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摘　要　研究杏芎氯化钠注射液对大鼠局灶性脑缺血再灌注损伤的影响。将大鼠随机分为伪手术组、模型组、银杏内
酯注射液组（３ｍｇ／ｋｇ）、杏芎氯化钠注射液高（１４ｍｇ／ｋｇ）、低（７ｍｇ／ｋｇ）剂量组，除伪手术组外其他大鼠均采用线栓法制备
局灶性脑缺血再灌注损伤模型，尾静脉给药３ｄ，检测大鼠脑神经功能学损伤程度、脑组织含水量、脑梗死面积、脑组织病理
形态学改变及脑组织生化学指标。结果表明，与模型组比较，杏芎氯化钠注射液在７和１４ｍｇ／ｋｇ的剂量下能明显改善脑缺
血再灌注所致的大鼠神经功能损伤，降低脑含水量、减小脑梗死面积；此外１４ｍｇ／ｋｇ杏芎氯化钠注射液剂量组能显著改善
脑病理组织学改变，降低脑组织中Ｈ２Ｏ２和丙二醛（ＭＤＡ）含量，提高微量还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）含量、谷胱甘肽过氧化物
酶（ＧＳＨＰｘ）活力、超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）活力及抵抗超氧阴离子自由基和羟自由基的能力。杏芎氯化钠注射液可提高脑
组织抗氧化能力，明显改善大鼠脑缺血再灌注损伤。
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　　脑血管病的发病率随着中国老龄化速度的加
快而呈逐年上升趋势，属临床多发病［１－２］。脑缺血

再灌注损伤是一种由多种机制引起的复杂病理过

程，氧自由基增多是其主要机制之一［３］。杏芎氯
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化钠注射液是由银杏叶提取物和磷酸川芎嗪制成

的复方制剂，有效成分包括银杏总黄酮、银杏总内

酯、磷酸川芎嗪［４］。大量文献表明［５－７］，３种成分
均具有改善微循环、保护脑缺血再灌注损伤的作

用。本实验采用大鼠脑中动脉闭塞（ＭＣＡＯ）模型，
观察脑缺血再灌注大鼠的神经行为学变化、脑组织

病理形态学改变、测定脑梗死面积、脑含水量和各

项生化指标，研究杏芎氯化钠注射液对脑缺血再灌

注损伤大鼠的保护作用及其抗氧化机制，为临床提

供更多的理论依据。

!

　材　料

１１　药品与试剂
杏芎氯化钠注射液［复方制剂，银杏叶提取物

磷酸川芎嗪（１∶１０），每瓶１００ｍＬ，每毫升含银杏叶
提取物以总黄酮苷计４０μｇ，磷酸川芎嗪０４ｍｇ，
吉林长舜制药有限公司，批号：２０１４０８０１］；银杏内
酯注射液（２ｍＬ／支，含萜类内酯１０ｍｇ，成都百裕
科技制药有限公司）；ＭＣＡＯ栓线（北京沙东生物
科技有限公司）；２，３，５三苯基氯化四氮唑（ＴＴＣ，
美国 Ａｍｒｅｓｃｏ公司）；ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒
（碧云天生物技术研究所）；微量还原型谷胱甘肽

（ＧＳＨ）、谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）、超氧化物
歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）、
抗超氧阴离子自由基、羟自由基生化指标测定试剂

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

作所）；ＢＴ１２５Ｄ电子天平（北京赛多利斯科学仪器
有限公司）。

１３　动　物
清洁级ＳＤ大鼠，雄性，体质量为２５０～２８０ｇ，

由浙江省实验动物中心提供，合格证编号：ＳＣＸＫ
（浙）２０１４０００１。动物在标准条件下适应性饲养后
用于实验。

"

　方　法

２１　动物分组及给药
将动物随机分为模型组，银杏内酯注射液组

（萜类内酯 ３ｍｇ／ｋｇ），杏芎氯化钠注射液组（７、
１４ｍｇ／ｋｇ）以及伪手术组。各组大鼠均于脑缺血
再灌注后０ｈ经尾静脉注射给药，每天１次共３ｄ。

伪手术组和模型组动物均尾静脉注射等体积

０９％氯化钠注射液。
２２　大鼠局灶性脑缺血再灌注损伤模型的建立

手术采用水合氯醛（３００ｍｇ／ｋｇ）腹腔注射麻
醉，大鼠脑缺血再灌注损伤模型采用 ＺｅａＬｏｎｇａ改
良栓线法［８］阻塞大脑中动脉（ＭＣＡＯ）制备。大鼠
再灌注后０ｈ经尾静脉给药，连续给药３ｄ，于末次
给药后２ｈ处死动物，进行各项指标检测。
２３　神经功能缺损评分

