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[摘要] 　 目的:探讨芒果苷对高脂肪 / 高果糖饮食诱导大鼠代谢综合征(MS)的影响。 方法:将 60 只大

鼠随机分为正常组,模型组,阳性对照组,芒果苷高、中、低剂量组,每组各 10 只。 每天饲喂 17%脂肪 / 17%果

糖饲料+20%果糖水,构建 MS 模型,造模 8 周。 造模成功后阳性对照组灌胃二甲双胍 50mg / kg,芒果苷高、
中、低剂量组分别灌胃 40、20、10mg / kg,正常组和模型组灌胃等体积 0. 5%羧甲基纤维素钠,连续给药 8 周。
观察各组的体质量、内脏脂肪质量、脂体比及血清总胆固醇、三酰甘油、空腹血糖、胰岛素水平、胰岛素抵抗

指数( IRI)、脂肪细胞因子(脂联素、抵抗素)水平。 结果:与模型组比较,芒果苷高、中、低剂量组的体质量、
内脏脂肪质量、脂体比、血清总胆固醇、三酰甘油、空腹血糖、胰岛素及抵抗素水平下降(P<0. 01),芒果苷高、
中剂量组 IRI 降低(P<0. 05)。 结论:芒果苷通过调控糖脂代谢、脂肪细胞因子、脂肪堆积、胰岛素抵抗等途

径干预大鼠 MS 的病理进程。
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[Abstract]　 Objective:To
 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

mangiferin
 

on
 

rats
 

with
 

metabolic
 

syndrome
 

(MS)
 

induced
 

by
 

high-fat / high-fructose
 

diet. Methods:A
 

total
 

of
 

60
 

rats
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

normal
 

group,model
 

group,
positive

 

control
 

group,and
 

high-,middle-,and
 

low-dose
 

mangiferin
 

groups,with
 

10
 

rats
 

in
 

each
 

group. A
 

model
 

of
 

MS
 

was
 

established
 

by
 

feeding
 

17%
 

fat / 17%
 

fructose
 

diet
 

and
 

20%
 

fructose
 

solution
 

for
 

8
 

weeks
 

of
 

modeling. After
 

successful
 

modeling,the
 

rats
 

in
 

the
 

positive
 

control
 

group
 

were
 

given
 

metformin
 

50
 

mg / kg
 

by
 

gavage,those
 

in
 

the
 

high-,middle-,and
 

low-dose
 

mangiferin
 

groups
 

were
 

given
 

mangiferin
 

at
 

a
 

dose
 

of
 

40,20,and
 

10
 

mg / kg,respec-
tively,by

 

gavage,and
 

those
 

in
 

the
 

normal
 

group
 

and
 

the
 

model
 

group
 

were
 

given
 

an
 

equal
 

volume
 

of
 

0. 5%
 

sodium
 

carboxymethyl
 

cellulose
 

by
 

gavage,for
 

8
 

consecutive
 

weeks. Each
 

group
 

was
 

observed
 

in
 

terms
 

of
 

body
 

weight,vis-
ceral

 

fat
 

mass,fat / body
 

weight
 

ratio,the
 

serum
 

levels
 

of
 

total
 

cholesterol / triglyceride / fasting
 

blood
 

glucose / insulin,
insulin

 

resistance
 

index
 

(IRI),and
 

the
 

levels
 

of
 

adipokines
 

(adiponectin
 

and
 

resistin). Results:Compared
 

with
 

the
 

model
 

group,the
 

high-,middle-,and
 

low-dose
 

mangiferin
 

groups
 

had
 

significant
 

reductions
 

in
 

body
 

weight,visceral
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fat
 

mass,fat / body
 

weight
 

ratio,and
 

the
 

serum
 

levels
 

of
 

total
 

cholesterol,triglyceride,fasting
 

blood
 

glucose,insulin,
and

 

resistin
 

(P<0. 01),and
 

the
 

high-
 

and
 

middle-dose
 

mangiferin
 

groups
 

had
 

a
 

significant
 

reduction
 

in
 

IRI
 

(P<
0. 05). Conclusion:Mangiferin

 

intervenes
 

against
 

the
 

pathological
 

process
 

of
 

MS
 

in
 

rats
 

by
 

regulating
 

glucose
 

and
 

lipid
 

metabolism,adipokines,fat
 

accumulation,and
 

insulin
 

resistance.
[Keywords]　 metabolic

 

syndrome;rat;mangiferin;high-fat / high-fructose;experimental
 

study
　 　 芒果苷(mangiferin)属双苯吡酮类黄酮化合物,
主要存在于漆树科芒果(Mangifera

 

indica
 

L. )、百合

科知母(Anemarrhena
 

asphodeloides
 

Bunge)、鸢尾科

射干 [Belamcanda
 

chinensis ( L. )
 

