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摘要：目的　观察当归红芪超滤物（ＲＡＳ－ＲＨ）对 ＮＯＤ样受体热蛋白结构域相
关蛋白３／半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶－１／消皮素Ｄ（ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ）
信号通路及放射性心脏病（ＲＩＨＤ）的干预效应。方法　用Ｘ射线８Ｇｙ剂量单次
全身照射构建模型。将ＳＰＦ级雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分为正常组、模型组（Ｘ射
线８Ｇｙ）和低剂量实验组（Ｘ射线８Ｇｙ＋２５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ＲＡＳ－ＲＨ灌胃）、高
剂量实验组（Ｘ射线８Ｇｙ＋５０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ＲＡＳ－ＲＨ灌胃），每组各１０只，在
末次给药后２ｈ末。用心脏彩超评价大鼠心功能，用酶联免疫吸附试验检测血
清中炎症因子白细胞介素（ＩＬ）－１８、ＩＬ－１β和肿瘤坏死因子 －α（ＴＮＦ－α）的表
达，用蛋白质印迹法检测大鼠心肌组织 ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＧＳＤＭＤ、ＩＬ－１８和
ＩＬ－１β蛋白相对表达水平。结果　低、高剂量实验组和正常组、模型组的左心室
射血分数（ＬＶＥＦ）分别为（６６６１±１０４）％、（７１８９±０６９）％、（８１４５±１３４）％
和（４７６２±１６７）％，血清 ＩＬ－１８水平分别为（１７１２１±３９２）、（１４５６０±３３７）、
（１２５５１±２９４）和（２０１８０±４０５）ｎｇ·ｍＬ－１，ＩＬ－１β水平分别为（４３０３±０６８）、
（４１１２±１０１）、（３６１２±０９８）和（５１１９±０８５）ｎｇ·ｍＬ－１，ＴＮＦ－α水平分别为
（４８４９６±３３５）、（４４１２４±３９４）、（３８１３２±４１６）和（５６６５１±４９８）ｎｇ·ｍＬ－１，心肌
组织ＮＬＲＰ３蛋白相对表达水平分别为０５４±００２、０３４±００２、０２０±００２和
０７５±００３，Ｃａｓｐａｓｅ－１蛋白相对表达水平分别为 ０５２±００２、０４４±００２、
０３６±００２和０６５±００３，ＧＳＤＭＤ－蛋白Ｎ端（ＧＳＤＭＤ－ＮＴ）蛋白相对表达水
平分别为０５３±００２、０４２±００１、０３３±００２和０７３±００３，ＩＬ－１８蛋白相对
表达水平分别为０５０±００２、０４２±００１、０１３±００１和０６３±００２，ＩＬ－１β蛋
白相对表达水平分别为０５９±００２、０４２±００２、０２７±００２和０７９±００３。模
型组的上述指标与正常组比较，低、高剂量实验组的上述指标与模型组比较，在

统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。结论　ＲＡＳ－ＲＨ可能通过调控
ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ信号通路对ＲＩＨＤ具有改善作用。
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Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ＲａｄｉｘＡｎｇｅｌｉｃａＳｉｎｅｎｓｉｓａｎｄＲａｄｉｘＨｅｄｙｓａｒｉｕｌｔｒａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ；ｒａｄｉａｔｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ；ＮＯＤ－ｌｉｋｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ

　　放射性心脏病（ｒａｄｉａｔｉｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ，
ＲＩＨＤ）是胸部恶性肿瘤接受放射治疗后发生的心肌、
冠状动脉、心脏传导系统等结构与功能损伤的临床综

