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摘 要 藤茶作为一种传统药用植物，具有多种药理作用。本文根据藤茶近几年国内外的研究进展，总结了其对消化系统（治疗

肝损伤、改善肠道菌群失调）、内分泌系统（治疗高血糖、高血脂、高尿酸血症）、心血管系统（治疗高血压、血管损伤、心肌缺血再灌

注损伤、心肌肥厚）、免疫系统（抗炎、抗肿瘤）、神经系统（对慢性退行性疾病具有辅助治疗作用）方面的药理作用及可能的作用机

制；并通过总结文献中藤茶的动物急性毒性实验、长期毒性实验和细胞实验结果，证实其安全性良好。
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ABSTRACT Ampelopsis grossedentata as a traditional medicinal plant， has many pharmacological effects. Pharmacological 

effects and possible mechanisms are summarized in this paper based on the research progress of A. grossedentata at home and 

abroad in recent years， involving digestive system （treating liver injury and improving intestinal flora imbalance）， endocrine 

system （treating hyperglycemia， hyperlipidemia and hyperuricemia）， cardiovascular system （treating hypertension， vascular injury， 

myocardial ischemia-reperfusion injury and myocardial hypertrophy）， immune system （anti-inflammatory and anti-tumor） and 

nervous system （adjuvant treatment for chronic degenerative diseases）. By summarizing the animal acute toxicity test， long-term 

toxicity test and cell test results of A. grossedentata in the literature， it is confirmed that its safety is good.
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藤茶是葡萄科蛇葡萄属植物显齿蛇葡萄 Ampelop‐

sis grossedentata （Hand.-Mazz.）W.T.Wang 的干燥嫩枝

叶，也称为托茶、甜茶藤、毛燕梅等，在我国作为一种传

统的茶饮品已应用了几个世纪[1]。其主要分布在湖北、

湖南、广西、贵州、重庆、江西等地，其中湖北、湖南两省

是其主要产地[2]。藤茶的活性成分包括黄酮、多酚、多糖

和微量元素等，其中黄酮类化合物是其最主要的活性成

分，尤以二氢杨梅素（dihydromyricetin，DMY）的药理作

用最为明确。因此，近年来，学者们不断开展对藤茶药

理作用的研究。

为了总结藤茶的药理作用研究新进展，笔者以“藤

茶 ”“vine tea”为 关 键 词 ，在 中 国 知 网 、万 方 数 据 、

PubMed、Web of Science、大 为 专 利 网 等 数 据 库 检 索

2016－2022年发表的相关文献，按人体系统（主要包括

消化系统、内分泌系统、心血管系统、免疫系统、神经系

统等）分类进行综述，并首次对该药的安全性进行概括，

以期为今后藤茶的深入研发和临床应用提供参考依据。

1　藤茶治疗不同系统疾病的药理作用

1.1　治疗消化系统疾病

藤茶对消化系统疾病的作用主要是对肝脏的保护

作用，包括对小鼠肝纤维化、四氯化碳（carbon tetrachlo‐

ride，CCl4）致急性肝损伤、酒精性肝损伤及免疫性肝损

伤均呈现改善作用，其机制可能与增加肝组织抗氧化酶

活性、降低血清转氨酶和脂质过氧化水平等有关。此

外，藤茶还能改善肠道菌群的丰度和多样性，从而改善

肠道菌群失调。

1.1.1　治疗肝损伤　张文涛等[3]探讨了藤茶总黄酮（to‐

tal flavonoid from A. grossedentata，AGTF）抗小鼠肝纤维
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化的作用机制，发现 AGTF 能通过抑制肝纤维化小鼠肝

