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黄芩素对缺氧致大鼠皮质神经元细胞损伤的保护作用及机制 Δ
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摘 要 目的 探讨黄芩素对缺氧致大鼠皮质神经元细胞损伤的保护作用及可能机制。方法 以大鼠皮质神经元RN-C细胞为研

究对象，以缺氧条件（5%CO2、94%N2、1%O2）培养24 h，考察不同浓度黄芩素（0.01、0.1、1、10、100 μmol/L）对缺氧RN-C细胞存活率

的影响，并检测黄芩素（浓度为0.1 μmol/L）对缺氧细胞的乳酸脱氢酶（LDH）、超氧化物歧化酶（SOD）活性和丙二醛（MDA）含量，

细胞迁移率、凋亡率和细胞周期，以及对缺氧细胞中活化的胱天蛋白酶3（cleaved caspase-3）、B细胞淋巴瘤2（Bcl-2）、Bcl-2相关X

蛋白（Bax）表达的影响。结果 与对照组比较，缺氧组细胞的存活率显著降低（P＜0.01）；0.01、0.1、1 μmol/L黄芩素可以逆转缺氧

导致的细胞存活率降低（P＜0.05或P＜0.01）。划痕实验显示，黄芩素可显著升高缺氧RN-C细胞的迁移率（P＜0.01）。与对照组

比较，缺氧组细胞上清液中LDH活性、细胞中MDA含量、凋亡率和G1期细胞比例显著增加，SOD活性、G2+S期细胞比例显著降

低（P＜0.01）；细胞中 cleaved caspase-3蛋白的表达量显著上升，Bcl-2/Bax比值均显著下降（P＜0.05或P＜0.01）。与缺氧组比较，

黄芩素组细胞显著逆转了上述指标（P＜0.01）。结论 黄芩素能促进缺氧条件下大鼠皮质神经元细胞的增殖和迁移，改善缺氧诱

导的细胞凋亡和细胞周期阻滞，降低上清液中LDH活性，降低细胞脂质过氧化水平，提高抗氧化水平；其机制可能与调控caspase-

3/Bax/Bcl-2通路有关。
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ABSTRACT OBJECTIVE To explore the protective effect and possible mechanism of baicalein on hypoxia-induced cortical 

neuron injury in rats. METHODS The cortical neurons of rats （RN-C cells） were studied and cultured under hypoxic conditions 

（5%CO2， 94% N2， 1%O2） for 24 hours； the effects of different concentrations of baicalein （0.01， 0.1， 1， 10， 100 μmol/L） on the 

survival rate of hypoxic RN-C cells were investigated； the effects of baicalein （0.1 μmol/L） on the activities of lactate 

dehydrogenase （LDH） and superoxide dismutase （SOD）， the content of malondialdehyde （MDA）， migration rate， apoptotic rate， 

cell cycle and the expressions of cleaved caspase-3， B-cell lymphoma-2 （Bcl-2） and Bcl-2 X protein （Bax） were all detected. 
RESULTS Compared with control group， the survival rate of cells in the hypoxia group was significantly reduced （P＜0.01）； 

0.01， 0.1 and 1 μmol/L baicalein could reverse survival rate of hypoxia-induced cortical neurons （P＜0.05 or P＜0.01）. Scratch 

experiments showed that baicalein significantly increased the migration rate of hypoxic RN-C cells （P＜0.01）. Compared with 

control group， the activity of LDH in the supernatant and the content of MDA in the cells， apoptotic rate and the proportion of 

cells in G1 phase， were significantly increased in the hypoxia group， while SOD activity and the proportion of cells in G2+S phase 

was decreased significantly （P＜0.01）. The protein expressions of cleaved caspase-3 were increased significantly， while the ratio of 

Bcl-2/Bax in cells was significantly reduced （P＜0.05 or P＜0.01）. Compared with hypoxia group， the above indexes were all 

reversed significantly in baicalein group （P＜0.01）. CONCLUSIONS Baicalein can promote the proliferation and migration of 

cortical neurons， improve hypoxia-induced cell apoptosis and cell cycle distribution， decrease the activity of LDH in supernatant 

and the level of cellular lipid peroxidation， and improve antioxidant levels. Its mechanism may be related to regulating the caspase-

3/Bax/Bcl-2 pathway.

