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[摘　 要] 　 [目的] 　 探索山药多糖(RDPS-Ⅰ)对脓毒症大鼠心肌损伤及酪氨酸蛋白激酶 2( JAK2) / 信号转导和

转录激活因子 3(STAT3)信号通路的影响。 [方法] 　 将 90 只大鼠随机分为 RDPS-Ⅰ低(1. 0 g / kg)、中(2. 0 g / kg)、
高(3. 0 g / kg)剂量组及模型组、阳性对照组、假手术组。 通过取出盲肠进行结扎、穿孔的方法复制脓毒症大鼠,造
模完成后,RDPS-Ⅰ低、中、高剂量组分别给予相应剂量 RDPS-Ⅰ灌胃,阳性对照组予以 200 mg / kg 剂量皮下注射

4 mL / kg 的氨苄西林溶液,其余两组给予生理盐水,每 12 h 干预 1 次,连续干预 6 天。 干预结束后,检测大鼠血流动

力学指标平均动脉压(MAP)、左心室收缩压(LVSP)、心率(HR);苏木精-伊红(HE)染色观察脓毒症大鼠心肌组织

病理学变化;TUNEL 染色检测脓毒症大鼠心肌细胞凋亡;酶联免疫吸附法(ELISA)测定大鼠血清中炎症因子水平;
Western blot 检验大鼠心肌组织中 JAK2 / STAT3 信号通路蛋白表达水平。 [结果] 　 相比于假手术组,模型组大鼠心

肌组织排列紊乱,出现严重炎症细胞浸润现象,LVSP、HR、MAP 降低 56% 、54% 、55% (P<0. 05),血清肿瘤坏死因

子 α(TNF-α)、白细胞介素 6( IL-6)、白细胞介素 1β( IL-1β)、核因子 κB(NF-κB)水平及心肌组织中 p-JAK2 / JAK2、
p-STAT3 / STAT3 和细胞凋亡率分别增加 2. 25、1. 94、1. 99、1. 99、2. 96、2. 26、3. 67 倍(P<0. 05);与模型组相比,经

RDPS-Ⅰ干预,大鼠心肌组织排列紊乱程度、炎症细胞浸润程度均逐渐缓解,RDPS-Ⅰ低剂量组 LVSP、HR、MAP 分

别增加了 0. 54、0. 35、0. 34 倍,TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB 水平和心肌组织中 p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 / STAT3 及细胞

凋亡率分别降低 28% 、19% 、18% 、26% 、27% 、29% 、25% ;RDPS-Ⅰ中剂量组 LVSP、HR、MAP 分别增加了 0. 92、
0. 67、0. 83 倍,TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB 水平及心肌组织中 p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 / STAT3 和细胞凋亡率分别降低

45% 、41% 、40% 、50% 、49% 、50% 、50% ;RDPS-Ⅰ高剂量组 LVSP、HR、MAP 分别增加了 1. 21、1. 10、1. 15 倍(P<
0. 05),TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB 水平及心肌组织中 p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 / STAT3 和细胞凋亡率分别降低 64% 、
63% 、63% 、66% 、70% 、66% 、70% (P<0. 05)。 [结论] 　 RDPS-Ⅰ可以减轻炎症反应,改善脓毒症大鼠心肌损伤和

功能障碍,可能与抑制 JAK2 / STAT3 信号通路有关。
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Effects of yam polysaccharide on myocardial injury and JAK2 / STAT3 signal pathway
in septic rats
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[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To explore the effects of yam polysaccharide (RDPS-Ⅰ) on myocardial injury and tyrosine
protein kinase 2 (JAK2) / signal transducer and activator of transcription 3 (STAT3) signaling pathway in septic rats. 　 　
Methods　 Ninety rats were randomly divided into: RDPS-Ⅰlow (1. 0 g / kg), medium (2. 0 g / kg), and high (3. 0 g / kg)
dose groups, model group, positive control group and sham operation group. 　 The cecal ligation and perforation method
was used to establish a sepsis rat model, after the model was completed, RDPS-Ⅰ low, medium and high dose groups were
given corresponding dose yam polysaccharide by gavage respectively; The positive control group was given 200 mg / kg sub-

966CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2022 年第 30 卷第 8 期



cutaneous injection of 4 mL / kg ampicillin solution; The other two groups were given normal saline, and intervened once ev-
ery 12 hours, for 6 consecutive days. 　 After the intervention, the hemodynamic indicators of the rats were measured, in-
cluding mean arterial pressure (MAP), left ventricular systolic pressure (LVSP), and heart rate (HR); Hematoxylin-Eo-
sin (HE) staining was used to observe the pathological changes of septic rat myocardium; TUNEL staining was used to de-
tect cardiomyocyte apoptosis of septic rat; enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used to determine the levels
of inflammatory cytokines in septic rat serum; Western blot was used to test the expression level of JAK2 / STAT3 signaling
pathway proteins in rat myocardial tissue. 　 　 Results　 Compared with the sham operation group, the myocardial tissue
was disordered and occurred with severe inflammatory cell infiltration in the model group; LVSP, HR, MAP decreased by
56% , 54% , 55% (P<0. 05). 　 The levels of tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-6 ( IL-6), interleukin-1β
(IL-1β), and nuclear factor-κB ( NF-κB) in serum and p-JAK2 / JAK2, p-STAT3 / STAT3 and apoptosis rates in
myocardial tissue were increased by 2. 25, 1. 94, 1. 99, 1. 99, 2. 96, 2. 26 and 3. 67 times (P<0. 05), respectively. 　
Compared with model group, the degree of myocardial tissue disorder and inflammatory cell infiltration were gradually re-
lieved after RDPS-Ⅰ intervention; LVSP, HR and MAP increased by 0. 54, 0. 35 and 0. 34 times in low dose RDPS-Ⅰ
group, respectively; TNF-α, IL-6, IL-1β, NF-κB, p-JAK2 / JAK2, p-STAT3 / STAT3 and apoptosis rate decreased by
28% , 19% , 18% , 26% , 27% , 29% , 25% , respectively. 　 LVSP, HR and MAP increased by 0. 92, 0. 67 and 0. 83
times in medium dose RDPS-Ⅰ group, respectively. 　 TNF-α, IL-6, IL-1β, NF-κB, p-JAK2 / JAK2, p-STAT3 / STAT3
and apoptosis rate decreased by 45% , 41% , 40% , 50% , 49% , 50% , 50% , respectively. 　 LVSP, HR and MAP in-
creased by 1. 21, 1. 10 and 1. 15 times in high dose RDPS-Ⅰ group (P<0. 05), respectively. 　 TNF-α, IL-6, IL-1β,
NF-κB, p-JAK2 / JAK2, p-STAT3 / STAT3 and apoptosis rate decreased by 64% , 63% , 63% , 66% , 70% , 66% , 70%
(P<0. 05), respectively. 　 　 Conclusion　 Yam polysaccharide can reduce inflammation, and improve myocardial injury
and dysfunction in septic rats, which may be related to the inhibition of JAK2 / STAT3 signaling pathway.

　 　 脓毒症是细菌、真菌等病原体入侵宿主引起的

全身炎症反应综合征,可导致休克、多器官功能损

伤。 患者患有严重疾病,进行过重大手术或者烧

伤、感染等经常引发脓毒症的发生。 由于脓毒症发

病率较高且发病后的治疗费用及死亡率均较高,已
经严重威胁到人类生命和财产安全[1-3]。 脓毒症患

者引发心肌损伤也会加重患者本身的疾病,引发心

血管疾病及多器官衰竭,最终导致死亡,死亡率可

达 70% ~ 90% [4-5],其治疗方法主要以降低炎症反

应,减少脏器损伤为主。 文献表明,酪氨酸蛋白激

酶 2(tyrosine protein kinase 2,JAK2) /信号转导和转

录激活因子 3(signal transducer and activator of tran-
scription 3,STAT3)信号通路可以对脓毒症心肌损伤

