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胡黄连苷Ⅱ对CCl4致大鼠急性肝损伤的保肝利胆作用研究
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摘 要：目的 研究胡黄连苷Ⅱ对四氯化碳（CCl4）诱导的大鼠急性肝损伤的保肝和利胆作用。方法 保肝作用和利胆作用研

究各选取 60只健康 SD大鼠，均随机分为 6 组：对照组、模型组、溶剂对照组和胡黄连苷 II 低、中、高剂量（2.5、5.0、

10.0 mg·kg−1）组，除对照组外，其余 5组大鼠分别 1次性 ip给予CCl4油溶液（50%橄榄油、2 mL·kg−1）制备急性肝损伤模型。保

肝作用研究：在造模后 3、24和 48 h ig给药 1次，对照组和模型组 ig给予等体积生理盐水，溶剂对照组 ig给予等体积溶剂，试剂

盒法检测血清中丙氨酸氨基转移酶（ALT）、天氨酸氨基转移酶（AST）、碱性磷酸酶（ALP）、总胆红素（TBIL）、总胆汁

酸（TBA）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素-8（IL-8）及白细胞介素-6（IL-6）水平和肝组织中丙二醛（MDA）、超氧化物歧

化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽S转移酶（GST）、谷胱甘肽（GSH）及谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）水平；HE染色观

察肝组织病理改变。利胆作用研究：大鼠造模 12 h之后进行胆管插管，并通过十二指肠给药，给药前及给药后 30、60、90

及 120 min分别记录胆汁流量。结果 与模型组比较，胡黄连苷 II能显著降低血清中肝功能生化指标ALT、AST、ALP、TBA和

TBIL水平（P＜0.01）；显著降低大鼠肝脏MDA水平，并显著增加肝脏SOD、CAT、GSH、GST及GSH-Px水平（P＜0.01）；显著降

低血清TNF-α、IL-6及 IL-8水平（P＜0.01），且呈剂量相关性。胡黄连苷 II各剂量均可不同程度减轻模型大鼠肝脏病变范围与

程度。与模型组比较，各给药后时间点胡黄连苷 II均可显著增加胆汁流量（P＜0.01），且呈剂量相关性。结论 胡黄连苷 II能

显著缓解CCl4诱导的大鼠急性肝损伤并增加胆汁流量。
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Study on hepatoprotective and choleretic effects of picroside Ⅱ on CCl4-induced

acute liver injury in rats
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Abstract: Objective To study the hepatoprotective and choleretic effects of picroside II on carbon tetrachloride (CCl4) -induced

acute liver injury in rats. Methods Sixty healthy SD rats were selected respectively for liver protection and cholagogic effects, and

were randomly divided into six groups respectively: control group, model group, solvent control group and picroside II low-dose,

medium-dose and high-dose (2.5, 5.0, 10.0 mg·kg−1) groups. Except for the control group, rats were given CCl4 oil solution (50%

olive oil, 2 mL·kg−1) by ip once to prepare acute liver injury model. Study on liver protection: The drug was administered once at 3,

24 and 48 h after modeling, control group and model group were ig given equal volume of normal saline, and solvent control group

was ig given equal volume of solvent. The levels of alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), alkaline

phosphatase (ALP), total bilirubin (TBIL), total bile acid (TBA), tumor necrosis factor- α (TNF- α), interleukin-8 (IL-8) and

interleukin-6 (IL-6) in serum and malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione S transferase

(GST), glutathione (GSH) and glutathione peroxidase (GSH-Px) in liver tissues were detected by kit method. HE staining was used

to observe the pathological changes of liver tissue. Cholagogic effect study: Bile duct intubation was performed 12 h after rat

modeling, and bile flow was recorded before and 30, 60, 90 and 120 min after administration. Results Compared with model group,
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picroside Ⅱ could significantly reduce the levels of ALT, AST, ALP, TBA and TBIL in serum (P < 0.01), increased the levels of

SOD, CAT, GSH, GST and GSH-Px in liver significantly (P < 0.01), significantly decreased serum TNF-α, IL-6 and IL-8 levels

(P < 0.01), in a dose-dependent manner. The range and degree of liver lesions in model rats could be alleviated by different doses of

picroside Ⅱ. Compared with model group, picroside Ⅱ significantly increased bile flow at time points after administration (P < 0.01),

in a dose-dependent manner. Conclusion Picroside II could alleviate CCl4-induced acute liver injury and cholestasis in rats.

