
〔 Modernization of Traditional Chinese Medicine and Materia Medica-World Science and Technology 〕

世界科学技术-中医药现代化★中药化学成分研究

中药及其有效成分治疗帕金森病实验研究进展＊

秦静琪 1，洪 霖 2，张会永 3，杨关林 1，于 莉 3＊＊，吴 威 2＊＊

（1. 辽宁中医药大学中医脏象理论及应用国家教育部重点实验室 沈阳 100847；2. 珠海科技学院 珠海 519041；
3. 辽宁中医药大学附属医院 沈阳 110032）

摘 要：帕金森病是最常见的神经系统变性疾病之一，其临床主要表现为静止性震颤、肌肉僵直、认知

障碍，严重影响患者生活质量。目前西医治疗帕金森病的主要药物有左旋多巴、吡贝地尔、司来吉兰等，但

此类药物易出现中枢及外周神经系统损害、腹泻、心动过速等不良反应，而中药具有副作用小、多靶点、多途

径的治疗特点。多项研究表明中药能够通过调节氧化应激、线粒体功能障碍、蛋白过度表达和聚集、神经炎

症、铁死亡等分子机制来发挥神经保护作用进而有效改善帕金森病症状。因此，近年来运用中药治疗帕金

森病的研究显著增多。本文通过综述近年相关文献，从中药复方、单味中药以及中药有效成分3个方面归纳

近年中药治疗帕金森病的研究进展，将为中药治疗帕金森病的分子机制研究和应用提供参考。
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帕金森病（Parkinson’s disease，PD）是一种常见于

65岁以上老年人的神经系统退行性变性疾病，其主要

表现为静止性震颤、肌肉僵直、运动迟缓、认知情绪障碍

等症状[1-2]。2019年全球帕金森病患者人数为 851.1万

例，北京市和上海市帕金森病患者人数分别为 4.78万

例和 5.56 万例[3-5]。目前帕金森病患者及家庭负担较

大，且由于人口老龄化越来越严重，未来社会将承担

因庞大的患者数量带来的沉重经济压力[6]。国内外PD
的治疗仍以化学药物治疗为主，多巴胺前体、多巴胺激

动剂、单胺氧化酶（Monoamine oxidase，MAO）抑制剂以及

儿茶酚-O-甲基转移酶（Catechol-O-methyltransferase，
COMT）抑制剂等为治疗 PD 的常规药物[7-8]，此类药物

易出现中枢及外周神经系统损害、腹泻、心动过速等

不良反应[9-11]。在中医学领域帕金森病归属于“颤病”

或“颤证”、“拘病”、“肝风”、“痉病”等范畴[12]，近年来大

量学者开展中药对 PD治疗的研究并对其相关机制进

行探讨，为中医药治疗 PD 提供了实验依据。本文从

中药复方、单味中药、中药有效成分 3个方面对近年治

疗 PD的实验研究进行阐述与归纳，以期为 PD的药物

治疗和具体作用机制的进一步研究提供参考。

1 PD发病机制研究现状 

PD发病因素复杂，具体机制尚不明确。除年龄与

性别因素、生活方式、环境因素外，研究认为氧化应

激、线粒体功能障碍、蛋白过度表达和聚集、神经炎症

以及铁死亡等机制存在相互作用，共同造成了帕金森

的发病[13]。机体氧化与抗氧化作用失衡导致了氧化应

激，体内氧化产生大量活性氧（Reactive oxygen species，
ROS）。多巴胺（Dopamine，DA）能神经元因氧化性损

伤而死亡，最终导致PD的发生[14]。ROS不仅与氧化应

激密切相关，且线粒体功能障碍在ROS的生成过程同

样发挥了重要的作用[15]。线粒体对神经细胞功能有重
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要意义，研究发现 PTEN 诱导推定激酶 1（PTEN-
induced putative kinase 1，PINK1）、富含亮氨酸重复序

列激酶 2（Leucine-rich repeat kinase 2，LRRK2）、α-突
触核蛋白（α-synuclein，α-syn）等 PD 相关蛋白参与线

粒体自噬调控从而导致 ATP 生成减少进而产生氧化

应激以及α-syn异常聚集[16]。α-syn是与PD相关的基

因突变蛋白，是路易小体的主要成分[17]。有研究认为

错误折叠的α-syn可在细胞间复制传递进而产生异常

聚集，导致神经元功能障碍和死亡继而引起帕金森

病[18]。神经炎症反应被认为是 PD 的主要发病机制之

一，其涉及到异常聚集的 α-syn通过激活静息胶质细

胞活化产生炎症因子，如白细胞介素 1β（interleukin 
1β，IL1β）、IL-6、肿 瘤 坏 死 因 子 α（Tumor Necrosis 
factor alplia，TNF-α）以及趋化因子、抗炎因子等，慢性

且持续的炎症反应导致 DA 神经元的损伤与凋亡，加

速PD的发展进程[19]。除此之外，研究发现铁死亡参与

了PD发病，其机制与铁代谢、氨基酸代谢密切相关[20]。

细胞中过量的铁离子激发芬顿反应产生大量ROS，氧
化应激产生的过氧化脂质因谷胱甘肽（Glutathione，
GSH）含量不足而无法代谢进而引起铁死亡[21]。并且

