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当归芍药散改善认知障碍的实验研究进展
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【摘要】 当归芍药散作为经典名方，在改善认知障碍方面展现出多靶点协同干预的潜力。现有研究已证实，其可通

过神经保护、蛋白沉积抑制及抗炎等途径改善认知功能，但具体机制尚未完全阐明。通过系统综述近年来当归芍药

散改善认知障碍的基础研究进展，旨在为后续临床试验设计及治疗策略优化提供理论依据。
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Experimental research progress on Danggui Shaoyao Powder in improving cognitive 
impairment
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Abstract： As a classic famous formula of traditional Chinese medicine （TCM）， Danggui Shaoyao Powder has shown the potential of multi-
target synergistic intervention in improving cognitive impairment. Existing studies have confirmed that it can improve cognitive function 
through pathways such as neuroprotection， inhibition of protein deposition and anti-inflammation， but the specific mechanism has not been 
fully elucidated. By systematically reviewing the basic research on Danggui Shaoyao Powder in improving cognitive impairment in recent 
years， this paper aims to provide a theoretical basis for the design of subsequent clinical trials and the optimization of treatment strategies.
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认知障碍是一类以大脑功能衰退为主要表现

的获得性疾病，现已成为全球亟待解决的重大公共

卫生挑战。据统计，全球痴呆患者约 5 700万例，其

中阿尔茨海默病（AD）占比达 60%～70%［1］；而轻度

认知障碍作为痴呆的前驱阶段，其转化率高达每年

10%～15%［2］。认知障碍不仅严重降低患者的生活

质量，更给家庭和社会带来沉重的照护压力与经济

负担。目前，生活方式干预仍是应对该疾病最经

济、可行的手段。现代医学对认知障碍病理生理机

制的研究不断深入，为临床干预策略的优化提供了

理论支撑。在此背景下，传统中药复方凭借其“多

成分-多靶点-多通路”的协同调控特性，展现出独特

的系统干预优势，成为神经退行性疾病领域的重要

研究方向。已有研究［3-4］证实，中药复方可通过神经

保护、蛋白沉积抑制及抗炎等途径改善认知功能，

但具体机制网络尚未完全阐明。当归芍药散作为

中医经典名方，在改善认知障碍方面展现出多靶点

协同干预的潜力。血清药物化学研究［5］表明，口服

当归芍药散后，可在血中检测到芍药苷、阿魏酸、藁

本内酯、白术内酯等，这些成分是其发挥药效的物

质基础。本文综述近年来当归芍药散改善认知障

碍的基础研究进展，旨在为后续临床试验设计及治

疗策略优化提供理论依据。

1　神经保护与突触可塑性调控

神经元凋亡是导致认知障碍的原因之一。当
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归芍药散能够修复神经元结构和突触可塑性，从而

发挥神经保护作用。细胞实验［6-7］发现，当归芍药散

可以下调细胞周期蛋白 D1（CyclinD1）水平，稳定细

胞周期进程，并上调磷酸化环磷腺苷效应元件结合

蛋白（CREB）和抗凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤-2（Bcl-2）
的表达，抑制β-淀粉样蛋白（Aβ）诱导的神经细胞损

伤，从而提高神经元存活率。基于血管性痴呆（VD）
模型的动物实验表明，当归芍药散对大脑组织的保

护作用可以通过促进血管和神经再生来实现。李

思颉等［8］发现，当归芍药散活血倍量配伍能够激活

脑源性神经营养因子/趋化因子受体 4（BDNF/
CXCR4）信号通路，从而强化神经干细胞增殖效能。

张伟等［9］发现，当归芍药散活血倍量组可以显著提

高碱性成纤维细胞生长因子-2（FGF-2）、基质细胞衍

生因子-1α（SDF-1α）、血管内皮生长因子（VEGF）的表

达，从而改善血供，促进认知功能的恢复。此外，Yuan
等［10］研究证实，当归芍药散通过缺氧诱导因子-1α
（HIF-1α）-促红细胞生成素（EPO）轴，可以促进血管

