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基于 PPAR-γ 探讨人参皂苷 Rg1 对大鼠心肌缺血再
灌注后心律失常的调节作用
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[摘　 要] 　 目的　 基于过氧化体增殖物激活型受体 γ(PPAR-γ)探讨人参皂苷 Rg1 对大鼠心肌缺血再灌注( I / R)
后心律失常的调节作用。 方法　 72 只 SD 大鼠随机分为假手术组(SO 组)、缺血再灌注组( I / R 组)、人参皂苷 Rg1
组(Rg1 组)、人参皂苷 Rg1+罗格列酮组(Rg1+ROS 组),后三组采用冠状动脉左前降支结扎的方法建立 I / R 模型;
SO 组和 I / R 组给予生理盐水干预、Rg1 组给予 40 mg / kg 人参皂苷 Rg1 干预、Rg1+ROS 组给予 40 mg / kg 人参皂苷

及 6 mg / kg 罗格列酮干预。 再灌注 6 h 的过程中进行心电图监测,再灌注 6 h 后检测心肌 I / R 面积、心肌酶、炎症细

胞因子的含量及核因子 κB (NF-κB)、NF-κB 抑制因子( I-κB)、PPAR-γ 的表达水平。 结果　 与 SO 组比较,I / R 组

的心律失常明显加剧,心肌 I / R 面积、磷酸肌酸激酶(CK)、磷酸肌酸激酶同工酶(CK-MB)、乳酸脱氢酶(LDH)、肿
瘤坏死因子 α(TNF-α)、白细胞介素 1β( IL-1β)、P 选择素、E 选择素含量及 NF-κB、PPAR-γ 表达水平均明显增加,
I-κB 表达水平明显减少。 与 I / R 组比较,Rg1 组的心律失常明显改善,心肌 I / R 面积、CK、CK-MB、LDH、TNF-α、IL-
1β、P 选择素、E 选择素含量及 NF-κB、PPAR-γ 表达水平均明显减少,I-κB 表达水平明显增加。 与 Rg1 组比较,Rg1
+ROS 组的心律失常明显加剧,心肌 I / R 面积、CK、CK-MB、LDH、TNF-α、IL-1β、P 选择素、E 选择素含量及 NF-κB、
PPAR-γ 表达水平均明显增加,I-κB 表达水平明显减少(P 均<0. 05)。 结论　 人参皂苷 Rg1 通过抑制 PPAR-γ 介导

的炎症反应来改善大鼠心肌 I / R 后心律失常。
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[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To investigate the effects of ginsenoside Rg1 on arrhythmia after myocardial ischemia
reperfusion (I / R) in rats based on peroxisome proliferator-activated receptor-γ( PPAR-γ). 　 　 Methods 　 72 SD rats
were randomly divided into sham-operated group (SO group), ischemia-reperfusion group ( I / R group), ginsenoside Rg1
group (Rg1 group), ginsenoside Rg1 + rosiglitazone group (Rg1 + ROS group). 　 The left anterior descending coronary
artery was ligated in the last three groups to establish I / R model. 　 The SO group and I / R group were given saline interven-
tion, the Rg1 group was given 40 mg / kg ginsenoside Rg1 intervention, and the Rg1 + ROS group was given 40 mg / kg gin-
senoside Rg1 + 6 mg / kg ROS intervention. 　 ECG was monitored during 6 hours of reperfusion. 　 Myocardial I / R area,
myocardial enzymes, inflammatory cytokines and expressions of nuclear factor-κB (NF-κB), inhibitor of NF-κBand PPAR-
γ were detected after 6 hours of reperfusion. 　 　 Results　 Compared with SO group, arrhythmia in I / R group significantly
aggravated, myocardial I / R area, the contents of creatine phosphate kinase (CK), creatine phosphate kinase isoenzyme
(CK-MB), lactate dehydrogenase (LDH), tumor necrosis factor-α(TNF-α), interleukin-1β(IL-1β), P-selectin, E-se-
lectin and the expression of NF-κB, PPAR-γ significantly increased, while the expression of I-κB expression significantly
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decreased. 　 Compared with I / R group, arrhythmia in Rg1 group significantly improved, the contents of myocardial I / R ar-
ea, CK, CK-MB, LDH, TNF-α, IL-1β, P-selectin, E-selectin and the expression of NF-κB, PPAR-γ significantly de-
creased, while the expression of I-κB expression significantly increased; Compared with Rg1 group, the arrhythmia of Rg1+
ROS group significantly aggravated, the contents of myocardial I / R area, CK, CK-MB, LDH, TNF-α, IL-1β, P-selectin,
E-selectin and the expression of NF-κB, PPAR-γ significantly increased, while the expression of I-κB expression signifi-
cantly decreased. 　 　 Conclusion　 Ginsenoside Rg1 can improve myocardial arrhythmia after I / R by inhibiting PPAR-γ-
mediated inflammation.

