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　　【摘要】　目的　研究挥发性麻醉药（ＶＡｓ）与正烷烃的相互作用以推测全麻作用靶位的性质。
方法　将３种 ＶＡｓ氟烷、安氟烷、异氟烷和 ３个正烷烃戊烷、己烷、庚烷相互配对组合。 用果蝇模型单瓶连续
法测定 ＥＤ５０ ，用气相色谱仪检测麻醉气体浓度。 每次配对实验分为 ６组，１组和 ６组分别测定 Ａ药和 Ｂ药的
ＥＤ５０ ；２、３、４、５组分别在维持 Ａ或 Ｂ 药 ０畅２ 或 ０畅４ ＥＤ５０条件下，通过增加另一药的浓度来测定 Ａ或 Ｂ药的
ＥＤ５０ （定义为合用 ＥＤ５０ ）；将这４组内各自恒定药的浓度均数分别除以１组及６组测得的各自单药的 ＥＤ５０值，
得各自 Ａ药或 Ｂ药的 ＥＤ５０分数，将各组 Ａ药和 Ｂ药的 ＥＤ５０分数相加得该组 ＥＤ５０分数之和。 每对重复实验 ４
次，用各组 Ａ药 ＥＤ５０分数为横坐标值、Ｂ药 ＥＤ５０分数为纵坐标值制成相互作用图。 结果　除２对因浓度不能
在同一气相色谱条件下检测被剔除外，共进行了 １３个配对组合实验，所有结果均为相加作用，在 ２０８ 个相互
作用点中，只有 １个位于相加范围线之左下，８个位于相加作用点之右上。 结论　实验结果提示麻醉作用机
制的分子靶位相同，根据它们的理化性质和其他蛋白质模型的研究结果推测作用靶位既非疏水区也非亲水
区，而是亲疏水两性分子的特定区域。
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　　全麻药作用机制的一元论与多元论又有新的博
弈，尽管目前以分子和系统机制的多元论（ｍｕｌｔｉ唱ｓｉｔｅ
ａｎｄ ｍｕｌｔｉ唱ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｃｏｎｃｅｐｔ）为主流［１］ ，但不能从总体
上解释麻醉现象。 吸入麻醉药效价强度通常与脂溶性
相关（Ｍｅｙｅｒ唱Ｏｖｅｒｔｏｎ ｒｕｌｅ），但梅唱欧法则的一元论脂质
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学说已被否定，尤其是弱的亲水性不能剔除，大多数药
物总体上处在非特异性脂质相互作用与弱的特异性极

性相互作用之间的近似平衡。 因此，亲疏水两性分子
的“袋状结构”可能是共同的关键靶位［２］ 。 但缺乏中枢
神经系统（ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）内高分辨力的实
验资料证明。 近期 Ｙｕｋｉ 等［３］

在外周淋巴细胞证明了

挥发性麻醉药（ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ，ＶＡｓ）对蛋白质功能
的变构调节机制，这一机制可能与全麻药在 ＣＮＳ 的作
用机制相同，可谓是在分子水平具有原子景象的新一
元论，仍需更多的实验证据支持。 正烷烃类物质具有
一定的麻醉作用，由于脂溶性过强及水溶性过弱而偏
离梅唱欧法则，但其最低有效肺泡气浓度（ＭＡＣ）与油／
气分配系数 （Ｏ／Ｇ） 和水／气分配系数 （ Ｓ／Ｇ） 相关
（ＭＡＣ×Ｏ／Ｇ×Ｓ／Ｇ＝０畅０７７ ±０畅０１８）［４］ ，可以用来推测
ＣＮＳ麻醉作用部位的性质。 假如麻醉作用取决于相同
的亲疏水两性分子的“袋状结构”，其与 ＶＡｓ 之间就会
是相加作用；倘若取决于不同的疏水性或极性区域，它
们之间则应该是协同作用。 本研究旨在验证这种
假设。

材料与方法

１．材料：在 ２２ ℃恒温箱内的玉米唱琼脂培养基中
培养原生黑腹果蝇（Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ ｍｅｌａｎｏｇｏｓｔｅｒ），将同一代
新羽化的果蝇转移到新鲜培养基中培养，第 ７ 天进行
实验，在第 ６天将果蝇换入新鲜培养基中培养 １ ｄ。 以
果蝇失去负性趋地性和趋光性为麻醉标准，用单瓶连
续法

