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摘  要：精神分裂症是一种严重影响患者思维、情感和行为的慢性精神障碍，因病程长、症状反复发作、缠绵难

愈，被公认为难治性精神疾病之一。精神分裂症严重影响患者的饮食起居、社交、工作及学习能力。在临床治疗中，

传统西药对改善患者的阳性症状有一定的疗效，但对于阴性症状及认知功能障碍的治疗仍存在局限性，且常因不良

反应较大和治疗成本较高而受到限制。面对这种情况，人们开始寻求其他治疗途径，其中“药食同源”中草药逐渐

受到关注。药食同源药材以其天然来源、较少不良反应和多靶点作用机制，为精神分裂症防治提供了新思路。在《“健

康中国2030”规划纲要》的推动下，药食同源中药材资源得到了前所未有的重视。政策文件明确要求，以保健食品

和特殊医学用途配方食品为重点，开展中医药健康产品的研发工作。药食同源药材是指既可食用又具有药用价值的

植物或其提取物，它们的优势在于使用便捷、来源广泛且有较高的患者接受度。探讨药食同源药材中的活性成分

（如人参皂苷、丹皮酚、五味子素、淫羊藿苷、姜黄素等）如何通过抗氧化、抗炎及促进神经再生等多种药理作用，靶向

胞内磷脂酰肌醇激酶 /蛋白激酶B、核转录因子-κB蛋白和丝裂原活化蛋白激酶等信号通路，发挥对精神分裂症患

者的神经保护，进而使症状好转。研究为预防精神分裂症疾病、药食同源性药材的辅助治疗和新药开发提供了新思

路。药食同源中草药在精神分裂症治疗中具有潜力，但其安全性、有效性和具体机制仍需进一步研究和验证。通过

深入研究和合理应用，这类药材可以为精神分裂症患者提供新的治疗选择。
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Research Progress on the Application and Mechanism of Action of Medicinal and Edible Herbs in 
the Prevention and Treatment of Schizophrenia

YIN Tao1, SUN Xueying2, QU Chuncheng1, HE Weizhi1, WANG Yujie1, ZHAO Yonghou3

(1. Heilongjiang University of Chinese Medicine， Harbin 150040， Heilongjiang， China; 2. Heilongjiang Red Cross Sengong General 
Hospital， Harbin 150040， Heilongjiang， China; 3. Heilongjiang Mental Hospital， Harbin 150036， Heilongjiang， China)

Abstract: Schizophrenia is a chronic mental disorder that seriously affects patients' thinking, emotions, and behavior. 
It is widely recognized as one of the difficult to treat mental illnesses due to its long course, recurrent symptoms, and lingering 
symptoms. Schizophrenia seriously affects the patient's diet, daily life, social interaction, work, and study. In the treatment 
of clinical schizophrenia, traditional Western medicine has a certain therapeutic effect in improving positive symptoms of 
patients, but there are limitations in the treatment of negative symptoms and cognitive function, and it is often limited due to 
significant side effects and high costs. In the face of this situation, people have begun to seek other treatment methods, among 
which traditional Chinese medicine with the concept of "medicinal food homology" has gradually gained attention. Medicinal 
and edible herbs, with their natural sources, minimal side effects, and multi-target mechanism of action, provide new ideas 
for the prevention and treatment of schizophrenia. Under the promotion of the "Healthy China 2030 Plan", the resources of 
medicinal and edible Chinese medicinal materials have received unprecedented attention. The policy document clearly states 
that the research and development of traditional Chinese medicine health products will focus on health foods and formula 
foods with special medical purposes. Medicinal and edible herbs refer to plants or their extracts that can be used as food and 
have medicinal value. Their advantages lie in convenience, easy availability, and high patient acceptance. This study explores 

 · 基础研究 · 
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精神分裂症是一种严重影响患者及其家庭生活

