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竹叶黄酮和决明子复配与维生素 C、E 协同调节高脂

血症大鼠脂代谢及抗氧化应激的研究 
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摘要：本文研究了[竹叶黄酮（BLF）+决明子粉（CSF）=16:9]与维生素 C 棕榈酸酯（AP）、维生素Ｅ琥珀酸酯（α-TOS）的体

外抗氧化活性，并考察了不同配比组方调节高血脂大鼠脂质代谢及其抗氧化应激的能力。[BLF+CSF]与AP 组合（5:1）的体外抗氧化

协同增效作用显著强于[BLF+CSF]与 α-TOS 组合（5:1）；[BLF+CSF]与 AP、α-TOS 组合（5:1:1）协同增效效果最为显著，表现出最

强的体外抗氧化能力。构建高脂血大鼠模型，并评价不同组合物降脂和抗氧化应激能力，结果表明各组方均能够调节高脂血症大鼠的

脂质代谢，提高其抗氧化应激能力。其中，[BLF+CSF]与AP 和 α-TOS（5:1:1）协同增效调节脂质代谢和抗氧化应激效果最为显著，

可协同增效显著降低动脉粥样硬化指数（p<0.01），调控血脂：降低 TC（p<0.01）、TG（p<0.01）、LDL-c（p<0.01），显著升高HDL-c

（p<0.01）。在体内抗氧化应激能力上：显著提高血清 T-AOC（p<0.01），显著增加 SOD 活性（p<0.01）、GSH-Px活性（p<0.01），降

低 MDA（p<0.01）。 
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Abstract: This study was to investigate the in vitro oxidative stress activity of bamboo leaf flavonoid (BLF) and Cassia seed powder (CSF) 

compound (16:9, m/m), in combination with ascorbyl palmitate (AP) and Vitamin E succinate (α-TOS), as well as their ability to regulate lipid 

metabolism and anti-oxidative stress at different ratios in hyperlipidemic rats. Combination of [BLF +CSF] and AP with ratio of 5:1) had 

synergistic anti-oxidative activity, which was significantly higher than that of [BLF+CSF] and α-TOS with ratio of5:1. The combination of 

[BLF+CSF], AP, and α-TOS with ratio of 5:1:1 exhibited the most significant synergistic effect. A hyperlipidemia rat model was established, and 

the lipid-lowering and anti-oxidant abilities of different combinations were evaluated. The results showed that all combinations could effectively 

regulate lipid metabolism and reduce oxidative stress in hyperlipidemic rats. The combination of [BLF+CSF], AP, and α-TOS (5:1:1) had the 

strongest synergistic effect in regulating lipid metabolism and oxidative stress. The synergistic effect included a significant reduction in 

atherosclerosis index and regulation of blood lipids. Total cholesterol (p < 0.01), triglycerides (p < 0.01), and low density lipoprotein cholesterol 

(p < 0.01) were reduced, and high density lipoprotein cholesterol was increased (p < 0.01). In terms of oxidative stress, the combination 

significantly increased serum total antioxidant capacity (p < 0.01), superoxide dismutase activity (p < 0.01), and glutathione peroxidase activity 

(p < 0.01), and reduced malondialdehyde content (p < 0.01). 
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动脉粥样硬化和脑卒中等心脑血管疾病

