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［摘　要］　试验旨在研究黄芪甲苷对力竭运动大鼠心肌损伤及炎症反应的影响。ＳＤ大鼠分
为对照组、运动模型组、运动模型＋低剂量黄芪甲苷组（１００ｍｇ／ｋｇ）及运动模型＋高剂量黄芪
甲苷组（２００ｍｇ／ｋｇ），除对照组外，均需给予运动训练，随后检测相关指标变化情况。结果表
明：（１）黄芪甲苷可以使力竭运动大鼠心肌组织病理变化减轻，显著降低ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、ＬＤＨ及

ＡＳＴ活性（Ｐ＜０．０５）；（２）黄芪甲苷能显著降低力竭运动大鼠ｉＮＯＳ活性及 ＮＯ、ＩＬ－１β、ＩＬ－６、

ＴＮＦ－α含量（Ｐ＜０．０５），升高ＩＬ－１０含量（Ｐ＜０．０５）；（３）黄芪甲苷也可以显著下调力竭运动大
鼠ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８及ＮＦ－κＢｐ６５蛋白表达（Ｐ＜０．０５）。研究结果表明，黄芪甲苷具有抑制力竭
运动大鼠ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路及炎症反应作用，该作用是其保护心肌损伤的潜在原因。
［关键词］　黄芪甲苷；力竭运动；心肌损伤；炎症反应；ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路
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　　运动锻炼能够降低常见慢性病如各类癌症、心
脑血管疾病及２型糖尿病的发病率，对健康的维护
及促进具有重要意义［１］。然而，反复的力竭运动可
以引起机体发生炎症反应，具体表现为促炎因子及
炎性介质表达增加，进而对心脏、肝脏及肾脏等组织
造成较大损伤［２－３］。如何控制力竭运动后的脏器组

织损伤及炎症反应一直是人们关注的热点［４］。

黄芪甲苷为羊毛脂醇型四环三萜类皂苷，是黄
芪的主要功效成分之一，具有提高免疫能力、抑制病
毒增殖、降低氧化应激水平及下调炎症因子表达等
多种生物活性［５－６］。研究发现，黄芪甲苷可以通过抗
炎、抑制细胞凋亡、降低细胞毒性、平衡细胞内钙稳
态及调节心肌能量代谢等途径发挥保护心脏损伤作

用［７－８］。目前为止，在力竭运动导致的心肌损伤模型
中，黄芪甲苷能否同样起到保护作用尚未可知。基
于此，本研究拟建立反复力竭运动大鼠模型，灌胃给
予黄芪甲苷后，探讨其对心肌损伤是否具有保护作
用，并进一步明确该作用与炎症反应及相关信号通
路的联系，初步分析保护作用的潜在机制。

１　材料与方法

１．１　主要材料、试剂与仪器
黄芪甲苷（含量＞９８％）购于成都瑞芬思德丹科

技公司；Ｈ－Ｅ染色试剂盒（上海通蔚公司）；ｉＮＯＳ、

ＮＯ、ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１０及ＴＮＦ－α检测试剂盒（武汉
赛培公司）；ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８及 ＮＦ－κＢｐ６５及β－ａｃｔｉｎ
等一抗（美国Ａｂｃａｍ公司）；对应二抗，购于北京Ｓｉ－
ｎｏ公司。电子天平（ＡＥ１００型），瑞士 Ｍｅｔｔｅｒ公司；

动物跑步机（ＦＴ－２０１型），成都泰盟科技公司；光学
显微镜（型号：ＺＸ－２０１ＨＣ　ＺＸ－２００ＨＣ，深圳众寻仪
器公司）；全自动生化分析仪（型号：ＮＶＡＳ６８０１，山
东诺安诺泰信息系统公司）；酶标仪（型号：ＳＨＥ－
３０００，北京赛尔福科技公司）；蛋白电泳仪（型号：

