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［摘　要］　目的　从抗氧化应激角度比较海藻玉壶汤及其拆方对碘缺乏甲状腺肿的干预机制。 方法　选４周龄 Ｗｉｓｔａｒ大
鼠１５０只，随机选取３０只为正常对照组，其余１２０只建立碘缺乏动物甲状腺肿模型后随机分为模型对照组和海藻玉壶汤原方
组（原方组）、拆方１组、拆方２组，每组３０只。在造模成功０周和８周后处死大鼠。测定各组大鼠尿碘含量（ＭＵＩ）；甲状腺功
能［包括血清促甲状腺激素（ＴＳＨ）、血清总三碘甲状腺原氨酸（ＴＴ３）、总四碘甲状腺原氨酸（ＴＴ４）］及相对重量；光镜下定量观
察甲状腺形态及电镜下观察甲状腺细胞超微结构；测定血清谷胱甘肽过氧化酶（ＧＳＨ－Ｐｘ）、黄嘌呤氧化酶（ＸＯＤ）和超氧化物
歧化酶（ＳＯＤ）的活力及丙二醛（ＭＤＡ）和过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）的含量；检测大鼠甲状腺４－羟基壬烯醛（４－ＨＮＥ）、过氧化物氧化还
原酶５（ＰＲＤＸ５）及其蛋白的表达。 结果　给药８周后，模型对照组和拆方１组 ＭＵＩ减低，原方组和拆方２组 ＭＵＩ增高。３
个给药组ＴＳＨ值较模型对照组显著下降（Ｐ＜０．０５）。ＴＴ３值原方组较正常对照组显著减低（Ｐ＜０．０１），拆方１组较模型对照
组和原方组均显著增高（Ｐ＜０．０５）。ＴＴ４值原方组和拆方２组显著高于正常对照组和模型对照组（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１），拆
方１组明显低于原方组（Ｐ＜０．０５）。甲状腺相对重量原方组和拆方２组明显较模型对照组减低（Ｐ＜０．０１），拆方１组显著高于
正常对照组（Ｐ＜０．０５）。原方组ＳＯＤ活力较正常对照组和拆方２组明显增高（Ｐ＜０．０５）。ＧＳＨ－Ｐｘ活力原方和拆方１组较拆方

２组明显增高（Ｐ＜０．０５）。原方组Ｈ２Ｏ２ 含量较正常对照组明显增高（Ｐ＜０．０５）。ＭＤＡ含量拆方１组显著高于正常对照组（Ｐ＜
０．０５）。各给药组ＸＯＤ活力较正常对照组和模型对照组均明显增高（Ｐ＜０．０１），其中拆方１组明显高于原方和拆方２组（Ｐ＜
０．０１）。甲状腺４－ＨＮＥ表达原方组明显低于其他各组（Ｐ＜０．０５）。原方组甲状腺ＰＲＤＸ５蛋白较正常对照组有明显增高（Ｐ＜
０．０１）。 结论　海藻玉壶汤原方较其拆方抗氧化能力更强，可使甲状腺肿恢复完全，并未造成甲状腺细胞损伤。
［关键词］　氧化应激；甲状腺肿；海藻玉壶汤；富碘中药
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０．０５）．Ｔｈｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ＰＲＤＸ５ｉｎ　ｔｈｅ　ＨＺ　ｇｒｏｕｐ　ｗａｓ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ　ａｓ　ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ＮＣ　ｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１）．
Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｈａｉｚａｏ　Ｙｕｈｕ　Ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ　ｈａｓ　ｂｅｔｔｅｒ　ａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｏｎ　ｅｆｆｅｃｔ　ｔｈａｎ　ｉｔｓ　ｄｅｃｏｍｐｏｓｅｄ　ｒｅｃｉｐｅｓ．Ｉｔ　ｃｏｕｌｄ　ｍａｋｅ　ｇｏｉｔｅｒ　ｒｅｃｏｖｅｒｙ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙ　ｗｉｔｈｏｕｔ　ｔｈｅ　ｄａｍａｇｅ　ｏｆ　ｔｈｙｒｏｉｄ　ｃｅｌｌ．
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ｏｘｉｄａｔｉｖｅ　ｓｔｒｅｓｓ；ｇｏｉｔｅｒ；Ｈａｉｚａｏ　Ｙｕｈｕ　Ｄｅｃｏｃｔｉｏｎ；ｉｏｄｉｎｅ－ｒｉｃｈ　Ｃｈｉｎｅｓｅ　ｈｅｒｂａｌ　ｍｅｄｉｃｉｎｅ

