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浒苔多酚的抗氧化及改善胰岛素抵抗作用 
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摘要：本文提取分离了浒苔多酚并对其抗氧化及改善胰岛素抵抗（IR）作用进行了研究。测定浒苔多酚对 DPPH⋅的清除率以评

价其体外抗氧化能力；测定 IR-HepG2 细胞的葡萄糖消耗量以评价在体外细胞水平改善 IR 的能力；通过 DIO 小鼠实验，评价其在小

鼠体内抗氧化、改善 IR 的能力。结果表明：所得组份 EP1 具有较好的抗氧化作用，其体外 DPPH 清除 IC50为 1.08 mg/mL，与模型组

相比，EP1 能显著提高小鼠肝脏抗氧化酶 SOD、CAT 活性达 25.04%、36.28%，降低血清 MDA 水平可达 42.92%；EP1 可显著改善

HepG2 细胞及 DIO 小鼠的 IR 状态（p<0.05），其抑制 HOMA-IR 指数幅度可达 16.8%；EP1 还能抑制 DIO 小鼠的肥胖程度，降低脂

肪比例（p<0.05）；而另一组份 EP2 的抗氧化及改善胰岛素抵抗作用均不及 EP1。综上，浒苔多酚 EP1 具有较好的抗氧化能力，能明

显改善 IR 状态，其机制可能与其发挥抗氧化作用抑制机体 ROS 水平有关。 
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Abstract: Enteromorpha prolifera polyphenols (EPs) were extracted and separated, and their antioxidant activity and effect on insulin 

resistance (IR) were investigated in this paper. The 2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH·) radical scavenging assay was used to evaluate the in 

vitro antioxidant capacities of EPs; the capability of EPs for reducing IR was evaluated in vitro by measuring the glucose consumption of 
IR-HepG2 cells. Experiments with diet-induced obese (DIO) mice were used to evaluate the in vivo antioxidant activities of EPs and their effects 

on IR in vivo. The results showed that the fraction EP1 had good DPPH· radical scavenging ability with an IC50 value of 1.08 mg/mL. Compared 

to the control group, EP1 significantly increased the liver SOD and CAT activities in mice by 25.04% and 36.28%, respectively, and decreased 

the serum malondialdehyde (MDA) level by 42.92%. EP1 improved IR states of HepG2 cells and DIO mice significantly (p<0.05), reduced the 

homeostatic model assessment (HOMA)-IR index by 16.8%, and decreased the degree of obesity and reduce the fat percentage in DIO mice 

significantly（p<0.05）. On the other hand, EP2 was inferior to EP1 in terms of antioxidant activity and IR-improving effect. In summary, EP1 

has good in vitro and in vivo antioxidant capacities, and can improve IR state significantly, which may be associated with its antioxidant activity 

by suppressing levels of reactive oxygen species (ROS). 
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浒苔，俗称“青海苔”、“苔条”等，属绿藻门绿

藻纲石莼目石莼科浒苔属[1]，作为一种大型绿藻广泛

分布于世界各海域，我国东海和黄海浒苔资源丰富，

近海滩涂多有生长。浒苔营养丰富，作为一种药食两

用材料在我国民间有着悠久的应用历史，收载于许多 
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药物及食谱典籍[2]。为了有效利用丰富的浒苔资源，

