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王小博 1＊，侯 娅 1，王文祥 1，艾小鹏 1，胡 尧 1，2，陈小睿 1，张 静 3，孟宪丽 1，4，张 艺 3 #（1.成都中医药大学药学
院，成都 611137；2.成都中医药大学体育学院，成都 611137；3.成都中医药大学民族医药学院，成都
611137；4.成都中医药大学中医药创新研究院，成都 611137）

中图分类号 R285 文献标志码 A 文章编号 1001-0408（2019）06-0851-06

DOI 10.6039/j.issn.1001-0408.2019.06.27

摘 要 目的：了解藏药红景天的药理作用及其机制的研究进展，为该药材的进一步开发和临床应用提供理论参考。方法：以“红

景天”“药理作用”“机制”等的中英文为关键词，在中国知网、万方、Web of Science、PubMed、ScienceDirect等数据库中进行检索，检

索时限设置为2007－2017年。结果共获得文献15 027篇，并筛选出835篇文献作为基础数据，就红景天对心脑血管系统、神经系

统、呼吸系统等的药理作用及其机制进行综述。结果与结论：我国药典以大花红景天为红景天的基源植物。红景天及其活性单体

（以红景天苷为主）具有改善心肌损伤、保护心肌细胞的作用；能治疗阿尔茨海默病、帕金森病、重度抑郁症、创伤性颅脑损伤及缺

血性脑损伤等神经系统疾病；能治疗肺动脉高压、肺组织纤维化、慢性阻塞性肺疾病等呼吸系统疾病；还具有护肝、抗肿瘤、抗病毒

等药理活性。其机制多与抗氧化应激、抗炎及抑制凋亡等有关，涉及对丝裂原活化蛋白激酶信号通路、磷酯酰肌醇3激酶/蛋白激

酶B/糖原合成酶激酶3β信号通路、Wnt/β-catenin信号通路、活性氧自由基/一氧化氮相关的线粒体信号通路、应激活化蛋白激酶/

Jun氮端蛋白激酶信号通路、核因子E2相关因子2抗氧化信号通路、细胞核因子κB、转化生长因子β1/Smad-2/-3通路、腺苷受体A2a

相关的线粒体通路、Janus激酶2/信号传导及转录激活因子3信号通路等的调控。但目前对红景天及其活性成分的体内生物学过

程及在各组织、靶器官中的分布等尚缺乏研究数据，其作用机制仍需进一步深入研究；同时，应集中关注其优势病种，尤其是缺氧

诱发的心脑血管及呼吸系统疾病（高原红细胞增多症、高原脑水肿、高原肺水肿等）进行机制研究，找出红景天或其主要单体成分

的关键调控靶标等，为其治疗高原缺氧引起的心脑血管疾病提供确切的分子机制。
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世界上约有 1 700万人生活在海拔大于 3 500 m的

