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脑梗死大鼠磁共振 # ∃ 加权像和氢磷谱的变化及丹参的作用
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摘要 目的 研究脑梗死后脑组织的物质和能量代谢的变化及丹参在脑梗死治疗中的作用
。

方法 &∋

只 () 大鼠随机分成梗死组
、

丹参组和假手术组 % 组
,

梗死组和丹参组用光化学法诱导颜叶皮层梗死
,

假手术

组仅手术暴露颜骨
。

丹参组于诱导梗死前 ∗+, −. 腹腔注射丹参注射液 / 岁01
,

于 �∀
、

∀∋ 2按此齐3量各再给药 ∗

次
,

假手术组和梗死组大鼠腹腔注射生理盐水 4 然后运用磁共振成像和波借技术
,

观察脑梗死后 ∗
、

%
、

/
、

5 天

磁共振 竹 加权像和氮磷谱的动态变化以及丹参的作用
。

结果 假手术组大鼠颜叶皮层的几 加权像信号正

常
,

梗死组大鼠颜叶皮层 出现一高信号区
。

于梗死后 %
、

/
、

5 天
,

梗死组 大鼠该区的 67刀82+ 加 8 9
与假手术

组比较
,

差异均有显著性 �尸 : ;
<

;/ = 4假手术组的 肠
> 一直处于检测水平线以下

,

而 梗死组高信号区的 肠
> 于

梗死后 &
、

%
、

/
、

5 天均可检测到
。

于梗死后 &
、

% 和 / 天
,

梗死组大鼠全脑的 俘7∗∗丫?≅ Α 加 ?) Α 和 ?> ΒΧ ?≅Α 加

?) Α 与假手术组 比较
,

差异均有显著性�尸 : ;
<

;/ =4 于梗死后 ∗ 天
,

梗死组 大鼠全脑的助叨Δ ?>
Β 与假手术组

比较
,

差异有显著性 �尸 : ;
<

;/ =
。
而丹参能减小梗死大鼠梗死后 ∗

、

%
、

/ 和 5 天 犯 加权像上的高信号区的大

小 �尸 : ;
<

;/ =及 / 和 5 天该 区与对侧相应 区域的信号强度比 �尸 : ;
<

;/ =
,

能减少梗死后 / 和 5 天该 区的 67灯

82
。加 89 的下降�尸 : +

,

;/ =以及玩
Χ 82

+
加 8Β �尸 : ;

<

;/ =和疏
Χ 677�尸 : ;

<

;/ =的增高
,

能减少梗死后 & 天全

脑的队
,

&&丫?≅ Α 加 ?) Α 和 助”刀代
Β 的下降�Ε : ;

<

;/ =
。

结论 脑梗死后梗死区脑组织 出现水肿
,

乳酸升高
,

以及神经元功能受损和死亡
,

全脑出现能量代谢障碍 4 丹参能有效地减轻这些异常变化
。
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脑缺血可引起一系列复杂的物质和能量的变化
,

使脑组织的供氧产生障碍
,

葡萄糖的有氧代谢降低
,

无

氧酵解增加
,

乳酸产生增加
,

脑组织发生局部酸中毒
,

同时 7#? 的产生减少
,

细胞的能量供应减少
,

细胞内

外的离子平衡不能维持
,

引起细胞毒性水肿
,

进一步使

血管内皮细胞受损
,

血脑屏障破坏
,

引起血管源性水肿

等
。

用分析化学等技术去研究这些动态变化的规律及

相互关系
,

往往较为困难
,

而用磁共振技术却可在活体

准确地观察到这些动态变化
。

因此
,

磁共振技术是一

种研究脑缺血的重要手段
。

我们实验室在以往的动物

实验研究中发现丹参能显著地改善脑缺血鼠的神经功

能及降低其发病率和病死率
,

证明丹参是防治脑梗死

的有效药物
。

本实验为进一步研究脑梗死后脑组织的

物质和能量代谢的变化以及丹参在脑梗死治疗中的作

用
,

运用磁共振成像和波谱技术以及光化学法诱导的

颖叶皮层梗死大鼠模型
,

研究了脑梗死后 &
、

%
、

/
、

5 天

磁共振 咒 加权像
、

氢谱和磷谱的变化以及丹参的

作用
。

材料与方法

∗ 动物 体重 &∋;
]

