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红花多糖提取工艺及抑癌药理作用研究进展

马新博 综述，宫汝飞△审校

（广西科技大学医学院，广西柳州５４５００５）

　　关键词：多糖类；红花；抑癌药理；综述
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　　红花（Ｓａｆｆｌｏｗｅｒ）又称草红花、红蓝花
［１］，为双子叶植物、菊

科红花的干燥管状花。红花性温，味辛，具活血通经、散瘀止痛

之功效，其为药用始载于宋代的药籍《本草图经》［２］。红花在我

国的２５个省市（自治区）均有分布，其中新疆、河南、四川和浙

江等地为红花的主要产区［３］。现代药理学研究显示，红花中主

要含有红花多糖（Ｓａｆｆｌｏｗｅｒｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ）、红花黄色素（Ｓａｆ

ｆｌｏｒｙｅｌｌｏｗ）、红花苷（Ｃａｒｔｈａｍｉｎ）、黄酮类（Ｆｌａｖｏｎｅ）、有机酸

（Ｏｒｇａｎｉｃａｃｉｄ）、红花红色素（Ｃａｒｔｈａｍｉｎ）等成分
［４９］。实验表明

红花的主要有效成分红花多糖具有抗凝血、抗氧化、降血压、抗

癌、免疫调节等多种药理活性［１０］，而且具有资源丰富，药理毒

性低，易于工业化生产、制备等优点［１１］，因此学界对红花多糖

的研究越来越深入。本文主要对红花多糖的提取工艺及抑癌

药理作用研究进展进行综述。

１　红花多糖的提取与分离研究

实验研究显示红花多糖具有良好的抗肿瘤作用，目前主要

采用水提醇沉法从红花药材中提取并用紫外分光光度法测定

其含量［１２］。张晓莉等［１３］采用水提醇沉法制取红花粗多糖，并

通过冻融除杂、ｓｅｖａｇｅ法清除蛋白质、双氧水脱色，再经无水乙

醇、丙酮、无水乙醚脱脂纯化，得精制多糖；多糖质量分数为

９６．０５％，实验结果显示此方法灵敏度高且简便可靠。徐永良

等［１４］研究红花多糖提取纯化工艺，通过对不同的液料比、提取

时间及提取次数等实验，及对粗多糖纯化的研究，确立提取因

素条件为：提取时间是１ｈ，液料比是３０∶１，提取４次，采用

Ｓｅｖａｇｅ、无水乙醇、丙酮、乙醚纯化，红花粗多糖得率是６．５％，

纯化后的多糖得率为４．７％，测定提取粗多糖中多糖含量为

７０．３１５％，纯化后多糖的含量为７６．０５％。王艳艳等
［１５］用乙醇

提取红花多糖时，应用正交实验，经考察得，红花粗多糖提取最

佳工艺条件是：提取时间每次为１．５ｈ，料液比为１∶２０，提取

温度为８０℃，提取３次，在该工艺条件下红花粗多糖得率为

１０．１９％。

近年来树脂吸附法与超声波法也广泛用于各类植物的多

糖类物质提取纯化，从而提高多糖成分的提取浓度。邹义芳

４６３ 重庆医学２０１４年１月第４３卷第３期
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等［１６］研究发现应用 ＨＰＤ１００大孔吸附树脂对红花多糖的脱

