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　　　生物碱类化合物降压作用

及其机制研究进展

成志云，解李祥，白如玉，刁勇

（华侨大学 医学院，福建 泉州３６２０２１）

摘要：　作为一种广泛存在于植物体内的活性化合物，生物碱已被证明有显著的降压作用，且作用机制也逐渐

被阐明．通过查阅近年来的相关文献，综述各种来源的生物碱在降压领域的研究进展，阐述生物碱在治疗高血

压方面的潜力及今后研究需要关注的问题．结果表明：生物碱降压作用显著，作用机制逐渐明确，有望成为治

疗高血压的潜力药物．
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随着生活水平的提高，过量饮食、久坐、缺乏运动等不良生活方式导致高血压发病率逐年上升，患者

的年龄逐步青年化［１］．高血压具有反复发病、不易控制、患者服药依从性差等特点．许多常见的慢性心脑

血管疾病（ＣＣＶＤ），如心力衰竭、心肌梗塞、中风、血管性痴呆和慢性肾脏疾病等，都与高血压密切相

关［２］，寻找有效的治疗药物和策略是近年来医药研究的热点．已有研究发现，动植物中含有的生物碱类、

黄酮类、皂苷类、多糖类、三萜类等活性分子均有降压活性［３］，且多靶点、毒副作用小，具有深入研究的价

值．生物碱类作为一种广泛存在于植物中的含氮有机碱性化合物，近年来被不断地提取发现．研究证明

多种生物碱具有降压、消炎、抗癌等药理作用，相关药用植物也具有很高的潜在价值，有待进一步深入研

究［４５］．基于此，本文对近几年用于高血压治疗研究的生物碱类化合物及其作用机制进行综述．
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１　高血压概述

