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蜂王浆醇提物对酒精诱导肝损伤小鼠的保护作用 

尚曼 1  张良才 2 修贺明 2* 

（1 石家庄科技创业投资有限公司  石家庄   050031；2 石家庄颐瑞堂蜂业有限公司   石家庄   050031） 
 

摘要：探讨蜂王浆乙醇提取物（简称：蜂王浆醇提物，功效成分：10-羟基-2-癸烯酸，简写：10-HDA）对酒精诱导的小鼠肝损伤的保护作用。

试验动物随机分成 5 组，每组 10 只，分别为阴性对照组、模型对照组、模型蜂王浆醇提物低剂量干预组、模型蜂王浆醇提物高剂量干预组、

正常鼠蜂王浆醇提物高剂量干预组。对实验小鼠进行灌胃，试验结束后测定小鼠的肝组织中的 TG、GSH、MDA 等指标。结果表明，蜂王浆

乙醇提取物对酒精诱导的小鼠化学性肝损伤具有保护作用。 
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蜂王浆（royal jelly）又称蜂皇浆。是工蜂咽下腺和上颚腺分泌

的，主要用于饲喂蜂王和蜂幼虫的乳白色、淡黄色或浅橙色浆状物

质[1]。蜂王浆是集营养、食疗及保健多位一体的天然物质，具有抑

菌、抗氧化、抗衰老、降血糖、降血脂、 抗肿瘤、调节免疫及护

肤美容等其他多方面生理作用[2]。新鲜的蜂王浆需冷冻保存才能保

证其活性及营养价值，且服用不便、剂量不准确。能在常温下放置

且功效不变，将其提纯是最佳选择。 

蜂王浆醇提物（10-HDA）是蜂产品中独有的活性功能组分, 对

其生理作用的研究在开发利用上具有重要意义。化学性肝损伤是由

于长期饮酒、环境中的化学有毒物质或农药兽药的残留及某些药物

所造成的。为了了解蜂王浆醇提物对肝损伤的影响，我们通过蜂王

浆乙醇提取物（10-HDA）对酒精诱导小鼠急性肝损伤的影响来探

讨其对肝脏的保护功能。 

1、材料与方法 
1.1 材料：动物为雄性 SD 小鼠（SPF 级，18～22g）50 只，购

自北京华阜康生物科技股份有限公司，许可证号:SCXK（京）

2009-0004。受试物：蜂王浆醇提物（自制）。蜂王浆醇提物（10-HDA）

制备方法：将冷冻后的蜂王浆解冻、过滤，滤饼粉碎过筛，加 70%

乙醇溶解过滤，重复操作制取二次提取液。将滤液合并，注入真空

浓缩罐搅拌浓缩，将物料放入结晶罐。结晶罐内加入纯水，搅拌、

离心、取样化验。将结晶滤饼干燥 10h 即得 10-HDA 成品。合格后

取出，包装。 

1.2 方法：试验动物随机分成 5 组，每组 10 只，分别为阴性对

照组、模型对照组、模型蜂王浆醇提物低剂量干预组、模型蜂王浆

醇提物高剂量干预组、正常鼠蜂王浆醇提物高剂量干预组。 

模型制备：每日经口灌胃给予受试样品，阴性对照组和模型对

照组给予蒸馏水，低、高剂量组每天分别按 60、120mg/kgBW 的剂

量给予受试物。采用灌胃法（1ml/100g·BW），各组动物每天定时

1 次,共 30 天。模型组及各样品组于给予受试物结束时一次性灌胃

给予 50%乙醇 12mL/kg·BW 造成酒精肝损伤模型，阴性对照组注

射等量的生理盐水，所有动物禁食 8h 后经腹腔注射 50mg/kg BW 的

戊巴比妥钠溶液麻醉，取肝组织，进行各项指标的检测及病理组织

学检查。 

2、结果  

2.1 蜂王浆醇提物对酒精诱导肝损伤小鼠体重的影响 

小鼠的初始体重在各剂量组与模型对照组间比较、空白对照组

与模型对照组间比较，差异均无显著性（P>0.05）。灌胃小鼠不同

剂量的蜂王浆醇提物 30d 后，小鼠的体重在各剂量组与模型对照组

间比较、空白对照组与模型对照组间比较，差异均无显著性

（P>0.05）。即该样品对小鼠体重无不良影响。 

2.2 肝组织病理的变化 

处死小鼠，取肝脏，观察其大体变化，固定肝组织，石蜡包埋

切片，HE 染色，光镜下观察病理变化。肝细胞坏死分级：0 级：

无病变。Ⅰ级：肝细胞疏松肿胀，气球样变，有点状坏死。Ⅱ级：

肝细胞灶性坏死。Ⅲ级：肝细胞广泛灶性坏死。炎性细胞浸润分级：

0 级：汇管区极少炎性细胞浸润。Ⅰ级：汇管区、血管窦可见多个

炎性细胞浸润。Ⅱ级：汇管区、肝小叶内炎性细胞浸润明显，肝实

质破坏。Ⅲ级：汇管区大量炎性细胞浸润，肝实质破坏。  

与模型组相比，10-HDA 干预组可以有效降低肝脏细胞的炎性

反应，减低炎细胞的浸润。低剂量与高剂量干预组略有差异。正常

鼠 10-HDA 高剂量干预组与正常对照组相比未见形态学改变。 

     

