
·5678· 中草药 2025 年 8 月 第 56 卷 第 15 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2025 August Vol. 56 No. 15 

    

天麻及其活性成分抗抑郁作用的研究进展：机制、应用及展望1 
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摘  要：抑郁症是一种严重威胁人类健康的精神障碍疾病，在中医范畴中属于“郁证”。抑郁症的发病机制复杂，现有的抗

抑郁药物普遍存在不可忽视的问题，如治疗效果欠佳、成瘾性高及不良反应严重等。目前，抑郁症的治疗方法多样，其中名

贵中药材天麻 Gastrodia elata 在临床和动物研究中均显示出良好的抗抑郁效果。天麻及其活性成分可通过调节单胺类神经递

质、神经营养因子、下丘脑-垂体-肾上腺轴、炎症反应、神经可塑性、肠道菌群、氧化应激以及抑制神经元过度凋亡等机制

缓解抑郁症状。通过总结抑郁症的致病机制、天麻中作用于中枢神经系统的活性成分、天麻及其活性成分的抗抑郁机制，以

及天麻相关药物在抑郁症治疗中的临床应用，探讨其面临的挑战和未来发展前景，为天麻抗抑郁的进一步研究提供理论依据

和新方向。 
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Research progress on antidepressant effects of Gastrodia elata and its active 

ingredients: Mechanisms, applications and perspectives 
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Abstract: Depression is a mental disorder that poses a serious threat to human health. In traditional Chinese medicine, it falls within 

the realm of “depression syndrome”. The pathogenesis of depression is intricate. The existing antidepressant drugs typically have side 

effects that cannot be disregarded, such as low therapeutic efficacy, high addiction potential, and severe adverse reactions. At present, 

there are numerous approaches for treating depression, among which the precious traditional Chinese medicinal material Gastrodia 

elata has demonstrated favorable antidepressant effects in both clinical and animal studies. G. elata and its active components can 

alleviate depressive disorders through mechanisms involving monoamine neurotransmitters, neurotrophic factors, the hypothalamic-

pituitary-adrenal (HPA) axis, inflammatory responses, neuroplasticity, gut microbiota, oxidative stress, and excessive neuronal 

apoptosis, etc. In this review, we summarized the pathological mechanisms of depression, active ingredients that act on central nervous 

system in G. elata, antidepressant mechanisms of G. elata and its active ingredients, as well as the clinical application of G. elata 

related drugs in the treatment of depression and then discussed the challenges and prospects of it, thereby providing a basis and new 

directions for future research on antidepressant effects of G. elata.  
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抑郁症又称抑郁障碍，是一种具有高发病率、

高复发率和高自杀率的精神疾病。其临床特征包括

显著且持续的情绪不稳定、食欲下降、兴趣丧失、
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思维缓慢以及社交活动参与度降低。严重的患者可

能出现幻觉，甚至会有自残或自杀行为，对人类健

康构成严重威胁[1-2]。据估计，到 2030 年，抑郁症
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将成为全球疾病负担的主要原因，给家庭和社会带

来巨大的精神压力和经济负担[3]。抑郁症具有高度

的异质性，致病因素复杂且尚未完全阐明，这严重

限制了有效药物的研发和应用。因此，系统地探究

抑郁症的发病机制，寻找有效的治疗靶点和药物，

为临床新的诊断、干预措施和治疗方法提供理论依

据和实验支持，对改善人类健康具有重要意义。 

目前，已研发出多种抗抑郁药物，但研究发现，

化学药治疗虽具有一定的抗抑郁效果，但其起效缓

慢、依赖性强、不良反应较多，甚至部分药物存在抗

药性[4]。因此，探索并研发可用于治疗抑郁症的补充

性及替代性药物，对改善抑郁症患者的健康状况至

关重要。中药具备多方面显著优势，其包含多种成

分，作用于多个靶点，涉及多条信号通路，能产生多

重效应，并且不良反应较少，这符合抑郁症多因素、

多机制、多理论的发病特点，已成为抗抑郁研究领域

的热点。天麻 Gastrodia elata Bl.是兰科多年生草本

植物，作为药食两用的草药被广泛应用，主要分布于

云南、贵州、四川和山西等地。在临床上，天麻在病

症治疗领域应用颇为广泛，常用于治疗癫痫、惊厥、

头痛、头晕和手足麻痹等各类病症。此外，临床前研

究表明，天麻还具有神经保护、改善学习记忆、心脏

保护、血管调节、抗焦虑、抗疲劳、抗抑郁和抗癌等

多种功效[5-7]。天麻含有丰富的化学成分，包括酚类、

多糖、甾醇、有机酸、氨基酸和肽类等，其中酚类和

多糖为其主要活性成分[8]。天麻含有多种能够作用于

中枢神经系统的活性成分，主要包括天麻素、巴利森

苷、香草醛、4-羟基苄醇（4-hydroxybenzyl alcohol，

4-HBA）和 4-羟基苯甲醛（4-hydroxybenzaldehyde，

4-HBAL）等[9]。在中医理论中，抑郁症属于“郁证”

