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黄芩苷介导PI3K/AKT通路减轻脂多糖诱导的

心肌细胞凋亡及炎症反应
靳宜静1   李堪董1  詹智晖1  王勇2*   

(1海南西部中心医院心血管内科, 儋州 571000; 2海南西部中心医院神经外科, 儋州 571000)

摘要      为探讨黄芩苷对脂多糖 (LPS)诱导的大鼠心肌细胞凋亡、炎症及磷脂酰肌醇3-激酶

(PI3K)/蛋白激酶B(AKT)信号通路的调控作用 , 该研究体外培养大鼠心肌H9C2细胞 , 将其分为对照组

(不做干预)、LPS组(10 μg/mL LPS)、实验组(10 μg/mL LPS+10、20、40、80 μmol/L黄芩苷)、黄芩苷

+Y组(10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷+5 μmol/L PI3K/AKT通路抑制剂LY294002)、抑制剂组(10 μg/mL 
LPS+5 μmol/L LY294002)和黄芩苷+A组[10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷+100 ng/mL PI3K/AKT通路激

活剂胰岛素样生长因子-I(IGF-I)]。用细胞计数试剂盒-8测定细胞活力; 酶联免疫吸附试验检测炎症因

子白细胞介素-1β(IL-1β)、IL-6和IL-10的含量; Hoechst33258染色法测定细胞凋亡率; 5-乙炔基-2’脱氧

尿嘧啶核苷测定细胞增殖率 ; 蛋白免疫印迹法测定PI3K/AKT相关蛋白、细胞周期蛋白D1(CyclinD1)
和半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3(Caspase-3)蛋白表达水平。结果表明, 与对照组相比, LPS组细胞活力显

著降低(P<0.05), 与LPS组相比, 10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷组细胞活力显著升高(P<0.05), 因此选

择10 μmol/L黄芩苷进行后续实验。与对照组相比, LPS组IL-10含量、细胞增殖率、CyclinD1蛋白表达

水平显著降低 (P<0.05), IL-6含量、IL-1β含量、细胞凋亡率、Caspase-3、p-PI3K和p-AKT蛋白表达水

平显著升高(P<0.05); 与LPS组相比, 黄芩苷组(即10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷组)和抑制剂组H9C2
细胞中上述指标的变化趋势被显著扭转了(P<0.05); 与黄芩苷组相比, 黄芩苷+Y组IL-10含量、细胞增

殖率、CyclinD1蛋白表达水平显著升高 (P<0.05), IL-6和 IL-1β含量、细胞凋亡率、Caspase-3、p-PI3K
和p-AKT蛋白表达水平显著降低(P<0.05); 黄芩苷+A组与黄芩苷+Y组指标变化情况相反(P<0.05)。总

