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摘　要　荭草苷是一种黄酮类单体化合物，主要存在于竹叶、圣罗勒、乌蕨、金莲花等多种药用植物中。本文全面综述了荭

草苷的现代药理研究作用，包括保护心血管、抗衰老、抗肿瘤、抗炎、镇痛、抗病毒、抗菌等，为荭草苷的进一步开发应用提供理论

依据。
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　　荭草苷（ｏｒｉｅｎｔｉｎ）是一种黄酮类单体化合物，其
分子式为 Ｃ２１Ｈ２０Ｏ１１，分子量为４４８．３８，其分子式如图
１。荭草苷主要存在于刚竹属竹叶 （Ｐｈｙｌｌｏｓｔａｃｈｙｓ
ｎｉｇｒａ）、圣罗勒（Ｏｃｉｍｕｍｓａｎｃｔｕｍ）、乌蕨［Ｓｐｈｅｎｏｍｅｒｉｓ
ｃｈｉｎｅｎｓｉｓ（Ｌ．） Ｍａｘｏｎ］、金 莲 花 （Ｔｒｏｌｌｉｕｓｃｈｉｎｅｎｓｉｓ
Ｂｕｎｇｅ）和西番莲（Ｐａｓｓｉｆｌｏｒａ）等药用植物中。已有临
床研究证实以荭草苷为主要成分的荭草复方冻干粉

制剂具有治疗冠心病、心绞痛、心血瘀阻证的作

用
［１］
，可以预示其将在心血管疾病中发挥较大的药

用价值。本文全面综述了荭草苷的现代药理研究作

用，包括保护心血管、抗衰老、抗肿瘤、抗炎、镇痛、抗

病毒、抗菌等，为荭草苷的进一步开发应用提供理论

依据。

图 １　荭草苷结构式
　

一、保护心血管

１．心肌保护作用：近年来，多个课题组对荭草苷
的心肌保护作用机制进行了深入研究。Ｆｕ等［２］

分别

通过心肌缺血再灌注在体及离体实验，发现荭草苷可

抑制促凋亡蛋白 Ｂａｘ、细胞色素 Ｃ（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＣ，
Ｃｙｔ－Ｃ）及 ｃａｓｐａｓｅ－３的表达，促进抗凋亡基因 ｂｃｌ－

２的表达，推断荭草苷通过阻止线粒体细胞凋亡途径
激活来抑制心肌缺血／再灌注和缺氧／复氧诱导的细
胞凋亡。而卢娜等

［３］
通过建立 Ｈ９ｃ２心肌细胞缺氧／

复氧模型也证明了荭草苷的心肌保护作用，并推测荭

草苷是能通过抑制 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路及 ｍＰＴＰ的开放，
维持线粒体功能稳定，从而抑制心肌细胞凋亡。近年

来本课题组研究发现，荭草苷对心肌缺血具有预防性

和治疗性的双重保护作用。在异丙肾上腺素诱导的

大鼠急性心肌梗死模型中，荭草苷预处理后可明显降

低血清中乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、
谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＳＴ）、谷丙转氨
酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＬＴ）活性，增加超氧化
物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ），谷胱甘肽过
氧化物酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＧＳＨ－Ｐｘ）活性，使
心肌组织内 ｃＧＭＰ水平升高，说明荭草苷能预防毒性
心肌损害，降低心肌梗死程度，且可能是通过 ＮＯ－
ｃＧＭＰ信号通路实现的［４］

。进一步实验研究表明，荭

草苷的抗心肌缺血再灌注损伤作用与细胞自噬密切

相关。在营养缺乏等因素刺激下，细胞自噬被激活，

适度自噬可保护细胞免于凋亡和坏死的危险，但自噬

过度将会加重细胞损伤甚至导致细胞死亡。体外实

验研究发现，荭草苷不仅能通过 ＡＭＰＫ－ｍＴＯＲＣ１信
号通路诱导心肌细胞适度自噬，还能通过调节磷酸化

增强 Ｂｅｃｌｉｎ１和 Ｂｃｌ－２的相互作用，进而抑制
Ｂｅｃｌｉｎ－１介导的心肌细胞过度自噬［５］

。而笔者的体

内实验研究发现，荭草苷是通过抑制细胞自噬达到心

肌保护的效果，荭草苷预处理对通过结扎左冠状动脉

前降支建立的缺血／再灌注损伤模型大鼠具有明显的
心肌保护作用，实验结果提示荭草苷可能是通过激活

ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ－ｍＴＯＲ信号通路，进而抑制细胞过度自

噬
［６］
。因此，荭草苷能通过不同信号通路适度调控
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自噬，随着实验模型、实验环境以及给药方式和剂量

