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大株红景天联合氧自由基清除剂对急性脑梗死患者神经功能及神经凋
亡的影响

封建平
(陕西省西安市工会医院神经康复科,陕西 西安　７１０１００)

　　[摘要]目的:探讨大株红景天联合氧自由基清除剂对急性脑梗死患者神经功能及神经凋亡的影响.方

法:选取本院收治的急性脑梗死患者,经随机数表法分为对照组、大株红景天组.对照组在常规治疗同

时加入氧自由基清除剂治疗,大株红景天组患者在常规治疗同时接受大株红景天联合氧自由基清除剂

治疗.对比两组治疗前(T０)、治疗１周后(T１)、治疗２周后(T２)血清中神经营养指标、神经损伤指标、
神经凋亡指标含量的差异.结果:T０时,两组血清中神经营养指标、神经损伤指标、神经凋亡指标含量

的差异不显著.T１、T２时,大株红景天组血清中神经营养指标IGFＧ１、bFGF、BDNF、GDNF的含量高

于对照组;血清中神经损伤指标 RBP４、HＧFABP、SAA、NPY 的含量低于对照组;血清中神经凋亡指标

BclＧ２的含量高于对照组,Bax、caspaseＧ３的含量低于对照组.结论:急性脑梗死患者接受大株红景天联

合氧自由基清除剂治疗,可有效优化患者的神经功能并抑制神经凋亡.

[关键词]急性脑梗死;大株红景天;神经功能;神经凋亡

[中图分类号]R７４３．３　[文献标识码]A　[文章编号]１００７Ｇ１２３７(２０１９)０１Ｇ００６５Ｇ０５

EffectsofSofreninjectioncombinedwithoxygenfreeradicalscavengeronneuralfunction
andapoptosisinpatientswithacutecerebralinfarction

FENGJianＧping
(DepartmentofNeurologicalRehabilitation,Xi＇anUnionHospitalinShaanxiProvince,Xi＇an,ShaanxiProvince,７１０１００,China)

[FoundationProject]:ThisstudywassupportedbyShaanxiProvincialNaturalScienceFoundation(GrantNo．２０１４D１４)．
[Author]:FENGJianping(１９７０),Male,AssociateChiefPhysician,fromTongchuanShaanxi,Tel:０２９Ｇ８７９１０３１３,０２９８７９１０５５６,

１５８２９０６３９８９,EＧmail:guanz３２５５５５＠１６３．com．

Received:２０１８Ｇ１０Ｇ３１　　Revised:２０１８Ｇ１１Ｇ１６ JHMC,２０１９;２５(１):００６５Ｇ００６８
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[ABSTRACT]Objective:ToinvestigatetheeffectsofSofreninjectioncombinedwithoxygenfreeradicalscavengeronneuＧ
ralfunctionandapoptosisinpatientswithacutecerebralinfarction．Methods:Thepatientswithacutecerebralinfarctionwho
receivedtreatmentinXi＇anUnionHospitalbetweenSeptember２０１６andFebruary２０１８wereselectedasthestudysubjectsand
dividedintothecontrolgroupandSofreninjectiongroupbyrandomnumbertablemethod．ControlgroupreceivedbothconvenＧ
tionaltreatmentandoxygenfreeradicalscavengertreatment,andSofreninjectiongroupreceivedbothconventionaltreatment
andSofreninjectioncombinedwithoxygenfreeradicalscavengertreatment．ThedifferencesinserumlevelsofneurotrophyinＧ
dexes,nerveinjuryindexesandneuralapoptosisindexeswerecomparedbetweenthetwogroupsbeforetreatment(T０),after
１weekoftreatment(T１),andafter２weekstreatment(T２)．Results:AtT０,serumlevelsofneurotrophyindexes,nerveinＧ

juryindexesandneuralapoptosisindexeswerenotsignificantlydifferentbetweenthetwogroups．AtT１andT２,serumneuroＧ
trophyindexesIGFＧ１,bFGF,BDNFandGDNFlevelsofSofreninjectiongroupwerehigherthanthoseofcontrolgroup;serＧ
umnerveinjuryindexesRBP４,HＧFABP,SAAandNPYlevelswerelowerthanthoseofcontrolgroup;serumneuralapoptoＧ
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sisindexBclＧ２levelwashigherthanthatofcontrolgroupwhereasBaxandcaspaseＧ３levelswerelowerthanthoseofcontrol

group．Conclusion:Sofreninjectioncombinedwithoxygenfreeradicalscavengertherapycaneffectivelyoptimizetheneural
functionandinhibittheneuralapoptosisinpatientswithacutecerebralinfarction．
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　　急性脑梗死是临床最多见的脑血管病变,也是

