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Abstract

　　　We　examined　the　inhibiting　effect　of　Cimamomi　Cortex　extract（CCE）and　cinnamaldehyde（CA）against

vasocontraction　induced　by　oxygen－derived　free　radicals　produced　by　the　xanthine－xanthine　oxidase（XOD）system　in

the　thoracic　aortic　ring　of　the　spontaneously　hypertensive　rat（SHR），using　the　organ　bath　method　in　vi∫70。

　　　The　vasocontraction　induced　by　xanthine－XOD　in　the　CCE（10’4g／m1）and　CA（10齢4M）treatment　groups　were

significantly　lower　than　that　in　the　control　group』Further，the　amounts　of　thromboxane　B2（TXB2）produced　in　the

vasocontractive　response　intheCCE（10’4g／m1）andCA（10－4M）treatmentgroupswere　significantlylowerthanthat

in　the　control　group．

　　　For　the　pulpose　ofexamining　the　mechanism　ofthe　inhibiting　effect　ofCA　against　thromboxane　production，the

inhibiting　effect　of　CA　against　the　vasocontraction　induced　by　phospholipase　A2（PLA2）was　examined．The

vasocontractioninducedby　PLA2in　theCA（10－4M）treatmentgroupwassignificantly　lowerthanthat　inthecontrol

group．Moreover，the　amount　ofTXB2produced　by　the　vasocontractive　response　in　the　CA（10’4M）treatment　group

was　significantly　lower　than　that　in　the　co阜trol　group。

　　　From　the　above　findings，it　is　suggested　that　Cinnamomi　Cortex　is　an　agent　which　exerts　an　inhibitory　effect　on

the　vasocontractive　factor（TXA2）∫n　viま70．

　　　Key　words　Cimamomi　Cortex，cinnamaldehyde，vasocontraction，spontaneously　hypertensive　rats，phospholipase

A2，thromboxane　A2，endothelial　dysfunction．

　　　Abbreviations　CA，cimamaldehydel　CCE，Cimamomi　Cortex　extractl　KB，Keishi－bukuryo－gan（Gui－Zhi－Fu－Ling－

Wan），桂枝秩苓丸l　L－NAME，NG－nitro－L－arginine　methyl　ester；NO，nitric　oxide；PLA2，PhosPholiPase　A2；SHR，sPonta－

neouslyhype丘ensiveratl　SOD　superoxidedismutasel　TXA2，thromboxaneA21TXB2，thromboxaneB21WKY，Wistar．Kyoto

ratl　XOD，xanthine　oxidase．

Introduction

　　　　Vascular　endothelial　cells　produce　and　secrete　vari－

ous　vascular　relaxing　factors　such　as　nitric　oxide（NO），1）

prostaglandin　I2，2）and　endothelium－derived　hyperpolari－

zing　factor　as　well　as　contracting　factors　such　as

endothelin　and　thromboxaneA2（TXA2）．3）These　factors

influence　each　other　to　create　a　balance，they　maintain　a

vascular　tonus，and　they　are　involved　in　blood　pressu1’e

regulation．1）There　have　been　many　reports　conceming

the　fact　that　hypertension　and　vascular　endothehal　dys－

hmction　are　closely　related．4・5）Vascular　endothelial　dys－

function　stimulates　remodelling　of　the　vascular　structure

from　both　a　decrease　ofrelaxing　factors6）and　an　increase

ofcontractingfactors．7）Artehosclerosisprogresses，and

finally　intemal　organ　disorder　results．

　　　　In　o皿previous　study，we　have　reported　on　the　pro一

＊To　whom　correspondence　should　be　addressed。
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tective　effect　of　Keishi－bukuryo．gan（KB；Gui．Zhi－Fu．

