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黄芩苷通过上调 miR-190 表达缓解缺氧缺糖对神经细胞损伤的研究1 
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摘  要：目的  探讨黄芩苷对缺氧缺糖（oxygen-glucose deprivation，OGD）诱导的神经元细胞增殖、凋亡、炎症、氧化应

激的影响及其对 miR-190 的调控作用。方法  采用 OGD 处理小鼠海马神经元 HT22 细胞建立细胞损伤模型，使用不同剂量

（10、30 mg/L）的黄芩苷处理 HT22 细胞，分别将 miR-NC、miR-190 mimics 转染至 HT22 细胞后进行 OGD 处理（OGD＋

miR-NC 组、OGD＋miR-190 组）；分别将 anti-miR-NC、anti-miR-190 转染至 HT22 细胞后使用黄芩苷处理 24 h，随后进行

OGD 处理（OGD＋黄芩苷＋anti-miR-NC 组、OGD＋黄芩苷＋anti-miR-190 组）；采用 MTT 法检测细胞增殖情况；采用流式

细胞术检测细胞凋亡率；采用 ELISA 法检测白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）、肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，

TNF-α）的水平；采用 2,4-二硝基苯肼显色法检测乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）的活性；采用黄嘌呤氧化酶法

检测超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）的含量；采用 qRT-PCR 法检测 miR-190 的表达量；Western blotting 法检

测细胞周期蛋白 1（Cyclin D1）、未剪切的半胱天冬酶-3（pro-cysteinyl aspartate-specific protease-3，pro-Caspase-3）、p21、活

化的含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶 3（cleaved-cysteinyl aspartate-specific protease-3，cleaved-Caspase-3）蛋白表达量。    

结果  OGD 可明显降低 HT22 细胞活力及 CyclinD1、pro-Caspase-3 蛋白水平（P＜0.05），升高细胞凋亡率及 p21、cleaved- 

Caspase-3 蛋白水平（P＜0.05），并可提高 IL-1β、TNF-α 的水平及 LDH 的活性（P＜0.05），降低 SOD 的含量（P＜0.05）；

黄芩苷可明显提高 OGD 诱导的 HT22 细胞活力及 CyclinD1、pro-Caspase-3 蛋白水平（P＜0.05），降低细胞凋亡率及 p21、

cleaved-Caspase-3 蛋白水平（P＜0.05），并可降低 IL-1β、TNF-α 的水平及 LDH 的活性（P＜0.05），升高 SOD 的含量（P＜

0.05）；OGD 可明显降低 HT22 细胞中 miR-190 的表达水平（P＜0.05），而黄芩苷可明显升高 miR-190 的表达水平（P＜0.05）；

miR-190 过表达对 OGD 诱导的 HT22 细胞增殖、凋亡、炎症及氧化应激的作用与黄芩苷的作用相似；抑制 miR-190 表达可

明显逆转黄芩苷对 OGD 诱导的 HT22 细胞增殖、凋亡、炎症及氧化应激的作用。结论  黄芩苷可通过上调 miR-190 的表达

而促进细胞增殖及抑制炎症反应、氧化应激、细胞凋亡从而减轻 OGD 诱导的神经元细胞损伤。 
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Abstract: Objective  To explore the effects of baicalin on the proliferation, apoptosis, inflammation, and oxidative stress of 

neuronal cells induced by oxygen-glucose deprivation (OGD) and its regulation on miR-190. Methods  OGD was used to treat 

mouse hippocampal neuronal cells HT22 to establish a cell injury model, and different doses (10, 30 mg/L) of baicalin was used to 

treat the cells. HT22 cells were transfected with miR-NC or miR-190 mimics and then treated with OGD (OGD + miR-NC group, 
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OGD + miR-190 group). HT22 cells were transfected with anti-miR-NC and anti-miR-190 and treated with baicalin for 24 h, 

followed by OGD treatment (OGD + baicalin high-dose group + anti-miR-NC group, OGD + baicalin high-dose group + 

anti-miR-190 group). The MTT method and flow cytometry were used to detect cell proliferation and apoptosis rate, respectively. 

