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丹酚酸A与阿司匹林抗血栓作用的比较研究
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摘要: 阿司匹林 (aspirin, ASP) 和丹酚酸A (salvianolic acid A, SAA) 均为抗血小板、抑制血栓形成的化合物, 为

了探讨二者的作用特点, 本研究考察了丹酚酸A和阿司匹林在大鼠体内外抗血小板聚集作用, 同时在血栓性脑缺血

模型大鼠中, 考察丹酚酸A和阿司匹林的抗血小板聚集及抗脑缺血作用, 比较丹酚酸A和阿司匹林抗血栓作用的特

点。动物福利和实验过程均遵循中国医学科学院动物伦理委员会的规定。体内外抗血小板聚集实验结果显示, 丹

酚酸 A 能够剂量依赖性地抑制二磷酸腺苷 (adenosine diphosphate , ADP)、花生四烯酸 (arachidonic acid, AA) 和

凝血酶 (thrombin, THR) 诱导的血小板聚集, 阿司匹林在体内实验中对AA诱导的血小板聚集具有较强的抑制作用;

丹酚酸A和阿司匹林对正常凝血系统的作用类似。在脑缺血大鼠模型中的血小板最大聚集率 (maximum platelet

aggregation rate, MAR) 显示 , 相比于模型组 [MARADP= (41.67±4.55)%, MARAA= (53.22±2.83)%, MARTHR= (73.33±

5.04)%], 丹酚酸A显著抑制ADP和AA [MARADP= (26.13±4.60)%, MARAA= (35.53±13.73)%] 诱导的血小板聚集 (P<

0.01), 而阿司匹林对AA [MARAA= (8.13±2.99)%] 诱导的血小板聚集作用较强; 脑缺血模型组大鼠的脑梗死体积为

[(43.50±12.69)%] 和脑含水量为 [(82.25±0.89)%], 丹酚酸A (10 mg·kg-1) [(10.77±7.80)%和 (79.72±0.83)%] 均有改善

作用 (P<0.01), 而阿司匹林 (100 mg·kg-1) 未见明显作用。以上结果表明, 与阿司匹林相比, 丹酚酸A不仅对血小板

聚集具有全面温和的抑制作用, 而且对血栓引起的脑缺血具有显著的保护作用。因此, 丹酚酸A对血栓性疾病的预

防和治疗将具有良好的应用前景。
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Abstract: This study was designed to compare the antithrombotic effects of salvianolic acid A and aspirin.

The anti-platelet aggregation and anticoagulant effects of salvianolic acid A and aspirin in vitro and in vivo were

investigated in normal rats. The anti-cerebral ischemia and anti-platelet aggregation effects of salvianolic acid A
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and aspirin were also investigated in rats with thrombotic cerebral ischemia. All animal care and experimental

procedures were reviewed and approved by the Animal Ethics Committee of Chinese Academy of Medical Sciences.

The results of antiplatelet aggregation in vitro and in vivo showed that salvianolic acid A could mildly inhibit

adenosine diphosphate (ADP), arachidonic acid (AA) and thrombin (THR) - induced antiplatelet aggregation in a

dose-dependent manner, while aspirin played a strong inhibitory effect on AA-induced platelet aggregation in vivo.

The effects of salvianolic acid A and aspirin on the coagulation system were similar. At the same time, the results of

maximum platelet aggregation rate (MAR) in the rat cerebral ischemia model [MARADP= (41.67±4.55)%, MARAA=

(53.22±2.83)%, MARTHR= (73.33±5.04)%] indicated that salvianolic acid A could mildly inhibit ADP and AA-

induced antiplatelet aggregation [MARADP= (26.13 ± 4.60)% , MARAA= (35.53 ± 13.73)% , P<0.01], while aspirin

played a strong inhibitory effect on AA-induced platelet aggregation [MARAA= (8.13±2.99)%]. Salvianolic acid A

