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Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ３．３±０．４ ３．２±０．５ ３．３±０．６ ３．２±０．５
Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ２．３±０．６＃ ２．２±０．４＃ ２．３±０．４＃ ２．４±０．３＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ ２．３±０．４ ２．４±１．０ ２．５±０．６ ２．６±０．３
１０ ３．３±０．３ ３．３±０．４ ３．５±０．３ ３．４±０．３

１５ ４．４±０．４ ４．４±０．４ ４．６±０．６ ４．３±０．６

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ２．２±０．６ ２．３±０．６ ２．６±０．８ ２．４±０．５
ＨＶＡ

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ０．８５±０．０８ ０．８４±０．１４ ０．９８±０．３２ ０．８６±０．２０
Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ０．５３±０．１０＃ ０．５７±０．１１＃ ０．５５±０．１３＃ ０．５６３±０．０１３＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ １．００±０．１３ １．１０±０．２３ １．２１±０．５０ １．１０±０．４２

１０ １．３０±０．２９ １．２２±１．９７ １．２９±０．３４ １．４３±０．２８

１５ ２．８７±１．６５ ２．７４±１．５２ ２．８５±１．３８ ２．８７±０．９２

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ０．４７±０．１５ ０．５８±０．２４ ０．９８±０．１０ ０．９７±０．１４

ＮＥ
Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ３．２±０．５ ３．１±０．９ ２．９５±０．２９ ３．１±０．４
Ｉｓｃｈｅｍｉｃ １８．２±３．７＃＃ １２．７±３．３＃＃ １２．０±２．９＃＃ １０．６±３．８＃＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ ６．０±１．６ ４．８±１．１ ４．８±１．３ ５．６±１．７

１０ ３．６±０．５ ３．３±０．２ ３．２±３．８ ３．２±０．７

１５ ２．６±０．６ ２．４±０．７ ２．３±０．６ ２．３±０．７

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ４．０±２．２ ４．０±１．５ ３．０±１．３ ２．３±０．８

５ＨＩＡＡ：５ｈｙｄｒｏｘｙｉｎｄｏｌｅａｃｅｔｉｃａｃｉｄ；ＤＯＰＡＣ：３，４ｄｉｈｙｄｒｏｘｙｐｈｅｎｙｌａｃｅｔｉｃａｃｉｄ；ＨＶＡ：ｈｏｍｏｖａｎｉｌｌｉｃａｃｉｄ；ＮＥ：ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ．Ｉｓｃｈｅｍｉａ
ｔｉｍｅ：３０，６０，９０，１２０ｍｉｎ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍ
ｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄｇｒｏｕｐ．

·５５２·中国药理学与毒理学杂志 ２００４年８月；１８（４）



ＮＥｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄ；Ｒｈｙｃｏｕｌｄｂｒｉｎｇａｂｏｕｔａｓｉ
ｍｕｌｔａｎｅｏｕｓｒｅｌｅａｓｅｏｆｓｔｒｉａｔａｌ５ＨＩＡＡ，ＤＯＰＡＣ
ａｎｄＨＶＡｉｎａｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒ（Ｒｈｙ１０，
１５ｍｇ·ｋｇ－１），ｂｕｔｄｅｃｒｅａｓｅｌｅｖｅｌｏｆＮＥｉｎａ
ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒｗｅｌｌ．
２．２ Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅｏｎｍｏｎｏ
ａｍｉｎｅｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｏｆｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ

Ｉｎｔｈｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉｃｒａｔｓ，ｔｈｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕ

ｌａｒｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆ５ＨＩＡＡ，ＤＯＰＡＣａｎｄＨＶＡ
ｉｎｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄ，ｗｈｉｌｅＮＥｗａｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ；Ｒｈｙｃｏｕｌｄｂｒｉｎｇａｂｏｕｔａｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ
ｒｅｌｅａｓｅｏｆｓｔｒｉａｔａｌ５ＨＩＡＡ ａｎｄＤＯＰＡＣ ｉｎａ
ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒ（Ｒｈｙ５，１０ｍｇ·ｋｇ－１），
ＨＶＡ（Ｒｈｙ１０，１５ｍｇ·ｋｇ－１），ｂｕｔｄｅｃｒｅａｓｅｌｅｖｅｌ
ｏｆＮＥ ｉｎ ａ ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍａｎｎｅｒ（Ｔａｂ
２）．

