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基于 Akt/ERK/NF-κB 信号通路探究松果菊苷对缺氧性肺动脉高压新生大鼠
肺血管重塑的影响 

胡  冰，张艺森 

驻马店市中心医院 儿科，河南 驻马店  463000 

摘  要：目的  基于蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）/细胞外调节蛋白激酶（extracellular regulated protein kinases，ERK）/

核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）通路探究松果菊苷对缺氧性肺动脉高压（hypoxic pulmonary hypertension，HPH）新

生大鼠肺血管重塑的影响。方法  按照随机数字表法将 Wistar 新生大鼠分为对照组、模型组、大花红景天口服液（1.78 mL/kg）

组、松果菊苷（40 mg/kg）＋Akt 激活剂 SC79（0.04 μg/kg）组和松果菊苷低、高剂量（15、40 mg/kg）组，每组 12 只。除

对照组外，其余组大鼠缺氧 15 d 制备 HPH 模型；对照组大鼠不进行缺氧处理。从缺氧第 1 天至第 15 天，各给药组给予相

应药物，检测各组大鼠在第 3、7、11、15 天的肺动脉压；末次给药 24 h 后，检测各组大鼠右心室肥大指数；采用苏木素-伊

红（HE）染色检测各组大鼠肺血管形态，并计算肺小动脉中层血管壁厚度占肺小动脉外径的百分比（MT）、肺小动脉中层

横截面积占总横截面积的百分比（MA）；采用 Masson 染色检测各组大鼠肺组织纤维化；采用 Western blotting 检测大鼠肺组

织中 Akt/ERK/NF-κB 信号通路相关蛋白表达。结果  与对照组比较，模型组大鼠肺动脉压、右心室肥大指数、MT、MA、

胶原纤维面积占比均显著升高（P＜0.05），肺组织中 p-Akt、p-ERK1、p-NF-κB p65 蛋白表达水平均显著升高（P＜0.05）；与

模型组比较，松果菊苷各剂量组和大花红景天口服液组以上指标均显著降低（P＜0.05）；Akt 激活剂 SC79 明显减弱了高剂

量的松果菊苷对 HPH 新生大鼠肺血管重塑的保护作用（P＜0.05）。结论  松果菊苷能够通过抑制 Akt/ERK/NF-κB 信号通路

抑制 HPH 新生大鼠的肺血管重塑。 
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Effect of echinacoside on pulmonary vascular remodeling in neonatal rats with 

hypoxic pulmonary hypertension based on Akt/ERK/NF-κB signaling pathway 
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Abstract: Objective  To investigate the effect of echinacoside on pulmonary vascular remodeling of neonatal rats with hypoxic 

pulmonary hypertension (HPH) based on protein kinase B (Akt)/extracellular regulated protein kinase (ERK)/nuclear factor-κB (NF-

κB) pathway. Methods  Wistar neonatal rats were randomly divided into control group, model group, Rhodiola Oral Liquid (大花红

景天口服液, 1.78 mL/kg) group, echinacoside (40 mg/kg) + Akt activator SC79 (0.04 μg/kg) group and echinacoside low- and high-

dose (15, 40 mg/kg) groups, with 12 rats in each group. Except the control group, rats in other groups were hypoxic for 15 d to prepare 

HPH model; Rats in control group were not treated with hypoxia. From 1st day to 15th day of hypoxia, corresponding drugs were given 

to each administration group, and pulmonary artery pressure of rats in each group was detected on 3rd, 7th, 11th and 15th day. 24 h 

after the last administration, right ventricular hypertrophy index of rats in each group was detected. Hematoxylin-eosin (HE) staining 

was used to detect the pulmonary vascular morphology of rats in each group, and percentage of thickness of pulmonary arterioles’ 

middle vascular wall to the outer diameter of pulmonary arterioles (MT) and percentage of pulmonary arterioles’ middle cross-sectional 

area to the total cross-sectional area (MA) were calculated. Masson staining was used to detect pulmonary fibrosis of rats in each group. 

