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土大黄苷为二苯乙烯类衍生物，化学名为 3-羟

基-5-[（1E）-2-（3-羟基-4-甲氧基苯基）乙烯基]苯基-β-D-

葡萄糖苷，广泛存在于蓼科大黄属植物中[1]。土大黄苷

药理活性丰富，可与人血清白蛋白结合，从而被运载至

靶位发挥药效[2]；另外，土大黄苷还可经肠胃吸收并经人

体肠道微生物菌群作用生成代谢产物丹叶大黄素，进而

通过丹叶大黄素发挥更多生物活性[3]。由此可知，土大

黄苷是一种极具潜力的新药开发先导化合物。基于此，

笔者以“土大黄苷”“丹叶大黄素”“药理活性”“药理作

用”“作用机制”“Rhaponticin”“Rhapontin”“Rhapontigen-

in”“Pharmacological activity”“Mechanism”等为关键词，

在中国知网、万方数据、维普网、ScienceDirect、PubMed、
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摘 要 目的：了解土大黄苷的药理活性及其作用机制，以期为其相关新药开发及临床应用提供参考。方法：以“土大黄苷”“丹叶

大黄素”“药理活性”“药理作用”“作用机制”“Rhaponticin”“Rhapontin”“Rhapontigenin”“Pharmacological activity”“Mechanism”等为

关键词，在中国知网、万方数据、维普网、ScienceDirect、PubMed、Web of Science等数据库中组合查询2000年1月－2020年1月发

表的相关文献，对土大黄苷的药理活性及其作用机制进行总结归纳。结果与结论：共检索到相关文献 173篇，其中有效文献 36

篇。土大黄苷的药理作用十分丰富，包括抗肿瘤（作用机制与抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤细胞转移和血管生

成、抑制脂肪酸合成酶活性及表达有关）、抗炎（作用机制与抑制炎症因子表达、炎症介质产生有关）、抗氧化（作用机制与清除自由

基和激活过氧化氢酶有关）、抗肺纤维化（作用机制与抑制原代肺纤维细胞变异及肺部炎症因子表达、减少胶原蛋白沉积有关）、抗

血栓（作用机制与抗血小板凝集有关）、降血糖（作用机制与增强胰岛素功能有关）、抗阿尔茨海默病（作用机制与抑制细胞外β淀粉

样蛋白1～42沉积和单胺氧化酶活性有关）等。另一方面，土大黄苷经肠道代谢后的产物丹叶大黄素在抗炎、抗血栓等方面也具

有良好的活性，提示土大黄苷是一个良好的先导化合物，后续可深入研究土大黄苷及代谢产物的药理活性和作用机制，并开发土

大黄苷相关制剂，为其新药开发及临床应用提供参考。

关键词 土大黄苷；丹叶大黄素；药理作用；作用机制

[ 6 ] MARTA U，JASON AR，JORDI R，et al. The effects of hy-

poalbuminaemiaon optimizing antibacterial dosing in criti-

cally ill patients[J]. Clin Pharmacokinet，2011，50（2）：

99-110.

[ 7 ] 国家卫生和计划生育委员会.关于印发抗菌药物临床应

用指导原则（2015年版）的通知[Z]. 2015-07-24.

[ 8 ] 陈灿，应颖秋，闫盈盈，等.碳青霉烯类抗菌药物延长或持

续输注治疗严重感染的疗效及安全性的系统评价[J].中

国医院药学杂志，2017，37（16）：1622-1628.

[ 9 ] 何锦妍，李海珊，蔡艳芳.多索茶碱与喹诺酮类药物联合

应用的药动学与不良反应分析[J].临床合理用药杂志，

2019，12（1A）：87-88.

[10] 杨霞，魏春燕，徐珽.重症血流感染患者药学监护[J].医药

导报，2019，38（1）：103-106.

[11] 国务院办公厅.国务院办公厅关于加强三级公立医院绩

效考核工作的意见[Z]. 2019-01-30.

[12] 钟雪梅，刘海露，张兰.临床药师干预抗菌药物不合理使

用效果分析[J].中国医药导报，2016，13（35）：173-176.

