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也摘要页 目的 研究灵仙新苷对脑缺血再灌注损伤大鼠脑组织氧化应激反应尧神经细胞凋亡以及炎症因子的作用遥 方法 45 只

大鼠分成对照组尧模型组渊脑缺血再灌注损伤大鼠冤尧灵仙新苷低剂量组渊8 mg/kg冤尧灵仙新苷中剂量组渊16 mg/kg冤尧灵仙新苷高剂量

组渊32 mg/kg冤袁每组 9 只遥 治疗 5 d 后袁对大鼠进行神经功能评分袁TTC 染色法检测脑梗死体积袁TUNEL 法检测细胞凋亡袁Western
blot 检测脑组织中切割型胱天蛋白酶-3渊cleaved-cysteine aspartic acid specific protease-3袁C-Caspase-3冤尧切割型胱天蛋白酶-
9渊cleaved-cysteine aspartic acid specific protease-9袁C-Caspase-9冤尧核因子 资B p65渊nuclear factor-资B p65袁NF-资B p65冤蛋白水平袁
二硝基苯肼法检测乳酸脱氢酶渊lactate dehydrogenase袁LDH冤水平袁硫代巴比妥酸法检测丙二醛渊malondialdehyde袁MDA冤水平袁黄嘌

呤氧化法检测超氧化物歧化酶渊superoxide dismutase袁SOD冤水平袁比色法检测谷胱甘肽过氧化物酶渊glutathione peroxidase袁GSH-Px冤
水平袁ELISA 法检测白细胞介素-1茁渊interleukin-1茁袁IL-1茁冤尧肿瘤坏死因子-琢渊tumor necrosis factor-琢袁TNF-琢冤含量遥 结果 与对照

组比较袁模型组大鼠神经功能评分升高渊P<0.05冤袁脑梗死体积增加渊P<0.05冤袁细胞凋亡指数和 C-Caspase-3尧C-Caspase-9 蛋白水平升

高渊P<0.05冤袁LDH尧MDA 水平升高渊P<0.05冤袁SOD尧GSH-Px 水平降低渊P<0.05冤袁IL-1茁尧TNF-琢 含量升高渊P<0.05冤袁NF-资B p65 蛋白表

达水平升高渊P<0.05冤遥 与模型组比较袁灵仙新苷低尧中尧高剂量组大鼠神经功能评分依次降低渊P<0.05冤袁脑梗死体积依次减少渊P<
0.05冤袁细胞凋亡指数和 C-Caspase-3尧C-Caspase-9 蛋白水平依次降低渊P<0.05冤袁LDH尧MDA水平依次降低渊P<0.05冤袁SOD尧GSH-Px 水

平依次升高渊P<0.05冤袁IL-1茁尧TNF-琢含量依次降低渊P<0.05冤袁NF-资B p65 蛋白表达水平依次降低渊P<0.05冤遥 结论 灵仙新苷能降低脑

缺血再灌注损伤大鼠脑组织氧化应激反应水平袁减少细胞凋亡因子C-Caspase-3尧C-Caspase-9 的表达袁抑制炎症介质释放袁其机

制可能与下调 NF-资B 信号通路有关遥
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Effects of Clematichinenoside AR on oxidative stress and inflammatory
response regulation and nerve cell apoptosis in brain tissue of rats with