Key words: picroside II; acute liver injury; hepatoprotective; choleretic; oxidative stress; inflammation

化学性肝损伤是由化学性肝毒性物质所造成

的肝损伤。日常生活中，化学性有害物质会通过胃

肠道、血液循环进入肝脏进行转化，因此，肝脏容易

受到毒性物质的损害，造成化学性肝损伤。化学毒

物种类繁多，如从事有毒物质的生产及使用、工业

三废（废气、废水、废渣）、农药；车辆废气、生活煤烟

以及某些日用化学品（如酒精）；生活中接触的化学

物质，比如腌制食品（泡菜、腊肉等）中的亚硝酸盐、

衣物干洗剂中的四氯化碳（CCl4）；药物以及饮食中

存在的有毒元素等。因此，化学性肝毒性物质引起

的肝损伤是比较常见的，这些毒性物质在人群中普

遍易感，潜伏期短，病变的过程与接触的毒性物质

剂量直接相关，可引起肝脏不同程度的肝细胞坏

死、脂肪变性、肝硬化和肝癌。然而，治疗化学性肝

损伤的药物非常有限，过多使用护肝药还可能导致

肝损伤进一步加重［1］，因此寻找新型的安全有效的

用于治疗化学性肝损伤的药物非常必要和迫切。

胡黄连苷 II是胡黄连的主要成分之一［2］。大量

研究表明，胡黄连苷 II具有广泛的药理作用，包括抗

炎、抗氧化以及抗细胞凋亡等［3］，且胡黄连苷 II在预

防和治疗某些疾病方面具有强大的潜力，例如器质

性缺血/再灌注（I/R）损伤、肝损伤、炎症、癌症转移

和血管生成等［4］。值得注意的是，胡黄连苷 II可以

显著缓解多种化学物质及其他病因诱导的肝损伤。

研究表明［5-6］胡黄连苷 II可以缓解由 α-萘基异噻唑

酸酯（α -naphthylisothiocyanate，ANIT）诱导的肝损

伤，并可通过调节胆汁合成、摄取、排泄及代谢相关

蛋白抑制胆汁淤积；胡黄连苷 II可改善重度急性胰

腺炎诱导的大鼠肝细胞损伤［7］；胡黄连苷 II可显著

降低由 D-氨基半乳糖（D-GalN）和脂多糖（LPS）诱

导的急性肝脏损伤小鼠血清丙氨酸氨基转移

酶（ALT）和天氨酸氨基转移酶（AST）的水平［8］；胡

黄连苷 II可显著缓解由CCl4、D-GalN和对乙酰氨基

酚（AP）诱导的肝细胞损伤［9］。肝损伤会造成胆汁

淤积，而胆汁淤积可进一步加重肝损伤［10］。胡黄连

苷 II对 CCl4诱导的肝损伤作用及机制研究很少亦

不全面，且尚无胡黄连苷 II对CCl4诱导的肝损伤模

型中胆汁排泄作用的研究。基于此，本研究在CCl4

诱导的大鼠急性肝损伤模型中，通过检测肝功能生

化指标、肝脏脂质过氧化指标、血清炎症因子水平

及肝脏病理系统探讨胡黄连苷 II对肝损伤的改善作

用，通过检测给药前及给药后各时间点各组大鼠胆

汁流量探讨胡黄连苷 II对胆汁排泄的作用，为胡黄

连苷 II 用于治疗化学性肝损伤及胆汁淤积提供

依据。

1 材料

1.1 药物及化学试剂

胡黄连苷 II 原料药（批号 20141215，白色粉末

状固体，由扬子江药业集团有限公司提供）；CCl4（分

析纯，上海凌峰化学试剂有限公司）；橄榄油（化学

纯，上海凌峰化学试剂有限公司）；氯化钠注射

液（辰欣药业股份有限公司）；甲醛溶液（分析纯，西

陇化工股份有限公司）；甘油（Amresco公司）。

ALT 检测试剂盒、AST 检测试剂盒、总蛋白定

量测试盒、碱性磷酸酶（ALP）检测试剂盒、总胆汁

酸（TBA）检测试剂盒、总胆红素（TBIL）检测试剂

盒、丙二醛（MDA）检测试剂盒、超氧化物歧化

酶（SOD）检测试剂盒、过氧化氢酶（CAT）检测试剂

盒、谷胱甘肽（GSH）及谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）检

测试剂盒、谷胱甘肽 S 转移酶（GST）检测试剂

盒均购自南京建成生物工程研究所；大鼠肿瘤

坏死因子 -α（TNF-α）、白细胞介素-8（IL-8）、白细胞

介素-6（IL-6）ELISA Kit 均购自南京翼飞雪生物科

技公司。

1.2 动物、饲料及垫料

SPF级健康SD大鼠，雌雄各半，10周龄，体质量

180～220 g，由浙江省试验动物中心提供，实验动物

