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摘 要 目的：研究紫叶李果实总黄酮（PCE）对酒精性肝损伤（ALD）大鼠的保护作用机制，为将其开发为治疗ALD的新药提供

实验依据。方法：将40只大鼠随机分为正常组（蒸馏水）、模型组（蒸馏水）、水飞蓟宾组[阳性对照，30 mg/（kg·d）]和PCE高、低剂

量组[80、40 mg/（kg·d）]，每组8只。每天上午 ig给药（10 mL/kg）1次，持续6周；给药同时，除正常组外其余各组大鼠每天下午 ig

50％乙醇（10 mL/kg）1次诱导ALD模型。给药结束后，测定大鼠心、肝、脾等脏器指数和皮下脂肪、棕色脂肪、腹腔脂肪指数；测定

谷氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨酶（AST）、总胆红素（TBIL）、直接胆红素（DBIL）、间接胆红素（IBIL）、γ-谷氨酰转肽酶（GGT）

以及总胆固醇（TC）、三酰甘油（TG）、高密度脂蛋白（HDL）、低密度脂蛋白（LDL）等血清生化指标水平；测定肝组织中超氧化物歧

化酶（SOD）、丙二醛（MDA）和谷胱甘肽过氧化酶（GSH-Px）、TC、TG以及粪便中TC、TG等生化指标水平；观察大鼠肝、肾组织病

理变化。结果：与正常组比较，模型组大鼠肝、脾、肾指数和皮下脂肪、腹腔脂肪指数升高（P＜0.05或P＜0.01），脑指数和棕色脂肪

指数降低（P＜0.05）；血清中 HDL 水平和 HDL/TC 比值降低，其余血清指标均升高（P＜0.05或 P＜0.01）；肝组织中 SOD、GSH-Px

水平降低，其余肝组织生化指标均升高（P＜0.01）；粪便中TC、TG水平升高（P＜0.01）；肝、肾均发生明显病变。与模型组比较，水

飞蓟宾组和PCE高剂量组大鼠上述指标均显著改善（P＜0.05或P＜0.01）；PCE低剂量组大鼠血清中ALT、AST和肝组织中MDA

水平显著降低（P＜0.01），肝组织中SOD和GSH-Px水平显著升高（P＜0.05）；各给药组肝、肾病变程度及肝中脂质聚积减轻。结

论：PCE可能通过抗氧化、促进肝细胞再生、调节脂质代谢等方面发挥其改善ALD的作用。
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近年来，随着我国社会经济的发展和人民生活水平

