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苦杏仁苷的药理作用研究进展 
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摘  要：苦杏仁苷为传统中药苦杏仁中的有效成分之一，广泛存在于蔷薇科植物的种子中。从抗动脉粥样硬化、抗肾间质纤

维化、抗肺纤维化、抗高氧诱导肺损伤、免疫抑制、免疫调节、抗肿瘤、抗炎以及抗溃疡 9 个方面概括苦杏仁苷的药理作用，

以期为科技工作者对苦杏仁苷进一步的研究提供参考。 
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Research progress in pharmacological effects of amygdalin 
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Abstract: Amygdalin is one of the active ingredients in Armeniacae Amarum Semen, which is widely available in seeds of the plants 
in Rosaceae. The pharmacological effects of amygdalin were summarized from anti-atherosclerosis, antirenal interstitial fibrosis, 
antipulmonary fibrosis, antihyperoxia-induced lung injury, immune inhibition, immune regulation, antitumor, anti-inflammation and 
antiulcer aspects, which could provide a reference for the further study of amygdalin. 
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苦杏仁苷属于传统中药苦杏仁中的有效成分之

一，广泛存在于蔷薇科植物果实的种子中，如杏、

桃、李子、苹果、山楂等，其中尤以苦杏仁中含量

较高，一般在 2%～3%。自 1803 年 Schrader 在研究

苦杏仁成分时发现了此类物质，1830 年 Robiquet
等[1]从苦杏仁中分离出苦杏仁苷以来，对苦杏仁苷

的研究已有近 200 年历史。迄今它已成为医药上常

用的祛痰止咳剂、辅助性抗癌药[1]。现代有关苦杏

仁苷的研究文献十分丰富，笔者对 2000 年以来国内

外的苦杏仁苷药理研究进展进行综述，以期为科技

工作者对苦杏仁苷的进一步研究提供参考。 
1  抗动脉粥样硬化 

邓家刚等[2-3]采用研究自发性动脉粥样硬化病

理机制和治疗方法的经典的动物实验模型——载脂

蛋白 E 基因敲除（ApoE-/-）小鼠，将实验动物随机

分为 6 组：（1）C57BL/6J 对照组，取 8 周龄的近交

系 Inbred 小鼠喂养 12 周，（2）ApoE-/-对照组，8
周龄的雄性 ApoE-/-小鼠，给予高脂饲料喂养 12 周，

（3）寒凝血瘀证对照组，8 周龄的雄性 ApoE-/-小鼠，

给予高脂饲料喂养，每天置于−20 ℃环境中 2 h 建

立寒凝血瘀证模型，（4）苦杏仁苷治疗动脉粥样硬

化寒凝血瘀证组（喂养方式如同寒凝血瘀证对照组，

造模成功后用药组每天 ip 苦杏仁苷 1 mg/kg，连续

给药 4 周），（5）瘀热互结证对照组，8 周龄雄性

ApoE-/-小鼠，给予高脂饲料喂养 12 周，并且每天

ip 角叉菜胶 5 mL/kg，建立瘀热互结证模型，（6）
苦杏仁苷治疗动脉粥样硬化瘀热互结证组（喂养方

式如同瘀热互结证组，造模成功后用药组每日 ip 苦

杏仁苷 1 mg/kg，连续给药 4 周）等，给药治疗 4
周后，主要观察给药后小鼠三酰甘油（TG）、总胆

固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、高密

度脂蛋白胆固醇（HDL-C）的变化，以及对动脉粥 
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样硬化斑块的影响。结果显示，苦杏仁苷对载脂蛋

