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苦瓜提取物对高脂肪喂食诱导的肥胖和胰岛抵抗Ｃ５７ＢＬ／６ｊ小鼠保护作用研究
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摘　要：通过高脂肪喂食诱导的Ｃ５７ＢＬ／６ｊ小鼠动物模型研究苦瓜提取物对肥胖和胰岛抵抗的保护作用。小鼠
喂养２周后成功建立肥胖小鼠模型，随机分为正常对照组，肥胖小鼠模型组和不同浓度的苦瓜提取物灌胃组，灌
胃质量分数分别为１３５、２７和５４ｇ／ｋｇ。以１０周为期，每天以同等体积流质灌胃两次，其中，正常对照组和模

 收稿日期：２０１５－０５－１８
基金项目：国家自然科学基金资助项目 （８１１７２９８２）；江西省自然科学基金资助项目 （２０１５１ＢＡＢ２１５０３０）
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型组用ｗ＝０５％羧甲基纤维素钠灌胃，药物组用不同浓度的苦瓜提取物灌胃。记录小鼠每日食物摄入量和每周
体质量。同时测定内脏白色脂肪组织质量、血清甘油三酯 （ＴＧ）、胆固醇 （ＣＨＯ）、低密度脂蛋白胆固醇 （ＬＤＬ
Ｃ）、高密度脂蛋白胆固醇 （ＨＤＬＣ）、血糖和胰岛素水平，最后根据ＨＯＭＡ法计算胰岛素抵抗指数，ＨＥ染色确
定附睾白色脂肪组织的脂肪细胞是否肥大。结果显示，５４ｇ／ｋｇ苦瓜提取物组对小鼠摄食无影响，但小鼠体质
量、附睾和内脏白色脂肪组织总质量减少，该剂量的苦瓜提取物显著抑制被提升的血清 ＴＧ、ＬＤＬＣ、葡萄糖、
胰岛素浓度和胰岛素抵抗指数；而２７ｇ／ｋｇ苦瓜提取物则显著降低ＴＧ浓度；１３５、２７和５４ｇ／ｋｇ苦瓜提取物分
别显著升高ＨＤＬＣ水平；苦瓜提取物能剂量依赖性地减轻高脂饮食诱导的脂肪细胞肥大。
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ｃｕｌｔｉｖａｔｅｄｉｎＡｓｉａ［７］，ＡｆｒｉｃａａｎｄＳｏｕｔｈＡｍｅｒｉｃａ．Ｂｉｔｔｅｒ
ｍｅｌｏｎｉｓｒｅｃｅｉｖｅｄｗｉｄｅｓｐｒｅａｄａｔｔｅｎｔｉｏｎｉｎｔｈｅｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｙｄｕｅｔｏｉｔｓｂｅｎｅｆｉｃｉａｌｅｆｆｅｃｔｓｓｕｃｈａｓａｎｔｉｄｉａ
ｂｅｔｉｃ，ａｎｔｉｃａｎｃｅｒａｎｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ［８－１１］．Ａｌ
ｔｈｏｕｇｈｖａｒｉｏｕｓｐａｒｔｓ（ｒｏｏｔｓ，ｓｔｅｍｓ，ｌｅａｖｅｓａｎｄｆｒｕｉｔｓ）
ｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａａｒｅｕｓｅｄｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ｓｔｕｄｉｅｓ
ｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔｔｈｅｆｒｕｉｔｅｘｔｒａｃｔｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎ
ｔｉａｈａｓｐｏｔｅｎｔｈｙｐｏｇｌｙｃａｅｍｉｃｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ［１２－１３］．Ｉｔｈａｓ
ｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔｊｕｉｃｅｅｘｔｒａｃｔｏｆｆｒｅｓｈＭｏｍｏｒｄｉｃａ