的提高，酒的生产和消耗量不断增加，长期大量饮酒可

诱发广泛肝细胞坏死[1]，即酒精性肝损伤（Alcoholic liv-

er disease，ALD）。ALD若得不到及时的治疗，通常可发

展为酒精性肝炎、脂肪肝、肝纤维化、肝硬化甚至肝癌，

严重危害人类的健康，目前在国际上已成为导致肝损害

的第二大病因，日益引起社会及医学界的高度重视[2-3]。

中药由于具有多靶点、多层次、多途径的作用特点，并具

有相对低毒的优势，极具开发价值，在ALD方面也发挥

了越来越重要的作用，因此从中医药中发掘治疗ALD的

药物已成为国内外研究的热点[4-5]。

紫叶李（Prunus cerasifera ehrh Cv. atropurpurca）为

蔷薇科中药，其果实具有保肝护肝、补中益气、养阴生

津、润肠通便等功效，其中含有的大量黄酮类化合物为

其主要的有效成分[6]。总黄酮类化合物广泛地存在于植

物中，具有良好的保肝护肝、利胆、抗氧化等多种生物活

性及药理作用 [7-8]。目前国内外对紫叶李果实总黄酮

（Prunus cerasifera ehrh Cv. atropurpurca total flavone，

PCE）抗ALD的研究仍属于空白，因此笔者拟采用 50％

乙醇诱导大鼠发生ALD，研究PCE对ALD大鼠的肝功

能、血胆红素、血脂、血糖、血中谷氨酰转肽酶、肝中脂质

的蓄积、粪便中的脂质、肝的氧化应激指标等的影响，并

对大鼠肝、肾病理变化进行观察，初步探讨其对ALD大

鼠的保护作用机制。

1 材料
1.1 仪器

HBS-1096B 型酶标仪（南京德铁实验设备有限公

司）；AR64CN 型通用电子天平（美国奥豪斯公司）；

DP-280型全自动生化分析仪（广州东唐电子科技有限公

司）；GS623型电子天平（日本新光株式会社）；TU-18101

型通用仪器紫外-可见分光光度计（北京普析通用仪器

有限责任公司）；TG-16G型高速冷冻离心机（常州市万

丰仪器制造有限公司）；Scientz-ⅡD型超声波细胞粉碎

机（成都市生科仪器有限责任公司）。

1.2 药材、试剂盒与试剂

紫叶李果实于 2016年 8月自唐山市华北理工大学

校园采摘，经华北理工大学韩淑英教授鉴定为紫叶李

（Prunus cerasifera ehrh Cv. atropurpurca）的果实，晒干后

备用。

丙氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨酶（AST）、γ-谷

氨酰转肽酶（GGT）、总胆固醇（TC））、三酰甘油（TG）、超

氧化物歧化酶（SOD）、丙二醛（MDA）、谷胱甘肽过氧化

Study on the Protective Effect Mechanism of Total Flavones from Prunus cerasifera Fruits for Alcoholic

Liver Disease in Rats

FENG Hairong1，ZHENG Yi1，CHANG Hairu2，ZHAO Yonghui1（1.Dept. of Pharmacy，Tangshan Union Hospital，

Hebei Tangshan 063000，China；2.Dept. of Pharmacy，People’s Hospital of Tangshan Fengrun District，Hebei

Tangshan 063000，China）

ABSTRACT OBJECTIVE：To study the protective effects of total flavone from Prunus cerasifera fruits（PCE）on alcoholic liver

disease（ALD）in rats，and provide experimental basis for developing new medicines for anti-ALD. METHODS：40 rats were ran-

domly divided into normal group（distilled water），model group（distilled water），silibinin group [positive control，30 mg/（kg·d）]

and PCE high-dose，low-dose groups [80，40 mg/（kg·d）]，8 in each group. All rats were intragastrically administrated（10 mL/kg）

every morning，once，for 6 weeks；meanwhile，except for normal group，rats in other groups received 50％ alcohol（10 mL/kg）

once intragastrically every afternoon to induce ALD model. After administration，heart，liver，spleen and other organ indexes，sub-

cutaneous fat，brown fat，abdominal fat indexes were determined，as well as serum biochemical indexes [glutamate transaminase

（ALT），aspartate aminotransferase（AST），total bilirubin（TBIL），direct bilirubin（DBIL），indirect bilirubin（IBIL），gamma-glu-

tamyl transpeptidase（GGT），and total cholesterol（TC），triglyceride（TG），high-density lipoprotein（HDL），low-density lipopro-

tein（LDL）] level and liver biochemical indexes [superoxide dismutase（SOD），malondialdehyde（MDA），glutathione peroxidase

（GSH-Px），TC，TG] and TC，TG levels in feces；pathological changes of liver and kidney tissues were observed. RESULTS：

Compared with normal group，heart，liver，spleen indexes，subcutaneous fat，abdominal fat indexes in model group were in-

creased（P＜0.05 or P＜0.01），brain index and brown fat index were decreased（P＜0.05）；HDL level and HDL/TC ratio in serum

were decreased，other serum indexes were increased（P＜0.05 or P＜0.01）；SOD，GSH-Px levels in liver tissue were decreased，

other above-mentioned liver biochemical indexes were increased（P＜0.01）；TC，TG levels in feces were increased（P＜0.01）；liv-

er and kidney showed obvious lesions. Compared with model group，the above-mentioned indexes in silibinin group and PCE

high-dose group were significantly improved（P＜0.05 or P＜0.01）；ALT，AST in serum and MDA level in liver tissue in PCE

low-dose group were significantly decreased（P＜0.01），and SOD，GSH-Px levels in liver tissue were significantly increased（P＜

0.05）；lesion degree of liver and kidney and lipid accumulation in liver were reduced in administration groups. CONCLUSIONS：

PCE may play a role in anti-ALD by anti-oxidation，promoting liver cell regeneration and regulating lipid metabolism.

