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依托咪酯对新生大鼠离体脊髓运动神经元下行激活的影响
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皖南医学院细胞电生理研究室，芜湖 241002

摘  要：脊髓下行激活通路是启动和调控随意运动的重要途径，全麻药对其的影响是否参与了肌松作用的产生及其兴奋性氨

基酸受体机制，尚不完全清楚。为深入探索依托咪酯(etomidate, ET)对离体大鼠脊髓运动神经元(motoneuron, MN)下行激活

的影响及可能的谷氨酸受体机制，本实验应用7~14日龄新生大鼠脊髓切片MN细胞内记录技术，观察ET对MN电刺激脊髓同

侧腹外侧索(ventrolateral funiculus, VLF)诱发兴奋性突触后电位(excitatory postsynaptic potential, EPSP)(简称VLF-EPSP)的作

用。对能稳定记录到VLF-EPSP的MN依次灌流0.3、3.0 (相当于临床浓度)和30.0 µmol/L的ET。结果显示0.3 µmol/L的ET对
VLF-EPSP及其N-甲基-D-门冬氨酸(N-methyl-D-aspartate, NMDA)和非NMDA (non-NMDA)受体成分具有双向作用：既可表现

增强，使VLF-EPSP和NMDA受体介导的VLF-EPSP成分的时程延长、曲线下面积增大和(或)半幅时程延长(P < 0.05)，non-
NMDA受体介导的VLF-EPSP成分幅度升高、曲线下面积增大、半幅时程延长(P < 0.05)；也可表现抑制，使VLF-EPSP及其

NMDA和non-NMDA受体成分的幅度降低、曲线下面积减小(皆P < 0.05)。而灌流浓度≥3.0 µmol/L的ET，仅呈浓度、时间依

赖性抑制，表现为VLF-EPSP及其NMDA和non-NMDA受体成分的幅度和(或)时程和(或)曲线下面积显著降低(P < 0.05或P < 
0.01)。此外，与VLF-EPSP的non-NMDA受体成分相比，≥3.0 µmol/L的ET更易于压抑NMDA受体成分。以上结果表明，ET
对下行激活的突触传递及介导VLF-EPSP的谷氨酸受体呈现浓度相关的差异性作用。
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Effects of etomidate on descending activation of motoneurons in neonatal rat spinal 
cord in vitro

ZHENG Chao, WANG Meng-Ya*
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Abstract: Descending activation pathways in spinal cord are essential for inducing and modulating autokinesis, but whether the ef-
fects of general anesthetic agents on the descending pathways are involved in initiation of skeletal muscle relaxation or not, as well as 
the underlying mechanisms on excitatory amino acid receptors still remain unclear. In order to explore the mechanisms underlying 
etomidate’s effects on descending activation of spinal cord motoneurons (MNs), the conventional intracellular recording techniques in 
MNs of spinal cord slices isolated from neonatal rats (7–14 days old) were performed to observe and analyze the actions of etomidate 
on excitatory postsynaptic potential (EPSP) elicited by electrical stimulation of the ipsilateral ventrolateral funiculus (VLF), which 
was named VLF-EPSP. Etomidate at 0.3, 3.0 (correspond to clinical concentration) and 30.0 µmol/L were in turn perfused to MN with 
steadily recorded VLF-EPSPs. At low concentration (0.3 µmol/L), etomidate increased duration, area under curve and/or half-width of 
VLF-EPSP and N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor-mediated VLF-EPSP component (all P < 0.05), as well as amplitude, area 
under curve and half-width of non-NMDA receptor-mediated VLF-EPSP component (all P < 0.05), or decreased amplitude and area 

