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健脾祛湿方对肥胖大鼠脂质代谢及慢性炎症的影响  
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摘  要：目的  探究健脾祛湿方（JPQS）抗肥胖作用及对脂质代谢和慢性炎症的影响。方法  56 只雄性 SD 大鼠适应性饲

养 1 周后，随机分为对照组、模型组、奥利司他（32.4 mg·kg−1）组及 JPQS 高、低剂量（0.70、0.35 g·kg−1）组。对照组给

予纯化饲料，其余各组给予高脂饲料喂养，持续 8 周，建立单纯性肥胖大鼠模型。造模同时 ig 给药干预，每天 1 次，对照

组和模型组每日 ig 给予蒸馏水，连续给药 8 周。末次给药后，测定大鼠体质量、内脏白色脂肪含量、脂体比、Lee’s 指数等。

采用酶联免疫法（ELISA）检测各组大鼠血清中脂联素（ADP）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素-6（IL-6）的水平；

采用实时荧光定量 PCR（qRT-PCR）技术检测各组大鼠附睾旁脂肪的脂肪酸合成酶（FAS）、脂肪三酰甘油水解酶（ATGL）

和脂蛋白脂肪酶（LPL）的 mRNA 相对表达量；采用苏木精-伊红（HE）染色法观察各组大鼠肝脏及附睾旁白色脂肪组织的

形态；采用油红 O 染色法观察各组大鼠肝脏脂滴沉积情况。结果  与对照组比较，模型组大鼠的体质量、体质量增重、Lee’s

指数、内脏脂肪含量及脂体比均显著升高（P＜0.05、0.01、0.001）；ADP 含量显著降低（P＜0.05），TNF-α 和 IL-6 含量显著

升高（P＜0.01）；FAS mRNA 水平显著升高（P＜0.05），ATGL 和 LPL mRNA 水平显著降低（P＜0.05）。与模型组相比，JPQS

高、低剂量组大鼠的体质量、体质量增重、Lee’s 指数、内脏脂肪含量及脂体比均显著降低（P＜0.05、0.01、0.001），摄食量

无明显影响；ADP 含量显著增多（P＜0.05），TNF-α 和 IL-6 含量显著降低（P＜0.01、0.001）；FAS mRNA 水平显著减少（P＜

0.01），ATGL 和 LPL mRNA 水平显著升高（P＜0.05、0.01、0.001）。结论  JPQS 可以通过抑制体质量及内脏脂肪含量的增

长进而预防肥胖的发生发展，其机制可能与改善脂质代谢及缓解慢性炎症有关。 
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Abstract: Objective  To explore the anti-obesity effect of Jianpi-Qushi Prescription (JPQS) on simple obese rats and its effects on 

lipid metabolism and chronic inflammation. Methods  After one week of adaptive feeding, 56 male SD rats were randomly divided 

into the control group, the model group, the orlistat (32.4 mg·kg−1) group and the high-dose (0.70 g·kg−1) and low-dose (0.35 g·kg−1) 

JPQS groups. The control group was fed with purified feed, while the other groups were fed with high-fat feed for eight weeks to 

establish a simple obesity rat model. At the same time of modeling, ig administration was given once a day. The control group and the 

model group were ig administered with distilled water daily for eight consecutive weeks. After the last administration, the weight, 
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visceral white fat content, fat-body ratio, Lee's index and other indicators were measured. The levels of serum adiponectin (ADP), 

tumor necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin -6 (IL-6) were detected by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). The relative 

mRNA expression of fatty acid synthase (FAS), adipose triglyceride lipase (ATGL) and lipoprotein lipase (LPL) in epididymal fat of 

rats in each group was detected by real-time fluorescence quantitative PCR (qRT-PCR). Hematoxylin-eosin (HE) staining was used to 

observe the morphology of liver and white adipose tissue of rats in each group. Oil red O staining was used to observe the deposition 

of lipid droplet of liver. Results  Compared with the control group, the body weight, weight gain, Lee's index, visceral fat content and 

fat-body ratio of rats in model group were significantly decreased (P <0.05, 0.01, 0.001). The level of ADP increased significantly 

(P < 0.05), while the level of TNF-α and IL-6 decreased significantly (P < 0.01); The relative mRNA expression of FAS was down-

regluated significantly (P < 0.05), while the relative mRNA expression of ATGL and LPL were up-regluated significantly (P < 0.05). 

