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菊苣及菊苣-葛根对高尿酸血症
大鼠的降尿酸作用及机制
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2.大连医科大学附属第二医院，辽宁大连 116027；
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摘　要：目的：建立高尿酸血症大鼠模型，探讨菊苣以及菊苣-葛根的降尿酸作用和机制。方法：36只雄性 SD大

鼠，随机分为空白组、模型组、别嘌醇组（27 mg/kg）、菊苣高、低剂量（0.6、0.3 g/kg）组、菊苣-葛根组

（0.5 g/kg），每组 6只。除正常组外，各组大鼠每日上午灌胃氧嗪酸钾（1000 mg/kg）造模，下午各给药组灌胃

相应药物，持续 28 d，期间每 2周观测大鼠血清尿酸变化。实验结束后，取血、肾脏、肝脏、脾脏、肠道内容物

等进行指标检测，包括血清尿酸（Serum  uric  acid，SUA）、尿素氮（Blood  urea  nitrogen，BUN）、肌酐

（Creatinine，CRE）、肿瘤坏死因子 α（Tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素 6（Interleukin，IL-6）、

谷丙转氨酶（Alanine aminotransferase，ALT）、谷草转氨酶（Aspartate aminotransferase，AST）、腺苷脱氨酶

（Adenosine deaminase，ADA），肝脏中黄嘌呤氧化酶（Xanthine oxidase，XOD），肾脏和脾脏的脏器指数及组

织病理形态，肠道菌群等。结果：菊苣可改善模型大鼠的活动量减少、精神不佳、体重增长缓慢等状况；显著降

低 SUA、BUN、CRE、ADA、TNF-α、IL-6水平（P<0.05，P<0.01，P<0.001）、肝脏 XOD水平（P<0.001）、肾

脏和脾脏指数（P<0.05，P<0.01），并呈现一定的剂量依赖性。HE染色各组未见肝、肾组织出现明显损伤。同时

可改善肠道菌群丰度，表现为显著降低厚壁菌门（Firmicutes）、放线菌门（Actinobacteriota）和谷氨酸棒状杆菌

属（HT002）相对丰度，显著增加拟杆菌门（Bacteroidetes）相对丰度（P<0.05，P<0.01，P<0.001），以及调节

Ligilactobacillus、Allobaculum、Marvinbryantia、Parabacteroides、Dubosiella 和 Duncaniella 等有益菌属；菊苣与

葛根联合应用可增强对上述指标的调节作用。结论：菊苣对高尿酸血症大鼠具有较好的降尿酸作用，与葛根联合

应用可发挥协同增效作用，机制可能与抑制尿酸酶活性、降低炎症反应、调节肠道菌群有关。

关键词：菊苣，葛根，高尿酸血症，肠道菌群，尿酸
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Abstract：Objective: To establish a hyperuricemia rat model and investigate the hypouricemic effects and mechanisms of
Cichorium intybus L. extract and a combination of Cichorium intybus L. with Puerariae lobatae Radix. Method: Thirty-six
male  Sprague-Dawley  (SD)  rats  were  randomly  divided  into  six  groups  (n=6  per  group):  Control  group,  model  group,
allopurinol group (27 mg/kg), Cichorium intybus L. high-dose and low-dose groups (0.6 g/kg and 0.3 g/kg, respectively),
and Cichorium intybus L.-Puerariae lobatae Radix group (0.5 g/kg). Except for the control group, rats in all other groups
were orally administered potassium oxonate at a dose of 1000 mg/kg daily in the morning to induce hyperuricemia. In the
afternoon,  the  treatment  groups were  orally  administered the  corresponding drugs  for  28 days.  During this  period,  serum
uric acid (SUA) levels were measured biweekly. At the end of the experiment, blood, kidneys, liver, spleen, and intestinal
contents were collected for analysis. The measured indicators included serum uric acid (SUA), blood urea nitrogen (BUN),
creatinine  (CRE),  tumor  necrosis  factor-α  (TNF-α),  interleukin  (IL-6),  alanine  aminotransferase  (ALT),  aspartate
aminotransferase (AST), adenosine deaminase (ADA), and xanthine oxidase (XOD) in the liver, organ indices of the spleen
and  kidney,  histopathological  morphology  of  the  liver  and  kidney,  and  intestinal  flora.  Result:  Cichorium  intybus  L.
improved the  activity  reduction,  mental  depression  and  slow weight  gain  in  model  rats.  Significantly  decreased  levels  of
SUA, BUN, CRE, ADA, TNF-α, IL-6 (P<0.05，P<0.01，P<0.001), the levels of hepatic XOD (P<0.001), as well as kidney
and  spleen  index  (P<0.05,  P<0.01)  were  observed,  and  demonstrating  a  dose-dependent  response.  Histopathological
examination  using  hematoxylin  and  eosin  (HE)  staining  revealed  no  significant  damage  to  liver  or  kidney  tissues.
Additionally, Cichorium intybus L. modulated the intestinal microbiota by reducing the relative abundances of Firmicutes,
Actinobacteriota,  and the HT002, while increasing the relative abundance of Bacteroidetes (P<0.05，P<0.01，P<0.001).  It
also  regulated  the  abundance  of  beneficial  bacteria  such  as  Ligilactobacillus,  Allobaculum,  Marvinbryantia,
Parabacteroides, Dubosiella and Duncaniella.  Notably,  the combined application of Cichorium intybus L.  and Puerariae
Lobatae Radix further enhanced the regulatory effects on the aforementioned indicators. Conclusion: Cichorium intybus L.
exhibits a significant hypouricemic effect on hyperuricemia rats, and its combination with Puerariae lobatae Radi exerts a
synergistic  effect.  The  underlying  mechanism  may  involve  inhibiting  uricase  activity,  alleviating  the  inflammatory
response, and modulating the intestinal flora.

Key words：Cichorium intybus L.；Puerariae lobatae Radix；hyperuricemia；intestinal flora；uric acid

高尿酸血症（hyperuricemia，HUA）是人体嘌呤

代谢紊乱导致血液中尿酸升高的一种代谢性疾病[1]，

被医学界列为继高血压、高血糖、高血脂“三高”之后

的第四个重大健康危险因素[2−3]，与痛风、心血管疾

病、糖尿病等多种疾病息息相关[4]。据报道我国不同

地区 HUA的发病率为 5.46%~19.30%[5]，严重威胁

人类健康。当前，随着人们生活方式和饮食结构的变

化调整，HUA发病率仍在持续攀升并呈现年轻化趋

势[6]，而以别嘌醇、苯溴马隆等药物治疗为主的手段，

存在药物依从性差、肝肾功能损伤等问题[7]，因此，在

国家大健康政策以疾病为中心向以健康为中心转变

的背景下，应该将 HUA防治重心前置，即以预防作

为首要策略，通过预防手段有效控制尿酸水平，进而

减少 HUA相关疾病的发生风险，降低医疗负担。

近年来，药食同源类原料由于安全性高、疗效确

切、价格实惠等优势成为高尿酸血症防治的热点，以

相关原料、有效成分和复方制剂开展的降尿酸作用

基础研究，以及功能食品、保健食品等健康产品的开

发应用取得了有效进展，但同时也存在作用机制不完

全明确、产品研发相对滞后等问题[8−9]。菊苣和葛根

作为我国传统的药食同源类中药原料，分别具有清肝

利胆、利尿消肿、解肌退热、生津止渴等功效[10]，在

降尿酸复方中常配伍应用[11−12]，研究发现二者可通过

抑制尿酸生成、促进尿酸排泄等发挥降尿酸作

用[13−14]。本研究以菊苣和葛根为主题在中国知网检

索有关专利，结果在检索到的 58项专利中以降尿酸

或治疗痛风为主要作用的有 29项，占比 50%，可见

其在降尿酸领域的应用潜力，但相关专利组方中所含

药味数均较多，恐无法明确体现菊苣和葛根的降尿酸

作用，同时目前菊苣及其与葛根配伍在高尿酸血症防

治的作用机制仍有待深入研究。

因此，本研究采用氧嗪酸钾灌胃建立高尿酸血

症大鼠模型[15]，以别嘌醇为阳性对照，探讨菊苣及菊

苣-葛根联用对大鼠的降尿酸作用，以期为高尿酸血

症人群的防治提供创新方案，同时也可为相关降尿酸

健康产品的开发提供研究基础。

 1　材料与方法

 1.1　材料与仪器

健康成年 SPF级 SD雄性大鼠　体质量 200±
20 g，6周龄，购自辽宁长生生物技术股份有限公司，

生产许可证号：SCXK（辽）2020-0001，大鼠饲养于大

连医科大学实验动物中心，使用许可证号：SYXK
（辽）2024-0002，动物房室温为 20~22 ℃，相对湿

度 60%~70%，光照周期 12  h，氧嗪酸钾 （批号 ：

JS250846）、羧甲基纤维素钠（批号：JS242247）　上

海源叶生物科技有限公司；别嘌醇 （国药准字

H31020334）　上海信谊万象药业股份有限公司；菊

苣饮片（批号 240401）　亳州市京皖中药饮片厂，大
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连医科大学中西医结合学院中药方剂学教研室鉴定

