
ｄｌ￣ＰＨＰＢ ｗｅｒｅ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅ. Ｆｏｕｒ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｒｓꎬ ＡＤＰꎬ
ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃ ａｃｉｄꎬ ｃｏｌｌａｇｅｎ ａｎｄ ｔｈｒｏｍｂｉｎ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ. Ｉｔ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｐｕｅｒａｒｉｎ ａｎｄ ｄｌ￣ＰＨＰＢ
ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ＡＤＰ ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ ｌｉｋｅ ｔｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅ ｄｉｄ. Ｈｏｗｅｖｅｒꎬ ｓａｌｖｉａｎｏｌｉｃ ａｃｉｄ Ｂ ｉｎ￣
ｈｉｂｉｔｅｄ ｂｏｔｈ ＡＤＰ ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｓｉｍｉｌａｒ ｐｏｔｅｎｃｙ. Ｄｕｅ ｔｏ ｅｘｉｓｔｉｎｇ ｔｗｏ
ＡＤＰ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｏｎ ｐｌａｔｅｌｅｔｓꎬ Ｐ２Ｙ１ ａｎｄ Ｐ２Ｙ１２ꎬ ｗｅ ｓｔｕｄｉｅｄ ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｂｏｖｅ ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｏｎ ｔｈｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ. Ｉｔ ｗａｓ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｄｌ￣ＰＨＰＢ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ＩＰ１ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｄｕｃｅｄ
ｂｙ ＡＤＰꎬ ｂｕｔ ｈａｄ ｎｏ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ＩＰ１ ｌｅｖｅｌ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｍ￣３Ｍ３ＦＢＳꎬ ａｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ＰＬＣ. Ｍ￣３Ｍ３ＦＢＳ ｍｉｇｈｔ ａｔ￣
ｔｅｎｕａｔｅ ｔｈｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｌ￣ＰＨＰＢ ｏｎ ＡＤＰ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎ. Ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎꎬ ｄｌ￣ＰＨＰＢ ｄｉｄ
ｎｏｔ ａｆｆｅｃｔ ｃｙｃｌｉｃ ＡＭＰ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ ｂｙ ＡＤＰꎬ ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｒｏｍ Ｐ２Ｙ１２ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ ｔｉｃｌｏｐｉｄｉｎｅ.
Ｐｕｅｒａｒｉｎ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｌ￣ＰＨＰＢ. Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬ ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｌ￣ＰＨＰＢ ａｎｄ ｐｕｅｒａｒｉｎ ｍｉｇｈｔ ｂｅ
ｔｈｒｏｕｇｈ Ｐ２Ｙ１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ＰＬＣ￣β ｐａｔｈｗａｙ. Ｓａｌｖｉａｎｏｌｉｃ ａｃｉｄ Ｂ ｄｉｄ ｎｏｔ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ＩＰ１ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ
ｂｙ ＡＤＰ. Ｉｔ ｍｉｇｈｔ ａｃｔ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｔｙｐｅ Ｐ２Ｙ１２ . Ｏｕｒ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｕｇｇｅｓｔ ｔｈａｔ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ ｏｆ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｈｅｒｂ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ａ ｒｅｓｏｕｒｃｅ ｆｏｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｎｏｖｅｌ ａｎｔｉ￣ｐｌａｔｅｌｅｔ ｄｒｕｇｓ.

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ: ｐｌａｔｅｌｅｔ ａｇｇｒｅｇａｔｉｏｎꎻ ＡＤＰ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓꎻ Ｈｏｕｘｕｅ Ｈｕａｙｕ

Ｓｅｓａｍｏｌ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃ ＬＤＬ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ ｖｉｖｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ

