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摘要： 目的　 研究蒲公英总黄酮对 ＣＣｌ４ 致大鼠肝损伤的保护作用。 方法　 １４４ 只大鼠随机分为空白组， 模型组， 联苯

双酯组 （３􀆰 ７５ ｍｇ ／ ｋｇ）， 蒲公英总黄酮低、 中、 高剂量组 （５０、 １００、 ２００ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 ２４ 只， 分别灌胃给予相应药

物 （１０ ｍＬ ／ ｋｇ）， 连续 ７ ｄ。 末次给药后， 除空白组外， 其余各组大鼠腹腔注射 １０％ ＣＣｌ４ 橄榄油溶液 １０ ｍＬ ／ ｋｇ 进行造

模， 于 ３、 ６、 １２、 ２４ ｈ 各取 ６ 只， 检测血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ、 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ、 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平， 以及肝组织

匀浆中 ＧＳＨ、 ＭＤＡ 水平及 ＳＯＤ 活性， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测血清及肝组织中 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达， ＨＥ 染色观察肝组织病理

变化。 结果　 与空白组比较， 模型组大鼠血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ、 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ、 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平及肝组织

ＭＤＡ 水平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 血清及肝组织 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 肝组织 ＳＯＤ 活性

及 ＧＳＨ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与模型组比较， 蒲公英总黄酮能不同程度地降低大鼠血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＡＬＰ、
ＴＢＩＬ、 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ、 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平及肝组织 ＭＤＡ 水平 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ＜ ０􀆰 ０１）， 下调 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达 （Ｐ＜
０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 升高肝组织 ＳＯＤ 活性及 ＧＳＨ 水平 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 改善大鼠肝组织病理学损伤。 结论　 蒲公

英总黄酮对 ＣＣｌ４ 致大鼠肝损伤早期具有一定的预防保护作用。

关键词： 蒲公英总黄酮； 肝损伤； ＣＣｌ４； ｍｉＲ⁃１２２
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　 　 肝脏是人体重要的解毒和代谢器官， 多种因素如病毒

感染、 药物滥用、 有毒化学物质、 过度饮酒等都会引起肝

功能异常导致肝损伤， 是肝硬化、 肝癌等众多肝脏疾病的

重要始动因素， 重者可进一步发展为急性肝衰竭［１⁃２］ 。 针对

肝损伤的早发现、 早干预对避免其进展为重型肝病和保障

大众健康具有十分重要的意义。 临床上对于肝损伤的治疗

多采用维生素类、 核苷类似物、 保肝降酶药等对症治疗，
对改善患者的症状虽有一定的疗效， 但也会加重肝脏的负
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担［３⁃４］ 。 因此， 探索更安全高效、 早期干预的药物对于临床

肝病的防治具有重要意义。
中医药对于肝病的防治疗效显著， 近年来在肝病的基

础实验和临床研究方面已成为主要的热点［５⁃６］ 。 蒲公英是一

种应用十分广泛的药食同源中药， 性寒， 味苦、 甘， 归肝、
胃经， 具有清热解毒、 利尿消肿的作用［７］ 。 黄酮类是蒲公

英的有效成分之一， 具有抗炎、 抗氧化、 保肝利胆、 增强

免疫力等多种药理活性， 应用价值大［８⁃９］ 。 众多研究发现，
黄酮类成分在抗肝损伤方面效果显著， 具有广阔的开发前

景和研究空间［１０⁃１１］ 。 前期研究发现， Ａｒｇ１、 α⁃ＧＳＴ、 ＰＮＰ、
ＧＬＤＨ 作为 ＣＣｌ４ 致大鼠肝损伤早期生物标志物， 较传统肝

功能检测指标具有较好的灵敏性［１２］ 。 本研究在此基础上检

测 ＣＣｌ４ 肝损伤大鼠传统肝功能指标、 脂质过氧化指标、 早

期生物标志物， 观察蒲公英总黄酮对 ＣＣｌ４ 肝损伤早期的干

预作用。
１　 材料

１􀆰 １　 仪器　 Ｍｕｌｔｉｓｋａｎ Ｆｃ 型酶标仪、 ＹＺＢ５０６５⁃２０１１ 型洗板

机 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司）； ＫＤＣ⁃１６０ＨＲ 型高

速冷冻离心机 （合肥科大创新股份有限公司中佳分公司）；
ＵＶ⁃２０００ 型紫外可见分光光度计 ［尤尼柯 （上海） 仪器有

限公司］； ＢＸ６３ 型电动显微镜 （日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司）；
ＡＢＩ７５００ 型 荧 光 定 量 ＰＣＲ 仪 （ 美 国 Ａｐｐｌｉｅｄ Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ
公司）。
１􀆰 ２　 试剂与药物 　 蒲公英总黄酮 （含量 ＞ ５０％ ， 批号

