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羟基积雪草苷的药理学作用及机制研究进展 
   
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摘要：羟基积雪草苷是伞形科植物积雪草的有效组分之一。研究表明，羟基积雪草苷的药理学作用非常广泛，它在临床

上被用于烧伤性瘢痕、皮肤增白、抗炎抗氧化、抗抑郁症、抗肿瘤，防治冠心病、心肌梗死、脑血栓、脑梗死，增强记

忆等。本文通过检索近几年国内外相关文献，对其药理学作用及机制的最新研究进展进行综述，以期为羟基积雪草苷的

临床应用与开发提供参考。 
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Research Progress on Mechanism and Pharmacological Activities of Madecassoside 
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ABSTRACT: Madecassoside is one of the effective components of Centella asiatica in umbelliferae. It has been proved that the 
pharmacological effects of madecassoside are very extensive. It is used clinically for burn scar, skin whitening, 
anti-inflammatory and anti-oxidant, anti-depression, anti-cancer, prevention and treatment of coronary heart disease, myocardial 
infarction, cerebral thrombosis, cerebral infarction, memory enhancement, and so on. In this article, the latest research progress 
of pharmacological activities and mechanism of madecassoside was reviewed by searching related literatures at home and abroad 
in recent years, in order to provide more research basis for clinical application and development of madecassoside. 
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积雪草 Centella asiatica(L.) Urban 为伞形科多

年生草本植物，含有氨基酸类、黄酮类、三萜类等

组成成分[1]。羟基积雪草苷(madecassoside，MC)是
积雪草中含量最高的五环类三萜化合物，分子式

为 C48H78O20 ，相对分子质量 975.13，外观形状为

白色结晶，结构式见图 1。MC 是积雪草由异戊二

烯途径合成的皂苷类次生植物代谢产物。天然衍生

化合物在生物医药领域通常具有广泛的生物学活

性，在临床与日常生活中亦具有较广泛的应用。本

文对 MC 的药理学作用及机制进行综述。 
1  皮肤保护作用 

针对 MC 在保湿、抗氧化、促进伤口愈合等方

面的功能及机制的研究已较成熟。目前，它已被广

泛用于湿巾、护肤品软膏类药品等日常生活用品的

生产和对皮肤疾病的治疗，是治疗伤口、湿疹、痤

疮、增生性瘢痕、烧伤性瘢痕、硬皮病和银屑病等

皮肤疾病的高效药物。 

 
图 1  羟基积雪草苷化学结构式  
Fig. 1  Chemical formula of madecassoside 

1.1  保湿抗炎 
Ⅰ型和Ⅲ型胶原是皮肤真皮的主要成分，皮肤

老化主要与Ⅰ型胶原水平降低有关，胶原蛋白Ⅰ在

伤口愈合中也起着重要作用。MC 能帮助促进真皮

层中胶原蛋白形成，令肌肤紧致。Bonté 等[2]发现
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MC 能显著增加Ⅰ型和Ⅲ型胶原分泌量，从而延缓

皮肤老化。Shen 等[3]研究表明，MC 500 µmol·L1

作用于痤疮丙酸杆菌(Propionibacterium acnes)感染

的人单核细胞系(TPH-1)时，可显著抑制 Toll 样受

体 2(Toll-like receptors 2，TLR-2)和真核转录因子核

因子(nuclear factor kappa-B，NF-κB)的转位，从而

抑制促炎细胞因子白细胞介素 1β(interleukin 1β， 
IL-1β)引起的皮肤炎性反应。同时，MC 通过对羟

基磷灰石合成酶 HAS 的上调和加强活性氧形成的

抑制而增加 hacat 角质形成中的关键保湿因子(水
通道蛋白 3、龙骨苦素 loricrin、总苞蛋白 involucrin
等)及人皮肤成纤维细胞中透明质酸的分泌，对皮