１７０３９４０型，美国伯乐公司）。

１．２　分组、药物干预及训练方案
成年健康雄性ＳＤ大鼠，清洁级，由北京科兴中

维公司提供，生产许可证：ＳＹＸＫ（京）２０２０－００５４。

适应环境后，将４０只大鼠分为对照组、运动模型组、



运动模型＋低剂量黄芪甲苷组（１００ｍｇ／ｋｇ）及运动
模型＋高剂量黄芪甲苷组（２００ｍｇ／ｋｇ），每组１０
只。开始运动训练时即给予药物干预，运动训练在
每天上午进行，并于训练结束２ｈ后药物干预；给药
剂量参考魏斓等［９］的研究并结合预实验结果，给药
方式为灌胃给药，给药频率为１次／ｄ。对照组不给
予运动训练，其他操作相同；剩余各组均需给予运动
训练，训练方案参照徐祖杰等［１０］的研究。大鼠首先
用２０ｍ／ｍｉｎ的速度在跑步机上（坡度０°）跑步

０．５ｈ，每天运动１次，训练６ｄ后休息１ｄ，此过程共
训练１周；随后调整坡度为５°，用３０ｍ／ｍｉｎ速度跑
步，力竭时停止，每天运动１次，训练６ｄ后休息１
ｄ，此过程连续训练６周。

１．３　血液及心脏组织取材
各组大鼠于６周训练结束并末次灌胃黄芪甲苷

后，禁食２４ｈ。用３ｍＬ／ｋｇ乌拉坦溶液（２０％）麻醉
大鼠，腹主动脉取血，离心制备血清，－８０℃冰箱保
存备用。取血后，分离心脏，取相同部位心肌组织，
在４％多聚甲醛溶液中保存固定，剩余心肌组织在

－８０℃冰箱中保存备用。

１．４　测定指标与方法

１．４．１　心肌组织病理变化　制作石蜡切片后，常规
方法进行 Ｈ－Ｅ染色，封片晾干后，显微镜下检测心
肌组织病理变化。

１．４．２　心肌损伤指标　ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、ＬＤＨ 及

ＡＳＴ活性等心肌损伤指标检测采用全自动生化分
析仪进行。

１．４．３　炎症反应指标　心肌组织加入适量裂解液，
电动匀浆机匀浆后，在冰水浴中裂解３０ｍｉｎ，离心
制备１０％心肌组织匀浆液。参照试剂盒说明书指
南进行操作，在４５０ｎｍ波长处测吸光度，根据标准
曲线分别计算各组大鼠心肌组织ｉＮＯＳ活性及

ＮＯ、ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１０、ＴＮＦ－α含量。

１．４．４　心肌组织相关蛋白表达　按照“１．４．３”中的
方法，制备１０％心肌组织匀浆液，通过 Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ
法检测 心 肌 组 织 相 关 蛋 白 表 达，其 中 ＴＬＲ４、

ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢｐ６５的稀释比例为１∶１　０００，β－ａｃｔｉｎ
的稀释比例为１∶２　５００，二抗的稀释比例为１∶
５　０００。抗体结合后滴加ＥＣＬ试剂显色，用Ｉｍａｇｅ　Ｊ
１．８．０软件进行灰度值分析。

１．５　数据处理
结果以“平均值±标准差”表示，采用ＳＰＳＳ２０．０

软件进行单因素方差分析，Ｐ＜０．０５为差异显著。

２　结果与分析

２．１　对心肌组织病理变化的影响
由图１可见，对照组大鼠心肌细胞无炎性浸润

现象发生，心肌纤维紧密且排列整齐，相互连接成网
状。运动模型组大鼠心肌细胞发生较多炎性浸润现
象，心肌纤维肿胀，损伤较严重。运动模型＋低剂量
黄芪甲苷组、运动模型＋高剂量黄芪甲苷组大鼠心
肌组织出现少许炎性细胞浸润，心肌纤维肿胀及损
伤程度有所缓解，其中运动模型＋高剂量黄芪甲苷
组改善更为明显。

图１　黄芪甲苷对力竭运动大鼠心肌组织病理变化的影响（２００×）

Ｆｉｇ．１　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ　ｃｈａｎｇｅｓ　ｏｆ　ｍｙｏｃａｒｄｉｕｍ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓ（２００×）

２．２　对心肌损伤标志物的影响
由表１可见，运动模型组大鼠 ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、

ＬＤＨ及ＡＳＴ活性与对照组比较均显著升高（Ｐ＜
０．０５）；低、高剂量黄芪甲苷能够显著降低运动模型
大鼠ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、ＬＤＨ及ＡＳＴ活性（Ｐ＜０．０５）；运
动模型＋高剂量黄芪甲苷组大鼠 ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ及

