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Товч утга:
Үндэслэл: Зүрхний ишеми, гипоксийн үед үүсэх миокардийн 
гэмтлийн гол механизмын нэг нь исэлдэлтийн стресс юм. Гипокси 
гэмтлийн нөхцөлд реактив хүчилтөрөгчийн чөлөөт радикал 
(ROS) хэт ихээр үүсэж, эсийн антиоксидант хамгаалах тогтолцоо 
алдагдан, липидийн хэт исэлдэлт нэмэгдэн улмаар эсийн апоптоз 
болон гэмтэлд хүргэдэг. Супероксид дисмутаз (SOD) нь эсийн 
дотоод антиоксидант фермент бөгөөд исэлдэлтийн стрессийг 
саармагжуулах үүрэгтэй бол малондиальдегид (MDA) нь липидийн 
хэт исэлдэлтийн эцсийн бүтээгдэхүүн бөгөөд эсийн мембраны 
гэмтлийн хэмжээг илэрхийлдэг. Иймд гипоксигоор өдөөгдсөн 
зүрхний булчингийн эсийн гэмтэлд антиоксидант нөлөө бүхий 
бодисыг судлах нь чухал ач холбогдолтой юм. Пиноцембрин нь 
улаан агарт агуулагддаг бөгөөд антиоксидант, эсийн апоптозыг 
дарангуйлах зэрэг олон талын фармакологийн нөлөөтэй биологийн 
идэвхт бодис юм. Зорилго: Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 зүрхний 
булчингийн эсэд үүсэх исэлдэлтийн стрессийн үед пиноцембриний 
үзүүлэх нөлөөг тодорхойлох. Арга, аргачлал: Бид H9C2 зүрхний 
булчингийн эсийг ашиглаж, эрүүл хяналтын бүлэг, эмгэг хяналтын 
бүлэг, пиноцембриний бага, дунд, их тунгаар үйлчилсэн туршилтын 
нийт 5 бүлгүүдэд хуваан судалгааг хийж гүйцэтгэсэн. Эмгэг 
хяналтын бүлгээс бусад бүлгийн эсүүдийг 5%-ийн CO2, 1%-
ийн O2, 37 °C гипокси орчинд, глюкоз болон ийлдэс агуулаагүй 
DMEM тэжээлт орчинд өсгөвөрлөн, гипоксигоор өдөөгдсөн эсийн 
загварыг амжилттай үүсгэсэн. Дараа нь пиноцембринээр 4 цагийн 
турш үйлчилж, уг биологийн идэвхт бодисын эсийн исэлдэлтийн 
стресст үзүүлэх нөлөөг үнэлсэн. Исэлдэлтийн стрессийн түвшинг 
тодорхойлохын тулд ROS хуримтлал, SOD идэвх, мөн MDA-ийн 
хэмжээг хэмжиж харьцуулсан. Үр дүн: Эрүүл хяналтын бүлэгтэй 
харьцуулахад эмгэг хяналтын бүлэгт ROS-ийн ялгарал мэдэгдэхүйц 
нэмэгдэж, SOD ферментийн идэвх буурч, харин MDA-ийн түвшин 
эрс ихэссэн нь гипоксигоор өдөөгдсөн эсүүдэд исэлдэлтийн стресс 
хүчтэй явагдаж байгааг илтгэв. Харин пиноцембринээр үйлчилсэн 
бүлгүүдэд, гипоксигоор өдөөгдсөн исэлдэлтийн стресс буурсан 
байна. Өөрөөр хэлбэл, ROS-ийн хуримтлал буурах хандлагатай 
болж, SOD ферментийн идэвх сэргэж нэмэгдсэн бөгөөд MDA-
ийн хэмжээ мэдэгдэхүйц багассан байна. Пиноцембрин нь эсийн 
антиоксидант хамгаалалтын тогтолцоог идэвхжүүлж, липидийн 
идэвхжилтийг саармагжуулах замаар хамгаалах үүрэг гүйцэтгэж 
байгааг харуулж байна. Дүгнэлт: Пиноцембрин нь гипоксигоор 
өдөөгдсөн H9C2 зүрхний булчингийн эсийн исэлдэлтийн стрессийг 
бууруулж, эсийн гэмтлээс хамгаалах нөлөөтэйг тогтоолоо. Энэ 
нь пиноцембринийг зүрхний ишеми болон гипоксигоор өдөөгдсөн 
эмгэг өөрчлөлтийн үед хэрэглэх боломжит эмчилгээний бодисын 
нэг бөгөөд цаашдын судалгааны чухал ач холбогдолтой суурь 
мэдээлэл болохыг харуулж байна.

