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桑杞清眩液对自发性高血压大鼠
血清代谢组学的影响

吴佳芸1 李玲玲1 乔佳君1 孙 瑞1 杨德爽1 姚睿祺1 黄 力2

摘要  目的 探讨桑杞清眩液对原发性高血压病的潜在作用机制。方法 采用随机数字表法将 12 只

雄性自发性高血压大鼠（SHR）分为模型组与干预组，每组 6 只；另随机取 6 只雄性 WKY 大鼠作为空白

对照组。模型组、空白组给予蒸馏水灌胃，干预组给予 1.05 g/mL 的桑杞清眩液灌胃，均持续干预 90 天。

记录干预前后各组大鼠体重，采用小动物无创血压分析系统检测各组大鼠收缩压（SBP），采集大鼠血

清，通过超高效液相质谱与串联质谱联用（HPLC-MS）的方法筛选出差异性代谢物并进行通路富集分析。 
结果 与空白组比较，模型组 SBP 明显升高（P<0.01），干预后与模型组比较，干预组大鼠一般情况改善，

且 SBP 降低（P<0.01）。3 组大鼠的血清代谢谱呈现明显的分离趋势，模型组稳定性良好。经桑杞清眩液

干预后发现，干预组大鼠整体代谢模式、代谢谱与模型组比较，存在明显差异，共鉴定出 20 个潜在标志

性代谢差异物，其中涉及多种氨基酸的生物合成与代谢，主要包括精氨酸的合成与代谢以及甘氨酸、丝氨

酸、苯丙氨酸代谢途径；此外也影响丙酸代谢和 mTOR 信号通路。结论 桑杞清眩液可使 SHR 血清代谢

趋向正常，其机制可能与逆转 L-Arg/NO 途径异常、抑制氧化应激有关。
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ABSTRACT Objective To investigate the potential effect mechanisms of Sangqi Qingxuan Decoction
（SQQXD）on essential hypertension. Methods Totally 12 male spontaneously hypertensive rats（SHRs）were 
randomly divided into the model group（n=6）and the treatment group（n=6）using a random digit table and 
another 6 randomly-selected male WKY rats were served as the control group. The model and control group 
were orally administered with distilled water for 90 days while the treatment group received 1.05 g/mL SQQXD 
in the same time period. Body weight of rats before and after intervention were recorded，and systolic blood 
pressure（SBP）was measured by a caudal artery sphygmomanometer. Collected rat serum were detected by 
HPLC-MS，after which remarkable metabolites were screened out and underwent a pathway enrichment analysis. 
Results Compared with the control group，the SBP of the model group was markedly increased（P<0.01）. 
SBP of the treatment group was dramatically reduced after intervention in comparison to the model group

（P<0.01）. Serum metabolic profiles of the 3 groups showed an evident separating trend and a good stability 
of the SHR model. Moreover，there were significant differences between the model group and the treatment 
group in the overall metabolic pattern and individual metabolites. In tota，12 potential landmark metabolites were 
identified，and key pathways involved were synthesis and metabolism of various amino acids including arginine，
glycine，serine and phenylalanine，effects on propic acid metabolism，and the mTOR signaling pathway. 
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高血压病（hypertension，HTN）是临床中发病