Ling－Wan）againstvascularendothelialdisorderin　spon－

taneouslyhypertensiverats（SHR）．8）Wehave　foundthat

the　contraction　induced　by－xanth血e－xanthine　oxidaSe

（XOD）is　significantly　lower　in　the　KB　group　than　in　the

control　group．

　　　　The　contractive　response　induced　by　xanthine。XOD

is　considered　to　represent　a　disordered　vascular　model

caused　by　artedosclerosis．The　participation　against　this

responseofanincreaseintheproductionof丘eeradicals

in　the　vascular　endothelium　and　TXA2，a　kind　of　con－

tractingfactor，isrepo丘ed．9）

　　　　It　is　reported　that　Cinnamomi　Cortex，the　main

component　of　KB，induces　endothelia1－dependent　vascu－

lar　relaxationlo）and　has　an　improving　ef｛bct　on　blood

circulation．11）However，the　effect　of　Cimamomi　Coltex

onthevasocontractiveresponsehasnotbeencon∬med．

　　　　In　this　study，we　examine　the　effbct　of　Cinnamomi

Cortex　extract（CCE）on　the　contraction　induced　by　oxy－

gen．derived　ffee　radicals　produced　by　the　xanthine．XOD

system　and　on　TXA2production∫n　v∫∫ro．

Materials　and　Methods

　　　　Pr印αr副onげε■微c∫sαn4ch8加cαls：Keihi（桂

皮），Cimamomi　Cortex，C∫nnα〃30n”n　cαss∫αBLuME，

（China），were　purchased　ffom　Tochimoto　Tenkaido

（Osaka，Japan）．The　extract　was　obtained　by　boiling

these　materials　in　water　for50mimtes　and　then　ffeeze－

dryingintoaresultantpowder．Weobtained3．OgofCCE

from100g　of　the　raw　materials．The　CCE　powder　was

then　dissolved　in　distilled　water　for　the　experiments．

KC1，indomethacin，NG－nitro－L－arginine　methyl　ester（L－

NAME），superoxide　dismutase（SOD）ffom　bovine

erythrocytes，dimethyl　sulfoxide，xanthine　and　XOD　in

suspension　were　purchased　ffom　Wako　Pure　Chemical

Industries（Osaka，Japan）．Phospholipase　A2（PLA2）ffom

bee　venom（Apis　mellifera）and　catalase　ffom　bovine

liver　were　purchased　ffom　SIGMA－ALDRICH　JAPAN

K．K．（Tokyo　Japan）。Trans－cimamaldehyde　was　pur－

chased　ffom　TOKYO　KASEI　KOGYO　CO．，LTD．
（Tokyo　Japan）．Indomethacin　and　CA　were　dissolved　in

dimethyl　sulfoxide，and　other　reagents　were　dissolved　in

distilled　water　and　used．

　　　　距s∫αn伽αls：SHR　and　Wistar－Kyoto　rats（WKY；

15－20weeks　old，male）were　purchased　ffom　Sankyo

Labo　Service（Tokyo，Japan）．Experimental　protocols

met　the”Guidelines　for　Animal　Experimentation”ap－

proved　by　the　Japanese　Association　of　Laboratory

Animal　Science　and　the　Japanese　Phamacological

Society．

　　　　Con∫rαα∫onのψ8r珈εn∫s：The　rats　were　anesthe－

tized　with　pentobarbital　sodium（50mg／kg，i．p．）and

ldlled　by　drawing　blood　ffom　the　heart．A　section　of　the

thoracic　aorta　was　carefUlly　cleaned　by　removing　fat　and

comectivetissues，anddngprep肛ations（3㎜wide）

were　prepared．The　rings　were　mounted　on　steel　hooks　in

a　Magnus　chamber（Kishimoto　UC－5TD，Kyoto，Japan）。

One　end　of　the　aorta　was　attached　to　a　force－

displacement　transducer（Kishimoto　UM－203），and　its

isometric　contraction　was　recorded（Niko　Bioscience　T－

634，Tokyo，Japan）．Baths　were　filled　with7ml　ofKrebs

solution　with　the　following　composition（mM）：NaCl

120，KCl4．7，NaHCO325．0，KH2PO41．2，MgSO4・7H20

1．2，CaCl22．5，and　glucose10．0．The　solution　was　main－

tained　at37℃and　bubbled　continuously　with5％CO2－

95％02at　pH7．4．The　hngs　were　equilibrated　for40

min　at　an　initiahesting　tension　of　l　g，and　then　con－

tracted　with60mM　KC1．When　contraction　reached　a

steadymaximalresponse，10－6Macetylcholinewas

added．Then　the　Krebs　solution　was　replaced　every15

minutes　for60minutes．Finally，the　preparations　with　the

endothelium　intact　were　exposed　to　L－NAME（10－4M）

for60minutes　before　contraction．

　　　　のCon甜αα∫on’n4配cε‘1勿xαn孟h∫n8－XOD：After　it

was　confimedthatcontractionretumedtothebasehne，
each　aortic　strip　was　pretreated　with　CCE（10’4－10“6g／m1）；

