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三七注射液通过抑制 Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号
通路激活治疗狼疮性肾炎的研究
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　　摘要：目的 观察 Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号通路在狼疮性肾炎（ＬＮ）中的作用，探讨三七注射液治疗
ＬＮ的机制。方法 将１５只雌性ＭＲＬ－ｆａｓｌｐｒ小鼠随机分为模型组、Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组，每组５只。另设
相同周龄Ｃ５７ＢＬ／６小鼠５只，作为正常组。采用免疫荧光、ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ检测肾组织凋亡体及相关蛋白表达。结果 模型

组小鼠肾结构损伤严重，炎细胞浸润明显；Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组肾损伤减轻，炎细胞浸润减轻。免疫荧光
分析肾组织凋亡体，模型组小鼠肾组织凋亡体Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９表达水平较正常组升高（Ｐ＜００１）；Ａｐａｆ－１
抑制剂组和三七注射液组凋亡体Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９表达水平较模型组下降（Ｐ＜００１）。模型组小鼠肾组织凋
亡体Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－９蛋白和凋亡蛋白 Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂａｘ表达水平较正常组升高（Ｐ＜
００１），Ｂｃｌ－２蛋白表达较正常组下降（Ｐ＜００１）；Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组凋亡体 Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃｌｅａｖｅｄ－
Ｃａｓｐａｓｅ－９蛋白和凋亡蛋白Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂａｘ表达水平较模型组下降（Ｐ＜００１），Ｂｃｌ－２蛋白表达较模型组升
高（Ｐ＜００１）。结论 Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号通路激活后，促进细胞凋亡，加剧ＬＮ的疾病程度。三七注
射液可能通过抑制Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号通路，减轻肾组织细胞凋亡，改善ＬＮ。
　　关键词：狼疮性肾炎；三七注射液；Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号通路；凋亡体
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　　系统性红斑狼疮（Ｓｙｓｔｅｍｉｃｌｕｐｕｓｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ，ＳＬＥ）是一
种复杂的慢性自身免疫性疾病，育龄期女性多见，可伴有全身

多系统不同程度的损伤，重症 ＳＬＥ常引起心、肺、肾等重要多
脏器功能衰竭，是医学常见危重疾病之一，狼疮性肾炎（Ｌｕｐｕｓ
ｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＬＮ）是其主要并发症［１－２］。尽管积极治疗，但是在很

大一部分患者中，ＬＮ仍将会发展为终末期肾衰竭，是 ＳＬＥ发
病率和病死率最严重的器官表现［３－４］。自身免疫性疾病通常

与免疫细胞异常活化有关，而免疫细胞异常活化在很大程度上

依赖于免疫细胞程序性死亡模式条件，包括细胞焦亡、坏死、凋

亡３种模式［５］。细胞凋亡可以清除衰老、病变和过时的细胞，

而不会引起炎症反应［６］。据报道，异常的细胞死亡途径在ＳＬＥ
到ＬＮ的进展中影响免疫细胞的激活和功能［７］。细胞凋亡是

ＬＮ发生、发展的重要机制［８］，靶向治疗细胞凋亡，已在 ＳＬＥ和
ＬＮ治疗中证明有效［９］。凋亡体由促凋亡因子细胞色素Ｃ（Ｃｙ
ｔｏｃｈｒｏｍｅＣ，Ｃｙｔ－Ｃ）和凋亡蛋白酶活化因子１（ａｐｏｐｔｏｔｉｃｐｒｏｔｅ
ａｓｅ－ａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ１，Ａｐａｆ－１）组成，两者结合后招募并激活
细胞凋亡型半胱氨酸蛋白酶，启动细胞凋亡程序［１０－１１］。本文