１．１　高血压现状

１９５９－２０１８年，我国主要采用多阶段分层随机抽样的方法，进行７次较大规模的高血压抽样调查．

结果显示，中国居民高血压患病率逐年递增，由１９５９年的５．１％升高到２０１８年的２７．５％，年增长率显

著升高［６］．这主要是因为饮食、作息不规律，进而诱发高血压的普遍发生．我国高血压患病群体还存在北

方居民患病率普遍高于南方居民，农村居民患病率高于城市居民，男性平均患病率高于女性的特点［７］．

１．２　高血压的发病原因

高血压往往是由血管壁增厚、血管狭窄、血管闭塞和内皮细胞损伤等血管病变引起的，易在老年人

群中引发缺血性心脏病、中风、脑出血和脑缺血等疾病．此外，由于糖尿病血管病变与血管壁增厚、内皮

细胞损伤存在联系，故高血压患者更易患上糖尿病，进而引发失明、肾衰竭、心脏病和中风等并发症［８］．

高血压可分为原发性高血压和继发性高血压，其中，原发性高血压为主要病因，约占所有高血压患

者的９０％
［９］．已知原发性高血压的发病原因主要包括动脉僵硬、水钠保留和盐敏感、肾素血管紧张素

（Ａｎｇ）醛固酮系统异常、交感神经失调、遗传因素、环境影响等，且这些因素之间还存在相互作用，使原

发性高血压的发病原因更为复杂多变［１０］．继发性高血压的青少年发病病因包括肾实质疾病和主动脉缩

窄等，老年人发病病因包括动脉粥样硬化性肾动脉狭窄、肾衰竭和甲状腺功能减退等，此外，醛固酮增多

症、阻塞性睡眠呼吸暂停、嗜铬细胞瘤、库欣综合征、甲状腺疾病、主动脉缩窄和使用某些药物等潜在原

因也会导致继发性高血压［１１］．

１．３　天然产物治疗高血压的研究现状

传统治疗高血压药物多需终身使用且会引发多种不良反应，因而现今研究倾向于发现新颖、有效且

安全的天然来源治疗剂用于患者的血压控制［１２］．已有大量研究对传统药用植物来源的天然产物进行药

理学评估，许多从动植物中分离得到的天然成分制备的药物已上市销售，被认为是治疗高血压的新策略

和候选药物［１３１４］．

长久以来，科学家们就着力探究各类天然产物的降压作用，并尝试阐述相关机制．含有降血压活性

的天然物质主要来自于菊科、唇形科和兰科植物，而具有治疗高血压功效的天然产物主要集中于黄酮

类、酚酸类和生物碱类化合物．临床证据也表明，这些天然物质具有治疗包括高血压在内的ＣＣＶＤ的潜

力，该领域研究引起了广泛关注［１５１７］．其中，生物碱作为一种普遍存在于植物中的具有生物活性的碱性

化合物［１８］，可影响人体的心脏化学感受器和运动感受器，阻碍传导性，使钠通道通透性增加，导致神经

元和心肌细胞去极化，被认为是有望用于降压药物设计的潜力对象［１９］．

２　传统药用植物来源的生物碱

２．１　藜芦生物碱

藜芦的主要生物碱成分是藜芦碱、原藜芦碱Ａ（ｐｒｏＡ）和原藜芦碱Ｂ（ｐｒｏＢ），统称为藜芦生物碱
［２０］．

藜芦甾体生物碱可与脊椎动物中电压门控钠离子通道的２型受体位点结合，使静息膜电位去极化，导致

可兴奋膜重复放电，与生物体左心室后壁和冠状窦压力感受器区域的心脏受体相互作用，引起心率的减

慢和血压的降低［２１］．

２．２　小檗碱

小檗碱是一种异喹啉植物生物碱，高度集中于多种植物的根部、根茎和茎皮中（如黄连），传统应用

中被认为对心血管系统有一系列有益作用，如抗血脂、抗炎等［２２２３］．

小檗碱通过多种途径调控血压［２４］．首先，小檗碱可改善内皮功能，通过维持良好的内皮依赖性血管

舒张功能来增强内皮功能，并通过降低主动脉脉搏波速度和增加动脉中层弹性蛋白纤维的含量来保留

动脉弹性［２５］．其次，小檗碱通过激活血管平滑肌细胞中Ｋ＋通道，并抑制血管紧张素转换酶（ＡＣＥ）促进

ＮＯ／ｃＧＭＰ的直接释放，以及增强α１肾上腺素受体拮抗活性而舒张血管，发挥降压作用
［２６］．然后，小檗

碱通过抑制ＲＯＳ／ＥＲＫ１／２／ｉＮＯＳ通路缓解高血压症状和抑制交感神经兴奋
［２７］．最后，最新发现小檗碱

通过调节肠道微生物群，显著减少ＡｎｇⅡ诱导的高血压小鼠的血管功能障碍和病理重塑，发挥对血管
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的保护作用［２８］．

