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普洱茶对膳食诱导肥胖大鼠降低体质量及 
调节细胞因子的作用

冯 伟1，王雪青1,*，陈 沛1，安文文1，张超英1，李生英1，燕 强1，王鹏基1，白晓丽2，李长文2

（1.天津商业大学生物技术与食品科学学院，天津市食品与生物技术重点实验室，天津 300134；

2.云南天士力帝泊洱生物茶集团有限公司，云南 普洱 665100）

摘  要：为探究普洱茶的减肥机理和保健功效，本研究以正常体质量的雄性SD大鼠作为正常对照组，将膳食诱

导的肥胖SD大鼠随机分为5 组（每组8 只）：肥胖对照组，西布曲明阳性对照组和低、中、高剂量普洱茶处理

组，每天灌胃给药，每周测体质量，连续给药42 d后禁食24 h，眼底取血，测定血清中的葡萄糖、胰岛素、瘦

素、脂联素、肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-alpha，TNF-α）、血管内皮生长因子（vascular endothelial 

growth factor，VEGF）、白细胞介素（interleukin，IL）-1α、IL-1β、低密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）和高密度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）的水平。结果表

明：低、中、高剂量普洱茶处理组与肥胖对照组相比，大鼠体质量分别显著下降了24.80%、26.59%和27.62% 

（P＜0.05）；LDL-C浓度显著下降了7.11%、9.11%和25.74%（P＜0.05），葡萄糖浓度极显著下降了57.3%、

67.1%、72.7%（P＜0.01），胰岛素含量下降了8.6%、17.2%、41.7%，瘦素质量浓度极显著下降了68.6%、66.8%和

64.6%（P＜0.01），VEGF质量浓度极显著下降了45.3%、44.6%、40.5%（P＜0.01），TNF-α质量浓度极显著下降

了25.0%、27.8%、33.3%（P＜0.01）；HDL-C浓度显著升高了20.4%、22.2%、25.0%（P＜0.05）；脂联素质量浓

度显著增加了5.9%、7.6%和9.7%（P＜0.05），IL-1α质量浓度升高，IL-1β质量浓度降低，调节了IL-1α/IL-1β的比

例，因此，普洱茶对高脂饮食诱导的肥胖大鼠具有减轻体质量和调节细胞因子的作用。
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Pu-erh Tea Inhibits Body Mass Gain and Modulates Cytokine Profiles of Nutritionally Obese Sprague-Dawley Rats

FENG Wei1, WANG Xueqing1,*, CHEN Pei1, AN Wenwen1, ZHANG Chaoying1, LI Shengying1, YAN Qiang1, 
WANG Pengji1, BAI Xiaoli2, LI Changwen2
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Abstract: In order to explore the antiobesity mechanism and health benefits of Pu-erh tea, SD rats with normal body mass 

were used as the normal control group, and nutritionally induced obese SD rats were randomly divided into five groups of 

8 rats each: obese model group, sibutramine positive control group, and low-, middle-, and high-dose Pu-erh tea groups. 

The rats were administered with Pu-erh tea by gavage for 42 successive days, and their body masses were measured once a 

week. Glucose (Glu), insulin, leptin, adiponectin, tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), low-density lipoprotein cholesterol 

(LDL-C), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), interleukin-1 alpha/beta (IL-1α/β) and vascular endothelial growth 

factor (VEGF) levels were determined in the serum of rats in each group after 24 h fasting. Compared with the obese control, 

the body mass in the low-, middle-, and high-dose Pu-erh tea groups decreased by 24.8%, 26.59% and 27.62% (P < 0.05),  

respectively, serum Glu by 57.3%, 67.1% and 72.7% (P < 0.01), LDL-C by 7.11%, 9.11% and 25.74% (P < 0.05), insulin 
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by 8.6%, 17.2% and 41.7%, leptin by 68.6%, 66.8%, 64.6% (P < 0.01), VEGF by 45.3%, 44.6%, 40.5% (P < 0.01), and 