肤水化有显著的促进作用。因此，MC 可通过抗炎

和促进水化发挥其对皮肤抗氧化保湿的双重保护

作用。 
1.2  伤口愈合 

烧伤创面的愈合具有高度复杂的特点，包括新

生血管化、肉芽化、再上皮化、炎症和创面收缩等

过程。多种方法可用于治疗烧伤创面，然而，由于

安全问题，尚未确定真正有效的治疗策略。Hou 等[4]

通过建立烧伤大鼠模型发现MC具有促进烧伤创面

愈合的特性，能够使皮肤表面干燥、毛发发育增强

和伤口逐渐收缩、结痂脱落等，研究表明 MC 浓度

0.5 g·L1 时无细胞毒性。 
瘢痕疙瘩是一种因皮肤损伤而产生的过度皮

肤瘢痕，是一种生长和侵蚀性疤痕组织，倾向于切

除后持续存在。尽管发病机制仍不清楚，但几种信

号通路高度集中于瘢痕疙瘩形成的可能途径，包括

转化生长因子 β1(transforming growth factor β1，
TGF-β1)、丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated 
protein kinase，MAPK)、胰岛素样生长因子 -Ⅰ 
(insulin-like growth factor Ⅰ，IGF-Ⅰ)和整合素通

路。越来越多的研究探索植物化合物和草药提取物

的抗瘢痕疙瘩特性。研究表明 MC 能够降低瘢痕疙

瘩成纤维细胞中的TGF-β 受体的 mRNA表达水平，

以剂量依赖性的方式增加 Smad7 的表达，从而抑制

细胞外基质(extracellular matrix，ECM)蛋白的产

生[5]。MC 以其抗氧化、抗增殖和抗炎的特性成为

治疗瘢痕疙瘩的有效活性成分。 
1.3  治疗皮肤疾病 

线粒体是活性氧(reactive oxygen species，ROS)
的主要靶点，ROS 可导致线粒体结构和功能的改

变。Prakash 等[6]研究发现线粒体功能异常与细胞内

氧化磷酸化水平降低、ATP 合成减少、线粒体 DNA
突变增加，自由基生成增加等氧化应激损伤有关。

非节段型白癜风可能是一种由黑素细胞的慢性脱

失和经表皮丢失引起的疾病。凌雨婷等[7-8]研究表

明，在过氧化氢(hydrogen peroxide，H2O2)诱导的氧

化条件下，MC 以浓度依赖的方式抑制黑素细胞树

突收缩，改善线粒体膜电位，恢复 Ca2+稳态，减轻

氧化应激对人黑素细胞线粒体的损伤，通过自噬激

活起到抗氧化的作用。因此，MC 可成为氧化应激

引起的白癜风的候选治疗手段之一。 
2  骨和关节保护作用 

骨质疏松症是一种最常见的溶骨性疾病，其特

征是破骨细胞形成过多导致骨质流失。有研究报道

了 MC 在骨质疏松症治疗中的作用，发现它可通过

抑制破骨细胞形成所必需的 2 种转录因子(NFATC1
和 c-fos)活性并随后抑制骨吸收相关基因和蛋白质

(ACP5/TRACP、CTSK、ATP6V0D2/V-ATPase-D2
和 integrin β3)的表达，从而剂量依赖性地抑制

NF-κB 受体配体激活剂 (receptor activator for 
nuclear factor-κB ligand，RANKL)诱导的成骨细胞

和破骨细胞的形成和功能，并且该抑制作用没有细

胞毒性[9]。其潜在的机制可能是通过阻断 Ca2+、

NF-κB 和 MAPK 途径抑制破骨细胞生成[9]。此外，

