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杜鹃素通过激活 Kv 通道舒张 C57BL / 6J 小鼠离体肺动脉

张珂瑜1,2, 侯晓敏2,3, 邹佳佳2,4, 饶国娇1,2, 江雪露1,2, 董 霖1,2, 施熠炜5, 秦小江1,2,4

山西医科大学 1. 医学科学院,2. 环境暴露血管疾病研究所,3. 基础医学院,4. 公共卫生学院,
5. 山西医科大学第一医院呼吸与危重症医学科,山西省太原市 030001

[摘　 要] 　 [目的] 　 研究杜鹃素对 C57BL / 6J 小鼠离体肺动脉的舒张作用及机制。 [方法] 　 麻醉小鼠,迅速取出

肺组织置于 4 ℃ K-H 缓冲液中,显微镜下分离得到肺动脉,并剪成长约 2 mm 的血管环备用。 (1)杜鹃素对小鼠离

体肺动脉静息张力的影响:选取具有活性的小鼠肺动脉环,在静息状态下加入不同浓度的杜鹃素(10-6、3×10-6、
10-5、3×10-5 及 10-4 mol / L)。 (2)杜鹃素舒张小鼠肺动脉实验:苯肾上腺素(PE,1 μmol / L)或 KCl(60 mmol / L)诱

导小鼠肺动脉收缩达到平台期后,加入不同浓度的杜鹃素(10-6、3×10-6、10-5、3×10-5 及 10-4 mol / L)。 (3)杜鹃素

抑制肺动脉收缩实验:在加入或未加入杜鹃素的情况下,加入 PE(10-9、3 ×10-9、10-8、3 ×10-8、10-7、3 ×10-7 及

10 -6 mol / L)或 KCl(20、30、40、60、80 及 120 mmol / L)诱导小鼠离体肺动脉收缩,并记录血管张力的变化。 (4)无钙

或复钙实验:在加入或未加入杜鹃素的情况下,记录小鼠离体肺动脉在无钙或复钙{2. 5 mmol / L[Ca2+] ex}状态下

血管张力的变化。 (5)杜鹃素舒张小鼠离体肺动脉与钾离子通道的关系:首先用 60 mmol / L KCl 溶液收缩小鼠肺

动脉至平台期,随后分别加入 3 mmol / L 4-氨基吡啶(4-AP)、2 mmol / L 四乙胺(TEA)、30 μmol / L BaCl2 和 10 μmol / L
格列本脲(Gli)处理 15 min,最后通过加入浓度梯度杜鹃素对肺动脉进行舒张。 [结果] 　 杜鹃素对静息状态下小

鼠肺动脉张力无明显影响,但对 PE 和 KCl 诱导的小鼠肺动脉收缩具有浓度依赖性舒张作用;3×10-5 mol / L 杜鹃素

预处理显著降低 PE 和 KCl 诱导的小鼠肺动脉最大收缩(P<0. 01),以及显著降低在无钙或复钙条件下 KCl 诱导的

小鼠肺动脉收缩(P<0. 01)。 加入电压依赖性钾离子通道阻滞剂 4-AP 显著降低杜鹃素对小鼠肺动脉的最大舒张

率(P<0. 01),而加入大电导钙激活钾离子通道阻滞剂 TEA、内向整流钾离子通道阻滞剂 BaCl2 或 ATP 敏感钾离子

通道阻滞剂 Gli 对杜鹃素的舒张血管作用均无显著影响(P>0. 05)。 [结论] 　 杜鹃素对小鼠离体肺动脉具有舒张

作用,其机制可能与开放电压依赖性钾离子通道相关。
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Farrerol relaxes isolated pulmonary arteries in C57BL/ 6J mice by activating Kv channel
ZHANG Keyu1,2, HOU Xiaomin2,3, ZOU Jiajia2,4, RAO Guojiao1,2, JIANG Xuelu1,2, DONG Lin1,2, SHI Yiwei5, QIN Xi-
aojiang1,2,4

