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黄皮新肉桂核酰胺 B对 C57BL/6小鼠的降血脂作用 
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摘要：从黄皮核中提取分离，得到单体黄皮新肉桂酰胺B（Lansiumamide B，LB），并进行结构鉴定，通过细胞和小鼠实验验证，LB

具有较强的体内外降脂效果。结果表明：LB能高效抑制α-淀粉酶、α-葡萄糖苷酶和胰脂肪酶的活性，IC50分别为18.43、15.27和0.16 mg/mL；

作用于油酸（OA）诱导的高脂HepG2细胞，浓度为5 μg/mL时，甘油三酯（TG）、总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、谷

丙转氨酶（ALT）、谷草转氨酶（AST）、丙二醛（MDA）分别降低了30.77%、30.00%、58.33%、39.97%、38.84%和43.90%，高密度脂蛋

白胆固醇（HDL-C）、过氧化氢酶（CAT）以及低密度脂蛋白受体（LDLR）分别提高了83.33%、253.37%、60.97%；LB饲喂于高脂小鼠6

周后，体重都有明显的降低，与高脂组有明显差异（P<0.05）；血清中的血脂四项，给药组剂量为 60 mg/kg 时，TC、TG和 LDL-C 分别降

低了29.18%、23.69%、70.27%，HDL-C升高了50.51%，说明高脂小鼠的体重和血脂四项指标都得到了很好的控制。该研究初步表明LB具

有较好的细胞和活体降血脂作用，是一种潜在的膳食降脂成分。 
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Abstract: The monomer lansiumamide B (LB) was obtained from wampee seeds by extraction, separation, and structural identification It was 

demonstrated through cell and mouse experiments that LB has a strong hypolipidemic effect in vivo and in vitro. The results showed that: LB could 

effectively inhibit the activities of α-amylase, α-glucosidase, and pancreatic lipase, with IC50 values of 18.43, 15.27, and 0.16 mg/mL, respectively. Acting 

on oleic acid (OA)-induced high-fat HepG2 cells, when the LB dose was 5 μg/mL, triglyceride (TG), total cholesterol (TC), low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C), alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST), and malondialdehyde (MDA) contents decreased by 30.77%, 

30.00%, 58.33%, 39.97%, 38.84%, and 43.90%, respectively. However, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), catalase (CAT), and low-density 

lipoprotein receptor (LDLR) contents increased by 83.33%, 253.37%, and 60.97%, respectively. After 6 weeks of feeding high-fat mice with LB, their 

body weight significantly decreased compared with that of the high-fat control group (P<0.05). When a 60 mg/kg LB dose was provided, TC, TG, and 

LDL-C contents decreased by 29.18%, 23.69%, and 70.27%, respectively, and HDL-C content increased by 50.51%. The results showed that the four 

indices of body weight and blood lipids of high-fat mice were all well-controlled. These results suggest that LB is effective at reducing  
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blood lipids in cells and in vivo, and is a potential dietary hypolipidemic compound. 

Key words: wampee seeds, lansiumamide B, hypolipidemic activity 

 