ＡＳＴ活性与运动模型＋低剂量黄芪甲苷组比较进
一步降低（Ｐ＜０．０５），而ＬＤＨ 活性无显著变化（Ｐ
＞０．０５）。

２．３　对ｉＮＯＳ活性及ＮＯ含量的影响
由表２可见，运动模型组大鼠ｉＮＯＳ活性及ＮＯ

含量与对照组比较均显著升高（Ｐ＜０．０５）；低、高剂
量黄芪甲苷可以显著使运动模型大鼠ｉＮＯＳ活性及

ＮＯ含量降低（Ｐ＜０．０５）；高剂量黄芪甲苷降低运动
模型大鼠ｉＮＯＳ活性及ＮＯ含量的能力显著优于低
剂量黄芪甲苷（Ｐ＜０．０５）。

２．４　对ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１０及ＴＮＦ－α含量的影响
由表３可见，运动模型组大鼠ＩＬ－１β、ＩＬ－６及
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表１　黄芪甲苷对力竭运动大鼠心肌损伤标志物的影响

Ｔａｂｌｅ　１　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ　ｉｎｊｕｒｙ　ｍａｒｋｅｒｓ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓ　 Ｕ／Ｌ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

肌酸激酶
ＣＫ

肌酸激酶同工酶
ＣＫ－ＭＢ

乳酸脱氢酶
ＬＤＨ

天门冬氨酸氨基转移酶
ＡＳＴ

对照组ＣＯＮ　ｇｒｏｕｐ　 １５０７．１２±１８５．０７　 ３９６．３９±４５．８６　 ８７２．３９±９２．７５　 １９１．９４±２０．６２

运动模型组 ＥＭ　ｇｒｏｕｐ　 ４２３１．９７±６５４．６３＊ １３５６．５１±１６７．１５＊ ２４２０．７５±３１５．２７＊ ５１４．７５±６３．７８＊

运动模型＋低剂量黄芪甲苷组
ＥＭ＋Ｌ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ ２１８４．２３±２７８．７４＃ １０３８．６２±１１４．２８＃ １９１４．８４±２２４．３０＃ ３７７．３１±４７．３２＃

运动模型＋高剂量黄芪甲苷组
ＥＭ＋Ｈ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ １７６５．４８±２３１．２５＃＆ ８４２．８７±１０９．１６＃＆ １８６８．３３±１９６．８４＃ ２８３．０２±３１．６１＃＆

　注：＊表示与对照组比较Ｐ＜０．０５，＃表示与运动模型组比较Ｐ＜０．０５，＆ 表示与运动模型＋低剂量黄芪甲苷组比较Ｐ＜
０．０５。表２－４同。

　Ｎｏｔｅ：＊ｄｅｎｏｔｅｓ　Ｐ＜０．０５ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ＣＯＮ　ｇｒｏｕｐ，＃ｄｅｎｏｔｅｓ　Ｐ＜０．０５ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ＥＭ　ｇｒｏｕｐ，＆ｄｅｎｏｔｅｓ　Ｐ＜０．０５

ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ＥＭ＋Ｌ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅ　ｓａｍｅ　ｆｏｒ　Ｔａｂｌｅ　２－４．
表２　黄芪甲苷对力竭运动大鼠ｉＮＯＳ活性及ＮＯ含量的影响

Ｔａｂｌｅ　２　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ｉＮＯＳ　ａｃｔｉｖｉｔｙ　ａｎｄ　ＮＯ　ｃｏｎｔｅｎｔ　ｏｆ　ｒａｔｓ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓ

组别 Ｇｒｏｕｐｓ 一氧化氮合酶ｉＮＯＳ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏ）一氧化氮ＮＯ／（ｐｍｏｌ／ｍｇｐｒｏ）

对照组ＣＯＮ　ｇｒｏｕｐ ０．１５±０．０２　 ０．８５±０．１１

运动模型组 ＥＭ　ｇｒｏｕｐ ０．４６±０．０５＊ １．６９±０．１８＊

运动模型＋低剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｌ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ０．３３±０．０３＃ １．１６±０．１３＃

