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白芍改善急性肺损伤的研究进展  
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摘  要：急性肺损伤是一种炎症性肺病，其特征是炎症细胞浸润到肺组织和促炎介质的过度产生。在患者中表现为急性呼吸

窘迫综合征，重症患者的病死率高达 30%，严重威胁人类生命健康。目前，国内外对白芍的化学成分及药理作用研究较深

入，发现白芍中含有多种化学成分，且药理作用显著。然而，目前对于白芍通过配伍策略治疗急性肺损伤的研究进展缺乏系

统性的整合与评述。从单味活性成分作用机制与核心药对配伍增效减毒机制 2个维度进行系统性梳理，为白芍配伍开发安全

有效的急性肺损伤防治策略提供更全面的理论依据和研究思路。未来应着重推进高质量临床试验验证其疗效，并探索新型递

药系统以提升活性成分的生物利用度与靶向性。 
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Research progress on improvement of acute lung injury by Paeoniae Radix Alba 
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Abstract: Acute lung injury is an inflammatory lung disease characterized by the infiltration of inflammatory cells into lung tissue and the 

excessive production of pro-inflammatory mediators. It manifests as acute respiratory distress syndrome in patients. The fatality rate of 

severe patients is as high as 30%, seriously threatening human life and health. At present, both at home and abroad, in-depth research has 

been conducted on the chemical components and pharmacological effects of Baishao (Paeoniae Radix Alba). It has been found that 

Paeoniae Radix Alba contains a variety of chemical components and has significant pharmacological effects. However, there is a lack of 

systematic integration and review of the research progress on the treatment of acute lung injury with Paeoniae Radix Alba through 

compatibility strategies. A systematic review was conducted from two dimensions: the mechanism of action of individual active ingredients 

and the mechanism of enhancing efficacy and reducing toxicity in the compatibility of core drugs, providing a more comprehensive 

theoretical basis and research ideas for the development of safe and effective prevention and treatment strategies for acute lung injury 

through the compatibility of Paeoniae Radix Alba. In the future, efforts should be focused on promoting high-quality clinical trials to verify 

its efficacy and exploring new drug delivery systems to enhance the bioavailability and targeting of active ingredients. 
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急性肺损伤（（acute lung injury，ALI）是一种常

见与炎症相关的高死亡率的呼吸疾病，其特征是肺

部炎症反应不受控制、大量中性粒细胞积累、肺内

皮和上皮屏障损伤及弥漫性肺泡损伤[1]。免疫细胞

及细胞炎症因子在疾病发展过程中发挥了重要作
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用，现阶段 ALI 的治疗手段相对有限，激素类药物

如地塞米松因其良好的抗炎效果，被广泛用作 ALI

的治疗药物。然而，频繁或高剂量使用地塞米松会导

致高血糖、免疫抑制和骨质疏松等严重不良反应[2]。

根据其病理机制，目前的治疗方案是将通气治疗与
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各种抗炎、抗菌、抗氧化和抗凝药物相结合，及外