发挥拮抗作用[6]。 JAK2 / STAT3 信号通路可以促进

细胞因子介导的细胞活化,该信号通路简单、高效,
一旦被激活,细胞因子结合受体,使 JAK2 磷酸化,
进而诱导 STAT3 磷酸化形成二聚体,结合特定序

列,调控下游相应基因表达,参与细胞的生命过

程[7]。 山药多糖( yam polysaccharide,RDPS-Ⅰ) 从

山药中提取得到,多糖是最主要的生物活性成分,
具有抗炎、抗癌等药理活性,在许多疾病治疗中疗

效显著,但对于脓毒症的治疗鲜有报道[8]。 因此,
本实验采用盲肠结扎穿孔法建立脓毒症大鼠模型,
探索 RDPS-Ⅰ对脓毒症大鼠心肌损伤以及 JAK2 /

STAT3 信号通路的影响。

1　 材料和方法

1. 1　 实验动物

选取清洁级 SD 大鼠 90 只,7 ~ 8 周龄,雌雄各

半,体质量 200 ~ 230 g,购自于赛业(固安)生物科

技有限公司[许可证号:SCXK(冀)2021-003]。 大

鼠饲养环境:22 ~ 25 ℃、湿度 55% ~75% 、自由饮水

进食。 实验动物的使用已经通过动物伦理委员会

批准并遵循国家《实验动物管理条例》。
1. 2　 实验试剂与仪器

RDPS-Ⅰ(货号:90147-49-2)购自湖北实顺生

物科技有限公司;辣根过氧化物酶(horseradish per-
oxidase,HRP ) -底 物 联 苯 二 胺 ( diaminobenzidine,
DAB)(HRP-DAB)试剂盒(货号:PA110)购自杭州

联科美讯生物医药技术有限公司;白细胞介素 6( in-
terleukin-6,IL-6)试剂盒(货号:TW3160)购自上海

通蔚实业有限公司;上海酶联生物科技有限公司提

供肿瘤坏死因子 α( tumor necrosis factor-α,TNF-α)
试 剂 盒 ( 货 号: ml002859 )、 白 细 胞 介 素 1β
( interleukin-1β, IL-1β) (货号:ml037361)、核因子

κB( nuclear factor-κB, NF-κB) (货号:ml003404 );
TUNEL 染色试剂盒、p-JAK2、JAK2、p-STAT3、STAT3
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一抗(货号:ab32101、ab108596、ab267373、ab68153)
均购自 Abcam 公司。

小动物超声多普勒血流仪购自广州市科之蓝

仪器有限公司;酶标仪购自济南欧莱博科学仪器有

限公司。
1. 3　 动物造模、分组及给药

参照刘丹等[9] 使用的盲肠结扎穿孔法构建脓

毒症大鼠模型:按照随机数字表法分为假手术组、
模型组、RDPS-Ⅰ低、中、高剂量组以及阳性对照组,
每组 15 只。 将大鼠术前禁食后麻醉,于腹部正中做

一约 2 cm 切口,掏出盲肠,取 4 号线结扎盲肠根部;
取 16 号针头在盲肠末端与结扎部位中间对穿,排出

粪便,归纳肠管并缝合伤口,术后注射适量生理盐

水以补充丢失液体。 假手术组不行结扎、穿孔,其
余操作同上。 大鼠术后 6 ~ 12 h 出现呼吸急促、高
热、动作迟缓等症状,表明大鼠建模成功[10]。 造模

成功后,RDPS-Ⅰ低、中、高剂量组分别给予 1. 0、
2. 0、3. 0 g / kg RDPS-Ⅰ灌胃[11];阳性对照组给予皮

下注射 200 mg / kg 氨苄西林[12];模型组、假手术组

大鼠给予等体积的生理盐水,各组大鼠每 12 h 均干

预 1 次,连续干预 6 天。
1. 4　 心肌血流动力学参数

干预结束后,麻醉大鼠,同样采用仰卧位将大

鼠固定于操作台上,找到大鼠颈部正中间,做一切

口,将气管、左侧颈总动脉进行分离,插入气管导

管,连接仪器,观察左心室压力曲线,待仪器曲线显示

稳定后再记录心肌血流动力学指标心率(heart rate,
HR)、左心室收缩压( left ventricular systolic pressure,
LVSP)、平均动脉压(mean arterial pressure,MAP),每
3 min 测量 1 次,每组 3 次,取平均值。
1. 5　 收集样本