the　main　component　ofCimamomi　Cortex，CA（10’4M－

10曹6M）l　cyclooxygenaseinhibiter，indomethacin（10喝5M）l

superoxide　anion　scavenger，SOD（150Ulm1）l　and　hy－

drogen　peroxide　catabolic　enzyme，catalase（1000U／m1）．

At10minutes　after　the　addition　of　the　pretreatment

drugs，pretreatment　with　xanthine（104M）was　per－

fo㎜ed，and10minutes　after　that，XOD（10mU／ml）was

added．Transient　contraction　was　thereby　induced．The

contraction　was　expressed　as　a　percentage　of60mM

KCI　maximum　contraction．

　　　　わ♪　Con昂αα∫on　∫n4麗c84　わy　xαn∫h∫nε一XO」D　w’∫h

ln40紹hαcln：A負eritwasconfimedthatcontractionre－

tumed　to　the　basehne，each　aortic　strip　was　pretreated

with　indomethacin（10’5M）．At10minutes　afterits　addi－

tion，each　aortic　stdp　was　pretreated　with　CCE（10顧4
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g／m1），CA（10”4M）or　SOD（150U／m1）．At10minutes

aftertheadditionofpretreatmentdlugs，xanthine（10晒4M）

was　added，and　XOD（10mU／ml）was　added10minutes

later．This　procedure　induced　transient　contraction．The

contraction　was　expressed　as　a　percentage　of　the　maxi－

mum　contraction　at60mM　KC1．

　　　　c♪Con∫rαα∫on’n4麗cε4わツPZ、A2：To　examine　the

effect　of　CA　against　TXA2－induced　contraction，PLA2（1

U／m1）was　administered　at10minutes　after　the　a（1dition

of　pretreatment　dmgs，and　transient　contraction　was　in－

duced．The　contraction　was　expressed　as　a　percentage　of

60mM　KCl　maximum　contraction．

　　　　7ア3roηめoxαn6B2‘TXB2ノη2αzs麗rε〃2εn∫：In　the　a）and

c）contraction　experiments，organ－chamber　solutions（2

m1）were　collected，respectively，before　xanthine　pre－

treatment，30minutes　after　XOD　treatment，just　before

PLA2administration，and30minutes　after　PLA2admini－

stration，and　they　were　used　for　TXB2measurement．

TXA2is　an　extremely　unstable　molecule　and　rapidly　un－

dergoes　hydrolytic　degradation　to　stable　TXB2，12）which

was　used　as　an　index　of’n　v∫vo　TXA2generation．TXB2

concentration　in　bath　solution　was　measured　by　RIA

PEG　method．13）

　　　　S磁is∫i6α1αnoかsis：Data　were　presented　as　mean

±standard　error．Statistical　comparisons　were　done　by

Mann－WhitneytestandrepeatedmeasuresANOVA，fo1－

lowed　by　Fisher’s　PLSD　for　multicomparisons，and　all

values　were　compared　with　SHR　control　values．The

level　of　statistical　significance　was　defined　asρ＜0．05．
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Figure1．Typical　tracings　of　vasocontraction　of　isolated　SHR　and

