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搏心通对饲高脂家兔抗氧化损伤、
改善内皮功能作用的实验研究
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摘要 目的：观察搏心通对饲高脂家兔抗氧化损伤、改善内皮
功能的作用。 方法：将32只健康家兔随机分为正常对照组、空
白模型组、搏心通组、速效救心丸组，正常对照组给予普通饲
料，其它3组给予高脂饮食，制备动脉粥样硬化模型，同时各组
给予相应药物，最后1次给药后1小时，取兔耳缘静脉血，离心
取血清，并检测相关指标，评价搏心通的疗效。 结果：速效救心
丸和搏心通均能有效调节一氧化氮、丙二醛、超氧化物歧化酶、
氧化低密度脂蛋白、C 反应蛋白、内皮素、血栓烷、6－酮前列环
素的含量 （ 均 P＜0.01） ，且搏心通疗效优于速效救心丸 （ P ＜
0.01） 。结论：搏心通具有抗氧化损伤、改善内皮功能的作用，能
用于防治动脉粥样硬化。
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  动脉粥样硬化（ AS）从发生、发展以及临床症状的
各个阶段都存在内皮功能障碍（ ED） 。本实验旨在研究
搏心通抗氧化损伤、改善内皮功能的作用机制，以便为
临床应用提供科学依据。
1 材料与方法
1.1 材料
1.1.1 动物：体重为（2±0.2） kg 的健康新西兰白兔
32只，雌雄各半，由湖北省实验动物研究中心提供，许
可证号：SCXK（鄂）2003－0003。
1.1.2 药物：精选百合科植物葱 （ A llium f istulosum
L，本实验用葱取自湖北黄陂） 近根部的鳞茎（ 葱白） ，
切去须根及叶，剥去外膜，榨汁，配成浓度为250％的
搏心通液体，4℃冰箱储存备用；速效救心丸用蒸馏水
配制成浓度为2.4％的液体。
1.1.3 试剂：胆固醇购自北京市化学试剂公司，批号：
20040508；一氧化氮（ NO） 、丙二醛（ MDA ） 、超氧化物
歧化酶（ SOD） 、氧化低密度脂蛋白（ OX-LDL ） 、C 反应
蛋白（ CRP）测定试剂盒均购自南京建成生物工程研究
所，批号：20041115、20050106、20041203、20041005、
20040809；内皮素（ ET-1） 、血栓烷（ T XB2） 、6－酮前列
环素（6-keto-PGF1α）放免测定试剂盒购自中国人民解

放军总医院科技开发中心东亚免疫技术研究所，批号：
20050121。
1.1.4 仪器与设备：FJ2003／50G 型γ免疫计数器（国
营二六二厂生产） ；DG3022型酶联免疫检测仪（ 南京
华东电子管厂生产） ；SSOOPP 半自动生化分析仪（法
国 SECOMAM 公司生产） ；XYJ-801型电动离心机
（江苏医疗器械厂生产） 。
1.2 方法
1.2.1 分组及造模方法：将以上动物随机分为4组，
分笼饲养（饲养环境温度保持在26℃，室内湿度控制
在70％左右，自动通风器保持室内通风） ，观察各组动
物毛色、眼神、进食、活动、粪便，每周记录1次体重；适
应性喂养1周后，正常对照组继续以基础饲料喂养，空
白模型组、搏心通组、速效救心丸组按朱愉等的方法造
模［1］，即予以高脂饲料喂饲，配方为：基础饲料80％、
蛋黄粉15％、食用猪油5％、胆固醇每日1g，每日进食
100～120g，自由饮水，喂养3周；将饲料中的胆固醇减
去，再喂5周，配方为：基础饲料80％、蛋黄粉15％、食
用猪油5％，每日进食100～120g，自由饮水。
1.2.2 给药方法：从造模即日起搏心通组按12.5g 生
药／kg 体重灌胃，速效救心丸按0.12g 生药／kg 体重
灌胃，正常对照组和空白模型组用等体积生理盐水灌
胃，连续灌胃8周。
1.2.3 观察指标及方法：末次给药后1小时，取兔耳
缘静脉血于肝素管内，离心10分钟（2500转／分钟） ，
取血清备用。 用硝酸还原酶法测定 NO，黄嘌呤氧化酶
法测定 SOD，硫代巴比妥酸法测定 MDA，生化法测定
CRP，ELISA 法测定OX-LDL，放射免疫法测定 ET-1、
T XB2、6-keto-PGF1α的含量。所有检测均由武汉市中西
医结合医院检验中心完成。
1.2.4 统计学方法：实验数据以均数±标准差（ x±s）
表示，结果用单因素方差分析，组间用 q检验。
2 结果
2.1 搏心通对 AS 兔血清 NO 和 ET-1的影响：表1
示，造模后 NO 的含量明显下降（ P＜0.01） ，ET-1的
含量明显增加（ P＜0.01） ；干预治疗后速效救心丸和
搏心通均能有效调节 NO 和 ET-1的含量（ P＜0.01） 。
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表1 搏心通对 AS 兔血清 NO 和 ET-1的影响（ x±s）
组别 动物数 NO（ μmol／L） ET-1（ pg／ml）
正常对照组 8 97.43±1.40 512.41±4.62
空白模型组 8 36.43±1.70* 962.02±5.33*
速效救心丸组 8 54.77±1.23△ 752.73±3.51△
搏心通组 8 72.23±2.38△▲ 640.25±4.86△▲

