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摘 要 目的：探讨小续命汤含药血清对氧糖剥夺（OGD）模型大鼠星形胶质细胞的保护作用及其机制。方法：将体外培养的大

鼠星形胶质细胞随机分为对照组、模型组和小续命汤含药血清低、中、高浓度组，其中对照组细胞不作任何处理，模型组和小续命

汤含药血清低、中、高浓度组细胞经OGD 2.5 h后分别在0（即模型组不加药）、2.5％、5％、10％的小续命汤含药血清中复氧0、3、6、

12 h，采用比色法检测细胞中乳酸脱氢酶（LDH）含量。取OGD后复氧12 h时的对照组、模型组和小续命汤含药血清高浓度组大

鼠细胞，采用荧光探针法检测其活性氧（ROS）水平，采用免疫荧光双染法检测其锰超氧化物岐化酶（MnSOD）水平。结果：对照组

细胞中LDH含量始终保持在较低水平；模型组细胞分别在OGD后复氧0～12 h时，其LDH含量从（110.99±17.06）U/L逐渐上升

至（436.64±55.29）U/L，均显著高于对照组（P＜0.05）；与OGD后复氧相同时间点的模型组比较，小续命汤含药血清低、中、高浓

度组细胞中LDH含量均不同程度地降低，并表现出时间和剂量依赖趋势，其中小续命汤含药血清各浓度组细胞在OGD后复氧6、

12 h时其LDH含量均较模型组显著降低（P＜0.05）。OGD后复氧12 h时，模型组细胞中ROS水平显著高于对照组，MnSOD水平

显著低于对照组（P＜0.05）；小续命汤含药血清高浓度组细胞中 ROS 水平显著低于模型组，MnSOD 水平显著高于模型组（P＜

0.05）。结论：小续命汤含药血清可能通过上调MnSOD的水平，清除过量的ROS，从而减轻OGD导致的大鼠星形胶质细胞损伤，

发挥其保护作用。
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Study on Protective Effects of Drug-contained Serum of Xiaoxuming Decoction on Astrocyte of Oxygen

and Glucose Deprivation Model Rats
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ABSTRACT OBJECTIVE：To investigate the protective effects of drug-contained serum of Xiaoxuming decoction（XXM）on

astrocyte of oxygen and glucose deprivation model rats，and to explore its mechanisms. METHODS：The astrocytes of rats were

randomly divided into control group，model group and XXM low-dose，middle-dose，high-dose groups. The cells in the control

group were not treated；after 2.5 h of OGD，model group and XXM low-dose，middle-dose，high-dose groups were reoxygenated

for 0，3，6，12 h in 0（i.e. the model group was not added with drugs），2.5％，5％，10％ of XXM，respectively. The content of

lactate dehydrogenase（LDH）was detected by colorimetry. The reactive oxygen species（ROS）level was detected by fluorescence

probe method，and the expression of Manganese superoxide dismutase（MnSOD）was determined by immunofluorescence double

staining method in control group，model group and XXM high-dose group after 12 h of reoxygenation following OGD. RESULTS：

The content of LDH in the control group was always kept at a low level；LDH content in the model group gradually increased from

（110.99±17.06）U/L to（436.64±55.29）U/L after 0-12 h of reoxygenation following OGD，which was significantly higher than

that in the control group（P＜0.05）. Compared with model group at the same time point after reoxygenation following OGD，the

contents of LDH in the cells of XXM low-dose，medium-dose and high-dose groups were decreased to different extents，and

showed a time-and dose-dependent trend. The contents of LDH in XXM groups at 6 and 12 h after reoxygenation following OGD

were significantly lower than that of the model group（P＜0.05）. At 12 h after reoxygenation following OGD，the levels of ROS in

model group were significantly higher than control group，

while the level of MnSOD was significantly lower than control

group（P＜0.05）. The level of ROS in XXM high-dose group

was significantly lower than model group，while the level of

MnSOD was significantly higher than model group（P＜0.05）.

