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白藜芦醇防治脑梗死的作用机制研究进展 
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摘  要：脑梗死是人类第三大死因和第一大致残原因，如何提高防治脑梗死的疗效成为社会广泛关注的焦点。白藜芦醇属于

二苯乙烯类多酚，具有广泛的生物活性，可通过抑制炎症反应、抗氧化应激反应、增强细胞自噬和能量代谢、促进突触生长、

降低脑缺血区神经细胞凋亡、保护血脑屏障的功能和结构等途径发挥防治脑梗死的作用。对白藜芦醇防治脑梗死的作用机制

进行综述，为白藜芦醇临床治疗脑梗死提供新思路。 
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Research progress on mechanism of resveratrol in prevention and treatment of 

cerebral infarction 
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Abstract: Cerebral infarction is the third leading cause of death and primary cause of disability in humans, and how to improve the 

efficacy of cerebral infarction has become a widespread focus of attention in society. Resveratrol is a kind of stilbene polyphenol, 

which has wide activities, and plays a role in prevention and treatment of ischemic stroke by inhibiting inflammatory response, 

antioxidant stress response, enhancing autophagy and energy metabolism, promoting synaptic growth, reducing neuronal apoptosis in 

cerebral ischemia area, and protecting the function and structure of blood-brain barrier. This article reviews mechanism of resveratrol 

in prevention and treatment of cerebral infarction, and provides new ideas for treatment of cerebral infarction with resveratrol. 
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脑梗死是人类第 3 大死因和第 1 大致残原因，

通常是由于大脑主要动脉闭塞导致脑血流量水平

下降所引起[1]。脑组织血供下降会产生低水平的氧

气和葡萄糖，导致细胞的能量代谢减少，引发炎症、

氧化应激反应、细胞凋亡、细胞自噬、神经元死亡

等多种病理改变，导致神经功能缺损[2]。血流恢复

是脑梗死治疗的唯一有效方法，相当多的患者预后

仍然较差，可能是由于受损组织再灌注，导致神经

症状发生脑缺血再灌注损伤[3]。如何提高脑梗死的

疗效成为社会广泛关注的焦点。白藜芦醇属于二苯

乙烯类多酚，存在于葡萄、桑葚、花生和石榴中，

具有抗炎、抗氧化、神经保护、心脏保护、抗癌等

广泛的生物活性，临床用于心脑血管疾病、恶性肿

瘤、肝肾疾病的治疗[4-5]。白藜芦醇可通过抑制炎症

反应、抗氧化应激反应、增强细胞自噬和能量代谢、

促进突触生长、降低脑缺血区神经细胞凋亡、保护

血脑屏障的功能和结构等途径发挥防治脑梗死的

作用。本文对白藜芦醇防治脑梗死的作用机制进行

综述，为白藜芦醇临床治疗脑梗死提供新思路。 

1  抑制炎症反应 

1.1  抑制 Toll 样受体 4（TLR4）/核因子-κB（NF-

κB）信号通路 

TLR4/NF-κB 是典型的炎症反应途径，缺血、

缺氧等调节均可刺激 TLR4 活化，进而激活 NF-κB 
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炎症途径，加剧神经细胞的炎性损伤[6]。Lei 等[7]将