��; α 雄性大鼠 &∋ 只
,

由同

济医科大学提供
。

� 药物 丹参注射液�每毫升含丹参 & α
,

北京第

四制药厂生产=
。

% 试剂与仪器 玫瑰红 �( −
1,ϑ 产品 =

、

∀
<

5 # 磁谱

仪�β,0
Η 9
产品 =

、

江湾 Κ型立体定向仪
、

冷光仪
。

∀ 实验方法

∀
<

& 分组及给药 &∋ 只大鼠被随机分成假手术

组
、

梗死组和丹参组
,

每组 ! 只
。

梗死组和丹参组大鼠

用光化学法诱导颖叶皮层梗死
,

假手术组大鼠于麻醉

后仅切开皮肤
,

钝性分离颖肌
,

暴露颖骨骨面
,

然后缝

合皮肤
。

丹参组大鼠于诱导梗死前 &; 而
.
腹腔注射丹

参注射液 / 岁吨
,

于术后 �∀
、

∀∋ 2 按此剂量各再给药 &

次
。

假手术组 和梗死组大鼠腹腔注射等容的生理

盐水
。

∀
<

� 动物模型的建立 用 Β+ χ 的水合氯醛溶液

%
<

/ 问 Χ 01 腹腔注射麻醉大鼠后
,

将大鼠置 于江湾 Κ型

立体定向仪上
,

切开皮肤
,

分离颖肌
,

暴露颖骨 4于一 已

曝光的胶片上剪一直径为 %
<

( Κ.∗. 的圆孔
,

将该胶片贴

于颖骨骨面士
<

,

并使它的中心位于前卤后 �
<

; ]
,

左

旁开 !
<

/ ]
,

前卤平面向下 �
<

! ]
,

该圆孔即为光照

区 4引导冷光仪探头的中心对准光照区的中心
,

且相距

/ ]
4于股静脉注射玫瑰红溶液 �;

& &

娜 01 的同时
,

开始

光照
,

光照时问 �; 而.4 光照结束后缝合皮肤
。

冷光仪

的光源为 ∗++ Γ
,

&� δ 的卤钨灯
。

∀
<

% 磁共振成像及波谱分析 所有大鼠均于术后

&
、

%
、

/ 和 5 天进行磁共振成像及波谱检测
。

用前述方法

麻醉大鼠后
,

将其仰卧位固定于检查板上
,

然后放于

∀
<

5# 磁谱仪中
。

首先用多片多回波自旋回波脉冲序列

进行磁共振 毛加权成像
9

#Ν � Ο++ ∗.Ο
,

#Α �; Κ.Ο
,

矩阵 &�∋

Θ &�∋
,

片厚
、

片距均为 & ]
,

共扫 &! 片
,

视野 % 8 , Θ %

>,
,

扫描 / 而 . %∀ / 4然后于梗死组和丹参组大鼠的犯 加

权像上颖叶皮层高信号区内或假手术组大鼠的相应区

域内
,

选取一 ∀
]

