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黄芪及其有效成分治疗重症肌无力的作用机制研究进展
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　　摘要：重症肌无力（Ｍｙａｓｔｈｅｎｉａｇｒａｖｉｓ，ＭＧ）是一种自身免疫性疾病，表现为波动性肌肉无力和异常疲劳，无力可持续
于一组肌肉多年（通常是眼部肌肉，称为眼肌无力）或扩散到其他骨骼肌（全身性重症肌无力），导致波动性构音障碍、吞

咽困难、咀嚼困难和呼吸困难。近些年ＭＧ的总体发病率和流行率正在上升，尤其是在中老年人中，严重影响患者日常
生活及正常工作。目前采用的类固醇激素药物、免疫抑制药物、抗胆碱酯酶药物、单克隆抗体等对症治疗药物长期疗效

有限且不良反应明显。黄芪是治疗ＭＧ常用且有效的中药之一，黄芪治疗 ＭＧ的有效成分主要为多糖类、黄酮类、皂苷
类等，包括黄芪甲苷Ⅳ（ＡｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅⅣ，ＡＳ－Ⅳ）、总黄酮、槲皮素、黄芪多糖（Ａｓｔｒａｇａｌｕｓｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＰＳ）等，它们主
要通过发挥增强免疫力、抗疲劳、抗炎等生物活性，诱导淋巴细胞增殖、分化，增强巨噬细胞活性，调节干扰素 γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒ
ｏｎｇａｍｍａ，ＩＦＮ－γ）、肿瘤坏死因子－α（Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）、一氧化氮（Ｎｉｅｖｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）等细胞因子表达，
调节Ｔ淋巴细胞亚群平衡及炎性因子水平，维持体内免疫平衡，增强免疫器官指数、促进免疫细胞增殖，缓解ＭＧ病情进
展。对黄芪及其有效成分在ＭＧ治疗方面的作用机制进行了综述，以期为ＭＧ新药研发及治疗提供思路及理论依据。
　　关键词：黄芪；有效成分；重症肌无力；作用机制；信号通路
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　　重症肌无力（Ｍｙａｓｔｈｅｎｉａｇｒａｖｉｓ，ＭＧ）是由自身抗体介导，
引起神经肌肉接头传递障碍的获得性自身免疫疾病，全身骨骼

肌均可受累，临床表现为局部或全身特定骨骼肌的病态易疲劳

和波动性肌无力。肌无力常从一组肌群开始，逐渐累及到其他

肌群，直至发展为全身肌无力［１］。部分患者短期内病情可出

现迅速进展，发生肌无力危象，目前尚难以彻底治愈。ＭＧ的
全球患病率约为１５～２５／１０万，发病率为０．４～１．０／１０万［２］，

２０２０年国家神经系统疾病临床医学中心发布数据显示我国
ＭＧ的发病率约为０．６８／１０万［３］，女性发病率略高，近年来 ＭＧ
患病率有所增加，老年人群增速更为显著，主要死亡原因有呼吸

