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摘要： 支气管哮喘作为最常见的气道炎症性疾病之一， 困扰着全球超过 ３ 亿的人口。 西医主要采用药物治疗， 虽然对

哮喘的症状有一定的控制作用， 但是也存在着不同程度的不良反应。 近年来， 中医药防治哮喘的研究日渐增多， 其治

疗哮喘安全有效， 可以缓解患者的症状， 减少不良反应， 显示出独特优势。 同时， 中医药具有通路广、 靶点多的特

点， 意味着单味中药、 中药提取物、 中药复方及中药外治法可以通过多条信号通路对支气管哮喘进行调控。 目前， 多

以中医药调控某通路或某分子治疗支气管哮喘为主题进行探讨， 缺乏中医药调控支气管哮喘相关信号通路的总结与研

究， 故本文通过查阅近几年国内外文献进行总结分析， 从与哮喘有密切关系的 ＮＦ⁃κＢ、 ＭＡＰＫ、 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ、 ＴＧＦ⁃β ／
Ｓｍａｄ、 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ、 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 等信号通路入手进行论述， 对明确将中医药治疗支气管哮喘的相关作用机制进行总

结分析， 以期为相关治疗提供新的视角与思路。
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　 　 支气管哮喘， 简称哮喘， 是一种常见的慢性气道炎症

性疾病， 临床表现为反复发作的喘息、 气急， 伴或不伴胸

闷或咳嗽等症状， 同时伴有气道高反应性和可变的气流受

限［１⁃２］ 。 目前， 其治疗目标是实现总体上控制， 既要达到症

状的控制又要降低未来的风险［３］ 。 西医主要使用糖皮质激

素、 白三烯受体拮抗药、 β２ 受体激动剂等药物， 能迅速控

制住气道炎症， 效果良好， 但是长期使用存在一定的不良

反应［４］ 。 因此寻求其他更有效的治疗措施是目前针对支气

管哮喘研究的当务之急。
中医将哮喘归为 “喘证” “哮病” 范畴， 基本病机为

素体亏虚、 肺脏尤弱、 痰阻气道、 肺失宣降， 病理因素常

以伏痰为主［５⁃６］ ， 治疗上常以消积化痰、 宣肺平喘、 健脾益

气、 补肾固肺为主。 中医药治疗支气管哮喘具有悠久的历

史， 疗效确切且安全性高， 有利于提高患者的依从性， 减

少并发症， 同时中医治病求本， 从根本上解决患者的病因

病机改善体质， 提高机体内在的抗病与应变能力， 降低复

发率， 对于支气管哮喘的预后作用良好。 近年来， 研究人

员发现中医药治疗支气管哮喘的作用机制与多种信号通路

传导密切相关， 其可通过降低炎症因子水平、 改善气道纤

维化、 抑制相关蛋白磷酸化、 减少黏液分泌等作用来达到

改善气道重塑、 炎症反应、 免疫失衡的效果， 从而改善哮

喘相关症状。 故本文对中医药治疗支气管哮喘相关通路研

究进行综述， 以期为后期相关研究提供更多参考。
１　 ＮＦ⁃κＢ 信号通路

１􀆰 １　 ＮＦ⁃κＢ 信号通路与支气管哮喘的关系 　 核转录因子⁃
κＢ （ＮＦ⁃κＢ） 是一种经典的多效性转录因子， 几乎存在于

所有细胞中， 参与生长抑制、 免疫反应、 细胞内信号传递

等多个过程。 ＮＦ⁃κＢ 在支气管哮喘的发生与发展中具有诱

导作用［７］ 。 Ｂｅｒｋｍａｎ 等［８］研究表明， ＮＦ⁃κＢ 可通过调控 Ｔｈ２
型细胞因子 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃５ 等参与支气管哮喘的发病，
进而升高 ＮＦ⁃κＢ 在肺部的表达， 加剧气道炎症的发生、 发

展。 另外， 激活的 ＮＦ⁃κＢ 也密切参与气道组织的重塑， 如

气道周围组织纤维化、 平滑肌细胞增生及肥大、 黏液生成

等［９］ 。 由此可知， ＮＦ⁃κＢ 在支气管哮喘的发生与治疗中扮

演着重要的角色。
１􀆰 ２　 中医药调控 ＮＦ⁃κＢ 信号通路治疗支气管哮喘 　 紫菀

酮是从紫菀中提取的主要活性化合物， 具有止咳、 化痰、
抗炎的功效。 艾奎等［１０］研究发现， 使用紫菀酮干预支气管

哮喘幼鼠后， 超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ） 活性升高， 丙二醛

（ＭＤＡ）、 一氧化氮 （ＮＯ） 水平降低， 肺组织中活性氧

（ＲＯＳ） 水平降低， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达降低。 表明紫苑酮可

以通过降低支气管哮喘幼鼠的氧化应激水平， 抑制 ＮＦ⁃κＢ
信号通路缓解支气管哮喘症状， 发挥抗氧化和抑制炎症信

号通路的作用， 这一特点与支气管哮喘常用对照剂地塞米

２５３３

２０２４ 年 １０ 月

第 ４６ 卷　 第 １０ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２４

Ｖｏｌ． ４６　 Ｎｏ． １０



松相同。
牛蒡子苷元是牛蒡子的主要活性成分， 具有抗炎、 抗

应激、 清除自由基的作用。 雷俊［１１］采用牛蒡子苷元干预支

气管哮喘大鼠， 发现其可使大鼠肺组织 ＴＬＲ４、 ＴＲＡＦ６ 表达

降低， 并降低 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 比值， 表明牛蒡子

苷元可通过降低 ＴＬＲ４ 而抑制 ＴＲＡＦ６ 表达并抑制 ＮＦ⁃κＢ 磷

酸化， 即通过 ＴＬＲ４ ／ ＴＲＡＦ６ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路改善大鼠 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２
免疫失衡和气道重塑， 提示 ＴＬＲ４ ／ ＴＲＡＦ６ ／ ＮＦ⁃κＢ 是改善支