二价铁离子及三价铁离子与 α-syn 具有很强的结合

力，可以促进α-syn聚集[22]。此外，各种因素作用下线

粒体功能障碍，产生大量氧自由基，导致铁代谢紊乱，

进而发生多巴胺神经元铁死亡，最终导致多巴胺合成

减少[23]。PD的发病机制并不是孤立的，而是各种因素

各自发挥作用又相互交叉影响的。PD的主要发病机

制见图1。

2 中药复方治疗PD 

帕金森病属本虚标实之证，涉及到的致病因素主

要为风、火、痰、虚、瘀等，病变部位多为肝肾[24]。根据

不同的证型与症状，临床常在补益肝肾、平肝熄风、滋

阴潜阳的基础上运用益气活血、祛瘀化痰、解毒散结

等方法，采用中药复方治疗 PD，取得了较好的治疗

效果。

2.1　滋阴通络类　

三甲复脉汤出自《温病条辨》，Qu等[25]研究三甲复

脉汤对 PD 体内和体外模型的保护作用，结果表明三

甲复脉汤通过抑制氧化应激减轻神经毒素诱导的

PC12细胞毒性，有效改善了PD模型小鼠的运动功能，

减轻了黑质区酪氨酸羟化酶（Tyrosine hydroxylase，
TH）和 DA水平的下降。大补阴丸合牵正散能够提高

SH-SY5Y 细胞存活率，改善线粒体形态和活性，增加

线粒体膜电位[26]。芍药甘草汤能够提高TH、高香草酸

（Homovanillicacid，HVA）的表达，降低大鼠外周神经

元兴奋度，缓解肌强直[27]。此外，芍药甘草汤加减各剂

量组与模型组相比，可显著改善小鼠运动障碍，其机

制可能是通过抑制氧化损伤实现[28]。上述研究表明滋

阴通络类中药复方在体内与体外均能发挥神经保护

作用，并且显著改善PD模型动物运动症状。

2.2　祛瘀化痰类　

研究发现脑血疏口服液通过抑制 p38促分裂原活

化蛋白激酶（Mitogen activated protein kinases，MAPK）
通路降低小鼠黑质内小胶质细胞离子钙结合衔接分

子 1（Ionized calcium binding adapter molecule 1，Iba1）、

PD

胶质细胞 神经炎症

氧化应激

蛋白异常
聚集

炎症因子

路易
小体

ROS增加Fe2+

α-syn 
错误折叠

线粒体
功能障碍

激活
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死亡

铁死亡

图1　帕金森病的主要发病机制
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诱导型一氧化氮合酶（Inducible nitric oxide synthase，
iNOS）、核转录因子-κB（Nuclear factor kappa-B，NF-
κB）等炎症因子的表达[29]。除此之外，补肾活血饮与

温胆汤能够调节内侧前额叶皮层内单胺类神经递质，

促进大鼠脑组织神经肽 Y（Neuropeptide Y，NPY）释

放，增加 5-羟色胺（5-hydroxytryptamine，5-HT）含量，

改善帕金森大鼠抑郁样行为[30-31]。以上研究表明祛瘀

化痰类中药复方改善了 PD 及其伴发的抑郁症状，其

具体的作用机制还有待进一步研究。

2.3　补肾填精益髓类　

五子衍宗丸为经典补肾良方，研究发现其能够通

过抑制氧化应激反应和神经炎症改善 PD 小鼠症状，

提高超氧化物歧化酶（Superoxide dismutase，SOD）、过

氧化氢酶（Catalase，CAT）以及 GSH 表达，减少丙二醛

（Malondialdehyde，MDA）含量；并且升高抗炎因子 IL-
10 水平，降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平[32-33]。除此之

外，滋肾平颤颗粒能够通过调控 c-Jun 氨基末端激酶

（c-Jun N-terminal kinase，JNK）通路，减轻 PD 小鼠脑

内神经炎症[34]。Li等[35]研究发现杜仲方可以通过下调

促黑素皮质素（Pro-opiomelanocortin，POMC）的表达抑

制神经炎症，恢复小胶质细胞的稳态特征，改善 PD小

鼠运动障碍。二至丸能够降低 C/EBP 同源蛋白（C/
EBP homologous protein，CHOP）与半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶 12（Cystein-asparate protease 12，Caspase-12）
表达，改善 PD 小鼠肢体运动协调及空间学习记忆能