科手术、基因治疗、间充质干细胞移植和各种支持

性护理措施[3]。然而，尽管取得了一些进步，但由

于疾病病因复杂、个体变异性显著和疾病患病率高

导致死亡率达 30%～50%[4]。这一挑战构成了巨大

的社会经济负担，严重影响了患者的身心健康。因

此，寻找能够安全有效减缓 ALI的药物已成为目前

研究的热点领域。 

白芍是毛茛科植物芍药Paeonia lactiflora Pall的

干燥根，主要成分包括单萜类、三萜类及黄酮类化合

物等，用于治疗疼痛、炎症和免疫疾病，但存在生物

利用度低、单药疗效有限等问题[5]。因此，中药配伍

策略在其应用过程中变得尤为重要。《医学源流论》

曰：“药有个性之专长，方有合群之妙用。”中药配伍

是中医药临床应用的精华之一，合理配伍是保障中

药临床用药有效性和安全性的重要措施[6]。文献调研

发现白芍是仅次于甘草的高频配伍减毒中药，可减

轻有毒中药雷公藤、川乌、马钱子等引起的靶器官毒

性[7]。基于中药“君臣佐使”理论，白芍通过配伍增

强疗效、降低毒性，用于镇痛、抗炎等[8]。实际上，

中药配伍即为中药多成分在体内外的相互作用，可

借助现代科技手段，表征中药成分之间的拮抗、相加

或协同作用，精准呈现中药在体内多层级的时空对

话。因此，本文不仅梳理了白芍主要活性成分改善

ALI 的分子机制，更着重于系统归纳和阐释白芍与

多种常用中药配伍形成的药对在抗炎、抗氧化、免疫

调节及减毒等方面的协同作用规律与潜在机制，填

补当前该领域配伍研究系统性不足的空白，为基于

中药配伍理论研发更安全有效的 ALI 防治方案提供

全面的科学依据和创新思路。 

1  ALI 的发病机制 

ALI及其较严重的形式急性呼吸窘迫综合征是

由感染、吸入、严重败血症、输血、休克等因素引

起的以全身炎症反应为特征的临床综合征[9-10]。ALI

主要病理特征是肺毛细血管内皮细胞损伤，导致血

管壁通透性显著增高，上皮和间质水肿，二氧化碳

弥散障碍和气体交换障碍[9-12]。此外，ALI的发生是

参与炎症反应的多种细胞因子和信号通路相互作

用、相互影响的共同结果，现对其中 4个主要信号

通路展开总结。 

1.1  核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）信号

通路 

有研究表明，NF-κB 信号通路的失调在 ALI

的炎症发生机制中起着关键作用。该通路可被多种

受体激活，包括 Toll样受体（Toll-like receptors，

TLR）、白细胞介素-1（interleukin-1，IL-1）受体及

肿瘤坏死因子受体（tumor necrosis factor receptor，

TNFR）等[13]。其中，TLR4在识别脂多糖等病原相

关分子模式后，能通过 2种不同途径诱导 NF-κB活

化：髓样分化因子 88（myeloid differentiation factor 

88，MyD88）依赖途径和非MyD88依赖途径[14-15]。

在MyD88依赖途径中，TLR4胞内段的 Toll/IL-1受

体结构域与 MyD88 羧基端相互作用，进而激活

TNFR 相关因子 6（TNFR-associated factor 6，

TRAF6），最终促使 NF-κB的抑制蛋白磷酸化并释

放 NF-κB，上调 IL-18、IL-6和 IL-12等促炎因子的

表达水平[16-18]。 

1.2  Janus 激酶（Janus kinase，JAK）/信号转导

与转录激活因子（signal transducer and activator of 

transcription，STAT）信号通路 

JAK属于非受体型酪氨酸激酶家族，在细胞因

子受体介导的信号转导过程中发挥重要作用[19]。研

究表明，STAT1的活化状态与M1型巨噬细胞的分

化及功能活化密切相关，该蛋白经核转位后可显著

促进 IL-12、TNF-α等促炎因子的基因表达[20]。相比

之下，STAT6则是调控M2型巨噬细胞极化的关键

转录因子，其活化主要依赖于 IL-4和 IL-13刺激后

引发的 JAK激酶级联反应[21]。活化的 STAT6进入

细胞核内，特异性调控 M2型巨噬细胞相关基因的

表达谱[22]。值得注意的是，细胞因子信号转导抑制

因子（suppressors of cytokine signaling，SOCS）蛋

白家族作为 STAT 信号通路的负反馈调节因子，可

通过抑制 JAK/STAT通路活性来调控巨噬细胞的极

化[23]。Shi等[24]发现 JAK2/STAT3/SOCS3信号轴的

异常活化会促进巨噬细胞向 M1型极化。在机械通

气相关肺损伤的动物模型中，IL-6的注射可显著增

加肺泡灌洗液蛋白含量，提示肺血管通透性增加和

损伤程度加重[25]。从分子机制来看，IL-6主要通过

激活 JAK/STAT3通路来促进 Th17细胞、CD8+ T细

胞及 B细胞的分化，同时抑制调节性 T细胞的成熟

过程[26]。 

1.3  磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphatidylinositol-3-

kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）

信号通路 

PI3K 是由催化亚基和调节亚基共同构成的异

源二聚体蛋白复合物。该酶通过催化底物磷脂酰肌
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醇-4,5-二磷酸转化为磷脂酰肌醇-3,4,5-三磷酸，进

