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传统中医理论认为，心肌梗死的症候群主要为心脉

瘀阻、气虚血滞，故多使用活血通脉、行气化瘀的药物

治疗犤１犦。血府逐瘀汤是清代医家王清任《医林改错》中

的名方，由桃仁、当归、红花、枳壳等 １１味中药组方，
广泛用于治疗多种淤血病证犤２犦，对心血管疾病疗效确切且

安全犤３犦。近年的研究发现，许多心血管疾病的发生、发展

与细胞的程序性死亡（又称凋亡）密切相关，心肌细胞因

缺血损伤而引发凋亡可能是心肌梗死发病机制的一个

重要环节犤４犦。半胱天冬蛋白酶家族（Ｃａｓｐａｓｅ）是诱导细胞
凋亡的关键调控因子，根据起始激活的 Ｃａｓｐａｓｅ不同，
凋亡途径可分为 Ｃａｓｐａｓｅ－８启动的外源性途径、Ｃａｓ
ｐａｓｅ－９启动的内源性途径、Ｃａｓｐａｓｅ－１２（鼠类）启动的
内质网途径，３种途径分别涉及炎症病理、线粒体异常
和钙离子超载等引起心肌损伤凋亡的关键因素犤５犦。目

·研究·

ＤｒｕｇＲｅｓｅａｒｃｈ

基于 Ｃａｓｐａｓｅ信号通路研究血府逐瘀汤抑制心肌梗死
凋亡的作用和机制

孙国兴 １，杨洪庆 １，贾秀凤 １，吕增禄 １△，黄海潮 ２，郑公铭 ２

（１．河北省沧州市人民医院，河北 沧州 ０６１０００； ２．广东食品药品职业学院，广东 广州 ５１０５２０）
摘要：目的 探讨血府逐瘀汤抑制心肌梗死凋亡的作用和机制。方法 将 ５０只雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分为模型组、假手术组和 ３个药物
组，各 １０只，采用结扎大鼠左冠状动脉前降支方法建立心肌梗死模型，假手术组只穿线不结扎，以 Ｓ－Ｔ段显著抬高为建模成功的标
志。各药物组建模后按低、中、高剂量（１０，２０，３０ｇ／ｋｇ）血府逐瘀汤灌胃，模型组和假手术组生理盐水灌胃，均每日２次，时间为 ７ｄ。结
果 与模型组相比，随着剂量的增加，药物组大鼠心电图 Ｓ－Ｔ段随时间延长逐渐下降，血清中乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶同工酶
（ＣＫ－ＭＢ）、心肌肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）及 Ｎ末端脑利钠肽原（ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）、肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）的浓度逐渐减少（Ｐ＜０．０５），心肌
组织病理形态逐渐好转，心肌匀浆中钙蛋白酶（Ｃａｌｐａｉｎ）、Ｃａｓｐａｓｅ－８、Ｃａｓｐａｓｅ－９、Ｃａｓｐａｓｅ－１２、Ｃａｓｐａｓｅ－３的活性及细胞色素 Ｃ（ＣｙｔＣ）、
丙二醛（ＭＤＡ）的含量逐渐降低，Ｂｃｌ－２／Ｂａｘ比值和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活性逐渐增加（Ｐ＜０．０５）。结论 血府逐瘀汤可通过影响

Ｃａｓｐａｓｅ－８，Ｃａｓｐａｓｅ－９，Ｃａｓｐａｓｅ－１２这３条凋亡途径的调控信号抑制心肌梗死凋亡。
关键词：血府逐瘀汤；心肌梗死；半胱天冬蛋白酶；凋亡途径；抑制作用；机制
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前，已有学者通过检测 Ｃａｓｐａｓｅ－３的活性研究血府逐
瘀汤抑制心肌缺血和神经缺氧引起凋亡的作用犤６－７犦。但

Ｃａｓｐａｓｅ－３是细胞执行 ３种凋亡途径的汇合点，仅对
Ｃａｓｐａｓｅ－３的研究不能充分说明血府逐瘀汤是通过抑
制哪一条途径发挥对缺血心肌的保护作用犤８犦。因此，本