生产许可证号 SCXK（浙）2014-0001。饲养于 SPF

级屏障动物房，雌雄分笼饲养，每笼 5只，自由进食

饮水。实验鼠颗粒饲料，购自南京市江宁区青龙山

动物繁殖场，其质量符合 GB/T14924.9-2001；辐照

灭菌颗粒垫料，购自南京市江宁区青龙山动物繁殖

场，外包装紫外线照射灭菌后使用。动物实验经中

国药科大学实验动物伦理委员会批准。
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2 方法

2.1 药物配制

胡黄连苷 II溶剂为甘油、聚乙二醇400（PEG400）

和蒸馏水的混合物，甘油质量分数为 19%，PEG400

质量分数为70.5%，蒸馏水质量分数为10.5%。将胡

黄连苷 II原料用配好的溶剂溶解，配成终质量浓度

为 0.25、0.50、1.00 mg·mL−1的药物溶液，药物溶液现

配现用，放置时间不超过12 h。

2.2 动物分组、造模及给药

保肝作用研究和利胆作用研究各选取 60只健

康SD大鼠。大鼠适应性饲养 1周后，按照体质量随

机分为 6组：对照组、模型组、溶剂对照组和胡黄连

苷 II低、中、高剂量（2.5、5.0、10.0 mg·kg−1）组。除对

照组外，其余 5组大鼠分别 1次性 ip给予 CCl4油溶

液（50% 橄 榄 油 、2 mL·kg−1）制 备 急 性 肝 损 伤

模型［11］。

2.2.1 保肝作用研究 在造模后 3、24、48 h，对照组

和模型组 ig给予等体积生理盐水，溶剂对照组 ig给

予等体积溶剂，给药组分别 ig给予相应剂量的胡黄

连苷 II，给药体积均为 10 mL·kg−1。于末次给药后

12 h，各组大鼠眼眶取血（取血前大鼠禁食 12 h），分

离血清，检测生化指标。取血后，大鼠脱颈椎处死，

解剖，取肝脏。然后将肝左叶剪取一部分，用 10%

中性福尔马林固定，剩余肝脏按测定需求分别用锡

纸包裹，做好标记，置于−80 ℃保存备用。

2.2.2 利胆作用研究 造模后 12 h（禁食不禁水），

各组大鼠以 25% 乌拉坦（3.5 mL·kg−1）ip麻醉后，仰

位固定于固定板上，沿腹正中线切开 2 cm，打开腹

腔，找到胃幽门部，翻转十二指肠，在十二指肠降部

肠系膜中找到白色有韧性的胆管，在其下穿 2根丝

线，结扎乳头部，向肝脏方向作“V”形切口，行胆管

插管，用小烧杯收集胆汁，注意避光。手术后用止

血钳夹闭腹壁，以生理盐水纱布覆盖。待稳定

20 min 后，先收集 30 min 胆汁，然后给药组大鼠由

十二指肠按 10 mL·kg−1体质量给予不同剂量的胡黄

连苷 II，溶剂对照组注入等体积溶剂，模型组、对照

组注入等体积生理盐水。给药后每隔 30 min收集

胆汁1次，共4次，记录胆汁流量。

2.3 指标检测

2.3.1 肝功能生化指标 各组取适量血清按照试

剂盒说明书方法测定ALT、AST、ALP、TBIL及TBA

水平。

2.3.2 肝脏氧化应激指标 取各组大鼠肝左叶，称

质量，按比例（100 mg组织∶1 mL生理盐水）加入生

理盐水，在冰上充分研磨成肝组织匀浆，3 000 r·min−1、

4 ℃离心 10 min，取上清液，用生理盐水稀释 5 倍

后，用总蛋白定量试剂盒进行蛋白测定。取适量肝

组织匀浆按照试剂盒说明书方法测定 SOD、CAT、

GSH-Px、GST、GSH及MDA水平。

2.3.3 炎症因子 取适量血清按照 ELISA 试剂盒

说明书方法测定TNF-α、IL-6及 IL-8水平。

2.4 肝脏病理组织学观察（HE染色）

固定于 10%中性福尔马林中的肝脏组织，委托

江苏省中西医结合医院病理科进行组织脱水，浸

蜡、包埋及切片，并进行常规 HE染色，光镜下观察

肝脏病理学改变。

2.5 统计分析

利用 Excel进行试验数据录入，采用 SPSS 19.0

软件进行统计学分析。数据均采用 x
—
±s表示，组间

两两比较采用单因素方差分析，方差齐时采用

Bonferroni法，方差不齐时采用Dunnett’s T3法。

3 结果

3.1 胡黄连苷 II缓解CCl4诱导的大鼠急性肝损伤

3.1.1 胡黄连苷 II降低血清中肝功能生化指标水平