质量，以情感、感知觉、思维及行为等多方面障碍为

主要表现的重性精神疾病。其显著特征包括语言混

乱、异常行为以及自知力缺失，具有高复发率和高致

残率［1］。精神分裂症患者出现的症状包括幻觉、妄

想、思维和言语的紊乱。从思维不清的轻微状态到

胡言乱语的较为严重程度，患者思维和言语的紊乱

程度各不相同。在临床治疗中一线治疗方案仍是为

患者开抗精神病药物，然而长期持续服用会伴随不

良反应的出现，并且容易出现药物耐受性［2-3］。药食

同源药材因其天然属性、不良反应较少及容易获取

等优势，为精神分裂症的防治提供了新的思路［4-5］。 
这类药材中的活性成分（如人参皂苷、姜黄素等）已

被现有的研究证实具有较好的神经保护功能，其通

过调控抗氧化、抗炎及促进神经再生等多种生物学

效应，对认知功能也有积极的改善效果［6-8］。研究

发现人参皂苷、丹皮酚等活性成分，能够靶向调节磷

脂酰肌醇-3-激酶 /蛋白激酶B（phosphatidylinositol 
3-kinase/protein kinase B，PI3K/Akt）通路、核因子

κB（nuclear factor kappa-B，NF-κB）信号系统及

丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 
kinase，MAPK）级联反应，从而发挥神经保护作用，

