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摘要： 目的　 探讨人参皂苷 Ｒｂ１ 对氧⁃糖剥夺诱导的大鼠原代皮层神经元损伤的保护作用。 方法　 神经元置于三气培

养箱 （８５％ Ｎ２、 １０％ Ｈ２、 ５％ ＣＯ２ 混合气体） 中用无糖细胞外液中培养 １􀆰 ５ ｈ， 构建氧糖剥夺， 分为对照组、 模型组、
人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （０􀆰 ２、 ２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 及人参皂苷 Ｒｂ１ （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ＋ＬＹ２９４００２ （１ μｍｏｌ ／ Ｌ） 组。 采用 ＬＤＨ 法和

ＰＩ ／ ＦＤＡ 双染检测神经元活性和凋亡率， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测神经元 ｐ⁃Ａｋｔ 表达。 结果　 与模型组比较， 人参皂苷 Ｒｂ１

（２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 可显著降低神经元凋亡率、 ＬＤＨ 释放 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 人参皂苷 Ｒｂ１ （０􀆰 ２、 ２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 可显著提高

神经元 ｐ⁃Ａｋｔ 表达 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 比较， 人参皂苷 Ｒｂ１＋ＬＹ２９４００２ 组可显著逆转人参皂

苷 Ｒｂ１ 对神经元凋亡、 ＬＤＨ 释放的抑制作用， 以及对 ｐ⁃Ａｋｔ 表达促进作用 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 人参皂苷 Ｒｂ１ 可经激活

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 来减少 ＯＧＤ 诱导的大鼠原代皮层神经元凋亡。
关键词： 人参皂苷 Ｒｂ１； 神经元； 氧⁃糖剥夺； Ａｋｔ
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ｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ ｇｒｏｕｐ （０􀆰 ２， ２， ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ａｎｄ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ＋ＬＹ２９４００２ （１ μｍｏｌ ／ Ｌ） ｇｒｏｕｐ．
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Ｒｂ１ （２， ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ｇｒｏｕｐｓ ｓｈａｒｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｒａｔｅ ａｎｄ ＬＤＨ ｒｅｌｅａｓｅ （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ｗｈｉｌｅ
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ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ （０􀆰 ２， ２， ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ｇｒｏｕｐｓ ｏｂｔａｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｐ⁃Ａｋｔ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｎｅｕｒｏｎｓ （Ｐ＜
０􀆰 ０５）． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｉｎｇｌｅ ｕｓｅ ｏｆ ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１， ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｕｓｅ ｏｆ ＬＹ２９４００２ （ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ）
ａｎｄ ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ ｗａｓ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｒｅｖｅｒｓｅｄ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ ｏｎ
ｎｅｕｒｏｎ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ， ＬＤＨ ｒｅｌｅａｓｅ， ａｎｄ ｐ⁃Ａｋｔ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｉｏｎ （Ｐ＜０􀆰 ０５）． ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ　 Ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１

ｃａｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅ ＯＧＤ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｒａｔ ｃｏｒｔｉｃａｌ ｎｅｕｒｏｎｓ ｖｉａ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ．
ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ： ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１； ｎｅｕｒｏｎｓ； ｏｘｙｇｅｎ⁃ｇｌｕｃｏｓｅ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ； Ａｋｔ

　 　 人参是我国珍贵的传统中药， 具有活血、 安神

等多种功效。 人参皂苷 Ｒｂ１ 是人参药理作用的主要

成分之一， 相关研究表明其对帕金森模型小鼠［１］、
脊髓损伤大鼠［２⁃３］ 及受损海马神经元［４⁃５］ 均具有一

定的保护作用。
缺血性脑卒中是一种因脑部血液循环障碍引起

的脑组织坏死疾病， 其发病机制比较复杂， 包括自

由基损伤、 细胞凋亡以及炎症反应等［６⁃７］。 临床上

尚缺乏有效治疗措施， 因此探索我国传统中草药在

脑卒中防治方面的应用具有重要意义。 本研究经氧

糖剥夺 （ＯＧＤ） 诱导建立大鼠原代皮层神经元损

伤模型， 观察人参皂苷 Ｒｂ１ 对受损神经元凋亡的影

响， 并对其机制进行初步探索。
１　 材料

１􀆰 １　 动物 　 由湖北医药学院动物实验中心提供

ＳＰＦ 级 ＳＤ 孕鼠， 实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ
（鄂） ２０１６⁃００３１。
１􀆰 ２　 试药 　 人参皂苷 Ｒｂ１ 购自美国 ＭＣＥ 公司