TNF-α by 25.0%, 27.8%, 33.3% (P < 0.01); whereas HDL-C significantly increased by 20.4%, 22.2% and 25.0% (P < 0.05),  

and adiponectin by 5.9%, 7.6% and 9.7% (P < 0.05), respectively. Moreover, Pu-erh tea increased IL-1α and reduced  

IL-1β, thereby modulating the ratio of IL-1α to IL-1β. Therefore, Pu-erh tea obviously reduces body mass gain and 

modulates cytokine profiles in high-fat diet-induced obese rats. 
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普洱茶是以云南产大叶种晒青毛茶为原料，经后

发酵生产的一种散茶或紧压茶。普洱茶可以用来预防一

些慢性疾病，如肥胖[1-3]、糖尿病[4-5]、血脂异常[6-7]、缺

血性心脏病[8-10]和癌症[10-11]。这些严重威胁人体健康的

慢性病与肥胖密切相关。因此，控制体质量可以降低人

类患慢性疾病的风险，改善生活质量。当能量摄入大于

消耗时，多余的脂肪会堆积在脂肪细胞中，使脂肪细胞

膨胀变大，引发肥胖症。因此，脂肪组织历来被认为是

巨大的能量储存器官。然而，脂肪组织更像是一个分泌

器官，当通过自分泌、旁分泌和内分泌系统与其他细胞

相互作用时，脂肪组织会分泌许多细胞因子，包括肿

瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor alpha，TNF-α）、 

抵抗素、白细胞介素（interleukin，IL）-1、脂联素和

瘦素[12-13]。同时，在免疫反应、生长、细胞分化和凋亡

的生理过程中，脂肪组织也可分泌这些因子。许多研究

表明，肥胖是一种促炎症状态，并且涉及抗炎性脂肪因

子（如脂联素）的减少和促炎性细胞因子水平（例如

IL-1）的增加[14]。进一步的证据表明，一些慢性疾病常常

引起体内细胞因子水平的变化[15-17]。因此，从天然植物中

摄取一些具有调节细胞因子作用的活性物质，可能是一

种治疗或预防这些慢性病的有效方法。研究已证实，普

洱茶能减轻体质量和降低血脂水平[18-19]，清除自由基和抗

氧化活性[20]，降低氧化胁迫和肝保护作用[21]。普洱茶的

这些干预慢性病发生的保健机制亟待进一步研究。普洱

茶对肥胖机体失衡的细胞因子的影响尚鲜见报道，尤其

是通过饮用普洱茶对肥胖及相关细胞因子的影响与关系

尚不清楚。因此，本实验研究普洱茶热水提取物对小鼠

血清细胞因子的调节作用，以期阐释普洱茶的减肥机理

和保健功效。

1 材料与方法

1.1 动物、材料与试剂

SPF级雄性SD大鼠，体质量170～200 g，购自中国人

民解放军军事医学科学院实验动物中心，生产许可证编

号：SCXK-（军）2007-004。基础饲料（含30%（质量分

数，下同）玉米、20%豆粕、16%麦麸、10%鱼粉、0.5%

各种维生素、2%盐和6.5%高粱）、高脂饲料（含60%

基础饲料、4%乳粉、20%猪油、10%蔗糖和6%蛋黄） 

天津Research Diets公司。

普洱茶干粉由云南天士力帝泊洱生物茶叶集团有限

公司提供。制备工艺为茶水比1:10（m/V），水温90 ℃，

浸提30 min，收集浸液，重复1 次，合并2 次浸提液，减

压蒸馏，喷雾干燥成粉。普洱茶成粉主要成分为茶色素

（49.44%，其中茶褐素占47.32%）、蛋白质（25.75%）

以及多糖（16.74%）。

西布曲明 太极集团重庆涪陵制药厂；鼠细胞因子试

剂盒 美国Millipore公司；胰岛素、脂联素、瘦素酶联免

疫吸附检测试剂盒 北京尚柏生物医学技术有限公司。

1.2 仪器与设备

3K15冷冻离心机 德国Sigma公司；Luminex200

液体芯片扫描仪 美国Millipore公司；MULTISKAN 

MK3全自动多功能酶标仪、Wellwash 4Mk2半自动洗板机  

美国Thermo公司；UV-2550紫外分光光度计 日本岛津 

公司；DH4000型电热恒温培养箱 天津Teste公司。

1.3 方法

1.3.1 动物饲养及分组

4 8  只雄性S D大鼠随机分为 6  组，每组 8  只，

（23±2）℃条件下饲养。正常组（1 组）喂普通饲料，

高脂组（5 组）喂高脂饲料。每周称大鼠体质量，喂养
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8 周后，高脂饲料喂养大鼠的体质量比普通饲料喂养的高