２．３　青藤碱

青藤碱在青藤的根茎中含量较高，是青藤的主要活性成分，其经典药理活性是抗炎和免疫调节，多

用于类风湿性关节炎、坐骨神经炎或腰痛等方面的治疗［２９３１］．自２０世纪２０年代青藤碱被纯化以来，这

种生物碱的其他药理特性和治疗功效相继被发现，包括其对高血压等心脑血管疾病的治疗潜力［３２］．

青藤碱调控血压的机制是多方面的，包括抑制ＰＫＣ活性和Ｌ型钙通道，同时激活ＡＴＰ敏感的Ｋ＋

通道，刺激平滑肌细胞中的β肾上腺素受体，促进内皮依赖型ＮＯ和前列腺素Ｉ２ 合成，从而促进血管舒

张发挥降血压的作用［３３］．青藤碱有望在临床上通过多通路作用成为治疗高血压的潜在药物，且预期可

通过舒张血管降低心血管系统前后负荷而治疗多种心脑血管疾病．

２．４　决明子犃

决明子Ａ是一种来自决明子的新型生物碱，最初发现其对大鼠肠系膜动脉有血管舒张作用，经ＮＯ

合酶抑制剂和Ｋ（＋）（ＢＫ（Ｃａ））通道的非选择性或选择性抑制剂预处理后，发现在孤立的肠系膜动脉环

中，决明子Ａ倾向于增加ＮＯ水平，ＢＫ（Ｃａ）抑制剂也减弱了决明子Ａ诱导的松弛．因此，推断决明子Ａ

诱导的舒张可能是由内皮ＮＯ介导，部分通过ＢＫ（Ｃａ）通道激活而发生
［３４］．决明子乙醇提取物（ＬＥＣＳ）

对野生型小鼠主动脉环血管舒张的影响经评估后表明，ＬＥＣＳ本身可以作用于内皮，通过 ＮＯ合酶和

ＣＯＸ抑制剂敏感机制促进内皮依赖性松弛及ＮＯ释放，表现出显著的内皮功能障碍恢复功能
［３５］．由此

推断决明子Ａ可能主要通过激活ＮＯ合酶促进ＮＯ释放，并可诱导血管内皮松弛，发挥舒张血管及保

护血管内皮的作用，因而具备治疗高血压的潜力．

２．５　钩藤甙犃

钩藤作为一种传统中药，最早见于宋代医学经典《普济本事方》中，具有清热平肝、疏风安神等综合

功效，天麻钩藤饮、钩藤汤等中医名方已在临床上对高血压、癫痫等进行了有效的治疗［３６３８］．目前的研究

表明，钩藤中的特征生物碱，如钩藤碱、异钩藤碱等，具有血管舒张作用和阻断钙离子通道的作用［３９］．

Ｙｕｎ等
［４０］分析了从钩藤中分离出的２４种生物碱对去氧肾上腺素（Ｐｈｅ）诱导的大鼠肠系膜动脉收缩的

松弛作用，其中，钩藤苷Ａ以独立于内皮源性血管舒张因子和内皮的方式，对Ｐｈｅ诱导的收缩表现出最

有效的松弛作用．通过荧光显微镜、全细胞路径钳、分子对接和分子动力学测量血管平滑肌细胞中Ｃａ２＋

的实验表明，钩藤甙Ａ可显著抑制血管平滑肌细胞的Ｌ型钙通道亚基，从而抑制Ｃａ２＋内流，有望成为

为潜在的Ｌ型钙阻滞剂，进而发挥降血压的作用．

３　膳食来源的生物碱

３．１　辣椒素

营养保健品可以作为药理活性膳食补充剂而充当抗高血压药物的安全替代品［４１］，辣椒素被认为是

辣椒中的活性成分，可作为营养保健品食用而发挥调控血压作用．根据一项涉及３６３名研究对象的７项

临床试验的荟萃分析，发酵红辣椒酱被推荐作为食品添加剂来降低异常高血压［４２］．在此之前，已有一项

涉及中国９２７３名志愿者的大型流行病学研究发现，膳食辣椒素可以降低患高血压的风险
［４３］．

早在２０世纪就有相关实验证明辣椒素对血压调节具有双相作用，最初通过触发ＢｅｚｏｌｄＪａｒｉｓｃｈ反

射降低血压，然后，又通过直接血管收缩作用升高血压［４４］，且相较于升压反应的目标，降压反应的目标

对辣椒素脱敏更加敏感，对辣椒素不敏感的动物不存在辣椒素引起的血压下降［４５］，并进一步发现辣椒

素后期的升压是通过增加Ｃａ２＋进入平滑肌细胞流量引起的
［４６］，但辣椒素的降压机制一直未得到明确．

２１世纪的研究解决了这一问题，发现辣椒素主要通过两种途径发挥降压作用，一方面，辣椒素通过介导

Ｃａ２＋依赖性ＮＯ释放
［４７］与引起内皮依赖性血管舒张的机制发挥降血压作用［４８］，另一方面，辣椒素调控

内皮细胞ＮＯ的产生正常化
［４９］，通过阻断上皮Ｎａ＋通道的活性来抑制肾脏中Ｎａ＋的重吸收而发挥抗高

血压作用［５０］．大量实验表明，被重点关注的辣椒素受体不参与实验动物的生理血压调节，尽管其在血压

调节中发挥着重要作用，但缺乏人体验证，因而辣椒素受体能否成为高血压的新治疗靶点仍有待深入的

临床研究确认［５１］．

２５５ 华 侨 大 学 学 报 （自 然 科 学 版）　　　　　　　　　　　　　　２０２３年
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３．２　胡椒碱