近年来对其进行了大量研究，主要有：浒苔多糖的结

构及药理研究[3~6]、浒苔提取物抗氧化作用[7]、制备生

物柴油[8]和生物乙醇[9]等方面。而有关浒苔多酚提取分

离及其相关药理研究，国内外尚未见报道。 
代谢过程中所产生的活性氧（Reactive oygen 

species，ROS）和自由基，会使细胞和机体处于氧化

应激状态（Oxidative stress），这是导致许多严重慢性

疾病的重要因素，例如类风湿性关节炎、肥胖、高血

压等疾病[10]。化学合成抗氧化剂虽然有较好的抗氧化



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2016, Vol.32, No.8 

35 

性能，但大多具有相当的毒副作用，在人体中并无应

用，只作为工业抗氧化防腐剂使用，因此寻找天然抗

氧化剂日益受到人们的关注。胰岛素抵抗（Insulin 
resistance，IR）是形成Ⅱ型糖尿病最直接因素，常伴

有肥胖、高血脂和高血压等症状。全世界有近 5%人

群遭受Ⅱ型糖尿病的困扰，这一数字仍在不断增加中
[11]，其发病原因大多是由于高碳水化合物、高脂的膳

食习惯以及运动缺乏的生活习惯所致，最终导致碳水

化合物及脂质代谢紊乱综合症，形成胰岛素抵抗。近

年来已开发了许多通过改善胰岛素抵抗来控制Ⅱ型糖

尿病的药物，如罗格列酮、吡格列酮、苯乙双胍等，

但大多长期服用都会产生耐药性及其他严重副作用
[12]。 

本工作以新鲜浒苔为原料，提取分离其中多酚组

分，考察其抗氧化作用；以 IR-HepG2 细胞和 DIO 小

鼠两种模型，研究其改善胰岛素抵抗状态效果。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

新鲜浒苔藻体由福建海兴保健食品公司提供；糖

原测定试剂盒、总胆固醇测定试剂盒、葡萄糖测定试

剂盒、甘油三酯测定试剂盒、低密度脂蛋白和高密度

脂蛋白测定试剂盒购自南京建成生物工程研究所；胰

岛素 ELISA 测定试剂盒购自上海源叶生物科技有限

公司；DPPH（1,1-二苯基-2-三硝基苯肼）、BHT（2,6-
二叔丁基-4-甲基苯酚）、Folin-Ciocaltea 试剂购自

Sigma 公司；其他试剂均为分析纯。 

1.2  实验仪器与设备 

UV-1800 紫外可见分光光度计，日本岛津公司；

SHB-Ⅲ循环水式真空泵，郑州长城科工贸公司；

YRE-202A 真空旋转蒸发器，日本 EYELA 公司；二

氧化碳培养箱，美国 Thermo 公司；倒置显微镜，重

庆光电仪器公司。 

1.3  细胞株及实验动物 

HepG2 细胞系本实验传代保存；ICR 小鼠，雄性，

购自上海斯莱克实验动物有限公司（实验动物许可证

号：SCXK 沪 2012-0002）。 

1.4  实验方法 

1.4.1  浒苔多酚的提取及分离 
新鲜浒苔藻体 10 kg 洗净，冷冻干燥，粉碎得到

1.15 kg；用 95%乙醇按料液比 1:20 于 35 ℃摇床 200 

r/min 提取三次，每次 2 h，过滤收集提取液；合并滤

液，减压浓缩去除乙醇；浓缩液用等体积石油醚剧烈

震荡萃取以除去油脂，分液漏斗静置分层，收集上层

水相，重复萃取操作 2 次；浓缩萃取分离后的水相，

冷冻干燥即得粗提物；多次分批提取可得粗提物约 73 
g。由于水相层提取物中含有较多的糖分，采用硅胶柱

层析以去除糖分。硅胶柱高径比 20:1（40×2 cm）湿

法装柱，上样之后，采用乙酸乙酯-甲醇体系梯度洗脱

（按乙酸乙酯：甲醇=10:0、9:1、7:3、5:5、3:7、1:9、
0:10 顺序阶梯洗脱，每一种比例洗脱 1 Bv），洗脱流

速 0.5 Bv/h，部分收集器收集过柱液。每只试管取样

于微孔板中，减压干燥去除有机溶剂，每孔加入同体

积水，以消除有机溶剂对后续分析的干扰；硫酸苯酚

法测定糖分含量，采用 Folin-Ciocaltea 试剂分析多酚

含量；绘制洗脱曲线，收集多酚洗脱峰；收集液减压

浓缩去除有机溶剂，冷冻干燥即得浒苔多酚

(Enteromorpha prolifera polyphenol，EP）样品；为了

得到可用于动物实验样品量，在以上实验基础上放大

进行硅胶柱层析（60×5 cm 柱），相同条件洗脱收集制

备样品，多次制备样品后，-20 ℃保存备用。 
1.4.2  浒苔多酚体外抗氧化DPPH·自由基清除

实验 
采用 Shon 等[13]的方法，略有改动，简述如下：2 

