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CRP均有表达[6]。本实验结果显示AS模型组IL一6

和CRP随着AS病变的发展逐渐增高，与此同时，

CIC水平也随着病程增加，提示在慢性炎症疾病中

免疫系统即原发性和继发性免疫反应发挥了重要的

作用。这与已有的临床结论相一致。IL一6及CRP可

以直接参与原发性免疫反应[7’8]。免疫荧光法和免疫

组化法发现在AS病人主动脉中有沉积的IgG及

IgM、补体、OX—LDL抗体复合物。目前明了的AS

抗原有氧化型低密度脂蛋白(OX—LDL)，热休克蛋

白(HSP)，B。一糖蛋白[8]。抗原与其特异性抗体形成

CIC激活局部的补体系统，发生Ⅲ型变态反应，从而

集聚更多的单核细胞和巨噬细胞，加重血管壁的炎

性反应。

三七总皂苷(PNTS)是五加科人参属植物三

七根部提取的有效成分。近年来PNTS预防AS引

起了人们的重视。已有的研究表明PNTS通过以下

途径发挥抗AS作用：调节脂质代谢；抗自由基作

用；抑制血小板聚集[9]。本实验在高脂喂饲形成AS

模型同时ig给予PNTS，发现PNTS对AS有很好

的防治作用，和AS模型组比较，PNTS防治组斑块

面积明显降低，血清CRP、IL一6及CIC水平显著降

低。结合前期对PNTS抗炎作用的研究[10|，说明抗

炎和免疫调节也可能是PNTS防治AS的形成发

展的重要机制。
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黄芩苷对化学性肝损伤的保护作用

王超云，傅风华，田京伟，张太平，孙 芳，刘 珂

(烟台大学药学院，山东省天然药物工程技术研究中心，山东烟台264005)

黄芩Scutellaria baicalensis Georgi为常用中

药，其有效成分为黄酮类，其中含量较高的是黄芩苷

及其苷元。研究表明黄芩苷具有清除羟自由基、超氧

自由基、烷自由基的功能，在抗氧化及抗炎等方面具

有显著的作用[1]，本实验进一步研究其对化学性肝

损伤的保护作用。

1材料

t．1 动物：清洁级昆明种小鼠，雄性，体重18～22

g，由山东省天然药物工程技术研究中心实验动物中

心提供，合格证号：鲁动质字200106003号。

1．2药品：黄芩苷注射液(黄芩苷纯度>90％)，山

东省天然药物工程技术研究中心制剂室提供，批号

020826。超氧化物歧化酶(SOD)、丙二醛(MDA)、

收稿日期：2004—10一i1

谷胱甘肽(GSH)试剂盒均购自南京建成生物工程

研究所。联苯双脂滴丸为北京协和药厂产品，批号

001104；CCl。为烟台三和化学试剂有限公司产品，批

号990918；丙氨酸氨基转移酶(ALT)试剂盒(批

号021120)、天冬氨酸氨基转移酶(AST)试剂盒

(批号021120)均为中生北控生物科技股份有限公

司产品。

1．3仪器：Autolab 18全自动生化分析仪，Vastec

Medical Ltd．

2方法

2．1对CCl。致肝损伤的影响R’3]：取雄性健康小鼠

50只，随机分为5组，每组10只。正常对照组、模型

组尾iv生理盐水；黄芩苷高、低剂量(90、10 rag／
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kg)组尾iv给药；联苯双脂滴丸(200 mg／kg)组ig

