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荞麦蜜对酒精诱导的小鼠肝损伤和肠道菌群失调的改善效果

朱静宇１,王峻２,金秀娥２,陈向丹２,刘睿１,３,４,鲁群１,３
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摘要　为研究荞麦蜜对酒精引起的肝损伤和肠道菌群紊乱的改善效果,对酒精诱导形成的肝损伤小鼠饲喂

荞麦蜜予以干预后,测定肝脏指数、血清转氨酶活力以及分析对肝脏脂代谢、氧化应激、肝脏组织的影响,并结合

高通量测序分析小鼠的肠道菌群变化.结果显示,与酒精模型组相比,荞麦蜜能显著降低酒精性肝损伤小鼠的

谷丙转氨酶(alanineaminotransferase,ALT)、谷草转氨酶(aspartateaminotransferase,AST)、丙二醛(malondialＧ
dehyde,MDA)水平(P＜０．０５),缓解肝脏甘油三酯(triglyceride,TG)含量升高,提高超氧化物歧化酶(superoxide
dismutase,SOD)活力,明显减少了酒精引起的肝脏脂滴现象,脂肪变性情况得到明显改善.而且,相比于酒精模

型组,荞麦蜜的摄入改善了酒精摄入引起的肠道菌群多样性和丰富度的变化,拟杆菌门相对丰度升高７．１８％,厚
壁菌门相对丰度降低１５．５９％,厚壁菌门与拟杆菌门的比值降低２１．２５％,恢复到空白对照组水平;进一步在属水

平上分析了相对丰度排前３６的微生物,发现荞麦蜜摄入明显改善了酒精引起的１６种菌属的变化.结果表明荞

麦蜜能改善酒精引起的小鼠肝损伤以及肠道菌群的失衡,可以作为一种保肝护肝产品的原料加以开发和利用.
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　　饮酒与健康是全世界人们广泛关注的热点问

题,长期或过量的饮酒对身体是有害的.肝脏是酒

精代谢的主要场所,长期或过量饮酒容易引起酒精

性肝病(alcoholicliverdisease,ALD),其发展进程

依次为:酒精性脂肪肝(脂肪变性)、脂肪性肝炎、酒
精性肝纤维化、肝硬化、肝细胞癌[１].９０％~ ９５％
大量饮酒的人会发生脂肪变性,１０％~４０％最终会

发展为肝纤维化[２].最近研究表明“肠Ｇ肝”轴参与

了 ALD的发展,酒精滥用会导致肠道菌群失调,肠
道通透性升高,细菌及其产物进入门静脉系统和肝,
引起肝细胞损伤,从而导致酒精性肝病[３Ｇ４].因此,
通过膳食或者药物调节肠道菌群可能减缓 ALD的

发展.
蜂蜜是蜜蜂采集植物的花蜜、分泌物或蜜露,与

自身分泌物结合后,经充分酿造而成的天然甜物质,
具有多种生物活性[５],是我国药食同源目录中的物

质.已有文献[６Ｇ７]报道部分蜂蜜可以改善酒精引起

的肝损伤,但少见关于蜂蜜干预酒精诱导的肠道微

生物失衡延缓 ALD 的研究报道.荞麦蜜,蜜源植

物为荞麦,主要产自我国东北三省和内蒙古、宁夏、
甘肃等地,是一种深琥珀色、具有强烈刺激性气味的

蜂蜜.与其他品种蜂蜜相比,荞麦蜜具有较高含量

的酚类化合物、矿物质、蛋白质和维生素,从而具有

更高的营养价值和抗氧化、抗菌等生物活性[８Ｇ９].但

由于荞麦蜜自身的刺激性气味和色泽,导致其食用

和药用价值未被合理开发利用[１０].因此,本研究通

过建立小鼠酒精性肝损伤模型,探讨荞麦蜜对酒精

性肝损伤的保护作用以及对酒精引起的肠道菌群失

衡的调节作用,以期进一步挖掘荞麦蜜护肝功能特

性,提高荞麦蜜的接受度和商业价值.