地区[1]，2009年我国西藏地区生活在这一海拔高度的约

有 280万人[2]。典型的高原反应包括强力呼吸、氧与血

红蛋白的亲和力增加、氧化酶活性增加、缺氧肺血管收

缩、外周肌肉毛细血管数量增加以及高原红细胞增多症

（HAPC）等[3]。对于长期生活在高原地区的居民，虽然在

身体上已经出现适应性的保护机制，但除长期自然选择

的结果外，其饮食和药物对防治高原反应也起着非常重

要的作用。其中，红景天作为一种生长在高原环境下的

药用植物，其独特的生境决定了其独有的药用价值。

红景天是一种藏医临床常用药材，藏语称为“苏罗

玛保”，有“高原人参”“东方神草”“雪山仙草”等美称。

红景天来源于景天科红景天属植物，入药部位为根及根

茎；其性平，味甘、苦，归肺、心经，具有益气活血、通脉平

喘等功效，常用于气虚血瘀、胸痹心痛、中风偏瘫、倦怠

气喘的治疗[4]。其原植物种类繁多，全世界约有 110多

种，分布于东亚、中亚、西伯利亚以及北美等高寒地区；

在我国约有 90多种，分布于东北、华北、西北及西南地

区[4]。2015版《中国药典》（一部）收录大花红景天[Rhodi-

ola crenulata（Hook. f. et Thoms.）H. Ohba]作为其基源药

材。公元8世纪的著名藏医经典《四部医典》中记载，红

景天能“治血病、赤巴病、疮疖溃烂”。《秘诀真宝》一书也

记载有红景天具有补元气、安神益智的功效，用于治疗

“腊毒证”（即高原病）。

红景天及其有效成分红景天苷具有抗疲劳、抗抑

郁、增强免疫力、清除活性氧自由基（ROS）、抗肿瘤等药

理活性，常用于治疗高原反应，对心脑血管系统、神经系

统、呼吸系统等的疾病均有一定疗效[5]。笔者于2017年

10月分别在中国知网、万方、Web of Science、PubMed、

ScienceDirect等数据库中进行检索，以“红景天”“药理作

用”“机制”等的中英文为关键词，检索时限设置为

2007－2017年。结果，共获得相关文献 15 027篇，剔除

约稿通知、会议论文、消息类无关文献、非文献类信息化

研究及重复数据等，共筛选出 835篇文献作为基础数

据。现就红景天对心脑血管系统、神经系统、呼吸系统

等的药理作用及其机制作一综述，旨在为该药材的进一
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步开发和临床应用提供理论参考。