ｃｈａｒａｎｔｉａｆｒｕｉｔｗｉｔｈｏｕｔｓｅｅｄｓｃｏｕｌｄｒｅｄｕｃｅａｄｉｐｏｓｉｔｙ，
ｌｏｗｅｒｓｅｒｕｍｉｎｓｕｌｉｎ，ｉｍｐｒｏｖｅｉｎｓｕｌｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ，ａｎｄ
ｎｏｒｍａｌｉｚｅｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｒａｔｓｆｅｄｗｉｔｈａｈｉｇｈｆａｔ
ｄｉｅｔ（ＨＦＤ）［１４－１６］．ＬｙｏｐｈｉｌｉｓｅｄｐｏｗｅｒｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａ
ｃｈａｒａｎｔｉａｆｒｕｉｔｉｎｃｌｕｄｉｎｇｓｅｅｄｓｃｏｕｌｄｒｅｄｕｃｅｉｎｓｕｌｉｎｒｅ
ｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄｉｎｈｉｂｉｔａｄｉｐｏｃｙｔｅｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｉｎｄｉｅｔｉｎ
ｄｕｃｅｄｏｂｅｓｅ（ＤＩＯ）ｒａｔｓ［１７］．Ｒｅｃｅｎｔｉｎｖｉｔｒｏｓｔｕｄｉｅｓ
ｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｊｕｉｃｅｏｆｉｍｍａｔｕｒｅＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａ
ｃｏｕｌｄｉｎｈｉｂｉｔｐｒｉｍａｒｙｈｕｍａｎａｄｉｐｏｃｙｔｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａ
ｔｉｏｎ［１８］．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，９５％ ｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａ
ｃｈａｒａｎｔｉａｓｅｅｄｌｅｓｓｆｒｕｉｔｃｏｕｌｄｄｅｐｒｅｓｓｅｄｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ
ｉｎｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｒａｔｓ［１９］．Ｈｏｗｅｖｅｒｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｆｒｕｉｔｏｎｏｂｅ
ｓｉｔｙａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｅｍｉｃｅ
ｈａｓｎｏｔｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｙｅｔ．

ＣｏｎｓｉｄｅｒｉｎｇｔｈａｔＣ５７ＢＬ／６ｊｍｉｃｅａｒｅｖｅｒｙｓｕｓｃｅｐ
ｔｉｂｌｅｔｏｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｔｉｙ［２０］，ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓ
ｄｅｓｉｇｎｅｄｔｏｄｅｖｅｌｏｐｔｈｉｓａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｔｏｅｘａｍｉｎｅｔｈｅ
ａｎｔｉｏｂｅｓｉｔｙａｎｄａｎｔｉｄｉａｂｅｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａ
ｒａｎｔｉａｉｎＣ５７ＢＬ／６ｊｍｉｃｅｆｅｄｉｎａｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ．

１　Ｍａｔｅｒｉａｌｓａｎｄｍｅｔｈｏｄｓ
１１　ＣｈｅｍｉｃａｌｓａｎｄＲｅａｇｅｎｔｓ

Ｓｅｒｕｍｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ（ＴＧ），ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ（ＣＨＯ）ａｎｄ
ｇｌｕｃｏｓｅｔｅｓｔｋｉｔｓｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＲｏｃｈｅＣｏｍｐａｎｙ
（Ｓｈａｎｇｈａｉ，Ｃｈｉｎａ）；ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｒｅｒｌ
（ＬＤＬＣ） ａｎｄｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ
（ＨＤＬＣ）ｔｅｓｔｋｉｔｓｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍ Ｌｅａｄｍａｎ
Ｃｏｍｐａｎｙ（Ｂｅｉｊｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ）；Ｉｎｓｕｌｉｎ（ｍｏｕｓｅ）ｕｌｔｒａ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｅＥＬＩＳＡｋｉｔｓｗａｓｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｏｒｍＡＬＰＣＯＣｏｍ
ｐａｎｙ（Ａｍｅｒｉｃａ）；Ｈａｅｍａｔｏｘｙｌｉｎａｎｄｅｏｓｉｎｓｏｌｕｔｉｏｎ
ｗｅｒｅｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍＢａｓｏＣｏｍｐａｎｙ（Ｇｕａｎｇｚｈｏｕ，Ｃｈｉ
ｎａ）．Ｏｔｈｅｒｃｈｅｍｉｃａｌｓｗｅｒｅｏｆｒｅａｇｅｎｔｇｒａｄｅ．
１２　ＰｒｅｐａｒａｔｉｏｎｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｅｘｔｒａｃｔ

（ＭＣＥ）
ＩｍｍａｔｕｒｅＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｆｒｅｓｈｆｒｕｉｔｗａｓ

ｐｕｒｃｈａｓｅｄｆｒｏｍ ａｌｏｃａｌｍａｒｋｅｔ，ａｎｄｗａｓｔｈｒｏｕｇｈｌｙ
ｗａｓｈｅｄｗｉｔｈｗａｔｅｒａｎｄｄｒｉｅｄａｔｒｏｏｍｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ．４５
ｋｇｏｆｆｒｕｉｔｗａｓｔｈｅｎｃｕｔｔｅｄｉｎｔｏｓｌｉｃｅａｎｄｅｘｔｒａｃｔｅｄｗｉｔｈ
３６０Ｌｅｔｈａｎｏｌ／ｗａｔｅｒ（７０∶３０，Ｖ／Ｖ）ｆｏｒ２ｈ．Ａｆｔｅｒｆｉｌ
ｔｒａｔｉｏｎ，ｔｈｅｆｒｕｉｔｗａｓｒｅｅｘｔｒａｔｅｄｗｉｔｈ２７０Ｌｅｔｈａｎｏｌ／

７
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ｗａｔｅｒ（７０∶３０，Ｖ／Ｖ）ｆｏｒ１５ｈ，ａｎｄｆｉｌｔｅｒｅｄａｇａｉｎ，ａｌｌ
ｔｈｅｆｉｌｔｒａｔｅｓｗｅｒｅｃｏｍｂｉｎｅｄａｎｄｓｕｂｊｅｃｔｅｄｔｏｖａｃｕｕｍｅ
ｖａｐｏｒａｔｉｏｎ．Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｅｄｇｕｍｍｙｒｅｓｉｄｕｅｓｗｅｒｅｗｅｉｇｈ
ｔｅｄａｎｄｓｔｏｒｅｄａｔ４℃．Ｂｅｆｏｒｅｕｓｉｎｇ，ｉｔｗａｓｄｉｌｕｔｅｄ
ａｎｄａｄｊｕｓｔｅｄｗｉｔｈ０５％ ＣＭＣＮａｔｏ１８，０９ａｎｄ
０４５ｇ（ｃｒｕｄｅｄｒｕｇ）／ｍＬ．
１３　Ａｎｉｍａｌｓａｎｄｄｉｅｔｓ