The expressions of Akt/ERK/NF-κB signaling pathway related proteins in lung tissue of rats were detected by Western blotting. Results  

Compared with control group, pulmonary artery pressure, right ventricular hypertrophy index, MT, MA and percentage of collagen 

fiber area in model group were significantly increased (P < 0.05), p-Akt, p-ERK1 and p-NF-κB p65 protein expressions in lung tissue 
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were significantly increased (P < 0.05). Compared with model group, the above indexes in each dose group of echinacoside and 

Rhodiola Oral Liquid group were significantly decreased (P < 0.05). Akt activator SC79 obviously weakened the protective effect of 

high-dose echinacoside on pulmonary vascular remodeling in neonatal rats with HPH (P < 0.05). Conclusion  Echinacoside can 

inhibit pulmonary vascular remodeling in neonatal rats with HPH by inhibiting Akt/ERK/NF-κB signaling pathway. 

Key words: echinacoside; hypoxic pulmonary hypertension; neonatal rats; protein kinase B/extracellular regulated protein kinase/ 

nuclear factor-κB pathway; pulmonary vascular remodeling

新生儿缺氧性肺动脉高压（hypoxic pulmonary 

hypertension，HPH）是新生儿重症监护室中最常见的

由于缺氧性疾病诱发的严重肺血管疾病，其病理变

化包括肺动脉收缩反应增加和远端肺小动脉过度重

塑[1]。基于上述变化，目前对于新生儿 HPH 的治疗

采用综合策略，包括吸入一氧化氮、机械通气以改善

氧合和使用诱导肺血管扩张的药物如前列腺素、内

皮素受体拮抗剂和磷酸二酯酶抑制剂等[2-3]。但该治

疗方案存在一定的局限性以及不良反应[4]。因此，开

发新的药物来治疗新生儿 HPH 具有重要意义。 

松果菊苷是肉苁蓉 Cistanche deserticola Ma 的

主要活性成分，具有抗氧化、抗炎、抗细胞凋亡、

抗肿瘤等多种药理作用[5]。研究报道，松果菊苷能

够通过调节肺动脉功能抑制 HPH 进展[6]。抑制蛋白

激酶 B（protein kinase B，Akt）/细胞外调节蛋白激

酶（extracellular regulated protein kinases，ERK）/核

因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）信号通路可改

善肺动脉高压大鼠肺血管重塑和心肺损伤[7]，但松

果菊苷能否通过调控 Akt/ERK/NF-κB 信号通路影

响 HPH 新生大鼠的肺血管重塑尚不明确。本研究

旨在探究松果菊苷对 HPH 新生大鼠肺血管重塑的

影响以及其作用机制。 

1  材料 

1.1  动物 

SPF 级 7～10 日龄新生 Wistar 大鼠 72 只，雌

雄各半，体质量 20～30 g，购自郑州市惠济区华兴

实验动物养殖场，生产许可证号 SCXK（豫）2019-

0002。动物饲养于驻马店市中心医院动物实验室，

12 h 光/12 h 暗循环、温度 25～27 ℃、湿度 50%～

70%，自由进食饮水。动物实验经驻马店市中心医

院动物伦理委员会批准（批准号 20-0436）。 

1.2  药品与试剂 

松果菊苷（批号 20211208，质量分数≥98%）

购自宝鸡市国康生物公司；Akt 激活剂 SC79（批号

20220806）购自上海碧云天生物公司；大花红景天

口服液（国药准字号 B20070002，批号 20211105）

购自西藏藏药集团股份有限公司；兔源 p-Akt 抗体

（批号 ab38449）、p-ERK1 抗体（批号 ab131438）、

p-NF-κB p65 抗体（批号 ab239882）、Akt 抗体（批

号 ab8805）、ERK1 抗体（批号 ab109282）、NF-κB 

p65 抗体（批号 ab32536）、甘油醛-3-磷酸脱氢酶

（glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase，GAPDH）

抗体（批号 ab9485）、HRP 标记的山羊抗兔二抗（批

号 ab205718）均购自英国 Abcam 公司。 

1.3  仪器 

Ei 生物显微镜（日本尼康公司）；DYCP-31DN

型电泳仪（北京六一仪器厂）；BL-420 型生物信号

采集系统（成都泰盟软件有限公司）；FA2204C 型电

子分析天平（上海恒勤仪器设备有限公司）。 

2  方法 

2.1  分组、造模及给药 

按照随机数字表法将Wistar新生大鼠随机分为对

照组、模型组、大花红景天口服液（1.78 mL/kg，阳性

对照药物）[8]组、松果菊苷（40 mg/kg）＋SC79（0.04 

μg/kg）[9]组和松果菊苷低、高剂量（15、40 mg/kg）[6]

