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金花茶叶提取物对乙醇诱导的小鼠肝损伤的保护

作用研究 

莫玉焕, 田  婧* 
(广西壮族自治区药品检验研究院, 南宁  530021) 

摘  要: 目的  探究金花茶叶提取物对小鼠酒精性肝损伤的保护作用。方法  将 60 只雄性昆明小鼠随机分为

对照组、模型组、低剂量组(0.75 g 生药/kg)、中剂量组(1.50 g 生药/kg)、高剂量组(3.00 g 生药/kg), 每组 12 只。

对照组和模型组灌胃纯水, 各提取物组灌胃不同剂量的提取物(20 mL/kg)。5 h 后, 除对照组外, 其余各组均给

予 40%乙醇(10 mL/kg), 连续处理 14 d。末次给药后禁食 16 h, 再给予 20 mL/kg 乙醇。测定小鼠血清生化指标

及肝匀浆抗氧化标志物(超氧化物歧化酶、谷胱甘肽、丙二醛、蛋白质羰基)及炎症细胞因子白介素-1β、白介素

-6 和肿瘤坏死因子-α的水平。采用苏木精-伊红(hematoxylin-eosin, HE)染色观察小鼠肝脏病理学变化。结果  与

模型组相比, 高剂量组血清中甘油三酯下降 21.76%、谷丙转氨酶下降 15.88%、谷草转氨酶下降 12.23%、肿瘤

坏死因子-α水平下降37.17%, 高剂量组肝脏中超氧化物歧化酶的含量升高14.96%、丙二醛含量下降17.41%, 中、

高剂量组谷胱甘肽的含量分别升高18.32%、24.10%, 中、高剂量组蛋白质羰基含量分别下降15.38%、19.33%, 中、

高剂量组血清白介素-1β分别下降 43.27%、49.72%, 低、中、高剂量组白介素-6 含量下降 25.06%、28.30%、32.59% 

(P<0.05)。HE 染色显示中、高剂量组中的肝细胞水肿、气球样变现象得到改善。结论  金花茶叶提取物对酒

精诱导的小鼠肝损伤有较好的保护作用, 其作用可能与抗氧化和抗炎机制有关。本研究为金花茶的深入开发与利

用提供实验依据。 
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Study on the protective effects of Camellia nitidissima leaves extract on 
alcoholic liver injury in mice 

MO Yu-Huan, TIAN Jing* 
(Guangxi Institute for Drug Control, Nanning 530021, China) 

ABSTRACT: Objective  To investigate the protective effects of Camellia nitidissima leaves extract on alcoholic 
liver injury in mice. Methods  The 60 male Kunming mice were randomly divided into control group, model group, 
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low-dose group (0.75 g crude drug /kg), medium-dose group (1.50 g crude drug /kg) and high-dose group (3.00 g 
crude drug /kg) (n=12 per group). The control and model groups were administered pure water by gavage, while 
extract groups received different doses of extract (20 mL/kg). After 5 hours, 40% elthanol (10 mL/kg) was 
administered to all groups except the control group for 14 consecutive days. After fasting for 16 hours following the 
last administration, 20 mL/kg ethanol was administered. Serum biochemical indicators, liver homogenate antioxidant 
markers (superoxide dismutase, glutathione, malondialdehyde, protein carbonyl) and inflammatory cytokines 
(interleukin-1β, interleukin-6 and tumor necrosis factor-α) were analyzed. The pathological changes of liver in mice 
were observed by hematoxylin-eosin (HE) staining. Results  Compared with the model group, the serum 
triglyceride, alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase and tumor necrosis factor-α levels in the high dose 
group decreased by 21.76%, 15.88%, 12.23% and 37.17%, respectively. The content of superoxide dismutase in the 
liver of the high dose group increased by 14.96%, and the content of malondialdehyde decreased by 17.41%. The 
content of glutathione in the middle and high dose groups increased by 18.32% and 24.10%, respectively. The protein 
carbonyl content in the middle and high dose groups decreased by 15.38% and 19.33%, respectively. The serum 
interleukin-1β in the middle and high dose groups decreased by 43.27% and 49.72%, respectively. The interleukin-6 
content in the low, middle and high dose groups decreased by 25.06%, 28.30% and 32.59%, respectively (P<0.05). 
HE staining showed that hepatocyte edema and ballooning were improved in the medium and high dose groups. 
Conclusion  Camellia nitidissima leaves extract has a good protective effect on alcoholic liver injury in mice, which 
may be related to antioxidant and anti-inflammatory mechanisms. This study provides experimental basis for the 
in-depth development and utilization of Camellia nitidissima. 

