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[摘要] 目的　探讨右美托咪定(Dex)对大鼠围手术期脑卒中模型的治疗作用及其机制。方法　100只雄性SD大鼠随

机分为假手术组、中动脉缺血(MCAO)组、右美托咪定低剂量组[Dex-L 组，0.5 μg/(kg.h)]、右美托咪定中剂量组[Dex-M

组，2 μg/(kg.h)]与右美托咪定高剂量组[Dex-H组，10 μg/(kg.h)]，每组 20只。通过中动脉栓塞手术构建围手术期脑卒中

大鼠模型，缺血期间静脉输注不同剂量Dex。24 h后，参考改良后的神经功能评分方法评估大鼠神经功能；将大鼠处死，

取外周血及全脑组织，部分脑组织中分选出缺血核心区组织，采用TTC染色观察脑梗死区域，ELISA法检测血清和缺血

核心区炎性细胞因子含量，免疫荧光检测缺血核心区甲酰肽受体 1(FPR1)、跨膜蛋白 119(TMEM119)、CD31、血管内皮

钙黏蛋白(VE-cadherin)的表达，Western blotting检测缺血核心区FPR1、核因子κB(NF-κB)、NLRP3蛋白的表达。结果　与

假手术组比较，MCAO组大鼠脑梗死区域面积占比和神经功能损伤评分明显增高，血清和脑组织缺血核心区白细胞介素

(IL)-1β、IL-6、肿瘤坏死因子(TNF)-α含量明显增加，脑组织缺血核心区 FPR1、TMEM119、p-NF-κB、NLRP3、CD31、

VE-cadherin 表达明显增加(P<0.001)，且 FPR1 与 TMEM119 存在明显的共表达情况。与 MCAO 组比较，Dex-M 组和 Dex-H

组大鼠脑梗死区域面积占比和神经功能损伤评分明显降低，血清和脑组织缺血核心区 IL-1β、IL-6、TNF-α含量明显减少，

脑组织缺血核心区FPR1、TMEM119、p-NF-κB、NLRP3、CD31、VE-cadherin表达明显降低(P<0.001)。结论　Dex具有减

轻围手术期脑卒中损伤的作用，其机制可能与降低FPR1蛋白表达，以及发挥抗小胶质细胞活化、抑制侧支循环血管新生

相关。
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[Abstract] Objective　To investigate the effect of dexmedetomidine (Dex) on the rat model of perioperative stroke and its 

mechanism. Methods　One hundred male rats were randomly divided into sham group , middle cerebral artery occlusion (MCAO) 

group, low dose Dex [Dex-L, 0.5 μg/(kg·h)] group, medium dose Dex [Dex-M, 2 μg/(kg·h)] group, high dose Dex [Dex-H, 10 μg/

(kg·h)] group, 20 rats in each group. A rat model of perioperative stroke was established by middle cerebral artery occlusion. Dex was 

injected intravenously at different doses during ischemia. After 24 h, the neurological function of the rats was evaluated. Then, the rats 
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were sacrificed and the peripheral blood and whole brain tissue were collected, ischemic core area tissue was separated from some 

brain tissues and the cerebral infarction area was observed by TTC staining. The inflammatory cytokine contents in serum and 

ischemic core area were measured by ELISA. In addition, the expressions of formyl peptide receptor 1 (FPR1), transmembrane 

protein 119 (TMEM119), CD31 and VE-cadherin proteins were assayed by immunofluorescence, and the expressions of FPR1, 

nuclear factor-κB (NF-κB) and NLRP3 proteins by Western blotting in the ischemic core area. Results　Compared with sham group, 

the proportion of cerebral infarction area and neurological scores in the MCAO group were significantly increased, and the contents of 

interleukin (IL)-1β, IL-6 and tumor necrosis factor (TNF)-α in the serum and the ischemic core area were significantly increased, the 

expressions of FPR1, TMEM119, p-NF- κB, NLRP3, CD31 and VE-cadherin in the ischemic core were significantly increased

(P<0.001), and there was obvious co-expression of FPR1 and TMEM119. Compared with MCAO group, the proportion of cerebral 

infarction area and neurological scores in the Dex-M and Dex-H groups were significantly decreased, and the contents of IL-1β, IL-6 

and TNF-α in serum and brain ischemic core area were significantly decreased, the expressions of FPR1, TMEM119, p-NF- κB, 

NLRP3, CD31 and VE-cadherin in the ischemic core were significantly decreased (P<0.001). Conclusions　Dex can significantly 

alleviate perioperative stroke injury. The mechanism may be due to inhibiting the expression of FPR1 protein, activation of microglia 

cells and cerebral collateral circulation angiogenesis. 