KEYWORDS Total flavone from Prunus cerasifera fruits；Alcoholic liver disease；Protective effect；Mechanism；Rats
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物酶（GSH-Px）、高密度脂蛋白（HDL）、低密度脂蛋白

（LDL）、总胆红素（TBIL）、直接胆红素（DBIL）、间接胆

红素（IBIL）试剂盒以及考马斯亮蓝蛋白测定试剂盒均

购自南京建成生物工程研究所；甲醛（分析纯，天津市华

东试剂厂，批号：20160426）；红星二锅头酒（56 ℃，北京

红星股份有限公司，批号：20160619，实验时用纯净水配

成50％的乙醇溶液）。

1.3 动物

清洁级SD大鼠 40只，♂，体质量 160～200 g，由北

京维通利华实验动物技术有限公司提供，动物许可证

号：SCXK（京）2012-0001。动物饲养于单格饲养笼中，

室内温度为（25±2）℃、相对湿度为（45±5）％，自然光

照，全价颗粒饲料喂养，自由饮水。

2 方法
2.1 PCE的制备

将紫叶李果实去核，粉碎成粗粉，精密称取干燥至

恒质量的果实粗粉，待用。于圆底烧瓶中加入 500 mL

饱和石灰水，煮沸2～3 min后，加入果实粗粉，然后加热

（微沸）回流提取2次，首次用时2 h，第2次1.5 h，趁热用

脱脂棉过滤。将所得滤液放置稍冷（60～70 ℃），用浓

HCl调滤液 pH至 4～5，放置过夜使沉淀完全，抽滤，得

淡黄色 PCE 粗品。将 PCE 粗品置于烧杯中，按 PCE 粗

品-水比例为 1 g ∶ 200 mL加入蒸馏水，于石棉网上加热

溶解，趁热过滤，滤液静置 1 h，即析出精制 PCE。最终

总黄酮得率为86％。将所得精制PCE溶解至所需浓度，

于4 ℃冰箱保存，备用。

2.2 PCE抗ALD的作用考察

2.2.1 动物分组、给药与造模 将 40只大鼠随机分为

5 组，即正常组、模型组、水飞蓟宾组 [阳性对照，30

mg/（kg·d）]和 PCE高、低剂量组[80、40 mg/（kg·d）][6，8]，

每组 8只。各给药组大鼠每天上午 ig给药 1次，给药体

积为 10 mL/kg，连续 6周；正常组和模型组大鼠 ig 等体

积蒸馏水。在给药同时，模型组和各给药组大鼠每天下

午均 ig 1次 50％乙醇（10 mL/kg）复制ALD模型，持续6

周，记录大鼠体质量、摄食量、饮水量的变化。

2.2.2 指标检测 大鼠处死前禁食 12 h，股动脉取血，

常规分离血清，按照试剂盒说明书操作检测血清中

ALT、AST、TBIL、DBIL、IBIL、GGT、TC、TG、HDL、LDL

水平，并计算AST/ALT、HDL/TC比值；将大鼠处死后取

心、肝、脾、肺、肾、大脑等脏器组织以及皮下脂肪、棕色

脂肪、腹腔脂肪等脂肪组织，计算脏器（脂肪）指数[脏器

（脂肪）指数（g/100 g）＝脏器（脂肪）的质量（g）/体质量

（g）×100]，并用肉眼观察大鼠肝的外形、体积、颜色、质

地的改变；将部分肝组织于 10％甲醛溶液中固定，对其

苏木精-伊红（HE）染色病理切片和油红O染色病理切片

以及其肾组织的HE病理切片进行观察；将肝组织匀浆

后，按照试剂盒说明书操作检测肝组织中 SOD、MDA、

GSH-Px水平；按照试剂盒说明书操作检测粪便中TC、

TG水平。

2.3 统计学方法

采用 SPSS 17.0、Origin 8.6统计软件对实验数据进

行分析。数据以 x±s表示，组间比较采用单因素方差分

析，后以LSD法进行组间两两比较。P＜0.05表示差异

有统计学意义。

3 结果

3.1 PCE对ALD大鼠体质量、摄食量、饮水量的影响