色率和保留率较为理想，其最佳提取工艺条件是：温度为４０

℃，ｐＨ值为４，多糖浓度为５ｍｇ／ｍＬ，流速为１ｍＬ／ｍｉｎ，洗脱

剂采用 ｐＨ４的蒸馏水。在该条件下色素的吸附率可达

８６．７１％，多糖保留率为７２．１０％。杨炫露等
［１７］采用超声波法

提取红花多糖，经过工艺验证，确定超声波法提取红花多糖的

最佳因素是：料液比１∶２５，温度６５℃，功率８０％，时间５５

ｍｉｎ，粗多糖提取率是：２０．３５％，经考察超声波法的提取率明显

高于传统的水提醇沉法。

２　红花多糖的抑癌药理作用及免疫调节机制等研究

实验研究显示红花多糖具有抗凝血、抗氧化、抗癌、免疫调

节等多种药理作用［１８］，尤其是红花多糖的抑癌作用得到越来

越多的关注和研究。

２．１　红花多糖对荷瘤鼠的抑瘤作用机制　何素芳等
［１９］研究

发现红花多糖对 Ｈ２２荷瘤小鼠有一定的抑瘤作用，红花多糖

能明显提高 Ｈ２２荷瘤小鼠胸腺和脾脏指数以增强机体免疫功

能，且红花多糖可以下调荷瘤鼠机体内 ＶＥＧＦ、Ｋｉ６７表达水

平，说明红花多糖具有调节肿瘤细胞相关因子的分泌，增强机

体抗肿瘤作用，且红花多糖抗肿瘤作用呈现量效关系。石学魁

等［２０］实验结果显示红花多糖对小鼠Ｓ１８０肉瘤的抑制作用明

显，４０ｍｇ／ｋｇ的红花多糖抑瘤率为５１．３３％（犘＜０．０１）；红花

多糖对小鼠ＬＡ７９５肺癌也有抑制作用，红花多糖能使小鼠肿

瘤体积明显减小，且能明显提高荷瘤小鼠脾脏ＣＴＬ细胞、ＮＫ

细胞的免疫杀伤活性。梁颖［２１］研究发现红花多糖能明显抑制

Ｓ１８０荷瘤鼠肿瘤生长（犘＜０．０５）、降低荷瘤鼠血清白细胞介素

１０（ＩＬ１０）、提高荷瘤鼠血清ＩＬ１２及肿瘤坏死因子α等，通过

正向调节荷瘤鼠细胞免疫应答水平起到抑制肿瘤生长的作用。

以上实验说明红花多糖对多种荷瘤鼠肿瘤生长均有抑制作用，

该作用可能是通过正向调节肿瘤细胞相关因子的分泌、促进细

胞免疫应答功能从而起到抗肿瘤作用。

２．２　红花多糖对人肝癌的抑制作用机制　梁颖等
［２２］通过

ＭＴＴ法及 ＡｎｎｅｘｉｎＶ／ＰＩ双染流式细胞仪检测发现，红花多

糖具有抑制人肝癌ＳＭＭＣ７７２１细胞生长的作用，并可诱导人

肝癌ＳＭＭＣ７７２１细胞凋亡，且该作用具有明显的时间依赖性

和剂量依赖性。张晓莉等［２３］研究发现红花多糖对体外培养的

人肝癌ＳＭＭＣ７７２１细胞具有明显抑制增殖作用，且红花多糖

作用后人肝癌细胞内Ｂｃｌ２蛋白和 ｍＲＮＡ表达水平均降低，

Ｂａｘ蛋白和ｍＲＮＡ的表达水平均升高；而且Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值随

红花多糖作用时间的延长呈显著降低变化。说明红花多糖能

通过调节Ｂａｘ、Ｂｃｌ２基因的表达，从而对人肝癌ＳＭＭＣ７７２１

细胞起到抑制与诱导凋亡作用。

２．３　红花多糖对人乳腺癌的抑制作用机制　陶冀
［２４］通过吖

啶橙染色、ＭＴＴ比色等方法发现红花多糖对体外培养的人乳

腺癌 ＭＣＦ７细胞具有明显的抑制作用（犘＜０．０５），且该作用

在一定浓度范围内随着药物浓度的升高、时间的延长而作用增

强。通过实时荧光定量ＰＣＲ测得，红花多糖作用于乳腺癌细

胞 ＭＣＦ７细胞后，可上调 ｎｍ２３Ｈ１ｍＲＮＡ 的表达，下调

ＭＭＰ９ｍＲＮＡ的表达，且具有一定浓度依赖性；通过 Ｗｅｓｔｅｒｎ

ｂｌｏｔ法测得，红花多糖作用后，ＭＣＦ７细胞的 ＭＭＰ９蛋白表

达水平逐渐降低，而ｎｍ２３Ｈ１蛋白表达水平逐渐升高。说明

红花多糖可能是在 ｍＲＮＡ与蛋白质水平下调细胞内 ＭＭＰ９

的表达，上调ｎｍ２３Ｈ１的表达从而起到抑制人乳腺癌作用。

２．４　红花多糖对人胃癌的抑制作用机制　马新博等
［２５］通过

显微镜观察、吖啶橙核染色等检测发现红花多糖能够明显抑制

体外培养的人胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖，并且可诱导人胃癌

ＳＧＣ７９０１细胞凋亡，该作用呈一定的时间与剂量依赖。有学

者实验结果证明红花多糖对体外培养的人胃癌ＳＧＣ７９０１细

胞具有明显抑制增殖作用［２６］，且红花多糖作用后人胃癌细胞

内Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ转录与蛋白表达水平均降低，ＢａｘｍＲＮＡ转录

与蛋白的表达水平均升高；而且Ｂｃｌ２／Ｂａｘ比值随红花多糖作

用时间的延长呈显著降低变化。说明红花多糖能通过调节

