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摘要：目的  探讨板蓝根活性组分(ACIR)的预防肥胖作用及其可能的作用机制。方法  高脂饮食诱导小鼠肥胖的同时给

予不同剂量 ACIR，观察小鼠体质量、进食量、脂肪重量、脂肪细胞形态、肝脏重量及血脂变化，并进行小鼠负重游泳实

验；体外培养诱导分化 3T3-L1 前脂肪细胞，观察 ACIR 对脂肪细胞增殖、分化和脂滴形成的影响。结果  ACIR 能显著

降低小鼠体质量、脂肪系数及肝脏重量，使脂肪细胞变小；改善小鼠进食量，明显延长小鼠负重游泳时间，使血清总胆

固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白(LDL)含量降低，但高密度脂蛋白(HDL)无明显变化；抑制前脂肪细胞增殖和分

化，减少脂滴形成。结论  ACIR 具有预防肥胖和降血脂作用，其可能的机制是抑制前脂肪细胞增殖和分化。 
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Effect and Mechanism of Active Component of Isatidis Radix in Obesity Prevention 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the preventing obesity effect of active component of Isatidis Radix (ACIR) and its 
mechanism. METHODS  Body weight, food intake, fat weight, fat cell morphology, liver weight and lipids of obese mice 
induced by a high-fat diet were chosen as the indexes to observe the preventing obesity effect of different dosages of ACIR. The 
swimming time of loaded mice under the action of drugs was also observed. 3T3-L1 preadipocytes were cultured to investigate 
the effect of ACIR on proliferation, differentiation and lipid droplet formation of 3T3-L1 preadipocytes. RESULTS  ACIR 
could significantly decrease the body weight, fat index and the weight of the liver, at the same time reduce lipocyte size, improve 
food intake in mice, extend the swimming time of mice and serum total cholesterol (TC), triglycerides (TG), low density 
lipoprotein decreased (LDL), but high density lipoprotein (HDL) did not change; it could also inhibit the proliferation, 
differentiation and lipid droplet formation of 3T3-L1 preadipocytes. CONCLUSION  ACIR has protective effect on preventing 
obesity, and can reduce blood lipids, which might be related to inhibiting the proliferation and differentiation of preadipocytes. 
KEY WORDS: obesity; active component of Isatidis Radix; 3T3-L1 preadipocytes; obesity prevention 

 

肥胖症是一种慢性且易复发的代谢性疾病，主

要表现为体内脂肪积聚过多和分布异常、体重增

加。肥胖不但影响体态和活动，而且与高脂血症、

高血压、动脉粥样硬化等疾病的发生发展密切相

关。随着全球范围内肥胖患者人数日益上升，肥

胖症己经成为世界性四大医学社会问题之一[1]。因

此寻找疗效确切、不良反应小的防治肥胖药物受

到医药工作者的广泛关注。目前国内外已有文献

报道从植物原料中分离得到的各种多糖具有降脂

减肥作用[2-4]。板蓝根活性组分(ACIR)是从板蓝根

中提取分离获得的活性多糖。本课题组前期研究

已证实其具有减肥、调节血脂及抗氧化作用[5]。本

实验进一步研究 ACIR 对高脂饮食肥胖小鼠的预

防肥胖作用，并探讨其机制，以期为防治肥胖及其

相关代谢性疾病寻找安全有效的办法。 

1  仪器与材料 

1.1  动物与细胞 

ICR 小鼠 120 只，♀♂各半，体质量 18~22 g，

由扬州大学比较医学实验中心提供，实验动物生

产许可证号：SCXK(苏)2002-0009，使用许可证号：

SYXK(苏)2002-0045；3T3-L1 前脂肪细胞，购自

上海中科院细胞研究所。 

1.2  药物与试剂 

板蓝根活性组分，由扬州大学药物研究所中

药及天然药物研究室提供，多糖含量>80%，原药

材产地：江苏省连云港市灌南；奥利司他(批号：

SH0183，由瑞士巴塞尔豪夫迈罗氏公司生产)；高

脂饲料(由奶粉 5%、胆固醇 1%、脱氧胆酸 2%、

蛋黄粉 10%、猪油 10%和基础饲料 72%混合加工

而成)；胎牛血清(批号：090108，山东银香伟业生
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物工程有限公司)；高糖 DMEM 培养基(批号：

