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NF-κB信号通路介导巨噬细胞参与心肌缺血
再灌注损伤的研究进展

李世龙,王　 贺∗,曹英杰

(河南中医药大学第一附属医院,心脏中心 /国家区域(中医)心血管诊疗中心,郑州　 450000)

　 　 【摘要】 　
 

心肌缺血再灌注损伤(myocardial
 

ischemia
 

reperfusion
 

injury,MIRI)已经成为影响心血管疾病患者临
床转归的最严重并发症之一,巨噬细胞的免疫炎症反应与 MIRI的发生发展密切相关。 目前已有多项研究表明,通
过影响巨噬细胞的极化和炎症状态、焦亡、浸润等功能,NF-κB 信号通路可参与 MIRI 调节,是 MIRI 治疗的潜在靶
点。 因此,本文将对巨噬细胞功能与 MIRI调节作用之间的 NF-κB信号通路研究进展进行综述。
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　 　 【Abstract】 　
 

Myocardial
 

ischemia
 

reperfusion
 

injury ( MIRI) has
 

become
 

one
 

of
 

the
 

most
 

serious
 

complications
 

affecting
 

the
 

clinical
 

outcome
 

of
 

patients
 

with
 

cardiovascular
 

diseases.
 

The
 

immune
 

inflammatory
 

response
 

of
 

macrophages
 

is
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

MIRI. Many
 

studies
 

have
 

shown
 

that
 

the
 

NF-κB
 

signaling
 

pathway
 

can
 

participate
 

in
 

MIRI
 

regulation
 

by
 

influencing
 

the
 

polarization
 

and
 

inflammatory
 

state
 

of
 

macrophages,
 

pyrodeath,
 

infiltration
 

and
 

other
 

functions,
 

and
 

is
 

a
 

potential
 

target
 

for
 

MIRI
 

therapy. Therefore,
 

this
 

article
 

will
 

review
 

the
 

research
 

progress
 

of
 

NF-κB
 

signaling
 

pathway
 

between
 

macrophage
 

function
 

and
 

MIRI
 

regulation.
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　 　 急性心肌梗塞 ( acute
 

myocardial
 

infarction,
AMI)的发生是因为冠状动脉意外地被阻塞,这导致
了心肌区域的缺血现象,并最终引发心肌的坏死。
若不及时恢复冠状动脉的血流,可能会导致心肌的

不良重塑和心力衰竭[1] 。 所以再灌注治疗是 AMI
的最好的治疗方法,但是血流再灌注会造成进一步
损伤,导致心肌代谢紊乱,心脏重塑。 临床上可以
表现为心律不齐、心肌细胞坏死、心肌梗塞等,这种



表现叫做心肌缺血再灌注损伤( myocardial
 

ischemia
 

reperfusion
 

injury,MIRI)。 并且 MIRI 后的急性炎症
性损伤和慢性心力衰竭仍然是 AMI 后死亡的主要
原因[2-3] 。

注:TAK1:转化生长因子激酶 1;NIK:NF-κB诱导激酶。

图 1　 NF-κB信号通路的两种激活途径
Note.

 

TAK1,
 

TGF
 

β-activated
 

kinase
 

1.
 

NIK,
 

NF-κB-inducing
 

kinase.

Figure
 

1　 Two
 

activation
 

pathways
 

of
 

NF-κB
 

signaling
 

pathway

巨噬细胞在清除坏死心肌组织、心肌缺血再灌
注损伤和心肌梗死后心力衰竭以及心室重塑中起

重要作用。 目前已有大量文献证明巨噬细胞参与
的免疫炎症反应在 MIRI 后心力衰竭和心脏纤维化
的进展中起着不可或缺的作用,因此针对巨噬细胞
的功能可以为 MIRI 的临床干预提供有前景的治疗
方法[2,4-6] 。 而参与调节巨噬细胞信号传导、极化、
炎症小体活化、焦亡等功能的核因子 κB ( nuclear

 

factor
 

κB,NF-κB)已被确定为影响巨噬细胞的关键
途径,是 MIRI研究的重点之一[7-9] 。 并且巨噬细胞
特异性 NF-κB 活化对许多炎症性疾病的发展与进
展影响深远[10] 。 因此,本文聚焦 NF-κB 信号通路
调节巨噬细胞功能与 MIRI 的作用,梳理汇总当前
研究进展,为通过巨噬细胞治疗心肌缺血再灌注损