1　材料与方法

1.1　材料、试剂与实验动物

荞麦蜜,产地为阿尔泰,由武汉乐神三宝蜂业有

限公 司 提 供;LieberＧDecarli 酒 精 液 体 鼠 粮 和

LieberＧDecarli对照液体鼠粮购买于戴茨生物科技



　　 华 中 农 业 大 学 学 报 第４０卷　

(无锡)有限公司;谷草转氨酶(AST)、谷丙转氨酶

(ALT)、丙二醛(MDA)、超氧化物歧化酶(SOD)试
剂盒,南京建成生物工程研究所;总胆固醇(total
cholesterol,TC)、甘油三酯(TG)试剂盒,浙江东瓯

诊断产品有限公司;肝脏病理学切片,武汉市皮诺飞

生物科技有限公司;其他试剂均为分析纯或色谱纯.

SPF级雄性C５７BL/６小鼠,体质量(１８±２)g,
许可证号:SCXK(鄂)２０１７Ｇ００１２.
1.2　仪器与设备

HI９６７８５蜂蜜色度测定仪,哈纳水环境工程(上
海)有限公司;配有示差折光检测器的高效液相色谱

仪,岛津２０AD,日本岛津公司;Agilent７８００ICPＧ
MS,美国 Agilent公司;全波长酶标仪,美国 TherＧ
moFisher公司;F６/１０手持式高速匀浆机,上海净

信实业发展有限公司;低温高速冷冻离心机,德国

Ependoff公司;倒置荧光显微镜,日本尼康公司.
1.3　荞麦蜜主要理化性质与成分测定

色度的测定采用SN/T０８５２－２０１２«中华人民

共和国出入境检验检疫行业标准 进出口蜂蜜检验

规程»中专用的卜方特比色计比色法.用蒸馏水进

行调零,将不含气泡的试样倒入卜方特(Pfund)比
色槽内,以卜方特比色计进行比色读取色值后确定

色泽,色值单位为 mm.
总 酚 含 量 的 测 定 参 照 FolinＧCiocalteu 比

色法[１１].
糖含量的测定参考文献[８]中的方法,并略有改

动.采用４０％乙腈溶液配制成０．０４g/mL样品溶

液,采用高效液相色谱仪进行分析,色谱柱为 NH２

氨基柱(４．６mm ×１５０mm,５．０μm),柱温３５℃.
流动相为乙腈∶水＝８∶２(V/V),流速１mL/min,
进样量２０μL.

矿物质元素的测定参考国家标准 GB５００９．２６８－
２０１６«食品安全国家标准 食品中多元素的测定».
1.4　动物实验方案

动物模型参照Bertola等[１２]报道的小鼠实验模

型.雄性SPF级C５７BL/６小鼠在１２h的光/暗循

环中饲养,环境温度控制在１８~２６℃,相对湿度为

４０％~７０％.将小鼠分为空白对照组(C)、酒精模

型组(M)、荞麦蜜干预组(B),每组１０只,用LieberＧ
Decarli对照液体鼠粮适应性喂养５d后,第６天开

始样品组以１０g/kg的剂量灌胃荞麦蜜,同时空白

对照组和酒精模型组给予７．８g/kg剂量的麦芽糊

精灌胃,除空白对照组用LieberＧDecarli对照液体鼠

粮进行喂养外,其他各组小鼠用LieberＧDecarli酒精

液体鼠粮进行喂养,连续１０d,并在第１５天收集粪

便.在第１６天,除空白对照组给予麦芽糊精溶液

外,其他组均给予３１．５％乙醇按小鼠体质量的２％
灌胃.９h 后,取血和肝脏.血液于 ４ ℃、５０００
r/min离心１５min后分离血清,待测.肝脏取部分

加入组织固定液固定用于组织病理学观察,其余冰

浴制成１０％匀浆液,于４℃、３５００r/min离心１０
min后分离上清于－８０℃保存,待测.
1.5　小鼠体质量变化和肝脏指数测定

肝脏是酒精代谢的主要场所,过量饮酒会导致

热量增加、摄食减少、代谢异常等情况,使得营养物

质缺乏,加剧对肝脏的损伤,体质量和肝脏指数的变

化在一定程度上可以反映肝脏的损伤程度.建立模

型期间,每天记录小鼠体质量,计算各组小鼠体质量

的变化量.解剖取出肝脏后,用预先冷却的生理盐

水洗去血液,用滤纸吸干并称质量.肝脏指数按照

公式(１)计算:
肝脏指数＝ 肝脏质量/小鼠体质量×１００％ (１)