２０１６０５０５， 西安澳瑞特生物科技有限公司）。 联苯双酯 （批
号 Ａ０２０１４１２０６， 台州万邦德制药集团股份有限公司）； 丙

氨酸氨基转移酶 （ＡＬＴ）、 碱性磷酸酶 （ＡＬＰ）、 总胆红素

（ＴＢＩＬ）、 超氧化物歧化酶 （ＳＯＤ）、 丙二醛 （ＭＤＡ）、 还原

型谷胱甘肽 （ＧＳＨ）、 天冬氨酸氨基转移酶 （ＡＳＴ） 试剂盒

（批 号 ２０１６０８０９、 ２０１６０８０８、 ２０１６０８１２、 ２０１６０７３０、 ２０１６０８１０、
２０１６０８１０、 ２０１６０８１０， 南京建成生物工程研究所）； 精氨酸

酶⁃１ （Ａｒｇ⁃１）、 α⁃谷胱甘肽⁃Ｓ⁃转移酶 （α⁃ＧＳＴ）、 嘌呤核苷

酸磷酸化酶 （ＰＮＰ）、 谷氨酸脱氢酶 （ＧＬＤＨ） ＥＬＩＳＡ 试剂

盒 （批号均为 ２０１６０８１０， 苏州卡尔文生物科技有限公司）；
ＴＲＩｚｏｌ 总 ＲＮＡ 提取试剂盒 ［批号 ＤＰ４０５⁃０２， 天根生化科技

（北京） 有限公司］； ＣＣｌ４ （批号 ２０１６０３０２， 天津市富宇精

细化工有限公司）。
１􀆰 ３　 动物 　 Ｗｉｓｔａｒ 大鼠， ＳＰＦ 级， 体质量 １８０ ～ ２２０ ｇ， 雌

雄各半， 购自济南朋悦实验动物繁育有限公司， 实验动物

生产许可证号 ＳＣＸＫ （鲁） ２０１４⁃０００７， 实验动物使用许可

证号 ＳＹＸＫ （豫） ２０１５⁃０００５。 研究经河南中医药大学实验

动物伦理委员会批准 （批准号 ＤＷＬＬ１６０１０００５）。
２　 方法

２􀆰 １　 分组、 造模与给药　 １４４ 只大鼠随机分为空白组， 模

型组， 联苯双酯组 （３􀆰 ７５ ｍｇ ／ ｋｇ）， 蒲公英总黄酮低、 中、
高剂量组 （５０、 １００、 ２００ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 ２４ 只， 给药组分

别按相应剂量灌胃给予联苯双酯或蒲公英总黄酮混悬液，
空白组、 模型组灌胃给予等量蒸馏水， 给药容量１０ ｍＬ ／ ｋｇ，

每天 １ 次， 连续 ７ ｄ。 末次给药 １ ｈ 后， 空白组大鼠腹腔注

射橄榄油溶液 １０ ｍＬ ／ ｋｇ， 其余各组大鼠腹腔注射 １０％ ＣＣｌ４
橄榄油溶液 １０ ｍＬ ／ ｋｇ 进行造模［１３］ 。
２􀆰 ２　 样本采集与指标检测　 于造模后 ３、 ６、 １２、 ２４ ｈ 取各

组大鼠 ６ 只， 腹腔注射 １０％ 水合氯醛 （３ ｍＬ ／ ｋｇ） 进行麻

醉， 腹主动脉取血， ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １０ ｍｉｎ， 分离血清，
取肝右叶加预冷生理盐水制成 １０％ 组织匀浆， ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ
离心 １０ ｍｉｎ， 取上清液； 取肝左叶于 ４％ 甲醛溶液中固定，
ＨＥ 染色， 光镜下观察肝组织病理变化。 采用微板法检测血

清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ、 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 水平及肝组织 ＳＯＤ 活性、 ＧＳＨ
水平， 比色法检测肝组织 ＭＤＡ 水平， ＥＬＩＳＡ 法检测血清

Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ、 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 法检测血清

及肝组织中 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达。
２􀆰 ３　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２１􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， 各组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜
０􀆰 ０５ 表示差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ 水平的影响　 与

空白组比较， 模型组大鼠血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ 水平在 ３、 ６、 １２、
２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 联苯双酯组大鼠

血清 ＡＬＴ 水平在 ３、 １２、 ２４ ｈ， 蒲公英总黄酮低、 中剂量组

在 ３、 ２４ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）， 蒲公英总黄酮高剂

量组无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 联苯双酯组、 蒲公英总黄酮

低剂量组大鼠血清 ＡＳＴ 水平在 ３、 ６、 １２ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５，
Ｐ＜０􀆰 ０１）， 蒲公英总黄酮中、 高剂量组无明显变化 （Ｐ＞
０􀆰 ０５）， 见表 １。
３􀆰 ２　 蒲 公 英 总 黄 酮 对 大 鼠 血 清 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 水 平 的 影

响　 与空白组比较， 模型组大鼠血清 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 水平在 ３、
６、 １２、 ２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 联苯双酯

