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HMGB1参与人参皂苷 Rg1 改善糖尿病大鼠缺血性脑卒中的作用 
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摘要: 人参皂苷 Rg1 是多种脑卒中和糖尿病治疗药物的共有成分, 但是 Rg1 对糖尿病合并脑卒中的治疗作
用尚不清楚。本文旨在观察 Rg1 对糖尿病大鼠缺血性脑卒中的治疗作用, 并观察 Rg1 对糖尿病大鼠卒中后神经
炎症及高迁移率族蛋白 1 (high mobility group box1, HMGB1) 信号分子的变化。结果显示, Rg1可显著缩小糖尿
病大鼠卒中后大脑梗死率, 降低行为学评分, 减轻脑水肿系数, 具有治疗糖尿病大鼠脑卒中的功效。进一步研究
发现, Rg1可缓解卒中后炎症反应, 降低卒中后 HMGB1蛋白的表达, 而外源性增加 HMGB1可显著抑制 Rg1的
神经保护作用, 表明 HMGB1参与了 Rg1抗脑卒中作用。 
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Abstract: Ginsenoside Rg1 is a common component of a variety of stroke and diabetes medications, but       

its anti-stroke effect in diabetic patients is unclear.  The aim of this research is to test the therapeutic effect       
of Rg1 on ischemic stroke in diabetic rats, and elucidate the effect of Rg1 on post-stroke neuro-inflammation.  
Rg1 significantly reduced the infarct area percent, increased the behavioral score, and reduced the brain water 
content in diabetic rats after stroke in the diabetic rats.  Rg1 reduced the post-stroke inflammatory response       
and decreased the expression of high mobility group box1 (HMGB1) protein significantly.  Elevated level of 
HMGB1 activity by supplementing exogenous HMGB1 protein abolished the anti-stroke effect of Rg1, which 
suggests that HMGB1 is involved into the anti-stroke effect of Rg1 in the diabetic rats. 

Key words: ginsenoside Rg1; ischemic stroke; diabetes mellitus; high mobility group protein; neuro-inflam-
mation 

                                                                                                         

 糖尿病是严重威胁人类健康的代谢性疾病, 其
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中超过一半的患者死于心血管并发症[1]。与非糖尿病

患者相比, 糖尿病患者卒中发病率为非糖尿病患者
的 2～4倍, 且预后更差[2]。 

人参皂苷 Rg1 是临床脑卒中治疗药物的共有成
分, 如金森胶囊、血塞通注射液等[3−5]。Xie等[6]对人

参治疗脑卒中研究的 926篇报告进行了严格筛选, 精
选 11 篇进行了荟萃分析, 统计结果显示 Rg1 可显著
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改善卒中后运动功能障碍, 缩小卒中后的梗死体积。 
Rg1具有降低 2型糖尿病大鼠血糖含量和胰岛素

含量[7]、增强 1 型糖尿病胰岛素分泌量的功效, Rg1
也可促进脂肪细胞对葡萄糖的摄取能力, 改善糖尿
病心肌病患者心肌细胞凋亡状态, 提高心肌细胞抗
氧化损伤能力[8, 9], 促进糖尿病患者肢体远端血管再
生, 改善患者微循环 [10], 改善高血糖引发的视网膜
损伤、肾脏损伤和肝脏损伤[11, 12]。上述研究提示 Rg1
对于糖尿病并发症具有良好治疗潜能。但是, Rg1对
糖尿病患者脑卒中的药理学作用尚未见报道。 

本研究采用高糖高脂饮食联合链脲佐霉素制备

2 型糖尿病大鼠模型, 在此基础上, 通过大脑中动脉
阻塞 (middle cerebral artery occlusion, MCAO) 制作
糖尿病脑卒中复合模型, 采用静脉注射 Rg1 的方式
评价其对糖尿病脑卒中的治疗作用, 同时观察高迁
移率族蛋白 1 (high mobility group box1, HMGB1) 对
其治疗作用的影响。 
 

材料与方法 
动物  雄性 SD 大鼠 (5 周龄), 购自北京维通利

华实验动物技术有限公司 (清洁级, 合格证号: SCXK 
(京) 2016-0011), 饲养于中国医学科学院药物研究所
动物房, 室温 24 ± 1 ℃, 相对湿度 (55 ± 5) %, 12 h/12 h
明暗循环, 自由饮食, 饮水。 

