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南蛇藤提取物通过破坏线粒体结构促进胃癌 AGS 细胞
凋亡的机制
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［摘要］ 目的：观察南蛇藤提取物（COE）对胃癌细胞的抑制作用，探讨 COE 通过影响线粒体结构和功能促进胃癌凋亡的

一种全新的作用机制，为南蛇藤的进一步开发和临床应用提供实验依据。方法：5-溴脱氧尿嘧啶核苷（Brdu）染色联合流式细

胞实验用来检测不同质量浓度 COE（20、40、80 mg·L-1）对胃癌细胞增殖的影响。通过膜联蛋白 V-异硫氰酸荧光素（AnnexinV-

FITC）染色实验联合流式细胞术检测 COE 对胃癌细胞凋亡的影响，用 JC-1 线粒体膜电位检测试剂盒检测线粒体膜电位的变

化，通过蛋白免疫印迹法（Western blot）检测 COE 对胃癌细胞凋亡相关蛋白 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）、B 细胞淋巴瘤 -xL

（Bcl-xL）、Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）和胱天蛋白酶-3（Caspase-3）表达的影响，用透射电镜检测 COE 处理后的胃癌细胞线粒体微

观结构的变化，包括线粒体膜完整性和内部嵴的变化。COE 处理后，Western blot检测胃癌细胞线粒体标志蛋白超氧化物歧化

酶 1（SOD1）、电压依赖性阴离子通道蛋白（VDAC）、抗增殖蛋白 1（PHB1）和热休克蛋白 60（HSP60）水平的变化。结果：Brdu

染色显示，与空白组比较，COE 组（40、80 mg·L-1）胃癌细胞的增殖比例明显下降（P<0.05）。AnnexinV-FITC 染色显示，与空白

组比较，COE 组（40、80 mg·L-1）胃癌细胞的凋亡数量明显增加（P<0.05）。JC-1 线粒体膜电位检测显示，COE 处理后组胃癌细

胞的线粒体膜电位水平明显降低。Western blot结果显示，与空白组比较，COE 组（20、40、80 mg·L-1）促进胃癌凋亡的相关蛋白

Bax 和 Caspase-3 表达明显增加（P<0.05，P<0.01），COE 组（40、80 mg·L-1）胃癌细胞凋亡抵抗相关蛋白 Bcl-2 和 Bcl-xL 表达显著

降低（P<0.01）。透射电镜结果显示，与空白组比较，COE 组胃癌细胞的微观结构发生了明显变化，细胞膜内出现了很多空泡，

线粒体结构出现破坏，线粒体内出现空泡。Western blot结果显示，与空白组比较，COE 组（20、40、80 mg·L-1）胃癌细胞中与应

激反应有关的蛋白 SOD1 表达增高（P<0.05，P<0.01），COE 组（80 mg·L-1）与线粒体稳定和通透性相关的蛋白 VDAC、PHB1 和

HSP60 表达均显著下降（P<0.01）。结论：COE 能够显著抑制胃癌细胞的增殖，促进胃癌细胞的凋亡，其机制可能与 COE 破坏

胃癌细胞线粒体结构和功能从而激活细胞线粒体凋亡途径有关。
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［［Abstract］］ Objective：：To study the inhibitory effect of Celastrus orbiculatus extract（COE）on gastric

cancer cells，to clarify the specific mechanism of COE promoting the apoptosis of gastric cancer cells by

affecting the mitochondrial structure and function， and to provide an experimental basis for the further

development and clinical application of C. orbiculatus. Method：： Brdu staining combined with flow cytometry

and Annexin V-fluorescein isothiocyanate（AnnexinV-FITC） staining combined with flow cytometry were

employed to detect the effects of COE（20，40，80 mg·L-1）on the proliferation and apoptosis of gastric cancer

cells，respectively. The changes in mitochondrial membrane potential were detected with JC-1 mitochondrial

membrane potential assay kit. The expression of apoptosis-associated proteins including B-cell lymphoma-2（Bcl-

2），B-cell lymphoma-xL（Bcl-xL），Bcl-2-associated X（Bax），and cysteine aspartutespecific protease-3