组、 蒲公英总黄酮低剂量组大鼠血清 ＡＬＰ 水平在 ３、 ６、
１２、 ２４ ｈ， 蒲公英总黄酮中剂量组在 ６、 １２、 ２４ ｈ， 蒲公英

总黄酮高剂量组在 １２、 ２４ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 联

苯双酯组及蒲公英总黄酮低、 中剂量组大鼠血清 ＴＢＩＬ 水平

在 １２ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 蒲公英总黄酮高剂量组无明显变

化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见表 ２。
３􀆰 ３　 蒲公英总黄酮对大鼠肝组织 ＳＯＤ 活性及 ＭＤＡ、 ＧＳＨ
水平的影响　 与空白组比较， 模型组大鼠肝组织 ＭＤＡ 水

平在 ３、 ６、 １２、 ２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＳＯＤ 活性降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ ＜ ０􀆰 ０１）， ＧＳＨ 水平在 ６、 １２、 ２４ ｈ 均降低

（Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 联苯双酯组大鼠肝组织 ＳＯＤ
活性在 ２４ ｈ 升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 蒲公英总黄酮各剂量组无

明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）； 联苯双酯组、 蒲公英总黄酮低剂量

组大鼠肝组织 ＧＳＨ 水平在 ６、 １２、 ２４ ｈ， 蒲公英总黄酮中

剂量组在 ６、 ２４ ｈ， 蒲公英总黄酮高剂量组在 ２４ ｈ 升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 联苯双酯组及蒲公英总黄酮低、 中

剂量组大鼠肝组织 ＭＤＡ 水平在 ３、 ６、 １２、 ２４ ｈ， 蒲公英

总黄酮高剂量组在 ６、 １２、 ２４ ｈ 降 低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５， Ｐ ＜
０􀆰 ０１）， 见表 ３。

１８６３

２０２２ 年 １１ 月

第 ４４ 卷　 第 １１ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２２

Ｖｏｌ． ４４　 Ｎｏ． １１



表 １　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 ＡＬＴ、 ＡＳＴ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＡＬＴ ／ （ＩＵ·Ｌ－１） ＡＳＴ ／ （ＩＵ·Ｌ－１）

３ 空白组 — ２８􀆰 ４１±４􀆰 ４５ １０７􀆰 ２３±１８􀆰 １２
模型组 — ７２􀆰 ８０±８􀆰 ８４∗∗ ２３０􀆰 ０４±５９􀆰 ５４∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４６􀆰 ７８±１０􀆰 ８４＃＃ １５１􀆰 ７４±４５􀆰 ２９＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ５０􀆰 ２６±１０􀆰 ０９＃＃ １６３􀆰 １６±４４􀆰 ０６＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ５３􀆰 ３２±１４􀆰 ３６＃＃ １８１􀆰 ８０±５４􀆰 ６２
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ６０􀆰 ９０±１６􀆰 ６１ １８２􀆰 ７４±５６􀆰 ６２

６ 空白组 — ２９􀆰 ０９±５􀆰 ４４ １０９􀆰 ０２±２３􀆰 ８２
模型组 — ２２０􀆰 ６２±５５􀆰 ９０∗∗ ３３２􀆰 ５８±７３􀆰 ０９∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １９５􀆰 ２２±３８􀆰 ２４ ２４５􀆰 ０１±３０􀆰 ６４＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ２０１􀆰 ４８±４６􀆰 ０７ ２５６􀆰 ２９±６１􀆰 ３８＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ２１０􀆰 ６４±４３􀆰 ７９ ２７７􀆰 ９６±６３􀆰 ５０
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ２１８􀆰 ２１±５４􀆰 ７１ ３１５􀆰 ９７±３５􀆰 ３８

１２ 空白组 — ２８􀆰 ６８±７􀆰 ３２ １１４􀆰 ６５±２１􀆰 ０２
模型组 — ２９８􀆰 ７２±４２􀆰 ６３∗∗ ３８８􀆰 ０８±５５􀆰 ３５∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ２２２􀆰 ３１±５０􀆰 ４４＃＃ ２９７􀆰 ６１±５１􀆰 １６＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ２６１􀆰 ５３±４６􀆰 ７１ ３０８􀆰 ３８±４１􀆰 ０２＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ２７８􀆰 ２２±３７􀆰 ８４ ３５３􀆰 ７９±７３􀆰 ９１
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ２８４􀆰 ３８±４５􀆰 ９３ ３６４􀆰 ５７±４７􀆰 ２２

２４ 空白组 — ２８􀆰 ０８±７􀆰 ８３ １１３􀆰 ４４±２０􀆰 ４３
模型组 — ３５０􀆰 ９９±３５􀆰 ３４∗∗ ４５９􀆰 ６４±６１􀆰 ８６∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ２７４􀆰 ８７±４７􀆰 １４＃＃ ４１４􀆰 ７８±５９􀆰 ４６
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ２８０􀆰 ５９±５５􀆰 １９＃＃ ４２３􀆰 ０８±６５􀆰 ６７
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ２９１􀆰 ３７±５７􀆰 ６５＃ ４４３􀆰 ３５±４９􀆰 ７３
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ３３０􀆰 ９２±３０􀆰 ２４ ４５０􀆰 ４２±５５􀆰 ２６

