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阿魏酸钠对局灶性脑缺血大鼠神经

功能及脑梗死面积的影响
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摘　要　目的　探讨阿魏酸钠（ｓｏｄｉｕｍｆｅｒｕｌａｔｅ，ＳＦ）对局灶性脑缺血大鼠神经功能及梗死面积影响。方法　将 ５０只 ＳＤ大鼠

分为假手术组、模型组、低剂量 ＳＦ组、中剂量 ＳＦ组及高剂量 ＳＦ组，采用线栓法制作局灶性大脑中动脉闭塞（ＭＣＡＯ）脑缺血 Ｓｐｒａ

ｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ（ＳＤ）大鼠模型，治疗组予股静脉点滴不同剂量（低剂量 ２０ｍｇ／ｋｇ，中剂量 ５０ｍｇ／ｋｇ，高剂量 １００ｍｇ／ｋｇ）的 ＳＦ７天，运

用改良的神经功能缺损评分法（ｍＮＳＳ）观察 ＳＤ大鼠神经行为学变化情况，并采用 ２，３，５－氯化三苯基四氮唑（ＴＴＣ）染色显示 ＳＤ

大鼠脑梗死范围并计算梗死面积，与假手术组及模型组进行比较观察。结果　中剂量 ＳＦ组及高剂量 ＳＦ组 ｍＮＳＳ明显低于模型

组及低剂量 ＳＦ组（Ｐ＜０．０５）；中剂量 ＳＦ及高剂量 ＳＦ组梗死面积小于模型组及低剂量 ＳＦ组（Ｐ＜０．０５）；治疗后高剂量 ＳＦ组

ｍＮＳＳ评分及脑梗死面积与中剂量组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　中剂量 ＳＦ及高剂量 ＳＦ对局灶性脑缺血大鼠

神经功能恢复具有促进作用，并具有减小脑梗死面积的作用，可能存在一定的量效果关系。
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ｅｆｆｅｃｔｏｆＳＦｍａｙｈａｖｅａｄｏｓｅ－ｅｆｆｅｃｔｒｅｌａｔｉｏｓｈｉｐ．
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　　阿魏酸（ｆｅｒｕｌｉｃａｃｉｄ，化学名称为 ３－甲氧基 －
４－羟基丙烯酸）普遍存在于当归、川芎、酸枣仁、蜂
胶等中草药材中，具有抗血小板聚集，解除血管平滑

肌痉挛，抗氧化和清除氧自由基，提高膜稳定性，以及

抗炎、镇痛、调节免疫功能、利肝保湿等药理作

用
［１，２］
。近年来，阿魏酸钠在脑梗死的治疗作用越来

越引起人们的关注
［３］
。本研究旨在探讨阿魏酸钠

（ｓｏｄｉｕｍｆｅｒｕｌａｔｅ，ＳＦ）对局灶性脑缺血大鼠神经功能
及脑梗死面积的影响。

材料与方法

１．实验动物与分组：健康雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ－Ｄａｗｌｅｙ
（ＳＤ）大鼠，清洁级，体重 ２５０～３００ｇ，５０只，由北京大
学实验动物中心提供，实验动物许可证号：ＳＣＸＫ
（京）２０１６－００１０。随机方法分为 ５组，即假手术组、
模型组、低剂量 ＳＦ组、中剂量 ＳＦ组及高剂量 ＳＦ组，
每组１０只。

２．试剂：阿魏酸钠注射液（中国药品生物制品检
定研究所）；２％ＴＴＣ染色液（上海晶美生物科技有限
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公司）。

３．动物模型的制备：采用传统改良的大脑中动脉
线栓法建立局灶性脑缺血（ＭＣＡＯ）大鼠模型，腹腔注
射１０％水合氯醛（３ｍｌ／ｋｇ）进行麻醉，仰卧固定于鼠
板上，颈部正中皮肤予强力碘消毒，做一 ２．５～３．０ｃｍ
的切口，钝性分离出右侧颈总动脉及颈内、颈外动脉，

