
Tianjin Med J, April 2024, Vol. 52 No. 4

（2）：339-351. doi：10.2131/jts.39.339.
［9］ 孙海宽，李三强，宋影，等 . 解整合素-金属蛋白酶9对急性酒精

性肝损伤小鼠中肝细胞增殖的影响［J］. 中国临床药理学杂志，
2018，34（22）：2617-2619. SUN H K，LI S Q，SONG Y，et al. Effect 
of a disintegrin and metalloprotease 9 on the proliferation of 
hepatocytes of acute alcohol-induced liver injury in mice［J］. Chin 
J Clin Pharmacol，2018，34（22）：2617-2619. doi：10.13699/j.
cnki.1001-6821.2018.22.010.

［10］蒋雨薇，宋海燕，李怡萍，等 . 水动力尾静脉注射介导 Akt/
β-catenin/Yap质粒转染建立小鼠肝癌模型［J］. 临床与实验病理
学杂志，2020，36（10）：1185-1190. JIANG Y W，SONG H Y，LI Y 
P，et al. Establishment of a mouse liver cancer model through 
hydrodynamic tail vein injection-mediated Akt/β -catenin/Yap 
plasmid transfection［J］. J Clin Exp Pathol，2020，36（10）：1185-
1190. doi：10.13315/j.cnki.cjcep.2020.10.011.

［11］王如萍，刘梦姣，田梦新，等 . 败酱草对小鼠急性酒精性肝损伤
作用的研究［J］. 中医临床研究，2023，15（20）：137-142. WANG 
R P，LIU M J，TIAN M X，et al. A study on the effect of patrinia on 
acute alcoholic liver injury in mice［J］. Clinical Journal of Chinese 

Medicine，2023，15（20）：137-142. doi：10.3969/j. issn. 1674-
7860.2023.20.027. 

［12］DAS S G，ROMAGNOLI M，MINEVA N D，et al. miR-720 is a 
downstream target of an ADAM8-induced ERK signaling cascade 
that promotes the migratory and invasive phenotype of triple-
negative breast cancer cells［J］. Breast Cancer Res，2016，18（1）：
40. doi：10.1186/s13058-016-0699-z.

［13］何楠 . ADAM8通过激活EGFR/ERK通路上调MMP-2和MMP-9
的表达促进胃癌细胞的侵袭转移［D］. 武汉：华中科技大学，
2017. HE N. ADAM8 promotes gastric cancer cell invasiveness via 
EGFRERK signaling pathway to upregulate matrix 
metalloproteinases 2 and 9 expression［D］. Wuhan：Huazhong 
University of Science & Technology，2017. 

［14］YU X，SHI J，WANG X，et al. Propofol affects the growth and 
metastasis of pancreatic cancer via ADAM8［J］. Pharmacol Rep，
2020，72（2）：418-426. doi：10.1007/s43440-019-00015-y.

（2023-11-11收稿　2023-12-07修回）　
（本文编辑　李志芸）　

益气升清方调节HIF-1α/NLRP3信号通路对缺血性
脑卒中大鼠神经元焦亡的影响

王月 1，权兴苗 1，王玉 2，宋春侠 1△，邵月 3，徐立伟 1

摘要：目的　探究益气升清方调节缺氧诱导因子-1α（HIF-1α）/NOD样受体热蛋白结构域相关蛋白3（NLRP3）信
号通路对缺血性脑卒中大鼠神经元焦亡的影响。方法　将SD大鼠随机分为假手术组（S组），模型组（M组），益气升

清方低、中、高剂量组（3.465、6.930、13.860 g/kg）及益气升清方高剂量+HIF-1α激活剂DMOG组（13.860 g/kg益气升清

方+40 mg/kg DMOG），每组15只。采用线栓法构建脑卒中模型。造模成功后进行神经功能缺陷评估；TTC染色评估

脑梗死体积；ELISA法检测血清白细胞介素（IL）-1β、IL-18水平；HE染色检测缺血皮质区病理变化；TUNEL染色检

测神经元凋亡；Western blot检测焦亡及HIF-1α/NLRP3通路相关蛋白表达。结果　与S组比较，M组神经功能缺陷

评分、梗死体积、IL-1β 含量、IL-18 含量、神经细胞凋亡率、胞膜穿孔蛋白 D-N 端（GSDMD-N）、胱天蛋白酶 1
（Caspase-1）、HIF-1α、NLRP3蛋白水平均上升（P＜0.05）；与M组比较，低、中、高剂量益气升清方组神经功能缺陷评

