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假木豆提取物对四氯化碳致大鼠肝纤维化的保护作用

姚　平１，周李煜２，夏　星２，林国彪２

（１．广西中医药大学附属瑞康医院病理科，广西　南宁　５３０００１；２．广西中医药大学药理学教研室，广西　南宁　
５３０００１）

摘要：　目的　探讨假木豆提取物抗四氯化碳（ＣＣｌ４）所致大鼠肝纤维化的作用机制。方法　将６０只 Ｓｐｒａｇｕｅ
Ｄａｗｌｅｙ大鼠随机分为空白组、模型组、水飞蓟素组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组和高剂量假木豆组，每组１０只。
水飞蓟素组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组和模型组大鼠通过背部皮下注射ＣＣｌ４建立肝纤维化
模型，空白组大鼠背部皮下注射花生油，每隔２ｄ注射１次，共８周。从第３周起，水飞蓟素组大鼠每日灌服水飞蓟素
胶囊水溶液（５０ｍｇ·ｋｇ－１）１次；假木豆低、中、高剂量组大鼠每日灌服 １２．５、２５．０、５０．０ｇ·Ｌ－１的假木豆水提液
（２０ｍＬ·ｋｇ－１）；空白组和模型组大鼠灌服等体积的蒸馏水；各组大鼠均连续给药６周。观察并记录各组大鼠饮食活
动情况、体质量、毛色光亮程度、精神状况等一般情况。末次给药１ｈ后采集各组大鼠腹主动脉血５ｍＬ，采用酶联免疫
吸附试验检测各组大鼠血清中白细胞介素（ＩＬ）１β、ＩＬ６、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）和转化生长因子β１（ＴＧＦβ１）水
平。采血后处死大鼠，取肝脏，观察肝脏大体形态，然后取大鼠肝脏左叶，制备肝组织切片，行苏木精伊红染色，于光
学显微镜下观察大鼠肝脏病理形态学变化。结果　空白组大鼠饮食正常，活动频繁，毛色洁白有光泽，精神状况正常。
模型组大鼠饮食减少，活动量明显减少，毛色暗淡、不清洁，精神状况萎靡；水飞蓟素组大鼠毛色欠缺光泽但较清洁，其

余一般情况同空白组；假木豆各剂量组大鼠一般情况较模型组有改善，而较空白组差。模型组、水飞蓟素组、低剂量假

木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠体质量增长量少于空白组（Ｐ＜０．０５），低剂量假木豆组大鼠体质量增
长少于模型组（Ｐ＜０．０５）。模型组、水飞蓟素组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠血清中
ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα水平均高于空白组（Ｐ＜０．０５）；水飞蓟素组与空白组大鼠血清中ＴＧＦβ１水平比较差异无统计学意
义（Ｐ＞０．０５）；模型组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠血清中 ＴＧＦβ１水平均高于空白组
（Ｐ＜０．０５）。水飞蓟素组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１
水平均低于模型组（Ｐ＜０．０５）。低剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平显著高于水飞蓟素组
（Ｐ＜０．０５）。中剂量假木豆组与水飞蓟素组大鼠血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），中剂量
假木豆组大鼠血清中 ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平显著高于水飞蓟素组（Ｐ＜０．０５）；高剂量假木豆组与水飞蓟素组大鼠血清
中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。低、中、高剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ１β水
平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。高剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ６、ＴＧＦβ１水平显著低于低剂量假木豆组
（Ｐ＜０．０５）；中剂量假木豆组与低剂量假木豆组、高剂量假木豆组与中剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ６、ＴＧＦβ１水平比
较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。低、中、高剂量假木豆组大鼠血清中ＴＮＦα水平随剂量的增加逐渐降低，两两比
较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。空白组大鼠肝组织结构完整，肝小叶结构正常；模型组大鼠肝组织肝纤维化明
显；低剂量假木豆组大鼠肝组织病理学形态较模型组有轻微改善；水飞蓟素组和中、高剂量假木豆组大鼠肝组织病理

学形态较模型组有较大的改善，肝纤维形成减轻或消失。结论　假木豆提取物对大鼠肝纤维化有保护作用，其作用
机制可能与降低血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα及ＴＧＦβ１水平有关。
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ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１

　　肝纤维化是指在各种慢性肝病中，肝细胞发生
持续、反复的坏死，导致机体发生修复反应，大量纤

维增生，同时伴有纤维降解相对或绝对不足，细胞外

基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ）在肝内大量沉积，超
过肝脏自身降解能力所发生的病变。多种因素导致

