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松龄血脉康胶囊对大鼠脑缺血再灌注损伤
内质网应激凋亡相关蛋白的影响

也摘要页 目的 探讨松龄血脉康胶囊对大鼠脑缺血再灌注损伤的保护作用及其对内质网应激细胞凋亡的影响遥方法 从 50只雄

性 SD大鼠中随机选取 11只为假手术组袁其余大鼠采用大脑中动脉栓塞法制备脑缺血再灌注损伤模型袁造模成功的 33只大鼠随机分为

模型组尧松龄血脉康组及依达拉奉组袁每组 11只袁分别予蒸馏水[10 mL/渊kg窑d冤]尧松龄血脉康胶囊溶液[10 mL/渊kg窑d冤]及依达拉奉注射液

[3.15 mL/渊kg窑d冤]干预 5 d遥 神经功能评分检测造模后 24 h及给药 5 d 后的神经功能曰错步实验检测错步次数曰HE 染色观察大鼠大

脑缺血区形态结构曰TUNEL 染色法观察细胞凋亡曰Western blot 法检测 Cleaved Caspase-3 及内质网应激促凋亡蛋白 CHOP尧
Caspase-12 的表达遥 结果 神经功能评分显示袁造模 24 h 后袁与假手术组相比袁造模组评分显著降低渊P约0.01冤袁表示造模成功遥 造模

5 d后袁模型组神经功能评分仍低于假手术组渊P约0.01冤曰松龄血脉康组与依达拉奉组神经功能评分显著高于模型组渊P约0.05冤袁且分别

显著高于本组造模后 24 h评分渊P约0.01或 P约0.05冤遥错步实验检测发现袁模型组的错步次数显著高于假手术组渊P约0.01冤曰松龄血脉康

组及依达拉奉组错步次数显著低于模型组渊P约0.01冤遥HE染色结果发现袁与模型组相比袁松龄血脉康组及依达拉奉组缺血区脑组织形

态结构显著改善遥 TUNEL染色结果显示袁模型组阳性细胞百分比较假手术组显著增加渊P约0.01冤曰松龄血脉康组及依达拉奉组阳性细

胞百分比较模型组显著减少渊P约0.01冤遥 Western blot 检测结果显示袁模型组 Cleaved Caspase-3 与 CHOP尧Caspase-12 相对蛋白表达

