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从胆汁流量和胆汁酸成分改变初探“胆道不利

是肥胖发病的中心环节”

李德刚　高　敏　沙妙青　李晓芸　杨柏灿
（上海中医药大学中药学院，上海，２０１２０３）

摘要　目的：通过对比高脂、正常大鼠胆汁流量、胆汁酸组分含量变化，初步揭示“胆道不利是肥胖发病中心环节”假说的内在
依据。方法：高脂喂养造成大鼠营养性肥胖模型；实施胆管插管手术，引流胆汁，观测、对比胆汁流量差异；利用 ＵＰＬＣ－ＭＳ技
术观测、对比各胆汁酸亚组分含量差异。结果：高脂组大鼠总胆汁流量及各测试点胆汁流量均低于正常组；高脂大鼠机体内具

有利胆、促进脂肪代谢作用的胆汁酸含量显著降低。结论：过量摄入高脂饮食，会加重胆代谢脂质的负担，造成胆道不利、胆汁

不畅、胆汁酸组分改变，脂质代谢长期失衡，久则积聚，发为肥胖。
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　　近年来有文献报道肥胖、高脂血症等代谢性疾病
与胆道疾病具有相关性［１－６］，笔者导师在临床上亦发

现高脂肥胖患者常兼具如下特征：长期饮食不节不律；

多伴有高血脂、脂肪肝、糖尿病等；常兼患胆囊炎、胆结

石等胆道疾病。对此，通过对胆在人体中所占地位的

中医理论的深入研究，导师提出：胆作为人体“中正之

官”，具有“藏泻并兼”的特性，可协调五脏六腑藏、泻、

满、实的动态平衡；胆汁是胆发挥功能的物质基础，胆

通过对胆汁的贮藏排泄，实现对食物的消化、吸收、排

泄的调节，从而达到人体物质能量代谢动态平衡［７］。

对胆汁的现代研究表明：胆汁中主要成分是胆汁酸，胆

汁酸在脂类代谢中发挥着举足轻重的作用。其能增加

脂肪在小肠的吸收、增强脂肪酶的活性、促进脂类乳

化、在调节能量代谢中充当信号分子等。因此，若胆道

不利、胆汁不畅、胆汁酸成分改变，势必引发脂质代谢

障碍，进一步则发为肥胖。那么这一现象能否在实验

中得以再现呢？为此，我们通过高脂喂服成年雄性 ＳＤ
大鼠制作营养性肥胖模型，引流胆汁，观察正常、高脂

大鼠胆汁流量及胆汁酸亚组分的差异，以判断高脂肥

胖大鼠的胆道状况，为胆道不利、胆汁不畅是肥胖发病

中心环节的假说提供实验依据。

１　实验材料
１１　实验动物　雄性 ＳＤ大鼠６８只，体重（１６０±２０）
ｇ左右，购自必凯实验动物有限责任公司，许可证号：
ＳＣＸＫ（沪）２００８－００１６，饲养于上海中医药大学ＳＰＦ级
动物房中，适应性喂养７ｄ，适应期结束时，大鼠体重达
（２００±２０）ｇ左右。
１２　高脂饲料　饲料营养配比为：２０％粗蛋白 ＋４０％
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脂肪＋４０％碳水化合物，由上海斯莱克试验动物有限
责任公司提供。

１３　实验试剂　乙醇，国药集团化学试剂有限公司，
批号：２０１０１１２８；甲醇，国药集团化学试剂有限公司，批
号：２０１１０１２９；甲酸，国药集团化学试剂有限公司，批
号：２０１１０５２３；醋酸铵，国药集团化学试剂有限公司，批
号：２００９０１０９。
２　实验方法
２１　大鼠营养性肥胖模型制备　所有大鼠适应性喂
养结束后，依次称重编号，随机抽出８只作为正常组，
喂以普通饲料；其余 ６０只为高脂组，喂以高脂饲料。
两组大鼠体重在实验前无统计学意义（见表１）。造模
中途进行“肥胖抵抗大鼠剔除”后（方法及结果详见

《实验性营养性肥胖模型制作的关键因素探析》一

文），以高脂组平均体重超出正常组平均体重２０％［８］

为造模截点（以下简称“２０％标准”）。造模期间两组
大鼠自由进食、饮水，每周称重１次。
２２　样本收集
２２１　血清收集　采取腹主动脉取血，血液静置２ｈ，
低温离心（４℃，５０００ｒ／ｍｉｎ，离心１５ｍｉｎ），分离血清
并分装。

