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普洱茶素 II 改善高脂血症 ApoE−/−小鼠动脉粥样硬化作用机制研究  
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摘  要：目的  研究普洱茶素 II 对高脂血症诱发动脉硬化 ApoE 基因敲除小鼠（ApoE−/−）的治疗效果及作用机制。方法  

ApoE−/−小鼠通过喂养高脂饲料建立动脉粥样硬化动物模型，造模成功后将小鼠随机分为对照组、模型组、阿托伐他汀（30 

mg/kg）组和普洱茶素 II 低、高剂量（50、100 mg/kg）组，给药 6 周后检测小鼠血浆总胆固醇（total cholesterol，TC）、三酰

甘油（triglycerides，TG）、高密度脂蛋白胆固醇（high density lipoprotein cholesterol，HDL-C）和非高密度脂蛋白胆固醇（non-

high density lipoprotein cholesterol，non-HDL-C）水平，以及主动脉流出道斑块面积等指标的差异。体外培养人脐静脉内皮细

胞 HUVEC 和人外周血单核细胞 THP-1，检测普洱茶素 II 对氧化低密度脂蛋白（oxidized low density protein，ox-LDL）诱发

单核与内皮细胞黏附的影响，利用 Western blotting 对蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）/核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-

κB）/血管细胞黏附因子（vascular cell adhesion molecule-1，VCAM-1）通路相关蛋白表达进行检测。结果  普洱茶素 II 显著

抑制了高脂饮食诱导 ApoE−/−小鼠的体质量、肝脏质量、肝脏指数、附睾脂肪质量和附睾脂肪指数（P＜0.05、0.01），降低血

浆 TC、TG、non-HDL-C 水平（P＜0.05、0.01），升高 HDL-C 水平（P＜0.05），减少主动脉流出道脂质沉积。体外实验证实，

普洱茶素 II 显著抑制 HUVEC 与 THP-1 细胞间的黏附（P＜0.05），抑制 ox-LDL 诱导的 HUVEC 细胞中 VCAM-1、单核细胞

趋化蛋白-1（monocyte chemotactic protein-1，MCP-1）和 Akt/NF-κB 通路相关蛋白表达（P＜0.05、0.01）。结论  普洱茶素

II 能够显著改善 ApoE−/−小鼠的肥胖、脂代谢紊乱、主动脉斑块沉积，通过调控 Akt/NF-κB/VCAM-1 通路抑制内皮细胞与单

核细胞的黏附，进而抑制动脉粥样硬化的发生与发展。 
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Abstract: Objective  To study the therapeutic effect and mechanism of puerin II on ApoE−/− mice with hyperlipidemia induced 

atherosclerosis. Methods  ApoE−/− mice were fed high-fat diet to establish atherosclerotic animal models. After successful modeling, 

mice were randomly divided into control group, model group, atorvastatin (30 mg/kg) group and puerin II low-and high dose (50, 100 

mg/kg) groups. After 6 weeks of administration, the difference of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high density lipoprotein 

cholesterol (HDL-C) and non-high density lipoprotein cholesterol (non-HDL-C) levels, as well as plaque area of aortic sinus were 

detected. Human umbilical vein endothelial cells (HUVEC) and human peripheral blood mononuclear cells (THP-1) were cultured in 

vitro. The effects of puerin II on adhesion of monocytes to endothelial cells induced by oxidized low density lipoprotein (ox-LDL) 

were detected. Western blotting was used to detect protein kinase B (Akt)/nuclear factor-κB (NF-κB)/vascular cell adhesion molecule-
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1 (VCAM-1) pathway related protein expressions was detected. Results  Puerin II significantly inhibited the body weight, liver 

weight, liver index, epididymal fat weight, and epididymal fat index (P < 0.05, 0.01), decreased TC, TG, and non-HDLc levels in 

plasma (P < 0.05, 0.01), increased HDL-C level (P < 0.05), reduced lipid deposition in aortic sinus. In vitro experiments confirmed 

that puerin II significantly inhibited the adhesion between HUVEC and THP-1 cells (P < 0.05), inhibited VCAM-1, monocyte 

chemoattractant protein-1 (MCP-1), and Akt/NF-κB pathway related protein expressions in HUVEC cells induced by ox-LDL (P < 

0.05, 0.01). Conclusion  Puerin II can significantly improve the obesity, lipid metabolism disorder, and aortic plaque deposition of 

ApoE−/− mice by regulating Akt/NF-κB/VCAM-1 pathway, inhibit the adhesion of endothelial cells and monocytes, thereby inhibiting 

the occurrence and development of atherosclerosis. 

