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Abstract
AIM: To study the effect of Jiangzhi granules on 
non-alcoholic fatty liver disease in rats, and on 
the expression of leptin receptor mRNA, P-JAK2 
and P-STAT3 in the liver. 

METHODS: Sixty-eight male Sprague–Dawley 
rats were randomly divided into two groups: 
blank group (n = 8), fed a normal diet; Model 
group (n = 60), fed high fat diet, Fifty-eight rats 
in Model group were randomly divided into five 

groups: control group (n = 10), Jiangzhi gran-
ules low-dose group (n = 12), Jiangzhi granules 
moderate dose group (n = 12), Jiangzhi granules 
high-dose group (n = 12) and Dongbao Gantai 
(DB) group (n = 12). We examined the effect of 
traditional Chinese medicine and DB on liver/
body weight ratio, expression of leptin receptor 
mRNA (RT-PCR), P-JAK2 (Western blotting), 
P-STAT3 (Western blotting), triglyceride (TG) 
and total cholesterol (TC) in liver tissue. 

RESULTS: In the low-, moderate- and high-
dose groups, Jiangzhi granules significantly 
reduced liver lipid (TG, TC) levels, improved 
steatosis, reduced hepatitis, and significantly 
reduced the high level of serum leptin (193.02 
± 23.8 ng/L, 163.97 ± 31.38 ng/L, 147.83 ± 17.59 
ng/L vs 317.22 ± 39.26 ng/L, P < 0.01), improved 
leptin resistance, increased expression of leptin 
receptor mRNA (1.87 ± 0.06, 2.20 ± 0.04, 2.78 ± 
0.04 vs 1.50 ± 0.05, P < 0.01), P-JAK2 (119.88 ± 
2.98, 123.45 ± 0.68, 124.34 ± 3.42 vs 113.15 ± 1.27, 
P < 0.01) and P-STAT3 (94.15 ± 0.78, 100.18 ± 3.33, 
101.94 ± 2.20 vs 89.06 ± 0.69, P < 0.01). 

CONCLUSION: Jianghzhi granules effectively 
improve liver function, hepatitis and steatosis. 
Jiangzhi granules can increase expression of 
leptin receptor mRNA, p-JAK2 and p-STAT3 in 
liver tissue. 
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摘要
目的: 观察降脂颗粒对非酒精性脂肪肝大鼠的
治疗作用及其对血清瘦素、肝组织瘦素受体
mRNA、P-JAK2/P-STAT3蛋白含量表达的影响. 

方法: 将60只SD♂大鼠, 随机分为空白组(正

®

■背景资料
随着人民生活水
平的提高, 脂肪肝
的发病率逐年上
升. 然而, 现代医
学对NAFLD的病
理机制尚不清楚, 
亦无理想的防治
药物, 而中医药对
防治NAFLD具有
较好的疗效, 越来
越被广大患者所
接受.
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常饮食)和造模组(高脂饮食). 待造模成功后
将造模组大鼠随机分为模型对照组、降脂颗
粒低、中、高剂量组和东宝甘泰组. 治疗4 
wk后行肝组织生化和病理学检测, 并同时应
用ELISA试剂盒检测血清瘦素, RT-PCR法检
测肝组织瘦素受体mRNA表达, 应用Western 
b lo t检测肝组织P-JAK2和P-STAT3蛋白的 
表达. 

结果: 低、中、高剂量组降脂颗粒能明显降
低非酒精性脂肪肝大鼠模型肝脂(TG和TC)水
平, 改善脂肪变性, 降低肝脏炎症反应, 并能明
显降低血清瘦素高水平状态(193.02±23.8 ng/
L, 163.97±31.38 ng/L, 147.83±17.59 ng/L vs  
317.22±39.26 ng/L, P <0.01), 改善瘦素抵抗, 
同时增加瘦素受体mRNA的表达(1.87±0.06, 
2.20±0.04, 2.78±0.04 vs  1.50±0.05, P <0.01), 
增加肝组织P-JAK2和P-STAT3蛋白的含量
(119.88±2.98, 123.45±0.68, 124.34±3.42 vs  
113.15±1.27, P <0.01; 94.15±0.78, 100.18±
3.33, 101.94±2.20 vs  89.06±0.69, P <0.01). 

