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摘要　目的：检测正常大鼠体内物质代谢与能量代谢相关酶的含量，考察桑白皮拆分组分对其表达的影响，以期阐释其寒
热属性。方法：ＳＤ雄性大鼠随机分为正常组（Ｃｏｎｔｒｏｌ）、寒性药黄连组（ＨＬ）、黄芩组（ＨＱ）、黄柏组（ＨＢ）、热性药附子组
（ＦＺ）、干姜组（ＧＪ）、花椒组（ＨＪ），桑白皮３０％乙醇洗脱组分组（Ｓ３０）、桑白皮脂肪油组分组（ＳＺ）。连续给药９ｄ，留取肝
脏、心脏等脏器，检测物质代谢相关酶葡萄糖激酶（ＧＣＫ）、果糖磷酸激酶（ＰＦＫ１）、磷酸甘油酸激酶（ＰＧＫ）、丙酮酸激酶
（ＰＫ）、丙酮酸脱氢酶（ＰＤＨ）、乙酰辅酶Ａ（ａｃｅｔｙｌＣｏＡ）、柠檬酸合酶（ＣＳ）、异柠檬酸脱氢酶（ＩＣＤ）、α酮戊二酸脱氢酶（α
ＫＧＤＨＣ）、延胡索酸酶（ＦＵＭ）、糖原磷酸化酶（ＰＹＧＬ）、糖原合成酶激酶３（ＧＳＫ３）、脂肪甘油三酯脂酶（ＡＴＧＬ）及能量代
谢相关酶细胞色素Ｃ还原酶（ＣＣＲ）、细胞色素 Ｃ氧化酶（ＣＯＸ）、ＡＴＰ合酶（ＡＴＰｓ）、腺苷酸激酶（ＡＤＫ）、Ｎａ＋－Ｋ＋ＡＴＰ酶
的表达和ＡＴＰ、ＡＤＰ、ＮＡＤ＋、ＮＡＤＨ、ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ含量，初步探讨桑白皮拆分组分对物质代谢与能量代谢的影响。结果：
与正常组相比，ＨＬ、ＨＱ组大鼠体重有显著降低（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），其他组没有统计学意义（Ｐ＞００５）；ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组
ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ、ＩＣＤ、ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ、ＡＤＫ的表达显著降低（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），ａｃｅｔｙｌＣｏＡ、αＫＧＤＨＣ、ＰＹＧＬ、
ＡＴＧＬ的表达显著升高（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），ＡＴＰ含量虽有所降低但没有统计学意义（Ｐ＞００５），ＡＤＰ、ＮＡＤ＋、ＮＡＤＨ、
ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ含量均没有统计学意义（Ｐ＞００５）；ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组ＧＣＫ、ＰＧＫ、ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ、ＡＤＫ、ＩＣＤ的表达显著升高（Ｐ
＜００５或Ｐ＜００１），ａｃｅｔｙｌＣｏＡ、αＫＧＤＨＣ、ＰＹＧＬ的表达显著降低（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），ＡＴＰ含量虽有所升高但没有统
计学意义（Ｐ＞００５），ＡＤＰ、ＮＡＤ＋、ＮＡＤＨ、ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ含量均没有统计学意义（Ｐ＞００５）；Ｓ３０、ＳＺ组 ＧＣＫ、ＰＦＫ１、
ＰＧＫ、ＰＫ、ＰＤＨ、ＩＣＤ、ＧＳＫ３、ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ、ＡＤＫ的表达显著降低（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），αＫＧＤＨＣ的表达显著升高（Ｐ
＜００５），与寒凉性中药ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ具有相同或相似的作用趋势。结论：典型寒、热中药可以影响机体物质能量代谢，且
寒性药能够抑制物质能量代谢，热性药能够促进物质能量代谢，这与本课题首席科学家匡海学教授提出的新假说相契合；