mL DPPH·甲醇或水溶液（1 mM）与 5 mL 提取物溶

液混合，振荡摇匀，室温避光放置 30 min。用 2 mL
蒸馏水代替样品作为阴性对照，相同方法处理；以

BHT 为阳性对照受试物作参考。于 517nm 波长测定

吸光值。结果用相对于阴性对照的 DPPH·清除率（%）

来表示，计算公式如下： 

%100
A

)A-A(-A
)%(

0

ji0 ×=清除率  

式中：Α0 表示样品与溶剂混合液的吸光度；Αi 表示

DPPH·与样品反应后的吸光度；Αj表示 DPPH·与溶剂混合后的

吸光度。实验重复三次求平均值。 

1.4.3  浒苔多酚改善 HepG2 胰岛素抵抗实验 
首先考察浒苔多酚样品对 HepG2 细胞毒性作用，

将 HepG2 细胞以 104个/孔接种于 96 孔板培养，培养

24 h，换成含有不同浓度的 EP1、EP2 及二甲双胍的

RPMI-1640 培养基（含 10% FBS）继续培养 48 h，接

着吸去培养基，PBS 清洗一次，加入 100 μL 的 MTT
溶液（0.5 mg/mL 溶于 PBS 中），作用 4 h，随后吸去

MTT 溶液，加入 150 μL DMSO 以溶解所生成的甲簪

结晶，低速摇动溶解后于酶标仪上测定 OD570 nm值。

样品处理组与对照组相比较可得细胞的相对细胞活

性。 
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IR-HepG2 细胞模型，采用以前报道方法建模[14]，

略作改动简述如下，HepG2 细胞接种于 96 孔板中，

培养条件为：RPMI-1640 培养基，10% FBS，37 ℃，

5% CO2培养。接种培养 24 h 贴壁后，改用含 1% FBS
和 5×10-7 mol/L 高胰岛素浓度的培养基来诱导 IR 模

型，诱导培养 24 h 即可得到 IR-HepG2 细胞。 
HepG2 细胞造模后，用含有 1×10-9 mol/L 胰岛素

和各种不同浓度受试样品的培养基处理IR-HepG细胞

24 h，各微孔取10 μL 培养基测定葡萄糖浓度，计算

葡萄糖消耗量。计算公式为：

)mg(
)mol()mol()mg/mol( h24oh

细胞蛋白量

胞外葡萄糖量胞外葡萄糖量
蛋白葡萄糖消耗量

μμμ −
=

 
式中采用 BCA 试剂盒分析细胞蛋白质。 

1.4.4  小鼠实验分组与给药方案 
本实验采用食物诱导型肥胖小鼠（Dietry induced 

obesity，DIO）作为研究模型。健康雄性的 6 周龄小

鼠正式实验前适应性喂养一周，喂食普通饲料；动物

房恒温 27 ℃，光照/黑暗各持续 12 h，周期循环。小

鼠随机分为 5 组，每组 10 只，每日上午灌胃给药一次，

持续 6 周，组别设置如下所示： 
阴性对照组：喂食普通基础饲料（Normal diet，

ND），灌胃生理盐水，每日一次； 
DIO 模型对照组：喂食高脂饲料（High fat diet，

HFD），灌胃生理盐水，每日一次； 
EP1 组：喂食 HFD，灌胃 EP1 生理盐水溶液，剂

量 100 mg/kg，每日一次； 
EP2 组：喂食 HFD，灌胃 EP2 生理盐水溶液，剂

量 100 mg/kg，每日一次； 
盐酸二甲双胍组：喂食 HFD，灌胃二甲双胍生理

盐水溶液，剂量 20 mg/kg，每日一次。 
实验中基础饲料的脂肪热量百分比为 10%，而高

脂饲料的为 60%。实验期间每周称重一次，实验结束

时，禁食过夜，眼眶取血，收集血清测定各指标；颈

椎断裂处死小鼠，解剖，测定各指标。 
1.4.5  OGTT、HOMA-ISI 及 HOMA-IR 的测定 

口服葡萄糖耐量测试（oral glucose tolerance test，
OGTT）：小鼠禁食过夜，用 20%葡萄糖水溶液灌胃，

灌胃量 2 g/kg 体重，于第 0、30、60、120 min 分别尾

静脉穿刺取血测定血糖，血糖浓度用强生 OneTouch 
Ultra 血糖仪测定，计算血糖曲线下面积(area under 
curve，AUC)。 

稳 态 模 式 评 估 法 测 定 胰 岛 素 抵 抗 指 数

（Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance，
HOMA-IR）和胰岛素敏感指数（Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Sensitivity Index，HOMA-ISI）测