气管哮喘模型大鼠气道重塑和 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 免疫平衡的潜在作

用靶点。
五味子乙素是五味子的有效活性成分， 具有抗炎、 抗

氧化等作用。 Ｃｈｅｎ 等［１２］ 研究显示， 五味子乙素可以降低

气道炎症因子 Ｅｏｔａｘｉｎ、 ＩＬ⁃１３、 ＩＬ⁃５、 ＩＬ⁃４ 水平， 减轻肺组

织炎性细胞的浸润， 同时降低 ＮＦ⁃κＢ、 ＩＫＫα 水平， 升高

ＩκＢα 表达， 表明五味子乙素通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路来改

善气道炎症细胞的浸润， 对 ＯＶＡ 诱导的支气管哮喘小鼠具

有潜在的治疗作用。
阳和平喘颗粒是安徽中医药大学附属第一医院的自制

制剂， 由 《椿田医话》 的阳和饮加减化裁而来。 曹晓梅

等［１３］研究发现， 阳和平喘颗粒可降低支气管哮喘大鼠肺组

织 ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ 转录水平， 抑制炎性因子 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃１β 的释放， 提示阳和平喘颗粒能够抑制 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信

号通路， 使细胞因子水平随 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路被抑制

而降低， 从而减弱 Ｔｈ２ 细胞反应， 减缓肺纤维化速度和炎

症反应与气道重塑的进一步发展。 Ｐａｎ 等［１４］ 从细胞焦亡的

角度验证了阳和平喘颗粒可改善支气管哮喘大鼠支气管的

炎症和纤维化， 抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路中上下游相关因子

ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ、 ＮＬＲＰ３、 ＧＳＤＭＤ、 ＧＳＤＭＥ 等关键基因和蛋

白表达， 减少焦亡小体的数量， 可能是通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信

号通路和减少细胞焦亡来治疗支气管哮喘的有效药物。
平喘方是海派中医徐氏儿科虞坚尔所创立的。 吴淑艳

等［１５］发现， 平喘方组小鼠气道炎症细胞数量减少， 上皮细

胞紊乱及管腔狭窄减轻， 气道壁厚度减少， ＨＭＧＢ１、
ＴＬＲ４、 ＮＦ⁃κＢ 表达降低， ＩＫＫｓ、 ＴＧＦ⁃β１ 分泌减少， 推测平

喘方可通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 相关信号通路， 改善肺组织病理改

变， 减轻支气管哮喘模型小鼠肺部炎症。 沈世平等［１６］ 研究

发现， 经平喘方干预后， ＳＭ⁃ＭＨＣ、 钙调蛋白表达升高，
α⁃ＳＭＡ、 ＴＬＲ２、 ＮＦ⁃κＢｐ６５ ｍＲＮＡ 和蛋白表达降低， ＩκＢα
ｍＲＮＡ 表达升高， 表明平喘方可能通过干预 ＴＬＲ２ ／ ＮＦ⁃κＢ
信号通路， 逆转气道平滑肌细胞表型转化， 从而抑制哮喘

气道炎症， 延缓气道重塑进展。 杨艳等［１７］ 发现， 平喘方干

预后， 小鼠 ｐ６５ 蛋白表达及 ｍＲＮＡ 转录水平降低， 且随着

ＮＦ⁃κＢ 活性降低， ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平也随之降低， 提示平喘

方可通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路， 降低细胞因子的释放从而

对支气管哮喘发挥治疗作用。 综上所述， 降低气道炎性细

胞浸润、 减少胶原纤维面积、 抑制气道重塑可能是平喘方

治疗支气管哮喘的关键。
电针是中医临床上常用的治疗方法， 具有不良反应小、

成本低的特点。 Ｇｏｎｇ 等［１８］ 通过电针针刺支气管哮喘模型

小鼠的肺俞穴及天突穴， 发现电针治疗组小鼠 ＧＡＢＡ 的释

放和 ＧＡＢＡＡＲ 的表达增加， 炎症浸润、 气道阻力、 炎症细

胞和细胞因子水平降低， ＴＬＲ４、 ＭｙＤ８８、 ＮＦ⁃κＢ 表达降低，
表明电针通过激活 ＧＡＢＡ 能系统， 抑制 ＴＬＲ４ ／ ＭｙＤ８８ ／ ＮＦ⁃
κＢ 通路， 从而减少支气管哮喘的气道炎症。
２　 ＭＡＰＫ 信号通路

２􀆰 １　 ＭＡＰＫ 信号通路与支气管哮喘的关系　 丝裂原活化蛋

白激酶 （ＭＡＰＫ） 是高度保守的真核生物信号转导酶， 在

免疫应答和细胞生理中起着重要的调节作用［１９］ 。 ＭＡＰＫ 的

３ 个亚家族为 ＥＲＫ、 ＪＮＫ、 ｐ３８， 其中 ＪＮＫ 通路和 ｐ３８
ＭＡＰＫ 通路是介导炎症反应的重要途径， 而 ＥＲＫ 通路是调

控细胞生长、 分裂及分化的重要途径， ３ 条通路之间可以

在多种因素刺激下被激活， 形成不同的转导通路， 激活不

同的转录因子， 介导不同的生物学效应， 同时通路间亦可

产生相互协同或抑制作用［２０］ 。 大量证据表明， ＥＲＫ、 ＪＮＫ、
ｐ３８ＭＡＰＫ 与哮喘的发病密切相关， 如气道重塑与 ＥＲＫ 长

期反复磷酸化有关［２１］ ， 被激活的 ｐ３８ＭＡＰＫ 可加重支气管

哮喘慢性气道炎症［２２］等。
２􀆰 ２　 中医药调控 ＭＡＰＫ 信号通路治疗支气管哮喘　 银杏内

酯 Ａ 是一种从银杏叶中分离而来的成分， 具有抗炎、 抗氧

化、 减轻冠状动脉内皮功能失调、 神经元毒性保护作用。
王蓓蓓等［２３］根据中性粒细胞在重度支气管哮喘中的作用，
使用银杏内酯 Ａ 进行对照实验， 结果显示银杏内酯 Ａ 干预

后 ＳＯＤ 活性升高， 中性粒细胞计数减少， 气道黏液分泌及

气道周围炎症细胞聚集减轻， ｐ⁃ｐ３８ 表达降低， 表明银杏内

酯 Ａ 可通过 ｐ３８ＭＡＰＫ 途径调节支气管哮喘气道炎症及氧

化应激， 银杏内酯 Ａ 对中性粒细胞性哮喘可能具有治疗

作用。
姜黄素是一种从姜黄中提取的小分子量的酸性多酚类

成分， 在抗炎作用中有着独特的药理特性。 尹正海［２４］ 发

现， 姜黄素组大鼠 ＥＯＳ、 中性粒细胞、 淋巴细胞数量减少，
炎症细胞因子 ＩＬ⁃５、 ＩＬ⁃１３ 水平降低， 肺组织 ｐ６５、 ｐ⁃
ｐ３８ＭＡＰＫ 表达降低， 表明姜黄素可通过抑制 ｐ３８ＭＡＰＫ 通

