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基于 NLRP3 炎症通路研究三七龙血竭胶囊对心梗大鼠心室重构的影响  
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摘  要：目的  基于 NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3，

NLRP3）炎症小体探讨三七龙血竭胶囊干预心梗后心室重构大鼠的作用及机制。方法  雄性 SD大鼠通过冠状动脉左前降支

结扎法构建心梗模型，随机分为模型组及三七龙血竭低、高剂量（0.17、0.34 g/kg）组和厄贝沙坦（6.6 mg/kg）组，每组 12

只，另取 12只正常大鼠作为假手术组。术后第 3天开始连续给药 2周，心脏超声检测大鼠左室舒张末期内径（left ventricular 

end-diastolic dimension，LVEDD）、左室收缩末期内径（left ventricular end-systolic dimension，LVESD）、左室舒张末期容积

（left ventricular end-diastolic volume，LVEDV）、左室收缩末期容积（left ventricular end-systolic volume，LVESV）、射血分数

（ejection fraction，EF）和收缩分数（fractional shortening，FS）；心脏称定质量计算心脏指数；ELISA 法检测血清中脑钠肽

（brain natriuretic peptide，BNP）、肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）

水平；TTC染色观察心梗面积；采用苏木素-伊红（HE）和Masson染色观察大鼠心肌组织病理改变及纤维化程度；Western 

blotting和 qRT-PCR测定心肌组织钙敏感受体（calcium sensing receptor，CaSR）、NLRP3、半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1（cystein-

asparate protease-1，Caspase-1）、Gasdermin D（GSDMD）、IL-1β、IL-18 mRNA及蛋白的表达。结果  与模型组比较，三七

龙血竭胶囊可显著抑制大鼠心肌梗死面积（P＜0.05、0.01），降低心脏指数（P＜0.05），减轻心肌组织心肌细胞排列紊乱、

炎症细胞浸润等病理改变，降低心肌纤维化程度（P＜0.01）；显著提高心梗大鼠 EF和 FS（P＜0.05、0.01），降低 LVEDD、

LVESD、LVESV、LVEDV及血清中 BNP、TNF-α、IL-1β水平（P＜0.05、0.01），改善心功能及心室重构；显著降低心梗大

鼠心肌组织 CaSR、NLRP3、Caspase-1、GSDMD、IL-1β、IL-18 mRNA及蛋白的表达（P＜0.05、0.01）。结论  三七龙血竭

胶囊能够显著抑制心梗大鼠心肌组织炎症及纤维化程度，延缓心肌损伤及心室重构，改善心脏功能，其作用机制可能与抑制

CaSR介导的 NLRP3炎症小体引发的炎症反应有关。 
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Abstract: Objective  To investigate the effect and mechanism of Sanqi Longxuejie Capsules (三七龙血竭胶囊) on post-myocardial 

infarction ventricular remodeling in rats based on NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3 (NLRP3) 

inflammatory pathway. Methods  Male SD rats were used to construct a myocardial infarction model by ligating the left anterior 
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descending branch of the coronary artery, and randomly divided into model group, Sanqi Longxuejie Capsules low-, high-dose (0.17, 

0.34 g/kg) groups and irbesartan (6.6 mg/kg) group, with 12 rats in each group. Additionally, 12 normal rats were selected as sham 

group. Starting from the third day after surgery, continuous medication was administered for two weeks. Echocardiography was 

performed to evaluate left ventricular end-diastolic dimension (LVEDD), left ventricular end-systolic dimension (LVESD), left 

ventricular end-diastolic volume (LVEDV), left ventricular end-systolic volume (LVESV), ejection fraction (EF) and fractional 

shortening (FS). The heart index was calculated using heart weight normalized by the body weight. Levels of brain natriuretic peptide 