KEY WORDS: Camellia nitidissima leaves; alcoholic liver injury; oxidative stress; inflammatory reaction; mice 
 

 

0  引  言 

酒精相关性肝病(alcohol-associated liver disease, ALD)
是指因长期过量饮酒所导致的一系列进行性肝脏病变, 其
病理进程始于单纯性肝脂肪变性, 并可能逐步发展为酒精

性肝炎、肝纤维化、肝硬化, 乃至肝细胞癌 [1]。近年来, 
ALD 的全球发病率呈上升趋势, 对患者生命健康构成严

重威胁, 同时也给医疗卫生系统带来沉重负担[2–3]。研究

显示, 氧化应激与炎症反应在 ALD 的发生和发展中扮演

关键角色[4–5]。乙醇在代谢过程中可削弱机体的抗氧化防御

机制, 促进活性氧(reactive oxygen species, ROS)积累, 进
而引发肝细胞氧化损伤 , 最终导致细胞凋亡或坏死 [3]。

ALD 早期表现为脂肪肝, 伴随恶心、呕吐、黄疸、肝区肿

大及压痛等临床症状, 严重者可出现肝功能衰竭和上消化

道出血等并发症。在临床治疗中, 糖皮质激素、美他多辛、

甘草酸制剂及多烯磷脂酰胆碱等药物常用于延缓病情进展, 
然而这些药物普遍存在一定副作用, 且缺乏针对 ALD 的

特异性疗效[6]。因此, 研发高效且安全性良好的抗 ALD 药

物已成为当前的研究热点。 
金花茶(Camellia nitidissima)作为山茶科山茶属的常

绿灌木, 是广西地区的特色植物资源, 富含黄酮类、多酚

类、苯丙素、甾体和萜类等多种生物活性成分, 已有研究

证实其具有抗氧化、抗炎、抗肿瘤、调节血糖血脂以及抑

菌等药理作用[7]。在四氯化碳(CCl4)诱导的小鼠急性肝损伤

模型中, 金花茶 10%乙醇提取物能够显著降低血清和肝组

织中谷丙转氨酶(alaninetransaminase, ALT)、谷草转氨酶

(aspartate transaminase, AST)和丙二醛 (malondialdehyde, 
MDA)水平, 减轻肝脏病理损伤, 其保护机制可能与抑制

ROS 生成、下调肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, 
TNF-α)、白介素 -1β (interleukin-1β, IL-1β)和白介素 -6 
(interleukin-6, IL-6)等炎症因子以及阻断 p65 蛋白磷酸化有

关[8]。金花茶叶提取物还可通过调控 Toll 样受体 4 (Toll-like 
receptor 4, TLR4) 及其下游效应因子核转录因子 -κB 
(nuclear factor-κB, NF-κB)信号通路改善非酒精性脂肪肝病

大鼠模型的糖脂代谢紊乱和肝脏炎症浸润, 从而发挥肝保

护作用[9]。总黄酮类物质对酒精性肝损伤具有保护作用, 
可改善肝脏的炎症、水肿和脂肪变性, 提升超氧化物歧化

酶 (superoxide dismutase, SOD) 和谷胱甘肽 (glutathione, 
GSH)等指标, 同时降低氧化应激因子的水平[10]。多酚类物

质能有效缓解急性酒精性肝损伤, 显著降低模型小鼠的肝

脏指数、血清 AST 与 ALT 浓度、肝组织 MDA 含量及肝

细胞凋亡率[11]。现如今关于金花茶在 ALD 防治方面的研

究仍较为有限。鉴于此, 本研究旨在通过酒精性肝损伤小

鼠模型, 探讨金花茶叶提取物对 ALD 的保护作用, 以期为

金花茶的深入开发与利用提供实验依据。 

1  材料与方法 

1.1  仪器与设备   

XSR204 万分之一精密天平 (梅特勒 -托利多集团 ); 
JXFSTPRP-CL 全自动样品冷冻研磨仪(上海净信实业发展

有限公司); AU480 全自动生化分析仪(美国贝克曼库尔特
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公司); 1-14K 小型高速冷冻离心机(德国 SIGMA 公司); 
Infinite 200PRO 多功能微孔板检测仪 (瑞士帝肯公司 ); 
MicBio-IV 微孔板加热振荡器(美国艾本森生命科学仪器有