（Cardiovascular disease，CVD）已成为现代社会非传

染 性 疾 病 的 首 要 致 死 因 素 。 高 血 脂 症

（Hyperlipidemia），即血清总胆固醇（TC）、甘油三

酯（TG）、低密度脂蛋白（LDL-c）的增高，是引起

心脑血管疾病的一个重要原因[1]。改变饮食结构，减

少饱和脂肪类物质摄入，降低 LDL-c 水平和/或升高

HDL-c 水平是目前防治高脂血症发生的主要手段[2]。

氧化应激(Oxidative stress)是导致心血管疾病，如动脉

粥样硬化、高脂血症、炎症等慢性疾病的重要因素[3]。

在目前医学技术不能彻底治愈这些慢性病的情况下，

从膳食中合理补充抗氧化剂，适当进行抗氧化干预具

有重要意义[4]。 

竹叶黄酮（Bamboo Leaf Flavonoid，BLF）是我

国自主研发的植物类黄酮制剂。BLF 来源于药食两用

植物-刚竹属淡竹叶，主要活性成分是以黄酮糖苷（异

荭草苷、荭草苷、异牡荆苷、牡荆苷等）和酚酸（对

香豆酸、绿原酸、阿魏酸和咖啡酸）为代表的酚类化

合物，具有抗活性氧自由基、抗脂质过氧化、降低血

脂等功能[5]。决明子为豆科植物决明（Cassia obtusifolia 

L.）或小决明（Cassia tora L.）的干燥成熟种子，为

我国卫生部颁布的药食两用名单之列，含蒽醌和多糖

等多种活性成分，具有调节脂肪代谢、改善肝脏功能

等药理作用[6]。天然植物来源的蒽醌或黄酮类化合物

多以糖苷形式存在，在人体内的生物利用度较低，往

往需要与其他物质复配以达到增效的目的。 

抗坏血酸（Vc）可在体内起抗氧化应激作用，延

缓脂溶性抗氧化剂如辅酶 Q 和 VE被氧化；黄酮类化

合物作为中间抗氧化剂，也可以保护 VE和 Vc[7]。维

生素 C 棕榈酸酯（Ascorbylpalmitate，AP）由 Vc 与棕

榈酸酯化得到，是一种兼具脂溶性和乳化性的新型多

功能营养型抗氧化剂，已被国际粮农组织和世界卫生

组织（FAO/WHO）批准使用。维生素 E 琥珀酸酯

（α-TOS）较 α-VE化学稳定性好、使用方便，因具有

改变线粒体与胞质 Ca2+平衡，抑制癌细胞增殖的作用

而备受关注[8]。Vc、VE与黄酮类化合物等复合使用，

可在体内发挥抗氧化应激的协同增效作用[9]。 

本研究在前期选用同等剂量、不同配比的 BLF

和决明子粉（CSF）复配的基础上，与 AP 和/或 α-TOS

复配，采用体外抗氧化评价体系考查复合组方的协同

增效作用，并按卫生部《保健食品功能学评价程序和

检验方法》中规定的检验方法评价各组方对高血脂大

鼠的降脂功能和抗氧化应激能力。 

1  材料与方法 

1.1  实验材料 

竹叶黄酮粉（BLF），杭州尤美特科技有限公司；

炒决明子粉（CSF），浙江茗皇天然食品开发有限公司；

维生素 C 棕榈酸酯（AP），浙江天新药业有限公司；

维生素 E琥珀酸酯（α-TOS），江苏玺鑫维生素有限公

司；抗坏血酸，Sigma 公司。 

SD 品系雄性大鼠（实验动物许可证号为 SCXK

（浙）2007-0029，SPF 级）体重 160±20 g（n=70），

饲养于浙江大学动物实验中心；高脂饲料组成：78.8%

基础饲料（蛋白含量 20.5%、脂肪含量 4.62%、粗纤

维 4.35%、无氮浸出物52.5%）、1%胆固醇、10%蛋黄

粉、10%猪油、0.2%胆盐。 

胆固醇，国药集团；三号胆盐，杭州微生物试剂

有限公司；洛伐他汀，浙江海正药业有限公司；猪油

和蛋黄粉为市售；总胆固醇（TC）水平、总甘油三酯

（TG）水平、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-c）水平和

低密度脂蛋白胆固醇（LDL-c）水平测试的试剂盒购

自上海申能-德赛诊断技术有限公司；丙二醛（MDA）、

超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶

（GSH-Px）和全血抗氧化能力（T-AOC）分析试剂盒

购自南京建成生物工程研究所。其他试剂均为分析纯；

实验室所用水均为双蒸水。 

1.2  主要仪器设备 

紫外-可见分光光度计，北京普析通用有限责任公

司；水浴锅，郑州市亚荣仪器有限公司；分析天平，

感量为万分之一，梅特勒-托利多有限公司等。 

1.3  试验方法 

试样配制：精密称取不同配比的复合组方

（BLF+CSF）与 AP、α-TOS 等提取物 500 mg 于烧瓶

中，加入 200 mL 70%乙醇，水浴回流，旋蒸浓缩并定

容至 50 mL，稀释至不同浓度待测。 

1.3.1  DPPH·清除能力测定[5] 

在试管中加入 100 μmol/L的 DPPH乙醇溶液 3.8 

mL，准确吸取不同浓度样品提取物 0.2 mL以及阳性

对照抗坏血酸的70%乙醇溶液混合，摇匀放置30 min，

在 517 nm 处测定吸光值。同时测定试样和空白对照

的 OD517，计算半抑制浓度 IC50。 

1.3.2  ABTS+·清除能力测定[5] 

在试管中加入 0.1 mL不同浓度的试样，加入 3.9 

mL ABTS+·工作液混合，室温下避光静止反应 6 min，

测定 734 nm波长下的吸光度（A），空白组以 70%乙

醇代替试样，测定吸光度（A0），用抗坏血酸作为阳
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性对照，计算半抑制浓度 IC50。 

1.3.3  铁离子还原法（FRAP）测定还原力[5] 

样品测定：吸取 0.1 mL待测样品，与 3 mL FRAP

溶液混合，再加上 0.3 mL蒸馏水，在 37 ℃水浴中反

应 4 min，于 593 nm 下读取吸光度，并在标准曲线上

获得待测样品相应的硫酸亚铁浓度，定义为当量浓度

（FRAP 值）。 

1.3.4  动物试验分组 

表 1 试验动物分组 

Table 1 Experimental animal grouping 

编号 分组 饲喂方式 

I BLF+CSF (16:9) 高脂饲料＋药物灌胃 

II (BLF+CSF)+α-TOS (5:1) 高脂饲料＋药物灌胃 

III (BLF+CSF)+AP (5:1) 高脂饲料＋药物灌胃 

IV 
(BLF+CSF)+AP+α-TOS 

(5:1:1) 
高脂饲料＋药物灌胃 

V 高脂模型对照 高脂饲料+蒸馏水灌胃 

VI 阳性对照(洛伐他汀) 高脂饲料＋药物灌胃 

VII 正常对照 基础饲料+蒸馏水灌胃 

注：组别 I，BLF 与 CSF 复配比例 16:9，简写为：BLF+CSF 

(16:9)；组别 II，BLF 和 CSF 与 α-TOS 比例 5:1，简写为：

(BLF+CSF)+α-TOS (5:1)；组别 III，BLF 和 CSF 与AP 比例 5:1，

简写为：(BLF+CSF)+AP (5:1)；组别 IV，BLF 和 CSF 与 AP、

α-TOS 比例 5:1:1，简写为：(BLF+CSF)+AP+α-TOS (5:1:1)。 

1.3.5  高脂血症大鼠模型的建立和干预性治疗 

取体重为 160±20 g的雄性SD 大鼠（n=70），喂

养基础饲料适应 7 d后，空腹取尾静脉血，测定血清

中 TG 和 TC 水平。给予高脂饲料 18 d，取尾血测量

TG 和 TC 水平，根据TC 水平将造模成功的大鼠随机

为 7 组，每组 10只。各试验组在饲喂高脂饲料的同时

分别给药，每天分别灌胃对应复配组方 [350 

mg/(kg.BW·d)]；模型对照组在饲喂高脂饲料的同时，

每天给予蒸馏水，并称量体重，连续42 d。 

1.3.6  血脂水平检测 
试验结束后禁食 16 h，采集血样，测定血清中TC、

TG、HDL-c、LDL-c 含量，并计算动脉粥样硬化指数

（AI）。 

cHDL

cHDLTC
AI




  