的慢性肝病在发展过程中往往伴随肝纤维化的发

生，活动性肝纤维化如不能得到有效控制，将最终发

展为肝硬化，甚至肝癌［１２］。大部分肝纤维化患者治

疗后肝纤维化可逆转至正常［３］。因此，阻断肝纤维

化的发生、发展将成为慢性肝病治疗的关键环节。

目前，临床上用于治疗肝纤维化药物的疗效不十分

理想，且药物价格昂贵、不良反应多。近几十年来，

中医学对肝纤维化的研究累积了丰富的经验，应用

中药防治肝纤维化具有费用低、不良反应少、疗效好

等优势，具有广阔的应用前景。

假木豆又名假绿豆、白毛千斤拔、野蚂蝗，其味

辛、甘，性寒，具有清热凉血、舒经活络、健脾利湿之

功效，主治咽喉肿痛、内伤吐血、跌打损伤、骨折、风
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湿骨痛、瘫痪、泄泻、小儿疳积。假术豆主要分布于

福建、广东、广西、海南、贵州、云南等地［４］。本课题

组前期研究发现，假木豆对肝损伤有保护作用［５］，

但假木豆治疗肝纤维化的机制尚未见相关报道。水

飞蓟素是从菊科植物水飞蓟中分离提取的一种黄酮

类化合物，其在保肝抗炎方面的作用突出，基于此，

本研究采用皮下注射四氯化碳（ｃａｒｂｏｎｔｅｔｒａｃｈｌｏｒｉｄｅ，
ＣＣ１４）的方法制备大鼠肝纤维化模型，以水飞蓟素
作为阳性对照观察假木豆水提物对大鼠肝纤维化的

保护作用及相关机制。

１　材料与方法

１．１　实验动物　清洁级 ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ（ＳＤ）大鼠
６０只，雌雄各半，体质量（２００±２０）ｇ，购自广西医科
大学实验动物中心，许可证号：ＳＣＸＫ桂２０１４０００２。
１．２　试剂与仪器　水飞蓟素胶囊购自德国马博士
大药厂（进口药品注册证号 Ｈ２０１８１０６７）。ＣＣ１４、无
水乙醇购自天津市富宇精细化工有限公司，水合氯

醛购自成都市科龙化工试剂厂，白细胞介素（ｉｎｔｅｒ
ｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１β、ＩＬ６、肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）和转化生长因子β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１，ＴＧＦβ１）酶联免疫吸附试验（ｅｎ
ｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒购
自深圳欣博盛生物科技有限公司；电子天平购自赛

多利斯科学仪器（北京）有限公司，离心机购自上海

安亭科学仪器厂，ＩｎｆｉｎｉｔｅＭ２００酶标仪购自瑞士 Ｔｅ
ｃａｎ公司。
１．３　药物提取　取假木豆叶（采集自广西南宁市
高峰林场）以水提方式处理（分３次先后用８倍量
水、５倍量水、３倍量水提取），合并提取液，浓缩成
浸膏，每毫升相当于生药材６．２２ｇ。低温储存，用时
用纯水稀释。

１．４　实验方法
１．４．１　实验分组及干预措施　取 ＳＤ大鼠６０只，
雌雄各半，适应性饲养３ｄ后，按性别随机分为空白
组、模型组、水飞蓟素组、低剂量假木豆组、中剂量假

木豆组和高剂量假木豆组，每组１０只。水飞蓟素
组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木

豆组和模型组大鼠参照文献［６］制备肝纤维化模
型，具体方法为：第 １周背部皮下注射含体积分数
４０％ＣＣ１４的花生油溶液５ｍＬ·ｋｇ

－１，第２～８周背
部皮下注射含体积分数 ４０％ ＣＣ１４ 的花生油
３ｍＬ·ｋｇ－１，每隔２ｄ注射１次。空白组大鼠背部
皮下注射花生油，方法同上述各组。第１～８周，以
体积分数 ５％乙醇作为大鼠唯一饮水。从第 ３周
起，水飞蓟素组大鼠每日灌服水飞蓟素胶囊水溶液