ＭａｌｅＣ５７ＢＬ／６ｊｍｏｕｓｅ（１１～１３ｇ）ｗｅｒｅｏｂｔａｉｎｅｄ
ｆｒｏｍＢｅｉｊｉｎｇＨＦＫＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅＣｏ．，Ｌｔｄ（Ｂｅｉｊｉｎｇ，Ｃｈｉ
ｎａ）．Ｍｉｃｅｗｅｒｅｇｒｏｕｐｈｏｕｓｅｄｉｎｓｔａｎｄａｒｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄｃａｇｅｓｗｉｔｈｗｏｏｄｓｈａｖｉｎｇｓａｓｌｉｔｔｅｒ．Ｔｈｅｃａｇｅｓ
ｗｅｒｅａｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｎｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ（２２±１）
℃ ａｎｄｈｕｍｉｄｉｔｙ４５％～５５％ ｗｉｔｈａ１２ｈ／１２ｈｍｏｄｉ
ｆｉｅｄｄａｒｋｌｉｇｈｔｃｙｃｌｅ．Ｔｈｅｒｅｗｅｒｅｆｏｕｒｍｉｃｅｉｎｅａｃｈ
ｃａｇｅ．Ｆｏｏｄａｎｄｗａｔｅｒｗｅｒｅａｖａｉｌａｂｌｅａｄｌｉｂｉｔｕｍ．Ａｎｉ
ｍａｌｃａｒｅａｎｄｕｓｅｗｅｒｅｃｏｎｄｕｃｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅａｐｐｒｏｖａｌｏｆ
ＳｈｅｎｙａｎｇＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＩｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎａｌＬａｂｏ
ｒａｔｏｒｙＡｎｉｍａｌＣａｒｅａｎｄＵｓｅＣｏｍｍｉｔｔｅｅ．Ａｌｌｅｆｆｏｒｔｓ
ｗｅｒｅｍａｄｅｔｏｍｉｎｉｍｉｚｅｐａｉｎａｎｄｓｕｆｆｅｒｉｎｇａｎｄｔｏｒｅ
ｄｕｃｅｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆａｎｉｍａｌｓｕｓｅｄ．Ａｆｔｅｒａｄａｐｔｉｏｎｆｏｒ３
ｄａｙｓ，ｔｈｅｍｉｃｅｗｅｒｅａｓｓｉｇｎｅｄｉｎｔｏｌｏｗｆａｔｄｉｅｔｇｒｏｕｐ
ａｎｄｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｓｏｆｌｏｗｆａｔｄｉ
ｅｔａｎｄｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔｗｅｒｅｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ１．Ｔｈｅｍｉｃｅ
ｉｎｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｔｉｙ（ｄｉｅｔｉｎ
ｄｕｃｅｄｏｂｅｓｉｔｙ，ＤＩＯ）ａｆｔｅｒ２ｗｅｅｋｓ（ｗｅｅｋｓ２ｔｏ１），
ａｎｄｔｈｅｎｓｅｐａｒａｔｅｄｉｎｔｏｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
（ＨＦＤＣｏｎｔｒｏｌ）ａｎｄＭＣＥ１３５，２７０，５４０ｇ／ｋｇ
ｇｒｏｕｐｓ（ｉｎｄｉｃａｔｅｄａｓＨＦＤ１３５ＭＣＥ，ＨＦＤ２７ＭＣＥ，
ａｎｄＨＦＤ５４ＭＣＥ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ）．Ｔｈｅｍｉｃｅｉｎｌｏｗｆａｔ
ｄｉｅｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｅｐａｒａｔｅｄｉｎｔｏｌｏｗｆａｔｄｉｅｔｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
（ＬＦＤＣｏｎｔｒｏｌ）ａｎｄＭＣＥ５４０ｇ／ｋｇｇｒｏｕｐｓ（ＬＦＤ
５４ＭＣＥ）ａｓｗｅｌｌ．ＴｈｅｍｉｃｅｉｎＭＣＥｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｇｉｖｅｎ
ｉｎｔｒａｇａｓｔｒｉｃａｌｌｙｗｉｔｈＭＣＥ；ａｎｄｍｉｃｅｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ
（ＬＦＤＣｏｎｔｒｏｌａｎｄＨＦＤＣｏｎｔｒｏｌ）ｗｅｒｅｇｉｖｅｎ０５％
ＣＭＣＮａｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅｖｏｌｕｍｅ（１５ｍＬ／ｋｇ）ｔｗｉｃｅａ
ｄａｙｆｏｒｔｅｎｗｅｅｋｓ．Ｔｈｅｄｉｅｔａｒｙｗａｓａｌｓｏｃｏｎｔｉｎｕｅｄ．

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｏｆｔｅｓｔｅｄｄｉｅｔｓ

Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ＬｏｗｆａｔｄｉｅｔＨｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ

Ｂａｒｌｅｙｐｏｗｅｒ／（ｇ·ｋｇ１） ２００ １４０
Ｄｅｈｙｄｒａｔｅｄｖｅｇｅｔａｂｌｅ／（ｇ·ｋｇ－１） １００ ７０
Ｂｅａｎｆｌｏｕｒ／（ｇ·ｋｇ－１） ２００ １４０
Ｃａｓｅｉｎ／（ｇ·ｋｇ－１） １０ ７
Ｂｏｎｅｍｅａｌ／（ｇ·ｋｇ－１） ５０ ３５
Ｃｏｒｎｓｔａｒｃｈ／（ｇ·ｋｇ－１） １６０ １１２
Ｂｒａｎ／（ｇ·ｋｇ－１） １６０ １１２