(BNP), tumor necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin-1β (IL-1β) in serum were detected by ELISA. TTC staining was used to 

observe the area of myocardial infarction; Hematoxylin-eosin (HE) and Masson staining were used to observe the pathological changes 

and fibrosis degree of myocardial tissue; Western blotting and qRT-PCR were used to measure the expressions of calcium sensing 

receptor (CaSR), NLRP3, cysteine aspartate protease-1 (Caspase-1), Gasdermin D (GSDMD), IL-1β, IL-18 mRNA and protein in 

myocardial tissue. Results  Compared with model group, Sanqi Longxuejie Capsules significantly inhibited myocardial infarction 

area in rats (P < 0.05, 0.01), reduced cardiac index (P < 0.05), alleviated pathological changes such as disordered arrangement of 

myocardial cells and infiltration of inflammatory cells in myocardial tissue, and reduced the degree of myocardial fibrosis (P < 0.01), 

significantly increased EF and FS in myocardial infarction rats (P < 0.05, 0.01), decreased LVEDD, LVESD, LVESV, LVEDV, and 

levels of BNP, TNF-α, IL-1β in serum (P < 0.05, 0.01), improved cardiac function and ventricular remodeling, significantly reduced 

the expressions of CaSR, NLRP3, Caspase-1, GSDMD, IL-1β, IL-18 mRNA and protein in myocardial tissue of myocardial infarction 

rats (P < 0.05, 0.01). Conclusion  Sanqi Longxuejie Capsules could significantly inhibit the inflammation and fibrosis of myocardial 

tissue in myocardial infarction rats, delay myocardial injury and ventricular remodeling, and improve cardiac function. Its mechanism 

may be related to the inhibition of inflammation caused by CaSR mediated NLRP3 inflammasome. 

Key words: Sanqi Longxuejie Capsules; myocardial infarction; ventricular remodeling; NLRP3 inflammasome; calcium sensing 

receptor 

全球疾病负担 2021数据显示，缺血性心脏病持

续占据全球死亡原因首位，其终末期心力衰竭的高

发病率与死亡率对全球公共卫生构成严峻挑战[1]。急

性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI）作

为心力衰竭的主要诱因，虽然经再灌注治疗显著提

高患者生存率，但 AMI 患者一年内进展为慢性心

衰的概率高达 12%[2-4]。心室重构作为心力衰竭的病

理基础，其核心环节——炎症反应的机制亟待深入

研究[5]。研究表明，NOD样受体热蛋白结构域相关

蛋白 3（NOD-like receptor thermal protein domain 

associated protein 3，NLRP3）炎症小体在 AMI进程

中被异常激活，通过白细胞介素-1β（（interleukin-1β，

IL-1β）、IL-18等促炎因子的瀑布式释放，不仅加剧

心肌缺血/再灌注损伤，更通过持续炎症反应促进心

肌细胞程序性死亡及细胞外基质重构，最终导致心

脏功能恶化及不良预后 [6]。基于此，靶向调控

NLRP3炎症小体介导的炎症级联反应，可能为改善

存活心肌功能、抑制心室不良重构进程提供新型治

疗策略。 

近年来，中医药在冠心病防治领域展现出多靶

点的调控优势[7]。三七龙血竭胶囊主要活性成分为

三七总皂苷和龙血竭，均具有抗心室重构和心肌保

护的作用[8-9]。尽管三七龙血竭胶囊对稳定性冠心病

的疗效已获临床验证，但其对 AMI 后的心室重构

的干预效果未知及机制尚未明确。基于 NLRP3 炎

症小体在 AMI 后病理级联反应中的核心地位，本

研究通过建立大鼠 AMI 模型，观察三七龙血竭胶

囊对 AMI 大鼠心肌损伤、心脏功能及病理重构的

影响，并以 NLRP3/IL-1β信号轴为切入点，探究其

潜在机制，为拓展三七龙血竭胶囊在 AMI 后心衰

防治中的临床应用提供实验依据。 

1  材料 

1.1  动物 

SPF级雄性SD大鼠 70只，体质量（150±10）g，

购自北京维通利华动物技术有限公司，许可证号

SCXK（（京）2021-0006。动物饲养于北京了未元医

药科技公司动物实验中心，许可证号 SYXK（京）

2022-0007，分笼饲养，每笼 2～3只，温度（22±

2）℃，相对湿度（（50±10）%，12 h/12 h明暗周期。

术前适应性喂养 3 d，喂以标准饲料，自由进食饮

水。动物实验获中国中医科学院西苑医院动物伦理

委员会批准（批准号 2023XLC023）。 

1.2  药品与试剂 

三七龙血竭胶囊（（0.33 g/粒，批号 Z20140014）

购自云南圣科药业；厄贝沙坦片（75 mg/片，批号

H20030016）购自浙江华海药业；脑钠肽（brain 
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natriuretic peptide，BNP）ELISA 试剂盒（批号