在给予乙醇造模及 PCE 治疗前，各组大鼠的体质

量、摄食量和饮水量均无明显差异（P＞0.05）。在实验

期间，与正常组比较，模型组大鼠的体质量、摄食量明显

减少（P＜0.05或P＜0.05），饮水量明显增加（P＜0.05）；

与模型组比较，PCE各剂量组大鼠体质量、摄食量均明

显增加（P＜0.05），饮水量明显减少（P＜0.05），且PCE高

剂量组的变化较低剂量组明显，结果见图1。

3.2 PCE对ALD大鼠脏器和脂肪指数的影响

乙醇造模6周后，与正常组比较，模型组大鼠肝、脾、

肾指数以及腹腔脂肪指数均明显升高（P＜0.05或 P＜

0.01）；脑指数和棕色脂肪指数均明显降低（P＜0.05）。

与模型组比较，水飞蓟宾组和PCE高剂量组大鼠的肝、

脾、肾以及皮下脂肪、腹腔脂肪指数均明显降低（P＜

0.05或P＜0.01），脑指数和棕色脂肪指数明显升高（P＜

0.05），且 PCE 高剂量组的变化较低剂量组明显（P＜

0.05），结果见表1。

3.3 PCE对ALD大鼠血清中ALT、AST、GGT水平以

及AST/ALT比值的影响

与正常组比较，模型组大鼠血清中ALT、AST、GGT

水平以及 AST/ALT 比值均明显升高（P＜0.05 或 P＜

图1 各组大鼠体质量、摄食量、饮水量测定结果

Fig 1 Determination results of body weight，food in-

take and water intake of rats in each group
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0.01）。与模型组比较，各给药组大鼠血清中 ALT、AST

水平以及水飞蓟宾组、PCE高剂量组大鼠血清中GGT水

平和AST/ALT比值均明显降低（P＜0.05或P＜0.01）；且

PCE高剂量组的变化较低剂量组明显，其中ALT、AST、

GGT水平差异有统计学意义（P＜0.05），结果见表2。

表2 各组大鼠血清中ALT、AST、GGT水平以及 AST/

ALT比值测定结果（x±±s，n＝8）

Tab 2 Determination results of ALT，AST，GGT lev-

els in serum and AST/ALT ratio of rats in each

group（x±±s，n＝8）

组别
正常组
模型组
水飞蓟宾组
PCE高剂量组
PCE低剂量组

剂量，mg/（kg·d）

30

80

40

ALT，U/L

45.21±10.05

98.39±16.42＊＊

56.02±14.25##

52.91±11.30##

80.53±20.15#Δ

AST，U/L

70.66±9.38

202.75±19.32＊＊

90.29±12.41##

83.98±13.05##

150.67±19.62##Δ

GGT，U/L

1.96±0.57

4.19±1.07＊＊

2.13±0.94##

2.06±0.62##

3.27±1.15Δ

AST/ALT

1.56±0.15

2.06±0.93＊

1.61±0.17#

1.59±0.35#

1.87±0.12

注：与正常组比较，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜

0.05，##P＜0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05

Note：vs. normal group，＊ P＜0.05，＊ ＊ P＜0.01；vs. model group，
#P＜0.05，##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05

