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　　［摘　要］　目的：探讨黄芪注射液联合葛根素注射液对２型糖尿病小鼠心脏的保护作用及其机制。方法：将
造模成功的２型糖尿病ＫＫＡｙ小鼠随机分为模型组和治疗组（黄芪注射液联合葛根素注射液腹腔注射），同周龄雄
性ＫＫＡｙ小鼠作为正常对照组，并于２１、２４和２８周龄时分别处死小鼠。ＨＥ染色观察心肌组织形态变化；ＴＵＮＥＬ
染色法检测心肌细胞凋亡；ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测小鼠心脏组织中葡萄糖调节蛋白 ７８（ＧＲＰ７８）、Ｃ／ＥＢＰ同源蛋白
（ＣＨＯＰ）和ｐ５３上调凋亡调控因子（ＰＵＭＡ）ｍＲＮＡ的表达；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测小鼠心脏组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ、ＰＵ
ＭＡ、ｃａｓｐａｓｅ３、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３、ｃａｓｐａｓｅ９、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９、多腺苷二磷酸核糖聚合酶（ＰＡＲＰ）和 ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ蛋
白的表达。结果：模型组小鼠心肌细胞发生肥大，可见到部分细胞出现肌浆溶解和坏死，治疗组小鼠病变减轻；与

对照组比较，模型组小鼠心肌细胞凋亡数显著增加（Ｐ＜０．０１），治疗组小鼠心肌细胞凋亡数较模型组显著降低（Ｐ
＜０．０５）；模型组小鼠２１、２４和２８周龄心肌组织中ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和ＰＵＭＡｍＲＮＡ和蛋白水平，以及ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ
３、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９和ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ蛋白表达水平与正常对照组比较显著增加（Ｐ＜００１）；治疗组小鼠心肌组织中
ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和ＰＵＭＡｍＲＮＡ和蛋白水平以及ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９和 ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ蛋白表达水平
均显著低于模型组（Ｐ＜００１）。结论：黄芪注射液联合葛根素注射液对２型糖尿病小鼠心肌具有保护作用，其机
制可能与抑制内质网应激和ｃａｓｐａｓｅ通路的活化，从而抑制细胞凋亡有关。
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　　糖尿病心脏病，包括冠状动脉粥样硬化、心肌
病、微血管病变和植物神经功能紊乱所致的心率失

常，是糖尿病患者致死的主要因素［１］。研究表明，糖

尿病伴随心肌病与２型糖尿病患者发生心力衰竭密
切相关，是 ２型糖尿病患者死亡率升高的原因之
一［２］。目前，糖尿病尤其是２型糖尿病发病率逐渐
增高，且疗效仍不理想，因此需深入认识糖尿病发病

机制，寻找新型２型糖尿病的治疗药物。我国传统
医学对糖尿病引起的心脏病变也有一定认识：《诸病

源候论》中即有“消渴重，心中疼”的记载；《医砭》中

亦有“心火太盛津液耗涸，在上…甚则消及肺脏，在

中…甚则消及脾脏，在下…甚则消及肾藏，在外…甚

则消及筋骨，四藏皆消，则心自焚而死矣……”的论

述。现代中医根据糖尿病心肌病的临床表现将其归

属于“消渴”、“胸痹”、“心痛”、“惊悸”和“怔忡”等

范畴，其中，“消渴”为本，其病机多为气阴两虚，目前

已有许多中药组方成功开发并应用于临床消渴病的

治疗，取得良好效果［３］，黄芪和葛根作为益气养阴的

常见药对，用于消渴病的治疗亦能取得一定疗效。

研究表明黄芪注射液联合葛根素注射液对２型糖尿
病动物ＫＫＡｙ小鼠肾脏过强的内质网应激反应有良
好的抑制作用［４］，但其机制尚不清楚。研究发现 ２
型糖尿病小鼠心肌组织中存在高活性内质网应激反

应（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ，ＥＲＳ）［５７］，提示２型
糖尿病伴随的病理学改变如心肌肥厚和纤维化与

