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丹参川芎两药主要活性成分治疗缺血性脑卒中

药理作用及临床应用研究

王启秀１，张威２，周鸿飞１，２，刘峻２

（１．辽宁中医药大学，辽宁 沈阳 １１０８４７；２．辽宁中医药大学附属医院，辽宁 沈阳 １１００３２）

　　摘要：缺血性脑卒，作为脑血管疾病中的常见类型，其发病率和病死率均高居不下，尤其在中国，患者群体正逐渐年
轻化。在这一背景下，丹参酮ⅡＡ和川芎嗪因其在治疗缺血性脑卒中方面的显著多靶点疗效和较低的不良反应，受到研
究者的关注。这两种中药单体不仅在抗氧化、抗炎、抗凋亡、保护血脑屏障和促进新生血管形成等方面展现出相似的生

物学效应，还通过调控核因子红细胞２相关因子２（Ｎｒｆ２）／血红素加氧酶－１（ＨＯ－１）、核转录因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）、磷脂
酰肌醇３激酶（ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶Ｂ（Ａｋｔ）等关键信号通路，实现对神经系统的保护。临床研究表明，丹参酮ⅡＡ类注射液
和川芎嗪类注射液在治疗脑卒中方面显示出显著的疗效和良好的安全性。旨在梳理丹参酮ⅡＡ和川芎嗪在缺血性脑卒
中治疗领域的研究进展，为药物的开发和机制研究以及缺血性脑卒中的治疗提供新的视角和思路。
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　　缺血性脑卒中，又称脑梗死，是一种由于脑部血管堵塞或
严重狭窄导致脑血流灌注下降，进而引发脑组织缺血、缺氧性

坏死的疾病［１－２］。根据全球疾病负担 ＧｌｏｂａｌＢｕｒｄｅｎｏｆＤｉｓｅａｓｅ

（ＧＢＤ）２０２１研究，脑卒中是全球范围内导致死亡和残疾的主
要原因之一，具有发病突然、传变迅速、病程复杂的特点［３］。

在中国，缺血性脑卒中的发病率和病死率均居高不下，且有年

轻化的趋势，因此，探索有效的治疗手段对于改善患者预后、降

低疾病负担具有重要意义［２，４］。缺血性脑卒中的病理生理机

制涉及复杂的时间和空间级联反应，包括兴奋性毒性、氧化应

激、线粒体功能障碍、炎症反应和血脑屏障的损伤等［１，５－７］。这

些病理过程为治疗提供了多个潜在靶点，但同时也意味着单一

靶点的干预难以取得临床效果，因此多靶点干预策略成为研究

的热点。

丹参和川芎作为传统中药，因其具有活血祛瘀、行气止痛

的作用，常作为对药被联合运用于缺血性脑卒中的治疗
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中［８－１１］。丹参（ＳａｌｖｉａｍｉｌｔｉｏｒｒｈｉｚａＢｕｎｇｅ）主要活性成分之一的
丹参酮ⅡＡ（ｔａｎｓｈｉｎｏｎｅⅡＡ），已被现代研究所证实具有抗缺血
性脑卒中后神经损伤的作用［１２－１３］。丹参酮ⅡＡ是一种脂溶性
化合物，属于二萜醌类化合物，具有多种药理活性，包括抗炎、

抗氧化、改善冠状动脉血循环、血管内皮细胞修复、抗动脉粥样

硬化、抗心肌肥厚、防治糖尿病并发症等［１２－１５］。丹参酮ⅡＡ的
这些药理作用为其在治疗缺血性脑卒中方面的应用提供了理

论基础。

川芎嗪，化学名称为四甲基吡嗪（ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｉｎｅ），是
从传统中药川芎中提取的一种生物碱［１６－１８］。川芎 Ｌｉｇｕｓｔｉｃｕｍ
ｃｈｕａｎｘｉｏｎｇＨｏｒｔ．，属于伞形科植物，主要产于中国四川、云南、
贵州、广西等地［１７，１９］。川芎嗪具有扩张血管、改善微循环、抗

血小板聚集等作用，已被广泛用于治疗缺血性脑卒中［１６，１９－２０］。

川芎嗪的药理作用包括对心脏的保护作用、增加冠脉流量、扩

张外周血管和降低血压、改善脑循环、抑制血小板聚集、抗血栓

等［１７，１９－２１］。此外，川芎嗪还具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤、增强免

疫功能等多重药理作用［１８，２０－２３］。

研究丹参酮ⅡＡ和川芎嗪治疗缺血性脑卒中的重要性在
于其潜在的多靶点治疗能力，以及中药治疗的安全性和较低的

不良反应，这可能为缺血性脑卒中的治疗提供新的策略。因

此，本综述旨在探讨丹参酮ⅡＡ和川芎嗪在治疗缺血性脑卒中
的研究现状，并对其未来的研究方向和临床应用前景进行

展望。

１　丹参酮ⅡＡ的药理作用
丹参酮ⅡＡ是从中药丹参中提取的一种脂溶性二萜醌类

化合物，具有广泛的药理作用，尤其在治疗缺血性脑卒中方面

显示出巨大的潜力［１２］。丹参酮ⅡＡ可以通过多种机制发挥其
神经保护作用，这些机制包括抗氧化、抗炎和抗凋亡等，为缺血

性脑卒中的治疗提供了新的策略和靶点［１５，２４］。

１．１　抗氧化作用　氧化和抗氧化系统之间的稳态失衡导致氧
化应激是脑缺血损伤的关键机制［２５］。作为大脑中重要的信号

分子，活性氧（ＲＯＳ）是导致脑缺血后产生病理变化的一个关键
因素，也是改善缺血性脑卒中神经功能结局的重要靶点，使用

自由基清除剂或者其他抗氧化剂是脑缺血的主要治疗选择之

一［６－７，２６－２７］。核因子红细胞２相关因子２（Ｎｒｆ２）是一种转录因
子，可以调控抗氧化基因，通过抗氧化基因的协同作用进行一

系列的酶促反应从而达到降低 ＲＯＳ的效果［２５，２７－３０］。在阿尔

茨海默病的研究中，丹参酮ⅡＡ显示出对胆碱能神经元的保护
作用，可能通过调节抗氧化应激的途径，如激活 Ｎｒｆ２信号通
路，来保护神经细胞免受损伤［３１－３３］。

丹参酮ⅡＡ能够激活 Ｎｒｆ２／血红素加氧酶 －１（ＨＯ－１）通
路，从而调节抗氧化酶的水平，如谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰｘ）、
超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和过氧化氢酶（ＣＡＴ），从而减轻氧化应
激［２４，３１，３４］。这些抗氧化酶有助于清除自由基，保护神经细胞