总体来看，Ｓ３０、ＳＺ组也能够抑制物质能量代谢，与寒性药作用类似，可初步推断其药性可能为寒凉。
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ａｎｄｔｈｅｗａｒｍｍｅｄｉｃｉｎｅｓｄｏｔｈｅｏｐｐｏｓｉｔｅ，ｗｈｉｃｈｉｓｆｉｔｉｎｗｉｔｈｔｈｅｎｅｗｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓｔｈａｔｐｒｏｐｏｓｅｄｂｙｃｈｉｅｆｓｃｉｅｎｔｉｓｔＫｕａｎｇＨａｉｘｕｅｐｒｏ
ｆｅｓｓｏｒＯｖｅｒａｌｌ，ｔｈｅｇｒｏｕｐｓｏｆ３０％ ｓｐｌｉｔｆｒａｃｔｉｏｎ，ｆａｔｔｙｏｉｌｆｒａｃｔｉｏｎｏｆＭｏｒｉＣｏｒｔｅｘｃｏｕｌｄｉｎｈｉｂｉｔｓｕｂｓｔａｎｃｅａｎｄｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，
ｗｈｉｃｈｗｅｒｅｓｉｍｉｌａｒｗｉｔｈｔｈｅｃｏｌｄｍｅｄｉｃｉｎｅｓＷｅｉｎｆｅｒｒｅｄｔｈａｔｔｈｅｐｒｏｐｅｒｔｙｏｆｔｈｅｓｅｆｒａｃｔｉｏｎｓｍａｙｂｅｂｅｌｏｎｇｔｏｔｈｅｃｏｌｄｐｒｏｐｅｒｔｙ．
ＫｅｙＷｏｒｄｓ　Ｔｙｐｉｃａｌｍｅｄｉｃｉｎｅｓｏｆｃｏｌｄａｎｄｗａｒｍ；ＴｈｅｃｏｌｄａｎｄｗａｒｍｐｒｏｐｅｒｔｙｏｆＣｈｉｎｅｓｅＨｅｒｂａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ；ＦｒａｃｔｉｏｎｏｆＭｏｒｉＣｏｒ
ｔｅｘ；Ｓｕｂｓｔａｎｃｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ；Ｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
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　　中药药性包括中药四气五味、归经、升降浮沉和
毒性等，而中药性味理论是中药药性理论的重要组

成部分，中药寒、热药性反映了药物对人体阴阳盛

衰、寒热变化的作用倾向［１３］。在中药药性研究思路

的整体框架下，本项目首席科学家匡海学教授提出：

药性（气）是药物通过不同途径，以主要影响机体的

能量代谢、物质代谢为特征的、与治疗作用有关或无

关的、但均可影响药物疗效发挥或与副作用发生有

关的一类生物学效应。促进机体能量、物质代谢的

中药具有热（或温）性，抑制机体能量、物质代谢的

中药具有寒（或凉）性。

黄连 为 毛 茛 科 植 物 黄 连 Ｃｏｐｔｉｓｃｈｉｎｅｎｓｉｓ
Ｆｒａｎｃｈ、三角叶黄连 ＣｏｐｔｉｓｄｅｌｔｏｉｄｅａＣＹＣｈｅｎｇｅｔ
Ｈｓｉａｏ或云连 Ｃｏｐｔｉｓｔｅｅｔａｗａｌｌ的干燥根茎，味苦性
寒［４］；黄芩为唇形科植物黄芩 Ｓｃｕｔｅｌｌａｒｉａｂａｉｃａｌｅｎｓｉｓ
Ｇｅｏｒｇｉ的干燥根，味苦性寒［４］；黄柏为芸香科植物黄

皮树ＰｈｅｌｌｏｄｅｎｄｒｏｎｃｈｉｎｅｎｓｅＳｃｈｎｅｉｄ的干燥树皮，味
苦性寒［４］。附子为毛茛科植物乌头 Ａｃｏｎｉｔｕｍｃａｒ
ｍｉｃｈａｅｌｉｉＤｅｂｘ的子根的加工品，味辛甘性大热［４］；

干姜为姜科植物 ＺｉｎｇｉｂｅｒｏｆｆｃｉｎａｌｅＲｏｓｃ的干燥根
茎，味辛性热［４］；花椒为芸香科植物青椒 Ｚａｎｔｈｏｘｙ
ｌｕｍｓｃｈｉｎｉｆｏｌｉｕｎＳｉｅｂｅｔＺｕｃｃ或花椒 Ｚａｎｔｈｏｘｙｌｕｍ
ｂｕｎｇｅａｎｕｍＭａｘｉｍ的干燥成熟果皮，味辛性温［４］。

本研究分别采用黄连、黄芩、黄柏三味典型寒凉性中

药以及附子、干姜、花椒三味典型温热性中药对正常

大鼠物质代谢、能量代谢的影响进行研究，以期佐证

本项目的假说，同时为阐释中药寒热药性的作用特

点奠定基础。

桑白皮为桑科植物桑ＭｏｒｕｓＣｏｒｔｅｘＬ的干燥根
皮，性寒味甘［４］，在前期研究中，我们将桑白皮拆分

为成分互不交叉的桑白皮 －３０％乙醇洗脱组分、桑
白皮－５０％乙醇洗脱组分、桑白皮 －８０％乙醇洗脱
组分、桑白皮醇沉组分、桑白皮脂肪油组分［５］，通过

历代本草研究及现代文献检索，并结合现代分析技

术和数理统计方法初步推断桑白皮 －３０％乙醇洗脱
组分、桑白皮脂肪油组分可能是桑白皮药性寒凉的
物质基础，且在前期我们采用物质能量代谢紊乱的

糖尿病模型对桑白皮－３０％乙醇洗脱组分、桑白皮
脂肪油组分进行研究，发现桑白皮 －３０％乙醇洗脱
组分、桑白皮脂肪油组分能够在改善糖尿病小鼠物
质能量代谢紊乱状况，基于此，我们在研究６种典型
寒热中药对物质能量代谢的基础上，进一步研究各

