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丹参酮ⅡＡ对心血管系统药理作用的研究进展
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摘要　丹参酮ⅡＡ是中药丹参中主要有效活性成分，能通过多种机制等发挥保护心血管系统的作用。文中总结了近年来
科研工作者对丹参酮ⅡＡ对心血管系统的保护作用的基础研究，为丹参酮ⅡＡ更广泛应用于临床心脑血管等疾病的治疗
提供保障。
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　　丹参，为唇形科植物丹参 ＳａｌｖｉａｍｉｌｔｉｏｒｒｈｉｚａＢｇｅ
的干燥根和根茎。春、秋二季采挖除去泥沙，干燥。

丹参始载于《神农本草经》，言其“味苦微寒，主心腹

邪气，肠鸣幽幽如走水，寒热积聚，破除瘕，止烦

满，益气”。《中华人民共和国药典》（２０１５版）归纳
其功能与主治为活血通经，祛瘀止痛，清心除烦安

神，凉血消痈。主要用于血瘀胸痹心痛，脘腹胁肋疼

痛，瘕积聚，风湿痹痛，心悸不眠，月经不调，经闭

痛经，疮痈肿痛。是临床上用于心血管疾病的常见

中药。

丹参的化学有效成分主要是脂溶性成分和水溶

性成分两类，丹参酮类为主要的脂溶性成分，主要由

丹参酮 Ｉ（ＴａｎｓｈｉｎｏｎｅＩ）、丹参酮 ＩＩＡ（Ｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ
ＩＩＡ）、丹参ＩＩＢ（ＴａｎｓｈｉｎｏｎｅＩＩＢ）、隐丹参酮（Ｃｒｙｔｏｔａｎ
ｓｈｉｎｏｎｅ）、轻基丹参酮（Ｈｙｄｒｏｘｙｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ）、异隐丹
参酮等组成；水溶性成分主要为粉酸类和多糖类，包

括丹参素、原儿茶醛和丹酚酸、咖啡酸及迷迭香酸

等。丹参酮ⅡＡ为最主要的脂溶性成分，其量约为
药材的０１％～０９％。丹参酮ⅡＡ也曾是丹参药材

和丹参注射液的定性定量的质量控制标准［１］。

现代药理学研究表明，丹参能扩张冠状动脉，增

加冠状动脉血流量、改善心肌的缺血症状，并且可以

促进心肌损伤的恢复。缩小心肌梗死范围；能提高

心肌耐缺氧能力，进而对缺氧心肌起到保护的作用；

能改善微循环，促进血液流速；能扩张血管，降低血

压。能改善血液流变性，降低血液强度，抑制血小板

和凝血功能，激活纤溶，对抗血栓形成，能保护红细

胞膜。能调节血脂，抗动脉粥样硬化斑块的形成；保

护血管内皮细胞，抗心律失常；抗炎，抗脂质过氧化，

以保护肝细胞的损伤，促进肝细胞的再生，进而发挥

抗肝纤维化等作用。丹参主要用于治疗动脉粥样硬

化、心绞痛、冠心病、高血压等心脑血管疾病［２］。

１　保护心肌作用
近期实验研究表明丹参酮ⅡＡ可通过多种途径

发挥保护心肌的作用，对各种原因导致的心肌细胞

损伤的修复、治疗具有重要的意义。通过对文献的

阅读及整理发现丹参酮ⅡＡ主要通过以下几种途径
和作用机制发挥其心肌保护的作用。
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１１　丹参酮ⅡＡ通过抗氧化作用进而保护心肌　
　　杨萍等［３］实验发现丹参酮ⅡＡ可呈浓度依赖性
显著降低 ＬＤＨ活性及 ＭＤＡ含量，增加总抗氧化能
力（ＴＡＯＣ）、ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＣＡＴ活力。刘畅等［４］探

究丹参酮ⅡＡ对大鼠心肌细胞 Ｈ９Ｃ２氧化损伤的保
护作用，发现丹参酮ⅡＡ高剂量组心肌细胞存活率
显著增高，ＬＤＨ和 ＭＤＡ水平降低，ＳＯＤ水平升高。
表明丹参酮ⅡＡ可维持心肌细胞中 ＳＯＤ的活性，提
高对氧自由基的清除能力，降低ＭＤＡ等脂质过氧化
反应的发生，进而减轻 ＲＯＳ介导的脂质过氧化对细
胞膜结构及功能的损伤，从而实现其对心肌细胞的