1. Medical Science Academy, 2. Environmental exposure vascular disease institute, 3. Basic Medical College, 4. School of
Public Health, Shanxi Medical University, 5. Department of Pulmonary and Critical Care Medicine, the First Hospital of
Shanxi Medical University, Shanxi 030001, Taiyuan, China
[ABSTRACT] 　 　 Aim 　 To study the diastolic effect and mechanism of farrerol on isolated pulmonary arteries of
C57BL / 6J mice. 　 　 Methods　 After anesthesia, mouse lung tissue was quickly removed and placed into the 4 ℃ K-H
buffer, pulmonary arteries were isolated under the microscope and cut into 2 mm long vascular rings for spare use. 　 (1)
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The effect of farrerol on the resting tension of isolated mouse pulmonary arteries: in the resting state, the active mouse pul-
monary artery rings were treated with different concentrations of farrerol (10-6, 3×10-6, 10-5, 3×10-5 and 10-4 mol / L). 　
(2)Farrerol relaxed mouse pulmonary artery experiment: pulmonary arteries were contracted using phenylephrine ( PE,
1 μmol / L) or KCl (60 mmol / L), and when the contraction reached the platform, different concentrations of farrerol
(10-6, 3×10-6, 10-5, 3×10-5 and 10-4 mol / L) was added. 　 (3) Farrerol inhibited pulmonary artery contraction experi-
ment: under conditions with or without the addition of farrerol, pulmonary arteries were contracted using different concen-
trations of PE (10-9, 3 × 10-9, 10-8, 3 × 10-8, 10-7, 3 × 10-7 and 10-6 mol / L) or KCl (20, 30, 40, 60, 80 and
120 mmol / L), and the pulmonary artery muscle tension was recorded. 　 (4)Calcium free and recalcification experiments:
under conditions with or without the addition of farrerol, the changes of isolated mouse pulmonary artery tension were meas-
ured in the state of calcium free or recalcification {2. 5 mmol / L [Ca2+] ex}. 　 (5) The relationship between farrerol in-
duced relaxation of isolated mouse pulmonary arteries and potassium ion channels: firstly, 60 mmol / L KCl solution was
used to contract the mouse pulmonary arteries until the platform. 　 Then, 3 mmol / L aminopyridine (4-AP), 2 mmol / L tet-
raethylammonium (TEA), 30 μmol / L BaCl2, and 10 μmol / L glibenclamide (Gli) were added and treated for 15 min. 　
Subsequently, the pulmonary arteries were relaxed using a concentration gradient of farrerol. 　 　 Results　 Farrerol had no
significant effect on the mouse pulmonary arteries in the resting state, but had a concentration-dependent relaxing effect on
the mouse pulmonary arteries pre-contracted with PE and KCl. 　 While the pretreatment of 3×10-5 mol / L farrerol could sig-
nificantly reduce the maximum contraction of mouse pulmonary arteries induced by PE and KCl (P<0. 01), as well as sig-
nificantly reduce the contraction of mouse pulmonary arteries induced by KCl under calcium free or recalcification conditions
(P<0. 01). 　 Addition of the voltage-dependent potassium ion channel blocker 4-AP significantly reduced the maximum
diastolic rate of mouse pulmonary arteries induced by farrerol (P<0. 01), while addition of the high conductivity calcium
activated potassium ion channel blocker TEA, inward rectifying potassium ion channel blocker BaCl2, or ATP sensitive po-
tassium ion channel blocker Gli had no significant effect on the vasodilation effect of farrerol (P>0. 05). 　 　 Conclusion
Farrerol has a relaxing effect on isolated mouse pulmonary arteries, and its mechanism may be related to open voltage-de-
pendent potassium ion channels.
[KEY WORDS]　 farrerol;　 pulmonary artery;　 vasodilation;　 potassium ion channel

　 　 肺动脉高压是一种慢性高致死性疾病,其发生

特征之一是肺血管张力异常引起肺动脉压力升

高[1-2]。 肺动脉高压的另一个主要特征是血管细胞

过度增殖并具有抗凋亡性,这导致肺血管过度重塑

和血管收缩[3]。 肺动脉硬化是肺动脉高压的一个

新兴研究领域,与肺动脉高压诊断、预后和治疗等

目标都有关联[4]。
作为一种进行性的肺血管疾病,肺动脉高压目

前的治疗效果仍有待提高,因此寻求有效的防治药

物对 肺 动 脉 高 压 的 防 治 至 关 重 要。 杜 鹃 素

(Farrerol)是一种常见的黄酮类化合物,提取于杜鹃

花科杜鹃花属兴安杜鹃的干燥叶片。 本课题组前

期研究发现,杜鹃素具有松弛大鼠主动脉的作用,
能够通过上调 eNOS 降低 NAD(P)H 氧化酶活性以

抑制高血压诱导的血管病理性结构改变[5-6]。 动脉

壁的中膜主要由血管平滑肌细胞组成,主要的功能

是维持血管张力,在生理条件下呈现收缩表型,而
其表型转换参与了动脉粥样硬化的发病机制[7]。
Liu 等[8]研究发现,杜鹃素可以通过抑制 p38 MAPK
信号通路来维持血管平滑肌细胞的收缩表型。