基于凋亡体凋亡信号通路探讨三七注射液治疗ＬＮ的机制。
１　材料与方法
１．１　实验动物　１５只体质量（３０±２）ｇ的８周龄 ＳＰＦ级雌性
ＭＲＬ－ｆａｓｌｐｒ小鼠购买于斯贝福（北京）生物技术有限公司，许
可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１９－００１０。在广西中医药大学科学实验
中心ＳＰＦ级动物房饲养。本实验通过广西中医药大学实验动
物伦理委员会批准（ＤＷ２０２３１０１６－２１５）。
１．２　主要的仪器、试剂、药品　光学显微镜（ＯＬＹＭＰＵＳ，
ＢＸ４３），成像系统（ＯＬＹＭＰＵＳ，ＵＣ９０），核酸蛋白定量仪（丹诺
尔Ｄｅｎｏｖｉｘ，ＤＳ－１１），电泳仪（北京六一公司，ＤＹＣＺ－２４ＤＮ），
低温高速离心机（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ，ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅ５４１７Ｒ），超声波细胞破
碎仪（江苏天翎仪器有限公司，ＴＬ－６５０Ｙ）。ＲＩＰＡ裂解液（Ｓｏ
ｌａｒｂｉｏ，Ｒ００２０），苯甲基磺酰氟（Ｂｉｏｓｈａｒｐ，ＢＬ５０７Ａ），ＰＶＤＦ膜
（Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ，ＩＰＶＨ０００１０），磷酸酶抑制剂（Ｂｉｏｓｈａｒｐ，ＢＬ６３６Ａ），山
羊抗兔的二抗（中杉金桥，ＺＢ２３０１），山羊抗鼠的二抗（中杉金
桥，ＺＢ２３０５），兔荧光二抗 －绿（北京中杉金桥生物技术有限
公司，ＺＦ０５１１），兔荧光二抗 －红（北京中杉金桥生物技术有
限公司，ＺＦ０５１６），ＤＡＰＩ染色液（博士德生物公司，ＡＲ１１７７），
Ｃｙｔ－Ｃ抗体（ＡＢＣＡＭ，Ａｂ１３３５０４），Ａｐａｆ－１抗体（ＡＢＣＡＭ，
Ａｂ２３４４３６），半胱天冬酶 －９（Ｃａｓｐａｓｅ－９）抗体（ＡＢＣＡＭ，
Ａｂ２０２０６８），Ｃａｓｐａｓｅ－３抗体（ＡＢＣＡＭ，Ａｂ１８４７８７），Ｂ细胞淋
巴瘤 －２（Ｂｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ－２，Ｂｃｌ－２）抗 体 （Ａｆｆｉｎｉｔｙ，
ＡＦ６１３９），Ｂｃｌ－２相关 Ｘ蛋白（Ｂｃｌ２ａｓｓｏｃｉａｔｅｄＸｐｒｏｔｅｉｎ，Ｂａｘ）
抗体（Ａｆｆｉｎｉｔｙ，ＡＦ０１２０），β－ａｃｔｉｎ抗体（Ａｆｆｉｎｉｔｙ，ＡＦ７０１８），
Ａｐａｆ－１抑制剂ＺＹＺ－４８８（ＭＣＥ，ＨＹ－１００４７２）。实验药物主
要为由广西中医药大学第一附属医院制剂室生产的三七注射

液，其内含生药２０ｇ，每瓶１００ｍＬ，批准文号为：桂卫药制号
（１９９８）００５１２１。
１．３　分组与给药　适应性喂养１周后，１５只雌性ＭＲＬ－ｆａｓｌｐｒ

小鼠随机分为模型组、Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组，每
组５只。另设相同周龄Ｃ５７ＢＬ／６小鼠５只，作为正常组。本课
题组在前期研究中已证实三七注射液２．５ｇ／（ｋｇ·ｄ）对ＭＲＬ－
ｆａｓｌｐｒ狼疮模型小鼠为有效剂量。采用尾静脉注射给药的方
法，三七注射液组予２．５ｇ／（ｋｇ·ｄ）的三七注射液，每日１次，
连续６周。Ａｐａｆ－１抑制剂组注射等体积０．９％氯化钠溶液，
并于取材前连续３ｄ注射 Ａｐａｆ－１抑制剂 ＺＹＺ－４８８（１０ｍｇ／
ｋｇ·ｄ，溶于０．１％ ＤＭＳＯ液中）。正常组和模型组在相同的时
间和部位注射等体积的０．９％氯化钠溶液。
１．４　ＨＥ染色观察肾组织病理　１０％甲醛溶液固定肾组织，进
行包埋、切片，苏木素－伊红染液染色，封片，显微镜下观察。
１．５　免疫荧光检测肾组织凋亡体　肾组织常规切片、脱蜡、
３％柠檬酸修复液高压修复，蒸馏水洗。加入３％双氧水，蒸馏
水洗，ＰＢＳ浸泡，５％ ＢＳＡ室温孵育，甩去 ＢＳＡ，滴加一抗工作
液４℃过夜。ＰＢＳ缓冲液洗３次，滴加荧光二抗，３７℃孵育。
ＰＢＳ缓冲液洗３次，滴加 ＤＡＰＩ室温孵育。涮洗，封片，荧光显
微镜下观察。

１．６　蛋白质印记（ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ）检测肾组织凋亡体 Ｃｙｔ－ｃ、
Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９、蛋白和凋亡蛋白 Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ
的表达　取肾组织于液氮中研磨至细粉末状，加入 ＲＩＰＡ裂解
液裂解蛋白。分步进行电泳、转膜，封闭、一抗反应、一抗洗膜、

