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中药当归的药理作用及机制研究进展

郭双岩，梁　旗，吕洁丽，张来宾
（新乡医学院药学院，河南　新乡　４５３００３）

摘要：　中药当归来源于伞形科植物当归Ａｎｇｅｌｉｃａｓｉｎｅｎｓｉｓ（Ｏｌｉｖｅ．）Ｄｉｅｌｓ的干燥根，是中医临床常用的大宗药材之
一，具有补血活血、调经止痛、润肠通便的功效，可用于治疗血虚萎黄、眩晕心悸、月经不调、经闭痛经及肠燥便秘等。

中药当归具有促进造血、抗凝血、降血压、抗炎镇痛、抗氧化、抗肿瘤、保肝护肾等药理作用。本文对中药当归的药理作

用及机制进行综述，以期为当归的资源开发和临床应用提供参考。
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　　中药当归在我国的应用已有 ３０００多年的历
史，其在汉代的《神农本草经》中首次被记载。当归

又称为云归、秦归，为伞形科植物当归 Ａｎｇｅｌｉｃａ
ｓｉｎｅｎｓｉｓ（Ｏｌｉｖ．）Ｄｉｅｌｓ的干燥根［１］。当归主要产于我

国甘肃，尤以甘肃岷县所产产量为多，其次产于云

南、四川、湖北等地区。当归是中医临床常用的一种

中药材，其味甘、辛，性温，入肝、心、脾经，具有补血

活血、调经止痛和润肠通便等功效［２３］。当归的主要

化学成分为挥发油、有机酸、多糖类以及香豆素类

等，其中挥发油和多糖类化学成分是当归的主要活

性物质。当归具有促进造血、抗凝血、降血压、抗炎

镇痛、抗氧化、抗肿瘤、保肝护肾等广泛的药理作用。

近年来，针对当归的药理作用及机制相关研究不断

深入。本文对中药当归的药理作用及机制研究进展

进行综述，以期为当归的资源开发和临床应用提供

参考。

１　当归对血液及造血系统的作用及机制

１．１　促进造血
　　当归被称为“补血要药”，具有促进机体造血的
作用。体内的造血过程是细胞增殖、分化和释放的

复杂过程，当归促进造血的机制包括促进造血细胞

的生成、增殖及分化、抑制造血细胞的凋亡、抑制氧

化应激和改善血液生物化学标志物水平等。ＬＩＵ
等［４］ 研 究 表 明，当 归 多 糖 （Ａｎｇｅｌｉｃａ ｓｉｎｅｎｓｉｓ
ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＳＰ）是当归促进造血作用的主要成
分，ＡＳＰ通过刺激白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）６和
粒细胞巨噬细胞集落刺激因子的分泌促进失血小
鼠的造血功能，并促进失血小鼠的血红蛋白水平恢

复，且小鼠骨髓细胞的集落形成能力也显著增强。

运动性贫血是在运动员中常发生的一种持续且严重

的疾病，主要是由剧烈运动引起的氧化应激和铁调
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素上调造成的。ＣＨＡＮＧ等［５］研究发现，当归醇提

取物（主要由阿魏酸、Ｚ藁本内酯和 Ｚ正丁烯基苯
酞组成）可通过提高运动性贫血雌性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠红
细胞计数、血红蛋白水平及血细胞比容，改善大鼠前

肢握力和运动引起的贫血；通过降低血清铁调素２５
和血清铁水平来调节铁代谢；此外，当归醇提取物还

可降低运动性贫血大鼠肝损伤标志物血清丙氨酸氨

基转移酶水平，并促进肝脏中抗氧化酶过氧化氢酶

表达；表明当归醇提取物可通过上调机体抗氧化能

力和下调铁调素２５表达来改善 Ｗｉｓｔａｒ大鼠的运动
性贫血。

　　当归还可通过抑制造血细胞的衰老和凋亡发挥
促进造血作用。ＬＩＵ等［６］研究表明，ＡＳＰ可促进骨
髓抑制小鼠造血和血小板生成，这种作用可能与

ＡＳＰ的抗凋亡活性有关，并可能涉及磷脂酰肌醇
３激酶／蛋白激酶 Ｂ途径。ＭＵ等［７］研究发现，ＡＳＰ
处理可防止衰老小鼠模型中造血干细胞／祖细胞衰
老，降低血清中晚期糖基化终末产物水平，并促进多