1.6　生化指标测定

ALT升高反映了肝细胞膜的损伤,AST 升高

表明肝细胞损伤到了细胞器,AST 和 ALT 是反映

肝损害和样品是否有保护肝损伤效果的最直接和最

重要的指标.酒精性肝损伤的初期表现为酒精性脂

肪肝,而 TC和 TG 是评估脂肪肝发生风险和病情

分度的重要指标,其中 TG 的关联度更高.活性氧

自由基引发的氧化应激是多种肝损伤发生的共同病

理生理基础,MDA、SOD指标可以反映机体脂质过

氧化和氧化应激程度.血清 AST、ALT活力、肝脏

TC、TG含量、血清 MDA含量、肝脏SOD活力等指

标的测定参照试剂盒说明书进行.
1.7　肝脏组织病理学观察

肝脏组织固定后,经过梯度乙醇脱水和石蜡包

埋后用病理切片机进行切片,将切片再次经过梯度

乙醇脱水、脱蜡后用苏木精Ｇ伊红染色,在光学显微

镜下观察切片病理学形态.
1.8　小鼠粪便微生物分析

肠道菌群与肝脏疾病的发生、发展有着紧密的

联系.评估肠道菌群稳态通常分析其物种多样性和

丰富度的变化、物种组成差异等.其中,α 多样性反

映了样本微生物群落的丰富度和多样 性,包 括

Simpson指数、Shannon指数、Chao指数、Good’s
coverage指数等.Shannon指数包含着物种数和各

０７１
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种间个体分配的均匀性两个部分.样品多样性越

高,个 体 分 配 越 均 匀,Shannon 指 数 值 就 越 大.

Simpson指数是随机抽取的２个个体属于不同种的

概率.Simpson指数越高,表明群落多样性越高.

Chao指数反映群落丰富度,即群落中所含物种种类

的多少.Good’scoverage指数反映测序深度,指数

越接近于１,说明测序深度已经基本覆盖到样品中

所有的物种.PCA 图可以直观反映样本微生物群

落差异,样本组成越相似,反映在PCA 图中的距离

越近. 取 小 鼠 粪 便,提 取 其 中 的 DNA,并 对

１６SrDNA进行扩增,送往上海欧易生物医学科技有

限公司进行高通量测序.对测序结果优化处理后进

行 OUT聚类,对物种进行注解,然后进行α 多样性

分析、物种组成分析等.
1.9　数据分析

本研究数据采用SPSS软件进行统计学显著性

分析,多组间比较采用单因素方差分析(ANOVA),
采用Duncan’s多重比较法检验数据的差异显著性.

2　结果与分析

2.1　荞麦蜜的主要理化性质与成分

蜂蜜的抗氧化活性与其组成成分相关,尤其是

酚类化合物、矿物质等,因此对荞麦蜜中的主要相关

成分进行了测定.荞麦蜜的色度值为１５０mm,为
深色蜜.果糖和葡萄糖的含量为４３．０３和３５．１９
g/１００g,二者总和超过６０g/１００g,蔗糖未检测出,
符合 GB１４９６３－２０１１对蜂蜜糖含量的规定.重要

