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叶提取液的体内抗氧化活性。 

4.2  体内抗氧化实验 

纵观 3 个指标的显示结果，红腺忍冬叶水提

醇沉分离后所得各部分中，多个部分均具有较好

的活性效果，但大多为沉淀的活性较高，且 30%

沉淀高剂量组的每个指标效果都较好，说明提取

物中不同极性部位均具有一定的抗氧化活性，但

以其中极性较大的部位的活性更为显著。参考对

金银花多糖的相关研究[13]，推测此部分的主要活

性成分可能为多糖部分。后期可以对山银花叶的

水提物和 30%醇沉沉淀中的多糖进行相关测定和

比较，以进一步明晰其抗氧化作用的有效成分。 
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N-乙酰半胱氨酸活性炭缓释微囊对大鼠肝纤维化中细胞内成纤信号分

子表达的影响 
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摘要：目的  研究口服乙酰半胱氨酸活性炭缓释微囊(N-acetylcysteine activated carbon microcapsules，ACNAC)在大鼠肝

纤维化治疗中肝细胞内成纤信号分子表达的影响。方法  以明胶包裹吸附乙酰半胱氨酸(N-acetylcysteine，NAC)的载药活

性炭制备得到 ACNAC，以四氯化碳(CCl4)制备大鼠肝纤维化模型，ACNAC 高、中、低剂量组(80，40，20 mg·kg1·d1，

按照乙酰半胱氨酸计算)进行灌胃给药，NAC、水飞蓟宾为阳性对照药物。治疗 8 周后处死大鼠，通过大鼠肝功能指标、

病理切片、免疫组织化学法评价 ACNAC 对胞内信号分子表达中的影响。结果  CCl4 大鼠肝纤维化模型制备成功，其大

鼠肝组织病理切片 HE 染色和网状纤维染色表明其肝纤维化程度为Ⅲ~Ⅳ期，免疫组化显示胞内 TGF-β1/Tβ-R1 和 Smad2/3

大量表达。ACNAC、NAC 和 SM 对肝纤维化大鼠血清 ALT、AST 及 Tbil 有显著的治疗作用，ACNAC 高剂量组效果明

显优于 NAC 和 SM (P<0.05)。ACNAC 各治疗组大鼠肝组织病理切片表明肝纤维化好转，免疫组化显示胞内 TGF-β1/Tβ-R1

和 Smad2/3 表达减少，ACNAC 高剂量组表达具显著性差异(P<0.05)。结论  ACNAC 对大鼠肝纤维化胞内成纤信号分子

TGF-β1/Tβ-R1 和 Smad2/3 有明显抑制作用，对抗大鼠肝纤维化的疗效明显，且较等剂量的 NAC 及对照药物水飞蓟宾有更

显著的疗效。 

关键词：N-乙酰半胱氨酸活性炭缓释微囊；肝纤维化；成纤信号分子 
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Effect of N-Acetylcysteine Activated Carbon Sustained-release Microcapsules on the Expression of 
Intracellular Fibroblast Signaling Molecules in Rat Liver Fibrosis 
 
MIAO Liangbin1,2, BAO Jianfeng2, LIU Shourong2, FANG Hongying2, YANG Zongxin2, HUANG Congxiang2, 
PAN Yijian2, GAO Jianqing1*(1.College of Pharmaceutical Sciences, Zhejiang University, Hangzhou 310058, China; 2.Xixi 

Hospital of Hangzhou, Affiliated to Zhejiang Chinese Medicine University, Hangzhou 310023, China) 
 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To study the effects of N-acetylcysteine activated carbon sustained-release microcapsule 
(ACNAC) by oral administration on hepatic fibroblast signaling molecule expression in rats with hepatic fibrosis. METHODS 
ACNAC was prepared by gelatin entrapping with acetylcysteine-loaded activated carbon. The rat model of liver fibrosis was 

prepared with carbon tetrachloride (CCl4). The rats were given ACNAC high, middle and low dose of 80 mg·kg1·d1, 