Гипоксигоор өдөөгдсөн зүрхний булчингийн эсийн исэлдэлтийн 
стресст пиноцембриний үзүүлсэн нөлөө
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Үндэслэл: Орчин үеийн нийгэм, эдийн засгийн 
хөгжил болон хүмүүсийн амьдралын хэв маягийн 
өөрчлөлттэй холбоотойгоор зүрх судасны 
өвчлөлийн тархалт дэлхий дахинд төдийгүй 
манай улсад эрс нэмэгдэж байна. Зүрх судасны 
өвчний дотор зүрхний цочмог шигдээс (ЗЦШ) нь 
нас баралтын голлох шалтгаан болж, нийгмийн 
эрүүл мэндийн ноцтой асуудал үүсгэсээр 
байна1, 2. ЗЦШ нь титэм судасны хатуурал бүхий 
товруу хагарч, улмаар ялтас эсүүд бөөгнөрөн 
цусны бүлэн (тромб) үүсгэснээр титэм судсыг 
бөглөж, зүрхний булчинг хүчилтөрөгчийн цочмог 
хомсдол (ишеми)-д оруулдаг эмгэг процесс юм. 
Хүчилтөрөгчийн дутагдлаас үүдэлтэй үрэвслийн 
цитокинуудын ялгарал, исэлдэлтийн стресс болон 
эсийн апоптоз нь шигдээсний дараах зүрхний үйл 
ажиллагааны алдагдлын гол механизм болдог3, 4.

Орчин үеийн анагаах ухаанд эмийн 
эмчилгээ (ACEI, β-хориглогч, антикоагулянт гэх 
мэт) болон мэс ажилбарын (PCI, CABG) аргуудыг 
хэрэглэж байгаа боловч эдгээр нь өртөг өндөр, 
тодорхой хэмжээний гаж нөлөө, эрсдэл дагуулдаг5, 

6. Иймээс гаж нөлөө багатай, эмчилгээний үр ашиг 
өндөртэй байгалийн гаралтай биологийн идэвхт 
нэгдлүүдийг илрүүлэх, тэдгээрийн механизмыг 
судлах нь зүрхний үйл ажиллагааг хамгаалах 
шинэ стратеги боловсруулахад шинжлэх ухааны 
өндөр ач холбогдолтой юм.

Уламжлалт анагаах ухаанд ЗЦШ-ийг 
зүрхний хатгалга ТМК 00.2. оношийн хүрээнд 
зүрхний цусан хатгалга өвчинтэй дүйцүүлэн 
үзэж, өвдөлтийг намдаах, хий цусны гүйдлийг 
сайжруулах ба хавсарсан гэмтэй нь уялдуулах 
эмчилгээний зарчмыг баримталдаг. 

Улаан агар (Dalbergia odorifera T.Chen) 
нь хий цусны гүйдлийг сайжруулах зорилгоор 
эмнэлзүйд өргөн ашиглагдаж ирсэн байна7. 
Сүүлийн үеийн судалгаагаар тус ургамал нь 
эфирийн тос, флавоноидоор баялаг бөгөөд 
судас тэлэх, титэм судасны цусны урсгалыг 
нэмэгдүүлэх, исэлдэлтийн болон үрэвслийн эсрэг 
өргөн хүрээний фармакологийн нөлөө үзүүлдэг 
нь тогтоогдсон байна8-11.

Бидний өмнөх судалгааны үр дүнд 
улаан агарын ханд (B3-6)-аас пиноцембрин 
(Pinocembrin) хэмээх флавоноидийг ялган 
авсан ба пиноцембрин нь үрэвслийн эсрэг, 
антиоксидант, апоптозын эсрэг болон зүрх 
судасны үйл ажиллагааг сайжруулах зэрэг олон 
чухал фармакологийн үйлдэлтэй биологийн 
идэвхт бодис юм12-16. 

Пиноцембрин нь ангиотензин II-ын I 
типийн рецепторыг хориглож, судас нарийсалтыг 
саатуулдаг17. Түүнчлэн Lungkaphin A, Zhang 
P нарын судалгаагаар пиноцембрин нь Cx43 
уургийн экспрессийг идэвхжүүлж, Bax/Bcl-2 
харьцааг зохицуулснаар ишеми-реперфузийн 
үеийн зүрхний булчингийн эсийн апоптозыг 

дарангуйлдгийг тогтоожээ18. Мөн p38/JNK/
MAPK дохио дамжих замыг саатуулж, үрэвслийг 
намдаадаг байна19.

