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摘要： 目的　 探讨人参蛋白对阿尔茨海默病小鼠肠道菌群及 ＢＤＮＦ ／ ＴｒｋＢ 信号通路的影响。 方法 　 采用 Ｄ⁃半乳糖 ／
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丰度 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 人参蛋白抗阿尔茨海默病的作用机制可能是调节肠道微生物多样性激活 ＢＤＮＦ ／
ＴｒｋＢ 信号通路。
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　 　 人参蛋白是人参有效组分之一， 具有体内外抗阿尔茨

海默病作用［１⁃２］ ， 其作用机制与激活环磷酸腺苷 ／环磷腺苷

效应元件结合蛋白 （ｃＡＭＰ ／ ＣＲＥＢ） 信号通路有关。 脑源性

神经营养因子 （ＢＤＮＦ） 是 ＣＲＥＢ 下游效应因子， 可与酪氨

酸蛋白激酶受体 Ｂ （ＴｒｋＢ） 结合， 引起 ＴｒｋＢ 自身磷酸化增

加， 进而促进神经元生长、 生存与分化［３⁃４］ ， 并对 β⁃淀粉

样蛋白 （Ａβ） 引起的神经元损伤具有一定保护作用［５］ 。
ＢＤＮＦ ／ ＴｒｋＢ 信号通路与认知功能密切相关， 该通路失活可

能会导致认知功能出现异常［６］ ， 同时 ＢＤＮＦ 表达与肠道微

生物密切相关， 肠道菌群紊乱会减少大脑皮质及海马中的

ＢＤＮＦ 水平， 从而导致中枢神经系统功能失调， 引起行为

异常和认知障碍乃至阿尔茨海默病的发生［７］ 。 有报道指

出， 阿尔茨海默病患者肠道菌群的丰度和多样性明显降

低［８］ ， 故本研究拟通过 １６Ｓ ｒＤＮＡ 微生物多样性测序、 肠道

菌群移植结合 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫、 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验， 探讨人参

蛋白抗阿尔茨海默病的作用机制。
１　 材料

１􀆰 １　 动物 　 ＳＰＦ 级 ＫＭ 小鼠 ９０ 只， 雌性， 体质量 ３０ ～
３５ ｇ， 购自辽宁长生生物技术股份有限公司， 实验动物生

产许可证号 ＳＣＸＫ （辽） ２０１５⁃０００１。
１􀆰 ２　 药物、 试剂与仪器　 人参购自吉林农业大学人参种植

基地， 经长春中医药大学中药鉴定教研室姜大成教授鉴定

为正品。 淀粉样前体蛋白 （ＡＰＰ， 货号 Ａ１６２６５）、 ＢＤＮＦ
（货号 Ａ１１０２８）、 ＴｒｋＢ 抗体 （货号 Ａ１２３２５）（武汉爱博泰克

生物科技有限公司）； 磷酸化微管相关蛋白 （ｐ⁃Ｔａｕ， 磷酸

化位点 ｓｅｒ ３９６， 货号 ＡＦ３４１８）、 磷酸化酪氨酸激酶 Ｂ （ｐ⁃
ＴｒｋＢ， 磷酸化位点 Ｔｙｒ５１５， 货号 ＡＦ３４６２） 抗体 （美国

Ａｆｆｉｎｉｔｙ 公司）； ＨＲＰ 标记山羊抗兔 ＩｇＧ （Ｈ＋Ｌ） （货号

ＷＬＡ０２３ａ） （沈阳万类生物科技有限公司）。 ＭＳ⁃１ 型 Ｍｏｒｒｉｓ
水迷宫视频跟踪系统 （成都泰盟科技有限公司）； 电泳仪、
半干转膜仪 （美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）； 超灵敏化学发光成像系

统 （上海勤翔科学仪器有限公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 人参蛋白制备　 人参粉碎后加入 １０ 倍量 ｐＨ ７􀆰 ５ ＰＢＳ
缓冲液浸泡， 在 ４ ℃下过夜提取 ２ 次， 提取液 ４ ℃、 ５ ０００
ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ３０ ｍｉｎ， 合并上清液， 滤过， 浓缩， 吸取 ２０ ｍＬ
浓缩液， ０􀆰 ４５ μｍ 微孔滤膜过滤， 超纯水冲洗平衡后进样