结论: 降脂颗粒对非酒精性脂肪肝大鼠肝脏
脂质和炎症有较好的治疗作用, 其可能机制是
改善瘦素抵抗, 增加肝脏瘦素受体mRNA表达
及P-JAK2, P-STAT3蛋白含量.

关键词: 降脂颗粒; 东宝甘泰; 非酒精性脂肪肝; 

Leptin; 瘦素受体 mRNA; P-JAK2; P-STAT3
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0  引言

肝脏是脂肪代谢的主要场所 ,  非酒精性脂肪

肝(nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD)是
肝脏脂肪代谢异常所导致的肝内三酰甘油

(triacylglyceride, TG)蓄积过多的一种病理状 
态[1]. 该病与中心性肥胖、2型糖尿病、代谢综

合征(肥胖、血脂障碍、胰岛素抵抗和高血压

等)多囊卵巢综合征以及高三酰甘油血症等密

切相关[2]. 目前认为该病的发病机制主要是“二

次打击学说”, 第一次打击是胰岛素抵抗引起

的脂肪在肝细胞的沉积, 第二次打击是在脂肪

沉积的基础上的脂质过氧化、氧化应激和异常

的细胞因子等参与的炎症反应形成脂肪性肝炎. 
最近有临床研究显示, leptin在NAFL、肥胖、非

酒精性脂肪性肝炎患者中血清水平升高[3-5]. 动

物实验也提示leptin在NAFL、肝纤维化、非酒

精性脂肪性肝炎中表达增高, 在促进炎症、促

进肝纤维化中起主要作用[6-8]. 然而, 其确切机

制尚不清楚. 现代医学尚无特效药物治疗该病. 
因此, 寻找治疗NAFLD的有效药物亦是当务之

急. 降脂颗粒系龙华医院院内制剂, 全方由绞股

兰15 g、虎杖15 g、丹参9 g、茵陈9 g、干荷叶

6 g五味中药组成, 长期应用于临床, 安全而有

效. 我们通过高脂饮食诱导NAFLD大鼠模型, 观
察降脂颗粒对NAFLD大鼠的治疗作用及其对

血清瘦素、肝组织瘦素受体mRNA、P-JAK2、
P-STAT3蛋白含量表达的影响, 探讨降脂颗粒治

疗NAFLD的可能机制.

1  材料和方法

1.1 材料 清洁级♂SD大鼠68只, 体质量180±30 
g, 购于上海斯莱克实验动物有限责任公司. 胆
固醇, 购于国药集团化学试剂有限公司. TG和

TC试剂盒购于南京建成生物工程研究所, leptin 
试剂盒购于上海森雄科技生物有限公司, RT-
PCR试剂盒购于上海申能博彩生物科技有限公

司, P-JAK2和P-STAT3试剂盒购于Santa Cruz公
司, 降脂颗粒(绞股兰15 g, 虎杖15 g, 丹参9 g, 茵
陈9 g, 干荷叶6 g)上海龙华医院提供, 东宝甘泰

片, 通化东宝药业股份有限公司.
1.2 方法 大鼠适应性饲养1 wk, 按体质量随机分

为造模组60只, 空白对照组8只. 造模组给予高

脂饲料[9](880 g基础饲料+100 g猪油+20 g胆固

醇/kg), 空白组给予普通饲料, 自由饮食饮水. 第
4, 8周各处死1只造模组大鼠做肝脏病理HE染
色, 以判断造模情况. 造模组大鼠随机分成降脂

颗粒低(12只)、中(12只)、高剂量组(12只)、东

宝甘泰组(12只)和模型对照组(10只). 降脂颗粒

低、中、高剂量组分别以降脂颗粒干膏粉0.414 
g, 0.828 g, 1.656 g/kg每日ig; 东宝甘泰组以0.15 
片/kg每日ig; 空白对照组及模型对照组分别给

