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Abstract
AIM: To investigate the effect of total glucosides 
of paeony (TGP) on rat hepatic injury after 
cardiopulmonary bypass (CPB) and the underlying 
mechanism. 

METHODS: Two hundred rats were randomly 
divided into a control group, a sham operation 
group, low-, medium- and high-dose TGP 
groups. Except the sham operation group, 
all other groups received CPB. In the low-, 

medium- and high-dose TGP treatment groups, 
0.6, 1.2 and 1.8 mg/kg TGP was added into the 
priming solution, respectively. After 2 h of CPB, 
serum levels of transaminases, total bilirubin, 
prealbumin, transferrin, C-reactive protein, 
serum amyloid A, tumor necrosis factor alpha 
(TNF-α), interleukin-1β (IL-1β), IL-6, growth 
hormone (GH), growth hormone binding 
protein (GHBP), insulin-like growth factor-1 
(IGF-1) and insulin-like growth factor binding 
protein-3 (IGFBP-3) were detected. Also, the 
expression of Na+/taurocholate cotransporting 
polypeptide (NTCP), bile salt export pump 
(BSEP) and farnesoid X receptor (FXR) in the 
liver was tested. 

RESULTS: Serum levels of glutamic pyruvic 
transaminase, aspartate transaminase, total 
bilirubin, prealbumin, transferrin, C-reactive 
protein, serum amyloid A protein, TNF-α, IL-
1β, and IL-6 were significantly higher in the 
control group after treatment than in the sham 
operation group (P < 0.05); however, these 
parameters were significantly lower in the three 
treatment groups than in the control group 
(P < 0.05). Serum levels of GH, GHBP, IGF-1 
and IGFBP-3 as well as hepatic expression of 
NTCP, BSEP and FXR were significantly lower 
in the control group than in the sham operation 
group (P < 0.05); however, these parameters 
were significantly higher in the three treatment 
groups than in the control group (P < 0.05). 
There were significant differences in all 
parameters among the three treatment groups (P < 
0.05). 

CONCLUSION: TGP can protect against liver 
injury caused by CPB in rats.
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摘要
目的: 探讨白芍总苷对大鼠体外循环后肝损
伤的保护作用及其机制. 

方法: 将200只白鼠按照随机分组方式分为
对照组、假手术组、低剂量组、中剂量组
和高剂量组. 利用显微外科器械和微型化体
外循环环路设备, 对除假手术组外大鼠进
行体外循环. 低、中、高剂量组大鼠在进
行体外循环时分别在体外循环预充液中按
照0.6、1.2和1.8 mg/kg加入白芍总苷. 在体
外循环2 h后, 对各组大鼠血清转氨酶、总
胆红素、前白蛋白、转铁蛋白、C反应蛋
白、血清淀粉样蛋白A、肿瘤坏死因子-α
(tumor necrosis factor alpha, TNF-α)、白介
素-1β(interleukin-1β, IL-1β)、IL-6、血清
生长激素(growth hormone, GH)、生长激素
结合蛋白(growth hormone binding protein, 
GHBP)、胰岛素样生长因子-1(insulin-like 
growth fac tor-1, IGF-1)和胰岛素样生长
因子结合蛋白-3(insulin-like growth factor 
binding protein-3, IGFBP-3)进行检测, 肝细
胞胆盐转运蛋白: 钠/牛黄胆酸盐共转运子
(Na+/taurocholate cotransporting polypeptide, 
NTCP)、胆盐输出泵(bile salt export pump, 
BSEP)、类法尼醇X受体(farnesoid X receptor, 
FXR)进行检测. 

结果:  实验发现 ,  对照组大鼠经过处理后
血清转氨酶和总胆红素、前白蛋白、转铁
蛋白、C反应蛋白、血清淀粉样蛋白A、

T N F-α、I L-1β、I L-6显著高于假手术组
(P <0.05), 低、中、高剂量组上述指标显著
低于对照组. GH、GHBP、IGF-1和IGFBP-3
含量显著低于假手术组(P <0.05). 而肝细胞
胆盐转运蛋白NTCP、BSEP、FXR含量也
显著低于假手术组(P <0.05). 低、中、高剂
量组显著高于对照组. 且各剂量组在各项检
查指标中也存在显著差异(P <0.05). 