白 E 基因敲除小鼠的血清 TC、TG 和 LDL-C 具有

降低作用，通过有效诱导人叉头型基因 P3（Foxp3）
阳性的调节性 T 细胞，增强巨噬细胞的吞噬作用，

进而促进斑块部位细胞的凋亡以减少斑块面积和斑

块覆盖率，提高有效管腔面积，同时能抑制代偿性

管腔增大。 
2  抗肾间质纤维化 

屈燧林等 [4]主要从人瘢痕疙瘩成纤维细胞

（KFB）表达 I 型胶原酶活性、肾 KFB 细胞增殖与

凋亡、人 KFB 的 I 型胶原表达 3 个方面，比较了汉

防己甲素、川芎嗪、苦杏仁苷对人 KFB 细胞的影响。

结果发现：100 μg/mL 苦杏仁苷作用于人 KFB 细胞

48～72 h 后，能显著抑制人 KFB 分泌的 I 型胶原酶

活性，而当浓度降为 80 μg/mL、作用时间不变时，

却能显著促进 KFB 分泌的 I 型胶原酶活性。浓度为

50～100 μg/mL、作用时间为 48～72 h 时，苦杏仁

苷对人 KFB 细胞的抑制作用明显高于对照组，并且

作用时间为 48 h 苦杏仁苷对人 KFB 细胞的抑制作

用具有明显的浓度相关性。苦杏仁苷浓度为 80 
μg/mL、作用时间为 24～48 h，均能显著促进人 KFB
凋亡；48 h 时明显抑制 I 型胶原表达。结果表明，

