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中医药基于氧化应激治疗心力衰竭的应用
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摘要　心力衰竭（ＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）是各类心血管疾病的终末阶段，近年来随着高血压、冠心病等心血管疾病发病率的增
加，最终发展为心力衰竭的人群也逐渐庞大。氧化应激（ＯｘｉｄａｔｉｖｅＳｔｒｅｓｓ，ＯＳ）是指体内氧化与抗氧化作用失衡，导致中性
粒细胞炎性浸润，蛋白酶分泌增加，产生大量氧化中间产物，对机体产生一种负面作用。大量研究证明，氧化应激在心力

衰竭的发生发展过程中发挥了重要作用。通过探讨氧化应激反应在心力衰竭中的作用机制，为预防及治疗心力衰竭提供

新的思路及研究方向。
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　　心力衰竭（ＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）指的是由于心肌
梗死、心肌病、血流动力学负荷过重、炎性反应等任

何原因引起的心肌损伤，造成心肌结构和功能的变

化，最后导致心脏功能不足以维持心室泵血或充盈

功能低下的复杂综合征。近年来，尽管心力衰竭的

病理生理学和治疗方法取得了进展，但这种疾病全

球发病率和死亡率并没有下降，仍然是一项重大的

公共卫生负担，对医疗保健成本产生巨大影响［１］。

心力衰竭首次入院后患者的预后仍然很差，据首次

住院时死亡率为 ２％～１７％，５年内死亡率超过
５０％［２］。心力衰竭的主要原因是心肌梗死（Ｍｙｏｃａｒ
ｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＭＩ），高血压，心肌病和心脏瓣膜病等
心血管疾病［３］。心肌梗死后，心脏通常通过“心脏重

塑”的病理生理过程进行调整，其涉及心肌细胞的结

构和功能以及非梗死心肌中的细胞外基质的变化。

这些变化导致心脏的形状和体积以及进行性心室扩

张和泵功能受损的显着改变［４５］。免疫激活，炎性反

应，氧化应激，线粒体生物能量学改变和自噬被认为

是该过程中重要的病理生理事件。对于这些复杂病

生理过程的进一步研究，可能成为缓解心力衰竭过

程的重要环节。

氧化应激（ＯｘｉｄａｔｉｖｅＳｔｒｅｓｓ，ＯＳ）是指由于氧自由
基（ＯｘｙｇｅｎＦｒｅｅＲａｄｉｃａｌ，ＯＦＲ）过量生成和（或）细胞
内抗氧化防御系统受损，导致氧自由基及其相关代

谢产物过量聚集，从而对机体造成损伤［６］。经典的

氧化应激被定义为活性氧（ＲｅａｃｔｉｖｅＯｘｙｇｅｎＳｐｅｃｉｅｓ，
ＲＯＳ）（包括超氧自由基、过氧化氢、羟自由基）的内
源性生成和细胞内潜在的抗氧化能力（包括过氧化

物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶和硫氧还原蛋白）之

前的平衡破坏［７］。过量的 ＲＯＳ引起细胞功能障碍，
蛋白质和脂质过氧化以及ＤＮＡ损伤，并且可能导致
不可逆的细胞损伤和死亡，这涉及了广泛的病理性

·１０８２·世界中医药　２０１９年１０月第１４卷第１０期



心血管疾病基础。ＲＯＳ直接与膜脂质，蛋白质和核
酸反应，通过细胞凋亡和坏死引起细胞功能障碍和

死亡。ＲＯＳ也可以作为触发促炎细胞因子产生的信
号分子。心脏细胞中 ＲＯＳ的潜在来源包括：黄嘌呤
氧化酶，ＮＡＤＰＨ氧化酶，脂氧合酶，环氧合酶，细胞
色素Ｐ４５０ｓ，一氧化氮合酶，过氧化物酶，线粒体呼
吸链和其他血红蛋白等［８］。

