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ｇｉｎｅｅｒｉｎｇＩｎｓｔｉｔｕｔｅ．Ｓｏｄｉｕｍｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌｃｅｌ
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ｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍａｔｅｒｉａｍｅｄｉｃａ（ＴＣＭＭ）ｓｐｅ
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ｔｒａｃｔｏｆｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｗａｓ１８８．０ｇ，ａｎｄｔｈｅ
ｙｉｅｌｄｗａｓ７．８％．Ｔｈｅｐｏｗｄｅｒｅｄｅｘｔｒａｃｔｗａｓｅｘ
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ｒａｔｓｏｎｃｅａｄａｙｆｏｒ５ｄｅｘｃｅｐｔｔｈｅｒａｔｓｏｆｎｏｒｍａｌ
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ＰＲＥＡｏｒＣｉｍ．Ａｌｌｒａｔｓｅｘｃｅｐｔｔｈａｔｉｎｎｏｒｍａｌ
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ｄｒｕｇｓ．Ｏｎｅｈｏｕｒｌａｔｅｒａｌｌｔｈｅａｎｉｍａｌｓｗｅｒｅｓａｃ
ｒｉｆｉｃｅｄ，ｓｔｏｍａｃｈｓｗｅｒｅｒｅｍｏｖｅｄａｎｄｏｐｅｎｅｄａ
ｌｏｎｇｔｈｅｇｒｅａｔｅｒｃｕｒｖａｔｕｒｅｔｏｏｂｓｅｒｖｅｔｈｅｌｅｓｉｏｎｓ
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ｗｅｒｅａｌｌｄｅｆｉｎｅｄａｓ１；ｓｔｒｉｐｓｈａｐｅｄｌｅｓｉｏｎｗｉｔｈ
ｗｉｄｔｈｍｏｒｅｔｈａｎ１ｍｍｗａｓｄｏｕｂｌｙｓｃｏｒｅｄ．Ｔｏｔａｌ
ｓｃｏｒｅｓｏｆｅｖｅｒｙｒａｔｗｅｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｌｅｓｉｏｎｉｎ
ｄｅｘ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｉｏｏｆｌｅｓｉｏｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ（％）＝
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ａｎｔｒｕｍｗｅｒｅｑｕｉｃｋｌｙｃｕｔｏｆｆｕｎｄｅｒｉｃｅｂａｔｈａｆｔｅｒ
ｔｈｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｌｅｓｉｏｎ．Ｔｈｅ
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·７７４·中国药理学与毒理学杂志　　２００７年４月；２１（２）



１．５　ＭｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓｏｆＮＯａｎｄＭＤＡｃｏｎ
ｔｅｎｔｓａｎｄＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ

Ａｆｔｅｒｔｈｅｓｔｒｉｐｓｈａｐｅｄｔｉｓｓｕｅｓｐｅｃｉｍｅｎｓｈａｄ
ｂｅｅｎｃｕｔｏｆｆｆｒｏｍｒａｔｓｔｏｍａｃｈ，ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｕｓ
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ＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｉｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｓｏｆ
ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｋｉｔｓ．Ｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔｅｎｔｗａｓｄｅｔｅｒ
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１．６　Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎａｎｄ
ｇａｓｔｒｉｃｗａｌｌａｄｈｅｒｅｎｔｍｕｃｕｓｑｕａｎｔｉｔｙ

Ｇｒｏｕｐｉｎｇａｎｄａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｅｘｐｅｒｉ
ｍｅｎｔａｌｒａｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓｔｈａｔｏｆｅｔｈａｎｏｌｉｎ
ｄｕｃｅｄｍｏｄｅｌｓ，ｂｕｔｎｏｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ．Ｆｒｏｍｄ３
ｏｆｔｈｅｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｆａｓｔｅｄ，
ａｎｄ２ｈａｆｔｅｒｔｈｅｆｉｆｔｈｄｒｕｇａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｔｈｅ
ｐｙｌｏｒｕｓｏｆｅａｃｈｒａｔｗａｓｌｉｇａｔｅｄｕｎｄｅｒｅｔｈｅｒａｎｅｓ
ｔｈｅｓｉａ［５］．Ｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｋｅｐｔｂｅｉｎｇｆａｓｔｅｄａｎｄ
５ｈｌａｔｅｒｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄ．Ｔｈｅｓｔｏｍａｃｈｓ