氧化应激状态的保护作用。曲震理［５］的研究也发现

丹参酮ⅡＡ可能通过其抗氧化的作用对阿霉素所致
氧化损伤的心肌细胞起到保护作用。

１２　通过抑制 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１的表达发挥保护心肌
细胞的作用　单宏丽等［６７］的研究发现丹参酮ⅡＡ
通过降低 Ｐ３８ＭＡＰＫ的活性，下调生长激素释放因
子（ＳＲＦ）和肌细胞增强因子２（ＭＥＦ２）的表达进而
抑制 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１的表达，改善心肌离子通道失衡，
进而发挥保护心肌细胞的作用。李雪连等［８］以体外

建立的心肌细胞缺氧模型为研究对象，分析和探讨

了丹参酮ⅡＡ参与调节 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１对缺氧诱导大
鼠乳鼠心肌细胞损伤的保护作用机制，进一步发现

丹参酮ⅡＡ通过下调胞内 ｍｉＲ１的表达，降低ｍｉＲ１
的过表达引起细胞［Ｃａ２＋］释放，发挥其对心肌细胞
的保护作用。

１３　丹参酮ⅡＡ通过多种作用机制改善心肌缺血
再灌注损伤，进而发挥对心肌细胞的保护作用　吴
晓倩，何丽姗［９］的实验研究发现丹参酮ⅡＡ预处理
对大鼠缺血再灌注损伤后心脏的舒缩功能有改善作

用，并可以减少心肌细胞的损伤和坏死，提示丹参酮

ⅡＡ具有抗心肌缺血再灌注损伤作用。丹参酮ⅡＡ
能通过ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路减少心肌细胞的凋亡，降
低梗死面积，改善心功能而产生抗心肌缺血再灌注

损伤作用。如Ｚｈａｎｇ［１０］等研究丹参酮ⅡＡ预处理对
糖尿病大鼠心肌缺血再灌注损伤的作用发现丹参酮

ⅡＡ可能通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路减轻心肌缺血再
灌注损伤；Ｚｈａｎｇ［１１］等进一步研究发现丹参酮ⅡＡ
通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ＦＯＸＯ３Ａ／Ｂｉｍ信号通路发挥作用；
Ｙｕａｎ［１２］等研究发现丹参酮ⅡＡ通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ
ｍＰＴＰ信号通路，进而减轻心肌缺血再灌注损伤，产
生抗心肌缺血再灌注损伤作用。吴爱萍等［１３］研究

丹参酮ⅡＡ对心肌缺血再灌注损伤的保护机制，实
验发现缺血再灌注组凋亡心肌数量较多，相对于缺

血再灌注组，丹参酮ⅡＡ能明显减少凋亡心肌细胞
数量，提示丹参酮ⅡＡ对缺血再灌注心肌具有保护
作用。实验发现丹参酮ⅡＡ组能显著诱导 ＪＡＫ２磷
酸化表达增加，而 ＪＡＫ／ＳＴＡＴ信号通路的激活又能
够抑制凋亡，保护心肌细胞，在心肌缺血再灌注损伤

保护机制中具有核心作用，这也提示丹参酮ⅡＡ可
能是通过激活ＪＡＫ２信号通路发挥心肌保护作用，通
过调节凋亡相关蛋白的表达，进而减少心肌细胞凋

亡，减轻缺血再灌注造成的心肌损伤。赵峻峰等［１４］

实验研究发现丹参酮ⅡＡ预处理缺血再灌注Ｉ／Ｒ细
胞后，Ｉ／Ｒ细胞内 ＭＤＡ水平显著下降，细胞早期凋
亡率降低，Ｉ／Ｒ细胞内 Ｎｏｔｃｈ１、Ｈｅｓ１ｍＲＮＡ及 ＨＩＦ
１αｍＲＮＡ表达水平也都显著降低，说明丹参酮ⅡＡ
可能是通过抑制Ｎｏｔｃｈ信号通路的活化进而发挥防
治心肌Ｉ／Ｒ损伤的作用。
２　扩张冠脉

