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［摘要］ 目的 探讨金花菜对营养性肥胖大鼠体重及血脂的影响及可能作用机制。 方法 采用高脂饲料喂
养 9 周建立营养性肥胖大鼠模型，将 50 只造模成功大鼠随机分为模型对照组、阳性对照组和金花菜高、中、
低剂量组，每组 10 只，另设正常大鼠 10 只为空白对照组。金花菜高、中、低剂量组分别给予金花菜混悬液
2、1、0. 5 g / ( kg·d) 灌胃，阳性对照组给予奥利司他胶囊 35 mg / ( kg·d) 灌胃，空白对照组、模型对照组给
予同体积 ( 15 ml /kg) 的蒸馏水灌胃，连续 6 周。于给药前后测量大鼠体重计算总增重，给药后检测血清甘
油三酯 ( TG) 、低密度脂蛋白胆固醇 ( LDL-C) 、总胆固醇 ( TC) 、高密度脂蛋白胆固醇 ( HDL-C) 水平和
肝脏卵磷脂胆固醇脂酰转移酶 ( LCAT ) 、胆固醇 7α-羟化酶 ( CYP7A1 ) 、过氧化物增殖激活物受体 α
( PPAＲα) mＲNA和蛋白表达。 结果 与模型对照组比较，各给药组大鼠给药后体重及总增重明显下降，金
花菜高剂量组和阳性对照组 TC、TG和 LDL-C明显降低，HDL-C 显著升高 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。治疗后
各组肝脏组织 PPAＲα和 CYP7A1 mＲNA表达差异无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。与模型对照组比较，金花菜高
剂量组 PPAＲα蛋白表达升高，而阳性对照组 PPAＲα、LCAT 的蛋白表达显著降低 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。
结论 金花菜对营养性肥胖大鼠有较好的减肥降脂作用，其机制可能与激活 PPAＲα蛋白表达有关。
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高脂血症、肥胖、糖尿病等营养代谢类疾病往
往互为因果，呈“共存”的综合征状态。高脂肪、
高热量、低膳食纤维的饮食及体力活动过少是造成
机体脂肪代谢异常的主要原因之一，寻找安全、有
效、稳定的改善营养代谢类疾病的治疗方法及药物
成为研究的热点。金花菜 ( Medicago polymorpha
L． ) 又名“秧草”，是生长于长江中下游地区的一
年生豆科苜蓿属草本植物。前期研究证明，金花菜
可食用嫩芽干粉具有高蛋白、高膳食纤维、低脂肪
( 低热能) 、高维生素含量以及丰富的微量元素和
矿物质的营养学特征，符合营养代谢类疾病患者饮

食要求［1］。本研究就金花菜的减重、降血脂作用
进行研究，并探讨其可能分子机制。

1 材料

1. 1 动物
SPF级雄性 SD 大鼠 71 只，8 周龄，体质量

( 200 ± 20 ) g，实验动物合格证号: SCXX ( 黑)
2008004，由黑龙江中医药大学 GLP 中心提供。高
脂饲料配方参照文献 ［2］改进为 53%普通饲料 +
15%猪油 + 15%蔗糖 + 15%蛋黄粉 + 2%盐。
1. 2 药物
金花菜由扬中市绿野金花菜专业合作社统一提

供，经北京中医药大学民族医药实验室低温真空干

燥，超微粉碎成 100 目以上干粉，低温干燥储存备
用。奥利司他胶囊，重庆植恩药业有限公司，批
号: 201311010532。
1. 3 主要仪器及试剂

SL-200 型超微粉碎机，神炼粉碎机厂; Glam-
our2000 全自动生化仪，美国 MD 公司; Fresco 低
温冷冻离心机，Thermo公司; ABI7500 型荧光定量
PCＲ仪，美国 Bio-Ｒad公司; BA110S 型电子天平，
德国 Sartorius AG 公司; MultiSkan3 酶标仪，Ther-
mo公司; Western 电泳仪，美国 Bio-Ｒad 公司。戊
巴比妥 ( 批号 WS20060401) 购自国药集团化学试
剂有限公司; 甘油三酯 ( TG，批号 136471 ) 、低
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密度脂蛋白胆固醇 ( LDL-C，批号 140561 ) 、总胆
固醇 ( TC，批号 131571) 和高密度脂蛋白胆固醇
( HDL-C，批号 140541) 均购自中生北控生物科技
股份有限公司; HＲP 标记山羊抗兔 IgG ( H + L，
批号 S004 ) 、山羊抗小鼠 IgG ( H + L，批号
S001) 、GAPDH 鼠单抗 ( 批号 DY042 ) 购自北京
天德悦生物科技有限责任公司; 考马斯蓝染色法测