的不同，荭草苷表现出对自噬不同的调控效果，但最

终都达到保护心肌的目的。

２．抗血管炎症：动脉管壁持久的慢性炎症是许多
心血管疾病及其并发症的病理基础，控制血管炎症成

为减少心血管疾病病死率的研究重点。高迁移率族

蛋白 Ｂ１（ｈｉｇｈｍｏｂｉｌｉｔｙｇｒｏｕｐｂｏｘ－１ｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＭＧＢ１）
是一种重要的血管炎性介质和致炎细胞因子。在多

种炎症病理中，ＨＭＧＢ１能增强炎性反应强度，延长炎
症病理过程，起到信号转导和放大的作用。Ｙｏｏ等［７］

发现荭草苷能抑制脂多糖（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）诱
导的 脐 静 脉 内 皮 细 胞 ＨＭＧＢ１水 平 增 高，抑 制
ＨＭＧＢ１介导的细胞骨架重排及脓毒症小鼠白细胞的
迁移。另有体内外研究表明，荭草苷能通过保护血管

屏障来抑制 ＬＰＳ诱导的炎性反应，抑制细胞黏附分
子（ｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ，ＣＡＭ）的表达、单核细胞的
迁移、ＬＰＳ诱导的屏障破坏及内皮蛋白 Ｃ受体的脱
落，同时还可抑制 ＬＰＳ诱导的通透性增高、白细胞迁
移、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｕｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－
α）水平、白细胞介素 －６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）水平、
核因子 －κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ，ＮＦ－κＢ）水平以及
细胞外信号调节激酶 ＥＲＫ的１／２水平［８］

。在血管炎

症引发的动脉粥样硬化发展进程中，糖尿病是主要并

发症。Ｋｗａｋ等［９］
发现使用荭草苷治疗能够抑制高糖

引起的人脐静脉内皮细胞中 ＣＡＭ、活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）和 ＮＦ－κＢ水平增高。

二、抗衰老

机体衰老或阿尔茨海默症等生理病理过程与自

由基息息相关，当体内的自由基产生过多或清除过慢

时就会攻击细胞，会使器官损伤，加速机体衰老。一

系列实验研究表明荭草苷具有清除自由基的能力。

杨国栋等
［１０］
利用分光光度法，通过邻苯三酚自氧化

体系、Ｈ２Ｏ２／Ｆｅ体系、二苯代苦味肼基自由基（１，１－
Ｄｉｐｈｅｎｙｌ－２－ｐｉｃｒｙｌｈｙｄｒａｚｙｌｒａｄｉｃａｌ２，２－Ｄｉｐｈｅｎｙｉ－
１－（２，４，６－ｔｒｉｎｉｔｒｏｐｈｅｎｙｌ）ｈｙｄｒａｚｙｌ，ＤＰＰＨ）体系，对
金莲花有效成分单体荭草苷的消除自由基能力进行

研究，结果证明荭草苷组对超氧阴离子、羟基自由基、

ＤＰＰＨ自由基具有良好的清除效果，并在 ２０～
１２０μｇ／ｍｌ浓度范围内有一定的量效关系。另外，内
源性清除自由基的相关酶以及自由基引起的氧化损

伤终产物也是衰老研究中重要的研究指标。袁丹华

等
［１１］
给小鼠注射 Ｄ－半乳糖诱导其自由基产生过

多，抗氧化能力减弱，造成亚急性衰老小鼠模型，通过

检测小鼠肾、肝、脑中 ＳＯＤ、过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，
ＣＡＴ）、ＧＳＨ－Ｐｘ及氧化损伤终产物丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉ
ａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）含量，发现荭草苷组小鼠肾、肝、脑中
ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＧＳＨ－Ｐｘ的活性均显著升高，ＭＤＡ含量
显著降低，提示荭草苷可能通过清除体内氧自由基，