　WKY　aortas　after　reagent（10。5M　indomethacin（IND），10薗4g／ml

　CimamomiCortexextract（CCE）or104Mcinnamaldehyde（CA））
　ヒ　　　も　　　むり

　a）Ring　contracted　with　xanthine　oxidase（XODl10mU1ml）in　the
　　　presence　of　xanthine（Xan；104M）．

　b）Ring　contracted　with　phosphohpase　A2（PLA211U／m1）．

　　　All　aortas　had　intact　endothelium，and　had　been　treated　with
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　　　　Xanthine（10曽4M）plus　XOD（10mU／m1）induced　a

temporary　contraction　ofthe　aortic　strips　withL－NAME．

The　typical　contraction　responses　are　shown　in　Fig。1A．

Contraction　of　SHR　group　induced　by　xanthine－XOD

was73．7±3．19％（n＝10），andthatoftheWKYgroup

was11．4±3．58％（n＝4）；that　of　the　indomethacin－

treated（10“5M）SHR　group　was9．32±3．30％（n＝10），

that　ofthe　SOD－treated（150Ulm1）SHR　group　was40。2

±　　11．01％　（n　＝　10），and　that　of　the　catalase－treated

（1000U／ml）SHR　group　was27．0±6．25％（n＝41

Fig．2）．The　contractions　were　significantly　greater　in　the

SHR　control　group　than　in　the　WKY　group．Both　ffee
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　’

WKY 繍11瀦cin，、5識m、，、、1艦、、

Figure2．lnhibitoryeffectsofreagent（10冒5Mindomethacin，150U／ml

　SOD　or1000Ulml　catalase）treatment　on　XOD（10mUlml）in　the
　presence　of　xanthine（10願4M）一induced　vasocontraction　in　isolated

　SHR　and　WKY　aortas．All　aortas　had　intact　endothelium，and　had

　been　treated　with　L－NAME．Contraction　was　expressed　apercentage

　of60mM　KCl　maximum　contraction．Aste盛sks　indicate　significant

　differences　ffom　SHR　control　group．（＊p＜0．05；＊＊p＜0。01，mean

　　±S．E．，n＝4～10）

radical　scavengers（SOD　and　catalase）and　cyclooxyg－

enase　inhibitor（indomethacin）inhibited　the　contraction

significantly．

砒o∫sげCCE伽4αtα8α’ns∫con枷c∫’on∫n伽c84勿

o茂y88n－4ε7∫vε4ノテεεrα4icαls　pro4麗cε4わy∫h8xαn∫h∫nε一

XO・D　sy5紛ηin　S刀R

　　　　The　contraction　of　the　SHR　group　induced　by

xanthine．XOD　was73．7±3．19％，that　of　the　CCE－

treated（10－4g／m1）SHR　group　was25．8±5．19％，and

that　ofthe　CA－treated（10’4M）SHR　group　was31．3±

7．63％．Both　CCE（10－4g／ml）and　CA（10畢4M）inhibited

the　contractions　significantly，and　both　inhibited　the　con一
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Figure3．Inhibitory　effects　of　reagent（10曹6－104g／ml　CCE　or　lO’6－

　104MCA）treatmentonXOD（10mU／ml）inthepresenceof
　xanthine（10－4M）induced　vasocontraction　in　isolated　SHR　aortas．

　All　aortas　had　intact　endothelium，and　had　been　treated　with　L－

　NAME．Contraction　was　expressed　a　percentage　of60mM　KCl
　maximum　contraction．Asterisks　indicate　significant　differences
　from　SHR　control　group．（＊p＜0．051＊＊p＜0．01，mean±S．E．，n＝

　6～10）
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Figure4．lnhibitoryeffectsofthereagent（10’4g／mlCCE，104MCA
　or150U／ml　SOD）treatment　on　XOD（10mU／ml）in　the　presence　of
　xanthine（10’4M）一induced　vasocontraction　in　isolated　SHR　aortas．

　All　aortas　had　intact　endothelium，and　had　been　treated　with　L－

　NAME　and10曹5M　indomethacin．Contraction　was　expressed　a　per－

　centage　of60mM　KCl　maximum　contraction．（mean±S．E．，n＝

　4～10）

Table　I　TXB2concentration　in　organ－chamber　solution（pg／ml）

xanthine（10’4M）一XOD（10mU／ml） PLA2（1U／m1）
Vasocontraction　inducer

before after before after

Control（SHR） 9．84±1．63 91．1±11．9＊ 17．6±7．61 77．6±14．9＊

CCE（104g／ml） 12．5　±1．19 34．1±3．73＊＃ （｝） （一）

Cimamaldehyde（10甲4M） 9．76±2．45 47．2±6．98＊＃ 7．80±1．96 29．0±3．94＊＃

Changes　in　the　concentration　of　TXB2in　organ－chamber　solution　in　SHR　aortic　rings　in　the　vasocontraction　inducer

after　reagent（CCE　or　CA）treatment．All　aortas　had　intact　endothelium，and　had　been　treated　with　L－NAME．

