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仙茅苷对癫痫大鼠海马神经元损伤的影响机制研究

张 墨，尚 杨，张俊娜，侯国盛，阮晓兰　（开滦总医院林西医院急诊科，河北 唐山 063000）

［摘 要］　目的　探究仙茅苷（CUR）对癫痫大鼠海马神经元损伤的影响机制。方法　选取 48只大鼠，采用 35 mg/kg戊四氮诱

导建立癫痫大鼠模型，并将癫痫大鼠随机分为癫痫组、癫痫+低剂量 CUR 组（癫痫+CUR-L组）、癫痫+高剂量 CUR 组（癫痫+CUR-H
组）和癫痫+CUR-H+PI3K激活剂 740Y-P组（癫痫+CUR-H+740Y-P组），每组 12只；另取 12只腹腔注射等量生理盐水的大鼠为对照

组。给药 4周后，观察各组大鼠的行为学变化。尼氏染色测定海马组织神经元变化，免疫组化法测定海马组织小胶质细胞数目，

ELISA测定海马组织白细胞介素（IL）-6、IL-1β、γ氨基丁酸（GABA）水平，TUNEL染色分析海马组织神经元凋亡水平，Western blot测
定海马组织PI3K、Akt、mTOR磷酸化水平。结果　与对照组比较，癫痫组大鼠Racine等级评分、癫痫发作频率、海马组织小胶质细胞

数目、IL-6水平、IL-1β水平、神经元凋亡率及 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR水平显著升高/增多（P<0. 05），海马组织GABA
水平显著降低（P<0. 05），海马组织神经元排列紊乱，出现神经元丢失。与癫痫组比较，癫痫+CUR-L组、癫痫+CUR-H组大鼠Racine
等级评分、癫痫发作频率、海马组织小胶质细胞数目、IL-6水平、IL-1β水平、神经元凋亡率及 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR
水平显著降低/减少（P<0. 05），海马组织GABA水平显著升高（P<0. 05），海马组织神经元丢失及坏死减少，细胞排列有所改善。与癫

痫+CUR-H组比较，癫痫+CUR-H+740Y-P组大鼠Racine等级评分、癫痫发作频率、海马组织小胶质细胞数目、IL-6水平、IL-1β水平、

神经元凋亡率及 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR 水平显著升高/增多（P<0. 05），海马组织 GABA水平显著降低（P<0. 05），海

马组织神经元丢失及坏死增多，且细胞排列紊乱。结论　CUR 可能通过下调 PI3K/Akt/mTOR 信号通路减轻癫痫大鼠海马神经元

损伤。
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Study on the effect and mechanism of curculigoside on hippocampal neuron injury in epileptic rats
ZHANG Mo，SHANG Yang，ZHANG Jun-na，HOU Guo-sheng，RUAN Xiao-lan　（Department of Emergency，Kailuan General 
Hospital Linxi Hospital，Tangshan Hebei 063000，China）