KEYWORDS baicalein； cortical neuron of rats； hypoxia； 

neuroprotection； caspase-3/Bax/Bcl-2

大脑是机体对缺氧最敏感的器官，缺氧可引起神经

元等许多其他细胞的损伤，导致机体学习记忆能力降

低、智力发育迟缓等，因此减少缺氧引起的脑组织细胞
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损伤对缺氧相关疾病的防治具有重要意义[1―3]。过去从

天然药物中分离出的多种化合物被证实可以改善缺氧，

如黄酮类化合物、生物碱多酚、皂苷、萜类和挥发油类化

合物等[4]。其中，黄芩素是黄芩属植物中丰富的黄酮类

化合物之一，能通过有抗氧化应激、抗炎症反应、抗神经

细胞兴奋性毒性及抑制神经细胞凋亡和自噬等多种机

制发挥神经细胞保护作用[5]，对神经退行性病变及其他

中枢神经系统疾病均表现出较明显的预防和治疗作用，

但是对于缺氧诱导的神经细胞损伤是否具有保护作用

尚不清楚。

凋亡是一种由基因精确调控的程序性细胞死亡方

式，过度或不充分的凋亡可能导致多种疾病的发生。研

究证实，缺氧可激活凋亡通路引起细胞损伤[6]，其中B细

胞淋巴瘤 2相关 X 蛋白（B-cell lymphoma-2 X protein，

Bax）是促凋亡蛋白，其与抗凋亡蛋白B细胞淋巴瘤2（B-

cell lymphoma-2，Bcl-2）以二聚体的形式存在于细胞中，

二者之间的动态平衡对细胞凋亡的发生起关键作用[7]。

胱天蛋白酶3（caspase-3）是凋亡的效应因子，活化的cas‐

pase-3（cleaved caspase-3）能分解细胞蛋白，起到凋亡执

行器的作用。caspase-3/Bax/Bcl-2通路是细胞凋亡发生

发展的重要途径[8]。基于此，本研究拟通过体外实验观

察黄芩素对缺氧大鼠皮质神经元细胞的保护作用；并以

caspase-3/Bax/Bcl-2细胞凋亡通路为线索，探讨黄芩素

的作用机制，以期为抗缺氧药物的研究和应用提供理论

依据。

1　材料

1.1　主要仪器

本研究所用主要仪器包括 INC153H9T6型三气培养

箱（德国Memmert公司）、mic-101型便携式细胞低氧小

室（美国 Billups-Rothenberg 公司）、Spectra Max i3型全

自动荧光酶标仪（美国 Molecular Devices 公司）、ACEA 

NovoCyte型流式细胞仪（美国ACEA Biosciences公司）、

CKX41型倒置相差显微镜（日本 Olympus 公司）、EST-

10-O2型氧浓度测定仪（深圳市兴源恒通科技有限公

司）、ChemiDoc MP型凝胶成像分析系统（美国Bio-Rad

公司）等。

1.2　主要药品与试剂

黄芩素标准品（批号 JPJYH-QJ，纯度＞98.0%）购自

日本东京化成工业株式会社；BCA 蛋白定量检测试剂

盒、兔抗鼠Bax单克隆抗体、鼠β-肌动蛋白（β-actin）单克

隆抗体和辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔免疫球蛋白

G 二抗（批号分别为 GB12690、GB15001、GB25301、

G2026）均购自武汉塞维尔生物科技有限公司；DMEM

高糖培养基购自美国HyClone公司；胎牛血清（fetal bo‐

vine serum，FBS）、青霉素-链霉素双抗均购自兰杰柯生

物科技有限公司；乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，