cerebral ischemia reperfusion injury
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Objective To study the effects of Clematichinenoside AR on oxidative stress response, nerve cell apoptosis, and
inflammatory factors in the brain tissue of rats with cerebral ischemia reperfusion injury. Methods Forty-five rats were divided into
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灵仙新苷对脑缺血再灌注损伤大鼠脑组织氧化应激和
炎症反应的调控及神经细胞凋亡的影响
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control group, model group (rats with cerebral ischemia reperfusion injury), and Clematichinenoside AR low-(8 mg/kg), medium-
(16 mg/kg), and high- (32 mg/kg) dose groups, with nine rats in each group. After 5 d of treatment, the rats were scored for neurological
function. TTC staining was used to check cerebral infarction volume, TUNEL method to measure the degree of apoptosis, Western
blot to determine the protein levels of cleaved-cysteine aspartic acid specific protease-3 (C-Caspase-3), cleaved-cysteine aspartic
acid specific protease-9 (C-Caspase-9), and nuclear factor-资B p65 (NF-资B p65) in the brain tissue, dinitrophenylhydrazine method
to examine the lactate dehydrogenase (LDH) level, thiobarbituric acid method to measure the malondialdehyde (MDA) level, xanthine
oxidation method to check the superoxide dismutase (SOD) level, colorimetry to examine the glutathione peroxidase (GSH-Px) level,
and ELISA to determine the content of interleukin-1茁 (IL-1茁) and tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢). Results Compared with the control
group, the neurological function score in the model group increased (P<0.05), the cerebral infarction volume increased (P<0.05), the
apoptosis index and the protein levels of C-Caspase-3 and C-Caspase-9 increased (P<0.05), the levels of LDH and MDA increased
(P<0.05), SOD and GSH-Px levels decreased (P<0.05), the content of IL-1茁 and TNF-琢 increased (P<0.05), and the protein expression
level of NF-资B p65 increased (P<0.05). Compared with the model group, the neurological function score in Clematichinenoside AR
low-, medium-, and high-dose groups decreased successively (P<0.05), the cerebral infarction volume decreased successively (P<0.05),
the apoptosis index and the protein levels of C-Caspase-3 and C-Caspase-9 decreased successively (P<0.05), the levels of LDH and
MDA decreased successively (P<0.05), the levels of SOD and GSH-Px increased successively (P<0.05), the content of IL-1茁 and
TNF-琢 decreased successively (P<0.05), and the protein expression level of NF-资B p65 decreased successively (P<0.05). Conclusion
Clematichinenoside AR can reduce the level of oxidative stress response in brain tissue of rats with cerebral ischemia reperfusion
injury, decrease the expressions of apoptosis factors of C-Caspase-3 and C-Caspase-9, and inhibit the release of inflammatory
mediators, which may be related to downregulation of the NF-资B signaling pathway.

也运藻赠憎燥则凿泽页 Clematichinenoside AR; cerebral ischemia reperfusion injury; oxidative stress; apoptosis; inflammatory factor

缺血性脑血管疾病有高致残率尧高复发率尧高死

亡率等特点袁是一种极为常见的疑难性疾病袁据统计袁
约有 75%的脑血管疾病为脑梗死袁发生在大脑中动

脉者占据 60%[1]遥 溶栓治疗恢复血液流通是脑缺血

疾病的治疗方法袁但治疗过程往往伴随脑缺血再灌

注损伤的发生袁其可诱导脑功能异常[2]遥 研究显示袁
脑缺血再灌注损伤是一系列级联反应袁其中包括氧

化应激尧细胞凋亡尧炎症反应等[3]遥 灵仙新苷是从威

灵仙中提取的皂苷类物质袁具有抗炎尧调节血脂等功

效[4]遥 有研究显示袁灵仙新苷对缺血再灌注损伤有治

疗作用袁其可以减少心肌缺血再灌注损伤大鼠心肌

组织中炎症因子水平袁减少细胞凋亡[5]遥 既往研究显

示袁灵仙新苷对缺血性脑中风有治疗作用[6]遥 目前尚

未见关于灵仙新苷在脑缺血再灌注损伤大鼠氧化应

激和炎症因子表达中的作用研究遥 p65 是核因子 资B
渊nuclear factor-资B袁NF-资B冤信号通路的关键组成部

分袁其在脑缺血再灌注损伤中过度激活袁下调NF-
资B袁改善脑组织炎症尧氧化应激和细胞凋亡[7]遥 本实

验构建脑缺血再灌注损伤大鼠模型袁探讨灵仙新苷

对大鼠脑组织炎症尧氧化应激尧细胞凋亡和 NF-资B
p65 蛋白表达的影响袁为灵仙新苷治疗脑缺血再灌

注损伤提供理论数据遥

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 动物 45 只 SPF 级大鼠袁雄性袁体质量 280~
300 g袁3~4 月龄袁购自成都达硕实验动物有限公司遥
大鼠饲养于川北医学院实验动物中心袁温度渊26依2冤 益袁
湿度 55%依10%袁12 h 光暗循环袁许可证号为 SYXK
(川)2023-0076遥 本实验方案经本院动物伦理委员会

