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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探究姜酮（ＺＧＲ）对急性心肌梗死后大鼠心肌的影响。 方法　 ２０２２ 年 ７—９ 月于武汉大学人民

医院心血管病研究所进行实验。 将雄性 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠 ３０ 只随机数字表法分为 Ｓｈａｍ 组、心肌梗死（ＭＩ）组、ＭＩ ＋ ＺＧＲ
组，每组 １０ 只。 ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组、ＭＩ 组分别以 ＺＧＲ（６ ｍｇ·ｋｇ － １·ｄ － １）及等量生理盐水灌胃处理 ２１ ｄ，在药物处理第 １４
天对冠状动脉的左前降支进行结扎造模，Ｓｈａｍ 组手术步骤相同但不结扎，并给予等量生理盐水灌胃；术后 ７ ｄ 行心脏

超声检查左心室收缩末期内径（ＬＶＥＳＤ）、左心室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、左心室短轴缩短率（ＬＶＦＳ）、左心室射血分

数（ＬＶＥＦ）；开胸取心脏组织行 ＨＥ 染色观察心脏病理改变；酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测血清白介素⁃６（ ＩＬ⁃６）、肿瘤

坏死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）及心肌组织超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）水平；蛋白免疫印迹技术检测心脏组织中核

转录因子红系 ２ 相关因子（Ｎｒｆ２）、血红素氧合酶 １（ＨＯ⁃１）、核因子 κＢ（ＮＦ⁃κＢ）的表达水平。 结果　 心脏超声检查显

示，与 ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组大鼠的 ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＳＤ 降低（Ｆ ／ Ｐ ＝ ４５． ２１ ／ ＜ ０． ００１、９５． ４５ ／ ＜ ０． ００１），ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ 升高

（Ｆ ／ Ｐ ＝ ６１． １３ ／ ＜ ０． ００１、８３． ９０ ／ ＜ ０． ００１）。 ＥＬＩＳＡ 检测显示，与 ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组大鼠血清 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 显著降

低（Ｆ ／ Ｐ ＝ ２３７． ４０ ／ ＜ ０． ００１、５３２． ７０ ／ ＜ ０． ００１），心肌组织 ＳＯＤ 显著升高（Ｆ ／ Ｐ ＝ ５１６． ５０ ／ ＜ ０． ００１），ＭＤＡ 显著下降

（Ｆ ／ Ｐ ＝ １０５． ９０ ／ ＜ ０． ００１）。 ＨＥ 切片显示，ＺＧＲ 处理可以显著减轻 ＭＩ 大鼠炎性细胞的浸润，改善细胞肿胀程度。 蛋白

免疫印迹技术显示，与 ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组大鼠心肌组织 Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１ 蛋白表达水平显著升高（Ｐ ＜ ０． ０１），ＮＦ⁃κＢ 蛋

白水平显著降低（Ｐ ＜ ０． ０１）。 结论　 ＺＧＲ 处理可通过改善心肌梗死后的炎性反应及氧化应激水平来保护心功能。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To explore the effect of zingerone (ZGR) on the myocardium of rats after acute myocardial
infarction.Ｍｅｔｈｏｄｓ　 The experiment was conducted at the Institute of Cardiovascular Disease, People's Hospital, Wuhan U⁃
niversity from July to September 2022. Thirty male SPF grade SD rats were randomly divided into Sham group, MI group,
and MI + ZGR group using a number table method, with 10 rats in each group. The MI + ZGR group and MI group were
treated with ZGR (6 mg·kg - 1·d - 1 ) and an equal amount of physiological saline by gavage for 21 days, respectively . On
the 14th day of drug treatment, the left anterior descending branch of the coronary artery was ligated. Cardiac ultrasound ex⁃
amination was performed 7 days after surgery . Open the chest and take the heart for HE staining to observe the pathological
changes of the heart. Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) for detecting serum interleukin⁃6 (IL⁃6) and tumor necro⁃
sis factor⁃ α（TNF⁃α） , and the levels of superoxide dismutase (SOD) and malondialdehyde (MDA) in myocardium. Protein
immunoblotting technology was used for detecting nuclear transcription factor erythroid 2 related factor (Nrf2), heme oxygen⁃
ase⁃1 (HO⁃1), and nuclear factor κ B(NF⁃ κ B) expression level in cardiac tissue.Ｒｅｓｕｌｔｓ 　 Cardiac ultrasound examination
showed that compared with the MI group, the LVEDd and LVEDs of the MI + ZGR group rats significantly decreased (F/P
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= 45.21/ < 0.001,95.45/ < 0.001), while LVEF and LVFS increased (F/P = 61.13/ < 0.001,83.90/ < 0.001). ELISA detection
□ showed that compared with the MI group, the serum IL⁃6 and TNF⁃α levels in the MI + ZGR group of rats were significant⁃

