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黄芪甲苷对力竭运动致大鼠骨骼肌

损伤及细胞凋亡的影响*
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摘要: 【目的】研究黄芪甲苷对力竭运动致大鼠骨骼肌损伤及细胞凋亡的影响。【方法】将 40只 SD大鼠随机

分为安静对照组、力竭运动组及黄芪甲苷 100和 200 mg/kg组，除安静对照大鼠外，均需通过跑步训练建立力

竭运动模型，黄芪甲苷组大鼠给予药物干预。【结果】与安静对照组比较，力竭运动组大鼠乳酸脱氢酶

(LDH)和肌酸激酶 (CK)活性、丙二醛 (MDA)含量、骨骼肌细胞凋亡率及 Bcl-2相关 X蛋白 (Bax)和半胱氨酸

天冬氨酸蛋白酶 3 (caspase-3)  mRNA表达均极显著增加 (P<0.01)，过氧化氢酶 (CAT)和超氧化物歧化酶

(SOD)活性、B淋巴细胞瘤-2 (Bcl-2) mRNA及磷脂酰肌醇 3激酶 p85亚基 (PI3Kp85)、磷酸化蛋白激酶 B (p-
Akt)和哺乳动物雷帕霉素靶蛋白 (mTOR)表达均极显著降低 (P<0.01)；与力竭运动组比较，黄芪甲苷 100和

200 mg/kg组大鼠的 LDH和 CK活性、MDA含量、骨骼肌细胞凋亡率及 Bax 和 caspase-3 mRNA表达均显著

或极显著降低 (P<0.05或 P<0.01)，CAT和 SOD活性、Bcl-2 mRNA及 PI3Kp85、p-Akt和 mTOR蛋白表达均

显著或极显著增加 (P<0.05或 P<0.01)。【结论】黄芪甲苷对力竭运动致大鼠骨骼肌损伤具有保护作用，该作

用与抑制氧化应激及通过激活 PI3K/Akt/mTOR通路抑制骨骼肌细胞凋亡有关。
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Effects of Astragaloside IV on Damage and Cell Apoptosis of
Skeletal Muscle Induced by Exhaustive Exercise in Rats

WANG Guanjin1，ZHAO Yang2

(1. Graduate School, Beijing Sport University, Beijing 100084, China;

2. Sports Department, Beijing Jiaotong University, Beijing 100044, China)

Abstract: ［ Purpose］ To  study  the  effect  of  astragaloside  IV  on  damage  and  cell  apoptosis  of
skeletal muscle in rats induced by exhaustive exercise. ［Method］Forty SD rats were randomly di-
vided into a quiet  control  group,  an exhaustive exercise group,  and astragaloside IV 100 mg/kg and
200 mg/kg groups. Except for the quiet control rats, the exhaustive exercise model was established by
running training, rats in the astragaloside IV groups were given drug intervention. ［Results］Com-
pared with the quiet  control group, the activities of lactic dehydrogenase (LDH) and creatine kinase
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(CK), the content of malondialdehyde (MDA), and the expression levels of skeletal muscle cell apop-
tosis  rate,  Bcl-2  associated  X  protein  (Bax)  and  caspase-3 mRNA were  extremely  significantly   in-
creased  in  exhaustive  exercise  group  (P<0.01), the  activities  of  catalase  (CAT)  and  superoxide  dis-
mutase (SOD), the expression levels of B cell lymphoma 2 (Bcl-2) mRNA, and phosphatidylinositol
3 kinase p85 (PI3Kp85), phosphorylate protein kinase B (p-Akt) and mammalian target of rapamycin
(mTOR) protein were extremely significantly decreased (P<0.01); compared with the exhausted exer-
cise group, the activities of LDH and CK, the content of MDA, the expression levels of skeletal mu-
scle cell  apoptosis  rate,  and Bax and caspase-3 mRNA were significantly or  extremely significantly
decreased in the 100 mg/kg and 200 mg/kg astragaloside IV groups (P<0.05 or P<0.01), the activities
of  CAT  and  SOD,  the  expression  levels  of Bcl-2 mRNA,  and  PI3Kp85,  p-Akt  and  mTOR  protein
were significantly or extremely significantly increased (P<0.05 or P<0.01). ［Conclusion］Astrag-
aloside  IV  has  a  protective  effect  on  skeletal  muscle  injury  induced  by  exhaustive  exercise  in  rats,
which is related to inhibiting oxidative stress and inhibiting skeletal muscle cell apoptosis by activat-
ing the PI3K/Akt/mTOR pathway.