＊p＜0．05，vs．before　vasocontraction．伽＜0．05，vs．SHR　control　group（mean±S．E．，n＝4～7）．

tractions　in　a　concentration－dependent　manner（each

group：n＝6－101Fig．3）．

砺εcガsρプCCEαn4（艶α8α∫n舘TXB2pro4μc涯on∫n診h8

xαn∫h∫n8－XOP一’n4配c84con∫rαo∫’on

　　　　The　TXB2concentration　of　the　bath　solution　at30

minutes　after　vasocontraction　by　xanthine－XOD　of　SHR

in　the　CCE－treated（10’4g／ml）group　was　significantly

lower　than　that　in　the　control　group．The　CA（10’4M）

group　showed　a　similar　result（n＝6－71Table　I）．

COn枷α∫Onin4㍑4わyoXygεn－48riV84加8rα砒αIS

ρro伽084勿∫h8xαn∫h’nε一XO、D　sys∫θn’n　SER　w’∫h

∫n40n26∫hαc∫n

　　　　Contraction　of　the　SHR　group　with　L－NAME　and

indomethacin　induced　by　xanthine－XOD　was9．4±

3．30％（n＝10）that　ofthe　CCE－treated（10聯4g／m1）SHR

group　was6．5±0．71％（n＝10），that　of　the　CA－treated

（10’4M）SHR　group　was9．2±2．74％（n＝6），and　that

of　the　SOD－treated（150U／m1）SHR　group　was5．3±

0．84％（n＝41Fig。4）．In　both　the　indomethacin＋CCE

and　indomethacin＋SOD　groups，compared　with　the

indomethacin　only　group，shght　inhibition（not　signifi－

cant）　of　the　contraction　was　seen．　But　in　the

indomethacin＋CA　group，inhibition　of　the　contraction

was　not　observed．

砺6αげCAα8α’nsκon醐c∫’on’n伽c64勿PL42

　　　　PLA2（1U／ml）induced　a　temporaly　contraction　of

the　aortic　stdps．The　typical　contraction　responses　are

shown　in　Fig．1B．The　contraction　induced　by　PLA20f

the　SHR　control　group　was75．1±5．03％，that　of　the

CA－treated（10－4M）SHR　group　was23．2±8．61％，and

thatoftheindomethacin－treated（10。5M）SHRgroup　was

18．0±6．84％．Indomethacin　and　CA（10“4M）inhibited

the　vasocontractive　response　significantly．CA　inhibited

the　vasocontractive　response　in　a　concentration－dependent
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　nificant　differences　from　SHR　control　group．（＊ρ＜0．05，mean±
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mamer（each　group：n＝6－91Fig5）

耽αφCAα8α’ns∫TXB2ρ704翻α∫oninPLA2一’n伽084

conケαCかon

　　　　The　TXB2concentration　of　the　bath　solution　at30

mimtes　after　vasocontraction　by　PLA20f　SHR　in　the

CA－treated（10鱒4M）group　was　significantly　lower　than

that　in　the　control　group（n＝4－5；Table　I）．

Discussion

　　　　Cimamomi　Cortex　is　a　clinically　important　crude

drug　that　is　used　to　improve　blood　circulation．14）

However，in　many　respects　the　mechanisms　involved　in

this　improvement　are　still　unclear．One　of　these　mecha－

nisms　was　reported　to　be　the　endothelia1－dependent　re－

laxing　effect　of　tamin　present　in　Cimamomi　Cortex．10）

In　this　study，as　the　influence　of　NO　was　excluded　by

pretreatment　with　L－NAME，other　mechanisms　were

studied．

　　　　It　is　known　that　vessel　i煽ury　by　atherosclerosis　pro－

duces　free　radicals．Such　free　radicals　have　already　been

produced　by　combining　xanthine　and　XOD’n　v’∫ro．9）

Whenonemoleculeofuncacidisfomedintoonemole－
cule　of　xanthine　by　XOD，one　molecule　of　superoxide

