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摘 要 本研究主要对驱虫苋根地上部分在被链脲佐菌感染的应激大鼠体内的抗氧化潜力的评价以及其在印度地区对糖

尿病的民间治疗的应用。试验用鼠分为 7 组每组 6 只。第一组使用正常的生理盐水(0.9%的氯化钠溶液)作为控制对照组；

第二组作为糖尿病对照组；第三组用 0.5 mg/kg 的格列苯脲进行标准治疗；第四第五组甲醇治疗，分别以 200 mg/ kg 和 400 

mg/kg 的标准；第六第七组以 200 mg/kg 400 mg/kg 的标准进行水提取治疗。对酚类含量，抗氧化酶，肝糖原和脂质过氧化

进行了分析，并与糖尿病对照组相比。膳食治疗包括蛋白显著增加，过氧化氢酶(CAT)、超氧化物歧化酶(SOD)、谷胱甘肽

过氧化物酶(GPX)，还原型谷胱甘肽(GSH)、己糖激酶和肝糖原水平(P＜0.01)比封闭与糖尿病对照组相比。因此，这些结果

科学地证实，在较高剂量的膳食可以有效地正常化自由基和其他化学物质，由于存在的次生代谢产物，发挥抗氧化活性的

各种疾病。 
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Abstract To evaluate the invivo antioxidant activities of methanol (MEAL) and aqueous extracts (AEAL) of aerial parts of 

Aerva lanata Linn Juss in streptozotocin induced oxidative stress rats which are used in the folklore system for the treatment of 

diabetes mellitus in India. Rats were divided into seven groups of six rats (n=6) each. Group 1 served as vehicle control using normal 

saline (0.9 % w/v NaCl), Group 2 served as diabetic control, Group 3 served as standard treated with 0.5 mg/kg of glibenclamide, 

Group 4 and 5 was treated with MEAL 200 and 400 mg/ kg, p.o., Group 6 and 7 was treated with AEAL 200 and 400 mg/kg, p.o. 

Phenolic content, antioxidant enzymes, liver glycogen and lipid peroxidation were evaluated and compared with diabetic control. 

MEAL (400 mg/kg) showed significant increase in the protein, catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase 

(GPx), reduced glutathione (GSH), hexokinase and liver glycogen levels (p<0.01) than AEAL when compared with diabetic control. 

The MEAL at the dose of 400 mg/kg showed significant decrease in thiobarbituric acid reactive substance (TBARS) levels, Glucose 

6-phosphatase (G6-pase), Fructose 1,6 biphosphatase (FD-pase). Thus, these results scientifically that confirm that MEAL at the 

higher dose may effectively normalize the various disorders caused by free radicals and other chemical substances due to the 

presence of secondary metabolites that exert antioxidant activity.  
Keywords Aerva lanata; Oxidative stress; Streptozotocin; Diabetes; Lipid peroxidation 

天然产物通过改善人类生活质量，在维持人体健康方面发挥了重要作用，为人类提供了药品、化妆品、染

料和饮料的有价值的东西。由于越来越多的天然产品的认可，使得在发展中国家和发达国家的药用植物的需求

增加，因为相比之下，它具有较少的副作用和合成化合物。它是现成的，价格低廉，有时是给穷人提供卫生保

健的唯一来源。世界卫生组织估计，生活在发展中国家的 80%的人口，完全依靠传统医学来满足对他们的初级

卫生保健的需求。 

糖尿病是一组由于胰岛素水平降低以高血糖水平引起的代谢性疾病。这种疾病的长期并发症有助于增加死

亡率和发病率。全世界约有 3 亿 7100 万人受影响，2035 的人数预计将上升到近 6 亿。亚洲已经成为一个“糖
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尿病的枢纽”。在印度，6130 万人患有糖尿病。超过 90%人患有 2 型糖尿病。糖尿病是全球死亡的第六大原