限公司); HH-1 水浴锅(常州澳华仪器有限公司); 5810R 离

心机(德国 Eppendorf 公司); HistoCore Pearl 全自动封闭式

脱水机、Arcadia 组织包埋机、ST5010&CV5030 全自动染

色封片一体机、RM2265 病理切片机、HI1210 摊片机、

HI1220 烘片机(德国 Leica 公司); Axioscope5 智能显微镜

(德国蔡司公司)。 

1.2  材料与试剂   

金花茶叶(广西国铭金花茶科技有限公司)。 
无水乙醇 (分析纯 , 国药集团化学试剂有限公司 ); 

ALT 测定试剂盒、AST 测定试剂盒、甘油三酯(triglyceride, 
TG)测定试剂盒、胆固醇(total cholesterol, TC)测定试剂盒[北
京利德曼生化股份有限公司]; MDA 测试盒、SOD (WST-1
法)试剂盒、GSH 试剂盒、考马斯亮兰(测定总蛋白)测试盒、

蛋白质羰基试剂盒(南京建成生物工程研究所); TNF-α、
IL-6、IL-1β 酶联免疫试剂盒(上海江莱生物科技有限公司); 
苏木精染色液、伊红染色液(珠海贝索生物技术有限公司)。 

1.3  实验动物   

60 只雄性昆明属小鼠, SPF 级, 体重 18~22 g, 6~8 周

龄 , 广西壮族自治区药品检验研究院生产 (许可证号 : 
SCXK 桂 2022-0001), 将其饲养于广西壮族自治区药品检

验研究院 SPF 级动物室(许可证号: SYXK 桂 2023-0005)。 

1.4  实验方法 

1.4.1  金花茶叶提取物制备 
称取金花茶叶粉末 200 g, 经 1600 mL 体积分数为

50%的乙醇超声浸提 1 h(超声功率 70 W, 提取温度 60 ℃), 
置电热加热套上回流 1 h, 用 6 层纱布过滤, 重复上述操作

2 次, 合并提取物, 置于水浴锅中蒸发至干。残渣加适量水

溶解, 倒入容量瓶中定容至 200 mL, 即得金花茶叶提取物, 
浓度相当于 1 g 生药/mL。 
1.4.2  实验分组及给药方法 

60 只昆明小鼠随机分成 5 组, 分别是空白对照组、

模型组、金花茶叶低剂量组(0.75 g 生药/kg BW)、金花茶

叶中剂量组 (1.50 g 生药 /kg BW)、金花茶叶高剂量组

(3.00 g 生药/kg BW), 每组 12 只, 对照组和模型组灌胃

纯水, 各提取物组灌胃不同剂量的提取物(20 mL/kg)。5 h
后, 除对照组外, 其余各组均给予 40%乙醇(10 mL/kg), 连
续处理 14 d。末次给药后禁食 16 h, 再给予 20 mL/kg 乙醇, 
建立 ALD 模型小鼠[2]。 
1.4.3  脏器指数测定 

末次灌胃后禁食不禁水 16 h, 称量小鼠空腹体重, 再给

予 20 mL/kg 乙醇。采用小鼠摘眼球取血后, 颈椎脱臼处死并

解剖, 称量小鼠肝脏的重量, 计算脏器系数。计算见公式(1):  
 肝脏系数/%=肝脏质量(g)/体质量(g)×100%     (1) 

1.4.4  血清生化指标检测  
小鼠腹主动脉取血后, 血浆于 4 ℃, 3000 r/min, 离心

10 min。取上层血清使用生化仪测定小鼠血清 ALT、AST、

TC、TG。 
1.4.5  肝功能生化指标检测  

取血后立即颈椎脱臼处死动物, 取肝脏称重, 按重量: 
体积=1:9 的比例加入生理盐水 , 冰水浴条件机械匀浆 , 
2500 r/min, 离心 10 min, 再严格参照试剂盒说明书检测肝匀