Θ ∀ ]
Θ ∀] 大小的正方体进行局域

氢谱的检测
9

谱宽 & /;; 抚
,

采样点数 ∗恻
,

#Ν Κ姗、
,

#Α &%/ 、
,

叠加次数 � 以∋
,

时间抖而.4 最后进行全脑磷

谱的检测
9

谱宽 / � 幻 Λ∃
,

采样点数 � 川旧
,

#Ν ∗ Ο ,

激发脉

冲长度 /; 娜
,

平均次数 &恻
,

时间 &5 而. 。

/ 统计学处理 运用 ( Ιϑ Ιϑ 统计软件对实验数据

进行统计学处理
,

两个样本均数的比较用 Ι 检验或秩

和检验
,

% 个样本均数的比较用方差分析
。

结 果

& 飞加权像上颖叶局灶高信号区的大小及其与

对侧相应区域的信号强度比的比较 见表 &
。

由于 几

加权成像的片厚
、

片距均为 &]
,

故各层面的 程 高信

号区的面积之和即为高信号区的体积 4而 竹 高信号区

与对侧相应区域的信号强度比则为各个层面的 长 高

信号区的体积和其信号强度的乘积之和
,

除以对侧相

应区域的体积和其信号强度的乘积之和
。

梗死组大鼠
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于梗死后 &
、

%
、

/
、

5 天颖叶皮层 竹 加权像上有一 飞 高

信号区
,

其体积和信号强度比随时间逐渐减小
,

至梗死

后 5 天该区的体积已缩小至 & 天时的 ∀; χ
,

信号强度

比已基本降至 &
。

丹参组大鼠颖叶皮层 几 高信号区

的大小和信号强度比也随时间逐渐缩小
,

且于各个时

间点其体积均小于梗死组�Ε : ;
<

;/ =
,

于梗死后 /
、

5 天

其信号强度比低于梗死组�尸 : ;
<

;/ =
。

衰 & 梗死组和丹参组 几高信号区的体积和

信号强度比的变化 �无 士
9

=

衰 % 梗死组和丹参组 肠
> Χ 82+ 加 8Β

和

Κ儿Χ 677 的变化 �无 土 9 =

组别
.
梗死后时间�3= 饭Χ 伪

。
加 >Β

梗死 !

∴田
ε
Χ 677

;
<

抖 士 ;
<

的

;
<

� 5 土 ;
<

&/

∀∀α/一%��/

;’5的∀α∀;一�;

丹参 !

;
<

�/ 土 ;
<

;
<

&! 士 ;
<

;
<

∀!
士 ;

<

;
<

∀5 士 ;
<

;
<

�α
土 ;

<

;
<

&/ 士 ;
<

&&

;
<

;/ 士 ;
<

伪
<

&
<

&∀ 士 &
<

;
<

5 / 土 ;
<

;
<

% ∋ 土 ;
<

;
<

%∀ 士 ;
<

;
<

;’5 士 ;
<

&/
<

5 ;
份

;
<

组别
.
梗死后时间�3=

梗死 ! &

体积�
.如%

=

&/ ∋
<

% 土 �5
<

α

&&∀
<

% 士 & &
<

5

5α
<

/ 士 5
<

!

印
<

∋ 士 α
<

∀

α &
<

% 士
��

<

�
母

55
<

; 士 &/
<

∀
<

/∀
<

; 士 &/
<

∀
<

∀!
<

; 士 5
<

∀
<

信号强度比

&
<

∀� 士 ;
<

&∀

&
<

% & 土 ;
<

�φ5

&
<

��
士 ;

<

&%

&
<

&/ 士 ;
<

以

&
<

/% 士 ;
<

;%

&
<

�!
土 ;

<

&/

& &� 士 ;
<

肠
甘

&
<

肠
士 ;

<

肠
,

注
9
与梗死组比较

, <
? : ;

<

;/

丹参 !

丝淤&5ϑ∗Ο.“

注
9
与梗死组比较

, ’