1.3.7  氧化应激指标的检测 

分别测定大鼠血清 T-AOC 能力、SOD 活性、

GSH-Px 活性和肝脏 MDA水平等。 

1.4  数据分析 

采用 SPSS16.0 for windows 对实验数据进行统计

学分析。数据以 Mean±SD 表示，显著性检验采用单

因素方差分析(One-Way-ANOVA)，多组均数间两两比

较采用 LSD-t 检验，两组均数间比较采用 t 检验。以

p<0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果与讨论 

2.1  竹叶黄酮不同组合物的体外抗氧化能力 

 

 

 

图 1 各试验组配方的体外抗氧化能力 

Fig.1 In vitro anti-oxidative capacity of the components in each 

test group 

注：组别 I，BLF 与 CSF 复配比例 16:9，简写为：BLF+CSF 

(16:9)；组别 II，BLF 和 CSF 与 α-TOS 比例 5:1，简写为：

(BLF+CSF)+α-TOS (5:1)；组别 III，BLF 和 CSF 与AP 比例 5:1，

简写为：(BLF+CSF)+AP (5:1)；组别 IV，BLF 和 CSF 与 AP、

α-TOS 比例 5:1:1，简写为：(BLF+CSF)+AP+α-TOS (5:1:1)。

*p<0.05，**p<0.01，分别与组别 I 比较。 

DPPH·分子结构中含有三个苯环，一个氮原子上
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有一个未成对的孤对电子，在 517 nm 波长时有最大

吸收。当有抗氧化物质存在时，与 DPPH·反应导致溶

液颜色变浅，能够快速简单地测定自由基清除能力，

进而试验样品的抗氧化能力做出评价。ABTS·+可被过

硫酸钾氧化成深蓝绿色的自由基形式，通过检测抗氧

化剂使其颜色变浅的能力来评价该抗氧化清除自由基

的能力。铁离子还原力（ferric reducing antioxidant 

power, FRAP）测定属于电子转移方式的方法，通过测

定样品把 Fe3+-TPTZ 还原成 Fe2+-TPTZ 能力的大小来

反应抗氧化能力。 

综合来看，在这三个抗氧化评价体系中，Ⅳ组抗

氧化能力最强。Ⅲ组（BLF+CSF+AP）体外抗氧化协

同增效作用优于Ⅱ组（BLF+CSF+α-TOS）。与Ⅰ组对

比，Ⅲ组能够显著增强清除 DPPH·（p<0.05）、

ABTS+·的能力（p<0.01），提高铁离子还原力（p<0.01）；

而Ⅱ组复配可以增强清除 ABTS+·的能力（p<0.01），

提高铁离子还原力（p<0.05），但是在清除 DPPH·的能

力上低于Ⅰ组。Ⅳ组（BLF+CSF+AP+α-TOS）表现出

最强的还原力，在抗氧化体系（ABTS+·、FRAP）中

表现最强抗氧化能力，与Ⅲ组和Ⅱ组相比差异显著

（p<0.01）（DPPH 体系中弱于Ⅲ组），表现出极显著

的体外抗氧化协同增效作用。 

2.2  竹叶黄酮不同组合物调节高血脂症大鼠

血脂水平的能力 

表 2 各试验组大鼠的血脂水平 

Table 2 Blood lipid levels in all tested rat groups 

组别 
TC/ 

(mmol/L) 

TG/ 

(mmol/L) 

HDL-c/ 

(mmol/L) 