药品与试剂  脂肪供能比为 60%  高脂纯化饲料 
(H10060), 购自北京华阜康生物科技股份有限公司。
链脲佐霉素 (STZ, 美国 Sigma 公司); 血糖试纸 (三
诺生物传感股份有限公司); 异氟烷 (深圳瑞沃德实
验技术公司); Iba-1抗体、HMGB1抗体 (Abcam公司); 
Iba-1 (日本 WaKo 公司), Alexa 488-二抗、Hoechst 
33342 (Life Technology公司); ECL发光液 (北京普利
莱生物技术有限公司)。 

2型糖尿病大鼠模型的建立  经适应性饲养 7天
后, 给予大鼠高脂饲料喂养 4周。4周后, 经禁食 12 h, 
单次 STZ溶液 (枸橼酸缓冲液配制, pH 4.4) 注射, 剂
量为 35 mg·kg−1, 120 h后检测空腹血糖值, 大鼠空腹
血糖高于 11.1 mol·L−1为糖尿病模型成功标准。 

动物分组及脑缺血再灌注模型的建立  选取成
功诱导 2 型糖尿病大鼠, 按照血糖值随机分为假手    
术组; 模型组; Rg1低、中、高剂量组 (10、20和 40 
mg·kg−1); 阳性药丁苯酞组 (NBP) (80 mg·kg−1)。除    
假手术组外, 所有大鼠进行大脑中动脉结扎再灌注模
型, 操作步骤如下, 大鼠经异氟烷麻醉后, 仰卧固定 

在手术台上。颈部消毒, 颈前正中做一 2 cm切口, 钝
性分离皮下软组织、肌肉, 暴露分离颈总动脉 (CCA)、
颈外动脉 (ECA) 和颈内动脉 (ICA)。用 0号手术线
结扎 ECA及其分支, 在 CCA分叉前及 ICA近颅端置
动脉夹, 在 ECA 距离 CCA 分叉 3～4 mm 处做微切
口。松开 ICA的动脉夹, 插入特制尼龙线 (长 40 mm, 
直径 0.26 mm), 沿 ICA 推进至大脑中动脉 (MCA) 
起始部, 约 18.5  ± 0.5 mm, 遇阻力而停止, 造成 MCA
起始端阻塞, 用 1 号手术线固定尼龙线, 伤口覆盖生
理盐水化的棉球, 将大鼠放在电热毯上保温, 90 min
后将尼龙线抽出而再灌, 缝合伤口。假手术组不插入
尼龙线, 其余操作同脑缺血模型组。在实验过程中, 
大鼠置于温控毯上, 采用温控仪控制大鼠肛温维持
在 36.5～37 ℃内。 

行为学评分  术后 24 h 进行动物行为学评分观
察, 参照 Longa 方法, 提鼠尾离开地面约 1 尺, 观察
两前肢状况; 将大鼠置于水平地面, 推动其双肩, 观
察两侧抵抗力有无差异; 大鼠置于地面, 观察其行走
情况。采用 5分法 (0～4分) 对各组进行行为学评分, 
分数越高, 说明其神经行为损伤越严重。① 行为完
全正常者, 记 0分; ② 提起鼠尾离开地面, 手术对侧
前肢内旋者, 记 1分; ③ 大鼠至地面, 手挤压两侧检
查抵抗力, 抵抗力下降者, 记2分; ④ 大鼠至地面, 观
察其行走, 围绕手术对侧转圈者, 记 3分; ⑤ 损伤极
其严重, 已无法自主活动者, 记 4分。 

大鼠脑梗死率 (infract area percent, IAP) 和水
肿系数 (edema factor, EF) 的测定  脑组织称湿重
后迅速置于  −20 ℃冰箱中, 30 min后置室温, 将大鼠
脑置于切片模具中, 切除嗅球、小脑和低位脑干后, 
间隔 2 mm冠状切片, 共计 6片。然后迅速将脑片置
于 5 mL含 1% 2,3,5-氯化三苯基四氮唑 (TTC) 的磷
酸盐缓冲液 (PBS) 中, 37 ℃恒温避光孵育 30 min, 
期间每隔 5 min将脑片翻动 1次。经 TTC染色后, 正
常组织呈玫瑰红色, 梗死组织未被染色而呈白色。取
出脑片放入 10%  福尔马林中固定。将每组脑片排列