（ＭｅｄＣｈｅｍ Ｅｘｐｒｅｓｓ， Ｌｏｔ Ｎｏ＃１９０２１）； ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通

路抑制剂 ＬＹ２９４００２ 购自美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈ⁃
ｎｏｌｏｇｙ 公司； ｐ⁃Ａｋｔ （ Ｓｅｒ ４７３）、 ｔ⁃Ａｋｔ 一抗抗体均

购自美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司。
２　 方法

２􀆰 １　 原代大鼠皮层神经元培养　 方法如前期报道

所述［８⁃９］， 将 ＳＤ 孕鼠麻醉、 颈椎脱臼处死后， 迅

速切开腹部皮肤， 取出胎鼠， 断头， 除脑膜， 分

离、 剪碎脑皮层组织， 重悬入原代神经元培养液，
再用滤网过滤， 得到大脑单层细胞悬液， 最后将神

经元放入细胞培养箱中静置培养。 每隔 ３ ｄ 换无

ＦＢＳ 神经元培养液 １ 次， 培养 １２ ｄ 后可进行其他

实验。
２􀆰 ２　 建模 　 将神经元置于三气培养箱 （８５％ Ｎ２、
１０％ Ｈ２、 ５％ ＣＯ２ 混合气体） 中用无糖细胞外液中

培养 １􀆰 ５ ｈ， 构建 ＯＧＤ， 然后将神经元恢复放置正

常的无菌细胞培养箱中， 用新的神经元维持培养液

继续培养 ２４ ｈ。
２􀆰 ３　 分组、 给药　 人参皂苷 Ｒｂ１ 用 ＤＭＳＯ 溶解成

浓度为 ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的母液， 使用前由 ＰＢＳ 来稀释。
用不同浓度人参皂苷 Ｒｂ１（０ ｎｍｏｌ ／ Ｌ、 ２００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ、
２ μｍｏｌ ／ Ｌ、 ２０ μｍｏｌ ／ ／ Ｌ） 提前 １ ｈ 预处理神经元，
然后经 ＯＧＤ、 复氧损伤处理， 分为 ５ 组： ①对照

组 （无 ＯＧＤ 损伤处理， 细胞进行正常培养处理）；
②模 型 组 （ ＯＧＤ ＋ 溶 剂 ）； ③ 人 参 皂 苷 Ｒｂ１

２００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ组 （ＯＧＤ＋２００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ 人参皂苷 Ｒｂ１）；
④人参皂苷 Ｒｂ１ ２ μｍｏｌ ／ Ｌ 组 （ＯＧＤ＋２ μｍｏｌ ／ Ｌ 人参

皂苷 Ｒｂ１）； ⑤人参皂苷 Ｒｂ１ ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 组 （ＯＧＤ＋
２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 人参皂苷 Ｒｂ１）。

为了进一步研究人参皂苷 Ｒｂ１ 作用机制， 首先

用 １ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬＹ２９４００２ 提前处理神经元， ３０ ｍｉｎ 后

加入 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 人参皂苷 Ｒｂ１， １ ｈ 后再进行如上

所述 ＯＧＤ 和复氧损伤处理， 共 ４ 组， 具体分组如

下： ①对照组； ② 模型组 （ＯＧＤ ＋ 溶剂）； ③人

参皂苷 Ｒｂ１ 组 （ＯＧＤ＋２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 人参皂苷 Ｒｂ１）；
④人参皂苷 Ｒｂ１ ＋ ＬＹ２９４００２ 组 （ＯＧＤ＋２０ μｍｏｌ ／ Ｌ
人参皂苷 Ｒｂ１＋１ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬＹ２９４００２）。
２􀆰 ４　 ＬＤＨ 释放测定　 细胞以 １×１０５ ／ ｍＬ 密度种于