研究论文



生理学报 Acta Physiologica Sinica, April 25, 2012, 64(2): 155–162 156

under curve of VLF-EPSP, its NMDA receptor component, and non-NMDA receptor component (all P < 0.05). However, at 3.0 and 
30.0 µmol/L, it was only observed that etomidate exerted inhibitory effects on amplitude and/or duration and/or area under curve of 
VLF-EPSP (P < 0.05 or P < 0.01) with concentration- and time-dependent properties. Moreover, NMDA receptor-mediated VLF-
EPSP component was more sensitive to etomidate at ≥ 3.0 µmol/L than non-NMDA receptor-mediated VLF-EPSP component did. As 
a conclusion, etomidate, at different concentrations, exerts differential effects on VLF-EPSP and glutamate receptors mediating the 
synaptic transmission of descending activation of MNs in neonatal rat spinal cord in vitro.

Key words: etomidate; spinal cord; motor neurons; descending activation; excitatory postsynaptic potential; glutamate receptors

脊髓运动神经元 (motoneuron, MN) 的活动依赖

于多通路调控，包括外周传入、各种下行通路和脊

髓内神经元网络的突触调制。由脑干发出的下行通

路可直接或间接 ( 通过中间神经元 ) 影响脊髓 MN，

运动控制的最高水平大脑皮层运动区也可直接 ( 通
过皮层脊髓束 ) 或间接 ( 通过脑干的下行系统 ) 下
行到脊髓，对其运动传出进行调控 [1]。因此，下行

激活通路在传递运动控制高级中枢的指令中具有

重要作用。脊髓伤害性反射也往往需要高级中枢

通过下行通路介导精细的随意运动来更有效地躲

避刺激 [2]，但在镇痛研究中，有时利用镇痛药或针

刺对下行运动控制并不影响，但可抑制伤害性反

射 [3]，表现出分离抑制现象，提示药物或针刺镇痛

对感觉作用的特异性。然而，Jin 等研究发现投射

到脊髓灰质的 5- 羟色胺 (5-hydroxytryptamine, 5-HT)
能下行纤维对针刺镇痛机制并不重要，但与吗啡镇

痛关系密切 [4]，这也提示了不同镇痛方法可能对下

行通路具有不同的影响。在与此相似的全麻药脊髓

作用特别是肌松作用的机制研究中，全麻药对下行

激活通路的影响是否参与了肌松作用的产生及其受

体机制，尚不完全清楚。

依托咪酯 (etomidate, ET) 是一种静脉麻醉剂，

具有起效快、恢复快、镇痛作用确切和基本无副作

用等优点，被广泛用于临床麻醉。目前，有关 ET
全麻作用的中枢机制研究结果 [5–9]，均提示 ET 主要

通过增强 γ- 氨基丁酸 (γ-aminobutyric acid,  GABA)
能系统的作用而抑制神经元的兴奋性，并与抑制

Na+、Ca2+ 和延迟整流 K+ 通道，激活 KCa 通道等有

关 [10–13]。但这些研究在脊髓水平仅限于背角，有关

ET 对抗伤害作用中重要一环的脊髓 MN 的作用机

制，尤其对兴奋性氨基酸受体 [ 如 N- 甲基 -D- 门
冬氨酸 (N-methyl-D-aspartate, NMDA) 和非 NMDA 
(non-NMDA) 受体 ] 是否存在直接作用鲜有报道。

