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黄芪总苷提取物对心肌缺血再灌注损伤大鼠心肌

细胞凋亡及相关蛋白 Ｂｃｌ－２表达的影响

穆学芳１　　管来顺２
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摘　要：目的 探讨黄芪总苷提取物对大鼠实验性心肌缺血再灌注时心肌细胞凋亡以及对相关 Ｂｃｌ－２蛋白
表达的影响。方法 将大鼠随机分为假手术组、缺血再灌注模型组、黄芪总苷提取物（４０ｍｇ／ｋｇ）组，对左冠状动
脉前降支进行结扎，造成类似于临床的心肌缺血再灌注损伤。分别对三组大鼠进行心肌细胞凋亡数目检测，Ｂｃｌ
－２蛋白表达检测以及心肌损伤情况检测。结果 与模型组大鼠相比较，黄芪总苷提取物组心肌细胞凋亡率明显

降低（Ｐ＜０．０５），Ｂｃｌ－２蛋白表达量明显降低（Ｐ＜０．０５）；心肌组织损伤的病理学变化明显减轻。结论 黄芪总苷

提取物对缺血再灌注心肌有保护效应，起作用机制可能与下调 Ｂｃｌ－２蛋白表达并进一步抑制心肌细胞凋亡
有关。
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　　随着近年来对细胞凋亡研究的深入，使人们
既往认为心肌坏死是心肌细胞死亡的主要形式，

其机制与缺血再灌损伤（ｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，Ｉ／
Ｒ）密切相关［１］。细胞凋亡在对心肌缺血、Ｉ／Ｒ以
及心力衰竭等病理生理学改变上均起着重要的作

用［２］。而研究发现细胞凋亡要受到一系列程序控

制，分子生物学研究还进一步证明，细胞的凋亡要

通过信号通路介导。所以，通过对信号通路阻断，

就可以阻断凋亡的发生，从而可以达到心肌细胞

的数目稳定的效果，进而达到维持心功能的目


