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黄芪多糖对脑缺血大鼠顶叶皮质Notch1、Hes1蛋白表达的影响

李雯娟,吴锋,缪化春,李怀斌

(皖南医学院基础医学院,安徽 芜湖 241002)

摘 要:目的 观察黄芪多糖对脑缺血大鼠顶叶皮质的神经保护作用,探究其对 Notch1、Hes1蛋白表达的影响。方法

 将48只SD大鼠随机分为正常组、假手术组、模型组、黄芪多糖组,每组12只。复制局灶性脑缺血大鼠模型,黄芪多糖

组大鼠采取腹腔注射黄芪多糖50mg/kg,每天1次,连续14d。采用Longa神经功能评分检测各组大鼠治疗前后神经

功能缺损情况,Nissl染色法观察脑缺血大鼠顶叶皮质神经元变化情况,免疫组织化学法和 WesternBlot法检测大鼠缺

血侧顶叶皮质Notch1和 Hes1蛋白的表达情况。结果 与假手术组相比,模型组大鼠神经功能评分升高(P<0.001),
顶叶皮质区神经细胞轮廓模糊,部分细胞呈空泡状,核固缩,尼氏阳性神经元数量减少(P<0.001),Notch1与 Hes1蛋

白表达升高(P<0.01)。与模型组相比,黄芪多糖组大鼠神经功能评分降低(P<0.05),细胞形态趋于正常,尼氏阳性

神经元数量增多(P<0.01)。Notch1和Hes1蛋白表达降低(P<0.05)。结论 黄芪多糖能够对脑缺血大鼠顶叶皮质

神经损伤起到保护作用,其机制可能与抑制Notch1、Hes1过表达有关。

关键词:黄芪多糖;脑缺血;顶叶皮质;Notch1;Hes1
中图分类号:R285   文献标识码:A   文章编号:1001-5817(2023)05-0699-06
doi:10.3969/j.issn.1001-5817.2023.05.001

EffectsofAstragaluspolysaccharidesonNotch1andHes1protein
expressionintheparietalcortexofratswithcerebralischemia

LiWenjuan,WuFeng,MiaoHuachun,LiHuaibin

(SchoolofBasicMedicine,WannanMedicalCollege,Wuhu241002,Anhui,China)

  Abstract: Objective ToobservetheneuroprotectiveeffectsofAstragaluspolysaccharides(APS)inthe
parietalcortexofratswithcerebralischemia,andtoexploreitsimpactontheexpressionofNotch1andHes1
proteins. Methods Forty-eightSDratswererandomlydividedintothenormal,shamoperation,model,and
APSgroups,with12ratsineachgroup.Afocalcerebralischemiamodelwasreplicated.RatsintheAPS
groupreceivedintraperitonealinjectionsofAPS(50mg/kg)onceadayfor14consecutivedays.TheLonga
nervefunctionscorewasusedtoassessneurologicalimpairmentofratsineachgroupbeforeandaftertreat-
ment,Nisslstainingwasusedtoobservechangesinparietalcortexneuronsofratswithcerebralischemia.Im-
munohistochemistryandWesternBlotwereusedtoanalyzeNotch1andHes1proteinexpressionintheischemic
parietalcortexofrats. Results Comparedwiththeshamoperationgroup,ratsinthemodelgroupshowedan
increaseintheneurologicalfunctionscore(P<0.001),blurredoutlinesofnervecellsintheparietalcortex,

vacuolarchangesinsomecells,karyopyknosis,andadecreaseinNissl-positiveneuroncount(P <0.001).
TheexpressionofNotch1andHes1proteinswaselevated(P<0.01).Comparedwiththemodelgroup,rats
intheAPSgroupexhibitedadecreaseintheneurologicalfunctionscore(P<0.05),themorphologyofcells
tendedtowardnormal,andanincreaseinthenumberofNissl-positiveneurons(P<0.01).Notch1andHes1
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proteinexpressiondecreased(P<0.05). Conclusion Astragaluspolysaccharidesprovideprotectiveeffects
againstnerveinjuryintheparietalcortexofratswithcerebralischemia,possiblythroughtheinhibitionof
Notch1andHes1overexpression.
  Keywords: Astragaluspolysaccharides;cerebralischemia;parietalcortex;Notch1;Hes1