Ｔａｂ２． Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅｏｎ５ＨＩＡＡ，ＤＯＰＡＣ，ＨＶＡａｎｄＮＥｉｎｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｏｆｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉｃ
ｒａｔｓ

Ｄｒｕｇ／ｍｇ·ｋｇ－１
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｐｅｒｆｕｓａｔｅ／ｍｇ·Ｌ－１

３０ ６０ ９０ １２０（ｍｉｎ）

５ＨＩＡＡ

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ０．０６５±０．００９ ０．０６５±０．００８ ０．０６４±０．０１５ ０．０６５±０．０１２

Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ０．０４９±０．０１２＃ ０．０４９±０．００５＃＃ ０．０４５±０．００７＃ ０．０４７±０．０１０＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ ０．０５５±０．０２０ ０．０６４±０．００９ ０．０６５±０．０２０ ０．０６９±０．０１２

１０ ０．０５６±０．０１３ ０．０６５±０．０１０ ０．０６８±０．００９ ０．０７５±０．０２４

１５ ０．１２４±０．０２１ ０．１１±０．５７ ０．１３±０．４７ ０．１４±０．４１

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ０．２１±０．７９ ０．２４±０．９４ ０．２０±０．６０ ０．２１±０．１０

ＤＯＰＡＣ

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ２．３±０．３ ２．３±０．５ ２．３±０．３ ２．２±０．９

Ｉｓｃｈｅｍｉｃ １．６±０．２＃ １．５±０．４＃ １．５±０．４＃ １．７±０．４＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ ３．４±０．９ ３．７±１．０ ４．６±１．４ ３．７±０．７

１０ ５．７±１．７ ５．４±１．４ ５．７±１．４ ５．７±０．９

１５ ６．８±２．３ ５．６±１．１ ６．７±０．８ ５．６±１．４

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ９．６±２．５ ９．７±３．２ １０．０±１．８ ９．１±１．８

ＨＶＡ

〗Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ０．９１±０．１０ ０．９４±１．５６ ０．９６±０．１９ ０．９９±０．１２

Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ０．４４±０．１０＃＃ ０．３３±０．１０＃＃ ０．３２±０．８７＃＃ ０．３３±０．６７＃＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ １．０４±０．４２ ０．８４±０．３４ １．０６±０．３２ １．１６±０．２１

１０ １．５０±０．０９ １．４７±０．１５ １．５±０．３ １．５２±０．２８

１５ １．４５±０．６２ １．６８±０．６５ １．４２±０．６３ １．４６±０．５２

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ０．１２５ ３．１６±０．４６ ２．９９±０．８５ ２．２７±０．７１ ２．１０±１．１３

ＮＥ

Ｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄ ３．４±０．８ ３．４±０．６ ３．４±０．８ ３．４±０．７

Ｉｓｃｈｅｍｉｃ ９．５±２．３＃＃ ９．９±４．４＃＃ ８．７±２．０＃＃ ８．６±１．３＃＃

Ｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅ５ ４．８±３．４ ５．７±３．３ ４．８±３．０ ４．９±１．６

１０ ５．１±２．４ ４．９±２．６ ４．５±２．２ ４．５±１．７

１５ １．３±０．６ ２．０±０．８ １．７±０．６ １．６±０．５

Ｎｉｍｏｄｉｐｉｎｅ ０．１２５ ２．１±０．４ ２．０±０．５ １．５±０．６ １．７±０．４

ＳｅｅＴａｂ１ｆｏｒａｂｂｒｅｖｉａｔｉｏｎｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｉｓｃｈｅｍｉｃｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍ
ｐａｒｅｄｗｉｔｈｓｈａｍｏｐｅｒａｔｅｄｇｒｏｕｐ．