胡椒碱是一种酰胺生物碱，最初是从胡椒干果提取物中以黄色结晶固体的形式分离出来［５２］，天然

存在于黑胡椒、绿胡椒和白胡椒中，作为一种对人体存在多种健康作用的天然膳食活性成分而被广泛关

注［５３５４］．针对心血管疾病的相关研究证明，胡椒碱表现出可通过Ｃａ２＋通道介导的血管调节和降血压作

用［５５］，并可引起胸主动脉松弛，在大鼠高血压和 ＮＯ释放受损的情况下，显示出潜在的血管保护作

用［５６］．因此，胡椒碱有望成为高血压治疗的膳食补充剂．

４　其他来源的生物碱

４．１　犆狉犪犿犫犲狊犮犻狀犆１

Ｃｒａｍｂｅｓｃｉｎｓ是来自海绵海甘蓝的胍生物碱，其家族中的ＣｒａｍｂｅｓｃｉｎＣ１（ＣＣ）可诱导金属硫蛋白基

因，已被证明参与重金属解毒、必需金属的稳态调节及细胞保护免受氧化损伤等过程．

研究表明，ＣＣ可增加ＨｅｐＧ２细胞中 ＮＯ的产生，诱导与ｅＮＯＳ激活相关的内皮依赖性舒张和与

ｉＮＯＳ激活相关的内皮非依赖性舒张，增加ＮＯ并降低血管张力．计算机模拟分析还指出，ｅＮＯＳ，ｉＮＯＳ

是ＣＣ的靶标和ＮＯ增量的来源
［５７］．ＣＣ效应是通过与ｅＮＯＳ和ｉＮＯＳ活性位点结合的Ｃｒａｍｂｅｓｃｉｎ介

导的．由此可推断出ＣＣ发挥舒张血管、降低血压的机制在于ＣＣ作为ｅＮＯＳ的底物，促进 ＮＯ快速释

放，在内皮细胞中穿过细胞膜进入血管平滑肌，激活普遍表达的可溶性鸟苷酸环化酶，以较低的基础速

率催化ＧＴＰ转化为第二信使ｃＧＭＰ，ｃＧＭＰ又反过来调节包括蛋白激酶Ｇ在内的多种激酶，蛋白激酶

Ｇ激活肌球蛋白轻链磷酸酶，使ｃＧＭＰ介导的平滑肌肌球蛋白去磷酸化，导致血管舒张血压降低
［５８］．

４．２　犖犻犵犲犾犾犻犱犻狀犲

研究表明，在ＳＡＲＳＣｏＶ２感染的初始阶段，ＡＣＥ２被病毒的外周刺突糖蛋白占据后被内化．在这

种情况下，ＡｎｇⅡ水平变高，进一步导致血压急剧升高，对于高血压个体尤为不利．在老年人中，它可能

导致脑、心脏和肾血管衰竭和死亡［５９］．因此，筛选能够有效地与Ａｎｇ结合蛋白（酶ＡＣＥ和受体ＡＴ）结

合的分子，以供整体下调ＡｎｇⅡ介导的血管收缩及损伤，恢复正常的血管和血管状态．最终发现配体分

子Ｎｉｇｅｌｉｄｉｎｅ（一种罕见的吲唑型生物碱）能够有效地与ＡＣＥ１，ＡＣＥ２结合，并阻断ＡＴ１／ＡＴ２受体，从

而恢复ＡｎｇⅡ介导的血管功能障碍和血管受损，恢复正常的血管状态，可作为ＡＣＥ２转化为Ａｎｇ的抑

制剂或抑制ＡＣＥ２的羧肽酶活性，控制血管舒张并可能控制血压波动
［６０］．

５　高血压治疗新思路

低尿酸血症治疗可能对血压产生有益影响，从而降低心血管风险．最近的横断面和队列研究已发现

高尿酸血症与高血压的发生密切相关．此外，一项随机、双盲、安慰剂对照、交叉试验表明，无论通过抑制

尿酸产生或加速尿酸排泄的途径，别嘌呤醇和丙磺舒治疗均能显著降低血压，这意味着尿酸与血压的升

高具有相关性［６１６２］．

临床前研究表明，尿酸通过激活肾素血管紧张素系统表达，特别是ＡＣＥＡｎｇⅡＡｎｇⅡ１型受体

途径升高血压［６３］．ＡｎｇⅡ（１７）通过刺激钠排泄、血管舒张和ＮＯ释放来抵消ＡｎｇⅡ引起的血管功能

障碍，从而有助于降低血压，相反，ＡｎｇⅡ（１７）的减少可能促进高血压和心血管疾病的发展．然而，尿

酸与 ＡｎｇⅡ（１７）的关系一直未明确，直至２０２０年，才证明了青少年血液循环中较高的血清尿酸水平

与较高的ＡｎｇⅡ／Ａｎｇ（１７）相关，这是第一项提供证据支持尿酸可能通过抑制Ａｎｇ（１７）导致血压升

高这一概念的研究，这可能是高血压发展的一个关键机制［６４］．此外，尿酸可能通过对肾脏的直接作用而

导致高血压．ＡｎｇⅡ部分通过激活肾脏中的钠潴留机制来增加钠潴留．相反，Ａｎｇ（１７）刺激尿钠排泄，

而尿酸相关的Ａｎｇ（１７）抑制可能会增加ＡｎｇⅡ对钠潴留的总体影响，进一步引发高血压
［６５］．综上所

述，调控尿酸的生成有希望成为治疗高血压的一个新途径．

遗憾的是，尽管已有相当多的实验数据与临床证据支持尿酸与高血压之间的关联，且已发现高尿酸

血症与高血压之间的关联在年轻个体和早产儿中最为明显，故推测可能存在关键的发育治疗窗口［６６］，

但研究使用降尿酸药物降低高血压患者血压的临床试验却产生了相互矛盾的结果．尽管短期治疗可以
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降低血压并改善血管功能，但降低／抑制尿酸的长期效果仍需考证，有待进一步的临床和机制研究［６７］．

６　结果与讨论

对近几年不同来源的生物碱在降压方面的潜力进行分析，传统药用植物来源的生物碱研究最为广

泛深入．传统药用植物来源的生物碱多依据中医药典籍或方剂从传统中药中提取，进一步研究其降压机

制，包括直接或间接作用于血管，使血管舒张降压，调控血管平滑肌细胞上钾离子、钙离子通道，调控

ＮＯ合酶而促进ＮＯ释放等经典途径．同时，也发现了一些新的潜在降压机制，如调节肠道微生物、影响

机体盐分摄入、降低血清尿酸等，从侧面说明了中医药是一个巨大的宝库，有待深入挖掘．膳食来源的生

物碱可以看作治疗高血压的药理活性补充剂，这与传统中医药的食疗观点不谋而合，相较于传统药物，

膳食来源的生物碱更加安全，有望参与到高血压治疗的新药设计中．依托计算机模拟等技术手段，小分

子的筛选更具靶向化与深入化，避免了传统手段费时费力的缺点，将疾病靶点与天然产物作用靶点相结

合进行筛选可能是今后研究的重要手段．

然而，现有的研究还存在一些不足．首先，实验模型的选取多集中于胸主动脉和肠系膜动脉模型，对

腹动脉、脑动脉等不同体系的血管研究相对匮乏．其次，研究不够充分，例如，生物碱舒张血管作用与钾

钙离子通道之间的联系尚未明确，相关的潜在机制均有待进一步研究．最后，尽管各种来源的生物碱都

表现出治疗高血压的潜在活力，但临床实验缺乏长期、大范围的效果评估，体内的药动学研究仍然不足，

这些问题均对潜力药物的临床治疗产生影响．综上，生物碱用于治疗高血压的前景良好，传统药用植物

及各种膳食在今后可能会作为安全的治疗替代剂或补充剂，有望成为未来治疗高血压的替代药物．
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［２１］　ＳＥＡＬＥＪＴ，ＭＣＤＯＵＧＡＬＯＭ．Ｖｅｒａｔｒｕｍｐａｒｖｉｆｌｏｒｕｍ：Ａｎｕｎｄｅｒｅｘｐｌｏｒｅｄｓｏｕｒｃｅｆｏｒｂｉｏａｃｔｉｖｅｓｔｅｒｏｉｄａｌａｌｋａｌｏｉｄｓ

［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０２２，２７（１６）：５３４９．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ２７１６５３４９．

［２２］　ＺＨＡＮＧＬｉｓｈｕａｎｇ，ＺＨＡＮＧＪｕｎｈｕａ，ＦＥＮＧＲｕｉ，犲狋犪犾．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｂｅｒｂｅｒｉｎｅａｌｏｎｅｏｒｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｓｔ

ａｔｉｎｓｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ：Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌ
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［２３］　ＫＵＭＡＲＡ，ＣＨＯＰＲＡＫＥ，ＭＵＫＨＥＲＪＥＥＭ，犲狋犪犾．Ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｆｉｌｅｏｆｂｅｒｂｅｒｉｎｅ：

Ａｎｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１５，７６１：２８８２９７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｅｊｐｈａｒ．２０１５．０５．０６８．

［２４］　ＬＩＵＹａｆｅｉ，ＷＡＮＧＨｕａｎｈｕａｎ，ＧＥＮＧＹｉｎｈｏｎｇ，犲狋犪犾．Ａｄｖａｎｃｅｓｏｆｂｅｒｂｅｒｉｎｅａｇａｉｎｓｔｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：Ｒｅｇａｒｄｉｎｇｅｆｆｅｃｔａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，１４：１１１２０８８．ＤＯＩ：１０．３３８９／ｆｐｈａｒ．

２０２３．１１１２０８８．

［２５］　ＺＨＡＮＧＧａｏｘｉｎｇ，ＬＩＮＸｉｕｆａｎｇ，ＳＨＡＯＹｉｊｉａ，犲狋犪犾．Ｂｅｒｂｅｒｉｎｅｒｅｄｕｃｅｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｉｎｊｕｒｙａｎｄａｒｔｅｒｉａｌｓｔｉｆｆｎｅｓｓｉｎ

ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌａｎｄＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０２０，４２（３）：２５７２６５．ＤＯＩ：１０．１０８０／

１０６４１９６３．２０１９．１６３２３３９．
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［３１］　ＺＥＮＧＣｈｅｎｇ，ＳＨＵＡＩＹｕｎｆｅｉ，ＬＩＸｉｎ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｍｅｔｈｏｔｒｅｘ

ａｔｅｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎａＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭａｔｅｒｉａＭｅｄｉｃａ，２０２１，４６（１）：２１４２２４．ＤＯＩ：

１０．１９５４０／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｃｍｍ．２０２００３２２．５０１．

［３２］　ＬＩＹｕｅｙｉｎｇ，ＬＩＵＹｕｎｔａｏ，ＹＡＮＸｉａ，犲狋犪犾．ＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅｓｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ

ＮＬＲＰ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅｓｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｃａｒｄｉｏ／ｃｅｒｅｂｒａｌｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，

２０１８，４６（８）：１７２７１７４１．ＤＯＩ：１０．１１４２／Ｓ０１９２４１５Ｘ１８５００８７８．

［３３］　ＺＨＡＮＧＭｅｎｇｗａｎ，ＷＡＮＧＸｉａｏｈｕｉ，ＳＨＩＪｉｎｇ，犲狋犪犾．Ｓｉｎｏｍｅｎｉｎｅｉｎｃａｒｄｉｏｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ：Ｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｈｅｒ

ａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２１，８：７４９１１３．ＤＯＩ：１０．

３３８９／ｆｃｖｍ．２０２１．７４９１１３．

５５５第５期　　　　　　　　　　　　成志云，等：生物碱类化合物降压作用及其机制研究进展



犺狋狋狆：∥狑狑狑．犺犱狓犫．犺狇狌．犲犱狌．犮狀

［３４］　ＭＡＴＳＵＭＯＴＯＴ，ＫＯＢＡＹＡＳＨＩＴ，ＩＳＨＩＤＡＫ，犲狋犪犾．ＶａｓｏｄｉｌａｔｏｒｅｆｆｅｃｔｏｆｃａｓｓｉａｒｉｎＡ，ａｎｏｖｅｌａｎｔｉｐｌａｓｍｏｄｉａｌａｌ

ｋａｌｏｉｄｆｒｏｍｃａｓｓｉａｓｉａｍｅａ，ｉｎｒａｔｉｓｏｌａｔｅｄｍｅｓｅｎｔｅｒｉｃａｒｔｅｒｙ［Ｊ］．Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ＆ＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＢｕｌｌｅｔｉｎ，２０１０，３３（５）：

８４４８４８．ＤＯＩ：１０．１２４８／ｂｐｂ．３３．８４４．

［３５］　ＫＯＦＦＩＣ，ＳＯＬＥＴＩＲ，ＮＩＴＩＥＭＡＭ，犲狋犪犾．Ｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｏｆｌｅａｖｅｓｏｆｃａｓｓｉａｓｉａｍｅａｌａｍｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｄｉａｂｅｔｅｓ

ｉｎｄｕｃｅｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ｈｅｐａｔｉｃ，ａｎｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｉｎｏｂ／ｏｂｍｉｃｅ［Ｊ］．ＯｘｉｄａｔｉｖｅＭｅｄｉｃｉｎｅａｎｄＣｅｌｌｕｌａｒ

Ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ，２０１９，２０１９：６５６０４９８．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０１９／６５６０４９８．

［３６］　ＬＡＮＹｕｌｏｎｇ，ＺＨＯＵＪｕｎｊｕｎ，ＬＩＵＪｉｎｇ，犲狋犪犾．ＵｎｃａｒｉａｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌａａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ

ＨＳＰ９０ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ：Ｉｎｓｉｇｈｔｓｆｒｏｍｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＥｘｐＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌＢｉｏｃｈｅｍＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１８，４７

（４）：１４５３１４６４．ＤＯＩ：１０．１１５９／０００４９０８３７．

［３７］　ＬＩＡＮＧＪｉａｈａｏ，ＬＵＡＮＺｈｉｌｉｎ，ＴＩＡＮＸｉａｎｇｇｅ，犲狋犪犾．ＵｎｃａｒｉａｌｉｎｓＡⅠ，ｍｏｎｏｔｅｒｐｅｎｏｉｄｉｎｄｏｌｅａｌｋａｌｏｉｄｓｆｒｏｍ犝狀犮犪狉

犻犪狉犺狔狀犮犺狅狆犺狔犾犾犪ａｓｎａｔｕｒａｌａｇｏｎｉｓｔｓｏｆｔｈｅ５ＨＴ１Ａｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＮａｔｕｒａｌＰｒｏｄｕｃｔｓ，２０１９，８２（１２）：３３０２

３３１０．ＤＯＩ：１０．１０２１／ａｃｓ．ｊｎａｔｐｒｏｄ．９ｂ００５３２．

［３８］　ＷＡＮＧＹａｌｉ，ＤＯＮＧＰｅｉｐｅｉ，ＬＩＡＮＧＪｉａｈａｏ，犲狋犪犾．Ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓｆｒｏｍ犝狀犮犪狉犻犪狉犺狔狀犮犺狅狆犺狔犾犾犪ｉｎｈｕ

ｍａｎｃａｒｂｏｘｙｌｅｓｔｅｒａｓｅ２ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ：Ｋｉｎｅｔｉｃｓａｎｄｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｍｅｒｇｅｄｗｉｔｈｄｏｃｋｉｎｇｓｉｍｕｌａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｐｈｙ

ｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１８，５１：１２０１２７．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｐｈｙｍｅｄ．２０１８．１０．００６．

［３９］　ＸＩＥＺｈｕｑｉｎｇ，ＴＩＡＮＸｉａｏｔｉｎｇ，ＺＨＥＮＧＹｕｅｍｉｎｇ，犲狋犪犾．Ａｎｔｉｅｐｉｌｅｐｔｉｃｇｅｉｓｓｏｓｃｈｉｚｉｎｅｍｅｔｈｙｌｅｔｈｅｒｉｓａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆ

ｍｕｌｔｉｐｌｅｎｅｕｒｏｎａｌｃｈａｎｎｅｌｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａＳｉｎｉｃａ，２０２０，４１（５）：６２９６３７．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１４０１０１９０３２７

４．

［４０］　ＹＵＮＷｅｉｊｉｎｇ，ＺＡＮＧＸｉｎｙｕｅ，ＬＩＵＴｉａｎｔｉａｎ，犲狋犪犾．ＴｈｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｏｆｕｎｃａｒｉａｌｉｎＡｏｎｖｏｌｔａｇｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔＬｔｙｐｅ

ｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｓｕｂｕｎｉｔａｌｐｈａ１Ｃ：Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｐｏｔｅｎｔｉａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＢｉｏ

ｌｏｇｉｃａｌＭａｃｒｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０２０（１）：１５９１６８．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｉｊｂｉｏｍａｃ．２０２０．０５．１００．

［４１］　ＣＨＡＮＤＲＡＳ，ＳＡＫＬＡＮＩＳ，ＫＵＭＡＲＰ，犲狋犪犾．Ｎｕｔｒａｃｅｕｔｉｃａｌｓ：Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｌｙａｃｔｉｖｅｐｏｔｅｎｔｄｉｅｔａｒｙｓｕｐｐｌｅ

ｍｅｎｔｓ［Ｊ］．ＢｉｏｍｅｄＲｅｓｅａｒｃｈＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０２２，２０２２：２０５１０１７．ＤＯＩ：１０．１１５５／２０２２／２０５１０１７．

［４２］　ＳＨＩＲＡＮＩＦ，ＦＯＳＨＡＴＩＳ，ＴＡＶＡＳＳＯＬＹＭ，犲狋犪犾．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ／ｒｅｄｐｅｐｐｅｒｏｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｈｅａｒｔ

ｒａｔｅ：Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＰｈｙｔｏｔｈｅｒａｐｙＲｅｓｅａｒｃｈ，２０２１，３５（１１）：６０８０６０８８．

ＤＯＩ：１０．１００２／ｐｔｒ．７２１７．

［４３］　ＨＥＴｉａｎｃｈａｏ，ＷＡＮＧＭｅｉｃｈｅｎ，ＴＩＡＮＺｉｘｉｎｇ，犲狋犪犾．Ｓｅｘｄｅｐｅｎｄｅｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｆｒｅｑｕｅｎｃｙ

ｏｆｓｐｉｃｙｆｏｏｄｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄｒｉｓｋｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎＣｈｉｎｅｓｅａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１９，５８

（６）：２４４９２４６１．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００３９４０１８１７９７８．

［４４］　ＰＯＲＳＺＡＳＺＪ，ＧＹＯＲＧＹＬ，ＰＯＲＺＡＳＺＧＩＢＩＳＺＥＲＫ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＰｈｙｓｉｏｌＡｃａｄＳｃｉＨｕｎｇ，１９５５，８（１）：６１７６．

［４５］　ＭＡＫＡＲＡＧＢ，ＧＹＯＲＧＹＬ，ＭＯＩＮＡＲＪ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｃａｐｓａｉｃｉｎ，５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ

ａｎｄｈｉｓｔａｍｉｎｅｉｎｒａｔｓｐｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｃａｐｓａｉｃｉｎ［Ｊ］．ＡｒｃｈＩｎｔＰｈａｒｍａｃｏｄｙｎ，１９６７，１７０：３９４５．

［４６］　ＴＯＤＡＮ，ＵＳＵＩＨ，ＮＩＳＨＩＮＯＮ，犲狋犪犾．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃａｐｓａｉｃｉｎｉｎｄｏｇｓａｎｄｒａｂｂｉｔｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈａｒ

ｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＴｈｅｒａｐｅｒａｐｅｕｔｉｃｓ，１９７２，１８１：５１２５２１．

［４７］　ＴＯＲＲＥＳＮＡＲＶＡＲＥＺＪＣ，ＭＯＮＤＲＡＧＯＮＬＤ，ＬＯＰＥＺＥＶ，犲狋犪犾．Ｒｏｌｅｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａ

ｎｉｌｌｏｉｄｔｙｐｅ１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄｓｔｒｅｔｃｈａｃｔｉｖａｔｅｄｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｒｅｌｅａｓｅｆｒｏｍｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｏｆｔｈｅａｏｒｔａ

ａｎｄｈｅａｒｔｏｆｔｈｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｄＣｌｉｎｉｃａｌＣａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０１２，１７（３）：８９９４．

［４８］　ＣＨＥＮＬ，ＫＡＳＳＭＡＮＭ，ＳＥＮＤＥＳＫＩＭ，犲狋犪犾．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ１ａｎｄｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅ

ｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｖａｎｉｌｌｏｉｄ４ｃｈａｎｎｅｌｓａｌｏｎｇｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｅｇｍｅｎｔｓｏｆｔｈｅｒｅｎａｌｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＡｃｔａＰｈｙｓｉｏｌ，２０１５，２１３

（２）：４８１４９１．ＤＯＩ：１０．１１１１／ａｐｈａ．１２３５５．

［４９］　ＬＩＬｉ，ＭＡＬｉｑｕｎ，ＬＵＯＺｈｉｄａｎ，犲狋犪犾．ＬａｃｋｏｆＴＲＰＶ１ａｇｇｒａｖａｔｅｓｏｂｅｓｉｔｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｄｉｓ

ｔｕｒｂａｎｃｅｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＣａ２＋ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｉｎｂｒｏｗｎａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ［Ｊ］．ＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎＲｅｓｅａｒｃｈ，２０２２，４５（５）：７８９

８０１．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１４４００２１００８４２８．

［５０］　ＨＡＯＸｉｎｚｈｏｎｇ，ＣＨＥＮＪｉｎｇ，ＬＵＯＺｈｉｄａｎ，犲狋犪犾．ＴＲＰＶ１ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｐｒｅｖｅｎｔｓｈｉｇｈｓａｌｔｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｎｏｃｔｕｒｎａｌｈｙ

ｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＰｆｌüｇｅｒｓＡｒｃｈｉｖＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１１，４６１（３）：３４５３５３．ＤＯＩ：１０．１００７／

ｓ００４２４０１１０９２１ｘ．

［５１］　ＳＺＡＬＬＡＳＩＡ．Ｔｈｅｖａｎｉｌｌｏｉｄ（ｃａｐｓａｉｃｉｎ）ｒｅｃｅｐｔｏｒＴＲＰＶ１ｉｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ：Ａｎｏｖｅｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔ

ｉｎｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ？［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｏｌｅｃｕｌａｒＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０２３，２４（１０）：８７６９．ＤＯＩ：１０．３３９０／ｉｊｍｓ２４１０

６５５ 华 侨 大 学 学 报 （自 然 科 学 版）　　　　　　　　　　　　　　２０２３年
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８７６９．

［５２］　ＧＯＲＧＡＮＩＬ，ＭＯＨＡＭＭＡＤＩＭ，ＮＡＪＡＦＰＯＵＲＧＤ，犲狋犪犾．Ｐｉｐｅｒｉｎｅ—ｔｈｅｂｉｏａｃｔｉｖｅｃｏｍｐｏｕｎｄｏｆｂｌａｃｋｐｅｐｐｅｒ：

Ｆｒｏｍｉｓｏｌａｔｉｏｎｔｏｍｅｄｉｃｉｎａｌｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅＲｅｖｉｅｗｓｉｎＦｏｏｄＳｃｉｅｎｃｅａｎｄＦｏｏｄＳａｆｅｔｙ，２０１７，１６

（１）：１２４１４０．ＤＯＩ：１０．１１１１／１５４１４３３７．１２２４６．

［５３］　ＡＺＩＺＮＳ，ＳＯＦＩＡＮＯＳＥＮＧＮ，ＭＯＨＤＲＮＳ，犲狋犪犾．Ａｒｅｖｉｅｗｏｎｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌａｎｄｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｃａｌａｐｐｒｏａｃｈｅｓｉｎ

ｗｈｉｔｅｐｅｐｐｅｒｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＳｃｉｅｎｃｅｏｆＦｏｏｄａｎｄＡｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅ，２０１９，９９（６）：２６６５２６７６．ＤＯＩ：１０．

１００２／ｊｓｆａ．９４８１．

［５４］　ＴＡＫＯＯＲＥＥＨ，ＡＵＭＥＥＲＵＤＤＹＭＺ，ＲＥＮＧＡＳＡＭＹＫＲＲ，犲狋犪犾．Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｎｂｌａｃｋｐｅｐｐｅｒ（犘犻狆犲狉

狀犻犵狉狌犿Ｌ．）：Ｆｒｏｍｆｏｌｋｕｓｅｓｔｏｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｒｉｔｉｃａｌＲｅｖｉｅｗｓｉｎＦｏｏｄＳｃｉｅｎｃｅａｎｄＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，

２０１９，５９：Ｓ２１０Ｓ２４３．ＤＯＩ：１０．１０８０／１０４０８３９８．２０１９．１５６５４８９．

［５５］　ＴＲＩＰＡＴＨＩＡＫ，ＲＡＹＡＫ，ＭＩＳＨＲＡＳＫ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｓｐｅｃｔｓｏｆｐｉｐｅｒｉｎｅａｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｍｏｌｅ

ｃｕｌｅｆｏｒｄｉｓｅａｓｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ：Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＢｅｎｉＳｕｅｆＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＪｏｕｒｎａｌｏｆＢａｓｉｃ

ａｎｄＡｐｐｌｉｅｄＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０２２，１１（１）：１６．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ４３０８８０２２００１９６１．

［５６］　ＢＯＯＲＡＮＡＳＵＢＫＡＪＯＲＮＳ，ＨＵＡＢＰＲＡＳＥＲＴＳ，ＷＡＴＴＡＮＡＲＡＮＧＳＡＮＪ，犲狋犪犾．Ｖａｓｃｕｌｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｎｄｖａｓｏｄｉ

ｌａｔａｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｅｒｂａｌｆｏｒｍｕｌａ（Ｓａｈａｔｓａｔａｒａ）ａｎｄｐｉｐｅｒｉｎｅｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉ

ｃｉｎｅ，２０１７，２４：１４８１５６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｐｈｙｍｅｄ．２０１６．１１．０１３．

［５７］　ＳＩＲＳＪＯＡ，ＳＯＤＥＲＫＶＩＳＴＰ，ＳＵＮＤＱＶＩＳＴＴ，犲狋犪犾．ＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉｎｄｕｃｔｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｍＲＮＡｆｏｒｉｎｄｕｃｉｂｌｅｎｉｔｒｉｃ

ｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅｉｎｒａｔｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓｉｎｃｕｌｔｕｒｅａｎｄｉｎａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓ［Ｊ］．ＦＥＢＳＬｅｔｔｅｒｓ，１９９４，３３８（２）：１９１１９６．