　　富碘中药及复方在防治碘缺乏病中起重要作
用，其代表方为海藻玉壶汤。氧化应激损伤机制被
认为是甲状腺损伤的机制之一［１］。本实验以定量和
定位结合的方法评价氧化应激，其中甲状腺中４－羟
基壬烯醛（４－ＨＮＥ）是氧化应激的标志物，过氧化物
氧化还原酶５（ＰＲＤＸ５）能将过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）还原
成水，调节细胞内脂质过氧化物水平，二者可准确反
映甲状腺内氧化应激水平［２］，本研究旨在从氧化应
激角度比较海藻玉壶汤及其拆方对碘缺乏甲状腺肿

的干预机制，为该病的治疗提供理论依据。

１　材料

１．１　动物与饲料

４周龄 Ｗｉｓｔａｒ大鼠１５０只，雌雄各半，由中国
医科大学实验动物中心提供。动物许可证号：

ＳＣＸＫ（京）２００９－０００４。采用全国重度缺碘地区的
玉米、小米、黄豆，按７３∶２０∶７的比例，加入适量的
添加剂制成低碘饲料，其碘含量为２０ｇ／ｋｇ。

１．２　主要试剂与仪器
羊抗大鼠 ４－ＨＮＥ 多克隆抗体及兔抗大鼠

ＰＲＤＸ５多克隆抗体（美国Ｓａｎｔａ　Ｃｒｕｚ公司），碱性
磷酸酶标记的羊抗兔ＩｇＧ抗体（北京中山生物技术
有限公司），Ｏ－ｄｉａｎｉｄｉｎｅ、β－ｎａｐｈｔｈｙｌ　ａｃｉｄ　ｐｈｏｓｐｈａｔｅ
（美国Ｓｉｇｍａ公司），电泳仪（美国ＢＩＯ－ＲＡＤ，Ｐｏｗ－
ｅｒＰａｃ２００），垂直板电泳装置（美国ＢＩＯ－ＲＡＤ，Ｍｉｎｉ－
ＰｒｏｔｅｉｎⅢ），ＤＹＹ４０Ｂ型转印电泳槽（北京六一仪器
厂），高速冷冻离心机（美国Ｓｉｇｍａ），Ｃｈｅｍｉ　Ｉｍａｇｅｒ
５５００凝胶电泳成像分析系统（美国Ａｌｐｈａ　Ｉｎｎｏｔｅｃｈ）。

２　方法

２．１　动物造模、分组及处理
大鼠经普通饲料适应性喂养１周后，随机选取

３０只大鼠（雌雄各半）作为正常对照组，全程饲以普

通饲料，每日灌服等体积双蒸水。其余大鼠饲以低
碘饲料，同时灌胃１％高氯酸钠１９天，续灌胃双蒸
水２天（总计３周），制成碘缺乏动物甲状腺肿模
型［３－４］。然后按区组随机法分成４组，每组３０只，

雌雄各半，全部饲低碘饲料。模型对照组：每日灌胃
等体积双蒸水。海藻玉壶汤原方组（原方组）：予海
藻玉壶汤原方（海藻１５ｇ，昆布１５ｇ，海带７．５ｇ，法半
夏１５ｇ，连翘１５ｇ，浙贝母１５ｇ，当归１５ｇ，独活１５ｇ，
青皮１５ｇ，川芎１５ｇ，陈皮１５ｇ，甘草１５ｇ），碘含量