显著改善精神分裂症患者的症状［9］。

1　精神分裂症的主要致病机制

1.1　神经递质失衡

神经递质是神经元间通过突触传递的关键化学

信使，负责转导神经冲动，调控神经元的兴奋与抑

制状态，维护神经活动平衡，参与情绪和记忆的调

节。在精神分裂症的神经传递阻碍的研究中最常见

并广为探讨的观点是关于受体水平缺陷作为病理基

础理论假设［10］。该观点强调多种类型的神经递质

系统失调如多巴胺、谷氨酸、5-羟色胺、去甲肾上腺

素和γ氨基丁酸系统等，它们都通过不同的形式来

反映出神经信号的不平衡状态［11］。在此基础上提

出了几种不同类型的精神疾病的发病机制：比如在

前列区内过多的多巴胺激活会引起患者出现明显的

思维紊乱；再如大脑深部区域中海马回部分的多巴

胺活性增加会导致患者情绪波动较大等。此外有许

多实验结果也证实了一些特定的心理问题往往伴随

着特定的大脑部位的活动变化或代谢率的变化。例

如当人们处于焦虑或者抑郁的状态时，他们的杏仁

核区血流量就会减少从而影响到他们的心情状况并

且也会进一步地加重病情。对于慢性精神分裂症疾

病的处理，5-羟色胺2A受体（5-hydroxytryptamine 
2A receptor，5HT2A）具有显著的抑制作用于脑皮

层并产生适度的多巴胺D2受体对抗效应，从而实现

有效的抗精神病疗效并且降低了产生锥体外不良

反应的风险。因此根据这一理论，5-羟色胺假设认

为精神分裂症症状可能源于大脑皮层中5HT2A受

体的过量活化［12］。

1.2　神经营养因子合成机制

精神分裂症的发生与脑部结构的改变有关，也

与脑源性神经营养因子（rain-derived neurotrophic 
factor，BDNF）功能障碍有一定的关系。造成精神分

裂症患者认知能力下降的一个重要机制是BDNF合

成受阻，显著影响神经细胞功能支持系统。研究指

出N-甲基D-D-D-D-天门冬氨酸受体（N-methyl-
D-D-D-D-aspartate receptor，NMDAR）功能衰退与

精神分裂症症状的发生和发展密切相关，它在人出

生后早期大脑发育阶段对认知模式的形成起着关键

作用，也就是所谓的“关键发展窗口”［13］。NMDAR
对突触可塑性至关重要，对正常的神经元功能和学

习记忆起着重要作用［14-15］。身为生长因子家族的

成员，BDNF在神经元的存活、成长及可塑性方面

扮演着重要角色。在中枢神经系统中，BDNF广泛

表达，在海马区浓度最高，在脑皮质其次，有助于现

有神经元的存活并刺激新神经元和突触的生长分

化。研究发现BDNF水平降低与精神分裂症患者的

认知功能显著相关，特别是在神经元的认知功能中

BDNF水平与语言记忆、工作记忆、加工速度和语言

流畅性等方面有显著相关性［16-17］。此外BDNF不仅

作为轴突生长和延伸因子，还作为促生存因子和突

how active ingredients from medicinal and edible herbs, such as ginsenosides, paeonol, schisandrin, icariin, curcumin, etc., 
target intracellular phosphatidylinositol kinase/protein kinase B, nuclear transcription factor-κB protein, mitogen activated 
protein kinase and other signaling pathways through various pharmacological effects such as antioxidant, anti-inflammatory, 
and promoting nerve regeneration, to provide neuroprotection for patients with schizophrenia and improve symptoms. The 
research provides new ideas for the prevention of schizophrenia and the development of adjuvant therapy with medicinal 
and edible herbs. Medicinal and edible herbs have potential in the treatment of schizophrenia, but their safety and specific 
mechanisms still need further research and verification. Through in-depth research and rational application, new treatment 
options can be provided for patients with schizophrenia.

Keywords: schizophrenia; medicine and food share the same origin; active ingredients; mechanism of action
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触调节剂，对神经元回路的维持和可塑性起着至关