而激活下游关键效应分子 Akt[27]。研究表明，PI3K/ 

Akt 信号通路在调控巨噬细胞极化过程中具有重要

作用[28]。实验证据显示，特异性抑制巨噬细胞内

PI3K/Akt信号通路可显著抑制M2型巨噬细胞的极

化过程[29]。进一步研究发现，Akt 家族不同亚型对

巨噬细胞极化具有差异性调控作用：Akt1主要参与

M1 型极化调控，其缺失会导致诱导型一氧化氮合

酶（（inducible nitric oxide synthase，iNOS）及促炎因

子 IL-6和 TNF-α的表达上调；而 Akt2则与M2型

极化相关，其缺陷可促进抵抗素样 α、类几丁质酶

3等M2标志物及抗炎因子 IL-10的表达升高[30-32]。 

1.4  核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor E2 

related factor 2，Nrf2）信号通路 

Nrf2 被认为在调节促炎因子表达和细胞内活

性氧水平方面起关键作用。在 M1型巨噬细胞炎症

模型中，Nrf2通过直接清除活性氧并通过阻断 IL-6

和 IL-1β 基因的转录来抑制 M1 极化，从而发挥抗

炎作用[33]。Wei 等[34]发现 Nrf2 可通过促进巨噬细

胞M2型极化显著降低脂多糖诱导的ALI小鼠肺部

损伤和病死率。 

2  白芍活性成分治疗 ALI 的机制 

白芍作为传统中药的代表性药材，其临床应用

可追溯至东汉时期的（《神农本草经》，该典籍明确记

载：（“芍药，味苦平。主邪气腹痛，除血痹，破坚积、

寒热、疝瘕，止痛，利小便，益气”[35]。其镇痛、

抗炎及免疫调节功效在长期的临床应用和现代研

究中已得到充分验证[36]。白芍的化学成分多样，主

要包括单萜及其糖苷、三萜类、类黄酮、鞣质和多

糖[37-38]。这些发现为传统中药的现代化应用提供了

科学依据。 

2.1  单萜及糖苷类 

单萜及其糖苷类成分主要有芍药苷、芍药内酯

苷、氧化芍药苷和苯甲酰芍药苷等，组成的复合物

称为白芍总苷（total glucosides of paeony，TGP），

是主要的药效成分。大量研究证实，TGP具有广泛

的药理活性，包括镇痛镇静、抗炎消肿、抗惊厥、

改善抑郁症状及免疫调节等[39-43]。 

2.1.1  TGP  TGP抗炎和免疫调节特性已在临床中

得到广泛验证。该药物成分具有以下突出优势：（1）

双向免疫调节功能，能够平衡机体免疫应答；（2）

作用温和，不良反应发生率低；（3）适应证范围广

泛。这些特点使得 TGP在临床治疗和新药研发领域

展现出良好的应用前景[44-45]。孙婧等[46]探讨 TGP治

疗ALI小鼠的效果及机制，结果表明 TGP在脂多糖

诱导的ALI小鼠模型中显著降低肺组织 IL-1β、IL-6

表达，具体机制可能与其降低外周血、肺脏中性粒细

胞和脾脏炎症细胞比例，抑制肺巨噬细胞向 M1 型

极化，抑制 NF-κB炎症信号通路激活和炎症因子释

放有关。此外，TGP 能够抑制促炎因子的释放来调

节炎症反应，缓解卵清蛋白诱导的小鼠哮喘[47]。 

2.1.2  芍药苷  芍药苷作为 TGP的核心活性成分，

其含量占比超过 40%。该成分因其显著的抗炎与免

