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粉防己碱的抗炎作用与磷脂酶 A 的关系 
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ABsTRACT A model of pleurisy was estab— t 

lished with an intrapleural injection of car一 

rageenan (Car，10 mg·kg )in rats to explore 

the anti—infIammatory action of tetrandrine 

(Tet)and its mechanism． After the injection 

of Car．the exudate．protein and neutrophils 

appeared in the pleural cavity of rats at 2 h， 

then increased progressively， and reached a 

peak level at 12 h and remained high up to 48 

h． The phospholipase A2(PLA2)activity of 

neutrophils (Neu—PLA )and of the acellular 

component (ACC—PLA2)in the pleural exu— 

date intensified at 2 h，rose to maximal inten— 

sity at 8 h，and started to decline at 48 h． 

The changes of the amount of exudate，pro— 

rein content and neutrophil count，and param— 

eters indicating the inflammatory response， 

were closely related to that of the PLA2 activi— 

ty(r=0．749一O．928，P< 0．05 or 0．0D ． By 

ig gavage of Tet(10— 8O mg·kg )to rats at 

30 min before and 4 h after the injection of 

Car， the inflammatory parameters were re- 

duced and the PLA2 activity was inhibited， 

dose-dependently． The reductions of the in— 

flammatory parameters were significantly as— 

sociated with the inhibition of the PLA2 activi一 

【y (r= 0．928— 0．993，P < 0．05 or 0．01)． 
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These results indicate that Tet has a fine anti 

inflammatory action and its mechanism may 

involve the inhibition on the activation and re— 

lease of PLA2 of inflammatory cells． 
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摘要 为探讨 Tet的抗炎作用及机制 ，在大鼠 

胸膜腔内注射 Car复制胸膜炎． 注射后2--48 

h，Neu一和 ACC—PLA 活性 明显增强，胸膜渗 

出液量、蛋白质渗出量和白细胞游出数随之增 

加． Tet剂量依赖性地抑制上述各 指标的变 

化，且 Tet引起的 PLA：活性 的降低与炎症指 

标的减少密切相关． 提示 Tet有 良好抗 炎作 

用，其机制可能涉及抑制 PLA。激活和释放． 

关键词 墼堕虽丝；角叉菜；胸膜积液；嗜中 
性白细胞 }磷脂酶 A类 

粉防己碱(tetrandrine， Tet)主要存茬于 

粉防己的根中，为双苄基异喹啉衍生物，具有 

广泛的抗炎抗过敏作用。 ． 全身性和局部炎 

症时，磷脂酶 A2(phospholipase A2，PLA2)的 

合成 和分 泌增多 ，细胞外 PLA。活性 明显 升 

高。‘ ． PLA：既是细胞合成 释放前 列腺 素、 

白三烯、血小板活化因子、氧自由基、溶血磷 

脂等炎症介质的关键酶 ，又是一种重要的炎症 

介质，可引起动物多种实验性炎症反应“ ． 

然而 ，Tet对 PLA：有无影响，其抗炎作用与 

PLA 的关系怎样，未见文献报道． 本文用角 

叉菜胶致大鼠胸膜炎模型 ，探讨此问题． 

M ATERIALS AND M ETHoDS 

药品 Tet(浙扛 金毕橱药厂)，地塞米橙(dexam一 

厂 ／ 

口∞ Ⅲ 啤 一州 7 7∞ 4 m 
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etkasone，Dex，重庆第六制药厂．批号911204)，角叉 