生成和细胞增殖，改善缺氧状态，增强神经元存活和

突触可塑性，从而调控神经元死亡。从入血成分角

度，Sun等［11］发现藁本内酯可以促进海马区神经元的

增殖和分化，从而改善缺血再灌注模型小鼠的认知。

在揭示了当归芍药散如何通过神经保护和突触可塑

性调节来增强认知功能后，我们进一步探索其分子

调控网络，并发现了以下两条关键途径。

1.1　多层级 RNA 调控　近年来，神经退行性疾病

中RNA修饰的代谢组-表观组互作网络构建受到关

注，RNA 可以通过调控基因表达、炎症反应及突触

可塑性影响认知障碍［12］。基于 AD 及 VD 模型的研

究［13］发现，环状 RNA（circRNA）、长链非编码 RNA
（LncRNA）、微小 RNA（miRNA）可以构建复杂的调

控网络，精准干预靶基因表达，促进神经元存活，进

而改善认知障碍。Song等［14］认为LncRNA在痴呆发

生发展中起到关键调控作用，进一步研究发现，当

归芍药散通过调节 LncRNA-miRNA轴，有效抑制神

经炎症并促进神经元的存活。贺春香等［15］则侧重

于 circRNA表达的研究，发现当归芍药散干预后，海

马区 circRNA 表达谱发生显著变化，吸附特定

miRNA，间接调控Bcl-2和蛋白激酶B（Akt）等靶基因

的表达。Liu 等［16］则聚焦于 miRNA，研究发现当归

芍药散可以降低特定 miRNA-124 的含量，扩张血

管，恢复脑血流量的同时，激活磷脂酰肌醇 3激酶

（PI3K）/Akt信号通路，抑制神经元凋亡，从而改善认

知功能。但当归芍药散影响的应是更广泛的基因

调控网络，可能涉及多个信号通路和基因的表达变

化，现有研究并不全面。未来研究可进一步探索当

归芍药散对不同痴呆亚型的机制差异，并开展RNA
靶向药物研发，以实现精准干预。

1.2　谷氨酸（Glu）/N-甲基 -D-天冬氨酸（NMDA）
受体通路　兴奋性氨基酸的毒性作用会导致神经

细胞凋亡。Glu是中枢神经系统内主要的兴奋性神

经递质，其信号通路异常，尤其是 NMDA 受体的过

度激活，会导致钙离子内流和神经元损伤。该机制

主要基于 AD 和 VD 模型研究。近年研究［17-18］发现，

GluN2A/NMDA 受体的突变会破坏突触可塑性并损

害认知功能，而代谢型谷氨酸（mGluR2）受体则通过

增强磷酸化作用改善卒中后的认知障碍。这些发

现表明，靶向NMDA受体的动态调节在治疗相关疾

病中具有重要的临床价值。研究［19-20］证实，当归芍

药散能降低 VD 模型大鼠海马组织中 Glu 代谢相关

的 NMDA 受 体 和 凋 亡 相 关 蛋 白 胱 天 蛋 白 酶

（Caspase）-3 的表达，从而对抗细胞凋亡并减轻由

Glu引起的神经元损伤。而在AD模型小鼠中发现，

阿魏酸可降低胞内钙离子水平，维持 GluN2B 磷酸

化，从而改善突触可塑性［21］。但上述实验中均未直

接检测Glu含量，且未说明当归芍药散在Glu代谢和

释放过程中的潜在机制。

2　抑制蛋白病理沉积

认知障碍的发病机制复杂，常表现为 Aβ 蛋白

沉积和微管相关蛋白（Tau）的异常磷酸化等病理特

征。当归芍药散能够改善这些异常蛋白的沉积，从

而减轻神经损伤。研究［22］发现，当归芍药散能下调

AD 模型小鼠海马区法尼基转移酶活性，减少Aβ前

体蛋白的异常加工，从而降低Aβ水平及斑块数量。

当归芍药散还可通过LDL 受体相关蛋白 1（LRP1）途
径优化代谢清除，通过脑膜淋巴管（MLVs）途径促进

引流清除，并通过激活泛素-蛋白酶体途径（UPP）降解

异常蛋白，从而形成多靶点、多途径的协同干预机制。

2.1　LRP1途径　LRP1作为 Aβ跨血脑屏障转运的

关键受体，其表达增加可能促进 Aβ 从脑实质向血

液的排出，减少神经毒性Aβ沉积，从而改善认知功

能［23］。该机制主要基于VD、血管性认知障碍（VCI）
及 AD 模型研究。曲美洁等［24］研究证实，在当归芍

药散的干预下，VD 大鼠模型的海马区 LRP1 mRNA
水平显著提高，并且认知功能有所改善。而 Xue
等［25］通过体外培养血脑屏障模型研究证实，激活
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LRP1通路可显著改善高血糖诱导的 Aβ 清除率降