向造血祖细胞形成，表明 ＡＳＰ可通过抑制造血干细
胞／祖细胞衰老发挥对造血系统的保护作用。
１．２　抗凝血
　　有研究表明，与生理盐水组比较，阿魏酸中剂量
组（１５ｍｇ·ｋｇ－１）和高剂量组（３０ｍｇ·ｋｇ－１）大鼠
的凝血酶原时间、活化部分凝血活酶时间和凝血酶

时间均明显延长；此外，低、中、高剂量阿魏酸均可显

著减轻大鼠动静脉旁路血栓干重和湿重，提高血栓

抑制率，从而达到抗血栓的作用；表明阿魏酸具有显

著抗血栓作用，其抗血栓的作用可能与改善凝血功

能、血小板聚集黏附功能有关［８］。ＹＡＮＧ等［９］从当

归地上部分分离出２种 α蒎烯衍生物并进行了体
外抗凝试验，结果显示，２种α蒎烯衍生物均表现出
弱的抗凝血酶活性和强的抗血小板聚集活性。此

外，本课题组从当归根中分离出的２种新的苯酞衍
生物当归内酯Ａ和Ｂ均表现出体外抗凝血活性，其
中当归内酯Ａ可降低纤维蛋白原水平，当归内酯 Ｂ
可显著延长凝血酶时间和活化部分凝血活酶时间，

并显著降低纤维蛋白原水平［１０］。以上研究表明，当

归具有抗凝血作用。

１．３　调节血管生成
　　当归在中医临床被广泛用于治疗心血管疾病。
血管生成在心血管疾病的发病机制中起着重要作

用。ＬＡＭ等［１１］研究发现，当归提取物可通过促进

血管内皮细胞生长因子、ｐ３８和ｃＪｕｎ氨基末端激酶
１／２的表达，发挥促进血管生成的作用。另有文献
报道，当归挥发油可抑制人脐静脉内皮细胞增殖、迁

移和毛细血管样管的形成，从而发挥抗血管生成作

用；挥发油中的活性成分之一正丁烯基苯酞可通过

抑制细胞周期进程和诱导细胞凋亡发挥抗血管生成

作用，其机制与ｐ３８和细胞外信号调节激酶１／２（ｅｘ
ｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ１／２，ＥＲＫ１／２）
信号通路的激活有关［１２］。以上研究表明，当归中同

时含有抗血管生成和促血管生成的成分，这对于开

发新型血管生成调节剂以及当归的正确使用具有重

要意义。

２　当归对免疫系统的作用及机制

　　当归可通过促进Ｔ细胞、Ｂ细胞、巨噬细胞和自
然杀伤细胞的增殖，促进细胞因子如一氧化氮

（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）和肿瘤坏死因子α的产生，从而
调节免疫系统［１３］。ＷＡＮＧ等［１４］从当归中分离出４
种多糖（ＣＡＰＳ３０、ＣＡＰＳ５０、ＣＡＰＳ７０和 ＣＡＰＳ８０）和总
多糖，且研究发现，这５种多糖具有不同的免疫增强
活性，可引起淋巴细胞增殖，并上调外周血淋巴细胞

的干扰素γ、ＩＬ２、ＩＬ６和肿瘤坏死因子α分泌，其
中ＣＡＰＳ７０的免疫增强活性最高。ＷＡＮＧ等［１５］研究发

现，适宜浓度的 ＡＳＰ（体外３１．５～１０００．０ｍｇ·Ｌ－１，
体内 ０．０５～１．００ｇ·ｋｇ－１）在体内外均可提高正常
Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞的免疫功能，主要机制为：其可增强
Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞的吞噬功能，并增加细胞内酸性磷酸酶
活性和ＮＯ、肿瘤坏死因子α的释放，但高剂量 ＡＳＰ
会使ＮＯ和肿瘤坏死因子α等免疫因子过度分泌，
从而间接导致肝实质细胞损伤。从当归中分离的酸