定：小鼠禁食过夜，眼眶静脉毛细管采血，分离血清，

分别测定空腹血糖值（FBG）和空腹血胰岛素值

(FINS)， 
mU/L)/22.5(FINS)L/mmol(FBGIR-HOMA ×= , 
)]FINSFBG/(5.22[lnISI-HOMA ×= 。 

1.4.6  生化测定 
小鼠禁食过夜后，腹腔注射水合氯醛，麻醉后摘

除眼球采血，血液放置凝血后 3500 r/min 离心收集血

清，分装，-80 ℃保存待测。总胆固醇（TCHO）、甘

油三酯（TG）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、低密

度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、血糖、胰岛素、SOD、

MDA 和 CAT 等生化指标按照所购试剂盒说明书以微

板法测定。另解剖小鼠，取肝脏及大腿肌肉，-80 ℃
保存以备糖原测定，肝糖原和肌糖原测定按照试剂盒

说明书操作。 
1.4.7  小鼠肝脏指数、体脂比及 Lee′s 指数的

测定 
先测定各组小鼠体重及体长（鼻尖至肛门距离）；

小鼠采血后颈椎脱臼处死，解剖取肝脏和下腹各部脂

肪，用水清洗，滤纸吸干表面水分后称重；肝脏指数

=肝脏重量/体重×100%；体脂比=脂肪重/体重×100%； 
Lee′s 指数=[体重(g)]1/3/体长(cm)×1000。 

1.5  数据处理 

采用Origin软件单因素方差分析，p <0.05表明差异

有显著性，p<0.01表明差异极为显著。结果用mean±SE
表示。 

2  结果与讨论 

2.1  浒苔多酚的提取分离 

结果如图1所示，经石油醚萃取除去油脂而分离得

到的浒苔多酚粗提物中还有较高含量的糖类物质，主

要为海藻中含量较高的小分子碳水化合物类物质(low 
molecular mass carbohydrates，LMMCs)，在海藻体内主

要发挥维持渗透压的作用，较易溶于乙酸乙酯等中等

极性溶剂。本实验采用硅胶柱层析来分离小分子量糖

类物质及多酚类物质。采用乙酸乙酯/甲醇体系进行梯

度洗脱，流动相组成由100%乙酸乙酯逐渐过渡到100%
甲醇，可得如图1所示洗脱效果，浒苔多酚与浒苔小分

子糖份(小分子量的寡糖、糖苷可溶于有机溶剂，而较

大分子量的多糖则不溶于有机溶剂)可基本实现分离。
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浒苔多酚被大致分成三个组分，洗脱峰2、3占比约80%，

而峰1与糖份主峰重叠无法分离。故单独收集峰2、峰3
作为纯化的组分EP1、EP2，减压浓缩，冻干样品，用

以后续实验。经放大后进行柱层析制备，每次上柱粗

提物5 g，可得EP1约1.34 g，EP2约0.26 g。 

 
图1 浒苔多酚硅胶柱层析洗脱图谱 

Fig.1 Silica gel column chromatogram of EPs 

2.2  浒苔多酚体外抗氧化 DPPH·自由基清除

实验 

 
图2 浒苔多酚体外抗氧化DPPH·自由基清除率 

Fig2 Effects of EPs on the DPPH scavenging rate 

表1 浒苔多酚清除DPHH自由基 IC50值比较 

Table 1 IC50 of EPs on the DPPH scavenging 

样品 IC50/(μg/mL) 