伤这一方向提供新靶点、新思路。

1　 NF-κB概述

1. 1　 NF-κB的生物学功能
　 　 最早由 Sen 等[11]发现 NF-κB 蛋白是一种很重
要的转录调控因子,在细胞的炎症反应、免疫反应
等过程中起到关键性作用。 NF-κB 包括 p50、p52、
RelA、RelB和 c-Rel五个亚基,他们各自组合成不同
形式的同源或异源二聚体[12] ,错误调节该通路会导
致慢性炎症、心血管疾病和癌症。

NF-κB的激活主要分为两种途径:经典和非经
典途径(图 1)。 经典途径中,NF-κB与 IκBα结合形
成 p50-RelA-IκBα三聚体,另外,NF-κB 的核定位信
号可被 IκBα 覆盖,从而在细胞质中以无活性的形
式存在。 当细胞受到各种胞内外刺激时,脂多糖
(lipopolysaccharide,LPS)、肿瘤坏死因子 α ( tumor

 

necrosis
 

factor
 

α,TNF-α)或者白介素-1( interleukin-
1,IL-1)与自身受体结合[13-15] ,导致自身的构象改
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变或寡聚化,然后启动一系列信号级联反应,最终
释放 RelA / p50二聚体到核内进行靶基因调控,促使
目的基因的转录[15] 。 非经典的 NF-κB 通路由肿瘤
坏死因子受体(tumor

 

necrosis
 

factor
 

receptor,TNFR)
家族的几个成员激活, 包括 CD40 ( cluster

 

of
 

differentiation
 

40, CD40 )、 淋 巴 毒 素 β 受 体
(lymphotoxin-β

 

receptor,LTβ-R)、B细胞活化因子受
体(B-cell

 

activating
 

factor
 

receptor,BAFF-R)等。 从
而导致 p52 与 RelB 形成异二聚体发挥转录激活
作用[16-20] 。
1. 2　 NF-κB与MIRI
　 　 研究发现,NF-κB 信号通路与心肌缺血再灌注
损伤有很大关系[7-8] 。 NF-κB 是心肌缺血再灌注反
应的重要调控系统,是由缺血再灌注产生的促炎因
子(如 TNF-α、IL-1)和内源性 Toll 样受体( Toll-like

 

receptors,TLRs)配体所调控的[21] 。 另外,长期缺氧
可使脯氨酰羟化酶 1 ( prolyl

 

hydroxylase
 

domain1,
PHD1)的活性降低,从而加强 IKKβ 表达以及 IκBα
的磷酸化,促进缺血后的 NF-κB 活化[22] 。 缺氧也
会导致 NF-κB 依赖性转录激活因子-缺氧诱导因子
1(hypoxia-inducible

 

factor1,HIF1)的表达,这也会使
NF-κB亚基的表达增加。
当心肌缺血再灌注后,自由基和内质网钙超载

会导致 NF-κB信号通路的激活,进而调控各种活性
细胞因子、黏附分子的表达。 从而引起白细胞聚
集,释放多种炎性因子,促进血管内皮细胞的炎症
反应,这已在心肌缺血再灌注后患者来源的人心房
组织中得到表征。 此外,IL-6、TNF-α 等炎症因子持
续作用于 NF-κB,进一步加重再灌注引起的心脏损
伤[23-24] ,NF-κB的缺失也可使心肌梗死后的心脏功
能得到改善并降低死亡率[25] 。 这说明 NF-κB 信号
通路与MIRI密切相关,因此,研究 NF-κB介导MIRI
的机制,找寻对应靶点,对于防治 MIRI 具有重要的
医学价值。
1. 3　 NF-κB与MI
　 　 心肌梗死( myocardial

 

infarction,MI)与 MIRI 之
间存在紧密联系,MI 发生后,采用溶栓或经皮冠状
动脉介入的方式来及时恢复心肌灌注是改善临床

预后最有效的策略。 但是缺血心肌的血流恢复可
能会导致心肌再灌注损伤,这种情况反而降低了其
治疗效果。 研究揭示了 NF-κB 信号通路对 MI 的显
著影响,特别是在 MI 后 NF-κB 通路的亚基活性有
了明显提升,例如经典激活途径的 p50、RelA 等,随