Redouté] 等植物

中,具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤、抗感染以及保护神

经等药理作用[1] ,能有效降血糖、降血脂[2] ,但对代

谢综合征(metabolic
 

syndrome,MS)的系统性研究鲜

有报道。 基于此,本研究探讨芒果苷对高脂肪 / 高
果糖饮食诱导大鼠 MS 模型的影响,以期为芒果苷

的深入开发提供理论依据。
1　 实验材料

1. 1　 动物 　 健康 Wistar 雄性大鼠 60 只,8 ~ 10 周

龄,体质量 170 ~ 210
 

g,由北京安凯毅博生物技术有

限公司提供,生产许可证号:SCXK(京)2017-0006。
将大鼠置于 25

 

℃恒温、12
 

h 光照 / 黑暗循环、40% ~
70%相对湿度的环境中,实验前适应性饲喂 1 周。
所有动物相关操作规程均经武警北京市总队医院

动物伦理委员会批准认可。
1. 2　 药品和试剂 　 芒果苷(美国 Sigma 公司,纯
度≥98%),以 0. 5%羧甲基纤维素钠配制成混悬液;
盐酸二甲双胍片(中美上海施贵宝制药有限公司),
研磨成粉后以 0. 5%羧甲基纤维素钠配制成混悬液;
果糖(陕西晨明生物科技有限公司);总胆固醇、三酰

甘油、胰岛素试剂盒及脂联素、抵抗素酶联免疫吸附

试验(ELISA)试剂盒(美国 Beckman
 

Coulter 公司)。
1. 3　 主要仪器 　 血糖仪(美国 Johnson

 

&
 

Johnson
公司,型号:DW- 2000);全自动生化分析仪(美国

Beckman
 

Coulter 公司,型号:AU5800);酶联免疫检

测仪(美国 Beckman
 

Coulter 公司,型号:DTX
 

880);
小动物智能无创血压计(北京软隆生物技术有限公

司,型号:BP - 98A);高速冷冻离心机(美国 Beck-
man

 

Coulter 公司,型号:Allegra
 

64R);电子分析天平

(上海轩澄仪器有限公司,型号:FA2004B);医用超

低温冰箱(安徽中科都菱商用电器股份有限公司,
型号:MDF-86V338)。

2　 实验方法

2. 1　 动物分组　 将 60 只健康 Wistar 雄性大鼠随机

分为正常组、模型组、阳性对照组及芒果苷高、中、
低剂量组,每组各 10 只。
2. 2　 动物造模和给药 　 正常组大鼠给予普通饲

料、纯水,其他组给予 17%脂肪 / 17%果糖饲料、20%
果糖水,8 周后开始给药,阳性对照组予二甲双胍

50
  

mg / kg 灌胃,芒果苷高、中、低剂量组分别予以芒

果苷混悬液 40、20、10
  

mg / kg 灌胃,正常组和模型组

予以等体积 0. 5%羧甲基纤维素钠灌胃,连续给药 8
周。 第 16 周后随机选取模型组大鼠测定尾动脉收

缩压,行眼球后静脉丛取血,测定血总胆固醇、三酰

甘油和空腹血糖水平;出现肥胖、高血压、高血糖和

高血脂即认为模型建立成功[3] 。
2. 3　 观察指标

2. 3. 1　 大鼠体质量和脂肪含量　 每天观察各组大

鼠的一般状态,每周固定时间点称量各组大鼠体质

量。 末次给药后各组大鼠禁食 12
 

h,剪尾采血,备
测。 以 3. 5%戊巴比妥钠溶液麻醉大鼠,剖开腹壁,
自腹主动脉采血,血样室温静置 0. 5

 

h,3500
 

r / min
离心 10

 

