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摘 要：研究紫苏[Perilla frutescens (L.) Britt.]水提取物对高脂血症小鼠的降血脂和抗氧化能力的影响。SPF级健康雄性小

鼠随机分为正常对照组和高脂血症组，分别给予普通饲料和高脂饲料饲养 8周，测定小鼠体重及血清中血脂水平，判断

小鼠高脂血模型是否建立成功。将建模成功的高脂血症组小鼠分为模型组及低、中、高剂量组，分别灌胃生理盐水 10
mL/（kg·d）及紫苏水提取物 3 g/（kg·d）、6 g/（kg·d）、9 g/（kg·d），连续灌胃 6周。试验结束后检测小鼠血清和肝脏中血脂

和抗氧化指标水平。结果表明，紫苏水提取物能降低高脂血症小鼠血清中胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、低密度脂蛋白胆

固醇（LDL-C）水平，提高血清中高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）水平，同时提高小鼠血清和肝脏中过氧化氢酶（CAT）、谷
胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）及超氧化物歧化酶（SOD）活力，抑制丙二醛（MDA）活力，其中以高剂量紫苏水提取物的降

血脂作用和抗氧化效果最好。紫苏水提取物对高脂血症小鼠有显著的降血脂和抗氧化作用。
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Effect of Water Extract of Perilla frutescens (L.) Britt. on Hypolipidemic and An⁃
tioxidative of Hyperlipidemic Mice
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Changchun 130118, China)
Abstract：The aim of the study was to explore effects of water extract of Perilla frutescens (L.) Britt. on blood lipid
and antioxidant function of hyperlipidemia mice. SPF healthy male mice were divided into normal control group and
hyperlipidemia group, respectively. They were fed with common feed and high fat diet for 8 weeks, then their body
weight and serum lipid levels were measured to determine whether the mouse model of hyperlipidemia mice was es⁃
tablished successfully. The hyperlipidemia modeling successfully mice were divided into model group and low, me⁃
dium and high dose group, which were administered with normal saline 10 mL/kg·d, and water extract of Perillae
frutescens (L.) Britt. 3 g/kg·d, 6 g/kg·d, 9 g/kg·d for 6 weeks. Blood lipid and antioxidant indexes in serum and liv⁃
er were measured at the end of the experiment. The results showed that the water extract of Perilla frutescens (L.)
Britt. reduced cholesterol, triglyceride, low density lipoprotein cholesterol, and increased high density lipoprotein
cholesterol level in serum of hyperlipidemia mice, and increased catalase, glutathione peroxidase and superoxide
dismutase, malondialdehyde inhibitory activity in serum and liver. The high dose of water extract of Perilla frutes⁃
cens (L.) Britt. hypolipidemic and antioxidant effect was the best. The water extract of Perilla frutescens (L.) Britt. has
significant hypolipidemic and antioxidation of hyperlipidemia mice.
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荏、白苏、赤苏、香苏，为唇形科（Labiatae）紫苏属

（Perilla）植物，具有特异的芳香，其叶（苏叶）、梗

（苏梗）、果（苏子）均可入药。紫苏叶具有解表散

寒，宣肺化痰，行气和中，安胎，解鱼蟹毒之功效；

紫苏子具有降气、消痰、平喘、润肠之功效；紫苏

梗具有理气宽中，安胎，和血之功效 [1]。紫苏是我
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国传统的药用植物，也是国家卫生部首批颁布的