９６ 孔板中， 当细胞密度达 ９０％ 时开始实验， 具体

步骤参照 ＣｙｔｏＴｏｘ ９６ 细胞毒性试剂盒说明书所述，
在酶联检测仪上测定各孔的光密度 （ＯＤ）， 检测

波长 ４９２ ｎｍ。 ＬＤＨ 释放＝ ［ （实验组 ＯＤ－总自然释

放 ＯＤ） ／ （最大释放组 ＯＤ－总自然释放 ＯＤ） ］ ×
１００％ 。
２􀆰 ５　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ　 药物处理 ２４ ｈ 的各组神经元蛋

白用 ＢＣＡ 法测各组蛋白浓度， 经 ＳＤＳ－ＰＡＧＥ 电

泳、 ＰＶＤＦ 膜转膜、 ５％ 脱脂奶粉封闭后孵一抗

（ｐ⁃Ａｋｔ、 ｔ⁃Ａｋｔ， １ ∶ １ ０００）， ４ ℃过夜， 次日于室温

孵二抗 ２ ｈ， 最后用 ＥＣＬ 发光试剂盒显影。
２􀆰 ６　 ＰＩ ／ ＦＤＡ 染色值测定 　 采用碘化丙啶 （ ＰＩ）
和二乙酸荧光素 （ＦＤＡ） 双染法检测神经元凋亡。
神经元用 ＦＤＡ （５ μｍｏｌ ／ Ｌ） 和 ＰＩ （２ μｍｏｌ ／ Ｌ） ２
种染液共孵育 ３０ ｍｉｎ 后， 在荧光显微镜下观察。
２􀆰 ７　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ １６􀆰 ０ 软件进行处理，
数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 多组间比较采用单因素方差分

析和双因素方差分析 （ＡＮＯＶＡ）， 组间两两比较采
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用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ 法。 以 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对 ＯＧＤ 诱导的神经元损伤活性

的影响 　 如图 １ 所示， 与模型组比较， 人参皂苷

Ｒｂ１ （２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 显著减少 ＬＤＨ 的释放 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 效果更优， 所以选择 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ
作为人参皂苷 Ｒｂ１ 在后续实验中的最适浓度。
３􀆰 ２　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对 ＯＧＤ 诱导的神经元损伤凋亡

的影响　 如图 ２ 所示， 与对照组比较， 模型组 ＰＩ
染色神经元与 ＦＤＡ 染色神经元的比值显著升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （２、
２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ＰＩ 染色神经元与 ＦＤＡ 染色神经元的比

值显著减小 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 说明 ２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 人参

皂苷 Ｒｂ１ 可降低神经元的凋亡率。

注： 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５

图 １　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对神经元损伤活性的影响

Ｆｉｇ􀆰 １ 　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ ｏｎ ｎｅｕｒｏｎａｌ

ｉｎｊｕｒｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ

注： 图片标尺为 ４０ μｍ。 与对照组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５

图 ２　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对神经元凋亡的影响

Ｆｉｇ􀆰 ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ ｏｎ ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ

３􀆰 ３　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对 ＯＧＤ 诱导的损伤神经元 ｐ⁃
Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 表达的影响 　 如图 ３ 所示， 与模型

组比较， 人参皂苷 Ｒｂ１ （０􀆰 ２、 ２、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 可

显著提高神经元 ｐ⁃Ａｋｔ 表达 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； １ μｍｏｌ ／ Ｌ
ＬＹ２９４００２ 预处理后与人参皂苷 Ｒｂ１ （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ）
组比较， 人参皂苷 Ｒｂ１ ＋ ＬＹ２９４００２ 组可显著降低

ｐ⁃Ａｋｔ 表达 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ４　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对经 ＬＹ２９４００２ 预处理的 ＯＧＤ
损伤神经元活性的影响　 如图 ４ 所示， 与模型组比

较， 人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 可显著降低

ＬＤＨ 释 放 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ ）； 与 人 参 皂 苷 Ｒｂ１ 组

（２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 比较， 人参皂苷 Ｒｂ１ ＋ ＬＹ２９４００２ 组

