海马和皮层 Aβ 水平显著降低，2 个年龄组的淀粉

样斑块数量和 Tau 磷酸化水平均下降。同时突触

可塑性以及与突触蛋白相关的空间记忆功能得到

恢复和保护。 
Lindsay 等[29]评估了 AG 对智利八齿鼠(12，56

月龄)神经炎症和氧化应激反应的影响，发现 AG
处理后，不仅能显著降低 Aβ 蛋白的沉积，还能降

低老年动物海马区和大脑皮层的氧化应激以及神

经炎症标志物的表达。Wong 等[30]证实了 AG 能增

强 Nrf2 的活性，并上调原代星形胶质细胞中 HO-1
的表达。AG 还可双相调控 Nrf2 活性，1 h 内 Nrf2
泛素化效率和周转率明显降低，随后在 8~24 h 内

Nrf2 mRNA 表达量显著增高。其中 AG 对 Nrf2 的

急性调节部分是由 P38 MAPK 和 ERK/MAPK 信号

通路介导。Das 等[31]用脂多糖(lipopolysaccharide，

LPS)诱导神经炎症小鼠模型，迷宫试验表明，给

药 AG 后显著逆转了 LPS 诱导的行为和工作记忆

障碍，并抑制了 PKC、P-CREB、淀粉样蛋白、App、

p-Tau、突触蛋白和 PSD-95 等蛋白标志物的表达，

显著降低小鼠前额叶皮层和海马区原代混合胶质

细胞中高迁移率族蛋白 B1(HMGB1)、Toll 样受体

4(TLR4)、NF-κB、COX-2 和 iNOS 的过表达。Rivera
等[32]用 ♀ 智利八齿鼠(12，56 月龄)考察 AG 对其

认知功能的改善作用，腹腔注射 2.0 mg·kg‒1 或

4.0 mg·kg‒1 AG，每周注射 3 次，连续 3 个月，与

生理盐水组(12，56 月龄)相比，AG 组明显增强了

突触强度，恢复了突触功能，但对突触可塑性没有

影响；显著抑制了 Tau 蛋白磷酸化水平以及 Aβ40

和 Aβ42 蛋白的表达，减少了 Aβ 蛋白在脑中的聚集；

此外，旷场试验、新奇物识别试验、巴恩斯迷宫实

验结果均表明 AG 能显著改善智利八齿鼠海马依赖

的认知功能障碍。Thakur 等[33]用链脲佐菌素诱导

Charles Foster 白化鼠建立糖尿病认知障碍模型，连
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续灌胃给药 10 d(15，30，60 mg·kg‒1 AG)，认知功

