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红景天苷的血管药理作用研究进展=

张明发，沈雅琴=
上海美优制药有限公司，上海= = OMNQOO=

摘  要：红景天苷能对抗缺氧、eOlO、高糖、高同型半胱氨酸、烟雾、失重对血管内皮细胞的损伤；对抗缺氧、高糖、去

甲肾上腺素、血小板源生长因子、血管紧张素Ⅱ诱导血管平滑肌细胞或血管外膜成纤维细胞增殖，从而产生血管保护作用并

改善血管功能。红景天苷对阻力血管具有收缩和舒张的双重调节作用；其血管舒张作用是内皮和非内皮依赖性的，能对抗

hCä、C~CäO、去甲肾上腺素、苯肾上腺素、高同型半胱氨酸、高血糖、高原缺氧、eOlO、氯气等对血管的挛缩和损伤作用。

红景天苷能解除蛛网膜下腔出血致脑血管痉挛，抑制大鼠因缺氧或野百合碱引起的肺动脉高压和肺血管重建，抑制多种实验

性动脉粥样硬化形成并提高动脉粥样斑块的稳定性。=
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红景天苷（s~äádrosáde）的化学名为对羟基苯乙

基JβJaJ葡萄糖苷，其苷元为对羟基苯乙醇，即酪醇

（tyrosoä）。红景天苷及酪醇最初来源于红景天属植

物，但是不仅限于该属植物，也见于其他科属，如

越桔属、杜鹃花属、女贞属等植物。红景天苷具有

广泛的生物活性，如抗炎、抗肿瘤、免疫调节xNz，

抗骨质疏松xOz，抗痴呆xPz，促进骨、骨骼肌生长、

抗氧化、增体质xQz，抗疲劳xRz，抗肌萎缩xSz，保护肝

脏xTz、神经xUz、肺、呼吸道xVz、心脏xNMz以及降血糖、

调血脂、抗肥胖xNNz等作用。综述红景天苷的血管药

理作用，为深度开发红景天苷在医学领域中的应用

以及新药研发提供依据。=

N=  保护血管内皮细胞=
血管内皮细胞具有多种重要的生理功能，如调

节血管张力、维持凝血和纤溶系统之间的平衡、调

节炎性细胞的聚集、抑制血小板的聚集和活性等。

内皮细胞损伤及功能异常是动脉粥样硬化病变形

成的始动环节，与冠心病、心肌缺血存在密切关系，

因此保护血管内皮细胞是防治心血管疾病重要的

基本策略。=
NKN= =抗缺氧、eOlO损伤内皮细胞=

张勇等xNOz报道红景天苷在 N～NMM=μmol/L 浓度

相关地促进小牛胸主动脉内皮细胞增殖，提高内皮

细胞裂解液中结构型一氧化氮合酶活性；也能对抗=
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k~OpOlQ 致缺氧L复氧或 eOlO 致氧化应激引起的内

皮细胞存活率下降，引起的内皮细胞中超氧化物歧

化酶（pla）、丙二醛水平下降和一氧化氮（kl）、
乳酸脱氢酶释放减少，说明红景天苷能抑制氧化应

激诱导内皮细胞凋亡。红景天苷在 QM、UM、NOM=mgLi
能显著减轻缺氧引起的鸡胚肺微血管内皮细胞收

缩、变圆、细胞间隙增大、细胞突起减少；对抗缺

氧诱导的细胞培养上清液中丙二醛水平和缺氧诱

导因子J1α 基因表达水平的提高。可是这些作用均

以 QM=mgLi的低浓度组最佳xNPz。=
高秀芳等xNQz报道红景天苷在 SMKS= μg/L 的很低

浓度就能进一步提高缺氧致人脐静脉内皮细胞的

缺氧诱导因子J1α 和血管内皮生长因子的基因表

达，但不影响它们的蛋白表达。氯化钴像 k~OpOlQ
一样可引起缺氧性内皮细胞损伤，红景天苷可通过

抑制氯化钴引起活性氧过度产生以及半胱天冬酶JP
活化和聚AamJ核糖聚合酶裂解，从而降低_~x表达，

对抗氯化钴诱导内皮细胞凋亡和存活率丧失xNRz。=
靳荣光等xNSz报道红景天苷 N～NMM=μmol/L 浓度

相关地提高人脐静脉内皮细胞内 pla 活性，对抗

eOlO 损伤内皮细胞时的乳酸脱氢酶和丙二醛的释

放以及细胞活力的降低。wh~o等xNTz认为红景天苷是

通过抑制 eOlO 激活半胱天冬酶JP 和裂解聚 AamJ
核糖聚合酶，抑制 _~x表达，恢复前凋亡因子和抗

凋亡因子之间的平衡，对抗内源性 eOlO（由葡萄糖

氧化酶产生）诱导人脐静脉内皮细胞凋亡。phá等xNUz

认为红景天苷通过诱导内皮细胞过氧化氢酶和

jnJpla基因和蛋白表达以及酶活性，抑制活性氧

生成和丙二醛形成，提高 _cäJOL_~x 比值，减少细

胞凋亡，保护视网膜内皮细胞对抗 eOlO 的氧化应

激性损伤。=
经过深入研究，uì 等xNVz认为红景天苷通过激

活磷脂酰肌醇JP 激酶L蛋白激酶 _L哺乳动物雷帕霉

素靶点（mfPhLAktLmqlo）通路，通过提高线粒体

代谢直接调节子 obaa（regìä~ted= án= deveäopment=
~nd=akA= d~m~ge= responsesJN）和缺氧诱导因子J1α
水平，抑制活性氧生成，保护人脐静脉内皮细胞对

