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Abstract
Tanshinone IIA is a fat-soluble active ingredient extracted from the traditional Chinese medicine Salvia Miltiorrhiza, and it has high 
medicinal value, in the protection of cerebral ischemia, it not only has the effects of anti-inflammatory, anti-oxidation, and inhibition of 
cell apoptosis, but also significantly improves coronary blood circulation, it can be used clinically for the treatment of coronary heart 
disease, angina pectoris, and myocardial infarction. Studies have shown that it has a certain effect on the treatment of chronic obstruc-
tive pulmonary disease. Therefore, this paper reviews the effects and mechanisms of Tanshinone II A on COPD in recent years, and 
provides references for in-depth research. 
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丹参酮Ⅱ A磺酸钠在慢性阻塞性肺疾病中的作用及其机制研
究进展　
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摘　要

丹参酮Ⅱ A 是从中药丹参中提取的脂溶性有效成分，且有较高的药用价值，在脑缺血保护中既具有抗炎、抗氧化、抑制细胞
凋亡等作用，还能明显改善冠状动脉血循环，在临床上可用于冠心病、心绞痛、心肌梗死的治疗。有研究表明它对慢性阻塞
性肺疾病的治疗有一定疗效。因此，论文综述了近年来丹参酮Ⅱ A 对慢阻肺的作用及机制，为进行深入研究提供参考。　
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1 引言

慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病（Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease，COPD）是一种以进行性发展、持续气流受限为特

征的重大慢性疾病，患病率高，在中国 40 岁以上人群达到

8.2%。全球大约有 6 亿人患有 COPD，截至 2020 年 COPD 将

成为世界疾病经济负担的第五位，在全球致死原因排第三位。

COPD 病因和发病机制复杂，与吸烟等环境因素和内在基因

组遗传因素之间交互作用引起 RNA 和蛋白质的表达水平的改

变进而引起免疫和代谢机制的平衡失调导致肺组织结构破坏

有关。目前，认为主要与促炎 - 抗炎、氧化 - 抗氧化、蛋白

酶 - 抗蛋白酶等机制失衡导致气道壁和肺泡间隔重构、肺组

织结构破坏有关 [1]。

2 丹参酮 IIA 磺酸钠的来源及药理学特征

丹参是一种重要的草药，从丹参的干燥根和根茎中提取

的物质在东南亚国家被临床用于治疗与心肺疾病相关的各种

炎症已有数千年的历史 [2]。丹参酮 IIA 磺酸钠是丹参酮 IIA

的水溶性衍生物，丹参酮 IIA 是丹参的关键成分之一 [3]。STS

或丹参酮 IIA 被证明具有多种药理活性，如抗氧化、抗肿瘤

和抗炎活性 [4]。论文旨在讨论丹参酮 IIA 磺酸钠在慢性阻塞

性肺疾病中的作用及其机制的研究进展。
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3 丹参酮 IIA 磺酸钠对 COPD 治疗作用机制

研究

3.1 抑制细胞凋亡

COPD 以不完全可逆性气流受限为特征，其病理基础为

气道壁和肺实质的慢性炎症及结构破坏，最终导致管腔狭窄、

肺气肿形成和进行性气流阻力增加，这一过程称为气道重塑

[5]。气道重塑是由于多因素、多环节共同作用，并导致结构

的改变的一个复杂的病理过程，有相关研究显示，气道重塑

与上皮间质转化和慢性炎症引起的气道壁损伤修复等病理过

程相关。李春凌 [6] 等研究发现丹参酮Ⅱ A 磺酸钠通过调节

PPARγ、NF-κB mRNA 及蛋白质的表达水平，抑制气道重塑

因子 MMP-2、MMP-9、TIMP-1、TIMP-2、TNF-α、IL-6

水平，防止气道重塑。

3.2 抑制炎症反应

3.2.1 各类炎症细胞和介质参与了慢性阻塞性肺疾病

的发生发展

白介素 -1β(IL-1β) 是一种重要的前炎症细胞因子，白细

胞介素 -1 受体拮抗剂 (IL-1Ra) 是 IL-1 惟一的内源性拮抗剂，

它可与 IL-lβ 竞争结合 IL-I 受体而有效地拮抗 IL-lβ 所引起

的促炎作用，IL-1β ／ IL-lRa 比例失衡参与了 C0PD 发生发

展 [7]。刘霞等 [8] 研究提示丹参酮Ⅱ A 治疗 COPD 患者的抗炎

症效应不是通过抑制前炎症细胞因子 IL-1β 直接起作用的，

而是通过升高抗炎症细胞因子 IL 一 1Ra 的含量间接从而改善

IL-1β/IL-1Ra 比例失衡间接发挥作用。

3.2.2 NF-kB 的激活是 COPD 的发病机制中非常重

要的环节

有实验报道，CODP 患者气道上皮 NF-kB 表达显著增高。

另外有研究发现脂多糖进入肺脏后与 Toll 样受体 4(TLR-4)

