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２　ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｎ
ｄｕｃｅｄｂｙｅｔｈａｎｏｌ

Ｉｎｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐｔｈｅｌａｒｇｅｂａｎｄｌｉｋｅｈｅｍｏｒ
ｒｈａｇｉｃｅｒｏｓｉｏｎｓｉｎｔｈｅｇｌａｎｄｕｌａｒｓｔｏｍａｃｈｗａｓ
ｅｖｉｄｅｎｔ（Ｆｉｇ１，Ｔａｂ１）．ＰＲＥＡ（５０，１５０ａｎｄ
４５０ｍｇ·ｋｇ－１）ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙｐｒｅｖｅｎｔｅｄｔｈｅ

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－１ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄ
ｅｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｄｅｃｒｅａｓｅｏｆＮＯ
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．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

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

ＴｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｗｅｒｅｔｈｅｓａｍｅａｓＦｉｇ１ｅｘｃｅｐｔｔｈｅｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｍｏｄｅｌｕｓｅｄ．珋ｘ±ｓ，ｎ＝８．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，ｃｏｍｐａｒｅｄ
ｗｉｔｈｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．

２．５　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓｓｅ
ｃｒｅｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

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

Ｔａｂ４．　ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＲＥＡｏｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓｓｅｃｒｅ
ｔｉｏｎｉｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｉｏｎｒａｔｓ

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

Ｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅ
ｉｎｒａｔｓｉｓｏｆｔｅｎｕｓｅｄａｓａｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｍｏｄｅｌ
ｗｈｅｎｓｃｒｅｅｎｉｎｇｄｒｕｇｓｆｏｒａｎｔｉｕｌｃｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｂｅ
ｃａｕｓｅｉｔｒｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｈｅｍｏｓｔｃｏｍｍｏｎｃａｕｓｅｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃｕｌｃｅｒｉｎｍａｎ．Ｓｔｕｄｉｅｓｉｎｔｈｅｐａｓｔｈａｖｅ
ｓｈｏｗｎｔｈａｔｔｈｅ７０％ ｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｓｆｒｏｍＰ．
ｐｉｎｎａｔａｒｏｏｔｓｐｒｅｖｅｎｔｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｅｓｉｏｎ
ｗｉｔｈｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｅｄｍｏｄｅｌｓ［３］．Ｐｒａｂｈａｅｔａｌ［７］

ｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔｍｅｔｈａｎｏｌｉｃｅｘｔｒａｃｔｏｆＰ．ｐｉｎｎａｔａ
ｒｏｏｔｓｓｈｏｗｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔｇａｓ
ｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｄａｍａｇｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙａｓｐｉｒｉｎ，ｂｕｔ

ｎｏｔａｇａｉｎｓｔｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｕｌｃｅｒａｔｉｏｎ．
ＩｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙｉｔｗａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＰＲＥＡ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｌｅｓｉｏｎｉｎｄｅｘａｎｄｏｂｖｉｏｕｓｌｙｒｅｌｉｅｖｅｄ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓ．Ｔｈｅｓｅｒｅｓｕｌｔｓｄｉｄｎｏｔａ
ｇｒｅｅｗｉｔｈｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆＰｒａｂｈａｅｔａｌ．Ｉｔｗａｓｐｏｓ
ｓｉｂｌｅｔｈａｔｔｈｅｍｅｔｈｏｄｏｆｂｕｉｌｄｉｎｇｍｏｄｅｌａｎｄｔｈｅ
ｄｒｕｇｄｏｓａｇｅｗｅｒｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔ．