范畴，病位主要在肝。《素问》中有“怒伤肝”的记

载，肝主藏血、主疏泄，肝脏功能正常时，气机顺畅，

血液得以调节，情绪也会舒适；若肝脏功能不足，则

会导致情绪活动异常。《本草纲目》中记载天麻为肝

经气分之药，天麻归经于肝经，具有息风止痉以及平

肝潜阳等功效，从这些特性来看，天麻具备发挥抗抑

郁作用的潜在可能性。目前，这一推测已得到初步证

实，其相关抗抑郁机制也在逐渐明晰。本文通过检索

中国知网（CNKI）、PubMed、Web of Science 等数据

库（检索时限 1993—2024 年），以“Gastrodia elata”

“天麻”“抑郁症”“抗抑郁机制”“active ingredients”

为关键词，筛选实验研究、临床研究及机制探讨类文

献，排除个例报告，总结抑郁症的病理机制、天麻中

作用于中枢神经系统的活性成分、天麻及其活性成

分的抗抑郁机制，以及天麻相关药物在抑郁症治疗

中的临床应用，并对其面临的挑战和未来发展前景

进行了探讨，以期为天麻抗抑郁的进一步研究提供

理论依据和新方向。 

1  抑郁症的病理机制 

抑郁症的病理机制主要与以下几个方面相关。

①单胺假说：单胺类神经递质 5-羟色胺（ 5-

hydroxytryptamine，5-HT）、多巴胺（dopamine，DA）

和去甲肾上腺素（norepinephrine，NE）等的表达降

低[10]。②神经营养因子假说：神经营养因子水平下

降 ， 如 脑 源 性 神 经 营 养 因 子 （ brain-derived 

neurotrophic factor，BDNF）[11]。③HPA 轴功能障碍

假说：下丘脑-垂体-肾上腺（hypothalamic-pituitary-

adrenal，HPA）轴功能失调伴功能增强[12]。④炎症

假说：炎症反应增强[13]。⑤神经可塑性假说：神经

可塑性损伤或重塑障碍[14-15]。⑥肠道菌群假说：肠

道菌群失衡通过微生物-肠-脑轴影响神经系统[16]。

⑦氧化应激假说：过度的氧化应激损伤大脑神经

元[17]。⑧神经元凋亡假说：过度的神经元凋亡影响

海马体可塑性[18]。此外，研究发现抑郁症的发病还与

神经细胞骨架异常[19]、线粒体功能障碍[20]、脑脂质

代谢紊乱[21]和微小 RNA（microRNA，miRNA）表

达异常等有关[22]。然而，抑郁症的发病往往是由多

种途径共同诱导的，其病理机制见图 1。 

2  天麻中作用于中枢神经系统的活性成分 

天麻含有多种活性成分，是其发挥治疗作用的

基础，其中，在中枢神经系统发挥作用的主要化合

物包括天麻素、巴利森苷、香草醛、4-HBA 和 4-

HBAL 等，化学结构见图 2。天麻素作为天麻标志

性成分，同时也是其主要活性成分之一，展现出显

著的抗氧化与抗炎等特点，在抑郁症、帕金森综合

征（Parkinson’s disease，PD）和阿尔茨海默病

（Alzheimer’s disease，AD）等神经系统疾病中发挥

着关键作用[23-24]。巴利森苷是天麻素与柠檬酸的结

合物，具有神经保护及促进神经生成的效果，能够

有效改善小鼠的学习记忆功能障碍[25]。研究发现，香

草醛在多种神经系统疾病（包括 PD）中均表现出神

经保护特性[26]。以往研究表明，天麻在大鼠大脑中的

抗氧化作用可能源于 4-HBA 和其他酚类化合物（如

香草醛）在细胞和分子水平上的抗氧化作用[27]。另

一项研究发现，对短暂性全脑缺血的蒙古沙鼠进

行香草醛、4-HBA 和 4-HBAL 处理后，可对海马 
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“↑”表示上调；“↓”表示下调，图 3 同。 

“↑” indicates up-regulation; “↓” indicates down-regulation, same as fig. 3. 

图 1  抑郁症的病理机制 

Fig. 1  Pathological mechanism of depression 

 

图 2  天麻中作用于中枢神经系统的活性成分的化学结构 

Fig. 2  Chemical structures of active ingredients in G. elata acting on central nervous system

CA1 区缺血性神经元死亡起到神经保护作用[28]。

大量研究表明，4-HBA 具有增强学习、认知及记

忆能力的作用，且呈现出对大脑神经元予以保护

的潜能[29]。香草醇与 4-HBAL 可有效拮抗 γ-氨基

丁酸（gamma aminobutyric acid，GABA）转氨酶

活性，在 PD 和焦虑症等疾病的治疗中显示一定

的治疗效果。 

3  天麻及其活性成分的抗抑郁机制 

天麻可能通过多种方式发挥其抗抑郁作用。研

究发现，天麻提取物（G. elata extracts，GBE），包

括天麻水提取物（water extract of G. elata，WGE）、

天麻乙醇提取物（ethanol extract of G. elata，EGE）、

天麻醋酸乙酯提取物（ethyl acetate extract of G. 