EP1 1084.22 

EP2 1427.8 
BHT 439.32 

DPPH 作为一种较稳定的自由基供体，广泛用于

天然抗氧化剂自由基清除能力的评估。化合物对

DPPH·的清除能力主要取决于其对未成对电子的配对

能力。自由基清除实验结果如图 2、表 1 所示。几种

受试物相比较，阳性对照品 BHT 的 DPPH·清除能力

最强，在 2、4、8 mg/mL 浓度时清除率均超过 90%，

在最低浓度 0.125 mg/mL 时清除率也超过 32%，计算

其 IC50约为 0.44 mg/mL；其次是 EP1，其 DPPH·清除

能力呈现明显的浓度依赖性，8 mg/mL 浓度时清除率

为 94.5%，0.125 mg/mL 时为 13%，其 IC50约为 1.08 
mg/mL；EP2 同样也具有较强的清除能力，最高浓度

时仅为 85.4%，IC50约为 1.43 mg/mL。由此可见，浒

苔多酚的两种组分都具有较强的DPPH自由基清除能

力，其中 EP1 优于 EP2，但二者的 IC50值均小于化学

合成阳性对照品 BHT。 

2.3  浒苔多酚对正常HepG2细胞活性的影响 

结果如图3所示，通过MTT法各组细胞活性，在正

常后续处理剂量下（0~50 μg/mL），浒苔多酚EP1、EP2
对实验细胞株并无毒性作用，细胞活性都保持在95%以

上，而只有浒苔多酚浓度增加到500 μg/mL以上时，才

表现出明显的细胞抑制作用，此时细胞活性降低至约

60%。由此可见，浒苔多酚对实验细胞株较安全，在正

常实验剂量下不具有明显的细胞抑制作用，不影响细

胞活性。 

 
图3 浒苔多酚对HepG2细胞活性的影响 

Fig.3 Effect of EPs on HepG2 cell viability 

2.4  浒苔多酚对 IR-HepG2 细胞吸收葡萄糖的

影响 

结果如表 2 所示，与空白对照组相比，模型对照

组的葡萄糖消耗量显著降低（p<0.01），说明在高浓度

胰岛素作用下（5×10-7 mol/L）能成功建造 IR 细胞模

型。在适当浓度的胰岛素（1×10-9 mol/L）介导下，浒

苔多酚样品可显著改善 HepG2 的胰岛素抵抗状态，

EP1 在 10 g/mL 时可将葡萄糖消耗量提升至 38.17 
mol/mg 细胞蛋白（p<0.05），而当剂量增加到 20 g/mL
时，葡糖消耗值随之增加到 40.65 mol/mg，剂量为 50 
g/mL 时，葡糖消耗值反而会下降至 34.37 mol/mg，并

无剂量依赖性；而 EP2 在三个剂量下，葡糖消耗值虽

然较模型对照有所上升，但并没有明显统计学差异；

二甲双胍的提升作用则很明显，20 g/mL 剂量可提升

至 45.49（p<0.01），甚至高于空白对照组的 41.34 
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mol/mg 细胞蛋白。结果表明在体外细胞模型水平上，

浒苔多酚 EP1 可有效改善 HepG2 细胞的胰岛素抵抗

状态，而 EP2 则无明显的作用。 

表2 浒苔多酚对IR-HepG2细胞吸收葡萄糖的影响(mean±SE，

n=6) 

Table 2 Effects of EPs on the glucose intake of IR-HepG2 cells 

(mean ± SE, n = 6) 

组别 剂量/(μg/mL) 
胞外葡萄糖消耗量 

/(μmol/mg 细胞蛋白) 

空白对照组 - 41.34±2.15a 

模型对照组 - 33.24±1.92b 

EP1 

10 38.17±1.32c 

20 40.65±2.17c 

50 34.37±1.03b 

EP2 

10 35.61±2.24b 

20 34.45±1.53b 

50 34.11±1.87b 
二甲双胍 20 45.49±2.68d 

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

2.5  浒苔多酚对肥胖小鼠肝脏指数、体脂比及

Lee′s指数的影响 

体脂比与 Lee′s 指数是衡量动物肥胖程度的重要

指标，体脂比反映了脂肪所占比重，直接反映了肥胖

程度，Lee′s 指数与脂肪重量、血脂等指标密切相关[15]。

结果如表 3 所示，与空白组相比，模型组的肝脏指数

增加至 5.83 差异显著（p<0.05），EP1 和 EP2 组与模

型组相比分别降低至 4.92 和 4.84（p<0.05），而二甲

双胍组则不具有显著性差异；体脂比指标，模型组与

空白组相比显著增加至 2.95（p<0.01），说明脂肪含量

显著增加，EP1 和 EP2 组与模型组相比分别减少至

2.24 和 2.31（p<0.05），二甲双胍组下降至 2.19
（p<0.01）；Lee′s 指数，三种药物组与模型组的 323.18
相比都显著降低（p<0.05）。以上结果表明，EP1 和