LDL-c/ 

(mmol/L) 
AI 

I 2.41±0.22* 1.64±0.11*  0.56±0.11 1.21±0.12 3.33±0.34 

II 2.21±0.21** 1.61±0.10** 0.65±0.12 0.91±0.12** 2.96±0.19** 

III 2.11±0.14** 1.59±0.16** 0.71±0.19* 1.11±0.13* 1.97±0.18** 

IV 1.89±0.20** 1.28±0.12** 0.87±0.17** 0.73±0.20** 1.17±0.12** 

V 2.71±0.22 1.85±0.09 0.50±0.10 1.39±0.16 4.56±0.42 

VI 1.78±0.21** 1.20±0.14** 0.98±0.12** 0.78±0.22** 1.22±0.32** 

VII 1.51±0.13 1.14±0.12 0.78±0.08 0.75±0.06 0.92±0.21 

注：组别 I，BLF与CSF 复配比例 16:9，简写为：BLF +CSF (16:9)；组别 II，BLF和CSF与 α-TOS比例 5:1，简写为：(BLF+CSF)+α-TOS 

(5:1)；组别 III，BLF 和 CSF 与 AP 比例 5:1，简写为：(BLF+CSF)+AP (5:1)；组别 IV，BLF 和 CSF 与AP、α-TOS 比例 5:1:1，简写