elata，EAGE）、天麻甲醇提取物（methanolic extracts 

of G. elata，MGE），以及天麻素、巴利森苷、香草

醛、4-HBA 等活性成分，均能显著改善小鼠的抑郁

症状[9]。天麻及其活性成分在抗抑郁中的作用机制

较为复杂，如表 1 所示。本文将从天麻及其活性成

分增加单胺类神经递质水平、提高神经营养因子水

平、抑制 HPA 轴功能亢进、抑制炎症反应、改善神 

 

天麻素 巴利森苷 

香草醛             4-羟基苄醇             香草醇             4-羟基苯甲醛 
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表 1  天麻及其活性成分的抗抑郁机制 

Table 1  Antidepressant mechanisms of G. elata and its 

active ingredients 

活性成分 I II III IV V VI VII VIII 

天麻提取物 ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ 

天麻素 ＋ ＋  ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ 

巴利森苷 ＋   ＋   ＋  

香草醛 ＋  ＋ ＋   ＋  

4-羟基苄醇 ＋ ＋  ＋    ＋ 

I-增加单胺类神经递质水平；II-增加神经营养因子水平；III-抑制

HPA 轴功能亢进；IV-抑制炎症反应；V-调节神经可塑性；VI-调

节肠道菌群；VII-抗氧化应激；VIII-抑制神经元凋亡；“＋”表示

已被研究证实的天麻及其活性成分涉及的抗抑郁机制。 

I-increased levesl of monoamine neurotransmitters; II-increased levels 

of neurotrophic factors; III-inhibition of HPA axis hyperactivity; IV-

inhibition of inflammatory reaction; V-improvement of 

neuroplasticity; VI-regulation of gut microbiota; VII-anti-oxidative 

stress; VIII-inhibition of neuronal apoptosis. “+” indicates the 

antidepressant mechanism involved in of G. elata and its active 

ingredients that has been confirmed by studies.  