Ｙａｎｇ等［１５］利用猪冠状动脉血管平滑肌研究丹

参酮ⅡＡ磺酸钠的舒血管作用。发现丹参酮ⅡＡ磺
酸钠通过激活调控大电导 Ｃａ２＋激活的 Ｋ＋通道进而
产生血管舒张作用。Ｗｕ等［１６］研究丹参酮ⅡＡ对离
体大鼠冠状小动脉的影响及作用机制，发现丹参酮

ⅡＡ诱导的冠状小动脉的内皮依赖性血管舒张中一
氧化氮（ＮＯ）和细胞色素 Ｐ４５０的代谢物起重要作
用。温建东［１７］采用麻醉犬在体心脏实验法观察丹

参酮ⅡＡ磺酸钠注射液对麻醉犬血流动力学的影
响。观察记录了麻醉犬舒张压（ＤＡＰ）、心率（ＨＲ）、
测量心输出量（ＣＯ）和冠脉流量（ＣＢＦ）、ＳＶ（每搏输
出量）、ＣＩ（心脏指数）、ＳＩ（心搏指数）、ＴＴＩ（总耗氧
指数）、ＴＰＶＲ（总外周血管阻力）等指标，发现表明
丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液可明显扩张冠状动脉，进
而显著增加冠脉流量，并且能够降低动脉血压，减小

总外周血管阻力，从而降低心脏后负荷；可以在不明

显增加左心室内压的情况下，显著增加每搏输出量。

范学民、卢小燕［１８］采用同期随机对照的方法观察丹

参酮ⅡＡ横酸钠冶疗慢性心力衰竭的疗效。将７１
例慢性心力衰竭患者随机分为对照组３６例和观察
组３５例，２组患者均采用常规冶疗方案，观察组另
外予丹参酮ＩＩＡ磺酸钠。记录２组患者冶疗前后心
脏冠脉血流动力学数据：左前降支的收缩期峰流速

（ＳＰＶ）、舒张期峰流速（ＤＰＶ）、时间速度积分（ＣＴ
ＶＩ）左室射血分数（ＬＶＥＦ）。发现各指标都有提高，
说明丹参酮ⅡＡ磺酸钠能有效增加 ＣＨＦ患者冠状
动脉的血泥量，改善心肌缺血，从而提高心脏泵血功

能。
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３　抗动脉粥样硬化
大量研究证明，丹参酮ⅡＡ通过抑制血管平滑

肌细胞增殖、抗低密度脂蛋白引起的内皮细胞损伤、

抑制炎性反应及抗血小板凝集、血栓形成等多重作

用机制发挥其抗导致动脉粥样硬化的作用。

３１　抑制血管平滑肌细胞增殖抗动脉粥样硬化　
　　血管平滑肌细胞的增殖和迁移是动脉硬化症状
（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ＡＳ）发生发展中的重要事件。丹参
酮ⅡＡ能显著降低血管内膜的增厚，抑制平滑肌细
胞增殖和迁移。沈晓君等［１９］研究丹参酮ⅡＡ对兔
动脉粥样硬化病灶凋亡相关基因表达的影响发现，

丹参酮ⅡＡ可上调 ＡＳ病灶血管平滑肌细胞中葡萄
糖调节蛋白７８（ＧＲＰ７８）的表达，进而抑制同型半胱
氨酸（Ｈｃｙ）诱导的血管平滑肌细胞增殖。Ｌｉ等［２０］

研究发现丹参酮ⅡＡ能通过抑制丝裂原活化蛋白激
酶（ＭｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄＰｒｏｔｅｉｎＫｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ），下调
ｃｆｏｓ表达从而减少颈动脉球囊损伤大鼠的内膜增
生，进而抑制血管平滑肌细胞增殖。Ｗｕ等［２１］研究

在高糖模仿糖尿病但没有血脂异常的情况下丹参酮

ＩＩＡ磺酸钠（ＳＴＳ）是否对血管平滑肌细胞（ＶＳＭＣ）的
增殖和迁移有抑制作用，发现 ＳＴＳ通过激活 ＡＭＰＫ
抑制高糖诱导的血管平滑肌细胞增殖和迁移，对增

殖的抑制可能归因于激活 ＡＭＰＫｐ５３ｐ２１信号通
路，对迁移的抑制可能归因于激活 ＡＭＰＫ／ＮＦｋＢ信
号轴。陈芳等［２２］的研究发现丹参酮ⅡＡ可上调内
质网应激蛋白ＢＩＰ基因表达，诱导ＣＨＯＰ的转录，从
而激活ＣＨＯＰ／ＧＡＤＤ１５３细胞凋亡通路，进而促进过
度增殖的ＶＳＭＣ凋亡。
３２　抗低密度脂蛋白引起的内皮细胞损伤抗动脉
粥样硬化　Ｃｈｅｎ等［２３］发现丹参酮ⅡＡ通过减少ｏｘ
ＬＤＬ产生及增加 ＳＯＤａｎｄＧＰｘ的活性，减弱氧化应
激反应，而氧化应激的减弱进一步改善动脉粥样块