［５］
测定果蝇吸入麻醉药物半数有效浓度（ＥＤ５０ ）。

麻醉装置见图 １，主室（Ａ）为一 ５０００ ｍｌ的锥形瓶，用于
容纳和麻醉果蝇，经磨口与特制附室紧密相连。 附室
（Ｂ）有两个取样口（Ｂ１ 和 Ｂ２）通过软管与金属三通连
接、由一个有中心孔的活塞（Ｃ１）与收集柱（Ｃ）相隔或
相通，Ｃ下方有一个同样的活塞（Ｃ２）与集蝇瓶（Ｄ）相
隔或相通。

２．相加实验方法：将 ３ 种 ＶＡｓ 中的氟烷（ ｈａｌｏ唱
ｔｈａｎｅ）、安氟烷（ ｅｎｆｌｕｒａｎｅ）、异氟烷（ ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ）和 ３ 个
正烷烃中的戊烷（ｐｅｎｔａｎｅ）、己烷（ｈｅｘａｎｅ）、庚烷（ｈｅｐ唱
ｔａｎｅ）相互两两组合成 １５ 个对子。 每对 １ 次相加实验
分为 ６ 组，实验前用低负压吸引器将果蝇吸入一个
６００ ｍｌ的锥形瓶中混合，然后随机分配到 ６ 组的主室 Ａ
瓶内，每瓶 １５０ ～２００ 只。 将主室和附室连接固定后并
列垂直倒挂在支架上，上方安置灯光吸引果蝇。 实验
开始经 Ｂ２ 将 Ａ、Ｂ 室吸成 ０畅９２ ～０畅９８ ａｔｍ（１ ａｔｍ ＝
１０１ ３２５ Ｐａ）的负压，从 Ｂ１注入预定容量的高浓度麻醉
药气体，注药完毕让空气自动进入达到压力平衡后立
即关闭三通，麻醉过程中打开 Ｃ１ 让被麻醉下坠的果蝇

掉入 Ｃ中，而未麻醉果蝇仍停留在上方的瓶底部，每一
药物浓度维持 ３０ ｍｉｎ，从 Ｂ２取样用 ＧＯＷ唱ＭＡＣ气相色
谱仪检测瓶中麻醉气体浓度后，关闭 Ｃ１ 打开 Ｃ２，Ｃ 中
被麻醉的果蝇自然坠入 Ｄ 中用于计数。 关闭 Ｃ２ 打开
Ｃ１后再经 Ｂ１ 注入预定容量的高浓度麻醉药气体，采
用与 Ｂ２注射器来回缓慢抽动的方法达到混匀与压力
平衡，然后重复上述过程，直至所有果蝇都被麻醉为
止。 计算每一药物浓度的累计效应频数（每一药物浓
度及其所有更低浓度被麻醉果蝇数之和／该组总数 ×
１００％），用各个麻醉气体浓度与其累计效应频数绘制
浓度唱效应关系曲线，用经验 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归法［６］ 计算

ＥＤ５０ 。 根据每对药物气体在气相色谱中出峰的先后称
为 Ａ药和 Ｂ药，实验中将 １、２、３ 号瓶（组）内恒定药（Ｂ
药）浓度分别维持在 ０、０畅２ 和 ０畅４ ＥＤ５０ ，通过增加 Ａ药
（递增药）浓度来测定 Ａ药的 ＥＤ５０ （定义为合用 ＥＤ５０ ）；
将 ４、５、６ 号瓶内 Ａ 药浓度分别维持在 ０畅４、０畅２ 和 ０
ＥＤ５０ ，通过增加 Ｂ药浓度来测定 Ｂ 药的合用 ＥＤ５０ 。 由
于 １号和 ６ 号瓶实际上只使用了一种药物，其测定的
递增药合用 ＥＤ５０就分别是 Ａ药和 Ｂ药的 ＥＤ５０ 。 在 ２、３
号瓶分别用 Ｂ 药浓度的均数除以 ６ 号瓶测得的 Ｂ 药
ＥＤ５０值，得 ２、３号瓶 Ｂ药 ＥＤ５０分数；用 ２、３号瓶测得的
Ａ药合用 ＥＤ５０值分别除以 １ 号瓶测得的 Ａ 药 ＥＤ５０值，
得各自 Ａ药 ＥＤ５０分数。 在 ４、５ 号瓶用同样的方法分别
算得各自 Ａ药和 Ｂ药 ＥＤ５０分数，将各瓶 Ａ药和 Ｂ药的
ＥＤ５０分数相加得该瓶 ＥＤ５０分数之和。 每对重复实验 ４
次，用各瓶 Ａ药 ＥＤ５０分数为横坐标值、Ｂ药 ＥＤ５０分数为

