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三七总皂甙升高颈动脉前列腺素 I2及降低血小板血栓素 A2的作用’ 
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苏 州 215007，中国) 

E~feem of total oni咕 of Pcnax notog~z- 

s研g m increasin~ PGL in carotid artery 
and decreasing TXAt In blood platelets 
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AB翩哺_̂CT Tbtal eapon lns of Partax，lo旭咖嗍  

(PNS)were gtverl orally 100 mg／<kg· to rub- 
bit for 8 wk．Aortic a恤eru sclerotic pIaque fO卜  

mation was restrained as so mpared  to the control 

group．Radioimmunoassay was used to investigate 

the effects of PNS on the contents of prosta- 
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cyclin in caretid attery and thrumboxane A±in 

bin6d platelets of rat．Oral盅dministration of 

PNS 25。50，160 rag／(I唱·d)for 10 d，the caused 
aB increase of psu stacyclin in caru tid artery and 

a decrease of thru mboxane A in blood P telets 

as compa red to the control group．Thes~ results 

show that the an ti--a恤 erns clerotjc actinn of 

PNS may be a result of the correction ofth e 

unbalance between prostacyctin and thromboxane 

Aj． 

KEY W ORDS PⅢⅢ notoginscng；ginseng；sapo- 

nins；athcrosclcmsis；prostaglandins X：thrombox- 

ane A2；carotid arteries；blood platelcts 

摄l 三七总皂 甙(PNS)lO0埘幅／k isx8 wk抑制兔 

实验性动脉粥样硬化(As)病变形成． 用放 挽 疫怯分 

析PNS对大鼠动脉壁PG 台成及血小 板 毗 含量 
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10d， 动脉壁 PGI：含量 比造 型组 均升高，血小板 

