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摘要：目的 旨在了解银杏黄酮山奈酚代谢的有关

酶系及酶动力学参数。方法 采用苯巴比妥（ＰＢ）、
地塞米松（ＤＥＸ）、β萘黄酮（ＢＮＦ）和地非三唑（ＤＩＰＨ）
诱导ＳＤ大鼠，与未诱导大鼠分别作为体外代谢的５
种不同酶源。取山奈酚和鼠肝微粒体 ２５℃下共孵
育，ＨＰＬＣ法测定孵育液中剩余底物浓度。比较不同
诱导剂处理的鼠肝微粒体对山奈酚代谢的催化活

性，以未作任何处理的鼠肝微粒体为空白对照。结

果 山奈酚在 ＢＮＦ和 ＤＩＰＨ诱导的鼠肝微粒体中有
较强的代谢作用，而在ＰＢ，ＤＥＸ诱导的鼠肝微粒体
和空白组微粒体中的代谢较弱。在 ０．２ｇ·Ｌ－１的微
粒体蛋白质浓度的孵育液中，山奈酚（４０ｍｇ·Ｌ－１）经
４５ｍｉｎ孵育后，分别有 ６２．９％（ＤＩＰＨ），４０．１％
（ＢＮＦ），２１．１％（ＰＢ），２３．７％（ＤＥＸ）和 １８．０％（空白
组）的量被代谢。测得山奈酚在空白对照组、ＢＮＦ和
ＤＩＰＨ诱导的微粒体中的 Ｋｍ值分别为（１．８５±
１．０５），（９．４１±２．４５）和（７２．４±３．０８）μｍｏｌ·Ｌ

－１；Ｖｍａｘ
值分别为（２．４５±０．６３），（７．５５±１．４０）和（２５．２±
１．０８）μｍｏｌ·ｇ

－１·ｍｉｎ－１。结论 山奈酚在各种微粒

体中被广泛代谢；ＢＮＦ和 ＤＩＰＨ葡醛酸转移酶的强
诱导剂可使山奈酚Ⅱ相葡萄糖醛酸苷结合反应增

强。
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中图分类号：Ｒ９６３
文献标识码：Ａ
文 章 编 号：１０００３００２（２００３）０６０４５１０６

银杏叶提取物具有多种生理活性使其受到广泛
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关注，已有不少文献［１～４］报道了银杏黄酮的提取分

离、定性定量分析和药理作用等。了解银杏黄酮在

体内的生物转化、排泄及代谢产物的生理活性等，对

指导临床用药有重要意义。本实验旨在研究银杏黄

酮的主要成分山奈酚的代谢情况，了解其代谢相关

的主要酶系，获得代谢酶动力学参数，为进一步研究

银杏黄酮的体内外代谢打下实验基础。

１ 材料与方法

１．１ 仪器与试药

ＦＤ１０ＶＡ组织匀浆机和ＪｏｕａｎＭＲ１８２２自动高速
冷冻离心机，日本日立公司；ＤＫＺ１型电热恒温震荡
水槽，上海医用恒温设备厂；ＬＣ１０ＡＴ高效液相色谱
仪系统，ＳＰＤ１０ＡＶＰ紫外检测器，日本岛津公司；
ＨＳ２０００色谱处理软件，英谱科技开发有限公司；Ａｇｉ
ｌｅｎｔ１１００型高效液相色谱仪，Ｇ１３１５Ｂ二极管阵列检
测器，ＨＰＣｈｅｍＳｔａｔｉｏｎｓ处理软件，安捷伦科技有限公
司。

山奈酚（ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ），中国药品生物制品检验
所；地非三唑（ｄｉｐｈｅｎｙｔｒｉａｚｏｌ，ＤＩＰＨ）注射液，浙江仙
居制药厂，三（羟甲基）氨基甲烷，中国医药上海化学