  根据全球疾病负担研究数据显示,我国缺血性脑

卒中患病率高,死亡率高,致残率高,患者后期生活质

量急剧下降[1]。缺血性脑卒中的病理机制极其复杂。
到目前为止,治疗缺血性脑卒中有效的药物较少,预防

梗死进展的潜在治疗手段仍然有限。黄芪是中医传承

上千年治疗中风的常用中药材,为豆科植物蒙古黄芪

的根,首载于《神农本草经》并被列为上品[2]。黄芪多

糖是黄芪的重要活性成分,具有血管保护、免疫调节、
抗炎、抗纤维化等药理作用[3-4]。近年来研究表明黄芪

多糖具有改善脑缺血损伤症状的药理学活性,但是其

具体神经保护效应的分子机制还有待进一步阐明。

Notch信号通路是参与神经元存活的最重要通路之

一,在大脑皮层神经元中有 Notch1蛋白的表达[5]。
脑缺血缺氧时,Notch1信号通路被激活,会大量释放

下游系列促炎细胞因子,同时促进下游基因 Hes1高

表达,加重缺血区炎性细胞侵袭并扩大炎症反应[6]。
因此本次实验采用右侧大脑中动脉栓塞法(middle
cerebralarteryocclusion,MCAO)复制局灶性脑缺血

大鼠模型,黄芪多糖腹腔注射进行干预,观察黄芪多糖

对Notch1、Hes1蛋白表达的影响,探究黄芪多糖对脑

缺血大鼠的神经保护作用及潜在机制。

1 材料与方法

1.1 实验动物与分组 SPF级雄性大鼠SD大鼠48
只。体质量为180~220g。由青龙山实验中心提供,
质量合格证号:[SCXK(浙)2019-0002]。动物饲养于

皖南医学院实验动物房,温度维持在23℃~25℃,
明/暗周期维持12h/12h循环。自由摄食饮水,常规

适应性喂养1周,将大鼠随机分为正常组、假手术组、
模型组和黄芪多糖组,每组12只。术前12h禁食不

禁水。大鼠实验处理过程按照国家科技部2006年发

布的《关于善待实验动物的指导性意见》施行。

1.2 主要试剂与仪器 黄芪多糖(北京索莱宝科技有

限公司,纯度>90%,货号A7970),用0.9%生理盐水

配置使用;MCAO栓线(北京西浓科技有限公司,型号

2432A2);Nissl染色试剂盒、ECL化学发光试剂盒、辣
根过氧化物酶标记的山羊抗兔IgG二抗(上海碧云天

生物技术有限公司);Notch1(10062-2-AP,武汉三鹰

生物技术有限公司);Hes1(DF7569,Affinity公司)、

GAPDH(AF7021,Affinity公司);SABC免疫组织化

学染色试剂盒(武汉博士德生物工程有限公司);BX53
正置显微镜 (日本 Olympus);冰冻切片机(Thermo

HM525NX)。

1.3 模 型 制 备 及 治 疗 方 法 参 照 文 献[7-8]采 用

MCAO法制作局灶性脑缺血大鼠模型,1.5%戊巴比

妥钠腹腔注射(2mL/kg)麻醉大鼠后,将其仰卧位固

定在手术台上,无影灯下,碘伏消毒颈部皮肤,颈部正

中切开皮肤,钝性分离各层组织,暴露右侧颈总动脉,
用玻璃分针仔细分离迷走神经和颈总动脉,继续分离

至颈内动脉、颈外动脉分叉处,颈总动脉结扎,颈外动

脉远端结扎,近端备线置用,用眼科剪在颈外动脉扎一

小口,将线栓插入,剪断颈外动脉,通过颈外动脉残端

将栓线继续插入颈内动脉,插入深度(18.5±0.5)

