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Ａｄｕｌｔｍａｌｅａｎｄｎｏｎｐｒｅｇｎａｎｔｆｅｍａｌｅｒａｂｂｉｔｓ
ｗｅｉｇｈｉｎｇ２．５－３．０ｋｇｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍ
ＡｎｉｍａｌＣｅｎｔｅｒｏｆＬａｎｚｈｏｕＭｅｄｉｃａｌＣｏｌｌｅｇｅａｎｄ
ａｌｌａｎｉｍａｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｗｅｒｅａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅ
ＣｏｌｌｅｇｅＣｏｍｍｉｔｔｅｅｏｎｔｈｅＵｓｅａｎｄＣａｒｅｏｆＡｎｉ
ｍａｌｓ．Ｒａｂｂｉｔｓｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄｂｙｓｔｕｎｎｉｎｇａｎｄ
ｅｘｓａｎｇｕｉｎａｔｉｏｎｓ．Ｔｈｅｔｈｏｒａｃｉｃａｏｒｔａｗａｓｒａｐｉｄｌｙ
ｒｅｍｏｖｅｄａｎｄｃａｒｅｆｕｌｌｙｃｌｅａｎｅｄｏｆｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓ
ｓｕｅａｎｄｂｌｏｏｄ，ｔｈｅｎｃｕｔｉｎｔｏｓｐｉｒａｌｓｔｒｉｐｓｔｈａｔ
ｗｅｒｅ１０ｍｍｌｏｎｇａｎｄ３ｍｍｗｉｄｅ．Ｅａｃｈｓｔｒｉｐ
ｗａｓｓｕｓｐｅｎｄｅｄｉｎａ５ｍＬｔｉｓｓｕｅｃｈａｍｂｅｒｃｏｎｔａｉ
ｎｉｎｇ３７℃ Ｋｒｅｂｓｓｏｌｕｔｉｏｎｃｏｍｐｏｓｅｄｏｆ（ｍｍｏｌ·
Ｌ－１）ＮａＣｌ１２０，ＫＣｌ５．９，ＮａＨ２ＰＯ４１．２，
ＭｇＣｌ２１．２，ＮａＨＣＯ３１５．４，ＣａＣｌ２２．５，ａｎｄ
ｇｌｕｃｏｓｅ１１．５，ｂｕｂｂｌｅｄｗｉｔｈ９５％Ｏ２ａｎｄ５％
ＣＯ２．Ｉｓｏｍｅｔｒｉｃｔｅｎｓｉｏｎｇｅｎｅｒａｔｅｄｂｙｖａｓｃｕｌａｒ
ｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｕｓｉｎｇａｆｏｒｃｅ
ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ（ＪＨ２）ａｎｄｒｅｃｏｒｄｅｄｗｉｔｈｉｎｋｗｒｉｔ
ｉｎｇｒｅｃｏｒｄｅｒ（ＬＭＳ２Ｂ，Ｃｈｅｎｄｕ，Ｃｈｉｎａ）ａｎｄ
ＢＬ４２０Ｅ＋ ＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＳｙｓｔｅｍ ｏｆＢｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｆｕｎｃｔｉｏｎ（ＴＭＥ，Ｃｈｉｎａ）ｔｈｒｏｕｇｈＩＢＭｃｏｍｐｕｔ
ｅｒ．Ｒｅｓｔｉｎｇｔｅｎｓｉｏｎｗａｓｓｅｔｔｏ２ｇ．Ａｆｔｅｒ９０ｍｉｎ
ｏｆｅｑｕｉｌｉｂｒａｔｉｏｎ，ｔｈｅｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅａｃｔｉｖａｔｅｄｗｉｔｈ１
μｍｏｌ·Ｌ－１ＮＥｔｏｃｈｅｃｋｔｈｅｉｒｉｎｔｅｇｒｉｔｙ．

Ｉｎｓｏｍｅｓｔｒｉｐｓ，ｔｈｅｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｗａｓｒｅ
ｍｏｖｅｄｂｙｇｅｎｔｌｅｒｕｂｂｉｎｇｗｉｔｈａｃｏｔｔｏｎｌｏｔ．Ｔｈｅ

ａｂｓｅｎｃｅｏｆａｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙｉｎｔａｃｔｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｏｆ
ｔｈｅｓｔｒｉｐｗａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｂｙｕｎｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ
ｔｏ１μｍｏｌ·Ｌ－１ＡＣｈｉｎｔｈｅｓｔｒｉｐｐｒｅｃｏｎｔｒａｃｔｅｄ
ｗｉｔｈＮＥ（１μｍｏｌ·Ｌ－１）．

Ａｆｔｅｒｅｑｕｉｌｉｂｒａｔｉｏｎ，ｖａｒｉｏｕｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ
ｗｅｒｅｄｏｎｅ：① Ｔｈｅｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅｐｒｅｃｏｎｔｒａｃｔｅｄ
ｗｉｔｈ４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＫＣｌ，ｗｈｅｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｈａｄｒｅａｃｈｅｄａｓｔａｂｌｅｐｌａｔｅａｕ，ｒｅｓｖｅｒａ
ｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｗｅｒｅａｄｄｅｄｉｎｔｏｔｈｅｃｈａｍｂｅｒ
ｔｏｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｃｏｎｃｅｎ
ｔｒａｔｉｏｎ（１－５００μｍｏｌ·Ｌ－１）ｅｖｅｒｙ１０ｍｉｎ．②
Ｉｎｓｏｍｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ，ａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈ
ｏｕｔｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＫＣｌ．Ｗｈｅｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｒｅａｃｈｅｄａ
ｐｌａｔｅａｕ（ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ１５－２０ｍｉｎ），ｒｅｓｖｅｒａ
ｔｒｏｌ，ｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（２５０μｍｏｌ·Ｌ－１）ｏｒｅｑｕｉｖａｌｅｎｔ
ｓｏｌｖｅｎｔｗａｓａｄｄｅｄａｎｄｒｅｌａｘａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅｗａｓ
ｒｅｃｏｒｄｅｄ．Ａｆｔｅｒｗａｓｈｏｕｔ，ｓｔｒｉｐｓｗｉｔｈｅｎｄｏｔｈｅｌｉ
ｕｍｗｅｒｅｏｎｃｅａｇａｉｎｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＫＣｌａｎｄｔｈｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｗａｓｍｅａｓ
ｕｒｅｄａｆｔｅｒｐｒｅｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｗｉｔｈｏｎｅｏｆｔｈｅｆｏｌｌｏｗ
ｉｎｇｓｕｂｓｔａｎｃｅｓｆｏｒ１５ｍｉｎ：１００μｍｏｌ·Ｌ－１Ｌ
ＮＮＡ，１０μｍｏｌ·Ｌ－１ＭＣ，１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｉｎｄｏｍ
ｅｔａｃｉｎｏｒ１０μｍｏｌ·Ｌ－１ｐｒｏｐｒａｎｏｌｏｌ．③ Ｔｏｅｖａｌ
ｕａｔｅｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｅｆｆｅｃｔｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒ
ｅｔｉｎｏｎＮＥｉｎｄｕｃｅｄｃａｌｃｉｕｍｒｅｌｅａｓｅａｎｄｃａｌｃｉ
ｕｍ ｉｎｆｌｕｘｔｈｒｏｕｇｈｒｅｃｅｐｔｏｒｏｐｅｒａｔｅｄｃａｌｃｉｕｍ
ｃｈａｎｎｅｌｓ（ＲＯＣ），ｄｅｎｕｄｅｄａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅ
ｉｎｃｕｂａｔｅｄｉｎｃａｌｃｉｕｍｆｒｅｅｓｏｌｕｔｉｏｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ
０．０１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＧＴＡｆｏｒ３０ｍｉｎ，ａｎｄｔｈｅｎ
ｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈＮＥ（１μｍｏｌ·Ｌ－１）．Ｗｈｅｎｔｈｅ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｈａｄｒｅａｃｈｅｄａｐｌａｔｅａｕ，
ＣａＣｌ２（１０ｍｍｏｌ·Ｌ