ｗｅｒｅｒｅｍｏｖｅｄａｎｄｔｈｅｖｏｌｕｍｅｏｆｇａｓｔｒｉｃｊｕｉｃｅ
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ｇａｓｔｒｉｃｐｅｐｓｉｎｗａｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙａｍｉｎｏａｃｉｄｄｅｏｘ
ｉｄｉｚａｔｉｏｎｍｅｔｈｏｄ．Ａｄｈｅｒｅｎｔｍｕｃｕｓｑｕａｎｔｉｔｙｏｆ
ｓｔｏｍａｃｈｗａｌｌａｎｄｆｒｅｅｍｕｃｕｓｑｕａｎｔｉｔｙｄｉｓｓｏｌｖｉｎｇ
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ｅｖｉｄｅｎｔ（Ｆｉｇ１，Ｔａｂ１）．ＰＲＥＡ（５０，１５０ａｎｄ
４５０ｍｇ·ｋｇ－１）ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙｐｒｅｖｅｎｔｅｄｔｈｅ

Ｆｉｇ１．　ＥｆｆｅｃｔｏｆｅｔｈｙｌａｃｅｔａｔｅｅｘｔｒａｃｔｆｒｏｍＰｏｎｇａｍｉａｐｉｎｎａｔａｒｏｏｔｓ（ＰＲＥＡ）ｏｎｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
ｅｔｈａｎｏｌｉｎｒａｔｓ．Ｄｒｕｇｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎ（ｉｇ）ｏｎｃｅａｄａｙｆｏｒ５ｄ．Ｔｗｏｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｔｈｅｌａｓｔａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，９９．５％ ｅｔｈａｎｏｌ０．８ｍＬｗａｓｉｇ
ｔｏａｌｌｒａｔｓｅｘｃｅｐｔｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ．Ｏｎｅｈｏｕｒｌａｔｅｒｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄａｎｄｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｗｅｒｅｏｂｓｅｒｖｅｄｍａｃｒｏｓｃｏｐｉｃａｌｌｙ．Ａ：ｎｏｒｍａｌ；
Ｂ：ｍｏｄｅｌ；Ｃ：ＰＲＥＡ５０ｍｇ·ｋｇ－１；Ｄ：ＰＲＥＡ１５０ｍｇ·ｋｇ－１；Ｅ：ＰＲＥＡ４５０ｍｇ·ｋｇ－１；Ｆ：ｃｉｍｅｔｉｄｉｎｅ（Ｃｉｍ）１４０ｍｇ·ｋｇ－１．

·８７４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００７　Ｄｅｃ；２１（６）



Ｔａｂ１．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｎｄｕｃｅｄ
ｂｙｅｔｈａｎｏｌｉｎｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ／ｍｇ·ｋｇ－１ Ｌｅｓｉｏｎｉｎｄｅｘ Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅ／％