白藜芦醇预处理局灶性脑缺血大鼠，结果 10、100 

mg/kg 白藜芦醇能显著降低脑水肿、脑梗死面积、

神经功能缺损评分，下调 NF-κB、TLR4 蛋白和环

氧化酶-2（COX-2）、基质金属蛋白酶-9（MMP-9）

基因的表达水平，有效减轻大鼠血液中肿瘤坏死因

子-α（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1β 的水平，提示

白藜芦醇通过下调 TLR4/NF-κB 信号通路以减轻脑

梗死引起的炎症反应。1 项白藜芦醇治疗脑梗死大

鼠的研究中，20、50、100 mg/kg 白藜芦醇呈剂量相

关性降低大鼠缺血区脑组织中 TNF-α、IL-1β 基因的

表达，也证实通过下调 TLR4/NF-κB 信号通路发挥

抗炎活性[8]。马毅等[9]对脑缺血再灌注损伤大鼠使

用 10、20、40 mg/kg 白藜芦醇进行治疗，结果白藜

芦醇不仅呈浓度相关性降低神经功能缺损评分，还

能降低海马区组织 NF-κB 的吸光度值，对减轻炎症

损伤发挥积极意义。1 项白藜芦醇用于脑缺血再灌

注大鼠的实验结果显示，脑缺血可促使脑组织细胞

中 HSP70 蛋白的表达，HSP70 蛋白可抑制 NF-κB

信号通路减轻炎症反应，减轻神经细胞炎症损伤，

提示白藜芦醇通过促使 HSP70 蛋白表达发挥更好

的神经保护作用[10]。 

1.2  激活磷脂肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/Akt）

信号通路 

PI3K/Akt 信号通路是参与缺血性脑损伤神经

保护的最重要的信号通路，参与缺血性脑损伤的炎

症介质的表达变化，白藜芦醇可通过激活 PI3K/Akt

信号通路发挥抗炎活性[11]。Lei 等[11]使用白藜芦醇

治疗大鼠局灶性脑缺血，结果 100 mg/kg 白藜芦醇

显著降低脑缺血引起的脑水肿和神经功能缺损，通

过下调 PI3K/Akt 信号通路以减轻脑缺血引起的炎

症反应，显著降低 IL-1、COX-2、TNF-α 基因的表

达，抑制中性粒细胞细胞的浸润，提示 PI3K/Akt 是

白藜芦醇减轻脑梗死炎症反应的治疗靶点。雷军荣

等[12]使用 40 mg/kg 白藜芦醇可显著降低脑缺血再

灌注大鼠的脑梗死体积和神经损伤评分，显著降低

髓过氧化物酶（MPO）、TNF-α 的水平，上调 p-Akt

的表达，使用 Akt 抑制剂可阻断白藜芦醇的上述活

性，提示白藜芦醇主要通过激活 PI3K/Akt 信号通路

发挥抗炎活性。 

1.3  抑制多种炎症因子表达 

大量炎症细胞、炎症细胞参与脑梗死的病理进

程，调节免疫反应平衡，抑制炎症因子的分泌对减

轻神经炎性损伤具有重要临床意义[13]。Yang 等[14]