纵坐标值制成相互作用图。 以 Ａ药和 Ｂ药的样本变异
率（１畅９６ ×标准差／均数 ×１００％）为相加范围，位于相
加范围以内的点为相加作用，位于相加范围之外且在
左下的点为协同作用，位于相加范围之外且在右上的
点为拮抗作用。

结　　果

除 ２对因浓度不能在同一气相色谱条件下检测被
剔除外，共进行了 １３ 个配对相加实验，所有配对实验
结果均为相加作用（图 ２ ～１４），在 ２０８ 个相互作用点
中，只有 １ 个位于相加范围线之左下，８ 个位于相加作
用点之右上。 提示 ＶＡｓ与正烷烃麻醉作用的分子靶位
相同。
这 ６ 种药物的 ＥＤ５０ ×Ｏ／Ｇ ＝１２９畅４８４ ±１１９畅３７７

（脂质区公式）、ＥＤ５０ ×Ｏ／Ｇ ×Ｓ／Ｇ ＝１１畅３９２ ±１２畅１２８
（极性区公式），变异系数分别为 ９２畅２％和 １０６畅５％；６
对药物的 ＥＤ５０Ａ ×Ｏ／ＧＡ ＋ＥＤ５０Ｂ ×Ｏ／ＧＢ ＝１２９畅２３３ ±
７９畅３０８，变异系数为 ６１畅４％。 这些数据均不恒定，说明
麻醉效价强度与理化性质并非线性关系，提示麻醉作
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用靶位既非疏水区也非亲水区，而是亲疏水两性分子
区域。

讨　　论

在过去的数十年内，大量进行了各种全麻药对所
有配体门控型离子通道影响的分子研究。 结果是多数
情况下麻醉药对这些通道有抑制和增强两种效应，提
示通道内有许多麻醉药结合位点

［７］ 。 进一步分析发
现，各种配体门控型离子通道之间大的结构差别并不
导致对麻醉药敏感性的显著变化，而小的结构改变，如
单个氨基酸突变，却可引起麻醉药效应的显著变化，提
示有关键的蛋白质效应相关位点。 目前总体证据显示
麻醉药是通过影响变构（如干扰闸门）的方式而非竞争
（如与配体结合位点直接相互作用）的方式调节离子通
道的功能。 由于缺乏麻醉药与 ＣＮＳ靶位相互作用的高
分辨力的结构资料，不能更详尽的理解为什么麻醉药
相对微弱的结合却对蛋白质功能产生如此巨大影响。
新近的研究发现临床相关浓度的异氟烷通过干扰

淋巴细胞功能相关抗原 １（ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ唱ａｓｓｏｃｉａｔ唱
ｅｄ ａｎｔｉｇｅｎ唱１，ＬＦＡ唱１）整合蛋白的活化，抑制 Ｔ细胞与靶
细胞的相互作用以及配体激发的细胞内信号

［３］ 。 核磁
共振图像显示异氟烷与 ＬＦＡ唱１配体结合区的变构调节
腔（袋状结构）结合，此处已被以前的研究证实是一个
小分子变构拮抗剂（抑制低亲和力向高亲和力构象状
态过渡）的结合部位。 Ｚｈａｎｇ 等［８］则通过 Ｘ 线衍射结
晶分析法描绘了 ＬＦＡ唱１配体结合区异氟烷复合体的晶
体结构，首次详尽地揭示了异氟烷与这一已经确认的
变构腔结合的原子景象，因而证明了 ＶＡｓ 抑制外周蛋
白质的变构调节功能。 这一机制可能具有普遍性，对
全麻药一元论原理很给力，但需要更多的实验支持。
果蝇由于遗传背景清楚、神经系统与脊椎动物类