的形成。Ｔａｎｇ等［２４］研究发现丹参酮ⅡＡ即可以通
过显著抑制 ＬＤＬ的氧化，减少血浆中 ｏｘＬＤＬ，又通
过抑制凝集素样氧化的低密度脂蛋白受体（ＬＯＸ
１）、清道夫受体（ＳＲＡ、ＣＤ３６）的表达，从而减少巨
噬细胞吞噬 ｏｘＬＤＬ，减少了泡沫细胞的形成，进一
步减少动脉粥样斑块的形成。Ｘｕ等［２５］也发现丹参

酮ⅡＡ既可以通过抑制细胞内的超氧自由基的产
生，又可以通过ＮＦｋＢ的激活进而抑制 ＬＯＸ１的表
达，从而减少动脉粥样块的形成。丹参酮ⅡＡ可抑
制体外低密度脂蛋白（ＬＤＬ）的氧化，ＦＴａｎｇ等［２６］研

究发现丹参酮ⅡＡ能显著的减弱动脉粥样硬化钙
化，其机制可能是由于丹参酮ⅡＡ通过提高铜／锌超

氧化物歧化酶活性及其 ｍＲＮＡ和蛋白表达以保护
ＬＤＬ免受超氧阴离子引起的氧化，进而抑制 ｏｘＬＤＬ
产生导致的动脉粥样硬化。

３３　抑制炎性反应抗动脉粥样硬化　贾连群等［２７］

实验观察丹参酮ⅡＡ对脂多糖（ＬＰＳ）诱导的人脐静
脉ＥＡｈｙ９２６细胞的 ＴＬＲ４／ＮＦκＢ炎性反应信号通
路的干预作用，发现丹参酮ⅡＡ能够抑制 ＬＰＳ诱导
炎性反应中 ＴＬＲ４的表达，使得 ＬＰＳ向细胞内的转
运减弱，进而减少信号通路中 ＮＦκＢ的激活，从而
减少ＴＮＦα的释放；进而发挥抗动脉粥样硬化的作
用。王建新等［２８］研究发现丹参酮ⅡＡ通过抑制ＮＦ
κＢ炎性反应信号通路中 ｐ６５表达，抑制 ＡＳ时的炎
性反应级联反应，拮抗血管内皮细胞的损伤，从而发

挥抗ＡＳ药理作用。Ｃｈａｎｇ等［２９］研究发现丹参酮Ⅱ
Ａ通过抑制ＴＮＦα诱导的 ＩＫＫ／ＮＦｋＢ信号通路，下
调血管细胞黏附分子１（ＶＣＡＭ１）和细胞黏附分子
（ＩＣＡＭ１），ＣＸ３ＣＬ１的表达。Ｘｕ等［３０］发现，丹参酮

ⅡＡ可以减少ＡｐｏＥ基因敲除合并高胆固醇饮食的
动脉粥样硬化小鼠模型的动脉粥样硬化病变的面

积，减少病变部位巨噬细胞的浸润以及白细胞介素
６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）等细胞因子的分
泌，同时下调主动脉中 ＮＦκＢ和 ＭＭＰ９的表达，增
加了斑块的稳定性，通过抗炎机制抗动脉粥样硬化。

黎洪展等［３１］研究发现丹参酮ⅡＡ能明显抑制 ＡＳ大
鼠主动脉血管细胞黏附分子１（ＶＣＡＭ１）的表达，从
而抑制了ＡＳ时炎性反应细胞的活动性、黏附能力和
转移力，通过抑制炎性反应而达到防治 ＡＳ的作用。
Ｌｉｕ等［３２］研究发现丹参酮ⅡＡ通过 ＥＲＫ信号通路
激活雌激素受体产生抗炎，抗氧化应激作用，进而发