在每次尾静脉注射给药２ｈ后，采用ＺｅａＬｏｎｇａ
评分标准［９］进行大鼠神经功能学评分。０分，活动
正常，无神经功能学损伤体征；１分，左侧前肢不能
完全伸展；２分，向外侧画圈；３分，行动明显向偏瘫
侧倾倒；４分，意识丧失，无自主活动。
２４　大脑梗死面积计算

大鼠处死后迅速取脑，冠状切片后迅速放入

１％ ＴＴＣ染色液中，经３７℃避光水浴１０ｍｉｎ后再翻
至另一面水浴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Ｐｒｏ
Ｐｌｕｓ６图像分析软件分析照片，计算公式：脑梗死
面积百分比＝白色区域面积／（玫红色区域面积 ＋
白色区域面积）×１００％［１０］。

２５　脑含水量测定
大鼠处死后取脑，称脑湿重。后将其放至

１１０℃烘箱中 ２４ｈ，称取脑干重。以公式计算
脑含水量百分比［１１］＝（脑湿重 －脑干重）／脑湿
重 ×１００％。
２６　脑病理学检查方法

大鼠处死后取脑，经１０％福尔马林保存固定。
病理组织学检查内容包括观察白质水肿、白质空泡

病变、出血、细胞性水肿、血管性水肿和海马区细胞

核固缩情况，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［１２］，总分为各项累计。

２７　脑组织生化指标测定方法
大鼠脑组织各项生化指标的测定实验方法均

参照相应试剂盒说明书。

２８　数据分析方法
各组实验数据采用 珋ｘ±ｓ表示，并采用软件

ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍｓｏｆｔｗａｒｅ５０进行数据统计分析。
使用单因素方差分析进行多组均数间的比较，符合

方差齐性要求的数据采用 ＴｕｋｅｙＴｅｓｔ进行多重比
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较，不满足方差齐性要求则采用Ｄｕｎｎｅｔｔ′ｓＣ验证。

#

　结　果

３１　对脑缺血再灌注大鼠神经功能缺损评分的影响
在脑缺血再灌注后，伪手术组大鼠未见神经功

能损害，而模型组大鼠表现出严重的神经功能缺损

症状（Ｐ＜０００１）。与模型组比较，银杏内酯注射液
组、杏芎氯化钠注射液低剂量组及高剂量组大鼠在

连续给药至第３天时神经功能缺损症状有不同程度
改善（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１）。结果见表１和图１。

Ｔａｂｌｅ１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓｃｏｒｅｉｎｔｈｅｒａｔｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±ｓ，
ｎ＝１２）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ／（ｍｇ／ｋｇ）
Ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓｃｏｒｅ

ｄ１ ｄ２ ｄ３
Ｓｈａｍ － ０００±０００ ０００±０００ ０００±０００
Ｍｏｄｅｌ － ２５０±０５２ ２８３±０５８ ２９３±０３９

Ｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ３ ２３３±０４９ ２４２±０５１ ２３３±０６５＃

Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ７ ２４２±０５１ ２５０±０５２ ２３３±０４９＃

１４ ２４２±０５１ ２３３±０４９＃ ２２５±０４５＃＃
 Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

—●—Ｓｈａｍ；—■—Ｍｏｄｅｌ；—▲—Ｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（３ｍｇ／ｋｇ）；
——Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（７ｍｇ／ｋｇ）；
—◆—Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（１４ｍｇ／ｋｇ）
Ｆｉｇｕｒｅ１　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ３ｄｏｎｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓｃｏｒｅｉｎｔｈｅｒａｔｓｓｕｂｊｅｃ
ｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１２）
 Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