CONCLUSIONS：XXM can protect astrocyte by up-regulating

levels of MnSOD，scavenging excessive oxygen free radicals，
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祛风通络法及其代表方小续命汤在治疗缺血性中

风的临床应用中具有悠久的历史，其疗效受到历代医家

的广泛认可[1-3]。在此基础上，大量基于现代药理学的研

究开始探讨小续命汤对脑缺血后神经元的保护作用和

机制[4-9]，为其临床应用提供了更多的证据支持。

近年来，有学者提出，脑保护研究思路应当突破神

经元的局限，更多地关注星形胶质细胞、脑血管内皮细

胞、周细胞等神经元支持成分[10]。星形胶质细胞是大脑

内数量最多的细胞，对神经元起到支持、保护和营养的

作用，并参与神经系统发育、突触传递、维持神经系统内

环境稳定以及能量代谢等多种生理功能，在脑缺血损伤

的发生、发展以及修复过程中扮演着重要角色[11-12]。为

了在相对理想的环境下观察小续命汤对缺血缺氧星形

胶质细胞的影响，笔者拟借助血清药理学方法[13]，将体

外培养的大鼠星形胶质细胞通过氧糖剥夺（Oxygen-glu-

cose deprivation，OGD）法模拟脑缺血损伤模型，采用小

续命汤含药血清干预模型大鼠星形胶质细胞，观察其对

模型大鼠星形胶质细胞中乳酸脱氢酶（LDH）含量及活

性氧（ROS）和锰超氧化物岐化酶（MnSOD）表达的影

响，研究其对大鼠星形胶质细胞的保护作用及可能的分

子机制。

1 材料
1.1 仪器

EBA280型台式离心机（德国Hettich公司）；HH-6型

恒温水浴锅（上海析达仪器有限公司）；Aquelix 5型纯水

机（美国Milipore公司）；EVL-3S型超净工作台（珠海市

再鑫仪器有限公司）；BB15型CO2培养箱（德国Heraeus

公司）；BX21型荧光倒置相差显微镜（日本Olympus公

司）；ELx800型全自动酶标仪（美国BioTek公司）。

1.2 药品与试剂

参照《千金要方》，小续命汤由麻黄 3 g、桂枝 3 g、芍

药3 g、川芎3 g、黄芩3 g、杏仁3 g、附子 3 g、甘草3 g、人

参 3 g、防己 3 g、防风 4.5 g、生姜 15 g组方而成[14]。上述

中药材均通过复旦大学附属中山医院药剂科采购，并由

上海虹桥药业有限公司中药饮片厂鉴定，均符合2015年

版《中国药典》（一部）[15]质量标准。

杜氏磷酸缓冲液（D-PBS，批号：C14190500BT）、

DMEM/F12完全培养基（批号：C11330500BT）、0.25％胰

蛋白酶（批号：25200-072）、胎牛血清（批号：10099-141）

均购自美国 Gibco公司；DNA酶（批号：D8071-25）购自

上海所爱生物科技有限公司；聚乙二醇辛基苯基醚（Tri-

ton X-100，批号：AR-0341）、聚山梨酯 20（Tween-20，批

号：T8220-100）均购自国鼎环科（北京）技术有限公司；

LDH 检测试剂盒（南京建成生物工程研究所，批号：

A020-1-2）；胶质纤维酸性蛋白（GFAP）兔多克隆抗体