本文对心力衰竭中氧化应激的产生和中医药干

预心血管疾病中氧化应激机制研究进行整理分类，

以期为今后中医药在心血管领域药物的氧化应激研

究进一步拓展和开发。

１　黄嘌呤氧化还原酶
黄嘌呤氧化还原酶是体内核酸代谢中一重要的

酶，广泛分布于人体心、肺、肝等组织细胞质内，是心

血管疾病中 ＲＯＳ产生的主要来源之一。黄嘌呤氧
化还原酶包含黄嘌呤脱氢酶（ＸＤＨ）和黄嘌呤氧化
酶（ＸＯＤ）２种分子形式，两者参与了次黄嘌呤和黄
嘌呤向尿酸转变的反应，组成性的ＸＤＨ以ＮＡＤ＋为
其主要的电子受体，诱导性的 ＸＯＤ可向分子氧传输
电子，并将１单位底物催化成为 ４单位的 ＲＯＳ［９］。
在心力衰竭发生发展过程中，ＸＯＤ发挥正性调节的
作用，心功能的降低的过程中，ＸＯＤ活性显著增强、
蛋白负荷增加，在ＸＯＤ作用下身体各器官的嘌呤被
大量的分解成为尿酸，而在这一生物反应过程中

ＲＯＳ的表达过量增加［１０１２］。

张晓晖等观察了从莲房、藕节中提取的莲房原

花青素对大鼠心肌缺血再灌注损伤模型的保护机

制。给予心肌损伤造模后大鼠莲房原花青素后，检

测发现冠脉流量和心率恢复明显，心肌超微结构的

病理变化改善、心肌酶ＣＫ释放减少，而此时ＸＯＤ活
性受到抑制，ＭＤＡ的含量也显著减少，说明莲房原
花青素有可能通过抑制ＸＯＤ的活性，阻断氧自由基
的来源而对心功能起到保护作用［１３］。杨艳研究了

红花、黄芩、金银花等１０种中药醇提物均能不同程
度地提高Ｘ／ＸＯＤ氧化损伤的心肌细胞中 ＧＳＨＰｘ、
ＳＯＤ的活性，减少释放 ＬＤＨ、降低 ＭＤＡ的含量，提
高细胞存活率。提示红花、黄芩、金银花等１０种中
药醇提物能减轻心肌细胞的Ｘ／ＸＯＤ损伤，其机制可
能去与增强心肌中内源性抗氧化酶的活性、清除氧

自由基，抑制脂质过氧化从而减少对生物膜的损伤，

保护心肌细胞有关［１４］。李立为等研究了参附注射

液对心肺复苏后大鼠心肌重建的作用机制，研究发

现参附注射液可以改善心肺复苏后心功能不全症

状，其机制与通过提高心肌中 ＳＯＤ含量，使 ＭＤＡ、

ＸＯＤ活性显著降低从而降低氧化应激反应、改善对
脏器的损伤有关［１５］。

２　ＮＡＤＰＨ氧化酶
还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸（ＮＡＤＰＨ）

氧化酶（ＮＯＸ），首先发现于炎性反应进程中的中性
粒细胞和巨噬细胞，以上２种细胞是发生氧化爆发，
产生大量具有细胞毒性的 ＲＯＳ进而形成机体抵抗
病原体的第一道防线［１６］。在心肌细胞中，ＮＡＤＰＨ
氧化酶异常激活生成过量 ＲＯＳ介导了心肌的氧化
损伤。ＮＡＤＰＨ氧化酶至少由５个亚基组成，其中具
有氧化酶活性的膜蛋白２个、具有调节功能的胞质
蛋白３个，在还原辅助因子 ＮＡＤＰＨ／ＮＡＤＨ的参与
中，酶复合物可以催化Ｏ２发生单电子还原反应形成
Ｏ２

－［９］。在心血管系统中 ＮＡＤＰＨ氧化酶活性介导
的ＲＯＳ调控氧化应激，参与包括心力衰竭、高血压、
动脉粥样硬化、心肌肥厚等多种心血管疾病的发生

和发展［１７］。ＮＡＤＰＨ氧化酶的２个重要亚基 ＮＯＸ２
和ＮＯＸ４，是心肌细胞中ＲＯＳ的主要来源，通过调节
氧化还原敏感信号通路从而调控 ＮＡＤＰＨ氧化酶活
性，干预ＲＯＳ过量增多可能是防治心血管疾病的途
径之一［１８］。

朱慧民等观察了红豆杉多糖对心肌缺血再灌
注损伤（ＭＩＲＩ）模型心肌损伤作用及其对心肌中
ＮＡＤＰＨ氧化酶、ＳＯＤ、ＭＤＡ的影响，得出结论红豆杉
多糖可能通过降低心肌组织 ＮＡＤＰＨ氧化酶 ＮＣＦ
４７ＫｍＲＮＡ表达，升高ＳＯＤ活性，减少氧自由基对心
肌细胞的损伤从而减轻缺血再灌注导致的心肌损

