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摘要：目的  研究秦皮甲素对脂多糖(lipopolysaccharide，LPS)诱导大鼠心肌损伤及 TLR/NF-κB 途径的影响。方法  构建

LPS 诱导心肌损伤模型，将大鼠分为对照组、LPS 组、秦皮甲素低剂量组(20 mg·kg−1)、秦皮甲素中剂量组(40 mg·kg−1)、
秦皮甲素高剂量组(80 mg·kg–1)和阳性对照组(地塞米松 2 mg·kg−1)。心脏超声检测心脏功能，HE 染色检测心脏组织损伤

程度。ELISA 检测血液中肌钙蛋白(cardiac troponin I，cTnI)，肌酸激酶同工酶[creatine kinase(CK)-MB，CK-MB]，肌红蛋

白(myoglobin，Mb)，肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor-α，TNF-α)，白介素-6(interleukin-6，IL-6)，IL-1β，丙二醛

(malondialdehyde，MDA)，超氧化物歧化酶(superoxide dismutase，SOD)和髓过氧物酶(myeloperoxidase，MPO)的含量。

Western blotting 检测 Toll 样受体 2(Toll-like receptor 2，TLR2)，TLR4，骨髓分化因子 88(myeloid differentiation factor 88，

MyD88)，白介素 1 受体相关激酶(interleukin-1 receptor-associated kinases，IRAK1)和磷酸化核因子-κB(phosphorylated- 
nuclear factor-κB，p-NF-κB)的蛋白相对表达量。结果  与 LPS 组相比，在秦皮甲素治疗后，心率、左室壁相对厚度和左

心室射血分数均显著升高(P<0.05)，而左室收缩末容积显著降低(P<0.05)。心肌酶 cTnI、CK-MB 和 Mb 的表达量显著下

调(P<0.05)；促炎细胞因子 IL-6、TNF-α 和 IL-1β 的表达量下调(P<0.05)；氧化应激标记物中 SOD 含量显著升高(P<0.05)，
而 MDA 和 MPO 含量均显著降低(P<0.05)；TLR2、TLR4、MyD88、IRAK1 和 p-NF-κB 蛋白表达水平均显著下调(P<0.05)。
结论  秦皮甲素对 LPS 诱导心肌损伤具有保护作用，并抑制 TLR/NF-κB 信号通路。 
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Esculin Inhibits Lipoplysaccharide-induced Myocardial Injury by Regulating TLR/NF-κB Pathway 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the effects of esculin on lipopolysaccharide(LPS)-induced myocardialinjury and 
TLR/NF-κB pathway in rats. METHODS  The myocardial injury model induced by LPS was established. Rats were randomly 
divided into control group, LPS group, esculin low dose group(20 mg·kg−1), esculin middle dose group(40 mg·kg−1), esculin high 
dose group (80 mg·kg−1) and positive control group(dexamethasone, 2 mg·kg−1). Cardiac function was detected by 
echocardiography, and the degree of cardiac histological damage was detected by HE staining. The content of cardiactroponin 
I(cTnI), creatine kinase(CK)-MB(CK-MB), myoglobin(Mb), tumor necrosis factor-α(TNF-α), interleukin-6 (IL-6), IL-1β, 
malondialdehyde(MDA), superoxide dismutase(SOD) and myeloperoxidase(MPO) in blood were detected by ELISA. The 
proteinexpressive levels of Toll-like receptor 2(TLR2), TLR4, myeloid differentiation factor 88(MyD88), interleukin-1 
receptor-associated kinases(IRAK1) and phosphorylated-nuclear factor-κB(p-NF-κB) were detected by Western blotting in 
cardiac tissue. RESULTS  Compared with the LPS group, the levels of heart rate, left ventricular wall thickness and left 
ventricular ejection fraction were significantly increased after esculin treatment(P<0.05), while left ventricular end systolic 
volume was significantly decreased(P<0.05). The expression of myocardial enzymes cTnI, CK-MB and Mb was significantly 
down-regulated(P<0.05). The expression of pro-inflammatory cytokines IL-6, TNF-α and IL-1β were down-regulated(P<0.05). 
The oxidative stress markers SOD content was increased significantly(P<0.05), while MDA and MPO content was decreased 
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significantly(P<0.05). Protein expression levels TLR2, TLR4, MyD88, IRAK1 and p-NF-κB were significantly reduced(P<0.05). 
CONCLUSION  Esculin has a protective effect on LPS-induced myocardial injury and inhibits TLR/NF-κB signaling pathway. 
KEYWORDS: esculin; LPS-induced myocardial injury; inflammation; TLR/NF-κB pathway 