给药。黄芩苷高、低剂量组和联苯双脂滴丸组预防给

药，每日1次，共5 d。于末次给药1 h后，除正常对

照组小鼠ip生理盐水外，其他各组小鼠ip CCl。0．5

mL／100 g，造成小鼠急性肝损伤模型，各组继续给

药1次，造模16 h后，从小鼠眼眶取血，分离血清，

按相应试剂盒所述方法检测血清ALT、AST、SOD

的活性和MDA、GSH的水平。小鼠处死后取肝制

备10％肝组织匀浆，离心后取上清液100肛L，检测

肝组织中MDA和GSH的水平。

2．2 对D一氨基半乳糖(D—GalN)致肝损伤的影

响：取小鼠50只，分组及预防给药同2．1项方法，于

末次给药1 h后，除正常组外，各组小鼠一次性SC

D—GalN 600 mg／kg，造成小鼠急性肝损伤模型，造

模后继续给药1次，造模16 h后，从小鼠眼眶取血，

检测血清中SOD活性及MDA和GSH的水平。

2．3统计处理：数据均以z±S表示，以t检验进行

组间比较。

3结果

3．1 对CCl。致肝损伤小鼠血清中ALT和AST活

性的影响：结果见表1。与模型组比较，随着黄芩苷

给药剂量的增加，黄芩苷可明显降低血清中ALT、

AST的活性(P<0．05、0．01)，对CBl。引起的肝损

伤具有一定的保护作用。

表1黄芩苷对CCI．致肝损伤小鼠血清中ALT、AST、SOD活性及MDA、GSH水平的影响G士s，聆一10)

Table 1 Effect of baicalin on ALT，AST，and SOD activities and MDA，GSH levels

in serum of liver—injuried mice induced by CCl4 G+s，捍一10)

与正常对照组比较：ooP<0．01 AAAP<O．001； 与模型组比较：’P<0．05 一P<0．01 ⋯P<O．001
△△P<0．01 △△△P<0．001 vs normal control group： ’P<O．05 ‘‘P<0．01 ⋯P<0．001 v5 model group

3．2 对CCl。致肝损伤小鼠血清中SOD活性及 MDA和GSH水平的影响：结果见表3。与模型组比

MDA和GSH水平的影响：结果见表1。与模型组比 较，黄芩苷(90 mg／kg)显著提高血清中SOD活性

较，黄芩苷(90 mg／kg)显著提高血清中SOD活性 和GSH水平(JP<o．05)，同时明显降低MDA水

(P<0．05)和GSH水平(P<o．01)，同时明显降 平(P<o．05)。提示在一定剂量水平黄芩苷能抑制

低MDA水平(P<0．05)。D—GalN对肝组织的损伤。

3．3 对CCl；致肝损伤小鼠肝组织中MDA和GSH 表3黄芩苷对D—GaIN致肝损伤小鼠血清中SOD活性、

水平的影响：结果见表2。与模型组比较，黄芩苷高、 MDA和GSH水平的影响(工±s，辟一10)

低剂量组均能显著降低肝组织中MDA和GSH水Table 3 Effect of baicalin on SOD activity，MDA and

平(P<0．05、0．01)。
GsH levels 1n se’um of liver-inju’ied mi。。

表2黄芩苷对CCl4致肝损伤小鼠肝组织中MDA
induced bY D—GalN(工土s，一一10)

和GSH

nkgNtl啪(x士s,n=lO)Table2 Effect of baicalin on MDA and GSH levels 一(，mg．兰g。裂u L。，t，／。m鬻o⋯tmGg‰’K J L
‘

‘J J‘L‘， ‘L J

in liver tissue of liver—injuried mice 正常对照 一 76·4±18·20 4·75+2·94 18·54土3·8 2

induced by CCI·(工土S，n一10)

与正常对照组比较：AAP<0．01

与模型组比较：+P<O．05++P<O．Ol

△△P<0．01口5 normal control group

’P<0．05。。P<0．01 v5 model group

3．4对D—GalN致肝损伤小鼠血清中SoD活性、

与正常对照组比较：66P<O．01

与模型组比较：’P<0．05一P<0．01

△△P<0．01 vs normal control group

。P<0．05。’P<0．01 vs model group

4讨论

CCl。和D—GalN是制备实验性肝损伤模型的常

用药物。CCl。进入体内经肝药酶P。。。激活产生三氯

甲基过氧自由基(·OOCCl。)和氯自由基·C1，引
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起生物膜脂质过氧化并与膜上脂质及蛋白质分子进