伤［１９］。茶多酚是茶叶中多酚类物质的总称，徐彤彤

等探讨了茶多酚对力竭运动小鼠心肌组织中活性氧

影响及机制，结果发现茶多酚能够抑制ＮＯＸ４含量，
减少ＲＯＳ的过量增多，可能与其具有防止力竭运动
后心肌损伤、保护心肌功能的作用相关［２０］。从九里

香叶中提取的黄酮类化合物九里香叶总黄酮，邹敬
韬研究了其对高糖高脂饮食伴小剂量链脲佐菌素诱

导大鼠糖尿病心肌病与高糖诱导 Ｈ９ｃ２心肌细胞凋
亡的影响，结果显示九里香叶总黄酮对糖尿病心肌

病具有保护作用，其机制可能与调节 ＮＡＤＰＨ氧化
酶ｐ４７ｐｈｏｘ等抑制氧化应激损伤诱导的心肌细胞凋
亡有关［２１］。

３　线粒体
线粒体（Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉｏｎ，Ｍｉｔ）又被称为“细胞能

量加工厂”，在真核细胞中主要负责了细胞能量的产

生，并对细胞信号调节控和细胞凋亡等调节起重要

调控作用。除了产生能量以外，线粒体也是产生活
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性氧的主要场所之一，线粒体电子传递链通过ＮＡＤ
ＰＨ脱氢酶（复合体 Ｉ）和琥铂酸脱氢酶（复合体 ＩＩ）
将电子传递给辅酶 Ｑ，从而形成还原型辅酶 Ｑ
（ＱＨ２），这一过程产生了质子动力势。不完全还原
的辅酶Ｑ是一种自由基，可将 Ｏ２还原为 Ｏ２

－，这种

氧的“漏出”是ＲＯＳ的重要来源，这种现象的发生与
心力衰竭时氧化应激水平的增高密切相关［９］。ＲＯＳ
本身诱导线粒体产生更多 ＲＯＳ的现象称为 ＲＯＳ诱
导 的 ＲＯＳ 释 放 （ＲＯＳｉｎｄｕｃｅｄ ＲＯＳ Ｒｅｌｅａｓｅ，
ＲＩＲＲ）［２２］。氧化应激可引起线粒体 ＤＮＡ蛋白质和
脂质等的损害，加重或参与了高血压、动脉粥样硬