合征［１］，其主要机制包括氧化应激、血管内皮损伤、细

胞焦亡等。ＮＯＤ样受体热蛋白结构域相关蛋白 ３
（ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｔｈｅｒｍａｌｐｒｏｔｅｉｎｄｏｍａｉｎ－ａｓｓｏｃｉａ
ｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ，ＮＬＲＰ３）／半胱氨酸天冬氨
酸蛋白酶 －１（ｃｙｓｔｅｉｎｙｌａｓｐａｒｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－１，
Ｃａｓｐａｓｅ－１）／消皮素Ｄ（ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ，ＧＳＤＭＤ）信号通
路作为细胞焦亡的经典通路［２］，活化的 ＮＬＲＰ３可募
集凋亡相关斑点样蛋白（ａｐｏｐｔｏｓｉｓ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｐｅｃｋ
ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＡＳＣ）和 Ｃａｓｐａｓｅ－１形成复合体，切割
ＧＳＤＭＤ的Ｎ端序列使其结合到膜上产生膜孔并激活
炎症因子，引起细胞焦亡［３］。中医认为 ＲＩＨＤ的基本
病机是气血亏虚、心脉瘀滞。当归红芪超滤物（Ｒａｄｉｘ
ＡｎｇｅｌｉｃａＳｉｎｅｎｓｉｓａｎｄＲａｄｉｘＨｅｄｙｓａｒｉｕｌｔｒａｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，
ＲＡＳ－ＲＨ）依据李东垣《内外伤辨惑论》中当归补血
汤的配伍比例组成，具有益气活血之效。研究发现，

ＲＡＳ－ＲＨ通过抗氧化、抗凋亡、抗心肌纤维化等作用
对 ＲＩＨＤ具有保护作用［４－７］。本研究旨在通过

ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ信号通路探讨 ＲＡＳ－ＲＨ
对ＲＩＨＤ的干预效应。

材料与方法

１　材料
动物　雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠，鼠龄 ６周，体质量

（２００±２０）ｇ，购自甘肃中医药大学实验动物中心。动
物生产许可证号：ＳＣＸＫ（甘）２０２１－０００１，动物使用许
可证号：ＳＹＸＫ（甘）２０２１－０００４。本实验经甘肃中医
药大学实验动物伦理委员会批准（伦理批号：２０２２－
０７１）。

药物与试剂　ＲＡＳ－ＲＨ，由课题组自制（专利号：
ＣＮ２００９１００２１５０５５）［８］，当归，产地：甘肃岷县，批号：
２３０４０５６；红芪，产地：甘肃岷县，批号：２３０７０１２，均购
自甘肃中医药大学附属医院，均经甘肃中医药大学药

学院晋玲教授鉴定为正品。苏木精－伊红（ｈｅｍａｔｏｘｙ
ｌｉｎｅｏｓｉｎ，ＨＥ）染色与Ｍａｓｓｏｎ染色试剂盒、Ｃａｓｐａｓｅ－１抗
体、ＮＬＲＰ３抗体、ＧＳＤＭＤ－蛋白 Ｎ端 （ｇａｓｄｅｒｍｉｎ
Ｄ－ＮＴ，ＧＳＤＭＤ－ＮＴ）抗体、白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，
ＩＬ）－１β抗体，均购自武汉 Ｓｅｒｖｉｃｅｂｉｏ公司；ＩＬ－１８抗
体，购自 ＢＩＯＳＳ公司；兔抗甘油醛 －３－磷酸脱氢酶
（ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ － ３ － ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，
ＧＡＰＤＨ）抗体，购自美国 ＧｅｎｅＴｅｘ公司；ＩＬ－１８、
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ４Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２６）

ＩＬ－６、ＩＬ－１β、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，
ＴＮＦ）－α酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕ
ｎｏｓｏｒｂｅｎｔ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒，均购自江苏晶美生物公司。

仪器　ＭＥ２０３Ｅ／０２电子天平，瑞士梅特勒－托利
多仪器有限公司产品；ＶＩＮＮＯ６ＬＡＢ便携式数字化彩
色超声诊断仪，苏州飞依诺科技有限公司产品。

２　实验方法
２１　ＲＡＳ－ＲＨ的制备［８］

ＲＡＳ－ＲＨ由当归、红芪制备，所用膜为中空纤维
型聚丙烯腈（超滤膜，相对分子质量截止值为 １００
ｋＤａ，用水煎法精制 ＲＡＳ－ＲＨ，压力００４ｋＰａ·ｍ－３、
温度２５℃、流速７２Ｌ·ｈ－１·ｍ－２。然后将滤液约４０００
ｍＬ浓缩为８００ｍＬ，相当ＲＡＳ－ＲＨ１ｇ·ｍＬ－１药液。
２２　模型构建［８］