Ｎｏｒｍａｌ 　０±０

Ｍｏｄｅｌ １１９±１９

ＰＲＥＡ ５０ ８５±１５ ２８．７

１５０ ５０±１９ ５７．７

４５０ ２５±１４ ７８．７

Ｃｉｍ １４０ ３７±１１ ６９．２

ＳｅｅＦｉｇ１ｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．Ｔｏｔａｌｓｃｏｒｅｓｏｆｅｖｅｒｙｒａｔｗｅｒｅｃｏｎ
ｓｉｄｅｒｅｄａｓｌｅｓｉｏｎｉｎｄｅｘ．Ｔｈｅｓｃｏｒｉｎｇｓｔａｎｄａｒｄａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｒａｔｅ
ｃａｌｃｕｌａｔｉｏｎｓｅｅＭＡＴＥＲＩＡＬＳＡＮＤＭＥＴＨＯＤＳ１．３．珋ｘ±ｓ，ｎ＝
８．Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｓｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ．ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡ４５０ｍｇ·ｋｇ－１ｗａｓ
ｌｉｋｅｌｙｓｔｒｏｎｇｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆＣｉｍ１４０ｍｇ·ｋｇ－１．
２．２　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｃｈａｎｇｅｓ

Ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｆｒｏｍｎｏｒ
ｍａｌｇｒｏｕｐｗａｓｄｉｓｔｉｎｃｔ：ｉｎｔａｃｔａｎｄｕｎｉｎｔｅｒｒｕｐｔｅｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａ，ｇａｓｔｒｉｃｆｕｎｄａｌｇｌａｎｄｌｉｎｉｎｇｕｐｉｎｏｒｄｅｒ
ａｎｄｎｏｈｙｐｅｒｅｍｉａ．Ｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，ｉｔｆｏｕｎｄ
ｔｈｅｆｏｃａｌａｎｄｄｉｆｆｕｓｅｍｕｃｏｓａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｄａｍａｇｅ，
ｅｄｅｍａ，ｓｐｌｉｔｏｆｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｌａｍｉｎａｐｒｏｐｒｉａｏｆｍｕ
ｃｏｓａｔｉｓｓｕｅａｎｄｉｒｒｅｇｕｌａｒｇｌａｎｄａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ．
Ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｃａｐｉｌｌａｒｉｅｓｗｅｒｅｓｅｖｅｒｅｌｙｄｉｌａｔｅｄ

ａｎｄｃｏｎｇｅｓｔｅｄ，ａｎｄａｌｏｔｏｆｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌｓｗｅｒｅ
ｅｘｕｄａｔｅｄｏｕｔ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｐａｔｈｏｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｅ
ｓｉｏｎｓｏｆｍｕｃｏｓａｔｉｓｓｕｅｉｎｔｈｅｇｒｏｕｐｓｐｒｅｔｒｅａｔｅｄ
ｂｙＰＲＥＡ（５０，１５０ａｎｄ４５０ｍｇ·ｋｇ－１）ａｎｄ
Ｃｉｍ（１４０ｍｇ·ｋｇ－１）ｗｅｒｅｏｂｖｉｏｕｓｌｙａｍｅｌｉｏｒａ
ｔｅｄａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｅｇｒｅｅｓ．Ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｔｈｅｒｅｗｅｒｅ
ｏｎｌｙｄｉｌａｔｅｄｃａｐｉｌｌａｒｉｅｓ，ｓｌｉｇｈｔｅｄｅｍａａｎｄａ
ｓｍａｌｌｑｕａｎｔｉｔｙｏｆｎｅｃｒｏｓｉｓｔｉｓｓｕｅｓｉｎＰＲＥＡ４５０
ｍｇ·ｋｇ－１ｇｒｏｕｐ．
２．３　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎＮＯａｎｄＭＤＡｃｏｎ
ｔｅｎｔｓａｎｄＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ

ＮＯｃｏｎｔｅｎｔａｎｄＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕ
ｃｏｓａｈｏｍｏｇｅｎａｔｅｓｉｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈａｔｉｎｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ．
ＰＲＥＡ５０，１５０ａｎｄ４５０ｍｇ·ｋｇ－１ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄ
ｅｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｄｅｃｒｅａｓｅｏｆＮＯ
ｌｅｖｅｌａｎｄＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ．ＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｏｂｖｉｏｕｓｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈａｔｏｆｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ．ＰＲＥＡ５０，
１５０ａｎｄ４５０ｍｇ·ｋｇ－１ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｐｒｅｖｅｎｔｅｄ
ｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈａｔ
ｏｆｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｔａｂ２）．
２．４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎ

ＡｓｓｈｏｗｎｉｎＴａｂ３，ＰＲＥＡ（１５０ａｎｄ４５０
ｍｇ·ｋｇ－１）ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄｔｈｅｇａｓｔｒｉｃ
ｊｕｉｃｅ，ｆｒｅｅａｃｉｄｉｔｙ，ｔｏｔａｌａｃｉｄｉｔｙａｎｄｔｏｔａｌａｃｉｄ
ｏｕｔｐｕｔ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ａｌｌｄｏｓｅｓｏｆＰＲＥＡｓｈｏｗｅｄｎｏ
ｅｆｆｅｃｔｏｎｐｅｐｓｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ．

Ｔａｂ２．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ（ＮＯ）ａｎｄｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ（ＭＤＡ）ｃｏｎｔｅｎｔｓａｎｄｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓ
ｍｕｔａｓｅ（ＳＯＤ）ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｄａｍａｇｅｄｂｙｅｔｈａｎｏｌｉｎｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ Ｄｏｓｅ／ｍｇ·ｋｇ－１
ＮＯ

／μｍｏｌ·ｇ－１ｐｒｏｔｅｉｎ
ＭＤＡ

／ｍｍｏｌ·ｇ－１ｐｒｏｔｅｉｎ
ＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙ　

／ｍｍｏｌ·ｍｉｎ－１·ｇ－１ｐｒｏｔｅｉｎ　

Ｎｏｒｍａｌ ３．５±１．２ ２．９±０．６ ４３．８±８．８

Ｍｏｄｅｌ ２．５±０．７ ６．１±１．７ ２９．１±１０．３

ＰＲＥＡ ５０ ４．０±１．３＃ ３．７±１．０＃＃ ４０．８±９．４＃

１５０ ５．２±１．４＃＃ ２．８±０．５＃＃ ５２．１±１２．８＃＃

４５０ ５．６±１．６＃＃ ２．４±０．３＃＃ ６３．０±１３．５＃＃

Ｃｉｍ １４０ ４．８±１．２＃＃ ３．０±０．８＃＃ ４６．４±１２．１＃＃

ＳｅｅＦｉｇ１ｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｎｏｒｍａｌｇｒｏｕｐ；＃Ｐ＜０．０５，＃＃Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

·９７４·中国药理学与毒理学杂志　　２００７年１２月；２１（６）



Ｔａｂ３．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｍｇ·ｋｇ－１

Ｇａｓｔｒｉｃｊｕｉｃｅ
／ｍＬ

Ｆｒｅｅａｃｉｄｉｔｙ　
／ｍｍｏｌ·Ｌ－１　

Ｔｏｔａｌａｃｉｄｉｔｙ　
／ｍｍｏｌ·Ｌ－１　

Ｔｏｔａｌａｃｉｄｏｕｔｐｕｔ
／ｍｍｏｌ·ｈ－１

Ｐｅｐｓｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ　
／ｍｇ·ｍｉｎ－１·Ｌ－１　

Ｍｏｄｅｌ ６．２±０．９ ８４±９ １１２±１５ ０．１４±０．０３ ４６±１０

ＲＲＥＡ ５０ ５．９±１．０ ８１±１３ １０７±１３ ０．１２±０．０３ ４５±９

１５０ ５．２±０．７ ５６±１２ ８１±１６ ０．０８±０．０１ ４３±１２

４５０ ４．６±１．２ ３７±１２ ６７±１５ ０．０６±０．０３ ４５±１０

Ｃｉｍ １４０ ３．７±１．０ ４１±９ ６８±１４ ０．０５±０．０２ ３３±８

ＴｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓＦｉｇ１ｅｘｃｅｐｔｔｈｅｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｍｏｄｅｌｕｓｅｄ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

２．５　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓｓｅ
ｃｒｅｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