(10 mg · kg-1) significantly improved the neurological function, cerebral infarction volume [(10.77±7.80)% ] and

brain edema [(79.72±0.83)%] compared with the model group [(43.50±12.69)% , (82.25±0.89)%] (P<0.01),

while the effect of aspirin (100 mg · kg-1) was not obvious. The above results suggest that compared with aspirin,

salvianolic acid A provided a mild inhibitory effect on platelet aggregation and protected against cerebral ischemia

induced by thrombus. Therefore, salvianolic acid A has a good application prospect in the prevention and treatment

of thrombotic diseases.
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血栓性疾病是由于血管阻塞导致血液不能流入组

织而引起机体损伤的一类疾病, 主要由血栓引起。血

栓的形成过程较为复杂, 主要与血小板过度活化有关。

血小板是从骨髓成熟的巨核细胞胞浆脱落下来的不规

则小块胞质, 直径约为 2～3 µm。在正常情况下, 每天

产生的血小板数约 1×1011个, 其寿命约 7～10天[1]。生

理条件下, 血小板参与机体正常的止血过程, 防止损伤

后出血, 发挥保护机体作用。但是, 血小板的过度活化

是血栓性疾病如缺血性脑卒中、急性心肌梗死、急性肺

栓塞等疾病形成的重要原因[2]。

丹酚酸A是从中药丹参中分离得到的主要水溶性

有效成分之一[3]。研究表明, 丹酚酸A具有多种药理

活性, 如抗炎、抗氧化以及神经保护作用等[4,5]。目前

越来越多的研究发现, 丹酚酸A具有抑制血小板聚集

的作用。进一步研究发现丹酚酸 A 不仅通过磷酸肌

醇-3-激酶通路抑制血小板激活[6], 还可以通过升高环

磷酸鸟苷 (cyclic guanosine monophosphate, cGMP) 发

挥抗血小板聚集作用[7], 但多数是仅从体内或体外、正

常或疾病等某一方面进行探究的, 且丹酚酸A与现有

的抗血小板药物相比在抗血小板及抗血栓方面有哪些

作用特点, 鲜有报道。

阿司匹林作为目前最常用的抗血栓药物, 具有抑

制血小板聚集和预防血栓形成的作用, 广泛用于心脑

血管疾病的防治。其抗血小板的作用主要通过不可逆

乙酰化环氧合酶 1 (cyclooxygenase, COX1) 的 Ser529,

使得COX1的催化位点不能与花生四烯酸接触, 抑制

前列腺素H2及血栓烷A2的生成, 从而达到抑制血小板

聚集作用[8], 但在临床应用过程中存在胃肠道出血等

不良反应。同时阿司匹林使用存在着一定的风险, 且

在脑卒中预防中的作用仍存有争议[9]。

本文结合体内、体外抗血小板作用, 同时进一步对

正常和疾病状态下的作用进行研究, 能够更加系统全

面地展示丹酚酸A在血栓性疾病中的作用, 并通过体

外、体内研究比较丹酚酸A与阿司匹林在正常大鼠和

脑缺血大鼠中抗血小板及抗血栓作用。通过比较研

究, 初步明确丹酚酸A与阿司匹林作用的异同点, 为血

栓性疾病的治疗药物研究提供实验依据。

材料与方法

药品和试剂 丹酚酸 A (HPLC>94%) 由中国医

学科学院药物研究所自制 ; 阿司匹林、花生四烯酸

(arachidonic acid, AA)、二磷酸腺苷 (adenosine diphos‐

phate, ADP)、凝血酶 (thrombin, THR) 均购自美国