1 红景天对心血管系统的药理作用及其机制

藏医认为，高原缺氧属于“坏血增多”范畴，即“多血

症”。如高原缺氧导致红细胞代偿亢进而过度增生，血

液黏度升高，同时缺氧时红细胞变形性下降，使血液达

到高凝状态，则会引发HAPC[3]。藏医临床实践证实，以

红景天为君药的复方缺氧康和多血康均有活血、清肺、

益气、安神的功效。藏医大师措如·才郎在临床上采用

多血康治疗 HAPC，疗效确切[6]。本课题组前期也通过

建立大鼠HAPC模型，证实了灌胃给予多血康可降低大

鼠血清红细胞数、血红蛋白浓度和红细胞压积，其作用

机制可能与下调促红细胞生成素（EPO）、缺氧诱导因子

1α（HIF-1α）表达有关[6]。这都表明红景天及其复方制剂

对高原缺氧性疾病有确切的疗效。

研究发现，乳腺癌患者口服红景天苷可改善表柔比

星引起的左心室收缩功能障碍，其机制可能与降低血清

中ROS含量有关[7]。动物研究显示，红景天苷可保护大

鼠心脏功能，对抗急性力竭性损伤；其机制为通过抗氧

化应激和调控丝裂原活化蛋白激酶（MAPKs）信号通路，

降低心肌细胞中丙二醛（MDA）的含量和下调磷酸化

p38 MAPK（p-p38 MAPK）的表达，增加超氧化物歧化酶

（SOD）的含量和上调磷酸化细胞外调节蛋白激酶

（p-ERK）蛋白的表达[8]。国内学者也通过研究发现，腹

腔注射红景天苷可保护心肌缺血再灌注损伤模型大鼠，

改善其急性心肌梗死后的心室重构，抑制心肌细胞纤维

化，其机制分别与激活磷酯酰肌醇3激酶（PI3K）/蛋白激

酶B（Akt）/糖原合成酶激酶 3β（GSK-3β）信号通路和调

控Wnt/β-catenin信号通路有关[9-10]。通过体外模拟人心

肌细胞缺氧损伤模型的研究发现，红景天苷可提高心肌

细胞的活性，减少其凋亡；其机制与诱导HIF-1α的表达，

降低乳酸脱氢酶（LDH）、肌酸激酶（CK）和天冬氨酸转

氨酶（AST）的释放，增加SOD的含量有关[11]。本课题组

前期研究发现，红景天所含的5种单体成分红景天苷、酪

醇、没食子酸、德钦红景天苷、草质素-7-O-（3′-β-D-葡萄

糖）-α-L-鼠李糖苷对缺氧缺糖引起的心肌细胞损伤具有

保护作用，其机制可能为上调HIF-1α的mRNA表达[12]。

其他相关研究也报道了红景天苷对实验性大鼠心肌缺

血损伤的保护作用，其机制涉及下调肌钙蛋白T和抑制

心肌细胞凋亡等[13-14]。但红景天苷对心脏本身的电生理

活动及传导过程的影响尚缺乏明确的研究证据。

2 红景天对神经系统的药理作用及其机制

藏医认为，长期生活在高原缺氧环境，机体对外界

环境变化不能保持相对稳定的状态，而会表现出一系列

的功能失调，如出现头疼、眩晕、昏厥、失眠、健忘、胸痹、

腹胀、血证以及心悸等病症，急进高原者也可能出现高

原脑水肿等危及生命的症状[13]。而红景天作为驻藏部

队抗高原反应的主要食疗食品，有解热止痛、益气安神

之功效，近年研究发现其对多种神经系统疾病具有一定

的治疗作用。

2.1 对阿尔茨海默病（AD）的作用及其机制

有研究通过建立转基因果蝇的AD模型，将浓度为

2、6、20 μmol/L的红景天苷与羽化24 h的果蝇共同培养，

结果发现红景天苷可延长果蝇的存活时间，增强果蝇的

运动能力，其作用机制为激活PI3K/Akt信号通路[15]。另

有研究通过侧脑室注射链脲佐菌素（STZ）诱发的大鼠

AD模型发现，灌胃大花红景天提取液后可增加大鼠受

损海马神经元的再生，保护神经干细胞，治疗神经退行

性病变，其机制与降低β淀粉样蛋白水平和沉积、清除细

胞内ROS，进而调控细胞的增殖和分化、抑制神经元细

胞凋亡有关[16]。

2.2 对帕金森病（PD）的作用及其机制

PD作为一种中枢神经系统退行性疾病，其主要特

点为脑黑质致密部的多巴胺（DA）能神经元功能下降。

在PD疾病的发展过程中，神经细胞中氧化与抗氧化平

衡被打破，大量ROS生成，并引起内质网应激反应、细胞

内Ca2+超载，进一步诱导细胞凋亡[17]。红景天及其活性

化合物对这一进程具有改善作用。如体外研究证实，红

景天苷可降低6-羟基多巴胺引起的DA能神经元细胞系

SN4741和皮层神经元的细胞毒性，减轻细胞内的氧化

应激反应，抑制细胞凋亡及减少内质网应激（ER）反应，

从而保护神经元细胞，还可刺激大鼠间充质干细胞（rM-

SCs）分化DA能神经元[18-19]。通过动物实验发现，对Wi-

star大鼠灌胃红景天提取物后可预防 1-甲基-4-苯基-1，

2，3，6-四氢吡啶（MPTP）引起的神经元毒性，减轻大鼠

氧化应激反应[20]。另有研究证实，红景天苷对MPTP诱

发的C57BL/6小鼠 PD模型具有改善作用，可作为一种

良好的神经保护剂，其机制与调控ROS/一氧化氮（NO）

相关的线粒体信号通路，抑制细胞凋亡、减轻氧化应激

反应、保护线粒体有关[21]。但红景天及红景天苷临床应

用的有效性和安全性仍需进一步研究。

2.3 对重度抑郁症（MDD）的作用及其机制

MDD是一种常见的神经系统疾病，全球患病人数

已达到3.5亿，由其引发的死亡人数也在逐年增加，常用

化学药治疗效果有一定不足，因此近年来中医药在

MDD防治方面的应用研究越发受到关注[22]。红景天作为

一种植物性适应原类药物，能增强机体非特异性的防御

能力，也表现出良好的抗抑郁作用，其机制与调控细胞

应对不同环境的应激能力和影响神经递质受体等有
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关 [23]。红景天通过抑制应激活化蛋白激酶（SAPK）/Jun