的是 荞 麦 蜜 的 总 酚 含 量 高 达 (１４５．８１±３．９３)

mg/１００g,明显高于其他品种的蜂蜜[１３].而且荞麦

蜜中矿物质元素种类丰富,钾是主要的矿物质元素

(２２１．２２mg/kg),其次是钙、镁、锰、铁、钠、铝、铜、锌
等(分别为２７．９４、１１．８７、５．４８、４．８４、３．２７、２．１１、０．５６、

０．４６mg/kg),这些矿物质均可以影响蜂蜜的价值.
此外,蜂蜜中的铅、镉、汞等重金属含量符合 GB
２７６２－２０１７中规定的限量值.
2.2　荞麦蜜对酒精引起的肝损伤小鼠体质量和肝

脏指数的影响

　　小鼠体质量和肝脏指数的变化结果见图１.如

图１A所示,与空白对照组相比,酒精的摄入使小鼠

体质量显著减轻(P＜０．０５);而相对于酒精模型组,荞
麦蜜的摄入明显减缓了小鼠体质量的下降(P＝
０．０７５),说明荞麦蜜可以减缓饮酒导致的体质量降低.
由图１B可知,与空白对照组相比,酒精模型组的肝脏

指数明显升高(P＜０．０５);而荞麦蜜干预组的肝脏指数

与酒精模型组相比出现一定程度的降低(P＝０．０８７).
2.3　荞麦蜜对酒精引起的肝损伤小鼠血清 ALT 和

AST 的影响

　　小鼠血清中 ALT和 AST活力测定结果如图２
所示.酒精模型组的 ALT 和 AST 活性明显高于

空白对照组(P＜０．０５),说明肝细胞受到严重损伤;
但是给予荞麦蜜干预后,与酒精模型组相比,样品干

预组的 ALT和 AST显著降低(P＜０．０５),尤其是

血清中 AST活性几乎恢复到空白对照组水平(P＞
０．０５).说明荞麦蜜对酒精诱导的小鼠肝脏细胞膜

和肝内细胞器的损伤具有较好的修复效果,肝脏功

能明显改善.

　C．空白对照组;M．酒精模型组;B．荞麦蜜干预组.下同.∗表示与空白组相比有显著性差异(P＜０．０５).C．Controlgroup;M．Model

group;B．Buckwheathoneygroup．Thesameasbelow．∗indicatessignificantdifferencecomparedwiththecontrolgroup(P＜０．０５)．

图１　荞麦蜜对小鼠体质量的变化(A)和肝脏指数(B)的影响

Fig．１　Effectsofbuckwheathoneyonbodyweight(A)andliverindexofmice(B)

１７１
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　∗表示与空白对照组相比,在α＝０．０５水平上有显著性差异;＃表示与酒精模型组相比,在α＝０．０５水平上有显著性差异;下同.∗indiＧ

catessignificantdifferencecomparedwiththecontrolgroup(P＜０．０５)．“＃”indicatessignificantdifferencecomparedwithalcoholmodel

group(P＜０．０５)．Thesameasbelow．

图２　荞麦蜜对小鼠血清ALT(A)和AST(B)的影响

Fig．２　EffectsofbuckwheathoneyonserumALT(A)andAST(B)ofmice
2.4　荞麦蜜对酒精引起的肝损伤小鼠肝脏 TC 和

TG 的影响

　　对肝脏中的 TC和 TG 含量进行测定.由图３
可知,持续的酒精饲喂导致小鼠肝脏中 TC和 TG
水平显著升高(P＜０．０５),诱导脂肪肝的形成.通

过摄入荞麦蜜进行干预,略降低了小鼠肝脏中 TG
含量(P＞０．０５),但对 TC改善效果不明显.