CEA541Ra96T）购自武汉云克隆科技股份有限公

司；肿瘤坏死因子-α（（tumor necrosis factor-α，TNF-

α）高敏试剂盒（（批号 HEA133Ra）购自武汉优尔生

科技股份有限公司； IL-1β 高敏试剂盒（批号

EK301BHS）购自杭州联科生物技术股份有限公司；

HE染色试剂盒（（批号 G1003）、Masson染色试剂盒

（（批号 G1006）购自武汉赛维尔生物科技有限公司；

1% TTC染色液（（批号 SL7141）购自北京酷来搏科

技有限公司；钙敏感受体（（calcium sensing receptor，

CaSR）抗体（批号 AF6296）、IL-18 抗体（批号

DF6252）、IL-1β抗体（（批号 AF5103）购自 Affinity

公司；NLRP3 抗体（批号 AB263899）购自英国

Abcam公司；半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1（（cystein-

asparate protease-1，Caspase-1）抗体（批号 22915-

1-AP）、Gasdermin D（（GSDMD）抗体（（批号 20770-

1-AP）购自武汉三鹰生物技术有限公司；HRP标记

的山羊抗小鼠二抗（（批号 AS003）购自爱博泰克生

物科技有限公司；HRP标记的山羊抗兔二抗（（批号

S2001）、甘油醛-3-磷酸脱氢酶（glyceraldehyde-3-

phosphate dehydrogenase，GAPDH）抗体（批号

M9002）购自天津思慕生物科技有限公司。 

1.3  仪器 

Vevo2100型高分辨率小动物超声系统（（加拿大

Vissual Sonics公司）；ECLIPSE E100型光学显微镜

（（日本 Nikon公司）；MiniChemi化学发光仪（北京

君意东方电泳设备有限公司）；SLAN-96S型定时荧

光定量 PCR仪（上海宏石医疗科技有限公司）。 

2  方法 

2.1  造模、分组及给药 

参照 Pfeffer 等[10]的方法，通过结扎左冠状动

脉前降支构建大鼠 AMI 模型。造模成功标志为肉

眼见冠脉结扎以下区域（（左心室前壁）心肌由红色

变为灰白色；结扎后连续 3次心电图提示肢体导联

ST段弓背或水平抬高（（＞0.2 mV）或出现宽大畸形

的 QRS波或 T波低平。另取 12只正常大鼠作为假

手术组，只开胸不结扎。将造模成功大鼠随机分为

模型组及三七龙血竭胶囊低、高剂量（0.17、0.34 

g/kg，分别相当于临床等效剂量的 1、2倍）组和厄

贝沙坦（（6.6 mg/kg）组，每组 12只。三七龙血竭胶

囊用生理盐水配制成 0.025、0.050 g/mL的混悬液，

厄贝沙坦片用生理盐水配制成 1 mg/mL的混悬液。

术后第 3天开始给药，各给药组 ig相应药物，假手

术组和模型组 ig等体积的生理盐水，1次/d，连续

给药 2周。 

2.2  心脏超声检测 

大鼠给药干预 2周后，进行超声心动图以评估

心脏结构与功能。检测指标为左室舒张末期内径

（（left ventricular end-diastolic dimension，LVEDD）、

左室收缩末期内径（ left ventricular end-systolic 

dimension，LVESD）、左室舒张末期容积（ left 

ventricular end-diastolic volume，LVEDV）、左室收

缩末期容积（left ventricular end-systolic volume，

LVESV）、射血分数（（ejection fraction，EF）和收缩

分数（fractional shortening，FS），每组取 3个连续

心动周期的平均值。 

2.3  血清中 BNP、TNF-α、IL-1β 水平的检测 

超声心动检测后，确认大鼠麻醉状态，打开胸

腹腔，经腹主动脉取血。血液于室温静置 2 h，4 ℃、

3 500 r/min离心 15 min，吸取上层清液。按照 ELISA

试剂盒说明书检测血清中 BNP、TNF-α、IL-1β水平。 

2.4  心脏指数测定 

取材前大鼠禁食不禁水 12 h，取材当天于麻醉

前测定大鼠体质量。留存血清样本后，用生理盐水

充分灌注心脏，迅速完整摘除，剥离表面脂肪、大

血管等多余结缔组织，干净处理后称取心脏质量，

计算心脏指数。 

心脏指数＝心脏质量/体质量 

2.5  心肌组织病理观察 

心脏于 4%多聚甲醛中室温固定 24 h，石蜡包

埋，沿左室长轴连续切片 5 µm。进行 HE染色，于

显微镜下观察心肌组织病理形态。进行 Masson 染

色，于显微镜下观察心肌组织中胶原纤维（蓝色）

变化，测算胶原容积分数（（collagen volume fraction，

CVF），即蓝色胶原面积与组织总面积的百分比。 

心脏经−20 ℃保存，室温放置 1 min，用预冷

刀片自心尖向心底沿着心脏短轴方向均匀连续切

片 2～3 mm，共切 6片。用 1% TTC溶液染色，摇

床孵育 15 min，于 37 ℃恒温水浴避光孵育 30 min，

切片按顺序整齐排列。TTC染色梗死区为白色，梗

死边缘区为砖红色，正常区为红色。计算梗死面积

百分比，即心肌梗死区面积与心肌切片总面积的百

分比。 

2.6  qRT-PCR 检测心肌组织 CaSR、NLRP3、

Caspase-1、GSDMD、IL-1β、IL-18 mRNA 表达 

采用 Trizol法提取心肌组织样本总 RNA，使用
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超微量紫外分光光度计法测定 RNA 浓度。按照反