钾离子通道对维持血管张力起非常重要的作

用,其可通过调节细胞膜电位来调节血管张力,减
少血管平滑肌细胞增殖,并对血管壁产生有益影

响[9]。 在具有钾离子通道调节功能的植物来源药

物中,黄酮类化合物是一类具有强大生物活性的物

质。 因此,本课题组提出了一个研究假设,探讨黄

酮类化合物杜鹃素是否对肺动脉高压等血管疾病

具有治疗效果,以及这种效果是否与开放钾离子通

道相关。 本研究主要采用微血管张力测定法,观察

杜鹃素对小鼠离体肺动脉的舒张效应,并进一步探

究其舒张活性与钾离子通道之间的联系。

1　 材料和方法

1. 1　 材料

8 ~10 周龄雄性 C57BL / 6J 小鼠,体质量 20 ~25 g,
购于山西医科大学实验动物中心。 小鼠在(22±3) ℃、
相对湿度为 45% ~60%的 SPF 级动物房饲养,自由

饮水,光照和黑暗时间各半。 动物许可证号:SYXK
(晋)2019-0008。 杜鹃素由山西医科大学药学院药

物化学实验室合成,纯度≥98% 。 苯肾上腺素(phe-
nylephrine,PE),每瓶 500 mg,批号:LRAA9501;4-氨

302CN 43-1262 / R　 中国动脉硬化杂志 2025 年第 33 卷第 3 期



基吡啶 (4-aminopyridine,4-AP ),每瓶 5 g,批号:
275875;四 乙 胺 ( tetraethylammonium, TEA), 每 瓶

25 g,批号:86614;格列本脲( glibenclamide,Gli),每
瓶 1 g,批号:PHR1287。 以上药品均购自 Sigma 公

司。 BaCl2,每瓶 500 g,批号:RH426498,购自罗恩

科技有限公司;KCl,每瓶 500 g,批号:G1819047,购
自上海阿拉丁生化科技股份有限公司。 Multi Myo-
graph System-610M 微血管张力记录仪(丹麦 DMT
公司);SJ-U500 体视显微镜(苏州萨伽光学有限公

司);PB-10 酸度计[赛多利斯(上海)贸易有限公

司];LabChart 信号采集分析软件(上海埃德仪器国

际贸易有限公司)。
1. 2　 缓冲溶液配制

K-H 缓冲液成分:118 mmol / L NaCl,4. 7 mmol / L
KCl,1. 2 mmol / L KH2PO4,1. 2 mmol / L MgCl2·6H2O,
25 mmol / L NaHCO3,11 mmol / L 葡萄糖,5 mmol / L
HEPES,2. 5 mmol / L CaCl2。 60 mmol / L KCl 成分:
89. 9 mmol / L NaCl, 60 mmol / L KCl, 1. 2 mmol / L
MgCl2 · 6H2O, 11. 1 mmol / L 葡 萄 糖, 5 mmol / L
HEPES,2. 5 mmol / L CaCl2。 含 EGTA K-H 无钙缓冲

液 成 分: 118 mmol / L NaCl, 4. 7 mmol / L KCl,
1. 2 mmol / L KH2PO4, 1. 2 mmol / L MgCl2 · 6H2O,
25 mmol / L NaHCO3,11 mmol / L 葡萄糖,5 mmol / L
HEPES,0. 5 mmol / L EGTA。 不含 EGTA K-H 无钙

缓冲液成分:118 mmol / L NaCl,4. 7 mmol / L KCl,
1. 2 mmol / L KH2PO4, 1. 2 mmol / L MgCl2 · 6H2O,
25 mmol / L NaHCO3,11 mmol / L 葡萄糖,5 mmol / L
HEPES。 K-H、60 mmol / L KCl、无钙缓冲液在实验

