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何首乌对 Ａβ１４０诱导的 ＡＤ大鼠海马线粒体
膜流动性及 ＣＯＸ活性的影响

侯德仁１，王艳１，薛俐２，田怡１，陈坤１，宋治１，杨期东３

（中南大学 １．湘雅三医院神经内科，长沙 ４１００１３；２．湘雅三医院中医科，

长沙 ４１００１３；３．湘雅医院神经内科，长沙 ４１０００８）

［摘要］　目的：探讨何首乌对 ＡＤ模型大鼠线粒体膜流动性和 ＣＯＸ活性的影响。方法：４５只大鼠

随机分为对照组、模型组和治疗组（ｎ＝１５）。大鼠海马内注射 Ａβ１４０建立 ＡＤ模型。Ｙ型迷宫实验检

测 ＡＤ模型大鼠的学习记忆能力。运用荧光光度计和紫外分光光度仪分别检测海马线粒体膜的黏滞系

数和细胞色素氧化酶（ＣＯＸ）活性。结果：与对照组比较，模型组大鼠学习记忆能力的下降（Ｐ＜０．０１），

模型组大鼠海马线粒体膜的黏滞系数增高（Ｐ＜０．０１），细胞色素氧化酶活性明显减低（Ｐ＜０．０１）；与

ＡＤ模型组比较，治疗组大鼠线粒体膜的黏滞系数降低（Ｐ＜０．０５），细胞色素氧化酶活性明显增高（Ｐ＜

０．０５）。结论：何首乌可改善 ＡＤ模型大鼠海马线粒体膜流动性，提高其细胞色素氧化酶活性。
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ｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ．Ｌｅａｒｎｉｎｇａｂｉｌｉｔｙａｎｄｍｅｍｏｒｙｗｅｒｅ
ｔｅｓｔｅｄｂｙｔｈｅＹｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｍａｚｅａｓｆｏｌｌｏｗｓ：Ｗｅｃｏｎ
ｓｉｄｅｒｅｄａｃｏｒｒｅｃｔｒｅａｃｔｉｏｎｔｏｂｅａｎｅｓｃａｐｅｆｒｏｍ ｔｈｅ
ｐｒｉｍａｒｙｒｅｇｉｏｎｔｏａｓａｆｅｏｎｅｄｉｒｅｃｔｌｙａｆｔｅｒｅｌｅｃｔｒｉｃ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ．Ｗｅｍｅａｓｕｒｅｄｔｈｅｔｉｍｅｓａｓａｍａｒｋｅｒｏｆ
ｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙ．Ｓｍａｌｌｅｒｖａｌｕｅｓｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｄ
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ＥｆｆｅｃｔｏｆｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｏｎｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄＣＯＸｉｎｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｏｆＡＤｒａｔｓ　ＨＯＵＤｅｒｅｎ，ｅｔａｌ

