
学 报
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ　２０１５，４６（１）：１００－１０４

脑脉利颗粒对大鼠脑缺血再灌注损伤的保护作用及其机制

任　弋１
，苏　梅２

，郑　静１
，秦引林

２
，陈　涛２

，季　晖１

（１中国药科大学药理学教研室，南京 ２１０００９；２江苏柯菲平医药股份有限公司，南京 ２１００１６）

摘　要　确定经口给予受试药脑脉利颗粒对大鼠脑缺血再灌注损伤的影响。除伪手术组外的其他各组大鼠均采用线
栓法闭塞大脑中动脉（ＭＣＡＯ）制备大鼠局灶性脑缺血再灌注模型。通过神经功能学评分、脑梗死面积测定、脑含水量计
算、病理组织学评分以及脑组织生化指标的测定来评价脑脉利颗粒的抗脑缺血、抗脑水肿和抗氧化作用。结果显示，与模

型组相比，脑脉利颗粒在６和３ｇ／ｋｇ的剂量下能显著缩小脑梗死面积、降低脑病理组织学评分、降低脑组织 Ｈ２Ｏ２和 ＭＤＡ
含量、提高抗超氧阴离子自由基和抑制羟自由基能力；此外，６ｇ／ｋｇ剂量组还能显著减轻脑缺血再灌注大鼠的神经功能学
损伤、减少脑含水量，增加脑组织中ＧＳＨ含量、提高ＧＳＨＰｘ、ＳＯＤ酶活力。结果提示，脑脉利颗粒对大鼠脑缺血再灌注损伤
具有明显的保护作用，其机制与抗氧化作用有关。
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　　脑缺血是因大脑血流供应障碍引起的脑组织
变性坏死甚至功能丧失的疾病，又称缺血性脑血管

病，具有高发病率、高致残率、高死亡率的特点［１］，

可发生于各年龄段人群，是现今常见的一种神经

内科多发病。脑缺血病人发生再灌注损伤，会导

致组织细胞损伤进行性加重，对病情产生不利的
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影响［２］。脑脉利颗粒（Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ）是以益
母草、三七、黄芪、姜黄等组成的中药复方制剂，

用于气虚血瘀型脑卒中病中经络急性期，改善半

身不遂、偏身麻木、口舌歪斜、语言蹇涩等症

状［３］。从组方上分析，其有效成分益母草碱、三

七皂苷、黄芪皂苷［４－６］等均有抗氧化应激反应，但

脑脉利颗粒对实验动物脑缺血再灌注损伤的影

响及抗氧化作用至今均未见有文献报道，故本实

验采用大鼠脑中动脉闭塞（ＭＣＡＯ）模型，通过神
经功能学评分、脑梗死面积、脑含水量、脑组织病

理形态学变化及生化学等指标，综合评价脑脉利

颗粒在大鼠脑缺血再灌注损伤模型中的保护作

用及其抗氧化机制，从而为临床提供更有价值的

理论支持。

!

　材　料

１１　药品和试剂
脑脉利颗粒为南京柯菲平盛辉制药有限公

司产品，批号 １１１４０３０１。每袋生药含量相当于
益母草５ｇ、三七１ｇ、黄芪 ６７ｇ、姜黄 ３ｇ、川芎
３３ｇ、红花３３ｇ、丹参３３ｇ、赤芍３ｇ、当归３ｇ、
白芍２ｇ、川牛膝２ｇ。处方中三七粉碎直接入药，
姜黄、当归提取挥发油，丹参用乙醇回流提取脂