高脂血症（Hyper-Lipidemia，HLP）是一种由于体

内脂质代谢异常紊乱引起的病症[1]，主要表现为血浆中

的胆固醇（Cholesterol，TC）、甘油三酯（Triglycerides，

TG）、低密度脂蛋白胆固醇（Low Density Lipoprotein 

Cholesterol，LDL-C）水平过高，和高密度脂蛋白胆固

醇（High Density Lipoprotein Cholesterol，HDL-C）水

平过低的各种血脂成分异常[1]，是诱发动脉粥样硬化、

心血管疾病及脂肪肝的等慢性代谢疾病，预防和控制

高脂血症对防治代谢疾病和保障公共健康有重要意

义。近些年来，人们越来越倾向于通过膳食来防控高

血脂，而药食同源果蔬的降脂效果得到了越来越多的

关注。 

黄皮[Clausena lansium（Lour. ）Skeels]是一种药食

同源水果[2]，被称为“岭南佳果”，在岭南地区深受民

众喜爱，黄皮副产物黄皮核中富含高活性的酰胺类物质，

具有开发价值。黄皮核约占黄皮果质量的 30%，化学成

分丰富，以酰胺类物质含量最多[3]，主要由 7 种不同酰

胺成分组成[4]，其中黄皮新肉桂酰胺B含量最为丰富[4]，

且具有很强的生物活性[5,6]。黄皮新肉桂酰胺B属于桂皮

酰胺衍生物，从近几年发表的论文来看，桂皮酰胺及其

衍生物是一类具有多种生理活性的较稳定的苯乙烯基酰

胺，具有抑制酪氨酸酶活性[7-9]、促进细胞调亡[8]、降低

血压、增强免疫[1]、降血糖[10]等多种生物活性[11]。Matsuit

等[12]与杨华[13]则发现黄皮新肉桂酰胺 B 可显著降低

TNF-a 的表达，具有较强的细胞炎症抑制活性[14,15]。另

有研究者发现地骨皮中酰胺类生物碱衍生物可改善人肝

癌细胞株HepG2细胞脂质代谢[16]。 

本文从黄皮核中提取到高纯黄皮新肉桂酰胺 B，对

其进行结构鉴定，然后进行体外消化酶抑制实验，再将

其作用于高脂HepG2细胞，考察其细胞降脂效果；最后

以C57BL/6小鼠为动物模型，通过高脂饲喂后作为高脂

小鼠试验对象，饲喂一定量的黄皮新肉桂酰胺 B，检测

物质的小鼠体重和血脂等指标，初步评估黄皮新肉桂酰

胺B的小鼠降脂功效。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

黄皮购买于广东省广州市番禺区，为芸香科黄皮属细

叶鸡心黄皮，用水清洗表面，沥干，取出果核，洗净置于

太阳底下晒干，放置-20 ℃冷藏备用；人肝癌细胞株

HepG2 细胞，中国科学院上海细胞库提供；健康 SPF 级

雄性4周龄C57BL/6小鼠，体重15~18 g，广东省医学实

验动物中心，实验动物合格证明编号：44007200098041，

实验动物使用许可证号：SCXK（粤）2018-0002，于SPF

级动物实验室饲养（饲养条件：温度（22±2）℃，相对湿

度40%~70%，昼夜间断照明），实验周期为 12周，实验

动物期间自由进食和饮水。 

甲醇（色谱纯），天津星马克科技发展有限公司；

AB-8 大孔树脂，天津波鸿树脂科技有限公司；Sephadex 

LH-20葡聚糖凝胶，北京杰辉博高生物技术有限公司；四

甲基偶氮唑蓝（Methyl Thiazolyl Tetrazolium，MTT）、阿

拉伯树胶粉、阿卡波糖、奥利司他、4‐硝基苯棕榈酸酯

（PNPP）对硝基苯基-β-D吡喃葡萄糖苷（PNPG）、胰脂

肪酶、三羟甲基氨基烷基（Tris）、α-葡萄糖苷酶、α-淀

粉酶、脱氧胆酸钠、油酸、二甲基亚砜（DMSO），上海

源叶生物科技有限公司；氘代甲醇-D4，上海麦克林生化

科技有限；高糖培养基（DMEM）、磷酸缓冲液（PBS）、

双抗（链霉素和青霉素）、胎牛血清（FBS）、胰酶，Gibco

公司；所用试剂盒均为南京建成生物工程研究所；所有分

离用有机溶剂均为国产分析纯。 

1.2  仪器与设备 

Enspire2300多功能酶标仪，美国PE公司；BDS 200

倒置显微镜，重庆奥特光学仪器有限公司；CCL-170B-8

二氧化碳培养箱，新加坡艺思高科技有限公司；JY 92-IID

超声波细胞粉碎机，宁波新芝生物科技股份有限公司；

ME204电子天平，梅特勒-托利多仪器（上海）有限公司；

LC-10A高效分析液相色谱仪，日本岛津公司；LC-8A制

备液相色谱仪，日本岛津公司；超高压液相色谱/四级杆

串联飞行时间质谱联用仪，安捷伦科技有限公司；

AVANCE NEO 600 超导核磁共振谱仪，瑞士 Bruker 

Biospin AG；TYSP-100 高速多功能粉碎机，浙江省永康

市红太阳机电有限公司；RE-52A 旋转蒸发器，上海荣亚

生化仪器厂。 

1.3  实验方法 

1.3.1  黄皮核酰胺富集及单体制备 

黄皮核酰胺提取及制备根据文献[17]做相应操作的修

改：黄皮果干燥、粉碎，采用 φ=75%乙醇水溶液提取黄

皮果核粉，提取液旋蒸浓缩，浓缩液采用乙酸乙酯萃取，

萃取液旋蒸干燥得萃取物，萃取物用甲醇水溶液溶解。用

高效液相色谱分析萃取物，色谱条件为：ECOSIL 

120-5-C18 EPS（250 mm×4.6 mm，5 μm）色谱柱，流动

https://show.guidechem.com/jiehuibg666666/
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相 0.1%甲酸水（A），甲醇溶液（B），进行梯度洗脱 