之, 黄芩苷可通过阻断PI3K/AKT通路的信号转导抑制LPS诱导的大鼠心肌H9C2细胞的凋亡及炎症反

应。
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Abstract       The aim of this study was to explore the regulatory effects of baicalin on apoptosis, inflammation 
and PI3K (phosphatidylinositol 3-kinase)/AKT (protein kinase B) signaling pathway induced by LPS (lipopolysac-
charide) in rat cardiomyocytes. Rat myocardial H9C2 cells were cultured in vitro. They were divided into control group 
(no intervention), LPS group (10 μg/mL LPS), experimental group (10 μg/mL LPS+10, 20, 40, 80 μmol/L baicalin) and 
baicalin+Y group (10 μg/mL LPS+10 μmol/L baicalin+5 μmol/L PI3K/AKT pathway inhibitor LY294002), inhibitor 
group (10 μg/mL LPS+5 μmol/L LY294002) and baicalin+A group [10 μg/mL LPS+10 μmol/L baicalin+100 ng/mL 
PI3K/AKT pathway activator IGF-I (insulin-like growth factor-I)]. Cell viability was measured with cell counting kit-
8; the levels of IL-1β (interleukin-1β), IL-6 and IL-10 were examined with enzyme-linked immunosorbent assay; the 
apoptosis rate was determined by Hoechst33258 staining; cell proliferation rate was determined by 5-ethynyl-2’-deoxy-
uridine; the expression levels of PI3K/AKT-related protein, CyclinD1 protein and Caspase-3 protein were determined 
by WB (Western blot). The results showed that cell viability in LPS group was significantly lower than that in control 
group (P<0.05), the cell viability of 10 μg/mL LPS+10 μmol/L baicalin group was significantly increased compared 
with LPS group (P<0.05), so 10 μmol/L baicalin was selected for follow-up experiment. The content of Il-10, the rate 
of cell proliferation and the expression of CyclinD1 protein in LPS group were significantly lower than those in control 
group (P<0.05), the contents of IL-6 and IL-1β, the rate of apoptosis, the expression of Caspase-3, p-PI3K and p-AKT 
proteins were significantly higher than those in the control group (P<0.05); the change trend of the above indexes in 
H9C2 cells of baicalin group (10 μg/mL LPS+10 μmol/L baicalin group) and inhibitor group was significantly reversed 
compared with those in LPS group (P<0.05); IL-10 content, cell proliferation rate and CyclinD1 protein expression 
level of baicalin+Y group were significantly increased compared with baicalin group (P<0.05), the contents of IL-6 
and IL-1β, apoptosis rate, and the protein levels of Caspase-3, p-PI3K and AKT were obviously lowered (P<0.05); the 
change of indexes in baicalin+A group was opposite to that in baicalin+Y group (P<0.05). In conclusion, baicalin can 
inhibit LPS-induced apoptosis and inflammation of H9C2 cells by blocking PI3K/AKT signal transduction.

Keywords       heart failure; baicalin; lipopolysaccharide; phosphatidylinositol 3-kinase/protein kinase B sig-
naling pathway; apoptosis; inflammatory response