ｗｉｔｈｂｅｔｔｅｒｌｅａｒｎｉｎｇａｂｉｌｉｔｙａｎｄｍｅｍｏｒｙ．Ｗｅｐｌａｃｅｄ
ｔｈｅｒａｔｓｉｎｔｈｅＹｔｙｐｅｅｌｅｃｔｒｉｃａｌｍａｚｅｆｏｒ５ｍｉｎｕｔｅｓ
ｐｒｉｏｒｔｏｔｅｓｔｉｎｇｔｏａｌｌｏｗｔｈｅｍｔｏｂｅｃｏｍｅｆａｍｉｌｉａｒｗｉｔｈ
ｔｈｅｉｎｔｅｒｎａｌｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎｃｏｍｐｒｉｓｉｎｇ３ｐａｔｈｓ，ａｎｄ
ｔｈｅｎｂｅｇａｎｔｈｅｔｅｓｔｆｒｏｍ ｏｎｅｄｉｒｅｃｔｉｏｎ，ｗｈｉｃｈｗａｓ
ｓｅｌｅｃｔｅｄｒａｎｄｏｍｌｙ．Ａｎｅｌｅｃｔｒｉｃｃｕｒｒｅｎｔ（３０～７０
ｖｏｌｔａｇｅ，０．５～０．７ｍＡ）ｗａｓａｐｐｌｉｅｄｉｎｅａｃｈｔｅｓｔ．
Ｔｈｅｒｅｗａｓａｒｅｓｔｉｎｇｉｎｔｅｒｖａｌｏｆ３０ｓｅｃｏｎｄｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｅｖｅｒｙｔｗｏｔｅｓｔｓ，ａｎｄ５ｍｉｎｕｔｅｓｂｅｔｗｅｅｎｅｖｅｒｙ１０
ｔｅｓｔｓ．Ｔｈｅｌｅａｒｎｉｎｇａｂｉｌｉｔｙａｎｄｍｅｍｏｒｙｏｆｒａｔｓｗｅｒｅ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｉｆｔｈｅｒａｔｓｅｓｃａｐｅｄｄｉｒｅｃｔｌｙｔｏｔｈｅｓａｆｅｒｅ
ｇｉｏｎ９ｔｉｍｅｓｉｎ１０ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｔｅｓｔｓ．Ｒａｔｓｔｈａｔｄｉｄ
ｎｏｔｃｏｒｒｅｃｔｌｙｃｈｏｏｓｅｔｈｅｓａｆｅｒｅｇｉｏｎ９ｔｉｍｅｓｉｎａｎｙ
１０ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｔｅｓｔｓｏｆ３０ｔｅｓｔｓｗｅｒｅｅｘｃｌｕｄｅｄｆｒｏｍ
ｔｈｅｓｔｕｄｙ．Ｗｅｓｃｒｅｅｎｅｄ４５ｒａｔｓ（ｎｏｔｉｎｃｌｕｄｉｎｇｒａｔｓ
ｅｘｃｌｕｄｅｄｆｒｏｍｔｈｅｓｔｕｄｙ）ａｎｄｒａｎｄｏｍｌｙｄｉｖｉｄｅｄｔｈｅｍ
ｉｎｔｏ３ｇｒｏｕｐｓ：ａｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ａｎＡＤｇｒｏｕｐ，ａｎｄａ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ．
１．３　ＥｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆＡＤｍｏｄｅｌ　　Ｒａｔｓｗｅｒｅ
ａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄ ｂｙ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｏｆ１０％
ｃｈｌｏｒａｌｈｙｄｒａｔｅ（０．３５ｍｇ／ｋｇ）ａｎｄｆｉｘｅｄｉｎｔｈｅ
ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃｆｒａｍｅ．Ｔｈｅｓｋｉｎｗａｓｉｎｃｉｓｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏ
ｔｈｅｍｉｄｌｉｎｅｔｏｒｅｖｅａｌｔｈｅｆｒｏｎｔｆｏｎｔａｎｅｌｌｅ．Ｔｈｅｔａｒｇｅｔ
ｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｏｆｔｈｅｒｉｇｈｔｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｗａｓ３．０ｍｍ
ｐｏｓｔｅｒｉｏｒｔｏｔｈｅｆｒｏｎｔｆｏｎｔａｎｅｌｌｅ，２．０ｍｍｒｉｇｈｔｔｏｔｈｅ
ｍｉｄｌｉｎｅ，ａｎｄ２．９ｍｍｖｅｎｔｒａｌｔｏｔｈｅｓｕｒｆａｃｅｏｆｔｈｅ
ｃｏｒｔｅｘ，ａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｅｌｓｅｗｈｅｒｅ［５］．Ｔｈｅｓｋｕｌｌｓｏｆａｌｌ
ｒａｔｓｗｅｒｅｄｒｉｌｌｅｄａｎｄＡβ１４０ｗａｓｓｌｏｗｌｙｉｎｊｅｃｔｅｄ
（ｏｖｅｒａ５ｍｉｎｕｔｅｐｅｒｉｏｄｏｆｔｉｍｅ）ｉｎｔｏｔｈｅｃｏｏｒｄｉ
ｎａｔｅｐｏｉｎｔｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅＡＤｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｇｒｏｕｐ，ｗｈｉｌｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｓａｌｉｎｅｗａｓｉｎｊｅｃｔｅｄｔｏｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｉｎｔｈｅｓａｍｅｍａｎｎｅｒ．Ｔｈｅｎｅｅｄｌｅｗａｓ
ｓｌｏｗｌｙｒｅｍｏｖｅｄａｆｔｅｒｂｅｉｎｇｋｅｐｔｉｎｐｌａｃｅｆｏｒａｎｏｔｈｅｒ
５ｍｉｎｕｔｅｓ，ａｎｄｔｈｅｎｔｈｅｉｎｃｉｓｉｏｎｗａｓｃａｒｅｆｕｌｌｙｓｕ
ｔｕｒｅｄ．Ａｓｅｐｔｉｃｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｓａｌｉｎｅ（１ｍＬ）ｗａｓａｄ
ｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄｔｗｉｃｅｄａｉｌｙｉｎｔｏｔｈｅｓｔｏｍａｃｈｓｏｆｒａｔｓｉｎｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌａｎｄＡＤｇｒｏｕｐｓ，ｗｈｉｌｅｒａｔｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｇｉｖｅｎ ｐｏｌｙｇｏｎｕｍ ｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍ ｔｈｕｎｂ
（１ｍＬ）ｄｉｓｓｏｌｖｅｄｉｎｓａｌｉｎｅ．
１．４　Ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａ　　Ｔｈｅｒａｔｓｗｅｒｅｓａｃｒｉｆｉｃｅｄｗｉｔｈｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ
１０％ ｃｈｌｏｒａｌｈｙｄｒａｔｅ（３．５ｍＬ／ｋｇ）４０ｄａｙｓａｆｔｅｒ

ｔｈｅｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆＡＤ．Ｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｏｎｂｏｔｈ
ｓｉｄｅｓｗａｓｒｅｍｏｖｅｄａｎｄｐｌａｃｅｄｏｎｉｃｅ，ａｎｄｔｈｅｎｈｏ
ｍｏｇｅｎｉｚｅｄａｔ４℃ ａｆｔｅｒｔｈｅａｄｄｉｔｉｏｎｏｆ５ｍＬｓｕｃｒｏｓｅ
（０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ）．Ｔｈｅｈｏｍｏｇｅｎａｔｅｗａｓｐｌａｃｅｄｉｎ
０．３４ｍｍｏｌ／Ｌｓｕｃｒｏｓｅ，ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄａｔ７００ｒ／ｍｉｎ
ｆｏｒ１０ｍｉｎｕｔｅｓ，ａｎｄｔｈｅｒｅｓｕｌｔｉｎｇｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｗａｓ
ｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄａｔ５０００ｒ／ｍｉｎｆｏｒ１０ｍｉｎｕｔｅｓ．Ｔｈｅ
ｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｅ ｗａｓ ａｄｄｅｄ ｔｏ ２ ｍＬ ｓｕｃｒｏｓｅ
（０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ）ａｎｄｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄａｔ５０００ｒ／ｍｉｎｆｏｒ
２０ｍｉｎｕｔｅｓ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔａｎｔｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｅｃｏｎｔａｉｎｅｄｔｈｅ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａａｎｄｗａｓｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄａｇａｉｎａｎｄｉｍｍｅｒｓｅｄ
ｉｎｓｕｃｒｏｓｅ（０．２５ｍｍｏｌ／Ｌ）．
１．５　Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｆｌｕｉｄｉｔｙｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅ　　Ｗｅａｄｄｅｄ２ｍＬＤＰＨ ｌｉｑｕｉｄ
（２×１０６ｍｏｌ／Ｌ）ｔｏａ２ｍＬｓｕｓｐｅｎｓｉｏｎｏｆｔｈｅｍｉ
ｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ，ｉｎｃｕｂａｔｅｄ ｔｈｅｓａｍｐｌｅｓａｔ２５ ℃ ｆｏｒ
３０ｍｉｎｕｔｅｓａｆｔｅｒｍｉｘｉｎｇ，ａｎｄｔｈｅｎｃｅｎｔｒｉｆｕｇｅｄｔｈｅ
ｓａｍｐｌｅｓｆｏｒ１０ｍｉｎｕｔｅｓａｔ５０００ｒ／ｍｉｎａｔ４℃．
Ｔｈｅｓｕｐｅｒｎａｔａｎｔｗａｓｒｅｍｏｖｅｄａｎｄ３．５ ｍＬ ＰＢＳ
（０．１ｍｏｌ／Ｌ）ｗａｓａｄｄｅｄｔｏｔｈｅｐｒｅｃｉｐｉｔａｔｅ．