莱胶 (carrageenan，Car)和 detic acid为 si鲫 a产 品， 

脱氧胆酸钠为 Serva产 品，卵磷脂 为上海禽蛋三 厂生 

化试剂． 

动袖模型 体重 186is 27 g，0．Wistar大 鼠I46 

只，随机分为生理盐水(NS)对照组 (̈6其)、Car致 炎 

对 照组 (60其)和药物处理组(Tet 10，20．40，80 mg 

_kg 及 Dex 0．15 mg·kg_。各一组 ，每组l0只)． 各组 

大 鼠经乙醚轻度麻醉后向右 胸膜腔 内注入0．5 Car 

2 ml·kg 或等容量 NS． 

蛤药方法 致炎前 30 min和致 炎后4 h，各鼠 ig 

相 应药物 (1o ml·kg一，用5 葡萄糖盐水配制)或等 

容量5 葡萄糖盐水． 

指标测定 NS对照组和 Car致炎组大 鼠分别 于 

胸腔内注射 NS和 Car后2，4，8，12．24，48 h脱颈椎 

处死．各药物处理组于胸膜腔内注射 Car后8 h处死 ． 

用玻璃吸管将胸膜腔 内全部渗出液 吸出计量 ，并测定 

下述指标． 

1 白知胞 数 渗 出液按试管稀释法在光学显微 

镜 下计数 白细胞 总数，瑞 氏染 色法行 白细胞 分类 计 

数． 

2 蛋白质量 渗出液离心，取上清．按比色法∞ 

测定蛋 白质古量． 

3 知胞外 PLA2活性 渗出液离心得上清按l：4加 

组织 稀释液 ，60℃水潜 30 min，用酸滴 定法∽测 定 

PLA3活性． 

4 中性 白知胞 PL 活性 渗出液离心得沉淀白 

细胞分别用 Tris—HC1缓冲液和 Hanks液各洗涤一次 ， 

然后 trypan blue检查 白细胞活 力． 中性白细胞 比衍 

>95 ，活细胞比例>97 者．用 Hanks液调整细 

胞数至5×10 ·L～，按 1t4加组织稀释液，超声破碎至 

镜检无细胞形态 ，6O℃水浴30 rain，测定 PLA 活性 

统 计处 理 实 验数据 采 用统 计 程序 “PDA一2 ， 

PDA一3”及“MRA一1 进行单因索方差分析和线性 回归 

处理，同时作相关分析和相关系数检验． 

RESULTS 

胸膜炎48 h内的炎症指标 Car致炎后2 

h胸膜腔内已有少量渗出，以后随时间推移， 

渗出液量、蛋白渗出量、白细胞游出数逐渐增 

加，至12 h达峰值，24 h后呈下降趋势． Car 

组除致炎后2 h白细胞游出数与 NS对 照组无 

差别(P>O．05)外 ，其它各时相点上述三项指 

标均较 NS对照组为高(P<0．01)(Tab 1)． 

Tab 1． CarrageenanAndxed pleura|effusion in r|ts． n=6f n= 10． ± ．‘P> 0．05， P< 0．01 novma| 

saline(NS)contro1． P< O．01 2，4 h group； P< O．05，。P< O．0l 8 h groupl JP> O．05 s 12 h group{ ‘P 

> 0·05 5 24 h group~ P> 0-05·’P< O·05 j柏 h group． 
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胸膜炎48 h内的 PLA 活性 Car致炎后2 

h，Neu一和 ACC—PLA。活性开始升高 ，至8 h 

达峰值 ，并持续到24 h，以后呈下降趋势． 相 

比较，Car组各时相点 Neu一和 ACC—PLA 活性 

均较 NS对照组为高(P<O．01)，ACC—PLA 活 

性的最大值约为 NS对照组的I6倍，Neu—PLA 

活性 的最大值约为 NS对照组的3倍 (Tab 1)． 

Tet对 炎症指标和 PLA：活性的影响 Tet 

20，40，80 mg·kg 分别使胸膜腔渗出液量、 

蛋白渗出量、白细胞游出数较 Car对照组减少 

<0．01)，并呈剂量依赖性 ，相比较 ，Tet抑 

制白细胞游出的作用较抑制体液和蛋白质渗出 

的作用强．Tet各剂量组对三项炎症指标 的抑 

制作用均较 Dex 0．15 mg·kg 的作用弱 < 

0．01)． Tet 10 rag·kg 对 胸 膜 炎 Neu一和 

ACC—PLA2活 性无 明显 作用 (P>0．05)；Tet 

2o，40，80 mg·kg 能降低 Neu一和 ACC—PLA： 

活性 (P<0．01)． Tet 40，8O mg·kg。。降低 

Neu一和 ACC—PLA 活性的作用均 与 Dex 0．1 5 

mg·kg 组无显著差别(P>0．05)(Tab 2)． 

DISCUSS10N 

本实验中，Car致胸膜 炎后 Neu一和 ACC— 

PLA 活性均随时间推移而逐渐升高 ，二者的峰 

值较渗 出液量、蛋白渗出量、白细胞游出数的 

峰值出现得早 ，且随着它们的升高，炎症反应 

明显加重，提示 Car可能通过激活 PLA ，从而 

合 成释放大量炎症介质 ，引起或加 重炎症反 

应 ． 

Tet可明显减少炎症胸膜腔渗出液量、蛋 

白渗出量和白细胞游出数，表明其有 良好的抗 

炎作 用． 同时 ．Tet明显抑制 Neu一和 ACC— 

PLA。活性 ，Tet的这种作用与其所致的上述胸 

膜腔 内三项指标的减少密切相关． 联系 Tet 

抑制 白细胞合成释放血栓素 A 、前列腺素 E 、 

白三烯 B‘等的作用可被外源性 花生四烯酸逆 

转 的事实，我们认为通过抑制 PLA 活性． 

从而影响花生四烯酸等的释放，减少多种炎症 

介质 的合成，可能是 Tet抗炎作用的主要机 

制． 

Tab 2- Effects of tetrandrlne ig at 30 mln before and 4 h after an illtraplem-al Injection of earrageenan10 mg· 

kg oil the plemrlsy at 8 h In rats． ± ． ‘P< O 01 y normal saline (NS)colltt'O1． P> O．05，cP< O．05， P< 

0 Ol 5 carn ge蛐 an eolltrol，。P> O．05， P< O．05，‘P<70 O1 y dexametbe sone colltrol 

Exudate amount 

／m】 

Protein content 

，g·L。。 

Neutmphil COUnt 

／×1O -L’ 

Neutrophi[一PLA 2 

，m o】HC]-5 -L 

Acel|ular component—PLA 

／~mol HC]-s一 ·L 

0．21土0．09 2．7土0．8 2．410 8 2．o~0 7 1．9~0 S L 9土0 7 0
． 6~0 2 

8 1±2．8 94i 24 85+7d。 86+10 8oi 7 83+ 64+24 

61土8c 45：1：8 36+6 30+8 25-}-4 34+7f 

0-73±0-2O 1 74~0．I4 1．68+0．13 1．35+0．09 1．23~0．14 r*1．185：0
． 1l 1．20+ 0 16 

0·82土O．20 15．6土1．5‘ 15 l土1．1 13 3土1．2 l1．3土1．2 10．8：L1．2 1l 5土1
． 6 
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本文观察到，Tet与 Dex对 PLA。活性的 

抑制作 用无显著差别 时，Tet的抗 炎作用 比 

Dex弱 ，表 明二者的抗炎作用除涉及 PLA 活 

性外 ，还与其它因素有关． 
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