溶性成份，益母草等七味药用水煎煮，最后混合

制成颗粒。该制剂的有效成分包括三七皂苷、人

参皂苷、黄芪甲苷、丹参酮ⅡＡ、姜黄素、芍药苷、
盐酸水苏碱等。银杏叶片（每片含总黄酮醇苷

１９２ｍｇ、萜类内酯４８ｍｇ，扬子江药业集团有限
公司）；水合氯醛（国药集团化学试剂有限公司）；

４０％甲醛（西陇化工股份有限公司）；２，３，５三苯
基氯化四氮唑（ＴＴＣ，美国 Ａｍｒｅｓｃｏ公司）；０９％
氯化钠注射液（安徽双鹤药业有限责任公司）；

ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒（碧云天生物技术研究
所）；微量还原性谷胱甘肽（ＧＳＨ）、丙二醛
（ＭＤＡ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰＸ）、超氧化
物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）、抗超氧阴离
子自由基、羟自由基测定试剂盒（南京建成生物

工程研究所）。

１２　仪　器
ＳＨ１０００全波长酶标仪（日本株式会社日立制

造所）；ＢＴ１２５Ｄ电子天平（北京赛多利斯仪器系统
有限公司）。

１３　动　物
清洁级雄性ＳＤ大鼠１００只，体重１８０～２２０ｇ，

购自浙江省实验动物中心，动物合格证号：ＳＣＸＫ
（浙）２０１４０００１。饲养于（２５±３）℃，相对湿度
６０％～７５％环境中，昼夜明暗交替时间１２ｈ，自由
摄食、饮水，适应性饲养一周后用于实验。

'

　方　法

２１　大鼠局灶性脑缺血再灌注损伤模型的建立
大鼠术前禁食不禁水１２ｈ，腹腔注射３％水合

氯醛（３００ｍｇ／ｋｇ）麻醉，然后对动物实施手术，以
ＺｅａＬｏｎｇａ改良栓线法阻塞大脑中动脉造成脑缺血
再灌注损伤模型［７］。造模完成后立即给药，连续

给药５ｄ，于末次给药后２ｈ处死动物，进行各项
指标检测。伪手术组大鼠麻醉后，仅暴露颈内、

外动脉分叉，不闭塞大脑中动脉。术中及术后保

持室温２５℃左右，用白炽灯照射动物以维持其
肛温在（３７±１）℃［８］，直到恢复活动。

２２　给药和分组
实验前将动物随机分成５组，即：伪手术组、模

型组、银杏叶片组（按萜类内酯和黄酮醇苷总量计

７２ｍｇ／ｋｇ）、脑脉利颗粒给药组（３ｇ／ｋｇ、６ｇ／ｋｇ）。
各组大鼠均于手术造模之后立即灌胃给药，连续给

药５ｄ，给药体积为１ｍＬ／１００ｇ。伪手术组和模型
组动物分别给予等体积的注射用生理盐水。

２３　脑缺血再灌注大鼠神经功能缺损评分
在每次给药后２ｈ分别对各组大鼠进行神经

功能学评分。评分标准：采用ＺｅａＬｏｎｇａ５分制［９］。

０分，无神经损害的症状，活动正常；１分，不能伸展
对侧前爪；２分，向外侧转圈；３分，行走时身体向偏
瘫侧倾倒；４分，不能自发行走，意识丧失。
２４　脑缺血再灌注大鼠脑梗死面积测定

各组大鼠于末次给药后２ｈ处死，迅速取出脑
组织，去除嗅球、小脑和低位脑干，冠状切为６片，
迅速加入１％ ＴＴＣ染色液，避光置于３７℃水浴中
１０ｍｉｎ，上下翻动后继续水浴１０ｍｉｎ。经ＴＴＣ染色
后，正常脑组织呈玫红色，梗死组织呈白色。拍照

后用ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６图像分析软件分析照片，计
算梗死面积百分比［１０］。

２５　脑缺血再灌注大鼠脑组织含水量测定
各组大鼠于末次给药后２ｈ处死，迅速取出脑

组织，去除嗅球、小脑和低位脑干，迅速称取脑湿
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重。然后将脑组织置于１１０℃烘箱内２４ｈ，称取脑
组织干重。计算脑含水量百分比［１１］。