The levels of IL-1β and TNF-α were detected by ELISA. The 2,4-dinitrophenylhydrazine color method was performed to assess the 

activity of lactate dehydrogenase (LDH). Xanthine oxidase method was used to detect the content of SOD. The expression of 

miR-190 was determined by qRT-PCR. And the protein expression of CyclinD1, pro-Caspase-3, p21, and cleaved-Caspase-3 was 

detected by Western blot. Results  OGD significantly reduced HT22 cell viability and the protein levels of CyclinD1 and 

pro-Caspase-3 (P < 0.05), increased cell apoptosis rate and the protein levels of p21 and cleaved-Caspase-3 (P < 0.05), as well as 

increased the levels of IL-1β, TNF-α and the activity of LDH (P < 0.05), reduced the content of SOD (P < 0.05). Baicalin could 

significantly increase OGD-induced HT22 cell viability and the protein levels of CyclinD1 and pro-Caspase-3 (P < 0.05), reduce cell 

apoptosis rate and the protein levels of p21 and Cleaved-caspase3 (P < 0.05), and reduce the levels of IL-1β, TNF-α and the activity 

of LDH (P < 0.05), and increase the content of SOD (P < 0.05). OGD significantly reduced the expression level of miR-190 in HT22 

cells (P < 0.05), while baicalin significantly increased the expression level of miR-190 (P < 0.05). The effects of miR-190 

overexpression on the proliferation, apoptosis, inflammation and oxidative stress of HT22 cells induced by OGD were similar to 

those of baicalin. Inhibition of miR-190 expression reversed the effects of baicalin on the proliferation, apoptosis, inflammation and 

oxidative stress of OGD-induced HT22 cells. Conclusion  Baicalin could promote cell proliferation and inhibit inflammation, 

oxidative stress, and apoptosis by up-regulating the expression of miR-190, thereby alleviating OGD-induced neuronal cell damage. 

Key words: baicalin; miR-190; oxygen-glucose deprivation; neuronal cells; proliferation; apoptosis 

 

