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摘要：目的　探索荭草花（ＰＯＲ）提取物对力竭运动后大鼠运动性心律失常（ＥＡ）
的影响，及其作用机制。方法　通过８周负重力竭游泳运动的方式诱导 ＥＡ大
鼠模型，并随机分为模型组和低、中、高剂量实验组，每组１２只；另选１２只正常
大鼠作为正常组。在建模当天，正常组和模型组均灌胃给予纯净水；低、中、高剂

量实验组分别灌胃给予５０、１００和２００ｍｇ·ｋｇ－１ＰＯＲ提取物溶液。５组大鼠每
天给药１次，连续给药８周。用心电图仪检测大鼠心律失常的潜伏时间和持续
时间，用试剂盒测定心肌组织中腺苷三磷酸（ＡＴＰ）含量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性和
超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）含量，用实时荧光定量聚合酶链反应检测大鼠心肌组织
中钙调蛋白（ＣａＭ）和钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ（ＣａＭＫⅡ）的转录水平。结果
　中、高剂量实验组和模型组的心律失常潜伏时间分别为（９７７±１４８）、
（１０６１±１６１）和（７４４±２１２）ｍｉｎ，持续时间分别为（３３２５±６３９）、
（２００１±３８９）和（７１４４±１３６８）ｍｉｎ；中、高剂量实验组和模型组、正常组的
ＡＴＰ含量分别 为 （２６４５±２９６）、（２９４４±１８９）、（１０３８±１２２）和
（３４５０±４２４）ｎｇ·ｇｐｒｏｔ－１，Ｎａ＋／Ｋ＋ ＡＴＰ酶活性分别为（１７２７±０９２）、
（１９５７±１３３）、（５１４±０８０）和（２０００±２１１）Ｕ·ｇｐｒｏｔ－１，ＳＯＤ含量分别为
（８９２２±９０７）、（８６２９±７２２）、（７３６２±７３６）和 （８９４３±８８５）
Ｕ·ｍｇｐｒｏｔ－１，心肌组织中 ＣａＭ ｍＲＮＡ相对表达水平分别为 １２８±００８、
１０６±００８、２３４±０３０和１００±０１０，心肌组织中 ＣａＭＫⅡ ｍＲＮＡ相对表达
水平分别为１４６±００９、１１５±００９、２８０±０１９和１００±０１１。中、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　ＰＯＲ提取物可以有效治疗ＥＡ大鼠，其机制与提高ＡＴＰ含量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ
酶活性和抗氧化活性，以及抑制Ｃａ２＋／ＣａＭ／ＣａＭＫⅡ信号通路有关。
关键词：荭草花提取物；运动性心律失常；Ｎａ＋／Ｋ＋腺苷三磷酸酶活性；Ｃａ２＋／
钙调蛋白／钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ信号通路
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　　在各种运动性损伤中，心脏损伤是备受医学界关
注的领域。研究证实，长时间、大负荷的运动会增加

心肌肥厚、心律失常、心力衰竭等心脏疾病的发生风

险［１－３］。运动性心律失常（ｅｘｅｒｃｉｓｅａｒｒｈｙｔｈｍｉａ，ＥＡ）是
运动医学领域关注的热点问题，其发病机制复杂，防

治较为困难。荭草（Ｐｏｌｙｇｏｎｕｍｏｒｉｅｎｔａｌｅ），别名红蓼、
红草、狗尾巴花等，主要用于治疗胸闷、气短、卒中等

疾病。荭草花（Ｐｏｌｙｇｏｎｕｍｏｒｉｅｎｔａｌｅｆｌｏｗｅｒ，ＰＯＲ）为荭
草的花穗，其具有抗心肌缺血作用［４］。本研究旨在揭

示ＰＯＲ提取物对力竭运动诱导的 ＥＡ大鼠的治疗作
用及其可能的作用机制，从而为 ＥＡ的防治提供候选
药物。

材料与方法

１　材料
动物　雄性 ＳＰＦ级 ＳＤ大鼠，鼠龄７周，体质量

２１０～２７０ｇ，购自广州市旭生生物科技有限公司。动
物许可证号：ＳＣＸＫ（粤）２０２４－００４５。本实验经呼伦
贝尔学院动物伦理委员会批准［伦理批号：（２０２４）科
研第（１３）号］。

药品与试剂　ＰＯＲ，批号：ＨＬＨＦ９９，产地：西安，
购自西安国豪生物科技有限公司，经贵州医科大学药

学院李月婷教授鉴定为正品。乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅ
ｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、心

