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生地黄对高果糖诱导肾脏炎症的改善作用研究

陈燕１，２，刘庆普１，３，孟鑫宇１，２，赵丽琴１，２，靳永环１，２，冯卫生１，２，郑晓珂１，２

（１．河南中医药大学药学院，河南 郑州 ４５００４６；２．河南省中药开发工程技术研究中心，河南 郑州 ４５００４６；
３．河南省中药质量控制与评价工程技术研究中心，河南 郑州 ４５００４６）

　　摘要：目的 探讨生地黄对代谢综合征小鼠肾损伤的干预作用。方法 雄性 ＩＣＲ小鼠３０％果糖水喂养１２周建立代
谢综合征小鼠模型，造模１２周后，分别灌胃给予生地黄提取物（２、４ｇ／ｋｇ）、别嘌呤醇（０．００５ｇ／ｋｇ，阳性对照）１２周，期间
继续３０％果糖喂养。观察小鼠体质量、胰岛素敏感性，测定血清胰岛素、甘油三酯（Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（Ｔｏｔａｌ
ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｉｎ，ＨＤＬ－Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐ
ｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｉｎ，ＬＤＬ－Ｃ）、尿酸、肌酐，尿液尿酸、微量白蛋白水平。Ｈ＆Ｅ染色观察肾脏组织形态学变化，免疫组织化
学染色观察肾脏葡萄糖转运蛋白９（ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ９，ＧＬＵＴ９）、尿酸盐转运蛋白１（ｕｒａｔｅａｎｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ１，ＵＲＡＴ１）水
平，检测肾组织炎症细胞因子白细胞介素－１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β，ＩＬ－１β）、白细胞介素１８（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１８，ＩＬ－１８）、白细
胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）和肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－ａｌｐｈａ，ＴＮＦ－α）水平，免疫荧光染色观察肾脏核
因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ，ＮＦ－κＢ）蛋白表达。结果 生地黄能够降低高果糖饮食小鼠体质量，改善胰岛素抵抗及血脂

异常，降低血清尿酸水平，降低ＧＬＵＴ９、ＵＲＡＴ１的表达，促进尿酸排泄，并降低血清肌酐和尿白蛋白水平、改善肾脏组织
病理学改变，抑制ＮＦ－κＢ的激活，降低肾组织炎症细胞因子ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的水平。结论 生地黄通

过调控尿酸转运蛋白ＧＬＵＴ９、ＵＲＡＴ１的表达，促进尿酸排泄，从而减轻高果糖饮食诱导的肾脏炎症。
　　关键词：生地黄；尿酸转运蛋白；果糖；肾脏炎症
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　　代谢综合征是以肥胖、胰岛素抵抗、高尿酸血症、血脂异常
等聚集发病的临床症候群，是一组在代谢上相互关联的危险因

素的组合，这些因素与２型糖尿病、慢性肾病和心血管疾病的
发生发展密切相关［１－２］，目前已成为全球主要的公共健康问题

之一。

果糖是一种主要用于食品生产的甜味剂，广泛存在于水

果、蜂蜜等食物中，是蔗糖和高果糖玉米糖浆（ｈｉｇｈ－ｆｒｕｃｔｏｓｅ
ｃｏｒｎｓｙｒｕｐ，ＨＦＣＳ）的主要成分。随着食品工业的发展，ＨＦＣＳ
在全世界范围内广泛应用于各种食品，特别是含糖饮料。研究

显示，自１９８０年以来，ＨＦＣＳ的消耗量增加了近２０００％［３］。近

年来的研究发现，果糖的过量摄入与代谢综合征的大幅增加密

切相关［４－５］。与其他糖的代谢不同，果糖在肝脏中的代谢不受

限速酶的调控，因而当果糖大量摄入时，会导致肝脏中脂肪从

头合成的增加和尿酸的过量产生，随之而来的高脂血症和高尿

酸血症不仅是代谢综合征的主要特征，还是慢性肾病（ｃｈｒｏｎｉｃ
ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）发生发展的重要原因［６－７］。大量基础研