结扎颈总动脉和靠近气管的颈外动脉，然后在颈总动

脉分叉下方约 ３ｍｍ处剪一小切口，插入头端烧成钝
圆形０．２５ｍｍ尼龙线，大约进入１７～２０ｍｍ，在大脑中
动脉起始端堵塞大脑中动脉，然后结扎固定，缝合切

口，在切口及周围涂布抗生素
［４］
。假手术组仅切开

皮肤，分离右侧颈总动脉后即缝合。术后将动物放回

清洁的饲养笼中，如果动物死亡则随机补充造模。

４．给药方法：（１）假手术组：仅切开皮肤，分离右
侧颈总动脉后即缝合；每日股静脉滴注等体积无菌生

理盐水。（２）模型组：建立 ＭＣＡＯ模型，每日股静脉
滴注等体积无菌生理盐水。（３）低剂量 ＳＦ组：建立
ＭＣＡＯ模型，每日股静脉滴注 ２０ｍｇ／ｋｇＳＦ共 ７天。
（４）中剂量 ＳＦ组：建立 ＭＣＡＯ模型，每日股静脉滴注
５０ｍｇ／ｋｇＳＦ共７天。（５）高剂量 ＳＦ组：建立 ＭＣＡＯ
模型，每日股静脉滴注 １００ｍｇ／ｋｇＳＦ共 ７天。低剂
量、中剂量及高剂量 ＳＦ的浓度参考文献［５，６］报道
确定。

５．神经功能评估：运用改良的神经功能缺损评分
法（ｍＮＳＳ）观察 ＳＤ大鼠神经行为学变化情况，最高
分数１８分，分数越高提示神经功能损伤越严重［７］

。

６．脑梗死面积计算：大鼠腹腔注射水合氯醛
（４ｍｌ／ｋｇ）麻醉固定，从背面剪下头部取出大脑，用
００１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ（大约１００ｍｌ）冲洗后放入 －３４℃冰箱
内快速冷冻３０ｍｉｎ，自脑前极与视交叉连线中点处和
漏斗柄与后叶尾极之间，做冠状切片，每 ２ｍｍ切 １
片，一般切 ５～６片，置于 ２％ＴＴＣ中，３７℃避光水浴
２０～３０ｍｉｎ。使用 ＩｍａｇｅＪ软件计算脑梗死面积。

７．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１８．０统计学软件对数
据进行统计分析，数据以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，多
个样本均数比较采用单因素方差分析，组间均数比较

采用 ＬＳＤ－ｔ检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
结　　果

１．各组治疗前后 ｍＮＳＳ比较：治疗前模型组、低
剂量 ＳＦ组、中剂量 ＳＦ组及高剂量 ＳＦ组 ｍＮＳＳ比较，
差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。治疗后模型组与低
剂量 ＳＦ组生理盐水治疗后 ｍＮＳＳ比较，差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。中剂量 ＳＦ组及高剂量组 ＳＦ治

疗后 ｍＮＳＳ与低剂量 ＳＦ组治疗后比较，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）。治疗后高剂量 ＳＦ组与中剂量
ＳＦ组 ｍＮＳＳ比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），详
见表１。

表 １　各组治疗前后 ｍＮＳＳ比较 （ｘ±ｓ）

组别 ｎ 治疗前 治疗后

假手术组 １０ ０．００±０．００ ０．００±０．００
模型组 １０ １１．４５±３．７３ １２．１１±３．２９
低剂量 ＳＦ １０ １１．８８±３．５５ １０．７４±４．０１
中剂量 ＳＦ １０ １１．７６±２．９８ ７．６３±３．０６