缺血性脑血管疾病是威胁老年人群死亡的疾病

之一，研发缺血性脑血管疾病的治疗药物成为重点

研究方向之一，脑缺血造成脑组织损伤甚至危及生

命安全，脑组织缺氧时诱发的炎症反应、氧化应激

可激活凋亡信号通路进而诱导神经元细胞凋亡，因

而如何抑制神经元细胞炎症、氧化应激成为主攻方

向[1]。近年来，中药在脑血管疾病中的作用逐渐受

到重视，研究表明管花肉苁蓉醇提取物[2]、白藜芦

醇[3]等中药成分在预防脑组织损伤方面发挥重要作

用，但关于其作用机制尚未阐明。 

黄芩苷是黄芩 Scutellaria baicalensis Georgi 的

有效成分之一，其可以改善帕金森病动物神经行为

学症状，还可减轻小胶质细胞损伤从而保护神经细

胞[4]。但黄芩苷对神经元细胞损伤的作用机制尚未

阐明。微小 RNA（microRNA，miRNA）在缺氧缺糖

（oxygen glucose deficiency，OGD）诱导的神经细胞

中表达异常并可调控细胞增殖及凋亡等过程[5]。微

小 RNA-190（microRNA-190，miR-190）在帕金森

氏病小鼠模型中表达水平降低，上调 miR-190 可减

轻神经元损伤及抑制炎症反应[6]。 

但黄芩苷是否可通过调控 miR-190 的表达从而

参与改善神经元细胞损伤尚未可知。因此，本研究

采用 OGD 处理小鼠海马神经元细胞建立细胞损伤

模型，探讨黄芩苷对 OGD 诱导的神经元细胞增殖、

凋亡、炎症及氧化应激的影响，探究其对 miR-190

的调控作用。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂、仪器 

黄芩苷，批号 20191203，购自成都格利普生物

科技有限公司，质量分数 95%；小鼠海马神经元

HT22细胞购自上海赛百慷生物技术股份有限公司；

DMEM 培养液（批号 20190306）、胎牛血清（批号

20190203）、胰蛋白酶（批号 20190105）购自美国

Hyclone 公司；Lipofectamine 2000（批号 20190402）、

Trizol 试剂（批号 20190306）、cDNA 合成试剂（批

号 20190506）与实时荧光定量聚合酶链反应

（quantitative real-time PCR，qRT-PCR）试剂（批号

20190607）购自美国 Thermo Fisher 公司；白细胞介

素-1β（interleukin-1β，IL-1β，批号 20190911）、肿

瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α，批

号 20190616）检测试剂盒购自上海瑞番生物科技有

限公司；乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH，

批号 20190618）、超氧化物歧化酶（ superoxide 

dismutase，SOD，批号 20190625）检测试剂盒购自

南京建成生物工程研究所；miR-190 寡核苷酸模拟

物（miR-190 mimics）及阴性对照 mimic NC 序列

（miR-NC）、miR-190 特异性寡核苷酸抑制剂

（anti-miR-190）及其阴性对照（anti-miR-NC）购自

广州锐博生物科技有限公司；甲基噻唑基四唑

（methylthiazolyl tetrazolium，MTT）试剂（批号

20190611）、凋亡检测试剂盒（批号 20190518）、RIPA

裂解液（批号 20190419）购自北京索莱宝科技有限
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公司；兔抗鼠细胞周期蛋白 1（CyclinD1）、未剪切