LDH）、丙二醛（malondialdehyde，MDA）、超氧化物歧化

酶（superoxide dismutase，SOD）试剂盒（批号分别为

20180728、20180728、20190412）均购自南京建成生物工

程研究所；CCK-8细胞活力检测试剂盒（批号PM508）购

自日本Dojindo公司；DNA含量检测试剂盒（细胞周期）

（批号 20210105）购自北京索莱宝科技有限公司；FITC

标记的 Annexin Ⅴ -FITC 细胞凋亡检测试剂盒（批号

10625-2）购自上海碧云天生物技术公司；兔Bcl-2多克隆

抗体（批号 bf9103）购自美国 Affinity 公司；兔 cleaved 

caspase-3多克隆抗体（批号 9664s）购自美国Cell Signa-

ling Technology公司。

1.3　细胞

大鼠皮质神经元 RN-C 细胞，购于上海清奇生物

公司。

2　方法

2.1　RN-C细胞培养

将 RN-C 细 胞 接 种 于 DMEM 高 糖 培 养 基（含

10%FBS 和 1%青霉素-链霉素）中，于 37 ℃、5%CO2和

95%相对饱和湿度的培养箱中培养。待细胞密度达

80%～90%时，用0.25%胰酶消化1～2 min，用培养基终

止消化后按1∶3比例传代，待细胞长至对数生长期后进

行后续实验。

2.2　分组与处理

将RN-C细胞随机分为对照组、缺氧组和黄芩素组。

对照组细胞在正常培养条件下培养24 h；缺氧组细胞在

课题组前期实验确定的缺氧条件（即 5%CO2、94%N2、

1%O2）下培养 24 h；黄芩素组细胞加入用培养基稀释的

相应浓度的黄芩素培养30 min后，再在上述缺氧条件下

培养24 h。

2.3　细胞存活率测定

采用CCK-8法对细胞存活率进行检测。取对数生

长期且状态良好的RN-C细胞，用0.25%胰酶消化后，分

别按 1×104个/孔的密度接种于 96孔板，随机分为对照

组、缺氧组、不同浓度的黄芩素组（100、10、1、0.1、0.01 

μmol/L），每组设置6个复孔。于37 ℃、5%CO2条件下培

养 24 h后，弃去旧培养基，对照组和缺氧组细胞加入新

培养基 100 μL，黄芩素组细胞分别加入含黄芩素 100、

10、1、0.1、0.01 μmol/L的培养基 100 μL，同时设置不含

细胞、不含药物的培养基为空白组。按“2.2”项下培养方

法处理细胞，继续培养24 h后，弃去旧培养基，于避光条
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件下每孔加入培养基稀释的CCK-8试剂100 μL，在培养

箱中孵育2 h，于450 nm波长处检测各孔的光密度（OD）

值，并计算细胞存活率。细胞存活率的计算公式如下：

细胞存活率＝（实验组OD值－空白组OD值）/（对照组

OD值－空白组OD值）×100%。

2.4　LDH、SOD活性和MDA含量检测

取对数生长期且状态良好的RN-C细胞，调整密度

至 1×106个/mL，按 2 mL/孔接种于 6孔板中，随机分为

对照组、缺氧组、黄芩素组（0.1 μmol/L，根据“2.3”项下

筛选的药物浓度结果设置），每组设置 6个复孔。按

“2.3”项下方法培养 24 h，收集细胞和上清液，按照各试

剂盒说明书检测各组细胞上清液中LDH的活性，细胞中

MDA的含量和SOD的活性。

2.5　细胞迁移率检测

采用划痕实验进行检测。将对数生长期的细胞调

整密度至3×105个/mL，按2 mL/孔接种至6孔板中。随

机分为对照组、缺氧组和黄芩素组，处理方式同“2.4”

