
现代实用医学 2026 年 6 月第 38 卷第 6 期 Modern Practical Medicine, June 2026, Vol. 38,No. 6
· 693·

银杏叶提取物在脊髓损伤中的神经保护及防治的

相关研究进展

余钻标，杨铁权，郎德海

【摘要】 脊髓损伤（SCI）是导致远端肢体残疾的主要原因之一，目前常用治疗手段远期疗效不佳，且尚无有效的

针对性防治药物。银杏叶提取物作为传统中药，因不良反应小、作用靶点广泛，已被多个指南及专家共识推荐用

于中枢神经系统损伤的防治。本文重点围绕银杏叶提取物抗氧化活性、抑制炎症反应、抑制神经细胞凋亡、抑制

血小板聚集及促进新生血管形成等机制展开阐述，并指出该中药的多靶点治疗优势，以期为SCI的药物防治及保

护提供新的思路与途径。
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脊髓损伤（spinal cord injury，SCI）多见于脊柱外

伤、主动脉夹层、胸腹主动脉瘤切除术后，是导致远

端肢体残疾的主要原因之一[1-3]。SCI不仅给患者日

常生活自理带来很大困难，也给家庭和社会带来沉

重负担。现阶段，手术减压、脑脊液引流以及大剂量

激素冲击治疗被认为是 SCI常用的治疗手段 [4-5]，虽

能减轻急性期水肿症状，延缓病情进程，但远期疗效

不佳，治疗后出现瘫痪率及病死率仍较高，尚无有效

的针对性防治药物。近年来，传统中药因其不良反

应小，作用靶点广泛等优势在防治脑缺血、中风、神

经退行性疾病以及减轻中枢神经系统损伤后的脑和

脊髓损伤方面已体现出巨大的优势，并被多个国内

外指南及专家共识推荐,特别是银杏叶提取物[6-7]。本

文拟系统综述银杏叶提取物在SCI中的神经保护及

防治机制研究进展，重点围绕抗氧化活性、抑制炎症

反应、抑制神经细胞凋亡以及抑制血小板聚集、促进

新生血管形成等方面展开，现报道如下。

1 SCI的病理及生理

SCI早期主要表现为缺血缺氧引起的微循环障

碍。当出现损伤后，缺血缺氧的微环境使得脊髓细

胞相关线粒体受损，导致神经细胞三磷酸腺苷（Ad-

enosine triphosphate，ATP）能量生成减少，从而出现

离子交换通道功能受损，如 Na/K泵失效、线粒体损

伤、细胞水肿和细胞质钙浓度上升。长时间的缺血

缺氧造成脊髓微循环的体积肿胀和组织压力增加，

局部脊髓血流量明显减少[8-9]。微循环障碍主要表现

在小静脉和毛细血管中，随着血管通透性增加，导致

相关蛋白质渗漏，局部水肿和血管发生痉挛性改变，

最终引起局部低灌注和组织缺血。在此过程中，缺

血缺氧进一步诱发局部炎症反应，如肿瘤坏死因子

（TNF- ）、白介素-1（IL-1）及白介素-6（IL-6）等炎症

因子的释放[10]。同时，由于缺血缺氧状态，加速细胞

活性自由基释放以及脂质过氧化。在该过程中，缺

血再灌注引发的活性氧（reactive oxygen species，
ROS）爆发可诱导脂质过氧化链式反应。通过激活钙

依赖性蛋白酶、促进炎症因子释放、增强线粒体凋亡

通路敏感性等多种机制，最终导致神经元结构瓦解、

脊髓传导功能失代偿、导致不可逆的神经功能缺损[11]。

研究发现 [12]，晚期 SCI损伤主要表现为神经细

胞凋亡及轴突脱髓鞘改变。其神经细胞凋亡主要涉

及小胶质细胞、少突胶质细胞和星形胶质细胞，其中

少突胶质细胞更容易出现凋亡，它在 SCI后表达相

关受体而启动了细胞凋亡，并抑制轴突再生以及轴

突脱髓鞘。研究显示 [13]，脱髓鞘后轴突直接暴露于

含有炎症因子和自由基等有害微环境中，会加速神

经元结构的瓦解和轴突传导功能障碍。因此，对于

SCI早期防治的关键，在于尽早改善缺血缺氧的微

基金项目： 浙江省中医药科技计划项目（2025ZL516）；杭州医学

院科技创新引导基金项目（CX202313）；宁波市医学重点学科（2026-A25）

作者单位： 315010宁波，宁波市第二医院

通信作者： 郎德海，Email：13738868758@139.com

·综 述·



· 694· 现代实用医学 2026 年 6 月第 38 卷第 6 期 Modern Practical Medicine, June 2026,Vol. 38, No. 6