使用白藜芦醇预处理脑缺血再灌注大鼠，结果发

现，50 mg/kg 白藜芦醇连续治疗 7 d 后，大鼠的神

经功能缺损显著下降，白藜芦醇预处理能显著促进

脑缺血组织的 Tregs 的表达，进而促进 IL-10 的分

泌，降低 IL-6、TNF-α 的水平，进而发挥神经保护

作用。Dou 等[15]采用白藜芦醇治疗大鼠局灶性脑缺

血的实验发现，200 mg/kg 白藜芦醇能逆转脑梗死

引起的大鼠小肠上皮和血管的通透性升高，促使血

清中 IL-3、IL-4、TNF-α、γ-干扰素（IFN-γ）多种炎

症因子的水平降低和基因表达水平下降，显著降低

大鼠的炎症反应和脑梗死体积，其机制主要通过促

使 Th1/Th2 平衡 Th2 转化，Treg/Th17 平衡向 Treg

转化，通过调节免疫反应减轻神经炎症反应。1 项

白藜芦醇治疗大鼠脑缺血的实验中，25、50 mg/kg

白藜芦醇通过抑制脑组织中 IL-6、TNF-α 的表达显

著降低脑组织的严重程度，减轻神经炎性损伤[16]。

赵晶晶等[17]研究也证实，25 μmol/L 白藜芦醇预处

理短暂性全脑缺血大鼠，能通过下调星形胶质细胞

分泌 IL-6、TNF-α 等炎症因子，以减轻脑缺血再灌

注引起的炎症反应。张莉峰等[18]报道，2.5、5、10 

mg/kg 白藜芦醇呈剂量相关性降低脑缺血再灌注大

鼠脑梗死体积，减轻神经功能缺损评分，其机制与

抑制缺血区组织 TNF-α 的表达有关。Ma 等[19]将白

藜芦醇用于治疗小鼠局灶性脑缺血的实验发现，

100 mg/kg 白藜芦醇能逆转脑缺血引起的小鼠大脑

组织中 miR-155 的表达，可促使小胶质细胞 M2 极

化，进而降低 IL-6、IL-1 等炎症因子的分泌，表明

白藜芦醇通过抑制 miR-155 促进小胶质细胞的 M2

极化和减轻脑缺血后的神经炎症。 

2  抗氧化应激反应 

2.1  调节氧化产物的分泌 

丙二醛（MDA）、MPO、超氧化歧化酶（SOD）、

过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽（GSH）多种氧化产

物参与机体氧化氧化应激反应，其水平与机体脂质

过氧化反应程度密切相关。Lu 等[20]使用大脑中动脉

阻断建立大动脉闭塞大鼠模型，经 1、5、20 mg/kg

白藜芦醇纳米颗粒动脉内治疗，结果显示，白藜芦

醇呈浓度相关性降低神经功能缺损评分，显著降低

大脑皮质区域的 MDA 水平，发挥显著抗氧化应激

的作用。王世全等[21]通过 ip 白藜芦醇治疗大鼠局灶

性脑缺血，结果 20 mg/kg 白藜芦醇能明显降低脑梗

死面积和神经功能缺损评分，降低脑组织匀浆中



第 38 卷第 9 期  2023 年 9 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 38 No.9 September 2023 

   