（５０ｍｇ·ｋｇ－１）１次；低、中、高剂量假木豆组大鼠每
日灌服 １２．５、２５．０、５０．０ｇ·Ｌ－１的假木豆水提液

（２０ｍＬ·ｋｇ－１）；空白组和模型组大鼠灌服等体积
的蒸馏水；各组大鼠均连续给药６周。
１．４．２　各组大鼠一般状况观察　实验期间观察并
记录各组大鼠饮食活动情况、体质量、毛色光亮程

度、精神状况等一般情况。

１．４．３　ＥＬＩＳＡ法检测各组大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、
ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平　末次给药１ｈ后，各组大鼠腹
腔注射１００ｇ·Ｌ－１水合氯醛溶液（３ｍＬ·ｋｇ－１）进行
麻醉，采集大鼠腹主动脉血５ｍＬ，室温下静置 ２ｈ，
３０００ｒ·ｍｉｎ－１离心１０ｍｉｎ，收集血清，采用ＥＬＩＳＡ法
检测各组大鼠血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα和 ＴＧＦβ１
水平，严格按照试剂盒说明书进行操作。

１．４．４　各组大鼠肝脏大体形态及病理组织学形态
观察　采血后处死大鼠，取肝脏观察大体形态；然后
取大鼠肝脏左叶，于体积分数１０％甲醛溶液中固定
２４ｈ以上，然后制备肝组织切片，苏木精伊红
（ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎｅｏｓｉｎ，ＨＥ）染色，光学显微镜下观察并
拍照，观察大鼠肝脏病理形态学变化。

１．５　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计
学分析。计量资料以均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，多
组间比较采用方差分析，组间两两比较采用最小显

著性差异法ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　６组大鼠一般情况比较　空白组大鼠饮食正
常，活动频繁，毛色洁白有光泽，精神状况正常。模

型组大鼠饮食减少，活动量明显减少，毛色暗淡、不

清洁，精神状况萎靡；水飞蓟素组大鼠饮食正常，活

动正常，毛色欠缺光泽但较清洁，精神状况较好；各

剂量假木豆组大鼠饮食略有减少，活动量一般，皮毛

较暗淡，略发黄，精神状况尚可，总体情况较模型组

佳而比空白组差。模型组、水飞蓟素组、低剂量假木

豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠体质量

增长量少于空白组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
低剂量假木豆组大鼠体质量增长少于模型组，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０５）（表１）。
表１　６组大鼠体质量增长量比较
Ｔａｂ．１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｒｏｗｔｈｏｆｂｏｄｙｍａｓｓｏｆｒａｔｓａｍｏｎｇ
ｔｈｅｓｉｘｇｒｏｕｐｓ （珋ｘ±ｓ）
组别 ｎ 体质量增长／ｇ
空白组 １０ １２９．７４±６４．７７
模型组 １０ ６２．５２±３３．９５ａ

水飞蓟素组 １０ ６１．８２±４３．０６ａ

低剂量假木豆组 １０ ３５．９８±１６．３３ａｂ

中剂量假木豆组 １０ ３８．０１±１６．３３ａ

高剂量假木豆组 １０ ４９．４４±２７．５８ａ

　　注：与空白组比较ａＰ＜０．０５；与模型组比较ｂＰ＜０．０５。

２．２　６组大鼠血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１
水平比较　结果见表２。模型组、水飞蓟素组、低剂
量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组大鼠
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血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα水平均高于空白组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；水飞蓟素组与空白组大
鼠血清中ＴＧＦβ１水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）；模型组、低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、
高剂量假木豆组大鼠血清中 ＴＧＦβ１水平均高于空
白组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。水飞蓟素组、
低剂量假木豆组、中剂量假木豆组、高剂量假木豆组

大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平均低于
模型组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。低剂量假
木豆组大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平
显著高于水飞蓟素组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。中剂量假木豆组与水飞蓟素组大鼠血清中
ＩＬ１β、ＩＬ６水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞

０．０５），中剂量假木豆组大鼠血清中 ＴＮＦα、ＴＧＦβ１
水平显著高于水飞蓟素组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；高剂量假木豆组与水飞蓟素组大鼠血清中
ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平比较差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。低、中、高剂量假木豆组大鼠血清
中ＩＬ１β水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。高剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ６、ＴＧＦβ１水
平显著低于低剂量假木豆组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５）；中剂量假木豆组与低剂量假木豆组、高
剂量假木豆组与中剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ６、
ＴＧＦβ１水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
低、中、高剂量假木豆组大鼠血清中 ＴＮＦα水平两
两比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

