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金丝桃素光动力通过抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖、迁移和管腔形成抑制血管生成
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　　［摘要］　目的　探讨金丝桃素光动力（ｈｙｐｅｒｉｃｉｎｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃｔｈｅｒａｐｙ，ＨＹＰＤＴ）对人脐静脉内皮
细胞（ｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＵＶＥＣｓ）增殖、迁移及管腔形成的影响，研究抑制血管生成
的作用机制。方法　以血卟啉为阳性药，用金丝桃素及血卟啉分别与 ＨＵＶＥＣｓ避光孵育２４ｈ后，给予
５８５ｎｍ黄光照射（１．０Ｊ／ｃｍ２），２４ｈ后采用ＭＴＴ法检测不同浓度ＨＹ对ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖的影响，细胞
划痕实验观察ＨＵＶＥＣｓ迁移情况，Ｍａｔｒｉｇｅｌ实验观察对 ＨＵＶＥＣｓ细胞管腔形成的作用，ｑＲＴＰＣＲ检测
Ｓｍａｄ２基因ｍＲＮＡ的表达，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＥＲＫ１／２、ｐＥＲＫ１／２、Ｓｍａｄ２表达变化。结果　ＨＹＰＤＴ能够
抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖、迁移及管腔形成；ＨＹＰＤＴ使 ＨＵＶＥＣｓ中 ＥＲＫ１／２磷酸化比率（ｐＥＲＫ１／２／
ＥＲＫ１／２）显著降低（Ｐ＜０．０１），并显著下调Ｓｍａｄ２ｍＲＮＡ及蛋白表达（Ｐ＜０．０１）。结论　ＨＹＰＤＴ通过
抑制ＥＲＫ１／２蛋白磷酸化活化、降低Ｓｍａｄ２ｍＲＮＡ表达及蛋白水平，使ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖、迁移管腔形成
受到抑制，抑制血管的生成。
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６８７５７０９８，Ｅｍａｉｌ：ｌｕｌａｂ２０１４＠１２６．ｃｏｍ

　　鲜红斑痣（ｐｏｒｔｗｉｎｅｓｔａｉｎｓ，ＰＷＳｓ）是一种先天性
难消退的真皮浅层毛细血管畸形，好发于面颈部。光

动力疗法（ｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃｔｈｅｒａｐｙ，ＰＤＴ）是指当光敏剂
进入体内后，被特定波长的光照激活而产生的治疗作

用，是治疗鲜红斑痣的有效疗法［１－２］。传统光敏剂血

卟啉（ｈｅｍａｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎ，ＨＰ）在体内排泄缓慢，使用后
光敏反应持续长，患者需要长时间避光［３－４］，给患者的

生活和工作带来很多不便。因此，急需开发新的光敏

剂。金丝桃素（ｈｙｐｅｒｉｃｉｎ，ＨＹ）为萘骈二蒽酮类化合
物，是贯叶金丝桃中提取的新型天然光敏剂，具有半衰

期短、代谢快、光活性强等特点［５－７］。前期研究表明，

金丝桃素光动力（ｈｙｐｅｒｉｃｉｎｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃｔｈｅｒａｐｙ，ＨＹ
ＰＤＴ）对罗曼鸡鸡冠血管（ＰＷＳｓ在体模型）具有明显
的抑制作用［８－９］，但其作用机制尚不清楚。为此，本研

究以人脐静脉内皮细胞（ｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｅｎｄｏｔｈｅ
ｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ＨＵＶＥＣｓ）为 ＰＷＳｓ体外模型，ＨＰ为阳性对
照药，考察ＨＹ对ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖、迁移及管腔形成
的影响，探讨其抑制血管形成的作用机制。

１　材料与方法

１．１　主要材料及仪器
　　人脐静脉内皮细胞（ＨＵＶＥＣｓ，美国 ＡＴＣＣ公司），
金丝桃素（ｈｙｐｅｒｉｃｉｎ，ＨＹ；成都普瑞法科技开发有限
公司，批号 ０８１２０４，纯度 ９９．１％），血卟啉（ｈｅｍａｔｏ
ｐｏｒｐｈｙｒｉｎ，ＨＰ；上 海 红 绿 光 敏 剂 研 究 所，批 号
２００９０２２５），ＭＴＴ、ＤＭＳＯ（美国Ｓｉｇｍａ公司），Ｍａｔｒｉｇｅｌ基
质胶（美国ＢＤ公司），胎牛血清、青链双抗、ＲＰＭＩ１６４０
培养基（美国ＨｙＣｌｏｎｅ公司），兔抗鼠 ＥＲＫ１／２单克隆抗
体（英国Ａｂｃａｍ公司），ｐＥＲＫ１／２、Ｓｍａｄ２、ＧＡＰＤＨ单克
隆抗体（美国ＣＳＴ公司），ＲＮＡ提取试剂盒、逆转录试
剂盒、ｑＲＴＰＣＲ试剂盒（日本ＴａＫａＲａ公司），山羊抗兔
二抗（北京中杉金桥公司），０．２２μｍ微孔滤膜（美国
Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司）；ＹＫＬＥＤＰＤＴ黄光 ５８５ｎｍ光动力美
容仪（江西新余顺兴科技开发有限公司），酶标仪（美

