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银杏二萜内酯葡胺注射液通过下调 ｃａｌｐａｉｎ信号通路
抑制脑缺血神经细胞凋亡

刘　秋，许治良，金治全，周　军，毕宇安，王振中，萧　伟

（江苏康缘药业股份有限公司中药制药过程新技术国家重点实验室，连云港 ２２２００１）

摘　要　研究银杏二萜内酯葡胺注射液（ｄｉｔｅｒｐｅｎｅｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｓｍｅｇｌｕｍｉｎｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ，ＤＧＭＩ）对缺氧缺糖／复氧（ｏｘｙｇｅｎｇｌｕ
ｃｏｓｅｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ／ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，ＯＧＤ／Ｒ）损伤的人神经母细胞瘤细胞ＳＨＳＹ５Ｙ凋亡的抑制作用及其机制。采用试剂盒、Ｆｌｕｏ
３ＡＭ法、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＳＨＳＹ５Ｙ细胞氧糖剥离损伤４ｈ后，与药物一起复氧１ｈ细胞乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）的漏出量、
ｃａｓｐａｓｅ３／７酶活力、细胞质中核小体含量、胞浆游离钙离子浓度以及 ｃａｌｐａｉｎ、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２蛋白量的变化。结果显示
ＤＧＭＩ能极显著降低ＯＧＤ／Ｒ损伤的ＳＨＳＹ５Ｙ细胞ＬＤＨ的漏出量，抑制ｃａｓｐａｓｅ３／７酶活性，减少细胞核核小体的释放量，
下调细胞内游离钙离子浓度、ｃａｌｐａｉｎ和 ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２蛋白量，抑制 ｃａｌｐａｉｎ凋亡信号通路保护神经细胞。ＤＧＭＩ对
ＯＧＤ／Ｒ诱导的ＳＨＳＹ５Ｙ细胞凋亡具有显著的抑制作用，其作用机制可能与抑制细胞内 Ｃａ２＋／ｃａｌｐａｉｎ／ｃａｓｐａｓｅ１２／ｃａｐａｓｅ３
信号通路有关。
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　　脑缺血是引起脑卒中的主要原因。脑组织糖原
和ＡＴＰ储备有限，脑血流减少或中断引起细胞ＡＴＰ
不足导致的神经细胞膜去极化、兴奋性神经毒性损

伤、钙离子超载、炎症反应等多重损伤造成的神经元

坏死和凋亡是脑卒中病人高致残率、高致死率的主

要原因［１］。研究证实，脑缺血损伤神经细胞除了线

粒体、内质网和死亡受体３条途径诱导细胞凋亡外，
ｃａｌｐａｉｎ通路是氧糖剥离神经细胞凋亡的分子机制
之一［２］。银杏二萜内酯葡胺注射液（ＤＧＭＩ）是含银
杏内酯Ｂ（ＧＢ，６０％）、银杏内酯Ａ（ＧＡ，３５％）、银杏
内酯Ｋ（ＧＫ，２％）、银杏内酯Ｃ（ＧＣ，２％）的新药，用
于脑卒中的治疗。研究表明ＧＡ、ＧＢ、ＧＫ各单体可
通过抑制脑缺血细胞的氧化应激、炎症反应和凋亡

损伤来保护脑卒中神经元［３－５］。本研究采用 ＳＨ
ＳＹ５Ｙ细胞缺氧缺糖（ＯＧＤ）模型模拟脑缺血性损
伤，检测ＤＧＭＩ对体外脑缺血神经细胞的抗凋亡作
用及对ｃａｌｐａｉｎ信号通路的抑制作用，进一步阐明了
ＤＧＭＩ抗脑缺血细胞凋亡的分子机制。

!