力[36]。研究发现补肾平肝熄风汤与水木和宁方均能够

通过抑制 α-syn 的过度表达减轻神经细胞损伤[37-38]。

补肾止颤方能够提高 PD模型大鼠多巴胺递质转运子

（Dopamine transporter，DAT）、3, 4- 二 羟 基 苯 乙 酸

（Dihydroxy-phenyl acetic acid，DOPAC）以及 HVA 水

平，降低MAO-B，改善大鼠运动症状[39]。此外，陈秀艳

等[40]发现地黄饮子通过调控下丘脑-垂体-肾上腺轴

（The hypothalamic-pituitary-adrenal axis，HPA）降 低

PD大鼠脑组织中MAO、脂褐素（Lipofuscin，Lipo）含量，

对 PD肾虚证模型大鼠产生治疗作用。上述研究提示

了补肾填精益髓类中药复方通过抗炎、抗氧化以及减

少蛋白异常聚集等机制发挥了积极的神经保护作用。

2.4　祛风通络类　

天麻钩藤饮不仅可改善 PD模型大鼠脑内氧化应

激损伤，还可能通过上调纹状体神经细胞自噬活性清

除过量α-syn[41-42]。同样地，加味五虎追风散也能够抑

制大鼠黑质内 α-syn 的过度表达，减轻神经细胞损

伤[43-44]。王春玲等[45]研究发现敛肝息风止颤方通过激

活 CaMKKβ/AMPK 通路促进线粒体自噬进而保护神

经细胞免受损伤。以上研究表明祛风通络类中药复

方能够缓解 PD 症状，但更明确的作用机制仍需进一

步研究证实。

2.5　益气活血类　

补阳还五汤为主治气虚血瘀证的经典名方，研究

发现补阳还五汤能够通过抑制 JNK 通路的异常激活

减少 p-c-jun、Caspase-3 的表达，改善 PD 模型大鼠运

动症状[46]。目前有关补阳还五汤等益气活血类方剂治

疗 PD 的实验研究尚不多，其作用及机制仍需深入研

究。中药复方治疗PD的实验研究总结见表1。
表1　中药复方治疗帕金森病的实验研究

三甲复脉汤

大补阴丸合牵

正散

芍药甘草汤

（加减）

脑血疏口服液

补肾活血饮

龟板、鳖甲、熟地黄、白芍、炙甘草、牡

蛎、麦冬、麻子仁、阿胶

黄柏、知母、熟地、龟板、白附子、僵蚕、

全蝎

白芍、甘草

黄芪、大黄、丹参、升麻、知母、白芍、

钩藤

黄芪、水蛭、大黄、石菖蒲、牛膝、川芎、

牡丹皮等

山萸肉、石菖蒲、何首乌、肉苁蓉、当归、

丹参、蜈蚣（川芎）

MPP+致PD PC12细胞（250、500、

1000 μg·mL-1）
MPTP致PD小鼠（3、6、12 g·kg-1）

MPP+致PD SH-SY5Y细胞（5 μg·mL-1）

6-OHDA致PD大鼠（12 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（1、2、4 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（2.36 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（17.5 g·kg-1）

抗氧化应激；

TH、DA、GSH↑、ROS、MDA↓
改善线粒体功能；

Mfn1、Mfn2、OPA1↑，Drp1、Fis1↓
DA、HVA、MCV↑
抗氧化应激；

Cys-C、SOD、GSH-Px、TH、Bcl-2↑，

NSE、MDA、α-syn、Bax↓
抑制p38MAPK通路，减轻神经炎症；

TH↑，Iba1、iNOS、NF-κB、p38MAPK↓
NPY、5-HT、NA↑

25

26
27

28

29

30

复方/中成药 组成 模型及给药剂量 作用机制和/或对主要指标的调节情况 文献

下转续表
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温胆汤

五子衍宗丸

滋肾平颤颗粒

杜仲方

二至丸

补肾平肝熄风

汤

水木和宁方

补肾止颤方

地黄饮子

天麻钩藤饮

加味五虎追

风散

敛肝息风止

颤方

补阳还五汤

甘草、陈皮、竹茹、枳壳、茯苓、半夏

菟丝子、枸杞子、覆盆子、盐车前子、五

味子

地黄、枸杞子、桑寄生、天麻、生姜、莪

术、白芍、天南星、全蝎、蜈蚣

杜仲、石斛、生地黄、干姜

女贞子、墨旱莲

熟地、枸杞、珍珠母、天麻、肉苁蓉、白蒺

藜、白芍、山茱萸、制何首乌、甘草

生地黄、熟地黄、山茱萸、黄精、枸杞子、

牛膝、当归、白芍、桃仁

熟地、山茱萸、山药、肉苁蓉

熟地黄、巴戟天、白茯苓、麦冬、石菖蒲、

山茱萸、石斛、肉苁蓉、炮附子、五味子、

官桂、远志、薄荷、大枣、生姜

天麻、钩藤、石决明、栀子、黄芩、川牛

膝、杜仲、桑寄生、夜交藤、茯神、益母草

蝉蜕、天南星、天麻、全蝎、僵蚕、大地

棕根

乌梅、黄连、白芍、当归、熟附子、熟地

黄、何首乌、川芎、葛根、人参、石菖蒲、

天麻、龟甲、炙甘草

黄芪、当归、赤芍、地龙、川芎、桃仁、红

花、陈皮、僵蚕、蝉蜕、防风、荆芥、半夏

6-OHDA致PD大鼠（12 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（16 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（9 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（10.4 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（2.5 g·kg-1）

鱼藤酮致PD大鼠（10 g·kg-1）

鱼藤酮致PD小鼠（15、30、60 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（1.26、2.52、

5.04 g·kg-1）

氢化可的松致肾虚联合鱼藤酮致PD大

鼠（8.6 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（11.88、47.52 g·kg-1）

鱼藤酮致PD大鼠（608.4 mg·kg-1）

鱼藤酮致PD大鼠（4.15、8.3、16.9 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（0.36、0.72、

