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ｖｏｕｓα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｂｕｔａｌｓｏｖｉａＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ

［１９］．Ｓｔｕｄｉｅｓａｌｓｏｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｐｒｅｓｙｎａｐｔｉｃｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｔｈｅｏｖｅｒａｌｌｒｅ
ｄｕｃｔｉｏｎｉｎｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｔｏｎｅｐｒｏｄｕｃｅｄ ｂｙｔｈｅｓｅ
ｄｒｕｇｓａｎｄｔｈａｔｔｈｅｃｅｎｔｒａｌａｃｔｉｏｎｗａｓｐｅｒｈａｐｓｎｏｔ
ｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｆｏｒｔｈｅｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｄｅｃｒｅａｓｅ

［２０２２］．Ｂｅ
ｓｉｄｅｓｔｈｅｈｙｐｏｔｅｎｓｉｖｅｅｆｆｅｃｔ，ｔｈｅｒｅａｒｅｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇ
ｐｈｅｎｏｍｅｎａａｆｔｅｒｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｏｒｃｌｏｎｉｄｉｎｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ，

ｉ．ｅ．ｔｈｅｂｉｐｈａｓｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ，ｗｈｉｃｈ
ｗｅｒｅｅｘｔｅｎｓｉｖｅｌｙｃｏｎｆｉｒｍｅｄ［５６］．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｕｐｔｏ
ｎｏｗ，ｎｏｓｐｅｃｉａｌｒｅｓｅａｒｃｈｅｓｆｏｃｕｓｅｄｏｎｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｔｓｅｌｆ．

Ｆｉｇ３　ＲｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅｔｒａｃｉｎｇｓｏｆＳＢＰｓｈｏｗｉｎｇｔｈｅ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ４ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓｏｎｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｓ

ｉｎｄｕｃｅｄｂｙｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ（０．３ｍｇ／ｋｇ）ｉｎａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓ
Ａ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒａｚｏｓｉｎ；Ｂ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｙｏｈｉｍｂｉｎｅ；Ｃ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｈｅｎｔｏ

ｌａｍｉｎｅ；Ｄ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｄａｚｏｘａｎ；Ｄ：Ｅｆｆｅｃｔｏｆｙｏｈｉｍｂｉｎｅ＋ｉｄａｚｏｘａｎ．Ｔｈｅ

ｄｏｓｅｓｗｅｒｅ１０．０μｇ／ｋｇｆｏｒｐｒａｚｏｓｉｎ，２．０ｍｇ／ｋｇｆｏｒｙｏｈｉｍｂｉｎｅ，０．２

ｍｇ／ｋｇｆｏｒｐｈｅｎｔｏｌａｍｉｎｅａｎｄ１．０ｍｇ／ｋｇｆｏｒｉｄａｚｏｘａｎ．Ａｌｌｄｒｕｇｓｗｅｒｅ

ｇｉｖｅｎｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｌｙ．ＰＡ：Ｐｒｅｓｓｏｒａｒｅａ（ｍｍＨｇ·ｋｓ）

Ｆｉｇ４　Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓａｎｄｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ

ｏｎＳＢＰ（Ａ），ＤＢＰ（Ｂ）ａｎｄＨＰ（Ｃ）ｉｎａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓ
Ｔｈｅｄｏｓｅｓｗｅｒｅ１０．０μｇ／ｋｇｆｏｒｐｒａｚｏｓｉｎ，２．０ｍｇ／ｋｇｆｏｒｙｏｈｉｍｂｉｎｅ，

０．２ｍｇ／ｋｇｆｏｒｐｈｅｎｔｏｌａｍｉｎｅ，１．０ｍｇ／ｋｇｆｏｒｉｄａｚｏｘａｎａｎｄ０．３ｍｇ／

ｋｇｆｏｒｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ．Ａｌｌｄｒｕｇｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｌｙ．Ｐｒａ：Ｐｒａｚｏｓ

ｉｎ；Ｙｏｈ：Ｙｏｈｉｍｂｉｎｅ；Ｐｈｅ：Ｐｈｅｎｔｏｌａｍｉｎｅ；Ｉｄａ：Ｉｄａｚｏｘａｎ；ＳＢＰ：Ｓｙｓ

ｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＨＰ：Ｈｅａｒｔｐｅｒｉ

ｏｄ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｂａｓａｌｖａｌｕｅｓ（ｎ＝６ｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ）

