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摘要　目的：探讨降脂合剂对高脂血症大鼠血脂代谢、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）氧化易感性及血液黏浓聚凝状态的影响。方
法：选取雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠６０只并随机分为６组，每组１０只，分别记为降脂合剂低、中、高剂量组和辛伐他汀组、模型组以
及对照组。其中对照组采用基础饲料进行喂养，其他各组均采用高脂饲料进行喂养建立高脂血症大鼠模型，同时进行预

防给药，测定各组１０周后的血脂代谢、ＬＤＬ氧化易感性及血液黏浓聚凝状态。结果：模型组的血清低密度脂蛋白胆固醇
（ＬＤＬＣ）抗氧化能力明显降低，而辛伐他汀组和３组降脂合剂组的血清ＬＤＬ抗氧化能力均明显增强；并且降脂合剂高、中
剂量组的ＬＤＬ抗氧化能力均明显高于降脂合剂低剂量组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。降脂合剂高、中剂量组对红细
胞电泳时间（ＥＥＴ）和ηｐ、ηｂ（高、中、低切）、红细胞变形指数（ＩＥＤ）、红细胞压积（ＨＣＴ）、红细胞聚集指数（ＩＥＡ）、红细胞电
泳时间（ＥＥＴ）、红细胞变形指数（ＩＥＤ）的作用均显著强于降脂合剂低剂量组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。结论：降脂
合剂对于实验性高脂血症大鼠的血脂代谢以及血液黏浓聚凝状态具有较好的调节作用，同时降脂合剂在血脂和血流异常

方面降脂合剂还能够起到不错的调节和治疗效果。
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　　近年来，随着高脂血症患者数量的逐渐增多，高
脂血症引发的一系列疾病也得到了人们的广泛关

注［１２］。为了寻求对高脂血症更好的治疗方法。降

脂合剂是土家族地区用于治疗痰湿等证的经验方，

具有很好的活血以及祛痰化瘀的功效，目前该降脂

合剂用于治疗高血脂的报道较少，为此本文拟选取
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雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠，探讨降脂合剂对高脂血症患者血
脂代谢、低密度脂蛋白（ＬＤＬ）氧化易感性及血液黏
浓聚凝状态的影响，我们选取６０只实验性大鼠展开
了相关试验研究。现报道如下。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　动物　选取雄性Ｗｉｓｔａｒ大鼠（购买于浙江大
学医学院实验动物中心）６０只，１０～１２周龄，平均体
重（１９８±１６）ｇ，室温（２２±２）℃，自由饮水。
１１２　药物　高脂饲料由７７１％的基础饲料加上
１０％的猪油和 ５％的蛋黄、５％的蔗糖、２％的胆固
醇、０６％的胆酸钠以及 ０３％的丙硫氧嘧啶组
成［３］；降脂合剂由江边一碗水８ｇ和头顶一颗珠１５
ｇ、郁金１０ｇ、太子参１５ｇ、姜黄１０ｇ、生蒲黄６ｇ、丹参
６ｇ、泽泻８ｇ、银杏叶１２ｇ、决明子６ｇ等组成［４］，其

中中药饮片均于广州中医药大学第一附属医院购

买。

１１３　试剂和仪器　电子天平；三蒸水制备系统；
酶标仪；高压蒸汽灭菌器ＴＯＭＹ公司 ＵＳＡ手持超声
匀浆机；－８０℃超低温冰箱；低温冰箱；微量可调节
移液器；冷冻台式离心机 ＥＰＥＮＤＯＲＦ；光学显微镜；
石蜡包埋机。

１２　方法
１２１　分组与模型制备　将所有入选大鼠随机分
为６组，每组１０只，分别记为降脂合剂低、中、高剂
量组和辛伐他汀组、模型组以及对照组。对照组采

用基础饲料进行喂养，其他各组均采用高脂饲料进

行喂养建立高脂血症大鼠模型，同时进行预防给药。

１２２　给药方法　根据体表面积公示和等效临床
剂量［５］，对降脂合剂的中等剂量组进行每天５０ｇ／
ｋｇ降脂合剂给药，而低剂量和高剂量组则分别每天
给予降脂合剂，２５ｇ／ｋｇ或１００ｇ／ｋｇ，对于模型组
和对照组则给予等量的生理盐水，辛伐他汀组则每