　材　料

１１　试　剂
１６４０培养基、胎牛血清（美国 Ｇｉｂｃｏ公司）；青

链霉素混合液（１００×）（北京Ｂｉｏｔｏｐｐｅｄ公司）；胰蛋
白酶（美国 Ａｍｒｅｓｃｏ公司）；ｃａｓｐａｓｅＧｌｏ３／７试剂盒
（美国Ｐｒｏｍｅｇａ公司）；细胞毒性检测试剂盒、细胞凋
亡和坏死检测试剂盒（瑞士Ｒｏｃｈｅ公司）；Ｆｌｕｏ３ＡＭ
荧光探针（美国Ｓｉｇｍａ公司）；ｃａｌｐａｉｎ２ＬａｒｇｅＳｕｂｕｎｉｔ
（Ｍｔｙｐｅ）ａｎｔｉｂｏｄｙ、ａｃｔｉｎａｎｔｉｂｏｄｙ、ＨＲＰ标记二抗（美
国ＣＳＴ公司）；ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２ａｎｔｉｂｏｄｙ（美国Ａｂ
ｃａｍ公司）；银杏二萜内酯葡胺注射液（ＤＧＭＩ，江苏
康缘药业股份有限公司），产品批号为１３０９０１；金纳
多注射液（ＪＮＤ）产品批号为Ｈ６１３８。
１２　仪　器

ＣＯ２细胞培养箱（美国 Ｔｈｅｒｍｏ公司）；缺氧小
室（加拿大 Ｓｔｅｍｃｅｌｌ公司）；微孔板检测系统 Ｆｌｅｘ
Ｓｔａｔｉｏｎ３（美国ＭＤ公司）；ＣｈｅｍｉＤｏｃＸＲＳ系统（美
国ＢｉｏＲａｄ公司）。
１３　细　胞

ＳＨＳＹ５Ｙ细胞购自中科院上海细胞库。

"

　方　法

２１　细胞培养及缺氧缺糖／复氧（ＯＧＤ／Ｒ）模型
建立

ＳＨＳＹＳＹ细胞培养于１６４０培养基（含１０％胎
牛血清，１×青链霉素混合液）中，置于 ３７℃，含
５％ ＣＯ２的细胞培养箱中培养，选取对数生长期细
胞进行实验。将 ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔２×１０４个
的密度接种至９６孔板中培养２４ｈ，以无糖平衡盐
溶液完全置换１６４０培养基置于缺氧小室中，将小
室用９５％ Ｎ２和５％ ＣＯ２混合气以２０Ｌ／ｍｉｎ的气
流速度充气２０ｍｉｎ以排出空气，密封小室，将小室
和对照组细胞置于 ３７℃、５％ ＣＯ２的细胞培养箱
中。将细胞在缺氧小室中培养一定的时间后，取出

细胞板置于细胞培养箱中，和ＤＧＭＩ等药物一起复
氧一定时间。然后进行细胞 ＬＤＨ漏出量、细胞凋
亡、钙离子浓度和相关蛋白质含量的测定。

２２　ＬＤＨ漏出量测定
将ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔２×１０４个的密度接种

至９６孔板中，ＯＧＤ４ｈ后加入终浓度分别为０３９，
０７８，１５６，３１２，６２５，１２５，２５，５０ｍｇ／Ｌ的ＤＧＭＩ和
ＪＮＤ一起复氧培养１ｈ后，采用ＣｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙＤｅｔｅｃｔｉｏｎ
Ｋｉｔｐｌｕｓ试剂盒，按说明书加入催化剂和染料每孔
１００μＬ，室温孵育１５ｍｉｎ，加终止液每孔５０μＬ，室温
振荡孵育１０ｓ，于４９０ｎｍ处测定各组吸收度Ａ４９０。
２３　ｃａｓｐａｓｅ３／７活性的测定

将ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔２×１０４个的密度接
种至９６孔底部不透明白板中，ＯＧＤ４ｈ后分别加
入终浓度为 ２５ｍｇ／Ｌ的药物，复氧 １ｈ后应用
ｃａｓｐａｓｅＧｌｏ３／７试剂盒，参考说明书每孔加入酶作
用底物１００μＬ，室温孵育３０ｍｉｎ后，用微孔板检测
系统ＦｌｅｘＳｔａｔｉｏｎ３读取各组发光强度。
２４　细胞质中核小体含量的测定

将ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔２×１０４个的密度接
种至９６孔板中，ＯＧＤ４ｈ后分别加入终浓度为
２５ｍｇ／Ｌ的药物，复氧１ｈ后应用ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｅｔｅｃ
ｔｉｏｎＥＬＩＳＡ试剂盒，参考说明书，将各组细胞室温
裂解３０ｍｉｎ后，１０５８ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清液
与生物素标记的抗组蛋白抗体和 ＨＲＰ标记的抗
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ＤＮＡ抗体混合后加入到包被有链霉亲和素的酶标
板中，室温振荡孵育２ｈ，洗涤酶标板，加入显色底
物后用微孔板检测系统测定４０５ｎｍ处各孔的吸收
度，计算各组细胞胞质中核小体的含量，浓缩因子

（ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔｆａｃｔｏｒ） ＝ （Ａ４０５，ｄｒｕｇ － Ａ４０５，ｂｌａｎｋ）／
（Ａ４０５，ｃｏｎｔｒｏｌ－Ａ４０５，ｂｌａｎｋ）。
２５　细胞质中游离钙离子浓度的测定

将ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔２×１０４个的密度接
种至９６孔底部透明的黑板中，ＯＧＤ１ｈ后分别加
入终浓度为２５ｍｇ／Ｌ的药物，一起复氧培养１ｈ，各
孔加入工作浓度为４μｍｏｌ／Ｌ的Ｆｌｕｏ３ＡＭ荧光探
针，３７℃孵育３０ｍｉｎ，弃细胞上清液，加入不含钙
离子的平衡盐溶液（ＨＢＳＳ）重复洗涤３次细胞板，
然后加入ＨＢＳＳＢＳＡ溶液每孔１００μＬ，３７℃孵育
２０ｍｉｎ，应用微孔板检测系统测定激发波长
４８５ｎｍ、发射波长５２５ｎｍ处各孔的荧光强度，检测
后向各孔加入含１％ ＴｒｉｔｏｎＸ１００的ＢＳＳＢＳＡ溶液
２５μＬ，振荡孵育１０ｍｉｎ，读取相同激发和发射波长
处各孔 Ｆｍａｘ，最后向各孔加入 ５００ｍｍｏｌ／ＬＥＧＴＡ
２５μＬ，在相同波长处读取各孔Ｆｍｉｎ，计算各孔细胞
内游离钙离子浓度（ｎｍｏｌ／Ｌ）＝Ｋｄ×（Ｆ－Ｆｍｉｎ）／
（Ｆｍａｘ－Ｆ），Ｋｄ＝３９０ｎｍｏｌ／Ｌ。
２６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白质水平

将ＳＨＳＹＳＹ细胞以每孔１×１０６个的密度接
种于６孔板中，收集各组细胞，加入蛋白裂解液提
取总蛋白，应用 ＢＣＡ法测定样品蛋白浓度。经
ＳＤＳＰＡＧＥ电泳后，电转蛋白至 ＰＶＤＦ膜，封闭，分
别加入相应稀释倍数的兔抗人的一抗，４℃孵育过
夜，ＴＢＳＴ洗涤３次，加入 ＨＲＰ标记的羊抗兔二抗
（１∶３０００）溶液室温孵育２ｈ后洗涤膜，ＥＣＬ法显
影，应用 ＣｈｅｍｉＤｏｃＸＲＳ系统拍照，采用 ＧｅｌＰｒｏ
ａｎａｌｙｚｅｒ４图像分析软件进行显影条带灰度分析。
２７　统计学分析

所有数据以 珋ｘ±ｓ表示，采用 ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５
软件进行统计学处理，ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ分析比较
各组均数之间的差异，以 Ｐ＜００５为差异有统计
学意义。