　 　 急性心肌梗死是临床上常见的心血管疾病之

一,冠状动脉内血栓形成、管腔闭塞会引起血流中

断、心肌发生缺血缺氧损害。 在临床实践中,及时

进行经皮冠状动脉介入治疗能够尽早恢复缺血心

肌的血流灌注、减轻缺血缺氧所造成的心肌损害。
但是,缺血心肌在经历血流再灌注的过程中会出现

损伤加剧的情况,一方面直接加重心肌细胞损伤、
另一方面也增加心律失常发生风险,心肌缺血再灌

注( ischemia reperfusion,I / R)后心律失常是影响急

性心肌梗死患者再灌注治疗效果、增加心源性猝死

发生率的重要原因[1-2]。 因此,预防心律失常的发

生对改善急性心肌梗死的治疗结局具有重要意义。
人参皂苷 Rg1 是人参、三七等中药材中的活性

成分,具有抗氧化、抗凋亡、抗炎等生物学作用,能
够在心血管系统中发挥保护作用。 动物实验研究

发现,人参皂苷 Rg1 能够减轻大鼠心肌 I / R 的损伤

程度、降低心肌 I / R 后心律失常的发生率[3-5],但
Rg1 发挥上述保护作用的分子机制并未完全阐明。
国内陈华等[6] 关于心肌 I / R 后心律失常发生机制

的研究认为,过氧化体增殖物激活型受体 γ(peroxi-
some proliferator-activated receptor-γ,PPAR-γ) 的过

度激活与心肌 I / R 后心律失常的发生密切相关,基
于此,本文对 PPAR-γ 在人参皂苷 Rg1 调节大鼠心

肌 I / R 后心律失常中的作用进行了研究。

1　 材料和方法

1. 1　 动物、试剂和仪器

SPF 级雄性 SD 大鼠、体质量 250 ~ 280 g、10 ~
12 周龄,共 72 只,购自上海西普尔-必凯实验动物公

司,许可证号 SCXK(沪)2018-0006。
人参皂苷 Rg1、PPAR-γ 激动剂罗格列酮均购自

Sigma 公司,电化学发光试剂盒购自南京建成研究

所,酶联免疫吸附试剂盒购自上海西唐公司,超纯

RNA 提取试剂盒、SuperRTcDNA 第一链合成试剂

盒、UltraSYBR Mixture 试 剂、 核 因 子 κB ( nuclear
factor-κB,NF-κB)、NF-κB 抑制因子( inhibitor of NF-