（0~5 min，50%~70% B；5~20 min；70%~90% B； 

20~25 min，90%~95% B），流速 0.6 mL/min，色谱柱温

度30 ℃，进样量10 μL。以不同体积分数甲醇作为洗脱

剂，最终选取90%甲醇对先后对样品使用AB-8大孔树脂、

Sephadex LH20葡聚糖凝胶进行纯化，再制备液相色谱进

行纯化。色谱条件为：色谱柱为岛津 Shim-pack ODS 型

C18柱（250 mm×20 mm，5 μm）；以0.1%甲酸水（A），

甲醇溶液（B）为流动相，洗脱程序：0~5 min，70% B；

5~10 min；70%~80% B，10~15 min，85% B，检测波长

280 nm，体积流量为10 mL/min，进样量为3 mL。制备得

到足够量黄皮核酰胺单体用于后续的结构检测和活性 

研究。 

1.3.2  黄皮核酰胺单体结构鉴定 

1.3.2.1  超高效液相色谱-质谱分析  

色谱条件：用 Agilent ZORBAX Eclipse Plus C18  

（100 mm×2.1 mm，1.8 μm）色谱柱，流动相0.1%甲酸水

溶液（A）-甲醇溶液（B）梯度洗脱（0~5 min，70% B；

5~10 min，70%~80% B；10~15 min，85% B），流量 

0.2 mL/min，色谱柱温度30 ℃，进样量2 μL。质谱条件：

电喷雾离子源（ESI），正、负离子全扫描模式，干燥气

温度320 ℃，干燥气流量10 L/min，鞘气温度350 ℃，雾

化气电压255.12 kPa，毛细管电压4 kV（ESI
+）和3.5 kV

（ESI
-），碎裂电压165 V，扫描采集范围均为m/z 50~1 000。 

1.3.2.2  核磁共振氢谱分析   

取10.0 mg的样品，以氘代甲醇为溶剂，在 300 K的

操作温度下进行核磁共振氢谱表征。 

1.3.3  黄皮核酰胺单体的体外消化酶抑制效果

检测 

α-淀粉酶抑制：采用刻度试管进行实验，0.4 mL的 

α-淀粉酶溶液与0.3 mL样液溶液在37 ℃预混合10 min，

随后加入 0.3 mL淀粉溶液在37 ℃混合15 min。最后，

加入2 mL DNS试剂煮沸10 min。冷却后，用酶标仪在

540 nm 处测定各组的吸光度值（式 1）。α-葡萄糖苷酶

抑制：采用96孔板反应体系，向孔板内加入一定量的不

同浓度的活性样品，加入 1 U/mL 酶溶液和抑制剂在

37 ℃下反应10 min后加入7.5 mmol/L PNPG在37 ℃下

反应25 min。阿卡波糖为阳性对照。用酶标仪测定各反

应体系在 405 nm处的吸光度值（式2）。胰脂肪酶抑制：

将25 μL样品溶液与25 μL胰胰脂肪酶溶液于96孔板中

混合均匀，胰脂肪酶用Tris-HCl缓冲液溶解，孵育10 min

后，取出96孔板，加入50 μL 0.5 mg/mL 4-硝基苯棕榈

酸酯底物溶液，充分混匀，于 37 ℃反应 30 min，于 

405 nm处测定其吸光值，计算各样品对胰脂肪酶的抑制

率（式3）。 

1 1
1

2

s - c
(1- ) 100%

c

A A
R

A
=

                     

（1） 

式中： 

R1——α-淀粉酶活性抑制率，%； 

As1——0.3 mL的样品溶液和样品溶液的吸光值； 

Ac1——0.4 mL的蒸馏水和0.3 mL的样品溶液的吸光值； 

Ac2——0.3 mL的蒸馏水和0.4 mL的酶溶液的吸光值。 

2 3
2

4

s - c
(1- ) 100%

c

A A
R

A
=

                    

（2） 

式中： 

R2——α-葡萄糖苷酶活性抑制率，%； 

As2——50 μL的各个浓度样品溶液和100 μL的α-葡萄糖苷酶

溶液的吸光值； 

Ac3——100 μL的缓冲液和50 μL的各个浓度样品溶液的吸光值； 

Ac4——50 μL的缓冲液和100 μL的α-葡萄糖苷酶溶液的吸光值。 

1 0
3

1 0

-
(1- ) 100%

-

A A
R

B B
=

                       

