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［摘要］目的 研究灯盏乙素对 DPPH所致血管内皮依赖性舒张功能障碍的影响．方法 采用家兔胸主动

脉血管环 DPPH氧化损伤模型评价灯盏乙素对内皮依赖性舒张反应的影响．结果 灯盏乙素能显著减轻 DPPH

对乙酰胆碱（Ach）诱导的血管内皮依赖性舒张反应的抑制作用．结论 灯盏乙素对血管内皮依赖性舒张功能

具有保护作用．
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［Abstracts］ Objective To study the effects of scutellarin on endothelium-dependent relaxation dysfunction of rabbit thoracic

aorta caused by DPPH．Methods Model of oxidative damage on rabbit vascular ring of thoracic aorta was used to evaluate effects of

scutellarin on vascular endothelium-dependent relaxation response．Results Scutellarin obviously depressed the DPPH's inhibition

on vascular endothelium-dependent relaxation response induced by acetylcholine (Ach)． Conclusion Scutellarin has evident pro-

tective effects on vascular endothelium-dependent relaxation response.
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近年研究表明，氧自由基是导致许多心血管

疾病的重要因素，心肌缺血再灌注损伤、血栓形

成、动脉粥样硬化等病理过程的发生都与氧自由

基密切相关[1]．

灯盏乙素（scutellarin）是从我省特色药用植

物灯盏细辛 （Erigeron breviscapus (Vant.) Hand.

-Mazz）中提取的主要有效成分，结构为 4'， 5，

6 -三羟基黄酮 -7-葡萄糖醛酸苷(图 1) [2]，具有

增加心脑血流量、降低血粘度、抗血栓和抗血小

板聚集作用[3]．本研究采用外源性氧自由基二苯基

三硝基苯肼 （1， 1-dipheyl-2-picrylhydrazyl，

DPPH）造成对离体家兔胸主动脉内皮细胞的损

伤，观察灯盏乙素对血管内皮依赖性舒张功能的

影响．
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1 材料

1.1 药品与试剂

灯盏乙素由云南省药物研究所张人伟教授提

供（分子式C21H18O12，分子量：462.35，纯度：99 %），

用前溶于生理盐水(NS)中；DPPH为 Sigma-Aldrich

产品；重酒石酸去甲肾上腺素注射液（NE）为上

海禾丰制药有限公司产品；氯化乙酰胆碱（Ach）

为上海三爱司试剂有限公司产品；硝普钠（SNP）

为成都科龙化工试剂厂产品．

1.2 主要仪器

RM6240BD 型多道生理信号采集处理系统、

HSS-1型恒温浴槽、JZJ01H型张力换能器，均为

成都仪器厂产品．

1.3 动物

大耳白兔，雌雄均用，体重 2.0 ~2.5 kg，由

昆明医学院动物中心提供（合格证号：SCXK(滇)

2005～0008）．

2 方法

2.1 实验分组

①空白对照组；②DPPH损伤组：DPPH 0.25

μmol/L与血管环孵育 30 min；③溶媒对照组；④

灯盏乙素不同浓度 （1、3、10、30 滋g/mL） 组：

加入 DPPH前，血管环先与不同浓度的灯盏乙素

孵育 20 min，再与 0.25滋mol/L DPPH孵育 30 min．

2.2 血管内皮依赖性舒张反应的检测[4]