组分对物质能量代谢的影响，以期初步阐释各组分

的寒热属性。

１　实验材料
１１　实验动物　健康雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠９０只，体重
１８０～２２０ｇ，ＳＰＦ级，由山东鲁抗医药股份有限公司
提供，许可证编号：ＳＣＸＫ鲁２０１７０００１。饲养于１８～
２２℃清洁级动物实验室内，自由饮食、饮水。
１２　药物　黄连、黄芩、黄柏、附子、干姜、花椒均购
自河南张仲景大药房，桑白皮购自郑州市中药材市

场，由河南中医学院陈随清教授鉴定为正品。
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各药水煎剂的制备：称取定量的上述药材，加入

１０倍量水，浸泡 ６０ｍｉｎ，快速加热至沸腾，煎煮 ６０
ｍｉｎ，倾出药液，残渣再加入 ８倍水，煎煮提取 ６０
ｍｉｎ。合并２次药液，滤过、浓缩后制成不同浓度的
中药水提液，４℃储存备用。

桑白皮化学拆分组分的制备：桑白皮水煎液浓

缩后，加２倍量的石油醚萃取，上清液浓缩后真空干
燥６ｈ，得石油醚组分（该组分为脂肪油组分），提取
率为３１０％，其余水提液上 ＤｉａｉｏｎＨＰ２０柱，依次用
水、３０％乙醇、５０％乙醇、８０％乙醇洗脱，得到桑白皮
３０％、５０％、８０％乙醇组分提取率分别为 ５８％、
０３１％、０２５％，其中，水洗脱部分经过醇沉得到醇
沉组分，提取率分别为４４％。
１３　试剂与仪器　ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ、ＰＤＨ、ａｃ
ｅｔｙｌＣｏＡ、ＣＳ、ＩＣＤ、αＫＧＤＨＣ、ＦＵＭ、ＰＹＧＬ、ＧＳＫ３、
ＡＴＧＬ、ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ、ＡＤＫ、Ｎａ＋－Ｋ＋ＡＴＰ酶检测
试剂盒（苏州卡尔文生物科技有限公司，批号

２０１４１２０３Ａ），ＡＴＰ、ＡＤＰ、ＮＡＤ＋、ＮＡＤＨ含量测定试
剂盒 （苏 州 科 铭 生 物 技 术 有 限 公 司，批 号：

２０１５０７０８），其他各种化学试剂均为市售分析纯（天
津市恒兴化学试剂制造有限公司）。

ＭｕｌｔｉｓｋａｎＭＫ３酶标仪（Ｔｈｅｒｍｏ，ＵＳＡ）；Ａｄｖａｎ
ｔａｇｅＡ１０超纯水仪（Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ，Ｇｅｒｍａｎｙ）；５８１０Ｒ高速
冷冻离心机（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ，Ｇｅｒｍａｎｙ）；ＳＫ１快速混匀器
（常州国宇仪器制造有限公司）；移液器（Ｇｉｌｓｏｎ，
Ｆｒａｎｃｅ）；ＢＴ２５Ｓ十万分之一精密分析天平（Ｓａｒｔｏｒｉ
ｕｓ，Ｇｅｒｍａｎｙ）；Ｇｅｎｅｓｙｓ１０分光光度计（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈ
ｅｒ，ＵＳＡ）；９０３型双向定时恒温磁力搅拌器（上海楚
定分析仪器有限公司）；ＤＺＦ６０５０Ｂ真空干燥箱（北
京恒泰丰科试验设备有限公司）；ＢＣＤ２０６ＴＡＳ低温
冰箱（海尔公司）；常规手术器械。

２　实验方法
２１　动物的分组及给药　动物适应性喂养１周后，

随机分为正常对照组（Ｃｏｎｔｒｏｌ）、黄连组（ＨＬ）、黄芩
组（ＨＱ）、黄柏组（ＨＢ）、附子组（ＦＺ）、干姜组（ＧＪ）、
花椒组（ＨＪ）、桑白皮３０％部位组（Ｓ３０）、桑白皮脂
肪油部位组（ＳＺ）。Ｃｏｎｔｒｏｌ组给予蒸馏水，ＨＬ组给
予７０ｇ／ｋｇ黄连水煎液，ＨＱ组给予６０ｇ／ｋｇ黄芩
水煎液，ＨＢ组给予８４ｇ／ｋｇ黄柏水煎液，ＦＺ组给予
１０５ｇ／ｋｇ附子水煎液，ＧＪ组给予８４ｇ／ｋｇ干姜水
煎液，ＨＪ组给予４０ｇ／ｋｇ花椒水煎液，Ｓ３０组给予
０４９ｇ／ｋｇ桑白皮３０％部位组，ＳＺ组给予０２５ｇ／
ｋｇ桑白皮脂肪油部位组。连续给药９ｄ后摘眼球取
血，颈椎脱臼法处死大鼠，取肝脏、心脏等迅速冻存