mm 至微感阻力,使栓线头端通过大脑中动脉起始处,
结扎栓线。完成手术后,将切口缝合,术中术后避免感

染。假手术组仅分离血管,不结扎。术中保持室温在

22℃,使大鼠置于温度可控的条件下从麻醉中恢复。
大鼠手术清醒后(约术后2h),参照 Longa评分标

准[8]进行神经功能缺损评分,评分1~3分的大鼠纳入

本次研究。黄芪多糖组在造模后开始参照文献[9]给予

50mg/kg黄芪多糖腹腔注射治疗,每天1次,连续14
d。

1.4 Longa神经功能评分 在注射黄芪多糖前和注

射黄芪多糖14d之后进行Longa神经功能评分。0
分,无神经功能损害的症状(正常);1分,大鼠举尾时

左前爪不能完全伸展(轻度);2分,行走时向左转圈

(中度);3分,行走艰难,向左侧倾倒(重度);4分,意识

昏迷,不能自发行走(非常严重)。

1.5 组织取材 治疗结束后,每组选取6只大鼠,用

1.5%戊巴比妥钠(3mL/kg)腹腔注射麻醉。沿剑突

点剪开大鼠胸膜腔,眼科剪剪开心包膜暴露心脏。将

灌流针穿入左心室-升主动脉,同时剪开右心耳,用

0.9% NaCl溶液快速灌注冲洗后,用4℃预冷4%多

聚甲醛溶液灌注,冰盒上取出大鼠脑部组织,经固定,
蔗糖梯度脱水后,在-20 ℃的冰冻切片机内采用

OTC包埋剂进行组织包埋,并切成20μm切片,用于

Nissl染色和免疫组化实验使用。每组另外6只大鼠

经麻醉之后,断头去脑,在冰盒上提取右侧顶叶皮质置

入冻存管,-80℃保存,用于 WesternBlot检测。

1.6 Nissl染色 选取脑组织切片,PBS洗涤3次,每
次5min,滴加已过滤的Nissl染色液,置于37℃温箱

30min,双蒸水洗掉多余染色剂,脱水,透明,封片,在

400倍镜下观察并采集图像。以ImageJ软件分析每
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视野下神经元形态和阳性神经元数量。

1.7 免疫组织化学染色 选取含顶叶皮质的冰冻切

片,滴加3%双氧水,置于37℃恒温箱孵育10min以

去除内源性过氧化物酶,抗原热修复,5%牛血清封闭

30min,用以下一抗染色:兔抗Notch1(1∶200稀释),
兔抗Hes1(1∶200稀释)在4℃过夜,然后将切片与

二抗孵育30min,显色,二甲苯通透,中性树胶封片。
用ImageJ软件分析Notch1、Hes1蛋白的表达。

1.8 WesternBlot 用RIPA裂解缓冲液、PMSF和

磷酸酶抑制剂提取来自顶叶皮质区的蛋白质。收集样

品(40μg总蛋白),根据目标蛋白分子量大小配置

SDS-PAGE凝胶,上样,电泳2h,以湿转方式将蛋白

转移至PVDF膜上,恒流300mA转膜1.5h。封闭液

封闭2h,将膜与 Notch1(1∶1000稀释)、Hes1(1∶
1000稀释)和GAPDH(1∶1000稀释)抗体4℃孵育

过夜。随后将膜与HRP标记的羊抗兔IgG(H+L)在
室温下孵育1h。用ECL试剂盒分析印迹。以GAP-
DH作为内部参照,用ImageJ软件量化条带灰度值。

1.9 统计学方法 所有数据用SPSS26.0软件统计

分析,用GraphPadPrism9.0绘制成图片,计量资料

经过正态检验和方差齐性检验,正态分布数据采用(췍x
±s)表示,4组间数据比较用单因素方差分析,进一步

两两比较采用LSD检验;非正态分布数据采用非参数

检验,以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 各组大鼠治疗前后神经功能缺损情况 正常组

大鼠与假手术组大鼠未出现神经功能缺损的情况(P
>0.05)。与假手术组比较,模型组大鼠神经功能出现

损伤,神经功能评分升高(P<0.001),经黄芪多糖治

疗14d后,黄芪多糖组大鼠相较于模型组神经功能评

分降低(P<0.05)。见图1。

注:与假手术组比较,***P<0.001;

与模型组比较,#P<0.05。

图1 各组大鼠治疗前后神经功能缺损情况 (n=12)

2.2 各组大鼠顶叶皮质 Nissl染色结果比较 Nissl
染色结果显示,正常组和假手术组大鼠顶叶皮质神经

元形态结构完整且数量丰富,细胞轮廓清晰,胞核居

中,核仁清楚,尼氏小体完整。模型组大鼠顶叶皮质缺

血侧神经元皱缩,细胞膜边缘模糊,可见尼氏体溶解,
出现核固缩。神经 元 数 量 较 假 手 术 组 减 少(P <
0.001)。黄芪多糖组大鼠神经元形态有所改善,数量

较模型组明显增加(P<0.01)。见图2。

注:与假手术组比较,***P<0.001;与模型组比较,##P<0.01。

图2 各组大鼠Nissl染色结果比较 (n=6,标尺=50μm,×400)