ly higher Significantly reduced (F/P = 237.40/ < 0.001,532.70/ < 0.001), myocardial tissue SOD significantly increased (F/P =
□ 516.50/ < 0.001), and MDA significantly decreased (F/P = 105.90/ < 0.001). HE slices showed that ZGR treatment can signifi⁃
□ cantly reduce the infiltration of inflammatory cells and improve the degree of cell swelling in MI rats. Protein immunoblotting

technology showed that compared with the MI group, the MI + ZGR group significantly increased the expression levels of
Nrf2 and HO⁃1 proteins in the myocardial tissue of rats (P < 0.01), and NF⁃ κB protein level significantly decreased (P < 0.

□ 01).Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 ZGR treatment can protect cardiac function by improving inflammation and oxidative stress levels after MI.
【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Myocardial infarction，acute; Zingerone; Inflammation; Oxidative stress; Mechanism; Rats

　 　 急性心肌梗死（ ａｃｕｔｅ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）
是全球心血管疾病中致死率最高的疾病之一，主要是

由于冠状动脉闭塞或冠状静脉痉挛导致心肌细胞急性

缺血缺氧，从而导致心肌细胞坏死［１］。 一般将心肌梗

死分为 ３ 个阶段：炎性反应期、修复期及重塑期［２］。 在

炎性反应期，过强的炎性反应会波及残存的心肌细胞

进一步加剧心肌组织的坏死［３］。 Ｍａｒｉｎｋｏｖｉｃ 等［４］ 通过

Ｓ１００Ａ９ 抑制心肌梗死早期炎性反应可明显逆转心功

能的衰竭。 因此，早期采取抗炎措施能减少心肌组织

的丢失，加快心脏的修复及重塑，缓解心肌梗死后心力

衰竭的发生［５］。 姜除了作为常见的天然香料以外，还
可用于治疗多种疾病。 姜的药理活性主要归功于姜中

的生物活性成分———姜酮，其具有抗氧化、抗炎及抗菌

等多种药理学特性［６］。 Ｈｓｉａｎｇ 等［７］ 通过活体小鼠发

光证实姜酮可显著抑制脂多糖诱导的核因子 κＢ（ＮＦ⁃
κＢ）上调来发挥抗炎作用。 除此之外，Ａｈｍａｄ 等［８］ 发

现姜酮通过增加还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）、超氧化物歧

化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、谷胱甘肽过氧化物酶

（ＧＰＸ）的活性实现对氧化应激的抑制。 但姜酮在心

血管领域药用作用研究较少，本文就姜酮在急性心肌

梗死大鼠模型中的作用及机制展开研究，报道如下。
１　 材料与方法

１． １　 材料　 实验动物：雄性 ＳＰＦ 级 ＳＤ 大鼠，体质量

（１８０ ± ２０）ｇ，由武汉大学实验动物中心提供。 饲养温

度为 ２２℃ ～ ２５℃，适应性饲养 １ 周后开始实验。 试

剂：姜酮（ ＺＧＲ）购自上海融禾医药科技发展有限公

司；白介素⁃６（ ＩＬ⁃６）、肿瘤坏死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）、ＲＩＰＡ
裂解液、ＢＣＡ 试剂盒购自上海碧云天生物技术有限公

司；ＳＯＤ、丙二醛（ＭＤＡ）试剂盒购自武汉赛培生物科

技有限公司；核转录因子红系 ２ 相关因子（Ｎｒｆ２）、血红

素氧合酶 １（ＨＯ⁃１）、ＮＦ⁃κＢ 一抗购自美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａ⁃
ｌｉｎｇ 公司。 仪器设备：ＶＩＮＮＯ Ｖ６ 小动物超声仪购自飞