转录试剂盒说明将 RNA 反转录为 cDNA。使用定

时荧光定量 PCR仪进行 qRT-PCR分析。以 GAPDH

作为内参引物，采用 2−∆∆Ct法对数据进行定量分析。

引物序列见表 1。 

表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequences 

基因 引物序列 (5’-3’) 
引物长度/ 

bp 

CaSR F: CTTTGCCATTGAAGCAGAAAACA 215 

 R: TAGAGGTGTAGGGTGGCTGG  

NLRP3 F: AAGGAGGAAGAAGAAGAGAA 147 

 R: GCTGAGACTTGAGAAGAGA  

Caspase-1 F: AATGGATTGCTGGATGAAC 216 

 R: TGATGGACCTGACTGAAG  

GSDMD F: CAGCATCCTTGAGTGTCT 131 

 R: GAGCCTTAGTAGCCAGTAG  

IL-1β F: GATGATGACGACCTGCTA 147 

 R: CACTTGTTGGCTTATGTTCT  

IL-18 F: GGCTCTTGTGTCAACTTC 76 

 R: AGTCTCCATTATCTTCAGGTAT  

GAPDH F: ACCTGCCAAGTATGATGA 118 

 R: GGAGTTGCTGTTGAAGTC  

2.7  Western blotting检测心肌组织CaSR、NLRP3、

Caspase-1、IL-1β、IL-18、GSDMD 蛋白表达 

心肌组织经匀浆、裂解、离心处理，取上清液，

通过 BCA法测定蛋白浓度，沸水浴使蛋白变性后

进行 SDS-PAGE 电泳，转膜后，于脱脂牛奶中室

温封闭 1 h；分别加入 CaSR、NLRP3、Caspase-1、

IL-1β、IL-18、GSDMD一抗（1∶1 000），4 ℃孵

育过夜；TBST洗膜后，加入 HRP标记的二抗（1∶

10 000），室温孵育 1 h；TBST洗膜后，加入 ECL

发光液孵育1 min，采用化学发光仪曝光。以GAPDH

为内参，利用 Image J 软件分析目的蛋白条带的灰

度值。 

2.8  统计学分析 

数据以 x s 表示，采用 GraphPad Prism 8.0软

件进行单因素方差分析（One-way ANOVA），方差

齐性通过 Bartlett检验，两两比较采用 Tukey检验。

若方差不齐则采用Welch矫正的方差分析，两两比

较使用 Games-Howell检验。 

3  结果 

3.1  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心脏形态和梗死

面积的影响 

假手术组大鼠的心脏质量、体积、形态、结构、

颜色同正常同龄大鼠无明显差异；如图 1所示，模

型组大鼠心脏体积、质量明显增加（P＜0.05），左

室前壁变薄，见明显灰白梗死区域，非梗死区室壁

增厚；与模型组比较，各给药组大鼠心脏质量、体

积、室壁厚度、梗死面积均有所减轻（P＜0.05、

0.01），其中三七龙血竭胶囊高剂量组和厄贝沙坦组

心脏指数变化无统计学差异。 

3.2  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心脏结构和功能

的影响 

如图 2 所示，与假手术组比较，模型组大鼠

LVEDD、LVESD、LVEDV、LVESV显著升高（（P＜

0.01），EF、FS 显著降低（P＜0.01）；与模型组比

较，各给药组大鼠 LVEDD、LVESD、LVEDV、