路阻断炎症因子发挥抗炎作用。
搜风愈喘方是由河南中医药大学闫永彬教授所创制，

该方体现了祛风、 化痰、 活血法三法并行的治疗方法。 李

牧遥等［２５］研究发现， 搜风愈喘方组大鼠 ＩＬ⁃１３、 ＴＮＦ⁃α 水

平降低， 肺组织 ＥＲＫ、 ｐ３８ＭＡＰＫ 基因表达降低， 提示搜风

愈喘方减轻支气管哮喘大鼠肺组织的炎症病变及炎症因子

水平， 是通过抑制 ＥＲＫ ／ ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路实现的。
大承气汤为中医经典方剂， 是体现 “从肠治肺” 理论

的代表方剂。 刘茈蕊等［２６］ 研究发现， 使用大承气汤干预

后， 支气管哮喘模型小鼠肺组织 ｐ３８ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２ 的磷

酸化水平受到抑制， 肺组织炎性病理损伤改善， 肺泡灌洗

液炎性细胞渗出减少， 表明大承气汤参与支气管哮喘气道

慢性 炎 症、 气 道 高 反 应 性 的 效 应 机 制 与 磷 酸 化 的

ｐ３８ＭＡＰＫ、 ＥＲＫ１ ／ ２ 表达有关， 可作为治疗支气管哮喘的
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有效方剂进行推广。
穴位埋线是在传统针灸留针的基础上发展而来的， 通过

对脏腑产生一种持久的刺激作用， 发挥线体在腧穴内的生物

化学变化与生理物理作用， 从而达到治疗疾病的目的［２７］。
唐徐韵等［２８⁃３０］发现， 使用穴位埋线法， 选取肺腧、 肾俞、 脾

俞、 定喘、 膻中等穴位， 发现穴位埋线组可能通过抑制

ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路来升高 ＩＦＮ⁃γ 表达， 降低 ＩＬ⁃４、 ＩＣＡＭ⁃１
表达， 减轻Ⅱ型肺泡上皮细胞的应激受损， 纠正 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 的

免疫失衡， 从而缓解支气管哮喘的气道炎症反应。
３　 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路

３􀆰 １　 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路与支气管哮喘的关系　 Ｊａｎｕｓ 酪氨

酸蛋白激酶 （ ＪＡＫ） ／信号转导及转录激活因子 （ＳＴＡＴ）
通路是目前公认的一条进化保守的信号通路， 在细胞增殖、
分化、 凋亡、 炎症等过程中都发挥着重要的作用［３１］ 。 支气

管哮喘中细胞因子介导的信号主要是通过 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号

级联传递的［３２］ 。 Ｃａｌｂｅｔ 等［３３］ 研究发现， 使用 ＪＡＫ 抑制剂

可以缓解支气管哮喘模型大鼠由变应原诱导的气道炎症，
并改 善 肺 功 能。 另 外， 作 为 ＳＴＡＴ 蛋 白 家 族 的 成 员，
ＳＴＡＴ１、 ＳＴＡＴ３、 ＳＴＡＴ６ 也可通过多条途径影响支气管哮喘

的发生发展， 如 ＳＴＡＴ３ 可以激活参与 Ｔｈ２ 与 Ｔｈ１７ 细胞因

子的产生［３４］ ， ＳＴＡＴ６ 可以促进 Ｔｈ２ 分泌 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃５、 ＩＬ⁃１３
等细胞因子［３５］ ， 从而引起哮喘。
３􀆰 ２　 中医药调控 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路治疗支气管哮喘　 川

贝母属于百合科草本植物， 具有清热化痰、 润肺止咳、 散

结消肿的功效。 侯从岭等［３６］研究发现， 川贝母干预后可降

低 ＪＡＫ３、 ＳＴＡＴ６、 ｐ⁃ＪＡＫ３、 ｐ⁃ＳＴＡＴ６、 ＩｇＥ、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１３、
ＴＮＦ⁃α 表达， 减少肺泡灌洗液中的炎性细胞， 表明川贝母

可通过抑制 ＪＡＫ３ ／ ＳＴＡＴ６ 信号通路的激活来缓解支气管哮

喘小鼠的哮喘症状， 该作用机制与 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 平衡相关。
黄芩素是黄芩的主要活性成分， 可从其干燥根中分离

得到， 具有修复肺组织、 抗炎、 抗氧化、 抗病毒等作用。
余保等［３７］对黄芩素对于哮喘的防治价值进行研究， 结果表

明， 经黄芩素干预后细胞 ｐ⁃ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、 ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３
表达降低， 而将 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 通路激活剂与黄芩素联合干预

后， 细胞增殖率、 迁移率及相关因子水平升高， 表明黄芩

素可能通过抑制 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路来缓解气道平滑肌

细胞的迁移和增殖。
当归具有补血活血、 和血降气的功效， 《神农本草经》

中记载其 “主咳逆上气”。 王志旺等［３８］ 研究发现， 当归能

够减少支气管哮喘小鼠气道杯状细胞的增生， 增加肺液清

除功能， 降低肺组织 Ｍｕｃ５ａｃ、 ＩＬ⁃１３、 ＩＬ⁃４ 水平， 缓解肺组

织 ＪＡＫ１、 ＳＴＡＴ６ 蛋白的异常高表达， 表明当归可通过抑制

ＪＡＫ１ ／ ＳＴＡＴ６ 信号通路所激活的相关细胞因子缓解气道杯

状细胞增生与黏液分泌， 具有平喘和改善改善气道黏液分

泌失衡的作用。
五虎汤作为中医传统名方， 具有清泻肺热、 止咳平喘

的功效。 丁伊等［３９］观察五虎汤通过 ＳＴＡＴ３ 信号通路对支气

管哮喘小鼠 Ｔｈ２ ／ Ｔｈ１７ 的免疫调节作用及干预作用， 发现该

方能降低炎症细胞因子 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃５、 ＩＬ⁃１７Ａ、 ＩＬ⁃２３ 水平及