氮端蛋白激酶（JNK）信号通路，改善应激状态下的精神

表现，发挥抗抑郁活性，具有适应原样作用[24]。对处于

恐惧环境下的成年小鼠，红景天苷可抑制其恐惧记忆的

形成，发挥抗焦虑和抗抑郁的特性，表现出良好的适应

原特性[25]。虽然与传统抗抑郁药物相比，红景天的抗抑

郁活性相对较弱，但其副作用较少，不易使机体产生耐

药性[26]。由于红景天所具有的适应原样作用，其对抑郁

症有很好的治疗效果，且可避免传统抗抑郁药物的不良

反应及耐药性[27]。但其在临床治疗中的安全性和深层

次机制仍需进一步研究。

2.4 对创伤性颅脑损伤的作用及其机制

通过自由落体打击方法建立大鼠创伤性颅脑损伤

模型，并在造模后立即腹腔注射 40 mg/kg的红景天苷，

24 h后观察发现经红景天苷干预可改善大鼠神经行为

学评分并提高神经元活性，其机制与抗氧化应激、抑制

神经元凋亡有关[28]。在小鼠大脑皮层创伤性损伤模型

中也发现，腹腔注射 20、50 mg/kg红景天苷能显著改善

小鼠行为学表现，减轻脑水肿和脑组织病理损伤，其机

制与维持神经元线粒体完整性、抑制神经元凋亡和激活

PI3K/Akt信号通路有关[29]。

2.5 对缺血性脑损伤的作用及其机制

脑卒中分为缺血性脑卒中和出血性脑卒中，并以前

者为主。据统计，2016年全球急性缺血性脑卒中患者占

了卒中患者总数的 87％；预计在 2030年，将会有 1 200

万人死于缺血性脑卒中，治疗费用将上升至 2亿元 [30]。

研究报道，红景天中的酪醇在20 mg/kg的剂量下连续静

脉注射5 d，可减轻全脑缺血再灌注损伤模型大鼠症状，

提高存活率和改善神经行为学表现；其机制与抑制海马

神经元脂质过氧化反应有关[31]。红景天苷可通过抗氧

化、激活核因子E2相关因子 2（Nrf2）的表达、抑制细胞

凋亡、抑制ROS的产生、维持线粒体膜电位等机制，起到

改善局灶性脑缺血再灌注损伤的作用[32-35]。此外，酪醇

和红景天苷还可改善大鼠脑缺血后的记忆功能损伤，增

加缺血组织的血流供应[36]。本课题组研究发现，红景天

及红景天苷均可通过抑制脑细胞线粒体膜转运孔的开

放、降低细胞内Ca2+离子浓度、上调Bcl-2表达以及下调

胱天蛋白酶 3（Caspase-3）表达等机制，起到对缺氧致脑

损伤的改善作用[37]。钠通道电流（INa）对维持脑缺血损

伤后神经元细胞膜电位起着非常重要的作用，有国内学

者研究发现，红景天苷体外灌流可使大鼠心肌细胞膜

INa的电流-电压（I-V）曲线下移，增加电流幅值[38]。但是

关于红景天对脑缺血后神经元 INa的影响还未见报道，

而红景天苷具体对哪种亚型的钠通道有影响也未见报

道。对于这一作用机制进行深入研究，将有望以此为基

础开发出新的离子通道亚型抑制剂，减少非选择性钠通

道抑制剂的不良反应。

综上，红景天对各种类型的中枢神经系统退行性疾

病及脑缺血/缺氧性疾病具有治疗作用，但目前尚无更多

的研究阐明不同给药途径红景天的血脑屏障透过性及

其有效成分的脑组织分布情况等，这也是其治疗中枢神

经系统疾病的下一步研究方向之一。

3 红景天对呼吸系统的药理作用及其机制

藏医认为，肺属“培根”之境，在夏季较安，入冬则病

情加剧；在白昼较轻，入夜则病势加重。其原因是“培

根”属寒水，喜温恶寒之故。而红景天善润肺，能活血止

血、清肺止咳，具有防止咳血、咯血、肺炎咳嗽等作用，继

而改善“培根”功能，故能治疗多种肺部疾病[39]。红景天

及红景天苷对多种肺部疾病（如肺动脉高压、肺组织纤

维化、慢性阻塞性肺疾病）均具有一定的疗效，其机制主

要与抗氧化、抗炎、抗凋亡有关[40]。红景天苷通过抑制

核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（NLRP3）炎症

小体的激活，从而改善过度通气反应引起的小鼠肺损

伤 [41]；能激活Nrf2抗氧化信号通路，抑制细胞核因子κB

（NF-κB）和转化生长因子β1（TGF-β1）/Smad-2/-3通路，改

善博来霉素引起的大鼠肺纤维化损伤，具有抗炎、抗氧

化和抗肺纤维化的特性[42]；还能通过抑制炎症细胞的浸

润和TGF-β1编码基因的表达，缓解百草枯引起的大鼠急

性肺损伤症状，阻止肺纤维化的发生[43]。临床研究也发