LVESV显著降低（P＜0.05、0.01），EF显著升高

（（P＜0.01），三七龙血竭胶囊高剂量组大鼠 FS显著

升高（P＜0.05）。 

 

与假手术组比较：#P＜0.05  ##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01，下图同。 

#P < 0.05  ##P < 0.01 vs sham group; *P < 0.05  **P < 0.01 vs model group, same as below figures. 

图 1  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心肌梗死面积 (A) 和心脏指数 (B) 的影响 ( x s , n = 6) 

Fig. 1  Effect of Sanqi Longxuejie Capsules on myocardial infarction area (A) and cardiac index (B) in AMI rats 

( x s , n = 6) 
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图 2  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心脏结构 (A) 和功能 (B) 的影响 ( x s , n = 4) 

Fig. 2  Effect of Sanqi Longxuejie Capsules on cardiac structure (A) and function (B) of AMI rats ( x s , n = 4) 

3.3  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠血清中 BNP、IL-

1β、TNF-α 水平的影响 

如图 3所示，与假手术组比较，模型组大鼠血

清中 BNP、IL-1β、TNF-α水平显著升高（（P＜0.01）；

与模型组比较，各给药组大鼠血清中 BNP、IL-1β水

平显著降低（（P＜0.05、0.01），三七龙血竭胶囊高剂

量组和厄贝沙坦组大鼠血清中 TNF-α 水平显著降

低（P＜0.05、0.01）。 

3.4  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心脏病理变化和

纤维化程度的影响 

如图 4所示，假手术组大鼠心肌组织结构完整，

排列整齐，细胞大小形态正常，间质正常；模型组

心肌组织结构模糊，排列紊乱，心肌细胞数量明显

减少，细胞肥大变形，大小不一，细胞间质增宽，

胶原纤维增多，有大量炎性细胞浸润；各给药组心

肌损伤的形态结构变化及炎症浸润较模型组有所

改善。如图 5所示，假手术组大鼠心肌组织未见明

显胶原纤维分布；模型组大鼠梗死区室壁变薄，心

肌间质弥漫性蓝色胶原纤维分布，胶原含量显著增

加（（P＜0.01，图 6）；各给药组大鼠梗死区胶原纤维

呈浸润性分布于心肌间质，分布范围较模型组缩

小，胶原含量较模型组明显减少（P＜0.01）。 

3.5  三七龙血竭胶囊对AMI大鼠心肌组织NLRP3

炎症小体相关 mRNA 表达的影响 

如图 7所示，与假手术组比较，模型组大鼠心

肌组织 CaSR、NLRP3、Caspase-1、IL-1β、IL-18、

GSDMD mRNA 表达水平明显升高（P＜0.01）；与

模型组比较，各给药组大鼠心肌组织 CaSR、NLRP3、

Caspase-1、IL-1β、IL-18、GSDMD mRNA表达水平

均明显降低（P＜0.05、0.01）。 

 

