
The expression of KIＲＲEL in gastric cancer and its effect on angiogenesis
Chen Shuo，Zhang Mingjun，Wang Tao

( Dept of Oncology，The Second Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230601)

Abstract Objective To investigate the expression of Kin of IＲＲE-like protein 1 ( KIＲＲEL) in gastric cancer tis-
sues and further explore its effect on angiogenesis． Methods Western blot and IHC were used to detect the expres-
sion of KIＲＲEL in gastric cancer tissues and adjacent tissues． Human gastric cancer cell lines SNU-5 and AGS
were selected to construct KIＲＲEL-interfering and overexpressing stable cell lines by lentiviral infection of gastric
cancer cells． The expression of hypoxia-inducible factor 1α ( HIF-1α ) and vascular endothelial growth factor
( VEGF) in the control，null，interfering and overexpression groups were measured by Western blot，and the effect of
KIＲＲEL on the tube-forming ability of human umbilical vein endothelial cells ( HUVECs) was observed by angio-
genesis assay． Ｒesults The expression of KIＲＲEL in gastric cancer tissues was higher than that in adjacent tissues
( P ＜ 0. 05) ． After silencing KIＲＲEL，the protein expression of HIF-1α and VEGF was significantly reduced，and
the tube length and nodes of HUVECs were also significantly reduced; the overexpression of KIＲＲEL was the oppo-
site( P ＜ 0. 05) ． Conclusion KIＲＲEL is overexpressed in gastric cancer tissues and may promote angiogenesis in
gastric cancer．
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人参皂苷 Ｒb1 改善局灶性 CIＲI小鼠模型神经损伤的
调控机制研究

周 璐，陈 珊，赵 雪，龙婷婷，朱俊德

摘要 目的 探究人参皂苷 Ｒb1 对局灶性脑缺血再灌注损
伤( CIＲI) 的调控机制。方法 60 只 C57 /BL 小鼠随机分为
6组( n = 10) : 假手术组、CIＲI 模型组、人参皂苷 Ｒb1 低、中、
高剂量组和尼莫地平( 阳性对照) 组。手术方法构建局灶性
CIＲI小鼠模型。行神经功能评分、行为学测试，尼氏染色检
测海马体中尼氏体数量。qPCＲ、Western blot 和免疫组化检
测人参皂苷 Ｒb1 对海马体中 Wnt 信号通路分子表达的影
响，通过分子对接和共沉淀实验研究人参皂苷 Ｒb1 的调控
机制。结果 与 CIＲI模型组相比，添加人参皂苷 Ｒb1 后能
够降低小鼠神经功能评分( P ＜ 0. 05) ，降低通过平衡木时间
( P ＜ 0. 05) ，提高小鼠进入正确臂时间( P ＜ 0. 05) ，增加小鼠
摇摆时间和攀爬时间( P ＜ 0. 05) ，证明了人参皂苷 Ｒb1 能够
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有效恢复小鼠神经系统功能，提高模型小鼠行为学能力。人

参皂苷 Ｒb1 治疗后海马体中轴抑制蛋白 2( Axin2) 和糖原合

成酶激酶-3β( GSK-3β) 降低，Wnt3a、Wnt1 和 β-连锁蛋白( β-

catenin) 表达量增加。结论 人参皂苷 Ｒb1 能够改善 CIＲI

小鼠模型的神经功能并提高海马体中尼氏体数量，与激活

Wnt信号通路有关，可能在卒中治疗期间对局灶性 CIＲI 具

有神经保护作用。
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根据 2020 年中国卒中报告，2019 年我国新发
卒中 394 万例，其中缺血性卒中 287 万例，约占卒中
患者的 72. 84%［1］。它是一种高致残、高死亡率的
疾病，严重危害人类的健康。脑缺血再灌注损伤
( cerebral ischemia reperfusion injury，CIＲI) 是脑组织
缺血后，恢复血液供应时诱发的功能障碍加重的现
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象，减轻 CIＲI的损伤对改善脑缺血卒中的治疗有极
大作用。此外，由 CIＲI导致的迟发性神经损伤会严
重影响患者预后和神经功能的恢复。Wnt信号通路
与增殖、凋亡、迁移和分化等多种生理病理过程密切
相关。当 Wnt 通路激活时，GSK-3β 功能和 β-cate-
nin 降解受到抑制，β-catenin 大量聚集并进入细胞
核内，启动下游基因的转录与翻译，发挥调控细胞代