（Caspase-3）in gastric cancer cells was determined by Western blot. Transmission electron microscopy was

employed to detect changes in the mitochondrial microstructure of gastric cancer cells exposed to COE. Western

blot was employed to measure the expression of mitochondrial marker proteins ［superoxide dismutase 1

（SOD1），voltage-dependent anion channel（VDAC），prohibitin 1（PHB1），and heat shock protein 60

（HSP60）］in gastric cancer cells. Result：： Compared with the control group，COE（40，80 mg·L-1）inhibited

the proliferation and promoted the apoptosis of gastric cancer cells（P<0.05）. Furthermore，COE reduced the

mitochondrial membrane potential of gastric cancer cells. Compared with the control group，COE（20，40，

80 mg·L-1）up-regulated the expression of Bax and Caspase-3 which promoted apoptosis of gastric cells（P<

0.05，P<0.01），and COE at 40 and 80 mg·L-1 down-regulated the expression of Bcl-2 and Bcl-xL which

inhibited the apoptosis of gastric cancer cells（P<0.01）. The results of transmission electron microscopy showed

that COE changed the microstructure of gastric cancer cells，which led to the appearance of vacuoles in the cell

membrane and mitochondria and damaged the mitochondrial structure. Compared with the control group，COE

（20，40，80 mg·L-1）changed the expression of mitochondrial marker proteins. Specifically，it up-regulated the

expression of SOD1 involved in stress response（P<0.05，P<0.01）and down-regulated that of VDAC，PHB1，

and HSP60 associated with mitochondrial stability and permeability（P<0.01）. Conclusion：： COE can

significantly inhibit the proliferation and promote the apoptosis of gastric cancer cells. It may activate the

mitochondrial apoptosis pathway by destroying the mitochondrial structure and function of gastric cancer cells.

［［Keywords］］ Celastrus orbiculatus extract；mitochondria；gastric cancer；apoptosis

恶性肿瘤严重威胁着人类的健康，如何改善癌

症患者的生存质量是个世界性的难题，胃癌在我国

的发病率和死亡率均居高位［1-3］。中晚期胃癌的预

后十分不理想，而临床上尚未有治疗胃癌的特效药

物，因此研究和开发新的抗胃癌新药具有非常重要

的意义。中医药现在已经成为肿瘤临床治疗中的

重要组成部分［4-5］，许多研究已经表明，中医药对胃

癌的治疗具有很好的效果［6-7］。中医药不仅可以显

著缓解放化疗带来的副作用，还可以延长患者的生

存期限［8-10］。中药南蛇藤是本题组长期研究的抗肿

瘤中药，南蛇藤有效成分的提取和用途已经获得国

家发明专利授权（专利号 ZL200710025343.3）。南

蛇藤具有抗炎、抗肿瘤、镇痛的作用。前期研究发

现，其乙酸乙酯提取物（COE）对胃癌细胞的上皮间

质转化（EMT）、侵袭和转移有抑制作用［11-13］，并可抑

制多种肿瘤细胞生长和促进肿瘤细胞凋亡［14-15］，其

中的机制尚不完全清楚。近期研究发现，COE 可以

通过抑制胃癌细胞的肌动蛋白骨架重塑抑制侵袭

转移和 EMT［16-17］。肌动蛋白骨架不仅是细胞形态

和结构位置的重要物质也是亚细胞结构和功能维

持的重要成分［18-19］。COE 处理过后的胃癌细胞中线

粒体出现了不同程度的变形和结构破坏，而线粒体

途径又是细胞凋亡的主要途径之一［20］。因此，通过

影响线粒体结构和功能激活线粒体凋亡途径很可

能是 COE 发挥促凋亡作用的重要机制之一。阐明

COE 促进肿瘤细胞凋亡的作用机制有助于研究和

开发南蛇藤成为新的抗肿瘤中药。因此，本文拟在

细胞水平研究 COE 对胃癌细胞凋亡的影响，阐明

COE 促进胃癌细胞凋亡的潜在分子机制，为南蛇藤

开发成为新的抗肿瘤中药奠定实验基础。

1 材料

1.1 药物 南蛇藤购自广州致信药业有限公司（批
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号 070510），经中国药科大学中药资源研究所王强