·2376· 

MDA、MPO 水平，提高 SOD 活性，发挥抗氧化应

激作用。1 项白藜芦醇预处理脑缺血再灌注大鼠的

实验中，20 mg/kg 白藜芦醇显著降低了大鼠大脑皮

质匀浆中的 MDA 水平，提高 SOD、CAT、GSH 水

平，提示白藜芦醇通过下调大脑皮质中骨桥蛋白上

调一氧化氮合成酶的蛋白和基因的表达，发挥抗氧

化应激活性[22]。Ashafaq 等[23]采用白藜芦醇预处理

脑梗死大鼠，结果 125、250、500 mg/kg 白藜芦醇

纳米颗粒不仅能改善大鼠的行为缺陷、记忆功能，

还能提高 SOD、CAT、谷胱甘肽过氧化物酶（GPX）、

谷胱甘肽还原酶（GR）、谷胱甘肽转硫酶（GST）水

平，以剂量相关性保护大脑皮层中 Na-K-ATP 酶的

活性，以此发挥抗氧化应激活性。Grewal 等[24]使用

30 mg/kg 白藜芦醇预处理手术建立脑缺血再灌注小

鼠的实验发现，白藜芦醇能显著改善小鼠的记忆功

能和运动功能，显著缩小脑梗死的面积，显著提高

脑组织中 SOD、GSH 的活性，发挥抗氧化应激作

用，对神经细胞发挥保护作用。 

2.2  调节微量金属元素的分布 

镁、锌、硒等有益微量金属元素以及铁、铜、

铝、砷等有害微量金属元素参与脑缺血性疾病的病

理变化进程，与氧化自由基的形成、抗氧化活性、

脂质过氧化等多种途径有关[25]。Ro 等[26]使用白藜

芦醇预处理脑缺血损伤大鼠，发现 20 mg/kg 白藜芦

醇能显著降低大鼠大脑皮层中 MDA 的水平，显著

提高大脑皮层中镁、锌、硒水平，降低铅的水平，

提高皮质匀浆中 CAT、SOD 的水平，证实了白藜芦

醇可通过调节大脑皮层中微量元素的水平提高抗

氧化活性，以保护大脑神经细胞。Lin 等[27]研究证

实，20 mg/L 白藜芦醇能逆转由于脑缺血引起的大

脑皮层铁、铜、铝、砷等有害微量金属元素的过载，

进一步提高 CAT、SOD 活性，增强抗氧化活性，显

著降低脑缺血引起的神经功能损伤。 

2.3  上调核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）/血红素氧

合酶-1（HO-1）信号通路 

Nrf2/HO-1 信号通路是氧化应激反应的经典途

径，能通过调节多种细胞保护因子，清除氧化应激

反应，减轻神经细胞缺血性损伤[28]。Gao 等[29]将白

藜芦醇用于缺血缺氧性脑损伤新生大鼠的实验发

现，20、40 mg/kg 白藜芦醇能显著降低幼鼠脑梗死

和脑水肿面积，提高 SOD、CAT、GPX 的活性，降

低MDA水平，上调大脑皮质中胞质HO-1和核Nrf2

的表达，表明白藜芦醇能通过正向调节 Nrf2/HO-1

信号通路抑制氧化应激反应，以减轻缺血再灌注引

起的脑损伤。1 项白藜芦醇治疗脑梗死大鼠的实验

中，50 mg/kg 白藜芦醇能降低 MDA 水平，提高

Nrf2、HO-1 表达，提高 CAT、SOD 水平，通过抗

氧化作用发挥脑保护作用[30]。 

3  增强细胞自噬 

3.1  增强线粒体自噬 

线粒体自噬能够促使线粒体不断更新，恢复线

粒体的功能和结构，维持和保护机体正常的能量代

谢[31]。有研究结果显示，30 mg/kg 白藜芦醇能显著

降低线粒体损伤，提高 ATP 水平，提高 LC3B II、

PHB2、T0M20、p62 等线粒体自噬相关蛋白的表达，

使用自噬抑制剂干预后，可阻断白藜芦醇上述活

性，进一步证实白藜芦醇对线粒体自噬的调控作用
[32]。Ye 等[33]使用白藜芦醇干预大鼠皮质细胞进行

体外实验，结果发现，1～30 μmol/L 白藜芦醇能呈

浓度相关性提高神经细胞的活力，降低神经元凋

亡，保护线粒体功能，并促进线粒体自噬，进一步

提高 PINK1/Parkin 的表达，以此机制发挥神经保护

作用。 

3.2  下调激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路 

细胞自噬机体自我保护途径可维持组织器官

正常的稳态，清除受损细胞，加快缺血区神经细胞

的恢复。汪雷等[35]使用白藜芦醇预处理线栓法建立

的大脑中动脉阻塞后再灌注大鼠的实验发现，15 

μg/g 白藜芦醇能显著降低脑梗死面积和神经功能

缺损评分，增加尼氏体数量，经投射电子显微镜观

察到内质网、中线粒体、内质网、双层膜拥有较多

的自噬体，大脑组织中 PI3K、Akt、mTOR 自噬相

关蛋白的表达明显下降，而联合 PI3K 抑制剂干预

可见上述相关蛋白水平明显增加，结果表明，白藜

芦醇可通过下调 PI3K/AKT/mTOR 信号通路调控细

胞自噬发挥脑缺血再灌注后的神经保护作用。 

3.3  上调沉默信息调节因子 1（Sirt1）的表达 

Sirt1 的表达能激活并增强细胞自噬，诱发神经

保护作用[36]。He 等[36]在大脑中动脉闭塞大鼠脑再

灌注时立即给予 100 mg/kg 白藜芦醇治疗，结果显

示，白藜芦醇显著降低脑水肿和神经功能缺损评

分，进一步上调 Sirt1 的表达，增加 LC3B-II/I 的比

值，降低 p62 的水平，增强自噬的活性，并通过联

合特异性自噬体干预发现，白藜芦醇通过诱导自噬

来抑制 NLRP3 炎症小体的激活，表明白藜芦醇可

通过上调 Sirt1 的表达增强细胞自噬，发挥脑缺血
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再灌注损伤的神经保护作用。在白藜芦醇治疗大鼠

