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失 剌知丸对脑缺血再灌注
大鼠海马区 ＥＲＫ２含量的影响
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摘　要：目的 研究失羂刺知丸对大鼠局灶性脑缺血再灌注模型 ＭＡＰＫ－ＥＲＫ信号通路中 ＥＲＫ２表达的影

响。方法 将２３８只ＳＤ大鼠随机分为空白组，假手术组，模型组、尼莫地平组，失羂剌知丸高、中、低剂量组，其中

模型组和各药物组需区别１ｄ、３ｄ、７ｄ。针对模型组和各药物组采用ＭＣＡＯ制备模型，用相应制剂灌胃后分别于３

个时间点进行样本采集。通过ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ和ＲＴ－ＰＣＲ来检测样本中ＥＲＫ２的相对表达量。结果 失羂剌知丸

低中高剂量组中的ＥＲＫ２蛋白和基因的表达量均显著升高，且与灌药浓度及时间成正比（Ｐ＜０．０１）。结论 失

羂剌知丸具有抗神经细胞凋亡、改善脑缺血后神经功能的作用，而这可能与本实验中研究的启动 ＭＡＰＫ－ＥＲＫ

信号通路ＥＲＫ２有关。
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　　随着社会迅猛发展，人类日常饮食和作息习
惯的不断变化，以及自然环境严重污染等因素的

影响，每年新发脑血管病患者已高达约２５０万，而
死于此病患者也已增长至约１６０万［１］，其中，缺血

性脑血管病以约占上述总发病率和死亡率的６０－
８０％［２］。在脑缺血再灌注损伤中，受损脑神经元

可产生不可逆坏死和可逆凋亡两种不同后果［３］，

细胞凋亡作为一种细胞按照程序自然正常死亡的

过程，其数目决定了脑组织梗死的大小，并直接关

系到疾病的转归和预后［４］，故而，挽救大脑神经细

胞的凋亡，恢复神经元功能，降低脑组织损伤的程

度及范围，是治疗缺血性脑血管疾病的关键。在

细胞凋亡的整个过程中，激活信号转导被视为重

要前提［５］。ＭＡＰＫ作为一条可调节脑细胞的生长、
分化及凋亡的重要信号转导通路，是潜在的治疗

分子靶，ＥＲＫ２是ＭＡＰＫ－ＥＲＫ信号通路中的一个
主要成员，可传递通路的信号，与抗细胞凋亡密切

相关。本研究基于团队在失羂刺知丸治疗缺血性

脑血管病的前期成果［６－１４］上，通过手术造模及药

物治疗后，检测局灶性脑缺血再灌注模型的大鼠

脑组织中ＭＡＰＫ－ＥＲＫ信号通路 ＥＲＫ２的表达量
来阐述失羂剌知丸在临床中促进或修复缺血区神

经元来改善受损脑神经功能的作用。

１　材料与方法
１．１　实验动物及分组　雄性 ＳＤ大鼠共２３８只，
标准为鼠龄３～４个月，体重２３０±２０ｇ。将所有大
鼠于温度（２５±１）℃，湿度（５０±１０）％，光暗周
期１２ｈ／１２ｈ的相同常规环境下饲养，可自由进食进
水，当适应性饲养７天至２３０±２０ｇ后方可开始造
模，注意应当术前２４ｈ禁食。将所有 ＳＤ大鼠分为
１７组，每组１４只。组别为：空白组，假手术组，模
型组１ｄ、３ｄ、７ｄ，尼莫地平组１ｄ、３ｄ、７ｄ，失羂剌知丸
高、中、低剂量组分别１ｄ、３ｄ、７ｄ（注：ＳＤ大鼠统一
于宁夏医科大学动物实验中心订购）。
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