Keywords: astragaloside IV; damage; apoptosis; PI3K/Akt/mTOR pathway; exhaustive exercise
 
 

运动负荷超出机体生理能力承受极限时容易

引发运动性损伤，尤以骨骼肌损伤最为常见 [1]。

研究表明：人体在力竭运动时会产生诱发氧化应

激的活性氧 (reactive oxygen，ROS)，主要包括超

氧阴离子自由基、单线态氧、过氧化氢及羟自由

基等，线粒体进行有氧呼吸时，少量的氧也可被

还原成超氧阴离子；此外，在力竭运动后缺血组

织的血液再灌注也会使 ROS的产生增加[2]。运动

性骨骼肌损伤的主要机制为 ROS大量生成，促

使氧化应激水平增加，导致骨骼肌氧化性损伤发

生，进而引发和诱导骨骼肌细胞发生凋亡[3-4]。

黄芪甲苷也被称为黄芪皂苷 IV，其抗氧化应

激及抑制凋亡作用多见报道[5-6]。黄芪甲苷可以通

过缺氧诱导因子-1α (hypoxia-inducible factor-1α，
HIF-1α)通路改善野百合碱诱导的肺动脉高压大

鼠的氧化应激水平[7]；具有保护糖尿病大鼠视网

膜病变的作用，与抑制核因子 κB (nuclear factor
κB，NF-κB)表达和增加核因子  E2 相关因子 2
(nuclear  factor  E2  related  factor  2，Nrf2)表达有

关，进而可减轻氧化应激损伤[8]。研究发现：黄

芪甲苷对血管紧张素 II 诱导心肌 H9c2 细胞凋亡

的抑制作用与降低 ROS水平及调控 Nrf2/HO-1信

号相关[9]；此外，黄芪甲苷还能增强 H2O2 作用下

血管内皮细胞的抗氧化能力，降低凋亡率，从而

对血管内皮细胞发挥保护作用[10]。截至目前，黄

芪甲苷对力竭运动致大鼠骨骼肌损伤及细胞凋亡

是否有影响尚未可知。因此，本研究探讨了黄芪

甲苷对力竭运动致大鼠骨骼肌损伤及细胞凋亡的

影响，初步分析黄芪甲苷在防治运动性骨骼肌损

伤方面的潜在应用价值。 

1   材料与方法
 

1.1    试验动物及其分组、模型建立和药物干预

清洁级雄性成年 SD大鼠 40只，体质量

(200±20)  g，购于北京科兴中维公司，许可证

号：SYXK(京)2020-0054。大鼠分笼饲养 (5只 /
笼)，12 h光照/12 h黑暗循环交替，饲养于相对

湿度 45%~60%及恒温 (25±2) ℃ 条件下，饲养

3 d开始试验。

按照随机数字表法将 40只 SD大鼠平均分

为安静对照组、力竭运动组及黄芪甲苷 100 和
200 mg/kg组。除安静对照组外，剩余各组大鼠

在动物跑步机上训练 30 min，跑步机参数设置

为速率 20 m/min、坡度 0°，每天训练 1次，持续

训练 6 d；休息 1 d后，调整跑步机参数为速率

30 m/min、坡度 5°，跑步训练直至力竭；此过程

持续 6周。在训练的同时进行药物干预，于每次

跑步训练完成 2 h后灌胃给药，安静对照组和力

竭运动组大鼠灌胃等体积的生理盐水。 

1.2    指标检测 

1.2.1   血清乳酸脱氢酶和肌酸激酶活性检测

末次给药结束后禁食不禁水 24 h，腹腔注射
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3 mL/kg的 20%乌拉坦溶液麻醉大鼠，通过腹主