结论: 白芍总苷可以保护大鼠体外循环导致

的肝损伤. 
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核心提示: 白芍总苷保护大鼠体外循环后出现

的肝损伤的机制可能是降低其炎症反应, 抑制

其生长激素抵抗, 从而保护肝细胞, 增强其胆盐

转运蛋白表达相关. 
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0  引言

体外循环是目前多种心胸外科手术必须的条

件, 但是由于其本身对于全身是一种极强的刺

激, 容易导致机体产生过强的应激反应[1,2]. 因
此, 相应而来的炎症反应和组织损伤成为了心

胸外科手术患者死亡的原因之一. 此前, 人们

主要将这种应激反应导致的不良后果的关注

点放在了心、肺、脑等器官上, 但是其对于肝

脏的损伤, 人们却重视不足. 我们发现体外循

环后, 很多患者存在着血清转氨酶和胆红素升

高, 血清前白蛋白及转铁蛋白降低, 提示肝功

能受损. 因此找到一种可以有效保护体外循环

患者在手术过程中及手术后肝功能的方法十

分重要[3,4]. 本研究正是为了探寻白芍总苷对

于体外循环导致的肝损伤的作用和机制, 现在

汇报如下. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康成年♂清洁级大鼠, 购自中国人

民解放军第三军医大学实验动物中心, 体质量

为480 g±35 g, 在恒温、清洁环境下饲养. 白
芍总苷粉剂由安徽医科大学临床药理研究所

赠送. 阿托品、乌拉特、肝素钠、乳酸林格氏

液等由中国人民解放军第三军医大学实验药

品管理中心提供. 
1.2 方法

1.2.1 分组和手术: 将健康成年清洁级大鼠按

照随机分组的方式分为对照组、假手术组、

低、中、高剂量组, 每组10只. 除假手术组外, 
每组大鼠均接受手术干预. 将大鼠禁食12 h, 
禁水6 h后, 在手术前皮下注射阿托品, 剂量为
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0.3 mg/kg. 用乌拉坦1 mg/kg腹腔注射麻醉, 然
后将颈部及双侧股部脱毛, 碘伏消毒, 仰卧位

固定, 气管切开, 用呼吸机辅助呼吸, 分离左侧

股动脉, 插入静脉留置针, 接动脉血压及血气

检测, 控制PaCO2在35-40 mmHg. 分离左侧颈

动脉, 右侧颈静脉, 结扎, 右侧颈静脉注射肝

素钠300 IU/kg. 左侧颈动脉插动脉灌注管, 经
右侧颈静脉插入静脉留置针, 穿刺到右心房水

平. 体外循环环路为左颈动脉灌注, 右侧颈静

脉引流. 体外循环环路由滚压式血泵, 变温水

箱, 贮血器, 静脉引流管, 动脉引流管和中空纤

维膜氧合器组成. 预充液16 mL, 氧合器和热交

换器10 mL, 其他管道6 mL. 对照组预充液由

同种大鼠血液, 血定安, 5%碳酸氢钠和甘露醇, 
肝素钠组成. 低、中、高剂量组大鼠预充液中

分别加入白芍总苷, 加入剂量分别为0.6、1.2
和1.8 mg/kg. 每只大鼠在体外循环状态处理

150 min. 然后停机, 根据大鼠血压心率等情况

给予多巴胺, 多巴酚丁胺, 补血补液等处理. 然
后待大鼠清醒, 呼吸循环稳定后拔除气管导管

和动静脉穿刺管, 观察大鼠情况. 假手术组所

有大鼠仅进行手术干预, 干预方法同上但不进

行体外循环[5,6]. 
1.2.2 检测指标: 各组大鼠在进行麻醉后手术

开始前和手术干预清醒后3 h经下腔静脉取

血3 mL进行检测, 检测大鼠血清谷丙转氨酶

(alanine aminotransferase, ALT)、谷草转氨酶

(aspartate transaminase, AST)、总胆红素、前

白蛋白、转铁蛋白、C反应蛋白、血清淀粉样

蛋白A、肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor 
alpha, TNF-α)、白介素-1β(interleukin-1β, IL-
1β)、IL-6、血清生长激素(growth hormone, 
GH)、生长激素结合蛋白(growth hormone 
binding protein, GHBP)、胰岛素样生长因子-1
(insulin-like growth factor-1, IGF-1)和胰岛素样

生长因子结合蛋白-3(insulin-like growth factor 
binding protein-3, IGFBP-3)检测. 然后将所有

大鼠处死, 取整个肝脏组织, 磨成匀浆, 通过

Western blot检测其钠/牛黄胆酸盐共转运子

(Na+/taurocholate cotransporting polypeptide, 
NTCP)、胆盐输出泵(bile salt export pump, 
BSEP)、类法尼醇X受体(farnesoid X receptor, 
FXR)含量. Western blot检测方法如下: 首先提