组织中转化生长因子 β（transforming growth factor-β，

TGF-β）的过表达，从而抑制肝星状细胞（hepatic stellate 

cells，HSCs）的激活，进而阻断肝纤维化的发展，使肝组

织炎症、胶原纤维增生情况明显减轻。同时，该团队也

研究了 AGTF 对 CCl4 致急性肝损伤的保护作用，发现

AGTF 能降低 CCl4致急性肝损伤食蟹猴血清中谷丙转氨

酶和谷草转氨酶的含量，提示其具有一定的保肝降酶作

用[4]。Xie 等[5]发现藤茶多酚可降低血清中胆固醇和三酰

甘油水平，减少肝脏中的脂滴积累，同时提高固醇调节

元 件 结 合 蛋 白 1（sterol regulatory element-binding pro‐

tein-1，SREBP-1）和 脂 肪 酸 合 酶（fatty acid synthase，

FAS）的水平，从而抑制肝脏脂肪生成，达到预防非酒精

性脂肪肝的目的，而藤茶多酚对腺苷酸活化蛋白激酶-

肝 X 受体 α 信号的激活可能是其潜在机制。另有研究

表明，藤茶对免疫性肝损伤的保护功能，可能是由于其

所含的 DMY 减少了自由基引起的氧化作用[6―7]。

1.1.2　改善肠道菌群失调　肠道微生物具有多种代谢

体系，能够调节药物的最终代谢途径。近年来，肠道菌

群的调控引起了研究人员的关注。有学者研究了藤茶

中 DMY 和肠道微生物群的相互作用，通过16S rRNA 焦

磷酸测序的方法考察了 DMY 对肠道菌群组成的长期影

响，发现 DMY 能显著改善肠道菌群的丰度和多样性，进

而调节肠道菌群组成[8]。

1.2　治疗内分泌系统疾病

藤茶在高血糖、高血脂、高尿酸血症等内分泌系统

慢性疾病的治疗上具有较大优势，其机制可能与藤茶的

活性成分能调节肝脏中相关蛋白的活性有关。

1.2.1　治疗高血糖和高血脂　天然产物和功能性食品

具 有 补 充 治 疗 2 型 糖 尿 病（diabetes mellitus type 2，

T2DM）的巨大潜力。研究显示，藤茶可作为膳食补充

剂，改善 T2DM 大鼠相关症状，在预防和治疗 T2DM 的

过程中起辅助作用[9]。荣晓哲等[10]探索了 AGTF 在干预

T2DM 大鼠糖脂代谢、氧化应激损伤过程中磷脂酰肌醇

3 激酶/蛋白激酶 B（phosphatidylinositol 3-kinase/protein 

kinase B，PI3K/Akt）信号通路所起的作用，发现其机制

可能是通过减少 T2DM 糖脂代谢异常及氧化应激反应

的发生，发挥对 T2DM 的干预作用。有学者研究了藤茶

提取物对糖尿病模型大鼠血糖的调控作用，发现藤茶及

其黄酮类成分可调节与糖脂代谢密切相关的代谢产物

水平，促进糖原合成，从而显著预防胰岛素抵抗[11]。另

有研究表明，藤茶提取物可显著影响 Akt 信号通路中关

键基因的表达，通过 Akt/叉头框蛋白 O1/磷酸烯醇式丙

酮酸羧激酶 2（Akt/forkhead box protein O1/phosphoenol‐

pyruvate carboxykinase 2，Akt/Foxo 1/Pck2）信号通路抑