蛋白试剂盒 ( 批号 20131102 ) 购自北京赛诺博生
物技术中心; 超纯 ＲNA 提取试剂盒 ( 批号:
CW0581) 、HiFi-MMLVcDNA 第一链合成试剂盒
( 批号: CW0744) 购自 CWbio. Co. Ltd。
1. 4 动物分组及处理方法

71 只 SD大鼠适应性喂养 1 周后，按随机数字
表法分为空白对照组 ( 10 只) 与造模组 ( 61 只) ，
造模组大鼠采用高脂饲料喂养，自由饮食、饮水，
空白对照组采用普通饲料喂养。于 9 周末，以造模
组体重高于普食组平均体重 20%作为肥胖标准筛
选模型成功大鼠［3］。将 50 只造模成功大鼠按体重
采用随机数字表法分为模型对照组、阳性对照组和
金花菜高、中、低剂量组，每组 10 只; 金花菜高、
中、低剂量组分别给予金花菜混悬液 2、1、0. 5 g /
( kg· d ) 灌胃; 阳性对照组给予奥利司他胶囊
35 mg / ( kg·d) 灌胃; 空白对照组、模型对照组给
予同体积 ( 15 ml /kg) 的蒸馏水灌胃，连续 6 周。
给药期间，除空白对照组予以普通饲料外，其余组

均予高脂饲料喂养，自由饮水、饮食。
1. 5 观察指标及方法
末次给药后禁食 12 h，3%戊巴比妥 1 ml /100 g

腹腔注射麻醉，颈动脉取血，离心得血清， － 20℃
保存备用; 取肝脏组织，即刻存入液氮备用。
1. 5. 1 体重 于给药前后采用电子天平测定各组
大鼠体重并计算总增重。
1. 5. 2 血清血脂检测 全自动生化分析仪检测大
鼠血清 TC、TG、LDL-C和 HDL-C水平。
1. 5. 3 肝脏卵磷脂胆固醇脂酰转移酶 ( LCAT) 、
胆固醇 7α-羟化酶 ( CYP7A1) 及过氧化物增殖激
活物受体 α ( PPAＲα) mＲNA 表达 用超纯 ＲNA
提取试剂盒提取组织样本中总 ＲNA。消化 ＲNA 并
用 HiFi-MMLVcDNA 第一链合成试剂盒进行反转
录。引物合成由北京普瑞华盛生物科技有限公司完
成， CYP7A1: 上 游 5'-ATGAAAGCAGCCTCT-
GAAGAAGTGA-3'， 下 游 5'-CGTCCTCAAGATG-
GAGAGTGAAGTC-3'，208bp; LCAT: 上 游 5'-TG-
GCAGGACTGGTAGAGGAGATGT-3'，下 游 5'-GTG-

GCTGACGCAGTAAGAAATGGA-3'，108bp; PPAＲα:
上游 5'-GGGACAAGGCCTCAGGATACCACTA-3'，下
游 5'-GACATCCCGACGGACAGGCACT-3'， 184bp;
GAPDH: 上游 5'-TGGAGTCTACTGGCGTCTT-3'，下
游 5'-TGTCATATTTCTCGTGGTTCA-3'，138bp。反应
结束后的 cDNA放置 － 20℃保存。用 ABI7500 型荧
光定量 PCＲ 仪进行检测，采用 2 －△△CT法进行数据

