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［摘　要］　目的　探讨化浊解毒活血通络法对脑缺血再灌注损伤的作用机制。 方法　将５０只昆明小鼠随机分为假手术组、

模型组、中药高剂量组、中药低剂量组、尼莫地平组，每组１０只。采用线栓法制造小鼠右侧大脑中动脉脑缺血再灌注模型。手

术造模成功后假手术组、模型组灌服生理盐水２０ｍｌ／（ｋｇ·ｄ），尼莫地平组灌服尼莫地平液１９．６ｇ／（ｋｇ·ｄ），中药高剂量组、中

药低剂量组分别给予化浊解毒活血通络中药１９．６ｇ／（ｋｇ·ｄ）及９．８ｇ／（ｋｇ·ｄ）灌服。均每日１次，１４天后进行行为学测试，并

通过光镜观察小鼠海马ＣＡ１区的病理形态学改变。 结果　与模型组相比，中药高剂量组能提高脑缺血再灌注损伤小鼠的学

习和记忆成绩，改善小鼠海马ＣＡ１区的神经细胞形态学表现，并且优于尼莫地平组和中药低剂量组（Ｐ＜０．０５）。 结论　化

浊解毒活血通络法对脑缺血再灌注损伤小鼠的行为学能力及海马ＣＡ１区的神经细胞具有保护作用，这可能是该法对抗脑缺

血再灌注损伤的机制之一。

［关键词］　化浊解毒活血通络法；脑缺血再灌注损伤；浊毒；行为学；海马ＣＡ１区

Ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　Ｈｕａｚｈｕｏ　Ｊｉｅｄｕ　Ｈｕｏｘｕｅ　Ｔｏｎｇｌｕｏ　Ｍｅｔｈｏｄ　ｏｎ　Ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ　ａｎｄ　Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ　Ｃｈａｎｇｅｓ　ｏｆ　Ｎｅｒｖｅ　Ｃｅｌｌｓ　ｉｎ　Ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ　ｏｆ　Ｍｉｃｅ
ｗｉｔｈ　Ｃｅｒｅｂｒａｌ　Ｉｓｃｈｅｍｉａ　Ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　Ｉｎｊｕｒｙ
ＺＨＡＯ　Ｊｉａｎｗｅｎ，ＴＩＡＮ　Ｊｕｎｂｉａｏ，ＬＩ　Ｄｉａｎｇｕｉ，ＺＨＡＮＧ　Ｙａｎｗｅｉ，ＹＡＮＧ　Ｌｉｊｉｎｇ，ＬＩＵ　Ｘｕｅｆｅｉ
（ＴＣＭ　Ｈｏｓｐｉｔａｌ　ｏｆ　Ｈｅｂｅｉ　Ｍｅｄｉｃａｌ　Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｓｈｉｊｉａｚｈｕａｎｇ０５００１１）

ＡＢＳＴＲＡＣＴ　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏ　ｅｘｐｌｏｒｅ　ｔｈｅ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍ　ｏｆ　Ｈｕａｚｈｕｏ　Ｊｉｅｄｕ　Ｈｕｏｘｕｅ　Ｔｏｎｇｌｕｏ　ｍｅｔｈｏｄ（ｍｅｔｈｏｄ　ｔｏ　ｄｉｓｓｏｌｖｅ　ｔｕｒｂｉｄｉｔｙ，

ｒｅｍｏｖｅ　ｔｏｘｉｃ　ｓｕｂｓｔａｎｃｅ，ａｃｔｉｖａｔｅ　ｂｌｏｏｄ，ａｎｄ　ｒｅｍｏｖｅ　ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｍｅｒｉｄｉａｎ）ｏｎ　ｃｅｒｅｂｒａｌ　ｉｓｃｈｅｍｉａ　ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　ｉｎｊｕｒｙ（ＣＩＲＩ）