试验中拟通过建立大鼠心肌梗死模型，进一步研究血府

逐瘀汤抑制缺血心肌凋亡的作用和机制犤９犦。

１ 材料与方法

１．１ 材料
动物：ＳＰＦ级６周龄Ｗｉｓｔａｒ雄性大鼠５０只，体质量

（１９８±９．７）ｇ，购于河北大学实验动物中心，许可证号为
ＳＣＸＫ（冀）２００３－１－００３。

试药：桃仁 ＳｅｍｅｎＰｅｒｓｉｃａｅ，红花 Ｃａｒｔｈａｍｕｓｔｉｎｃｔｏ
ｒｉｕｓＬ．，当归 Ａｎｇｅｌｉｃａｓｉｎｅｎｓｉｓ，生地黄 Ｒｅｈｍａｎｎｉａｇｌｕｔｉ
ｎｏｓａＬｉｂｏｓｃｈ．，川芎 ＬｉｇｕｓｔｉｃｕｍｃｈｕａｎｘｉｏｎｇＨｏｒｔ．，赤芍
Ｐａｅｏｎｉａ ｌａｃｔｉｆｌｏｒａＰａｌｌ．，牛 膝 Ａｃｈｙｒａｎｔｈｅｓｂｉｄｅｎｔａｔａ
Ｂｌｕｍｅ，桔梗 ＰｌａｔｙｃｏｄｏｎＧｒａｎｄｉｆｌｏｒｕｍ，柴胡 ＲａｄｉｘＢｕ
ｐｌｅｕｒｉ，枳壳 ＣｉｔｒｕｓａｕｒａｎｔｉｕｍＬ．，甘草 Ｇｌｙｃｙｒｒｈｉｚａｕｒａｌｅｎ
ｓｉｓＦｉｓｃｈ．，均购于石家庄以岭药业股份有限公司，经沧
州市人民医院主管中药师吕增禄通过显微镜观察、薄层

色谱、高效液相色谱（ＨＰＬＣ）指纹图谱等方法鉴定，均符
合现行《中国药典》标准。血清标志物检测试剂均购于碧

云天生物技术研究所，相关蛋白含量测定试剂盒购于生

工生物工程（上海）股份有限公司，活性测定试剂盒均购

于美国 Ｂｉｏｖｉｓｉｏｎ公司，硫化钠（Ｎａ２Ｓ）、水合氯醛、苏木
素、伊红溶液均购于上海阿拉丁生化技术有限公司。

仪器：ＤＫ－２００ＢＳ型全自动酶标仪牗美国 Ｄｉａｔｅｋ公
司牘；ＡＵ５８００型生化分析仪牗美国 Ｂｅｃｋｍａ公司牘；Ｅｌｅｃ
ｓｙｓ２０１０型免疫分析仪牗罗氏诊断产品 ＜上海 ＞有限公
司牘；ＶＣＸ７５０型超声匀浆器牗美国 Ｃｏｌｅ－Ｐａｒｍｅｒ公司牘；
ＳｏｒｖａｌｌＳＴ４０型台式离心机牗美国ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ公司牘。
１．２ 血府逐瘀汤制备

按组方比例，称取桃仁１２０ｇ，红花、当归、生地黄、
牛膝各９０ｇ，川芎、桔梗各４５ｇ，赤芍、枳壳、甘草各６０ｇ，
柴胡３０ｇ，加入生药材２０倍量纯化水，浸泡１ｈ，加热保
持微沸状态煎煮 ６０ｍｉｎ，待煎液冷却后过滤渣粒，用旋
转蒸发仪将药液浓缩至含生药１ｇ／ｍＬ，４℃冷藏备用。
试验时提前取出，水浴加热至３７℃。
１．３ 动物分组及处理

将５０只大鼠随机分为模型组、假手术组和低、中、
高剂量（１０，２０，３０ｇ／ｋｇ）药物组，各 １０只。药物组大鼠
加入纯化水稀释至 １０ｍＬ后灌胃，每日 ２次；模型组和
假手术组予１０ｍＬ生理盐水灌胃，每日２次。
１．４ 大鼠心肌梗死模型建立

各组大鼠经腹腔内注射水合氯醛牗每１００ｇ体质量

０．３ｍＬ牘麻醉，仰卧固定于操作台上，用 Ｎａ２Ｓ溶液脱去
胸前杂毛，记录正常Ⅱ导联心电图，消毒后剪开胸骨，以
１０号线荷包缝合；剥离肋间肌肉，于第 ３～４肋间钝性
开胸，充分暴露心脏；在左心耳和肺动脉圆锥间找到与

