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基于 NF-κB信号通路探讨黄芪多糖对严重烧伤大鼠心

肌保护作用 

罗锦花  詹剑华* 
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【摘  要】目的：本研究旨在探讨黄芪多糖对严重烧伤大鼠心肌的保护作用及其与 NF-κB 信号通路的关系。方法：康成年 Wistar 大鼠 45 只，随机分成三组：

脓毒血症+黄芪多糖组（n＝15）、脓毒血症组（n＝15）、正常对照组（n=15）。脓毒症大鼠模型建立，采用 LPS 10 mg/kg  腹腔注射建立脓毒症模型。脓毒血

症+黄芪多糖组是脓毒症大鼠模型建立后黄芪多糖 10 mg/kg 腹腔注射 7 天。采用 ELISA 方法检测大鼠外周血中肌激酶同工酶（CK-MB）、肌钙蛋白 T（CTnT）、

TNF-α、IL-6 的含量；ELISA 法检测心肌组织中血管活性物质血管紧张素 II（AngII）、内皮素-l 的含量及 NF-κB 蛋白表达水平。结果：与正常对照组相比，脓

毒症组血 CK-MB、CTnT 、TNF-α、IL-6 的水平明显上升，心肌组织中 AngII、内皮素-l 水平明显升高，NF-κB 蛋白表达水平显著增多；与脓毒症相比，脓毒血

症+黄芪多糖组血 CK-MB、CTnT、TNF-α、IL-6 的水平明显下降，心肌组织中 AngII、内皮素-l 水平明显减少，NF-κB 蛋白表达水平显著下降。结论：黄芪多糖

可以通过减轻炎症反应，减少血管活性物质血管紧张素 II（AngII）、内皮素-l 的生成，对脓毒症组大鼠心肌起保护作用。 
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烧伤脓毒血症是严重烧伤后的全身炎症感染反应，易造成多器官功

能 障碍 且病 死率较 高。 脓毒 血症相 关心 肌功 能障碍 （ sepsis-related 

myocardial dysfunction，SRMD）是造成脓毒血症患者死亡的主要原因之一

[1]。在脓毒血症患者中伴有心脏功能障碍患者的病死率达 70%，而不伴心

肌功能障碍患者的病死率为 20%。因此，烧伤脓毒血症后心功能障碍的

发生机理的及其防治一直是烧伤学者关注的重点[2]。近年来，中医药在防

治烧伤方面显示出独特的优势，其中黄芪多糖具有抗炎、抗氧化、抗凋

亡等多重作用，对心肌细胞具有保护作用[3]。本研究基于 NF-κB 信号通

路探讨黄芪多糖对严重烧伤大鼠心肌的保护作用及其机制。 

1 材料和方法 

1.1 动物实验及分组：健康清洁级成年 Wistar 大鼠 45 只，200 克左

右（由南昌大学医学院动科部提供，许可证号：SYSK（赣）2021-0003），

按随机数字表法分成三组：脓毒血症+黄芪多糖组（n＝15）、脓毒血症组

（n＝15）、正常对照组（n=15）。适应性喂养一周，采用 LPS 10 mg/kg 腹

腔注射建立脓毒症模型，脓毒血症+黄芪多糖组是脓毒症大鼠模型建立后

给予腹腔注射剂量为 200 mg/kg 的 10 mL 黄芪多糖溶液连续 7 天，每日一

次。脓毒血症组及正常对照组则是于同一时相点注射 10 mL 生理盐水。

于伤后 7 天对大鼠实施安乐死，然后通过开胸获得心脏样本后放血收集

血样。 

1.2 观察指标及检测方法 

1.2.1 心肌损伤指标的测定 将收集到的血样标本通过离心后，采用 

ELISA  方法检测大鼠外周血中 CK-MB、CTnT 的含量，具体实验步骤按

照相应试剂盒的说明书进行操作。 

1.2.2 ELISA 法检测心肌组织中血管活性物质 AngⅡ和内皮素-1 的含

量：将心肌组织浆、离心，收集上层上清液，离心去除杂质，取 100μL，

采用 ELISA 法检测法检测 AngII、内皮素-l 指标的含量，操作严格按照

试剂盒说明书进行。 

1.2.3 炎症因子的测定 将收集到的血样标本通过离心后，采用 ELISA 
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方法检测大鼠外周血中 TNF-α、IL-6 的含量以评估炎症因子水平。 