为菊科植物菊苣（Cichorium intybus L.）的干燥根；葛

根饮片（批号 240301）　亳州市京皖中药饮片厂，大

连医科大学中西医结合学院中药方剂学教研室鉴定

为豆科植物野葛（Pueraria lobata（Willd.）Ohwi）的干

燥根；尿酸测定试剂盒（尿酸酶法，221431）　中生北

控生物科技股份有限公司；肌酐（CRE，20240603）、
尿素氮（BUN，20240603）、黄嘌呤氧化酶（XOD，

20240805）、腺苷脱氨酶（ADA，20240826）测定试剂

盒　南京建成生物工程研究所；ALT（YJ059335）、
AST（YJ059334）、TNF-α（YJ002859）、IL-6（YJ064292）
ELISA检测试剂盒　上海酶联生物技术有限公司。

Sorvall Legend Mach 1.6 R/Sorvall Legend Micro
21R台式高速冷冻离心机　美国 Thermo  Fisher；
FlexA-200酶标仪　杭州奥盛仪器有限公司；PL-203
电子天平　梅特勒-托利多仪器（上海）有限公司。

 1.2　实验方法

 1.2.1   药物制备　菊苣受试物：称取菊苣饮片 300 g，
第一次加 12倍水煎煮 1.5 h，第二次加 10倍水煎煮

1 h，过滤合并提取液浓缩成 1 g/mL浓缩液备用，临

用前按照大鼠灌胃剂量 0.6 g/kg饮片（高剂量，相当

于每人每日饮片用量 6 g）、0.3 g/kg饮片（低剂量，相

当于每人每日饮片用量 3 g）进行配制。菊苣-葛根受

试物：称取菊苣饮片 180 g，葛根饮片 120 g（3:2，共
300 g），第一次加 12倍水煎煮 1.5 h，第二次加 10倍

水煎煮 1 h，过滤合并提取液浓缩成 1 g/mL浓缩液

备用，临用前按照大鼠灌胃剂量 0.5 g/kg饮片（相当

于每人每日菊苣饮片用量 3 g、葛根饮片用量 2 g）进
行配制。

实验中，大鼠剂量由人体剂量换算而得，具体计

算方法为：大鼠剂量（g/kg）=人体剂量（g/60 kg）×换算

系数（6.17）[16]。

 1.2.2   造模、分组及给药　大鼠于屏障系统下适应

性喂养一周，禁食不禁水 12 h后眼内眦采血，4 ℃，

3500 r/min离心 15 min分离血清，检测血尿酸（SUA）

水平，剔除极端值（即与平均值偏差超过 3倍标准

差的数值），并根据 UA水平分为六组，即空白组

（NC）、模型组（M）、阳性对照别嘌醇组（PC）、菊苣高

剂量组（J-H）、菊苣低剂量组（J-L）、菊苣-葛根药对组

（J+G），每组 6只。

除 NC组外（灌胃相同体积溶剂），各组大鼠每

天上午灌胃氧嗪酸钾 1000 mg/kg造模；每天下午

（15:00，间隔 6 h）NC组以及 M组灌胃同体积 0.5%
CMC-Na溶液，PC组灌胃别嘌醇 27 mg/kg[17]，J-H
组灌胃菊苣受试物 0.6 g/kg，J-L组灌胃菊苣受试物

0.3 g/kg，J+G组灌胃菊苣-葛根受试物 0.5 g/kg，灌胃

量为 1 mL/100 g，连续给药 28 d。实验期间，每周测

量大鼠体重，同时每 2周检测血清尿酸（SUA）水

平。末次给药后，禁食不禁水 12 h，以 20%乌拉坦麻

醉（0.5 mL/100 g）后，腹主动脉取血、取肝脏、肾脏、

脾脏等检测相关指标。

 1.2.3   检测指标

 1.2.3.1   一般观察及大鼠体重变化　实验期间记录

各组大鼠造模及给药前后毛发、精神活动等状态。

同时每周称量大鼠体重，并按下列公式计算初始体重

百分比。

初始体重百分比(%) =
第n周大鼠体重
第0周大鼠体重

 1.2.3.2   血清尿酸（SUA）、尿素氮（BUN）、肌酐

（CRE）含量变化　分别于造模给药第 14 d、第 28 d
取血，静置 2~3 h，以 3000 r/min 离心 15 min后分离

血清，使用相应生化试剂盒检测 SUA含量。并于实

验结束后，腹主动脉取血检测 SUA、CRE、BUN
含量。

 1.2.3.3   肝功能指标变化　实验结束后，腹主动脉取

血离心取上清后，采用 ELISA法检测丙氨酸氨基转

移酶（ALT）、谷草转氨酶（AST）含量，评价肝功能。

 1.2.3.4   尿酸代谢酶变化　实验结束后分离血清和

肝脏组织，检测血清中腺苷脱氨酶（ADA）含量、肝脏

中黄嘌呤氧化酶（XOD）含量。

 1.2.3.5   血清细胞因子含量变化　实验结束后分离

血清，采用 ELISA法检测血清中 TNF-α、IL-6等细

胞因子含量。

 1.2.3.6   脏器指数变化　实验结束后取大鼠脾脏和

肾脏并称量重量，按下列公式计算脏器系数。

肾脏指数 =
肾脏重量(mg)
体重(g)

脾脏指数 =
脾脏重量(mg)
体重(g)

 1.2.3.7   HE染色　取大鼠肝脏和肾脏组织，经 4%
多聚甲醛固定，进行脱水、包埋、切片、染色等过程

后，于显微镜下观察组织形态学变化。

 1.2.3.8   肠道菌群变化　取大鼠结肠内容物，采用

CTAB法提取总 DNA，然后经 98 ℃ 预变性 30  s，
98 ℃ 变性 10 s、54 ℃ 退火 30 s、72 ℃ 延伸 45 s，32
次循环，72 ℃ 下延伸 10 min过程进行 PCR扩增（反

应总体积 25 μL），扩增产物使用 2%琼脂糖凝胶电

泳检测，并采用 AMPure XT beads（Beckman Coulter
Genomics，Danvers，MA，USA）和 Qubit（Invitrogen，
USA）纯化定量后，使用 Agilent 2100生物分析仪和

Illumina的文库定量试剂盒进行检测分析，然后使

用 NovaSeq 6000测序仪进行测序，得到数据进行

拆分、拼接、过滤和去噪后进行物种注释和多样性

分析。

 1.3　数据处理

实验数据以均数±标准差（x±s）表示，n=6。使用

SPSS Statistics 27.0进行数据处理与分析，若符合正

态分布，则使用单因素方差分析，各组间比较方差齐
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时采用 LSD进行分析；若各组间方差不齐则采用