与对照组大鼠比较，模型组和溶剂对照组大鼠血清

ALT、AST、ALP、TBA和TBIL水平均显著升高（P＜

0.01）；与模型组比较，溶剂对照组各指标水平无显

著性差异，胡黄连苷 II能显著降低各指标水平（P＜

0.01），且呈剂量相关性。结果见表1。

3.1.2 胡黄连苷 II改善肝脏脂质过氧化 与对照组

比较，模型组和溶剂对照组肝脏中 MDA 水平显著

升高，SOD、CAT、GST、GSH 及 GSH-Px 均显著降

低（P＜0.01）；与模型组比较，溶剂对照组各指标含

量无显著性差异，胡黄连苷 II可显著降低大鼠肝脏

MDA水平，并显著增加肝脏 SOD、CAT、GSH、GST

及GSH-Px水平（P＜0.01），且呈剂量相关性。结果

见表2。

3.1.3 胡黄连苷 II降低血清炎症因子水平 与对照

组比较，模型组和溶剂对照组大鼠血清中 TNF-α、

IL-6及 IL-8水平均显著升高（P＜0.01）；与模型组比

较，溶剂对照组各指标含量无显著性差异，胡黄连

苷 II 可显著降低大鼠血清 TNF-α、IL-6 及 IL-8 水

平（P＜0.05、0.01），且呈剂量相关性。结果见表3。

3.1.4 胡黄连苷 II改善大鼠肝脏病理情况 光镜下

镜检发现，对照组大鼠肝组织正常，肝细胞以中央

静脉为中心呈放射状排列，肝索排列规则有序；模

型组肝细胞胞浆疏松、细胞核缩小，有点块状坏死

及水泡样病变，肝小叶结构改变程度严重，门管区
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有大量炎细胞浸润；溶剂对照组大鼠肝脏病变与模

型组类似；胡黄连苷 II各剂量组均可不同程度减轻

病变范围与程度。结果见图1。

3.2 胡黄连苷 II增加CCl4诱导的大鼠急性肝损伤

的胆汁流量

与对照组比较，给药前及给药后各时间点造模

组大鼠胆汁流量显著减少（P＜0.01）；与模型组比

较，给药前及各给药后时间点溶剂对照组胆汁流量

无显著差异，给药后各时间点不同剂量胡黄连苷 II

均可显著增加胆汁流量（P＜0.01），且呈剂量相关

性，给药后90 min胆汁流量增加达到顶峰（图2）。

4 讨论

CCl4诱导的急性肝损伤动物模型是经典的化学

性肝损伤模型，也是筛选防治肝损伤药物药效最常

表1 胡黄连苷 II对CCl4诱导大鼠急性肝损伤后肝功能生化指标的影响（x
—

±s，n=10）

Table 1 Effects of picrosideⅡ on biochemical indexes of liver function in rats with acute liver injury induced by CCl4 (x
—
±s，n=10)

组别

对照

模型

溶剂对照

胡黄连苷 II

剂量/（mg·kg−1）

—

—

—

2.5

5.0

10.0

ALT/（U·L−1）

11.05±3.37

75.73±6.19**

79.86±9.32**

51.76±7.01##

37.42±6.41##

26.00±4.60##

AST/（U·L−1）

19.39±2.29

82.11±13.78**

87.22±20.10**

64.73±6.95##

50.83±10.20##

38.19±9.77##

ALP/（U·L−1）

72.9±24.2

424.6±40.8**

418.1±38.4**

321.0±58.7##

237.4±42.5##

164.2±30.8##

TBA/（μmol·L−1）

18.39±3.13

85.59±5.71**

90.81±11.30**

67.80±9.24##

44.51±7.44##

30.87±4.79##

TBIL/（μmol·L−1）

3.13±0.85

14.83±2.93**

12.62±2.01**

10.07±1.47##

7.66±2.00##

5.30±0.84##

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01
**P < 0.01 vs control group；##P < 0.01 vs model group

