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也摘要页 目的 比较去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对衰竭心肌细胞的作用遥 方法 采用过氧化氢渊H2O2冤法复制衰竭 H9c2 细胞模

型遥 将细胞分为空白组袁模型组袁6-姜酚组袁5尧10尧20 滋mol/L去甲乌药碱单用组以及分别与 20 滋mol/L 6-姜酚配伍组袁共 9 组袁观察

细胞的线粒体形态袁检测线粒体膜电位尧Ca2+浓度尧ATP 含量及线粒体膜部分主动转运酶活性遥 结果 衰竭H9c2 细胞复制条件为

1 000 滋mol/L H2O2干预 2 h遥 与模型组相比袁去甲乌药碱单用及与 6-姜酚合用均明显改善模型细胞线粒体的微观结构损害遥 与单用去

甲乌药碱比较袁配伍 6-姜酚对模型细胞具有协同保护作用袁模型细胞的线粒体膜更为完整尧边界清晰尧嵴结构恢复袁线粒体膜电位显

著升高袁细胞质及线粒体钙浓度均大幅降低袁同时袁ATP 含量及 Na+-K+-ATP 酶尧Ca2+-ATP酶尧Ca2+-Mg2+-ATP酶活性均显著增强渊P约
0.05袁P约0.01冤遥 结论 去甲乌药碱与 6-姜酚配伍可显著增强其对衰竭 H9c2 心肌细胞的保护作用袁该作用可能与两者合用协同缓解

线粒体钙超载尧提高线粒体膜 ATP酶活性尧增加 ATP的产量及促进线粒体功能恢复有关遥
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To compare the effects of higenamine before and after combination with 6-gingerol on failing
cardiomyocytes. Methods A failing H9c2 cell model was established using hydrogen peroxide (H2O2). The cells were divided
into nine groups: blank group, model group, 6-gingerol group, higenamine single-use groups (5, 10, 20 滋mol/L), and higenamine
combined with 6-gingerol (20 滋mol/L) groups. The mitochondrial morphology of the cells was observed, and the mitochondrial
membrane potential, Ca2+ concentration, ATP content, and mitochondrial membrane-associated active transport enzyme activity
were measured. Results The replication conditions for inducing failing H9c2 cells were determined as 1000 滋mol/L H2O2 for 2
hours. Compared with the model group, both higenamine monotherapy and its combination with 6 -gingerol significantly
alleviated mitochondrial ultrastructural damage. Compared with the use of higenamine alone, the combination with 6-gingerol
had a synergistic protective effect on the model cells, as evidenced by a more intact mitochondrial membrane, clearer
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附子-干姜为经典药对袁两者相须配伍具有增

效作用袁素有野附子无干姜不热之说冶[1]遥 研究证实袁
附子-干姜药对可改善心力衰竭大鼠心功能袁作用机

制可能与调节氧化应激尧增高线粒体呼吸链复合

物和线粒体钙单向转运体的蛋白表达水平有关[2-3]遥
去甲乌药碱尧6-姜酚分别是附子中的主要强心成分

和干姜中改善心血管功能的重要成分袁且均具有抗

氧化应激尧增加心脏能量代谢和改善心功能等作

用[4-7]遥 也有研究者发现袁去甲乌药碱配伍 6-姜酚可

改善阿霉素诱导的 H9c2 细胞线粒体功能损伤[8]遥 但

两者配伍协同作用的具体机制尚未明确遥
线粒体功能障碍尧氧化应激尧钙超载均为心力衰

竭的重要病理生理机制袁且三者相互关联袁形成恶性

循环袁加重病情[9-12]遥检索已有文献发现袁鲜有以 H2O2
诱导的衰竭心肌细胞模型探索去甲乌药碱配伍 6-
姜酚影响细胞线粒体的报道遥 课题组前期通过成分

配伍在 H9c2 细胞上证实甘草缓和附子心肌毒性袁
与调节线粒体功能尧缓解氧化应激和钙超载相关袁且
似乎对于衰竭心肌细胞模型具有协同保护作用[13-14]遥
为进一步阐明附子干姜药对配伍的科学内涵袁本研