[Key words] formyl peptide receptor 1; dexmedetomidine; ischemic stroke; microglia; angiogenesis

右美托咪定(dexmedetomidine，Dex)是一种高选

择性肾上腺素能α2受体激动剂，临床上被广泛用于

术中辅助麻醉[1]。已有研究表明，Dex能够改善围手

术期缺血性脑卒中大鼠的神经功能，缩小梗死区域

面积[2-3]，但其作用机制仍待继续探讨。甲酰肽受体

1(formyl peptide receptor-1，FPR1)属于 G 蛋白偶联趋

化因子受体家族，可介导免疫细胞活化、细胞因子

释放、神经元增殖和血管增生等过程[4-5]。然而，关

于FPR1在围手术期脑卒中中的变化及其对缺血核心

区神经元的影响鲜有报道，此外，Dex对FPR1表达

的影响仍待探索。本研究通过中动脉栓塞手术构建

围手术期脑卒中大鼠模型，探索 Dex 对围手术期脑

卒中的治疗作用及其对FPR1蛋白表达的影响。

1　材料与方法

1.1　实验动物　100只 SPF级雄性 SD大鼠，7周龄，

由宁夏医科大学动物实验中心生产、饲养、繁殖[实
验动物生产许可证号：SCXK(宁)2020-0001]。由SPF
级实验动物中心统一饲养、管理。饲养环境中室温

为(24±3) ℃，湿度为 60%±10%，12 h/12 h昼夜循环，

每笼不超过 3 只。本研究获宁夏医科大学总医院医

学科研伦理审查委员会批准(KYLL-2022-0139)。
1.2　主要材料及试剂　盐酸右美托咪定注射液(规
格 1 ml/0.1 mg，批号：E223105；江苏恩华药业股份

有限公司)；L3600 线栓(广州佳灵生物技术有限公

司)； 2, 3, 5- 三 苯 基 氯 化 四 氮 唑 (2, 3, 5-
triphenyltetrazolium chloride，TTC；美国 Sigma公司)；
白细胞介素(interleukin，IL)-1β、IL-6 和肿瘤坏死因

子(tumour necrosis factor，TNF)-α ELISA试剂盒(杭州

联科生物技术公司)；anti-CD31、anti-血管内皮钙黏

蛋白(VE-cadherin)、anti-跨膜蛋白 119(transmembrane 
protein 119， TMEM119)、 anti-FPR1 抗 体 及 Alexa 

Fluor 488 和 Alex Fluor594 标记的抗鼠/兔 IgG(H+L)稀
释液(英国Abcam公司)；anti-磷酸化核因子κB(p-NF-
κB)、 anti-NF-κB、 anti-炎性小体 (NOD-like receptor 
thermal protein domain associated protein 3， NLRP3)、
anti-β -actin 抗体(北京博奥森生物技术有限公司)；
HRP标记的山羊抗兔/鼠 IgG(H+L)(上海碧云天生物

技术有限公司)。荧光倒置显微镜(美国赛默飞公

司)；SDS-PAGE 凝胶电泳装置(美国 Bio-Rad 公司)；
化学发光成像仪(上海天能科技有限公司)。
1.3　实验分组及围手术期脑卒中模型构建　100 只