化、心力衰竭等心血管系统疾病的病理过程。

赵明奇等验证了阿霉素性心力衰竭心肌细胞中

膜脂质过氧化反应增强，线粒体存在明显的氧化应

激反应，然而将阿霉素诱导的心力衰竭大鼠给予中

药复方四逆汤之后，发现心肌细胞线粒体ＭＤＡ的含
量及肿胀程度明显降低，ＡＴＰ酶活力也显著增高，从
而得出结论四逆汤可以通过改善线粒体功能，减轻

氧化损伤，保护心肌组织［２３］。姜黄素是从中药姜黄

中提取的一种酚性色素，余薇成功的制备了２型糖
尿病大鼠心肌病模型，研究了姜黄素对２型糖尿病
大鼠心肌病的保护作用，糖尿病心肌病组大鼠部分

肌丝溶解断裂，线粒体肿胀变性，局部或整个线粒体

嵴断裂出现溶解和空泡化，而给予姜黄素后大鼠心

肌纤维结构基本正常，线粒体轻度肿胀，可见少数肌

丝断裂，心肌损伤明显减轻，结合其他研究结果得

出，姜黄素改善糖尿病心肌病的作用机制可能与抑

制心肌纤维化、氧化应激、炎性反应以及细胞凋亡途

径有关［２４］。方显明等将安心颗粒给予心力衰竭大

鼠观察其干预情况，发现安心颗粒可以升高血清

ＳＯＤ含量，降低 ＭＤＡ水平，增加心肌细胞线粒体的
数量及减少心肌细胞线粒体损害，抑制细胞凋亡，从

而得出结论安心颗粒改善心力衰竭大鼠的心功能的

作用机制可能与减轻氧化应激损伤、保护心肌细胞

线粒体结构与功能、抑制心肌细胞凋亡等有关［２５］。

４　有机分子及神经激素
在生物体中，诸如去甲肾上腺素、肾上腺素、半

胱氨酸、肌红蛋白等有机分子及神经激素能够发生

非酶性的自身氧化反应，这一过程也可能促进体内

的产生过量的ＲＯＳ。肾上腺素能神经激活导致的心
肌损伤机制之一就是去甲肾上腺素和肾上腺素被氧

化成为肾上腺素红和 Ｏ２
－［２６］。另一方面，半胱氨酸

和谷胱甘肽等巯基化合物可以产生自身氧化反应从

而形成Ｏ２
－，而在铁类的过度金属的催化下，这种反

应更是加重了 Ｏ２
－的生成。同时，肌红蛋白自身氧

化的过程也伴随着 Ｏ２
－的释放，肌红蛋白能够由氧

合肌红蛋白发生自身氧化为高铁继红蛋白，这一过

程可能是肌红蛋白浓度较高的情况下，心室肌细胞

内ＲＯＳ的另一个重要来源［２７］。

郭洁文等研究了三七总皂苷对心梗后心室重构

大鼠抗氧化及改善心肌形态学作用，三七总皂苷可

通过显著降低 ＭＤＡ、肌红蛋白，提高谷胱甘肽过氧
化物酶、一氧化氮含量、抑制脂质过氧化反应，减轻

病鼠心肌细胞的病理损伤，减轻心肌肥大与改善心

室重构［２８］。金赛研究了姜黄素对镉致心脏损伤的

保护作用及机制，镉损伤能够导致谷胱甘肽、过氧化

氢酶、ＳＯＤ活性的降低，氧化产物 ＭＤＡ及一氧化氮
的含量增加，而在姜黄素的作用下谷胱甘肽、过氧化

氢酶、ＳＯＤ活性显著升高，减少了 ＭＤＡ、一氧化氮的
产生，得出结论：姜黄素通过降低脂质过氧化程度、

一氧化氮水平等提高心脏的总抗氧化能力，抑制了

脂质代谢的紊乱，对心脏起到保护作用［２９］。林童俊

对五味子酚和丹酚酸Ａ作用于氧自由基致大鼠心肌
线粒体损伤的保护作用进行了研究，结果显示五味

子酚和丹酚酸Ａ可抑制半胱氨酸引起的大鼠心脏、
肝脏线粒体脂质过氧化（ＭＤＡ生成），同时保护因脂
质过氧化而失活的线粒体ＡＴＰ酶活力［３０］。

５　小结与展望
通过调研大量的基础及临床研究发现，氧化应

激作为心血管系统疾病的主要发病机制之一，直接

或间接的导致了心力衰竭的发生、发展过程，它可以

诱发心肌损伤、心室重构、细胞凋亡等病生理过程，

加速心力衰竭进展，中医药干预心力衰竭的氧化应

激的机制研究也日渐增多［３１３２］。近年来，中医药凭

借其多成分、多靶点和低不良反应等特点，受到广大

研究者的关注［３３３４］。大量研究证明，中医药在抑制

氧化应激诱导的高血压、动脉粥样硬化、心力衰竭、

糖尿病、神经退行性疾病等损伤中表现出多环节、多

途径的特点［３５３７］。

综上所述，氧化应激的对心血管疾病的干预机

制已为广大中医药学者所认可，众多研究已经表明

黄嘌呤氧化还原酶、ＮＡＤＰＨ氧化酶、线粒体及有机
分子及神经激素共同在心血管疾病中参与了氧化应

激反应，在中医药的干预下，部分中药复方或单体有

效抑制ＲＯＳ的过量产生，缓解氧化应激反应，进而
可延缓心血管疾病进程。氧化应激的病理生理过程

相对复杂，多种信号分子参与其中，相互影响，形成

多靶点交错反应的网络系统，现代研究对心血管疾
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病中氧化应激的病生理机制虽有了长足的进展，但