局灶性脑缺血再灌注损伤的实验中，15、40 mg/kg

白藜芦醇可显著减轻大鼠皮质区病理学改变，上调

Sirt1、LC3 基因和蛋白水平，提高 LC3 II/I 比值，

降低脑梗死体积，结果证实白藜芦醇可通过上调

Sirt1 表达增强细胞自噬发挥脑组织保护作用[37]。 

4  增强能量代谢 

4.1  上调 Sirt1/AMP 活化蛋白激酶（AMPK）信号

通路 

Sirt1/AMPK 参与脑缺血病变的病理进程，

Sirt1/AMPK 的激活能增强线粒体抗氧化能力，促进

ATP 的形成，增强细胞能量代谢[38]。王永久等[39]将

白藜芦醇用于治疗复发性脑卒中大鼠的实验发现，

25 mg/kg 白藜芦醇能显著降低缺血核心区的 rCBF，

减轻单次和双次脑梗死的体积和神经功能缺损评

分，显著提高 Sirt1、AMPK 的活性，增加缺血组织

中 ATP 的水平，提示白藜芦醇能通过上调 Sirt1/ 

AMPK 的活性来提高脑缺血的能量代谢，发挥神经

保护作用。Wan 等[40]建立大鼠大脑中动脉闭塞模

型，之前给予 20 mg/kg 白藜芦醇进行预处理，结果

给予白藜芦醇预处理的大鼠脑梗死面积、神经功能

缺损评分更低，能进一步上调 p-AMPK、SIRT1 蛋

白的表达，提高半暗区 ATP 的水平，促进脑组织的

能 量 代 谢 恢 复 ， 表 明 白 藜 芦 醇 通 过 激 活

AMPK/SIRT1 信号通路发挥神经保护作用。1 项白

藜芦醇预处理局灶性脑缺血大鼠的实验中，1.9 

mg/kg 白藜芦醇可显著降低脑梗死面积，显著减轻

神经组织损伤，保留神经元活力，逆转脑缺血引起

的葡萄糖转运蛋白 3（GLUT3）基因和蛋白的上调，

显著降低星形胶质细胞中 GLUT3、神经胶质纤维酸

性蛋白（GFAP）的水平，增加 SIRT1、AMPK 的磷

酸化，表明白藜芦醇通过上调 GLUT3 表达发挥神

经保护作用[41]。Koronowski 等[42]使用白藜芦醇治疗

短暂性大脑中动脉闭塞大鼠的实验发现，脑缺血再

灌注可引起 Sirt1 的水平下降，进而导致糖酵解下

降，使用 10 mg/kg 白藜芦醇进行干预，能进一步上

调 Sirt1、葡萄糖转运蛋白的水平，以 Sirt1 依赖性

增强神经元糖酵解效率，促进缺血区域 ATP 的形

成，以保护缺血半暗带的神经元。Shi 等[43]将白藜

芦醇用于治疗脑缺血大鼠发现，5 mg/kg 白藜芦醇

联合康复训练能促使大鼠神经运动功能分恢复，其

作用机制与上调 BDNF/TrkB 信号通路以促使神经

功能恢复有关。 

4.2  促进缺血后 ATP 的形成 

脑缺血可导致缺血区脑组织处于缺氧状态，线

粒体无法提供正常能量代谢所需的 ATP 水平[44]。

Lopez 等[44]将白藜芦醇用于原代神经元–星形胶质

细胞的体外实验发现，65 mg/mL 白藜芦醇能够显著

提高星形胶质细胞的呼吸速率，通过乙酰辅酶 A 进

行耦合，显著提高细胞中 ATP 的水平，显著增强细

胞的脑缺血耐受能力，发挥更好的神经保护作用。

Yao 等[45]将白藜芦醇用于神经祖细胞的体外实验和

脑缺血大鼠的体内实验发现，10 mg/kg 白藜芦醇能

促进神经祖细胞的线粒体生物发生、分化、代谢、

成熟，增强神经祖细胞移植治疗脑缺血大鼠的效

果，促使大鼠的神经功能恢复和能量代谢水平，提

示白藜芦醇通过恢复线粒体生物发生恢复神经组

织内线粒体代谢水平，以恢复神经功能。 

5  促进突触生长 

5.1  激活音猬因子（Shh）信号通路 

Shh 信号通路参与细胞凋亡、血管生成、突触

胶质生成、神经发生等多种生理病理进程，Shh 可

以剂量相关性促进神经突触生长，促进神经功能的

恢复[46]。Yu 等[47]使用 10 mg/kg 白藜芦醇干预脑缺

血大鼠，发现白藜芦醇可降低 mNSS、Bederson、

Longa 评分和神经功能缺损，促进神经干细胞和前

体细胞的增殖和迁移，促使神经元的分化和成熟，

促进神经突触的重塑和生物发生，其机制为白藜芦

醇通过激活 Shh 信号通路促进神经功能恢复有关。

Yu 等[48]使用 15、30 mg/kg 白藜芦醇预处理中风大

鼠的实验显示，白藜芦醇能显著减轻神经功能损

伤，降低 mNSS、Bederson、Longa 评分，进而减少

脑梗死体积，降低神经细胞死亡，其机制与白藜芦

醇激活 Shh 信号通路促进神经组织恢复有关。 

5.2  提高脑组织缺血区突触素的表达 

突触素是突触发生的标志物，能促进突触生

长，增加突触数量，加快突触重塑[49]。余萍萍等[49]

使用白藜芦醇治疗脑缺血再灌注大鼠的实验证实，

30 mg/kg 白藜芦醇能通过促进脑组织缺血区突触素

的表达，进而促进突触重塑，促使神经功能恢复，

减轻脑梗死面积。 

6  降低脑缺血区神经细胞凋亡 

6.1  调控多种信号通路 

JAK2/STAT3、PI3K/Akt/mTOR、Sirt1/叉头转录

因子（FOXO1）、Wnt/β-catenin 等多种信号通路参

与脑缺血区神经细胞的凋亡进程，阻止细胞凋亡对
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挽救半暗带区神经细胞具有积极意义。将白藜芦醇