SD大鼠随机分为假手术组、中动脉缺血(MCAO)组、

右美托咪定低剂量组[Dex-L组，0.5 μg/(kg.h)]、右美

托咪定中剂量组[Dex-M组，2 μg/(kg.h)]、右美托咪

定高剂量组[Dex-H 组，10 μg/(kg.h)]，每组 20 只。

MCAO 组、Dex-L 组、Dex-M 组、Dex-H 组大鼠通过

中动脉栓塞手术构建围手术期脑卒中模型。以2%戊

巴比妥钠(40 mg/kg)麻醉大鼠后，固定在手术台上，

颈部皮肤消毒、开口。沿颈部肌肉向下分离出颈动

脉，沿颈外动脉插入线栓，前进至颈内动脉，继续

游离至中动脉阻断血流。血流阻断期间，各 Dex 组
大鼠分别静脉输注不同剂量的Dex，共持续 2 h。2 h
后拔出线栓，恢复缺血区灌注。假手术组大鼠仅麻

醉后打开颈总动脉，分离出颈内与颈外动脉，不作

插线栓处理。

1.4　大鼠神经功能损伤程度评估　拔出线栓 24 h
后，参考改良后的神经功能评分方法[6]，对各组大

鼠运动功能、感觉功能、平衡能力、异常运动进行

评估，每项分数为 0~6 分。将各项评分累积获得最

终结果，最高分为 18分，分值越高提示大鼠神经功

能损伤越严重。

1.5　TTC染色观察脑梗死区域　神经功能评分完成

后，处死各组大鼠，取全脑组织置于冰箱中冷冻。
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将脑组织切成厚度均一的薄片，每片厚约2 mm，共

6 片，置于 TTC 溶液中，37 ℃孵育 20 min。取出切

片，用多聚甲醛溶液固定后拍照。采用 ImageJ 软件

计算白色梗死区域面积及红色非梗死区域面积，并

计算脑梗死区域面积占比。脑梗死区域面积占比

(%)=白色染色面积/(白色染色面积+红色染色面积)×
100%。

1.6　免疫荧光检测缺血核心区 FPR1、TMEM119、
CD31、VE-cadherin 蛋白的表达　神经功能评分完成

后，处死各组大鼠，灌注生理盐水除尽血液，取全

脑组织，置于多聚甲醛溶液中固定 24 h。取出脑组

织，梯度乙醇脱水，使用冷冻液包埋并切成 10 μm
厚切片。取缺血核心区明显的脑组织切片，PBS 洗

涤，滴加山羊血清封闭。PBST 清洗后，滴加 anti-
FPR1、 anti-TMEM119、 anti-CD31 与 anti-VE-cadherin
抗体溶液(1:100)，4 ℃孵育过夜。PBST 清洗，加入

Alexa Fluor 488 和 Alex Fluor 594 标记的抗鼠/兔 IgG
(H+L)稀释液(1:200)，室温孵育 2 h。荧光显微镜下

拍摄缺血核心区照片并保存，ImagePro Plus 软件对

荧光强度进行分析。以假手术组蛋白荧光强度为标

准进行归一化统计。

1.7　ELISA 法检测血清和缺血核心区炎性细胞因子

含量　神经功能评分完成后，处死各组大鼠，收集

全血和缺血核心区组织。全血经 12 000 r/min 离心

5 min，取血清。缺血核心区组织经RIPA裂解液匀浆

裂解，12 000 r/min离心5 min，取上清液。取预包被

的 anti-TNF-α、anti-IL-6与 anti-IL-1β等细胞因子样品

板，分别加入稀释后的血清(5倍稀释)与缺血核心区

组织上清液 (5 倍稀释)，37 ℃培养箱中孵育 2 h。
PBST清洗后，加入 anti-TNF-α、anti-IL-6与 anti-IL-1β
等一抗稀释液 (1: 1000)，37 ℃培养箱中孵育 1 h。
PBST清洗后，加入HRP标记的二抗稀释液(1:1000)，
37 ℃培养箱中孵育 0.5 h。PBST清洗后，加入 100 μl
显色底物，10 min后，每个样品孔中加入 50 μl显色

终止液。采用酶标仪检测 450 nm 处各孔吸光度值，

根据标准品绘制标准曲线，计算各样品孔中细胞因

子含量。

1.8　Western blotting 检测缺血核心区 FPR1、NF-κB、
NLRP3蛋白的表达　将大鼠处死，取缺血核心区组

织，加入裂解液匀浆裂解，12 000 r/min 离心 5 min，
取上清液，煮沸制备样品。上样行 SDS-PAGE 凝胶

电泳，湿法转移至PVDF膜上，用牛血清封闭抗原。

PBST 清洗，滴加 anti-FPR1、anti-p-NF-κB、anti-NF-
κB、anti-NLRP3 与 anti-β -actin 抗体稀释液(1:1000)，
4 ℃孵育过夜。PBST 清洗，滴加 HRP 标记山羊抗

兔/鼠 IgG(H+L)抗体稀释 (1: 2000)，室温孵育 2 h。
PBST清洗，滴加ECL发光液，化学发光成像仪下显

影获得不同蛋白条带，使用 ImageJ 软件分析各组蛋

白表达灰度值。将目的蛋白灰度值与β-actin 灰度值

进行比较，获得比值作为各组蛋白量化统计结果。

1.9　统计学处理　采用 SPSS 22.0 软件进行统计分

析。所有实验数据均以 x̄±s表示，多组间比较采用单

因素方差分析(One Way ANOVA)，进一步两两比较

采用Tukey检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　Dex 对大鼠脑梗死区域面积和神经功能评分的