整齐, 拍照保存。应用 Imagepro Plus 图像分析软件处
理并作统计, 计算每张脑片的梗死面积, 假定每张脑
片的梗死面积为 A, 患侧脑片的面积为 B, 健侧的面
积为 C。IAP = (A1+A2+A3+A4+A5+A6)/(B1+B2+B3+B4+ 
B5+B6+C1+C2+C3+C4+C5+C6)×100%。EF = (B1+B2+B3+ 
B4+B5+B6)/(C1+C2+C3+C4+C5+C6)。 

免疫细胞的检测  术后 24 h 进行水合氯醛麻醉 
(350 mg·kg−1), 待动物麻醉至无痛觉, 将四肢固定于
手术板上, 经心脏进行 PBS和多聚甲醛灌流固定 48 h
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后 , 进行石蜡切片。检测受损脑区内小胶质细胞 
(Iba-1 阳性细胞) 数量的变化, 具体操作: 石蜡切片
经脱蜡、抗原修复和封闭等处理后, 将 Iba-1 抗体溶
液 [3%  牛血清白蛋白 (BSA)  + PBS] 滴加于切片上, 
4 ℃孵育过夜, PBS洗 5 min×3次, 二抗避光孵育 1 h, 
激光共聚焦显微镜下观察 Iba-1 阳性细胞数量的变
化。中性粒细胞检测同小胶质细胞检测, 识别抗体为
髓过氧化物酶 (myeloperoxidase, MPO)。 

炎症因子的检测  采用 qPCR方法进行检测, 具
体操作: 大鼠断头处死, 冰上分离受损侧大脑皮层组
织, 采用 Trizol 提取总 RNA, 经反转录后进行实时     
荧光定量 PCR 检测, 检测指标包括肿瘤坏死因子-α 
(TNF-α)、白介素 1β (IL-1β) 和诱导性一氧化氮合成
酶 (iNOS)。 

HMGB1蛋白水平的检测  大鼠断头处死, 冰上
分离受损侧皮层, 采用 RIPA 裂解液超声破碎, BCA
法测定蛋白浓度, 加入 1/4 体积 5×loading buffer 后    
95 ℃处理 10 min, 样品于−40 ℃保存。蛋白上样量      
70 μg, 分离胶浓度 12%, 将蛋白转印至 PVDF膜后以
5% BSA封闭 1 h, HMGB1抗体 4 ℃孵育过夜, PBS
洗 5 min×3次, 二抗室温孵育 2 h, PBS洗 5 min×3次, 
加入 ECL发光液显影。使用 Quality one 4.6.2 凝胶分
析软件对蛋白条带进行灰度分析。 

侧脑室注射 HMGB1 抗体或 HMGB1 蛋白  侧
脑室定位依据脑定位图谱: 前囟点向后 0.8 mm, 向右
1.5 mm, 进针深度为 3.5 mm, 给药速度为 1 µL·min−1, 
注射后留针 3 min。缺血 60 min后, 再灌同时侧脑室

给予 HMGB1抗体 (1 µg) 或 1 µg兔源 IgG  , 体积均为
5 µL, 分别命名为 anti-HMGB1组和 anti-control组。
将 anti-HMGB1组动物与 anti-control组动物分别随机
分为 control 组和 Rg1 (40 mg·kg−1) 治疗组, 在此基
础上, 观察HMGB1对 Rg1治疗糖尿病大鼠脑卒中的
影响, 检测指标同上。HMGB1 蛋白注射部位同上, 
每只动物注射剂量为 1 µg, 检测指标同HMGB1抗体
注射组。 

统计学分析   实验数据用 x ± s 表示 , 采用
Graphpad Prism 6 统计分析软件进行统计分析。数据
组间比较采用单因素方差分析 (one-way ANOVA) 结
合 Tukey检验, 以 P < 0.05表示具有显著性差异。 
 

结果 
1  单次给予 Rg1对糖尿病大鼠血糖相关基础体征的
影响 

如图 1a 所示, 单次静脉给予 40 mg·kg−1 Rg1     
24 h后, 无论是在健康大鼠还是糖尿病大鼠, 均未对
血糖值产生显著影响 (P > 0.05)。图 1b显示, 10、20
和 40 mg·kg−1 Rg1 也未对糖尿病大鼠卒中后血糖值
产生显著影响。同时, Rg1对糖尿病大鼠卒中后血中
胰岛素水平 (图 1c) 和体重降低 (图 1d) 亦无显著影
响, 表明单次给予 Rg1 对卒中引发的糖尿病大鼠代
谢异常无显著影响。 
2  Rg1对糖尿病大鼠卒中的治疗作用 