1.44 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（10 g·kg-1）

DA、5-HT、NA↑
抗氧化应激；

GSH、CAT、SOD↑，MDA↓
抑制神经炎症；

TH、IL-10↑，IL-1β、IL-6、TNF-α↓
调控 JNK通路，减轻神经炎症；

TH↑，COX-2、caspase-3、p-JNK↓
下调POMC表达，抑制神经炎症；

TH、IL-1rα、IL10、Arg-1↑，IL-1β、IL-
6、TNF-α、Iba-1、MHC-II↓
抗氧化应激、抑制蛋白过度表达和

聚集；

SOD、GSH-PX、TH↑，MDA、MAO-B、

CHOP、Caspase-12↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

TH↑，α-syn↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

TH↑，α-syn↓
抗氧化应激；

TH、DAT、5-HT、DOPAC、HVA↑，MAO-
B↓
调控HPA轴，抑制氧化应激；

DA↑，MAO、Lipo、ACTH、CRH、CORT↓
抗氧化应激；

DA↑
抑制蛋白过度表达和聚集；

Beclin1、LC3B↑，α-syn↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

TFEB、LC3II、TH↑，P62、α-syn↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

TH↑，α-syn↓
激活CaMkk/AMPK通路，促进线粒体

自噬；

CaMkkβ、p-AMPK↑
抑制 JNK通路异常激活，抑制蛋白过度

表达和聚集；

TH↑，p-c-jun、Caspase-3↓

31
32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

续表

复方/中成药 组成 模型及给药剂量 作用机制和/或对主要指标的调节情况 文献

注：↑表示上升，↓表示下降。

3 单味中药治疗PD 

除中药复方以外，实验研究发现单味中药同样对

PD 具有良好的治疗作用，如杜仲乙醇提取物[47]、石参

水提物[48]以及天麻醇提取物[49]均能改善氧化应激损

伤。其中石参通过上调Nrf2/HO-1通路发挥其神经细

胞保护作用[48]。除此之外，天麻乙酸乙酯萃取物能够

提高PD模型大鼠脑内DA水平[50]。朴颖等[51]研究发现

牡丹皮乙醇提取物能够改善 PD 小鼠运动症状，提高

线粒体转录因子 A（Mitochondrial transcription factor 
A，TFAM）的表达，其疗效机制与缓解线粒体功能障
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碍、减轻线粒体损伤有关。张奇昌等[52]研究发现栀子

乙醇提取物显著增加小鼠黑质内 TH阳性细胞数、DA
及 DOPAC 含量，降低小鼠血清中 TNF-α、IL-1β、IL-6
含量，表明其通过抗氧化、抗炎等机制保护 DA 神经

元。上述研究表明，单味中药在实验研究中通过抗氧

化、抗炎、改善线粒体功能等机制起到良好的神经保

护作用，但其具体的分子机制仍需进一步探索。单味

中药治疗PD的实验研究总结见表2。
4 中药有效成分治疗PD 

4.1　黄酮类　

研究发现黄芩苷[53]、葛根素[54]、芒果苷[55]、牡荆苷[56]

以及漆黄素[57]均能有效减轻 PD 模型氧化应激损伤。

此外，黄芩苷能够通过调节 mTOR/Akt/GSK-3β 通路，

减轻 PD 大鼠脑内神经炎症反应[58]。赵品等[59]研究发

现黄芩素能够减轻七氟醚引起的多巴胺神经元铁死

亡，升高 GSH、GPX4 蛋白水平，减少 Fe2+、ROS 生成。

此外，黄芩素能够通过抑制NLRP3/Caspase-1/GSDMD
通路，减轻炎症反应[60]。刘菡等[61]发现槲皮苷可以通

过激活 PI3K/Akt/FoxO3a 信号通路降低细胞凋亡率。

李杰等[62]研究发现槲皮素可减轻 LRRK2 基因突变所

致 PD 模型果蝇的神经毒性，其疗效机制与活化抗氧

化信号通路和抑制 LRRK2 激酶活性，进一步调节

MAPK 信号转导通路相关。蒲葵子总黄酮[63]、乌梅总

黄酮[64]、肉桂总黄酮[65]均能显著降低细胞Bax/B淋巴细

胞 瘤 -2 基 因（B-cell lymphoma-2，Bcl-2）比 值 、cl 
Caspase-3、cl Caspase-9 表达及 MDA 含量，提高 SOD
活性，抑制氧化应激损伤保护线粒体从而减轻细胞损