20%，成功建立了饮食诱导的肥胖模型。

将8 只正常体质量雄性SD大鼠作为正常对照组，

40 只肥胖雄性SD大鼠分为以下5 组：肥胖对照组、西

布曲明阳性对照组（灌胃6 mg/（kg·d）西布曲明）、

低剂量普洱茶组（灌胃0.83 g/（kg·d）普洱茶）、中剂

量普洱茶组（灌胃1.66 g/（kg·d）普洱茶）和高剂量普

洱茶组（灌胃2.5 g/（kg·d）普洱茶）。每天早上9∶00

灌胃、称质量，自由饮水，每周测量体长（从鼻子到肛

门），计算不同时间的Lee’s指数。42 d后禁食24 h，将所

有大鼠乙醚麻醉后，称体质量，眼底取血，处死。取肾

周和附睾脂肪用生理盐水清洗并称质量[22-23]。收集的血液

经3 000 r/min离心5 min，取上清液，用于测定细胞因子

含量和生化指标。样品于－80 ℃下冷冻备用。Lee’s指数

和脂肪系数分别按照式（1）、（2）计算。

Lee’s             100
/g

/cm

3

 （1）

/%
/g

/g
100 （2）

1.3.2 细胞因子TNF-α、VEGF、IL-1α和IL-1β质量浓度

的测定

血清中的细胞因子T N F -α、血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）、IL-1α和
IL-1β水平的测定选用液体芯片试剂盒方法。每次测量样

品需要10 μL，将标准品和样品加在96 孔板上，并使用

xPONENT3.1软件，通过标准品的质量浓度来测定细胞因

子质量浓度，重复一次，具体操作依据说明书进行。

1.3.3 胰岛素含量、瘦素和脂联素质量浓度的测定

使用酶联免疫吸附检测试剂盒测定血清胰岛素含量

和瘦素、脂联素质量浓度。

1.3.4 生化指标检测

葡萄糖（血糖）、高密度脂蛋白胆固醇（h igh-

density lipoprotein cholesterol，HDL-C）和低密度脂蛋白

胆固醇（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）浓

度采用全自动生化分析仪按照试剂盒说明进行测定。

1.4 数据统计分析

数据处理采用S P S S  l 6 . 0软件进行方差分析，

实验结果以 ± s表示，组间显著性分析采用非参数 

Mann-Whitney检验。

2 结果与分析

2.1 普洱茶对大鼠体质量的影响

由图1可知，与肥胖对照组相比，6 周后普洱茶组SD

大鼠体质量显著下降（P＜0.05），普洱茶高、中、低剂

量组大鼠体质量分别降低了27.62%、26.59%和24.80%；

阳性对照组大鼠体质量减少了21.5%（P＜0.05）。因

此，低剂量普洱茶与西布曲明具有同样的降低体质量作

用，随着剂量的增加，减肥效果优于西布曲明。
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图 1 普洱茶对SD大鼠体质量的影响