免受氧化损伤［３０，３５－３６］。此外丹参酮ⅡＡ还能够抑制由氧化低
密度脂蛋白（ＬＤＬ）引起的细胞毒性，减少氧化应激引起的细胞
损伤，保护血管内皮细胞，减少动脉粥样硬化的发展［３３，３７］。

１．２　抗炎作用　炎症在脑卒中疾病中扮演着复杂而重要的角
色［３８］。脑卒中后，炎症反应迅速启动，并在数小时、数日、数周

内发展，这为卒中后炎症过程提供靶向治疗与干预提供了相应

的时机［３９］。炎症反应在卒中后的脑损伤中起着双重作用：一

方面，炎症细胞和介质可以加剧脑损伤，如通过释放 ＲＯＳ和基
质金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）加重脑实质损伤和血脑屏障（ＢＢＢ）破
坏；另一方面，炎症也参与脑的修复和再生过程，如通过释放抗

炎细胞因子和促进血管再生［３８，４０－４２］。在脑卒中后的早期，由

死亡和受损神经元释放的多种损伤相关模式分子（ＤＡＭＰｓ）可
以诱导神经胶质活化、外周免疫应答以及炎性介质分泌增加，

从而加速血脑屏障破坏、加剧脑水肿和微循环障碍，造成继发

性脑损伤［４０－４１，４３］。急性期后，免疫细胞逐渐通过表型改变促

进神经元修复，再加上卒中诱导的免疫抑制作用共同影响着卒

中的最终结局［４１，４３］。

在脑卒中治疗中，丹参酮ⅡＡ可以通过多种机制发挥作
用，尤其是通过抑制核转录因子－κＢ（ＮＦ－κＢ）信号通路来减
轻炎症反应和神经损伤［３１，３３，４４］。ＮＦ－κＢ信号通路在脑卒中
后的炎症反应中起着关键作用［４５］。脑卒中后，ＮＦ－κＢ信号通
路的激活可以促进炎症因子的表达，如肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦ－α）、白细胞介素（ＩＬ）－１β和 ＩＬ－６等，这些炎症因子
会进一步加剧脑损伤［４６］。丹参酮ⅡＡ能够通过抑制 ＮＦ－κＢ
信号通路的激活，减少这些炎症因子的产生，从而减轻脑卒中

的炎症损伤［４５，４７］。研究表明，丹参酮ⅡＡ可以通过直接抑制
ＮＦ－κＢ的核转位或通过影响 ＮＦ－κＢ上游的信号分子，如抑
制ＩκＢ激酶（ＩＫＫ）复合体的活性，从而减少 ＮＦ－κＢ的激
活［４８－４９］。此外，丹参酮ⅡＡ还能够通过抗氧化作用减少氧化
应激，这也可能间接抑制 ＮＦ－κＢ的激活，因为氧化应激是
ＮＦ－κＢ激活的重要刺激因素［３１］。丹参酮ⅡＡ的抗炎作用不
仅限于抑制ＮＦ－κＢ信号通路，它还能够通过调节其他信号通
路，如丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）、磷脂酰肌醇 ３激酶
（ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶Ｂ（Ａｋｔ）等，来发挥神经保护作用［４４］。

ＭＡＰＫｓ信号通路包括ＥＲＫ、ＪＮＫ和ｐ３８三个主要的分支，
它们在细胞应答炎症、氧化应激和凋亡等过程中发挥作

用［５０－５１］。在炎症反应中，ＮＦ－κＢ和 ＭＡＰＫ通路之间存在相
互调节的关系［５１］。一方面，ＮＦ－κＢ的激活可以诱导某些
ＭＡＰＫ成分的表达，从而促进 ＭＡＰＫ通路的激活；另一方面，
ＭＡＰＫ通路的激活也可以通过多种机制影响 ＮＦ－κＢ的激活，
包括通过激活 ＩＫＫ复合物或通过影响其他上游信号分
子［５２－５３］。通过影响ＭＡＰＫ通路中的激酶活性，丹参酮ⅡＡ可
能抑制了炎症因子的信号传导，从而减轻了脑卒中后的炎症

损伤［３１，４９，５２－５４］。

丹参酮ⅡＡ通过抑制 ＮＦ－κＢ、ＭＡＰＫ信号通路及其他相
关机制，对脑卒中的炎症反应和神经损伤具有显著的抑制作

用，显示出其在脑卒中治疗中的潜力。未来的研究可能会进一

步探索丹参酮ⅡＡ的最佳治疗剂量和方案，以期在临床上更有
效地应用于脑卒中的治疗。

１．３　抗凋亡作用　ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路是细胞内重要的生存
信号通路，它在细胞的生长、存活、代谢和凋亡等过程中起着关

键作用［５５－５７］。在脑卒中发生时，脑组织会遭受缺血缺氧的损

伤，导致细胞内氧化应激增加、炎症反应加剧，进而引发神经细

胞的凋亡［５８］。

丹参酮ⅡＡ通过激活 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路，可以促进细胞内抗
凋亡蛋白如 Ｂｃｌ－２的表达，抑制促凋亡蛋白如 Ｂａｘ的表
达［３１，４４，５９－６０］。通过调节这些基因的表达，丹参酮ⅡＡ能够影
响线粒体膜电位，减少细胞色素 ｃ的释放，从而抑制凋亡级联
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反应的激活，减少神经细胞的凋亡，保护脑组织。此外，丹参酮