伤。其中蒲葵子总黄酮抗氧化作用被认为是通过调

控 BLACAT1/miR-29c-3p 分子轴实现的[63]。此外，研

究发现乌梅总黄酮能够通过改善线粒体呼吸链酶复

合物的活性，提高大鼠脑内线粒体 ND1、ND4 基因和

蛋白的表达[66]。

4.2　酚类　

天麻素[67] 与姜黄素[68] 均被认为能够降低大鼠

MAO-B、α-syn表达；姜黄素还能降低 PD大鼠脑组织

中 IL-6、IL-1β、TNF-α水平[69]。在 PD 细胞模型中，姜

黄素能够增强细胞自噬功能，进而减少α-syn的聚集，

其作用机制与调控 PI3K/Akt/mTOR 信号通路有关[70]。

此外，姜黄素通过上调 lncRNA NORAD/miR-543-3p
通路改善神经细胞氧化应激损伤[71]。丹酚酸B通过上

调信息调节因子 3（sirtuin3，SIRT3）的表达和激活

AMPK信号通路改善线粒体功能，对MPP+诱导的神经

元损伤提供保护[72]。白藜芦醇不仅能够通过抑制

TRL4/NF-κB/IL-1β信号改善小胶质细胞炎症诱发的

细胞凋亡，还通过调控 ERK 通路与激活 PI3K/Akt/
GSK-3β 信号通路减少模型动物脑内神经细胞凋

亡[73-75]。蒋德旗等[76]研究发现没食子酸能够提高小鼠

脑内TH表达、SIRT3 mRNA以及 SOD2蛋白表达，改善

小鼠运动症状；此外，没食子酸能够通过激活 Nrf2/
HO-1通路实现其抗氧化应激作用[77]。研究发现红景

天 苷 通 过 抑 制 肾 素 - 血 管 紧 张 素 系 统（Renin-
angiotensin system，RAS）减轻 DA 神经元氧化应激损

伤，并且通过激活 PINK1/Parkin 介导的线粒体自噬通

路抑制MN9D细胞凋亡[78-79]。

4.3　生物碱类　

研究发现钩藤碱能够通过激活 PI3K/Akt 信号通

路减轻MPTP/MPP+诱导的神经毒性[80]。异钩藤碱是钩

表2　单味中药治疗帕金森病的实验研究

中药

杜仲

石参

天麻

牡丹皮

栀子

提取溶剂

75%乙醇

去离子水

95%乙醇

乙酸乙酯萃取

乙醇（浓度未提及）

60%乙醇

模型及给药剂量

6-OHDA致PD大鼠（1、2 mL·kg-1）

鱼藤酮致PD SH-SY5Y细胞（0-200 μg·mL-1）

6-OHDA致PD大鼠（5、10、20 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（25、50、100 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（25、50、100 mg·kg-1）

作用机制和/或对主要指标的调节情况

抗氧化应激；

TH、DA、SOD、GPx、NOS↑，MDA↓
上调Nrf2/HO-1通路，抗氧化应激；

SOD、GSH、GPx、Nrf2、HO-1↑，MDA↓
抗氧化应激；

GSH-Px、SOD↑，LOP、MDA↓
DA、NE↑
减轻线粒体功能障碍；

TH、ND9、TFAM↑
抗氧化应激，减轻神经炎症；

TH、DA、DOPAC↑，TNF-α、IL-1β、IL-6↓

文献

47

48

49
50
51

52
注：↑表示上升，↓表示下降。
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藤中主要的四环羟吲哚生物碱，具有与钩藤类似的药

理作用[81]。陈海云等[82]研究发现异钩藤碱能够提高小

鼠黑质 TH 表达，改善 PD 小鼠运动症状。此外，柯诺

辛碱能够调节 mTOR 通路减少 α-syn 聚集，并且减轻

神经炎症[83]。研究发现氧化苦参碱能够通过激活

Keap1/Nrf2/ARE 信号通路减轻小鼠中枢神经系统氧

化应激损伤[84]。地骨皮甲素是茄科植物地骨皮中的活

性成分，研究发现地骨皮甲素能够抑制 ROS 生成、保

护基质金属蛋白酶（Matrix metalloproteinase，MMP）、调

控线粒体凋亡途径相关蛋白表达，并降低 α-syn蛋白

表达[85]。小檗碱又称黄连素，研究发现小檗碱可以防

止 NLRP3 炎症小体激活，并恢复自噬活性，在体内和

体外发挥神经保护作用[86]。

4.4　萜类与挥发油　

研究发现银杏内酯B能够抑制PD模型细胞凋亡，

上调Bcl-2蛋白表达，下调Bax蛋白及MALAT1 mRNA
表达，并且通过介导 miR-207/LAMP2A 信号轴降低

α-syn 表达[87-88]。赵梦蝶等[89]发现积雪草酸能够增加

TH表达，抑制中脑 iNOS、环氧酶-2（Cyclooxygenase 2，
COX-2）、IL-1β、TNF-α 的 mRNA 表达，降低 MDA 水

平，发挥其抑制神经炎症与抗氧化应激作用。研究发

现雷公藤红素不仅能够改善线粒体功能障碍，还能通

过调控 Nrf2/NLRP3/Caspase-1 轴，减轻神经炎症[90-91]。

石菖蒲挥发油有效成分 β-细辛醚与左旋多巴联合用

药能够升高 DOPAC、HVA、5-HT，COMT 水平和多巴

胺脱羧酶（Dopa decarboxylase，DDC）表达[92]。此外，β-
细辛醚可通过调控 HSP70/MEF2D/Beclin-1 通路减轻

PD大鼠DA神经元损伤[93]。

4.5　醌类　

丹参酮类成分是丹参主要有效成分之一，徐玉英

等[94] 研 究 发 现 丹 参 酮 IIA 可 能 通 过 抑 制 CHOP、

Caspase-12、Caspase-3 蛋白的表达，减少内质网应激

反应介导的神经元调亡。此外，丹参酮 IIA能够提高黑

质TH阳性神经元数量和表达，降低烟酰胺腺嘌呤二核

苷 酸（Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate，
NADPH）氧化酶、cd11b 以及 iNOS 表达，减轻 PD 小鼠