率最高的心血管疾病，也是脑卒中、冠心病等的重

要危险因素，其发病与炎症激活、氧化应激、内皮

损伤等多环节密切相关，引起的靶器官损害亦已成

为患者死亡的主因 [1]。桑杞清眩液（原名：降压脉净

液）是中日友好医院黄力教授凝聚近 30 年临床经验

而成，疗效广受患者好评的院内制剂 [2]。课题组前

期临床研究发现，桑杞清眩液能有效改善 HTN 患者

血压、整体症状和血管内皮功能，并能有效降低血脂

和升高过氧化物酶水平 [3, 4]。基础研究发现其很可能

是通过提高过氧化物酶体增殖体受体（peroxisome 
proliferator-activated receptor gamma，PPARγ）而

降低转化生长因子（transforming growth factor beta，

TGF-β）、核因子 κB（nuclear factor kappa B，

NF-κB）等炎症因子水平发挥降低自发性高血压大鼠

（spontaneously hypertensive rat，SHR） 血 压 和 减

轻靶器官损害的 [5]。本研究首次采用代谢组学的方法

探讨桑杞清眩液对 SHR 血清代谢物的影响，从小分

子生物代谢产物的角度全新阐释其治疗 HTN 的潜在

作用机制，为临床应用提供新的着眼点。

材料与方法

1 动物 SPF 级雄性 SHR 12 只，8 周龄，体

重 180~200 g，用小动物无创血压分析系统监测大鼠

血压，至12周，体重232~259 g血压平稳后开始干预。

SPF 级 WKY 大鼠 6 只，8 周龄，体重 185~205 g，

同样至 12 周，体重 236~254 g 开始干预。动物购自

北京维通利华实验动物技术有限公司，实验动物许可

证号：SYXK（京）2016-0043，实验动物合格证编号：

SCXK（京）2016-0006。分笼饲养于中日友好医院

临研所动物实验中心 SPF 级实验室，以标准饲料喂

养，每笼饲养 3 只，环境温度控制在 23~28 ℃、湿

度控制在（50±5）%、12 h/12 h 光明黑暗循环，食

物和饮水可自由获取。本研究通过中日友好医院伦理

委员会审批（No. 180209）。

2 药物制备 桑杞清眩液成分包括中药桑寄生、

枸杞子、决明子、丹参、野菊花。药材统一购于北京

同仁堂药材有限责任公司，由卫生部中日友好医院药

学部制剂室制备。将上述桑寄生、枸杞子、野菊花加

水煎煮 3 次，每次 1 h，滤过，合并煎液，滤液浓缩

至相对密度约 1.07（60 ℃测），待恢复室温后离心

取上清液；丹参、决明子等用醇提取 3 次后滤过，得

到滤液。将二者合并后继续浓缩至相对密度约 1.26 
（60 ℃测）的稠膏，以 1∶3 比例稀释得到混悬液，

灭菌后保存于 4 ℃，使用前先水浴加热恢复至室温。

3 主 要 试 剂 与 仪 器 甲 醇、 乙 腈（ 色 谱 纯， 
美 国 Merck 公 司， 货 号 分 别 为：I1014107923、

JB0886630）；标 准 品（ 色 谱 纯，BioBioPha/Sigma-
Aldrich 公司）。BP 2000 小动物无创血压分析系统：美

国 Vistitech Systems 公司；广泛靶向代谢组质谱仪：

QTRAP 6500+AB SCIEX 公 司；色 谱 仪：UPLC 30A 
SHIMADZU 公 司；色 谱 柱：Waters 公 司 ACQUITY 
UPLC HSS T3 C18 1.8 μm 规格：2.1 mm×100 mm；

离心机：Eppendorf 5427 R 台式高速冷冻离心机；超

高效液相色谱（UPLC，Shim-pack UFLC SHIMADZU 
CBM30A，https：//www.shimadzu.com/）和串联质谱

（MS/MS，QTRAP，https：//sciex.com/）。

4 动物分组及干预方法 12 只雄性 SHR 适应

性喂养 1 周，随后按随机数字表法选取其中 6 只作

为模型组，其余 6 只选入干预组。6 只雄性 WKY 大

鼠适应性喂养 1 周，作为空白对照组。在 12 周 SHR
血压稳定后，开始给予空白对照组和模型组蒸馏水灌

胃，干预组则予桑杞清眩液灌胃。依据人和动物间体

表面积折算的等效剂量比值表计算，换算得出大鼠的

服药剂量是人的 6.3 倍 [6]。经计算，桑杞清眩液组大

鼠每次给药剂量为 1.05 g/100 g 体重，而模型组和正

常组则以 1 mL/100 g 体重予以等量蒸馏水灌胃，每

天给药 2 次，间隔 6 h，共 90 天。 
5 检测指标及方法 
5.1 一般情况 观察大鼠体重、摄食饮食、精

神状态、毛色、打斗情况及大便性状。

5.2 血压测量 每周在同一时间段、同一平台

通道测量大鼠尾动脉血压 1 次（使大鼠能充分适应

平台刺激，以保证血压值的稳定与可靠性）。最终取

给药前、给药后 45、90 天测量所得收缩压（systolic 
blood pressure，SBP）结果用于分析，其中每个时

间点的每组大鼠取 10 组测量值，以其中波形更符合

良好判定标准的 6 组的均值作为血压值。 
5.3 血清采集及代谢组学检测 末次给药后禁食

24 h，不禁水。腹腔注射 10% 水合氯醛（40 mg/kg） 

Conclusion Serum metabolic profiles of SHR could be restored by SQQXD possibly through reversion of L-Arg/
NO pathway abnormality and inhibition of oxidative stress.