２２２　胆汁收集和流量测定　实施胆管插管手术，引
流大鼠胆汁。调整大鼠至胆汁流出顺畅的最佳体位，

以２ｍＬ离心管收集胆汁。从胆汁刚流出起计时 １０
ｍｉｎ，之后更换全新离心管，此时开始正式收集胆汁。
胆汁每３０ｍｉｎ收集１管，连续收集２４０ｍｉｎ。以移液管
测定每管胆汁量，记为本 ３０ｍｉｎ内胆汁流量，单位：
ｍＬ／３０ｍｉｎ。
２３　血清中胆汁酸亚组分含量测定
２３１　血清前处理　将血清与甲醇按１∶３比例混匀，
涡旋振荡１ｍｉｎ，离心（４℃，１２０００ｇ，离心１０ｍｉｎ），取
上清液，氮气吹干（３５℃），残渣用１００μＬ的初始流动
相（０１％甲酸＋５ｍｍｏｌＣＨ３ＣＯＯＮＨ４∶甲醇（４５∶５５）复
溶，涡旋振荡 １ｍｉｎ，离心（４℃，１２０００ｇ，离心 １０
ｍｉｎ），吸取上清液进样。
２３２　血清ＵＰＬＣ－ＭＳ测定条件［９］　色谱条件：ＡＣ
ＱＵＩＴＹＵＰＬＣＢＥＨＣ１８色谱柱（１０ｍｍ×１００ｍｍ，１７
μｍ），柱温４５℃，流动相 Ａ相为甲醇，Ｂ相为０１％甲
酸＋５ｍｍｏｌＣＨ３ＣＯＯＮＨ４。采用梯度洗脱，顺序见表
１。每次进样２μＬ，流速０３ｍＬ／ｍｉｎ。
　　质谱条件：选用负离子模式下电喷雾电离，离子检
测模式定量的方法，离子源温度为１２０℃，去溶剂化温
度为３００℃，去溶剂化气流流速７００Ｌ／ｈ，毛细管电压
为３ｋＶ，锥孔电压５５Ｖ，锥孔气流流速５０Ｌ／ｈ。

表１　液相洗脱顺序

洗脱时间（ｍｉｎ） Ａ相比例（％）

０－１０ ５５
１０－２６ ５５－６２
２６－１１４ ６２－８０

２４　胆汁中胆汁酸亚组分含量测定
２４１　胆汁前处理　将胆汁与甲醇按１∶２００比例混
匀，超声３ｍｉｎ，离心（１５℃，１６００ｇ，离心１０ｍｉｎ），收集
上清，残渣加入乙醇，涡旋１ｍｉｎ，离心。收集上清液，
合并两次上清液并挥干，加入１ｍＬ甲醇，涡旋１ｍｉｎ，
吸取１０μＬ进样。
２４２　胆汁ＵＰＬＣ－ＭＳ测定条件　同“２３２”。
２５　测定指标
２５１　营养性肥胖模型　大鼠行为学观察：观察两组
大鼠日常大鼠精神状态、毛发、粪便等状况。体重：以

周为单位记录大鼠体重，单位：ｇ。
２５２　胆汁流量　胆汁分流量：用移液器测定大鼠每
３０ｍｉｎ胆汁流量，单位：ｍＬ／３０ｍｉｎ。胆汁总流量：测定
大鼠２４０ｍｉｎ内胆汁总流量。单位：ｍＬ。
２５３　胆汁酸亚组分含量　应用 ＵＰＬＣ－ＭＳ测定血
清和胆汁中各胆汁酸亚组分含量，单位：ｎｇ／ｍＬ。
２６　统计方法　不同的资料采用不同的统计方法。
当资料满足正态分布且方差齐性时，采用两样本 ｔ检
验；当资料不满足正态分布或／和方差不齐时，采用
Ｍａｎｎ－ＷｈｉｔｎｅｙＵ检验；胆汁酸含量数据用 ＭａｓｓＬｙｎｘ
４１软件采集和输出。所有数据均采用 ＳＰＳＳ１６０统
计软件进行统计。结果采用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表
示。

３　实验结果
３１　营养性肥胖造模
３１１　两次初始体重验证　两次初始体重验证结果
分别为：Ｐ＝０８９０＞００５；Ｐ＝００８６＞００５。两次验证
均有力佐证正常组、高脂组大鼠初始体重的差异无统