的相对定量分析。
1. 5. 4 肝脏 PPAＲα、CYP7A1 及 LCAT 蛋白表达
采用 Western blot 法检测。样品加入蛋白裂解液
提取总蛋白，利用 BCA法蛋白定量，以 ＲIPA调整
蛋白浓度，根据目的蛋白的分子量配制 12%的分
离胶，待检测蛋白样品以 20μg /孔上样。经 SDS-
PAGE 电泳后湿转法转膜。加一抗，室温孵育
10 min，放 4℃过夜。第二天从 4℃取出膜，在室温
孵育 30 min。TBST 洗膜 5 次，每次 3 min。加入
HＲP标记的二抗 ( 1 ∶ 20000 ) 室温轻摇 40 min。
TBST洗膜 6 次，每次 3 min。ECL加到膜上后反应
3 ～ 5 min，后进行 X光片曝光、显影，定影后利用
凝胶自动分析成像软件 ( 型号: ChemiDoc MP
System，美国 Bio-Ｒad公司) 分析结果，以 GAPDH
为内参照，对蛋白条带进行分析。
1. 6 统计学方法
采用 SPSS 19. 0 统计软件进行统计处理，所有

数据均以 ( 珋x ± s) 表示，采用单因素方差分析。

2 结果

2. 1 各组大鼠给药前后体重及总增重比较
实验过程中高、中、低剂量组和阳性药组大鼠

各死亡 1 只。表 1 示，给药前后模型对照组体重高
于空白对照组( P ＜ 0. 01) 。给药后，与模型对照组
比较，各给药组大鼠体重及总增重明显下降( P ＜
0. 05 或 P ＜ 0. 01) ; 各给药组给药前后体重及总增
重组间比较，差异均无统计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。
2. 2 各组大鼠血清 TC、TG、LDL-C、HDL-C 水平
比较

表 2 示，与空白对照组比较，模型对照组的
TC、TG 和 LDL-C 明显升高，HDL-C 显著降低
( P ＜ 0. 01) 。与模型对照组比较，金花菜高剂量组
和阳性对照组 TC、TG和 LDL-C明显降低，HDL-C
显著升高 ( P ＜ 0. 01 ) ，金花菜中剂量组的 TC、
LDL-C降低，HDL-C升高 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。
阳性对照组及金花菜高、中、低剂量组血清 TC、
TG、LDL-C、HDL-C 水平组间比较，差异均无统
计学意义 ( P ＞ 0. 05) 。

·1051·中医杂志 2016 年 9 月第 57 卷第 17 期 Journal of Traditional Chinese Medicine，2016，Vol． 57，No． 17



表 1 各组大鼠给药前后体重及总增重比较 ( g，珋x ± s)

组别 鼠数 给药前体重 给药后体重 总增重

空白对照组 10 378. 08 ± 25. 47 459. 05 ± 36. 28 80. 97 ± 23. 00
模型对照组 10 493. 50 ± 31. 33* 593. 21 ± 51. 34* 99. 71 ± 35. 37
金花菜高剂量组 9 493. 20 ± 28. 16 539. 45 ± 29. 98△△ 46. 32 ± 34. 15△△

金花菜中剂量组 9 492. 62 ± 27. 76 540. 62 ± 43. 38△ 51. 68 ± 20. 26△△

金花菜低剂量组 9 492. 73 ± 27. 38 539. 94 ± 34. 92△△ 49. 03 ± 24. 25△△

阳性对照组 9 496. 33 ± 34. 91 549. 94 ± 36. 22△ 49. 47 ± 22. 74△△

注: 与空白对照组比较，* P ＜ 0. 01; 与模型对照组比较，△P ＜ 0. 05，△△P ＜ 0. 01

表 2 各组大鼠血清 TC、TG、LDL-C、HDL-C水平比较 ( mmol /L，珋x ± s)

组别 鼠数 TC TG LDL-C HDL-C

空白对照组 10 1. 04 ± 0. 22 0. 65 ± 0. 24 0. 48 ± 0. 13 0. 36 ± 0. 08
模型对照组 10 1. 30 ± 0. 14* 1. 08 ± 0. 25* 0. 67 ± 0. 12* 0. 23 ± 0. 04*

金花菜高剂量组 9 1. 07 ± 0. 14△△ 0. 66 ± 0. 21△△ 0. 52 ± 0. 06△△ 0. 34 ± 0. 05△△

金花菜中剂量组 9 1. 11 ± 0. 16△△ 0. 80 ± 0. 17 0. 54 ± 0. 16△ 0. 31 ± 0. 08△△

金花菜低剂量组 9 1. 24 ± 0. 40 0. 93 ± 0. 26 0. 56 ± 0. 15 0. 24 ± 0. 09
阳性对照组 9 1. 06 ± 0. 14△△ 0. 74 ± 0. 15△△ 0. 50 ± 0. 12△△ 0. 33 ± 0. 05△△