  与正常对照组比较，*P＜0.01；与空白模型组比较，△P＜0.01；
与速效救心丸组比较，▲P＜0.01。 以下表同

2.2 搏心通对 AS 兔血清6-keto-PGF1α和 T XB2的影
响：表2示，造模后6-keto-PGF1α的含量明显下降，
T XB2的含量明显升高 （ 均 P ＜0.01） ，6-keto-PGF1α／
T XB2的比值下降；干预治疗后速效救心丸和搏心通
均能有效调节6-keto-PGF1α和 T XB2 的含量，6-keto-
PGF1α／T XB2的比值也相应增加（均 P＜0.01） 。
表2搏心通对 AS 兔血清6-keto-PGF1α和 T XB2的影响（ x±s）
组别 动物数

6-keto-
PGF1α（ pg／ml） T XB2（ pg／ml） 6-keto-PGF1α／

T XB2
正常对照组 8558.69±1.23 624.07±2.03 0.89±0.003
空白模型组 8256.00±5.28* 944.33±4.24* 0.27±0.005*
速效救心丸组8462.26±4.43△ 862.82±3.03△ 0.54±0.005△
搏心通组 8484.25±5.79△▲ 724.87±3.32△▲0.67±0.006△▲

2.3 搏心通对 AS 兔血清 MDA 和 SOD的影响：表3
示，造模后 SOD的含量明显下降（ P＜0.01） ，MDA 的
含量明显增加（ P＜0.01） ；干预治疗后速效救心丸和
搏心通均能有效调节 MDA 和 SOD 的含量 （ P ＜
0.01） 。
表3 搏心通对 AS 兔血清 M DA 和 SOD 的影响（ x±s）

组别 动物数M DA（ μmol／L） 铜锌-SOD（ U ／ml） T-SOD（ U ／ml）
正常对照组 81.36±0.08 1553.28±7.61 1387.87±3.69
空白模型组 84.50±0.15* 1048.25±7.53* 1180.91±8.31*
速效救心丸组82.09±0.07△ 1352.28±4.68△ 1029.21±4.38△
搏心通组 83.39±0.05△▲1441.81±5.06△▲1279.29±5.82△▲

2.4 搏心通对 AS 兔血清 CRP 和 OX-LDL 的影响：
表4示，造模后 CRP 和 OX-LDL 的含量明显增加（ P
＜0.01） ；干预治疗后速效救心丸和搏心通均可明显降
低 CRP 和 OX-LDL 的含量（ P＜0.01） ；搏心通干预治
疗后 CRP 的含量与正常对照组比较，差异无显著性
（ P＞0.05） 。
表4 搏心通对 AS 兔血清 CRP 和 OX-LDL 的影响（ x±s）
组别 动物数 CRP（ mg／L） OX-LDL（ μg／dL）
正常对照组 8 10.84±0.14 1.80±0.10
空白模型组 8 14.42±0.22* 2.60±0.16*
速效救心丸组 8 12.21±1.10△ 1.63±0.09△
搏心通组 8 10.57±0.05△▲ 1.41±0.09△▲

3 讨论
AS 的病理变化类似于中医学的“痰凝血瘀”。 其

病机为阳微气弱，痰瘀互结，脉络痹阻。 病理变化主要
表现为本虚标实，虚实夹杂，阳虚贯穿疾病的始终。 临
床多采用活血化瘀、化痰通络法治标，却忽视了阳微气
弱是本病发生发展以及病情逆转的关键因素。 我们认
为本病当从“阳微气弱”入手，以“通阳宣痹”立法，通阳
药可使药物直达病所，并可助阳扶正祛邪，宣痹通络。
我们用通阳代表药葱白制剂搏心通防治 AS。

氧自由基（ OFR） 介导的脂质过氧化损伤参与了
AS 形成和发展的病理过程［2］，破坏血管内皮，导致其
功能障碍［3］，使其分泌 NO 减少，ET 增加，NO／ET 平
衡的破坏是动脉内皮受损的显著特征［4］；6-keto-PGF1α

减少，并且诱导血小板合成 T XB2增多，血栓形成过程
受6-Keto-PGF1α／T XB2调控；同时 SOD 活性降低，导
致脂质过氧化物清除障碍，MDA 含量增加，加重局部
血管内皮细胞的病理损伤和血管调节失常［5］，从而促
进 AS 的形成。 现有研究多支持动脉粥样硬化是一种
慢性炎症性疾病。 CRP 水平与动脉粥样硬化的发生发
展及预后有直接的联系，并且与动脉粥样硬化的危险
因素也有一定的相关性［6］。

本实验结果表明，AS 兔模型体内存在着明显的
脂质过氧化损伤，内皮功能障碍，血管活性物质分泌异
常以及 AS 过程中伴随着慢性炎症反应，干预治疗能
清除氧自由基，减轻炎症反应，改善内皮功能状态，进
而逆转 AS 的进程，达到治疗 AS 的目的。 搏心通具有
明显的抗氧化，改善内皮功能的作用。这一结果说明中
医对本病病因病机的认识是有科学依据的，脂质过氧
化形成的氧化物可能是痰凝血瘀的物质基础，通过“通
阳宣痹”疗法，不仅可以使各种血管活性物质在体内的
表达及比例正常，而且可以使内皮功能得以恢复，其机
理有待于进一步研究。
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