项下。用无菌枪头在孔底垂直标记划痕线，用 PBS 清

洗 2次，拍照记录划痕后 0、24 h 时的划痕愈合情况；

用 Image J软件计算划痕面积，并计算细胞迁移率。细

胞迁移率的计算公式如下：细胞迁移率（%）＝（S0－S24）/

S0×100%，式中，S0、S24分别指0、24 h时的划痕面积。

2.6　细胞凋亡率和细胞周期检测

2.6.1　细胞凋亡率　采用 Annexin Ⅴ-FITC/PI 双染流

式细胞术检测。取对数生长期的RN-C细胞，以 1×105

个/mL接种于6孔板中，按“2.4”项下方法分组处理、培养

24 h，每组设置 3个复孔。对细胞进行消化和收集，用

PBS洗涤后以1 500 r/min离心5 min，收集各组细胞于离

心管中，用 400 μL 1×binding buffer 重悬制成密度为

1×106 个/mL 的细胞悬液 ；按 FITC 标记的 Annexin 

Ⅴ-FITC细胞凋亡检测试剂盒说明书进行操作，应用流

式细胞仪检测细胞凋亡率。

2.6.2　细胞周期　采用流式细胞术进行检测。分组、培

养方法同“2.6.1”项下，以 1 500 r/min离心 5 min，收集各

组细胞，用 PBS 洗涤 2次后，将细胞分散于－20 ℃的

75%乙醇中固定过夜；以 1 500 r/min离心 5 min，收集细

胞，用PBS洗涤 2次后按DNA含量检测试剂盒（细胞周

期）说明书进行操作，并应用流式细胞仪检测分析细胞

周期的分布情况。

2.7　细胞中 cleaved caspase-3、Bcl-2、Bax 蛋白表达影

响的检测

采用Western blot方法进行检测。取RN-C细胞，按

“2.4”项下方法分组、处理、培养，每组设置3个复孔。收

集各组细胞，用 PBS 洗涤 2次，离心，弃上清液，加入

RIPA细胞裂解液100 μＬ提取细胞总蛋白，于冰浴中放

置 30 min，于 4 ℃下以 1 500 r/min 离心 15 min；取上清

液，采用BCA法测定蛋白浓度。将蛋白煮沸变性，取变

性蛋白样品 50 μg，以 10%十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰

胺凝胶电泳分离并转至聚偏二氟乙烯膜上，用含50 g/L

脱脂奶粉的TBST缓冲液封闭 1 h，加入 cleaved caspase-

3、Bcl-2、Bax、β-actin 一抗（稀释比例分别为 1∶3 000、

1∶2 000、1∶500、1∶2 000），于4 ℃孵育过夜；用TBST缓冲

液反复洗膜3次，室温下加入二抗（稀释比例为1∶5 000）

孵育 1 h；用 TBST 缓冲液反复洗膜 3次，显影、扫描图

像，将胶片拍照后用凝胶图像处理系统分析，实验重复3

次。用 Image J软件分析各条带灰度值，以 β-actin作为

内参，检测各组cleaved caspase-3、Bcl-2、Bax蛋白的相对

表达量（蛋白相对表达量＝目的蛋白条带灰度值/内参条

带灰度值），并计算Bcl-2与Bax表达水平的比值。

2.8　统计学方法

用GraphPad Prism 9.0软件进行数据统计分析。数

据均以 x±s表示，多组间比较采用单因素方差分析，组

间两两比较采用LSD-t检验。检验水准α＝0.05。

3　结果

3.1　不同浓度黄芩素对缺氧RN-C细胞存活率的影响

结果如图 1所示，经缺氧处理后细胞存活率显著下

降（P＜0.01）；与缺氧组细胞比较，0.01、0.1、1 μmol/L黄

芩素处理组细胞存活率均显著升高（P＜0.05 或 P＜

0.01），提示上述浓度黄芩素可逆转缺氧处理后细胞存活

率降低的现象，且 0.1 μmol/L黄芩素效果最佳，故选择

该浓度进行后续实验。

3.2　黄芩素对缺氧 RN-C 细胞中 LDH、SOD 活性和

MDA含量的影响

与对照组比较，缺氧组细胞上清液中LDH活性、细

胞中 MDA 含量均显著升高，SOD 活性显著降低（P＜

0.01）。与缺氧组比较，黄芩素组细胞上清液中LDH活

性和细胞中MDA含量均显著降低，细胞中SOD活性显

著升高（P＜0.01）。结果见表1。

细
胞

存
活

率
/%

100
90
80
70
60
50
40
30
20

对照组  缺氧组    0.01       0.1          1          10        100

                            黄芩素浓度/（μmol/L）

a

b
c

b

a：与对照组比较，P＜0.01；b：与缺氧组比较，P＜0.05；c：与缺氧组

比较，P＜0.01

图1　不同浓度黄芩素对缺氧 RN-C 细胞存活率的影响

（x±s，n＝6）
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3.3　黄芩素对缺氧RN-C细胞迁移的影响