苦杏仁苷在体外有效发挥抗肾间质细胞纤维化的作

用。 
郭君其等[5]将 60 只 Wistar 大鼠随机分成 4 组，

每组 15 只，分别为假手术组（实行手术分离，但左

侧输尿管不结扎）、单侧输尿管梗阻组（实行手术结

扎左侧输尿管近肾盂段，术后 ip 生理盐水 1 mL/d）、
苦杏仁苷 3 mg/kg 治疗组（行单侧输尿管梗阻手术

后每天 ip 苦杏仁苷 3 mg/kg）、苦杏仁苷 5 mg/kg 治

疗组（行单侧输尿管梗阻手术后，每天 ip 苦杏仁苷

5 mg/kg）。分别于术后 7、14、21 d 处死动物，每

次各组均处死 5 只大鼠，左侧肾脏行原位灌流去除血

细胞后，用 10%中性甲醛固定，检查肾脏病理学改变。

肾脏术后，在第 7、14、21 天 3 个时间点上，观察

大鼠肾脏纤维化程度，探讨苦杏仁苷对肾脏纤维化

程度的治疗效果。结果显示：第 21 天苦杏仁苷治疗

组大鼠肾间质病变程度明显低于单侧输尿管梗阻

组，苦杏仁苷 3 mg/kg 治疗组降低了 35%；苦杏仁

苷 5 mg/kg 治疗组降低了 28%。进一步表明苦杏仁

苷能延缓肾间质纤维化的进程，从而证明苦杏仁苷

具有抗纤维化作用。 
作为苦杏仁苷对肾脏纤维化在细胞水平上的研

究，郭君其等[6]采用消化法原代培养人肾成纤维细

胞，以不含苦杏仁苷的 10%灭活的新生小牛血清的

RPMI-1640 为对照组，检测不同质量浓度的苦杏仁

苷（25、50、80、100、200 mg/L）对人肾成纤维细

胞增殖的影响。结果显示：培养 24 h 时，对照组与

不同质量浓度的苦杏仁苷组对人肾成纤维细胞的增

殖差异无统计学意义，48、72 h 时不同质量浓度的

苦杏仁苷组对人肾成纤维细胞的增殖活性均有抑制

作用，且呈一定的剂量相关，以 100 mg/L 苦杏仁苷

抑制作用最强，抑制率分别为 31.53%、17.41%。可

见，苦杏仁苷在最佳质量浓度（100 mg/L）和最佳

作用时间（48 h）内能显著抑制人肾脏纤维化细胞

增殖。但目前苦杏仁苷抑制人肾成纤维细胞增殖的

作用机制尚不明确，有待进一步研究。 
3  抗肺纤维化 

杜海科等[7]采用气管暴露法建立大鼠博莱霉素

肺纤维化模型，将大鼠随机分为对照组（生理盐水

5 mg/kg）、博莱霉素组（5 mg/kg）和苦杏仁苷组（肺

纤维化模型建立后第 2 天，ip 苦杏仁苷 15 mg/kg）
3 组，在模型建立后，每组分别在 3 个时间点上（第

7、14、28 天）主要从大鼠肺组织结构、肺组织Ⅰ、

Ⅲ型胶原形成以及面积方面，探讨苦杏仁苷对大鼠

博莱霉素肺纤维化的影响。大鼠肺组织经过 HE 染

色后，观察肺组织肺泡及肺间质的巨噬细胞浸润、

淋巴细胞和成纤维细胞，结果在第 7、14、28 天，

苦杏仁苷组病变有不同程度的减轻。第 28 天时苦杏

仁苷组的Ⅰ胶原面积百分率低于博莱霉素组；在第

7、14、28 天等 3 个作用时间点上，苦杏仁苷组的

Ⅲ胶原面积百分率均低于博莱霉素组，并且明显抑

制博莱霉素诱导的Ⅲ型胶原表达的增加，从而有效

地减缓博莱霉素诱导的大鼠肺纤维化形成。 
4  抗高氧诱导肺损伤 

祝华平等[8]在苦杏仁苷对体外高氧损伤早产鼠

肺泡Ⅱ型细胞（AECⅡ）模型的影响的研究中，原

代培养早产鼠 AECⅡ后，将细胞贴壁纯化后随机分

为空气组、高氧组、空气＋苦杏仁苷组、高氧＋苦

杏仁苷组共 4 组，比较各组细胞生长情况、细胞周

期各期百分率以及培养细胞中小鼠抗大鼠增殖细胞

核抗原（PCNA）、大鼠肺表面活性蛋白 A（SP-A）、

SP-B、SP-CmRNA 的表达强度。倒置显微镜检查结

果显示：空气组和空气＋苦杏仁苷组培养细胞 24 h
后，细胞无明显改变；高氧组和高氧＋苦杏仁苷组

细胞表现为生长不良状态。MTT 法显示，苦杏仁苷
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浓度为 50～200 μmol/L 时，促进 AECⅡ细胞生长并