Abstract: Objective To investigate the effect and mechanism of curculigoside （CUR） on hippocampal neuron injury in epileptic rats.
Methods  Forty-eight rats were selected，and the epileptic rat models were established by induction with 35 mg/kg pentylenetetrazol. The 
epileptic rats were randomly divided into the epilepsy group，the epilepsy+low-dose CUR group （the epilepsy+CUR-L group），the epilepsy+
high-dose CUR group （the epilepsy+CUR-H group），and the epilepsy+CUR-H+PI3K activator 740Y-P group （the epilepsy+CUR-H+740Y-P 
group），with 12 rats in each group. Another 12 rats that were intraperitoneally injected with the same amount of normal saline were taken as 
the control group. Four weeks after administration，the behavioral changes of rats in each group were observed. Nissl staining was applied to 
determine the neuronal changes in hippocampal tissue. Immunohistochemistry was applied to detect the number of microglia in hippocampal 
tissue. ELISA was applied to detect the levels of interleukin-6 （IL-6），IL-1β，and gamma-aminobutyric acid （GABA） in hippocampal tissue.
TUNEL staining was applied to analyze the level of neuronal apoptosis in hippocampal tissue. Western blot was applied to detect the 
phosphorylation levels of PI3K，Akt and mTOR in hippocampal tissue. Results Compared with the control group，the Racine score and the 
frequency of epileptic seizures in rats，and the number of microglia，level of IL-6，level of IL-1β，the apoptosis rate of neurons，and levels of 
p-PI3K/PI3K，p-Akt/Akt，p-mTOR/mTOR in hippocampal tissue in the epilepsy group were obviously increased （P<0. 05），while the level of 
GABA in hippocampal tissue was obviously reduced （P<0. 05），and the arrangement of neurons in hippocampal tissue was disordered，with 
neuronal loss. Compared with the epilepsy group，the Racine score，and the frequency of epileptic seizures in rats，and the number of 
microglia，levels of IL-6，levels of IL-1β，the apoptosis rates of neurons，and levels of p-PI3K/PI3K，p-Akt/Akt，p-mTOR/mTOR in 
hippocampal tissue in the epilepsy+CUR-L group and the epilepsy+CUR-H group were significantly decreased （P<0. 05），while the levels of 
GABA in hippocampus tissue were significantly increased （P<0. 05），the loss and necrosis of neurons in hippocampus tissue were decreased，
and the disorder of cell arrangement was improved. Compared with the epilepsy+CUR-H group，the Racine score and the frequency of 
epileptic seizures in rats，and the number of microglia，level of IL-6，level of IL-1β，the apoptosis rate of neurons，and levels of p-PI3K/PI3K，
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p-Akt/Akt，p-mTOR/mTOR in hippocampal tissue in the epilepsy+CUR-H+740Y-P group were significantly increased （P<0. 05），while the 
level of GABA in hippocampus tissue was significantly decreased （P<0. 05），the loss and necrosis of hippocampal neurons increased，and the 
cell arrangement was disordered. Conclusion CUR may reduce hippocampal neuron damage in epileptic rats by downregulating the PI3K/
Akt/mTOR signaling pathway.

Keywords: curculigoside；PI3K/Akt/mTOR signaling pathway；epilepsy；microglia；neuronal injury

癫痫是一种慢性脑部疾病，癫痫患者临床常表现

为反复或突然抽搐，且患者的神经功能会受到一定程

度的损伤，导致记忆和学习产生一定障碍，严重影响

患者的生活质量[1-2]。常规的抗癫痫药物对于大部分

的癫痫具有缓解作用，成人中最常见的颞叶癫痫经药

物治疗后约 65%的患者可免于癫痫发作，但仍有一部

分患者的病情难以控制，反复发作[3-4]。因此，临床迫

切需要更深入地了解癫痫发作过程中大脑内的细胞

和分子改变，以便开发新的药物来控制难治性

癫痫[5-6]。
仙茅苷（curculigoside，CUR）是甲苯酸酯类衍生

物，也是仙茅的主要活性成分，研究表明其具有抗氧

化、保护心血管、提高免疫、缓解骨质疏松等多种功

能[7-8]。还有研究显示，CUR能改善缺血性脑损伤大鼠

的行为缺陷，通过发挥抗氧化、抗炎作用减轻脑缺血

程度[9]。但目前关于 CUR 对癫痫的影响还鲜有报道。

磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶（phosphatidylinositol 3-kinase，
PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）/哺乳动物雷

帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，mTOR）
信号通路可影响细胞存活和蛋白质的合成，且其在神

经元凋亡、神经元兴奋性等过程中均具有重要作用[10]。
据报道，PI3K/Akt/mTOR 信号通路在癫痫发作过程中

被异常激活，可影响癫痫的病情进展[11]。但 CUR 与

PI3K/Akt/mTOR 信号通路间的关联尚不明确。基于

此，本研究就CUR以及 PI3K/Akt/mTOR信号通路对癫

痫大鼠海马神经元损伤的影响机制展开分析。

1　材料与方法

1. 1　实验动物

雄性 SD 大鼠 60 只，6~7 周龄，体质量 230~250 g，
由河北省实验动物中心提供 [动物生产许可证号：

SCXK（冀）2022-001]。大鼠在动物房内分笼饲养，环

境温度为 22~24 ℃，光照时间为 12 h，相对湿度为

40%~50%。适应性饲养 1 周后进行后续处理。本研

究经河北中医大学实验动物伦理委员会审批（批准

号：H202303006）。

1. 2　主要试剂

CUR（HPLC≥98%）购自成都瑞芬思生物科技有限

公司；PI3K 激活剂 740Y-P 购自美国 MedChemExpress
公司；戊四氮购自美国 Sigma 公司；尼氏染色试剂盒、

TUNEL 染色试剂盒、白细胞介素（interleukin，IL）-6、
IL-1β、γ 氨基丁酸（gamma amino butyric acid，GABA）
ELISA 试剂盒购自上海酶联生物科技有限公司；兔源