Хэдийгээр пиноцембриний зүрх хамгаалах 
ерөнхий үр нөлөө судлагдсан боловч гипоксигоор 
өдөөгдсөн H9C2 зүрхний булчингийн эс дэх 
исэлдэлтийн стрессийн үзүүлэлтүүдэд үзүүлэх 
тунгийн хамаарал бүхий нөлөөллийг нарийвчлан 
тогтоох шаардлагатай байна.
Зорилго: Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 зүрхний 
булчингийн эсийн загварт пиноцембриний 
үзүүлэх антиоксидант нөлөөллийг тунгийн 
хамааралтайгаар тодорхойлох.
Арга, аргачлал: 
Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсийн эмгэг загвар 
үүсгэсэн аргазүй: H9C2 эсийн ургалт 70-80% хүрэх 
үед эсийг ховхлон тоолж, 6-н нүхт ялтаст нүх бүрд 
2×10^5 эс байхаар суулган 24 цаг өсгөвөрлөсөн. 
Эрүүл хяналтын бүлгээс бусад бүлэгт ийлдэс 
болон глюкозгүй DMEM тэжээлт орчин нэмж, 5%-
ийн CO2, 1%-ийн O2, 37 °C нөхцөлд 6 цагийн турш 
гипокси орчинд байлгаж, эмгэг загварыг үүсгэсэн.
Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсэд ROS-ийн 
экспрессийг тодорхойлсон аргазүй: H9C2 эсийн 
загварыг үүсгэсний дараа эмгэг хяналтын бүлгийг 
бүрэн тэжээлт орчноор, эмчилгээний бүлгийг өөр 
өөр тун бүхий пиноцембрин агуулсан тэжээлт 
орчноор сольж 4 цаг үйлчилсэн. Үүний дараа 
DCFH-DA (10 μM) будгаар 37 °C-т 20 минут 
инкубацлаад, ийлдэсгүй орчноор 3 удаа угааж, 
флуоресцент микроскопоор үр дүнг зурагжуулсан. 
Зургийн шинжилгээг ImageJ программаар 
гүйцэтгэсэн.
Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсэд SOD болон 
MDA-ийн түвшинг тодорхойлсон аргазүй: H9C2 
эсийн загварыг үүсгэсний дараа эмгэг хяналтын 
бүлгийг бүрэн тэжээлт орчноор, эмчилгээний 
бүлгийг өөр өөр тун бүхий пиноцембрин агуулсан 
тэжээлт орчноор сольж 4 цаг үйлчилсэн. Үүний 
дараа зааврын дагуу эсийн уургийг ялгаж аван, 
SOD ферментийн идэвх болон малондальдегид 
MDA-ийн хэмжээг хэмжсэн.
Үр дүн: 
Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсийн ROS-ийн 
экспресст пиноцембриний үзүүлсэн нөлөө: ROS 
хэт ихсэлт нь зүрхний булчингийн эсийг гэмтээж, 
исэлдүүлэх болон антиоксидант тогтолцооны 
тэнцвэрт байдлыг алдагдуулан, улмаар эсийн 
апоптозыг өдөөдөг20,21. Гипокси орчин ROS-
ийн ялгарлыг нэмэгдүүлж буй эсэх болон 
пиноцембриний тунгийн хамаарал бүхий нөлөөг 
судлах зорилгоор ROS флуоресцент будалтыг 
статистик шинжилгээний хамт гүйцэтгэв (Зураг 1, 
Зураг 2).

Эрүүл хяналтын бүлэгтэй харьцуулахад 
эмгэг хяналтын бүлгийн H9C2 эсүүдэд тод ногоон 
флуоресценц ихээр ажиглагдаж байгаа нь гипокси 
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нь эсийн доторх ROS-ийн үүсэлтийг мэдэгдэхүйц 
нэмэгдүүлснийг илтгэж байна. Харин 4 цагийн 
турш пиноцембринээр үйлчлэхэд эмгэг хяналтын 
бүлэгтэй харьцуулахад H9C2 эсийн ROS-ийн 

ялгарал статистик ач холбогдол бүхий түвшинд 
буурсан байгаа нь тодорхойлогдлоо (P###< 0.001, 
P***< 0.001).