生物试剂站；尿嘧啶二磷酸葡萄糖醛酸（ＵＤＰＧＡ）、
ＴｒｉｔｏｎＸ１００、苯巴比妥（ｐｈｅｎｏｂａｒｂｉｔａｌ，ＰＢ）、地塞米松
（ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ，ＤＥＸ）、β萘黄酮（βｎａｐｈｔｈｏｆｌａｖｏｎｅ，
ＢＮＦ）为Ｓｉｇｍａ公司产品。ＵＤＰＧＡ溶液的配制：称取
ＵＤＰＧＡ适量，加 ｐＨ７．５磷酸盐缓冲液制成浓度为
５０ｇ·Ｌ－１的溶液（临用新配）。
１．２ 色谱条件

分析柱：ＰｌａｔｉｎｕｍＥＰＳＣ１８（４．６ｍｍ ×２５０ｍｍ，５

μｍ），流动相：ｐＨ２．０磷酸水溶液四氢呋喃甲醇异
丙醇（６５∶１５∶１０∶２０），流速０．５ｍＬ·ｍｉｎ－１；检测波长：
３８０ｎｍ；进样量２０μＬ。
１．３ 微粒体制备

取 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ雄性大鼠，体重 １５０～１８０ｇ，
中国科学院上海实验动物中心（二级，证书号００３），
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分为ＤＥＸ，ＢＮＦ，ＰＢ，ＤＩＰＨ和空白对照组，每组 ２～３
只，共３批。ＰＢ溶于生理盐水，８０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｐ，
３ｄ；ＤＩＰＨ油注射液，３０ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｐ，４ｄ；ＤＥＸ混
悬于水，１００ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｇ，３ｄ；ＢＮＦ溶于茶油，８０
ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，ｉｐ，３ｄ；空白对照组不给任何药物。
按文献［５～７］方法诱导、制备微粒体和测定微粒体
蛋白质浓度。

１．４ 体外孵育反应

取微粒体适量，加２．２５ｇ·Ｌ－１ＴｒｉｔｏｎＸ１００溶液
５０μＬ，１ｍｏｌ·Ｌ

－１ＴｒｉｓＨＣｌ溶液 ５０μＬ，１ｍｏｌ·Ｌ
－１

ＭｇＣｌ２溶液１０μＬ，加底物适量，用 ｐＨ７．５磷酸盐缓
冲液稀释至１．０ｍＬ，混匀。使微粒体蛋白质浓度为
０．２ｇ·Ｌ－１，底物终浓度为１～４０ｍｇ·Ｌ－１。在２５℃下
预孵育３ｍｉｎ，加 ＵＤＰＧＡ溶液 ２０μＬ，启动反应。孵
育一定时间后加 ６％ ＨＣｌＯ４０．５ｍＬ终止反应，加入
内标（０．１ｇ·Ｌ－１桑色素甲醇溶液）１０μＬ，用乙醚２．８
ｍＬ和丙酮 ０．２ｍＬ的混合溶液提取，旋涡 ２ｍｉｎ，
２０００×ｇ离心１０ｍｉｎ。取有机层于氮气流下挥干，用
１００μＬ流动相溶解残渣，取２０μＬ进样，测定剩余底
物浓度。

２ 结果与讨论

２．１ 最佳实验条件的选择

为求得酶反应的初速度，以便能较好地反映酶

的催化活性。将山奈酚（终浓度为４０ｍｇ·Ｌ－１）与不
同蛋白浓度微粒体（０．１８，０．３６，０．５４ｇ·Ｌ－１）在２５℃
分别孵育３，６，１０ｍｉｎ。图 １Ａ为酶反应进程曲线，
可见在０．１８ｇ·Ｌ－１浓度下，反应曲线基本呈线性，随
着酶浓度的增加曲线弯曲程度变大，反应速度下降