运动模型＋高剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｈ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ０．２８±０．０３＃＆ １．０２±０．０９＃＆

表３　黄芪甲苷对力竭运动大鼠ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＩＬ－１０及ＴＮＦ－α含量的影响

Ｔａｂｌｅ　３　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ＩＬ－１β，ＩＬ－６，ＩＬ－１０ａｎｄ　ＴＮＦ－αｃｏｎｔｅｎｔｓ　ｏｆ　ｒａｔｓ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓ

ｐｇ／ｍｇｐｒｏ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

白细胞介素１β
ＩＬ－１β

白细胞介素６
ＩＬ－６

白细胞介素１０
ＩＬ－１０

肿瘤坏死因子α
ＴＮＦ－α

对照组ＣＯＮ　ｇｒｏｕｐ １８．４２±２．２９　 ６０．９３±７．２５　 ２４．５６±２．４２　 ７．５２±０．８１

运动模型组 ＥＭ　ｇｒｏｕｐ ７５．１５±９．１３＊ ９１．８６±１０．３１＊ ７．４９±０．８６＊ １２．１７±１．１６＊

运动模型＋低剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｌ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ４２．３３±４．４０＃ ７８．１９±８．６８＃ １５．２７±１．４５＃ １０．３２±０．９８＃

运动模型＋高剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｈ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ３１．６７±４．１８＃＆ ６６．７０±７．１２＃＆ １９．１２±２．３７＃＆ ９．０８±１．２２＃＆

ＴＮＦ－α含量与对照组比较均显著升高（Ｐ＜０．０５），
而ＩＬ－１０含量显著降低（Ｐ＜０．０５）；低、高剂量黄芪
甲苷均能够显著降低运动模型大鼠ＩＬ－１β、ＩＬ－６及

ＴＮＦ－α含量（Ｐ＜０．０５），同时显著升高ＩＬ－１０含量
（Ｐ＜０．０５）；运动模型＋高剂量黄芪甲苷组大鼠ＩＬ－
１β、ＩＬ－６及ＴＮＦ－α含量降低及ＩＬ－１０含量升高的幅
度均显著高于运动模型＋低剂量黄芪甲苷组（Ｐ＜
０．０５）。

２．５　对ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路的影响
由图２及表４可见，运动模型组大鼠 ＴＬＲ４／

ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路相关蛋白 ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８ 及

ＮＦ－κＢｐ６５表达与对照组比较均显著升高（Ｐ＜
０．０５）；低、高剂量黄芪甲苷均可以显著降低运动模
型 大 鼠 ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ 通 路 相 关 蛋 白

ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８及 ＮＦ－κＢｐ６５表达（Ｐ＜０．０５），且运
动模型＋高剂量黄芪甲苷组比运动模型＋低剂量黄
芪甲苷组相关蛋白下降幅度更为显著（Ｐ＜０．０５）。

图２　Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ法检测黄芪甲苷对力竭运动大鼠

ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路的影响

Ｆｉｇ．２　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ

ｐａｔｈｗａｙ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓ　ｄｅｔｅｃｔｅｄ　ｂｙ　Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ　ａｓｓａｙ

３　讨　论

适量的运动可增强心脏功能，加快机体新陈代
谢，而过度的运动会引起心脏负荷增加，导致心肌组
织损伤［１１］。已有研究表明，强负荷体育训练或力竭
运动均会使血清中心肌损伤标志物ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、

５４第９期　　　　　　王冠锦，等：黄芪甲苷对力竭运动大鼠心肌损伤及炎症反应的影响



表４　 黄芪甲苷对力竭运动大鼠ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路的影响

Ｔａｂｌｅ　４　Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｓｔｒａｇａｌｏｓｉｄｅ　ＩＶ　ｏｎ　ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ　ｐａｔｈｗａｙ　ｉｎ　ｅｘｈａｕｓｔｉｖｅ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ　ｒａｔｓβ－ａｃｔｉｎ

组别
Ｇｒｏｕｐｓ

Ｔｏｌｌ样受体４
ＴＬＲ４

髓样分化因子８８
ＭｙＤ８８

核因子κＢ亚基ｐ６５
ＮＦ－κＢｐ６５

对照组ＣＯＮ　ｇｒｏｕｐ ０．３３±０．０４　 １．２５±０．１４　 ０．３６±０．０３
运动模型组 ＥＭ　ｇｒｏｕｐ ０．８５±０．０９＊ １．７６±０．２１＊ １．３０±０．１２＊

