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ｈｉｂｉｔｅｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ ａ
ｓｔａｎｄａｒｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇａｓｐｉｒｉｎ（１００ｍｇ／
ｋｇ）．ＴｈｅａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＨＥｉｓｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ．Ａｓ
ｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ２，ｅｄｅｍａｖｏｌｕｍｅｐｅａｋｅｄａｔ１ｈａｎｄ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｕｐｔｏ４ｈ．

Ｕｌｃｅｒｏｇｅｎｉｃｅｆｆｅｃｔｓｉｎｒａｔｓ
Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｕｌｃｅｒｏｇｅｎｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｆｒａｃｔｉｏｎｓ
ｏｎｒａｔｓｔｏｍａｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＨＥａｔ４００ｍｇ／ｋｇ（ｐ．

ｏ．）ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｅｖｏｋｅｄｉｒｒｉｔａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ．
ＥＦａｔ４００ｍｇ／ｋｇ（ｐ．ｏ．）ｓｈｏｗｅｄｏｎｌｙｖｅｒｙｍｉｌｄｉｒ
ｒｉｔａｔｉｏｎ，ｗｈｉｃｈｉｓｎｏｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｆｒｏｍｔｈａｔｃａｕｓｅｄｂｙ
ｔｈｅｖｅｈｉｃｌｅ（Ｔａｂｌｅ３）．Ｔｈｅｇａｓｔｒｉｃｉｒｒｉｔａｔｉｏｎｃａｕｓｅｄ
ｂｙＨＥｗａｓ，ｈｏｗｅｖｅｒ，ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔ
ｃａｕｓｅｄｂｙｉｎｄｏｍｅｔｈａｃｉｎ（４０ｍｇ／ｋｇ，ｐ．ｏ．）．

Ｉｎｖｉｖｏｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ
ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｓａｓｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ４ｉｎｄｉｃａｔｅｔｈａｔＥＦｓｉｇ
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄｔｈｅｍｉｇｒａｔｉｏｎｏｆｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓｔｏｔｈｅ
ｓｉｔｅｏｆＡｇａｒｉｎｄｕｃｅｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｓｔｉｍｕｌｕｓ．ＨＥ
ｏｎｌｙｓｈｏｗｅｄａｍｉｌｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｉｎｖｉｖｏｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓ
ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｔ２００ｍｇ／ｋｇ．

Ｍｅｍｂｒａｎｅｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｓ

·０１·

ＦｅｓｔｕｓＢＣ．Ｏｋｏｙｅ，ｅｔａｌ．ＡｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＡ．ｆｌｏｒｉｂｕｎｄａ



２００９．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆＥＦｏｎｔｈｅｓｔａｂｉｌｉｔｙｏｆｈｕ
ｍａｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｓｉｎｖｉｔｒｏｉｓｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ５．ＥＦ
ｄｉｄｎｏｔｓｔａｂｉｌｉｚｅｂｏｔｈｈｅａｔｉｎｄｕｃｅｄａｎｄｈｙｐｏｔｏｎｉｃｉｔｙ
ｉｎｄｕｃｅｄｈｅｍｏｌｙｓｉｓｏｆｈｕｍａｎｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｉｎｖｉｔｒｏ．
Ｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ（１００μｇ／ｍＬ）ｉｎｈｉｂｉｔｅｄｈｅａｔｉｎｄｕｃｅｄ
ｈｅｍｏｌｙｓｉｓ，ｂｕｔｄｉｄｎｏｔｈａｖｅａｎｙｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅｈｙｐｏｔｏ
ｎｉｃｉｔｙｉｎｄｕｃｅｄｈｅｍｏｌｙｓｉｓ．

Ｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅｉｎｄｕｃｅｄａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｎｒａｔｓ
ＴｈｅｒｅｓｕｌｔｉｓｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ６．ＢｏｔｈＨＥａｎｄＥＦａｔ
１００ｍｇ／ｋｇ（ｉ．ｐ．）ｉｎｈｉｂｉｔｅｄｔｈｅｇｌｏｂａｌｅｄｅｍａｔｏｕｓ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅｉｎｄｕｃｅｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ．Ｔｈｅｉｎ
ｈｉｂｉｔｉｏｎｓａｒｅｃｏｍｐａｒａｂｌｅｔｏｔｈａｔｏｆｓｔａｎｄａｒｄａｎｔｉｉｎ
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇ，ｄｉｃｌｏｆｅｎａｃｓｏｄｉｕｍ（５０ｍｇ／ｋｇ，ｉ．
ｐ．）

