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西洋参茎叶总皂苷抑制氧糖剥夺/复氧引起的
BV⁃2小胶质细胞炎性活化作用及其机制研究
刘 静，陈 希，金宏飞，张英辉

北部战区总医院检验科（辽宁　沈阳　110016）

【摘　要】　目的：研究西洋参茎叶总皂苷（PQS）对氧糖剥夺/复氧（OGD/R）引起的小鼠 BV-2 小胶质细胞炎性活化的

抑制作用，并初步阐明其作用机制。方法：BV-2 细胞分为对照组、OGD/R 组、PQS 各剂量+OGD/R 组。对照组细胞在

常规条件下培养；OGD/R 组细胞在 OGD/R 条件下培养；PQS 各剂量+OGD/R 组细胞给予 PQS（30、60、90 μg/mL）
预处理后，转入 OGD/R 条件培养。通过酶联免疫法检测上清液中炎性因子肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白介素-1β
（IL-1β）和白介素-6（IL-6）的含量，通过 CCK-8 法检测 PQS 对 OGD/R 条件下细胞增殖活性的影响，流式细胞术检测

胶质细胞活化标志蛋白离子钙结合适配器分子 1（Iba-1）和酸性溶霉菌糖蛋白（CD68）的表达，Western blot 检测核因

子-κB（NF-κB）p65 磷酸化及其抑制因子 NF-κB 抑制蛋白 α（IκB-α）和 NF-κB 抑制因子（NKRF）蛋白的表达。结果：

OGD/R 诱导能够明显增加 BV-2 细胞上清液中炎性因子 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 含量（P<0.01），增强 BV-2 细胞对数

期增殖活性（P<0.01），上调 CD68 表达和 p-NF-κB p65（P<0.01），同时下调 Iba-1 和 NKRF 表达（P<0.01）。PQS 预

处理能够有效逆转 BV-2 细胞中 OGD/R 引起的上述指标变化趋势，且其作用呈浓度依赖性（P<0.05，P<0.01）。此外，

各组 BV-2 细胞中 IκB-α 蛋白表达无明显差异（P>0.05）。结论：PQS 能够有效抑制 OGD/R 引起的 BV-2 细胞炎性活

化，其作用机制可能与上调 NKRF 蛋白表达有关。
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Study on inhibitory effect and mechanism of Panax quinquefolius saponin from stems and leaves on 
inflammatory activation of mouse BV⁃2 microglia induced by oxygen⁃glucose deprivation/reoxygenation
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ABSTRACT　 Objective： To study the inhibitory effect of Panax quinquefolium saponin from stems and leaves （PQS） on the 
inflammatory activation of mouse BV-2 microglia induced by oxygen-glucose deprivation/reoxygenation （OGD/R）， and to elucidate its 
mechanism. Methods： BV-2 cells were divided into the control group， OGD/R group and PQS low， medium， high dose+OGD/R group. The 
cells in control group were cultured under conventional condition； the cells in OGD/R group were cultured under OGD/R condition； the 
cells in PQS low， medium， high dose+OGD/R group were pretreated with PQS （30， 60， 90 μg/mL）， then cultured in OGD/R condition. 
The cells were cultured for 48 h， then the contents of inflammatory factors such as tumor necrosis factor-α （TNF-α）， interleukin-1β（IL-

1β） and IL-6 in the cell supernatant were detected by ELISA. The proliferative activity was detected by CCK-8 method， the expression of 
glial activation marker protein ion calcium-binding adapter molecule 1 （Iba-1） and acid lysozyme glycoprotein （CD68） were detected by 
flow cytometry， and the phosphorylation of nuclear factor-κB （NF-κB） p65 and its inhibitory factors NF-κB inhibitory protein α （IBK-α） as 
well as NF- κB inhibitory factor （NKRF） were detected by Western blot. Results： OGD/R induction could significantly increase the 
contents of inflammatory factors such as TNF- ɑ， IL-1β and IL-6 in the supernatant of BV-2 cells （P<0.01）， enhance the proliferation 
activity of BV-2 cells （P<0.01）， up-regulate the expression of CD68 and the phosphorylation of NF-κB-p65 （P<0.01）， and down-regulate 
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the expression of Iba-1 and NKRF （P<0.01）. PQS pretreatment could effectively reverse the change trend of the above indexes caused by 
OGD/R in BV-2 cells， and the effects were concentration-gradient dependent （P<0.05，P<0.01）. In addition， there was no significant 
difference in the expression of IκB- α protein in BV-2 cells among all groups （P>0.05）. Conclusion： PQS can inhibit the inflammatory 
activation of BV-2 cells induced by OGD/R， and its mechanism may be related to the up-regulation of NKRF protein expression.
KEYWORDS　Panax quinquefolius saponin from stems and leaves； OGD/R； microglia； inflammatory activation； NKRF

