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摘  要：益母草碱是益母草中特有的生物碱，具有多种生物学功能，对多个脏器均有不同的作用。益母草碱具有抗氧化应

激、抗炎、抗纤维化、抗细胞凋亡、调节代谢、调节血管、调节自噬的药理作用，用于心血管系统疾病、神经系统疾病、类

风湿性关节炎、骨代谢疾病和代谢类疾病。总结了益母草碱的药理作用和临床应用研究进展，为益母草碱在临床治疗中的应

用提供更多依据。 
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Abstract: Leonurine, a specific alkaloid isolated from Leonuri Herba, has multiple biological functions and different effects on 

multiple organs. Leonurine have pharmacological effects of antioxidant stress, anti-inflammation, anti-fibrosis, anti-apoptosis, 

regulating metabolism, regulating blood vessels, and regulating autophagy. It is used for cardiovascular diseases, neurological diseases, 

rheumatoid arthritis, bone metabolism diseases, and metabolic diseases. This article summarizes research progress of the 

pharmacological effects and clinical application of leonurine, providing more basis for the application of leonurine in clinical treatment. 
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益母草碱（4-胍基-正丁基丁香酸酯）又名 SCM-

198[1-2]，在新鲜的益母草中含有 0.02%～0.12%[3]。

益母草碱是益母草中特有的生物碱，也是其主要活

性代谢产物和主要药效成分[2, 4]。既往研究证明，益

母草碱的抗凝血作用可减少血栓形成，降低心脑血

管疾病（如动脉粥样硬化、心肌梗死）的风险[5-7]。

研究表明益母草碱具有收缩子宫、抗氧化应激、抗
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炎、调节细胞凋亡等多种生物学功能，对子宫、心

脑血管系统、神经系统、肝脏、肾脏、皮肤、骨组

织等多个脏器均有不同的作用。氧化应激、炎症反

应、细胞凋亡等因素在心脑血管、类风湿性关节炎、

骨代谢疾病是重要的发病机制，益母草碱在抗氧化

应激、抗炎、调节细胞凋亡等方面都表现出良好的

效果。益母草碱具有抗氧化应激、抗炎、抗纤维化、
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抗细胞凋亡、调节代谢、调节血管、调节自噬的药