　　Ｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙ，ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄｔｈａｔｉ．ｖ．
ｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｎａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓｐｒｏ
ｄｕｃｅｄｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎａｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄ
ｅｎｔｍａｎｎｅｒ，ｗｈｉｃｈｌａｓｔｅｄ０．５９．０ｍｉｎｗｉｔｈｔｈｅ
ｍａｇｎｉｔｕｄｅｆｒｏｍ２０ｔｏ８０ｍｍＨｇ．Ｔｈｉｓｐｒｅｓｓｏｒｒｅ
ｓｐｏｎｓｅｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｗａｓｍｕｃｈｏｂｖｉｏｕｓｔｈａｎｔｈａｔ
ｉｎｄｕｃｅｄｂｙｃｌｏｎｉｄｉｎｅ，ｗｈｉｃｈｌａｓｔｅｄａｂｏｕｔ３０ｓｗｉｔｈ
ｔｈｅｍａｇｎｉｔｕｄｅｆｒｏｍ１０ｔｏ３５ｍｍＨｇ．Ａｓｆａｒａｓｗｅ
ｋｎｏｗ，ｔｈｉｓｉｓｔｈｅｆｉｒｓｔｒｅｐｏｒｔｔｏｄｅｓｃｒｉｂｅｉｎｄｅｔａｉｌ
ｔｈｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｂｙ
ｉ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ．ｉ．ｃ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｄｉｄｎｏｔｐｒｏ
ｄｕｃｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇｔｈａｔ
ｃｅｎｔｒａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｗａｓｎｏｔｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｉｓｅｆｆｅｃｔ．
Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｓｗｅｒｅａｌｓｏｎｏｔｆｏｕｎｄａｆ
ｔｅｒｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉｃａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ（１．０
ｍｇ／ｋｇａｎｄ１０．０ｍｇ／ｋｇ）．Ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ，ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｓ
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ｍｏｓｔｌｙａｄｍｉｎｉｓｔｅｒｅｄｏｒａｌｌｙ．Ａｓｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｈａｓａ
ｇｒｅａｔｅｒｐｒｅｓｓｏｒｅｆｆｅｃｔ，ｉｔｓｈｏｕｌｄｎｏｔｂｅａｄｍｉｎｉｓ

ｔｅｒｅｄｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｌｙ．

Ｆｉｇ５　Ｉｎｔｒａｃｅｒｅｂｒｏｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ（ｉ．ｃ．ｖ．）ａｎｄｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉｃ（ｉ．ｇ．）ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ

ｄｉｄｎｏｔｐｒｏｄｕｃｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓ
Ａ１Ａ３：ｉ．ｃ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ（２μｇ；２μｌ）；Ｂ１Ｂ３：ｉ．ｇ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ（１．０ｍｇ／ｋｇ）；Ｃ１Ｃ３：ｉ．ｇ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ（１０．０ｍｇ／ｋｇ）；ＳＢＰ：Ｓｙｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＤＢＰ：Ｄｉａｓｔｏｌｉｃｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ；ＨＰ：Ｈｅａｒｔｐｅｒｉｏｄ．Ｐ＜０．０５ｖｓｐｒｅｍｏｘｏｍｄｉｎｅａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ（ｎ＝５ｉｎＡ１Ａ３；ｎ＝６ｉｎＢ１Ｂ３ａｎｄ

Ｃ１Ｃ３）

　　ＣｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇｔｈｅｈｉｇｈｅｒａｆｆｉｎｉｔｙｆｏｒＩ１ｉｍｉｄａｚｏ
ｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄｔｈｅｌａｒｇｅｒｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆ
ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅ，ｗｅａｓｓｕｍｅｄ
ｔｈａｔＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｍｉｇｈｔｂｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎ
ｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｍｏｘｏｎｉ
ｄｉｎｅ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｔｈａｔ，ｐｒｉｏｒｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

α１ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｐｒａｚｏｓｉｎｄｉｄｎｏｔａｆｆｅｃｔ
ｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｐｒｏｄｕｃｅｄｂｙｉ．ｖ．
ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅａｎｄｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆα１／α２ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ
ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｐｈｅｎｔｏｌａｍｉｎｅｐａｒｔｌｙｂｌｏｃｋｅｄｉｔ，

ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｉｔｗａｓα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｂｕｔｎｏｔα１
ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｔｈａｔｗｅｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｐｒｅｓｓｏｒｒｅ
ｓｐｏｎｓｅ．Ｔｈｅｆｉｎｄｉｎｇｓｔｈａｔ，ｐｒｉｏｒｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｅｉｔｈｅｒ

α２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｙｏｈｉｍｂｉｎｅｏｒＩ１ｉｍｉｄ
ａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｄａｚｏｘａｎｐａｒｔｌｙｂｌｏｃｋｅｄ
ｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｉ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ

ａｎｄｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈｙｏｈｉｍｂｉｎｅｐｌｕｓｉｄａｚｏｘａｎ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙｂｌｏｃｋｅｄｔｈｉｓｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄｔｈａｔ
ｂｏｔｈＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ
ｗｅｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｉｓｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，ｔｈｅ
ｒｅｓｕｌｔｔｈａｔｉ．ｃ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｄｉｄｎｏｔｐｒｏｄｕｃｅｐｒｅｓ
ｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｓｕｇｇｅｓｔｅｄｔｈａｔｃｅｎｔｒａｌＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｏｒα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｗｅｒｅｎｏｔｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎ
ｔｈｉｓｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｔｈｅｓｅｒｅｓｕｌｔｓｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｔｒａｎｓｉ
ｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｎ
ａｎｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓｗａｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｂｏｔｈｐｅｒｉｐｈｅｒ
ａｌＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒ．
　　Ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎａｂｏｕｔｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｏｎ
ｂｌｏｏｄｖｅｓｓｅｌｓｉｓｓｔｉｌｌｉｎａｄｅｑｕａｔｅ．Ｚｈｕｅｔａｌｖｅｒｉｆｉｅｄ
ｔｈａｔｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅａｃｔｅｄｏｎα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｔｏｍｅｄｉ
ａｔｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｄｏｇｓａｐｈｅｎｏｕｓｖｅｉｎｓａｎｄα１ａｄｒｅ
ｎｏｃｅｐｔｏｒｓｗｅｒｅｎｏｔｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅ



第６期．马秀娟，等．Ｉ１咪唑啉受体和α２受体介导大鼠静脉注射莫索尼定的瞬时升压作用 ·５８７　　 ·

ｓｐｏｎｓｅ
［２３］．Ｉｎｃｏｎｔｒａｓｔ，ｏｔｈｅｒｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｒｅｐｏｒｔｅｄ

α１ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｔｏｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｒｅ
ｓｐｏｎｓｅｏｆｒａｔｔａｉｌａｒｔｅｒｙｔｏｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ

［２４２５］．Ｉｎｔｈｅ
ｐｒｅｓｅｎｔｗｏｒｋ，ｉｔｗａｓｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
α２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ ｗｅｒｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔ

ｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｎａｎ
ｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓａｎｄα１ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｄｉｄｎｏｔｐａｒ
ｔｉｃｉｐａｔｅｉｎｔｈｉｓｅｆｆｅｃｔ．Ｔｈｉｓｗａｓｎｏｔｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｗｉｔｈ
ｐｒｅｖｉｏｕｓｒｅｐｏｒｔｓｔｈａｔａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆα１ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｘｏｎｉ
ｄｉｎｅ．Ｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅｒｅａｓｏｎｓｍａｙｂｅ：（１）ｔｈｅｓｅｐｒｅ
ｖｉｏｕｓｒｅｐｏｒｔｓｗｅｒｅｉｎｖｉｔｒｏｓｔｕｄｉｅｓａｎｄａｉｍｅｄｏｎａ
ｃｅｒｔａｉｎｏｒｇａｎｏｒｔｉｓｓｕｅ；ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓａｎｉｎ
ｖｉｖｏｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ．（２）ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅａｔｒｅｃｅｐｔｏｒｌｅｖ
ｅｌｃａｕｓｅｄｂｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｐｅｃｉｅｓ．Ｌａｎｇｅｒｅｔａｌｄｅｍｏｎ
ｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｉｎｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅｍｅ
ｄｉａｔｅｄｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏａｇｒｅａｔｅｒｅｘｔｅｎｔ
ｉｎＳＨＲｓｔｈａｎｉｎｔｈｅｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｎｏｒｍｏｔｅｎｓｉｖｅ
ＷｙｓｔａｒＫｙｏｔｏｒａｔｓ［２６］．Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓｃａｒ
ｒｉｅｄｏｕｔｉｎＳＨＲｓ，ａｎｄｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｗｅｒｅｐｅｒ
ｆｏｒｍｅｄ ｗｉｔｈｎｏｒｍｏｔｅｎｓｉｖｅＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙｒａｔｓ．
（３）ｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ
ｍｉｇｈｔｂｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｔｈｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｏｎｏｆｓｍａｌｌａｒ
ｔｅｒｉｅｓ．Ｉｔｗａｓｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔｉｎｓｍａｌｌａｒｔｅｒｉｅｓｃｏｎ
ｔｒａｃｔｉｌｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｗｅｒｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐ
ｔｏｒｓ，ｗｈｅｒｅａｓｉｎｌａｒｇｅａｒｔｅｒｉｅｓｔｈｉｓｅｆｆｅｃｔｗａｓｍｅｄｉ
ａｔｅｄｍｏｒｅｂｙα１ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ［２７］．