心肌血流动力学测定结束后,取大鼠尾部血

液,离心后置于-40 ℃冰箱储存,用于后续大鼠血清

中炎症因子含量的测定;采用颈椎脱臼法处死大

鼠,剥离心肌组织,一部分置于甲醛溶液中固定,用
于 HE 染色及 TUNEL 染色;另一部分于-80 ℃冰箱

留存备用,用于 Western blot 检测。
1. 6　 HE 染色检测心肌组织病理变化

取上述固定于甲醛中的心肌组织,制作切片,
行 HE 染色,封片,于显微镜下观察病理变化。
1. 7　 TUNEL 染色检测心肌细胞凋亡

取固定于甲醛中的心肌组织,制作切片,加入

TUNEL 反应液,磷酸盐缓冲液 ( phosphate buffered
saline,PBS)清洗,加入标记荧光素抗体的 HRP 于

37 ℃反应,再经 PBS 缓冲液清洗,加入 DAB 底物反

应,脱水,封片,于显微镜下随机选取 5 个视野观察

计数并拍照,计算细胞凋亡率。
1. 8　 ELISA 检测血清中炎性因子水平

取上述置于-40 ℃冰箱的各组大鼠血清样本,
融化后根据试剂盒说明书检测 IL-6、TNF-α、IL-1β
和 NF-κB 水平。
1. 9　 Western blot 检测大鼠心肌组织中 JAK2 / STAT3
通路相关蛋白表达

取置于-80 ℃冰箱中各组大鼠心肌组织,加入

裂解液,提取并测定总蛋白水平。 分离蛋白、转膜、
封闭,依次加入稀释后 p-JAK2(1 ∶ 1 000)、p-STAT3
(1 ∶ 1 000)、JAK2(1 ∶ 5 000)、STAT3(1 ∶ 2000)一
抗,4 ℃恒温箱过夜;Tris-HCl 缓冲盐溶液(Tris-HCl
buffer solution,TBST)洗涤,加入 HRP 标记的二抗

(1 ∶ 10 000)室温孵育 1 h,ECL 显影、定影,利用

Image J 采集并分析灰度值。
1. 10　 统计学分析

采用 SPSS 22. 0 软件进行统计分析,计量资料

以 x±s 表示,多组间比较采用单因素方差分析,进一

步两两比较采用 SNK-q 检验;当 P<0. 05 时,代表差

异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 RDPS-Ⅰ对大鼠 LVSP、HR、MAP 的影响

与假手术组相比,模型组大鼠 LVSP、HR、MAP
下降了 56% 、54% 、55% (均 P<0. 05),RDPS-Ⅰ低

剂量组 LVSP、HR、MAP 分别下降了 33% 、37% 、
41% (均 P <0. 05),RDPS-Ⅰ中剂量组 LVSP、HR、
MAP 分别下降了 16% 、22% 、19% (均 P < 0. 05)。
与模型组相比,RDPS-Ⅰ低剂量组 LVSP、HR、MAP
分别增加了 0. 54、 0. 35、 0. 34 倍 (均 P < 0. 05 ),
RDPS-Ⅰ中剂量组 LVSP、 HR、 MAP 分别增加了

0. 92、0. 67、0. 83 倍(均 P<0. 05),且 RDPS-Ⅰ高剂

量组 LVSP、HR、MAP 分别增加了 1. 21、1. 10、1. 15
倍(均 P<0. 05),RDPS-Ⅰ高剂量组各项指标与阳性

对照组比较差异无统计学意义(P>0. 05;表 1)。
2. 2　 RDPS-Ⅰ对脓毒症大鼠心肌组织病理学变化

的影响

假手术组心肌组织整齐排列,细胞结构清晰;
模型组心肌组织排列紊乱,出现炎症细胞浸润、肿
胀;随着 RDPS-Ⅰ剂量的增加,心肌组织排列紊乱逐

渐减轻,炎症细胞浸润、肿胀逐渐得到改善(图 1)。
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表 1. 各组大鼠 LVSP、HR、MAP 的变化(n=15)
Table 1. The changes of LVSP, HR and MAP in each group(n=15)

分组 LVSP / mmHg HR / (次 / min) MAP / mmHg

假手术组 93. 48±8. 78 433. 15±44. 32 86. 46±8. 68

模型组 40. 56±4. 16a 200. 34±21. 26a 38. 21±3. 21a

RDPS-Ⅰ低剂量组 62. 56±6. 51ab 270. 49±28. 49ab 51. 05±5. 51ab

RDPS-Ⅰ中剂量组 78. 05±7. 64abc 335. 48±34. 65abc 69. 89±6. 19abc

RDPS-Ⅰ高剂量组 89. 46±8. 23bcd 420. 89±43. 92bcd 82. 23±8. 15bcd

阳性对照组 91. 03±9. 00bcd 424. 49±42. 21bcd 83. 23±8. 98bcd

　 　 注:a 为 P<0. 05,与假手术组相比;b 为 P<0. 05,与模型组相比;c 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ低剂量组相比;d 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ中剂量组
相比。