2.3 黄芪多糖对脑缺血大鼠顶叶皮质Notch1、Hes1
蛋白表达的影响 免疫组织化学结果显示,各组大鼠

右侧顶叶皮质中可见Notch1与 Hes1阳性表达,阳性

细胞呈棕黄色。正常组和假手术组大鼠阳性表达差异
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无统计学意义(P>0.05)。与假手术组比较,模型组

Notch1和 Hes1免疫反应阳性细胞数量均增加(P<
0.001)。与模型组比较,黄芪多糖组 Notch1和 Hes1
免疫反应阳性细胞数量均减少(P<0.05),见图3。

注:与假手术组比较,***P<0.001;与模型组比较,#P<0.05。

图3 各组大鼠顶叶皮质区Notch1与 Hes1阳性表达的比较结果(n=6,标尺=50μm,×400)

2.4 WesternBlot检测结果 与假手术组比较,正常

组大鼠 Notch1和 Hes1蛋白表达水平差异无统计学

意义(P>0.05);与假手术组比较,模型组大鼠顶叶

皮质Notch1和 Hes1蛋白的表达水平均升高(P <
0.01),黄芪多糖组大鼠顶叶皮质中 Notch1与 Hes1
相对表达量降低(P<0.05)。见图4。

注:与假手术组比较,***P<0.001,**P<0.01;与模型组比较,##P<0.01,#P<0.05。

图4 各组大鼠顶叶皮质Notch1与 Hes1蛋白相对表达的比较结果 (n=6)

3 讨论

缺血性脑卒中主要是由于脑部血液循环障碍,缺
血、缺氧导致局限性脑组织坏死或者软化,进而出现相

应的神经系统功能缺损[10]。大脑在缺血缺氧过程中,

皮质神经元是最先受到损伤的区域之一[11]。研究显

示传统中药材有效成分天麻素能促进脑缺血大鼠皮质
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受损神经元修复再生[12]。同样,黄芪多糖是从传统中