予等量的5 g/L CMC液. 治疗4 wk后取下肝脏, 
称质量, 备检. 制备肝组织匀浆, 比色法测定肝

脏TC和TG. 石蜡切片, HE染色, 光镜下观察肝脂

肪变性和炎症程度. 肝细胞脂肪变性程度判断

标准参照Diehl法[10], 炎症活动度计分标准参考

1981年Knodell提出的慢性肝炎组织学活动指数

(HAI)[11], 并结合王泰龄 et al [12]提出的慢性肝炎

炎症活动度计分方案. 血清瘦素水平检测严格

按照leptin ELISIA试剂盒说明书操作.
1.2.1 肝脏瘦素受体mRNA测定: 取肝组织100 

■研发前沿
Leptin在非酒精性
脂肪性肝中的作
用日益受到大家
的重视. 大部分临
床和实验研究显
示, leptin在非酒
精性脂肪性肝、

非酒精性脂肪性
肝炎、肝纤维化
中表达升高. 本实
验结果与此一致, 
并探讨降脂颗粒
对肝脏瘦素受体
及其相关信号的
影响. 
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mg按照TRIzol Reagent液说明书提取总RNA, 然
后用紫外分光光度计定量. 按照试剂盒说明书

进行cDNA的逆转录. 总RNA经RT反应后进行

PCR扩增, leptin receptor (LR) mRNA上游序列: 
CAGGCAACACTGAAGGGAAGACG, 382 bp, 
下游序列: CATCATCTGTGACTTCCATACGC  
822 bp; β-actin上游序列: TGTGATGGTGGGTAT
GGGTCAGAAG, 207 bp, 下游序列: TCACGGT
TGGCCTTAGGGTTCAGAG, 431 bp. 采用AMV 
49 μL体系, 1st strand cDNA 10×PCR Buffer各5 
μL, dNTP 1 μL, 目的基因正负链各2 μL, β-actin
正负链各2 μL, Taq酶1 μL, DEPC H2O 29 μL. 反
应条件为: 95℃预变性5 min, 95℃ 30 s, 59℃ 40 
s, 72℃ 1 min, 30次循环, 72℃延伸10 min. PCR
产物加样于20 g/L琼脂糖凝胶, 上样量10 μL,  
6×DNA loading Buffer 2 μL, 电压150 V, 电泳

35 min, 紫外灯下观察, 凝胶分析系统拍照. 用
密度扫描仪对特异性条带进行密度扫描, 测得

其灰度值, 与相应的β-actin灰度之比表示leptin 
receptor mRNA的相对水平.
1.2.2 肝组织P-JAK2和P-STAT3蛋白含量的检测: 
抗原蛋白提取后采用紫外分光光度计进行蛋白

质定量. 取总蛋白50 μg, 加等量SDS凝胶加样

缓冲液, 100℃变性3 min, 100 g/L十二烷基硫酸

钠一聚丙烯酰胺(SDS-PAGE)凝胶电泳后, 采用

半干式电转移仪(Bio-Rad公司), 参照厂家提供

程序进行转膜. 转移结束后, 室温下用含50 g/L
脱脂奶粉的PBS封闭2 h, 然后分别加入鼠抗人

P-JAK2或P-STAT3 mAb(购自Santa Cruz公司, 工
作浓度1∶1000)室温下振荡1 h, 再加入1∶5000
稀释的二抗(HRP-GAMG购自Bio-Rad公司)室
温下孵育1 h, 放射自显影: 曝光5 min, 用密度

扫描仪进行密度扫描, 测得其灰度值, 与相应的

β-actin灰度之比表示其蛋白含量. 
统计学处理 计量资料以mean±SD表示, 组

间比较采用方差分析; 等级资料采用秩和检验, 
用SPSS12.0软件包进行数据统计.

2  结果

空白组大鼠精神充沛, 灵活好动, 饮食正常, 皮
毛整洁. 模型组大鼠精神萎靡, 性情较温顺, 不
喜动, 皮毛凌乱欠光泽. 用药组均有不同程度的

活动减少, 饮食减少, 皮毛欠光泽.
2.1 对NAFLD大鼠肝脏指数的影响 高脂饮食可

诱导大鼠NAFLD模型, 表现为模型大鼠肝质量

增加, 肝脏指数明显升高(4.20±0.20 vs  2.54±

0.23), 各组均能明显降低脂肪肝大鼠的肝脏指

数(3.87±0.43, 3.64±0.25, 3.58±0.29), 与模型

组比较有显著差异(P <0.05, P <0.01, P <0.01). 降
脂颗粒高剂量组明显优于东宝甘泰组(3.88±
0.39, P <0.05)和低剂量组(P <0.05).
2.2 肝脏病理学观察 空白对照组肝脏肉眼观察