疫调节特性，及良好的安全性和低毒特点而备受关

注[48-49]。研究表明，芍药苷不仅能够调控免疫细胞

的功能活性，还能抑制炎症介质的释放并修复异常

的信号转导通路。芍药苷对 ALI也有显著的治疗作

用，口服芍药苷对甲型流感病毒引起的小鼠 ALI有

明显的抑制作用，其机制涉及抑制 αvβ3/转化生长

因子-β1（（transforming growth factor-β1，TGF-β1）通

路，从而降低促炎因子的产生[50]。在急性胰腺炎继

发 ALI模型中，芍药苷通过调节 p38丝裂原活化蛋

白激酶（mitogen-activated protein kinase，MAPK）

和 NF-κB通路发挥保护作用[51]。此外，芍药苷可通

过激活 Nrf2/Kelch 样 ECH 相关蛋白 1 通路改善脓

毒症诱导的肺损伤[52]。在禽类疾病防治方面，芍药

苷通过调节内源性大麻素系统，并抑制 PI3K/Akt与

NF-κB信号级联反应，有效治疗大肠埃希菌诱导的

鸡 ALI，为禽类细菌性肺炎防治提供了新策略[53]。

有研究发现，芍药苷可以激活 Nrf2信号通路，通过

抑制氧化应激和NOD样受体热蛋白结构域 3（（NOD 

like receptor family pyrin domain containing 3，

NLRP3）炎性小体介导的焦亡来减弱颗粒物诱导的

ALI[54]。 

2.1.3  芍药内酯苷  芍药内酯苷在多种炎症性疾

病中具有显著的抗炎作用，如炎症性肠病、骨关节

炎、肾炎等[55-57]。其可通过抑制炎症信号通路抑制

促炎因子的表达发挥抗炎作用。Wei等[58]研究发现

芍药内酯苷可通过抑制 TLR4/NF-κB信号通路抑制

脂多糖诱导的小鼠单核巨噬细胞白血病细胞炎症，

发挥对脓毒症致ALI小鼠的治疗作用。 

2.2  三萜类 

三萜类化合物是白芍中另一种主要成分。齐墩

果酸是一种天然五环三萜类物质，具有抗炎、抗氧

化和免疫调节等生物活性。研究显示，齐墩果酸通

过提升超氧化物歧化酶和谷胱甘肽水平，降低丙二
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醛等氧化标志物的水平，有效减轻由 N-甲基-D-天

冬氨酸引起的兴奋性毒性肺损伤[59]。可能通过抑制

TLR4/NF-κB/NLRP3信号通路的激活，改善宫内感

染新生鼠肺损伤及免疫功能[60]。白桦脂酸属羽扇豆

烷型五环三萜化合物，已被作为一种有效的抗氧化

剂被广泛研究[61]。在脂多糖诱导的小鼠 ALI 模型

中，白桦脂酸可以通过 NLRP3 信号通路发挥对急

性肺损伤的保护作用[62]。常春藤皂苷元是一种三萜

皂苷类化合物，通过阻断 NF-κB信号通路，抑制巨

噬细胞 M1 型极化及 NLRP3 炎性小体的释放，在

脓毒症引起的 ALI中发挥保护作用[63]。 

2.3  其他类 

除上述成分外，白芍还含有黄酮类、鞣质类、

挥发油类等成分，有抗炎、抗氧化、免疫调节等药

理活性[64]。儿茶素可以通过 PI3K/Akt/哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白信号介导的自噬减弱脂多糖诱导的