ｍｏｄｅｌ　ｍｉｃｅ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ｆｉｆｔｙ　Ｋｕｎｍｉｎｇ　ｍｉｃｅ　ｗｅｒｅ　ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ　ｉｎｔｏ　ｓｈａｍ－ｏｐｅｒａｔｅｄ　ｇｒｏｕｐ，ｍｏｄｅｌ　ｇｒｏｕｐ，Ｃｈｉｎｅｓｅ　ｍｅｄｉｃｉｎｅ　ｈｉｇｈ－
ｄｏｓｅ　ｇｒｏｕｐ，Ｃｈｉｎｅｓｅ　ｍｅｄｉｃｉｎｅ　ｌｏｗ－ｄｏｓｅ　ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ　Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ　ｇｒｏｕｐ，ｗｉｔｈ　１０ｉｎ　ｅａｃｈ．Ｅｘｃｅｐｔ　ｔｈｅ　ｓｈａｍ－ｏｐｅｒａｔｅｄ　ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ
ｏｔｈｅｒ　４ｇｒｏｕｐｓ　ｗｅｒｅ　ｍａｄｅ　ＣＩＲＩ　ｍｏｄｅｌｓ　ｏｆ　ｒｉｇｈｔ　ｍｉｄｄｌｅ　ｃｅｒｅｂｒａｌ　ａｒｔｅｒｙ　ｗｉｔｈ　ａ　ｔｈｒｅａｄ　ｅｍｂｏｌｉｓｍ　ｍｅｔｈｏｄ．Ａｆｔｅｒ　ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ　ｍｏｄｅｌ－
ｉｎｇ，ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ　ｓａｌｉｎｅ　２０ｍｌ／（ｋｇ·ｄ）ｗａｓ　ｇｉｖｅｎ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｓｈａｍ－ｏｐｅｒａｔｅｄ　ｇｒｏｕｐ　ａｎｄ　ｍｏｄｅｌ　ｇｒｏｕｐ，Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ　ｓｏｌｕｔｉｏｎ　１９．６ｇ／
（ｋｇ·ｄ）ｗａｓ　ｇｉｖｅｎ　ｔｏ　ｔｈｅ　Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ　ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ　Ｃｈｉｎｅｓｅ　ｍｅｄｉｃｉｎｅ　Ｈｕａｚｈｕｏ　Ｊｉｅｄｕ　Ｈｕｏｘｕｅ　Ｔｏｎｇｌｕｏ　ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ　ｈｉｇｈ－ｄｏｓｅ　１９．６ｇ／
（ｋｇ·ｄ）ａｎｄ　ｌｏｗ－ｄｏｓｅ　９．８ｇ／（ｋｇ·ｄ）ｗｅｒｅ　ｇｉｖｅｎ　ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ　ｔｏ　ｔｈｅ　Ｃｈｉｎｅｓｅ　ｍｅｄｉｃｉｎｅ　ｇｒｏｕｐｓ　ｔｈｒｏｕｇｈ　ｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉｃ　ｆｅｅｄｉｎｇ，ｏｎｃｅ
ａ　ｄａｙ．Ｆｏｕｒｔｅｅｎ　ｄａｙｓ　ｌａｔｅｒ，ｔｈｅ　ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ　ｃｈａｎｇｅｓ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｐａｔｈｏｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ　ｃｈａｎｇｅ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ　ＣＡ１ｒｅｇｉｏｎ　ｗｅｒｅ　ｏｂ－
ｓｅｒｖｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｍｏｄｅｌ　ｇｒｏｕｐ，ｈｉｇｈ－ｄｏｓｅ　ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ　ｃｏｕｌｄ　ｉｍｐｒｏｖｅ　ｔｈｅ　ｌｅａｒｎｉｎｇ　ａｎｄ　ｍｅｍｏｒｙ　ａｂｉｌｉｔｙ　ａｎｄ　ｔｈｅ
ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ　ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎ　ｏｆ　ｎｅｒｖｅ　ｃｅｌｌｓ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ　ＣＡ１ｒｅｇｉｏｎ　ｏｆ　ｍｉｃｅ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｅｆｆｅｃｔ　ｗａｓ　ｓｕｐｅｉｏｒ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｌｏｗ－ｄｏｓｅ