ＡＫＴＡ 蛋白纯化系统检测， 接取有 ＵＶ 吸收峰的流分， 合

并， 冷冻干燥， 即得， 收率约为 ０􀆰 ６％ 。 临用前， 取人参蛋

白冻干粉， 加蒸馏水配成 ０􀆰 ０１ ｇ ／ ｍＬ 溶液， 在 ４ ℃下冷藏

保存， 每次配制量的使用时间不超过 ３ ｄ。
２􀆰 ２　 分组及给药 　 ９０ 只小鼠随机分为正常一组、 正常二

组、 模型一组、 模型二组、 人参蛋白组、 菌群移植组， 每

组 １５ 只， 除 ２ 个正常组外其余各组小鼠皮下注射 Ｄ⁃半乳糖

（１４０ ｍｇ ／ ｋｇ） 联合灌胃给予 ＡｌＣｌ３ （２０ ｍｇ ／ ｋｇ） 以建立阿尔

茨海默病模型， 每天 １ 次， 连续 ６０ ｄ， 正常一组小鼠每天

分别灌胃及注射与模型一组等体积的蒸馏水、 生理盐水。
造模 ３０ ｄ 后， 人参蛋白组小鼠灌胃给予相应溶液 ０􀆰 １ ｇ ／ ｋｇ，

每天 １ 次， 连续 ３０ ｄ， 给药剂量依据文献 ［２］ 报道； 造模

６０ ｄ 后， 菌群移植组小鼠灌肠给予小鼠粪菌液 （制备方法

为无菌收集人参蛋白组小鼠给药 ３０ ｄ 后的粪便， 按 １ ∶ ５
比例［９］迅速与无菌生理盐水混合密封， 混匀， ３ 层纱布滤

过去除不溶大颗粒物质， ４ ℃、 ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ３ ｍｉｎ， 弃

上清液， 等量无菌生理盐水重悬， 重复 ２ 次， 即得， 在

－８０ ℃下保存） ０􀆰 ２ ｇ ／ ｋｇ ［约为临床人粪便菌液的等效剂

量 （１􀆰 ６７ ｇ ／ ｋｇ［１０］ ） ］， 每天 １ 次， 连续 ３０ ｄ。 再分别以相

同处理时间的正常二组、 模型二组小鼠为空白、 模型对照。
２􀆰 ３　 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验　 在造模 ２６ ～ ３０ ｄ， 采用 Ｍｏｒｒｉｓ 水

迷宫实验对各组小鼠进行初筛， 去掉离散度较大者， 每组

保留 １０ 只。 后续实验分为 ２ 个阶段， 第一阶段为人参蛋白

给药 ２５～３０ ｄ （即造模 ５５ ～ ６０ ｄ）， 正常一组、 模型一组、
人参蛋白组小鼠进行检测； 第二阶段为菌群移植 ２５ ～ ３０ ｄ
（即造模 ８５～ ９０ ｄ）， 剩余小鼠进行检测。 前 ５ ｄ 为定位航

行试验， 每天于 ４ 个象限各训练 １ 次， 每次 ６０ ｓ， 以第 ５
天 ４ 个象限成绩平均值作为定位航行实验结果； 第 ６ 天撤

去水下平台， 进行空间探索试验， 以离平台最远象限为入

水点， 以逃避潜伏期 （即从入水点找到平台所用时间）、
去平台后穿越平台次数来评价小鼠学习记忆能力。
２􀆰 ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ、 ＢＤＮＦ、 ＴｒｋＢ、 ｐ⁃
ＴｒｋＢ、 ｐ⁃ＴｒｋＢ ／ ＴｒｋＢ 蛋白表达 　 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验结束后，
各组小鼠脱颈处死， 取海马组织， 相同组随机合并成每组

３ 个样本， 经液氮研磨、 ＲＩＰＡ 裂解液 （含 １０ μＬ ＰＭＳＦ）
裂解后， ＢＣＡ 蛋白定量测定试剂盒检测蛋白浓度， １０％
ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳分离后进行半干转， 一抗 （ＡＰＰ、 ｐ⁃
Ｔａｕ、 ＢＤＮＦ、 ＴｒｋＢ、 ｐ⁃ＴｒｋＢ， １ ∶ １ ０００）、 二抗 （抗兔 ＩｇＧ，
１ ∶ ４ ０００） 分别孵育后进行 ＥＣＬ 显色， 化学发光成像系统

成像， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参， 采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析条带光密