抗 eOlO诱导细胞凋亡。而 uáng等xOMz报道红景天苷

在 NM=μmol/L 以下浓度预处理时激活蛋白激酶 _L内
皮型一氧化氮合酶（AktLeklp）信号通路，产生

kl，从而上调线粒体转录因子JA、过氧化氢酶增

殖子活化受体Jγ 辅助激活因子（mdCJ1α）、线粒体

生物发生因子，提高线粒体生物发生和功能，对抗

eOlO激活内皮型一氧化氮合酶（eklp）、一磷酸腺

苷活化蛋白激酶（Ajmh）、蛋白激酶（Akt）和氧

化还原敏感转录因子核因子JκB（kcJκB），阻滞

eOlO诱导超氧阴离子和 kl生成、线粒体膜电位降

低和 Aqm产生减少等线粒体功能异常发生，保护内

皮细胞免遭 eOlO的氧化应激性损伤。=
NKO= =抗高血糖、同型半胱氨酸损伤内皮细胞=

高血糖、高血同型半胱氨酸都可通过氧化应激

损伤内皮细胞。靳荣光等xNSz报道红景天苷 N～NMM=
μmol/L 浓度相关地提高人脐静脉内皮细胞内 pla
活性，对抗高浓度葡萄糖损伤内皮细胞时的乳酸脱

氢酶和丙二醛的释放以及细胞活力的降低。Chen
等xONz也报道红景天苷浓度（N～NM=mgLi）相关地对

抗高浓度葡萄糖对人脐静脉内皮细胞的损伤，并认

为红景天苷是通过激活 C~OHL钙调蛋白L钙调蛋白激

酶Ⅱδ/内皮型一氧化氮合酶通路，对抗高浓度葡萄

糖诱导活化半胱天冬酶JP表达、活性氧生成、丙二

醛水平的提高，阻滞高浓度葡萄糖引起人脐静脉内

皮细胞凋亡。=
ieìng等xOOz报道红景天苷通过抗氧化应激作用

抑制高浓度同型半胱氨酸诱导大鼠主动脉和内皮

细胞中的还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷磷酸氧化酶JO
（kluO）表达和活性氧过度产生，促进被同型半胱