究表明，过量果糖摄入可诱发代谢综合征的几乎所有特征，并

伴随蛋白尿、肾功能损伤、肾脏炎症和局灶性肾小管间质损

伤等［８－１１］。

生地黄为玄参科植物地黄的干燥块根，《神农本草经》中

列为上品，具有清热凉血、养阴生津的功效，临床上广泛应用于

肾病的治疗［１２］。现代药理研究发现生地黄具有调节血糖、血

脂、抗炎及肾脏保护作用，对多种因素诱导的肾病动物模型

具有较好干预作用［１３－１４］，但目前关于生地黄对代谢综合征

诱导肾脏炎症的干预作用尚未见报道。本文采用高果糖饮

食诱导代谢综合征小鼠模型，探讨生地黄对高果糖饮食小鼠

代谢综合征及肾损伤的干预作用，为生地黄的临床应用提供

实验基础。

１　材料与方法
１．１　实验药物

生地黄饮片由河南省宛西制药股份有限公司提供。生地

黄提取物提取流程：取生地黄饮片６００ｇ，１０倍量水煎煮３次，
每次１ｈ，合并滤液，减压浓缩干燥得地黄提取物３２８．８ｇ，提取
率为５４．８％。别嘌呤醇购自Ｓｉｇｍａ－Ａｌｄｒｉｃｈ，纯度≥９９％。
１．２　动物

ＳＰＦ级雄性ＩＣＲ小鼠（７周龄）购自北京维通利华实验动
物有限公司，许可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１６－０００６。动物实验经河
南中 医 药 大 学 实 验 动 物 伦 理 委 员 会 批 准 （批 准 号：

ＤＷＬＬＧＺＲ２０２２０２１０４）。

１．３　试剂
果糖购自西王集团有限公司，尿酸、肌酐、甘油三酯、总胆

固醇试剂盒购自南京建成生物工程研究所，尿微量白蛋白、胰

岛素、白细胞介素 －１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β，ＩＬ－１β）、白细胞介素
１８（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１８，ＩＬ－１８）、白细胞介素 ６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，
ＩＬ－６）和肿瘤坏死因子 α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－ａｌｐｈａ，ＴＮＦ－
α）检测试剂盒购自武汉伊莱瑞特生物科技有限公司，分化液、
返蓝液、Ｈ＆Ｅ染液购自武汉塞维尔生物科技有限公司。
１．４　仪器

微量移液器（Ｅｐｐｅｎｄｏｆｆ，德国），血糖仪（Ｏｍｒｏｎ，日本），酶
标仪（Ｂｉｏ－Ｒａｄ，美国），ＥＣＬＩＰＳＥＥ１００光学显微镜（尼康，日
本）、ＥＣＬＩＰＳＥＣ１荧光显微镜（尼康，日本）。
１．５　实验方法
１．５．１　动物实验　雄性ＩＣＲ小鼠（８周龄），体质量１８～２０ｇ，
标准饮食，１２ｈ明暗交替，温度：２０～２５℃，湿度４０％ ～６０％，
适应性饲养１周后，随机分为２组：正常组（Ｃｏｎｔｒｏｌ，ｎ＝８），高
果糖组。正常组给予正常饮食和饮水，高果糖组给予正常饮食

和３０％果糖饮水［１５］。造模１２周后，进行口服葡萄糖耐量实验
（ｏｒａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＯＧＴＴ）［１５］，葡萄糖耐量异常者分为
模型组（Ｆｒｕ，ｎ＝８）、生地黄低剂量组（Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ，ｎ＝８）、
生地黄高剂量组（Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ，ｎ＝８）和别嘌呤醇组（Ｆｒｕ＋
Ａｌｌｐ，ｎ＝８）。Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组给药剂量选择基于文献报
道［１５－１６］。Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ组每天上午９∶００灌胃给予生地黄
提取物２ｇ／ｋｇ，Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ组每天上午９∶００灌胃给予生
地黄提取物４ｇ／ｋｇ，Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组每天上午９∶００灌胃给予别
嘌呤醇０．００５ｇ／ｋｇ。正常组和 Ｆｒｕ组每天上午９∶００灌胃给
予等体积的蒸馏水。给药１２周，期间继续３０％果糖喂养，每
周记录体质量。

造模２４周后，代谢笼收集 ２４ｈ尿液，在 ４℃条件下，
３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取上清，－８０℃保存用于尿液中白蛋
白、尿酸和肌酐的检测。实验动物经戊巴比妥钠麻醉后，眶静