能障碍、高血糖和胰岛素缺乏的症状显著改善，同

时乙酰胆碱酯酶活性降低，氧化应激减弱。 
由以上研究结果可知，AG 在改善老年痴呆症

引起的认知功能障碍方面有着确切可靠的作用和

效果，说明 AG 在新适应证治疗老年痴呆方面有着

良好的开发应用前景，见表 1。 
1.2  AG 在治疗 PD 方面的研究现状 

PD 是一种慢性、进行性中枢神经系统退行性

疾病，临床症状表现为进行性运动迟缓、静止性

震颤、肌强直等运动症状以及非运动症状，严重

者伴有记忆障碍等痴呆症状。 
Wang 等[34]在 LPS 诱导的 BV-2 细胞模型中，

用 0.5~5 μmol·L−1 AG 处理 30 min，再用 LPS 处理

7 d，发现 AG 组能显著抑制小胶质细胞的活化，

降低了 TNF-α、COX-2 的表达，抑制了 NO 和 PGE2

的生成。耿骥等[35-36]研究发现，AG 可呈剂量依

赖性地保护鱼藤酮损伤的 SH-SY5Y 细胞，通过

抑 制 活 性 氧 (reactive oxygen ， ROS) 和 丙 二 酸

(malondialdehyde，MDA)生成，恢复线粒体膜电位，

增加线粒体中 ATP 的生成。在 1-甲基-4-苯基

-1,2,3,6-四氢吡啶(MPTP)诱导 C57B1/6 小鼠 PD 模

型中，AG 能显著改善 PD 小鼠运动功能障碍，并

提高学习记忆能力，减少了氧化应激和炎症反应。

丁红群[37]分别给予小鼠腹腔注射 2.5，5 mg·kg‒1 
AG，给药后小鼠的行为学现象得到显著改善，

PD 小鼠中脑黑质区氧化应激及炎症反应得到缓

解，同时用 AG 处理鱼藤酮诱导的 SH-SY5Y 细

胞，发现 AG 具有良好的神经保护作用，主要与

AG 能恢复线粒体呼吸、增加线粒体膜电位、增

加线粒体 DNA 拷贝数、减少 ROS 含量抑制 ATP
降低有关。 

以上研究结果证实了 AG 在神经退行性疾病 PD
的治疗上同样有着良好的开发应用前景，见表 2。 

 
表 1  穿心莲内酯对阿尔兹海默病的药理活性及机制 
Tab. 1  Pharmacological activity and mechanism of andrographolide on Alzheimer’s disease 

模型诱导剂 动物/细胞 给药方式/给药时长/给药剂量/浓度 药理作用及机制 文献

Aβ42 HT22，BV-2 离体给药，1~10 μmol·L−1 IL-1β、IL-6、PGE2、NO、iNOS 和 COX-2 下降，HO-1 和 Nrf2
上升 

[24]

Aβ1-42 BV-2，Neuro-2A 离体给药，造模前 24 h，造模后

8/24 h，5 μmol·L−1 
细胞存活率上升，iNOS、COX-2、TNF-α、PGE2、NO、IL-1β、

NF-κB 和 MAPK 下降 
[25]

 J20 Tg 腹腔注射，1 周 3 次，共 16 周，

2 mg·kg‒1 
学习记忆能力、认知功能、葡萄糖代谢、突触功能、磷酸果糖激

酶、AMPK 和 ATP 水平上升 
[26]

链脲佐菌素 SD 大鼠 灌胃给药，每天 1 次，连续 4 周，

200 mg·kg‒1 
认知功能上升，PAF 和 Aβ 下降 [27]

 APP/PS1 双 转 基 因

♂ 小鼠 
腹腔注射，1 周 3 次，共 4 周，

2.0 mg·kg‒1 
突触功能、空间记忆能力和 β-catenin 上升，糖原合成酶激酶-3

下降 
[28]

 智利八齿鼠 腹腔注射，1 周 3 次，连续 3 个

月，2.0 mg·kg‒1 或 4.0 mg·kg‒1
胶原纤维酸性蛋白、COX-2、Aβ、IL-6、钙调节素依赖性蛋白激

酶Ⅱ、4-羟基壬烯酸和硝基酪氨酸下降 
[29]

 星形胶质细胞 离体给药，0~100 μmol·L−1 HO-1 和 Nrf2 上升 [30]

LPS BALB/c 小鼠，原代混

合胶质细胞 
腹腔注射，1 周 3 次，1 mg·kg‒1；

离体给药，24 或 48 h， 
0.5~100 μg·mL−1 

细胞存活率、细胞活度、IL-10、PSD95、Bcl-2 和 TGF-β 上升，

HMGB1、TLR4-NF-κB、CD68、胶原纤维酶性蛋白、iNOS、

COX-2、亚硝酸盐、精氨酸酶、P2X7 受体、NLRP3、caspase-1、

TNF-α、IL-1β、巨噬细胞炎症蛋白、App、p-Tau、β位淀粉样

前体蛋白裂解酶-1、caspase-3、Bax、PKC 和 GREB 下降 

[31]

 智利八齿鼠 腹腔注射，1 周 3 次，连续 3 个

月，2.0 mg·kg‒1 或 4.0 mg·kg‒1
认知功能和突触强度上升，p-Tau、Aβ40 和 Aβ42 下降 [32]