ⅡＡ还能通过 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路增强内皮型一氧化氮合酶
（ｅＮＯＳ）的活性，促进一氧化氮（ＮＯ）的产生，有助于改善脑血
流［６１］，减轻脑组织的缺血损伤。同时，丹参酮ⅡＡ通过该通路
还能提高ＳＯＤ的活性和 ＭＤＡ的水平，从而抑制脂质过氧化，
减少氧化应激对神经细胞的损伤。

丹参酮ⅡＡ还能够通过促进细胞存活相关的信号分子来
对抗凋亡［５９］。它可以激活 ＥＲＫ１／２信号通路，该通路参与细
胞增殖和存活的调控［３１，５０］。通过激活ＥＲＫ１／２，丹参酮ⅡＡ能
够促进细胞向损伤区域迁移，并提高细胞的存活能力。

１．４　保护血脑屏障　血脑屏障是大脑微血管系统的一种重要
特性，它通过选择性地阻止某些物质进入脑组织，维持脑内环

境的稳定［６２－６３］。在脑梗死等病理状态下，血脑屏障可能会受

到损伤，导致脑水肿和神经细胞死亡［６３－６５］。研究表明，丹参酮

ⅡＡ能够通过上调紧密连接蛋白如 ｃｌａｕｄｉｎ－５的表达，维持血
管内皮细胞间的紧密连接，从而保护血脑屏障的完整性［６６］。

在脑梗死大鼠模型中，丹参酮ⅡＡ能够显著改善神经功能，减
轻脑水肿，减小梗死体积，减少免疫球蛋白 Ｇ（ＩｇＧ）的渗出，从
而保护血脑屏障［６７］。此外，丹参酮ⅡＡ还具有抗氧化和抗炎
作用，能够抑制氧化应激和炎症反应，这也是其保护血脑屏障

的机制之一。在分子机制方面，丹参酮ⅡＡ可能通过抑制
ＮＦ－κＢ通路，同时激活Ｎｒｆ２／ＨＯ－１信号通路，促进抗氧化酶
的表 达，减 轻 炎 症 反 应 和 氧 化 应 激 对 血 脑 屏 障 的

损伤［３１，５９，６４－６５］。

１．５　促进新生血管形成　丹参酮ⅡＡ通过精细调控血管内皮
生长因子（ＶＥＧＦ）信号通路中的关键基因表达，例如 ｆｌｔ－１、
ｆｌｋ－１Ａ（ｋｄｒｌ）、ｆｌｋ－１Ｂ（ｋｄｒ）等，显著促进了血管新生的过程。
这些基因在血管生成和修复中扮演着至关重要的角色，是血管

新生的分子开关［３７，５９，６８］。此外，丹参酮ⅡＡ还通过增强血管内
皮细胞的增殖和迁移能力，推动了新生血管的形成，这两项功

能是血管新生不可或缺的关键环节［６８－６９］。丹参酮ⅡＡ的内皮
细胞保护作用同样不容忽视，它能够提升内皮细胞的抗应激能

力，减轻氧化和炎症带来的损伤，并有效调节离子通道，从而维

护血管新生和整体血管功能的稳定［３７］。这些综合作用共同构

成了丹参酮ⅡＡ在血管健康和修复中的多效性优势。
２　川芎嗪的药理作用

川芎嗪是从中药川芎中提取的一种生物碱，其在治疗缺血

性脑卒中方面的作用机制较为复杂，并且近年来在临床应用中

显示出良好的疗效［２０，７０］。根据文献，川芎嗪通过多种机制发

挥其神经保护作用，包括抗炎、抗氧化、抗凋亡、保护血脑屏障、

促进神经再生、促进血管新生等，为缺血性脑卒中的治疗提供

了新的策略和靶点［２０，７０－７１］。

２．１　抗炎作用　ＮＦ－κＢ信号通路在调控炎症反应中起着核
心作用［７２］。ＩＫＫ是 ＮＦ－κＢ通路中的关键激酶，川芎嗪通过
抑制ＩＫＫ的活性，减少 ＩκＢ的磷酸化和降解，从而抑制 ＮＦ－
κＢ通路，减少炎症细胞因子的产生，进而减轻脑卒中后的炎症
反应［４２，７３－７５］。同时川芎嗪具有强大的抗氧化能力，能够清除

自由基，减少氧化应激，这有助于减轻ＮＦ－κＢ通路的激活。
川芎嗪的抗炎作用除了直接抑制ＮＦ－κＢ通路的活性外，

还可能通过调节小胶质细胞的极化从而减轻神经炎症［７６］。如

在脑缺血模型中，川芎嗪能够促进小胶质细胞向 Ｍ２型（抗炎

型）极化，减少Ｍ１型（促炎型）小胶质细胞的数量，从而减轻神
经炎症［７５－７７］。此外 ＮＦ－κＢ作为信号通路中的交通枢纽，与
其他信号通路间形成了复杂的交互作用。川芎嗪可能通过与

其他信号通路如 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ、ＭＡＰＫ等的交互作用，共同调节
ＮＦ－κＢ通路的活性。
２．２　抗氧化应激　在缺血性脑卒中的情况下，氧化应激会导
致细胞损伤和死亡。川芎嗪能够有效清除羟自由基（·ＯＨ）、
超氧阴离子（Ｏ－２）、ＤＰＰＨ自由基（·ＤＰＰＨ）等，减少自由基对
脑组织的损伤［７８－８２］。研究表明，川芎嗪对 Ｈ２Ｏ２诱导的内皮
细胞内ＲＯＳ的产生具有抑制作用，从而保护细胞免受氧化损
伤［７４，８１－８２］。其主要机制是川芎嗪通过激活 Ｎｒｆ２／ＨＯ－１信号
通路，增加ＨＯ－１的表达，进而促进抗氧化酶的表达，如ＳＯＤ、
谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨ－Ｐｘ）等，增强细胞的抗氧化能
力［３０，３４，７４］。这些酶有助于清除过量的 ＲＯＳ，减轻氧化应激损
伤，从而减轻脑缺血再灌注损伤［６－７，２７，３０，３５］。

