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K,´º8ÃKûyír�Ø,,´íiúC$%«y=>R��^。ＰｎＳ Ｒｇ１ MOV;C8ÃK
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ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１，ｉｎ ｏｒｄｅｒ ｔｏ ｐｒｏｖｉｄｅ ｄｅｔａｉｌｅｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｄ ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａ
ｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 ７２ Ｗｉｓｔａｒ ｒａｔｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，ｃａｒｂｏｎ
ｔｅｔｒａｃｈｌｏｒｉｄｅ （ＣＣｌ４）ｇｒｏｕｐ，ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ ｗｉｔｈ ２４ ｒａｔｓ ｉｎ ｅａｃｈ ｇｒｏｕｐ．
Ａｌｌ ｔｈｅ ｒａｔｓ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｇａｖａｇｅ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ５％ ＣＣｌ４ ｓｏｌｕｔｉｏｎ （５ ｍＬ ／ ｋｇ）ｉｎ ａｄｄｉｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ，ａｎｄ ｒａｔｓ ｉｎ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｇｒｏｕｐ ｒｅｃｅｉｖｅｄ ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｉｎｊｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ （５
ｍｇ ／ ｋｇ）ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｇａｖａｇｅ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ． Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｐｒｏｔｏｎ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍ
ｂｒａｎｅ ｏｆ ｒａｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅｐａｔｉｃ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｄｙｎａｍｉｃａｌｌｙ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ｓｔｅａｄｙｓｔａｔｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｐｒｏｂｅ ｔｅｃｈ
ｎｉｑｕｅ． Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｈｅｐａｔｉｃ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｆｌｕｉｄｉｔｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｖｉｓｃｏｓｉｔｙ ｏｆ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ
ｂｙ ｕｓｉｎｇ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｓ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 （１）Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｒｏ
ｔｏｎｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｉｎ ｈｅｐａｔｉｃ ｗａｓ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ
（Ｐ ＜ ０ ０１）． Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｒｏｔｏｎｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
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ｍｅｍｂｒａｎｅ ｉｎ ｈｅｐａｔｉｃ ｏｆ ｒａｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｇｒｏｕｐｓ （Ｐ ＞ ０ ０５），ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｃｅ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｂｅｔｗｅｅｎ ｍｏｄｅｌ ａｎｄ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｇｒｏｕｐｓ （Ｐ ＜ ０ ０１）．（２）Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎ
ｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ，ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｆｌｕｉｄｉｔｙ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ （Ｐ ＜
０ ０１），ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｖｉｓｃｏｓｉｔｙ ｗａｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ （Ｐ ＜ ０ ０１）． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｍｏｄｅｌ ｇｒｏｕｐ，
ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｆｌｕｉｄｉｔｙ ｏｆ ｒａｔｓ ｉｎ ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０ １），ｗｈｉｌｅ
ｔｈｅ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｖｉｓｃｏｓｉｔｙ ｗａｓ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ （Ｐ ＜ ０ ０１）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｃａｕｓｅｓ
ｏｆ ｈｅｐａｔｉｃ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｒａｔｓ ｗａｓ ｔｈｅ ｄｅｃｌｉｎｅ ｉｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｒｏｔｏｎｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ａｃｒｏｓｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ａｎｄ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｆｌｕｉｄｉｔｙ ｉｎ ｈｅｐａｔｉｃ． Ｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ Ｒｇ１ ｃｏｕｌｄ ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｐａｔ
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3�}»。¬�¹ ２ �、３ �º ４ �ã, ６ �=q
|7Issg6¾yGH}。
１ ３　 (­¾{ÞÖïbÀ
１ ３ １　 ÖïC8ÃK×�Dûô©　 ¶[�þX
À，̀ b)9［３］�¸C8ÃK，} ＬｏｗｒｙÀÖïi�
×cQ。®�¸y8ÃK} ＳＥＴµ（c ２５０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ
de，２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＴｒｉｓＨＣｌ ｐＨ ７． ４）B$ － ２０℃fE。

