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[摘要] 目的：观察口服灯盏生脉胶囊对大鼠脑缺血及缺血再灌注损伤的作用

并探讨其作用机制。方法：采用改良的线栓法制作大鼠大脑中动脉阻塞模型, 口

服灯盏生脉胶囊进行缺血损伤前后干预，观察神经行为学表现，测量脑梗死及脑

水肿体积，并测定再灌注后缺血侧脑组织中超氧化物歧化酶(SOD)、丙二醛(MDA)

含量，同时检测凝血酶原时间（PT）、纤维蛋白原（Fg ）及血小板最大聚集率

等血液学指标和血浆内皮素（ET）及血清 NO 水平。结果：口服灯盏生脉胶囊

可改善大鼠脑缺血后的神经症状，减少脑梗死及脑水肿体积，增加脑组织抗氧化

酶 SOD 的活性，减少脂质过氧化物 MDA 的含量，同时可延长凝血酶原时间，

减少 ET 释放，但对大鼠血液中纤维蛋白原含量、ADP 诱导的血小板最大聚集率

以及 NO 水平的影响不大。结论：灯盏生脉胶囊具有防治大鼠脑缺血及缺血再灌

注损伤的作用，其作用机制可能为提高抗氧化酶活性，抑制脂质过氧化反应、减

少自由基对脑组织的损害，以及抑制凝血、降低血管阻力等。 
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灯盏细辛又名灯盏花，是菊科植物短葶飞蓬（Erigeronbreviscapus 