教授鉴定为卫矛科植物 Celastrus orbiculatus 的茎。

南蛇藤提取物的鉴定、提取和纯化由中国药科大学

王强教授课题组进行［21］。将干燥的南蛇藤茎切碎、

烘干，打成粉末，95% 乙醇回流提取 3 次，回收溶剂

得到浸膏，真空低温抽干，用乙酸乙酯热水浴回流

加热，过滤，回收得到乙酸乙酯浸膏，提取物得率约

2%，该程序的详细过程已在之前描述［22-23］。COE 粉

末溶解在含有 0.1% 二甲基亚砜（DMSO）的完全培

养基中，使用的时候稀释成工作浓度，空白组使用

不含 COE 的 0.1% DMSO 的完全培养基作为对照。

1.2 细胞和试剂 人胃癌 AGS 细胞购自武汉普诺

赛生命科技有限公司，货号 CL-0022，传至 12 代。

1640 培养基（美国 Hyclone 公司，批号 SH30809.01），
胎牛血清（美国 Gibco 公司，批号 10270106），5-溴脱

氧尿嘧啶核苷（Brdu）染色试剂盒、联蛋白 V-异硫氰

膜酸荧光素（AnnexinV-FITC）凋亡检测试剂盒（美

国 Thermo 公司，批号分别为 8811-6600、331200），
B 细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）、B 细胞淋巴瘤-xL（Bcl-xL）、
Bcl-2相关 X的蛋白（Bax）、胱天蛋白酶-3（Caspase-3）、
超氧化物歧化酶 1（SOD1）、电压依赖性阴离子通道