PI3K、p-PI3K、Akt、p-Akt、mTOR、p-mTOR、CD11B一抗

和辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔 IgG二抗购自美国

Thermo Fisher Scientific公司。

1. 3　癫痫大鼠模型的建立与分组处理

采用戊四氮诱导建立癫痫大鼠模型。随机选取

48 只大鼠，腹腔注射 35 mg/kg 戊四氮注射液，每日

1次，连续 4周[12]。若在注射期间大鼠出现连续 3次Ⅳ
级以上的痫性发作，则说明癫痫模型建立成功。另取

12只腹腔注射等量生理盐水的大鼠为对照组。

将成功造模的 48只大鼠随机分为癫痫组、癫痫+
低剂量 CUR 组（癫痫+CUR-L 组）、癫痫+高剂量 CUR
组（癫痫 +CUR-H 组）和癫痫 +CUR-H+PI3K 激活剂

740Y-P 组（癫痫+CUR-H+740Y-P 组），每组 12 只。癫

痫+CUR-H+740Y-P组大鼠每日以 72 mg/kg CUR灌胃，

并腹腔注射 10 mg/kg 740Y-P[13]；癫痫+CUR-L组、癫痫+ 
CUR-H 组大鼠每日分别以 48 mg/kg、72 mg/kg CUR 灌

胃[14]，并腹腔注射与 740Y-P 等量的生理盐水；癫痫组

和对照组需每日以与CUR等量的生理盐水灌胃，并腹

腔注射与 740Y-P 等量的生理盐水。各组大鼠均每日

给药1次，连续4周。

1. 4　大鼠行为学观察

末次给药结束后，观察大鼠的行为学变化，记录

癫痫的发作频率。并根据癫痫 Racine 等级评分标

准[15]，评价各组大鼠癫痫发作情况。

1. 5　尼氏染色观察大鼠海马组织神经元变化

行为学观察结束后，脱颈处死所有大鼠，解剖断

头取脑。每组随机选取 6只大鼠，将其海马组织制备

石蜡切片，取部分切片进行尼氏染色，随后显微镜下

观察海马神经元变化。将每组剩余 6只大鼠的海马组

织于-80 ℃冻存备用。

1. 6　免疫组化法测定海马组织小胶质细胞数目

取 1. 5制备的部分海马组织石蜡切片，经脱蜡、抗

原修复后，添加 CD11B（1∶200）孵育过夜，加入 IgG 二
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抗（1∶200）室温孵育 2 h。DAB 显色后 HE 复染，显微