为：(BLF+CSF)+AP+α-TOS (5:1:1)。*p<0.05，**p<0.01，分别与高脂模型组比较。 

高脂血症是动脉粥样硬化（AS）和冠心病（CHD）

等心脑血管疾病发生的重要危险因素。本试验以择高

脂血症 SD 大鼠为试验动物，实验中期尾静脉抽血检

测血脂，结果表明大鼠模型处于高脂血状态。TC 和

TG 为血管粥样斑块的构成物质，LDL-c 可进入血管

内壁而促使 TC 沉积，异常增高的 TC、TG 通过改变

凝血系统和纤溶系统的各种因子的表达功能，促进血

栓形成，加快动脉粥样硬化的形成和发展[10]。流行病

学数据表明，摄入富含类黄酮化合物的食物，有助于

降低心脑血管疾病的发生[11]。血脂代谢紊乱，尤其是

LDL-c 水平的升高，会加剧血管内皮下 LDL-c 的氧化

修饰，导致氧化型 LDL-c（oxidized LDL-c, OxLDL-c）

的产生[12]。OxLDL-c 可以刺激内皮细胞，使单核细胞

和巨噬细胞向内皮下迁移，同时可刺激单核和巨噬细

胞使其大量吞噬 OxLDL-c，形成泡沫细胞和粥样斑块
[10]。 

高脂模型组与正常对照组相比 TC 和 TG 水平差

异极显著（p<0.01），表明造模成功（表 2）。与高脂

对照组相比，洛伐他汀药物组能显著降低TG、TC 水

平（p<0.01），升高 HDL-c（p<0.01），降低 LDL-c

（p<0.01），治疗高脂血症；Ⅰ组可以显著降低高脂血

大鼠 TC（p<0.05）和 TG水平（p<0.05）；Ⅱ组可显著

降低 TC（p<0.01）、TG（p<0.01）和 LDL-c 水平

（p<0.05）；Ⅲ组可显著降低TC（p<0.01）、TG（p<0.01）

和 LDL-c 水平（p<0.01）；Ⅳ组可显著降低 TC

（p<0.01）、TG（p<0.01）和 LDL-c 水平（p<0.01），

显著升高 HDL-c 水平（p<0.01）。综合 AI 指数，Ⅳ组

复合给药后表现出最佳降低高脂血效果，能有效降低

动脉粥样硬化发生风险。 

2.3  调节高血脂症大鼠氧化应激水平能力 

氧化应激（oxidative stress）是指细胞暴露于高浓

度 O2 分子或 O2的化学衍生物即所谓活性氧簇（ROS, 

Reactive oxygen species）而引起的细胞损伤。氧化应

激是 AS 的发病机制之一，ROS 的蓄积对血管内皮细

胞造成损害。酚类化合物可抑制氧化应激，可减少氧



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2014, Vol.30, No.11 

16 

化应激引起的损伤，减低 AS[13]。SOD 和 GSH-Px 是

机体重要的抗氧化酶，可平衡机体的氧自由基，减少

氧化应激引起的损伤，保护细胞结构和功能完整。

MDA 作为脂质过氧化的终产物，可以反映机体氧化

应激水平，间接反映出细胞损伤和脂质过氧化程度。

各试验组大鼠血清和肝脏抗氧化水平的分析见表 3。

与高脂对照相比，洛伐他汀组的血清总抗氧化能力差

异显著（p<0.05），可以显著提高SOD、GSH-Px活性

（p<0.05），降低大鼠肝脏中 MDA水平（p<0.01）；Ⅰ

组（BLF+CSF）可以显著增加高血脂症大鼠血清的

SOD（p<0.05）和 GSH-Px 活性（p<0.05），显著降低

血清中 MDA 水平（p<0.05）；Ⅱ组[(BLF+CSF)+ 

α-TOS=5:1]与Ⅲ组[(BLF+CSF)+AP=5:1]调节高血脂

症 大鼠 的氧 化应 激水 平的 能力 相当 ；Ⅳ 组

[(BLF+CSF)+AP+α-TOS=5:1:1]升高高血脂症大鼠血

清中 SOD（p<0.01）和 GSH-Px（p<0.01）活性的作

用极显著，可以显著增加血清的总抗氧化能力

（p<0.01），降低高血脂症大鼠的氧化水平作用显著。 

表 3 各试验组大鼠血清和肝脏抗氧化应激水平 

Table 3 Anti-oxidation capacity in the sera and livers of tested rats in all groups 

组别 
血清 GSH-Px活性

/(U/mL) 

血清 SOD 活性 

/(U/mL) 

T-AOC 

/(U/mL) 

肝脏 MDA 水平

/(nmol/mg蛋白) 

I 1578.28±102.18* 159.06±9.81* 11.05±1.59* 2.78±0.35 

II 1597.12±131.76* 162.46±11.76* 12.55±1.81** 2.59±0.27** 

III 1638.11±129.56** 164.55±18.07** 13.54±1.95** 2.17±0.29** 

IV 1739.05±80.79** 170.21±10.14** 14.93±1.70** 1.81±0.26** 

V 1310.14±126.45 136.71±13.78 8.93±1.57 3.07±0.22 

VI 1584.33±146.38* 147.73±16.19* 11.741±13.17* 2.31±0.32** 

VII 1794.38±118.17 185.52±9.23 15.28±1.51 1.69±013 

注：*p<0.05，**p<0.01，分别与高脂模型组比较。 

3  结论 

当机体罹患高脂血症时，机体的脂质过氧化作用

增强，氧化-抗氧化状态失衡。高脂血症大鼠处于氧化

应激状态，I组（BLF+CSF=16:9）（350 mg/day kg BW）

干预 6 周后可显著降低高血脂症大鼠的 TC 水平

（p<0.05）和TG 水平（p<0.05）；复配组方中，II组

[(BLF+CSF)+α-TOS=5:1]（350 mg/day kg BW）干预 6

周后可显著降低TC（p<0.01）和TG 水平（p<0.01），

具有调节实验性高脂血症大鼠血脂代谢紊乱的作用。

复配组方中，Ⅳ组[(BLF+CSF)+AP+α-TOS=5:1:1]复配

组方能有效地抑制 LDL-c 过氧化反应，并能提高

GSH-Px 和 SOD活性，提高总抗氧化能力（T-AOC），

降低脂质过氧化产物（MDA）的产生，降低血浆 LDL-c

水平，升高 HDL-c 水平，通过抗氧化应激调节脂质代

谢。综合 AI 值，复配组方Ⅳ组 [(BLF+CSF)+ 

AP+α-TOS=5:1:1]降脂作用与洛伐他汀治疗组接近，

能够降低动脉粥样硬化的 AI 值，对动脉粥样硬化作

用起有效防护作用。在提高氧化应激能力，降低 MDA

产生能力上，复配组方Ⅳ组组方 [(BLF+CSF)+ 

AP+α-TOS=5:1:1]协同增效抗氧化优于洛伐他汀治疗

组，该组方可作为开发竹叶黄酮和决明子与 Vc、VE

功能保健品的最佳组合。 
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