组，每组 12 只。除对照组外，其余组大鼠参照文献

方法[10]制备 HPH 模型：在 9.5%～10.5% O2、温度

22～25 ℃、湿度 60%～70%、昼夜比为 12∶12 的

条件下，将 Wistar 新生大鼠放入常压低氧舱，每天

缺氧 8 h，共缺氧 15 d；对照组大鼠不进行缺氧处理。

从缺氧第 1～15 天，松果菊苷低、高剂量组 ip 松果

菊苷，并 ig 等体积的生理盐水；大花红景天口服液

组 ig 大花红景天口服液，且 ip 等体积的生理盐水；

松果菊苷＋SC79 组 ip 松果菊苷和 SC79，且 ig 等体

积的生理盐水；对照组和模型组 ip 等体积的生理盐

水，且 ig 等体积的生理盐水，1 次/d。 

2.2  肺动脉压的检测 

第 3、7、11、15 天，各组大鼠 ip 2%戊巴比妥

钠（40 mg/kg）麻醉后，利用生物信号采集系统检

测各组大鼠肺动脉压。 

2.3  右心室肥大指数的检测 

末次肺动脉压检测结束后，大鼠脱颈椎处死，

分离心脏，去除心房后保留心室组织，沿心室沟分

离右心室、左心室和隔膜，滤纸吸水后，分别称定
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右心室、左心室和隔膜质量，计算右心室肥大指数。 

 右心室肥大指数＝右心室质量/(左心室质量＋隔膜质量) 

2.4  苏木素-伊红（HE）染色检测各组大鼠肺血管

形态 

取各组大鼠肺组织，于 10%中性福尔马林缓冲

液中固定，用石蜡包埋制成 5 μm 厚的切片，进行

HE 染色以评估各组大鼠肺血管形态变化，根据病

理图像分析软件测定肺小动脉中层血管壁厚度、肺

小动脉外径、肺小动脉中层横截面积和总横截面积，

计算肺小动脉中层血管壁厚度占肺小动脉外径的百

分比（MT）、肺小动脉中层横截面积占总横截面积

的百分比（MA）。 

2.5  Masson 染色检测各组大鼠肺组织纤维化 

取各组大鼠肺组织石蜡切片，用 Weigert 铁苏

木素脱蜡染色，再用丽春红酸性品红染色液染色，

经磷钼酸处理后再用苯胺蓝染色。切片经 1%冰醋

酸处理、乙醇脱水、二甲苯冲洗后，用中性树脂密

封。于光学显微镜下观察每个切片中肺组织纤维化

程度，并评估胶原纤维面积占比。 

2.6  Western blotting 检测各组大鼠肺组织中

Akt/ERK/NF-κB 信号通路相关蛋白表达 

取各组大鼠肺组织，加入 RIPA 裂解液，匀浆

后提取总蛋白，蛋白样品经十二烷基硫酸钠-聚丙烯

酰胺凝胶电泳，转至 PVDF 膜，封闭后分别加入 p-

Akt（1∶2000）、p-ERK1（1∶2000）、p-NF-κB p65

（1∶2000）、Akt（1∶1000）、ERK1（1∶1000）、NF-

κB p65（1∶1000）、GAPDH（1∶2000）抗体，4 ℃

孵育过夜；加入二抗（1∶2000），室温孵育 2 h；加

入 ECL 发光试剂显影，采用 Image J 软件分析条带

灰度值。 

2.7  统计学分析 

使用 SPSS 15.0 软件分析数据，数据以 x s 表

示，单因素方差分析用于比较多组之间的差异，进

一步两组间的比较采用 SNK-q 检验。 

3  结果 

3.1  松果菊苷对 HPH 大鼠肺动脉压的影响 

如表 1 所示，第 3、7、11、15 天，与对照组比

较，模型组大鼠肺动脉压均显著升高（P＜0.05）；

与模型组比较，松果菊苷各剂量组和大花红景天口

服液组大鼠肺动脉压均显著降低（P＜0.05）；与松

果菊苷低剂量组比较，松果菊苷高剂量组和大花红

景天口服液组大鼠肺动脉压均显著降低（P＜0.05）；

与松果菊苷高剂量组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠

肺动脉压显著升高（P＜0.05）。 

表 1  松果菊苷对 HPH 大鼠肺动脉压的影响 ( x s , n = 12) 