似且相对简单［９］ 、吸入麻醉药的 ＥＤ５０与哺乳类动物有

良好的相关性［１０］而适用于作用机制的研究。 大瓶法的
优点是实验样本量大、麻醉气体浓度相对稳定，可减少

实验误差。 本实验结果充分证明这些药物之间为相加
作用，因为同类之间的 ６ 对相加作用与以往的实验结
果相同

［１１唱１２］ ，而异类之间的 ７ 对也全部为相加作用。
因此有力支持麻醉作用机制的一元论，至于麻醉药具
体靶位的性质，本研究既不支持传统麻醉药提示的脂
质区（ＭＡＣ ×Ｏ／Ｇ），也不支持烷烃类提示的极性区
（ＭＡＣ×Ｏ／Ｇ×Ｓ／Ｇ），而是支持具有亲疏水两性分子的
特定区域，与 Ｓｔｒｅｉｆｆ 等［２］根据其他蛋白质模型研究提

出的亲疏水两性分子“袋状结构”观点一致。 由于麻醉
药要到达作用部位需通过许多生物膜及其界面，疏水
性则成为第一要素，传统麻醉药因亲水性不成问题而
表现为与 Ｏ／Ｇ相关，烷烃类则因亲水性是主要问题而
表现出与 Ｏ／Ｇ×Ｓ／Ｇ相关。

ＣＮＳ内亲疏水两性分子的“袋状结构”是否就是变
构调节腔的袋状结构仍有待于进一步研究，但 ＶＡｓ 作
用机制的 ５ 埃理论［１３］

提示的作用靶位特点与变构调节

腔的“功能袋状结构”极其相似。 有关 ＶＡｓ可能与两个
不同的、空间上分隔的位点发生相互作用的假设［１４］

认

为：（１）两个位点之间的距离等于 ４ 或 ５ 个碳原子，大
约等于 ５ 闭Ａ，２００１ 年进一步证明直线长度可达 ６ 碳［１５］ ；
（２）两个位点必须同时受影响才能产生最大的麻醉（不
动）效应；（３）当麻醉药活性基团之间的空间与两个位
点之间的距离最相匹配时，麻醉效价强度最大。 而且
一旦麻醉药分子中的氢完全被氟化则因失去氢的亲水

性和氢键而丧失麻醉作用。 因此 ５ 埃理论既符合 ＣＮＳ
亲疏水两性分子的“袋状结构”的一元论，也暗示这一
存在二个相应作用位点的具有特殊空间的“功能袋状
结构”可能就在配体结合区的变构调节腔内。 其他研
究也支持变构调节的一元机制［１６唱２０］ ，但也有学者认为，
相加作用并不一定表示麻醉分子机制相同［２１］ 。

参　考　文　献

［１］　Ｇｒａｓｓｈｏｆｆ Ｃ，Ｒｕｄｏｌｐｈ Ｕ，Ａｎｔｋｏｗｉａｋ Ｂ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｍｅｃｈａ唱
ｎｉｓｍｓ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ：ｔｈｅ ′ｍｕｌｔｉ唱ｓｉｔｅ ａｎｄ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ′

·９３３２·中华临床医师杂志（电子版）２０１２ 年 ５月第 ６ 卷第 ９期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ（Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ Ｅｄｉｔｉｏｎ），Ｍａｙ １，２０１２，Ｖｏｌ．６，Ｎｏ．９



ｃｏｎｃｅｐｔ．Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，２００５，１８：３８６唱３９１．
［２］　Ｓｔｒｅｉｆｆ ＪＨ，Ｊｏｎｅｓ ＫＡ．Ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｓ ｉｎｆｌｕ唱

ｅｎｃｅｄ ｂｙ ｓｏｌｖｅｎｔ ａｎｄ ａｌｉｐｈａｔｉｃ ｒｅｓｉｄｕｅｓ．Ｊ Ｃｈｅｍ Ｉｎｆ Ｍｏｄｅｌ，２００８，４８：
２０６６唱２０７３．

［３］　Ｙｕｋｉ Ｋ，Ａｓｔｒｏｆ ＮＳ，Ｂｒａｃｋｅｎ Ｃ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ
ｐｅｒｔｕｒｂｓ ｃｏｎｆｏｒｍａｔｉｏｎａｌ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｇｒｉｎ ＬＦＡ唱１ ｂｙ ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ
ａｌｌｏｓｔｅｒｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｃａｖｉｔｙ．ＦＡＳＥＢ Ｊ，２００８，２２：４１０９唱４１１６．