究拟通过 H2O2 诱导 H9c2 心肌细胞氧化损伤袁观察

去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对模型细胞线粒体的

影响袁为附子野须冶干姜的药理学基础提供实验依据遥
1 材料与方法

1.1 细胞及主要试剂

大鼠心肌细胞渊H9c2冤渊批号院CL-0089袁武汉普

诺赛生物科技有限公司冤曰去甲乌药碱标准品渊逸98%冤
渊批号院AFCL2152冤尧6-姜酚标准品渊逸98%冤渊批号院
AFCE1803冤均购自成都艾博克生物科技有限公司曰
DMEM 高糖培养基渊批号院PM150210冤尧PBS 缓冲液

渊批号院PB180327冤尧胰蛋白酶-EDTA 消化液渊批号院
PB1800226冤尧青链霉素混合液渊批号院PB180120冤尧胎

牛血清渊FBS袁批号院124210-500冤均购自武汉普诺赛

公司曰3% H2O2 溶液 渊批号院A007-1-1袁 美国 Milli鄄
Pore 公司冤曰线粒体膜电位试剂盒渊批号院M8650袁北
京索莱宝冤曰ATP 测试盒渊货号院E-BC-F002袁武汉伊

莱瑞特生物科技股份有限公司冤曰Ca2+-ATP 酶尧Na+-
K+-ATP 酶尧Ca2+-Mg2+-ATP 酶试剂盒渊批号院A070-3-
2袁南京建成生物工程研究所冤遥
1.2 主要仪器

CO2 细胞培养箱渊型号院3111冤尧全波长酶标仪

渊型号院1510冤尧立式压力蒸汽灭菌锅渊型号院LMQ.C冤
均购自美国 Thermo 公司曰多功能酶标仪渊型号院Syn鄄
ergyhTX袁美国 biotek 公司冤曰Milli-Q Plus 超纯水仪

渊型号院Milli-Q Plus-Q袁美国 MilliPore 公司冤曰倒置

荧光显微镜渊型号院BX51袁日本 OLYMUS 公司冤曰电
子分析天平渊型号院LE204E/02袁日本 AND 公司冤曰
-80 益超低温冰箱渊型号院F570-86冤尧高速离心机

渊型号院5180R冤均购自德国 EPPENDORF 公司曰制冰

机渊型号院HZB-50/AB袁宁波惠康国际工业有限公

司冤曰洁净工作台渊型号院SW-CJ-2FD袁苏州安泰空气

技术有限公司冤曰超声波清洁仪渊型号院KM-500DE袁
昆山市超声仪器有限公司冤曰电热鼓风干燥箱渊型
号院GZX-9070MEB冤尧电热恒温水浴锅渊型号院SSW-
420-2S冤均购自上海博迅实业有限公司医疗设备厂遥
2 实验方法

2.1 细胞培养与造模

在 37 益尧5% CO2 条件下袁用含 10% FBS 和1%
青链霉素的 DMEM 高糖培养 H9c2 细胞袁待细胞密

度达 90%左右后袁以 0.25%胰酶消化传代袁取对数生

长期细胞进行实验遥 细胞消化计数后袁将 H9c2 细胞

接种于 96 孔板中袁每孔 5伊103 个细胞袁分别加入不同

浓度渊600尧800尧1 000尧1 200尧1 400 滋mol/L冤H2O2 处

理细胞袁空白组加入不含 H2O2 的培养基袁每个浓度

boundaries, and restored cristae structure. Additionally, mitochondrial membrane potential was significantly higher, cytoplasmic
and mitochondrial Ca2+ concentrations were markedly lower, and ATP content, along with the activities of Na +-K +-ATPase,
Ca2+-ATPase, and Ca2+-Mg2+-ATPase, significantly enhanced (P<0.05, P<0.01). Conclusion The combination of higenamine and 6-
gingerol can significantly enhance the protective effect on failing H9c2 cardiomyocytes. This effect may be related to their
synergistic action in alleviating mitochondrial calcium overload, increasing mitochondrial ATPase activity, promoting ATP
production, and restoring mitochondrial function.