提前。图１Ｂ为酶浓度曲线，时间为３ｍｉｎ的一条曲
线有较好的线性关系，而随反应时间增加曲线偏离

线性越大。因此确定酶蛋白浓度０．１８ｇ·Ｌ－１，反应
时间３ｍｉｎ为最佳实验条件。
２．２ 山奈酚在孵育液中的稳定性

为消除山萘酚在反应过程中因非代谢因素引起

的底物消耗所带来的误差，比较了不同孵育温度，不

同孵育时间对其稳定性的影响。发现在 ２５℃下较
３７℃下稳定，但即使在 ２５℃下，水浴震荡 ４５ｍｉｎ仍
有１０％左右的量被损耗。故为减少误差，在做
代谢时间曲线时采用空白对照进行校正。即按实
际孵育时间做空白对照时间曲线，计算回归方程，

ｙ＝－０．００７８ｘ＋４．８８７，求出不同时间下的空白值，

Ｆｉｇ１． Ｔｈｅｒｅａｃｔｉｖｅｃｕｒｖｅａｎｄｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ
ｃｕｒｖｅｆｏｒｅｎｚｙｍｅ．Ａ：Ｔｈｅｒｅａｃｔｉｖｅｃｕｒｖｅｆｏｒｅｎｚｙｍｅ．（○）
ｍｉｃｒｏｓｏｍａｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ１８０ｍｇ·Ｌ－１，（●）３６０ｍｇ·Ｌ－１，
（△）５４０ｍｇ·Ｌ－１．Ｂ：Ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｃｕｒｖｅｆｏｒｅｎｚｙｍｅ．（○）
ｒｅａｃｔｉｏｎｆｏｒ３ｍｉｎ，（●）６ｍｉｎ，（△）１０ｍｉｎ．

对各时间点测定值进行校正。并选择 ２５℃作为孵
育温度，在氮气流下挥干有机溶剂。

２．３ 山奈酚在不同来源微粒体中的代谢活性和代

谢时间曲线
取不同处理的鼠肝微粒体适量，按体外孵育项

下方法，使山奈酚终浓度为 ４０ｍｇ·Ｌ－１，于孵育 ３，
１０，２０，３０，４５ｍｉｎ后终止反应，测定剩余底物浓度
（表１）。对不同时间孵育后山奈酚的浓度（ｃｔ）以

ｌｇｃＯ／ｃｔ～ｔ回归［８］，得回归方程 ＤＩＰＨ：ｙ＝０．０１０５ｘ＋
０．０１６６（ｒ＝０．９９６）；空白对照组：ｙ＝０．００１７ｘ＋
０．０１５５（ｒ＝０．９３０）；ＰＢ：ｙ＝０．００２２ｘ＋０．０１６９（ｒ＝

·２５４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ ２００３ Ｄｅｃ；１７（６）



Ｔａｂ１． Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌｉｎｈｅｐａｔｉｃｍｉｃｒｏｓｏｍｅｓｏｆｒａｔｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｇｅｎｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｒｅｓｉｄｕａｌｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌｉｎｉｎｃｕｂａｔｅｓ／ｍｇ·Ｌ－１

０ ３ １０ ２０ ３０ ４５（ｍｉｎ）

Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｒａｔｅ
／％

Ｃｏｎｔｒｏｌ ４０．０ ３８．１±０．８３ ３６．２±０．４９ ３４．５±０．６３ ３４．９±３．３３ ３２．８±３．２４ １８．０±１．７８

ＤＩＰＨ ４０．０ ３４．７±１．４１ ３０．１±４．５５ ２３．６±１．９６ ２０．４±３．７４ １４．５±５．１１ ６２．９±２２．２

ＢＮＦ ４０．０ ３４．８±３．５３ ３４．２±１．７５ ２８．４±５．１２ ２８．７±２．５０ ２４．０±６．３１ ４０．１±１０．５

ＰＢ ４０．０ ３７．６±０．２５ ３６．１±０．４３ ３３．８±１．８４ ３２．６±２．３６ ３１．５±２．８１ ２１．１±１．８９

ＤＥＸ ４０．０ ３７．３±０．７２ ３６．４±２．３５ ３３．３±０．１８ ３２．２±２．３１ ３０．５±１．３９ ２３．７±１．０８

ＤＩＰＨ：ｄｉｐｈｅｎｙｔｒｉａｚｏｌ；ＢＮＦ：βｎａｐｈｔｈｏｆｌａｖｏｎｅ；ＰＢ：ｐｈｅｎｏｂａｒｂｉｔａｌ；ＤＥＸ：ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅ．Ｔｈｅｄａｔａｉｎｔａｂｌｅａｒｅｔｈｅａｖｅｒａｇｅｖａｌｕｅｆｏｒｔｈｒｉｃｅ
ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ．

