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�四 � 对生殖系统的作用

人们熟知 �� 对生殖系统的影响具有重

要意义
,

� � 在松果体
、

下丘脑一垂体系统

以及在卵巢
、

输卵管
、

子宫的作用已有大量

研究
。

�� � 能作用于下丘脑及脑下垂休 以

调节垂休激素的释放
。

在松果体� � 巨
、

� � �

的含量随功情期而 间接地出现周期 性 的 消

长
,

动情前期 �� 的水平升 高
,

动 情 期 可

达峰值
,

动情后期则又下降
,

到间情期降到

最低值
。

� � 可 以作用于下 丘脑或更高 级 中

枢引起黄体激 素 ��
�� ��� �� �� � �� 。 � � � �  ,

�
了

� � 与促卵泡激素 �� � ���� �� � � � � � �� �

� �� � � � ,
一

� � � � ,

� � �  
�

为了简便起见两者

常合写成 �
�

� 一 � �
。

但是注射� � 抑制剂消

炎痛
,

对抑制前的 � � 增高没有 影 响
。

因

此
,

尚需就内源性� � 对 � � 一 � �
一

�及 � � 释

放的生理进行直接的研究
。

外源性 � � �
� 和

� � � � � 可 引起大鼠� � 成倍地升高
,

� � 一

� � 抗血清可以防止� � �
� 所引起 的 � � 增

高
。

� � 对生殆系统可能的作用见图 � �

�经
原发性痛经� 、男

�

�土
,

�万

收缩妊娠子宫肌 条
。

给妊娠妇女静注 � � � �

或 � �  � 。使子宫收缩频率及强度均增 加
�

反应与剂量 呈平行关 系
,

随着妊娠 月 份 增

加
,

子宫对尸� 的反应似乎亦增大
,

但效力

远 比催产素为弱
。

�� 对子宫各部分作 用不

一样
�

�� � � 和 尸� � � 。对离体子宫 卜端有

收缩作用
,

而对下端几无作用
,

对子官顶作

用不稳定
。

� � � �和� � � � � 对人妊娠 子 宫

有收缩作用
,

妊娠晚期最为敏感
,

故推测妇

女痛经及不规则子宫出皿
,

可能与 � � � � 。,

分泌过多有关
。

� � � 卵巢
�
� � 对卵巢激素的 产生

,

诱发排卵溶解黄休等功能起着重要的调节作

用
。

外源性 � � �
� � 对多种动物如兔

、

豚鼠
、

牛
、

羊
、

灵 长类等均有溶黄体作用
,

可缩短黄

休寿命
,

使妊娠血浆中孕酮下降
,

阻止受精

卵着床
·

又能使着床胚胎吸收
,

故有抗生育

作用
。

� � � 黄体 �器解作用
�

在许多哺乳动物

中
,

江
“

身寸洽予� �  � � 后孕酮含量迅速下降
,

黄体萎缩
。

这个效应可中断 早期妊娠
,

后者

主要依赖于黄体孕酮而不是依赖于 胎 盘 孕

酮
。

黄体溶解的机理可能与阻断卵巢对循环

中促性腺激素的正常反应有关
。

� � � 子宫 内膜在体外可合成 � �
,

人

类子宫内膜中含有 �� �
� 和� � � � � 在 月 经

周期的黄体期则含量升高 �� �
�

� � � � ���� �

组织 �
,

排经时达最高量 �� �
�

� � �八 � � � � 爹几

织 �
。

证 明月经中�� 来自子宫内膜
,

故推

测 � � 与排经有关
。

临床妇女月经过期 给予

� � 确能引起类似月经的阴道流血
。

� � � 临床
�
� � 用于引产和 人 工 流

奋成形巢叩体
乡分娩。 � � � � �  

小
延缓 何��车今运, 女性 工生言、黄休姜缩

囚 � � �
下了
�

‘

生殖系统石角即勺作用

�
�

对女性生殖 系统的作用

� � � 子宫
�
� � � 和尸� �对子宫平滑

肌的兴奋作用受性周期的影响
,

同时与休 内

� � “ � 、

�
� 、

� � �

等电解质和肌细胞内酶 含

量有关
。

� � � �类对一般平滑肌有 收 缩 作

用
,

对离体非妊娠子宫肌条有松弛作用
,

而



产
。

� �年�
。 , �,

。

泣结� �� �例引产和 � � �例人工

流产的结果 �见表 �
、

表 � �
。

表 � 尸� 引产 �阳 浏结 果

’