（丹麦DAKO公司，批号：3064）；MnSOD鼠多克隆抗体

（美国Abcam公司，批号：74231）、荧光染料Cy3标记的

羊抗兔免疫球蛋白G（IgG）二抗（批号：A0516）、异硫氰

酸荧光素（FITC）标记的羊抗鼠 IgG二抗（批号：A0568）、

4′，6-二脒基-2-苯基吲哚（DAPI）染液（批号：C1005）、

2′，7′-二氯荧光黄双乙酸盐（DCFH-DA）ROS 检测试剂

盒（批号：S0033）均购自北京碧云天生物科技公司；其余

试剂均为分析纯或实验室常用规格，水为去离子水。

1.3 动物

SPF级新生SD大鼠10只（24 h内新生，雌雄兼用）、

SPF级SD大鼠 25只（7～8周龄，雄性，体质量 200～220

g）均购自上海斯莱克实验动物有限责任公司[动物生产

许可证号：SCXY（沪）2017-0005]。所有动物均饲养于

复旦大学附属中山医院实验研究中心动物房[动物使用

许可证号：SYXY（沪）2016-0006]，室温 20～25 ℃，相对

湿度 50％～60％，通风良好。大鼠自由进食饮水，适应

性饲养1周后进行实验。动物实验严格按照《复旦大学

附属中山医院实验动物管理规范》进行操作。

2 方法
2.1 小续命汤提取物制备

参照《千金要方》小续命汤组方[15]，将麻黄、桂枝、芍

药、川芎、黄芩、杏仁、附子、甘草、人参、防己、防风、生姜

以1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 1.5 ∶ 5的质量比混合，加水浸

泡1 h后，以10倍体积水（mL/g）煎煮1 h，滤取上清液后，

再加入 10倍体积水（mL/g）煎煮 1 h，共重复煎煮 3次。

合并3次所得药汁并浓缩至1 g/mL，冷却后加入无水乙

醇使其达到总体积的 75％，再以磁力搅拌过夜，然后以

3 000 r/min离心 20 min后取上清液。收集药渣，用 1倍

体积75％乙醇（mL/g）浸泡1 h，过滤后收集上清液，与离

心所得的上清液合并，于 80 ℃恒温蒸发 1 h除去乙醇，

得到质量浓度为 1 g/mL（以生药量计算）的小续命汤提

取物，经高压灭菌后于－20 ℃保存备用。

2.2 含药血清、星形胶质细胞的制备及给药处理

2.2.1 小续命汤含药血清制备 将25只雄性SD大鼠适

应性饲养1周后，参考前期小续命汤对脑缺血保护作用

的量效研究结果[4]，采用2.5 mL小续命汤提取液（相当于

生药量 2.5 g）对大鼠灌胃给药，早晚各 1次，连续 5 d。

末次给药后 1 h 时，每只大鼠腹腔注射水合氯醛（350

mg/kg）麻醉，经腹主动脉取血 5 mL。血样在 37 ℃下静

置1 h后，以3 000 r/min离心10 min，取上层血清置于离

心管中，于 56 ℃水浴灭活 30 min，再经 0.22 μm滤膜过

to relieve the OGD induced astrocytic injury，with protective effect.

KEYWORDS Xiaoxuming decoction；Drug-contained serum；Astrocyte；Oxygen and glucose deprivation；Protective effect；