氨酸抑制的 eklp磷酸化，从而保护了内皮细胞的

生理功能。朱琳等xOPz认为红景天苷还可通过下调内

质网应激时的免疫球蛋白重链结合蛋白（_áp）、
CLb_m 同源蛋白（Celm）的基因和蛋白表达，抑

制核糖核酸依赖性蛋白激酶（mho）内质网激酶

（mboh）、内质网核信号转录蛋白J1α（IRE1α）磷酸

化，对抗同型半胱氨酸对人脐静脉内皮细胞的损伤。=
NKP= =抗烟雾、失重损伤内皮细胞=

欧阳金生等xOQz报道红景天苷抑制香烟烟雾提

取液诱导人肺动脉内皮细胞线粒体产生活性氧，恢

复线粒体膜电位，减少 klp、内皮素JN和血管内皮

生长因子的合成，从而保护氧化应激时的肺动脉内

皮细胞的分泌功能。康春燕等xORz采用细胞回转的方

法模拟微重力（失重）诱导人肺微血管内皮细胞凋

亡。如果在细胞回转前在培养液内放入浓度为 VM=
mgLi的红景天苷，可对抗长时间失重诱导的肺微血

管内皮细胞凋亡，表现为抗凋亡基因 _cäJO 表达上

调，前凋亡基因 _~x和半胱天冬酶JP表达下调，并

认为其抗凋亡机制可能与激活 mfPhLAhq信号转导

通路有关。=
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内皮祖细胞是血管内皮细胞的前体细胞，红景

天苷同样可以通过激活 mfPhLAkt 信号转导通路提

高内皮祖细胞的功能，促进其分化形成内皮细胞，

并能对抗氧化应激和辐射对内皮祖细胞的损伤，提

高内皮祖细胞的活性、黏附和迁移能力xOSJOUz，有利

于内皮细胞数量的增加。=
O= =抑制血管平滑肌细胞和成纤维细胞增殖=

赵贺玲等xOVJPPz报道红景天苷 OM～SQM= μmol/L
浓度相关地抑制兔肺动脉平滑肌细胞常氧和缺氧

时的akA合成（以 PeJ胸腺嘧啶核苷掺入量为指标）

和增殖，对抗缺氧增加 dOLj 期细胞比值、降低

dMLdN 期细胞比值使更多的肺动脉平滑肌细胞处于

相对静止期xPMJPNz。机制研究发现红景天苷不影响钙

通道阻滞剂维拉帕米对抗缺氧促进细胞增殖和

akA 合成xPMz，但红景天苷本身能对抗缺氧时血管

平滑肌细胞内钙离子浓度升高xPOz。红景天苷能对抗

去甲肾上腺素促进兔肺动脉平滑肌细胞增殖和

akA 合成，但 βJ受体阻滞剂普萘洛尔并不影响红

景天苷的这种对抗作用xPPz。红景天苷可能是通过抑

制血管平滑肌细胞内钙离子浓度升高，下调缺氧和

常氧时的血管平滑肌细胞的 cJfos、cJmyc原癌基因

表达，抑制细胞增殖和 akA合成xPNI=PPz。赵诗洁xPQz

认为红景天苷通过对抗缺氧促进鸡胚肺血管平滑

肌细胞表达缺氧诱导因子J1α 基因表达，抑制丙二

醛生成，从而保护和稳定血管平滑肌细胞，降低对

缺氧应激的反应性。=
红景天苷还可通过阻滞蛋白激酶 _L糖原合酶

激酶 3β（AKT/GSK3β）信号转导通路，抑制细胞

周期蛋白 aN、细胞周期蛋白 b、细胞周期蛋白依赖

激酶（Cah）O、CahQ 的基因表达和促进 pOT 的

基因表达，浓度和时间相关地对抗血小板源生长因

子J__ 促进大鼠肺动脉平滑肌细胞的 akA 合成和

增殖xPRz。红景天苷（PMM～RMM=μmol/L）浓度相关地

抑制大鼠胸主动脉平滑肌细胞的血管紧张素转化

酶和转化生长因子的表达xPSJPTz，也可抑制血管平滑

肌细胞增殖。离体实验不仅证实红景天苷能上调缺

氧肺动脉平滑肌细胞中的腺苷AO~受体表达并引起

细胞凋亡，而且能抑制缺氧性肺动脉平滑肌细胞增

殖 xPUz。庄心宇等 xPVJQMz报道红景天苷 PMM～RMM=
μmol/L 通过抗氧化作用抑制高糖（OR= mmoäLi）提

高血管平滑肌细胞内的 kluO活性和活性氧水平。

还可通过上调线粒体融合素基因JO（jfnO）表达和

下调动力相关蛋白 N（arpN）蛋白，抑制线粒体分

裂，阻滞高糖诱导血管平滑肌细胞增殖。但红景天

苷对低糖（R= mmoäLi）培养下的血管平滑肌细胞

kluO、活性氧水平和细胞增殖无明显影响。=
血管外膜主要由结缔组织和血管成纤维细胞

组成，除发挥支撑血管作用外，还参与血管重建过

程。血管成纤维细胞在各种病理性损伤的刺激下，

可出现增殖、迁移，并合成胶原等细胞外基质，造

成外膜紧缩和血管外径缩小，使动脉顺应性下降。

刘敏等xQNz报道红景天苷 OM～UM=μmol/L 浓度相关地

对抗血管紧张素Ⅱ诱导大鼠胸主动脉外模成纤维

细胞增殖和Ⅰ型胶原合成，提示红景天苷有抗血管

重建作用。=
P= =改善血管功能=
PKN= =影响血管收缩和舒张功能=

红景天苷能增加冠脉血流量和心输出量，降低

冠脉阻力和全身阻力xNMz，提示红景天苷能影响血管

收缩和舒张功能。张勇等xQOz报道红景天苷 NM−NN～

NM−S= moäLi对正常兔胸主动脉环无舒缩作用，但浓

度相关地对抗hCä和去甲肾上腺素致主动脉环的收

缩反应，此时如果去除血管内皮，红景天苷对抗去

甲肾上腺素的缩血管作用明显减弱。eklp 抑制剂

左旋硝基精氨酸甲酯抑制红景天苷对完整胸主动

脉环的舒张作用强于对去内皮胸主动脉环，说明红

景天苷对预收缩的主动脉环有明显的内皮依赖性

和非内皮依赖性舒张作用，内皮依赖性舒张血管作

用与 kl途径有关。张海宁等xQPz采用大鼠胸主动脉

环进行实验，红景天苷 NM−NN～NM−R=moäLi浓度相关

地对抗苯肾上腺素的缩血管作用，去内皮后对抗缩

血管作用明显减弱，说明具有内皮依赖性；但左旋

硝基精氨酸甲酯预处理并不影响红景天苷对苯肾

上腺素预收缩血管的舒张作用，而吲哚美辛预处理

能明显减弱红景天苷的这种舒张血管作用，认为红

景天苷的血管舒张作用与内皮环氧化酶产生的前

列环素有关；由于 _~CäO也不影响红景天苷对苯肾

上腺素缩血管的舒张，说明内向整流钾通道可能不

参与红景天苷的血管舒张过程；红景天苷能明显减

弱 C~CäO收缩去内皮血管环，提示红景天苷可抑制

电压依赖性钙通道介导的细胞外钙离子内流，从而

抑制血管平滑肌收缩；也可抑制无钙液中苯肾上腺

素引起去内皮血管环收缩，表明红景天苷还参与抑

制受体激活的钙通道，抑制胞内钙离子释放，提示

红景天苷还具有非内皮依赖性血管舒张作用。=
孙卫卫等xQQJQRz和王晨阳等xQSz采用大鼠肠系膜
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动脉环实验，发现红景天苷 NM−U～NM−Q= moäLi对肠