Ｔａｂｌｅ２　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｔｈｅｅｘｔｒａｃｔｓａｎｄｆｒａｃｔｉｏｎｓｏｎｅｇｇａｌｂｕｍｅｎｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅｐａｗｅｄｅｍａｉｎｒａｔｓ．

Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ
Ｄｏｓｅ
ｍｇ／ｋｇ

Ｍｅａｎｅｄｅｍａ（ｍＬ，ｍｅａｎ±ＳＥＭ）

１ｈ ２ｈ ３ｈ ４ｈ

ＣＭＥ ２００ ０．６５±０．０５（２６．１４） ０．５４±０．０６（４０．００） ０．４４±０．０４（４０．５４） ０．２９±０．０２ｂ（５４．６９）

ＨＥ １００ ０．５７±０．０６（３５．２３） ０．４９±０．０６（４５．５６） ０．３３±０．０７ａ（４０．５４）０．２６±０．０６ａ（５９．３８）

ＨＥ ２００ ０．４７±０．０６（４６．６０） ０．３７±０．０６ｂ（５８．８９）０．２４±０．０８ａ（６７．５７）０．１２±０．０４ｂ（８１．２５）

ＣＦ ２００ ０．５６±０．０９（３６．３６） ０．４６±０．０９（４８．８９） ０．３０±０．１１ａ（５９．４６）０．２３±０．０８ａ（６４．０６）

ＥＦ １００ ０．３８±０．０７（５６．８２） ０．３１±０．０７ｂ（６５．５６）０．２±０．０５ａ（７２．９７） ０．１９±０．０６ａ（７０．３１）

ＥＦ ２００ ０．４４±０．０６（５０．００） ０．３５±０．０２（６１．１１） ０．２８±０．０３ａ（６２．１６）０．２１±０．０３ｂ（６７．１９）

ＭＦ ２００ ０．６３±０．０１（２８．４０） ０．５２±０．０１（４２．２２） ０．４６±０．０３ａ（３７．８４）０．２５±０．０３ｂ（６０．９）

Ａｓｐｉｒｉｎ １００ ０．７８±０．１０（１１．３６） ０．５５±０．１２（３８．８９） ０．４０±０．１２（４５．９５） ０．３０±０．１０ａ（５３．１３）

１０％ Ｔｗｅｅｎ８０ ０．４ｍＬ ０．８８±０．０４ ０．９０±０．０６ ０．７４±０．０９ ０．６４±０．０８
ａＰ＜０．０５，ｂＰ＜０．０１，ｎ＝５，ｖａｌｕｅｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｆｒｏｍｃｏｎｔｒｏｌ（ｖｅｈｉｃｌｅｔｒｅａｔｅｄａｎｉｍａｌｓ）．
Ｖａｌｕｅｓｉｎｐａｒｅｎｔｈｅｓｅｓｒｅｐｒｅｓｅｎｔｐｅｒｃｅｎｔｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｅｄｅｍａ．

Ｔａｂｌｅ３　Ｕｌｃｅｒｏｇｅｎｉｃｅｆｆｅｃｔｏｆｔｈｅｆｒａｃｔｉｏｎｓ．

Ｔｅｓｔｃｏｍｐｏｕｎｄ Ｄｏｓｅ（ｍｇ／ｋｇ） Ｕｌｃｅｒｉｎｄｅｘ（ｍｅａｎ±ＳＥＭ）

ＨＥ ４００ ５．４０±０．１２ｂ

ＥＦ ４００ １．３３±０．０３

Ｉｎｄｏｍｅｔｈａｃｉｎ ４０ １２．１０±０．２３ｃ

１０％ Ｔｗｅｅｎ８０ ０．４ｍＬ ０．９３±０．０９
ｂＰ＜０．０１，ｃＰ＜０．００１，ｎ＝３，ｖａｌｕｅｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｅｉｒｒｉｔａｔｉｏｎｃａｕｓｅｄｂｙｔｈｅｖｅｈｉｃｌｅ．

Ｔａｂｌｅ４　ＭｅｍｂｒａｎｅｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｏｆＥＦ．

Ｔｅｓｔｃｏｍｐｏｕｎｄ Ｄｏｓｅ（μｇ／ｍＬ）
Ｐｅｒｃｅｎｔｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｈａｅｍｏｌｙｓｉｓ（％）