Ε : ;
<

肠

� 各组 677Χ 82+ 加 8Β
、

肠
> Χ 82+

加 8Β 和 ∗ϑ > Χ 6从
变化比较 见表 �

、

%
。

所得氢谱经傅里叶转换
,

底线直

线化校正后
,

指定 677 �6
一

乙酞天门冬氨酸
,

6
一

ϑ> Η

Ι[∗ ϑΟ
Μ

伴山ΙΗ
,

677 =波的化学位移为 � ΕΕ ,
,

从而确定氢谱上位

于 %
<

�/ ??, 的 82+ �总胆碱
, >2ϑ 2.Η

,

82+ =
、

%
<

仿 ΕΕ , 的 8Β

�总肌酸
, >

耐−.Η
,

8Β =和 &
<

% ΕΕ , 的 疏 �乳酸
,

∗ϑ> ΙϑΙ
Η ,

玩=等波
,

计算出这些波的积分面积
。

结果表明
9
梗死

组大鼠飞高信号区的 6为岁82+ 加 8Β 于梗死后 & 天即

低于假手术组相应区域的 67⎯ Σ 82ϑ 加 8Β ,

于梗死后 %
、

/

天继续下降
,

且于梗死后 %
、

/
、

5 天与假手术组比较
,

差

异有显著性�? : ;
<

仿= 4玩 波不出现于假手术组大鼠的

氢谱上
,

而出现于梗死组大鼠梗死后 &
、

%
、

/
、

5 天的氢谱

上
,

且 飞高信号区的 ∴沈Χ 82+ 加 8Β 和硫 Χ 677 于梗死

后 & 天升高后
,

于 % 天有所降低
,

/ 天再次明显升高
,

5 天

仍处较高水平
。

丹参组大鼠梗死后 /
、

5 天
,

其 67 7Χ 82+

加 8Β 高于梗死组 �Ε : ;< ;/ =
,

其 ∴湘Χ 82+ 加 8Β
和硫Χ

677 明显低于梗死组�尸 : ;
<

仍=
。

衰 � 各组 677 Χ 82+ 加 8Β 的变化比较 �无 土
9

=

% 各组 日7#? Χ ?≅Α 加 ?) Α
、

?> ΒΧ ?≅Α 加 ?) Α 和

Ε7#? Χ ?8
Β
变化比较 见表 ∀

、

/
。

所得磷谱经傅里

叶转换
,

底线直线化校正后
,

指定 ?8
Β
�磷酸肌酸

,

Ε2+Ο Ε2+> ΒΗϑ
Ι−.Η

,

?>
Β
=波的化学位移为 + Ε?,

,

从而确定

磷谱上位于 !
<

ΟΕΕ , 的 ?≅ Α �磷酸单醋
,

沙+Ο Ε2+ ,+
Μ

.

+ΗΟ ΙΗ Β ,

?≅Α =
、

(
??, 的 ?) Α �磷酸 双 酷

,

Ε2+ ΟΕ2
+,+

Μ

.+Η ΟΙΗ
Β ,

?) Α= 和
一 &!

<

∃ΕΕ , 的 队#? �Ε
一 三磷酸腺昔

,

月
一 ϑ3 Η

.+Ο −.Η ΙΒ− Ε2+Ο Ε2ϑΙ
Η
币7ΒΒ? =等波

。

计算出这些波

的积分面积
。

结果表明
9
梗死组大鼠梗死后 & 天全脑

的 归7#? Χ ?≅ Α 加 ?) Α
、

?8 ΒΧ Ε ≅Α 加 ?) Α 和 日7#? Χ 代
Β

均低于假手术组
,

其后渐升高
,

且梗死后 ∗
、

%
、

/ 天的

日7#? Χ ?≅Α 加 ?) Α 和 ?8 ΒΧ ?≅ Α 加 ?) Α 以及梗死后 &

天的 Ε7开 Χ代
Β ,

与假手术组比较
,

差异有显著性�Ε :

;
<

;/ = 4 丹参组大 鼠梗死后 & 天 全脑的 月7#? Χ ?≅ Α 十

?) Α 和 Ε7#? Χ咒
Β

高于梗死组�尸 : ;
<

; / =
,

而各时间点

的?8 ΒΧ ?≅Α 加 ?) Α 与梗死组 比较
,

差异无 显著性

�尸 γ ;
<

;/ =
。

表 ∀ 各组 助”刀?≅Α 加 ?) Α 和 ?8ΒΧ ∗〕≅Α 加 ?) Α 的

变化 �
Θ 士 9

=

组别

对照

.
梗死后时间�3= 助”

〕
Χ ?≅五 加 ?) Α 险月

,
≅王 加 ?) Α

&
<

5/ 土 ;
<

�∋

&
<

∋ & 士 ;
<

&α

<

∋∋ 土 ;
<

&α

梗死

&
<

&∀ 士 ;
<

&
<

&5 土 ;
<

&
<

&α 士 ;
<

&
<

&! 土 ;
<

;
<

醉
士 ;

<

;
<

∋∋ 士 ;
<

;
<

�汉−士 ;
<

& 加
土 ;

<

;
<

α & 士 ;
<

&
<

&/ 土 ;
<

&
<

;’5
士 ;

<

&
<

&! 士 ;
<

<

∋% 士 ;
<

<

刃 土 ;
<

< ‘
料 士 ;

<

<

月! 士 ;
<

;’5肠以匹砂∗5ϑ淤%5

,且门,�气�

 
!

叭 土 ∀
!

丹参

以 #∃%&

组别

对照

梗死

丹参

∋(( ) ∗+, 加 ∗−

% ./ 0 # ./ 0

∀
!

1 2 土 ∀
!

∀
!

邸
士 ∀

!

∀
!

32 土 ∀
!

3 . / 0 4 ./ 0

∀
!

12
士 ∀

!

∀#

∀
!