ＤＯＩ：１０．１０１６／００１４５７９３（９４）８０３６３３．

［５８］　ＧＥＷＡＬＴＩＧＭ，ＫＯＪＤＡＧ．Ｖａｓｏｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｂｙｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ：Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｏｔｅｎｔｉａｌ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｒｅｓ，２００２，５５（２）：２５０２６０．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０００８６３６３（０２）００３２７９．

［５９］　ＫＲＥＵＴＺＲ，ＡＬＧＨＡＲＡＢＬＹＥＡＥ，ＡＺＩＺＩＭ，犲狋犪犾．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ｔｈｅｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆ

ｌｏｗｅｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓａｎｄｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ：ＩｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒＣＯＶＩＤ１９［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＲｅｓｅａｒｃｈ，２０２０，

１６（１０）：１６８８１６９９．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｃｖｒ／ｃｖａａ０９７．

［６０］　ＭＡＩＴＩＳ，ＢＡＮＥＲＪＥＥＡ，ＫＡＮＷＡＲＭ．ＩｎｓｉｌｉｃｏＮｉｇｅｌｌｉｄｉｎｅ（犖．狊犪狋犻狏犪）ｂｉｎｄｔｏｖｉｒａｌｓｐｉｋｅ／ａｃｔｉｖｅｓｉｔｅｓｏｆＡＣＥ１／

２，ＡＴ１／２ｔｏｐｒｅｖｅｎｔＣＯＶＩＤ１９ｉｎｄｕｃｅｄｖａｓｏｔｕｍｕｌｔ／ｖａｓｃｕｌａｒｄａｍａｇｅ／ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｙ［Ｊ］．ＶａｓｃｕｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，

１３８：１０６８５６．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｖｐｈ．２０２１．１０６８５６．

［６１］　ＺＯＮＧＱｕｎｃｈｕａｎ，ＭＡＧｕａｎｇｙｉ，ＷＡＮＧＴａｏ．Ｕｒｉｃａｃｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｉｍｐｒｏｖｅｓｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙａｎｄｌｏｗｅｒｓｂｌｏｏｄｐｒｅｓ

ｓｕｒｅ：Ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｐａｒａｌｌｅｌｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＡｆｒｉｃａｎＨｅａｌｔｈＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０２１，２１（１）：８２

９５．ＤＯＩ：１０．４３１４／ａｈｓ．ｖ２１ｉ１．１３．

［６２］　ＦＥＩＧＤＩ，ＳＯＬＥＴＳＫＹＢ，ＪＯＨＮＳＯＮＲＪ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｌｌｏｐｕｒｉｎｏｌｏｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｗｌｙｄｉａｇ

ｎｏｓｅｄｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪａｍａＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＭｅｄｉｃａｌＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，２００８，３００

（８）：９２４９３２．ＤＯＩ：１０．１００１／ｊａｍａ．３００．８．９２４．

［６３］　ＹＵＭＡ，ＳＡＮＣＨＥＺＬＯＺＡＤＡＬＧ，ＪＯＨＮＳＯＮＲＪ，犲狋犪犾．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｗｉｔｈａｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒｅｎｉｎａｎｇｉｏ

ｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｈｕｍａｎｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｓａｎｏｖｅｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｕｒｉｃａｃｉｄｉｎｄｕｃｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２０１０，２８（６）：１２３４１２４２．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＨＪＨ．０ｂ０１３ｅ３２８３３７ｄａ１ｄ．

［６４］　ＳＯＵＴＨＡＭ，ＳＨＡＬＴＯＵＴＨＡ，ＮＩＸＯＰＡ，犲狋犪犾．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｕｒｉｃａｃｉｄａｎｄａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ（１７）ｉｎｒｅ

ｌａｔｉｏｎｔｏｈｉｇｈｅｒｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓａｎｄｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＨｕｍａｎＨｙｐｅｒｔｅｎ

ｓｉｏｎ，２０２０，３４（１２）：８１８８２５．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１３７１０２００３３５３．

［６５］　ＳＯＵＴＨＡＭ，ＳＨＡＬＴＯＵＴＨＡ，ＷＡＳＨＢＵＲＮＬＫ，犲狋犪犾．Ｆｅｔａｌｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇａｎｄｔｈｅａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ（１７）ａｘｉｓ：Ａ

ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｄａｔａ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌＳｃｉｅｎｃｅ，２０１９，１３３（１）：５５７４．ＤＯＩ：１０．１０４２／ＣＳ２０１７１５５０．

［６６］　ＧＲＡＹＳＯＮＰＣ，ＫＩＭＳＹ，ＬＡＶＭ，犲狋犪犾．Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｔｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ：Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅ

ｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＣａｒｅＲｅｓ（Ｈｏｂｏｋｅｎ）．２０１０，６３（１）：１０２１１０．ＤＯＩ：１０．１００２／ａｃｒ．２０３４４．

［６７］　ＭＣＭＵＬＬＡＮＣＪ，ＢＯＲＧＩＬ，ＦＩＳＨＥＲＮ，犲狋犪犾．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｕｒｉｃａｃｉｄｌｏｗｅｒｉｎｇｏｎｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍａｃｔｉｖａｔｉｏｎ

ａｎｄａｍｂｕｌａｔｏｒｙＢＰ：Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣｌｉｎｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＳｏｃｉｅｔｙｏｆＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙ，

２０１７，１２（５）：８０７８１６．ＤＯＩ：１０．２２１５／ＣＪＮ．１０７７１０１６．

（责任编辑：钱筠　　英文审校：刘源岗）

７５５第５期　　　　　　　　　　　　成志云，等：生物碱类化合物降压作用及其机制研究进展