链脲佐菌素 Charles Foster 白化鼠 口服给药，行为测试前 1 h，连续

10 d，15，30，60 mg·kg‒1 
记忆能力、SOD 和抗氧化酶上升，乙酰胆碱酯酶活性下降 [33]

 
表 2  穿心莲内酯对帕金森的药理活性及机制 
Tab. 2  Pharmacological activity and mechanism of andrographolide on Parkinson’s disease 

模型诱导剂 动物/细胞 给药方式/给药时长/给药剂量/浓度 药理作用及机制 文献 

LPS BV-2 离体给药，造模前 30 min，0.5~5 μmol·L−1 TNF-α、NO、PGE2、COX-2、iNOS 和 ROS 下降 [34] 
MPTP/ 
鱼藤酮 

C57B1/6 小 鼠 ，

SH-SY5Y 细胞 
腹腔注射，造模同时连续给药 10 d，2.5 mg·kg‒1 或

5 mg·kg‒1；离体给药，造模前 3 h，0.1~10 μmol·L−1

学习记忆能力、SOD、HO-1、细胞存活率和 ATP
上升，ROS 和 MDA 下降 

[35-36]

MPTP/ 
鱼藤酮 

C57Bl/6 小鼠 
SH-SY5Y 细胞 

腹腔注射，造模后连续给药 10 d，2.5 mg·kg‒1 和

5 mg·kg‒1；离体给药，0.1，0.3，1，3，10 μmol⋅L‒1
行 为 学 现 象、 线粒 体 膜 电 位、 细胞 存 活 率、

mtDNA、SOD 和过氧化氢酶上升，PGE2、

iNOS、IL-1β、IL-6、TNF-α、ATP、ROS 和

MDA 下降 

[37] 
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1.3  AG 治疗脑缺血研究进展 
脑缺血是指脑血液供应不足引起的神经系统

功能障碍。 
Chan 等[38]用 ♂ Wistar 大鼠建立大脑中动脉栓

塞 (MCAO) 模 型 ， 造 模 1 h 后 ， 腹 腔 注 射

0.01~1 mg·kg‒1 AG，大鼠脑内梗死面积显著减少，

小胶质细胞的活化被抑制，可能与抑制 NF-κB 通

路的激活和炎症因子 TNF-α、IL-1β 的表达有关。

Chern 等[39]用 ♂ ICR 小鼠建立脑缺血再灌注(CI/R)
模型，造模 1 h 后，静脉注射给药 10~100 μg·kg‒1 
AG，小鼠脑梗死面积减少，神经功能缺陷得到改

善，存活率提高。体外试验结果显示，离体给药

AG 后降低 BV-2 细胞中 NOX2 和 iNOS 的表达，

因此 AG 对 CI/R 小鼠具有保护作用。王琳[40]使用

SD 大鼠建立 MCAO 模型，探究了 AG 对脑梗死后

缺血组织的影响以及保护机制，腹腔注射 0.1，

0.2 mg·kg‒1 AG，显著减轻了神经细胞的损伤，

NR2B、Ser1303 和 Tyr1472 的表达水平明显降低，

且对大鼠脑梗死具有保护作用，其机制可能与拮抗

NMDA 受体及其下游位点磷酸化有关。夏颖等[41]

报道了 AG 对慢性脑缺血导致的大鼠认知功能障碍

的影响，腹腔注射 10 mg·kg‒1 AG 可显著改善慢性

脑缺血大鼠的认知功能，其机制可能与增加抗凋亡

蛋白 Bcl-2 表达、减少神经细胞凋亡有关。Yen 等[42]

用 ♂ Wistar 大鼠建立 MCAO 模型，考察 AG 对大

鼠缺血性脑损伤的神经保护作用。给药 AG 后，脑

组织中自由基的产生、脑水肿和梗死面积明显减

少，提高了大鼠脑组织中 HO-1 的表达，减轻了

MCAO 模型中的缺血性脑损伤，其机制主要与 P38 
MAPK-Nrf2 信号通路的调节有关。Yen 等[43]以 ♂ 
Wistar 大鼠建立 MCAO 模型，造模前 10 min，腹