[13] DALTON K，BYRNE S. Role of the pharmacist in reduc-

ing healthcare costs：current insights[J]. Integr Pharm Re-

spract，2017. DOI：10.2147/IPRP.S108047.

[14] 陈太平，吴冬妮，陈曙东，等.药物经济学的评价方法及应

用情况[J].东南国防医药，2015，17（6）：626-628.

[15] 国家卫生健康委员会，国家中医药管理局.关于加快药学

服务高质量发展的意见[Z]. 2018-11-21.

[16] 于丽，赵智峰，李晋宝.临床药师参与 436例次临床会诊

情况分析[J].中国药房，2016，27（17）：2433-2435.

[17] 苏丹，徐姗，王君萍.临床药师参与 358例会诊的实践与

分析[J].中国药房，2016，27（11）：1571-1573.

（收稿日期：2020-01-07 修回日期：2020-03-25）

（编辑：刘明伟）

􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂􀤂

··1386



中国药房 2020年第31卷第11期 China Pharmacy 2020 Vol. 31 No. 11

Web of Science等数据库中组合查询 2000年 1月－2020

年 1月发表的相关文献。结果，共检索到相关文献 173

篇，其中有效文献36篇。现对土大黄苷的药理作用及机

制进行总结归纳，以期为土大黄苷相关的新药开发及临

床应用提供参考。

1 土大黄苷的药理作用及机制
1.1 抗肿瘤作用及机制

土大黄苷对肝癌、乳腺癌、肺腺癌、人口腔表皮样

癌、人前列腺癌、胃癌等多种癌细胞均具有抗肿瘤活性，

主要作用机制包括抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋

亡、抑制肿瘤细胞转移和血管生成、抑制肿瘤细胞脂肪

酸合成酶活性及表达等多种途径。

1.1.1 抑制肿瘤细胞增殖 时小燕等[4]利用不同浓度的

土大黄苷溶液（100～250 μmol/L）处理人肝癌 SMMC-

7721细胞12～48 h后，分别观察细胞形态并检测肝癌细

胞的增殖抑制率、超氧化物歧化酶（SOD）活性。结果表

明，土大黄苷在 100～250 μmol/L范围内可显著抑制肝

癌细胞增殖，且呈现出浓度和时间依赖性；此外，土大黄

苷对肝癌细胞的抑制作用与SOD活性成正相关，说明土

大黄苷对肝癌增殖抑制机制可能与增强SOD活性有关。

赵素容等[5]以乳腺癌SK-BR-3细胞为研究对象，使

用不同浓度土大黄苷溶液（50～600 μmol/L）处理细胞

72 h后发现，不同浓度土大黄苷对SK-BR-3细胞均有增

殖抑制作用，且具有时间和浓度依赖性；另外，磷酸化蛋

白激酶B（p-Akt）蛋白的表达水平随土大黄苷的浓度增

加而减少，提示土大黄苷抑制乳腺癌细胞增殖的作用机

制可能与抑制p-Akt蛋白的表达有关。

1.1.2 诱导肿瘤细胞凋亡 赵素容等 [6]采用 Annexin

V-FITC/PI双染色法考察了土大黄苷对SK-BR-3细胞凋

亡的影响。结果表明，土大黄苷在 100～400 μmol/L范

围内可显著诱导SK-BR-3细胞凋亡，其机制可能包括抑

制B淋巴细胞瘤 2（Bcl-2）蛋白表达，促进凋亡前体蛋白

（Bax蛋白）表达以及激活胱天蛋白酶3（Caspase-3）等多

个方面的协同作用。

Hiroshige H 等 [7]使用不同浓度土大黄苷（50～200

μmol/L）溶液处理人胃癌KATO Ⅲ细胞3 d后发现，细胞

微观形态发生了显著变化且细胞基因组DNA裂解为寡

核苷酸碎片，说明土大黄苷可诱导KATO Ⅲ细胞凋亡；