审批渊审批号院202302006冤遥
1.1.2 主要试剂 灵仙新苷渊纯度 98.5%袁成都普思

生物科技有限公司袁批号院PU0009-0010冤曰NF-资B p65
抗体渊美国Abcam 公司袁批号院ab16502冤曰乳酸脱氢酶

渊lactate dehydrogenase袁LDH冤检测试剂盒渊北京普利

莱基因技术有限公司袁批号院E1020冤曰切割型胱天蛋白

酶-9渊cleaved -cysteine aspartic acid specific pro鄄
tease-9袁C-Caspase-9冤抗体渊美国 GeneTex 公司袁批
号院GTX132331冤曰切割型胱天蛋白酶-3渊cleaved-cys鄄
teine aspartic acid specific protease-3袁C-Caspase-
3冤抗体渊美国 Cell Signaling Technology 公司袁批号院
9661冤曰谷胱甘肽过氧化物酶渊glutathione peroxi鄄
dase袁GSH-Px冤检测试剂盒渊上海碧云天生物技术公

司袁批号院S0056冤曰白细胞介素-1茁渊interleukin-1茁袁
IL-1茁冤检测试剂盒尧肿瘤坏死因子-琢渊tumor necro鄄
sis factor-琢袁TNF-琢冤检测试剂盒 渊上海酶联生物
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科技有限公司袁批号院ml003057尧ml002859冤曰丙二醛

渊malondialdehyde袁MDA冤检测试剂盒渊北京索莱宝

科技有限公司袁批号院BC0025冤曰超氧化物歧化酶

渊superoxide dismutase袁SOD冤检测试剂盒渊上海尚宝

生物科技有限公司袁批号院BA1696冤曰TUENL 细胞

凋亡检测试剂盒渊美国BD 公司袁批号院556547冤遥
1.1.3 主要仪器 DR-200BS 型全自动多功能酶标

分析仪[南北科仪渊北京冤科技有限公司]曰RX50 型荧

光显微镜渊上海普丹光学仪器有限公司冤曰NanoDrop
One/OneC 型超微量核酸蛋白浓度测定仪尧iBrightTM
CL1500 型成像系统尧Sorvall LYNX 4000 型高速离