蛋白（VDAC）、抗增殖蛋白 1（PHB1）、热休克蛋白

60（HSP60）和 β -肌动蛋白（β -actin）抗体（美国 Cell

Signaling Technology公司，批号分别为 15071、2762、

2772、9665、4266、4661、2426、12165、4970），线粒体

膜电位试剂盒（上海碧云天公司，批号 C2006）。
1.3 仪器 FACSAria SORP 型流式细胞仪（美国

BD 公司），mini X25 型垂直电泳仪、Trans-blot SD 型

转膜仪、ChemiDoc XRS+ 型凝胶成像系统（美国

Bio-Rad 公 司 ），IX7 型 倒 置 荧 光 显 微 镜（ 日 本

Olympus 公司），Tecnai 12 型透射电子显微镜（荷兰

Philips公司）。
2 方法

2.1 细胞培养 人胃癌 AGS 细胞培养于 1640 完

全培养基中，培养皿放置于含 5%CO2，37 ℃恒温培

养箱中培养，细胞长满后用 0.25% 胰蛋白酶消化液

消化并重悬成单细胞悬液待用。

2.2 Brdu 染色检测细胞增殖 将胃癌细胞接种在

6 孔板中，使每孔细胞数量为 1×105个。待细胞贴壁

后，用不同浓度的 COE 处理胃癌细胞。将细胞与

10 μmol·L-1 Brdu 一起孵育 14 h。消化收集细胞，洗

涤并重悬。在试管中加入染色工作液 1 mL，放置在

室温 15 min。随后用染色缓冲液清洗细胞 2 次，上

流式细胞仪检测。

2.3 Annexin V-FITC 检测细胞凋亡 将各组胃癌

细胞以 1×106个/mL 重悬在 100 μL 磷酸缓冲盐溶液

中。然后将 Annexin V-FITC 10 μL 加到含有细胞的

指型管中 ，并将混合物在室温下在避光再培养

15 min。使用流式细胞仪进行分析之前，立即将碘

化丙啶（PI）添加到混合物中。

2.4 线粒体膜电位检测实验 JC-1 聚集在线粒体

的基质中，形成聚合物，产生红色荧光；在线粒体膜

电位较低时，JC-1 不能聚集在线粒体的基质中，此

时 JC-1 为单体，产生绿色荧光。通过 JC-1 从红色荧

光到绿色荧光的转变可以检测到细胞膜电位的下

降，常用红绿荧光的相对比例来衡量线粒体去极化

的比例。这种转变可作为细胞凋亡早期的一个检

测指标。用不同浓度的 COE 处理胃癌细胞 24 h，加

入 JC-1 工作液继续培养 20 min，然后用 JC-1 缓冲液

洗涤 3 次，倒置荧光显微镜拍照分析。

2.5 蛋白免疫印迹法（Western blot）检测凋亡和线

粒体相关蛋白 将 AGS 细胞接种于 6 孔培养板中，

用含不同浓度 COE 的 1640 培养基处理 24 h。提取

每组细胞中总蛋白质，凝胶电泳分离。将蛋白质电

转移到聚偏二氟乙烯膜（PVDF）膜上，取出 PVDF

膜，置入预先配好的封闭液中，放置脱色摇床上封

闭 2 h。将 PVDF 膜置于抗体孵育盒中，稀释一抗

（1∶1 000）低温孵育过夜。次日，洗涤后再加入二抗

稀释液（1∶1 000）室温孵育 2 h。用凝胶成像分析系

统检测蛋白质条带。

2.6 透射电镜观察线粒体微观结构 正常培养胃

癌细胞，用 COE（40 mg·L-1）处理 24 h，用磷酸盐缓

冲液（PBS）清洗 AGS 细胞，清洗完后，收集细胞，用

预 冷 的 2.5% 戊 二 醛 固 定 2 h 以 上 。 随 后 用

0.1 mol·L-1 PBS 冲洗样品，在 1% 四氧化锇中固定

2 h，然后在乙醇梯度浓度下依次脱水 15 min。包埋

切片在透射电子显微镜下观察。

2.7 统计学分析 所有数据采用 SPSS 19.0 统计软

件处理，组间比较采用单因素方差分析，以 x̄ ± s 表

示，P<0.05 为差异有统计学意义。

3 结果

3.1 COE 对胃癌细胞增殖的影响 与空白组比较，

COE 组（40、80 mg·L-1）处理胃癌细胞 24 h，细胞的

增殖出现了明显减少（P<0.05，P<0.01）。说明 COE

对 胃 癌 细 胞 的 增 殖 ，具 有 显 著 的 抑 制 作 用 。

见表 1。

3.2 COE 对胃癌细胞凋亡的影响 与空白组比较，

不同浓度 COE 处理胃癌细胞 24 h，胃癌细胞的早期
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凋 亡 和 晚 期 凋 亡 数 量 均 增 加 ，COE 组（40、