当向土大黄苷处理组添加抗氧化剂（N-乙酰-L-半胱氨

酸，5 mmol/L）后发现，土大黄苷对该细胞的诱导凋亡效

果消失，说明其诱导细胞凋亡的机制与活性氧有关。

1.1.3 抑制肿瘤细胞转移和血管生成 癌细胞转移是

恶性肿瘤的先兆，也是导致癌症高病死率的重要因素之

一 [8]。Kim A 等 [9]通过划痕迁移（侵袭）试验、转板迁移

（侵袭）试验和 3D球形细胞侵袭试验发现，不同浓度土

大黄苷（25～100 μmol/L）可通过抑制缺氧诱导因子 1α

（HIF-1 α）信号通路进而有效抑制人乳腺癌 MDA-

MB231细胞的群落形成、转移和组织入侵；同时，经人脐

静脉内皮细胞（HUVEC）试验和鸡胚尿囊膜试验发现，

土大黄苷可通过抑制血管生成因子（VEGF）表达从而有

效抑制血管网络生成，提示土大黄苷可通过抑制原发肿

瘤细胞扩散和组织入侵，从而控制恶性肿瘤发展。

1.1.4 抑制脂肪酸合成酶活性及表达 脂肪酸合成酶

（FAS）是催化合成长链脂肪酸的关键酶，相关研究发现，

在多种肿瘤细胞中FAS表达量明显增高，但正常细胞中

却未见此变化，提示FAS抑制剂可作为抗肿瘤药物的新

药研发方向之一 [10]。Li P 等 [11]通过细胞外试验研究发

现，土大黄苷可抑制FAS活性，其半数抑制浓度（IC50）为

73.2 μmol/L；进一步使用不同浓度土大黄苷（100～400

μmol/L）处理人乳腺癌MCF-7细胞 24 h后发现，土大黄

苷浓度为100 μmol/L时即可显著抑制细胞内FAS活性；

同时，免疫印迹试验结果显示，土大黄苷可抑制FAS的

表达，且呈浓度依赖性。

1.2 抗炎作用及机制

土大黄苷具有一定的抗炎活性，其主要作用机制包

括抑制炎症因子表达和减少炎症介质产生。

1.2.1 抑制炎症因子表达 溃疡性结肠炎是一种慢性、

易反复的炎症性肠病，其发病机制尚不完全明确，但肠

上皮屏障的破坏和持续产生的促炎性细胞因子已证实

是其发病的重要因素[12]。相关研究发现，土大黄苷（100

mg/kg）可显著降低葡聚糖硫酸钠诱导的急性胃肠炎模

型小鼠的疾病活动指数，同时保护肠黏膜细胞和结肠组

织，抑制髓过氧化物酶（MPO）活性，还可显著降低多种

炎症因子[肿瘤坏死因子α（TNF-α）、白细胞介素 1β（IL-

1β）、IL-8、IL-10]水平，抑制致炎因子 IL-1β、转化生长因

子β（TGF-β）的 mRNA 表达；土大黄苷可显著抑制 NL-

RP3炎性小体活性，抑制 Caspase-1和环氧合酶 2的表

达；此外，土大黄苷还可通过抑制肠上皮细胞凋亡、调

节肠道紧密连接蛋白，从而发挥抗结肠炎的作用[13]。

脂氧合酶（LOX）是不饱和脂肪酸代谢的关键酶类，

可刺激炎症因子的产生，参与多种炎症反应过程 [14]。

Ngoc TM等[15]通过体外试验证实，土大黄苷可与亚油酸

在LOX的活性部位产生竞争性结合，从而抑制LOX活

性，提示土大黄苷可通过抑制LOX活性发挥抗炎活性。

1.2.2 抑制炎症介质产生 一氧化氮（NO）是由NO合

酶（NOS）氧化L-精氨酸生成的炎症介质，其过量表达在

炎症反应中发挥了重要作用[16]。相关研究发现，土大黄

苷和丹叶大黄素均可抑制脂多糖诱导的小鼠腹膜浆细

胞、骨髓造血细胞和贴壁细胞中NO的产生，且丹叶大黄

素抑制效果优于土大黄苷；免疫印迹法检测结果显示，

丹叶大黄素（100 μmol）可完全抑制诱导型NOS（iNOS）的

表达[17]。Wei WC等[13]在土大黄苷治疗葡聚糖硫酸钠诱

导的急性胃肠炎模型小鼠研究中发现，土大黄苷亦可以

抑制 iNOS的表达。以上研究表明，土大黄苷和丹叶大
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黄素均可通过抑制 iNOS的表达从而减少NO的产生，以