Fig. 1 Effect of Pu-erh tea on body mass of SD rats

当能量摄入大于消耗时，多余的能量以脂肪形式贮

存堆积在脂肪组织的细胞中，引起肥胖症。通过膳食诱

导的大鼠肥胖模型在某种程度上与人肥胖症具有相似的

形成机制。能量摄入过多首先表现为血糖升高，机体只

能产生过多的胰岛素促使剩余能量被脂肪组织摄取、利

用及合成脂肪。脂肪组织能分泌一些激素，如瘦素等，

因此，出现肥胖意味着机体中的脂质、胆固醇、葡萄

糖、胰岛素和瘦素水平增加，而高胰岛素和瘦素水平又

反过来会刺激食欲，导致肥胖加重，这样的恶性循环会

引起胰岛素和瘦素的生物学反应低于预计正常水平，从

而产生抗性。因此，糖尿病、心血管疾病等疾病与肥胖

密切相关。本实验结果证明，普洱茶具有减肥作用，这

与他人的研究结果[1-3]一致。

2.2 普洱茶对肥胖大鼠脂质代谢的影响
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图 2 普洱茶对肥胖大鼠HDL-C、LDL-C浓度和脂肪系数的影响

Fig. 2 Effect of Pu-erh tea on the levels of HDL-C, LDL-C and fat 

coefficient in serum of SD rats

脂肪系数用来描述肥胖的程度，尤其是反映内

脏脂肪的积累程度。由图2可知，低、中和高3 种剂

量的普洱茶处理使SD肥胖大鼠的脂肪系数由肥胖对

照组的（4.60±0.14）%分别降至（1.47±0.41）%、

（1.23±0.36）%和（0.97±0.29）%（P＜0.01）。而阳
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性对照组脂肪系数降至（1.49±0.45）%（P＜0.01），与

低剂量普洱茶的效果相当。实验结果表明，与肥胖对照

组对比，3 种剂量的普洱茶组和阳性对照组中内脏脂肪含

量极显著减少（P＜0.01），而且，普洱茶处理组内脏脂

肪的减少呈剂量依赖性。

由图2可知，与肥胖对照组相比，低、中和高剂量

普洱茶处理组的HDL-C浓度分别增加了20.4%、22.2%、

25.0%（P＜0.05），而阳性对照组的HDL-C浓度仅升高

1.5%（P＞0.05）。与肥胖对照组相比，低、中和高剂

量普洱茶处理组LDL-C浓度分别降低了7.11%、9.11%和

25.74%（P＜0.05），而阳性对照组LDL-C浓度则降低

了43.9%（P＜0.01）。以上结果表明，普洱茶能显著提

高HDL-C浓度，明显降低LDL-C浓度，且高剂量组作用

效果显著，反映出普洱茶具有纠正异常血脂的作用，而

减肥药物西布曲明对HDL-C浓度的提高不明显，对调节

LDL-C浓度有显著的作用。 

HDL-C和LDL-C是血清中胆固醇的2 种主要类型。

HDL-C的主要功能是将过量的胆固醇从肝外组织转运到

肝脏进行代谢，而LDL-C的主要功能是将胆固醇从肝脏

转运到其他组织。HDL-C黏度低，在血液循环期间能保

持血液的液化状态并防止过多胆固醇的积累。而LDL-C

黏度高、流动性差，这使得LDL-C在从肝脏转移到其他

器官过程中，更容易发生沉积而最终导致动脉硬化。最

近的研究证实，肥胖与HDL-C负相关，有助于预防动脉

硬化和降低冠心病死亡率[24-25]。肥胖的本质是机体的能量

摄入大于消耗。这种正能量的高糖高脂饮食可刺激机体

合成内源性的甘油三酯和LDL-C，增加了机体患心血管

疾病的风险。普洱茶能提高肥胖大鼠血清中的HDL-C浓

度，降低LDL-C浓度，在纠正异常血脂作用同时，可能

对心血管疾病有预防和保健作用。

2.3 普洱茶对血糖和胰岛素水平的影响
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图 3 普洱茶对肥胖大鼠血清中血糖和胰岛素水平的影响