度值。 为了直观比较人参蛋白与菌群移植对小鼠病理损伤

改善作用的差异， 根据人参蛋白降低模型一组的 ＡＰＰ 或 ｐ⁃
Ｔａｕ 蛋白表达， 本研究将人参蛋白数值折算后与菌群移植

组共同作图， 公式为人参蛋白组折算 ＝人参蛋白组 ／ （模型

一组×模型二组）。
２􀆰 ５　 １６Ｓ ｒＤＮＡ 肠道微生物多样性分析　 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验

结束 １ ｈ 后， 无菌收集正常一组、 模型一组、 人参蛋白组

小鼠粪便， 密封放于无菌 ＥＰ 管中， 在－８０ ℃下冷冻保存。
随机选取各组 ６ 只小鼠的粪便 （每只约 ０􀆰 １８ ｇ）， 采用

ＤＮＡ 抽提试剂盒对样本的基因组 ＤＮＡ 进行提取， 琼脂糖

凝胶电泳、 ＮａｎｏＤｒｏｐ２０００ 检测 ＤＮＡ 浓度， 以基因组 ＤＮＡ
为模 板， 使 用 带 ｂａｒｃｏｄｅ 特 异 引 物， Ｔｋｓ Ｇｆｌｅｘ ＤＮＡ
Ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ 进行 ＰＣＲ 扩增， ＰＣＲ 产物经电泳检测后进行磁

珠纯化及再次 ＰＣＲ 扩增， 重复 ２ 次， 对纯化后 ＰＣＲ 产物进

行 Ｑｕｂｉｔ 定量， 根据其浓度进行等量混样， 上机测序。 采

用 ＯＴＵ （可操作分类单元， 将序列按照彼此的相似性分归

为许多小组， １ 个小组就是 １ 个 ＯＴＵ， 以 ９７％ 的序列相似

度进行 ＯＴＵ 划分） 分类， 对不同来源微生物群落样本进行

门、 纲、 科、 属、 种等水平的分析。 本研究以属水平为例，
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选择差异物种丰度排名前十者进行相对丰度 Ｂｏｘｐｌｏｔ 分析，
并进行优势差异物种组内、 组间比较。
２􀆰 ６　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２５􀆰 ０ 软件进行处理， 数据以

（ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 表

示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 人参蛋白对小鼠学习记忆能力的影响　 造模 ６０ ｄ 后，

与正常一组比较， 模型一组小鼠逃避潜伏期延长， 穿越原

平台所在象限次数减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型一组

比较， 人参蛋白组小鼠逃避潜伏期缩短， 穿越次数增加

（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 粪菌移植 ３０ ｄ （即造模 ９０ ｄ） 后， 与正常二组

比较， 模型二组小鼠逃避潜伏期延长， 穿越平台次数减少

（Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型二组比较， 菌群移植组小鼠逃避潜伏期

缩短， 穿越平台次数增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见图 １。

注： 与正常一组、 正常二组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型一组、 模型二组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 人参蛋白对小鼠学习记忆能力的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

３􀆰 ２　 人参蛋白对小鼠脑组织 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达的影

响　 与正常一组、 正常二组比较， 模型一组、 模型二组小

鼠脑组织 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型一

组、 模型二组比较， 人参蛋白组、 菌群移植组小鼠 ＡＰＰ、
ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与正常二组比较， 模型二

组小鼠脑组织 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模

型二组比较， 人参蛋白组和菌群移植组小鼠脑组织 ＡＰＰ、
ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与人参蛋白组比

较， 菌群移植组小鼠脑组织 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达无显著差

异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见图 ２。

注： 与正常一组、 正常二组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型一组、 模型二组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ２　 人参蛋白对小鼠脑组织 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

３􀆰 ３　 人参蛋白对小鼠 ＢＤＮＦ ／ ＴｒｋＢ 通路相关蛋白表达的影

响　 与正常二组比较， 模型二组小鼠 ＢＤＮＦ、 ｐ⁃ＴｒｋＢ、 ｐ⁃
ＴｒｋＢ ／ ＴｒｋＢ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型二组

比较， 人参蛋白组、 菌群移植组小鼠 ＢＤＮＦ、 ｐ⁃ＴｒｋＢ、 ｐ⁃
ＴｒｋＢ ／ ＴｒｋＢ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与人参蛋白