理作用，用于心血管系统疾病、神经系统疾病、类

风湿性关节炎、骨代谢疾病和代谢类疾病。本文总

结了益母草碱的药理作用和临床应用研究进展，为

益母草碱在临床治疗中的应用提供更多依据。 

1  益母草碱的药理作用 

1.1  抗氧化应激 

氧化应激是机体内氧化与抗氧化防御体系平

衡失调所致的病理现象，在正常的生理状态下，机

体内的活性氧（ROS）受到机体内抗氧化系统的调

控，从而维持机体的稳态。益母草碱能增强抗氧化

应激能力，减轻线粒体损伤，从而起到抗氧化的作

用。益母草碱可通过调控抗氧化酶活性、消除自由

基、降低或阻止 ROS 链式反应提高体内抗氧化活

性。细胞内的抗氧化体系主要有超氧化物歧化酶

（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽过氧化物酶

（GPX）和非酶类 ROS 清除剂。益母草碱主要通过

提高体内的酶促抗氧化剂，包括 SOD、CAT、GPX、

谷胱甘肽（GSH）的水平，降低丙二醛（MDA）的

水平以发挥抗氧化应激的作用[8-9]。 

1.2  抗炎 

炎症反应是机体对刺激的防御反应，产生红

肿、发热、疼痛和机能紊乱等一系列的保护性反应。

任何能引起组织损害的东西就是发炎因素，即致炎

因子。益母草碱通过抑制黏附分子如血管细胞黏附

的表达，抑制肿瘤坏死因子-α（TNF-α）诱导的单核

细胞/内皮细胞相互作用分子-1、细胞内黏附分子-

1、环氧合酶-1 和单核细胞趋化因子蛋白-1，减弱

TNF-α 诱导的肿瘤抑制因子 p38 磷酸化，抑制核因

子 κB（NF-κB）抑制蛋白 α（IKBα）降解，从而抑

制 p65 磷酸化、核转位和 DNA 结合活性，从而减

少 NF-κB 下游炎性因子的表达。益母草碱可以通过

诱导氧化应激并增加 ROS 的产生进一步触发细胞

内相关的信号通路，包括抑制 p38 和丝裂原活化蛋

白激酶（MAPK）通路的活化，最终阻断 NF-κB 的

活化，从而减轻炎症[4]。益母草碱还能减少线粒体

活性氧的产生，抑制三磷腺苷（ATP）的合成，通过

调节线粒体的功能来缓解炎症反应等[10]。 

调节性 T 细胞（Treg）与辅助性 T 细胞（Th17）

的平衡是机体免疫应答的重要机制，而 PDZ-结合基

序（TAZ）与 Treg/Th17 细胞的分化直接相关[11]。

益母草碱可以直接恢复 Treg/Th17 的失衡，降低

TAZ 的表达，从而抑制促炎性细胞因子 IL-17、IL-

1β 和 TNF-α 的水平，并提高抗炎性细胞因子 IL-10

的水平，从而减轻炎症反应[12]。 

1.3  抗纤维化 

纤维化是一种由炎性反应引起的脏器实质细

胞程序性坏死，并伴有大量细胞外物质的异常沉

积。纤维化的本质是组织损伤后的修复反应，旨在

维持组织器官的完整性，但若过度纤维化则会导致

器官功能下降甚至丧失。研究表明，益母草碱的抗

纤维化作用主要通过抑制尼克酰胺腺嘌呤二核苷

酸磷酸氧化酶 4（Nox 4）/ROS/ERK 1/2 介导的基质

金属蛋白酶（MMP）2/9 和 ROS/转化生长因子-β

（TGF-β）/Smad 3 两种途径实现。在血管紧张素Ⅱ

（Ang Ⅱ）诱导的大鼠心肌梗死后模型中，10、20 

μmol/L 益母草碱预处理 4 h 可降低大鼠心脏成纤维

细胞 Nox 4 活性、ROS 生成、MMP 2/9 和 α-平滑肌

肌动蛋白（α-SMA）Ⅰ、Ⅲ型胶原的表达。益母草碱

（7.5、15、30 mg/kg，持续 42 d）降低心肌梗死后大

鼠的 Nox 4 表达、ROS 和 NF-κB 活化以及血浆

MMP-2 活性，从而改善心肌纤维化[13]。在小鼠单侧

尿道梗阻实验中，连续 28 d 给予小鼠益母草碱 50 

mg/kg，证明益母草碱通过抑制 TGF-β/Smad 3 信号

通路下游靶点胶原 I、III 的蛋白表达，降低 α-SMA、

纤连蛋白和波形蛋白的表达，从而抑制纤维化[14]。 

1.4  抗细胞凋亡 

细胞凋亡是在基因激活、表达、调控等作用下

发生的细胞自主有序死亡过程，对生物体进化、内

环境稳定具有重要意义。凋亡是一个由多个基因共

同调控的过程，半胱天冬酶（Caspase）-3 依赖性途

径是典型的凋亡途径[15]。益母草碱通过干扰与纤维

化相关的分子抑制 Caspase-1、切割的 Caspase-1、

GSDMD 和切割的 GSDME 在体内外表达，从而引

发细胞的凋亡[3, 16]。益母草碱可以通过激活磷脂酰

肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）信号通路和增

加 B 淋巴细胞瘤 2/B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋白（Bcl-

2/Bax）比值发挥抗凋亡作用。益母草碱通过降低线

粒体膜电位导致氧化应激和微环境紊乱，线粒体外

膜破裂导致细胞色素 C 进入细胞质，激活 Caspase-

3/9 级联反应，Bax/Bcl-2 比值升高，从而引发细胞

凋亡[17]。 

1.5  调节代谢 

脂代谢、糖代谢为人体内重要的代谢途径，可

以维持人体正常机能和基础代谢。脂代谢紊乱会造

成心脑血管疾病、糖尿病和高血压。益母草碱能降
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低总胆固醇、总三酰甘油和低密度脂蛋白胆固醇，