ＡＨＩＴＡＣＨＩＦ４０００ ＦｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅＳｐｅｃｔｒｏｐｈｏ
ｔｏｍｅｔｅｒ（ｅｘｃｉｔａｔｉｏｎｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ：３６２ｎｍ；ｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｗａｖｅｌｅｎｇｔｈ：４３２ｎｍ）ｗａｓｕｓｅｄｔｏｍｅａｓｕｒｅ：（１）
ＩＶＶ— ｔｈｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｗｈｅｎｂｏｔｈｔｈｅｏｐｔｉ
ｃａｌａｘｅｓｏｆｔｈｅｐｏｌａｒｉｚｅｒａｎｄｔｈｅａｎａｌｙｚｅｒｗｅｒｅｖｅｒｔｉ
ｃａｌ；（２）ＩＶＨ—ｔｈｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｗｈｅｎｔｈｅ
ｏｐｔｉｃａｌａｘｉｓｗａｓｖｅｒｔｉｃａｌａｎｄｔｈｅａｎａｌｙｚｅｒｗａｓｈｏｒｉ
ｚｏｎｔａｌ；（３）ＩＨＶ—ｔｈｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙｗｈｅｎ
ｔｈｅｏｐｔｉｃａｌａｘｉｓｗａｓｈｏｒｉｚｏｎｔａｌａｎｄｔｈｅａｎａｌｙｚｅｒｗａｓ
ｖｅｒｔｉｃａｌ，ａｎｄ（４）ＩＨＨ—ｔｈｅｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｅｎｓｉｔｙ
ｗｈｅｎｂｏｔｈｔｈｅｏｐｔｉｃａｌａｘｉｓａｎｄｔｈｅａｎａｌｙｚｅｒｗｅｒｅｖｅｒ
ｔｉｃａｌ．η，ｔｈｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｖａｌｕｅｏｆｃｏｅｆｆｉ
ｃｉｅｎｔｏｆｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅ，ｗａｓ
ｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｆｏｒｍｕｌａ：
Ｇ＝ＩＨＶ／ＩＨＨ
Ｐ＝（ＩＶＶ－ＧＩＶＨ）／（ＩＶＶ＋ＧＩＶＨ）

η＝２Ｐ／（０．４６－Ｐ）．
Ｔｈｅｈｉｇｈｅｒｔｈｅｖａｌｕｅｏｆη，ｔｈｅｌｏｗｅｒｔｈｅｆｌｕｉｄｉ

ｔｙｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅ．
１．６　ＤｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＣＯＸａｃｔｉｖｉｔｙ　　Ｔｈｅａｃ
ｔｉｖｉｔｙｏｆＣＯＸ ｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ａｓｐｒｅｖｉｏｕｓｌｙ ｄｅ
ｓｃｒｉｂｅｄ［６７］．Ｉｎｂｒｉｅｆ，０．５ｍＬＫＨ２ＰＯ４（ｐＨ７．４，
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中南大学学报（医学版），２００８，３３（１１）　

２００ｍｍｏｌ／Ｌ）ｗａｓｍｉｘｅｄｗｉｔｈ０．３７５ｍＬＨ２Ｏ２，
２５μＬ Ｔｒｉｔｏｎ Ｘ１００ （ｖｏｌｕｍｅ／ｖｏｌｕｍｅ：２％），
６７μＬｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ（２０～３０μｇ），３３μＬｃｙｔｏ
ｃｈｒｏｍｅＣ（２０ｍｇ／ｍＬ，ｄｅｏｘｉｄｉｚｅｄｂｙＶｉｔａｍｉｎＣａｔ
Ａ５５０／Ａ５６５＞１２ ｂｅｆｏｒｅ ｕｓｅ）． Ａｎ ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ
ｓｐｅｃｔｒｏｐｈｏｔｏｍｅｔｅｒｗａｓｕｓｅｄｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｔｈｅａｂｓｏｒｐ
ｔｉｏｎｖａｌｕｅｏｆＣＯＸａｔ５５０ｎｍ．
１．７　Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓ　　Ｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓ
ｘ±ｓａｎｄｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄｂｙＳＰＳＳ１１．０．Ｃｏｍｐａｒｉ
ｓｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄｂｙｏｎｅｗａｙａ
ｎａｌｙｓｉｓｏｆｖａｒｉａｎｃｅ（ＡＮＯＶＡ）ａｎｄｅｖａｌｕａｔｅｄｂｙｔｈｅ
ｌｅａｓｔｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｔｅｓｔ（ＬＳＤｔ）．Ｄａｔａｗｅｒｅ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｉｆｔｈｅＰ＜０．０５．

２　ＲＥＳＵＬＴＳ

２．１　ＬｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙａｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅＡＤ
ｍｏｄｅｌｒａｔｓ　　ＢｅｆｏｒｅｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＡＤ，ｔｈｅｒｅ
ｗａｓｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙ
ａｂｉｌｉｔｉｅｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝０．３１１，Ｐ＞
０．０５）．Ａｓｅｘｐｅｃｔｅｄ，ａｆｔｅｒｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＡＤ，ｔｈｅ
ｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙａｂｉｌｉｔｉｅｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝２８．０１，Ｐ＜０．０５）．
ＴｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｈｉｇｈｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＡＤ
ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ｔ＝１２．６０，
Ｐ＜０．０１），ｗｈｉｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆＡβ１
４０ｉｎｔｏｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｃｏｕｌｄｓｉｍｕｌａｔｅｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ｏｆＡＤ，ａｓｒｅｆｌｅｃｔｅｄｂｙｔｈｅｒｅｇｒｅｓｓｅｄｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄ
ｍｅｍｏｒｙａｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅｓｅｒａｔｓ．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，ｔｈｅｒｅ
ｗａｓａｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅＡＤｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５），ｗｈｉｃｈ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｃｏｕｌｄａｔｔｅｎ
ｕａｔｅｔｈｅａｆｆｅｃｔｓｏｎｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙａｂｉｌｉｔｉｅｓａｓ
ｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈＡＤ（Ｔａｂ．１）．

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌｅａｒｎｉｎｇａｎｄｍｅｍｏｒｙａｂｉｌｉｔｉｅｓ

ａｍｏｎｇｔｈｅ３ｇｒｏｕｐｓ（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）

Ｇｒｏｕｐ ＢｅｆｏｒｅＡＤｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ＡｆｔｅｒＡＤｉｎｄｕｃｔｉｏｎ

Ｃｏｎｔｒｏｌ １３．４±３．３ １３．１±２．９

Ｍｏｄｅｌ １２．９±２．４ ２５．２±３．３

Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ １２．０±２．６ １８．６±２．８＃

　　Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．０１；ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜０．０５．

２．２　Ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍ

ｂｒａｎｅｉｎｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ　　Ｏｖｅｒａｌｌ，ｔｈｅｒｅｗａｓａ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｍｅｍｂｒａｎｅｖｉｓｃｏｓｉｔｙｂｅｔｗｅｅｎ

ｇｒｏｕｐｓ（Ｆ＝６．３９７，Ｐ＜０．０５）．Ｔｈｉｓｗａｓｐａｒｔｌｙｄｕｅｔｏ

ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ

ｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１），ａｓｔｈｅｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ

ｍｅｍｂｒａｎｅｉｎｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｗａｓｇｒｅａｔｅｒｉｎｔｈｅＡＤ

ｇｒｏｕｐ．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，ｔｈｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｖｉｓｃｏｓｉｔｙｏｆｍｉｔｏ

ｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｉｎｔｈｅｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）

（Ｔａｂ．２）．

Ｔａｂ．２　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｏｎｔｈｅｆｌｕｉｄｉｔｙｏｆ

ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅ（ｘ±ｓ，ｎ＝１５）

Ｇｒｏｕｐ Ｖｉｓｃｏｕｓｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅ（η）

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ １．４９５１±０．４３５１

Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ ３．３０５５±１．３８６７

Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ １．８２２８±０．７１１３＃

　　Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．０１；ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜０．０５．

２．３　ＭｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌＣＯＸａｃｔｉｖｉｔｙ　　Ｔｈｅｒｅｗａｓｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔｈｅａｂｓｏｒｂａｎｃｅｖａｌｕｅｂｅｔｗｅｅｎ