计学意义，两组大鼠后期体重差异均由高脂喂养所致。

详见表２。

表２　两次初始体重验证（ｇ）

组别 分组后 肥胖抵抗大鼠剔除后

正常组 ２０６７３±６４１ ２０６０６±５５８
高脂组 ２０６４５±８５２ ２０９７１±７３６

　　注：正常组与高脂组比较，Ｐ＞００５。

３１２　日常行为学观察　造模期间，高脂组大鼠毛发
偏油亮，部分甚至出现毛发变黄；笼内粪便多，气味浓

重，须频繁更换垫料；多团缩于角落，行动迟缓，精神萎
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靡；抓取之并无剧烈反抗，但甩尾力量大。正常组大鼠

精神状态良好，行动灵活，毛发、粪便均未出现异样，抓

取时常伴有强烈挣扎。

３１３　体重比较　肥胖抵抗鼠剔除后，以“２０％标准”
为造模截点，结果显示：造模共历时９周，高脂组大鼠
平均体重超出正常组大鼠平均体重 ２１０９％，在高脂
喂养第２周时，两组大鼠平均体重即已出现显著性差
异。表明：高脂组大鼠体重已达到营养性肥胖标准。

详见表３、图１、图２。

表３　正常组、高脂组大鼠体重变化（珋ｘ±ｓ）

周数（ｗｅｅｋ） 正常组（ｇ） 高脂组（ｇ）　　

０ ２０６１３±４７０ ２０８１０±７２５
１ ２５５７５±１１０３ ２７２６７±１２８４

２ ２９７７５±１５８５ ３３１５７±１８４１
３ ３２７７５±１７８４ ３７５６７±１９４７
４ ３５５２５±３３５５ ４１５２７±２２３４
５ ４００００±２０２９ ４４８３０±２５４５
６ ４２１８８±２１５０ ４７８８７±２６８１
７ ４３８１３±２１５５ ５１０３７±３１３５
８ ４５１５０±２０６３ ５２８１７±３４８９
９ ４５４１３±３７４６ ５４９９０±３１５７

　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

图１　正常组、高脂组大鼠体重变化曲线图

　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

图２　正常组、高脂组大鼠体型对比

３２　胆汁流量比较　观察两组大鼠胆汁流量，发现以
下特征：１）在胆汁流量趋势变化上，两组大鼠胆汁流量
均随时间延长呈现递减趋势；２）在各时间点胆汁流量

上，正常组在每个测试点的平均胆汁流量均高于高脂

组；３）在总胆汁流量上，在收集的２４０ｍｉｎ内，正常组
总胆汁流量高于高脂组。以上结果提示：相较正常个

体，肥胖个体会呈现胆汁分泌减少、胆汁分泌不畅的特

征。详见表４、图３。
表４　正常组、高脂组大鼠胆汁流量比较

组别 正常组 高脂组

３０ｍｉｎ ０３９±００５ ０３５±００７
６０ｍｉｎ ０４１±００７ ０３６±００３
９０ｍｉｎ ０３８±００８ ０３２±００６
１２０ｍｉｎ ０３５±００５ ０３１±００６
１５０ｍｉｎ ０３３±００６ ０２８±００４
１８０ｍｉｎ ０３１±００４ ０２８±００５
２１０ｍｉｎ ０２９±００４ ０２５±０４７
２４０ｍｉｎ ０２７±００３ ０２３±０４６
总流量 ２７２ ２３８

图３　正常组、高脂组大鼠胆汁流量比较

表５　正常组、高脂组大鼠血清中各胆汁酸亚组分含量比较

组别 正常组 高脂组

只数 　　　　８ 　　　９
牛磺熊去氧胆酸 ３４７±５６３ ３９５６±１１１７
牛磺猪去氧胆酸 １２５３７±７２５２ ４６９３±２０２４

牛磺胆酸 ２０６２７±４８５６ １４２５０±１９２４

甘氨胆酸 ２５３７±１３６４ ２５０２２±７７３
牛磺鹅去氧胆酸 ２２０４２±３９４ ２１４１８±３０９
牛磺去氧胆酸 １９２３５±１５６７ １６４４０±６４３
熊去氧胆酸 ４４７１５±１２５２ ４３９４３±５２３

猪去氧胆酸 ６５８６７±３４９６ ７１８６４±８９４８
胆酸 １２９１８０±５６７９３ ９３６５０±５５５０３
去氧胆酸 ５８３６７±２６３９ ５５４２８±２９４７