Key words: puerin II; ApoE−/−; hyperlipidemia; abnormal lipid metabolism; atherosclerosis; protein kinase B/nuclear factor-κB

动脉粥样硬化是由于胆固醇、脂肪及其他物质

在动脉内、外壁积聚形成斑块的病理过程，是心脑

血管疾病最重要的诱发因素之一[1]。动脉粥样硬化

的病因复杂，涉及血管内皮细胞、单核巨噬细胞和

血管平滑肌细胞等多种细胞的参与。其中血管内皮

细胞与血液循环中的单核巨噬细胞的黏附被认为是

诱发动脉粥样硬化发生与发展的关键因素[2]。血液

中的低密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）富含胆固醇并极易被氧化修饰

为氧化低密度脂蛋白（oxidized low density protein，

ox-LDL）。血液中积累的 ox-LDL 刺激血管内皮细

胞产生炎症反应，进而增加细胞黏附因子如血管细

胞黏附因子-1（vascular cell adhesion molecule-1，

VCAM-1）与单核细胞趋化蛋白 -1（monocyte 

chemotactic protein-1，MCP-1）的表达。血液循环中

的单核细胞受到内皮黏附因子的招募后，与血管内

皮细胞发生黏附并侵入到血管内皮下成为巨噬细

胞，巨噬细胞吞噬 ox-LDL 成为泡沫细胞，泡沫细

胞不断累积成为动脉粥样硬化斑块[3]。因此，抑制

ox-LDL 诱发的单核细胞与内皮细胞的黏附是抑制

动脉粥样硬化发生和发展的关键因素之一。 

普洱茶是以云南特产的普洱茶 Camellia 

assamica (Mast.) Chang 的干燥嫩叶为原料，加工而

成的微生物后发酵茶。其茶叶经过酶解、揉捻、晒

干和轧制，然后在蒸煮、压制和后发酵（自然陈化

或堆积发酵）中成型。后发酵过程中，微生物和微

生物酶将碳水化合物和酚类化合物进行生物转化，

使普洱茶形成独特的口感和风味[4]。研究表明，普

洱茶具有改善糖脂代谢紊乱、调血脂、抗动脉粥样

硬化、抗炎、抗氧化等多种生物活性[5-7]。普洱茶富

含黄酮类、儿茶素类、酚酸类黄烷醇聚合物、嘌呤

类生物碱、可水解鞣质等多种活性成分[8-10]。特别是

在高温高湿的后发酵过程中，普洱茶嫩叶中的主要

成分茶多酚发生各种反应，形成多种儿茶素和有机

酸类似物。本课题组前期对普洱茶进行了系统的化

学成分研究，分离鉴定了 35 个化合物，获得多个新

化合物，并证实新化合物普洱茶素 I～IV 是普洱茶

后发酵过程中微生物的代谢产物[5,11-12]。为了深入研

究普洱茶改善脂代谢紊乱及动脉粥样硬化的药效物

质和作用机制，选择含量较高的特征性成分普洱茶

素 II，利用体内和体外模型探讨其作用机制，为普

洱茶的开发和应用提供理论支持。 

1  材料 

1.1  动物 

SPF 级雄性 C57BL/6 背景 ApoE−/−小鼠，6～8

周龄，体质量（20±2）g，购自北京维通利华实验

动物技术有限公司，许可证号 SCXK（京）2016-

0011。SPF 级高脂饲料于北京科奥协力公司定制，

饲料配方为基础饲料添加 0.2%胆固醇，15%猪油。

实验期间实验环境室温保持在 21～24 ℃，相对湿

度保持在 40%～60%，12 h 明暗交替。动物实验经

北京中医药大学动物实验伦理审查委员会批准（批

准号 No.BUCM-4-2016040301-2001）。 

1.2  细胞 

人脐静脉内皮细胞 HUVEC 和人外周血单核细

胞THP-1购自中国医学科学院基础医学研究所细胞

中心。 

1.3  药品与试剂 

普洱茶素 II 由药明康德公司合成，其结构的光

谱数据（1H NMR 和 13C NMR）与文献报道数据[7]