前期研究中，我们已观察、分析了 ET 对电刺激外

周感觉传入的脊髓背根所诱发的 MN 兴奋性突触传

递的作用 [14]，而 ET 对 MN 下行激活的突触传递是

否有影响，以及机制如何？至今未见报道。

为此，本实验采用脊髓切片 MN 细胞内记录技

术，用电刺激腹外侧索 (ventrolateral funiculus, VLF)
作为对下行纤维的激活 [15,16]，观察 ET 对电刺激脊

髓同侧 VLF 诱发的兴奋性突触后电位 (excitatory 
postsynaptic potential, EPSP) ( 简称 VLF-EPSP) 的作

用，并进行受体机制的初步分析。

1  材料和方法

1.1  实验材料　　7~14 日龄新生 Sprague-Dawley 
(SD) 大鼠 40 只，雌雄不拘，由南京江宁青龙山动

物繁殖场提供，许可证号 SCXK( 苏 )2002-0018。
ET 为德国贝朗医疗有限公司产品“宜妥

利”(0.2%, W/V) 的有效成分，进口药品注册证号：

X8002522。荷包牡丹碱 (bicuculline)、印防己毒素

(picrotoxin)、士的宁 (strychnine)、DNQX (6,7-dinit-
roquinoxaline-2,3-dione)、APV (2-amino-5-phospho-
nopentanoic acid) 和二甲基亚砜 (dimethyl sulfoxide, 
DMSO) 均为 Sigma 公司产品。荷包牡丹碱、印防

己毒素、士的宁和 APV 用蒸馏水配成母液，DNQX
用 DMSO 助溶后配成母液，均置冰箱冷冻备用，

临用前用人工脑脊液 (artificial cerebrospinal fluid, 
ACSF) 稀释到所需浓度灌流给药。ACSF 的配方 [17]

为 (mmol/L)：NaC1，127；KC1，1.9；KH2PO4，1.2；
CaC12，2.4 ；MgSO4·7H2O，1.3 ；NaHCO3，26 ；

Glucose·H2O，10。
1.2  脊髓切片制备　　参照文献 [17]，取 7~14 日龄

新生 SD 大鼠，在乙醚合并冰浴麻醉下，分离出含

腰膨大的脊髓段，用振荡切片机 (Vibratome) 制备

横切脊髓厚片 (400~500 µm) 3~4 片，置室温 (23~25 
℃ )下的ACSF中孵育、备用。ACSF用混合气体 (95% 
O2 + 5% CO2) 饱和。从游离脊髓到完成切片制备整

个过程尽量控制在 15 min 以内。

1.3  电生理记录　　切片于室温下孵育 1 h 后，用
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吸管移入自制的全浸式记录浴槽，用上、下两个丝

网相夹固定，注意暴露出两侧脊髓 VLF，并用混合

气体饱和的 ACSF 以 2~3 mL/min 速度经恒流泵持

续灌流脊髓切片。

将含纤维玻璃毛坯用 P-97 型水平式程控拉制仪

(Sutter Instrument Co., USA) 拉制成微电极，取内充

3 mol/L 乙酸钾、尖端阻抗为 100~140 MΩ的微电极，

在体视显微镜下，利用微操纵仪 (MP-1, Narishige, 
Japan) 和微电极放大器的遥控开关 (Buzz)，对脊

髓切片腹角区域进行 MN 穿刺。记录到的电信号通

过 Axoclamp-2B 微电极放大器 (Axon Instruments, 
USA) 放大后，经 DigiData 1200 接口输入微机，用

pClamp 7.0 软件 (Axon) 进行采样、记录和贮存。细

胞内电流注射由微机触发，信号经 DigiData 1200
联机接口传到微电极放大器后，刺激电流由探头输

出经微电极注入细胞内。VLF 和腹根电刺激，由三

通道电刺激器 ( 日本光电 ) 产生的方波脉冲分别经

刺激器中一个通道输出，经隔离器以恒压模式至同

芯双极刺激电极，刺激电极尖端放置到脊髓切片的

同侧 VLF 和腹根，用于激活 VLF 下行纤维和腹根

中的 MN 轴突。

1.4  数据分析与统计方法　　用 pClamp 8.0 中的

Clampfit 8.1 软件 (Axon) 和 Origin 5.0 软件 (Microcal 
Software Inc., USA) 对实验记录资料进行分析、作图。