还需要研究者采取更新的技术和方法，进一步深入

的探讨与研究其复杂的机制。希望在针对于氧化应

激开发出可靠、有效的药物及方法来治疗心血管疾

病的进程中，中医药能发挥其多成分多靶点的特性，

进一步缓解心血管疾病的危害。

参考文献

［１］ＧｕｒｗｉｔｚＪＨ，ＭａｇｉｄＤＪ，ＳｍｉｔｈＤＨ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｅｍｐｏｒａｒｙｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄ
ｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｏｆｉｎｃｉｄｅｎｔｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＡｍＪＭｅｄ，２０１３，１２６（５）：３９３４００．

［２］ＰｏｎｉｋｏｗｓｋｉＰ，ＡｎｋｅｒＳＤ，ＡｌＨａｂｉｂＫＦ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ
ｄｉｓｅａｓｅａｎｄｄｅａｔｈｗｏｒｌｄｗｉｄｅ［Ｊ］．ＥＳＣＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１４，１（１）：４２５．

［３］ＴｓｕｔｓｕｉＨ，ＴｓｕｃｈｉｈａｓｈｉＭａｋａｙａＭ，ＫｉｎｕｇａｗａＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ
ａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｎｇｅｎｅｒａｌｐｒａｃｔｉｃｅｓａｎｄ
ｈｏｓｐｉｔａｌｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２００７，７１（４）：４４９４５４．

［４］ＧａｊａｒｓａＪＪ，ＫｌｏｎｅｒＲＡ．Ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎｔｈｅｐｏｓｔｉｎｆａｒｃ
ｔｉｏｎｈｅａｒｔ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｃｅｌｌｕｌａｒ，ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌＲｅｖ，２０１１，１６（１）：１３２１．

［５］ＰｆｅｆｆｅｒＪＭ，ＰｆｅｆｆｅｒＭＡ，ＦｌｅｔｃｈｅｒＰＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｒｅ
ｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎｒａｔｗｉｔｈｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ．Ａｍ．Ｊ．Ｐｈｙｓｉｏｌ．２６０，
Ｈ１４０６Ｈ１４１４［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９９１，２６０（２）：１４０６１４１４．

［６］ＫｕｍａｒＡ，ＳｉｖａｋａｎｅｓａｎＲ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓａｎｔｉｏｘｉｄａ
ｎｔｓｉｎｎｏｒｍｏｌｉｐｉｄｅｍｉｃＡｃｕｔｅＭｙｏｃａｒｄｉａｌＩｎｆａｒｃｔｉｏｎｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒ
ｎｅｔＪｏｕｒｎａｌｏｆＡｌｔｅｒｎａｔｉｖｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００８，６（１）：１６．

［７］ＯｃｔａｖｉａＹ，ＢｒｕｎｎｅｒＬａＲＨＰ，ＭｏｅｎｓＡＬ．ＮＡＤＰＨｏｘｉｄａｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｔｈｅｆａｉｌｉｎｇｈｅａｒｔ：Ｆｒｏｍｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｒｏｌｅｓｔｏｔｈｅｒａｐｅｕ
ｔｉｃａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．ＦｒｅｅＲａｄｉｃＢｉｏｌＭｅｄ，２０１２，５２（２）：２９１２９７．

［８］ＡｙｏｕｂＫＦ，ＮＶＫＰ，ＲｕｔｌａｎｄＪ，ｅｔａｌ．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｎｄＯｘｉ
ｄａｔｉｖｅＳｔｒｅｓｓｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ：ＥｍｅｒｇｉｎｇＭｏｌｅｃｕｌａｒＴａｒｇｅｔｓ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏ
ｖａｓｃＤｒｕｇｓＴｈｅｒ，２０１７，３１（５６）：５９３６０８．

［９］高炜，张幼怡．心力衰竭《Ｂｒａｕｎｗａｌｄ心脏病学》姊妹卷［Ｍ］．北
京：北京大学医学出版社，２０１２：２２２２２３．

［１０］ＢｈｉｍａｒａｊＡ，ＴａｎｇＷＨ．Ｒｏｌｅｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｄｉｓｅａｓｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎＳｔａｇｅＢ，ａｐｒｅｃｕｒｓｏｒｏｆｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌＣｌｉｎ，２０１２，８
（１）：１０１１１１．

［１１］ＫａｕｆｍａｎＭ，ＧｕｇｌｉｎＭ．Ｕｒｉｃａｃｉｄｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｂｉｏｍａｒｋｅｒｏｒ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔ？［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌＲｅｖ，２０１３，１８（２）：１７７１８６．