之而来的就是加重的炎症反应以及心功能的降低。
并且,NF-κB通过诱导氧化应激和炎症反应,从而损
伤内皮细胞,促进心脏纤维化,诱导心肌细胞肥大、
焦亡以及自噬等,加重 MI[26] 。
巨噬细胞是心肌梗死患者最重要的免疫细胞,

在心肌梗死的各个阶段,巨噬细胞的调控都对心脏
恢复起着至关重要的作用。 α-硫辛酸可以通过 NF-
κB通路减轻 MI,诱导巨噬细胞向 M2 型极化,进而
阻止炎症、氧化、细胞凋亡及自噬等病理生理过程,
可能是治疗 MI的潜在策略之一[27] 。 因此,从 MI这
一方面进一步说明了 NF-κB、巨噬细胞和 MIRI三者
之间密切相关。

2　 巨噬细胞概述

2. 1　 心脏中的巨噬细胞
　 　 20世纪 60 年代,Van 等[28]首次提出巨噬细胞

(macrophages,MFs)的概念。 了解组织巨噬细胞生
物学近年来变得具有挑战性,因为巨噬细胞亚群的
复杂性越来越高。 这一点在心肌中尤其重要,因为
我们已经了解到心脏巨噬细胞在心肌稳态、炎症和
病理中扮演着重要的角色[29] ,这使得研究巨噬细胞
在心脏中的作用变得至关重要。
心脏包含巨噬细胞亚群:CCR2-

 

CMs和 CCR2+
 

CMs,其功能和起源各不相同[30-31] 。 其中 CCR2 -
 

CMs来源于胚胎卵黄囊,不需要单核细胞的募集就
能维持,可参与维持体内平衡。 而 CCR2+心脏巨噬
细胞则需要单核细胞的募集才能维持,具有炎症性。
此外,巨噬细胞在机体内环境稳态遭到破坏的

情况下,通过吞噬作用将外来微生物清除,并释放
炎症因子使机体内稳态恢复,这一过程被称为活
化。 伴随着活化,巨噬细胞在细胞因子的作用下,
通过改变表型来增强对微环境变化的反应能力,这
个过程就叫做巨噬细胞极化。 巨噬细胞在极化状
态下通常可以分类为两种:促炎 M1 型和修复性 M2
型,都与炎症反应密切相关[32] 。 在特定条件下,当
微环境发生变化时,M1 和 M2 可以相互转化,维持
组织稳态与机体平衡。 由此可见,巨噬细胞的不同
亚群对机体会产生不同的作用,因此可以通过极化
巨噬细胞来改善炎症环境,从而对疾病进行
治疗[33-34] 。
2. 2　 巨噬细胞在MIRI中的作用
　 　 心脏内含有一组在损伤后通过单核细胞的募
集和巨噬细胞的增殖而显著膨胀的常驻巨噬细胞。
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巨噬细胞在心肌缺血再灌注损伤中参与损伤和修

复反应;巨噬细胞在冠状动脉粥样硬化的病变过程
中,参与疾病进展和斑块破裂的致病机理[35] 。 巨噬
细胞的功能多种多样,每一种都能影响 MIRI 的进
展。 其中巨噬细胞极化是指器官受到感染或炎症
时,巨噬细胞可表现为 M1或 M2表型。 当感染严重
时,巨噬细胞首先表现为 M1表型(称为经典型巨噬
细胞),释放 TNF-α、IL-12 和 IL-18 等炎性因子以对
抗刺激。 然而,如果延长 M1 期,就有可能导致组织
损伤。 这时它可以表现出 M2 表型(又称替代活化
巨噬细胞),分泌大量抑制炎症、参与组织愈合的
IL-10和 TGF-β。 由此可见,通过不同的细胞因子与
通路来调节巨噬细胞向 M1 或 M2 型的转化就可以
对抗炎症减轻损伤。 并且如今越来越多的证据表
明,通过调节巨噬细胞的募集与极化可以减弱
MIRI,这无疑为我们带来了新的治疗思路[4-5,36-38] 。
除了巨噬细胞的极化,巨噬细胞的自噬也起着重要
作用,在心肌缺血的时期,启动的自噬机制能够消
除导致心肌细胞死亡的错误折叠蛋白和坏死的线