的半胱天冬酶 -3（ pro-cysteinyl aspartate-specific 

protease-3，pro-Caspase-3）、p21、活化的含半胱氨

酸的天冬氨酸蛋白水解酶 3（ cleaved-cysteinyl 

aspartate-specific protease-3，cleaved-Caspase-3）抗

体购自美国 Santa Cruz 公司；辣根过氧化物酶

（horseradish peroxidase，HRP）标记的山羊抗兔 IgG

二抗购自美国 Abcam 公司。StepOnePlus 实时荧光

定量 PCR 仪购自美国 ABI 公司；Multiskan Sky 酶

标仪购自美国 Thermo Fisher 公司；FACS Calibur

流式细胞仪购自美国 BD 公司；DYY-7C 电泳仪电

源、DYCZ-24DN 垂直电泳槽、DYCZ-40 电转仪购

自北京六一仪器厂；HI650 离心机购自湖南湘仪实

验室仪器开发有限公司；Nano-100 微量分光光度计

购自杭州奥盛仪器有限公司。 

1.2  方法 

1.2.1  分组及给药  OGD诱导HT22细胞建立细胞

损伤模型[7]。HT22 细胞培养于不含糖的 DMEM 培

养液内，置于 94% N2、5% CO2、1% O2、37 ℃培

养箱内培养 3 h 后更换为正常培养液，建立细胞损

伤模型。HT22 细胞（2.5×104 个/mL）接种于 96

孔板（100 μL/孔），将正常培养的细胞作为对照组。

OGD 处理的 HT22 细胞作为 OGD 组。HT22 细胞中

分别加入含有不同质量浓度（10、30 mg/L）黄芩苷

的培养液继续培养 24 h，进行 OGD 处理[8]，分别记

作 OGD＋黄芩苷低剂量组、OGD＋黄芩苷高剂量

组。参照 Lipofectamine 2000 试剂说明书分别将

miR-NC、miR-190 mimics 转染至 HT22 细胞后进行

OGD 处理，分别记作 OGD＋miR-NC 组、OGD＋

miR-190 组。分别将 anti-miR-NC、anti-miR-190 转

染至 HT22 细胞后，分别加入含有质量浓度为 30 

mg/L 黄芩苷的培养液继续培养 24 h，进行 OGD 处

理，分别记作 OGD＋黄芩苷＋anti-miR-NC 组、OGD

＋黄芩苷＋anti-miR-190 组。 

1.2.2  MTT 检测细胞存活率  取对数生长期 HT22

细胞（2.5×104个/mL）接种于 96 孔板（100 μL/孔），

培养 12 h，设置对照组、黄芩苷（10、20、30、40 mg/L）

给药组，对照组给予培养基，不同质量浓度给药组

分别给予相应质量浓度黄芩苷溶液，继续培养 24 h，

分别加入 MTT 溶液（20 μL/孔）后继续培养 4 h，

弃上清后加入 DMSO（150 μL/孔），室温孵育 5 min

后应用酶标仪检测各孔 490 nm 吸光度（A）值。 

1.2.3  流式细胞术检测细胞凋亡率  取各组 HT22

细胞加入预冷 PBS 洗涤细胞，弃上清后加入 500 μL

结合缓冲液重悬细胞，按照凋亡试剂盒说明书分别

加入 Annexin V-FITC 与 PI，室温振荡孵育 10 min

后应用 FACS Calibur 流式细胞仪检测各组细胞凋 

亡率。 

1.2.4  ELISA 法检测炎性因子 IL-1β、TNF-α 的水

平  各组 HT22 细胞中加入 RIPA 裂解后，使用离

心机（3000 r/min 离心 5 min）离心后吸取上清，采

用 ELISA 法检测炎性因子 IL-1β、TNF-α 的水平，

严格按照试剂盒说明书进行操作。 

1.2.5  检测氧化应激指标 LDH、SOD 的含量  取

各组细胞培养上清液，采用 2,4-二硝基苯肼显色法

检测 LDH 的活性。采用反复冻融法裂解各组 HT22

细胞，采用黄嘌呤氧化酶法检测 SOD 的含量，严

格按照试剂盒说明书进行操作。 

1.2.6  qRT-PCR 检测细胞中 miR-190 的表达水平 

采用 Trizol 法提取 HT22 细胞中的总 RNA，应用

Nanodrop2000c超微量分光光度计检测RNA浓度后

置于−80 ℃超低温冰箱内保存。按照 cDNA 试剂盒

操作得到 cDNA，以 cDNA 为模板进行 qRT-PCR 反

应，反应体系：SYBR Green Master Mix 10 μL/孔，

正反向引物 0.8 μL/孔，cDNA 1 μL/孔，ddH2O 补足

体系至 20 μL；反应条件：95 ℃预变性 2 min，95 ℃

变性 30 s，60 ℃退火 30 s，72 ℃延伸 30 s，共循

环 40 次。采用 2−ΔΔCt法计算 miR-190（内参 U6）

相对表达量。 

1.2.7  Western blotting检测CyclinD1、pro-caspase3、

p21、cleaved-Caspase-3 蛋白表达  各组 HT22 细胞

中加入 400 μL RIPA 裂解液提取细胞总蛋白，采用

BCA 法测定蛋白浓度，蛋白变性后进行 SDS-PAGE

电泳反应，转膜、封闭后分别孵育一抗稀释液（1∶

1000，4 ℃孵育 24 h）与二抗稀释液（1∶2000，室

温孵育 1 h），滴加 ECL，暗室内曝光显影后应用

Image J 软件分析各条带灰度值。 

1.3  统计学处理 

采用 SPSS21.0 统计学软件分析数据，计量资料

以 x s 表示，两组间比较采用独立样本 t 检验，多

组间比较采用单因素方差分析，以 P＜0.05 表示差

异具有统计学意义。 

2  结果 

2.1  不同质量浓度黄芩苷对HT22细胞存活率影响 

与对照组比较，10、20、30 mg/L 黄芩苷组的

细胞存活率无显著差异，40 mg/L 黄芩苷组的细胞



·3012· 中草药 2021 年 5 月 第 52 卷 第 10 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2021 May Vol. 52 No. 10 

  