依诺科技股份有限公司；凝胶成像系统购自美国 Ｂｉｏ⁃
Ｒａｄ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ 公司。
１． ２　 实验方法 　 ２０２２ 年 ７—９ 月于武汉大学人民医

院心血管病研究所进行实验。 将 ３０ 只大鼠通过随机

数字表法分为 Ｓｈａｍ 组、心肌梗死（ＭＩ）组、ＭＩ ＋ ＺＧＲ
组，每组 １０ 只。 ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组给予 ＺＧＲ（６ ｍｇ·ｋｇ － １·
ｄ － １） ［９］灌胃预处理 １４ ｄ 后造模，其余 ２ 组等量生理盐

水灌胃。 ＭＩ 组、ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组模型制备：于大鼠腹腔注

射 ３％戊巴比妥钠（１ ｍｌ ／ ｋｇ）麻醉，备皮后将大鼠仰卧

固定于手术台，连接小动物呼吸机辅助呼吸（７０ 次 ／
ｍｉｎ）。 予以碘伏消毒后于大鼠胸骨左缘 １ ｃｍ 处剪开

皮肤，分离肌肉，于第 ３、４ 肋间钝性开胸，充分暴露心

脏后，在左心耳下缘约 ２ ｍｍ 处用 ６⁃０ 眼科带线缝合针

结扎左冠状动脉前降支，心尖部变白提示 ＡＭＩ 造模成

功。 随后挤出胸腔空气，依次缝合肋间、肌肉和皮肤。
待大鼠恢复自主呼吸后撤除呼吸机。 Ｓｈａｍ 组施行相

同的操作步骤但不结扎动脉。 ＺＧＲ 组术后继续给药 １
周，Ｓｈａｍ 组、ＭＩ 组给予等量生理盐水处理。
１． ３　 检测指标与方法

１． ３． １　 超声心动图检查：造模成功的第 ７ 天，使用小

动物超声仪将探头置于大鼠左心室乳头肌平面检测大

鼠心脏结构和功能。 测量指标：左心室收缩末期内径

（ＬＶＥＳＤ）、左心室舒张末期内径（ＬＶＥＤＤ）、左心室短

轴缩短率（ＬＶＦＳ）和左心室射血分数（ＬＶＥＦ）。 其测量

结果取 ５ 个心动周期中的平均测量值。
１． ３． ２　 组织病理学检查：于大鼠腹腔内注射 ３％戊巴

比妥钠，麻醉完成后固定于手术台后开胸。 使用真空

采血管于腹主动脉取血 １ ｍｌ，迅速剪取心脏并分离保

存于 ４％多聚甲醛中固定。 进行包埋、切片、脱蜡、脱
水、冲洗，使用苏木素—伊红（ＨＥ）染色。 通过显微镜

观察组织的病理变化。
１． ３． ３ 　 ＥＬＩＳＡ 法检测血清 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 及心肌组织

ＳＯＤ、ＭＤＡ 水平：将此前采集的血样于室温存放 ６０
ｍｉｎ，使用离心机离心获取血清。 取大鼠心肌组织，使
用研磨仪研磨成匀浆。 按照试剂盒说明书操作流程分

别检测血清炎性因子 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 表达水平及心肌

ＳＯＤ、ＭＤＡ 水平。
１． ３． ４ 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ⁃ｂｌｏｔ 检测大鼠心肌组织 ＨＯ⁃１、Ｎｒｆ２、
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ＮＦ⁃κＢ 蛋白的表达水平：取大鼠心肌梗死周边组织，加
ＲＩＰＡ 裂解液，置于研磨仪中裂解。 离心后取上清提取

总蛋白，使用 ＢＣＡ 试剂盒进行蛋白浓度定量。 随后进

行十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳（ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ）
分离蛋白，电泳结束后对蛋白进行转膜、封闭。 与

Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１、ＮＦ⁃κＢ 一抗在 ４℃下孵育过夜，再与二抗

孵育 １ ｈ。 孵育完成后通过 ＥＣＬ 试剂进行显影，使用

扫描仪进行条带扫描，Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件用于条带的分析。
１． ４　 统计学方法 　 应用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ９． ０ 软件统