因。有越来越多的证据表明，糖尿病的并发症是由于氧化应激诱导的氧自由基和抗氧化防御的急剧减少。链脲

佐菌素诱导的糖尿病是由于活性氧产生氧化损伤而形成的。慢性高血糖被发现增加产生的自由基，与长期的损

伤，功能障碍和衰竭的各种器官，如眼睛，肾脏，神经，心脏和血管等。 

据了解，解释糖尿病自由基有几个假设，包括氧化的葡萄糖，非酶和逐步糖基化的蛋白质，因此形成增加

的葡萄糖衍生的晚期糖基化终末产物。中草药的共同优势是有效性、安全性、可承受性且能被大群体所接受。

此外，世界卫生组织也建议药用植物用于治疗糖尿病。因此，对复杂的疾病患者使用草药治疗，如糖尿病、并

发症的副作用，记录治疗效果。许多植物提取物已被证明具有显著的抗氧化活性，并在治疗多种疾病是有用

的，包括糖尿病。有证据表明，糖尿病患者和实验性糖尿病动物的自由基、膜脂过氧化和蛋白质氧化明显增

加。 

驱虫苋根属于苋科家族，是巨大的医药化学品的重要来源。此植物是分布在热带地区如印度，阿拉伯，热

带非洲，斯里兰卡长大，菲律宾和爪洼岛的田野和荒地的一个常见的杂草。文献调查表明，一些工作根据驱虫

苋根正在进行中，然而一些抗糖尿病活性仍无科学依据。本研究的目的是评估甲醇治疗和水提取治疗对链脲佐

菌素诱导的糖尿病大鼠体内的总蛋白、抗氧化酶活性、肝糖原、脂质过氧化的变化。 

1 结果与分析 

1.1 急性毒性研究 

各种观察显示，治疗组大鼠行为正常。未观察到更高剂量的 4 克/公斤会发生毒性作用。因此在任何一组

没有致命的影响。 

1.2 甲醇和水提取对脂质过氧化的影响 

MDA 水平的硫代巴比妥酸反应物质的图片。糖尿病对照组动物的丙二醛含量明显高于普通对照组。在甲

醇和水提取治疗后 MDA 水平明显降低(P＜0.01)(表 1)。 

表 1 膳食对丙二醛和肝糖原的影响 

Table 1 Effect of MEAL on MDA and liver glycogen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.3 甲醇和水提取对总蛋白量的影响 

糖尿病大鼠总蛋白含量显著下降。甲醇和水提取治疗总蛋白显著增加(P＜0.01)(表 2)。 

1.4 甲醇和水提取对抗氧化物酶的作用 

抗氧化酶水平。CAT、SOD、GPX、谷胱甘肽和己糖激酶在糖尿病对照组明显降低。用甲醇和水提取治疗

有显著(P＜0.01)增加 CAT、SOD、GPX 水平，GSH 和己糖激酶。 

1.5 甲醇和水提取对肝葡萄糖–6–磷酸酶、果糖 1，6–二磷酸酶的作用 

肝葡萄糖和果糖 1 水平，6–二磷酸酶在糖尿病对照组显著增加。甲醇和水提取治疗有显著(P＜0.01)降低

葡萄糖和果糖 1 水平，6–二磷酸酶在肝脏中的含量(表 3)。 

 

1.6 甲醇和水提取对肝糖原含量的影响 

实验用糖尿病患病大鼠的肝脏和骨骼肌的葡萄糖含量增加。对肝己糖激酶和糖原含量水平在糖尿病对照组

明显降低。以甲醇和水提取治疗有显著(P＜0.01)增加肝糖原的含量水平(表 3)。 
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表 2 甲醇对蛋白质、酶粉、SOD 和 GPX 的作用 

Table 2 Effect of MEAL on protein, catalase, SOD and GPx 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 3 甲醇对 GSH, G 6-Pase, FD Pase 和 Hexokinase 的作用 

Table 3 Effect of MEAL on GSH, G 6-Pase, FD Pase, Hexokinase 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 讨论 