存活率显著降低（P＜0.05），经多次验证，确定后

续实验采用 10、30 mg/L 黄芩苷，见图 1。 

2.2  黄芩苷对 OGD 处理造成的 HT22 细胞增殖和

凋亡的影响 

与对照组比较，OGD 组 A 值降低（P＜0.05），

凋亡率升高（P＜0.05），CyclinD1、pro-Caspase-3

蛋白水平降低（P＜0.05），p21、cleaved-Caspase-3

蛋白水平升高（P＜0.05）；与 OGD 组比较，OGD＋

黄芩苷低剂量组、OGD＋黄芩苷高剂量组 A 值升高

（P＜0.05），凋亡率降低（P＜0.05），CyclinD1、pro- 

Caspase-3 蛋白水平升高（P＜0.05），p21、cleaved- 

Caspase-3 蛋白水平降低（P＜0.05），见图 2～5。 

 

与对照组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group 

图 1  不同质量浓度黄芩苷对 HT22 细胞存活率的影响 

( x s , n = 9) 

Fig. 1  Effects of different concentrations of baicalin on 

survival rate of HT22 cells ( x s , n = 9) 

 

 

与对照组比较：*P＜0.05；与 OGD 组比较：#P＜0.05；与

OGD＋黄芩苷低剂量组比较：&P＜0.05，图 3、6～8 同 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs OGD group; &P < 

0.05 vs OGD + baicalin low dose group, same as Fig. 3, 6—8 

图 2  黄芩苷对 OGD 处理造成的细胞增殖 (A) 和凋亡 (B) 

的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 2  Effects of baicalin on cell proliferation (A) and 

apoptosis (B) induced by OGD treatment ( x s , n = 9) 

 

图 3  黄芩苷对 OGD 处理造成的细胞增殖和凋亡相关蛋白

的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 3  Effects of baicalin on cell proliferation and apoptosis- 

related proteins ( x s , n = 9) 

  

  

图 4  黄芩苷对 OGD 诱导细胞凋亡流式图 

Fig. 4  Flow cytometric diagram of baicalin on OGD- 

induced cell apoptosis 

 

 

图 5  黄芩苷对 OGD 处理细胞增殖和凋亡相关蛋白表达的

影响 

Fig. 5  Effects of baicalin on proliferation and apoptosis- 

related proteins expression of OGD-treated cells 
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2.3  黄芩苷对 OGD 处理造成的 HT22 细胞炎性因

子和氧化应激的影响 

与对照组比较，OGD 组 IL-1β、TNF-α 的水平

及 LDH 的活性升高（P＜0.05），SOD 的含量降低

（P＜0.05）；与 OGD 组比较，OGD＋黄芩苷低剂量

组、OGD＋黄芩苷高剂量组 IL-1β、TNF-α 的水平

及 LDH 的活性降低（P＜0.05），SOD 的含量升高

（P＜0.05），见图 6、7。 

 

图 6  黄芩苷对 OGD 处理造成的细胞炎性因子的影响 

( x s , n = 9) 

Fig. 6  Effects of baicalin on cell inflammatory factors 

induced by OGD treatment ( x s , n = 9) 

 

 

图 7  黄芩苷对 OGD 处理造成的氧化应激的影响 ( x s ,  

n = 9) 

Fig. 7  Effects of baicalin on oxidative stress induced by 

OGD treatment ( x s , n = 9) 

2.4  黄芩苷对 OGD 处理造成的 HT22 细胞中

miR-190 表达的影响 

与对照组比较，OGD 组 miR-190 的表达水平降

低（P＜0.05）；与 OGD 组比较，OGD＋黄芩苷低

剂量组、OGD＋黄芩苷高剂量组 miR-190 的表达水

平升高（P＜0.05），见图 8。 

2.5  过表达 miR-190 对 OGD 处理造成的 HT22 细

胞增殖和凋亡的影响 

与 OGD＋miR-NC 组比较，OGD＋miR-190 组 A

值升高（P＜0.05），凋亡率降低（P＜0.05），CyclinD1、

pro-Caspase-3 蛋白水平升高（P＜0.05），p21、cleaved- 

Caspase-3 蛋白水平降低（P＜0.05），见图 9～12。 
 

 

图 8  黄芩苷对 OGD 处理造成的细胞中 miR-190 表达的影

响 ( x s , n = 9) 

Fig. 8  Effects of baicalin on miR-190 expression in 

OGD-treated cells ( x s , n = 9) 