1.2.4  Western-Blot 方法检测心肌组织 NF-κB 蛋白表达水平：将心

肌组织浆、离心，收集上层上清液，离心去除杂质，取 100μL，采用 

Western-Blot 方法检测心肌组织 NF-κB 蛋白表达水平。 

1.3 统计学方法：采用 SPSS23.0 软件进行统计分析，计量资料以均

数±标准差（ sx  ）表示，多组间比较采用单因素方差分析（ANOVA），

两两比较采用 LSD-t 检验。P<0.05 表示差异具有统计学意义。 

2 结果 

2.1 各组大鼠心功能变化情况：与正常对照组相比，脓毒症组血

CK-MB、CTnT 的水平明显上升（P<0.05），心肌组织中 AngII、内皮素-l

水平明显升高（P<0.05）；与脓毒症相比，脓毒血症+黄芪多糖组血 CK-MB、

CTnT 的水平明显下降（P<0.05），心肌组织中 AngII、内皮素-l 水平明显

减少（P<0.05）。 

表 1  各组大鼠心功能指标（ sx  ） 

组别 只数 CK-MB（1000U/L） CTnT（ｕg/L） AngII（ng/mL） 内皮素-l（ng/mL） 

正常对照组 15 1.49±0.35 0.07±0.03 214.36±19.35 3.7±0.28 

脓毒血症组 15 6.42±0.49a 0.64±0.09a 491.13±26.58a 16.03±0.97a 

脓毒血症+黄芪多糖组 15 3.96±0.7b 0.35±0.08b 269.12±20.15b 5.57±0.59b 

a 与正常对照组比较 P＜0.05，b 与脓毒血症组比较 P＜0.05。 

表 2  各组大鼠 TNF-α、IL-6 的含量及 NF-κB 蛋白水平（ sx  ） 

组别 只数 TNF-α（ng/L） IL-6（ng/L） NF-κB（ng/g） 

正常对照组 15 3.13±0.51 4.41±0.44 147.47±6.17 

脓毒血症组 15 13.03±0.99a 14.94±0.74a 288.78±12.49a 

脓毒血症+黄芪多糖组 15 7.53±0.52b 8.21±0.67b 189.4±8.63b 

a 与正常对照组比较 P＜0.05，b 与脓毒血症组比较 P＜0.05。 

2.2 各组大鼠 TNF-α、IL-6 的含量及 NF-κB 蛋白水平变化：与正

常对照组相比，脓毒症组血 TNF-α、IL-6 的水平明显上升（P<0.05），

心肌组织中 NF-κB 蛋白表达水平显著增多（P<0.05）；与脓毒症相比，

脓毒血症+黄芪多糖组血 TNF-α、IL-6 的水平明显下降，心肌组织中 NF-

κB 蛋白表达水平显著下降（P<0.05）。 

3 讨论 

脓毒症中，机体的炎症反应失控最主要的原因是促进炎症机制的过

度激活，导致全身炎症反应综合症。本研究中，脓毒症大鼠细胞炎症因

子 TNF-α、IL-6 水平明显升高，同时心肌损伤指标血清 CK-MB 及 CTnT

明显上升，说明脓毒症大鼠心肌受到损害。CK-MB 是心肌细胞中特异性

较高的酶，当心肌受损时，CK-MB 的活性会明显升高。研究表明，脓毒

症患者中 CK-MB 的水平与心肌损伤的程度呈正相关。因此，监测 CK-MB

的水平可以有助于早期发现脓毒症心肌损伤，并及时采取相应的治疗措

施。CTnT 是一种心肌细胞内的蛋白质，当心肌受损时，CTnT 会释放到血

液中。与 CK-MB 相比，CTnT 的特异性和敏感性更高，因此在诊断心肌

损伤方面具有更高的价值。研究表明，脓毒症患者中 CTnT 的水平与心肌

损伤的程度和预后密切相关。 

心肌损伤其发生和发展与多种因素有关。其中，肾素-血管紧张素系

统（RAS）和内皮素系统在心血管疾病中的作用备受关注。血管紧张素 II
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（AngII）是肾素-血管紧张素系统的主要效应分子，具有强烈的收缩血管

和升高血压的作用，还可刺激心肌细胞肥大和增生，诱导心肌纤维化。

内皮素-1（ET-1）是由血管内皮细胞合成和释放的一种生物活性多肽，

具有强烈的缩血管作用和促进细胞增殖的作用，可导致血管重构和心肌

肥厚。因此，研究 AngII 和 ET-1 在心肌损伤中的作用机制对于防治心血

管疾病具有重要意义[4]。本研究发现大鼠患脓毒症后 AngII、内皮素-l 水

平明显升高。 

全面深入的阐明脓毒症损伤的分子机制，特别是寻找脓毒症中促进

炎症机制起关键作用的信号通路或蛋白质分子，探讨通过对促进炎症机

制干预来调控炎症反应，为探索脓毒症阶段性治疗的新靶点提供充分的

实验依据，对临床治疗脓毒症，降低其死亡率具有非常重要的指导意义。

核因子 κB（nuclear factor-κB，NF-κB）是一种具有多向性转录调节

作用的序列特异性 DNA 结合蛋白，正常状态下，NF-κB 与其调节蛋白 

IκB  结合后以非活性形式存在于细胞质中。但脓毒症时，NF-κB 被激

活后迅速转移至细胞核内与靶基因启动子结合，从而启动多种活性物质

包括相应细胞因子、粘附分子、炎性因子、免疫相关受体等物质基因的

表达，引起相应细胞和组织损伤，参与多种病理过程的发生与发展[5]。研

究表明在 LPS 诱导的脓毒症大鼠模型，其心肌细胞 TLR4mRNA、TLR4

蛋白及 NF-κB 蛋白表达均增高，心肌细胞出现变性坏死，心脏收缩和

舒张功能下降，提示 NF-κB 信号通路参与了脓毒症心肌功能障碍的发

病机制[6]。 

本研究中，脓毒症大鼠 NF-κB 蛋白水平明显升高。而应用黄芪多

糖后，发现大鼠受损心肌组织和细胞炎症因子 TNF-α、IL-6 水平均得

以改善，同时抑制 NF-κB 蛋白水平，说明黄芪多糖通过调节 NF-κB

信号通路减轻损伤心肌组织和细胞炎症程度。 

综上，黄芪多糖能够抑制心肌组织炎症水平，提高心功能，从而减

轻脓毒症所致心肌损伤，其机制可能与 NF-κB 信号通路有关。从 NF-

κB 信号通路的角度深入研究黄芪多糖对脓毒症心功能障碍的保护作用

机制，为脓毒症心功能障碍的中药防治提供新的方法和详实的理论基础。 
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