脉取血，在４℃条件下，３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，吸取上层血清，
于－８０℃冰箱保存用于试剂盒检测。颈椎脱臼处死小鼠，迅
速取出双侧肾脏，称重。取部分肾组织浸泡在４％多聚甲醛溶
液中４８ｈ后，制备石蜡切片，用于 ＨＥ染色。剩余肾组织于液
氮速冻后，－８０℃冰箱保存，用于ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测。
１．５．２　葡萄糖耐量实验（ｏｒａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＯＧＴＴ）　
造模２４周后，小鼠禁食１６ｈ，灌胃２ｇ／ｋｇ葡萄糖。０、１５、３０、
６０、９０、１２０ｍｉｎ尾静脉取血，血糖仪检测血糖。
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１．５．３　酶联免疫吸附实验（Ｅｎｚｙｍｅ－ｌｉｎｋｅｄＩｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔＡｓ
ｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）　采用 ＥＬＩＳＡ试剂盒检测小鼠血清胰岛素、尿微
量白蛋白、肾组织ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α水平。操作
步骤参照相应试剂盒的说明书：①将标准品或样品加入各孔，
３７℃孵育９０ｍｉｎ，弃去液体。②加入稀释好的生物素化抗体
工作液，３７℃孵育６０ｍｉｎ，弃去液体后洗涤３次。③加入酶结
合工作液，３７℃孵育３０ｍｉｎ，弃去液体后洗涤５次。④加入底
物溶液，３７℃避光孵育１５ｍｉｎ。⑤加入终止液，立即在４５０ｎｍ
波长处测量ＯＤ值。
１．５．４　ＨＥ染色　４％多聚甲醛固定小鼠肾组织４８ｈ，随后进
行脱水，透明，浸蜡。浸蜡结束后，进行石蜡包埋、切片。石蜡

切片脱蜡至水，随后进行苏木素染色、分化、返蓝。接着切片脱

水，入伊红染液中染色。最后，脱水封片，显微镜下拍照，采集

图像。

１．５．５　免疫组织化学　对石蜡切片进行脱蜡处理，阻断内源
性过氧化物酶活性。ＢＳＡ封闭后，孵育一抗４℃过夜。加入二
抗，室温条件下孵育１ｈ后，滴加 ＤＡＢ显色液，流水冲洗切片
终止显色。复染细胞核后脱水封片。Ｉｍａｇｅ－Ｐｒｏｐｌｕｓ软件分
析数据。

１．５．６　免疫组织荧光　石蜡切片脱蜡至水后，将组织切片置
于ＥＤＴＡ抗原修复缓冲液（ｐＨ８．０）中，放入微波炉内进行抗

原修复。进行自发荧光淬灭，ＢＳＡ封闭后，孵育一抗４℃过夜。
加入二抗，避光室温孵育１ｈ后，复染细胞核。封片后荧光显
微镜下观察。

１．６　统计学分析方法
实验数据以均值±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，Ｇｒａｐｈｐａｄ５．０进行

单因素方差分析（Ｏｎｅ－ＷａｙＡＮＯＶＡ）统计处理。Ｐ＜００５表
示具有差异显著性统计学意义，Ｐ＜００１表示具有差异极显著
性统计学意义。

２　结果
２．１　生地黄对高果糖饮食小鼠糖脂代谢的影响

如图１所示，与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，Ｆｒｕ组小鼠体质量水平显
著升高（Ｐ＜００１）。与 Ｆｒｕ组相比，Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ组和 Ｆｒｕ＋
Ａｌｌｐ小鼠体质量均显著降低（Ｐ＜００５）。与 Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，
Ｆｒｕ组小鼠空腹血糖水平没有明显升高，但ＡＵＣ和血清胰岛素
水平明显升高。与Ｆｒｕ组相比，给予地黄和别嘌呤醇能够显著
降低小鼠ＡＵＣ和胰岛素水平（Ｐ＜００５）。

与 Ｃｏｎｔｒｏｌ相比，Ｆｒｕ组小鼠血清甘油三酯（Ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，
ＴＧ）、总胆固醇（Ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇
（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｉｎ，ＬＤＬ－Ｃ）的水平显著升高
（Ｐ＜００１），高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏ
ｌｅｓｔｅｒｉｎ，ＨＤＬ－Ｃ）的水平显著降低（Ｐ＜００１）。与Ｆｒｕ组相比，

注：与Ｃｏｎｔｒｏｌ比较，Ｐ＜００１；＃与Ｆｒｕ比较，Ｐ＜００５；＃＃与Ｆｒｕ比较，Ｐ＜００１。

图１　生地黄对高果糖饮食小鼠糖脂代谢的影响（ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）
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生地黄和别嘌呤醇能够显著降低小鼠血清ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ－Ｃ水
平（Ｐ＜００１），显著升高小鼠ＨＤＬ－Ｃ水平（Ｐ＜００５）。
２．２　生地黄对高果糖饮食小鼠血清尿酸、尿酸排泄及尿酸转
运蛋白的影响