肌肌钙蛋白Ⅰ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎⅠ，ｃＴｎⅠ）试剂盒，均
由武汉伊莱瑞特生物科技股份有限公司生产；大鼠腺

苷三磷酸（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）酶联免疫吸附
试验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂
盒，本生健康科技有限公司生产；大鼠 Ｎａ＋／Ｋ＋ ＡＴＰ
酶检测试剂盒，青岛捷世康生物科技有限公司生产；

丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）、超氧化物歧化酶（ｓｕ
ｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）
试剂盒，均由南京建成生物工程研究所生产；ＲＮＡｉｓｏ
Ｐｌｕｓ，日本ＴＡＫＡＲＡ生产；ＱｕａｎｔｃＤＮＡ第一链合成试
剂盒，天根生化科技有限公司生产；ＳＹＢＲＧｒｅｅｎｑＰＣＲ
ＭａｓｔｅｒＭｉｘ，美国ＭｅｄＣｈｅｍＥｘｐｒｅｓｓ生产。

仪器　ＭＬ８８０ＰｏｗｅｒＬａｂ１６通道电生理仪，澳大
利亚 ＡＤＩｎｓｔｒｕｍｅｎｔｓ公司产品；ＬｉｇｈｔＣｙｃｌｅｒ９６实时荧
光定量聚合酶链反应（ｒｅａｌ－ｔｉｍｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｑｕａｎｔｉｔａ
ｔｉｖｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴ－ＰＣＲ）系统，瑞士罗
氏公司产品。

２　实验方法
２１　ＰＯＲ提取物的制备［４］

取ＰＯＲ药材５ｋｇ，加入水５０Ｌ，９５℃提取１ｈ，重
复３次，合并滤液并浓缩。将浓缩液用６５％乙醇溶液
室温提取１２ｈ，浓缩；然后将浓缩液用０５倍量水饱
和正丁醇溶液萃取４次，合并正丁醇相，减压浓缩，干
燥。将干燥后的提取物用８０％乙醇溶液溶解，在聚酰
胺柱上用５倍量的８０％乙醇洗脱，收集洗脱液，减压
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ４Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２６）

浓缩，干燥得 ＰＯＲ提取物。通过超高效液相 －单重
四极杆－飞行时间 －质谱分析 ＰＯＲ提取物中的主要
活性成分［５］：ＰＯＲ提取物得率为３０９％（以ＰＯＲ干重
计），主要活性成分含量为山柰酚１９８６ｍｇ·ｇ－１、山
柰素－３－Ｏ－β－Ｄ－葡萄糖苷１１５６ｍｇ·ｇ－１、儿茶
素７８５ｍｇ·ｇ－１、Ｎ－ｐ－香豆酰酪胺１７８６ｍｇ·ｇ－１、
山柰素－３－Ｏ－α－Ｌ－鼠李糖苷２３７９ｍｇ·ｇ－１、槲
皮素２３０５ｍｇ·ｇ－１、槲皮素３－Ｏ－α－Ｌ－鼠李糖苷
１５７９ｍｇ·ｇ－１、原儿茶酸７８６ｍｇ·ｇ－１。
２２　溶液配制

称取适量的ＰＯＲ提取物干粉溶解在纯净水２ｍＬ
中，配制成所需的ＰＯＲ提取物溶液。
２３　模型构建

参考文献［６］的方法用负重力竭游泳运动诱导
ＥＡ模型。大鼠共进行 ８周负重力竭游泳运动，第
１～８周负重依次为 ０５％、１０％、１５％、２０％、
２５％、３０％、３５％、４０％体质量。每周训练６ｄ，每
天训练２次。力竭标准为大鼠沉入水中１０ｓ未返回
水面。大鼠末次运动２４ｈ后，用１６通道电生理仪检
测是否出现心律失常，将出现心律失常的大鼠视为