影响　TTC染色和神经功能损伤评估结果显示，假

手术组大鼠脑组织未出现梗死区域，神经功能正常；

与假手术组比较，MCAO 组大鼠脑组织出现明显梗

死区域，脑梗死区域面积占比和神经功能损伤评分

明显增高(P<0.001)；与MCAO组比较，Dex-L组大鼠

脑梗死区域面积占比和神经功能损伤评分差异无统

计学意义(P>0.05)，Dex-M 组和 Dex-H 组大鼠脑梗死

区域面积占比和神经功能损伤评分明显降低(P<0.001)
(图1)。
2.2　Dex对大鼠脑组织缺血核心区FPR1、TMEM119
表达的影响　免疫荧光检测结果显示，FPR1 与

TMEM119蛋白存在明显的共定位表达情况。与假手

术组比较，MCAO 组大鼠脑组织缺血核心区 FPR1、
TMEM119 表达明显增加(P<0.001)；与 MCAO 组比

较，Dex-L组大鼠脑组织缺血核心区FPR1、TMEM119
表达差异无统计学意义 (P>0.05)，而 Dex-M 组和

Dex-H组大鼠脑组织缺血核心区FPR1、TMEM119表

达明显降低(P<0.001) (图2)。
2.3　Dex 对大鼠外周血与脑组织缺血核心区炎性细

胞因子含量的影响　ELISA 法检测结果显示，与假

手术组比较，MCAO 组大鼠血清和脑组织缺血核心

区 IL-1β、IL-6、TNF-α含量明显增加(P<0.001)；与

MCAO组比较，Dex-L组大鼠血清和脑组织缺血核心

区 IL-1β、 IL-6、 TNF- α 含量差异无统计学意义

(P>0.05)，而Dex-M组和Dex-H组大鼠血清和脑组织

缺血核心区 IL-1β、 IL-6、 TNF- α 含量明显减少

(P<0.001，图3)。
2.4　Dex 对大鼠脑组织缺血核心区FPR1、p-NF-κB、
NLRP3蛋白表达的影响　Western blotting检测结果显

示，与假手术组比较，MCAO 组大鼠脑组织缺血核

心 区 FPR1、 p-NF- κB、 NLRP3 蛋 白 表 达 增 加

(P<0.001)；与MCAO组比较，Dex-L组大鼠脑组织缺

血核心区 FPR1、p-NF-κB、NLRP3 蛋白表达差异无

统计学意义(P>0.05)，Dex-M 组和 Dex-H 组大鼠脑组

织缺血核心区 FPR1、p-NF-κB、NLRP3 蛋白表达明

显降低(P<0.001，图4)。
2.5　 Dex 对大鼠脑组织缺血核心区 CD31、 VE-
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cadherin表达的影响　免疫荧光检测结果显示，与假

手术组比较，MCAO 组大鼠脑组织缺血核心区

CD31、 VE-cadherin 表 达 明 显 增 加 (P<0.001)； 与

MCAO 组比较，Dex-L 组大鼠脑组织缺血核心区

CD31、VE-cadherin 表达差异无统计学意义(P>0.05)，
而 Dex-M 和 Dex-H 组大鼠脑组织缺血核心区 CD31、
VE-cadherin表达明显降低(P<0.001，图5)。