于液氮中后，转移至－８０℃冰箱保存备用。
２２　物质代谢相关指标的检测　连续给药９ｄ后，
迅速取出肝脏组织，快速冻于液氮中，实验结束后置

于－８０℃冰箱中保存备用。依照试剂盒说明书检
测ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ、ＰＤＨ、ａｃｅｔｙｌＣｏＡ、ＣＳ、ＩＣＤ、
αＫＧＤＨＣ、ＦＵＭ、ＰＹＧＬ、ＧＳＫ３、ＡＴＧＬ的表达。
２３　能量代谢相关指标的检测　依照试剂盒说明
书检测 ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ、ＡＤＫ、Ｎａ＋ －Ｋ＋ＡＴＰ酶的
表达以及ＡＴＰ、ＡＤＰ、ＮＡＤ＋、ＮＡＤＨ的含量。
２４　统计方法　实验数据以（珋ｘ±ｓ）表示，ＳＰＳＳ
１８０进行单因素方差分析（ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ）统计
处理。Ｐ＜００５，Ｐ＜００１表示差异有统计学意义。

表１　各组大鼠体重的变化（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 给药剂量（ｇ／ｋｇ） 体重（ｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ ２６８７０±３５３９
典型寒性药 ＨＬ ７０ ２２４３０±４３４３

ＨＱ ６０ ２３８６５±１８１１

ＨＢ ８４ ２６００６±２５９６
典型热性药 ＦＺ １０５ ２５９４８±３２９３

ＧＪ ８４ ２７３５１±２６００
ＨＪ ４０ ２６４９４±２９８１

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ ０４９ ２５９６５±２８８４
ＳＺ ０２５ ２４７５６±３５５０

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

表２　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对葡萄糖氧化成丙酮酸阶段相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＧＣＫ（Ｕ／ｋｇ） ＰＦＫ１（ｎｇ／ｍＬ） ＰＧＫ（Ｕ／ｋｇ） ＰＫ（ｐｇ／ｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ ４５０９７±６６８２ １１７５４±８３０ １１７４４８±７２７６ １３１２９９±２０４０７
典型寒性药 ＨＬ ３８５２９±３９６４ １１５０６±１４７２ １０１８１６±７０２２ １０１４３０±２３５１１

ＨＱ ３６２７５±３９２５ ９５３８±１３３９ １０４８１９±７４４２ １２４４１９±１７８１０
ＨＢ ３８８０４±５６０８ ７８５４±７０７ １００４８５±１９３３９ ９７２９２±６６３５

典型热性药 ＦＺ ４５６２０±２８０６ １２４３９±１８２８ １２７６１３±８２２４ １１６４７１±１８２２９
ＧＪ ５０５６６±４８３５ １２７３４±１７５３ １３１９６９±９１４７ １２８３６０±３３１９０
ＨＪ ５１０３８±３５２１ １２６５９±１６９１ １２８４７１±６０５６ １３２４３２±３０７９０

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ ３７２９９±４５８７ ７８６８±７８９ １０６４９１±９９７６ ９６４７１±２１８９７

ＳＺ ３９４３１±５３０３ ７９１７±５１７ １０７４１５±８３９６ ９７６７８±１９０３９

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。
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表３　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对丙酮酸氧化成
ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ阶段相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＰＤＨ（Ｕ／ｋｇ） ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ（Ｕ／ｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ８３４３９±１４０６０ ２６０２５±１９５２
典型寒性药 ＨＬ ８２５３９±７５２３ ３２４５１±３９９７

ＨＱ ７８２６６±１０６９０ ３１４４５±３７５７

ＨＢ ７５２８７±８７１５ ２４０９０±１８２７
典型热性药 ＦＺ ７４２７５±６５７５ ２１３０３±５１８８

ＧＪ ７９８００±５０５５ ２５６３８±２５８２
ＨＪ ８１８０９±３５０４ ２１２７７±１１０８

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ ７３２４７±１６１６１ ２８２１９±５１０７
ＳＺ ７９４１５±８９９９ ２６４５５±３５９４