［１２］Ｂａｌｄａｓｓｅｒｏｎｉ，Ｒ．Ｕｒｓｏ，Ａ．Ｐ．Ｍａｇｇｉｏｎｉ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
ｏｆｓｅｒｕｍｕｒｉｃａｃｉｄｉｎｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｉｓｃｏｍｐｌｅｘ
ａｎｄｒｅｌａｔｅｄｔｏｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ：ＤａｔａｆｒｏｍｔｈｅＩＮＣＨＦＲｅｇｉｓｔｒｙ．Ｎｕ
ｔｒｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ＆ＣａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒＤｉｓｅａｓｅｓ，２０１２，２２（５）：
４４２４４８．

［１３］张晓晖，张斌，龚培力，等．莲房原花青素对大鼠心肌缺血再灌注
损伤的保护作用［Ｊ］．药学学报，２００４，３９（６）：４０１４０５．

［１４］杨艳．１０种中药提取物的抗氧化作用及 ＥＳＲ波谱研究［Ｄ］．北
京：中国中医科学院，２０１０．

［１５］李立为，王智超，刘明蓉，等．参附注射液在防治大鼠心肺复苏后
心功能不全中作用机制的研究［Ｊ］．临床心血管病杂志，２０１８，３４
（２）：１８０１８４．

［１６］ＣｈｕｏｎｇＮＭＶ，ＬａｒｄｙＢ，ＰａｃｌｅｔＭＨ，ｅｔａｌ．［ＮＡＤＰＨｏｘｉｄａｓｅｓ，Ｎｏｘ：
ｎｅｗｉｓｏｅｎｚｙｍｅｓｆａｍｉｌｙ］［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉ（Ｐａｒｉｓ），２０１５，３１（１）：４３５２．

［１７］ＢｌｏｃｋＫ，ＧｏｒｉｎＹ．ＡｉｄｉｎｇａｎｄａｂｅｔｔｉｎｇｒｏｌｅｓｏｆＮＯＸｏｘｉｄａｓｅｓｉｎｃｅｌ
ｌｕｌａｒｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＣａｎｃｅｒ，２０１２，１２（９）：６２７６３７．

［１８］ＭａｒｃｈｉＫＣ，ＣｅｒｏｎＣＳ，ＭｕｎｉｚＪＪ，ｅｔａｌ．ＮＡＤＰＨＯｘｉｄａｓｅＰｌａｙｓａＲｏｌｅ
ｏｎＥｔｈａｎｏｌＩｎｄｕｃｅｄＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄＲｅａｃｔｉｖｅＯｘｙｇｅｎＳｐｅｃｉｅｓＧｅｎｅｒ
ａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＶａｓｃｕｌａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＡｌｃｏｈｏｌＡｌｃｏｈｏｌ，２０１６，５１（５）：５２２５３４．

［１９］朱慧民，李辉，朱天民，等．红豆杉多糖对 Ｂｅａｇｌｅ犬心肌缺血再
灌注损伤模型心肌 ＮＡＤＰＨ氧化酶 ｍＲＮＡ及 ＳＯＤ、ＭＤＡ的影响
［Ｊ］．中草药，２０１１，４２（５）：９３５９３９．

［２０］徐彤彤，吕祥威，姚艳敏．茶多酚对力竭运动小鼠心肌 ＮＡＤＰＨ
氧化酶及活性氧代谢的影响［Ｊ］．中国医院药学杂志，２０１１，３１
（３）：２１１２１３．

［２１］邹敬韬．九里香叶总黄酮及其单体对糖尿病心肌病的保护作用
及机制［Ｄ］．长春：吉林大学，２０１４．

［２２］ＢｉａｒｙＮ，ＸｉｅＣ，ＫａｕｆｆｍａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｌｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）ｉｎｄｕｃｅｄＲＯＳ
ｒｅｌｅａｓｅｉｎｉｎｔａｃｔｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓｉｏｌ，２０１１，５８９（Ｐｔ２１）：５１６７
５１７９．