（3） 

式中： 

R3——脂肪酶活性抑制率，% 

A0——用 Tris-HCl 缓冲液替代胰胰脂肪酶溶液，样品空白组

的吸光值； 

A1——添加 Tris-HCl 缓冲液和胰脂肪酶溶液，不加样品组的

吸光值； 

B1——对照组的吸光值； 

B0——不加样品、酶的空白对照组的吸光值。 

1.3.4  黄皮核酰胺对油酸诱导细胞的降脂效果实验 

1.3.4.1  油酸的配制 

取0.316 mmol油酸，溶于3.06 mL 0.1 mmol/L NaOH

中，配成10 mmol/L油酸造模剂。用滤膜过滤除菌，置

于-20 ℃冻存备用。在实验前，置于 37 ℃水浴锅解冻    

15 min，用培养基将其分别稀释为 0、200、400、600、

800、1 000 μmol/L。 

1.3.4.2  油酸诱导HepG2细胞脂质堆积模型的建立 

取对数生长期的细胞，加入完全培养基（含 10% FBS

的 DMEM）制成单细胞悬液，按照血细胞计数法调整细

胞密度为每毫升 5×10
4个。将细胞接种到 12 孔板中，每

孔1 mL，常规培养 24 h。配制100 mmol/L油酸储备液；

和 10%的牛血清白蛋白溶液；55 ℃水浴条件下将上述储

备液逐滴加入10% BSA 溶液中，吹打均匀，配得油酸浓

度为10 mmol/L的造模剂溶液，0.22 μm滤膜过滤除菌保

存备用。10 mmol/L油酸造模剂，使用含完全培养基稀释

成0、200、400、600、800、1 000 μmol/L。从二氧化碳

培养箱中取出 12 孔板，显微镜观察细胞生长情况。将孔

板放入生物安全柜中，吸取旧的培养基。使用 PBS 轻缓

洗涤一遍。加入不同浓度的 1 mL油酸造模剂，轻缓晃动
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孔板，使培养基分布均匀，继续培养 24 h。 