80 mg·L-1）显著增加胃癌细胞凋亡作用（P<0.01）。
说明 COE 能促进胃癌细胞凋亡的发生。见表 2。

3.3 COE 对胃癌细胞线粒体膜电位的影响 与空

白组比较，COE 处理后，聚集的 JC-1 发出的红色荧

光明显减少了，单体的 JC-1 发出的绿色荧光增强

了，这说明胃癌细胞的线粒体膜电位出现明显的下

降。表明 COE 可以显著降低线粒体的膜电位水平，

从而激活细胞的线粒体凋亡途径。见图 1。

3.4 COE 对胃癌细胞凋亡相关蛋白的影响 与空

白组比较，随着 COE 浓度的增加，促进胃癌凋亡的

相关蛋白（Bax 和 Caspase-3）表达显著增加，与胃癌

细胞凋亡抵抗相关的蛋白（Bcl-2 和 Bcl-xL）表达明

显降低，COE 组（40、80 mg·L-1）对凋亡相关蛋白表

达影响更显著（P<0.01）。说明 COE 可以促进胃癌

细胞 AGS 的凋亡，而且与线粒体凋亡途径相关。见

图 2 和表 3。

3.5 COE 对胃癌细胞线粒体微观结构的影响 为

了进一步直观研究 COE 对胃癌细胞线粒体影响的

具体作用机制，运用透射电子显微镜来观测胃癌细

胞内部的亚细胞超微结构。结果显示，与空白组比

较，COE 组胃癌细胞的胞质中出现许多气泡样的空

泡，线粒体也出现了外膜不完整和内部空泡化的现

象，线粒体内棘突结构和线粒体的外膜均出现明显

结构破损。这可能是 COE 激活线粒体途径凋亡，促

进胃癌细胞凋亡的潜在原因。见图 3。

3.6 COE 对胃癌细胞线粒体稳定相关蛋白的影响

与空白组比较，COE 组胃癌细胞线粒体应激相关

蛋白 SOD1 的表达明显增高（P<0.05，P<0.01）；线粒

表 1 COE对胃癌细胞增殖的影响（x̄± s，n=3）

Table 1 Effect of COE on proliferation of gastric cancer cells

（x̄± s，n=3）

组别

空白组

COE 组

质量浓度/mg·L-1

20

40

80

增殖率/%

29.93±1.16

28.70±1.38

26.03±0.631）

18.13±2.102）

注：与空白组比较 1）P<0.05，2）P<0.01（表 2-表 4 同）

表 2 COE对胃癌细胞凋亡的影响（x̄± s，n=3）

Table 2 Effect of COE on early and late apoptosis of gastric

cancer cells（x̄± s，n=3） %

组别

空白组

COE 组

质量浓度/mg·L-1

20

40

80

早期凋亡

4.76±0.15

5.10±0.10

7.17±0.152）

8.47±0.402）

晚期凋亡

5.70±0.20

8.17±0.152）

8.60±0.102）

9.70±0.302）

注：A．空白组；B~D. COE 组（20、40、80 mg·L-1）（图 2、图 4 同）
图 1 COE对胃癌细胞线粒体膜电位的影响（Annexin V-FITC，×100）
Fig. 1 Effect of COE on mitochondrial membrane potential in gastric cancer cells（Annexin V-FITC，×100）
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体电压依赖性阴离子通道蛋白 VDAC 在 COE 组

（80 mg·L-1）出现显著降低（P<0.01），线粒体稳定相

关 蛋 白 PHB1 和 HSP60 蛋 白 表 达 显 著 降 低（P<

0.01）。表明 COE 不仅能够破坏线粒体的结构，降

低线粒体的稳定，还能增加线粒体的通透性，从而 诱发胃癌细胞的凋亡。见图 4 和表 4。

4 讨论

中医药由于其确切的疗效和低不良反应，在癌

症的临床治疗中发挥着重要的作用［24］。有临床和

基础研究表明，中医药可以显著延长癌症患者的生

存期，提高癌症患者的生存质量［25］。许多中药具有

显著的抗肿瘤活性，可以明显抑制肿瘤细胞的增

殖、促进肿瘤细胞的凋亡、抑制肿瘤细胞的侵袭转

移［26-27］。本课题组研究发现中药南蛇藤及其提取物

能够有效抑制胃癌细胞的侵袭转移，促进胃癌细胞

的凋亡。但是其促进胃癌细胞凋亡的具体作用机

制尚不完全清楚。本研究首先通过 2 个流式细胞学

实验证实了 COE 抑制胃癌细胞增殖和促凋亡的作

用。结果发现 COE 可以显著抑制胃癌细胞 AGS 的

增殖，促进胃癌细胞 AGS 的凋亡。肿瘤细胞凋亡主

要涉及细胞表面死亡受体介导的凋亡和线粒体凋

亡途径［28-30］。因此，可以推测 COE 促进胃癌细胞的

凋亡作用可能是通过线粒体途径介导的。线粒体

膜电位的降低是细胞凋亡早期的标志性事件［31-32］。

线粒体膜电位染色实验结果表明，COE 显著改变了

线粒体膜的通透性并降低线粒体膜电位。线粒体

膜电位的变化主要受 Bcl-2 家族蛋白的调节［33-34］。

为了进一步阐明 COE 促进细胞凋亡的潜在分子机

制，实验检测了 Bcl-2 和 Caspase 家族的细胞凋亡相

关蛋白。Bcl-2 家族包括 Bcl-2 和 Bcl-xL，他们具有

表 3 COE对胃癌细胞胞凋亡相关蛋白的影响（x̄± s，n=3）

Table 3 Effect of COE on apoptosis-related proteins in gastric cancer cells（x̄± s，n=3）