Mechanism
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滤除菌，于－20 ℃保存，备用。

2.2.2 分离培养星形胶质细胞 取新生SD大鼠 10只，

于无菌条件下断头取脑，将脑组织放入 4 ℃预冷的

D-PBS 培养皿内并置于冰盒上，漂洗 3次后转入 2 mL

4 ℃预冷的D-PBS液中。去除大鼠的脑膜及大血管，分

离其大脑皮质并剪成 1 mm3大小的碎块，加入 0.25％胰

蛋白酶，于 37 ℃条件下消化 30 min，随后加入 DMEM/

F12完全培养基内终止消化；在4 ℃、1 000 r/min条件下

离心10 min，弃上清液，加入适量DNA酶消化至肉眼不

见胶丝状物，以乙二胺四乙酸（EDTA）终止消化；以

4 ℃、1 000 r/min再次离心10 min，弃上清液，收集沉淀，

加入适量DMEM/F12完全培养基，吹打成单细胞悬液，

调整细胞密度至 1.5×106个/mL，接种于 75 cm2的培养瓶

中。采用差速贴壁法 1 h去除成纤维细胞后，将细胞悬

液转移至新的 75 cm2培养瓶继续培养，每 3天换液 1

次。培养 7 d 后，将培养瓶放入水平摇床（260 r/min，

37 ℃）2 h，换液弃除小胶质细胞，放入培养箱中平衡 1

h，重新置于水平摇床（260 r/min，37 ℃）2 h，换液弃除少

突胶质细胞；剩下的即为星形胶质细胞，再用 DMEM/

F12 完全培养基清洗 2 次，加入 0.25％胰蛋白酶与

0.02％ EDTA混合液（1 ∶1）消化、传代。每3天换液1次，

取用稳定生长的第3代细胞用于试验。

2.2.3 分组与给药处理 将“2.2.2”项下培养的大鼠星

形胶质细胞接种至6孔板，随机分为对照组、模型组和小

续命汤低、中、高浓度组。模型组和小续命汤各含药血

清组采用OGD法（参照文献[16]）模拟体内脑缺血损伤

以建立体外细胞损伤模型：将大鼠星形胶质细胞转移至

含 5％ CO2、95％ N2的特制缺氧箱内，并给予低糖（0.5

mmol/L）DMEM/F12培养基，于 37 ℃培养 2.5 h，随后将

其移出缺氧培养箱，转入含有0（即模型组不加药）和低、

中、高浓度的小续命汤含药血清（2.5％、5％、10％，以含

药血清在培养基中的体积分数计算）的DMEM/F12完全

培养基内继续培养（即复氧）一定时间。对照组细胞不

作任何处理。小续命汤含药血清的给药浓度设置参考

文献[17]。

2.3 大鼠星形胶质细胞中LDH含量的检测

采用比色法进行检测。分别于OGD 2.5 h后复氧0、

3、6、12 h时取对照组、模型组和小续命汤低、中、高浓度

组的大鼠星形胶质细胞上清液置于 96孔板，根据LDH

检测试剂盒说明书将空白孔、标准孔、测定孔、对照孔分

别加入相应工作液，在37 ℃下避光孵育，再采用全自动

酶标仪检测450 nm波长处的光密度（OD）值。根据公式

计算LDH含量：LDH含量（U/L）＝[（测定孔OD值－对

照孔OD值）/（标准孔OD值－空白孔OD值）]×标准品浓

度（0.2 mmol/L）×1 000。细胞上清液中LDH含量越高，

则表明OGD导致的细胞损伤程度越高。试验重复8次。