也运藻赠憎燥则凿泽页 higenamine; 6-gingerol; H9c2 cardiomyocytes; energy metabolism; mitochondria
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6 个复孔袁2尧3尧4 h 后弃培养基袁 各孔加入 100 滋L
的 0.5 滋mol/L MTT 溶液 37 益孵育 4 h袁于 490 nm
处酶标仪测定吸光度渊OD 值冤遥 计算细胞存活率袁确
定最佳造模条件遥 细胞存活率渊%冤=[A 给药组-A 空白组]/
[A 空白组-A 空白组]伊100%遥
2.2 药物浓度筛选

取对数生长期的 H9c2 细胞接种于 96 孔板中袁
每孔 5伊103 个细胞袁用不同浓度渊5尧10尧20尧40尧80尧
160 滋mol/L冤去甲乌药碱尧不同浓度渊5尧10尧20尧40尧80尧
160 滋mol/L冤6-姜酚和不同浓度(5尧10尧20尧40 滋mol/L)
去甲乌药碱配伍不同浓度渊5尧10尧20尧40 滋mol/L冤6-
姜酚处理细胞袁每个浓度 6 个复孔袁24 h 后各孔加

入 100 滋L 的 MTT 溶液袁37 益孵育 4 h袁于 490 nm
处酶标仪测定吸光度渊OD 值冤袁计算细胞存活率袁确
定最适药物浓度遥
2.3 分组及给药

取对数生长期的 H9c2 细胞接种于 6 孔板中袁
1伊106 个/孔袁将细胞分为空白组袁模型组袁6-姜酚

组袁5尧10尧20 滋mol/L 去甲乌药碱单用组以及分别与

20 滋mol/L 6-姜酚配伍组袁每组 5 个复孔遥除空白组

外袁其余各组用 H2O2 造模 2 h 后袁各给药组加入相

应药物处理 2 h袁空白组用正常培养基培养遥
2.4 指标检测

2.4.1 透射电子显微镜观察线粒体超微结构 取对

数生长期的 H9c2 细胞接种于 6 孔板中袁1伊106 个/
孔袁按照野2.3冶项处理干预细胞袁离心收集细胞沉淀袁
加入电镜固定液袁进行固定尧脱水尧包埋尧聚合尧切
片尧染色操作袁最后透射电子显微镜下观察袁采集图

像分析遥
2.4.2 化学荧光法检测 ATP 含量 参照野2.3冶项处

理干预细胞袁收集细胞上清液袁根据试剂盒说明书进

行溶液配制袁酶促反应后袁应用酶标仪化学荧光法进

行检测袁计算 ATP 含量遥
2.4.3 JC-1 染色法检测线粒体膜电位 参照野2.3冶
项处理干预细胞袁 按照 JC-1 试剂盒说明书操作袁在
荧光倒置显微镜下观察尧拍照遥 利用 JC-1 染料检测

线粒体膜电位袁当线粒体膜电位低时袁JC-1 染料产

生绿色荧光袁线粒体膜电位高时袁JC-1 染料产生红

色荧光遥
2.4.4 荧光探针法检测细胞钙浓度 参照 野2.3冶项

处理干预细胞袁按照 Fluo-4 胞内 Ca2+检测试剂盒及

Rhod-2AM 线粒体内 Ca2+检测试剂说明书进行 Ca2+

检测试剂配制尧装载 Fluo-4 及 Rhod-2AM 探针等步

骤袁通过荧光倒置显微镜观察尧拍照遥
2.4.5 ELISA 法检测线粒体 ATP 相关转运酶活性

参照野2.3冶项处理干预细胞袁收集细胞上清液袁参
照 Na+-K+-ATP 酶尧Ca2+-ATP 酶尧Ca2+-Mg2+-ATP 酶

试剂盒说明书进行操作袁 酶标仪波长 660 nm 处检

测 OD 值袁 利用 BCA 试剂盒测定细胞蛋白总量袁根
据 OD 值与蛋白浓度计算去甲乌药碱配伍 6-姜酚

前后衰竭 H9c2 心肌细胞上述酶活性遥
2.5 统计学分析

采用 SPSS 21.0 软件对数据进行处理分析遥 计

量数据以野曾依s冶表示袁若服从正态分布且满足方差齐

性袁则进行单因素方差分析袁各组数据之间采用 LSD
多重比较曰若服从正态分布不满足方差齐性袁则进行

单因素方差分析袁各组数据之间采用 Games-Howell
多重比较曰若不服从正态分布袁则进行非参数检验袁
采用 Kruskal-Wallish 检验法成对比较遥以 P<0.05 为

差异有统计学意义遥
3 结果

3.1 模型细胞复制条件

随着 H2O2 浓度升高袁细胞存活率均较空白组显

著降低渊P约0.01冤袁且随着干预时间的延长袁细胞存活

率越低遥 其中袁当模型组 H2O2 浓度为 1 000 滋mol/L尧
造模时间为 2 h 时袁H9c2 细胞存活率为 50%左右袁
故选择 H2O2 浓度为 1 000 滋mol/L尧干预 2 h 为最佳