比较得到验证，质量分数＞98%；DMEM 细胞基础

培养液（批号 18721015）购自美国 Corning 公司；

RPMI 1640 细胞基础培养液（批号 8122261）、胎牛

血清（fetal bovine serum，FBS，批号 12483020）、

0.25%胰酶（批号 25200072）、双抗（批号 15140163）

均购自美国 Gibco 公司；ox-LDL（批号 2018-10-25）

购自广州奕源生物科技有限公司；DAPI（批号

190821）购自北京索莱宝科技有限公司；磷酸化蛋
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白激酶 B（phosphorylated protein kinase B，p-Akt）

抗 体 （ 批 号 9271T ）、 磷 酸 化 核 因 子 -κB

（phosphorylated nuclear factor-κB，p-NF-κB）抗体（批

号 3033P）、NF-κB 抗体（批号 8242P）购自美国 CST

公司；甘油醛 -3-磷酸脱氢酶（glyceraldehyde-3-

phosphate dehydrogenase，GAPDH）抗体（批号 HRP-

60004）、Akt 抗体（批号 10176-2-AP）购自美国

Proteintech 公司；MCP-1 抗体（批号 22115）购自

美国 Novus 公司；VCAM-1 抗体（批号 EPR5047）

购自英国 Abcam 公司；HRP 标记的羊抗鼠二抗（批

号 7076P2）、HRP 标记的羊抗兔二抗（批号 7074P2）

购自美国 Santa 公司；三酰甘油（triglycerides，TG）

测定试剂盒（批号 218081）、总胆固醇（ total 

cholesterol，TC）测定试剂盒（批号 212072）购自

北京中生北控生物科技股份有限公司；其他化学试

剂购自国药集团化学试剂有限公司。 

1.4  仪器 

MCO-18AIC 型 CO2 细 胞 培 养 箱 、 SIM-

F140AY65 型制冰机（日本 Sanyo 公司）；5810R 型

离心机（德国 Eppendorf 公司）；EnSpire 型多模式

微孔板检测仪（美国 PerkinElmer 公司）；Mini 

PROTEAN 型电泳仪、电转仪（美国 Bio-Rad 公司）；

FACSCanto II 型流式细胞仪（美国 BD 公司）；

FV1000 型倒置荧光显微镜（日本 Olympus 公司）；

ICC50HD型光学显微镜、CM1950型冷冻切片机（德

国 Leica 公司）。 

2  方法 

2.1  体内实验 

2.1.1  造模、分组及给药  小鼠适应性饲养 1 周后

随机分为对照组（6 只）、模型组（8 只）、阿托伐他

汀（30 mg/kg）组（7 只）和普洱茶素 II 低、高剂量

（50、100 mg/kg）组（各 7 只）。除对照组给予正常

饲料外，其他各组用高脂饲料喂养 2 周造成高脂模

型后，开始 ig 相应药物，1 次/d，连续 6 周，给药

同时维持高脂饮食。 

2.1.2  小鼠体质量、肝质量、附睾脂肪质量的测定

及主动脉流出道取材  各组小鼠给药 6 周后，禁食

不禁水 6 h，称定小鼠质量、眼眶取血，全血肝素抗

凝后 4000 r/min 离心 10 min，取上清血浆备用。小

鼠麻醉后将其四肢固定于操作板，打开胸腔使心脏

暴露，右心房剪小角，灌流针头稍插入心尖处，经

左心室逆行灌流 PBS 缓冲液，心脏充盈后右心耳剪

孔使血液流出。灌流结束后摘取肝脏和附睾脂肪称

定质量。从头臂干主动脉起剥至骸总动脉分叉处整

体剥离心脏及整个腹主动脉，于 4%多聚甲醛中固

定。肝脏/附睾脂肪指数以肝脏/附睾脂肪和体质量

的比值计算。 

2.1.3  血浆中血脂水平的测定  小鼠血浆TC和TG

按照 TC 和 TG 检测试剂盒说明书测定，血浆高密

度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ high density lipoprotein 

cholesterol，HDL-C）利用聚乙二醇沉淀法[13]进行测

定，非高密度脂蛋白胆固醇（ non-high density 

lipoprotein cholesterol，non-HDL-C）含量由 TC 扣

除 HDL-C 的含量计算得到。 

2.1.4  心主动脉流出道切片油红O染色  将心脏的

冰冻包埋块固定于冰冻切片机上，从心底向主动脉

开口方向进行连续切片，至出现主动脉瓣膜，以 7 

μm 厚度收集连续切片，至主动脉瓣膜消失，每间隔

10 张切片进行油红 O 染色，细胞核用苏木素复染，

显微镜采集图像后对主动脉流出道的动脉粥样硬化

病变进行组织学观察，用 Image J 软件对斑块面积

进行测量。 

2.2  体外实验 

2.2.1  内皮细胞与单核细胞的黏附实验  取处于对

数生长期的 HUVEC 细胞接种于 96 孔板，于 37 ℃、

5% CO2 的培养箱中培养 24 h 至细胞融合度达到

70%～80%，用含 2%胎牛血清的 DMEM 完全培养

基饥饿细胞 24 h。设置对照组、模型组和给药组。

对照组用含 2%胎牛血清的 DMEM 完全培养基培

养，模型组及各给药组以添加 50 μg/mL ox-LDL 的

含 2%胎牛血清的 DMEM 完全培养基刺激细胞，给

药组以 100 μL 不同浓度（50、100 μmol/L）的普洱

茶素 II 处理细胞 24 h。THP-1 细胞用含 2.5 μmol/L

的 BCECF AM 荧光染料的 RPMI 1640 基础培养基

（不含血清）进行标记，37 ℃恒温避光孵育 30 min，

1000 r/min 离心 5 min，弃去上清，PBS 洗涤细胞 3

次去除未标记 BCECF AM 荧光染料，调节细胞密度

为 5×105个/mL。将已标记的 THP-1 细胞 20 μL 轻

柔加入至上述用于实验的HUVEC细胞中，于 37 ℃

共孵育 30 min 后吸去上清，用 PBS 轻柔清洗 2 次

以除去未黏附于 HUVEC 细胞上的 THP-1 细胞。荧

光倒置显微镜下观察 HUVEC 细胞与 THP-1 细胞的

黏附情况。每个样品孔随机取 10 个视野进行拍照，

每个实验组设 3 个复孔，实验重复 3 次，利用 Image 

J 软件对其黏附程度进行定量分析。 

2.2.2  Western blotting 检测 Akt/NF-κB/VCAM-1 通
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路相关蛋白表达  HUVEC 细胞接种于 12 孔板，培