ＥｎｄｏｇｅｎｏｕｓＮＯｈａｓａｄｕａｌａｃｔｉｏｎｉｎｔｈｅ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｔｒａｃｔ：ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｂｙｃｏｎ
ｓｔｉｔｕｔｉｖｅｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ（ｅＮＯＳ）／ＮＯａｎｄ
ｐｒｏｕｌｃｅｒｏｇｅｎｉｃｅｆｆｅｃｔｓｂｙｉＮＯＳ／ＮＯ［８］．Ｔｈｅｒｅ
ｆｏｒｅ，ｉｔｗａｓｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｏｆＮＯ
ｃｏｎｔｅｎｔｗａｓｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌ
ｉｎｊｕｒｙ．Ｏｕｒｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｒｅｓｕｌｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔ
ＰＲＥＡｐｒｅｖｉｏｕｓａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｃｏｕｌｄａｎｔａｇｏｎｉｚｅ
ｔｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆＮＯｌｅｖｅｌｉｎｄｕｃｅｄｂｙｅｔｈａｎｏｌ．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｕｃｏｓａｌｃａｎｐｒｏｄｕｃｅａｇｒｅａｔ
ａｍｏｕｎｔｏｆｏｘｙｇｅｎｄｅｒｉｖｅｄｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓ，ｗｈｉｃｈ
ｈａｖｅｈｉｇｈｔｏｘｉｃｉｔｙ，ｗｈｅｎｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｕｎｄｅｒ
ｇｏｅｓｃｈｅｍｉｃａｌｓｕｂｓｔａｎｃｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ｉｓｃｈｅｍｉａ，
ａｎｄｄｉｓｏｒｄｅｒｓｏｆｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｓｗｅｌｌａｓ
ｎｅｕｒｏｈｕｍｏｒｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［９］．Ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｉｓ
ｄａｍａｇｅｄｂｙｔｈｅｏｘｙｇｅｎｄｅｒｉｖｅｄｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌｓｂｙ
ｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｓｏｆｌｉｐｉｄｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ｓｕｃｈａｓ
ＭＤＡ．ＳＯＤｉｓｔｈｅｆｉｒｓｔｌｉｎｅｏｆｄｅｆｅｎｓｅａｇａｉｎｓｔ
ｏｘｙｇｅｎｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌｓ． Ｏｕｒ ｒｅｓｕｌｔｓ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＭＤＡｃｏｎｔｅｎｔｓｏｂｖｉｏｕｓｌｙｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ａｎｄＳＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｅｔｈ
ａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａａｎｄＰＲＥＡｏｂｖｉ
ｏｕｓｌｙａｎｔａｇｏｎｉｚｅｄｔｈｅｃｈａｎｇｅｓ．

Ｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｉｎｊｕｒｙｈａｓ
ｂｅｅｎａｌｓｏｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｏｂｅｄｕｅｔｏｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓｉｎ

·０８４· ＣｈｉｎＪＰｈａｒｍａｃｏｌＴｏｘｉｃｏｌ　２００７　Ｄｅｃ；２１（６）



ｄｅｆｅｎｓｉｖｅｆａｃｔｏｒｓｓｕｃｈａｓｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓ［１０］．
Ｗｈｅｎｔｅｓｔｅｄｏｎｐｙｌｏｒｕｓｌｉｇａｔｅｄｒａｔｓ，ＰＲＥＡｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｕｓｃｏｎｔｅｎｔ，ｉｎｈｉｂｉｔｅｄｇａｓｔｒｉｃ
ｓｅｃｒｅｔａｒｙｖｏｌｕｍｅａｎｄｒｅｄｕｃｅｄｆｒｅｅａｃｉｄｉｔｙａｎｄ
ｔｏｔａｌａｃｉｄｉｔｙ，ｗｈｉｃｈｓｕｇｇｅｓｔｅｄｉｔｓｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｎ
ｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ＰＲＥＡｄｉｄｎｏｔｈａｖｅ
ａｎｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｆｆｅｃｔｏｎｇａｓｔｒｉｃｐｅｐｓｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ．

Ｉｎ ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ， ＰＲＥＡ ｈａｓ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌｉｎｊｕ
ｒｉｅｓａｎｄｍａｙｂｅｕｓｅｆｕｌｉｎｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｏｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃｄａｍａｇｅｂｙｅｔｈａｎｏｌｉｎｍａｎ．
Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｆｕｒｔｈｅｒｓｔｕｄｉｅｓａｒｅｎｅｅｄｅｄｔｏｃｌａｒｉｆｙ
ｔｈｅｅｘａｃｔｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｇａｓｔｒｉｃｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔ
ｏｆＰＲＥＡ．

４　ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ：

［１］　ＨｕａｎｇＸＢ，ＬｏｎｇＳＪ．Ａｄｖａｎｃｅｓｉｎｒｅｓｅａｒｃｈｏｆｃｈｅｍｉｃａｌ
ｃｏｎｓｔｉｔｕｅｎｔｓａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ［Ｊ］．Ｃｈｉｎ
ＴｒａｄｉｔＨｅｒｂＤｒｕｇｓ（中草药），２００４，３５（９）：１０７３－
１０７６．