导致患者猝死的最严重疾病之一[１,２].早期氧自由

基清除治疗已经在急性脑梗死治疗中获得成功应

用,在减轻神经元损伤及继发性脑水肿方面的作用

备受肯定,但部分患者仍存在明显神经功能障碍,与
具体脑梗死部位、范围等均相关.大株红景天具有

活血化瘀等功效,已经有诸多研究证实其可改善冠

心病稳定性心绞痛患者的血瘀症状,脑梗死的中医

发病机制也是血液瘀滞于脑血管[３,４],故有学者推

荐将该药用于临床急性脑梗死患者的治疗,但相关

研究开展不多.本次研究将大株红景天联合氧自由

基清除方案用于急性脑梗死患者的治疗,从神经功

能、神经凋亡等方面探讨其应用价值.

１　资料与方法

１．１　一般资料

选取陕西省西安市工会医院２０１６年９月~２０１８年２月

间收治的急性脑梗死患者,共２１０例,经随机数表法分为对

照组、大株红景天组各１０５例.对照组中男性５７例,女性４８
例,年龄５８~７６岁;大株红景天组中男性５５例,女性５０例,

年龄５９~７３岁.两组间性别及年龄分布无显著差异,本院

伦理委员会审核批准本次研究计划书.

１．２　入组及排除标准

入组标准:⑴符合临床脑梗死诊断;⑵首次急性发作脑

梗死;⑶发病至入院时间间隔≤６h;⑷家属签署知情同意

书.排除标准:⑴既往脑梗死、脑外伤病史;⑵合并阿尔兹海

默症、帕金森病等可影响神经功能的指标;⑶既往大株红景

天应用史;⑷治疗期间严重药物过敏反应,导致治疗中断;⑸
合并全身感染性疾病;⑹合并严重心肝肾功能不全.

１．３　治疗方法

两组入院后进行降颅压、神经营养、维持水电解质平衡

等常规治疗,同时根据患者的个体化情况进行降压、降糖治

疗.对照组在上述治疗的基础上加用氧自由基清除剂:依达

拉奉注射液３０mg＋生理盐水２５０mL,静滴,２次/d.大株

红景天组患者在上述治疗的基础上加用氧自由基清除剂及

大株红景天:依达拉奉给药方式同对照组,大株红景天注射

液１０mL＋生理盐水２５０mL中、静滴、１次/d.两组均持续

治疗２周.

１．４　神经功能指标

分别以治疗前、治疗后１周、治疗后２周为 T０、T１、T２
时间点,在各个时间点留取外周静脉血标本,采用放射免疫

法检测胰岛素样生长因子Ｇ１(IGFＧ１)、碱性成纤维细胞生长

因子(bFGF)、脑源性神经营养因子(BDNF)、胶质细胞源性

神经营养因子(GDNF)、视黄醇结合蛋白４(RBP４)、心型脂

肪酸结合蛋白(HＧFABP)、淀粉样酶 A(SAA)、神经肽 Y
(NPY)的含量.

１．５　神经凋亡指标

T０、T１、T２时,同样获取两组患者的血清标本,采用酶

联免疫吸附法检测其中神经凋亡指标 BclＧ２、Bax、caspaseＧ３
的含量.

１．６统计学处理

所有数据采用SPSS２４．０统计学软件进行分析处理,P
＜０．０５为差异有统计学意义.

２　结果

２．１　神经营养指标IGFＧ１、bFGF、BDNF、GDNF的比较

T０时,两组血清中IGFＧ１、bFGF、BDNF、GDNF含量的

差异不显著(P＞０．０５);T１、T２时,两组血清中IGFＧ１、bFＧ
GF、BDNF、GDNF 的含量高于 T０时(P＜０．０５).T１、T２
时,大株红景天组血清中IGFＧ１、bFGF、BDNF、GDNF的含

量高于对照组(P＜０．０５).见表１.

表１　两组血清中IGFＧ１、bFGF、BDNF、GDNF的比较(n＝１０５,􀭺x±s)

Table１　ComparisonofserumIGFＧ１,bFGF,BDNFandGDNFbetweenthetwogroups(n＝１０５,􀭺x±s)

组别 时间
IGFＧ１
(μg/L)

bFGF
(μg/mL)

BDNF
(ng/mL)

GDNF
(μg/mL)