量较假手术组显著增高渊P约0.01冤曰松龄血脉康组及依达拉奉组 Cleaved Caspase-3 及 CHOP尧Caspase-12 相对蛋白表达量较模型组

明显减少渊P约0.05 或 P约0.05冤遥 结论 松龄血脉康胶囊可能是通过降低内质网应激促凋亡蛋白 CHOP尧Caspase-12的表达减少细胞凋

亡袁减轻脑缺血再灌注损伤袁发挥神经保护作用遥
也关键词页 脑缺血再灌注损伤曰松龄血脉康胶囊曰依达拉奉注射液曰内质网应激曰细胞凋亡曰凋亡蛋白
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into model group, Songling Xuemaikang group and edaravone group, with 11 rats in each group. And they were respectively given distilled
water [10 mL/(kg窑d)], Songling Xuemaikang Capsules solution [10 mL/(kg窑d)] and edaravone injection [3.15 mL/(kg窑d)]. They were all
treated for 5 days. Neurological function score was used to detect the neurological function 24 hours after modeling and 5 days
after administration. Stagger-step experiment was used to detect the number of stagger-step. HE staining was used to observe
the morphology and structure of cerebral ischemia in rats. Cell apoptosis was observed by TUNEL staining. The expression of
Cleaved Caspase-3 and endoplasmic reticulum stress pro-apoptotic proteins CHOP and Caspase-12 were detected by Western blot.
Results Neurological function score showed that, 24 hours after modeling, the score of the modeling group was significantly lower
than that of the sham group (P约0.01), indicating that the modeling was successful. After 5 days of modeling, the neurological
function score of model group was still lower than that of sham group (P约0.01). The neurological function score in Songling
Xuemaikang group and edaravone group was significantly higher than that in model group (P约0.05), and was significantly higher
than that in self group 24 hours after modeling (P约0.05, P约0.01) respectively. Stagger-step experiment showed the number of wrong
steps in the model group was significantly higher than that in the sham group (P约0.01). The number of wrong steps in Songling
Xuemaikang group and edaravone group was significantly lower than that in model group (P约0.01). The results of HE staining
showed that, compared with the model group, the morphological structure of ischemic brain tissue in Songling Xuemaikang group
and edaravone group was significantly improved. TUNEL staining showed that the percentage of positive cells in the model group
was significantly higher than that in the sham group (P约0.01). The percentage of positive cells in Songling Xuemaikang group and
edaravone group was significantly lower than that in model group (P约0.01). Western blot results showed that the relative protein
expression levels of Cleaved Caspase-3, CHOP and Caspase-12 in model group were significantly higher than those in sham group
(P约0.01). The relative protein expression levels of Cleaved Caspase-3, CHOP and Caspase-12 in Songling Xuemaikang group and
edaravone group were significantly decreased compared with model group (P约0.05 or P约0.01). Conclusion Songling Xuemaikang
Capsule may reduce cell apoptosis by reducing the expression of endoplasmic reticulum stress pro-apoptotic proteins CHOP and
Caspase-12, alleviate cerebral ischemia reperfusion injury and play a neuroprotective role.

也运藻赠憎燥则凿泽页 cerebral ischemia reperfusion injury; Songling Xuemaikang Capsule; edaravone injection; endoplasmic reticu鄄
lum stress; apoptosis; apoptosis proteins