　 　 注： 与空白组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

表 ２　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＡＬＰ ／ （ＩＵ·Ｌ－１） ＴＢＩＬ ／ （μｍｏｌ·Ｌ－１）

３ 空白组 — ３２􀆰 ６８±４􀆰 ３９ １􀆰 ３７±０􀆰 ４１
模型组 — ４３􀆰 ６７±６􀆰 ２４∗∗ ３􀆰 ０１±０􀆰 ６０∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ３５􀆰 ４９±５􀆰 ５７＃ ２􀆰 ４２±０􀆰 ５９
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ３６􀆰 ４３±６􀆰 ７８＃ ２􀆰 ５２±０􀆰 ５５
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ３７􀆰 ３４±６􀆰 ６９ ２􀆰 ６５±０􀆰 ５０
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４０􀆰 ３１±３􀆰 ０２ ２􀆰 ８８±０􀆰 ３１

６ 空白组 — ３３􀆰 ２６±８􀆰 ７６ １􀆰 ３５±０􀆰 ４２
模型组 — ５４􀆰 ２５±７􀆰 １１∗∗ ３􀆰 ２４±０􀆰 ７７∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ３７􀆰 ７７±５􀆰 ４７＃＃ ２􀆰 ８１±０􀆰 ５４
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ３９􀆰 ２６±７􀆰 ８７＃＃ ２􀆰 ９２±０􀆰 ５４
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４４􀆰 ０５±８􀆰 ６１＃ ２􀆰 ９６±０􀆰 ４０
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４６􀆰 ６７±８􀆰 ８１ ２􀆰 ９７±０􀆰 ３８

１２ 空白组 — ３２􀆰 ８４±６􀆰 ６０ １􀆰 ３８±０􀆰 ３１
模型组 — ５８􀆰 ７５±９􀆰 ６５∗∗ ３􀆰 ６０±０􀆰 ８３∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ３６􀆰 ６０±１０􀆰 ７８＃＃ ２􀆰 ７１±０􀆰 ６５＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ３９􀆰 ２０±１２􀆰 ０４＃＃ ２􀆰 ７７±０􀆰 ７０＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４１􀆰 ０２±１１􀆰 １３＃＃ ２􀆰 ８０±０􀆰 ５０＃

蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４６􀆰 ４４±１１􀆰 ２７＃ ３􀆰 １２±０􀆰 ３２
２４ 空白组 — ３２􀆰 １０±６􀆰 ４２ １􀆰 ４０±０􀆰 ５６

模型组 — ６２􀆰 ３８±８􀆰 ６９∗∗ ３􀆰 ８６±０􀆰 ７３∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４３􀆰 ０２±９􀆰 ２９＃＃ ３􀆰 １８±０􀆰 ４２
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ４３􀆰 ８８±１０􀆰 ００＃＃ ３􀆰 １９±０􀆰 ４１
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４９􀆰 ８３±７􀆰 ３５＃ ３􀆰 ２０±０􀆰 ７７
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ５１􀆰 １６±１２􀆰 ２０＃ ３􀆰 ２４±０􀆰 ７５

　 　 注： 与空白组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。
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表 ３　 蒲公英总黄酮对大鼠肝组织 ＳＯＤ 活性及 ＭＤＡ、 ＧＳＨ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＳＯＤ ／ （Ｕ·ｍｇｐｒｏｔ－１） ＭＤＡ ／ （ｎｍｏｌ·ｍｇｐｒｏｔ－１） ＧＳＨ ／ （μｍｏｌ·ｇｐｒｏｔ－１）

３ 空白组 — １１７􀆰 ４７±１３􀆰 ３５ ５􀆰 ８６±０􀆰 ９０ ４０􀆰 ２８±５􀆰 ５２
模型组 — ９１􀆰 ７９±１３􀆰 ２１∗ １１􀆰 ３２±２􀆰 １４∗∗ ３２􀆰 ３２±３􀆰 １９
联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １０９􀆰 ３７±１８􀆰 ５２ ７􀆰 ９０±１􀆰 １３＃＃ ３７􀆰 ８６±８􀆰 ４３
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ １０５􀆰 ２６±１８􀆰 ８５ ８􀆰 ８８±１􀆰 ３８＃ ３６􀆰 ２３±８􀆰 ２９
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ９３􀆰 ３６±１９􀆰 ８４ ８􀆰 ８８±２􀆰 ３０＃ ３６􀆰 ７６±６􀆰 ８１
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ９１􀆰 ６９±１３􀆰 ７３ ９􀆰 ７６±２􀆰 ０５ ３５􀆰 ３１±７􀆰 ０３