［２３］赵明奇，吴伟康，段新芬，等．四逆汤对阿霉素性心力衰竭大鼠心
肌线粒体功能的影响［Ｊ］．中药材，２００５，２８（６）：４８６４８９．

［２４］余薇．姜黄素对２型糖尿病心肌病的保护作用及机制研究［Ｄ］．
武汉：华中科技大学，２０１３：１．

［２５］方显明，黄孟军，韦斌，等．安心颗粒对心力衰竭大鼠细胞凋亡线
粒体超微结构的影响［Ｊ］．广西中医药，２００８，３１（３）：５５５７．

［２６］ＳｉｎｇａｌＰＫ，ＤｈｉｌｌｏｎＫＳ，ＢｅａｍｉｓｈＲＥ，ｅｔａｌ．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｃｅｌｌｄａｍａｇｅ
ａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｃｈａｎｇｅｓｄｕｅｔｏｉ．ｖ．ｉｎｆｕｓｉｏｎｏｆａｄｒｅｎｏｃｈｒｏｍｅｉｎ
ｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｒＪＥｘｐＰａｔｈｏｌ，１９８２，６３（２）：１６７１７６．

［２７］ＧｏｔｏＴ，ＳｈｉｋａｍａＫ．Ａｕｔｏｘｉｄａｔｉｏｎｏｆｎａｔｉｖｅｏｘｙｍｙｏｇｌｏｂｉｎｆｒｏｍｂｏｖｉｎｅ
ｈｅａｒｔｍｕｓｃｌｅ［Ｊ］．ＡｒｃｈＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓ，１９７４，１６３（２）：４７６４８１．

［２８］郭洁文，邓志军，符永恒，等．三七总皂苷对心梗后心室重构大鼠
增强抗氧化与改善心肌形态学作用［Ｊ］．中山大学学报：自然科
学版，２００８，４７（２）：１４０１４２．

［２９］金赛．姜黄素对镉致心脏损伤的保护作用及机制研究［Ｄ］．西
安：陕西科技大学，２０１５．

［３０］林童俊．五味子酚和丹酚酸Ａ对氧自由基致大鼠心肌线粒体损
伤的保护作用及对阿霉素抗肿瘤活性的影响［Ｄ］．北京：中国协
和医科大学，１９９０．

［３１］解华．基于ＮＡＤＰＨ氧化酶活性调控的益心解毒方治疗心力衰
竭的分子机制研究［Ｄ］．北京：北京中医药大学，２０１５：１．

［３２］冯玄超，郭淑贞，廉洪建，等．益心解毒方对气虚血瘀证心力衰竭
大鼠心肌组织中ＮＯＸ２和 ＮＯＸ４的影响［Ｊ］．中华中医药杂志，
２０１５，３０（０７）：２５３５２５３８．

［３３］张琨，黎玉叶．基于氧化应激探讨通脉降脂丸对２型糖尿病大血
管病变影响的实验研究［Ｊ］．中医临床研究，２０１５，７（３０）：９０９４．

［３４］和殿峰．滋阴活血法治疗糖尿病合并冠状动脉粥样硬化性心脏
病临床分析［Ｊ］．中外医疗，２０１３，３２（１２）：９２９４．

［３５］ＬｉＷ，ＳｕｎＷ，ＹａｎｇＣＨ，ｅｔａｌ．ＴａｎｓｈｉｎｏｎｅＩＩａｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｌｉ
ｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｉｎｄｕｃｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｉｎｊｕｒｙｖｉａＲｈｏ／Ｒｈｏｋｉ
ｎａｓｅｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｔｅｇｒＭｅｄ，２０１４，２０（３）：２１６２２３．

［３６］ＨｅＫ，ＹａｎＬ，ＰａｎＣＳ，ｅｔａｌ．ＲＯＣＫｄｅｐｅｎｄｅｎｔＡＴＰ５Ｄｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｆｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＮＲ１ａｇａｉｎｓｔｉｓｃｈｅｍｉ
ａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＨｅａｒｔＣｉｒｃ
Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１４，３０７（１２）：Ｈ１７６４１７７６．

［３７］申凯，寇俊萍，余伯阳．中药有效成分抑制氧化应激诱导的神经
细胞凋亡机制研究进展［Ｊ］．中国药科大学学报，２０１５，４６（５）：
５３２５４０．

（２０１８－０９－１２收稿　责任编辑：王明）

·４０８２· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｏｃｔｏｂｅｒ．２０１９，Ｖｏｌ．１４，Ｎｏ．１０