κB,I-κB)及 PPAR-γ 的第一抗体均购自 Abcam 公

司,ECL 显影系统购自上海碧云天公司。 小动物心

电图仪购自成都泰盟科技公司,荧光定量 PCR 仪、
蛋白显影仪均购自 Bio-rad 公司。
1. 2　 动物分组及干预

实验动物随机分为假手术组( SO 组)、缺血再

灌注组( I / R 组)、人参皂苷 Rg1 组(Rg1 组)、人参

皂苷 Rg1 +罗格列酮组(Rg1 +ROS 组),每组各 18
只。 后 3 组采用冠状动脉左前降支结扎的方法建立

I / R 模型,具体如下:腹腔注射 10%水合氯醛麻醉后

进行气管插管,连接小动物呼吸机,呼吸频率 65 次 /
分;在左胸壁、第二肋间隙做切口,暴露心脏后剪开

心包膜,在左心耳下缘 1 ~ 2 mm 处穿入 6-0 缝线、在
肺动脉圆锥右上方垫海绵条,缝线结扎后直视下可

见相应区域心肌变为苍白色,缺血 30 min 后拔出海

绵条、再灌注 60 min。 SO 组按照相同的方法进行麻

醉、开胸及左心耳下缘穿线操作,但不进行结扎。
4 组大鼠在造模前 2 周开始进行药物干预,Rg1

组给予 40 mg / kg 人参皂苷 Rg1 腹腔注射,1 次 / 天;
Rg1+ROS 组给予 40 mg / kg 人参皂苷 Rg1 腹腔注

射,1 次 / 天,以及 6 mg / kg 罗格列酮腹腔注射,1 次 /
天;SO 组及 I / R 组给予等体积生理盐水腹腔注射。
均连续给药 14 天。
1. 3　 心律失常的心电图监测

再灌注过程中连续进行心电图监测,计算 QRS
波宽度,记录室性早搏次数、室性心动过速次数及

室速最长持续时间。
1. 4　 心肌 I / R 面积的检测

完成心电图监测后,每组中选择 6 只大鼠用于

心肌 I / R 面积的检测,解剖心脏并去除心房和右心

室,在-20 ℃内冷冻 1 h 后在冠状动脉结扎水平以

下将心室切成等厚的 5 片,置入 0. 1% NBT 溶液、
37%水浴中震荡染色 10 min,去除后拍照记录图像,
正常心肌呈暗蓝色、I / R 心肌为暗红色,采用 Image
软件计算 I / R 心肌面积占完整心肌面积的百分比。
1. 5　 心肌酶及炎症细胞因子的检测

完成心电图监测后,每组剩余的 12 只大鼠经心
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尖用注射器采集血液标本 5 mL,室温静置 20 ~ 30
min 后自然凝血,4 ℃ 3 000 r / min 离心 10 min,分离

血清备用;另取 I / R 心肌组织,加入磷酸盐缓冲液后

超声匀浆,匀浆液在 4 ℃离心机中以 12 000 r / min
速度离心 10 min,分离上清备用。 取血清及上清适

量,采用电化学发光试剂盒检测磷酸肌酸激酶(cre-
atine phosphate kinase,CK)、磷酸肌酸激酶同工酶

(creatine phosphate kinase isoenzyme,CK-MB)、乳酸

脱氢酶( lactate dehydrogenase,LDH)的含量,采用酶

联免疫吸附试剂盒检测肿瘤坏死因子 α( tumor nec-
rosis factor-α,TNF-α)、白细胞介素 1β( interleukin-
1β,IL-1β)、P 选择素(P-selectin)、E 选择素(E-se-
lectin)的含量。
1. 6　 NF-κB 及 PPAR-γ 的检测

1. 6. 1　 NF-κB 及 PPAR-γ 的 mRNA 表达　 　 处死

大鼠后取 I / R 心肌组织,采用超纯 RNA 提取试剂盒

分离提取组织中的总 RNA,采用 SuperRTcDNA 第一

链合成试剂盒将组织中的总 RNA 反转录为 cDNA,
采用 UltraSYBR Mixture 试剂对 cDNA 中的 NF-κB
及 PPAR-γ 进行荧光定量 PCR 扩增,NF-κB 的引物

序列为上游:5′-ACG AGC GCA TGC TAG CTA GC-
3′、下游:5′-ATA GCA TAT GCT AGC TCG T-3′;I-κB
的引物序列为上游:5′-ATG CTA GCT AGC TAG
CTA AC-3′、下游:5′-TAT CGT ACG GTC AGC TAT
C-3′;PPAR-γ 的引物序列为上游:5′-AAC GTA CGT
ACG ATC GTA A-3′、下游:5′-GCG ATC GTA CGT
ATT AGC TA-3′。 根据 PCR 反应曲线的循环阈值计