　　Ｉ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｒｅｍａｉｎｌｙｆｏｕｎｄｉｎ
ｂｒａｉｎｓｔｅｍ ｒｏｓｔｒｏｖｅｎｔｒｏｌａｔｅｒａｌ ｍｅｄｕｌｌａ， ｗｈｉｃｈ

ｐｌａｙｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｉｎｔｈｅａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅ
ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅｌｉｋｅａｇｅｎｔｓ［２８２９］．Ｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ
ｏｒｇａｎｓｒｅｌｅｖａｎｔｔｏｔｈｅｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｃｏｎｔｒｏｌ，ｓｕｃｈ
ａｓｋｉｄｎｅｙａｎｄｈｅａｒｔ，ｔｈｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＩ１ｉｍｉｄａｚｏ
ｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｗａｓａｌｓｏｆｏｕｎｄ［３０］．ＭｕｋａｄｄａｍＤａｈｅｒ
ａｎｄ Ｇｕｔｋｏｗｓｋａｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔｉｎｊｅｃｔｉｏｎｓｏｆ
ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｏｄｉｕｍａｎｄｗａｔｅｒｅｘｃｒｅｔｉｏｎ
ｂｙｓｅｌｅｃｔｉｖｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［３１］，

ｗｈｉｃｈｍａｙｈｅｌｐｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ．Ｓｏｉｔｉｓ
ｎｏｔｃｌｅａｒｆｒｏｍｗｈｉｃｈｏｒｇａｎｏｒｏｒｇａｎｓ，ｔｈｅａｃｔｉｖａ
ｔｉｏｎｏｆＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｐｒｏｄｕｃｅｓｔｒａｎｓｉｅｎｔ

ｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｍｏｓｔｐｒｏｂａｂｌｙ，ｔｈｅｒｅｉｓｔｈｅｄｉｓ
ｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｂｌｏｏｄｖｅｓ
ｓｅｌｓ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｉｎｓｍａｌｌａｒｔｅｒｉｅｓ，ａｎｄａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆ
ｔｈｅｓｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｍａｙｐｒｏｄｕｃｅｖａｓｏｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ．Ｔｈｉｓ
ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｒｅｍａｉｎｓｔｏｂｅｃｏｎｆｉｒｍｅｄ．

　　Ｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ，ｐｒｅｓｓｏｒａｒｅａｂｕｔｎｏｔｐｒｅｓｓｏｒ
ｍａｇｎｉｔｕｄｅｗａｓｕｓｅｄ．Ｔｈｅｓｅｔｗｏｐａｒａｍｅｔｅｒｓｗｅｒｅ
ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｉｎｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅ
ｓｐｏｎｓｅ．Ｗｈｅｎｐｒｅｓｓｏｒａｒｅａｗａｓｕｓｅｄ，ｎｏｔｏｎｌｙ
ｐｒｅｓｓｏｒａｍｐｌｉｔｕｄｅｂｕｔａｌｓｏｐｒｅｓｓｏｒｄｕｒａｔｉｏｎ ｗａｓ
ｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄ．
　　Ｉｎｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ，ｔｈｉｓｓｔｕｄｙｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈｅｔｒａｎｓｉ
ｅｎｔｐｒｅｓｓｏｒｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｄｕｃｅｄｂｙｉ．ｖ．ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅｉｎａｎ
ｅｓｔｈｅｔｉｚｅｄＳＨＲｓｗａｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｂｏｔｈｐｅｒｉｐｈｅｒａｌＩ１
ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓａｎｄα２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ．

［ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ］

［１］　ＧｏｒｚａｌｃｚａｎｙＳＢ，ＯｐｅｚｚｏＪＡ，ｄｅｌＣａｒｍｅｎＧａｒｃｉａＭ，ｅｔａｌ．

Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅｏｎｔｈｅｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｂｙａｂ

ｄｏｍｉｎａｌａｏｒｔｉｃｃｏａｒｃｔａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｏｌＲｅｓ，２００３，

４８：１７２４．

［２］　ＣｈａｎＣＫ，ＨｅａｄＧＡ．Ｒｅｌａｔｉｖｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｃｅｎｔｒａｌｉｍｉｄａｚｏ

ｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｆｏｒｔｈｅａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ

ａｎｄｒｉｌｍｅｎｉｄｉｎｅ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，１９９６，１４：８５５８６４．

［３］　ＥｒｎｓｂｅｒｇｅｒＰ，ＦｒｉｅｄｍａｎＪＥ，ＫｏｌｅｔｓｋｙＲＪ．ＴｈｅＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ：ｆｒｏｍｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｔｏｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓ

ｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，１９９７，１５（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ９Ｓ２３．

［４］　ＥｒｎｓｂｅｒｇｅｒＰ，ＨａｘｈｉｕＭＡ．ＴｈｅＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｉｓ

ａｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｒｅｃｅｐｔｏｒｍｅｄｉａｔｉｎｇｖａｓｏｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｖｉａｔｈｅｖｅｎｔｒａｌ

ｍｅｄｕｌｌａ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，１９９７，２７３（５Ｐｔ２）：Ｒ１５７２Ｒ１５７９．

［５］　ＰｏｍｐｅｒｍａｙｅｒＫ，ＳａｌｇａｄｏＭＣ，ＦｅｌｄｍａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕ

ｌａｒｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅｌｉｋｅｄｒｕｇｓｉｎｐｉｔｈｅｄｒａｂｂｉｔｓ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒ

ｔｅｎｓｉｏｎ，１９９９，３４（４Ｐｔ２）：１０１２１０１５．

［６］　ＢｏｕｓｑｕｅｔＰ，ＧａｅｒｔｎｅｒＭ，ＦｅｌｄｍａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｖａｒｉａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅ

ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅｏｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｒａｔｓｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆ

ｖａｒｉｏｕｓａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ［Ｊ］．ＣＲＳｅａｎｃｅｓＳｏｃＢｉｏｌＦｉｌ，１９７７，１７１：

１１２９１１３３．
［７］　ＳｚａｂｏＢ，ＵｒｂａｎＲ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｓｙｍｐａｔｈｏｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｂｙｉｍｉｄ

ａｚｏｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，１９９５，７６３：５５２５６５．

［８］　ＡｌａｗａｄｉＭ，ＰａｖｌｉｋＡ，ＡｌｓａｒｒａｆＨ．Ｉｎｃｒｅａｓｅｄｂｒａｉｎｕｐｔａｋｅ

ａｎｄｂｒａｉｎｔｏｂｌｏｏｄｅｆｆｌｕｘｔｒａｎｓｐｏｒｔｏｆ１４ＣＧＡＢＡｉｎｓｐｏｎｔａｎｅ

ｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，２００６，７９：８４７８５３．

［９］　ＭｉｙａｋｕｂｏＨ，ＨａｙａｓｈｉＹ，ＴａｎａｋａＪ．Ｅｎｈａｎｃｅｄｒｅｓｐｏｎｓｅｏｆ

ｓｕｂｆｏｒｎｉｃａｌｏｒｇａｎｎｅｕｒｏｎｓｐｒｏｊｅｃｔｉｎｇｔｏｔｈｅｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐａｒａ

ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓｔｏａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒ

ｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＡｕｔｏｎｏＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００２，９５（１２）：１３１１３６．