ＥＡ模型大鼠构建成功。
２４　动物分组与给药方法

将造模成功大鼠随机分为模型组和低、中、高剂

量实验组，每组１２只；另取１２只正常大鼠作为正常
组。在建模当天，正常组和模型组均灌胃给予等体积

纯净水；低、中、高剂量实验组分别灌胃给予 ５０、１００
和２００ｍｇ·ｋｇ－１ＰＯＲ提取物溶液。５组大鼠每天给
药１次，连续给药８周。
２５　心电图分析［７］

大鼠给药８周后，仰卧固定，用１６通道电生理仪
检测大鼠心律失常的潜伏时间和持续时间。

２６　心肌损伤标志物的检测［８］

大鼠给药８周后，尾静脉采血 ０５ｍＬ，以 ３０００
ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，分离血清。根据试剂盒说明书的
步骤进行操作，检测血清中ＬＤＨ、ＣＫ和ｃＴｎⅠ水平。
２７　苏木精 －伊红染色法检测心肌组织的病理学
改变［９］

大鼠给药８周后，腹腔注射２％戊巴比妥钠麻醉
大鼠，开胸，分离心脏，用４％多聚甲醛固定４８ｈ，制作
５μｍ厚的石蜡切片。按说明书的方法对切片进行苏
木精－伊红染色，在光学显微镜下进行观察和拍照。
２８　试剂盒法检测心肌组织中ＡＴＰ含量和Ｎａ＋／Ｋ＋

ＡＴＰ酶活性及氧化应激指标［１０］

根据试剂盒说明书的步骤进行操作，用ＥＬＩＳＡ法

检测心脏组织中ＡＴＰ含量，用大鼠Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶检
测试剂盒检测心脏组织中Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性，用黄
嘌呤氧化酶法检测大鼠心肌组织中ＳＯＤ含量，用硫代
巴比妥酸法检测大鼠心肌组织中 ＭＤＡ含量，用紫外
分光光度法检测大鼠心肌组织中ＣＡＴ含量。
２９　 ＲＴ－ＰＣＲ法检测心肌组织中钙调蛋白
（ｃａｌｍｏｄｕｌｉｎ，ＣａＭ）和钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ
（ｃａｌｍｏｄｕｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅⅡ，ＣａＭＫⅡ）的
转录水平［９］

将心肌组织研磨制成匀浆，用 ＲＮＡｉｓｏＰｌｕｓ提取
总ＲＮＡ。用ＱｕａｎｔｃＤＮＡ第一链合成试剂盒将 ＲＮＡ
合成 ｃＤＮＡ，然后进行 ＰＣＲ。反应体系 ２０μＬ。
ＲＴ－ｑＰＣＲ扩增循环条件：９５℃初始变性 １０ｍｉｎ，
９５℃变性１０ｓ，５８℃退火３０ｓ，７２℃延伸３０ｓ，４０个
循环。以β－ａｃｔｉｎ为内参，用２－ΔΔＣｔ法计算目的基因
的相对表达水平。

３　统计学处理
用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８软件和 ＳＰＳＳ１８０软件进行

统计分析。计量资料用 珋ｘ±ｓ表示，组间比较用单因素
方差分析及ＬＳＤ事后检验。

结　　果

１　ＰＯＲ对ＥＡ大鼠心律失常的影响
低、中、高剂量实验组分别给予 ５０、１００和

２００ｍｇ·ｋｇ－１ＰＯＲ提取物溶液；正常组和模型组均给
予等体积纯净水。

模型组和低、中、高剂量实验组的心律失常潜伏

时间 分 别 为 （７４４±２１２）、（８８９±１７７）、
（９７７±１４８）和（１０６１±１６１）ｍｉｎ，持续时间分别为
（７１４４±１３６８）、（３８０６±４１３）、（３３２５±６３９）和
（２００１±３８９）ｍｉｎ；低、中、高剂量实验组与模型组相
比，心律失常潜伏时间均显著延长，持续时间均显著

缩短，在统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。
２　ＰＯＲ对ＥＡ大鼠血清ＬＤＨ、ＣＫ和ｃＴｎⅠ水平的影响

模型组与正常组相比，血清中 ＬＤＨ、ＣＫ和 ｃＴｎⅠ
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、中、高剂量实验组与模型组相比，
血清中ＬＤＨ、ＣＫ和 ｃＴｎⅠ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）。结果见表１。
３　ＰＯＲ对ＥＡ大鼠心肌形态的影响

苏木精－伊红染色结果显示：正常组大鼠心肌组
织正常，心肌细胞形态正常，心肌纤维排列整齐，无明

显炎性细胞；模型组表现出心肌细胞破裂、心肌纤维
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排列紊乱、炎性细胞浸润等病理改变；低、中、高剂量