计分析。 符合正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，多组

间比较采用单因素方差分析，２ 组间比较采用非配对

样本 ｔ 检验。 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２． １　 ３ 组大鼠超声心动图结果比较 　 心脏超声检查

结果显示，与 Ｓｈａｍ 组比较， ＭＩ 组大鼠的 ＬＶＥＤＤ、
ＬＶＥＳＤ 均显著增大（Ｐ ＜ ０． ０１），ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ 显著降低

（Ｐ ＜ ０． ０１）。 而与 ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组大鼠的

ＬＶＥＤＤ、ＬＶＥＳＤ 降低（Ｐ ＜ ０． ０５ 或 Ｐ ＜ ０． ０１），ＬＶＥＦ、
ＬＶＦＳ 升高（Ｐ ＜ ０． ０５），见表 １。
２． ２　 各组大鼠心肌组织病理改变比较　 病理学结果

显示，Ｓｈａｍ 组大鼠心肌细胞形态规则，结构正常，未见

炎性细胞浸润。 而 ＭＩ 组大鼠视野可见明显炎性细胞

浸润，间质水肿及心肌细胞坏死。 与 ＭＩ 组比较，ＺＧＲ
处理可以显著减轻 ＡＭＩ 大鼠炎性细胞的浸润，改善细

胞肿胀程度，见图 １。
２． ３　 ＺＧＲ 对 ＡＭＩ 大鼠血清 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 及心肌组织

ＳＯＤ、ＭＤＡ 的影响 　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＭＩ 组大鼠血清

ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 显著上调（Ｐ ＜ ０． ０１），心肌组织中的 ＳＯＤ
显著下降（Ｐ ＜ ０． ０１），ＭＤＡ 显著上升（Ｐ ＜ ０． ０１）。 与

ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组大鼠血清 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 显著降

低（Ｐ ＜ ０． ０１），心肌组织 ＳＯＤ 显著上调（Ｐ ＜ ０． ０１），
ＭＤＡ 显著下降（Ｐ ＜ ０． ０１），见表 ２。

表 １　 各组大鼠超声心动图指标比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． １　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｉｎ ｒａｔｓ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ
组　 别 ｎ ＬＶＥＦ（％ ） ＬＶＦＳ（％ ） ＬＶＥＤＤ（ｍｍ） ＬＶＥＳＤ（ｍｍ）
Ｓｈａｍ 组 １０ ８７． ７８ ± ８． ５２ ５１． ７３ ± ４． ２０ ７． ３３ ± ０． ２５ ３． ５３ ± ０． ２１
ＭＩ 组 １０ ４０． ５７ ± ３． １４ａ １８． ０３ ± ２． ２２ａ ９． ２７ ± ０． ３１ａ ７． ６０ ± ０． ４６ａ

ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组 １０ ５６． ５７ ± １． ５７ｂ ２８． ２２ ± ３． ０８ｂ ８． ４０ ± ０． １７ｂ ６． ０３ ± ０． ３８ｃ

Ｆ ／ Ｐ 值 ６１． １３ ／ ＜ ０． ００１ ８３． ９０ ／ ＜ ０． ００１ ４５． ２１ ／ ＜ ０． ００１ ９５． ４５ ／ ＜ ０． ００１

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０１；与 ＭＩ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５，ｃＰ ＜ ０． ０１。

图 １　 ＺＧＲ 对 ＡＭＩ 大鼠心肌组织病理变化的影响（ＨＥ 染色， × ２００）
Ｆｉｇ． １　 Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＺＧＲ ｏｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ＭＩ ｒａｔｓ （ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ， × ２００）

表 ２　 各组大鼠血清 ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 及心肌组织 ＳＯＤ、ＭＤＡ 表达比较　 （�ｘ ± ｓ）