分、梗死体积、IL-1β 含量、IL-18 含量、神经细胞凋亡率、GSDMD-N、Caspase-1、HIF-1α、NLRP3 蛋白水平均下调

（P＜0.05）；DMOG减弱了高剂量益气升清方对缺血性脑卒中大鼠神经元焦亡的改善作用。结论　益气升清方可能

通过下调HIF-1α/NLRP3信号通路减轻缺血性脑卒中大鼠神经元焦亡。

关键词：卒中；缺氧诱导因子1，α亚基；NLR家族，热蛋白结构域包含蛋白3；神经元；细胞焦亡；益气升清方
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缺血性脑卒中是脑卒中的常见类型，有较高的
发病率和病死率［1］。目前，治疗缺血性脑卒中的主
要手段是使用溶栓药物来恢复供血［2］，但溶栓药物
须在症状发生5 h以内给药，且约50%接受该治疗的
患者出现脑缺血/再灌注损伤，严重影响患者预后［3］。
因此，迫切需要新的和更可靠的治疗方法。炎症和
细胞凋亡是缺血性脑损伤的关键因素［4］。缺氧诱导
因子-1α（hypoxia inducible factor-1α，HIF-1α）是调
节细胞对缺氧反应的重要因子，在缺血性脑卒中大
鼠脑组织呈高表达，抑制其表达可减轻神经元凋
亡［5］。最近研究表明，HIF-1α可通过激活NOD样受
体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like receptor 
thermal protein domain associated protein 3，NLRP3）
炎性小体诱导炎症反应，促进脑卒中后的神经元焦
亡［6］。因此，靶向HIF-1α/NLRP3信号通路是治疗脑
卒中的潜在靶点。中医认为，缺血性脑卒中应以补
气、化痰、活血化瘀为主要治则［7］。益气升清方具有
补气活血、化痰益气的功效，切合缺血性脑卒中的主
要病机。研究显示，益气升清方联合针刺可改善脑
卒中患者的吞咽和神经功能［8］。然而，益气升清方
对缺血性脑卒中神经元焦亡的影响及机制尚不清
楚。本研究旨在探讨该方对缺血性脑卒中的神经保
护作用及机制。

1　材料与方法
1.1　实验动物　95只8周龄SPF级雄性SD大鼠由广州锐格

生物科技有限公司提供，体质量（220±20）g，生产许可证号：

SCXK（粤）2021-0059。本研究已获得承德医学院附属医院

动物伦理委员会的批准（批准文号CYFYLL2020242），实验严

格遵守3R原则。

1.2　主要试剂　益气升清方由承德医学院附属医院提供（组

成：黄芪15 g、炙甘草9 g、南沙参9 g、升麻9 g、葛根9 g等）；白

细胞介素（IL）-1β、IL-18试剂盒购自上海酶研生物科技有限

公司；2，3，5-氯化三苯基四氮唑（TTC）染液购自北京康瑞纳

生物科技有限公司；兔源胱天蛋白酶1（Caspase-1）、NLRP3、
HIF-1α、甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）一抗和辣根过氧化