但不影响血浆中高密度脂蛋白胆固醇水平[18-19]。通

过 ig 给予小鼠高脂饲料混合益母草碱（40 mg/kg，

连续 12 周），证实益母草碱改善体内外炎症肥胖，

诱导轻度慢性炎症，降低血浆总胆固醇和总三酰甘

油，抑制肥胖发生[20]。在恒河猴粥样硬化模型中，

ig 给予益母草碱 10.0 mg/kg 持续 178 d，在 60 d 时

恒河猴血清样本中低密度脂蛋白胆固醇可最大程

度降低，但较长时间给药时低密度脂蛋白胆固醇水

平会反弹，在 150 d 时总胆固醇可最大程度降低，

在 178 d 时血清总胆固醇水平显著降低，表明益母

草碱可降低血清总胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇

水平。益母草碱与阿托伐他汀（1.2 mg/kg，持续给

药 178 d）展现出相似的药效，证明了益母草碱在动

脉粥样硬化治疗中的积极作用[21]。实验证明，益母

草碱通过过氧化物酶体增殖物激活受体 γ/肝X受体

α（PPARs/LXRα）途径增强巨噬细胞源性泡沫细胞

中 ABCA1/G1 的表达和 ABCA1/G1 介导的胆固醇

外流，促进巨噬细胞吞噬胆固醇，抑制脂质蓄积，

从而调节脂质代谢[22]。 

1.6  调节血管 

益母草碱可以通过 PI3K/Akt 信号通路促进血

管新生[23]。益母草碱可以促进 Akt 的磷酸化，促进

下游信号因子低氧诱导因子（HIF-1）的积累，并增

加血管内皮生长因子（VEGF）的表达[17]。益母草碱

能够恢复衰老人脐静脉内皮细胞和陈旧缺血肌肉

中 HIF-1α 和 VEGF 的表达，改善年龄相关受损的

血管[24]。在过氧化氢（H2O2）诱导的血管内皮细胞

损伤实验中，将血管内皮细胞暴露于含 H2O2（200 

μmol/L）的益母草碱（2.5、5、10 μmol/L）24 h，均

能显著提高H2O2诱导的细胞迁移和微管形成能力，

可见益母草碱可通过PI3K/Akt/eNOS途径有效减少

ROS 的产生，修复血管内皮损伤，促进血管新生[25]。 

1.7  调节自噬 

自噬是一种细胞过程，清除受损的细胞或细胞

器。自噬水平异常可导致多种能量代谢异常。在病

理情况下，自噬可以维持骨内环境稳定[25]。自噬在

维持骨稳态中起不可或缺的作用，大量证据表明自

噬对改善成骨细胞的存活、成骨细胞分化的调节、

骨质量的维持和骨强度的贡献[26]。ROS 可诱导线粒

体内膜通透性的丧失和线粒体膜电位的下降[27]。受

损的线粒体膜是细胞中过量 ROS 的主要来源，导

致细胞内微环境的恶化[28]。PI3K/Akt/哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白（mTOR）轴是调控多种细胞功能的关