衰竭、肺部感染等［４］。针对ＭＧ，临床上目前一般采用药物治疗
如胆碱酯酶抑制剂、免疫抑制剂、皮质类固醇激素、单克隆抗体

等，外科治疗如免疫吸附法、胸腺切除、血浆置换等进行治疗。

但长期、大剂量用药，会大幅度降低药效且产生大量不良

反应，疗效维持时间有限［５］，外科治疗直接快速，但治疗有创，

价格昂贵、远期效果不理想，代价相对较大，患者接受程度有

限。中医秉承整体观念，辨证论治与辨病论治相结合，中药具

有“多成分、多途径、多靶点”的特点，且结合针灸、艾灸、刮痧

等手段多样，不良反应发生率相对较小，在改善临床症状、降低

复发率、控制并发症等方面具有突出优势［６］，能够提高患者治

疗依从性，被越来越广泛应用于 ＭＧ的临床治疗。ＭＧ属于中
医“痿证”“虚劳”“睑废”“视歧”等范畴，多因脾胃虚弱、脾肾

阳虚、肝肾亏虚［７］所致，治疗上也侧重于益气健脾、补益肝肾。

黄芪有补气升阳、固表止汗、利水消肿、补脾益气等功效，研究

表明，黄芪具有增强免疫［８］、保护脏器、抗疲劳等作用，有研究

发现，其是中医治疗ＭＧ的核心药物之一，参与构成治疗重症
肌无力的基本框架［６］。但在以往的研究中，黄芪多作为中药

复方制剂的一部分或组方用于治疗 ＭＧ，而单味黄芪在 ＭＧ治
疗中的分子机制和药效物质基础尚未明确。因此，通过对黄芪

及其有效成分干预ＭＧ的作用及机制进行论述，以期为中医临
床治疗ＭＧ提供有价值的参考。
１　黄芪及其有效成分治疗重症肌无力的相关研究

黄芪为“上品”之药，被称为补气圣药，为豆科植物蒙古黄

芪或荚膜黄芪干燥根，性温，味甘，归脾、肺经，能健脾补中，升

阳举陷，固表益卫。《本草逢源》云：“黄芪能补五脏诸虚”，属

益气活血药，是虚性疾病常用中药之一。现代研究发现［９］，黄

芪有调节免疫、抗衰老、抗氧化应激、抗炎、改善血管内皮功能

障碍、抗纤维化等药理作用。已有相关临床及实验研究证实了

黄芪在治疗ＭＧ中的有效性。张静生等［１０－１１］认为脾肾虚损是

贯穿ＭＧ始终的基本病机，在临床上运用黄芪复方通过调节淋
巴细胞亚群比例分布以及体液免疫功能等，纠正ＭＧ异常的免
疫应答，取得较好疗效，长期服用可替代激素提高患者生存质

量，为患者提供了另一可能的治疗手段。何骁隽等［１２］发现益

气升提法对实验性自身免疫性重症肌无力（Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏ
ｉｍｍｕｎｅｍｙａｓｔｈｅｎｉａｇｒａｖｉｓ，ＥＡＭＧ）大鼠具有明确治疗效果，其中
黄芪高剂量组疗效最优。张巍［１３］通过临床研究发现重用黄芪

方联合免疫抑制剂对促进 ＭＧ患者低密度脂蛋白受体相关蛋
白４（Ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ４，Ｌｒｐ４）
及Ｂ细胞活化因子（Ｂｃｅｌｌ－ａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒｂｅｌｏｎｇｉｎｇｔｏｔｈｅ

ＴＮＦｆａｍｉｌｙ，ＢＡＦＦ－Ｒ）表达有积极影响，能通过调节机体免疫
水平，改善症状，优化治疗效果，且用药安全性良好，较常规治

疗更具优势。刘萍等［１４］发现黄芪通过增强抑制性Ｔ淋巴细胞
活性而降低血清乙酰胆碱受体抗体（Ａｎｔｉ－ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐ
ｔｏｒａｎｔｉｂｏｄｙ，ＡＣｈＲＡｂ）水平，改善 ＭＧ患者体内 ＡＣｈＲＡｂ与相
应受体结合的状态，明显缓解肌无力症状，纠正免疫失衡状态。

通过查阅文献可知，黄芪中主要化学成分有ＡＰＳ、黄酮类、
皂苷类、氨基酸类等［１５］，包括异鼠李素、刺芒柄花素、山柰酚、

毛蕊异黄酮、异黄烷酮、槲皮素等［１６］等多种有效成分，它们在

ＭＧ的治疗中均发挥着积极作用。
１．１　多糖类

ＡＰＳ由葡聚糖和杂多糖组成［１７］，具有抑菌抗炎、免疫调

节、降血糖、抗肿瘤、抗衰老、保肝、神经保护等多种生物活性。

其主要机制为刺激骨髓、胸腺、脾脏和黏膜免疫系统的免疫功

能［１８］，诱导淋巴细胞增殖、分化，增强巨噬细胞活性，调节

ＩＦＮ－γ、ＴＮＦ－α、ＮＯ等细胞因子表达，增加血清抗体浓度，调
节Ｔ淋巴细胞亚群平衡等［１９－２０］。许多实验研究表明 ＡＰＳ在
体内外均具有很强免疫调节作用，可通过调节免疫器官、免疫