图 1. HE 染色观察各组大鼠心肌组织病理学变化

图中箭头所指为炎症细胞。
Figure 1. Histopathological changes of myocardium were observed by HE staining

2. 3　 RDPS-Ⅰ对脓毒症大鼠心肌细胞凋亡的影响

图 2 显示 TUNEL 染色阳性细胞表现为胞核呈

棕黄色颗粒沉着。 与假手术组相比,模型组和

RDPS-Ⅰ低、中剂量组细胞凋亡率分别增加 3. 67、
2. 48、1. 31 倍(均 P<0. 05);与模型组相比,RDPS-Ⅰ
低、中、高剂量组细胞凋亡率分别降低 25% 、50% 、
70% (均 P<0. 05;图 2)。
2. 4 　 RDPS-Ⅰ对脓毒症大鼠血清中 TNF-α、 IL-6、
IL-1β、NF-κB 水平及心肌组织中 JAK2 / STAT3 蛋白

表达水平的影响

与假手术组相比,模型组 TNF-α、IL-6、 IL-1β、
NF-κB 含量和 p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 / STAT3 水平

分别增加 2. 25、1. 94、1. 99、1. 99、2. 96、2. 26 倍(均
P<0. 05);与模型组相比,RDPS-Ⅰ低剂量组 TNF-α、
IL-6、IL-1β、NF-κB 含量和 p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 /
STAT3 分 别 降 低 28% 、 19% 、 18% 、 26% 、 27% 、
29% ,RDPS-Ⅰ中剂量组 TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB
含量和 p-JAK2 / JAK2、 p-STAT3 / STAT3 分别降低

45% 、41% 、40% 、50% 、49% 、50% ,RDPS-Ⅰ高剂量

组 TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB 含量和 p-JAK2 / JAK2、
p-STAT3 / STAT3 分别降低 64% 、63% 、63% 、66% 、
70% 、66% (均 P<0. 05);RDPS-Ⅰ高剂量组各项指

标与阳性对照组比较差异无统计学意义(P>0. 05;
表 2 和图 3)。
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图 2. TUNEL 染色观察各组大鼠心肌细胞凋亡(n=15)
图中箭头所指为阳性细胞。 a 为 P<0. 05,与假手术组相比;b 为 P<0. 05,模型组相比;

c 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ低剂量组相比;d 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ中剂量组相比。

Figure 2. Apoptosis of myocardial cells was observed by TUNEL staining(n=15)

表 2. 各组大鼠血清中 TNF-α、IL-6、IL-1β和 NF-κB 含量(n=15)
Table 2. The levels of TNF-α, IL-6, IL-1β and NF-κB in serum among all groups (n=15)

分组 TNF-α / (ng / L) IL-6 / (ng / L) IL-1β / (ng / L) NF-κB / (mg / L)
假手术组 43. 42±4. 58 121. 67±12. 22 25. 12±2. 51 14. 32±1. 42
模型组 141. 43±13. 96a 357. 74±35. 65a 75. 23±7. 56a 42. 86±4. 29a

RDPS-Ⅰ低剂量组 101. 47±9. 91ab 290. 49±29. 49ab 61. 20±6. 12ab 31. 42±3. 15ab

RDPS-Ⅰ中剂量组 78. 05±7. 64abc 210. 47±21. 25abc 45. 32±4. 52abc 21. 56±2. 21abc

RDPS-Ⅰ高剂量组 51. 53±4. 89bcd 131. 48±13. 01bcd 27. 78±2. 83bcd 14. 68±1. 48bcd

阳性对照组 49. 46±4. 95bcd 130. 35±12. 96bcd 26. 85±2. 71bcd 14. 53±1. 45bcd

　 　 注:a 为 P<0. 05,与假手术组相比;b 为 P<0. 05,与模型组相比;c 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ低剂量组相比;d 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ中剂量组
相比。