数据以 mean ± SD 表示。统计方法用配对 t 检验和

单因素方差分析，以 P < 0.05 为差异有统计学意义。

2  结果

通过加在脊髓腹根的同芯双极刺激电极，对静

息电位 (resting potential, RP) 负于 −60 mV 且动作电

位 (action potential, AP) 有超射的记录稳定的细胞进

行逆行激活鉴定，若记录到具有“全或无”特点的

AP ( 逆行 AP) 或碰撞试验阳性，即可鉴定为 MN，

并用于以下实验。

2.1  ET对MN VLF-EPSP的影响

在记录稳定的 MN，对脊髓同侧 VLF 给予电刺

激 (0.1~0.2 ms, 0.1 Hz, 20~100 V)，以诱发 VLF-EPSP，
待记录稳定后，依次累积灌流 0.3、3.0 和 30.0 
µmol/L ET (3.0 µmol/L 相当于临床浓度 [18])，观察

ET 的作用。对 12 例实验数据分析时，发现 ET 在 0.3 
µmol/L 时对 VLF-EPSP 存在双向作用，即兴奋和抑

制作用皆可随机出现，遂分为 VLF-I 组和 VLF-II

图   1. 依托咪酯对运动神经元(VLF-I组)VLF-EPSP的抑制作用  
Fig. 1. Inhibitory effects of etomidate (ET) on VLF-EPSPs in motoneurons (MNs) (Group VLF-I). A: Typical recordings in an MN 
with resting potential of –76 mV. Arrow head indicates VLF electrical stimulus artifact. B, C and D: Histograms (mean ± SD, n = 5) 
summarizing the inhibitory effects of ET at 0.3, 3.0 and 30.0 μmol/L on amplitude (B), area under curve (C) and duration (D) of VLF-
EPSP, respectively. Paired t test: *P < 0.05 vs control; One-way ANOVA among concentration groups: # P < 0.05.
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图   2. 依托咪酯对运动神经元(VLF-II组)VLF-EPSP的差异性作用 
Fig. 2. Diversified effects of etomidate (ET) on VLF-EPSPs in motoneurons (MNs) (Group VLF-II). A: Representative recordings 
from an MN with RP of –77 mV. Arrow head indicates VLF electrical stimulus artifact. B, C, D and E: Summarized histograms (mean ± 
SD, n = 7, but n = 5 corresponding to 30.0 μmol/L in E) presenting diversified effects of ET at 0.3, 3.0 and 30.0 μmol/L on amplitude 
(B), area under curve (C), duration (D) and latency (E) of VLF-EPSP, respectively. VLF-EPSPs in 2 of 7 recorded MNs were nullified 
by ET at concentration of 30.0 μmol/L. Paired t test: *P < 0.05 vs control.

组进行统计分析，具体如下。

在 5 个 MN (VLF-I 组 )，典型结果见图 1A。0.3 
µmol/L ET 显著性压抑 VLF-EPSP 的幅度和曲线下

面积 ( 皆 P < 0.05，图 1A~C) ；3.0 µmol/L ET 抑制

VLF-EPSP 的幅度、曲线下面积和时程 ( 皆 P < 0.05，
图 1A~D) ；30.0 µmol/L ET 抑 制 VLF-EPSP 的 幅

度 (P < 0.05，图 1A 和 B)。其中 0.3、3.0、30.0 µmol/L 
ET 分别取消 1 个 MN 的 VLF-EPSP 或呈现为抑制

性突触后电位。对于幅度、曲线下面积和时程 3 项

指标，ET 不同浓度组间单因素方差分析显示差异

有显著性意义 ( 皆 P < 0.05，图 1B~D)。
在另外 7 个 MN (VLF-II 组 )，代表性结果见图

2A。0.3 µmol/L ET 增大 VLF-EPSP 的曲线下面积并

延长时程 ( 皆 P < 0.05，图 2A，C 和 D)，并有一个

MN 在 VLF-EPSP 基础上爆发 AP，但之后 3.0 µmol/L 
ET 的抑制作用不显著，30.0 µmol/L ET 抑制 VLF-
EPSP 的幅度、延长潜伏期 ( 皆 P < 0.05，图 2A，B
和 E)，并能可逆地完全取消 2 个 MN 的 VLF-EPSP。
2.2  ET对VLF-EPSP的NMDA受体成分的影响