药材黄芪中提取的具有较强免疫促进特性的生物大分

子,具有不良反应小、多靶点及耐药低等特性,对脑缺

血损伤症状具有治疗潜力[13]。何佳等[9]发现黄芪多

糖能通过影响细胞自噬和免疫相关蛋白的水平,缓解

脑缺血损伤的氧化应激反应和免疫功能紊乱,并且当

黄芪多糖的浓度达到50mg/kg时,对脑组织病变的缓

解作用较明显。JIAX等[14]研究表明黄芪多糖可以稳

定脑缺血缺氧下的内环境,改善血脑屏障的通透性。
因此本研究采取腹腔注射黄芪多糖作为治疗措施,探
究黄芪多糖对脑缺血大鼠顶叶皮质受损神经元保护作

用。通过Longa神经功能评分、Nissl染色发现模型组

大鼠脑损伤严重,神经功能评分升高,顶叶皮质出现神

经元形态结构破坏,Nissl染色阳性细胞数量减少,说
明 MCAO造模成功。通过黄芪多糖治疗后,黄芪多糖

组大鼠缺血区细胞形态结构较模型组明显减轻,提示

黄芪多糖可有效减轻脑缺血对神经元的损害。
本实验免疫组化和 WesternBlot结果均显示,黄

芪多糖可在一定程度上下调顶叶皮质Notch1和 Hes1
蛋白的表达。Notch信号通路在神经系统的发育过程

中对各种神经细胞的功能都具有重要的调节作用,特
别是在炎症反应、胶质细胞活化、血管生成及神经发生

方面的作用至关重要[15]。Notch受体被分为Notch1-
4,其中 Notch1分布在皮层的锥形神经元中,并且

Notch1信号传导被认为是促进中风后功能恢复的潜

在治疗靶点[16-17]。在脑缺血缺氧时,γ-分泌酶会瞬时

激活,引起 Notch1水平升高从而激活下游靶基因

Hes1[18]。Hes1的表达直接体现 Notch1的表达水

平[19]。曾洪艳等[20]研究发现在正常脑组织皮层中,

Notch1蛋白呈现低表达,脑缺血大鼠皮层 Notch1阳

性细胞数增多,降低脑缺血大鼠皮层Notch1蛋白的表

达可以减轻炎症反应,对缺血脑组织发挥保护作用。
李伟艺等[21]研究发现补阳还五汤可降低脑缺血大鼠

Notch1和Hes1蛋白的表达,减轻神经功能缺损以及

脑梗死程度。黄芪多糖是补阳还五汤中主要组成成

分。由此推测,黄芪多糖有可能通过抑制 Notch1、

Hes1蛋白的过表达减轻脑缺血顶叶皮质神经元损害。
本次实验结果与推测相符合。

综上,黄芪多糖对脑缺血大鼠顶叶皮质损伤修复

作用机制可能与抑制 Notch1、Hes1蛋白的过表达有

关。然而黄芪多糖的药理机制是多靶点多途径的,有
待相关临床实验研究进一步论证黄芪多糖通过调节

Notch1、Hes1蛋白的表达达到对脑缺血损伤的保护作

用。

参考文献:
[1] 王陇德,彭斌,张鸿祺,等.《中国脑卒中防治报告2020》概

要[J].中国脑血管病杂志,2022,19(2):136-144.
[2] WANGY,LIUX,HUTD,etal.Astragalussaponinsim-

provesstrokebypromotingtheproliferationofneural
stemcellsthroughphosphorylationofAkt[J].JEthno-
pharmacol,2021,277:114224.

[3] SUNY,JINGYY,HUANGM W,etal.ThePD-1/PD-
Lspathwayisup-regulatedduringthesuppressionofex-
perimentalautoimmuneencephalomyelitistreatedbyAs-
tragaluspolysaccharides[J].JNeuroimmunol,2019,332:

78-90.
[4] CHEN G M,JIANG N,ZHENGJP,etal.Structural

characterizationandanti-inflammatoryactivityofpoly-
saccharidesfromAstragalusmembranaceus[J].IntJBiol
Macromol,2023,241:124386.

[5] LIQQ,DINGDH,WANGXY,etal.LipoxinA4regu-
latesmicroglialM1/M2polarizationaftercerebralische-
mia-reperfusioninjuryviatheNotchsignalingpathway
[J].ExpNeurol,2021,339:113645.

[6] 刘京东,陈莎,王钰淳,等.β-石竹烯作用于Notch1/NF-κB
信号轴对脑缺血再灌注损伤大鼠的改善作用[J].第三军

医大学学报,2021,43(3):218-225.
[7] 董文青,缪化春,吴锋,等.电针对脑缺血大鼠胼胝体髓鞘

相关蛋白表达的影响[J].针刺研究,2021,46(9):721-
727.

[8] LONGAEZ,WEINSTEINPR,CARLSONS,etal.Re-
versiblemiddlecerebralarteryocclusionwithoutcraniec-
tomyinrats[J].Stroke,1989,20(1):84-91.

[9] 何佳,鄢波,宋晓征,等.黄芪多糖缓解急性脑缺血再灌注

损伤的氧化应激反应和免疫功能紊乱[J].中国免疫学杂

志,2019,35(12):1443-1447,1452.
[10] JIANGJ,DAIJC,CUIH.Vitexinreversestheautoph-

agydysfunctiontoattenuateMCAO-inducedcerebralis-
chemicstrokevia mTOR/Ulk1pathway[J].Biomed
Pharmacother,2018,99:583-590.

[11] YUAND,LIUCL,WUJ,etal.Nest-buildingactivityas
areproducibleandlong-term strokedeficittestina
mousemodelofstroke[J].BrainBehav,2018,8(6):

e00993.
[12] 李芹,殷姿,刘江品,等.天麻素对脑缺血大鼠缺血侧额

叶皮质中RhoA和ROCK-2蛋白表达的影响[J].右江民

族医学院学报,2022,44(5):638-643.
[13] SUNQ,SHIPQ,LINCL,etal.EffectsofAstragalus

polysaccharidesnanoparticlesoncerebralthrombosisin
SDrats[J].FrontBioengBiotechnol,2020,8:616759.

[14] JIAX,XIELR,LIUY,etal.Astragaluspolysaccharide
(APS)exertsprotectiveeffectagainstacuteischemic
stroke(AIS)throughenhancingM2micogliapolariza-
tionbyregulatingadenosinetriphosphate(ATP)/puri-
nergicreceptor(P2X7R)axis[J].Bioengineered,2022,

13(2):4468-4480.
(下转第721页)

—307—

2023年             右江民族医学院学报              第5期



betweenprostatecancercellsandprostatefibroblastspro-
motesaccumulationandproteolyticprocessingofbase-
mentmembraneproteins[J].Prostate,2020,80(9):715-
726.