组比较， 菌群移植组小鼠 ＴｒｋＢ 蛋白表达无显著差异 （Ｐ＞
０􀆰 ０５）， 见图 ３。
３􀆰 ４　 人参蛋白对小鼠肠道菌群多样性的影响　 与正常一组

比较， 模型一组肠道菌群的差异菌属中拟普雷沃菌属、 瘤

胃球菌科＿ ＵＣＧ⁃０１４、 普雷沃氏菌科＿ ＵＣＧ⁃００１、 理研菌属＿
ＲＣ９＿ ｇｕｔ 组、 瘤胃球菌属 ＿ １ 丰度升高 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜
０􀆰 ０１）； 与模型一组比较， 人参蛋白组肠道菌群的差异菌属

中拟普雷沃菌属、 瘤胃球菌科＿ ＵＣＧ⁃０１４、 普雷沃氏菌科＿
ＵＣＧ⁃００１、 瘤胃球菌属＿ １丰度降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 毛螺

菌科＿ ＵＣＧ⁃００１ 与脱硫弧菌属丰度升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１），
见图 ４。

４　 讨论

Ａβ 过度产生和清除不足是阿尔茨海默病发病的始动因

素［１１］ 。 Ａβ 由 β 淀粉样前体蛋白 ＡＰＰ 水解产生， Ａβ 异常沉

积会导致周围神经元受损并引起 Ｔａｕ 蛋白过度磷酸化形成

神经原纤维缠结［１２］ ， 最终导致阿尔茨海默病的发生。 本实

验通过研究人参蛋白及菌群移植对 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表达的

影响探讨人参蛋白对阿尔茨海默病病理损伤的改善作用，
结果表明人参蛋白及菌群移植能够抑制 ＡＰＰ、 ｐ⁃Ｔａｕ 蛋白表

达， 且二者作用无差异， 提示人参蛋白能在早期抑制阿尔

茨海默病进程， 调节肠道菌群很可能是其抗阿尔茨海默病

的主要机制。
Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验是广泛使用的研究啮齿类动物空间

学习记忆能力的方法［１３］ 。 本研究发现， 人参蛋白及菌群移

植能明显缩短阿尔茨海默病模型小鼠逃避潜伏期和穿越平

台次数， 提示人参蛋白能改善阿尔茨海默病模型小鼠的学

习记忆能力， 并且该作用与影响肠道菌群有关。 据报道，
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注： 与正常二组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型二组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ３　 人参蛋白对小鼠 ＢＤＮＦ ／ ＴｒｋＢ 通路相关蛋白表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）

注： 与正常一组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型一组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 ４　 各样本在属分类水平差异物种的 Ｂｏｘｐｌｏｔ 分析图 （ｎ＝６）

肠道微生物可以通过微生物⁃肠⁃脑轴影响脑功能， 调节大脑

基因表达［１４⁃１５］ 。 肠道菌群及其代谢物与阿尔茨海默病等中

枢神经退行性疾病相关， 与正常健康人群的肠道多样性相

比， 阿尔茨海默病患者肠道多样性降低［８］ ， 雷沃氏菌属水

平升高［１６］ ， 普雷沃氏菌属、 瘤胃球菌属和理研菌属相对丰

度与对照组比较均具有显著差异［１７］ 。 本研究通过对 ＯＴＵ 丰

度在属分类水平进行差异性分析， 结果表明， 人参蛋白能

影响菌属丰度， 使菌群数量较正常组接近， 并降低与阿尔

茨海默病相关的拟普雷沃菌属、 瘤胃球菌属＿ １、 普雷沃氏

菌科＿ ＵＣＧ⁃００１ 丰度。 由于肠道菌群可调节 ＢＤＮＦ、 突触素

等多种影响大脑发育及大脑可塑性的营养因子或蛋白质，
课题组前期研究也提示人参蛋白的抗阿尔茨海默病作用可

能与 ＢＤＮＦ 通路激活相关， 因此本研究进一步探讨了人参

蛋白与菌群移植对 ＢＤＮＦ ／ ＴｒｋＢ 信号通路的影响， 结果表

明， 人参蛋白能激活 ＢＤＮＦ、 ｐ⁃ＴｒｋＢ 蛋白表达， 提高 ｐ⁃
ＴｒｋＢ ／ ＴｒｋＢ 蛋白表达比值， 该作用与菌群移植组高度一致，
提示调节肠道菌群、 激活 ＢＤＮＦ ／ ｐ⁃ＴｒｋＢ 信号通路是人参蛋