键通路[29]。在大鼠体外实验中，将离体的骨髓间充

质干细胞用 H2O2（300 μmol/L）处理 4 h 后，再置

入益母草碱（2、5、10 μmol/L，持续 6 d），10 μmol/L

益母草碱处理过的细胞显著维持了线粒体膜电位，

抑制了线粒体功能障碍，激活线粒体自噬，证明了

益母草碱可抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路激活线粒体

有丝分裂吞噬，控制线粒体质量，阻止 ROS 损伤细

胞，进而维持骨稳态[30]。另有研究发现，益母草碱

可通过激活甲基转移酶样蛋白 3（METTL3）在体内

外介导 Akt 丝氨酸/苏氨酸激酶 1（Akt1S1）的稳定

性，激活巨噬细胞自噬，减少脂质积累，进而调节

脂质代谢[31]。 

2  益母草碱的临床应用 

2.1  心血管系统疾病 

氧化应激和细胞凋亡在心血管系统疾病的发

生中起关键作用。Nox 4 过表达、ROS 的过量堆积

是动脉粥样硬化发生、心力衰竭相关的心脏重塑的

发展和心肌梗死的重要原因。益母草碱可以通过抑

制 Nox 4 的表达和阻断 ROS 的产生以改善心肌梗

死患者的心功能。研究表明，益母草碱通过增强心

肌缺血期间的内源性抗氧化能力来减轻氧化应激，

对心肌缺血的预后有改善[2]。益母草碱可以减轻胶

原沉积和心肌梗死的面积，增加抗凋亡标志物 Bcl-

2 和减少凋亡标志物 Bax，下调 Caspase-3 的表达，

抑制细胞凋亡，改善心肌功能[32]。Akt 信号通路的

激活在心肌肥厚、血管生成和凋亡的调节中起关键

作用，这些对于心肌梗死后心肌细胞存活和再生至

关重要[33]，益母草碱通过激活 Akt 信号通路和增加

Bcl-2/Bax 比值在心肌梗死细胞发挥抗凋亡作用。心

肌梗死后导致 NF-κB p65 的显著磷酸化和易位，益

母草碱抑制了 NF-κB p65 的磷酸化和易位。另外，

益母草碱可以抑制诱导型一氧化氮合酶表达、TNF-

α 释放和 MMP-2 活性，直接抑制 Nox 4 表达和 NF-

κB 激活，减轻心肌梗死后炎症反应[20]。因此，益母

草碱可以作为预防心肌梗死并改善心脏功能潜在

的药物。另外，益母草碱还可以通过 NF-κB 抑制

ApoE−/−小鼠的炎症反应，增加纤维帽厚度和胶原蛋

白含量，增强斑块稳定性，因此益母草碱可以预防

卒中和心肌梗死的发生[18]。益母草碱处理提高 H2O2

诱导的细胞迁移和微管形成能力，可通过 PI3K/Akt/ 

eNOS 途径有效减少 ROS 的产生，修复血管内皮损

伤，促进血管新生[24]。促进血管生成是治疗急性心
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肌梗死和缺血性心力衰竭的潜在方法，因此益母草