Ｎｒｆ２存在广泛而复杂的交互网络，其中与炎症反应密切相
关的 ＮＦ－κＢ通路就是其中之一［２８，３４］。川芎嗪通过 Ｎｒｆ２／
ＨＯ－１通路的激活，进而可能抑制 ＮＦ－κＢ通路，从而抑制炎
症反应，减少炎症介质的释放［８３］，这对于减轻脑卒中的炎症损

伤具有重要意义。川芎嗪还能通过 Ｎｒｆ２／ＨＯ－１通路的调节，
促进神经细胞的存活，改善神经功能，这对于脑卒中后的恢复

具有积极作用［７４，８３－８４］。

此外川芎嗪能够减少脑缺血再灌注引起的脂质过氧化，保

护细胞膜的完整性，减少细胞死亡。同时川芎嗪对血管内皮细

胞也具有保护作用，能够减少氧化应激引起的内皮细胞损伤，

维持血管功能［８４］。

２．３　抗凋亡作用　ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路是细胞内重要的生存
信号通路，它可以促进细胞存活、抑制凋亡，并参与细胞的生长

和代谢［５６－５７］。在脑缺血再灌注（Ｉ／Ｒ）损伤中，该通路的激活
可以减少神经元的凋亡，从而减轻脑损伤。研究表明，川芎嗪

能够通过介导 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ通路，上调抗凋亡蛋白 Ｂｃｌ－２的表
达，并下调促凋亡蛋白Ｂａｘ和 Ｃａｓｐａｓｅ－３的表达，从而抑制细
胞凋亡［８５－８７］。此外，川芎嗪还可以通过减少炎症因子的释放

和增强抗氧化能力，进而间接地减少炎症反应和氧化应激反应

介导的细胞损伤和凋亡。

２．４　保护血脑屏障　川芎嗪能够影响血脑屏障的紧密连接蛋
白，如Ｏｃｃｌｕｄｉｎ和ＺＯ－１的表达。这些蛋白是维持血脑屏障
完整性的关键因素，川芎嗪通过降低这些蛋白的表达，可能增

强血脑屏障的通透性，从而有利于药物和其他治疗性物质的

通过［８８－９０］。

影响血脑屏障的通透性也是川芎嗪保护血脑屏障的方式

之一。研究表明，川芎嗪能够引起血脑屏障模型的跨内皮细胞

间电阻（ＴＥＥＲ）降低，这表明川芎嗪可以促进紧密连接的开
放，增加模型的通透性。同时，川芎嗪还能够提高荧光黄等物

质的透过率，进一步证实了其对血脑屏障通透性的影响［８８－９０］。

川芎嗪能保护血脑屏障结构。在脑缺血再灌注损伤中，血

脑屏障的结构可能会受到破坏，导致脑水肿和神经损伤。川芎

嗪通过抗氧化和抗炎作用，有助于保护血脑屏障的结构完整

性，减少血脑屏障的破坏，从而减轻脑水肿和神经损伤［８８－９０］。

川芎嗪通过调节紧密连接蛋白的表达、影响血脑屏障的通

透性、保护血脑屏障结构等多种机制保护血脑屏障。这些作用

０１２
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有助于在脑缺血等病理状态下维持脑内环境的稳定，为治疗提

供支持。但川芎嗪对血脑屏障的作用具有时效性，其影响血脑

屏障通透性的效果随时间变化，这表明川芎嗪可能在特定时间

内对血脑屏障的保护作用更为显著。探索出川芎嗪保护血脑

屏障的最佳时间范围和最佳剂量，可能是今后临床应用和药物

开发的方向之一。

２．５　促进神经再生　川芎嗪衍生物 Ｔ－００６能够促进神经细
胞的增殖和分化，增强神经细胞的存活，并通过激活肌细胞增

强因子２（ＭＥＦ２）－过氧化物酶体增殖物激活受体γ共激活因
子１α（ＰＧＣ１α）和 ＢＤＮＦ／ＣＲＥＢ等信号通路，促进神经再
生［９１］。ＭＥＦ２是一种转录因子，能够调控多种基因的表
达［９２－９３］。ＰＧＣ１α是线粒体生物合成和能量代谢的重要调控
因子［９４］。川芎嗪衍生物 Ｔ－００６通过激活 ＭＥＦ２／ＰＧＣ１α通
路，可以增强线粒体功能，提高细胞的能源供应，从而支持神经

细胞的生存和再生［９１－９２，９５］。

脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）是一种对神经元生长和存
活至关重要的蛋白质，能够促进神经元的分化和再生［９６－９７］。

ｃＡＭＰ响应元件结合蛋白（ＣＲＥＢ）是调节基因表达的关键转录
因子，参与调控多种神经可塑性和记忆形成过程［９８］。川芎嗪

衍生物Ｔ－００６通过增加 ＢＤＮＦ的表达和 ＣＲＥＢ的磷酸化，激
活ＢＤＮＦ／ＣＲＥＢ通路，从而促进神经再生和修复［９１］。在帕金

森病（ＰＤ）模型中，川芎嗪衍生物 Ｔ－００６通过激活 ＭＥＦ２－
ＰＧＣ１α和ＢＤＮＦ／ＣＲＥＢ途径，显示出神经保护和神经源性作
用［９１］。Ｔ－００６能够改善运动行为，增加黑质多巴胺能神经元
的存活率，并提高纹状体多巴胺水平［９５］。这些作用可能与Ｔ－
００６调节恢复 ＭＥＦ２Ｄ、ＰＧＣ１α和 Ｎｒｆ２的表达变化，以及激活
ＢＤＮＦ和ＣＲＥＢ，促进内源性成年神经向多巴胺能表型的转化
有关［９１］。