环境，从而减少脊髓神经细胞凋亡并扭转脊髓传导

功能失代偿风险。

2 银杏叶提取物的发展历程

近年来，传统中药因其不良反应小，作用靶点广

泛等优势，在防治中枢神经系统疾病上体现出巨大

的优势。特别是中药银杏叶在治疗 SCI、脑卒中及

其他神经退行性疾病方面，如阿尔茨海默病、帕金森

病等的临床研究和动物实验都受到了广泛关注[14-15]。

《本草纲目》曾记载，银杏叶具有敛肺、平喘、活血化

瘀及止痛之功，其在中医方面的使用已有 600多年

的历史。银杏种子最早在我国元代（公元 1280—1368

年）被用作药物，银杏叶作为药用原料的第一个配方

是在 1505年中医古籍中记载[16]，用于治疗与衰老和

神经退行性痴呆相关的脑功能障碍。而银杏叶的现

代药理学特性最早由德国的Willmar Schwabe博士

于 1965年提出，并首次将银杏叶提取物用于治疗脑

和外周血循环障碍 [17]。目前，标准化银杏叶提取物

（EGb-761）以黄酮糖苷和萜烯内酯为主要活性成分，

已被多个国内外指南及专家共识推荐用于心脑血管

及神经系统疾病[6-7]。

3 银杏叶提取物的抗氧化性能对神经保护的影响

银杏叶提取物的抗氧化活性是由于其含黄酮类

化合物山奈酚和槲皮素[18]。这些化合物通过清除和

螯合亲氧化重金属来防止 ROS形成。同时，它们还

能增加抗氧化蛋白，如超氧化物歧化酶和谷胱甘肽

还原酶，并减少脂质过氧化的过程[19]。研究发现，黄

酮类化合物的抗氧化作用主要是通过增加细胞色素

P-450酶系统的活性，减少ROS的形成，从而抑制过

氧化物阴离子的释放 [20]。此外，研究显示银杏内酯

B是 ROS的主要清除剂和抑制剂，其能够降低神经

元和组成型和诱导型一氧化氮合酶（inducible nitric
oxide synthase，iNOS）的活性，防止血脑屏障的破坏，

并减轻脑水肿[21]；同时，银杏内酯B还能降低活性氮

种类的水平，捕获羟基自由基、超氧阴离子和过氧化

物自由基。

银杏叶的这些抗氧化作用被用于治疗包括 SCI

在内的各种中枢神经系统损伤的实验模型和临床场

景 [22]。SCI后相关病理损害在很大程度上取决于继

发性损伤的级联反应，并涉及一系列细胞和分子过

程，包括神经炎症、氧化应激的产生、自由基的产生

和细胞毒性细胞因子的释放，以及谷氨酸等兴奋性

神经递质的过度释放，从而加速神经元和胶质细胞

死亡。SCI后的这些细胞损伤过程不仅局限于损伤

部位，而且还影响其远距离传播。

4 银杏叶提取物抑制神经炎症对神经保护的影响

有证据表明，磷脂酶 A2是脑和 SCI中的关键

介质之一，并参与神经炎症反应。当出现损伤后，存

在于脑和脊髓神经元细胞内的磷脂酶 A2（phospho-
lipase A2，PLA2）因神经炎症、自由基产生、氧化应激

产生和谷氨酸能兴奋毒性而被激活[23]。有研究者将

PLA2注入脊髓可诱导神经炎症和氧化应激，通过药

理阻断 PLA2可显著降低半胱氨酸蛋白酶（Caspa-
se-3）的激活，并防止神经元死亡。而银杏叶在抑制

炎症反应方面优势明显[24]。有证据表明[25]，银杏叶提

取物治疗可抑制动脉粥样硬化大鼠脑内促炎细胞因

子（IL-1 和 TNF- ）的表达，并上调抗炎细胞因子

（IL-10和 IL-10R）。而银杏内酯（特别是银杏内酯 A

和银杏内酯B）是银杏叶中主要的活性二萜成分，具

有强大的延缓炎症反应的作用。它能抑制促炎介质

如环氧化酶-2（cyclooxygenase-2，Cox-2）、TNF- 、

IL-1 、IL-6和黏附分子的表达，其研究发现可能与丝

裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein kinase，
MAPK）/核因子 （NF- ）信号通路调节有关[26]。与