Зураг 1. Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эс дэх ROS-ийн илэрхийлэлд 
пиноцембриний үзүүлэх нөлөөний будалтын үр дүн 

Тайлбар: A Эрүүл хяналтын бүлгийн H9C2 эс дэх ROS-ийн илэрхийлэл Б. Эмгэг хяналтын бүлгийн H9C2 эс дэх 
ROS-ийн илэрхийлэл В 5 μM пиноцембриний бүлгийн H9C2 эс дэх ROS-ийн илэрхийлэл Г 10 μM пиноцембриний 
бүлгийн H9C2 эс дэх ROS-ийн илэрхийлэл Д 15 μM пиноцембриний бүлгийн H9C2 эс дэх ROS-ийн илэрхийлэл 
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Зураг 2. Флуоресцент будалтын тоон 
статистик үр дүн (n=3)

Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсийн SOD, MDA-
ийн экспресст пиноцембриний үзүүлсэн нөлөө: 
Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсийн исэлдэлтийн 
стресс болон пиноцембриний хамгаалах нөлөөг 

судлах зорилгоор эсийн доторх SOD болон MDA-
ийн агууламжийн өөрчлөлтийг тодорхойлов 
(Зураг 3). Эрүүл хяналтын бүлэгтэй харьцуулахад 
эмгэг хяналтын бүлэгт H9C2 эсийн SOD-ийн 
илэрхийлэл статистик ач холбогдол бүхий 
түвшинд дарангуйлагдсан (P###<0.001) нь гипокси 
нь эсийн антиоксидант чадварыг сулруулж 
байгааг харуулж байна. Үүний зэрэгцээ гипокси 
нь MDA-ийн үүсэлтийг мэдэгдэхүйц нэмэгдүүлсэн 
(P##<0.01) нь липидийн хүчтэй хэт исэлдэлт болон 
исэлдүүлэх стресс явагдсан болох нь нотлогдож 
байна.

Эмгэг хяналтын бүлэгтэй харьцуулахад 
пиноцембринээр үйлчлэхэд SOD-ийн идэвх 
статистик ач холбогдолтой бүхий ихэсч (P*<0.05, 
P***<0.001), эсийн антиоксидант хамгаалалтыг 
сайжруулж байна. Мөн пиноцембрин нь MDA-
ийн хэмжээг мэдэгдэхүйц бууруулсан (P*<0.05, 
P**<0.01) бөгөөд энэ нь липидийн хэт исэлдэлтийн 
урвалыг дарангуйлах замаар эсийн мембраны 
исэлдэлтийн гэмтлийг намдааж буйг илтгэж 
байна.

Зураг 3. Гипоксигоор өдөөгдсөн H9C2 эсийн исэлдэлтийн
 стресст пиноцембриний үзүүлсэн нөлөө 

Тайлбар: A Гипоксигоор өдөөгдсөн Н9С2 эс дэх SOD идэвхжлийг тодорхойлсон үр дүн 
(P###<0.001, P*<0.05, P***<0.001) Б Гипоксигоор өдөөгдсөн Н9С2 эс дэх MDA хэмжээг тодорхойлсон үр дүн 

(P##<0.05, P*<0.05, P**<0.01)
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Хэлцэмж: SOD нь амьд бие махбод дахь 
исэлдүүлэх стрессийн урвалыг тэнцвэржүүлэхэд 
чухал үүрэгтэй антиоксидант фермент юм 22. 
Харин MDA нь липидийн хэт исэлдэлтийн эцсийн 
бүтээгдэхүүн бөгөөд түүний агууламж нь эсийн 
мембраны липидийн исэлдэлтийн түвшин, 
исэлдүүлэх стрессийн эрчим болон эсийн 
гэмтлийг шууд бусаар илэрхийлдэг23. 

Исэлдэлтийн стресс нь ROS-ийн үүсэлт 
хэт нэмэгдэх эсвэл антиоксидант хамгаалах 
тогтолцоо суларсны улмаас исэлдэлт–
антиоксидантын тэнцвэр алдагдаж, улмаар эсийн 
гэмтэл болон апоптоз үүсэх эмгэг физиологийн 
процесс юм24. 

Энэхүү судалгааны үр дүнгээс үзэхэд 
гипокси нөхцөл нь H9C2 зүрхний булчингийн 
эсүүдэд ROS-ийн хуримтлалыг мэдэгдэхүйц 
нэмэгдүүлж, липидийн хэт исэлдэлтийн эцсийн 
бүтээгдэхүүн болох MDA-ийн түвшинг өсгөхийн 
зэрэгцээ антиоксидант хамгаалалтын чухал 
фермент болох SOD-ийн идэвхийг бууруулсан 
байна. Энэ нь гипоксигоор өдөөгдсөн нөхцөлд 
эсийн доторх исэлдэлтийн стресс эрчимтэй 
явагдаж, эсийн бүтцийн болон үйл ажиллагааны 
гэмтэл үүсэх суурь нөхцөл бүрдэж байгааг 
харуулж байна.

