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摘  要：阿尔茨海默病（AD）是最常见的神经退行性疾病之一，且目前尚无彻底治愈方法，常规的药物治疗可暂时缓解或

稳定症状，但无法阻止疾病的长期进展。中药治疗 AD 疗效显著，且与西医疗法联用可起到增效减毒的功效。因此，从中药

中寻找有效的抗 AD 药物已经成为热门的研究领域。中药的多组分特性使得其发挥药理作用具有多途径、多靶点、多通路的

优势，总结目前研究发现的具有防治 AD 作用的中药（黄芪、人参、淫羊藿、巴戟天、当归、银杏叶等）成分（组分）改善

AD 的作用靶点、分子信号通路及复杂的调控网络，阐明中药成分（组分）发挥治疗 AD 作用的机制，为 AD 的临床治疗及

从中药成分（组分）中发现新的 AD 治疗药物提供思路和参考。 

关键词：阿尔茨海默病；中药组分；黄芪；人参；淫羊藿；巴戟天；当归；银杏叶 

中图分类号：R285.5   文献标志码：A   文章编号：1674 - 6376(2025)10 - 3003 - 14 

DOI: 10.7501/j.issn.1674-6376.2025.10.027 

Research progress on effects and mechanisms of traditional Chinese medicine 

components in treating Alzheimer’s disease 

PEI Jinying1, WEN Jingyu1, LIU Bin1, DONG Xiaohong1, CONG Shuyuan2, NIU Xuesong3, WAN Jinlai4 

1. Heilongjiang University of Traditional Chinese Medicine, Harbin 150040, China 

2. Yunnan University of Traditional Chinese Medicine, Kunming 650500, , China 

3. Traditional Chinese Medicine Outpatient Department of the Marine Warehouse of the Golden Needle Research Society, Beijing 

100020, China 

4. Tangshan Traditional Chinese Medicine Hospital, Tangshan 063000, China 

Abstract: Alzheimer's disease (AD) is one of the most common neurodegenerative diseases, and there is no complete cure yet. 

Conventional drug therapy can temporarily alleviate or stabilize symptoms, but cannot prevent the long-term progression of the disease. 

Traditional Chinese medicine has significant therapeutic effects on AD, and when combined with western medicine therapy, it can 

enhance efficacy and reduce toxicity. Therefore, finding effective anti ad drugs from traditional Chinese medicine has become a hot 

research field. The multi-component characteristics of traditional Chinese medicine make it have the advantages of multi-channel, 

multi-target and multi-channel to play its pharmacological role. This paper summarizes the components (components) of traditional 

Chinese medicine (Astragali Radix, Ginseng Radix et Rhizoma, Epimedii Folium, Morindae Officinalis Radix, Angelicae Sinensis 

Radix, Ginkgo Folium, etc.) with the effect of preventing and treating AD, which can improve the action targets, molecular signaling 

pathways and complex regulatory networks of AD, and clarify the mechanism of traditional Chinese medicine components in the 

treatment of AD, so as to provide ideas and references for the clinical treatment of AD and the discovery of new ad therapeutic drugs 

from traditional Chinese medicine components. 
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阿尔茨海默病（AD）是一种慢性、进行性加重

