
水与醚均不能溶解的高分子化合物
,

加

无水乙醇 20 m l
,

强力振摇
,

使成胶体溶液
。

加

入 。一 m o l / L H e l Z o m l ,

使高分 J
几

化合物析

出
,

过滤
,

滤液定容至 s o m l
,

少月0
.

4 5卜微孔滤

膜过滤
,

进样测定
。

色谱图上几无 甲硝哩峰
。

4
.

2 样品测定结果
:

用本法测定了 6批样品
,

表

批号 含量 ( % )

样品测定结果

平均 ( % ) S D C V ( % )

结果见表
。

回收率试验

将标准品加入到样品溶液中
,

8 7 0 1 2 0 1 0
。

8 9 0
。

8 7 0
。

9 1 0
。

8 6 0
。

0 2 2
.

2 5

8 70 12 0 6 0
。

9 2 0
。

9 0 0
。

9 3 0
.

9 2 0
.

0 1 5 1
。

6 6

8 7 0 12 0 8 0 。 9 3 0
.

9 0 0
.

9 1 0
。

9 1 飞 0
。

0 1 5 1
。

6 8

8 7 0 12 1 0 0
。

9 3 0
。

9 5 1
。

0 4 0
。

匀7 0
。

0 5 9 6
.

0 2

8 7 0 1 2 1 2 0
。

8 1 0
。

8 4 0
.

8 1 0
。

8 2 0
。

0 1 7 2
。

1 1

8 7 0 12 1 5 0
。

9 0 0
。

9 0 0
。

8 7 0
。

8 9 0
。

0 1 7 1
。 9 4

按上述色谱条件测定甲硝哇的回收率
,

进行 比较
,

结果 H P L C
:

又
= 1 0 0

.

5%
,

s D = 1
.

16 ,
e v = 1

.

2 5% , u v

= 3
.

3 5 ,
C V = 3

.

3纬

并同时用 U V 法 〔 “ 〕

X = 10 2
.

4%
,

S D

6 讨论

6
.

1 近年来国内外有报道
,

用 2 5 4 n m
、

3 17n m波长检测
,

用甲醇
一
水或磷酸盐

一乙睛 作 流动

相测定甲硝哇
。

经我们反复实验
, 3 2 5n m波长检测

,

甲醇
一
磷酸缓冲液作流动相有利于 排 除

该制剂中其它药物干扰
。

甲 2 用 U v 法 ( 药典 、 法 ) 测定 T B膜样品时
,

结果偏高
。

由 H P L C法测定样 品 的 色 谱 图

( 见图 ) 上不难看出
,

在测定波长下
,

有其它中西药成分 的千扰
,

可见单川紫外分光光度法

难 以测定该制剂中的甲硝哇
。
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龙胆苦贰对小鼠化学和免疫所致肝损害的抑制作用
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, e t a l

.
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6 0 ( 5 )
: 理1 4

从龙胆科植物秦笼 G e n 一i a , a o a e ,
一

o P 八夕 I l a

P a l l
.

根中分得龙胆苦 试 ( g e n t i o p i e r o s i d e ,

简称 G P S )
,

研究其对由C C I `诱导的肝炎 和由脂

多糖 ( L P S ) /卡介苗 ( B C G ) 诱导的肝炎的抑制

作用
。

结果表明
: a )在 C C l’ 诱导的肝炎小鼠中

,

预先口服 G p s s o 一 6 o m g / k g
·

d
,

连续 s d
,

能 使肝

脏中升高的氨基转移酶 G O T
,

G T P水平受到抑 制
。

b ) 在先给予 B C G
,

7 d后给予小 鼠非致 死 量 1 0协g

的 L P S造成严重肝炎的模型中
,

预先腹腔注射 G P S

6 o m g / k g
·

d
,

共 s d
,

血清 G O T
、

G P T 显著下降
,

且呈剂量依赖关系
。 c

) 在 B C G / L P S模 型 中
,

作

为主要炎症介质的 T N F
一
肿瘤坏死因子在血清中的

浓度也随之上升
,

90 一 12 0 m in 达峰值
,

在 治疗剂量

下
, G P S能显著抑制血清中T N F 的 升 高

,

表 明

G P S是通过抑制 T N F 的生成来保护肝脏的
。

G P S抑制 T N F的生成和肝脏氨基转移酶 的释

放
。

这一事实也可以用超氧化歧化酶或过 氧 化 氢

酶对 L P S /乳糖胺诱导小鼠肝炎的保护作用 得到证

实
。

这表明活性氧在 B C G / L P S肝炎模 型 中 的重

要作用
。

已有报道
,

G P S是通过游离基的生成来保

护 C C I . 诱导的肝炎
。

可以推测
: G P S在化学和免

疫诱导的肝炎中起抗氧剂的作用
。

( 陈蕙芳 摘译 )

·
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