3　讨　论

缺血性卒中是我国常见的心脑血管疾病，发病

人数正逐年增加[7-8]。临床上，手术患者在围手术期

因自身基础疾病、感染、大量出血、麻醉诱发低血

压等因素，易发生缺血性卒中[9-10]。有研究发现，心

血管疾病患者围手术期脑卒中发生率达 4.8%~
7.0%[11]。围手术期脑卒中临床常见症状为口眼歪斜，

运动能力受损甚至出现半身不遂的情况。临床诊断

中，CT检查脑实质中存在明显的低密度区[12]。本研

究结果显示，MCAO组大鼠的运动功能、感觉功能、

平衡能力明显受损，且部分大鼠伴有癫痫、抽搐的

异常运动。TTC染色结果也显示，MCAO组大鼠存

在明显的梗死区域，提示围手术期脑卒中模型构建

成功。

有研究显示，FPR1可转导小胶质细胞中趋化因

子信号，对组织损伤相关趋化分子模式作出反应。

FPR1可通过激活细胞内包括钙动员和丝裂原活化蛋

白激酶(MAPK)、细胞外调节蛋白激酶(ERK)、磷脂

酰肌醇-3-激酶(PI3K)、蛋白激酶B (Akt)、p38/MAPK
等信号通路转导[13-15]，介导细胞黏附、定向迁移、

脱颗粒和超氧化物生成。因此，FPR1极可能参与围

手术期脑卒中神经修复过程。本研究探索了FPR1在

MCAO. 中动脉缺血；Dex. 右美托咪定；FPR1. 甲酰肽受体1；TMEM119. 跨膜蛋白119；与假手术组比较，(1)P<0.01，(2)P<0.001；与

MCAO组比较，(3)P<0.001

图2　各组大鼠脑组织缺血核心区FPR1和TMEM119荧光染色及相对荧光强度(n=4)
Fig.2　Fluorescence staining and relative fluorescence intensity statistics of FPR1 and TMEM119 in the ischemic core of rats in each group 
(n=4)

MCAO. 中动脉缺血；Dex. 右美托咪定；A. 各组大鼠脑梗死区域染色图(n=4)；B. 各组大鼠神经功能损伤评分(n=15)；与假手术组比

较，(1)P<0.001；与MCAO组比较，(2)P<0.001

图1　各组大鼠脑梗死区域染色与神经功能损伤评分

Fig.1　Cerebral infarction area staining and neurological score of rats in each group
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Dex治疗围手术期脑卒中的作用。临床上，Dex常用

剂量为 0.2~0.7 μg/(kg.h)，根据大鼠与人之间体表面

积等效换算(约10倍)，众多研究Dex剂量设置为2~7 
μg/(kg.h)，且部分研究为了探究多剂量 Dex 对缺血

性卒中的影响，最高剂量设置至 10 μg/(kg.h)[16-17]。

本研究中，多剂量 Dex 干预治疗结果显示，0.5 μg/
(kg.h) Dex对围手术期脑卒中大鼠并未发挥任何改善

作用，而 2 μg/(kg.h)与 10 μg/(kg.h) Dex 则明显减轻

了大鼠神经功能损伤，缩小了脑梗死区域面积，降

低了FPR1的表达。

TMEM119是一种细胞表面膜蛋白，与离子钙结

合衔接分子 1(ionized calcium binding adapter molecule 
1，Iba1)同属小胶质细胞特异性标志蛋白，在巨噬细

胞和其他神经免疫细胞上并不表达。非临床研究显

示，围手术期脑卒中可诱发小胶质细胞活化。小胶

质细胞属于脑组织中固有免疫细胞，与外周巨噬细

MCAO. 中动脉缺血；Dex. 右美托咪定；FPR1. 甲酰肽受体 1；p-NF-κB. 磷酸化核因子 κB；NLRP3. 炎性小体；与假手术组比较，

(1)P<0.001；与MCAO组比较，(2)P<0.001

图4　各组大鼠脑组织缺血核心区中FPR1、p-NF-κB与NLRP3蛋白表达情况(n=4)
Fig.4　Expression of FPR1, p-NF-κB, and NLRP3 in the ischemic core of rats in each group (n=4)

MCAO. 中动脉缺血；Dex. 右美托咪定；IL-1β. 白细胞介素-1β；IL-6. 白细胞介素-6；TNF-α. 肿瘤坏死因子-α；A. 各组大鼠血清中炎性

细胞因子 IL-1β、IL-6 与 TNF-α含量；B. 各组大鼠脑组织缺血核心区炎性细胞因子 IL-1β、IL-6 与 TNF-α含量；与假手术组比较，

(1)P<0.001；与MCAO组比较，(2)P<0.001

图3　各组大鼠血清及脑组织缺血核心区炎性细胞因子 IL-1β、IL-6与TNF-α含量(n=6)
Fig.3　Contents of inflammatory cytokines like IL-1β, IL-6, and TNF-α in serum and ischemic core of rats in each group (n=6)
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胞功能类似。生理状态下，小胶质细胞发挥清除老