养 24 h 后至细胞融合度达到 80%。按照细胞黏附实

验 ox-LDL（50 μg/mL）刺激与普洱茶素 II（10、50、

100 μmol/L）处理 HUVEC 细胞后，用预冷的 PBS

轻柔清洗细胞 3 次，加入预冷的细胞裂解液 200 μL，

待细胞裂解后于 95 ℃将蛋白变性，离心取上清置

于−80 ℃冰箱保存备用。蛋白样品经 10%十二烷基

硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳，转至 PVDF 膜，封闭

后分别加入 VCAM-1、MCP-1、p-Akt、Akt、p-NF-

κB、NF-κB、GAPDH 抗体，TBST 洗涤后，加入二

抗孵育，用 ECL 增强化学发光液曝光条带，显影后

用 Image J 软件对条带进行定量分析。 

2.3  统计学分析 

利用 Graphpad Prism 6.0 软件对数据进行统计

分析，数据用 x s 表示。One-way ANOVA 用于多

组之间显著性差异比较，Student’s t-test 用于两组之

间的显著性差异比较。 

3  结果 

3.1  普洱茶素 II 对 ApoE−/−小鼠体质量、肝脏与附

睾脂肪质量及指数的影响 

脂代谢紊乱与肥胖、脂肪肝等疾病密切相关。

如图 1 所示，与对照组比较，模型组小鼠的体质量、

肝脏质量、肝脏指数、附睾脂肪质量和附睾脂肪指

数均显著升高（P＜0.01）；与模型组比较，普洱茶

素 II 高剂量组和阿托伐他汀组小鼠体质量、肝脏质

量与指数、附睾脂肪质量与指数均显著降低（P＜

0.05、0.01），普洱茶素 II 低剂量组小鼠肝脏质量显

著降低（P＜0.05）。表明普洱茶素 II 能够显著抑制

高脂血症小鼠体质量、肝质量及体脂含量。 

3.2  普洱茶素 II 对 ApoE−/−小鼠血脂的影响 

如图 2 所示，与对照组比较，模型组小鼠血浆

TC、TG、non-HDL-C 水平均显著升高（P＜0.01），

HDL-C 水平显著降低（P＜0.01）；与模型组比较，

各给药组小鼠血浆 TC、TG、non-HDL-C 水平均显

著降低（P＜0.05、0.01），普洱茶素 II 高剂量组和

阿托伐他汀组 HDL-C 水平显著升高（P＜0.05），表

明普洱茶素 II 能够显著改善脂代谢异常。 

3.3  普洱茶素 II对 ApoE−/−小鼠心脏主动脉流出道

斑块面积的影响 

ApoE−/−小鼠经过高脂饲料喂养后可自发产生

动脉粥样硬化。主动脉流出道连续切片定量是评估

动脉粥样硬化程度的标准方法之一，因此采用流出

道斑块沉积的比较，验证普洱茶素 II 对动脉粥样硬

化的治疗作用。如图 3 所示，与对照组比较，模型

组小鼠心脏主动脉流出道斑块面积显著增加（P＜

0.01）；与模型组比较，各给药组小鼠主动脉流出道

斑块面积均显著减少（P＜0.05、0.01）。表明普洱茶

素 II 能够显著抑制高血脂诱发的动脉粥样硬化。 

 

与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01，下图同 

##P < 0.01 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01 vs model group, same as below figures 

图 1  普洱茶素 II 对 ApoE−/−小鼠体质量 (A)、肝脏质量 (B)、肝脏指数 (C)、附睾脂肪质量 (D) 及附睾脂肪指数 (E) 的影

响 ( x s , n = 6～8) 

Fig. 1  Effect of puerin II on body weight (A), liver weight (B), liver index (C), epididymal weight (D) and epididymal fat index 