－１）ｗａｓａｄｄｅｄｉｎｔｏｔｈｅｏｒｇａｎ
ｃｈａｍｂｅｒａｎｄａｆｕｒｔｈｅｒｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｗａｓｏｂ
ｔａｉｎｅｄ．ＴｉｓｓｕｅｓｗｅｒｅｗａｓｈｅｄｗｉｔｈＣａ２＋ｆｒｅｅｓｏ
ｌｕｔｉｏｎａｎｄｌｅｆｔｔｏｒｅｔｕｒｎｔｏｂａｓｅｌｉｎｅｔｏｎｅ．Ｔｈｅ
ｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅｔｈｅｎｔｒｅａｔｅｄｂｙＮＥａｎｄＣａＣｌ２ａｇａｉｎ
ｂｅｆｏｒｅｂｅｉｎｇｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（２５０μｍｏｌ·Ｌ－１）ｏｒｓｏｌｖｅｎｔｆｏｒ２０
ｍｉｎ．④ Ｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅｓｔａｂｉｌｉｚｅｄａｔ２ｇｒｅｓｔｉｎｇ
ｔｅｎｓｉｏｎｆｏｒ９０ｍｉｎｉｎＫｒｅｂｓｓｏｌｕｔｉｏｎａｎｄｔｈｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅｃｕｒｖｅｔｏＮＥ（０．０３－１０
μｍｏｌ·Ｌ－１）ｗａｓｔｈｅｎｏｂｔａｉｎｅｄ．Ａｆｔｅｒｗａｓｈｏｕｔ，
ｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｗａｓｒｅｐｅａｔｅｄｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆ
ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·
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Ｌ－１）．⑤ Ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅｃｕｒｖｅｔｏ
ＫＣｌ（１０－１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１）ｗａｓｏｂｓｅｒｖｅｄｉｎｔｈｅ
ａｂｓｅｎｃｅａｎｄｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒ
ｅｔｉｎ（５０，１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·Ｌ－１）．⑥ Ａｏｒｔｉｃ
ｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅｉｎｃｕｂａｔｅｄｉｎｃａｌｃｉｕｍｆｒｅｅｓｏｌｕｔｉｏｎ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ０．０１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＧＴＡｆｏｒ６０ｍｉｎ．
Ｔｈｅｃａｌｃｉｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒａｃ
ｔｉｏｎｃｕｒｖｅｗａｓｔｈｅｎｍｅａｓｕｒｅｄｉｎＫ＋ｄｅｐｏｌａｒｉｚａ
ｔｉｏｎｍｅｄｉｕｍ（４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＫＣｌ）．Ａｆｔｅｒｗａｓｈ
ｉｎｇｗｉｔｈｃａｌｃｉｕｍｆｒｅｅｓｏｌｕｔｉｏｎ，ｔｈｅｓｔｒｉｐｓｗｅｒｅ
ｉｎｃｕｂａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（２５０μｍｏｌ·Ｌ－１）
ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（１００μｍｏｌ·Ｌ－１）ｆｏｒ２０ｍｉｎａｎｄ
ｔｈｅｃａｌｃｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒａｃ
ｔｉｏｎｃｕｒｖｅｗａｓｔｈｅｎｏｂｔａｉｎｅｄａｇａｉｎ．
１．３　Ｄａｔａａｎａｌｙｓｉｓ

Ａｌｌｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓ珋ｘ±ｓ．Ｒｅｌａｘ
ａｔｉｏｎｗａｓｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｒｅｌａｘａｔｉｏｎｏｆ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＫＣｌ（４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１）．
Ｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｃｕｒｖｅｓ，ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｗｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｐｅｒｃｅｎｔ
ａｇｅｏｆｃｏｎｔｒｏｌｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
１０μｍｏｌ·Ｌ－１ＮＥ，１００ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＫＣｌａｎｄ１０
ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＣａＣｌ２ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙ
ｓｉｓｗａｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｕｓｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｏｆｖａｒｉａｎｃｅ
（ＡＮＯＶＡ）ａｎｄｔｔｅｓｔ．ＴｈｅｐＤ２′ｖａｌｕｅｓｗｅｒｅ
ｃａｌｃｕｌａｔｅｄｕｓｉｎｇｔｈｅｍｅｔｈｏｄｐｒｏｖｉｄｅｄｂｙＸｕ，
ｅｔａｌ［５］．

２　ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１　Ｒｅｌａｘａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎＫＣｌｐｒｅｃｏｎｔｒａｃｔｅｄａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓ

Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｃａｕｓｅｄｃｏｎｃｅｎ
ｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｅｌａｘａｔｉｏｎｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｉｎ
ｔａｃｔａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓｐｒｅｃｏｎｔｒａｃｔｅｄｗｉｔｈ４０ｍｍｏｌ·
Ｌ－１ＫＣｌ（ｂｏｔｈｒ＝０．９８，Ｐ＜０．００１）ａｓｃｏｍ
ｐａｒｅｄｔｏｔｈｅｓｏｌｖｅｎｔｃｏｎｔｒｏｌ（Ｆｉｇ１）．
２．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＬＮＮＡ，ＭＣ，ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ
ｒｅｍｏｖａｌ，ｉｎｄｏｍｅｔａｃｉｎａｎｄｐｒｏｐｒａｎｏｌｏｌｏｎ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｉｎ
ＫＣｌｔｒｅａｔｅｄｓｔｒｉｐｓ

ＡｓｓｈｏｗｎｉｎＦｉｇ２，ｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｗｉｔｈＬ
ＮＮＡ（１００μｍｏｌ·Ｌ－１），ＭＣ（１０μｍｏｌ·Ｌ－１）
ｏｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｒｅｍｏｖａｌｐａｒｔｉａｌｌｙｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅ
ｒｅｌａｘａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（２５０μｍｏｌ·

Ｆｉｇ１．　Ｒｅｌａｘａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（Ｒｅｓ）ａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（Ｐｈｌ）ｏｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｉｎｔａｃｔｒａｂｂｉｔａｏｒ
ｔｉｃｓｔｒｉｐｓｐｒｅｃｏｎｔｒａｃｔｅｄｗｉｔｈ４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＫＣｌ．
珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ．

Ｆｉｇ２．　Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｒｅｌａｘａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｓｖｅｒａ
ｔｒｏｌ（２５０μｍｏｌ·Ｌ－１）ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（２５０μｍｏｌ·
Ｌ－１）ａｆｔｅｒｐｒｅｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｗｉｔｈＬＮＮＡ，ｍｅｔｈｙｌｔｈｉ
ｏｎｉｎｉｕｍ ｃｈｌｏｒｉｄｅ（ＭＣ），ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍ ｒｅｍｏｖａｌ
（ＤＥＮＵ），ｉｎｄｏｍｅｔａｃｉｎ（Ｉｎｄｏ）ｏｒｐｒｏｐｒａｎｏｌｏｌ
（Ｐｒｏｐ）ｆｏｒ１５ｍｉｎ．Ｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｒｅｌａｘｉｎｇｐｅｒ
ｃｅｎｔａｇｅｏｆｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＫＣｌ．ｘ±ｓ，ｎ＝６－１０．Ｐ＜
０．０５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇＲｅｓｏｒＰｈｌａｌｏｎｅ．

·８２· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００６　Ｆｅｂ；２０（１）



Ｌ－１）ｉｎｒａｂｂｉｔａｏｒｔｉｃｓｔｒｉｐｓ（ａｌｌＰ＜０．０５，ｎ＝
１０）ｂｕｔｄｉｄｎｏｔａｆｆｅｃｔｔｈｅｒｅｌａｘａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
２５０μｍｏｌ·Ｌ－１ｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（Ｐ＞０．０５，ｎ＝１０）．
Ｉｎｃｕｂａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｎｄｏｍｅｔａｃｉｎ（１０μｍｏｌ·Ｌ－１）ｏｒ
ｐｒｏｐｒａｎｏｌｏｌ（１０μｍｏｌ·Ｌ－１）ｄｉｄｎｏｔａｆｆｅｃｔｒｅ
ｌａｘａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ
（ａｌｌＰ＞０．０５，ｎ＝６）．
２．３　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙＮＥ ａｎｄ
ＣａＣｌ２

Ｉｎｃａｌｃｉｕｍｆｒｅｅ（０．１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＧＴＡ）
Ｋｒｅｂｓｓｏｌｕｔｉｏｎ，１μｍｏｌ·Ｌ－１ＮＥｃａｕｓｅｄａｔｒａｎ
ｓｉｅｎｔｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ．Ａｓｓｏｏｎａｓｓｕｃｈｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ
ｒｅａｃｈｅｄａｐｌａｔｅａｕ，１０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ＣａＣｌ２ｗａｓ
ｒａｐｉｄｌｙａｄｄｅｄｔｏｔｈｅｂａｔｈａｎｄａｎｏｔｈｅｒｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｏｃｃｕｒｒｅｄ．Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ
（２５０μｍｏｌ·Ｌ－１）ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（２５０μｍｏｌ·
Ｌ－１）ｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＮＥｉｎ
Ｃａ２＋ｆｒｅｅｓｏｌｕｔｉｏｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ，ｂｕｔｄｉｄｎｏｔａｆ
ｆｅｃｔｔｈｅｓｅｃｏｎｄｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｃａｕｓｅｄｂｙＣａＣｌ２（ａｌｌ
Ｐ＞０．０５，Ｔａｂ１）．