重要的作用［18］。据研究发现BDNF 的浓度与精神

分裂症的发生密切相关［19］。BDNF浓度的下降会以

削弱神经传导的方式影响大脑的功能，最终引发心

理问题，由此可见BDNF合成的异常可能被视为评

估中枢神经系统损伤深度的一个重要参考标准［20］。

1.3　氧化应激

氧化应激是指在生物体内，由于自由基的过量

产生或抗氧化防御系统失衡，导致细胞结构和功

能的损伤。大脑由于其高耗氧量和丰富的脂质含

量，特别容易受到氧化应激的影响，这与中枢神经

系统功能异常有关，包括多种神经精神疾病（如焦

虑症、双相情感障碍、抑郁症、强迫症、恐慌症和精

神分裂症等）［21］。当活性氮物种或过量的自由基

出现并超越机体内对它们的抵抗力的时候，一些常

见的症状如神经衰弱及精神病理状态易显现。这种

情况下会导致细胞外层结构损伤、神经网络混乱、

基因破坏、蛋白酶类物质及其脂肪类的腐败现象增

多［22］。多项研究都已证明患有精神分裂症的患者

其氧化率值会升高并且对这类化学元素具有较高的

敏感度，是一种基础的精神病学理论模型，即所谓的

精神分裂症的神经发育假说，这也符合当前关于精

神疾病的认知发展模式［23］。根据这个假设，早期的

大脑生长中的毒素暴露可以引起一系列正常的神经

活动异常情况的发生，例如新生的神经纤维形成、信

息传输方式的变化还有各种复杂的功能回路构建

等［24］。而在成人时期依然存在的此类问题，以多巴

胺为主导的多肽体系的影响作用最大，这也是构成

精神错乱的主要机制所在。循证研究显示出氧化率

是众多免疫途径的重要启动因素。母亲身体内的系

统性炎症反应有可能促使N-甲基D-天冬氨酸型离

子通道阻滞剂KA 的生成量过多，同时这也使得γ-
氨基丁酸A类型间接兴奋的中枢神经系统的 NMDA
部分受到削减的可能性大大提高［25］。进一步地降

低由乙酰胆碱所控制的部分区域的活动强度，让原

本应该处于安静状态的脑部内含有各种反应产生的

抗氧化及促进氧化的成分，这些成分一起协作调节

细胞中的氧化状况以维护神经元不受损害，例如包

含了谷胱甘肽（glutathione，GSH）、超氧化物歧化酶

（superoxide dismutase，SOD）和谷胱甘肽过氧化物

酶（glutathione peroxidase，GPx）等。有部分研究表

明如果抗氧化剂GSH浓度下降，可能会导致心理健

康问题［26］。所以，增强抗氧化因素的活动有可能对

缓解神经病症有所助益。

1.4　神经炎症反应

多项研究已经证实慢性或持续性的炎症感染可

能导致心理疾病的发生，而这种病理状态下产生的

生物学变化也可能是造成患者出现行为异常的原

因之一［27］。此外还发现一些特定遗传变异可能会

增加患上这类疾病的风险（如HLA-DRB1*等位基

因）。还有一种观点认为是由于环境中的毒素诱导

自身抗体导致这些症状发生的可能性更大些，它的

缺失或抑制也可能对学习和记忆造成不良影响［28］。

在特定的生理条件下，小胶质细胞可诱导白细胞介

素-1β（interleukin-1β，IL-1β）、白细胞介素-6
（interleukin-6，IL-6）及肿瘤坏死因子-α（tumor 
necrosis factor，TNF-α）等促炎细胞因子的产生。