ＥＲＳ的激活密切相关。研究表明，ＥＲＳ通过调控内
质网钙平衡以及葡萄糖代谢参与糖尿病心肌病的发

生和发展［８］，但ＥＲＳ信号通路激活与糖尿病心肌病
发生的因果关系及意义仍不清楚。本项工作联合黄

芪注射液和葛根素注射液治疗２型糖尿病小鼠，探
讨其对２型糖尿病小鼠心脏病变发生发展过程中内
质网应激通路和ｃａｓｐａｓｅ通路的激活情况，进一步分
析其与内质网应激及细胞凋亡的关系，为临床糖尿

病心肌病相关新药的研发与应用提供参考资料。

材　料　和　方　法

１　材料与试剂
１．１　实验动物　ＳＰＦ级 ＫＫＡｙ小鼠，雄性，８～１０周
龄，体重２２～２５ｇ，购自中国医学科学院实验动物研

究所［合格证号：ＫＹＬＬ２０１７（ＧＪ）Ａ００２８］，适应性饲
养７ｄ，自由饮水和进食。高脂饲料（１０％猪油 ＋
２０％蔗糖＋２５％胆固醇 ＋０５％胆酸钠 ＋６７％基础
饲料）购自北京科澳协力饲料有限公司，普通饲料购

自中国医学科学院动物中心。

１．２　主要试剂　葛根素注射液（批号：１００９０５６，成
都地奥九泓制药厂）；黄芪注射液（批号：１４０４１６３，湖
南五洲通药业有限责任公司）；无水乙醇和二甲苯购

自国药试剂；ＨＥ染液购自索莱宝公司；ＴＲＩｚｏｌ购自
Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ；反转录试剂盒购自 Ｐｒｏｍｅｇａ；ｐｏｗｅｒｓｙｂｒ
ｇｒｅｅｎ购自ＡＢＩ；引物设计应用Ｐｒｉｍｅｒ５软件设计并交
由宝生物工程（大连）有限公司合成；抗葡萄糖调节

蛋白７８（ｇｌｕｃｏｓｅｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ７８，ＧＲＰ７８）、Ｃ／ＥＢＰ
同源蛋白（Ｃ／ＥＢＰｈｏｍｏｌｏｇｕｓｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＨＯＰ）和 ｐ５３
调凋亡调控因子（ｐ５３ｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄｍｏｄｕｌａｔｏｒｏｆｏｐｏｐ
ｔｏｓｉｓ，ＰＵＭＡ）抗体购自 Ａｂｃａｍ；抗 ｃａｓｐａｓｅ３、ｃｌｅａｖｅｄ
ｃａｓｐａｓｅ３、ｃａｓｐａｓｅ９、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９抗体购自 Ｎｏ
ｖｕｓ；抗多腺苷二磷酸核糖聚合酶［ｐｏｌｙ（ＡＤＰｒｉｂｏｓｅ）
ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ，ＰＡＲＰ］和 ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ抗体购自 Ｃｅｌｌ
ＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ；反转录试剂盒和 ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
试剂盒购自 ＴａＫａＲａ；ＢＣＡ蛋白浓度检测试剂盒购自
Ｔｈｅｒｍｏ；其它试剂为国产分析纯。
２　方法
２．１　２型糖尿病动物ＫＫＡｙ小鼠模型的建立　用高
脂饲料和普通饲料喂养 ＫＫＡｙ小鼠，饲养温度为
２２～２５℃，相对湿度控制在５０％ ～６０％之间；每日
１２ｈ光照维持，昼夜循环，自由进食、饮水。实验鼠
的处理遵循国家科学技术委员会１９８８年颁布的《实
验动物管理条例》，并得到我校动物管理委员会的批

准。待 １２周龄时，将随机血糖≥１３９ｍｍｏｌ／Ｌ的
ＫＫＡｙ小鼠视为糖尿病模型建立成功［９］。

２．２　实验动物分组及给药　实验分为对照（ｃｏｎ
ｔｒｏｌ）组、模型（ｍｏｄｅｌ）组和治疗（ｔｒｅａｔｍｅｎｔ）组，将造模
成功的ＫＫＡｙ小鼠（１２周龄）随机分为模型组和治疗
组，具体分组情况如下：对照组（１８只）：给予普通饲
料饲喂；模型组（１８只）：ＫＫＡｙ小鼠给予高脂饲料饲
喂，１２周龄起每日给予与治疗组相同剂量的生理盐
水（４３ｍＬ／ｋｇ），腹腔注射；治疗组１８只：ＫＫＡｙ小
鼠给予高脂饲料，每日腹腔注射黄芪注射液（３０
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ｍＬ／ｋｇ）和葛根素注射液（１３ｍＬ／ｋｇ），２种药物先后
注射。以上各组动物均为单笼饲养，均自由饮食，饮