表２　６组大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα、ＴＧＦβ１水平比较
Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｓｅｒｕｍＩＬ１β，ＩＬ６，ＴＮＦα，ＴＧＦβ１ｏｆｒａｔｓａｍｏｎｇｔｈｅｓｉｘｇｒｏｕｐｓ （珋ｘ±ｓ）
组别 ｎ ＩＬ１β／（ｎｇ·Ｌ－１） ＩＬ６／（ｎｇ·Ｌ－１） ＴＮＦα／（ｎｇ·Ｌ－１） ＴＧＦβ１／（ｎｇ·Ｌ－１）
空白组 １０ ７７．６１±１２．９９ ８５．６３±２４．０１ ５５．７９±１０．５６ ２５１．６３±６５．６４
模型组 １０ １４１．９７±２４．４８ａ ２４５．３６±２４．１０ａ ６４３．９５±１４５．５６ａ ６４３．９５±１４５．５６ａ

水飞蓟素组 １０ １０４．６８±１２．９３ａｂ １７２．８０±２１．６７ａｂ ８１．８８±２６．８０ａｂ ２７２．３１±１４４．１９ｂ

低剂量假木豆组 １０ １２４．８５±２５．７２ａｂｃ １９９．７５±２２．６７ａｂｃ １５２．８１±３２．２２ａｂｃ ４８５．３３±１１６．３０ａｂｃ

中剂量假木豆组 １０ １１２．６４±２１．８７ａｂ １９０．４４±１９．４３ａｂ １２１．９９±１５．８６ａｂｃｄ ４２３．５７±５８．８３ａｂｃ

高剂量假木豆组 １０ １０５．２８±１８．８２ａｂ １６９．３２±２５．６１ａｂｄ １０３．７９±２０．９３ａｂｄｅ ３６４．９５±８０．７７ａｂｄ

Ｆ １１．２４０ ４３．５１２ ４２．６０４ １８．３２８
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：与空白组比较ａＰ＜０．０５；与模型组比较ｂＰ＜０．０５；与水飞蓟素组比较ｃＰ＜０．０５；与低剂量假木豆组比较ｄＰ＜０．０５；与中剂量假木豆组比
较ｅＰ＜０．０５。

２．３　各组大鼠肝脏大体形态　空白组大鼠肝脏颜
色鲜红，形状楔形，肝脏边缘整齐，表面光滑平整。

模型组大鼠肝脏颜色晦暗，肝脏表面布有密集的小

孔，凹凸不平，有较为严重的肿大或萎缩。水飞蓟素

组及各剂量假木豆组大鼠肝脏颜色较为暗淡，表面

稍粗糙、布有较多小孔，肝脏变形情况较模型组轻。

２．４　各组大鼠肝组织病理学形态　结果见图 １。
空白组大鼠肝组织结构完整，肝小叶结构正常，未见

有肝细胞水肿及脂肪变。模型组大鼠肝组织肝纤维

化明显，可见严重的肝细胞水肿、脂肪变性以及明显

的假小叶形成。水飞蓟素组大鼠肝组织可见较为严

重的肝细胞水肿、脂肪变性，未见纤维化，也未见假

小叶形成。低剂量假木豆组大鼠肝组织可见严重肝

细胞水肿和脂肪变性，肝组织中可见较薄的纤维结

缔组织增生，部分分隔肝小叶，有少量假小叶形成。

中剂量假木豆组大鼠肝组织中可见严重肝细胞水

肿、脂肪变性，有少量肝纤维形成，未见假小叶形成。

高剂量假木豆组大鼠肝组织中可见较为严重的肝细

胞水肿及脂肪变性，肝纤维化情况轻微，未见有假小

叶形成。水飞蓟素组和假木豆中、高剂量组大鼠肝

组织病理学形态较模型组有较大的改善，肝纤维形

成减轻或消失，没有假小叶形成；低剂量假木豆组大

鼠肝组织病理学形态较模型组有轻微改善但不明

显。各组大鼠肝细胞水肿、脂肪变性均未得到明显

改善。

Ａ：空白组；Ｂ：模型组；Ｃ：水飞蓟素组；Ｄ：高剂量假木豆组；Ｅ：中剂量

假木豆组；Ｆ：低剂量假木豆组。

图１　６组大鼠肝组织病理学形态（ＨＥ染色，×１００）
Ｆｉｇ．１　Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙｏｆｌｉｖｅｒｔｉｓｓｕｅｏｆｒａｔｓ
ｉｎｔｈｅｓｉｘｇｒｏｕｐｓ（ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ，×１００）
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３　讨论