对于维护突触灵活性和神经发育以及参与学习、记

忆及思维的相关机理，上述细胞因子都发挥了关键

性的作用［29-30］。此外，研究表明认知能力与血液中

IL-6、可溶性抗肿瘤坏死因子受体1（soluble anti-
tumor necrosis factor receptor 1，sTNF-R1）以及白

细胞介素-1ra（interleukin-1ra，IL-1ra）的含量有

着显著的关系［31］。IL-1、IL-6和TNF-α也被证实

与认知能力的下降有直接关联［32］。炎症可能会刺

激NMDAR拮抗剂犬尿喹啉酸生成，从而引起谷氨

酸的不平衡，进一步削弱谷氨酸神经传导［29］。这种

类型的炎症物质可以通过调整神经营养因子的浓度

并启动相关信号路径来间接影响与思考有关的生理

机制。所以，基于神经炎症的过程治疗方法，由于某

些中药具有抑制炎症和保护神经的功能，可以成为

预防和控制精神分裂症患者的有效手段。

1.5　微生物-肠-脑轴机制

人类微生物群是由细菌、病毒、真菌和原生生物

等构成的复杂生态系统，对宿主健康具有至关重要的

影响［33-34］。肠道微生物组与大脑之间的相互作用，通

过微生物-肠-脑轴机制，对中枢神经炎症、神经发育

与情绪和行为调节等大脑功能产生重要影响［35-37］。 
这种作用涉及微生物代谢产物和神经递质的调节。

肠道菌群失调与消化系统、代谢性疾病以及神经精

神疾病等多种疾病有关。鉴于肠道微生物组的动态

性和对外部因素的敏感性，关注疾病的防治干预的

潜在靶点，有助于开发新的防疗策略［38-39］。最新

研究表明肠道微生物通过神经、免疫、体液和内分泌

系统与大脑和胃肠道微生物之间的相互作用进行调

节。大脑和肠道内的微生物可以互相交流，利用神

经递质、神经肽、激素和短链脂肪酸来促进激素的释

放［40］。此外肠道微生物群对神经递质的分泌也有调



殷涛，等：药食同源药材在防治精神分裂症的应用及作用机制 2 卷2 期

39

节作用，包括多种神经递质的合成都与不同种类的

细菌有关［41-43］。微生物代谢产物可以介导肠道微生

物和大脑的相互作用，从而调节宿主的神经生理和

免疫功能［44］。因此肠道微生物可以通过多种机制与

中枢神经系统相互影响，包括改变微生物组成、刺激

免疫系统、调节神经通路、色氨酸代谢通路，以及影

响神经活性化合物的合成［45-51］。

2　药食同源药材在防治精神分裂症的应用及作用

机制

2.1　地黄

地黄，玄参科植物，其根部在中药中作为生地

黄或熟地黄使用，具有滋阴补肾、清热凉血的功

效。最新的研究揭示了地黄具有抗氧化压力并减

缓半胱氨酸-天冬氨酸蛋白酶（cysteinyl aspatate 
specific proteinase-3，Caspase-3）活动以实现其神

经保育效果的能力。这种植物中的主要化学物质

包含梓醇、毛蕊花糖苷、寡糖和5-羟甲基糠醛等。

实验表明地黄可以抵御过量的凝血神经细胞生存

能力，阻断生长抑制因子蛋白质与其受体NgR及 
诱导死亡因素Bcl-2相关蛋白（BCL-2-associated 
X protein，Bax）的mRNA表达，从而防止大脑缺氧

损害并推动神经恢复［52-53］。此外毛蕊花糖苷能够

启动核因子E2相关因子2（nuclear factor e2-related 
factor 2，Nrf2）/抗氧化反应元件（antioxidant reaction 
element，ARE）信号通路途径，减少氧化压力对血