心力衰竭已成为全球范围内残疾和死亡的主要

原因[1]。流行病学研究表明, 心力衰竭导致发达国家

近三分之一的死亡 , 发展中国家四分之一的死亡 [2]。

研究发现 , 凋亡是心肌细胞DNA裂解和坏死的序曲 , 
可引起心肌梗死、心力衰竭、冠状动脉栓塞等心脏

疾病中心肌细胞收缩功能障碍 [3]。可见 , 过度的细

胞凋亡与慢性心脏疾病密切相关。常规西药虽具有

较好的治疗效果 , 但长期用药会导致患者出现较多

不良作用。因此 , 寻找新的有效治疗药物至关重要。

中医药具有2 000多年的历史, 以其“多靶点、多渠道”
的特点越来越受到心血管研究领域的关注。目前 , 
中国冠心病患者倾向于较少使用西药 , 而更偏向于

使用多种类的中药 [4]。黄芩苷是从黄芩科开花植物

黄芩的根中提取的一种单体类黄酮化合物 , 其具有

治疗心血管疾病如动脉粥样硬化、高血压和缺血性

心脏病的药理特性 [5]。其治疗机制可能与抗炎、抗

氧化、抗凋亡有关 [6]。磷脂酰肌醇3-激酶 (phosphati-

dylinositol 3-kinase, PI3K)/蛋白激酶B(protein kinase 
B, AKT)信号通路是与细胞凋亡相关的经典细胞信

号通路。近年来 , 许多研究证实该信号通路不仅抑

制细胞凋亡 , 而且在抑制炎症反应和降低脓毒症死

亡率方面发挥积极作用 [7]。有研究表明黄芩苷可通

过激活PI3K/AKT/一氧化氮合酶通路促进心脏微血

管内皮细胞中一氧化氮生成 , 减轻心肌缺血再灌注

损伤 [8]。但黄芩苷是否能通过PI3K/AKT信号通路对

心肌细胞的凋亡和炎症反应进行调节尚未可知。基

于此 , 本研究探讨黄芩苷对脂多糖 (lipopolysaccha-
ride, LPS)诱导的心肌细胞凋亡和炎症反应的影响以

及对PI3K/AKT信号通路的调控 , 可为心力衰竭的治

疗提供新的理论参考。

1   材料与方法
1.1   材料

大鼠心肌细胞H9C2购自河南省工业微生物菌
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种工程技术研究中心。黄芩苷、LPS、PI3K/AKT通
路抑制剂LY294002、PI3K/AKT通路激活剂胰岛素

样生长因子-I(insulin-like growth factor-I, IGF-I)(纯
度≥98%)购自上海源叶生物科技有限公司 ; DMEM
培养基、胎牛血清 (fetal bovine serum, FBS)购自美

国Gibco公司; 细胞计数试剂盒-8(cell counting kit-8, 
CCK-8)购自南京诺唯赞生物医药科技有限公司 ; 酶
联免疫吸附试验 (enzyme-linked immunosorbent as-
say, ELISA)检测试剂盒购自杭州主诺生物技术有限

公司 ; 5-乙炔基 -2’脱氧尿嘧啶核苷 (5-ethynyl-2’-de-
oxyuridine, EdU)细胞增殖检测试剂盒购自上海碧云

天生物技术有限公司 ; Hoechst33258染色试剂盒购

自江苏凯基生物技术股份有限公司 ; 鼠抗人 [PI3K、

AKT、p-PI3K、p-AKT、半胱氨酸天冬氨酸蛋白

酶-3(Cysteine aspartate protease-3, Caspase-3)、细胞

周期蛋白D1(CyclinD1)及β-actin]、碱性磷酸酶标记

的山羊抗鼠IgG或抗兔IgG购自武汉三鹰生物技术有

限公司。

1.2   实验方法

1.2.1   H9C2细胞培养      将心肌细胞株H9C2接种于

含10% FBS的DMEM培养基中, 并置于37 °C、5% 
CO2、70%~80%湿度培养箱中培养, 每隔2~3天更换

一次培养液, 选取对数期生长细胞用于实验。

1.2.2   分组与干预      选取对数期生长的H9C2细
胞 , 调整密度至 2×105个 /mL, 接种到合适的细胞

培养板中。将心肌细胞分为对照组、LPS组、实

验组、抑制剂组、黄芩苷 +Y组和黄芩苷 +A组 , 
对照组细胞不做干预 , LPS组以 10 μg/mL LPS刺
激 24 h构建体外炎症模型 [9];  实验组在 LPS组的

基础上加入 10、20、40、80 μmol/L黄芩苷 ; 黄
芩苷组 (即 10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷组 )在
LPS组的基础上加入 10 μmol/L黄芩苷 ; 抑制剂组

在LPS组的基础上加入 5 μmol/L PI3K/AKT通路

抑制剂 LY294002[10]; 黄芩苷 +Y组在 LPS组的基

础上 , 加入 10 μmol/L黄芩苷 , 同时加入 5 μmol/L 
LY294002, 黄芩苷 +A组在LPS组的基础上 , 加入

10 μmol/L黄芩苷, 同时加入100 ng/mL PI3K/AKT
通路激活剂IGF-I[11]。

1.2.3   CCK-8法测定H9C2细胞活力      将细胞接种

在96孔板中, 每孔接种细胞悬液100 μL(含8 000个细

胞), 药物干预24 h后, 每孔加入10 μL CCK-8溶液进

行培养, 2 h后使用酶标仪测450 nm波长处各孔的吸

光度(optical density, D)值, 计算细胞活力。细胞活

力=(LPS组或实验组D值/对照组D值)×100%。

1.2.4   ELISA法测定H9C2细胞因子表达情况      细
胞分组方法同1.2.2, 干预24 h的细胞, 取各组细胞上

清液, 分别遵循白细胞介素-6(interleukin, IL-6)、IL-
1β和IL-10 ELISA试剂盒说明书操作步骤, 测定细胞

炎症因子IL-6、IL-1β和IL-10的含量。

1.2.5   EdU法测定H9C2细胞增殖率      药物处理

24 h后 , 将细胞在37 °C条件下进行EdU孵育2 h, 用
4%多聚甲醛于室温固定30 min、0.3% TritonX-100
透化 10 min, 然后每孔加入100 μL Click反应液室