在卵巢切除小鼠模型中，MC 对预防体内骨丢失的

治疗作用也得到了进一步证实。因此，考虑到其抑

制 RANKL 介导的破骨细胞生成的能力，MC 可成

为治疗溶骨性骨病如骨质疏松的潜在候选药物[9]。 
活血化瘀是积雪草的重要功效之一，MC 为积

雪草提取物主要活性成分，它对瘀血肿痛和关节红

肿，有明显治疗作用，在治疗关节炎方面有很好的

潜力。成纤维细胞样滑膜细胞 (fibroblast-like 
synoviocytes，FLS)在类风湿性关节炎发病机制中通

过侵袭性迁移发挥关键作用。Yu 等[10]研究发现，

从佐剂性关节炎大鼠模型分离原代 FLS，经培养后

MC(10，30 µmol·L1)对 IL-1β 诱导的 FLS 迁移和侵

袭有明显抑制作用。分子机制研究表明 MC 可下调

NF-κB 的易位和磷酸化，并抑制 NF-κB 的金属蛋白

酶 MMP-13 启动子结合活性来抑制其转录，进而抑

制 IL-1β 引发的 FLS 侵袭。通过抑制 NF-κB/ 
MMP-13 通路发挥抗类风湿性关节炎作用。 
3  多种内脏保护作用 
3.1  心脏保护作用 

白纪红等[11]研究了 MC 对高血压模型大鼠血
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压的影响，发现 MC 可降低高血压模型大鼠的收缩

压、舒张压、平均动脉压及心率，而对正常大鼠血

压及心率无明显影响，表现出一定的疾病选择性。

研究发现 MC 可能通过降低外周阻力增加心输出

量，保证重要器官供血，减慢心率，增加冠状动脉

充盈，降低心肌耗氧量等发挥作用，对高血压患者

具有一定心脏保护功能。另外，MC 对大鼠缺血性

心肌损伤和心脏衰竭具有一定的疗效。Cao 等[12]

评估了 MC 对脂多糖(lipopolysaccharides，LPS)所
致的败血症大鼠模型心脏功能障碍的治疗效果，发

现MC预处理新生大鼠心肌细胞后可浓度依赖性地

抑制LPS诱导的肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor 
α，TNF-α)的产生。用 MC(20 mg·kg1)对大鼠进行

灌胃预处理，可显著抑制血浆 TNF-α 的升高，延缓

平均动脉血压的下降，减轻 LPS 诱导的心动过速。

分子机制研究发现 MC 可阻止 LPS 诱导的 NF-κB
从细胞质向细胞核的易位，并抑制 LPS 诱导的细胞

外信号调节激酶 1/2(extracellular signal-regulated 
kinase 1/2，ERK 1/2)和 p38 MAPK 的磷酸化。这些

研究表明，MC 通过阻断心肌细胞中的 ERK 1/2、
p38 MAPK 和 NF-κB 信号通路，从而抑制 LPS 刺

激的 TNF-α 的产生，对 LPS 介导的败血症有心脏

保护作用。 
3.2  抗肾毒性 

近期的研究报道MC给药可以降低常见的化疗

药物阿霉素(adriamycin，DOX)引起的肾毒性，是一

种很有前景的肾脏保护剂，可以作为肿瘤患者预防

肾毒性的潜在候选药物。研究发现 MC(12 mg·kg1)
治疗 2 周可恢复抗氧化酶活性、抑制 Bax、 
p-ERK1/2、NF-κB p65、诱导型一氧化氮合酶