40 mg·kg1·d1, 20 mg·kg1·d1 (calculated according to acetylcysteine), NAC and silybin as the positive control drug by gavage 
administration. Rats were sacrificed after 8 weeks of treatment. The effects of ACNAC on the expression of intracellular signal 
molecules were evaluated by rat liver function, pathological sections and immunohistochemistry. RESULTS  CCl4-induced rat 
liver fibrosis model was successfully established. The pathological changes of liver tissue were observed by HE staining and 

reticular fiber staining. The degree of hepatic fibrosis was grade ⅢⅣ, and immunohistochemistry showed that TGF-β1/Tβ -R1 

and Samd2/3 were abundantly expressed. ACNAC, NAC and SM had significant therapeutic effects on serum ALT, AST and Tbil 
in rats with hepatic fibrosis. The ACNAC high dose group was superior to NAC and SM (P<0.05). The pathological sections of 

liver tissue with treatment groups showed improvement of hepatic fibrosis. Immunohistochemistry showed that TGF-1/TR1 

and Samd2/3 expression were decreased in the NCSM group, and the NCSM high dose group (80 mg·kg1·d1) expression was 
significantly different (P<0.05). CONCLUSION  ACNAC could significantly inhibit the expression of TGF-β1/Tβ-R1 and 
Smad2/3 in rat liver fibrosis. The effect of ACNAC on liver fibrosis was significantly improved, and has a better therapeutic 
effect than of NAC and the control drug silybin. 
KEY WORDS: N-acetylcysteine ativated carbon sustained-release microcapsules (ACNAC); hepatic fibrosis; fibroblast 
signaling molecules 

 

近 年 来 研 究 发 现 ， N- 乙 酰 半 胱 氨 酸

(N-acetylcysteine，NAC)对肝纤维化形成关键环节

肝星状细胞(hepatic stellate cell，HSC)的异常活化

及细胞外(extracellular matrix，ECM)生成有较好的

阻断作用。其机制为 NAC 的抗氧化作用能显著清

除肝脏自由基，阻断 TGF-β/Smads 蛋白纤信号分

子信号通路的激活转导[1-2]，从而抑制 HSC 的活化

和 ECM 的生成。NAC 在肝病和肝纤维化的临床

治疗中，均为静脉注射，存在着代谢快，药效持

续时间极短、生物利用度低的问题，致使临床需

用大剂量给药，不良反应超过 10%，限制了其临

床应用；肝纤维化病程较长，需要长期用药，如

能通过口服方式给药，并对药物进行缓释，将提

高患者依从性。前期研究显示，使用明胶包裹吸

附 NAC 的活性炭载药微囊在药动学研究中，有着

较好的缓释和提高生物利用度的作用。本研究采

用制备明胶为囊材包裹的 NAC 活性炭缓释微囊

(N-acetylcysteine activated carbon microcapsules，

ACNAC)，通过口服给药方式，对大鼠肝纤维化模

型进行治疗，观察治疗后肝组织中细胞内成纤信

号分子表达的影响，验证 ACNAC 在对大鼠肝纤

维化的治疗效果。 

1  仪器和材料 

Zenyth340-st 酶标仪(ANTHOS LAB tec，奥地

利)；Leica2235 轮转式切片机(德国)；日立 7060

全自动生化分析仪(日本日立)；Biofuge28RS 低温

高速离心机(德国 Heraeus 公司)；B41 显微镜(日本

Olympas)；HPIAS-1000 彩色病理分析系统(武汉同

济医科大学)。 

NAC(武汉远大弘元股份有限公司，批号：

20110607)；水飞蓟宾(江苏镇江第三制药厂，批号：

20100827)；针用活性炭 (杭州木材厂，批号：

120907)；四氯化碳 (CCl4，国药集团，批号：

120503)；橄榄油，血清等各指标试剂盒由南京建

成生物有限公司提供， TGF-β1 抗体 (批号：

20130815)、Tβ-R1 抗体(批号：20130703)、Smad2/3

抗体(批号：20130819)、多聚体抗兔 IgG-HRP(批

号：20130730)免疫组织试剂盒均由武汉博士德生

物有限公司提供。 

清洁级，SD 大鼠，♂，(125±5)g，由浙江省
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医学科学院实验动物中心提供，动物许可证号：