左冠状动脉伴行的冠状静脉，于左心耳下 ２～３ｍｍ处
用６～０号无损伤缝合线结扎，宽度为 ０．２～０．３ｃｍ；将
心脏沿肋间间隙放回胸腔，迅速挤出胸腔内气体拉紧荷

包缝合线缝合切口；假手术组只穿线不结扎。手术后测

Ⅱ导联心电图，以心电图 Ｓ－Ｔ段明显抬高为模型制备
成功的标志，术后肌肉注射青霉素预防感染犤１０犦。

１．５ 观察指标与检测
心电图监测：各组大鼠腹腔注射水合氯醛牗每１００ｇ

体质量 ０．３ｍＬ牘麻醉，仰卧固定于操作台上，记录手术
前、手术后及给药７ｄ的Ⅱ导联心电图Ｓ－Ｔ段变化。

心肌损伤血清标志物：固定好已麻醉的大鼠，清洁

尾部污垢，剪去尾尖 ２～３ｍｍ，用手从尾根向下轻轻挤
压，将血液收集于离心管中至 １．０ｍＬ，静置 ３０ｍｉｎ，
３０００ｒ／ｍｉｎ离心，吸取 ５００μＬ血清，按常规操作流程
测定乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）、肌酸激酶同工酶（ＣＫ－ＭＢ）、心
肌肌钙蛋白 Ｉ（ｃＴｎＩ）及 Ｎ末端脑利钠肽原（ＮＴ－ｐｒｏ
ＢＮＰ）、肿瘤坏死因子－α（ＴＮＦ－α）。

ＨＥ染色观察心肌组织形态及凋亡途径：将麻醉
好的大鼠仰卧固定于操作台上，沿剑突开始剪开胸

骨，充分暴露胸腔，剪断各条血管连通心脏的血管，迅

速取出心脏，清除腔内血液后，剪成两部分，一部分置

１０％多聚甲醛溶液中固定 １周，常规梯度脱水、石蜡
包埋，切片，厚度为 ５μｍ，以苏木素与伊红进行染色，
于显微镜下观察各组大鼠心肌组织形态。另一部分置

４℃预冷冰袋的培养皿内剪碎，称取约 １００ｍｇ，在冰浴
条件下用超声匀浆器制成匀浆，４℃条件下３０００ｒ／ｍｉｎ
离心 １０ｍｉｎ，吸取上清液以微孔滤膜过滤，二喹啉甲
酸（ＢＣＡ）法测定各样品的总蛋白含量，作为参考调整
后续试验的上样量。检测按照各试剂盒说明书严格进

行操作测定。钙蛋白酶（Ｃａｌｐａｉｎ）的活性以相对荧光强
度（ＲＦＩ）表示。

氧化应激指标：称取心肌组织 １００ｍｇ，按凋亡途
径，冰浴条件下制成匀浆，４℃条件下３０００ｒ／ｍｉｎ离心
１０ｍｉｎ。吸取上清液，按相应检测试剂盒说明书操作，以
酶标仪采用比色法检测并计算超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）
的活性和丙二醛（ＭＤＡ）含量。
１．６ 统计学处理

采用ＳＰＳＳ１８．０统计学软件分析。试验数据以 Ｘ±ｓ
表示，假手术组与模型组比较采用 ｔ检验，模型组与
药物组比较采用单因素方差分析（Ｏｎｅ－ｗａｙＡＮＯＶＡ）。
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
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指标