运动症状[95]。

4.6　糖与苷　

研究发现黄芪甲苷可通过激活 JAK2/STAT3信号

通路改善神经细胞氧化应激损伤[96-97]。虎杖苷通过调

节 AKT/GSK3β-Nrf2/NF-κB 信号轴，减轻神经炎症[98]。

小窝蛋白-1（caveolin-1，Cav-1）与神经系统退行性病

变密切相关，魏家彬等[99]研究发现人参皂苷Rg1能够降

低 Cav-1蛋白表达进而保护 DA 神经元。Peng等[100]研

究发现远志皂苷B通过调控RhoA/ROCK2信号通路，改

善 PD小鼠脑内神经炎症与氧化应激损伤。研究发现

柴胡皂苷 D 通过上调 SIRT3 表达减轻细胞损伤与凋

亡[101]。研究发现知母皂苷 B-II 和京尼平苷均能增加

ATP 生成，减轻细胞线粒体功能的损伤及细胞凋

亡[102-103]。此外，京尼平苷通过调控AMPK/mTOR信号通

路减少乳酸脱氢酶（Lactate dehydrogenase，LDH）活性及

MAD含量，抑制细胞凋亡、氧化应激损伤及自噬[104]。研

究发现枸杞多糖通过抑制小鼠中脑氧化应激发挥其神

经保护作用[105]。尹帅领等[106]研究发现肉苁蓉多糖可有

效改善PD大鼠运动症状，其疗效机制可能与激活Wnt/
β-catenin 信号通路，抑制 GSK3-β 活性有关。李双英

等[107]通过实验研究发现与模型组相比较，人参总皂苷

组小鼠 TNF-α、IL-1β水平明显降低，TH表达升高，表

明人参总皂苷对小鼠神经炎症起到缓解作用。上述研

究表明目前中药有效成分在治疗 PD的实验研究中发

挥了积极作用，但更明确的机制还需进一步研究证实。

中药有效成分治疗PD的实验研究总结见表3。
表3　中药有效成分治疗帕金森病的实验研究

黄酮类

黄芩苷

黄芩素

6-OHDA致PD大鼠（78 mg·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（25 mg·kg-1）

七氟醚致PD SN4741细胞（10、

20 μmol·L-1）
MPTP致PD小鼠（140、280、

560 mg·kg-1）

激活Nrf2-Notch1信号轴，抗氧化应激；

SOD、GSH-Px、Nrf2、Hmox1、Notch1、Hes1 mRNA↑，MDA↓
调节mTOR/AKT/GSK-3β通路，减轻神经炎症反应；

α-syn、mTOR、AKT、GSK-3β↓
减少铁死亡；

GSH、GPX4↑，Fe2+、ROS↓
抑制NLRP3/Caspase-1/GSDMD通路，减轻炎症反应；

TH↑，IL-1β、IL-18、IL-6、TNF-α、iNOS、NLRP3、cl Caspase-1、GSDMD↓

53

58

59

60

类型 成分 实验对象及给药剂量 作用机制和/或对主要指标的调节情况 文献

下转续表
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酚类

葛根素

芒果苷

牡荆苷

漆黄素

槲皮苷

槲皮素

蒲葵子

总黄酮

乌梅总黄酮

肉桂总黄酮

天麻素

姜黄素

丹酚酸B

白藜芦醇

没食子酸

红景天苷

6-OHDA致PD大鼠（20、40、

80 mg·kg-1）
H2O2致PD SH-SY5Y细胞（25、50、

100 nmol·L-1）

MPTP致PD小鼠（20 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（100 ng·kg-1）

6-OHDA致PD PC12细胞（0、100、

200 μmol·L-1）
LRRK2基因突变致PD果蝇（1、10、

100 μmol·L-1）
MPP+致PD SK-N-SH细胞（5、15、

45 μg·mL-1）
MPP+致PD SH-SY5Y（10、50、

250 μmol·L-1）
6-OHDA致PD大鼠（40、80、

160 mg·kg-1）
6-OHDA致PD PC12细胞（40、60、

80 μg·mL-1）
MPTP致PD小鼠（0.2、0.4、

0.6 g·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（0.2 g·kg-1）

鱼藤酮致PD大鼠（20、60 mg·kg-1）

MPP+致PD SH-SY5Y细胞

（40 mol·L-1）
MPP+致PD MN9D细胞

（40 μmol·L-1）

MPP+致PD N2A细胞（20 μmol·L-1）

LPS+ATP致小胶质细胞炎症模型

（25 μmo·L-1）

6-OHDA致PD大鼠（20 mg·kg-1）

6-OHDA致PD小鼠（20 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（200 mg·kg-1）
6-OHDA致PD大鼠（50、100、

200 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（50 mg·kg-1）

GSH-Px、SOD、CREB↑，MDA、iNOS↓
调控DUSP/ERK和Keap1/Nrf2通路，抗氧化应激；

p-ERK1/2、Nrf2、HO-1↑，DUSP6、Keap1↓
抗氧化应激；

Cys-C、DA、DOPAC、HVA、5-HT、SOD、GSH-PX、Bcl-2↑，NSE、MDA、Bax、
cl Caspase-3↓
抗氧化应激；

GSH、SOD、T-AOC↑，MDA↓
激活PI3K/Akt/FoxO3a通路；

Bcl-2↑，Caspase-3、Bax↓
LRRK2↓
调控BLACAT1/miR-29c-3p分子轴，抗氧化应激；

GSH↑，MDA、LDH、cl Caspase-3、cl Caspase-9↓
减轻线粒体功能障碍；

Bcl-2/Bax↑，Bax、Caspase-3↓
减轻线粒体功能障碍；

ND1、ND4 mRNA↑
抗氧化应激；

SOD↑，Bax/Bcl-2、cl Caspase-9、MDA↓
抗氧化应激；

GSH、DA、TH↑，MDA、α-Syn↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

DA、DOPAC、HVA、p-TH↑，MAO-B、α-syn↓
减轻炎症反应；

IL-6、IL-1β、TNF-α↓
抑制PI3K/Akt/mTOR通路活化，增强细胞自噬；

DA、LC3B-II/L-1C3B-I↑，p-Akt、p-mTOR、α-syn↓
调控 lncRNA NORAD/miR-543-3p通路，抗氧化应激；

SOD、lncRNA NORAD↑，miR-543-3p、MDA↓
改善线粒体功能，抗氧化应激；

SOD、NRF1、TFAM、NQO1↑，MDA、Bax/Bcl-2、NLRP3、caspase-1、IL-1β↓
抑制TRL4/NF-κB/IL-1β通路，减轻神经炎症反应；