液与脑部屏障的影响，进一步增强其神经保卫功

能［54］。也有研究表明地黄苷A具有显著的自由基

清除能力，可有效抑制氧化应激反应，保护细胞免受

损伤［55-57］。其抗氧化特性有助于维持细胞的正常

生理功能，防止细胞功能障碍。此外地黄苷A通过

降低促炎细胞因子TNF-α和 IL-1β 的表达，发挥

抗炎作用，减轻神经炎症，从而对神经细胞提供保

护。调节PI3K/Akt信号通路、改善突触可塑性、抑制

炎症相关的 NF-κB信号通路以及影响雷帕霉素 /
GSK/葡萄糖转运蛋白代谢轴的作用，增强抗氧化作

用，清除自由基，保护神经细胞，从而改善认知功能。

通过抑制TNF-α和 IL-1β等促炎因子的表达，减

轻神经炎症，缓解炎症性神经损伤。同时地黄苷A
还促进神经营养因子表达和激活细胞保护信号，推

动神经细胞修复与再生。

2.2　人参

人参其主要活性成分-人参皂苷，尤其是Rb1、
Rg1、Re、Rh1及Rd等类型，在防治精神分裂症方面

表现出了积极的调控效果［58］。人参皂苷通过促进

学习记忆功能、调节神经递质系统、发挥抗炎和抗氧

化作用、保护神经细胞免受损伤、激活关键的信号转

导通路，以及多重作用机制（如促进BDNF的表达）

为精神分裂症患者提供一种新的预防和治疗策略。

研究结果表明在地佐环平诱发的记忆减退动物模型

中，人参皂苷显著提升主动回避反应和一次性被动

回避反应，显示出保护记忆作用［59-61］。人参皂苷与

细胞表面受体结合，激活PI3K/Akt信号通路，对神

经保护和细胞生存有重要功能。研究发现人参皂苷

Rd能帮助细胞的神经突触生长，而越南参皂苷R4
能缓解神经毒性，进而表明人参皂苷可以改善神经

退行性疾病症状。人参皂苷Rg1借助钙调蛋白的蛋

白激酶Ⅱ刺激谷氨酸的产生，影响神经元和离子通

道的作用［62］。Rg1可提高黑质纹状体中多巴胺的含

量，调节二价金属离子转运体1和膜铁转运蛋白1的
表达，参与铁代谢可能对铁过载相关的神经损伤具

有保护作用。Rg1抑制由NMDA受体介导的钙离子

内流，减少缺氧 /缺血条件下的神经损害，对抗由此

引发的神经毒性。NMDA受体过激会造成钙离子内

流增多，造成神经毒性的产生。Rg1对钙离子内流

起抑制作用，对L型电压依赖性钙通道及NMDA受

体通道起到神经保护作用［63］。李明强等［64］研究表

示人参皂苷Rb1上调BDNF表达，促进神经元生长、

存活和分化。

2.3　芍药

芍药，分布广泛，遍布于多个省份［65］。芍药苷是

其主要活性成分，尤其在抗炎、抗氧化、镇痛和免疫

调节方面具有重要作用。芍药苷通过调节PI3K/Akt
信号通路，发挥神经保护作用，降低神经毒性，从而

改善神经炎症导致的认知和学习记忆障碍［66-68］。 
实验研究表明芍药苷通过调节PI3K/Akt信号通路，

能够抑制NF-κB信号通路的过度激活使PI3K、

Akt、GSK-3β相关的促炎细胞因子水平明显降

低，从而抑制与细胞凋亡有关的蛋白表达。包括

Bax、Caspase-3和Caspase-9［69］。有研究表明在

芍药苷中的两种衍生物，芍药苷-6'-邻苯磺酸盐

（paeoniflorin-6'-O-benzene sulfonate，CP-25）和6'- 
O-没食子酰芍药苷（galloylpaeoniflorin，GPF），通
过激活关键信号通路（如PI3K/Akt/NRF2），减轻神

经炎症、氧化应激和细胞凋亡，从而保护神经细胞，

改善潜在的神经功能机制［70-73］。CP-25在治疗炎

症和免疫疾病方面显示出显著的药理作用和机制。

GPF能显著减小脑缺血再灌注损伤大鼠脑梗塞区

域并提升其神经系统功能恢复能力。此外，它还具
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有抑制神经细胞株中的氧化压力、缓解炎症效应、