Table 1  Effect of echinacoside on pulmonary arterial pressure of HPH rats ( x s , n = 12) 

组别 剂量 
肺动脉压/mm Hg 

第 3 天 第 7 天 第 11 天 第 15 天 
对照 — 9.36±0.22 10.45±0.24 12.88±0.27 15.06±0.23 
模型 — 14.67±0.26* 15.73±0.25* 17.96±0.26* 21.13±0.29* 
松果菊苷 15 mg·kg−1 12.75±0.21# 13.86±0.22# 15.74±0.23# 19.45±0.26# 
 40 mg·kg−1 10.44±0.19#& 11.17±0.16#& 13.39±0.22#& 16.52±0.23#& 
大花红景天口服液 1.78 mL·kg−1 10.41±0.20#& 11.16±0.15#& 13.35±0.23#& 16.50±0.24#& 
松果菊苷＋SC79 40 mg·kg−1＋0.04 μg·kg−1 12.63±0.18@ 13.58±0.17@ 15.61±0.24@ 19.17±0.26@ 

1 mm Hg＝133 Pa  与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与松果菊苷低剂量组比较：&P＜0.05；与松果菊苷高剂量组比较：@P＜

0.05，下表同 

1 mm Hg = 133 Pa  *P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; &P < 0.05 vs echinacoside low-dose group; @P < 0.05 vs echinacoside high-

dose group, same as below tables

3.2  松果菊苷对 HPH 大鼠右心室肥大指数的影响 

 如表 2 所示，与对照组比较，模型组大鼠右心

室肥大指数显著升高（P＜0.05）；与模型组比较，

松果菊苷各剂量组和大花红景天口服液组大鼠右心

室肥大指数均显著降低（P＜0.05）；松果菊苷低剂

量组比较，松果菊苷高剂量组和大花红景天口服液

组大鼠右心室肥大指数显著降低（P＜0.05）；与松

果菊苷高剂量组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠右心

室肥大指数显著升高（P＜0.05）。 

表 2  松果菊苷对 HPH 大鼠右心室肥大指数的影响 

( x s , n = 12) 

Table 2  Effect of echinacoside on right ventricular 

hypertrophy index of HPH rats ( x s , n = 12) 

组别 剂量 右心室肥大指数 
对照 — 0.23±0.02 
模型 — 0.57±0.05* 
松果菊苷 15 mg·kg−1 0.42±0.03# 
 40 mg·kg−1 0.29±0.02#& 
大花红景天口服液 1.78 mL·kg−1 0.27±0.02#& 
松果菊苷＋SC79 40 mg·kg−1＋0.04 μg·kg−1 0.38±0.03@ 
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3.3  松果菊苷对 HPH 大鼠肺血管形态及肺血管重

塑指标 MT、MA 的影响 

如图 1 所示，与对照组比较，模型组大鼠肺小

动脉壁明显增厚，肺小动脉管腔变窄；与模型组比

较，松果菊苷各剂量组和大花红景天口服液组大鼠

肺小动脉壁厚度减小，肺小动脉管腔变宽；与松果

菊苷高剂量组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠肺小动

脉壁增厚，肺小动脉管腔变窄。 

如表 3 所示，与对照组比较，模型组大鼠 MT、

MA 明显升高（P＜0.05）；与模型组比较，松果菊苷

各剂量组和大花红景天口服液组大鼠 MT、MA 均

显著降低（P＜0.05）；与松果菊苷低剂量组比较，

松果菊苷高剂量组和大花红景天口服液组大鼠

MT、MA 显著降低（P＜0.05）；与松果菊苷高剂量

组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠 MT、MA 显著升

高（P＜0.05）。 

 

图 1  松果菊苷对 HPH 大鼠肺血管形态的影响 (HE, ×200) 

Fig. 1  Effect of echinacoside on morphology of pulmonary blood vessels in HPH rats (HE, × 200)

表 3  松果菊苷对 HPH 大鼠肺血管重塑指标 MT、MA 的

影响 ( x s , n = 6) 

Table 3  Effect of echinacoside on pulmonary vascular 

remodeling indexes MT and MA of HPH rats ( x s , n = 6) 