SCXK 浙-20080033。 

2  方法 

2.1  ACNAC 制备 

精密称取明胶，加水 10 mL，恒温至 55 ℃，

1 000 r·min1 搅拌充分溶胀。精密称取载药活性炭

0.1 g 加入明胶溶液中，在 55 ℃搅拌 20 min 成混

悬液作为水相；取液体石蜡 50 mL，加入司盘-80

混匀作为油相。将水相线状加入油相，继续搅拌

15 min，加异丙醇 15 mL 脱水 3 min，用戊二醛

10 mL 固化 5 min，搅拌，于 4 ℃放置 24 h，异丙

醇洗涤 3 次，过滤，水洗涤 3 次，过滤，干燥即

得。光镜形态观察：在光学显微镜下用测微尺目

测 3 批明胶微囊的粒径；电镜观察：另取少量干

燥微囊，经喷金后，在电子扫描显微镜下观察，

记录扫描电镜图谱。取室温下≥500 个的微囊，轻

涂载玻片上，滴少许液体石蜡分散，在光学显微

镜下进行形态观察，同时根据下列公式计算微球

的平均粒径(d)和粒径分布。 

)/()(
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1
1
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1
11 




ii

ndnd  

式中 d1，d2…di 为微囊的粒径，n1，n2…ni 分

别为具有粒径为 d1，d2…di 的微囊的个数。 

2.2  动物实验 

将 125 只大鼠随机分为 2 组，正常对照组大

鼠 10 只，造模组大鼠 115 只，每笼 5 只进行饲养，

模型组进行造模，造模期间标准大鼠饲料进行饲

养 。 造 模 组 给 予 40% CCl4 橄 榄 油 溶 液

1 mL·kg1·d1 进行皮下注射制备肝纤维化模型，每

周 3 次，连续 4 周；正常对照组给予 0.9%生理盐

水 1 mL·kg1·d1 皮下注射，每周 3 次，连续 4 周；

造模实验期间密切观察大鼠体质量、饮食、精神、

毛色变化。第 4 周对造模组大鼠随机选取 6 只，

进行肝组织网状纤维染色，观察肝脏纤维化程度。

模型制备成功后，对适宜进一步进行实验的大鼠

随机分成 6 组，其中 ACNAC 高、中、低剂量组

各 16 只，NAC 对照组、水飞蓟宾(SM)组各 15 只，

模型组 14 只。药物实验阶段所有大鼠以每笼 4 只

或每笼 5 只进行饲养。ACNAC 低、中、高剂量组

分别给予 ACNAC 水混悬液(持续仪器震摇形成并

抽取)灌胃给药(按 NAC 计，等体积相应浓度)20，

40，80 mg·kg1·d1，NAC 组以 NAC 水溶液灌胃

给药 80 mg·kg1·d1，SM 组以 SM 水混悬液(持续

仪器震摇形成并抽取)灌胃给药 80 mg·kg1·d1，模

型组和正常对照组灌胃给药等体积的 0.9%生理盐

水，每日 1 次，连续给药治疗 8 周，于末次给药

24 h 后，处死各组大鼠，同时取血样 1 000 g 离心

10 min 分离血清，用于测定 ALT、AST、Tbil 指

标；取肝组织分 2 份，一份用于 HE 染色和网状纤

维染色，Smad2、Smad3、TGF-β1、Tβ-R1 等免疫

组织化学指标的测定，另一份用于肝脏组织匀浆

后测定 TGF-β1。 

2.3  数据统计分析 

肝功能血清学指标 ALT、AST、Tbil 指标，肝

组织 TGF-β1 指标，数据结果使用 SPSS 16.0 进行

分析，以 sx  表示，t 检验作统计分析，P<0.05

为差异具有显著性。肝组织病理学运用多组等级

分组资料的两两比较统计，P<0.05 为差异具有显

著性。 

3  结果 

3.1  ACNAC 形态及粒径 

光镜形态观察结果显示，微囊呈黑色，微囊

外形圆整，粒径较均匀，分散性好，粒径分布在

80~140 µm 的微囊占总数 81.9%，平均粒径为

110.4 µm，SD 为 13.59 µm，结果见图 1。电镜观

察结果显示，在扫描电镜下观察，含药微囊表面

光滑，未见有药物附着于表面，结果见图 2。粒径

分布见图 3。 

 

图 1  ACNAC 的光镜图(200×)  

Fig. 1  Optical microscopy of ACNAC(200×)    

 

图 2  ACNAC 的扫描电镜图  

Fig. 2  Scanning electron microscope of ACNAC 
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图 3  ACNAC 的粒径分布图   