２６　脑缺血再灌注大鼠脑组织病理学检查
各组大鼠于末次给药后２ｈ处死，迅速取出脑

组织，去除嗅球、小脑和低位脑干，用１０％福尔马
林固定，行病理组织学检查。观察大脑皮质神经细

胞有无变性、坏死，大脑皮质、髓质有无水肿，评分

标准如下：轻微病变为０５分，轻度为１分，中度为
２分，重度为３分，极重度为４分，无明显病变为０
分，累加所有分数，得出总分，计算出每组每只动物

的均分。

２７　脑缺血再灌注大鼠脑组织生化指标测定
各组大鼠脑组织生化指标的测定均按照试剂

盒说明书进行。

２８　数据分析
实验数据各组采用 珋ｘ±ｓ表示。统计分析利用

ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ５０软件完成。多组均数间的比较
采用单因素方差分析（ＯＮＥＷＡＹＡＮＯＶＡ），满足
方差齐性要求的数据采用 Ｔｕｒｋｅｙ法进行各组均数
的多重比较，否则采用 Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓＣ验证结果。统
计学分析结果 Ｐ＜００５认为有显著性差异，Ｐ＜
００１和Ｐ＜０００１认为有极显著性差异。

$

　结　果

３１　对脑缺血再灌注大鼠神经功能缺损评分的
影响

脑缺血再灌注后，伪手术组大鼠未见明显神经

学功能损伤，而模型组大鼠表现出严重的神经缺损

症状（Ｐ＜００１）。与模型组相比，在连续给药至第
４天时脑脉利颗粒高剂量组动物的神经功能得到
了显著性改善（Ｐ＜００５），第５天时显示出更为显
著的神经功能改善作用（Ｐ＜００１），结果见表１。

Ｔａｂｌｅ１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓｃｏｒｅｉｎｔｈｅｒａｔｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝９）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓｃｏｒｅ

１ ２ ３ ４ ５ｄ
Ｓｈａｍ － ０±０ ０±０ ０±０ ０±０ ０±０
Ｍｏｄｅｌ － ２４４±０５３＃＃ ２４４±０５３＃＃ ２５６±０７３＃＃ ２８９±０６０＃＃ ２７８±０４４＃＃

Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ ２５６±０５３ ２５６±０５３ ２３３±０７１ ２１１±０７８ ２００±０７１

Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ ２４４±０５２ ２５６±０７２ ２４４±０５３ ２２２±０６７ ２１１±０７８
６ｇ／ｋｇ ２５６±０５２ ２５６±０５２ ２１１±０６０ ２００±０７１ １８９±０６０

＃＃Ｐ＜００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３２　对缺血再灌注大鼠脑梗死面积的影响
脑缺血再灌注大鼠连续给药５ｄ，于末次给药

后２ｈ将各组大鼠处死并经ＴＴＣ染色，伪手术组未
见明显的梗死区，而模型组则出现显著的梗死区。

脑脉利颗粒高、低剂量组均明显缩小了梗死面积，

分别缩小 ５０７２％（Ｐ＜０００１）和 ２６９４％（Ｐ＜
００１）。结果见表２。

Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｉｎｆａｒｃｔａｒｅａａｆｔｅｒｃｅｒｅｂｒａｌＩ／Ｒ
ｉｎｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ
Ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ
ａｒｅａ／％

Ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｒｅａ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ／％

Ｍｏｄｅｌ － ２６５２±１８５ －
Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ １０３８±１８５ ６０８６
Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ １９６０±３９３ ２６９４

６ｇ／ｋｇ １３０７±３００ ５０７２
Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３３　对缺血再灌注大鼠脑含水量的影响
与伪手术组相比，脑缺血再灌注模型组大鼠脑