肺组织 ＳＴＡＴ３、 ｐ⁃ＳＴＡＴ３ 蛋白表达， 表明五虎汤可能通过

干预 ＳＴＡＴ３ 通路减轻呼吸道合胞病毒诱发的支气管哮喘症

状， 纠正 Ｔｈ２ ／ Ｔｈ１７ 失衡， 减轻免疫炎症。
４　 ＴＧＦ⁃β／ Ｓｍａｄ 信号通路

４􀆰 １　 ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ 信号通路与支气管哮喘的关系 　 转化生

长因子⁃β （ＴＧＦ⁃β） 是一种多功能生物活性细胞因子， 具

有调节细胞增殖、 识别、 分化、 凋亡的功能［４０］ 。 ＴＧＦ⁃β 在

参与气道上皮炎症损伤的同时也诱发了气道重塑， 故其与

支气管哮喘的发生发展密切相关［４１］ 。 作为 ＴＧＦ⁃β 受体复合

物的下游信号调节蛋白的 Ｓｍａｄ 蛋白家族， 广泛参与调控细

胞， 直接介导 ＴＧＦ⁃β 胞内信号传导。 彭光耀［４２］ 研究发现，
Ｓｍａｄ２、 Ｓｍａｄ３、 Ｓｍａｄ４ 对 ＴＧＦ⁃β１ 生物学活性的正调节能

促进气道重塑发生发展， 相反 Ｓｍａｄ６、 Ｓｍａｄ７ 通过对 ＴＧＦ⁃
β１ 生物学活性的负调节抑制气道重塑发生、 发展。
４􀆰 ２　 中医药调控 ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ 信号通路治疗支气管哮喘　
紫草醌是从紫草根中提取的一种有效萘醌类化合物， 具有

抗炎、 抗肿瘤、 抗病毒、 降血糖等作用。 林星等［４３］ 研究发

现， 紫草醌能抑制 α⁃ＳＭＡ、 ＴＧＦ⁃β１、 Ｓｍａｄ３ 蛋白表达， 并

抑制 Ｓｍａｄ３ 的磷酸化水平， 减少胶原纤维的生成， 可能通

过抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ３ 信号通路， 减少胶原沉积， 抑制气

道平滑肌细胞增生， 进而改善支气管哮喘小鼠的气道重塑。
隐丹参酮是丹参中主要的脂溶性成分， 具有抗炎、 抗

氧化等作用。 王重阳等［４４］ 研究发现， 隐丹参酮可以抑制

ＴＷＥＡＫ、 Ｆｎ１４、 ＴＧＦ⁃β１、 Ｓｍａｄ２ ／ ３、 Ｓｍａｄ４ 蛋白表达， 降

低支气管哮喘小鼠肺组织中 ＴＷＥＡＫ、 ＴＧＦ⁃β１ 水平， 表明

隐丹参酮可通过抑制 ＴＷＥＡＫ ／ Ｆｎ１４ 和 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄｓ 双通

路来改善过敏性哮喘气道炎症， 可能是支气管哮喘疾病潜

在的治疗药物。
搜风愈喘方是河南中医药大学闫永彬教授根据多年临

床经验提出的 “伏风暗瘀宿痰” 哮喘病机新说而创立的。
郭旭冉等［４５］ 探讨搜风愈喘方通过调控 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ 信号

通路对支气管哮喘大鼠的干预作用， 发现该方能使大鼠肺

组织 α⁃ＳＭＡ 表达降低， ＴＧＦ⁃β１、 Ｓｍａｄ２、 Ｓｍａｄ３ ｍＲＮＡ 和

蛋白表达降低， 表明搜风愈喘方可通过抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／
Ｓｍａｄ２ ／ ３ 信号通路， 调控 α⁃ＳＭＡ 蛋白， 缓解气道重塑， 同

时也验证了 “伏风暗瘀宿痰” 病机新说的合理性， 丰富了

中医药对支气管哮喘的病因病机认识。
平喘颗粒是国家级名老中医刘建秋教授结合多年临床

实践经验所创立。 李星等［４６］研究发现， 平喘颗粒组支气管

哮喘大鼠肺组织 ＴＧＦ⁃β１、 Ｓｍａｄ２、 Ｓｍａｄ３ 表达降低， 大鼠

气道病理结构改变和胶原沉积均减轻， 表明平喘颗粒可以

通过抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄｓ 信号通路减轻气道重塑的病理

改变。
针灸作为中医传统外治法之一， 广泛用于各系统疾病

的治疗中。 张倩等［４７］通过针刺支气管哮喘大鼠的肺俞、 定

喘、 孔最、 鱼际等穴位， 发现它可降低 ＴＧＦ⁃β１、 Ｓｍａｄ３
ｍＲＮＡ 和蛋白表达， 抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ３ 信号通路的异常
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激活， 减轻支气管周围胶原纤维增生、 平滑肌增厚和肺组

织形态学的改变， 改善肺功能， 表明针刺能有效减轻支气

管哮喘大鼠气道重塑， 降低气道阻力， 增加肺顺应性， 其

作用机制可能与抑制 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ３ 信号通路有关。
５　 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路

５􀆰 １　 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路与支气管哮喘的关系 　 磷脂酰肌

醇 ３⁃激酶 （ＰＩ３Ｋ） ／蛋白激酶 Ｂ （Ａｋｔ） 信号通路在细胞中

普遍存在， 且作用广泛， 可调节细胞的分化、 生长、 增殖。
研究显示， 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路可减少炎症因子分泌， 减轻

气道高反应性， 对支气管哮喘具有预防和治疗作用［４８］ ； 分

别给予 ＰＩ３Ｋ 抑制剂以及 Ａｋｔ 抑制剂后， 高倍镜下可见炎性

细胞浸润程度明显减轻［４９］ ， 提示 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路在支

气管哮喘气道重塑发病过程中发挥了重要作用， 为哮喘的

治疗提供了一个新的思路。
５􀆰 ２　 中医药调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路治疗支气管哮喘 　 穿

山龙总皂苷是中药穿山龙的主要活性化合物， 具有抗炎、
抗转移潜能和抗氧化活性的药理作用。 江立斌等［５０］ 研究发

现， 穿山龙总皂苷能降低 ＢＲＰ⁃３９、 ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 表达， 表明