二抗反应、二抗洗膜，成像仪中曝光、拍照，胶片经扫描仪扫描

后，用ｉｍａｇｅＪ软件分析灰度值。蛋白表达量 ＝目的蛋白灰度
值／内参灰度值。
１．７　统计学分析　ＳＰＳＳ２２．０软件进行统计分析。单因素方
差分析用于服从正态分布并且方差齐的样本，事后组内检验用

ＬＳＤ－ｔ；非参数检验用于不服从正态分布的或方差不齐的样
本。以Ｐ＜００５表示差异有统计学意义。
２　结果
２．１　肾组织病理 ＨＥ染色分析　正常组小鼠肾小球形态圆
润，结构饱满，肾小管管型规则，染色均匀，未见炎细胞浸润，出

血等损伤。模型组小鼠肾组织结构损伤严重，肾小球萎缩，肾

小管间质弥漫性重度炎细胞浸润，部分肾小管发生变性。与模

型组比较，Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七组肾组织结构损伤较轻。
详见插页ⅩⅩⅢ图１。
２．２　小鼠肾组织凋亡体免疫荧光分析　与正常组比较，模型
组小鼠肾组织凋亡体Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９表达水平升
高（Ｐ＜００１）。与模型组比较，Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射
液组Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９表达水平显著下降（Ｐ＜
００１）。详见表１、插页ⅩⅩⅣ－ⅩⅩⅥ图２、插页ⅩⅩⅢ图３。
２．３　小鼠肾组织凋亡体 Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９蛋白表
达比较分析　模型组小鼠肾组织凋亡体 Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、
Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－９蛋白表达水平较正常组升高（Ｐ＜００１）。
Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组 Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃｌｅａｖｅｄ－
Ｃａｓｐａｓｅ－９蛋白表达水平较模型组下降（Ｐ＜００１）。详见表
２、插页ⅩⅩⅢ图４、插页ⅩⅩⅢ图５。
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表１　各组小鼠肾组织凋亡体免疫荧光强度比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｃｙｔ－ｃ Ａｐａｆ－１ Ｃａｓｐａｓｅ－９

正常组 ５ ０．９７±０．４１　 ０．８７±０．０８　 １．１２±０．３９　
模型组 ５ １６．０２±１．６２△△ １５．７２±３．８７△△ １１．８１±２．０１△△

Ａｐａｆ－１抑制剂组 ５ ５．２９±２．３２▲▲ ８．７２±１．４６▲▲ ２．６０±０．６２▲▲

三七注射液组 ５ ２．５９±０．７９▲▲ ４．０６±０．９３▲▲ １．８３±０．４７▲▲

Ｆ值 ６２．３７ ２７．７２ ６３．１２
Ｐ值 ０．００ ０．００ ０．００

　　注：△△与正常组比较，Ｐ＜００１；▲▲与模型组比较，Ｐ＜００１。

　　注：从左往右依次为正常组、模型组、Ａｐａｆ－１抑制
剂组和三七注射液组。

图５　各组小鼠肾组织凋亡体蛋白条带图

２．４　小鼠肾组织Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ蛋白表达比较分析
　模型组小鼠肾组织Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂａｘ蛋白表达水平
较正常组升高（Ｐ＜００１），Ｂｃｌ－２蛋白表达较正常组下降（Ｐ＜
００１）。Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七注射液组 Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－
３、Ｂａｘ蛋白表达较模型组下降（Ｐ＜００１），Ｂｃｌ－２蛋白表达较模
型组升高（Ｐ＜００１）。详见表３、插页ⅩⅩⅦ图６、图７。
３　讨论

２０２１年全球流行病学指出，亚洲ＳＬＥ的年发病率为２．８～
８．６／１０万人／年，患病率为２６．５～１０３／１０万人，并且呈逐年增
长的趋势［１２］。我国流行病学调查发现，我国居民罹患ＳＬＥ率

　　注：从左往右依次为正常组、模型组、Ａｐａｆ－１抑制剂组和三七
注射液组。

图７　各组小鼠肾组织凋亡蛋白Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ蛋白条带图

约为１７／１０万人，约占全球的五分之一［１３］，在我国约有５０％
ＳＬＥ患者并发 ＬＮ［１４］，只有３０％ ～４０％的患者对治疗完全有
效［１５］，给社会公共卫生和居民带来沉重的经济负担。因此，需