TXA2含量均下降． 提示PNS抗 AS作用可能与升高 

动脉壁 PGI"纠正 PGI2痂 (A2失衡有关． 

关■舅 三七1人参}皂甙类， 动脉粥样硬化}前列 

腺素x类}血栓素 A" 颈动脉，血小板 

兰七总皂甙(t0ta1 saponins of Pa~zx t／oto- 

g} mg，PNs)用于心、 脑 血 管 栓 塞性疾病 

获得满意的疗效“ ．鉴于心、脑血管栓塞性疾 

病的病理学基础是动脉粥 样 硬化(As)， PINS 

治疗这类疾病是否与保护血管内瑛抑 制 AS病 

变形成有关?迄今尚未见报遭．为此本室复制 

实验性 AS模型， 研究 PINS对兔 主 动脉内膜 

AS斑块形成的影响}并用放射免 疫 怯测定动 

脉壁前列环素(PGI：)含 量 及 血 小 板 血 栓 烷 

(TxA。)含量，以评定 PINS对稳定血 管内环境 

保护血管 内膜作 ． 

M  rERIA LS 
● 

PINS系广州医药工业研究所三七专题组蒋 

伸芳等从云南产三七根中提得，主要皂甙含量： 

CJ(R‘})26．86， EJ(R 1) 29．98，DJ12．65，二 

醇甙：三酵甙为 1：0．97(北京医 科 院 药物研究 

所分析室测 定)，[ 1]一6一酮-PGFtt及[”。I]- 

TXA 放射免疫定量测定药盒， 由本院血栓止 

血研究室提供，酶反应基质液及测胆固醇的酶 

联试剂，由上海医药工业研究院生化室提供， 

沉淀剂 I、 Ⅱ由广东普宁洪阳化剂室提供，花 

生四烯酸 Silvm 产品． 

对宴■懂 As兔主 动脉内奠斑块形庶的影 

一 

l 内膜病变定级及覆盖面积 测 定 兔 

28只， 体，重 2．I±sD 0．I ，分 3组I造型 

组(在普通饲料中每 日加胆固醇 1g，po)，PINS 

担除加胆固醇造型外，PNS 100 mg／(kg·d)ig 

×8wk)I正常对照蛆，(不服胆固醇和 PNS)． 

病变定级 击 毙 兔， 摘 出 胸 主 动 脉。 

；_ ．． 一 —． —— —— —．——一  

2．5 戊二醛固定，暴露内膜，经苏丹Ⅲ染色 

后进行肉眼定级：0级：内膜表面光 滑无奶油色 

变化，即无斑块l 0．5级：内膜有 广泛的奶油 

色或乳白色变化，但未见凸出表面的斑块I 1 

级：有凸起的奶油色斑块， 斑块面积<3 mm。， 

2级I斑块面积>3mm。，3级：很多 大 小不等 

的斑块，有的融合成片，大斑块 面积>3ram。} 

4级：动脉内膜表面很多融合的大 斑 块．在主 

动脉根部(病变多发部位)， 取 长 3 cm一段血 

管，计算 内膜上病变覆盖面积，按求积法算出 

， 比较造型组与 PNS组之间病变程度差异． 

结果按等级分组资料的 Ridit检验 进 行统计处 

理 ． 

结果 正寓对照组主动脉内膜光滑无病变 

检出，AS造型蛆内膜病变重，侵犯面积深广， 

主要为 3或 4级．病变轻者内膜光泽消失，呈 

现乳白色脂点或脂纹，重者形成脂斑或脂斑融 

合成片，病变可累及 中膜．PNS组 内 膜病变 

比造型蛆显著减轻(P<O．O5)， 内膜病变覆盖 

面积比造型组下降 8l％(P<O．o1，Tab I)． 

Tab 1． Atherosclemflc plaqtle[orma／ion (APF) 

and plaque coverage (PC)of aortic Inti~tl 目Ir— 

face in rabbits treated wtth total●●pOn直n●of P口n甜  

懈m i g (PINS) 100 m~／(kg·d) ×81r ． 

¨P<0．O5， ⋯ P<O．O1 vs~ntt*ol group． 

Normal~ A恤 erosclerosi# 

Control Contr．! ated 

(6 rabbits) (12 rabbits) (B rabbits) 

Cholesterol-free dlet~’Fed cholesterol 1 g daⅡy 

2 内膜 病变组织化学分析 取主 动 脉弓 

凹_嘲组织 3 nnn(病变多发部位)，作连 续 冰冻 

切片，用 HE染色作常规光镜检查I用SudanⅢ 

染色显示骀斑，用Orcein染色显示 弹性纤维 } 
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Aldan blue染色显示基质粘多糖，Schttltze染 

色显示胆固醇．比较 PNS姐及造 型 组上述各 

种组分的含量变化． 

光镜结果 造型组 12兔中 6兔 主 动脉根 

部病变呈全周性增厚，内膜表面内皮细胞多处 

映损，泡法细胞 7-8层，Alcian blue强 阳性， 

提示结缔组织基质粘多糖增多， 水 肿 显 著． 

Orcein染色示弹性纤维有病变，呈局限性平直 

分层或断裂，两例累及中膜，弹性纤维变性呈 

网状．Sehultze染色见内膜泡沐细胞 中含大量 

呈弥散分布的滚绿色咀固醇颗粒． 

PNS组的内膜病变比造型组显著减轻．内 

皮细胞除 2兔有明显缺损外，其余各兔仅偶见 

内皮细胞缺损，大多数斑块中泡沫细 胞仅 1-2 

层，脂漓少．Schultze染色可见细小呈淡绿色 

的胆固醇颗粒，提示病灶内胆固酵含量比造型 

组少．脂斑申除 1兔有基质水肿和较骐显的平 

滑肌细胞增生外，其余未见基质水肿，平滑肌 

增生轻．Orcein染色示弹性纤维紧密排列无明 

显改变． 

对动脉譬 PGI 含量置血 小 扳 TXA 含量 

的辱晌 wistar 犬 鼠32只，分 4组， 1， 

2， 3组分别 i8 PNS 25，50，100rag／(kg·d) 

X10d，第 4组为对照不给药．疗程 结束后， 

用 3％戊巴比妥钠麻醉，先摘 出一 段 颈 总动 

脉，以含】扦素的冷生理 盐 水 洗 净，用滤纸吸 

干，称重，投入 l ml含硼酸 盐 100~mol／L的缓 

冲液中，温育30 min后取出动脉环弃去，温育 

液置 一30℃待测 PGI 稳定型代 谢 产 物 6一酮一 

PGF 含量以pg／m 动脉骜湿重表示． 

动脉摘 出后麻醉，沿中线剖开腹腔，腹主 

动脉穿刺取血，2~EDTA 9：1(vol／vo1)观匀抗 

凝制备富血小板血浆(PRP)。 血小 板 数 调至 

45 X10‘，取 豫 P 1 ，温育 2min后 加花生 

四烯酸诱导血小板 聚 集，6min后加 10 吲 

嗓美辛终止反应，然 后 800×g离心 10min， 

上睹液分别稀 释 500，1500，4500倍 后 移 取 

i00pl注入小试管， 置 一3O℃待 测 血 小 扳中 

TXA：稳定型代谢产物TXBz，含 量以pg／3X 

10。血小板数表示． 。 

结 果 25， 5O， i00mg／kg的 3个 剂 量 

组，动脉壁 6一酮一PGF 含 量 均 比 对 照组升 

高，P值均<0，05，而血小板内TXAz含量均 

下降，P值均<。_01(Tab 2)． 

T_b 2． ’ EfreCts Df PNS tg ×10 d On the ∞ n- 

t~mts of prostacyclia (FGI2)in esmfld artery Ind 

t]~uromboxsne A±(TXA2)in blood pl州 |龆 in r岫 ． 

^=8。 ￡±SD．．．P<O．0S，⋯ P<O．01 vl oon~oI 

group． 

●__-_●_-_-_-__--__●● __ --__--____●________●- -。●●_-___●________-● 。-_'。_一  

PNS 6一Keto—_PGFlo TXA± 

I mg／(kg·d)] (pg／‘mg wet weight (pg／3×1 
of Caretid artery) platelets) 