造模条件遥
3.2 药物浓度确定

与模型组比较袁单用去甲乌药碱浓度为 10 滋mol/
L尧6-姜酚浓度为 20 滋mol/L 时袁细胞存活率显著升

高袁5尧10尧20 滋mol/L 去甲乌药碱配伍 20 滋mol/L
6-姜酚作用 2 h 后细胞存活率升高渊P约0.05袁P约0.01冤遥
其余配伍浓度均不能影响细胞存活率遥 结果见图

1要3遥
3.3 去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对模型细胞内线

粒体超微结构的影响

空白组 H9c2 心肌细胞线粒体超微结构 渊膜尧
嵴冤及数量等均未见异常曰与空白组比较袁模型组线
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图 1 去甲乌药碱对模型细胞存活率的影响渊曾依s袁%袁n=6冤
Fig.1 Effects of higenamine on the viability of model

cells 渊曾依s, %, n=6冤
注院与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01遥

图 3 6-姜酚尧去甲乌药碱配伍对模型细胞存活率的

影响渊曾依s袁%袁n=6冤
Fig.3 Effects of 6-gingerol combined with higenamine

on the viability of model cells 渊曾依s, %, n=6冤
注院与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01遥

粒体整体呈现水肿尧 数量减少袁 超微结构出现膜肿

胀尧嵴断裂溶解尧间隙增大等病变曰与模型组比较袁
6-姜酚组尧去甲乌药碱单用组袁线粒体整体结构情

况稍有改善袁微观结构损害情况明显减轻曰与去甲乌

药碱单用组比较袁5尧10尧20 滋mol/L 去甲乌药碱配伍

6-姜酚后线粒体膜相对完整尧边界较清晰袁嵴结构

完整袁空泡化情况较少遥 详见图 4遥
3.4 去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对模型细胞 ATP
含量的影响

与空白组比较袁模型组ATP含量显著降低渊P约0.01冤曰
与模型组比较袁去甲乌药碱组可升高模型细胞 ATP
含量渊P约0.01冤曰与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁
去甲乌药碱配伍6-姜酚组 ATP 含量明显增加渊P约
0.01冤遥 详见图 5遥

图 2 6-姜酚对模型细胞存活率的影响渊曾依s袁%袁n=6冤
Fig.2 Effects of 6-gingerol on the viability of

model cells 渊曾依s, %, n=6冤
注院与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01遥

图 4 不同浓度去甲乌药碱配伍 6-姜酚对模型细胞线粒体超微结构的影响渊伊25 000冤
Fig.4 Effects of different concentrations of higenamine combined with 6-gingerol on mitochondrial

ultrastructure of model cells (伊25 000)
注院红色箭头代表线粒体嵴形态袁线粒体肿胀变形袁嵴断裂且缺失曰黄色箭头代表空泡化现象曰绿色箭头代表线粒

体膜肿胀情况袁线粒体肿胀变形尧呈空泡状袁线粒体膜被破坏遥
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3.5 去甲乌药碱配伍6-姜酚前后对模型细胞内线

粒体膜电位的影响

与空白组比较袁模型组线粒体膜电位降低渊P约
0.01冤曰与模型组比较袁去甲乌药碱组可升高模型细

胞线粒体膜电位渊P约0.01冤曰与对应浓度去甲乌药碱

单用组比较袁去甲乌药碱配伍 6-姜酚组线粒体膜电

位可进一步升高渊P约0.01冤遥 详见图 6遥
3.6 去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对模型细胞细胞

质内及线粒体内钙浓度的影响

与空白组比较袁模型组细胞质内及线粒体内钙
浓度均升高渊P约0.01冤曰与模型组比较袁去甲乌药碱组
可降低模型细胞细胞质内及线粒体钙浓度渊P约0.01冤袁
与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁去甲乌药碱配
伍 6-姜酚组细胞质内及线粒体内钙浓度明显降

低渊P约0.01冤遥 详见图 7遥

图 5 不同浓度去甲乌药碱配伍 6-姜酚对模型细胞 ATP
含量的影响渊曾依s袁n=3冤

Fig.5 Effects of different concentrations of higenamine
combined with 6-gingerol on ATP content in model

cells 渊曾依s, n=3冤
注院与空白组比较袁#P约0.05袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05袁
**P约0.01曰与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁银P约0.05袁银银P约
0.01遥