表2 胡黄连苷 II对CCl4诱导大鼠急性肝损伤肝脏脂质过氧化指标的影响（x
—

±s，n=10）

Table 2 Effects of picrosideⅡ on indexes of hepatic lipid peroxidation in rats with acute liver injury induced by CCl4 (x
—
±s，n=10)

组别

对照

模型

溶剂对照

胡黄连苷 II

剂量/

（mg·kg−1）

—

—

—

2.5

5.0

10.0

MDA

（nmol·mg−1）

2.34±0.30

15.64±1.76**

15.47±2.39**

10.41±1.90##

7.42±1.13##

5.10±0.77##

SOD/

（U·mg−1）

19.19±1.35

5.54±1.07**

6.45±1.37**

9.03±1.04##

11.56±1.13##

15.16±2.06##

CAT/

（U·mg−1）

48.19±3.82

14.98±1.99**

15.98±2.47**

20.42±2.58##

26.74±2.77##

33.29±3.12##

GSH/

（μmol·g−1）

32.90±3.15

11.15±2.18**

12.27±3.50**

16.27±3.04##

24.32±2.30##

28.16±2.36##

GST/

（U·mg−1）

72.88±5.65

33.86±3.36**

36.03±5.10**

43.94±3.90##

55.27±5.63##

64.45±5.89##

GSH-Px/

（μmol·g−1）

1 208.25±117.3

392.51±52.84**

402.69±56.44**

595.97±39.6##

716.53±33.41##

829.14±56.48##

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01
**P < 0.01 vs control group；##P < 0.01 vs model group

表3 胡黄连苷 II对CCl4诱导大鼠急性肝损伤血清炎症因子的影响（x
—

±s，n=10）

Table 3 Effects of picroside Ⅱ on serum inflammatory factors in rats with acute liver injury induced by CCl4 (x
—

±s，n=10)

组别

对照

模型

溶剂对照

胡黄连苷 II

剂量/（mg·kg−1）

—

—

—

2.5

5.0

10.0

TNF-α/（ng·L−1）

26.93±1.46

53.60±3.85**

57.04±3.37**

46.40±3.66##

37.85±1.48##

31.22±2.23##

IL-6/（ng·L−1）

16.89±1.45

52.76±3.99**

55.68±4.01**

45.56±3.92#

36.66±3.55##

30.02±3.48##

IL-8/（ng·L−1）

61.62±5.60

114.46±5.96**

119.31±6.07**

99.84±8.33##

83.07±5.80##

71.51±6.51##

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：#P＜0.05 ##P＜0.01
**P < 0.01 vs control group；#P < 0.05 ##P < 0.01 vs model group
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用的模型之一［12］。目前肝损伤的临床诊断主要以