注: TC，总胆固醇; TG，甘油三酯; LDL-C，低密度脂蛋白胆固醇; HDL-C高密度脂蛋白胆固醇; 与空白对照组比较，* P ＜ 0. 01; 与模

型对照组比较，△P ＜ 0. 05，△△P ＜ 0. 01

表 3 各组大鼠肝脏 PPAＲα、CYP7A1 及 LCAT mＲNA及蛋白表达比较 ( mmol /L，珋x ± s)

组别 鼠数
mＲNA

PPAＲα CYP7A1 LCAT
蛋白

PPAＲα CYP7A1 LCAT

空白对照组 10 1. 80 ± 0. 72 20. 16 ± 16. 59 1. 48 ± 0. 42 0. 02 ± 0. 00 0. 44 ± 0. 01 0. 29 ± 0. 01
模型对照组 10 2. 20 ± 0. 92 33. 10 ± 24. 60 1. 69 ± 0. 45 0. 18 ± 0. 00＊＊ 0. 62 ± 0. 01＊＊ 0. 36 ± 0. 03*

金花菜高剂量组 9 1. 82 ± 0. 75 35. 82 ± 30. 28 1. 15 ± 0. 52 0. 29 ± 0. 01△△ 0. 64 ± 0. 02 0. 41 ± 0. 02
阳性对照组 9 1. 45 ± 0. 75 26. 57 ± 10. 06 0. 85 ± 0. 16△△ 0. 06 ± 0. 01△△# 0. 60 ± 0. 01# 0. 30 ± 0. 02△##

注: 与空白对照组比较，* P ＜ 0. 05，＊＊P ＜ 0. 01; 与模型对照组比较，△P ＜ 0. 05，△△P ＜ 0. 01; 与金花菜高剂量组比较，#P ＜ 0. 05，

##P ＜ 0. 01

2. 3 各组大鼠肝脏组织 PPAＲα、CYP7A1 及 LCAT
mＲNA及蛋白表达比较
金花菜高、中、低剂量组之间减重降脂作用无

明显差异，不存在剂量依赖性，因而测基因和蛋白

表达只选取了金花菜高剂量组。表 3 示，各组肝脏
组织 PPAＲα 和 CYP7A1 mＲNA 表达差异无统计学
意义 ( P ＞ 0. 05 ) 。与模型对照组比较，阳性对照
组 LCAT mＲNA 表达明显下调 ( P ＜ 0. 01 ) 。与空
白对照组比较，模型对照组 PPAＲα 和 CYP7A1、
LCAT蛋白表达显著升高 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01 ) ;
与模型对照组比较，金花菜高剂量组 PPAＲα 蛋白
表达升高 ( P ＜ 0. 01 ) ，而阳性对照组 PPAＲα、
LCAT 的蛋白表达显著降低 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜
0. 01) ; 与金花菜高剂量组比较，阳性对照组各个
蛋白表达均降低 ( P ＜ 0. 05 或 P ＜ 0. 01) 。

3 讨论

金花菜俗称黄花苜蓿、草头等［4］。苜蓿入药
在我国具有悠久的历史，《名医别录》将其列为菜
部上品，言其“味苦，平，无毒，主安中，利人，

可久食”，《日华子本草》中记载可 “去腹藏邪气，
胃肠间热气，通小肠”。本实验结果显示，金花菜
干预营养性肥胖模型大鼠体重增长明显减缓，血清

TC、TG和 LDL-C 水平明显降低，血清 HDL-C 水
平升高，提示金花菜具有控制营养性肥胖大鼠体重

增长、减轻体重、改善血脂紊乱的作用，且与阳性
对照组的减肥降脂作用无明显区别。

PPAＲα是核激素受体超家族成员之一，主要
表达于肝脏和脂肪组织［5］。在调节细胞脂质代谢
和肥胖的过程中起重要作用［6］，是脂肪酸 β 氧化
代谢中最重要的一种核转录因子［7］。CYP7A1 是细
胞色素 P450 家族成员之一，是合成初级胆汁酸的
限速酶［8］。LCAT由肝脏合成，主要参与胆固醇逆
转运［9］。在接受大量的胆固醇酯后新生的高密度
脂蛋白变为成熟的高密度脂蛋白，高密度脂蛋白与