厂
‘ �

、 一剂
’

量�从、
、

二 �二
�

�沂
一
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� � � �

� � � ���

�
。

�� �
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�

� �� � �

� � � � � �  

� ���
’

�

� � 用于人工流产 � � �例结 果几‘一表

一一
平均滴注
时间�小时 �

成功数药给途径月里分
�克

剂微
物�约

� � 它�

� � � �仪

�

� �
�
�

� �

� �
·

�

一
� � �

� � � � �

侧丫一�钊八曰�
一叹���

� � 用于引产和人工流产需静滴
,

用药

剂量大
、

时间
一

长
、

并有恶心呕吐
、

腹泻及血

压改变的副作用
。

目前国内外临床工作研究

改变给药途径
,

如羊膜腔内与子宫腔内
,

羊

膜腔外以及阴道 内给药优于静滴
,

并能减轻

胃肠道等副反应
。

目前 广泛试用每月一次在

预期月经时阴道内给药
,

达到避孕或中断早

孕
。

�
�

时 男性生 殖 系统的作用

精液中含有的 �� 种类最多 �天然�� 种

� � 而精液中存在 �� 种 �
,

含 量最高
,

��

总量高达 �
�

�毫克� � �
。

约有�� 纬找 不 到 明

显病理不育原因的病例 中
,

发现精液中��
�

� 浓度低于� 微克� � �
,

而正常有生育 能力

的男子精液中� � � 的 浓 度 平 均 为 ��
�

� 士

� �
�

�微克� � �
,

几无一个低于�� 微克 � � �
。

因此寻找� � � 的特殊拮抗剂作为男 性 避 孕

药或用�� � 来治疗男性不育症 �见表 � �
。

� 五� 对消化系统作用

�
�

人与动物的胃肠粘膜中�� 浓 度 很

表 � 人 精 液 中 �� 的 浓 度

� � � � �  

� � � � � �二…二…一
一

� , � ,

�
” , ”,

�
� , � , � , ”,一。一同

�

一
�

��
一类分

烹
�

,

贯…
� �

…
� �

一
�

�

�

…
�

� �

,�吠兄 ‘�� ‘

… � 一 …
高

。

含� � 的胃肠提取物
、

天然�� 及其衍生

物在体外实验中都能兴奋 胃肠道平滑肌
,

使

蠕动增加
, �� �

、

��  的作用最强
,

�� �
、

��  
、

�� 一轻� �
�作用较 弱

。

人 和 豚 鼠

从 胃 到 结肠离体实验表明
,
� � � 与 �� �

能使纵行肌收缩
,

而 ��  增强环行肌 收缩
,

�� � 则使其松弛
。

但在体内��  对 胃肠道纵行肌的收缩作

用远比松弛环行肌的作用为强
。

有人认为 ��

对胃肠道平滑肌有直接兴奋作用
,

并抑制肠

腔中水及电解质的吸收
,

促进小肠液分泌
。

所以应用�� �或 ��  所产生的腹泻
、

绞痛
、

胆汁返流
、

恶心
、

呕吐等是常见的副作用
。

联系某些妇女在月经来潮时出现痛经征候中

腹痛与腹泻等症状可能也与�� 过多有 关
。

�� 对平滑肌是直接作用特异性� � 受体起作

用
,

而不是间接通过神经递质或递质受体
。

因为日受体阻滞剂
、

抗胆碱药
、

抗组织胺药
、

� � �拮抗剂和神经节阻滞剂都不能阻断��

的作用
,

只有�� 拮抗剂才能对抗其作用
。

对消化道分泌� � �
, 、

� � �  、

P G A
: 与

P G I:能抑制喂食
、

组胺
、

胃泌素
、

利 血平
、

氨

甲酞胆碱与2
一
去氧葡萄糖等刺激引起胃液分

泌量约达50 %
,

包括酸度及胃蛋白酶均减少
。

有人证实P G I
:抑制五肤促胃泌素引起大 鼠

胃液分泌的效果
,

约比P G E
Z
强 4 倍

。

P G I
Z



在人条和动物中不 引起腹泻
,

还能防止其它

乡哟袍的腹泻
,

在实验模型中能抑 制毒素

所致肠液的积聚
。

2

.