３２　对缺血再灌注大鼠脑梗死面积的影响
将各组大鼠处死后取脑经２，３，５三苯基氯化

四氮唑（ＴＴＣ）染色，伪手术组未见有明显梗死区，
而模型组则出现显著的梗死区（Ｐ＜０００１）。与模
型组比较，杏芎氯化钠注射液高、低剂量组大鼠脑

梗死面积均明显缩小（Ｐ＜００１；Ｐ＜００５）。结果
见图２和图３。

Ｆｉｇｕｒｅ２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｒａｔｉｏｓｏｆ
ｉｎｆａｒｃｔａｒｅａａｆｔｅｒｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｒａｔｓ（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）
Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

Ｆｉｇｕｒｅ３　ＴＴＣｓｔａｉｎｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｉｎｆａｒｃｔｅｄｂｒａｉｎｒｅｇｉｏｎｓ

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

组比较具有显著性差异（Ｐ＜０００１）。与模型组比
较，杏芎氯化钠注射液高、低剂量组明显减少了大

鼠的脑含水量（Ｐ＜００１；Ｐ＜００５）。结果见图４。

Ｆｉｇｕｒｅ４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｂｒａｉｎｗａｔｅｒ
ｃｏｎｔｅｎｔｉｎｔｈｅｒａｔｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±
ｓ，ｎ＝６）
Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ
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３４　对脑缺血再灌注大鼠脑组织形态学的影响
病理评分结果显示：与伪手术组相比，模型组

大鼠脑组织病理学检查病变严重（Ｐ＜０００１），表
现主要为明显的白质水肿、细胞性水肿、血管性水

肿。与模型组比较，杏芎氯化钠注射液高剂量能显

著减轻由于缺血造成的脑组织损伤（Ｐ＜０００１），
杏芎氯化钠注射液低剂量也具有一定的改善作用，

但无显著性差异。结果见表２和图５。

Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏ
ｇｙｓｃｏｒｅｓｉｎｔｈｅｒａｔｓｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ（珋ｘ±
ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ／
（ｍｇ／ｋｇ）

Ｃｅｒｅｂｒａｌｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ｓｃｏｒｅｓ

Ｓｈａｍ － １１７±０２６
Ｍｏｄｅｌ － ５５０±１１７

Ｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ３ ２０８±１２８＃＃＃

Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ７ ３７５±０８３
１４ １８３±１４４＃＃＃

Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；＃＃＃Ｐ＜０００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

Ｆｉｇｕｒｅ５　ＥｆｆｅｃｔｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｎｅｕｒｏｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃｃｅｒｅｂｒａｌｃｏｒｔｅｘｏｆｒａｔｓ（ＨＥ，×１００）
Ａ：Ｓｈａｍ；Ｂ：Ｍｏｄｅｌ；Ｃ：Ｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（３ｍｇ／ｋｇ）；Ｄ：Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（７ｍｇ／ｋｇ）；Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ（１４
ｍｇ／ｋｇ）

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

与伪手术组比较，大鼠经脑缺血再灌注损伤后

脑组织中ＧＳＨ含量、ＧＳＨＰｘ活力、ＳＯＤ活力显著
下降（Ｐ＜０００１；Ｐ＜０００１；Ｐ＜０００１），ＭＤＡ含量
显著增多（Ｐ＜０００１）。与模型组相比，杏芎氯化
钠注射液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０１；
Ｐ＜００５），ＭＤＡ含量显著降低（Ｐ＜００１）。结果
见表３。

３６　对脑缺血再灌注大鼠脑组织中活性氧（ＲＯＳ）
的影响

与伪手术组比较，脑缺血再灌注损伤大鼠脑组

织中Ｈ２Ｏ２含量明显增多（Ｐ＜０００１），同时，抵抗
超氧化阴离子自由基、抑制羟自由基的能力明显减

弱（Ｐ＜００５；Ｐ＜００５）。与模型组比较，杏芎氯化
钠注射液高剂量组大鼠脑组织中 Ｈ２Ｏ２含量明显
减少（Ｐ＜００５），抗超氧化阴离子自由基能力明显
增强（Ｐ＜００１）、抑制羟自由基能力明显增强（Ｐ＜
００１）。结果见表４。

Ｔａｂｌｅ３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｂｒａｉｎｌｅｖｅｌｏｆｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ（ＧＳＨ），ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＧＳＨＰｘ），ｍｅｔｈａｎｅｄｉｃａｒｂｏｘｙｌｉｃ
ａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ａｎｄｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
（ｍｇ／ｋｇ）