2.4 大鼠星形胶质细胞中ROS水平的检测

采用荧光探针法进行检测。于 OGD 2.5 h 后复氧

12 h时收集对照组、模型组和小续命汤高浓度组的大鼠

星形胶质细胞接种至 6孔板，悬浮于DCFH-DA稀释液

（1 ∶ 1 000）中，在 37 ℃的细胞培养箱内孵育 20 min；以

PBS洗涤3次，去除未进入细胞内的DCFH-DA后，于荧

光显微镜下观察并拍照。阴性对照采用 PBS 替代

DCFH-DA，其余同法操作。采用 Image Pro Plus 6.0软件

计算细胞的平均光密度用来表示细胞中ROS水平，该值

越高，则ROS水平越高。试验重复3次。

2.5 大鼠星形胶质细胞中MnSOD水平的检测

采用免疫荧光双染法检测。于 OGD 2.5 h 后复氧

12 h时收集对照组、模型组和小续命汤高浓度组的大鼠

星形胶质细胞接种至6孔板，PBS洗涤3次，经40 g/L的

多聚甲醛固定 10 min；清洗后，用 3％正常羊血清封闭 1

h；加入 GFAP 一抗（1 ∶ 100）和 MnSOD 一抗（1 ∶ 100），于

4 ℃下过夜孵育；PBS 洗涤后，加入 Cy3标记的二抗

（1 ∶ 500）和 FITC 标记的二抗（1 ∶ 500），室温避光孵育 2

h；PBS洗涤后，加入DAPI染液（1 ∶ 100），室温避光孵育

30 min；PBS 充分洗涤后于荧光显微镜下观察并拍照。

阴性对照采用 PBS 替代一抗，其余同法操作。采用

Image Pro Plus 6.0软件计算细胞的平均光密度用来表示

细胞中 MnSOD 水平，该值越高，则 MnSOD 水平越高。

试验重复3次。

2.6 统计学方法

采用SPSS13.0统计学软件进行分析。计量资料以

x±s表示，多组间比较采用单因素方差分析，两组间比

较采用 t检验。P＜0.05为差异有统计学意义。

3 结果
3.1 小续命汤含药血清对OGD后复氧不同时间的大鼠

星形胶质细胞中LDH含量的影响

OGD后复氧不同时间的对照组细胞中LDH含量始

终保持在较低水平；模型组细胞分别在OGD后复氧0～

12 h时，其LDH含量从（110.99±17.06）U/L逐渐上升至

（436.64±55.29）U/L，均显著高于对照组（P＜0.05），表

明细胞损伤程度逐渐加重；与OGD后复氧相同时间点

的模型组比较，小续命汤含药血清低、中、高浓度组细胞

中LDH含量均不同程度地降低，并表现出时间和剂量依

赖趋势，其中小续命汤含药血清各浓度组细胞在 OGD

后复氧6、12 h时其LDH含量均较模型组显著降低（P＜

0.05），详见表 1。根据上述结果，本研究选取小续命汤

含药血清的高浓度组和复氧12 h进行后续研究。

3.2 小续命汤含药血清对OGD损伤模型大鼠星形胶质

细胞中ROS水平的影响

对照组大鼠细胞中平均光密度为10.79±5.37；模型

组细胞中平均光密度为 44.94±10.29，显著高于对照组

（P＜0.05）；小续命汤含药血清高浓度组细胞中平均光

密度为 19.23±5.27，显著低于模型组（P＜0.05），详见

图1。
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表1 OGD后复氧不同时间的各组细胞中LDH含量比