ｇｒｏｕｐ　ａｎｄ　Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ　ｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｈｕａｚｈｕｏ　Ｊｉｅｄｕ　Ｈｕｏｘｕｅ　Ｔｏｎｇｌｕｏ　ｍｅｔｈｏｄ　ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ　ｔｏ　ｐｒｏｔｅｃｔ　ｔｈｅ　ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ　ａ－
ｂｉｌｉｔｙ　ａｎｄ　ｎｅｒｖｅ　ｃｅｌｌｓ　ｉｎ　ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ　ＣＡ１ｒｅｇｉｏｎ　ｏｆ　ｍｉｃｅ　ｗｉｔｈ　ＣＩＲＩ，ｗｈｉｃｈ　ｍｉｇｈｔ　ｂｅ　ｏｎｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｍｅｔｈｏｄ　ｏｎ　ＣＩＲＩ．
Ｋｅｙ　Ｗｏｒｄｓ　Ｈｕａｚｈｕｏ　Ｊｉｅｄｕ　Ｈｕｏｘｕｅ　Ｔｏｎｇｌｕｏ　ｍｅｔｈｏｄ（ｍｅｔｈｏｄ　ｔｏ　ｄｉｓｓｏｌｖｅ　ｔｕｒｂｉｄｉｔｙ，ｒｅｍｏｖｅ　ｔｏｘｉｃ　ｓｕｂｓｔａｎｃｅ，ａｃｔｉｖａｔｅ　ｂｌｏｏｄ，ａｎｄ　ｒｅ－
ｍｏｖｅ　ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｍｅｒｉｄｉａｎ）；ｃｅｒｅｂｒａｌ　ｉｓｃｈｅｍｉａ　ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ　ｉｎｊｕｒｙ（ＣＩＲＩ）；ｔｕｒｂｉｄｉｔｙ　ｔｏｘｉｎ；ｂｅｈａｖｉｏｒ；ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ　ＣＡ１ｒｅｇｉｏｎ

　　脑缺血再灌注损伤是指因脑缺血致脑组织坏死
前，闭塞的脑血管再通后缺血性损伤却进一步加重
的现象［１］。化浊解毒活血通络法是在浊毒理论［２－３］

指导下，根据脑缺血再灌注损伤的病理基础所创立
的中医治疗体系，应用于缺血性脑血管病的各期治
疗。本研究从行为学及神经病理学的角度观察运用
化浊解毒活血通络中药对脑缺血再灌注损伤的作用

效果，从而证实脑系疾患与浊毒致病理论之间存在
相关性，也为研究化浊解毒活血通络法对抗脑缺血
再灌注损伤的作用机制奠定基础。

１　材料与方法

１．１　实验动物与分组
成年健康雄性昆明小鼠５０只，体重３８～４０ｇ，

ＳＰＦ级，由河北医科大学实验动物中心提供，实验
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动物许可证号：ＳＣＸＫ（冀）２００８－１－００３，采用随机
数字表法分为假手术组、模型组、尼莫地平组、中药
高剂量组、中药低剂量组，每组１０只。

１．２　实验药物及仪器
根据化浊解毒活血通络法所拟定的中药处方主

要药物组成及剂量（成年人用量）为石菖蒲１５ｇ、黄
连６ｇ、郁金１５ｇ、川芎９ｇ、地龙１５ｇ、丹参１５ｇ、赤芍

１５ｇ、当归９ｇ、茯苓１５ｇ、泽泻６ｇ等，方中各药材均购
买于北京同仁堂股份有限公司。对照组药物为尼莫
地平片，规格为３０ｍｇ／片，由拜耳医药保健有限公
司生产。实验仪器主要有电子天平（瑞士 ＭＥＴ－
ＴＥＲ　ＡＥ１００型）、倒置相差显微镜（日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ
ＢＸ５１Ｔ－ＰＨＤ－Ｊ１１）、小鼠跳台仪（中国医学科学院药
物研究所提供）、切片机（德国Ｌｅｉｃａ　ＲＭ２０１５）、Ｉｍ－
ａｇｅ－Ｐｒｏ　Ｐｌｕｓ多功能真彩色细胞图象分析管理系统
（美国 Ｍｅｄｉａ　Ｃｙｂｅｒｎｅｔｉｃｓ公司）等。