Fig. 3  Particle size distribution of ACNAC 

3.2  大鼠一般情况 

模型制备阶段，正常对照组大鼠毛白，有光

泽，精神状态佳，活动敏捷，摄食饮水量和二便

呈正常状态。模型组皮毛显黄色、油腻、粗糙，

精神萎靡，行动较迟缓，腹圆鼓胀，解剖可见浮

水，摄食饮水偏少，在造模过程中大鼠死亡 12 只，

另有 8 只造模组大鼠因处于严重消瘦且濒死状态，

故被剔除出实验；实验阶段模型组大鼠因未给予

治疗出现 2 只死亡，NAC 组和 SM 组各出现 1 只死

亡。给药实验阶段，正常对照组大鼠无异样，各药

物组大鼠一般情况较模型对照组有不同程度改善。 

3.3  血清学指标结果 

与正常对照组比较，模型组大鼠血清学指标

明显升高，差异具有统计学意义 (P<0.05) ；

ACNAC、NAC 和 SM 对大鼠肝纤维血清学指标、

Tbil 有显著的治疗作用，结果说明药物对大鼠肝纤

维化均有一定的治疗作用，ACNAC 中、高剂量给

药组效果明显优于 NAC 和 SM(P<0.05)，提示

ACNAC 在本研究中为对肝纤维化治疗的较好作

用，指标数据结果见表 1。 

表 1  ACNAC 对肝纤维化血清学指标的影响( sx  ) 

Tab. 1  Effect of ACNAC on serum indexes of liver fibrosis 
( sx  ) 

组 别 n ALT/U·L1 AST/U·L1 Tbil/μmol·L1

正常对照组 10 56.84±5.73 119.70±9.03  1.61±0.26 

模型组 12 258.11±7.311) 212.08±8.541) 2.15±0.131)

ACNAC 低剂量组 15 231.67±4.012) 179.47±6.142) 1.86±0.182) 

ACNAC 中剂量组 15 206.39±6.762)3) 151.23±8.012)3)4) 1.70±0.212) 

ACNAC 高剂量组 15 174.67±7.422)3)4) 141.43±7.892)3)4) 1.56±0.182)3)4)

NAC 组 14 266.13±9.752) 179.37±6.912) 1.88±0.262) 

SM 组 14 203.79±8.972) 160.16±8.292)  1.72±0.312)

注：与正常对照组比较，1)P<0.05，与模型组比较，2)P<0.05；与 NAC

组比较，3)P<0.05；与 SM 组比较，4)P<0.05。 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05; compared with the 
model group, 2)P<0.05; compared with the NAC group, 3)P<0.05; 
compared with SM group, 4)P<0.05. 

3.4  肝组织病理学结果(HE 染色、网状纤维染色) 