较（x±±s，n＝8，U/L）

Tab 1 Comparison of LDH content in astrocyte in

each group after different time of reoxyge-

nation following OGD（x±±s，n＝8，U/L）

组别
对照组
模型组
小续命汤含药血清低浓度组
小续命汤含药血清中浓度组
小续命汤含药血清高浓度组

复氧0 h

29.42±3.78

110.99±17.06＊

90.22±15.23

78.90±19.43

65.96±17.90

复氧3 h

32.01±7.14

161.51±30.25＊

122.61±29.22

89.06±17.53

86.05±18.42

复氧6 h

37.87±7.74

344.65±34.94＊

190.67±21.79#

141.1±18.89#

121.23±26.47#

复氧12 h

36.43±10.5

436.64±55.29＊

253.55±32.23#

218.56±30.32#

177.26±27.30#

注：与对照组比较，＊P＜0.05；与模型组比较，#P＜0.05

Note：vs. control group，＊P＜0.05；vs. model group，#P＜0.05

3.3 小续命汤含药血清对OGD损伤模型大鼠星形胶质

细胞中MnSOD水平的影响

对照组细胞中平均光密度为 46.28±11.57；模型组

中平均光密度为 4.63± 1.72，显著低于对照组（P＜

0.05）；小续命汤含药血清高浓度组细胞中平均光密度为

32.79±15.7，显著高于模型组（P＜0.05），详见图2。

4 讨论
小续命汤治疗缺血性卒中的历史可追溯至我国南

北朝时期陈延之的《小品方》，曰“甘草、麻黄、防己、人

参、桂枝、黄芩、川芎、芍药各一两，防风一两半，生姜五

两，附子大者一枚”，因治疗卒中效果显著，被当时众医

奉为“诸汤之最要”[18]。后被我国唐代孙思邈收录于《备

DAPI

注：第1列为蓝色荧光标记的DAPI，表示细胞核；第2列为红色荧光标记的GFAP，表示星形胶质细胞；第3列为绿色荧光标记的MnSOD；第4

列为前3列的重叠图，呈黄色荧光，表示MnSOD在星形胶质细胞内的表达定位

Note：the first column is DAPI labeled with blue fluorescence，indicating the nucleus；the second column is GFAP labeled with red fluorescence，

indicating astrocytes；the third column is MnSOD labeled with green fluorescence；the fourth column is the overlapping diagram of the first three co-

lumns，showing yellow fluorescence，indicating the expression and localization of MnSOD in astrocytes

图2 各组细胞中MnSOD的免疫荧光显微图（×400）

Fig 2 Immunofluorescence micrograph of MnSOD in astrocyte of each group（×400）

GFAP MnSOD Merge重叠

对照组

模型组

小续命汤含药血清高
剂量组

注：箭头处表示DCFH-DA荧光标记的ROS

Note：the arrow indicates the ROS labeled with DCFH-DA

图1 各组细胞中ROS的荧光显微图（×400）

Fig 1 Fluorescence micrograph of ROS in astrocyte

of each group（×400）

A.对照组 B.模型组

C.小续命汤含药血清高浓度组
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急千金要方》，谓“小续命汤，治卒中风欲死，身体缓急，