系膜动脉阻力血管具有收缩和舒张的双重调节作

用。红景天苷对 hCä预收缩的正常大鼠肠系膜动脉

环及苯肾上腺素预收缩的正常和慢性心衰大鼠肠

系膜动脉环产生浓度相关性收缩作用；也浓度相关

地舒张苯肾上腺素预收缩的内皮完整和去内皮以

及慢性心衰大鼠肠系膜血管，其中对内皮完整的血

管舒张作用比去内皮的更明显；对心衰的肠系膜血

管诱导的最大舒张反应和半数有效浓度均高于正

常肠系膜动脉。红景天苷对心衰大鼠动脉的作用，

在具备血管收缩的同时还具有浓度依赖性舒张效

应，这种调节能力对临床休克状态下靶器官功能的

保护有重要意义；由于左旋硝基精氨酸甲酯可阻断

红景天苷的舒张血管作用，而亚甲蓝（鸟苷酸环化

酶抑制剂）和吲哚美辛不影响红景天苷的舒张血管

作用；在无钙培养液中，红景天苷抑制苯肾上腺素

诱导血管收缩，不影响复钙介导的外钙依赖性血管

收缩；红景天苷能显著提高肠系膜动脉 kl、klp
水平，并对左旋硝基精氨酸甲酯孵育后苯肾上腺素

预收缩的游泳力竭大鼠肠系膜动脉有明显舒张作

用；红景天苷下调正常肠系膜动脉三磷酸肌醇JP受
体JN（fmPoN）蛋白表达，上调兰尼碱受体JO（oyoO）
蛋白表达，进一步下调力竭大鼠肠系膜动脉低下的

fmPoN 蛋白表达，上调低下的 oyoO 蛋白表达，提

示红景天苷的舒张血管机制主要与上调klp表达，

促进 kl 合成和释放有关的内皮机制和与抑制

fmPoN 表达，抑制血管平滑肌细胞内钙释放的非内

皮机制有关，而红景天苷缩血管机制可能主要与电

压依赖性钙通道的开放有关。Aä~meddáne等xQTz报道

红景天苷在不影响正常和 O 型糖尿病 dh 大鼠血

压、心率、糖代谢的 QM=mgL（kg·d）剂量时，可通

过激活一氧化氮L可溶性鸟苷酸环化酶通路，改善内

皮和非内皮依赖性血管舒张功能。红景天苷也可通

过抑制同型半胱氨酸诱导大鼠主动脉和内皮细胞

中的 kluO 过度表达和活性氧过度产生，增加

eklp 磷酸化，促进 kl 合成，防止同型半胱氨酸

对内皮依赖性血管舒张的损伤xOOz。还可通过对抗

eOlO诱导大鼠主动脉的超氧阴离子产生，恢复内皮

依赖性血管松弛xOMz。=
PKO= =预防细胞因子对血管的损伤=

贾守宁等xQUz在复制大鼠高原缺氧的红细胞增

多症模型的同时，注射红景天苷 NM、OM、QM=mgLkg，
共 QM=d，能剂量相关地对抗模型大鼠耳廓血管挛缩，

扩张挛缩的微动脉和微静脉管径，提高低下的微动

脉、微静脉流速和耳廓微循环血流量。并降低模型

大鼠升高的红细胞数、血红蛋白、血球压积、全血

黏度、血浆粘度，使低下的 kl、klp水平和升高

的内皮素JN、血管内皮生长因子水平趋于正常，从

而改善微循环，增加血液与组织的物质交换，提高

机体对氧的利用率，起到防治高原红细胞增多症作

用xQVz。红景天苷还可通过抑制高原缺氧时的氧化应

激因子（kcJκB）、炎性因子x白介素（fi）JN、肿瘤

坏死因子Jαz、细胞黏连分子（bJ选择素、细胞间黏

附分子JN）过度表达，减少肺血管渗出，减轻高原

缺氧性肺水肿xRMz。刘萌萌等xRNz报道在氯气染毒前后

O次 ág红景天苷 PMM=mgLkg，可通过其抗氧化作用，

保护氯气致急性肺损伤时的肺血管通透性，减轻肺

水肿形成。=
在临床上，凌孟晖等xROz给 QU 例蛛网膜下腔出

血致脑血管痉挛患者，在常规对症支持治疗的基础

上静脉滴注 NM=mi红景天苷连续 NQ=d，与加用静脉

推注尼莫地平对照组（QU例）比较，红景天苷升高

血液 kl、抗凝血酶Ⅲ水平更显著，降低内皮素、

血栓素、组织型纤溶酶原活化剂、纤溶酶原活化素

抑制剂水平也更显著。尽管 O组患者大脑中动脉流

速无显著差异，但红景天苷组症状性脑血管痉挛发

生率 NQKRUB（TLQU）和无症状脑血管痉挛发生率

OMKUPB（NMLQU）均较尼莫地平组（分别为 OTKMUB
和 QTKVOB）明显低下，显示出红景天苷治疗蛛网膜

下腔出血、解除脑血管痉挛的作用优于尼莫地平。=
Q= =抗肺动脉高压和抗动脉粥样硬化=
QKN= =抗肺动脉高压=

黄晓颖等xRPJRQz将大鼠放入缺氧舱（氧浓度维持

在 UKRB～NNB）内，每天 U= h，连续 OU= d，制成慢

性缺氧性肺动脉高压模型。在每次放入缺氧舱前 MKR=
h给动物 áp红景天苷 O、U、PO=mgLkg，在不降低模

型大鼠平均颈动脉压时可降低平均肺动脉高压，其

中 PO=mgLkg组降压显著，U、PO=mgLkg组还明显降

低升高的右心指数（即减轻右心室肥厚），并剂量

相关抑制肺血管结构重建。光学显微镜检查可见红

景天苷明显减轻或减少大鼠肺细小动脉血管肌化、

内弹力板扭曲、管壁增厚、管腔狭窄、平滑肌细胞

核密度和血管周围炎性细胞。也减轻或减少电子显

微镜下所见的肺细小动脉内皮细胞损伤、中膜平滑

肌细胞增殖和外膜胶原纤维增生和胶原沉积，以及

降低肺细小动脉管壁Ⅰ型前胶原含量，不影响Ⅲ型
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前胶原含量。红景天苷上调模型大鼠肺血管和肺组

织中腺苷AO~受体的基因和蛋白表达以及降低肺血

管 Ι 型前胶原含量，可能是其减轻缺氧性肺动脉高

压和肺血管重建的重要机制。他们xPUz又采用慢性缺

氧性肺动脉高压模型小鼠实验，重复出红景天苷在

大鼠模型中的抑制缺氧引起的右心室肥厚和肺动

脉重建的结果，且进一步研究认为红景天苷是通过

腺苷AO~受体相关的线粒体依赖性凋亡通路，促进肺

动脉平滑肌细胞凋亡，对抗缺氧诱导的肺动脉高压。=
张艳梅等xRRz采用野百合碱诱导大鼠肺动脉高

压和肺血管结构重建的模型进行实验，发现在用野

百合碱造模当天开始 áp 红景天苷 PM= mgLkg，共 Q
周，能显著降低模型大鼠升高的平均肺动脉压、肺

小血管肌化程度和右心室肥厚指数，但不影响模型

大鼠的平均体循环动脉压和心率。由于红景天苷能

降低模型大鼠肺组织升高的 fiJS 量，升高低下的

fiJNM量，认为红景天苷是通过上调 fiJNM表达和下

调白介素JS表达，恢复炎性因子之间的平衡，进而

减轻野百合碱所致的肺组织炎症反应，抑制肺动脉

高压和肺血管重建。=
QKO= =抗动脉粥样硬化=

wh~ng 等 xRSz给敲除低密度脂蛋白受体基因

（iairJLJ）小鼠喂高脂饲料 NO周，制成动脉粥样硬

化模型后，ág红景天苷 RM=mgLkg共 U周，能显著降

低模型小鼠血清脂质水平和主动脉弓到腹主动脉

的斑块面积。由于红景天苷降低动脉粥样硬化主动

脉中单核细胞趋化蛋白JN、血管细胞黏附分子JN含
量和血管细胞黏附分子JN的蛋白表达，提高主动脉

窦中的巨噬细胞胶原和平滑肌细胞的量，认为红景

天苷是通过降高血脂和抗炎作用，抑制高脂饲料致

iairJLJ小鼠动脉粥样硬化斑块形成。而邢莎莎xRTz给

敲除载脂蛋白 b基因（ApobJLJ）小鼠喂高脂饲料 U
周制作成动脉粥样硬化模型后，ág红景天苷 OR、RM=
mgLkg共 U周，其中红景天苷 RM=mgLkg组显著减少