谢的功能［2 － 3］。研究［4 － 6］表明，经典的 Wnt /β-cate-
nin信号通路可以在整个生命周期中维持血脑屏障
特征。

1 材料与方法

1． 1 实验动物 60 只 C 57 /BL 小鼠( 5 ～ 8 周龄，
20 ～ 25 g) 由重庆恩斯维尔生物科技有限公司提供。
小鼠的饲养环境为( 25 ± 1) ℃，12 h光照 /12 h黑暗
循环，自由进食和饮水。动物实验方案经贵州医科
大学伦理委员会批准( No． 2200094) ，并严格按照其
指导方针进行。
小鼠随机分为 6 组，每组 10 只，即假手术组、

CIＲI模型组、人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参皂苷
Ｒb1 中剂量组、人参皂苷 Ｒb1 高剂量组和尼莫地平
( 阳性对照) 组。假手术组: 行假手术，腹腔注射生
理盐水。CIＲI 模型组: 缺血手术，再灌注前 10 min
予腹腔注射生理盐水。人参皂苷 Ｒb1 低、中、高剂
量组和阳性药物组: 缺血手术后，再灌注前 10 min
分别腹腔注射人参皂苷 Ｒb1 20、40、80 mg /kg 和尼
莫地平 1 mg /kg。
1． 2 局灶性脑缺血再灌注损伤模型制备 小鼠适
应性饲养 1 周后，进行大脑中动脉闭塞手术。麻醉
后，显露左颈总动脉并使用动脉夹夹住。在手术过
程中，使用手术台上的加热垫将体温保持在 36. 5 ～
37. 0 ℃。切口区域用聚维酮碘溶液消毒。分离并
结扎颈外动脉。将带有钝头( 直径 0. 35 mm) 的尼
龙缝线拉入颈外动脉，然后拉入颈内动脉。大脑中
动脉被颈动脉分叉远侧 18 mm 处的缝线阻塞。缺
血再灌注损伤通过在闭塞 2 h 后去除缝合线来执
行。在切口闭合后，将小鼠放回笼子，并提供食物和
水。
1． 3 试剂与仪器 人参皂苷 Ｒb1 购自北京索莱宝
生物科技有限公司; 生物素标记的人参皂苷 Ｒb1 从
Isolife公司( 芬兰) 购买; ＲNAiso Plus 裂解液购自
Takara公司; 反转录试剂盒购自北京擎科生物科技
有限公司; BCA蛋白浓度测定试剂盒购自碧云天生
物技术公司; 糖原合成酶激酶-3β( glycogen synthase

kinase-3β，GSK-3β ) 、Wnt3a、Wnt1、β-连锁蛋白( β-
catenin) 、β-actin 以及辣根过氧化物酶偶联二抗抗
体均购自武汉爱博泰克生物科技有限公司( Ab-
clonal) ; Mshot MF53 显微镜( 广州市明美光电技术
有限公司) ; BioＲad成像系统( 美国 BioＲad公司) 。
1． 4 神经功能评分 动物造模手术 24 h 后，按照
MasaoShmiizu-Sasamata的方法对所有小鼠进行神经
行为评分，评分标准包括: ① 自主活动的程度，②
左前肢偏瘫，③ 提尾时左前肢伸不直，④ 抗侧推能
力，⑤ 向左倾斜度，⑥ 向左环形度，⑦ 对触须的反
应。以上指标无异常为 0 分，中等异常为 1 分，严重
异常为 2 分; 各项评分相加，总分为 0 ～ 14 分［7］。
1． 5 行为学测试 利用平衡木实验、Y迷宫实验和
悬尾实验对小鼠的行为学能力进行测试。平衡木实
验方法: 将小鼠放置于方形平衡木( 长 1 m，宽 14
mm) 一侧，另一侧放方形木盒，记录小鼠 60 s 内通
过平衡木时间。训练 2 次，第 3 次正式实验。未能
达到另一侧或超过 60 s均记录为 60 s。Y迷宫实验
方法: 由三个支臂和一个连接区组成，三臂相互夹角

为 120°，每臂末部铺以食物槽，用以盛放食物。各
臂可依次分为起步区、错误臂以及正确臂。通过训
练后记录 240 s内进入各臂时间，统计正确臂时间。
悬尾实验方法: 提起小鼠尾部固定，使头向下悬挂，