ALI[65]。没食子酸可降低败血症诱发 ALI期间的死

亡率[66]。在 ALI模型中，亚油酸能通过激活线粒体

生物发生相关通路过氧化物酶体增殖物激活受体 γ

共激活因子 1α/核呼吸因子 1/线粒体转录因子 A起

到保护性作用[67]。这些发现为阐明白芍活性成分的

作用靶点提供了重要依据。 

3  白芍药对配伍的药理作用 

中药配伍理论强调根据临床证候特点和药物

性能，科学组合 2味或以上药物以增强疗效并降低

毒性。作为临床常用药材，白芍具有良好的配伍适

应性，常与柴胡、甘草、黄芪、当归等药物协同使

用，在养血活血、疏肝理气、解痉止痛等方面展现

出协同增效作用。值得注意的是，白芍本身毒性较

低，在复方配伍中不仅能增强主药功效，还能有效

中和某些药物的毒副作用，充分体现了中药（“相须

相使”的配伍原则。这种科学的配伍方法既发挥了

各药物的治疗优势，又确保了用药安全性。 

3.1  白芍药对配伍增效机制 

3.1.1  协同抗炎  研究表明，柴胡与白芍配伍在抗

炎方面存在显著的协同效应。陶灵霞等[68]以柴胡-

白芍药对为核心，配伍姜半夏、佛手及乌贼骨等组

成疏肝和胃丸，用于治疗二甲苯诱导的小鼠耳廓炎

症模型。实验数据表明，该复方制剂能显著减轻二

甲苯引发的炎症肿胀，且其治疗效果呈现明显的剂

量依赖性。此外，柴胡-白芍配伍通过高迁移率族蛋

白 B1/晚期糖基化终末产物受体/NF-κB信号通路缓

解内质网应激，减轻炎症反应[69]。白术-白芍具有抗

炎作用，在体外实验中，经脂多糖诱导 RAW264.7

巨噬细胞得到的炎症模型中，白术-白芍药对提取物

通过抑制 MAPK和 NF-κB 信号通路，显著降低炎

症相关介质水平，包括一氧化氮、TNF-α及 IL-6[70]。

此外，芍药苷与木犀草素可通过协同调控 NF-κB和

MAPK信号通路，有效抑制炎症反应和氧化应激损

伤[71]。这一发现不仅为阐明中药复方的作用机制提

供了新的研究思路，同时也为 ALI的临床治疗开辟

了潜在的药物研发方向。 

3.1.2  增强抗氧化  白芍与甘草是中医临床常用

的经典药对，其疗效的发挥主要取决于药物的性味

归经和配伍比例。这一药对配伍具有组方精简、药味

固定的特点，在复方应用中展现出独特的治疗优势。

现代药理学研究表明，该药对组合能显著提高机体

的抗氧化能力，有效清除氧自由基，同时对脂质过氧

化损伤和 DNA 损伤具有修复作用[72]。黄芪-白芍提

取物能够提升内源性抗氧化酶活性和抑制脂质过氧

化，在生物体内发挥强大的抗氧化作用[73]。张星[74]