急性缺血性脑卒中（acute ischemic stroke，AIS）
的再灌注治疗策略能够快速有效地解决脑组织缺

血问题，因而在临床被广泛使用。但是，再灌注治

疗往往有一定的副作用，即术后导致脑组织出现再

灌注损伤。研究表明，在实施溶栓或者取栓治疗的

AIS 患者中，有部分患者在术后较长时间内被观察

到有认知功能损伤的情况，且这种慢性病变与缺血

再灌注引起的脑部神经损伤有关［1］。近年来，我国

AIS 发病率明显上升，患者数量约占脑血管病患者

总数的 80%［2-3］。目前，临床应对 AIS 仍采取以溶栓

和取栓为核心的再灌注方法，尚缺乏应对再灌注损

伤的特效药物。缺血再灌注会引起脑部小胶质细

胞过度活化，具体可表现为细胞增殖加速、细胞炎

性因子表达和分泌增强。因为神经细胞与小胶质

细胞有共同的空间定位，所以小胶质细胞过度活化

造成的炎性介质往往会使神经细胞功能受损［2］。因

此，开发抑制脑小胶质细胞炎性活化的药物，被认

为是提高 AIS 治疗效果和改善患者预后的重要途

径［4-5］。西洋参原产于北美，为人参属药用植物，其

味苦性凉，归心、肺、肾经，具有养阴益气、扶正固本

之功效，能够用于脑缺血的防治［6-7］。现代药理学和

药物化学研究表明，西洋参具有明显的抗炎活性，

其抗炎活性成分主要为皂苷类物质［8］。西洋参茎叶

皂 苷（Panax quinquefolius saponin from stems and 
leaves，PQS）被证实对心肌缺血、心律失常、休克、高

血压、高血脂、高血糖、动脉粥样硬化等疾病具有明

显的改善作用［9］。近年来，已有研究证实 PQS 能改

善脑缺血导致的神经损伤，但其作用机制仍有待进

一步深入研究［10］。本研究拟利用小鼠 BV-2 小胶质

细 胞 ，体 外 建 立 氧 糖 剥 夺/复 氧（oxygen-glucose 
deprivation/reoxygenation， OGD/R） 模型模拟脑部小

胶质细胞所处的脑缺血再灌注病理环境，在此基础

上给予 PQS 预处理，通过细胞增殖、炎性因子和胶

质细胞活化蛋白 CD68 和 Iba-1 等多项指标，考察

PQS 对 OGD/R 引起的 BV-2 细胞炎性活化的影响，

并初步阐明其作用机制，以期为 PQS 在脑缺血治疗

中的应用提供理论依据。

1　材料与方法

1.1　实验材料　

1.1.1　细胞　小鼠 BV-2 小胶质细胞，购自中国科

学院典型培养物保藏委员会细胞库。

1.1.2　试剂　PQS（批号：74374583，淡黄色粉末，经

HPLC 检测其主要成分为西洋参皂苷，总皂苷含量为

80%），宁波德康生物有限公司；二甲基亚砜（DMSO，

批号：D1650），美国 Sigma 公司；离子钙结合适配器分

子 1（Iba-1）、酸性溶霉菌糖蛋白（CD68）、核因子-κB
（NF-κB）p65、p-NF-κB p65、核因子 NF-κB 抑制蛋白 α
（IκB-α）、核因子 NF-κB 抑制因子（NF-κB repressing 
factor，NKRF）兔 抗 人 初 级 抗 体（批 号 分 别 为

ab178846、ab283654、ab32536、ab76302、ab32518、
ab168829），羊抗兔二级抗体（批号：ab6721），英国

Abcam 公司；Cell Counting Kit（CCK-8）试剂盒、台酚

蓝染液（批号分别为 C0037、SC0164），武汉碧云天公

司；胎牛血清（FBS）、胰蛋白酶、杜氏磷酸缓冲液

（DPBS）、DMEM 高糖培养基、哺乳动物细胞总蛋白提

取试剂盒、超敏化学底物发光试剂、酶联免疫吸附测

定（ELISA）试剂盒（批号分别为 10100147、25200072、
14040141、 12430054、 78505、 32134、 BMS607/
BMS6002/BMS603），美国Thermo Fisher公司。