取肝组织膜蛋白, 方法为使用蛋白裂解液A 10 
mL加入肝组织匀浆中, 然后800 r/min, 离心匀

浆10 min, 再将取得上清在100000 r/min, 离心

1 h, 弃上清, 用蛋白裂解液B重悬, 在冰上孵育

2 h, 离心1000 r/min, 30 min, 最后取得膜蛋白. 
然后检测蛋白浓度, 最后进行Western blot检测. 
方法为安装电泳仪玻璃板, 然后配置分离胶溶

液, 灌注于两个玻璃板间, 流出灌注积层胶的

空间用dH2O覆盖, 放置30 min后倒出覆盖液

体, 三蒸水冲洗顶部数次后, 灌注积层胶溶液, 
插入梳子, 放置30 min后取出数字, 加入三蒸

水, 将凝胶固定于电泳仪上, 加入电泳缓冲液, 
将样品加热后立即插入冰水中点样, 每个孔加

样25 μL, 电泳2-3 h, 然后用1×转移缓冲液浸

泡硝酸纤维素滤膜, 然后取下凝胶, 打开夹板, 
黑色朝下, 依次放上海绵、滤纸、凝胶和硝酸

纤维素滤膜, 在依次放置滤纸、海绵, 然后安

装于电泳槽中按电压100 V于冰盒中, 时间100 
min, 最后用丽春红染色, 漂洗, 封闭, 漂洗滤

膜, 在室温下加入一抗, 孵育过夜, 然后漂洗加

入二抗, 孵育1 h, 最后洗去抗体, 加入发光剂, 
排干, 显影[7,8].

统计学处理  本研究所有研究数据均采

用SPSS13.0统计软件包进行ANOVA方差分

析、配对t检验处理, P <0.05为差异具有统计

学意义. 

2  结果

2.1 各组大鼠肝组织HE染色情况 假手术组肝

索排列整齐, 未见肿胀; 低剂量组肝细胞明显

肿胀; 中剂量组肝索排列整齐, 未轻微肿胀; 高
剂量组肝索排列整齐, 未见肿胀; 对照组肝细

胞肿胀, 且核固缩(图1).
2.2 各组大鼠经过处理后转氨酶、肝细胞合成

功能和急性反应蛋白水平 从表1中可以发现

对照组大鼠血清AST、ALT、总胆红素、C反
应蛋白及血清淀粉样蛋白A显著高于假手术

组(P <0.05), 转铁蛋白、前白蛋白显著低于对

照组(P <0.05). 低、中、高剂量组大鼠外周血

AST、ALT、总胆红素、C反应蛋白及血清淀

粉样蛋白A显著低于对照手术组(P <0.05), 转
铁蛋白、前白蛋白显著高与对照组(P <0.05). 
低、中、高剂量组之间个检验指标也存在着

显著差异(P <0.05). 
2.3 各组大鼠经过处理后血清致炎因子变化水

平 从表2中发现对照组大鼠外周血各项致炎因

子指标显著升高, 其TNF-α、IL-1β、IL-6显著

■应用要点
白芍总苷保护大
鼠体外循环后出
现的肝损伤的机
制可能是与降低
其炎症反应 ,  抑
制其生长激素抵
抗 ,  从而保护肝
细胞 ,  增强其胆
盐转运蛋白表达
相关.
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高于假手术组(P <0.05). 而低、中、高剂量组

大鼠血清TNF-α、IL-1β、IL-6显著低于对照

组(P <0.05), 且低、中、高剂量组之间也存在

着显著差异(P <0.05). 
2.4 各组大鼠经过处理后GH、GHBP、IGF-1、
IGFBP-3情况 从表3可以发现对照组外周血

GH、GHBP、IGF-1、IGFBP-3显著低于假手术

组(P<0.05), 低、中、高剂量组显著高于对照组

(P<0.05). 低、中、高剂量组之间还存在着显著

差异. 
2.5 各组大鼠经过处理后肝细胞胆盐转运蛋白

表达情况 体外循环后, 对照组NTCP、BESP、
FXR显著低于假手术组大鼠(P<0.05). 低、中、

高剂量组显著高于对照组(P<0.05). 低、中、高

剂量组中各组大鼠之间也存在着显著差异(表
4, 图2). 