水，每日换垫料，分别于 ２１、２４和 ２８周龄各处死 ６
只。

２．３　采集心肌组织样品　分别于２１周龄、２４周龄
和２８周龄时分批处死各组小鼠，用剪刀打开小鼠胸
腔，将心脏剪下，以冰生理盐水冲洗残留血液，去除

大血管，快速切留心尖组织，保存于液氮罐中备用。

２．４　ＨＥ染色法观察心肌的形态变化　经４％多聚
甲醛固定的心脏组织常规石蜡制片，进行 ＨＥ染色，
光学显微镜下观察心肌组织病理学变化。

２．５　ＴＵＮＥＬ染色法检测心肌细胞凋亡　２４周龄处
死的小鼠心脏组织经４％甲醛固定、脱水、包埋制备
石蜡切片（１０μｍ）。按照ＴＵＮＥＬ试剂盒检测心肌细
胞凋亡，于光学显微镜下观察并拍照，以细胞核呈棕

褐色为阳性细胞，随机取５个视野，分别记录每个视
野中阳性细胞数及细胞总数，计算每个视野的凋亡

指数，凋亡指数（％）＝凋亡细胞数／细胞总数 ×
１００％，求平均值。
２．６　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ　采集的心肌组织按照 ＴＲＩｚｏｌ
试剂说明书提取总 ＲＮＡ，分光光度计测定其吸光度
（Ａ）值。按照 ＲＴＰＣＲ试剂盒说明书合成 ｃＤＮＡ，反
应条件为：４２℃１ｈ；７０℃５ｍｉｎ；４℃放置１０ｍｉｎ后
置于－８０℃保存。取２ｎｇｃＤＮＡ进行ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
反应，引物见表１，反应条件为：９５℃５ｍｉｎ；９５℃２０
ｓ；５８℃ ３０ｓ；７２℃ ３０ｓ，３５个循环；７２℃ １０ｍｉｎ。
ＩＱ５ＴＭＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲＤｅｔｅｃｔｉｏｎＳｙｓｔｅｍ（ＢｉｏＲａｄ）进行
ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ数据分析，结果经内参照βａｃｔｉｎ校正，
各基因相对含量用 ２－ΔΔＣｔ表示。

表１　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ引物
Ｔａｂｌｅ１．ＴｈｅｐｒｉｍｅｒｏｆｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ

Ｎａｍｅ Ｆｏｒｗａｒｄｐｒｉｍｅｒ（５’３’） Ｒｅｖｅｒｓｅｐｒｉｍｅｒ（５’３’）

ＧＲＰ７８ ＡＡＣＴＴＴＧＧＣＡＴＴＧＴＧＧＡＡＧＧ ＡＣＡＣＡＴＴＧＧＧＧＧＴＡＧＧＡＡＣＡ

ＣＨＯＰ ＡＧＣＴＧＧＡＡＧＣＣＴＧＧＴＡＴＧＡＧＧＡ ＡＧＣＴＡＧＧＧＡＣＧＣＡＧＧＧＴＣＡＡ

ＰＵＭＡ ＡＣＣＴＣＡＡＣＧＣＧＣＡＧＴＡＣＧＡ ＧＧＧＡＧＧＡＧＴＣＣＣＡＴＧＡＡＧＡＧＡ

βａｃｔｉｎ ＡＡＣＴＴＴＧＧＣＡＴＴＧＴＧＧＡＡＧＧ ＡＣＡＣＡＴＴＧＧＧＧＧＴＡＧＧＡＡＣＡ

２．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ　采集的心肌组织５０μｇ，加入３００
μＬＲＩＰＡ裂解液，超声破碎、１５０００×ｇ，４℃离心１０
ｍｉｎ，按照ＢＣＡ试剂盒说明书测定总蛋白浓度。每个
样本取３０μｇ进行 ＳＤＳＰＡＧＥ，将蛋白转移到 ＰＶＤＦ
膜上，５％脱脂奶粉室温封闭 １ｈ，分别孵育Ⅰ抗
（ＧＲＰ７８，ＣＨＯＰ，ＰＵＭＡ，ｃａｓｐａｓｅ３，ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３，
ｃａｓｐａｓｅ９，ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９，ＰＡＲＰ，ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ和
βａｃｔｉｎ），４℃过夜。洗膜、孵育Ⅱ抗（室温 １ｈ）。
ＥＣＬ显影后扫描，蛋白相对表达量经内参照 βａｃｔｉｎ
校正后经ＩｍａｇｅＪ软件分析。
３　统计学处理

应用ＳＰＳＳ１７０软件对实验结果进行统计学分

析，结果用均数 ±标准差（ｍｅａｎ±ＳＤ）表示，多组间
的比较采用单因素方差分析（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）。以
Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

结　　果

１　ＨＥ染色观察心肌形态变化
各周龄对照组小鼠心肌细胞排列致密、整齐，心

肌细胞结构完整、清晰，细胞核呈卵圆形，大小一致；

随周龄增加，模型组小鼠心脏组织病变逐渐加重；与

同周龄模型组相比，治疗组小鼠心肌组织病变减轻，

可见轻度肌浆溶解。以２４周为例，见图１。

Ｆｉｇｕｒｅ１．ＭｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｕｓｉｎｇＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ．
图１　２４周龄各组小鼠心肌组织形态学观察
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２　ＴＵＮＥＬ染色观察小鼠心肌细胞凋亡
ＴＵＮＥＬ染色结果显示，对照组小鼠心肌细胞排

列有序，细胞核圆而大，核仁清晰，ＴＵＮＥＬ阳性细胞
少；与对照组比较，模型组小鼠 ＴＵＮＥＬ阳性细胞数

目显著增多（Ｐ＜００１）；与模型组比较，治疗组小鼠
心肌细胞 ＴＵＮＥＬ阳性细胞数目显著减少（Ｐ＜
００１），见图２。

Ｆｉｇｕｒｅ２．Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｂｙＴＵＮＥＬｓｔａｉｎｉｎｇ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝６．Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ；＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

图２　ＴＵＮＥＬ染色观察２型糖尿病小鼠心肌细胞凋亡

３　各组小鼠心脏组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ
的ｍＲＮＡ表达水平

ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ结果显示：２１周、２４周和 ２８周
时，模型组小鼠心肌组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ

ｍＲＮＡ表达水平显著高于对照组（Ｐ＜００１）；与模型
组比较，治疗组小鼠心肌组织中 ＧＲＰ７８，ＣＨＯＰ和
ＰＵＭＡｍＲＮＡ表达水平显著降低（Ｐ＜００５），但仍高
于对照组，差异不显著，见图３。

Ｆｉｇｕｒｅ３．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＧＲＰ１８，ＣＨＯＰａｎｄＰＵＭＡｍＲＮＡｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝６．
Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

图３　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ检测各组小鼠目的基因ｍＲＮＡ表达

４　各组小鼠心脏组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ
蛋白的表达情况

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示：２１周、２４周和２８周时，
模型组小鼠心肌组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ蛋
白表达水平显著高于对照组（Ｐ＜００１）；与模型组比
较，治疗组小鼠心肌组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ
蛋白表达水平显著降低（Ｐ＜００１），见图４。
５　联合治疗对２型糖尿病小鼠心肌组织凋亡相关
通路的影响

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，与对照组组比较，模型组
小鼠心肌组织中 ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９
和 ｃｌｅａｖｅｄＰＡＲＰ蛋白表达水平显著升高（Ｐ＜
００１），而ｃａｓｐａｓｅ３、ｃａｓｐａｓｅ９和 ＰＡＲＰ蛋白表达水
平无明显变化；与模型组比较，治疗组小鼠心肌组织

中 ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３、ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９和 ｃｌｅａｖｅｄ
ＰＡＲＰ蛋白表达水平显著降低（Ｐ＜００５），见图５。