(inducible nitric oxide synthase，iNOS)表达和增加

Bcl-2 表达，减轻 DOX 诱导的肾损伤。MC 对 DOX
诱导的细胞凋亡和炎症的抑制作用可能是通过抑

制裂解的 caspase-3、ERK1/2、NF-κB p65 和 NO 的

产生来介导的[13]。 
3.3  肺保护作用 

Lu 等[14]研究发现，MC 可通过减轻炎症和氧化

应激以及随后的 TGF-β1 过度表达，阻止细胞外基

质的沉积，对实验性肺纤维化具有保护作用。小鼠

口服MC可显著改善肺部病理变化，减少胶原沉积。

在胶原合成方面，MC(20，40 mg·kg1)可降低 α-平
滑肌肌动蛋白和 TGF-β1 的表达，抑制信号传导蛋

白 Smad2 和 Smad3 在肺组织中的磷酸化，从而减

轻肺纤维化早期出现的氧化损伤和炎症。 
3.4  肝脏保护作用 

MC 给 药 可 以 降 低 LPS/D- 半 乳 糖 胺

(D-galactosamine，D-Galn)引起的肝损伤程度，对

小鼠急性肝功能衰竭具有保护作用，Wang 等[15]发

现，MC(20，40 mg·kg1)治疗 10 d 可通过抑制

TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等炎性细胞因子的产生以及

恢复抗氧化酶(超氧化物歧化酶、过氧化氢酶和谷胱

甘肽过氧化物酶)的蛋白活性来减轻 LPS/D-Galn 诱

导的肝损伤。它还通过阻断 p38 MAPK 和 NF-κB
的 磷 酸 化 ， 显 著 抑 制 iNOS 和 环 氧 合 酶

(cyclooxygenase，COX-2)的 LPS 刺激蛋白水平，通

过上调 LPS 刺激性肝损伤中的核因子 E2 相关因子

2(nuclear factor E2-related factor 2，Nrf2)来提高血红

素加氧酶(heme oxygenase，HO-1)和抗氧化酶水平

等多方面机制发挥肝脏保护作用。 
4  抗肿瘤作用 

近年来，有研究探索了 MC 在肿瘤中的作用。

Li 等 [16]研究表明，肝细胞生长因子 (hepatocyte 
growth factor，HGF)诱导其相应受体 cMET 的磷酸

化，增加了人肝癌细胞系(HepG2 和 SMMC-77)中
COX-2 和前列腺素 E2(prostaglandin E2，PGE2)的
表达。研究发现这种作用能被 MC 以剂量依赖性的

方式抑制，MC 可显著抑制 HepG2 和 SMMC-77 的

增殖、侵袭能力。分子机制研究发现 MC 抑制蛋白

激酶 C(protein kinase C，PKC)的活性，并抑制

ERK1/2 的 磷 酸 化 修 饰 水 平 ， 通 过 调 控

cMET-PKC-ERK1/2-COX-2-PGE2 级联的激活，抑

制了 HGF 激活的肝癌细胞的增殖和侵袭，提示 MC
可能有助于控制与 HGF 相关的肝癌。 
5  神经保护作用 
5.1  抗神经炎症 

有研究认为，神经系统发生退行性改变时，为

保护自身组织免受损伤最先发生神经炎症，但过度

的神经炎症可能无意中对周围组织造成更大的伤

害。用非甾体抗炎药减轻神经炎症可抑制神经变

性，但该治疗会引起胃溃疡等慢性不良反应。

Sasmita 等[17]利用 LPS 诱导的 BV2 小胶质细胞评估

了 MC 的抗神经炎症特性，结果发现 MC 可以剂量

独立的方式显著下调 iNOS、COX-2、STAT1 和

NF-κB 等神经炎性基因和蛋白的表达，并上调神经

炎症组分 HO-1 的水平。因此，MC 被认为是一种

天然的治疗神经炎症的有效替代方法。 
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MC 对 SD 大鼠脑神经元缺血再灌注(ischemia 
/reperfusion，I/R)引起的损伤具有神经保护作用。