的神经系统疾病，会导致严重的认知障碍，影响语

言、记忆、行动和情绪，干扰日常活动。根据数据

显示，AD 作为老年期痴呆最常见的原因，约占所

有痴呆病例的 60%～70%[1]。随着全球范围人口老

龄化的加剧，预计到 2050 年，全球痴呆患者将从目

前的 6 000 万增加到 1.5 亿[2]。大脑中的 β-淀粉样蛋

白（Aβ）在细胞外沉积到老年斑（SP）中，过度磷

酸化的 tau（p-Tau）在细胞内积累为神经原纤维缠结

（NFT），此二者是 AD 的主要病理特征。AD 常隐匿

起病，家族性 AD 一般由遗传因素主导，涉及到的相

关基因有淀粉样前体蛋白（APP）、早老素 -1

（PS1/PSEN1）、PS2[3]、APOE[4]、mtDNA[5]。而在散

发性 AD 中可改变的风险因素占很重要的一部分。

相关数据显示，全球约 1/3 的 AD 病例与可改变的

风险因素密切相关[6]。如果积极干预和管理这些风

险因素，理论上可以预防或延缓近一半的痴呆症发

生[7]。截至目前，已发现多种可能导致 AD 病理变

化的分子机制，如 Aβ 假说、p-Tau 假说、神经炎症

假说、线粒体功能障碍、胆碱能假说、氧化应激、

铁死亡、肠道微生物菌群失调等[8]。这些假说并不相

互排斥，它们都在 AD 的发展中起一定的作用。目

前，AD 患者常以多奈哌齐、美金刚等对症药物治

疗为主，既可作为单一疗法，也可联合使用[9]。这

些药物虽然在一定程度上可暂时缓解或稳定症

状，但它们无法阻止疾病的长期进展，并且部分

患者可能出现一系列不良反应，如胃肠道问题、

幻觉、运动障碍、睡眠障碍等，降低了患者的用

药依从性[10]。 

在中国，最早关于痴呆的治疗可以追溯到秦汉

时期的经典著作《黄帝内经》。传统中药的使用已有

4 000 多年的历史，在这一漫长的演变过程中，对于

AD 的治疗，从应用单味中药发展成为具有完整中医

药理论的治疗体系。在以往的中医典籍中，记录了大

量的中药、方剂对治疗痴呆有积极作用。中药组分是

从传统中药中提取的有效成分群，是一种在细胞、分

子药理学水平，揭示中药的药效物质基础及作用机

制的研究手段。。中药的这种多组分特性具有多途

径、多靶点、多通路的优势[11]。因此，本文选取一系

列已应用于 AD 研究的中药有效成分（组分），并详

细阐述相关中药有效成分（组分）在既往研究中的作

用靶点和相关分子信号通路，以期为进一步深入开

发新的 AD 治疗药物提供理论依据。 

1  黄芪 

1.1  黄芪多糖（APS）   

APS 具有多种药理活性，如抗氧化、免疫调节、

抗炎、抗肿瘤、抗病毒、神经保护等[12]。APS 在果

蝇的抗衰老实验中，可缓解肠道稳态失衡，延缓了

Aβ相关的AD样表型发生，并挽救衰老诱导的 Janus

激酶（JAK）/信号传导及转录激活蛋白（STAT）、

Toll 样受体和免疫缺陷（IMD）通路变化[13]。另有

研究发现，APS 可通过激活核因子-红细胞 2 相关

因子 2（Nrf2）通路，恢复 Kelch 样环氧氯丙烷相

关蛋白 1（Keap1）、超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱

甘肽过氧化物酶（GSH-Px）和丙二醛（MDA）的水

平，并减少细胞凋亡和 Aβ 积累，从而显著提高 

APP/PS1 小鼠的认知能力[14]。此外，从黄芪中纯化

得到的 2 种多糖 APS-A1 和 APS-B1，可通过激活

核因子κB（NF-κB）和丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）

途径，抑制肿瘤坏死因子 α（TNF-α）、白细胞介素 6

（IL-6）和单核细胞趋化因子-1（MCP-1）等炎症相关

因子的产生[15]。 

1.2  刺芒柄花素   

刺芒柄花素是从黄芪中分离出来的主要异黄

酮成分之一，具有抗炎、抗氧化和抗癌作用[16]。研

究发现，刺芒柄花素可通过激活磷脂酰肌醇激酶

（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）通路，降低 Aβ25～35 诱

导的细胞凋亡。同时还增加了 α-分泌酶的活性，抑

制淀粉样蛋白斑块的积累[17]。此外，在 APP/PS1 小

鼠的实验中发现，刺芒柄花素可促进低密度脂蛋白

受体相关蛋白 1（LRP1）依赖性途径中的脑 Aβ 清

除，并通过抑制晚期糖基化终产物受体（RAGE）/NF-

κB 炎症途径的受体，抑制 Aβ 积累[18]。 

1.3  黄芪皂苷 IV（AS-IV）   

AS-IV 是黄芪中的主要有效成分之一。有研究

发现，AS-IV 可能是通过过氧化物酶体增殖物激活

受体 γ（PPARγ）与半胱天冬蛋白酶-1（Caspase-1）、

糖原合成酶激酶-3β（GSK3β）、PSEN1 和瞬时受体

电位香草醛 1（TRPV1）的相互作用，抑制 tau 过度

磷酸化、突触缺陷、神经炎症和焦亡，以防止 AD

样表型[19]。在相关的体内外实验中，AS-IV 还可缓

解 AD 中神经炎症反应，减少抑制因子 κB (IκB)和

p65 的磷酸化，降低脂多糖（LPS）诱导的 BV-2 细

胞中白细胞介素 1β（IL-1β）、环氧化酶-2（COX-2）、

诱导型一氧化氮合酶（iNOS）和 TNF-α 的 mRNA

表达，并抑制磷酸化的 p65 进入细胞核。此外，AS-

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/mitogen-activated-protein-kinase
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IV 改善了 5 个家族性 AD 基因突变（5xFAD）小鼠