１９５１．７５ｇ／Ｌ，每日灌胃生药１５．９ｇ／ｋｇ。海藻玉壶汤
拆方１组（拆方１组）：予海藻玉壶汤原方去海藻、昆
布和海带，碘含量５１．３９ｇ／Ｌ，每日灌胃生药１１．２ｇ／

ｋｇ。海藻玉壶汤拆方２组（拆方２组）：予海藻、昆
布、海带，碘含量 １９００．３６ｇ／Ｌ［５］，每日灌胃生药

４．７ｇ／ｋｇ。均按与人相同体表面积折算给药剂量。
分别于造模成功０周、８周后处死动物，每次每组处
死１５只。

２．２　标本采集
处死前１天，将大鼠放入代谢笼中，留２４ｈ空腹

尿。处死前称体重，２０％乌拉坦腹腔麻醉，腹主动脉
采血，３　０００ｒ／ｍｉｎ分离血清，－２０℃保存。迅速分离
甲状腺后称重，然后用４％多聚甲醛固定，做形态学
定量及免疫组织化学检测。透射电镜３０ｓ内迅速浸
入２．５％的戊二醛中固定２４ｈ。用于 Ｗｅｓｔｅｒｎ　Ｂｌｏｔ
检测的甲状腺迅速放入液氮中－７０℃备用。

２．３　观察指标及方法

２．３．１　尿碘测定　采用砷铈催化分光光度法［６］

测定。

２．３．２　甲状腺功能及相对重量测定　分别在０周
和８周时每组选取８只大鼠（雌雄各半）的血清进行
甲状腺功能各项指标检测，大鼠血清促甲状腺激素
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（ＴＳＨ）测定用酶联免疫吸附法，美国Ｒａｐｉｄｂｉｏ（ＲＢ）
公司ＥＬＩＳＡ 试剂盒。血清总三碘甲状腺原氨酸
（ＴＴ３）、总四碘甲状腺原氨酸（ＴＴ４）测定用放射免
疫分析法，试剂盒由北京赛博润特科技发展中心提
供，均按试剂盒说明书操作。甲状腺相对重量以甲
状腺湿重除以体重计算。

２．３．３　甲状腺形态及细胞超微结构观察　８周时
每组选取８只大鼠（雌雄各半）甲状腺进行 ＨＥ染
色，１０％多聚甲醛将甲状腺固定后，常规 ＨＥ染色，
光学显微镜下观察甲状腺细胞形态，用美国ＵＩＣ公
司的 Ｍｅｔａｍｏｒｐｈ图像分析系统／Ｏｌｙｍｐｕｓ（ＤＰ１０）／
显微镜（ＢＸ５１）观察各组鼠甲状腺滤泡上皮细胞高
度，滤泡腔的面积和体积。８周时选取２只大鼠（雌
雄各半）甲状腺，透射电镜下观察甲状腺滤泡上皮细
胞超微结构。

２．３．４　血清超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、谷胱甘肽过氧
化酶（ＧＳＨ－Ｐｘ）和黄嘌呤氧化酶（ＸＯＤ）活力及

Ｈ２Ｏ２、丙二醛（ＭＤＡ）水平测定　由于一些大鼠血
清分离较少，８周时每组选取血清剩余足够的８只
大鼠血清用于氧化应激的各项指标检测，ＳＯＤ测定
采用黄嘌呤氧化酶法，ＧＳＨ－Ｐｘ测定采用谷胱甘肽
过氧化物酶法，Ｈ２Ｏ２ 测定采用钼酸胺法，ＭＤＡ测
定采用硫代巴比妥酸（ＴＢＡ）法，ＸＯＤ测定采用催化
次黄嘌呤法。试剂盒由南京建成生物工程研究所提
供，按说明书操作。