算基因的 mRNA 表达水平。
1. 6. 2 　 NF-κB 及 PPAR-γ 蛋白的检测 　 　 处死大

鼠后取 I / R 心肌组织,加入蛋白裂解液后超声匀浆、
提取组织中的总蛋白,蛋白样本高温变性后加入聚

丙烯酰胺分离凝胶中,电泳分离蛋白后电转移至硝

酸纤维素(NC)膜,而后将 NC 膜放入 5% 脱脂牛奶

中封闭 2 h,取出后加入 NF-κB 及 PPAR-γ 的第一抗

体、4 ℃孵育过夜;第二天,TBST 洗膜后室温孵育第

二抗体 1 h;最后用 ECL 显影系统显影得到蛋白条

带,根据目标基因蛋白条带光密度值与看家基因 β-
actin 蛋白条带光密度值的比值计算蛋白表达水平。
1. 7　 统计学方法

采用 SPSS21. 0 软件录入数据,计量资料以均

数±标准差表示,组间比较采用单因素方差分析并

用 LSD 法检验进行两两比较。 P<0. 05 为差异有统

计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 各组大鼠心电图指标的变化

经方差分析,多组间 QRS 波宽度、室性早搏次

数、室性心动过速次数、室速最长持续时间差异均

有统计学意义(P<0. 05)。 经 LSD 法两两比较:与
SO 组大鼠比较,I / R 组大鼠心电图的 QRS 波宽度、
室性早搏次数、室性心动过速次数均明显增加,室
速最长持续时间明显延长;与 I / R 组大鼠比较,Rg1
组大鼠心电图的 QRS 波宽度、室性早搏次数、室性

心动过速次数均明显减少,室速最长持续时间明显

缩短;与 Rg1 组比较,Rg1 +ROS 组大鼠心电图的

QRS 波宽度、室性早搏次数、室性心动过速次数均

明显增加,室速最长持续时间明显延长(P<0. 05,
表 1)。

表 1. 各组大鼠心电图指标的比较(n=18)
Table 1. Comparison of electrocardiography indicators in
rats of each group(n=18)

分　 组
QRS 波宽度

(ms)
室性早搏

(次)
室性心动
过速(次)

室速最长
持续时间(s)

SO 组 23. 51±5. 23 1. 42±0. 24 0 0

I / R 组 34. 62±6. 73a 3. 94±0. 62a 2. 39±0. 52a 17. 61±4. 62a

Rg1 组 28. 92±5. 77b 2. 21±0. 45b 1. 32±0. 34b 6. 72±0. 95b

Rg1+ROS 组 32. 12±5. 42c 3. 36±0. 59c 1. 89±0. 37c 12. 31±1. 99c

F 12. 230 9. 303 14. 626 23. 481

P <0. 001 <0. 001 <0. 001 <0. 001

P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

2. 2　 各组大鼠心肌 I / R 面积的比较

经方差分析,多组间心肌 I / R 面积比较,差异均

有统计学意义(P<0. 05)。 经 LSD 法两两比较:与
SO 组大鼠比较,I / R 组大鼠的心肌 I / R 面积明显增

加;与 I / R 组大鼠比较,Rg1 组大鼠的心肌 I / R 面积

明显减少;与 Rg1 组比较,Rg1+ROS 组大鼠的心肌

I / R 面积明显增加(P<0. 05, 图 1)。
2. 3　 各组大鼠血清心肌酶的比较

经方差分析,多组间血清 CK、CK-MB、LDH 含

量比较,差异均有统计学意义(P<0. 05)。 经 LSD
法两两比较:与 SO 组大鼠比较, I / R 组大鼠血清

CK、CK-MB、LDH 含量均明显增加;与 I / R 组大鼠比

较,Rg1 组大鼠血清 CK、CK-MB、LDH 含量均明显减

少;与 Rg1 组比较,Rg1 +ROS 组大鼠血清 CK、CK-
MB、LDH 含量均明显增加(P<0. 05,表 2)。
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图 1. 各组大鼠心肌 I / R 面积的比较(n=6)　 　 P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

Figure 1. Comparison of myocardial I / R area in rats of each group(n=6)

表 2. 各组大鼠血清心肌酶的比较(n=12)
Table 2. Comparison of serum myocardial enzymes in rats
of each group(n=12)