748854，GIBCO 公司)；1-甲基-3-异丁基黄嘌呤

(IBMX)、胰岛素、地塞米松和油红 O 染料均购自

美国 Sigma 公司。 

1.3  主要仪器 

倒置显微镜(OLYMPUS 公司)；净化工作台

(苏州净化设备有限公司 )；台式低温离心机

(EPPENDORF 公司)；自动酶标分析仪(基因有限

公司)；CO2 培养箱(上海力申科学仪器有限公司)；

恒温浴槽(成都仪器厂)；立式压力蒸汽灭菌器(上

海申安医疗器械厂)。 

2  方法 

2.1  动物分组及给药方法 

将 ICR 小鼠按体质量随机分为 6 组，每组 10 

只，♀♂各半。分别为正常组、模型组、奥利司

他组(奥利司他 90 mg·kg1)和 ACIR 25 mg·kg1、

50 mg·kg1、100 mg·kg1 3 个剂量组。实验期间除

正常组喂食普通饲料外，其余 5 组均食用高脂饲

料。以 0.2 mL·(10 g)1 体质量的容量给小鼠不同剂

量的受试物，连续灌胃 30 d。模型组及正常组每

天给予相应体积的蒸馏水。 

2.2  实验指标  

实验期间每 5 d 称一次体质量，并根据体质量

调整给药量；每天记录 24 h 进食量，按 10 g 体质

量计算平均食物利用率。实验结束时，各组小鼠

禁食 12 h，经眼球取血处死，取肾周、附睾周围

和肠系膜脂肪垫及肝脏，滤纸吸干后称重。计算

脂肪系数，脂肪重量/体质量×100%记作脂肪系

数。取同一处脂肪一小块，用 2.5%甲醛乙醇液固

定，石蜡切片，HE 染色，在倒置显微镜下照相观

察全视野中脂肪细胞形态。分离血清，采用酶联

试剂比色法测定血清总胆固醇 (TC)、甘油三酯

(TG)、低密度脂蛋白(LDL)及高密度脂蛋白(HDL)