将大鼠腹腔麻醉后，仰卧位置于铅板上，放置

Ｘ－ｒａｙ机，设置２Ｇｙ·ｍｉｎ－１，总剂量 Ｘ射线８Ｇｙ剂
量单次照射以构建ＲＩＨＤ大鼠模型。
２３　动物分组与给药方法

将大鼠随机分为正常组（正常饲养）、模型组

（ＲＩＨＤ模型）、低剂量实验组、高剂量实验组；正常组
不干预，模型组、低剂量实验组、高剂量实验组均用

８ＧｙＸ－ｒａｙ单次照射并常规饲养２周后对低剂量实
验组和高剂量实验组分别予以２５和５０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１

ＲＡＳ－ＲＨ配制成同体积０９％ＮａＣｌ灌胃［９］，灌胃次

数：每日上午８时、下午４时，连续灌胃１周后，在末
次给药后２ｈ末，采集数据及标本。
２４　超声心动图检测大鼠左心室射血分数（ｌｅｆｔ
ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＬＶＥＦ）、左心室短轴缩
短率（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｒａｃｔｉｏｎｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇ，ＬＶＦＳ）［１０］

末次给药结束２ｈ末，腹腔注射１０％水合氯醛麻
醉大鼠，检测ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ。
２５　电子天平秤称量心脏质量

在腹主动脉采血结束后，分离解剖大鼠心脏标本

称质量，计算大鼠心脏指数。心脏指数＝（心脏质量／
大鼠体质量）×１００％。

２６　ＥＬＩＳＡ法检测大鼠血清炎症因子［１１］

严格按照ＥＬＩＳＡ试剂盒操作说明书步骤检测大
鼠血清炎症因子相对表达水平。

２７　ＨＥ染色法观察心肌形态变化［１２］

将左心室组织用４％多聚甲醛固定，包埋切片，经
脱蜡、水化后进行ＨＥ染色，封片后在显微镜下观察拍
照分析。

２８　Ｍａｓｓｏｎ染色法观察心肌纤维化面积［１２］

将左心室组织进行脱水、包埋、切片及脱蜡与水

化，进行 Ｍａｓｓｏｎ染色，封片后并在显微镜下观察拍
照，并用ＩｍａｇｅＪ软件量化纤维化区域面积。
２９　蛋白质印迹法检测大鼠心肌组织中 ＮＬＲＰ３／
Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ信号通路蛋白的表达情况［１３］

将研磨纅放到冰上固定，液氮预冷２次，将心肌
组织０１ｇ放入研磨纅中并倒入液氮，组织完全冻住
再加入液氮进行研磨，直至组织成为细粉，加入裂解

液研磨、离心、取上清液。经 ＢＣＡ定量、电泳、转膜、
封闭、一抗孵育、二抗孵育等，曝光显影，Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ
软件分析蛋白灰度值。

３　统计学处理
用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８０２软件进行统计分析。符

合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，多组间比较用单
因素方差分析，组间两两比较用ＬＳＤ－ｔ检验。

结　　果

１　ＲＡＳ－ＲＨ对 ＲＩＨＤ大鼠心脏指数、ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ
的影响

将大鼠随机分为正常组（正常饲养）、模型组

（ＲＩＨＤ模型）和低、高剂量实验组（分别给予 ２５、
５０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ＲＡＳ－ＲＨ灌胃）。

模型组与正常组比较，ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ均显著降低，
心脏指数显著升高，在统计学上差异均有统计学意义

（均Ｐ＜００５）；低、高剂量实验组与模型组比较，
ＬＶＥＦ、ＬＶＦＳ均显著升高，心脏指数均显著降低，在统
计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５），见表１。