缺血性脑卒中又称中风袁其发病原因多为血管

阻塞袁当阻塞的血管恢复血流通畅后袁反而使脑组织

的损伤加重袁称之为脑缺血再灌注损伤渊cerebral is鄄
chemia reperfusion injury, CIRI冤遥近年来袁脑卒中在

我国患病群体中占比逐年上升袁是导致死亡和残疾

的重要原因之一[1]袁而患有高血压尧高血脂等基础疾

病的人群更易发生脑卒中袁CIRI 是缺血性脑卒中发

展过程中的一个病理过程袁是影响缺血性脑卒中的

预后和转归的重要因素之一[2]遥 松龄血脉康胶囊是

临床常用药物袁可以治疗高血压尧高血脂等病袁且疗

效显著[3]遥 已有研究[4]表明袁松龄血脉康胶囊可以减

少 CIRI 后神经元细胞凋亡的发生袁但其具体分子机

制并不清楚遥 CIRI 的病理机制包括线粒体能量代谢

障碍尧氧化应激尧细胞凋亡等袁其中细胞凋亡是 CIRI
的重要机制之一[5]遥 细胞凋亡通路包括外源性死亡

受体途径尧线粒体途径和内质网途径 3 条袁其中内质

网途径是细胞凋亡的重要通路[6]遥 本研究拟在 CIRI
动物模型中探讨松龄血脉康胶囊是否通过抑制内

质网应激渊endoplasmic reticulum stress, ERS冤细胞

凋亡信号通路治疗 CIRI袁从而保护大脑神经细胞袁
以期为松龄血脉康胶囊在脑血管病中的临床应用提

供科学依据遥

1 材料与方法

1.1 实验动物

SPF级雄性 SD 大鼠 50 只袁体质量渊250耀280冤 g袁
购自北京维通利华实验动物技术有限公司袁实验动

物许可证号院SYXK渊京冤2016-0006袁动物使用许可

证号院SYXK(京)2020-0013遥 动物饲养于北京中医药

大学东直门医院中医内科学教育部和北京市重点实

验室动物房渊SPF 级冤袁符合动物伦理审查要求遥
1.2 试剂及仪器

松龄血脉康胶囊渊批号院1901007袁国药准字

Z10960023袁成都康弘制药有限公司冤曰依达拉奉注

射液渊批号院80-190907袁国药准字 H20031342袁南京

先声东元制药有限公司冤曰CHOP渊批号院L63F7冤尧
Cleaved Caspase-3渊批号院Asp175冤购自美国 CST 公

司 曰Caspase -12 渊批号 院ab62484冤尧GAPDH渊批号 院
ab181602冤尧茁-actin渊批号院ab3280冤购自美国 Abcam
公司曰TUNEL 细胞凋亡检测试剂盒渊批号院G3250袁美
国 Promega 生物公司冤曰全蛋白提取试剂盒渊批号院
KGP250袁江苏凯基技术生物有限公司冤曰DeadEndTM
TUNEL 荧光染色试剂盒渊批号院G3250袁美国Promega
生物公司冤曰裂解液渊批号院P0013B袁碧云天生物技术
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公司冤曰PAGE 胶渊批号院PG113袁上海雅酶生物科技有

限公司冤曰Western 封闭液渊批号院P0252袁碧云天生物

技术公司冤曰羊抗兔二抗渊批号院RS0002袁美国 ImmunoWay
Biotechnology 公司冤遥

酶标仪渊型号院RT-6000袁深圳 Rayto 公司冤曰自
动错步分析仪渊型号院BIO-FMA袁美国 Harvard Ap鄄
paratus 公司冤曰凝胶成像仪渊型号院Tanon 4600袁北京

原平皓生物技术有限公司冤遥
1.3 动物模型制备

雄性 SD 大鼠适应性喂养至体质量 250~280 g
后袁禁食 12 h袁常规给水袁1%戊巴比妥钠腹腔注射

渊5 mL/kg 体质量冤进行麻醉袁仰卧位固定于鼠板袁线
栓法制备右侧大鼠大脑中动脉栓塞模型渊middle cere鄄
bral artery occlusion, MCAO冤袁栓线直径 0.26 mm袁遇
到阻碍即停止袁插入深度约 2 cm袁缺血 1.5 h 后拔

出栓线遥 假手术组大鼠仅分离血管袁不插入线栓遥 在

手术结束 24 h 后对大鼠进行 Zea-Longa's 评分 [7]袁
得分为 1耀3 分则可入组袁余舍弃不用遥
1.4 动物分组与干预

从 50 只雄性 SD 大鼠中随机选取 11 只为假手

术组袁 其余大鼠采用右侧大脑中动脉栓塞法制备

CIRI 模型袁造模成功的 33 只大鼠随机分为模型组尧
松龄血脉康组及依达拉奉组袁每组 11 只遥 假手术组

及模型组大鼠灌胃蒸馏水 10 mL/渊kg窑d冤曰松龄血脉

康组灌胃松龄血脉康胶囊溶液 10 mL/渊kg窑d冤渊溶液

浓度院47.25 mg/mL冤曰依达拉奉组腹腔注射依达拉奉

注射液 3.15 mL/渊kg窑d冤渊溶液浓度院2 mg/mL冤遥干
预 5 d 后进行检测并取材遥
1.5 各组大鼠 Garcia 改良神经功能评分

在MCAO术后24 h及药物干预5 d后袁根据Garcia[8]

改良神经功能评分标准对大鼠进行评分袁具体评分

细则包括自发活动尧前肢运动尧攀爬能力尧躯体感觉尧
胡须刺激以及平衡木实验遥 每组大鼠记录造模 24 h
及造模 5 d 后的评分袁并进行统计遥
1.6 错步实验观察大鼠错步次数