相关行为学测试结果，可抑制小胶质细胞的增生，

减少老年斑的产生[20]。 

2  人参 

2.1  人参皂苷 Rg1（GRg1）   

GRg1 是人参中提取的皂苷成分之一。大量体外

和体内实验已证明，GRg1 对 AD 可控的风险因素

（包括抑郁症、肥胖、糖尿病和高血压）具有治疗作

用[21]。GRg1 可通过 Wnt/GSK-3β/β-连环蛋白（β-

Catenin）信号通路调节氧化应激、细胞凋亡和神经炎

症，从而改善 AD 患者的认知能力[22]。研究发现，GRg1

可通过激活丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶（PINK1）-E3 泛

素连接酶（Parkin）通路，恢复线粒体自噬并改善记

忆缺陷，并诱导小胶质细胞的吞噬，减少海马中的

Aβ 沉积[23]。另 1 项研究发现，GRg1 可通过下调炎

症相关蛋白隐热蛋白 1（NLRP1）、Caspase-1、IL-1β

和 TNF-α 水平，以及自噬相关蛋白磷酸化的 AMPK

（p-AMPK）/腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）、苄氯

素 1（Beclin1）和膜型 LC3（LC3 II）/微管相关

蛋白轻链 3（LC3 I）的水平，增加磷酸化 mTOR

（p-mTOR）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）和

P62 的表达水平，从而减轻 AD 小鼠的认知障碍和

神经元损伤[24]。此外，GRg1 不仅能降低 p-Tau、APP

和 Aβ 水平，还能降低小鼠海马和皮层中活性氧

（ROS）和 NADPH 氧化酶 2（NOX2）水平[25]。 

2.2  人参皂苷 Rg2（GRg2）   

GRg2 的相关研究发现，GRg2 可抑制 Aβ25～35诱

导的 AD 大鼠海马 CA1 区组织学损伤，通过激活

PI3K/Akt 通路，增加 Bcl-2/Bax 比率，减弱 Caspase-3

的裂解，并增强蛋白激酶 B（Akt）的磷酸化[26]。在

3×Tg-AD 小鼠的研究中，GRg2 通过激活 MAPK-

细胞外调节蛋白激酶（ERK）通路，降低Ａβ25~35､

TNF-α､IL-1β､IL-6 和胶质纤维酸性蛋白（GFAP）水

平，增加神经元特异性核蛋白（NeuN）和血小板－

内皮细胞黏附分子（CD31）水平，减轻神经血管的

损伤[27]。 

2.3  人参皂苷 Rb1（GRb1）   

GRb1 是人参最丰富的成分之一。研究显示，在

AlCl3诱导的 AD 小鼠模型中，GRb1 抑制了 MDA、

乙酰胆碱酯酶（AChE）水平升高及 Aβ 和 Tau 蛋白

的磷酸化，提高 SOD 的水平，并降低离子钙结合适

配器分子 1（Iba-1）和 GFAP 面积百分比，减轻了

大脑皮层的生化和组织病理学改变[28]。此外，GRb1

可作为 PPARγ 的激动剂，降低 Aβ25～35 诱导的 AD

细胞模型中的胆固醇水平，从而减少细胞毒性。包

括减少 ROS 及脂质过氧化，以及保护细胞骨架和

膜表面刚性[29]。研究[30]对比 GRb1 和 GRg1 在抗神

经炎症方面的功效，发现 GRb1在降低 SAMP8 小鼠

凋亡相关颗粒样蛋白（ASC）、Caspase-1 和 Aβ 蛋

白表达水平方面比 GRg1 更有效，而 GRg1 在降低

iNOS 蛋白水平方面比 GRb1 更有效。二者在修复海

马神经元细胞丢失、抑制星形胶质细胞和小胶质细

胞活化方面都显示出积极作用。 

3  淫羊藿 

3.1  淫羊藿苷（ICA）   

ICA 是从淫羊藿中提取的类黄酮成分，其可通

过多种途径调节 Aβ 水平，包括 β 分泌酶 1

（BACE1）、一氧化氮（NO）/环磷酸鸟苷（cGMP）、

Wnt/钙离子（Ca2+），可改善 PI3K/Akt 信号转导和

AD 小鼠的认知缺陷[31]。相关实验观察到，ICA 可

通过激活脑源性神经营养因子（BDNF）-原肌球蛋

白激酶受体 B（TrκB）信号通路，提高 p-Akt 和 p-

CREB 水平，以修复神经元损伤和增强突触可塑性，

并最终提高AD小鼠的学习和记忆能力[32]。在3×Tg-

AD 小鼠中发现，ICA 不仅可改善学习和记忆，减

少海马体中 Aβ 沉积和 tau 蛋白磷酸化，还可增加

髓鞘相关基因的表达，如麦芽糖结合蛋白（MBP）、

棕榈酰化膜蛋白 5（Mpp5）和早期生长反应蛋白 2

（Egr2），减少髓鞘损伤 [33]。此外，ICA 可改善

APP/PS1 小鼠的肠道微生物组失调和代谢紊乱，其

机制可能是通过激活蛋白激酶 Cα（PRKCA）/TNF/

肿瘤蛋白 p53(TP53)/Akt1/原癌基因（RELA）/ 核因

子 κB 亚基 1（NFκB1）轴，影响鞘脂信号通路[34]。 

3.2  淫羊藿次苷（ICS II）   

ICS II 是从淫羊藿中分离的活性成分。研究发现，

ICS II 可降低星形胶质细胞中 Aβ1～40、Aβ1～42、APP 和

BACE1 水平，并通过激活 IκB 激酶（IKK）/IκB/NF-

κB/BACE1 信号通路，抑制炎症产生[35]。另有研究

发现，口服 ICS II 可激活 Wnt/β-catenin 信号通路，

改善神经发生，并抑制线粒体裂变，有助于恢复

APP/PS1 小鼠的认知功能[36]。 

3.3  淫羊藿素（ICT）    

ICT 是淫羊藿中提取的类黄酮成分。研究发现，

在冈田酸诱导的 Tau 过度磷酸化细胞模型中，使用不

同浓度的 ICA 和 ICT 处理后，对比 GSK-3β 和 p-tau

的下降幅度，发现 2.5 μmol·L−1的 ICA 和 1 μmol·L−1
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的 ICT 的处理效果最好 [37]。另外，ICT 可下调