min,取血清置于-80℃ 冰箱冻存备测。 大

鼠处死后,快速剥离其肠系膜、肾周、腹股沟、生殖

器周等内脏部位的脂肪组织,冷 0. 9%氯化钠注射

液洗净,滤纸吸干,称重,并计算脂体比:脂体比

(%)= 内脏脂肪质量 / 体质量×100%。
2. 3. 2　 糖脂代谢指标检测　 采用血糖仪和配套试

纸检测血糖水平。 采用全自动生化分析仪检测血

清总胆固醇、三酰甘油、胰岛素水平,操作步骤按试

剂盒说明书进行。 按公式计算胰岛素抵抗指数

(IRI):IRI =空腹血糖×胰岛素 / 22. 5。
2. 3. 3　 脂肪细胞因子检测 　 取血清,采用上酶联

免疫检测仪测定脂联素、抵抗素的表达水平,操作

步骤按试剂盒说明书进行。
2. 4　 统计学方法　 采用 SPSS

 

20. 0 软件进行数据

分析,计量资料以均数±标准差( x±s)表示,多组间
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比较采用单因素方差分析,两两比较采用 q 检验。
P<0. 05 表示差异有统计学意义。
3　 结　 　 果

3. 1　 各组大鼠体质量和脂肪含量比较　 与正常组

比较,模型组大鼠体质量、内脏脂肪质量和脂体比

均显著增加(P<0. 01)。 与模型组比较,芒果苷高、
中、低剂量组的体质量、内脏脂肪质量和脂体比均

显著降低(P<0. 01)。 (见表 1)
3. 2　 各组大鼠糖脂代谢指标比较 　 与正常组比

较,模型组大鼠血清总胆固醇、三酰甘油、空腹血

糖、胰岛素水平及 IRI 均显著升高(P<0. 01)。 与模

型组比较,芒果苷高、中、低剂量组血清总胆固醇、

三酰甘油、空腹血糖和胰岛素水平均明显降低(P<
0. 05 或 P<0. 01),芒果苷高、中剂量组 IRI 亦明显

下调(P<0. 05)。 (见表 2)
表 1　 各组大鼠体质量和脂肪含量比较(x±s)

组别 只数 体质量 / g 内脏脂肪质量 / g 脂体比 / %
正常组 10 416. 22±25. 97 17. 93±5. 41 4. 05±0. 96
模型组 10 603. 50±34. 26a 59. 85±11. 77a 10. 13±2. 08a

芒果苷低剂量组 10 543. 12±40. 05b 39. 29±8. 63bc 7. 14±2. 21b

芒果苷中剂量组 10 520. 39±29. 64b 33. 71±7. 28b 6. 83±1. 79b

芒果苷高剂量组 10 524. 70±38. 16b 33. 05±8. 92b 6. 81±2. 10b

阳性对照组 10 499. 57±51. 33b 30. 98±8. 04b 5. 95±2. 42b

　 　 注:与正常组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP< 0. 01;
与阳性对照组比较,cP<0. 05。

表 2　 各组大鼠糖脂代谢指标比较(x±s)
组别 只数 总胆固醇 / mmol·L-1 三酰甘油 / mmol·L-1 空腹血糖 / mmol·L-1 胰岛素 / mIU·L-1 IRI
正常组 10 1. 60±0. 33 0. 92±0. 39 6. 34±0. 96 20. 13±4. 27 4. 77±1. 52
模型组 10 2. 99±0. 41a 1. 87±0. 26a 12. 65±2. 14a 42. 55±9. 81a 10. 19±3. 90a

芒果苷低剂量组 10 2. 36±0. 52c 1. 50±0. 25c 9. 58±2. 20cd 33. 29±6. 44b 8. 06±3. 52
芒果苷中剂量组 10 2. 03±0. 39c 1. 34±0. 42c 9. 02±3. 07c 31. 80±7. 62c 6. 99±2. 45b

芒果苷高剂量组 10 1. 98±0. 45c 1. 16±0. 28c 9. 05±2. 55c 30. 16±8. 05c 6. 71±3. 04b

阳性对照组 10 2. 10±0. 29c 1. 29±0. 33c 7. 06±1. 13c 34. 31±4. 69b 5. 98±2. 63b

　 　 注:与正常组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP<0. 05,cP<0. 01;与阳性对照组比较,dP<0. 01。