动脉取血，5 000 r/min离心 10 min (TGL-16M型

离心机，上海卢湘仪离心机仪器公司)后制备血

清。采用酶联免疫吸附测定法 (enzyme-linked im-
munosorbent assay，ELISA)，按照试剂盒说明书

的操作步骤分别测定血清乳酸脱氢酶 (lactic de-
hydrogenase，LDH)和肌酸激酶 (creatine kinase，
CK)活性。 

1.2.2   骨骼肌形态检测

腹主动脉取血完成后颈椎脱臼法处死大鼠，

迅速分离骨骼肌。取相同位置处骨骼肌，在

4%多聚甲醛中固定，常规方法制作石蜡切片后

进行苏木素伊红 (hematoxylin eosin，HE)染色，

镜下检测骨骼肌形态。 

1.2.3   骨骼肌氧化应激指标检测

取部分骨骼肌组织，用预冷的生理盐水漂

洗，滤纸拭干后精确称量；剪碎骨骼肌组织后与

适量裂解液混合倒入匀浆管中，在冰上充分匀浆，

转入离心管内，TGL-16M型离心机 12 000 r/min
离心 10 min制备骨骼肌匀浆液。按照试剂盒说明

书的操作步骤，分别采用硫代巴比妥酸法、钼酸

铵法和嘌呤氧化酶法测定骨骼肌丙二醛 (malondia-
ldehyde，MDA)含量及过氧化氢酶 (catalase，CAT)
和超氧化物歧化酶 (superoxide dismutase，SOD)
活性等氧化应激指标。 

1.2.4   骨骼肌细胞凋亡检测

取部分骨骼肌组织，用剪刀剪碎后经胰蛋白

酶消化成单层细胞，在 4 ℃ 条件下用 TGL-16M
型离心机 12 000 r/min离心 10 min，收集细胞。

用结合缓冲液 100 μL重悬细胞，再加入膜联蛋

白 V (annexin V)—异硫氰酸荧光素 (fluorescein is-
othiocyanate，FITC)和碘化丙啶 (propidium  iod-
ide，PI)各 5 μL，轻轻混匀后，在避光条件下常

温孵育 15  min，用 FACSCalibur型流式细胞仪

(美国 BD公司)检测骨骼肌细胞凋亡率。 

1.2.5   骨骼肌凋亡相关基因表达检测

采用 TRIzol法提取总 RNA，用反转录试剂

盒将其逆转录为 cDNA，按照试剂盒说明书配制

qPCR反应液，在 RG-3000型实时定量 PCR仪

(德国 Qiagen公司)中进行检测。PCR扩增条件

为：94 ℃ 预变性 3 min；95 ℃ 变性 30 s，65 ℃
退火 30 s，72 ℃延伸 1 min，共循环 35次；72 ℃
继续放置 10 min后，4 ℃ 储存。以甘油醛 3磷酸