SAMP8 小鼠海马中 BACE1 的表达，减少 Aβ 的产

生，且能增加 Bcl-2/Bax 比率，抑制神经元凋亡反

应，从而提高记忆力和学习能力[38]。 

4  巴戟天 

4.1  巴戟天寡糖   

巴戟天寡糖是巴戟天的主要活性成分之一，不

同的提取技术会产生不同数量的巴戟天寡糖，其药

理作用包括抗抑郁、减轻 AD、刺激血管生成、抗

骨质疏松等[39]。相关研究显示，巴戟天寡糖提取物

（OMO）可以通过调节关键的微生物群-代谢物来抑

制 AD[40]。另 1 项研究也验证了这个结果，在

APP/PS1 转基因小鼠实验中，OMO 下调了细胞内

Aβ1～42 的表达，改善了脑组织肿胀和神经元凋亡，

维持了微生物群落的多样性和稳定性[41]。 

4.2  巴戟甲素（BJ）   

BJ 是巴戟天中分离的二聚果糖。有研究表明，

BJ 对 Aβ25～35 诱导的大鼠神经毒性具有保护作用，

其作用机制是通过抑制氧化应激和凋亡，恢复正常

能量代谢，改善胆碱能系统缺陷[42]。另 1项研究发

现，BJ 可显著提高细胞活力和线粒体膜电位，同时

降低氧化应激水平，改变 P21、CDK4、E2F1、Bax、

NF-κB、p65、Caspase-3 蛋白和 mRNA 水平，参与

BJ 对 Aβ 诱导的细胞毒性的神经保护作用[43]。 

5  当归 

5.1  香草酸（VA）   

VA 是从当归中获取的类黄酮成分，具有多种

药理作用，如抑制细胞凋亡和减少氧化应激损伤。

有研究发现，VA 可改善 AD 大鼠的学习能力和记

忆力，降低 MDA 和总氧化状态（TOS），增加三羧

酸循环（TAC）水平。其作用机制是通过抑制氧化

应激，降低 Aβ 对认知障碍的影响，可被视为 AD 的

神经保护剂[44]。与此类似的，有实验证明了 VA 可

增加 SOD 和过氧化氢酶（CAT）的活性，降低 MDA

含量，抑制东莨菪碱（SCOP）诱导的氧化应激。此

外，VA 处理后增强了海马体 BDNF-原肌球蛋白激

酶受体 B（TrkB）-ERK-环磷腺苷效应元件结合蛋

白（CREB）信号通路活性，并通过与 N-甲基-D-天

冬氨酸（NMDA）或 α-氨基-3-羟基-5-甲基-4-异噻

唑丙酸（AMPA）受体结合来增强突触可塑性，从

而促进突触小泡的调节，控制突触功能[45]。 

5.2  藁本内酯（LIG）   

LIG 是当归的主要活性成分之一，属于苯酞类

化合物。LIG 具有抗炎、镇痛、抗氧化、抗肿瘤、

神经保护等药理作用[46]。研究发现，LIG 可作为沉

默信息调节因子 1（SIRT1）及其介导的信号通路的调

节剂，为 AD 提供一种潜在治疗策略[47]。此外，LIG

可降低 Aβ25～35 诱导的细胞凋亡率，提高细胞活力，

其作用机制与抑制葡萄糖调节蛋白 78（GRP78）/蛋

白激酶 R（PKR）样内质网激酶（PERK）/C/EBP 同

源蛋白（CHOP）信号通路的过度激活，减轻自噬空

泡的积累，调节内质网应激（ERS），降低 LC3B-Ⅱ/I

比值和螯合体 1（P62/SQSTM1）水平，上调溶酶体

酸度和组织蛋白酶 D（CTSD）表达有关[48]。另有研

究发现，LIG 可通过调节线粒体功能改善 SAMP8

小鼠的记忆缺陷，降低磷酸化的动力相关蛋白 1（p-

Drp1）蛋白水平，升高线粒体融合蛋白 1（Mfn1）

和 Mfn2，增加 p-AMPK 和 ATP 水平，降低氧化应

激标志物，减轻细胞凋亡和神经炎症[49]。 

5.3  当归多糖（ASP）   

ASP 是当归的另一种主要活性成分，具有抗氧

化、抗炎、抗衰老、增强免疫力、抗病毒等作用[50]。

有研究发现，ASP 可通过抑制胰岛素信号传导和雷

帕霉素靶蛋白（TOR）信号传导，提高抗氧化能力，

对 Aβ42 转基因果蝇具有神经保护作用。并通过抑制

肠道干细胞过度增殖和氧化，来防止衰老诱导的肠

道稳态失衡[51]。另有研究发现，ASP 可降低 AChE

和 MDA，增加 Ach、胆碱乙酰转移酶（ChAT）、SOD

和 CAT 水平，改善海马 CA1、CA3 和 DG 区的病理

变化。其作用机制可能通过激活 BDNF/TrkB/CREB

通路，调节神经递质平衡、自由基代谢、炎症和神经

元凋亡，从而改善 AD 大鼠的记忆障碍[52]。 

5.4  月桂烯（Myr）   

Myr 是当归中提取的单萜成分之一。有研究发

现，在三氯化铝和 D-半乳糖联合诱导的 AD 小鼠模

型中，Myr 可增强突触可塑性和胆碱能活性，减少

氧化损伤及神经炎症，逆转病理改变。其作用机制

包括：通过抑制 AChE 刺激胆碱能系统，并在突触

间隙中释放乙酰胆碱，以实现适当的信号传递，从

而增加记忆；通过抑制 β-分泌酶（BACE）聚集，

减弱 Aβ1～42 水平；通过减少神经炎症以保护神经

元；通过提高 GSH、SOD 和 CAT，减少亚硝酸盐

和脂质过氧化，减轻氧化应激；增强从神经元组织

释放的 BDNF 水平，BDNF 通过酪氨酸激酶（TK）

激活 TrkB 信号转导途径，引导神经发生，并修复

神经可塑性[53]。 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/p21
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/e2f1
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/nervous-system-inflammation
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/acetylcholine-release
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/receptor-tyrosine-kinase
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6  钩藤 