０．９５７）；ＤＥＸ：ｙ＝０．００２５ｘ＋０．０１５９（ｒ＝０．９６８）；
ＢＮＦ：ｙ＝０．００４４ｘ＋０．０２７９（ｒ＝０．９５９）。表明山奈
酚在各种微粒体孵育液中的反应属于一级反应。孵

育液中 ４０ｍｇ·Ｌ－１的山奈酚经 ４５ｍｉｎ孵育后，分别
有６２．９％（ＤＩＰＨ），４０．１％（ＢＮＦ），２１．１％（ＰＢ），
２３．７％（ＤＥＸ）和１８．０％（空白组）的量被代谢。代谢
半衰期（ｔ１／２）分别为：ＤＩＰＨ组２７．２ｍｉｎ；空白对照组
１６７．９ｍｉｎ；ＰＢ组 １２９．７ｍｉｎ；ＤＥＸ组 １１５．０ｍｉｎ；ＢＮＦ
组 ６１．９ｍｉｎ。反应速度常数（Ｋｉ）分别为：ＤＩＰＨ组
０．０２５５；ＢＮＦ组 ０．０１１２；空白对照组 ０．００４１３；ＰＢ组
０．００５３４；ＤＥＸ组 ０．００６０３。以上结果表明 ＢＮＦ和
ＤＩＰＨ诱导的鼠肝微粒体对山奈酚代谢能力较强。
从各种微粒体中代谢结果看，山奈酚在不同的细胞

色素Ｐ４５０同工酶中有广泛的代谢。
２．４ 山奈酚酶动力学参数测定

取ＢＮＦ和ＤＩＰＨ诱导的鼠肝微粒体和空白微粒
体，分别加入２５～２５００ｍｇ·Ｌ－１的山奈酚各２０μＬ，按
体外孵育反应项下方法操作，根据 ＬｉｎｅｗｅｖｅａｖｅｒＢｕｒｋ
方程式［９］：１／ｖ＝Ｋｍ／（Ｖｍａｘ×［Ｓ］）＋１／Ｖｍａｘ，以
１／［Ｓ］－１／ｖ进行线性回归，计算得到山奈酚在 ３种
微粒体中的 Ｋｍ，Ｖｍａｘ和 Ｃｌｉｎｔ值（表２）。

Ｔａｂ ２． Ｅｎｚｙｍａｔｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｖｉｔｒｏ

Ｉｎｄｕｃｅｒ
Ｖｍａｘ／μｍｏｌ·
ｇ－１·ｍｉｎ－１

Ｋｍ／μｍｏｌ·Ｌ
－１ Ｃｌｉｎｔ／Ｌ·
ｍｉｎ－１·ｇ－１

Ｃｏｎｔｒｏｌ ２．４５±０．６３ １．８５±１．０５ １．３２±０．６６

ＢＮＦ ７．５５±１．４０ ９．４１±２．４５ ０．８０±０．０５

ＤＩＰＨ ２５．２±１．０８ ７２．４±３．０８ ０．３５±０．０１

Ｃｌｉｎｔ＝Ｖｍａｘ／Ｋｍ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝３．

表２结果显示，空白微粒体酶对山奈酚有最大
的亲和力，而 ＤＩＰＨ诱导的肝微粒体对山奈酚的葡
醛酸苷形成的催化能力最强。

２．５ 山奈酚代谢产物的确认

图２为山奈酚在 ＢＮＦ诱导的鼠肝微粒体中的
色谱图。图２Ａ为空白孵育液的色谱图，在内标物
和底物色谱峰处无任何峰出现，表明该实验条件下

孵育液中各种成分不干扰山奈酚的测定。图 ２Ｃ为
山奈酚孵育 ３ｍｉｎ后的色谱图，与图 ２Ｂ（不加
ＵＤＰＧＡ）相比，在９ｍｉｎ左右出现了２个小峰，该２个
小峰随孵育时间延长而增大，而底物峰随孵育时间