呈鲜红色, 边缘锐利, 表面光滑. 模型组肉眼见

肝脏体积增大, 边缘变钝, 颜色呈土黄色, 质软, 
与周围组织有粘连, 切面油腻状. 给药组部分肝

脏接近正常, 表面呈浅黄色, 油腻状减轻, 指压

有弹性. 正常对照组大鼠肝组织切片HE染色未

见明显异常. 模型组大鼠所有标本的肝组织切

片均可见弥漫性肝细胞脂肪变性, 主要为大泡

性脂肪变性, 也有部分小泡性脂肪变性, 同时肝

小叶内和汇管区有以大量单个核细胞为主的炎

性细胞浸润, 以小叶内炎症为主, 部分大鼠肝组

织小叶内坏死灶融合成片. 用药组肝脏病理有

不同程度的改善, 轻度至中度脂肪变为主, 肝细

胞形态大致正常, 大小较一致, 肝内脂肪滴减

少, 散在分布, 核圆位于细胞中央. 在抗炎方面, 
降脂颗粒组与东宝甘泰组具有统计学的差异

(P <0.05, 图1, 表1).
2.3 对NAFLD大鼠肝脏脂质的影响 模型组大鼠

肝脏TG、TC明显升高. 各用药组均能降低肝组

织TG和TC水平(P <0.01, P <0.05), 降脂颗粒中、

高剂量组明显优于东宝甘泰组(P <0.01). 在肝

组织TG方面, 降脂颗粒高剂量组优于中、低剂

量组(P <0.05, P <0.01), 中剂量组优于低剂量组

(P <0.05), 高中低三组呈一定的量效关系(表1).
2.4 降脂颗粒对血清瘦素的影响 降脂颗粒和东

宝甘泰均能明显降低NAFLD大鼠血清瘦素水

平(P <0.01). 降脂颗粒中、高剂量组明显优于

东宝甘泰组(P <0.01), 高剂量组优于低剂量组

(P <0.01, 表2). LR mRNA在正常空白组肝组织

呈高水平表达, 模型组肝组织LR mRNA呈低水

平表达, 东宝甘泰及降脂颗粒各剂量均可增加

LR mRNA的表达(P <0.01), 降脂颗粒高剂量组

优于其他各组(P <0.01), 降脂颗粒中剂量组优于

东宝甘泰组及降脂颗粒低剂量组(P <0.01, 表2, 
图2).
2.5 降脂颗粒对肝组织P-JAK2和P-STAT3的影

响 模型组大鼠肝组织P-JAK2和P-STAT3的蛋

白含量均较正常组大鼠表达为低(P <0.05). 各
用药组均可增加P-JAK2和P-STAT3的蛋白含量

(P <0.05), 降脂颗粒高剂量组明显优于东宝甘泰

组和低剂量组(P <0.01, P <0.05, 表3, 图3).

■创新盘点
有研究显示提升
瘦素水平是治疗
脂肪肝的有效途
径 .  本 实 验 则 认
为血中瘦素水平
升高是致脂肪肝
的 危 险 因 素 ,  提
示降脂颗粒可以
降低血瘦素水平, 
并首次研究降脂
颗粒对肝脏瘦素
受体及P-JAK2和
P-STAT3的影响.
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3  讨论

NAFLD目前发病机制尚未完全搞清楚, 多数学

者认为其与肥胖、糖尿病、高血压、高脂血

症等胰岛素抵抗相关的代谢综合征有密切关

系. 新近的研究显示, NAFLD常伴有胰岛素抵抗

(insulin resistance, IR)和高胰岛素血症, 并与机

体对瘦素(leptin)的敏感性降低有关[13]. 瘦素是机

体脂肪组织的主要调节因子, 由脂肪组织释放

入血, 通过血液循环分布到全身各种组织(主要

分布于骨骼肌、脂肪组织、外周淋巴组织、中

枢神经系统、胃肠道和肝脏等处), 并与其相应

受体相结合, 通过Janus家族酪氨酸激酶/信号转

导与转录激活因子(JAK/STAT). 其中最主要是

通过JAK2/STAT3途径[14-15]产生生物学效应, 发
挥其控制食物摄入和调节能量代谢的作用[16-17]. 
目前研究认为, 瘦素参与肝脏内糖及脂肪代谢