Sigma公司; 凝血四项试剂盒购自泰州中勤世帝生物

技术有限公司; 牛血清白蛋白 (bovine serum albumin,

BSA) 购自VWR公司。

实验动物 雄性 SD大鼠 (210～230 g), 由北京维

通利华实验动物技术有限公司提供 [许可证号: SCXK

(京) 2016-0006], 动物福利和实验过程均遵循中国医

学科学院动物伦理委员会的规定。

实验仪器 YLS-14B小动物血栓生成仪 (济南益

延科技发展有限公司); LG-PABER-I半自动凝血分析

仪 (北京世帝科学仪器公司); ALC-HTP 小动物恒温系

统 (上海奥尔科特生物科技有限公司)。

体外抗血小板聚集实验 具体方法参照文献[10]的

基础上改进。雄性 SD大鼠水合氯醛麻醉, 仰卧位固
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定于鼠板上, 腹主动脉取血, 加入 3.8%枸橼酸钠溶液

1∶9 (抗凝剂∶血液) 用于抗凝 , 1 200 r · min-1, 室温

(23 ℃ ) 离心 10 min, 待离心结束后 , 用移液枪小心

吸取上层, 避免吸入血细胞, 所得上层即为富血小板

血浆 (platelet - rich plasma, PRP), 将剩余下层再次离

心, 3 000 r ·min-1, 室温 (23 ℃) 离心 10 min, 用移液器

小心吸取上层, 即为贫血小板血浆 (platelet-poor plasma,

PPP)。取PRP, 1 800 r·min-1, 室温 (23 ℃) 离心 10 min,

弃上清 , 得到血小板沉淀 , 加入血小板重悬液 (7.78

g · L-1 NaCl、0.048 g · L-1 Na2HPO4、0.22 g · L-1 KCl、1.0

g · L-1 NaHCO3、0.90 g · L-1葡萄糖、0.095 g · L-1 MgCl2、

4.77 g · L-1 HEPES 和 0.35% BSA), 即为洗涤血小板。

通过 LG-PABER-I 半自动凝血分析仪采用比浊法在

37 ℃条件下测定血小板聚集率, 用 PPP调零, 将 PRP

与药物孵育 5 min, 加入诱导剂 , 测定 5 min, 用于测

定丹酚酸 A 对 ADP 和 AA 诱导的血小板聚集的抑制

作用。用 0.35% BSA调零, 将洗涤血小板与药物孵育

5 min, 加入诱导剂, 测定 5 min, 用于测定丹酚酸A对

THR诱导的血小板聚集的抑制作用。诱导剂的终浓

度如下 , ADP: 5 × 10-6 mol · L-1; AA: 5 × 10-3 mol · L-1;

THR: 750 U · L-1。最大抑制率 (% ) = (MAR空白组 -

MAR给药组)/MAR空白组 × 100%, MAR: 血小板最大聚

集率。

正常大鼠体内抗血小板聚集实验 雄性 SD大鼠

随机分为 6 组 , 每组 5 只 , 分组情况如下 , 空白对照

组: 0.5%羧甲基纤维素钠 (CMC-Na), 早晚各 1次; 阿

司匹林组: 100 mg·kg-1, 早晚各 1次; 丹酚酸低剂量组:

1 mg·kg-1, 早晚各 1次; 丹酚酸中剂量组: 3 mg·kg-1, 早

晚各 1次; 丹酚酸高剂量组: 10 mg · kg-1, 早晚各 1次;

连续灌胃给药 5天后, 在第 6天测定血小板聚集。按

上述实验方法制备 PRP、PPP、洗涤血小板 , 通过 LG-

PABER-I半自动凝血分析仪采用比浊法在 37 ℃条件

下测定血小板聚集率, 用PPP调零, PRP孵育 5 min, 加

入诱导剂 , 测定 5 min, 用于测定丹酚酸 A 对 ADP 和

AA诱导的血小板聚集的抑制作用。用 0.35% BSA调

零, 洗涤血小板孵育 5 min, 加入诱导剂, 测定 5 min, 用

于测定丹酚酸A对 THR诱导的血小板聚集的抑制作

用。诱导剂的终浓度与上述“体外抗血小板聚集实验”