2.5　荞麦蜜对酒精引起的肝损伤小鼠 MDA 和

SOD 的影响

　　MDA、SOD 反映机体脂质过氧化和氧化应激

程度,结果如图４所示.与空白对照组相比,酒精模

型组的 MDA值显著升高(P＜０．０５),SOD 活性显

著降低(P＜０．０５),说明酒精的摄入使肝脏的氧化

应激水平升高,抗氧化能力降低.荞麦蜜的摄入能

图３　荞麦蜜对小鼠肝脏TC(A)和TG(B)的影响

Fig．３　EffectsofbuckwheathoneyonliverTC(A)andTG(B)ofmice

图４　荞麦蜜对小鼠MDA(A)和SOD(B)的影响

Fig．４　EffectsofbuckwheathoneyonMDA(A)andSOD(B)ofmice
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显著降低 MDA含量(P＜０．０５),且与空白对照组无显

著性差异(P＞０．０５),同时提高了 SOD 活性(P＝
０．０９８).该结果表明荞麦蜜能抑制酒精引起的小鼠肝脏

脂质过氧化损伤程度,提高小鼠机体内的抗氧化能力.
2.6　肝脏病理学切片结果

各处理组肝脏病理学切片结果见图５,直观反

映了各组小鼠肝脏损伤的情况.空白对照组(C)肝
细胞结构完整,排列整齐,胞浆内无脂滴分布,无气

球样变性和炎性浸润现象,肝组织无异常改变.在

酒精模型组(M)很明显可以看出,胞浆内有大量脂

滴分布,结构紊乱,表明酒精模型组肝脏脂肪变性严

重.在使用荞麦蜜干预(B)后,可以观察到胞浆内

脂滴明显减少,肝细胞较完整且肝细胞排列趋于正

常,肝脏脂肪变性明显减轻,这表明荞麦蜜对酒精引

起的肝脏脂肪变性有明显的改善作用,肝脏受到很

好的保护.

图５　小鼠肝脏组织病理学变化

Fig．５　Histopathologicalchangesofmiceliver
2.7　小鼠肠道菌群的α多样性分析

如图６所示,各组的测序深度均接近于１,且无

显著性差异(P＞０．０５).与空白对照组相比,酒精模

型组的Simpson指数、Shannon指数均下降,Chao指

数升高但无显著性差异.而荞麦蜜的摄入使SimpＧ
son指数、Shannon指数、Chao指数均有所提升.

图６　α多样性分析

Fig．６　αdiversityanalysis
2.8　小鼠肠道菌群群落组成

如图７所示,３组样本聚为３类,空白对照组与

酒精模型组完全分开,而同样给予酒精的样品干预

组也与空白对照组分开,与酒精模型组也几乎分

开,说明了空白对照组与酒精模型组和样品干预

组的肠道菌群组成存在差异,而且酒精模型组与

样品干预组的肠道菌群组成也存在差异.因此,
酒精和荞麦蜜的摄入使小鼠肠道菌群的组成发

生了改变.
肠道菌群的各菌种间形成一种互相制约、互相

依存的平衡关系,多种因素可导致其失调.通过对

小鼠粪便肠道菌群进行不同水平上的物种组成分

析,比较不同组之间的物种组成差异,门水平结果如

图８ 和 ９ 所 示.由 图 ８ 可 知,拟 杆 菌 门 (BacteＧ

roidetes)和厚壁菌门(Firmicutes)在门水平上主导

肠道菌群的组成,占比９０％左右,其次还包括 ProＧ
teobacteria、Epsilonbacteraeota、Deferribacteres、

Actinobacteria、Fusobacteria、Tenericutes、SpiroＧ
chaetes等.由图９A~D可知:与空白对照组相比,

酒精的摄入使厚壁菌门相对丰度增加了２４．５６％,拟
杆菌门相对丰度下降了４．４％,Proteobacteria相对

丰度下降了２１．６％,厚壁菌门/拟杆菌门(F/B)的比

例升高了３０．３０％;而荞麦蜜的干预逆转了这一现

象,与酒精模型组相比,荞麦蜜干预组厚壁菌门

降低１５．５９％,拟杆菌门升高７．１８％,二者的比值

下降２１．２５％,并基本恢复到与空白对照组一致

的水平.
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图７　PCA分析图

Fig．７　PCAanalysisdiagram

图８　门水平肠道菌群物种分析

Fig．８　Speciesanalysisofgutmicrobiota
atphylumlevel

图９　拟杆菌门(A)、厚壁菌门(B)、变形菌门(C)的相对丰度以及厚壁菌门/拟杆菌门比值(D)