性多糖组分可通过增强诱导型一氧化氮合酶基因表

达和Ｔｏｌｌ样受体４ｍＲＮＡ表达，诱导巨噬细胞产生
ＮＯ和分泌肿瘤坏死因子α，从而增强机体非特异
性免疫功能［１６］。有研究表明，ＡＳＰ可通过调节辅助
性Ｔ细胞１和辅助性Ｔ细胞２相关细胞因子的表达
发挥免疫调节作用，并促进脾细胞、巨噬细胞和 Ｔ
细胞的增殖，其机制可能为：ＡＳＰ首先激活参与非特
异性免疫的巨噬细胞和自然杀伤细胞，从而继发性

地影响辅助性Ｔ细胞［１７］。总之，ＡＳＰ可作为免疫增
强剂，影响非特异性和特异性免疫系统。

３　当归的抗炎作用及机制

　　当归可通过影响多种炎症相关信号通路和介质
发挥抗炎作用［１３］。当归主要通过阻断炎症信号通

路中相关蛋白、基因的表达以及核转位来抑制炎症

介质的释放，降低免疫细胞的免疫活性而发挥抗炎

作用［１８］。ＺＨＯＵ等［１９］使用 ＡＳＰ处理脂多糖诱导的
ＨＴ２２细胞炎症模型，结果发现，ＡＳＰ可通过上调
ＨＴ２２细胞中的微 ＲＮＡ１０ａ表达、抑制核因子 κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）水平、抑制 Ｊａｎｕｓ激
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酶２／信号传导及转录激活蛋白３通路，减少脂多糖
诱导的炎症损伤。此外，ＡＳＰ可剂量依赖性地下调
环氧合酶１表达，从而对脂多糖诱导的 ＰＣ１２细胞
损伤发挥抗凋亡和抗炎作用［２０］。

　　骨关节炎是一种进行性和退行性疾病，其临床
特征是关节软骨退化和骨赘形成。炎症、氧化应激

和机械应激等多种因素可导致软骨细胞凋亡。ＱＩＮ
等［２１］研究发现，从当归中提取的酸性多糖 ＡＰＳ３ｃ
可通过上调聚集蛋白聚糖基因和糖基转移酶的表

达，促进大鼠骨关节炎体内模型软骨细胞和 ＩＬ１β
诱导的骨关节炎体外模型软骨细胞合成蛋白聚糖，

从而改善大鼠骨关节炎。ＷＥＮ等［２２］研究发现，

ＡＰＳ３ｃ可促进胰岛素样生长因子１基因、胰岛素样
生长因子１受体基因、尿苷二磷酸糖合成酶基因的
表达，促进软骨细胞中尿苷二磷酸木糖和糖胺聚糖
的合成，从而保护大鼠软骨免受骨关节炎的损伤。

ＡＳＰ还可以减少硝普钠诱导的软骨损伤，并以细胞
周期蛋白Ｄ１和ｐ２１依赖的方式增强软骨细胞的增
殖；此外，ＡＳＰ也可通过激活软骨细胞中的 ＥＲＫ１／２
依赖性自噬，抑制软骨细胞凋亡［２３］。因此，ＡＳＰ可
能是治疗骨关节炎的一种有前途的天然药物。

　　刀豆蛋白Ａ是一种Ｔ细胞有丝分裂原，可激活
Ｔ细胞增殖并产生促炎细胞因子，包括肿瘤坏死因
子α、干扰素γ和 ＩＬ６［２４］。ＷＡＮＧ等［２５］使用刀豆

蛋白Ａ诱导肝衰竭小鼠模型，研究结果发现，与未
注射ＡＳＰ的肝衰竭模型小鼠比较，ＡＳＰ预处理可显
著降低肝衰竭小鼠血清中促炎细胞因子（肿瘤坏死

因子α、干扰素γ、ＩＬ２和ＩＬ６）水平，表明ＡＳＰ预处
理可减轻小鼠的肝脏炎症损伤。哮喘是一种慢性炎

症性疾病，辅助性Ｔ细胞１７参与哮喘等疾病的炎症
反应过程。有研究发现，当归挥发油可抑制 ＩＬ１７、
维甲酸相关核孤儿受体γｔ的过度表达，从而调节辅
助性Ｔ细胞１７免疫活性，发挥平喘作用［２６］。总之，