3.4 PCE对ALD大鼠血清中TBIL、DBIL、IBIL水平

的影响

与正常组比较，模型组大鼠血清中 TBIL、DBIL、

IBIL 水平明显升高（P＜0.05或 P＜0.01）。与模型组比

较，水飞蓟宾组和 PCE 高剂量组大鼠血清中 TBIL、

DBIL、IBIL 水平明显降低（P＜0.01）；且 PCE 高剂量组

的变化较低剂量组明显，差异均有统计学意义（P＜

0.05），结果见表 3。

3.5 PCE对ALD大鼠血清中TC、TG、HDL、LDL水平

以及HDL/TC比值的影响

与正常组比较，模型组大鼠血清中TC、TG、LDL水

平均明显升高（P＜0.01），HDL 水平以及 HDL/TC 比值

明显降低（P＜0.01）。与模型组比较，水飞蓟宾组和

PCE 高剂量组大鼠血清中上述指标均明显改善（P＜

0.05或 P＜0.01）；且 PCE 高剂量组变化较低剂量组明

显，其中TC、HDL水平和HDL/TC比值差异有统计学意

义（P＜0.05或P＜0.01），结果见表4。

表4 各组大鼠血清中 TC、TG、HDL、LDL 水平以及

HDL/TC比值测定结果（x±±s，n＝8）

Tab 4 Determination results of TC，TG，HDL，LDL

levels in serum and HDL/TC ratio of rats in

each group（x±±s，n＝8）

组别

正常组
模型组
水飞蓟宾组
PCE高剂量组
PCE低剂量组

剂量，
mg/（kg·d）

30

80

40

TC，mmol/L

1.83±0.083

3.18±0.094＊＊

2.21±0.090#

2.19±0.031#

2.92±0.097Δ

TG，mmol/L

0.26±0.037

0.66±0.031＊＊

0.33±0.016##

0.47±0.032#

0.58±0.017

HDL，mmol/L

1.69±0.076

0.97±0.033＊＊

1.26±0.061#

1.49±0.023##

0.92±0.029Δ

LDL，mmol/L

0.31±0.065

0.72±0.015＊＊

0.42±0.053##

0.53±0.037#

0.65±0.029

HDL/TC

0.92±0.056

0.31±0.027＊＊

0.57±0.062#

0.68±0.016##

0.32±0.025ΔΔ

注：与正常组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜

0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05，ΔΔP＜0.01

Note：vs. normal group，＊ ＊ P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，
##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05，ΔΔP＜0.01

3.6 PCE 对 ALD 大鼠肝组织中 SOD、MDA、GSH-Px

水平的影响

与正常组比较，模型组大鼠肝组织中SOD、GSH-Px

水平明显降低（P＜0.01），MDA水平明显升高（P＜0.01）。

与模型组比较，水飞蓟宾组和PCE各剂量组大鼠肝组织

中 SOD、GSH-Px 水平明显升高（P＜0.05或 P＜0.01），

MDA 水平明显降低（P＜0.05或 P＜0.01）；且 PCE 高剂

量组变化较低剂量组明显（P＜0.05），结果见表5。

3.7 PCE对ALD大鼠肝组织和粪便中TC、TG水平的

影响

与正常组比较，模型组大鼠肝组织和粪便中TC、TG

水平均明显增加（P＜0.01）。与模型组比较，水飞蓟宾

组和PCE高剂量组大鼠肝组织中TC、TG水平明显降低

（P＜0.05或 P＜0.01），而粪便中 TC、TG 水平明显升高

表 1 各组大鼠脏器指数和脂肪指数测定结果（x±±s，

n＝8）

Tab 1 Determination results of organ indexes and fat

indexes of rats in each group（x±±s，n＝8）

指标
大鼠体质量，g

肝，g/100 g

脾，g/100 g

肺，g/100 g

脑，g/100 g

心，g/100 g

肾，g/100 g

皮下脂肪，g/100 g

腹腔脂肪，g/100 g

棕色脂肪，g/100 g

正常组
430.8±19.20

1.957±0.203

0.119±0.046

0.342±0.018

0.413±0.051

0.262±0.021

0.522±0.097

0.756±0.113

0.892±0.590

0.321±0.162

模型组
356.9±11.60＊＊

3.534±0.193＊＊

0.210±0.061＊＊

0.357±0.093

0.359±0.037＊

0.289±0.065

0.867±0.137＊

1.067±0.620＊

1.193±0.513＊

0.227±0.197＊

水飞蓟宾组
410.2±12.50##

2.073±0.407##

0.124±0.019##

0.331±0.026

0.410±0.068#

0.277±0.024

0.607±0.164#

0.801±0.302#

0.945±0.376#

0.313±0.124#

PCE高剂量组
419.7±19.21##

1.982±0.320##

0.121±0.024##

0.337±0.063

0.409±0.059#

0.261±0.032

0.592±0.240#

0.790±0.135#

0.916±0.175#

0.319±0.297#

PCE低剂量组
389.9±20.37Δ

2.849±0.716Δ

0.197±0.029Δ

0.342±0.017

0.362±0.035Δ

0.283±0.037

0.695±0.173

0.983±0.258Δ

1.062±0.194Δ

0.271±0.263Δ

注：与正常组比较，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜

0.05，##P＜0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05

Note：vs. normal group，＊ P＜0.05，＊ ＊ P＜0.01；vs. model group，
#P＜0.05，##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05

表 3 各组大鼠血清中TBIL、DBIL、IBIL水平测定结

果（x±±s，n＝8）

Tab 3 Determination results of TBIL，DBIL，IBIL

levels in serum of rats in each group（x±±s，n＝

8）

组别
正常组
模型组
水飞蓟宾组
PCE高剂量组
PCE低剂量组

剂量，mg/（kg·d）

30

80

40

TBIL，μmol/L

1.72±0.32

2.65±1.04＊＊

1.80±0.95##

1.78±0.27##

2.29±1.07Δ

DBIL，μmol/L

1.26±0.24

1.92±0.91＊

1.31±0.19##

1.30±0.56##

1.68±0.20Δ

IBIL，μmol/L

0.46±0.13

0.73±0.29＊＊

0.49±0.12##

0.48±0.24##

0.61±1.82Δ

注：与正常组比较，＊P＜0.05，＊＊P＜0.01；与模型组比较，##P＜

0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05

Note：vs. normal group，＊P＜0.05，＊ ＊P＜0.01；vs. model group，
##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05
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（P＜0.05或 P＜0.01）；且 PCE 高剂量组变化较低剂量