Ｔａｂ１．　Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ２５０μｍｏｌ·
Ｌ－１ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ２５０μｍｏｌ·Ｌ－１ｏｎｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅ
ｓｐｏｎｓｅｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙ１μｍｏｌ·Ｌ－１ＮＥａｎｄ１０ｍｍｏｌ·
Ｌ－１ＣａＣｌ２

Ｇｒｏｕｐ ｎ
Ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ

ｂｙＮＥ／ｇ
Ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙＣａＣｌ２／ｇ

Ｃｏｎｔｒｏｌ １１ 　１．２±０．１ １．５±０．１

Ｒｅｓ １１ ０．８±０．１ １．８±０．３

Ｃｏｎｔｒｏｌ ６ ０．７±１．５ １．５±４．１

Ｐｈｌ ６ ０．４±０．０ １．５±０．１

珋ｘ±ｓ．Ｐ＜０．０５，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｃｏｎｔｒｏｌ．

２．４　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎ
ＮＥ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ

Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·Ｌ－１）ａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·Ｌ－１）ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄＮＥｉｎｄｕｃｅｄｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎａｎｄｍａｄｅ
ＮＥｃｏｎｔｒａｃｔｉｖｅｃｕｒｖｅｓｓｈｉｆｔｅｄｔｏｔｈｅｒｉｇｈｔｉｎａ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒ（Ｆｉｇ３）．Ｔｈｅ
ｐＤ２′ｖａｌｕｅｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｗｅｒｅ２．８９

Ｆｉｇ３．　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎＮＥ
ｉｎｄｕｃｅｄｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｒａｂｂｉｔａｏｒｔａ．Ｍａｘｉｍａｌｃｏｎｔｒａｃ
ｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＮＥｉｎｃｏｎｔｒｏｌｗａｓｔａｋｅｎａｓ１００％．珋ｘ±ｓ，ｎ＝
７－９．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ．

ａｎｄ３．２３ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．
２．５　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎ
ＫＣｌ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ

ＴｈｅＫＣｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒａｃ
ｔｉｏｎｃｕｒｖｅｓｗｅｒｅｓｈｉｆｔｅｄｔｏｔｈｅｒｉｇｈｔｉｎａｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒａｆｔｅｒｉｎｃｕｂａｔｉｏｎ
ｗｉｔｈｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（５０，１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·Ｌ－１）
ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（５０，１００ａｎｄ５００μｍｏｌ·Ｌ－１），
ａｎｄｔｈｅｍａｘｉｍａｌｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＫＣｌ
ｗａｓｒｅｄｕｃｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｆｉｇ４）．ＴｈｅｐＤ２′
ｖａｌｕｅｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｗｅｒｅ３．３４
ａｎｄ３．５２ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．
２．６　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎ
ｃａｌｃｉｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎ

Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ（２５０μｍｏｌ·
Ｌ－１）ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎ（１００μｍｏｌ·Ｌ－１）ｌｅｄｔｏａ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏＣａＣｌ２
ａｎｄｓｈｉｆｔｅｄｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｅｃｕｒｖｅｏｆ
ＣａＣｌ２ｔｏｔｈｅｒｉｇｈｔｉｎｈｉｇｈＫ

＋ｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎｍｅ
ｄｉｕｍ（Ｆｉｇ５）．ＴｈｅｐＤ２′ｖａｌｕｅｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ

·９２·中国药理学与毒理学杂志　　２００６年２月；２０（１）



Ｆｉｇ４．　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎＫＣｌ
ｉｎｄｕｃｅｄｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｒａｂｂｉｔａｏｒｔａ．Ｍａｘｉｍａｌｃｏｎｔｒａｃ
ｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙＫＣｌｉｎｃｏｎｔｒｏｌｗａｓｔａｋｅｎａｓ１００％．珋ｘ±ｓ，ｎ＝
７－８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ．