Compared with the model group, the body weight, weight gain, Lee's index, visceral fat content and fat-body ratio of rats in the high 

and low dose groups of JPQS were significantly decreased (P < 0.05, 0.01, 0.001), but the food intake had no obvious effect. The level 

of ADP increased significantly (P < 0.05), while the level of TNF-α and IL-6 decreased significantly (P < 0.01); The relative mRNA 

expression of FAS down-regluated significantly (P < 0.01), while the relative mRNA expression of ATGL and LPL up-regluated 

significantly (P < 0.05, 0.01, 0.001). Conclusion  JPQS could prevent obesity by inhibiting the growth of body weight and visceral 

fat content, and its mechanism may be related to improving lipid metabolism and relieving chronic inflammation. 

Key words: Jianpi Qushi Prescription; obesity; lipid metabolism; chronic inflammation; tumor necrosis factor-α 

 

由于现代生活节奏及饮食结构的变化，全球范

围内肥胖发生率逐年攀升。世界卫生组织（WHO）

数据显示，全球超重或肥胖人数已从 1990 年的 9.29

亿增至 2021 年的 26 亿。到 2050 年，预计全球将

有近六成成年人和三分之一儿童面临超重或肥胖

问题，肥胖已成为威胁人类健康的重大公共卫生问

题[1-2]。肥胖是由于机体能量代谢失衡所引发的慢性

代谢性疾病，具体表现为脂质在体内过度沉积[3]。

肥胖的发生发展与诸多健康问题密切相关，例如糖

尿病、高血压、脂肪肝、高血压、心肌梗死、阻塞

性睡眠呼吸暂停等[4-6]。因此，科学预防和有效控制

肥胖的发生发展，对于降低代谢紊乱疾病以及其他

相关疾病的患病风险、维持身体健康至关重要。 

目前，临床上用于治疗肥胖的化学药物有奥利

司他、西布曲明等，这些药物主要通过减少脂肪吸

收和抑制食欲以达到减轻体质量的目的[4]，但长期

使用化学药物易引发胃肠道及心血管系统不良反

应的发生[7]。相比之下，中药复方具有多组分的优

势，能够通过多靶点、多通路发挥调节作用，具有

整体调理、不良反应小的特点，因此应用中药复方

治疗肥胖逐渐受到广泛关注[8]。本研究聚焦于应用

中药复方健脾祛湿方（（JPQS）治疗肥胖。JPQS 由茯

苓、荷叶、山楂、葛根、泽泻和决明子组成。方中

茯苓为除湿要药，又可健脾；荷叶升清降浊；山楂

化脂降浊，消积导滞；葛根入脾胃经，升举脾胃清

阳之气，治疗脾胃虚弱；泽泻利水渗湿，化浊调脂，

利尿效果明显，同时可以增强茯苓除湿的效应；决

明子利水通便，既能增强祛湿之效，也能有助于消

积导滞。该方补泻兼顾，补而不壅滞，泻而不伤正

气，共同发挥健脾祛湿、化脂消积的作用[9]。本研

究通过给予 8 周高脂饮食诱导单纯性肥胖大鼠模

型，探究 JPQS 对单纯性肥胖的抗肥胖作用，以期

为中药复方治疗单纯性肥胖的开发与合理应用提

供实验数据支撑。 

1  材料 

1.1  实验动物 

SPF 级雄性 SD 大鼠 56 只，6 周龄，体质量

（（200±10）g，购于北京华阜康生物科技股份有限公

司，实验动物生产许可证号为 SCXK（京）2019-

0008，饲养于天津中医药大学动物中心 SPF 级屏障

室。实验期间大鼠自由摄食和饮水，动物房室温为

24～26 ℃，12 h 灯照、黑暗模拟昼夜交替。实验符

合天津中医药大学相关伦理要求，实验动物伦理审

查批准号为 TCM-LAEC2022269C0958。 

1.2  药物与主要试剂 

奥利司他（批号 201019），购自于重庆华森制

药股份有限公司；高脂饲料（（D12451，45%脂供能

饲料），购自小黍有泰（（北京）生物科技有限公司；

肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞介素-6（IL-6）

ELISA 试剂盒（货号 JYM0586Ra、JYM0646Ra），购

自于武汉基因美生物科技有限公司；脂联素（ADP）

ELISA 试剂盒（货号 CSB-E07271r），购自于武汉华

美生物工程有限公司；RNA 提取试剂盒（货号

LS1040）、RNA 反转录试剂盒（货号 A2790），购自
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于普洛麦格生物技术有限公司；cDNA扩增试剂盒（货