¾} ＡＣＭＡ (sÀ，F��4µ ２ ｍＬ（c ２５０
ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＫＣｌ、７５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ de、２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＭｇＳＯ４，３０
ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＴｒｉｓＨＣｌ ｐＨ ８ ０）#;Ì ＡＣＭＡ ñDÝ��
É� ０ ２ ｇ ／ Ｌº ５ μｍｏｌ ／ Ｌ。` ＲＦ５４０L+�++�
W½|Åm'ì�（ＥＸ）º'¸ì�（ＥＭ）gh，YQ
:� ＥＸ º ＥＭ，aQL+��U7�-8，��;Ì
ＮＡＤＨÈ]^³�ñDÝ��É� ０ ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌº １０
ｍｍｏｌ ／ ＬóÖïiÛj¢£yDû Ｈ ＋ 1�。Öï
ＡＴＰ¢£yDû Ｈ ＋ô©，k;ÌiÛjß��l«
m（１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）óß�ÎÏÍ� Ｃ Î6ym�Íï，
4xz;ÌＡＴＰ（１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ），��*sn#L+��
�¦§yª«。ó½ã` ３０℃|Å，op １０ ｎｍ，}
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îÑL+�>(s¤LrÑ��C$%«=q8Ã
K×�Dûô©yª«，:=L+qrU，:=L+
qr¦§º°XL+qr¦§。
１ ３ ２　 8ÃKûír�yÖï　 Qz·C�#，̀ b
)9［４］{Q8ÃKû，¾}L+(sÞL+JMÀ，ó
ＤＰＨ7�L+�>(s8ÃKûóÖï8ÃKûyí
r�，m'+ì ３６２ ｎｍ，'¸+ì� ４３２ ｎｍ，̀ L+�
++�W½（;JM�）ÖïûL+JM�（Ｐ），¶�
� η ＝２ｐ ／ ０ ４６ －Ｐ，�1¼ã¦*�。
１ ４　 «W6Ãg

«WNO� ＳＰＳＳ １５ ０ «WNO)。XY}ã
X ±(Z[（ｘ ± ｓ）�\，s�§°_¾}9��b
[�P，Â��§°_¾} ＳＮＫ ÕW，fÑ�P}
ｐｅａｒｓｏｎｓ ｒ ｔｅｓｔ。

" 　 '(

２ １　 C8ÃK×�Dûô©yª«
L+ì�gh ＡＣＭＡL+ ＥＸ s� ４００ ｎｍ，ＥＭ

s� ４８０ ｎｍ。s�§°_¾}9��b[�P，Â
��§°_¾} ＳＮＫÕW。Þp¡�f°，� �
=q8ÃK`�Q«（ＡＴＰ）ºOs ＮＡＤＨ、]^³
�Pr,:=L+qrU_p¡�f°Ø,�y
（Ｐ ＜ ０ ０１），:=L+qr¦§、°XL+qr¦§
_p¡�Ø,ó�（Ｐ ＜ ０ ０１）。ＰｎＳ Ｒｇ１ �Þp¡
�f°，:=L+qrU，:=L+qr¦§º°
XL+qr¦§Òªà,Ø,�bc（Ｐ ＞ ０ ０５），
o!×�Dûô©yª«à,Ø,�bc（Ｐ ＞
０ ０５），�! ＰｎＳ Ｒｇ１ pC$%«=qC8ÃK×�
Dûô©�K,r07}。m� １。
２ ２　 C8ÃKûír�yª«

s�§°_¾}9��b[�P，Â��§°_
¾} ＳＮＫÕW，Þp¡�f°，� �=q8ÃKû
yír�Ø,,´（Ｐ ＜０ ０１），ûy¦*�V;（Ｐ ＜
０ ０１），â Ｒｇ１�Þ� �f°V;8ÃKûyír
�（Ｐ ＜０ ０１），ûy¦*�,´（Ｐ ＜０ ０１）。m� ２。
２ ３　 C$%«=q8ÃKL+qrUÞC8ÃK
ûL+JM�yfÑ�

ÕÖ� �=q`C$%«ÐhO�#û¦
f¨yª«，Þp¡�f°，;Ì]^³�x8Ã
KL+qrU`( ２ �!Ø,´，( ３ �t,!Ø
[(（Ｐ ＜ ０ ０５），( ４ �,Ø,�[(（Ｐ ＜ ０ ０１）。
8ÃKL+qrUÞC8ÃKûL+JM�yf
Ñ��P} ｐｅａｒｓｏｎｓÕW，ｒ ＝ － ０ ８３６，8ÃKL+

qrUÞC8ÃKûL+JM�eufÑ。m
� ３。

: １　 ( ４ �û�=qC8ÃKL+qrUyª«

　 　 �É ＡＴＰ ＮＡＤＨ ]^³

p¡�（ｎ ＝６）

:=L+qrU（△Ａｍａｘ） １９ ３５ ± ２ ８６ １９ ４３ ± ２ ０６ １７ ９４ ± ２ ５８

:=L+qr¦§（Ｔ△Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） ３ １３ ± １ ６９ ２ ６３ ± １ ４６ ３ ０６ ± ０ ７６

°XL+qr¦§（Ｔ △Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） ０ ７６ ± ０ ３８ ０ ７５ ± ０ ４６ ０ ９５ ± ０ ２２

� �（ｎ ＝６）

:=L+qrU（△Ａｍａｘ） １２ ３０ ± ２ ７２ ９ ５５ ± １ ８０ １２ ７０ ± １ ０２

:=L+qr¦§（Ｔ△Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） ６ ３７ ± １ ２８ ５ ３２ ± １ ２８ ５ ９６ ± ０ ６９

°XL+qr¦§（Ｔ △Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） １ ６１ ± ０ ３９ １ ５８ ± ０ ４１ １ ６２ ± ０ １２

Ｒｇ１ =q�（ｎ ＝６）

:=L+qrU（△Ａｍａｘ） １８ ３０ ± ２ ７２ ２０ ５５ ± １ ８０ １６ ７０ ± ２ ０２

:=L+qr¦§（Ｔ△Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） ７ ３７ ± １ ２８ １０ ４５ ± ２ ２９ ４ ９６ ± ０ ６９

°XL+qr¦§（Ｔ △Ａｍａｘ ／ ｍｉｎ） １ ８１ ± ０ ３９ ２ ９８ ± ０ ４９ １ ４１ ± ０ １２

: ２　 ( ４�û�=qC8ÃKûL+JM�º¦*�y°_

　 �É L+JM� ¦*�

p¡� ０ ４３ ± ０ ０７ １ ９８ ± ０ １７

� � ０ ７６ ± ０ ０５ ５ ６８ ± １ ３６

Ｒｇ１ � ０ ３９ ± ０ ０６ ２ ５４ ± ０ ５３

: ３　 v �C$%«=q8ÃKL+qrUÞ
L+JM�yfÑ�

　 �É :=L+qrU ΔＡｍａｘ L+JM�

０ �=q １９ ３５ ± ２ ８６ ０ ４３ ± ０ ０７

� � ２ �=q １５ ８６ ± １ ６１ ０ ５２ ± ０ ０６

� � ３ �=q １４ ５１ ± １ ５１ ０ ６１ ± ０ ０６

� � ４ �=q １２ ７０ ± １ ０２ ０ ７６ ± ０ ０５

# 　 ;)

ＡＴＰnx ＦＯＦ１ Â��ch。ＦＯ í×�MS，�
Ｈ ＋ÖÝ�H ＦＯ Óí¦，w« ＡＤＰº Ｐｉ Ih*xB
ＡＴＰ8ÃKiÛjMO×�yDûô©®Os6«
y«6�ôª�8ÃKû×�m«61�，ó| ＡＴＰ
»hy>［５］。Ｈｕａｎｇ ¾［６］`�æ*8ÃK6|º6
z'IÒªíC$%«ÐhyP>R�。0×pC
8ÃK6«�³«yGH{²�¹Öï8ÃK6z
ºm�ÍïQR，pC$%«×�Dûô©8ºÃK
ûyír�yQR·m)9÷S。
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­VW#¾}îÑL+(s¤L，} ＡＣＭＡ (
s8ÃK，*çï��#`�Q«ºOsPr,y
L+qr，ó;F|×�Dûô©yª«。ö)r
sC8ÃK�Q«~Os¢£y ＡＣＭＡ L+qr
Uã_=，:=L+qr¦§_}，o!8ÃK,
_áy×�ô©§�。;ÌiÛjß�� ＫＣＮ L
+���á，Sc!×�ô©ÞiÛj6«ÏR~
�³«~é,Ñ。:=L+qr¦§（ＴΔＡｍａｘ）、°
XL+qr¦§（Ｔ ΔＡｍａｘ）Ø,ó�（Ｐ ＜ ０ ０１），

