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２０１６．０８．００３．
【基础研究】

原花青素对大鼠缺血再灌注损伤脑组织中超氧化物歧化酶、谷胱甘肽

过氧化物酶、丙二醛和过氧化脂质水平的影响

秦胜利

（焦作市中站区人民医院药剂科，河南　焦作　４５４１９１）

摘要：　目的　探讨原花青素对大鼠缺血再灌注损伤脑组织中超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧化物酶
（ＧＳＨＰｘ）、丙二醛（ＭＤＡ）和过氧化脂质（ＬＰＯ）水平的影响。方法　６４只健康雄性ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠随机分为假手
术组、模型组、原花青素高剂量（１６０ｍｇ·ｋｇ－１）组和原花青素低剂量（８０ｍｇ·ｋｇ－１）组，每组１６只。采用改良的 Ｚｅａ
Ｌｏｎｇａ线栓法制备大鼠局灶性脑缺血再灌注损伤模型，并对每组大鼠进行相应的干预处理；比较４组大鼠脑组织中
ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和ＬＰＯ水平。结果　与假手术组比较，模型组大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显著降低（Ｐ＜
００５），而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著升高（Ｐ＜０．０５）。与模型组比较，原花青素高、低剂量组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水
平显著升高（Ｐ＜０．０５），而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著降低（Ｐ＜０．０５）。原花青素高剂量组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平
显著高于原花青素低剂量组（Ｐ＜０．０５），而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著低于原花青素低剂量组（Ｐ＜０．０５）。结论　原花青素
可能通过其抗氧化作用对大鼠脑组织缺血再灌注损伤起到保护作用。

关键词：　原花青素；超氧化物歧化酶；谷胱甘肽过氧化物酶；丙二醛；过氧化脂质；大鼠；脑；缺血再灌注损伤
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　　脑缺血再灌注损伤的发病机制复杂，影响因素 众多，目前研究较为彻底的是自由基学说、钙超载学

说、凋亡学说及炎症反应学说等［１］。脑缺血再灌注

损伤的自由基理论认为，脑缺血再灌注损伤的发生

是因为缺血再灌注后脑组织内大量自由基合成，而清

除机制受到抑制，进而导致内部自由基大量蓄积，这
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些过剩的自由基可能导致脑组织的多种损伤［２］。因

此，关于脑缺血再灌注损伤的保护性药物研究中，抗

氧化药物的研究占有相当大的比例。研究证实，原花

青素具有抗氧化作用，能够有效清除自由基［３］。本研

究通过检测原花青素干预后大鼠缺血再灌注损伤脑

组织中超氧化物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）
活性、谷胱甘肽过氧化物酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，
ＧＳＨＰｘ）、丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）和过氧化
脂质（ｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄｅｓ，ＬＰＯ）水平的变化，探讨原花青
素对脑缺血再灌注损伤的保护作用。

１　材料与方法

１．１　实验动物　６４只健康雄性 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大
鼠购自河南省实验动物中心，体质量２７９～３５６ｇ。
１．２　主要试剂与仪器　原花青素购自四川普菲德
生物科技有限公司，ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和 ＬＰＯ及
考马斯亮蓝试剂盒购自南京建成生物工程研究所；

全自动生物化学分析仪为德国 Ｌｉｃａ公司产品，７２１
型分光光度计为上海第三分析仪器厂产品。

１．３　实验分组及处理　６４只大鼠随机均分为４组：
假手术组、模型组、原花青素高剂量（１６０ｍｇ·ｋｇ－１）
组和原花青素低剂量（８０ｍｇ·ｋｇ－１）组，每组１６只。
模型组和原花青素高、低剂量组大鼠脑缺血再灌注

损伤模型的制备采用改良的 ＺｅａＬｏｎｇａ线栓法［４］，

其中缺血２ｈ、再灌注２４ｈ；假手术组大鼠仅常规切
开颈部皮肤，分离出颈总动脉，并穿手术线，但不结

扎动脉。各组大鼠均于术前３０ｍｉｎ和再灌注后２ｈ

进行相应处理，原花青素高、低剂量组大鼠给予相应

浓度的原花青素溶液，假手术组和模型组大鼠给予

相应体积的生理盐水，均采取腹腔注射的方式给药。

１．４　大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和 ＬＰＯ
水平检测　各组大鼠均于再灌注２４ｈ后取出右侧
大脑皮质，生理盐水冲洗，滤纸吸干脑组织表面水