Ｈｏｎｇ￣ｋａｉ ＨＵＡＮＧ１∗ꎬ Ｆａｎｇ￣ｙｕ ＣＨＥＮ２∗ꎬ Ｋｕａｎ￣ｈｓｉａｎｇ ＴＩＮＧ３∗ꎬ Ｃｈｉｈ￣ｃｈｕｎｇ ＦＥＮＧ２ꎬ
Ｃｈｉａ￣ｍｉｎｇ ＣＨＡＮＧ２ꎬ Ｃｈｕ￣ｈｕａｎｇ ＣＨＥＮ４ꎬ５ꎬ Ｍｉｎｇ￣ｙｉ ＳＨＥＮ２

(１. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｉｎｔｅｒｎａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ｃｈａｎｇｈｕａ Ｃｈｒｉｓｔｉａｎ Ｈｏｓｐｉｔａｌꎬ Ｃｈａｎｇｈｕａꎬ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔａｉｐｅｉꎻ ２. Ｇｒａｄｕａｔｅ
Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ Ｃｈｉｎａ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｔａｉｃｈｕｎｇꎬ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔａｉｐｅｉꎻ ３. Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ
Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ Ｃｈｉｎａ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｔａｉｃｈｕｎｇꎬ

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔａｉｐｅｉꎻ ４. Ｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ Ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ｂａｙｌｏｒ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｍｅｄｉｃｉｎｅꎬ Ｈｏｕｓｔｏｎꎬ Ｔｅｘａｓ ７７０３０ꎬ ＵＳＡꎻ ５. Ｖａｓｃｕｌａｒ

ａｎｄ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ Ｔｅｘａｓ Ｈｅａｒｔ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅꎬ Ｈｏｕｓｔｏｎꎬ Ｔｅｘａｓꎬ ＵＳＡ)

　 　 Ａｂｓｔｒａｃｔ: ＯＢＪＥＣＴＩＶＥ 　 Ｈｉｇｈｌｙ ｅｌｅｃｔｒｏｎｅｇａｔｉｖｅ Ｌ５ ｌｏｗ￣ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ (ＬＤＬ)ꎬ ａｎ ａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃ
ＬＤＬꎬ ｉｎｄｕｃｅｓ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ (ＥＣ) ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｄ ｈａｓ ｂｅｅｎ ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ａｔｈｅｒｏ￣
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ. Ｗｅ ｅｘａｍｉｎｅ ｗｈｅｔｈｅｒ ｓｅｓａｍｏｌꎬ ａ ｎａｔｕｒａｌ ｏｒｇａｎｉｃ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ａｎｄ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｓｅｓａｍｅ ｏｉｌꎬ
ｐｒｅｖｅｎｔｓ ＥＣ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｅｌｅｃｔｒｏｎｅｇａｔｉｖｅ ＬＤＬ (Ｌ５) ａｎｄ ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｍｅｃｈａ￣
ｎｉｓｍｓ. ＭＥＴＨＯＤＳ　 Ｓｙｒｉａｎ ｈａｍｓｔｅｒｓꎬ ｗｈｉｃｈ ｈａｖｅ ａ ＬＤＬ ｐｒｏｆｉｌｅ ｓｉｍｉｌａｒ ｔｏ ｔｈａｔ ｏｆ ｈｕｍａｎｓꎬ ｗｅｒｅ ｆｅｄ ａ
ｎｏｒｍａｌ ｃｈｏｗ ｄｉｅｔ (ｃｏｎｔｒｏｌ)ꎬ ａ ｈｉｇｈ￣ｆａｔ ｄｉｅｔ (ＨＦＤ)ꎬ ｏｒ ａ ＨＦＤ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ５０
ｏｒ １００ ｍｇ􀅰ｋｇ－１ ｓｅｓａｍｏｌ ｖｉａ ｏｒａｌ ｇａｖａｇｅ (ＨＦＤ＋ｓｅｓａｍｏｌ) ｆｏｒ １６ ｗｅｅｋｓ (ｎ＝１０ ｐｅｒ ｇｒｏｕｐ) . Ａｍｏｎｇ ｔｈｅｓｅ
ｇｒｏｕｐｓꎬ ｗｅ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｐｌａｓｍａ Ｌ５ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ａｏｒｔｉｃ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ ｔｈｅ ａｏｒｔｉｃ ａｒｃｈ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏꎬ ｗｅ
ｅｘａｍｉｎｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｅｓａｍｏｌ ｏｎ ｈｕｍａｎ ａｏｒｔｉｃ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ (ＨＡＥＣ) ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ Ｌ５. ＲＥＳＵＬＴＳ　 Ｈａｍｓｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ＨＦＤ ｇｒｏｕｐ ｈａｄ ｈｉｇｈｅｒ ｐｌａｓｍａ Ｌ５ ｌｅｖｅｌｓ ｔｈａｎ ｄｉｄ
ｔｈｅ ＨＦＤ＋ｓｅｓａｍｏｌ ｇｒｏｕｐｓ ｏｒ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｂｅｔａ￣ｇａｌａｃｔｏｓｉｄａｓｅ (ｇａｌ) ｓｔａｉｎｉｎｇ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ａｏｒｔｉｃ ｅｎｄｏ￣
ｔｈｅｌｉａｌ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｗａｓ ｍａｒｋｅｄｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ａｏｒｔｉｃ ａｒｃｈ ｏｆ ｔｈｅ ＨＦＤ ｇｒｏｕｐ ｂｕｔ ｎｏｔ ｉｎ ｔｈａｔ ｏｆ ｔｈｅ ＨＦＤ＋
ｓｅｓａｍｏｌ ｇｒｏｕｐｓ ｗｈｅｎ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ. Ｉｎ ｖｉｔｒｏꎬ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ＨＡＥＣｓ ｗｉｔｈ ｓｅｓａｍｏｌ
(１－３ ｍｏｌ􀅰Ｌ－１) ｂｌｏｃｋｅｄ Ｌ５￣ｉｎｄｕｃｅｄ ＥＣ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ ａ ｄｏｓｅ￣ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍａｎｎｅｒ. Ｓｅｓａｍｏｌ ａｌｓｏ ｍａｒｋｅｄ￣
ｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｔｈｅ Ｌ５￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐ３８ ＭＡＰＫ ａｎｄ ｐ５３ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ Ｍｄｍ２ ａｎｄ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ａｋｔ. ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ　 Ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｓｕｇｇｅｓｔ ｔｈａｔ ｓｅｓａｍｏｌ ｍａｙ ｐｒｏ￣
ｖｉｄｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ａｇａｉｎｓｔ ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ.