3　 讨　 论

脓毒症是多种感染性疾病引起的并发症,是造

成患者死亡率升高的原因之一[13]。 目前药物治疗

主要包括抗菌药物、血管活性药物、激素类药物等,

但存在耐药性、不良反应等弊端,因此寻求高效治

疗脓毒症的方法是国内外学者们研究的重点。 本

实验通过盲肠结扎穿孔法建立脓毒症大鼠模型,结
果发现模型组大鼠出现呼吸急促、高热、动作迟缓

等症状,与假手术组相比,大鼠 LVSP、HR、MAP 均
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图 3. 各组大鼠心肌组织中 JAK2 / STAT3 蛋白表达(n=15)
A 为假手术组,B 为模型组,C 为 RDPS-Ⅰ低剂量组,D 为 RDPS-Ⅰ中剂量组,E 为 RDPS-Ⅰ高剂量组,F 为阳性对照组。

a 为 P<0. 05,与假手术组相比;b 为 P<0. 05,与模型组相比;c 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ低剂量组相比;d 为 P<0. 05,与 RDPS-Ⅰ中剂量组相比。

Figure 3. Western blot analysis of JAK2 / STAT3 pathway-related protein expression in
myocardial tissue of rats in each group(n=15)

下降,表明脓毒症大鼠模型建立成功,可作进一步

探究。
RDPS-Ⅰ具有抗炎、抗肿瘤等广泛的药理作用,

应用前景广阔,尤其是抑制炎症反应方面。 Guo
等[14]研究发现 RDPS-Ⅰ可以降低氧化应激、炎症反

应,保护胃黏膜损伤。 Li 等[15]研究证明 RDPS-Ⅰ可

以减轻结肠病理损伤,抑制炎症通路的激活,调节

肠道菌群,有效改善结肠炎症状。 但采用 RDPS-Ⅰ
治疗脓毒症心肌损伤尚未见报道。 本实验发现模

型组大鼠心肌组织排布紊乱且出现炎症细胞浸润,
LVSP、HR、MAP 显著降低,经不同剂量的 RDPS-Ⅰ
干预后,大鼠心肌损伤得到改善,LVSP、HR、MAP 逐

渐恢复,呈现剂量依赖性,表现出明显的心肌保护

作用。
脓毒症的发病机制复杂,与炎症介质失衡、免

疫功能紊乱、组织损伤等密切相关[16-17]。 TNF-α、
IL-6、IL-1β 等炎症因子相互作用产生炎症瀑布反

应,导致机体环境改变,造成多器官受损。 NF-κB 作

为一种转录因子,可调节许多炎症因子的表达。 本

实验结果发现模型组大鼠血清中 TNF-α、IL-6、IL-
1β、NF-κB 含量和心肌细胞凋亡率均显著增加;经
RDPS-Ⅰ干预后,TNF-α、IL-6、IL-1β、NF-κB 含量和

心肌细胞凋亡率均降低,这表明 RDPS-Ⅰ可以抑制

炎症反应,减少细胞凋亡从而保护心肌组织。 研究

发现炎症反应的发生发展与 JAK2 / STAT3 信号通路

密切相关。 Zhen 等[18]研究发现褪黑素可通过抑制

JAK2 / STAT3 信号通路抑制氧化应激反应,改善细

胞凋亡,减轻脓毒症心肌受损。 戴曦[19] 研究表明丹

红注射液可通过抑制 JAK2 / STAT3 信号通路的激

活,降低炎症反应,从而减轻脓毒症大鼠心肌损伤。
本实验结果也发现模型组大鼠心肌组织中 p-JAK2 /
JAK2、p-STAT3 / STAT3 均增加,表明脓毒症心肌受

损与激活 JAK2 / STAT3 信号通路有关。 经不同剂量

的 RDPS-Ⅰ干预后,p-JAK2 / JAK2、p-STAT3 / STAT3
表达均降低,这表明 RDPS-Ⅰ可能通过抑制 JAK2 /
STAT3 信号通路,减少炎症反应及心肌细胞凋亡,改
善大鼠心肌损伤。 邢若等[20] 研究发现在脂多糖诱

导的心肌细胞模型中,RDPS-Ⅰ可以降低炎症反应

及细胞凋亡。 接下来本研究团队将开展体外细胞

实验,进一步验证 RDPS-Ⅰ通过抑制 JAK2 / STAT3
信号通路降低炎症反应及细胞凋亡并对其机制进

行深入探索。
综上所述,RDPS-Ⅰ可以抑制脓毒症大鼠心肌

组织中的炎症反应,减少心肌细胞凋亡,改善心肌

损伤和功能障碍,其作用机制可能与抑制 JAK2 /
STAT3 信号通路有关。
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