(Vant)Hand-Mazz）的干燥全草,性寒、微苦、甘辛,具有散寒解表、祛风除湿、

活血化瘀、通经活络、消炎止痛的功效
[1]
。灯盏细辛注射液治疗脑梗塞患者的疗

效已得到多个临床实验的肯定，但口服用药的疗效未知。本实验对口服灯盏生脉

胶囊在脑缺血及缺血再灌注损伤方面的作用进行了研究，并从多个角度探讨其作

用机制。 

1 材料 

1.1 实验动物  

健康雄性 3 月龄 SD 大鼠，SPF 级，体重 250-300g，80 只，购自北京维通利

华动物实验中心。 

1.2 药品及试剂 



灯盏生脉胶囊（主要成分为灯盏细辛），云南生物谷灯盏花药业有限公司提

供；超氧化物歧化酶（superoxidedimutase，SOD）测定试剂盒、丙二醛（malonic 

dialdehyde，MDA）测定试剂盒、考马斯亮蓝蛋白测定试剂盒，均购自江苏省南

京建成生物研究所；NO 测定试剂盒，购自晶美生物工程有限公司；ET 测定试

剂 盒 , 购 自 北 京 福 瑞 生 物 工 程 公 司 ； 氯 化 -2,3,5- 三 苯 基 四 氮 唑

（2,3,5-Triphenyl-Tetrazolium Chloride ，TTC）试剂，购自美国 Promega 公司；704

硅胶及氯化钠、肝素、冰乙酸、无水乙醇等无机试剂，购自北京法杰德试剂公司；

10%水合氯醛，首都医科大学宣武医院药房配制。 

1.3 仪器 

包括：ULIRA-TURRAXT8 匀浆器；BECKMAN 低温低速离心机；U-70 分

光光度计；AR1140 电子天平；PYX-DHS 隔水式电热恒温干燥箱；HWS-20 恒

温水浴箱；Photoshop 7.0 图象处理系统；数码相机；微量移液器；国产尼龙钓鱼

线（直径 0.26mm）；显微手术器械；枸橼酸钠抗凝管、普通生化管。 

2 方法 

2.1 动物分组 

   将 80 只雄性 SD 大鼠按照随机分配原则分为假手术 1 组、假手术 2 组、生理

盐水模型组、灯盏生脉胶囊低剂量组（0.36g/kg）、灯盏生脉胶囊高剂量组（0.72g 

/kg），每组 16 只，体重控制在 250-300g。 

2.2 给药方案 

灯盏生脉胶囊低剂量组给予灯盏生脉胶囊粉末 0.36g/kg，高剂量组给予灯盏

生脉胶囊粉末 0.72g/kg，药物溶于 4 ml 生理盐水中经胃灌给；假手术 1 组、假手

术 2 组、生理盐水对照组给予 4ml 生理盐水。 

给药时间为术前 72 小时、48 小时、24 小时、线栓前 0.5 小时、线栓后 24 小

时。 

2.3 动物模型的制备 

2.3.1 栓线的制备 

  将直径 0.26 mm 的鱼线剪成 40 mm 长的若干段，在肥皂水中清洗，每段头

端 3-4mm 用 704 硅胶处理成光滑的鼓槌状，使其直径达到 0.28-0.32mm，距头端

18.5 mm 处用标记笔标记长度。酒精消毒，干燥后置于肝素生理盐水溶液中备用。 



2.3.2 大脑中动脉阻塞 (middle cerebral artery occlusion , MCAO)模型的制备 

术前 12 小时禁食但不禁水。以 10%水合氯醛 0.4ml/100g 腹腔麻醉大鼠后，

仰卧位固定。备皮后，颈部正中作 2cm 左右切口，分离皮肤、浅筋膜及腺体组

织，钝性分离左侧胸锁乳突肌和胸骨舌骨肌，暴露左侧颈总动脉和迷走神经并分

离，避免过度牵拉。在甲状腺水平可见颈总动脉分叉为颈外动脉和颈内动脉，双