将造模成功的的细胞从二氧化碳培养箱中取出，吸弃

旧的培养基，每孔用 0.5 mL PBS清洗两次后稍微晾干，

按照试剂盒的操作进行染色，待孔板晾干后显微镜观察染

色结果并拍照。 

1.3.5  LB 对HepG2 细胞的降脂功效  

1.3.5.1  细胞培养 

将对数生长的细胞悬液调至每毫升 5×10
4 个，分别

加入各孔，每孔 200 μL，培养过夜。将样品稀释至不同

的浓度，每孔加 200 μL，空白组和对照组加等量的培养

液，每组设 6个复孔，将培养板移入 37 ℃、φ=5% CO2

细胞培养箱中孵育 24 h。孵育结束后，在无菌条件下于

各孔加入 150 μL 5 mg/mL MTT溶液，在5% CO2、37 ℃

继续孵育 4 h终止培养。终止培养后，移去细胞上清液，

再加入 150 μL DMSO，振荡10 min，使结晶物充分溶解

后，在 490 nm波长的酶标仪上测定各孔吸光度值。 

100%
A

C
A

试验

空白

=
                            

（4） 

式中： 

C——细胞存活率，%； 

A 试验——试验组的吸光度； 

A 空白——对照组的吸光度。 

1.3.5.2  药物处理以及分组 

以上述方法培养细胞 24 h，先通过油酸培养细胞 

24 h，洗掉油酸，换完全培养基，将培养好的细胞分成 4

组，分别加入样品浓度为 0、1.25、2.5、5 μg/mL，于培养

箱孵育 24 h，然后通过油红O染色，显微镜观察、拍照，

评估。 

1.3.5.3  HepG2细胞TG、TC、HDL-C、LDL-C、AST、

ALT、MDA、CAT的含量的测定 

待细胞经药物处理结束后，吸弃 6孔板中的培养基，

用PBS洗涤2次以确保残留的培养基和复合物清洗干净，

用细胞刮刀或刮铲将孔板中贴壁的细胞轻轻刮下后，每孔

加入200 μL的PBS冲洗，收集细胞悬液。将细胞悬液转

移至 2 mL 离心管中，冰浴状态下使用尺寸为 φ2 的变幅

杆，进行超声破碎处理，超声参数：总时长 4 min，工作

时间3 s，间歇时间12 s，超声功率 25%。根据试剂盒方

法测定细胞样液中的TG、TC、HDL-C、LDL-C、门冬氨

酸氨基转移酶（AST）、丙氨酸氨基转移酶（ALT）、丙

二醛（MDA）、过氧化氢酶（CAT）的含量。 

1.3.5.4  HepG2细胞中低密度脂蛋白受体LDLR的含量的

测定 

待细胞经药物处理结束后，吸弃 6孔板中的培养基，

用PBS洗涤2次以确保残留的培养基和复合物清洗干净，

用细胞刮刀或刮铲将孔板中贴壁的细胞轻轻刮下后，每孔

加入200 μL的PBS冲洗，收集细胞悬液。根据试剂盒方

法测定细胞样液中LDLR的含量。 

1.3.6  黄皮核酰胺的高脂小鼠降脂效果评估 

以C57BL/6小鼠为试验动物，高脂饮食饲喂 12周，

模型组体重比对照组体重多 20%以上造模成功，造模成功

后模型组分成4组，每组 12只，分别饲喂样品量为：0、

20、40、60 mg/kg，通过灌胃于小鼠 6周，记录小鼠的体

重变化和日常活动情况，试验结束后取血、称重、解剖等，

根据试剂盒法测定血清中 TG、TC、HDL-C、LDL-C 的

含量。 

1.3.7  数据处理 

采用Mathtype软件进行公式插入，Microsoft Office 

2016、Origin 2016和 IBM SPSS 22.0进行数据处理。 

2  结果与分析 

2.1  黄皮核酰胺分离纯化及结构鉴定 

 

图1 核酰胺结晶体液相图 

Fig.1 Liquid chromatogram of wampee seeds  

 

图2 六号峰结构式 

Fig.2 Structural formula of 6# peak 

注：N-甲基-N-苯乙酰基桂皮酰胺，黄皮新肉桂酰胺B。 

提取出黄皮核酰胺，并采用液相色谱和进行分析，

利用“面积归一化法”得出其纯度为96.7%。如图1所示，

核酰胺结晶体的液相图显示有 7 个主要成分，这与文献

报道[18]相一致。将液相图上的 5号峰分离纯化得到单体，

得率为 0.30%左右；对其进行质谱和核磁检测，结果显

示，6号峰为N-甲基-N-苯乙酰基桂皮酰胺，淡黄色晶体

（CH3OH）；ESI-MS m/z：264.1[M+H]
+；分子式为

C18H17NO；1
H-NMR（600 MHz，CD3OD）d ppm 7.78~7.59

（m，1H），6.84（d，J=8.06 Hz，1H），6.71~6.63（m，

1H），6.47（dd，J=65.86，8.63 Hz，6H），6.17（d，J=8.43 
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Hz，1H），3.91~3.75（m，1H），3.47~3.25（m，3H），

2.31~2.23（m，1H），1.37~1.23（m，1H），0.89（s，

1H），0.00（d，J=3.08 Hz，1H）。以上数据与文献[19]

报道的一致，为黄皮新肉桂酰胺B，如图2。 

2.2  黄皮新肉桂酰胺B的消化酶抑制活性 

检验了 LB 对 α-淀粉酶、α-葡萄糖苷酶和胰脂肪酶

的活性影响，结果如图 3所示，黄皮新肉桂酰胺B对三

种消化酶具有明显的抑制作用，且呈剂量依赖关系。 

 

 