６ 空白组 — １１６􀆰 ４５±１４􀆰 ４１ ６􀆰 ０５±１􀆰 ２７ ４０􀆰 １２±５􀆰 ７９
模型组 — ８１􀆰 １４±１５􀆰 １９∗∗ １７􀆰 ３６±３􀆰 ０１∗∗ ２７􀆰 ０６±４􀆰 ５６∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ９３􀆰 ８０±１２􀆰 ２０ １０􀆰 ６７±１􀆰 ８３＃＃ ３５􀆰 ６０±５􀆰 ４２＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ９２􀆰 １２±９􀆰 ２７ １１􀆰 ４６±２􀆰 ３４＃＃ ３５􀆰 ４０±４􀆰 ７８＃＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ８７􀆰 ７７±１４􀆰 ７８ １３􀆰 ３５±２􀆰 ６８＃ ３３􀆰 ８６±４􀆰 １９＃

蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ８５􀆰 ６４±４􀆰 ８２ １４􀆰 ２６±３􀆰 ８３＃ ３２􀆰 ９３±５􀆰 ３７
１２ 空白组 — １１７􀆰 ７０±１０􀆰 ７６ ６􀆰 １２±０􀆰 ８５ ３９􀆰 １６±７􀆰 ４７

模型组 — ７８􀆰 １５±１９􀆰 ４７∗∗ １９􀆰 １３±３􀆰 ９１∗∗ ２１􀆰 ９９±３􀆰 ２１∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ９１􀆰 ８２±１４􀆰 ４４ １０􀆰 ７１±１􀆰 ７６＃＃ ３０􀆰 ３１±７􀆰 ５７＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ９１􀆰 ７１±１７􀆰 ４９ １１􀆰 １７±２􀆰 ３０＃＃ ３０􀆰 １１±３􀆰 ５７＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ９０􀆰 ２８±１８􀆰 ９０ １２􀆰 ２６±３􀆰 ９２＃＃ ２７􀆰 ３２±５􀆰 ８７
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ８５􀆰 ０７±１４􀆰 ２３ １４􀆰 １６±２􀆰 ９４＃＃ ２６􀆰 ７２±６􀆰 ７９

２４ 空白组 — １１８􀆰 ３６±９􀆰 ２１ ６􀆰 ００±１􀆰 １９ ４０􀆰 １５±６􀆰 ５４
模型组 — ７７􀆰 ０３±１１􀆰 ６０∗∗ ２１􀆰 ２９±２􀆰 ５７∗∗ ２０􀆰 ０３±６􀆰 ６７∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ９１􀆰 ２５±９􀆰 ９３＃ １１􀆰 ９９±２􀆰 ０７＃＃ ３１􀆰 ６３±５􀆰 ３０＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ９０􀆰 ７３±１１􀆰 ０４ １２􀆰 ８９±３􀆰 ３７＃＃ ３１􀆰 １６±６􀆰 １８＃＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ８９􀆰 ２６±１２􀆰 ４０ １５􀆰 ０３±２􀆰 ０８＃＃ ２９􀆰 ３５±７􀆰 ８２＃

蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ８７􀆰 ００±１６􀆰 ４９ １６􀆰 ８２±３􀆰 ９３＃＃ ２９􀆰 ０７±７􀆰 ５５＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ４　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ 水平的影

响　 与空白组比较， 模型组大鼠血清 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ 水平在

３、 ６、 １２、 ２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 联苯

双酯组大鼠血清 Ａｒｇ⁃１ 水平在 ３ ｈ， 蒲公英总黄酮低、 高剂

量组在 ３、 １２ ｈ， 蒲公英总黄酮中剂量组在 ３、 １２、 ２４ ｈ 降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 联苯双酯组及蒲公英总黄酮中、
高剂量组大鼠血清 α⁃ＧＳＴ 水平无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 蒲

公英总黄酮低剂量组 α⁃ＧＳＴ 水平在 ３ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见

表 ４。
３􀆰 ５　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平的影响　
与空白组比较， 模型组大鼠血清 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平在 ３、 ６、
１２、 ２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与模型组比较， 联

苯双酯组大鼠血清 ＰＮＰ 水平在 ３、 ６、 １２ ｈ， 蒲公英总黄酮

低剂量组在 １２ ｈ， 蒲公英总黄酮中剂量组在 ３、 ６ ｈ， 蒲公

英总黄酮高剂量组在 ６ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 联苯

双酯组大鼠血清 ＧＬＤＨ 水平在 ３ ｈ， 蒲公英总黄酮各剂量组

在 ３、 １２ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 见表 ５。
３􀆰 ６　 蒲公英总黄酮对大鼠血清及肝组织 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表

达的影响　 与空白组比较， 模型组大鼠血清 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ
表达在 ３、 ６、 １２、 ２４ ｈ 均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 肝组织 ｍｉＲ⁃１２２
ｍＲＮＡ 表达在 ６、 ２４ ｈ 升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与模型组比较， 联

苯双酯组、 蒲公英总黄酮中剂量组大鼠血清 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ
表达无明显变化 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 蒲公英总黄酮低、 高剂量组

在 ６、 １２ ｈ 降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５， Ｐ＜０􀆰 ０１）； 联苯双酯组、 蒲公英