Ｆｉｓｈｍｅａｌ／（ｇ·ｋｇ－１） １００ ７０
Ｓａｌｔ／（ｇ·ｋｇ－１） ２０ １４

Ｍｉｌｋｐｏｗｅｒ／（ｇ·ｋｇ－１） － １００
Ｙｏｌｋｐｏｗｅｒ／（ｇ·ｋｇ－１） － １００
Ｌａｒｄｏｉｌ／（ｇ·ｋｇ－１） － １００
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ｓｉｇｎｉｃａｎｔｌｙｒｅｄｕｃｅｄｉｎｔｈｅＨＦＤ５４ＭＣＥｇｒｏｕｐｃｏｍ
ｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅＨＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｂｕｔｎｏｔｓｉｇｎｉｃａｎｔｌｙ
ｉｎｔｈｅＨＦＤ１３５ＭＣＥａｎｄＨＦＤ２７ＭＣＥｇｒｏｕｐ．Ｈｏｗ
ｅｖｅｒ，ＨＤＬＣｌｅｖｅｌｓｗａｓｒｅｓｔｏｒｅｄｉｎａｌｌｔｈｅＭＣＥｔｒｅａ
ｔｅｄｇｒｏｕｐｓ．Ａｌｔｈｏｕｇｈｔｈｅｒｅｗｅｒｅｎｏｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｃｅｏｎＨＯＭＡＩＲｂｅｔｗｅｅｎＨＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄ
ＬＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅＨＯＭＡＩＲ ｉｎＨＦＤ５４ＭＣＥ
ｇｒｏｕｐｗａｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｍａｒｋｅｄｌｙｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨＦＤ
Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｍｏｒｅｏｖｅｒ，ｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆＬＤＬＣ
ｉｎｓｅｒｕｍｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎＬＦＤ５４ＭＣＥ
ｇｒｏｕｐｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＬＦＤＣｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．

Ｆｉｇ３　ＥｆｆｅｃｔｏｆＭＣＥｏｎｖｉｓｃｅｒａｌｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅ
ｔｉｓｓｕｅｗｅｉｇｈｔｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒｔｅｎｗｅｅｋｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ＬＦＤ：ｌｏｗｆａｔｄｉｅｔ；ＨＦＤ：ｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ；ＭＣＥ：Ｍｏｍｏｒｄｉｃａ
ｃｈａｒａｎｔｉａｅｘｔｒａｃｔ．Ｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｔｈｅｍｅａｎ±ＳＥＭ
（ｎ＝８～１２）．＃Ｐ ＜００５，＃＃Ｐ ＜００１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈ
ＬＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｐ ＜０００１，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈＨＦＤ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．

２４　ＨｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｅｐｉｄｉｄｙｍａｌＷＡＴ
Ｔｈｅｓｉｚｅｓｏｆｔｈｅｅｐｉｄｉｄｙｍａｌａｄｉｐｏｃｙｔｅｓｉｎｅａｃｈ

ｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｓｈｏｗｎｉｎＦｉｇ４．Ｔｈｅｓｉｚｅｓｏｆｔｈｅａｄｉｐｏ
ｃｙｔｅｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｃａｎｔｌｙｌａｒｇｅｒｉｎｔｈｅＨＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
ｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅＬＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇｌｙ，ａｆ
ｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈＭＣＥ５４ｇ／ｋｇｆｏｒｔｅｎｗｅｅｋｓ，ｔｈｅｈｙ
ｐｅｒｔｒｏｐｈｙｏｆｅｐｉｄｉｄｙｍａｌａｄｉｐｏｃｙｔｅｓｗｅｒｅｃｏｎｓｉｄｅｒａｂｌｙ

９
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Ｔａｂｌｅ２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅＭＣＥｏｎｓｅｒｕｍｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｉｎＨＦＤｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｅｍｉｃｅａｆｔｅｒｔｅｎｗｅｅｋｓｔｒｅａｔｍｅｎｔ１）

Ｇｒｏｕｐ
ＴＧ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＣＨＯ／

（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
ＬＤＬ－Ｃ／
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＨＤＬＣ／
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｇｌｕｃｏｓｅ／
（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｉｎｓｕｌｉｎ／
（ｎｇ·ｍＬ－１）