穿山龙总皂苷能抑制 ＢＲＰ⁃３９ 的表达、 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号

通路， 从而缓解支气管哮喘小鼠气道重塑， 另外证明了

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 极有可能是 ＢＲＰ⁃３９ 下游的一条极其重要的信号

通路， 可用于支气管哮喘的深入研究。
和厚朴酚是厚朴的主要有效成分， 具有抗炎、 抗氧化

的药理作用。 刘楠等［５１］ 研究发现， 和厚朴酚能抑制 ＰＩ３Ｋ
蛋白表达及 Ａｋｔ 蛋白的磷酸化， 同时降低 ＴＬＲ２、 ＴＬＲ４
ｍＲＮＡ 和蛋白表达， 提示和厚朴酚可能通过 ＴＬＲ２、 ＴＬＲ４
受体， 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路， 降低炎性因子的生成， 减轻支

气管哮喘小鼠炎性反应。
益气温阳护卫汤为国医大师洪广祥所创， 由桂枝汤、

玉屏风散加减组成。 向双娣等［５２］通过观察益气温阳护卫汤

对支气管哮喘大鼠及支气管上皮细胞自噬和 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ｍＴＯＲ 信号通路的调控， 发现该方可降低气道上皮细胞

１６ＨＢＥ 自噬通量及自噬蛋白 ＬＣ３Ｂ、 Ｂｅｃｌｉｎ１ 表达， 升高 ｐ⁃
ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃ｍＴＯＲ 蛋白表达， 减少 ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ值，
表明益气温阳护卫汤可通过激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 信号传导

途径抑制支气管哮喘大鼠肺组织的自噬水平。
运脾泻肺化痰汤是由国家级名老中医黄建业教授根据

《医方考》 中清气化痰丸化裁而成。 陈娜等［５３］ 研究发现，
运脾泻肺化痰汤能使支气管哮喘大鼠酪氨酸激酶 （ Ｌｙｎ）
高表达， 肺组织 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＩＬ⁃１３、 ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 的活化均受

到抑制， 肺组织的炎性细胞浸润减轻， 证明运脾泻肺化痰

汤可以介导 Ｌｙｎ 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路， 从而减轻气道黏

液高分泌。
６　 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路

６􀆰 １　 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路与支气管哮喘的关系 　 Ｗｎｔ ／
β⁃连环蛋白 （β⁃ｃａｔｅｎｉｎ） 信号通路是细胞内重要的信号转

导通路之一， 在细胞增殖、 迁移、 干细胞自我更新、 器官

发生、 组织内稳态以及修复受损组织中发挥重要作用［５４］ 。

此外， Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路与支气管哮喘也有着密切的

联系， 支气管哮喘患者体内的 Ｗｎｔ７ａ ｍＲＮＡ 转录水平显著

表达， 而使用 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 特异性阻断剂干预慢性支气管哮喘

小鼠模型后， 改善了肺组织的形态学变化， 减轻了炎性因

子的分泌， 证明特异性阻断剂可减轻气道炎症， 改善气道

平滑肌增生及上皮下纤维化［５５］ 。
６􀆰 ２　 中医药调控 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路治疗支气管哮

喘　 白茅根多糖是从白茅根中提取的有效成分， 具有抗氧

化、 抗炎、 抗肿瘤、 免疫调节、 止血等药理作用。 杜宁

等［５６］研究发现， 白茅根多糖组肺组织 Ｗｎｔ５ａ、 Ｗｎｔ７ａ、 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β、 α⁃ＳＭＡ 表达降低， 验证了白茅根多糖可

有效抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路在支气管哮喘中的活化，
进而改善气道炎症和气道重塑， 可能是哮喘气道重塑系统

治疗的一个有前途的候选药物。
泡桐花是玄参科植物白花泡桐或毛泡桐的花， 泡桐花

总黄酮是其有效成分， 对支气管哮喘有一定的控制作用。
王凯等［５７］研究发现， 使用泡桐花总黄酮后支气管哮喘小鼠

肺组 织 Ｗｎｔ５ａ、 Ｗｎｔ７ａ、 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、 ＧＳＫ⁃３β、 ＴＧＦ⁃β１、 α⁃
ＳＭＡ 表达均降低， 表明泡桐花总黄酮可能通过抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路， 从而改善哮喘的相关病理特征， 发挥治

疗支气管哮喘的潜在作用。
７　 其他信号通路

韩超等［５８］研究发现， 黄芩苷能降低支气管哮喘大鼠血

浆中 ＨＭＧＢ１ 水平与肺组织中 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 表达， 表明黄

芩苷的抗支气管哮喘作用可能与其影响 ＨＭＧＢ１ 通路的信

号传导相关。 蹇强等［５９］探究吴茱萸碱能否通过调节 Ｎｏｔｃｈ ／
Ｓｋｐ２ 机制改善支气管哮喘， 发现它能使支气管哮喘小鼠

Ｈｅｓ１、 Ｓｋｐ２ 表达降低， 而 Ｈｅｓ１ 作为 Ｎｏｔｃｈ 的标志分子， 证

明了吴茱萸碱可通过抑制 Ｎｏｔｃｈ 通路降低 Ｓｋｐ２ 的表达来缓

解气道重塑与炎症反应。 王博寒等［６０］ 研究发现， 祛风宣痹

方能降低支气管哮喘模型血清、 肺泡灌洗液、 细胞中炎症

因子分泌， 抑制 ＭＥＫ１ ／ ２、 ＥＲＫ１ ／ ２ 蛋白磷酸化， 表明祛风

宣痹方可能通过抑制 ＭＥＫ ／ ＥＲＫ 信号通路改善大鼠气道炎

症。 肖湘等［６１］以黄龙舒喘汤干预支气管哮喘模型大鼠， 发

现黄龙舒喘汤能降低大鼠肺组织 ＳｐｈＫ１、 ＳｐｈＫ２ 水平， 其

机制可能与抑制 Ｓ１Ｐ ／ Ｓ１ＰＲ 通路有关。 上述发现都为深入

发掘中医药在支气管哮喘中的作用提供了重要的分子机制

依据， 提示 ＨＭＧＢ１、 Ｎｏｔｃｈ、 ＭＥＫ ／ ＥＲＫ、 Ｓ１Ｐ ／ Ｓ１ＰＲ 等都

可能作为潜在治疗靶点， 为未来的药物研发提供了新的

方向。
８　 结语与展望

中医药调控支气管哮喘的关键在于改善气道重塑、 降

低气道炎症、 减少气道黏液分泌等。 ＮＦ⁃κＢ 信号通路、
ＭＡＰＫ 信号通路、 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 信号通路、 ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ 信号

通路、 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路、 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路等均是