总黄酮高剂量组大鼠肝组织 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达在 ２４ ｈ 降

低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５）， 蒲公英总黄酮低、 中剂量组无明显变化

（Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见表 ６。
３􀆰 ７　 蒲公英总黄酮对大鼠肝组织病理变化的影响　 空白组

大鼠肝小叶结构清晰， 肝索排列有序， 肝细胞未见异常；
模型组大鼠肝小叶结构消失， 肝索排列紊乱， 多数肝细胞

肿胀、 坏死， 可见大量的肝细胞脂肪变性， 并有明显的炎

细胞浸润现象， 且随造模时间的增加， 损伤逐渐加重； 联

苯双酯组大鼠肝细胞偶见点状坏死， 汇管区有少量炎细胞

浸润， 肿胀不明显； 蒲公英总黄酮各剂量组大鼠肝细胞病

变程度较轻， 肝细胞肿胀及脂肪变性较少， 肝细胞坏死程

度明显减轻， 部分胞浆内可见小的脂滴形成， 见图 １。
４　 讨论

ＣＣｌ４ 作为典型的化学性肝毒性物质， 其诱导的大鼠肝

损伤表现及进程与人类肝损伤病理变化相似， 因此被广泛

用于肝损伤大鼠模型的研究以及保肝药物的筛选［１４⁃１５］ 。
ＣＣｌ４ 通过腹腔注射进入肝脏， 经肝微粒体细胞色素 Ｐ４５０ 代

谢酶系统， 产生三氯甲基等毒性物质， 可结合细胞膜上的

磷脂分子， 引发脂质过氧化反应， 破坏肝组织细胞膜结构，
使细胞膜的通透性增加［１６⁃１７］ 。

肝组织受到损伤时， 肝细胞内各种酶如 ＡＬＴ、 ＡＳＴ 会

大量释放到血液中， 因此， 血清中转氨酶升高是肝损伤的

重要指标， 在一定程度上反映了肝细胞受损程度［１８］ 。 肝损

伤导致体内 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 排泄障碍而反流入血， 从而引起血

清 ＡＬＰ、 ＴＢＩＬ 水平增高， 其主要反映肝脏受损时黄疸和胆

汁淤积的程度［１９⁃２０］ 。 在脂质过氧化反应过程中， 机体产
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　 　 表 ４　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 Ａｒｇ⁃１、 α⁃ＧＳＴ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） Ａｒｇ⁃１ ／ （Ｕ·Ｌ－１） α⁃ＧＳＴ ／ （Ｕ·Ｌ－１）

３ 空白组 — １０􀆰 ６８±１􀆰 ５８ １５􀆰 ４５±１􀆰 ５７
模型组 — ２２􀆰 ３７±２􀆰 ８６∗∗ ２３􀆰 １７±１􀆰 ７６∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １８􀆰 ６１±１􀆰 ００＃＃ ２２􀆰 ４８±１􀆰 ０２
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ １９􀆰 ７７±１􀆰 ２７＃ ２０􀆰 ４９±１􀆰 ６３＃＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ １９􀆰 ７９±１􀆰 ８３＃ ２３􀆰 ０７±１􀆰 ８２
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ２０􀆰 １０±０􀆰 ７２＃ ２１􀆰 ６５±１􀆰 １８

６ 空白组 — １０􀆰 １８±１􀆰 ２７ １４􀆰 ２７±１􀆰 ５８
模型组 — ２１􀆰 ２４±３􀆰 ５６∗∗ ２２􀆰 ４５±２􀆰 １２∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １９􀆰 ５９±０􀆰 ８１ ２２􀆰 ７３±１􀆰 ９３
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ２０􀆰 ５９±２􀆰 ５１ ２０􀆰 ９１±２􀆰 ０２
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ２１􀆰 ８７±２􀆰 ７５ ２５􀆰 ９９±１􀆰 ０３
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ２０􀆰 ３１±２􀆰 ８４ ２３􀆰 ８７±２􀆰 ０２

１２ 空白组 — １０􀆰 ３８±１􀆰 ４１ １４􀆰 ８９±１􀆰 ３７
模型组 — １７􀆰 ３５±２􀆰 ３５∗∗ ２４􀆰 ２９±１􀆰 ４４∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １７􀆰 ９０±３􀆰 ７４ ２２􀆰 ５５±０􀆰 ５２
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ １２􀆰 ０７±２􀆰 ６３＃＃ ２１􀆰 ９５±１􀆰 ６６
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ １０􀆰 ４７±１􀆰 ２３＃＃ ２４􀆰 ０１±２􀆰 １５
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ １３􀆰 ８２±２􀆰 １０＃ ２６􀆰 ９９±３􀆰 ８６