既是食品又是药品的 60种物品之一 [2]。紫苏因具

有较高的营养价值和药用价值，近年来成为倍受

世界关注的多用途经济植物，欧美、日本、韩国等

对紫苏进行大量地商业性栽种，开发出食用油、

药品、饮料、化妆品等多种紫苏产品。

研究发现紫苏中的迷迭香酸成分具有清除超

氧化物活性的能力，明显抑制变异的 HL-60细胞

内超氧化物和过氧化物的形成，作用效果比维生

素 C明显 [3-4]。紫苏苷A、C可有效抑制醛糖氧化酶

的活力，有效防治和改善糖尿病慢性并发症的发

生发展 [5]。紫苏油可抑制过敏反应的中间体—血

小板凝集活化因子，能有效发挥抗炎性反应和免

疫防御作用 [6]。紫苏中 α-亚麻酸是维持大脑神经

系统功能所必需的因子，可有效增强智力和记忆

力、保护视力 [7]。紫苏叶挥发油对革兰氏阳性菌

中金黄色葡萄球菌和革兰氏阴性菌中大肠杆菌具

有较强的抗菌作用 [8]。紫苏中黄酮类化合物、类

胡萝卜素等活性成分，具有抗氧化和抗菌消炎作

用 [9-10]。目前对于紫苏的研究主要集中在紫苏籽

油上，对于紫苏水提取物是否具有降血脂和抗氧

化方面的研究鲜见报道。本研究探讨紫苏 [Peril⁃
la frutescens (L.) Britt.]水提取物对高脂血症小鼠

的降血脂和抗氧化能力的影响，为紫苏水提取物

预防和治疗高脂血症提供理论依据。

1 材料与方法

1.1 材料

紫苏药材购自吉林大药房，经吉林农业大学

中药材学院生药学教研室鉴定为唇形科植物紫苏

[Perilla frutescens (L.) Britt.]。紫苏水提取物的制备

方法：1 kg紫苏（全草）加水 5倍水煎煮 2次，过滤后

合并提取液并浓缩，制成相当于原生药量 0.2 g/mL
的药液，备用。

SPF级健康雄性小鼠 140只，体重 23±3 g（6周
龄左右），购自长春市亿斯实验动物技术有限责

任公司，动物许可证号：SCXK（吉）-2011-0004。
普通饲料成分：粗蛋白 20%（以下均为质量分

数），粗脂肪 4%，粗纤维 5%，粗灰分 8%，水分

10%，钙 9.8%，磷 1.2%，赖氨酸 1%。
高脂饲料成分：基础饲料 75%（以下均为质量

分数）、猪油 10%、蔗糖 5%、蛋黄粉 5%、胆盐 5%。
1.2 仪器与试剂

FA2004电子天平（北京赛多利斯仪器系统有

限公司）、KDC-40低速离心机（安徽科大创新股

份有限公司中佳分公司）、HZQ-Q型电热恒温培

养箱（上海一恒实验设备有限公司）、ELx800型全

自动酶标仪（美国 BioTek公司）、XK96-B涡流混

匀器（深圳市瑞鑫达科教仪器厂）、UV-721紫外-
可见分光光度计（日本岛津公司）、72SO-260多功

能破碎机（广东省顺德市嘉壕实业有限公司）；

KQ-250DB数控超声波清洗器（昆山市超声波仪

器有限公司）。

小鼠血清总胆固醇（Total Cholesterol，TC）、甘
油三酯（Triglyceride，TG）、高密度脂蛋白胆固醇

（High Density Lipoprotein，HDL-C）、低密度脂蛋白

胆固醇（Low Density Lipoprotein，LDL-C）、谷胱甘

肽过氧化物酶（Glutathione peroxidase，GSH-Px）、
超氧化物歧化酶（Superoxide dismutase，SOD）、过
氧化氢酶（Catalase，CAT）、丙二醛（Malondialde⁃
hyde，MDA）测定试剂盒均购于南京建成生物工程

