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ａｒｅｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｓｔｕｄｉｅｓｏｎ
ｔｈｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｒｏｌｅｏｆｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓｈａｖｅｍａｄｅ
ｒａｐｉｄｐｒｏｇｒｅｓｓｗｉｔｈｔｈｅａｄｖｅｎｔａｎｄｗｉｄｅｓｐｒｅａｄ
ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｕｓｉｎｇｎｅｗｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓａｓｐｈａｒｍａｃｏ
ｌｏｇｉｃａｌｔｏｏｌｓｉｎｔｈｅｐａｓｔｄｅｃａｄｅ．Ｂｕｔｔｈｅｄｅｐｈｏｓ

ｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎｒｅａｃｔｉｏｎｓｏｆＰＰ１ａｎｄＰＰ２Ａｏｎｖｏｌｔ
ａｇｅｇａｔｅｄｐｏｔａｓｓｉｕｍ ａｎｄｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓｉｎ
ＴＲＧｎｅｕｒｏｎｓａｒｅｕｎｃｌｅａｒ．

Ｔｈｅｐｕｒｐｏｓｅｏｆｔｈｉｓｓｔｕｄｙｗａｓｔｈｅｒｅｆｏｒｅｔｏ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＰＰ１ａｎｄＰＰ２Ａａｎｔａｇｏ
ｎｉｓｔｏｋａｄａｉｃａｃｉｄｏｎｖｏｌｔａｇｅｇａｔｅｄＫ＋ａｎｄＣａ２＋

ｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｃｕｌｔｕｒｅｄａｄｕｌｔｒａｔＴＲＧｎｅｕｒｏｎｓ
ｕｓｉｎｇｗｈｏｌｅｃｅｌｌｐａｔｃｈｃｌａｍｐ．

１　ＭＡＴＥＲＩＡＬＳＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ

１．１　Ｓｏｌｕｔｉｏｎｓａｎｄｄｒｕｇｓ
Ｔｈｅｉｎｔｒａａｎｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｏｌｕｔｉｏｎｓｕｓｅｄ

ｔｏｉｓｏｌａｔｅｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓａｎｄｆｏｒｔｈｅ
ｖｏｌｔａｇｅｃｌａｍｐｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓａｒｅｇｉｖｅｎｉｎＴａｂ１
ａｎｄＴａｂ２．Ｏｋａｄａｉｃａｃｉｄ（Ｓｉｇｍａ，ＳｔＬｏｕｉｓ，
Ｍｏ，ＵＳＡ）ａｔｔｈｅｆｉｎａｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ１μｍｏｌ·
Ｌ－１ｗａｓａｄｄｅｄｔｏｔｈｅｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｏｌｕｔｉｏｎ，ａｎｄ
ｔｈｅｎｉｎｔｒｏｄｕｃｅｄｉｎｔｏｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍｂｙｓｉｍｐｌｅ
ｄｉｆｆｕｓｉｏｎｆｒｏｍｔｈｅｐｉｐｅｔｔｅｍｉｌｉｅｕｔｏｔｈｅｃｙｔｏ
ｓｏｌ［１０］．Ｕｎｌｅｓｓｓｔａｔｅｄｏｔｈｅｒｗｉｓｅ，ａｌｌｏｔｈｅｒｃｈｅｍ
ｉｃａｌｓｃａｍｅｆｒｏｍＳｉｇｍａ．Ｃｅｌｌｃｕｌｔｕｒｅｍａｔｅｒｉａｌｓ
ｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＧｉｂｃｏ（ＬｉｆｅＴｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ，
Ｒｏｃｋｖｉｌｌｅ，ＭＤ，ＵＳＡ）．

Ｔａｂ１．　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｏｌｕｔｉｏｎｓ

Ｃｕｒｒｅｎｔ
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＫＣｌ ＣａＣｌ２ ＭｇＣｌ２ ＴＥＡＣｌ ＣｈｏｌＣｌ Ｇｌｕ ＨＥＰＥＳ ＣｄＣｌ２ ４ＡＰ ＢａＣｌ２