EP1 都能在一定程度上抑制由于高脂饲料所致的小鼠

致肥胖作用，降低脂肪含量，减轻体重和肝脏重量，

但其具体作用机理还需后续进一步研究。 
表3 浒苔多酚对肥胖小鼠肝脏指数、体脂比及Lee′s指数的

影响(mean±SE，n=10) 

Table 3 Effects of EPs on liver index/body fat ratio/Lee′s index 

(mean ± SE, n = 10) 

组别 肝脏指数 体脂比 Lee′s 

空白对照 4.74±0.57a 1.53±0.23a 305.79±21.54a

模型对照 5.83±0.46b 2.95±0.37b 323.18±9.63b

EP1 4.92±0.55a 2.24±0.18c 311.42±10.03a

EP2 4.84±0.41a 2.31±0.32c 312.13±13.46a

二甲双胍 5.24±0.27b 2.19±0.27c 310.77±12.58a

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

2.6  浒苔多酚对肥胖小鼠口服葡萄糖耐受量

（OGTT）的影响 

如表4所示，与空白对照组相比模型对照组的AUC
为1610.9，增加极显著（p<0.01），表明模型组小鼠葡

萄糖耐受能力显著降低。通过6周的药物干预，浒苔多

酚能在一定程度上改善肥胖小鼠的葡萄糖耐受能力，

与模型组相比，EP1组的AUC为1533.7（p<0.05），而

EP2也能降低但不具有显著性；二者降低AUC幅度明显

低于二甲双胍组（p<0.01），其AUC值为1345.7。说明

浒苔多酚EP1具有轻度改善肥胖小鼠口服葡萄糖耐量

作用。 
表4 浒苔多酚对肥胖小鼠糖耐量的影响(mean±SE，n=10) 

Table 4 Effects of EPs on OGTT (mean ± SE, n = 10) 

组别 
血糖/(mmol/L) 

AUC/(mmol/L×min) 
0 min 30 min 60 min 120 min 

空白对照组 7.2±0.2a 15.4±0.6a 10.3±0.5a 7.5±0.3a 1257.3±54.6a 

模型对照组 9.4±0.4b 20.5±1.3b 13.6±0.9b 9.3±0.7b 1610.9±45.3b 

EP1 8.1±0.3c 17.7±1.1c 13.9±0.4b 8.1±0.5c 1533.7±59.5c 

EP2 8.3±0.7c 17.2±1.3ac 14.6±1.5b 8.6±0.9c 1582.1±72.5cb 
二甲双胍 7.5±0.8ac 16.8±1.4ac 10.6±0.8a 7.9±0.6c 1345.7±38.7d 

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

2.7  浒苔多酚对肥胖小鼠血糖、胰岛素、

HOMA-IR及HOMA-ISI指数的影响 

如表 5 所示，实验结束时，模型组小鼠的

HOMA-IR 为 3.75，显著高于空白组的 2.35（p<0.01），
表明胰岛素抵抗造模成功。与模型组相比，EP1 组的

HOMA-IR 指数为 3.12 显著降低（p<0.05），降低幅度
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为 16.8%，二甲双胍组的为 2.67（p<0.01），降低幅度

为 28.8%；而 EP2 组的指数虽有所降低，但同样不具

有显著性。对于 HOMA-ISI 指数，除二甲双胍组外

（p<0.05）外，EP1 和 EP2 组与模型组相比都不具有

显著性差异。以上结果表明，浒苔多酚 EP1 可降低肥

胖小鼠空腹血糖及胰岛素含量，改善胰岛素抵抗状态，

而 EP2 不具有改善胰岛素抵抗的作用。 

表5 浒苔多酚对血糖、胰岛素、HOMA-IR及 HOMA-ISI指数的影响(mean±SE，n=10) 

Table 5 Effects of EPs on blood glucose, blood insulin, HOMA-IR, HOMA-ISI (mean ± SE, n = 10) 