表１　各组大鼠心脏指数、左心室射血分数（ＬＶＥＦ）和左心室短轴缩短率（ＬＶＦＳ）的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ，ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ（ＬＶＥＦ）ａｎｄｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆｒａｃｔｉｏｎｓｈｏｒｔｅｎｉｎｇ（ＬＶＦＳ）ｉｎｅａｃｈ
ｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ（ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１） ｎ Ｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ ＬＶＥＦ（％） ＬＶＦＳ（％）

Ｎｏｒｍａｌ － １０ ０２８±００２ ８１４５±１３４ ４５４６±１７３

Ｍｏｄｅｌ － １０ ０３５±００４＃ ４７６２±１６７＃ ２３８９±０８５＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ２５ １０ ０３２±００２ ６６６１±１０４ ３２７１±１８５

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ５０ １０ ０３１±００３ ７１８９±０６９ ３７８９±０５２

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５
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２　ＲＡＳ－ＲＨ对ＲＩＨＤ大鼠血清炎症因子的影响
模型组与正常组比较，ＩＬ－１８、ＩＬ－１β和ＴＮＦ－α

均显著升高，在统计学上差异均有统计学意义（均

Ｐ＜００５）；低、高剂量实验组与模型组比较，ＩＬ－１８、
ＩＬ－１β和ＴＮＦ－α水平均显著降低，在统计学上差异
均有统计学意义（均Ｐ＜００５），见表２。
３　ＲＡＳ－ＲＨ对 ＲＩＨＤ大鼠心肌组织病理及纤维化
的影响

如图１所示，正常组大鼠的心肌细胞排列整齐，
　　
表２　各组大鼠血清炎症因子的比较（珋ｘ±ｓ，ｎｇ·ｍＬ－１）
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（珋ｘ±ｓ，ｎｇ·ｍＬ－１）

Ｇｒｏｕｐ ＴＮＦ－α ＩＬ－１β ＩＬ－１８

Ｎｏｒｍａｌ ３８１３２±４１６ ３６１２±０９８ １２５５１±２９４

Ｍｏｄｅｌ ５６６５１±４９８＃ ５１１９±０８５＃ ２０１８０±４０５＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ４８４９６±３３５ ４３０３±０６８ １７１２１±３９２

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ４４１２４±３９４ ４１１２±１０１ １４５６０±３３７

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５；

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；ＴＮＦ－α：Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ

ｆａｃｔｏｒ－α；ＩＬ：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ

肌纤维连接紧密，胞核清晰；模型组大鼠心肌细胞

排列紊乱，细胞核固缩，肌纤维断裂，排列较紊乱，

有炎性胞浸润，微血栓形成；经 ＲＡＳ－ＲＨ干预后，
大鼠心肌细胞损伤逐渐恢复，细胞排列较整齐，肌

纤维断裂较少，部分间隙稍有增宽，少量炎性细胞

浸润。低、高剂量实验组和正常组、模型组的纤维

化 面 积 分 别 为 １５２３±０８１、６１２ ±０３７、
３３６±０３４和３３３４±２２１。模型组与正常组比
较，纤维化面积显著升高（Ｐ＜００５）；低、高剂量实
验组与模型组比较，纤维化面积均显著降低

（均 Ｐ＜００５）。
４　ＲＡＳ－ＲＨ对 ＲＩＨＤ大鼠心肌组织相关蛋白的
影响

模型组与正常组比较，ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、
ＧＳＤＭＤ－ＮＴ、ＩＬ－１８和ＩＬ－１β蛋白相对表达水平均
显著升高，在统计学上差异均有统计学意义（均

Ｐ＜００５）；低、高剂量实验组与模型组比较，ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＧＳＤＭＤ－ＮＴ、ＩＬ－１８和ＩＬ－１β蛋白相对
表达水平均显著降低，在统计学上差异均有统计学意