　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

３３　胆汁酸亚组分含量比较
３３１　血清中胆汁酸亚组分含量比较　血清中各胆
汁酸亚组分检测结果显示：在检测到的１０种胆汁酸组
分中（牛磺熊去氧胆酸、牛磺猪去氧胆酸、牛磺胆酸、甘

氨胆酸、牛磺鹅去氧胆酸、熊去氧胆酸、牛磺去氧胆酸、

猪去氧胆酸、胆酸、去氧胆酸），除牛磺熊去氧胆酸、猪

去氧胆酸外，高脂组较正常组各胆汁酸亚组分含量均

呈现不同程度下降。其中牛磺猪去氧胆酸、牛磺胆酸、

熊去氧胆酸３种胆汁酸含量在两组间存在的差异具有
统计学意义（Ｐ＜００５）；高脂组甘氨胆酸、牛磺鹅去氧
胆酸、牛磺去氧胆酸、去氧胆酸含量较正常组仅有一定
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程度下降，不具有统计学意义。提示：肥胖发病时，机

体血清中某些胆汁酸含量会呈现下降甚至显著下降特

征。详见表５、图４。

图４　正常组、高脂组大鼠各胆汁酸组分比较
　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

表６　正常组、高脂组大鼠胆汁中各胆汁酸组分含量比较

组别 正常组 高脂组

只数 　　　　８ 　　　　９
牛磺熊去氧胆酸 ５２６２６±９０４０ １６８２０±５５４１

甘氨胆酸 １６４８６９±１９９１７ ２３７６３±８１９０

牛磺鹅去氧胆酸 １７８９８５±１１３７９ １４３７３６±７３５９
熊去氧胆酸 ８４３９６４±１１４１２ ６４１１９０±１８５３６

牛磺猪去氧胆酸 ８３１５２８±３５５０７ ５０２２０４±５８３０６

牛磺胆酸 ３０５０３０３±９６２１４ １７３４３０２±６１４８５

　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

３３２　胆汁中胆汁酸亚组分含量比较　胆汁中各胆
汁酸亚组分检测结果显示：在检测到的６种胆汁酸组
分中（牛磺熊去氧胆酸、牛磺猪去氧胆酸、牛磺胆酸、甘

氨胆酸、牛磺鹅去氧胆酸、熊去氧胆酸），高脂组较正常

组各胆汁酸含量均呈现不同程度下降。其中牛磺熊去

氧胆酸、甘氨胆酸含量在两组间有统计学意义（Ｐ＜
００１），牛磺猪去氧胆酸、熊去氧胆酸、牛磺胆酸含量在
两组间有统计学意义（Ｐ＜００５）；高脂组牛磺鹅去氧
胆酸含量较正常组仅有一定程度下降，不具有统计学