且呈剂量相关；200～300 μmol/L 时，对细胞生长促

进作用的差异无统计学意义；当浓度升至 400 
μmol/L 时，细胞生长却呈现受抑制状态。对 AEC
Ⅱ细胞周期频数分布的影响结果显示：与高氧组相

比，高氧＋200 μmol/L 苦杏仁苷组的 Sub-G1 期（细

胞凋亡率）细胞比例的差异无统计学意义，G0/G1

期细胞比例明显低于高氧组，S、G2/M 期细胞比例

明显高于高氧组。空气＋200 μmol/L 苦杏仁苷组的

PCNA 蛋白质的表达明显高于空气组，高氧＋200 
μmol/L 苦杏仁苷组的 PCNA 表达强度明显高于高

氧组。RT-PCR 法检测 200 μmol/L 苦杏仁苷对 AEC
Ⅱ细胞肺表面活性蛋白 mRNA 表达的影响，结果推

测苦杏仁苷通过抑制 SP-A、SP-B、SP-C mRNA 的

表达下调来实现抗早产鼠高氧肺损伤的作用。 
5  免疫抑制 

郭君其等[9]将近交系 Wistar 大鼠（供鼠）和近

交系 SD 大鼠（受鼠）建立大鼠肾移植模型，移植

成功后，受鼠随机分成 4 组：空白对照组（ip 生理

盐水，1 次/d）、苦杏仁苷组（ip 苦杏仁苷，10 mg/kg，
隔日 1 次）、环孢素组（ip 8 mg/kg，1 次/d）、苦杏

仁苷＋环孢素组（ip，剂量、注射次数同苦杏仁苷

组、环孢素组）；随后观察肾移植大鼠的存活状况以

及时间、肾组织病理变化。结果表明：苦杏仁苷在

一定程度上可以延长肾脏移植大鼠的存活时间；与

环孢素联合用药后，效果明显优于单用环孢素；进

而推测苦杏仁苷通过直接抑制肾移植大鼠的免疫细

胞（免疫因子）的增殖，发挥肾移植大鼠的免疫抑

制作用。但是具体的作用机制还需进一步实验证实。 
6  免疫调节 

方伟蓉等[10]用大鼠慢性免疫萎缩性胃炎模型

（sc 0.3 mL 的弗氏完全佐剂抗原）、大鼠佐剂性关节

炎模型（足跖皮内注射 0.1 mL 的 Freund’s 完全佐

剂抗原）以及小鼠碳粒廓清实验来研究苦杏仁苷的

免疫调节作用。在大鼠慢性免疫萎缩性胃炎模型中，

SD 大鼠被随机分为正常组、慢性免疫萎缩性胃炎

模型组（5 mL 生理盐水）、受试药组（ig 苦杏仁苷5、
10、20 mg/kg，给药容积5 mL/kg，1 次/d，连续 6 周）、

阳性对照组（ig 三九胃泰 0.4 g/kg，给药容积 5 
mL/kg，1 次/d，连续 6 周），并进行胃液游离酸度、

总酸度及胃蛋白酶活性的测定。结果，与慢性免疫

萎缩性胃炎模型组比较：苦杏仁苷 10 mg/kg 组可以

降低胃蛋白酶的活性；20 mg/kg 组可更为显著地降

低胃蛋白酶的活性。但是，各剂量组的苦杏仁苷对

胃液酸度都无明显影响。与正常组比较，苦杏仁苷

各剂量组都能促使胃液酸度增高、胃液总酸度降低、

胃蛋白酶活性升高。在佐剂性关节炎原发病变实验

中，SD 大鼠被随机分为模型对照组、受试药组（ig
苦杏仁苷 5、10、20 mg/kg，给药容积 5 mL/kg，1 
次/ d，连续 7 d）、阳性对照组（ig 阿司匹林 0.1 g/kg，
1 次/d，连续 7 d），于末次给药后 1 h 后给大鼠右

足跖注入 0.1 mL 弗氏完全佐剂抗原，在注射后的 4、
5、6、24 h 测量足跖周长，并计算足跖肿胀度。结

果高、中剂量（20、10 mg/kg）组的苦杏仁苷能显

著抑制致炎后的足跖肿胀度，低剂量（5 mg/kg）虽

然也有一定的抑制作用，但与模型组之间的差异无

显著统计学意义。在随后的佐剂性关节炎继发病变

实验中，实验分组以及致炎方式均如佐剂性关节炎

原发病变实验，致炎后 7 d 开始 ig 给药，并测量致

炎后10～14 d左足跖周长、肿胀率以及炎症抑制率。

结果高、中剂量（20、10 mg/kg）组的肿胀率明显

低于模型对照组；模型对照组中有 80%的大鼠的耳

部或尾部出现炎症小结，而苦杏仁苷高中低剂量组

中炎性小结出现率分别为 20%、30%、45%。在小

鼠碳粒廓清实验中，小鼠被随机分为 5 组：模型对

照组（ig 蒸馏水 20 mL/kg，1 次/d，连续 7 d）、阳性

对照组（ig 云芝多糖 0.8 g/kg，给药容积 20 mL/kg，
1 次/d，连续 7 d）、受试药组（ig 苦杏仁苷 10、20、
40 mg/kg，给药容积 20 mL/kg， 1 次/d，连续 7 d）。
廓清指数及吞噬指数的计算结果显示：与模型对照

组比较，高、中剂量（40、20 mg/kg）组的苦杏仁

苷均能明显提高小鼠的廓清指数和吞噬指数。实验

研究表明苦杏仁苷能抑制佐剂性炎症，具有增强巨

噬细胞的吞噬功能，有调节免疫功能的作用。 
7  抗肿瘤 

苦杏仁苷是中药苦杏仁中的主要成分，在 β-葡
萄糖苷酶的作用下可产生氢氰酸，氢氰酸能与细胞

内的细胞色素氧化酶三价铁结合，抑制该酶的活性，

引起细胞呼吸抑制，致细胞死亡[11]。根据这一特性，

为了将其作为一种新的天然前药用于抗体靶向酶解

前药疗法（ADEPT），连彦军等[12]在“抗CEA 单抗-β-
葡萄糖苷酶偶联物/苦杏仁苷前药系统对裸鼠结直

肠癌移植瘤的疗效观察”实验研究中，采用 BALB/c
裸鼠建立移植瘤模型后随机分为 3 组：A 组（尾 iv
抗 CEA 单抗-β-葡萄糖苷酶偶联物）、B 组（尾 iv 给