1.1.3　主要仪器　Varioskan LUX 型酶标仪、Attune 
CytPix 型流式细胞仪，美国 Thermo Fisher 公司；

1659033 型蛋白垂直电泳及转印系统，美国 Bio-Rad
公司；MCO-18M 型 CO2 培养箱，日本三洋公司。

1.2　药物配制　PQS 用 DMSO 配制成 10 mg/mL 的

母液，用 0.22 μm 微孔滤膜过滤后分装保存于

−20 ℃冰箱。使用前 1 h 从冰箱中取出，转移至 4 ℃
直至融化，并按照使用浓度（30、60、90 μg/mL）添加

至培养基中。

1.3　细胞培养　BV-2 细胞以贴壁方式生长，常规

培养条件为 37 ℃、5% CO2 及饱和湿度，使用含 10% 
FBS 的 DMEM 高糖培养基。

1.4　分组与干预　实验分为对照组、OGD/R 组、

DMSO+OGD/R 组、PQS 各剂量+ OGD/R 组。对照组
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细胞不做处理，OGD/R 组细胞仅进行 ODG/R 处理；

DMSO +OGD/R 组细胞在进行 OGD/R 处理前 2 h 向

培养基中加入 2 μL（与药物组等体积）DMSO；PQS
低、中、高剂量+ OGD/R 组细胞在进行 OGD/R 处理前

2 h 向培养基中添加终浓度为 30、60、90 μg/mL 的

PQS。其中，PQS 的浓度设定基于前期药物毒性测试

数据，以对 BV-2 细胞无明显毒性的 PQS 剂量，即

90 μg/mL 作为药效实验的最大安全使用剂量。

细胞接种：对数期 BV-2 细胞接种于细胞培养

板，培养 24 h；药物干预：按照上述分组和药物终浓

度加入药物，继续在常规条件下培养 2 h；ODG/R 处

理（造模）：将细胞培养基更换为不含 FBS 的 DMEM
无糖培养基，并将细胞转入低氧培养箱于 37 ℃、5% 
CO2 和 95% N2 的低氧条件下培养 2 h，然后将细胞