挥抗动脉粥样硬化的作用。

４　抗血小板，抗凝，抗血栓形成
丹参酮ⅡＡ能够抑制血小板聚集，明显降低血

黏度，抑制凝血酶的活化，促进纤维蛋白降解，激活

纤溶，对抗血栓的形成。周娟等［３３］研究丹参酮ⅡＡ
静脉乳剂对急性血瘀模型大鼠血液流变学及实验性

血栓形成的影响。观察到丹参酮ⅡＡ静脉乳剂可以
降低全血及血浆的黏滞度，减少红细胞的聚集，提高

刚性指数改善红细胞的变形能力，进而抑制血栓形

成，从而使中药丹参具有活血化瘀的功效。徐筱跃

等［３４］通过建立家兔免疫性血管炎模型探究丹参酮

ⅡＡ治疗免疫性血管炎以及血小板、凝血活性的效
果。发现丹参酮ⅡＡ可以减少血小板数目、降低血
小板总聚集率。杨涓等［３５］观察丹参酮ⅡＡ磺酸钠
对冠心病患者血小板功能的影响，研究发现，丹参酮
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ⅡＡ磺酸钠能明显改善冠心病患者血液黏度，降低
血浆纤维蛋白原水平，抑制血小板聚集，降低活化血

小板标志物ＣＤ６２Ｐ、ＣＤ６３及ＰＡＣ１的表达。提示丹
参酮ⅡＡ磺酸钠改善血液流变学、抑制血小板聚集、
抗血小板活化。Ｗｕ等［３６］在脂多糖诱导的新西兰兔

弥散性血管内凝血模型中，观察到丹参酮ⅡＡ能缩
短活化部分凝血活酶时间，凝血酶原时间，减少纤维

蛋白纤维蛋白原降解产物，使血浆纤蛋白原和血小
板水平的下降得以改善，并且可以使蛋白 Ｃ和抗凝
血酶Ⅲ的下调得以逆转。吴江等［３７］研究发现丹参

酮ⅡＡ磺酸钠能有效降低脑梗死患者纤维蛋白原浓
度，降低红细胞之间及红细胞与血管壁之间的粘附，

降低血液黏度，抑制血小板凝集，扩张脑血管，进而

改善微循环。

５　抑制心肌肥厚
病理性的心肌肥厚持续发展会引起左室功能障

碍，增加心律失常、猝死以及心力衰竭的风险，增加

心血管疾病的死亡率。Ｙａｎｇ等［３８］研究发现丹参酮

ⅡＡ可减轻血管紧张素Ⅱ引起的心肌肥厚，此作用
是通过抑制ＭＥＫ／ＥＲＫ信号通路而实现的。周亚光
等［３９］研究发现丹参酮ⅡＡ通过调节 ＥＲＫ与 ｐ３８２
条途径对ＭＡＰＫ信号转导通路产生影响。丹参酮Ⅱ
Ａ既可以通过抑制ＥＲＫ通路，减轻生理性的代偿性
肥大；又可以通过激活ｐ３８通路，减轻病理性的心肌
肥厚。Ｊｉａｎｇ、王诗才等［４０４１］研究发现丹参酮ⅡＡ通
过上调 Ｂｃｌ２蛋白的表达和下调 Ｂａｘ和 ｐ５３蛋白的
表达而抑制细胞凋亡过程，最终抑制左心室细胞肥

厚的发生。余良主等［４２］研究发现丹参酮ⅡＡ通过
降低心肌中促高血压 ＲＡＳ成分（ＡＣＥ，ＡｎｇⅡ，
ＡＴ１Ｒ）的表达，增强抗高血压 ＲＡＳ成分（ＡＣＥ２，Ａｎｇ
（１７），Ｍａｓ）的表达，进而抑制肾性高血压大鼠左室
肥厚的发生。

６　结语
丹参酮ⅡＡ是丹参主要的有效活性成分，丹参

酮ⅡＡ具有心脏保护、扩张冠脉、抗动脉粥样硬化、
抗血小板，抗凝，抗血栓形成及抑制心肌肥厚作用。

丹参作为传统的活血化瘀中药已经长期且广泛应用

于在临床心脑血管等疾病的治疗，疗效显著，不良反

应小。深入研究丹参酮ⅡＡ及丹参的其他有效成分
的作用机制，这对于有效利用我国中草药，及提升中

医中药在国际的地位以及影响力具有重要意义。
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