各组大鼠干预 5 d 后进行错步实验[9]遥 将大鼠

放入错步仪的起始位置袁使其跑向终点袁在此过程中

软件监测并记录大鼠的错步次数遥 大鼠的四肢或尾

巴低于错步仪中的踏板以下的位置时袁电脑自动记

录一次错步遥 为减少误差袁错步仪中前 10 个踏板不

计算在内遥
1.7 HE 染色法观察大鼠脑组织形态结构

大鼠脑组织灌流后进行组织固定袁48 h 后脱

水尧包埋尧切片渊厚度为 5 滋m冤遥 二甲苯脱蜡袁梯度浓

度酒精下行水化袁采用苏木精-伊红渊HE冤染液进行

胞核和胞质染色袁梯度浓度酒精上行脱水袁二甲苯透

明并滴加中性树脂胶封片袁在显微镜下进行观察并

拍照遥
1.8 TUNEL 染色法检测大鼠脑组织细胞凋亡

根据试剂盒操作说明袁将大鼠脑组织石蜡切片

脱蜡尧水化袁组织固定于室温 30 min袁用 PBS 进行清

洗袁滴加蛋白酶 K 工作液渊100 滋L/片冤室温孵育

10 min 进行消化袁PBS 清洗后再次室温固定 5 min遥
PBS 清洗后袁滴加 Equilibration Buffer 液渊100 滋L/
片冤室温孵育 10 min 用于反应前平衡袁吸去 Equili鄄
bration Buffer 液袁滴加含荧光标记底物的末端 DNA
转移酶反应混合液渊50 滋L/片冤袁37 益避光孵育

60 min袁2伊SSC 溶液清洗袁最后滴加内含 DAPI 成分

的抗荧光衰减封片剂渊10 滋L/片冤封片遥 在荧光显微

镜下观测袁每张切片随机选择 10 个脑组织缺血区袁
在 400 倍镜视野下进行拍照袁用 Image J 软件对凋

亡细胞数量进行统计袁细胞凋亡率=阳性细胞数/总
细胞数伊100%遥
1.9 Western blot 法检测各组大鼠脑组织的Cleaved
Caspase-3尧CHOP尧Caspase-12 蛋白表达

取大鼠缺血区脑组织 50 mg袁加入其 10 倍体积

的裂解液进行蛋白提取袁蛋白浓度的测定采用 BCA
法袁并将其浓度全部调整为 4 滋g/滋L袁分装冻存于

-80 益冰箱备用遥 采用快速凝胶法制备 12.5%的

PAGE 胶袁电泳将不同分子量的蛋白分离渊上样量院
40 滋g冤袁并将其转移至孔径为 0.22 滋m 的 NC 膜袁采
用Western封闭液室温封闭 1 h后分别加入一抗Clea鄄
ved Caspase-3尧CHOP尧Caspase-12渊比例均为1颐1 000冤
及 GAPDH渊1颐10 000冤尧茁-actin渊1颐20 000冤袁将加入

一抗的 NC 膜存放于 4 益冰箱孵育过夜袁次日回收

一抗袁清洗后加入羊抗兔二抗渊1颐20 000冤室温孵育

1 h袁洗涤后在暗环境中滴加发光液并使用凝胶成

像仪记录袁Image J 软件分析条带相对灰度值袁茁-
actin 或 GAPDH 为内参遥
1.10 统计学方法

实验数据通过 SPSS 20.0 软件进行统计分析袁
数据结果用野曾依s冶表示遥 符合正态分布且方差齐的

数据袁采用单因素方差分析袁组间两两比较采取 LSD
检验进行曰符合正态分布但方差不齐的数据袁组间比

较则采用单因素方差分析中 Dunnett T3 检验遥 P约
0.05 表示差异具有统计学意义遥
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松龄血脉康组 依达拉奉组