或降低模型小鼠主动脉根部和完整主动脉脂质沉

积以及血清总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇水平，

显著提高模型小鼠胸主动脉对乙酰胆碱的舒张反

应 性 ， 并 认 为 红 景 天 苷 是 通 过 激 活

AjmhLAktLeklpLkl信号通路，改善表皮细胞功能

以及降高血脂作用，减轻高脂饲料诱导的 ApobJLJ

小鼠动脉粥样硬化。=
张立平等xRUJRVz给 ApobJLJ小鼠在每天进行间歇

性低压低氧诱导动脉粥样硬化的同时 ág 红景天苷

PM= mgLkg共 NO周，虽然不影响模型小鼠的血糖、

总胆固醇、三酰甘油、低密度脂蛋白胆固醇和高密

度脂蛋白胆固醇水平，显著降低主动脉根部粥样硬

化斑块面积：红景天苷组斑块面积为 NQKVTB±

NKTSB，而模型组为 OVKRSB±OKOSB，甚至低于常

压常氧 ApobJLJ小鼠组的 NVKVRB±OKVSB，也显著提

高斑块内胶原含量：红景天苷组胶原含量为 PNKNPB
±VKTB，模型组为 NUKTRB±OKRUB，接近常压常氧

组的 PTKROB±QKPRB，认为红景天苷是通过上调组

织型基质金属蛋白酶抑制剂JO蛋白表达，下调基质

金属蛋白酶JO、基质金属蛋白酶JV蛋白表达和增加

斑块内胶原含量，抑制动脉粥样硬化斑块形成和提

高斑块的稳定性，因此可防止斑块破裂，延缓动脉

粥样硬化斑块的进展。=
李天奇等xRVz采用高脂饲料和股动脉球囊扩张

法建立兔股动脉粥样硬化模型实验，也发现灌胃红

景天苷，在不影响模型兔高血总胆固醇、低密度脂

蛋白胆固醇、三酰甘油、低血高密度脂蛋白胆固醇

和高血清基质金属蛋白酶JP的剂量下，降低动脉粥

样斑块内新生血管 CaPQ和血管内皮生长因子的阳

性染色面积，斑块内细胞外基质胶原、αJ平滑肌肌

动蛋白、基质金属蛋白酶JP、增殖细胞核抗原、单

核细胞趋化蛋白JN、糜酶的阳性染色面积，提示红

景天苷能减少兔股动脉粥样硬化斑块内新生血管

数和血管内皮生长因子含量以及平滑肌细胞增殖

和转化，显示了红景天苷具有增加动脉粥样斑块稳

定性作用。=
R= =结语=

红景天苷能对抗缺氧、eOlO、高糖、高同型半

胱氨酸、烟雾、失重对血管内皮细胞的损伤；对抗

缺氧、高糖、去甲肾上腺素、血小板源生长因子、

血管紧张素Ⅱ诱导血管平滑肌细胞和血管外模成

纤维细胞增殖，从而产生血管保护作用和改善血管

功能。红景天苷对阻力血管具有收缩和舒张的双重

调节作用。红景天苷的血管舒张作用是内皮和非内

皮依赖性的，能对抗 hCä、C~CäO、去甲肾上腺素、

苯肾上腺素、高同型半胱氨酸、高血糖、高原缺氧、

eOlO、氯气等对血管的挛缩和损伤作用。红景天苷

能解除蛛网膜下腔出血致脑血管痉挛，抑制大鼠因

缺氧或野百合碱引起的肺动脉高压和肺血管重建，

抑制多种实验性动脉粥样硬化形成并提高动脉粥

样斑块的稳定性。红景天苷的这些血管保护作用源

于其抗氧化和抗炎活性。另外，红景天苷的降高血
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糖、高血脂作用xNNz也可从源头上减弱高糖、高脂对

血管的损伤。红景天苷还具有抑制血小板聚集，降

低血黏度、红细胞压积、纤维蛋白原含量，延长凝

血时间，阻滞血栓形成和增大的作用xSMz，有利于减

缓血管斑块的进展。=
氧化修饰的低密度脂蛋白（oxiai）在动脉粥

样硬化发生和发展中起了关键作用。oxiai具有氧

化损伤的细胞毒作用，可使巨噬细胞吞噬脂质成泡

沫细胞，在动脉壁形成脂质斑，也可诱导巨噬细胞

产生 eOlO，诱导花生四烯酸释放、环氧化酶JO 过

度表达，从而促进炎症介质前列腺素 bO 合成和释

放，所致的动脉壁炎症反应又可使血管平滑肌细胞

增殖并向内膜转移，加快动脉粥样斑块发生和发

展。红景天苷是酪醇的前药，而酪醇能与 iai 结

合，可保护 iai 免遭氧化修饰，也能累积在巨噬

细胞中抑制活性氧产生，阻止巨噬细胞介导的 iai
氧化修饰。酪醇也能直接对抗 oxiai 的氧化应激

性细胞损伤，逆转 oxiai诱导巨噬细胞产生 eOlO、
释放花生四烯酸和前列腺素 bOxSNz。红景天苷具有抗

氧化和抗炎作用，但仅见到许可为等xSOz报道红景天

苷对抗 oxiai 的血管内皮细胞损伤，降低培养液

中乳酸脱氢酶水平，提高内皮细胞内 eklp活性、

kl水平，促进内皮细胞增殖。=
纵观当今世界对心血管病的保健治疗，西方国

家推崇橄榄油、葡萄酒，俄罗斯和某些北欧国家推

崇红景天，我国推崇红景天和女贞子，因为这些制

剂中都含有心血管保护作用的酪醇、红景天苷等酚

类化合物。笔者建议我国更应推广女贞子，这是因

为女贞子在我国资源极为丰富，年产量达数百分

吨，红景天苷及酪醇的含量甚至超过红景天xUI= NNz，

开发成本远低于红景天，更重要的是女贞子还含具

有心血管保健治疗的五环三萜酸类化合物齐墩果

酸和熊果酸xSPJSUz。女贞子可以作为提取红景天苷、

酪醇、齐墩果酸和熊果酸的原料，也可以将女贞子

作为一个含红景天苷、酪醇、齐墩果酸和熊果酸的

复方药来看待、来开发，不仅开发成本低下，很可

能获得较单一成分疗效更佳的心血管病防治药物。=
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作用的研究进展 = xgzK= 药物评价研究 I= OMNSI= PVEPFW=
QTQJQUNK=