号 FP205），购自于北京天根生化科技有限公司。 

1.3  主要仪器 

低温高速离心机（（德国 Eppendorf 公司）；多功

能酶标仪（瑞士 Tecan 公司）；37 ℃恒温孵育箱、

核酸分析仪（（美国 Thermo Scientific 公司）；实时定

量 PCR（qRT-PCR）仪（美国 Bio-Rad 公司）。 

2  方法 

2.1  JPQS 的制备 

分别取茯苓、荷叶、山楂、葛根、泽泻、决明

子加水浸泡 0.5 h，煎煮提取 2 次，每次 1.5 h，加水

量分别为药材量的 12 倍和 10 倍，合并 2 次煎液并

浓缩，喷雾干燥后即得。制备工艺的筛选及验证、

质控标准的考察见文献报道[10]。 

2.2  动物模型制备与分组 

56 只雄性 SD 大鼠适应性饲养 1 周后随机分为

2 组，8 只给予纯化饲料作为对照组，48 只给予高

脂饲料，高脂饲养 2 周后按体质量增重排序，淘汰

体质量增重较低的 1/3 肥胖抵抗大鼠。将筛选出的

32 只肥胖敏感大鼠随机分为模型组、奥利司他（（阳

性药，32.4 mg·kg−1）组及 JPQS 高、低剂量（（0.70、

0.35 g·kg−1）组。实验分组后，对照组给予纯化饲料，

其余各组继续给予高脂饲料喂养[10]，持续 8 周。造

模同时 ig 给药干预，每天 1 次，对照组和模型组每

日 ig 给予蒸馏水，连续给药 8 周。 

2.3  体质量、摄食量及 Lee’s 指数 

每周称量体质量 1 次，称量给食量和剩食量，

计算体质量增重及摄食量。末次给药后，测定体长

（（鼻尖至肛门长度），计算 Lee’s 指数。 

Lee’s 指数＝体质量×1 0001/3/体长 

2.4  内脏脂肪含量和脂体比 

末次给药后，剖杀大鼠，取大鼠内脏白色脂肪

并称质量，计算脂体比。 

脂体比＝（肾周及睾周）脂肪质量/体质量 

2.5  ELISA 检测血清 TNF-α、IL-6 和 ADP 水平 

末次给药后，大鼠经腹主动脉取血，3 000 r·min−1

离心 10 min 分离血清。按照试剂盒操作要求，对血

清中 TNF-α、IL-6 和 ADP 的吸光度进行测定，并

计算各个指标的浓度。 

2.6  qRT-PCR 检测附睾旁白色脂肪脂肪酸合成酶

（FAS）、脂肪三酰甘油酯酶（ATGL）和脂蛋白脂肪

酶（LPL）的表达水平 

将附睾旁白色脂肪组织破碎匀浆，按照试剂盒

说明提取总 RNA，分光光度计检测 RNA 浓度。根

据逆转录试剂盒的说明，配制反应体系，将 RNA

逆转录成 cDNA 后进行扩增。PCR 反应条件为

95 ℃预变性 15 min，95 ℃变性 10 s，60 ℃退火

延伸 30 s，40 个循环。读取 Ct值，计算实验组基因

表达与对照组相比变化的倍数，即相对表达 2−ΔΔCt。

引物序列见表 1。 

表 1  PCR 引物序列 

Table 1  PCR primer sequences 

引物名称 上游（5→3） 下游（5→3） 

FAS GCTGTGGATCATGGCTGTCCTG TTCACGAACGCTCCTCTTCAACTC 

ATGL TATGTGGATGGCGGCATTTCAGAC TGCTGGTGTTGGTGATACGAAGTTC 

LPL TTCCAAGGAGGCATTTGAGAAAGGG TGTAGGGCATCTGAGAGCGAGTC 

β-actin TCTCAGCTGTGGTGGTGAAG ACCGTGAAAAGATGACCCAG 