 
图3 黄皮新肉桂酰胺B对3种酶抑制活性的影响 

Fig.3 Effects of lansiumamide B on the inhibitory activities of three 

enzymes 

注：数据以均数±标准误表示（n=3）；a、b、c分别为黄皮新

肉桂酰胺B对α-淀粉酶活性、α-葡萄糖苷酶活性、胰脂肪酶活性的

抑制作用。 

LB 对 α-淀粉酶具有一定的抑制作用，其 IC50 为 

18.43 μg/mL，且抑制酶的能力随着浓度的增大而增强。

有研究表明，物质分子中的酰基有利于抑制 α-淀粉酶的

活性[20]，而 LB 含酰基取代基的基团可能起到了主要的 

α-淀粉酶抑制作用。 

LB对α-葡萄糖苷酶的 IC50为15.27 μg/mL，且有一

定的剂量关系，抑制酶的能力随着浓度的增大而增强。

与范玉娇[17]从黄皮种子中酰胺类生物碱对 α-葡萄糖苷酶

抑制效果相似。有研究报道，黄皮果实分离出的咔唑生

物碱[21]、肉桂酰胺类化合物皆具有强的 α-葡萄糖苷酶抑

制活性[22]，本文的活性物 LB 属于肉桂酰胺类物质。α-

葡萄糖苷酶是小肠肠道细胞膜上关键酶，具有抑制 

α-葡萄糖苷酶活性的物质可有效的缓解餐后血糖升高，

能预防和控制糖尿病、高血脂的相关性疾病发生。 

黄皮新肉桂酰胺 B 对胰脂肪酶的 I C 5 0 为 

0.16 mg/mL，在0.20 mg/mL黄皮新肉桂酰胺B对胰胰脂

肪酶的抑制率为 75.6%，具有明显的抑制作用。有研究

表明酰胺化合物中氢键可与胰脂肪酶的受体结合能力增

加，其中的氮原子可增强其抑制胰脂肪酶的活性[23]。膳

食中 90%脂肪都是由混合型的甘油三脂组成，在消化过

程中，胰脂肪酶可以水解 50%~70%的脂肪[24]，因此抑制

胰脂肪酶的活性可以减少人体对于脂肪的吸收，减少甘

油三酯的堆积，从而有一定的调节血脂作用[25]。 

2.3  黄皮新肉桂酰胺B的细胞降脂活性检测 

2.3.1  黄皮新肉桂酰胺 B 对 HepG2 细胞的安全

浓度范围测定 

 
图4 黄皮新肉桂酰胺B对HepG2细胞存活率的效果 

Fig.4 Effect of lansiumamide B on survival rate of HepG2 cells 

注：数据以均数±标准误表示（n=6）。*表示其他处理组与空

白组相比有显著差异（P<0.05），**表示其他处理组与空白组相比

有极显著差异（P<0.01）。图5同。 

为了确定黄皮新肉桂酰胺 B 对 HepG2 肝癌细胞的

安全作用浓度，试验选取质量浓度为0、0.1、1、10、20、

30 和 40 μg/mL的药物组，用噻唑蓝（MTT）法测定细

胞的存活率，结果如图 4 所示，在质量浓度为 0.1~ 

10 μg/mL 时，与空白组相比，存活率无明显差异 

（P＞0.05），表明在 20 μg/mL 质量浓度以内对细胞无

毒副作用，而到20 μg/mL时，细胞存活率低于 90%，由
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此，0~10 μg/mL的黄皮新肉桂酰胺B对HepG2细胞属