ＧＳＨ／
（μｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ）

ＧＳＨＰｘ／
（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ）

ＭＤＡ／
（ｎｍｏｌ／ｍｇｐｒｏｔ）

ＳＯＤ／
（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ）

Ｓｈａｍ － ３０８２±２５３ ３６３０±３５７ ０７９±０１６ １１９３６±１１６３
Ｍｏｄｅｌ － ２２４１±２０７ ２３３２±２８３ １２４±０２６ ８５７５±７８８

ＧｉｎｋｇｏｌｉｄｅＩｎｊｅｃｔｉｏｎ ３ ２８１２±３３３＃＃ ３０１０±２５４＃ ０９３±０１１＃ １００７０±７６１＃

Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ７ ２６６１±３１８＃ ３０００±３５２＃ １００±０１１ ９９２４±９０７
１４ ２８７９±２６１＃＃ ３２８９±７５６＃＃ ０８４±０１６＃＃ １０２３６±１２２９＃

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

Ｔａｂｌｅ４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＸｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ（ＲＯＳ）（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
（ｍｇ／ｋｇ）

Ｈ２Ｏ２／
（μｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ）

Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ·Ｏ－２ ／
（Ｕ／ｇｐｒｏｔ）

Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆ·ＯＨ／
（Ｕ／ｍｇｐｒｏｔ）

Ｓｈａｍ － ６０７±１２７ １３４２１±１７６４ ８２９６±９３１
Ｍｏｄｅｌ － １３１７±３２０ １０７０１±１０８２ ６８８６±６６１

Ｇｉｎｋｇｏｌｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ３ ９４５±１５１＃ １４３１８±１５６１＃＃ ８５８９±７６７＃＃

Ｘｉｎｇｘｉｏｎｇｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ７ １０４５±１１６ １３８６２±１４９１＃ ８４０５±８８９＃

１４ ９４３±１９１＃ １４４７４±２７０８＃＃ ８８２７±８２６＃＃
Ｐ＜００５，Ｐ＜０００１ｖｓｓｈａｍｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１ｖｓｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ

２２７



第４６卷第６期 任　弋等：杏芎氯化钠注射液对大鼠脑缺血再灌注损伤的保护作用及机制

'

　讨　论

在本实验研究中，模型组大鼠在脑缺血再灌注

损伤后期明显表现出身体倾倒等严重神经系统功

能损伤表现，脑组织含水量显著增高，经 ＴＴＣ染色
可见明显梗死区，脑组织病理检查发现白质水肿、

细胞性水肿、血管性水肿等明显病理改变。而与模

型组比较，给予杏芎氯化钠注射液能够改善脑缺血

再灌注大鼠的神经功能和脑组织病理形态学变化，

且能显著减少脑含水量和脑梗死面积。提示杏芎

氯化钠注射液对大鼠的脑缺血再灌注损伤具有一

定的保护作用。

脑缺血再灌注损伤是一种由多机制参与的复

杂病理生理过程，其中氧自由基的大量产生会导致

体内氧化抗氧化系统失衡［１３］，引起组织过氧化导

致脑缺血再灌注不可逆损伤。体内的 ＳＯＤ、ＧＳＨ
Ｐｘ、ＧＳＨ对氧化损伤都具有一定的保护作用［１４－１６］。

而活性氧簇（ＲＯＳ）对启动氧自由基连锁反应有关
键作用［１６］，脑缺血再灌注时 ＲＯＳ大量释放，对细
胞产生毒性并会导致病情加重［１８］。脑缺血再灌注

损伤后，模型组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ的活力
和ＧＳＨ的含量显著降低，Ｈ２Ｏ２和 ＭＤＡ含量显著
增多，抵抗超氧阴离子自由基和羟自由基的能力明

显下降，抗氧化能力明显减弱。而给予杏芎氯化钠

注射液后可不同程度地提高脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨ
Ｐｘ的活力和 ＧＳＨ的含量、降低脑组织中 Ｈ２Ｏ２和
ＭＤＡ含量、提高抵抗超氧阴离子自由基和羟自由
基的能力，提示杏芎氯化钠注射液能增强脑组织中

清除氧自由基的能力并有效抑制氧化作用，对脑缺

血再灌注损伤大鼠具有显著的抗氧化作用。
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