极电刀离断颈总动脉、颈外动脉各分支，然后用手术线结扎颈外动脉及颈总动脉

主干近心端，彻底阻断其血流。用微动脉夹暂时夹闭颈总动脉近分叉处，并预先

放置一根手术线。在颈总动脉距分叉处约 3-4mm 处剪一切口，插入鱼线，用备

线固定鱼线于颈总动脉上防止滑脱，打开微动脉夹，使鱼线沿颈内动脉走行方向

前进。当标记位于分叉处时，可感到阻力增大，表明头端已至左侧大脑中动脉。

逐层关闭各层组织，鱼线末段稍露出皮面。灯照保持大鼠体温。 

生理盐水模型组、灯盏生脉胶囊低剂量组及高剂量组严格按照上述操作步

骤进行；假手术 1 组分离出左侧颈总动脉、颈外动脉后即关闭各层组织，不放线

拴；假手术 2 组也不放线拴，在分离并结扎颈总动脉、颈外动脉后即关闭各层组

织。 

生理盐水模型组、灯盏生脉胶囊低剂量组及高剂量组在线栓 2 小时后用镊子

夹住鱼线末端向外拔出 1cm 左右，解除大脑中动脉阻塞，实现再灌注。 

各组大鼠均在再灌注后 24 小时处死。 

2.3.3 模型成功的标准 

    以Longa5 分法[1]为评分标准：0 分无神经缺损症，1 分提尾时瘫侧前肢内收，

不能完全伸直，2 分行走时向瘫侧倾倒，3 分向瘫侧旋转，4 分不能行走或昏迷。

1-4 分为有效模型。 

2.3.检测指标 

2.3.1 神经行为学评分 

再灌注后 2 小时及 24 小时用 Longa5 分法对各组大鼠进行行为学评分。 

2.3.2 部分血液学指标测定 

每组取 10 只大鼠于再灌注后 24 小时 10%水合氯醛 0.4ml/100g 腹腔注射麻

醉, 心脏取血 3ml，枸橼酸钠抗凝，送临床生化室检测凝血酶原时间（prothrombin 

time , PT）、纤维蛋白原（fibrinogen, Fg）及血小板最大聚集率等血液学指标。 



2.3.3 血浆内皮素（endothelin, ET）及血清中 NO 含量的测定 

  每组取 8 只大鼠于再灌注后 24 小时 10%水合氯醛 0.4ml/100g 腹腔注射麻

醉, 心脏取血 2ml 放入普通生化管中，静置离心后取血清测 NO 含量；每组取 8

只大鼠同法取血 2ml 置于 EDTA 抗凝管中，于 4℃以 3000 r/min 离心 15min, 吸

取血浆用放射免疫分析法测定 ET 水平。 

2.3.4 脑梗死体积、水肿体积及脑组织含水量测定 

取血后每组取 8 只大鼠生理盐水灌流清除血液后断头取脑，将全脑除去嗅球

和低位脑干后称量湿重，放入-20℃冰箱冷冻 1 小时，然后间隔 2mm 将大脑平均

切为 6—7 片。切片置于 2%TTC 溶液中，避光 37℃温浴 1 小时至染色均匀，取

出脑片置于 10%福尔马林溶液中固定 24 小时后数码相机摄片，缺血部位为苍白

色，正常脑组织呈深橙红色，图片用 Photoshop 7.0 图象处理系统测量脑片总面

积及梗死面积。用以下公式计算：（可考虑删减） 

梗死体积V梗死= d 1* (a1+ a1')/2+……+ d n* (an+ an')/2   

患侧脑体积V患侧= d 1* (b1+ b1')/2+……+ d n* (bn+ bn')/2 

健侧脑体积V健侧= d 1* (c1+ c1')/2+……+ d n* (cn+ cn')/2   

(an，an'分别为每个切片嘴尾侧的梗死面积， bn，bn'分别为每个切片患侧嘴尾

侧面积,cn，cn'分别为每个切片健侧嘴尾侧面积，d n为每个切片的厚度) 