经可塑性、调节肠道菌群以及其他抗抑郁机制等方

面进行阐述。 

3.1  增加单胺类神经递质水平 

单胺类神经递质主要产生于大脑和肾上腺，包

括 5-HT、NE 和 DA，这些物质在大脑发育、情绪

调控及应激反应中起着关键作用。酪氨酸羟化酶

（ tyrosine hydroxylase ， TH ）和色氨酸羟化酶

（tryptophan hydroxylase，TPH）分别是 DA 和 5-HT

合成过程中的关键酶。研究人员观察到，使用降压

药利血平的过程中，少数患者会出现严重抑郁症

状，与之形成对比的是，抗结核药物异烟肼可显著

缓解抑郁症状，这一现象的潜在原因在于利血平能

够致使大脑中的单胺类神经递质被大量消耗，而异

烟肼属于单胺氧化酶抑制剂（monoamine oxidase 

inhibitors，MAOI），可对单胺类神经递质的代谢起

到抑制作用，能够增强 5-HT 和 NE 的功能[30]。基

于此，单胺类神经递质假说提出大脑内单胺类神经

递质水平的下降会引发抑郁症。目前，绝大多数抗

抑郁药物的研发都以该假说为理论依据，其中涵盖

了 MAOI、三环类抗抑郁药（tricyclic antidepressants，

TCA）和选择性 5-HT 再摄取抑制剂（selective 5-HT 

reuptake inhibitors，SSRI）等。大量动物模型研究发

现，对慢性不可预知应激模型（chronic unpredictable 

mild stress，CUMS）大鼠 ig WGE，可降低 DA 和

5-HT 的周转率，减少抑郁样行为[31-34]。使用天麻

素[34]、4-HBA[34]和香草醛[35-36]进行实验时，也观察

到了类似结果。以上研究表明，天麻及其所含的活

性成分可能通过调节单胺类物质的周转速率，进而

发挥抗抑郁功效。单胺氧化酶（monoamine oxidase，

MAO）在单胺类物质的分解代谢进程中发挥重要作

用，抑郁症患者大脑内的 MAO 活性通常会呈现出

上升趋势[37]。研究发现，将鼠肾上腺髓质嗜铬细胞瘤

12细胞（pheochromocytoma of the rat adrenal medulla 

12，PC12）与 WGE 和天麻素共培养 48 h 后，单胺

氧化酶 A（monoamine oxidase A，MAO-A）的活性

和表达水平呈现降低趋势，与此同时，TH 的表达水

平呈现上升趋势[33]。由此可见，WGE 和天麻素具

有调节单胺类神经递质的作用。此外，在抑郁症患

者的大脑中，另一种重要的神经递质 GABA 的表达

水平通常较低，GABA 在中枢神经系统中与单胺类

神经递质相互作用，帮助人体抵抗压力[38-39]。研究

发现，WGE 能够显著逆转 CUMS 诱导 4 周的大鼠

蔗糖偏好异常等行为，显著恢复大脑中 5-HT 和 DA

的周转率，并降低血清皮质酮（corticosterone，

CORT）水平。WGE 和天麻素能够抑制 PC12 细胞

中 MAO-A 的活性和蛋白表达，提高 TH 水平，这

表明 WGE 和天麻素的抗抑郁作用可能是通过调节

单胺类神经递质来介导[33]。其他研究表明，MGE 经

微生物发酵后，能够缓解 CUMS 诱导的小鼠抑郁状

态，减少海马体中神经元的凋亡。此外，与对照组

相比，MGE 能够提高脑组织和血清中 5-HT、DA 的

含量，降低 Ca2+浓度和 MAO 活性[40]。最近的研究

表明，口服巴利森苷 C 和氟西汀，可显著改善慢性

社会挫败应激（chronic social defeat stress，CSDS）

诱导的抑郁样行为。巴利森苷 C 给药可降低血清

CORT 水平，提高海马体和前额叶皮层中 5-HT、DA

和 NE 的浓度[41]。因此，上述研究表明，天麻及其

活性成分通过调节单胺类神经递质（5-HT/DA/NE）

的合成、代谢或受体功能改善抑郁样行为，成分结

构与作用环节的多样性共同构成多环节互补的调

控网络。 

3.2  增加神经营养因子水平 

神经营养因子假说认为，神经营养因子尤其是

BDNF 在表达和功能方面出现降低时，个体情绪易

趋向抑郁，这种状况持续发展最终可能引发抑郁症。

研究显示，在自杀的抑郁症患者海马体中 BDNF 的

水平相较于正常状态呈现出显著的降低趋势。同时，

在接受抗抑郁治疗的自杀患者脑区中，BDNF 的表

达程度显著高于未接受治疗的同类患者[42]。研究人
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员发现，70% EGE 能够提高 BDNF 水平，促使分化