粒体等物质,保护心肌;然而,在心肌再灌注的过程
中,心肌细胞内的溶酶体数量会显著减少,对自噬
体的清除被抑制,出现自噬体过多、溶酶体过少的
现象。 此时自噬小体与溶酶体的融合及清除发生
障碍,从而加重了心肌损伤。 因此维持巨噬细胞的
溶酶体功能是对抗 MIRI 的重要环节,可通过促进
自噬小体与溶酶体的融合,减少自噬小体的积累,
提高自噬流量,起到保护心肌的作用[38] 。 有研究显
示,单核巨噬细胞自噬可以减轻心脏炎症和纤维
化,例如脂联素可以促进巨噬细胞自噬,通过腺苷
5’ -单磷酸活化蛋白激酶途径,并且抑制血管紧张
素Ⅱ(AngiotensinⅡ,AngⅡ)引起的炎症反应和心脏
纤维化,从而减轻缺血再灌注损伤或心肌梗死后的
心脏重塑[39] 。 此外,多项研究显示巨噬细胞的焦
亡[6] 、炎症状态[7] 、胞葬效应[40]等都与缺血再灌注

损伤的形成和进展有着紧密的联系,故我们可以以
此为方向找寻治疗靶点[41-43] 。

3　 NF-κB通路与巨噬细胞

3. 1　 NF-κB通路调节巨噬细胞极化
　 　 目前已有多项研究表明,NF-κB 通路调节巨噬
细胞极化,主要通过 NF-κB靶基因 C-C 基序趋化因
子配体 2 ( CC

 

chemokine
 

ligand
 

2, CCL2)的表达,
CCL2负责巨噬细胞的募集与极化。 当 NF-κB 通路

受刺激激活后, P-IκBα、 P-IKKα / β、 p52、 RelA 和
RelB亚基表达上调。 这些易位入核的 NF-κB 转录
因子能促进 CCL2 的表达,引起巨噬细胞的募集和
极化,使 MIRI后的炎症反应和组织损伤加重,最终
导致心脏重构和心力衰竭[4,44] 。

NF-κB的两条激活路径都能触发巨噬细胞的极
化过程。 从机制角度看,IL-34 的缺失不仅会导致
P-IKKβ和 P-IκBα激酶的水平下降,从而抑制经典
的 NF-κB信号通路,也可以导致 NF-κB

 

RelB和 p52
亚基的表达降低,抑制非经典的 NF-κB 信号途径。
这些变化最终都会导致趋化因子 CCL2 的表达减
少,进一步削弱巨噬细胞的聚集能力和 CCR2+巨噬
细胞的极化现象。 从而抑制炎症反应,缓解 MIRI,
因此我们可针对此靶点治疗 MIRI[4] 。
从临床角度看,IL-34的缺失会抑制经典和非经

典的 NF-κB信号途径,这就导致巨噬细胞的聚集和
CCR2+巨噬细胞的极化减弱,进而有助于缓解 MIRI
后心脏重塑和心力衰竭。 因此,针对 IL-34 的免疫
调节策略可能为预防和逆转经皮冠状动脉介入治

疗后的临床心肌梗死患者的心脏重塑和心力衰竭

提供了新的治疗途径[4] 。 免疫调节分子 VSIG4 是
一种表达于巨噬细胞中 B7 家族相关蛋白的 I 型跨
膜蛋白,通过深入研究 VSIG4 在 MIRI 中的分子作
用机制和通路观察到 VSIG4 的表达增强可以通过
阻断 NF-κB 的激活来抑制巨噬细胞的 M1 型极化,
进而抑制心肌细胞的凋亡,这为 MIRI 在临床治疗
中提供了新的治疗靶点[45] 。
除了上述结论,在中医药方面对于 NF-κB 通路

调节巨噬细胞极化也有研究进展。 暖心康
(Nuanxinkang

 

tablet,NXK)是一种用于治疗心力衰
竭的有效中草药方剂,有助于提升慢性心力衰竭
(chronic

 

heart
 

failure,CHF)患者的心脏健康。 通过
实验知道,NXK已被证明通过抑制 NF-κB磷酸化和
核易位介导巨噬细胞极化,这样可增强心脏的功
能,逆转心肌的纤维化过程,并增强对缺血再灌注
伤害的心脏防护效果,表明他可能作为 CHF的创新
治疗策略[8,46] 。 延胡索乙素 ( tetrahydropalmatine,
THP)可通过抑制 NF-κB信号传导,诱导 M1 巨噬细
胞极化为 M2 以抑制炎症,从而缓解因急性肺损伤
而 引 起 的 肢 体 缺 血 再 灌 注 ( limb