天给予７２×１０－３ｇ／ｋｇ的药量。
１２３　检测指标与方法　测定各组１０个星期后的
血脂代谢、ＬＤＬ氧化易感性及血液黏浓聚凝状态［２］。

测定方法：取５ｍＬ收集于真空采血管内，取全血送
血液黏浓聚凝状态检测；取３ｍＬ静置装于真空采血
管中，血液置３７℃恒温箱中１ｈ，转速调为３０００ｒ／
ｍｉｎ，离心１０ｍｉｎ，送至检验科全自动生化分析仪检
测，分析血脂代谢、ＬＤＬ氧化易感性。
１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件进行
数据分析，计量资料用（珋ｘ±ｓ）表示，２组间比较采取
ｔ检验，多组间比较采用方差分析 Ｆ检验，计数资料

用率表示，采用χ２检验，以 Ｐ＜００５为差异有统计
学意义。

２　结果
２１　６组降大鼠血清 ＬＤＬ氧化易感性比较　对照
组的Ｌａｇｔｉｍｅ和 Ｔｍａｘ均显著长于模型组，差异有统
计学意义（ｔ＝５３６５，Ｐ＜００５）；而辛伐他汀组和３
组降脂合剂组的 Ｌａｇｔｉｍｅ和 Ｔｍａｘ均明显长于模型
组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；并且降脂合剂
高、中剂量组的ＬＤＬ抗氧化能力均明显高于降脂合
剂低剂量组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。见
表１。

表１　６组降大鼠血清ＬＤＬ氧化易感性比较
（珋ｘ±ｓ，ｍｉｎ，ｎ＝１０）

组别 Ｌａｇｔｉｍｅ Ｔｍａｘ
对照组 ８０３１±１１０２ １５６２±１６１１
模型组 ４０５１±１０９７ １１５３３±１９２４

辛伐他汀组（７２×１０－３ｇ／ｋｇ） ７３０８±１０４２△ １４４６１±１１１９△

降脂合剂高剂量组（１００ｇ／ｋｇ） ７６１０±１３１１△▲１４８９７±１４３２△▲

降脂合剂中剂量组（５０ｇ／ｋｇ） ６３２４±１２４１△▲１３７６１±１５３１△▲

降脂合剂低剂量组（２５ｇ／ｋｇ） ５０３１±１０４２△ １２５１９±１８３２△

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与降

脂合剂低剂量组比较，▲Ｐ＜００５

２２　６组载脂蛋白比较　降脂合剂高、中剂量组对
ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和 ＡｐｏＡ、ＡｐｏＢ值的作用大于降脂合剂
低剂量组（Ｐ＜００５）；辛伐他汀组和降脂合剂高、
中、低剂量组的 ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和 ＡｐｏＡ值明显较模型
组高，而辛伐他汀组和降脂合剂高、中组的 ＡｐｏＢ的
值则低于模型组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；与
对照组比较，模型组的ＡｐｏＢ升高，而ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和
ＡｐｏＡ值则明显下降，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见表２。
２３　６组血液流变学比较　降脂合剂高、中剂量组
对ＥＥＴ和 ηｐ、ηｂ（高、中、低切）、ＩＥＤ、ＨＣＴ、ＩＥＡ的
作用均显著强于降脂合剂低剂量组，差异有统计学

意义（Ｐ＜００５）；降脂合剂高剂量组对于 ＥＥＴ和
ηｐ、ηｂ（高、中、低切）、ＩＥＤ等的作用强于辛伐他汀
组，差异有统计学意义（Ｐ＜００５），降脂合剂高、中
剂量组对于ＩＥＡ和ＨＣＴ的作用强于辛伐他汀组，差
异有统计学意义（Ｐ＜００５）；降脂合剂高、中、低剂
量组和辛伐他汀组的ＥＥＴ和ηｐ、ＨＣＴ、以及ηｂ（高、
中、低切）值均低于模型组，仅有ＩＥＤ值较模型组高，
差异有统计学意义（Ｐ＜００５）；模型组的ＥＥＴ、ＨＣＴ、
ηｐ、ηｂ（高、中、低切）、ＩＥＡ等值均显著高于对照组，
仅有ＩＥＤ值较对照组低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５）。见表３、４。
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表２　６组载脂蛋白比较（珋ｘ±ｓ，ｎ＝１０）

