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术是一种披着宗教外衣的心理疗法，其治疗的作用很大程度上

得益于信仰的力量[6]。宗教心理学主要研究与超人力相关的空

间、实体，或者是对个人、团体和文化来说是很重要的存在体，

其相关的经历、关系、信仰、行为和意识。不得不说，本土的道

家和西方传入的释家对整个中华民族的思想构建产生了深远的

影响，同样渗透到祝由当中。

4. 祝由的适用范围  祝由并不是包治百病的，主要适用于

由心理问题引起的躯体不适，类似于现代的癔症性躯体感觉障

碍和癔症性躯体运动障碍等疾患，此类疾病更容易受到心理暗

示的影响。

作为中国本土的心理治疗方法，祝由是人类早期生命探索

的文化智慧形态。祝由术蕴含了丰富的心理学思想，与西方心理

学的精神分析法、行为疗法、认知疗法等众多理论和方法存在

共通之处。在吸收和借鉴现代心理学完善的理论体系同时，如

何更好地发掘我国传统的心理治疗方法，对建立有中国特色的

心理学有着十分重要的意义，在发病率日趋增加的社会心理疾

病中将发挥不容忽视的作用。
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红景天苷对高脂饮食诱导的大鼠非酒精性脂肪肝
肝脏脂肪合成和氧化环节的干预作用
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摘要：目的：基于肝脏脂肪合成和氧化环节，探讨红景天苷防治非酒精性脂肪肝的作用机制。方法：采用

单纯高脂饮食14周诱导的大鼠非酒精性脂肪肝模型。在造模第9周起, 随机分为模型组、红景天苷组和罗格列酮对

照组，灌胃给药6周。观察肝组织病理变化；肝组织甘油三酯（TG）、游离脂肪酸（FFA）含量的变化；肝组织

乙酰辅酶A羧化酶（ACCase）、丙二酰辅酶A（Malonyl CoA）、脂肪酸合成酶（FAS）、肉毒碱棕榈酰转移酶-1

（CPT-1）含量的变化；肝组织ACCase和CPT-1 mRNA水平的变化。结果：模型组肝组织出现显著的肝细胞脂肪

变性及空泡样变，肝组织TG、FFA、ACCase、FAS、Malonyl CoA含量和ACCase mRNA水平较正常组均显著升高

（P<0.01），CPT-1含量和mRNA水平较正常组显著降低（P<0.01）。红景天苷组的上述病理改变显著减轻，肝

组织TG、FFA、ACCase、Malonyl CoA、FAS含量和ACCase mRNA水平显著低于模型组（P<0.01），CPT-1含量和

mRNA水平显著高于模型组（P<0.01）。结论：红景天苷能抑制肝脏脂肪合成，促进脂肪酸氧化，这可能是其防

治非酒精性脂肪肝的重要机制。
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Abstract: Objective: To explore the mechanism of salidroside on non-alcoholic fatty liver disease based on liver fat 

synthesis and oxidation. Methods: Non-alcoholic fatty liver disease model was induced by high-fat diet for 14 weeks. From 

the ninth week, the rats were randomly divided into model group, salidroside group and rosiglitazone group, and were given a 

gavage for six weeks. The observing items including: pathological changes of liver tissue (HE staining); changes of contents of 

triglycerides (TG) and free fatty acid (FFA) in liver tissue; changes of contents of acetyl-Coacarboxylase (ACCase), malonyl 

CoA, fatty acid synthase(FAS) and carnitine palmitoyl transterase-1(CPT-1); changes of mRNA levels of ACCase and CPT-1 

in liver tissue. Results: Hepatocellular steatosis and vacuolar degeneration were observed in the liver tissue of the model group.

The contents of TG, FFA, ACCase, Malonyl CoA, FAS and mRNA level of ACCase in model group were significantly higher 

than those of the normal group (P<0.01). The content and mRNA level of CPT-1 were significantly lower than those of normal 

group (P<0.01). Hepatic pathological changes in salidroside group were significantly reduced. The contents of TG, FFA, ACCase, 

Malonyl CoA, FAS and mRNA level of ACCase were significantly lower than those of model group (P<0.01). The content and 

mRNA level of CPT-1 were significantly higher than those of model group (P<0.01). Conclusion: Salidroside can inhibit liver 

fat synthesis and promote the oxidation of fatty acid, which may be an important mechanism of salidroside for prevention and 

treatment of non-alcoholic fatty liver disease.
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红景天是景天科多年生草木或灌木植物，是珍贵的天然药