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

３　结果
３１　各组大鼠体重的变化　如表１所示，与正常对
照组相比，ＨＬ、ＨＱ组大鼠体重有显著下降（Ｐ＜
００５或 Ｐ＜００１），而其余各组均没有统计学意义
（Ｐ＞００５）。
３２　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对正常大鼠
物质代谢的影响

３２１　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对葡萄糖
氧化成丙酮酸阶段相关酶表达情况的影响　如表２
所示，与正常对照组相比，ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组ＧＣＫ、ＰＦＫ

１、ＰＧＫ、ＰＫ的表达均显著下降（Ｐ＜００５或 Ｐ＜
００１），ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组 ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ的表达
均显著升高（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１）。而 Ｓ３０、ＳＺ
组能够在一定程度上降低 ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ等
的表达（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），与寒凉性药物作用
类似。

３２２　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对丙酮酸
氧化成 ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ阶段相关酶表达情况的影响　
如表３所示，与正常对照组相比，ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ、ＦＺ、
ＧＪ、ＨＪ组 ＰＤＨ的表达没有显著变化，但是 ＨＬ、ＨＱ
组ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ的表达显著升高（Ｐ＜００１），ＦＺ、ＨＪ
组ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ的表达显著降低（Ｐ＜００５）。
３２３　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对三羧酸
循环阶段相关酶表达情况的影响　如表４所示，与
正常对照组相比，ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组能够升高 αＫＧ
ＤＨＣ的表达（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），降低 ＩＣＤ的表
达（Ｐ＜００１），ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组能够降低 αＫＧＤＨＣ的
表达（Ｐ＜００５），升高 ＩＣＤ的表达（Ｐ＜００５）。而
Ｓ３０、ＳＺ组能够升高 ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ、αＫＧＤＨＣ的表达
（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），降低 ＩＣＤ的表达（Ｐ＜
００１），与寒凉性药物作用类似。

表４　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对三羧酸循环阶段相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＣＳ（ｎｇ／ｇ） ＩＣＤ（ｐｇ／ｇ） αＫＧＤＨＣ（Ｕ／Ｋｇ） ＦＵＭ（Ｕ／Ｋｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ ６１６９１±１３３３４ ３１７７０±２４９９ １０３０７５±１５８５０ ７２６９９±１２８８６
典型寒性药 ＨＬ ７０１４４±１８８２５ ２４７４３±３４６９ １１８７５３±１７５０３ ６８５５２±４１３４

ＨＱ ５９５４５±６３８２ ２４９８４±１６１１ １２０３７２±１２０６３ ６９３０６±８９６４
ＨＢ ５４９２２±５５８０ ２８８５６±２７３７ １２５９４８±２４８０１ ６７４９６±３８９４

典型热性药 ＦＺ ６１６２１±１２５０５ ３６１５１±４９５０ ８６６４６±６９７１ ６４８１２±９６６０
ＧＪ ５５２０５±８８５４ ３６３９１±６９２３ ８９０７５±６６０１ ６８６４２±９１０２
ＨＪ ６０６１４３±１４６６０ ３７２７１±５２９７ ８７９０５±１０４１４ ７１０８５±４８９６

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ ５６７３８±１１８０３ ２５２９４±４０８４ １１８３１５±１２３８４ ７４７５７±１１７７８
ＳＺ ５２８３０±７７４０ ２２６８３±２５１３ １１９１８１±５３０７ ７００６０±１２１１７

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

表５　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对糖原合成与
分解途径相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＰＹＧＬ（Ｕ／ｋｇ） ＧＳＫ３（ｐｇ／ｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ３２２７５０±２００９２ １７５９３３８±１６６１６３
典型寒性药 ＨＬ ３５１２１７±２１７４８ １７１４９０１±３２９２５４

ＨＱ ３５９５７８±２２４３８１６３５２７６±１３１０６０
ＨＢ ３４３７１１±１７２０７ １５３８７６２±２２４８４５

典型热性药 ＦＺ ２８８７１７±６１９６ １５９１８４５±１２７１４３
ＧＪ ２８４７４１±８８４９ １７５２７０２±８６７２５
ＨＪ ２８７６０４±１４４３３ １６０７１２６±１２６４２３

桑白皮 Ｓ３０ ３４９１５０±４６７７６ １０９７１０９±２４２７８０

拆分组分 ＳＺ ３４４２２０±１４８５２ １０５２７７３±１３６７７７

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

表６　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对脂代谢
进程相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＡＴＧＬ（ｐｍｏｌ／ｋｇ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ １２５８６７８±８０２１６
典型寒性药 ＨＬ １４１３１３１±２１７１５８

ＨＱ １４６９４９２±１３８０６６

ＨＢ １３４３５７９±１１０８９６
典型热性药 ＦＺ １２３５６５４±１５０４１８

ＧＪ １３１７６７７±２４８６６１
ＨＪ １３１０４８２±１１２７９６

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ １２５２８０２±１６５００７
ＳＺ １３４７４４６±１１１３５６