浓度相同。

凝血功能的检测 动物分组及给药方法同上, 连

续给药 5天后, 大鼠用水合氯醛麻醉, 腹主动脉取血,

加入 3.8% 枸橼酸钠溶液 1∶9 (抗凝剂 : 血液) 用于抗

凝, 3 000 r ·min-1, 室温 (23 ℃) 离心 10 min, 待离心结

束后, 用移液枪小心吸取上层用于凝血酶原时间 (pro‐

thrombin time, PT)、活化部分凝血活酶时间 (activated

partial thromboplatin time, APTT)、凝血酶时间 (throm‐

bin time, TT)、纤维蛋白原 (fibrinogen, FIB) 的检测。

电凝法脑缺血模型的制备 雄性 SD 大鼠随机

分为 4 组 , 每组 5 只 , 分组如下。空白对照组 : 0.5%

CMC-Na, 早晚各 1次; 模型组: 0.5% CMC-Na, 早晚各

1次; 阿司匹林组: 100 mg·kg-1, 早晚各 1次; 丹酚酸A

组: 10 mg ·kg-1 (上述体内实验确定的最佳给药剂量),

具体方法在参照文献[11]的基础上改进, 大鼠用水合氯

醛麻醉, 取仰卧位固定。剪开颈部皮肤, 钝性分离颈外

静脉、颈总动脉与颈外动脉, 用动脉夹夹闭颈外动脉。

剥离颈总静脉, 将其放入血管电击夹的沟槽内, 调整好

高度和方向, 使用 1.00 mA电流强度, 预刺激 1 min, 再

持续电刺激 4 min。电刺激结束后, 取下电击夹, 使用

动脉夹夹闭颈总动脉的远心端, 使用长度为 1 cm的软

质镊子夹动血栓, 使其变为小块血栓, 并见动脉恢复搏

动并冲击碎栓, 放开动脉夹, 见到血栓进入颈内动脉后

立即夹闭颈总动脉近心端 15 min, 然后打开所有动脉

夹, 缝合大鼠颈部皮肤。假手术组只分离不电凝, 其余

步骤同手术组。

脑缺血模型的药效学评价

动物行为学评分 手术造模结束, 动物清醒后记

为 0 h, 立即进行mNSS评分, 在手术 24 h后, 再次进行

mNSS评分。

血小板聚集实验 行为学评分结束后, 腹主动脉

取血, 按上述方法测定血小板聚集。

脑梗死面积和脑含水量检测 上述各组大鼠取血

后, 处死大鼠, 小心剥取全脑, 称取全脑湿重, 称量结束

后, 迅速于-40 ℃冷冻并切片。每片厚度 2 mm。脑组

织切片后, 使用 0.5% TTC溶液于 37 ℃孵育 15 min, 更

换 4%多聚甲醛孵育 20 min。然后按顺序摆放切片并

拍摄照片。在进行数据处理时 , 应用图像分析软件

Image J处理并计算每张脑片的梗死面积, 乘以每片脑

片的厚度 2 mm, 每只动物所有脑片梗塞面积乘以厚度

相加, 即为脑梗塞体积。梗塞体积以所占大脑半球的

百分率来表示, 按下述公式计算梗死面积。脑梗塞体

积 (%)=[梗死面积-(同侧脑半球体积-对侧脑半球体

积)]/对侧脑半球体积×100%, 以消除脑水肿的影响。

待拍照结束后, 取每只大鼠的所有脑片于烘箱 55 ℃烘

烤 48 h, 然后称量烘干后的全脑干重, 然后按照下述公

式计算大鼠全脑含水量。大鼠全脑含水量 (%) = (全

脑湿重-全脑干重)/全脑湿重×100%。

统计学方法 实验结果以mean±SEM表示, 应用

SPSS 19.0统计软件对各组数据进行处理, 采用单因素

方差分析 (one-way ANOVA), 各组间差异采用Tukey's

post hoctest计算, P<0.05视为具有统计学意义。
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结果