Dunnett’s T3进行分析。两组间比较采用独立样本

T 检验，统计结果以 P<0.05为差异有统计学意义。

 2　结果与分析

 2.1　各给药组对高尿酸血症大鼠毛发、精神活动状态

以及体重的影响

高尿酸血症状态下机体代谢异常，进而可能影

响大鼠的一般状态及体重变化[18−19]。本研究发现，适

应饲养期间，各组大鼠皮毛洁白有光泽，精神活动状

态良好，氧嗪酸钾造模后大鼠毛发发黄、光泽度降

低，并出现活动量减少、精神状态不佳等，各给药组

可改善相关症状，空白组未见异常。表 1各组大鼠

初始体重百分比结果显示，随着时间的推移，大鼠体

重呈正常增长趋势，与空白组相比，模型组体重增长

缓慢（P<0.001），而各给药组可显著促进模型大鼠体

重增长（P<0.05，P<0.01，P<0.001），其中菊苣-葛根组

在整个实验周期内对模型大鼠体重的增长均有显著

性差异（P<0.05，P<0.01，P<0.001），提示其对高尿酸

血症模型大鼠的干预作用可能更明显。

 2.2　各给药组对高尿酸血症大鼠血清尿酸（SUA）、

尿素氮（BUN）、肌酐（CRE）水平的影响

尿酸（UA）水平升高是评价高尿酸血症动物模型

是否成功建立的重要指标[4]。本研究收集实验第

2周和第 4周各组大鼠血清动态监测血清尿酸水平

变化，结果如图 1所示，造模 2周和 4周后，与空白组

相比，模型组大鼠 SUA水平均显著升高（P<0.001），
而各给药组可显著降低模型大鼠 SUA（P<0.05，P<
0.01，P<0.001），并且随着给药时间的延长，各药物降

尿酸的效果逐渐增加，菊苣高剂量和菊苣-葛根组作

用优于菊苣低剂量，且菊苣-葛根组大鼠血清的尿酸

水平在第 4周与阳性药比具有显著性差异（P<0.05），
以上结果提示本研究的高尿酸血症大鼠模型成功建

立，与既往研究相一致[20]，而菊苣及其与葛根配伍具

有降尿酸作用。

机体产生的尿酸约有 2/3经肾脏中的肾小球滤

过后进入肾小管，部分被肾小管再吸收，其余的随尿

液排出，因此作为尿酸的主要排泄器官，在高尿酸水

平下，可能会导致肾脏损伤，而尿素氮（BUN）和肌酐

（CRE）是肾功能损伤的常用评价指标[21]。本研究于

实验结束后检测大鼠血清中 BUN和 CRE含量变

化，图 1中结果显示，与空白组相比，模型组大鼠血

清 BUN、CRE含量显著升高（P<0.001），各给药组大

鼠亦可显著降低上述指标表达水平（P<0.01，P<

0.001），综合比较，菊苣-葛根组的作用更为显著

（P<0.01，P<0.001），其次是菊苣高剂量、菊苣低剂

量。以上结果提示本研究制备的高尿酸血症模型大

鼠可能存在一定的肾功能损伤，而菊苣及其与葛根配
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图 1    各组大鼠血清 SUA、CRE、BUN变化（n=6）
Fig.1    Changes in SUA, CRE, and BUN among groups (n=6)

注：与空白组相比，#P<0.05，##P<0.01，###P<0.001；与模型组
相比，*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001；与菊苣-葛根组相比，
^P<0.05，^^P<0.01，^^^P<0.001；图 2~图 4、图 6同。

 

表 1    各组大鼠初始体重百分比的变化

Table 1    Changes of initial body weight percentage of rats

组别 1周（%） 2周（%） 3周（%） 4周（%）

NC 118.05±2.44 129.73±2.65 141.76±2.45 146.36±2.03

M 105.63±1.88### 113.66±1.51### 125.06±2.86### 131.15±2.23###

PC 106.64±1.12^^^ 118.65±1.41*** 128.20±3.94 133.44±1.76
J-H 112.82±1.80** 118.14±1.75*** 127.40±2.23 134.17±2.88
J-L 111.53±1.36 117.04±2.44** 128.98±3.00* 135.90±1.86*

J+G 115.58±1.36** 118.62±1.36*** 129.30±2.63* 135.70±1.39*

注：与空白组相比，#P<0.05，##P<0.01，###P<0.001；与模型组相比，*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001；与菊苣-葛根组相比，^P<0.05，^^P<0.01，^^^P<0.001。
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伍可发挥一定的肾脏保护作用，但仍需结合其他病理

形态学检测等指标进一步明确。

 2.3　各给药组对高尿酸血症大鼠尿酸代谢酶及肝功能

的影响

肝脏是体内嘌呤代谢的主要场所，肝脏中的嘌

呤核苷酸经从头合成和补救合成等途径生成，然后在

嘌呤核苷酸酶、嘌呤核苷磷酸化酶和脱氨酶等催化

作用下水解为次黄嘌呤，而后在 XOD的作用下，次

黄嘌呤转化为黄嘌呤，再经 XOD催化生成尿酸[22]。

因此，XOD以及催化次黄嘌呤形成的腺苷脱氨酶

（ADA）在尿酸生成中发挥着重要作用 [23−24]。本

研究结果如图 2所示，与空白组相比，模型组大鼠

肝脏 XOD和血清 ADA含量显著升高（P<0.01，P<
0.001），而各给药组可显著降低其含量（P<0.05，P<
0.01，P<0.001），且菊苣高剂量和菊苣-葛根组的作用

优于菊苣低剂量；菊苣和葛根联用对 ADA的调节作

用更为明显（P<0.001），与阳性药和菊苣低剂量比作

用具有显著性差异（P<0.05，P<0.001）。结果提示，菊

苣及其与葛根配伍可抑制两种酶的活性而抑制尿酸

的合成，进而降低尿酸水平。

鉴于肝脏是尿酸合成的重要场所，高尿酸血症

状态下肝功能可能会受到一定影响[25]，同时肝功能

的异常与否也可在一定程度上反映受试药物的安全

性。临床上，常以 ALT和 AST作为肝功能评价指

标[26]。本研究结果显示（图 2），各组大鼠血清 ALT、

AST含量未发生明显改变，无显著性差异，表明本实

验造模及给药条件下高尿酸血症模型大鼠未出现明

显肝脏损伤，药物具有一定的安全性。

 2.4　各给药组对高尿酸血症大鼠血清炎性因子的影响

高尿酸环境下，机体可通过多个途径引发炎症

反应。首先，高尿酸水平可激活 NF-κB、NLRP3和

TLRs等信号通路促进 TNF-α、IL-6等炎症因子的释

放[27]；其次尿酸水平持续异常也会引起体内尿酸盐

晶体的形成，该晶体可被巨噬细胞等免疫细胞识别

进而引发炎症反应[28]；同时高尿酸状态下，尿酸可作

为促氧化剂，增加活性氧（ROS）的产生，加剧炎症反

应[29]。另有研究报道肠道菌群改变以及肠道屏障功

能受损亦可直接或间接影响炎症反应[30]。因此，本研

究对大鼠血清炎性因子表达进行检测，结果如图 3所
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图 2    各组大鼠血清 ADA、肝脏 XOD及血清 ALT、
AST变化（n=6）

Fig.2    Changes in serum ADA, hepatic XOD, and serum ALT
and AST among groups (n=6)
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图 3    各组大鼠血清细胞因子含量变化（n=6）
Fig.3    Changes in serum cytokine among groups (n=6)
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示，与空白组相比，模型组大鼠血清中 TNF-α 含量增

加，IL-6含量显著性增加（P<0.001）；与模型组相比，

菊苣高剂量组和菊苣-葛根组可显著降低 TNF-α 含

量（P<0.05），各给药组均可显著降低 IL-6含量（P<
0.01，P<0.001），且菊苣-葛根组对 IL-6的作用优于

阳性药（P<0.05）。结果提示，菊苣及其与葛根配伍可

通过调节机体炎症反应发挥降尿酸作用。

 2.5　各给药组对高尿酸血症大鼠脏器指数的影响

脏器指数可以用于初步评价动物的整体健康状

态以及造模因素、受试药物等对机体的影响[31]。本

研究中，于实验结束后取各组大鼠肾脏和脾脏组织，

按照 1.2.3.6项下方法计算肾脏指数和脾脏指数。结

果如图 4所示，与空白组相比，模型组大鼠肾脏指数

和脾脏指数均显著增加（P<0.01，P<0.001），菊苣各给

药组可显著降低脏器指数（P<0.05，P<0.01），综合评

价药物作用的强弱依次为菊苣-葛根组作用优于菊苣

高剂量组，优于阳性药组，优于菊苣低剂量组。高尿

酸血症引发的炎症反应会激活机体免疫系统，脾脏作

为重要的免疫器官，可通过促进免疫细胞增殖、增加

炎性细胞浸润等参与免疫应答以及炎症反应调

节[32]。而肾脏作为尿酸排泄的主要器官之一，研究发

现在高尿酸血症下会出现肾脏指数增加[33]。本研究

结果提示，菊苣及其与葛根配伍可能对 HUA模型大

鼠的脾脏和肾脏组织发挥一定的保护作用，与本研究

中 BUN、CRE检测结果相一致。
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图 4    各组大鼠肾脏指数和脾脏指数变化（n=6）
Fig.4    Changes in kidney and spleen index among groups (n=6)
 