１．３　动物模型制备
小鼠术前隔夜禁食１２ｈ，自由饮水。在室温约

２４℃～２５℃的无菌环境内行手术造模。我们采用改
良线栓法［４］制成小鼠右侧大脑中动脉栓塞缺血模型

（ＭＣＡＯ）。主要操作步骤包括：①用１０％水合氯醛
以３５０ｍｇ／ｋｇ剂量腹腔注射麻醉，固定，备皮，消毒。

②在前颈部正中做一纵形切口，剥离皮下组织，暴露
颈部血管。分别剥离右侧的颈总动脉（ＣＣＡ）、颈外
动脉（ＥＣＡ）、颈内动脉（ＩＣＡ）等。③电凝剪断ＥＣＡ
的主要分支甲状腺上动脉和枕动脉，游离ＥＣＡ，迅
速用动脉夹分别在ＣＣＡ近心端和ＩＣＡ远心端阻断
血流，在距ＣＣＡ与ＩＣＡ分叉处约３ｍｍ 双线结扎

ＥＣＡ并剪断，在断端的近心端置一丝线。④将

ＥＣＡ的断端稍向下牵伸，在ＥＣＡ断端剪一切口，将
制备好的尼龙线栓从切口处缓缓送入ＥＣＡ，去除

ＩＣＡ远心端的动脉夹，随后使尼龙线栓沿ＩＣＡ管腔
插入颅内至大脑中动脉（ＭＣＡ）的起始部，总入线深
度为８ｍｍ左右，用力收紧结扎止血线，并移去ＣＣＡ
近心端的动脉夹。⑤线栓插入成功后，缝合皮下组
织和皮肤，局部轻滴适量庆大霉素注射液以预防感
染。⑥右侧 ＭＣＡ闭塞缺血２ｈ后，再次麻醉小鼠拔
出线栓约５ｍｍ实现再灌注，线栓头留置于ＥＣＡ断
端内，去掉尼龙线栓的残留部分，缝合伤口。⑦假手
术组麻醉及手术过程基本同上，但不插入线栓。

１．４　给药方法
模型小鼠于术后第２天开始给药。假手术组、

模型组给予生理盐水以２０ｍｌ／（ｋｇ·ｄ）灌服。中药
高、低剂量组分别以上述中药１９．６ｇ／（ｋｇ·ｄ）、

９．８ｇ／（ｋｇ·ｄ）灌服。尼莫地平组灌服尼莫地平液

１９．６ｇ／（ｋｇ·ｄ），均每日１次，连续应用１４天。

１．５　行为学检测方法
各组小鼠于术后１４天进行有关行为学的跳台

实验。跳台仪的底板有多根铜栅组成，可通过电压
为３６Ｖ的交流电，箱壁由黑色塑料板围成，铜栅的
一角放置一个橡胶圆台作为安全区，小鼠可停留在
圆台上回避电击。训练前先将小鼠放入箱中自由活
动３ｍｉｎ熟悉环境，然后接通铜栅电源，持续５ｍｉｎ，
记录小鼠受到电刺激后首次找到安全区所需要的时

间和５ｍｉｎ内受到电击的总次数即错误次数，作为
学习测试成绩。２４ｈ后再次将小鼠放入箱中自由活
动３ｍｉｎ，然后将其放上橡胶圆台，接通铜栅电源，持
续５ｍｉｎ，记录小鼠首次跳下圆台的潜伏期和５ｍｉｎ
内受电击的总次数即错误次数，作为记忆测试成绩。

１．６　海马ＣＡ１区神经细胞形态学观察
跳台实验结束后用苯巴比妥钠腹腔麻醉，依次

以温生理盐水、４０ｇ／Ｌ多聚甲醛进行左心室灌注，然
后迅速断头取脑，中性甲醛溶液固定２４ｈ。取视交
叉到乳头体后部之间的脑组织，进行常规脱水，浸
蜡，透明，包埋及冠状切片，厚度约６μｍ，ＨＥ染色，
光镜下观察病理形态学变化。