Ｂａｘ、Ｂｃｌ２ｍＲＮＡ转录与蛋白表达从而对人胃癌ＳＧＣ７９０１细

胞起到增殖抑制与诱导凋亡作用。

２．５　红花多糖的免疫调节作用机制　有实验证明红花多糖有

刺激溶血空斑（ＰＦＣ）的作用，且能显著对抗可的松抑制溶血空

斑，该促进作用随剂量增加而明显加强，说明红花多糖对免疫

功能具有正向调节作用。石学魁等［２７］研究发现红花多糖可促

进人外周血单个核细胞增殖，同时能促进单核细胞ＩＦＮγ、ＩＬ

２的分泌量，具有抗肿瘤免疫调节作用。林小琪等
［２８］研究发现

红花等中药中的多糖类成分能通过“ＩＦＮＩＬＮＫＣ”网络，诱导

生成干扰素；通过调节细胞因子网络、Ｔ细胞网络、机体内分

泌免疫网络，从而增强机体的免疫功能。因此，红花多糖可作

为免疫调节剂而用于免疫相关疾病治疗。

２．６　红花多糖的抗氧化、抗凝血等作用　周剑等
［２９］研究证明

红花多糖有对４５腺苷二磷酸二钠盐（ＡＤＰ）诱导的血小板聚

集有明显的抑制作用，其作用强度随着红花剂量的增加而增

强，４８ｍｇ／ｍＬ的红花多糖对血小板聚集抑制率达到４８．９５％，

说明红花多糖具有明显的抗凝血作用。有学者研究发现红花

中多糖、黄色素等成分对实验动物有降压和抑制心脏的作用，

同时可清除轻自由基并具有抑制实验鼠肝匀浆脂质过氧化

作用。

３　展　　望

综上所述，红花多糖资源丰富、价格相对低廉、毒性低，且

其抗癌与免疫调节药理作用明显。但是细胞癌变是一个受多

种理化因素和机体内外环境作用的极其复杂的过程，其中关键

的因素是组织细胞内各种癌与抑癌基因表达变化的影响作用，

目前研究显示红花多糖的主要抗癌作用也是通过调节细胞内

一系列癌相关基因与机体组织内各种免疫物质相互作用的结

果。目前，关于红花多糖抗癌作用机制的实验研究，由于受到

药物分离纯化技术、动物荷瘤模型、肿瘤细胞培养技术等因素

的限制，还存在一定局限性。首先，红花多糖类化合物成分较

复杂，很难确定其主要有效成分及进行单体提纯；其次，实验研

究中使用的癌细胞株，都是体外培养或者是体外试验，这与机

体内细胞癌变的发生、发展环境差距较大。所以学界应进一步

提纯红花多糖或是分离其各种单体，研究其在不同环境及各种

浓度下的抗癌作用机制，为红花多糖临床抗癌治疗提供实验和

理论依据。
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·综　　述·

脐带血间充质干细胞向神经细胞诱导分化及应用

杨军政 综述，李永海△，李　萌，林俊堂 审校

（新乡医学院生命科学技术学院干细胞与生物治疗技术研究中心，河南新乡４５３００３）

　　关键词：脐带血；间质干细胞；神经元；神经系统疾病；诱导分化

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１４．０３．０４３ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１４）０３０３６６０４

　　自２０００年Ｅｒｉｃｅｓ等
［１］报道脐带血中含有丰富的造血干细

胞和间充质干细胞以来，因脐带血间充质干细胞的多向分化潜

能，免疫调节作用和无伦理问题等优点，备受研究者的关注。

随后，有学者分别报道了脐带血间充质干细胞在体外可诱导表

达神经元标志物和神经胶质细胞标志物［２３］。目前人们已经可

以成功地体外分离培养脐带血间充质干细胞，并且对其生物学

特性、表面标志和免疫原性有了进一步的了解。近年来成功地

诱导脐带血间充质干细胞分化为骨、脂肪、软骨、肝脏及神经等

成体细胞，展示了脐带血间充质干细胞的无限分化潜能和广阔

的应用前景。从而为体外诱导脐带血间充质干细胞分化各种

成体细胞和各种疾病的治疗提供了新的思路。

１　脐带血间充质干细胞的特性及诱导分化

１．１　脐带血间充质干细胞的分离与培养　脐带血间充质干细

胞的分离主要有以下几种方法［４］：密度梯度离心法、贴壁细胞

分离法、流式细胞分离法和免疫磁珠法等。目前采用最多的是

密度梯度离心法，但分离的纯度不高。流式细胞分离法和免疫

磁珠法都是通过脐带血间充质干细胞表面的特殊标志对细胞

进行筛选，分离的细胞纯度较高，但成本较高。

目前在脐带间充质干细胞培养方面没有统一的标准。常

用的培养基有 ＤＭＥＭ／Ｆ１２、ＤＭＥＭ、ＩＭＥＭ 和 ＭｅｓｅｎｃｕｌｔＴＭ
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