6.1  柯诺辛碱 B（Cory-B）   

Cory-B 是从钩藤中分离的生物碱成分之一。有

研究通过改造海马神经元细胞衍生的外泌体，过度

表达 Fe65，开发出了一种新型的靶向药物递送系统。

该系统将 Cory-B 运送到 APP 过度表达的神经元细

胞中，通过阻断 Fe65 与 APP 之间的相互作用，诱导

自噬，改善 AD 小鼠的认知能力和发病机制[54]。此

外，Cory-B 改善了锰诱导的 SH-SY5Y 细胞的自噬

失调和神经毒性，其作用机制是通过干扰 HMGB 1

与 α-突触核蛋白相互作用，抑制 mTOR 信号传导，

显示出神经保护作用[55]。 

6.2  柯诺辛（Cory）   

Cory 是从钩藤中分离出的一种四环羟吲哚生

物碱成分。相关研究发现，Cory 可抑制 Akt/mTOR

信号传导，通过瞬时受体电位黏脂蛋白 1

（ TRPML1 ） 刺 激 溶 酶 体 钙 释 放 ， 激 活

TFEB/TFE3，增加神经元自噬和溶酶体生物发

生，改善 5xFAD 小鼠的学习和记忆功能。同时，

通过 TFEB/TFE3 敲除，消除 Cory 诱导的

N2aSwedAPP 细胞中的 APP- 细胞质末端片段

（CTFs）降解[56]。有研究开发了一种从磷酸化蛋

白质组学数据中鉴定重要调节因子的方法，推算

出在神经元自噬中的重要蛋白激酶。该方法预测

并验证了 Cory 下调自噬激酶 RPS6KB1/p70S6K，

上调 MAP2K2/MEK2 和 PLK1，通过增强自噬，

促进 AD 相关 APP 的清除[57]。 

6.3  钩藤碱（Rhy）   

Rhy 是从钩藤中分离的一种吲哚生物碱。Rhy

可透过血脑屏障，可上调神经发生，刺激复杂神经

元网络的形成[58]。在 APP/PS1 小鼠的研究中，Rhy

可减轻突触可塑性缺陷、淀粉样蛋白斑块负荷及神

经炎症。还通过不同方式调节 APP 加工，调节 γ-

secretase 活性，促进 APP-CTFs 清除[59]。有研究表

明，EphA4 可介导 AD 的突触功能障碍，而 Rhy 作

为候选的 EphA4 抑制剂，可挽救 Aβ 诱导的神经传

递受损及 LTP 缺陷[60]。另有研究发现，腹膜内施用

Rhy 可改善 Aβ1～42诱导的认知障碍，其作用机制是

通过激活 Nrf2-ARE 通路，升高 Nrf2 下游蛋白，发

挥抗氧化、抗凋亡及神经保护作用[61]。 

6.4  异钩藤碱（IRN）   

IRN 是从钩藤中分离的一种生物碱成分。研究

发现，IRN 可抑制 c-Jun 氨基末端激酶（JNK）通路

的激活，减少 Aβ 的产生和沉积、抑制 tau 在 Thr205

和 Ser396 位点的磷酸化，缓解神经炎症，从而改善

TgCRND8 小鼠的认知障碍[62]。另有研究发现，IRN

可减轻 AlCl3 诱导的学习和记忆障碍，降低 MDA，

增加 GSH、SOD 和 CAT 水平。其作用机制是通过

激活 NF-κB 通路，抑制 AChE 活性，减少脑组织的

氧化损伤[63]。此外，IRN 可通过影响 NF-κB 信号传

导，介导脑组织的抗氧化和抗炎，改善 D-半乳糖诱

导的小鼠记忆缺陷[64]。 

7  银杏叶 

7.1  银杏内酯   

银杏内酯是银杏叶中提取的一种萜类化合物，可

通过多种机制在AD中表现出神经保护作用，如抗炎、

抗氧化、抗凋亡[65]。在 APP/PS1 小鼠和 Aβ1～42 诱导

的 BV-2 小胶质细胞实验中，银杏内酯可通过调节

NLRP3/Caspase-1 通路，减少斑块、炎症细胞浸润

和神经元丢失，降低 NLRP3、ASC、Caspase-1、ROS、

IL-1β 和 IL-18 水平，发挥神经保护作用[66]。有研究

表明，银杏内酯 A（GA）可减弱 Aβ 诱导的神经元

异常去极化，抑制 NMDA 受体和 AMPA 受体，阻止

神经元中 c-Jun N 末端激酶磷酸化的增加[67]。此外，

有研究比较了 GA 和多奈哌齐对 AChE 活性位点的

结合，结合能分别为−47.3、−45.2 kJ·mol−1，表明 GA

具有更高亲和力，未来可作为 AChE 抑制剂[68]。通

过施加银杏内酯 B（GB)，分析 Aβ1～42 诱导的细胞

损伤模型的蛋白质组学，鉴定出 61 个差异表达蛋

白。这些蛋白主要通过下调骨桥蛋白（SPP1）和上

调铁蛋白重链 1（FTH1），调控细胞死亡和铁死亡，

在 AD 治疗中提供神经保护作用[69]。此外，GB 可

通过激活 AMPK 信号通路，抑制内质网应激，缓解

氧化应激和 Aβ1～42 诱导的细胞凋亡，从而对星形胶

质细胞发挥保护作用[70]。 

7.2  EGb 761   

标准化的银杏叶提取物通常被称为 EGb 761®，

是由银杏内酯、白果内酯以及黄酮类化合物组成的

复合物。研究发现该复合物可逆转东莨菪碱-重金属

混合物诱导的 AD 大鼠模型的记忆和学习缺陷，在

降低脂质过氧化物（如 MDA）和 GSH 水平方面更

具优势[71]。此外有研究发现，EGb 761®可通过改善胆

碱能和抗氧化活性，增强多奈哌齐的抗遗忘作用[72]。 

7.3  白果内酯（BB） 

BB 是一种倍半萜三内酯成分。相关研究发现，

BB 可作用于星形胶质细胞，抑制炎症细胞因子
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（TNF-α、IL-1β 和 IL-6）的 STAT3 依赖性表达，并