通过体外抗氧化实验证实，黄芪-白芍药对经不同极

性溶剂提取后，其抗氧化活性显著优于 2 味单药的

理论叠加效应，显示出显著的协同增效作用。进一步

成分分析表明，这种协同抗氧化效应可能与药对中

多酚类及黄酮类化合物含量的动态变化密切相关。

黄芩-白芍药对可缓解葡聚糖硫酸钠诱导的溃疡性结

肠炎，减少组织炎症，其机制可能主要通过抑制

JAK2/STAT3信号通路来实现[75]。 

3.1.3  免疫调节作用  川乌与白芍配伍在免疫调

节方面具有双向调节特性。秦林等[76]通过实验发

现，该药对不仅能显著抑制正常组和免疫亢进模型

小鼠的迟发型超敏反应，同时可增强免疫低下小鼠

单核巨噬细胞的吞噬功能。此外，李晋奇等[77]针对

风寒湿痹证动物模型的研究表明，乌芍配伍可通过

调控类风湿因子水平及促进细胞因子分泌来发挥

免疫调节作用，这可能是其治疗类风湿性关节炎的

重要作用机制之一。这些研究结果揭示了乌芍药对

在免疫系统调控中的多重作用特点。 

3.1.4  镇痛  白芍广泛用于治疗各种疼痛，配合其

他药物可起到缓急止痛、养血柔肝等功效，包括内

脏痛、癌性疼痛等。延胡索根和白芍联用可以调节

雄激素受体/膜结合 O-酰基转移酶通路缓解大鼠慢

性压迫性损伤引起的疼痛[78]。胡晓菁等[79]对 40 例

口腔扁平苔藓患者给予白芍总苷胶囊口服和曲安

奈德注射液联合治疗，结果显示该组患者在治疗 3
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个月后总有效率更高、改善更佳，抑制炎症反应，

改善口腔状态、缓解口腔疼痛。曹迪等[80]对 62 例

癌性疼痛患者给予硫酸吗啡缓释片和加味芍药甘

草汤联合治疗，结果表明治疗 4周后该组患者有效

改善疼痛、抑制炎症反应、安全性高。 

3.2  白芍药对配伍减毒机制 

在中医药理论体系中，马钱子与白芍的配伍

组合被认为具有显著的祛痹消肿和抗炎功效，并

被现代药理学所证实[81]。研究表明，2药配伍后可

显著降低一氧化氮和丙二醛水平，同时提升超氧

化物歧化酶活性，通过减轻自由基损伤和细胞毒

性作用来缓解炎症反应及疼痛症状[82]。从药物性

味配伍的角度分析，白芍的酸寒收敛特性能够有

效中和马钱子的温燥苦降之性，在保证疗效的同

时降低不良反应。川乌与白芍的配伍则体现了寒

热药性相反相成的配伍原则。二者均具有镇痛抗

炎作用，历代医家常将其配伍用于风湿痹证的治

疗，既能增强疗效又可减轻毒性。研究显示，这种

配伍方式可减少川乌用量而不影响镇痛效果，同

时显著降低其毒性反应。 

白芍活性成分及其配伍治疗 ALI 的信号通路

见图 1。 

 

ILR-白细胞介素受体；GFR-生长因子受体；JNK-c-Jun氨基末端激酶；ERK-细胞外信号调节激酶；IKK-IκB激酶；HO-1-血红素加氧酶-1。 

ILR-interleukin receptor; GFR-growth factor receptor; JNK- c-Jun N-terminal kinase; ERK-extracellular-signal regulated protein kinase; IKK-IκB kinase; 

HO-1-heme oxygenase-1. 

图 1  白芍活性成分及其配伍治疗 ALI 的信号通路 

Fig. 1  Active components of Paeoniae Radix Alba and their compatibilities in treatment of ALI signaling pathways 

4  白芍的临床应用 

尽管白芍治疗 ALI 的研究主要集中在理论探

讨和动物实验，临床证据相对不足，但在一些相关

疾病的临床实践及部分初步临床研究中，可见白芍

及其相关方剂在改善肺部炎症、减轻肺损伤方面的

潜在价值。 

山东大学齐鲁医院开展的一项临床研究显示，

采用麻黄-白芍复方联合常规化学药治疗急性加重

期慢性阻塞性肺疾病患者，较单纯化学药治疗组显

著改善了多项临床指标，治疗组患者接连续治疗 4

周后，患者多项肺功能指标显著改善[83]。王真教授

在应用大剂量白芍配伍不同中药治疗各类呼吸系

统疾病方面积累了丰富经验，在治疗上气道咳嗽综

合征时，白芍与细辛、白芷、望春花等配伍，利用
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其收敛之性缓解鼻塞、流涕等症状，同时发挥养血