 2.6　各给药组对高尿酸血症大鼠肝脏和肾脏组织形态

的影响

作为尿酸合成以及代谢的主要器官，肝脏和肾

脏组织在高尿酸血症发生发展过程中发挥着重要作

用[34−35]。因此，本研究采用 HE染色法对大鼠肝脏和

肾脏组织形态学结构进行观察。结果如图 5所示，各

组大鼠肝脏组织形态结构基本正常，未见明显炎性细

胞浸润，肝细胞水肿等（图 5A），与本研究中肝功能检

测指标未出现异常相一致。肾脏组织皮质髓质分界

明显，皮质中肾小球分布均匀，肾小球中细胞数量以

及基质均匀，未见明显肾小管扩张或萎缩、炎性细胞

浸润等（图 5B）。本研究生化指标等结果显示，BUN、

CRE含量以及脏器指数升高，提示肾脏可能存在一

定损伤，但病理未出现明显变化，分析其原因可能是

本研究造模时间相对较短且造模程度较轻，因此未达

到病理程度的结构损伤。这与文献报道的氧嗪酸钾

造模一般不出现严重肾损伤的结论较为一致[36−37]，

同时本研究用药为药食同源原料，且用量相对较低，

该模型也比较符合高尿酸血症初期以及预防用药

要求。
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图 5    各组大鼠肝脏（200×）和肾脏（100×）病理
形态变化（n=3）

Fig.5    Changes in pathological morphology of liver
(200×) and kidney (100×) among groups (n=3)

注：A为肝脏；B为肾脏。
 

 2.7　各给药组对高尿酸血症大鼠肠道菌群的影响

肠道是除肾脏外尿酸排泄的另一个重要途径，

其与高尿酸血症的发生发展也有着密不可分的关

系[38]，而肠道菌群作为肠道的重要组成部分，近年来

受到越来越多的关注。本研究采用 16S rDNA测序

技术对大鼠肠道菌群进行检测，并对门水平、属水平

菌群群落组成，各组间差异菌群以及生化指标与肠道

菌群相关性等进行了分析，相关结果如下。

 2.7.1   菌群群落组成分析　基于门水平和属水平对

各组大鼠结肠内容物中丰度前 30（不含 unclassified
物种）的菌群物种进行分析，结果如图 6A、图 6C所

示。进一步选取相对丰度表达较高的三个菌属进行

分析，结果表明，与空白组相比，在门水平上（图 6B），
模型组厚壁菌门（Firmicutes）相对丰度显著增加（P<
0.05）、放线菌门（Actinobacteriota）相对丰度明显增

加，拟杆菌门（Bacteroidetes）相对丰度明显降低；在
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属水平上（图 6D），模型组乳酸杆菌属（Ligilacto-

bacillus）丰度明显增加、谷氨酸棒状杆菌属（HT002）

相对丰度显著增加（P<0.05），毛螺菌属（Lachnospira-

ceae）丰度明显降低。给药后可显著降低厚壁菌门和

放线菌门、谷氨酸棒状杆菌属相对丰度，显著提高拟

杆菌门相对丰度（P<0.05，P<0.01，P<0.001），对乳酸

杆菌属具有一定的降低作用，可显著降低 HT002菌

属（P<0.05），提高毛螺菌属的相对丰度，综合比较阳

性药组和菊苣-葛根组对相关菌群的调节作用更为明

显。研究发现高尿酸血症中，肠道菌群可参与嘌呤代

谢，促进分解尿酸，降低尿酸浓度；又可通过肠道菌群

代谢产物如短链脂肪酸等促进尿酸的排泄；也可修复

肠道屏障来缓解炎症[39−40]。本研究中，大鼠肠道主要

菌群厚壁菌门、拟杆菌门和放线菌门，以及乳酸杆菌

属、HT002和毛螺菌属含量发生变化，提示菊苣及其

与葛根配伍可能通过调节相关菌群影响尿酸合成代

谢以及炎症反应等过程发挥降尿酸作用，具体差异菌

属待进一步分析。

 2.7.2   LEfSe差异分析　为了寻找不同组间丰度有

显著性差异的菌群，对各组大鼠结肠内容物菌群进

行 LEfSe分析，结果如图 7所示，图 7A图（进化分支

图）中从内至外辐射的不同圆圈层分别代表界门纲目

科属种七个分类级别，各个节点代表该水平下的

一个物种分类，节点越大该物种丰度越高，节点颜

色表示该物种在对应颜色的组别中有显著性差异

且丰度较高，节点图中字母代表具体物种。图中

结果显示不同组中差异物种有所不同。进一步以

LDA>3.0且 P<0.05对显著差异物种进行分析，结果

如图 7B所示，空白组中毛螺菌属（Lachnospiraceae

NK4A136 group）、摩根菌属（Monoglobus）和瘤胃球

菌属（Ruminococcaceae unclassified）等 17个菌属含

量较高，模型组中韦荣氏球菌属（Veillonella）、乳酸

菌属（Limosilactobacillus）、奇异菌属（Atopobiaceae

unclassified）和 Coriobacteriaceae UCG-002 4个菌

属含量较高，阳性药组 Muribaculaceae uncassified、

拟 杆 菌 属 （ Bacteroidales  unclassified） 、 Blautia、

Erysipelotrichaceae UCG-003和 Frisingicoccus 5个

菌属含量较高，菊苣高剂量组 Ligilactobacillus、异

杆菌属 （ Allobaculum） 、 Marvinbryantia 和 RF39_

unclassified  4个菌属含量较高，菊苣低剂量组中

Erysipelatoclostridium、副拟杆菌属（Parabacteroi-

des）和 Dubosiella 3个菌属含量较高，菊苣和葛根联

用组中未分类菌属 unclassified、Peptococcaceae

unclassified和 Duncaniella 等 3个菌属含量较高，提

示药物可通过调节肠道菌群发挥作用。韦荣氏球菌

属是一种炎症致病菌，其与 IL-6、TNF-α 等炎性因子

浓度呈正相关[41]；奇异菌属[42]、UCG-002[43] 也与炎

症密切相关。另有研究报道在高尿酸血症动物模型

中药物可通过降低乳酸菌属含量发挥降尿酸作

用[44]。本研究中以上菌属为模型组差异菌属，提示相

关菌属对高尿酸血症的形成存在一定的致病性，其可

能与促进炎症发生有关。

Muribaculaceae 和肠道完整性有关，在高尿酸

血症药物干预中发挥着重要作用[45−46]；拟杆菌属参与

碳水化合物分解代谢[47]，同时也与炎症和肠道功能

屏障相关[48]；Blautia 可产生短链脂肪酸（SCFAs）[49]，
其与维持肠道屏障功能和调节免疫反应有关。
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图 6    各组大鼠结肠内容物门水平和属水平菌群
组成变化（n=4）

Fig.6    Changes in intestinal flora composition at phylum
and genus level in colon contents among groups (n=4)
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Erysipelotrichaceae 是一种肠道有益菌，研究发现在