Ｆｉｇ５．　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｏｎｃａｌ
ｃｉｕｍｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｒａｂｂｉｔ
ａｏｒｔａｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆ４０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＫＣｌ．Ｍａｘｉｍａｌ
ｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃａｌｃｉｕｍｉｎｃｏｎｔｒｏｌｗａｓｔａｋｅｎａｓ１００％．
珋ｘ±ｓ，ｎ＝５．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｔｒｏｌ．

ａｎｄｐｈｌｏｒｅｔｉｎｗｅｒｅ３．３７ａｎｄ３．７７ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．

３　ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｔｈｅｖａｓｏｒｅｌａｘａｎｔｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎｈａｖｅｂｅｅｎｄｏｃｕｍｅｎｔｅｄｉｎｓｅｖｅｒａｌ
ｓｔｕｄｉｅｓ［３，６，７］，ｂｕｔｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｖｏｌｖｅｄａｒｅ
ｕｎｃｅｒｔａｉｎｙｅｔ．Ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌａｎｄ
ｐｈｌｏｒｅｔｉｎｃｏｕｌｄｐｒｏｄｕｃｅａｃｕｔｅｒｅｌａｘａｔｉｏｎ，ｗｈｉｃｈ
ｗａｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｎｄｉｎａｓｉｍｉｌａｒ
ｗａｙａｓ１７βｅｓｔｒａｄｉｏｌｄｉｄ［２，８］． Ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ
ｉｎｄｕｃｅｄｇｒｅａｔｅｒｒｅｌａｘａｔｉｏｎｉｎｒａｂｂｉｔａｏｒｔａｗｉｔｈ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍｔｈａｎｔｈａｔｗｉｔｈｏｕｔ．ＬＮＮＡ，ａｎｉｎ
ｈｉｂｉｔｏｒｏｆＮＯｓｙｎｔｈｅｓｉｓ，ｄｅｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｒｅｌａｘａ
ｔｉｏｎｃａｕｓｅｄｂｙｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ．ＭＣ，ａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆ
ｃＧＭＰｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｌｓｏｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅｒｅｌａｘａｔｉｏｎｉｎ
ｄｕｃｅｄｂｙｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ．Ｏｕｒｒｅｓｕｌｔｓｓｕｇｇｅｓｔｔｈａｔ
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植物雌激素白藜芦醇和根皮素对家兔离体主动脉收缩反应的影响

李红芳１，汪龙德２，田治峰３，李　伟１，郑天珍１

（兰州大学基础医学院 １．生理学教研室，３．医学机能实验室，甘肃 兰州　７３００００；
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摘要：目的　探讨植物雌激素白藜芦醇和根皮素对
离体主动脉血管收缩的舒张作用特点是否同雌激素

以及有关的作用机制。方法　将家兔离体主动脉平
滑肌条置于灌流肌槽中，记录其等长张力变化。结

果　白藜芦醇和根皮素可明显抑制离体血管对去甲
肾上腺素（ＮＥ）、ＫＣｌ和 ＣａＣｌ２的浓度依赖性收缩反
应，使其量效曲线明显右移，ｐＤ２′值分别为 ２．８９，
３．３４，３．３７和３．２３，３．５２，３．７７；对ＫＣｌ预收缩血管
条具有浓度依赖性的舒张效应。去除血管内皮、Ｎω
Ｌ硝基精氨酸（ＬＮＮＡ）或亚甲蓝对白藜芦醇舒张血
管作用具有明显的抑制作用，但对根皮素诱发的血

管舒张无明显影响。吲哚美辛和普萘洛尔温育后，

对二者的舒血管作用均无明显影响。在无钙 Ｋｒｅｂｓ
液 （含０．０１ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＥＧＴＡ）中，白藜芦醇和根皮

素可抑制ＮＥ诱发的由肌细胞内钙释放引起的Ⅰ相
收缩，但不影响 ＣａＣｌ２诱发的由肌细胞外钙内流引
起的Ⅱ相收缩。结论　白藜芦醇和根皮素对离体主
动脉血管的舒张作用可能与其抑制钙离子内流及细

胞内钙释放有关；另外白藜芦醇的舒张作用部分与

内皮细胞有关，但根皮素的舒血管作用与内皮细胞

无关。

关键词：植物雌激素类；白藜芦醇；根皮素；肌，平滑，

血管；主动脉，胸；血管舒张；内皮，血管
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