xRz 张明发，沈雅琴K=女贞子及其活性成分的抗疲劳作用的

研究进展= xgzK=抗感染药学I=OMNSI=NPESFW=NOMNJNOMSK=
xSz 张明发，沈雅琴K=女贞子及其活性成分的骨骼肌药理作

用研究进展= xgzK=药物评价研究I=OMNTI=QMEQFW=RTNJRTSK=
xTz 张明发I=沈雅琴K=女贞子及其有效成分的保肝作用研

究进展= xgzK=药物评价研究I=OMNQI=PTEPFW=OUMJOUQK=
xUz 张明发I=沈雅琴K=红景天苷的神经保护作用= xgzK=国际

脑血管病杂志I=OMNNI=NVEOFW=NPTJNQNK=
xVz 张明发I=沈雅琴K=红景天苷对肺和呼吸道保护作用的

研究进展= xgzK=抗感染药学I=OMNRI=NOERFW=SQNJSQQK=
xNMz 张明发，沈雅琴K=红景天苷心脏保护作用研究进展= xgzK=

药物评价研究I=OMNTI=QMENFW=NORJNPOK=
xNNz 孙雅文I= 张明发I= 沈雅琴K= 女贞子及其活性成分降血

糖、调血脂、抗肥胖作用研究进展= xgzK=药物评价研究I=
OMNSI=PVESFW=NMUSJNMVNK=

xNOz 张= =勇I=颜天华I=袁= =林I=等K=红景天苷对小牛胸主动

脉内皮细胞的保护作用= xgzK=药学与临床研究I= OMMVI=
NTEPFW=NVRJNVVK=

xNPz 高建峰I=赵诗洁I=周= =立I=等K=红景天苷对低氧条件下

培养的鸡胚肺微血管内皮细胞efcJ1α表达水平的影响=
xgzK=中国兽医学报I=OMNSI=PSENMFW=NTPPJNTPSI=NTROK=

xNQz 高秀芳I=施海明I=姜晓斐K=比较红景天水提剂与红景天

苷对细胞表达 efcJ1α 和 sbdc 的不同影响= xgzK=中华

中医药杂志I=OMNNI=OSERFW=NNPQJNNPTK=
xNRz q~n= C= _I= d~o=jI= uì=t= oI= et= ~äK= mrotectáve= effects= of=

s~äádrosáde= on= endotheäá~ä= ceää= ~poptosás= ándìced= by=
cob~ät= chäoráde= xgzK= _áoä= mh~rm= _ìääI= OMMVI= POEUFW=
NPRVJNPSPK=

xNSz 靳荣光I=王秋娟I=颜天华I=等K=红景天苷对 eOlO 和高

糖诱导损伤的血管内皮细胞保护作用研究= xgzK=中药

药理与临床I=OMNOI=NUERFW=QNJQQK=
xNTz wh~o= uI= gán= iI= phen= kI= et= ~äK= p~äádrosáde= ánhábáts=

endogenoìs= hydrogen= peroxáde= ándìced= cytotoxácáty= of=
endotheäá~ä= ceääs= xgzK= _áoä= mh~rm= _ìääI= OMNPI= PSENNFW=
NROVJNRPO=

xNUz phá=hI=t~ng=uI=whì=gI= et= ~äK=p~äádrosáde=protects= retán~ä=
endotheäá~ä= ceääs= ~g~ánst= hydrogen= peroxádeJándìced=
ánjìry=vá~=modìä~táng=oxád~táve= st~tìs= ~nd= ~poptosás= xgzK=
_áoscá_áotechnoä=_áochemI=OMNRI=TVEVFW=NJUK=

xNVz uì=j=CI= phá=e=jI=t~ng=eI= et= ~äK= p~äádrosáde= protects=
~g~ánst= hydrogen= peroxádeJándìced= ánjìry= án= ersbCs=
vá~= the= regìä~táon= of= obaaN= ~nd=mqlo= ~ctáv~táon= xgzK=
joä=jed=oepI=OMNPI=UENFW=NQTJNRPK=
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xOMz uáng= pI= v~ng= uI= iá= tI= et= ~äK= p~äádrosáde= stámìä~tes=
mátochondrá~ä= báogenesás= ~nd= protects= ~g~ánst=
eOlOJándìced=endotheäá~ä=dysfìnctáon=xgzK=lxád=jed=Ceää=
iongevI=OMNQI=OMNQW=VMQUPQK=

xONz 陈子微I=吴= =翔K=红景天苷通过激活钙离子L钙调蛋白L
钙调蛋白激酶 δ/内皮型一氧化氮合酶通路抑制高糖对

人脐静脉内皮细胞的损伤 = xgzK= 中华心血管病杂志 I=
OMNQI=QOEQFW=POTJPPPK=

xOOz ieìng= p= _I= wh~ng= eI= i~ì= C= tI= et= ~äK= p~äádrosáde=
ámproves= homocysteáneJándìced= endotheäá~ä= dysfìnctáon=
by=redìcáng=oxád~táve=stress=xgzK=bvád=_~sed=Compäement=
Aätern~t=jedI=OMNPI=OMNPW=STVSPRK=