图 3  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠血清中 BNP、IL-1β、TNF-α 水平的影响 ( x s , n = 6) 

Fig. 3  Effect of Sanqi Longxuejie Capsules on levels of BNP, IL-1β and TNF-α in serum of AMI rats ( x s , n = 6) 
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黑色箭头表示浸润的炎症细胞，黄色箭头表示增大的细胞间质，红色箭头表示肥大的心肌细胞。 

Black arrow indicates infiltrated inflammatory cells, yellow arrow indicates enlarged intercellular cytoplasm, red arrow indicates hypertrophied 

cardiomyocytes. 

图 4  各组大鼠心肌组织 HE 染色 

Fig. 4  HE staining of myocardial tissue in each group of rats 

 

图 5  各组大鼠心肌组织 Masson 染色 

Fig. 5  Masson staining of myocardial tissue in each group of rats 

 

图 6  各组大鼠心肌组织 CVF ( x s , n = 4) 

Fig. 6  CVF of myocardial tissue in each group of rats 

( x s , n = 4) 

3.6  三七龙血竭胶囊对 AMI 大鼠心肌 NLRP3 炎

症小体相关蛋白表达的影响 

 如图 8所示，与假手术组比较，模型组大鼠心

肌组织 CaSR、NLRP3、Caspase-1、IL-1β、IL-18、

GSDMD蛋白表达水平明显升高（P＜0.05、0.01）；

与模型组比较，各给药组大鼠心肌组织 CaSR、

NLRP3、Caspase-1、IL-1β、IL-18、GSDMD蛋白表

达水平明显降低（P＜0.05、0.01），各给药组大鼠心

肌组织 NLRP3、IL-1β、IL-18、GSDMD 蛋白表达

水平明显降低（P＜0.05、0.01），三七龙血竭胶囊高

剂量组 CaSR 蛋白表达水平明显降低（P＜0.01），

三七龙血竭胶囊低剂量组 Caspase-1 蛋白表达水平 
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图 7  各组大鼠心肌组织 CaSR、NLRP3、Caspase-1、IL-1β、IL-18、GSDMD mRNA 表达 ( x s , n = 4) 

Fig. 7  CaSR, NLRP3, Caspase-1, IL-1β, IL-18 and GSDMD mRNA expressions in myocardial tissue of rats in each group 

( x s , n = 4)

 

图 8  各组大鼠心肌组织 CaSR、NLRP3、Caspase-1、IL-1β、IL-18、GSDMD 蛋白表达 ( x s , n = 4) 

Fig. 8  CaSR, NLRP3, Caspase-1, IL-1β, IL-18 and GSDMD mRNA expressions in myocardial tissue of rats in each group 

( x s , n = 4)
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明显降低（P＜0.05）。 