 

ischemia
 

reperfusion-acute
 

lung
 

injury,LIR-ALI) [47] 。
3. 2　 NF-κB通路调节巨噬细胞炎症状态
　 　 同样的,在调节巨噬细胞的炎症状态时,经典
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与非经典的 NF-KB 通路均发挥着至关重要的角色。
当使用 NF-κB抑制剂 BAY

 

11-7082 进行治疗时,能
够通过抑制 IκBα和 IKKβ的磷酸化,进而有效地抑
制经典的 NF-κB 通路,减少炎性因子的释放,并有
助于控制疾病的进展[48-49] 。 钙 /钙调蛋白依赖性激
酶Ⅱ ( calcium / calmodulin-dependent

 

protein
 

kinase
 

Ⅱ,CaMKⅡ)在心肌缺血再灌注造成的伤害中扮演
中心角色,并被视为缺血性心脏病的关键治疗目
标。 研究发现特异性抑制 CaMKⅡ-δ9 可以显著保
护心脏缺血 /再灌注损伤及其后续的心肌重构和心
力衰竭。 故其中机制就显得尤为重要,通过实验验
证发现 CaMKⅡ-δ9 可磷酸化并降解 NF-κB 通路中
的 IKKβ 和 IκBα,从而激活经典 NF-κB 通路,引起
心肌细胞的炎症反应。 并且证明特异性靶向 CaMK
Ⅱ-δ9可显著抑制心脏 NF-κB 的激活,缓解炎症和
损伤,从而改善心肌重构和心力衰竭,提供了针对
缺血性心脏病的创新治疗方案[50] 。 微小核糖核酸
(microRNAs,miRNAs)也可以通过 NF-κB 途径调节
巨噬细胞的炎症变化。 M2 巨噬细胞源性外泌体
( M2

 

macrophage
 

exosomes, M2-exos ) 可 携 带
microRNA-148a,通过下调硫氧还蛋白互作蛋白

 

( thioredoxin-interacting
 

protein, TXNIP ) 和 灭 活
TLR4 / NF-κB / NLRP3 炎症小体信号通路来减轻
MIRI损伤,该研究或将为治疗 MIRI 损伤提供新的
观点[7] 。
而非经典的 NF-κB 信号途径与多个生物学活

动密切相关,包括淋巴器官的形成、B 细胞的成熟、
以及炎症反应等[51] 。 NF-κB 诱导激酶 ( NF-κB-
inducing

 

kinase,NIK)的活性是控制非经典 NF-κB
通路激活的关键步骤,可以通过抑制转录因子 RelA
和 RelB 从而沉默非经典 NF-κB 通路,达到控制炎
症的效果[52] 。
在临床实践中,瑞马唑仑作为心脏手术的镇静

药物,已被证实能够通过抑制 NF-κB 经典路径中的
p50和 RelA 的磷酸化,进而抑制巨噬细胞极化为
M1型,减轻炎症,治疗 MIRI损伤[53] 。 此外,纳米颗
粒介导的 TAK-242(一种 TLR4的化学抑制剂)已被
证实可以通过调节 NF-κB通路和 TLR4依赖性单核
细胞 /巨噬细胞介导的炎症来减轻 MIRI,这代表了
一种新的临床可行策略,适用于接受冠状动脉血运
重建治疗的 AMI患者[54] 。
另外,在中医药方面也有一定进展,研究显示