１．７　统计学方法
采用ＳＰＳＳ　１３．０统计软件处理，计量数据以均数

±标准差（珔ｘ±ｓ）表示，组间比较用单因素方差分析。

２　结果

２．１　小鼠跳台实验结果
表１示，与假手术组比较，模型组小鼠的反应时

间延长、潜伏期缩短、错误次数增多，其差异具有统
计学意义（Ｐ＜０．０５），提示模型组小鼠的学习能力
和记忆能力均较假手术组明显下降。与模型组比
较，中药高剂量组、中药低剂量组、尼莫地平组的反
应时间均明显缩短、潜伏期明显延长、错误次数减少
（Ｐ＜０．０５），提示化浊解毒活血通络法同尼莫地平
液一样均能够明显改善脑缺再灌注损伤小鼠的行为

学成绩，提高学习能力和记忆能力。中药高剂量组
分别与尼莫地平组、中药低剂量组比较，其反应时间
缩短、潜伏期延长、错误次数减少（Ｐ＜０．０５），提示
中药高剂量组对脑缺再灌注损伤小鼠行为学成绩的

改善优于尼莫地平组与中药低剂量组。
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表１　各组小鼠１４ｄ后跳台实验成绩比较（珚ｘ±ｓ）

组别 鼠数
学习成绩

反应时间（ｓ） 错误次数（次／ｍｉｎ）
记忆成绩

潜伏期（ｓ） 错误次数（次／ｍｉｎ）

假手术组 １０　 １５．８１±８．４０　 １．５４±１．０３　 ２４７．７０±４３．３５　 １．５９±１．２１

模型组 １０　 ０．８３±１３．９５＊ ８．５２±２．８０＊ ７２．８６±２５．５２＊ ８．５２±２．０３＊

尼莫地平组 １０　 ５１．７８±２０．０２▲△ ５．１０±２．３８▲△ １２４．４８±３８．２１▲△ ５．０１±１．９６▲△

中药低剂量组 １０　 ４０．１０±１０．３３▲△ ４．９５±１．５１▲△ １４１．３０±３８．４５▲△ ４．８８±１．７０▲△

中药高剂量组 １０　 ２８．５０±１１．２０▲ ３．２７±１．５９▲ １８１．１０±３７．７２▲ ３．２３±１．３３▲

　　注：与假手术组比较，＊Ｐ＜０．０５；与模型组比较，▲Ｐ＜０．０５；与高剂量组比较，△Ｐ＜０．０５

　　假手术组 模型组 中药低剂量组 尼莫地平组 中药高剂量组

图１　各组小鼠海马ＣＡ１区神经细胞形态学表现（ＨＥ×４００）

２．２　光镜下海马ＣＡ１区神经细胞形态学表现
图１示，假手术组小鼠海马ＣＡ１区锥体细胞呈

复层排列，致密整齐，形态正常，结构完整，胞质丰
富，核圆而大，呈均匀蓝色，核仁清晰，未见变性坏死
细胞。模型组小鼠海马ＣＡ１区椎体细胞排列疏松，

缺乏层次，周边紊乱而有间隙，且形态不规则，胞质
肿胀，核固缩变小，色淡或消失。中药低剂量组及尼
莫地平组海马ＣＡ１区正常锥体细胞较模型组增多，

排列较整齐，形态较正常，可见少量神经元脱失，核
固缩不明显。中药高剂量组细胞排列及形态结构等
均非常接近假手术组，无明显差异。

３　讨论
急性缺血性脑损伤后，梗死中心区的神经元死

亡以不可逆的坏死为主。而梗死的周边半暗带区，

其病理过程十分复杂，涉及神经元凋亡、炎症反
应、钙超载、自由基生成、能量代谢障碍等多个方
面，它们的发生往往是脑血管再通后梗死灶扩大的
关键，也是血液再灌注后神经元迟发性死亡的主要
机制。因此选用合适有效的途径干预脑缺血的上述
病理生理改变，能够有效地终止神经元的继发性损
伤，增加细胞组织的存活能力，促进神经功能的恢
复。目前临床上治疗缺血性脑损伤的主要方法包括
溶栓、抗凝、降纤、扩血管、高压氧、介入治疗