组别 血糖含量/(mmol/L) 胰岛素/(mU/L) HOMA-ISI HOMA-IR 

空白对照 7.1±0.7a 7.82±0.91a -0.91±0.11a 2.35±0.39a 

模型对照 9.2±0.6b 9.34±0.77b -1.35±0.25b 3.75±0.47b 

EP1 8.0±1.1c 8.87±1.17b -1.17±0.28b 3.12±0.18c 

EP2 8.5±0.9b 9.15±1.23b -1.26±0.17b 3.43±0.51c 
二甲双胍 7.6±0.7ac 8.23±0.87c -1.07±0.13ac 2.67±0.35ad 

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

2.8  浒苔多酚对肥胖小鼠血脂水平的影响 

如表 6 所示，与空白组相比，模型组的各项血脂

生化指标都显著升高。对于甘油三酯（TG）指标，与

模型组相比，二甲双胍组含量为 1.21 mmol/L，显著降

低（p<0.05），而 EP1 和 EP2 组不具有显著差异；对

于总胆固醇（TCHO）指标，EP1 和二甲双胍组含量

分别为 4.07 和 3.58 mmol/L，与模型组的 4.87 mmol/L
相比显著降低（p<0.05），降低幅度分别为 16.6%和

26.5%，而 EP2 组不具有显著性差异；对于高密度脂

蛋白胆固醇（HDL-C）指标，三种受试样品与模型组

相比并无明显区别；对于低密度脂蛋白胆固醇

（LDL-C）指标，模型组含量最高为 0.58 mmol/L，
EP1 和 EP2 组分别为 0.47 和 0.44 mmol/L，与模型组

比显著降低（p<0.05）。以上结果表明，浒苔多酚 EP1
能显著降低肥胖小鼠的 TCHO 和 LDL-C 水平，而对

TG 和 HDL-C 影响不明显；EP2 则只对 LDL-C 有显

著抑制，对其他指标影响不明显。 
表6 浒苔多酚提取物对肥胖小鼠血脂水平的影响(mean±SE，n=10) 

Table 6 Effects of EPs on blood lipids (mean ± SE, n = 10) 

组别 TG/(mmol/L) TCHO/(mmol/L) HDL-C/(mmol/L) LDL-C/(mmol/L) 

空白对照 1.07±0.21a 3.15±0.68a 2.11±0.13a 0.34±0.02a 

模型对照 1.48±0.34b 4.87±0.54b 3.24±0.66bc 0.58±0.04b 

EP1 1.35±0.15b 4.06±0.71c 3.36±0.48b 0.47±0.08c 

EP2 1.40±0.37b 4.37±0.82c 2.97±0.15c 0.44±0.07c 
二甲双胍 1.21±0.23c 3.58±0.77ac 3.59±0.27b 0.42±0.06c 

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

2.9  浒苔多酚对肥胖小鼠肝糖原、肌糖原及抗

氧化指标的影响 

结果如表7所示，与空白组相比，模型组的肝糖

原指标都显著降低于空白组的 9.74 mg/g（p<0.01），
EP1 和 EP2 组与模型组相比并无明显改善，而二甲双

胍组能显著提高肥胖小鼠的肝糖原至 7.78 mg/g
（p<0.05）；肌糖原指标的结果与肝糖原的大致相似；

模型组的肝葡糖激酶活性为 2.87 U/mg 蛋白，与空白

组相比降低约 35.5%（p<0.01），EP1 组、二甲双胍组

与模型组相比，其酶活增加幅度分别为31.1%和35.2%
（p<0.05）；模型组的 SOD 活性为 44.92 U/mg 蛋白、

CAT 为 2.15 U/mg 蛋白，与空白组相比显著降低，三

种药物组与模型组相比 SOD 活性都显著增加

（p<0.05），而 CAT 活性除二甲双胍组为 2.35U/mg 不

具有显著性外，EP1 和 EP2 都具有显著性差异

（p<0.05）；模型组的 MDA 含量为 9.39 mmol/L 高于

空白组（p<0.01），EP1 组为 5.36 mmol/L 与模型组相

比显著降低（p<0.01），EP2 组为 7.38 mmol/L 也具有

显著性（p<0.05），而二甲双胍组不具有显著性差异。 
胰岛素可通过一些重要的组织器官诸如肝脏、肌

肉组织和脂肪组织来调节血糖。当机体处于胰岛素抵

抗状态，由于血糖浓度较高，致使肝糖原、肌糖原等

储能物质降低。本实验结果表明，浒苔多酚虽能一定

程度改善 IR 状态，但提升肝糖原、肌糖原效果却并不

显著，而二甲双胍却能同步改善胰岛素抵抗状态和提

高肝糖原、肌糖原水平。 
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葡萄糖激酶是调节血糖的重要酶，催化葡萄糖磷