碱有望成为治疗缺血性心力衰竭的临床药物。 

心肌梗死或 Ang Ⅱ刺激后，心肌成纤维细胞聚

集，并分泌降解细胞外基质的基质金属蛋白酶，增

加胶原的积累，参与心肌梗死后心室重构和心肌纤

维化。不同浓度的益母草碱都能阻断细胞中 α-SMA

表达，且呈现出浓度相关减弱心脏成纤维细胞中

Ang II 诱导的 I 型和 III 型胶原合成，从而减轻心肌

纤维化反应[13]。MiR-29 家族具有抗纤维变性功能，

并抑制细胞外基质合成[34]，而益母草碱可抑制成纤

维细胞活化和胶原合成，而且显著上调 miR-29a-3p

和 p53 的表达[35-36]。益母草碱通过调节 TGF-β/Smad 

2 信号通路减轻心脏纤维化[16]。 

益母草碱通过 PPARγ/LXRα 信号通路促进

ABCA1 和 ABCG1 的表达，进而巨噬细胞吞噬胆固

醇，抑制脂质蓄积，从而延缓动脉粥样硬化进程[23]。

METTL3 被证明通过调节 mRNA 的 m6A 修饰来抑

制自噬，并加剧动脉粥样硬化过程，而研究表明益

母草碱可以通过激活METTL3 介导的巨噬细胞自噬，

从而减少脂质积累，发挥抗动脉粥样硬化作用[31]。 

2.2  神经系统疾病 

氧化应激是缺血性卒中所致脑损伤的关键致

病机制[37-39]。在体外脑缺血的神经元样大鼠嗜铬细

胞瘤细胞系 PC12 细胞模型中，用益母草碱 100、

200 μg/mL 预处理细胞 24 h 后，Bax 蛋白表达明显

降低，Bcl-2 蛋白表达明显升高，Bax/Bcl-2 比值明

显降低，证明益母草碱通过剂量相关抑制 NO/NOS

信号通路发挥抗氧化特性，从而改善氧化应激，以

改善氧化应激诱导的脑缺血损伤[40]。益母草碱降低

大脑中动脉闭塞线粒体 ROS 和 ATP 的生成，恢复

氧耗和呼吸控制率，还可以改善线粒体功能障碍，

从而减轻脑梗死后炎症反应[10]。 

抗凋亡蛋白 Bcl-2 和促凋亡蛋白 Bax 之间的平

衡在脑缺血后调控细胞凋亡过程中发挥重要的作

用[4, 41]。益母草碱抑制氧和糖氧剥夺诱导的 PC12 细

胞存活率降低和细胞凋亡，Bax 和 Bcl-2 蛋白的表

达被恢复，抑制了神经细胞凋亡[42]，因此益母草碱

可能是一种极具潜力的抗脑缺血药物。 

6-羟基多巴胺在氧化应激下可产生过多的活性

氧，对神经产生毒性作用，可以产生帕金森病神经

毒素。在 6-羟基多巴胺诱导的模型中，将人神经母

细胞瘤细胞系用益母草碱 0.1、1.0、10.0、100.0 

mmol/L 预处理 2 h，再置入 75 mmol/L 6-羟基多巴

胺培养 24 h，结果表明益母草碱剂量相关地提高

SOD 活性，减少细胞内活性氧生成，防止线粒体膜

电位耗散，在抗氧化应激中发挥神经保护作用[43]，

因此，益母草碱有治疗帕金森病等神经退行性疾病

的潜能，有望成为治疗帕金森病等神经退行性疾病

的潜在药物。 

自身免疫性脑脊髓炎是一类由自身免疫介导

的脑炎。通过实验性自身免疫性脑脊髓炎实验，从

免疫后第 11～28天 ig给予小鼠益母草碱 60 mg/kg，

结果表明益母草碱通过抑制自身免疫T细胞向中枢

神经系统的募集从而抑制炎症。此外，益母草碱不

仅减轻了中枢神经系统髓鞘损伤，而且通过促进少

突胶质细胞的分化促进了髓鞘再形成，改善自身免

疫性脑脊髓炎的炎症反应[44]。 

阿尔茨海默病最显著的特点就是淀粉样蛋白 β

蓄积在脑内形成老年斑[45]。小胶质细胞具有神经毒

性，过度激活的小胶质细胞引发淀粉样蛋白 β 聚集

和阿尔茨海默病的发生。益母草碱抑制小胶质细胞

的过度活化，从而发挥抗神经炎症的特性。另外还

有实验证明益母草碱可下调小胶质细胞中 c-Jun N-

末端激酶和 NF-κB 通路，下调 NO、TNF-α、IL-1β

和 IL-6 等炎性因子的表达，从而发挥抗炎作用[46]。

因此，益母草碱可有效抑制小胶质细胞的过度激

活，直接或间接保护神经元，减少神经元死亡，改

善认知功能障碍，从而缓解阿尔茨海默病。 

血脑屏障是一种特殊的结构，屏障受损与多发

性硬化、帕金森病、阿尔茨海默病等神经系统疾病

都有相关性。在体内瞬时大脑中动脉闭塞模型中，

小鼠在永久性大脑中动脉闭塞后 2 h 通过 ip 给予

10.0 mg/kg 益母草碱处理，在早期脑缺血时促进了

碱神经元、星形胶质细胞和血管内皮中 VEGF 表达

增加，在降低血脑屏障通透性方面发挥作用[10]。还

有研究证明了益母草碱可以通过调节 HDAC4/Nox 

4/MMP-9 信号通路保护血脑屏障的完整性。因此益

母草碱可减轻神经功能损害和血脑屏障通透性，成

为治疗脑梗死的潜在用药。 

2.3  类风湿性关节炎 

类风湿性关节炎以关节慢性炎症和滑膜炎细

胞浸润为主要特征。成纤维细胞样滑膜细胞可通过

产生细胞因子和促炎分子加重关节损伤和炎症反

应[47]。益母草能通过抑制炎性因子（IL-1β、IL-6 和

TNF-α）的表达和促进趋化因子、生长因子（IL-10）

的表达来发挥抗炎、镇痛作用[48]。另外益母草碱能
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够通过抑制细胞内 ROS 表达来抑制免疫细胞增殖