BCL-2↑，BAX、TRL4/NF-κB/IL-1β↓，受损的小胶质细胞数量明显减少

调节ERK信号通路；

TH、ERK↑，NF-κB、Caspase3↓
激活PI3K/Akt/GSK-3β通路，抑制GSK-3β活性；

PI3K、p-Akt、p-GSK-3β↑，Caspase-3↓
SIRT3 mRNA、SOD2、TH↑
激活Nrf2/HO-1通路，抗氧化应激；

DA、TH、T-SOD、GSH-Px、HO-1、Nrf2↑，MDA、LDH↓
抗氧化应激；

TH↑，AT1、NOX2、ROS↓

54

55

56

57

61

62

63

64

66

65

67

68

69

70

71

72

73

74

75
76
77

78

续表
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生物

碱类

萜类和

挥发油

醌类

糖与苷

钩藤碱

异钩藤碱

柯诺辛碱

氧化苦参碱

地骨皮甲素

小檗碱

银杏内酯B

积雪草酸

雷公藤红素

石菖蒲

挥发油

丹参酮ⅡA

黄芪甲苷

虎杖苷

人参皂苷Rg1
远志皂苷B

MPP+致PD MN9D细胞（10、25、

50 μmol·L-1）
MPTP致PD小鼠（50 mg·kg-1）
MPTP致PD小鼠（30 mg·kg-1）
MPP+致PD PC12细胞（5、10、20、

50 μmol·L-1）
MPTP致PD小鼠（40 mg·kg-1）
鱼藤酮致PD大鼠（2.5、5 mg·kg-1）
鱼藤酮致PD小鼠（5、10 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（150、250 mg.kg-1）

鱼藤酮致PD PC12细胞（10、20、

40 μmol·L-1）

MPTP致PD小鼠（50 mg·kg-1）

MPP+致PD SH-SY5Y（10、50、

250 μmol·L-1）
MPP+致PD SH-SY5Y细胞

（50 μmol·L-1）

MPTP致PD小鼠（25 mg·kg-1）

MPP+致PD SH-SY5Y细胞（0.1-
3 μmol·L-1）
MPTP致PD小鼠（3 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（10 μg·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（15 mg·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（15 mg·kg-1）

鱼藤酮致PD大鼠（20 mg·kg-1）
MPTP致PD小鼠（25 mg·kg-1）
MPP+致PD SK-N-SH细胞

（40 nmol·L-1）

6-OHDA 致 PD SH-SY5Y 细胞（25、

50、100 μmol·L-1）

LPS致PD大鼠模型（25、50、

100 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（10 mg·kg-1）

MPTP致PD小鼠（20、40 mg·kg-1）

激活线粒体自噬通路；

TH、DA、DAT、HVA、DOPAC、PINK1、Parkin↑，p62↓

激活PI3K/Akt信号通路；

TH、p-Akt↑，LDH、ROS、Caspase-3↓
TH、DA、DOPAC、HVA↑
调节mTOR通路减少α-syn聚集、减轻神经炎症；TH、LC3 II↑，α-syn、p62、

p-mTOR、p-p70、Iba1、TNF-α、IL-8↓
激活Keap1/Nrf2/ARE通路，抗氧化应激；

SOD、GSH-Px、GSH↑，Nrf2、ARE↑，Keap1↓
调控线粒体凋亡途径，抑制蛋白过度表达和聚集；

SOD、MMP↑，ROS、MDA、Bax/Bcl-2、Caspase-3、Caspase-9、α-syn↓
增强自噬并抑制NLRP3炎症小体的激活；

TH、DA、MAP1LC3B、BECN1↑，AIF1、GFAP、NLRP3、PYCARD、cl Caspase-
3、IL-1β↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

Bcl-2↑，Bax、MALAT1 mRNA↓
抑制蛋白过度表达和聚集；

LAMP2A↑，miR-207、α-syn↓
抗氧化应激，减轻神经炎症反应；

TH↑，MDA、iNOS、COX-2、IL-1β、TNF-α↓
增强自噬，改善线粒体功能障碍；

TH、Bcl-2、LC3-II、PINK1、DJ-1、Beclin-1↑，p62、LRRK2↓
调控Nrf2/NLRP3/Caspase-1轴，减轻神经炎症；

TH、IL4、IL10、Nrf2、HO1、NQO1、Pgc1α、Ucp2、Drp1↑，GFAP、Iba1、TNFα、

IL1、IL6↓
调控HSP70MEF2D/Beclin-1通路；

TH、LAMP-2A、HSP70、MEF2D、HSC70 mRNA↑，α-syn、Beclin-1↓
调控Nrf2/HO-1通路；

SOD、GSH、GPx、Nrf2、HO-1↑，MDA↓
TH↑，CHOP、Caspase-12、Caspase-3↓
TH↑，cd11b、p47-phox、iNOS↓
激活 JAK2/STAT3通路，抗氧化应激；

SOD、AT3↑，ROS、LDH、cl Caspase-3/-9、p-JAK2、p-ST↓
激活 JAK2/STAT3通路，抗氧化应激及神经炎症；

SOD、MAP2、p-JAK2、p-STAT3↑，MDA、ROS、IL-1β、IL-6、TNF-α、Bax/
Bcl-2↓
调节AKT/GSK3β-Nrf2/NF-κB信号轴，减轻神经炎症；