如插页ⅩⅩⅩ图２所示，与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，Ｆｒｕ组小鼠血清尿
酸水平显著升高（Ｐ＜００１）；与 Ｆｒｕ组相比，Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ、
Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ和Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组小鼠血清尿酸水平均显著降低
（Ｐ＜００５）。与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，Ｆｒｕ组尿液中尿酸水平显著降
低（Ｐ＜００１），且尿酸排泄分数（Ｕｒｉｃａｃｉｄｅｘｃｒｅｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，
ＦＥＵＡ）显著降低（Ｐ＜００１）；与 Ｆｒｕ组相比，Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ、
Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ组小鼠尿液中尿酸水平显著升高（Ｐ＜００５），
ＦＥＵＡ水平显著升高（Ｐ＜００５），Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组小鼠尿液中尿酸
和ＦＥＵＡ水平差异无统计学意义。

与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，Ｆｒｕ组小鼠肾脏葡萄糖转运蛋白９（ｇｌｕ
ｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ９，ＧＬＵＴ９）、尿酸盐转运蛋白１（ｕｒａｔｅａｎｉｏｎｔｒａｎｓ
ｐｏｒｔｅｒ１，ＵＲＡＴ１）表达显著升高（Ｐ＜００１）；与 Ｆｒｕ组相比，
Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ、Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ组ＧＬＵＴ９、ＵＲＡＴ１表达显著降低
（Ｐ＜００１），别嘌呤醇组二者表达差异无统计学意义。
２．３　生地黄对高果糖饮食小鼠肾脏损伤的影响

与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比，Ｆｒｕ组小鼠血清肌酐、尿白蛋白水平均
显著升高（Ｐ＜００１），与 Ｆｒｕ组相比，Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ、Ｆｒｕ＋
ＳＤＨ－Ｈ、和Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组小鼠血清肌酐、尿白蛋白水平均显著
降低（Ｐ＜００５）。ＨＥ染色结果显示，Ｃｏｎｔｒｏｌ组小鼠肾小球和
肾小管结构清晰，未见炎症细胞聚集浸润现象，Ｆｒｕ组小鼠肾
小管上皮细胞胞浆出现空泡，伴有大量炎症细胞浸润，Ｆｒｕ＋
ＳＤＨ－Ｈ和Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组小鼠炎症细胞浸润情况得到改善。见
插页ⅩⅩⅪ图３。
２．４　生地黄对高果糖饮食小鼠肾脏炎症细胞因子水平和
ＮＦ－κＢ蛋白表达的影响

与Ｃｏｎｔｒｏｌ组相比Ｆｒｕ组小鼠肾脏组织ＩＬ－１β、ＴＮＦα、ＩＬ－
６和ＩＬ－１８的水平均显著升高（Ｐ＜００１）；与 Ｆｒｕ相比，Ｆｒｕ＋
ＳＤＨ－Ｈ、Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ组小鼠肾脏 ＩＬ－１β、ＴＮＦα、ＩＬ－６和 ＩＬ－
１８水平均显著降低（Ｐ＜００５）。免疫荧光染色结果显示，Ｆｒｕ
组小鼠肾脏核因子 κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ，ＮＦ－κＢ）被激活并
易位至细胞核，而 Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｌ、Ｆｒｕ＋ＳＤＨ－Ｈ和 Ｆｒｕ＋Ａｌｌｐ
组小鼠ＮＦ－κＢ核转位受到抑制。见插页ⅩⅩⅫ图４。
３　讨论