ＣＫ－ＭＢ（Ｕ／Ｌ）

ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ）

ｃＴｎＩ（ｎｇ／ｍＬ）

ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ（ｎｇ／Ｌ）

ＴＮＦ－α（μｇ／ｍＬ）

假手术组

９８５．０２±７１．１６
１６４．３７±１５．８７
３７６．６４±３０．７４
１２２．０８±１１．６４
１．６２±０．４５

模型组

１９２８．２７±１６７．１１＃＃

２４８．０７±２３．５４＃＃

８５４．３３±７１．８４＃＃

２５６．２１±３２．０４＃＃

２．３５±０．５７＃

低剂量组

１７０９．７４±１３８．２０

２２７．３５±１３．４２

７０８．４７±４５．１８
２２３．１７±１９．３０

２．０１±０．６０

药物组

中剂量组

１５２３．３５±１２１．１９

１９８．２１±１５．７５

５５０．４７±３６．８５

１９８．５０±１４．３５

１．８０±０．５２

高剂量组

１２１３．９８±９８．９７

１７８．３７±１５．４４

４２２．０８±４３．５６

１４０．６５±１７．８９

１．７０±０．４４

指标

Ｂｃｌ－２（ｎｇ／ｍＬ）

Ｂａｘ（ｎｇ／ｍＬ）

Ｂｃｌ－２／Ｂａｘ
ＣｙｔＣ（ｎｇ／ｍＬ）

Ｃａｌｐａｉｎ（ＲＦＩ）

Ｃａｓｐａｓｅ－８（Ｕ／ｇ）

Ｃａｓｐａｓｅ－９（Ｕ／ｇ）

Ｃａｓｐａｓｅ－１２（Ｕ／ｇ）

Ｃａｓｐａｓｅ－３（Ｕ／ｇ）

假手术组

５０．０４±５．７８
２１．２４±２．４２
２．３６±０．３８
１８．０５±３．１７
１．０１±０．０２
０．７５±０．０７
０．２９±０．０４
０．４８±０．０６
１．３１±０．２４

模型组

２７．３７±４．２２＃＃

４０．１１±５．８５＃＃

０．６８±０．１１＃＃

３９．４７±６．１２＃＃

２．８７±０．５６＃＃

２．６８±０．８６＃＃

０．４２±０．０３＃＃

０．９４±０．１０＃＃

５．４６±０．８０＃＃

低剂量组

３０．２４±５．１０

３６．５１±６．２４

０．８３±０．１６

３２．７８±５．６６

２．４７±０．４９

１．６０±０．６２

０．３９±０．０３

０．８６±０．０９

３．５６±０．７５

药物组

中剂量组

３７．５３±６．８８

３２．７７±４．８６

１．１８±０．４９

２６．９７±５．１２

２．０１±０．３２

１．２８±０．５３

０．３５±０．０４

０．７４±０．０５

２．４１±０．３４

高剂量组

４５．３７±５．６４

２５．１７±３．８８

２．１２±０．７６

２１．０７±４．３０

１．７９±０．２５

０．９４±０．１３

０．３２±０．０２

０．５５±０．０４

１．９５±０．２８

Ａ Ｂ Ｃ Ｄ Ｅ

Ａ．假手术组 Ｂ．模型组 Ｃ．低剂量组 Ｄ．中剂量组 Ｅ．高剂量组
图２ ＨＥ染色观察心肌组织的形态变化（×２００）

Ｓ－Ｔ段 ／ｍｍ
５

４

３

２

１

０
１ ２ ３ ４ ５ ６ ７术后术前

ｔ／ｄ

假手术组

模型组

低剂量组

中剂量组

高剂量组



＃＃

注：与假手术组比较，＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１；与模型组比较，
Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１。表１、表２和图３同。

图１ 各组大鼠心电图 Ｓ－Ｔ段变化（Ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

表１ 大鼠血清标志物浓度检测结果（Ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

表２ Ｃａｓｐａｓｅ凋亡通路相关蛋白检测结果（Ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

２ 结果

２．１ 大鼠心电图Ｓ－Ｔ段变化
与假手术组比较，造模后大鼠的心电图 Ｓ－Ｔ段均

明显抬高（Ｐ＜０．０１），表明造模成功；与模型组比较，各
药物组 Ｓ－Ｔ段均随时间的延长而逐渐下降，剂量越高
下降趋势越大，给药第 ５天各组 Ｓ－Ｔ段的下降水平开
始有统计学意义（Ｐ＜０．０５），第６天和第７天下降程度
更显著（Ｐ＜０．０１）。说明血府逐瘀汤对模型大鼠的心肌
梗死状况具有剂量依赖性改善作用。详见图１。