3  讨论

体外循环对于人和实验动物而言都是一种较

为重大的创伤[9,10]. 所以, 这种创伤极容易导

致较为严重的炎症及应激反应. 这种炎症反

应主要是由于手术创伤和缺血再灌注导致 , 
同时, 由于各种人工材料与机体尤其是血液

接触后对于这种炎症反应的产生也起到了极

大的作用[11-13]. 而因为体外循环而导致的肝脏

损伤主要与炎症介质损伤肝细胞, 肝脏灌注

不足相关. 
在研究中发现体外循环导致的肝脏损伤

的表现主要集中在肝细胞受损, 导致血清转氨

酶升高, 肝脏合成功能受到抑制, 肝脏合成的

各种蛋白降低, 肝脏处理胆红素能力下降导致

血清胆红素升高. 同时在研究中发现, 由于体

外循环这种较强的刺激的存在, 血清急性期C
反应蛋白也显著增加. 

肝脏转氨酶升高主要集中在AST和ALT, 
这表明肝细胞受损较为严重的部分应该是细

胞膜和线粒体, 这可能与体外循环时间较长导

致肝脏存在较为严重的淤血, 所以导致细胞膜

和线粒体膜通透性出现改变导致[14-17]. 
血清胆红素升高也有不少文献有过报道[18-20], 

他们认为胆红素升高原因主要分为肝前性、

肝细胞性和肝后性. 肝前性主要是由于体外

循环干预导致过多的红细胞破裂, 同时在预

充液中加入不少库存血, 存在红细胞破坏情

况, 这导致血清游离胆红素升高. 而肝细胞性

主要是由于肝脏低血流灌注, 炎性介质损伤

等诸多原因共同作用, 导致肝细胞功能下降, 
导致肝细胞代谢胆红素能力下降. 而肝后性主

要是由于肝脏淤血较重, 导致肝血窦扩张, 肝
内胆管受到压迫, 导致胆汁引流不畅, 导致直

接胆红素升高. 同时由于胆盐潴留, 肝细胞受

损更加严重. 
在研究中还发现, 大鼠在经过体外循环干

预后其合成功能也显著下降, 发现大鼠在干预

后其血清前白蛋白和转铁蛋白均显著下降. 但
是上述的血清转氨酶, 胆红素和前白蛋白, 转
铁蛋白的改变在大鼠经过白芍总苷的干预后

改变出现了变化, 随着白芍总苷剂量的增加, 
大鼠血清上述变化呈现下降趋势, 这说明体外

循环干预会对大鼠肝功能导致较大损伤, 使得

血清转氨酶及胆红素升高, 肝脏合成功能降低, 

■名词解释
体外循环 :  体外
循环是利用一系
列特殊人工装置
将回信静脉血引
流到体外 ,  经人
工方法进行气体
交换 ,  调节温度
和过滤后 ,  输回
体内动脉系统的
生 命 支 持 技 术 . 
在体外循环过程
中 ,  由于人工装
置取代了人体功
能 ,  因此也称心
肺转流 ,  体外循
环机也称为人工
心肺机 .  进行体
外循环的目的是
在实施心脏直视
手术时 ,  维持全
身组织器官的血
液供应.

     

表  1  各组大鼠经过处理后转氨酶、肝细胞合成功能和急性反应蛋白水平 (n  = 10, mean±SD)

分组
ALT

(U/L)

AST

(U/L)

前白蛋白

(mg/L)

转铁蛋白

(mg/L)

血清总胆红素

(μmol/L)

C反应蛋白

(mg/L)

血清淀粉样蛋白

A(pg/dL)

对照组 206.23±

19.36

269.36±

20.36

170.36±

30.23

 41.23±

8.20

23.69±

6.26

19.23±

2.65

623.69±

15.69
假手术组   36.23±

2.02a

  37.69±

5.32a

289.36±

45.98a

 72.69±

9.65a

  3.85±

1.23a

  4.12±

0.89a

321.25±

7.69a

低剂量组 176.36±

15.45c

200.23±

10.26c

189.63±

41.23c

 65.39±

7.23c

15.98±

4.56c

16.98±

5.36c

559.69±

12.36c

中剂量组 139.59±

6.36e

153.26±

9.63e

236.23±

45.23e

 58.69±

8.21e

11.02±

3.63e

11.69±

3.68e

501.36±

14.36e

高剂量组   76.39±

8.59g

102.69±

5.96g

269.36±

41.23g

 50.23±

7.58g

  6.36±

2.56g

  7.26±

1.23g

389.36±

12.23g

aP<0.05 vs  对照组; cP<0.05 vs  假手术组; eP<0.05 vs  低剂量组; gP<0.05 vs  中剂量组. ALT: 谷丙转氨酶; AST: 谷草转氨酶.
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同时外周血急性反应蛋白显著升高. 但是白芍