组明显，其中肝组织中TC、TG水平差异有统计学意义

（P＜0.05），结果见表6。

表 6 各组大鼠肝组织和粪便中TC、TG水平测定结果

（x±±s，n＝8）

Tab 6 Determination results of TC，TG levels in feces

and liver tissue of rats in each group（x±±s，n＝8）

组别

正常组
模型组
水飞蓟宾组
PCE高剂量组
PCE低剂量组

剂量，mg/（kg·d）

30

80

40

TC，mmol/L

肝组织
0.98±0.64

1.93±0.15＊＊

1.12±0.67##

1.15±0.58##

1.67±0.36Δ

粪便
0.86±0.42

1.28±0.52＊＊

1.51±0.64##

1.53±0.39#

1.15±0.68

TG，mmol/L

肝组织
0.22±0.017

0.47±0.012＊＊

0.29±0.093##

0.27±0.076##

0.41±0.065Δ

粪便
0.59±0.037

0.93±0.420＊＊

1.20±0.340#

1.29±0.160#

0.87±0.096

注：与正常组比较，＊＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜

0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05

Note：vs. normal group，＊ ＊ P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，
##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05

3.8 PCE对ALD大鼠肝、肾组织病理学变化的影响

3.8.1 对肝组织病理学的影响 正常组大鼠肝为鲜红

色、无肿胀，具有良好的光泽，柔软富有弹性；病理切片

观察可见明显脂肪颗粒和空泡，但未见脂肪颗粒聚集，

无炎症细胞存在。与正常组比较，模型组大鼠肝颜色暗

淡，呈暗红色，表面有众多颗粒聚集，光泽度较差，边缘

增厚，体积较大；HE染色可见肝窦轮廓较为模糊、细胞

较为肿胀，同时肝细胞内具有明显脂肪颗粒；油红O染

色亦可见脂肪颗粒聚积，并有少量空泡存在，细胞核因

被脂肪颗粒挤压而导致移位，可见少量单核炎症细胞存

在。与模型组比较，水飞蓟宾组和PCE各剂量组大鼠肝

体积相对较小，呈鲜红色，具有良好的光泽，边缘较薄；

HE染色可见肝细胞形态较为规则，肝窦清晰，可见少部

分肝细胞有脂肪变性；油红O染色可见非常少量的脂肪

颗粒聚积，未见单核炎症细胞，细胞无肿胀，且PCE高剂

量组肝状态优于低剂量组，结果见图2。

3.8.2 对肾组织病理学的影响 正常组大鼠肾小球结

构完好、轮廓清晰。与正常组比较，模型组大鼠肾小球

有萎缩的迹象，轮廓稍微呈模糊不清。与模型组比较，

水飞蓟宾组和PCE各剂量组大鼠肾小球结构大部分完

好，偶尔有少量的萎缩迹象，轮廓较为清晰，且PCE高剂

量组和低剂量组肾状态相似，结果见图3。

4 讨论

ALD的早期防治在临床上具有十分重要的意义[9]。

表 5 各组大鼠肝组织中 SOD、MDA、GSH-Px水平测

定结果（x±±s，n＝8）

Tab 5 Determination results of SOD，MDA，GSH-

Px levels in liver tissue of rats in each group

（x±±s，n＝8）

组别
正常组
模型组
水飞蓟宾组
PCE高剂量组
PCE低剂量组

剂量，mg/（kg·d）

30

80

40

SOD，U/g

173.60±10.24

76.56±6.49＊＊

155.89±9.37##

161.07±12.10##

105.29±8.94#Δ

MDA，nmol/g

20.95±7.61

65.83±9.07＊＊

29.42±2.57##

25.03±8.11##

43.89±7.62#Δ

GSH-Px，μg/g

189.32±12.73

97.19±9.05＊＊

176.29±11.09##

182.24±6.85##

125.95±10.61#Δ

注：与正常组比较，＊ ＊P＜0.01；与模型组比较，#P＜0.05，##P＜

0.01；与PCE高剂量组比较，ΔP＜0.05

Note：vs. normal group，＊ ＊ P＜0.01；vs. model group，#P＜0.05，
##P＜0.01；vs. PCE high-dose group，ΔP＜0.05