肝细胞膜的高密度脂蛋白受体结合，被肝细胞摄

取，在此过程中胆固醇被用于合成胆汁酸或通过胆

汁排出体外，使胆固醇在肝的代谢中被清除［10］。
本实验结果显示，金花菜高剂量组 PPAＲα 蛋白表
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达明显增高，提示其可能通过活化 PPAＲα 蛋白表
达，进而促进 TG 和脂肪酸的分解。本次实验中，
各组肝脏组织 PPAＲα 和 CYP7A1 mＲNA 表达均无
明显差性，与相应蛋白表达不同步，我们推测其原

因可能有以下几个方面: 第一，被检测组织的转录

和翻译发生的时间和位点存在时空间隔; 第二，在

转录后又会有转录后加工，转录产物的降解、翻
译、翻译后加工及修饰多个层面，所以从转录水平
和翻译水平并不完全一致，可能造成 mＲNA 表达
与蛋白表达的差异; 第三，亦可能因为检测的时间

点不同，在蛋白达到峰值的时候 mＲNA 已经降解。
具体原因有待进一步探讨。综上，金花菜对营养性
肥胖大鼠具有减重降脂的作用其机制可能是通过激

活 PPAＲα的表达有关，其作用通路及靶点尚在进
一步研究中。
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Impact of Jinhuacai ［Medicago polymorpha］on Weight and Blood Lipid in Alimentary Obesity Ｒats
MA Boyan1，ZHANG Guangqing1，LIU Changxi2

( 1． Heilongjiang University of Chinese Medicine，Harbin，150040; 2． Institute of Health Preserving Science，Beijing University of
Chinese Medicine )
ABSTＲACT Objective To explore the impact of medicago polymorpha on weight and blood fat of lipid in alimen-
tary obesity rats and the possible mechanism． Methods SD rats were fed with high fat diet for 9 weeks to establish
alimentary obesity models of rats． Fifty successfully modeled rats were randomized into model control group，positive
control group，high，middle and low dose medicated group，10 rats in each group． Ten normal and healthy rats were
set as blank control group． The high，middle and low dose medicated groups were given medicago polymorpha suspen-
sion 2，1，0. 5 g / ( kg·d) respectively by gavage． The positive control group was given orlistat capsules 35 mg / ( kg·
d) by gavage． The blank control group and the model control group were given equivoluminal ( 15 ml /kg) distilled
water by gavage for 6 weeks． Body weights were measured before and after treatment，and total weight increment was
calculated． Levels of serum triglyceride ( TG) ，low density lipoprotein cholesterol ( LDL-C) ，total cholesterol ( TC)
and high density lipoprotein cholesterol ( HDL-C) ，as well as the expressions of liver lecithin cholesterol acyl transfer-
ase ( LCAT) ，cholesterol 7α-hydroxylase ( CYP7A1 ) ，peroxide proliferation activated receptorα ( PPAＲα) mＲNA
and proteins were determined． Ｒesults Compared with the model control group，body weights and total weight in-
crement after administration in each drug administration group decreased． TC，TG and LDL-C in the high dose medi-
cated group and the positive control group decreased，while HDL-C increased ( P ＜ 0. 05 or P ＜ 0. 01) ． After treat-
ment，the difference of the expressions of liver tissue PPAＲα and CYP7A1 mＲNA in each group was not significant
( P ＞ 0. 05) ． Compared with the model control group，the expression of PPAＲα protein in the high dose medicated
group increased． While the expressions of PPAＲα and LCAT proteins in the positive control group decreased ( P ＜
0. 05 or P ＜ 0. 01) ． Conclusion medicago polymorpha might have effect of losing weight and decreasing blood lip-
id on alimentary obesity rats． The mechanism might relate to activating the expression of PPAＲα protein．
Keywords alimentary obesity; medicago polymorpha; blood lipid; peroxide proliferation activated receptorα
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