#

　结　果

３１　ＤＧＭＩ显著抑制 ＯＧＤ／Ｒ损伤细胞 ＬＤＨ的漏
出量

本研究测定了不同浓度 ＤＧＭＩ和 ＪＮＤ对

ＯＧＤ／Ｒ损伤ＳＨＳＹ５Ｙ细胞 ＬＤＨ漏出量的抑制作
用，结果显示，ＤＧＭＩ可显著抑制 ＯＧＤ／Ｒ损伤细胞
ＬＤＨ的漏出量（图１），且呈浓度依赖性，同时确定
最佳给药浓度为２５ｍｇ／Ｌ。

Ｆｉｇｕｒｅ１　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｔｅｒｐｅｎｅｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｓｍｅｇｌｕｍｉｎｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（ＤＧ
ＭＩ）ｏｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｔｈｅｒｅｌｅａｓｅｏｆｌａｃｔｉｃｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ（ＬＤＨ）ｏｆＳＨ
ＳＹ５Ｙ ｃｅｌｌｓｄａｍａｇｅｄ ｂｙｏｘｙｇｅｎｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ／ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ
（ＯＧＤ／Ｒ）（珋ｘ±ｓ，ｎ＝４）

３２　ＤＧＭＩ抑制 ＯＧＤ／Ｒ诱导的 ＳＨＳＹ５Ｙ细胞的
凋亡

本研究应用试剂盒检测了ＤＧＭＩ对ＯＧＤ／Ｒ诱
导的神经细胞凋亡执行蛋白ｃａｓｐａｓｅ３／７的酶活力
和细胞核中染色质片段化形成 ｈｉｓｔｏｎｅＤＮＡ复合
小体释放入细胞质的含量。实验结果显示，与对照

组相比，ＳＨＳＹ５Ｙ细胞 ＯＧＤ／Ｒ损伤后 ｃａｓｐａｓｅ３／７
酶活力和细胞质中核小体含量极显著升高（图２），
ＤＧＭＩ可极显著性降低 ｃａｓｐａｓｅ３／７酶活力和显著
性减少细胞质中复合小体的含量，抑制 ＯＧＤ／Ｒ诱
导的ＳＨＳＹ５Ｙ细胞的凋亡。

Ｆｉｇｕｒｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＤＧＭＩｏｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆＳＨＳＹ５Ｙｃｅｌｌｓ
ｉｎｄｕｃｅｄｂｙＯＧＤ／Ｒ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）
１：Ｃｏｎｔｒｏｌ；２：ＯＧＤ／Ｒ；３：ＯＧＤ＋ＤＧＭＩ；４：ＯＧＤ＋ＪＮＤ；Ａ：Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ＤＧＭＩｏｎｃａｓｐａｓｅ３／７ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅＳＨＳＹ５ＹｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＯＧＤ／
Ｒ；Ｂ：ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＤＧＭＩｏｎｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｈｉｓｔｏｎｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ＤＮＡｆｒａｇｍｅｎｔｓｏｆｔｈｅＳＨＳＹ５ＹｃｅｌｌｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＯＧＤ／Ｒ
＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜０００１ｖｓＯＧＤ／
Ｒｇｒｏｕｐ

３３　ＤＧＭＩ抑制ＯＧＤ／Ｒ损伤细胞钙离子超载
细胞内钙离子作为第二信使可激活ｃａｌｐａｉｎ通

路诱导细胞凋亡，本研究应用 Ｆｌｕｏ３ＡＭ荧光探针
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检测了 ＤＧＭＩ对细胞浆游离钙离子浓度的影响。
试验结果显示，与对照组相比，ＯＧＤ／Ｒ可极显著升
高细胞中钙离子浓度（图３），ＤＧＭＩ可极显著抑制
细胞内钙离子超载发挥细胞保护作用。