的人胚胎神经干细胞（human embryonic neural stem 

cells，hENSCs）伸出的树突以及树突棘数量增多，

降低了巢蛋白的 mRNA 表达，但增加了神经元特异

性Ⅲ类 β-微管蛋白（neuron-specific class III β-

tubulin，Tuj1）和微管相关蛋白 2（microtubule-

associated protein 2，MAP2）的表达，通常认为，这

些基因与蛋白质的表达是神经元分化程度增加的

标志[43]。研究发现，给 ICR 小鼠服用 4-HBA 和香

草醛后，BDNF及其受体酪氨酸激酶受体B（tyrosine 

kinase receptor B，TrkB）的表达增加，增强了青春

期小鼠齿状回（dentate gyrus，DG）中细胞的增殖、

神经母细胞的分化和颗粒细胞的整合[43]。研究发

现，向 DG 中注入 BDNF 可导致颗粒细胞的神经发

生增加[44]。在抗抑郁药物治疗抑郁症的临床过程

中，也观察到了类似的神经营养作用[45-46]。动物模

型研究发现，口服 WGE 可改善 CSDS 模型小鼠的

抑郁样行为，增加 BDNF 的蛋白表达，提升海马体

中 cAMP 反应元件结合蛋白（ cAMP response 

element binding protein，CREB）和蛋白激酶 B

（protein kinase B，Akt）的蛋白磷酸化比例[47]。最近

的研究表明，MGE 经微生物发酵后，可逆转 BDNF、

N-甲基-D-天冬氨酸受体 2A（N-methyl-D-aspartate 

receptor 2A，NMDAR2A）和 NMDAR2B 表达的

降低，并增加 NMDAR1 的蛋白表达。对 MGE

的活性成分进行研究，得到了 2 种新化合物 4-

{[(4-ethoxybenzyl)oxy]methyl}-phenol 和 3-[(4-

hydroxybenzyl)oxy]propane-1,2-diol 以及 12 种已知

化合物，其中 3-[(4-hydroxybenzyl)oxy]propane-1,2-

diol、2,4,4'-dihydroxyd iphenyl methane 和 bungein A

能够保护 PC-12 细胞免受 NMDA 诱导的损伤。最

终表明，MGE 具有神经保护作用，能够缓解抑郁症

状[40]。对 CUMS 大鼠 ip 天麻素，能够逆转其呈现

出的抑郁样行为表现，并使海马体中胶质纤维酸性

蛋白（gial fibrillary acidic protein，GFAP）及 BDNF

的表达水平得以恢复。同时，该研究体外实验表明，

天麻素处理 72 h 还可观察到细胞外信号调节激酶

1/2（extracellular signal-regulated kinase 1/2，ERK1/2）

磷酸化水平和 BDNF 蛋白水平的增加，这表明天麻

素具有抗抑郁作用，海马体中星形胶质细胞的激活

和BDNF水平的变化可能在天麻素的药理作用中发

挥关键作用[48]。在 1 项临床试验中，对照组卒中后

抑郁（post-stroke depression，PSD）患者接受常规

药物盐酸氟西汀治疗 2 个月，实验组患者接受天麻

素治疗。治疗后，实验组患者血清中的 BDNF 蛋白

水平显著高于对照组，这表明天麻素具有治疗 PSD

的潜力[49]。因此，上述研究表明，各成分通过上调

BDNF 及 TrkB、CREB 等靶点促进神经元存活与突

触可塑性，BDNF 作为关键桥梁既支持单胺类神经

元功能又直接促进神经再生，与神经可塑性机制紧

密关联。 

3.3  抑制 HPA 轴功能亢进 

HPA 轴作为神经内分泌系统的关键途径，在应

激反应调节方面起着举足轻重的作用，并且广泛参

免疫、情绪以及能量储存与消耗等诸多功能的调控

过程[50]。当机体处于应激状态时，HPA 轴作为应激

反应的主要调节系统会被迅速激活，进而使得促肾

上腺皮质激素释放激素（ corticotropin releasing 

hormone，CRH）和糖皮质激素（glucocorticoids，

GCs）的分泌量显著增加，而当机体长时间处于持

续应激的状态下时，GCs水平会一直呈现上升趋势，

这会致使 GCs 受体产生脱敏现象。受体脱敏又会进

一步刺激 HPA 轴，最终造成 GCs 与其受体之间的

负反馈调节机制出现障碍，使得 HPA 轴持续保持功

能亢进状态，这一恶性循环最终可能导致抑郁症的

发生[51]。动物模型研究发现，给 CUMS 模型大鼠 

ig WGE 可改善其蔗糖偏好，使 HPA 轴恢复正常[33]。

研究结果表明，WGE 处理可降低 CORT、促肾上腺

皮质激素（adrenocorticotrophic hormone，ACTH）

和糖皮质激素受体（glucocorticoid receptor，GR）的

水平，并降低血浆白细胞介素-1β（interleukin-1β，

IL-1β）、IL-6 和肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）的表达水平。WGE 显著改善了

CUMS 大鼠的异常行为，表现为蔗糖消耗增加、运

动活性提高和不动时间减少[52]。这些研究表明，

WGE 改善了 CUMS 模型大鼠的抑郁行为，这可能

归因于其对 HPA 轴活性的调节。此前的研究发现，

香草醛的抗抑郁活性可能是由于其对α2肾上腺素能

受体或阿片受体的激动作用，或因其具有抗氧化特

性[35]。但目前关于天麻对 HPA 轴影响的研究较少。

上述研究表明，天麻及其活性成分可降低 CORT、

ACTH、CRH 等激素水平以恢复负反馈调节，该作

用与抗炎、神经营养机制形成级联效应。 

3.4  抑制炎症反应 

炎症假说指出当机体处于炎症状态下，促炎细

胞因子的表达水平显著上升，同时抗炎细胞因子的
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表达水平显著下降，这种变化致使免疫系统过度活