     

与 OGD＋miR-NC 组比较：*P＜0.05，图 10、13、14 同 

*P < 0.05 vs OGD + miR-NC group, same as Fig. 10, 13, 14 

图 9  过表达miR-190对OGD处理造成的细胞增殖 (A) 和

凋亡 (B) 的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 9  Effects of overexpression of miR-190 on cell 

proliferation (A) and apoptosis (B) induced by OGD 

treatment ( x s , n = 9) 

 

图 10  过表达 miR-190 对 OGD 处理造成的细胞增殖和凋

亡相关蛋白的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 10  Effects of overexpression of miR-190 on cell 

proliferation and apoptois-related proteins induced by OGD 

treatment ( x s , n = 9) 
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图 11  过表达 miR-190 对 OGD 诱导细胞凋亡流式图 

Fig. 11  Flow cytometric diagram of overexpression 

of miR-190 on OGD-induced cell apoptosis 

 

 

图 12  过表达 miR-190 对 OGD 诱导细胞增殖和凋亡相关

蛋白表达的影响 

Fig. 12  Overexpression of miR-190 on expression of 

cell proliferation and apoptosis associated proteins 

induced by OGD treatment   

2.6  过表达 miR-190 对 OGD 处理造成的 HT22 细

胞炎性因子和氧化应激的影响 

与 OGD＋miR-NC 组比较，OGD＋miR-190 组

IL-1β、TNF-α的水平及LDH 的活性降低（P＜0.05），

SOD 的含量升高（P＜0.05），见图 13、14。 

2.7  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造

成的 HT22 细胞增殖、凋亡、炎性因子和氧化应激

的影响 

与 OGD＋黄芩苷＋anti-miR-NC 组比较，OGD＋

黄芩苷＋anti-miR-190 组 A 值降低（P＜0.05），凋

亡率升高（P＜0.05），CyclinD1、pro-Caspase-3 蛋 

 

图 13  过表达 miR-190 对 OGD 处理造成的细胞炎性因子  

的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 13  Effects of overexpression of miR-190 on cell 

inflammatory factors induced by OGD treatment ( x s ,   

n = 9) 

 

 

图 14  过表达 miR-190 对 OGD 处理造成的氧化应激的影

响 ( x s , n = 9) 

Fig. 14  Effects of overexpression of miR-190 on oxidative 

stress induced by OGD treatment ( x s , n = 9) 

白水平降低（P＜0.05），p21、cleaved-Caspase-3 蛋

白水平升高（P＜0.05），IL-1β、TNF-α 的水平及 LDH

的活性升高（P＜0.05），SOD 的含量降低（P＜0.05），

见图 15～20。 

3  讨论 

黄芩苷是一种异黄酮类化合物，具有抗炎、抗

氧化等作用，并可通过抑制 p38 MAPK 通路从而减

轻人胃黏膜上皮细胞损伤[9]，可抑制氧化应激从而

减轻氯化钴诱导的神经细胞损伤[10]，可通过抑制氧

化应激从而减轻海马神经细胞损伤[11]。本研究结果

显示，OGD 诱导的神经元细胞活力降低，凋亡率升

高，提示成功建立神经元细胞损伤模型。CyclinD1

可正向调控细胞周期，促进细胞增殖，p21 可抑制

CyclinD1与CDK6结合形成复合物从而诱导细胞周

期阻滞[12]。细胞接收凋亡信号后可激活线粒体途径

从而促进 Caspase 级联反应，Caspase-3 活化后形成 
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与 OGD＋黄芩苷＋anti-miR-NC 组比较：*P＜0.05，图 16、19、

20 同 

*P < 0.05 vs OGD + baicalin + anti-miR-NC group, same as Fig. 16, 

19, 20 

图 15  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

细胞增殖 (A) 和凋亡 (B) 的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 15  Inhibition of miR-190 expression reversed effects of 

baicalin on cell proliferation (A) and apoptosis (B) induced 

by OGD treatment ( x s , n = 9) 

 