２４ 空白组 — １１􀆰 ２８±１􀆰 ９８ １５􀆰 ２４±２􀆰 １３
模型组 — １３􀆰 ９８±１􀆰 ５８∗∗ ２１􀆰 ８１±１􀆰 ２２∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １２􀆰 ９９±１􀆰 ３４ ２０􀆰 ９０±３􀆰 ０２
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ １３􀆰 １９±０􀆰 ７６ ２１􀆰 ６７±０􀆰 ８０
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ １２􀆰 ４２±０􀆰 ８１＃ ２１􀆰 ７９±１􀆰 ５５
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ １３􀆰 ６２±０􀆰 ９０ ２２􀆰 ５７±０􀆰 ５２

　 　 注： 与空白组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

表 ５　 蒲公英总黄酮对大鼠血清 ＰＮＰ、 ＧＬＤＨ 水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝６）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＰＮＰ ／ （Ｕ·Ｌ－１） ＧＬＤＨ ／ （Ｕ·Ｌ－１）

３ 空白组 — ４２􀆰 ８０±２􀆰 ３２ ５􀆰 １７±０􀆰 ６４
模型组 — ６０􀆰 ７１±４􀆰 ９６∗∗ １２􀆰 ３４±１􀆰 ５１∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４９􀆰 ６８±７􀆰 ２７＃＃ １０􀆰 ０７±１􀆰 ０８＃＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ５６􀆰 ０７±８􀆰 ０２ ９􀆰 ６９±０􀆰 ５３＃＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ５０􀆰 ４２±４􀆰 ６３＃＃ ９􀆰 ４１±１􀆰 ０１＃＃

蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ５４􀆰 ３１±６􀆰 ８２ ９􀆰 ８３±０􀆰 ４３＃＃

６ 空白组 — ４３􀆰 ６１±２􀆰 ６８ ５􀆰 ００±０􀆰 ９８
模型组 — ５６􀆰 ８４±５􀆰 １５∗∗ ９􀆰 ９７±１􀆰 ４１∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４７􀆰 ０１±４􀆰 ７８＃＃ ８􀆰 ８０±０􀆰 ７４
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ５５􀆰 １５±７􀆰 ３０ ９􀆰 ９９±０􀆰 ６７
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４９􀆰 ７１±７􀆰 ７１＃ ９􀆰 ６４±１􀆰 ４１
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４４􀆰 ７８±２􀆰 １９＃＃ ９􀆰 ６８±０􀆰 ９６

１２ 空白组 — ４３􀆰 １８±５􀆰 ４７ ５􀆰 １１±０􀆰 ６１
模型组 — ５２􀆰 ２１±６􀆰 ４７∗ １０􀆰 １０±１􀆰 ０９∗∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４３􀆰 ３９±６􀆰 １１＃ ９􀆰 ０７±０􀆰 ８３
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ４３􀆰 ４７±５􀆰 ６０＃ ５􀆰 ５６±０􀆰 ８７＃＃

蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４５􀆰 ７４±７􀆰 ４６ ５􀆰 ３１±０􀆰 ７８＃＃

蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４７􀆰 ６０±４􀆰 ８４ ５􀆰 １６±１􀆰 ０１＃＃

２４ 空白组 — ４２􀆰 ９２±５􀆰 ８６ ４􀆰 ９９±０􀆰 ８９
模型组 — ５０􀆰 ５８±８􀆰 ９９∗ ６􀆰 ０９±０􀆰 ９７∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ４７􀆰 ６６±４􀆰 ５１ ５􀆰 ０９±０􀆰 ６６
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ４５􀆰 １９±５􀆰 ０７ ５􀆰 ８４±１􀆰 ３３
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ４７􀆰 ９５±４􀆰 ６２ ５􀆰 ３８±０􀆰 ４０
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ４４􀆰 ７８±４􀆰 ３３ ５􀆰 ８１±０􀆰 ５１

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。
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表 ６　 蒲公英总黄酮对大鼠血清及肝组织 ｍｉＲ⁃１２２ ｍＲＮＡ 表达的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝３）
时间 ／ ｈ 组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） 血清 ｍｉＲ⁃１２２ 肝组织 ｍｉＲ⁃１２２

３ 空白组 — １􀆰 ２８±０􀆰 ６８ ０􀆰 ９２±０􀆰 １３
模型组 — １０􀆰 ０７±２􀆰 ３５∗∗ １􀆰 ２４±０􀆰 ０７
联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ７􀆰 ０９±１􀆰 ４７ １􀆰 １３±０􀆰 ２１
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ７􀆰 ６６±１􀆰 ５９ １􀆰 ２０±０􀆰 ２６
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ７􀆰 ０７±２􀆰 １３ １􀆰 ２３±０􀆰 ２５
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ８􀆰 ９１±２􀆰 ８７ １􀆰 １８±０􀆰 ２５

６ 空白组 — １􀆰 ３７±０􀆰 ３０ ０􀆰 ８６±０􀆰 ０３
模型组 — １２􀆰 ７９±３􀆰 ５８∗∗ １􀆰 ２３±０􀆰 ２２∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ １０􀆰 ２７±１􀆰 ５７ １􀆰 ０１±０􀆰 １４
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ７􀆰 ７８±１􀆰 ８３＃ １􀆰 ０７±０􀆰 ０８
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ １０􀆰 ８７±１􀆰 ６８ １􀆰 １０±０􀆰 ２２
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ８􀆰 ８７±１􀆰 ７７＃ ０􀆰 ９１±０􀆰 ２７