ＩＫ ５ ２ １ ０ １３７ １０ １０ ０．１ ３ ０

ＩＡ ５ ２ １ ７０ ７０ １０ １０ ０．１ ０ ０

ＩＣａ ０ ０ ２ ２０ １１０ ２０ １０ ０ ０ １０

ＴＥＡＣｌ：ｔｅｔｒａｅｔｈｙｌａｍｍｏｎｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅ；ＣｈｏｌＣｌ：ｃｈｏｌｉｎｅｃｈｌｏｒｉｄｅ；Ｇｌｕ：ｇｌｕｃｏｓｅ；４ＡＰ：４ａｍｉｎｏｐｙｒｉｄｉｎｅ；ＩＫ：ｄｅｌａｙｒｅｃｔｉｆｉｅｄｐｏｔａｓｓｉ
ｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ；ＩＡ：ｔｒａｎｓｉｅｎｔｏｕｔｗａｒｄｓｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ；ＩＣａ：ｃａｌｃｉｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ．

Ｔａｂ２．　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｏｌｕｔｉｏｎｓ

Ｃｕｒｒｅｎｔ
Ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

ＫＡｓｐ ＣｓＣｌ ＫＣｌ ＭｇＣｌ２ ＣａＣｌ２ ＥＧＴＡ ＨＥＰＥＳ ＣｓＦ ＴｒｉｓＡＴＰ

ＩＫ １１８ ０ ２０ ２ １ １０ １０ ０ ５

ＩＡ １１８ ０ ２０ ２ １ １０ １０ ０ ５

ＩＣａ 　０ ６４ ０ ２ ０．１ １０ １０ ６４ ５

ＫＡｓｐ：ｐｏｔａｓｓｉｕｍａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄ；ＥＧＴＡ：ｅｔｈｙｌｅｎｅｇｌｙｃｏｌｂｉｓ（βａｍｉｎｏｅｔｈｙｌｅｔｈｅｒ）ｔｅｔｒａａｃｅｔｉｃａｃｉｄ．

·０７３· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００７　Ｏｃｔ；２１（５）



１．２　Ｃｅｌｌｃｕｌｔｕｒｅ
ＴＲＧｎｅｕｒｏｎｓｆｒｏｍａｄｕｌｔＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ

ｒａｔｓ（ＦａｃｕｌｔｙｏｆＬａｂｏｒａｔｏｒｙＡｎｉｍａｌＳｃｉｅｎｃｅ，
ＨｕａｚｈｏｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅａｎｄＴｅｃｈｎｏｌｏ
ｇｙ，ｗｅｉｇｈｉｎｇｆｒｏｍ１５０－２５０ｇ，ｉｒｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｏｆ
ｓｅｘ）ｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ［１１］．
Ｂｒｉｅｆｌｙ，ｔｒｉｇｅｍｉｎａｌｇａｎｇｌｉａｗｅｒｅｄｉｓｓｅｃｔｅｄａｓｅｐ
ｔｉｃａｌｌｙａｎｄｃｏｌｌｅｃｔｅｄｉｎｍｏｄｉｆｉｅｄＨａｎｋ′ｓｂａｌ
ａｎｃｅｄｓａｌｔｓｏｌｕｔｉｏｎ（ｍＨＢＳＳ）．Ａｆｔｅｒｗａｓｈｉｎｇｉｎ
ｍＨＢＳＳ，ｔｈｅｇａｎｇｌｉａｗｅｒｅｄｉｃｅｄｉｎｔｏｓｍａｌｌ
ｐｉｅｃｅｓａｎｄｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ３０－５０ｍｉｎａｔ３７℃ｉｎ
０．１％ ｃｏｌｌａｇｅｎａｓｅ（ＴｙｐｅⅪＳ）ｉｎｍＨＢＳＳ．
Ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｃｅｌｌｓｗｅｒｅｄｉｓｓｏｃｉａｔｅｄｂｙｔｒｉｔｕｒａｔｉｎｇ
ｔｈｅｔｉｓｓｕｅｔｈｒｏｕｇｈａｆｉｒｅｐｏｌｉｓｈｅｄｇｌａｓｓｐｉｐｅｔｔｅ，
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ｍｇ·Ｌ－１ＤＮａｓｅⅠ （ＴｙｐｅⅣ）ｉｎＦ１２ｍｅｄｉｕｍ
（Ｌｉｆｅ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ， Ｇａｉｔｈｅｒｓｂｕｒｇ， ＭＤ，
ＵＳＡ）．ＡｆｔｅｒｗａｓｈｉｎｇｔｈｒｅｅｔｉｍｅｓｗｉｔｈＦ１２，
ｔｈｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅｃｕｌｔｕｒｅｄｉｎＤＭＥＭｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄ
ｗｉｔｈ１０％ ｆｅｔａｌｂｏｖｉｎｅｓｅｒｕｍ．Ｔｈｅｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｐｌａｔｅｄｏｎｐｏｌｙＤｌｙｓｉｎｅｃｏａｔｅｄｇｌａｓｓｃｏｖｅｒｓｌｉｐｓ
（１５ｍｍｄｉａｍｅｔｅｒ）ａｎｄｃｕｌｔｕｒｅｄｏｖｅｒｎｉｇｈｔａｔ
３７℃ ｉｎａｗａｔｅｒｓａｔｕｒａｔｅｄａｔｍｏｓｐｈｅｒｅｗｉｔｈ５％
ＣＯ２．Ｏｎｌｙｎｅｕｒｏｎｓｗｉｔｈｏｕｔｖｉｓｕａｌｐｒｏｃｅｓｓｅｄｏｒ
ｗｉｔｈｓｈｏｒｔｐｒｏｃｅｓｓｅｓｗｅｒｅｕｓｅｄ．Ａｌｌｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ
ｗｅｒｅｃａｒｒｉｅｄｏｕｔａｔｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ（２２－
２４℃）．
１．３　Ｐａｔｃｈｃｌａｍｐｒｅｃｏｒｄｉｎｇｓ