保护细胞免受损伤及延缓细胞死亡的作用。与此

同时GPF也能提高神经细胞株内磷酸化的 Akt与
Nrf2的浓度。GPF通过推动Nrf2 的转移，启动了

PI3K/Akt/Nrf2信号途径，以此来对抗神经系统的

炎症、氧化压力和细胞死亡现象［74-75］。ZHOU D L
等［76］研究指出芍药苷能够模拟凋亡信号调节激酶

1（apoptosis signal regulated kinase 1，ASK1）抑制

剂NQDI1的作用。芍药苷通过抑制ASK1 的磷酸

化作用，使蛋白p-p38和p-JNK的表达水平下降，

对减少细胞应激和炎症反应有一定帮助。芍药苷

能够减少 IL-1β和TNF-α及降钙素基因相关肽

（calcitonin gene-related peptide，CGRP）中与钙质

有关的基因肽的表达。CGRP表达的降低可能会

减少炎症的发生。保护神经的芍药苷可以降低神

经细胞的损伤，缓解炎性反应。SHEN J R等［77］研

究表明芍药苷能够通过抑制Toll样受体2（toll like 
receptor 2，TLR2）介导的 NF-κB信号通路，发挥

其抗炎作用。这种抑制有助于减少炎症介质的产

生和炎症细胞的活化。JIANG Z等［78］研究指出芍

药苷能够改善缺氧诱导的星形胶质细胞焦亡，这

表明芍药苷具有神经保护作用。研究结果显示由

CAO L等［79］完成的实验中发现芍药苷能有效地遏

制骨髓巨噬细胞表面的激活分子一号（myeloid cell 
triggers receptor 1，TREM-1）的过度生成，同时也

能削减脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）引发下的

IL-6、IL-1β和TNF-α这类促炎物质产量，这种效

果是由于芍药苷对NF-κB途径中的关键蛋白p65
及 IκBα进行了有效的调控而实现，并且它还阻断

了人单核细胞白血病细胞内髓细胞触发受体1所

引导出的免疫应答过程。另外ZHOU X L及其团

队［80］也完成了关于芍药苷如何影响小鼠小胶质细

胞小脑微粒体的实验工作并得出结论称其可以明

显抑制LPS引致的小型大脑颗粒细胞内的神经系

统疾病的发展趋势，从而进一步控制住包括 IL-6、
IL-1β和TNF-α在内的多种促进病症恶化的因素

发生率下降的现象出现，这些都为缓解病情提供了

有力的支持作用。芍药苷通过LPS诱导，使NF-κB
信号通路活性降低。通过对ERK1/2及p38MAPK
信号途径的阻断，能够降低炎性细胞因子生成，并

能减弱环氧合酶2与诱导型一氧化氮合酶的表现，

从而延长了它们在巨噬细胞中的 NF-κB和MAPK
信号路径激活的时间，这有助于有效地调控炎症

进程。

2.4　淫羊藿

淫羊藿苷，主要成分为黄酮类化合物，具有抗氧

化应激、抗炎和神经保护等作用。研究表明淫羊藿

苷可以降低炎症因子TNF-α和 IL-1β的水平，激活

PI3K/Akt/GSK-3β信号通路，促进Bcl-2抗凋亡蛋

白表达，提高学习和记忆能力，抑制Bax、Caspase-3
神经细胞凋亡通路，促进BDNF等因子表达，支持

神经元生长和存活，改善多巴胺、血清素和谷氨酸

递质传递，影响精神分裂症症状，增强细胞生存信

号，促进神经细胞生长和分化，胆碱能系统调节，

增强中枢神经信号转导，使认知功能障碍得到了改

善［81-84］。研究显示淫羊藿苷能够有效地缓解由地

佐环平引发的大鼠精神分裂症状，提升其认知能力，

减少过度的氧化压力与炎症现象，并调整了神经调

节素1-ErbB4信号传输蛋白质的表现水平［85］。这

说明淫羊藿苷可以通过调控胆碱酯酶系统，防止神

经细胞死亡，同时启动BDNF、细胞外调节蛋白激

酶（extracellular signal-regulated kinase，ERK）和环

磷腺苷效应元件结合蛋白（cAMP response element 
binding protein，CREB）信号通路来治疗由地佐环平

引起的动物精神病模型中的记忆障碍问题。此外它

还能刺激神经再生，加强神经元间的联系，并且调节

神经传递物质的释放从而提高大脑的功能表现［86］。

淫羊藿苷可以改善以双环己酮草酰二腙模型诱导

精神分裂症小鼠的空间工作记忆能力和高活性的

阳性症状，减少髓鞘脱失，改善髓鞘碱性蛋白的表

达，对小胶质细胞和星形胶质细胞的活化起到抑制 
作用［87］。

2.5　牡丹皮

牡丹皮，以清热凉血、活血散瘀而著称。牡丹皮

中的活性成分丹皮酚，具有抗炎、保护神经、抗肿瘤

和防治心血管疾病等功效［88］。丹皮酚可以降低炎

症因子TNF-α和 IL-1β的表达，减轻神经炎症，通

过降低氧化应激标志物 丙二醛的水平，增强抗氧化

酶如超氧化物歧化酶、过氧化氢酶的活性，通过调控

PI3K/Akt信号通路，帮助清除自由基，保护神经细胞

免受氧化损害。丹皮酚抑制了神经细胞凋亡相关蛋

白的表达（如Bax、Caspase-3和Caspase-9等）从而

起到保护神经细胞的作用。丹皮酚通过调节多巴

胺和5-羟色胺等神经递质系统，可能改善精神分裂

症的症状。丹皮酚可以提高学习和记忆能力，通过

激活信号通路，如BDNF/受体激酶B（tropomyosin 
receptor kinase B，TrkB）来促进神经细胞的生长和

突触的形成。调控NF-κB和MAPK信号通路，促
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使丹皮酚抑制促炎因子的表达，减轻神经炎症，并保