２．３．５　甲状腺内４－ＨＮＥ及ＰＲＤＸ５测定　８周时
每组选取８只大鼠（雌雄各半）甲状腺常规石碏包埋、
切片，免疫组化方法检测４－ＨＮＥ、ＰＲＤＸ５，均按武汉
博士德公司即用型ＳＡＢＣ过氧化物酶试剂盒说明书
操作。阳性染色定位于胞浆，着色为棕黄色。以

Ｍｅｔａｍｏｒｐｈ计算机图像分析系统对结果进行半定量
分析，以整合光密度值表示阳性物质的相对含量。

２．３．６　甲状腺内ＰＲＤＸ５蛋白测定　８周时每组选
取５只大鼠甲状腺用于 Ｗｅｓｔｅｒｎ　ｂｌｏｔ方法检测［７］，
酚试剂法测定蛋白浓度，用裂解缓冲液调整各标本
至相同蛋白浓度。各标本蛋白上样５０μｌ，上清用

１０％ＳＤＳ－ＰＡＧＥ分离。硝酸纤维素膜在转印液中
平衡１０ｍｉｎ，经２ｈ５０Ｖ的转印后ＴＴＢＳ洗膜１次。
用含５％去脂奶粉的ＴＴＢＳ封闭４℃过夜。取出膜
后，ＴＢＳ洗膜，加入ＰＲＤＸ５一抗（１∶４００），室温下

２ｈ。加入碱性磷酸酶标记的二抗（１∶２　０００），室温
下２ｈ。酶显法［７］显色剂显色。采用ＦｌｏｕｒＣｈｅｍ　Ｖ
２．０凝胶成像分析软件分析，记录每条蛋白电泳带

的灰度值，进行定量分析。

２．４　统计学方法
采用ＳＰＳＳ　１７．０软件进行统计学处理。尿碘值

用尿碘中位数（ＭＵＩ）表示，其余数值用（珚ｘ±ｓ）表
示。两个样本均数比较用ｔ检验，两个以上样本均
数比较用方差分析。

３　结果

３．１　各组大鼠不同时间 ＭＵＩ水平比较
表１示，０周时各组尿碘值均减低，大鼠处于低

碘营养状态，治疗８周后，原方组和拆方２组尿碘值
增高，其中拆方２组增高明显。

表１　各组大鼠不同时间 ＭＵＩ水平比较（μｇ／Ｌ）

组别 标本数 ０周 ８周

正常对照组 ８　 １８１．８４　 １８３．５１
模型对照组 ８　 １４．４２　 １０．８７

原方组 ８　 ４．５７　 ３３４．９９

拆方１组 ８　 ６．５８　 ８．９１

拆方２组 ８　 ７．１１　 ７５５．５７

　　注：括号内为标本数

３．２　各组大鼠甲状腺功能及甲状腺相对重量比较
表２示，０周时，与正常对照组比较，其余各组

ＴＳＨ均明显增高（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）；模型对照
组ＴＴ３明显降低（Ｐ＜０．０１），其余组ＴＴ３亦降低，
但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；ＴＴ４值各组均明
显降低（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）；甲状腺相对重量各
组均明显增高（Ｐ＜０．０１）。与模型对照组比较，拆
方１组和拆方２组ＴＴ３明显增高（Ｐ＜０．０１），其余
各组间比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

８周时，与正常对照组比较，模型对照组 ＴＳＨ
显著增高（Ｐ＜０．０１）；ＴＴ３值模型对照组和原方组
显著降低（Ｐ＜０．０１），拆方２组亦降低，且拆方１组
增高，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；ＴＴ４值模型
对照组显著降低（Ｐ＜０．０１），ＨＺ１和拆方２组显著
增高（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１），拆方１组亦增高但差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；甲状腺相对重量模型
对照组和拆方１组仍显著增高（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜
０．０１），原方组和拆方２组亦增高，但差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。与模型对照组比较，ＨＺ１、ＨＺ２和
拆方２组ＴＳＨ值均显著降低（Ｐ＜０．０５）；拆方１组