Ｔａｂ． ２　 Ｓｅｒｕｍ ＩＬ⁃６ ａｎｄ ＴＮＦ⁃α ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ⁃α ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＳＯＤ ａｎｄ ＭＤＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ
组别 ｎ ＩＬ⁃６（ｎｇ ／ Ｌ） ＴＮＦ⁃α（ｎｇ ／ Ｌ） ＳＯＤ（Ｕ ／ ｍｇ） ＭＤＡ（ｎｍｏｌ ／ ｍｇ）
Ｓｈａｍ 组 １０ １０６． ０１ ± ３． ９７ ３２． ６７ ± ２． ２８ １９３． ２９ ± ５． ２７ ４． ０４ ± ０． ２１
ＭＩ 组 １０ ２１２． ２１ ± ７． ９７ａ １１３． ９７ ± ４． ４２ａ ８５． ４６ ± １． ３１ａ ７． ４９ ± ０． ３２ａ

ＭＩ ＋ ＺＧＲ 组 １０ １５４． ４０ ± ５． ２８ｂ ６２． ７３ ± １． ９６ｂ １２５． １８ ± ４． ７２ｂ ５． ７５ ± ０． ３３ｂ

Ｆ ／ Ｐ 值 ２３７． ４０ ／ ＜ ０． ００１ ５３２． ７０ ／ ＜ ０． ００１ ５１６． ５０ ／ ＜ ０． ００１ １０５． ９０ ／ ＜ ０． ００１

　 　 注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０１；与 ＭＩ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０１。
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注：与 Ｓｈａｍ 组比较，ａＰ ＜０． ０１；与 ＭＩ 组比较，ｂＰ ＜０． ０１。

图 ２　 各组大鼠心肌组织 Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１、ＮＦ⁃κＢ 蛋白表达水平比较

Ｆｉｇ． ２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｎｒｆ２， ＨＯ⁃１， ＮＦ⁃κＢ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ ｏｆ ｒａｔｓ

２． ４　 ＺＧＲ 对 ＡＭＩ 大鼠心肌组织 Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１ 及 ＮＦ⁃κＢ
蛋白表达的影响　 与 Ｓｈａｍ 组比较，ＭＩ 组大鼠的心肌

组织中 Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１ 蛋白表达显著降低，ＮＦ⁃κＢ 蛋白表

达水平显著升高（Ｐ ＜ ０． ０１）。 与 ＭＩ 组比较，ＭＩ ＋ ＺＧＲ
组大鼠心肌组织中 Ｎｒｆ２、ＨＯ⁃１ 蛋白表达水平显著上

调，ＮＦ⁃κＢ 蛋白水平显著降低（Ｐ ＜ ０． ０１），见图 ２。
３　 讨　 论

　 　 心肌梗死诱发的心脏损伤可导致无菌性炎性反

应，成纤维细胞首先受到缺血和缺氧的影响，其通过上

调 ＴＬＲ⁃ＮＦ⁃κＢ 途径促进 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β 的转录及翻译［１０］，
激活 ＮＬＲＰ３ 炎性小体后切割 ｐｒｏ⁃ＩＬ⁃１β 活化 ＩＬ⁃１β，最
终释放 ＩＬ⁃１β［１１］。 ＩＬ⁃１β 在心肌梗死的炎性反应中发