延长而降低，认为该 ２个峰可能为代谢物葡萄糖醛
酸苷结合物所致。为使代谢物得到较好的分离，以

便准确定量，将流动相比例作适当调整，在二极管阵

列检测器中测得色谱图见图 ３。在该流动相条件
下，２代谢物的保留时间分别为１２及１３ｍｉｎ，２代谢
物间的分离度＞１．３。

山奈酚随孵育时间的消除趋势与２代谢物随时
间的增加趋势见图 ４。因代谢物无对照品，故采用
代谢物与内标的峰面积比值与时间曲线来描述代谢

物在孵育过程中的浓度变化情况。由图４可见，山
奈酚在前１０ｍｉｎ的消除速度很快，１０ｍｉｎ后呈缓慢
趋势，而２个代谢物色谱峰面积在前１０ｍｉｎ的增加
速度较快，以后增加速度减慢，４０ｍｉｎ时达最大，然
后反应曲线呈缓慢下降趋势，可能为代谢物分解或

进一步代谢所致。

以上实验结果与文献报道一致，Ｏｌｉｖｅｉｒａ等［１０，１１］

应用人ＵＧＴ１Ａ９微粒体和大鼠肝细胞研究山奈酚
和槲皮素的体外代谢，获得同样结果，提出黄酮

类的葡萄糖醛酸苷结合反应主要是由ＵＤＰ葡醛酸
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Ｆｉｇ２． ＨＰＬＣｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｍｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌｉｎｒａｔ
ｈｅｐａｔｉｃｍｉｃｒｏｓｏｍａｌｉｎｃｕｂａｔｅｓ．Ａ：ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｍｏｆｂｌａｎｋ
ｍｉｃｒｏｓｏｍｅ；Ｂ：ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｍ ｏｆｂｌａｎｋｍｉｃｒｏｓｏｍｅｓｐｉｋｅｄｗｉｔｈ
ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ，Ｃ：ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｍｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌｉｎｃｕｂａｔｅｄａｔ２５℃ｆｏｒ３
ｍｉｎｉｎｔｈｅｍｉｃｒｏｓｏｍｅｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙβｎａｐｈｔｈｏｆｌａｖｏｎｅ．Ｐｅａｋｓ：１．ｉｎ
ｔｅｒｎａｌｓｔａｎｄａｒｄ；２．ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ；３，４．ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ．

Ｆｉｇ４． Ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｔｉｍｅｃｕｒｖｅｆｏｒｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ
ａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ．Ｍｏｂｉｌｅｐｈａｓｅ１：ｐＨ２ｐｈｏｓｐｈａｔｅｓｏｌｕｔｉｏｎｔｅ
ｔｒａｈｙｄｒｏｆｕｒａｎｍｅｔｈａｎｏｌｉｓｏｐｒｏｐａｎｏｌ（６５∶１５∶１０∶２０）ｆｏｒｔｈｅｄｅｔｅｒｍｉ
ｎａｔｉｏｎｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ．Ｍｏｂｉｌｅｐｈａｓｅ２：ｐＨ２ｐｈｏｓｐｈａｔｅｓｏｌｕｔｉｏｎ
ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｕｒａｎｍｅｔｈａｎｏｌｉｓｏｐｒｏｐａｎｏｌ（８０∶１１∶６∶１８）ｆｏｒｔｈｅｄｅｔｅｒ
ｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ．

