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Abstract
AIM: To study the anti-lipid peroxidation effect 
of Osthole during acute hepatic injury induced 
by carbon tetrachloride (CCl4) in mice. 

METHODS: Forty Kunming mice were ran-
domly and equally divided into normal control 
group, model group, Osthole-Ⅰ group (treated 
with 50 g/kg Osthole) and Osthole-Ⅱ group 
(treated with 100 g/kg Osthole). Except those in 
the normal control group, the mice in the other 
groups were intraperitoneally injected with  
1 g/L CCl4 (peanut oil solution). Sixteen hours 
later, the serum were collected for the detection 
of superoxide dismutase (SOD) activity and total 
antioxidation capacity (T-AOC), and the liver 
tissues were sampled for the measurement of 
malondialdehyde (MDA) content, nitric oxide 
(NO) level and T-AOC. 

RESULTS: In comparison with model group, 
Osthole at the dose of 50 g/kg markedly en-

hanced the level of NO (F = 6.171, P = 0.01); 
however, Osthole at the dose of 100 g/kg sig-
nificantly decreased MDA content (F = 3.547, P 
= 0.04), increased the level of NO (F = 3.698, P 
= 0.009) and T-AOC (P = 0.000) in liver tissues, 
and elevated SOD activity (F = 4.797, P = 0.04) 
and T-AOC (F = 3.103, P = 0.02) in serum. 

CONCLUSION: Osthole has the effect of anti-
lipid peroxidation. 
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摘要
目的: 研究蛇床子素(Ost)对四氯化碳(CCl4)诱
导小鼠脂质过氧反应的影响. 

方法: 40只昆明种小鼠随机平均分为4组: 正
常对照组、模型组、Ost治疗1组(50 g/kg)、
Ost治疗2组(100 g/kg). 除对照组外, 其余各组
腹腔注射1 g/L CCl4花生油溶液. 16 h后分别
测定血清SOD和T-AOC及肝组织MDA, NO和
T-AOC. 

结果: 与模型组相比, 50 g/kg Ost显著升高肝
组织NO含量(F  = 6.171, P  = 0.01); 100 g/kg 
Ost显著降低CCl4中毒小鼠肝组织中MDA含
量(F  = 3.547, P  = 0.04), 升高NO(F  = 3.698, P 
= 0.009)和T-AOC(P  = 0.000)以及血清中提高
SOD活性(F  = 4.797, P  = 0.04)和T-AOC(F  = 
3.103, P  = 0.02). 

结论: 蛇床子素有抗脂质过氧化作用.
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■背景资料
氧自由基可能是
许多病理过程的
共同中间环节之
一, 体内自由基的
生成和清除处于
相对平衡, 体内过
剩自由基的产生
及引发的脂质过
氧化反应, 将促进
细胞损伤和机体
衰老, 并引发多种
疾病. 本实验室曾
报道蛇床子素的
抗氧化作用和肝
损伤的保护作用, 
本文的目的是进
一步肯定蛇床子
素对脂质过氧化
损伤的保护作用.



0  引言

蛇床子素(osthole, Ost)作为一种香豆素广泛存

在于当归、白芷、补骨脂、羌活、独活等伞形

科植物中, 也是这些植物中线型呋喃香豆素的

代表, 他的化学名为7-甲氧基-8-异戊烯基香豆

素(7-methoxy-8-[3-methylpent-2-enyl]coumarin). 
我们曾报道Ost具有Ca2+拮抗作用和抗炎、抗氧

化、抗凝血、肝损伤的保护等作用[1-6]. 有关其

作用机制未见报道, 本研究以CCl4制备小鼠脂质

过氧化损伤模型, 通过体内自由基发生体系进

一步研究了蛇床子素提取液的抗氧化作用, 并
对可能的作用机制进行了探讨, 进一步肯定蛇

床子素对脂质过氧化损伤的保护作用. 

1  材料和方法

1.1 材料 昆明种小鼠, 体质量20±2 g, 雌雄兼用, 
江西省实验动物中心提供. Ost由成都龙泉高科

天然药业有限公司提供. 实验前用N-2甲基甲酰

胺溶解, 吐温-80助溶, 生理盐水稀释至所需浓度

使用. 溶剂对照液含N-2甲基甲酰胺∶吐温-80∶ 
生理盐水等于(1∶1∶8); 丙二醛、一氧化碳、

超氧化物歧化酶(SOD)、总抗氧化能力(T-AOC)
试剂盒, 由南京建成生物工程研究所提供. 丙
二醛(MDA)含量用硫代巴比妥酸比色法测定, 
T-AOC和SOD活性用黄嘌呤氧化酶法测定, NO
含量用硝酸还原酶法测定. 722N可见光分光光

度计, 上海精密科学仪器有限公司, KDC-2046低
速冷冻离心机, 合肥科大创新股份有限公司中佳

分公司. 
1.2 方法 小鼠40只, 随机分为对照组、模型组、

治疗1组、治疗2组 .  对照组和模型组均腹腔

注射生理盐水10 mL/kg, 治疗1组腹腔注射Ost  
50 g/kg, 治疗2组腹腔注射Ost 100 g/kg, 各组均

每天给药一次, 连续15 d. 各组小鼠处死前禁

食, 自由饮水. 除对照组外, 其余各组分别于第

14天给药后2 h, 腹腔注射1 g/L CCl4食用油溶液

10 mL/kg一次. 16 h后断头取血, 以8192 g离心5 
min, 分离血清, 分别测定SOD和T-AOC. 取出肝

脏组织用生理盐水制成10%肝匀浆, 测定MDA, 
NO和T-AOC. 具体步骤均按各试剂盒说明操作.