2.7  苏木精-伊红（HE）染色观察肝脏及附睾旁白

色脂肪组织病理改变 

取大鼠肝脏及附睾旁白色脂肪组织，置于 4%

多聚甲醛固定、乙醇脱水、二甲苯透明、石蜡包

埋、切片、HE 染色、中性树脂封片干燥，观察肝

脏及脂肪组织形态学改变。采用 Image J 插件，通

过细胞计数方法统计脂肪细胞的面积，并进行统

计学分析。 

2.8  油红 O 染色 

取大鼠肝脏组织，蔗糖梯度脱水，OCT 包埋，

冰冻切片，切片厚度为 10 μm，油红 O 工作液浸染

10 min，37 ℃温水洗 20 s，复染液染 4 min，水洗

30 s，晾干，甘油明胶封片干燥。光学显微镜下观察

肝脏脂质沉积。 

2.9  统计学处理 

数据采用 SPSS 23.0 统计软件进行统计分析，

实验结果以表示。若数据属于正态性分布且方差

齐，采用单因素方差分析；若数据属于非正态分

布，采用非参数检验。使用 Graphpad Prism 5.0 软

件作图。 
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3  结果 

3.1  对大鼠体质量、体质量增重、摄食量和 Lee’s

指数的影响 

与对照组相比，模型组大鼠的体质量、体质量

增重和 Lee’s 指数均显著升高（P＜0.01、0.001）；

与模型组相比，奥利司他组和 JPQS 高、低剂量组

大鼠的体质量、体质量增重和 Lee’s 指数显著降

低（P＜0.05、0.01、0.001）。与对照组相比，模型

组大鼠的摄食量显著性降低（P＜0.01）；与模型组

相比，奥利司他组大鼠的摄食量显著升高（P＜

0.01），而 JPQS 高、低剂量组大鼠的摄食量无显

著差异。结果表明，JPQS 可以预防肥胖大鼠的体

质量增长并降低其 Lee’s 指数，对高脂饮食诱导

的肥胖具有较好的预防作用。此外，通过监测各

组大鼠的摄食量，发现 JPQS 并未对肥胖大鼠的

食欲产生影响，而奥利司他则在预防肥胖大鼠体

质量增长的同时促进了其食欲的增长。结果见表

2、图 1。 

表 2  各组大鼠体质量、体质量增重、摄食量及 Lee’s 指数 ( x ±s，n＝8) 

Table 2  Body weight, weight gain, intake and Lee's index of rats in each group ( x ±s，n＝8) 

组别 剂量/(g·kg−1) 体质量/g 体质量增重/g 摄食量/g Lee’s 指数 

对照 — 509.2±30.4 227.8±29.7 22.4±0.7 3.15±0.06 

模型 — 600.1±33.9### 328.5±35.1### 19.3±1.3## 3.25±0.05## 

奥利司他 0.032 4 521.9±22.3*** 246.1±18.3*** 22.5±1.9** 3.16±0.05** 

JPQS 0.70 551.1±19.0* 282.8±24.4* 19.4±0.8 3.13±0.09* 

 0.35 548.2±25.0** 278.8±33.0* 19.8±0.8 3.16±0.05* 

与对照组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group；*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group 