图 7 不同浓度去甲乌药碱配伍 6-姜酚对模型细胞细胞质内及线粒体内钙浓度的影响渊曾依s袁n=3冤
Fig.7 Effects of different concentrations of higenamine combined with 6-gingerol on calcium

concentration in cytoplasm and mitochondria in model cells 渊曾依s, n=3冤
注院与空白组比较袁#P约0.05袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01曰与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁
银P约0.05袁银银P约0.01遥

图 6 不同浓度去甲乌药碱配伍 6-姜酚对模型细胞线粒体膜电位的影响渊曾依s袁n=3袁伊100冤
Fig.6 Effects of different concentrations of higenamine combined with 6-gingerol on

mitochondrial membrane potential in model cells 渊曾依s, n=3, 伊100冤
注院A.空白组曰B.模型组曰C.6-姜酚组曰D.5 滋mol/L 去甲乌药碱组曰E.5 滋mol/L 去甲乌药碱+20 滋mol/L6-姜酚
组曰F. 10 滋mol/L 去甲乌药碱组曰G.10 滋mol/L 去甲乌药碱+20 滋mol/L6-姜酚组曰H. 20 滋mol/L 去甲乌药碱
组曰I.20 滋mol/L 去甲乌药碱+20 滋mol/L6-姜酚组遥 与空白组比较袁#P约0.05袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05袁
**P约0.01曰与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁银P约0.05袁银银P约0.01遥
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3.7 去甲乌药碱配伍 6-姜酚前后对模型细胞线粒

体内 Na+-K+-ATP尧Ca2+-ATP尧Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性

的作用的影响

与空白组比较袁模型组内 Na+-K+-ATP尧Ca2+-ATP尧
Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性均降低渊P约0.01冤曰与模型组比

较袁去甲乌药碱组可升高模型细胞 Na+-K+-ATP尧
Ca2+-ATP尧Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性渊P约0.01冤曰与对应浓

度去甲乌药碱单用组比较袁去甲乌药碱配伍 6-姜酚

组 Na+-K+-ATP尧Ca2+-ATP尧Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性明

显升高渊P约0.01冤遥 详见表 1遥
4 讨论

附子辛甘大热袁为纯阳之品袁入心尧肾尧脾经袁走
而不守袁能通行十二经袁为回阳救逆第一药曰干姜辛

而大热袁归脾尧肾尧心尧肺经袁纯阳之味袁守而不走袁长
于温中散寒遥 附子与干姜合用袁具有协同作用袁可使

回阳救逆尧温中散寒的功效大为增强[15-16]遥 现代研究

表明袁附子-干姜配伍通过增强心肌收缩力尧扩张冠

脉尧增加心肌血流量尧改善微循环等袁发挥抗心力衰

竭作用[17-18]遥
氧化应激是心力衰竭的重要生理病理机制之

一袁主要是由于 ROS 蓄积导致机体或组织的氧化/抗
氧化系统平衡破坏袁通过多种途径介导细胞发生凋

亡尧自噬以及炎症的损伤袁从而造成不可逆的心肌细

胞损伤和心肌功能障碍[19]遥 与此同时袁氧化应激损害

线粒体呼吸链袁降低 ATP 生成曰ROS 直接损伤线粒体

DNA 和蛋白质袁进一步加剧细胞能量代谢障碍[11]遥 本

实验结果显示袁单用去甲乌药碱及配伍 6-姜酚后袁模
型细胞线粒体膜相对完整尧边界较清晰袁嵴结构完

整袁空泡化情况较少袁线粒体膜电位升高袁且 ATP 含

量上升袁提示去甲乌药碱及配伍 6-姜酚均可缓解氧

化应激袁改善线粒体产能功能遥

钙超载是指各种原因所致的钙浓度异常升高现

象袁正常情况下袁线粒体通过钙单向转运体钙单向转

运体渊mitochondrial calcium uniporter, MCU)摄取钙

离子袁并通过钠钙交换体钠钙交换体渊sodium calci鄄
um exchanger, NCX冤排出钙离子袁维持钙稳态遥氧化

应激所致的线粒体膜损伤袁由于过度激活 MCU 和

抑制 NCX袁最终导致线粒体内钙超载遥 实验结果显

示袁去甲乌药碱配伍降低衰竭心肌细胞细胞质及线

粒体内钙浓度袁上述结果与之前报道一致 [4]曰配伍

6-姜酚袁则可进一步增强去甲乌药碱缓解钙超载的

作用遥 钙超载的发生与生物膜 ATP 相关转运酶活性

降低尧 线粒体钙离子转运通道变化等有关遥 Na+-
K+-ATP 酶位于细胞膜袁维持质膜的电化学梯度袁当
细胞内钠浓度升高袁激活 Na+/Ca2+交换器袁将细胞内