图 1 各组大鼠大脑 HE染色结果渊伊400冤

假手术组 模型组

2 结果

2.1 各组大鼠神经功能评分比较

造模 24 h 后袁假手术组神经功能评分为 22 分袁
模型组尧松龄血脉康组及依达拉奉组评分均低于假

手术组袁差异有统计学意义渊P约0.01冤袁表示造模成

功遥 造模 5 d 后袁模型组尧松龄血脉康组与依达拉奉

组神经功能评分仍低于假手术组袁差异有统计学意

义渊P约0.01袁P约0.05冤曰松龄血脉康组与依达拉奉组神

经功能评分显著高于模型组袁差异有统计学意义

渊P约0.05冤遥 与造模 24 h 后比较袁假手术组及模型组

在造模 5 d 后的评分无显著差异渊P跃0.05冤曰松龄血

脉康组及依达拉奉组神经功能评分显著高于造模

24 h 后评分袁差异有统计学意义渊P约0.01袁P约0.05冤遥
见表 1遥

2.2 各组大鼠错步实验结果比较

与假手术组比较袁模型组尧松龄血脉康组及依达

拉奉组大鼠的错步次数显著增加袁差异有统计学意

义渊P约0.01冤曰与模型组比较袁松龄血脉康组及依达拉

奉组大鼠错步次数显著减少袁差异有统计学意义

渊P约0.01冤曰松龄血脉康组与依达拉奉组相比袁差异无

统计学意义渊P跃0.05冤遥 见表 2遥

2.3 HE 染色观察各组大鼠脑组织形态结构改变

假手术组大脑皮层神经元细胞形态完整尧结构

正常尧胞核清晰袁胞质充盈袁细胞排列整齐曰模型组大

脑皮层神经元细胞皱缩袁染色质色深浓袁胞核与胞质

无明显分界袁部分细胞呈空泡状改变曰与模型组比

较袁松龄血脉康组及依达拉奉组大脑皮层神经元细

胞皱缩减少尧细胞形态及结构明显改善遥 见图 1遥

2.4 TUNEL 染色观察各组大鼠脑组织细胞凋亡

情况

假手术组无阳性细胞染色曰与假手术组相比袁模
型组尧松龄血脉康组及依达拉奉组阳性细胞百分比

显著增加袁差异有统计学意义渊P约0.01冤曰与模型组相

比袁松龄血脉康组及依达拉奉组阳性细胞百分比显

著减少袁差异有统计学意义渊P约0.01冤曰与依达拉奉组

相比袁松龄血脉康组阳性细胞百分比显著减少袁差异

有统计学意义渊P约0.01冤遥 见图 2尧表 3遥

2.5 各组大鼠脑组织调亡蛋白 Cleaved Caspase-3
及 ERS 促凋亡蛋白 CHOP 和 Caspase-12 的表达

与假手术组相比袁模型组尧松龄血脉康组及依达

表 2 各组大鼠错步实验结果比较渊n=6袁曾依s袁次冤

注院与假手术组比较袁##P约0.01曰与模型组比较袁**P约0.01

组别

假手术组

模型组

松龄血脉康组

依达拉奉组

错步数/次
0.83依0.75

11.00依1.41##

3.67依1.03##**
3.67依0.82##**

表 1 各组大鼠神经功能评分渊n=5袁曾依s袁分冤

注院与假手术组比较袁#P约0.05袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05曰
与造模 24 h 后比较袁吟P约0.05袁吟吟P约0.01

组别

假手术组

模型组

松龄血脉康组

依达拉奉组

造模 24 h 后

22.00依0.00
13.60依1.67##

13.60依1.14##

13.80依0.84##

造模 5 d 后

22.00依0.00
15.00依1.87##

19.40依1.14#*吟吟

18.80依1.64#*吟

20滋m

图 2 各组大鼠大脑 TUNEL染色结果渊伊400冤
松龄血脉康组 依达拉奉组

假手术组 模型组

20滋m
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表 3 各组大鼠大脑 TUNEL染色细胞凋亡百分比结果渊曾依s袁n=6冤
组别