运动模型＋低剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｌ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ０．６４±０．０８＃ １．５２±０．１６＃ ０．７２±０．０７＃

运动模型＋高剂量黄芪甲苷组 ＥＭ＋Ｈ－Ａｓｔｒ　ＩＶ　ｇｒｏｕｐ　 ０．５２±０．０５＃＆ １．３１±０．１５＃＆ ０．４３±０．０６＃＆

ＬＤＨ及ＡＳＴ等活性增加［１２］。在本研究中，运动模
型组大鼠心肌组织出现病理改变，且血清ＣＫ、ＣＫ－
ＭＢ、ＬＤＨ及ＡＳＴ活性均显著升高，提示建模成功；
运动模型＋低剂量黄芪甲苷组、运动模型＋高剂量
黄芪甲苷组大鼠心肌组织病理改变有一定程度的缓

解，同时，血清ＣＫ、ＣＫ－ＭＢ、ＬＤＨ及ＡＳＴ活性均显
著降低，表明黄芪甲苷对力竭运动大鼠心肌损伤具
有保护作用。

ＮＯ被认为具有强大的血管扩张作用，同时也
是重要的炎症介质，ＮＯ的生成依赖于ｉＮＯＳ的催
化［１３］。研究发现，给予牡蛎多糖或黄精多糖干预
后，由高强度训练或力竭运动引起的机体组织ｉＮ－
ＯＳ活性及 ＮＯ含量增加的趋势会被有效控制，进
而通过抑制炎症反应减弱相关脏器损伤［１４－１５］。在炎
症反应中炎症因子的表达具有重要意义，在生理条
件下，体内的促炎因子与抗炎因子保持动态平衡；而
在病理或反复力竭运动中，该平衡被打破，从而引发
炎症反应［１６］。ＩＬ－１β、ＩＬ－６及 ＴＮＦ－α为促炎因子，
可以促进炎症反应的发生，而ＩＬ－１０则属于抗炎因
子，其作用为抑制炎症反应［１７－１８］。岑人军等［１９］研究
证实，北五味子乙素对力竭运动大鼠心肌损伤的保
护作用，与抑制ＩＬ－６、ＴＮＦ－α表达及促进ＩＬ－１０表
达有关。本研究结果同样证实，运动模型＋低剂量
黄芪甲苷组、运动模型＋高剂量黄芪甲苷组大鼠

ｉＮＯＳ活性及 ＮＯ、ＩＬ－１β、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α含量显著降
低，而ＩＬ－１０含量显著升高，提示抑制炎症反应是黄
芪甲苷发挥保护心肌损伤的潜在原因。

ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路是机体经典的炎症
信号通路，其中ＴＬＲ４为心脏组织中表达量最高的

ＴＬＲ家族成员，在心脏炎症和损伤过程中发挥重要
作用［２０］。ＴＬＲ４被激活后可与 ＭｙＤ８８蛋白结合，
促进ＮＦ－κＢ蛋白的表达，启动ＩＬ－１β、ＩＬ－６及ＴＮＦ－α
等炎症因子的转录，引起组织损伤［２１］。Ｒｏｓａ等［２２］

研究发现，大鼠在力竭运动后，脂肪组织中促炎因子
的增加与 ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路有关。此外，
相关研究证实，在急性心肌梗死模型中，黄芪甲苷可
有效降低ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８、ＮＦ－κＢｐ６５的过表达，从而

改善急性心肌梗死程度［２３］。本研究结果同样发现，
在力竭运动后心肌组织ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路
处于活化状态，经黄芪甲苷干预后，ＴＬＲ４、ＭｙＤ８８
及ＮＦ－κＢｐ６５蛋白表达水平显著降低，提示黄芪甲
苷对力竭运动大鼠心肌损伤的保护作用与抑制

ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路有关。

４　结　论

黄芪甲苷具有抑制力竭运动大鼠 ＴＬＲ４／

ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ通路及炎症反应作用，该作用是其
保护心肌损伤的潜在原因，说明其在防治运动引起
的心肌损伤中具有一定的应用前景。
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