的含量。 

2.3  小鼠耐疲劳实验 

实验动物分组及给药方法同上。实验结束后，

在(25±1.0)℃水中做负重游泳试验。在小鼠尾巴近

端约 1/3 处夹一重为 1.25 g(体质量的 5%)的铁夹

子，在直径 32 cm，水深 24 cm 的玻璃缸中游泳。

观察和记录各组小鼠从放入水中游泳开始至小鼠

溺水死亡时间，以小鼠沉到水中未再有生命活动

为实验结束。 

2.4  3T3-L1 前脂肪细胞的培养 

3T3-L1 前脂肪细胞用含 10%新生牛血清的高

糖 DMEM 培养液，在 37 ℃、5% CO2 条件下培养。

细胞达到 80%融合后，用胰酶消化传代培养。 

2.5  ACIR 对前脂肪细胞增殖影响 

3T3-L1 前脂肪细胞接种于 96 孔板，调整每孔

细胞数目为 5×103 个。常规培养 24 h，换用 DMEM

培养液配制的 ACIR 溶液 200 μL，ACIR 的浓度分

别为 5，10，25，50，100 μg·mL1，同时设空白对

照组。每个实验组设 6 个平行孔，分别培养 24，

48，72 h 后，加入 20 μL 新鲜配制的 5 mg·mL1 的

MTT 培养液培养 4 h。将培养液吸干后，每孔加入

200 μL DMSO，微型振荡器上振荡 10 min 溶解紫

色结晶。酶标仪 490 nm 波长处测定吸收度(A 值)，

观察 ACIR 对 3T3-L1 前脂肪细胞增殖的影响。 

2.6  3T3-L1 前脂肪细胞的诱导分化 

将 3T3-Ll 前脂肪细胞接种于 24 孔培养板，

使每孔细胞数目为 5×104 个，待细胞接触抑制 2 d

后，设 1 组空白对照组，正常加入诱导剂Ⅰ(含 0.5 

mmol·L1 1-甲基-3-异丁基黄嘌呤、1 μmol·L1 地塞

米松和 10 μg.mL1 胰岛素的 10%胎牛血清高糖

DMEM 培养液)；各实验组加入由诱导剂 Ι配制的

浓度分别为 5，10，25，50，100 μg·mL1 的 ACIR，

培养 48 h；换以用诱导剂Ⅱ(含 10 μg·mL1 胰岛素

的 10%胎牛血清高糖 DMEM 培养液)配制的各组

溶液，再培养 48 h，随后以含 10%胎牛血清的高

糖 DMEM 培养基继续培养，每 2 d 换培养液 1 次。 

2.7  油红 O 染色提取 

不同组的 3T3-L1 前脂肪细胞诱导分化培养至

第 8 d，弃去培养液后，用 PBS 洗 3 次，10%甲醛

固定细胞 30 min，PBS 洗净后将细胞晾干 30 min，

加入油红 O 染液于细胞表面，静置 60 min 后，弃

去油红 O 溶液，用 60%异丙醇洗细胞 2 次去除多

余染料，再以双蒸水洗 3~4 次后，在倒置显微镜

下照相观察。已经完成油红 O 染色的细胞，加异

丙醇溶解油红 O，振荡摇匀 5 min，用酶标仪在

570 nm 的波长处测定，记录各组 A 值。 

2.8  统计学处理 

本实验数据均以 sx  表示，应用 SPSS 16.0

统计软件进行单因素方差分析，比较组间差异性。 

3  结果 

3.1  ACIR 对小鼠体质量的影响 

实验初期各组小鼠间体质量差异无统计学意

义(P>0.05)。实验第 20 天开始，模型组小鼠体质量
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明显高于正常对照组(P<0.05)，与模型组比较，奥

利司他组小鼠体质量显著性降低(P<0.05)。实验期

间，ACIR 25 mg·kg1 剂量组对小鼠体质量增长没有

显著抑制作用，ACIR 50 mg·kg1 剂量组第 20 天时

小鼠体质量与模型组比较差异具有统计学意义

(P<0.05)，ACIR 100 mg·kg1 剂量组在第 20，25，

30 天对小鼠体质量有显著性的降低作用(P<0.05)。

结果见表 1。

表 1  板蓝根活性组分(ACIR)对高脂饮食肥胖小鼠体重的影响(n=10， sx  ) 

Tab 1  Effect of ACIR on the body weight of obese mice induced by a high-fat diet(n=10, sx  ) 

给药后体质量/g 
组 别 

剂量/ 

mg·kg1 

给药前 

体质量/g 5 d 10 d 15 d 20 d 25 d 30 d 

正常组  20.42±1.68 23.67±2.64 26.25±3.62 28.00 ±4.05 29.00±4.26 29.75±4.14 30.33±4.36 

模型组  20.58±1.51 24.50±2.02 27.92±3.65 30.42±4.32 32.92±4.621) 33.43±4.191) 34.37±4.021)

ACIR  25 20.42±1.83 23.83±3.16 25.58±4.12 27.75±4.73 29.83±5.08 30.75±4.22 31.92±4.56 

ACIR   50 20.50±1.51 23.67±2.10 25.50±2.54 27.33±3.23 29.31±3.582) 30.38±3.63 31.37±3.93 

ACIR  100 20.42±1.51 23.50±1.45 25.33±2.39 27.17±3.35 28.92±4.232) 29.69±3.752) 30.52±4.192)

奥利司他组  90 20.58±1.88 23.50±2.07 25.83±3.33 27.67±3.55 28.44±3.862) 29.43±3.922) 30.15±4.542)

注：与正常组比较，1)P<0.05；与模型组比较，2)P<0.05 

Note: Compared with the normal group, 1) P<0.05; compared with the model group, 2)P<0.05 

3.2  ACIR 对小鼠进食量的影响 

实验期间小鼠模型组与正常组比较，进食量

减少(P<0.05)。灌服药物 30 d 后，ACIR (25，50，

100 mg·kg1)和奥利司他组的进食量与高脂模型组

比较，呈显著性提高(P<0.001 或 P<0.05)，明显改

善小鼠进食量，提高食物利用率。结果见表 2。

表 2  ACIR 对小鼠进食量的影响(n=10， sx  ) 

Tab 2  Effect of ACIR on the food intake of the mice(n=10, sx  ) 

给药后进食量/g·(10 g)1 
组 别 

剂量/ 

mg·kg1 

给药前进食量/ 

g·(10 g)1 110 d 1120 d 2030 d 

正常组  2.17±0.23 1.79±0.21 1.59±0.15 1.41±0.18 

模型组  2.13±0.26 1.47±0.311) 1.41±0.171) 1.14±0.112) 

ACIR  25 2.38±0.25 1.44±0.38 1.45±0.19 1.43±0.124) 

ACIR   50 2.02±0.25 1.39±0.29 1.52±0.22 1.28±0.173) 

ACIR 100 2.36±0.28 1.43±0.39 1.47±0.14 1.26±0.183) 

奥利司他组  90 2.30±0.25 1.59±0.31 1.51±0.17 1.27±0.093) 