发挥抗炎活性，提示土大黄苷可通过其代谢产物丹叶大

黄素更好地发挥抑制炎症介质分泌作用。

1.3 抗氧化作用及机制

Yong Y等[18]通过氧自由基吸收能力试验发现，土大

黄苷具有较强的抗氧化能力。Hisashi M等[19]通过自由

基清除试验发现，土大黄苷具有较强的清除 1，1-二苯

基-2-三硝基苯肼（DPPH）自由基的能力；还可抑制兔血

红细胞膜的脂质过氧化。

Zhang R等[20]以仓鼠肺成纤维细胞V79-4为研究对

象，通过H2O2 处理V79-4细胞后发现，土大黄苷对细胞

内过氧化物、DPPH自由基和H2O2等均具有较好的清除

能力，其作用机制与激活H2O2酶有关。

1.4 抗肺纤维化作用及机制

肺纤维化是以成纤维细胞增殖及大量细胞外基质

聚集并伴炎症损伤、组织结构破坏为特征的一大类肺疾

病的终末期改变[21]。土大黄苷可通过抑制原代肺纤维

细胞（PLFs）变异、改善肺部炎症、减少胶原蛋白沉积等

途径发挥抗肺纤维化活性。

1.4.1 抑制PLFs变异 小鼠PLFs体外研究发现，土大

黄苷（5 μmol/L）可有效减少 TGF-β诱导的 PLFs 向成纤

维细胞变异；免疫印迹法检测结果显示，土大黄苷可显

著抑制TGF-β诱导的α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）和Ⅰ型

胶原蛋白（Col Ⅰ）的表达量，同时促进腺苷酸活化蛋白

激酶（AMPK）表达；但向PLFs中加入AMPK抑制剂后，

土大黄苷对细胞变异的抑制作用即被阻断[22]。这提示

土大黄苷抑制 PLFs 向成纤维细胞变异作用与激活

AMPK活性有关。

1.4.2 抑制肺部炎症因子表达 Tao L等[22]通过博莱霉

素诱导肺纤维化模型小鼠，然后用不同剂量土大黄苷

（25～100 mg/kg）连续灌胃给药14 d后发现，土大黄苷可

显著改善博莱霉素引起的小鼠体质量减轻，提高小鼠存

活率和肺指数从而抑制肺纤维化发展；通过检测小鼠气

管肺泡灌洗液中炎症相关因子水平发现，土大黄苷可显

著抑制小鼠肺细胞中TGF-β1、IL-1β、IL-6、TNF-α等炎症

因子的分泌；此外，土大黄苷还可抑制MPO活性、抑制

博莱霉素引起的HIF-1α过表达。这说明土大黄苷可显

著抑制小鼠肺部炎症反应。

1.4.3 减少胶原蛋白沉积 赖氨酰氧化酶（Lox）可在细

胞外基质氧化胶原蛋白和弹性蛋白上的特殊氨基酸残

基，使胶原蛋白和弹性蛋白形成共价键，在创伤修复方

面发挥重要作用 [23]。相关研究发现，土大黄苷可抑制

TGF-β诱导的 PLFs 细胞中Lox2的表达上调；在博莱霉

素诱导的肺纤维化模型小鼠中，土大黄苷还可以抑制

Lox2 mRNA 及蛋白的表达，同时降低α-SMA 和 Col Ⅰ

等胶原蛋白沉积[22]。

1.5 抗血栓作用及机制

血栓是血流在心血管系统血管内面剥落处或修补

处的表面所形成的小块，其形成的根本因素是血液凝固