可显著提高 ＬＤＨ 释放 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
３􀆰 ５　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对经 ＬＹ２９４００２ 预处理的 ＯＧＤ
损伤神经元凋亡的影响　 如图 ５ 所示， 与模型组比

较， 人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 可显著降低 ＰＩ
染色神经元与 ＦＤＡ 染色神经元的比值 （Ｐ＜０􀆰 ０５）；
与人参皂苷 Ｒｂ１ 组 （２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） 比较， 人参皂苷

Ｒｂ１ ＋ ＬＹ２９４００２ 组可显著提高 ＰＩ 染色神经元与

ＦＤＡ 染色神经元的比值 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
４　 讨论

人参皂苷 Ｒｂ１ 是我国珍贵中药人参的主要成

分， 参与调节机体多种生化反应， 如可减轻神经元

兴奋毒性作用， 减弱氧化应激和炎症反应， 维持线

粒体稳态， 抗凋亡等［１０］， 尤其是对脊髓神经元、
多巴胺能神经元、 海马神经元等多种神经元损伤均

具有一定的保护作用［１⁃５］。 因此， 人参皂苷 Ｒｂ１ 在

临床应用方面具有良好的前景。 本实验以 ＳＤ 大鼠

原代皮层神经元为研究对象， 用 ＯＧＤ 损伤模型来

研究人参皂苷 Ｒｂ１ 在缺血性脑卒体外实验中的作用
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注： 与对照组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与人参皂苷 Ｒｂ１ 组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

图 ３　 人参皂苷 Ｒｂ１ 对神经元 ｐ⁃Ａｋｔ 表达的影响

Ｆｉｇ􀆰 ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１ ｏｎ ｐ⁃Ａｋｔ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｎｅｕｒｏｎｓ

注： 与对照组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，∗ Ｐ＜０􀆰 ０５； 与人

参皂苷 Ｒｂ１ 组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

图 ４　 ＬＹ２９４００２ 对人参皂苷 Ｒｂ１ 抑制 ＬＤＨ 释放的影响

Ｆｉｇ􀆰 ４　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＬＹ２９４００２ ｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ＬＤＨ ｒｅｌｅａｓｅ
ｂｙ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１

及初步机制。
首先用不同浓度人参皂苷 Ｒｂ１ 预处理神经元，

１ ｈ 后再经 ＯＧＤ 损伤处理神经元 １􀆰 ５ ｈ， ２４ ｈ 后检

测各组神经元活性变化， 显示 ２００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ 人参皂

苷 Ｒｂ１ 对神经元活性无影响， 而达到 ２ μｍｏｌ ／ Ｌ 以

上时可降低神经元 ＬＤＨ 释放量， 并能减少神经元

凋亡率， 达到 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 时效果更显著， 故选择

２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 浓度进一步深入研究。 以上结果表明，
人参皂苷 Ｒｂ１ 可降低 ＯＧＤ 诱导的神经元凋亡。

大量文献报道， ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路可调节细胞的

生长、 增殖、 凋亡、 迁移、 分化以及炎症反应等过

程［１１⁃１７］。 相关研究证实［８⁃９，１８］， 在动物大脑中动脉

阻塞损伤模型和氧糖剥夺细胞损伤模型中， 神经元

ｐ⁃Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 表达水平均被抑制； 本研究也同

样检测到大鼠原代皮层神经元在 ＯＧＤ 损伤条件下

其 ｐ⁃Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 表达水平显著下调， 间接提示

上调神经元 ｐ⁃Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 水平可能对神经元具

有保护作用。 有研究证实［１９］， 神经元在缺氧损伤

条件下， 激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路可对神经元起一

定保护作用； 本研究结果也显示， 神经元经人参皂

苷 Ｒｂ１ 处理后可将其 ｐ⁃Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 表达水平上

调， 并且当其浓度上调到 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 时， 神经元 ｐ⁃
Ａｋｔ （Ｓｅｒ４７３） 水平上调更显著。 ｐ⁃Ａｋｔ （ Ｓｅｒ４７３）
水平的升高可代表 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路活性的激活。 以