细胞、免疫因子及信使物质等来发挥免疫调节作用［２１］。有研

究显示其化学表征与改善肿瘤、糖尿病、炎症、免疫抑制等疾病

免疫紊乱有关［２２］，具有增强免疫力、抗疲劳等生物活性，能够

增强免疫器官指数、促进免疫细胞增殖［２３］。李良鸣等［２４］认为

ＡＰＳ能明显改善微循环，从而提高动物耐力。在环磷酰胺诱导
的免疫抑制小鼠中，ＡＰＳ改善了药物诱导的胸腺细胞凋亡，增
强了胸腺指数和免疫球蛋白（ＩｇＡ、ＩｇＧ和 ＩｇＭ）的血清水平，并
抑制了ＩＬ－２的过量产生［１８］。ＡＰＳ还可以通过促进 Ｔ辅助细
胞１（Ｔｈ１）和Ｔ辅助细胞２（Ｔｈ２）特异性转录因子 －Ｔ盒子转
录因子（Ｔ－ｂｅｔ）和ＧＡＴＡ－３（ＧＡＴＡ结合蛋白３）的表达来增
强泼尼松的治疗效果［２５］。

１．２　黄酮类
黄芪中的黄酮类成分有 ３０余种，包括总黄酮（ｔｏｔａｌｆｌａ

ｖｏｎｏｉｄｓｆｒｏｍＡｓｔｒａｇａｌｉＲａｄｉｘ，ＴＦＡ）、芒柄花素、毛蕊异黄酮、槲
皮素等，是黄芪中重要的次生代谢产物［２６］，具有广泛生物活

性，能抑制细胞炎症因子白细胞介素 －６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－
６）的释放，具有抗炎抗氧化，清除自由基、调节代谢稳态、提高
免疫功能、保护骨骼系统、保护心血管系统、抗肿瘤等药理作

用，能够保护神经，改善细胞损伤，增强神经细胞活力，进一步

稳定细胞膜结构，从而达到抑制细胞凋亡、促进神经正常运行

的效果。ＴＦＡ和黄芪总皂苷对多种自由基均有良好的清除作
用［２７］，并且黄芪中的葡聚糖能刺激体液和细胞免疫［２８］。ＬＩＪ
等［２９］研究发现 ＴＦＡ能够抑制丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫｓ）
通路中ｐ３８和ｃ－Ｊｕｎ氨基末端激酶（ＪＮＫ）的磷酸化以及核转
录因子 κＢ（ＮｕｃｌｅａｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦ－κＢ）通路中
ＩＫＫα／β、ＩκＢα和ＮＦ－κＢｐ６５核蛋白的表达，表明ＴＦＡ通过调
节ＲＡＷ２６４．７巨噬细胞中的ＭＡＰＫ和ＮＦ－κＢ信号通路具有
免疫调节和抗炎作用。也有研究表明槲皮素处理衰老模型小

鼠［３０］能改善小鼠氧化损伤、神经变性和神经受损。

１．３　皂苷类
黄芪皂苷种类丰富，药用黄芪迄今为止已经发现了５０多
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种皂苷类成分，具有改善心血管、保护器官、免疫调节、抗肿瘤

等药理作用。黄芪皂苷能明显促进 Ｂ细胞增殖分化和浆细胞
抗体合成，能促进细胞吞噬功能和增加溶酶体水解酶含量，并

增强处理和传递抗原的能力，从而促进免疫方面作用［３１－３２］。

研究发现［３３］ＡＳ－Ⅳ能够通过调节ＣＤ＋４Ｔ细胞和肠道菌群的结
构和种类来改善 ＥＡＭＧ。能够改善 ＥＡＭＧ小鼠肌肉力量和体
质量，从而缓解肌无力症状，降低了辅助性 Ｔ细胞１（Ｔｈｅｌｐｅｒ
ｃｅｌｌ，Ｔｈ１）和Ｔｈ１７细胞的水平，增强了调节 Ｔ细胞（Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ
Ｔｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇｓ）的水平。ＡＳ－Ⅳ在各种类型的细胞中发挥抗氧
化活性，研究发现，在大鼠血管平滑肌细胞及慢性疲劳的小鼠