结果表明，不同剂量的提取物的治疗具有很好的耐受性，在整个实验中观察所有的动物，没有直接观察到

发生毒性作用。这可能表明提取物的非毒性作用。 

据观察，抗氧化酶 SOD、CAT、GPx 水平和 GSH 对糖尿病大鼠肾脏下降。在甲醇和水提取治疗后的糖尿

病大鼠，观察这些酶的活性显著增加，随即恢复正常水平，表明由于甲醇和水提取治后氧化应激引起的糖尿病

已经无效。链脲佐菌素诱导的糖尿病大鼠肾功能逐步下降，血浆蛋白含量降低。在甲醇和水提取治疗后糖尿病

大鼠血浆蛋白水平升高表明其对肾功能的治疗作用。自由基通过葡萄糖降解，非酶糖基化的蛋白质和随后的氧

化降解在糖尿病中不成比例。有证据表明，糖基化本身诱导的氧自由基的产生可能导致糖尿病的脂质过氧化。 

与脂质过氧化的变化，糖尿病动物表现出下降的关键为活性抗氧化酶。超氧化物歧化酶、过氧化氢酶、还

原性谷胱甘肽和谷胱甘肽过氧化物酶在清除不完全氧化的毒性中间体中起重要作用。在生物系统中，这些酶活

性的减少可能会导致过量的可用性的超氧阴离子和过氧化氢，这反过来又产生羟基自由基，导致脂质过氧化的

起始和传播。超氧化物歧化酶的活性在与轻度糖尿病患者相比显示正常。这种活性的下降可能会导致从激活的

酶通过过氧化氢或通过糖基化的酶发生糖尿病。超氧化物歧化酶清除超氧阴离子生成 H2O2 和减少来自次级反

应的毒性作用。糖尿病对照组大鼠超氧化物歧化酶的活性降低。过氧化氢酶是一种血红素蛋白，催化过氧化氢

的还原和保护组织的高活性的羟基自由基。这种减少过氧化氢酶的活性，可能会导致酶的糖基化失活。超氧化

物歧化酶活性的增加可能间接地对保护过氧化氢酶的活性起着重要的保护作用。 

谷胱甘肽过氧化物酶，酶和硒，作用在 H2O2 或其它有机氢过氧化物分解为无毒产品谷胱甘肽 GSH。减少

谷胱甘肽过氧化物酶的活性，可能会导致自由基诱导和糖基化的酶的失活。此外，GSH 的可用性不足也可能

降低 GPx 活性。肾 GPX 活性降低的过程中可能会导致一些由于有毒产品积累的有害影响。甲醇和水提取治疗

增加酶的活性，从而有助于控制自由基，如 Aerva 绵毛优若藜含有丰富的黄酮类、萜类等著名的抗氧化剂，还
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具有体外清除自由基的抗氧化活性。谷胱甘肽在细胞内通常存在高浓度的三肽并能构成主要的还原能力的细胞