于安全质量浓度范围。本研究的预实验显示，黄皮新肉

桂酰胺B质量浓度在1~5 μg/mL时就有明显的降脂效果，

因此认为，在实验质量浓度下黄皮新肉桂酰胺B对细胞

无毒副作用。 

2.3.2  油酸造模浓度范围的测定以及脂质堆积

模型的构建 

为了确定油酸（Oleic Acid，OA）造模剂对HepG2

肝癌细胞的安全作用浓度范围，试验选取 0、200、400、

600、800、1 000 μmol/L的油酸模型组，用MTT法测定

细胞的存活率，结果如图 5 所示，油酸浓度在 

0~400 μmol/L范围以内，细胞存活率均在 90%以上，属

于安全浓度范围。染色后由显微镜观察（图 6），空白

组的细胞内有少量脂滴，200 μmol/L油酸组的细胞内出

现红色圆形脂滴的堆积，说明脂肪堆积模型构建成功。

选取200 μmol/L的油酸为HepG2细胞油酸造模浓度。 

 
图5 细胞油酸造模浓度的效果 

Fig.5 Effect of cell oleic acid modeling concentration 

 
图6 不同浓度油酸培养24 h后油红O染色图 

Fig.6 Oil red O staining after 24 h culture with different 

concentration of oleic acid 

注：a为空白组，b为200 μmol/L油酸，c为400 μmol/L油酸，

d为600 μmol/L油酸。放大倍数10×。 

2.3.3  黄皮新肉桂酰胺 B 有效减轻 HepG2 细胞

油脂堆积 

采用200 μmol/L油酸先培养24 h，后加入LB培养  

24 h，再对细胞进行油红O染色，细胞内脂肪滴会被染

成红色，细胞的其他基质不变色，通过显微镜观察，结

果如图 7 所示，可明显看出，空白组脂肪堆积很少，而

模型组的细胞脂肪堆积非常明显，细胞基本都呈红色，

而在1.25~5 μg/mL质量浓度下，随着药物浓度的增大，

细胞内的油红脂质堆积逐渐减弱，细胞内红色减少，白

色间隔越来越多，表明油脂堆积在减少，由此初步说明

药物能一定程度上减轻细胞内的脂质堆积。 

 
图7 200 μmol/L油酸与HepG2细胞共培养24 h后油红O染色图 

Fig.7 Oil red O staining of HepG2 cells cocultured with 200 μmol/L 

oleic acid for 24 h 

注：a：空白组；b：200 μmol/L油酸；c：1.25 μg/mL LB；d：

2.5 μg/mL LB；e：5 μg/mL LB。放大倍数10×。 

2.3.4  黄皮新肉桂酰胺 B 作用于高脂 HepG2 细

胞的TG、TC、LDL-C、HDL-C 含量的测定 

选取200 μmol/L的油酸为HepG2细胞油酸造模24 h

后，分成4组，再分别给予黄皮新肉桂酰胺B质量浓度

为0、1.25、2.5、5 μg/mL四个实验组培养24 h，然后检

测各组细胞中 TG、TC、LDL-C 和 HDL-C 含量，结果

如图 8 所示，模型组的TG、TC、LDL-C 的含量都明显 

（P＜0.01）高于空白组，而HDL-C含量均低于空白组，

说明模型构建成功。在将酰胺B给予细胞培养 24 h后，

在1.25~5 μg/mL质量浓度下，与模型组相比，TG、TC、

LDL-C水平分别降低 30.77%、30.00%、58.33%，HDL-C

水平升高83.33%，且在 5 μg/mL时，LDL-C含量均能恢

复到接近空白组的水平，而HDL-C含量逐渐恢复到空白

组的水平，由此可见，黄皮新肉桂酰胺B对高脂细胞具

有明显的降低血脂指标的效果。LB可能通过抑制脂肪酸

合成和脂肪酸酯化生成TG
[26]，同时OA促进细胞内TG

分泌[27]。白茶显著下调 TG 合成基因，减少细胞内 TG

积累，再通过下调载脂蛋白B 和微粒体甘油三酯，以及

转移蛋白的表达，从而降低LDL-C的产生[28]。 
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图8 HepG2细胞的TG、TC、LDL-C和HDL-C含量 

Fig.8 TG, TC, LDL-C and HDL-C contents in HepG2 cells 

注：数据以均数±标准误表示（n=3），基于单因素方差分析

（One-Way ANOVA）的结果，不同字母的柱状图显示差异有统计

学意义（P<0.05），而相同字母的柱状图显示差异无统计学意义

（P>0.05）。 

2.3.5  黄皮新肉桂酰胺 B 作用于高脂 HepG2 细

胞的ALT、AST、CAT、MDA 含量的测定 

检测了HepG2细胞的ALT、AST、CAT、MDA含

量，结果如图 9所示，相较于对照组，模型组的ALT、

AST 及 MDA 含量均显著提高（P＜0.05），CAT 活性

则显著降低（P＜0.01），而LB 实验组的上述结果均有

极大的改善，当浓度为 5 μg/mL时，细胞中ALT活力为

10.73 U/g prot，AST活力为29.10 U/g prot，MDA的含量

为8.69 mmol/g prot，CAT活性为 7.38 U/g prot，与模型

组相比前三者分别下降了 39.97%、38.84%和 43.90%，

而CAT则提高了253.37%。 

 

 

 

  
图9 HepG2细胞的ALT、AST、CAT和MDA含量变化 

Fig.9 ALT, AST, CAT and MDA contents in HepG2 cells 

注：与正常组相比，**表示差异极显著（P<0.01）。与模型组

相比，##表示差异极显著（P<0.01）。图10同。 

血清转氨酶、谷丙转氨酶和谷草转氨酶常被认为是

肝脏损伤的敏感标志物。慢性高脂饮食习惯常导致肝脏

脂质积累，导致肝脏抗氧化能力降低，肝脏氧化应激指

数升高。ALT主要存在于细胞中，其中肝细胞含量最多。

ALT是诊断病毒性肝炎、中毒性肝炎的重要指标。处于

正常情况时候，血清中的AST含量较低，但相应细胞受

损时，由于细胞膜通透性增加，使得胞浆内AST的释放，

从而引起血清中 AST 浓度升高。LB 能降低高脂细胞内

ALT、AST含量，表明LB能减轻OA对细胞的损伤[29]，

可能是激活STAT3缓解OA诱导的细胞损伤[30]。 

过氧化氢酶（CAT），是一种能将过氧化氢分解成

氧和水的酶，存在于动、植物体内的酶类物质。CAT是

过氧化物酶体的标志酶，可直接与超氧阴离子和过氧化

羟基相互作用，清除机体内的氧自由基，抑制脂质过氧

化，从而减少氧化损伤[31]。可能是 LB 具备清除自由基

的能力，从而一定程度上抑制了细胞内脂质过氧化，增

强了细胞的抗氧化系统[32]。 

丙二醛（MDA）是脂质过氧化产物的稳定代谢物，

因为它可以通过破坏细胞膜中的不饱和脂肪酸，从而导

致细胞损伤，因此可通过测定 MDA 水平，反映脂质过

氧化和细胞损伤的程度[32]。LB能降低细胞内MDA含量，

表明 LB 可通过抑制肝脏脂肪生成以及增强肝脏抗氧化 

 

MDA 
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能力来调节脂质积累[33]。LB 减少细胞内MDA水平，还