心机渊美国 Thermo Scientific 公司冤遥
1.2 脑缺血再灌注损伤大鼠模型构建

以改良 Zea-Longa 线栓法[8]构建脑缺血再灌注

损伤大鼠模型遥 构建模型前 8 h 禁食袁不限制饮水袁
按照 50 mg/kg 的剂量用 1%戊巴比妥钠腹腔麻醉大

鼠袁将大鼠仰卧固定袁消毒遥 在颈部正中位置切口袁
将左侧颈总动脉尧颈外动脉尧颈内动脉暴露袁然后在

颈内和颈外动脉的分叉位置将颈外动脉结扎袁在左

侧颈总动脉处剪开一个小口袁将直径 0.26 mm 的尼

龙鱼线插入袁再用尼龙鱼线将颈总动脉结扎遥 缝合

皮肤袁将线头留在体外遥 手术后 2 h袁进行再灌注操

作袁再灌注只抽提拴线到达颈总动脉遥 大鼠清醒后袁
对大鼠进行神经功能评分袁1~3 分表示造模成功[9]遥
1.3 分组与给药

剔除造模失败的大鼠袁将造模成功的 36 只大鼠

随机分为灵仙新苷低尧中尧高剂量组和模型组袁每组

9 只遥 另取 9 只大鼠只分离动脉袁不插入尼龙鱼线袁
设为对照组遥 灵仙新苷低尧中尧高剂量组大鼠在再灌

注 12 h 以后袁按照 1 次/d 继续灌胃 8尧16尧32 mg/kg
灵仙新苷[6]袁持续灌胃 5 d曰对照组和模型组使用等

体积生理盐水灌胃遥在最后一次灌胃结束后 30 min袁
对大鼠进行神经功能评分袁然后用戊巴比妥钠麻醉

大鼠袁取脑组织袁用于后续检测遥
1.4 神经功能评分

按照 Longa 评分标准[9]对大鼠进行神经功能评

分遥大鼠表现为无神经功能缺损记为 0 分曰大鼠右

侧前爪不能完全伸展记为 1 分曰大鼠在爬行时出现

向右侧转圈的现象记为 2 分曰大鼠在爬行时出现向

右侧倾倒的现象记为 3 分曰大鼠无法行走袁丧失意识

记为 4 分遥
1.5 脑梗死体积检测

沿前脑从额极至枕极的方向将脑组织切成冠状

切片袁然后将切片放于 2%的 TTC 溶液内袁37 益避

光反应 30 min袁至梗死区域呈现白色遥 利用 Image J

软件分析脑梗死的体积遥
1.6 LDH尧MDA尧SOD尧GSH-Px 水平检测

取脑组织袁制作组织匀浆液袁然后分别利用试剂

盒检测 LDH渊二硝基苯肼法冤尧MDA渊硫代巴比妥酸

法冤尧SOD渊黄嘌呤氧化法冤尧GSH-Px渊比色法冤水平袁
步骤按照试剂盒标准流程操作遥
1.7 IL-1茁尧TNF-琢含量检测

取脑组织袁制作组织匀浆液袁使用 ELISA 法分

别检测 IL-1茁尧TNF-琢 含量袁步骤按照试剂盒说明书

进行遥
1.8 细胞凋亡检测

取脑组织袁用 4%多聚甲醛固定袁用 PBS 洗涤 3
次袁然后放在流水中将组织洗涤过夜袁用 PBS 再次

洗涤 3 次袁放在 20%尧25%尧30%的蔗糖溶液中沉底袁
冰冻切片袁切片的厚度约为 5 滋m遥用蛋白酶 K 通透

细胞袁4%多聚甲醛固定袁滴加 TUNEL 染液袁37 益孵

育 1 h袁用过氧化氢封闭袁DAB 显色遥 在显微镜下观

察阳性细胞数袁随机选择5 个视野袁计算细胞凋亡

指数遥
1.9 C-Caspase-3尧C-Caspase-9尧NF-资B p65 蛋白

表达检测

取脑组织袁剪碎后袁在组织中添加 RIPA 裂解

液袁放于冰上充分裂解 20 min袁转移至离心机中袁以
4 益尧10 000伊g离心 10 min袁吸取上清液袁按照 BCA
蛋白定量检测试剂盒测定蛋白浓度遥 将上样缓冲液

添加到蛋白样品中充分混合袁置于 100 益条件下煮

沸 5 min遥 利用常规方法分别制备 10%的分离胶和

5%的浓缩胶袁在每个孔中分别添加蛋白样品量 40 滋g遥
打开电源袁首先设置初始电压为 60 V袁观察到染料

移动至分离胶时袁将电压调整为 100 V袁染料进入玻

璃板底部位置后袁停止电泳袁将电源关闭遥取出凝胶袁
裁剪 NC 膜袁浸泡在转移缓冲液中遥 4 益转膜袁转膜

电流设置为 200 mA遥 再继续将 NC 膜置于 5%脱脂

奶粉内袁37 益继续反应 1 h遥 取出 NC 膜袁置于一抗

稀释液内渊C-Caspase-3尧C-Caspase-9尧NF-资B p65
抗体按照 1颐600尧1颐600尧1颐800 比例稀释冤袁然后置于 4 益
条件下反应过夜遥 将孵育过夜后的 NC 膜置于二抗

稀释液内渊按 1颐4 000 比例稀释冤袁继续在 37 益条

件下结合 1 h遥 用 ECL 试剂显影袁采用 Quantity one
4.6.2 软件分析各条带的灰度值袁以 GAPDH 为内参袁
分析蛋白的相对表达量遥
1.10 统计学分析