 
与对照组比较：###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  

***P＜0.001。 

###P < 0.001 vs control group；*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs 

model group 

图 1  各组大鼠体质量动态变化 ( x ±s，n＝8) 

Fig. 1  Dynamic changes in body weight of rats in each 

group ( x ±s，n＝8) 

3.2  对大鼠内脏脂肪组织的影响 

如表 3 所示，与对照组相比，模型组大鼠的内

脏脂肪含量及脂体比均显著升高（P＜0.01）。与模型

组相比，奥利司他组和 JPQS 高、低剂量组大鼠的内

脏脂肪含量及脂体比显著降低（P＜0.05、0.01）。结

果表明，JPQS 可以抑制肥胖大鼠体脂量的增多。 

3.3  对大鼠脂肪因子和炎症因子水平的影响 

如表 4 所示，与对照组相比，模型组大鼠血清 

表 3  各组大鼠内脏脂肪含量及脂体比 ( x ±s，n＝8) 

Table 3  Visceral fat content and lipid-to-body ratio of rats 

in each group ( x ±s，n＝8) 

组别 
剂量/ 

(g·kg−1) 

内脏脂肪 

含量/g 

脂体比/ 

(mg·g−1) 

对照 — 19.90±4.29 38.94±7.71 

模型 — 33.17±7.36## 55.69±9.36## 

奥利司他 0.032 4 19.98±6.50** 38.07±10.97** 

JPQS 0.70 24.32±2.04* 42.33±3.87** 

 0.35 24.14±3.92* 44.12±7.56* 

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. 

中 ADP 含量显著降低（P＜0.05）；与模型组相比，

奥利司他组和 JPQS 高、低剂量组大鼠血清中 ADP

含量显著升高（P＜0.05）。与对照组相比，模型组

大鼠血清 TNF-α 和 IL-6 含量显著升高（P＜0.01）；

与模型组相比，奥利司他及 JPQS 高、低剂量组大

鼠血清中 TNF-α 和 IL-6 含量显著降低（P＜0.01、

0.001）。结果表明，JPQS 可以改善肥胖大鼠脂肪因

子及炎症因子水平。 

3.4  对大鼠附睾旁白色脂肪 FAS、ATGL 和 LPL 

mRNA 表达水平的影响 

如图 2 所示，与对照组相比，模型组大鼠附睾

旁白色脂肪组织中 FAS 的表达量显著升高（P＜

0.05）；与模型组相比，奥利司他组和 JPQS 高、低 
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表 4  各组大鼠血清 ADP、TNF-α 和 IL-6 水平( x ±s，n＝8) 

Table 4  Levels of ADP, TNF-α and IL-6 in serum of rats in each group ( x ±s，n＝8) 

组别 剂量/(g·kg−1) ADP/(ng·mL−1) TNF-α/(pg·mL−1) IL-6/(pg·mL−1) 

对照 — 4 298.4±1 072.6 47.52±3.32 32.65±3.06 

模型 — 2 993.3±596.1# 60.22±6.84## 42.97±2.94### 

奥利司他 0.032 4 4 572.8±1 244.7* 46.67±2.87** 35.72±3.02** 

JPQS 0.70 4 171.1±1 134.0* 38.33±4.51*** 35.38±1.90*** 

 0.35 4 422.4±1 102.9* 47.11±4.50** 38.07±1.93** 

与对照组比较：#P＜0.05  ##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

#P < 0.05  ##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group. 

 

与对照组比较：#P＜0.05；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。 

#P < 0.05 vs control group；*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group. 