组别 剂量 MT/% MA/% 
对照 — 51.27±2.13 55.58±2.24 
模型 — 68.86±2.11* 76.64±2.58* 
松果菊苷 15 mg·kg−1 62.54±2.17# 69.68±2.33# 
 40 mg·kg−1 53.36±2.26#& 58.85±2.14#& 
大花红景天口服液 1.78 mL·kg−1 53.32±2.23#& 58.76±2.15#& 
松果菊苷＋SC79 40 mg·kg−1＋0.04 μg·kg−1 61.15±2.19@ 67.73±2.46@ 

3.4  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织纤维化的影响 

如图 2 和表 4 所示，与对照组比较，模型组大

鼠肺组织中有大量胶原沉积，胶原纤维面积占比明

显升高（P＜0.05）；与模型组比较，松果菊苷各剂

量组和大花红景天口服液组大鼠肺组织中胶原沉积

有所改善，胶原纤维面积占比显著降低（P＜0.05）；

与松果菊苷高剂量组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠

肺组织中胶原沉积增多，胶原纤维面积占比明显升

高（P＜0.05）。 

 

图 2  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织纤维化的影响 (Masson, ×400) 

Fig. 2  Effect of echinacoside on fibrosis in lung tissue of HPH rats (Masson, × 400) 

表 4  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织胶原纤维面积占比的影

响 ( x s , n = 6) 

Table 4  Effect of echinacoside on percentage of collagen 

fibers in lung tissue of HPH rats ( x s , n = 6) 

组别 剂量 
胶原纤维面积

占比/% 
对照 — 3.56±0.24 
模型 — 34.45±2.36* 
松果菊苷 15 mg·kg−1 27.76±2.24# 
 40 mg·kg−1 8.69±0.56#& 
大花红景天口服液 1.78 mL·kg−1 8.67±0.52#& 
松果菊苷＋SC79 40 mg·kg−1＋0.04 μg·kg−1 22.46±2.05@ 

3.5  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织中 Akt/ERK/NF-

κB 信号通路相关蛋白表达的影响 

如图 3 和表 5 所示，与对照组比较，模型组大

鼠肺组织中 p-Akt/Akt、p-ERK1/ERK1 和 p-NF-κB 

p65/NF-κB p65 蛋白表达水平均显著升高（P＜

0.05）；与模型组比较，松果菊苷各剂量组和大花红

景天口服液组大鼠肺组织中 p-Akt/Akt 、 p-

ERK1/ERK1 和 p-NF-κB p65/NF-κB p65 蛋白表达水

平均显著降低（P＜0.05）；与松果菊苷低剂量组比

较，松果菊苷高剂量组和大花红景天口服液组大鼠 

对照                 模型         松果菊苷 15 mg·kg−1    松果菊苷 40 mg·kg−1    大花红景天口服液      松果菊苷＋SC79 

对照                 模型         松果菊苷 15 mg·kg−1    松果菊苷 40 mg·kg−1     大花红景天口服液      松果菊苷＋SC79 
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图 3  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织中 Akt/ERK/NF-κB 信号通路相关蛋白表达的影响 

Fig. 3  Effect of echinacoside on Akt/ERK/NF-κB signaling pathway related protein expressions in lung tissue of HPH rats

表 5  松果菊苷对 HPH 大鼠肺组织中 Akt/ERK/NF-κB 信号通路相关蛋白表达的影响 ( x s , n = 6) 

Table 5  Effect of echinacoside on Akt/ERK/NF-κB signaling pathway related protein expressions in lung tissue of HPH rats 

( x s , n = 6) 

组别 剂量 
蛋白相对表达量 

p-Akt/Akt p-ERK1/ERK1 p-NF-κB p65/NF-κB p65 

对照 — 0.42±0.03 0.35±0.03 0.29±0.02 
模型 — 0.95±0.08* 0.89±0.07* 0.84±0.08* 
松果菊苷 15 mg·kg−1 0.82±0.07# 0.77±0.06# 0.73±0.06# 
 40 mg·kg−1 0.56±0.05#& 0.44±0.04#& 0.39±0.03#& 
大花红景天口服液 1.78 mL·kg−1 0.54±0.04#& 0.43±0.04#& 0.38±0.03#& 
松果菊苷＋SC79 40 mg·kg−1＋0.04 μg·kg−1 0.69±0.05@ 0.65±0.06@ 0.57±0.06@ 