1 体外抗血小板聚集作用的比较

本研究首先检测了丹酚酸A和阿司匹林在体外的

抗血小板聚集作用。丹酚酸A对ADP、AA和 THR诱

导的血小板聚集均有显著的抑制作用, 最大抑制率分

别为 32.32%、35.47%和 96.83%, 且具有较好的量效关

系。而阿司匹林对ADP和THR诱导的血小板聚集的

抑制率分别为 28.09%、15.6%, 对AA诱导的血小板聚

集无抑制作用 (图1)。

2 正常大鼠体内抗血小板聚集作用的比较

为进一步比较丹酚酸 A 和阿司匹林抗血栓的作

用 , 连续给药 5 天后检测丹酚酸 A 和阿司匹林对正

常大鼠血小板聚集的作用。实验结果表明, 丹酚酸A

不同剂量组 (1、3 和 10 mg · kg-1) 和阿司匹林 (100

mg·kg-1) 均能显著抑制由ADP、AA、THR诱导的血小

板聚集。丹酚酸A具有较好的量效关系, 对ADP、AA、

THR诱导的血小板聚集的最大抑制率分别为 32.70%、

54.17%、8.19%, 阿司匹林的最大抑制率分别为28.74%、

94.29%、10.93% (图2)。

3 正常大鼠体内凝血功能的作用比较

凝血四项 (包括APTT、TT、PT和FIB) 主要用于凝

血功能的检查, 通过检测凝血四项可以评价药物对凝

血系统的影响。如图 3 所示 , 丹酚酸 A 各剂量组对

APTT、TT无明显作用, 但能显著降低FIB, 提高PT; 阿

司匹林 (100 mg · kg-1) 作用类似, 对 APTT、TT无明显

作用, 显著升高PT, 降低FIB。

4 在脑缺血模型大鼠中的作用比较

4.1 对大鼠行为学的影响 手术 0和 24 h后, 分别对

动物进行mNSS评分。由图 4A可知, 丹酚酸A和阿司

匹林均能显著降低手术0 h后的mNSS评分, 而手术

24 h之后, 丹酚酸A仍能够降低mNSS评分, 但没有显

著性差异, 而阿司匹林有增加mNSS评分的趋势, 表明

随时间延长, 阿司匹林可能会加重神经功能损伤。

4.2 模型大鼠体内抗血小板聚集作用的比较 进一

步比较丹酚酸A和阿司匹林在模型动物中的抗血小板

聚集作用。实验结果表明, 模型引起ADP诱导的血小

板聚集率明显升高, 但对AA和THR诱导的血小板聚

集无明显影响。丹酚酸 A (10 mg · kg-1) 和阿司匹林

(100 mg · kg-1) 均能显著抑制由 ADP、AA 诱导的血小

板聚集。相比于模型组, 丹酚酸A对ADP、AA诱导的

血小板聚集的抑制率分别为 37.31%、33.86%, 阿司匹

林的抑制率分别为28.55%、84.72% (图5)。

Figure 1 The antiplatelet effect of salvianolic acid A (SAA: 0.02, 0.2 and 1 μmol · L-1) and aspirin (ASP: 0.54 μmol · L-1) in vitro. Platelet

aggregation was induced by adenosine diphosphate (ADP: 5×10-6 mol·L-1, A), arachidonic acid (AA: 5×10-3 mol·L-1, B) and thrombin (THR:

750 U · L-1, C), respectively. n = 3, mean ± SEM. *P<0.05, **P<0.01 vs control group; ^P<0.05 vs ASP group. MAR: Maximum platelet

aggregation rate

Figure 2 The antiplatelet effect of SAA (1, 3, 10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) in vivo. Platelet aggregation was induced by ADP

(5×10-6 mol·L-1, A), AA (5×10-3 mol·L-1, B) and THR (750 U·L-1, C), respectively. n = 5, mean ± SEM. *P<0.05, **P<0.01 vs control group;