肝纤维化是由多种原因引起的慢性肝损害所致

的病理改变，是多种慢性肝病共有的病理变化。肝

纤维化是一个动态发展过程，随着纤维化程度的加

深，可发展为肝硬化，甚至肝癌。肝纤维化是一种损

伤愈合反应，其发生是肝脏中 ＥＣＭ增生和降解失
衡，造成肝脏内纤维结缔组织异常沉积、肝脏结构和

功能改变的结果［７８］。有研究认为，肝纤维化是一个

可逆的过程，阻断肝纤维化是一个有前景的针对肝

脏相关疾病的治疗手段［９］。目前临床上尚无有效

治疗肝纤维化的药物，故开发治疗肝纤维化的药物

仍是新药研发的热点［１］，而中药因其低毒性及全局

性效果受到广泛关注［１０１２］。

ＩＬ属于细胞因子家族，是重要的炎症介质和免
疫调节因子，可以调节肝脏炎症及免疫功能，从而影

响肝纤维化的发生、发展。ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ８具有明
确的促肝纤维化作用，ＩＬ２、ＩＬ１０具有抗肝纤维化
作用。肝纤维化发生时，肝脏细胞中 ＩＬ１β的表达
增加，ＩＬ１β可刺激肝脏发生炎症反应，进一步促进
肝纤维化的发展［１３１４］。ＩＬ６参与肝纤维化的多种
病理过程，被认为是肝星状细胞（ｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅ
ｃｅｌｌ，ＨＳＣ）活化的标志［１５１６］。ＴＮＦ是一种与内毒素
无关的、可引起肿瘤出血坏死的活性分子［１７］。正常

情况下，肝组织中不表达或微量表达ＴＮＦα，当受到
损伤因素刺激时，大量的 ＴＮＦα被释放出来，参与
肝损伤过程，促进肝纤维化的发生、发展［１８１９］。有

研究显示，血清中ＴＮＦα水平随患者肝纤维化程度
的加重而升高，且与血清中的某些肝纤维化因子水

平呈正相关［２０］，说明 ＴＮＦα不仅介导炎症反应，还
参与了肝纤维化的形成过程，与肝纤维化密切相关。

ＴＧＦβ１是细胞因子ＴＧＦβ超家族的成员，对细胞的
生长、分化和多种生理、病理过程起重要调节作用，

在肝纤维化的发生、发展过程中起着关键作用［２１］。

其通过活化ＨＳＣ、促进ＥＣＭ的合成与沉积而致肝纤
维化，是肝纤维化重要的始动因子之一。本研究结

果显示，与空白组相比，模型组大鼠血清中 ＩＬ１β、
ＩＬ６、ＴＮＦα和ＴＧＦβ１水平显著升高，且病理组织
学显示模型组大鼠肝脏损伤严重，有明显的纤维化

特征，说明 ＣＣｌ４诱导的肝纤维化模型制备成功。本
研究发现，与模型组比较，假木豆高、中剂量组大鼠

血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα和 ＴＧＦβ１水平显著降
低；低剂量假木豆组大鼠血清中 ＩＬ６、ＴＮＦα和
ＴＧＦβ１水平显著降低，ＩＬ１β水平无明显变化。该
结果提示假木豆提取物对大鼠肝纤维化有保护作

用，其作用机制可能与降低血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα
及ＴＧＦβ１水平有关。高剂量假木豆组与水飞蓟素

组大鼠血清中ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα和ＴＧＦβ１比较差
异无统计学意义，说明高剂量假木豆对肝纤维化大

鼠血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα和 ＴＧＦβ１的作用与水
飞蓟素相当。不同剂量假木豆组大鼠血清中ＩＬ１β、
ＩＬ６、ＴＮＦα及ＴＧＦβ１水平随假木豆水提物剂量的
升高呈下降趋势，但只有血清中 ＴＮＦα水平在３个
剂量组之间比较差异有统计学意义，而血清中ＩＬ１β
水平在３个剂量组之间比较差异无统计学意义。因
此，假木豆提取物与上述各指标的量效关系需进一步

研究来验证。

综上所述，假木豆提取物具有抗肝纤维化作用，

其作用机制可能与降低血清中 ＩＬ１β、ＩＬ６、ＴＮＦα
及ＴＧＦβ１水平有关。
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