组别

空白组

COE 组

质量浓度/mg·L-1

20

40

80

Bcl-2/β-actin

100.0±3.00

94.0±8.54

67.3±9.712）

44.0±9.542）

Bcl-xL/β-actin

100.0±8.67

98.3±5.51

67.7±1.152）

39.7±5.032）

Bax/β-actin

100.0±6.93

115.0±5.001）

127.7±2.082）

125.3±4.512）

Caspase-3/β-actin

100.0±7.00

115.0±5.011）

147.0±7.212）

144.7±4.732）

图 2 COE对胃癌细胞凋亡相关蛋白电泳

Fig. 2 Electrophoresis of apoptosis-related proteins in gastric

cancer cells after COE treatment

注：A．空白组；B. COE 组（40 mg·L-1）
图 3 COE对胃癌细胞的微观结构变化的影响（透射电镜）
Fig. 3 Microstructural changes of gastric cancer cells after COE

treatment（TEM）

图 4 COE处理后胃癌细胞线粒体相关蛋白电泳

Fig. 4 Electrophoresis of mitochondrial-related proteins in

gastric cancer cells after COE treatment
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抑制细胞凋亡的作用，而 Bax 是细胞凋亡诱导蛋

白。Bcl-2 和 Bcl-xL 水平的降低会导致线粒体膜通

透性的变化和细胞色素 C 的释放，从而形成凋亡小

体复合物并激活 Caspase 蛋白家族［35］。Caspase-3 是

细胞凋亡关键蛋白 Caspase 家族蛋白的一种，是细

胞凋亡的执行者［36］。Caspase-3 的高表达，说明 COE

激活触发了细胞凋亡的最终过程。通过 Western

blot 研究发现 COE 可以抑制 Bcl-2 和 Bcl-xL 蛋白的

表达水平并上调 Bax 和 Caspase-3 的表达以促进细

胞凋亡。这些结果共同表明 COE 触发了线粒体介

导的细胞凋亡途径和 Caspase-3 的激活，该结论与上

述流式细胞检测结果和线粒体膜电位检测结果完

全一致。

为了进一步研究 COE 触发线粒体途径促进胃

癌细胞凋亡的具体机制，实验中用透射电镜观察了

COE 处理胃癌细胞线粒体微观结构的变化。结果

显示，COE 处理后胃癌细胞的线粒体结构发生了显

著变化，线粒体包膜出现了破损，线粒体内出现空

包，线粒体棘突消失等。通过对线粒体相关蛋白的

检测发现，COE 处理后，部分线粒体相关的蛋白发

生显著变化。与应激反应有关的 SOD1 表达明显增

高了，与线粒体膜通透性相关蛋白 VDAC 和与线粒

体稳定相关的蛋白 PHB1 和 HSP60 表达均下降。这

说明，线粒体结构的破坏直接导致了线粒体稳定性

和通透性发生变化。线粒体是细胞能量来源的主

要场所，线粒体功能障碍可能直接影响细胞的正常

生物学行为，包括细胞分裂和增殖［37-38］。不完整的

线粒体膜结构也会加速细胞色素 C 的释放，促进细

胞凋亡。这可能是 COE 促进胃癌细胞凋亡的另一

种潜在的分子机制。这是一个新发现，COE 可以直

接破坏细胞的能量产生过程促进细胞的凋亡。但

是 COE 改变线粒体微观结构的具体分子机制还不

清楚，需要更进一步的研究。

总之，本研究发现并初步阐明了 COE 促进胃癌

细胞凋亡的新的生物学机制，即 COE 可以通过改变

线粒体的结构和功能，激活线粒体凋亡途径诱导胃

癌细胞凋亡，这可能是 COE 抑制胃癌的另一个潜在

途径。这些研究将为南蛇藤进一步开发临床应用

奠定实验基础。