低。不同的是，Cai等［26］研究发现，当归芍药散用药

后，VCI 大鼠模型海马区 LRP1水平显著升高，空间

记忆能力改善，但 Aβ1-42水平没有显著变化，其认为

LRP1蛋白表达可能间接抑制核因子 κB（NF-κB）通

路，形成“LRP1-炎症-氧化应激”轴的干预模式。推

测其实验结果矛盾的原因可能是由于 LRP1主要清

除可溶性 Aβ 单体和寡聚体，但对已沉积的纤维化

Aβ或老年斑效果有限。此外，不同模型中 Aβ的沉

积阶段和血脑屏障的受损程度可能不同，这些因素

也会影响 Aβ 的清除率。另有研究［27］发现，入血成

分藁本内酯在 AD 小鼠模型中可通过调节 LRP1蛋

白协同葡萄糖转运体 1改善Aβ转运。

2.2　MLVs 途径　MLVs 作为脑病理蛋白和代谢产

物清除的关键通道，其引流功能对维持认知稳态具

有重要作用。该机制主要基于AD和帕金森病（PD）
模型研究。MLVs功能障碍会导致Aβ和Tau蛋白等

在脑内蓄积，产生神经毒性，引发显著的空间记忆

缺陷［28］。另有研究［29］发现，病理性的α-突触核蛋白

通过破坏MLVs内皮屏障诱发炎症反应，形成“蛋白

沉积-引流障碍”的恶性循环，最终导致神经退行性

病变发生，增强 MLVs 引流可逆转上述病理过程。

陈君媚［30］研究发现，当归芍药散可以改善 AD 模型

小鼠MLVs引流障碍，维持脑灌注功能，缓解神经炎

症和认知功能损伤，并提出其中的关键药效成分可

能是芍药内酯苷；而高铭凰等［31］则明确了 Aβ 引流

机制，进一步提出并验证VEGF-C/VEGF受体 3通路

是引流的关键，促进脑膜淋巴管的增殖和功能重

塑，清除异常蛋白，从而改善认知功能。但近年来

的一项研究［32］却提出了相反观点，该研究发现持续

诱导硬脑膜淋巴管并没有显著改变全脑Aβ斑块负

荷。分析上述矛盾的原因可能是MLVs通过脑脊液

外排间接影响 AD 中的 Aβ 沉积。然而，MLVs 是否

直接参与这一过程，以及其具体的干预机制，仍需

要进一步的研究来验证。

2.3　UPP　UPP是细胞内蛋白质质量控制的关键系

统，通过泛素标记异常蛋白并经 26S蛋白酶体降解，

其功能障碍导致异常蛋白蓄积及神经毒性增加，进

而引发认知障碍。该机制主要基于 AD 和 PD 模型

研究。陈云慧等［33］从中医“肝脾同调、血水同治”理

论出发，认为UPP在清除Aβ和异常磷酸化Tau蛋白

中发挥关键作用，与中医痰浊、瘀血病理产物清除

相关联。研究［34］表明，当归芍药散能显著上调海马

区泛素连接酶 E3、26S 蛋白酶体亚基表达，促进 Aβ