全脑体积V全脑= V患侧+V健侧

脑梗塞体积比M＝ V梗死/ V全脑

脑水肿体积比N＝ （V患侧-V健侧）/ V全脑

将染色后的脑组织烘烤至恒重, 称干脑重量 按Elliot公式[2] 干湿重法计算：

脑组织含水量(%)=(脑湿重- 脑干重) /脑湿重×100%。 

2.3.5 脑组织中超氧化物歧化酶（superoxidedimutase，SOD）活性及丙二醛

（malonic dialdehyde，MDA）含量的测定 

取血后每组 8 只大鼠冰生理盐水灌流彻底洗净血液后断头取脑，取缺血侧

脑组织 0.6 g，滤纸拭干, 称重放入匀浆器中, 以 0.1 g：0.9ml 的比例加入冰生理

盐水制备组织匀浆, 4℃离心机 3000-4000r/min 离心 10-15min, 取上清液(10%组

织匀浆)分装, 严格按试剂盒说明书步骤测定 SOD 活性及 MDA 含量。 

2.4统计学方法所有数据均以均数±标准差(x
__

±ｓ)表示, 采用SPSS软件进行t



检验等数据处理。  

3 结果 

3.1 对神经行为学的影响 

 见表 1。与假手术组比较, 各模型组均出现明显的神经功能障碍；与生理盐

水模型组比较,灯盏生脉胶囊低剂量组再灌 2 小时及 24 小时神经功能评分均明显

降低(P<0.05),高剂量组再灌 2 小时评分明显降低(P<0.05),24 小时评分显著降低

(P<0.01)；高、低剂量组评分之间无差异(P>0.05)。 

表 1. 灯盏生脉胶囊胶囊对大鼠脑缺血神经行为学的影响 （n=16，x
__

±ｓ） 

组别                   剂量                    神经行为学评分 

                                     再灌 2 小时评分   24 小时（处死前）评分

假手术 1 组（分离血管） 4ml 生理盐水             0**                   0** 

假手术 2 组（结扎血管） 4ml 生理盐水             0**                   0**  

生理盐水模型组         4ml 生理盐水           2.35±0.86          2.65±1.17 

灯盏生脉胶囊低剂量组      0.36g/kg           1.75±0.68*         1.88±0.81* 

灯盏生脉胶囊高剂量组      0.72g/kg           1.71±0.77*         1.71±0.69** 

*表示各组分别与生理盐水模型组比较 P<0.05，**表示各组分别与生理盐水模型组比较

P<0.01。 

3.2 对脑梗死体积、水肿体积及脑组织含水量的影响 

    见表 2，图 1。与生理盐水模型组比较, 灯盏生脉胶囊高、低剂量组脑梗死

及水肿体积百分比均明显减少  (P<0.05)；高剂量组脑组织含水量明显降低

(P<0.05)，但低剂量组脑组织含水量的降低无统计学差异(P>0.05)。 

表 2. 灯盏生脉胶囊胶囊对大鼠脑梗死及脑水肿的影响 （n=7，x
__

±ｓ） 

组别               剂量     脑梗死体积百分比  脑水肿体积百分比 脑组织含水量 

生理盐水模型组     4ml 生理盐水     18.31±6.96      11.88±3.02      81.28±3.76 

灯盏生脉胶囊低剂量组 0.36g/kg      10.27±3.75*     7.67±3.02*     77.95±4.70 

灯盏生脉胶囊高剂量组  0.72g/kg      9.73±5.66*     6.89±3.90*     74.00±7.05* 

*表示低、高剂量组分别与生理盐水模型组比较，P<0.05  

3.3 脑组织中 SOD 活性及 MDA 含量的变化 

见表 3。与假手术组相比，生理盐水模型组 SOD 活性显著降低，且 MDA 含



量显著升高(P<0.01)。与生理盐水模型组比较, 灯盏生脉胶囊低、高剂量组 SOD

活性均明显升高，MDA 含量均明显降低 (P<0.05)；而假手术 1、 2 组之间以及

高、低剂量组之间无差异(P>0.05)。 

表 3. 灯盏生脉胶囊对大鼠脑组织SOD的活性及MDA含量的影响（n=8，x
__

±ｓ） 

组 别                 剂 量            SOD                MDA 

（ｕ/ｍｇ）            (ｎｍｏｌ/ｍｇ) 