温避光孵育30 min; 随后进行常规的Hoechst复染 ; 
装片后 , 在荧光显微镜下观察并进行图片采集 , 用
ImageJ软件对染色细胞进行细胞计数。细胞增

殖率 =(EdU红色阳性染色细胞 /Hoechst蓝色总细

胞)×100%。

1.2.6   Hoechst33258染色法测定各组H9C2细胞凋

亡率      取各组干预24 h的细胞 , PBS缓冲液清洗2
次, 用4%多聚甲醛于4 °C条件下固定10 min。PBS冲
洗3次, 加入5 mg/L Hoechst33258染色液染色10 min, 
PBS洗涤细胞3次 , 室温封固 , 置显微镜下随机取3个
视野拍照, 计算细胞凋亡率, 凋亡特征为出现典型的

核浓聚、核固缩及核碎裂等现象。细胞凋亡率=(强
染色细胞数/总染色细胞数)×100%。

1.2.7   蛋白免疫印迹(Western blot, WB)法检测H9C2
细胞中增殖、凋亡与PI3K/AKT信号通路相关蛋白

的表达水平      细胞分组同1.2.2, 干预24 h时, 收集各组

细胞, 提取蛋白质并进行定量后上样, 凝胶电泳后转膜, 
采用5%脱脂牛奶于室温封闭2 h, 加入抗PI3K(1000 3׃)、
AKT(1000 10׃)、p-PI3K(1000 1׃)、p-AKT(1000 5׃)、
Caspase-3(1000 2׃)、CyclinD1(1000 5׃)、β-actin(1000 10׃)
的稀释液, 4 °C孵育过夜, 次日用TBST洗涤后加入山羊

抗鼠IgG二抗(1000 2׃), 室温孵育2 h, 洗涤3次, 最后加入

BCIP/NBT染色工作液 , 室温避光孵育30 min或更长时

间, 直至显色至预期深浅, 染色终止后在凝胶成像系统

中进行图片采集。蛋白灰度用ImageJ图像分析软件来

确定, 以β-actin为内参, 统计目标蛋白的相对表达量。

1.3   统计学分析

用SPSS 26.0软件进行统计分析, 所有数据均以

均值±标准差 (x
_
±s)表示。多组间比较采用单因素方

差分析法 , 符合正态分布且方差齐时 , 两组间比较

Dunnett’s t检验; 不符合正态分布时, 采用秩和检验, 
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用P<0.05表示差异具有统计学意义。用GraphPad 
Prism 8软件作图 , ImageJ软件计算增殖细胞数、凋

亡细胞数和蛋白灰度值。

2   结果
2.1   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞活力的影响

干预 24 h时 ,  与对照组比较 ,  LPS组细胞活

力显著降低 (P<0.05) ;  与 LPS组比 ,  10  μg/mL 
L P S + 1 0  μ m o l / L黄芩苷组细胞活力显著升高

(P<0.05), 10 μg/mL LPS+20 μmol/L黄芩苷组和

10 μg/mL LPS+40 μmol/L黄芩苷组细胞活力无

显著性变化 (P>0.05), 10 μg/mL LPS+80 μmol/L
黄芩苷组细胞活力显著下降 (P<0.05)。因此选择

10 μmol/L黄芩苷进行后续实验(图1)。
2.2   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞炎症反应的