上结果表明， 人参皂苷 Ｒｂ１ 降低 ＯＧＤ 诱导的神经

元凋亡可能与 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路激活相关。
ＬＹ２９４００２ 为常用的 ＰＩ３Ｋ 拮抗剂， 可有效抑制

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路活性［２０］。 为进一步验证人参皂
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注： 标尺为 ４０ μｍ。 与对照组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与人参皂苷 Ｒｂ１ 组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５

图 ５　 ＬＹ２９４００２ 对人参皂苷 Ｒｂ１ 抑制神经元凋亡的影响

Ｆｉｇ􀆰 ５　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＬＹ２９４００２ ｏｎ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｂｙ ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｂ１

苷 Ｒｂ１ 是否经 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路对 ＯＧＤ 损伤神经

元发挥保护作用， 将 １ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬＹ２９４００２ 用于本研

究中， 结果表明， ＬＹ２９４００２ 和人参皂苷 Ｒｂ１ 共处

理神经元较人参皂苷 Ｒｂ１ 单独处理神经元提高了神

经元 ＬＤＨ 的释放量和神经元的凋亡率， 表明人参

皂苷 Ｒｂ１ 可通过 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路对 ＯＧＤ 损伤的大鼠

原代皮层神经元发挥保护作用。 由此表明， 人参皂

苷 Ｒｂ１ 可经激活 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路来抑制 ＯＧＤ 诱

导的大鼠原代皮层神经元凋亡。
本实验创新之处在于首次将人参皂苷 Ｒｂ１ 应用

于大鼠原代皮层神经元在 ＯＧＤ 损伤模型中来， 初

步研究了该成分对脑卒中细胞模型实验的作用效果

及初步作用机制。 不足之处在于一方面是没有加入

动物模型实验来进一步确定人参皂苷 Ｒｂ１ 对实验动

物的作用效果； 另一方面是没有进一步探索人参皂

苷 Ｒｂ１ 发挥神经保护作用的作用机制， 因为在此模

型中 Ａｋｔ 分子的上下游分子可能是哪些， 哪些分子

作用机制参与了人参皂苷 Ｒｂ１ 对神经元的保护作用

尚不确定， 以上都是在今后要进一步开展和完善的

部分。
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摘要： 目的　 研究健脾清化方对 ＡｎｇⅡ刺激下大鼠系膜细胞 ＮＡＤＰＨ ／ ｐ３８ＭＡＰＫ 通路的影响。 方法　 ＳＤ 大鼠分为正常

组、 健脾清化方组 （５􀆰 ８ ｇ ／ ｋｇ）、 氯沙坦组 （１０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 灌胃给药 ３ ｄ 后， 腹主动脉取血， 得含药血清。 大鼠肾小球

系膜细胞株随机分为 ６ 组， 分别予 １０％ 正常大鼠血清、 １０％ 健脾清化方含药血清、 １０％ 氯沙坦含药血清、 １０％ 正常大

鼠血清和 １００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＡｎｇⅡ、 １０％ 健脾清化方含药血清和 １００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＡｎｇⅡ、 １０％ 氯沙坦含药血清和 １００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ Ａｎｇ
Ⅱ， 处理 ２４ ｈ。 ＲＴ⁃ＰＣＲ 法检测 ｐ４７ｐｈｏｘ ｍＲＮＡ 表达， 化学发光法检测 ＭＤＡ、 ＳＯＤ 水平， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 ｐ⁃
ｐ３８ＭＡＰＫ 蛋白表达。 结果　 与 １０％ 正常大鼠血清组比较， １０％ 正常大鼠血清＋ＡｎｇⅡ组 ＳＯＤ 水平明显减弱， ＭＤＡ 水平

明显增加， ｐ４７ｐｈｏｘ ｍＲＮＡ 以及 ｐ⁃ｐ３８ＭＡＰＫ 蛋白表达显著增高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 健脾清化方干预后， 能明显改善 ＡｎｇⅡ刺

激后大鼠系膜细胞以上各指标。 结论　 健脾清化方可能通过抑制被 ＡｎｇⅡ激活的大鼠系膜细胞 ＮＡＤＰＨ ／ ｐ３８ 氧化应激

通路， 从而延缓慢性肾衰进程。
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