国ＭｏｌｅｃｕｌａｒＤｅｖｉｃｅｓ公司），ｑＲＴＰＣＲ基因扩增仪（瑞
士Ｒｏｃｈｅ公司，ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ９６），垂直凝胶电泳仪（美国
ＢｉｏＲａｄ公司）。
１．２　溶液的配制
１．２．１　完全培养基　　于 ＲＰＩＭ１６４０培养基中加入
热灭活胎牛血清（１０％）、青链霉素双抗（１％），混匀。

１．２．２　ＨＹ溶液配制　　精密称取ＨＹ于ＤＭＳＯ中完
全溶解制得３．２ｍｍｏｌ／Ｌ储备液，０．２２μｍ微孔滤膜过
滤除菌，分装于 －２０℃保存。临用前取出储备液，用
完全培养基稀释至０．０３１２５、０．０６２５、０．１２５μｍｏｌ／Ｌ。
１．２．３　ＨＰ溶液配制　　精密称取 ＨＰ于 ＤＭＳＯ中完
全溶解制得１．６ｍｍｏｌ／Ｌ储备液，０．２２μｍ微孔滤膜过
滤除菌，分装于 －２０℃保存。临用前取出储备液，用
完全培养基稀释至２μｍｏｌ／Ｌ。
１．３　ＨＵＶＥＣｓ细胞培养及ＰＤＴ治疗
　　ＨＵＶＥＣｓ用完全培养基在３７℃、５％ ＣＯ２条件下
培养，待其贴壁生长至８０％～９０％融合时，用０２５％
胰酶消化后接种于细胞培养板中。实验分组为光照对

照组（Ｃｏｎｔｒｏｌ组）、阳性对照组（ＨＰ组）及ＨＹ组，细胞
过夜贴壁后，加入含药培养基（Ｃｏｎｔｒｏｌ组加入等量完
全培养基），避光孵育２４ｈ，给予５８５ｎｍ黄光照射（光
能量：１．０Ｊ／ｃｍ２［１０］），光照结束后避光孵育２４ｈ，收集细
胞用于后续实验。

１．４　ＭＴＴ检测细胞增殖情况
　　用９６孔板接种细胞，每组设５个复孔，ＰＤＴ各组
按１．３方法处理细胞，非 ＰＤＴ组细胞处理方法同１．３
但不进行５８５ｎｍ光照。加入５ｍｇ／ｍＬＭＴＴ２０μＬ／孔，
放入３７℃孵箱继续培养４ｈ后，吸弃各孔内培养基，
加入１５０μＬＤＭＳＯ，振荡后酶标仪在波长５７０ｎｍ处测
定各孔光密度值［Ｄ（５７０）］。
１．５　划痕实验观察ＨＵＶＥＣｓ迁移情况
　　实验分为５组：Ｃｏｎｔｒｏｌ组，ＨＰ组，ＨＹ低、中、高剂
量组，每组３个复孔。ＨＵＶＥＣｓ接于６孔板中，每孔约
２×１０５个细胞。培养板底部预先做十字形标记。细胞
贴壁后，无菌黄色枪头在细胞层上垂直划痕，ＰＢＳ缓缓
冲洗划痕时脱落下的细胞，加入含药低血清培养基