注：与正常组比较，1)P<0.05，2)P<0.001；与模型组比较，3)P<0.05，4)P<0.001 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05, 2)P<0.001; compared with the model group, 3)P<0.05, 4)P<0.001 

3.3  ACIR 对小鼠脂肪重量、脂肪系数、肝脏重量

的影响 

模型组小鼠脂肪重量、脂肪系数及肝脏重量

显著高于正常对照组(P<0.001，P<0.01 或 P<0.05)。

给药 30 d 后，ACIR 各剂量组和奥利司他组的小鼠

脂肪重量、脂肪系数及肝脏重量与模型组比较差

异具有统计学意义(P<0.01或P<0.05)。结果见表 3。 

3.4  ACIR 对血清脂质水平的影响 

模型组小鼠血清中 TC、TG、LDL 含量与正

常组比较差异具有统计学意义(P<0.001)。经药物

治疗后，ACIR(50，100 mg·kg1)及奥利司他组显

著降低 TC 和 LDL 含量(P<0.05)，ACIR 的 3 个剂

量组及奥利司他组的血清 TG 水平与高脂模型组

比较差异均具有统计学意义 (P<0.001)，但各组

HDL 水平均没有明显变化(P>0.05)。结果见表 4。 

表 3  ACIR 对小鼠脂肪重量、脂肪系数及肝脏重量的影响

(n=10， sx  ) 

Tab 3  Effect of ACIR on fat weight, fat index and liver 
weight of the mice(n=10, sx  ) 

组 别 
剂量/

mg·kg1 脂肪/g 脂肪系数/% 肝脏重量/g

正常组  0.52±0.18 1.73±0.54 1.18±0.22 

模型组  0.79±0.262) 2.39±0.751) 2.81±0.643)

ACIR  25 0.59±0.154) 1.85±0.384) 2.34±0.444)

ACIR  50 0.54±0.185) 1.69±0.435) 2.30±0.414)

ACIR 100 0.50±0.155) 1.65±0.455) 2.21±0.474)

奥利司他组  90 0.52±0.155) 1.65±0.435) 2.26±0.524)

注：与正常组比较，1)P<0.05，2)P<0.01，3)P<0.001；与模型组比较，
4)P<0.05，5)P<0.01 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05, 2)P<0.01, 3)P<0.001; 
compared with the model group, 4)P<0.05, 5)P<0.001 
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表 4  ACIR 对小鼠血清总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白(LDL)及高密度脂蛋白(HDL)含量的影响(n=10， sx  ) 

Tab 4  Effect of ACIR on TC, TG, LDL and HDL of the mice serum(n=10, sx  ) 

组 别 剂量/mg·kg-1 TC/mmol·L1 TG/mmol·L1 LDL/mmol·L1 HDL/mmol·L1 

正常组  3.42±0.74 0.64±0.10 1.02±0.29 2.34±0.48 

模型组  7.55±1.521) 1.77±0.401) 5.10±1.641) 2.11±0.42 

ACIR   25 6.58±1.86 0.72±0.163) 4.26±1.52 2.08±0.45 

ACIR   50 6.14±1.262) 0.72±0.153) 3.89±0.782) 2.12±0.70 

ACIR  100 5.94±1.262) 0.65±0.123) 3.55±0.702) 2.13±0.63 

奥利司他组  90 6.12±1.202) 0.67±0.183) 3.71±1.122) 2.28±0.47 

注：与正常组比较，1)P<0.001；与模型组比较，2)P<0.05，3)P<0.001 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.001; compared with the model group, 2)P<0.05, 3)P<0.001 

3.5  ACIR 对脂肪细胞形态的影响 

模型组与正常组比较，小鼠的脂肪细胞数量

显著减少，脂肪细胞直径增加，说明模型组造模

成功。与模型组相比，在 100 倍数显微镜全视野

范围内，ACIR 各剂量组和奥利司他组小鼠的脂肪

细胞数目显著增加，脂肪细胞体积均显著减小。

细胞形态见图 1。 

 

 
图 1  ACIR 对小鼠脂肪细胞形态的影响(100×) 
A正常组；B模型组；CACIR 25 mg·kg1 组；DACIR 50 mg·kg1

组；EACIR 100 mg·kg1；F奥利司他组 

Fig 1  Effect of ACIR on fat cell morphology of the mice 

(100×) 
Anormal group; Bmodel group; CACIR 25 mg·kg1 group; DACIR 

50 mg·kg1 group; EACIR 100 mg·kg1 group; FOrlista group 

3.6  ACIR 对小鼠耐疲劳能力的影响 

模型组小鼠游泳时间与正常组比较显著缩短

(P<0.05)。ACIR 各剂量组及奥利司他组显著延长

小鼠负重游泳时间，与模型组比较差异具有统计

学意义(P<0.05)。结果见表 5。 

表 5  ACIR 对小鼠负重游泳时间的影响(n=10， sx  ) 