肺组织中 p-Akt/Akt、p-ERK1/ERK1 和 p-NF-κB 

p65/NF-κB p65 蛋白表达水平显著降低（P＜0.05）；

与松果菊苷高剂量组比较，松果菊苷＋SC79 组大鼠

肺组织中 p-Akt/Akt、p-ERK1/ERK1 和 p-NF-κB 

p65/NF-κB p65 蛋白表达水平显著升高（P＜0.05）。 

4  讨论 

新生儿 HPH 是儿童的一种严重肺动脉高压类

型，发病率为 0.04%～0.68%[11]。在以肺血管收缩为

特征的新生儿 HPH 的早期阶段，若对症治疗在一

定程度上是有效的[12]。然而，一旦疾病进展为肺血

管重塑和右心室肥大，治疗的有效性就会降低，从

而导致高死亡率[13]。因此，制定有效的策略来抑制

新生儿 HPH 肺血管重塑和右心室肥大至关重要。

据报道，新生儿缺氧可导致肺血管阻力变大，最终

引起肺动脉压升高[14]。本研究通过缺氧处理以诱导

HPH 新生大鼠模型，结果显示，与对照组比较，模

型组大鼠肺动脉压升高，提示 HPH 大鼠模型构建

成功。缺氧会升高 HPH 小鼠右心室肥大指数，且增

加肺组织中胶原纤维的形成[15]；MT、MA 作为肺血

管重塑的指标，在 HPH 新生大鼠肺组织中异常升

高[16]。本研究发现，与对照组比较，模型组大鼠右

心室肥大指数升高，肺组织中 MT、MA 及胶原纤维

面积所占百分比升高，提示 HPH 新生大鼠肺血管

重塑及肺组织纤维化严重。 

研究发现，松果菊苷可抑制去甲肾上腺素诱导

的大鼠肺动脉高压[17]。本研究结果与其一致，松果

菊苷可降低 HPH 新生大鼠肺动脉压及右心室肥大

指数，抑制肺血管重塑及肺组织纤维化，且呈剂量

相关性，提示松果菊苷可能通过抑制肺血管重塑对

HPH 新生大鼠发挥保护作用。 

抑制 Akt 通过下调依赖于 ERK 的 NF-κB 信号

通路可有效改善机体的炎症反应[18]。据报道，抑制

Akt/ERK/NF-κB信号通路可改善小鼠脂多糖诱导的

急性肺损伤[19]；抑制 Akt/ERK 通路可有效改善肺动

脉高压大鼠的肺血管重塑[20]；抑制 NF-κB 活化可以

减轻缺氧诱导的小鼠肺动脉高压[21]。以上研究表明

抑制 Akt/ERK/NF-κB 信号通路可发挥对肺组织的

保护作用以及对肺动脉高压的抑制作用。本研究结

果显示，与对照组比较，模型组大鼠肺组织中 p-Akt、

p-ERK1 、 p-NF-κB p65 蛋白表达升高，表明

Akt/ERK/NF-κB 信号通路可能参与了 HPH 新生大

鼠肺血管重塑过程；各剂量的松果菊苷均可降低

对照     模型      15       40   大花红景天 松果菊苷＋ 
                松果菊苷/(mg·kg−1)   口服液    SC79 
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HPH 大鼠肺组织中 p-Akt、p-ERK1、p-NF-κB p65 蛋

白表达水平，且呈剂量相关性，推测松果菊苷可能

通过抑制 Akt/ERK/NF-κB 信号通路抑制 HPH 新生

大鼠肺血管重塑。为了验证该推测，本研究在给予

高剂量松果菊苷处理的基础上再加上 Akt 激活剂

SC79 干预 HPH 新生大鼠，结果显示，SC79 减弱了

高剂量松果菊苷对 HPH 新生大鼠肺血管重塑的抑

制作用，证明松果菊苷通过抑制 Akt/ERK/NF-κB 信

号通路抑制 HPH 新生大鼠肺血管重塑。 

综 上 所 述 ， 松 果 菊 苷 能 够 通 过 抑 制

Akt/ERK/NF-κB 信号通路抑制 HPH 新生大鼠肺血

管重塑。松果菊苷可能成为临床上治疗新生儿 HPH

的潜在药物。 
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