中医药治疗支气管哮喘的作用途径， 中医药通过干扰信号

传导， 激活或抑制相关信号通路来发挥抗炎、 抗纤维化、
抗气道重塑、 改善平滑肌等作用， 最终影响相关蛋白表达，
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抑制细胞增殖， 促进炎性细胞凋亡， 从而改善支气管哮喘

的症状。 纵观现代研究中所使用单味中药、 中药提取物、
中药复方与中药外治可以发现， 针对中药提取物与中药复

方的研究较多， 对于前者的研究， 研究人员主要针对具有

止咳平喘理气功效的中药， 如银杏叶、 牛蒡子、 川贝等；
在后者的研究中主要根据支气管哮喘的病因病机进行， 在

治疗上体现了祛风、 化痰、 运脾、 理气、 温阳、 助运、 活

血等多种治法， 不仅与支气管哮喘的病因病机相契合， 而

且体现了中医药灵活辨证的特点。
目前， 针对中医药治疗支气管哮喘的相关通路研究已

具有一定的成效， 但是在研究道路上仍有一些不足需要改

进， ①在动物实验造模阶段， 没有具体的根据中医证型造

模的标准， 且只有少量研究根据中医证型进行相似的无法

评价其准确性的造模， 故在使用中药复方时无法体现出中

医辨证论治的思想， 因此， 在后续的研究中应根据支气管

哮喘有关证型的病理特点， 规范动物模型的建立， 以提高

研究的准确性； ②在本病的研究中， 大多数研究围绕实验

动物进行， 临床研究相对不充分， 今后应当加强临床应用

研究， 深入探究中医药在人体各通路之间的作用机制；
③在现有的研究中， 大多以中药提取物与中药复方为主，
有关单味中药与中药外治法的研究较少， 故未来可继续开

发单味中药的潜力， 发挥单味中药在药剂中的独特作用， 探

索多种中医外治疗法， 如拔罐、 推拿、 针灸、 刮痧、 艾灸、
贴敷等， 为支气管哮喘的治疗增加可选择性； ④中医药干预

支气管哮喘的通路机制较为复杂， 多呈现出上下游多通路共

同作用的机制， 而非单一通路作用的结果， 但目前的研究相

对来说较为局限， 需要更深入的进行多条信号通路间的串联

研究， 更加透彻的理解其发生发展机制； ⑤中药虽然具有多

成分、 多靶点的特点， 但其药动学研究相对不足， 后期应精

确探索药物功效。 总之， 在今后的研究中应积极克服中医药

研究的难点， 发挥中医药的独特潜力， 使其可以更好地应用

在支气管哮喘的治疗上， 得以造福患者。
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ｍａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ ＮＦ⁃κＢ ａｎｄ ｐ３８ ＭＡＰＫ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ
ａｎ ＯＶＡ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｓｔｈｍａ ［ Ｊ］ ． Ｉｍｍｕｎｅ Ｎｅｔｗ，
２０１４， １４： １０７⁃１１５．

［２１］ 　 管小俊， 张维溪， 苏苗赏， 等． ＥＲＫ 信号转导途径在哮喘

大鼠气道重塑中作用的初步探讨［ Ｊ］ ． 中国免疫学杂志，
２００７， ２３（１１）： １０２６⁃１０３０．

［２２］ 　 Ｓｖｅｎｓｓｏｎ Ｃ Ｉ， Ｓｃｈｆｅｒｓ Ｍ， Ｊｏｎｅｓ Ｔ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｓｐｉｎａｌ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｏｆ
ＴＮＦ ｂｌｏｃｋｓ ｓｐｉｎａｌ ｎｅｒｖｅ ｌｉｇａｔｉｏｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ｓｐｉｎａｌ Ｐ⁃
ｐ３８［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｌｅｔｔ， ２００５， ３７９（３）： ２０９⁃２１３．

［２３］ 　 王蓓蓓， 徐　 芳， 王爱利． 银杏内酯 Ａ 通过 ｐ３８ＭＡＰＫ 通

路减轻中性粒细胞性哮喘小鼠气道炎症［ Ｊ］ ． 临床肺科杂

志， ２０２１， ２６（１）： ４５⁃５０．
［２４］ 　 尹正海． 姜黄素通过 ｐ３８ＭＡＰＫ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路抑制哮喘

大鼠气道炎症的实验研究 ［ Ｊ］ ． 临床肺科杂志， ２０１９，
２４（５）： ８３１⁃８３５．

［２５］ 　 李牧瑶， 陈 　 晨， 郭旭冉， 等． 搜风愈喘方基于 ＥＲＫ ／
ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路对支气管哮喘模型大鼠气道炎症的作

用机制探讨［ Ｊ］ ． 中药新药与临床药理， ２０２３， ３４ （４）：
４８７⁃４９３．

［２６］ 　 刘茈蕊， 王永安， 钟大玲， 等． 大承气汤对过敏性哮喘小

鼠肺部炎症及 ＭＡＰＫ 信号通路的影响［ Ｊ］ ． 中国实验方剂

学杂志， ２０１９， ２５（９）： １⁃５．
［２７］ 　 霍　 金， 赵冏琪， 袁　 永， 等． 穴位埋线疗法作用机制的

研究现状［Ｊ］ ． 中国针灸， ２０１７， ３７（１１）： １２５１⁃１２５４．
［２８］ 　 唐徐韵， 陈盼碧， 杜狄佳， 等． 穴位埋线调节Ⅱ型肺泡上

皮细胞在哮喘模型大鼠气道炎症中的作用［ Ｊ］ ． 中国组织

工程研究， ２０２３， ２７（３５）： ５６８８⁃５６９４．
［２９］ 　 唐徐韵， 陈盼碧， 杜狄佳， 等． 基于 ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路

探讨穴位埋线对哮喘大鼠肺组织 Ｔｈ１ ／ Ｔｈ２ 失衡及 ＥＯＳ 的影

响［Ｊ］ ． 中国中医基础医学杂志， ２０２３， ２９（１）： ８６⁃９０．
［３０］ 　 唐徐韵， 陈盼碧， 杜狄佳， 等． 穴位埋线对哮喘大鼠肺

组织中 ｐ３８ＭＡＰＫ 信号通路及细胞间黏附分子⁃１、 白细胞

介素⁃４ 和嗜酸性粒细胞的影响 ［ Ｊ］ ． 针刺研究， ２０２２，
４７（２）： １２９⁃１３４．

［３１］ 　 Ｙｏｓｈｉｋａｗａ Ｔ， Ｍｉｙａｍｏｔｏ Ｍ， Ａｏｙａｍａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３
ｐａｔｈｗａｙ ａｓ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｉｎ ｏｖａｒｉａｎ ｃａｎｃｅｒｓ ［ Ｊ］ ． Ｏｎｃｏｌ
Ｌｅｔｔ， ２０１８， １５（４）： ５７７２⁃５７８０．