当归可通过影响多种炎症相关通路和介质来发挥抗

炎作用，可作为治疗炎症的潜在药物。

４　当归的抗氧化作用及机制

　　体内多种内源性和外源性过程都能够产生活性
氮氧化物，活性氮氧化物和抗氧化防御系统失衡会

导致氧化应激，抗氧化剂治疗对于氧化应激所致的

疾病有很好的疗效。当归可以通过抑制和清除自由

基以及增加抗氧化酶活性发挥抗氧化作用。

ＺＨＵＡＮＧ等［２７］研究发现，ＡＳＰ可通过体外抗氧化、
抗凋亡和抗炎作用，保护大鼠软骨细胞免受过氧化

氢诱导的氧化应激和所致的细胞损伤，其机制可能

为ＡＳＰ上调过氧化物酶体增殖物激活受体 γ、聚集

蛋白聚糖、Ⅱ型胶原的表达，并降低人软骨细胞中超
氧化物歧化酶、过氧化氢酶和诱导型一氧化氮合酶

的含量，从而减少细胞外基质的降解，保护软骨细胞

免受氧化应激［２８］。俞诗源等［２９］研究发现，麻黄素

可通过降低小鼠肝组织的抗氧化能力和激活

ＮＦκＢ、肿瘤坏死因子α的表达导致小鼠肝损伤；
ＡＳＰ能够清除麻黄素所致肝损伤小鼠体内多余的自
由基，提高肝组织的总抗氧化能力和谷胱甘肽过氧

化物酶等抗氧化物酶活性，抑制ＮＦκＢ和肿瘤坏死
因子α在肝组织中的表达，从而减轻麻黄素所致的
肝损伤。ＬＥＩ等［３０］研究发现，ＡＳＰ不仅能保护ＰＣ１２
神经元免受过氧化物酶诱导的细胞毒性，还能减少

细胞凋亡和细胞内活性氧水平。综上所述，ＡＳＰ可
通过减少氧化损伤、增加抗氧化酶活性、抑制细胞凋

亡和自噬、增强细胞抗氧化能力发挥抗氧化作用，为

天然抗氧化药物的新选择。

５　当归的降压作用及机制

　　高血压病是最常见的慢性病之一，可伴有心、
脑、肾等器官的功能或器质性损害，是心血管疾病导

致死亡的最重要的可控危险因素［３１３２］。魏惠平［３３］

研究表明，当归醇提取物可通过调节 ｐ３８／丝裂原活
化 蛋 白 激 酶 （ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＭＡＰＫ）／血清和糖皮质激素诱导的蛋白激酶１／叉头
框蛋白１／维甲酸相关核孤儿受体 γｔ／ＩＬ２３Ｒ介导
的辅助性Ｔ细胞１７／调节性 Ｔ细胞平衡，降低自发
性高血压大鼠血压，防治肝肾损伤，并改善其内皮功

能、逆转心肌重塑。

　　血管内皮功能障碍也与高血压发病机制相关，
多项研究表明当归可以调节血管内皮功能从而改善

高血压病。江华等［３４］通过动物实验发现，当归挥发

油可以通过调节自发性高血压大鼠血压、胸主动脉

血管内皮组织中的磷脂酰肌醇３激酶／蛋白激酶Ｂ／
内皮型一氧化氮合酶信号通路来发挥降压作用。还

有文献报道，当归挥发油能够降低血清中肾素和血

管紧张素Ⅱ水平从而实现降压，其降压作用可能与
肾素血管紧张素醛固酮系统有关［３５］。此外，当归

还能通过调节脂代谢抑制动脉粥样硬化从而发挥降

压作用。曲强等［３６３７］研究发现，当归挥发油可通过

上调Ｔｒｉｂｂｌｅｓ假激酶１、Ｔｏｌｌ样受体３ｍＲＮＡ水平以
及ＴＮＦＡＩＰ８Ｌ２、ＡＨＳＧ基因的表达水平调节自发性
高血压大鼠脂代谢，抑制动脉粥样硬化，从而达到降

压作用。

６　当归的其他药理作用及机制

６．１　抗肿瘤
　　当归抗肿瘤的主要活性成分是 ＡＳＰ，当归在体
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内、外试验中均表现出显著的抗肿瘤活性。在体内，