药 50 mg/kg 苦杏仁苷，1 周给药 1 次，共 3 次）、C
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组（尾 iv 等体积的磷酸盐缓冲液）。所有裸鼠 6 周

后处死，观察其肿瘤组织凋亡变化，计算肿瘤抑制

率。结果与 B、C 组对照，A 组裸鼠的肿瘤质量、

体积明显减小，肿瘤抑制率和体积率分别达

56.17%、57.9%。在连彦军以前的实验研究中，将

0.01、0.1、1.0、50 mmol/L 苦杏仁苷单独以及分别

联合 β-葡萄糖苷酶 250 mmol/L、抗-CEA 单抗-β-葡
萄糖苷酶偶联物 250 mmol/L 体外作用于人大肠癌

LoVo 细胞株，以完全培养基作空白对照组，24 h
后计算细胞存活率。结果苦杏仁苷被 250 nmol/L β-
葡萄糖苷酶或相同浓度的抗-CEA 单抗-β-葡萄糖苷

酶偶联物作用后，其对细胞的毒性作用明显提高将

近 40 倍，并且细胞毒作用与同样浓度的氰化钾相

当。该结果提示苦杏仁苷可能成为一种新型、有效

的肿瘤治疗的前体药物而用于 ADEPT。进一步模拟

抗体-酶偶联物联合前药对肿瘤的选择性杀伤作用，

将 LoVo 细胞与 MCF-7 细胞以不同比例（0、10%、

30%、50%、70.9%、100%）共同培养 48 h 后，待

形成细胞克隆后给药（250 nmol/L 抗-CEA 单抗-β-
葡萄糖苷酶偶联物＋10 mmol/L 苦杏仁苷），24 h 后

计算细胞存活率。结果发现：细胞毒作用随着 LoVo
细胞比例的增加而增加，表明该疗法具有肿瘤靶向

特异性，能够减轻药物对非靶器官的不良反应。 
Park等[13]在人结肠癌克隆细胞 SUN-C4研究中

发现， 0.25、0.5、2.5、5 mg/mL 苦杏仁苷与人类

结肠癌细胞 SUN-C4G 共同作用 24 h 后，cDNA 芯

片以及 RT-PCR 检测结果显示：与不含苦杏仁苷的

培养液空白对照组比较，加药处理过后的细胞组中

与细胞周期相关的蛋白因子：核酸外切酶 -1
（EXO1）、ATP 结合匣式转运子、ATP 结合家族亚

家族 F 成员 2（ABCF2）、磷酸化 DNA 损伤关键蛋

白（Mre11A）、拓扑异构酶Ⅰ（TOP1）、FK506 结

合蛋白 12-雷帕霉素相关蛋白 1（FRAP1）以及相关

的 mRNA 的表达水平均有所下调，并且呈剂量相

关。进而表明苦杏仁苷通过下调细胞周期相关因子

达到抗癌作用。 
Chang[14]和 Kwon 等[15]分别发现苦杏仁苷对前

列腺癌、人早幼粒细胞白血病 HL-60 细胞也有一定

的抑制作用。Chang 等[14]在研究苦杏仁苷诱导前列

腺癌细胞 DU145、LNCaP 凋亡时，通过检测细胞存

活率发现：与只含 RPMI1640 培养基的空白对照组

比较，不同质量浓度（0.01、0.1、1、10 mg/mL）
的苦杏仁苷作用 24 h 后，对前列腺癌细胞 DU145、

LNCaP 的存活率均有抑制作用，尤其在质量浓度为

0.1、1、10 mg/mL 时抑制作用比较显著，且呈一定

的剂量相关性；用 DAPI 荧光染色以及原位末端标

记法（TUNEL）观察凋亡小体以及 DNA 链断裂损

伤情况，结果显示随着苦杏仁苷浓度的增加，

DU145、LNCaP 细胞凋亡小体增多以及阳性率明显

增加，且呈一定剂量相关。免疫印迹法结果揭示：

苦杏仁苷通过调控 BCL-2（抗细胞凋亡蛋白）以及

凋亡前体蛋白（Bax）来诱导前列腺癌细胞的凋亡，

即抑制 BCL-2 蛋白的 mRNA 表达而使其下调、促

进 Bax 蛋白的 mRNA 表达而使其增加。 
Kwon 等[15]在运用酸性着色法从桃仁中成功分

离提取苦杏仁苷后，采用 MTT 比色法观察其对

HL-60 细胞株生长的影响发现：不同质量浓度（0、
1、2、5、10 mg/mL）的苦杏仁苷治疗 48 h 后，HL-60
细胞株生长明显受到抑制，并且随着苦杏仁苷剂量