脱氢酶 (glyceraldehyde 3 phosphate dehydrogenase，
GAPDH)为内参基因，按照 2−ΔΔCt 法计算 B淋巴

细胞瘤-2 (B cell lymphoma 2，Bcl-2)、Bcl-2相关

X蛋白 (Bcl-2 associated X protein，Bax)及半胱氨

酸天冬氨酸蛋白酶 3 (caspase-3)等凋亡相关基因

相对于内参基因的表达水平。所需引物由北京三

博远志生物公司合成，序列见表 1。 

1.2.6   骨骼肌 PI3K/Akt/mTOR通路相关蛋白表达

检测

通过蛋白免疫印迹法检测骨骼肌 PI3K/Akt/
mTOR通路相关蛋白磷脂酰肌醇 3激酶 p85亚基

(phosphatidylinositol  3  kinase  p85，PI3Kp85)、蛋

白激酶 B (protein kinase B，Akt)、磷酸化 Akt (ph-
osphorylate Akt，p-Akt)和哺乳动物雷帕霉素靶蛋

白 (mammalian target  of  rapamycin，mTOR)的表

达。按 1.2.3节的方法制备骨骼肌匀浆液，采用

二喹啉甲酸 (bicinchoninic acid，BCA)法测定总

蛋白含量。使用十二烷基磺酸钠 (sodium dodecyl
sulfonate，SDS)−聚丙烯酰胺凝胶电泳 (polyacryl-
amide gel electrophoresis，PAGE)分离目的蛋白，

采用半干法将其转移至聚偏二氟乙烯膜上。经

5%脱脂奶粉封闭 2 h后加入稀释的一抗 (1∶1 000)
孵育 24 h，漂洗后加入稀释的二抗 (1∶2 500)孵
育 2 h；漂洗后加入增强型化学发光 (enhanced
chemiluminescence，ECL)试剂显色。分析各蛋白

条带灰度值，以 GAPDH为内参蛋白，计算各目

的蛋白的相对表达量。 

1.3    数据统计与分析

所有数据均采用“平均值±标准差”表示，并

通过 SPSS 20.0软件进行统计学处理。单因素方

差分析用于多组间均数的比较，t 检验用于两组

间均数的比较，P<0.05或 P<0.01表明差异有统

计学意义。 

 

表 1   qPCR 引物序列

Tab. 1    The sequence of qPCR primer
 

基因
gene

引物序列 (5′→3′)
primer sequence

长度/bp
length

Bcl-2
F：CCGGGAGAACAGGGTATGATAA
R：CCGGGAGAACAGGGTATGATAA 218

Bax
F：TGGCAGCTGACATGGTTTCTGAC
R：CGTCCCAACCAGGGTCT 195

caspase-3
F：GCAGCAGCCTCAAATTGTTGAC
R：TGCTCCGGCTCAAACCATC 243

GAPDH
F：CGAAGTCAACGGATTTGGTCGTAT
R：AGCCTTCTCCATGGTGGTGAAGAC 306
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2   结果与分析
 

2.1    黄芪甲苷对各组大鼠血清 LDH和 CK活性

的影响

由表 2可知：与安静对照组相比，力竭运动

组大鼠血清 LDH和 CK活性极显著增加 (P<0.01)；

与力竭运动组相比，黄芪甲苷 100和 200 mg/kg

组大鼠血清 LDH和 CK活性显著或极显著降低

(P<0.05或 P<0.01)。 

2.2    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌形态的影响

由图 1可知：安静对照组大鼠骨骼肌纤维排

列均匀、整齐，横纹清晰，细胞核完整；力竭运

动组大鼠骨骼肌纤维排列紊乱、不规则，出现不

同程度损伤，且有炎性细胞大量浸润；黄芪甲苷

100和 200 mg/kg组大鼠骨骼肌病理形态均有好

转迹象，肌纤维排列整齐，肿胀得到改善，炎性

细胞浸润减少。 

2.3    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌氧化应激指标的

影响

由表 3可知：与安静对照组相比，力竭运动

组大鼠骨骼肌 MDA含量极显著增加 (P<0.01)，
CAT和 SOD活性极显著降低 (P<0.01)；与力竭

运动组相比，黄芪甲苷 100和 200 mg/kg组大鼠

骨骼肌 MDA含量极显著降低 (P<0.01)，CAT和

SOD活性极显著增加 (P<0.01)。 

2.4    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌细胞凋亡的影响

由图 2可知：安静对照组、力竭运动组及黄

芪甲苷 100和 200 mg/kg组大鼠骨骼肌细胞的凋

亡率分别为 (3.26±0.35)%、 (25.72±3.75)%、 (19.95±
2.56)%和 (10.39±1.67)%。与安静对照组相比，

力竭运动组大鼠骨骼肌细胞凋亡率极显著增加

 