和活化。TAZ 通过促进 Th17 细胞分化和抑制 Treg

细胞分化而诱导类风湿性关节炎患者的 Treg/Th17

失衡，进而加重类风湿关节炎的炎症反应。益母草

碱逆转了 IL-6 对成纤维细胞样滑膜细胞的作用，降

低了 IL-6 诱导的 TAZ 表达，证实益母草碱处理后

可以逆转 IL-6 对成纤维细胞样滑膜细胞的迁移和

侵袭的作用，证明益母草碱是通过抑制 TAZ 以促进

Treg/Th17 平衡的恢复和抑制滑膜成纤维细胞，达到

治疗类风湿性关节炎的效果[49]。 

Hippo 信号转导是细胞增殖和分化的经典通

路，是类风湿性关节炎主要分子过程[50]。益母草碱

可通过 miR-21/YOD1/YAP 轴调节 Hippo 通路，抑

制 YOD1、YAP 基因的表达，降低 YOD1、YAP 蛋白

的水平，减轻炎症，抑制类风湿性关节炎–成纤维细

胞样滑膜细胞的生长，从而改善类风湿性关节炎[51]。 

2.4  骨代谢疾病 

氧化应激和炎症已被确定为骨关节炎发病机

制的关键因素。益母草碱在 mRNA 和蛋白水平上抑

制前列腺素 E2、NO、TNF-α 和 IL-6 的过度分泌和

环加氧酶、诱导型一氧化氮合酶的上调，减弱了 IL-

1β 诱导的人类骨关节炎软骨细胞炎症反应和分解

代谢[52]。在小鼠体外实验中，将从小鼠肋软骨分离

出来的软骨细胞细胞用益母草碱 5、10、20 μmol/L

预处理 2 h，然后用 10 ng/mL IL-1β 刺激 24 h，证明

益母草碱通过阻断 PI3K/Akt/NF-κB 通路逆转 IL-1β

诱导的炎症和成纤维细胞样滑膜细胞代谢失衡，以

改善骨关节炎[53]。 

骨质疏松症是骨形成和骨吸收之间的失衡，是

由于破骨细胞过度活化、细胞凋亡增加和骨髓间充

质干细胞的成骨减少引起的。自噬的减少导致骨髓

间充质干细胞凋亡的增加和成骨细胞分化的抑制。

益母草碱可通过抑制破骨细胞分化和促进 3T3-L1

细胞分化来减少骨丢失[54]。益母草碱通过PI3K/Akt/ 

mTOR 途径激活线粒体自噬，促进大鼠骨髓基质细

胞向成骨细胞分化，并调控线粒体质量。线粒体自

噬是维持线粒体质量和稳态的重要机制[55]，恢复线

粒体自噬可以减轻骨丢失[56]。益母草碱可恢复线粒

体功能，减轻细胞损伤，从而保护机体内的稳态水

平[57]。线粒体自噬对成骨细胞的矿化至关重要[58]。

在体内骨质疏松症大鼠模型中，卵巢切除后的大鼠

ip 给予益母草碱（15 mg/kg，持续 8 周）处理过后，

益母草碱通过抑制骨丢失和促进新骨形成明显缓

解骨质疏松症的进展[30]。因而推测益母草碱可以改

善骨质疏松症。 

2.5  代谢类疾病 

在肥胖小鼠实验中，益母草碱可以下调 TNF-

α、IL-1β 和 IL-3 表达，减轻脂肪组织中的巨噬细胞

浸润，减轻脂肪组织巨噬细胞的炎症反应，改善肥

胖引起的代谢综合征，提示益母草碱通过降低高胆

固醇在动脉粥样硬化治疗中发挥作用[20]。益母草碱

能有效改善哺乳动物的血脂状况，具有良好的安全

性，可作为抗高脂血症的候选药物应用于临床[59]。

高级糖化终产物由长期高血糖导致蛋白质高度糖

化形成，加速人体的衰老，导致糖尿病并发症的发

生，而益母草碱可以剂量相关地减少高级糖化终产

物的产生[60]。因此益母草碱具有潜在的抗糖化活

性，通过抑制高级糖化终产物形成来预防糖尿病及

其并发症的发生、发展。 

3  结语与展望 

有实验研究构建了一项治疗类风湿性关节炎

的靶向纳米系统，通过滑膜靶向转导肽介导的活化

的成纤维细胞样滑膜细胞，精确地将益母草碱递送

到发炎的关节，展现出良好的疗效和优秀的生物相

容性，且未见明显的不良反应[61]。将益母草碱通过

靶点实现的精准治疗，展现出益母草碱的临床治疗

的潜能。 

许多研究证明益母草碱抑制 PI3K/AKT/mTOR

通路，在脂多糖诱导的肾损伤、神经变性和骨质疏

松症表现出相同的作用[62-64]。但是在不同的情况

下，PI3K 通路可能是一种双开关[65]。PI3K 通路在

生物体内表现出多功能性，益母草碱对于激活 PI3K

通路不同的级联反应，在动物实验中展现完全不同

的机制。益母草碱作为一款潜在的临床多效能的中

药有效成分，对于同一通路表现出的不同反应，对

于临床疾病的治疗是否存在的矛盾性，如何去平衡

益母草碱的临床药效是未来研究的重要方向。 

益母草碱在心脑血管疾病、类风湿性关节炎、

骨代谢疾病中均展现出广泛的应用前景。氧化应

激、炎症反应、代谢异常、细胞凋亡、激活自噬等

都是上述疾病发生、发展的重要条件。现代医疗的

发展可见疾病的综合系统治疗和个体化精准治疗

是临床医学的必然趋势。目前的益母草碱的实验研

究主要集中在某一种通路或机制，在多机制或多通

路的疾病总体效应尚有许多不明确的地方。目前大

部分研究大都集中在益母草碱的动物实验，缺乏相
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应的临床研究数据支撑其临床应用。总的来说，益

母草碱相较于其他药物不良反应小，具有良好的治

疗前景。未来的研究应进一步探索益母草碱的临床

疗效和安全性，为其在临床治疗中的应用提供更多

依据。 
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