的增加，HL60 细胞株生长受抑制就越明显。另外，

与 β-硫代葡糖苷酶（250 nmol/L）联用时苦杏仁苷

的半数抑制浓度（IC50）为 6.4mg/mL；相反，单独

使用苦杏仁苷时其 IC50为 11 mg/mL。细胞凋亡小体

与梯状 DNA 观察结果显示：不同质量浓度（0、1、
2、5、10、20 mg/mL）或不同治疗时间（0、3、7、
16、24 h），苦杏仁苷对细胞凋亡的影响不一样。β-
硫代葡糖苷酶（250 nmol/L）＋苦杏仁苷（10 
mg/mL），作用时间为 3 h 时或 β-硫代葡糖苷酶（250 
nmol/L）＋苦杏仁苷（5 mg/mL），作用时间为 7 h
时，琼脂糖凝胶DNA电泳首次可检测出DNA片段，

说明苦杏仁苷诱导 HL-60 细胞凋亡，并且与质量浓

度、时间呈正相关。 
8  抗炎 

Yang 等[16]从苦杏仁中提取苦杏仁苷后，观察苦

杏仁苷对脂多糖（LPS）诱导的炎症反应的作用：

以不含苦杏仁苷的培养液为空白对照组，小鼠 BV2
胶质细胞分别经不同质量浓度（1、10、100、1 000 
μg/mL）的苦杏仁苷治疗 24 h 后，生长情况表现为

不同程度的抑制。当苦杏仁苷增至 1 000 μg/mL 时，

细胞生长明显受抑制，苦杏仁苷具有显著的细胞毒

性作用。观察不同质量浓度（10、100 μg/mL）的苦

杏仁苷对环氧合酶-1（COX-1）、COX-2、诱导型一

氧化碳合成酶（iNOS）mRNA 的表达水平的影响，

结果发现 LPS 能明显促进 COX-2、iNOS 基因的产

生，而苦杏仁苷能对该反应起到抑制作用。这表明：

在小鼠小神经胶质细胞中，苦杏仁苷通过抑制 LPS
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诱导的 COX-2、iNOS 的 mRNA 的表达而抑制前