［２］　ＹｉｎＨ，ＺｈａｎｇＳ，ＷｕＪ．Ｓｔｕｄｙｏｎｆｌａｖｏｎｏｉｄｓｆｒｏｍｓｔｅｍ
ｂａｒｋｏｆＰｏｎｇａｍｉａｐｉｎｎａｔａ［Ｊ］．ＪＣｈｉｎＭｅｄＭａｔｅｒ（中药
材），２００４，２７（７）：４９３－４９５．

［３］　ＳｉｎｇｈＲＫ，ＮａｔｈＧ，ＡｃｈａｒｙａＳＢ，ＧｏｅｌＲＫ．Ｐｈａｒｍａｃｏ
ｌｏｇｉｃａｌａｃｔｉｏｎｓｏｆＰｏｎｇａｍｉａｐｉｎｎａｔａｒｏｏｔｓｉｎａｌｂｉｎｏｒａｔｓ

［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＥｘｐＢｉｏｌ，１９９７，３５（８）：８３１－８３６．
［４］　ＸｕＳＹ，ＢｉａｎＲＮ，ＣｈｅｎＸ．ＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＭｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ

ｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ（药理实验方法学）［Ｍ］／／３ｒｄｅｄ．
Ｂｅｉｊｉｎｇ：Ｐｅｏｐｌｅ′ｓＭｅｄｉｃａｌＰｕｂｌｉｓｈｉｎｇＨｏｕｓｅ，２００２：
１３１６－１３１７．

［５］　ＳｈａｙＨ，ＳｕｎＤＣ，ＧｒｕｅｓｔｅｉｎＭ．Ａｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｍｅｔｈｏｄ
ｆｏｒｍｅａｓｕｒｉｎｇｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎｔｈｅｒａｔ
［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，１９５４，２６（６）：９０６－９１３．

［６］　ＣｏｒｎｅＳＪ， ＭｏｒｒｉｓｓｅｙＳＭ， ＷｏｏｄｓＲＪ． Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ：
ａｍｅｔｈｏｄｆｏｒｔｈｅｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｅｓｔｉｍａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｂａｒｒｉｅｒ
ｍｕｃｕｓ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９７４，２４２（２）：１１６Ｐ－１１７Ｐ．

［７］　ＰｒａｂｈａＴ，ＤｏｒａＢａｂｕＭ，ＰｒｉｙａｍｂａｄａＳ，ＡｇｒａｗａｌＶＫ，
ＧｏｅｌＲＫ．ＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＰｏｎｇａｍｉａｐｉｎｎａｔａｒｏｏｔｅｘｔｒａｃｔ
ｏｎｇａｓｔｒｉｃｕｌｃｅｒｓａｎｄｍｕｃｏｓａｌｏｆｆｅｎｓｉｖｅａｎｄｄｅｆｅｎｓｉｖｅ
ｆａｃｔｏｒｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＥｘｐＢｉｏｌ，２００３，４１（４）：
３０４－３１０．

［８］　ＪｉｍｅｎｅｚＤ，ＭａｒｔｉｎＭＪ，ＰｏｚｏＤ，ＡｌａｒｃｏｎＣ，ＥｓｔｅｂａｎＪ，
ＢｒｕｓｅｇｈｉｎｉＬ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ａｆｆｏｒｄｅｄｂｙＬａｒｇｉｎｉｎｅｉｎｉｂｕｐｒｏｆｅｎｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｄａｍ
ａｇｅ：ｒｏｌｅｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎｓ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓ
Ｓｃｉ，２００２，４７（１）：４４－５３．

［９］　ＭｃＣｏｒｄＪＭ．Ｒａｄｉｃａｌｅｘｐｌａｎａｔｉｏｎｓｆｏｒｏｌｄｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｓ
［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，１９８７，９２（６）：２０２６－２０２８．

［１０］　ＫｕｗａｔａＨ，ＩｓｈｉｈａｒａＫ，ＫａｋｅｉＭ，ＯｈａｒａＳ，ＯｋａｂｅＨ，
ＨｏｔｔａＫ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｃｈａｎｇｅｓｏｆｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｌｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓｗｉｔｈｅｔｈａｎｏｌｉｎｄｕｃｅｄｇａｓｔｒｉｃｄａｍ
ａｇｅｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＮｉｐｐｏｎＳｈｏｋａｋｉｂｙｏＧａｋｋａｉＺａｓｓｈｉ，
１９８５，８２（１）：２８－３３．

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
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