转移同工酶 ＵＧＴ１Ａ９介导的。作者的实验结果，
ＤＩＰＨ和ＢＮＦ诱导的鼠肝微粒体对山奈酚代谢作用
明显强于其他诱导剂诱导的酶和空白对照组，表明

这两种物质是葡醛酸转移酶的强诱导剂。ＢＮＦ是经
典的药酶诱导剂，ＤＩＰＨ为三氮唑类化合物，从作者
实验室研究结果，该化合物是一种新的药酶诱导剂，

其诱导的药酶与 ＢＮＦ诱导的酶有相似功能（待发
表）。两者诱导的是否是 ＵＧＴ１Ａ９，则有待于作进一
步实验确证。

Ｆｉｇ３． Ｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｍｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｉｎｃｕｂａｔｅｄｆｏｒ８０ｍｉｎ．Ｔｈｅｍｏｂｉｌｅｐｈａｓｅｃｏｎｓｉｓｔｅｄｏｆａｍｉｘｅｄｓｏｌｕ
ｔｉｏｎｏｆｐＨ２ｐｈｏｓｐｈａｔｅｓｏｌｕｔｉｏｎｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｕｒａｎｍｅｔｈａｎｏｌｉｓｏｐｒｏｐａｎｏｌ（８０∶１１∶６∶１８）．Ｐｅａｋ：１．ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ１；２．ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ２；３．ｉｎｔｅｒｎａｌ
ｓｔａｎｄａｒｄ；４．ｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ．
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Ｆｉｇ５． Ｓｐｅｃｔｒａｏｆｋａｅｍｐｆｅｒｏｌａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ．

采用二极管阵列检测，比较代谢物与底物的紫

外吸收光谱图（图５）。由图５显示，代谢物１与底物
均在 ３７０ｎｍ波长附近有最大吸收，而代谢物 ２在
３５０ｎｍ附近有最大吸收，吸收光谱曲线大致相近。

考虑到葡醛酸结合物的水溶性较大，代谢物在水

相中的量可能较乙醚提取液中多，遂取经乙醚提取后

剩余的孵育液水相部分进行分析，结果见图６。代谢
物形成百分率由各反应时间点单个代谢物的峰面积

与浓度时间曲线中达峰处两个代谢物峰面积和的比
值计算得到的。其结果与乙醚相中所得结果比较，代

谢物１与代谢物２在两相中的分配刚好相反（比较图
４），代谢物２在乙醚相的分配较代谢物１多，而其在
水相中的分配较代谢物１少，说明其脂溶性较代谢物
１大，这与其保留时间较代谢物１长是相一致的。

上述结果初步表明，２个代谢物为山奈酚的葡
醛酸结合物。此外，图３中保留时间约为９ｍｉｎ处还
有一小峰，其光谱图与其他代谢物及底物的光谱图

相似，此峰为代谢物还是其他有关物质所致将有待

于进一步研究。

近年来黄酮类化合物的体内外代谢和其对药酶

的诱导抑制作用已引起了人们的关注，Ｚｈｕ等［１２］研
究表明黄酮类化合物对葡醛酸转移酶有一定的诱导

Ｆｉｇ６． Ｇｌｕｃｕｒｏｎｉｄａｔｉｏｎｔｉｍｅｃｕｒｖｅｆｏｒｋａｅｍｐｆｅｒｏｌ．
Ｅａｃｈｐｏｉｎｔｗａｓｔｈｅｒａｔｉｏｏｆｐｅａｋａｒｅａｏｆｓｉｎｇｌｅｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｔｏｔｈｅｐｅａｋ
ａｒｅａｓｕｍｏｆｔｈｅｓｅｔｗｏｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｔｔｈｅｍａｘｉｍｕｍｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｌｅｖｅｌ
ｉｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｔｉｍｅｃｕｒｖｅ．

作用，体外肝微粒体实验表明其对雌激素类的葡醛

酸结合有强的抑制作用。由于黄酮类化合物广泛存

在于植物和日常饮食中，因此研究其体内外代谢机

制和其与其他药物或化合物在肝药酶分子水平上的

相互作用，具有重要的临床意义。本结果为进一步
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研究该类化合物的体内生物转化过程和药物相互作

用提供了有益资料。
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