300 s内记录小鼠摇摆和攀爬情况。
1． 6 尼氏染色 小鼠海马区脑组织样本，4%多聚
甲醛固定，切片，二甲苯脱蜡透明，将切片使用梯度

酒精水化，双蒸水清洗后，切片入甲酚紫染色，分化

1 ～ 3 min后，二甲苯脱水，中性树胶封固，使用显微
镜对切片进行图像采集。
1． 7 qPCＲ 使用 ＲNAiso Plus 裂解液提取组织总
ＲNA，利用反转录试剂盒将总 ＲNA反转录为 cDNA，
并进行 qPCＲ 检测，反应体系为: 2 × T5 Fast qPCＲ
Mix 10. 0 μl; 10 μmol /L Primer F 0. 8 μl; 10 μmol /L
Primer Ｒ 0. 8 μl; 50 × ＲOX Ｒeference Dye II 0. 4 μl;
Template DNA 0. 5 μl; ddH2O补充体系到 20 μl。95
℃反应 30 s预变性，95 ℃ 5 s、55 ℃ 30 s、72 ℃ 30 s
( 40 个循环，延伸反应) ，利用 2 － ΔΔCT法计算相对表

达量。引物序列见表 1。
1． 8 Western blot BCA 蛋白浓度测定试剂盒用
于蛋白质样品浓度测定，在 95 ℃下加热 5 min，每泳
道上样 30 μg，使用 10% SDS-PAGE分离，然后电转
移到聚偏二氟乙烯膜( PVDF) 上。将膜与 GSK-3β
( 1 ∶ 500) 、Wnt3a( 1 ∶ 500) 、Wnt1( 1 ∶ 500) 、β-cate-
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表 1 引物序列

基因名 序列

β-catenin F: 5'-GGTGGACTGCAGAAAATGGT-3'
Ｒ: 5'-TCAGCACTCTGCTTGTGGTC-3'

Axin2 F: 5'-CTGGCTTTGGTGAACTGTTG-3'
Ｒ: 5'-AGTTGCTCACAGCCAAGACA-3'

β-actin F: 5'-ACTACATTCAATTCCATC-3'
Ｒ: 5'-CTAGAAGCACTTGCGGTG-3'

nin( 1 ∶ 1 000) 以及 β-actin 抗体( 1 ∶ 2 000) 4 ℃孵
育过夜。用含有吐温的 Tris缓冲液( TBST) 洗涤后，
将膜与辣根过氧化物酶偶联的二抗( 1 ∶ 1 000) 在室
温下孵育 1 h，然后再次用 TBST洗涤。增强的化学
发光使抗体可视化，BioＲad 成像系统分析蛋白质条
带的密度。
1． 9 免疫组化检测 海马组织的石蜡切片烘干后，
将切片( 5 μm 厚) 脱蜡并使用 3%过氧化氢修复组
织抗原。将脑组织与小鼠 GSK-3β ( 1 ∶ 50 ) 、Wnt3a
( 1 ∶ 50) 、Wnt1 ( 1 ∶ 50) 、β-catenin( 1 ∶ 100 ) 抗体孵
育。最后，将组织与生物素标记的二抗( 1 ∶ 500 ) 一
起孵育以观察蛋白质表达。
1． 10 分子对接与共沉淀实验 在 Pubchem 数据
库( https: / /pubchem． ncbi． nlm． nih． gov / ) 获取人参
皂苷 Ｒb1 分子结构，在 PDB 数据库( https: / /www．
rcsb． org / ) 获取 β-catenin 蛋白结构，利用 AutoDock
4. 2( 美国 Scripps 研究所) 进行分子对接预测与作
图。
将生物素标记的人参皂苷 Ｒb1 与亲和素标记

的磁珠在室温孵育 1 h。通过磁力架吸附磁珠后，清
洗磁珠，再将磁珠与总蛋白孵育混合后，在垂直混合

器上 4 ℃孵育过夜。短暂离心后，在磁力架吸附磁
珠，弃去上清液，清洗磁珠后加入洗脱液获得与生物

素标记的人参皂苷 Ｒb1 结合的蛋白质，Western blot
法检测其是否含有 Wnt信号通路蛋白。
1． 11 统计学处理 所有数据均以平均值 ±标准偏
差表示，使用单向方差分析和最小差异测试进行分