敛阴作用保护营卫。对于支气管哮喘急性发作，王

教授常将生白芍与甘草配伍，形成“芍药-甘草药

对”，利用其（“酸甘化阴”特性缓急舒挛、柔肝止痛，

缓解支气管平滑肌痉挛，同时促进痰液排出[84]。这

些临床应用经验为白芍配伍在呼吸系统疾病中的

个体化应用提供了重要参考。 

然而，目前这些临床应用多为个案报道或小样

本研究，缺乏大规模、多中心、随机双盲对照试验来

验证白芍及其方剂治疗 ALI 的有效性和安全性。在

临床应用中，对于白芍的剂量、疗程、最佳配伍方案

以及不同 ALI 病因下的适用性等问题，也尚未形成

统一标准。未来需进一步开展高质量的临床研究，以

明确白芍在ALI治疗中的临床价值和应用规范。 

5  结语与展望 

ALI 的发病机制是涉及多个方面，包括炎症反

应、氧化应激、炎症细胞浸润等。肺炎的免疫反应主

要局限于肺泡，巨噬细胞和中性粒细胞在此聚集以

应对感染或损伤部位。临床研究数据显示，各种生物

信号通路在调节 ALI 过程中具有重要作用，其中最

关键的是与炎症通路相关的生物信号通路。如果炎

症反应没有得到及时控制，就会变成更严重的系统

故障。ALI 的临床治疗优先考虑支持性护理和机械

通气。尽管一些临床前研究证明了药物干预的好处，

但迄今为止，这些措施尚未被证明完全有效，并且尚

未确定药物治疗是ALI的完全有效治疗方法。 

鉴于上述 ALI的复杂机制和现有治疗的不足，

深入研究具有多靶点调控潜力的中药如白芍及其配

伍，显得尤为重要。本文综述表明白芍所含活性成

分在抗炎、镇痛及免疫调节等方面表现出显著的治

疗效果。该药材可与当归、柴胡、甘草等药物配伍

使用，配伍后不仅能改变各药物有效成分的溶出特

性，还可影响毒性成分的释放并促进新活性物质的

生成。本文系统分析了白芍活性成分治疗 ALI的作

用机制及其常用药对的药理作用，结果显示配伍用

药较单味药具有更显著的疗效。在未来研究中，药

对配伍比例的优化研究将成为重要课题。同时应当

注意到，中药配伍后形成的“多成分-多靶点-多通

路”协同作用体系具有高度复杂性。基于此，现代

白芍药对研究应当坚持中医药理论指导，充分运用

现代实验技术手段，深入揭示药对配伍的作用机制。

这些研究将为白芍及其药对的临床应用提供科学依

据，最终实现安全、有效、规范的临床用药目标。 

此外，关于白芍的研究仍存在不足之处：（1）

白芍治疗ALI的研究主要集中在理论探讨和动物实

验，临床证据不足，且缺乏其有效率及安全性的确

切统计。可能是由于将复杂的复方配伍效应转化为

标准化临床评价体系极具挑战性。（2）研究多停留

在对 TGP和芍药苷的研究，其他成分的药理作用尚

未明确。其原因可能是 TGP、芍药苷、芍药内酯苷

等成分含量较多，其他活性成分含量虽较少，但仍

具有研究价值及研究意义。除含量因素外，微量成

分的分离鉴定、活性筛选及在配伍中的角色研究也

存在技术挑战。（3）由于中药作用靶点繁多、作用

途径广泛、作用机制复杂，白芍在 ALI方面的作用

机制尚不能完全明了，需要整合系统药理学、网络

生物学等多学科方法。因此，如何更好地借助现代

科技对白芍药理作用进行更深层次、更宽领域的探

索是未来的研究方向。 

综上，未来研究应重点加强高质量临床研究，

特别是针对特定证型或病因的白芍配伍的试验，明

确其有效性和安全性。此外，深入运用多组学技术，

结合生物信息学分析，系统描绘白芍及其配伍干预

ALI过程中体内外成分群、代谢物群、蛋白及基因

网络的动态变化，精准解析“多成分-多靶点-多通

路”协同互作网络。在提高其生物利用度、肺部靶

向性和稳定性方面，应探索新型给药系统，以克服

单用或配伍中存在的吸收代谢瓶颈，最终推动基于

白芍及其配伍的安全有效，为 ALI 的防治提供新

选择。 
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