前体蛋白及 Tau 蛋白的泛素化降解，从而改善空间

记忆与学习能力。上述研究提示，当归芍药散可以

通过调节去泛素化酶活性，维持 UPP 动态平衡，进

而阻断神经元内蛋白毒性级联反应。在 PD模型中

蛋白酶体抑制会导致 α-突触核蛋白积累及多巴胺

能神经元退行性变，从而激活UPP来改善突触蛋白

降解并恢复认知功能［35］，且当归芍药散入血成分芍

药苷也被证实可以上调泛素激活酶E1，降解α-突触

核蛋白［36］。由此推测，当归芍药散可能对 PD 相关

认知障碍有潜在的改善作用，但尚需实验验证。此

外，近年来泛素非依赖性降解途径的发现，也为认

知障碍疾病提供了新的治疗策略。其无需泛素化

修饰或腺苷三磷酸（ATP）供能，可快速响应，擅长处

理无序蛋白，可能通过增强Tau蛋白降解，从而改善

AD病理［37-38］。但其泛用性较UPP低，而且还需进一

步探索其调控机制与临床转化可行性。

3　调节脑-肠轴平衡

脑-肠轴在胃肠道与中枢神经系统之间发挥双向

调控作用。认知障碍疾病往往伴随着肠道菌群丰度

的改变，导致肠道菌群失调。肠道菌群及其代谢产

物通过脑-肠轴与中枢神经系统相连，通过神经、内分

泌和免疫途径参与认知障碍疾病的发生和发展。基

于AD动物模型的研究表明，当归芍药散不仅可以优

化肠道菌群结构，重建微生态平衡，更深度参与菌群

代谢调控，改善糖脂代谢紊乱及神经炎症级联反应，

最终形成“菌群-代谢-脑功能”的干预轴线。

3.1　菌群结构优化　粪菌移植实验［39］表明，当归芍

药散可以优化肠道菌群结构，使益生菌丰度增加，

有害菌减少。田小平等［40］通过 16S rDNA测序发现，

当归芍药散能显著提高肠道内乳杆菌属、双歧杆菌

属等益生菌丰度，同时降低拟杆菌属、螺杆菌属等

促炎菌的比例，且经相关性分析发现，这些变化与

认知功能改善呈正相关。庞振振等［41］研究表明，当

归芍药散能增加肠道厚壁菌门、乳杆菌、毛螺菌丰

度，降低拟杆菌、瘤胃菌、幽门螺杆菌丰度，并呈剂

量依赖性降低海马区Aβ1-42蛋白的表达，从而明显改

善 AD 小鼠的记忆能力。另有研究［42］发现，当归芍

药散处理后 AD 小鼠模型肠道微生物物种数量减

少，但多样性接近空白对照组，具体菌群变化表现

为益生菌乳杆菌丰度显著增加，而杜博西氏菌等菌

群丰度显著降低，说明当归芍药散可能通过调节肠

道菌群结构，恢复代谢稳态，从而对抗神经退行性
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改变。此研究认为，当归芍药散可降低肠道菌群丰