本研究选取神经行为学评分, 采用脑梗死率及
脑水肿系数进行综合评价。如图 2所示, 与模型组相 

 

 
Figure 1  Effect of single administration of Rg1 on basal diabetes symptoms.  a: Effect of Rg1 on fasting blood glucose in normal rats 
and diabetic rats; b: Effect of Rg1 on blood glucose after stroke in diabetic rats; c: Effect of Rg1 on blood insulin after stroke in diabetic 
rats; d: Effects of Rg1 on weight changes after stroke in diabetic rats.  NBP: dl-3-n-Butylphthalidle 
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Figure 2  Improvement of Rg1 on ischemic stroke in diabetic rats.  a: Quantitative analysis of neurological score by Longa test; b: 
Representative TTC staining results of MCAO rats treated with Rg1 or NBP; c: Quantitative analysis of cerebral infarct area percent (IAP);      
d: Quantitative analysis of edema factor (EF).  n = 8−10, x ± s.  *P < 0.05, **P < 0.01 vs model group.  TTC: 2,3,5-Triphenyltetrazolium 
chloride; MCAO: Middle cerebral artery occlusion 
 
比, 20 和 40 mg·kg−1 Rg1 组可显著降低卒中后大鼠    
的行为学评分 (P < 0.05, P < 0.01), 与阳性药丁苯酞
相比, 无显著差异; 梗死率分析显示, 与模型组相比, 
20 和 40 mg·kg−1 Rg1 组可显著降低动物的梗死率,    
40 mg·kg−1 Rg1组与阳性药相比无显著差异; 卒中后
脑水肿是导致其病情恶化的重要原因, 与模型组相
比, 20和 40 mg·kg−1 Rg1组可显著降低动物的水肿系
数 (P < 0.01), Rg1 与阳性药相比无显著差异。 
3  Rg1对糖尿病大鼠卒中后神经炎症反应的影响 

本研究结果显示, Rg1可显著缓解卒中后炎症反
应, 表现为: ① Rg1 可显著减少受损脑区中性粒细    
胞浸润。如图 3a 所示, 与空白组相比, 模型组受损    
脑区内髓过氧化物酶  (MPO) 阳性细胞显著增加 ,     
40 mg·kg−1 Rg1 治疗可显著减少 MPO 阳性细胞数;      
② Rg1 可抑制小胶质细胞的激活。如图 3b 所示,       
与空白组相比, 模型组受损脑区内 Iba-1 阳性细胞    
显著增加, 40 mg·kg−1 Rg1治疗可显著减少 Iba-1阳    
性细胞数。在此基础上, 采用 qPCR 方法, 对受损脑
区 IL-1β、TNF-α 和 iNOS mRNA 水平进行了检测,     
结果显示, 与空白组相比, 模型组受损脑区内三者含
量显著升高, 40 mg·kg−1 Rg1治疗可显著降低受损脑
区内上述炎症因子的含量 (图 3c～e)。结果表明 Rg1
可抑制糖尿病大鼠脑卒中后炎症反应。 

4  Rg1对糖尿病大鼠卒中后 HMGB1的影响 
HMGB1 作为神经损伤的关键因子之一, 在糖尿

病大鼠模型和糖尿病患者中的表达增加[13, 14]。本研     
究显示, 糖尿病大鼠卒中后 HMGB1 表达显著升高, 
40 mg·kg−1 Rg1 治疗可显著降低 HMGB1 的蛋白水    
平, 表明HMGB1可能参与了 Rg1缓解糖尿病大鼠脑
卒中的炎症反应 (图 4)。 
5  HMGB1参与了 Rg1对糖尿病大鼠脑卒中的保护
作用 