高剂量 ＳＦ １０ １１．９５±３．２６ ６．８９±２．３４＃

　　与低剂量 ＳＦ组比较，Ｐ＜０．０５；与中剂量 ＳＦ组比较，＃Ｐ＜０．０５

　　２．各组治疗前后脑梗死面积的比较：各组大脑
ＴＴＣ染色，假手术大脑正常组织呈红色，模型组梗死
组织颜色苍白（图１）。治疗前模型组、低剂量 ＳＦ组、
中剂量 ＳＦ组及高剂量 ＳＦ组脑梗死面积，差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。治疗后模型组与低剂量 ＳＦ组生
理盐水治疗后脑梗死面积比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。中剂量 ＳＦ组及高剂量组 ＳＦ治疗后脑
梗死面积与低剂量 ＳＦ组治疗后比较，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５）。治疗后高剂量 ＳＦ组与中剂量 ＳＦ
组脑梗死面积比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
详见表２。

图 １　ＴＴＣ染色
Ａ．假手术组大脑组织呈红色；Ｂ．模型组大脑梗死

组织呈苍白色（箭头所示）
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表 ２　各组治疗前后脑梗死面积比较 （ｘ±ｓ）

组别 ｎ 治疗前 治疗后

假手术组 １０ ０．００±０．００ ０．００±０．００
模型组 １０ ４３．２７±７．７１ ４１．３３±６．９１
低剂量 ＳＦ １０ ４２．４４±７．５４ ３９．７５±６．５２
中剂量 ＳＦ １０ ４０．８７±２．９８ ２１．５５±５．４３

高剂量 ＳＦ １０ ４１．７９±３．２６ １８．２３±４．９９＃

　　与低剂量 ＳＦ组比较，Ｐ＜０．０５；与中剂量 ＳＦ组比较，＃Ｐ＜０．０５

讨　　论
脑卒中是当今威胁人类健康的三大疾病之一，其

发生率、病死率、致残率均高，在我国位居首位
［８］
。

如何有效的救治脑卒中患者一直是研究的热点，在有

限的时间窗内进行静脉溶栓或者机械取栓可改善患

者预后，但是价格较为昂贵，且偏远地区条件尚未成

熟
［９］
。阿魏酸是桂皮酸的衍生物之一，也是植物来

源的一种酚酸，在细胞壁中与多糖和蛋白质结合成为

细胞壁的骨架。阿魏酸是阿魏、川芎、当归、升麻、木

贼、莱菔、酸枣仁等多种中草药的有效成分之一。

本研究发现，中剂量 ＳＦ组及高剂量组ＳＦ治疗后
ｍＮＳＳ与模型组治疗后比较有明显的下降，差异有统
计学意义，提示中剂量ＳＦ及高剂量ＳＦ具有改善局灶
性脑缺血大鼠的神经功能。ＳＦ改善 ＭＣＡＯ大鼠神经
功能具体机制尚未明确，可能从多种途径发挥作用。

缺血性脑卒中是脑动脉闭塞或者栓塞导致脑组织缺

血、缺氧的一种急性脑血管病，其病理生理过程十分

复杂，包括一系列的炎性反应、细胞凋亡、神经细胞电

活动消失、能量代谢障碍、血管再生等
［１０］
。

研究表明，ＳＦ可清除氧自由基产生，防止脂质过
氧化，抑制多种炎性因子形成，从而起到神经保护作

用。ＳＦ也是一种非肽类内皮素受体拮抗剂，脑缺血、
缺氧发生时，血管内皮细胞受损后，内皮素生成增多。

ＳＦ可降低血浆内皮素的浓度，还可拮抗内皮素引起
的血管收缩、升压及血管平滑肌细胞增殖，促进一氧

化氮的合成，松弛血管平滑肌，扩张血管，改变血液流

变学特征，从而减轻脑缺血损伤程度
［１１］
。脑缺血时

神经细胞凋亡除了与氧自由基产生、钙超载、线粒体

损伤等相关，凋亡过程受基因调控，已知相关基因有

ｂｃ１－２、ｐ５３、Ｆａｓ等基因家族，各种基因在细胞凋亡过
程中作用各不相同，有研究发现 ＳＦ能增加 ｂｃ１－２表
达，减少 Ｂａｒ表达，从而抑制细胞凋亡的发生，ＳＦ尚
能剂量依赖性地降低 Ｐａｒ－４及 ｃａｓｐａｓｅ－３基因的
ｍＲＮＡ的表达水平，而过氧化氢通过促进 ｃａｓｐａｓｅ－３
及Ｐａｒ－４蛋白的激活来诱发细胞凋亡，这可能是 ＳＦ