镜下观察并拍照。使用 Image Pro 软件分析阳性染色

细胞数目，即小胶质细胞数目。

1. 7　 ELISA 法 检 测 大 鼠 海 马 组 织 中 IL-6、IL-1β、

GABA水平

取 1. 5 中冻存的海马组织，在冰上制备海马组织

匀浆，离心后取其上清液。根据 IL-6、IL-1β、GABA 的

ELISA试剂盒说明书，检测各组大鼠海马组织中 IL-6、
IL-1β、GABA水平变化。

1. 8　TUNEL染色分析海马组织神经元凋亡水平

取 1. 5 制备的剩余海马组织石蜡切片，采用

TUNEL 试剂盒处理切片，以苏木精复染后，光镜下观

察细胞凋亡情况，计算神经元凋亡率。

1. 9　Western blot 测定海马组织 PI3K、Akt、mTOR 磷

酸化水平

采用 RIPA 蛋白裂解液提取大鼠海马组织蛋白。

BCA法测定蛋白浓度后，取等量蛋白，经电泳分离，并

将分离的蛋白转至 PVDF 膜上，膜在 4 ℃下封闭 2 h。
将膜与兔源 p-PI3K、PI3K、p-Akt、Akt、p-mTOR、mTOR、

GAPDH（工作浓度均为 1∶1 000）一抗于 4 ℃孵育过夜。

加入相应山羊抗兔 IgG二抗（1∶5 000）孵育2 h后曝光，

计算各组大鼠海马组织中目标蛋白的表达水平。

1. 10　统计学分析

数据采用 Graph Pad Prism7. 0软件进行统计学分

析，计量数据用均数±标准差（x̄±s）表示，多组间比较行

单因素方差分析，进一步两两比较采用 LSD-t检验。

以P<0. 05表示差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　CUR对大鼠行为学与Racine等级评分的影响

癫痫大鼠出现了频繁点头、前肢痉挛直立等行

为。癫痫组大鼠Racine等级评分、癫痫发作频率较对

照组显著升高（P<0. 05）。与癫痫组相比，癫痫+CUR-L
组、癫痫+CUR-H组大鼠Racine等级评分、癫痫发作频

率降低（P<0. 05）；癫痫+CUR-H 组大鼠的 Racine 等级

评分、癫痫发作频率较癫痫+CUR-L 组进一步降低

（P<0. 05）。与癫痫+CUR-H 组相比，癫痫+CUR-H+
740Y-P组大鼠癫痫Racine等级评分、发作频率显著升

高（P<0. 05），见表1。

2. 2　CUR对大鼠海马组织神经元的影响

对照组大鼠海马组织神经元结构完整，排列整

齐。癫痫组大鼠海马组织神经元排列紊乱，细胞肿

胀、核染加深，有神经元丢失。与癫痫组相比，癫痫+ 
CUR-L 组、癫痫+CUR-H 组大鼠海马组织的神经元丢

失及坏死减少，细胞排列有所改善，其中癫痫+CUR-H
组大鼠的改善更为明显。与癫痫+CUR-H 组相比，癫

痫+CUR-H+740Y-P 组大鼠海马组织神经元丢失及坏

死增多，且细胞排列紊乱加剧，见图1。

2. 3　CUR对大鼠海马组织小胶质细胞的影响

免疫组化结果显示，癫痫组大鼠海马组织小胶质

细胞数目较对照组显著增多（P<0. 05）。与癫痫组相

比，癫痫+CUR-L 组、癫痫+CUR-H 组大鼠海马组织小

胶质细胞数目显著减少（P<0. 05）；与癫痫+CUR-L 组

相比，癫痫+CUR-H 组大鼠海马组织小胶质细胞数目

进一步减少（P<0. 05）。与癫痫+CUR-H组相比，癫痫+ 
CUR-H+740Y-P组大鼠海马组织小胶质细胞数目显著

增多（P<0. 05），见图2。
2. 4　CUR 对大鼠海马组织 IL-6、IL-1β、GABA 水平的

影响

与对照组相比，癫痫组大鼠海马组织 IL-6、IL-1β
水平升高（P<0. 05），GABA 水平降低（P<0. 05）。与癫

痫组相比，癫痫+CUR-L 组、癫痫+CUR-H 组大鼠海马

组织 IL-6、IL-1β 水平降低（P<0. 05），GABA 水平升高

（P<0. 05）；与癫痫+CUR-L 组相比，癫痫+CUR-H 组大

表1　各组大鼠癫痫Racine等级评分及发作频率比较（x̄±s，n=12）

组别

对照组

癫痫组

癫痫+CUR-L组

癫痫+CUR-H组

癫痫+CUR-H+740Y-P组

Racine等级评分（分）

0. 00±0. 00
46. 89±2. 14*

30. 17±1. 55#

14. 23±1. 02#△

28. 78±1. 86▲

发作频率（次/天）

0. 00±0. 00
12. 74±1. 03*

7. 86±0. 54#

2. 24±0. 18#△

7. 31±0. 33▲

*：与对照组相比，P<0. 05；#：与癫痫组相比，P<0. 05；△：与癫
痫+CUR-L组相比，P<0. 05；▲：与癫痫+CUR-H组相比，P<0. 05

图1　尼氏染色观察大鼠海马组织神经元变化（×400）
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鼠海马组织 IL-6、IL-1β 水平进一步降低（P<0. 05），