ＡＳＰ主要通过刺激宿主免疫系统和抑制癌细胞黏
附，抑制肿瘤细胞生长和转移。ＳＨＡＮＧ等［３８］研究

发现，当归总多糖在体内对小鼠 Ｓ１８０、ＥＡＣ和
Ｌ１２１０肿瘤细胞均有抗肿瘤作用，在体外可抑制肝
癌细胞的侵袭和转移能力。ＬＩＵ等［３９］研究发现，

ＡＳＰ可呈剂量依赖性地抑制急性粒细胞白血病
ＣＤ３４＋ＣＤ３８－细胞增殖，同时不影响正常的造血干
细胞和祖细胞；此外，ＡＳＰ对人白血病 Ｋ５６２细胞
系，特别是富含白血病干细胞的 ＣＤ３４＋ＣＤ３８－细胞
具有细胞毒性作用。ＷＡＮＧ等［４０］研究发现，ＡＳＰ呈
剂量和时间依赖性地显著抑制人白血病Ｋ５６２细胞系
的增殖，其机制可能为 ＡＳＰ增强促红细胞生成素介
导的ＪＡＫ２／信号传导及转录激活蛋白５信号通路。
　　在体外，当归可抑制癌细胞增殖和诱导癌细胞
凋亡。ＣＡＯ等［４１］从当归中分离出一种新的多糖

ＡＰＳ１ｄ，并发现 ＡＰＳ１ｄ可抑制人宫颈癌 ＨｅＬａ细胞
增殖，并诱导ＨｅＬａ细胞凋亡，其机制主要涉及内在
线粒体途径的激活。ＹＡＮＧ等［４２］研究发现，ＡＳＰ可
抑制神经母细胞瘤细胞系ＳＨＳＹ５Ｙ的存活、迁移和
侵袭，并可诱导 ＳＨＳＹ５Ｙ细胞凋亡。此外，ＡＳＰ还
可诱导Ｔ４７Ｄ乳腺癌细胞凋亡，可能通过诱导环腺
苷反应元件结合蛋白过度表达，诱导凋亡相关信号

通路活性［４３］。ＫＡＭＰＡ等［４４］研究表明，当归中的有

机酸成分阿魏酸对人乳腺癌 Ｔ４７Ｄ细胞具有抑制增
殖和诱导凋亡作用，且呈时间、剂量依赖性。ＬＡＮＧ
等［４５］研究发现，Ｚ藁本内酯可通过调节线粒体电位
和其他来源的氧化应激诱导人卵巢癌细胞ＯＶＣＡＲ３
细胞凋亡。

６．２　抗动脉粥样硬化
　　当归中的有机酸成分阿魏酸具有抗动脉粥样硬
化的作用。当归抗动脉粥样硬化的作用机制主要是

改善高脂血清对血管内皮细胞形态结构的损伤，逆

转高脂血清所致的内皮细胞中转化生长因子 β１表
达降低和碱性成纤维细胞生长因子表达增加［４６］。

ＧＵ等［４７］研究发现，阿魏酸可通过上调磷酸腺苷依

赖的蛋白激酶 α亚基的磷酸化和下调固醇调节元
件结合蛋白１、乙酰辅酶Ａ羧化酶１的表达，改善脂
质代谢；调节肠道微生物群和粪便代谢物的组成；表

明阿魏酸能通过腺苷酸激活蛋白激酶 α／固醇调节
元件结合蛋白１／乙酰辅酶 Ａ羧化酶１途径调节肠
道微生物群和脂质代谢，从而显著改善动脉粥样硬

化损伤。

６．３　保肝护肾
　　药物滥用、化学品使用、高脂血症、酒精等因素

可导致肝细胞损伤，机体代谢调节失衡，能量调节紊

乱，肝脏受损。ＡＳＰ对各种原因引起的肝损伤具有
不同程度的保护作用。刘永琦等［４８］研究表明，ＡＳＰ
对镉染毒大鼠的免疫损伤和肝损伤具有明显的保护

作用，其机制可能与增强免疫功能、调节酶活性和细

胞凋亡相关蛋白有关。ＷＡＮＧ等［４９］通过体内外实

验发现，ＡＳＰ可通过 ＩＬ２２／信号传导及转录激活蛋
白３途径抑制肝星状细胞的活化，从而有效缓解慢
性肝纤维化。ＭＡ等［５０］通过体内外实验表明，ＡＳＰ
可显著降低三酰甘油、总胆固醇、丙氨酸氨基转移