［３２］ 　 Ｃｈｅｎ Ｘ， Ｙｕｅ Ｒ Ｃ， Ｌｉ Ｘ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｆａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ Ａ
ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ
ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ Ｔｈ１ ａｎｄ Ｔｈ１７ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｍｕｒｉｎｅ ＯＶＡ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｌｌｅｒｇｉｃ ａｓｔｈｍａ［Ｊ］ ． Ｌａｂ Ｉｎｖｅｓｔ， ２０２１， １０１（９）： １１７６⁃１１８５．

［３３］ 　 Ｃａｌｂｅｔ Ｍ， Ｒａｍｉｓ Ｉ， Ｃａｌａｍａ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｖｅｌ ｉｎｈａｌｅｄ Ｐａｎ⁃ＪＡＫ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＬＡＳ１９４０４６， ｒｅｄｕｃｅｓ ａｌｌｅｒｇｅｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｉｒｗａｙ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ｌａｔｅ ａｓｔｈｍａｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ， ａｎｄ ｐＳＴＡＴ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｉｎ
ｂｒｏｗｎ ｎｏｒｗａｙ ｒａｔｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｅｘｐ Ｔｈｅｒ， ２０１９， ３７０（２）：
１３７⁃１４７．

［３４］ 　 Ｌｉｍ Ｈ Ｙ， Ｃｈｏ Ｍ Ｙ， Ｃｈｏｉ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｄｙｎａｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ Ｔｈ２
ｃｅｌｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｂｙ ＳＴＡＴ３ ｄｕｒｉｎｇ ａｌｌｅｒｇｉｃ ｌｕｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ
ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１５， ２８（２）： ８４６⁃８５３．

［３５］ 　 Ｇｈｏｎｉｍ Ｍ Ａ， Ｗａｎｇ Ｊ， Ｉｂｂａ Ｓ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｌｆａｔｅｄ ｎｏｎ⁃
ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔ ｈｅｐａｒｉｎ ｂｌｏｃｋｓ Ｔｈ２⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｓｔｈｍａ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ｔｈｅ ＩＬ⁃４ ／ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ６ ／ Ｊａｎｕｓ

ｋｉｎａｓｅ １ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ， ２０１８， １６（１）： ２４３．
［３６］ 　 侯从岭， 芦晓帆， 雷小婷， 等． 川贝母对卵清蛋白致敏

哮喘小鼠的作用及其机制［ Ｊ］ ． 解放军医学杂志， ２０２２，
４７（８）： ７８９⁃７９４．

［３７］ 　 余　 保， 申　 严， 卓宋明． 黄芩素对哮喘小鼠气道平滑肌

细胞增殖、 迁移及 ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ 通路的影响［Ｊ］ ． 广西医科大

学学报， ２０２１， ３８（９）： １６９２⁃１６９７．
［３８］ 　 王志旺， 姚　 楠， 丁茂鹏， 等． 当归对阴虚哮喘小鼠气道

杯状细胞及 ＪＡＫ１ ／ ＳＴＡＴ６ 信号通路的影响［Ｊ］ ． 中国现代应

用药学， ２０１９， ３６（２４）： ３００９⁃３０１３．
［３９］ 　 丁　 伊， 王孟清， 罗银河， 等． 五虎汤抑制 ＳＴＡＴ３ 通路并

调节哮喘小鼠 Ｔｈ２ ／ Ｔｈ１７ 免疫平衡［ Ｊ］ ． 中国病理生理杂

志， ２０２１， ３７（５）： ８５７⁃８６３．
［４０］ 　 Ｈａｏ Ｙ， Ｂａｋｅｒ Ｄ， Ｔｅｎ Ｄｉｊｋｅ Ｐ． ＴＧＦ⁃β⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃

ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ ＭｏＩ
Ｓｃｉ， ２０１９， ２０（１１）： ２７６７．

［４１］ 　 Ａｌ⁃Ａｌａｗｉ Ｍ， Ｈａｓｓａｎ Ｔ， Ｃｈｏｔｉｒｍａｌｌ Ｓ Ｈ． Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ β ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅ ａｓｔｈｍａ： ａ ｐｅｒｆｅｃｔ ｓｔｏｒｍ［ Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ，
２０１４， １０８（１０）： １４０９⁃１４２３．

［４２］ 　 彭光耀． ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ 通路在哮喘大鼠气道重塑模型中的

动态［Ｊ］ ． 广东医学， ２０１０， ３１（５）： ５５７．
［４３］ 　 林　 星， 高　 歌， 李俊峰， 等． 紫草醌通过 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ３

信号通路改善哮喘小鼠气道重塑［ Ｊ］ ． 免疫学杂志， ２０２０，
３６（６）： ５２１⁃５２５．

［４４］ 　 王重阳， 姜京植， 李俊峰， 等． 隐丹参酮通过 ＴＷＥＡＫ ／
Ｆｎ１４ 和 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄｓ 信号通路缓解 ＯＶＡ 诱导哮喘小鼠气

道炎症［Ｊ］ ． 中国药理学通报， ２０１９， ３５（８）： １１４９⁃１１５４．
［４５］ 　 郭旭冉， 郑海涛， 陈 　 晨， 等． 搜风愈喘方调控 ＴＧＦ⁃β１ ／

Ｓｍａｄ２ ／ ３ 信号通路干预哮喘大鼠气道重塑的作用机制［ Ｊ］ ．
中药药理与临床， ２０２３， ３９（７）： １４⁃２０．

［４６］ 　 李　 星， 李竹英， 王丽洁． 平喘颗粒对哮喘大鼠气道重塑

及 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄｓ 信号通路的影响 ［ Ｊ］ ． 中国中医急症，
２０２１， ３０（７）： １１３９⁃１１４２．