 
脓毒症是由一系列不适当的免疫反应引起的

致命综合征[1]。脓毒症如果不及时控制，将发展为

全身炎症反应综合征， 终导致多器官功能障碍[2]。

脓毒症引起的心肌病是脓毒症和脓毒症休克中普

遍存在的并发症之一。脓毒症引起的心肌病患者

早的临床表现为心功能障碍，表现为左室扩张，

射血分数下降，7~10 d 可恢复[3]。在细胞和分子水

平上，炎症、凋亡和坏死被认为是脓毒症引起的

心肌病的重要病理现象[4]。目前，腹腔注射脂多糖

(lipopolysaccharide，LPS)已被广泛接受为脓毒症

临床相关模型之一[5]。因此，笔者利用该模型来确

定秦皮甲素是否能预防 LPS 诱导的心肌损伤。秦

皮 甲 素 是 一 种 香 豆 素 衍 生 物 ， 从 木 犀 科 白 蜡

(Fraxinus chinensis Roxb)中提取，广泛分布在亚

洲东部，特别是中国南部。有研究表明秦皮甲素

对小鼠的糖尿病和氧化应激相关的肾脏炎症过程

有保护作用[6]。也有研究表明秦皮甲素对 LPS 诱

导的小鼠急性肺损伤具有较强的抗炎作用，能减

弱 LPS 诱导的炎症细胞浸润，改善肺功能[7]。心

肌细胞氧化应激反应被认为是脓毒症诱导的心脏

毒性的标志，内源性抗氧化活性的增强已被证明

具有显著的心脏保护作用[8]。已有研究表明，Toll
样受体 4(Toll-like receptor 4, TLR4)介导骨髓分化

因子 88(myeloid differentiation factor 88, MyD88)
依赖的 NF-κB 信号通路的激活，并释放下游炎症

因子包括肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor-α，

TNF-α)、白介素 -6(interleukin-6， IL-6)、 IL-8、

IL-1β，这些炎症因子在随后的脓毒症级联反应中

发挥作用[9-10]。病原菌侵入机体后，通过细胞膜，

然后刺激细胞内信号通路从而促进炎症因子的级

联反应，这在脓毒症心肌损伤的发病机制中起重

要作用。而 TLR-4/NF-κB 信号通路是脓毒症心肌

损伤的重要环节[11]。综上所述，本研究旨在研究秦

皮甲素是否能缓解脓毒症诱导心肌炎症。 
1  材料与方法 
1.1  仪器和试剂 

秦皮甲素(批号：A0020)、地塞米松(批号：

50-02-2)均购自国家食品和药物管制研究所；LPS 
(美国 sigma-Aldrich，批号：L2630)；肌钙蛋白

(cardiac troponin I，cTnI，批号：E019-1-1)、肌酸

激酶同工酶[creatine kinase (CK)-MB，CK-MB，批

号：H197-1-1]、肌红蛋白(myoglobin，Mb，批号：

H150)、TNF-α(批号：H052-1)、IL-6(批号：H007-1-1)、
IL-1β(批号：H002)、髓过氧物酶(myeloperoxidase，

MPO，批号：A044-1-1)、丙二醛(malondialdehyde，

MDA，批号：A003-1-2)和超氧化物歧化酶(superoxide 
dismutase，SOD，批号：A001-3-2)均购于南京建成

生物工程研究所；BCA 试剂盒(批号：P0012)、牛

血清白蛋白(批号：S7023)购自上海碧云天生物技术

有 限 公 司 ； TLR2(1 ∶ 1 000 ， 货 号 ： 12276T) 、

TLR4(1∶1 000，货号：14358S)、MyD88(1∶1 000，

货号：42835)、白介素 1 受体相关激酶(interleukin-1 
receptor-associated kinases，IRAK1，1∶1 000，货号：