Tab 5  Effect of ACIR on the swimming time of loaded 
mice(n=10, sx  ) 

组 别 剂量/mg·kg-1 动物数/只 游泳时间/min 

正常组  10 6.22±1.88 

模型组  10 4.15±1.491) 

ACIR 25 10 5.30±1.212) 

ACIR  50 10 5.51±1.262) 

ACIR  100 10 5.65±1.382) 

奥利司他组 90 10 5.49±1.242) 

注：与正常组比较，1)P<0.05；与模型组比较，2)P<0.05 

Note: Compared with the normal group, 1)P<0.05; compared with the 
model group, 2)P<0.05 

3.7  ACIR 对前脂肪细胞增殖的影响 

ACIR 在 5~50 μg·mL1 内抑制 3T3-L1 前脂肪

细胞增殖。在 24 h 时，ACIR 5，10，25 μg·mL1

剂量组可以抑制 3T3-L1 细胞增殖，其中 10 μg·mL1

剂量组抑制作用最为显著。48，72 h 时，ACIR 10，

25，50 μg·mL1 剂量组可以抑制 3T3-L1 细胞增殖，

其中 25 μg·mL1 剂量组对 3T3-L1 前脂肪细胞的生

长抑制作用最为显著(P<0.01)，且随着时间延长，

其抑制细胞生长的作用逐渐加强。结果见图 2。 

3.8  ACIR 对前脂肪细胞分化的影响 

ACIR全程干预 3T3-L1前脂肪细胞分化过程，

诱导分化至第 8 天，进行油红 O 染色，结果见图

3。空白对照组 90%的细胞形成亮红色“戒环样”

脂滴，由前脂肪细胞分化为成熟脂肪细胞。随着

ACIR 给药浓度的增加，可观察到被染色的脂滴逐
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渐减少，说明 ACIR 可以抑制脂肪细胞分化成熟。

用异丙醇处理染色细胞，检测 A570 值，定量检测

细胞内脂肪的含量，25，50，100 μg·mL1 剂量组

与空白对照组比较，成熟脂肪细胞的脂肪含量显

著降低，且呈现明显的剂量依赖性。结果见图 4。 

 
图 2  不同浓度 ACIR 在不同时间对前脂肪细胞增殖的影响 
与空白对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01 
Fig 2  Effect of different concentrations ACIR on the 
proliferation of preadipocytes in different time 
Compared with the blank control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01 

 
图 3  不同浓度 ACIR 对前脂肪细胞分化的影响(400×) 
A空白对照组；BACIR 5 μg·mL1 组；CACIR 10 μg·mL1 组；

DACIR 25 μg·mL1组；EACIR 50 μg·mL1组；F-ACIR 100 μg·mL1组 

Fig 3  Effect of different concentrations ACIR on the 

differentiation of preadipocytes(400×) 
Ablank control group; BACIR 5 μg·mL1 group; CACIR 10 μg·mL1 

group; DACIR 25 μg·mL1 group; EACIR 50 μg·mL1 group; FACIR 

100 μg·mL1 group 

 
图 4  不同浓度 ACIR 对前脂肪细胞分化过程中脂肪积聚

量的影响 
与空白对照组比较，1)P<0.05，2)P<0.01，3)P<0.001 
Fig 4  Effect of different concentrations ACIR on the fat 
accumulation of preadipocytes in the process of different- 
tiation 
Compared with the blank control group, 1)P<0.05, 2)P<0.01, 3)P<0.001 