家兔击头致死后，迅速开胸，剪取胸主动脉

段，置于以 95 % O2 和 5 % CO2 混合气体饱和过

的 4 ℃的 K-H 液中．K-H 液由以下成分组成

(mmol/L)： NaCl 118，KCl 4.8， CaCl2 2.5，MgSO4

1.2， NaH2PO4 1.2, NaHCO3 24， glucose 11，

Na2-EDTA 0.03．剪去血管周围结缔组织，清除血

管内血液．截取 4~5 mm长的血管环，将其悬挂

于两个不锈钢钩上，一端固定于恒温浴槽，用恒

温水浴泵维持浴槽内温度于 37℃．另一端连接张

力换能器，通过生理记录仪记录血管张力变化．

调节静息张力 4 g，平衡 120 min．每隔20 min更换

一次 K-H液．先给 NE（1 滋mol/L）收缩血管环，

冲洗 3~5次，重新平衡，反复重复此过程直到血

管环的收缩反应达平值后，观察血管环对累加剂

量的 Ach（0.01~1 滋mol/L） 和累加剂量的 SNP

（0.01~10 滋mol/L）引起的舒张反应．加处理因素

或药物后，第二次检测 Ach和 SNP引起的内皮依

赖性和非内皮依赖性舒张反应的影响．计算 Ach

对 NE引起的舒张百分率，用以衡量血管环的内

皮依赖性舒张反应．

2.3 统计方法

数据用均数±标准差（x±s）表示，各组间
比较用多组单因素方差分析（ANOVA），组间两

两比较采用 检验，以 < 0.05为差异具有统计

学意义．

3 结果

3.1 灯盏乙素对血管舒张功能的直接作用

用不同浓度的灯盏乙素（1、3、10、30 滋g/mL）

作用于静息状态的血管环，灯盏乙素对血管环无

明显的直接舒张作用；再用 NE（1 滋mol/L）预收

缩血管环，不同浓度的灯盏乙素（1、3、10、30 滋g/mL）

对血管环有明显舒张作用，其舒张百分率分别为

6.5±4.4、20.6±6.7、35.5±8.4和 52.4±10.4．

3.2 DPPH对血管环舒张反应的影响

DPPH与血管环孵育 30 min，能明显降低 Ach

诱导的内皮依赖性舒张百分率，而对 SNP诱导的

非内皮依赖性舒张反应无明显影响，见表 1．

3.3 灯盏乙素对 DPPH所致血管内皮依赖性舒张

功能障碍的影响

DPPH 与血管环孵育 30 min，明显抑制了血

管内皮依赖性舒张反应．血管环与不同浓度（1、

3，10、30 滋g/mL）的灯盏乙素预先孵育 20 min，

再加入 DPPH共同孵育 30 min后， DPPH对 Ach

诱导的血管内皮依赖性舒张反应的抑制作用明显

减轻，见图 2．

图 1 灯盏乙素的化学结构式

Fig. 1 Chemical structural formula of scutellarin
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4 讨论

血管内皮是血液和血管平滑肌细胞之间的生

理性保护屏障，也是一个自分泌和旁分泌器官．

血管内皮细胞处于血液和平滑肌细胞之间，调节

着血管的张力，维持血管对大分子及白细胞的通

透性，调节血管平滑肌细胞的增殖、血小板聚集、

单核细胞粘附、凝血和纤溶系统之间的平衡[5]．

DPPH是一种带有不配对电子的外源性自由

基，因生物膜脂质双分子层磷脂中的脂肪酸含大

量不饱和双键，这些不饱和双键中的氢原子极易

被 DPPH中的不配对电子所夺取，从而促发生物

膜的脂质过氧化连锁反应．DPPH可导致大量脂

质过氧化物产生，这些蓄积于生物膜的脂质过氧

化物对细胞膜有很强的破坏性，使其膜流动性和

通透性发生改变，细胞内外离子分布发生异常，

导致细胞损伤[6]．研究均证明，血管内皮细胞功能

紊乱是心脑血管疾病早期的重要特征，早于血管

结构和形态发生明显改变之前，而血管内皮依赖

性舒张反应的减弱是血管内皮细胞受损的明显标

志之一，在动脉的近心端，Ach诱发的内皮依赖

性血管舒张反应明显降低[7]．

实验结果提示：血管环与外源性氧自由基

DPPH 共同孵育后，内皮依赖性血管舒张物质

Ach诱导的舒张反应显著减弱，而非内皮依赖性

血管舒张物质 SNP 诱导的血管舒张反应不受影

响，与有关文献报道相吻合[8－9]；不同浓度的灯盏

乙素与血管环孵育后，可显著对抗 DPPH造成的

血管内皮细胞损伤，使 DPPH对 Ach诱导的血管

内皮依赖性舒张反应的抑制作用明显减轻，表明

灯盏乙素能够纠正血管内皮细胞功能异常，对血

管内皮依赖性舒张功能有明显的保护作用．因此

我们推测灯盏乙素对血管内皮细胞的保护作用与

其较强的抗氧化和清除氧自由基活性密切相关，

确切的作用有待进一步深入研究．

综上所述，本实验有助于揭示灯盏乙素治疗

心脑血管疾病的药理学作用机制，为灯盏乙素

临床用于防治心脑血管疾病提供了一定的理论

依据．
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图 2 灯盏乙素对 DPPH所致血管内皮依赖性舒张功能障

碍的影响 ( x±s).

Fig. 2 Effects of scutellarin on dysfunction of vascular

endothelium-dependent relaxation caused by

DPPH ( x±s)

与对照组比较，* ＜0.05；与 DPPH组比

较， # ＜0.05
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表 1 DPPH对主动脉环舒张反应的影响( x±s)

Tab.1 Effect of DPPH on vascular relaxation response of

aortic rings( x±s)

与 DPPH孵育前比较，** ＜0.01． n = 6

药物浓度

(滋mol/L)

舒张百分率 (%)

DPPH孵育前 DPPH孵育 30 min

0.01 15.6±6.9 8.1±3.5**

0.03 31.0±12.6 18.4±4.2**

0.1 51.4±17.1 29.5±5.3**

0.3 73.3±12.4 41.5±6.7**

1.0 85.6±9.2 49.6±5.7**

0.01 24.0±5.7 25.9±9.7

0.1 49.8±18.1 50.0±5.2

1.0 74.6±11.6 75.8±5.0

10.0 91.2±4.2 88.7±3.8

SNP

Ach

8

n = 6