酶、高密度脂蛋白胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇水

平，减少脂质积累和脂肪再生，改善肝脏脂质变性。

以上研究表明，当归可通过抗氧化和抗炎机制减轻

氧化应激和炎症因子引起的肝损伤，同时也可以减

少肝脏脂肪的积累，具有肝脏保护作用。

　　中药复方制剂黄芪当归合剂在改善蛋白与脂质
代谢、肾病综合征以及延缓慢性肾衰竭进展等方面

的肾脏保护作用已被大量实验研究证实。赵雅妮

等［５１］研究发现，黄芪当归合剂可以减少慢性嘌呤霉

素肾硬化模型大鼠尿蛋白水平，改善肾功能；减轻肾

组织病理损伤，尤其是显著降低小管间质损伤指数；

显著减少间质细胞外基质聚集；表明黄芪当归合剂

具有肾脏保护作用。鲁盈等［５２］发现，黄芪当归合剂

可明显降低肾小球硬化大鼠模型中总胆固醇、三酰

甘油、极低密度脂蛋白、低密度脂蛋白、高密度脂蛋

白、载脂蛋白 Ａ１、载脂蛋白 Ｂ１００水平，表明黄芪当
归合剂能通过有效降脂防治肾小球硬化和肾功能损

伤。另有研究表明，当归可以减少顺铂诱导的细胞

凋亡，并通过增强细胞增殖和迁移来促进肾小管再

生［５３］。慢性肾脏疾病以间质纤维化和肾小管上皮

细胞萎缩增加为特征，肾小管间质纤维化是慢性肾

脏疾病常见的发病过程［５４］。黄芪当归合剂可延缓

肾纤维化的进展和肾功能的恶化，与依那普利的效

果相当，其机制不是通过阻断肾内肾素血管紧张素
系统，而是通过抑制转化生长因子β１和骨桥蛋白的
过度表达、减少浸润巨噬细胞和更少地激活肾脏固

有细胞来发挥作用［５５］。

６．４　改善缺血性脑卒中
　　刘煜敏等［５６］选择１４０４例急性脑梗死患者为
研究对象，其中６９２例患者使用当归注射液治疗，
３９０例患者使用丹参注射液治疗，３２２例患者使用低
分子右旋糖酐治疗，治疗后总有效率分别为７８．７％、
６３．６％和５９．３％，使用当归注射液患者的神经功能
恢复效果优于其他２组，表明当归对急性脑梗死患
者具有治疗作用，尤其可改善患者的神经功能。此
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外，有文献报道，当归注射液联合针灸治疗可显著改