用植物，亦是药食两用植物，具有抗肿瘤、延缓衰老，调节免疫

等多方面的作用[1-3]，有“雪域人参”之美誉。红景天苷为红景天

的主要有效成分，前期研究表明，红景天苷具有明显的防治非

酒精性脂肪性肝炎（non-alcoholic steatohepatitis，NASH）的药效

学效应，突出表现在对脂肪代谢的调节方面[4-5]。然而，红景天

苷改善NASH脂肪代谢的机制尚不明确，为此，本研究采用高脂

饮食诱导的大鼠非酒精性脂肪肝模型，围绕肝脏脂肪代谢相关

机制，试图观察红景天苷对肝脏脂肪合成和氧化环节的影响，

以阐明红景天苷防治NASH的部分作用机制。

材料

1. 动物  清洁级健康雄性SD大鼠32只，体质量100-120g，

购自上海斯莱克实验动物有限责任公司。动物合格证号：SCXK

（沪）2012-0002。宁波大学实验动物中心屏障动物房饲养、造

模与观察，自由饮水。

2. 药物与试剂  红景天苷，规格：98%，购自南京泽郎生物

科技有限公司，批号：ZL141220122，配制成浓度为0.866mg/mL

的混浊液。罗格列酮：成都恒瑞制药有限公司，批号：150109，

配成浓度为0.08mg/mL的悬浊液。高脂饲料购自上海普路腾

生物科技有限公司。游离脂肪酸（free fatty acid，FFA）（批号：

20151030），甘油三酯（triglyceride, TG）（批号：20151029）试

剂盒均购自南京建成生物工程研究所。肝组织乙酰辅酶A羧化

酶（acetyl-coa carboxylase，ACCase）（批号：201511）、丙二酰

辅酶A（malonyl CoA）（批号：201510）、脂肪酸合成酶（FAS）

（批号：201510）、肉毒碱棕榈酰转移酶-1（carnitine palmitoyl 

transferase-1，CPT-1）（批号：201510），均购自上海源叶生物科

技公司。RNA抽提试剂盒：TakaRa公司，批号：AK9108。反转录

试剂：TakaRa公司，批号：RR036A。定量PCR试剂：TakaRa公

司，批号：DRR820A。PCR引物由上海涵悦生物科技有限公司设

计，上海生工生物技术有限公司合成。引物序列见表1。

表1  目的基因引物序列

基因名称 序列（5’- 3’）

CPT-1 上游：CTT CCC CTT ACT GGT TCC

下游：ACT CTC CCG CTG TTG TCC

ACCase 上游：TTT GTG ATG ACT TTG AGG GA

下游：GGA GAG GAA CTG AAC TGT GC

3. 仪器  德国eppendorf离心机，购自上海拜力生物科技有

限公司。美国PRO200匀浆器，购自上海博谊生物科技有限公

司。CYTATION3酶标仪，BioTek公司。7900 HT荧光定量PCR仪

（ABI，USA）。

方法

1. 模型制备  采用雄性SD大鼠，以高脂饲料（10%猪油

+2%胆固醇＋88％基础饲料）喂养14周建立NASH肝模型，正常

对照组大鼠饲以正常饲料[6]。

2. 分组与用药  SD雄性大鼠32只，自造模之日起，按随机

数字表法随机分为正常组8只、造模组24只，在造模第9周起，将

造模组大鼠按随机数字表法随机分为模型组、红景天苷组及罗

格列酮组各8只，红景天苷组及罗格列酮组按照0.5mL/100g鼠

重分别灌胃给予相应药液，正常组与模型组灌用等剂量的饮用

水。持续6周。

3. 标本留取  造模和用药周期完成，禁食12h后，用2%戊

巴比妥钠3mL/kg腹腔注射麻醉, 打开腹腔。经下腔静脉采血， 

3 000r/min离心15min后吸取血清，-70℃低温保存。切取1小块

肝叶组织，置入10%福尔马林缓冲液中固定，另取肝组织分装

于离心管中，-70℃低温保存。

4. 检测指标  ①肝组织TG、FFA含量，按生化试剂盒操作

检测；②肝组织ACCase、Malonyl CoA、FAS、CPT-1含量，ELISA

拼版-2.indd   4626 2017-9-28   10:06:00



• 4627 •中华中医药杂志(原中国医药学报)2017年10月第32卷第10期 CJTCMP , October 2017, Vol . 32, No. 10