·６５２· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００４ Ａｕｇ；１８（４）



３ ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｉｔｈａｓｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆ
ｍｏｎｏａｍｉｎｅｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｉｎｔｈｅｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒｓｐａｃｅ
ａｆｔｅｒｉｓｃｈｅｍｉａｐｒｏｍｐｔｅｄａｎｄａｇｇｒａｖａｔｅｄｂｒａｉｎｉｎ
ｊｕｒｙｔｈｒｏｕｇｈｄａｍａｇｉｎｇｎｅｕｒｏｎｄｉｒｅｃｔｌｙ，ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇ
ｒｅｇｉｏｎａｌｃｅｒｅｂｒａｌｂｌｏｏｄｆｌｏｗ，ｅｎｈａｎｃｉｎｇｅｘｃｉｔａｔｏｒｙ
ａｍｉｎｏａｃｉｄｒｅｌｅａｓｅ，ｓｐｕｒｉｎｇｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌａｃｃｕｍｕ
ｌａｔｉｏｎａｎｄｉｎｄｕｃｉｎｇａｐｏｐｔｏｓｉｓ．Ｏｂｒｅｎｏｖｉｔｃｈ，ｅｔ
ａｌ［１６］ｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ
ｏｆＮＥ，ＤＡａｎｄ５ＨＴｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｈａｒｐｌｙｉｎｓｔｒｉａ
ｔｕｍｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｉｓｃｈｅｍｉｃｇｅｒｂｉｌ．Ｍｏｒｅｏｖｅｒａｈｉｇｈ
ｌｅｖｅｌｏｆｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｗａｓｒｅｍａｉｎｅｄａｆｔｅｒｔｈｅ
ｐｅｒｉｏｄｏｆｉｓｃｈｅｍｉａ．Ｔｈｅｏｔｈｅｒｓｔｕｄｙｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ
ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＤＡａｎｄ５ＨＴｒａｉｓｅｄｉｎｔｈｅ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｆｌｕｉｄｗｈｉｌｅｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆ
ＤＯＰＡＣ，ＨＶＡａｎｄ５ＨＩＡＡｄｅｃｒｅａｓｅｄｄｕｒｉｎｇｔｈｅ
ｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ［１７］．

Ｏｕｒｄａｔａｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆ
５ＨＩＡＡ，ＨＶＡａｎｄＤＯＰＡＣｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｗｈｉｌｅ
ＮＥｗａｓｉｎｃｒｅａｓｅｄｉｎｂｏｔｈｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓａｎｄｓｔｒｉａ
ｔｕｍｏｆｔｈｅｉｓｃｈｅｍｉｃｒａｔｓ（Ｔａｂ１，２），ｗｈｉｃｈｉｓ
ｓｉｍｉｌａｒｔｏｔｈｅｄｏｃｕｍｅｎｔｅｖｉｄｅｎｃｅｓ．Ｉｔｉｓｋｎｏｗｎ
ｔｈａｔｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｓｕｌｔｓｉｎＣａ２＋ｏｖｅｒｌｏａｄｉｎｇ，ｗｈｉｃｈ
ｃａｎｉｎｄｕｃｅｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｒｅｌｅａｓｅａｎｄｔｈｅｅｘ
ｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｌｅｖｅｌｉｓｉｎｃｒｅａｓｅｄ［１８］．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，ｔｈｅ
ｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｏｆｔｈｅｅｎｅｒｇｙｄｕｅｔｏｉｓｃｈｅｍｉａａｌｓｏｒｅ
ｓｕｌｔｓｉｎａｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｍｏｎｏａｍｉｎｅ
ｏｘｉｄａｓｅａｎｄｃａｔｅｃｈｏｌＯｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ．Ｓｔｕｄｙ
ｏｆＷａｎｇ，ｅｔａｌ［１９］ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔＲｈｙｃｏｕｌｄｂｌｏｃｋ
ｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌ．Ｋａｉ，ｅｔａｌ［２０］ｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＲｈｙ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｏｐｅｎｔｉｍｅｏｆｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌ，ｂｕｔ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｏｐｅｎｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙｏｆｃａｌｃｉｕｍａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｉｓｏｌａｔｅｄｒａｔｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ａｒｔｅｒｙｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｉｔｉｓｅａｓｙ
ｔｏｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｔｈａｔＲｈｙｒｅｄｕｃｅｓＮＥｌｅｖｅｌ，ｂｕｔｉｎ
ｃｒｅａｓｅｓｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆ５ＨＩＡＡ，ＨＶＡａｎｄＤＯＰＡＣ
ｉｎｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍａｎｎｅｒｉｎｔｈｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｓ
ｃｈｅｍｉｃｒａｔｓ．

ＯｕｒｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｙｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＲｈｙｐｏｓ
ｓｅｓｓｅｄａｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｉｎ
ｒａｔｓａｎｄｈａｍｓｔｅｒｓ，ｗｈｉｃｈｗａｓｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｉｎ
ｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃａｌｃｉｕｍｏｖｅｒｌｏａｄ［１４］．ＩｔｉｓｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＲｈｙｉｎ
ｈｉｂｉｔｅｄｒａｂｂｉｔｐｌａｔｅｌｅｔａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙ

ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃａｃｉｄ，ｃｏｌｌａｇｅｎａｎｄＡＤＰ，ａｎｄｒｅｄｕｃｅｄ
ｔｈｅｔｈｒｏｍｂｏｘａｎｅＢ２ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎＰＲＰｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
ｃｏｌｌａｇｅｎ［２１，２２］．Ｒｈｙｐｒｏｄｕｃｅｓｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎ
ｔｈｅｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａｂｙｔｈｅｈｅｍｏｒｈｅｏｌｏｇｉｃａｌａｍｅ
ｌｉｏｒａｔｉｏｎａｎｄｃａｌｃｉｕｍｃｈａｎｎｅｌｂｌｏｃｋｉｎｇ．Ａｈｉｇｈｅｒ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｍｏｎｏａｍｉｎｅｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｃａｎ
ｉｎｄｕｃｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｎｅｕｒｏｎｓｂｙｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌａｃｔｉｏｎ，
ａｎｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒＮＥｃａｎｉｎｄｕｃｅｌｏｃａｌｖａｓｏｃｏｎ
ｓｔｒｉｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅ，ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｄａｔａｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔ
ｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｉｎｃｒｅａｓｅａｎｄＮＥｄｅｃｒｅａｓｅａｒｅｎｏｔ
ｏｎｌｙｔｈｅｒｅｓｕｌｔｂｕｔａｌｓｏｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＲｈｙｏｎ
ｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｃｌａｓｓｉｃａｌｃａｌｃｉｕｍ
ｂｌｏｃｋｅｒＮｉｍｍａｉｎｌｙａｆｆｅｃｔｓｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｌｅｖｅｌｏｆ
ｔｈｅｍｏｎｏａｍｉｎｅｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｉｎｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ．
Ｒｈｙａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｏｆｍｏｎｏａｍｉｎｅ
ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓｉｎｂｏｔｈｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓａｎｄｓｔｒｉａｔｕｍ．
ＴｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎＲｈｙａｎｄＮｉｍｗｈｅｔｈｅｒｄｕｅ
ｔｏＲｈｙｄｉｒｅｃｔｌｙａｆｆｅｃｔｉｎｇｔｈｅｅｎｚｙｍｅｓｉｓｒｅｍａｉｎｅｄ
ｔｏｂｅｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｉｅｄ．

４ ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］ ＪｏｓｅｐｈＲ，ＴｓｅｒｉｎｇＣ，ＧｒｕｎｆｅｌｄＳ，ＷｅｌｃｈＫＭ．Ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ
ｍａｙｈａｖｅｎｅｕｒｏｔｏｘｉｃｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，１９９２，
１３６（１）：１５－１８．

［２］ ＧｌｏｂｕｓＭＹ，ＷｅｓｔｅｒＰ，ＢｕｓｔｏＲ，ＤｉｅｔｒｉｃｈＷＤ．Ｉｓｃｈｅｍｉａ
ｉｎｄｕｃｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｌｅａｓｅｏｆｓｅｒｏｔｏｎｉｎｐｌａｙｓａｒｏｌｅｉｎ
ＣＡ１ｎｅｕｒｏｎａｌｃｅｌｌｄｅａｔｈｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，１９９２，２３
（１１）：１５９５－１６０１．

［３］ ＭａｇｎｏｎｉＭＳ，ＫｏｂａｙａｓｈｉＨ，ＦｒａｔｔｏｌａＬ，ＳｐａｎｏＰＦ，Ｔｒａｂｕｃ
ｃｈｉＭ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｏｍｍｏｎｃａｒｏｔｉｄｏｃｃｌｕｓｉｏｎｏｎｂｅｔａａｄｒｅｎｅｒ
ｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｃｅｒｅｂｒａｌｍｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌｓ［Ｊ］．Ｓｔｒｏｋｅ，
１９８５，１６（３）：５０５－５０９．

［４］ ＰｒａｄｏＲ，ＢｕｓｔｏＲ，ＧｌｏｂｕｓＭＹ．Ｉｓｃｈｅｍｉａｉｎｄｕｃｅｄｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｌｅｖｅｌｓｏｆｓｔｒｉａｔａｌｃｙｃｌｉｃＡＭＰ：ｒｏｌｅｏｆ
ｄｏｐａｍｉｎｅｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，１９９２，５９
（４）：１５８１－１５８４．

［５］ ＷｅｒｌｉｎｇＬＬ，ＪａｃｏｃｋｓＨＭ３ｒｄ，ＲｏｓｅｎｔｈａｌＲＥ，ＦｉｓｋｕｍＧ．
Ｄｏｐａｍｉｎｅｒｅｌｅａｓｅｆｒｏｍ ｃａｎｉｎｅｓｔｒｉａｔｕｍ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｇｌｏｂａｌ
ｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ／ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，１９９３，６０６
（１）：９９－１０５．

［６］ ＯｆｆｅｎＤ，ＺｉｖＩ，ＳｔｅｒｎｉｎＨ，ＭｅｌａｍｅｄＥ，ＨｏｃｈｍａｎＡ．Ｐｒｅ
ｖｅｎｔｉｏｎｏｆｄｏｐａｍｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｂｙｔｈｉｏｌａｎｔｉｏｘｉ
ｄａｎｔｓ：ｐｏｓｓｉｂｌｅｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＰａｒｋｉｎｓｏｎ′ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＥｘｐＮｅｕｒｏｌ，１９９６，１４１（１）：３２－３９．

［７］ ＣａｍａｒａｔａＰＪ，ＨｅｒｏｓＲＣ，ＬａｔｃｈａｗＲＥ．“Ｂｒａｉｎａｔｔａｃｋ”：ｔｈｅ
ｒａｔｉｏｎａｌｅｆｏｒｔｒｅａｔｉｎｇｓｔｒｏｋｅａｓａｍｅｄｉｃａｌｅｍｅｒｇｅｎｃｙ［Ｊ］．
Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，１９９４，３４（１）：１４４－１５７；ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ１５７－
１５８．