有限公司；其余所用试剂均为分析纯。

1.3 动物分组造模及喂养

基础饲料适应性喂养小鼠 1 周，室温 20~
23℃，相对湿度 40%～60%，12 h光照/黑暗循环，

试验期间自由摄食饮水。

造模期间，随机选取 20只小鼠作为正常对照

组，饲喂普通饲料；其余 120只为高脂血症组小鼠

给予高脂饲料喂养，8周后测定体重。体重增加

量超过正常对照组平均体重值 20%为肥胖模型，

剔除造模不成功小鼠。小鼠禁食（不禁水）12 h以
上，乙醚麻醉后，每组选取 6只眼眶静脉采血，血

液室温凝固 50 min，2 500 r/min离心 15 min，收集

上层血清分装于试管中，置于-80℃冰箱中保存，

备用。参照 ELISA试剂盒说明书测定肥胖模型小

鼠血清中 TC、TG、HDL-C、LDL-C水平。以正常

对照组为参考，选取 120只血脂指标明显升高的

高脂血症小鼠，将其随机分为 4组，分别为模型

组、低剂量组、中剂量组、高剂量组，每组 20只，剔

除造模不成功的小鼠。

实验期间，正常对照组和模型组小鼠灌胃无

菌生理盐水 10 mL/（kg·d），低剂量组、中剂量组、

高剂量组小鼠分别灌胃紫苏水提取物 3 g/（kg·d）、
6 g/（kg·d）、9 g/（kg·d），连续灌胃 6周 [11]。

1.4 指标测定

实验结束后，小鼠禁食不禁水 16 h，摘取小鼠

眼球取血，血液于室温凝固 50 min，2 500 r/min离
心 15 min，收集上层血清分装于试管中，置于-
80℃冰箱中保存，备用。参照 ELISA试剂盒说明

书 方 法 测 定 血 清 中 TC、TG、LDL-C、HDL-C、
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MDA、SOD、CAT、GSH-Px含量。