酸化来监控血糖水平。较高的葡萄糖激酶活性有助于

肝脏中葡萄糖的利用和吸收[16]，而葡萄糖激酶基因的

表达水平又与机体 IR 状态密切相关[17]。实验结果表

明，浒苔多酚 EP1 能提高 IR 肥胖小鼠的肝葡萄糖激

酶活性，也证明了其具有改善肥胖小鼠 IR 状态的功

能。 
机体正常水平的自由基和脂质过氧化反应对维持

机体的代谢过程必不可少，但当二者处于过高的水平

时，会破坏机体平衡，形成自由基连锁反应，损害生

物膜，对一些重要的细胞器甚至细胞的结构和功能会

产生不可逆性损伤，例如内质网、线粒体等。现已发

现高血压、Ⅱ型糖尿病和肥胖等慢性疾病都和体内过

高的活性氧（Reactive oxygen species，ROS）或内质

网应激状态（Endoplasmic reticulum stress，ERS）密

切相关[18]。超氧化物岐化酶（SOD）和过氧化氢酶

（CAT）是机体重要的自由基清除酶，丙二醛（MDA）

为机体脂质过氧化产物。实验结果表明，浒苔多酚 EP1
和 EP2 都能显著改善肥胖小鼠的体内抗氧化指标，结

合前述实验结果 EP1 具有一定的改善 IR 作用，而 EP2
改善 IR 作用并不显著却能降低小鼠的肥胖程度，推测

EP1 和 EP2 可能是通过发挥抗氧化作用来抑制机体

ROS 水平，从而改善 IR 状态和降低肥胖程度，但其

中具体机制还需进一步深入研究。 

表7 浒苔多酚提取物对肥胖小鼠肝糖原、肌糖原及抗氧化指标的影响(mean±SE，n=10) 

Table 7 Effects of EPs on hepatic glycogen, muscle glycogen, and antioxidant indexes (mean ± SE, n = 10) 

组别 
肝糖原 

/(mg/g) 

肌糖原 

/(mg/g) 

肝葡糖激酶 

/(U/mg 蛋白) 

SOD 

/(U/mg 蛋白) 

CAT 

/(U/mg 蛋白) 

MDA 

/(nmol/mL) 

空白对照 9.74±1.32a 1.61±0.21a 4.45±0.57a 67.51±12.64a 3.97±0.73a 4.49±0.58a 

模型对照 6.35±1.46b 1.34±0.19b 2.87±0.40b 44.92±5.28b 2.15±0.41b 9.39±2.01b 

EP1 7.16±1.75b 1.39±0.38b 3.76±0.48c 56.17±15.32c 2.93±0.84c 5.36±1.14a 

EP2 6.54±1.01b 1.41±0.33b 3.42±0.33cb 54.73±9.87c 2.63±0.24c 7.38±1.80c 
二甲双胍 7.78±1.93c 1.59±0.44a 3.88±0.52c 56.13±13.44c 2.35±0.53b 8.67±2.10b 

注：不同字母表示不同组间显著性差异。 

3  结论 

本工作从绿藻浒苔中提取分离得到了两种多酚组

分 EP1 和 EP2。EP1 具有较好的抗氧化作用，其体外

DPPH·清除 IC50为 1.08 mg/mL，与模型组相比，EP1
能显著提高小鼠肝脏抗氧化酶 SOD、CAT 活性达

25.04%、36.28%，降低血清 MDA 水平可达 42.92%；

EP1 可显著改善 HepG2 细胞及 DIO 小鼠的 IR 状态

（p<0.05），其抑制 HOMA-IR 指数幅度可达 16.8%；

EP1 还能抑制 DIO 小鼠的肥胖程度，降低脂肪比例

（p<0.05）；而另一组份 EP2 的抗氧化及改善胰岛素抵

抗作用均不及 EP1。EP1 的改善 IR 状态机制可能与其

发挥抗氧化作用抑制机体 ROS 水平有关。 
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