期间的 pH 值均保持在 7. 4。
1. 3　 小鼠肺动脉环的分离制备及活性检测

8 周龄雄性 C57BL / 6J 小鼠吸入异氟烷麻醉后,
开胸,从下至上剪断肋骨,使用镊子轻轻挑起心肺

组织并置于含 4 ℃ K-H 缓冲液的硅胶皿中。 针灸

针固定小鼠肺部,眼科剪剥离肺部脂肪和结缔组

织,快速分离出肺动脉。 剪取长约 2 mm 的小鼠肺

动脉环,用两根直径为 25 μm 的钨丝穿过血管腔,
将小鼠肺动脉安装在微血管张力测定仪上,使用

LabChart 信号采集分析软件来记录实验过程中血管

环张力的变化信号[10]。 将浴槽内的缓冲液温度控

制在恒定的 37 ℃,使用 95%O2+5% CO2 连续鼓泡,
每 15 min 更换一次 K-H 缓冲液。 待血管张力达到

稳定状态,用 60 mmol / L KCl 诱导小鼠肺动脉收缩

并检测血管活性,选取收缩力可稳定达到 2 mN 以

上的肺动脉进行后续实验。

1. 4　 杜鹃素对小鼠肺动脉静息张力的影响

待静息状态下的小鼠肺动脉张力稳定,间隔

5 min 或 10 min 向浴槽内累积加入 10-6、3 ×10-6、
10-5、3×10-5 及 10-4 mol / L 杜鹃素,并使用微血管张

力测定系统记录肺动脉张力的变化。 以 60 mmol / L
KCl 诱导的血管最大收缩为 100% ,采集数据并建立

小鼠肺动脉环张力变化曲线。
1. 5　 杜鹃素对 KCl 和 PE 诱导的小鼠肺动脉收缩

的作用

参照 Xu 等[11] 的研究方法,用 60 mmol / L KCl
或 1 μmol / L PE 诱导小鼠肺动脉收缩至平台期后,
向浴槽内加入不同浓度的杜鹃素 (10-6、3 × 10-6、
10-5、3×10-5 及 10-4 mol / L)或等容量等摩尔体积的

DMSO,记录血管张力的变化,并计算血管最大舒张

百分比。
1. 6　 杜鹃素抑制 KCl 和 PE 对小鼠肺动脉的收缩

作用

参照李佳朋等[12]的研究方法,取活性良好的小

鼠肺动脉,在有或没有提前加入 3×10-5 mol / L 杜鹃

素的 情 况 下, 加 入 KCl ( 20、 30、 40、 60、 80 及

120 mmol / L)或 PE(10-9、3×10-9、10-8、3×10-8、10-7、
3×10-7 及 10-6 mol / L)诱导血管收缩,并记录小鼠肺

动脉收缩曲线。 通过计算杜鹃素处理前后 KCl 或

PE 诱导肺动脉收缩的百分比,研究杜鹃素对 KCl 或
PE 收缩肺动脉的影响。
1. 7　 杜鹃素抑制小鼠肺动脉收缩的作用与细胞内

外钙离子流动的关系

依次使用含和不含 EGTA 的无钙缓冲液分别处

理 15 min,对小鼠肺动脉进行无钙化。 在加入或未

加入 3 ×10-5 mol / L 杜鹃素的情况下,先使用不含

CaCl2 的 60 mmol / L KCl 收缩小鼠肺动脉至平台期,
再向浴槽内加入 2. 5 mmol / L CaCl2 诱导血管发生二

次收缩。 使用微血管张力测定系统记录血管张力

的变化,建立无钙或复钙小鼠肺动脉收缩曲线,并
计算无钙或复钙状态下 KCl 诱导血管收缩的百

分比。
1. 8　 杜鹃素对小鼠肺动脉的舒张作用与钾离子通

道的关系

使用 60 mmol / L KCl 收缩小鼠肺动脉至平台期

后,分别向浴槽中加入 3 mmol / L 4-AP、2 mmol / L
TEA、 30 μmol / L BaCl2 或 10 μmol / L Gli 处 理

15 min,待肺动脉收缩再次达到平台期后,加入

10-6、3×10-6、10-5、3×10-5 及 10-4 mol / L 杜鹃素舒张

肺动脉,并记录血管张力的变化。 以血管的最大收
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缩为 100%建立血管舒张曲线,比较 Kv 通道阻滞剂