4  讨论 

尽管及时再灌注治疗和规范化二级预防显著

降低了 AMI 早期死亡率，但存活患者仍面临进行

性心功能恶化并最终导致远期死亡的风险[11]。这一

临床困境提示了现有治疗策略在心肌修复方面存

在局限性。尽管新型药物如脑啡肽酶-血管紧张素受

体双重抑制剂及钠葡萄糖协同转运蛋白 2抑制剂可

延缓心衰进展，但其对总体死亡率的改善效应仍面

临多种调控因素的制约[12]。当前证据表明，心肌损

伤的不可逆性、炎症级联反应的持续激活以及心室

重构的异质性演变，共同构成了 AMI 后心脏功能

进行性衰退的核心病理机制。因此，探索靶向心肌

损伤、炎症反应及心室重构的的新型干预策略具有

重要的临床意义。 

近年来中医药在改善 AMI 患者远期预后方面

展现独特优势[13]。基于（“血瘀致病”理论，本研究

选择具有（“活血止血、祛瘀生新”功效的三七龙血

竭胶囊为干预手段，其配伍通过三七总皂苷与龙血

竭活性成分（如龙血素 A/B）协同形成“活血而不

破血”的治疗特色。为验证其科学内涵，采用非再

灌注 AMI大鼠模型（左前降支永久结扎），观察到

三七龙血竭胶囊干预 2 周后显著改善 AMI 大鼠的

心脏功能（（LVEF、LVFS升高以及 LVEDD、LVESD

降低），减少心脏负荷（（LVEDV、LVESV下降）及

抑制血清 BNP水平，同时降低心脏指数、缩小梗死

面积并减轻心肌纤维化，证实了其抗心室重构效

应。此发现与临床研究[14]具有一致性，药理学研究

亦提示三七总皂苷[15-17]和龙血竭[18]联合可通过多

靶点协同调控心肌修复过程。 

炎症反应在 AMI 后心室重构过程呈现“双刃

剑”作用[19-21]。早期炎症细胞和炎性介质的连续波

动倾向于清除坏死组织并启动心肌适应性修复，而

持续的高炎状态通过促炎因子（如 TNF-α、IL-1β）

直接引发心肌细胞凋亡、肥大，亦可上调非梗死区

AT1受体敏感性，间接促进心肌纤维化，引发失控

的促重构过程[22-24]。本研究发现，三七龙血竭胶囊

显著降低 AMI大鼠血清 TNF-α、IL-1β水平，减少

心肌炎症浸润，提示其抗炎作用显著。 

NLRP3炎症小体的激活与启动是介导 AMI后

炎症反应和心室重构的关键步骤[25-26]。NLRP3蛋白

复合体通过激活 Caspase-1切割，促进 IL-1β和 IL-

18前体的成熟，并介导 GSDMD裂解后寡聚化，最

终通过形成质膜孔道促进成熟细胞因子的非经典

分泌[27]。AMI心肌组织中激活的 NLRP3炎症小体，

一方面通过细胞焦亡途径直接触发心肌细胞死亡，

另一方面通过释放 IL-1β/IL-18，形成细胞因子激

活的炎症正反馈通路，形成“损伤-炎症-损伤”的

恶性循环，间接加重心肌损伤，加速心室重构[6]。

临床[28]及基础[29]研究皆证实 NLRP3 炎症小体在

AMI 患者及小鼠心肌显著高表达。特异性 NLRP3

抑制剂MCC950可显著抑制AMI心脏的炎症反应，

减轻不良心室重构，发挥心肌保护作用[30]。本研究

发现，三七龙血竭胶囊可抑制 AMI 大鼠心肌组织

NLRP3、Caspase-1、GSDMD及下游 IL-1β/IL-18的

表达，提示靶向抑制 NLRP3 可能是三七龙血竭胶

囊抗心室重构的关键机制。CaSR 作为 G 蛋白偶联

受体家族成员，可通过调节钙稳态调控 NLRP3 炎

症小体活化。AMI后坏死心肌溶解导致 Ca2+超载，

激活中性粒细胞和巨噬细胞膜表面 CaSR，进而促

进 NLRP3炎症小体组装及 IL-1β/IL-18释放，驱动

心肌纤维化和凋亡[31-32]。本研究发现，三七龙血竭

胶囊可下调 AMI大鼠心肌组织 CaSR表达，表明其

可能通过抑制 CaSR/NLRP3/IL-1β 阻断炎症级联反

应，从而抑制心室重构进展。 

综上，本研究证实了三七龙血竭胶囊可减轻心

肌炎症与纤维化，改善心脏结构与功能，延缓 AMI

后心室重构，其机制可能与抑制CaSR/NLRP3/IL-1β

信号通路有关。不仅为中医药防治心梗后不良预后

提供了实验依据，也为阐释（“活血化瘀”理论的科

学内涵提供了分子机制层面的客观支持。 
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