要发掘其发病机制和治疗策略。ＬＮ属于中医学“水肿”“蝴蝶
斑”“日晒疮”“阴阳毒”等范畴。ＬＮ以肾虚为内在发病基础，
“热”“毒”内蕴、瘀血停滞为疾病演变的关键病理因素［１６］，重

视活血化瘀法的运用，贯穿ＬＮ治疗始终［１７］。三七具有活血化

瘀、补虚强健之功，有“止血不留瘀，活血不伤正”之效，高度契

合ＬＮ“虚、瘀”的病机。本研究旨在解析凋亡体介导的细胞凋
亡在ＬＮ发生和发展中的作用，解释活血化瘀药三七防治 ＬＮ
的分子机制。

细胞凋亡是指细胞在一定的生理或病理条件下，由基因控

制的细胞自主的有序的死亡过程，以细胞核膜分解、染色体

ＤＮＡ被以核小体为单位切成梯状片段、细胞缩小，最终形成细
胞凋亡小体等形态变化为特征［１８］。细胞凋亡经历两个主要阶

段［１９］：第一个是起始阶段，包括细胞凋亡所需的基因和信号通

路的激活；第二个阶段是执行阶段，依赖于 Ｃａｓｐａｓｅｓ参与。
Ｃａｓｐａｓｅｓ是负责分解细胞和引发细胞凋亡特征的形态变化的

表２　各组小鼠肾组织凋亡体蛋白表达比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｃｙｔ－ｃ Ａｐａｆ－１ Ｃａｓｐａｓｅ－９ Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－９

正常组 ５ ０．０９６±０．０２４　 ０．１４５±０．０３８　 ０．１９１±０．０８５　 ０．１１６±０．０３３　
模型组 ５ ０．５３１±０．０７１△△ ０．８００±０．０４４△△ ０．１８７±０．０６８ ０．９４２±０．１５６△△

Ａｐａｆ－１抑制剂组 ５ ０．３２３±０．０５３▲▲ ０．４７３±０．０４５▲▲ ０．１７５±０．０５８ ０．３０７±０．１１８▲▲

三七注射液组 ５ ０．１７９±０．０４５▲▲ ０．３１６±０．０７０▲▲ ０．１９６±０．０８２ ０．３１２±０．０９６▲▲

Ｆ值 ６９．１８０ １５０．００８ ０．０７３ ５３．２９１
Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．９７４ ０．０００

　　注：△△与正常组比较，Ｐ＜００１；▲▲与模型组比较，Ｐ＜００１。
表３　各组小鼠肾组织凋亡蛋白Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ表达比较（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ Ｃａｓｐａｓｅ－３ Ｃｌｅａｖｅｄ－Ｃａｓｐａｓｅ－３ Ｂｃｌ－２ Ｂａｘ

正常组 ５ ０．４６８±０．２６０ ０．１０１±０．０６２ ０．７７６±０．０９０ ０．０７２±０．０３６
模型组 ５ ０．４７４±０．２１５ ０．６４４±０．１０１△△ ０．１６５±０．０３１△△ ０．６４０±０．０８４△△

Ａｐａｆ－１抑制剂组 ５ ０．５０９±０．１１５ ０．３８６±０．０５５▲▲ ０．３５９±０．０８５▲▲ ０．３５６±０．０４５▲▲

三七注射液组 ５ ０．５０４±０．２０５ ０．２０３±０．０３４▲▲ ０．４７０±０．０５１▲▲ ０．２１９±０．０６３▲▲

Ｆ值 ０．０５２ ６１．９５８ ６８．９０１ ８１．２９８
Ｐ值 ０．９８４ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：△△与正常组比较，Ｐ＜００１；▲▲与模型组比较，Ｐ＜００１。
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酶，在细胞凋亡过程中起到关键作用。这些参与凋亡的

Ｃａｓｐａｓｅ基于其在细胞凋亡执行中的功能顺序进一步分亚组为
起始剂和效应子，起始剂包括 Ｃａｓｐａｓｅ－２、Ｃａｓｐａｓｅ－８、
Ｃａｓｐａｓｅ－９和Ｃａｓｐａｓｅ－１０，作为蛋白水解信号放大器激活相
应的效应子，效应子包括 Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｃａｓｐａｓｅ－６和 Ｃａｓｐａｓｅ－
７等，可以裂解细胞蛋白以促进细胞凋亡［２０－２１］。诱导细胞凋