析。所有统计分析均使用 GraphPad Prism 软件
( v. 8. 0. 1，美国) 进行。P ＜ 0. 05 为差异有统计学意
义。

2 结果

2． 1 局灶性脑 CIＲI 损伤小鼠模型构建 为了研
究人参皂苷 Ｒb1 对局灶性脑 CIＲI 损伤小鼠模型的
影响，利用手术构建局灶性脑 CIＲI 损伤小鼠模型，
并对小鼠模型进行平衡木试验、Y 迷宫试验和悬尾

试验，随后分离海马体做组织水平和分子水平检测，

流程示意图见图 1。结果表明，与假手术组比较，CI-
ＲI模型组小鼠神经功能评分明显升高( P ＜ 0. 05 ) ;
与 CIＲI模型组比较，人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参
皂苷 Ｒb1 中剂量组、人参皂苷 Ｒb1 高剂量组和尼莫
地平( 阳性对照) 组小鼠神经功能评分显著降低( P
＜ 0. 05) ( 图 2A) 。平衡木试验中，统计分析表明，
与 CIＲI模型组相比，人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参
皂苷 Ｒb1 中剂量组、人参皂苷 Ｒb1 高剂量组和尼莫
地平( 阳性对照) 组能够显著降低小鼠通过平衡木

时间( P ＜ 0. 05) ( 图 2B) 。Y迷宫试验中，与模型组
相比，人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参皂苷 Ｒb1 中剂
量组、人参皂苷 Ｒb1 高剂量组和尼莫地平( 阳性对
照) 组均能够显著提高小鼠进入正确臂时间( P ＜
0. 05) ( 图 2C ) 。悬尾试验中，添加人参皂苷 Ｒb1
后，与 CIＲI模型组相比，小鼠摇摆时间和攀爬时间
增加( P ＜ 0. 05) ，见图 2D、2E。

图 1 局灶性脑 CIＲI损伤小鼠模型构建以及行为学检测流程示意图

2． 2 人参皂苷 Ｒb1 能够提高海马体内尼氏体数量
尼氏染色检测海马体中尼氏体数量变化，结果如

图 3 所示，可以明显看到 CIＲI模型组中尼氏染色阳
性率降低，人参皂苷 Ｒb1 中剂量组、人参皂苷 Ｒb1
高剂量组和尼莫地平( 阳性对照) 组尼氏染色阳性

率有所恢复，染色强度强于 CIＲI模型组。
2． 3 人参皂苷 Ｒb1 对 Wnt 信号通路调控作用
Western blot结果表明，在 CIＲI 模型组海马体样本
中，与假手术组相比，GSK-3β 蛋白升高( P ＜ 0. 01，
F = 237. 7) ，见图 4A、4B，而 Wnt3a ( P ＜ 0. 01，F =
122. 3) 、Wnt1 ( P ＜ 0. 01，F = 71. 59 ) 和β-catenin
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图 2 小鼠行为学检测结果
A: 小鼠神经功能评分结果统计; B: 平衡木

试验结果统计; C: Y 迷宫试验结果统计; D: 悬

尾试验摇摆时间结果统计; E: 悬尾试验攀爬时

间结果统计; a: 假手术组; b: CIＲI模型组; c: 人

参皂苷 Ｒb1 低剂量组; d: 人参皂苷 Ｒb1 中剂量

组; e: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; f: 尼莫地平( 阳

性对照) 组; 与 CIＲI 模型组比较: # P ＜ 0. 05，
##P ＜ 0. 01

( P ＜ 0. 01，F = 180. 5) 蛋白表达量降低，见 4C-4E。
人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参皂苷 Ｒb1 中剂量组和
人参皂苷 Ｒb1 高剂量组则能够降低 GSK-3β，提高
Wnt3a、Wnt1 和 β-catenin 蛋白表达量，差异有统计
学意义，并且随着剂量的增加，作用越显著。免疫组
化结果与 Western blot结果趋势一致，见图 5 ～ 8。

图 3 尼氏染色检测各组海马体中尼氏体数量变化 × 200

A: 假手术组; B: CIＲI模型组; C: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组; D: 人

参皂苷 Ｒb1 中剂量组; E: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; F: 尼莫地平( 阳性

对照) 组

通过分子对接发现人参皂苷 Ｒb1 与 β-catenin
蛋白可能存在直接结合作用( 图 9A) ，共沉淀试验
结果证明 β-catenin 蛋白与人参皂苷 Ｒb1 存在直接
结合作用( 图 9B) 。进一步通过 qPCＲ 检测发现人