２．６　改善血液供应　川芎嗪作为一种中药提取物，已被多项
研究证实，具有促进血管新生和改善脑组织血液供应的潜力。

具体来说，川芎嗪能够通过增加血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）和
血管紧张素Ⅱ（Ａｎｇ－Ⅱ）的表达，促进内皮细胞的增殖和迁
移，从而增强血管新生，改善脑组织的血液供应，这对于脑卒中

后的修复具有积极作用［９９－１００］。

在血管内皮细胞保护方面，川芎嗪能够提高细胞活力，并

影响相关的信号分子，如ＥＲＫ、ＪＮＫ、ｅＮＯＳ和ｉＮＯＳ，这些分子参
与了细胞损伤及存活过程［１０１］。此外，川芎嗪还能提高红细胞

的变形能力，抑制血小板聚集，改善血液流变性，这对于脑组织

的血液供应至关重要［１０２］。

３　临床研究现状
丹参酮ⅡＡ类注射液，尤其是丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液，

以及川芎嗪类注射液，在脑卒中的临床治疗领域已经受到了广

泛的关注和研究。这些注射液因其显著的治疗效果，已在多种

脑卒中治疗场景中得到应用。随着研究的不断深入，它们的药

理作用、药动学特性以及临床疗效得到了进一步的阐明和验

证，为脑卒中患者提供了更多的治疗选择。

３．１　丹参酮ⅡＡ类注射液临床研究现状　丹参酮ⅡＡ是一种
多效的神经保护剂，它通过多种机制发挥作用，包括抗炎、抗氧

化、抗凋亡以及保护血脑屏障。研究已经证实，丹参酮ⅡＡ类
注射液，如丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液，能够通过调节 ＰＩ３Ｋ／
Ａｋｔ／ｍＴＯＲ、Ｎｒｆ２、ＮＦ－κＢ、ＮＬＲＰ３、ＭＡＰＫ等关键信号通路，有

效抑制ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α等炎性因子的活性和释放，同时
上调神经元特异性结构蛋白的表达，并抑制星形胶质细胞的活

化与增殖，从而显著减轻缺血性脑卒中后神经细胞的损伤［３１］。

在心血管疾病的治疗领域，丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液已经
积累了大量循证医学证据，显示出其能够提高临床疗效，保护

心脏等靶器官，并改善患者的预后［１０３－１０４］。此外，其不良反应

的发生率并未显著增加。在脑卒中的治疗中，丹参酮ⅡＡ磺酸
钠注射液通过改善脑血流量和促进神经功能恢复，展现出对患

者的潜在疗效［１０３－１０４］。

尽管丹参酮ⅡＡ本身是一种脂溶性化合物，存在生物利用
度较低的问题，但丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液作为其水溶性衍生
物，具有更好的代谢稳定性和溶解度，这不仅有助于提高疗效，

还能减少不良反应的发生［１０５］。为了进一步提升治疗效果，研

究者正在开发新型药物载体系统，例如纳米粒子，以提高其溶

解度和生物利用度。

在临床实践中，丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液的安全性被认为
是可接受的。大多数研究报告显示，其不良反应较轻，且通常

可以通过调整剂量或停药来控制［１０６－１０７］。不过，也有少数报

告指出，该注射液可能与过敏反应、肝功能异常等不良反应相

关，因此在临床使用时需要对患者的状况进行密切

监测［１０６－１０７］。

未来的研究可能会集中在丹参酮ⅡＡ及其衍生物的药物
开发、丹参酮ⅡＡ及其衍生物与其他药物的联合治疗策略，以
及进一步的临床试验，以验证其在脑卒中治疗中的有效性和安

全性。此外，研究者也在探索丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液在治疗
其他心肺血管疾病中的应用潜力。

３．２　川芎嗪类注射液临床研究现状　川芎嗪是从中药川芎中
提取的生物碱，具有保护脑血管内皮细胞、抗血小板聚集、抗缺

血再灌注损伤等多种作用，现主要应用于脑缺血引起的脑卒中

疾病。研究表明，川芎嗪能够通过多种机制发挥神经保护作

用，包括抗炎、抗氧化和抗凋亡等［７４］。

川芎嗪类注射液辅助治疗急性缺血性脑卒中（ＡＩＳ）的疗
效和安全性已经得到了系统评价。研究发现，川芎嗪类注射液

联合常规西医治疗（ＣＴ）在总有效率、美国国立卫生研究院卒
中量表（ＮＩＨＳＳ）评分、纤维蛋白原水平、不良反应发生率方面
均优于单独ＣＴ［１０８］。

由于川芎嗪存在口服代谢快、药效维持时间短、生物利用

度低等缺点，研究者开发了新型药物载体系统，如纳米粒子，以

提高其溶解度和生物利用度，从而增强治疗效果［１０９］。例如，

川芎嗪聚氰基丙烯酸正丁酯 －聚乳酸 －羟基乙酸共聚物纳米
粒（ＴＭＰ－ＰＢＣＡ－ＰＬＧＡ－ＮＰｓ）的制备，对其制备工艺、体内药
动学进行研究，发现其具有较好的缓释效果和透血脑屏障

功能［１０９］。

未来的研究可能会集中在川芎嗪类注射液与其他药物的

联合治疗策略，以及进一步的临床试验，以验证其在脑卒中治

疗中的有效性和安全性。此外，研究者也在探索川芎嗪类注射

液在治疗其他心肺血管疾病中的应用潜力。

４　小结与展望
丹参酮ⅡＡ和川芎嗪作为传统中药的活性成分，在治疗缺

血性脑卒中方面显示出了显著的疗效。研究表明，这两种成分

通过多种机制发挥作用，包括抗炎、抗氧化应激、抗凋亡、促进
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血管生成和神经保护等，从而发挥神经保护作用［１５，２０，２４，７０－７１］。