图 2  各组大鼠附睾旁白色脂肪 FAS、ATGL 和 LPL mRNA 相对表达水平 ( x ±s，n＝4) 

Fig. 2  mRNA relative expression levels of FAS, ATGL, and LPL in epididymal white adipose tissue of rats in each group 

( x ±s，n＝4) 

剂量组大鼠附睾旁白色脂肪组织中FAS的表达量显

著降低（P＜0.01）。与对照组相比，模型组大鼠附

睾旁白色脂肪组织中 ATGL 和 LPL 的表达量显著降

低（（P＜0.05）。与模型组相比，奥利司他组和 JPQS

高、低剂量组大鼠附睾旁白色脂肪组织中 ATGL 和

LPL 的表达量显著升高（P＜0.05、0.01、0.001）。

结果表明，肥胖大鼠的脂肪代谢酶水平出现了紊

乱，而 JPQS 可以通过调节其基因表达量进而改善

大鼠的脂质代谢。 

3.5  肝脏及附睾旁脂肪组织形态学观察 

HE 染色如图 3、4 所示，对照组大鼠肝细胞形

态正常，肝索整齐；附睾中脂肪细胞排列紧密，细

胞边缘清晰；模型组大鼠肝脏发生明显的脂肪变

形，肝细胞萎缩，布满大小不一的空泡，肝索形态

紊乱；同时，附睾脂肪细胞面积相比于对照组显著

增大（（P＜0.001），且细胞边缘模糊，细胞形态不规 

 

图 3  各组大鼠肝脏及附睾旁脂肪组织 HE 染色 (×200) 

Fig. 3  HE staining of liver and epididymal adipose tissue of rats in each group (×200) 

 

对照                   模型                奥利司他                 0.70                  0.35 

JPQS/(g∙kg−1) 

对照                   模型                奥利司他                 0.70                  0.35 

JPQS/(g∙kg−1) 

肝脏 

附睾 
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与对照组比较：###P＜0.001；与模型组比较：***P＜0.001。 

###P < 0.001 vs control group; ***P < 0.001 vs model group. 

图 4  各组大鼠附睾脂肪细胞面积 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 4  Area of epididymal fat cells in each group of rats 

( x±s，n＝3) 

则、不完整。与模型组比较，奥利司他及 JPQS 高、

低剂量组大鼠肝脏空泡数量明显减少，均能不同程

度的减小附睾脂肪细胞的面积（（P＜0.001），且高剂

量组亦能显著改善细胞形态。 

油红 O 染色如图 5、6 所示，与对照组相比，

模型组大鼠肝脏脂肪红染面积显著增大（P＜

0.001），颜色明显变深；与模型组相比，奥利司他组

及 JPQS 高、低剂量组大鼠肝脏红染面积明显减少

（（P＜0.001），颜色变浅。 

4  讨论 

肥胖是指由于能量代谢失衡致使机体出现以

脂质沉积过多为主要特征的慢性代谢性疾病。当机

体摄入过多能量时，脂肪细胞会通过肥大及增生将

大量的三酰甘油存储在单房脂滴中使得脂肪组织 

 

图 5  各组大鼠肝脏组织油红 O 染色（×400） 

Fig. 5  Oil red O staining of liver of rats in each group (×400) 

  

与对照组比较：###P＜0.001；与模型组比较：***P＜0.001。 

###P < 0.001 vs control group; ***P < 0.001 vs model group. 

图 6  各组大鼠肝脏油红 O 染色面积百分比 ( x ±s，n＝3) 

Fig. 6  Percentage of oil red O staining area in livers of rats 

in each group ( x ±s，n＝3) 