复方丹参滴丸 ( compound
 

danshen
 

dripping
 

pills,

CDDP)可以通过抑制 LOX-NF-κB 炎症途径缓解心
肌缺血缺氧损伤[55] 。 因此,有针对性地削弱 NF-κB
通路可减轻巨噬细胞炎症,从而治疗心肌缺血再灌
注损伤。
3. 3　 NF-κB通路调节细胞自噬
　 　 自噬是指细胞在恶劣环境下,通过自我吞噬细
胞质内成分以维持细胞生命活动的生物学现象。
一方面,细胞自噬可受环境条件影响与细胞凋亡进
行转化。 另一方面,自噬能影响巨噬细胞和 T 细胞
极化的免疫代谢状态,进一步影响炎症的发生和消
退。 NF-κB通路在细胞自噬中具有重要作用,针对
NF-κB通路的激活与抑制可以调控细胞自噬从而减
轻心肌损伤。 在 MIRI的研究中发现 NF-κB 信号通
路经典途径的 RelA亚基可以通过 Beclin1因子激活
自噬从而加重心肌损伤[56] 。 此外,肌生长抑制素有
能力通过阻断 NF-κB 信号通路来抑制心脏的过度
自噬行为,从而减弱病理性心脏肥大和功能障
碍[57] 。 可见从 NF-κB 通路与细胞自噬入手可以防
止 MIRI的进展,在临床应用中具有重大意义。
在当前的临床治疗实践中,已有研究证明某些

药物是通过此机制发挥作用的。 氟伐他汀是一种
传统的减脂药物,它可以通过降低 NF-κB 的表达,
从而降低自噬相关蛋白的表达和促炎介质的释放,
最终改善心肌损伤[58] 。 茜草这一治疗方法能够抑
制 NF-κB通路的活性和小鼠自噬因子的表达,从而
减轻小鼠 MIRI并抑制炎症反应。 这一发现证实了
茜草在治疗 MIRI 方面的有效性,并展示了其在临
床治疗 MIRI方面的潜在应用价值[59] 。
3. 4　 NF-κB通路调节巨噬细胞焦亡
　 　 细胞焦亡( pyroptosis)是一种新的细胞程序性
死亡方式,当发生焦亡时,细胞膜上会形成大量的
低直径孔洞,这会导致胞膜失去其完整性和调控物
质进出的功能,最终可能引发细胞膜的溶解和内容
物的释放,从而触发炎症反应。 同时细胞发生焦亡
后会释放和募集大量炎症细胞,扩大炎症反应。
MIRI后的炎症级联反应和细胞死亡十分复杂,研究
发现大量的炎性细胞因子会在巨噬细胞发生焦亡

后释放出来,导致心肌在缺血再灌注时损伤加
剧[60] 。 因此我们有能力通过预防巨噬细胞焦亡的
发生,进而实现减轻心肌再灌注损伤的目的[6] 。 现
在已有研究证明,巨噬细胞的焦亡可以通过 NF-κB
通路来调节,从而减少炎性因子的释放降低炎症损
伤。 例如核受体亚家族 1D 组成员 1 ( nuclear
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receptor
 

subfamily
 

1
 

group
 

D
 

member
 

1,NR1D1)在心
血管系统里表现出了显著的保护效果。 经实验表
明,NR1D1 通过 NF-κB / NLRP3 炎性小体途径抑制
巨噬细胞的焦亡,调节炎症和氧化应激,起到保护
脉管系统的作用[9] 。 安石榴苷( Punicalagin,PUN)
对 NF-κB信号通路的活化也有抑制作用,这有助于
巨噬细胞的 M1极化和焦亡[61] 。

4　 总结与展望

　 　 综上,巨噬细胞是 MIRI 进展中重要的免疫细
胞,NF-κB通路可以通过调控MIRI病变处巨噬细胞
极化和炎症状态、焦亡、自噬等功能参与 MIRI 的病

理过程,在一定程度上影响 MIRI 病变进程,因此
NF-κB通路有可能成为防治 MIRI 的一个有效目标
(图 2)。 在当前阶段,NF-κB 通路调控巨噬细胞的
相关研究在某些方面尚有欠缺,例如对于 NF-κB 通
路调控巨噬细胞的胞葬作用以及自噬仍缺乏有利

研究,关于 NF-κB通路调控巨噬细胞极化与自噬功
能之间是否有关联,以及 NF-κB 通路在调节巨噬细
胞的功能和 MIRI 方面的作用,都需要进一步的科
学研究。 总之,进一步探索 NF-κB 通路对巨噬细胞
功能的调节作用,对于深入了解 MIRI 的病理过程
以及探索更安全、更高效的治疗措施具有重要的
意义。

图 2　 NF-κB通过调控巨噬细胞的多种功能介导心肌缺血再灌注损伤的病理过程
Figure

 

2　 NF-κB
 

mediates
 

the
 

pathological
 

process
 

of
 

myocardial
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injury
 

by
 

regulating
 

multiple
 

functions
 

of
 

macrophages
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