腔注射 5 mg·kg‒1 AG，HO-1 的表达增加，自由基

生成减少，脑水肿减轻，梗死面积显著变小。用 20~ 
100 μmol·L−1 AG 处理原代脑血管内皮细胞(CECs)
后，诱导了 CECs 的凋亡和 caspase-3 的活化。 

由此可见，AG 对脑缺血引起的脑梗死及脑缺

血引起的认知功能障碍等有显著的保护作用，有

望应用于脑缺血引起的神经系统疾病的治疗，具

体见表 3。 
1.4  创伤性脑损伤 

创伤性脑损伤是指由于外伤导致的脑部的各

种创伤，包括由外伤引起的神经功能缺陷、神经

细胞及胶质细胞死亡，进而导致的一系列严重后

遗症，特别是脑损伤引起的认知、学习、记忆能

力障碍，创伤性脑损伤是目前世界范围内各年龄

段人群致残、致死的主要原因之一，成为威胁人

类健康和生命的巨大公共问题。 
Li 等[44]以脑出血诱导 SD 大鼠脑损伤模型，

腹腔注射 0.5，1，2 mg·kg‒1 AG，显著减少了大鼠

神经元细胞的死亡和退化，神经行为障碍和脑水

肿也得到缓解，TNF-α、IL-6、IL-1β 和 LDH 水平

显著降低。Tao 等[45]采用改良 Feeney’s 法建立创

伤性脑损伤大鼠模型，腹腔注射 1 mg·kg‒1 AG，

脑水肿和神经功能缺陷显著减轻，神经元凋亡减

少，其机制可能与抑制 NF-κB 和 MAPK 信号通路，

抑制小胶质细胞的激活和促炎因子的表达有关。

Wang 等[46]以 ♂ SD 大鼠为研究对象，采用双侧颈

总动脉结扎法建立慢性脑低灌注(CCH)模型，每天

腹腔注射 2 mg·kg‒1 AG，连续给药 4 周，大鼠的

学习记忆功能显著改善，海马区神经元数量明显

增加；且胶质纤维酸性蛋白(GFAP)表达减少；

caspase-3 活性减弱，其机制是通过激活 BDNF- 
TrκB 信号通路来抑制星形胶质细胞的过度活化从

而抑制炎症因子 TNF-α 和 IL-1β 的表达。丁永波 
 
表 3  穿心莲内酯对脑缺血的药理活性及机制 
Tab. 3  Pharmacological activity and mechanism of andrographolide on Cerebral ischemia 

模型 动物/细胞 给药方式/给药时长/给药剂量/浓度 药理作用及机制 文献

大脑中动脉栓塞 ♂ Wistar 大鼠 腹腔注射，造模后 1 h，0.01~1 mg·kg‒1 梗死面积、IL-1β、TNF-α、PGE2 和 NF-κB 下降 [38]
缺氧缺糖/缺血

再灌注 
BV2，♂ ICR 小鼠 离体给药，5~10 μmol⋅L‒1；静脉给药，

造模后 1 h，10~100 μg·kg‒1 
梗死面积、ROS、NO、NOX2、iNOS、NF-κB 和

缺氧诱导因子 1α下降，神经功能上升 
[39]

大脑中动脉栓塞 SD 大鼠 造模后，腹腔注射，0.1，0.2 mg·kg‒1 NR2B、Ser1303 和 Tyr1472 下降 [40]

慢性脑缺血 SD 大鼠 腹腔注射，10 mg·kg‒1 学习记忆能力和 Bcl-2 上升，神经细胞的凋亡下降 [41]
大脑中动脉栓塞 ♂ Wistar 大鼠，♂ C57/BL6

小鼠，原代脑血管内皮

细胞(CECs) 

离体给药 5 或 10 μmol⋅L‒1；0.1 mg·kg‒1 HO-1、ERK1/2、JNK1/2、P38 MAPK 和 Nrf2 上升，

自由基、脑水肿、和梗死面积下降 [42]