45043)、磷酸化核因子 -κB(phosphorylated-Nuclear 
factor-κB，p-NF-κB，1∶1 000，货号：42395)均购

自 Cell Signaling Technology。 
BX43 显微镜(日本奥林巴斯公司)；Bio-Rad 

iMark 酶标仪(美国 Bio-Rad 公司)；Mini Protean 3 
Dodeca 电泳仪及 Trans-Blot SD 半干转膜仪均购自

美国伯乐公司；Gel View 6000 化学发光凝胶成像

系统(广州云星仪器有限公司)；Vevo 2100 小动物

超声仪(加拿大 Visual Sonics 公司)。 
1.2  动物 

健康清洁级 SD 大鼠 90 只(♂，鼠龄 7~8 周，

体质量 260~280 g)，购自山东大学实验动物中心，

动物生产许可证号：SCXK(鲁) 2019-0003。在 SPF
环境独立通气笼(温度：25 ℃；相对湿度：40%~70%)
中常规饲养 1 周。试验严格遵循 3R 原则。 
1.3  大鼠 LPS 诱导心肌损伤模型建立及治疗 

大鼠随机分为以下 6 组：对照组、LPS 组、秦

皮甲素低剂量组(20 mg·kg–1)、秦皮甲素中剂量组

(40 mg·kg–1)、秦皮甲素高剂量组(80 mg·kg–1[12])和
阳性对照组(地塞米松 2 mg·kg–1[5])。对照组和 LPS
组灌胃相同体积的 0.9%氯化钠溶液。给药组大鼠连

续灌胃 7 d 秦皮甲素，末次给药 1 h 后，大鼠腹腔

注射 15 mg·kg–1 LPS(大肠杆菌 055:B5)[5]。LPS 处

理 6 h 后，用戊巴比妥钠(按体质量 60 mg·kg–1)
麻醉大鼠[5]。采用心脏穿刺取血样进行分析。然

后小心地采集心脏组织，迅速冷冻在液氮中，并

在–80 ℃下保存。 
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1.4  超声心动图 
用 2%异氟烷麻醉大鼠。然后，使用配有 10 MHz

线性阵列 MyLab 30CV 超声系统进行超声心动图检

查，并记录每只大鼠的心脏结构和功能参数，包

括 心 率 (heart rate ， HR)， 左 室 壁 相 对 厚 度 (left 
ventricular wall thickness，LVWT)，左室收缩末容

积(left ventricular end systolic volume，LVESV)和
左心室射血分数(left ventricular ejection fraction，

LVEF)。 
1.5  HE 染色 

采集大鼠心脏组织，用苏木精伊红染色，并

在显微镜下进行观察。 
1.6  酶联免疫吸附法 

大鼠心脏取血 2 mL 并于 4 ℃下以3 000 r·min–1

离心 10 min，取血清。根据制造商的说明书，直接

测量血清中 cTnI、CK-MB、Mb、TNF-α、IL-6、IL-1β
和 MPO 的含量。用 iMark 酶标仪测定光密度。使

用 ELISA 试剂盒提供的细胞因子标准品建立测量

的标准曲线。 
1.7  试剂盒检测 MDA 和 SOD 的含量 

MDA 浓度和 SOD 活性根据制造商的说明使

用检测试剂盒。 
1.8  Western blotting 检测 TLR2、TLR4、MyD88 
IRAK1 和 p-NF-κB 蛋白相对表达量 

心脏组织加入液氮研磨，并用裂解缓冲液裂

解在 4 ℃并以 14 000 r·min−1 离心 15 min，形成浓

缩蛋白质。其中蛋白浓度由 BCA 试剂盒检测。然

后 20 µg 总蛋白在 12%十二烷基硫酸钠聚丙烯酰

胺凝胶电泳，并转移至聚偏二氟乙烯膜。将膜在

37 ℃下用 1 h 封闭 5%的牛血清白蛋白，然后与抗

TLR2(1 ∶ 1 000) 、 TLR4(1 ∶ 1 000) 、 MyD88(1 ∶

1 000)、IRAK1(1∶1 000)和 p-NF-κB(1∶1 000)在
4 ℃过夜。用 TTBS 洗涤后缓冲液(含 Tween-20 的

Tris 缓冲盐水)，加入辣根过氧化物酶标记的山羊

抗兔 IgG(二抗，1∶5 000)37 ℃反应 1 h；洗膜后

ECL 曝光成像并应用 Quantity One 软件分析蛋白

条带的灰度值。 
1.9  统计分析 

数据以 sx ± 表示，然后用 SPSS 22.0 进行统

计分析，不同处理之间用 Duncan 法多重性比较，

P<0.05 表示差异具有统计学意义。 
2  结果 
2.1  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏功