实验组和模型组比较，随着 ＰＯＲ剂量升高，心肌细胞
破裂情况逐渐减少，心肌细胞形态逐渐改善，心肌纤

维排列趋于规则，炎性细胞数量明显减少。结果见

图１。
４　ＰＯＲ对ＥＡ大鼠心肌组织中 ＡＴＰ含量、Ｎａ＋／Ｋ＋

ＡＴＰ酶活性和氧化应激指标的影响
模型组与正常组相比，心肌组织中 ＡＴＰ含量、

Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性、ＳＯＤ含量和 ＣＡＴ水平均显著降
低，ＭＤＡ水平显著升高，在统计学上差异均有统计学
意义（均Ｐ＜００５）。低、中、高剂量实验组与模型组
相比，心肌组织中 ＡＴＰ含量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性、
ＳＯＤ含量和ＣＡＴ水平均显著升高，ＭＤＡ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）。

结果见表２。
５　ＰＯＲ对ＥＡ大鼠心肌组织中 ＣａＭ和 ＣａＭＫⅡ转
录的影响

正常组、模型组和低、中、高剂量实验组的心肌组

织中 ＣａＭｍＲＮＡ相对表达水平分别为１００±０１０、
２３４±０３０、１６８±００８、１２８±００８和１０６±００８，
ＣａＭＫⅡ ｍＲＮＡ相对表达水平分别为 １００±０１１、
２８０±０１９、２０１±００８、１４６±００９和１１５±００９。
模型组与正常组相比，心肌组织中 ＣａＭ和 ＣａＭＫⅡ
ｍＲＮＡ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、中、高剂量实验组与
模型组相比，心肌组织中 ＣａＭ和 ＣａＭＫⅡ ｍＲＮＡ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）。

表１　５组大鼠血清中乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶（ＣＫ）和心肌肌钙蛋白Ⅰ（ｃＴｎⅠ）水平的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ（ＬＤＨ），ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ（ＣＫ）ａｎｄｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎⅠ （ｃＴｎⅠ）ａｍｏｎｇ５
ｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ（ｍｇ·ｋｇ－１） ｎ ＬＤＨ（Ｕ·Ｌ－１） ＣＫ（Ｕ·Ｌ－１） ｃＴｎⅠ （ｐｇ·ｍＬ－１）

Ｎｏｒｍａｌ － １２ １９５７０６±１６９７３ １６５４０６±１６２３１ １１９３８±１２１４
Ｍｏｄｅｌ － １２ ２７４５６８±２３３７３ ２６６９１７±３５６９７ ２１３６５±３２４６

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ ５０００ １２ ２４４１７０±２２４９１＃ ２１８８９９±１３６７６＃ １６０２５±１８９２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ １００００ １２ ２１０７１７±２３７７０＃ １７４２３４±２０８３０＃ １４５４９±１６１８＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ２００００ １２ ２０５９１４±１５８８３＃ １６６７２１±１２６４７＃ １３１４６±８６４＃

Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５

图 １　５组大鼠心肌组织的病理变化情况（苏木精－伊红染色，×２００）
Ｆｉｇｕｒｅ１　 Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅａｍｏｎｇ５ｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓ（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ－ｅｏｓｉｎｓｔａｉｎｉｎｇ，×２００）
Ａ：Ｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｄ，Ｅ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ，－Ｍ，－Ｈｇｒｏｕｐｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

表２　５组大鼠心肌组织中腺苷三磷酸（ＡＴＰ）含量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性和氧化应激指标的比较（珋ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ（ＡＴＰ）ｃｏｎｔｅｎｔ，Ｎａ＋／Ｋ＋ ＡＴＰａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｉｎｄｅｘｅｓｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅ
ａｍｏｎｇ５ｇｒｏｕｐｓｏｆｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
ＡＴＰ

（ｎｇ·ｇｐｒｏｔ－１）

Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ

（Ｕ·ｇｐｒｏｔ－１）

ＳＯＤ

（Ｕ·ｇｐｒｏｔ－１）

ＭＤＡ

（ｎｍｏｌ·ｇｐｒｏｔ－１）

ＣＡＴ

（Ｕ·ｇｐｒｏｔ－１）

Ｎｏｒｍａｌ ３４５０±４２４ ２０００±２１１ ８９４３±８８５ ７９０±０３９ ０２０±００２
Ｍｏｄｅｌ １０３８±１２２ ５１４±０８０ ７３６２±７３６ １１００±０１０ ０１０±００２