KEYWORDS hypertension；Sangqi Qingxuan Decoction；serum； metabolomics；HPLC-MS；oxidative stress
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麻醉大鼠后经腹主动脉采血，常温静置血样 2 h 后

3 000 r/min 离心 10 min，立即提取上清液 分 装 在

200 μL EP 管内 –80 ℃保存。从 –80 ℃冰箱中取

出样本于冰上解冻，解冻后涡旋 10 s 混匀。取样本 
50 μL 于 EP 管中，加入 150 μL 预冷的冰甲醇（含

1 μg/mL 的 2- 氯苯丙氨酸作为内标）。涡旋 3 min 后

12 000 r/min，4 ℃离心 10 min。离心后吸取上清液

到一个新的 EP 管中。将上清液在 12 000 r/min，4 ℃
下再离心 5 min，取上清液到进样瓶内衬管中，用于

质谱色谱联用分析。

液相条件主要包括：色谱柱：Waters ACQUITY 
UPLC HSS T3 C18 1.8 μm，2.1 mm×100 mm；

流 动 相：A 相 为 超 纯 水（0.04% 的 乙 酸 ），B 相 为

乙腈（0.04% 的乙酸）；洗脱梯度：0 min 水 /乙腈 
（95∶5 V/V），11.0 min 为 5∶95 V/V，12.0 min 为  
5∶95 V/V，12.1 min 为 95∶5 V/V，14.0 min 为 
95∶5 V/V；流 速 0.4 mL/min；柱 温 40 ℃ ；进 样 量 
2 μL。质谱条件主要包括：电喷雾离子源温度 500 ℃，

质谱电压 5 500 V（positive），-4 500 V（negative），

离子源气体 Ⅰ 55 psi，气体 Ⅱ 60 psi，气帘气 25 psi， 
碰撞诱导电离参数设置为高。在三重四极杆中，每 
个离子对是根据优化的去簇电压和碰撞能进行扫描 
检测。

6 代谢组分析

6.1 样本质控分析 在仪器分析的过程中，每

10 个检测分析样本中插入一个质控样本（quality 
control，QC），以监测分析过程的重复性。QC 样本

由全部样本的提取液等体积混合制备而成，用于监测

分析样本在相同的处理方法下的重复性。通过对不同

质控 QC 样本质谱检测分析的总离子流图（total ion 
chromatography，TIC）进行重叠展示分析，可以判

断代谢物提取和检测的重复性。

6.2 代谢物数据定性定量分析与差异物筛选 基

于自建数据库根据检测物质的保留时间（retention 
time，RT）、子母离子对信息及二级谱进行代谢物定

性分析。定量分析是利用三重四极杆质谱的多反应监

测模式（multiple reaction monitoring，MRM）完成。

利用软件 Analyst 1.6.3 预先处理质谱数据，使用 R 
包（www.r-project.org） 和 MetaboAnalyst R 完 成 主

成分分析（principal component analysis，PCA）、聚

类分析（hierarchical cluster analysis，HCA）和正交

偏最小二乘判别分析（orthogonal partial least square 
discriminant analysis，OPLS-DA），OPLS-DA 前事 
先进行数据对数变换（log2）和均值定心。为避免过

拟合，进行 200 个排列检验。最后先以变量重要性投

影（variable importance in projection，VIP）>1 的

标准初步筛选寻找差异代谢物；再用 SPSS 进一步

对上述差异性代谢标志物进行单变量统计分析，得

到 VIP>1 且 t 检 验 或 非 参 数 检 验 下 P<0.05 或 fold 
change 值 2 及 0.5 的代谢物，确定其为最终的特

异性代谢物。

6.3 差异代谢物功能注释与通路富集 利用

京都基因与基因组百科全书（Kyoto Encyclopedia 
of Genes and Genomes，KEGG，http：//www.
genome.jp/kegg/）数据库对筛选出的差异代谢物进

行注释并将注释结果按照 KEGG 中通路类型进行分

类，最后进行通路富集分析。

7 统计学方法 采用 SPSS 16.0 及 GraphPad 
Prism 6.0 进行统计分析，呈正态分布的计量资料用 
表示，两组比较采用 t 检验，多组比较采用 ANOVA
方差分析。P<0.05 为差异有统计学意义。