分　 组 CK(U / L) CK-MB(U / L) LDH(U / L)

SO 组 45. 12±7. 85 5. 64±0. 89 126. 58±19. 39

I / R 组 238. 72±45. 59a 29. 49±6. 82a 369. 72±54. 48a

Rg1 组 104. 68±21. 39b 12. 17±2. 32b 204. 62±36. 48b

Rg1+ROS 组 187. 22±27. 69c 23. 12±4. 77c 315. 78±49. 79c

F 10. 569 12. 821 9. 291

P <0. 001 <0. 001 <0. 001

P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

2. 4　 各组大鼠心肌中 NF-κB 表达的比较

经方差分析,多组间心肌中 NF-κB、I-κBmRNA
表达水平及蛋白表达水平比较,差异均有统计学意

义(P<0. 05)。 经 LSD 法两两比较:与 SO 组大鼠比

较,I / R 组大鼠心肌中 NF-κB 的 mRNA 表达水平及

蛋白表达水平均明显增加,I-κB 的 mRNA 表达水平

及蛋白表达水平均明显减少;与 I / R 组大鼠比较,

Rg1 组大鼠心肌中 NF-κB 的 mRNA 表达水平及蛋

白表达水平均明显减少,I-κB 的 mRNA 表达水平及

蛋白表达水平均明显增加;与 Rg1 组比较,Rg1 +
ROS 组大鼠心肌中 NF-κB 的 mRNA 表达水平及蛋

白表达水平均明显增加,I-κB 的 mRNA 表达水平及

蛋白表达水平均明显减少(P<0. 05,图 2、图 3)。

图 2. 各组大鼠心肌中 NF-κB、I-κB 蛋白表达的比较( n =
12)
Figure 2. Protein bands of NF-κB, I-κBin myocardial tissues
in rats of each group(n=12)

图 3. 各组大鼠心肌中 NF-κB 表达的比较(n=12)　 　 P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

Figure 3. Comparison of NF-κB expression in myocardial tissues in rats of each group(n=12)
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2. 5　 各组大鼠血清及心肌中炎症细胞因子的比较

经方差分析,多组间血清及心肌中 TNF-α、IL-
1β、P 选择素、E 选择素含量比较,差异均有统计学

意义(P<0. 05)。 经 LSD 法两两比较:与 SO 组大鼠

比较,I / R 组大鼠血清及心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选

择素、E 选择素的含量均明显增加;与 I / R 组大鼠比

较,Rg1 组大鼠血清及心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选择

素、E 选择素的含量均明显减少;与 Rg1 组比较,
Rg1+ROS 组大鼠血清及心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选

择素、E 选择素的含量均明显增加(P<0. 05,表 3、表
4)。

表 3. 各组大鼠血清炎症细胞因子的比较(n=12)
Table 3. Comparison of serum inflammatory cytokines in
rats of each group(n=12)

分　 组
TNF-α
(μg / L)

IL-1β
(μg / L)

P 选择素
(ng / L)

E 选择素
(ng / L)

SO 组 11. 39±2. 72 6. 71±0. 92 35. 15±6. 48 24. 65±5. 54

I / R 组 29. 39±6. 14a 30. 39±6. 94a 113. 29±16. 58a103. 58±17. 34a

Rg1 组 16. 72±2. 94b 14. 25±2. 62b 59. 79±9. 29b 42. 92±7. 79b

Rg1+ROS 组 22. 31±3. 49c 21. 92±4. 28c 82. 39±13. 38c 85. 59±12. 48c

F 4. 330 6. 771 9. 118 12. 181

P <0. 001 <0. 001 <0. 001 <0. 001

P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

表 4. 各组大鼠心肌中炎症细胞因子的比较(n=12)
Table 4. Comparison of inflammatory cytokines in myocar-
dial tissues in rats of each group(n=12)

分　 组
TNF-α(ng /
g 总蛋白)

IL-1β(ng /
g 总蛋白)

P 选择素
(pg / g

总蛋白)

E 选择素
(pg / g

总蛋白)