假手术 1 组（分离血管） 4ml 生理盐水       320.79±66.00**            1.13±0.24**

假手术 2 组（结扎血管） 4ml 生理盐水       305.31±50.95**             1.19±0.36**  

生理盐水模型组         4ml 生理盐水       212.70±39.86               2.09±0.32 

灯盏生脉胶囊低剂量组    0.36g/kg         291.04±78.41*            1.41±0.47** 

灯盏生脉胶囊高剂量组     0.72g/kg         300.53±92.22*           1.36±0.61* 

*表示各组分别与生理盐水模型组比较 P<0.05，**表示各组分别与生理盐水模型组比较

P<0.01。 

3.4 对大鼠血浆 ET 及血清 NO 的影响 

   见表 4。与假手术组相比，生理盐水模型组的 ET 明显升高 (P<0.05)，NO 含

量显著升高 (P<0.01)；灯盏生脉胶囊高剂量组的 ET 水平较生理盐水模型组明显

降低 (P<0.05)，低剂量组的 ET 含量有降低趋势，但差异无统计学意义(P>0.05)；

低、高剂量组的 NO 含量较生理盐水模型组均有降低趋势，但差异无统计学意义

(P>0.05)。 

假手术 1、 2 组之间以及高、低剂量组之间 ET、NO 水平无统计学差异(P>0.05)。 

表 4.  灯盏生脉胶囊胶囊对大鼠血浆ET含量及血清NO的影响（n=8，x
__

±ｓ） 

组别                    剂量            ET(pg/ml)        NO（umol/l） 

假手术 1 组（分离血管） 4ml 生理盐水           8.29±6.53*       10.54±6.60** 

假手术 2 组（结扎血管） 4ml 生理盐水           8.26±5.76*       11.43±3.97** 

生理盐水模型组         4ml 生理盐水           26.30±13.22       22.43±6.49 

灯盏生脉胶囊低剂量组   0.36g/kg             16.67±4.94        20.94±6.43 

灯盏生脉胶囊高剂量组   0.72g/kg             13.90±4.85*       16.00±7.15 

*表示各组分别与生理盐水模型组比较 P<0.05，**表示各组分别与生理盐水模型组比较

P<0.01。 



3.5 对部分血液学指标的影响 

   见表 5，6。与假手术组相比，生理盐水模型组 PT 明显缩短 (P<0.05)；与生

理盐水模型组相比，灯盏生脉胶囊高剂量组的 PT 显著延长 (P<0.01)，低剂量组

PT 有延长趋势，但差异无统计学意义(P>0.05)。 

   与假手术组相比，生理盐水模型组的 Fg 含量、血小板最大聚集率均明显降低 

(P<0.05)；灯盏生脉胶囊低、高剂量组的 Fg 含量及血小板最大聚集率较生理盐水

模型组有降低趋势，但差异无统计学意义(P>0.05)。 

   假手术 1、2 组相比，各项血液学指标无差异 (P>0.05)。 

表 5.  灯盏生脉胶囊对大鼠凝血酶原时间（PT）的影响（n=10，x
__

±ｓ） 

组别                   剂量       PT-%      PT-INR        PT-SEC  

                        （凝血酶原时间活动度） （国际标准化比率） （凝血酶原时间）

假手术 1 组（分离血管） 4ml 生理盐水   61.60±4.10*     1.43±0.098*   17.76±0.93*

假手术 2 组（结扎血管） 4ml 生理盐水   59.60±6.19**    1.47±0.089**  18.09±0.82**

生理盐水模型组         4ml 生理盐水   65.20±3.99      1.35±0.074    16.97±0.57 

灯盏生脉胶囊低剂量组   0.36g/kg       65.70±4.08      1.38±0.078    17.39±0.67 

灯盏生脉胶囊高剂量组   0.72g/kg       58.89±4.43**    1.46±0.087**  18.02±0.80**

*表示各组分别与生理盐水模型组比较 P<0.05，**表示各组分别与生理盐水模型组比较

P<0.01。 

表 6.  灯盏生脉胶囊胶囊对大鼠纤维蛋白原（Fg）、血小板最大聚集率的影响（n=10,x
__

±ｓ） 

组别                    剂量      纤维蛋白原（g/l） 血小板最大聚集率(%)