应用 30.0 μmol/L 荷包牡丹碱、1.0 μmol/L 士的

宁和 10.0 μmol/L DNQX 联合预处理 (n = 6)，待所

记录的 VLF-EPSP 稳定后，再灌流 0.3~3.0 µmol/L 

ET 和荷包牡丹碱、士的宁、DNQX 的混合溶液，记

录的典型结果见图 3A。结果显示：灌流 0.3 µmol/L 
ET 15 min 后，可增大 VLF-EPSP 曲线下面积、时

程和半幅时程 ( 皆 P < 0.05，图 3A，C~E)，但有一

个细胞被抑制；灌流 3.0 µmol/L ET 15 min 后，可

抑制 VLF-EPSP 幅度和曲线下面积 (P < 0.05 或 P < 
0.01，图 3A~C)，并能可逆地完全取消 3 个 MN 的

VLF-EPSP，该作用可被含上述工具药的ACSF洗出。

在曲线下面积、时程 2 项指标上，ET 各浓度组间

差异均有显著性意义 (单因素方差分析，皆P < 0.05，
图 3C，D)。
2.3  ET对VLF-EPSP的non-NMDA受体成分的影响

预先灌流 30.0 μmol/L 荷包牡丹碱或 30.0 μmol/L
印防己毒素、1.0 μmol/L 士的宁和 10.0 μmol/L APV 
(n = 6)，待 VLF-EPSP 稳定后，再灌流 0.3~300.0 µmol/L 
ET 和荷包牡丹碱或印防己毒素、士的宁、APV 的

混合溶液，记录的典型结果见图 4A。结果显示：

灌流 0.3 µmol/L ET 15 min 后 (n = 6)，除有一个 MN
的 VLF-EPSP 被抑制外，对 VLF-EPSP 皆有增强作

用，表现为幅度、曲线下面积和半幅时程增大 ( 皆
P < 0.05，图 4A~C 和 E) ；灌流 3.0、30.0 µmol/L ET
各 15 min 后，VLF-EPSP 可逐渐被抑制，但作用比
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图   3. 应用荷包牡丹碱、士的宁和DNQX预处理后，依托咪酯对运动神经元VLF-EPSP的作用 
Fig. 3. Effects of etomidate (ET) on VLF-EPSPs in motoneurons (MNs) pretreated by bicuculline, strychnine and DNQX. A: Typical 
recordings in an MN with RP of –71 mV. Arrow head indicates VLF electrical stimulus artifact. B, C, D and E: Histograms (mean ± SD, 
n = 5, but n = 2 according with 3.0 μmol/L in E) indicating the effects of 0.3 and 3.0 μmol/L ET on amplitude (B), area under curve (C), 
duration (D) and half-width (E) of NMDA receptor component of VLF-EPSP, respectively. VLF-EPSPs in 3 of 5 recorded MNs were 
nullified by 3.0 μmol/L ET. Paired t test: *P < 0.05, **P < 0.01 vs control; One-way ANOVA among concentration groups: # P < 0.05.

图   4. 使用印防己毒素、士的宁和APV预处理后，依托咪酯对运动神经元VLF-EPSP的作用 
Fig. 4. Effects of etomidate (ET) on VLF-EPSPs in motoneurons (MNs) pretreated by picrotoxin, strychnine and APV. A: Representa-
tive recordings in an MN with RP of –64 mV. Arrow head indicates VLF electrical stimulus artifact. B, C, D and E: Summarized data 
(mean ± SD, n = 5, but n = 3 corresponding to 300.0 μmol/L in E) showing the effects of ET at different concentrations on amplitude 
(B), area under curve (C), duration (D) and half-width (E) of non-NMDA receptor component of VLF-EPSP, respectively. VLF-EPSPs 
in 2 of 5 recorded MNs were nullified by ET at 300.0 μmol/L. Paired t test: *P < 0.05 vs control; One-way ANOVA among concentra-
tion groups: #P < 0.05.