ＴＴ３值明显增高（Ｐ＜０．０５），拆方１组和拆方２组

ＴＴ３增高，但差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；各组

ＴＴ４值均明显增高（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）；甲状腺
相对重量原方组和拆方２组明显降低（Ｐ＜０．０５或
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表２　各组大鼠甲状腺功能和甲状腺相对重量比较（珚ｘ±ｓ）

组别 时间 鼠数 ＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） ＴＴ３（ｎｍｏｌ／Ｌ） ＴＴ４（ｎｍｏｌ／Ｌ） 甲状腺相对重量（ｍｇ／１００ｇ）

正常对照组 ０周 ８　 ０．１８±０．０９　 １．３６±０．４６　 ６８．１０±８．５５　 ８．４６±０．８９
８周 ８　 ０．８８±０．２０　 １．６６±０．２６　 ７２．６４±２３．９８　 ６．４２±０．８３

模型对照组 ０周 ８　 ６．０１±１．９７＊＊ ０．５３±０．３４＊＊ １７．９９±１．３１＊＊ ２１．１４±３．００＊＊

８周 ８　 ４．５１±１．０１＊＊ ０．９２±０．２９＊＊ ２８．３０±１７．７３＊＊ １４．７８±２．７９＊＊

原方组 ０周 ８　 ４．７７±０．０８＊ ０．８９±０．７５　 ２８．８０±１７．２０＊ ２６．２１±１．２６＊＊

８周 ８　 １．２３±０．０６△ １．０９±０．３５＊＊ １００．８１±１０．４６＊＊△△ ８．１２±１．２９△△

拆方１组 ０周 ８　 ５．９７±０．１０＊ １．２２±０．８９△△ １９．５０±４．４５＊＊ ２３．４３±１．４６＊＊

８周 ８　 １．５９±０．３３△ １．８２±０．７９△▲ ６６．６３±１５．８２△▲ ９．２８±０．７５＊

拆方２组 ０周 ８　 ４．６９±０．０９＊ １．２９±０．８４△△ ３３．２２±１８．７４＊ ２５．８８±１．６６＊＊

８周 ８　 １．３９±０．１８△ １．３７±０．４２　 ９５．７８±１２．２７＊△△ ８．３２±０．９９△△

　　注：与正常对照组同时间比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１；与模型对照组同时间比较，△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１；与原方组同时间比较，

▲Ｐ＜０．０５

图１　各组大鼠甲状腺光镜比较（ＨＥ染色，×４００）

Ｐ＜０．０１）。与原方组比较，ＴＴ３值拆方１组明显增
高（Ｐ＜０．０５）；ＴＴ４值拆方１组显著降低（Ｐ＜
０．０５），其他各组间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

３．３　各组大鼠光镜下甲状腺形态观察和定量观察
图１示，各组大鼠甲状腺形态大体观察，正常对

照组：甲状腺滤泡腔呈圆形或椭圆形，滤泡上皮细胞
呈立方形，滤泡周围可见少量毛细血管。模型对照
组：近９０％的滤泡腔消失，滤泡上皮细胞明显增高
变形，滤泡周围血管丰富。原方组：滤泡腔增大，滤
泡融合形成巨滤泡，７０％的滤泡上皮扁平，高度明显
低于模型对照组。拆方１组：较模型对照组３０％的
滤泡腔增大，腔内极少有胶质，滤泡上皮细胞高度虽
有降低，但仍呈高柱状。拆方２组：滤泡腔增大显
著，融合形成巨滤泡，滤泡上皮细胞呈扁平状，也有
一些滤泡增生形成无功能的细胞团。

３．４　各组大鼠透射电镜观察
图２示，正常对照组：滤泡上皮细胞呈立方样，

细胞核近圆形，核膜清楚。胞质内有丰富的粗面内
质网呈轻度扩张。模型对照组：滤泡上皮细胞表面
微绒毛稀少，细胞核形状不规则，核内异染色质凝聚
边集。核膜间隙部分增大。胞质内粗面内质网扩张
明显成池或大泡样。原方组：滤泡上皮细胞表面微
绒毛较多，细胞核形状不规则，核内异染色质凝聚边
集。胞质内粗面内质网轻度扩张。膜包吞饮泡较