结合 [9]，通过髓样分化因子 (MyD88) 依赖性和 MyD88 非依

赖性两种信号转导途径激活 NF-kB 和干扰素调节因子 3，进

一步刺激单核细胞、内皮细胞及中性粒细胞合成释放一系列

炎性介质 ( 如 TNF-Ot、IL-1 等 )，介导气道及肺组织的炎症

反应 [10]。俞凌 [11] 等研究表明丹参酮Ⅱ A 能减少 COPD 模型

大鼠肺组织炎症反应，抑制炎症因子释放，且该作用可能与

其抑制炎症反应的中心通路 NF-kB 的激活相关。

3.3 改善血液流变

现代医学研究 [12] 表明，慢性阻塞性肺疾病急性加重期

患者一方面是由于气道感染，主要为细菌感染和病毒感染，

另一方面因血液流变学异常，使血液呈现高凝状态。丹参酮

Ⅱ A 磺酸钠注射液通过纠正患者血液流变学异常，改善微循

环，增加氧分压，降低二氧化碳分压缓解症状，降低 BODE

指数，改善预后，提高患者生存质量。

王静 [13] 等研究发现参附注射液联合丹参酮Ⅱ A 磺酸钠

注射液通过纠正慢性阻塞性肺疾病急性加重期患者血液流变

学异常（见表 1），改善微循环，通过增加氧分压和降低二

氧化碳分压缓解患者的症状，降低 BODE 指数改善预后，提

高有效率，从而有利于延缓病情的进展，改善症状，提高患

者生活质量且无明显的不良反应发生。这提示在临床常规综

合治疗的基础上联合应用参附注射液和丹参酮Ⅱ A 磺酸钠注

射液治疗慢性阻塞性肺疾病急性加重期效果较好，可作为治

疗慢性阻塞性肺疾病急性加重期的一种新方案推广应用。

3.4 降低血液黏度

慢性阻塞性肺病的机制较为复杂，大量资料表明，机体

凝血一纤溶系统的激活是一个重要因素。D- 二聚体作为交联

纤维蛋白的降解产物，是继发性纤溶的特异分子标记物之一，

而大量研究检测 COPD 患者血浆中 D- 二聚体水平不同程度

高于健康人群（见表 2）。黄等 [14] 研究表明丹参酮Ⅱ A 可降

低 COPD 急性加重患者的 D- 二聚体水平，提示可有效降低

血液黏度。血液黏滞度的下降使血流淤滞及血液高凝状态得

以改善，深静脉血栓和肺栓塞的危险性减少，通气血流比值

改善，对最终改善 COPD 预后极有意义。因此，在 COPD 抗

感染、纠正缺氧、解痉、平喘等常规治疗的基础上联用丹参

酮有良好的效果。

表 1 治疗前后 2 组血液流变学指标比较

组别 全血低切黏度 /mPa.s 全血高切黏度 /mPs.s 血浆比黏度 红细胞沉降率 /(mm/h) 血细胞比容 /%

治疗组
治疗前
治疗后

11 .64 士 1 .31
9.46 士 0.87#AA

5.71 士 0.56
4.26 士 0.78#A

2 .42 士 0 .24
1 . 64 士 0.36#A

25 .12 士 3 .23
13 . 33 士 2. 68#AA

48 .94 士 4 .13
37 . 26 士 3 .82#A

对照组
治疗前 12 .54 士 1.36 5. 63 士 0.48 2 .48 士 0 .23 26 .46 士 2. 74 46 .77 士 3 .95

治疗后 12 .28 士 1.15 5.22 士 0.63 2.64 士 0.27 20.28 士 2.94# 41 .63 士 2 .96#

注：与本组治疗前比较，# P ＜ 0.05，与对照组治疗后比较 P ＜ 0.05，AA P ＜ 0.01。

DOI: https://doi.org/10.26549/yzlcyxzz.v3i8.6239



27

亚洲临床医学杂志·第 03卷·第 08 期·2020 年 12 月

表 2 不同肺疾病 D- 二聚体水平的比较 (`x±s)

组别 n D- 二聚体 (mg/L) 升高率 ( 例数 )

正常对照组 38 0.22±0.14

气胸 22 0.15±0.12 4.5% (1/22)

支气管哮喘 21 0.28±0.24 19.0% (4/21)

支气管扩张 39 0.30±0.27 17.9% (7/39)

慢性阻塞性肺疾病 208 0.54±1.02 29.8% (62/208)

肺炎 187 0.59±0.89 △ 35.3% (66/187)

肺结核 20 0.57±0.46 △△ 45.0% (9/20)

肺癌 69 0.56±1.11 31.9% (22/69)

P ＜ 0.05; P ＜ 0.01

4 结语

丹参酮Ⅱ A 磺酸钠有多种药理活性，其主要作用机制：

减少肺内氧自由基的产生，并能有效清除自由基，发挥抗氧

化作用，还能抑制白细胞在肺内的聚集，减少炎性介质的产生，

减轻炎症反应，有效保护血管内皮细胞；抑制血小板的聚集、

胶原纤维的产生和促纤维蛋白的降解，增强红细胞变形能力，

降低血黏度，发挥抗栓、抗凝和降纤作用，有效改善肺循环。

丹参酮Ⅱ A 磺酸钠能促进肺内皮细胞一氧化氮的合成，抑制

内皮素释放，降低肺血管阻力和肺动脉压，改善肺心病患者

的临床症状或体征。
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