图 16  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

细胞增殖和凋亡相关蛋白的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 16  Inhibition of miR-190 expression reversed effects of 

baicalin on cell proliferation and apoptois-related proteins 

induced by OGD treatment ( x s , n = 9) 

cleaved-Caspase-3 从而诱导细胞凋亡[13]。本研究结

果显示，OGD 可明显降低神经元细胞中 CyclinD1、

pro-Caspase-3 的表达水平及提高 p21、cleaved- 

Caspase-3 的表达水平，黄芩苷处理后可明显提高

OGD 诱导的神经元细胞活力，降低细胞凋亡率，并

可促进 CyclinD1、pro-Caspase-3 表达及抑制 p21、

cleaved-Caspase-3 表达，提示黄芩苷可促进 OGD 诱

导的神经元细胞增殖及抑制细胞凋亡从而减轻细胞 

  

图 17  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

细胞凋亡流式图 

Fig. 17  Flow cytometric diagram of inhibition of 

miR-190 expression reversed effects of baicalin on apoptosis 

induced by OGD treatment  

 

 

图 18  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

细胞增殖和凋亡相关蛋白表达的影响 

Fig. 18  Inhibition of miR-190 expression reversed effects of 

baicalin on cell proliferation and apoptosis-related proteins 

expression caused by OGD treatment 

损伤。炎性因子 IL-1β、TNF-α 在脑缺血再灌注损

伤中可发挥重要调控作用，其水平升高可加重神经

元细胞损伤，而 SOD 的含量升高可通过清除氧自

由基从而增强其抗氧化能力，LDH 的活性升高可促

进氧化应激反应的发生而促进神经细胞凋亡从而加

重神经细胞损伤[14]。本研究结果显示，OGD 处理

后神经元细胞 IL-1β、TNF-α 的水平及 LDH 的活性

升高，而 SOD 的含量降低，黄芩苷处理后可明显

降低 IL-1β、TNF-α 的水平及 LDH 的活性，而提高 
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图 19  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

细胞炎性因子的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 19  Inhibition of miR-190 expression reversed effects of 

baicalin on cytoinflammatory factors caused by OGD 

treatment ( x s , n = 9) 

 

 

图 20  抑制 miR-190 表达逆转黄芩苷对 OGD 处理造成的

氧化应激的影响 ( x s , n = 9) 

Fig. 20  Inhibition of miR-190 expression reversed effects of 

baicalin on oxidative stress caused by OGD treatment 

( x s , n = 9) 

SOD 的含量，提示黄芩苷可通过抑制炎症反应、氧

化应激而抑制神经元细胞凋亡从而减轻 OGD 诱导

的神经元细胞损伤。 

miR-190 通过靶向 MAPK8 和调节 MAPK8/ 

ERK 信号通路抑制 H2O2 诱导的心肌细胞凋亡从而

减轻细胞损伤[15]。本研究结果显示，OGD 可明显

降低神经元细胞中 miR-190 的表达水平，而黄芩苷

可明显提高 miR-190 的表达水平，提示黄芩苷可能

通过上调 miR-190 的表达从而发挥作用。本研究结

果显示，miR-190 过表达可明显提高 OGD 诱导的神

经元细胞活力，降低细胞凋亡率，还可降低 IL-1β、

TNF-α 的水平及 LDH 的活性，提高 SOD 的含量，

提示 miR-190 过表达可通过抑制炎症、氧化应激而

抑制细胞凋亡从而减轻 OGD 诱导的神经元细胞损

伤。同时本研究结果显示，抑制 miR-190 表达可明

显逆转黄芩苷对 OGD 诱导的神经元细胞增殖、凋

亡、炎症及氧化应激的作用。 

综上所述，黄芩苷可通过上调 miR-190 的表达

而抑制炎症反应、氧化应激进而抑制神经元细胞凋

亡从而减轻 OGD 诱导的神经元细胞损伤，miR-190

可能作为黄芩苷治疗缺血性脑血管疾病的潜在靶

点，但关于其具体作用机制尚未阐明。 
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