多，高尔基体轻度扩张，要好于模型对照组。拆方１
组：滤泡上皮细胞表面微绒毛较少，细胞核形状不规
则。核膜部分模糊，核内异染色质边集凝聚。拆方

２组与原方组情况接近。

３．５　各组大鼠血清ＳＯＤ、ＧＳＨ－Ｐｘ和ＸＯＤ活力以
及 Ｈ２Ｏ２、ＭＤＡ水平比较
表３示，原方组血清大鼠ＳＯＤ活力明显高于同

期正常对照组（Ｐ＜０．０５）。ＧＳＨ－Ｐｘ活力拆方２组
较模型对照组、原方组和拆方１组明显减低（Ｐ＜
０．０５或Ｐ＜０．０１）。血清 Ｈ２Ｏ２ 含量与正常对照组
比较原方组明显升高（Ｐ＜０．０５）。血清 ＭＤＡ含量
拆方１组较正常对照组明显升高（Ｐ＜０．０５）。血清

ＸＯＤ活力，原方组、拆方１组及拆方２组与正常对
照组和模型对照组比较均明显升高（Ｐ＜０．０１），拆
方１组ＸＯＤ活力较ＨＺ１和拆方２组均有明显增高
（Ｐ＜０．０１）。

３．６　各组大鼠甲状腺４－ＨＮＥ及ＰＲＤＸ５蛋白表达
比较

表４示，原方组大鼠甲状腺４－ＨＮＥ表达明显
低于正常对照组、ＨＺ２和拆方２组（Ｐ＜０．０５）。其
中拆方１组甲状腺４－ＨＮＥ表达增高最多。与正常
对照组比较，模型对照组、原方组和拆方２组甲状腺

ＰＲＤＸ５表达均显著增高（Ｐ＜０．０５或Ｐ＜０．０１）。
原方组较模型对照组和拆方１组ＰＲＤＸ５表达均显
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表３　各组大鼠血清ＳＯＤ、ＧＳＨ－Ｐｘ、ＸＯＤ活力及 Ｈ２Ｏ２、ＭＤＡ水平比较（珚ｘ±ｓ）

组别 鼠数 ＳＯＤ活力（Ｕ／Ｌ） ＧＳＨ－Ｐｘ活力（Ｕ） Ｈ２Ｏ２水平（ｍｍｏｌ／Ｌ）ＭＤＡ水平（ｍｍｏｌ／ｍｌ） ＸＯＤ活性（Ｕ／Ｌ）

正常对照组 ８　 ９７．３７±５．０６　 ５８２．４３±４８．６６　 ４５．７６±７．１２　 ５．５２±２．１７　 ３．９３±１．０３
模型对照组 ８　 ９９．２４±８．４２　 ６５５．３３±２６．９４＊ ６２．９８±２２．５９　 ４．９９±３．６８　 ４．９５±１．３６
原方组 ８　 １１０．８８±１０．５７＊ ６２１．３６±１９．８４　 ６７．５３±３７．９３＊ ６．１２±２．６５　 ７．０９±１．６２＊＊△

拆方１组 ８　 １０３．０２±９．４５　 ６０１．６４±４４．３２△ ５５．４５±１９．７６　 ６．８５±３．５７＊ ９．６３±１．０３＊＊△△

拆方２组 ８　 ９７．６３±１１．３５▲ ５３７．１９±４７．７６△△▲ ６０．２３±１０．５７　 ５．５３±３．１２　 ７．８５±０．９７＊＊△△

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１；与模型对照组比较，△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１；与原方组比较，▲Ｐ＜０．０５；与拆方１组