影响

如图2所示 , 与对照组相比 , LPS组细胞炎症因

子IL-6和IL-1β含量显著升高(P<0.05), IL-10含量显

著降低(P<0.05); 与LPS组相比 , 黄芩苷组和抑制剂

组的IL-6和IL-1β含量显著降低(P<0.05), IL-10含量

显著升高 (P<0.05); 与黄芩苷组相比 , 黄芩苷+Y组

IL-6和IL-1β含量显著降低(P<0.05), IL-10含量显著

150

100

50

0

C
el

l v
ia

bi
lit

y 
/%

ns
#

#

ns

Con
tro

l
LPS

10
 μg/m

L LPS+10
 μmol/

L ba
ica

lin

10
 μg/m

L LPS+20
 μmol/

L ba
ica

lin

10
 μg/m

L LPS+40
 μmol/

L ba
ica

lin

10
 μg/m

L LPS+80
 μmol/

L ba
ica

lin

*

*P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与LPS组相比; nsP>0.05, 与LPS组相比。

*P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with LPS group; nsP>0.05 compared with LPS group.
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Fig.1   The effect of baicalin on H9C2 cell viability induced by LPS was determined by CCK-8 method
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图2   ELISA法测定黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞炎症因子的影响

Fig.2   The effect of baicalin on H9C2 cell inflammatory factors induced by LPS was determined by ELISA
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升高(P<0.05); 而黄芩苷+A组的IL-6和IL-1β含量显

著升高(P<0.05), IL-10含量显著降低(P<0.05)。
2.3   黄芩苷调控PI3K/AKT通路对LPS诱导的

H9C2细胞增殖的影响

由图3A可见, LPS组EdU阳性细胞数变少, 黄芩

苷处理后EdU阳性细胞数变多。定量后发现 , 与对

照组相比 , LPS组细胞增殖率显著降低 (P<0.05); 与
LPS组相比 , 黄芩苷组和抑制剂组细胞增殖率显著

升高 (P<0.05); 黄芩苷+Y组细胞增殖率明显高于黄

芩苷组 , 而黄芩苷+A组细胞增殖率明显低于黄芩苷

组(P<0.05, 图3B)。
2.4   黄芩苷调控PI3K/AKT通路对LPS诱导的

H9C2细胞凋亡的影响

如图4所示, 与对照组相比, LPS组细胞凋亡率显

著升高 (P<0.05); 与LPS组相比 , 黄芩苷组和抑制剂

组细胞凋亡率显著降低 (P<0.05); 与黄芩苷组相比 , 

A: 通过EdU法检测不同组别之间H9C2细胞增殖的变化; B: 各组之间细胞增殖的定量分析; *P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与LPS组相比; 
&P<0.05, 与黄芩苷组相比。

A: the changes of H9C2 cell proliferation between different groups were detected by EdU assay; B: quantitative analysis of cell proliferation between 
groups; *P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with LPS group; &P<0.05 compared with baicalin group.

图3   EdU法检测黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞增殖率的影响

Fig.3   The effect of baicalin on the proliferation rate of H9C2 cells induced by LPS was detected by EdU assay
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A: 通过Hoechst33258检测不同组别之间H9C2细胞凋亡的变化; B: 各组之间细胞凋亡的定量分析; *P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与LPS组相

比; &P<0.05, 与黄芩苷组相比。

A: the apoptosis of H9C2 cells in different groups was detected by Hoechst33258; B: quantitative analysis of apoptosis between groups; *P<0.05 com-
pared with control group; #P<0.05 compared with LPS group; &P<0.05 compared with baicalin group.