２．２ 血清标志物检测结果
与假手术组相比，模型组大鼠血清标志物各浓度均

显著升高（Ｐ＜０．０１），表明其心肌组织出现缺血损伤坏死。
与模型组比较，各药物组血清标志物浓度均显著下降

（Ｐ＜０．０５），其中高剂量组下降水平更明显（Ｐ＜０．０１），
表明各药物组大鼠的心肌损伤状况均得到不同程度缓

解，且与药物剂量呈正相关。详见表１。

２．３ 心肌组织形态变化
ＨＥ染色结果见图２。可见，假手术组心肌组织未见

明显病理形态改变，细胞排列紧密，横纹清晰；模型组大

鼠心肌组织病理学改变较明显，细胞明显肿胀，部分心

肌细胞变性、坏死，肌束排列不整齐，出现较大间隙，并

有大量炎性细胞浸润；低剂量组细胞肿胀及肌束紊乱程

度较模型组减轻；中剂量组有炎性细胞浸润，细胞肿胀

轻度，肌束紊乱程度有所改善；高剂量组肌束排列较整

齐，炎性细胞浸润中度，细胞溶解情况减少。

２．４ Ｃａｓｐａｓｅ凋亡通路相关蛋白检测结果
与假手术组相比，模型组大鼠心肌组织中Ｂｃｌ－２表

达水平显著下调而Ｂａｘ表达水平则显著增加（Ｐ＜０．０１），
Ｂｃｌ－２／Ｂａｘ比值显著减少（Ｐ＜０．０５），ＣｙｔＣ含量显著
增加（Ｐ＜０．０５），Ｃａｌｐａｉｎ，Ｃａｓｐａｓｅ－８，Ｃａｓｐａｓｅ－９，Ｃａｓ
ｐａｓｅ－１２，Ｃａｓｐａｓｅ－３活性均增强（Ｐ＜０．０１），表明模型
组缺血心肌细胞中凋亡相关蛋白已相继激活。与模型组

比较，各药物组随着用药剂量的增加，Ｂｃｌ－２／Ｂａｘ比值
逐渐增加（Ｐ＜０．０５），ＣｙｔＣ含量显著减少（Ｐ＜０．０５），
Ｃａｌｐａｉｎ，Ｃａｓｐａｓｅ－８，Ｃａｓｐａｓｅ－９，Ｃａｓｐａｓｅ－１２，Ｃａｓｐａｓｅ－３
活性均逐渐下降（Ｐ＜０．０５牘，初步表明血府逐瘀汤可从
Ｃａｓｐａｓｅ－８，Ｃａｓｐａｓｅ－９，Ｃａｓｐａｓｅ－１２这 ３条凋亡途径
抑制心肌细胞的凋亡。详见表２。

２．５ ＭＤＡ含量和ＳＯＤ活性检测结果
与假手术组相比，模型组大鼠心肌组织中的 ＭＤＡ

含量显著升高，ＳＯＤ活性显著下降（Ｐ＜０．０１），表明大
鼠的心肌组织已出现氧化应激损伤，细胞脂质结构受到

氧化破坏。与模型组相比，各药物组随着用药剂量的增

·研究·
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６０

５０

４０

３０

２０

１０

０

浓度 ／μｍｏｌ·ｇ－１
＃＃







组别

假手术组 模型组 低剂量组 中剂量组 高剂量组

６０

５０

４０

３０

２０

１０

０

活性 ／Ｕ·ｍｇ－１

组别

Ａ

Ｂ
Ａ．ＭＤＡ Ｂ．ＳＯＤ

图３ 心肌组织中ＭＤＡ含量和ＳＯＤ活性（Ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

＃＃






假手术组 模型组 低剂量组 中剂量组 高剂量组

加，ＭＤＡ含量均逐渐降低（Ｐ＜０．０５），ＳＯＤ活性均显著
增加（Ｐ＜０．０５），其中高剂量组的作用最明显（Ｐ＜
０．０１），表明血府逐瘀汤能抑制氧化应激反应对细胞造
成的损伤。详见图３。

３ 讨论

Ｃａｓｐａｓｅ是一类与凋亡密切相关的蛋白水解酶家
族，其成员在氨基酸序列、结构及酶的特性上均相似，

通常以无活性的酶原形式存在大多数动物细胞中犤１１犦。

Ｃａｓｐａｓｅ酶原必须通过自身活化或相互激活，重新组装
形成活性复合物，才能启动凋亡程序。目前，经典的细胞

凋亡途径包括 ３条由不同 Ｃａｓｐａｓｅ成员启动的途径。
Ｃａｓｐａｓｅ－８启动的外源性途径，又称死亡受体途径；
Ｃａｓｐａｓｅ－９启动的内源性途径，又称线粒体途径及Ｃａｓ
ｐａｓｅ－１２（鼠类）启动的内质网途径。由各条 Ｃａｓｐａｓｅ凋
亡通路的信号传递阐明血府逐瘀汤抑制缺血心肌细胞