培养基更换为含 10% FBS 的 DMEM 高糖培养基，

并将细胞转入常氧培养箱，于 37 ℃和 5% CO2常规

条件下继续培养 24 h；ODG/R 处理（造模）：将细胞

培养基更换为不含 FBS 的 DMEM 无糖培养基，并

将细胞转入低氧培养箱于 37 ℃、5% CO2 和 95% N2
的低氧条件下培养 2 h，然后将细胞培养基更换为含

10% FBS 的 DMEM 高糖培养基，并将细胞转入常氧

培养箱，于 37 ℃和 5% CO2 常规条件下继续培养

24 h。
1.5　检测指标与方法　

1.5.1　ELISA 检测细胞炎性因子　BV-2 细胞接种于

96 孔板中（5×104个/孔），常规培养 24 h。按“1.4”项下

方法进行药物干预和 OGD/R 处理后，将 96 孔板取

出，8 000 r/min 离心 5 min，每孔取 50 μL 上清液，按

照 ELISA 试剂盒说明操作，用酶标仪在 450 nm 处检

测样本吸光度，计算 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 含量。

1.5.2　CCK-8 实验检测细胞增殖活性　BV-2 细胞

接种于 6 孔板中（1×105 个/孔），常规培养 24 h。按

“1.4”项下方法进行药物干预和 OGD/R 处理后，细

胞用 0.25% 胰蛋白酶消化后重新接种至 96 孔板

（5×104 个/孔），使用含 10% FBS 的 DMEM 高糖培养

基，接种后将其置于 37 ℃、5% CO2 条件下培养，并

于培养后的 24、48、72 h，按照 CCK-8 试剂盒说明

操作，用酶标仪测定样本在 450 nm 波长处的吸光

度（A450），计算细胞活力。

1.5.3　OGD/R 诱导的细胞活化指标检测　BV-2 细

胞接种于 6 孔板中（1×105 个/孔），常规培养 24 h。
按“1.4”项下方法进行药物干预和 OGD/R 处理后，

细胞用不含 EDTA 的 0.25% 胰蛋白酶消化，用

DPBS 洗涤 2 次后，在每个样本中加入 300 μL DPBS
重悬细胞，然后向细胞悬液中加入 3 μL CD68 抗体

（FITC 标记）和 Iba-1 抗体（PE 标记），充分混匀后，

室温避光静置 10 min，使用流式细胞仪检测，激发

波长和发射波长分别设置为 488 nm 和 560 nm。

1.5.4　Western blot 检测 NF⁃κB p65 蛋白磷酸化及

其抑制因子表达　 BV-2 细胞接种于 6 孔板中

（1×105 个/孔），常规培养 24 h。按“1.4”项下方法进

行药物干预和 OGD/R 处理后，弃去培养基，细胞用

2 mL DPBS 洗涤 2 次后，每孔添加 0.5 mL 的细胞裂

解液，按照试剂盒说明书和步骤提取细胞总蛋白。

每样本取 12 μg 蛋白，用 SDS-PAGE 分离（分离胶浓

度为 11%，110 V 恒压电泳 90 min），然后进行蛋白

转膜（400 mA 恒流 90 min）。待蛋白完全迁移至

PDVF 膜后，使用 5% 牛血清白蛋白封闭 2 h，TBST
洗膜 3 次后添加一抗（NF-κB p65，1∶600；p-NF-κB 
p65，1∶400；NKRF，1∶500；IκB-α，1∶300；β-actin，1∶
1 000］，4 ℃孵育过夜。TBST 洗膜 3 次，加入 HRP
标记的兔抗鼠二级抗体（1∶3 000），4 ℃孵育 2 h。
TBST 洗膜 3 次，添加化学发光液。曝光后再经显

影和定影获得目标条带，使用 Totallab V1.10 软件分

析条带光密度并计算目标蛋白相对表达量。目标

蛋白表达量以目标条带与内参（β-actin）条带的光密

度比值表示，蛋白磷酸化则以其自身蛋白（磷酸化+
未磷酸化）为参照。

1.6　统计学方法　采用 SPSS 13.0 统计软件分析数

据，计量资料以 x̄±s 表示。采用 t 检验进行两组间

差异比较，多组间比较则使用单因素方差分析

（ANOVA）。以 P<0.05 为差异具有统计学意义。

2　结果

2.1　对 OGD/R 诱导的 BV⁃2 细胞炎性因子表达的

影响　ELISA 检测结果表明，与对照组比较，OGD/R
组 BV-2 细胞上清液中炎性因子 TNF-α、IL-1β 和

IL-6 含量明显增加（P<0.01）；与 OGD/R 组比较，

PQS +OGD/R 组细胞上清液中炎性因子含量降低，

且具有明显的浓度依赖性，其中 PQS 中、高剂量+OGD/R
组的差异具有统计学意义（P<0.01）。DMSO+OGD/
R 组与 OGD/R 组比较，BV-2 细胞上清液炎性因子

含量无明显差异（P>0.05）。见图 1。
2.2　对 OGD/R 诱导的 BV⁃2 细胞增殖活性的影

响　CCK-8 实验结果表明，与对照组比较，OGD/R
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组 BV-2 细胞对数期增殖活性明显增强，其中 72 h
增殖活性差异显著（P<0.01），PQS+OGD/R 组 BV-2
细胞增殖活性明显低于 OGD/R 组（P<0.05，P<0.01），