（低血清培养基：含１％血清，Ｃｏｎｔｒｏｌ组加入等量低血
清培养基），立即进行ＰＤＴ治疗。于光照后立即、光照
后４ｈ镜下观察细胞迁移情况。
１．６　Ｍａｔｒｉｇｅｌ实验观察ＨＵＶＥＣｓ体外成管能力
　　实验分为５组：Ｃｏｎｔｒｏｌ组，ＨＰ组，ＨＹ低、中、高剂
量组，每组３个复孔。Ｍａｔｒｉｇｅｌ基质胶置于４℃过夜溶
解。次日在冰浴上每孔加入５０μＬＭａｔｒｉｇｅｌ胶包被９６孔
板，３７℃放置６０ｍｉｎ使其凝固。每孔接种约１５０００个
细胞（由含５％胎牛血清的ＲＰＭＩ１６４０培养基作为稀释
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液，制得含不同药物浓度重悬细胞，Ｃｏｎｔｒｏｌ组使用等
量５％胎牛血清培养基），立即进行ＰＤＴ治疗。于光照
后立即、光照后４ｈ镜下观察各组成管情况。
１．７　ｑＲＴＰＣＲ检测Ｓｍａｄ２基因ｍＲＮＡ的表达
　　按 １．３方法处理并收集 ＨＵＶＥＣｓ细胞，采用
ＴＲＩｚｏｌ法提取总ＲＮＡ，微量检测仪测定 ＲＮＡ浓度，计
算逆转录 ＲＮＡ用量，立即逆转录得到 ｃＤＮＡ；以新合
成的 ｃＤＮＡ为模板进行 ｑＲＴＰＣＲ检测 Ｓｍａｄ２ｍＲＮＡ
水平。Ｓｍａｄ２扩增上游引物序列：５′ＣＴＧＧＣＴＣＡＧＴ
ＣＴＧＴＣＡＡＣＣＡ３′；Ｓｍａｄ２扩增引物下游序列：５′ＣＴ
ＧＣＣＴＣＣＧＡＴＡＴＴＣＴＧＣＴＣ３′。内参基因 ＧＡＰＤＨ扩增
引物上游序列：５′ＣＧＧＡＧＴＣＡＡＣＧＧＡＴＴＴＧＧＴＣＧＴＡＴ
３′；内参基因 ＧＡＰＤＨ扩增引物下游序列：５′ＡＧＣＣＴ
ＴＣＴＣＣＡＴＧＧＴＧＧＴＧＡＡＧＡＣ３′。
１．８　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＥＲＫ１／２、ｐＥＲＫ１／２、Ｓｍａｄ２蛋白

的表达

　　按１．３方法处理并收集 ＨＵＶＥＣｓ细胞，提取总蛋
白，取等量蛋白进行ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，湿转至０．２２μｍ
的ＰＶＤＦ膜，６％脱脂牛奶粉４℃封闭过夜，滴加一抗
［ＥＲＫ１／２、ｐＥＲＫ１／２（Ｔｈｒ２０２／Ｔｈｒ２０４）按１∶２０００稀释；
Ｓｍａｄ２按 １∶１０００稀释；ＧＡＰＤＨ按 １∶１５０００稀释］
４℃ 孵育过夜，ＴＢＳＴ洗膜 ８ｍｉｎ×４次，滴加二抗
（１∶５０００）３７℃孵育１ｈ，ＴＢＳＴ洗膜８ｍｉｎ×４次，ＥＣＬ
进行显色，ＧｅｌＤｏｃ凝胶成像仪采集图像，采用 ＡｌｐｈａＥ
ａｓｅＦＣ４．０软件分析获得各条带灰度值。以目的蛋白／
内参蛋白ＧＡＰＤＨ光密度比值表示蛋白表达量，以光
照对照组为１００％计算各组蛋白相对表达量。
１．９　统计学分析
　　实验数据以 珋ｘ±ｓ表示，采用 ＳＰＳＳ１８．０统计软件
进行独立样本ｔ检验。

２　结果

２．１　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖
　　ＭＴＴ结果显示（图１），非ＰＤＴ各组ＨＵＶＥＣｓ细胞

活力无显著性差异；与同浓度非 ＰＤＴ细胞相比，经过
ＰＤＴ治疗的 ＨＵＶＥＣｓ生长受到明显抑制。ＰＤＴＨＰ及
ＨＹ组ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖受到明显抑制（Ｐ＜０．０５），当
ＨＹ浓度为０．１２５μｍｏｌ／Ｌ时抑制作用尤其显著（Ｐ＜
０．０１）。
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１：Ｃｏｎｔｒｏｌ组；２：２μｍｏｌ／ＬＨＰ组；３：０．０３１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ
组；４：０．０６２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组；５：０．１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组；
ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与Ｃｏｎｔｒｏｌ组比较
图１　ＭＴＴ检测ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖

２．２　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞迁移
　　如图２所示，ＰＤＴ治疗４ｈ后，Ｃｏｎｔｒｏｌ组与 ＨＰ组
细胞向划痕处迁移。ＨＹ组细胞迁移则受到抑制，抑
制作用具有明显的浓度依赖性，０．１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组
细胞基本无迁移行为。