白抗阿尔茨海默病的作用机制之一。
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西红花苷通过调控 ＳＩＲＴ１ ／ Ｎｒｆ２ 通路对心肌缺血再灌注大鼠的保护作用
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摘要： 目的　 探讨西红花苷通过调控沉默信息调节因子 ２ 相关酶类 １ （ＳＩＲＴ１） ／核因子 Ｅ２ 相关因子 ２ （Ｎｒｆ２） 通路对

心肌缺血再灌注 （Ｉ ／ Ｒ） 大鼠心肌损伤的保护作用。 方法　 大鼠结扎冠脉前降支 ４０ ｍｉｎ 再灌注 ４ ｈ 建立 Ｉ ／ Ｒ 模型， 造

模成功后分为模型组、 地尔硫艹
卓组 （１０ ｍｇ ／ ｋｇ） 和西红花苷低、 中、 高剂量组 （２０、 ４０、 ８０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 另取 ８ 只正常

大鼠为假手术组， 连续给予相应药物 １５ ｄ， ＥＬＩＳＡ 法检测血清 ＬＤＨ、 ＣＫ⁃ＭＢ、 ＳＯＤ 活性和 ＭＤＡ 水平， ＨＥ 染色观察心

肌组织病理改变， ＴＵＮＥＬ 染色法检测心肌细胞凋亡率， 试剂盒检测心肌组织 ＳＯＤ 活性和 ＭＤＡ 水平， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 和

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测心肌组织 ＳＩＲＴ１、 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达。 结果　 与假手术组比较， 模型组大鼠血清 ＬＤＨ
和 ＣＫ⁃ＭＢ 活性、 血清和心肌组织 ＭＤＡ 水平、 心肌细胞凋亡率均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 血清和心肌组织 ＳＯＤ 活性及心肌组

织 ＳＩＲＴ１、 Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 大鼠心肌纤维排列紊乱， 有大片炎性浸润， 多数心肌细

胞破裂且核有消融现象， 心肌结构模糊不清； 与模型组比较， 地尔硫艹
卓组和西红花苷各剂量组血清 ＬＤＨ 和 ＣＫ⁃ＭＢ 活

性、 血清和心肌组织 ＭＤＡ 水平、 心肌细胞凋亡率均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 血清和心肌组织 ＳＯＤ 活性及心肌组织 ＳＩＲＴ１、
Ｎｒｆ２、 ＨＯ⁃１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 大鼠心肌组织病理损伤均得到改善。 结论　 西红花苷可减轻 Ｉ ／ Ｒ 大

鼠心肌损伤， 减少心肌细胞凋亡， 其机制可能与激活 ＳＩＲＴ１ ／ Ｎｒｆ２ 通路， 减轻氧化应激反应有关。
关键词： 西红花苷； 心肌缺血再灌注； 氧化应激； ＳＩＲＴ１； Ｎｒｆ２； ＨＯ⁃１
中图分类号： Ｒ２８５􀆰 ５　 　 　 　 　 文献标志码： Ｂ　 　 　 　 　 文章编号： １００１⁃１５２８（２０２３）０４⁃１３２３⁃０５
ｄｏｉ：１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃１５２８􀆰 ２０２３􀆰 ０４􀆰 ０５１

　 　 心肌缺血再灌注 （ ｉｓｃｈｅｍｉａ ／ ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ， Ｉ ／ Ｒ） 是指心

肌组织缺血恢复灌注后缺血的心肌组织未好转反而组织损

伤呈进行性加重的病理过程， 可损害心功能， 甚至可并发

心律失常、 猝死， 是目前心血管病学研究面临的一大难

题［１］ 。 氧化应激被认为是 Ｉ ／ Ｒ 所致心肌损伤的重要因素，

是指细胞内活性氧大量蓄积引发心肌组织损伤， 而控制氧

化应激反应是保护 Ｉ ／ Ｒ 心肌组织的重要思路［２⁃３］ 。 西红花苷

是指以藏红花素 Ｉ 为主的水溶性类胡萝卜素， 是西红花的

有效成分， 可减轻心肌缺血损伤［４］ ， 具有广泛的药理作

用， 但该药物是否可通过减轻氧化应激反应保护 Ｉ ／ Ｒ 所致

的心肌损伤尚不清楚。 沉默信息调节因子 ２ 相关酶类 １

（ＳＩＲＴ１） ／核因子 Ｅ２ 相关因子 ２ （Ｎｒｆ２） 通路是 Ｉ ／ Ｒ 所致
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