且上述作用呈现明显的浓度梯度依赖。DMSO+
OGD/R 组与 OGD/R 组比较，细胞在 24、48、72 h 检

测点的增殖活性均无明显变化（P>0.05）。见图 2。

2.3　对 OGD/R 诱导的 BV⁃2 细胞表型变化的影响　

　流式检测结果显示，与对照组比较，OGD/R 组 BV-2
细胞中胶质细胞静止表型特征蛋白 Iba-1 表达明显降

低（P<0.01），而活化表型特征蛋白 CD68 表达则明显

升高（P<0.01）；与 OGD/R 组比较，PQS 中剂量+OGD/R
组 BV-2 细胞中 Iba-1 的表达明显增加（P<0.01），而

CD68 表达则明显降低（P<0.01）；与 OGD/R 组比较，

DMSO+OGD/R 组 BV-2 细胞中 Iba-1 和 CD68 蛋白表

达均未出现明显变化（P>0.05）。见图 3。
2.4　对 OGD/R 诱导的 BV⁃2 细胞 NF⁃κB 蛋白活化

的影响　Western blot 结果显示，与对照组比较，

OGD/R 组 BV-2 细胞中 NF-κB p65 磷酸化明显增强

（P<0.01），其抑制因子 NKRF 蛋白表达明显降低（P<
0.01）。与 OGD/R 组比较，PQS 中剂量+ OGD/R 组

BV-2 细胞中 NF-κB p65 蛋白磷酸化明显降低（P<
0.01），而 NKRF 蛋白表达明显增加（P<0.01）。溶媒

DMSO 的添加对 OGD/R 条件下 BV-2 细胞中上述蛋

白表达或者磷酸化均无明显影响（P>0.05）。此外，

各组 BV-2 细胞中 IκB-α 蛋白表达无明显差异（P>
0.05）。见图 4。

与对照组比较，**P<0.01；与 OGD/R 组比较，##P<0.01。
图 1　ELISA 检测各组 BV⁃2 细胞上清液炎性因子 TNF⁃α、IL⁃1β 和 IL⁃6 的含量（n=3，x̄±s）

Fig. 1　Detection of TNF⁃α、IL⁃1β and IL⁃6 contents in supernatant of BV⁃2 cells in each group by ELISA（n=3，x̄±s）

A 为 BV-2 细胞增殖曲线（24~72 h）；B 为 72 h 各组细胞增殖活性的比较。与对照组比较，**P<0.01；与 OGD/R 组比较，#P< 0.05，##P<0.01。
图 2　CCK⁃8 实验检测各组 BV⁃2 细胞增殖活性（n=3，x̄±s）

Fig. 2　Detection of BV⁃2 cell proliferation in each group by CCK⁃8 assay（n=3，x̄±s）
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3　讨论

根据世界卫生组织（WHO）最新统计，脑缺血直

接或者间接造成患者死亡事件已攀升至所有致死

类疾病第二位，且在近几年呈现加速上升之态

势［11］。在我国，随着饮食结构和生活方式的改变，

以及人口老龄化的日渐显现，AIS 的发病率还是病

死率在近几年均有较大程度的增长，且具有明显的

低龄化发展趋势，这给我国的医疗支出带来沉重的

负担［12-13］。据统计，约有 80% 的脑缺血患者脑部病

变均为动脉栓塞所造成的脑供血不足，以及由此导

致的细胞和组织损伤。AIS 的临床治疗仍以静脉溶

栓和动脉机械取栓为主，但统计和研究数据证实无

论取栓还是溶栓治疗均有较高的不良预后发生率，

具体临床表现为接受治疗的患者出现神经损伤以

及由此导致的认知功能受损［14-16］。
脑部小胶质细胞具有极为活跃的生物学功能，

其能够在不同的病理条件下应激性表达和释放不

A 为流式检测阈门图；B 为各组细胞中 CD68 和 Iba-1 蛋白表达分析。与对照组比较，**P<0.01；与 OGD/R 组比较，##P<0.01。
图 3　BV⁃2 小胶质细胞表型分析（n=3，x̄±s）

Fig. 3　Phenotype analysis of BV⁃2 microglia cells（n=3，x̄±s）

与对照组比较，**P<0.01；与 OGD/R 组比较，##P<0.01。
图 4　各组 BV⁃2 细胞中 NF⁃κB p65 蛋白磷酸化及其抑制蛋白的表达（n=3，x̄±s）

Fig. 4　Detection of NF⁃κB p65 phosphorylation and expression of NKRF and IκB⁃α in BV⁃2 cells of each group
（n=3，x̄±s）
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同的功能因子和介质，并对神经元产生保护或者损