［８］ ＳｉｍａｎｔｏｖＲ，ＢｌｉｎｄｅｒＥ，ＲａｔｏｖｉｔｓｋｉＴ，ＴａｕｂｅｒＭ，Ｇａｂｂａｙ
Ｍ，ＰｏｒａｔＳ．Ｄｏｐａｍｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｈｕｍａｎｎｅｕ

·７５２·中国药理学与毒理学杂志 ２００４年８月；１８（４）
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ＰｈａｒｍａｃｏｌＳｉｎ（中国药理学报），１９９２，１３（１）：３５－３８．

［１０］ ＳｏｎｇＣＱ，ＦａｎＹ，ＨｕａｎｇＷＨ，ＷｕＤＺ，ＨｕＺＢ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｈｙｐｏｔｅｎｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｖａｒｉｏｕｓａｃｔｉｖｅｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓｉｓｏｌａｔｅｄ
ｆｒｏｍＵｎｃａｒｉａｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＴｒａｄｉｔＨｅｒｂＤｒｕｇｓ
（中草药），２０００，３１（１０）：７６２－７６４．

［１１］ ＺｈａｎｇＷ，ＬｉｕＧＸ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅｏｎｍｙｏｃａｒ
ｄｉａｌｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｉｔｙｉｎａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄｄｏｇｓａｎｄｃａｔｓ［Ｊ］．Ａｃｔａ
ＰｈａｒｍａｃｏｌＳｉｎ（中国药理学报），１９８６，７（５）：４２６－４２８．

［１２］ ＳｈｉＪＳ，ＫｅｎｎｅｔｈＨＧ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｒｈｙｎｃｈｏｐｈｙｌｌｉｎｅｏｎａｐｏｐｔｏｓｉｓ
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（中国药理学报），２００２，２３（５）：４４５－４４９．
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学杂志），２００１，２３（３）：１２１．
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１９７７，４９（３）：３５４－３５９．

［１６］ ＯｂｒｅｎｏｖｉｔｃｈＴＰ，ＳａｒｎａＧＳ，ＭａｔｓｕｍｏｔｏＴ，ＳｙｍｏｎＬ．Ｅｘｔｒａ
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ｓｉｅｎｔｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈａｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｃｈｅｍ，１９９０，５４（５）：
１５２６－１５３２．

［１７］ ＫｏｎｄｏｈＴ，ＫｏｒｏｓｕｅＫ，ＬｅｅＳＨ，ＨｅｒｏｓＲＣ，ＬｏｗＷＣ．
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钩藤碱对脑缺血大鼠纹状体及海马单胺类递质含量的影响

陆远富，谢笑龙，吴 芹，文国荣，杨素芬，石京山

（遵义医学院药理学教研室，贵州 遵义 ５６３００３）

摘要：目的 探索钩藤碱对大鼠脑缺血损伤的机

制。方法 采用大鼠大脑中动脉缺血模型，利用微

透析方法收集正常及脑缺血后不同时间点纹状体和

海马细胞外液（透析液）。经反相高效液相电化学法

检测其单胺类神经递质含量的变化。结果 大鼠脑

缺血后纹状体和海马细胞外液中 ５羟吲哚乙酸（５
ＨＩＡＡ）、３，４二羟苯酰乙酸（ＤＯＰＡＣ）和高香草酸
（ＨＶＡ）含量下降，去甲肾上腺素（ＮＥ）含量上升，钩
藤碱能升高脑缺血后细胞外液 ５ＨＩＡＡ，ＤＯＰＡＣ和

ＨＶＡ的含量，降低 ＮＥ的含量。结论 钩藤碱能调

节脑缺血大鼠纹状体内和海马单胺类神经递质及代

谢物的含量。

关键词：钩藤碱；脑缺血；去甲肾上腺素；羟基吲

哚乙酸；３，４二羟苯酰乙酸；高香草酸；色谱法，高
效液相；微透析
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