小鼠处死后，迅速解剖取出肝脏，用预冷生理

盐水洗去血渍及组织液，滤纸吸干，肝组织匀浆，

参照 ELISA试剂盒说明书方法测定组织中MDA、
SOD、CAT、GSH-Px含量。

1.5 数据统计分析

实验数据采用 SPSS 19.0统计软件进行处理，

计量结果均以“均数±标准差 ( )-x ± s ”表示，“n”表
示“每组小鼠只数”，采用单因素方差分析，不同组

间与模型组的比较采用方差分析比较，以 P＜0.05
判断为有显著性差异，P＜0.01为有极显著性差异。

2 结果与分析

2.1 小鼠高脂血症模型的建立

根据 1.2节方法，SPF级健康雄性小鼠 140只，

适应性饲喂基础饲料 1周。随机选取 20只小鼠作

为正常对照组饲喂基础饲料，其余 120只为高脂

血症组饲喂高脂饲料 8周。于第 9周结束时称量

高脂血症组小鼠体质量，体质量增加量超过正常

对照组均值 20%为肥胖模型小鼠，剔除造模不成

功小鼠。造模过程中有 96只小鼠体质量达到标

准，造模成功率为 80%；24只小鼠未达到肥胖标

准。乙醚麻醉小鼠，眼眶采血并检测小鼠血清血

脂指标，其中有 88只小鼠达到高脂血症标准，高

脂血症模型成功率为 75.56%。选取 80只成功造

成高脂血症模型小鼠，将其随机分为 4组，分别为

模型组、低剂量组、中剂量组、高剂量组，每组 20
只，剔除造模不成功小鼠。

造模期间正常对照组饲喂基础饲料，高脂血

症组小鼠喂食高脂饲料，诱导 8周后，测定各组小

鼠血清的血脂水平，结果见表 1。高脂血症组与

正常对照组相比，小鼠血清中总胆固醇（TC）、总
甘油三酯（TG）水平均提高，HDL-C较正常对照组

降低，LDL-C较正常对照组升高，均具有极显著

性差异（P＜0.01），说明高脂血症模型构建成功。

表1 各组小鼠血清血脂水平（x±s） mmol/L
组别

正常对照组

高脂血症组

注：与正常对照组比较，#显著性差异（P＜0.05）；##极显著性差异（P＜0.01）

TC
0.98±0.17
1.29±0.14##

TG
3.36±0.25
4.47±0.33##

HDL-C
1.47±0.18
0.73±0.21##

LDL-C
0.83±0.21
1.75±0.16##

表2 紫苏水提取物对高脂血症小鼠血脂水平的影响（x±s，n＝20） mmol/L
组别

正常对照组

模型组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

注：与模型组比较，*显著性差异（P＜0.05）；**极显著性差异（P＜0.01），下同

TC
2.19±0.17
3.21±0.13
2.63±0.25
2.46±0.15
2.33±0.24*

TG
1.55±0.18
3.47±0.11
2.62±0.22
1.89±0.17*
1.48±0.17**

HDL-C
2.17±0.16
1.73±0.42
1.92±0.45
2.01±0.34
2.03±0.29*

LDL-C
0.76±0.28
1.65±0.14
1.03±0.23
0.85±0.33*
0.77±0.42**

2.2 紫苏水提取物对高脂血症小鼠血脂水平的

影响

高脂血症是体内血脂代谢异常所致，主要表

现为血清中胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）和低密度

脂蛋白（LDL-C）过高或高密度脂蛋白胆固醇

（HDL-C）过低。由表 2结果可知，高脂血症模型

组小鼠血清中血脂代谢异常，灌服低剂量和中剂

量的紫苏水提取物 6周后可降低血清中 TC水平，

高剂量的紫苏水提取物明显降低 TC 水平（P<

0.05）。不同剂量的紫苏水提取物均可降低小鼠

血清中 TG水平，且呈现出一定的量效关系，灌服

6周后，小鼠血清中 TG水平恢复到正常对照组水

平。同时紫苏水提取物可降低 LDL-C的水平，提

高HDL-C的水平。上述结果表明，紫苏水提取物

可在很大程度上改善高脂血症小鼠血脂水平，缓

解机体血脂代谢紊乱，降低血清中胆固醇、甘油

三酯、低密度脂蛋白胆固醇水平，提高高密度脂

蛋白胆固醇水平。

2.3 紫苏水提取物对高脂血症小鼠抗氧化能力

的影响

由表 3数据可知，高脂血症引起的过氧化损

伤导致模型组小鼠血清中抗氧化活力下降，小鼠
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灌服紫苏水提取物 6周后小鼠血清中的 SOD、CAT、
GSH-Px活力均出现明显增高趋势，中剂量组和高

剂量组血清中 SOD分别提高到 56.98 U/mL、55.47
U/mL，与模型组相比差异极显著（P<0.01）；中剂量

组和高剂量组血清中 CAT分别提高到 25.84 U/mL、
25.63 U/mL，与模型组相比差异极显著（P<0.01）；
高剂量组 GSH-Px提高效果最明显，到实验结束

时血清中 GSH-Px水平提高到 94.67 nmol/mL（P<

0.01）。与高脂血症模型组小鼠相比，高、中、低剂

量组小鼠血清中MDA含量均显著降低（P<0.05或
P<0.01），且随着给药剂量的增大 MDA活力逐渐

降低。上述结果表明，紫苏水提取物能提高小鼠

血清中超氧化物歧化酶、过氧化氢酶和谷胱甘肽

过氧化物酶活性，抑制丙二醛活力，表现出明显

的抗氧化能力，且紫苏水提取物剂量越大抗氧化

效果越明显。

表3 紫苏水提取物对高脂血症小鼠血清中抗氧化指标的影响（x±s，n＝20）

组别

正常对照组

模型组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

SOD（U/mL）
58.65±3.64
41.02±8.15
51.21±7.64
56.98±8.62**
55.47±5.72**

MDA（nmol/mL）
2.79±0..44
4.51±0.33
3.53±0.79
3.38±0.47
3.04±0.75*

CAT（U/mL）
26.91±4.16
16.29±214
17.36±2.62
25.84±3.09**
25.63±5.45**

GSH-Px（nmol/mL）
142.45±11.07
68.19±5.92
72.94±5.06
88.40±6.55*
94.67±7.10**

表4 紫苏水提取物对高脂血症小鼠肝脏中抗氧化指标的影响（x±s，n＝20）

组别

正常对照组

模型组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

SOD（U/mg）
269.45±21.37
179.92±19.43
264.49±21.67**
232.04±26.92*
260.91±19.24**

MDA（nmol/mg）
3.86±0.85
7.96±1.04
6.11±0.72
4.63±0.59*
3.96±0.67**

CAT（U/mg）
98.16±7.63
78.75±6.81
82.09±5.72
86.45±4.79
96.03±5.11**

GSH-Px（nmol/mg）
367.56±31.92
188.42±17.53
199.08±19.06
218.49±21.64
267.10±22.69**