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｌ １９６５±３４１＃ １３１０±０７２＃ ７５６８±６２４＃ ８８３±０６５＃ ０１７±００２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｍ ２６４５±２９６＃ １７２７±０９２＃ ８９２２±９０７＃ ８８７±０５６＃ ０２０±００２＃

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ－Ｈ ２９４４±１８９＃ １９５７±１３３＃ ８６２９±７２２＃ ７７１±０３６＃ ０２１±００２＃

Ｄｏｓｅａｎｄｎｒｅｆｅｒｔｏｔａｂｌｅ１；ＳＯＤ：Ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ；ＭＤＡ：Ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ；ＣＡＴ：Ｃａｔａｌａｓｅ；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜００５；Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌ

ｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ４Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２６）

讨　　论

心律失常发展过程中会伴随着 ＡＴＰ的缺乏和
Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性的降低，而剧烈或长期高负荷运
动也会使心肌缺氧，从而导致 ＡＴＰ含量减少，进而降
低Ｎａ＋／Ｋ＋ ＡＴＰ酶活性［１１］。在心脏损伤期间，无氧

糖酵解会引起心脏酸中毒和ＡＴＰ的缺乏，导致Ｎａ＋通
过Ｎａ＋／Ｈ＋交换器流入，从而抑制 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶和
Ｃａ２＋ ＡＴＰ酶活性［１１］。这些病理现象会升高细胞外

Ｋ＋、细胞内 Ｎａ＋和 Ｃａ２＋水平，导致细胞肿胀、细胞质
中酶活性受损，从而损害线粒体功能，诱导心律失常

的发展［１２］。ＯＳＡＫＡ等［１３］研究指出，机体内的氧化产

物（如 ＭＤＡ）增加和抗氧化酶（如 ＳＯＤ和 ＣＡＴ）活性
降低会导致 ＡＴＰ含量和 Ｎａ＋／Ｋ＋ ＡＴＰ酶活性降低。
本研究结果显示，ＰＯＲ提取物可以延长 ＥＡ大鼠的心
律失常潜伏时间，缩短持续时间，改善心肌形态，降低

血清ＬＤＨ、ＣＫ和ｃＴｎⅠ水平，升高心肌组织中ＡＴＰ含
量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性、ＳＯＤ和 ＣＡＴ的水平，降低
ＭＤＡ水平。这说明ＰＯＲ具有防治ＥＡ的作用。

Ｃａ２＋／ＣａＭ／ＣａＭＫⅡ是一种引起心律失常的重要信
号通路。Ｃａ２＋与ＣａＭ形成的复合物可以使ＣａＭＫⅡ发
生自身磷酸化并改变其构象，导致 ＣａＭＫⅡ激活，激
活的ＣａＭＫⅡ调控多种与钙调节相关的蛋白，从而加
重 Ｃａ２＋超载。严重的 Ｃａ２＋超载最终会引起心律失
常［１４］。本研究结果显示，ＰＯＲ提取物可以显著降低
ＥＡ大鼠心肌组织中 ＣａＭ和 ＣａＭＫⅡ ｍＲＮＡ相对表
达水平。这说明 ＰＯＲ提取物的抗 ＥＡ机制与 Ｃａ２＋／
ＣａＭ／ＣａＭＫⅡ信号通路密切相关。

ＺＨＥＮＧ等［１５］研究报道，槲皮素、紫云英苷、阿福

豆苷、二氢槲皮素是ＰＯＲ提取物中的４种主要生物活
性成分，对缺血性心脏病大鼠具有明显的药理作用。

本研究共检测出 ＰＯＲ提取物含有山柰酚、山柰素 －
３－Ｏ－β－Ｄ－葡萄糖苷、儿茶素、Ｎ－ｐ－香豆酰酪
胺、山柰素－３－Ｏ－α－Ｌ－鼠李糖苷、槲皮素、槲皮素
３－Ｏ－α－Ｌ－鼠李糖苷、原儿茶酸等成分，向文英
等［５］研究表明，上述化合物单体均可以与心肌细胞相

互作用，可能是ＰＯＲ发挥心脏保护作用的主要成分，
但仍需要进一步证实。

本研究提示：ＰＯＲ提取物可以有效治疗 ＥＡ大
鼠，其作用机制与提高 ＡＴＰ含量、Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活
性和抗氧化活性，以及抑制 Ｃａ２＋／ＣａＭ／ＣａＭＫⅡ信号
通路有关。因此，ＰＯＲ有望成为防治 ＥＡ的新型天然
　　

药物，具有较高的研究价值。
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