亡的因素有内源性和外源性因素，内源性凋亡途径中，Ｂｃｌ２家
族的两种促凋亡蛋白Ｂａｘ和Ｂａｋ深入线粒体外膜，形成寡聚膜
孔，使促凋亡因子从线粒体膜间隙释放，促凋亡因子Ｃｙｔ－ｃ与
凋亡激活因子Ａｐａｆ－１结合形成凋亡体起始体接近 Ｃａｓｐａｓｅ－
９单体导致其二聚化并产生蛋白水解信号，Ｃａｓｐａｓｅ－９启动
Ｃａｓｐａｓｅ级联反应，驱动激活Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｃａｓｐａｓｅ－６、Ｃａｓｐａｓｅ－
７、Ｃａｓｐａｓｅ－１０导致细胞凋亡的执行［２２－２３］。

细胞凋亡参与ＬＮ的疾病进展，有研究表明 ＬＮ小鼠 Ｔｒｅｇ
细胞中抗凋亡因子 Ｂｃｌ－２蛋白的表达降低，促凋亡因子 Ｂａｘ
及Ｃｙｔ－ｃ蛋白的表达升高，这与 ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶
（ｐ３８ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ｐ３８ＭＡＰＫ）信号通路诱导
Ｔｒｅｇ细胞的凋亡相关［２４］。另一项研究发现ＬＮ小鼠Ｂｃｌ－２蛋
白表达降低和Ｂａｘ蛋白表达升高诱导细胞凋亡与磷脂酰肌醇
３－激酶 （ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶 Ｂ（ｐｒｏ
ｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＡＫＴ）信号通路激活相关［２５］，而且临床研究证实

了ＬＮ患者肾小球 Ｂａｘ／Ｂｃｌ２比值升高与肾小球硬化呈正相
关［２６］。近期一项研究发现在ＬＮ小鼠肾组织中，Ｂａｘ蛋白的表
达增加，伴随Ｂｃｌ－２蛋白的下调，Ｂａｘ／Ｂｃｌ－２比值升高，并且
裂解的Ｃａｓｐａｓｅ－９和裂解的 Ｃａｓｐａｓｅ－３表达显著上调［２７］，这

与本研究结果基本一致。并且，本研究发现ＬＮ小鼠肾组织中
凋亡体 Ｃｙｔ－ｃ、Ａｐａｆ－１、Ｃａｓｐａｓｅ－９表达显著升高，激活
Ｃａｓｐａｓｅ－３，促进了细胞凋亡，使用Ａｐａｆ－１抑制剂或三七注射
液干预后逆转了这一效应。

综上所述，细胞凋亡在 ＬＮ中发挥重要作用，本研究首次
报道了凋亡体激活后，促进细胞凋亡，参与 ＬＮ的疾病进程。
经过三七注射液干预后，恢复了 ＬＮ小鼠肾组织细胞凋亡平
衡，为活血化瘀法代表药三七治疗ＬＮ提供科学依据。
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ⅩⅩⅢ

三七注射液通过抑制Ｃｙｔ－ｃ／Ａｐａｆ－１／Ｃａｓｐａｓｅ－９／３凋亡信号
通路激活治疗狼疮性肾炎的研究

（正文见６９－７２页）

图１　各组小鼠肾组织病理ＨＥ染色结果（×２００，标尺为１００μｍ）

注：ａ与正常组比较，Ｐ＜００１；ｂ与模型组比较，Ｐ＜００１。
图３　各组小鼠肾组织凋亡体免疫荧光分析柱状图

注：ａ与正常组比较，Ｐ＜００１；ｂ与模型组比较，Ｐ＜００１。
图４　各组小鼠肾组织凋亡体蛋白表达分析柱状图
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ⅩⅩⅣ

注：细胞核呈蓝色荧光，目的蛋白呈红色荧光。

图２－Ａ　各组小鼠肾组织Ｃｙｔ－ｃ免疫荧光染色结果（标尺为１００μｍ）
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ⅩⅩⅤ

注：细胞核呈蓝色荧光，目的蛋白呈红色荧光。

图２－Ｂ　各组小鼠肾组织Ａｐａｆ－１免疫荧光染色结果（标尺为１００μｍ）
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ⅩⅩⅥ

注：细胞核呈蓝色荧光，目的蛋白呈红色荧光。

图２－Ｃ　各组小鼠肾组织Ｃａｓｐａｓｅ－９免疫荧光染色结果（标尺为１００μｍ）
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ⅩⅩⅦ

注：ａ与正常组比较，Ｐ＜００１；ｂ与模型组比较，Ｐ＜００１。
图６　各组小鼠肾组织凋亡蛋白Ｃａｓｐａｓｅ－３、Ｂｃｌ－２、Ｂａｘ表达分析柱状图

山药的现代研究及其质量标志物预测分析

（正文见８６－９６页）

图１　山药的成分－靶点－通路网络
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