统计学处理 使用SPSS11.0统计软件包, 所
有数据用mean±SD表示, 采用方差分析的Post 
Hoc检验, P <0.05为差异有显著性. 

2  结果

与对照组比较, 模型组小鼠肝组织中MDA含量
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显著升高, NO、T-AOC水平显著降低(P <0.05), 
血清中的SOD和T-AOC水平也相应降低; 治疗

蛇床子素高、低浓度组小鼠组织中MDA含量均

明显低于模型组(P <0.05), NO、T-AOC水平明显

高于模型组(P <0.05)同时, 血清中SOD和T-AOC
水平也明显高于模型组. 蛇床子素预处理的小

鼠在CCl4攻击下表现出: 肝组织MDA含量有明

显抑制, 对SOD、NO、T-AOC水平具有显著提

高作用, 这些达到对照小鼠的水平(表1-2).

3  讨论

氧自由基可能是许多病理过程的共同中间环

节之一, 自由基学说认为: 体内自由基的生成

和清除处于相对平衡, 若此平衡被破坏, 体内过

剩自由基的产生及引发的脂质过氧化反应, 将
促进细胞损伤和机体衰老, 并引发多种疾病[7], 
CCl4在体内经肝活化生成多种自由基(如·CCl3

和·OOCCl3等), 后者直接作用于质膜上的多不

饱和脂肪酸, 发生脂质过氧化反应, 生成大量

的MDA, 可严重损伤细胞并加速细胞和机体衰 
老[8]. 另外·CCl3还可抑制细胞膜和微粒体膜上钙

泵的活性, 使Ca2+内流增加, 造成肝细胞脂质过

氧化性损伤, 从而引起中毒死亡[9]. 体内自由基

来源分内源性和外源性, 肝脏是外源性过氧化

物在体内转化和排泄的主要场所. 因此, MDA
在血清、肝组织中的含量间接反应了脂质过氧

化损伤的程度[10-11]. SOD是动物机体内重要的抗

www.wjgnet.com

表  1  各小组肝组织的MDA, NO, T-AOC水平的变化(mean
±SD, n  = 10)

分组	    MDA(nmol/g)     NO(μmol/g)       T-AOC(kU/g)

Control  	    7.47±1.66a     1.61±0.442b     2.51±0.20d 

Model 	  22.73±14.23    1.01±0.42        1.80±0.64

治疗1组	  21.13±20.08    1.33±0.49	     2.41±0.62a

治疗2组	  10.84±5.61a     1.59±0.35b	     2.71±0.38d

aP<0.05, bP<0.01, dP<0.01 vs  模型组.

表  2  各小组血清的SOD, T-AOC水平的变化(mean±SD, 
n  = 10)

     
分组	                   SOD(μU/L) 	    T-AOC(kU/L)

Control  	             444.44±55.89b	   24.78±4.50b 

Model   	             219.07±44.18	   18.69±5.52

治疗1组  	             231.82±62.49	   23.14±2.57

治疗2组  	             363.59±74.99a	   24.05±6.24a

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组.

■创新盘点
本研究发现蛇床
子素对肝损伤机
体的脂质过氧化
物含量、机体抗
氧化防御体系的
整体状态有不同
程度的影响.
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氧化酶类, 其作用是清除自由基和过氧化物, 从
而降低脂质过氧化物的生成并加速其清除, 减少

其对细胞和组织的损伤. T-AOC, 即机体抗氧化

防御体系的整体状态, 包括酶促和非酶促两个部

分, 前者主要包括超氧化物歧化酶、谷胱甘肽

过氧化物酶、过氧化氢酶、谷胱甘肽转移酶等, 
后者如维生素E、维生素C、胡萝卜素等. 体内

T-AOC、SOD活性越高, 自由基清除速度越快[12]. 
NO在不同原因所致的肝损伤中所起作用是不同

的. 在CCl4诱导小鼠急性肝损伤中, CCl4抑制NO
的产生可明显地增加肝内的脂质过氧化, 而NO
对急性肝损伤则可改善微循环, 维持肝脏血液灌

流, 防止血栓形成, 灭活氧自由基[12], 可防止肝细

胞凋亡[13], 从而减轻肝脏损伤, 起保护作用. 
本实验研究显示, 小鼠经CCl4致毒后, 肝组织

MDA含量较对照组显著增加, 表明CCl4诱发脂质

过氧化反应模型复制成功. 而预先采用蛇床子素

提取液治疗的小鼠, 肝组织MDA含量较模型组显

著降低, NO水平及T-AOC值明显升高, 同时血清

中SOD含量及T-AOC水平明显升高. 表明蛇床子

素有抗脂质过氧化作用, 其机制可能发生在多个

环节: (1)减少自由基、活性氧的生成; (2)改善微

循环; (3)增加SOD活性; 提高T-AOC. 从而加速自

由基、活性氧的清除. 本实验室曾报道蛇床子素

能抑制细胞钙内流, 具有保护受损的细胞作用[3], 
但是否在化学物质CCl4诱发的肝损伤中通过抑制

钙内流这一途径减轻肝肿胀尚须进一步研究.
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■同行评价
本文作者采用蛇
床子素对小鼠预
处理, 继而用CCl4

诱导小鼠脂质过
氧 化 损 伤 ,  发 现
蛇床子素显著降
低CCl4作用下小
鼠肝组织中MDA
含量, 升高NO和
T-AOC、以及提
高血清中SOD活
性和T-AOC. 由此
推论, 蛇床子素有
抗脂质过氧化作
用. 蛇床子素来自
一些中草药, 然而
其化学结构清楚, 
比较容易探索其
防治肝损伤的机
制, 因而研究方向
值得肯定. 研究内
容具有实用价值. 
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