Fig．９　RelativeabundanceofBacteroidetes(A),Firmicutes(B),Proteobacteria(C)andF/B(D)

　　为进一步说明荞麦蜜的摄入是否对酒精引起的

肠道菌群变化有改善作用,对属水平相对丰度排前

３６的菌属进行了差异分析(图１０).由图１０可知,
各组间微生物相对丰度存在差异.图１１A~C中,
各组 中 Ruminococcaceae_UCGＧ０１３、LachnospirＧ
aceae_NK４A１３６_group、Helicobacter、Alistipes、

Parasutterella、Faecalibaculum、LachnoclostridiＧ
um 等菌属基本无变化;与空白对照组相比,酒精的

摄入使 uncultured_bacterium、Bacteroides、AlloＧ
prevotella、Mucispirillum、Dubosiella、Ambiguous
_taxa、Ruminiclostridium、Rikenellaceae _RC９_

gut_group、[Eubacterium ]_coprostanoligenes _

group、Coriobacteriaceae _ UCGＧ００２、MuribacuＧ

lum、Pseudomonas等菌属丰度减少,而ParabacteＧ

roides、Blautia、Butyricimonas、Intestinimonas、

Lachnoclostridium、Ruminococcaceae _ UCGＧ００３、

Harryflintia、Roseburia、EscherichiaＧShigella、

Romboutsia、Oscillibacter、Anaerotruncus、PrevoＧ

tella_９、Ruminiclostridium _９、Tyzzerella、DesulＧ

fovibrio等菌属丰度增加.在给予荞麦蜜进行干预

后,uncultured_bacterium、Bacteroides、RikenelＧ

laceae_RC９_gut_group、Alloprevotella、MuribacＧ

ulum、[Eubacterium]_coprostanoligenes_group等
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图１０　属水平物种分析图

Fig．１０　Speciesanalysisofgutmicrobiotaatgenuslevel

　１．不可培养细菌 Uncultured_bacterium;２．副拟杆菌属 Parabacteroides;３．拟杆菌属 Bacteroides;４．Uncultured;５．Ruminococcaceae_

UCGＧ０１３;６．拟普雷沃菌属 Alloprevotella;７．Lachnospiraceae_NK４A１３６_group;８．螺杆菌属 Helicobacter;９．Alistipes;１０．副萨特氏菌属

Parasutterella;１１．粪杆菌属Faecalibaculum;１２．[Eubacterium]_coprostanoligenes_group;１３．布劳特氏菌属Blautia;１４．Mucispirillum;

１５．Dubosiella;１６．Ambiguous_taxa;１７．Butyricimonas;１８．Intestinimonas;１９．Lachnoclostridium;２０．Harryflintia;２１．罗氏菌属 RoseＧ

buria;２２．瘤胃梭菌属 Ruminiclostridium;２３．Coriobacteriaceae_UCGＧ００２;２４．乳杆菌属 Lactobacillus;２５．埃希氏菌Ｇ志贺氏菌属 EscheＧ

richiaＧShigella;２６．Romboutsia;２７．Ruminococcaceae_UCGＧ００３;２８．Muribaculum;２９．Oscillibacter;３０．Anaerotruncus;３１．Rikenellaceae_

RC９_gut_group;３２．假单胞菌属Pseudomonas;３３．普雷沃菌_９Prevotella_９;３４．Tyzzerella;３５．脱硫弧菌属Desulfovibrio;３６．瘤胃梭菌_

９Ruminiclostridium_９．

图１１　丰度在前３６的菌属变化

Fig．１１　Bacteriagenuschangesinthetop３６abundances
菌属 丰 度 升 高,同 时 Parabacteroides、IntestiniＧ
monas、Lachnoclostridium、Harryflintia、RoseＧ
buria、Romboutsia、Oscillibacter、Anaerotruncus、
Prevotella_９、Tyzzerella 等菌属丰度降低.