再灌注开始后 1 h 灌胃给药 MC(6，12，24 mg·kg1)，
24 h 后评估神经功能缺损评分和梗死体积。结果发

现，不同浓度 MC 均显著降低了丙二醛和一氧化氮

的水平，增强了脑 I/R 大鼠的抗氧化活性，降低促

炎细胞因子和 NF-κB p65 的水平，显著减少脑梗死

面积，改善神经功能缺损，抑制神经细胞凋亡。这

些研究表明 MC 具有抗氧化、抗炎和抗凋亡等神经

保护作用，可能有助于减少中风造成的损害[18]。Luo
等[19]采用体外缺血缺氧葡萄糖再灌注模型(OGD/R)
进一步探讨了 MC 神经保护作用的细胞和分子基

础，发现它可下调 TNF-α、IL-1β、IL-6 的 mRNA
和蛋白表达，显著抑制这些促炎介质在 BV2 小胶

质细胞中的分泌，对 OGD/R 诱导的细胞毒性有明

显的缓解作用。 
5.2  改善认知障碍 

已有多项研究表明，MC 能抑制 β 淀粉样蛋白

(Aβ)诱导的海马运动神经元凋亡，明显改善轻、中

度老年性痴呆的认知功能，对慢性中毒性痴呆小鼠

有治疗作用。通过 Morris 水迷宫实验发现，经 MC
治疗可以显著降低小鼠寻找平台的逃避潜伏期，增

加平台象限停留时间，逆转 D-半乳糖(D-gal)诱导

的学习和记忆障碍[20]，进一步探讨其机制发现：

①MC 可通过阻断 NF-κB 和 ERK/p38 MAPK 通路

显著降低氧化应激和抑制炎症反应；②通过诱导淀

粉样蛋白前体、β 位点淀粉样切割酶-1 和组织蛋白

酶 B 的表达下降以及尼泊尔蛋白酶和胰岛素降解

酶水平的升高，显著降低 β-淀粉样肽的含量和沉

积；③显著增加海马突触可塑性相关蛋白的表达，

如突触后密度 95、长时程增强相关蛋白、N-甲基-D-
天冬氨酸受体、Ca2+/钙调蛋白依赖性蛋白激酶 II、
NMDA 受体亚基 1、蛋白激酶 C、蛋白激酶 A、cAMP
反应元件结合蛋白 I 以及脑源性神经营养因子；

④显著降低胆碱酯酶的活性，提高乙酰胆碱的水

平。综上所述，MC 对 D-gal 诱导的认知障碍的保

护作用主要是由于其具有降低氧化损伤、改善突触

可塑性和恢复胆碱能功能的作用[20]。因此，MC 被

认为是一种潜在的预防认知障碍的药物。谭实美等[21]

探讨了 MC 对 D-gal 致亚急性衰老模型小鼠学习记

忆的影响及机制也得出相同结论，发现 MC 能显著

改善衰老小鼠的学习记忆能力，明显降低 Aβ1-42
蛋白的含量，增强突触可塑性相关蛋白表达。另外，

MC 能显著降低 Aβ 25-35 诱导的神经细胞自噬体，

降低自噬相关蛋白 beclin-1，增加抗凋亡蛋白 bcl-2
的水平，提高细胞活力，抑制 TNF-α、IL-10、IL-6
和 COX-2 等炎症细胞因子的产生，通过 III 级

PI3K/Beclin-1/Bcl-2 途径保护神经细胞免受 Aβ 
25-35 诱导的炎症和自噬，为治疗 AD 提供了有益

的证据[22]。有实验表明，MC(30，60 mg·kg1)可逆

转慢性铝中毒大鼠海马齿状回(dentate gyrus，DG)
区的输入输出(input/output，I/O)曲线、双脉冲反应

(paired pulse reaction，PPR)和长时程增强(long-term 
potentiation，LTP)，对慢性铝暴露引起的基本突触

传递效能和突触可塑性损伤均有修复作用，并能改

善慢性铝中毒大鼠的空间学习记忆能力[23]。Xu 等[24]