促进 Aβ 降解酶（NEP、IDE 和 MMP2）的表达，

挽救体外和体内 AD模型中的神经元缺陷[73]。此外，

在 APP/PS1 小鼠和 LPS 诱导的 BV-2 细胞实验中，

BB 可促进自噬，增加 lincRNA-p21 水平，减弱

STAT3 信号传导，抑制 LPS 诱导的炎症反应，改善

小鼠的学习记忆能力和认知功能[74]。 

7.4  银杏酮酯 GBE50 

银杏酮酯 GBE50 是一种新的银杏叶提取物。在

Aβ25～35诱导的 AD 大鼠实验中，GBE50 可调节单胺

氧化酶、SOD、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）的

活性，诱导 H2O2的降低。还可调节海马中异常表达

的凋亡蛋白，增强 Bcl-2 的表达，抑制线粒体释放

CytoC，抑制 Caspase-3 水平。此外，通过降低 8-羟

基脱氧鸟苷（8-OHdG）的产生，抑制 DNA 损伤[75]。

总的来说，GBE50 可以抑制线粒体氧化应激引起的

海马神经元损伤。 

8  三七 

8.1  三七总皂苷（PNS）   

PNS 是三七的主要活性成分。实验发现，给予

SAMP8 小鼠 PNS，可升高 LC3 mRNA 水平，增加

LC3-II/I 比率，通过激活 PINK1/Parkin 通路，上调

PINK1 和 Parkin mRNA 水平，增强线粒体自噬，减

缓大脑中的痴呆和氧化应激[76]。此外，在 Aβ 诱导

的 PC12 细胞实验中，PNS 可增强受损细胞的自噬

通量，提高 LC3II/I 蛋白水平，降低 p62 蛋白，同时

改善受损细胞的结构和线粒体形态。这一过程可能

是以非 PINK1 依赖性方式，通过促进 parkin 蛋白募

集到线粒体受体，来实现自噬增强[77]。 

8.2  三七皂苷 R1（NGR1）   

NGR1 是从 PNS 中分离出来的主要成分。有研究

表明，施加 NGR1 可改变电压门控钠离子通道成员

的数量和/或分布，增加细胞活力，从而挽救 Aβ1～42

诱导的神经元损伤。同时，通过减少 Navβ2 切割，

纠正神经元过度兴奋，改善 APP/PS1 小鼠的学习和

记忆功能[78]。另有研究显示，施加 NGR1 可减少

Aβ25～35 诱导的鞘氨醇激酶 1（SphK1）信号激活，

抑制下游 NF-κB 炎症信号通路。同时，通过在 PC12

细胞中，使用小干扰 RNA 敲低 SphK1，可减轻 Aβ

诱导的细胞凋亡和炎症[79]。 

9  石菖蒲 

9.1  石菖蒲挥发油（SCP-oil）   

SCP-oil 是从石菖蒲中提取的活性成分。有研究在

3×Tg-AD 小鼠中发现SCP-oil 可显著改善AD 的病理

特征，如Aβ 沉积、Tau 蛋白磷酸化，神经元丢失等。

还可通过抑制 NF-κB 信号通路激活，减少 NLRP3 炎

性体的活化，从而有助于小鼠的神经保护[80]。另有研

究发现，SCP-oil 可缓解地塞米松（DXM）诱导的

HT22 细胞胰岛素抵抗，抑制 Neun 丢失、Aβ 沉积、

Tau 过度磷酸化和细胞凋亡，同时促进 PI3K/Akt 信

号通路的表达，显著改善链脲佐菌素（STZ）诱导

的大鼠学习记忆障碍[81]。在转基因 Aβ 秀丽隐杆线

虫模型中，SCP-oil 可通过调控 hsf-1 和 sir-2.1 基

因，靶向自噬途径，维持蛋白质稳态，减少错误折

叠的 Aβ 和 polyQ 蛋白的沉积[82]。 

9.2  β-细辛醚   

β-细辛醚是石菖蒲中的主要成分之一，能够穿

越血脑屏障并发挥作用。其机制涉及多个与 AD 相

关通路，如 PI3K/Akt、Wnt/β-catenin、PINK1/Parkin、

Notch 等，具体表现为抑制自噬、神经元凋亡、Aβ 积

累、神经炎症、氧化应激，促进 BDNF 合成及分泌，

增强突触可塑性，恢复线粒体功能[83]。在 SHY5Y 细

胞构建的 AD 模型中，β-细辛醚可减轻 Aβ 沉积，通

过抑制 lncBACE1 的表达来促进自噬[84]。此外，β-细

辛醚可激活 P13K/Akt/Nrf2 信号通路，改善 Aβ 诱

导的 PC12 细胞的神经毒性，从而发挥神经保护作

用[85]。 

9.3  α-细辛醚   

α-细辛醚是石菖蒲的主要有效成分之一。研究

发现，α-细辛醚可改善东莨菪碱诱导的大鼠记忆障

碍，降低健忘大鼠皮层、海马和纹状体区域的 AChE

活性[86]。通过对比 α-细辛醚和 β-细辛醚对细胞损伤

模型的结果发现：β-细辛醚可调控 JNK/MAPK 通

路，促进血管活性肠肽（VIP）的分泌，抑制炎症因

子和氧化因子水平，改善 Aβ25～35 诱导的 PC12 细胞

凋亡[87]。而 α-细辛醚与 VIP 分泌水平无明显联系。

另有研究发现，α-细辛醚和 β-细辛醚都可通过减轻

氧化应激、异常蛋白质积累、神经炎症、神经营养

因子缺乏，促进神经元细胞存活，激活神经保护信

号通路来发挥作用[88]。 

10  远志 

10.1  远志皂苷元（Sen）   

Sen 是远志根的活性成分之一。研究发现，在

Aβ25～35诱导的细胞模型中施加 Sen 后，可降低其氧

化损伤，改善脂质代谢水平，减少铁死亡相关蛋白

表达。同时，逆转线粒体去极化，保护线粒体超微
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结构的完整性[89]。另有研究发现，Sen 可激活线粒