Ｆｉｇｕｒｅ３　 ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＤＧＭＩｏｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ
［Ｃａ２＋］ｉｏｆＳＨＳＹ５ＹｃｅｌｌｓｄａｍａｇｅｄｂｙＯＧＤ／Ｒ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）
１：Ｃｏｎｔｒｏｌ；２：ＯＧＤ／Ｒ；３：ＯＧＤ＋ＤＧＭＩ；４：ＯＧＤ＋ＪＮＤ；＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１ｖｓＯＧＤ／Ｒｇｒｏｕｐ

３４　ＤＧＭＩ抑制ＯＧＤ／Ｒ损伤细胞ｃａｌｐａｉｎ通路
ｃａｌｐａｉｎ通路是脑缺血神经细胞凋亡损伤的信

号传导通路之一，本研究应用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测了
ＤＧＭＩ对此信号通路的影响。试验结果显示：与对
照组相比，ＯＧＤ／Ｒ上调 ｃａｌｐａｉｎ和 ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ
１２蛋白诱导细胞凋亡（图 ４Ａ，Ｂ，Ｃ），ＤＧＭＩ可极
显著下调ｃａｌｐａｉｎ和ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２蛋白量抑制
ｃａｌｐａｉｎ信号通路。

Ｆｉｇｕｒｅ４　ＰｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅＯＧＤ／ＲｉｎｄｕｃｅｄＳＨＳＹ５Ｙｃｅｌｌｓｔｒｅａ
ｔｅｄｗｉｔｈＤＧＭＩ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）
１：Ｃｏｎｔｒｏｌ；２：ＯＧＤ／Ｒ；３：ＯＧＤ＋ＤＧＭＩ；４：ＯＧＤ＋ＪＮＤ；Ａ：Ｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓ
ｏｆｃａｌｐａｉｎ，ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２ｔｅｓｔｅｄｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ；ＢＣ：Ｐｒｏｔｅｉｎ
ｌｅｖｅｌｓｑｕａｎｔｉｆｉｅｄｂｙｂａｎｄｇｒａｙｖａｌｕｅｒａｔｉｏｔｏａｃｔｉｎ；Ｂ：Ｃａｌｐａｉｎ；Ｃ：
Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２
＃＃Ｐ＜００１，＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ； Ｐ＜００５， Ｐ＜
００１，Ｐ＜０００１ｖｓＯＧＤ／Ｒｇｒｏｕｐ

'

　讨　论

ＳＨＳＹ５Ｙ细胞的ＯＧＤ模型是模拟缺血性脑卒
中的经典模型，已成为离体水平研究脑缺血损伤机

制及药物作用的重要手段。ＳＨＳＹ５Ｙ细胞 ＯＧＤ／Ｒ
损伤后，细胞 ＬＤＨ漏出量及细胞凋亡水平显著增
加。ＤＧＭＩ可极显著抑制ＯＧＤ／Ｒ损伤细胞ＬＤＨ的
漏出量，抑制凋亡执行蛋白 ｃａｓｐａｓｅ３／７的酶活力，
减少细胞凋亡产生的核小体损伤，显著性降低

ＯＧＤ／Ｒ神经细胞凋亡，且 ＤＧＭＩ保护作用优于
ＪＮＤ，这可能与银杏二萜内酯含量高于ＪＮＤ有关。

脑缺血神经细胞内钙离子超载是诱发缺血半

暗带区细胞凋亡和缺血核心区细胞坏死共同的信

号通路［２］。氧糖剥离神经细胞生物能量代谢不

足，ＡＴＰ合成减少或中断导致细胞膜 ＡＴＰ依赖性
离子通道（如 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ泵）功能障碍，Ｎａ＋内
流，Ｋ＋外流［６－７］，细胞离子稳态失调引起细胞膜广