组别 ＡｐｏＡ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＢ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ

对照组 ０５５９±００２３ ０５７１±００１２ ０９７８±００１２
模型组 ０５０１±００１１ ０６８９±００１１ ０６６１±００１２

辛伐他汀组（７２×１０－３ｇ／ｋｇ） ００６９±００１３△ ０５８２±００１５△ ０９２１±００１１△

降脂合剂高剂量组（１００ｇ／ｋｇ） ０５６２±００３３△▲ ０５６９±００１２△▲ ０９４８±００１３△▲

降脂合剂中剂量组（５０ｇ／ｋｇ） ０５４４±００１２△▲ ０６０８±０００９△▲ ０８９７±００１１△▲

降脂合剂低剂量组（２５ｇ／ｋｇ） ０５３１±００１１ ０６２１±００１１ ０８５３±００１１△

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与降脂合剂低剂量组比较，▲Ｐ＜００５

表３　６组血液流变学比较（珋ｘ±ｓ，ｎ１０）

组别
ηｂ（ｍＰａ／ｓ）

高切（２００／ｓ） 中切（３０／ｓ） 低切（３／ｓ） ηｐ（ｍＰａ／ｓ）

对照组 ４０６±００１３ ６０２±０１１ １２３２±０１６ １６７±０１７
模型组 ６８９±０１７ ８９７±０１３ １９８７±０１７ ２９２±０１１

辛伐他汀组（７２×１０－３ｇ／ｋｇ） ５７９±０１６△ ６１９±０１４△ １７２４±０１１△ １９３±０１４△

降脂合剂高剂量组（１００ｇ／ｋｇ） ４０３±０１１△▲□ ５８１±０１２△▲□ １４１３±０１１△▲□ １６２±０１６△▲□

降脂合剂中剂量组（５０ｇ／ｋｇ） ５１９±０１４△▲ ６２１±０１５△▲ １６７７±０１４△▲ １９２±０１５△▲

降脂合剂低剂量组（２５ｇ／ｋｇ） ６０２±０１３△ ７３１±０１５△ １７８８±０１１△ ２２２±０１２△

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与降脂合剂低剂量组比较，▲Ｐ＜００５；与辛伐他汀组比较，□Ｐ＜００５

表４　６组红细胞变形比较（珋ｘ±ｓ，％）

组别 ＨＣＴ ＩＥＡ ＥＥＴ ＩＥＤ

对照组 ４５８９±０１９ ５９１±００４ ９７７±０１１ １７５±００２
模型组 ５５３１±０１９ ８０３±００６ １７０３±０１４ １０１±００４

辛伐他汀组 ５２２７±０３１△ ７３１±００３△ １３１１±０１５△ １３７±００４△

降脂合剂高剂量组 ４５９９±０１４△▲□ ５８９±００６△▲□ １０３１±０１３△▲□ １５３±００４△▲□

降脂合剂中剂量组 ４９６２±０２３△▲□ ６５９±００２△▲□ １３０２±０１５△□ １４１±００３△□

降脂合剂低剂量组 ５２３３±０２３△ ７４４±００３ １５０２±０１３△ １２１±００３△

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，△Ｐ＜００５；与降脂合剂低剂量组比较，▲Ｐ＜００５；与辛伐他汀组比较，□Ｐ＜００５