ＨＯＭＡＩＲ

ＬＦＤＣｏｎｔｒｏｌ １１４±００３ ２．５２±０．０７ ０．５０±０．０３ ３．１０±０．１１ ５．５３±０．３９ ０．６２±０．０３ ４．２１±１．０９
ＬＦＤ－５４ＭＣＥ １．０９±０．０９ ２．４３±０．０９ ０．２８±０．０２＃＃ ２．８３±０．０６ ５．３０±０．５９ ０．６２±０．０６ ５．１８±０．４６
ＨＦＤＣｏｎｔｒｏｌ １．３５±０．１０＃ ４．００±０．２２＃＃＃ ０．８０±０．０４＃＃＃ １．８０±０．０５＃＃＃ ７．５８±０．６９＃＃ １．３１±０．３２＃ １２．４７±５．１８
ＨＦＤ－１３．５ＭＣＥ １．２３±０．１１ ４．２５±０．１６ ０．６９±０．０４ ２．５０±０．１７ ８．７８±０．４９ １．０８±０．２２ １０．８２±１．９７
ＨＦＤ－２７ＭＣＥ １．１２±０．０８ ４．２２±０．０９ ０．７８±０．０４ ２．５４±０．２１ ７．２０±０．４０ １．２４±０．４３ １１．２０±５．１０
ＨＦＤ－５４ＭＣＥ １．１３±０．０９ ３．３７±０．２０ ０．４６±０．０４ ３．０３±０．０５ ６．２０±０．５７ ０．５５±０．０３ ３．６８±０．２５

１）ＬＦＤ：ｌｏｗｆａｔｄｉｅｔ；ＨＦＤ：ｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ；ＭＣＥ：Ｍｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｅｘｔｒａｃｔ．Ｄａｔａａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｓｔｈｅｍｅａｎ±ＳＥＭ（ｎ＝８～１２）．
＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ ＜００１，＃＃＃Ｐ ＜０００１ｖｓＬＦＤＣｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｐ ＜００５，Ｐ ＜００１，Ｐ ＜０００１ｖｓＨＦＤＣｏｎｔｒｏｌ
ｇｒｏｕｐ

Ｆｉｇ４　Ｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｖｅｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｓｅｃｔｉｏｎｏｆｅｐｉｄｉｄｙｍａｌｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，
ｓｔａｉｎｅｄｗｉｔｈｈａｅｍｏｔｏｘｙｌｉｎａｎｄｅｏｓｉｎ，ｆｒｏｍｅａｃｈｏｆｔｈｅｓｉｘｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｓ

Ｓｃａｌｅｂａｒ：１００ｍｉｃｒｏｎｓ；ＬＦＤ：ｌｏｗｆａｔｄｉｅｔ；ＨＦＤ：ｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ；ＭＣＥ：Ｍｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｅｘｔｒａｃｔ．

ｄｅｃｒｅａｓｅｄｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅＨＦＤｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｂｕｔ
ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆＭＣＥ１３５ａｎｄ２７ｇ／ｋｇｗｅｒｅｎｏｔａｓ
ｓｉｇｎｉｃａｎｔａｓｔｈｏｓｅｏｆＭＣＥ５４ｇ／ｋｇ．

３　Ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ
ＴｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄｔｈａｔＭＣＥｒｅｄｕｃｅｄ

ｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔａｎｄｖｉｓｃｅｒａｌｗｈｉｔｅａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｗｅｉｇｈｔ
ｗｉｔｈｏｕｔａｆｆｅｃｔｉｎｇｆｏｏｄｉｎｔａｋｅａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｈｙｐｅｒｌｉｐｉ
ｄｅｍｉａ，ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａａｎｄｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎｅｍｉａｂｙｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｌｙｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄｓ，ｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｉｎｓｕｌｉｎ
ｌｅｖｅｌｓｉｎＣ５７ＢＬ／６ｊｍｉｃｅｆｅｄｉｎａｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ．Ｍｏｒｅｏ
ｖｅｒＭＣＥｃｏｕｌｄｉｎｈｉｂｉｔｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｏｆ

ａｄｉｐｏｃｙｔｅｉｎｅｐｉｄｉｄｙｍａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ．
Ｃ５７ＢＬ／６ｊｍｉｃｅａｒｅｐｒｅｆｅｒｒｅｄｔｏｕｓｅｉｎｍａｎｙａｎｔｉ

ｏｂｅｓｉｔｙｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｆｏｒｉｔｓｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｔｏｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄ
ｏｂｅｓｉｔｙ．Ｓｏｍｅｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｓｈｏｗｎｔｈａｔｏｂｅｓｉｔｙｗａｓｉｎ
ｄｕｃｅｄｗｉｔｈｉｎ４ｗｅｅｋｓａｆｔｅｒｉｎｔｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆＨＦＤｔｏ
Ｃ５７ＢＬ／６ｊｍｉｃｅ［２２－２４］．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙ，
ｏｂｅｓｉｔｙｗａｓｉｎｄｕｃｅｄａｆｔｅｒｆｅｄｄｉｎｇｉｎＨＦＤ ｆｏｒｔｗｏ
ｗｅｅｋｓ．ＴｈｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａ
ｏｎａｄｉｐｏｓｉｔｙｈａｓｂｅｅｎｒｅｐｏｒｔｅｄｉｎｖｉｖｏａｎｄｉｎｖｉｔｒｏ．Ａｄ
ｉｐｏｓｉｔｙｗａｓｒｅｄｕｃｅｄｉｎｒａｔｓｆｅｄｗｉｔｈＨＦＤｗｈｅｎ０７５％
ｏｒｈｉｇｈｅｒｆｒｅｅｚｅｄｒｉｅｄＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｊｕｉｃｅｓｕｐ
ｐｌｅｍｅｎｔｅｄｉｎｔｏｔｈｅｄｉｅｔｆｏｒ１５ｗｅｅｋｓ［１５］．Ａｄｉｐｏｃｙｔｅｈｙ
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ｐｅｒｔｒｏｐｈｙａｎｄｌｉｐｏｇｅｎｉｃｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｗｅｒｅｉｎｈｉｂｉｔｅｄ
ｉｎｄｉｅｔｉｎｄｕｃｅｄｏｂｅｓｅｒａｔｓｗｈｅｎ５％ ｌｙｏｐｈｉｌｉｓｅｄＭｏ
ｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａｐｏｗｄｅｒｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｉｎｔｏｔｈｅｄｉｅｔ
ｆｏｒ９ｗｅｅｋｓ［１７］．Ｖｉｓｃｅｒａｌｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔｇａｉｎ
ｗｅｒｅｉｎｈｉｂｉｔｅｄｉｎｍｉｃｅｏｎｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｗｉｔｈＰａｎｄＧｆｒａｃｔｉｏｎｅｘｔｒａｃｔｓｏｆＭｏｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａ
ｆｏｒ４ｗｅｅｋｓ［９］．Ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｐｒｉｍａｒｙｈｕｍａｎ
ａｄｉｐｏｃｙｔｅ ｗａｓ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙ Ｍｏｍｏｒｄｉｃａ ｃｈａｒａｎｔｉａ
ｊｕｉｃｅ［１８］．Ｉｎａｃｃｏｒｄａｎｃｅｗｉｔｈｔｈｅｓｅｒｅｓｕｌｔｓ，ａｆｔｅｒ１０
ｗｅｅｋｓｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ５４ｇ／ｋｇｏｆｅｔｈａｎｏｌｅｘｔｒａｃｔｏｆＭｏ
ｍｏｒｄｉｃａｃｈａｒａｎｔｉａ，ｔｈｅｂｏｄｙｗｅｉｇｈｔａｎｄｖｉｓｃｅｒａｌｗｈｉｔｅ
ａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅｗｅｉｇｈｔｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎＨＦＤｍｉｃｅ．

Ｏｂｅｓｉｔｙｉｓａｃｈｒｏｎｉｃｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｃｈａｒａｃｔｅｒ
ｉｚｅｄｂｙｉｎｃｒｅａｓｅｄｆａｔａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ，ｓｕｃｈａｓｉｎｃｒｅａｓｅｓ
ｉｎｔｈｅｃｅｌｌｎｕｍｂｅｒａｎｄ／ｏｒｃｅｌｌｓｉｚｅｉｎａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ
ａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄｌｉｐｉｄｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｉｎｂｌｏｏｄ［２５］．Ｔｈｅｉｎ
ｃｒｅａｓｅｄｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆＴＧ，ＣＨＯａｎｄＬＤＬＣａｎｄ
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