表 2   黄芪甲苷对各组大鼠血清乳酸脱氢酶 (LDH) 和
肌酸激酶 (CK) 活性的影响 

Tab. 2    Effects of astragaloside IV on the serum
lactic dehydrogenase (LDH) and creatine
kinase (CK) activities in rats of each group U/L

 

分组

groups
LDH活性

LDH activity
CK活性

CK activity
安静对照组

quiet control group 978.11±103.42 1 446.23±165.43

力竭运动组

exhaustive exercise group 2 105.51±247.29** 3 836.07±429.86**

黄芪甲苷100 mg/kg组
astragaloside IV 100 mg/kg group 1 872.89±166.17# 2 542.15±286.02##

黄芪甲苷200 mg/kg组
astragaloside IV 200 mg/kg group 1 673.72±185.35## 2 239.61±258.49##

注：*P<0.05，**P<0.01，与安静对照组比较；#P<0.05，##P<0.01，
与力竭运动组比较；下同。

Note: *P<0.05, **P<0.01, compared with the quiet control group; #P<0.05,
##P<0.01, compared with the exhaustive exercise group; the same as below.

 

表 3   黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌氧化应激指标的影响

Tab. 3    Effects of astragaloside IV on the indexes of oxidative stress of skeletal muscle in rats of each group
 

分组
groups

丙二醛含量/(nmol·mg−1)
content of malondialdehyde (MDA)

过氧化氢酶活性/(U·mg−1)
activity of catalase (CAT)

超氧化物歧化酶活性/(U·mg−1)
activity of superoxide dismutase (SOD)

安静对照组
quiet control group 2.29±0.37 41.68±4.81 18.44±2.05

力竭运动组
exhaustive exercise group 5.86±0.74** 29.40±3.16** 9.32±1.34**

黄芪甲苷100 mg/kg组
astragaloside IV 100 mg/kg group 3.37±0.41## 35.31±4.10## 14.53±1.62##

黄芪甲苷200 mg/kg组
astragaloside IV 200 mg/kg group 3.14±0.53## 40.57±5.48## 16.69±1.45##

 

a) b) c) d)

 
注：a) 安静对照组；b) 力竭运动组；c) 黄芪甲苷 100 mg/kg组；d)黄芪甲苷 200 mg/kg组；下同。

Note: a) quiet control group; b) exhaustive exercise group; c) astragaloside IV 100 mg/kg group; d) astragaloside IV 200 mg/kg group; the same as below.

图 1    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌形态的影响 (200×)
Fig. 1    Effect of astragaloside IV on the skeletal muscle morphology in rats of each group
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(P<0.01)；与力竭运动组相比，黄芪甲苷 100和

200 mg/kg组大鼠骨骼肌细胞凋亡率极显著降低

(P<0.01)。
 

2.5    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌 Bcl-2、Bax 及

caspase-3 mRNA表达的影响

由表 4可知：与安静对照组相比，力竭运动

组大鼠骨骼肌 Bcl-2 mRNA表达极显著降低 (P<
0.01)，Bax 和 caspase-3 mRNA表达极显著增加

(P<0.01)；与力竭运动组相比，黄芪甲苷 100和

200 mg/kg组大鼠骨骼肌 Bcl-2 mRNA表达显著或

极显著增加 (P<0.05或 P<0.01)，Bax 和 caspase-3
mRNA表达极显著降低 (P<0.01)。
 

2.6     黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌 PI3K/Akt/mT-
OR通路相关蛋白表达的影响