挥关键作用，其可诱导最初的促炎反应和细胞因子 ／趋
化因子的释放，并招募和激活炎性细胞［１２］。
　 　 在心肌线粒体和内质网的能量代谢过程中会产生

活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ），通常情况下活

性氧的产生与清除处于动态平衡之中［１３］。 在生理状

态下，其对调节心脏发育、收缩及能量代谢均有着重要

意义［１４］。 然而在缺血、缺氧等病理状态下，活性氧水

平异常升高会使心肌进入氧化应激状态。 大量活性氧

的堆积会损伤 ＤＮＡ、蛋白质及脂质，同时引起线粒体

的损伤，导致心肌功能异常及心肌细胞死亡。 这一过

程常见于心力衰竭及心肌缺血等病理状态中。 氧化应

激同样对 ＩＬ⁃１β 的激活起到了重要作用［１５］。 在心肌

梗死发生之后，巨噬细胞中线粒体的活性氧积累显著

增加，导致促炎细胞因子 ＩＬ⁃１β 的大量表达［１６］。 而心

肌梗死后炎性反应的加重、延长或扩大会导致心肌梗

死后更严重的心肌重塑和功能障碍［１７⁃１８］。 通过适当

的抗炎治疗可减少心肌纤维化并改善心脏重塑［１９］。
　 　 姜酮是一种天然提取的生物活性物质，姜酮已被

证实可激活 ＡＭＰＫ ／ Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 缓解哮喘中的炎性反

应［６，２０］。 在肺纤维化中，姜酮也展现出强大的抗氧化

应激及抗炎性反应作用［２１］。 Ｚｈｕ 等［２２］的研究显示，姜
酮可以通过诱导活化 Ｎｒｆ２，使得中性粒细胞中的活性

氧水平下降。 既往研究表明，Ｎｒｆ２ 的激活能显著改善

心肌梗死的炎性反应及氧化应激水平［２３］。 因此，认为

姜酮可通过改变 Ｎｒｆ２、ＮＦ⁃κＢ 发挥抗炎及抗氧化应激

作用。 在本次研究中，发现姜酮可显著改善心功能，并
且减少炎性细胞在心肌组织中的浸润。 通过检测各组

大鼠血清指标，姜酮可显著减轻血清中炎性指标及心

肌组织中氧化应激的水平，并上调抗氧化应激分子

水平。
　 　 ＮＦ⁃κＢ 是关键的细胞内信号分子，在心肌梗死的

状态下， 存在众多信号通路使其活化， 从而驱动

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１８ 等促炎基因的表达［２４］，同时

通过内质网应激介导的机制诱导细胞凋亡。 ＮＦ⁃κＢ 的

持续活化会加剧心脏重塑，而在缺血—再灌注期间抑

制 ＮＦ⁃κＢ 的表达有助于减轻心肌炎性反应，减小梗死

面积［２５］。 Ｎｒｆ２ 是一种转录因子，它可以通过调节一系

列抗氧化酶和抗炎因子的基因表达来减轻细胞损伤，
如促进 ＨＯ⁃１ 的表达。 ＨＯ⁃１ 具有酶活性，可以降解血

红素并产生低浓度一氧化碳。 少量的一氧化碳可以促

进线粒体的合成［２６］。 通过人为诱导 Ｎｒｆ２ 的表达有助

于在缺血条件下减少心肌梗死的面积，保护左心室功

能及减少心律失常等不良事件的发生［２７］。 在本研究

中，通过蛋白免疫印迹技术，发现姜酮能通过降低

ＮＦ⁃κＢ水平、激活 Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ 的表达来发挥抗炎、抗氧

化应激作用。 心脏超声及心肌组织病理也证实，其可

以改善心肌梗死大鼠的心脏功能状态。
　 　 综上所述，姜酮可通过抑制炎性反应及氧化应激

反应来保护心肌梗死后的心功能，但是其作用的详细

机制及临床应用需要进一步的研究去验证。
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ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｃｖｒ ／ ｃｖｑ２７４．

［２６］ 　 Ｏｔｔｅｒｂｅｉｎ ＬＥ，Ｆｏｒｅｓｔｉ Ｒ，Ｍｏｔｔｅｒｌｉｎｉ Ｒ． Ｈｅｍｅ ｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃１ ａｎｄ ｃａｒｂｏｎ
ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ：Ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｉｎｇ ａｃｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄａｎｇｅｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ａｎｄ ｐｒｏ⁃ｓｕｒｖｉｖａｌ ［ Ｊ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ，２０１６，１１８ （１２）：１９４０⁃１９５９． ＤＯＩ：
１０． １１６１ ／ ＣＩＲＣＲＥＳＡＨＡ． １１６． ３０６５８８．

［２７］ 　 Ｃｈｅｎ ＱＭ，Ｍａｌｔａｇｌｉａｔｉ ＡＪ． Ｎｒｆ２ ａｔ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ
ｃａｒｄｉａｃ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｇｅｎｏｍｉｃｓ，２０１８，５０（２）：７７⁃９７． ＤＯＩ：
１０． １１５２ ／ ｐｈｙｓｉｏｌｇｅｎｏｍｉｃｓ． ０００４１． ２０１７．

（收稿日期：２０２２ － １１ － ２７）

·５３５·疑难病杂志 ２０２３ 年 ５ 月第 ２２ 卷第 ５ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｍａｙ ２０２３，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ． ５