高尿酸血症鹌鹑模型中菊苣可通过增加其丰度调节

肠道菌群发挥降尿酸作用[50]。Frisingicoccu 对维持

肠道正常功能有着重要作用[51]。Ligilactobacillus 属

于乳杆菌属，具有调节肠道免疫、抗炎活性[52]，同时

可产生抗菌因子以及促进丁酸盐生成[53]，对于维持

肠道稳定有着重要作用。Allobaculum 与肠道炎症

和维持肠道平衡有关，在尿酸氧化酶敲除（Uox-KO）

的高尿酸血症模型中增加其含量可修复肠道损

伤[54]。Marvinbryantia 是一种肠道有益菌，在药物干

预的高尿酸血症小鼠模型中其丰度显著增加 [55]。

Erysipelatoclostridium[56] 和 Parabacteroides 也均为

肠道的有益菌[45,57]，在维持肠道功能屏障、改善炎症

等方面发挥重要作用。高尿酸血症小鼠模型中，出

现 Dubosiella 菌群丰度降低，且与血清代谢物和肾

脏转录组的变化密切相关[58]。在疫苗免疫小鼠和疲

劳小鼠模型中，Peptococcaceae 作为有益菌发挥重要

作用，提示其可能与免疫调节密切相关[59−60]。研究发

现 Duncaniella 在高尿酸血症大鼠模型中丰度显著

降低[61]，同时其属于 Muribaculaceae科，该科可以产

生短链脂肪酸，维持肠道屏障和参与炎症调节[62]。本

研究中，以上菌属为各给药组的差异菌属，提示各药

物可通过调节肠道中相关有益菌丰度，改善肠道屏

障、降低炎症、增强免疫反应等发挥降尿酸作用。

 2.7.3   基于门水平的 RDA分析　采用 RDA分析

SUA、BUN、CRE等生化指标和肠道菌群间的关系，

结果如图 8A所示，SUA、BUN和 CRE的箭头均指

向模型组，说明这三项指标与模型组的肠道菌群群落

组成呈正相关。图 8B热图结果所示，SUA和放线

菌门（Actinobacteriota）、厚壁菌门（Firmicutes）呈正

相关（P<0.01），与拟杆菌门（Bacteroidota）、Elusimi-

crobiota呈负相关（P<0.01）；BUN和 Campylobacter-

ota、Desulfobacterota呈负相关 （P<0.01） ；CRE和

Campylobacterota呈负相关（P<0.01），提示相关菌群

与高尿酸血症形成中尿酸的生成以及肾损伤密切

相关。
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 3　讨论与结论
尿酸是人体嘌呤代谢的终产物，主要由肝脏合

成，经肾脏和肠道排出，可直接或通过影响肠胃等

引起高尿酸血症和痛风等严重威胁人类健康的疾

病[63−64]。目前高尿酸血症人群日益增加，但治疗手段

有限且存在不足，寻找更加安全有效的防治手段至关

重要[65]。本研究通过建立高尿酸血症大鼠模型，以药

食同源类中药原料菊苣、葛根为预防用药，结合血清

生化、病理形态、肠道微生物等指标，综合考察菊苣

及菊苣-葛根联用的降尿酸作用。结果显示，菊苣及

其与葛根配伍可降低血清中尿酸水平、抑制 XOD

和 ADA等尿酸酶活性、降低炎症反应、保护肾脏功

能以及调节肠道菌群等发挥降尿酸作用。既往研究

表明，菊苣和葛根均可通过调控尿酸的合成及代谢等

途径发挥降尿酸作用，但具体机制有所不同。菊苣具

有菊苣酸和菊苣多糖等成分，可通过抑制尿酸生成有

关酶活性减少尿酸生成，同时可调节肾脏及尿酸转运

蛋白酶活性，减少尿酸重吸收、促进尿酸排泄[66−67]。

葛根中含有的异黄酮和葛根素等成分可调节肾脏功

能，改善血液循环等促进尿酸排泄，也可抑制尿酸合

成酶的活性，减少尿酸的合成[14,68]。本研究中以菊

苣-葛根组的降尿酸作用最为明显，且优于等剂量的

菊苣低剂量组以及菊苣高剂量组，提示二者联合使用

可从多途径、多靶点协同发挥降尿酸作用，为菊苣和

葛根的合理应用提供了实验依据。但是由于实验条

件和时间限制，本研究仍存在一定的不足，如菊苣与

葛根联合应用的量效关系、药物调节肠道菌群发挥

降尿酸作用的确切机制等，仍需开展深入探究。

菊苣和葛根作为药食同源原料，对高尿酸血症

模型大鼠具有安全性高、作用显著、无明显不良反应

等优势，提示其在降尿酸领域有着巨大的市场潜力和

使用价值。后续可借助现代药理学技术，对其降尿酸

作用机制开展深入探究，为进一步拓展菊苣和葛根的

临床应用范围，奠定坚实的实验基础。
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注：图（A）中 A、B、C、D、E、H分别表示实验组 M、PC、J-
H、J-L、J+G、NC；图（B）中红色越深代表正相关性越强，蓝色
越深代表负相关性越强，相关性*P<0.05、**P<0.01。

第  47 卷  第  6 期 陈英娜 ，等： 菊苣及菊苣-葛根对高尿酸血症大鼠的降尿酸作用及机制 · 433 · 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2023120091
https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2023120091
https://doi.org/10.13276/j.issn.2097-1656.2024.10.019
https://doi.org/10.13276/j.issn.2097-1656.2024.10.019
https://doi.org/10.13276/j.issn.2097-1656.2024.10.019
https://doi.org/10.1038/s41598-022-18361-y
https://doi.org/10.1038/s41598-022-18361-y
https://doi.org/10.1038/s41392-024-01916-y
https://doi.org/10.1038/s41392-024-01916-y
https://doi.org/10.1038/s41392-024-01916-y
https://doi.org/10.1016/j.scitotenv.2024.171565
https://doi.org/10.3760/cma.j.issn.0578-1426.2017.03.021
https://doi.org/10.3760/cma.j.issn.0578-1426.2017.03.021
https://doi.org/10.3760/cma.j.issn.0578-1426.2017.03.021
https://doi.org/10.1096/fj.202400421R
https://doi.org/10.1096/fj.202400421R


mechanisms  of  food  raw  materials  with  uric  acid  lowering  effects
[J]. Modern Food，2024，30（17）：11−16.］

 ［9］ 秦枫怡, 朱益硕, 赵乐威, 等. 药食同源中药降尿酸活性及其

作用机制的系统研究（英文）[J]. Digital Chinese Medicine，2024，
7（4）：405−418. ［QIN F Y, ZHU Y S, ZHAO L W, et al. Uric acid-
lowering  activity  and  mechanisms  of  Chinese  medicines  with
medicine-food  homology：a  systematic  study[J].  Digital  Chinese
Medicine，2024，7（4）：405−418.］

 ［10］ 国家药典委员会. 中华人民共和国药典（一部）[M]. 北京：

中国医药科技出版社, 2020：323. ［Pharmacopoeia Commission of
the People's  Republic  of  China.  Pharmacopoeia  of  the People's  Re-
public  of  China  （Part  I）[M].  Beijing：China  Medical  Science  and
Technology Press, 2020：323.］

 ［11］ 宋纪显, 陈琦, 陈捷, 等. 葛根菊苣茯苓方对高尿酸血症大鼠

的作用与机制研究[J]. 中国中医基础医学杂志，2024，30（3）：
447−452. ［SONG J X, CHEN Q, CHEN J, et  al. Study on the ef-
fect and mechanism of Gegen Juju Fuling formula on hyperuricemia
Rats[J].  Journal  of  Basic  Chinese  Medicine，2024，30（3）：447−
452.］

 ［12］ 吴美音, 陈淑宁, 高洁, 等. 菊苣、葛根、桑叶配方对高尿酸合

并关节炎小鼠的降尿酸和痛风性关节炎的干预效果[J]. 食品工

业科技，2020，41（16）：308−313. ［WU M Y, CHEN S N, GAO J,
et al. Intervention effects of chicory, pueraria and mulberry leaf for-
mula on reducing uric acid and gouty arthritis in mice with high uric
acid  and  arthritis[J].  Science  and  Technology  of  Food  Industry，
2020，41（16）：308−313.］

 ［13］ 邵晓妮, 丁玥瑶, 穆卡然·艾买江, 等. 基于网络药理学与分

子对接技术的菊苣抗高尿酸血症作用机制研究[J]. 西南民族大

学学报（自然科学版），2021，47（6）：596−606. ［SHAO X N, DING
Y  Y,  AIMAIJIANG  M,  et  al.  Study  on  the  mechanism  of  chicory
against hyperuricemia based on network pharmacology and molecu-
lar  docking[J].  Journal  of  Southwest  Minzu  University  （Natural
Science Edition），2021，47（6）：596−606.］

 ［14］ 李 桐 , 梁 宝 月 , 刘 晗 , 等 . 葛 根 异 黄 酮 抑 制 XOD 和

GLUT9 分别发挥减少尿酸生成、促进尿酸排泄双重途径的机制

[J]. 海南医学院学报，2024，30（2）：94−99. ［LI T, LIANG B Y,
LIU H,  et  al. Pueraria isoflavones  inhibit  XOD and  GLUT9 to  de-
crease uric  acidproduction and promote uric  acid excretion,   respec-
tively[J].  Science  and  Technology  of  Food  Industry，2024，30（2）：
94−99.］

 ［15］ ZHU Y, PENG X, LING G. An update on the animal models
in hyperuricaemia research[J]. Clinical and Experimental  Rheuma-
tology，2017，35（5）：860−864.