0 182± 19 302土 92 

25 356± 150”  ：t06± 81⋯  

50 426~ 159‘。 71_+21⋯  

100 359~ 89*‘ 38+_20⋯  

对血清膳蛋白中胆固■含量 响 AS造 

型兔在服胆圃醇造型前及 疗 程 8wk结束后空 

腹取血，按双沉淀法分离血清高 密 度 脂 蛋白 

(HDL)及其亚组分 HDL。，用酶法测 定 脂蛋白 

中胆固醇含量，用乙酰丙酮显色浓测甘油三脂 

(To)，分析指标有血清总 胆 固醇(TCh)。 高 

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 (HDL。)及 其 亚 组 分 

(HDL HDL 。)，低 密 度脂 蛋 自胆 固酵 

(LDL。)．LDL。及HDLi 系按公式计 算求得． 

结果 服胆固酵造型组，血清脂质、腊蛋 

白胆固酵含量均比对照组普遍增高，差异均非 

常显著．提示高脂血症模型复制成功，然而造 

型加PNS组的血脂变化，与造型 组 相 比均不 

显著． 

DISCUSSION 

PNS i00n~／(ks·d)，i8X 8wk，能显著抑 

制实验性AS兔主动脉内膜斑块形成．根据内 

膜组织化学分析的镜检结果表明，主动脉内皮 

缺损比造型组显著减少，AS三大 基 本病理变 

化t内膜增生，结缔组织基质增多 ，脂质 沉 积均 

显著减轻． 

根据实验结果分析，PNS抑制AS斑块形 
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成的机理，可能 与PNS升高动 脉壁 PG!z，降 

低血小扳 TXA。含量， 从 而 纠 正 造 型 家 兔 

PGI -TXA。之间失衡，稳定血管内环境 有关． 

PGIz-TXA 间的动态平衡，是调 节 血 管内皮 

与血小板之间相互关系、稳定血管内环境的重 

要条件 ’．正常血管内皮的特征之一，就是对 

血小板的不反应性，当 各 种 致 AS危 险 因素 

(高血脂，吸烟等 )损伤血管内皮细胞后，PGI 

合成减少．据文献报道，用高 脂饲 料 喂兔 1— 

2wk主动脉壁 PGI：含置下降 40 ，一月后下 

降 6O-90 ．PGI：及血管松弛因子主要由血管 

内皮合成，均具有扩张血管及抑制血小板聚集 

作用，对血小板聚集引起的血管痉挛具有保护 

作用 “’． 根据 Ross提出 AS发病 机 理 的损 

伤一虚答学说认为，血管内皮损伤 是 启动 AS 

病变形成的先决条件 ’．当内皮损伤后，血小 

板迅速粘附、聚集并释放血小板衍生生长因子 

等活性物质，促进血栓形成，加重内膜损伤， 

导致 AS发生耜发展 ’。据此 有 人 认 为 AS 

是由于 PGIt缺乏所致的疾病，或可 视 作内皮 

病(endothe!iopathy)c日’．血管内皮 细 胞 在 AS 

发生中的关键作用正为人们所认识， Gotto在 

AS今后 10年间的研究方向一 文 中 指 出 ’， 

AS的治疗主要应从两方面入手： 1纠正致 AS 

的危险因素， 2当危险因素存在条件下，设法 

提高自身保护动脉壁不受损伤能力．为此，寻 

找具有保护血管内皮作用的药物正引起人们浓 

厚兴趣．播生丁、硝酸甘油等能升高主动脉壁 

PGIt含最巳见报道，本室继原儿茶 醛 研 究之 

后，又发现 PNS具有显著升高动脉 壁 PGIj， 

降低血小板 TXA。作用，过去文献中尚未见报 

道． 

高脂血症是损伤血管内膜，导 致 AS病变 

形成的重要危险因素“ “’，然而在本实验中， 

PNS组兔血清胆固醇及 LDL含量均 未 见显著 

改变， 提示 PNS的抗 AS作用不是 通 过调节 

血脂代谢途径而实现． 
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