［１０］ＸｉｅＨＨ，ＭｉａｏＣＹ，ＪｉａｎｇＹＹ，ｅｔａｌ．Ｓｙｎｅｒｇｉｓｍｏｆａｔｅｎｏｌｏｌａｎｄ

ｎｉｔｒｅｎｄｉｐｉｎｅｏｎｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃａｍｅｌｉｏｒａｔｉｏｎａｎｄｏｒｇａｎｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｉｎ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＪＨｙｐｅｒｔｅｎｓ，２００５，２３：１９３２０１．

［１１］ＳｕｔｏｏＤ，ＡｋｉｙａｍａＫ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｄｏｐａｍｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ

ｏｎｔｈｅｃａｌｃｉｕｍｄｅｐｅｎｄｅｎｔｃｅｎｔｒａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｔｈａｔｒｅｄｕｃｅｓｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，

１９９９，２６９：１３３１３６．

［１２］ＳｅｔｏＳ，ＫｉｔａｍｕｒａＳ，ＮａｇａｏＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｃｅｎｔｒａｌ

ａｍｉｌｏｒｉｄｅｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｓｙｓｔｅｍｓｔｏｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｈｙ

ｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，



·５８８　　 · 第二军医大学学报　２００７年６月，第２８卷

２００１，９０６（１２）：１６４１６９．
［１３］ＨａｓｈｉｍｏｔｏＨ，ＫａｎｄａＡ，ＨｕｂｏＨ，ｅｔａｌ．Ｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｔｈｅａｃｕｔｅ

ｈｙｐｏｔｅｎｓｉｖｅａｃｔｉｏｎｏｆｃａｒｖｅｄｉｌｏｌａｎｄｉｔｓａｍｅｌｉｏｒａｔｉｎｇｅｆｆｅｃｔｏｎ

ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｓｃｈｅｍｉａ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９１，１８
（Ｓｕｐｐｌ４）：Ｓ２２Ｓ２８．

［１４］ＲｏｅｇｅｌＪＣ，ＤｅＪｏｎｇ Ｗ，ＭｏｎａｓｓｉｅｒＬ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｄａｚｏｘａｎ，ｐｒａｚｏｓｉｎ，ａｎｄｙｏｈｉｍｂｉｎｅｏｎｃｏｒｏｎａｒｙｌｉｇａ

ｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓｉｎｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ
［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９６，２７：２２６２３４．

［１５］ＹｕＹ，ＫｏｓｓＭＣ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆａｌｐｈａａｄｒｅｎｏ

ｃｅｐｔｏｒｓｍｅｄｉａｔｉｎｇｐｕｐｉｌｌａｒｙｄｉｌａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａ

ｃｏｌ，２００３，４７１：１３５１４０．
［１６］ＧｕＸＷ，ＸｉｅＨ Ｈ，ＷａｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ａｒｔｅｒｉａｌｂａｒｏｒｅｆｌｅｘｉｓｎｏｔ

ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｓａｌｔｐｒｅｆｅｒｅｎｃｅｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２００６，３３：６０７６１１．
［１７］ＷａｎｇＪ，ＳｈｅｎＦＭ，ＷａｎｇＭ Ｗ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｎｉｎｅａｎｔｉｈｙ

ｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｄｒｕｇｓｏｎｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｉｎｓｉｎｏａｏｒｔｉｃ

ｄｅｎｅｒｖａｔｅｄｒａｔｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＰｈａｒｍａｃｏｌＳｉｎ，２００６，２７：１０１３１０１７．
［１８］ＡｒｍａｈＢＩ，ＨｏｆｆｅｒｂｅｒＥ，ＳｔｅｎｚｅｌＷ．Ｇｅｎｅｒａｌｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙｏｆ

ｔｈｅｎｏｖｅｌｃｅｎｔｒａｌｌｙａｃｔｉｎｇａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅａｇｅｎｔｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ
［Ｊ］．ＡｒｚｎｅｉｍｉｔｔｅｌＦｏｒｓｃｈ，１９８８，３８：１４２６１４３４．

［１９］ＢｕｃｃａｆｕｓｃｏＪＪ，ＬａｐｐＣＡ，ＷｅｓｔｂｒｏｏｋｓＫＬ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｍｅ

ｄｕｌｌａｒｙＩ１ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅａｎｄα２ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅａｎｔｉ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｅｖｏｋｅｄｂｙｃｅｎｔｒａｌａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｏｆ

ｃｌｏｎｉｄｉｎｅａｎａｌｏｇｓｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ
［Ｊ］．ＪＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，１９９５，２７３：１１６２１１７１．

［２０］ＲａａｓｃｈＷ，ＪｕｎｇｂｌｕｔｈＢ，ＳｃｈａｆｅｒＵ，ｅｔａｌ．Ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｎｏ

ｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅｒｅｌｅａｓｅｉｎｐｉｔｈｅｄｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｌｙｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｒａｔｓ

ｂｙＩ１ｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｓｉｎａｄｄｉｔｉｏｎｔｏａｌｐｈａ２ａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｊ

ＰｈａｒｍａｃｏｌＥｘｐＴｈｅｒ，２００３，３０４：１０６３１０７１．
［２１］ＵｒｂａｎＲ，ＳｚａｂｏＢ，ＳｔａｒｋｅＫ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｐｒｅｓ

ｙｎａｐｔｉｃｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｉｎｔｈｅｒｅｄｕｃｔｉｏｎｏｆｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｔｏｎｅｂｙｍｏｘ

ｏｎｉｄｉｎｅ，ｒｉｌｍｅｎｉｄｉｎｅａｎｄＵＫ１４３０４［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，

１９９５，２８２（１３）：２９３７．
［２２］ＳｚａｂｏＢ，ＨｅｄｌｅｒＬ，ＳｔａｒｋｅＫ．Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｐｒｅｓｙｎａｐｔｉｃａｎｄｃｅｎ

ｔｒａｌｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｌｏｎｉｄｉｎｅ，ｙｏｈｉｍｂｉｎｅａｎｄｒａｕｗｏｌｓｃｉｎｅｏｎｔｈｅ

ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍｉｎｒａｂｂｉｔｓ［Ｊ］．ＮａｕｎｙｎＳｃｈｍｉｅｄｅ

ｂｅｒｇｓＡｒｃｈＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９８９，３４０：６４８６５７．
［２３］ＺｈｕＱ Ｍ，ＬｅｓｎｉｃｋＪＤ，ＪａｓｐｅｒＪＲ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｒｉｌｍｅｎｉｄｉｎｅ，ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅａｎｄｃｌｏｎｉｄｉｎｅｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓ

ｗｉｌｄｔｙｐｅａｎｄＤ７９Ｎα２Ａａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｍｉｃｅ［Ｊ］．ＢｒＪ

Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，１９９９，１２６：１５２２１５３０．
［２４］ＧｅｏｒｇｅＯ，ＧｏｎｚａｌｅｚＲ，ＥｄｗａｒｄｓＬ．Ｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ，ａｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

α２ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃａｎｄｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔ，ｉｓｐｅｒｍｉｓｓｉｖｅｔｏ

α１ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｐａｔｈｗａｙｉｎｔｈｅｒａｔｔａｉｌａｒｔｅｒｙ［Ｊ］．ＪＣａｒ

ｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，２００４，４３：３０６３１１．
［２５］ＫｅｎｎｅｄｙＷＢ，ＣｒａｎｅＬ，ＧｏｎｚａｌｅｚＲＲ，ｅｔａｌ．Ｃｅｎｔｒａｌｌｙａｃｔｉｎｇｉｍｉ

ｄａｚｏｌｉｎｅｓｓｔｉｍｕｌａｔｅｖａｓｃｕｌａｒａｌｐｈａ１Ａａｄｒｅｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｒａｔ

ｔａｉｌａｒｔｅｒｙ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２００６，２６（４６）：６４５６５７．
［２６］ＬａｎｇｅｒＳＺ，ＨｉｃｋｓＰＥ．Ａｌｐｈａａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｓｕｂｔｙｐｅｓｉｎｂｌｏｏｄ

ｖｅｓｓｅｌｓ：Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒ

ｍａｃｏｌ，１９８４，６（Ｓｕｐｐｌ４）：Ｓ５４７Ｓ５５８．
［２７］ＬｅｅｃｈＣＪ，ＦａｂｅｒＪＥ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔαａｄｒｅｎｏｃｅｐｔｏｒｓｕｂｔｙｐｅｍｅｄｉ

ａｔｅｓｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎｏｆａｒｔｅｒｉｏｌｅｓａｎｄｖｅｎｕｌｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，

１９９６，２７０（２Ｐｔ２）：Ｈ７１０Ｈ７２２．
［２８］ＲｅｉｓＤＪ．Ｎｅｕｒｏｎｓａｎｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｒｏｓｔｒｏｖｅｎｔｒｏｌａｔｅｒａｌｍｅ

ｄｕｌｌａｍｅｄｉａｔｉｎｇｔｈｅａｎｔｉｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅａｃｔｉｏｎｓｏｆｄｒｕｇｓａｃｔｉｎｇａｔ

ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９６，２７
（Ｓｕｐｐｌ３）：Ｓ１１Ｓ１８．

［２９］ＲｅｉｓＤＪ，ＰｉｌｅｔｚＪＥ．Ｔｈｅｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｃｏｎｔｒｏｌｏｆ

ｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅｂｙｃｌｏｎｉｄｉｎｅａｎｄａｌｌｉｅｄｄｒｕｇｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ，

１９９７，２７３（５Ｐｔ２）：Ｒ１５６９Ｒ１５７１．
［３０］ＥｌａｙｏｕｂｉＲ，ＧｕｔｋｏｗｓｋａＪ，ＲｅｇｕｎａｔｈａｎＳ，ｅｔａｌ．Ｉｍｉｄａｚｏｌｉｎｅ

ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｈｅａｒｔ：ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ，ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎａｎｄｒｅｇｕ

ｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃＰｈａｒｍａｃｏｌ，２００２，３９：８７５８８３．
［３１］ＭｕｋａｄｄａｍＤａｈｅｒＳ，ＧｕｔｋｏｗｓｋａＪ．Ａｔｒｉａｌｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅｉｓ

ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｒｅｎａｌａｃｔｉｏｎｓｏｆｍｏｘｏｎｉｄｉｎｅ［Ｊ］．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，

２０００，３５：１２１５１２２０．
［Ｒｅｃｅｉｖｅｄ］　２００７０４２８　　 ［Ａｃｃｅｐｔｅｄ］　２００７０５１８
［Ｅｄｉｔｏｒ］　ＳＵＮＹａｎ，ＹＵＤａｎｇｈｕｉ

Ｉ１咪唑啉受体和α２受体介导大鼠静脉注射莫索尼定的瞬时升压作用

马秀娟１，２，刘爱军１，沈甫明１，吴明月１，吴英良２，苏定冯１

（１．第二军医大学药学院药理学教研室，上海２００４３３；２．沈阳药科大学药学院，沈阳１１００１６）

［摘要］　目的：考察哪些受体参与了莫索尼定的瞬时升压作用。方法：雌性自发性高血压大鼠（ＳＨＲ）采用乌拉坦麻醉。分

别经静脉给予可乐定（３，１０，３０μｇ／ｋｇ）、莫索尼定（０．１，０．３，１．０ｍｇ／ｋｇ），经侧脑室给予莫索尼定或经胃管给予莫索尼定

（１．０，１０．０ｍｇ／ｋｇ），观察瞬时升压现象的发生情况；莫索尼定（０．３ｍｇ／ｋｇ）静脉注射前预注射哌唑嗪（１０．０μｇ／ｋｇ）、育亨宾

（２．０ｍｇ／ｋｇ）、酚妥拉明（０．２ｍｇ／ｋｇ）、咪唑克生（１．０ｍｇ／ｋｇ）或育亨宾＋咪唑克生（２．０ｍｇ／ｋｇ＋１．０ｍｇ／ｋｇ），观察莫索尼定瞬

时升压作用的变化情况，确定α１ 受体、α２ 受体和Ｉ１咪唑啉受体在莫索尼定瞬时升压中的作用。结果：在降压程度相当的情

况下，静脉注射莫索尼定的瞬时升压作用比可乐定强大得多。莫索尼定的瞬时升压作用不受哌唑嗪的影响，但可被育亨宾、酚

妥拉明或咪唑克生部分阻断，而被育亨宾＋咪唑克生完全阻断。莫索尼定侧脑室和胃管给药不产生瞬时升压现象。结论：静

脉注射莫索尼定引起的瞬时升压作用是由外周α２ 受体和Ｉ１咪唑啉受体共同介导的。
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