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ: ｓｅｓａｍｏｌꎻ ａｔｈｅｒｏｇｅｎｉｃ ＬＤＬꎻ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌꎻ Ｓｙｒｉａｎ ｈａｍｓｔｅｒｓꎻ ｐ５３
Ｆｏｕｎｄａｔｉｏｎ ｉｔｅｍ: Ｔｈｅ ｐｒｏｊｅｃｔ ｓｕｐｐｏｒｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｃｏｕｎｃｉｌ ｏｆ Ｃｉｎｅｓｅ Ｔａｉｐｅｉ (ＮＳＣ１０２￣２３２０￣Ｂ￣０３９￣

０５８) ａｎｄ Ｃｈｉｎａ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙꎬ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔａｉｐｅｉ (ＣＭＵ１０２￣Ｎ￣０２ ａｎｄ ＣＭＵ１０３￣Ｎ￣０８)
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ: Ｍｉｎｇ￣ｙｉ ＳＨＥＮꎬ Ｅ￣ｍａｉｌ: ｓｈｅｎｍｙ１１２４＠ｇｍａｉｌ.ｃｏｍꎬ Ｔｅｌ: (＋８８６)４２２０５２１２１ ｅｘｔ ７５０２
∗Ｃｏ￣ｆｉｒｓｔ ａｕｔｈｏｒｓ.

􀅰９２􀅰中国药理学与毒理学杂志 ２０１５ 年 ７ 月第 ２９ 卷增刊 １　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｏｘｉｃｏｌꎬ Ｖｏｌ ２９ꎬ Ｓｕｐｐｌ １ꎬ Ｊｕｌｙ ２０１５