(E) in ApoE−/− mice ( x s , n = 6—8)
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图 2  普洱茶素 II 对 ApoE−/−小鼠血浆 TC、TG、HDL-C 和 non-HDL-C 水平的影响 ( x s , n = 6～8) 

Fig. 2  Effect of puerin II on levels of TC, TG, HDL-C and non-HDL-C in plasma of ApoE−/− mice ( x s , n = 6—8)

 
箭头为斑块 

arrows are patches 

图 3  普洱茶素 II 对 ApoE−/−小鼠心脏主动脉流出道斑块面积的影响 

Fig. 3  Effect of puerin II on atherosclerotic lesions area in aortic sinus of ApoE−/− mice

3.4  普洱茶素 II 抑制 ox-LDL 诱导的内皮细胞与

单核细胞黏附 

ox-LDL 诱发的血管内皮细胞与单核细胞的黏

附，是动脉粥样硬化的最重要诱因之一。因此，本

研究利用血管 HUVEC 细胞和单核 THP-1 细胞构建

体外模型，探讨普洱茶素 II 对动脉粥样硬化的作用

机制。如图 4 所示，ox-LDL 刺激后 HUVEC 细胞与

THP-1 细胞的黏附作用显著增加（P＜0.01）；与模

型组比较，普洱茶素 II 显著抑制 ox-LDL 诱导的

HUVEC 细胞与 THP-1 细胞的黏附（P＜0.05），且

呈剂量相关性。表明普洱茶素 II 对 ox-LDL 诱导的

单核与内皮细胞黏附有显著的抑制作用。

 

图 4  普洱茶素 II 对 ox-LDL 诱导的 HUVEC 细胞与 THP-1 细胞黏附的影响 ( x s , n = 6) 

Fig. 4  Effect of puerin II on ox-LDL induced adhesion between HUVEC cells and THP-1 cells ( x s , n = 6)
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3.5  普洱茶素 II 对 ox-LDL 诱导细胞黏附因子蛋

白表达的影响 

ox-LDL 通过诱导内皮细胞表达黏附分子和趋

化因子，募集单核细胞向内皮细胞黏附进而形成动

脉粥样硬化。如图 5 所示，ox-LDL 刺激 HUVEC

细胞 24 h 后，HUVEC 细胞中 VCAM-1 和 MCP-1

蛋白表达水平均显著升高（P＜0.01），普洱茶素 II

（50、100 μmol/L）显著抑制 ox-LDL 诱导的 HUVEC

细胞中 VCAM-1 和 MCP-1 蛋白表达水平（P＜

0.05、0.01）。表明普洱茶素 II 可能是通过抑制

VCAM-1 和 MCP-1 的表达来抑制内皮细胞与单核

细胞的黏附。 

3.6  普洱茶素 II 对 HUVEC 细胞 Akt/NF-κB 通路

相关蛋白表达的影响 

ox-LDL 诱导的内皮功能障碍在心血管疾病尤

其是动脉粥样硬化的发生发展中起着重要作用，而

炎症引起的内皮损伤是内皮功能障碍的主要诱因。

如图 6 所示，ox-LDL 刺激后 Akt 和 NF-κB 的磷酸

化水平显著升高（P＜0.01），100 μmol/L 普洱茶素

II显著抑制 ox-LDL诱导的HUVEC细胞Akt和NF-

κB 的磷酸化水平（P＜0.01），50 μmol/L 普洱茶素

II 显著抑制 ox-LDL 诱导的 HUVEC 细胞 NF-κB 的

磷酸化水平（P＜0.05），表明普洱茶素 II 通过

Akt/NF-κB 通路抑制内皮细胞炎症反应。

 