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。
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３２４　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对糖原合
成与分解途径相关酶表达情况的影响　如表５所
示，与正常组相比，ＨＬ、ＨＱ组均能够升高 ＰＹＧＬ的
表达（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），对 ＧＳＫ３没有显著影
响（Ｐ＞００５），ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组能够降低 ＰＹＧＬ的表达
（Ｐ＜００５或Ｐ＜００１），对 ＧＳＫ３没有显著影响（Ｐ
＞００５）。而Ｓ３０、ＳＺ组能够显著降低ＧＳＫ３的表
达，对ＰＹＧＬ的表达没有显著影响。
３２５　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对脂代谢
途径相关酶表达情况的影响　如表６所示，与正常
组相比，ＨＱ组均能够升高 ＡＴＧＬ的表达（Ｐ＜

００１），ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组对 ＡＴＧＬ的表达没有显著影响
（Ｐ＞００５）。而Ｓ３０、ＳＺ组对ＡＴＧＬ的表达没有显
著影响（Ｐ＞００５）。
３３　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对能量代谢
过程中相关酶含量的影响　如表７、８所示，与正常
对照组相比，ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组能够降低 ＣＣＲ、ＣＯＸ、
ＡＴＰｓ、ＡＤＫ的表达（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１）；ＦＺ、ＧＪ、
ＨＪ组能够升高 ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＤＫ的表达（Ｐ＜００５
或Ｐ＜００１）。而 Ｓ３０、ＳＺ组能够降低 ＣＣＲ、ＣＯＸ、
ＡＴＰｓ、ＡＤＫ的表达（Ｐ＜００５或 Ｐ＜００１），显示出
抑制能量代谢的作用特点，与寒凉性药物作用相似。

表７　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对能量代谢过程中相关酶的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＣＣＲ（Ｕ／ｋｇ） ＣＯＸ（Ｕ／ｋｇ） ＡＴＰｓ（Ｕ／ｋｇ） ＡＤＫ（Ｕ／ｋｇ） Ｎａ＋－Ｋ＋ＡＴＰ酶（μｍｏｌ／ｍＬ）

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ１１３３６±８７２ ２５８０±１９０ ８３９６０±６０２６ ２３２７９±３７１５ １２２３±１０１
典型寒性药 ＨＬ ９４３５±１２０３ ２４０２±０９４ ６７７５４±２９９８ １４８５６±３０３０ １１６８±１３２

ＨＱ ９９６５±５３９ ２３６６±１０６ ７２４１５６５±９１５２ １５１００±２０６０ １２７７±２４５
ＨＢ １００２４±７４４ ２３２９±１０８ ６９８０１７５±５０８４ １６２８６±１８４６ １１８９±２０７

典型热性药 ＦＺ １２４３５±７４２ ２７９０±１５７ ８０８６７２６±７１９９ ２６３３１±１５７３ １１５６±２３１
ＧＪ １２４９３±７９３ ２６４９±１８９ ８５０９３０６±５８９３ ２８９１９±７３６０ １１３８±３３７
ＨＪ １２４８７±６０５ ２８３６±１４４７７１０６１４±４７６２ ２８１８７±４１６０ １２７８±０８２

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ ９７７３±３７９ ２３１７±２５５７６１４０４５±１１７５６ １６０７７±５４１９ １２１１±１１６
ＳＺ １００６７±１３５５ ２２８８±１９９ ７０５３６９±６２３４ １４８９１±５０１２ １１４１±２０２

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

表８　典型寒、热中药及桑白皮拆分组分对能量代谢过程中相关物质的影响（珋ｘ±ｓ，ｎ＝６）

分组 ＡＴＰ（μｍｏｌ／ｇ） ＡＤＰ（Ｕ／ｋｇ） ＮＡＤ＋（μｍｏｌ／ｇ） ＮＡＤＨ（μｍｏｌ／ｇ） ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ

正常组 Ｃｏｎｔｒｏｌ １６２５±７３５ ６０７±１６３ ０００６３±０００４３ ００１７６±００１２５ ０４９８９±０３５１６
典型寒性药 ＨＬ １３６８±７５４ ６０８±２２８ ０００７２±０００４５ ００２００±００１４９ ０４４７６±０３８９１