图4   Hoechst33258法检测黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞凋亡率的影响

Fig.4   The effect of baicalin on H9C2 cell apoptosis induced by LPS was detected by Hoechst33258 method
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A: H9C2中CyclinD1和Caspase-3蛋白的免疫印迹分析; B: CyclinD1和Caspase-3蛋白量化分析; *P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与LPS组相比; 
&P<0.05, 与黄芩苷组相比。

A: Western blot analysis of CyclinD1 and Caspase-3 proteins in H9C2; B: quantitative analysis of CyclinD1 and Caspase-3 proteins; *P<0.05 com-
pared with control group; #P<0.05 compared with LPS group; &P<0.05 compared with baicalin group.

图5   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞中CyclinD1和Caspase-3蛋白水平的影响

Fig.5   Effects of baicalin on CyclinD1 and Caspase-3 protein levels in LPS-induced H9C2 cells
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黄芩苷+Y组细胞凋亡率显著降低 (P<0.05), 黄芩苷

+A组细胞凋亡率显著升高(P<0.05)。
2.5   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞CyclinD1和
Caspase-3蛋白表达的影响

与对照组相比, LPS组CyclinD1蛋白表达量较

少, 而Caspase-3蛋白表达量较多(P<0.05); 黄芩苷组

和抑制剂组CyclinD1蛋白表达量多于LPS组, 而Cas-
pase-3蛋白表达量少于LPS组(P<0.05); 黄芩苷+Y组

CyclinD1蛋白表达量多于黄芩苷组, 而Caspase-3蛋
白表达量少于黄芩苷组(P<0.05); 黄芩苷+A组Cy-
clinD1蛋白表达量少于黄芩苷组, 而Caspase-3蛋白

表达量多于黄芩苷组(P<0.05, 图5)。
2.6   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞中PI3K/AKT
通路相关蛋白表达量的影响

图6结果显示, 各组之间PI3K和AKT蛋白表达

水平无显著差异(P>0.05); 与对照组相比, LPS组p-
PI3K和p-AKT表达水平显著升高(P<0.05); 与LPS组
相比, 黄芩苷组和抑制剂组p-PI3K和p-AKT表达水

平显著降低(P<0.05); 与黄芩苷组相比, 黄芩苷+Y组

p-PI3K和p-AKT表达水平显著降低(P<0.05), 黄芩苷

+A组p-PI3K和p-AKT表达水平显著升高(P<0.05)。

3   讨论
心力衰竭是一种终身性慢性病, 易反复发作且

病情多变, 急性心肌梗死、冠心病、高血压以及不

同类型的心肌病等多种疾病均可导致心力衰竭[12]。

心衰患者血液供应受损, 因为衰竭的心脏不能充分

泵血。心衰的常规药物是β-肾上腺素能阻滞剂、血

管紧张素转换酶抑制剂等, 但其长期使用会导致严

重的副作用[13]。而中药不仅用途广泛且副作用小, 
是治疗慢性心力衰竭的有效药物。心衰患者的前六

大证型为阳虚、气虚、血瘀、水滞、阴虚、痰浊。

根据中医理论, 心力衰竭的根本功能障碍是长期心

气阳虚、气血瘀滞。因此, 中医治疗心力衰竭的原

则是有益于心脏的气和暖阳, 特别是通过活血循环

来驱散血瘀和驱散肿胀。黄芩苷是从黄芩根中分离
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出来的天然黄酮类化合物, 在治疗炎症性肠病、类