过度运动模型中，ＡＳ－Ⅳ显著增加线粒体耗氧率、ＡＴＰ产生、
线粒体ＤＮＡ水平，可以改善线粒体功能障碍和在此过程中氧
化应激引起的形态变化。

２　黄芪及其有效成分治疗重症肌无力的作用机制
２．１　调节细胞因子

炎症因子诱发并加重炎症反应，在 ＭＧ发病中起重要作
用，Ｔ细胞亚群的失衡和分泌细胞因子的变化激活了Ｂ细胞分
化为效应Ｂ细胞和浆细胞，导致抗 ＡＣｈＲＡｂ等致病抗体的产
生，因此Ｂ细胞和 Ｔ细胞各亚型表达比例失衡及其相关细胞
因子功能障碍激活的免疫应答可促使 ＭＧ的发生发展。ＭＧ
相关细胞因子有 ＩＬ－６、ＩＬ－１７、ＩＬ－２１、Ｔ细胞以及 Ｔ辅助细
胞和Ｔ滤泡辅助（Ｔｆｈ）、ＴＮＦ－α等［３４－３６］，多项研究发现，这些

炎症因子均在ＭＧ患者外周血中表达上调，并与 ＭＧ病情、活
动性及预后相关［３７］。ＩＬ－６在体液免疫和细胞免疫中发挥重
要作用，具有与炎症相关的多种生物学功能，可以诱导 Ｂ细胞
增殖活化、抗体产生，同时还能促进Ｔ细胞以及Ｔｈ１７和Ｔｆｈ的
增殖、分化［３８］，其中 Ｔｈ１７、Ｔｆｈ和 Ｂ细胞在 ＭＧ的致病自身抗
体和炎症的产生中发挥重要作用。Ｔｈ１７细胞主要分泌促炎细
胞因子ＩＬ－１７，一项研究表明，血清ＩＬ－１７水平、ＭＧ评分定量
程度和抗ＡＣｈＲＡｂ滴度呈正相关。实验数据［３９］表明血清ＩＬ－
６水平显著升高与 ＭＧ活性相关，ＩＬ－６是 ＭＧ自身免疫反应
调节的重要靶点。ＴＮＦ－α在 ＭＧ胸腺慢性炎症中起作用，不
仅能促进胸腺细胞的增殖活化，还能促进ＩＬ－６的产生［４０］，从

而加剧Ｔ细胞的损伤和抑制活性的失调。先天免疫细胞树突
状细胞（Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ），作为专职抗原提呈细胞，参与了启
动和调节免疫反应［４１］，不仅能激活淋巴细胞，而且能介导免疫

耐受［４２］，在抑制或促进自身免疫反应中发挥着重要作用。研

究表明［４２］ＩＦＮ－γ－ＤＣ治疗大鼠能够减少脾单核细胞产生
ＩＦＮ－γ和 ＩＬ－１０，并降低血清 ＩＦＮ－γ和 ＩＬ－１０，表明对
ＥＡＭＧ的治疗是有效的。ＡＰＳ能够通过识别 ＤＣ表面受体调
节其表型和功能，从而促进 ＤＣ表型及功能的成熟，使其正常
发挥其生物学功能，诱导有效免疫应答。喻雄华等［４３］研究表

明萸芪糖浆干预后的 ＥＡＭＧ大鼠血清 ＡｃｈＲ、ＴＮＦ－α水平降
低，ＣＤ＋４ ／ＣＤ

＋
８ 比值升高，对 Ｔｈ１／Ｔｈ２免疫平衡及肌无力症状

具有一定改善作用。研究发现［４４］，ＡＰＳ注射液可以调控鲤鱼
头肾、鳃和脾脏中ＩＬ－１β、ＴＮＦ－α和溶菌酶 ｃ基因表达的影
响，对免疫系统有积极促进作用。还有研究表明 ＡＰＳ可通过
促进Ｔ细胞和Ｂ细胞的增殖，并在环磷酰胺诱导的免疫抑制
小鼠体内产生 ＩｇＧ、ＩｇＡ、ＩｇＭ、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－２和 ＩＦＮ－γ