此外，两种中药单体还显示出多靶点、多途径、多层次和交互性

的机制特点，通过促进新生血管形成、抑制血小板聚集、保护血

脑屏障、保护神经、改善脑缺血等作用，对缺血性脑损伤具有一

定的保护作用。为缺血性脑卒中的治疗提供了新的

策略［１５，２０，２４，７０－７１］。

在已有的临床研究中。丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液也被用
于脑卒中的治疗，通过改善脑血流量和促进神经功能恢复，显

示出对脑卒中患者的潜在疗效［１０３－１０４］。川芎嗪类注射液辅助

治疗急性缺血性脑卒中疗效的贝叶斯网状 Ｍｅｔａ分析显示，川
芎嗪类注射液联合常规西医治疗在总有效率、改善 ＮＩＨＳＳ评
分、降低纤维蛋白原水平等方面优于单独常规西医治疗，且安

全性良好［１０８］。

展望未来，丹参酮ⅡＡ和川芎嗪的临床应用前景广阔。未
来的研究可以集中在以下几个方面：１）药物动力学和药效学
研究：深入研究丹参酮ⅡＡ和川芎嗪在体内的药动学特性，优
化给药方案，提高疗效和减少不良反应。２）作用机制的深入
探索：通过分子生物学、细胞生物学等技术手段，进一步明确丹

参酮ⅡＡ和川芎嗪在缺血性脑卒中治疗中的具体作用机制。
３）临床试验：开展多中心、大样本的临床试验，评估丹参酮ⅡＡ
和川芎嗪在缺血性脑卒中治疗中的安全性和有效性，以及与其

他药物联合使用的效果。４）药物组合和个体化治疗：探索丹
参酮ⅡＡ和川芎嗪与其他药物的组合治疗方案，以及基于患者
个体差异的个体化治疗策略。５）药物开发：基于丹参酮ⅡＡ和
川芎嗪的药理活性，开发新的药物制剂，提高其生物利用度和

疗效，减少不良反应。

随着研究的不断深入，丹参酮ⅡＡ和川芎嗪有望成为治疗
缺血性脑卒中的重要药物之一，为患者带来更好的治疗效果和

生活质量。
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ｐａｔｈｏｌ，２０２０，５８（２）：１７６－１９３．

［６１］　ＣＨＥＮＬＬ，ＧＵＯＱＨ，ＣＨＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．ＴａｎｓｈｉｎｏｎｅⅡＡａｍｅｌｉｏｒａ
ｔｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｈｙｐｏｘｉａ
［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰａｔｈｏｌ，２０１７，３１：４７－５３．

［６２］　钱海兵．中医药防治脑缺血再灌注后血脑屏障损伤的研究进展
［Ｊ］．齐齐哈尔医学院学报，２０２４，４５（８）：７８１－７８５．

［６３］　ＡＢＢＯＴＴＮＪ，ＰＡＴＡＢＥＮＤＩＧＥＡＡＫ，ＤＯＬＭＡＮＤＥＭ，ｅｔａｌ．
Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ
Ｄｉｓ，２０１０，３７（１）：１３－２５．

［６４］　ＳＷＥＥＮＥＹＭＤ，ＳＡＧＡＲＥＡＰ，ＺＬＯＫＯＶＩＣＢＶ．Ｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎ
ｂａｒｒｉｅｒｂｒｅａｋｄｏｗｎｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄｏｔｈｅｒｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｕｒｏｌ，２０１８，１４（３）：１３３－１５０．

［６５］　ＯＢＥＲＭＥＩＥＲＢ，ＤＡＮＥＭＡＮＲ，ＲＡＮＳＯＨＯＦＦＲＭ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，
ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅａｎｄｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ［Ｊ］．Ｎａｔ
Ｍｅｄ，２０１３，１９（１２）：１５８４－１５９６．

［６６］　甘发平．丹参酮ⅡＡ的药动学研究及透过血脑屏障的初步考察
［Ｄ］．杭州：浙江大学，２００８．

［６７］　ＺＨＡＮＧＷＪ，ＦＥＮＧＪ，ＺＨＯＵＲ，ｅｔａｌ．ＴａｎｓｈｉｎｏｎｅⅡＡｐｒｏｔｅｃｔｓｔｈｅ
ｈｕｍａｎｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｍｏｄｅｌｆｒｏｍｌｅｕｋｏｃｙｔｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｈｙ
ｐｏｘｉａ－ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１０，６４８（１－
３）：１４６－１５２．

［６８］　蒋诗敏，张珂嘉，周泰，等．丹参酮ⅡＡ抑制氧化应激减轻人脐
静脉内皮细胞损伤［Ｊ］．徐州医科大学学报，２０２１，４１（４）：
２３５－２４０．

［６９］　ＦＥＮＧＪ，ＬＩＵＬＮ，ＹＡＯＦＦ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｆｔａｎｓｈｉ
ｎｏｎｅⅡＡｏｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ：ａｇｅｎｅｒａｌｉｓｔａｍｏｎｇｃｌｉｎｉｃａｌｔｈｅｒａｐｅｕ
ｔｉｃｓ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＲｅｖＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，１４（２）：２３９－２４８．

［７０］　ＬＩＮＪＧ，ＷＡＮＧＱＱ，ＺＨＯＵＳＭ，ｅｔａｌ．Ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｉｎｅ：ａｒｅ
ｖｉｅｗｏｎｉｔｓｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，
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２０２２，１５０：１１３００５．
［７１］　田艺苑，邓智中，张安瑞，等．川芎嗪在中枢神经损伤中的作用