SO 组 1. 88±0. 32 0. 93±1. 16 10. 39±2. 12 14. 41±2. 52

I / R 组 7. 69±0. 95a 6. 62±0. 89a 30. 29±6. 49a 52. 38±7. 78a

Rg1 组 3. 02±0. 52b 2. 77±0. 44b 16. 47±1. 93b 23. 10±5. 57b

Rg1+ROS 组 5. 89±0. 78c 4. 94±0. 62c 23. 12±4. 49c 41. 28±7. 84c

F 14. 221 17. 693 11. 382 21. 294

P <0. 001 <0. 001 <0. 001 <0. 001

P<0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

2. 6　 各组大鼠心肌中 PPAR-γ 表达的比较

经方差分析,多组间心肌中 PPAR-γ 的 mRNA
表达水平及蛋白表达水平比较,差异均有统计学意

义(P<0. 05)。 经 LSD 法两两比较:与 SO 组大鼠比

较,I / R 组大鼠心肌中 PPAR-γ 的 mRNA 表达水平

及蛋白表达水平均明显增加;与 I / R 组大鼠比较,
Rg1 组大鼠心肌中 PPAR-γ 的 mRNA 表达水平及蛋

白表达水平均明显减少;与 Rg1 组比较,Rg1 +ROS
组大鼠心肌中 PPAR-γ 的 mRNA 表达水平及蛋白表

达水平均明显增加(P<0. 05, 图 4、图 5)。

图 4. 各组大鼠心肌中 PPAR-γ的蛋白表达的比较(n=12)
Figure 4. Protein bands of PPAR-γ in myocardial tissues in
rats of each group(n=12)

图 5. 各组大鼠心肌中 PPAR-γ表达的比较(n = 12) 　 　 P<
0. 05,a 为与 SO 组比较;b 为与 I / R 组比较;c 为与 Rg1 组比较。

Figure 5. Comparison of PPAR-γ expression in myocardial
tissues in rats of each group(n=12)

3　 讨　 论

心肌 I / R 是急性心肌梗死患者接受溶栓或介入

治疗后的必经过程,I / R 后心律失常的发生是影响

再灌注治疗后病情转归、增加心源性猝死风险的重

要因素。 人参皂苷 Rg1 是人参、三七等中药材中提

取得到的具有细胞保护作用的活性物质,对心肌组

织的 I / R 损伤[3-4]、脑组织的 I / R 损伤[7-8] 均具有保

护作用。 国内申文宇等[5] 的动物实验表明,人参皂

苷 Rg1 对心肌 I / R 后的心律失常具有改善作用。
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本实验通过腹腔注射人参皂苷 Rg1 的方式在造模

前进行干预并通过冠状动脉左侧前降支结扎的方

式建立心肌 I / R 模型,再灌注 60 min 后对心肌酶及

心肌 I / R 面积的观察发现:I / R 组大鼠的心肌 I / R
面积及血清 CK、CK-MB、LDH 含量明显增加,同时

I / R 造模成功、心肌出现了 I / R 损伤。 在再灌注 60
min 的过程中通过心电图监测心律失常情况的可

知:I / R 组大鼠的心律失常明显加剧,而在人参皂苷

Rg1 干预后、Rg1 组大鼠的心律失常明显改善并且

心肌 I / Rmia 面积、血清心肌酶含量明显减少。 以上

结果提示人参皂苷 Rg1 能够减轻心肌 I / R 损伤,同
时也能预防心肌 I / R 后的心律失常。

心肌 I / R 后心律失常的发生与心肌细胞间超微

结构损伤、心肌细胞电生理异常、细胞膜离子通道

功能改变均有密切关系[9-10]。 国内申文宇等[5]的动

物实验表明,心肌组织中 PPAR-γ 的过度激活是造

成心肌 I / R 后心律失常的重要环节。 PPAR-γ 是配

体激活核受体超家族的转录因子,识别靶基因启动

子上的维甲酸 X 受体并与 PPAR 反应元件结合后,
能够调控基因表达并产生相应的生物学效应[11-12]。
本实验进一步分析了 PPAR-γ 在人参皂苷 Rg1 预防