采用 SPSS 21.0 软件分析实验数据袁数据以野曾依s冶
表示袁两组间比较采用 t 检验袁多组差异比较采用单

因素方差分析袁以 P<0.05为差异有统计学意义遥
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2 结果

2.1 灵仙新苷对大鼠神经功能评分和脑梗死体积

的影响

模型组大鼠神经功能评分及脑梗死体积比例明

显高于对照组渊P<0.05冤曰与模型组比较袁灵仙新苷

低尧中尧高剂量组大鼠神经功能评分和脑梗死体积比

例均降低渊P<0.05冤曰灵仙新苷各剂量组神经功能评

分和脑梗死体积比例均降低呈剂量依赖性渊P<0.05冤遥
详见图 1尧表 1遥

2.2 灵仙新苷对大鼠脑组织中 LDH尧MDA尧SOD尧
GSH-Px 的影响

与对照组比较袁模型组大鼠脑组织中 LDH尧MDA

水平升高渊P<0.05冤袁SOD尧GSH-Px 水平降低渊P<0.05冤曰
与模型组比较袁灵仙新苷低尧中尧高剂量组大鼠脑组

织中 LDH尧MDA 水平降低渊P<0.05冤袁SOD尧GSH-Px 水

平升高渊P<0.05冤曰灵仙新苷各剂量组脑组织中 LDH尧
MDA 水平降低袁SOD尧GSH-Px 水平升高呈剂量依赖

性渊P<0.05冤遥 详见表 2遥
2.3 灵仙新苷对大鼠脑组织中 IL-1茁尧TNF-琢 含量

的影响

与对照组比较袁模型组大鼠脑组织中 IL-1茁尧
TNF-琢 含量升高渊P<0.05冤曰与模型组比较袁灵仙新苷

低尧中尧高剂量组大鼠脑组织中 IL-1茁尧TNF-琢 含量

降低渊P<0.05冤曰灵仙新苷各剂量组脑组织中 IL-1茁尧
TNF-琢 含量降低呈剂量依赖性渊P<0.05冤遥 详见表 3遥
2.4 灵仙新苷对大鼠脑组织中神经细胞凋亡的影响

与对照组比较袁模型组大鼠脑组织中神经细胞

凋亡指数和 C-Caspase-3尧C-Caspase-9 蛋白表达水

平均升高渊P<0.05冤曰与模型组比较袁灵仙新苷低尧中尧
高剂量组大鼠脑组织中神经细胞凋亡指数和 C-
Caspase-3尧C-Caspase-9 蛋白表达水平均降低渊P<
0.05冤曰灵仙新苷各剂量组脑组织中神经细胞凋亡指

数和 C-Caspase-3尧C-Caspase-9 蛋白表达水平均降

低呈剂量依赖性渊P<0.05冤遥 详见图2尧表 4遥

图 1 TTC 染色观察大鼠脑梗死体积

对照组 模型组 灵仙新苷低剂量组 灵仙新苷中剂量组 灵仙新苷高剂量组

表 1 各组大鼠神经功能评分和脑梗死体积

比例比较渊n=9袁曾依s冤

注院与对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁&P<0.05曰与灵仙新苷低

剂量组比较袁#P<0.05曰与灵仙新苷中剂量组比较袁吟P<0.05遥

组别

对照组

模型组

灵仙新苷低剂量组

灵仙新苷中剂量组

灵仙新苷高剂量组

神经功能评分/分
0.12依0.02
5.35依0.45*
4.23依0.24*&

3.62依0.13*&#

2.27依0.20*&#吟

脑梗死体积比例/%
0

32.04依2.51*
26.34依2.15*&

16.35依1.24*&#

8.85依0.89*&#吟

注院与对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁&P<0.05曰与灵仙新苷低剂量组比较袁#P<0.05曰与灵仙新苷中剂量组比较袁吟P<0.05遥