行不可逆结合，导致肝细胞的损伤坏死，使细胞内转

氨酶溢出进入血液，从而造成血清中ALT、AST活

性的升高[4]。研究表明肝损伤引起肝组织中SOD和

过氧化氢酶活性降低，从而造成组织中GSH、维生

素C(VC)的降低，乳过氧化物酶(LPO)的增

加[2‘31；D—GalN是通过限制细胞器及酶的生成和补

充而造成肝弥漫性坏死和炎症。黄芩苷为黄酮类化

合物，具有酚羟基结构，可抑制白三烯(LTs)合成，

对肝细胞的异常凋亡也具有明显的抑制作用，具有

较强的抗氧化、清除羟自由基、超氧自由基、烷自由

基的功能，同时在清热、解毒、抗炎等方面具有显著

的作用[1“巧]。本实验结果表明黄芩苷能显著增加肝

组织、血清中SOD活性及GSH水平，进一步提高

组织的抗氧化能力，通过抑制自由基的产生，降低

CCl。、D—GalN对小鼠肝组织的损伤作用，降低了生

物膜脂质过氧化的发生，增强生物膜的稳定性，从而

降低小鼠血清中ALT、AST活性及MDA水平，并

使血清、组织中SOD活性及GSH水平升高。提示

黄芩苷对CCl。和D—GaIN所致小鼠实验性急性肝

损伤具有一定的防治作用，其作用机制与其降酶、抗

脂质过氧化反应有关。
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青蒿素对大鼠血管平滑肌肌张力的影响

李鸿珠1，徐长庆”，韩丽萍1，张红雨1，杨宝峰2，张艳桥3

(1．哈尔滨医科大学病理生理教研室，黑龙江哈尔滨150086；2．哈尔滨医科大学药学院，

黑龙江哈尔滨150086；3．哈尔滨医科大学附属第二医院，黑龙江哈尔滨150086)

青蒿素(artemisinin)是从菊科植物黄花蒿中

提取分离到的一种具有过氧桥的倍半萜内酯类化合

物。实验表明，该药具有抗疟、抗孕、抗纤维化、抗血

吸虫、抗弓形虫、抗心律失常和肿瘤毒性等作用[1’2]。

高血压病是指未查出明确病因而以非特异性循环动

脉压持续升高为特点的病理过程，常伴有不同程度

心、脑、肾的损害。传统的抗高血压药物主要有4个

类型，即利尿剂、p受体阻断药、血管紧张素转换酶

(ACE)抑制剂和钙拮抗剂。研制高效、长效、多器官

保护和低副作用的抗高血压药已成为人们关注的热

点[3]。青蒿素是否有抗高血压作用，目前尚不清楚。

本实验就其对大鼠血管平滑肌肌张力的影响进行了

观察，并初步探讨其可能机制。

1材料与方法

1．1 药品和试剂：青蒿素(沈阳药科大学提供，质

量分数>98％)；去甲肾上腺素(简称NA，天津金

耀氨基酸有限公司产品，批号0305281)；乙酰胆碱

(简称Ach，上海试剂二厂生产，批号20000420)；其

余试剂均为分析纯。

1．2动物和血管环制备：选用Wistar大鼠，体重

0．25～o．3虹，雌雄不拘，由哈尔滨医科大学动物实

验中心提供。大鼠以2％戊巴比妥钠ip麻醉，迅速

取出胸主动脉，剥去周围的结缔组织，制成2．5～3

1Tim宽的血管环，置于含Krebs液5 mL的浴槽中。

Krebs液成分为(mmol／L)：NaCl 118，KCl 4．75，

KH2P04 1．2，MgCl2 1．2，NaHC03 25，CaCl2 2．5，

葡萄糖11；pH 7．4。浴液温度保持37℃，持续通以

95％O：和5％CO。的混合气体，平衡1．5 h，静息张
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