P G 抑制胃浪分泌机制
,

有人 推测

可能直接抑制胃壁细胞的分泌过程
,

与胃粘

膜血流量改变无关
。

但有人经动物实验发现

大鼠与犬给予各种刺激物却抑制了胃壁细胞

膜内腺普酸环化酶
,

使 cA M P的浓度降低
,

从而减少胃液的分泌
。

因此
,

推测 P G 抑制

胃壁细胞内A C
,

降低
cA M P 含量而 减 少胃

液的分泌 (详见图 10 )
。

促皮质激素

儿茶酚胺

高血糖素

加 压 素

促胃液素

甲醋
,

每次150拼g 溶于 Zom l水中
,

每 6 小时

一次
、

疗程 2 周
,

经胃镜检查
,

对胃溃疡疗

效与对照组有显著差别
。

( 六) 对肾脏的作用

从肾髓质中可分离出P G E
: 、

P G F
Z a

和P G A : (近来认为P G 八
:
从髓质分离 过程

中由P G E
Z
月兑水产生)

,

一股不能在 细胞内

储存
,

合成后立即释放经肾循环至肾皮质发

挥生理效应
,

部分在肾皮质和肺中代谢灭活

(见图 11)
。

花生四烯酸

肾髓质 前列腺素合成酶系

一 }
P G E 一g一酮还原酶 杏

_
一 P G E

么 P G F
Z a

(肾皮质与肺)15 经脱氢酶

P G 一一
】个合成 } (

+)

今

, △13还原酶
、

日
一

氧化 ” …
杏 , 一氧化 落一一

。一
|附|

一

) 毒 释放

丫人!丫

A T P
月泉普酸环化酶

M 凭
+ 十

e
A M P 遴已11 二理览酶

5 , 一

A M P

M
g
、 +

甭
组织水渗透性

胃液分泌

图10 P G 对A C 一 c
A M P 的可能作用部位

P G F :a可使吸少
、

全身麻醉药的病 人 唾

液增加
,

P G E
,

则无此作用
。

由于P G F Za的

这一效应能为毒扁豆碱所增强
,

而为阿司匹

林所抑制
,

也能为神经节组滞药所阻断
,

故

P G F :a可能是刺激节后副交感神经而 引 起

唾液分泌的
。

3

.

P G 与溃疡病
。

动物实验证明 P G E
Z

显著抑制胃酸分泌
,

防止大鼠
、

膝鼠等动物

实验性溃疡的发生
; 也能防止非 街体抗炎药

如消炎痛
、

阿司匹林等引起的溃疡
。

当刺激

迷走神经时
,

胃粘膜除分泌胃酸外
,

尚分泌

P G E , ,

这可能是一种反馈调节机制
。

这说明

P G 与溃疡病的发病机制有关
,

也是机 体 防

止消化性溃疡的一种保护因子
。

临床报道 口服15 ( R ) 一 15甲基 P G E Z

{ 去四碳代谢产物 去四碳代谢产物
番
P G A Z

咨?
f飞之询士产物

图11 肾脏前列腺素的合成和代谢转变

肾脏和尿生成
。

将P G E
。

和P G I
Z
直 接

注入狗肾动脉可以增加肾血流量
、

尿量 及钠

钾的排出增加
。

除非出现肾血管收缩
,

肾小

球滤过率基本不变
。

T X A

:

降低肾血流量及

肾小球的滤过率
。

F G E

Z

抑制抗利尿 激 素

(A D H ) 引起的蟾蛤膀胧和兔集合管 对水

的重吸收
。

P G E
Z

还抑制兔亨利氏拌升 支粗

段氯的重吸收
。

近来认为肾脏激肤可激 活磷脂酶A
,

催

化磷脂水解成花生四烯酸
,

增加P G 的合成
。

故肾脏激肤水平与肾脏P G 合成量有关
。

激

脓还可以激活P G E一9一酮 还 原 酶
,

促 进

P G E :转变为P G F
Za ,

使 P G E
:
含量减少

。

在

正常情况下
,

肾脏激肤促进合成P G E
Z
的作

用大于使P G E
。

转变为P G F
:a 的作用

。

因

此
,

一般肾脏激肤水平增加时
,

仍见 P G E
Z

的增加
。

肾脏激肤已知是一种 9 肤缓激肤
,

一种

z‘、�
已卜吞

1
.少�人曰l

,

刊�
J

儿知川



肤赖氨酞缓激肤或称胰激肤
。

肾脏激肤是

由肝脏激肤原在肾皮质中激肤释放酶的作用

下转变而成的
,

激肤在肾脏激汰酶作用下水

解灭活
。

肾脏激肤能扩张小动脉
,

降低 外 周 阻

力
,

降低血压
,

促进N
a 斗 、

水排出利尿
,

由

于水的排出多于 N
a 今 ,

故尿渗透压降低
。

近

来发现自发性高血压大鼠尿 中激肤释放酶排

出量比正常大鼠为低
,

肾性高血压大鼠尿中

激肤 释放酶仅为正常值 的1/ 4
。

应用P G 合

成酶抑制剂阿司匹林
、

消炎痛等亦可造成动

物的高血压
。

最近发现大多原因不明的高血

压患者
,

其尿中排出激肤 释放酶较正常人为

低
,

而且静脉或末稍血中P G E
,

的浓度 均低

于正常人
。

由此可见肾脏激肤一P G 系 统 调

节血压具有重要意义
,

如此系统活性降低
,

可能参与高血压的发 病机制
。

动物实验证明
,

体循环血压下降
,

使肾

脏灌流压降低
,

肾血流减少
。

肾脏通过释放

P G E :的量增加
,

扩张 肾血管
,

肾血流重新

分布得以部分恢复
,

称为肾血流自动调节机

韦11 (图12)
。

氯化钠摄入 个
杏

细胞外液量 个N
a+
个

杏
肾髓质间质细 , 抑制抗 刊* 涎进N a

‘

胞释放P G E Z 尿激素 水排出
P G

么
运至、抑制肾小管细胞膜 ,

·

肾
/
。
、

管对N a
·

肾皮质 N a二 K

+ 一

A T P 酶活性 重吸收 毒
番

肾皮质小动脉扩张、肾皮质血流量 个

图12 肾脏P G 维持细胞外液量和钠浓度恒定机理

如动物造成肾局部缺血
,

从肾动脉或肾

静脉滴注N A 或A g l 时
,

肾脏均能释放P G E

扩张肾血管
,

恢复部分肾血流
,

说明 P G E
Z

有拮抗收缩肾血管物质的作用
,

所以肾血流

调节机制在维持正常肾血流量 以及在血压调

节中均达到重要作用
。

P G E
Z
、

P G I
Z 直接注入狗肾动 脉 可见

肾血流量增加
,

同时促进水
、

N a+

、

K

干

的

排出
,

产生利尿作用
,

其机制有人认为P G
-

E Z抑制肾小管浆膜面细胞上 N
a + K t一A T P

酶
,

影响肾小管对水
、

N
a ‘

重吸收
,

产生利

尿
。

也有人证明P G E
:和缓激从均有抑制抗

利尿激素对集合管水分重吸收
,

使 排 尿 增

加
。

这可能是激肤一PG 系统引起排水 多于

排N
a+
所致低渗尿的原因

。

( 七) 对C N S的作用

1
.
P G 广泛分布于脑

、

脊髓
,

外周神

经中
,

经测定发现有P G E
, 、

P G E
Z
、

P G
-

F

工
a 与P G F :a的存在

,

其 中以P G F
Za
浓度

霭糯羹瑟糕箩…
氢

在 2一

节 神

经冲动的传递作用
。

2

。

P G E 对中枢有抑制作用
,

P G E
, 、

E
:

10 ~ 60 微克注射于未麻醉猫侧脑室后
,

产

生镇静
、

木僵和紧张症
,

自发性活动降低持

续达48小时 , 而P G F
Za却无上述表现

。

小

鼠皮下或静注P G E
:。
.
5 ~ l m g / k g

,

则自发

活动明显减少
,

显著延长环己巴比妥的睡眠

时间
,

其效能与氯丙嗓相似
。

P G E 还 能 增

强戊巴比妥钓礴醉作用
,

也能拮抗戊四氮
、

青霉素及印防己素等引起的惊厥
。

近年来认为天脑皮层保持清醒状态
,

除

了需要大脑皮层与脑干网状结构内胆硷能上

行激活系统的功能完整外
,

脑内去甲肾上腺

素能神经系统主要自中枢兰斑向大 脑 皮 层

和边缘系统等处发出的上行脊束也参与
,

并

增加大脑皮层对外界刺激的警醒反应
。

所以

P G 抑制中枢去甲肾上腺素能神经末稍 释 放

N A ,

从而减弱上行脊束等脑内N A 能系统的

功能
,

减弱大脑皮层对外界刺激的反应性而

出现中枢抑制效应
。

3

.