及机制研究进展［Ｊ］．延安大学学报（医学科学版），２０２３，２１
（１）：７９－８４．

［７２］　ＺＩＮＡＴＩＺＡＤＥＨＭＲ，ＳＣＨＯＣＫＢ，ＣＨＡＬＢＡＴＡＮＩＧＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ
ＮｕｃｌｅａｒＦａｃｔｏｒＫａｐｐａＢ（ＮＦ－ｋＢ）ｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ａｎｄｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＧｅｎｅｓＤｉｓ，２０２０，８（３）：２８７－２９７．

［７３］　崔浩，卢慧敏，刘娜．川芎嗪注射液联合丁苯酞治疗短暂性脑缺血
发作的疗效观察［Ｊ］．实用临床医药杂志，２０２４，２８（２）：３２－３７．

［７４］　姜晓东，孙会艳，李强．川芎嗪及其衍生物防治帕金森病的神经
保护机制研究进展［Ｊ］．中国药理学通报，２０２３，３９（１１）：
２０２９－２０３３．

［７５］　梁冰，赵坤，马贤德，等．川芎嗪对脑缺血再灌注大鼠神经元抗
凋亡作用及机制的实验研究［Ｊ］．中华中医药学刊，２０２２，４０
（６）：２０５－２０９，２８８－２８９．

［７６］　陈莉娜，文金兰，张善惠，等．川芎嗪 －灯盏乙素苷元孪药对脑
缺血再灌注损伤模型大鼠的保护作用及机制研究［Ｊ］．中国药
房，２０２３，３４（１５）：１８０４－１８０８．

［７７］　张明杰，段丛妍，王少峡．调节小胶质细胞极化状态的受体研究
进展［Ｊ］．神经损伤与功能重建，２０２４，１９（４）：２３９－２４１，２４６．

［７８］　王晓宇，杜国荣，李华．抗氧化能力的体外测定方法研究进展
［Ｊ］．食品与生物技术学报，２０１２，３１（３）：２４７－２５２．

［７９］　张兆辉，李承晏，范湘红，等．川芎嗪清除自由基的ＥＳＲ和ＣＬ研
究［Ｊ］．临床实用神经疾病杂志，１９９５（２）：６２－６４．

［８０］　边晓丽，陈学敏，刘艳霞，等．川芎嗪及其衍生物对羟自由基的
清除作用［Ｊ］．中国医院药学杂志，２００３（１１）：４１－４２．

［８１］　王立英，娄卫东，段大航．川芎嗪对心脑血管系统的药理作用研
究进展［Ｊ］．中国民康医学，２００６（３）：１５１－１５２．

［８２］　李文明，刘洪涛，李佳佳，等．川芎有效成分的体外抗氧化研究
［Ｊ］．食品与生物技术学报，２０１０，２９（１）：６４－７０．

［８３］　陈金泉，赵龙，丁渲恒，等．川芎嗪通过调控 ＮＲＦ２／ＨＯ－１途径
抑制高糖诱导的中性粒细胞外捕获网形成［Ｊ］．陆军军医大学
学报，２０２２，４４（２１）：２１５７－２１６４．

［８４］　ＣＨＥＮＬＰ，ＹＡＮＧＹＴ，ＺＨＡＯＭＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｔｅｔｒａｍｅｔｈ
ｙｌｐｙｒａｚｉｎｅａｔｔｅｎｕａｔｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｉｎｊｕｒｙｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｂｙａｃｔｉ
ｖａｔｉｎｇｔｈｅＳＩＲＴ１ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ，
２０２４，２６（９）：９６７－９７３．

［８５］　ＤＵＨＹ，ＷＡＮＧＲ，ＬＩＪＬ，ｅｔａｌ．Ｌｉｇｕｓｔｒａｚｉｎｅｉｎｄｕｃｅｓｖｉａｂｉｌｉｔｙ，ｓｕｐ
ｐｒｅｓｓｅｓａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄａｕｔｏｐｈａｇｙｏｆｒｅｔｉｎａｌｇａｎｇｌｉｏｎｃｅｌｌｓｗｉｔｈｉｓｃｈｅ
ｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈ
ｗａｙ［Ｊ］．Ｂｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄ，２０２１，１２（１）：５０７－５１５．

［８６］　谢明，钟朕，欧阳训彦，等．川芎嗪防治大鼠脑缺血／再灌注损伤
后炎症反应与细胞凋亡的作用［Ｊ］．解剖学报，２０２１，５２（６）：
８４５－８５４．

［８７］　曲友直，高国栋．川芎嗪及其联合用药治疗脑缺血再灌注损伤
的研究进展［Ｊ］．中国临床康复，２００４（１９）：３８６２－３８６３．

［８８］　刘明妍，刘力榕，冯梦晗，等．川芎调节血脑屏障通透性的作用
及机制研究［Ｊ］．中草药，２０２４，５５（１）：１３８－１４７．

［８９］　彭镜，尹飞，李玉飞，等．川芎嗪对内毒素脂多糖诱导的体外血
脑屏障模型通透性增高的保护作用及其机制［Ｊ］．解剖学杂志，
２００７（５）：５９４－５９６．

［９０］　ＭＡＲＣＯ－ＣＯＮＴＥＬＬＥＳＪ．Ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅｓｏｎｎｉｔｒｏｎｅｓｄｅｓｉｇｎｆｏｒ
ｓｔｒｏｋｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＭｅｄＣｈｅｍ，２０２０，６３（２２）：１３４１３－１３４２７．

［９１］　ＣＨＥＮＨＹ，ＣＡＯＪ，ＺＨＡＬ，ｅｔａｌ．Ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｎｄｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｎｏｖｅｌｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｉｎｅ ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅ Ｔ － ００６ ｉｎ

Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｅｌｓｔｈｒｏｕｇｈａｃｔｉｖａｔｉｎｇｔｈｅＭＥＦ２－ＰＧＣ１α
ａｎｄＢＤＮＦ／ＣＲＥＢｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ（ＡｌｂａｎｙＮＹ），２０２０，１２
（１４）：１４８９７－１４９１７．

［９２］　ＣＨＥＮＸ，ＧＡＯＢ，ＰＯＮＮＵＳＡＭＹＭ，ｅｔａｌ．ＭＥＦ２ｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｈｕ
ｍａｎｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１７，８（６７）：１１２１５２－１１２１６５．

［９３］　ＴＡＹＬＯＲＭＶ，ＨＵＧＨＥＳＳＭ．Ｍｅｆ２ａｎｄｔｈｅｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｔｉａｔｉｏｎｐｒｏｇｒａｍ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＣｅｌｌＤｅｖＢｉｏｌ，２０１７，７２：３３－４４．

［９４］　ＬＩＡＮＧＨＹ，ＷＡＲＤＷＦ．ＰＧＣ－１ａｌｐｈａ：ａｋｅｙｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆｅｎｅｒｇｙ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＡｄｖＰｈｙｓｉｏｌＥｄｕｃ，２００６，３０（４）：１４５－１５１．

［９５］　ＺＨＯＵＨＦ，ＳＨＡＯＭ，ＹＡＮＧＸＪ，ｅｔａｌ．Ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｐｙｒａｚｉｎｅａｎａ
ｌｏｇｕｅＴ－００６ｅｘｅｒｔｓｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔ６－ｈｙｄｒｏｘｙｄｏ
ｐａｍｉｎｅ－ｉｎｄｕｃｅｄＰａｒｋｉｎｓｏｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅｉｎｖｉｔｒｏａｎｄｉｎｖｉｖｏ［Ｊ］．Ｏｘｉｄ
ＭｅｄＣｅｌｌＬｏｎｇｅｖ，２０１９，２０１９：８１６９１２５．

［９６］　ＣＯＬＵＣＣＩ－Ｄ’ＡＭＡＴＯＬ，ＳＰＥＲＡＮＺＡＬ，ＶＯＬＰＩＣＥＬＬＩＦ．Ｎｅｕｒｏ
ｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒＢＤＮＦ，ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｏｔｅｎ
ｔｉａｌｉｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｎｄｂｒａｉｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ
Ｓｃｉ，２０２０，２１（２０）：７７７７．

［９７］　ＷＡＮＧＣＳ，ＫＡＶＡＬＡＬＩＥＴ，ＭＯＮＴＥＧＧＩＡＬＭ．ＢＤＮＦｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｉｎｃｏｎｔｅｘｔ：Ｆｒｏｍｓｙｎａｐｔｉｃｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｔｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．
Ｃｅｌｌ，２０２２，１８５（１）：６２－７６．

［９８］　罗卓慧，庞硕，张连峰．ＣＲＥＢ通过调节突触可塑性调节记忆及
与阿尔茨海默病的联系［Ｊ］．中国比较医学杂志，２０２３，３３（１１）：
１０４－１０９．

［９９］　李玉梅，杨辛欣，韩旭，等．川芎嗪与黄芪甲苷配伍对人脐静脉
内皮细胞血管生成的作用及机制探讨［Ｊ］．中草药，２０１７，４８
（４）：７２２－７２７．

［１００］　林少兵，蒋宗胜，阮君山，等．中药干预血管生成机制的研究进
展［Ｊ］．海峡药学，２０１７，２９（１０）：１－４．

［１０１］　高雪，杨洁，元英进．盐酸川芎嗪对血管紧张素Ⅱ损伤内皮细
胞的保护作用［Ｊ］．细胞生物学杂志，２００７（６）：８９５－９００．

［１０２］　饶丽华，赵诗云，尹小明．川芎嗪抗血小板聚集的实验研究
［Ｊ］．检验医学，２０１４，２９（９）：９７６－９７７．

［１０３］　ＭＡＯＳ，ＷＡＮＧＬ，ＺＨＡＯＸＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｏｄｉｕｍｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ

ⅡＡｓｕｌｆｏｎａｔｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎ－ＳＴｅｌｅｖａｔｉｏｎａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ：ｒｅｓｕｌｔｓ
ｆｒｏｍａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ
ＤｒｕｇｓＴｈｅｒ，２０２１，３５（２）：３２１－３２９．

［１０４］　张臖，何成邦，王思雯．丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液联合前列地
尔和西地那非治疗慢性肺源性心脏病肺动脉高压临床观察

［Ｊ］．解放军医药杂志，２０１８，３０（１）：７１－７３，９０．
［１０５］　ＺＨＯＵＺＹ，ＺＨＡＯＷＲ，ＺＨＡＮＧＪ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍｔａｎｓｈｉｎｏｎｅⅡＡ

ｓｕｌｆｏｎａｔｅ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ
［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０１９，１１８：１０９３６２．

［１０６］　石晓萍，李静，潘雯，等．我院１２５例住院患者使用丹参酮ⅡＡ
磺酸钠注射液的安全性分析［Ｊ］．上海医药，２０１６，３７（１９）：
５８－６３．

［１０７］　刘文辉．丹参酮ⅡＡ磺酸钠注射液不良反应特点及使用建议
［Ｊ］．世界最新医学信息文摘，２０１８，１８（８４）：１１５．

［１０８］　牛靖元，陈会生，于嘉祥，等．川芎嗪类注射液辅助治疗急性缺
血性脑卒中疗效的贝叶斯网状Ｍｅｔａ分析［Ｊ］．中国全科医学，
２０２４，２７（１４）：１７６１－１７７４．

［１０９］　陈泳霖，张文君，张国锋，等．川芎嗪治疗心脑血管疾病的纳米
载药系统的研究进展［Ｊ］．中国现代应用药学，２０２２，３９（２２）：
３０３８－３０４４．
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