制糖异生，并通过固醇调节元件结合蛋白/脂肪酸合成酶

（sterol regulatory element binding protein-1c/fatty acid 

synthase，SREBP-1c/FASN）信号通路减少脂肪酸合成；

在高脂饮食动物模型中，藤茶提取物对胰岛素抵抗和代

谢异常具有显著的预防作用；对于 T2DM 和高脂血症动

物，藤茶提取物通过广泛调节肝脏代谢紊乱、促进糖原

合成和糖酵解来改善症状[9，12]。还有报道称，DMY 可通

过调节肠道微生物群来减少患者体质量增加、脂肪积累

及肝脏脂肪变性，从而改善葡萄糖和胰岛素稳态[13]。

1.2.2　治疗高尿酸血症　Shimizu 等[14]对36例符合受试

标准的健康日本男性餐后血清尿酸进行检测，发现给予

藤茶提取物的18例男性的血清尿酸水平低于安慰剂组；

进一步研究发现，藤茶提取物是通过抑制黄嘌呤氧化酶

（xanthine oxidase，XO）的体外活性并促进尿酸排泄，从

而抑制餐后血清尿酸的升高。

近年来，为了更深入研究藤茶降尿酸的作用机制，

学者们建立了多种动物模型，并检测了给药后动物血清

中多个相关指标。李佳川等[15]采用腺嘌呤和乙胺丁醇

建立大鼠高尿酸血症肾功能损伤模型，检测大鼠血清中

XO、腺苷脱氨酶活性和尿酸、肌酐、尿素氮水平，发现

AGTF 能显著降低上述指标（P＜0.05或 P＜0.01）。吴淑

慧等[16]通过腹腔注射氧嗪酸钾诱导建立高尿酸血症小

鼠模型，发现藤茶提取物对模型小鼠肝组织和肾组织有

明显的改善作用。马二秀等[17]分别采用酵母、次黄嘌呤

和氧嗪酸钾盐诱导建立3种高尿酸血症动物模型，进一

步验证了藤茶的降尿酸作用。

1.3　治疗心血管系统疾病

近几年的药理学研究发现，藤茶的主要活性成分

DMY 具有清除体内氧自由基、缓解血管紧张、抑制血管

平滑肌细胞和心脏成纤维细胞增殖、保护心肌缺血再灌

注损伤、抗心肌肥大等心血管保护作用，在心血管系统

疾病治疗方面具有潜在的应用前景。

1.3.1　治疗高血压　有学者观察了藤茶提取物对氯化

钾诱导的大鼠胸腔离体血管环的影响，发现藤茶提取物

能缓解由氯化钾刺激的血管紧张，显现出良好的降压效

果[18]。赵喜兰[19]测定并分析了原发性高血压大鼠和正常

大鼠灌胃 AGTF 后的血压相关生化指标，发现 AGTF 对

原发性高血压大鼠的降血压效果显著而对正常大鼠的

血压没有影响，其作用机制可能与肾素-血管紧张素-醛

固酮系统的调节有关，提示藤茶可作为预防高血压的天

然药物。

1.3.2　治疗血管损伤　近年来的研究表明，颈动脉孤核

受体（trios3，TR3）的表达对血管功能的调节具有较为重

要的作用[20]，这将为心血管疾病的治疗提供新策略。

Huang 等[21]研究了藤茶中 DMY 对结扎颈动脉血管内膜

形成的影响，发现 DMY 能够显著诱导 TR3，恢复血管正

常功能；此外，DMY 在体外能显著抑制血管平滑肌细胞
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增殖，在体内能通过 TR3诱导颈动脉结扎并形成新生内