比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１

图２　各组大鼠甲状腺超微结构比较（电镜×２００００）

表４　各组大鼠甲状腺４－ＨＮＥ及ＰＲＤＸ５

　　表达阳性率比较（珚ｘ±ｓ）

组别 鼠数 ４－ＨＮＥ整合光密度值 ＰＲＤＸ５整合光密度值

正常对照组 ８　 １１４．４２±３０．６３▲ ２８．１１±９．９２
模型对照组 ８　 ６１．９３±２１．６６　 ４７．１２±１２．０７＊▲

原方组 ８　 ４３．０３±１１．３９＊ ９７．６４±３２．９４＊＊△

拆方１组 ８　 １１９．５５±２１．３８▲ ３９．０８±１５．２３▲

拆方２组 ８　 ９５．６５±４１．１６▲ ６６．５８±２７．０５＊＊

　　注：与正常对照组比较，＊Ｐ＜０．０５，＊＊Ｐ＜０．０１；与模型对照
组比较，△Ｐ＜０．０５，与原方组比较，▲Ｐ＜０．０５

著增高（Ｐ＜０．０５）。

３．７　各组大鼠甲状腺ＰＲＤＸ５蛋白表达比较
图３示，在１７ＫＤ左右各组均出现了抗ＰＲＤＸ５

抗体特异识别的单一条带。β／ａｃｔｉｎ内参校正后各
组ＰＲＤＸ５蛋白的相对含量显示，与正常对照组
（０．３９）和模型对照组（０．３４）比较，原方组（０．８２）和
拆方２组（０．７１）ＰＲＤＸ５蛋白表达均有所增高。而
原方组增高最多。拆方１组（０．５９）ＰＲＤＸ５蛋白表
达无明显增高。

注：Ａ，正常对照组；Ｂ，模型对照组；Ｄ，原方组；Ｅ，拆方１组；

Ｆ，拆方２组

图３　各组大鼠甲状腺ＰＲＤＸ５蛋白表达比较

４　讨论
碘缺乏致甲状腺肿属中医学“瘿病”范畴。瘿病

首见于《诸病源候论·瘿候》，是以颈前喉结两旁结
块肿大为主要临床特征的一类疾病。中医学认为瘿
病是由于情志内伤、饮食及水土失宜致气滞、痰凝、
血瘀结于颈前所引起的，故治疗主要以疏肝理气、化
痰软坚、活血化瘀为主。中医使用富碘中药治疗瘿
病已有悠久的历史，早在晋代，葛洪就开始应用海
藻、昆布等防治瘿病，唐代孙思邈《千金要方》记载了

１０余首治疗瘿病的方剂，其中海藻、昆布等富碘中
药应用最为频繁。前人方剂中更是超过了７０％选
用了海藻、昆布这样的富碘中药治疗瘿病［８］。研究
发现去除富碘中药复方组甲状腺肿恢复不完全，甲
状腺功能减退未完全恢复，甲状腺形态依然表现为
碘缺乏性甲状腺肿［９］。
海藻玉壶汤中海藻、昆布、海带均为富碘中药，

具有软坚消痰，利水的功效，可促使肿大的甲状腺缩
小，促进病理产物和炎性渗出之吸收，并能使病态组
织崩溃和溶解，同时可抑制甲状腺机能亢进之新陈
代谢，使症状减轻［１０］。但有研究认为碘作为合成甲
状腺素的原料，服用富碘中药会加重甲状腺功能亢
进，并且甲状腺摄取贮藏大量的碘会增加甲状腺功
能亢进复发率［１１－１２］。富碘中药在复方中使用未造
成对碘缺乏机体甲状腺损伤，且消瘿散结作用明显
好于碘酸钾，可能与富碘中药在复方中使用，有其他
药物成分佐制有关［８］。
本次研究得出相同结论，去除富碘中药的拆方
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１组甲状腺肿恢复不如其他两组。血清ＸＯＤ活力
明显增高，虽然血清 ＧＳＨ－Ｐｘ明显增高，但甲状腺
内ＰＲＤＸ５明显减低。造成氧化抗氧化系统失衡，
甲状腺损伤，甲状腺肿未能恢复完全。由海藻、昆
布、海带组成的拆方２组甲状腺恢复接近正常对照
组，但ＴＴ４值增高明显，尿碘值增高显著。ＸＯＤ活
力和４－ＨＮＥ值都明显增高，但甲状腺ＰＲＤＸ５活力
和ＳＯＤ活力亦明显增高，氧化应激程度增加的同时
抗氧化防御能力也有所增加，ＭＤＡ含量减低，甲状
腺损伤减轻，甲状腺肿恢复好于拆方１组，证明了富
碘中药使用的安全性。由海藻玉壶汤原方组成的原
方组甲状腺肿恢复最好，ＴＳＨ 明显比模型组降低，