Fig. 3 Effect of Pu-erh tea on the levels of Glu and insulin in serum of SD rats

由图 3可知，肥胖对照组的血糖和胰岛素水平

显著高于正常体质量大鼠的（分别提高了1 3 8 %和

16.7%，P＜0.01）。而经过3 种不同剂量的普洱茶组处

理后，血糖浓度和胰岛素含量明显下降。与肥胖对照组 

（（6.13±0.18）mmol/L）相比，低剂量组和中剂量组的血糖

浓度分别降至（2.62±0.07）mmol/L和（2.02±0.06）mmol/L， 

接近正常对照组（（2.57±0.15）mmol/L）水平。但高

剂量组血糖浓度比正常对照组低35%（P＜0.05），说明

普洱茶不宜超量饮用，特别是对于低血糖患者。胰岛素

含量变化与血糖浓度的相似，与肥胖对照组比较，低、

中、高剂量组分别降低了8.6%、17.2%和41.7%，且中剂

量普洱茶组胰岛素含量略低于正常对照组（P＞0.05），

而高剂量组则显著低于正常对照组（P＜0.05）。在实验

剂量范围内，胰岛素含量的降低程度取决于普洱茶的剂

量。中剂量普洱茶的胰岛素含量降低效果大致与西布曲

明相当，接近正常对照组。

2.4 普洱茶对肥胖大鼠细胞因子的影响

2.4.1 普洱茶对脂联素和瘦素质量浓度的调节作用

免疫和脂肪细胞可以分泌各种细胞因子和激素，

这些因子作为化学信号，具有细胞调节功能。其种类繁

多、数量庞大且存在复杂的相互关系，构成了一个复杂

的细胞因子网络。基于免疫应答或其在炎症反应中的作

用，将细胞因子分为3 类，即炎性细胞因子、抑炎性细

胞因子和趋化因子。许多研究表明，慢性疾病或亚健康

状态与细胞因子网络的不平衡密切相关[16-17]。具有肥大

脂肪细胞的脂肪组织历来被认为是巨大的能量储存器，

但最近的研究表明，这种组织也是人体内最大的分泌 

器官[12-13,26]。脂肪细胞因子水平会随着脂肪细胞数量的

改变而增加或减少，从而导致体内细胞因子网络的不平

衡。脂肪组织分泌的许多激素和细胞因子已被鉴定，其

中瘦素、脂联素和TNF-α是脂肪组织分泌的非常重要的激

素和细胞因子。
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图 4 普洱茶对肥胖大鼠血清中脂联素和瘦素质量浓度的影响

Fig. 4 Effect of Pu-erh tea on the levels of leptin and adiponectin in 

serum of SD rats

瘦素和脂联素是由脂肪细胞分泌的激素。由图4可

知，与正常对照组相比，肥胖对照组脂联素质量浓度
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下降18%（P＜0.01），而瘦素质量浓度显著升高（达