^P<0.05 vs ASP group
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4.3 对大鼠脑梗死体积和脑含水量的影响 如图 6A

和B所示, TTC染色显示模型组大鼠缺血侧严重梗死,

丹酚酸A可以显著降低脑梗死体积, 阿司匹林组对脑

梗死体积具有降低的趋势, 但无显著性差异。对脑含

水量的结果表明 (图 6C), 缺血后大鼠的脑含水量明显

增加, 丹酚酸A可以显著降低脑含水量, 阿司匹林对脑

含水量无明显作用。

讨论

血栓性疾病是导致中老年人死亡的主要原因, 随

着人口老龄化逐年增长, 对人类生命健康和生活质量

产生严重威胁[12,13]。过度活化的血小板与众多血栓性

疾病直接相关, 因此, 抗血小板治疗成为血栓性疾病治

疗的重要方向之一。阿司匹林是临床上常用的抗血小

板药物, 长期服用具有抑制血小板聚集, 预防血栓形成

的作用, 减少缺血事件的发生[14]。但是在临床应用过

程中发现有的患者会对阿司匹林产生“抵抗效应”[15],

且在单独使用阿司匹林时, 会增加出血风险[16]。丹酚

酸A作为一种天然产物, 其效应温和, 作用全面, 具有

多种药理学活性。本研究通过比较丹酚酸A和阿司匹

林抗血小板和抗血栓的作用差异, 初步明确了其作用

特点, 为血栓性疾病的治疗提供实验依据。

体外抗血小板聚集的实验结果显示 , 丹酚酸 A

Figure 3 The effects of SAA (1, 3, 10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) on blood coagulation. A: Activated partial thromboplatin time

(APTT); B: Thrombin time (TT); C: Prothrombin time (PT); D: Fibrinogen (FIB). n = 4, mean ± SEM. **P<0.01 vs control group; ^P<0.05

vs ASP group

Figure 4 SAA (10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) treatment

in thromboembolic stroke model. A: The mNSS score of animals

after operation; B: The mNSS score of animals after 24 hours of

operation. n = 4, mean ± SEM. ▲▲P<0.01 vs model group

Figure 5 The antiplatelet effect of SAA (10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) in thromboembolic stroke model. Platelet aggregation

induced by ADP (5×10-6 mol · L-1, A), AA (5×10-3 mol · L-1 , B) and THR (750 U · L-1, C), respectively. n = 4, mean ± SEM. ▲▲P<0.01 vs

model group, ##P<0.01 vs sham group, ^P<0.05 vs ASP group
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(0.02、0.2和 1 μmol·L-1) 均可以抑制由AA、ADP、THR