45 士 ∀
!

 1

∀
!

62 士 ∀
!

25

∀
!

兜
士 ∀

!

以
∀

!

71 士 ∀
!

峨刃△

∀
!

52 士 ∀
!

∀3
份

∀
!

12 土 ∀
!

∀  

∀
!

3  士 ∀
!

∀3 △

∀
!

31 士 ∀
!

∀3
!

 #
价

 
!

# 2 士 ∀
!

 5

7 #  
!

7# 土 ∀
!

 6

# #  
!

76
士 ∀

!

2∀

# #  
!

35 士 ∀
!

7 #

注
8
与梗死组比较

, !
尸 9 ∀

!

∀3 :与对照组比较
, △尸 9 ∀

!

仍

注
8
与梗死组比较

, 苦
; 9 ∀

!

∀3 : 与对照组比较
, 么; 9 ∀

!

肠
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衰 / 各组助”刀?>Β 的变化 �η 士 ,

=

,
口 < ,

户Σ下Χ 代
Β

三ϑ 力Κφ .

—
∗〔3 = %仁3 = /〔3 = 5 又3 =

对照

梗死

丹参

;
<

肠 士;
<

;5

;
<

/;
士 ;

<

&沪

;
<

的 士 ;
<

; /
<

;
<

!/ 上 ;
<

价

;
<

!� 土;
<

&∋

;
<

5 ∋ 士 ;
<

�/

;
<

科 土 ;
<

;5

;
<

肠 士 ;
<

&;

;
<

5 & 士 ;
<

&∋

;
<

麟 士 ;
<

;5

;
<

!∋ 士 ; &α

;
<

5/ 士 ; &;

注
9
与梗死组比较

, ‘

尸 : ;
<

;/ 4与对照组比较
, △ Ε : ;

<

;/

讨 论

& 脑梗死大鼠的飞加权像和氢磷谱的变化 飞

像能很好地反映脑梗死后水肿区的大小及水肿程度
。

在本实验中
,

我们用 飞高信号区的体积来反映水肿区

的体积
,

用 几 高信号区与对侧相应区域的 几信号强

度之比来反映水肿区的水肿程度
,

观察到了脑梗死后

神经组织的水肿情况的变化
。

在本实验条件下
,

于脑

梗死后 & 天水肿区的体积最大
,

水肿程度最严重
,

其后

随时间延长逐渐体积缩小
,

水肿减轻
。

因此
,

光化学法

诱导的微血管损伤型局灶脑梗死
,

于缺血后 ∗ 天即出

现严重的水肿
,

并于缺血后 & 天左右即达到水肿的高

峰
,

随后水肿逐渐消退
,

于 5 天基本完全消退
。

说明脑

梗死后脑组织的缺氧
,

使脑组织发生细胞毒性水肿和

血管源性水肿
,

从而使水肿区体积扩大及水含量增加
,

但随着神经组织缺血损伤的修复
,

水肿的消退
,

水肿区

将缩小
,

其水含量也将减少
。

提示减轻缺血脑组织的

水肿是脑梗死早期的一项重要治疗原则
。

在梗死组大鼠的氢谱上我们可 见到代表 677
、

82+
、

8Β
和 &月>

等物质的波
,

这些波的变化可反映脑梗

死后的物质代谢的变化
。

与其他波相比较
,

6从 波是

氢谱上最重要的一个波
,

是神经元的标志 ι ’〕
,

是反映神

经元的功能和数量的重要指标
。

Σ 8
波也是氢谱上的

一个重要的波
。

玩 是糖酵解的产物
,

是一个反映缺

氧程度的重要指标
。

在正常脑组织中它的浓度很低
,

一般在氢谱上不出现 城 波
,

如在氢谱上出现 ∗ϑ >
波

,

则说明无氧糖酵解增加
。

82+ 波是代表胆碱类物质的

波
,

这类物质主要包括甘油磷酸胆碱和磷酸胆碱
,

它们

都属于膜磷脂
。

8Β
波是代表 代

Β
和肌酸的波

,

代
9
属

于磷酸转运系统
,

可与肌酸相互转化
。

各波的变化可用峰高和峰面积来反映
。

由于各波

积分面积的绝对值会受到波谱检测和分析过程中的多

种因素的影响
,

故为排除这些因素的影响
,

常常运用各

波间的相对比值来进行分析比较
。

在本实验中
,

我们

即采用了 677Χ 82。加 8Β 、

Σ
> Χ 82ϑ 加 8Β 和 助

8 Χ 677 来

进行分析比较
。

我们观察到
9
梗死组 飞 高信号区的

677 Χ 82ϑ 加 8 4 于梗死后 & 天即低于假手术组相应区

域的 677Χ 82+ 加 8Β
,

于梗死后 % 和 / 天继续下降
,

且

于梗死后 工/ 和 5 天与假手术组差异有显著性 �? :