350%）（P＜0.01），说明肥胖可导致激素失衡。与肥

胖对照组比较，各剂量普洱茶组均可极显著降低血清瘦

素质量浓度，而使脂联素质量浓度显著增加，说明普洱

茶具有调节激素的功能。与肥胖对照组相比，低、中、

高剂量普洱茶组的瘦素质量浓度从（22.60±0.67）× 

10－4 μg/mL分别降至（7.10±0.20）×10－4、（7.50±0.25）× 

1 0 － 4  μ g / m L和（ 8 . 0 0± 0 . 2 6）× 1 0 － 4  μ g / m L， 

分别下降了68.6%、66.8%和64.6%（P＜0.01）；脂

联素质量浓度从（6.080±0.012）×10－3 μg/mL分别

增加到（6.440±0.013）×10－3、（6.540±0.013）× 

10－3 μg/mL和（6.670±0.014）×10－3 μg/mL，分别

增加了5.9%、7.6%和9.7%（P＜0.05），普洱茶中剂

量组瘦素（（7.10±0.20）×10－4 μg/mL）和脂联素

（（6.540±0.013）×10－3 μg/mL）质量浓度分别接近正

常对照组的瘦素（（6.50±0.19）×10－4 μg/mL）和脂联

素（（7.36±0.14）×10－3 μg/mL）质量浓度。与肥胖对

照组相比，阳性对照组瘦素质量浓度（（7.70±0.22）× 

1 0 － 4  μ g / m L ） 下 降 6 5 % ； 脂 联 素 质 量 浓 度

（（6.350±0.013）×10－3 μg/mL）增加4.4%。结果表

明：普洱茶和西布曲明都能降低瘦素水平，且中剂量普洱

茶与西布曲明的作用效果相同；在调控脂联素水平作用方

面，普洱茶比西布曲明效果更好。

脂联素（也称为Acrp30、apM1）是一种与肥胖程

度呈负相关的抗炎因子，是调节许多代谢过程（包括葡

萄糖调节和脂肪酸分解代谢）的蛋白激素。这种激素通

过上调胰岛素受体和胰岛素受体底物1（insulin receptor 

substrate 1，IRS-1）的表达，激活5’-AMP蛋白激酶，磷

酸化乙酰辅酶A，通过促进脂肪氧化而抑制动脉粥样硬化

并降低血糖水平，从而提高胰岛素敏感性并降低血糖肝

脏或肌肉细胞中的甘油三酯含量[27]。由图4可知，普洱茶

处理的肥胖大鼠脂联素质量浓度显著提高；血清中的血

糖质量浓度和胰岛素含量降低，胰岛素敏感性增加。而

脂联素是脂质和葡萄糖代谢过程中的重要调节因子，这

意味着普洱茶可用于干预和治疗2型糖尿病，即与胰岛素

抵抗和非肥胖高血糖有关的代谢综合征。

瘦素是由脂肪组织分泌的一种激素，其与下丘脑神

经细胞上的瘦素受体结合，产生饱食反应等一系列生理

效应。瘦素在体内通过调控机体的食欲来实现对体质量

的调节及体脂的自稳。肥胖者体内血液循环中存在与瘦

素功能拮抗的物质（甘油三酯）或者同时存在瘦素介导

的神经信号传导通路异常（瘦素受体转运效率下降），

使机体的这种自稳调节系统遭受不同程度的破坏，表现

为肥胖者体内瘦素水平往往很高，产生瘦素抵抗[28]。因

此，减少脂肪含量可以减弱瘦素抵抗和胰岛素抵抗。实

验结果显示，低剂量普洱茶即可显著降低膳食诱导的大

鼠体内的瘦素质量浓度（图4），有效缓解由肥胖引起的

瘦素抵抗。

2.4.2 普洱茶对TNF-α、VEGF质量浓度及Lee’s指数的

调节作用

TNF-α是由单核细胞和巨噬细胞分泌的炎性细胞因

子；然而研究表明，这种细胞因子也在脂肪细胞中表达，

其水平与血清胰岛素水平[29]以及葡萄糖和脂质代谢[30]密切

相关。癌细胞的生长和代谢取决于血管生成。VEGF是最

有效的促血管生长因子，其主要生物学功能是促进血管

生成。一些癌症，如乳腺癌、肺癌、食管癌、胃癌和结肠

癌，往往导致机体具有很高的VEGF水平[31-32]。因此，在

筛选抗癌药物时，降低VEGF的表达至关重要。然而，越

来越多的证据表明癌症与肥胖有关，肥胖人群的患癌风

险远高于正常体质量人群[33]。
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图 5 普洱茶对肥胖大鼠血清中的TNF-α、VEGF质量浓度和 