组别

对照组

模型组

灵仙新苷低剂量组

灵仙新苷中剂量组

灵仙新苷高剂量组

LDH/渊U/L冤
1 142.51依105.36
3 214.54依269.47*
2 631.14依142.02*&

1 632.01依152.11*&#

1 204.15依100.89*&#吟

MDA/渊mmol/mL冤
2.05依0.13
5.96依0.42*
4.53依0.44*&

3.26依0.30*&#

2.57依0.22*&#吟

SOD/渊U/mL冤
12.36依1.25
4.22依0.30*
6.84依0.56*&

8.46依0.77*&#

11.51依1.03*&#吟

GSH-Px/渊U/mL冤
50.23依4.45
26.69依2.14*
36.92依3.20*&

42.10依2.94*&#

49.20依2.31*&#吟

表 2 各组大鼠脑组织中 LDH尧MDA尧SOD尧GSH-Px 含量比较渊n=9袁曾依s冤
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2.5 灵仙新苷对大鼠脑组织中 NF-资B p65 蛋白表

达水平的影响

与对照组比较袁模型组大鼠脑组织中 NF-资B
p65 蛋白水平升高渊P<0.05冤曰与模型组比较袁灵仙新

苷低尧中尧高剂量组大鼠脑组织中 NF-资B p65 蛋白

表达水平降低渊P<0.05冤曰灵仙新苷各剂量组脑组织

中 NF-资B p65 蛋白表达水平降低呈剂量依赖性渊P<
0.05冤遥 详见图 3尧表 5遥

3 讨论

灵仙新苷是从威灵仙中提取的单体成分袁有很

多生物学活性袁如抗炎尧镇痛等袁灵仙新苷对动脉粥

样硬化小鼠血脂有调节作用袁还能改善淋巴细胞功

能[4]遥 以往研究发现袁灵仙新苷对缺血再灌注损伤有

治疗作用袁灵仙新苷治疗后的心肌缺血再灌注损伤

大鼠心肌组织中细胞凋亡减少袁心肌损伤程度减轻[5]遥
在缺血诱导的脑中风动物模型中袁灵仙新苷具有改

善大鼠神经功能的作用[6]遥 本实验结果显示袁灵仙新

苷治疗后袁脑缺血再灌注损伤大鼠神经功能明显改

善袁脑梗死体积比例减少袁说明灵仙新苷对脑缺血再

灌注损伤有保护功能遥
以往研究发现袁缺血再灌注损伤发生机制复杂袁

涉及很多病理过程袁例如氧化应激尧炎症反应尧细胞

凋亡等[10]遥 机体正常组织受到缺血再灌注刺激后袁组
织内会积累大量的氧自由基袁而这些氧自由基的积

累与抗氧化酶如 SOD尧GSH-Px 等的活性降低有关[11]遥
组织中高水平的氧自由基可以诱导细胞内的脂质发

生过氧化反应袁最终生成 MDA[12]遥 脂质是细胞膜的

关键组成部分袁因此袁大量的氧自由基可以破坏细胞

膜完整结构袁促进 LDH 释放[13]遥 氧自由基除可以诱

导氧化损伤外袁还能激活 Caspase 级联反应遥Caspase
是一个含有多个蛋白成员的蛋白家族袁在细胞凋亡

激活中有极为重要的作用遥 Caspase-3 和 Caspase-9
分别是 Caspase 级联反应的下游及上游因子袁二者

活化以后可以诱导细胞凋亡发生[14]遥炎症介质对细胞

凋亡有促进作用袁其可以通过与氧自由基相互作用袁
进而调控细胞凋亡途径[10]遥 IL-1茁尧TNF-琢 是存在组

织内的炎症介质袁可激活炎症反应袁促进组织损伤[15]遥
本研究结果表明袁灵仙新苷处理后袁脑缺血再灌注损

伤大鼠模型脑组织中细胞凋亡水平降低袁细胞中

SOD尧GSH-Px 活性升高袁LDH 和 MDA 水平降低袁
IL-1茁尧TNF-琢 含量减少袁提示灵仙新苷能改善脑缺

血再灌注损伤大鼠氧化应激尧炎症因子释放和细胞

过度凋亡遥
脑缺血再灌注损伤发生机制复杂袁受到多种信

号通路的调控作用[16-17]遥 研究发现袁NF-资B 是一个与

炎症密切相关的中心枢纽袁其激活可诱导下游多个