风湿性关节炎、自身免疫性肝炎和慢性肝病等方面

具有显著的抗炎活性[14]。此外研究发现, 黄芩苷在

多种心血管疾病中亦可发挥优良的保护作用[15]。研

究表明, 黄芩苷可减轻心肌缺血炎症损伤[16], 并可改

善心力衰竭大鼠心功能及心肌细胞线粒体损伤[17]。

LPS是革兰阴性细菌细胞壁的外膜成分, 其释放量

的多寡决定了机体产生炎症反应的类型, 多项研究

表明其可用于诱导制备炎症模型[18-19]。本研究结果

表明, 与对照组相比, LPS刺激后, 细胞活力显著降

低, 与LPS组相比, 10 μg/mL LPS+10 μmol/L黄芩苷

组H9C2细胞活力显著升高, 因此选取10 μmol/L黄芩

苷作为最适浓度进行后续实验。

病理性心脏功能障碍会导致心肌炎症和细胞凋

亡[20], 这受AKT的影响, AKT是一种丝氨酸/苏氨酸蛋

A: H9C2中PI3K/AKT信号通路相关蛋白的免疫印迹分析; B: PI3K/AKT信号通路相关蛋白定量分析; *P<0.05, 与对照组相比; #P<0.05, 与LPS组
相比; &P<0.05, 与黄芩苷组相比。

A: Western blot analysis of PI3K/AKT signaling pathway related proteins in H9C2; B: quantitative analysis of PI3K/AKT signaling pathway related 
proteins; *P<0.05 compared with control group; #P<0.05 compared with LPS group; &P<0.05 compared with baicalin group.

图6   黄芩苷对LPS诱导的H9C2细胞中PI3K/AKT信号通路相关蛋白表达的影响

Fig.6   Effect of baicalin on the expression of PI3K/AKT signaling pathway related proteins in H9C2 cells induced by LPS
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白激酶, 也被称为蛋白激酶B[21]。AKT是PI3K的效应

器, 在心脏发育过程中起重要作用, PI3K/AKT信号通

路是与心肌保护相关的经典信号通路。有研究表明 , 
该通路的激活可通过激活内皮型一氧化氮合酶、介

导抗凋亡作用、调节线粒体通透性过渡孔的开放等

途径发挥心肌保护作用[22]。调控PI3K/AKT信号通路

的活化状态可诱发或减轻心肌细胞炎性反应、凋亡

及缺氧损伤[23]。此外, 朱磊等[24]研究结果表明黄芩苷

能通过抑制PI3K/AKT信号通路减轻溃疡性结肠炎

大鼠炎性反应和细胞凋亡。因此推测 , 黄芩苷能通

过调控PI3K/AKT信号通路作用于心肌细胞。本文

通过探讨黄芩苷对LPS诱导的心肌细胞凋亡和炎症

反应的影响以及对PI3K/AKT信号通路的调控 , 发现

与对照组相比 , LPS刺激后 IL-10含量、细胞增殖率、

CyclinD1蛋白表达量显著降低, IL-6和IL-1β含量、细
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胞凋亡率以及Caspase-3、p-PI3K和p-AKT蛋白表达

量显著升高, 加入10 μmol/L黄芩苷处理或PI3K/AKT
通路抑制剂显著扭转了这些指标的变化 , 黄芩苷可

以抑制LPS诱导的H9C2细胞的凋亡, 促进其增殖, 对
LPS造成的心肌炎症反应有一定的保护作用, 而与黄

芩苷组相比 , 黄芩苷+Y组 IL-10含量、细胞增殖率、

CyclinD1蛋白表达量显著升高, IL-6和IL-1β含量、细

胞凋亡率、Caspase-3、p-PI3K和p-AKT蛋白表达量

显著降低, 黄芩苷+A组上述指标的变化趋势相反, 证
明了黄芩苷对LPS诱导的心肌细胞炎症损伤和凋亡

的抑制作用是通过下调PI3K/AKT通路实现的。

综上所述, 黄芩苷可抑制LPS诱导的大鼠心肌

细胞H9C2细胞凋亡和炎症反应, 促进其增殖, 其作

用机制可能与抑制PI3K/AKT信号通路的活化有关。

本研究从细胞功能方面揭示了黄芩苷对LPS诱导的

H9C2细胞的作用, 表明了黄芩苷对LPS诱导的大鼠

心肌细胞损伤的治疗有一定积极效果, 并能促进其

增殖, 但是本文仅在PI3K/AKT信号通路上进行研

究, 下一步可对其他通路参与心力衰竭的作用进行

研究。
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