钙转运出胞外曰Ca2+-Mg2+-ATP 酶位于肌浆网袁 使肌

浆网释放 Ca2+袁泵出细胞外曰Ca2+-ATP 酶位于细胞

膜和线粒体膜上袁负责将细胞内游离的 Ca2+转运至

胞外或者摄入肌浆网内袁二者均可维持细胞内低钙

环境[20-21]遥实验显示袁去甲乌药碱及与 6-姜酚合用均

使模型细胞 Na +-K +-ATP 酶 尧Ca2 +-ATP 酶 尧Ca2 +-
Mg2+-ATP 酶活性显著提高遥去甲乌药碱可缓解钙超

载袁维持钙稳态袁与增加 ATP 酶活性袁促进细胞内

Ca2+转入肌浆网或转出至细胞外有关袁配伍 6-姜酚

可进一步缓解钙超载遥
有学者指出袁去甲乌药碱通过上调核转示因子

红系 2相关因子 2 的表达袁激活抗氧化酶袁进而保护

心肌细胞免受氧化应激的损伤[22]曰去甲乌药碱与 6-
姜酚配伍通过上调过氧化物酶体增殖剂激活受体 酌
共激活剂 琢 的表达袁来增强线粒体能量代谢[8]遥 但两

者配伍使用的协同作用及其具体机制不明遥 本实验

研究结果证实袁去甲乌药碱和 6-姜酚配伍后可增加

线粒体膜电位和 ATP的生成袁提高 Na+-K+-ATP尧Ca2+-

表 1 不同浓度去甲乌药碱配伍 6-姜酚对模型细胞线粒体 Ca2+转运相关 ATP酶活性影响渊曾依s袁n=3冤
Table 1 Effects of different concentrations of higenamine combined with 6-gingerol on the activity

of mitochondrial Ca2+ transport-related ATPase in model cells 渊曾依s, n=3冤

3.74依0.06**银银

5.24依0.30**银银

0.74依0.08**银银

项目 空白组 模型组 6-姜酚组
去甲乌头碱/渊5 滋mol/L冤

单用组 配伍组

去甲乌头碱/渊10 滋mol/L冤
单用组 配伍组

去甲乌头碱/渊20 滋mol/L冤
单用组 配伍组

Ca2+-ATP 酶/渊U/mgprot冤
Ca2+-Mg2+-ATP 酶/渊U/mgprot冤
Na+-K+-ATP 酶/渊U/mgprot冤

3.36依0.73
5.67依0.46
1.12依0.04

0.91依0.08##

2.55依0.22##

0.36依0.12##

0.28依0.31**
2.88依0.12
0.84依0.19**

1.42依0.23*
3.89依0.24**
0.68依0.14**

1.59依0.12*
4.69依0.21**银银

0.93依0.04**银银

1.75依0.10**
4.99依0.16**
0.58依0.06**

2.32依0.04**银

5.35依0.12**银银

0.68依0.00**

1.85依0.07**
4.64依0.15**
0.33依0.06

注院与空白组比较袁#P约0.05袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01曰与对应浓度去甲乌药碱单用组比较袁银P约0.05袁银银P约0.01遥
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ATP 及 Ca2+-Mg2+-ATP 酶活性袁降低细胞质内及线粒

体内钙浓度袁即通过增强抗氧化应激能力尧恢复钙稳

态改善衰竭心肌细胞功能曰并首次在 H2O2 诱导的

衰竭心肌细胞上发现袁6-姜酚与去甲乌药碱在促进

保护线粒体和促进线粒体能量代谢上具有协同增效

作用遥
本研究以中药附子和干姜中的活性成分去甲乌

药碱与 6-姜酚配伍为对象袁在细胞模型上阐释了附

子野须冶干姜袁这一发现为附子-干姜药对的配伍提

供了新的实验依据遥去甲乌药碱与 6-姜酚作为中药

的活性成分具有来源广泛的优点袁本研究也为心力

衰竭的治疗提供了新的药物组合策略遥 未来袁可进

一步研究该药对改善心力衰竭的具体机制袁通过动

物实验等验证其安全性和疗效遥
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