总苷可以有效保护肝脏功能, 同时这种保护功

能会随着剂量的升高而得到增强.
为了验证探寻炎症介质机制导致肝损伤

的证据我们检测了大鼠体内TNF-α、IL-1β、
IL-6的含量, 发现经过体外循环干预后的大鼠

体内相关炎性因子明显高于假手术组, 因此可

以相信炎性介质的确在造成肝损伤方面起到

一定的作用. 但是大鼠在接受白芍总苷干预后

这些炎性因子的含量显著下降, 并且这种下降

水平还随着白芍总苷剂量上升而增加, 这说明

体外循环会导致大鼠体内产生较为严重的炎

症反应, 导致外周血各种致炎因子升高, 而白

芍总苷可以降低这种炎症反应. 同时, 这种作

用还存在着剂量依赖关系.
同时还检测了大鼠外周血GH、GHBP、

IGF-1、IGFBP-3, 发现经过体外循环干预的大

鼠体内存在较为严重的生长激素抵抗. 肝脏是

生长激素-生长激素受体轴的中心器官. 生长

激素-生长激素受体轴在调节应激代谢中发挥

了非常重要的作用. 体外循环导致机体GH和

GHR下降, 导致肝脏出现GH抵抗, 导致严重的

代谢紊乱, 降低了细胞增殖能力及调节免疫防

御能力, 这种能力的下降不止会导致肝脏损伤, 
更可能导致肠道屏障功能破坏导致严重的毒血

■同行评价
本研究发现白芍
总苷对肝脏损伤
的防护与其剂量
存在正相关 ,  其
机制可能是降低
炎症反应 ,  抑制
生 长 激 素 抵 抗 , 
对临床有一定参
考价值.

A B

C D

E

图  1  各组大鼠肝组织HE染色情况(×400). A: 假手术组; B: 低剂量组; C: 中剂量组; D: 高剂量组; E: 对照组.

图  2  各组大鼠经过处理后肝细胞胆盐转运蛋白表达情
况. 1: 假手术组; 2: 低剂量组; 3: 中剂量组; 4: 高剂量组; 5: 

对照组. NTCP: 钠/牛黄胆酸盐共转运子; BESP: 胆盐输出

泵; FXR: 类法尼醇X受体.

NTCP

BESP

FXR

1            2            3            4             5

顾敏威, 等. 白芍总苷对大鼠体外循环后肝损伤的保护作用



2015-09-08|Volume 23|Issue 25|WCJD|www.wjgnet.com 4002

症、败血症等不良后果[21-23]. 生长激素还可以

通过其受体使得细胞内STAT5磷酸化, 调节细

胞内多种基因表达情况, 如核因子-κB(nuclear 
factor-κB, NF-κB). 而IGF-1可以作用于肝外组

织, 使得细胞蛋白分解受到抑制, 但是研究发

现其外周血含量严重下降, 同时IGFBP-3也显

著下降, 这也导致大鼠整个机体处于高分解代

谢状态, 进一步加重了大鼠机体代谢紊乱[24-28]. 
但是大鼠在接受了白芍总苷的干预后上述的

这些改变呈现出下降的趋势, 并且这种趋势还

随着白芍总苷的用量增加而增强, 这说明体

外循环可以导致大鼠在早期出现较为严重的

生长激素抵抗, 表现为GH、GHBP、IGF-1、
IGFBP-3水平的显著下降, 而白芍总苷可以有

效地改善这种生长激素抵抗作用, 这种保护作

用还存在着显著的剂量依赖关系.
最后检测了大鼠肝脏胆盐转运蛋白的含

量, 也发现由于肝脏功能的严重损伤, 肝脏细

胞胆盐转运蛋白表达下降, 导致较为严重的

胆汁淤积, 尤其是BESP和NTCP. 而近来的研

究[28-30]提示这两种转运蛋白的功能受到FXR
的调控, 因此可以认为FXR是调节胆盐代谢

的关键蛋白, 其对于机体胆红素和胆盐代谢

起着重要的调节作用. 研究提示这3种蛋白都

表  2  各组大鼠经过处理后血清致炎因子变化水平 (n  = 10, mean±SD, pg/dL)

     
分组 肿瘤坏死因子-α 白介素-1β 白介素-6

对照组  152.36±10.23  158.96±10.36  178.36±15.23

假手术组   21.36±1.23a   24.98±5.36a   21.56±3.69a

低剂量组 125.36±7.23c 112.23±6.39c 132.25±7.69c

中剂量组   85.36±5.69e   73.69±5.69e   95.36±4.56e

高剂量组   42.86±7.96g   43.96±5.78g   42.36±4.01g

aP<0.05 vs  对照组; cP<0.05 vs  假手术组; eP<0.05 vs  低剂量组; gP<0.05 vs  中剂量组.

