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９８（３）：７３－８１．

灯盏花素对大鼠局灶性脑缺血再灌注后脑水肿和中性粒细胞浸润的影响

何 蔚２，刘奕明，陈 汇１，曾繁典１

（１．华中科技大学同济医学院药理学系临床药理研究所，湖北 武汉 ４３００３０；
２．赣南医学院药理学教研室，江西 赣州 ３４１０００）

摘要：目的 研究灯盏花素对大鼠局灶性脑缺血再

灌注后脑水肿和中性粒细胞浸润的影响，探讨其抑

制脑缺血再灌注损伤后炎症反应的作用机制。方法

大鼠大脑中动脉短暂阻塞制成局灶性脑缺血２ｈ，再
灌注２４ｈ模型。再灌注后１ｈ分别 ｉｐ灯盏花素 ５０
或７５ｍｇ·ｋｇ－１，再灌注后２２ｈ重复给药１次。再灌
注２４ｈ后干湿重法测定脑水肿，分光光度法测定缺
血区大脑皮质和尾壳核髓过氧化物酶（ＭＰＯ）活性，
免疫组织化学染色测定大脑皮质和尾壳核细胞间粘

附分子１（ＩＣＡＭ１）的表达。结果 缺血再灌注后，

脑组织含水量明显增加，缺血区大脑皮质及尾壳核

ＭＰＯ活性和 ＩＣＡＭ１表示显著增加，灯盏花素 ５０和
７５ｍｇ·ｋｇ－１治疗用药能减轻脑水肿，降低 ＭＰＯ活性
和抑制 ＩＣＡＭ１表达。结论 灯盏花素可减轻大鼠

局灶性脑缺血再灌注后脑水肿和中性粒细胞浸润。

关键词：灯盏花素；脑缺血；脑水肿；中性粒细胞；

细胞间黏附分子１

（本文编辑 董立春）
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