膜，证实其是一种有效的 TR3天然激活剂，可用于血管

疾病的治疗。另有学者发现，DMY 可减少血管紧张素

诱导的大鼠心脏成纤维细胞的增殖，提示其可用于治疗

心血管疾病，但作用机制尚不清楚[22]。Luo 等[23] 认为

DMY 对血管内皮的保护机制主要是通过激活核因子 E2

相关因子2/血红素加氧酶1（nuclear factor E2-related fac‐

tor 2/heme oxygenase-1，Nrf2/HO-1）通路，改善人脐静脉

内皮细胞的氧化损伤来实现的。

1.3.3　治疗心肌缺血再灌注损伤　再灌注疗法通常用

于 治 疗 急 性 心 肌 梗 死（acute myocardial infarction，

AMI），但临床中经常会出现快速启动再灌注对心脏造

成进一步损伤的情况。有研究评估了藤茶中的 DMY 对

心肌缺血再灌注损伤的保护作用，发现其可通过 PI3K/

Akt 和 低 氧 诱 导 因 子 1α（hypoxia-inducible factor-1α，

HIF-1α）信号通路在体内外防止缺血再灌注诱导的细胞

凋亡，该结果对拓宽临床 AMI 的治疗思路十分重要[24]。

1.3.4　治疗心肌肥厚　持续的病理性心肌肥厚可导致

充血性心力衰竭、心律失常和猝死，是许多心血管疾病

的重要病因之一。藤茶中的 DMY 能够调节去乙酰化酶

3（sirtuins 3，SIRT3）信号通路，从而发挥潜在的心肌保护

作用[7]。Chen 等[25]测定了 SIRT3基因及其编码蛋白在心

肌中的表达，通过双向方差分析表明，DMY 对 SIRT3基

因及其编码蛋白的表达及 SIRT3的活性有显著影响，从

而证明了其对心肌肥厚的改善作用。

1.4　治疗免疫系统疾病

免疫系统疾病是由身体抗原发生免疫反应而引起

的自身组织损害，但目前其发病机制尚未明确。近几

年，已有较多药理活性研究表明，AGTF 和藤茶中的

DMY 具有抗炎、抗肿瘤等免疫作用。

1.4.1　抗炎　刘雯等[26]研究了藤茶不同极性部位与其

体内抗炎作用的谱效关系，并考察了藤茶不同极性部位

对二甲苯诱导的耳肿胀炎症模型小鼠的抗炎活性，结果

发现，藤茶70% 乙醇提取物、乙酸乙酯萃取物、水提取物

的抗炎活性均明显（耳肿胀抑制率分别为 54%、30% 和

30%）；进一步的谱效关系分析显示，藤茶对二甲苯致小

鼠耳肿胀的抗炎作用是多组分协同作用的结果，且

DMY 可能是其抗炎作用的主要活性成分。另一项研究

建立了脂多糖诱导的 RAW 264.7巨噬细胞体外炎症模

型和葡聚糖硫酸钠诱导的小鼠溃疡性结肠体内炎症模

型，探讨藤茶水提物与 DMY 的抗炎功效和机制，结果发

现，藤茶水提物通过调控细胞丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase，MAPK）信号通路来抑