由图 3和表 5可知：与安静对照组相比，力

竭运动组大鼠骨骼肌 PI3Kp85、p-Akt及 mTOR
蛋白表达极显著降低 (P<0.01)，而 Akt蛋白表达

 

表 4   黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌 Bcl-2、Bax及
caspase-3 mRNA 表达的影响

Tab. 4    Effects of astragaloside IV on the Bcl-2, Bax and
caspase-3 mRNA expressions of skeletal

muscle in rats of each group
 

分组

groups Bcl-2 Bax caspase-3

安静对照组

quiet control group 1.03±0.12 0.62±0.05 0.34±0.04

力竭运动组

exhaustive exercise group 0.54±0.07** 1.37±0.14** 0.95±0.12**

黄芪甲苷100 mg/kg组
astragaloside IV100 mg/kg group 0.61±0.06# 0.95±0.11## 0.62±0.05##

黄芪甲苷200 mg/kg组
astragaloside IV 200 mg/kg
group

0.86±0.10## 0.79±0.08## 0.57±0.07##

 

表 5   黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌 PI3K/Akt/mTOR 通路相关蛋白表达的影响

Tab. 5    Effects of astragaloside IV on the PI3K/Akt/mTOR pathway related
protein expressions of skeletal muscle in rats of each group

 

分组

groups PI3Kp85/GAPDH p-Akt/Akt Akt/GAPDH mTOR/GAPDH

安静对照组
quiet control group 1.21±0.13 0.95±0.10 0.76±0.08 0.83±0.08

力竭运动组
exhaustive exercise group 0.34±0.04** 0.36±0.05** 0.82±0.09 0.19±0.02**

黄芪甲苷100 mg/kg组
astragaloside IV 100 mg/kg group 0.74±0.06## 0.65±0.08## 0.84±0.07 0.58±0.05##

黄芪甲苷200 mg/kg组
astragaloside IV 200 mg/kg group 1.09±0.12## 0.88±0.07## 0.80±0.11 0.75±0.07##
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图 2    黄芪甲苷对各组大鼠骨骼肌细胞凋亡的影响

Fig. 2    Effect of astragaloside IV on the apoptosis of skeletal muscle cells in rats of each group

 

PI3Kp85

p-Akt

Akt

mTOR

GAPDH

85 ku

56 ku

56 ku

289 ku

37 ku

a b c d 
注：a. 安静对照组；b. 力竭运动组；c. 黄芪甲苷 100 mg/kg组；d. 黄
芪甲苷 200 mg/kg组。

Note: a. quiet control group; b. exhaustive exercise group; c. astragaloside
IV 100 mg/kg group; d. astragaloside IV 200 mg/kg group.

图 3    免疫印迹法检测 PI3Kp85、p-Akt、Akt 及
mTOR 蛋白表达

Fig. 3    The PI3Kp85, p-Akt, Akt and mTOR protein
expressions were detected by western blot
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无明显变化 (P>0.05)；与力竭运动组相比，黄芪