能影响 
与对照组相比，LPS 组大鼠的 HR、LVWT 和

LVEF 均显著降低，而 LVESV 显著升高，差异有

统计学意义(P<0.05)。在秦皮甲素治疗后，与 LPS
组相比，秦皮甲素中、高剂量组 HR、LVWT 和 LVEF
均显著升高，而 LVESV 显著降低，差异有统计学

意义(P<0.05)。在地塞米松治疗后，与 LPS 组相比，

阳性对照组 HR、LVWT 和 LVEF 均显著升高，而

LVESV 显著降低，差异有统计学意义(P<0.05)。
结果见表 1。 
2.2  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏

损伤标记物影响 
与对照组相比，LPS 组 cTn I、CK-MB 和 Mb

均显著升高，差异有统计学意义(P<0.05)。在秦皮

甲素治疗后，与 LPS 组相比，秦皮甲素中、高剂

量组 cTn I、CK-MB 和 Mb 均显著降低，差异有统

计学意义(P<0.05)。在地塞米松治疗后，与 LPS
组相比，阳性对照组 cTn I、CK-MB 和 Mb 均显

著降低，差异有统计学意义(P<0.05)。结果见表 2。 
2.3  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏损

伤标记物的影响 
与对照组相比，LPS 组 HE 染色结果表明心肌

间隙增宽，心肌细胞严重肿胀，附着炎症细胞增加，

结构变得模糊。在秦皮甲素和地塞米松治疗后，与

LPS 组相比，以上现象均得到缓解。结果见图 1。 
 

表 1  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏功能影响( x s± ，n=15) 
Tab. 1  Effect of esculin on cardiac function in LPS-induced myocardial injury rats( x s± , n=15) 

分组 每分钟 HR/次 LVWT/mm LVESV/μL LVEF/% 
对照组 425.36±35.04 0.79±0.04 26.21±3.57 54.26±4.52 
LPS 组 289.98±31.571) 0.56±0.031) 54.59±5.091) 31.59±3.981) 
秦皮甲素低剂量组(20 mg·kg–1) 317.64±28.45 0.62±0.04 45.63±4.21 34.49±4.26 
秦皮甲素中剂量组(40 mg·kg–1) 348.07±30.822) 0.68±0.032) 36.48±4.022) 40.37±4.092) 
秦皮甲素高剂量组(80 mg·kg–1) 390.13±27.492) 0.74±0.032) 30.05±3.882) 46.57±4.772) 
阳性对照组 389.16±29.782) 0.77±0.032) 31.84±3.912) 50.19±3.622) 

注：与对照组相比，1)P<0.05; 与 LPS 组相比，2)P<0.05。 
Note: Compared with the control group, 1)P<0.05; compared with the LPS group, 2)P<0.05. 
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表 2  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏损伤标记

物的影响( x s± ，n=15) 
Tab. 2  Effect of esculin on cardiac injury markers in 
LPS-induced myocardial injury rats( x s± , n=15) 

分组 cTnI/ng·mL–1 CK-MB/U·L–1 Mb/ng·mL–1

对照组 0.08±0.03 26.34±2.47 32.15±3.78 
LPS 组 0.54±0.091) 84.29±7.591) 105.09±17.611)

秦皮甲素低剂量组
(20 mg·kg-1) 

0.42±0.07 78.16±6.48 99.82±15.34

秦皮甲素中剂量组
(40 mg·kg-1) 

0.32±0.052) 56.12±5.832) 67.27±8.752)

秦皮甲素高剂量组
(80 mg·kg-1) 

0.16±0.042) 38.05±4.152) 46.33±4.992)

阳性对照组 0.12±0.022) 30.12±3.602) 40.41±3.562)

注：与对照组相比，1)P<0.05；与 LPS 组相比，2)P<0.05。 
Note: Compared with the control group, 1)P<0.05; compared with the 
LPS group, 2)P<0.05. 
 