凋亡的作用机制：１）外源性途径始于细胞表面死亡受体
Ｆａｓ、ＴＮＦＲ１（ＴＮＦＲｅｃｅｐｔｏｒ－１）的激活，当 ＦａｓＬ（ＦａｓＬｉｇ
ａｎｄ）和ＴＮＦ－α等凋亡信号分子作用于相应的受体，使
凋亡复合物在胞内逐步形成。凋亡复合物的死亡效应区

可与 Ｃａｓｐａｓｅ－８酶原结合而使其活化犤１２犦。活化的 Ｃａｓ
ｐａｓｅ－８激活下游的Ｃａｓｐａｓｅ－３，最终导致细胞的凋亡。
本试验对ＴＮＦ－α和Ｃａｓｐａｓｅ－８的检测结果表明，血府
逐瘀汤可阻止ＴＮＦ－α参与形成凋亡复合物，抑制Ｃａｓ
ｐａｓｅ－８活化，最终避免激活 Ｃａｓｐａｓｅ－３促进细胞凋
亡。２）内源性细胞凋亡途径始于线粒体的异常或损伤，
因此也称为线粒体途径。在梗死的心肌组织中，常出

现缺血－再灌注的情况，从而导致胞内氧自由基发生累

积犤１３犦，线粒体外膜受到氧化损伤犤１４犦，此时促进细胞存活

的 Ｂｃｌ－２和促进细胞凋亡的 Ｂａｘ表达量发生逆转，导
致线粒体膜通透性增大犤１５犦，大量ＣｙｔＣ释放至细胞质中
并激活 Ｃａｓｐａｓｅ－９酶原。活化后的 Ｃａｓｐａｓｅ－９可激
活下游的 Ｃａｓｐａｓｅ－３而最终导致细胞凋亡 犤１６犦。本试

验中对 ＭＤＡ和 ＳＯＤ的检测结果表明，血府逐瘀汤可
降低心肌缺血 －再灌注产生的氧自由基，通过上调
Ｂｃｌ－２和下调Ｂａｘ表达量，进而抑制ＣｙｔＣ释放入胞浆
激活 Ｃａｓｐａｓｅ－９，发挥抗凋亡作用。３）内质网凋亡途径
主要与内质网应激反应有关。心肌细胞的肌质网是肌纤

维内特化的滑面内质网，其通过膜上的 Ｃａ２＋－ＡＴＰ泵
将胞质中的 Ｃａ２＋泵入肌质网中储存，当心肌组织发生
缺血再灌注时，肌浆网大量Ｃａ２＋释放入胞质，造成Ｃａ２＋

超载，以致激活钙依赖性蛋白酶Ｃａｌｐａｉｎ，使Ｃａｓｐａｓｅ－１２
活化，进而激活下游的 Ｃａｓｐａｓｅ－３，形成凋亡程序的联
级反应犤１７犦。本试验中对 Ｃａｌｐａｉｎ和 Ｃａｓｐａｓｅ－１２的检测
结果可从侧面反映，血府逐瘀汤可抑制心肌缺血－再灌
注发生的Ｃａ２＋超载，从而阻止Ｃａｓｐａｓｅ－１２活化传递凋
亡信号。

天然药物化学研究表明，组成血府逐瘀汤的多种药

材中含有大量的黄酮、皂苷、香豆素等活性物质，其中黄

酮因结构上含有多个酚羟基而能还原氧自由基和络合

Ｃａ２＋犤１８犦，皂苷可抑制巨噬细胞释放ＴＮＦ－α的抗炎活性犤１９犦，

香豆素能抑制血栓形成，维持血流通畅。可见，血府

逐瘀汤所含药效物质均可能参与调控 Ｃａｓｐａｓｅ－８，
Ｃａｓｐａｓｅ－９，Ｃａｓｐａｓｅ－１２这 ３条凋亡途径而发挥保护
缺血心肌的作用。
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