为观察 HMGB1 在 Rg1 改善糖尿病脑卒中中的
生物学意义, 本实验通过侧脑室注射技术, 分别采用
HMGB1中和抗体和外源性补充HMGB1蛋白的方法, 
增强或阻断 HMGB1活性, 结果如图 5所示, 在 anti-    
control注射组, 与对照组相比, 40 mg·kg−1 Rg1可显
著降低卒中导致的行为学障碍, 减小梗死率, 降低水
肿系数, 与图 2结果一致。在 anti-HMGB1注射组, 阻
断 HMGB1 活性可显著减小大鼠 MCAO 术后的梗死
率 , 降低行为学评分, 减轻脑水肿程度, 表现出与
Rg1具有相似的治疗作用, 但 HMGB1与 Rg1联合应
用并未显示出协同效应或叠加效应。HMGB1蛋白注
射可使大鼠梗死率显著扩大, 神经行为学评分显著
升高, 脑水肿程度加重阻断 Rg1的神经保护作用, 上
述结果表明 HMGB1 在 Rg1 治疗糖尿病脑卒中具有 
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Figure 3  Attenuation of neuro-inflammation induced by Rg1 in diabetic rats.  a: Representative myeloperoxidase (MPO) staining results 
of MCAO rats treated with Rg1 (40 mg·kg−1); b: Representative Iba-1 staining results of MCAO rats treated with Rg1 (40 mg·kg−1); c−e: 
Quantitative analysis of pro-inflammation cytokines, including IL-1β (c), TNF-α (d) and iNOS (e) by qPCR.  n = 6, x ± s.  ###P < 0.001 
vs sham group; **P < 0.01 vs model group 

 
 

 
Figure 4  Inhibitory effect of Rg1 on high mobility group box1 
(HMGB1) level determined by Western blot in diabetic rat.   n = 6, 
x ± s.  ###P < 0.001 vs sham group; *P < 0.05 vs model group 
 
重要的作用。 
6  HMGB1参与了 Rg1减缓卒中后神经炎症的作用 

如图 6显示, 在 anti-control 注射组, 40 mg·kg−1 
Rg1可显著抑制小胶质细胞增殖, 抑制 IL-1β、TNF-α
和 iNOS的表达, 抑制炎症反应, 与图 3结果一致; 在

anti-HMGB1 注射组, 阻断 HMGB1 活性可发挥与
Rg1相似的治疗作用, 但 Rg1与 HMGB1抗体联合应
用并未产生协同或叠加效应; 在 HMGB1 注射组, 增
强HMGB1活性可抑制 Rg1的抗炎作用, 表现为与对
照组相比, Rg1不能显著减少小胶质细胞数量、降低
炎症因子水平。上述结果表明, HMGB1在 Rg1缓解
糖尿病脑卒中的炎症反应中具有重要的作用。 
 

讨论 
本研究通过高脂饲料联合 STZ 制备 2 型糖尿病

大鼠模型, 在此基础上, 采用 MCAO模拟糖尿病缺血
性脑卒中复合模型, 发现 Rg1 可在不影响血糖的情
况下显著降低卒中后大鼠的神经行为学评分, 降低
大脑梗死率, 减轻脑水肿程度, 缓解神经炎症反应。
进一步研究发现, Rg1可显著抑制缺血再灌注引发的
HMGB1蛋白水平的升高。阻断 HMGB1活性可发挥
与 Rg1 相似的治疗作用, 增强 HMGB1 活性可抑制
Rg1对糖尿病大鼠脑卒中的神经保护作用, 上述结果
表明 HMGB1可能参与 Rg1治疗糖尿病脑卒中作用。 

前期研究表明, Rg1可显著降低糖尿病模型血糖 
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Figure 5  HMGB1 is involved into the anti-stroke effect of Rg1 in diabetic rat.  a: Representative TTC staining results of MCAO rats 
treated with Rg1 (40 mg·kg−1) infected by anti-HMGB1 or anti-control treatment; b: Quantitative analysis of cerebral IAP; c: Quantitative 
analysis of neurological score by Longa test; d: Quantitative analysis of EF.  n = 8−10, x ± s.  *P < 0.05 vs control group 

 
水平, 但给药方式均为长期口服, 单次静脉给予 Rg1
对糖尿病模型血糖的影响尚未见报道。本研究首先观

察了静脉单次注射Rg1对糖尿病大鼠血糖的影响, 发
现单次给予 Rg1并不能有效降低血糖水平。缺血再灌
注损伤会引发机体血糖值应激性的升高, Rg1对卒中
后血糖、胰岛素水平亦无显著影响, 上述研究表明
Rg1对糖尿病大鼠卒中后的影响与血糖调控无关。 