体自噬，这一过程主要由 PINK1/Parkin 通路介导，

可减轻 Aβ1～42 诱导的细胞损伤[90]。此外，Sen 可激

活 PI3K/Akt 信号通路，上调 Bcl-2/Bax 的比率，促

进神经元细胞中 Nrf2 的核易位，增强 HO-1 表达，

减少 ROS 积累，抑制 Aβ1-42 诱导的细胞凋亡和氧

化应激[91]。 

10.2  细叶远志皂苷（Ten）   

Ten 是远志的活性成分之一。相关研究表明，

Ten 可改善小鼠记忆功能障碍，抑制 BDNF/TrkB 信

号传导，防止细胞内钙过载和钙蛋白酶系统异常，

抑制细胞的氧化应激和铁死亡，并通过激活

SLC7A11/GSH/GPX4 信号通路预防 AD 样表型[92]。

有研究显示，在 Aβ42 诱导的细胞实验中，Ten 可提

高 Nrf2 和 HO-1 的表达，增加 GSH、SOD 和 CAT

的水平，降低 MDA 和 ROS 的含量。总的来说，Ten

可通过下调 NF-κB 信号通路来抑制炎症和氧化应

激[93]。类似的，Ten 可改善 STZ 诱导的认知损伤，

通过减少 MDA 和 4-羟基壬烯醛（4-HNE）水平，

增加 SOD 和 GSH-Px 的活性，降低脑室内 tau 过度

磷酸化，从而保护海马神经元[94]。 

10.3  远志皂苷（OB）   

OB 是远志中提取的活性成分之一。先前的研

究表明，OB 可下调 MDA 积累和上调 GSH、GSH-

Px 和 SOD 的产生，提高衰老大鼠的抗氧化和抗炎

能力，从而促进认知能力的恢复[95]。此外，口服 OB

可改善 APP/PS1 小鼠的 Aβ 病理和行为缺陷，其机

制是通过抑制 Aβ 的产生，而不是直接抑制 β 位点

BACE1 和 γ-分泌酶活性，来促进 APP 的降解[96]。

进一步的分析显示，OB 可通过抑制胆碱酯酶（ChE）

活性，增加神经递质乙酰胆碱含量，从而改善 AD

的症状[97]。 

10.4  3,6-二芥子酰基蔗糖（DISS）    

远志寡糖酯成分 DISS 是一种来自远志根的天

然产物。有研究通过对比远志的 3 种活性成分

DISS、OB 和 Ten，发现 DISS 在增强 APP-NSCs 增

殖和神经元分化的作用上最佳。DISS 治疗 4 周，挽

救了 APP/PS1 小鼠的认知缺陷、神经元损伤和神经

发生障碍[98]。另有研究发现，DISS 可通过降低海马

神经元中 Bax/Bcl-2 的比例来减少细胞凋亡。通过

激活 CREB/BDNF 信号通路发挥神经保护作用，恢

复炎症因子（IL-2、TNF-α、IL-1β 和 IL-6）的异常

分泌，从而改善 AD 小鼠的认知能力[99]。在非啮齿

动物的实验中，DISS 减弱了秀丽隐杆线虫中由

Aβ1～42 诱导的病理损伤，这与其调节抗氧化和自噬

相关基因的表达有关，因而减少了 Aβ 沉积和神经

毒性[100]。 

10.5  瓜子金皂苷 XXXII（PGS32）   

PGS32 是来自远志的一种三萜皂苷成分。研究

发现，PGS32 可在 0.125 mg·kg−1 的剂量下逆转东莨

菪碱诱导的小鼠健忘症。 PGS32 通过增强

BDNF/TrkB/MAPK 级联反应，上调 TrkB 磷酸化，

维持长时程增强作用（LTP），保护神经元免受谷氨

酸和 ROS 损伤，改善了学习和记忆能力[101]。 

11  栀子 

11.1  京尼泊苷（GP）   

GP 是栀子果实中提取的环烯醚萜苷化合物，

在多项研究中表现出显著的神经保护作用，可减缓

AD 神经反应过程[102]。研究发现，GP 联合 PNS 可

减少 APP/PS1 小鼠 Aβ 产生和淀粉样蛋白沉积，增

强突触可塑性，改善学习和记忆能力。其中 GP 可显

著降低 APP 表达，主要改善小鼠的恐惧记忆[103]。另

有研究发现，GP 可抑制 Aβ 诱导的 RAGE-MAPK 通

路过度激活，减少 Aβ 积累，挽救海马和神经元的胆

碱能缺陷，改善中年 AD 模型小鼠的记忆障碍[104]。

未折叠蛋白反应（UPR）与 AD 中的蛋白质稳态改变

密切相关。而 GP 可通过增强 UPR，来减少神经元

中高葡萄糖诱导的 APP 负荷，重建蛋白质稳态[105]。

此前研究发现，GP 可通过调节 mTOR 的功能，增

加自噬和抑制细胞凋亡来治疗 AD。同时，还可作

为胰高血糖素样肽-1受体（GLP-1R）激动剂，减少

淀粉样斑块，抑制氧化应激，从而减轻记忆障碍和

突触丧失[106]。另外，GP 还可通过激活 TLR4/NF-κB

通路，缓解 Aβ25～35 诱导的炎症反应[107]。 

11.2  GJ-4   

GJ-4 是从栀子中提取的一种活性成分。研究发

现，GJ-4 可改善 AlCl3诱导的大鼠认知功能。其作用

机制可能是通过调节 NLRP3 炎症小体，抑制

Caspase-1、ASC、IL-1β 和 IL-18 的激活，缓解神经

炎症[108]。相类相似的，GJ-4 通过调节神经炎症，有

效修复了溶血磷脂酰胆碱诱导的小鼠模型的脑白质

损伤，增加少突胶质细胞增殖、分化和髓鞘修复[109]。

另有研究显示，GJ-4 可通过多靶点改善 APP/PS1 小

鼠的认知，包括 Aβ、tau 和神经炎症，通过调节

PI3K/Akt 信号通路，抑制炎症蛋白的表达和炎症细

胞因子的释放[110]。此外，GJ-4 可减轻内皮细胞损
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伤、增强紧密连接功能、抑制神经胶质细胞活化和