［４］　Ｌｉｕ Ｊ，Ｌａｓｔｅｒ ＭＪ，Ｔａｈｅｒｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｎ唱ａｌｋａｎｅ ｋｉｎｅｔｉｃｓ ｉｎ ｒａｔｓ ｏｎ
ｐｏｔｅｎｃｙ ｅｓｔｉｍａｔｉｏｎｓ ａｎｄ Ｍｅｙｅｒ唱Ｏｖｅｒｔｏｎ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ．Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，
１９９４，７９：１０４９唱１０５５．

［５］　叶其泉，何绍明，姚热凤，等．单瓶连续法测定果蝇的吸入麻醉药

ＥＤ５０值．中华麻醉学杂志，１９９８，１８：３７５唱３７６．

［６］　张尧庭．定性资料的统计分析．桂林：广西师范大学出版社 ，

１９９１：１２２唱１２３．

［７］　Ｄｉｌｇｅｒ ＪＰ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎａｅｓｔｈｅｔｉｃｓ ｏｎ ｌｉｇａｎｄ唱ｇａｔｅｄ ｉｏｎ ｃｈａｎ唱
ｎｅｌｓ．Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ，２００２，８９：４１唱５１．

［８］　Ｚｈａｎｇ Ｈ，Ａｓｔｒｏｆ ＮＳ，Ｌｉｕ ＪＨ，ｅｔ ａｌ．Ｃｒｙｓｔａｌ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ ｂｏｕｎｄ
ｔｏ ｉｎｔｅｇｒｉｎ ＬＦＡ唱１ ｓｕｐｐｏｒｔｓ ａ ｕｎｉｆｉｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ
ａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ａｎｄ ｃｅｎｔｒａｌ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍｓ．ＦＡＳＥＢ Ｊ，２００９，
２３：２７３５唱２７４０．

［９］　Ａｌｌａｄａ Ｒ，Ｎａｓｈ ＨＡ．Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ ｍｅｌａｎｏｇａｓｔｅｒ ａｓ ａ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ：ｔｈｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ ａｎｄ
ａｌｋａｎｅｓ．Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，１９９３，７７：１９唱２６．

［１０］　Ｇａｍｏ Ｓ，Ｏｇａｋｉ Ｍ，Ｎａｋａｓｈｉｍａ唱Ｔａｎａｋａ Ｅ．Ｓｔｒａｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｍｉｎ唱
ｉｍｕｎ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｄｒｏｓｏｐｈｉｌａ ｍｅｌａｎｏｇａｓｔｅｒ．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉ唱
ｏｌｏｇｙ，１９８１，５４：２８９唱２９３．

［１１］　Ｄｉｆａｚｉｏ ＣＡ，Ｂｒｏｗｎ ＲＥ，Ｂａｌｌ ＣＧ，ｅｔ ａｌ．Ａｄｄｉｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ
ａｎｄ ｔｈｅｏｒｉｅｓ ｏｆ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ．Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，１９７２，３６：５７唱６３．

［１２］　Ｅｇｅｒ ＥＩ ２ｎｄ，Ｘｉｎｇ Ｙ，Ｌａｓｔｅｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｈａｌｏｔｈａｎｅ ａｎｄ ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ ｈａｖｅ

ａｄｄｉｔｉｖｅ ｍｉｎｉｍｕｍ ａｌｖｅｏｌａｒ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ（ＭＡＣ）ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ ｒａｔｓ．Ａｎｅｓｔｈ
Ａｎａｌｇ，２００３，９６：１３５０唱１３５３．

［１３］　何绍明．吸入麻醉药作用机制的 ５ 埃理论．国际麻醉学与复苏杂

志，２００７，２８：４１唱４３．

［１４］　Ｅｇｅｒ ＥＩ ２ｎｄ，Ｈａｌｓｅｙ ＭＪ，Ｈａｒｒｉｓ ＲＡ，ｅｔ ａｌ．Ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ：ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓ唱
ｔｈｅｔｉｃｓ ｐｒｏｄｕｃｅ ｉｍｍｏｂｉｌｉｔｙ ｂｙ ａｃｔｉｎｇ ｏｎ ｔｗｏ ｓｉｔｅｓ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ｆｉｖｅ
ｃａｒｂｏｎ ａｔｏｍｓ ａｐａｒｔ．Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，１９９９，８８：１３９５唱１４００．