检测；③肝组织ACCase、CPT-1 mRNA水平：每组大鼠各随机抽

取5个样本，定量PCR法检测：RNA提取按抽提试剂盒进行，反

转录按反转录试剂盒操作。PCR扩增条件为：95℃，5s；40个循

环，95℃，5s；60℃，30s；④肝组织常规HE染色，并依据《非酒

精性脂肪性肝病诊疗指南》[7]，光镜下判定各个样本的肝脂肪

变性程度（F0-F4）。

5. 统计学方法  使用SPSS 16.0软件包对数据进行统计学

分析。计量资料均以x-±s形式表示。组间比较采用单因素方差

分析q检验。用Ridit分析进行等级资料的检验。以P<0.05为差

异有统计学意义。

结果

1. 各组大鼠肝组织病理变化  HE染色结果显示：模型组

大鼠肝细胞出现明显的脂肪变性，胞浆较疏松，内可见较多脂

肪空泡聚集，部分细胞可见细胞核偏移，伴有轻度的炎细胞浸

润和散在的点灶状坏死。红景天苷组和罗格列酮组的上述表现

明显减轻。Ridit分析结果显示：与正常组比较，模型组肝脏脂

肪变性程度显著升高（P<0.01），红景天苷组及罗格列酮组脂

肪变性程度较模型组显著降低（P<0.05）。见表2，图1。

图1  各组大鼠肝组织病理变化（HE×400）

注：a. 正常组；b. 模型组；c. 红景天苷组；d. 罗格列酮组。

表2  各组大鼠肝组织病理HE染色脂肪变性比较（n=8，只）

组别
脂肪变性程度分级

F0 F1 F2 F3 F4

正常组 8 0 0 0 0

模型组** 0 0 0 5 3

红景天苷组△ 0 1 4 3 0

罗格列酮组△ 0 0 3 4 1

Ridit值 0.1250 0.2656 0.3906 0.6875 0.9375

注：与正常组比较，**P<0.01；与模型组比较，△P<0.05。

2. 各组大鼠肝组织TG、FFA含量比较  见表3。模型组大

鼠的肝组织TG、FFA含量较正常组均显著升高（P<0.01），红景

天苷组及罗格列酮组肝组织TG、FFA含量较模型组均显著降低

（P<0.01），红景天苷组与罗格列酮组间肝组织TG、FFA含量比

较无显著差异。

表3  各组大鼠肝组织TG及FFA含量比较（x-±s，n=8）

组别 肝组织TG（mg/g） 肝组织FFA（umol/gprot）

正常组 22.03±4.38  139.40±13.69

模型组 139.48±25.02** 668.77±69.47**

红景天苷组 88.43±16.04△△  438.27±29.93△△

罗格列酮组 103.30±19.13△△  409.82±37.29△△

注：与正常组比较，**P<0.01；与模型组比较，△△P<0.01。

3. 各组大鼠肝组织ACCase、FAS含量比较  见表4。与

正常组比较，模型组大鼠肝组织ACCase、FAS含量均显著升

高（P<0.01）。红景天苷组的肝组织ACCase、FAS含量较模

型组均显著降低（P<0.01），且与罗格列酮组比较也显著降低

（P<0.05，P<0.01），罗格列酮组肝组织仅FAS含量较模型组显

著降低（P<0.01）。

表4  各组大鼠肝组织ACCase及FAS含量比较（x-±s，n=8）

组别 ACCase（pmol/g） FAS（nmol/g）

正常组 1 080.59±96.68 57.56±3.18

模型组 2 203.98±194.12** 137.09±16.78**

红景天苷组 1 550.53±100.19△△  98.15±16.00△△

罗格列酮组 2 023.14±265.66▲▲ 111.54±9.95△△▲

注：与正常组比较，**P< 0.01；与模型组比较，△P< 0.05，
△△P<0.01；与红景天苷组比较，▲P<0.05，▲▲P<0.01。下表同。

4. 各组大鼠肝组织Malonyl CoA、CPT-1含量比较  见表5。

与正常组比较，模型组大鼠的肝组织Malonyl CoA含量显著升高

（P<0.01），CPT-1含量显著降低（P<0.01）。红景天苷组的肝组

织Malonyl CoA含量较模型组显著降低（P<0.01），CPT-1含量较