现，红景天水提物具有抗炎作用，可抑制细胞因子的释

放和改善T细胞功能，提高慢性阻塞性肺疾病患者的耐

受性，提高潮气呼吸量和换气效率[44]。另外，红景天及

其活性成分可通过激活腺苷受体 A2a相关的线粒体通

路、抑制炎症等机制，改善缺氧或脂多糖引起的肺动脉

高压或肺损伤[45]。

已有越来越多的研究利用红景天的抗炎、抗氧化及

抑制细胞凋亡的作用来治疗多种肺部疾病，改善肺动脉

血管重塑，如通过抑制肿瘤坏死因子α、白介素6、白介素

1β及NF-κB等因子的活性发挥抗炎作用[46-47]。但仍需大

量的实验和临床研究来深入探索红景天治疗不同肺部

疾病的作用机制，其临床应用的安全性也需进一步

验证。

4 红景天的护肝作用及其机制

藏医认为，机体三大因素（即“隆”“赤巴”“培根”）和

七大物质（即饮食精微、血、肉、脂肪、骨、骨髓、精液）的

功能失调，会使机体抵抗力下降，影响胃中“隆”（气）、

“赤巴”（火）和“培根”（土和水）之消化功能，使饮食不能

消化为“精微”而在肝中变成“坏血”[48]。红景天能治血
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液相关的疾病和“赤巴病”（热性疾病）。红景天苷通过

减轻氧化应激损伤、减少自由基的含量、抑制抗氧化酶

细胞色素P4502E1（CYP2E1）编码基因和烟酰胺腺嘌呤二

核苷酸磷酸氧化酶2（NOX2）的表达，从而改善大鼠非酒

精性脂肪肝损伤[49]；可通过下调NF-κB的活性、抑制炎

症细胞因子的分泌、调节 CXC 趋化因子配体 10（CX-

CL-10），从而改变肝和脾中CD4+和CD8+的比例，减轻刀

豆蛋白A（ConA）引起的小鼠免疫性肝炎[50]；还可通过调

控细胞间隙连接通讯（GJIC）/MAPK 信号通路，从而

降低化学试剂镉引起的大鼠肝毒性及体外BRL 3A细

胞的毒性[51]。

5 其他

红景天苷还表现出抗肿瘤活性，其可通过降低 Ja-

nus激酶 2（JAK2）/信号传导及转录激活因子 3（STAT3）

信号通路蛋白磷酸化水平的表达而抑制该信号通路，进

而抑制结肠癌SW1116细胞系的增殖、迁移和侵袭[52]；可

通过激活线粒体相关的AMPK/PI3K/Akt/GSK3β信号通

路，提高细胞的基础代谢率，表现出降糖作用[53]；还可通

过抑制氧化应激反应，减少细胞凋亡和促进造血干细胞

恢复，降低 60Co γ射线引起的BALB/c小鼠死亡率[54]。此

外，红景天可通过刺激人外周血单核细胞中维甲酸诱导

基因、黑色素瘤分化相关蛋白5基因和干扰素刺激基因

的表达，对登革热病毒起到增殖抑制作用[55]。

6 结语

综上所述，红景天及其主要活性成分（红景天苷等）

具有抗疲劳、抗抑郁、增强免疫力、清除ROS、抗肿瘤等

作用，对神经系统、心血管系统、呼吸系统等多个系统具

有广泛的药理活性。目前对于红景天的常用品种[56]、资

源分布[57]、药理活性成分[58]、作用靶点及分子信号通路[59]

等方面已进行了较为系统的研究。笔者认为，红景天作

为传统的藏族民间习用药材，一直沿用至今并应用广

泛，具有很高的开发利用价值。在今后应关注以下两方

面的研究：首先，红景天及其活性成分的体内生物学过

程及其在各组织、靶器官中的分布等尚缺乏研究数据，

而这正是其治疗多系统疾病的关键所在。其次，既往研

究虽已证明红景天具有多系统、多靶点的药理活性，作

用机制涉及提高机体缺氧耐受力、抗炎、抗氧化应激、抑

制细胞凋亡、降低线粒体膜电位及通透性等，其治疗的

优势病种主要集中于心血管系统疾病，例如由缺氧诱发

的 HAPC、高原脑水肿（HACE）和高原肺水肿（HAPE）

等。今后还应深入研究红景天治疗HAPC等的作用机

制，找出红景天或其主要单体成分的关键调控靶标，如

HIF-1α、EPO和血管内皮生长因子（VEGF）等，揭示其是

如何影响靶蛋白的合成和代谢途径等。这将进一步为

红景天及其活性成分治疗高原缺氧引起的心脑血管疾

病提供确切的分子机制，也有利于扩大红景天及其相关

制品的临床应用范围，并促进相关靶向治疗心脑血管疾

病药物的开发。
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