讨　　论

高糖诱导的心肌细胞凋亡是导致糖尿病心肌损

伤的重要原因。心肌细胞凋亡增多引起心肌细胞数

量的相对减少也是糖尿病心肌损伤发生的重要原因

之一［１０］。本研究结果显示黄芪注射液联合葛根素注

射液治疗能缓减２型糖尿病小鼠心肌损伤病情，表
明黄芪注射液联合葛根素注射液联具有心肌保护功

能；进一步观察到治疗组小鼠心肌组织中凋亡的细

胞明显减少，提示黄芪注射液联合葛根素注射液发

挥心肌保护功能至少部分通过抑制２型糖尿病小鼠
心肌细胞凋亡而实现。

　　ＥＲＳ在糖尿病心脏病变的发生发展过程中起着
重要的作用［１１］，ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ共同调控
ＥＲＳ介导细胞凋亡过程［１２１４］。ＧＲＰ７８是 ＥＲＳ发生
的标志物［１５］，其通过促进蛋白质的正确折叠、协助跨

膜转运至内质网腔、降低细胞对Ｔｃ细胞的敏感性，抑
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Ｆｉｇｕｒｅ４．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＧＲＰ７８，ＣＨＯＰａｎｄＰＵＭＡｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｍｅａｓｕｒｅｄｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．ｎ＝３．Ｐ＜
００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组小鼠心肌组织中目的蛋白表达

Ｆｉｇｕｒｅ５．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｏｎａｐｏｐｔｏｓｉｓｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｍｙｏｃａｒｄｉｕｍｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｉｃｍｉｃｅ．Ｍｅａｎ±ＳＤ．
ｎ＝３．Ｐ＜００１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

图５　联合治疗对２型糖尿病小鼠心肌组织凋亡相关通路的影响

制细胞凋亡［１６１７］。ＥＲＳ发生后通过激活 ＰＥＲＫ和
ＡＴＦ４信号通路诱导 ＣＨＯＰ表达，抑制抗凋亡蛋白
Ｂｃｌ２的表达，促进促凋亡蛋白Ｂｉｄ和ＰＵＭＡ的表达，
从而激活细胞线粒体凋亡途径［１８］。ＰＵＭＡ在ｐ５３诱
导的细胞凋亡中发挥重要作用［１９］，研究证实 ＰＵＭＡ

蛋白通过翻译后修饰而易于与 Ｂｃｌ２家族抗凋亡蛋
白结合，进而被蛋白酶体降解而抑制细胞凋亡［２０］。

本研究结果显示模型组ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和ＰＵＭＡｍＲ
ＮＡ表达水平显著高于对照组，表明模型组发生了
ＥＲＳ；治疗组 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ和 ＰＵＭＡ表达的减少表
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明ＥＲＳ反应程度减轻；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，模型
组小鼠心肌组织中 ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ、ＰＵＭＡ、ｃｌｅａｖｅｄ
ＰＡＲＰ蛋白水平显著增高，进一步证实 ＥＲＳ通路被
激活；同时 ｃａｓｐａｓｅ通路也被激活（ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３
和ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ９蛋白水平显著增加），表明２型
糖尿病小鼠心肌细胞凋亡相关通路被激活，心肌细

胞凋亡增多；而给予黄芪注射液联合葛根素注射液

治疗后，小鼠心肌组织中的 ｃａｓｐａｓｅ通路和 ＰＡＲＰ通
路被抑制，几乎恢复到基础水平，与对照组比较无明

显差异，说明黄芪注射液联合葛根素注射液能抑制２
型糖尿病小鼠心肌细胞凋亡。

本研究结果证实在 ２型糖尿病心脏病变过程
中，发生了心肌细胞的病变、细胞凋亡及 ＥＲＳ，其凋
亡相关通路ｃａｓｐａｓｅ和ＰＡＲＰ通路被激活。黄芪注射
液与葛根素注射液联用可以通过抑制 ＥＲＳ和
ｃａｓｐａｓｅ通路的激活、减少心肌细胞的凋亡，从而减缓
２型糖尿病心脏病变。
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