对抗过氧化氢引起的神经毒性的作用机制
［１２］
。

本研究还发现中剂量 ＳＦ及高剂量组 ＳＦ治疗后
脑梗死面积与模型组治疗后比较亦有明显下降。ＳＦ
具有减小 ＭＣＡＯ大鼠脑梗死面积的作用。急性脑梗
死病灶中心区以神经元坏死为主，周围则是缺血半暗

带（ｉｓｃｈｅｍｉａｐｅｎｕｍｂｒａ），后者有大量存活的神经元，
故尽快恢复缺血半暗带供血是缺血性脑卒中治疗的

关键
［１３］
。ＳＦ可能通过减少缺血半暗带神经细胞凋

亡，挽救一定数量的神经细胞，从而减小脑梗死面积。

血小板的黏附和聚集以及血栓的形成是缺血性脑卒

中形成中重要的病理生理过程，花生四烯酸是血小板

活化的重要因素。有研究表明，ＳＦ和阿司匹林合用
可显著降低脑梗死患者血浆中血栓素 Ａ２（ＴＸＡ２）与
前列环素（ＰＧＩ２）的比值，ＴＸＡ２促进血小板聚集，而
ＰＧＩ２抑制血小板聚集，ＴＸＡ２与 ＰＧＩ２的比值降低可抑
制血小板的活化聚集，对脑梗死的防治具有一定的作

用。ＳＦ抗血小板聚集、抗血栓形成及缩小梗死面积等
作用可能与调节 ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２平衡有密切关系。

本研究发现，治疗后高剂量 ＳＦ组与中剂量 ＳＦ组
ｍＮＳＳ及脑梗死面积比较，差异有统计学意义，提示高
剂量 ＳＦ对局灶性脑缺血大鼠的神经保护作用及减少
脑梗死面积优于中剂量组，可能存在一定的量效关系。

本研究的局限性在于仅观察 ＳＦ对 ＭＣＡＯ大鼠神经功
能及脑梗死面积的影响，而未进一步从分子角度探讨

其机制，这也是本课题组今后研究的方向之一。

综上所述，本研究发现中剂量 ＳＦ及高剂量 ＳＦ对
局灶性脑缺血大鼠神经功能恢复具有一定的促进作

用，同时也减小脑梗死面积，提示 ＳＦ在缺血性脑卒中
的治疗具有一定的治疗作用。

参考文献

１　吴建良，沈敏敏，杨水新，等．阿魏酸对小胶质细胞炎性反应的抑

制作用［Ｊ］．中国药理学通报，２０１５，３１（１）：９７－１０２

２　颜斯亮．阿魏酸钠注射液的药理作用与临床应用研究进展［Ｊ］．甘

肃科技，２０１６，３２，（７）：１００－１０１

３　ＺｈａｏＹ，ＧｕａｎＹ，ＸｕＹ，ｅｔａｌ．ＳｏｄｉｕｍＦｅｒｕｌａｔｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｂｏｎｅ

ｍａｒｒｏｗｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｔｒｅａｔｍｅｎｔａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇｒａｔｂｒａｉｎｉｓｃｈｅｍｉｃｉｎｊｕｒｙａｆ

ｔｅｒｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１２，１４５０：１５７－１６５

４　ＢｌｅｉｌｅｖｅｎｓＣ，ＲｏｅｈｌＡＢ，ＧｏｅｔｚｅｎｉｃｈＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｎｅｓｔｈｅｓｉａ

ａｎｄｃｅｒｅｂｒａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗｏｎｎｅｕｒｏｎａｌｉｎｊｕｒｙｉｎａｒａｔｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒ

ｔｅｒｙｏｃｃｌｕｓｉｏｎ（ＭＣＡＯ）ｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＥｘｐＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１３，２２４（２）：

１５５－１６４

５　ＺｈａｎｇＱ，ＺｈａｏＹ，ＸｕＹ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｆｅｒｕｌａｔｅａｎｄｎ－ｂｕｔｙｌｉｄｅ

ｎｅｐｈｔｈａｌａｔｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓ（ＢＭＳＣｓ）ｉｍ

ｐｒｏｖｅｔｈｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓａｆｔｅｒｒａｔ

ｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌＩｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１６，１４（１）：２２３

（下转第 ８２页）

·７７·

　　医学研究杂志　２０１９年 ４月　第 ４８卷　第 ４期 ·论　　著·　



和 ＬＤＬ是脂代谢变化的指标，ＡＰＯＡ是 ＨＤＬ的主要
载脂蛋白，ＡＰＯＢ是 ＬＤＬ的主要载脂蛋白。妊娠期相
对较低的 ＨＤＬ与 ＧＤＭ和巨大儿发生显著相关；而
相对较高的 ＨＤＬ是两者的保护因素［１０］

。研究发现

ＧＤＭ组中 ＬＤＬ明显高于对照组，ＨＤＬ明显低于对照
组，研究还发现 ＬＤＬ亚型表型 Ｂ与 ＧＤＭ风险增加 ４
倍相关。Ｌｅｉｖａ等［１１］

研究发现孕妇血浆中 ＬＤＬ浓度
随孕周增加而升高，可能导致胎儿胎盘血管内皮功能

的改变。本实验中 ＧＤＭ组血浆中 ＬＤＬ、ＡＰＯＢ的浓
度水平与正常组比较明显升高（Ｐ＜０．０５），ＨＤＬ、
ＡＰＯＡ浓度水平与正常组比较明显降低（Ｐ＜０．０５），
且 ＧＤＭ组血浆中 ＴＮＦ－α、ＶＣＡＭ－１分别与 ＬＤＬ、
ＡＰＯＢ浓度呈正相关（Ｐ＜０．０５），与 ＨＤＬ、ＡＰＯＡ浓度
呈负相关（Ｐ＜０．０５），而正常组血浆中 ＴＮＦ－α、
ＶＣＡＭ－１分别与 ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＡＰＯＡ和 ＡＰＯＢ没有相
关性（Ｐ＞０．０５）。

综上所述，通过监测妊娠期糖尿病患者血浆和

胎盘组织中 ＴＮＦ－α、ＶＣＡＭ－１的表达，结合 ＦＢＧ、
ＨｂＡ１ｃ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＡＰＯＡ及 ＡＰＯＢ的水平，评估妊
娠期糖尿病病情的严重程度和胎儿宫内环境，为胎

儿胎盘血管内皮功能障碍提供治疗方案，改善不良

妊娠结局及降低孕产妇和围生儿代谢疾病发生的

风险。

参考文献

１　ＶｉｔｏｒａｔｏｓＮ，ＶｒａｃｈｎｉｓＮ，ＶａｌｓａｍａｋｉｓＧ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｎａｔａｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ

ｄｉａｂｅｔｉｃｐｒｅｇｎａｎｃｙ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２０１０，１２０５：９４－９８

２　Ｌóｐｅｚ－ＴｉｎｏｃｏＣ，ＲｏｃａＭ，Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ－ＤｅｕｄｅｒｏＡ，ｅｔａｌ．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ

ｐｒｏｆｉｌｅ，ｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｒｉｓｋｉｎｗｏｍｅｎ

ｗｉｔｈｌａｔｅ－ｏｎｓｅｔｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｃｙｔｏｋｉｎｅ，２０１２，５８