图 5  普洱茶素 II 对 ox-LDL 诱导 HUVEC 细胞中 VCAM-1、MCP-1 蛋白表达的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 5  Effect of puerin II on VCAM-1 and MCP-1 protein expressions in ox-LDL induced HUVEC cells ( x s , n = 3)

 

图 6  普洱茶素 II 对 ox-LDL 刺激的 HUVEC 细胞中 Akt、NF-κB 蛋白表达及其磷酸化水平的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 6  Effect of puerin II on Akt and NF-κB protein expressions and phosphorylation levels in ox-LDL induced HUVEC cells 

( x s , n = 3)

4  讨论 

动脉粥样硬化具有复杂的发病机制，包括脂质

浸润、炎症损伤、氧化应激等方面，其主要成因是

动脉壁脂代谢改变导致的脂质堆积[14]。目前普洱茶

提取物对高脂血症、糖尿病的治疗作用研究已有报

道。如普洱茶水提物、醋酸乙酯萃取组分对肥胖 ICR

小鼠体质量、体脂降低作用明显[15]；普洱茶水提物

能够促进 Wistar 大鼠骨骼肌葡萄糖转运，改善大鼠

胰岛素抵抗等[16]。但是普洱茶活性成分抗动脉粥样

硬化的作用及其机制尚缺乏系统研究。本研究利用

前期课题组发现的普洱茶特征性成分普洱茶素 II，

系统研究其改善高脂血症诱发动脉粥样硬化的体内

药效与作用机制。发现普洱茶素 II 能呈剂量相关性

地降低小鼠的 TC、TG 和 non-HDL-C 水平，减少附

睾脂肪质量，抑制主动脉流出道的脂质沉积，能降

低其体内血脂和动脉粥样硬化水平。 

动脉粥样硬化是血管壁的慢性炎性疾病。它源

于修饰的脂蛋白、免疫细胞和内皮细胞之间的相互
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作用。因此内皮功能障碍和单核细胞-内皮细胞相互

作用是动脉粥样硬化发生和发展的关键。LDL-C 经

氧化修饰形成 ox-LDL，ox-LDL 不同于天然 LDL-

C，它可激活损伤内皮细胞，促使细胞趋化因子、黏

附分子和集落因子分泌，促进内皮细胞与单核细胞

的黏附[17]。当内皮细胞经历炎症激活时，选择素、

VCAM-1 和细胞间黏附分子-1（intercellular adhesion 

molecule-1，ICAM-1）的表达增加，促进单核细胞

的黏附[18-19]，从而促进动脉粥样硬化斑块的形成和

发展。本研究发现，普洱茶素 II 能显著抑制 ox-LDL

诱导的 THP-1 细胞与 HUVEC 细胞的黏附，并抑制了

ox-LDL 刺激的 HUVEC 细胞中 VCAM-1 和 MCP-1

的表达。内皮细胞中黏附因子的表达受多个通路调

控，其中 Akt/NF-κB 通路是调控炎症因子刺激内皮

细胞炎症因子表达的重要炎症通路[20]。本研究结果

显示，普洱茶素 II 显著抑制 ox-LDL 诱导后 HUVEC

细胞中 Akt 和 NF-κB 的磷酸化激活。推测普洱茶

素 II 通过 Akt/NF-κB 通路抑制内皮细胞炎症反应

进而抑制黏附因子的表达与动脉粥样硬化的发生

与发展。 

综上，本研究表明，普洱茶素 II 作为普洱茶的

特征成分能够显著改善 ApoE−/−小鼠的肥胖、脂代谢

紊乱和主动脉斑块沉积。进一步的机制研究显示，

针对 ox-LDL 诱发的内皮细胞与单核细胞的黏附，

普洱茶素 II 通过调控 Akt/NF-κB 炎症通路，抑制

MCP-1 与 VCAM-1 的蛋白表达，进而抑制动脉粥

样硬化的发生与发展，推测普洱茶素 II 是普洱茶改

善脂代谢紊乱与动脉粥样硬化的活性成分。 
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