抑制肾上腺素能与胆碱能神经末稍

释放递质
。

P G E 30 毫微克/m l灌流 家 兔 心

脏
、

猫脾脏并与对照组比较
,

确实明显降低

$ll 激交感神经时静脉流出物内N A 的释放量
,

并抑制兔的正性肌力和频率效应
,

但不抑制

外源性N A 所产生的兴奋 效 应
,

由 此 可 见

P G E 的抑制作用不是直接拮抗 N A 作用
,

而



是
一

抑制神经末稍释放N A
。

肾上腺素能神经末稍与胆碱能 神 经 末

稍
,

在形态与功能上有许多相似之处
,

两种

介质均贮在囊泡中
,

神经冲动到达末稍
,

介

质便从囊泡中释放
,

而C
a “ +
对介质 释 放 有

影响
,

P G E 可能抑制神 经 末 稍 去 极 化 时

C a “十进入神经元内而抑制递质释放
。

在 猫脾

脏灌流液中增加C
a Z十浓度即降低P G E 抑制

N A 的释放 (见图13 )
。

.

肾

有旨
上腺素

经
N A 、少赶触{、细}l邑{飞

,内1}除索
、

!自川
八

,

仁 侧 一 U
工

r ] J沁降〕 ‘ 2 1

个(
一

)

{

、

可
, 1

」匹 林
飞l

,

i
:处;!j〕

反刽别生抑制

神t

…

Ach峥议巨细胞 一、胃两丈分泌 个
杏

l, G E
I

泌孕酮等
。

1

.

P G 对各类分泌腺体作用的 研究
:

认为有模拟下丘脑释放因子的作用
,

在体离

或整体倩况下
,

P G 增加垂体前叶
cA M P 含

量同时
,

促进生
一

民激素
、

促肾上眯 皮 质 激

素
、

促甲状腺索的合成与释放
。

2

.

垂体
:
将小牛垂体 切片作体外涪育

用放射免疫法测定
,

当加入P G E
,

后生 民激

索释放量增加 30 %
,

如同时加入茶碱 抑制磷

酸二醋酶
,

减少 cA M P 的分 解
,

而 增 加

c八 M P 浓度
。

使生长激素释放 抢 增 加 达

80 %
。

3

.

肾上腺
:
给大鼠挣注0

.
12 5一 4 微克

后
,

观察到血液皮质酮位增 高
、 ’

肯皮质中坏

血 酸和胆固醇减少
。

但在摘除垂体的大鼠中

观察不到
,

说明P G E 刺激下丘脑释放C R F
,

使垂体分泌 A C T H
。

4

.

胰腺
: F G 类似胰 岛素手羊作用

,

l

” -

匕 匕
」

作用日胰岛 细胞释放胰局索
,

伴 有胰场

c A M F 量的增加
,

促进糖原的合成
。

5

.

卵巢
:
实验证明 尸G 对卵巢激 索 的

产生
、

诱发排卵
、

i容解黄体
z李

一

力能的调节起

着作用
。

多数学
一

者汰为黄体的退化与卵巢血

循环的减少和 F 弓引起细咆酶中贮藏的 类 囚

绰脂的减少有关
。

IJ C 能通过下丘脑一 垂体

一卵巢系统影响子自的功能
,

在排 卵前滤泡

内注射 F G 对拮剂消炎痛能抑制排卵 现 象
。

J作卵前P G 占量最高
.
说明尸G 可能参与士作卵

过程
。

f ‘E 也具有促性腺激素样作用
。

6

.

牟丸
:
在促黄体素的影响下

,

华丸除

分泌雄激素外
,

还 分泌尸G
。

5 一径色 脸只

增加 PG 合 成附沟活比
,

但降低雄激素的合

成
,

[L1 此
,

肇丸是具有重要功 毙的内分泌 器

官
,

外源F (
,

能促赴肇丸酮的分泌
。

( 九) 对招旨类的作用

F G E I是脂解作用的抑制剂
,

从大鼠 游

离副攀脂肪垫体外试验证明
,

尸G 扛
,

1 一 2。

毫微 克/
1101日寸

一

,
l亏邑异著抑 1}i, 1 .匕{、}{:教交感 神 经

和备种激素如儿茶阶胶
,

促肾土似皮质 素
。

呀压
护厅,少�

又

胆碱能

神经

个(
一

)

图此 P G 门
_’
衍
_
}
_
胜索能勺胆碱能神经 农伯内

反i贵
」

{生抑制

d
.
}阳未

。

癫病
、

脑膜 炎
、

脑积水和外

利创伤后病人的C S F 内PG F
:a
水平明显 增

高
。

同样脑血管损伤
、

蜘网膜下腔 出血和中

风病人的C S F 中P G F :a和尸G E :水 平 有 明

显波动性的增加
。

P G 除参与脑血流 瓜:常控制外
,

亦 参 与

脑血管痉挛所发生的血流量 变化
。

例如损伤

脑组织内或聚集的血小板内形成
‘

r 入A :
,

是

血管痉李并发血检检塞和蜘 网膜下出血的原

发病变的决定 因索
。

C N S 中存在P G 和1111
.
栓素生

’