结果如图2所示，对照组、缺氧组和黄芩素组的细胞

迁 移 率 分 别 是（47.90±5.01）% 、（35.03±5.38）% 和

（49.56±4.38）%（n＝6）。与对照组比较，缺氧组细胞迁

移率显著降低（P＜0.01）；与缺氧组比较，黄芩素组细胞

迁移率显著升高（P＜0.01）。

3.4　黄芩素对缺氧 RN-C 细胞凋亡率和细胞周期的

影响

3.4.1　细胞凋亡率　结果如图3所示，与对照组比较，缺

氧处理 24 h 后细胞凋亡率显著升高（P＜0.01）；与缺氧

组比较，黄芩素组细胞凋亡率显著降低（P＜0.01）。

3.4.2　细胞周期　与对照组比较，缺氧组细胞G1期比

例显著升高，G2+S 期细胞比例显著降低（P＜0.01）；与

缺氧组比较，黄芩素组G1期细胞比例显著降低，G2+S

期细胞比例显著升高（P＜0.01）。结果见图4。

3.5　 黄 芩 素 对 缺 氧 RN-C 细 胞 中 cleaved caspase-3、

Bax、Bcl-2蛋白表达的影响

与对照组比较，缺氧组 RN-C 细胞中 cleaved cas‐

pase-3蛋白的表达水平显著上升，Bcl-2/Bax比值显著降

低（P＜0.05或 P＜0.01）；与缺氧组比较，黄芩素组细胞

中 cleaved caspase-3蛋白的表达水平显著降低，Bcl-2/

Bax比值显著上升（P＜0.01）。结果见图5。

4　讨论

缺氧是高原反应、高原脑病的重要诱因，也是作为

缺血性卒中、缺血性心脏病和许多其他疾病的主要病理

机制[9]。黄芩素可通过多种机制对神经细胞起保护作

用，此外黄芩素还显示出抗癫痫、抗帕金森和抗抑郁的

特性，并可改善大脑认知功能[10]。研究表明，黄芩素可

能通过下调 ALOX15、p38 MAPK 和 PLA2的表达水平

发挥对缺血缺氧导致的神经元损伤的保护作用[11]。最

新研究表明，黄芩素对于高原缺氧导致的海马神经损伤

具有明显的防护作用[12]。

本研究通过CCK-8法检测了RN-C细胞存活率，结

果显示，在缺氧条件下培养 24 h后，细胞存活率明显降

表1　黄芩素对缺氧 RN-C 细胞中 LDH、SOD 活性和

MDA含量的影响（x±s，n＝6）

组别
对照组
缺氧组
黄芩素组

LDH/（U/mL）

21.88±3.25

46.44±3.59a

23.41±1.61b

MDA/（nmol/mg prot）

0.035±0.003

0.072±0.004a

0.034±0.004b

SOD（U/mg prot）

0.257±0.010

0.143±0.010a

0.222±0.012b

a：与对照组比较，P＜0.01；b：与缺氧组比较，P＜0.01
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图3　黄芩素对缺氧RN-C细胞凋亡的影响
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D.各组不同周期细胞比例柱形图（n＝3）
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图4　黄芩素对缺氧RN-C细胞周期的影响
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图2　黄芩素对RN-C细胞迁移的影响
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低，但经黄芩素干预后，RN-C细胞存活率明显升高，提