等多种细胞因子来提高免疫功能［４５－４６］。ＺＨＡＮＧＤ等［４７］采用

病理学、血清代谢组学方法研究用膜分离技术从黄芪中分离出

一种新的成分组别Ａ４，发现这种黄芪成分可促进ＣＤ４／ＣＤ８在
体内的比值，维持体内免疫平衡，在一定程度上恢复脾脏结构，

改善蛋白质代谢，增强身体运动系统，通过调节氨基酸代谢和

能量代谢来缓解免疫功能障碍。ＡＰＳ通过上调主要组织相容
性复合体Ⅱ（Ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣ－Ⅱ）、ＣＤ８０
和ＣＤ８６的表达来诱导 ＤＣ的表型成熟，进而诱导细胞毒性 Ｔ
淋巴细胞活化和免疫因子 ＴＮＦ－α、ＩＦＮ－γ、ＩＬ－４、ＩＬ－１０和
ＩｇＧ１产生［４８］。ＡＳ－Ⅳ已被证明可显著影响 ＣＤ４＋Ｔ细胞，如
Ｔｈ１、Ｔｈ１７和Ｔｒｅｇ细胞并缓解炎症。
２．２　调节免疫信号通路

ＨＵＡＮＧＬ等［４９］研究发现蜜炙黄芪对脾虚大鼠有更好补

气和免疫改善作用，干预后大鼠的体质量、症状评分、红细胞、

白细胞、淋巴细胞水平、脾脏和胸腺指数以及 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、
ＩＦＮ－γ均有改善，蜜炙黄芪活性成分可能通过参与血管内皮
生长因子（Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）信号通路和
ＭＡＰＫ信号通路，从而调控甘油磷脂代谢。ＡＳ－Ⅳ可通过激活
ＨＩＦ－１α／ＮＦ－κＢ信号通路显著缓解环磷酰胺诱导的免疫抑
制，并可能提高巨噬细胞的免疫活性，可以显著改善免疫和炎

症中的蛋白反应。ＬＩＣ等［５０］研究发现通过脱蛋白和脱硫对单

磷酸腺苷（Ａｄｅｎｏｓｉｎｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＭＰ）结构进行修饰，ＡＭＰ
及其衍生物通过触发 ＮＦ－κＢ和 ＭＡＰＫｓ信号通路，调节
ＲＡＷ２６４．７细胞和ＮＫ细胞活化，刺激 ＮＯ的产生和细胞因子
ｍＲＮＡ表达上调。
２．２．１　ＰＩ３Ｋ－ＡＫＴ、ＡＫＴ／ｍＴＯＲ信号通路　磷脂酰肌醇３－
激酶／蛋白激酶Ｂ（ＰＩ３ｋ／ＡＫＴ）信号通路是机体重要的炎性信
号通路，在调节细胞炎症、凋亡、自噬等方面发挥着重要作用。

ＩＬ－６的表达可以通过抑制蛋白激酶 Ｂ／雷帕霉素靶蛋白
（ＡＫＴ／ｍＴＯＲ）信号通路来调节，以改善ＭＧ患者肌肉疲劳无力
的症状。有研究报道［３０］槲皮素能够激活 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ信号通路
发挥免疫增强作用。ＡＳ－Ⅳ能够抑制炎症介质粒细胞 －巨噬
细胞集落刺激因子、ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１８和 Ｃ反应蛋白，促
进或抑制自噬，与抑制 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ＡＳ１６０通路有关，以减轻炎
症和疾病严重程度［５１］。

另一方面肌肉质量和肌肉肥大决定肌肉力量，而骨骼肌肥

大受磷脂酰肌醇 ３－激酶／蛋白激酶 Ｂ／雷帕霉素靶蛋白
（ＰＩ３Ｋ－ＡＫＴ－ｍＴＯＲ）信号通路调节，该信号通路激活能够增
强骨骼肌质量，维持肌肉结构和力量的产生，ＹＥＨＴＳ等［５２］采

用蛋白质印迹法，研究对照发现，黄芪能够直接促进肌管肥大，

在激活肌管中的 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ｍＴＯＲ信号通路中起着关键作用，
黄芪及其衍生物能够增强肌肉功能力量，改善骨骼肌萎缩。

２．２．２　ＪＡＫ－ＳＴＡＴ信号通路　Ｊａｎｕｓ蛋白酪氨酸激酶（Ｊａｎｕｓ
ｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＪＡＫ）／信号转导子与激活子（ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓ
ｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，ＳＴＡＴ）信号通路是机体内广
泛存在的在细胞内传递信号的通路，涉及有关炎性因子在细胞