参皂苷 Ｒb1 处理后，海马体中 Axin2 mＲNA 表达量
降低( P ＜ 0. 05 ) ，β-catenin mＲNA 表达量增加( P ＜
0. 05) ( 图 9C、9D) 。

3 讨论

天然产物可用于调节细胞因子活性以治疗疾

病。本研究结果表明天然产物人参的主要生物活性
成分之一人参皂苷 Ｒb1 能改善大脑中动脉栓塞小
鼠模型的神经功能并提高海马体中尼氏体数量。人
参皂苷 Ｒb1 治疗后海马体中 Axin2 和 GSK-3β 降
低，Wnt3a、Wnt1 和 β-catenin表达量增加，差异有统
计学意义，表明人参皂苷 Ｒb1 能够激活 Wnt 信号通
路，可能在卒中治疗期间对局灶性 CIＲI具有神经保
护作用。
许多研究［8 － 9］已经证明了人参皂苷 Ｒb1 在治

疗缺血性中风中的有益作用，人参皂苷 Ｒb1 可促进
局灶性脑梗死小鼠的后期恢复，然而，人参皂苷 Ｒb1
功能的机制需要进一步研究。大脑中的氧化应激和
炎症反应是影响缺血性卒中的主要因素，可促进自

由基释放，导致脑组织氧化损伤［10］。有研究［11］表
明人参皂苷 Ｒb1 能够激活 PI3K /AKT 信号通路，调
控细胞自噬，保护神经元免受缺血性损伤。也有研
究［8］表明，在小鼠大脑中动脉栓塞再灌注模型中，

腹腔注射人参皂苷 Ｒb1 可以有效保护血脑屏障，提
高紧密连接蛋白的含量，抑制自由基的产生，保护血

脑屏障完整性。本研究结果表明，在局灶性 CIＲI 小
鼠模型中，腹腔注射人参皂苷 Ｒb1 干预后，与 CIＲI
模型组相比，人参皂苷 Ｒb1 低剂量组、人参皂苷 Ｒb1
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图 4 海马体组织中 GSK-3β、Wnt3a、Wnt1 和 β-catenin的蛋白表达
A: Western blot条带; B-E: GSK-3β、Wnt3a、Wnt1 和 β-catenin蛋白灰度值统计结果; a: 假手术组; b: CIＲI模型组; c: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组;

d: 人参皂苷 Ｒb1 中剂量组; e: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; f: 尼莫地平( 阳性对照) 组; 与 CIＲI模型组比较: #P ＜ 0. 05，##P ＜ 0. 01

图 5 免疫组化法检测海马体组织中 GSK-3β表达 × 400

A: 假手术组; B: CIＲI 模型组; C: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组; D: 人

参皂苷 Ｒb1 中剂量组; E: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; F: 尼莫地平( 阳性

对照) 组

中剂量组、人参皂苷 Ｒb1 高剂量组能够降低小鼠神
经功能评分和通过平衡木时间，增加小鼠进入正确

臂时间、摇摆时间和攀爬时间，证明了人参皂苷 Ｒb1
能够有效恢复小鼠神经系统功能，提高模型小鼠行

为学能力。
Wnt /β-catenin信号通路在缺血性脑卒中的预防

和损伤修复过程中发挥重要作用。以往研究［12 － 13］

图 6 免疫组化法检测海马体组织中Wnt3a表达 × 400

A: 假手术组; B: CIＲI 模型组; C: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组; D: 人

参皂苷 Ｒb1 中剂量组; E: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; F: 尼莫地平( 阳性

对照) 组

表明，Wnt /β-catenin 信号通路在脑缺血再灌注损伤
中起重要作用，参与神经干细胞的增殖、分化和轴突
形成等过程。同时，该信号通路在血脑屏障的形成
和维持、脑血管再生和重塑中也至关重要。Wnt 蛋
白广泛存在于脑血管和血脑屏障中，可参与调节脑

血管生成和血脑屏障分化。许多研究［6］已经证实
脑缺血再灌注损伤可以激活Wnt /β-catenin信号通
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图 7 免疫组化法检测海马体组织中Wnt1 表达 × 400

A: 假手术组; B: CIＲI 模型组; C: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组; D: 人

参皂苷 Ｒb1 中剂量组; E: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; F: 尼莫地平( 阳性