!勿合成 的一

个完善系统
,

F G 虽不是神经递质
,

但 石丁直

接或间接地影响神经元的活动
。

( J 、) 对内分泌系统的作用

许 多内分泌组
.
织对 P G 有反应

,

某 些 1JJ

物甲八
一

i 匕:全身用药能提高 I泊
.
液中入 C T H

、

生长激素
、

涟乳素和促3州生腺激索的浓度
。

也能涎进
’

}苛上腺皮质产生类固醇
,

兴奋胰岛

释放服岛素
,

促甲状腺素兴奋甲状腺以及促

黄体生 长激素兴奋 离体卵巢组织促
J丝黄体分



促甲状腺京
、

胰 l哥血糖索
、

加玉素
、

生长激

素等所引起的脂解作用
。

F G E

:

抗脂解作用
,

一般认为是 通过抑

制 A c或通过激活磷酸二醋酶促进 cA M P 分

解
,

降 低
c人M 尸的浓度

,

由 于 抑 制 脂 解

作用
,

使游离脂肪酸减少
,

P G E

工

也可以促

进脂肪组织
,

再脂化使游阂脂 仿酸从血浆逸

出
,

降低 游 离 脂 肪 酸 的 水 平
。

P G E 抗

脂解作用和 再 脂 化 作 用以 及 对 葡 萄糖

代谢的影 响 类 似 胰 岛 索 作 用
。

在 体外

大鼠脂肪组织中
,

F G E 能促进葡萄 糖 的摄

取
,

葡萄糖氧化和葡萄糖与醋酸台成
一

甘油三

醋的作用
.
促脂肪酸与葡萄糖合成糖元

,

故类

似胰岛素作用 (见图 14)
。

(十 ) P G 对免疫的作用

P G 抑击
{
j抗体产生

,

参与淋己重则邑 亚群

分化
.
诱导抑 ;jjlj r细胞及抑制因子的产生

,

抑制淋巴细胞分化增殖
,

侈动及分泌林巴 因

子
,

凋节血 中抑制细胞活化与干扰血管活性

物质
,

防止循环性免度复合物在局 部 的 沉

积
。

1

。

P G
, 寸细胞 兔疫的作用

( 1 ) 抑制T 淋巴细胞活化与分裂

多种物质 (如 内毒素
、

肠毒索
、

免疫复

合物等)能刺激外周血 中单核细胞分泌P G
s ,

从而抑制淋巴细胞转化 (淋转)
,

抑制作用

与P G E Z水平有关
。

( 2 ) 抑制淋巴因子的产生

当T 细胞对抗原或其它刺激 因 子 反 应

时
,

释放许多可溶性因子即淋巴因子
,

一方

面杀伤靶细胞 ,
.
另一方面起免疫调节作用

。

甲展磷承沫
一 门

嵘”州
_

麟创畔
,

止哪
-

AcT 片一少

书甘一 一 一二

前利溉
一

一

海

劣劣劣//////lllr/lll
彩彩彩
碱碱乐乐

忆忆翻翻

:::::

斤斤斤
护
.

对
几�牙阂

佑切

血裘指肠咬

巨日 , 激京 和写
:
些药物对脂肪动员的作用讥理

P G 对淋巴因子的厂生有抑制作用
,

而 且低 淋巴细胞培养物中
,

即可增加淋巴 因子的产

浓度P G E
,

即对致敏淋巴细胞产生淋 巴因子 生
,

提示内源州少G 对淋巴因子的产 生育 调

有抑制作川
,

当I)(
一

; 舀下成拮抗刘消炎 痛 加入 节作用
。



趁幻
:
抑
1
制细胞溶解反应.