泛缺氧去极化［８］，膜去极化触发突触前神经元电

压门控钙离子通道开放，大量钙离子内流，钙离子

浓度升高诱导突触前神经元释放大量的谷氨酸

（兴奋性神经递质）进入突触间隙，过量的谷氨酸

激活神经细胞膜ＡＭＰＡ、ＮＭＤＡ等化学门控钙离子
通道开放，Ｎａ＋、Ｃａ２＋继续内流，超载的钙离子可触
发细胞多种损伤机制诱导神经元坏死和凋

亡［９－１０］。半胱氨酸蛋白酶 ｃａｌｐａｉｎ是 Ｃａ２＋激活的
一种重要蛋白酶，以酶原形式存在，可广泛参与细

胞凋亡的各途径［２］。活化的ｃａｌｐａｉｎ可直接或间接
损伤细胞内质网和线粒体膜结构蛋白，导致细胞内

钙库释放钙离子，细胞钙离子浓度进一步升高，诱

导进一步的细胞损伤［１］，同时 ｃａｌｐａｉｎ在 Ｎ末端
Ｔ１３２和 Ｋ１５８位点剪切位于内质网内膜上 ｐｒｏ
ｃａｓｐａｓｅ１２蛋白［１１］，ｃａｓｐａｓｅ１２由酶原形式转化为
活化状态，活化的 ｃａｓｐａｓｅ１２可激活 ｃａｓｐａｓｅ３等
凋亡执行蛋白启动细胞凋亡程序。

本研究通过 Ｆｌｕｏ３ＡＭ荧光探针检测细胞内
游离钙离子浓度和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ测定蛋白含量变化
结果显示，ＤＧＭＩ可极显著性降低细胞内游离钙离
子浓度，下调ｃａｌｐａｉｎ和ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ１２蛋白量，
抑制细胞凋亡的 Ｃａ２＋／ｃａｌｐａｉｎ／ｃａｓｐａｓｅ１２／ｃａｓｐａｓｅ
３通路。ＤＧＭＩ通过ｃａｌｐａｉｎ通路抑制细胞凋亡，促
进脑缺血条件下神经细胞的存活，是其在脑缺血治

疗过程中发挥作用的重要机制之一。
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·征订启事·

欢迎订阅２０１６年《药学进展》

《药学进展》杂志是由中国药科大学和中国药学会主办、国家教育部主管的国家级医药科技期刊，以促进行业技

术进步为宗旨，面向医药行业教学、科研、生产、管理及临床应用的专业人士，全面报道医药科研创新链、学科链、技术

链、产业链的国内外研究前沿与进展，突出医药信息的前瞻性、权威性、系统性、时效性、实用性，力求打造成为药学学

科进展、技术进展、新药研发技术链各环节及临床应用的高端学术交流平台。

《药学进展》设有“前沿与进展”、“医药行业报告”、“专家论坛”、“热点透视”、“知识产权”、“业界关注”、“文献

计量”、“临床药学”等栏目。自２０１４年１月全新改版至今，已成功策划了“肿瘤的机制探索与药物研发”、“组学与网
络药理学”、“２０１５年重大新药创制热门靶点分析解读”、“埃博拉出血热”、“聚焦妇科相关疾病的临床用药”等专题，
刊载了数十篇报道行业领域进展且极具学术价值的综述类文章，充分发挥了《药学进展》作为专业媒体引领学术发

展、服务科技的作用；与汤森路透信息机构合作，独家分享全球新药研发报告，因内容全面、资料权威、视角新颖、观点

独到、数据翔实、时效性强广受好评。目前刊物已在药学学科进展、科研思路方法、靶点机制探讨、新药研发报告、临

床用药分析、国际医药前沿等方面初具特色。

根据２０１４年１２月出版的《中国学术期刊影响因子年报》统计，２０１３年度《药学进展》以１０１４９的篇均下载量高
居国内６５种药学类期刊榜首，影响力和业界关注度正在不断提升。

《药学进展》杂志为月刊，每期８０页，铜版纸全彩印刷，国内外公开发行，每期定价３０元，全年定价３６０元。ＣＮ
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