（１）：１４－１９

３　Ｔｕ′ｕｈｅｖａｈａＪ，Ｋａｉｔｕ′ｕ－Ｌｉｎｏ，ＦｉｏｎａＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｂｉｎｉｎｇｍｅｔｆｏｒｍｉｎ

ａｎｄｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅｉｓａｄｄｉｔｉｖｅｉｎｒｅｄｕｃｉｎｇｓＦｌｔ－１ｓｅｃｒｅｔｉｏｎａｎｄｄｅｃｒｅａ

ｓｉｎｇｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ－ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｒｅａｔｉｎｇｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ

［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１８，１３（２）：ｅ０１８８８４５

４　ＳｃｈａｌｋｗｉｊｋＣＧ，ＳｔｅｈｏｕｗｅｒＣＤ．Ｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｄｉａｂｅｔｅｓ

ｍｅｌｌｉｔｕｓ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＳｃｉ（Ｌｏｎｄ），

２００５，１０９：１４３－１５９

５　ＬｉＨ，ＰｅｎｇＷ，ＪｉａｎＷ，ｅｔａｌ．ＲＯＣＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒｆａｓｕｄｉｌａｔｔｅｎｕａｔｅｄｈｉｇｈ

ｇｌｕｃｏｓｅ－ｉｎｄｕｃｅｄＭＣＰ－１ａｎｄＶＣＡＭ－１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｍｏｎｏｃｙｔｅ－

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉａｂｅｔｏｌ，２０１２，１１（１）：６５

６　ＭｅｔｚｇｅｒＢＥ，ＢｕｃｈａｎａｎＴＡ，ＣｏｕｓｔａｎＤＲ，ｅｔａｌ．Ｓｕｍｍａｒｙａｎｄｒｅｃｏｍ

ｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｆｉｆｔｈｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｗｏｒｋｓｈｏｐ－ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅｏｎｇｅｓｔａ

ｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２００７，３０（Ｓｕｐｐｌ２）：

Ｓ２５１－Ｓ２６０

７　ＬａｗｒｅｎｃｅＮＪ，ＫｏｕｓｔａＥ，ＰｅｎｎｙＡ，ｅｔａｌ．ＥｌｅｖａｔｉｏｎｏｆｓｏｌｕｂｌｅＥ－ｓｅｌｅｃ

ｔｉｎｌｅｖｅｌｆｏｌｌｏｗｉｎｇｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｉｓｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄｔｏｗｏｍｅｎｗｉｔｈｐｅｒ

ｓｉｓｔｅｎｔａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｏｆｇｌｕｃｏｓｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｏｘｆ），

２００２，５６：３３５－３４０

８　ＴｅｌｅｊｋｏＢ，ＺｏｎｅｎｂｅｒｇＡ，ＫｕｚｍｉｃｋｉＭ，ｅｔａｌ．Ｃｒｉｃｕｌａｔｉｎｇａｓｙｍｍｅｔｒｉｃ

ｄｉｍｅｔｈｙｌａｒｇｉｎｉｎｅ，ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－１ａｎｄｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅｓｉｎ

ｗｏｍｅｎｗｉｔｈｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＤｉａｂｅｔｏｌ，２００９，４６（４）：

３０３－３０９

９　ＤｉＦｕｌｖｉｏＰ，ＰａｎｄｏｌｆｉＡ，ＦｏｒｍｏｓｏＧ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｃｏｒｄｖｅｓｓｅｌｓｏｆｗｏｍｅｎｗｉｔｈｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅ

ｔｅｓ［Ｊ］．ＮｕｔｒＭｅｔａｂＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，２０１４，２４（１２）：１３３７－１３４５

１０　ＪｉｎＷＹ，ＬｉｎＳＬ，ＨｏｕＲＬ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｍａｔｅｒｎａｌｌｉｐｉｄ