Ｈｅａｔｉｎｄｕｃｅｄ Ｈｙｐｏｔｏｎｉｃｉｔｙｉｎｄｕｃｅｄ

ＥＦ ２００  

ＥＦ ４００  

Ｐｒｅｄｎｉｓｏｌｏｎｅ １００ ３０．０ 

　　Ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｓｉｇｎ（）ｉｎｄｉｃａｔｅｓｎｏｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｈａｅｍｏｌｙｓｉｓ．

·１１·

　　　　　　　　　　　　　　　　　

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ
２００９；２（３）：７１４



Ｔａｂｌｅ５　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｔｈｅｅｘｔｒａｃｔｓｏｎｉｎｖｉｖｏｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓｍｉｇｒａｔｉｏｎ．

Ｆｒａｃｔｉｏｎ
Ｄｏｓｅ
（ｍｇ／ｋｇ）

ＴＬＣ
（ｃｅｌｌｓ．ｍｍ３）

Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ
ｏｆＴＬＣ（％）

ＤＬＣ

Ｎ Ｍ Ｌ

ＨＥ １００ ４２５０±６０６  １１．５０±４．３３ ７．００±０．５７ａ ８１．５０±４．９０

ＨＥ ２００ ２３１２±７５７ １２．７５ １２．３０±２．５３ １．００±０．５７ａ ８６．３±１．８

ＥＦ １００ １８５０±２５９ ３０．１９ ８．５０±２．５３ ５．７０±０．６３ａ ８４．３±４．８

ＥＦ ２００ １６７５±７２ａ ３６．７９ ４．５０±１．５０ １５．００±５．０６ ８０．５±５．９

Ｃｏｎｔｒｏｌ  ２６５０±２５９  ５．００±１．８７ ２１．７０±４．３３ ７５．８±５．４

ＴＬＣ＝Ｔｏｔａｌｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓｃｏｕｎｔ；ＤＬＣ＝Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｅｕｃｏｃｙｔｅｓｃｏｕｎｔ；Ｎ＝Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ；
Ｍ ＝Ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ；Ｌ＝Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ
ａＰ＜０．０５，ｎ＝４，ｖａｌｕｅｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌ（ｖｅｈｉｃｌｅｔｒｅａｔｅｄａｎｉｍａｌｓ）

Ｔａｂｌｅ６　ＥｆｆｅｃｔｏｆＨＥａｎｄＥＦｏｎｆｏｒｍａｌｄｅｈｙｄｅｉｎｄｕｃｅｄａｒｔｈｒｉｔｉｓｉｎｒａｔｓ

ＴｅｓｔｃｏｍｐｏｕｎｄＩｎｈｉｂｉｔｉｏｎ Ｄｏｓｅ（ｍｇ／ｋｇ） ＡＵＣ（ｍＬ．ｄａｙ，ｍｅａｎ±ＳＥＭ） ％

ＨＥ １００ ２．８１±０．３８ ３７．１

ＨＥ ２００ ２．５８±０．４６ ４２．３

ＥＦ １００ ３．１９±０．６２ ２８．６

Ｄｉｃｌｏｆｅｎａｃｓｏｄｉｕｍ ５０ ２．３８±０．３１ ４６．７

１０％ Ｔｗｅｅｎ８０ ０．４ｍＬ ４．４７±０．４３ 

ＡＵＣ＝Ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅｏｆｔｉｍｅｃｏｕｒｓｅｏｆｔｈｅａｒｔｈｒｉｔｉｃｅｖｅｎｔ．

ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ａｌｃｈｏｒｎｅａｆｌｏｒｉｂｕｎｄａ（Ｉｐｏｒｕｒｕ）ｌｅａｖｅｓｈａｖｅｂｅｅｎ
ｗｉｄｅｌｙｕｓｅｄｉｎｅｔｈｎｏｍｅｃｉｎｅｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａ
ｖａｒｉｅｔｙｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｓｔａｔｅｓ（Ｄｕｋｅｅｔａｌ
２００２）．Ｔｈｅｃｒｕｄｅｍｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔ（ＣＭＥ）ｓｈｏｗｅｄ
ａｍｏｄｅｒａｔｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆａｃｕｔｅｅｄｅｍａｉｎｄｕｃｅｄｂｙ
ｓｕｂｐｌａｎｔａｒｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆｅｇｇａｌｂｕｍｅｎｉｎｒａｔｓ．Ｔｈｅｒｅ
ｓｕｌｔｏｆｔｈｅａｃｕｔｅｔｏｘｉｃｉｔｙｓｔｕｄｙｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｔｈｅｅｘ
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