通过对实验中各组大鼠的肝脏组织进行染色

后镜检，发现 HE 染色的肝组织，模型组大鼠的肝

组织中出现大量的细胞炎性灶和坏死灶，且大量

集中于汇管区周围，治疗组的大鼠肝组织炎性灶

和坏死灶较模型组减少，且各组间有一定的差异，

ACNAC 组优于 NAC 和 SM 对照组，尤其是

ACNAC 高剂量治疗组，炎性灶和坏死灶显著减

少。网状纤维染色显示模型组大鼠肝组织肝纤维

化评分集中为Ⅳ级，治疗组大鼠肝纤维化基本为

Ⅰ~Ⅴ，而随着用药剂量组的不同，ACNAC 各剂

量组，随着剂量的增大，肝纤维化程度降低，结

果见表 2。 

表 2  各组肝纤维化评级分布情况 

Tab. 2  The distribution of liver fibrosis in each group 

组 别 n 
肝纤维化级别分布数量/n 

0 Ⅰ~Ⅱ Ⅲ Ⅳ~Ⅴ Ⅵ 

正常对照组 10 10 0 0 0 0 

模型组 12 0 0 3 9 0 

ACNAC 低剂量组 15 0 1 9 5 0 

ACNAC 中剂量组 15 0 4 8 3 0 

ACNAC 高剂量组 15 0 6 6 3 0 

NAC 组 14 0 1 5 8 0 

SM 组 14 0 1 8 5 0 

根据表 2 的数据，按照刘勖[3-5]多组等级分组

资料的两两比较统计(H=37.853 1，C=0.8853，Hc= 

42.759 0)，得出模型组与 ACNAC 中剂量组比较

P<0.05，与 ACNAC 高剂量组比较 P<0.01，均呈

显著差异。ACNAC 各剂量组之间比较差异不明

显，但 ACNAC 中剂量组和 ACNAC 高剂量组分

别与 NAC 组比较，肝纤维化程度呈显著差异

(P<0.01)；ACNAC 高剂量与 SM 组肝纤维化程度

呈显著差异(P<0.05)。 

3.5  肝组织 TGF-β1 

TGF-β1 的标准曲线为 y=0.001 27x+0.049 58，

S=0.037 9，r=0.998 1。将样本所测定的数值代入

上述标准曲线方程计算，得出其测试样品的

TGF-β1 数据(pg·mL1)，根据各份肝匀浆的匀浆组

织量折算成肝内 TGF-β1 的含量(pg·g1)。本实验

中，模型组肝纤维化大鼠 TGF-β1 的表达水平明显

高于正常对照组水平，达(4 649.14±67.33)pg·g1；

肝纤维化大鼠经过 ACNAC、NAC 和 SM 治疗后，

肝组织 TGF-β1 的表达明显受到抑制，尤其是高剂
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量的 ACNAC 治疗后，对 TGF-β1 的表达抑制显著，

可见 ACNAC 对肝纤维化重要指标 TGF-β1 有明显

的改善作用，且 ACNAC 中高剂量组疗效明显优

于 NAC 组，结果见表 3。 

表 3  肝纤维化 TGF-β1 指标结果( sx  ) 

Tab. 1  Results of TGF-β1 in liver fibrosis( sx  ) 

组 别 n TGF-β1/pg·g1 

正常对照组 10 1 486.07±58.77 

模型组 12 4 649.14±67.331) 

ACNAC 低剂量组 15 3 633.75±89.022)3) 

ACNAC 中剂量组 15 3 217.21±73.682)3)4) 

ACNAC 高剂量组 15 2 894.52±69.342)3)4) 

NAC 组 14 4 116.93±56.052) 

SM 组 14 3 102.63±97.092) 

注：与正常对照组比较，1)P<0.05；与模型组比较，2)P<0.05；与 NAC

组比较，3)P<0.05；与 SM 组比较，4)P<0.05。 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05; compared with the 
model group, 2)P<0.05; compared with the NAC group, 3)P<0.05; 
compared with the SM group, 4)P<0.05. 

3.6  肝组织免疫组织化学 

通过对各组大鼠的肝组织进行免疫组织化学

检测。结果显示，与正常对照组比较，其他所有

组别的大鼠组织中 TGF-β1、Tβ-R1、SMAD2/3 均

有一定面积的显著表达。其中正常对照组表达量

最少，模型组表达量最大，其余各治疗组的表达

量较少，其中 ACNAC 高、中、低剂量组以上指

标的表达呈量效关系， ACNAC 高剂量组的

TGF-β1、Tβ-R1、Smad2/3 的表达与各治疗组中以

上指标的表达有显著差异。结果见图 4 和表 4。 

表 4  肝组织免疫组织化学表达面积( sx  ) 

Tab. 4  Immunohistochemical expression area of liver 
tissue( sx  ) 

组 别 n TGF-β1/% Tβ-R1/% Smad2/3/% 

正常对照组 10 2.13±0.23 1.68±0.91 2.09±0.32 

模型组 12 9.97±0.571) 8.45±0.411) 8.21±0.651) 

ACNAC 低剂量组 15 6.27±0.532) 6.12±0.572) 6.31±0.362)  

ACNAC 中剂量组 15 4.78±0.342)3)4) 5.33±0.312)3)4) 4.98±0.482)3)4)

ACNAC 高剂量组 15 3.96±0.272)3)4) 3.07±0.222)3)4) 3.27±0.412)3)4)

NAC 组 14 6.39±0.312) 4.77±0.472) 5.95±0.712) 

SM 组 14 6.16±0.342) 5.98±0.672) 6.01±0.452) 

注：与正常对照组比较，1)P<0.05；与模型组比较，2)P<0.05；与 NAC

组比较，3)P<0.05；与 SM 组比较，4)P<0.05。 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05; compared with the 
model group, 2)P<0.05; compared with the NAC group, 3)P<0.05; 
compared with the SM group, 4)P<0.05. 