阴性对照组       模型组      模型高剂量组 

 
模型低剂量组 

表 1 蜂王浆醇提物（10-HDA）对酒精诱导急性肝损伤小鼠肝

脏病理分析 

组别 
剂量

(mg/kg·bw) 
动物（只） 

炎细胞浸润

分级 

肝细胞坏死

分级 

阴性对照组 0 10 0 0 

模型对照组 0 10 2 2 

低剂量 60 10 1 1 

高剂量 120 10 1 0 

蜂王浆醇提物无

肝损伤组 
120 10 0 0 

2.3 蜂王浆醇提物（10-HDA）对酒精诱导急性肝损伤小鼠肝组织中

TG 含量的影响 

模型组与阴性对照组比较，肝组织中 TG 含量升高并有统计学

意义（P＜0.05）表 2，表示模型成立。蜂王浆醇提物高、低剂量组

与模型组相比 TG 下调有统计学意义（P＜0.01 或 P＜0.05）。 

表 2 蜂王浆醇提物（10-HDA）对酒精诱导急性肝损伤小鼠肝组织

中 TG 活性的影响 

组别 
剂量

(mg/kg·bw) 
动物（只） 

TG 

(mmoL/g 肝组织) 
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阴性对照组 0 10 0.017±0.005 

模型对照组 0 10 0.028±0.003a 

低剂量 60 10 0.020±0.007b1 

高剂量 120 10 0.018±0.006b 

注：与阴性对照组比较 a＜0.01, a1＜0.05，a2＞0.05。与模型对

照组比较 b＜0.01, b1＜0.05，b2＞0.05  

2.4 蜂王浆醇提物（10-HDA）对酒精诱导急性肝损伤小鼠肝脏 GSH、

MDA 的影响 

模型组 GSH 活性与正常组相比降低，差异有极显著性（p＜

0.01）。蜂王浆醇提物高、低剂量组与模型组比较 GSH 活性均显著

升高（p＜0.01，p＜0.05）。模型组 MDA 较正常组下降，具有极显

著性差异（P＜0.01），蜂王浆醇提物高、低剂量组较模型组比较

MDA 显著下降（P＜0.01）表 3。 

表 3 蜂王浆醇提物（10-HDA）对酒精诱导急性肝损伤小鼠肝脏

GSH、MDA 的影响 

组别 

剂量

(mg/kg

·bw) 

动物

（只） 
GSH(mg/gPro) 

MDA(nmol/

mg 组织) 

阴性对照组 0 10 3.52±1.02 0.51±0.10 

模型对照组 0 10 2.62±0.83a 0.97±1.17a 

低剂量 30 10 3.47±0.94b 0.32±1.61ab 

高剂量 120 10 3.78±1.06a1b 0.29±1.45ab 

注：与正常组比较 a＜0.01, a1＜0.05，a2＞0.05 

与模型组比较 b＜0.01, b1＜0.05 

3 讨论 

研究表明，蜂王浆醇提物（10-HDA）作为蜂王浆中的主要活

性成分和质量评估的一个指标，其已被体外研究证明具有多种药理

学影响。如抗肿瘤、免疫调节、促进胶原蛋白的产生、促进神经再

生等效应。蜂王浆醇提物（10-HDA）是一种具有组蛋白去乙酰化

酶抑制剂（HDACi）活性的中链脂肪酸【3,10、11、12】。它是一类广谱组

蛋白去乙酰化酶抑制剂，而组蛋白去乙酰化酶抑制剂最近成为有效

的消炎药【11】。蜂王浆醇提物（10-HDA）可能有助于治疗化免疫介

导的炎症性疾病机制【12】。是否对化学性肝脏炎症具备相同的作用机

理尚不明晰。 

肝脏作为人体核心代谢器官，功能相当复杂，与三大有机物代

谢、转化及解毒等机能有关。作为人体主要的解毒器官，外来的或

体内代谢产生的有毒物质都要经肝脏处理，变成毒性较小或溶解度

大的物质，随胆汁或尿液排出体外。我们实验结果显示蜂王浆醇提

物的主要成分 10-HDA 对酒精诱导肝组织损伤具有较好的保护作

用。 

总之，10-HDA 化学稳定性好，对人体无害。作为蜂王浆主要

活性成分，它对人体多种器官多种病理生理状态调节作用机制知之

甚少，仍然有待更多科学工作者深入和广泛的研究。 
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