TH、p-AKT、p-GSK-3βSer9、Nrf2↑，Iba1、iNOS、COX-2、TNF-α、IL-1β、IL-6、

NF-κB↓
Cav-1↓
调控RhoA/ROCK2通路，抗氧化应激及神经炎症；

TH、SOD↑，IBA1、IL-1β、IL-6、TNF-α、MDA、NF-κB、RhoA、ROCK2↓

79

80

82
83

84

85

86

87

88

89

90

91

92

93
94
95
96

97

98

99
100

续表
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柴胡皂苷D
知母皂苷

B-II

京尼平苷

枸杞多糖

肉苁蓉多糖

人参总皂苷

MPP+ 致 PD SH-SY5Y 细胞（15、30、

45 μmol·L-1）
MPP+致 PD SH-SY5Y 细胞（0.3、1.0、

3.0 μmol·L-1）
MPTP 致 PD SH-SY5Y 细 胞（0.01、

0.05、0.10、0.50 mmol·L-1）
MPP+致PD SH-SY5Y细胞

（100 μmol·L-1）

MPTP致PD小鼠（50、100 mg·kg-1）

6-OHDA致PD大鼠（1.08 g·kg-1）

MPTP致PD小鼠（100 mg·kg-1）

SIRT3 mRNA↑，Caspase-3↓
改善线粒体功能；

ATP↑，ROS↓
改善细胞线粒体结构与功能；

ATP↑
调控AMPK/mTOR通路；

SOD、mTOR↑，LDH、MAD、AMPK↓
抗氧化应激；

TH、SOD、GSH-Px、CAT↑，MDA↓
激活Wnt/β-catenin通路；

Wnt1、β-catenin↑，GSK-3β mRNA↓
减轻神经炎症反应；

TH↑，TNF-α、IL-1β↓

101

102

103

104

105

106

107

续表

类型 成分 实验对象及给药剂量 作用机制和/或对主要指标的调节情况 文献

注：↑表示上升，↓表示下降。

5 小结与展望 

随着帕金森病发病机制研究的不断深入，近年来

中药治疗PD的机制研究同样取得了巨大进展，当前研

究热点包括改善氧化应激损伤、减少蛋白过度表达和

聚集以及减轻神经炎症等，涉及 Wnt/β-catenin、PI3K/
Akt、JAK2/STAT3、MAPK等多条信号通路。其中，多巴

胺能神经元的铁死亡是最近发现的PD重要致病机制，

与氧化应激、线粒体功能障碍等发病机制有着密切联

系。铁死亡为 PD 的研究提供了不同的角度，但其在

PD中的作用机制仍有待完善，还需大量实验验证。

具有 PD治疗作用的中药及其有效成分结构类型

多样，可协同作用 PD发生与发展的多个环节，同一味

中药也可发挥不同的作用机制，如姜黄素通过抑制PD
模型蛋白过度表达和聚集、抗神经炎症、减轻线粒体

功能障碍以及缓解氧化应激等相互作用实现其神经

保护作用。中药复方经过配伍能够通过多种途径、多

个靶点发挥其治疗作用。这对于具有复杂发病机制

的 PD 显示出了巨大的潜力与独特的优势，可以弥补

西医治疗的不足。但中药治疗 PD仍有多个方面需要

深入探讨与研究。首先，尽管目前实验研究发现中药

治疗帕金森病疗效显著，但其治疗作用在认知功能、

睡眠障碍、抑郁样行为等非运动症状方面更为明显，

而对运动症状的改善相对较弱。因此，未来可以考虑

深入研究静止性震颤、步态异常、肌肉僵直、运动弛缓

等运动症状的中药治疗方法。其次，虽然目前临床使

用的西药不良反应较多，但其存在起效快等优势，通

过中药减轻西药不良反应可能进而产生增效减毒的

作用。因此，联合使用中药与西药可为治疗 PD 提供

新的研究方向。此外，在 PD动物模型的构建方面，中

医证候动物模型的应用十分有限，而加强中医证候动

物模型的应用能够使中药药理学更好的继承发展中

医学辨证论治的原则。因此，今后优化 PD 模型的构

建也应成为研究关注的重要部分。相信通过研究的

不断深入，帕金森病的治疗一定能够取得突破性的

进展。
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Abstract: Parkinson's disease is one of the most common neurodegenerative diseases, and its clinical manifestations are 
mainly resting tremor, muscle rigidity, and cognitive impairment, which seriously affect the quality of life of patients. At 
present, the main drugs used in Western medicine to treat Parkinson's disease are levodopa, piribedil, and selegiline, 
etc. However, these drugs are prone to central and peripheral nervous system damage, diarrhea, tachycardia and other 
adverse reactions, while traditional Chinese medicine has the characteristics of low side effects, multi-target and multi-
path treatment. Several studies have shown that Chinese medicine can exert neuroprotective effects and thus effectively 
improve Parkinson's disease symptoms by regulating molecular mechanisms such as oxidative stress, mitochondrial 
dysfunction, protein overexpression and aggregation, neuroinflammation and iron death. Therefore, there has been a 
significant increase in the number of studies on the use of Chinese medicine in the treatment of Parkinson's disease in 
recent years. In this paper, we reviewed the recent literatures and summarized the research progresses of Chinese 
medicine in the treatment of Parkinson's disease from three aspects:Chinese herbal compounds, single Chinese medicine 
and effective components of Chinese medicine, which would provide references for the research and application of 
molecular mechanisms of Chinese medicine in the treatment of Parkinson's disease.
Keywords: Parkinson's disease, Traditional Chinese medicine, Oxidative stress, Mechanism of action
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