跃，进而引发神经内分泌系统和免疫系统的功能失

调，最终导致抑郁症的发生。研究发现，天麻可减

少炎症细胞因子、环氧合酶-2（cyclooxygenase-2，

COX-2）的表达并减轻氧化应激程度[53-55]。在脂多

糖（lipopolysaccharides，LPS）激活的小鼠小胶质细

胞（mouse microglial cell，BV-2）中，95% EGE 和

4-HBA 可降低一氧化氮（nitric oxide，NO）的产生、

诱导型一氧化氮合酶（nitric oxide synthase，iNOS）、

COX-2、IL-1β 和 TNF-α 的表达[56]。在另一项针对

LPS 激活的 BV-2 细胞的研究中也观察到类似现象，

天麻素进行干预时，能够对 IL-1β 和 TNF-α 等促炎

细胞因子的表达起到抑制作用，进而通过 p38 丝裂

原活化蛋白激酶（ p38 mitogen-activated protein 

kinase，p38MAPK）和核因子-κB（nuclear factor-κB，

NF-κB）信号通路改善神经炎症[57]。使用香草醛进

行干预也观察到类似的现象，其可以通过对 p38 

MAPK 和 NF-κB 信号通路进行调控，进而降低由

LPS 所诱导的 BV-2 细胞中 IL-1β 和 IL-6 等促炎细

胞因子的表达水平[58]。大量研究发现，一些抗抑郁

药治疗抑郁症后也观察到炎症反应下调[59-61]，并且

COX-2 抑制剂对抑郁症的治疗有益[62]。1 项研究表

明，ip LPS 能够致使小鼠出现抑郁样行为，并且会

对神经元造成损伤，而天麻多糖（ G. elata 

polysaccharides，GEPs）则可以逆转促炎细胞因子的

表达水平，改善 LPS 诱导的抑郁样行为，这可能是

GEPs 发挥抗抑郁作用的机制之一[63]。研究发现，

WGE 改善了 CUMS 模型大鼠的抑郁行为，这可能

归因于其对炎症反应的调节[52]。另一项研究发现，

天麻素逆转了 CUMS 模型大鼠的抑郁样行为，并上

调了海马中神经干细胞（neural stem cells，NSCs）

的增殖，CUMS 中增强的磷酸化 NF-κB 抑制蛋白

（phosphorylated inhibitor of NF-κB，p-IκB）、NF-κB

和 IL-1β 表达也被天麻素逆转。同时，体外实验表

明，单独使用天麻素不会增加 NSCs 的活力，但可

保护其免受 IL-1β 诱导的损伤[64]。研究发现，天麻

素通过核因子E2相关因子 2（nuclear factor erythroid 

2-related factor 2，Nrf2）调节小胶质细胞表型，减

缓 LPS 诱导的神经炎症的有害影响，从而改善抑郁

和焦虑样行为[65]。最近的研究表明，口服巴利森苷

C 可抑制小胶质细胞的激活，降低 IL-1β、IL-6 和

TNF-α 的水平，同时降低 NOD 样受体热蛋白结构

域 3 （ NOD like receptor family pyrin domain 

containing 3，NLRP3）、含 CARD 结构域的凋亡相

关 斑 点 样 蛋 白 （ apoptosis-associated speck-like 

protein containing a CARD，ASC）和半胱氨酸天冬

氨酸蛋白酶-1（cystein-asparate protease-1，Caspase-

1）等蛋白表达，进而显著改善抑郁样行为[41]。因此，

上述研究表明，天麻及其活性成分通过抑制NF-κB、

p38 MAPK 等通路，减少 IL-1β、TNF-α 等促炎细胞

因子并增强抗氧化能力，此抗炎作用既独立改善神

经微环境又协同抑制 HPA 轴过度激活，形成多维保

护网络。 

3.5  调节神经可塑性 

神经可塑性假说认为神经可塑性障碍和抑郁

症之间存在着必然联系，主要通过神经元信号转导

通路异常、海马体结构改变及突触可塑性受损等展

现出来。研究发现，天麻可通过控制伴侣/蛋白酶体

降解途径，包括钙网蛋白（calreticulin，CALR）、

FK506 结合蛋白 3/4（FK506-binding protein 3/4，

FKBP3/4、热休克蛋白 70/90（heat shock protein 

70/90，HSP70/90）、激活神经保护基因 [如凋亡抑制

因子 5（apoptosis inhibitor 5，AIP5）] 等；调动神

经保护基因，如凋亡抑制因子 5（apoptosis inhibitor 

5，AIP5）；以及调节其他与神经突触可塑性相关的

具有不同再生方式和能力的蛋白质，如网蛋白 1/4

（reticulon 1/4，RTN1/4）、神经细胞黏附分子（neural 

cell adhesion molecule，NCAM）、神经元中蛋白激酶

C 和酪蛋白激酶底物 2（protein kinase C and casein 

kinase substrate in neurons 2，PACSIN2）、含 PDZ 和

LIM 结构域蛋白 1/5（PDZ and LIM domain protein 

1/5，PDLIM1/5）等，从而促进神经再生信号级联反

应[66]。此外，该研究团队还发现，天麻可通过抑制

应激相关蛋白，同时激活 Nexilin 蛋白（Nexilin，

Nxn）、脑衰蛋白样蛋白（drebrin-like protein，Dbnl）、

氯离子细胞内通道蛋白 4（chloride intracellular 

channel protein 4，Clic4）、增殖标记物 Ki-67（marker 

of proliferation Ki-67，Mki67）及 Bcl-2 相关 X 蛋白

（Bcl-2-associated X protein，Bax）等神经保护相关

分子，促进神经再生过程，这些基因与神经突触可

塑性相关，具有不同的再生方式和能力[67]。通过网

络药理学预测，天麻抗抑郁作用的靶点涉及网状蛋

白 4 受体（reticulon 4 receptors，RTN4R）及凋亡相

关基因。体外实验发现，GBE 可增强 PC12 细胞活

力，抑制 CORT 处理诱导的细胞凋亡。同时体内实

验发现，GBE 处理斑马鱼导致其 RTN4R 和凋亡相
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关基因的表达水平下降，进而缓解其抑郁样行为[68]。