4-AP、BKCa 通道阻滞剂 TEA、Kir 通道阻滞剂 BaCl2
和 KATP 通道阻滞剂 Gli 对杜鹃素舒张血管作用的

影响。
1. 9　 统计学分析

使用 GraphPad Prism 5. 0 软件和 SPSS 19. 0 软

件对所得数据进行统计分析与作图,两组间比较采

用独立样本 t 检验,计量资料以 x± s 表示,P<0. 05
表示差异具有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 杜鹃素对小鼠肺动脉静息张力无显著影响

选择 60 mmol / L KCl 诱导小鼠肺动脉收缩后,
张力可稳定达到 2 mN 以上的小鼠肺动脉,在静息

状态下,间隔 5 min(图 1A)或 10 min(图 1B)加入不

同浓度的杜鹃素 (10-6、3 × 10-6、10-5、3 × 10-5 及

10 -4 mol / L)处理。 结果显示,小鼠肺动脉张力均无

显著变化。

图 1. 杜鹃素对小鼠肺动脉静息张力的影响(n=6)
Figure 1. The effect of farrerol on mouse pulmonary artery resting tension(n=6)

2. 2　 杜鹃素对小鼠肺动脉具有梯度舒张作用

杜鹃素对 PE 和 KCl 诱导的小鼠肺动脉收缩均

具有舒张作用,且舒张能力随着杜鹃素浓度的升高而

增强。 以 1 μmol / L PE 或 60 mmol / L KCl 诱导的血

管最大收缩为 100%,10-4 mol / L 杜鹃素可使 KCl 诱
导的小鼠肺动脉张力下降 94. 78%(P<0. 01;图 2A 和

2C),可使 PE 诱导的小鼠肺动脉张力下降 99. 31%
(P<0. 01;图 2B 和 2D),发挥出其显著的舒张作用。

图 2. 杜鹃素对 KCl 或 PE 诱导小鼠肺动脉收缩的舒张作用(n=6)
a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与 DMSO 组比较。

Figure 2. The relaxation effect of farrerol on mouse pulmonary artery constricted by KCl or PE(n=6)
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2. 3　 杜鹃素抑制 PE 和 KCl 诱导的小鼠肺动脉收缩

3×10-5 mol / L 杜鹃素预处理 15 min 可以抑制

KCl(20、30、40、60、80 及 120 mmol / L)和 PE(10-9、3×
10-9、10-8、3×10-8、10-7、3×10-7 及 10-6 mol / L)诱导

的小鼠肺动脉收缩,KCl 和 PE 浓度-收缩曲线下移。

以 60 mmol / L KCl 诱导的小鼠肺动脉最大收缩为

100% ,与对照组相比,KCl 诱导的小鼠肺动脉最大

收缩下降 26. 39% (P<0. 01;图 3A 和 3C),PE 诱导

的最大收缩下降 37. 87% (P<0. 01;图 3B 和 3D)。

图 3. 杜鹃素对 KCl 或 PE 诱导的小鼠肺动脉收缩的抑制作用(n=6)
a 为 P<0. 05,b 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 3. The inhibitory effect of farrerol on KCl or PE induced mouse pulmonary artery constriction(n=6)

2. 4　 杜鹃素对小鼠肺动脉张力的作用与细胞内外

钙离子流动有关

杜鹃素能够抑制小鼠肺动脉细胞内钙释放和

外钙内流所造成的小鼠肺动脉收缩。 与对照组相

比,3×10-5 mol / L 杜鹃素预处理使无钙或复钙状态

下小鼠离体肺动脉收缩幅度显著降低(P<0. 01)。
以 60 mmol / L KCl 诱导的最大收缩为 100%,复钙前后

肺动脉最大收缩百分比分别降低 42. 34%和 86. 54%,
且显著低于对照组(P<0. 01;图 4A、4B 和 4C)。
2. 5　 杜鹃素对小鼠离体肺动脉的舒张作用与开放

Kv 通道有关

与对照组相比,4-AP 导致杜鹃素(10-6 ~10-4 mol / L)
对小鼠肺动脉的最大舒张率降低 42. 02% (P<0. 01;
图 5A);而 TEA、BaCl2 和 Gli 对杜鹃素舒张血管的

作用无显著影响(图 5B、5C 和 5D)。

3　 讨　 论

肺动脉高压的特点包括肺血管重塑和肺血管

逐渐狭窄,这导致了肺血管阻力上升、压力增大,若
不及时治疗会进一步引发右心室衰竭甚至死亡[13]。

图 4. 杜鹃素对小鼠肺动脉张力的作用与其抑制细胞内

钙释放和外钙内流相关(n=6)
a 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 4. The effect of farrerol on mouse pulmonary
artery tension was related to its inhibition of intracellular
calcium release and extracellular calcium influx(n=6)