善脑卒中后遗症患者的神经功能［５７］。张光毅等［５８］

研究表明，当归内酯可减少大脑卒中动脉闭塞大鼠

的梗死面积和神经损伤症状，并可减少缺血组织中

诱导型一氧化氮合酶和 ＮＯ的表达。ＣＨＥＮＧ等［５９］

研究发现，当归提取液处理对缺血再灌注损伤大鼠

具有神经保护作用。活化的小胶质细胞在调节卒中

后免疫和炎症反应中起着重要作用，其不仅在缺血

环境中释放肿瘤坏死因子α、ＩＬ１β、ＩＬ６等炎症因
子，还产生其他潜在的细胞毒性分子，如 ＮＯ、活性
氧等［６０］。研究表明，人参和当归联合治疗短暂性大

脑中动脉闭塞大鼠，可抑制卒中后 Ｎｏｄ样受体蛋白
３炎症小体的激活和小胶质细胞焦亡，其机制为改
善线粒体动力相关蛋白介导的线粒体分裂以减轻脑

损伤［６１］。

６．５　促进成骨细胞增殖和分化
　　骨质疏松症是一种全身性骨代谢疾病，其特征
是骨量低和骨微观结构被破坏，这可能导致骨脆性

增强。成骨细胞是骨形成过程中的重要功能细胞，

与骨基质的合成、分泌和矿化有关，成骨细胞增殖和

分化的研究对骨质疏松症的临床治疗具有重要意

义。ＸＩＥ等［６２］研究表明，ＡＳＰ可通过调节长链非编
码ＲＮＡＨ１９促进间充质干细胞增殖和成骨细胞分
化。ＹＡＮＧ等［６３］研究发现，藁本内酯显著改善了泼

尼松龙对斑马鱼骨形成的抑制作用，其机制为藁本

内酯促进成骨细胞分化，包括成骨前细胞系ＭＣ３Ｔ３
Ｅ１和骨髓间充质干细胞的分化。以上研究表明，当
归可促进成骨细胞增殖和分化，为当归治疗骨质疏

松症提供了参考依据。

６．６　调节子宫平滑肌
　　当归自古作为妇科之要药，具有调经止痛之功
效，主治妇人漏下绝子，女人沥血、腰痛、崩中、月经

不调等症。当归治疗原发性痛经的主要成分是挥发

油。痛经主要是由于子宫平滑肌的剧烈收缩所致，

引起经前、经期及经后腹痛。刘琳娜等［６４］研究发

现，与给予生理盐水的痛经模型小鼠比较，给予当归

挥发油可明显降低痛经模型小鼠的扭体次数，并降

低催产素所致离体子宫的子宫平滑肌收缩幅度和收

缩频率，提示当归挥发油可通过镇痛和抗子宫平滑

肌痉挛治疗痛经。肖军花等［６５６６］研究发现，由于当

归挥发油不同成分对子宫收缩功能的影响不同，故

呈现小剂量兴奋、大剂量抑制的双向性特征；经药效

学筛选，从当归挥发油萃取出的中性非酚性部位Ａ３
为抑制子宫收缩的最佳活性部位，且其效价强度较总

挥发油约高４倍；进一步研究发现，Ａ３的抗子宫平滑
肌收缩作用与其抑制前列腺素 Ｆ２α下游 ｐ４２／４４
ＭＡＰＫＣｘ４３信号转导途径有关。

６．７　抗阿尔茨海默病
　　阿尔茨海默病是一种常见的神经退行性疾病，
严重影响老年人的认知功能。淀粉样蛋白β是阿
尔茨海默病的病理标志物，其以浓度依赖性的方式

降低神经２Ａ细胞的生存能力。ＨＵＡＮＧ等［６７］研究

表明，使用当归提取物减轻了淀粉样蛋白β引起的
小鼠脑神经瘤细胞的功能障碍，当归提取物保护细

胞活力免受淀粉样蛋白β诱导的氧化损伤的影响，
从而预防淀粉样蛋白β相关氧化应激诱导的神经
毒性，表明当归在预防阿尔茨海默病中具有潜在作

用。ＺＨＡＮＧ等［６８］研究表明，当归对淀粉样蛋白β
毒性的神经保护作用可能是由磷脂酰肌醇３激酶／
蛋白激酶Ｂ／糖原合成酶激酶３β信号途径介导的。
此外，有研究报道，ＡＳＰ可以通过抑制阿尔茨海默病
大鼠炎症因子的表达水平和神经元的凋亡以及改善

海马ＣＡ１、ＣＡ３和ＤＧ区的病理变化，改善阿尔茨海
默病大鼠的空间学习和记忆缺陷，其机制是通过激

活脑源性神经营养因子／酪氨酸激酶受体Ｂ／环磷腺
苷效应元件结合蛋白途径［６９］。

７　结论

　　当归是我国常用的大宗药材之一，其化学成分
丰富，药理作用十分广泛，主要包括促进造血、抗凝

血、降血压、抗炎、抗氧化、抗肿瘤和保肝护肾等。当

归也可以用于治疗多种疾病，包括高血压、动脉粥样

硬化、脑卒中、骨质疏松症和阿尔兹海默病等，具有

很高的药用价值。当归临床应用广泛，且化学成分

和生物活性多样，近些年来关于当归的药理作用的

研究逐渐增多，但是多集中于提取物、提取部位或化

学组分的相关研究，而关于单体化合物的药理作用

相关研究较少，因此值得进一步深入开展相关研究。
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