炎症因子的表达[18-19]遥 后续又在氧化损伤尧细胞凋

表 3 各组大鼠脑组织中 IL-1茁尧TNF-琢 含量比较渊n=9袁曾依s冤

注院与对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁&P<0.05曰与灵仙新苷

低剂量组比较袁#P<0.05曰与灵仙新苷中剂量组比较袁吟P<0.05遥

组别

对照组

模型组

灵仙新苷低剂量组

灵仙新苷中剂量组

灵仙新苷高剂量组

IL-1茁/渊pg/mL冤
121.58依11.47
256.94依21.86*
200.10依13.69*&

160.78依13.06*&#

136.25依12.58*&#吟

TNF-琢/渊mmol/mL冤
1.30依0.11
2.25依0.16*
1.75依0.13*&

1.45依0.12*&#

1.28依0.10*&#吟

组别

对照组

模型组

灵仙新苷低剂量组

灵仙新苷中剂量组

灵仙新苷高剂量组

表 4 各组大鼠脑组织中细胞凋亡指数及 C-Caspase-3尧
C-Caspase-9蛋白表达水平比较渊n=9袁曾依s冤

注院与对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁&P<0.05曰与灵仙新苷低

剂量组比较袁#P<0.05曰与灵仙新苷中剂量组比较袁吟P<0.05遥

凋亡指数

5.62依0.42
26.32依2.24*
16.84依1.35*&

12.01依1.14*&#

8.30依0.72*&#吟

C-Caspase-3
0.26依0.03
0.86依0.08*
0.65依0.06*&

0.40依0.04*&#

0.22依0.03*&#吟

C-Caspase-9
0.33依0.04
0.82依0.06*
0.67依0.07*&

0.43依0.05*&#

0.30依0.02*&#吟

组别

对照组

模型组

灵仙新苷低剂量组

灵仙新苷中剂量组

灵仙新苷高剂量组

NF-资B p65
0.25依0.02
0.68依0.07*
0.45依0.04*&

0.30依0.02*&#

0.24依0.03*&#吟

表 5 各组大鼠脑组织中 NF-资B p65 蛋白表达

水平比较渊n=9袁曾依s冤

注院与对照组比较袁*P<0.05曰与模型组比较袁&P<0.05曰与灵仙新苷

低剂量组比较袁#P<0.05曰与灵仙新苷中剂量组比较袁吟P<0.05遥

图 2 各组大鼠脑组织中 C-Caspase-3尧C-Caspase-9
蛋白条带图

图 3 各组大鼠脑组织中 NF-资B p65 蛋白条带图

NF-资B
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亡尧细胞衰老等生理过程中发现了 NF-资B 的调控功

能[20]遥 在脑缺血再灌注损伤中发现 NF-资B 过度激活

可诱导组织损伤[21]遥 NF-资B 信号通路由多个成员组

成袁p65 为其关键激活因子袁p65 表达水平升高后

NF-资B信号激活水平也升高[22]遥 本研究结果显示袁NF-
资B p65 在脑缺血再灌注损伤大鼠脑组织中表达水

平升高袁与 LONG 等[23]的研究结果一致袁而灵仙新苷

则可降低 NF-资B p65 蛋白的表达水平袁提示灵仙新

苷可能抑制脑缺血再灌注损伤大鼠脑组织 NF-资B
信号激活遥

综上所述袁灵仙新苷对脑缺血再灌注损伤有改

善作用袁能抑制脑组织氧化损伤尧细胞凋亡和炎症因

子释放袁降低 NF-资B 信号通路活化水平遥 本研究为

灵仙新苷治疗脑缺血再灌注损伤提供了数据支持袁
为研究灵仙新苷在脑缺血再灌注损伤中的作用机制

提供了基础遥
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