和血小板黏附聚集，目前的抗血栓药物也主要以抗凝血

药和抗血小板药为主[24]。

Park EK 等[25]向人离体血液中分别加入氯化钙、凝

血激素和牛凝血酶等促使凝血，然后分别监测凝血时

间、血液活化部分凝血活酶时间、前凝血酶时间和凝血

酶时间等凝血指标，结果发现，土大黄苷和丹叶大黄素

均无抗凝血作用。该项目研究者又以离体大鼠血小板

为研究对象，以腺苷二磷酸（ADP）和胶原蛋白作为促凝

剂诱导大鼠血小板聚集以考察土大黄苷和丹叶大黄素

的抗血小板凝集活性。浊度分析试验结果显示，土大黄

苷和丹叶大黄素均可显著抑制ADP和胶原蛋白引起的

大鼠血小板凝集，且两者对ADP的抑制效果均强于对胶

原蛋白。研究者进一步进行动物实验，分别通过灌胃给

药（土大黄苷，25～50 mg/kg）和腹腔注射给药（丹叶大黄

素，5 mg/kg）方式处理大鼠3 h后，采集大鼠血小板并分

别利用ADP和胶原蛋白诱导血小板凝集。结果显示，土

大黄苷可有效抑制ADP引起的血小板凝集但对胶原蛋

白促凝无抑制作用；丹叶大黄素对ADP和胶原蛋白引起

的血小板凝集均有抑制效果，且对两者的抑制效果相

当。最后，通过血栓模型小鼠研究发现，土大黄苷和丹

叶大黄素均可显著降低小鼠病死率，且两者的治疗效果

与阿司匹林相当。

Aburjai TA[26]通过向富含血小板的人血清中加入不

同浓度的土大黄苷溶液共培养 3 min，然后分别加入胶

原蛋白和ADP以诱导血小板发生凝集反应，结果发现，

土大黄苷可显著抑制胶原蛋白引起的血小板凝集，但对

ADP引起的血小板凝集的抑制作用偏弱。

1.6 抗过敏作用及机制

Park EK等[25]通过灌胃和腹腔注射 2种不同给药方

式研究土大黄苷对免疫球蛋白E（IgE）介导的小鼠抗皮

肤过敏反应发现，土大黄苷（100 mg/kg）经口服给药抑制

率可达 53％，但土大黄苷腹腔注射给药抑制率仅为

18％；提示土大黄苷经口服给药方式可有效发挥抗过敏

作用，但作用机制还有待进一步研究。

1.7 降血糖作用及机制

胰岛素与细胞糖吸收能力具有剂量依赖性，当糖浓

度达到一定量时，胰岛素将不再提高葡萄糖的吸收[27]。

Choi SB等[28]向3T3-L1脂肪细胞培养液中分别加入0.2、

10 nmol/L 胰岛素，然后加入土大黄苷观察细胞糖摄取

情况后发现，土大黄苷可显著提高细胞糖摄取量；继而

研究土大黄苷对3T3-L1脂肪细胞中三酰甘油（TG）累积

的影响后发现，土大黄苷（50 μmol/L）可提高细胞液中

TG 的含量，且效果与胰岛素增敏剂吡格列酮类似；此

外，利用Min6细胞研究土大黄苷对胰岛素分泌的影响

发现，土大黄苷在低糖或高糖基质中均不会增强胰岛素

分泌；在α-葡萄糖淀粉酶体外抑制试验中发现，土大黄

苷对α-葡萄糖淀粉酶活性无抑制作用。以上结果提示，
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土大黄苷降血糖作用机制主要是增强胰岛素功能。