杀伤T细胞 (效应T 细胞) 通过
cA M P

调节靶细胞溶解反应
,

即细胞毒作用
。

P G

可增加细胞内
。
A M P

,

故可抑制致 敏 淋 巴

细胞杀死靶细胞
。

(
4 ) 抑制天然杀伤细胞 (N l又) 活 性

正常动物具有N K
,

为淋巴 细 胞 的 亚

群
,

不同于
‘

r 细胞
、

B 细胞或巨噬细胞
,

它

对各种肿瘤细胞呈现细胞毒作用
,

它在对恶

性细胞免疫监视 中有重要作用
。

B
: 川记a 等

人研究指出P G E
I、

P G E
Z
、

P G A

;

与 P G -

A Z能明显抑制N K 活性
,

而P G B
、、

P G B
:
、

P G F

; a 与P G F Za 则无明显抑制作用
。

P G

在体外是N K 活性的强抑制剂
,

在某
.
些情 况

下
,

P G 在体 内也可抑制 N K 活性
。

由 于P G

在许多肿瘤细胞与宿主细胞中均 能 产 生
,

故在肿瘤细胞 中F G 对 N K 活性的调节 有 特

另lJ重要的意义
。

2

.

P G 衬体液免疫的作用

( 1 ) 在休外实验中
,

增加 P G 水平可

抑制体液免疫
。

W

e

bb 等人用绵羊 红 细 胞

(S R B C ) 经 iv 给小鼠后
,

发现五分钟内可

使其脾脏中P G 水平升高20 ~ 80 倍
,

2 4 一48

小时恢复至原水平
。

当脾细胞预先与消炎痛

( 1 x 10 “ 7

M ) 共孵
一

育后
,

再接触S R B C 则

P G 没有这种变化
,

这时空斑形成细 泡 增多

(分泌休液细胞)
。

使用 F G 合成酶抑 制剂

后
,

可 促进小鼠 B细胞在体内和体外对 S R二

B C 刺激的抗体应答
。

先天性肿瘤小鼠对S R B C 无抗体形 成
,

当肿瘤细胞与正常细胞 以 1
,

1 0 0 0 比例共培

养时
,

对S R B C 的抗体形成仍受抑制
,

这种抑

制作用可由P G E
: 模拟

,

而被消炎痛翻转
,

故

肿瘤细胞可能分泌 P G 而抑制体液免疫反应
。

( 2 ) P G 对抗体的形成有抑制作用

¹ 直接作用于分泌抗体的 B 细胞
,

可能

属细胞毒作用
。

º 作用于T H
、

T S 等调节 T

月包细
。

3

。

时 巨噬细 胞的作用

巨噬细胞生成的P G 可抑制巨噬细胞前

身的增殖
,

同时促进巨噬细胞的吞 噬 功 能

等
。

外源性P G E
Z增加内毒素产生 的 胶 原

酶
,

从而加重炎症时结缔组织破坏也能抑制

巨噬细胞伸展
、

附着与转动等功能
。

P G 对淋巴 细胞的大多数作用是 抑制性

的
,

但对淋 巴细胞的分化常具有促迸作用
。

P G 对淋巴细咆作用是通过激活细胞 膜上A
c

使淋巴细胞内
cA M P水平增加而发挥作 用

。

P G 对免疫系统有负反馈调节作用
,

通过抑

制 P G 合成纠正 由P G 所致的免疫抑制状态
。

( 十一) 其它作用

i . P G 与炎症
、

疼痛
:
动物实验 中各

种刺激如机械性
、

高温性
、

化学性
、

细菌性

以 及其它伤害性刺激均能引起P G 的释放
,

并

证明主要为F G E
。 。

一般认为炎症等病 理刺

激
,

首先破坏细胞膜的完整性
,

从而激活磷

脂酶A Z释放P G 前体物质
,

促进P G E
: 的合

成
,

引起血管扩张
,

血管通透性增加
,

炎症

区域多形核白细胞或吞噬细胞增加
,

组织发

生红肿
。

P G E

Z

致炎作用比等量组胺
、

缓激

肤约强10 倍
。

P G E
:

还促进组胺释放加 重炎

症反应
。

P G 本身并不 引起疼痛
,

但能增强和

延长其它致炎
、

致痛物质如组 胺
、

5 一H T
、

缓激肤等对感 觉神经末稍的致痛作用
。

近来发现除P G E
Z
外

,

P G I
:
、

T X A
Z

在

炎症反应中也起一定作用
,

在炎症部位注入

P G 工:可使炎症部位血管通透性明显 增 加
,

随着炎症病理发展
,

P G I
: 的合成量 与 局部

血管通透性呈平行关系
。

临床应用非固醇类抗炎药阿司匹休
、

消

炎痛
、

甲灭酸类抑制 P G 合成酶
,

阻 碍 P G

的合成发挥消炎止痛作用
。

有人报告大剂量 P G 有抗关节炎作用
,

认为P G 的双相作用 (小刘量促炎而大剂量

抗炎) 可能是机体控制炎定叼一种调节机制

(见图15)
。
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爪l,

|增敏

一

二刀�lJ户
(价受激月l:气资) 个
杏

P G 释 。达
t

J

冷
抑制

,

一。P G合成 , 一—
阿司匹 林类

图15 解热镇痛药的抗炎镇痛作用原现

2 . F G 与发热
:
微小剂量10 o gP G E

,

注入清醒猫
、

兔与大鼠脑室或下 丘 脑 前部

(内热源作用部位) 均 引起动物强烈颤抖
、

血管收缩和体温升高
,

其程度与剂 量 相 平

行
。

发热作用比 5一H T 更强
,

此时阿司匹林
、

乙酞氨基酚不能消除注入 P G E
,

的发热作用

如将志贺氏痢疾杆菌注入清醒猫第三脑室引

起的发热时
,

脑脊液内P G 含量增高2
.
5一 4

倍
,

应用阿司匹林类药物有降热效果
,

并观

察到脑脊液 中P G 的含量降低
。

提示细 菌毒

素对丘脑体温调节中枢的作用
,

可能是刺激

该处引起P G E
;
合成和释放

。

解热 填痛药不

能对抗直接注射P G E
,

引起的发热
,

而 对致

热原引起的发热有解热作用
。

因此认为解热

镇痛药的解热作用可能是通过抑制P G 合 成

酶
,

减少P G 而产生的见图16
。
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等报道
, ‘

雪俭查 18 例肿瘤患 者
,

发现 7 例

甲状腺髓癌中育 4 例瘤组织中存在尸G
,

P
-

G E
:
、

F G F
: 〔:分别达670和840 毫微 克/克湿

组织 (正常人体组织 P G E
:
含量不超过50 毫

微克/克湿组织
,

P G F
: a 不超过 100 毫微克/

克湿组织) 其它甲状腺癌
、

胃癌
、

前 列 腺

癌
、

黑色素瘤和食道癌等组织巾lj G 含 量极

微或测不到
。

从肿瘤血液中测到的P G 比 外

周静脉中P G 含量高10 ~ 20 倍
。

P G 能激活肿瘤细胞A
c ,

它对细 胞 生

长和形态学上的作用在许多方面 与 cA M P

相似
,
‘

因此P G 在肿瘤组织中的作用可能是

通过
cA M P发生的

。

许多抗癌药抑制细胞分裂
,

但不能诱导

肿瘤细胞的形态分化
,
而P G I不 仅诱导细胞

分化
,

并且抑制细胞分裂
。

长春碱可抑制细

胞分裂时微丝蛋白的集合
,

‘

它同样干扰P G E

的诱导作用 , 目前P G 与肿瘤的探索工作 在

不断发展中红有可能试用P G 治疗肿瘤
。

P G 的作用极为广泛
,

现将三种主 要 前

列腺素的作用进行概括的比较 (表 5 )
。

表 5 三种主要前 列睐素的功能比较
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图16 解热镇痛药的解热作用原理

3
.
P G 与肿瘤

:
近年来有关P G 与肿瘤

的研究工作日益增多
,

提供了不少饶有兴趣

的问题
。

一些实验证明
,

P G 不仅存在于肿

瘤组织中
,

还参与肿瘤细胞的代谢
。

大多数

体外研究表明
,

外源性P G 能 抑制瘤细胞生

长
,

诱导细胞 分 化
,

并 能使肿瘤 细 胞 向

正常方向逆转
,

出现某种正常细胞形态特征

和生长的特点
,

因而推测过量合成P G 是细

胞本身拮抗不正常生长及调节生化过程的一

种机制
。

目前所 知与肿瘤有关的P G 主要有

PPPPP G EEE P G F

……
PGAAA

正正常血浆浓度
...
古 37555 8444 102000

卜卜g /血1
...

早 31666 15444 88888

血血 管 扩 张张 姗姗 什十十 子份份

心心
、

输 出 量量 姗姗 因动物而异异 姗姗

血血 压 下 降降 册册 什于于 000

子子宫收缩(未孕))) 十十 册册 十什什

子子宫收缩(已孕))) 料料 册册 000

黄黄 体 溶 解解 科于于 000 册册

支支 气 管 扩 张张 干什什 柑柑 OOO

胃胃 液 分 泌泌泌 子子千千 OOO

胃胃 肠 蠕 动动动 料十十 OOO

输输 尿 管 活 动动动 000 000

虹虹 膜 缩 瞳瞳瞳 00000
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