等。近年来随着 “浊毒”概念的提出［５－６］，在其理

论指导下开展浊毒致病理论与脑系疾病相关性的研

究也相继受到关注。

中医学对浊毒的认识在历代医学文献中均有散

在论述，如“两泻其血脉，浊气乃辟。”（《灵枢·忧
恚》）、“虽有大风苛毒，弗之能害。”（《素问·生气通
天论》）、“清邪居上，浊邪居下。”（《金匮要略·脏腑
经络先后病脉证》）、“温毒咽痛喉肿，……。”（《温病
条辨》）等等。浊，乃不清污秽之意。早在东汉年间
的刘熙在他的《释名·释言语》中就将其释为“渎也，

汁滓演渎。”有医家认为“浊为害清之邪气”。也有医
家认为浊邪即为湿邪，乃重浊黏腻之意。毒，最初是
指本草。在古代又泛指毒物、毒害等。《金匮要略心
典》提出邪盛谓毒的观点，认为“毒，邪气蕴结不解之
谓。”另外也有医家有时用它来描述药性或特指某些

病因病证等［７］。本课题组提出，将浊毒并称，提出浊

毒理论。认为浊毒是损害机体气血运行的致病因
素，也是脏腑功能失常产生的病理产物。其中浊与
毒各有内外之分，我们所讨论一般是指内之浊毒。

其中浊与湿当为同类，为湿之极，是脾运失健的病理
产物，比湿更具有重浊缠绵胶塞黏腻等特性。浊邪
蕴结难解，日久成毒，浊毒并蓄，耗伤气血，败坏脏
腑。浊与毒性质相同，病理过程相互助生，难以界
分，协以为虐。

脑缺血再灌注损伤的病理过程虽然复杂，但其
主要病理机制为脑络受损，血行不利。脑络受损或
结滞、或弛缓、或破溢，可影响血液正常运行，血不利
则为水，水邪既生，蓄积增多，淀为水浊，久浊不散，

蕴酿成毒。浊毒凝滞脉络，阻滞气机则血涩为瘀。

浊瘀相互兼加，互为因果。因此在该研究的治疗中
我们针对脑缺血再灌注损伤的机制采用化浊解毒活
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血通络之法，选用临床常用的化浊解毒活血通络中
药制定为本研究的协定处方，方中石菖蒲、黄连辟秽
化浊，郁金活血兼有清心开窍之功，三药合而为君。
地龙、川芎通达脑络气血之瘀滞，丹参、赤芍凉血活
血，当归养血活血，诸药共担臣药之职。茯苓健脾渗
湿，使痰浊无以生成。泽泻渗湿泄热，使浊毒之邪从
下而出，为方中之佐。川芎上行头目兼有引经之用，
为方中之使。该方切中脑缺血再灌注损伤之病机，
共奏化浊解毒、活血通络之功。本研究表明化浊解
毒活血通络法能够提高小鼠的学习记忆能力，改善
脑络损伤所导致的行为学障碍。海马是脑缺血缺氧
时最容易受损的部位之一［８］，因此我们还选用海马

ＣＡ１区作为观察研究的对象，研究结果表明小鼠海
马ＣＡ１区神经细胞形态学的优劣表现与各组小鼠
的行为学成绩高低呈正相关，这与现代医学对海马

ＣＡ１区功能的认识相一致。化浊解毒活血通络法
能够从一定程度上抑制海马ＣＡ１区神经细胞的迟
发性坏死，改善海马ＣＡ１区的神经细胞形态学表
现，对脑缺血再灌注损伤小鼠的受损神经细胞有明
显修复作用。
综上所述，化浊解毒活血通络法对脑缺血再灌

注损伤有比较明显的神经保护作用，也从一定程度

上佐证了浊毒致病理论与脑系疾病之间存在相关

性。化浊解毒活血通络中药对脑缺血再灌注损伤的
神经保护作用机制可能是多元性的，还需要进一步
探索，以便为化浊解毒活血通络法在临床的广泛应
用提供有力证据。
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