ＨＱ １０４１±６２９ ５９０±１３８ ０００５８±０００３４ ００２００±００１４３ ０４００７±０３６０１
ＨＢ １３２３±７７２ ７６５±２２７ ０００４０±０００４１ ００２３１±００１８９ ０３３５９±０３９０３

典型热性药 ＦＺ ２０５０±９４６ ７４０±２９２ ０００４５±０００２２ ００１７２±００１６６ ０２３９７±０１０４７
ＧＪ ２１８１±７１０ ７４９±１９８ ０００３２±０００１３ ００２５３±００１５４ ０３１６１±０４４６３
ＨＪ ２１７２±５７５ ６８０±１０２ ０００３９±０００１１ ００１５２±０００２４ ０２５３６±０２８３８

桑白皮拆分组分 Ｓ３０ １４１８±９６５ ７５２±２６９ ０００６７±０００７１ ００１４３±０００３２ ０５３６±０６４５２
ＳＺ １３５９±８８８ ７４５±１９８ ０００６８±０００５７ ００２１８±００１３７ ０５６８４±０７０７０

　　注：与正常组相比，表示Ｐ＜００５；表示Ｐ＜００１。

４　讨论
中药四气，又称四性，是指药物寒热温凉四种不

同的药性，明确药物的四性有益于利用药物的寒、热

之偏性来纠正人体寒热之证［６］。故陶弘景在《本草

经集注》中就明确指出：“药物甘苦之味可略，唯冷

热须明。”那药物寒热温凉的药性到底影响机体那

些进程呢？马清翠等认为热性药附子对正常大鼠的

能量代谢有一定的促进作用［７］；崔光志等也认为热

性药胡椒、荜茇能促进大鼠肝脏能量代谢。黄丽萍

等认为寒性中药黄芩能抑制大鼠能量代谢［８］；徐珊

等也认为寒性药生黄柏能够改善热证大鼠的能量代

谢［９］。所以在前期本草考证及实验研究的基础上，

本课题组首席科学家匡海学教授提出“药性可以通

过不同途径影响机体的物质及能量代谢，且热（或

温）性中药能够促进机体物质及能量代谢，而寒（或

凉）性中药能够抑制机体物质及能量代谢”这一假

说。故本实验采用典型寒性热性中药对物质能量代

谢的影响进行研究，以期诠释寒热药性对物质能量

代谢的影响，在论证本项目假说的基础上，也为中药

寒凉药性的判断归属奠定基础。

正常情况下，体内物质能量代谢处于动态平衡

中，现代研究表明机体需要的能量大部分是由葡萄

糖氧化分解过程提供的，其中有氧氧化过程是其主

要的供能方式，所以葡萄糖有氧氧化过程的顺利进
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行是机体维持正常运转的基本条件［１０１１］。而体内

能量的直接供应者是 ＡＴＰ，ＡＴＰ生成的方式主要包
括底物水平磷酸化和氧化磷酸化，其中氧化磷酸化

生成的 ＡＴＰ约占 ＡＴＰ总量的８０％左右，是维持生
命活动所需能量的主要来源［１２１３］。

首先我们看一下物质代谢中葡萄糖有氧氧化过

程。葡萄糖有氧氧化过程可分为三个阶段，首先在

第一阶段葡萄糖或糖原分解为丙酮酸过程中，从实

验结果我们可以看出 ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组显著降低
ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ的表达，ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组显著升
高ＧＣＫ、ＰＦＫ１、ＰＧＫ、ＰＫ的表达，可见典型寒凉性
药物能够抑制葡萄糖分解为丙酮酸进程，而典型温

热性药能够促进葡萄糖分解为丙酮酸进程。

在第二阶段丙酮酸氧化脱羧生成ａｃｅｔｙｌＣｏＡ过
程中，是由丙酮酸脱氢酶复合体催化完成的，该复合

体由三种酶和五种辅助因子构成，是有氧氧化途径

的关键酶之一，而ＰＤＨ在其中发挥着重要作用。从
实验结果看 ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ、ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组与正常对照
组相比ＰＤＨ均没有显著差异，但是ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ的表
达在ＨＬ、ＨＱ组显著升高，既然 ＰＤＨ的表达没有显
著变化，那 ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ的表达为什么会增加呢？在
体内ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ不仅来源于糖代谢途径，脂肪动员
生成的脂肪酸，经β氧化可生成大量的ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ，
从实验结果我们可以看出 ＨＬ、ＨＱ组 ＡＴＧＬ的表达
升高，可见这两组的脂肪动员进程是明显促进的，这

就解释了ＰＤＨ没有显著升高，而ＡｃｅｔｙｌＣｏＡ的表达
显著升高的原因，同时脂肪分解代谢的加速也与

ＨＬ、ＨＱ组大鼠体重的降低有直接关系。
下面我们看一下第三阶段三羧酸循环，由实验

结果可以看出 ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组能够升高 αＫＧＤＨＣ
的表达，降低ＩＣＤ的表达，ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组能够降低 α
ＫＧＤＨＣ的表达，升高 ＩＣＤ的表达。这两个酶与
ＮＡＤＨ生成有关，然而不论是在寒性药组还是热性
药组，对αＫＧＤＨＣ和 ＩＣＤ这两个酶的调节正负相
抵，提示我们典型寒热药对三羧酸循环阶段相关酶