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·书讯·

代谢综合征患者服用瑞舒伐他汀的临床作用
——评《代谢综合征社区宣教及家庭防治》

随着我国老龄化社会的到来，急性心肌梗死，心力衰竭等严重心血管病患者显著增加。发挥社区和家庭在心脏康复中的

作用，早期的心脏康复训练，有利于延缓患者疾病的改善。代谢综合征（MS）是一组复杂的代谢紊乱症候群。肥胖是其主要

的病理基础，胰岛素抵抗（IR）是其发病的核心机制，炎症反应和氧化应激带来的影响也不容忽视，常导致动脉粥样硬化性心血

管病是 2 型糖尿病（T2DM）患者致死和致残的主要原因。近年来随着人们生活方式和饮食结构的改变，代谢综合征的发病率

逐渐升高。代谢综合征的临床治疗包括通过合理饮食、适量运动来减轻体质量，通过二甲双胍降糖药物来增加胰岛素敏感性，

减轻胰岛素抵抗，改善血脂紊乱。

《代谢综合征社区宣教及家庭防治》由郭航远主编，浙江大学出版社 2020 年 12 月出版。该书以问答的形式全面介绍了代

谢综合征的基本概念和常识、危险因素、临床表现和诊断、药物治疗、介入治疗和外科治疗、中医治疗、运动和饮食处方、日常生

活和家庭调养等，其中在“药物治疗”章节中，详细介绍了利尿剂等降压药、双胍类降糖或噻唑烷二酮类等药物，对代谢综合征

的治疗提供了充分可靠的依据。全书内容逻辑清楚，层次分明，作者注重写作的科学性、趣味性与实用性，力求内容丰富、通俗

易懂，深入浅出的介绍代谢综合征的防治问题，从饮食、运动、心理、日常生活等方面提高患者的生活质量。他汀类药物在治疗

高胆固醇血症、心脑血管病方面发挥了重要作用，在改善内皮功能、胰岛素抵抗方面抗炎、抗氧化、降血压、降尿酸等也有突出

作用。本文根据书中介绍的瑞舒伐他汀在代谢综合征治疗中的应用。其是一种选择性 HMG-CoA 还原酶抑制剂，主要作用部

位是肝—降低胆固醇的靶向器官，可以增加肝胆固醇细胞表面的受体数目，这就使得胆固醇的吸收和分解代谢加速，同时抑制

了肝脏中极低密度脂蛋白的合成，由此降低低密度脂蛋白和胆固醇微粒的总数。在临床中，血管内皮功能障碍是高血压、高脂

血症及Ⅱ型糖尿病等代谢综合征的病理学基础。当患者体内存在不同程度的内皮功能受损时，可导致内皮细胞源性的舒血管

物质 NO 生成减少、缩血管物质 ET-1 增多，使血管内皮依赖性舒张功能受损，引起内皮功能障碍，导致动脉粥样硬化和心血管

疾病的发生率明显增加。瑞舒伐他汀具有抗氧化作用，可以通过阻断 Rho 家族中小 GTP 结合蛋白活性，同时通过 mRNA 和蛋

白质表达水平提高抗氧化酶活性。瑞舒伐他汀能够抑制血管平滑肌细胞的增生，类异戊二烯在此过程中起到重要作用，可抑

制类异戊二烯参与的细胞增殖过程。瑞舒伐他汀可以抑制炎症因子的表达，他汀类药物可减少细胞核的相关核转录因子的释

放，进一步使黏附分子、炎症因子的数量减低，促炎症因子的水平下降。瑞舒伐他汀可以通过抑制血栓素 A2 的生成来抗血小

板聚集，以此减少其对血管内皮的损害。患者总胆固醇（TC），甘油三酯（TG），低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C），内皮素（ET），高
敏 C 反应蛋白（hs-CRP）等指标均显著降低，说明其降脂作用良好。瑞舒伐他汀分子的其余结构却与其他同类药物有较大差

异，药代动力学中表明瑞舒伐他汀具有两个最强的亲水性他汀类药物，他不仅具有他汀类药物共有的有效基团二羟基庚酸部

分，还存在极性的甲磺氨基，呈现出较低的亲脂性。 可以通过选择性有机阴离子转运过程而为肝细胞大量摄入，具有选择性

分布并作用于肝中 HMG-CoA 还原酶的特点，与其他的药物相互作用机率大幅度低。 瑞舒伐他汀与其他药物之间的相互作

用较多，所以要注意多种药物联用的相互影响。

《代谢综合征社区宣教及家庭防治》一书较全面反应代谢综合征诊疗、社区宣教和家庭防治方面的保健书，适用于基层医

院的医务人员和社区保健医师，也可以作为高等院校学生、研究生的参考用书。
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