3　讨　论

3.1　荞麦蜜对酒精引起的小鼠体质量、肝脏指数和

组织病理学的影响

　　脂肪变性、体质量减轻是酒精性肝损伤发生的

症状,在酒精肝损伤早期往往伴随着肝脏的肿大,从
而使肝脏指数升高[１４].本研究所用动物模型是长

期适量酒精诱导加单次过量酒精饲喂协同诱导肝损

伤,结果表明,酒精的摄入使小鼠的体质量显著下

降,肝脏指数升高,导致肝脏发生损伤,肝组织病理

学特征异常改变,发生严重的脂肪变性,预示着实验

模型的成功.由于液体饲料中添加了酒精,造模前

期小鼠不适应导致食欲减退,进食量变少,后期酒精
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的毒性会使胃肠道消化及吸收发生障碍,从而使小

鼠体质量下降.而荞麦蜜的干预使这一结果得到改

善,说明荞麦蜜可以在一定程度上减轻饮酒所致的

肝脏损伤.
3.2　荞麦蜜对酒精引起的肝脏损伤小鼠 ALT、AST、
TC、TG、MDA 和 SOD 的影响

　　血清中 ALT 和 AST 的升高是酒精性肝损伤

的重要标志[１４].正常情况下,ALT和 AST是存在

于肝细胞内的指示肝功能的重要酶,当肝脏受损时,
血清中的 ALT 和 AST 活性会升高.饮酒会导致

脂代谢紊乱,肝脏脂质积累[１５].氧化应激是导致酒

精性肝损伤发生的主要机制之一.MDA 是脂质过

氧化代谢的产物,常用于反映机体内脂质过氧化的

程度;肝脏SOD活性的高低能够反映肝脏清除氧自

由基的能力,进而反映肝脏抗氧化能力[１６].本研究

结果表明,与空白对照组相比,酒精模型组小鼠血清

ALT和 AST活性显著升高,肝脏脂质过氧化物含

量升高,抗氧化能力降低,肝脏的氧化应激水平升

高;与酒精模型组相比,荞麦蜜的干预使血清中的转

氨酶活性、MDA 含量显著降低,SOD 活性有所提

高,这一结果与 Cheng等[６]以及黄颖等[７]的结果

相似.荞麦蜜中酚类化合物含量很高,而酚类化

合物又是公认的抗氧化剂,表明荞麦蜜具有良好

的抗氧化活性,可以抑制酒精引起的小鼠肝脏脂

质过氧化物损伤程度和提高小鼠机体内的抗氧

化能力.
3.3　荞麦蜜对酒精引起的小鼠肠道菌群的影响

肠道菌群的组成和多样性在体内平衡中扮演着

重要角色.多种因素如饮食、疾病、生活方式或抗生

素的使用等都可能导致肠道菌群失调和多样性的改

变[１７].本研究中,酒精的摄入降低了肠道菌群群落

的α多样性,此结果与 Fan等[１８]的研究结果相似.
而饲喂荞麦蜜可以改善酒精引起的小鼠肠道菌群的

多样性和丰富度的变化,改善小鼠肠道的内部环境.
厚壁菌门和拟杆菌门是肠道菌群中的优势菌门[１９],
酒精及其代谢产物的毒性会使肠道菌群失调.研究

表明,饮酒人群中拟杆菌门的相对含量低于健康人

群[２０].在 ALD小鼠模型中,肠道菌群的变化与肠

道拟杆菌门水平的降低和厚壁菌门水平的升高有

关[２０].本研究结果表明,酒精的摄入确实改变了肠

道菌群的组成,给予酒精后的小鼠肠道中肠道菌群

在门水平上主要引起了 Bacteroidetes、Firmicutes
等菌门的变化;在属水平上,酒精使多种菌属发生了

改变,其中相对丰度较高的Parabacteroides菌属发

生显著性升高,Alloprevotella 相对丰度降低.而

在给予荞麦蜜干预后,小鼠肠道菌群发生变化,厚壁

菌门相对丰度降低、拟杆菌门相对丰度增加,属水平

上１６种菌属的相对丰度发生改变,其中ParabacteＧ
roides菌属发生显著下降,Alloprevotella 相对丰度

上升.Alloprevotella 可以产生短链脂肪酸,有助

于肠道紧密连接蛋白的保持,有助于肠黏液的产生

来改善肠道屏障,减少有害物质易位[２１].这表明荞

麦蜜可以改善酒精引起的小鼠肠道菌群的失调.此

外,过量的酒精摄入造成的肠道菌群失调会进一步

导致微生态失衡,进而引起肠道屏障功能发生改变,
紧密连接蛋白被破坏,肠道通透性增加,细菌易位,
大量的有害物质通过“肠Ｇ肝”轴转运进入门静脉系

统和肝脏刺激促炎介质的释放,如活性氧、白三烯、
趋化因子和细胞因子,引发炎症造成肝脏和其他器

官的炎症浸润和纤维化[２２Ｇ２３].

荞麦蜜作为深色蜜,含有丰富的果糖、酚类物质

和矿物质,这些成分与体内的抗氧化反应的发挥以

及肠道菌群的调节密切相关[２４].本研究中,酒精性

肝损伤小鼠给予荞麦蜜干预可以改善肝脏病理切片

中脂滴现象,提高了机体的抗氧化水平,对酒精引起