研究了MC对MPTP诱导的帕金森病早期大鼠模型

的神经保护作用，结果发现，MC 具有显著减弱

MPTP 诱导纹状体多巴胺(dopamine，DA)的减少而

逆转 DA 耗竭、增加抗氧化活性、增加 Bcl-2/bax
比率、增加脑源性神经营养因子蛋白表达等神经保

护作用，通过对抗 MPTP 诱导的神经毒性来保护多

巴胺能神经元，改善运动功能障碍，对恢复帕金森

病早期症状有一定的疗效。综合上述研究表明，

MC 可作为多种神经退行性疾病的潜在有效药物。 
6  信号通路调节 

多种MC药理学活性的发挥依赖NF-κB信号通

路的调控。抗炎、抗肾毒性、抗神经炎症、保护肝

脏、改善认知障碍、治疗骨质疏松、关节炎、败血

症等均为 MC 通过抑制 NF-κB 信号通路发挥功能。

其中，抗炎、治疗关节炎和败血症等功能通过抑制

NF-κB 的从胞质到核的易位实现。MC 保护肝脏和

治疗关节炎的功能是通过抑制 NF-κB 的磷酸化发

挥作用。TGF-β/Smad 通路的调控在伤口愈合和保

护肺功能方面在起了关键作用。MC 能够下调

TGF-β 的表达，通过增加 Smad7 的表达促进伤口

愈合，通过抑制 Smad2/3 磷酸化起到保护肺的功

能。同时，MC 能够阻断 ERK/MAPK 通路，从而

在治疗败血症、抗肾毒性、保护肝脏、抑制肝癌、

改善认知障碍等方面起了重要作用。通过抑制

ERK1/2、p38 MAPK 的磷酸化修饰水平，MC 在治

疗败血症、抗肾毒性、保护肝脏、抑制肝癌等方

面扮演关键角色。另外，抑制 TLR 和 PI3K 通路分

别在 MC 抗炎和改善认知障碍方面起了重要作用。

抑制 Caspase-3 和 NO 通路对 MC 抗肾毒性的功能

发挥了关键作用。 
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7  结语及展望 
积雪草作为一种中草药，不良反应小，在国内外

现代医学中的应用越来越广泛。由于其在皮肤保护、

治疗皮肤疾病等方面的功能研究已较成熟，被开发

成多种护肤品、皮肤治疗药物。MC 作为积雪草含

量最高的次级代谢产物，对皮肤、心血管系统、肝

脏、肾脏、免疫系统、神经系统、骨和关节等都有

保护作用，见表 1，因其广泛的药理学作用而具有良

好的临床应用与开发前景。本文在分子水平上总结

了 MC 的药理机制，为其在不同领域的临床应用与

药物开发提供依据。目前，关于 MC 的不良反应的

研究报道较少，在人体内不同器官和组织的具体作

用机制尚不明确，针对不同类型细胞中的特异性作

用机制还需进一步研究。另外，如何建立更高效的

提纯方法，优化提取工艺，更精确的测定含量，提

高制剂质量，也是相关领域科研工作者努力的方向。 

表 1  羟基积雪草苷的药理学功能及分子机制 

Tab 1  Pharmacological activities and molecular mechanism of madecassoside 

功能作用 药理活性 分子机制 信号通路 
参考

文献

皮肤保护 抗炎 抑制 TLR-2 和 NF-κB 的转位，从而抑制促炎细胞因子 IL-1β 引起的皮肤炎

性反应 
TLR、NF-κB [3] 

保湿 上调 HAS 及抑制活性氧增加，加强 hacat 角质形成中的关键保湿因子和皮

肤成纤维细胞中透明质酸的分泌，促进皮肤水化 
 [3] 

伤口愈合 降低瘢痕疙瘩成纤维细胞中的 TGF-β 受体表达水平，以剂量依赖性的方式

增加 Smad7 的表达，从而抑制细胞外基质 ECM 蛋白的产生 
TGF-β/Smad 、 MAPK 、

IGF-I、integrin 
[5] 

治疗白癜风 抑制黑素细胞树突收缩，改善线粒体膜电位，恢复 Ca2+稳态，减轻氧化应

激对人黑素细胞线粒体的损伤，通过自噬激活起到抗氧化的作用 
 [7-8]

骨和关节保护 治疗骨质疏松 抑制破骨细胞形成的转录因子 NFATC1 和 c-fos 的活性，随后抑制骨吸收相

关基因和蛋白质 ACP5/TRACP、CTSK、ATP6V0D2/V-ATPase-D2 和

integrin β3 的表达，从而抑制 RANKL 诱导的成骨细胞和破骨细胞的形成 

Ca2+、NF-κB、MAPK [9] 