血管周围炎症作为肺动脉高压患者的一个突出病

理特征,在肺动脉高压的发生发展以及肺血管重塑

中起着重要作用[14]。 从高血压到动脉粥样硬化是

一个渐进的过程,涉及血管收缩、重塑、炎症反应和

原位血栓形成等多种机制[15]。 以上研究提示,长期
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图 5. 杜鹃素对小鼠肺动脉的舒张作用和 Kv 通道相关(n=6)
a 为 P<0. 01,与对照组比较。

Figure 5. The relaxation effect of farrerol on mouse pulmonary arteries was related to Kv channels(n=6)

肺动脉高压和肺动脉粥样硬化具有非常密切的关

系。 因此,肺血管病变的早期干预和管理,对改善

肺动脉高压、缓解病情进展至关重要。
在中药天然产物中,黄酮类化合物能够扩张动

脉,并对动脉粥样硬化具有预防作用[16]。 杜鹃素是
一种典型的天然黄酮化合物,对心血管疾病具有非

常好的防治作用[17]。 已有研究报道,杜鹃素具有多
种生物活性,如抗炎、抗癌、抗菌等[18]。 Li 等[19] 研
究发现,杜鹃素对过氧化氢诱导的人内皮源性细胞

凋亡具有保护作用,是治疗动脉粥样硬化潜在的候

选药物。 本课题组前期研究发现,杜鹃素可以通过

上调 eNOS 和降低 NAD(P)H 氧化酶的活性减轻自
发性高血压大鼠的主动脉病变[6]。 使用杜鹃素还

可以降低血压,改善主动脉基因表达谱,改善血液
生物化学指标[20]。 除杜鹃素外,其他黄酮类化合物
也有心血管保护作用。 何慧等[21] 的研究表明,柚皮

素作为一种天然的二氢黄酮类化合物,可以通过改

善细胞外基质成分以稳定动脉粥样硬化斑块。 Cao
等[22]研究发现,槲皮素可以通过抑制 ox-LDL 诱导
的巨噬细胞源性泡沫细胞中 MST1 介导的自噬作

用,发挥抗动脉粥样硬化作用。 据报道,黄酮类化

合物可以通过 PI3K / Akt / STAT3 通路抑制炎症反

应,从而防治肺动脉高压[23]。 因此,本研究通过测
定杜鹃素对小鼠离体肺动脉张力的变化,研究其对

小鼠离体肺动脉的舒张作用,并进一步探讨其机
制。 本研究结果显示,杜鹃素(10-6 ~ 10-4 mol / L)对
静息状态下小鼠肺动脉张力无明显作用;使用 PE
和 KCl 提前诱导小鼠肺动脉收缩,杜鹃素对收缩的

小鼠肺动脉具有舒张作用;3×10-5 mol / L 杜鹃素预
处理能够抑制 PE 和 KCl 对小鼠离体肺动脉的收缩

作用。
血管平滑肌上钙信号对血管张力的调节起到

关键作用[24]。 本研究通过无钙或复钙实验,探究杜
鹃素舒血管作用与细胞内钙释放和外钙内流的相
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关性。 结果发现,在无钙 KCl 收缩小鼠肺动脉前加

入 3×10-5 mol / L 杜鹃素,可以抑制内钙释放和外钙

内流诱导的血管收缩,这说明杜鹃素的舒血管作用

与抑制血管平滑肌细胞外钙内流和内钙释放有关。
在心血管系统上存在多种钾离子通道,其功能

的表达在控制血管张力变化中发挥着重要的作

用[25]。 本研究对小鼠离体肺动脉环加入钾离子通

道阻滞剂,并记录杜鹃素对小鼠肺动脉的舒张作用

百分比,以探究杜鹃素的舒血管作用和钾离子通道

的关系。 结果显示,Kv 通道选择性抑制剂 4-AP 显

著减弱了杜鹃素舒张小鼠肺动脉的能力,提示杜鹃

素的舒血管作用可能与开放 Kv 通道相关。
综上所述,杜鹃素对小鼠肺动脉具有舒张作

用,且该作用可能与开放 Kv 通道相关。 本研究结

果可能为杜鹃素治疗肺动脉高压提供理论依据。
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