 ［16］ 黄继汉, 黄晓晖, 陈志扬, 等. 药理试验中动物间和动物与人

体间的等效剂量换算[J]. 中国临床药理学与治疗学，2004（9）：
1069−1072. ［HUANG J H, HUANG X H, CHEN ZY, et al. Dose
conversion among different animals and healthy volunteers in phar-
macological  study[J].  Chinese  Journal  of  Clinical  Pharmacology
and Therapeutics，2004（9）：1069−1072.］

 ［17］ 南海鹏, 王林元, 邸松蕊, 等. 利清通颗粒对酵母膏致湿热内

蕴型高尿酸血症模型的作用研究[J]. 世界中医药，2024，19（22）：
3444−3451. ［NAN  H  P,  WANG  L  Y,  DI  S  R,  et  al.  Effect  of
Liqingtong Granules on dampness-heat intrinsic hyperuricemia mod-
el  induced  by  yeast  extract[J].  World  Chinese  Medicine，2024，
19（22）：3444−3451.］

 ［18］  GE  X,  SU  Z,  WANG  Y,  et  al.  Identifying  the  intervention
mechanisms of polydatin in hyperuricemia model rats by using UH-
PLC-Q-Exactive Orbitrap  mass  spectroscopy  metabonomic   ap-
proach[J]. Frontiers in Nutrition，2023，10：1117460.

 ［19］  YANG  F,  LIU  M,  QIN  N,  et  al.  Lipidomics  coupled  with
pathway analysis  characterizes  serum  metabolic  changes  in   re-
sponse to potassium oxonate induced hyperuricemic rats[J]. Lipids
in Health and Disease，2019，18（1）：112.

 ［20］ ZHU Y, DI S, LI Y, et al. Integrative metabolomic and net-
work pharmacological analysis reveals potential mechanisms of Car-
damine  circaeoides  Hook.  f.  &  Thomson  in  alleviating  potassium
oxonate-induced  asymptomatic  hyperuricemia  in  rats[J].  Frontiers
in Pharmacology，2023，14：1281411.

 ［21］ LI H, XU K, MAO W, et al. Morroniside alleviates cisplatin-
induced  renal  injury  and  gut  dysbiosis  via  the  gut-kidney  axis  and
ferroptosis[J].  International  Immunopharmacology，2025，153：
114430.

 ［22］ 杨名宇, 史晓雨, 祁丹辉, 等. 黄嘌呤氧化酶抑制剂研究进展

[J]. 中国药物化学杂志，2025，35（2）：117−134. ［YANG M Y,
SHI X Y, QI D H, et  al. Research progress of xanthine oxidase in-
hibitors[J].  Chinese  Journal  of  Medicinal  Chemistry，2025，35（2）：
117−134.］

 ［23］ YONG T, LIANG D, XIAO C, et al. Hypouricemic effect of
2,  4-dihydroxybenzoic  acid  methyl  ester  in  hyperuricemic  mice
through inhibiting XOD and down-regulating URAT1[J]. Biomedi-
cineI & Pharmacotherapy，2022，153：113303.

 ［24］ LIN S, MENG J, LI F, et al. Ganoderma lucidum polysaccha-
ride peptide alleviates hyperuricemia by regulating adenosine deami-
nase  and  urate  transporters[J].  Food  &  Function，2022，13（24）：
12619−12631.

 ［25］ LIU  N,  HUANG L,  XU H,  et  al.  Phosphatidylserine decar-
boxylase downregulation in uric acid-induced hepatic mitochondrial
dysfunction and apoptosis[J]. Medcomm （2020），2023，4（4）：e336.

 ［26］ HU S, GUO X, TU L, et al. The efficacy and toxicity equilib-
rium  of  emodin  for  liver  injury：A  bidirectional  meta-analysis  and
machine learning[J]. Phytomedicine，2025，142：156650.

 ［27］ 刘晓禹, 范姝媛, 杨慧聪, 等. 中医药调控相关信号通路防治

高尿酸血症炎症损伤研究进展[J]. 江苏中医药，2025，57（4）：
79−82. ［LIU X Y,  FAN S  Y,  YANG H C,  et  al. Review of  Chi-
nese medicine regulating signaling pathways to prevent inflammato-
ry damage in hyperuricemia[J]. Jiangsu Journal of Traditional Chi-
nese Medicine，2025，57（4）：79−82.］

 ［28］ KIM S W, JEONG S H, KIM J U, et al. Zanthoxylum piperi-
tum  Benn.  Attenuates  monosodium  urate-induced  gouty  arthritis：a
network pharmacology investigation of its anti-inflammatory mecha-
nisms[J]. Pharmaceuticals （Basel），2024，18（1）：29.

 ［29］ ZHANG S, LI D, FAN M, et al. Mechanism of reactive oxy-
gen  species-guided immune  responses  in  gouty  arthritis  and  poten-
tial therapeutic targets[J]. Biomolecules，2024，14（8）：978.

 ［30］ DONG L, DONG F, GUO P, et al. Gut microbiota as a new
target  for  hyperuricemia：A perspective  from natural  plant  products
[J]. Phytomedicine，2025，138：156402.

 ［31］ 向丽华, 陈燕萍, 张智, 等. 24 味有毒中药长期毒性实验对

大鼠脏器指数的影响[J]. 中国中医基础医学杂志，2006（1）：
35−36,52. ［XIANG L H, CHEN Y P, ZHANG Z, et al. The effects
of  long-term  toxicity  experiments  of  24  toxic  traditional  Chinese
medicines  on  organ  indices  of  rats[J].  Journal  of  Basic  Chinese
Medicine，2006（1）：35−36,52.］

 ［32］ LEWIS S M, WILLIAMS A, EISENBARTH S C. Structure
and  function  of  the  immune  system  in  the  spleen[J].  Science  Im-
munology，2019，4（33）：eaau6085.

 ［33］ QIAN Y, ZHANG Y, CHEN Y, et al. Linarin attenuates hy-
peruricemic nephropathy by modulating Nrf2/Keap1 and TLR4/NF-

 · 434 · 食品工业科技 2026年  3 月

https://doi.org/10.1016/j.dcmed.2025.01.004
https://doi.org/10.1016/j.dcmed.2025.01.004
https://doi.org/10.1016/j.dcmed.2025.01.004
https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020.16.049
https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020.16.049
https://doi.org/10.13386/j.issn1002-0306.2020.16.049
https://doi.org/10.13210/j.cnki.jhmu.20231103.001
https://doi.org/10.13210/j.cnki.jhmu.20231103.001
https://doi.org/10.3969/j.issn.1009-2501.2004.09.026
https://doi.org/10.3969/j.issn.1009-2501.2004.09.026
https://doi.org/10.3969/j.issn.1009-2501.2004.09.026
https://doi.org/10.3969/j.issn.1673-7202.2024.22.006
https://doi.org/10.3969/j.issn.1673-7202.2024.22.006
https://doi.org/10.3389/fnut.2023.1117460
https://doi.org/10.1186/s12944-019-1054-z
https://doi.org/10.1186/s12944-019-1054-z
https://doi.org/10.3389/fphar.2023.1281411
https://doi.org/10.3389/fphar.2023.1281411
https://doi.org/10.1016/j.intimp.2025.114430
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2022.113303
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2022.113303
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2022.113303
https://doi.org/10.1039/D2FO02431D
https://doi.org/10.1002/mco2.336
https://doi.org/10.1002/mco2.336
https://doi.org/10.1002/mco2.336
https://doi.org/10.1002/mco2.336
https://doi.org/10.1002/mco2.336
https://doi.org/10.1016/j.phymed.2025.156650
https://doi.org/10.19844/j.cnki.1672-397X.2025.04.021
https://doi.org/10.19844/j.cnki.1672-397X.2025.04.021
https://doi.org/10.19844/j.cnki.1672-397X.2025.04.021
https://doi.org/10.19844/j.cnki.1672-397X.2025.04.021
https://doi.org/10.3390/ph18010029
https://doi.org/10.3390/ph18010029
https://doi.org/10.3390/ph18010029
https://doi.org/10.3390/ph18010029
https://doi.org/10.3390/ph18010029
https://doi.org/10.3390/biom14080978
https://doi.org/10.1016/j.phymed.2025.156402
https://doi.org/10.3969/j.issn.1006-3250.2006.01.015
https://doi.org/10.3969/j.issn.1006-3250.2006.01.015
https://doi.org/10.3969/j.issn.1006-3250.2006.01.015
https://doi.org/10.1126/sciimmunol.aau6085
https://doi.org/10.1126/sciimmunol.aau6085
https://doi.org/10.1126/sciimmunol.aau6085


κB signaling  pathways：Linarin attenuates  hyperuricemic  nephropa-
thy[J]. Phytomedicine，2025，139：156440.