度的情况，这可能主要归因于其入血成分中苯类及

其取代衍生物所具有的广谱抗菌活性。不过，目前

并没有很好地阐释清楚当归芍药散使益生菌丰度

增加的具体机制，仍有待后续开展更为深入、系统

的研究加以明确。Jin等［43］通过研究也得出了当归

芍药散及其分解方可以影响AD大鼠认知功能和肠

道菌群的结论，其中健脾祛湿组（茯苓、白术、泽泻）

肠道菌群的物种多样性最丰富，补血活血组（当归、

芍药、川芎）与假手术组的菌群组成差异性最小，说

明当归芍药散不同拆方影响的菌门也存在差异。

建议后续研究筛选健脾祛湿组和补血活血组中的

关键活性成分并分析其剂量效应关系，探索配伍的

协同机制，为个性化治疗提供依据。

3.2　菌群代谢调控　当归芍药散已被证实可以调

节糖脂代谢，减少Aβ沉积，恢复氧化应激和神经炎

症引起的海马区损伤，促进神经元存活，从而改善

认知功能［44-45］。近年来研究进一步证明肠道菌群在

调节糖脂代谢影响认知障碍过程中的作用。刘飘

雪［46］研究发现，当归芍药散能改变东莨菪碱诱导的

认知记忆障碍小鼠模型的肠道菌群结构，修复肠屏

障损伤，改善黏膜通透性，调节脂代谢紊乱，并增强

海马区神经元活性，从而改善认知障碍。Wang
等［47］发现，AD 动物模型中不仅有肠道菌群和认知

功能的变化，还伴随胰岛素受体底物（IRSs）和糖原

合成酶激酶-3β（GSK-3β）等胰岛素信号通路的关键

靶点染色增加，而用药干预后均有所改善，提示当

归芍药散可能通过调节脑-肠轴来影响 AD 中枢糖

代谢并改善认知功能。

4　氧化应激与炎症抑制

当归芍药散改善神经损伤的机制还可能与氧

化应激、炎症抑制以及调节神经递质系统等多种途

径有关，它们之间会形成恶性循环，破坏突触可塑

性及血脑屏障完整性，最终导致认知障碍。该机制

主要基于 AD、VD及脑缺血再灌注模型研究。氧化

应激通过活性氧过量产生引发脂质过氧化、蛋白质

氧化及DNA损伤，进而影响神经元存活。当归芍药

散可以激活保护性的沉默信息调节因子 1（SIRT1），

选择性地抑制还原型辅酶Ⅱ氧化酶亚基 p67phox蛋
白表达，提高脑组织超氧化物歧化酶活性，降低氧

化应激水平，从而减轻脑损伤［48］；其入血成分藁本

内酯可通过激活 SIRT1通路发挥类似效应，从而改

善VD大鼠的学习记忆能力［49］。

而神经炎症则与小胶质细胞和星形胶质细胞

的过度激活有关，其 M1表型增多会激起强烈的炎

症反应，继而星形胶质细胞被活化小胶质细胞分泌

的白细胞介素（IL）-1α 和肿瘤坏死因子（TNF）诱导

发生神经毒性反应，损伤中枢神经系统，加剧认知

障碍的进程［50］。李海燕等［51］发现当归芍药散用药

后大脑中动脉梗阻模型小鼠的小胶质细胞活力降

低，而常翔等［52］通过体外培养发现当归芍药散能促

进小胶质细胞增殖。这种看似矛盾的结果可能是

因为细胞处于特定状态，增殖活跃但过度活化被抑

制，并受到不同信号通路的调控。此外，药物浓度

也可能影响结果。因此，需要进一步研究来验证这

些推测。姚丽伟［53］分离出当归芍药散的活性成分

（芍药内酯苷、丁烯基苯酞），并在细胞模型中验证

其通过 p38 丝裂原激活的蛋白激酶（p38 MAPK）- 
PI3K/Akt通路发挥药理作用，而Chen等［54］则聚焦髓

系细胞触发受体-2（TREM2）对小胶质细胞极化的影

响。上述研究均强调了当归芍药散通过对小胶质

细胞极化的调控，从而发挥抗炎作用。同时，当归

芍药散可以下调 VD 及 AD 等动物模型的 TNF-α、

IL‑1β等炎症因子水平，抑制神经炎症反应，进而改

善认知功能，其作用机制涉及多条信号通路，实现

多靶点干预［55-56］。在 Toll样受体 4（TLR4）/NF-κB通

路方面，李平等［57］基于 AD 模型小鼠研究发现当归

芍药散能显著降低海马组织 TLR4、髓样分化因子

88（MyD88）表达，抑制 NF- κB p65 核转位；同时，

Zhang等［58］对入血成分藁本内酯的研究也进一步佐

证了该通路的作用机制。在 NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3（NLRP3）/Caspase-1通路方面，宋祯