2.4  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏细胞

因子的影响 
与对照组相比，在 LPS 组 IL-6、TNF-α 和 IL-1β

蛋白表达水平均显著上调，差异有统计学意义

(P<0.01)。在秦皮甲素治疗后，与 LPS 组相比，秦

皮甲素中、高剂量组 IL-6、TNF-α 和 IL-1β 蛋白表

达水平均显著下调，差异有统计学意义(P<0.01)。
在地塞米松治疗后，与 LPS 组相比，IL-6、TNF-α
和 IL-1β 蛋白表达水平均显著下调，差异有统计学

意义(P<0.05)。结果见表 3。 

2.5  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏氧化

应激的影响 
与对照组相比，LPS 组 SOD 含量显著降低，

而 MDA 和 MPO 含量均显著升高，差异有统计学

意义(P<0.05)。在秦皮甲素治疗后，与 LPS 组相

比，秦皮甲素中、高剂量组 SOD 含量显著升高，

而 MDA 和 MPO 含量均显著降低，差异有统计学

意义(P<0.05)。在地塞米松治疗后，与 LPS 组相

比，SOD 含量显著升高，而 MDA 和 MPO 含量

均显著降低，差异有统计学意义(P<0.05)。结果

见表 4。 
2.6  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠 TLR/ 
NF-κB 途径影响 

与对照组相比，LPS 组 TLR2、TLR4、MyD88、

IRAK1 和 p-NF-κB 蛋白的表达量显著增加，差异

有统计学意义(P<0.05)。在秦皮甲素治疗后，与

LPS 组相比，秦皮甲素中、高剂量组 TLR2、TLR4、

MyD88、IRAK1 和 p-NF-κB 蛋白表达水平均显著

降低，差异有统计学意义(P<0.05)。在地塞米松治

疗后，与 LPS 组相比，TLR2、TLR4、MyD88、IRAK1
和 p-NF-κB 蛋白表达水平均显著降低，差异有统

计学意义(P<0.05)。结果见图 2。 
 

 
图 1  心脏病理切片(HE，400×) 
Fig. 1  Heart pathology section(HE, 400×) 
 

 
 

图 2  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠 TLR/NF-κB 途径影响( x s± ，n=15) 
与对照组相比，1)P<0.05；与 LPS 组相比，2)P<0.05。 
Fig. 2  Effect of esculin on TLR/NF-κB pathway in LPS-induced myocardial injury rats( x s± , n=15) 
Compared with the control group, 1)P<0.05; compared with the LPS group, 2)P<0.05. 
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表 3  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏细胞因子

影响( x s± ，n=15) 
Tab. 3  Effect of esculin on cardiac cytokines in LPS-induced 
myocardial injury rats( x s± , n=15)               pg·mL–1 

分组 IL-6 TNF-α IL-1β 

对照组 22.41±3.48 7.45±3.19 12.45±4.20 

LPS 组 126.72±18.261) 87.45±7.231) 94.16±9.631)

秦皮甲素低剂量组
(20 mg·kg−1) 

112.52±15.67 80.16±6.88 89.52±9.04 

秦皮甲素中剂量组
(40 mg·kg−1) 

78.33±9.812) 49.75±4.342) 62.05±7.672)

秦皮甲素高剂量组
(80 mg·kg−1) 

45.25±5.492) 27.24±3.862) 34.32±5.082)

阳性对照组 36.79±4.172) 20.66±3.862) 15.67±3.742)

注：与对照组相比，1)P<0.05；与 LPS 组相比，2)P<0.05。 
Note: Compared with the control group, 1)P<0.05; compared with the 
LPS group, 2)P<0.05. 
 

表 4  秦皮甲素对 LPS 诱导的心肌损伤大鼠心脏氧化应激

的影响( x s± ，n=15) 
Tab. 4  Effect of esculin on oxidative stress in the heart of 
LPS-induced myocardial injury rats( x s± , n=15) 

分组 SOD/ 
U·mL−1 

MDA/ 
nmol·mL−1 

MPO/ 
U·mL−1 

对照组 61.23±8.47 8.51±3.21 10.09±3.88 
LPS 组 15.61±4.051) 24.55±5.161) 32.75±4.821)

秦皮甲素低剂量组
(20 mg·kg−1) 

21.34±4.74 21.53±4.91 28.75±5.15 

秦皮甲素中剂量组
(40 mg·kg−1) 

40.76±5.972) 15.46±3.582) 17.59±4.082)

秦皮甲素高剂量组
(80 mg·kg−1) 

51.61±5.802) 10.42±3.112) 12.71±3.892)

阳性对照组 50.77±5.802) 11.09±3.072) 11.20±2.592) 

注：与对照组相比，1)P<0.05；与 LPS 组相比，2)P<0.05。 
Note: Compared with the control group, 1)P<0.05; compared with the 
LPS group, 2)P<0.05. 