radical　is　also　fomed．It　is　repo震ed　that，when　this

superoxide　radical　acts　on　blood　vessels，it　causes　an　in－

crease　in　TXA2in　the　blood　vessels　and，in　tum，their

contraction．9）These　phenomena　were　also　observed　in

the　present　study（Fig．1and2，Table　I）．The　contraction

induced　by　xanthine　and　XOD　was　significantly　inhib－

ited　by　pretreatment　with　radical　scavengers（SOD　and

catalase；Fig2）．From　these　findings，it　is　considered　that

this　contraction　response　was　induced　by　ffee　radicals．

　　　　The　xanthine－XOD－induced　contraction　was　inhib－

ited　by　pretreatment　with　CCE．The　increase　ofTXB2in

the　organ　bath　was　suppressed　by　CCE　compared　to　the

control　group（Fig。3，Table　I）．

　　　　TXA2is　produced　not　only　in　platelets12）but　also　in

the　endothelium　and　smooth　muscle　of　vessels．15）In　this

study，TXB2was　considered　to　originate　ffom　blood　ves－

selsl6）and，as　a　result，TXA2production　was　thought　to

be　inhibited．

　　　　Further，cimamaldehyde，a　main　component　of

Cimamomi　Cortex，was　also　studied．The　contraction　in－

duced　by　xanthine　and　XOD　was　inhibited　by　pretreat－

ment　with　cimamaldehyde　in　the　same　way　as　with　CCE

（Fig．3）。This　suggested　that　cinnamaldehyde　was　one　of

the　main　components　in　the　inhibiting　effect　for　xanthine

and　XOD　contraction．Moreover，the　mechanism　was

considered　to　be　related　to　the　production　of　TXA2．

　　　　The　contraction　induced　by　xanthine－XOD　was　in－

hibited　by　pretreatment　with　indomethacin（Fig．2，Table

I）．It　is　thought　that　superoxide　radicals　stimulate　the

a：rachidonate　cascade，and　thus　TXA立is　produced．This

agrees　with　the　past　report　that　f重ee　radical－induced　con－

traction　was　inhibited　by　pretreatment　with　an　inhibitor

of　PLA2，the　first　enzyme　of　the　arachidonate　cascade．17）

We　considered　that　these　inhibitory　ef6ects　of　CCE　and

CA　on　the　xanthine－XOD－induced　contraction　are　the

ffee　radical　scavenging　effect，or　the　inhibitory　effect，of

the　enzyme　activity　ofa　part　ofthe　arachidonate　cascade．

So　we　examined　the　ffee　radical　scavenging　effect　of

CCE　and　CA．

　　　　The　xanthine－XOD－induced　contraction　with

indomethacin　was　smaller　than　the　contraction　without

indomethacin（Fig．2），and　was　even　more　inhibited　by

pretreatment　with　CCE　and　SOD．It　is　suggested　that　this

additional　effect　is　the　radical　scavenging　effect　of　SOD．

Also，it　is　reported　that　the　tannin　present　in　Cinnamomi

Cortexpossessesaradicalscavengingeffect’nv∫∫r・．lo）

As　for　the　additional　effect　by　CCE，it　is　also　thought　to

be　a　radical　scavenging　effbct．On　the　other　hand，the

contraction　was　not　inhibited　by　pretreatment　with　CA

（Fig．4），and　it　was　considered　that　CA　does　not　exert　a

radical　scavenging　effect．
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　　To　detemine　the　ef艶ct　of　CA　on　the　system　of