彦等［59］基于AD模型小鼠研究发现当归芍药散能抑

制 NLRP3 炎症小体活化，减少 Caspase-1 剪切和

IL‑1β、IL-18的成熟与释放；而武彤［60］则在体外炎症

细胞模型中验证了藁本内酯对该通路的调控作用。

当归芍药散还能升高AD大鼠海马组织间液的去甲

肾上腺素、多巴胺、5-羟色胺水平，降低 5-羟吲哚乙

酸水平，表明其可能通过调节单胺类神经递质系统

发挥抗炎作用，从而改善认知功能［61］。

5　自噬调控与线粒体稳态

自噬可有效清除细胞内病理沉积物，在维持代

谢稳态、保障细胞正常生理功能中发挥重要作用。

线粒体自噬缺陷导致受损线粒体的选择性清除受

阻，引发 ATP 减少、活性氧累积及突触蛋白错误折

叠，最终损害海马神经元可塑性。实验［62］显示，自
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噬相关基因敲除小鼠海马线粒体碎片化加剧，空间

记忆显著受损，调节自噬水平可以减轻损伤，证实

自噬-线粒体轴对认知功能的保护作用。该机制主

要基于AD和VD的动物模型研究。

研究［63］表明，当归芍药散可通过触发单磷酸腺

苷活化蛋白激酶/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（AMPK/
mTOR）信号通路，调控Aβ诱导痴呆小鼠模型的自噬

相关蛋白表达，缓解自噬抑制，从而改善认知功能。

另有研究［64-65］在Aβ诱导和链脲佐菌素诱导的动物模

型中验证了磷酸酶及张力蛋白同源物（PTEN）诱导

的激酶 1（PINK1）/Parkin通路的作用机制，实验结果

显示，当归芍药散干预后能逆转线粒体自噬相关蛋

白变化，激活该通路以清除受损线粒体，从而发挥神

经保护作用。当归芍药散活性成分藁本内酯的研

究［66-67］也支持上述通路在自噬机制中的调控作用。

除线粒体自噬外，相关研究还关注线粒体生物发生

与动力学。实验［68］证实，当归芍药散可激活 AMPK/
SIRT1/过氧化物酶体增殖活化受体γ辅助活化因子-1α
（PGC-1α）通路，维持线粒体稳态，减少活性氧产生，

降低细胞凋亡率，从而缓解认知障碍。此外，线粒体

还是负责能量产生和代谢的关键细胞器。Wu等［69］

发现，当归芍药散可改善线粒体结构和功能，促进葡

萄糖摄取和能量代谢，从而治疗认知障碍。

6　雌激素相关

雌激素作为一种性激素，不仅可以促进人体生

殖发育，还与人的思维学习能力相关。研究［70］表

明，小鼠卵巢切除术后，认知能力降低。雌激素通

过激活海马雌激素受体发挥增强突触可塑性作用，

可上调 BDNF 表达并促进树突棘形成，同时抑制神

经炎症及氧化应激，从而改善认知功能。Wang
等［71］实验发现，当归芍药散可以恢复卵巢切除后大

鼠的激素和神经递质水平，减少神经元损伤，从而

改善认知和精神状况。当归芍药散通过调节α雌激

素受体的功能并抑制其异常糖基化修饰，能够在雌

激素缺乏或代谢紊乱（如糖尿病）的情况下改善小

鼠认知障碍［72-74］。这一机制在去卵巢大鼠和糖尿病

小鼠模型中均得到验证，为当归芍药散在神经退行

性疾病及代谢相关认知障碍中的应用提供了科学

依据。

综上所述，当归芍药散改善认知障碍的作用机

制见图 1。

　注：DSS为 Danggui Shaoyao San，BDNF/CXCR4为脑源性神经营养因子/趋化因子受体 4，HIF-1α/EPO 为缺氧诱导因子-1α/促红细胞生成素，