２．３　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞管腔形成
　　如图３所示，光照后立即观察各组细胞均均匀分
布。光照后４ｈ，Ｃｏｎｔｒｏｌ组与ＨＰ组形成了完整的闭合
管腔样结构，一个个环状结构组成了蜂窝状结构。ＨＹ
组随着给药浓度增加，管腔结构逐渐减少并断裂，

０１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组基本无完整管腔结构，细胞聚集
成团。
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图２　划痕实验观察ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞迁移
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图３　Ｍａｔｒｉｇｅｌ体外成管实验观察ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞管腔形成

２．４　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓＥＲＫ１／２蛋白的磷酸化活化
　　为了探究ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖的分子
机制，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示，Ｃｏｎｔｒｏｌ组、ＨＰ组、
ＨＹ组ＥＲＫ１／２总蛋白表达无差异（图４Ａ）。与 Ｃｏｎｔｒｏｌ
组相比，ＨＰ组和ＨＰ组ＥＲＫ１／２的磷酸化水平明显降低
（Ｐ＜０．０１，图４Ｂ）。这表明 ＨＰＰＤＴ和 ＨＹＰＤＴ均能
明显抑制ＥＲＫ１／２蛋白的磷酸化激活，并且 ＨＹＰＤＴ的
抑制作用强于ＨＰＰＤＴ。
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１：Ｃｏｎｔｒｏｌ组；２：２μｍｏｌ／ＬＨＰ组；３：０．１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组；
ａ：Ｐ＜０．０１，与Ｃｏｎｔｒｏｌ组比较
Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＥＲＫ１／２蛋白的磷酸化水平；Ｂ：ｐ
ＥＲＫ１／２／ＥＲＫ１／２蛋白相对表达水平
图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ中

ＥＲＫ１／２蛋白的磷酸化活化

２．５　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ中Ｓｍａｄ２的表达
　　为探究 ＨＹＰＤＴ是否影响 ＨＵＶＥＣｓ中 Ｓｍａｄ２的
表达与激活，ｑＲＴＰＣＲ检测与Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果分

别显示（图５），与Ｃｏｎｔｒｏｌ组比较，ＨＹ组细胞内 Ｓｍａｄ２
在ｍＲＮＡ和蛋白水平均显著下降（Ｐ＜０．０１），而 ＨＰ
组细胞内均明显上调（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。这表明
ＨＹＰＤＴ能明显下调 Ｓｍａｄ２的 ｍＲＮＡ和蛋白表达，而
ＨＰＰＤＴ可以增强Ｓｍａｄ２的ｍＲＮＡ和蛋白表达。
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１：Ｃｏｎｔｒｏｌ组；２：２μｍｏｌ／ＬＨＰ组；３：０．１２５μｍｏｌ／ＬＨＹ组；

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与Ｃｏｎｔｒｏｌ组比较

Ａ：ｑＲＴＰＣＲ检测 Ｓｍａｄ２的 ｍＲＮＡ水平；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检

测Ｓｍａｄ２的蛋白表达水平；Ｃ：Ｓｍａｄ２蛋白相对表达水平

图５　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ中Ｓｍａｄ２的ｍＲＮＡ及蛋白表达
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３　讨论

　　ＰＷＳｓ是一种先天性难消退的真皮浅层毛细血管
畸形。ＰＤＴ是治疗鲜红斑痣的有效疗法。前期研究表
明，金丝桃素光动力治疗（ＨＹＰＤＴ）对罗曼鸡鸡冠血管
（ＰＷＳｓ在体模型）具有明显的抑制作用［８］。ＨＵＶＥＣｓ是
研究血管生成的主要细胞，通过检测血管内皮细胞的

增殖、迁移及管腔形成能力来评价药物对血管生成的

作用。本研究为探讨 ＨＹＰＤＴ抑制血管的作用机制，
以ＨＵＶＥＣｓ为 ＰＷＳｓ体外模型，ＨＰ为阳性对照药，考
察其对ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖、迁移及管腔形成的影响。
　　丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅｓ，ＭＡＰＫｓ）是丝氨酸／苏氨酸激酶，可磷酸化其
他细胞质蛋白，并从胞浆移位至细胞核而调节转录因