１２ 空白组 — １􀆰 ２９±０􀆰 ０８ ０􀆰 ９４±０􀆰 ２０
模型组 — ６５􀆰 ４４±６􀆰 ４０∗∗ １􀆰 ３４±０􀆰 １１
联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ５０􀆰 ５４±８􀆰 ４０ １􀆰 ０４±０􀆰 １８
蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ３３􀆰 ５８±１０􀆰 １０＃＃ １􀆰 ０２±０􀆰 ０５
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ５９􀆰 １１±１１􀆰 ７４ １􀆰 ０８±０􀆰 ３０
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ３９􀆰 ９４±１２􀆰 ８５＃＃ １􀆰 １５±０􀆰 ４４

２４ 空白组 — １􀆰 ３１±０􀆰 ３３ ０􀆰 ８３±０􀆰 ０７
模型组 — ３５２􀆰 ４７±１１２􀆰 ９３∗∗ １􀆰 １８±０􀆰 ３０∗

联苯双酯组 ３􀆰 ７５ ２２０􀆰 ３４±６７􀆰 ８５ ０􀆰 ８５±０􀆰 ０４＃

蒲公英总黄酮低剂量组 ５０ ２４３􀆰 １６±７３􀆰 ９７ ０􀆰 ９４±０􀆰 １６
蒲公英总黄酮中剂量组 １００ ２８９􀆰 ５４±８１􀆰 ２２ １􀆰 ０３±０􀆰 ０３
蒲公英总黄酮高剂量组 ２００ ２５４􀆰 ６８±７６􀆰 ０８ ０􀆰 ８８±０􀆰 １１＃

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５，＃＃Ｐ＜０􀆰 ０１。

图 １　 各组大鼠肝组织 ＨＥ 染色 （×２００）

生大量的 ＭＤＡ， 持续破坏肝细胞膜结构， 加剧肝脏受损程

度， 使肝细胞发生变性甚至坏死， 从而加重病变［２１］ 。 ＳＯＤ、
ＧＳＨ 是机体重要的内源性抗氧化酶， 能有效清除体内过量

的自由基并增强机体的抗氧化能力， 保护肝细胞结构和功

能的完整［２２⁃２３］ 。 本研究显示， 蒲公英总黄酮预防性干预后，
降低了大鼠血清中 ＡＳＴ、 ＡＬＴ、 ＴＢＩＬ、 ＡＬＰ 水平， 减少肝组

织中 ＭＤＡ 水平， 提高 ＳＯＤ 活性和 ＧＳＨ 水平， 各给药组大

鼠肝细胞病变程度减轻， 肝细胞肿胀及脂肪变性较少， 说

明蒲公英总黄酮可以减轻体内氧化应激损伤， 稳定肝细胞

结构， 减少炎细胞浸润从而减轻肝脏损伤的程度。
ＰＮＰ 主要位于肝细胞等的细胞质中， 正常情况下多数

检测不到， 只有当肝细胞受到损伤时， 才会在血液中被检

测到， 其敏锐度高于传统的肝损伤指标， 可以作为潜在的

肝细胞损伤的标志物［２４］ ； Ａｒｇ⁃１ 是肝脏中重要的水解酶，
多分布于肝细胞核、 微粒体， 能够催化精氨酸生成尿素和

鸟氨酸， 研究表明其在肝损伤中有较高的灵敏度［２５］ ；
５８６３

２０２２ 年 １１ 月

第 ４４ 卷　 第 １１ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２２

Ｖｏｌ． ４４　 Ｎｏ． １１



ＧＬＤＨ 在肝脏中水平最高， 肝损伤时线粒体膜受到破坏，
血液中的 ＧＬＤＨ 升高， 其对于肝损伤的诊断具有较高的敏

感性［２６］ ； α⁃ＧＳＴ 多分布在肝小叶中心细胞， 在肝损伤早期

就会透过受损的细胞膜进入血液， 是理想的早期肝损伤指

标［２７］ ； ｍｉＲ⁃１２２ 是在肝细胞中特异性高表达的 ｍｉＲＮＡ， 对

于维持肝脏的正常代谢功能有重要的调控作用， 在肝损伤

早期血液中就可以检测到其表达显著升高， 较传统的肝功

能检测指标更灵敏［２８⁃２９］ 。 本研究显示， 蒲公英总黄酮各剂

量组可以不同程度降低大鼠血清中 ＰＮＰ、 Ａｒｇ⁃１、 ＧＬＤＨ、
α⁃ＧＳＴ 水平和 ｍｉＲ⁃１２２ 表达， 但对于相关指标的改善作用量

效关系不明显， 初步表明蒲公英总黄酮在 ＣＣｌ４ 致大鼠肝损

伤早期即可起到一定的预防和保护作用， 后期仍有待进行

进一步的深入研究。
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