Пиноцембриний үйлчлэлийн дараа 
ROS болон MDA-ийн түвшин статистик ач 

холбогдолтойгоор буурч, SOD-ийн идэвх 
нэмэгдсэн бөгөөд пиноцембрин нь эсийн 
антиоксидант хамгаалах тогтолцоог идэвхжүүлж 
байгааг илтгэнэ. Энэ нь пиноцембрин нь чөлөөт 
радикалуудын үүсэлтийг саармагжуулах, 
липидийн хэт исэлдэлтийн урвалыг дарангуйлах, 
улмаар эсийн мембраны бүтцийн тогтвортой 
байдлыг хадгалах замаар хамгаалах нөлөө 
үзүүлж байгааг илтгэнэ. Түүнчлэн пиноцембрин 
нь чөлөөт радикалын үүсэлтийг саармагжуулах, 
липидийн хэт исэлдэлтийг дарангуйлах, улмаар 
эсийн мембраны бүтцийн тогтвортой байдлыг 
хадгалах замаар хамгаалах нөлөө үзүүлж 
болзошгүй юм.

Иймд пиноцембрин нь гипоксигоор 
өдөөгдсөн зүрхний булчингийн эсийн исэлдэлтийн 
стрессийг бууруулж, антиоксидант хамгаалалтыг 
сайжруулах замаар эсийн гэмтлээс сэргийлэх 
боломжтойг энэхүү судалгаа харуулж байна.
Дүгнэлт: Пиноцембрин нь гипоксигоор 
өдөөгдсөн H9C2 зүрхний булчингийн эсийн 
исэлдэлтийн стрессийг бууруулж, антиоксидант 
хамгаалалтыг нэмэгдүүлж байгааг тогтоолоо. 
Энэ нь пиноцембринийг зүрхний ишеми болон 
гипоксигоор өдөөгдсөн эмгэг өөрчлөлтийн үед 
хэрэглэх боломжит эмчилгээний бодис болохыг 
харуулж байна.
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Background: One of the major mechanisms underlying myocardial 
injury during ischemia and hypoxia is oxidative stress. Under hypox-
ic conditions, excessive production of reactive oxygen species (ROS) 
disrupts the cellular antioxidant defense system, enhances lipid perox-
idation, and ultimately leads to apoptosis and cellular damage. Super-
oxide dismutase (SOD) is a key intracellular antioxidant enzyme that 
neutralizes oxidative stress, whereas malondialdehyde (MDA), an end 
product of lipid peroxidation, reflects the extent of membrane damage. 
Therefore, investigating antioxidant compounds in hypoxia-induced 
cardiomyocyte injury is of significant importance. Pinocembrin, a bioac-
tive compound derived from Dalbergia odorifera T.Chen, exhibits multi-
ple pharmacological activities, including antioxidant and anti-apoptotic 
effects. Aim: To evaluate the effects of pinocembrin on oxidative stress 
in hypoxia-induced H9C2 cardiomyocytes. Materials and Methods: 
H9C2 cardiomyocytes were divided into five groups: a control group, 
a model group, and three pinocembrin-treated groups (low, medium, 
and high doses). Except for the control group, cells were cultured under 
hypoxic conditions (5% CO2, 1% O2, 37 °C) in glucose- and serum-free 
DMEM to establish a hypoxia-induced injury model. Cells were then 
treated with pinocembrin for 4 hours. Oxidative stress levels were 
assessed by measuring ROS accumulation, SOD activity, and MDA 
content. Results: Compared with the control group, the model group 
showed a significant increase in ROS production, a decrease in SOD 
activity, and a marked elevation in MDA levels, indicating severe oxida-
tive stress under hypoxic conditions. In contrast, the pinocembrin-treat-
ed groups exhibited attenuation of hypoxia-induced oxidative stress. 
Specifically, ROS accumulation decreased, SOD activity was restored, 
and MDA levels were significantly reduced. These findings suggest that 
pinocembrin exerts protective effects by enhancing the cellular antioxi-
dant defense system and inhibiting lipid peroxidation. Conclusion: Pi-
nocembrin reduces oxidative stress and protects against cellular injury 
in hypoxia-induced H9C2 cardiomyocytes. These results indicate that 
pinocembrin may serve as a potential therapeutic agent for ischemia- 
and hypoxia-related cardiac disorders and provide a valuable founda-
tion for further research.