激活抗氧化酶系的防御系统来延缓衰老。

三、抗肿瘤

现代药理学研究表明，荭草苷能诱导多种肿瘤细

胞凋亡
［１２，１３］

。体外研究发现，荭草苷能显著抑制食

管癌 ＥＣ－１０９细胞增殖，且通过上调 ｐ５３和下调
ｂｃｌ－２的基因表达水平诱导 ＥＣ－１０９细胞早期凋
亡，其抑制凋亡细胞数随着药物浓度增大而逐渐增

多
［１２］
。Ｇｕｏ等［１３］

发现荭草苷对人宫颈癌 ＨｅＬａ细胞
具有一定抑制效果，且主要发生在 Ｇ１／Ｓ的过渡期，通
过抑制 ＤＮＡ的合成使 ＤＮＡ的受损程度达到触发
ｃａｓｐａｓｅ凋亡途径的阈值；同时荭草苷可刺激 ＨｅＬａ细
胞发生凋亡，其机制可能与上调促凋亡蛋白 Ｂａｘ的表
达、下调抗凋亡蛋白 Ｂｃｌ－２的表达量有关。但也有
实验研究表明，荭草苷对肝癌细胞系 ＨｅｐＧ２并未显

示出细胞毒性
［１４］
。

四、抗病毒、抗菌

荭草苷是金莲花正丁醇萃取物之一，临床实践表

明金莲花对急性阑尾炎、痢疾、上呼吸道感染及绿脓

杆菌感染等炎症疾病有较好的疗效。体外实验研究

表明，荭草苷预处理后观察加入副流感 ３型病毒
（ｐａｒａｉｎｆｌｕｅｎｚａｔｙｐｅ３，ｐａｒａ３）的人类表皮癌细胞系中
ＨＥｐ－２细胞病变程度，结果表明荭草苷对 ｐａｒａ３具
有较强的抑制作用，其 ＩＣ５０为 １１．７μｇ／ｍｌ，治疗指数

ＴＩ为３２．１［１５］。Ｂｏｏｍｉｎａｔｈａｎ等［１６］
在Ｈｅｐ－２细胞系中

繁殖不同滴度（１，１０，１００ＴＣＩＤ５０）的单纯疱疹２型病毒
（ＨＳＶ－２），发现黄酮类混合物（包括荭草苷、芦丁、槲
皮素和山奈黄酮醇等）在最大无毒剂量（００４８μｇ／ｍｌ）
时可显著抑制不同病毒效价 ＨＳＶ－２的繁殖，而荭草
苷单体对 ＨＳＶ－２的作用需进一步研究。

此外，实验研究表明金莲花来源的荭草苷对金黄

色葡萄球菌和表皮葡萄球菌的抑制效果强，且其抗菌

效果高于金莲花总黄酮以及金莲花中另一种黄酮类

单体牡荆苷
［１７］
。Ａｌｉ等［１８］

研究也发现，圣罗勒中的

黄酮类混合物———荭草苷和巢菜素能协同抑制大肠

杆菌、金黄色葡萄球菌、科氏葡萄球菌、肺炎克雷伯菌

和变形杆菌的生长。

五、抗炎、镇痛作用

实验研究证实荭草苷具有良好的抗炎、镇痛作
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用。梁生林等
［１９］
发现荭草水提物和醇提物（包括荭

草苷）可显著抑制大鼠肉芽肿增生，延长热板法所致

小鼠的痛阈值。另有体外实验研究表明，荭草苷除了

能抑制 ＬＰＳ诱导的炎性介质的生成，还能显著抑制
环氧合酶 －２（ＣＯＸ－２）及一氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）的表
达，从而改善 ＬＰＳ引起的炎性反应，其机制可能是抑
制 ＮＦ－κＢ信号通路以及 ＮＬＲＰ３的炎症活性［２０］

。

Ｓｉｌｖａ等［２１］
将荭草苷与典型抗炎镇痛药对比发现，荭

草苷的镇痛效果是典型镇痛药阿司匹林的 ２０倍，是
常见抗炎药吲哚美辛的３．５倍以上，认为荭草苷可能
成为治疗疼痛的新型高效药物。

六、神经保护作用

氧化应激反应被广泛认为是神经系统疾病的致

病机制之一，已有体内外研究表明，抗氧化性显著的

黄酮类化合物对于神经系统疾病有重要的保护作用。

Ｌａｗ等［２２］
用荭草苷预处理可明显减少过氧化氢诱导

的神经 ＳＨ－ＳＹ５Ｙ细胞的凋亡率，且其机制可能与调
控细胞内半胱天冬酶活性有关。另有实验研究发现，

荭草苷对 Ａβ１－４２诱导的阿尔兹海默症（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）小鼠具有保护作用，实验结果显示荭草
苷能显著降低氧化应激生理标志物水平，如 ３－硝基
酪氨酸、４－羟基壬烯醛、８－羟基脱氧鸟苷、ＲＯＳ等，
且能诱导转录因子 Ｎｒｆ２的核转位、激活 ＨＯ－１的表
达，并推测荭草苷保护 ＡＤ小鼠是通过氧化还原反应
信号通路中的 Ｎｒｆ２／ＨＯ－１通道实现的［２３］