Ｇｌａｓｓｐｉｐｅｔｔｅｓ（Ｒ６ｂｏｒｏｓｉｌｉｃａｔｅ，Ｄｒｕｍ
ｍｏｎｄ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｃｏｍｐａｎｙ， Ｂｒｏｏｍａｌｌ， ＰＡ．，
ＵＳＡ）ｗｉｔｈｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｓｂｅｔｗｅｅｎ１－２ＭΩｗｅｒｅ
ｕｓｅｄｆｏｒｗｈｏｌｅｃｅｌｌｖｏｌｔａｇｅｃｌａｍｐｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ．
ＲｅｃｏｒｄｉｎｇｓｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｕｓｉｎｇａｎＡｘｏｐａｔｃｈ
２００Ｂｐａｔｃｈｃｌａｍｐａｍｐｌｉｆｉｅｒ（ＡｘｏｎＩｎｓｔｒｕｍｅｎｔｓ，
ＦｏｓｔｅｒＣｉｔｙ，ＣＡ，ＵＳＡ）ａｎｄｔｈｅｏｕｔｐｕｔｗａｓｄｉｇｉ
ｔｉｚｅｄｗｉｔｈａＤｉｇｉｄａｔａ１３２２Ａｃｏｎｖｅｒｔｅｒ（ＡｘｏｎＩｎ
ｓｔｒｕｍｅｎｔｓ）．Ｔｈｅｓａｍｐｌｉｎｇｒａｔｅｗａｓ１０ｋＨｚ
（ｗｉｔｈｏｕｔｆｉｌｔｅｒｉｎｇ）．Ｆｏｒｖｏｌｔａｇｅｃｌａｍｐｅｘｐｅｒｉ
ｍｅｎｔｓ，ｔｈｅｃａｐａｃｉｔａｎｃｅａｎｄｔｈｅｓｅｒｉｅｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｗｅｒｅｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄ≥９０％ ａｎｄｔｈｅｊｕｎｃｔｉｏｎｐｏ
ｔｅｎｔｉａｌｓｗｅｒｅａｄｊｕｓｔｅｄｔｏ０ｍＶｊｕｓｔｂｅｆｏｒｅｐａｔｃ
ｈｉｎｇ．Ｗｈｅｎｔｈｅｖｏｌｔａｇｅｃｌａｍｐｅｒｒｏｒｓｗｅｒｅ≥５
ｍＶａｆｔｅｒｂｅｉｎｇｃｏｍｐｅｎｓａｔｅｄｔｈｅｄａｔａｗｅｒｅｎｏｔ
ｉｎｃｌｕｄｅｄｉｎｔｈｅａｎａｌｙｓｉｓ．

Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｏｕｔｗａｒｄｓ ｐｏｔａｓｓｉｕｍ ｃｕｒｒｅｎｔｓ

（ＩＡ）ｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍｔｈｅｔｏｔａｌｏｕｔｗａｒｄｃｕｒ
ｒｅｎｔｕｓｉｎｇｔｅｔｒａｅｔｈｙｌａｍｍｏｎｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅ（ＴＥＡ
Ｃｌ）ｔｏｂｌｏｃｋｄｅｌａｙｒｅｃｔｉｆｉｅｄｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ
（ＩＫ），ａｎｄＩＫｗａｓｏｂｔａｉｎｅｄｆｒｏｍｔｈｅｔｏｔａｌｏｕｔ
ｗａｒｄｃｕｒｒｅｎｔｕｓｉｎｇ４ａｍｉｎｏｐｙｒｉｄｉｎｅ（４ＡＰ）ｔｏ
ｂｌｏｃｋＩＡ

［１２］（Ｔａｂ１）．ＴｈｅＩＡａｎｄＩＫａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｖｏｌｔａｇｅｐｒｏｔｏｃｏｌｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｃｏｎｓｉｓｔｅｄｏｆ２５０
ｍｓｄｅｐｏｌａｒｉｚｉｎｇｐｕｌｓｅｓｆｒｏｍ －８０ｔｏ＋６０ｍＶ
ｓｔｅｐｐｉｎｇ１０ｍＶｅｖｅｒｙ２ｓ．Ｔｈｅｈｏｌｄｉｎｇｐｏｔｅｎ
ｔｉａｌｗａｓ－８０ｍＶ．ＴｈｅＩＡ ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｖｏｌｔａｇｅ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｃｏｎｓｉｓｔｅｄｏｆｕｓｉｎｇ２５０ｍｓｐｒｅ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｐｕｌｓｅｓｆｒｏｍ －１２０ｔｏ＋４０ｍＶｉｎ１０
ｍＶｓｔｅｐｓｂｅｆｏｒｅｒｅｔｕｒｎｉｎｇｔｏｔｈｅｈｏｌｄｉｎｇｐｏｔｅｎ
ｔｉａｌｏｆ－８０ｍＶａｆｔｅｒ２５０ｍｓ．Ｔｈｅｒｅｗａｓ４ｓ
ｄｅｌａｙｂｅｔｗｅｅｎｐｕｌｓｅｓ．

Ｃａｌｃｉｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ（ＩＣａ）ｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄｆｒｏｍ
ｒａｔＴＲＧｎｅｕｒｏｎｓｕｎｄｅｒｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｔｈａｔ① ｓｕｐ
ｐｒｅｓｓｅｄＩＫ ｂｙｔｈｅｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｏｆｉｎｔｅｒｎａｌＫ