ｇｒｏｕｐｓ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，

ｔｈｅａｂｓｏｒｂａｎｃｅｖａｌｕｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｉｎｔｈｅ

ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｍｏｄｅｌ

ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅａｂｓｏｒｂａｎｃｅｖａｌｕｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｉｎ

ｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）（Ｔａｂ．３）．

Ｔａｂ．３　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｏｎｔｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ

ＣＯＸｉｎｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｏｆｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ（ｘ±

ｓ，ｎ＝１５）

Ｇｒｏｕｐ ＣＯＸａｃｔｉｖｉｔｙ

Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ ０．３３４６８±０．０８１０６

Ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ ０．２１７９４±０．０５３２２

Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ ０．２９６１６±０．０２２６６＃

　　Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，Ｐ＜０．０１；ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅ

ｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ，＃Ｐ＜０．０５．

０９９



ＥｆｆｅｃｔｏｆｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｏｎｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄＣＯＸｉｎｔｈｅｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｏｆＡＤｒａｔｓ　ＨＯＵＤｅｒｅｎ，ｅｔａｌ

３　Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ

Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｓｕｉｔａｂｌｅｆｌｕｉｄｉ
ｔｙｏｆｔｈｅｂｉｏｍｅｍｂｒａｎｅｉｓｅｓｓｅｎｔｉａｌｆｏｒｔｈｅｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ
ｏｆｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｉｔｓｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓ
ａｎｄｃａｌｃｉｕｍｐｕｍｐｓ．Ｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｃｏｍ
ｐｒｉｓｅｓａｌａｒｇｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄａｎｄｓｏ
ｉｓｖｕｌｎｅｒａｂｌｅｔｏｏｘｙｇｅｎｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌ．Ａｓｔｈｅｍｅｍｂｒａｎｅ
ｐｌａｙｓｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｓｉｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｇｌｙｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ａｎｙｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄ／ｏｒ
ｆｌｕｉｄｉｔｙ， ｗｉｌｌｉｎｔｅｒｆｅｒｅ ｗｉｔｈ ｇｌｙｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｏｘｉｄａｔｉｏｎ．Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｆｏｕｎｄｔｈａｔ
Ａβ ｍａｙａｌｔｅｒｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆｔｈｅ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｗｉｔｈｃｈａｎｇｅｓｉｎｍｅｍｂｒａｎｅｖｉｓ
ｃｏｓｉｔｙ，ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎｏｆｅｎｅｒｇｙ，ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ，ａｎｄｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＣｒｅｌｅａｓｅ［８］．Ｉｔｈａｓｂｅｅｎ
ｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｏｆｔｉｓｓｕｅｉｎｔｈｅｂｒａｉｎｏｆＡＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓｄｅｃｒｅａｓｅｓ，ｗｈｉｃｈｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｄａｍａｇｅｔｏｔｈｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｉｍｐａｉｒｅｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｍａｙ
ｐｌａｙｖｉｔａｌｒｏｌｅｓｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆＡＤ［９１０］．Ｉｎｏｕｒ
ｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙ，ｗｅｆｏｕｎｄｔｈａｔｔｈｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｖｉｓｃｏｓｉｔｙ
ｏｆｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｇｒｅａｔｅｒ
ｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｉｓｗｉｌｌｉｎｅｖｉｔａｂｌｙｌｅａｄｔｏｄｅ
ｃｒｅａｓｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｍｅｍｂｒａｎｅｆｌｕｉｄｉｔｙａｎｄｉｎｔｅｒｆｅｒｅ
ｗｉｔｈｉｔｓｎｏｒｍａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｍｏｄｅｌ
ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｖｉｓｃｏｓｉｔｙｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ
ｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒ，ｗｈｉｃｈｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｐｏｌｙｇｏｎｕｍ
ｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｔｈｕｎｂｍａｙｈｅｌｐｐｒｏｔｅｃｔｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅｆｌｕｉｄｉｔｙａｎｄｌｅｓｓｅｎｄａｍａｇｅｔｏｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅ
ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ．Ｗｅｈａｖｅｆｏｕｎｄｉｎｏｕｒ
ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｔｈａｔｐｏｌｙｇｏｎｕｍｍｕｌｔｉｆｌｏｒｕｍｔｈｕｎｂｍａｙ
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