口目不正，舌强不能语，奄奄惚惚，精神闷乱，诸风服之

皆验，不令人虚方”[15]。我国清代汪昂在《医方集解》中

称其是“六经中风通剂”[19]。

有研究表明，小续命汤治疗缺血性卒中具有确切的

临床疗效[9]，吸引了学者的注意。经动物实验证实，小续

命汤可减少脑梗死体积、改善神经功能，其作用机制可

能不局限于对神经元的保护，还可能与其可保护对神经

元具有支持作用的细胞和结构成分（如胶质细胞、血管

内皮细胞、血脑屏障等）有关[4-5]。因此，笔者采用小续命

汤制备含药血清，将体外培养的大鼠星形胶质细胞通过

OGD法模拟脑缺血损伤模型，采用小续命汤含药血清干

预损伤模型细胞，观察其对细胞中LDH含量以及ROS、

MnSOD水平的影响，以探索其对大鼠星形胶质细胞的

保护作用及可能的分子机制。

LDH是存在于细胞质内的一种酶，当细胞膜受到损

伤时，LDH会释放到细胞外，由于其释放稳定，已经成为

评定细胞死亡和损伤的重要指标[20]。本研究发现，OGD

2.5 h 后复氧 0～12 h 时，模型组大鼠星形胶质细胞中

LDH含量从（110.99±17.06）U/L逐渐上升至（436.64±

55.29）U/L，显著高于对照组（P＜0.05），表明大鼠星形

胶质细胞的损伤程度逐渐加重；加入低、中、高浓度小续

命汤含药血清后，在细胞OGD后复氧 6、12 h时可显著

抑制这一趋势。

氧化应激反应是脑缺血再灌注损伤的重要机制之

一。脑血流中断后大量生成的ROS超出了机体的自我

清除能力，过量的ROS不仅能介导脂质、蛋白质、核酸的

过氧化，破坏各种细胞结构、增加血脑屏障的通透性，还

能通过刺激多种细胞因子的释放，介导炎症和免疫反

应，从而加重脑组织的损伤[21]。更严重的是，ROS介导

的脂质过氧化反应产物可导致体内氧化-抗氧化机制失

衡，形成损伤后再损伤的恶性循环[22]。因此，抗氧化成

为治疗脑缺血损伤的重要手段之一[23-24]。MnSOD是机

体内ROS的天然清除剂，可防止缺血缺氧后生成的过量

ROS对脑组织结构和功能的破坏，故已成为脑缺血保护

研究的重要靶点[25-26]。本研究采用10％小续命汤含药血

清对OGD 2.5 h后复氧的星形胶质细胞干预 12 h，结果

显示，与模型组比较，小续命汤含药血清能显著抑制

OGD导致的细胞中ROS水平的升高和MnSOD水平的

降低，表明其可能通过调节内源性氧自由基清除剂Mn-

SOD的表达进而降低ROS水平。

综上，本研究结果表明，小续命汤含药血清可显著

减轻OGD导致的大鼠星形胶质细胞损伤，其机制可能

与其上调MnSOD水平，进而清除过量的ROS有关。本

研究初步探讨了小续命汤含药血清对大鼠星形胶质细

胞的保护作用及机制，为祛风通络方药治疗缺血性卒中

的研究提供了新的视角；同时也发现，以小续命汤为代

表的祛风通络方药治疗缺血性卒中的靶点并不局限于

神经元，其对神经元支持细胞如星形胶质细胞的影响在

脑缺血保护作用也扮演着重要角色。
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摘 要 目的：研究桂枝茯苓丸对痰湿型多囊卵巢综合征（PCOS）模型大鼠的改善作用及可能机制。方法：将50只动情周期规律

的雌性SD大鼠随机分为空白对照组（n＝10）和造模组（n＝40）。造模组大鼠采用灌胃来曲唑[1 mg/（kg·d），连续21 d]的方法建立

痰湿型PCOS模型。将造模成功的40只大鼠再随机分为模型组、二甲双胍组[阳性对照，0.135 g/（kg·d）]和桂枝茯苓丸低、高剂量

组[4.49、17.96 g/（kg·d）]，每组10只。各药物组大鼠均灌胃给药，每天1次，连续给药30 d；空白对照组和模型组大鼠灌胃等体积生

理盐水。末次给药结束后，采用口服葡萄糖耐量实验检测大鼠灌胃葡萄糖溶液0、30、60、120 min后的血糖水平；采用酶联免疫吸

附法检测大鼠血清中促卵泡生成激素（FSH）、促黄体生成素（LH）、雌二醇（E2）、睾酮（T）水平；称定大鼠体质量和子宫、双侧卵巢、

性腺旁脂肪的质量；采用苏木精-伊红染色法观察大鼠卵巢组织的形态学变化；分别采用实时荧光定量-聚合酶链式反应法和West-

ern blotting 法检测大鼠卵巢组织中芳香化酶（CYP19a1）和子宫组织中葡萄糖转运蛋白 4（Glut4）的 mRNA 及蛋白表达水平。结

果：与空白对照组比较，模型组大鼠灌胃葡萄糖溶液 30、60、120 min 后的血糖水平以及血清中 LH、E2、T 水平均显著升高（P＜

0.05）；体质量和子宫、双侧卵巢、性腺旁脂肪的质量均显著增加（P＜0.05）；卵泡膜细胞体积明显增大、呈圆球形；卵巢组织中

CYP19a1和子宫组织中Glut4的mRNA及其蛋白表达水平均显著降低（P＜0.05或P＜0.01）。与模型组比较，各给药组大鼠上述

指标水平均显著改善（P＜0.05或P＜0.01）；桂枝茯苓丸低、高剂量组大鼠卵泡膜细胞层厚度和卵泡膜细胞体积也有一定改善。结

论：桂枝茯苓丸能够上调卵巢组织中CYP19a1基因及子宫组织中Glut4基因的表达，从而改善痰湿型PCOS模型大鼠糖代谢异常、

减轻胰岛素抵抗、下调血清雌激素水平、减轻卵巢多囊样改变程度，最终起到治疗PCOS的作用。
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