3. 3　 各组大鼠脂肪因子水平比较 　 与正常组比

较,模型组大鼠血清脂联素水平显著降低,抵抗素

水平显著升高(P< 0. 01)。 与模型组比较,芒果苷

高、中、 低剂量血清抵抗素水平显著降低 ( P <
0. 01);其血清脂联素水平升高,但组间比较,差异

无统计学意义(P>0. 05)。 (见表 3)
表 3　 各组大鼠脂肪因子水平比较(x±s)

组别 只数
脂联素 /
μg·ml-1

抵抗素 /
ng / ·ml-1

正常组 10 10. 32±0. 87 9. 41±0. 76
模型组 10 4. 94±1. 01a 21. 59±4. 03a

芒果苷低剂量组 10 5. 98±1. 26c 15. 82±3. 64b

芒果苷中剂量组 10 6. 11±1. 45c 12. 18±3. 07bc

芒果苷高剂量组 10 6. 20±1. 73c 12. 20±2. 39bc

阳性对照组 10 8. 06±1. 95b 14. 89±2. 64b

　 　 注:与正常组比较,aP<0. 01;与模型组比较,bP< 0. 01;
与阳性对照组比较,cP<0. 05。

4　 讨　 　 论

　 　 MS 是以高血压、高血糖、血脂紊乱及肥胖等聚

集发病的临床症候群,是一组在代谢上相互关联的

危险因素的组合;我国 MS 总体患病率约为 11. 0%,
且随着年龄增长而呈现升高趋势[4] 。 开发能全面

预防或逆转代谢紊乱的药物对于 MS 的临床治疗及

心脑血管疾病的预防具有重要意义。 既往研究表

明,天然植物成分芒果苷具有开发成治疗代谢性疾

病药物的潜力[5] 。 本研究选取与人 MS 较为接近的

高脂肪 / 高果糖饮食诱导大鼠 MS 模型,探讨芒果苷

灌胃对代谢性疾病的干预作用。
胰岛素抵抗是 MS 的核心组分,血清脂质水平

异常则被认为是 MS 产生胰岛素抵抗的根本机

制[6] 。 本研究结果显示,大鼠予以高脂肪 / 高果糖

饮食持续 16 周后其血清总胆固醇、三酰甘油、血
糖及胰岛素水平均显著升高,表明大鼠出现血脂

代谢紊乱及糖耐量异常,符合 MS 的诊断标准。 模

型组 IRI 明显高于正常组,说明大鼠体内存在胰岛

素抵抗,原因可能是长期摄入高果糖饮食,机体处

于高糖高代谢状态,胰腺分泌胰岛素过度,最终胰

岛素敏感性降低,无法使血糖降至正常范围[7] 。
芒果苷灌胃给药 8 周后,可明显降低大鼠糖脂代

谢相关指标的表达、下调 IRI,提示芒果苷可纠正

脂质代谢紊乱,调控血糖和胰岛素水平,缓解 MS
的胰岛素抵抗状态。
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向心性肥胖亦是 MS 的核心组分之一,机体堆

积的内脏脂肪组织能大量分泌多种脂肪细胞因子

如脂联素、抵抗素等,这些脂肪细胞因子参与调节

能量消耗、脂肪分布、胰岛素功能、糖的吸收利用

等[8] 。 其中,脂联素被称为胰岛素增敏因子,肥胖

患者体内脂联素水平较低,采用脂联素治疗可改善

机体的胰岛素敏感性和葡萄糖耐量[9] ;抵抗素即

“胰岛素抵抗因子”,机体抵抗素水平与肥胖或 2 型

糖尿病的关联较为密切,过度分泌的抵抗素可诱导

和加重实验动物的脂肪组织炎症和胰岛素抵抗[10] 。
本研究结果显示,大鼠予以高脂肪 / 高果糖饮食持

续 16 周后其明显呈现向心性肥胖和内脏脂肪堆

积,血清脂联素、抵抗素水平紊乱,此与文献[9-10]
结论一致。 芒果苷灌胃给药 8 周后,可显著降低 MS
大鼠的体质量,减轻其内脏脂肪堆积现象,可显著

降低血清抵抗素水平,并呈现使血清脂联素水平增

高的趋势,说明芒果苷通过纠正某些脂肪因子的紊

乱状态,影响 MS 的病理进程;鉴于 MS 脂肪因子的

交互作用及其功能的复杂性,芒果苷对脂肪因子的

影响仍需深入研究。
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