生理学报 Acta Physiologica Sinica, April 25, 2012, 64(2): 155–162 160

较弱，仅有时程被显著缩短 (P < 0.05，图 4D) ；对

其中 5 个 MN 用 300.0 µmol/L ET 灌流 15 min 后，

有 2 个 MN 的 VLF-EPSP 被完全取消，该作用可被

含上述工具药的 ACSF 洗出。对时程而言，各浓度

组间差异具有统计学意义 ( 单因素方差分析 P < 
0.05，图 4D)。

3  讨论

目前，有关 ET 作用的脊髓机制的研究多局限

于支配感觉传入的脊髓背角，且多以 GABA 能系

统为主要研究靶点，至于其作用是否有甘氨酸能系

统参与，目前尚无定论 [7,9,19,20]。有研究 [21] 表明，在

大鼠脊髓背角神经元上，ET 可模拟 GABA 的作用

激活 GABAA 受体，并能调节 GABAA 受体的功能，

增强 GABA 与 GABAA 受体结合后产生的效应，提

示 ET 在脊髓水平诱发的变化可能在镇痛和全身麻

醉中具有重要作用。但在成年大鼠脊髓背角胶状质

神经元和海马 CA1 锥体细胞上，Li、Zhan 等 [7,22] 分

别观察到 ET 对兴奋性突触传递和 NMDA 受体介导

的胞内 Ca2+ 浓度的升高均无作用。而本研究在大鼠

脊髓腹角 MN，观察到不同浓度 ET 对通过电刺激

脊髓同侧 VLF 所诱发的 VLF-EPSP 具有兴奋或抑

制的差异性作用；进行受体机制分析，结果显示低

浓度 ET 对 VLF-EPSP 及其 NMDA 和 non-NMDA 受

体成分具有兴奋或抑制的双向作用，而临床浓度 /
高浓度的 ET 则只产生抑制效应，这将有助于完善

对 ET 脊髓作用机制的认识。

已有研究 [17,23,24] 证实 VLF 中的下行纤维可能

释放谷氨酸类兴奋性氨基酸而激活 MN，因此

MN 的胞体和 / 或突起可能分布有谷氨酸受体，包

括 NMDA 受体和 non-NMDA 受体。本实验在阻断

GABAA 受体、甘氨酸受体和 non-NMDA/NMDA 受

体的情况下，低浓度的 ET 可显著增大 VLF-EPSP
的幅度和 / 或曲线下面积，而临床浓度 / 高浓度的

ET 则能够可逆性取消 VLF-EPSP，提示低浓度的

ET 可能对 VLF-EPSP 的 NMDA 受体和 non-NMDA
受体成分有直接或间接的兴奋作用，而临床浓度 /
高浓度的 ET 则产生直接或间接抑制作用。至于 ET
对 MN VLF-EPSP 的差异性作用机制，首先可能与