可增加提高酶系统的CAT活力，减轻氧化应激对细胞的

影响[34]。刘云等[35]从黄皮中分离出来的黄皮酰胺，能有

效抑制小鼠机体内由于酒精诱导的脂质过氧化作用，降

低了 MDA 的表达，也使得脑组织和肝组织浆液中谷胱

甘肽过氧化物酶的活力显著增强。 

2.3.6  黄皮新肉桂酰胺 B 作用于高脂 HepG2 细

胞的LDLR 含量的测定 

对高脂HepG2细胞的LDLR 含量进行了测定，结果

如图10所示，相较于对照组，OA培养HepG2细胞24 h

后的高脂模型组细胞的 LD LR 含量极显著降低 

（P＜0.01），表明高脂抑制了 LDLR 的表达；给予 

5 μg/mL的LB培养 24 h，细胞内LDLR表达量提升了

60.97%，几接近于正常细胞水平，表明 LB 可提高细胞

膜上低密度脂蛋白受体（LDLR）的表达。 

 
图10 HepG2细胞的LDLR含量 

Fig.10 LDLR contents in HepG2 cells 

LDLR 是一种在肝脏、血管内壁等组织中大量表达

的膜受体蛋白，通过细胞膜表面的内吞作用结合LDL-C

进入细胞内释放出胆固醇进行代谢，然后重新回到膜表

面进入下一次循环[36,37]。若细胞表面 LDLR 减少，就会

导致 LDL-C 代谢出现障碍，LDL-C 大量滞留在血浆 

中[28]，造成高胆固醇血症和动脉硬化性心血管疾病风险

的增加，目前公认为LDLR 是调控LDL的核心所在[38]，

因此LDLR 水平的调控机制成为研究和开发降脂药物的

研究热点[39,40]。LB 能提升高脂 HepG2 细胞的 LDLR 含

量，初步表明 LB 可通过提升 LDLR 含量来实现降脂功

效，这为LB降脂活性机理研究提供了思路。 

2.4  黄皮新肉桂酰胺B对高脂小鼠降脂效果评价 

2.4.1  黄皮新肉桂酰胺 B 对高脂小鼠体重减轻

效果 

将黄皮新肉桂酰胺B饲喂于高脂小鼠 6周，然后通

过测量体重，取血液，进行检测。体重结果如图 11所示，

高脂小鼠模型组的体重远高于对照组（P＜0.05），具有

显著性差异；而给药组与高脂组相比，体重都有明显的

降低，与高脂组有明显差异（P＜0.05）。从上述数据可

见，LB能有效地降低高脂小鼠的体重，具有明显的降脂

效果，而且高剂量组已与对照组无显著差异（P＞0.05）。

但是，从低中高三个剂量组比较来看，三者之间差异不

显著（P＞0.05），可见剂量效应不是特别明显，这可能

与饲喂时间不够长有一定关系。 

 

图11 不同实验组小鼠体重比较 

Fig.11 Comparison of body weight of mice in different experimental 

groups 

注：数据以均数±标准误表示（n=12）。基于单因素方差分析

（One-Way ANOVA）的结果，不同字母的柱状图显示差异有统计

学意义（P<0.05），相同字母的柱状图显示差异无统计学意义

（P>0.05）。 

2.4.2  小鼠血清四项指标监测效果 

 
图12 不同实验组小鼠血脂四项比较 

Fig.12 Comparison of four lipid levels in mice of different 

experimental groups 

注：数据以均数±标准误表示（n=12）。基于单因素方差分析

（One-Way ANOVA）的结果，不同字母的柱状图显示差异有统计

学意义（P<0.05），相同字母的柱状图显示差异无统计学意义

（P>0.05）。 

小鼠血清中的血脂四项检测结果见图12所示，高脂

组（HFD）的TC、TG和LDL-C都明显高于对照组（ND

组），HDL-C 则低于对照组，表明高脂组的高脂血症现

象较为明显；给药组在60 mg/kg的剂量下，TC、TG和

LDL-C 分别下降了 29.18%、23.69%、70.27%，HDL-C

升高了50.51%，尤其高剂量组（LB-H）的四项指标跟对
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照组没有显著差异，说明在服用样品 6 周后，高脂小鼠

的血脂四项指标都得到了很好的控制，结合小鼠体重的

变化情况，基本说明LB对实验小鼠有明显的降脂效果。 

3  结论 

本论文的研究结果表明，黄皮新肉桂酰胺B（LB）

作为黄皮核中主要的活性物质，对高脂细胞具有较强降

脂功效，对高脂小鼠具有明显降脂减肥作用，这为黄皮

果核酰胺的降脂作用提供了研究基础。关于 LB 的降脂

机理，本文涉及到的主要是 LB 对 α-淀粉酶、α-葡萄糖

苷酶和胰脂肪酶活性具有明显抑制作用，从而降低膳食

中糖类物质的水解和吸收，间接起到降脂作用；LB提升

细胞中LDLR的表达量，增加了LDL-C的代谢，直接起

到降脂作用。机体代谢是一个复杂体系，需要从多方面

的指标评价降脂的作用机制，后续还需进一步深入研究

活体的脂肪代谢通路。 
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