治疗关节炎 下调 NF-κB 的易位和磷酸化并抑制 NF-κB 的金属蛋白酶 MMP-13 启动子结

合活性来抑制其转录，进而抑制 IL-1β 引发的 FLS 侵袭 
NF-κB/ MMP-13 [10]

内脏保护 保护高血压患者 降低外周阻力增加心输出量，保证重要器官供血，减慢心率，增加冠状动脉

充盈，降低心肌耗氧量 
 [11]

治疗败血症 阻止 LPS 诱导的 NF-κB 从胞质向核的易位，并抑制 ERK 1/2 和 p38 MAPK
的磷酸化。阻断心肌细胞中的 ERK1/2、p38 MAPK 和 NF-κB 信号通路抑

制 LPS 刺激的 TNF-α 的产生 

ERK 1/2、p38 MAPK、

NF-κB 
[12]

抗肾毒性 恢复抗氧化酶活性，抑制 Bax、p-ERK1/2、NF-κB p65、iNOS 表达和增加

Bcl-2 表达，减轻 DOX 诱导的肾损伤 
caspase-3、ERK1/2、NF-

κB、NO 
[13]

保护肺 降低 α-平滑肌肌动蛋白和 TGF-β1 的表达，抑制 Smad2/3 在肺组织中的磷酸

化，从而减轻肺纤维化早期出现的氧化损伤和炎症，阻止细胞外基质的沉积 
TGF-β/Smad2/3 [14]

保护肝脏 阻断 p38 MAPK 和 NF-κB 的磷酸化，显著抑制 iNOS 和 COX-2 的 LPS 刺激

蛋白水平，上调 Nrf2 提高 HO-1 和抗氧化酶水平，抑制 TNF-α、IL-1β 和

IL-6 等炎性细胞因子的产生，恢复抗氧化酶的活性，以减轻 LPS/D-Galn
诱导的肝损伤 

p38 MAPK、NF-κB [15]

抗肿瘤作用 抑制肝癌 抑 制 PKC 的 活 性 ， 并 抑 制 ERK1/2 的 磷 酸 化 修 饰 。 通 过 调 控

cMET-PKC-ERK1/2-COX-2-PGE2 级联的激活，抑制 HGF 激活的肝癌细

胞的增殖和侵袭 

cMET-PKC-ERK1/2-COX
-2-PGE2 

[16]

神经保护 抗神经炎症 下调 iNOS、COX-2、STAT1、TNF-α、IL-1β、IL-6 和 NF-κB 等神经炎性基

因和蛋白的表达，并上调神经炎症组分 HO-1 的水平，增强了脑 I/R 大鼠

的抗氧化活性，改善神经细胞凋亡 

NF-κB [17-19]

改善认知障碍 阻断 NF-κB 和 ERK/p38 MAPK 通路显著降低氧化应激和抑制炎症反应；诱

导淀粉样蛋白前体、β 位点淀粉样切割酶-1 和组织蛋白酶 B 的表达下降

以及尼泊尔蛋白酶和胰岛素降解酶水平的升高，显著降低 β-淀粉样肽的

含量和沉积；增加海马突触可塑性相关蛋白的表达；降低胆碱酯酶的活性，

提高乙酰胆碱的水平。通过 PI3K/Beclin-1/Bcl-2途径保护神经细胞免受Aβ 
25-35 诱导的炎症和自噬；减弱 MPTP 诱导纹状体多巴胺(DA)的减少而逆

转 DA 耗竭、增加抗氧化活性、增加 Bcl-2/bax 比率、增加脑源性神经营

养因子蛋白表达 

NF-κB、ERK/p38 MAPK、

PI3K/Beclin-1/Bcl-2 
[20-21] 
[22,24]
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