行为学障碍是卒中后临床症状的核心表现, 本
研究采用 Longa 法观察了 Rg1 对糖尿病大鼠卒中后
行为学的影响, 结果显示 Rg1 可显著降低 Longa 评
分。TTC 染色显示, Rg1 可显著降低卒中后梗死率,    
抑制水肿系数。上述结果表明, Rg1可显著改善糖尿
病大鼠卒中后神经损伤。在本研究中, 40 mg·kg−1剂

量组无论在梗死率、行为学评分还是脑水肿系数方    
面, 均优于其他剂量组, 是 Rg1 治疗糖尿病脑卒中    
的最佳治疗剂量。Rg1 治疗缺血性脑卒中的有效剂    
量 10～100 mg·kg−1 均有报道[6]。因此, 本研究采用
40 mg·kg−1作为代表性有效剂量观察了Rg1对神经炎
症及 HMGB1信号分子的研究。 

神经炎症是加重卒中后神经损伤的核心机制之

一, 主要表现为小胶质细胞的激活, 外周免疫细胞浸
润, 以及炎性细胞因子表达增加[15]。本研究发现卒中

后模型组大鼠小胶质细胞数量显著增多, Rg1治疗可
显著减少小胶质细胞数量。中性粒细胞是体内对缺血

性脑卒中响应最早的免疫细胞[16]。本研究发现卒中后

大鼠受损脑区中性粒细胞数量显著增加, Rg1可显著
减少中性粒细胞数量, 降低受损脑区炎性因子的表
达, 表明 Rg1具有缓解卒中后神经炎症的功效。 

HMGB1 是一种高度保守的非组蛋白 DNA 结合
核蛋白, 在真核细胞中普遍表达并调节转录[17]。本   
研究发现 Rg1 可显著抑制 HMGB1 的蛋白水平, 提   
示 HMGB1 可能参与 Rg1 抑制卒中后炎症反应的功
效。HMGB1 可通过诱导 IL-1β、IL-6 和炎症相关酶
iNOS 的表达来促进炎性损伤, 在脑卒中发展中起关
键角色[18]。并且, 在糖尿病卒中后显著升高, 抑制
HMGB1 可显著降低卒中后炎症反应[19], 与本研究结
果一致。 

为观察 HMGB1 含量降低在 Rg1 治疗糖尿病大     
鼠脑卒中的作用, 本研究采用 HMGB1 抗体来阻断
HMGB1活性, 用来模拟 Rg1抑制 HMGB1蛋白水平
造成的 HMGB1 活性降低的药理学特征, 结果显示, 
阻断 HMGB1可模拟 Rg1的神经保护作用, 缓解神经
炎症反应, HMGB1抗体组与 Rg1治疗组无显著差异。
同时, 本研究发现 HMGB1 抗体与 Rg1 联合应用并     
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Figure 6  HMGB1 is involved into the attenuation of neuro-inflammation induced by Rg1 in diabetic rats.  a: Representative Iba-1 
staining results of MCAO rats treated with Rg1 (40 mg·kg−1) infected by anti-HMGB1 or anti-control  treatment; b: Quantitative analysis 
of Iba-1 positive microglia; c−e: Quantitative analysis of pro-inflammation cytokines, including TNF-α (c), IL-1β (d) and iNOS (e) by 
qPCR.  n = 6, x ± s.  *P < 0.05, **P < 0.01 vs control group 
 
未发挥协同或叠加效应, 其原因可能为HMGB1抗体
已对HMGB1活性发挥有效抑制作用, 掩盖了 Rg1对
HMGB1蛋白的抑制功效, 从而造成了 Rg1神经保护
作用被抵消。 

在上述基础上, 本研究采用外源性补充 HMGB1
蛋白的方法增强 HMGB1 活性 , 结果显示 , 补充
HMGB1 蛋白可显著加重卒中后神经损伤, 抑制 Rg1
的抗脑卒中作用 , 神经炎症检测结果显示 , 增强
HMGB1活性可阻断 Rg1的抗神经炎症作用。结果表
明 HMGB1参与 Rg1抗缺血性脑卒中作用。 

综上所述 , Rg1 在发挥抗脑卒中功效同时 , 
HMGB1 信号分子也发生了变化, HMGB1 参与 Rg1

的抗糖尿病性脑卒中作用, 为Rg1及含有Rg1的脑卒
中治疗药物应用于糖尿病脑卒中的治疗提供了理论

基础和科学依据。 
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