浆中 MDA、SOD、GSH、蛋白质羰基。使用酶联免疫检测吸

附测定试剂盒检测肝匀浆中 IL-1β、TNF-α和 IL-6 的水平。 
1.4.6  肝组织病理学观察 

组织固定液固定 24 h 后的肝脏组织经梯度乙醇脱水、

透明、石蜡包埋, 连续切片(厚度 4 μm)。切片进行常规苏

木精-伊红(hematoxylin-eosin, HE)染色法, 光镜下观察切

片, 分析肝脏的病理损伤。 

1.5  数据处理 

通过统计 SPSS 25.0 软件对数据进行整理分析, 结果

采用均值±标准偏差描述, 对数据进行正态和方差齐性检

验, 数据呈正态分布且方差齐时, 选用单因素方差分析, 
组 间 两 两 比 较 选 用 最 小 显 著 差 法 (least-significant 
difference, LSD)。数据不呈正态分布或方差不齐时, 采用

秩和检验。P<0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  金花茶叶提取物对 ALD 模型小鼠表征、体

重、肝脏器系数的影响 

对照组小鼠毛色良好, 饮食正常, 行动无异常。40%
乙醇灌胃后小鼠出现醉酒状态, 出现动作迟缓, 行走不稳, 
反抗力减弱, 嗜睡。各组均未观察到动物死亡。各组小鼠

最终体重以及肝脏器系数差异均无显著性(P>0.05), 说明

40%乙醇灌胃虽引起小鼠急性醉酒行为, 但未导致死亡或

显著的体重变化, 提示该剂量下乙醇未造成严重的全身性

毒性。肝脏器系数无显著变化, 说明在该实验周期内, 乙醇

及金花茶叶提取物未引起明显的肝脏肿大或萎缩, 这为后

续观察肝脏功能性及生化指标的变化提供了基础, 见表 1。 
 

表 1  金花茶叶提取物对小鼠体重及肝脏器系数的影响(n=12) 
Table 1  Effects of Camellia nitidissima leaves extract on body 

weight and liver organ coefficient in mice (n=12) 

组别 初始体重/g 最终体重/g 肝脏器系数/%
对照组 20.20±1.14 36.53±2.69 4.77±1.23 
模型组 20.24±1.02 33.18±5.08 6.02±1.83 

低剂量组 20.60±5.35 34.07±5.35 5.66±1.60 
中剂量组 20.28±1.18 35.13±5.12 5.35±1.48 
高剂量组 20.77±1.27 35.35±4.74 5.12±1.23 
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2.2  金花茶叶提取物对小鼠血清生化指标的影响 

各组小鼠血清中 TC 含量之间差异无统计学意义

(P>0.05); 模型组血清中TG、ALT和AST显著升高(P<0.05), 
与模型组相比, 金花茶叶提取物高剂量组血清中 TG 下降

21.76%, ALT下降15.88%, AST下降12.23% (P<0.05), 见表2。
模型组 TG、ALT 和 AST 的显著升高是 ALD 的典型特征, 分
别反映了肝脏脂质代谢紊乱和肝细胞损伤。金花茶叶提取物