ｐｒｏｆｉｌｅａｎｄｐｒｅｇｎａｎｃｙｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄｐｅｒｉｎａｔａｌｏｕｔｃｏｍｅｓ：ａｐｏｐｕｌａ

ｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄｓｔｕｄｙｆｒｏｍＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＰｒｅｇＣｈｉｌｄｂｉｒｔｈ，２０１６，１６：６０

１１　ＬｅｉｖａＡ，ＳａｌｓｏｓｏＲ，ＳáｅｚＴ，ｅｔａｌ．Ｃｒｏｓｓ－ｓｅｃｔｉｏｎａｌａｎｄｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ

ｌｉｐｉｄｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｓｔｕｄｉｅｓｉｎｐｒｅｇｎａｎｔｗｏｍｅｎｒｅｖｅａｌａｎａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎｉｎｃｒｅａｓｅｄｍａｔｅｒｎａｌＬＤＬｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｎｄｒｅ

ｄｕｃｅｄｈｕｍａｎｕｍｂｉｌｉｃａｌｖｅｉｎｒｅｌａｘａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１５，３６（８）：

８９５－９０２

（收稿日期：２０１８－０７－０５）

（修回日期：２０１８－０７－１７）

（上接第 ７７页）
６　靖会，姚凌云，李教社，等．国内阿魏酸钠的药理研究进展［Ｊ］．西

北药学杂志，２００２，１７（５）：２３６－２３８

７　ＷａｎｇＣ，ＦｅｉＹ，ＸｕＣ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ

ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｄｅｆｉｃｉｔｓａｎｄｂｌｏｏｄ－ｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

ａｆｔｅｒｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．

ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐＰａｔｈｏｌ，２０１５，８（５）：４７１５－２４

８　张薇，范宇威，高静，等．脑卒中流行病学调查相关文献复习［Ｊ］．

中国临床神经科学，２０１４，２２（６）：６９９－７０３

９　中华医学会神经病学分会．中国急性缺血性脑卒中诊治指南２０１４

［Ｊ］．中华神经科杂志，２０１５，４８（４）：２４６－２５７

１０　ＪｉｎＲ，ＬｉｕＬ，ＺｈａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｉｔｓｍｅｄｉａｔｏｒｓ

ｉｎａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＴｒａｎｓｌＲｅｓ，２０１３，６（５）：

８３４－８５１

１１　ＺｈａｏＪ，ＳｕｙａｍａＡ，ＣｈｕｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ｆｅｒｕｌｉｃａｃｉｄｅｎｈａｎｃｅｓｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ

ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｒｇｉｎｉｎｏｓｕｃｃｉｎａｔｅｓｙｎｔｈａｓｅｉｎｉｎ

ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｈｕｍａｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，２０１６，１４５：２２４－

２３２

１２　ＣｈｅｎｇＣＹ，ＴａｎｇＮＹ，ＫａｏＳＴ，ｅｔａｌ．Ｆｅｒｕｌｉｃａｃｉｄａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄａｔｖａ

ｒｉｏｕｓｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｃｅｒｅｂｒａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇｐ３８

ＭＡＰＫ／ｐ９０ＲＳＫ／ＣＲＥＢ／Ｂｃｌ－２ａｎｔｉ－ａｐｏｐｔｏｔｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇｉｎｔｈｅｓｕｂａ

ｃｕｔｅｐｈａｓｅｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ，２０１６，１１（５）：ｅ０１５５７４８

１３　ＭａｎｎｉｎｇＮＷ，ＣａｍｐｂｅｌｌＢＣ，ＯｘｌｅｙＴＪ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ：

ｔｉｍｅ，ｐｅｎｕｍｂｒａ，ａｎｄｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，２０１４，４５（２）：６４０－

６４４

（收稿日期：２０１８－０７－１０）

（修回日期：２０１８－０７－２９）

·２８·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ａｐｒ２０１９，Ｖｏｌ．４８Ｎｏ．４　　