对照组 T０ １９．３７±２．０５ ４６．１６±５．０６ ９．４７±１．３２ １２．５８±１．６４

T１ ２４．７１±３．２０a ５４．３１±６．４２a １２．５９±１．６１a １６．０３±２．１２a

T２ ２７．８４±３．４５a ６０．７２±６．５８ １５．４７±１．８２a ２２．１７±２．５６a

大株红景天组 T０ １９．４６±２．１９ ４５．８８±６．４１ ９．５１±１．０６ １２．６３±１．２８

T１ ２９．８２±３．５６ab ６３．２８±７．９４ab １８．０５±２．１１ab ２０．７４±２．９１ab

T２ ３５．６７±４．１９ac ７１．６４±８．６２ac ２６．８１±３．５２ac ３１．０５±２．４６ac

　　　　　　注:与组内 T０时比较,aP＜０．０５;与对照组 T１时比较,bP＜０．０５;与对照组 T２时比较,cP＜０．０５.

２．２　神经损伤指标 RBP４、HＧFABP、SAA、NPY的比较

T０时,两组血清中 RBP４、HＧFABP、SAA、NPY 含量的

差异不显著(P＞０．０５);T１、T２时,两组血清中 RBP４、HＧ

FABP、SAA、NPY 的含量低于 T０时(P＜０．０５).T１、T２

时,大株红景天组血清中 RBP４、HＧFABP、SAA、NPY的含量

低于对照组(P＜０．０５).见表２.
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表２　两组血清中RBP４、HＧFABP、SAA、NPY的比较(n＝１０５,􀭺x±s)

Table２　ComparisonofserumRBP４,HＧFABP,SAAandNPYbetweenthetwogroups(n＝１０５,􀭺x±s)

组别 时间
RBP４
(μg/L)

HＧFABP
(pg/mL)

SAA
(mg/L)

NPY
(pg/mL)

对照组 T０ ４５．８３±５．１０ ２９．６１±４．３５ １８．２３±２．１１ １９３．５７±２４．８４
T１ ３０．４１±３．５９a １８．３４±２．４７a １１．０９±１．６４a １２８．４６±１５．７３a

T２ ２２．７１±２．５６a １５．３０±１．６３a ８．５６±０．９２a １１２．５４±１３．４２a

大株红景天组 T０ ４５．９６±６．２１ ２９．４７±４．１６ １８．１９±２．０５ １９２．１０±２２．５３
T１ ２１．８４±２．５９ab １２．５７±１．６９ab ８．３４±０．９１ab １０９．５４±１２．７１ab

T２ １２．０５±１．６１ac ６．１９±０．７５ac ４．６５±０．５８ac ７４．２７±０．９１ac

　　　　　　　注:与组内 T０时比较,aP＜０．０５;与对照组 T１时比较,bP＜０．０５;与对照组 T２时比较,cP＜０．０５.

２．３　神经凋亡指标BclＧ２、Bax、caspaseＧ３的比较

T０时,两组血清中 BclＧ２、Bax、caspaseＧ３含量的差异不

显著(P＞０．０５);T１、T２时,两组血清中BclＧ２的含量高于T０
时,Bax、caspaseＧ３的含量低于 T０时(P＜０．０５).T１、T２时,

大株红景天组血清中BclＧ２的含量高于对照组,Bax、caspaseＧ

３的含量低于对照组(P＜０．０５).见表３.

表３　两组血清中BclＧ２、Bax、caspaseＧ３的比较(n＝１０５,ng/mL,􀭵x±s)

Table３　ComparisonofserumBclＧ２,BaxandcaspaseＧ３

betweenthetwogroups(n＝１０５,ng/mL,􀭺x±s)

组别 时间 BclＧ２ Bax caspaseＧ３
对照组 T０ ４０．２７±５．１６ ２８．３４±３．５１ １１．８１±１．５３

T１ ５１．２８±５．６４a ２０．７１±２．５４a ７．９３±０．８２a

T２ ６０．１９±６．４２a １２．４６±１．５０a ６．１１±０．６５a

大株红景天组 T０ ４０．７１±４．５８ ２８．１９±３．５８ １１．６２±１．６４
T１ ７４．８１±９．０５ab １２．３６±１．７３ab ５．１２±０．５６ab

T２ ９２．３６±１０．１２ac ７．４９±０．８４ac ２．７３±０．２９ac

　　注:与组内 T０时比较,aP＜０．０５;与对照组 T１时比较,bP＜

０．０５;与对照组 T２时比较,cP＜０．０５.