内进行信号的传输。ＬＵＹ等［５３］研究发现通过抑制 ＪＡＫ２／
ＳＴＡＴ３和ＡＫＴ／ｍＴＯＲ信号通路磷酸化重塑Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ平衡，能
够缓解ＥＡＭＧ大鼠的免疫反应（包括减少促炎细胞因子和突
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触后膜补体沉积），改善临床症状，并能增加突触后膜中的

ＡＣｈＲ聚集，从而缓解ＥＡＭＧ大鼠的临床症状和病理异常。研
究表明［５４］槲皮素能通过抑制 ＪＡＫ－ＳＴＡＴ信号通路活性减少
释放促炎细胞因子、趋化因子和 ＮＯ，降低实验大鼠 ＩＬ－６、
ＴＮＦ－α（ＪＡＫ－ＳＴＡＴ通路的两种有效激活剂）和 ＩＬ－１β的水
平，发挥炎症抑制作用。

２．２．３　人类Ｉ型Ｔ细胞白血病病毒（ＨＴＬＶ－１）信号通路、ＥＢ
病毒感染通路　有研究表明 ＥＢ病毒与 ＨＴＬＶ－１病毒感染与
ＭＧ发病相关，其持续的感染和胸腺自身的免疫反应相关。因
此黄芪可能是通过调控相应的信号通路，阻止其参与免疫疾病

的发生，从而起到治疗ＭＧ的作用［１６］。

２．３　降低乙酰胆碱受体抗体水平
ＭＧ是由多种抗体介导，细胞免疫、补体共同参与的获得

性自身免疫性疾病。其中 ＡＣｈＲＡｂ、肌肉特异性激酶抗体
（ＭｕＳＫ－Ａｂ）在ＭＧ的发病中起关键作用，这些抗体影响并导
致神经－肌肉接头的突触后膜功能障碍，从而引起肌肉无力和
疲劳。多项研究发现ＭＧ患者外周血清中 ＡＣｈＲＡｂ的表达水
平明显高于正常健康人［３７］。ＡＣｈＲ存在于肌肉细胞表面，集中
在神经细胞和肌肉细胞之间的突触处，由蛋白链组成，形成一

个穿过细胞膜的通道，允许带正电荷的离子穿过膜，产生终板

电位并导致肌肉收缩。在有抗ＡＣｈＲＡｂ的ＭＧ患者中，神经肌
肉连接处的ＡＣｈＲ密度降低，导致终板电位降低，在肌肉活组
织检查中，疾病严重程度与 ＡＣｈＲ的丢失相关［５５］。ＡＰＳ能够
降低血清中 ＡＣｈＲＡｂ水平，减轻神经肌肉接处 ＡＣｈＲ损伤，缓
解ＭＧ临床症状。
３　小结与展望

通过现代治疗，大多数患者通常能够保持相对正常的生

活，同时控制症状，限制了病情的进展及恶化，缩短了危象病人

气管插管的时间，预防和治疗危象后的并发症有效地促进病人

预后。但由于重症肌无力病程长，长期使用免疫抑制治疗，不

加选择作用于全身多免疫系统靶点，增加了机体易感性，增加

了恶性疾病发病风险，且用量越大不良反应越大。据文献报

道［５６］，中药或中成药联合西药治疗国人 ＭＧ临床疗效与单纯
西药治疗组相比具有见效快、疗程短、有效率高、复发率低等优

势，而治疗ＭＧ的中药中用药频率最高的是黄芪。黄芪是一种
有价值的免疫调节药物，黄芪中的多种活性成分可改善药物对

中枢免疫器官和外周免疫器官（包括骨髓、胸腺、淋巴结、脾脏

和黏膜组织）引起的免疫抑制，进一步调节多种免疫细胞的活

性，包括巨噬细胞、ＮＫ、ＤＣ、Ｔ淋巴细胞、Ｂ淋巴细胞和小胶质
细胞等，诱导这些免疫细胞产生多种细胞因子和趋化因子，从

而增强免疫反应。此外，该研究论述也存在一些不足之处：关

于黄芪中有效成分的种类、数量及治疗ＭＧ信号通路的论述不
够全面，缺少各有效成分之间是否存在相互协同作用的相关探

讨。期望在今后的研究中深入研究黄芪各有效成分的药效变

化、协同作用、对信号通路的影响等，并且增加相关临床试验，

进一步阐明黄芪治疗ＭＧ的作用机制，为未来的临床用药奠定
基础。
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