假手术 1 组（分离血管） 4ml 生理盐水       4.52±0.95*         23.67±7.03* 

假手术 2 组（结扎血管） 4ml 生理盐水       4.48±0.43*         22.78±8.83** 

生理盐水模型组         4ml 生理盐水       5.67±1.14          34.11±9.74 

灯盏生脉胶囊低剂量组   0.36g/kg         5.17±0.80          26.80±7.81 

灯盏生脉胶囊高剂量组   0.72g/kg         5.58±1.19          30.22±13.57 

*表示各组分别与生理盐水模型组比较 P<0.05，**表示各组分别与生理盐水模型组比较

P<0.01。 

4 讨论 



4.1 模型的稳定可靠性 

    本实验对经典的Longa线栓法[1]进行了改良，术中结扎颈外动脉和颈总动脉，

大大减少了术中及术后出血情况，同时未对动物局部及全身造成影响。从神经行

为学评分及TTC染色测定脑梗死体积的结果（图 1）可以看出用此法制备的MCAO

模型稳定可靠, 在一定程度上模拟了人类单侧大脑半球缺血性梗死的病理过程, 

适于评价药物的作用及探讨相关的作用机制。 

4.2 口服灯盏生脉胶囊的作用 

    缺血性脑血管病是引起严重病残和死亡的常见疾病之一, 迄今为止尚无普

遍有效的治疗措施。动物实验及临床研究表明，灯盏细辛注射液静脉给药对于防

治脑梗死有明显疗效，但少见口服给药的报道。本实验通过将灯盏生脉胶囊粉末

（主要成分为灯盏细辛）充分溶解于生理盐水中后灌胃给予大鼠，模拟了人类口

服给药途径，结果表明口服给药同样可以改善大鼠的神经功能缺损症状。实验结

果还表明口服灯盏生脉胶囊可以减少脑梗死体积及脑水肿程度（图 1）及脑组织

含水量，除脑组织含水量的改变与口服剂量有关以外，梗死及水肿体积的减小均

不存在剂量依赖性。同时，我们通过组内观察发现，随着再灌注时间的延长，生

理盐水模型组的行为学症状有加重趋势，而低、高剂量组未见到这种趋势。因此

可以推论，口服灯盏生脉胶囊具有防治脑缺血及缺血再灌注损伤的作用，从而为

其应用于临床提供了一定的依据。 

4.2 灯盏生脉胶囊的作用机制 

凝血系统失衡、血液黏度增大、血小板聚集增加均与脑梗死等缺血性脑血管

疾病密切相关。凝血过程是一个多因子参与的复杂过程, 既可由血管内膜损伤激

活的内源途径引发，也可由血管外凝血因子与血液接触后启动的外源途径引发，

PT可反映外源性凝血系统的功能状态。Fg含量既可反映机体的凝血状态，也影

响血液黏度。血小板在不同诱导剂的作用下发生不同的活化反应，二磷酸腺甘

（adenonisine disphosphate，ADP）诱导的血小板最大聚集率可反映部分的血小

板聚集功能。本实验结果表明，口服高剂量灯盏生脉胶囊可延长PT，抑制外源

性凝血系统，而低剂量灯盏生脉胶囊对PT的影响未得出统计学差异，说明这种

作用具有剂量依赖性。低、高剂量组Fg、血小板最大聚集率有降低趋势，但未得

出统计学差异，说明口服灯盏生脉胶囊对Fg及ADP诱导的血小板最大聚集率的作



用不大，此外药动学研究报道[8，9]，灯盏生脉胶囊口服给药时血药浓度低且变化

不规则且绝对生物利用度低，因此也有可能口服灯盏生脉胶囊血药浓度偏低影响

了其作用的观察。由于目前缺乏类似的对比研究，而Fg、ADP诱导的血小板最大

聚集率只能部分反映血液黏度及血小板聚集功能，所以灯盏生脉胶囊口服给药是

否与文献所报道的与静脉给药一样具有降低血液黏度及血小板聚集能力的功效

尚难以定论。 

 NO是一种可通过细胞膜扩散的可溶性气体, 具有信使分子和毒性分子的

双重作用。体内L-精氨酸在一氧化氮合成酶(nitric oxidesynthase, NOS)催化下反

应, 生成NO和L-胍氨酸，生理情况下, 内皮细胞持续小量释放NO, 舒张血管平滑

肌，增加脑血流量, 抑制血小板粘聚, 调节神经递质释放。脑缺血时，内皮细胞

受到强烈刺激, 可诱导NO大量生成, 高浓度的NO极不稳定, 与氧发生反应生成

自由基NO2, 亦可形成过氧化亚硝基阴离子(ONOO-), 从而造成对组织细胞的毒

性作用[6]。ET也是由血管内皮细胞合成释放的一种血管活性物质，具有强烈的缩

血管及促进血管平滑肌细胞增殖作用，正常情况下与NO共同调节血管张力。脑

缺血时, 内皮细胞受刺激使得ET在缺血区局部生成增多, 通过激活ET受体调动

多种细胞信使通路, 并促进血栓素A2 的释放, 大量的Ca2+内流导致细胞内Ca2+超

载, 从而加重脑循环障碍[7]。本实验结果表明灯盏生脉胶囊对血清中NO含量的影

响不大，但它可降低脑缺血后血液中ET水平，提示其可减少血管内皮细胞受刺

激所致缩血管物质的释放，从而降低血管阻力、增加脑血流量，且这种作用与口

服剂量的多少有关。 

在参与脑缺血再灌注损伤的多个因素中，自由基连锁反应是其核心病理环

节。正常情况下机体生成的自由基会被体内抗氧化酶类及自由基清除剂清除，脑

缺血再灌注时，重新的氧供使一些酶类利用氧做底物产生活性氧, 线粒体受损不

能充分利用氧，同时抗氧化酶类大量消耗, 这些途径共同导致氧自由基急剧增多

并发生连锁增殖反应。氧自由基可攻击生物膜中多不饱和脂肪酸,引起脂质过氧

化反应, 破坏细胞膜的完整性, 导致细胞损伤甚至死亡。因神经系统具有较高的

氧化代谢率、高质的膜不饱和脂酸等特点容易遭受氧自由基的损伤[3]，因此阻止

自由基形成, 阻断脂质过氧化反应是减轻脑缺血再灌注损伤的重要途径之一。

SOD作为机体主要的抗氧化酶之一，能催化氧自由基发生歧化反应, 有效清除并



终止氧自由基引发的连锁反应, 对防止脂质过氧化物的形成有重要作用[4] , 其活

性高低可间接反映机体清除自由基的能力。MDA是脂质过氧化反应的主要代谢

产物之一, 其含量与自由基水平呈正相关[5]，可反映组织内过氧化程度, 从而间

接反映细胞损伤的程度。本实验结果口服低、高剂量灯盏生脉胶囊均能有效提高

脑组织中SOD的活性, 降低MDA含量, 表明其具有较强的抗自由基损伤作用，因

此推论提高抗氧化酶的活性、抑制脂质过氧化反应是其防治脑缺血再灌注损伤的

主要机制之一。 

综上所述，本研究证实口服灯盏生脉胶囊具有防治脑缺血及缺血再灌注损伤

的作用，从而为临床应用提供了有利证据。其防治脑缺血的作用途径有减小缺血

对内皮细胞的刺激、降低血管阻力、增加脑血流量以及抑制凝血、调节凝血系统

的平衡等，而减少自由基对脑组织的损害是其防治缺血再灌注损伤的主要作用机

制之一。此外，灯盏生脉胶囊是否具有减少脑缺血后 NO 的毒性、降低 Fg 含量

以及血小板聚集功能等作用尚待进一步的研究。                       
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           图 1 TTC 染色脑冠状片（红色为正常脑组织，白色为梗死脑组织） 
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