Chen J等[29]对KK/Ay糖尿病模型小鼠灌胃给药土大

黄苷（125 mg/kg）后，考察小鼠血糖和糖耐受情况，并分

析多种生理生化指标。结果显示，土大黄苷可显著降低

小鼠血糖浓度，增强糖耐受能力；各项生理指标如血清

胰岛素浓度、TG、低密度脂蛋白（LDL）、胆固醇（CHO）、

非酯化脂肪酸（NEFA）水平等均显著降低，仅高密度脂

蛋白（HDL）水平升高；乳酸脱氢酶（LDH）、肌酸激酶

（CK）、天冬氨酸转氨酶（AST）、丙氨酸转氨酶（ALT）等

血清酶活性均显著减弱。其中，TG和NEFA具有胰岛素

耐受性，但给予土大黄苷后小鼠血清中TG、NEFA以及

胰岛素水平均显著降低，提示土大黄苷降血糖作用与胰

岛素增敏作用有关。此外，灌胃给予土大黄苷还会引起

小鼠肝糖原水平升高和TG水平降低，减轻肝细胞的纤

维化和脂肪变性。可见，土大黄苷在2型糖尿病及其并

发症的治疗中具有较好的开发应用前景。

1.8 抗阿尔茨海默病及作用机制

土大黄苷可通过抑制细胞外β淀粉样蛋白 1～42

（Aβ1～42）沉积和单胺氧化酶（MAO）活性等途径发挥

抗阿尔茨海默病的作用。

1.8.1 抑制Aβ1～42沉积 Aβ1～42具有神经毒性，可

引起细胞凋亡，Aβ1～42沉积是阿尔茨海默病的发病机

制之一。相关研究发现，土大黄苷（20 μmol/L）可显著抑

制由 Aβ1～42引起的人神经母细胞瘤 IMR-32细胞凋

亡，且当土大黄苷浓度达到30 μmol/L时，效果最佳[30]。

1.8.2 抑制 MAO 活性 MAO 广泛存在于生物组织线

粒体外膜中，发挥外生和内源胺类的氧化脱氨基作用，

而MAO抑制剂常用于抑郁、焦虑和阿尔茨海默病的治

疗 [31]。Wei B 等 [32]首先从大鼠肝组织匀浆液中提取

MAO，然后通过体外酶活性试验发现，土大黄苷对MAO

活性具有一定抑制作用，提示土大黄苷具有潜在的抗阿

尔茨海默病作用。

1.9 抗β-地中海贫血及作用机制

铁调素是一种由肝细胞分泌的多肽，可起到调控全

身铁代谢的作用，β-地中海贫血的病理过程中具有低铁

调素现象，因此增加铁调素表达可作为治疗β-地中海贫

血的有效靶点[33]。张淼等[34]以含有土大黄苷（5 μmol/L）

的细胞培养液分别处理人肝癌 HepG2细胞、SMMC-

7721细胞和小鼠肝癌Hepa1-6细胞 24 h后发现，土大黄

苷可有效增加这3种肝癌细胞中铁调素的含量，并可显

著提高人源性肝癌细胞中铁调素mRNA的表达量，提示

土大黄苷对β-地中海贫血的治疗具有潜在的开发利用

价值。

1.10 抗结核分枝杆菌及作用机制

结核病是由结核分枝杆菌引起的慢性传染病，易产

生耐药性[35]。Smolarz HD等[36]从土大黄中分离得到8种

化合物，其中6种（土大黄苷、去氧土大黄苷、白藜芦醇、

芦荟大黄素、大黄酚、芦荟苷）具有一定的抗结核分枝杆

菌作用，且土大黄苷对结核分枝杆菌H37Ra和牛分枝杆

菌的最低抑菌浓度均为 128 μg/mL，最低杀菌浓度均为

256 μg/mL，是链霉素抑菌效果的1/8～1/4。

2 结语
土大黄苷药理作用十分丰富，包括抗肿瘤、抗炎、抗

氧化、抗肺纤维化、抗血栓、抗过敏、降血糖、抗阿尔茨海

默病、抗β-地中海贫血、抗结核分枝杆菌等。关于其药

理活性对应的作用机制大多已有较全面的研究，如抗肿

瘤活性作用机制包括抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞

凋亡、抑制肿瘤细胞转移和血管生成、抑制脂肪酸合成

酶活性及表达等；抗炎作用机制包括抑制炎症因子表达

和减少炎症介质产生；抗氧化作用机制包括清除自由基

和激活 H2O2酶活性；抗肺纤维化作用机制包括抑制

PLFs变异及肺部炎症因子表达、减少胶原蛋白沉积等；

抗血栓作用机制为抗血小板凝集；降血糖作用机制为增

强胰岛素功能；抗阿尔茨海默病作用机制为抑制细胞外

Aβ1～42沉积和MAO活性；抗β-地中海贫血作用机制为

提高铁调素表达量等。另一方面，土大黄苷经肠道代谢

后的产物丹叶大黄素在抗炎、抗血栓等方面也具有良好

的活性，提示土大黄苷是一个良好的先导化合物，后续

可深入研究土大黄苷及其代谢产物的药理活性和作用

机制，并开发土大黄苷相关制剂，为其新药开发及临床

应用提供参考。
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