ＴＴ４值明显增高。Ｈ２Ｏ２ 水平和ＸＯＤ活力虽有增
高，但甲状腺４－ＨＮＥ 含量明显降低，且 ＳＯＤ 和

ＧＳＨ－Ｐｘ活力均明显增高，ＰＲＤＸ５表达亦明显增
高。甲状腺内氧化应激程度下降，且抗氧化应激能
力明显增高。
本研究表明，治疗碘缺乏致甲状腺肿效果最好

的是海藻玉壶汤原方，而单纯富碘中药好于去除富
碘中药的拆方１组，这与３组的抗氧化应激能力呈
正相关。同时发现摄入碘量几乎相同的情况下，拆
方２组的尿碘值明显增高，可能与碘在机体内吸收
和代谢的过程有关。可能是理气散结药改变了富碘
中药中碘的吸收代谢过程，而保留并加强了富碘中
药抗氧化应激能力和消瘿散结能力，使海藻玉壶汤
发挥更好的消瘿散结作用。
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第四届中华中医药新技术新产品交流会暨赴越南考察的通知
为了鼓励中医药新技术新产品的创新研究，北京聚医杰医药科学研究院在有关单位的支持下已成功地主办了三

届中华中医药新技术新产品推广交流会，第四届会议定于２０１２年１２月下旬在广西桂林市召开，特邀请各级中医、中
西医结合医、乡村中医、民间中医等参会交流和评介。

１．会议内容：（１）邀请有关专家作中医药创新和专利申请方面的经验介绍或学术讲座；（２）鉴定表彰推广一批中医
药新技术新产品；（３）与代表交流经验；（４）洽谈技术合作等事宜；（５）会后组织赴越南考察。２．征文要求：（１）中医药治
疗各种常见病、多发病、疑难病、不孕不育症等方面的创新经验；（２）中医药新技术新产品介绍材料（单方、验方及各种
诊疗发明或药物制剂等）。论文或材料均须打印，评审入选者将颁发“中医药优秀成果奖”或“中医药新技术新产品
奖”、“中医药创新奖”等。３．会议颁发：（１）国家Ｉ类继续教育学分证书；（２）“特色医疗创新名医”、“中医药创新人才”

等荣誉称号证书；（３）资料及纪念品等。４．会议费用：每位代表报名费２００元、会务费资料费９５０元。会期食宿统一安
排，费用自理。赴越南５天（含往返途经南宁１天）另交费用３　０００元。５．有关说明：赴越南考察者，请提前１个月在当
地公安局办好护照，在报名时交护照复印件、身份证复印件、２寸白底彩色登记照片６张。另颁发“赴越南考察团成员
证书”留念。６．报名方法：请在２０１２年１２月１０日前将交流论文（无论文者也可报名）或新技术新产品评奖推广的申
报材料、报名费２００元及参会代表的个人照片、技术简介一并寄汇至北京１０００３６－９８信箱，桂林会议会务组叶续宗收，

邮编１０００３６，电话０１０－６３７７２０５１、１８６００８９３８１７，Ｅ－ｍａｉｌ：１０００３６－９８＠１６３．ｃｏｍ。详情登录ｗｗｗ．ｚｇｔｓｙｌ．ｃｏｍ查询
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