子的活性，是信号从细胞表面传递到细胞核内部的重

要传递者，主要介导细胞的增殖和分化等过程［１１］。

ＥＲＫ１／２信号通路是 ＭＡＰＫ信号通路的重要组成部分，
ＥＲＫ１／２信号通路可被多种细胞外刺激所活化，从而激
活转录因子和其他激酶，介导细胞的增殖和分化

等［１２－１３］。ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路是介导细胞迁移的
重要通路，既往研究表明ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ通路激活，细胞
迁移能力增加［１４－１５］。本研究通过对 ＥＲＫ１／２磷酸化水
平及Ｓｍａｄ２的表达水平的检测，考察 ＨＹＰＤＴ是否通
过 ＥＲＫ１／２信号通路和 ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路对
ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖及迁移产生影响。
　　ＨＹＰＤＴ明显抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖，抑制作用随
着给药浓度的增加而增强。与ＨＰＰＤＴ（ＨＰ：２μｍｏｌ／Ｌ）
相比，ＨＹ在较高浓度下（ＨＹ：０．１２５μｍｏｌ／Ｌ）表现出
较强的抑制作用（Ｐ＜０．０１，图１），表明 ＨＹ可能降低
用药副作用。值得注意的是，非 ＰＤＴ各组对 ＨＵＶＥＣｓ
细胞增殖与Ｃｏｎｔｒｏｌ组差异无统计学意义，表明 ＨＹ在
ＰＤＴ治疗下才能发挥治疗作用。这与文献［１６］报道
的ＨＹ在非光照条件下几乎无生物活性一致。ＥＲＫ１／２
对细胞增殖具有重要影响，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显
示，ＨＹＰＤＴ组和 ＨＰＰＤＴ组 ＥＲＫ１／２总蛋白表达未受
影响，但其磷酸化水平均受到明显抑制（Ｐ＜０．０１，图
４），抑制作用ＨＹＰＤＴ明显强于ＨＰＰＤＴ。ＨＹＰＤＴ通
过抑制ＥＲＫ１／２磷酸化水平以抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞增殖。
　　ＨＹＰＤＴ抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞迁移，抑制作用随着给
药浓度的增加而增强。体外划痕实验显示（图２），ＨＹ
ＰＤＴ能够抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞迁移，高浓度０１２５μｍｏｌ／Ｌ
ＨＹ抑制作用表现最强，细胞基本无迁移，而 ＨＰＰＤＴ

组细胞发生明显迁移。分子水平上，ＨＹＰＤＴ抑制
Ｓｍａｄ２表达，其抑制作用在 ｍＲＮＡ水平与蛋白表达水
平一致（图５）。
　　Ｓｍａｄ２对细胞迁移具有重要的影响，ＨＹＰＤＴ能
显著抑制 Ｓｍａｄ２的表达，说明 ＨＹＰＤＴ通过抑制
Ｓｍａｄ２的表达抑制ＨＵＶＥＣｓ细胞迁移。实验结果显示
（图２、５），ＨＰＰＤＴ组细胞迁移明显，Ｓｍａｄ２的 ｍＲＮＡ
及蛋白表达增强，说明 ＨＰＰＤＴ可能促进细胞迁移。
这与 Ｍａｔｒｉｇｅｌ实验结果一致，即 ＨＰＰＤＴ组 ＨＵＶＥＣｓ
细胞迁移未受抑制，能形成完整的环状蜂窝状结构。

　　体外血管形成实验是血管内皮细胞在基质胶上形
成具有管腔的环状结构，涉及内皮细胞的黏附、迁移、

蛋白酶活性和管样形成等多个步骤，十分接近体内血

管新生的机制［１７］。该方法可用于参与血管形成的基

因和信号通路的研究及内皮细胞的鉴定［１８］。Ｍａｔｒｉｇｅｌ
实验中（图３），与Ｃｏｎｔｒｏｌ组所形成的较完整的环状结
构相比，ＨＹＰＤＴ组在管腔形成方面受到明显的抑制
作用，其抑制作用随着浓度的增加而增强。而 ＨＹ
ＰＤＴ组与 Ｃｏｎｔｒｏｌ组相同，形成完整的环状结构，其成
管未受到抑制。

　　综上所述，ＨＹＰＤＴ能够抑制 ＥＲＫ１／２蛋白磷酸化
及Ｓｍａｄ２的ｍＲＮＡ与蛋白表达，提示 ＨＹＰＤＴ可能通
过抑制ＥＲＫ１／２信号通路和ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路对细
胞增殖、迁移产生抑制作用，从而抑制血管的生成。

ＨＹＰＤＴ（ＨＹ：０．１２５μｍｏｌ／Ｌ）在较低浓度下抑制血管
生成的作用明显强于ＨＰＰＤＴ（ＨＰ：２μｍｏｌ／Ｌ）。这表
示ＨＹ作为光敏剂在 ＰＤＴ中具有比 ＨＰ更强的光活
性，并以期代替ＨＰ进入临床应用。此外，本研究只对
ＨＹＰＤＴ抑制血管生成进行了初步的机制研究，在之
后的研究中将进行更深入的探讨。
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