 ［34］  EL  RIDI  R,  TALLIMA  H.  Physiological  functions  and
pathogenic potential of uric acid：A review[J]. Journal of Advanced
Research，2017，8（5）：487−493.

 ［35］ MAIUOLO J, OPPEDISANO F, GRATTERI S, et al. Regu-
lation  of  uric  acid  metabolism  and  excretion[J].  The  International
Journal of Cardiology，2016，213：8−14.

 ［36］ 岳义松, 张雯, 谢逸菲, 等. 高尿酸血症实验动物模型研究进

展 [J]. 中 国 药 理 学 通 报 ，2023，39（2）：201−206. ［YUE  Y  S,
ZHANG W, XIE Y F, et al. Research progress on experimental ani-
mal  models  of  hyperuricemia[J].  Chinese Pharmacological   Bul-
letin，2023，39（2）：201−206.］

 ［37］ DERA A A, RAJAGOPALAN P, ALFHILI M A, et al. Thy-
moquinone  attenuates  oxidative  stress  of  kidney  mitochondria  and
exerts  nephroprotective  effects  in  oxonic  acid-induced  hyper-
uricemia rats[J]. Biofactors，2020，46（2）：292−300.

 ［38］ REN F, LIN J,  ZHU M, et al. Polysaccharides from Alpinia
oxyphylla fruit prevent hyperuricemia by inhibiting uric acid synthe-
sis, modulating intestinal flora and reducing renal inflammation[J].
International  Journal  of  Biological  Macromolecules，2024，278
（Pt2）：134782.

 ［39］ YIN H, LIU N, CHEN J. The role of the intestine in the de-
velopment of hyperuricemia[J]. Frontiers in Immunology，2022，13：
845684.

 ［40］ SINGH A K, DURAIRAJAN S S K, IYASWAMY A, et al.
Elucidating  the  role  of  gut  microbiota  dysbiosis  in  hyperuricemia
and  gout：Insights  and  therapeutic  strategies[J].  World  Journal  of
Gastroenterology，2024，30（40）：4404−4410.

 ［41］ ZOU Y,  DING W, WU Y,  et  al. Puerarin alleviates   inflam-
mation  and  pathological  damage  in  colitis  mice  by  regulating
metabolism and gut microbiota[J]. Frontiers in Microbiology，2023，
14：1279029.

 ［42］  JIMENEZ N R,  MANCILLA V,  ŁANIEWSKI P,  et  al.  Im-
munometabolic contributions of atopobiaceae family members in hu-
man  papillomavirus  infection,  cervical  dysplasia  and  cancer[J].
Journal of Infectious Diseases，2025，232（4）：767−778.

 ［43］ ZHANG S, ZHOU R, XIE X, et al. Polysaccharides from Ly-
cium barbarum, yam, and sunflower ameliorate colitis in a structure
and  intrinsic  flora-dependent  manner[J].  Carbohydrate  Polymers，
2025，349（PtA）：122905.

 ［44］  HAN  R,  LI  Y,  GUO  Y,  et  al.  Alginate ameliorates   hyper-
uricemia  in  mice  by  restoring  hyperuricemia-induced renal  and   in-
testinal  dysfunctions[J].  International Journal  of  Biological  Macro-
molecules，2025，310（Pt3）：143422.

 ［45］ XIONG X, LIU P, LIU L, et al. Anti-hyperuricemia effects of
a  polysaccharide-protein  complex  from Lentinula  edodes mediated
by  gut-kidney  axis[J].  International Journal  of  Biological   Macro-
molecules，2025，293：139370.

 ［46］ LEE Y, WERLINGER P, SUH J W, et al. Potential probiotic
Lacticaseibacillus  paracasei MJM60396  prevents  hyperuricemia  in
a  multiple  way  by  absorbing  purine,  suppressing  xanthine  oxidase
and regulating urate excretion in mice[J]. Microorganisms，2022，10
（5）：851.

 ［47］ FANG Z, MA M, WANG Y, et al. Degradation and fermen-
tation  of  hyaluronic  acid  by Bacteroides  spp.  from  the  human  gut
microbiota[J]. Carbohydrate Polymers，2024，334：122074.

 ［48］  ZHAO  Z,  MA  X,  LI  M,  et  al.  Alcoholic  extracts  from  the
Ganoderma  lucidum  fermentation  product  alleviated  ethanol-in-

duced  liver  injury,  gut  Leakiness,  and  gut  dysbiosis  in  mice[J].
Plant Foods for Human Nutrition，2024，80（1）：2.

 ［49］ HOLMBERG S  M,  FEENEY R  H,  PRASOODANAN P  K
V, et al. The gut commensal Blautia maintains colonic mucus func-
tion  under  low-fiber  consumption  through  secretion  of  short-chain
fatty acids[J]. Nature Communications，2024，15（1）：3502.

 ［50］ BIAN M, WANG J, WANG Y, et al. Chicory ameliorates hy-
peruricemia  via  modulating  gut  microbiota  and  alleviating  LPS/
TLR4 axis in quail[J]. Biomedicine & Pharmacotherapy，2020，131：
110719.

 ［51］ LAGKOUVARDOS I, PUKALL R, ABT B, et al. The mouse
intestinal bacterial collection （miBC） provides host-specific insight
into cultured diversity and functional  potential  of  the gut  microbio-
ta[J]. Nature Microbiology，2016，1（10）：16131.

 ［52］ CARBONNE C, CHADI S, KROPP C, et al. Ligilactobacil-
lus salivarius CNCM I-4866, a potential probiotic candidate, shows
anti-inflammatory properties in vitro and in vivo[J]. Frontiers in Mi-
crobiology，2023，14：1270974.

 ［53］ YANG Y, SONG X, WANG G, et al. Understanding Ligilac-
tobacillus salivarius from probiotic properties to omics technology：A
review[J]. Foods，2024，13（6）：895.

 ［54］ SONG S, FAN M, WEN X, et al. Integrated network pharma-
cology and gut microbiome analysis to reveal the mechanism of Qu-
Zhuo-Tong-Bi  decoction  against  hyperuricemia  and  gout[J].  Jour-
nal of Ethnopharmacology，2023，316：116736.

 ［55］ YAO J,  BAI E,  DUAN Y, et  al. Ethanol  extracts  from Tor-
reya grandis seed have potential  to reduce hyperuricemia in mouse
models  by  influencing  purine  metabolism[J].  Foods，2024，13（6）：
840.

 ［56］ HE Z H, JIN Y, CHEN D, et al. Seleno-chitooligosaccharide-
induced modulation of intestinal barrier function：Role of inflamma-
tory  cytokines,  tight  junction  proteins,  and  gut  microbiota  in
mice[J]. Journal of Applied Biomedicine，2025，23（1）：45−55.

 ［57］  WEI  H,  ZHAN  L,  LÜ  X,  et  al.  Gut  commensal Parabac-
teroides  distasonis  exerts  neuroprotective  effects  in  acute  ischemic
stroke  with  hyperuricemia  via  regulating  gut  microbiota-gut-brain
axis[J]. Journal of Translational Medicine，2024，22（1）：999.