[9] TIANYX,KEYQ,MAYX.Highexpressionofstro-
malsignaturescorrelatedwithmacrophageinfiltration,an-
giogenesisandpoorprognosisingliomamicroenvironment
[J].PeerJ,2020,8:e9038.

[10] 蒋 鹏,杨 浩 然,张 青 鵾,等.原 发 性 肝 细 胞 癌 组 织 中

HSPG2蛋白的表达及其临床意义[J].临床与实验病理

学杂志,2018,34(9):972-977.
[11] LUJC,LINJH,ZHOUY,etal.MiR-328-3pinhibits

lungadenocarcinoma-genesisbydownregulationPYCR1
[J].BiochemBiophysResCommun,2021,550:99-106.

[12] AL-OTHMAN N,HAMMAD H,AHRAM M.Dihy-
drotestosteroneregulatesexpressionofCD44viamiR-
328-3pintriple-negativebreastcancercells[J].Gene,

2018,675:128-135.
[13] YIWR,TUMJ,LIUZZ,etal.BioengineeredmiR-328-

3pmodulatesGLUT1-mediatedglucoseuptakeandme-
tabolismtoexertsynergisticantiproliferativeeffectswith
chemotherapeutics[J].ActaPharmSinB,2020,10(1):

159-170.
[14] LIJZ,LIJ,LIUBZ.MicroRNA-328-3pinhibitsmalig-

nantprogressionofhepatocellularcarcinomabyregula-
tingMMP-9level[J].EurRev MedPharmacolSci,

2019,23(21):9331-9340.
[15] CAO W,LIUXJ,SU WJ,etal.LINC00665sponges

miR-641topromotetheprogressionofbreastcancerby
targetingtheSNF2-relatedCREBBPactivatorprotein
(SRCAP)[J].Bioengineered,2022,13(2):4573-4586.

[16] ZHANGWJ,LINZJ,SHIFY,etalHSPG2mutation
associationwithimmunecheckpointinhibitoroutcomein
melanomaandnon-smallcelllungcancer[J].Cancers
(Basel),2022,14(14):3495.

[17] ZHAOXC,ZHANGTM,YANYQ,etal.Notchsig-
nalingregulatesvesselstructureandfunctionviaHspg2
[J].Gene,2022,826:146439.

[18] MERONIM,LONGO M,PAOLINIE,etal.Expanding
thephenotypicspectrumofnon-alcoholicfattyliverdis-
easeandhypertriglyceridemia[J].FrontNutr,2022,9:

967899.
收稿日期:2023-03-18;修回日期:2023-06-05

(上接第703页)
[15] XUD,XIAN,HOUK,etal.Clematichinenosidefacili-

tatesrecoveryofneurologicalandmotorfunctioninrats
aftercerebralischemicinjurythroughinhibitingnotch/

NF-κBpathway[J].JStrokeCerebrovascDis,2019,28
(11):104288.

[16] ALBERIL,LIUSX,WANGY,etal.Activity-induced
NotchsignalinginneuronsrequiresArc/Arg3.1andis
essentialforsynapticplasticityinhippocampalnetworks
[J].Neuron,2011,69(3):437-444.

[17] HAO XZ,YINLK,TIANJQ,etal.Inhibitionof
Notch1signalingatthesubacutestageofstrokepro-
motesendogenousneurogenesisandmotorrecoveryaf-
terstroke[J].FrontCellNeurosci,2018,12:245.

[18] 李静,尉娜,刘亚美,等.γ-分泌酶抑制剂 DAPT阻断

Notch通路并纠正脑卒中后抑郁大鼠 Th17/Treg失衡

[J].中国病理生理杂志,2021,37(3):393-399.
[19] 尹梦霞,欧阳竞锋,崔拓拓,等.黄芩素抑制小胶质细胞

活化及保护SH-SY5Y神经细胞的机制[J].中国实验方

剂学杂志,2023,29(10):93-101.
[20] 曾洪艳,李璠,赵晓姝,等.依达拉奉对脑缺血大鼠大脑

皮质Notch-1表达的影响[J].神经解剖学杂志,2018,34
(1):27-33.

[21] 李伟艺,刘红松,高山瑛,等.基于Notch1/NF-κB信号通

路探究补阳还五汤对脑缺血再灌注损伤的拮抗作用及

其机制[J].西部中医药,2022,35(11):16-21.
收稿日期:2023-07-19;修回日期:2023-07-31

—127—

2023年             右江民族医学院学报              第5期