此同时，银杏内酯还通过 JAK2/STAT3和MAPK等

信号途径抑制炎症相关因子的表达 [27]。此外，小胶

质细胞在中枢神经系统健康和疾病中起着重要作用。

当受到损伤后，小胶质细胞释放抗炎细胞因子，如转

化生长因子- /IL-4 及 IL-13。而用银杏叶提取物治

疗可上调抗炎细胞因子，下调促炎细胞因子，从而减

少神经炎症带来的不良后果[28]。此外，银杏叶提取物

还可降低血小板中 iNOS及Cox-2的水平，抑制Cox-1

介导的血栓素 A2的生成。银杏叶提取物的这些特

性使其成为临床治疗神经系统疾病的理想药物。

5 银杏叶提取物抑制神经细胞凋亡并减轻脱髓鞘反应

细胞凋亡是 SCI后二次损伤的重要过程，将导

致神经元细胞持续丢失和变性，进而加重损伤。Cas-
pase蛋白家族成员参与细胞凋亡的所有阶段，特别

是 Caspase-3作为细胞凋亡过程中的关键分子。此
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外，Bcl-2 基因家族也在细胞凋亡中起重要作用，

Bcl-2和 Bax是 Bcl-2家族的主要组成部分。SCI后
Bcl-2通过内在途径被激活，Bax在线粒体外膜内发

生寡聚化。这种寡聚化使外膜通透，导致细胞色素 c

从线粒体渗漏到细胞质中，并与凋亡蛋白酶激活因子

1（apoptotic protease-activating factor 1，Apaf1）相结合，

促进凋亡细胞的形成 [29-30]。研究发现，银杏叶提取物

可通过抑制 JAK/STAT通路中 STAT1和 STAT3的磷

酸化水平来调控Caspase蛋白家族及Bcl-2基因家族，

从而抑制神经凋亡[31]。最新实验研究发现，经银杏叶

提取物处理后，TUNEL染色其阳性细胞明显减少，进

一步验证了该药物可有效减少细胞凋亡[32]。

众所周知，髓磷脂是包裹在白质神经纤维轴突

外层的脂质蛋白质复合结构，其由少突胶质细胞形

成。髓磷脂完整性是维持中枢神经系统生理功能的

重要因素。SCI后髓鞘完整性的保存和再生在脊髓

功能恢复中起着关键作用，而采用银杏叶提取物治

疗后，内源性自发性髓鞘再生增强；同时使用银杏叶

提取物治疗还可减轻脊髓白斑病和髓鞘结构紊乱，

减少细胞肿胀及空泡现象[33]。

6 银杏叶提取物抑制血小板聚集及促进新生血管生成

银杏叶提取物中的银杏萜内酯类是天然的血小

板激活因子（PAF）拮抗剂，以银杏内酯 K、B和 A活

性最强，具有毒副反应小及疗效强等优点。银杏内

酯B也被称为BN-52021，可显著降低血小板活化因

子并降低其诱导的类二十烷和血栓素 B2（thrombo-
xane，TXB2）水平。众所周知，血小板与暴露胶原纤

维的受损血管之间的相互作用取决于TXB2和前列

环素 I2（prostaglandin I-2，PGI2）之间的平衡。研究

发现 [34]，银杏叶提取物联合阿司匹林用药可显著降

低胶原蛋白诱导的血小板聚集和TXB2水平。此外，

银杏叶提取物还通过减少花生四烯酸氧化生成

TXB2 过程中 Cox-1 介导的丙二醛（malondialde-
hyde，MDA）生成，从而抑制 2型糖尿病患者和健康

受试者的血小板功能聚集[35]。也有学者发现[36]，不同

浓度的银杏叶提取物通过激活基质金属蛋白酶-9

（matrix metalloproteinase-9，MMP-9）来抑制血小板

聚集。与此同时，激活的 MMP-9可增加环鸟苷酸

（cyclic guanosine monophosphate，cGMP）和环腺苷

酸（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）的形成，

而这两种物质在静息和胶原蛋白刺激的血小板中都

具有抗血小板功能。

在促进新生血管生成方面，国内有学者发现[37]当

在缺氧的环境下血管内皮细胞受到损伤时银杏内脂

可发挥促进新生血管形成的作用。同样，刘秀萍等[38]

通过制备大鼠大脑中动脉缺血模型，采用银杏内酯行

大鼠腹腔给药治疗，结果显示银杏内脂能促进大鼠缺

血侧脑皮质区血管内皮生长因子（vascular endothelial
growth factor，VEGF）及其受体VEGFR-1的表达来促

进新生血管形成，从而发挥脑缺血/再灌注损伤的保

护作用。近年来，在 SCI模型中，有学者发现在低温

环境下（5℃）银杏内酯B可进一步降低脊髓血脑屏障

的破坏，减轻低温环境下 SCI 后的水肿和再灌注肿

胀，触及微血管组织压力减轻，从而恢复脊髓血流。

综上所述，在SCI神经保护防治中，银杏叶提取物

在抗氧化活性、抑制炎症反应、抑制神经细胞凋亡以及

抑制血小板聚集、促进新生血管形成等方面存在多靶

点治疗优势，后续随着对其药理机制认识的不断深入，

进一步挖掘其在治疗SCI中的潜在药理活性及作用靶

点机制，以期为 SCI患者的药物防治提供新的途径。
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