化细胞碎片、细胞毒性物质的功能；但在病理条件

下，过度的小胶质细胞活化会引发神经炎症，加剧

围手术期脑卒中而诱发损伤[18]。本研究为了确定

FPR1在脑组织中的染色定位，通过免疫荧光检测了

缺血核心区 FPR1、TMEM119 蛋白的表达情况，结

果显示 FPR1 与 TMEM119 存在明显的共定位表达，

提示 FPR1 蛋白属于小胶质细胞表面膜蛋白。FPR1
作为模式识别受体，可被N-甲酰化肽激活，诱发小

胶质细胞活化，造成炎症反应并产生神经毒性。已

有研究显示，FPR1 激动剂 fMLF 可通过激活 NLRP3
炎性小体，上调和分泌 IL-1β、IL-6、TNF-α而诱导

小胶质细胞活化[19]。本研究结果也显示，与假手术

组比较，MCAO 组大鼠脑组织缺血核心区 FPR1、
TMEM119表达明显升高，外周与中枢炎性细胞因子

IL-6、IL-1β、TNF-α含量明显增加，且Dex治疗可明

显抑制FPR1与TMEM119的表达，降低 IL-6、IL-1β、
TNF-α含量。提示小胶质细胞活化与FPR1相关，中

动脉缺血可能通过提高FPR1蛋白的表达，诱发小胶

质细胞活化；而 Dex 则通过抑制 FPR1 蛋白的表达，

进而抑制小胶质细胞活化。

缺血核心区神经血管侧支循环新生对围手术期

脑卒中的影响一直存在争议。部分研究认为，诱导

大脑侧支循环血管新生可帮助恢复缺血核心区营养

供给，促进神经元新生，有助于神经功能恢复[20]。

但也有研究认为，围手术期脑卒中会破坏血脑屏障，

侧支循环血管新生一方面会加剧血液灌注损伤，另

一方面会导致外周炎性细胞因子涌入中枢系统，通

过级联效应加剧中枢炎症反应，导致更多的神经元

破坏[21]。本研究发现，与假手术组相比，中动脉缺

血虽然会造成区域梗死，但也会提高缺血核心区

CD31 与 VE-cadherin 蛋白的表达。由于 CD31 与 VE-
cadherin属于血管新生常见标志蛋白，提示中动脉缺

血会诱发侧支循环血管新生，而假手术组大鼠因为

神经血管单元未受损伤，并没有侧支循环血管新生。

已有研究显示，FPR1 不仅参与小胶质细胞活化[22]，

与血管内皮细胞增殖也明显相关[23]。在肿瘤领域研

究中，靶向抑制FPR1蛋白的表达能够明显抑制肿瘤

微环境中血管生成，抑制免疫细胞浸润[24]。此外，

也有研究显示，激活内皮细胞中FPR3可诱导血管新

生[25]。本研究发现，Dex 明显抑制了 CD31、VE-
cadherin 的表达。结合 Western blotting 结果，提示

Dex可能通过降低FPR1蛋白的表达，抑制大脑侧支

循环血管新生，避免血脑屏障的过度损伤，减轻外

周炎性细胞因子对中枢神经系统的破坏。

综上所述，本研究通过中动脉缺血模拟临床围

手术期脑卒中患者常见发病情况，发现 Dex 治疗能

够明显改善大鼠神经功能，减少大鼠缺血侧梗死区

域面积，其机制可能是通过抑制 FPR1 蛋白的表达：

一方面抑制小胶质细胞活化，避免炎症效应过度激

活；另一方面抑制大脑侧支循环血管新生，减轻再

灌注造成的损伤，避免外周炎性细胞因子的涌入。

然而，本研究仅通过 Western blotting 检测 FPR1 蛋白

的表达，并没有使用FPR1抑制剂或基因敲除小鼠来

探索 Dex 的作用机制，存在一定局限性。未来研究

可通过 FPR1-/-小鼠构建中动脉缺血模型，采用 Dex

MCAO. 中动脉缺血；Dex. 右美托咪定；与假手术组比较，(1)P<0.001；与MCAO组比较，(2)P<0.001

图5　各组大鼠脑组织缺血核心区CD31与VE-cadherin荧光染色及相对荧光强度(n=4)
Fig. 5　Fluorescence staining and relative fluorescence intensity statistics of CD31 and VE-cadherin in the ischemic core of rats in each 
group (n=4)
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进行治疗，又可在Dex治疗的同时以FPR1抑制剂进

行干预，探究小胶质细胞活化与神经血管单元的变

化，将最终结果与本研究结果进行综合，帮助我们

进一步了解 FPR1 在 Dex 改善围手术期脑卒中的

作用。
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