表  3  各组大鼠经过处理后GH、GHBP、IGF-1、IGFBP-3的情况 (n  = 10, mean±
SD, μg/mL)

     
分组 GH GHBP IGF-1 IGFBP-3

对照组  5.78±0.98  5.02±0.12  4.23±0.23 1.09±0.10

假手术组 14.23±1.23a 12.12±1.56a 10.98±2.36a  2.36±0.56a

低剂量组   7.69±0.59c   7.69±0.56c   6.23±0.56c  1.46±0.23c

中剂量组   9.68±1.56e   9.56±1.02e   7.98±0.42e  1.75±0.38e

高剂量组 12.65±1.78g 11.01±1.01g   9.01±0.69g  2.08±0.21g

aP<0.05 vs  对照组; cP<0.05 vs  假手术组; eP<0.05 vs  低剂量组; gP<0.05 vs  中剂量组. GH: 

生长激素; GHBP: 生长激素结合蛋白; IGF-1: 胰岛素样生长因子-1; IGFBP-3: 胰岛素样生

长因子结合蛋白-3.

表  4  各组大鼠经过处理后肝细胞胆盐转运蛋白表达情况 (n  = 10, mean±SD)

     
分组 钠/牛黄胆酸盐共转运子 胆盐输出泵 类法尼醇X受体

对照组 1.20±0.36 0.86±0.23 1.10±0.39

假手术组  2.47±0.56a  2.39±0.45a  2.49±0.45a

低剂量组  1.59±0.26c  1.26±0.26c  1.56±0.49c

中剂量组  1.98±0.59e  1.59±0.36e  1.89±0.45e

高剂量组  2.25±0.62g  2.06±0.45g  2.25±0.36g

aP<0.05 vs  对照组; cP<0.05 vs  假手术组; eP<0.05 vs  低剂量组; gP<0.05 vs  中剂量组.
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显著下降, 因此可以认为体外循环对于大鼠

肝脏胆盐转运蛋白表达起到了显著的抑制作

用. 但是上述3种蛋白在大鼠接受了白芍总苷

的干预后下降趋势显著降低, 这表明, 体外循

环会导致大鼠肝脏胆盐转运蛋白含量显著降

低, 使其出现转运障碍, 而白芍总苷可以有效

地降低这种抑制作用, 同时这种作用也存在

着剂量依赖关系.
本研究除了探讨了体外循环对于大鼠肝

损伤产生的机制也探寻了白芍总苷对于这种

损伤的保护作用. 还发现白芍总苷可以显著降

低体外循环大鼠外周血的转氨酶及胆红素提

高前白蛋白和转铁蛋白含量, 这说明了其对于

大鼠肝脏的保护作用. 为了进一步探寻其保护

的大鼠肝脏功能的作用, 检测了用了白芍总苷

大鼠体内急性期反应蛋白和各种炎症因子, 发
现这些检测指标都显著低于对照组, 这说明

白芍总苷保护肝脏的机制与降低其体内炎症

反应水平相关. 同时也检测了大鼠体内GH、

GHBP、IGF-1、IGFBP-3. 然后发现经过白

芍总苷干预, 大鼠体内GH、GHBP、IGF-1、
IGFBP-3得到了不同程度的提升, 同时这种升

高与白芍总苷浓度存在相关性. 这说明, 白芍

总苷保护大鼠肝脏的作用也和降低大鼠生长

激素抵抗相关. 最后也检测了大鼠肝脏胆盐转

运蛋白的含量, 发现大鼠肝脏胆盐转运蛋白在

经过白芍总苷处理后也得到了一定的提升, 这
可能正是经过白芍总苷处理后大鼠外周血胆

红素下降的原因. 白芍总苷的以上作用与白芍

总苷的浓度均存在相关性. 因此可以认为白芍

总苷保护大鼠体外循环后出现的肝损伤的机

制可能是降低其炎症反应, 抑制其生长激素抵

抗, 从而保护肝细胞, 增强其胆盐转运蛋白表

达相关. 
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