意义。提示：肥胖发病时，机体胆汁中某些胆汁酸含量

会呈现下降甚至显著下降特征。详见表６、图５。
４　讨论

中医称胆为中精之府，结构似腑，功能似脏，藏泻

并兼，其贮藏胆汁有“精汁”之美誉。胆汁乃肝之余气

溢入于胆所化生，胆疏泄胆汁于肠胃参与水谷运化，以

通为顺，现代研究亦表明：胆汁酸是存在于胆汁中一类

胆烷酸的总称，是胆汁中除水以外的最主要成分。胆

汁酸与脂质代谢具有十分密切的关系。胆汁酸途径是

胆固醇体内代谢的主要途径，人体每日近半数的胆固

醇被分解成为胆汁酸后经肝脏排出体外。胆汁酸在机

体内主要以胆汁酸盐的形式存在，脂肪的消化主要发

生在小肠，必须经过胆汁酸盐及各种酶的作用，方能水

解为脂肪酸和甘油。综上不难看出：胆汁疏泄通畅，则

肝气调达，全身气机条畅。可保一身之物质能量代谢

平衡。但凡能影响胆疏泄通降的因素都能引起胆道功

能不调，胆汁不畅，从而直接妨碍正常脂质代谢。

图５　正常组、高脂组大鼠各胆汁酸组分比较

　　注：正常组与模型组比较，Ｐ＜００５，Ｐ＜００１。

　　本研究证实：肥胖大鼠在胆汁总流量、胆汁分流量
以及部分胆汁酸亚组分含量上均呈现不同程度下降，

在含量下降显著的胆汁酸亚组分中，牛磺熊去氧胆酸

是在肝脏内形成的结合型次级胆汁酸，具有抗炎、利

胆、溶石作用［１０］；甘氨胆酸是在肝脏内形成的结合型

初级胆汁酸，有助于脂肪消化吸收［１１］；熊去氧胆酸是

在肠道内生成的次级胆汁酸，其胆酸盐具有显著的利

胆作用，能增强胆汁酸的分泌，降低胆汁中胆固醇及胆

固醇酯的含量［１２］；牛磺胆酸是在肝脏内生成的结合型

初级胆汁酸，能刺激肝细胞分泌胆汁，并促进脂肪的乳

化和吸收，有利于脂溶性维生素吸收［１３］；胆酸是在肝

脏内生成的初级胆汁酸，在胆汁中以甘胆胆酸或牛磺

胆酸的形式存在，可促进脂类的消化和吸收［１４］；牛磺

猪去氧胆酸具有抗炎和促进组织修复作用，并能调节
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免疫，对实验性溃疡性结肠炎具有一定的治疗作

用［１５］。从中不难发现：肥胖发病时，机体内具有促进

胆汁分泌、促进脂肪消化吸收作用的胆汁酸含量会显

著降低。

综上所述初步推测：过食高脂厚味会加重胆调节

脂质代谢的负担，致使胆道功能紊乱，突出表现为胆汁

分泌量减少，胆汁分泌不畅，并进一步可造成机体内中

具有利胆、促进脂肪代谢作用的胆汁酸组分含量减少，

长此以往，体内脂类长期代谢失衡，日久积聚，发为肥

胖。此乃胆道不利为肥胖发病之中心环节的内在依

据。本研究从实验角度初步揭示了胆道不利与肥胖发

病的关联，随着后续对胆汁酸特性及作用机制的进一

步探索，必将为肥胖的防治提供新的思路和方法。

参考文献

［１］钱荣立．肥胖与肝、胆疾病［Ｊ］．实用内科杂志，１９８８，８（１２）：６２１－

６２２．

［２］缪敏，袁静义，黄童，等．胆石症流行病学调查及其与脂肪肝、肥胖的

关系［Ｊ］．浙江医学，２００７，２９（１）：８８－８９．

［３］杨松，谈永飞，喻荣彬，等．肥胖、血脂和胆石症关系的研究［Ｊ］．镇江

医院院学报，２０００，１０（４）：６５５－６５６．

［４］乔鸥，胡平海，孙志为．等．肥胖与胆源性胰腺炎的关系［Ｊ］．实用医

学杂志，２０１０，２６（２２）：４１６２－４１６４．

［５］韩泽红，陈永鹏，朱智明．等．肥胖患者血清总胆汁酸水平及其与脂

肪肝、胆石症的关系［Ｊ］．中华消化杂志，２００１，２１（２）：１２３．

［６］崔国兴．女性胆石病与肥胖、血脂关系的研究［Ｊ］．镇江医学院学报，

２０１１，１１（６）：７５３－７５４．

［７］方瑜，杨柏灿．论胆在人体生命活动中的地位和作用—“凡十一脏取

决于胆”探微［Ｊ］．山东中医药大学学报，２０１０，３４（２）：１１０－１１３．

［８］ＺＫｇｕｏ，ＭＤＪｅｎｓｅｎ．Ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄｉｎｔｒａｍｙｏｃｅｌｌｕｌａｒｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓｉｎ

ｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓｃｌｅｏｆｈｉｇｈ－ｆａｔ－ｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｅｒａｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒ

ｎａｌｏｆＯｂｅｓｉｔｙ，２００３，２７：１０１４－１０１９．

［９］ＹａｎｇＬ，ＸｉｏｎｇＡＺ，ＨｅＹＱ，ｅｔａｌ．Ｂｉｌｅａｃｉｄｓｍｅｔａｂｏｎｏｍｉｃｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅ

ＣＣｌ４－ａｎｄｒ－ｎａｐｈｔｈｙｌｉｓｏｔｈｉｏｃｙａｎａｔｅ－ｉｎｄｕｃｅｄａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｓ：ｑｕａｎｔｉ

ｔａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆ２２ｂｉｌｅａｃｉｄｓｂｙｕｌｔｒａｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｌｉｑｕｉｄｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ

－ｍａｓｓｓｐｅｃｔｒｏｍｅｔｒｙ［Ｊ］．ＣｈｅｍＲｅｓＴｏｘｉｃｏｌ，２００８，２１：２２８０－２２８８．

［１０］李继珩，许东，牟晓红．牛磺熊去氧胆酸结构及性质的研究［Ｊ］．中

国药科大学学报，１９９３，２４（３）：１４５－１４９．

［１１］袁晖，孙格非．大鼠肝硬变门脉高压形成中和门奇静脉断流术后血

甘氨胆酸和胰高糖素变化的研究［Ｊ／ＯＬ］．ｈｔｔｐ：／／ｄ．ｇ．ｗａｎｆａｎｇｄａｔａ．

ｃｏｍ．ｃｎ／Ｐｅｒｉｏｄｉｃａｌ＿ｚｇｐｗｊｃｙｌｃｚｚ１９９９０１００７．ａｓｐｘ，１９９７－０１－０５／１９９８

－１０－１４．

［１２］陈念．熊去氧胆酸治疗脂肪肝的研究进展［Ｊ］．右江医学，２００６，３４

（５）：５４８－５４９．

［１３］刘欣媛，李培锋．牛磺胆酸研究进展［Ｊ］．包头医学院学报，２０１０，２６

（４）：１３４－１３５．

［１４］惠永正．中药天然产物大全［Ｍ］．上海：上海科学技术出版社，

２０１１：５７３９．

［１５］何娇．猪胆粉中结合型胆甾酸的化学成分及生物活性研究［Ｄ］．西

安：西北大学，２０１２：９４－１１２．

（２０１３－０５－２６收稿　责任编辑：徐晖）

（上接第３４９页）
剂量组大鼠脑组织中ＳＯＤ、ＣＡＴ含量都有所升高，ＭＤＡ
含量有不同程度下降（Ｐ＜００１），其中以七十味高剂量
组更为显著；再加之，七十味珍珠丸所含的铁、镁、铜、

铬、锌以及锰等微量元素参与构成了抗氧化系统中多种

酶的活性中心（其中锌、铜作为 Ｃｕ／Ｚｎ－ＳＯＤ的辅基，
在其合成与调节方面发挥重要作用；锰参与 Ｍｎ－ＳＯＤ
的构成，在线粒体中发挥清除超氧阴离子自由基的作

用；Ｆｅ３＋为ＣＡＴ的辅基，ＣＡＴ催化过氧化氢转变为水和
氧气［１０］），从而说明七十味珍珠丸能够增强内源性抗氧

化酶的活性，清除多余自由基，抑制脂质过氧化反应造

成的脑损伤，以高剂量作用显著。

上述实验结果提示，七十味珍珠丸可减小局灶性脑

缺血大鼠的脑梗死体积，具有较好的脑保护作用；其机

制可能与其增强内源性抗氧化酶的活性，提高机体的抗

氧化能力，减轻脑组织脂质过氧化损伤有关。
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ｗｅｒｅｕｓｅｄｔｏｍｅａｓｕｒｅｉｓｃｈｅｍｉａ
!

ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｓｔｒｏｋｅ．Ｊ

Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇ，２００２，９６：３１０－３１９．

［４］ＢｅｄｅｒｓｏｎＪＢ，ＰｉｔｔｓＬＨ，ＴｓｕｊｉＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｔｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｏｃｃｌｕ

ｓｉｏｎ：ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｍｏｄｅｌａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ．

Ｓｔｒｏｋｅ，１９８６，１７（３）：４７２－４７６．

［５］康涛，张洪．经颈总动脉和经颈外动脉制作大鼠 ＭＣＡＯ模型的比较

［Ｊ］．中华脑血管病杂志，２０１３，７（３）：１４２－１５２．

［６］吴文娟，王成达，于向荣．大鼠局灶性脑缺血再灌注 ＴＴＣ染色与 Ｍ对

弥散加权成像的相关性研究［Ｊ］．中华神经医学杂志，２０１３，１２（６）：

５６１－５６４．

［７］马东明，卢斌，姜希娟，等．银杏叶提取物对高胆固醇家兔模型过氧化

损伤的影响［Ｊ］．时珍国医国药，２０１２，２３（３）：５８５－５８６．

［８］钟亮，张睿，纪晓军，等．胡黄连苷Ⅱ对大鼠脑缺血损伤后 Ｈ２Ｏ２含量

和ＣＡＴ活性的影响［Ｊ］．中国医药科学，２０１３，３（９）：２０－２２．

［９］魏丽丽，陈虹，姜勇，等．松果菊苷对局灶性脑缺血大鼠脂质过氧化损

伤的影响［Ｊ］．中国中医药信息杂志，２０１１，１８（１）：３６－３７．

［１０］曹惠芝．运动员铁营养与抗氧化能力［Ｄ］．南京：江苏大学，２００６．

（２０１３－１２－１０收稿　责任编辑：王明）
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