GABA水平进一步升高（P<0. 05）。与癫痫+CUR-H组

相比，癫痫+CUR-H+740Y-P 组大鼠海马组织 IL-6、
IL-1β 水平升高（P<0. 05），GABA 水平降低（P<0. 05），

见表2。

2. 5　CUR对大鼠海马组织神经元凋亡的影响

与对照组相比，癫痫组大鼠海马组织神经元凋亡

率升高（P<0. 05）。与癫痫组相比，癫痫+CUR-L组、癫痫+ 
CUR-H组大鼠海马组织神经元凋亡率降低（P<0. 05）；

与癫痫+CUR-L组相比，癫痫+CUR-H组大鼠海马组织

神经元凋亡率进一步降低（P<0. 05）。与癫痫+CUR-H
组相比，癫痫+CUR-H+740Y-P组大鼠海马组织神经元

凋亡率升高（P<0. 05），见图3。
2. 6　CUR对大鼠海马组织PI3K、Akt、mTOR磷酸化水

平的影响

与对照组相比，癫痫组大鼠海马组织 p-PI3K/
PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR 水平升高（P<0. 05）。

a：TUNEL染色观察神经元凋亡情况（×200）；b：各组神经元凋亡率比较   *：与对照组相比，P<0.05；#：与癫痫组相比，P<0.05；△：与癫

痫+CUR-L组相比，P<0.05；▲：与癫痫+CUR-H组相比，P<0.05
图3　各组大鼠海马组织神经元凋亡率比较

a：免疫组化法观察小胶质细胞变化（×200）；b：各组小胶质细胞数目比较    *：与对照组相比，P<0.05；#：与癫痫组相比，P<0.05；△：与

癫痫+CUR-L组相比，P<0.05；▲：与癫痫+CUR-H组相比，P<0.05
图2　各组大鼠海马小胶质细胞数目比较

表2　各组大鼠海马组织IL-6、IL-1β、GABA水平比较（x̄±s，n=6）

组别

对照组

癫痫组

癫痫+CUR-L组

癫痫+CUR-H组

癫痫+CUR-H+740Y-P组

IL-6（pg/mg）
18. 18±1. 96
56. 75±4. 63*

40. 52±2. 54#

25. 24±2. 10#△

37. 48±3. 13▲

IL-1β（pg/mg）
2. 41±0. 46
7. 49±0. 96*

5. 32±0. 30#

2. 78±0. 25#△

5. 12±0. 47▲

GABA（ng/mg）
18. 76±1. 24

4. 31±0. 44*

8. 87±0. 75#

17. 35±1. 52#△

9. 30±0. 88▲

*：与对照组相比，P<0. 05；#：与癫痫组相比，P<0. 05；△：与癫
痫+CUR-L组相比，P<0. 05；▲：与癫痫+CUR-H组相比，P<0. 05
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与癫痫组相比，癫痫+CUR-L 组、癫痫+CUR-H 组大鼠

海马组织 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR水平

显著降低（P<0. 05）；与癫痫+CUR-L 组相比，癫痫+ 
CUR-H 组 大 鼠 海 马 组 织 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、