制通路下游核转录因子活性，减少炎症因子表达，而

DMY 通过 Toll 样受体 4-MAPK/H19信号通路来抑制转

录因子活性，减少炎症因子表达[27]。

1.4.2　抗肿瘤　目前已有较多学者研究了藤茶及其主

要活性成分（如 DMY）预防和抵抗肿瘤的作用，发现其

对肝癌[28]、绒毛膜癌[29]、直肠癌[30]、肺癌[31]等体外肿瘤细

胞的抑制效果显著。其作用机制主要是抑制致癌物形

成、促进癌细胞凋亡和抑制癌细胞转移，作用的分子靶

点主要是 p53、Caspase-3、Bax、PI3K、Akt-1、Bcl-2、MRP-2

以及活性氧（reactive oxygen species，ROS）等。

1.5　治疗神经系统疾病

藤茶可以通过抑制儿茶酚-O-甲基转移酶（catechol-

O-methyltransferase，COMT）和保护多巴胺能神经元2种

机制对帕金森病（Parkinson’s disease，PD）、阿尔茨海默

病（Alzheimer disease，AD）等神经系统疾病起辅助治疗

作用[32]。COMT 是儿茶酚神经递质和药物代谢的关键

调节因子，参与介导以儿茶酚为底物的药物甲基化过

程，抑制 COMT 活性可以有效缓解儿茶酚类药物的首过

效应，进而改善其药代动力学行为[32]。有学者研究了藤

茶对 COMT 的强抑制作用和对邻苯二酚类药物暴露的

抑制潜能，发现藤茶中 5 种黄酮类化合物均对 COMT

表现出中等至强的抑制作用，半数抑制浓度（median 

inhibitory concentration，IC50）在 0.96～42.47 μmol/L 之

间，其中杨梅素是抑制 COMT 的强效成分，IC50 为 2.33 

μg/mL[33]。该发现对邻苯二酚类药物的暴露行为和半衰

期具有指导意义，为藤茶对 PD、AD 等慢性退行性疾病

的辅助治疗作用提供了证据。

很多学者认为 PD 是一种多巴胺能神经元损伤性疾

病[34―35]，而藤茶中的有效成分 DMY 能保护多巴胺能神

经元，有望在 PD 治疗中起重要作用。Ren 等[36]探索了

DMY 在 PD 小鼠模型中的潜在治疗价值，发现 DMY 能

显著减轻1-甲基-4-苯基-1，2，3，6-四氢吡啶（1-methyl-4-

phenyl-1，2，3，6-tetrahydropyridine，MPTP）诱导的小鼠

行为障碍和多巴胺能神经元缺失；此外，DMY 以剂量和

时间依赖性方式增加了糖原合成酶激酶 3β（glycogen 

synthase kinase-3β，GSK-3β）的磷酸化，提示其可能与

DMY 诱导的多巴胺能神经元保护作用有关。

另有学者发现，DMY 还可以抑制 D-半乳糖诱导的

神经细胞凋亡，促进海马组织中自噬受损神经元的修

复，在 AD 的治疗中起到保护神经元的作用[37]。

2　藤茶的安全性

藤茶应用历史悠久，多年的临床应用经验已初步证

实其具有较好的安全性，而现代毒性研究进一步科学地

阐明了其安全性。阮祥春等[38]将藤茶黄酮制成混悬液

对小鼠进行急性毒性实验，当灌胃剂量最高达到 5 g/kg

时，小鼠仍未产生明显中毒反应，证明藤茶黄酮安全性

良好。钟正贤等[39]研究了广西产藤茶对大鼠的长期毒

性，以高剂量1.5 g/kg 灌胃给药12周，结果表明，大鼠的

主要脏器均未见与药物毒性相关的明显病变，证明广西
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产藤茶毒性较小，临床应用安全。钟礼云等[40]按照最高

剂量22 g/kg 对大鼠灌胃藤茶水提物90 d 后，与正常对照

组（以蒸馏水灌胃）相比，用药组大鼠肝、肾、脾、胃肠等

器官组织均未见实质性病变，表明藤茶水提物较为安

全。周防震等[41]研究了藤茶活性成分 DMY 和临床常用

化疗药物顺铂对人正常肝、肾细胞增殖的影响，发现顺

铂对人胚肾细胞 HEK-293和肝细胞 L-02的 IC50分别为

7.4、7.7 μg/mL，而 DMY 对上述 2 种细胞的 IC50 分别为

475.3、324.8 μg/mL，证明 DMY 对人正常肝、肾细胞的安

全性较好。

3　总结与展望

藤茶对消化系统、内分泌系统、心血管系统、免疫系

统和神经系统等方面的疾病具有不同程度的预防与治

疗作用。其对非酒精性肝损伤的保护作用主要是通过

抑制肝组织中 TGF-β 的过表达和激活腺苷酸活化蛋白

激酶-肝 X 受体 α 信号等实现的；降血糖的作用主要是通

过减少 T2DM 糖脂代谢异常及氧化应激反应和调节 Akt

信号通路中关键基因的表达等实现的；降血脂作用主要

是通过改善能量相关代谢实现的；降尿酸的作用主要是

通过抑制 XO 的体外活性实现的；对心血管疾病的治疗

主要是通过调节 TR3表达、抑制 SMC 增殖和迁移、调节

线粒体途径从而保护内皮细胞和改善内皮功能障碍、抑

制巨噬细胞源性泡沫细胞形成等机制实现的[42]；抗炎作

用主要是通过抑制 MAPK 通路下游核转录因子活性等

实现的；抗肿瘤作用主要是通过抑制癌细胞增殖和促进

细胞凋亡实现的。

但笔者认为，目前对藤茶的研究仍存在以下几点问

题：（1）迄今为止，对藤茶药理作用研究较多的是其黄酮

类化合物对心血管疾病和糖尿病等疾病的治疗作用，但

具体的作用机制尚不明确和完善。因此，亟待完善藤茶

的药理学活性研究和物质基础研究，对其作用机制进行

深入的探索。（2）藤茶在抗肿瘤方面显示出较好的应用

前景，但相关药理作用研究多处于细胞层面，临床方面

的试验研究较少。因此，需进一步开展临床试验研究，

确定其是否以相同的分子机制抑制肿瘤。（3）DMY 是一

种黄酮类化合物，作为藤茶的主要活性成分，已被证实

是一种潜在的天然抗氧化剂和抑菌剂，但其水溶性差、

口服生物利用度较低，影响了其功效的发挥。笔者认

为，可采用微粉化、固体分散体、脂质体和纳米乳等制剂

手段来解决此问题。（4）随着藤茶应用价值的发现和经

济价值的提高，市场对其需求量也将不断增加，随之而

来的将是对藤茶生药资源的过度采摘，导致其野生资源

供应量受到影响。因此，需对其人工栽培技术进行深入

研究以保证市场供应。
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