含水量显著增加。与模型组相比，脑脉利颗粒高剂

量组明显降低了大鼠的脑含水量（Ｐ＜００１），低剂
量组也在一定程度上降低了大鼠的脑含水量，但统

计学上无显著性差异。结果见表３。

Ｔａｂｌｅ３　ＥｆｆｅｃｔｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｂｒａｉｎｗａｔｅｒｃｏｎｔｅｎｔｉｎｔｈｅｒａｔｓ
ｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ
Ｂｒａｉｎｗａｔｅｒ
ｃｏｎｔｅｎｔ／％

Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｂｒａｉｎ
ｗａｔｅｒｃｏｎｔｅｎｔ／％

Ｓｈａｍ － ７８６２±１１１ －
Ｍｏｄｅｌ － ８３４３±１３８＃＃＃ －
Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ ８１１８±１３７ ２７０
Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ ８１５８±１０６ ２２２

６ｇ／ｋｇ ８０６０±１１９ ３３９
＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３４　对脑缺血再灌注大鼠脑组织形态学的影响
脑缺血再灌注损伤大鼠病理评分结果显示，

与伪手术组相比，模型组脑缺血病变评分显著增

加（Ｐ＜０００１）。与模型组相比，脑脉利颗粒高、
低剂量组大鼠的脑组织病理评分降低，且具有显
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著性差异（Ｐ＜００１；Ｐ＜００５）。结果见表 ４和
图１。

Ｔａｂｌｅ４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅｓｉｎｔｈｅ
ｒａｔｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝３）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ
Ｃｅｒｅｂｒａｌ

ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅ
Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｓｃｏｒｅ／％

Ｓｈａｍ － ０００±０００ －
Ｍｏｄｅｌ － １２５０±１５０＃＃＃ －
Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ ８３３±１１５ ３３３６
Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ ８１７±１６１ ３４６４

６ｇ／ｋｇ ６８３±２０２ ４５３６
＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３５　对脑缺血再灌注损伤大鼠脑组织中 ＧＳＨ含
量、ＧＳＨＰｘ酶活力、ＭＤＡ含量、ＳＯＤ酶活力的影响

与伪手术组相比，模型组大鼠经脑缺血再灌注

损伤后脑组织中 ＧＳＨ含量、ＧＳＨＰｘ活力、ＳＯＤ活
力明显下降（Ｐ＜００１；Ｐ＜００１；Ｐ＜０００１），ＭＤＡ
含量明显增多（Ｐ＜００１），显示造模成功。与模型
组相比，脑脉利颗粒高剂量组动物脑组织中 ＧＳＨ
含量、ＧＳＨＰｘ活力、ＳＯＤ活力显著升高（Ｐ＜００１；
Ｐ＜００５；Ｐ＜００１），ＭＤＡ含量显著降低（Ｐ＜
０００１）。结果见表５。

Ｆｉｇｕｒｅ１　ＥｆｆｅｃｔｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｎｅｕｒｏｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘｏｆｒａｔｓ（ＨＥ，×１００）

Ｔａｂｌｅ５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｂｒａｉｎｌｅｖｅｌｏｆｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ（ＧＳＨ），ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＧＳＨＰｘ），ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ａｎｄｓｕｐｅｒｏｘｉ

ｄａｓｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ ＧＳＨ／（μｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ） ＧＳＨＰｘ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ） ＭＤＡ／（ｎｍｏｌ／ｍｇｐｒｏｔ） ＳＯＤ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ）
Ｓｈａｍ － ３０５２±３０４ ３５０１±５３５ ９５３±１２２ １５８１４±２０６４
Ｍｏｄｅｌ － ２１９０±２７２＃＃ ２３７４±３７９＃＃ １６７１±２７１＃＃ １０１６３±２６２７＃＃＃

Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ ２９６１±５５０ ３２１５±４１５ １１７０±１６６ １３９５１±１３３７

Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ ２８３５±３５０ ３０５５±７３０ １３４６±２３４ １２９１１±１４２７
６ｇ／ｋｇ ３０２３±３８６ ３４３１±４０３ １０１６±１０２ １４６９４±１７３３