xOPz 朱= =琳I=王彦军I=俞天虹I=等K=红景天苷通过抑制内质

网应激减少高同型半胱氨酸诱导的人脐静脉内皮细胞

损伤= xgzK=中国动脉硬化杂志I=OMNRI=OPENFW=RJNMK=
xOQz 欧阳金生I=李玉苹I=蔡= =畅I=等K=红景天苷对人肺动脉

内皮细胞线粒体 olp 及细胞分泌功能的影响= xgzK=中
华中医药学刊I=OMNPI=PNEQFW=TVUJUMMK=

xORz 康春燕I=李= =婷I=邹= =琳I=等K=红景天苷抑制模拟微重

力诱导的肺微血管内皮细胞凋亡= xgzK=南方医科大学

学报I=OMNNI=PNEQFW=SQVJSROK=
xOSz 周芝兰I=王林静I=刘革修I=等K=红景天苷对内皮祖细胞

功能及其 mfPhLAkt 通路的影响= xgzK=中国病理生理杂

志I=OMNQI=PMETFW=NNVOJNNVRK=
xOTz q~ng= vI= s~ter= CI= g~cobá= AI= et= ~äK= p~äádrosáde= exerts=

~ngáogenác= ~nd= cytoprotectáve= effects= on= hìm~n= bone=
m~rrowJderáved= endotheäá~ä= progenátor= ceääs= vá~=
AktLmqloLpTMpSh= ~nd=jAmh= ságn~äáng= p~thw~ys= xgzK=
_r=g=m~rm~coäI=OMNQI=NTNEVFW=OQQMJOQRSK=

xOUz 刘善淘I=朱锦灿I=刘革修I=等K=红景天苷对内皮祖细胞

的辐射防护作用= xgzK=中国病理生理杂志I= OMNSI= POEOFW=
OQMJOQQK=

xOVz 赵贺玲I=林树新I=李= =莹I=等K=红景天苷对兔肺动脉平

滑肌细胞增殖的抑制= xgzK=第四军医大学学报I= NVVVI=
OMENFW=UNJUOK=

xPMz 赵贺玲I=林树新I=张世范I=等K=红景天苷抑制兔缺氧性

肺动脉平滑肌细胞增殖的作用= xgzK=第四军医大学学

报I=OMMMI=ONEOFW=NUSJNUVK=
xPNz 赵贺玲I=林树新I=张世范I=等K=红景天苷对缺氧状态下

兔肺动脉平滑肌细胞增殖和 cJfos、cJmyc 原癌基因表

达的影响 = xgzK= 中国病理生理杂志 I= NVVVI= NRETFW=
SRSJSRVK=

xPOz 林树新I=赵贺玲I=张世范I=等K=红景天苷对低氧培养的

兔肺动脉平滑肌细胞增殖的抑制作用= xgzK=中国病理

生理杂志I=OMMNI=NTENMFW=VSUJVTMK=
xPPz 赵贺玲I=林树新I=李= =莹I=等K=红景天苷对兔肺动脉平

滑肌细胞增殖及 cJfos、cJmyc 原癌基因表达的抑制作

用= xgzK=中国中西医结合杂志I= NVVUI= NUE基础理论研究

特集FW=VQJVSK=
xPQz 赵诗洁K=红景天苷对鸡胚肺血管内皮细胞、肺血管平滑

肌细胞及心肌细胞中 efcJ1α 表达的影响= xazK=武汉W=
华中农业大学I=OMNQK=

xPRz Chen= CI= q~ng=vI= aeng=tI= et= ~äK= p~äádrosáde= bäocks= the=
proäáfer~táon= of= pìämon~ry= ~rtery= smooth= mìscäe= ceääs=
ándìced= by= pä~teäetJderáved= growth= f~ctorJ__= xgzK= joä=
jed=oepI=OMNQI=NMEOFW=VNTJVOOK=

xPSz 甄志军I=李志华I=李= =剑K=红景天苷对大鼠血管平滑肌

细胞 ACb 基因表达的影响= xgzK=西北药学杂志I= OMMOI=
NTEQFW=NSPJNSQK=

xPTz 甄志军I=李志华I=李= =剑K=红景天苷对大鼠血管平滑肌

细胞和 qdcJβ 表达的影响= xgzK=心脏杂志I= OMMOI= NQERFW=
QRUK=

xPUz eì~ng= uI= woì= iI= vì= uI= et= ~äK= p~äádrosáde= ~ttenì~tes=
chronác= hypoxá~Jándìced= pìämon~ry= hypertensáon= vá~=
~denosáne= AO~= receptor= reä~ted= mátochondrá~Jdependent=
~poptosás= p~thw~y= xgzK= g= joä= Ceää= C~rdáoäI= OMNRI= VOW=
NRPJNSSK=

xPVz 庄心宇I=阿力木江K买买提江I=李= =勇I=等K=红景天及红

景天苷对高糖诱导的血管平滑肌细胞增殖的作用= xgzK=
国际心血管病杂志I=OMNRI=QOERFW=PROJPRRK=

xQMz 庄心宇I=高秀芳I=施海明I=红景天苷对高糖诱导的血管

平滑肌细胞中线粒体过度分裂的作用及机制= xgzK=中
西医结合心脑血管病杂志I=OMNTI=NRENFW=OVJPPK=

xQNz 刘= =敏I= =张爱霞I= =曾莉萍K=红景天苷对血管紧张素Ⅱ

诱导的血管外皮成纤维细胞增殖及胶原合成的影响=
xgzK=中医学报I=OMNRI=PMEOFW=OQRJOQTK=

xQOz 张= =勇I=颜天华I=马= =莹I=等K=红景天苷对离体胸主动

脉环的舒张作用及其机制= xgzK=中国新药杂志I= OMMVI=
NUENTFW=NSTOJNSTSK=

xQPz 张海宁I=张= =涵I=柳玉梅I=等K=红景天苷对大鼠胸主动

脉血管的舒张作用及机制研究= xgzK=中药药理与临床I=
OMNRI=PNENFW=PTJQMK=

xQQz 孙卫卫I=徐= =鹏I=崔英凯I=等K=红景天苷对大鼠肠系膜

动脉舒缩血作用及调控机制的研究= xgzK=中国中医基

础医学杂志I=OMNRI=ONEPFW=PQRJPQTK=
xQRz 孙卫卫K=红景天苷对正常与力竭大鼠肠系膜动脉舒缩

血作用的影响及调控机制= xazK=张家口W=河北北方学

院I=OMNRK=
xQSz 王晨阳I=孙卫卫I=徐= =鹏I=等K=红景天苷对慢性心力衰

竭大鼠肠系膜动脉舒缩血作用的影响= xgzK=解放军医

药杂志I=OMNQI=OSENNFW=NNJNPK=
xQTz Aä~meddáne= AI= c~jäoìn= wI= _oìrre~ì= gI= et= ~äK= qhe=