。此外，荭

草苷还表现出抗抑郁的功效。慢性抑郁（ｃｈｒｏｎｉｃｕｎ
ｐｒｅｄｉｃｔａｂｌｅｍｉｌｄｓｔｒｅｓｓ，ＣＵＭＳ）小鼠在口服荭草苷３周
后中枢氧化性应激会增强，血清素和去甲肾上腺素增

多，且 ＣＵＭＳ导致的抑郁行为明显减少［２４］
。

七、展　　望
近年来荭草苷的药理作用机制研究逐渐增多，特

别在心脑血管方面的机制研究已深入到细胞分子水

平。荭草苷体内药物代谢动力学研究表明，荭草苷在

大鼠或兔体内能快速地从血液分布到各个组织器官

中，消除较快，没有蓄积中毒现象；其主要分布于肝、

肾、脑组织，血中浓度很低，说明其难以通过血 －脑脊
液屏障，增加了研究难度

［２５］
。一方面，目前荭草苷的

多种药效确切机制及具体通路还需进一步阐明，如炎

性介质方面；另一方面，荭草苷的研究局限于体外研

究及临床前的研究，临床研究甚微。因此，在今后的

研究中，应着重于其药理作用机制的阐明、药代动力

学特别是其在人体内组织分布以及临床应用研究等，

为荭草苷进一步开发利用奠定踏实基础。
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病理性哭笑的发病机制及临床诊治进展

金　平　王共强　林　康　杨任民

摘　要　病理性哭笑（ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｌａｕｇｈｉｎｇａｎｄｃｒｙｉｎｇ，ＰＬＣ）可引起患者的严重窘迫、尴尬、社会残疾，临床上可出现在多种神

经系统疾病中，严重影响患者生活质量、疾病康复、社会职业功能。ＰＬＣ临床发作具有情境不匹配、无因果、刻板性 ３个特点。其

发病机制涉及的神经病理解剖存在多种假设，涉及的神经递质有 ５－羟色胺、多巴胺、谷氨酸等，这为选择性 ５－羟色胺再摄取抑

制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｓｅｒｏｔｏｎｉｎｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＳＳＲＩｓ）等治疗提供了一个突破口。临床上准确及时的诊断和治疗 ＰＬＣ对患者基础神

经系统疾病的预后有着重要影响，因此 ＰＬＣ的识别与管理十分必要。
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ａｌｌａｂｉｌｉｔｙ，ＥＬ）的综合征，Ｃｕｍｍｉｎｇｓ用非自愿情绪表
达 障 碍 （ｉｎｖｏｌｕｎｔａｒｙｅｍｏｔｉｏｎａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｄｉｓｏｒｄｅｒ，
ＩＥＥＤ）作为 ＰＬＣ和 ＥＬ的统称［１］

。可见 ＰＬＣ的术语

表达多种多样，如情绪不稳定、情绪失调、病态笑声和

哭泣、情绪失禁等
［２］
。

ＰＬＣ是一种情绪表达障碍，而不是情感紊乱，它
与心理疾病的鉴别点为后者哭笑与悲伤或高兴相关，

正常哭笑则与刺激因素一致
［３］
。ＰＬＣ临床表现至少

有的３个特点：①刺激通常不够强度或不适当的情绪
触发笑声或哭泣的反应（例如悲伤的刺激触发笑）；

②笑和（或）哭泣往往是独立于或不总是对应于在笑
和（或）哭泣行为之前的患者的心情；③笑和（或）哭
泣的行为是刻板的，每次都显示相同的反应，而和刺

激无关
［１］
。除了这３个特点，ＰＬＣ需要每次发生笑和

（或）哭泣行为表现出至少一个以下刻板的功能，即

无论何种刺激，每一次都具有相同的强度、相同的持

续时间或相同的频率。

ＰＬＣ由于频繁地突然出现哭或笑干扰了患者的
正常生活和社会交往，使许多患者和其家人都陷入尴

尬和痛苦的境地，导致他们受到社会活动的限制，生

活质量低下，这对已经受严重神经障碍影响的患者造
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