脑缺血再灌注 ♂ Wistar 大鼠，♂ C57/BL6
小鼠，原代脑血管内皮

细胞(CECs) 

腹腔注射，造模前 10 min，5 mg·kg‒1；

离体给药，10 mmol⋅L‒1 
HO-1、MAPKs 磷酸化、P38 MAPK 和 Nfr2 上升，

梗死面积、脑水肿和自由基下降 [43]
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等[47-48]建立老年大鼠术后认知障碍(POCD)模型，

造模 24 h 后胃内给药 10 mg·kg‒1 AG，每天 1 次，

连续给药 7 d，POCD 大鼠神经系统炎症反应减弱，

术后认知功能障碍显著改善；其机制可能与调控

NF-κB 和 ERK/MAPK 信号通路，降低 POCD 大鼠

中枢神经系统炎症反应有关。同时进行临床试验

证明，患者静脉滴注给药 AG 后，血清中 NSE 和

S100β 蛋白水平均降低，说明 AG 可降低体外循环

心脏手术患者围术期脑损伤；对心肺转流术患者

进行术后神经心理测试评分，发现 AG 可显著改善

患者的术后认知能力。 
以上研究结果充分证明了 AG 对创伤性脑损

伤引起的神经功能缺陷或功能障碍有明显的改

善作用，具体见表 4。 
 
表 4  穿心莲内酯对创伤性脑损伤的药理活性及机制 
Tab. 4  Pharmacological activity and mechanism of andrographolide on traumatic brain injury 

模型建立方法 动物/细胞 给药方式/给药时长/给药剂量/浓度 药理作用及机制 文献 

脑缺血/OxyHb SD 大鼠，原代小胶质 
细胞，神经元细胞 

腹腔注射，造模后 10 min 给药(0.5, 1 
和 2 mg·kg‒1) 1 天 1 次；离体给药，

1, 3 和 10 µmol⋅L‒1 

NF-κB p65、IL-6、TNF-α、NLRP3、IL-1β、CASP-1、

OxyHb 和 NF-κB p65 核易位下降 
[44] 

改良 Feeney’s 法 ♂ SD 大鼠 腹腔注射，1 mg·kg‒1 脑水肿、细胞凋亡、TNF-α、IL-1β、IL-6、NF-κB、MAPK、

P-ERK 和 P-P38 MAPK 下降 
[45] 

慢性脑低灌注 SD 大鼠 腹腔注射，四周，2 mg·kg‒1 学习记忆能力、神经元数量、BDNF 和 TrkB 上升，

TNF-α、IL-1β、caspase-3 和 GFAP 下降 
[46] 

手术切除脾脏/ 
心肺转流术 

SD 大鼠/心肺转流术

患者 
胃内给药，造模后 24 h，连续 7 d， 

10 mg·kg‒1；静脉滴注 
NSE、S100β、IL-1β、IL-6、TNF-α、NF-κB 及 ERK/MAPK

通路相关蛋白表达水平、NSE、S100β、脑损伤、Aβ
和 p-Tau 下降，术后认知能力上升 

[47-48]

 
2  总结与展望 

AG 作为穿心莲的主要有效成分，被誉为天然

的抗菌药物，在临床上有着广泛的应用前景，其

药理活性及新适应证的研究也引起了国内外学者

的广泛关注。近年来，随着研究的不断深入，其

药理活性也不断被拓展，AG 对老年痴呆、帕金森、

脑缺血及脑损伤等神经退行性疾病均有较好的治

疗效果，而且对疾病发生过程中的多个关键环节都

具有调控作用，其作用机制涉及小胶质细胞的活

化，炎症因子的表达，NF-κB、MAPK 信号通路和

Tau 蛋白的磷酸化等，这为 AG 在神经退行性疾病

中的开发应用奠定了良好的理论基础。本文的总结

也为 AG 在神经退行性疾病方面的研究提供参考。 
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