用于脑缺血再灌注大鼠的实验发现，40 mg/kg 白藜

芦醇可显著减轻脑梗死体积，降低 Tunel 阳性细胞

的水平，显著降低脑组织细胞凋亡，其机制与下调

JNK、p38 的表达有关[50]。Hou 等[51]使用白藜芦醇

预处理中风大鼠的实验中，20 nmol/mL 白藜芦醇预

处理能显著降低神经功能缺损评分、神经病理改变

和脑梗死面积，可提高 p-PI3K、p-Akt、p-mTOR、

p-JAK2、p-STAT3 水平，进一步降低神经元凋亡，

提示白藜芦醇通过上调 JAK2/STAT3 和 PI3K/Akt/ 

mTOR 信号通路发挥神经保护作用。曹自为等[52]将

白藜芦醇预处理脑缺血再灌注大鼠，发现 100 mg/kg

白藜芦醇在各时间点降低 mNSS 评分，提高脑梗死

组织中 Sirt1、FoxO1、Bcl-2 的基因和蛋白表达水

平，提示白藜芦醇可通过激活 Sirt1/FoxO1 信号通

路以减轻神经细胞凋亡。汤海波等[53]在白藜芦醇干

预脑缺血再灌注大鼠的实验中证实，10、20、40 

mg/kg 白藜芦醇可通过激活 Wnt/β-catenin 信号通路

显著减轻神经功能缺损和脑梗死面积，提高 Bcl-2

的表达，减轻脑细胞凋亡。张萌等[54]研究表明，10、

20、40 mg/kg 白藜芦醇可显著降低神经功能缺损评

分，减轻神经功能损伤，降低 Bax 的表达，升高 Bcl-

2 的表达，以抑制细胞凋亡减轻神经损伤。 

6.2  阻止胶质细胞异常活化 

胶质细胞参与中枢神经系统的发育和稳态，胶

质细胞异常激活能促使多种神经毒性因子和炎症

因子分泌，增强神经元损伤，导致神经细胞凋亡，

造成神经继发性损伤[55]。余萍萍等[37]使用白藜芦醇

治疗脑缺血再灌注大鼠的实验发现，30 mg/kg 白藜

芦醇能提高大鼠的存活率，显著减轻神经功能缺损

评分、脑梗死体积，降低 Caspase-3 蛋白的表达，增

加神经元特异性核蛋白（NeuN）的表达水平，机制

与白藜芦醇阻止脑缺血后引起星形胶质细胞异常

活化发挥抗细胞凋亡有关。1 项白藜芦醇治疗缺血

性脑损伤大鼠的实验发现，200 mg/kg 白藜芦醇能

显著减轻小鼠神经元萎缩、凋亡等病理损伤，阻止

小胶质细胞活化，显著抑制小胶质细胞中MMP-9的

表达，发挥神经保护作用[55]。 

7  保护血脑屏障的功能和结构 

血脑屏障是保护中枢神经系统最重要的屏障

结构，大量炎症细胞浸润、细胞凋亡、炎症刺激均

可导致血脑屏障功能和结构遭受破坏，进而造成中

枢神经损伤[56]。石峰等[56]在白藜芦醇治疗局灶性脑

缺血大鼠的实验发现，30 mg/kg 白藜芦醇能显著减

轻脑梗死体积和神经功能缺损评分，减少神经元凋

亡，其机制通过上调 Wnt/β-catenin/GSK-3β 信号通

路，以逆转脑缺血引起的血脑屏障通透性增大，减

轻血脑屏障损伤。张晋霞等[57]在白藜芦醇治疗脑缺

血再灌注大鼠的研究中发现，10、20、40 mg/kg 白

藜芦醇呈剂量相关性降低神经功能评分、伊文思蓝

含量、脑水肿程度，其机制通过降低脑组织中细胞

间黏附分子 1（ICAM-1）、血管细胞间黏附分子 1

（VCAM-1）的表达，显著降低血脑屏障的通透性，

保护血脑屏障的超微结构。 

8  结语 

尽管白藜芦醇仍然为没有批准用于治疗脑梗

死的有效药物，但医学界进行了一系列动物模型、

细胞培养的实验，旨在为白藜芦醇治疗脑梗死提供

最有效的循证支持。白藜芦醇可通过减轻炎症反

应、降低氧化反应、增强细胞自噬和能量代谢、促

进突触重塑、抑制细胞凋亡、保护血脑屏障等多途

径发挥防治脑梗死的作用。虽然白藜芦醇在动物全

身给药时表现出显著的活性，但其较差的生物利用

度使该药物本身不适合临床使用，为了克服这些缺

点，研究中出现了一些新的封装策略和纳米技术，

并可促使白藜芦醇向特定作用部位运输，可为白藜

芦醇的新药开发提供参考。 
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