 ［58］ LIU X, FENG Z, ZHANG F, et al. Causal effects of gut mi-
crobiota on gout and hyperuricemia：insights from genome-wide men-
delian randomization, RNA-sequencing, 16S rRNA sequencing, and
metabolomes[J]. Bioscience Reports，2024，44（11）：BSR20240595.

 ［59］ WAN C, YAN S, LU R, et al. Astragalus polysaccharide im-
proves immunogenicity of influenza vaccine as well as modulate gut
microbiota in BALB/c mice[J]. Microbial  Pathogenesis，2024，195：
106893.

 ［60］  ZHAO  L,  ZHAO  Q,  SHARAFELDIN  S,  et  al.  Moderate
highland  barley  intake  affects  anti-fatigue  capacity  in  mice  via
metabolism, anti-oxidative effects and gut microbiota[J]. Nutrients，
2025，17（4）：733.

 ［61］ WANG H,  XI  Y,  GU F,  et  al.  Protective effects  of  a   poly-
herbal mixture on intestinal injury via the NF-κB signaling pathway
and  gut  microbiota  modulation  in  hyperuricemic  mice[J].  Foods，
2025，14（7）：1118.

 ［62］ LAGKOUVARDOS I,  LESKER T R,  HITCH T C A,  et  al.
Sequence  and  cultivation  study  of  Muribaculaceae  reveals  novel
species, host  preference,  and  functional  potential  of  this  yet   unde-
scribed family[J]. Microbiome，2019，7（1）：28.

 ［63］  ADOMAKO  E  A,  MOE  O  W.  Uric acid  transport,   trans-
porters,  and  their  pharmacological  targeting[J]. Acta  Physiologica，

第  47 卷  第  6 期 陈英娜 ，等： 菊苣及菊苣-葛根对高尿酸血症大鼠的降尿酸作用及机制 · 435 · 

https://doi.org/10.1016/j.phymed.2025.156440
https://doi.org/10.1016/j.jare.2017.03.003
https://doi.org/10.1016/j.jare.2017.03.003
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2015.08.109
https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2015.08.109
https://doi.org/10.12360/CPB202201047
https://doi.org/10.12360/CPB202201047
https://doi.org/10.12360/CPB202201047
https://doi.org/10.12360/CPB202201047
https://doi.org/10.1002/biof.1590
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2024.134782
https://doi.org/10.3389/fimmu.2022.845684
https://doi.org/10.3748/wjg.v30.i40.4404
https://doi.org/10.3748/wjg.v30.i40.4404
https://doi.org/10.3389/fmicb.2023.1279029
https://doi.org/10.1093/infdis/jiae533
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2025.143422
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2025.143422
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2025.143422
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2024.139370
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2024.139370
https://doi.org/10.1016/j.ijbiomac.2024.139370
https://doi.org/10.3390/microorganisms10050851
https://doi.org/10.1016/j.carbpol.2024.122074
https://doi.org/10.1007/s11130-024-01271-x
https://doi.org/10.1038/s41467-024-47594-w
https://doi.org/10.1016/j.biopha.2020.110719
https://doi.org/10.1038/nmicrobiol.2016.131
https://doi.org/10.3389/fmicb.2023.1270974
https://doi.org/10.3389/fmicb.2023.1270974
https://doi.org/10.3389/fmicb.2023.1270974
https://doi.org/10.3390/foods13060895
https://doi.org/10.1016/j.jep.2023.116736
https://doi.org/10.1016/j.jep.2023.116736
https://doi.org/10.3390/foods13060840
https://doi.org/10.32725/jab.2025.003
https://doi.org/10.1186/s12967-024-05800-9
https://doi.org/10.1042/BSR20240595
https://doi.org/10.1016/j.micpath.2024.106893
https://doi.org/10.3390/nu17040733
https://doi.org/10.3390/foods14071118
https://doi.org/10.1186/s40168-019-0637-2
https://doi.org/10.1111/apha.13980


2023，238（2）：e13980.
 ［64］ WEN S,  ARAKAWA H, TAMAI I. Uric  acid in  health  and
disease：From physiological functions to pathogenic mechanisms[J].
Pharmacology & Therapeutics，2024，256：108615.

 ［65］  ZHANG  M,  ZHU  X,  WU  J,  et  al.  Prevalence of   hyper-
uricemia  among chinese  adults：findings from two nationally   repre-
sentative cross-sectional surveys in 2015-16 and 2018-19[J]. Fron-
tiers in Immunology，2022，12：791983.

 ［66］ 阿丽米热·买买提, 吾买尔江·牙合甫, 陈李鑫, 等. 菊苣活性

成分研究进展 [J]. 中国民族民间医药 ，2023，32（22）：65−69.
［ALIMIERE  M,  WUMAIERJIANG  Y,  CHEN  L  X,  et  al.  Re-
search progress on active components of Cichorium intybus[J]. Chi-
nese  Journal  of  Ethnomedicine  and  Ethnopharmacy，2023，32（22）：

65−69.］
 ［67］ 李俊强, 崔光志, 吴超, 等. 菊苣酸治疗代谢性疾病药理作用

研究进展[J]. 中国药事，2024，38（7）：821−830. ［LI J Q, CUI G
Z, WU C, et al. Research progress on the pharmacological effects of
Chicoric  acid  in  the  treatment  of  metabolic  diseases[J].  Chinese
Pharmaceutical Affairs，2024，38（7）：821−830.］

 ［68］ 田金雨, 张云丽, 李东霞. 中药治疗痛风药效活性成分的研

究进展[J]. 中国中医药现代远程教育，2025，23（3）：141−143.
［TIAN  J  Y,  ZHANG  Y  L,  LI  D  X,  et  al.  Research  progress  on
pharmacodynamic  active  ingredients  of  Chinese  medicine  in  the
treatment  of  gout[J].  Chinese Medicine  Modern  Distance   Educa-
tion of China，2025，23（3）：141−143.］

 · 436 · 食品工业科技 2026年  3 月

https://doi.org/10.1016/j.pharmthera.2024.108615
https://doi.org/10.3969/j.issn.1674-7968.2025.03.017
https://doi.org/10.3969/j.issn.1674-7968.2025.03.017
https://doi.org/10.3969/j.issn.1674-7968.2025.03.017
https://doi.org/10.16153/j.1002-7777.2024.07.012
https://doi.org/10.16153/j.1002-7777.2024.07.012
https://doi.org/10.16153/j.1002-7777.2024.07.012
https://doi.org/10.3969/j.issn.1672-2779.2025.03.047
https://doi.org/10.3969/j.issn.1672-2779.2025.03.047
https://doi.org/10.3969/j.issn.1672-2779.2025.03.047
https://doi.org/10.3969/j.issn.1672-2779.2025.03.047

	1 材料与方法
	1.1 材料与仪器
	1.2 实验方法
	1.2.1 药物制备
	1.2.2 造模、分组及给药
	1.2.3 检测指标
	1.2.3.1 一般观察及大鼠体重变化
	1.2.3.2 血清尿酸（SUA）、尿素氮（BUN）、肌酐（CRE）含量变化
	1.2.3.3 肝功能指标变化
	1.2.3.4 尿酸代谢酶变化
	1.2.3.5 血清细胞因子含量变化
	1.2.3.6 脏器指数变化
	1.2.3.7 HE染色
	1.2.3.8 肠道菌群变化


	1.3 数据处理

	2 结果与分析
	2.1 各给药组对高尿酸血症大鼠毛发、精神活动状态以及体重的影响
	2.2 各给药组对高尿酸血症大鼠血清尿酸（SUA）、尿素氮（BUN）、肌酐（CRE）水平的影响
	2.3 各给药组对高尿酸血症大鼠尿酸代谢酶及肝功能的影响
	2.4 各给药组对高尿酸血症大鼠血清炎性因子的影响
	2.5 各给药组对高尿酸血症大鼠脏器指数的影响
	2.6 各给药组对高尿酸血症大鼠肝脏和肾脏组织形态的影响
	2.7 各给药组对高尿酸血症大鼠肠道菌群的影响
	2.7.1 菌群群落组成分析
	2.7.2 LEfSe差异分析
	2.7.3 基于门水平的RDA分析


	3 讨论与结论
	参考文献