临床研究证实过量的果糖摄入与代谢综合征发病率的增

加呈正相关［１７－１９］。大量基础研究也表明，过量的果糖摄入能

诱发代谢综合征的几乎所有特征，包括胰岛素抵抗、高尿酸血

症、脂代谢紊乱、炎症反应等［２０－２３］。胰岛素抵抗是代谢综合征

的典型特征，胰岛素抵抗时，机体会分泌更多的胰岛素以维持

糖代谢的平衡［２４］。我们的研究发现，２４周的高果糖饮食诱导
小鼠出现胰岛素抵抗及血清胰岛素水平增加，但此时小鼠空腹

血糖水平与对照组相比差异无统计学意义，这提示胰岛素抵抗

可能发生在高血糖之前，这与 Ｏｕｄｏｔ等的报道一致［２５］。给予

生地黄和别嘌呤醇后，生地黄和别嘌呤醇能够增加高果糖饮食

小鼠胰岛素敏感性，改善糖代谢紊乱。

与其他糖的代谢不同，果糖在代谢的过程中没有限速酶的

限制，因此，过量的果糖摄入导致肝脏脂肪从头合成的增加和

嘌呤代谢的激活，引起血脂和血尿酸水平的升高［６］。在本研

究中，高果糖饮食诱导小鼠体质量升高、血脂紊乱和血尿酸水

平升高、尿酸排泄降低，这与现有的报道一致［８］。给予生地黄

及别嘌呤醇后，模型小鼠血脂、体质量及血尿酸水平均显著降

低。值得注意的是，我们发现生地黄能够促进尿酸排泄，而别

嘌呤醇却并不能够促进尿酸的排泄，这提示生地黄可能是通过

促进尿酸排泄从而降低血尿酸水平。而别嘌呤醇是黄嘌呤酶

抑制剂，可能是通过抑制尿酸合成降低血尿酸水平。

多项研究证实，过量的果糖摄入会引发尿酸转运蛋白表达

异常［１６，２１］。ＵＲＡＴ１和ＧＬＵＴ９是位于肾小管，调控尿酸重吸收
的蛋白，在果糖诱导的代谢综合征动物模型中，一方面尿酸的

过量产生会诱发高尿酸血症，另一方面ＵＲＡＴ１和ＧＬＵＴ９表达
异常所致的尿酸排泄减少也是果糖代谢综合征动物模型血尿

酸升高的重要原因［２５－２６］。在本研究中，生地黄能够降低高果

糖所致的ＵＲＡＴ１和ＧＬＵＴ９的过量表达，提示生地黄可能是通
过降低ＵＲＡＴ１和ＧＬＵＴ９的表达抑制尿酸重吸收，进而降低血
尿酸水平。

持续的高尿酸血症是加剧炎症反应的原因之一［２７－２８］，果

糖诱导的代谢综合征模型小鼠表现出尿白蛋白升高、肾功能受

损和肾脏炎症［１０，１５］。在本研究中，高果糖喂养的小鼠尿白蛋

白、血肌酐水平升高，生地黄及别嘌呤醇能够降低尿白蛋白、血

肌酐水平。通过ＨＥ染色，我们直观观察到了高果糖饮食小鼠
肾组织出现明显的炎症细胞聚集和浸润，而生地黄及别嘌呤醇

均能够改善这些病理改变，这些结果说明生地黄能够改善果糖

代谢综合征小鼠肾损伤。同时，ＨＥ染色的结果也提示我们生
地黄具有较好抗炎作用。

炎症反应在ＣＫＤ进展中起着重要作用［２９－３０］，ＮＦ－κＢ的
激活是导致肾脏炎症反应的重要原因。当ＮＦ－κＢ被激活时，
会转位至细胞核，促进炎症细胞因子ＴＮＦ－α、ＩＬ－６、ＩＬ－１８的
过度产生［３１－３２］。在本研究中，高果糖喂养的小鼠肾组织ＮＦ－

κＢ被激活并易位至细胞核，且肾脏ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＴＮＦ－α和
ＩＬ－６水平显著升高。生地黄能够抑制 ＮＦ－κＢ的激活，并降
低肾脏ＩＬ－１β、ＩＬ－１８、ＴＮＦ－α和ＩＬ－６水平。以上的结果说
明，生地黄通过减轻肾脏炎症改善果糖代谢综合征小鼠肾

损伤。

综上所述，生地黄可能是通过抑制尿酸转运蛋白 ＵＲＡＴ１
和ＧＬＵＴ９的表达，促进尿酸排泄，从而减轻肾脏炎症，改善高
果糖饮食诱导的肾损伤。本研究为生地黄的临床应用提供实

验基础。
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生地黄对高果糖诱导肾脏炎症的改善作用研究

（正文见 164 -168 页）

注：**与 Control比较，P<0.01；#与 Fru比较，P<0.05；##与 Fru比较，P<0.01。
图 2　生地黄对高果糖饮食小鼠血清尿酸、尿酸排泄及尿酸转运蛋白的影响（n=8，■x±s）
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注：**与 Control比较，P<0.01；#与 Fru比较，P<0.05；##与 Fru比较，P<0.01。
图 3　生地黄对高果糖饮食小鼠肾脏损伤的影响（n=8，■x±s）
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注：**与 Control比较，P<0.01；#与 Fru比较，P<0.05；##与 Fru比较，P<0.01。
图 4　生地黄对高果糖饮食小鼠肾脏炎症细胞因子水平和 NF -κB蛋白表达的影响（n=8，■x±s）