主要是通过调控肝脏磷酸烯醇式丙酮酸梭激酶

(phosphoenolpyruvate carboxykinase, PEPCK)的
基因表达和糖异生的效率, 促进肝脏对乳酸的摄

取, 刺激肝糖原产生; 同时通过蛋白激酶A激活

肉毒碱脂酰转移酶, 影响肝脏的脂肪代谢. 瘦素

能通过减少摄食(减少约50%)及提高机体能量消

耗即加强肝脏脂肪代谢而降低三酰甘油[18-19], 提
示瘦素在脂肪肝治疗中具有重要作用. 然而, 现
有研究结果表明, 非酒精性脂肪肝患者普遍存在

瘦素抵抗. 瘦素抵抗通过上调固醇调节元件结合

蛋白-1(sterol regulatory element binding protein-1, 
SREBP-1)基因的表达, 使瘦素特异性抑制肝脏

脂酰辅酶A去饱合酶-1(stearoyl-CoA desaturase-1 
SCD-1)mRNA表达的能力下降[20-21], 促进肝内脂

质合成, 导致脂肪肝的发生发展.
Tobe et al [22]在研究血浆瘦素水平与脂肪肝

关系的实验中发现, 脂肪肝患者血浆瘦素水平

明显高于对照组, 而且与转氨酶的升高平行. 经
多元回归分析表明, 瘦素是脂肪肝发生的独立

危险因素, 瘦素水平与BMI、血清胆固醇、低密

度脂蛋白(LDL)、三酰甘油水平相关. 而且, 肥

■应用要点
本 文 结 果 提 示
l e p t i n 在 非 酒 精
性脂肪性肝中表
达升高而肝组织
瘦素受体mRNA
表 达 降 低 ,  中 药
降脂颗粒有降低
leptin提高肝组织
瘦素受体mRNA
的 作 用 .  实 验 表
明 ,  降 脂 颗 粒 可
增 加 P - J A K 2 和
P-STAT3蛋白的
含 量 ,  提 示 降 脂
颗粒可能对瘦素
JAK2/STAT3信号
通路存在调节作
用, 这为我们对瘦
素的认识和中药
的应用提供了新
的内容.
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图  1  大鼠肝脏组织病理学(HE×400). A: 模型组4 wk; B: 模型组8 wk; C: 模型组12 wk; D: 空白组; E: 模型组; F: 东宝甘泰组; 

G: 低剂量组; H: 中剂量组; I: 高剂量组.
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图  2  降脂颗粒对NAFLD大鼠肝组织瘦素受体mRNA表达
的影响. K: 空白组; M: 模型组; G-ZD: 高, 中, 低剂量组; D: 

东宝甘泰组.
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图  3  降脂颗粒对NAFLD大鼠肝组织P-JAK2和P-STAT3表
达的影响. 1: 空白组; 2: 模型组; 3: 高剂量组; 4: 中剂量组; 5: 

低剂量组; 6: 东宝甘泰组.

表  1  降脂颗粒对非酒精性脂肪肝大鼠脂肪变, 病理炎症和肝脏脂质的影响

     
分组                   n                 脂肪变	     病理炎症              肝脏TC(mmol/L)        肝脏TG(mmol/L)

空白组	        8	              0b 	           0b	                 1.98±0.53b	 0.11±0.04b

模型组	      10	     3.10±0.57	  1.50±0.71	 9.19±1.03	 0.75±0.07

东宝甘泰组   12	     2.50±0.67a	  0.92±0.67a	 7.94±1.17a	 0.67±0.12a

低剂量组	      12	     2.42±0.52a	  0.58±0.67b	 6.90±1.26bc	 0.58±0.09bc

中剂量组	      12	     2.42±0.67a	  0.42±0.52b	 5.83±1.52bde	 0.51±0.07bde

高剂量组	      12	     2.00±0.60bc	  0.33±0.49bc	 5.61±1.35bde	 0.43±0.12bdfg

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组; cP<0.05, dP<0.01 vs  东宝甘泰组; eP<0.05, fP<0.01 vs  低剂量组; gP<0.05  vs  中剂量组.

表  2  降脂颗粒对非酒精性脂肪肝大鼠血清瘦素和瘦素
受体mRNA的影响(mean±SD)

     
分组             n       leption(ng/L)        LR mRNA/β-actin(n  = 3)

空白组	   8    131.12±17.23b          3.13±0.04b

模型组	 10    317.22±39.26           1.50±0.05

东宝甘泰     12    213.56±19.97b          1.93±0.04b

低剂量	 12    193.02±23.8b            1.87±0.06b

中剂量	 12    163.97±31.38bdf        2.20±0.04bdf

高剂量	 12    147.83±17.59bdf        2.78±0.04bdfh

bP<0.01 vs  模型组; dP<0.01 vs  东宝甘泰组; fP<0.01 vs  低剂量

组; hP<0.01  vs  中剂量组.