甲苷 100和 200 mg/kg组大鼠骨骼肌 PI3Kp85、p-
Akt及 mTOR蛋白表达极显著增加 (P<0.01)，而

Akt蛋白表达无明显变化 (P>0.05)。 

3   讨论

力竭运动可以破坏骨骼肌细胞膜，使细胞内

的 LDH和 CK渗漏至血液中，导致血清 LDH和

CK活性明显升高[11]。LDH和 CK能够反映骨骼

肌的细微损伤，是骨骼肌早期损伤的生物标志

物；同时，病理诊断也是判断骨骼肌损伤严重程

度的主要依据[12]。本研究发现：大鼠在力竭运动

后血清中 LDH和 CK活性明显增加；经 100和

200 mg/kg的黄芪甲苷干预后，LDH和 CK活性

显著降低，骨骼肌病理损伤程度也明显减轻，且

随着干预剂量的增加效果越明显，表明黄芪甲苷

具有保护力竭运动致大鼠骨骼肌损伤的作用。

在正常生理条件下，骨骼肌细胞内 ROS的

产生和清除保持动态平衡，力竭运动会使 ROS
产生增加，氧化应激水平提升，破坏细胞膜通透

性，造成细胞内的 CAT和 SOD等酶释放至细胞

外[13]。MDA是脂质过氧化反应的终产物，其含

量可以反映机体内脂质过氧化发生的程度。

CAT广泛存在于机体的各个组织中，可以清除体

内的 H2O2，促使其分解成水和分子氧；SOD是

经典的抗氧化酶之一，具有抗氧化活性，可以有

效清除 ROS[14]。研究证明：黄芪甲苷为抗氧化

剂，可以抑制还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

氧化酶 2 (NOX2)和 NOX4的表达，缓解阿霉素

诱导的心肌细胞氧化损伤[15]。本研究发现：与力

竭运动组相比，使用黄芪甲苷干预后，大鼠骨骼

肌 MDA含量降低，CAT和 SOD活性增加，说

明黄芪甲苷同样可以抑制力竭运动致大鼠骨骼肌

氧化应激水平的增加。

细胞凋亡在力竭运动致骨骼肌损伤中起着关

键作用[16]。本研究采用流式细胞术试验发现：力

竭运动组大鼠骨骼肌细胞凋亡率增加，而黄芪甲

苷组细胞凋亡率降低，提示黄芪甲苷具有抑制骨

骼肌细胞凋亡的作用。骨骼肌细胞凋亡进程受凋

亡相关基因调控，Bcl-2 和 Bax 是调控凋亡的主

要基因，Bcl-2 具有抗凋亡作用，而 Bax 则是促

凋亡作用；caspase-3 是执行凋亡进行的关键基

因，通过引起级联反应最终导致细胞凋亡[17]。本

研究采用 qPCR试验发现：与力竭运动组相比，

黄芪甲苷组大鼠骨骼肌 Bcl-2 mRNA表达增加，Bax
和 caspase-3 mRNA表达降低，进一步在基因水

平证实黄芪甲苷具有抑制骨骼肌细胞凋亡的作

用。YANG等 [6]研究表明：黄芪甲苷可以促进

Bcl-2 mRNA表达并降低 Bax mRNA表达，从而

抑制星形胶质细胞凋亡，与本研究得出的结论

相似。

PI3K/Akt/mTOR通路在调控包括骨骼肌细胞

在内的多种细胞凋亡进程中扮演着重要角色[18]。

PI3K/Akt/mTOR通路通过活化 PI3K，促使 Akt
发生磷酸化，进一步作用于下游 mTOR等相关因

子，最终发挥抑制骨骼肌细胞凋亡作用[19]。针刺

对超负荷运动致骨骼肌损伤大鼠的治疗作用与活

化 PI3K/Akt/mTOR通路、抑制氧化应激和骨骼

肌细胞凋亡有关[20]。研究发现：黄芪甲苷可以通

过激活 PI3K/Akt通路起到抑制神经元凋亡和保护

神经元的作用，也可以通过激活 PI3K/AKT通路

抑制内质网应激和减少凋亡进而发挥保护血管内

皮细胞的作用[10,21]。本研究采用蛋白免疫印迹试

验发现：与力竭运动组相比，黄芪甲苷组大鼠骨

骼肌 PI3Kp85、p-Akt及 mTOR蛋白表达增加，

说明激活 PI3K/Akt/mTOR通路是黄芪甲苷能够

抑制骨骼肌细胞凋亡的潜在原因。 

4   结论

黄芪甲苷可以保护力竭运动致大鼠骨骼肌损

伤，该作用与抑制氧化应激及通过激活 PI3K/Akt/
mTOR通路抑制骨骼肌细胞凋亡有关，表明其在

防治运动性骨骼肌损伤方面具有潜在应用价值。
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