假手术组

模型组

松龄血脉康组

依达拉奉组

注院与假手术组比较袁##P约0.01曰与模型组比较袁**P约0.01曰与依达拉

奉组组比较袁吟吟P约0.01

细胞凋亡百分比/%
0.00依0.00

26.52依3.36##

11.66依0.96##**吟吟

12.69依1.92##**

图 3 各组大鼠脑组织 Cleaved Caspase-3及 CHOP尧 Caspase-
12 相对蛋白表达条带图

拉奉组 Cleaved Caspase-3 与 CHOP尧Caspase-12 相

对蛋白表达量显著增高袁差异有统计学意义渊P约
0.01冤曰与模型组相比袁松龄血脉康组及依达拉奉组

Cleaved Caspase-3 及 CHOP尧Caspase-12 相对蛋白

表达量明显减少袁差异有统计学意义渊P约0.05 或 P约
0.01冤曰与依达拉奉组相比袁松龄血脉康组 Cleaved
Caspase-3 及 CHOP尧Caspase-12 相对蛋白表达差

异无统计学意义(P跃0.05)遥 见图 3尧表 4遥

3 讨论

松龄血脉康胶囊成分为鲜松叶尧珍珠层粉尧葛
根曰鲜松叶具有祛风燥湿尧活血安神等作用遥 叶本草

汇言曳记载松毛能治野大风癞疾冶曰珍珠层粉具有重镇

平肝尧清热凉血等作用袁叶本草汇言曳记录珍珠层粉

野镇心袁定志冶曰葛根具有解肌生津尧升阳止泻等作用袁
是阳明经引经药袁叶本草正曳记录葛根野凡热而兼渴

者袁此为最良冶曰三药相伍袁共奏平肝潜阳息风尧镇心

安神之效遥 CIRI 的中医病机为肝阳上亢袁气血逆

乱袁上犯于脑袁因此袁从中医学理论角度而言袁松龄血

脉康可以治疗 CIRI遥 目前的研究[10-12]表明袁鲜松叶尧
葛根及珍珠层粉均具有抗氧化应激的作用遥 CIRI时
会产生大量活性氧渊reactive oxygen species, ROS冤袁
发生脂质过氧化反应袁破坏内质网的 Ca2+稳态袁从而

诱发 ERS 介导的细胞凋亡[13]遥 因此袁推测松龄血脉康

可以通过减轻 ERS 改善 CIRI遥 依达拉奉注射液具

有抗 ERS 凋亡尧清除氧自由基的作用袁在 CIRI 中
发挥神经保护作用[14]袁故作为本研究的阳性对照组遥

缺血性脑卒中急性期血管再通后袁脑组织缺血

区的半暗带受到再灌注损伤袁而细胞凋亡是 CIRI 的
重要机制之一[15-16]遥 CIRI 的治疗旨在减少细胞凋亡袁
减轻组织灌注不足带来的影响袁挽救缺血半暗带袁促
进神经功能恢复等[17]遥 在本研究中袁造模 24 h 后模