分，称取１ｇ脑组织，制成生理盐水脑组织匀浆，４℃
４０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，取上清液，按照试剂盒
说明采用黄嘌呤氧化酶法检测ＳＯＤ水平，钼酸铵法
检测 ＧＳＨＰｘ水平，硫代戊巴比妥法检测 ＭＤＡ和
ＬＰＯ水平，考马斯亮蓝法检测总蛋白量。
１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０软件处理数据，
ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和 ＬＰＯ水平等计量资料以均
数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，采用单因素方差分析和
ＬＳＤｔ检验，检验水准α＝０．０５。

２　结果

各组大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和 ＬＰＯ
水平见表１。与假手术组比较，模型组大鼠脑组织中
ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显著降低，而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著
升高，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。与模型组比
较，原花青素高、低剂量组大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨ
Ｐｘ水平显著升高，而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著降低，差异
均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。原花青素高剂量组大
鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显著高于原花青素低
剂量组，而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著低于原花青素低剂量
组，差异均有统计学意义（Ｐ＜００５）。

表１　４组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ和ＬＰＯ水平比较
Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＳＯＤ，ＧＳＨＰｘ，ＭＤＡａｎｄＬＰＯｉｎｂｒａｉｎｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅｆｏｕｒｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＳＯＤ／（ｋＵ·ｇ－１） ＧＳＨＰｘ／（ｋＵ·ｇ－１） ＭＤＡ／（μｍｏｌ·ｇ－１） ＬＰＯ／（μｍｏｌ·ｇ－１）
假手术组 １６ １８０．３１±３１．５９ ４５．３８±１０．２２ ３．４５±０．７０ ５．６７±１．４２
模型组 １６ ６６．３９±１２．０５ａ ２３．６４±７．８９ａ １０．３７±１．５６ａ ２０．２６±５．７４ａ

原花青素高剂量组 １６ １４５．９４±２８．３０ｂ ３５．６７±１０．５３ｂ ４．７６±１．１５ｂ １３．４５±３．８９ｂ

原花青素低剂量组 １６ １１９．６７±２０．６２ｂｃ ３１．６６±８．４６ｃ ６．０３±１．４５ｂｃ １６．２２±４．３６ｂｃ

Ｆ ８９．３４７ ３１．２９８ ２２．６５１ ２５．３１４
Ｐ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

　　注：与假手术组比较ａＰ＜０．０５；与模型组比较ｂＰ＜０．０５；与原花青素高剂量组比较ｃＰ＜０．０５。

３　讨论

脑缺血再灌注损伤是由于颅脑外伤、脑部手术、

脑梗死血管再通后，组织损伤程度不但未减轻，反而

加重的一种病理生理现象［５］。研究证实，脑缺血再

灌注损伤的发生与脑组织内过剩的自由基以及所发

生的脂质过氧化关系密切，且存在自由基清除能力

降低和脂质过氧化过度的现象［６７］；提示具有清除自

由基能力的药物可能具有保护脑缺血再灌注损伤脑

组织的作用。

原花青素属于生物类黄酮，具有较强的清除自

由基、抗氧化和抑制脂质过氧化的能力，清除自由基

的能力是维生素 Ｅ的数十倍，是目前已知最强氧自
由基清除剂和脂质过氧化抑制剂之一［８］。为探讨

原花青素对脑缺血再灌注损伤脑组织的保护作用，

本研究检测各组大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ、ＭＤＡ
和ＬＰＯ水平，其中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平反映脑组织的
清除自由基能力，ＭＤＡ、ＬＰＯ水平反映脑组织的脂
质过氧化程度［９１１］。本研究结果显示，与假手术组

（下转第６６７页）
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比较，模型组大鼠脑组织中 ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显著
降低，而ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著升高，提示模型制备成
功，且缺血再灌注损伤脑组织存在自由基过剩的现

象；与模型组比较，原花青素高、低剂量组大鼠脑组

织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显著升高，而 ＭＤＡ、ＬＰＯ水
平显著降低，提示原花青素能够改善大鼠缺血再灌

注损伤脑组织的自由基过剩和脂质过氧化现象；原

花青素高剂量组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＧＳＨＰｘ水平显
著高于原花青素低剂量组，而 ＭＤＡ、ＬＰＯ水平显著
低于原花青素低剂量组，提示高剂量原花青素的抗

氧化作用比低剂量原花青素更强，原花青素的这种

抗氧化作用可能具有剂量依赖性。

综上所述，原花青素对大鼠缺血再灌注损伤脑

组织具有抗氧化作用，可能通过该途径对大鼠脑组

织缺血再灌注损伤起到保护作用，且这种作用在一

定剂量范围内可能具有剂量依赖性。
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