３　讨论
高脂血症是指患者血脂水平过高所引起的一系

列严重危害人体健康的疾病，可以分为原发性和继

发性２种类型［６］。其中原发性高脂血症与遗传有

关，由于基因缺陷使得参与脂蛋白代谢和转运的受

体以及酶和载脂蛋白异常而致［７］。继发性高脂血

症则多发生于代谢性紊乱疾病，如黏液性水肿、高血

压和糖尿病等，其他因素如性别、年龄、吸烟饮酒、体

力活动等因素也与继发性高脂血症的发生有关［８］。

临床上脂质在血管内皮沉积所导致的动脉硬化以及

脂质在真皮内沉积所导致的黄色瘤均是高脂血症患

者的主要表现，但是由于黄色瘤发生率不高，并且动

脉粥样硬化的发生发展也是极为缓慢的一种渐进过

程，所以一般情况下高脂血症不易被人们察觉，仅有

少数在无意中做血液生化检验时才会被发现［９］。

临床治疗高脂血症患者主要包括控制理想体重、进

行运动锻炼、戒烟、药物和饮食治疗以及血浆净化治

疗、外科治疗等［９１２］。

本研究结果显示，对照组的 Ｌａｇｔｉｍｅ和 Ｔｍａｘ均

显著高于模型组，提示模型组的血清 ＬＤＬＣ抗氧化
能力明显降低；而辛伐他汀组和３组降脂合剂组的
Ｌａｇｔｉｍｅ和Ｔｍａｘ均明显长于模型组，提示辛伐他汀组
和３组降脂合剂组的血清 ＬＤＬ抗氧化能力均明显
增强；并且降脂合剂高、中剂量组的 ＬＤＬ抗氧化能
力均明显高于降脂合剂低剂量组。降脂合剂高、中

剂量组对ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和ＡｐｏＡ、ＡｐｏＢ值的作用显著
优于降脂合剂低剂量组；辛伐他汀组和降脂合剂高、

中、低剂量组的 ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和 ＡｐｏＡ值明显较模型
组高，而辛伐他汀组和降脂合剂高、中组的 ＡｐｏＢ的
值则显著低于模型组；与对照组比较，模型组的

ＡｐｏＢ显著升高，而 ＡｐｏＡ／ＡｐｏＢ和 ＡｐｏＡ值则明显
下降。降脂合剂高、中剂量组对 ＥＥＴ和 ηｐ、ηｂ（高、
中、低切）、ＩＥＤ、ＨＣＴ、ＩＥＡ的作用均显著强于降脂合
剂低剂量组；降脂合剂高剂量组对于 ＥＥＴ和 ηｐ、ηｂ
（高、中、低切）、ＩＥＤ等的作用显著强于辛伐他汀
组，降脂合剂高、中剂量组对于 ＩＥＡ和 ＨＣＴ的作用
显著强于辛伐他汀组；降脂合剂高、中、低剂量组和

辛伐他汀组的ＥＥＴ和 ηｐ、ＨＣＴ、以及 ηｂ（高、中、低
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切）值均显著低于模型组，仅有 ＩＥＤ值较模型组高；
模型组的 ＥＥＴ、ＨＣＴ、ηｐ、ηｂ（高、中、低切）、ＩＥＡ等
值均显著高于对照组，仅有 ＩＥＤ值较对照组低。血
脂是指血液中的脂质成分，其中较为常见的包括磷

脂、三酰甘油以及胆固醇等 ３种类型［１３１５］。近年

来，随着人们生活水平的提高和饮食结构的改变，人

们的血脂水平也慢慢随之升高［１６１７］。临床血脂代

谢异常是引发脑卒中、高血压、糖尿病和冠心病等疾

病的重要危险因素，因此降低血脂异常升高对于心

脑血管疾病的防治具有非常重要的意义［１８］。低密

度脂蛋白作为一种脂蛋白颗粒，可以运载胆固醇进

入外周组织细胞，同时也可以被氧化成氧化低密度

脂蛋白，其携带的胆固醇可以沉积在动脉壁上造成

动脉粥样硬化［１９］。降脂合剂则是土家族地区用于

治疗痰湿等证的经验方，具有很好的活血以及祛痰

化瘀的功效。

综上所述，降脂合剂对于实验性高脂血症大鼠

的血脂代谢以及血液黏浓聚凝状态具有较好的调节

作用，同时降脂合剂还能够有效降低大鼠体内 ＬＤＬ
氧化易感性，在血脂和血流异常方面降脂合剂还能

够起到不错的调节和治疗效果。
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