p-mTOR/mTOR 水平进一步降低（P<0. 05）。与癫痫

+CUR-H 组相比，癫痫+CUR-H+740Y-P 组大鼠海马组

织 p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR水平显著升

高（P<0. 05），见图4。

3　讨论

癫痫的特征是短暂的脑功能障碍，由神经元异常

放电所致，目前全球约有 7 000万例患者深受其扰，给

家庭、社会带来了沉重的负担[16]。癫痫的发病机制较

为复杂，研究发现，活性氧的增加以及活性氧诱发的

神经元凋亡、炎症因子产生等均是癫痫发作的重要机

制[17]。小胶质细胞是一种巨噬细胞，在癫痫状态下病

灶周围的小胶质细胞被激活，刺激一系列炎症因子释

放，与癫痫的病情进展密切相关[18]。小胶质细胞还具

有调节干细胞增殖、组织重塑、突触修剪，促进神经再

生和监测神经元活动等功能，CD11B作为小胶质细胞

标志物，可以反映神经元的损伤情况[19-20]。本研究通

过腹腔注射戊四氮进行癫痫大鼠造模，发现大鼠

Racine 等级评分明显升高，说明癫痫大鼠造模成功。

本研究还发现，癫痫大鼠海马组织中 IL-6水平、IL-1β
水平、小胶质细胞数目、神经元凋亡率显著升高/增多，

而神经递质 GABA 水平降低，且尼氏染色发现癫痫大

鼠海马组织出现神经元丢失。这说明模型大鼠出现

炎症症状和神经元损伤现象，与癫痫特征相符，进一

步证实了大鼠癫痫模型的构建是成功的。IL-6、IL-1β
水平增高可能与小胶质细胞向促炎的 M1 型极化有

关，推测其原因为戊四氮注射可诱导小胶质细胞增殖

并活化，进而释放大量促炎因子（如 IL-6、IL-1β等），而

这些炎性介质可能通过促进神经元凋亡及丢失，最终

触发癫痫。

CUR是一种天然药物化学成分，已被证明能够改

善脑缺血再灌注损伤大鼠的炎症和神经元凋亡[14]，并

预防创伤后应激障碍引起的小鼠行为学改变和海马

突触缺陷[21],且对缺血性脑损伤大鼠具有一定的治疗

作用[4]。本研究通过构建癫痫大鼠模型，并使用 CUR
干预发现，CUR 可减轻癫痫大鼠神经元损伤，减少海

马组织小胶质细胞数量，同时抑制促炎因子 IL-6、IL-1β
分泌和神经元凋亡，提高 GABA 水平，提示 CUR 可改

善脑损伤、减少神经元凋亡，对癫痫大鼠也具有一定

的治疗作用，与既往[4,14,21]研究一致。但其中的作用机

制较为复杂。而PI3K/Akt/mTOR信号通路具有重要的

生理功能，可抑制细胞凋亡，且该信号通路在癫痫发

作时被异常激活，能够参与调节突触可塑性、神经系

统发育及神经元兴奋性等过程[22]，提示CUR治疗癫痫

大鼠的作用机制可能与PI3K/Akt/mTOR通路有关。

PI3K/Akt/mTOR信号通路的重要生理功能是抑制

细胞凋亡，但该通路在癫痫发作时被异常激活，能够

参与调节突触可塑性、神经系统发育及神经元兴奋性

等过程[22]。研究发现，依维莫司通过阻碍 PI3K/Akt/
mTOR 信号通路，对癫痫发作引起的脑损伤具有缓解

作用[11]；霉酚酸酯能够通过减少 PI3K/Akt/mTOR 信号

通路的过度激活抑制颞叶癫痫的反复发作，减轻认知

缺陷和行为障碍[23]。本研究发现，p-PI3K/PI3K、p-Akt/
Akt、p-mTOR/mTOR水平在癫痫大鼠海马组织中增高，

证实该通路在癫痫发作过程中被异常激活。而 CUR
干预能够下调癫痫大鼠海马组织 p-PI3K/PI3K、p-Akt/
Akt、p-mTOR/mTOR 水平。基于这些发现，推测 CUR
可能通过特异性抑制PI3K/Akt/mTOR信号通路的过度

活化，进而抑制细胞凋亡、减轻炎症损伤，从而延缓癫

痫的病理进程。为了验证该推测，本研究采用PI3K激

*：与对照组相比，P<0.05；#：与癫痫组相比，P<0.05；△：与癫痫+CUR-L组相比，P<0.05；▲：与癫痫+CUR-H组相比，P<0.05
图4　各组大鼠海马组织PI3K、Akt、mTOR磷酸化水平比较
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活剂 740Y-P 与 CUR 共同干预癫痫大鼠，结果发现，

740Y-P减弱了 CUR 对癫痫大鼠海马神经元损伤的抑

制作用。这说明 CUR 可能通过下调 PI3K/Akt/mTOR
信号通路改善癫痫大鼠的症状。

综上所述，CUR 可能通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路的激活进而减轻癫痫大鼠海马神经元损伤。

本研究为寻找治疗癫痫的有效药物和靶点提供了科

学参考。然而，CUR对癫痫大鼠的治疗作用可能还存

在其他信号通路和途径，有待后续进行进一步探究。
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