物酶标记的山羊抗兔 IgG二抗购自Cell Signaling Technology；
胞膜穿孔蛋白D-N端（GSDMD-N）购自HuaBio。
1.3　方法

1.3.1　造模及分组　采用随机数字表法抽取15只大鼠记为

假手术组（S组），其余80只大鼠采用线栓法阻塞动脉90 min
建立脑卒中模型。将大鼠麻醉后固定在操作台上，在颈正中

做 1.5 cm左右切口，分离并暴露右侧颈总动脉（CCA）、颈内

动脉（ICA）及颈外动脉（ECA）。用尼龙线栓消毒后结扎CCA
和ECA，动脉夹夹闭 ICA，用注射器针头辅助线栓插入CCA，

拔出针头后，继续推进线栓，松开动脉夹，使线栓于分叉处进

入 ICA 20 mm左右，线栓固定结扎后，逐层缝合消毒，90 min
后将线栓拔出后用激光多普勒血流仪测量脑血流量，大脑中

动脉闭塞（MCAO）期间血流量减少 80%，再灌注后血流量恢

复。S组不插入线栓，其余步骤与造模大鼠相同。造模过程

中有3只大鼠死亡，2只造模失败，共75只造模成功。

将75只造模成功大鼠采用随机数字表法随机分为模型

组（M组）、益气升清方低剂量（L-Med，3.465 g/kg，1/2临床剂

量）、中剂量（M-Med，6.930 g/kg，临床剂量）和高剂量（H-
Med，13.860 g/kg，2倍临床剂量）组［9］以及益气升清方高剂量

+HIF-1α 激活剂 DMOG（H-Med+DMOG，灌胃 13.860 g/kg 益

气升清方+腹腔注射40 mg/kg DMOG）组［10］，每组15只。造模

成功第2天开始药物治疗，每日1次，L-Med、M-Med、H-Med
组灌胃药物同时腹腔注射40 mg/kg生理盐水，连续给药8周。

S组和M组给予等量生理盐水。

1.3.2　神经功能缺陷评估　药物治疗结束第2天，对大鼠进

行神经功能缺陷评分来评估大鼠神经功能缺损程度。评分

标准：行为正常记0分，左前肢无法完全伸展记1分，向左转圈

rats by regulating hypoxia inducible factor-1α (HIF-1α)/NOD-like receptor thermal protein domain associated protein 3 
(NLRP3) signal pathway. Methods　 SD rats were randomly divided into the sham operation group (S group), the model 
group (M group), the low, medium and high dose (3.465, 6.930 and 13.860 g/kg) Yiqi Shengqing recipe groups, and high-
dose Yiqi Shengqing recipe+HIF-1α activator DMOG (13.860 g/kg Yiqi Shengqing recipe+40 mg/kg DMOG) group, 15 
animals in each group. The stroke model was constructed by thread plug method. After successful modeling, neural function 
defects were evaluated including TTC staining for evaluating the volume of cerebral infarction, ELISA for detecting the serum 
interleukin (IL)-1β and IL-18 levels, HE staining for detecting pathological changes of ischemic cortex, TUNEL staining for 
detecting neuronal apoptosis and Western blot assay for detecting the expression of pyroprotein and HIF-1α/NLRP3 pathway 
protein. Results　 Compared with the S group, the neurological deficit score, infarct volume, IL-1β, IL-18 contents, 
apoptosis rate of nerve cells, GasderminD-N (GSDMD-N), Caspase-1, HIF-1α and NLRP3 protein levels were increased in 
the M group (P＜0.05). Compared with the M group, the neurological defect score, infarct volume, IL-1β, IL-18 contents, 
neuronal apoptosis rate, GSDMD-N, Caspase-1, HIF-1α and NLRP3 protein levels were decreased in the low, medium and 
high dose Yiqi Shengqing recipe groups (P＜0.05). DMOG attenuated the improvement effect of high-dose Yiqi Shengqing 
recipe on neuronal death in ischemic stroke rats. Conclusion　Yiqi Shengqing recipe may reduce the neuronal pyroptosis in 
ischemic stroke rats by down-regulating HIF-1α/NLRP3 signal pathway.

Key words: stroke; hypoxia-inducible factor 1, alpha subunit; NLR family, pyrin domain-containing 3 protein; 
neurons; pyroptosis; Yiqi Shengqing recipe
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记2分，向左摔倒记3分，不能自发行走或失去知觉记4分。