高剂量能显著逆转这些指标, 提示其具有改善乙醇引起的

肝脂肪变性和保护肝细胞膜完整性、减轻肝细胞坏死或凋亡

的作用。TC 无显著变化可能与急性损伤模型的特点或金花

茶的作用靶点有关。 

2.3  金花茶叶提取物对小鼠肝脏抗氧化指标的影响 

模型组和对照组相比小鼠肝脏中 GSH、SOD 含量极

显著降低(P<0.01), MDA 和蛋白质羰基含量极显著升高

(P<0.01), 说明过量乙醇摄入导致小鼠肝脏发生严重的氧

化应激反应。与模型组相比, 高剂量组的 SOD 的含量显著

升高 14.96% (P<0.05); 高剂量组的 MDA 含量极显著下降

(P<0.05), 下降 17.41%; 中、高剂量的 GSH 的含量显著升

高(P<0.05 或 P<0.01), 分别升高 18.32%、24.10%; 中、高

剂量的蛋白质羰基的含量显著降低(P<0.05 或 P<0.01), 分
别下降 15.38%、19.33%, 见表 3。金花茶叶提取物能够有

效提升抗氧化酶活力和还原性物质水平, 并降低脂质过氧

化和蛋白质氧化损伤标志物, 这提示金花茶叶通过增强肝

脏的抗氧化防御能力, 从而减轻乙醇代谢产生的 ROS对肝

细胞的氧化损伤。 

2.4  金花茶叶提取物对小鼠肝脏细胞因子的影响 

模型组与对照组相比, IL-1β、IL-6 和 TNF-α均极显著

增加(P<0.01), 说明乙醇已引起小鼠炎症反应。与模型组相

比, 中、高剂量组的 IL-1β 水平极显著降低(P<0.01), 分别

下降 43.27%、49.72%。低、中和高剂量组的 IL-6 水平极

显著降低(P<0.01), 分别下降 25.06%、28.30%、32.59%。

高剂量组的 TNF-α 水平显著降低(P<0.05), 下降 37.17%, 
见表 4。说明金花茶叶提取物能够剂量依赖性地抑制这些

关键促炎因子的产生, 具有显著的抗炎活性。 
 

表 2  金花茶叶提取物对小鼠血清生化指标的影响(n=12) 
Table 2  Effects of Camellia nitidissima leaves extract on biochemical indexes in the serum of mice (n=12) 

组别 TC/(mmol/L) TG/(mmol/L) ALT/(U/L) AST/(U/L) 

对照组 2.63±0.36 1.57±0.49 36.11±4.81 130.88±28.23 

模型组 2.86±0.53 2.17±0.65# 43.25±7.52# 158.00±10.75# 

低剂量组 2.70±0.51 2.16±0.62 39.88±3.87 151.83±11.57 

中剂量组 2.74±0.41 2.03±0.37 38.78±5.52 147.20±24.23 

高剂量组 2.72±0.45 1.69±0.44* 36.38±4.60* 138.67±17.60* 

注: 与对照组比较, #表示差异显著(P<0.05); 与模型组比较, *表示差异显著(P<0.05), 下表同。 
 

表 3  金花茶叶提取物对小鼠肝脏抗氧化指标的影响(n=12) 
Table 3  Effects of Camellia nitidissima leaves extract on biochemical indexes in mice liver (n=12) 

组别 SOD/(U/mg prot) MDA/(nmol/mg prot) GSH/(nmol/mg prot) 蛋白质羰基/(nmol/mg prot)

对照组 15.6±2.60 1.54±0.39 103.35±17.82 7.31±1.46 

模型组 12.70±1.69## 2.01±0.29## 73.53±12.38## 10.14±1.82## 

低剂量组 13.1±2.23 1.90±0.30 83.30±11.31 9.23±1.62 

中剂量组 13.7±1.97 1.77±0.28 87.00±15.15* 8.58±1.57* 

高剂量组 14.6±2.55* 1.66±0.33* 91.25±14.93** 8.18±1.46** 

注: 与对照组比较, ##表示差异极显著(P<0.01); 与模型组比较, **表示差异极显著(P<0.01), 下表同。 
 

表 4  金花茶叶提取物对小鼠肝脏细胞因子的影响(n=12) 
Table 4  Effects of Camellia nitidissima leaves extract on 

cytokines levels in mice liver (n=12) 

组别 IL-1β/ 
(pg/g prot) IL-6/(pg/g prot) TNF-α/(ng/g prot)

对照组 9.98±3.24 93.84±11.42 90.52±15.57 

模型组 34.41±6.22## 145.27±28.37## 177.34±53.41## 

低剂量组 28.48±7.22 108.87±12.84** 168.57±52.83 

中剂量组 19.52±5.43** 104.16±14.08** 139.76±29.17 

高剂量组 17.30±3.78** 97.92±11.41** 111.43±24.66* 

2.5  金花茶叶提取物对酒精性肝损伤小鼠肝脏病理

学的影响 

肝脏 HE 染色结果显示, 对照组的肝脏组织结构未

见异常 , 模型组中的肝细胞严重水肿 , 呈气球样变 , 并
且可见部分肝细胞小灶状坏死并伴有炎细胞浸润, 说明

乙醇造成了严重肝损伤。在金花茶中、高剂量组中, 肝
细胞水肿、气球样变随剂量有所改善(图 1)。表明金花茶

叶提取物能从组织形态学上减轻肝细胞的病理损害, 具
有护肝作用。 
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图 1  金花茶叶提取物对酒精性肝损伤小鼠肝脏病理学的影响 
Fig.1  Effects of Camellia nitidissima leaves extract on liver pathology in mice with alcoholic liver injury 

 