的表达并没有明显的影响。同时三羧酸循环是

ＮＡＤ＋，ＮＡＤＨ生成的主要来源，从实验结果我们可
以看出，ＮＡＤ＋，ＮＡＤＨ及ＮＡＤ＋／ＮＡＤＨ各组之间均
没有显著差异，这也进一步说明了典型寒热药及桑

白皮拆分组分对于三羧酸循环阶段并没有显著的影

响。

糖原是糖的储存形式，机体通过糖原的合成与

分解维持血糖水平。糖原分解过程中ＰＹＧＬ是催化
糖原分解生成葡萄糖的关键限速酶，从实验结果我

们可以看出，ＨＬ、ＨＱ组能够促进 ＰＹＧＬ的表达，加
速糖原的分解，促进葡萄糖的生成，用于维持体温

等；而ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组表现出抑制 ＰＹＧＬ表达的趋势，
Ｓ３０、ＳＺ组对 ＰＹＧＬ调节不明显，未表现出明显的
促进糖原分解作用；而在糖原合成过程中 ＧＳＫ３能
够磷酸化糖原合酶（ＧＳ）使其失活，从而抑制糖原合
成进程，从实验结果我们发现 ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ、ＦＺ、ＧＪ、
ＨＪ组对其均没有显著影响，而 Ｓ３０、ＳＺ组则表现
出抑制ＧＳＫ３表达的趋势，结果提示Ｓ３０、ＳＺ组具
有促进糖原合成的作用，结合实验室前期实验结果

Ｓ３０、ＳＺ能够调节糖尿病小鼠糖脂紊乱状况，发挥
降血糖作用，这也进一步提示 Ｓ３０、ＳＺ可能是通过
促进糖原的合成发挥降血糖的作用，该结果与前期

实验结果相一致。

在氧化磷酸化过程中，呼吸链占据着至关重要

的作用。目前已知体内主要包括 ＮＡＤＨ氧化呼吸
链和琥珀酸氧化呼吸链（或称 ＦＡＤＨ２氧化呼吸
链）。从实验结果来看，ＨＬ、ＨＱ、ＨＢ组均能够抑制
ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ等酶的表达，而 ＦＺ、ＧＪ、ＨＪ组能够
促进ＣＣＲ、ＣＯＸ、ＡＴＰｓ等酶的表达，说明寒性药对于
呼吸链表现出抑制作用，而热性药则表现出促进作

用。因此在对呼吸链及ＡＴＰ生成过程，寒凉性药物
表现出明显的抑制作用，而温热性药物则表现出显

著的促进作用。但最终的结果显示各组之间 ＡＴＰ
的含量并没有显著变化，原因可能是：首先 ＮＡＤＨ
是生成ＡＴＰ重要的原料，而主要生成ＮＡＤＨ的阶段
是三羧酸循环，因此这是ＡＴＰ含量没有变化的重要
原因；其次由于机体对于给药之后出现的应答反应，

如给予寒性药后，机体的物质代谢和能量代谢都处

于被抑制的状态，从而反馈促进糖原的分解以及脂

肪的动员来合成能量用于机体低水平的物质代谢以

及维持体温，保持机体的正常功能；而给予热性药

后，机体物质与能量代谢均处于促进的状态，但ＡＴＰ
的含量与正常组相比没有显著差异，其原因可能是

机体旺盛的物质代谢需要能量的参与，而物质代谢

所产生的能量一部分以热能的形式散发了。

故对于物质代谢和能量代谢而言，寒凉性药物

倾向于抑制机体物质代谢和能量代谢，这些抑制作

用主要体现在对第一阶段葡萄糖氧化成丙酮酸相关

酶表达情况的影响以及对呼吸链上相关酶表达的下

调；温热性药物倾向于促进机体物质代谢，主要表现

在对第一阶段葡萄糖氧化成丙酮酸相关酶表达的上

调及对呼吸链上相关酶表达的上调。这与本课题

“促进机体能量、物质代谢的中药具有热（或温）性，
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抑制机体能量、物质代谢的中药具有寒（或凉）性。”

这一假说相契合。Ｓ３０、ＳＺ均能够降低 ＧＣＫ、ＰＦＫ
１、ＰＧＫ、ＰＫ等酶的表达，同时也能降低 ＣＣＲ、ＣＯＸ、
ＡＴＰｓ、ＡＤＫ等酶的表达，表现出与寒凉性药物相似
的作用趋势，故我们推测 Ｓ３０、ＳＺ可能是桑白皮药
性寒凉的物质基础。
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