＋

ｗｉｔｈＣｓ＋ａｎｄ２０ｍｍｏｌ·Ｌ－１ＴＥＡＣｌｉｎｃｌｕｄｅｄｉｎ
ｅｘｔｅｒｎａｌｓｏｌｕｔｉｏｎ，②ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｓｏｄｉｕｍｃｕｒｒｅｎｔｓ
（ＩＮａ）ｗｉｔｈｃｈｏｌｉｎｅｒｅｐｌａｃｉｎｇｅｘｔｅｒｎａｌＮａ
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ｔｈｅｐｅａｋａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆＩＣａｂｕｔｄｉｄｎｏｔｓｈｉｆｔｔｈｅｐｅａｋｉｎｗａｒｄｃｕｒｒｅｎｔａｌｏｎｇｉｔｓｖｏｌｔａｇｅａｘｉｓ．Ｃ：ＧＶｒｅｌａｔｉｏｎ．ＴｈｅｓｏｌｉｄｌｉｎｅｓｉｎｔｈｅＧＶ
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ｒａｐｉｄｌｙ［１７］．Ｉｎｎｏｃｉｃｅｐｔｉｖｅｎｅｕｒｏｎｓ，ＩＮａＴＴＸＲ
ａｒｅｍａｉｎｌｙｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｔｈｅｕｐｓｔｒｏｋｅｏｆｔｈｅ
ＡＰ，ｂｕｔｍａｙａｌｓｏｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｔｈｅｒｅｓｔｉｎｇｐｏ
ｔｅｎｔｉａｌ［１８］．ＩＫａｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｒｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ
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·４７３· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００７　Ｏｃｔ；２１（５）
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ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｖｏｌｔａｇｅｃｕｒｖｅｓｏｆＩＡ ｔｏｍｏｒｅｎｅｇａ
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ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｅｍｂｒａｎｅｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙ，
ｓｙｎａｐｔｉｃｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ，ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｒｅｌｅａｓｅ
ｏｆｓｅｖｅｒａｌｎｅｕｒｏｎａｌｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓ［２２］，ｓｏｃｈａｎｇｅ
ｏｆｖｏｌｔａｇｅｇａｔｅｄｃａｌｃｉｕｍ ｃｕｒｒｅｎｔｓｃａｎｉｎｄｕｃｅ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄｃｈａｎｇｅｓ．Ｔｈｅｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｙｆｏｕｎｄ
ｔｈａｔＰＰ１ａｎｄＰＰ２Ａｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｋａ
ｄａｉｃａｃｉｄｉｎｃｒｅａｓｅｄｂａｓａｌＩＣａｉｎｈｕｍａｎｃｈｒｏｎｉｃ
ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｓｉｎｕｓｒｈｙｔｈｍ［２３］．Ｓｉｍｉｌａｒ
ｌｙ，ｉｎｏｕｒｓｔｕｄｙ，１μｍｏｌ·Ｌ－１ｏｋａｄａｉｃａｃｉｄｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｔｈｅｐｅａｋａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆＩＣａ，ｂｕｔｈａｄｎｏ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｓｈｉｆｔｏｎＧＶａｎｄｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｖｏｌｔａｇｅ
ｃｕｒｖｅｓ．ＴｈｉｓｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔＰＰ１ａｎｄＰＰ２Ａ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅｓｈａｖｅｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｏｎａｃｔｉ
ｖａｔｉｏｎａｎｄｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｋｉｎｅｔｉｃｓｏｆＩＣａｉｎＴＲＧ
ｎｅｕｒｏｎｓ．
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ｂｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｌｅｃｕｌａｒｃｏｎｆｉｇｕ
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冈田酸对培养的大鼠三叉神经元电压门控性钾和钙通道的调节

谢　红１，２，曹雪红１，３，明章银１，曹雪松４，雷　刚３，李　芬３，刘长金３，刘烈炬３，５

（华中科技大学同济医学院 １．药理学系，３．生理学系，湖北 武汉　４３００３０；
２．同济医学院附属荆州中心医院，湖北 荆州　４３４３００；４．安庆市立医院，

安徽 安庆　２４６００３；５．ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＡｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，Ｄｕｋｅ
ＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＭｅｄｉｃａｌＣｅｎｔｅｒ，Ｄｕｒｈａｍ，ＮＣ２７７１０，ＵＳＡ）

摘要：目的　通过研究冈田酸对大鼠三叉神经元电
压门控性钾、钙电流的影响，探讨磷酸酯酶在细胞信

号转导中的调节作用。方法　采用全细胞膜片钳方
法。结果　冈田酸１μｍｏｌ·Ｌ－１对瞬时外向钾电流
（ＩＡ）的抑制率为２８．６％，对延迟整流钾电流（ＩＫ）和
钙电流（ＩＣａ）的增加率分别为２２．７％和２０．０％。冈
田酸１μｍｏｌ·Ｌ－１使ＩＡ和ＩＫ的激活曲线以及ＩＡ的失
活曲线发生超级化位移，对ＩＣａ激活和失活曲线的影
响没有统计学意义。结论　① 蛋白丝／苏氨酸磷酸
酯酶１和２Ａ可能参与了大鼠三叉神经节神经元电

压门控性钾和钙通道的调节。② 电压门控性钾和
钙通道对蛋白丝／苏氨酸磷酸酯酶１和２Ａ的去磷
酸化反应表现出不同的依赖性。

关键词：冈田酸；磷蛋白磷酸酶；膜片钳技术；三

叉神经；神经元；离子通道

　
　　基金项目：国家自然科学基金资助项目（３０２７１５００）；
国家自然科学基金资助项目（０４５１０００２）

（本文编辑　董立春）
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