心肌 I / R 后心律失常中的作用,I / R 组大鼠心肌中

PPAR-γ 的表达明显增加,而 Rg1 组大鼠心肌中

PPAR-γ 的表达明显减少,提示人参皂苷 Rg1 能够

抑制 I / R 心肌中 PPAR-γ 的表达;在人参皂苷 Rg1
干预的同时加用 PPAR-γ 激动剂罗格列酮后,Rg1+
ROS 组大鼠的心律失常明显加剧,表明 PPAR-γ 激

动剂能够削弱人参皂苷 Rg1 预防心肌 I / R 后心律

失常中的作用,进而也提示人参皂苷 Rg1 对心肌 I /
R 后心律失常的预防作用部分由 PPAR-γ 的抑制来

介导。
在心肌细胞中,PPAR-γ 的激活既能直接启动

多种炎症细胞因子的表达,也能与 NF-κB 起到协同

作用、增加炎症细胞因子的释放,进而通过介导炎

症反应来造成心肌细胞损伤[13-14]。 TNF-α、IL-1β、P
选择素、E 选择素是受到 PPAR-γ 及 NF-κB 调控的

炎症细胞因子,TNF-α 及 IL-1β 具有促炎活性、P 选

择素及 E 选择素具有黏附作用,均参与炎症的放大

激活过程[15-16]。 在心肌 I / R 过程中,I / R 组大鼠血

清、心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选择素、E 选择素含量

及心肌中 NF-κB 表达水平均明显升高,提示心肌 I /
R 能够使炎症反应发生过度激活。 人参皂苷 Rg1 干

预后,Rg1 组大鼠血清、心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选择

素、E 选择素含量及心肌中 NF-κB 表达水平均明显

低于 I / R 组,提示人参皂苷 Rg1 对心肌 I / R 过程中

炎症反应的激活具有抑制作用。 在人参皂苷 Rg1
干预的同时加用 PPAR-γ 激动剂罗格列酮后,Rg1+
ROS 组大鼠血清、心肌中 TNF-α、IL-1β、P 选择素、E
选择素含量及心肌中 NF-κB 表达水平均明显高于

Rg1 组,表明 PPAR-γ 激动剂能够削弱人参皂苷

Rg1 抑制 I / R 心肌炎症反应的作用,进而也提示人

参皂苷 Rg1 对 I / R 心肌炎症反应的抑制作用部分

由 PPAR-γ 的抑制来介导,通过抑制 PPAR-γ 介导

的炎症反应也可能是人参皂苷 Rg1 预防心肌 I / R
后心律失常的分子途径。

综上所述,人参皂苷 Rg1 对大鼠心肌 I / R 后心

律失常具有改善和预防作用,这一作用与 I / R 心肌

组织中 PPAR-γ 介导的炎症反应受抑制有关。 本研

究的局限之处在于人参皂苷 Rg1 为单一剂量给药,
今后可进一步设计剂量梯度的人参皂苷 Rg1 给药,
以明确 Rg1 的剂量效应。
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meta 分析显示,在 CTO-PCI 成功后,患者 LVEF 提

高了 4. 44% ,左室舒张末期容积减少了 6. 14 mL /
m2,且与 PCI 失败组比较患者死亡率显著降低(P<
0. 01),这就提示 PCI 对于 CTO 合并 LVEF 降低的

冠心病患者改善心功能和降低死亡率有一定的益

处。 本研究同样发现两组患者术后 NYHA 心功能

分级均有明显改善(P<0. 01),同时多因素分析发现

LVEF、年龄、糖尿病史、心率和住院时间对心功能改

善程度的影响没有统计学意义,即成功行 PCI 术可

以明显改善 CTO 冠心病患者的心功能,且对于合并

LVEF 降低的 CTO 冠心病患者改善程度更加明显

(P<0. 05)。
总之,本研究发现 PCI 治疗可以显著改善 CTO

合并 LVEF 降低的冠心病患者短期生活质量,且与

LVEF 正常的 CTO 冠心病患者改善程度相近,并不

增加患者的主要不良心脏事件的发生率,同时患者

心功能也有明显改善。
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