MN 在脊髓腹角的分布区域差异有关，因为脊髓

MN 有内、外侧细胞群之分，分别支配躯干和四肢

肌肉的运动，而高位运动中枢的下行激活部分也可

根据生理需要，通过可能相互独立的神经通路对两

类 MN 发挥着不同调节作用 [1]，进而影响 MN 的兴

奋性，细胞膜上的受体因细胞兴奋性不同也会处于

激活或失活等状态，因而 ET 就有可能对不同状态

下的谷氨酸受体具有差异性作用。其次，在神经环

路上低浓度 ET 可能取消抑制性中间神经元的活动

而产生去抑制作用，但在本实验中阻断 GABAA 受

体和甘氨酸受体后，低浓度 ET 依然能增强 VLF-
EPSP，说明去抑制作用可能并不是其中的原因，至

少不是主要原因。另外，也可能涉及某些代谢型谷

氨酸受体 (metabotropic glutamate receptors, mGluRs)
的参与，因为 mGluRs 在脊髓高度表达 [25,26]，不少

研究发现 I 组 mGluRs 可以上调 NMDA 受体和 non-
NMDA 受体的功能，因此 ET 通过 mGluRs 间接调

制 NMDA 受体和 non-NMDA 受体也是可能的机制

之一 [27,28]。还有报道称全麻药氯胺酮可以增强包括

海马在内的多个脑区的乙酰胆碱 (acetylcholine, 
ACh) 的释放 [29,30]，而在胚胎大鼠 MN 的研究中发

现 ACh 可促进 MN 释放谷氨酸 [31]。因此，一方面，

ACh 可能在 ET 作用下释放增加，并与 MN 的 M
型胆碱能受体结合产生兴奋作用；另一方面，ACh
促进 MN 的谷氨酸释放，间接兴奋 NMDA 受体和

non-NMDA 受体，这或许也是低浓度 ET 增强 VLF-
EPSP 的一个原因。至于临床浓度 / 高浓度的 ET 对

NMDA 受体和 non-NMDA 受体除了有直接抑制作

用外，可能还存在其它间接机制，比如通过抑制突

触前神经末梢 AP 产生 ( 高剂量时 ) [14]，或阻断 Ca2+

通道 [11]，或激活突触前 II 组 mGluRs[32] 而减少谷氨

酸释放，使 VLF-EPSP 减弱，或通过 5-HT 与 5-HT1A

受体结合使细胞膜超极化，从而抑制 NMDA 受体

开放等 [33]。

另有报道 [34,35] 提示 NMDA 受体可分为 NR1、
NR2A、NR2B、NR2C、NR2D、NR3A 等亚型，non-
NMDA 受体包括 AMPA 和 KA 受体等，其中 AMPA
受体是由 4种亚单位 (GluR1~GluR4)组成的四聚体，

通常由 2 个同源或异源二聚体 (GluR1/1、GluR2/2
或 GluR1/2、GluR2/3) 组成。KA 家族包括 GluR5-7
和 KA1-2。而 ET 对这些受体亚型的作用又是怎样

的？是否具有选择性？还需进一步研究。

单从 ET 对介导 VLF-EPSP 的谷氨酸受体的抑

制作用来看，non-NMDA 受体显然不如 NMDA 受

体对 ET 的敏感性高，原因可能在于 VLF-EPSP 主

要由 non-NMDA 受体介导 [17]，non-NMDA 受体在

VLF 突触后膜的分布数量或密度上可能比 NMDA
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受体明显占优，若要完全阻断 non-NMDA 受体的

功能，则须提高 ET 的灌流浓度方能实现。此外，

尚不能排除两类谷氨酸受体诸如亚型结构等方面的

差异 [34,35] 而导致对 ET 的敏感性不同。

本实验结果提示 ET 对脊髓下行激活通路谷氨

酸能神经传递具有差异性作用，因而有可能参与了

肌松作用的产生，但在 ET 对兴奋性突触传递作用

的研究中，目前的实验发现或许只是其中的一个方

面，因为 Finnegan 等 [36–38] 认为在介导神经元兴奋

性突触传递的受体中，除了谷氨酸受体以外，烟碱

型 乙 酰 胆 碱 受 体 (nicotinic acetylcholine receptor, 
nAChR) 也具有重要作用。Rekling 等 [39] 也发现尽

管 MN 兴奋性突触传递主要是谷氨酸能的，但其它

的递质如 ACh 可能也参与兴奋的传递。因此，ET
对胆碱能系统介导的 MN 兴奋性突触传递的作用又

是怎样的？值得进一步探讨。另有报道 [40]，电刺激

脊髓对侧 VLF 也可在 MN 诱发突触后电位，那么

ET 对该条件下诱发的突触反应是否存在差异性作

用，以及机制如何？也有待深入研究。
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