结  果

1 各 组 大 鼠 一 般 情 况（ 图 1） 与 空 白 组 比

较，模型组和干预组大鼠干预前后体重差值增加较少

（P<0.05）；模型组与干预组体重差值比较，差异无统

计学差异（P>0.05）。模型组大鼠精神十分活跃，反

应快，对声音刺激敏感，情绪易激惹，经常打斗，部

分皮肤可见抓痕或血痂，易咬人；毛发发黄、粗糙且

欠缺光泽，摄食较多但饮水较少，大便成形且偏硬。

空白组大鼠则精神较为平和，对刺激的反应适中，情

绪较为稳定，打斗较少；毛发较软且有光泽，饮水和

摄食适中，大便正常。干预组大鼠则脾性较为温和，

易激惹性降低，打斗减少，毛色改善，饮水增加，大

便成形且偏软。

注：C 为 空 白 组；M 为 模 型 组；Mi 为 干 预 组；与 C 组 比 较， 

P<0.05

图 1 各组大鼠干预前后体重差值比较

2 各组大鼠治疗前后 SBP 比较（表 1） 在干

预后 45、90 天与空白组比较，模型组 SBP 均升高

（P<0.01），模型成功且稳定；与模型组同期比较，干
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预组大鼠 SBP 均有明显下降，且干预后 90 天差异有

统计学意义（P<0.01）。

显分离，而经桑杞清眩液干预的干预组其代谢模式趋

向于正常（空白组）。

5 血清差异代谢物鉴定与分析结果（表 2，图 6）  
干预组与模型组比较，两组之间的代谢模式及代谢产

物种类有明显差异，共鉴定出潜在生物标志物 20 个，

其中 2 个下调，18 个上调。上调的有：刺桐碱、丁

香酸、肠二醇、肌酸、苯氧乙酸、N- 邻甲苯酰 - 甘

氨酸、甲基丙二酸、L- 精氨酸、N- 乙酰鸟氨酸、茶

氨酸、苯乙酰甘氨酸、N- 苯乙酰基 -L- 谷氨酰胺、 
1- 甲基组氨酸、N- 乙酰基 -L- 丙氨酸等；下调的有

吲哚 -3- 丙酸与 P- 醋氨酚 -β-D- 葡糖苷酸，详细

生物信息见表 2。VIP 值图、火山图分别展示了各个

代谢物的 VIP 值及代谢物在模型组与干预组两组样

品中表达水平的差异及其显著性，图中红色的点代表

上调差异表达代谢物，绿色的点代表下调差异表达代

表 1 各组大鼠治疗前后 SBP 比较 （mmHg，x–±s）

组别       n       治疗前 干预后 45 天 干预后 90 天

空白      6 176.50±5.67 178.17±4.25 175.33±2.31

模型      6 233.50±3.33 234.67±2.72 232.67±1.84

干预      6 235.17±1.19 226.67±1.93 220.17±4.44 △

注：与空白组同期比较， P<0.01；与模型组同期比较，△P<0.01

3 UPLC/MS/MS 结果（图 2~4） 正常组与模

型组大鼠色谱峰不同，而桑杞清眩液干预后的干预组

与模型组的峰形也存在明显差异。

4 各组大鼠血清代谢物多元统计分析结果（图 5）  
二维 PCA 和 OPLS-DA 结果显示，三组大鼠血清代

谢谱之间存在明显差异，模型组代谢模式与空白组明

图 2 空白组 TIC 图

图 3 模型组 TIC 图

图 4 干预组 TIC 图
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谢物，灰点代表检测到但两组差异不显著的代谢物。

而从韦恩图可以看出 3 组大鼠代谢产物存在部分交

集，干预组与模型组、空白组比较后有 5 种共同的差

异代谢物。聚类分析热图显示的是对代谢物在不同样

本间的积累模式的聚类分析结果。

6 血清代谢物通路分析（图 7） 桑杞清眩液干

预 SHR 的体内代谢通路途径主要是参与作用于氨基

酸的生物合成与代谢，主要包括精氨酸的合成与代

谢以及甘氨酸、丝氨酸、苯丙氨酸代谢途径；此外，

还影响丙酸代谢，并涉及调节 mTOR 信号通路发挥

作用。

 
讨  论

本 研 究 发 现， 桑 杞 清 眩 液 干 预 后 大 鼠 血 清 中 
L- 精氨酸（L-arginine，L-Arg）、N- 苯乙酰基 -L- 谷

氨酰胺、肌酸、1- 甲基组氨酸等与精氨酸（arginine，

Arg）代谢、谷胱甘肽（glutathione，GSH）形成有

图 5 各组二维 PCA 和 OPLS-DA 得分图
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表 2 差异性生物标记物信息