1.3.3　样本采集　神经功能缺陷评估后将大鼠麻醉，通过腹

主动脉采集血液3 mL，取血后将大鼠处死，5只大鼠的全脑用

于脑梗死体积评估，5只大鼠的缺血侧皮质区用于HE染色和

TUNEL染色，5只大鼠缺血侧皮质区用于Western blot检测。

1.3.4　酶联免疫吸附试验（ELISA）检测血清 IL-1β、IL-18水

平　将血液经离心机4 000 r/min离心10 min后分离血清，根

据ELISA试剂盒说明书检测血清 IL-1β、IL-18水平。

1.3.5　脑梗死体积评估　取大鼠全脑，用手术刀制作 2 mm
左右的冠状切片，用 TTC 染色 20 min 后，4% 多聚甲醛固定

24 h，红色区域为正常，白色区域为梗死部位。由图像分析

软件 Image J分析梗死体积（%）。梗死体积（%）=（梗死面积

之和/切片面积之和）×100%。

1.3.6　HE染色观察缺血侧皮质区病理变化　将保存在 4%
多聚甲醛的缺血侧皮质区脱水、包埋后制成5 µm石蜡切片，

脱蜡至水后，用苏木精和伊红染色，最后脱水、封片，显微镜

下观察缺血侧皮质区病理变化。

1.3.7　TUNEL染色观察细胞凋亡情况　将石蜡切片脱蜡至

水后与 100 µL Equilibration Buffer混合，静置 20 min，随后加

入 TUNEL 反应混合液孵育 1 h，PBS 冲洗后用 DAPI 染色

10 min，甘油封固后置于荧光显微镜下观察，阳性细胞为绿

色，细胞核用DAPI染色。细胞凋亡率=阳性细胞数/总细胞

数×100%。

1.3.8　Western blot 检测焦亡蛋白以及 HIF-1α/NLRP3 通路

蛋白表达　提取上述保存的大鼠缺血侧皮质区总蛋白，总蛋

白经变性、定量、电泳、转PVDF膜，之后用 5%BSA将膜封闭

2 h，加 入 一 抗 GSDMD-N、Caspase-1、NLRP3、HIF-1α 和

GAPDH（均1︰1 000）抗体，4 ℃孵育过夜；加入二抗（1︰2 000）
继续孵育 4 h，加入显色剂显影后，Image Lab™软件分析目标

蛋白的灰度值。

1.4　统计学方法　采用GraphPad Prism 8.0软件进行数据分

析，符合正态分布的计量资料以x±s表示，多组间比较采用单

因素方差分析，组间多重比较行 SNK-q检验；不符合正态分

布时，组间比较使用Mann-Whitney U秩和检验。P＜0.05为

差异有统计学意义。

2　结果
2.1　各组大鼠神经功能缺陷评分及脑梗死体积比
较　与 S组相比，M组神经功能缺陷评分及梗死体
积均显著增加（P＜0.05）；与 M 组相比，L-Med、M-
Med、H-Med组神经功能缺陷评分及梗死体积显著
减小（P＜0.05），且 H-Med 组作用效果最佳；H-
Med+DMOG组神经功能缺陷评分及梗死体积较H-
Med组显著增加（P＜0.05），见图1、表1。
2.2　各组大鼠血清 IL-1β、IL-18水平比较　M组较
S组 IL-1β、IL-18含量均显著上升（P＜0.05）；与M组
相比，L-Med、M-Med、H-Med组 IL-1β、IL-18含量均
依次下降（P＜0.05）；H-Med+DMOG 组较 H-Med 组
IL-1β、IL-18含量显著增加（P＜0.05），见表2。

S组 M组 L-Med组

M-Med组 H-Med组 H-Med+DMOG组

Fig. 1　TTC staining of brain tissue of rats in each group
图1　各组大鼠脑组织TTC染色图

组别

S组

M组

L-Med组

M-Med组

H-Med组

H-Med+DMOG组

　F

神经功能缺陷

评分/分（n=15）
0.00±0.00
2.93±0.26a

2.13±0.35b

1.20±0.41bc

0.47±0.52bcd

2.13±0.35e

90.734＊＊

梗死体积/%
（n=5）

0.00±0.00
17.03±1.70a

12.87±1.45b

8.97±0.83bc

5.00±0.05bcd

13.21±1.43e

67.926＊＊

Tab. 1　Comparison of neurological deficit score and 
infarct volume of rats between six groups

表1　各组大鼠神经功能缺陷评分及梗死体积比较 （x±s）　

　＊＊P＜0.01；a与 S组比较，b与M组比较，c与L-Med组比较，d与M-
Med组比较，e与H-Med组比较，P＜0.05；表2—4同。
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组别

S组

M组

L-Med组

M-Med组

H-Med组

H-Med+DMOG组

　F

IL-1β
12.34±1.34
50.76±5.56a

42.45±4.65b

30.34±3.26bc

21.23±2.17bcd

43.64±4.15e

225.615＊＊

IL-18
22.22±2.88
57.43±5.95a

46.31±4.62b

35.43±3.54bc

24.00±3.13bcd

49.24±4.22e

174.083＊＊

Tab. 2　Comparison of serum IL-1β and IL-18 levels of 
rats between six groups

表2　各组大鼠血清 IL-1β、IL-18水平比较

（n=15，ng/L，x±s）　

2.3　各组大鼠大脑皮质区病理变化　HE染色结果
显示，S组细胞结构正常，染色清晰，神经胶质细胞
排列整齐，未见病理损伤现象；M组大鼠皮质神经元
出现变形、坏死、肿胀现象，细胞排列杂乱无序；L-
Med、M-Med、H-Med 组均改善了以上现象，且 H-
Med 组改善效果最好，与 S 组结构类似；H-Med+
DMOG组与M组结构相似，见图2。