表  3  降脂颗粒对非酒精性脂肪肝大鼠肝组织P-JAK2、
P-STAT3表达的影响(灰度值, mean±SD, n  = 3)

     
分组                               P-JAK2   	     P-STAT3

空白组	            127.32±3.52b             105.19±2.52b

模型组	            113.15±1.27                89.06±0.69

东宝甘泰             118.37±1.25a               96.00±1.01b

低剂量	            119.88±2.98bc              94.15±0.78b

中剂量	            123.45±0.68bc            100.18±3.33bcf

高剂量	            124.34±3.42bce           101.94±2.20bdf

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组; cP<0.05, dP<0.01 vs  东宝甘泰组; 
eP<0.05, fP<0.01 vs  低剂量组.

胖时, 瘦素的有效生物学作用明显下降, 而胰岛

素水平则明显升高, 出现胰岛素抵抗. 瘦素抵抗

可能参与肝脏脂肪变性的形成[23-24].
近年来, 有学者研究了瘦素抵抗的机制. 瘦

素是通过与其受体结合来传递其调节能量代谢

的信号, 当受体表达异常时, 可引起瘦素抵抗. 
Bartek et al [25]发现脂肪肝患者血清中的瘦素和

游离瘦素受体水平均显著增高, 提示瘦素与其

受体结合可能存在障碍. 肝组织瘦素受体mRNA
变异或表达异常, 使受体功能下调时, 血清中的

瘦素不能发挥生理作用, 从而产生瘦素抵抗[26]. 
有研究表明, 瘦素受体或受体后缺陷的存在[27-28]

即瘦素JAK2/STAT3信号转导发生障碍, 使瘦素

不能发挥生物学效应从而产生瘦素抵抗.
我们的实验结果表明, 模型组大鼠血清瘦

素浓度显著高于正常对照组. 然而, 尽管模型组

动物体内有很高的瘦素水平, 还是发生了脂质

代谢紊乱、NAFLD, 表明机体对瘦素的作用不

敏感或反应性降低, 存在瘦素抵抗. 降脂颗粒组

及西药东宝甘泰组血清瘦素水平与模型组相比

均有不同程度的下降, 具有显著的统计学差异. 
伴随着血清瘦素水平的下降, 脂肪代谢明显得

到改善, 脂肪肝程度也明显减轻, 得到了肝脏脂

质及病理结果的证实, 说明降脂颗粒可以改善

NAFLD大鼠体内的瘦素抵抗, 增强瘦素的敏感

性. 我们推测降脂颗粒有可能对瘦素受体以及

JAK2、STAT3的磷酸化产生影响, 因此我们测

定了肝脏瘦素受体mRNA和P-JAK2、P-STAT3 
的表达情况, 以证实我们假说的合理性. 我们的

结果表明, 模型组大鼠肝组织瘦素受体mRNA表

达较正常对照组明显减弱, 各用药组大鼠肝组

织瘦素受体mRNA表达均较模型组为高, 尤以降

脂颗粒组为显著, 与东宝甘泰组相比具有统计

差异. 我们推测高瘦素血症对瘦素受体的表达

■同行评价
本文实验设计合
理 ,  思路清晰 ,分
析有据, 科学性和
可读性较强. 
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有负反馈调节作用. 这与有关报道一致[29].  
为了研究降脂颗粒对瘦素JAK2/STAT3表达

的影响, 我们对P-JAK2和P-STAT3的含量进行了

测定, 这是因为瘦素生物学效应的发挥, 必须与

瘦素受体结合后使JAK2和STAT3磷酸化[30], 才能

使信号转导下去发挥瘦素的生物效应. 进一步

实验表明, 降脂颗粒可以增加P-JAK2和P-STAT3
蛋白的含量, 与模型组比较有显著性差异, 提示

降脂颗粒可能对瘦素JAK2/STAT3信号通路存在

调节作用. 目前, 国内外尚无有关非酒精性脂肪

肝肝组织瘦素JAK2/STAT3信号通路的报道. 我
们首次进行了这方面的探索, 当然, 还有很多内

容亟需进一步深入研究.
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