义（均Ｐ＜００５），见表３。

图 １　各组心肌细胞组织病理［苏木精－伊红（ＨＥ）染色，×４００］及纤维化（Ｍａｓｓｏｎ染色，×２００）情况的比较
Ｆｉｇｕｒｅ１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｃｅｌｌｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ［ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎ（ＨＥ）ｓｔａｉｎｉｎｇ，×４００］ａｎｄｆｉｂｒｏｓｉｓ（Ｍａｓｓｏｎｓｔａｉｎｉｎｇ，×２００）
ａｍｏｎｇａｌｌｇｒｏｕｐｓ
Ａ：Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌｇｒｏｕｐ；Ｄ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈｇｒｏｕｐ

表３　各组大鼠心肌组织相关蛋白相对表达水平的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＩＬ－１８ ＩＬ－１β ＮＬＲＰ３ ＧＳＤＭＤ－ＮＴ Ｃａｓｐａｓｅ－１

Ｎｏｒｍａｌ ０１３±００１ ０２７±００２ ０２０±００２ ０３３±００２ ０３６±００２

Ｍｏｄｅｌ ０６３±００２＃ ０７９±００３＃ ０７５±００３＃ ０７３±００３＃ ０６５±００３＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ０５０±００２ ０５９±００２ ０５４±００２ ０５３±００２ ０５２±００２

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ０４２±００１ ０４２±００２ ０３４±００２ ０４２±００１ ０４４±００２

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅ１；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；ＮＬＲＰ３：ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｔｈｅｒｍａｌｐｒｏｔｅｉｎ

ｄｏｍａｉｎ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ３ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ；Ｃａｓｐａｓｅ－１：Ｃｙｓｔｅｉｎｙｌａｓｐａｒｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ－１；ＧＳＤＭＤ－ＮＴ：ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ－ＮＴ
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ４Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２６）

讨　　论

在心脏疾病的研究中，ＲＩＨＤ引起了学术界的广
泛关注。随着放射治疗在各种癌症治疗中的应用日

益普遍，相关的心脏并发症，尤其是心肌损伤问题，已

经开始显现出其复杂性。最新的研究深入探讨了血

管内皮损伤、氧化应激、炎症反应和线粒体损伤等因

素在ＲＩＨＤ中的作用［１４－１５］，显示这些机制在心肌损伤

的早期阶段有着重要影响。ＮＬＲＰ３炎症小体作为重
要的免疫信号途径，参与了机体的防御反应。当身体

受到外界刺激或细胞内压力时，ＮＬＲＰ３会被激活，形
成多聚体，进一步促进Ｃａｓｐａｓｅ－１的激活。这一过程
会导致ＧＳＤＭＤ转位到细胞膜，释放出诸如ＩＬ－１β和
ＩＬ－１８等促炎因子，从而诱导细胞死亡及引发炎症反
应［１６］。这种机制在 ＲＩＨＤ中也得到了明确证实。本
研究发现，Ｘ射线辐射后，大鼠心功能表现出显著降
低，同时血清中的心肌酶谱和炎症因子的水平显著升

高，心肌纤维化情况也呈现明显加重；ＲＡＳ－ＲＨ干预
后心功能、炎症因子的异常改善，心肌纤维化面积减

少，表明 ＲＡＳ－ＲＨ对 ＲＩＨＤ具有一定的干预效应。
此外，本研究还发现，Ｘ射线辐射后大鼠心肌组织
ＮＬＲＰ３、Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＧＳＤＭＤ、ＩＬ－１８、ＩＬ－１β蛋白相
对表达水平均显著增多，ＲＡＳ－ＲＨ干预后 ＮＬＲＰ３、
Ｃａｓｐａｓｅ－１、ＧＳＤＭＤ、ＩＬ－１８、ＩＬ－１β蛋白相对表达水
平均显著降低。

ＲＩＨＤ的中医“气虚血瘀”证现代医学分子内涵可
能是辐射导致 ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ信号通路
蛋白的活化，具有“补气活血化瘀”功效的ＲＡＳ－ＲＨ
对ＲＩＨＤ干预效应的现代医学分子机制可能是调节
ＮＬＲＰ３／Ｃａｓｐａｓｅ－１／ＧＳＤＭＤ信号通路蛋白的异常
表达。
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