Lee’s指数的影响

Fig. 5 Effect of Pu-erh tea on TNF-a, VEGF levels and Lee’s index in 

serum of SD rats

低、中、高剂量普洱茶组的Lee ’s指数分别从肥

胖对照组的299.7±4.5降至286.1±4.3、284.9±4.3和

271.9±4.0，且TNF-α和VEGF质量浓度极显著下降 

（P＜0.01）（图5）。与正常对照组相比，肥胖对照

组TNF-α和VEGF质量浓度分别升高了180%和163%。

与肥胖对照组比较，低、中、高剂量普洱茶组的血清

TNF-α质量浓度分别极显著降低了25.0%、27.8%、33.3%

（P＜0.01），VEGF质量浓度分别极显著降低45.3%、

44.6%、40.5%（P＜0.01）。在降低TNF-α质量浓度方

面，普洱茶的剂量效应不明显；而在降低VEGF质量浓度

方面，普洱茶没有剂量效应。因此，本实验的结果也证

实，肥胖是身体的炎症状态，普洱茶可以通过调节细胞

因子平衡来改善炎症状态。

TNF-α是一种重要的炎性细胞因子，具有抑制或杀

死肿瘤细胞、促进细胞增殖分化等多种功能。除了单核

细胞和激活的巨噬细胞，脂肪细胞也可以产生TNF-α[30]。

由图5可知，与正常对照相比，肥胖组的TNF-α质量浓度

显著增加。长时间维持较高的TNF-α质量浓度会抑制葡萄

糖转运蛋白4的mRNA表达，同时增加IRS-1的丝氨酸磷

酸化水平，抑制IRS-1的酪氨酸磷酸化，降低IRS-1蛋白

表达水平。这些变化中断胰岛素的信号转导，导致胰岛

素抵抗。实验结果表明，肥胖对照组TNF-α质量浓度和
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胰岛素含量分别比正常组高80%和63%（P＜0.01），葡

萄糖浓度和瘦素质量浓度分别是正常对照组的2.39 倍和

3.48 倍。因此，肥胖大鼠出现瘦素和胰岛素抵抗以及高

血糖症。肥胖使炎性细胞因子保持在高水平，而抗炎性

细胞因子保持在较低水平，导致细胞因子的失衡。

血管生成对于癌细胞的快速生长和繁殖非常重要，

因为它们需要血液运输足够的能量和氧气。许多动物实

验和临床实验表明，大多数癌细胞系可以表达高水平的

VEGF[31-32]，例如乳腺癌、结肠直肠癌和胃癌患者机体的

VEGF水平急剧增加。因此，VEGF可能是癌症与肥胖之

间的重要联系。流行病学研究也显示肥胖增加了与癌症

相关的危险因素[33]。实验结果表明，普洱茶能降低VEGF

质量浓度，提高脂联素水平，改善炎症和抗炎症细胞因

子的平衡，降低癌症的发病风险。

2.4.3 普洱茶对IL-1α和IL-1β质量浓度的调节作用

IL-1是参与炎症反应，细胞生长和皮层组织修复

的多效细胞因子[14]。IL-1超家族含有3 个成员：IL-1α、
IL-1β和IL-1受体拮抗剂。IL-1α（含159 个氨基酸）和

IL-1β（含153 个氨基酸）由不同的基因分别编码，氨基

酸顺序仅有26%的同源性，但是具有相同的受体和相似

的生物活性，在多数细胞中它们表现为促炎作用[34]。但

是，IL-1α主要在细胞中发挥作用。
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图 6 普洱茶对IL-1α（A）和IL-1β（B）质量浓度的影响

Fig. 6 Effect of Pu-erh tea on the levels of IL-1α (A) and IL-1β (B) in 

serum of SD rats

由图6可知，肥胖能够导致血清中的 I L - 1α质量

浓度降低，肥胖对照组与正常对照组比下降2 6 . 6 % 

（ P ＜ 0 . 0 5 ），而使 I L - 1 β质量浓度升高 3 7 . 6 % 

（P＜0.01），而灌胃普洱茶后，IL-1α质量浓度升高，

IL-1β质量浓度降低，呈剂量依赖性。西布曲明具有相同

的效果，即纠正失衡的IL-1α/IL-1β比例，说明2 种因子有

不同的作用，特别是在肥胖这种慢性系统炎症过程中，

发挥着不同的作用。

3 结 论

普洱茶能降低饮食诱导的肥胖大鼠的体质量，Lee’s
指数和脂肪系数，通过降低LDL-C水平和升高HDL-C水

平，纠正失衡的脂质代谢。普洱茶能显著的降低瘦素水

平，改善肥胖引起的瘦素抵抗。普洱茶具有显著降低血

糖和胰岛素水平的功能，仅使用低剂量的普洱茶，肥胖

小鼠的血糖和胰岛素水平就能回到正常对照水平。普洱

茶能降低炎症因子TNF-α和VEGF的质量浓度，提高脂

联素等抗炎细胞因子水平，调节炎症和抗炎过程的平

衡，调节IL-1α/IL-1β的比例。因此，普洱茶可以用作潜

在的健康饮料，用于预防或治疗许多与营养性肥胖相关

的疾病。
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