Ｔａｂ４ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＰＲＥＡ（１５０ａｎｄ４５０
ｍｇ·ｋｇ－１）ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄａｄｈｅｒｅｎｔｍｕ
ｃｕｓｑｕａｎｔｉｔｙｏｆｓｔｏｍａｃｈｗａｌｌ．ＰＲＥＡ４５０ｍｇ·
ｋｇ－１ａｌｓｏｉｎｃｒｅａｓｅｄｆｒｅｅｍｕｃｕｓｑｕａｎｔｉｔｙｄｉｓｓｏｌ
ｖｉｎｇｉｎｇａｓｔｒｉｃｊｕｉｃｅ．

Ｔａｂ４．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓｓｅｃｒｅ
ｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

Ｇｒｏｕｐ
Ｄｏｓｅ／
ｍｇ·ｋｇ－１

Ａｄｈｅｒｅｎｔｍｕｃｕｓｏｆ
ｓｔｏｍａｃｈｗａｌｌ／ｍｇ

Ｆｒｅｅｍｕｃｕｓｄｉｓｓｏｌｖｉｎｇ
ｉｎｇａｓｔｒｉｃｊｕｉｃｅ／ｍｇ

Ｍｏｄｅｌ ０．７３±０．２７ ０．５４±０．１１

ＲＲＥＡ ５０ ０．７７±０．２５ ０．５７±０．０９

１５０ １．０４±０．２７ ０．５９±０．１０

４５０ １．２１±０．１９ ０．６４±０．０６

Ｃｉｍ １４０ ０．７７±０．１９ ０．５６±０．０５

ＳｅｅＴａｂ３ｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜
０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

３　ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅ
ｉｎｒａｔｓｉｓｏｆｔｅｎｕｓｅｄａｓａｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｍｏｄｅｌ
ｗｈｅｎｓｃｒｅｅｎｉｎｇｄｒｕｇｓｆｏｒａｎｔｉｕｌｃｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｂｅ
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水黄皮根乙酸乙酯萃取物对大鼠乙醇型胃黏膜损伤的保护作用

刘可云１，２，朱　毅１，董　志３，李　靖３，黄　凌３，陈国彪１

（１．海南省药品检验所药理学研究室，海南 海口　５７０２１６；２．湖北民族学院医学院，湖北 恩施　４４５０００；
３．重庆医科大学药理学教研室，重庆　４０００１６）

摘要：目的　研究水黄皮根乙酸乙酯萃取物（ＰＲＥＡ）
对乙醇致胃黏膜损伤的治疗作用。方法　建立乙醇
致大鼠胃黏膜损伤模型，通过观察胃组织病理学改

变、计算胃黏膜损伤指数、检测胃黏膜组织一氧化氮

（ＮＯ）、丙二醛（ＭＤＡ）含量和超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）
活性评价 ＰＲＥＡ对乙醇型胃黏膜损伤的保护作用。
采用幽门结扎模型，观察ＰＲＥＡ对大鼠胃液分泌和胃
黏液分泌的影响。结果　与模型组比较，ＰＲＥＡ可剂
量依赖性地降低乙醇所致胃黏膜损伤指数，明显改善

胃黏膜损伤的病理变化，抑制乙醇引起的胃黏膜

ＭＤＡ含量升高及ＮＯ水平和ＳＯＤ活性降低，并显著

减少胃酸分泌、抑制游离胃酸酸度和总酸度，对胃蛋

白酶活性没有明显影响。另外，可显著抑制幽门结扎

模型大鼠胃腔游离黏液以及胃壁结合黏液的分泌。

结论　ＰＲＥＡ对乙醇型胃黏膜损伤具有明显的保护
作用，提示ＰＲＥＡ可能成为预防或治疗乙醇所致胃损
伤的药物。

关键词：水黄皮根；乙酸乙酯；乙醇；胃黏膜

　
　　基金项目：海南省自然科学基金资助项目（３０５３０）

（本文编辑　齐春会）
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