伤的双重作用［17］。研究表明，在脑缺血发生初期，

小胶质细胞能够应激性快速迁移至缺血区域并分

泌多种神经保护因子，如神经细胞营养因子、神经

保护因子等，并以此积极维持神经元存活和生物学

功能。而随着缺血时间的增加以及再灌注的发生，

持续活化会使小胶质细胞表达和分泌大量的炎性

因子，形成局部炎性介质并造成神经元损伤［17］。动

物实验表明，小胶质细胞炎性活化一般起始于缺血

再灌注后的 3 h，并在 48 h 内持续增强。而临床患

者监测数据表明，患者小胶质细胞的活化起始于缺

血后 72 h，而持续时间最长可超过 4 周。因此，关

注脑部小胶质细胞在缺血再灌注条件下的炎性活

化，通过药物抑制小胶质细胞促炎作用而降低神经

损伤，被认为是改善 AIS 患者溶栓和取栓治疗和术

后恢复的重要途径［18］。
研究表明，AIS 患者脑部小胶质细胞炎性活化

与神经元损伤在时间轴上属于共发生事件，这是两

者存在关联的又一直接证据［17］。目前，已有多种针

对小胶质细胞炎性活化的新药被研发和获批上市，

但其中多数属于炎性抑制剂［19］。例如，非选择性腺

苷受体激动剂 2-氯腺苷，被证实可以有效对抗缺血

再灌注导致的脑组织炎性反应［20］。而氧化巴西木

素（brazilein）被证实可以有效抑制缺血再灌注动物

脑组织中炎性因子 TNF-α 和 IL-6 的表达［21］。作为

经典的炎性反应调控因子，NF-κB 被证实在缺血再

灌注引起的小胶质细胞炎性活化中具有重要的作

用［6，22-23］。NF-κB 的活性依赖于其 p65 和 p50 亚基

磷酸化，而其亚基磷酸化则受到其内源性抑制因子

IκB 和 NKRF 的间接调控。NKRF 被证实能够使

NF-κB 处于非活性状态［24］。研究表明，细胞质中的

NKRF 能够通过与 NF-κB 的 p65 亚型形成 p65-NKRF
复合物，从而抑制 p65-p50 亚基形成复合物及磷酸

化［25-27］。事实上，在 NF-κB 活化主导的炎性反应模

型中，几乎所有增强 NKRF 表达的药物，都被证实

具有一定的抗炎活性［28］。
本研究发现，OGD/R 能够明显诱导 BV-2 细胞

的炎性活化，而 PQS 则能明显抑制 OGD/R 诱导的

BV-2 细胞炎性活化。结果表明，PQS 预处理能够以

浓度梯度依赖的方式抑制 OGD/R 诱导的 BV-2 细

胞炎性因子释放以及 BV-2 细胞的快速增殖。表型

检测显示，OGD/R 能够明显抑制 BV-2 细胞中胶质

细胞静态表型蛋白 Iba-1 表达，同时上调活化状态

表型蛋白 CD68 表达，而 PQS 预处理能够明显逆转

OGD/R 诱导的 BV-2 细胞表型转换。为了明确 PQS
的作用途径，本课题组对 NF-κB p65 亚基的磷酸化

及其两个重要的活性抑制因子 IκB-α 和 NKRF 的

表达进行检测，发现 OGD/R 能够明显上调 BV-2 细

胞中 NF-κB p65 的磷酸化，且 PQS 预处理能够逆转

上述作用。此外，各组 BV-2 细胞中 NKRF 的表达

与 NF-κB p65 的磷酸化呈现相反的趋势，而各组

BV-2 细胞中 IκB-α 蛋白的表达无明显差异。综合

上述研究结果表明，PQS 能够明显抑制 OGD/R 引起

的小胶质细胞炎性活化，其作用途径可能与上调

NKRF 蛋白表达有关。

本研究为 PQS 在脑缺血治疗领域的应用提供了

有力支持，其作用途径的初步阐述为将来针对脑缺

血靶向治疗的新药研发提供了可选的靶标蛋白。当

然，完全阐明 PQS 抗缺血性脑损伤的作用机制，仍然

需要深入而系统的工作。其中，通过科学手段进一

步解析 PQS 与 NKRF 的相互作用，以其参与小胶质

细胞炎性活化调控为切入点解释其改善缺血导致的

脑神经损伤的作用机制，无疑是未来研究工作的重

要方向。在后续计划中，本课题组拟通过药物亲和

致靶点稳定性（DARTS）实验、表面等离子体共振

（SPR）实验等对 PQS 与 NKRF 蛋白的直接结合进行

验证，以期明确 PQS 与 NKRF 蛋白的互动方式以及

NKRF 是否作为 PQS 抗缺血性脑损伤的直接作用靶

点发挥作用。此外，未来课题组还将继续明确和进

一步分离 PQS 的主要抗炎活性成分，并以活性单体

为原型，进一步设计、合成和筛选更为有效的抗缺血

再灌注损伤的化学衍生物，从而为高效抗脑缺血新

药的研发奠定坚实的理论基础。
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