3  讨  论 

氧化应激与炎症反应是 ALD 发生发展中的核心病理

环节[4–5]。本研究通过构建酒精性肝损伤小鼠模型, 系统评

估了金花茶叶提取物对 ALD 的保护作用。结果表明其能

显著改善酒精引起的肝损伤和血清生化指标异常, 保护机

制与减轻氧化应激、抑制炎症反应、调节脂质代谢等密切

相关。酒精暴露成功诱导小鼠急性肝损伤, 模型组血清

ALT、AST 和 TG 水平显著升高(P<0.05), 提示肝细胞膜完

整性破坏、肝功能受损及脂质代谢紊乱。金花茶叶干预能

显著逆转这些指标, 表明其具有稳定肝细胞膜、促进肝功能

恢复和改善脂质代谢的作用。与金花茶叶在 CCl4 诱导肝损

伤模型中的保护效应相吻合[8], 也与多种天然产物研究结果

呼应: 三七须根提取物可降低血清 ALT、AST 活性及肝组织

TG 含量[2], 水飞蓟复方制剂、葛根黄酮与葛根素、蒲公英

提取物、红橘素、枸杞多糖等天然产物制剂能下调脂质代谢

及炎症因子相关指标、改善肝细胞脂质蓄积, 或通过 AMPK
信号通路发挥护肝作用[12–18]。金花茶叶提取物高剂量对血

清 TG、ALT 和 AST 的改善效果显著, 具有良好开发潜力。

调节肝细胞脂质代谢是改善酒精性肝损伤的关键策略[19], 
金花茶可能通过调控脂质合成与分解相关基因表达发挥作

用, 需后续验证。 
在氧化应激方面, 本研究显示酒精暴露导致肝脏抗

氧化酶 GSH、SOD 活性显著降低(P<0.05), 脂质过氧化产

物 MDA和蛋白质羰基含量升高(P<0.05), 证实氧化损伤在

ALD 发生中的核心作用[5]。金花茶叶提取物能剂量依赖性

地逆转这些变化 , 其抗氧化能力可能源于其中富含的多

酚、黄酮类化合物[7]。与多种植物提取物的抗氧化保肝作用

一致。例如, 蓝莓汁、黄芩苷、杜仲黄酮、绿茶提取物、桑

叶多糖、石榴提取物和葛根素可提升酒精性肝损伤或其他肝

损伤模型小鼠肝脏 SOD、GSH 活性, 降低 MDA 含量等途径

发挥护肝作用[20–26]。金花茶叶提取物高剂量对 SOD、GSH
的提升及对 MDA、蛋白质羰基的抑制作用显著(P<0.05), 
抗氧化活性与上述成分相近, 可进一步探讨金花茶叶的具

体成分在对抗 ALD 氧化应激损伤中的作用。 
炎症机制上, 酒精导致促炎因子 IL-1β、IL-6 和 TNF-α

显著升高(P<0.05), 金花茶干预能有效抑制其释放。与其他

植物提取物研究相符: 姜黄素、金银花花粉、仓菊清肝降

脂汤、白藜芦醇可抑制炎症因子表达、下调促炎因子水平、

改善炎症损伤、能抑制肝星状细胞活化[27–30]。金花茶叶提

取物的抗炎效应相似, 在 ALD 中有炎症干预作用。具体机

制需进一步验证。 
本研究局限性: (1)模型局限性, 本研究酒精性肝损伤

模型与临床长期饮酒导致的慢性 ALD 关联性有限, 后续

需构建慢性模型验证长期保护效果; (2)样本量较小, 每组

12 只小鼠可能影响统计结果的稳定性和可靠性, 未来需扩

大样本量; (3)机制研究深度不足, 未深入解析具体分子靶

点和信号通路, 也未分离活性单体成分; (4)研究维度单一, 
未涉及肠道微生态、细胞焦亡等关键病理生理过程, 无法

全面阐明多靶点保护机制。 

4  结  论 

本研究通过小鼠酒精性肝损伤模型验证了金花茶叶

提取物的显著肝保护作用, 其可通过改善血清 ALT、AST
及 TG 等生化指标异常, 修复肝细胞损伤并调节脂质代谢

稳态, 同时通过抑制氧化应激损伤及炎症反应发挥多重防

护效应, 且高剂量干预效果与多种已证实的天然保肝产物

相近, 展现出良好的开发应用前景。 
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