３　讨论

脑梗死属于中医“卒中”、“中风”范畴,由肝肾不

足、阳亢化风等致气血内虚、血脉不畅、风夹痰瘀、扰
于脑窍[５,６].西医治疗急性脑梗死的方法已经较为

成熟,但部分患者仍遗留严重神经功能障碍,加入不

同作用机制的中药以扩大疗效是目前该病治疗的新

思路.大株红景天的主要成分为红景天苷、红景天

素,既往药理学证实其可有效降低全血黏度、抑制动

脉粥样斑块破裂、减轻缺血再灌注损伤,在心肌梗死

的治疗中获得卓越疗效.急性脑梗死多由体循环栓

子脱落或者脑血管血栓形成等所致,发病的中医学

机制基本与心肌梗死相同,故有学者认为大株红景

天也可用于临床急性脑梗死的治疗.文中在急性脑

梗死患者的治疗中加入大株红景天与氧自由基清除

剂等西药联合,探讨该治疗方案对患者神经营养、神
经损伤、神经凋亡等方面的作用.

生理状态下多种神经营养相关因子稳定表达,
维持多种神经细胞的正常结构及功能,当急性脑梗

死发生后,梗死区域及周围水肿区域的神经元发生

缺血缺氧性损伤,可直接导致多种神经营养因子的

表达量发生改变,是患者最终神经功能异常出现的

根本原因之一[７,８].IGFＧ１与胰岛素原具有５０％的

相同序列,具有诱导神经营养因子释放、增加脑血流

量等作用[９];bFGF具有强大的神经元营养作用,同
时参与损伤神经元的修复[１０,１１];BDNF参与神经元

再生及突触可塑性调节[１２];GDNF可促进运动神经

元、多巴胺神经元、丘脑、海马神经元等存活并增加

其营养,同时在脑成熟及可塑性变化中也发挥重要

作用[１３].文中结果发现,大株红景天组患者治疗后

不同时间点血清中上述神经营养因子的含量均较对

照组增高,说明大株红景天加入整体治疗可进一步

增加神经营养因子的表达并发挥积极的神经营养作

用,为患者神经功能修复等奠定基础.
与神经营养相对应的概念是神经损伤,缺血缺

氧、炎症及氧化应激等诸多学说参与急性脑梗死患

者的神经损伤过程,减轻患者的神经损伤程度是临

床治疗的最终目的,也可衡量临床治疗方案的有效

性.RBP４是一个与胰岛素抵抗及糖尿病关系密切

的脂肪因子,最新研究认为其参与糖尿病患者的脑

梗发生,可加剧患者脑梗病情;HＧFABP主要调节细

胞内脂肪浓度,在脑组织及心肌细胞中呈高表达,在
细胞损伤或者死亡后迅速从胞内释放进入循环

血[１４];SAA是一种急性时相蛋白,研究证实其可转

移胆固醇酯至巨噬细胞中,增加粥样斑块中游离胆

固醇浓度、增加斑块不稳定性,加速斑块破裂并促进

血栓形成,在脑梗死患 者 其 含 量 大 幅 升 高[１５,１６];
NPY是具有强烈缩血管作用的肽类物质,当脑损伤

发生后由于交感神经系统兴奋损伤神经元可大量释

放 NPY并加重脑血管阻力、加剧脑组织缺氧.文中

结果发现,大株红景天组治疗后不同时间点血清中

上述神经损伤指标的含量均较对照组低,说明大株

红景天加入整体治疗可进一步减轻急性脑梗死患者

的神经损伤程度,再一次证实了其治疗的有效性.
急性脑梗死发生后早期即可出现梗死区域神经

元损伤,当损伤持续甚至发生脑水肿等继发性改变

时,损伤神经元可出现不可逆性凋亡、患者将出现永

久性神经功能丧失甚至死亡[１７,１８].评估脑梗死患者

的神经凋亡程度是判断其病情严重程度、治疗有效

７６封建平．大株红景天联合氧自由基清除剂对急性脑梗死患者神经功能及神经凋亡的影响



程度的最可靠手段.BclＧ２是目前研究最为透彻的

抗凋亡分子,与凋亡分子Bax的功能相反,两者平衡

状态将直接决定细胞的凋亡趋势[１９,２０].caspaseＧ３
是重要的凋亡执行分子,其高表达可促进细胞凋

亡[２１,２２].文中结果显示,大株红景天组患者治疗后

不同时间点血清中 BclＧ２的含量较对照组高,Bax、
caspaseＧ３的含量较对照组低,说明大株红景天加入

治疗可有效抑制急性脑梗死患者的神经凋亡,这与

上文中该药物增加神经营养、减轻神经损伤的结果

相吻合,再次强调了大株红景天的神经保护机制.
综上所述,急性脑梗死患者接受大株红景天联

合氧自由基清除剂治疗,可有效增加神经营养并减

轻神经损伤的程度,同时也能抑制神经细胞的凋亡,
是值得在日后临床实践中推广应用的中西医结合治

疗方案.
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