［４７］ 　 张　 倩， 乔 　 赟， 时宜蓉， 等． 基于 ＴＧＦ⁃β１ ／ Ｓｍａｄ３ 信号

通路探讨针刺抗哮喘气道重塑的作用机制［ Ｊ］ ． 中国针灸，
２０２３， ４３（６）： ６８４⁃６９０．

［４８］ 　 Ｌｉ Ｘ， Ｚｈｏｕ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｚ Ｗ， ｅｔ ａｌ． ＩＬ⁃２７ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ａｉｒｗａｙ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ａｓｔｈｍａ ｖｉａ ＰＩ３Ｋ／ Ａｋｔ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．
Ｅｘｐ Ｌｕｎｇ Ｒｅｓ， ２０２０， ４６（３⁃４）： ９８⁃１０８．

［４９］ 　 李　 飞． ＦＩＺＺ１通过 Ｐ１３Ｋ／ Ａｋｔ 信号途径促进哮喘气道重塑［Ｄ］．
济南： 山东大学， ２０１５．

［５０］ 　 江立斌， 戴金峰． 穿山龙总皂苷对哮喘小鼠 ＢＲＰ⁃３９ 表达

及 ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ 信号通路的影响［ Ｊ］ ． 中国中西医结合杂志，
２０２０， ４０（１）： ７５⁃７９．

［５１］ 　 刘　 楠， 李　 纳， 朱　 琳， 等． 和厚朴酚通过 ＰＩ３Ｋ／ Ａｋｔ 信号

通路对哮喘小鼠的作用及其对 ＴＬＲ２、 ＴＬＲ４ 表达的影响［Ｊ］．
中草药， ２０１９， ５０（６）： １４０７⁃１４１２．

［５２］ 　 向双娣， 程林辉， 喻强强， 等． 益气温阳护卫汤调控

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ 自噬途径治疗支气管哮喘大鼠机制［ Ｊ］ ．
中国实验方剂学杂志， ２０２３， ２９（１４）： ３８⁃４６．

［５３］ 　 陈　 娜， 陈　 竹， 郑　 芝， 等． 运脾泻肺化痰汤减轻哮喘

大鼠气道黏液高分泌作用机制研究［ Ｊ］ ． 中国临床药理学
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杂志， ２０２０， ３６（１９）： ３０４９⁃３０５２．
［５４］ 　 Ｎｕｓｓｅ Ｒ， Ｃｌｅｖｅｒｓ Ｈ． Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ， ｄｉｓｅａｓｅ， ａｎｄ

ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ， ２０１７， １６９ （ ６）：
９８５⁃９９９．

［５５］ 　 Ｋｗａｋ Ｈ Ｊ， Ｐａｒｋ Ｄ Ｗ， Ｓｅｏ Ｊ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａｉｒｗａｙ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｓｔｈｍａ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｍｏｌ Ｍｅｄ， ２０１５，
４７（１２）： ｅ１９８．

［５６］ 　 杜　 宁， 刘爱华， 冯　 艳， 等． 基于 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通
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摘要： 绞股蓝皂苷是存在于葫芦科植物绞股蓝的主要活性成分。 现代药理研究表明， 绞股蓝皂苷可通过抑制肿瘤细胞

增殖、 诱导肿瘤细胞凋亡、 干扰肿瘤细胞自噬、 阻滞肿瘤细胞周期、 影响肿瘤细胞侵袭和转移等发挥抗肿瘤作用， 以

及参与调控多种信号通路和多途径、 调节细胞因子、 增强自噬来发挥神经保护、 抗动脉粥样硬化、 肝脏保护、 肾脏保

护、 心脏及肺保护、 治疗骨病、 治疗视网膜病等药理作用， 是一类具有重大开发价值的化合物。 本文对近五年来有关

绞股蓝皂苷的药理作用及相关机制进行综述， 以期为其进一步应用和开发提供理论依据。
关键词： 绞股蓝皂苷； 药理作用； 机制
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ｄｏｉ：１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃１５２８􀆰 ２０２４􀆰 １０􀆰 ０２８

　 　 绞股蓝为葫芦科植物绞股蓝 Ｇｙｎｏｓｔｅｍｍａ ｐｅｎｔａｐｈｙｌｌｕｍ
Ｔｈｕｎｂ． Ｍａｋｉｎｏ 的根状茎或全草， 又名五叶参、 七叶胆， 具

有清热解毒、 补气健脾、 化痰止咳的功效［１］ ， 含有皂苷、
黄酮、 多糖、 氨基酸、 微量元素等成分， 主要有效物质是

绞股蓝皂苷， 其苷元部分基本都为达玛烷型四环三萜

类［２］ 。 现代药理研究表明， 绞股蓝皂苷在抗肿瘤、 神经保

护、 抗动脉粥样硬化、 肝脏保护、 肾脏以及心脏保护、 治

疗脓毒症、 治疗骨代谢疾病、 治疗视网膜病等方面药效显

著［３⁃５］ 。 近年来， 有关绞股蓝皂苷的药效及其相关机制研究

得到国内外学者的广泛关注。 基于此， 本文综述了近五年

来有关绞股蓝皂苷的药理作用及其机制的研究进展， 以期

为绞股蓝皂苷的新药开发和临床应用价值提供文献参考。

１　 抗肿瘤

１􀆰 １　 抑制肿瘤细胞增殖 　 无限增殖是肿瘤细胞的特性之

一， 绞股蓝皂苷具有抑制肿瘤细胞增殖的活性， 在肿瘤治

疗中具有潜在的应用价值。 绞股蓝皂苷 ＬＩ （ 分子式

Ｃ４２Ｈ７２Ｏ１４， 分子量 ８０１􀆰 ０１ Ｄａ， 属于达玛烷型四环三萜皂

苷） 能够以 ｍｉＲ⁃１２８⁃３ｐ 依赖的方式抑制 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路， 进一步抑制黑色素瘤的增殖， 同时还可调控 ＤＮＡ
解旋酶切除修复交叉互补组 ６ 样 （ ｅｘｃｉｓｉｏｎ ｒｅｐａｉｒ ｃｒｏｓｓ⁃
ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ６ ｌｉｋｅ， ＥＲＣＣ６Ｌ） 表达来抑制人乳腺

癌细胞 ＭＣＦ⁃７ 的增殖［６］ 。 研究表明， 绞股蓝皂苷 Ｌ （分子

式 Ｃ４２Ｈ７２Ｏ１４， 分子量 ８０１􀆰 ０２ Ｄａ， 属于达玛烷型四环三萜

皂苷） 能够诱导衰老来抑制人肝癌细胞 ＨｅｐＧ２ 和食管癌细
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