模型组显著升高（P<0.01）。罗格列酮组肝组织CPT-1含量较模

型组显著升高（P<0.01）。

表5  各组大鼠肝组织Malonyl CoA及CPT-1含量比较 
（x-±s，n=8，U/g）

组别 Malonyl CoA CPT-1

正常组 23.96±7.39 783.53±84.53

模型组 66.04±11.08** 388.11±51.58**

红景天苷组 41.84±9.66△△   581.08±80.45△△

罗格列酮组 67.18±14.79  625.12±47.79△△

表6  各组大鼠肝组织ACCase及CPT-1 mRNA水平的变化 
（x-±s，n=5）

组别 ACCase CPT-1

正常组 1.02±0.21 1.01±0.19

模型组 2.26±0.31** 0.46±0.08**

红景天苷组 1.79±0.22△△   0.83±0.13△△

罗格列酮组 1.89±0.26△ 0.71±0.15△
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5. 各组大鼠肝组织ACCase、CPT-1 mRNA水平比较  见表

6。与正常组比较，模型组的肝组织ACCase mRNA水平显著升高

（P<0.01），CPT-1 mRNA水平显著降低（P<0.01）。红景天苷组、

罗格列酮组的肝组织ACCase mRNA水平较模型组均显著降低

（P<0.01，P<0.05），CPT-1含量均显著升高（P<0.01，P<0.05）。

讨论

非酒精性脂肪性肝病（nonalcoholic fatty liver disease，

NAFLD）是指排除过量饮酒和其他明确的致病因素所致的肝

细胞内脂质沉积，是一种与胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）

和遗传易感性密切相关的代谢应激性肝损伤[8]，包括从单纯的

脂肪肝及其演变的NASH、肝硬化和肝细胞癌[9]。目前，NAFLD

已成为西方国家肝脏酶学异常和慢性肝病的最常见原因[10]，在

我国，由于生活水平的提高，近年来发病率呈快速上升趋势[11]， 

已成为仅次于病毒性肝炎的第二大肝病。更为重要的是，

NAFLD具有低龄化趋势、慢性进展经过、可诱发心血管事件和

肝细胞癌等特点[12]，日益显示出其临床治疗的重要性，积极有

效的早期防治NAFLD，具有重要意义。

目前，西方医学对NAFLD尚缺乏有效的治疗手段，而中医

药治疗NAFLD有一定的优势，其临床治疗的有效性和安全性已

逐步得到认可，成为我国治疗NAFLD的重要手段。红景天苷作

为中药红景天的主要有效成分，具有良好的降脂和护肝作用[4]。

本研究结果表明，红景天苷能明显降低肝组织脂肪含量，改善

肝脏病理变化，显示出良好的抑制NASH大鼠肝脏脂肪沉积的

药效学效应。

尽管目前NAFLD的发病机制尚未完全明确，但肝细胞脂

肪代谢功能异常，肝脏脂肪含量过度升高是NAFLD最本质的

病理改变。导致肝脏脂质沉积的机制较为复杂，肝脏脂肪代谢

失衡是肝脏脂质沉积进而形成脂肪肝的主要启动因素之一[13]。

ACCase是脂肪酸合成的限速酶，在脂肪代谢中起着极其重要

的作用，该酶的激活可增加Malonyl-CoA的含量[14]，Malonyl-CoA

不仅是脂肪酸合成的关键物质，而且能抑制CPT-1的活性，进而

加重高葡萄糖/脂肪酸诱导的胰岛β细胞糖脂毒性[15]。

CPT-1是存在于线粒体内膜的一类酰基转移酶。可逆地催

化从酰基辅酶A将酰基转移至L-肉毒碱的反应，在转运脂肪酸

通过线粒体内膜的过程中起着非常重要的作用。CPT-1是脂肪

酸氧化的关键酶，在脂肪细胞中的表达明显降低，而上调CPT-1

的活性则可增加脂肪酸氧化，减轻肝细胞脂肪变性[16]。

该研究结果表明，红景天苷能明显抑制肝组织ACCase和

Malonyl-CoA的表达，促进肝组织CPT-1的基因表达和蛋白含

量，进而抑制肝脏脂肪合成，促进脂肪酸氧化，这可能是红景

天苷防治非酒精性脂肪肝的重要机制之一。
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