型组大鼠神经功能评分较低渊P约0.01冤袁且与造模5 d
后相比袁其神经功能无显著差异曰松龄血脉康组与

依达拉奉组在干预 5 d 后神经功能评分显著高于

模型组渊P约0.05冤袁并且分别高于本组造模 24 h 后评

分渊P约0.01袁P约0.05冤袁同时袁松龄血脉康组与依达拉

奉组神经功能评分无显著差异遥 表明松龄血脉康胶

囊及依达拉奉注射液可以改善 CIRI 后大鼠的神

经功能袁并且松龄血脉康胶囊和依达拉奉注射液的

效果相当遥错步实验可以检测大鼠共济失调情况袁
模型组大鼠错步次数显著增加渊P约0.01冤袁经过松龄

血脉康胶囊与依达拉奉注射液治疗后其错步次数

显著减少渊P约0.01冤袁说明松龄血脉康胶囊可以改善

CIRI 大鼠共济失调袁并且和依达拉奉注射液效果

相当遥 HE 染色中袁经过松龄血脉康胶囊和依达拉奉

注射液治疗后神经元细胞形态结构较模型组改善遥
以上研究表明松龄血脉康胶囊可以改善大鼠 CIRI
缺血区神经元细胞形态结构袁具有神经保护作用遥

已有研究[18]表明袁ERS 是 CIRI 细胞凋亡信号通

路的关键组成部分遥内质网是蛋白质合成的重要场

所袁并且参与钙离子稳态调节尧脂质和葡萄糖代谢[19]遥
当 CIRI 发生时袁内质网的稳态被破坏袁产生 ERS袁导
致蛋白质合成障碍而使错误折叠蛋白产生并积聚袁
从而激活未折叠蛋白反应渊unfolded protein response,
UPR冤袁最初 UPR 的激活可以帮助重建内质网稳态

并使内质网功能恢复正常袁但是持久而严重的 CIRI
激活 ERS 凋亡通路发生细胞凋亡[20]遥 CHOP 是 ERS
信号通路下游重要的促凋亡因子袁参与内质网介导

的细胞凋亡[21]遥 现有研究[22]表明 CHOP 基因沉默可

表 4 各组大鼠脑组织 Cleaved Caspase-3 及 CHOP尧
Caspase-12相对蛋白表达渊曾依s袁n=5冤

组别

假手术组

模型组

松龄血脉康组

依达拉奉组

注院与假手术组比较袁##P约0.01曰与模型组比较袁*P约0.05袁**P约0.01

Cleaved Caspase-3
1.13依0.31
2.35依0.52##

1.67依0.51*
1.61依0.63*

CHOP
1.13依0.11
2.20依0.49##

1.44依0.21**
1.27依0.32**

Caspase-12
0.90依0.24
2.12依0.78##

1.34依0.42*
1.13依0.39**
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以减轻 ERS 诱导的细胞凋亡遥 CHOP 蛋白的表达可

通过 ERS 信号通路 PERK-elF2-ATF4 及 IRE1a-
JNK 调节袁ERS 激活 PERK 及 IRE1a袁增加 CHOP 蛋

白的表达袁调节 Bcl-2 蛋白及 Bax 蛋白的表达并且启

动 Caspase 凋亡信号通路发生细胞凋亡[23]遥 Caspase-
12 是 ERS 凋亡通路中另一个重要的蛋白袁存在于内

质网膜中袁通常以无活性的前体形式存在遥 已有的研

究[24]证明 ERS 介导的细胞凋亡可以通过抑制 Cas鄄
pase-12 蛋白表达而减轻遥 ERS 可以激活 IRE1袁活化

的 IRE1 激活 Caspase-12袁启动内质网介导的细胞凋

亡[25]遥Caspase-12 活化并裂解 Caspase-9袁后者进一步

活化裂解 Caspase-3袁最终导致细胞凋亡遥 在本研究

中袁模型组 Cleaved Caspase-3 与 CHOP尧Caspase-12
相对蛋白表达量显著增高渊P约0.01冤袁而经松龄血脉康

胶囊及依达拉奉注射液干预 5 d 后袁其蛋白表达量

显著减少渊P约0.05 或 P约0.01冤遥并且 TUNEL 染色显示

模型组阳性细胞百分比显著增加渊P约0.01冤袁而经松龄

血脉康胶囊及依达拉奉注射液干预5 d 后其阳性细

胞百分比显著减少渊P约0.01冤袁且松龄血脉康组比依达

拉奉组细胞凋亡百分比低渊P约0.01冤遥以上结果表明松

龄血脉康胶囊可以减少 ERS 引起的细胞凋亡袁并且

其对细胞凋亡的作用与依达拉奉注射液相仿遥 因此袁
推测松龄血脉康胶囊可能是通过降低 ERS 特异的促

凋亡蛋白 CHOP尧Caspase-12 的表达水平减少细胞凋

亡袁减轻 CIRI袁发挥神经保护作用遥
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