＃＃Ｐ＜００１，＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ＜０００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３６　对脑缺血再灌注大鼠脑组织中活性氧（ＲＯＳ）
的影响

与伪手术组相比，脑缺血再灌注损伤模型组的

Ｈ２Ｏ２含量明显增多（Ｐ＜０００１），抗超氧阴离子自
由基、抑制羟自由基的能力明显减弱（Ｐ＜００５；
Ｐ＜００５），表明造模成功。与模型组相比，脑脉利
颗粒高、低剂量组 Ｈ２Ｏ２含量明显减少（Ｐ＜００１；
Ｐ＜００５），抗超氧阴离子自由基能力明显增强

（Ｐ＜００１；Ｐ＜００５）、抑制羟自由基能力明显增强
（Ｐ＜００１；Ｐ＜００５）。结果见表６。

(

　讨　论

本实验采用大脑中动脉线栓塞法制备局灶性

脑缺血再灌注模型，结果显示模型组大鼠神经功能

学受损明显，实验后期甚至出现身体倾倒、不能自

发行走等现象；经ＴＴＣ染色表明脑梗死损伤较为
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Ｔａｂｌｅ６　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＮａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓｏｎｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ Ｈ２Ｏ２／（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ） ＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＯ－·２ ／（Ｕ／ｇｐｒｏｔ） Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ·ＯＨ／（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ）
Ｓｈａｍ － ９９９±１０６ １３５６７±１５３６ ８９５６±９９３
Ｍｏｄｅｌ － １６２２±１５６＃＃＃ １１１０５±１１４８＃ ６９３８±１２８９＃

Ｙｉｎｘｉｎｇｙｅｔａｂｌｅｔ ７２ｍｇ／ｋｇ １１５８±３２６ １３７０７±１５４７ ９２５８±１１６４

Ｎａｏｍａｉｌｉｇｒａｎｕｌｅｓ ３ｇ／ｋｇ １１６５±１６１ １３６１２±１５２１ ９１０８±１１１９

６ｇ／ｋｇ １０７６±３３１ １４４２２±１４６７ ９９７３±１３０７
＃Ｐ＜００５，＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

严重；病理检查发现大脑皮质和髓质出现明显的病

理损伤，表现为细胞性水肿和血管性水肿；脑组织

的ＧＳＨ含量、ＧＳＨＰｘ酶活力、ＳＯＤ酶活力以及抗
超氧化阴离子自由基能力和抑制羟自由基能力明

显降低，脑组织的Ｈ２Ｏ２、ＭＤＡ含量明显提高，提示
缺血再灌注损伤后脑组织中自由基产生增多且脑

组织清除自由基能力减弱，表明造模成功。

以灌胃给药方式对 ＳＤ大鼠给予脑脉利颗粒，
连续５ｄ。结果显示，与模型组比较，脑脉利颗粒
高、低剂量组均对脑缺血再灌注损伤具有良好的保

护作用，尤其是高剂量组能更显著地改善脑缺血再

灌注损伤后的神经功能损伤、脑缺血和脑水肿以及

脑组织病理组织学损伤，还能有效地提高缺血再灌

注后脑组织的 ＧＳＨ含量、ＧＳＨＰｘ酶活力、ＳＯＤ酶
活力以及抗超氧化阴离子自由基能力和抑制羟自

由基能力，显著降低脑组织的 Ｈ２Ｏ２和 ＭＤＡ含量。
各项结果均显示，脑脉利颗粒在６ｇ／ｋｇ和３ｇ／ｋｇ
的剂量下对大鼠脑缺血再灌注损伤后的神经功能

学损伤、脑梗死性病变、脑水肿性病变以及脑内氧

自由基增多造成的脑组织损伤均有良好的保护作

用。提示脑脉利颗粒对脑缺血再灌注损伤具有明

显的保护作用，其机制与抗氧化作用有关。
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