TXA2production，we　studied　its　effect　on　PLA2．induced

contraction．We　found　that　pretreatment　with　CA　inhib－

ited　PLA2－induced　contraction　in　a　gradua1，dose－

dependent　mamer（Fig5）．It　has　been　reported　that　CA

has　an　inhibitory　effect　on　t㎞omboxane　production　that

results丘om　the　inhibitory　effect　of　the　arachidonic　acid

release　by　the　suppressive　effect　of　PLA2activity　on

platelet　aggregation∫n　v〃ro．18）Thus，it　is　possible　that

CA　inhibits　the　PLA2activity　on　vasocontraction　in

v〃ro．It　is　suggested　that　this　contraction　inhibitory　ef－

fect　of　CA　is　a　result　of　its　inhibitory　effect　on　PLA2ac－

tivity．

　　In　earlier　studies，it　has　been　reported　that　drugs　ex－

erting　a　supPressive　effect　on　platelet　aggregation　were

paeonol　ffom　Moutan　Radix　Cortexl9）and　trichosanic

acid　ffom　Trichosanthis　Semen．20）But　there　has　been　no

report　on　the　effect　on　TXA2production　in　i巧ured　ves－

selS．

　　TXA2has　strong　activity　to　contract　vessels，so　it　is

closely　related　to　hypertension．K］B　has　been　reported　to

decreasebloodpressure，8）andthisisthoughttobeaf一

角cted　by　the　suppression　of　TXA2production．Thus，

from　the　present　results　it　is　suggested　that　CCE　works

to　decrease　blood　pressure　and　improve　related　symp－

toms．

　　Fu並her，the　effects　of　Toki－sigyakuka－goshuyu－

sh・kyo－to・npehpheralcirculation21）andofSai－rei－toon

TXA2metabohsm　in　nep㎞otic　rat　have　been　reported．22）

It　was　suggested　that　these　effects　were　concemed　with

the　suppressive　effect　of　TXA2production　by　CA。

　　It　has　also　been　reported　that　TXA2has　prohferating

and　hype血ophic　effects　on　smooth　muscle，7）and　the　ac－

cumulation　of　the　expression　of　mRNA　of　the

t㎞omboxane　receptor　has　been　recognized　in　the

arteriosclerotic　lesions　of　human，even　in　the　absence　of

coronary　disease．23）In　addition，it　was　reported　that　the

semm　TXA2concentration　of　a　youth　with　genetically

inhehted　coronary　disease　diath6sis　was　elevated．24）The

accumulated　evidence　strongly　suggests　that　TXA2is　in－

volved　in　arteriosclerotic　development．Taken　together

then，the　possibility　that　Cinnamomi　Cortex　has　an

anti－atherosclerotic　effect　ffom　its　suppressive　effbct　on

TXA2production　cannot　be　denied．

　　In　our　past　study，we　have　reported　that　tamin　in

Cinnamomi　Cortex　induced　endothelia1－dependent　vas一

cular　relaxation　ln　v左ro．10）When　that　finding　and　our

current　results　are　examined　together，we　are　convinc－

ingly　led　to　the　assumption　that　Cimamomi　Cortex　is　an

agent　with　the　versatility　of　possessing　a　potent　effect

that　manifests　itself　both　as　a　vascular　relaxing　factor

and　as　supPressive　activity　against　the　vasoconstrictive

factor（TXA2）∫n　v漉o．
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和文抄録

　自然発症高血圧ラット（SHR）摘出胸部大動脈におけ

るキサンチンーキサンチンオキシダーゼ（XOD）誘発血

管収縮反応に対する桂皮エキスおよびケイヒアルデヒド

（CA）の収縮抑制作用についてオルガンバス法を用いて

検討した。

　キサンチンーXOD誘発血管収縮反応は，SHR対照群

と比較して，桂皮エキス（10－4g／ml）前処置群，CA

（10－4M）前処置群で，有意に抑制されていた。キサンチ

ンーXOD収縮反応時のトロンボキサンB2（TXB2）産生

量は，SHR対照群と比較して，桂皮エキス（10－4g／ml）

群，CA（10－4M）群で，有意に抑制されていた。

　CAのTX産生抑制の機序を検討するため，フォスフォ

リパーゼA2（PLA2）誘発血管収縮反応に対する収縮抑

制作用にっいて検討したところ，PLA2誘発血管収縮反

応はSHR対照群と比較して，CA（10－4M）群で，有意

に抑制されていた。PLA2収縮反応時のTXB2産生量は，

SHR対照群と比較してCA（10－4M）群で，有意に抑制

されていた。

　以上のことから，桂皮は，血管収縮因子であるTXA2

抑制作用を持っ生薬である可能性が示唆された。
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