诱导的血小板聚集, 浓度为 1 μmol·L-1时作用最强, 抑

制率明显高于阿司匹林 (0.54 μmol·L-1)。而在同等剂

量下 (0.54 μmol ·L-1), 丹酚酸A与阿司匹林作用相当,

但作用机制明显不同。丹酚酸A对 THR诱导的血小

板聚集有显著抑制作用, 而阿司匹林作用并不明显。

体内实验显示, 丹酚酸A和阿司匹林灌胃给药均能显

著抑制由ADP、AA、THR诱导的血小板聚集。阿司匹

林对AA诱导的血小板聚集抑制作用最强, 抑制率达

到了 94%, 这与阿司匹林抗血小板作用机制一致。而

丹酚酸A对 3种诱导剂的作用均有抑制作用, 最大抑

制率在 30%～55%, 且具有较好的量效关系。同时, 丹

酚酸A与阿司匹林的给药剂量相差较大, 阿司匹林的

给药剂量为丹酚酸 A 最大剂量的 10倍, 而在 ADP和

THR诱导的血小板聚集中, 阿司匹林 (100 mg·kg-1) 与

丹酚酸 A (10 mg · kg-1) 作用相当, 说明一定剂量范围

内, 丹酚酸A的效价更高, 而不良反应的发生率可能会

更低。此外, 体内和体外实验结果并不完全一致, 这可

能与体内代谢过程有关。阿司匹林和丹酚酸A进入体

内需要经过代谢吸收的过程, 而体外实验是直接作用

于血小板, 因此会产生药效上的差异。凝血四项的检

测结果显示, 阿司匹林和丹酚酸A对APTT和TT均无

明显作用, 但对 FIB和 PT有一定作用, 这种作用的意

义有待进一步研究。

血小板过度活化是导致血栓性疾病的重要原因。

因此, 本研究不仅比较了阿司匹林和丹酚酸A在正常

大鼠体内外抗血小板的作用, 还比较了两者在脑缺血

模型大鼠中的作用。给药 5天后, 电凝法制备大鼠脑

缺血模型, 观察药物的抗血栓及抗血小板聚集作用。

行为学结果显示, 丹酚酸A显著降低手术 0 h后大鼠的

行为学评分, 对 24 h后的评分也有一定降低作用。而

阿司匹林仅能降低 0 h后大鼠的行为学评分, 对24 h后

的评分甚至有增加趋势。这可能与缺血初期的损伤和

血栓相关, 而阿司匹林和丹酚酸A均具有抗血栓作用,

所以对脑卒中初期具有保护作用。但是随着时间的推

移, 损伤逐渐加重, 丹酚酸A不仅具有抗血栓作用, 还

具有血管内皮[17]和神经保护[18,19]作用, 从而对脑组织

发挥更好的保护作用。血小板聚集实验结果表明, 模

型可以显著引起ADP诱导的血小板聚集率升高, 表明

模型可以引起血小板的过度活化。相比于模型组, 丹

酚酸A和阿司匹林均能显著抑制ADP和AA诱导的血

小板聚集, 丹酚酸A对血小板的抑制作用温和, 其抑制

率为 25%～40%; 但阿司匹林作用较强, 其中对AA诱

导的血小板聚集的抑制率高达 84%, 这可能与阿司匹

林单独服用时会增加出血事件的发生有关。此外 ,

TTC染色和脑含水量结果表明, 丹酚酸A可以显著降

低脑梗死面积和脑水肿, 而阿司匹林无明显作用。这

些结果表明, 在血栓引起的脑损伤中, 丹酚酸A的作用

要优于阿司匹林。结合前面抗血小板聚集的实验结

果, 本研究认为丹酚酸A抗脑缺血的作用可能与其对

血小板的抑制活性有关, 同时结合其他药理活性, 如抗

氧化、抗炎、神经保护等作用, 共同介导了脑缺血的保

护作用[20]。

本研究同时证明阿司匹林也具有较强的抗血小板

作用, 尤其是对AA诱导的血小板聚集具有强大的抑

制作用, 而这可能也是其容易引起出血的一个主要原

因。在脑缺血模型中的结果表明, 阿司匹林对缺血后

引起的病理过程无明显的改善作用。此外, 为进一步

比较丹酚酸A和阿司匹林的作用特点, 下一步还需要

在多种不同血栓性疾病中进行研究。

综上所述, 与阿司匹林相比, 丹酚酸A具有相似的

抗血小板作用, 但作用机制不同, 丹酚酸A不仅对多种

原因引起的血小板活化过程具有抑制作用, 抑制血栓

的形成, 而且在血栓形成后, 可以通过其广泛的药理活

Figure 6 The neuroprotective effects of SAA (10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) in thromboembolic stroke model. A: The brain lesion

was measured by TTC-staining; B: The effects of SAA (10 mg · kg-1) and ASP (100 mg · kg-1) on infarct volumes; C: The effects of SAA

(10 mg·kg-1) and ASP (100 mg·kg-1) on the water content of brain. n = 4, mean ± SEM. ▲▲P<0.01 vs model group; ##P<0.01 vs sham group;

^P<0.05 vs ASP group
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性延缓血栓引起的疾病进展, 具有良好的应用前景。
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