近期研究发现，天麻素可增加 PSD 动物海马 CA1

区受损的突触传递相关蛋白的表达，恢复已经发生

改变的棘突密度，缓解抑郁相关的行为缺陷。此外，

结果表明天麻素的抗 PSD 作用依赖于膜大麻素-1 受

体（membrane cannabinoid-1 receptor，CB1R）的表

达[69]。据此，上述研究表明，天麻及其活性成分通

过修复突触结构、调节 RTN4R 等再生相关蛋白改

善神经元，其修复过程依赖神经营养因子、单胺类

递质及抗炎机制的共同作用。 

3.6  调节肠道菌群 

肠道菌群是寄居于人体肠道内所有微生物的

集合，这些微生物彼此协同合作，在维系人体健康

方面发挥着极为重要的作用。肠-脑轴作为精神疾病

研究领域的关键途径，可影响中枢神经系统[70-71]。

研究发现，肠道菌群的变化可能导致抑郁症的发

生。例如，抑郁症患者的肠道菌群与健康人存在显

著差异，且抑郁症患者肠道菌群的多样性和丰富度

明显降低[72]。最近的研究表明，通过补充益生菌增

加小鼠肠道中放线菌和拟杆菌的相对丰度时，

miRNA-146a 的表达会上调，而 miRNA-146a 可通

过减少海马中小胶质细胞的激活和降低炎症因子的

表达来改善小鼠的抑郁样行为[73-75]。肠道微生物还

参与多种信号通路的信号调节，这可能对抑郁症产

生影响。乳酸菌可通过 BDNF-TrkB 信号通路改善

CUMS 诱导的大鼠抑郁样行为[76]。然而，研究表明，

WGE 可显著增加正常小鼠肠道菌群中的益生菌数

量，长期食用新鲜天麻可调节小鼠肠道菌群[77]。已

证实 WGE 通过调节肠道内微生物活性、缓解肠道

菌群失调、调节肠道炎症和代谢产物，发挥天麻的

抗抑郁作用[78]。最近的研究发现，WGE 可通过调

节多种肠道菌群的丰度，上调双歧杆菌家族、增加

放线菌水平和平衡粪便短链脂肪酸（ shortchain 

fatty acids，SCFAs），预防慢性应激小鼠的抑郁样

行为[79]。上述研究表明，尽管不同研究在菌群分

类学变化与下游信号通路的细节上存在差异，但

一致证实天麻可通过改善肠道菌群失调（如增加

有益菌丰度、降低促炎菌比例），经肠-脑轴间接调

节中枢神经系统的应激反应与神经炎症，为“从

肠治脑”的抗抑郁策略提供了跨学科证据。 

3.7  其他抗抑郁机制 

在大脑生理环境中，氧化应激反应的强化将引

发神经元的恶化态势，最终可能导致抑郁症的发

生，这表明过度的氧化应激是抑郁症的病因之一。

大量研究发现，天麻素、4-HBA 和香草醛等活性

成分均具有显著的抗氧化效能[80-83]。研究发现，

香草醛的抗抑郁活性可能是由于其对 α2 肾上腺

素能受体或阿片受体的激动作用，或因其具有抗

氧化特性[35]。抑郁症的病因与海马体中神经元的萎

缩和坏死密切相关，过度的神经元凋亡会导致海

马组织损伤，这是抑郁症引发器质性病变的基础

之一[84]。基于对抑郁症患者大脑的影像学研究，发

现一些神经元回路存在选择性结构变化，这会恶化

细胞的可塑性和弹性。其中最明显的变化发生在海

马体，患者海马体的体积严重缩小。有充分证据表

明抑郁症患者存在海马萎缩，许多研究也表明海马

尾部区域的体积较小。然而，在神经影像学观察下，

药物治疗可抑制海马萎缩[85-86]。这与细胞凋亡密切

相关，甚至神经元凋亡可能起决定性作用。最新研

究发现，天麻素可作为 Caspase-3 抑制剂，通过抑

制 Caspase-3 介导的细胞凋亡，改善 CUMS 小鼠的

抑郁样行为和神经元损伤[87]。神经细胞骨架所呈现

出的异常状态极有可能是诱发抑郁症的因素之一，

在临床实践中被广泛应用的抗抑郁药物能够促进

神经细胞骨架重新排列。研究显示，在神经再生过

程中天麻可使神经细胞黏附因子 1（nerve cell 

adhesion factor 1，NCAM1）的表达水平上升，这一

发现提示天麻可能通过激发神经细胞骨架的重组

来展现其抗抑郁的潜力[88]。此前的一项研究表明，

WGE 给药调节的核心蛋白网络与神经生长导向因

子 Slit 及其受体 Roundabout（Slit-Roundabout，Slit-

Robo）通路的下调密切相关，该通路调节神经元细

胞骨架重塑过程。该研究表明，Slit-Robo 通路和神

经元细胞骨架重塑可能是与 WGE 抗抑郁样作用相

关的途径之一[89]。研究发现，WGE、天麻素和 4-

HBA 通过降低单胺代谢和调节 Slit-Robo 通路中细

胞骨架重塑相关蛋白的表达，在大鼠中表现出潜在

的抗抑郁作用[34]。此外，天麻及其活性成分可能通

过调节特定 miRNA 发挥抗抑郁作用。例如，研究

发现益生菌联合天麻提取物可上调 miR-146a 表达，

该 miRNA 通过抑制海马小胶质细胞激活及 IL-1β、

TNF-α 等炎症因子释放，改善慢性应激小鼠的抑郁

样行为[73-75]。尽管目前针对天麻与 miRNA 调控的

直接研究较少，但其在炎症和神经可塑性中的作用

提示 miRNA 可能是潜在靶点之一，需进一步探索。

综上，天麻的抗抑郁效果并非单一成分的孤立作
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用，而是多种活性成分通过互补或协同机制实现的

综合效应，相应机制见图 3。 

 