VEGF为血管内皮生长因子，FGF为碱性成纤维细胞生长因子，SDF为基质细胞衍生因子，NMDAR为N-甲基-D-天冬氨酸受体，CyclinD1为细胞周

期蛋白D1，Caspase-3为胱天蛋白酶-3，CREB为环磷腺苷效应元件结合蛋白，Bcl-2为B淋巴细胞瘤2，ncRNA为非编码RNA，LncRNA为长链非编

码RNA，circRNA为环状RNA，miRNA为微小RNA，PI3K/Akt为磷脂酰肌醇 3激酶/蛋白激酶B，LRP1为LDL 受体相关蛋白 1，BBB为血脑屏障，

MLVs为脑膜淋巴管，UPP为泛素-蛋白酶体途径，E3 ligase/26S proteasome为泛素连接酶E3/26S 蛋白酶体，Aβ为β-淀粉样蛋白，Tau为微管相关蛋

白，SIRT1为沉默信息调节因子 1，NADPH为还原型辅酶Ⅱ，SOD为超氧化物歧化酶，ROS 为活性氧，p38 MAPK为 p38丝裂原激活的蛋白激酶，

TREM2为髓系细胞触发受体-2，TLR4/NF-κB为Toll样受体4/核因子κB，NLRP3为NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3，TNF为肿瘤坏死因子，IL
为白细胞介素，NA为去甲肾上腺素，DA为多巴胺，5-HT为5-羟色胺，5-HIAA为5-羟吲哚乙酸，AMPK/mTOR为单磷酸腺苷活化蛋白激酶/哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白，PINK1为磷酸酶及张力蛋白同源物诱导的激酶1，PGC-1α为过氧化物酶体增殖活化受体γ辅助活化因子-1α。
图 1　当归芍药散改善认知障碍的作用机制
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7　小结

当归芍药散出自《金匮要略》中的“妇人怀妊，

腹中㽲痛，当归芍药散主之”“妇人腹中诸疾痛，当

归芍药散主之”，主治妇人肝脾失调腹痛之证。该

方由当归、白芍、川芎、白术、茯苓、泽泻组成，全方

养血调肝、渗湿健脾，是肝脾两调、血水同治的代表

方剂。自从日本福冈大学通过实验证明当归芍药

散可以用于治疗 AD 后［75］，学术界对其在神经系统

疾病治疗领域的应用研究不断深化。此外，方中药

物本身就可以改善认知，如《神农本草经》记载当归

可治“中风痉”，川芎“主中风入脑”，白术、茯苓、泽

泻久服均有“不饥延年”之功，且茯苓有“安魂养神”

之效，泽泻还可使“耳目聪明”，这些药味均与认知

障碍的治疗息息相关。

当归芍药散在多种认知障碍模型中均表现出

改善作用，但其干预机制因亚型而异。在 AD 模型

中，研究主要聚焦于 Aβ 沉积抑制、Tau 蛋白降解及

神经炎症调控。在 VD/VCI 模型中，研究更强调血

管新生、谷氨酸毒性调控及 LRP1介导的 Aβ 外排。

在 PD模型中，研究较少，主要涉及α-突触核蛋白清

除及泛素-蛋白酶体通路。在糖尿病相关认知障碍

及去卵巢模型中，研究关注胰岛素信号通路及雌激

素受体调控。由此可见，当归芍药散具有“同方异

治”的潜力，未来研究应进一步明确其亚型特异性

机制。

综上，当归芍药散作为经典中药复方，可通过

多靶点协同作用改善认知障碍，近年来多项研究证

实，其机制涵盖神经保护、蛋白沉积抑制、脑-肠轴调

控、炎症抑制及线粒体稳态维持等层面。该方作为

一种多机制干预策略，展现了从实验研究向临床转

化的潜力。然而，目前该方的临床试验研究较少，

其广泛应用仍需更高质量的证据支持，包括机制深

化、长期安全性验证及标准化制剂开发，以推动其

在神经退行性疾病治疗中的实际应用。
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