编号 物质名称   分子式 VIP 值
     Fold 
change 值

趋势

MEDN083 丁香酸 C9H10O5 1.47         2.82 ↑

MEDN121 肠二醇 C18H22O4 1.71   2730.93 ↑

MEDN305 肌酸 C4H9N3O2 1.89         2.10 ↑

MEDN335 甲基丙二酸 C4H6O4 1.06         2.12 ↑

MEDN720 N- 邻甲苯酰 -
甘氨酸

C10H11NO3 1.17         3.23 ↑

MEDN729 苯氧乙酸 C8H8O3 1.35   5683.26 ↑

MEDN827 N- 乙酰鸟氨酸 C7H14N2O3 1.16         2.53 ↑

MEDP010 L- 精氨酸 C6H14N4O2 1.27         2.28 ↑

MEDP059 茶氨酸 C7H14N2O3 1.32         2.18 ↑

MEDP073 苯乙酰甘氨酸 C10H11NO3 1.18         2.69 ↑

MEDP077 N- 苯乙酰基 -L-
谷氨酰胺

C13H15NO6 1.05         3.81 ↑

MEDP084 氧化三甲胺 C3H9NO 1.18         4.57 ↑

MEDP147 1- 甲基组氨酸 C7H11N3O2 1.51         3.09 ↑

MEDP271 吲哚 -3- 丙酸 C11H11NO2 2.16         0.44 ↓

MEDP277 吲哚 -3- 乙酸 C10H9NO2 1.71         2.34 ↑

MEDP371 P- 醋氨酚 -β-
D- 葡糖苷酸

C14H17NO8 1.49         0.43 ↓

MEDP525 N- 乙酰基 -L-
丙氨酸

C5H9NO3 1.66         2.21 ↑

MEDP541 δ- 戊丙酰胺 C5H9NO 1.46         2.28 ↑

MEDP831 DL-1- 氨基 -2-
丙醇

C3H9NO 1.27         4.34 ↑

MEDP874 刺桐碱 C14H18N2O2 2.90 72883.52 ↑

图 6 差异代谢物韦恩图、VIP 值图、聚类分析热图与火山图
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关的代谢物水平显著升高，与既往大多有关 HTN 与

这些物质之间联系的研究结果保持一致 [7, 8]，这些提

示桑杞清眩液干预后最主要影响的代谢途径是 Arg 合

成与代谢，其主要可能是通过逆转 L-Arg/NO 途径异

常，提高舒血管因子 NO 水平，并促进 GSH 水平和

氧化还原系统稳定，对抗活性氧类（reactive oxygen 
species，ROS）引起的氧化应激来影响 SHR，降

低其血压的。结合文献分 3 点分析讨论如下：首先

是 Arg 代谢方面。Arg 是 Arg 在体内发挥生物活性

的主要形式，也是内皮源性 NO 的主要合成底物 [9]。

L-Arg/NO 途径正常是维持内皮生理功能、调节血管

舒缩和张力、抗血栓形成的重要前提。HTN 是引发

血管内皮损伤的始动因子，而内皮损伤后 L-Arg/NO
途径发生异常导致 NO 介导的内皮依赖性血管舒张功

能失调（endothelium-dependent dilation，EDD）又

是血压进一步恶化的原因 [10]，二者互为因果，互相

促进，形成恶性循环。研究发现，内皮一氧化氮合

酶（endothelial nitric oxide synthase，eNOS）基

因打乱的小鼠清醒状态下平均血压比野生型小鼠高 
20 mmHg[11]；内皮细胞对 NO 的生物利用度降低可

能引发高血压 [12]，而动物实验又证实 SHR 体内存

在的 EDD 受损可能与 ROX 依赖的 ROS 大量产生

有关 [13]。L-Arg 的缺乏与内皮炎症和氧化应激关系

密切并可造成血流异常 [14]；而口服补充 Arg 可降低

血压 5.39/2.66 mmHg[9]，且可逆转 L-Arg/NO 异常，

促进 NO 生成而降低内皮素（endothelin，ET），纠

正不对称二甲基精氨酸与 L-Arg 之间的失衡，降低

血压，还能抑制炎症因子表达，增加过氧化物歧化

酶（superoxide dismutase，SOD）活性，清除体内

ROS[15, 16]。

其次，Arg 代谢产生的谷氨酰胺本身既参与抑

制炎症反应的过程 [17]，更是体内 GSH 的重要来源。

GSH 是细胞内主要的氧化还原缓冲物质，是许多抗

氧化酶的辅助因子。它自身可被氧化成二硫化物形

式（oxidative glutathione，GSSG）， 后 又 可 通 过

还 原 性 辅 酶 Ⅱ（nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate，NADPH）和 FAD 依赖的谷胱甘肽还原