血清生化指标和病理学检查为主，肝损伤标志物如

AST、ALT 是诊断肝损伤的重要指标，当肝细胞炎

症、坏死时肝细胞受损，转氨酶被释放入血，导致血

清转氨酶水平显著升高［13］。ALP 与肝损伤和胆汁

瘀积两者都有密切的关系，是分析病情的重要参考

指标［14］。另外，血清TBIL升高，提示肝细胞遭受破

坏，空腹血清 TBA的增高可提示肝细胞实质损害，

并可作为早期敏感指征［15］。因此，检测血清中

AST、ALT、ALP、TBIL及TBA水平可反映肝脏损伤

程度。本研究中，大鼠 ip CCl4后血清中AST、ALT、

ALP、TBIL及TBA水平显著增加，肝脏病理切片显

示肝脏细胞肿大、肝细胞坏死，这与已有的 CCl4诱

导的大鼠急性肝损伤结果一致［16-17］，提示造模成功。

ig给予梯度浓度的胡黄连苷 II后，发现胡黄连苷 II

可以剂量相关性地降低血清中 AST、ALT、ALP、

TBIL 及 TBA 水平且肝细胞坏死显著减少，较少细

胞呈现水样变性和气球样变，肝细胞损伤症状大幅

缓解，提示胡黄连苷 II可缓解CCl4诱导的大鼠急性

肝损伤，并可能对胆道功能及胆汁排泄具有调节作

用。已有的关于胡黄连苷 II缓解化学性物质诱导的

急性肝损伤的研究多集中在对 AST 和 ALT 的检

测［5，7，9］，在本研究中，增加了对 ALP、TBIL 及 TBA

的检测，更加全面地反映了胡黄连苷 II对CCl4诱导

的大鼠急性肝损伤的缓解作用，以及对胆道功能的

可能调节作用。

大量研究表明氧化应激和炎症反应是诱发肝

损伤的 2 大病理过程［18-19］。CCl4进入肝细胞，被细

胞色素 P4502E1（CYP2E1）代谢产生三氯甲基自由

基，能不可逆地结合脂质、蛋白质、核酸等肝脏大分

子，从而诱导肝脏中的脂质过氧化反应，攻击并破

坏与磷脂有关的脂肪酸，影响线粒体、内质网和质

膜的通透性，导致细胞内稳态的丧失，引起细胞的

损伤，导致大量脂质过氧化活性产物的生成，例如

MDA等［20］。肝细胞含有防御系统来消除这些自由

基并限制损伤，其中主要包括 GSH、SOD、GST 和

CAT等以发挥抗氧化作用，自由基引发的促氧化剂

和抗氧化剂之间的不平衡导致氧化应激，有效抑制

氧化应激可控制肝损伤进展［21-22］。本研究发现与模

型组比较，胡黄连苷II能以剂量相关性的方式抑制肝脏

组织中MDA的产生，并增加 SOD、GSH、GSH-Px及

GST的含量，可见胡黄连苷 II能抑制CCl4诱导的肝

脏脂质过氧化及氧化应激，从而缓解肝损伤。这与

以往对胡黄连苷 II通过改善氧化应激缓解急性肝损

伤的报道相一致［9］。

越来越多的证据表明，CCl4引发的氧化应激直

接导致肝细胞坏死和凋亡，释放损伤相关分子模

式（DAMPs）。 这 些 DAMPs 通 过 模 式 识 别 受

体（PRRs）激活肝脏中的先天免疫细胞，产生促炎介

质如TNF-α、IL-6及 IL-8等放大炎症反应，从而加重

急性肝损伤［23-24］。为了研究胡黄连苷 II对CCl4诱导

的急性肝损伤的保护作用是否与抑制促炎症细胞

因子产生有关，本课题组检测了血清中TNF-α、IL-6

及 IL-8的水平。结果表明，胡黄连苷 II剂量相关性

地抑制CCl4诱导的促炎细胞因子的产生，从而减轻

肝脏炎症反应。之前的研究表明，胡黄连苷 II可显

著降低重度胰腺炎诱导的大鼠肝损伤模型肝组织

中TNF-α、IL-1及 IL-6的水平［7］，本研究在CCl4诱导

的大鼠急性肝损伤模型中检测了胡黄连苷 II对血清

中TNF-α、IL-6及 IL-8水平的影响，为胡黄连苷 II缓

解化学性肝损伤的作用及机制提供进一步的依据。
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对照                 模型             溶剂对照 

 

胡黄连苷 II 2.5 mg·kg−1  胡黄连苷 II 5.0 mg·kg−1  胡黄连苷 II 10.0 mg·kg−1 

 
图1 胡黄连苷 II对CCl4诱导的大鼠急性肝损伤肝组织病

理改变的影响（100×）

Fig. 1 Effects of picroside II on pathological changes of

liver tissue in CCl4-induced acute liver injury in rats（100×）

与对照组比较：**P＜0.01；与模型组比较：##P＜0.01
**P < 0.01 vs control group；##P < 0.01 vs model group

图2 胡黄连苷 II对CCl4诱导大鼠急性肝损伤胆汁流量的

影响（x
—

±s，n=10）

Fig. 2 Effects of picroside II on bile flow in rats with

acute liver injury induced by CCl4 (x
—

±s，n=10)
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胆汁淤积会导致肝细胞坏死或凋亡，从而导致

肝纤维化并最终危及生命［25］。因此，本实验研究了

胡黄连苷 II对 CCl4诱导的急性肝损伤模型动物胆

汁流量的影响，结果发现，胡黄连苷 II可以剂量相关

性地增加胆汁流量，从而缓解胆汁瘀积。尽管，有

研究表明，胡黄连苷 II可以改善肝损伤模型中的胆

汁瘀积，但尚无胡黄连苷 II改善CCl4诱导的肝损伤

中胆汁淤积的报道［ 5-6］，本研究进一步表明，胡

黄连苷 II 具有改善化学性肝损伤胆汁淤积的

作用。

本研究表明，胡黄连苷 II可能通过抑制肝脏脂

质过氧化、抑制肝脏促炎性细胞因子的产生以及促

进胆汁排泄缓解CCl4诱导的急性肝损伤，为开发保

肝利胆药物提供实验依据。
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