保护神经元，保护 AD 的神经血管单位[111]。 

11.3  京尼平   

京尼平是栀子中提取的环烯醚萜苷成分之一。

研究发现，京尼平可显著降低磷酸化 Tau 水平和 Aβ

生 成 ， 其 分 子 机 制 可 能 是 通 过 激 活

SIRT1/LKB1/AMPK 信号通路，下调 CDK5 和 GSK-

3β的表达来抑制Tau磷酸化。通过激活 PERK/eIF2α

信号通路抑制 BACE1 的表达，从而减少 Aβ 的产

生[112]。另有研究报道，京尼平可抑制 Aβ40 聚集和

原纤维延长，并且以剂量依赖性方式分解成熟 Aβ

原纤维，降低细胞毒性[113]。 

12  黄连 

12.1  小檗碱（BBR）   

BBR 是从黄连中分离的一种天然异喹啉生物

碱，其治疗 AD 的作用机制与抗神经炎症、抗氧化

应激、调节自噬、抑制神经元凋亡和保护胆碱能系

统密切相关[114-115]。有研究表明，BBR 可有效清除

Aβ 斑块，减少神经炎症，并改善空间记忆功能障

碍。此外，还可减轻 AD 小鼠的肠道炎症，增加肠

道通透性，对肠道微生物群的组成和代谢物产生积

极影响[116]。另有研究表明，BBR 可靶向 tau 的产生

和清除，缓解认知能力下降。通过激活 Akt/GSK3β

通路，减少 tau 过度磷酸化，增强自噬通量。并通

过激活 pI3k/Beclin-1/Bcl-2 通路，增加 tau 清除[117]。

此外，BBR 可减轻 3×TgAD 模型小鼠大脑中的 Aβ

斑块、tau 蛋白的过度磷酸化和神经元丢失。通过激

活 Nrf2 信号传导，部分防止铁死亡的发生[118]。 

12.2  巴马汀（Pal）  

Pal 是黄连中提取的生物碱成分。相关研究发现，

Pal 可缓解 Aβ1～40 诱导 HT22 细胞凋亡，改善脑细胞

形态异常和肠道组织损伤，减少海马神经元死亡、Tau

过度磷酸化和 Aβ 积累。通过激活 AMPK/mTOR 自噬

信号通路，改善肠道屏障变化[119]。另有研究发现，

Pal 和 BBR 均可激活小胶质细胞中的 α7 烟碱乙酰

胆碱受体（α7 nAChR）诱导钙离子内流，二者还可

协同调节小胶质细胞的炎症和吞噬作用[120]。 

12.3  药根碱（JAT）   

JAT 是从黄连中分离的四氢异喹啉生物碱成

分。有研究证明，JAT 可缓解 AD 的学习和记忆缺

陷，降低 APP/PS1 小鼠皮层和海马中 Aβ 水平，调

节肠道菌群的丰度[121]。另有研究发现，JAT 可改善

Aβ25～35诱导的神经损伤，通过上调 miR-223-3p，抑

制 HDAC4 表达，减缓细胞凋亡和氧化应激，改善

AD 相关症状[122]。 

12.4  黄连多糖（CCP） 

CCP 是黄连中提取的有效成分之一。在转基

因秀丽隐杆线虫的实验中，当 CCP 质量浓度为

100 mg·L−1 时，可显著延长实验对象寿命，并降低

麻痹速度。通过抑制 Aβ 的沉积，增加 HSP 基因的

表达，发挥神经保护作用[123]。进一步的研究发现，

CCP 可显著保护 PC12 细胞免受 Aβ25～35 诱导的一

系列问题，包括细胞死亡、乳酸脱氢酶释放、核碎

裂、线粒体功能障碍和线粒体细胞色素 C 释放。当

CCP 质量浓度为 100 μg·mL−1 时，可显著抑制 c-

JunN 末端激酶（JNK）磷酸化[124]。 

13  结语与展望 

随着全球老龄化问题的加重，AD 的患病率随

着年龄增加而急剧上升，已成为全球公共卫生的重

要议题。目前，许多中药成分（组分）已被研究用

于 AD 的治疗，并在多靶点作用机制、安全性高和

综合调理等方面展现出了独特优势。各中药在来

源、活性成分、具体机制、治疗侧重点上可能有所

不同，但在治疗 AD 的过程中展现出一些共同规律，

如抗氧化、抗炎、保护神经元、改善血液循环等。

中药的多组分特性使得各中药组分可通过多机制

协同作用，对 AD 的多个病理环节进行干预，在减

缓认知衰退、提高生活质量方面发挥积极作用。本

文通过综述目前防治 AD 中药成分（组分）的研究

现状，初步探索了其改善 AD 的作用靶点、分子信

号通路及调控网络，以期为 AD 的临床治疗及中药

组分的深入研究提供思路和参考。 

中药在 AD 防治中展现出诸多优势，目前已有

一些基于中药成分或提取物的药物被应用于临床，

如银杏叶片、七生静片、七生力片、参一胶囊、人

参茎叶总皂苷片、天麻素片、巴戟甲素。然而由于

临床证据不足、药理机制不明确、质量控制等问题，

中药成分（组分）在防治 AD 的过程中仍面临一定

的局限性：（1）中药产品的生产过程和质量存在差

异性，质量控制是难点和重点。此外，部分中药成

分（组分）可能与化学药发生相互作用，影响药效

或产生不良反应。（2）中药在不同个体中的疗效存

在较大的差异，且中药的剂量、用法等尚无统一标

准，可能存在疗效不稳定、效果不可预测等问题。

（3）缺乏足够的大规模、长期的临床试验来支持中

药的治疗效果，且毒理学和长期安全性研究还不完

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/berberine
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善，特别是可能对中枢神经系统产生影响的药物

（如细辛醚）。通过建立完善的安全性评价体系和毒

理学数据库，可更好地确保中药的临床应用安全。

（4）由于中医理论的复杂性、动物模型的局限性、

以及两者之间跨学科整合的困难，基于中医证候的

AD 动物模型的研究相对较少，可能影响中药成分

（组分）的药效观察实验。（5）从药理学角度看，中

药成分（组分）间的协同作用机制研究相对较少，

随着分子生物学技术的发展，未来可通过基因组学

和蛋白质组学手段，深入理解其药理效果。（6）中

药成分（组分）的提取和纯化技术还有待提高，如

何提高提取效率，减少组分间的干扰，优化药物的

生物利用度，仍需进一步研究。未来药物开发可以

借助人工智能、机器学习等先进技术，探索中药成

分的潜力，加速药物的开发进程。 

总之，中药成分（组分）的研究为现代医学提

供了宝贵的资源，展现了巨大的潜力。然而，未来

的研究仍需要从多方面着手，加强中药活性成分的

机制研究、临床验证、药物开发及安全性评估等方

面的综合研究。随着科研技术的发展和跨学科合作

的深入，中药的现代化和国际化进程将为全球健康

事业做出更大的贡献。 
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