4  讨论 

肥胖症是机体脂肪细胞肥大、数目增多及脂

肪堆积和分布异常的一种疾病，是导致心脑血管

疾病的高危因素，增加了糖尿病、高血压、高脂

血症等多种疾病的发病率。抑制脂肪细胞增殖、

分化是预防或治疗肥胖的重要策略，因为肥胖不

仅是由于脂肪细胞肥大，更是脂肪细胞数目异常

增加的结果[6]。已有研究报道某些中药活性成分具

有抑制前脂肪细胞增殖和分化，调控脂肪细胞生

长及脂质聚集的功能，从而起到减轻体重，调节

脂质代谢作用[7-9]。 

板蓝根是中国传统中药，始载于《神农本草

经》，性寒味苦，有清热解毒、凉血消肿的功效。

在我国，板蓝根已实现规范化、规模化栽培。随

着国际上应用天然药物的增多，板蓝根的有效成

分及其药理活性得到了深入研究。从板蓝根中提

取的水溶性多糖是一种重要的生物活性成分，具

有免疫调节、抗肿瘤、抗氧化等多种药理作用。 

本研究以高脂饮食肥胖小鼠为实验对象，观

察了 ACIR 在体内预防肥胖效果。实验结果表明，

ACIR 可以显著降低小鼠体重、脂肪系数及肝脏重

量；缩小脂肪细胞体积； 减少血清中 TC、TG 和

LDL 含量，具有一定的预防肥胖和调节血脂作用。

实验期间笔者还观察到 ACIR 组小鼠无腹泻情况，

与高脂模型组相比显著提高进食量，并延长小鼠

负重游泳时间，提示 ACIR 不是通过抑制食欲而达

到防治肥胖的目的，相反还具有一定的促进食欲

的功能，且在减轻体重同时并不影响体力，这完

全符合国际卫生组织所倡导：不导致腹泻，不影响
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食欲，减轻体重而不降低体力的防治肥胖三原则。 

在整体动物实验基础上，本研究以 3T3-L1 细

胞株为体外实验模型，采用MTT比色法测定ACIR

对前脂肪细胞增殖的影响，以油红 O 染色观察前

脂肪细胞的分化程度，并用比色分析法，检测脂

肪细胞胞内脂滴积聚量的变化。实验结果显示，

ACIR 可以在一定的浓度范围内抑制 3T3-L1 前脂

肪细胞增殖；随着 ACIR 给药浓度增加，脂肪细胞

分化程度呈下降趋势，脂肪细胞内脂肪积聚量也

逐渐减少，提示 ACIR 能以剂量依赖性的方式抑制

前脂肪细胞分化，降低细胞内脂质聚集。 

综上所述， ACIR 可能从抑制前脂肪细胞增

殖和分化两方面来影响体内脂肪细胞数量，通过

减少脂肪细胞内脂质聚集调节机体脂质水平，从

而防止机体脂肪组织堆积异常和代谢紊乱的发

生，起到防治肥胖和调节血脂效果。这些研究为

ACIR 的开发利用提供了可靠的实验依据，但是

ACIR 抑制前脂肪细胞增殖和分化的确切机制尚

不明确，今后将对此展开进一步研究。 
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胃乐煎对慢性萎缩性胃炎模型大鼠作用的实验研究 
 

戴关海，童晔玲，张春丽，杨敏，陆拯，杨锋*
(浙江省中医药研究院基础实验研究所，杭州 310007) 

 
摘要：目的  观察胃乐煎对慢性萎缩性胃炎(chronic atrophic gastritis，CAG)模型大鼠血清胃泌素含量及胃组织黏膜炎症

指标、胃腺体厚度、腺体数量、壁细胞及主细胞的影响。方法  运用综合造模法采用主动免疫+去氧胆酸钠和 30%~60%

乙醇联合刺激复制 CAG 大鼠模型。模型大鼠随机分为胃乐煎高剂量(10.60 g·kg1)、中剂量(5.30 g·kg1)、低剂量(2.65 g·kg1)

组、养胃舒(4.0 g·kg1)阳性对照组及 CAG 模型(生理盐水 10 mL·kg1)组，实验同时设正常对照组，各组动物连续灌胃相

应药物 6 周后，观察大鼠的一般状况，并取血检测胃泌素，取胃组织进行病理检查，观察胃组织黏膜炎症指标、胃腺体

厚度、腺体数量、壁细胞及主细胞的情况。结果  胃乐煎对 CAG 模型大鼠体质量有明显增加作用，与模型组比差异具有

统计学意义(P<0.05~0.01)；胃乐煎能显著增加 CAG 模型大鼠胃腺体数目、腺体厚度、主细胞数目、壁细胞数目，与模型

组比有显著性差异(P<0.05~0.001)；胃乐煎对 CAG 模型大鼠胃组织炎症指标有显著降低作用，与模型组比差异具有统计

学意义(P<0.001)；胃乐煎对 CAG 模型大鼠血清胃泌素含量有一定的增加作用。结论  胃乐煎对 CAG 大鼠胃组织有明显

治疗、保护作用。 
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