的肝损伤有一定的保护作用.更重要的是,荞麦蜜

的干预对酒精引起的小鼠肠道菌群结构异常变化起

到改善作用,提高了肠道菌群的丰富度和多样性.
预示荞麦蜜具有开发为护肝功能性食品的潜力.此

外,本研究肠道菌群分析结果还可通过相关基因和

相关信号通路的表达进一步探讨荞麦蜜改善肠道健

康的作用机制.
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ImprovementeffectofbuckwheathoneyonalcoholＧinduced
liverinjuryandgutmicrobiotadysbiosisinmice
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Abstract　Inordertostudytheeffectofbuckwheathoneyonimprovingtheliverinjuryinducedby
alcoholandthedysbiosisofgutmicrobiotainmice,theliverindex,activityofserumtransaminasewas
measuredafterbuckwheathoneyadministrationinthemicewithliverinjuryinducedbyalcohol．The
effectsoftheliverindex,activityofserumtransaminaseontheliverlipidmetabolism,oxidativestress
andlivertissuewereanalyzed．ThechangesofgutmicrobiotainmicewereanalyzedwithhighＧthroughＧ
putsequencing．Theresultsshowedthatcomparedwiththealcoholmodelgroup,buckwheathoneysigＧ
nificantlyreducedthelevelsofalanineaminotransferase(ALT),aspartateaminotransferase(AST),maＧ
londialdehyde(MDA),andtheliverfatdropletphenomenoncausedbyalcohol(P＜０．０５),reducedthe
leveloflivertriglyceride(TG),improvedtheactivityofsuperoxidedismutase(SOD),andsignificantly
improvedthesteatosis．Comparedwiththealcoholmodelgroup,theintakeofbuckwheathoneyimＧ
provedthediversityandrichnessofgutmicrobiotainmicecausedbyalcoholintake．AtthephylumlevＧ
el,theabundanceofBacteroidetesincreasedby７．１８％,theabundanceofFirmicutesdecreasedby１５．５９％
andtheratioofFirmicutestoBacteroidetesdecreasedby２１．２５％andrestoredtothelevelofblankconＧ
trolgroup．Theresultsoffurtheranalyzingthetop３６abundantmicroorganismsatthegenuslevel
showedthatbuckwheathoneysignificantlyimprovedthechangesof１６bacterialgeneracausedbyalcoＧ
hol．Itisindicatedthatbuckwheathoneycanimprovetheliverinjuryandgutmicrobiotaimbalance
causedbyalcoholinmice,andcanbedevelopedandutilizedasaraw materialforliverprotectionprodＧ
ucts．

Keywords　buckwheathoney;alcohol;liverinjury;gutmicrobiota;protectingliver

(责任编辑:赵琳琳)

８７１