酶（glutathione reductase，GR） 转 化， 回 归 GSH
的形式 [18]，这一过程在维持细胞氧化状态和控制线

粒体 ROS 产生中至关重要 [19]。研究显示，HTN 与

GSH 代谢紊乱关系密切。HTN 患者体内 GSSG 升高，

使得体内发生持久的氧化应激反应，抗氧化能力减

弱 [20]；同时患者 GR 活性也存在异常，而降压治疗

能减少氧化应激，提高 GSH 而降低 GSSG，并可显

著改善 GR 活性 [21]。GSH 不足导致的 ROS 过多还

会影响 eNOS 抑制 NO 生成。

再次，本研究中的其他多种氨基酸代谢产物亦

参与血管炎症和能量代谢。甘氨酸主要通过丝氨酸

途径合成，具有抗炎、免疫调节作用，参与 GSH 的

合成 [22, 23]，并能通过恢复 GSH 减轻大鼠血管氧化

应激 [24]。丝、甘氨酸代谢正常，有助于抑炎并维持

线粒体内氧化还原体系的平衡 [25]。丙酸是短链脂肪

酸之一，参与促进脂肪与糖代谢 [26]。吲哚丙酸由肠

道生孢菌降解色氨酸产生，它对肠道通透性有影响，

且可促进系统炎症 [27]。苯丙氨酸不仅可调节血管活

性物质合成，还与维生素合成有关，后者与 ROS 清

除、抗氧化关系紧密。此外，其还可降低 SHR 血压，

逆转左室肥厚 [28]。

此外，课题组前期观察了数百例 HTN 患者，并

对桑杞清眩的临床作用特点和对血管内皮的影响进

行了研究 [3, 4, 29, 30]。其中一项对 78 例肝肾阴虚、痰

浊内阻型 HTN 患者的研究发现，桑杞清眩治疗 4 周

后治疗组与对照组自身前后比较，SBP 与舒张压

（diastolic blood pressure，DBP）均显著降低（P<0.01，

P<0.05）。两组总有效率分别为 90.6% 和 85.7%，桑

杞清眩有效率稍高且治疗后患者平均 SBP、DBP 均低

于对照组，血清 ET 降低（P 均 <0.001），降钙素相关

基因肽升高（P<0.01），SOD 亦有上升 [30]。另一研究

图 7 差异代谢物 KEGG 分类与富集分析结果
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更发现，桑杞清眩治疗 8 周后 HTN 患者总降幅分别

为 10.64 mmHg 和 6.64 mmHg（P<0.01）；24 h 晨

峰平均 SBP 降低，而谷峰比值升高（P 均 <0.05）；

血流介导的血管舒张功能（flow mediated dilation，

FMD）值治疗后明显上升（绝对值 2.16，P<0.01），

血清 SOD 有升高趋势，但差异无统计学意义 [4]。

综上，桑杞清眩液的主要针对对象是中医辨证

为肝肾阴虚、痰浊内阻的 HTN 患者，其可有效降

压，同时改善 ET 和 SOD 水平，提高 FMD，这与

本研究结果相辅相成、互为呼应。本实验中经桑杞

清眩液干预后 L-Arg 升高，利于改善 HTN 状态下

L-Arg/NO 途径异常，促进 NO 合成并降低 ET，改

善 EDD，保护血管内皮。同时，谷氨酰胺等的升高

更有助于 GSH 合成和 SOD 增加，进而减轻氧化应

激所产生的血管和靶器官损害。由此推测，桑杞清

眩液对 SHR 发挥降压作用的机制可能是通过参与调

节多种氨基酸尤其是调节 Arg 代谢、影响 GSH 形成

和干预 mTOR 信号来实现的。本研究首次从血清代

谢组学入手初步探索了桑杞清眩液对 HTN 的作用机

制，为 HTN 治疗提供了新思路，具体的作用机制仍

有待进一步实验验证。

利益冲突：本研究不存在任何利益冲突。
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