对照) 组

图 8 免疫组化法检测海马体组织中 β-catenin表达 × 400

A: 假手术组; B: CIＲI模型组; C: 人参皂苷 Ｒb1 低剂量组; D: 人

参皂苷 Ｒb1 中剂量组; E: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量组; F: 尼莫地平( 阳性

对照) 组

路，但该通路的激活是否保护或损伤组织尚存在争

议。本研究通过免疫组化与Western blot检测显示，
人参皂苷 Ｒb1 能够降低 GSK-3β，提高 Wnt3a、Wnt1
和 β-catenin蛋白表达量，并且随着剂量的增加，作
用越显著。
综上所述，本研究表明人参皂苷 Ｒb1 对局灶性

CIＲI中的神经系统具有保护作用，能够改善 CIＲI
小鼠模型的神经功能并提高海马体中尼氏体数量，

图 9 人参皂苷 Ｒb1 调控海马体组织中基因表达
A: 人参皂苷 Ｒb1 与 β-catenin蛋白分子对接图; B: 人参皂苷 Ｒb1

与组织总蛋白共沉淀试验; C、D: qPCＲ 检测海马体中 Axin2 和 β-

catenin的 mＲNA表达量; a: 假手术组; b: CIＲI 模型组; c: 人参皂苷
Ｒb1 低剂量组; d: 人参皂苷 Ｒb1 中剂量组; e: 人参皂苷 Ｒb1 高剂量

组; f: 尼莫地平( 阳性对照) 组; 与 CIＲI模型组比较: #P ＜ 0. 05，##P ＜

0. 01

人参皂苷 Ｒb1 通过与 β-catenin 结合激活 Wnt 信号
通路可能在该过程中发挥重要作用。人参皂苷 Ｒb1
与激活 Wnt 信号通路相关，可能在卒中治疗期间对
局灶性 CIＲI具有神经保护作用。研究证明人参皂
苷 Ｒb1 可能是一种很有前途的神经保护候选物，需
要进一步的实验室和临床研究。
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The regulatory mechanism of ginsenoside Ｒb1 to improve
nerve injury in focal CIＲI mouse model
Zhou Lu，Chen Shan，Zhao Xue，Long Tingting，Zhu Junde

( Dept of Human Anatomy，School of Basic Medicine，Guizhou Medical University，Guiyang 550025)

Abstract Objective To explore the regulatory mechanism of ginsenoside Ｒb1 on focal cerebral ischemia-reperfu-
sion injury ( CIＲI) ． Methods A total of 60 C57 /BL mice were randomly divided into 6 groups ( n = 10) : sham-
operated group，CIＲI model group，ginsenoside Ｒb1 low －，medium －，and high-dose group and nimodipine
( positive control) group． The surgical method was used to construct the focal CIＲI mouse model． The neurological
function scores and behavioral tests were performed，and Nissl staining was utilized to detect the number of nissl
bodies in the hippocampus． The effect of ginsenoside Ｒb1 on the molecule expression of the Wnt signaling pathway
in the hippocampus was detected by qPCＲ，Western blot and immunohistochemistry assays． The regulatory mecha-
nism of ginsenoside Ｒb1 was investigated through molecular docking and co-precipitation assays． Ｒesults Com-
pared with the CIＲI model group，the addition of ginsenoside Ｒb1 reduced the neurological function scores of mice
( P ＜ 0. 05) ，shortened the time passing the balance beam ( P ＜ 0. 05) ，but increased the time entering the correct
arm ( P ＜ 0. 05) and the swinging time and climbing time of mice ( P ＜ 0. 05 ) ，indicating that ginsenoside Ｒb1
could effectively resume the function of the nervous system in mice and improve the behavioral ability of model
mice． After ginsenoside Ｒb1 treatment，axis inhibition protein 2 ( Axin2) and glycogen synthase kinase-3β ( GSK-
3β) in the hippocampus decreased，whereas the expression of Wnt3a，Wnt1 and β-catenin increased． Conclusion

The ginsenoside Ｒb1 can improve neurological function of the CIＲI mouse model and increase the number of
Nissl bodies in the hippocampus，which is correlated with the activation of the Wnt signaling pathway，and it may
be neuroprotective against focal CIＲI during stroke treatment．
Key words ginsenoside Ｒb; focal CIＲI; Wnt signaling pathway; β-catenin; molecular docking
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