 
图 4  大鼠肝纤维化 TGF-β1、Tβ-R1、Smad2/3 免疫组织化

学情况(100×) 

Fig. 4  Results of TGF-β1, Tβ-R1, Smad2/3 immunohisto- 

chemistry in rat liver fibrosis tissue(100×) 

4  讨论 

NAC 作为谷胱甘肽的前体，具有独特的抗氧

化性能，能清除体内各种自由基，调节配体依赖

信号传导和细胞生长。在目前临床应用中，NAC

口服或呼吸道雾化吸入，治疗支气管炎肺结核，

肺气肿等引起的痰液黏稠和咯痰；在治疗肝脏疾

病，如病毒性肝病、肝纤维化，其给药途径为静

脉注射。本研究中的 ACNAC 通过明胶形成的微

囊和 NAC 载药活性炭，使得 NAC 通过胃肠途径

口服给药，并持续进行缓慢释放，通过胃肠毛细

血管吸收进入血循环，形成较稳定的血药浓度，

作用于肝脏，小鼠体内药动学研究显示 NAC 能在

消化道内进行缓释，T1/2 由 NAC 的(1.42±0.22)h

提升到(4.71±0.36)h，在体内形成较为稳定的血药

浓度，减轻了 NAC 在体内的快速、广泛的代谢，

提升 NAC 的药效。 

有研究报道证实，在肝脏组织的肝纤维化过

程中，TGF-β1、Smad2/3 作为肝脏中成纤的肝星状

细胞(HSC)激活的重要标志，在肝纤维化形成的过
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程中会出现显著升高的现象。在此过程中，

TGF-β1/Smads 蛋白家族三者形成了一个完整的信

号通路。TGF-β1 的分泌直接关系到 HSC 的激活和

HSC 自分泌 TGF-β1 效应以及 Smad2、Smad3 磷酸

化和 Smad 蛋白家族中的 Smad4 形成异源寡聚物，

使得 TGF-β1 由细胞质向细胞核转移聚集、堆积。

同时，在肝纤维化形成和发展过程中，Smad2、

Smad3、TGF-β1、Tβ-R1 会出现协同作用，导致 HSC

不断激活并分泌 ECM，使肝纤维化不断加剧[6-8]。

本研究结果显示，ACNAC 对大鼠肝纤维化有较好

的治疗作用，能抑制 HSC 形成，减少 Smad2/3、

TGF-β1、Tβ-R1 和 ECM 的分泌，对大鼠肝纤维化

胞内成纤信号分子 TGF-β1/Tβ-R1 和 Smad2/3 有明

显抑制作用，显著改善肝组织纤维化程度，并抑

制肝纤维化引起的肝细胞炎症和坏死的出现。且

较等剂量的 NAC 及对照药物水飞蓟宾有更显著的

疗效，同时也可能减轻较大剂量 NAC 在用药中因

代谢中出现的不良反应。 
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补阳还五汤联合依达拉奉对脑缺血再灌注后神经细胞凋亡及 Bcl-2 和

Bax 表达的影响 
 

钟芳芳，吴承龙，孙新芳，王赵伟(绍兴市人民医院神经内科, 浙江 绍兴 312000) 

 

摘要：目的  研究补阳还五汤联合依达拉奉对小鼠脑缺血再灌注损伤后神经细胞凋亡及凋亡相关蛋白表达的影响。方法  

60 只小鼠随机分为假手术组(Sham)，模型组(I/R)，补阳还五汤组(BYHWD)，依达拉奉组(ED)，补阳还五汤+依达拉奉组

(BYHWD+ED)，每组再分 2 个亚组：1 d 组和 7 d 组。采用改良线栓法制作小鼠大脑中动脉缺血再灌注模型，分别给药。

TUNEL 法观察神经细胞凋亡率；进一步 Western bolt 检测大脑皮质缺血区 bcl-2 和 bax 的蛋白的定量表达。结果  

BYHWD+ED 组较其他组能更明显地降低神经细胞凋亡指数(P<0.01)，且较其他组可更明显地升高凋亡相关蛋白 bcl-2 的

表达和下调 bax 的表达(P<0.05)。结论  补阳还五汤与依达拉奉联用能降低脑缺血再灌注损伤后小鼠脑组织细胞中促凋亡

蛋白 bax 的表达，增加具有神经元保护作用的抑凋亡蛋白 bcl-2 的表达，从而抑制神经细胞凋亡，加速神经功能的恢复，

协同发挥脑保护作用。 
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