Ú�î Ａｏｕｎ［５］`�Cª�=qC8ÃK�û�Q
×�Dûô©�K´æy�¨，­VW|^po!
C$%«=qC8ÃK�û�Q×�Dûô©ó
~iÛjOs6«¢£y×�Dûô©�K�´
æ，Þp¡�f°，�@AB Ｒｇ１ �C8ÃK:=
L+qr¦§（ＴΔＡｍａｘ）、°XL+qr¦§（Ｔ
ΔＡｍａｘ）[(à,Ø,�bc（Ｐ ＞ ０ ０５），o!�@
AB Ｒｇ１ r0=qC8ÃK�û�Q×�Dûô
©ó~iÛjOs6«¢£y×�Dûô©�K。

­VW¾}L+JMÀ，ó ＤＰＨ7�L+�>
(s8ÃKûóÖï8ÃKûyír�，L+JM
=，ûír��；F�，L+JM=，ûír��。
VWÕÖÎ� �C«8ÃKûír�!Ø,´，
#[(ã,Ø,�（Ｐ ＜ ０ ０１），{\C$%«=q
8ÃKûR�V;，ír�,´，Þ� �f°，�
@AB Ｒｇ１ �iúC8ÃK¦*�´æ，ûír�
Ø,V;（Ｐ ＜ ０ ０１），r0L8ÃKû，;�8ÃK
y6«�³«y÷�，|^p°I ＡＴＰ。

­VW}Is«6ºIssg6ybÀGH
=qC$%«C8ÃK×�Dûô©ª«º8Ã
Kûyír�，�Å'2C$%«¦C8ÃK×�
Dûô©�K!Ø��，8ÃKûyL+JM�Ø
,V;，Â8a,ufÑ�，|^p��#��f
�。×*ÿ7ØcVC$%«¦3x-°IVs，
�¥��-n Ａ２ Vs，¢£8ÃKvw［６］，­VW
cVC$%«C8ÃK×�Dûô©�K!Ø�
�，8ÃKûyír�Ø,´æ，iú6«�³«
�ué，Á�»h ＡＴＰ，�;C$%«¢£8ÃK6
«�³«7}wv，iúÎÏ��Qô<tu，;
�C$%«yÐh［７８］。

8ÃK×�Dûô©�K!Ø��º8ÃK
ûyír�Ø,´æN��ºiúyCD0×T
ÖU­,çyÊËbÀ，-�ÊË�CL��，)
�-�ô�、8ÃKôÌ、-�yöcÊË¾，�x

¹ÚÛ-��6­�E`ÎÏMG�、ÎÏq�、
ô<îï�¾bìy��，�;de�}TÚ,Ë
ñ�|¥［９］。­��©}�cA%，ßËçÌV，
ßdeØHÄ}y%sÌV，C��NÊC$%«
8ÃKvwyç��，Y}�@AB Ｒｇ１ 7�GH
p�。­VW#cV�@AB Ｒｇ１ a,r0=q
C8ÃK�û�Q×�Dûô©ó~iÛjOs
6«¢£y×�Dûô©�K，�iúC8ÃK¦
*�´æ，ûír�Ø,V;，Ｐ ＜ ０ ０１，r0L8
ÃKû，;�8ÃKy6«�³«y÷�，�;�
Ä ＡＴＰy»hV;，%îCÎÏ|Åö)Ig÷�
y�K，NÊC$%«y°I，�Þ'�@AB9
K Ｒｇ１ `de²C$%«y�}{|LEFy�
WGYºg+-R。
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［１］　 Ｂａｎａｓｃｈ Ｍ，Ｅｌｌｒｉｃｈｍａｎｎ Ｍ，Ｔａｎｎａｐｆｅｌ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ

（１３）Ｃｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ ｂｒｅａｔｈ ｔｅｓｔ ｄｅｔｅｃｔｓ ｈｅｐａｔｉｃ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｄｙｓ

ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｓ ａ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｓｔｅａｔｏ

ｈｅｐａｔｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｍｅｄ Ｒｅｓ，２０１１，１６（６）：２５８２６４．

［２］　 ×0，Ù56，L7&．�@AB Ｒｇ１、Ｒｂ１ ²=qC$%«y

7}~f�GH［Ｊ］．1;$%，２０１３，３５（１８）：２７３１２７３４．

［３］　 ú��，�Á´，L¹�，¾． �q���=qC8ÃK×�

Dûô©yÒª［Ｊ］．Is«6ÞIssg|¥，１９９９，（１）：

５８．

［４］　 Ｐａｒｋｅｒ Ｎ，Ａｆｆｏｕｒｔｉｔ Ｃ，ＶｉｄａｌＰｕｉｇ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｅｒｇｉｚａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄ

ｅｎｔ ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｔｏｎ ｃｏｎｄｕｃｔａｎｃｅ ｉｎ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓ

ｃｌｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｊ，２００８ ，４１２（１）：１３１１３９．

［５］　 Ａｏｕｎ Ｍ，ＦｅｉｌｌｅｔＣ，Ｆｏｕｒｅｔ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｔ ｌｉｖｅｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍ

ｂｒａｎｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｒｅ ｍｏｒｅ ｐｒｏ

ｆｏｕｎｄｌｙ ａｌｔｅｒｅｄ ｂｙ ｄｉｅｔａｒｙ ｌｉｐｉｄ ｑｕａｎｔｉｔｙ ｔｈａｎ ｂｙ ｄｉｅｔａｒｙ ｌｉｐｉｄ

ｑｕａｌｉｔｙ：ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｌｉｐｉｄ ｐａｔｔｅｒｎｓ［Ｊ］． Ｂｒ Ｊ Ｎｕ

ｔｒ，２０１２，１０７（５）：６４７６５９．

［６］　 Ｈｕａｎｇ Ｐ，Ｌｉ Ｇ，Ｃｈｅｎ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ Ｍｎ２ ＋ ａｎｄ

Ｍｎ３ ＋ ｔｏ ｒａｔ ｌｉｖｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ：ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ，ｍｅｍｂｒａｎｅ ｆｌｕｉｄｉｔｙ

ａｎｄ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ［Ｊ］． Ｅｘｐ Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｐａｔｈｏｌ，２０１２，６４

（３）：１９７２０３．

［７］　 Ù56，J.，L7&，¾． �@AB Ｒｇ１、Ｒｂ１ pC$%«=

q8ÃK ＤＮＡ��³�Bn ６、８ �-y7}fgGH［Ｊ］．

!"#$%，２０１４，７（８）：５９１５９４．

［８］　 Ａｒｄｕｉｎｉ Ａ，Ｓｅｒｖｉｄｄｉｏ Ｇ，Ｅｓｃｏｂａｒ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓ

ｆａｉｌｓ ｉｎ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｂｉｌｉａｒｙ ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ ｉｎ ｒａｔｓ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ＤＮＡ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｌｅｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｌｉｖ

ｅｒ Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１１，３０１（１）：１１９１２７．

［９］　 Ｐｏｌｙａｋ ＳＪ，Ｍｏｒｉｓｈｉｍａ Ｃ，Ｌｏｈｍａｎｎ Ｖ，ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａ

ｔｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆｌａｖｏｎｏｌｉｇｎａｎ ｆｒｏｍ ｓｉｌｙｍａｒｉｎ［Ｊ］． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ

ＵＳＡ，２０１０，１０７（１３）：５９９５５９９９．

（ÜC¨*：２０１４１２０２）
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