质。糖尿病患者肾脏中的谷胱甘肽水平降低，它增加了氧化应激的利用率。谷胱甘肽在保护细胞免受自由基的

保护中起着举足轻重的作用。高血糖的下降是由于降低谷胱甘肽的形成，谷胱甘肽的形成需要 NADPH 和谷胱

甘肽还原酶。因此，GSH 是由甲醇和水提取治疗对己糖激酶、葡萄糖-6-磷酸酶、果糖- 1，6 -二磷酸酶及糖尿

病大鼠肝糖原的影响。 

糖异生酶葡萄糖 6 磷酸酶是糖代谢的关键酶，它能催化的糖原分解和糖异生的最终生化反应。这些似乎是

高血糖- 6 磷酸酶活性的后果。葡萄糖- 6 -磷酸脱氢酶活性在糖尿病状态下降会导致减少功能的磷酸戊糖途径从

而降低等效如 NADH 和 NADPH 的生产。在目前的研究中，甲醇和水提取大大增加葡萄糖- 6 -磷酸脱氢酶活性

和减少葡萄糖 6 磷酸酶的活性，而血糖浓度的降低导致磷酸戊糖途径的激活对山梨醇通路失活，因此 NADPH

水平增加。在目前的研究中，由于糖原合成酶系统的干扰，糖尿病大鼠肝糖原的浓度显著减少。以甲醇和水提

取治疗后肝糖原的改善可能是由于糖原分解糖原的合成或抑制的改进。 

3 材料与方法 

3.1 植物材料收集 

该植物驱虫苋根属不同新鲜的地上部分是从印度泰米尔纳德邦的蒂鲁内尔维利区在十一月收集，经

Shiddamallayya 博士认证。标本凭证(rrcbi - 5588)在机构有备注。驱虫苋根不同的地上部分是在阴凉处晾干，通

过机械研磨机磨成粗粉，进一步存储在封闭容器中。  

3.2 植物提取物的制备 

干燥的驱虫苋根地上部分用石油醚、氯仿溶剂依次萃取，丙酮和甲醇索氏提取法和水的浸渍 7 天。将提取

物在空气干燥后浸泡在水中，在室温频繁搅拌至少 3 天直到可溶性物质的溶解。然后将混合物用马克压混合液

体过滤。混合物在回收前和空气干燥再用索氏提取法。在提取完成后，收集提取液，过滤，在旋转蒸发器中的

减压下浓缩。最后是干燥和保存在干燥器以便进一步使用。 

3.3 植物化学物质的筛选 

植物化学物质的筛选表明，生物碱，黄酮类化合物和萜类化合物存在单宁。 

3.4 试验用动物 

实验用动物(雄性, 150~180 克)大鼠进行研究。大鼠被安置在一个恒定的温度为 22°C 和湿度为 45~64%的

房间里的聚碳酸酯笼子里，昼夜周期 12 小时。动物饲喂标准为颗粒饲料，自由采食水。在试验期间坚持依照

CPCSEA 指南。 

3.5 试验设计 

大鼠分为七组，每组六只)。1 组用生理盐水作为标准对照控制(0.9%氯化钠)，2 组作为糖尿病对照组(糖尿

病大鼠腹腔内(IP)在剂量为 60 毫克/公斤体重注射 STZ，溶解在 0.1 M 柠檬酸缓冲液(pH = 4.5)。组 3 为 0.5 毫克

/公斤格列苯脲治疗糖尿病标准，组 4 和组 5 是 200 和 400 毫克/千克，甲醇治疗，6 组和组 7 为 200 和 400 毫克

/公斤水提取治疗。 

3.6 组织匀浆制备 

10%的组织匀浆用 0.025 M Tris-HCl 缓冲液配制，pH 值 7.5。在 1000 rpm 离心 10 min 后，上清液测定采用

硫代巴比妥酸反应物质。 

3.7 酶活性测定 

3.7.1 脂质过氧化作用 

该方法涉及用 0.8 毫升生理盐水生物样品加热，沸水浴中的 BHT 和 3.5 毫升的 TBA 试剂 0.5ml。冷却后的

溶液于 2000 rpm 离心 10 分钟，得到后去除沉淀物。上清液的吸光度测定在 532 纳米，用分光光度计对一个空

白，包含所有的试剂减去生物样品。 

3.7.2 双缩脲法总蛋白 

以 0.2 ml 生理盐水进行蛋白质含量测定，加入 1.25 毫升 10%双缩脲试剂。在室温下孵育 15 分钟。在 540

纳米读取颜色强度。 

3.7.3 过氧化氢酶 
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用微改性方法对过氧化氢酶的活性进行了分析。该反应混合物包含 0.1 毫升的匀浆，0.3 毫升的过氧化氢(2

毫米)和 0.6 毫升的磷酸盐缓冲液(10 毫米，pH 值 7.4)。混合管，加热 5 分钟，然后重铬酸乙酸试剂 2 mL(5%重

铬酸钾在水、冰醋酸混合在 1：3 的比例)加入到停止反应。重铬酸乙酸试剂单独作为空白对照。在 570 纳米读

取颜色强度。 

3.7.4 超氧(化)物歧化酶 

0.05 毫升的血清中加入 0.3 毫升的焦磷酸钠缓冲液测定超氧化物歧化酶(0.025 M，pH 8.3)，0.025 毫升的

PMS(186µm)和 0.075 毫升的 NBT(300µM 缓冲液的 pH 值为 8.3)的反应是由 0.075 毫升的 NADH(除了开始

780µM 缓冲液的 pH 值为 8.3)。在 30°C 孵育 90 秒后，加入 0.25 mL 的冰醋酸，停止反应。然后将反应混合物

搅拌大力动摇了。1.5 毫升单独作为空白对照。在 560 nm 处读取颜色的强度。 

3.7.5 谷胱甘肽过氧化酶 

谷胱甘肽过氧化物酶(GPX)是以 200µL 的 Tris-HCl 缓冲液测定(0.4 米)，0.4 毫米 k.edta 随着叠氮化钠和

200µL 酶制剂 100µL(溶血)和混合。此后，200µL 谷胱甘肽溶液(2 毫米)加入 0.1 mL H2O2。整体加入 0.5 毫升

10%的 TCA。在 412 纳米处，使用分光光度计的吸光度被读取。用缓冲液替代酶样品，对非酶反应速率进行了

相应的评估 

3.7.6 还原谷胱甘肽 

谷胱甘肽含量按 0.25 毫升血清的方法估计了冰冷的 TCA 等体积的 5%。通过 10 分钟 4000 转的离心运动除

去沉淀。1 毫升上清液等分，0.25 毫升的 0.2 M 磷酸缓冲液，pH 值 8 和 0.5 毫升的 DTNB(0.6 毫米在 0.2 M 磷酸

缓冲液，pH 8)加入混合好。使用分光光度计在 412 纳米处读取吸光度。 

3.7.7 葡萄糖-6-磷酸酶 

以 0.3 毫升缓冲之后，0.5 毫升的 0.01 M 葡萄糖-6-磷酸酶除了作为底物法测定葡萄糖-6-磷酸酶。的测试，

0.2 毫升 10%匀浆加入进一步培养 37°C 1 小时。反应立即加入 10% TCA 被捕。的控制反应速率进行了相应的

评估通过添加 0.2 毫升的 10%个匀浆后，只有逮捕步骤。沉淀除去通过离心在 3500 分钟的转速为 10 分钟。

50µL 上清液、1075µL 蒸馏水，钼酸铵和 50µL 袢 125µL 添加孵育 10 分钟，在室温下。蓝色的颜色强度立即读

取在 640 nm 处用分光光度计对一个空白，包含了所有的试剂除去上清液。 

3.8 统计分析 

结果表示为平均±SEM 统计差异采用单因素方差分析(ANOVA)进行测试，其次是邓尼特的试验。值在各

组中均以平均值(n = 6)表示。*值在 P＜0.01 高血糖控制明显不同。*值在 P＜0.05 高血糖控制明显不同。 

3.9 结论 

不同的驱虫苋根林的地上部分在糖尿病控制治疗方面是一种很好的可参考用品。本研究的结果表明，在较

高剂量的甲醇具有强大的抗氧化和脂质过氧化的活性，可用于保护组织的氧化应激，这可能是负责其降血糖活

性。然而，需要进一步的研究来确定铅分子，阐明抗糖尿病活性作用的确切机制。 
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