示黄芩素可提高细胞存活率，其中，0.1 μmol/L的黄芩素

对细胞存活率提升效果最佳，故本研究应用该浓度进行

后续研究。

神经细胞的迁移与中枢神经系统的发育、神经细胞

的分化密切相关，对于神经系统的形成、修复及其功能

的正常发挥有着非常关键的作用[13]。本研究发现，缺氧

条件下RN-C细胞的迁移能力明显减弱，经黄芩素处理

后缺氧RN-C细胞的迁移能力显著提高，说明黄芩素对

缺氧RN-C细胞的迁移能力具有改善作用。

SOD和MDA是细胞损伤的抗氧化酶系统中的关键

酶，它们的活性和含量变化能反映细胞的脂质过氧化水

平和自由基水平。其中，SOD可降低机体的氧化应激水

平，是机体内重要的内源性自由基清除剂；而MDA含量

高低则代表了机体的脂质过氧化损伤程度。缺氧会引

起细胞代谢障碍，进而产生过量的氧自由基，又进一步

导致氧自由基清除剂SOD的活性下降[14]。同时，缺氧会

导致细胞产生过量的活性氧和氧化/抗氧化失衡。生物

膜中含有丰富的不饱和脂肪酸，活性氧的过量蓄积极易

引起细胞膜以及细胞器膜脂质过氧化，进而产生过量的

脂质过氧化产物MDA[14]。本研究中，缺氧24 h后，RN-C

细胞的SOD活性下降、MDA含量升高，说明细胞对脂质

过氧化物的清除能力下降进而导致氧自由基过度积累，

脂质过氧化产物MDA大量增加，进一步加重了细胞的

损伤。本研究还显示，缺氧组细胞上清液中LDH含量升

高，可能是由于缺氧引起脂质过氧化损伤增加和抗氧化

能力下降，导致细胞膜的完整性受到破坏，进而导致细

胞膜通透性增加，使细胞中的LDH外漏到培养基中所

致；而黄芩素组细胞上清液中LDH含量较缺氧组下降，

表明黄芩素可通过调控氧化/抗氧化平衡保护细胞膜的

完整性，减轻缺氧造成的细胞膜损伤，但具体机制有待

进一步研究。

通过Annexin Ⅴ-FITC/PI双染流式细胞术检测皮质

神经元细胞的凋亡情况，结果表明，缺氧条件下，RN-C

细胞凋亡率增加，黄芩素组凋亡率下降，说明黄芩素可

减少缺氧诱导的RN-C细胞凋亡损伤。细胞周期检测结

果表明，缺氧处理后，G1期的细胞比例明显升高，相对

应的 G2+S 期细胞比例明显降低，细胞周期阻滞在 G1

期，说明缺氧导致细胞增殖周期进程受阻，细胞增殖能

力降低；经黄芩素干预后G1期的细胞比例明显降低，相

对应的G2+S期细胞比例明显升高，说明黄芩素逆转了

细胞周期阻滞的现象，促进了细胞增殖。细胞周期包括

G1期、S期、G2期和M期，G1期是细胞进入细胞分裂过

程的限制点，在缺氧刺激下，细胞将停止细胞分裂过程，

同时进行分裂前损伤修复，如果损伤无法修复，则细胞

会发生凋亡或是进入失活状态 G0期等待进一步的信

号[15]。另一方面，细胞增殖能力减弱亦可以反向促进细

胞凋亡进程[16]。本研究表明，黄芩素可减少缺氧引起的

细胞凋亡，可能与减少缺氧RN-C细胞G1期细胞周期阻

滞有关。

细胞凋亡是一种高度受控的细胞程序性死亡形式，

可触发细胞自我毁灭而不受任何外部影响，是许多生理

稳态和病理变化所必需的流程，以核固缩、细胞皱缩、细

胞膜起泡和DNA片段化为特征。Bcl-2家族蛋白是调控

凋亡因子释放的主要分子，可分为促凋亡蛋白和抗凋亡

蛋白两类。Bcl-2是主要的抗凋亡蛋白成员，其主要存

在于线粒体膜上。Bax是主要的促凋亡蛋白成员，一般

存在于胞质中，当接收到凋亡信号时，Bax重新定位于线

粒体表面，释放凋亡因子。细胞凋亡过程由促凋亡分子

和抗凋亡分子协同作用，二者比例的变化可通过线粒体

途径共同决定细胞是否进入凋亡程序。caspase-3是半

胱氨酸蛋白酶的一族，是细胞凋亡的中心调节分子，与

促凋亡信号紧密结合。正常情况下，caspase-3以酶原的

形式存在于胞质中，在接收到缺氧信号后，线粒体膜损

伤，其被释放至胞质中，在凋亡通路被激活，caspase-3可

剪切为效应 cleaved caspase-3，从而执行凋亡程序[17]。本
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图5　黄芩素对缺氧 RN-C 细胞中 cleaved caspase-3 蛋

白表达、Bax、Bcl-2蛋白表达的影响
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研究结果表明，缺氧组细胞中效应蛋白 cleaved caspase-

3的表达水平较对照组显著升高，Bcl-2/Bax比值较对照

组显著下降；而黄芩素可逆转这一现象。这提示，黄芩

素可通过调控 caspase-3/Bax/Bcl-2凋亡通路减少缺氧诱

导的细胞凋亡。

综上所述，本研究证实黄芩素可以明显提高缺氧神

经细胞的存活率，降低其上清液中LDH的活性，降低细

胞脂质过氧化水平，提高缺氧细胞迁移能力，改善细胞

周期阻滞，降低细胞凋亡率，可通过多环节对大鼠皮质

神经元细胞起到抗缺氧的保护作用；caspase-3/Bax/Bcl-2

通路可能是其发挥作用的关键通路。然而本课题仅初

步探讨了黄芩素抗缺氧损伤的作用和机制，下一步将通

过多组学手段系统分析黄芩素抗缺氧神经保护作用的

具体机制，为该化合物应用于抗缺氧疾病的进一步开发

提供理论依据。
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