图 3  天麻及其活性成分抗抑郁的作用机制 

Fig. 3  Anti-depressant mechanism of G. elata and its 

active ingredients 

4  天麻相关药物在抑郁症治疗中的临床应用 

目前，天麻在临床上的主要应用形式包括片

剂、注射剂、颗粒剂、胶囊、丸剂以及中药复方等。

其功效主要包括促进血液循环、缓解疼痛、舒筋活

络、祛风除湿、清热安神、平肝息风等，适用于肢

体麻木、癫痫惊厥、腰腿疼痛、神经衰弱、头晕头

痛、失眠健忘、镇静、镇痛、抗惊厥等症状。然而，

目前尚未发现专用于治疗抑郁症的天麻相关药物。

许多专家针对天麻相关药物与传统西医抗抑郁药

联合治疗抑郁症展开了研究，证实二者联合使用可

提高抗抑郁药的疗效。例如，使用天麻素片联合盐

酸帕罗西汀治疗 PSD 患者，发现该组合疗法能够有

效提升血清中 BDNF 的水平，同时减少胰岛素样生

长因子-1（insulin-like growth factor-1，IGF-1）的表

达，显著缓解患者的焦虑和抑郁症状，从而改善其

生活质量[90]。在 1 项针对神经衰弱患者的治疗研究

中，对 84 例患者采用天麻素注射液联合阿普唑仑

的治疗方案，其有效率达 92.86%，在有效治疗失眠

的同时，还能缓解疲劳、改善记忆力减退、减轻头

晕头痛症状，显著改善焦虑和抑郁症状[91]。其他研

究也发现，天麻素注射液联合帕罗西汀可缓解焦虑

和抑郁情绪，显著改善抑郁症患者的症状，疗效明

显优于单用帕罗西汀，且安全性高[92]。另一项研究

中，对照组使用氟西汀治疗，治疗组使用天麻钩藤

饮联合氟西汀治疗，通过汉密尔顿抑郁量表

（Hamilton depression scale，HAMD）和不良反应量

表（treatment emergent symptom scale，TESS）对治

疗前、治疗 2 周及治疗 6 周后的疗效和不良反应进

行评估，结果显示，治疗组的疗效显著优于氟西汀

组，表明天麻钩藤饮联合氟西汀在治疗抑郁症及头

晕头痛方面具有更优的疗效和安全性[93]。近年来

的研究还发现，天麻钩藤汤与盐酸帕罗西汀片联合

使用在治疗重度抑郁症方面展现出比单独使用盐

酸帕罗西汀片更显著的临床效果，可有效缓解患者

的抑郁症状，降低血清炎症因子 IL-1β 和 IL-6 的

水平[94]。上述研究表明，天麻相关药物与西医抗抑

郁药联合治疗抑郁症已取得良好的临床疗效，具有

良好的应用前景。目前临床应用中，天麻相关药物

（如天麻素注射液）总体安全性较高，但偶见轻微头

晕、胃肠道不适等不良反应，长期用药的潜在毒性

需系统评估。 

5  结语与展望 

抑郁症由于其病因复杂、病理机制尚未完全明

确，临床用药受到限制，迫切需要寻找新的治疗方

法。天麻的多种活性成分（如天麻素、巴利森苷及

4-HBA 等）通过多靶点、多通路机制在抗抑郁领域

展现出明确的科学价值与临床潜力，具体贡献可聚

焦几个方面展开：（1）调节单胺类神经递质（5-HT、

DA、NE）水平，改善情绪；（2）提升神经营养因子

（如 BDNF），支持神经元存活与修复；（3）抑制 HPA

轴过度激活，减少 CORT 分泌；（4）抗炎、抗氧化

应激，减轻神经损伤；（5）改善神经可塑性，促进

神经元连接与信号传递；（6）调节肠道菌群-脑轴功

能；（7）抑制神经元凋亡，维持细胞稳态；（8）调

控特定 miRNA 介导的炎症反应，维持中枢神经系

统炎症微环境的稳态。相较于传统抗抑郁药物具有

多靶点协同效应、安全性与耐受性良好、中西医结

合的协同价值等潜在优势，天麻“多成分-多通路-多

系统”调控模式为抑郁症这种复杂性疾病提供了新

方向，但其成分协同效应及关键调控靶点仍需深入

研究。 

尽管众多研究已充分证实天麻在抑郁症治疗

方面具有重要价值，然而，在其进一步发展与应用

的道路上，依然存在诸多亟待解决的挑战：（1）提

取工艺与质量控制体系尚未标准化，导致药物成分

稳定性差、疗效参差不齐，且存在杂质残留风险；
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（2）研究多局限于动物和细胞实验，临床数据匮乏，

需推进多中心临床试验以验证疗效；（3）虽拓展至

肠道菌群等新领域，但缺乏中医脏腑协同理论的系

统性探索；（4）活性成分研究集中于天麻素，微量

元素、核苷类成分及其相互作用机制亟待深入；（5）

多成分及成分协同比例、多靶点及靶点优先级（如

BDNF vs NF-κB）、跨通路交互效应尚未明晰，需结

合系统生物学揭示关键作用机制。 

鉴于上述不足，未来应进一步加强天麻及其活

性成分治疗抑郁症的药理作用机制研究及临床实

践探索。在药理作用机制方面，以传统天麻相关方

剂为研究基础，通过整合系统生物学、合成生物学、

网络药理学及生物信息学等现代技术，对药物配伍

进行优化，深入探究特定活性成分的作用机制，以

确认治疗效果。这一过程能够充分发挥天麻多成

分、多靶点的治疗特性，进而增强其抗抑郁效果。

围绕天麻中的活性成分（天麻素、巴利森苷及 4-

HBA 等），将其当作先导化合物来开展后续研究工

作。通过深入研究与开发，有望获取活性更强的药

性成分，并深入探究其抗抑郁的作用机制，从而为

抗抑郁药物的创新性研发奠定坚实基础。在临床实

践方面，开展多中心临床试验，深入研究天麻的抗

抑郁作用，精准评价其治疗成效，为天麻及其活性

成分作为抗抑郁药物投入临床实践提供科学依据，

助力其在临床实践中发挥更大作用。因此，随着科

学技术的不断深入发展，天麻及其活性成分在抑郁

症治疗方面有望取得突破，为后续研究提供有价值

的参考，同时也为临床抗抑郁新药的研发提供新的

方向。 
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