2.4　各组大鼠神经元凋亡情况比较　M组较S组神
经细胞凋亡率（%）显著升高（31.32±3.21 vs. 4.76±
0.34）；与 M 组 相 比 ，L-Med、M-Med、H-Med 组
（23.76±2.35、15.23±1.53、7.33±0.82）神经细胞凋亡
率显著降低；H-Med+DMOG 组（24.34±2.34）较 H-

Med 组神经细胞凋亡率显著上升（n=5，F=134.423，
P＜0.01）。TUNEL染色结果见图3。

2.5　各组大鼠脑组织焦亡相关蛋白表达比较　M
组较 S 组 GSDMD-N、Caspase-1 蛋白水平均显著上
调（P＜0.05）；与 M 组相比，L-Med、M-Med、H-Med
组GSDMD-N、Caspase-1蛋白水平均依次下调（P＜
0.05）；H-Med+DMOG 组较 H-Med 组 GSDMD-N、
Caspase-1蛋白水平升高（P＜0.05），见图4、表3。

2.6　各组大鼠脑组织HIF-1α/NLRP3通路相关蛋白
表达比较　M组较 S组HIF-1α、NLRP3蛋白水平均
显著升高（P＜0.05）；与 M 组相比，L-Med、M-Med、
H-Med 组 HIF-1α、NLRP3 蛋白水平均依次下降

S组 M组

L-Med组 M-Med组

H-Med组 H-Med+DMOG组
Fig. 2　Pathological changes of cerebral ischemic cortex in 

each group of rats (HE staining, ×200)
图2　各组大鼠脑组织缺血皮质区病理变化（HE染色，×200）

S组 M组

L-Med组 M-Med组

H-Med组 H-Med+DMOG组

Fig. 3　Apoptosis of neurons in ischemic cortex of rats in each group 
(TUNEL staining, ×200)

图3　各组大鼠缺血皮质区神经细胞凋亡（TUNEL染色，×200）

GSDMD-N
Caspase-1

GAPDH
A B C D E F

　A—F依次为 S组、M组、L-Med组、M-Med组、H-Med组、H-Med+
DMOG组。

Fig. 4　Expression of GSDMD-N and Caspase-1 protein in ischemic 
cortex  by Western blot assay

图4　Western blot检测缺血皮质区GSDMD-N、Caspase-1
蛋白表达情况
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（P＜0.05）；H-Med+DMOG 组较 H-Med 组蛋白水平
升高（P＜0.05），见图5、表4。

3　讨论
3.1　益气升清方减轻缺血性脑卒中大鼠的神经损
伤　缺血性脑卒中是一种严重威胁患者生命的脑血
管疾病，中药复方制剂具有不良反应少、作用靶点多
的特点，在缺血性脑卒中的治疗中可发挥积极作用，
如补阳还五汤［11］、苏合香丸［12］。益气升清方以“补
气诸药之最”—黄芪为君药；南沙参，化痰益气为臣
药；升麻，助君药升举清阳；葛根，益气生津；升麻与
葛根共为佐使；炙甘草，补中益气。现代药理学研究
显示，黄芪可通过抗炎、抗凋亡作用改善缺血性脑卒