护神经系统。在防治精神分裂症方面，丹皮酚可能

发挥潜在的作用，如帮助改善患者的感觉运动、控制

缺陷、阴性症状和社会认知障碍等［89-92］。

2.6　五味子

五味子是中医常用的药材，其果实入药，也可以

直接食用，其味有酸、甘、苦、辛和咸五味，故有“五

味子”之称。五味子中的主要活性成分五味子素，

在抗氧化、抗炎、保护神经、抗肿瘤和调节免疫等方

面的功效尤为显著，是一种具有多种药理功效的药

物［93-94］。五味子素能够清除自由基，保护细胞免受

氧化损伤；通过减少炎症介质的产生，有助于减轻神

经炎症；通过促进细胞生存和增殖，抑制神经细胞凋

亡，促进神经细胞生长和突触形成；五味子素通过抗

氧化和消炎机制改善神经退行性疾病，激活PI3K/Akt
信号通路。五味子素可以帮助改善认知障碍，可以

帮助学习和改善记忆中的缺陷。五味子素提高脑组

织中乙酰胆碱、5-羟基色胺等神经递质水平，增强中

枢神经信号转导。五味子素通过降低表达凋亡相关

蛋白（如Bax、Caspase-3等）抑制神经细胞凋亡［95-99］。

2.7　茯苓

茯苓以其干燥菌核入药，含有多糖、甾醇和挥发

性油类等化学成分，具有利水渗湿、保肝、抗肿瘤、抗

氧化和抗衰老的药理作用，还具有免疫调节、抗炎、

抗抑郁和保护神经等功效［100］。茯苓在精神分裂症

治疗中有潜在的价值，有研究表明从茯苓中提取的

特定多糖PCWPW和PCWPS显示出显著的抗抑郁

特性［101-103］。此外经过硫酸化处理的茯苓多糖在小

鼠模型中显示出促进受损神经元恢复的能力，这表

示了它对于神经损伤具有潜在的保护效果。茯苓通

过调整和稳定肠道微生物的组成，有助于改善认知

功能，这可能对于治疗与肠道微生物失衡相关的认

知衰退具有重要意义［103］。

2.8　姜黄

姜黄，在中国被公认为“药食同源”的代表，具

有丰富的药用和食用价值。研究证实其根茎含有

姜黄素，具有抗氧化、抗炎、抗肿瘤活性和神经保护

等作用。姜黄素类化合物具有显著的抗氧化和抗

炎作用，有益于缓解精神分裂症的部分症状，尤其在

神经保护方面显示出巨大潜力［104-107］。研究表明姜

黄素通过逆转线粒体功能障碍和超微结构变化，保

护神经细胞免受损伤；在分子层面姜黄素参与调控

PI3K/Akt信号通路，通过磷酸化激活Akt的Thr308
和Ser473位点，抑制NMDA受体诱导的海马神经元

细胞凋亡和氧化应激损伤，有助于减轻神经毒性和

增强神经保护作用。姜黄素还通过调节突触后致密

蛋白-95和富含脯氨酸的突触相关蛋白1，使突触的

结构和功能得到改善，显示出增强空间学习与记忆

障碍的能力，表明其对认知功能的潜在改善作用。

姜黄素在精神分裂症等精神疾病的治疗中展现出治

疗潜力，其抗炎和抗氧化特性可能有助于缓解精神

分裂症的部分症状［108-110］。

3　小结

药食同源药材对于精神分裂症的预防和治疗的

作用具有天然来源、较少的不良反应及经济实惠的

优势特点，不仅可以改善患者的症状，还可以避免由

于长期口服西药产生的不良反应。药食同源药材为

精神分裂症患者提供了新的防治选择，代表药材有

地黄、人参、芍药、淫羊藿、牡丹皮、五味子、茯苓和姜

黄等。这类药材及其活性成分具有抗氧化、抗炎及

神经保护等多种药理作用，调节关键的信号通路，产

生神经保护作用，改善精神分裂症患者的症状，具

有明显的临床优势。虽然药食同源药材是目前疾

病防治的大趋势，但目前关于地黄、牡丹皮、五味子、

茯苓及姜黄等药材干预机制的研究相对较少。本研

究主要集中在单味药食同源中药材对精神分裂症的

影响，多味药食同源药材组合应用的潜力尚未发掘。

未来研究应拓展到复方药食同源药材的方向，以期

达到更好的防治效果。
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