 
3  讨论 

LPS 又被称为内毒素，是革兰氏阴性菌细胞壁

重要的致病成分，易诱发内毒素血症[13]，本研究

通过 LPS 诱导大鼠心肌损伤模型，研究心肌损伤

机制。脓毒症是一种全身性的炎症反应，脓毒症

心肌损伤是常见的脓毒症连续过程。研究显示，

脓毒症发生时，心肌细胞释放大量的炎症因子，

从而促进炎症损伤。LPS 是脓毒症的促进因子，

是造成心肌功能障碍的主要原因之一[14]。TNF-α、

IL-6、IL-1β 是常见的脓毒症炎症因子，其可以促

进炎症发生，诱导心肌损伤[15]。在本实验中，经

秦皮甲素治疗后，LPS 诱导的心肌损伤大鼠的 HR，

LVWT 和 LVEF 升高，LVESV、心脏损伤标记物

水平和炎症细胞因子降低。以上研究结果表明，

秦皮甲素能缓解 LPS 造成心肌损伤的炎性损伤。 
心肌细胞氧化应激反应被认为是脓毒症诱导

的心脏毒性的标志，内源性抗氧化活性的增强已

被证明具有显著的心脏保护作用[8]。SOD 和 MDA
活性是评价自由基代谢的主要病理参数。MDA 通

常作为氧化损伤的指标，用于评估生物体内的脂

质过氧化程度，也可用于间接测量细胞损伤。SOD
是一种重要的心肌抗氧化酶，能够清除氧自由基，

将超氧自由基转化为过氧化氢，过氧化氢代谢为

氧和水[16-17]。研究表明 LPS 能诱导 H9c2 细胞氧化

应激[18]。在本试验中，与对照组相比，在 LPS 组

SOD 显著降低，而 MDA 和 MPO 均显著升高。在

秦皮甲素治疗后，与 LPS 组相比，SOD 显著升高，

而 MDA 和 MPO 均显著降低。以上研究结果表明，

秦皮甲素能缓解 LPS 造成心肌损伤的氧化应激。 
炎症反应的过度刺激在脓毒症的发病机制中

具有重要意义。已有研究表明，TLR-4 介导 MyD88
依赖的 NF-κB 信号通路的激活，并释放下游炎症

因子包括 TNF-α、IL-6、IL-8、IL-1β，这些炎症因

子在随后的脓毒症级联反应中发挥作用[19]。病原菌

侵入机体后，通过细胞膜，然后刺激细胞内信号通

路从而促进炎症因子的级联反应，这在脓毒症心肌

损伤的发病机制中起重要作用。而 TLR-4/NF-κB 信

号通路是脓毒症心肌损伤的重要环节[11]。研究表

明，miR-146a 可能通过负反馈机制调控 TLR-4/NF- 
κB 信号通路，从而改善脓毒症心肌病炎症反应和

心 功 能障 碍 [20] 。 过表达 miR-132-3p 通 过抑制

MyD88/NF-κB 通路的活化来减弱脓毒症介导的心

肌损伤 [21]。已经有研究表明秦皮甲素通过调节

TLR/NF-κB 途径抑制 LPS 诱导的小鼠急性肺损伤

的炎症[7]。在本试验中，与对照组相比，LPS 组

TLR2、TLR4、MyD88、IRAK1 和 p-NF-κB 蛋白

的表达量显著增加。在秦皮甲素治疗后，与 LPS
组相比，TLR2、TLR4、MyD88、IRAK1 和 p-NF-κB
蛋白表达水平均显著降低。以上研究结果表明，

秦皮甲素通过抑制 TLR/NF-κB 信号通路缓解 LPS
诱导心肌损伤。 

综上所述，秦皮甲素能减轻 LPS 诱导大鼠心

肌损伤，保护大鼠心肌细胞，其机制可能与负反

馈调节 TLR/NF-κB 信号通路，减轻抑制炎症反应

和氧化应激有关。 
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