不断膨胀扩张，最终造成肥胖及脂质代谢紊乱[11-12]。

与此同时，作为一种内分泌器官，扩张的脂肪组织

会促进巨噬细胞浸润并释放促炎因子（如 TNF-α、

IL-6 等），进而导致机体的慢性炎症状态[13]。中医

学认为，胃强脾弱是肥胖发生的根本。脾为太阴，

易生湿且易受湿所困，内化生痰；胃纳太过，壅滞

脾土，在此基础上一则容易生湿热，二则进一步损

伤脾阳，形成寒湿[14]。痰湿内盛则进一步阻碍脾胃

运化功能，使水谷精微不化，痰瘀水湿堆积于体内，

阻滞脉络，积于皮下，故成肥胖。因此，当采取健

脾化湿等的治法，可以帮助机体代谢恢复至正常状

态，以能发挥较好的保健功效。 

本研究通过高脂饮食诱导肥胖大鼠模型，并在

造模期间给药以初步探究 JPQS 对于单纯性肥胖的

预防作用及机制。单纯性肥胖主要可以表现为体质

量升高及体内脂肪含量的增多，因大鼠体内脂肪主

要分布于附睾和肾周等部位，故常以附睾旁和肾周

旁脂肪的含量来衡量大鼠的体脂量。此外，与评价

人体胖瘦程度的身体质量指数（BMI）相似，Lee’s 指

数是评价成年大鼠肥胖程度方面的有效指数。本实

验结果表明，JPQS 能有效控制高脂饮食诱导肥胖大

鼠的体质量、体脂量和 Lee’s 指数等指标的上调，
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表明该复方对单纯性肥胖具有较好的预防作用。此

外，与模型组相比，JPQS 组大鼠的摄食量未出现显

著性差异，这提示该复方并未通过影响肥胖大鼠的

食欲而发挥其减肥保健的效果。 

当长期摄入大量能量时，过多的能量会导致机

体脂肪生成和降解作用失衡，并造成脂质代谢紊

乱。通过检测脂肪代谢酶 FAS、ATGL 和 LPL 的表

达水平，发现 JPQS 可以有效降低肥胖大鼠附睾旁

白色脂肪中 FAS 的表达，并上调 ATGL 及 LPL 的表

达。FAS 主要分布在肝脏及脂肪组织中，其在正常

情况下表达较低，但在代谢异常的组织或细胞中的

表达量会显著上调。作为机体合成内源性脂肪酸的

关键酶，其能催化乙酰辅酶 A 和丙二酰辅酶 A 合

成棕榈酸，进而参与三酰甘油的合成[15]。ATGL 主

要定位于细胞质中，并在白色及棕色脂肪组织中高

度表达。作为脂肪动员的关键限速酶，其能特异性

水解三酰甘油的酰基，生成二酰基甘油进而参与脂

解过程[16]。LPL 主要在脂肪组织和心脏中表达，其

能将乳糜微粒、低密度脂蛋白和极低密度脂蛋白中

的三酰甘油水解为甘油和脂肪酸进而发挥脂解作

用[17]。以上结果表明，JPQS 能够通过调控脂肪代谢

酶的表达水平，抑制三酰甘油的生成并促进脂解，

从而改善肥胖大鼠的脂质代谢紊乱。 

除了代谢紊乱之外，肥胖已被证实与慢性炎症

有关。脂肪组织血管新生与脂肪细胞的肥大增生均

需要低度炎症信号的转导，同时，过度扩张的脂肪

组织亦会提高巨噬细胞在组织中的占比并改变其

表型（（抗炎 M2 型转为促炎 M1 型），从而进一步介

导机体的炎症反应[18-19]。此外，作为由脂肪细胞分

泌的在外周血中丰度最高的脂肪因子，ADP 的表达

量与机体的脂肪含量呈负相关性，并被证实具有一

定的抗炎作用[20]。通过检测肥胖大鼠 ADP、TNF-α

和 IL-6 的水平，发现 JPQS 可以通过调节脂肪因子

及炎症因子的表达水平以改善机体的炎症状态。 

本研究中，JPQS 高剂量组（（0.7 g·kg−1）与低剂

量组（（0.35 g·kg−1）在改善体质量、体脂率及炎症因

子等肥胖相关指标方面未呈现显著差异，表明在当

前实验剂量范围内，JPQS 对肥胖相关指标的改善作

用未呈现明显的剂量相关性。本研究的剂量梯度设

置与干预周期可能存在局限性，尚未充分覆盖该方

剂量效关系的关键拐点，从而未能准确反映其真实

的剂量效应关系。在未来研究中，本课题组将进一

步扩大剂量范围、延长干预时间，或通过拆方研究

明确其量效关系的关键成分群，为临床精准用药提

供依据。 

本研究结果表明，JPQS 具有明显的减肥功能，

并初步表明其能改善肥胖大鼠的脂质代谢紊乱和

慢性炎症状态，其具体的分子生物学机制需进一步

实验研究。 
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