;
<

;/ =
。

研究结果不仅再次表明脑缺血发生后神经细

胞的功能受损或死亡可导致 6从 的下降
,

而且还表明

脑缺血发生后神经细胞的功能受损或死亡是一个逐渐

发展的过程
,

有相当部分的神经细胞并不是缺血发生

后立即死亡
,

而是于缺血损伤持续一段时间后才死亡
。

因此
,

研究结果提示
9
拯救缺血神经细胞的治疗

,

包括

抗 自由基
、

抗兴奋性氨基酸
、

促进神经功能恢复和结构

修复等
,

有较长的治疗时间窗
。

在本实验中还观察到
9
飞 高信号区的玩Χ 82。加

8Β 和 饭 Χ 677 于梗死后 & 天升高后
,

于 % 天有所降

低
,

于 / 天再次明显升高
,

于 5 天仍处较高水平
。

结果

表明
9
脑梗死使脑组织的无氧糖酵解的增加

,

使 助。
立

即升高
,

但随着缺血状况的改善
,

玩 会有所下降
,

而

脑梗死 % 天后吞噬细胞的侵人
,

又会使 Σ 。
再次升高

,

并使之持续处于较高的水平
。

由于脑缺血后 玩 的增

高持续较长的时间
,

而玩 可导致组织酸中毒
,

加重组

织损伤
,

不利于损伤恢复
,

因此
,

改善缺血组织的供氧
、

抑制吞噬细胞的侵入和持续纠正酸中毒是治疗脑梗死

的重要一环
。

在脑梗死的磷谱上 我们可 见到代表 ?≅ Α
、

?) Α
、

?8
4
和 7 #? 等物质的波

,

这些波的变化可反映脑梗死

后的能量代谢的变化
。

?≅Α 波是代表磷酸胆胺和磷酸

胆碱的波
。

?) Α 是代表磷脂酞胆胺和磷脂酞胆碱的

波
。

日7#? 波和 ?8
Β
波则分别代表 7# Ε 和 ?8

Β ,

它们是

磷谱上的两个重要的波
。

7作 和 代
9
均含高能磷酸

键
,

并可经 7
Β

∗下 肌酸磷酸转移酶的催化而互相转换
,

是体内能量贮存的重要方式
,

故它们是反映能量代谢

变化的重要指标
。

在本实验中
,

我们对颖叶皮层梗死

后全脑磷谱的 日7叨刀?≅Α 加 ?) Α
、

?> ΒΧ ?≅ Α 加 ?) Α 和

月7#Κ 刀?>
Β
等比值进行了分析比较

,

我们观察到
9
梗死

后 & 天全脑的 Ε7∗∗
〕
Χ ?≅ Α 加 ?) Α

、

?> ΒΧ ?≅ Α 加 ?) Α 和

月7”刀?8
9
均低于假手术组

,

其后渐升高
,

且 &
、

% 和 / 天

的日7”刀?≅ Α 加 ?) Α 与假手术组 比较差异有显著性

�? : ;
<

;/ =
。

这个结果提示
9
局灶脑梗死后脑组织血

流的突然减少或中断
,

脑组织的能量代谢发生严重障

碍
,

使全脑的 7#?立即下降
。

尽管随着缺血状况的改

善
,

全脑的 7# ?是逐渐升高的
,

但这种能量代谢下降

的状况还是要持续较长时间
。

这种局灶脑梗死后全脑

能量代谢水平的低下可能是缺血灶引起的全脑的血管

收缩
,

使全脑的血供减少所致
。

由于全脑持续的能量

代谢低下不利于缺血损伤的恢复
,

故纠正全脑的能量

代谢障碍也是治疗脑梗死中的重要一环
。

� 丹参的作用 丹参含有丹参素
、

丹参酮和昆苯
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基乳酸等多种有效成分
,

其在脑梗死的治疗中的作用

机制很复杂
。

现已研究证明
9
丹参素具有扩张血管

,

加

快血流速度
,