中［13］。升麻的主要活性成分升麻素苷和葛根的活性
成分葛根素可通过抑制炎症反应减轻脑卒中大鼠神
经损伤［14-15］。本研究结果显示，益气升清方可降低
模型大鼠神经功能缺陷评分及脑梗死体积，改善脑
组织病理损伤，提示该方可能对缺血性脑卒中具有
保护作用。
3.2　益气升清方抑制缺血性脑卒中大鼠神经细胞
焦亡　炎症是缺血性脑卒中必不可少的病理过程之
一，NLRP3炎性小体介导的细胞焦亡是缺血性卒中
炎症反应的重要环节［16］。细胞焦亡作为一种新型细
胞死亡方式，主要表现为细胞膜破裂，内容物释放激
活炎症级联反应，依赖Caspase-1是细胞焦亡的经典
途径。研究发现上调NLRP3可以激活Caspase-1，而
脑 缺 血 后 Caspase-1、NLRP3 均 高 表 达 ，下 调
Caspase-1、NLRP3可改善脑缺血损伤［17］。NLRP3除
了激活 Caspase-1 外还可以使促炎细胞因子 IL-1β
和 IL-18 释放以及焦亡诱导蛋白 GSDMD 裂解和分
泌［18］。本研究结果显示，模型大鼠血清炎性因子
IL-1β、IL-18 含量，脑组织神经细胞凋亡率和
Caspase-1、GSDMD-N蛋白水平均升高，表明模型大
鼠神经元出现焦亡；而给予益气升清方治疗后，模型
大鼠血清炎性因子水平、神经元凋亡率、焦亡相关蛋
白Caspase-1、GSDMD-N水平均降低，提示益气升清
方可能通过降低炎症反应、减轻细胞焦亡进而缓解
缺血性脑卒中。
3.3　益气升清方通过抑制HIF-1α/NLRP3信号轴改
善缺血性脑卒中　HIF-1α对缺氧环境中细胞的重
要性已被证实，HIF-1α通过调控超过100个基因的
转录，参与复杂的脑损伤过程，如细胞死亡和炎症反
应［19］。研究显示，抑制HIF-1α信号通路可能会逆转
缺血性脑损伤的有害影响［20］；且HIF-1α可通过抑制
NLRP3炎性小体复合物减轻炎症反应，从而缓解卒
中后的神经细胞焦亡［6］。在本研究中，模型大鼠脑
组织中HIF-1α、NLRP3蛋白水平均升高；而给予益
气升清方干预后，两种蛋白水平降低，因此推测益气
升清方对缺血性脑卒中大鼠的神经保护作用可能与
调控HIF-1α/NLRP3信号轴有关。为了进一步证实
此推测，本研究在益气升清方干预的基础上使用
HIF-1α 激活剂 DMOG 来激活 HIF-1α/NLRP3 信号
轴，结果发现DMOG减弱了益气升清方对脑卒中大
鼠的保护作用，提示该方可通过抑制 HIF-1α/
NLRP3信号轴改善缺血性脑卒中。

综上所述，益气升清方缓解缺血性脑卒中大鼠
神经损伤的作用机制可能与抑制HIF-1α/NLRP3通
路、改善神经炎症和焦亡有关。本研究为益气升清
方作为抗缺血性脑卒中药物提供了实验证据，将有

A B C D E F
　A—F依次为 S组、M组、L-Med组、M-Med组、H-Med组、H-Med+
DMOG组。

HIF-1α
NLRP3

GAPDH

Fig. 5　Expression of HIF-1α and NLRP3 protein in ischemic cortex by 
Western blot assay

图5　Western blot检测缺血皮质区HIF-1α、NLRP3蛋白表达情况

Tab. 3　Comparison of GSDMD-N and Caspase-1 
expression levels in brain tissue of rats between six groups
表3　各组大鼠脑组织GSDMD-N、Caspase-1表达水平

比较 （n=5，x±s）　
组别

S组

M组

L-Med组

M-Med组

H-Med组

H-Med+DMOG组

　F

GSDMD-N/GAPDH
0.53±0.05
1.35±0.16a

1.13±0.13b

0.91±0.10bc

0.68±0.06bcd

1.15±0.12e

39.689＊＊

Caspase-1/GAPDH
0.93±0.06
2.65±0.28a

2.19±0.24b

1.73±0.21bc

1.21±0.13bcd

2.25±0.22e

52.596＊＊

Tab. 4　Comparison of HIF-1α and NLRP3 expression 
levels in brain tissue of rats between six groups

表4　各组大鼠脑组织HIF-1α、NLRP3表达水平比较

（n=5，x±s）　

组别

S组

M组

L-Med组

M-Med组

H-Med组

H-Med+DMOG组

　F

HIF-1α/GAPDH
1.13±0.13
2.44±0.29a

2.03±0.23b

1.62±0.16bc

1.21±0.12bcd

2.11±0.22e

34.092＊＊

NLRP3/GAPDH
1.03±0.11
2.34±0.24a

1.95±0.21b

1.47±0.15bc

1.05±0.11bcd

2.15±0.24e

46.356＊＊
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助于指导其临床应用。但由于益气升清方的药物组
成复杂，仍需进一步明确其抗缺血性脑卒中的主要
活性成分与分子机制。此外，本研究为基础研究，下
一步将进行临床研究对该方的疗效加以验证。
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