高脂血症引起肝脏脂质过氧化程度升高，表

4结果显示，小鼠灌服紫苏水提取物 6周后，与正

常组小鼠相比，模型组小鼠肝脏的 SOD含量显著

降低，中剂量和高剂量组肝脏中 SOD 提高到

264.49 U/mg、260.91 U/mg，与模型组相比差异极显

著（P<0.01）。与高脂血症模型组小鼠相比，高、

中、低剂量组小鼠肝脏中的 MDA含量均显著降

低，且随着给药剂量的增大 MDA活力逐渐降低。

治疗后，高剂量组肝脏中 CAT提高到 96.03 U/mg，

与模型组相比差异极显著（P<0.01）。低、中、高剂

量组小鼠肝脏中 GSH-Px有不同程度的提高，高

剂量组 GSH-Px提高效果最明显，到实验结束时

肝脏中 GSH-Px水平提高到 267.10 nmol/mg，与模

型组相比均有极显著差异（P<0.01）。结果表明，

紫苏水提取物能显著抑制高脂血症引起的氧化损

伤，提高肝脏中超氧化物歧化酶、过氧化氢酶和

谷胱甘肽过氧化物酶活性，抑制丙二醛活力，表

现出明显的抗氧化效果。

3 讨 论

长期的高胆固醇、高糖饮食习惯会导致体内

脂质代谢或运转异常，使血清中一种或多种脂类

代谢障碍，进而引发高脂血症（Hyerlipidemia）。
高脂血症主要引起的血清胆固醇（TC）或甘油三

酯（TG）水平升高，过多的脂质沉积于血管壁和血

管内皮细胞上，促进动脉粥样硬化的发生，同时

也是诱发心血管疾病、糖尿病的危险因素之

一 [12-15]。高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）将周围组

织及动脉壁上的胆固醇运送到肝脏中进行分解，

并通过胆汁排到体外，减少胆固醇沉积，低密度

脂蛋白胆固醇（LDL-C）则是将肝脏合成的胆固醇

转运到全身组织 [16]。研究结果表明，低、中、高剂

量的紫苏水提取物均能降低高脂血症小鼠血清中

胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）、低密度脂蛋白胆固

醇（LDL-C）水平，提高小鼠血清中高密度脂蛋白

胆固醇（HDL-C）水平，缓解体内脂质代谢紊乱，

有效抑制脂质在肝脏和动脉壁沉积 [17]。

高脂血症造成机体脂质代谢紊乱的同时引起
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机体氧化与抗氧化平衡失调，即机体氧自由基产

生增加而自由基相关清除酶活力下降 [18-20]。SOD
是体内清除氧自由基的关键酶，反映机体清除氧

自由基的能力。MDA是过氧化脂质氧化分解的

产物，对细胞膜及细胞功能具有一定的损伤作

用，同时干扰脂肪酸的氧化降解 [21-23]。GSH-Px是
一种重要的过氧化物分解酶，抑制脂质过氧化反

应对细胞的损伤。紫苏水提取物能提高小鼠血清

和肝脏中过氧化氢酶（CAT）、谷胱甘肽过氧化物

酶（GSH-Px）及超氧化物歧化酶活力（SOD），抑制

丙二醛（MDA）活力，对由高脂血症引起的机体脂

质过氧化有显著的抑制作用 ,有效减少脂质过氧

化物对心血管的损伤。

本研究对紫苏水提取物降血脂和抗氧化的作

用机制做了初步的探讨，发现紫苏水提取物可有

效降低高血脂水平，改善脂质代谢紊乱和脂质过

氧化，为进一步开发利用紫苏植物资源和研制新

型的功能食品、药品提供理论依据。
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