图2 各组大鼠肝组织病理学观察结果（×40）

Fig 2 Results of pathological observation of liver tis-

sues of rats in each group（×40）

正常组 模型组

水飞蓟宾组 PCE高剂量组 PCE低剂量组

A. HE染色

正常组 模型组

水飞蓟宾组 PCE高剂量组 PCE低剂量组

B. 油红O染色

图3 各组大鼠肾组织病理学观察结果（油红O染色，×40）

Fig 3 Results of pathological observation of liver，

kidney tissues of rats in each group（oil red O

staining，×40）

正常组 模型组

水飞蓟宾组 PCE高剂量组 PCE低剂量组
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水飞蓟宾作为保肝药在临床上被广泛应用，其作用机制

为促进肝细胞再生、清除自由基、抗氧化、调节机体脂质

代谢等[10]，可从多层次、多途径防治ALD，因此本研究以

其为阳性对照药。

转氨酶升高是肝细胞损害的敏感标志 [11]。通常，

ALT、AST大量存在于肝细胞中，当酒精进入体内对肝

细胞造成损害时，细胞质中ALT、AST 会被大量排放到

血液中，导致血清中转氨酶升高，进而继续引起脏器不

适。过量饮酒还会使体内氧自由基增加，肝损伤加重，

血脂、血糖含量升高。本研究表明，PCE能显著抑制血

清中ALT、AST水平的升高，提示PCE具有抑制肝细胞

损伤的作用。

SOD催化氧自由基的歧化反应，是机体内清除氧自

由基的重要酶之一。肝细胞损伤或脂质聚积时还会产

生大量的过氧化物，MDA为过氧化物的最终产物，可严

重破坏细胞膜结构。长期大量的饮酒，乙醇能激活氧分

子，导致体内自由基的代谢受到严重的影响，自由基在

体内大量的堆积，进而使肝细胞中的SOD 和 GSH大量

减少 ，并使SOD和GSH的活力降低，对身体造成严重

的伤害[12]。GSH对由活性氧和羟自由基诱发的脂氢过

氧化物也有很强的清除能力，可起到延缓细胞衰老的作

用。本研究表明，PCE能明显降低ALD大鼠肝组织中的

MDA水平，并能增加SOD、GSH-Px的活性，提示其能提

高肝组织的抗氧化酶（SOD）活性、抑制自由基的产生并

促进其清除，抑制氧自由基引起的脂质过氧化反应，使

MDA生成减少，从而对肝组织起到保护作用。

此外，长期大量的饮酒还可使脂肪酸氧化减弱，进

而使脂肪在血液和肝细胞内沉积，即TG、TC、LDL在体

内大量地聚积，而体内 HDL 则大量地减少。本研究表

明，PCE能显著升高血清中HDL和HDL/TC比值水平，

以及降低 TC、TG 在肝细胞内的聚积；可促进体内 TC、

TG的排泄，即增加了粪便中TC、TG的含量。病理组织

形态学检查亦表明PCE能明显减轻大鼠ALD的病变程

度，并减少肝中脂质的聚积。胆红素在肝内进行代谢，

是临床上判定黄疸的重要依据，也是肝功能检测的重要

指标之一[13]。本研究表明，PCE能显著对抗ALD大鼠血

清中TBIL、DBIL、IBIL水平的升高，提示PCE能改善酒

精对机体肝功的影响并使黄疸异常恢复正常。

综上所述，PCE具有良好的改善ALD的作用，可改

善肝的病理变化，降低血清中 ALT、AST、TBIL、DBIL、

IBIL、TC、TG、LDL、GGT 水平以及肝组织中 TC、TG、

MDA水平；可升高血清中HDL水平、HDL/TC比值以及

肝组织中 SOD、GSH-Px 水平，增加粪便中 TC、TG 含

量。PCE改善ALD，主要是通过促进肝细胞再生、清除

体内氧化自由基、调节机体脂质代谢等方面发挥作用，

但其更多作用机制仍需进一步探究。
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