列腺素 E2 的合成和一氧化氮的生成，进而产生抗

炎效应。 
Hwang 等[17]的体外细胞实验说明，与不加苦杏

仁苷的空白对照组比较，不同浓度的苦杏仁苷治疗

组（1、10、100 mmol/L）对 RAW 264.7 癌细胞的

炎症分子标志物血清肿瘤坏死因子（TNF-α）和白

细胞介素-1β（IL-1β）的抑制效果不一样，其中浓

度为 1 mmol/L 苦杏仁苷抑制作用明显，100 mmol/L
苦杏仁苷却没有表现出抑制作用。Hwang 等[17]将大

鼠随机分为 5 组（正常组、角叉菜胶＋生理盐水治

疗组、角叉菜胶＋0.1 mg/kg 苦杏仁苷治疗组、角叉

菜胶＋0.05 mg/kg 苦杏仁苷治疗组、角叉菜胶＋

0.005 mg/kg 苦杏仁苷治疗组）后，发现苦杏仁苷不

仅对角叉菜胶诱导的大鼠踝关节炎模型脊髓中 3 种

炎症分子标志物 c-Fos（原癌基因），TNF-α和 IL-1β
具有明显抑制作用，而且对踝水肿也具有明显抑制

作用，尤其是角叉菜胶＋0.05 mg/kg 苦杏仁苷治疗

组作用最为明显。 
另外，邓嘉元等[18]实验证明苦杏仁苷对大鼠慢

性胃炎及慢性萎缩性胃炎有较好的防治作用：建立

慢性胃炎模型（牛胆汁与甘油混合液对大鼠进行灌

胃 10 周造模）、慢性萎缩性胃炎模型（2%水杨酸钠

溶液灌服大鼠 8 周造成），造模同时给予苦杏仁苷作

为预防给药。将大鼠随机分为正常对照组（ig 给予

蒸馏水，1 次/周，0.5 mL/100 g 大鼠）、单纯造模组

（牛胆汁与甘油的混合液 ig，4 mL/次，1 次/周）、

造模苦杏仁苷预防组（20.8、10.4、5.2 mg/kg，1 次/d，
ig 给药）、阳性对照组（胃复春 0.44 g/kg，1 次/d，
ig 给药），结果发现与模型对照组比较，苦杏仁苷

治疗组病理形态学有改善，腺体萎缩程度以及黏膜

变薄程度均有所减轻；炎细胞浸润程度也有所减轻，

腺体排列紧密；有效抑制胃蛋白酶活力。 
9  抗溃疡 

苦杏仁苷具有较好的抗溃疡作用，蔡莹等[19]采

用小鼠束缚-冷冻应激性胃溃疡模型、大鼠醋酸烧灼

溃疡模型、大鼠幽门结扎胃溃疡模型进行试验。在

小鼠束缚-冷冻应激性胃溃疡模型实验中，将小鼠按

照体质量、性别均衡随机分为 5 组：生理盐水对照

组、西米替丁组（100 mg/kg，给药体积 0.02 mL/g）、
苦杏仁苷组（40、20、10 mg/kg，ig 给药，给药体

积 0.02 mL/g，1 次/d，连续 7 d）。研究表明：质量

浓度为 40 mg/kg 或 20 mg/kg 时，苦杏仁苷能够有

效抑制小鼠束缚-冷冻应激性胃溃疡。在大鼠醋酸烧

灼溃疡模型实验时，从手术次日起，将大鼠分为 3
组：生理盐水对照组、西米替丁组（50 mg/kg，给

药体积 0.01 mL/g）、苦杏仁苷组（20、10、5 mg/kg，
ig 给药，给药体积 0.01 mL/g，连续 12 d），结果苦

杏仁苷能促进醋酸型胃溃疡的愈合。在大鼠幽门结

扎胃溃疡模型实验中，将大鼠随机分为 5 组：生理

盐水对照组、西米替丁组（50 mg/kg，给药体积 0.01 
mL/g）、苦杏仁苷组（20、10、5 mg/kg，ig 给药，

给药体积 0.01 mL/g，连续 7 d，实验前 1 h，行最后

1 次 ig 给药）。结果质量浓度为 10、20 mg/kg 时，

苦杏仁苷能减少幽门结扎所致胃溃疡的溃疡面积，

降低胃蛋白酶活性。 
10  其他作用 

李旭东等[20]采用 CCl4 与高脂饲料联合喂养方

法建立大鼠肝纤维化模型，将大鼠随机分为 6 组：

苦杏仁苷组、丹参水溶性提取物组、冬虫夏草组、

苦杏仁苷＋冬虫夏草组、秋水仙碱组及模型对照组，

60 d 后均从所有分组中随机抽取 5 只大鼠，进行肝

细胞体外原代培养，加药治疗 24 h 后，观察各组体

外对大鼠肝纤维化肝细胞白蛋白合成、分泌的影响

时发现：与水仙碱组、冬虫夏草组，丹参水溶性提

取物组相比较，苦杏仁苷与冬虫夏草联合作用于体

外原代单层培养的大鼠纤维化肝细胞，对肝细胞合

成、分泌白蛋白的作用最明显。 
把苦杏仁苷作为治疗牙斑药的一种成分，已有

制剂生产的报道[15]。 
11  结语 

苦杏仁苷具有明确的药理活性，但是有关苦杏

仁苷药理作用机制深入研究方面尚少，所以对苦杏

仁苷药理活性的机制进行系统的研究并进行药品开

发具有重要应用价值。 
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