［１５］　Ｅｇｅｒ ＥＩ ２ｎｄ，Ｌａｓｔｅｒ ＭＪ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｒｉｇｉｄｉｔｙ，ｓｈａｐｅ，ｕｎｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，ａｎｄ
ｌｅｎｇｔｈ ｏｎ ｔｈｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ｐｏｔｅｎｃｙ ｏｆ ｈｙｄｒｏｃａｒｂｏｎｓ．Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，
２００１，９２：１４７７唱１４８２．

［１６］　Ｂｈａｔｔａｃｈａｒｊｉ Ａ，Ｋｌｅｔｔ Ｎ，Ｇｏ ＲＣ，ｅｔ ａｌ．Ｉｎｈａｌａｔｉｏｎａｌ ａｎａｅｓｔｈｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｎ唱
ａｌｃｏｈｏｌｓ ｓｈａｒｅ ａ ｓｉｔｅ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｎａｌ Ｓｈａｗ２ Ｋｖ ｃｈａｎｎｅｌ．Ｂｒ Ｊ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１０，１５９：１４７５唱１４８５．

［１７］　Ｏｕｙａｎｇ Ｗ，Ｈｅｒｏｌｄ ＫＦ，Ｈｅｍｍｉｎｇｓ ＨＣ Ｊｒ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈａｌｏ唱
ｇｅｎａｔｅｄ ｉｎｈａｌｅｄ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ ｏｎ ｖｏｌｔａｇｅ唱ｇａｔｅｄ Ｎａ ＋ ｃｈａｎｎｅｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ．
Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，２００９，１１０：５８２唱５９０．

［１８］　Ｈｅｍｍｉｎｇｓ ＨＣ Ｊｒ．Ｓｏｄｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ
ｉｎｈａｌｅｄ ａｎａｅｓｔｈｅｔｉｃｓ．Ｂｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈ，２００９，１０３：６１唱６９．

［１９］　Ｊｏｋｓｏｖｉｃ ＰＭ，Ｗｅｉｅｒｇｒ惫ｂｅｒ Ｍ，Ｌｅｅ Ｗ，ｅｔ ａｌ．Ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ唱ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｐｒｅｓｙｎ唱
ａｐｔｉｃ Ｒ唱ｔｙｐｅ ｃａｌｃｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｔｒａｎｓ唱
ｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔ ｔｈａｌａｍｕｓ．Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２００９，２９：１４３４唱１４４５．

［２０］　Ｈｅｒｒｉｎｇ ＢＥ，Ｘｉｅ Ｚ，Ｍａｒｋｓ Ｊ，ｅｔ ａｌ．Ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓ唱
ｍｉｔｔｅｒ ｒｅｌｅａｓｅ ｍａｃｈｉｎｅｒｙ．Ｊ Ｎｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００９，１０２：１２６５唱１２７３．

［２１］　Ｂｒｏｓｎａｎ ＲＪ，Ｐｈａｍ ＴＬ．Ｄｏｅｓ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ａｄｄｉｔｉｖｉｔｙ ｉｍｐｌｙ ａ ｓｉｍｉｌａｒ ｍｏ唱
ｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃ ａｃｔｉｏｎ ａｔ Ｎ唱ｍｅｔｈｙｌ唱Ｄ唱ａｓｐａｒｔａｔｅ ｒｅｃｅｐ唱
ｔｏｒｓ？ Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ，２０１１，１１２：５６８唱５７３．

（收稿日期：２０１１唱０９唱１９）

（本文编辑： 吴莹）

　　何绍明，王国军，刘进．挥发性麻醉药与烷烃相加作用的研究［ Ｊ／ＣＤ］．中华临床医师杂志：电子版，２０１２，６（９）：２３３６唱２３４０．

·０４３２· 中华临床医师杂志（电子版）２０１２ 年 ５ 月第 ６ 卷第 ９ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｌｉｎｉｃｉａｎｓ（Ｅｌｅｃｔｒｏｎｉｃ Ｅｄｉｔｉｏｎ），Ｍａｙ １，２０１２，Ｖｏｌ．６，Ｎｏ．９