抑制血小板集聚及促进纤维球蛋白溶解

等作用 4丹参酮具有调节白细胞的功能
,

抑制白细胞溶

酶的释放
,

抑制白细胞向缺血灶的浸润等作用
,

Ε
一

苯基

乳酸能迅速地抑制血栓素 凡 的合成
,

具有抗凝和抑制

血小板集聚等作用
。

我们以往用分析化学等方法还研

究发现
9
丹参具有减少缺血脑组织的血栓素 氏

,

抑制

单胺类神经递质和神经肤的下降
,

抑制脂质过氧化反

应
,

抑制兴奋性氨基酸的释放
,

影响
> 一

φΩ.
、

ΠϕΡϕ
、

Λ( ?

5;
、

Λ(? %�
,

血小板源生长因子和 Κ87≅
一

& 的表达等作

用【
� 一 “】

。

本实验运用磁共振成像和波谱技术研究发

现
9
丹参能使脑梗死后 &

、

%
、

/ 和 5 天水肿区的体积减

小
,

/ 和 5 天水肿区的水肿程度减轻
,

表明丹参具有明

显的减轻水肿的作用
,

这个结果与我们以前的研究结

果一致 4丹参能使脑梗死后 / 和 5 天梗死灶的 6从 升

高和流 降低
,

使脑梗死后 & 天全脑的 月7#? Χ Ε≅Α 加

?) Α 和 日7#Κ刀代
9
升高

,

表明丹参能改善脑梗死后全脑

的能量代谢状况
,

增加全脑的 7#? 4 丹参能减少梗死灶

的无氧糖酵解
,

或抑制吞噬细胞侵入梗死灶
,

从而使

Σ
8
下降

,

减轻玩 酸中毒 4 丹参能减轻脑梗死后神经

元的功能损伤
,

减少神经元的死亡
。

因此
,

本实验的结

果不仅说明丹参能有效地治疗脑梗死
,

而且说明丹参

可能是通过增加 7#? 的含量
,

减少 肠
>
的含量

,

减轻酸

中毒及减轻水肿等机制来治疗脑梗死
。
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摘要 目的 探讨脑 出血大鼠血肿周边组织细胞凋亡的变化规律 4观察大蒜素治疗对血肿周边组织细

胞凋亡的影响及可能机制
。

方法 将 ++ 只 ς−
Ο

ΙϑΒ 大鼠随机分成对照组
、

脑 出血组及大蒜素组 4 脑 出血组和

大蒜素组又分为 !2 及 ∗
、

%
、

5 天几个时相点
。

脑 出血动物模型采用立体定位技术及
“

二次注血
,

二次退针
”

方

法
,

将 /; 川 自体血注入大鼠尾状核 4 对照组只进针不注血
。

大蒜素组给予大蒜素注射液 ;
<

� , 1Χ ∗++ 1 体重
,

股静脉注射
,

于造型成功即刻及每日 & 次 4 # 3# 介导的 3 Ιφ#?缺 口 末端标记法检测 #Σ 6’Α ∴ 阳性细胞的表达 4免

疫组化二步法测 >ϑΟ ∗〕ϑΟ Η 一

% ΚΝ 细胞
。

结果 �∗= 脑 出血组血肿周边 #Σ 6Α ∴ 阳性细胞表达显著高于对照组
,

于

% 天时达高峰�Ε : ;
<

;& = 4 > ϑΟ 侧始
Η 一

%ΚΝ 细胞出现较早
,

于造模后 !2 即显著增高
,

& 天达 高峰 �Ε : ;
<

;& =4 ��= 大

蒜素组治疗后 #Ω 6’Α ∴ 阳性细胞
、

>ϑΟ? ϑΟΗ
一

% ΚΝ 细胞表达显著降低 �Ε : ;
<

;/ =
。

结论 脑 出血后血肿周边组织

出现凋亡性损伤
,

大蒜素治疗可减轻 出血性细胞凋亡
,

其机制可能与大蒜素抑制 >ϑΟ ΕϑΟΗ
一

% 蛋白表达有关
。
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