c~rdáov~scìä~r= effects= of= s~äádrosáde= án= dotoJh~káz~ká=
dá~betác=r~t=modeä=xgzK=g=mhysáoä=mh~rm~coäI=OMNRI=SSEOFW=
OQVJORTK=

xQUz 贾守宁I=李军茹I=马春花I=等K=红景天苷对高原红细胞
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增多症大鼠耳廓微循环的影响= xgzK=云南中医中药杂

志I=OMNSI=PTEOFW=RSJRTK=
xQVz 邓= =戈I=贾守宁I=李军茹I=等K=红景天苷对高原红细胞

增多症大鼠防治作用的实验研究= xgzK=新中医I= OMNSI=
QUERFW=PMQJPMSK=

xRMz 张兴凯I=沙马阿直I=冯= =菁I=等K=红景天苷抑制低氧诱

导的血管渗出= xgzK= 西北国防医学杂志I= OMNSI= PTEVFW=
SMRJSMTK=

xRNz 刘萌萌I=孔德钦I=张晓迪I=等K=红景天苷对氯气暴露致

急性肺损伤肺血管通透性的保护作用 = xgzK= 癌变 ·畸
变·突变I=OMNSI=OUERFW=PTTJPUOK=

xROz 凌孟晖I=梁= =恩K=比较红景天苷与尼莫地平在蛛网膜

下腔出血致脑血管痉挛中的作用= xgzK=中国循证心血

管医学杂志I=OMNSI=UESFW=SVNJSVPK=
xRPz 黄晓颖I=樊= =荣I=卢圆圆I=等K=红景天苷对常压肺心病

大鼠保护作用的研究 = xgzK= 中华中医药学刊 I= OMNNI=
OVEUFW=NUSUJNUTNK=

xRQz 黄晓颖I=樊= =荣I=蔡学定I=等K=腺苷 AO~受体在红景天

苷调节大鼠低氧性肺动脉高压中的作用= xgzK=中国病

理生理杂志I=OMNOI=OUENOFW=ONPRJONQMK=
xRRz 张艳梅I=金= =强K=红景天苷对野百合碱诱导大鼠肺动

脉高压及肺血管重塑影响= xgzK=临床军医杂志I= OMNSI=
QQETFW=TNOJTNRK=

xRSz wh~ng=_=CI=iá=t=jI=dìo=oI=et=~äK=p~äádrosáde=decre~ses=
~theroscäerotác= pä~qìe= form~táon= án= äowJdensáty=
äápoproteán= receptorJdefácáent= máce= xgzK= bvád= _~sed=
Compäement=Aätern~t=jedI=OMNOI=OMNOW=SMTRMUK=

xRTz 邢莎莎K=红景天苷改善血管内皮功能及其抗动脉粥样

硬化的作用与分子机制 = xazK= 武汉W= 华中科技大学I=

OMNQK=
xRUz 张立平I=郑= =曦I=杨永健I=等K=红景天苷对间歇性低压

低氧诱导的 ApobJLJ小鼠动脉粥样硬化的影响= xgzK=中
国动脉粥样硬化杂志I=OMNQI=OOETFW=STRJSTVK=

xRVz 张立平I=郑= =曦I=杨永健I=等K=红景天苷对低压低氧诱

导的 ApobJLJ小鼠动脉粥样硬化斑块稳定性的影响= xgzK=
临床心血管病杂志I=OMNQI=PMENMFW=UUNJUUQK=

xSMz 李天奇I=范维琥I=李= =勇I=等K=红景天水煎剂和红景天

苷悬浊液对兔股动脉粥样斑块稳定性的影响= xgzK=上
海中医药杂志I=OMMVI=QPESFW=TRJTVK=

xSNz 张明发I=沈雅琴K=红景天苷及其酪醇的心血管保护作

用= xgzK=中国新药杂志I=OMNOI=ONEONFW=ORONJORORK=
xSOz 许可为I=吴= =虹K=红景天苷对内皮细胞动脉粥样硬化

损伤的保护作用研究= xgzK=实用中西医结合临床I= OMNRI=
NRETFW=VOJVPK=

xSPz 张明发I=沈雅琴I=齐墩果酸和熊果酸调血脂、抗肥胖抑

菌作用的研究进展= xgzK= 药物评价研究I= OMNRI= PUENFW=
VMJVTK=

xSQz 张明发I=沈雅琴K=齐墩果酸降血糖和抗糖尿病并发症

药理作用研究进展 = xgzK= 抗感染药学 I= ONRI= NOESFW=
UMNJUMSK=

xSRz 张明发I=沈雅琴K=熊果酸降血糖药理作用及其机制的

研究进展= xgzK=抗感染药学I=OMNSI=NPENFW=UJNOK=
xSSz 张明发I=沈雅琴K=熊果酸抗糖尿病并发症药理作用的

研究进展= xgzK=抗感染药学I=OMNSI=NPEOFW=OQTJORNK=
xSTz 张明发I=沈雅琴K=熊果酸和齐墩果酸的心脏保护作用

的研究进展= xgzK=抗感染药学I=OMNSI=NPEPFW=QUVJQVPK=
xSUz 张明发I=沈雅琴K=齐墩果酸和熊果酸的抗动脉粥样硬

化作用= xgzK=上海医药I=OMNQI=PREOPFW=TPJTUK

=
=




