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研究论文
Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ａｒｔｉｃｌｅ

罗汉果甜苷促进高脂饮食诱导小鼠的脂质代谢

王永浪∗ 　 韦义荣∗ 　 韦丽丽　 何翠梅　 徐慧凌　 黄艳娜　 蒋钦杨∗∗

广西大学动物科学技术学院， 南宁， ５３０００４
∗ 同等贡献作者

∗∗ 通信作者， ｊｉａｎｇｑｉｎｙａｎｇ＠１２６．ｃｏｍ

摘　 要　 为探究罗汉果甜苷对高脂饮食诱导的小鼠（Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ）生长性能及脂质代谢的影响， 实验选取 ４０ 只初始体重约

为 １４ ｇ 的 ２１ 日龄雄性 ＫＭ 小鼠， 随机分为 ４ 个处理组（ｎ＝ １０ 只 ／ 组）， 即对照组（ＣＫ）、 低浓度甜苷组（ＬＳＧ）、 中浓度甜苷组

（ＭＳＧ）和高浓度甜苷组（ＨＳＧ）。 预实验 ７ ｄ， 正式实验 ５６ ｄ， 实验结束后逐只称重并测定血糖浓度， 同时采集称量棕色脂肪、
皮下脂肪、 腹部脂肪和肝脏等组织脏器的重量； 选取棕色脂肪、 皮下脂肪石蜡切片进行 ＨＥ 染色以及对肝组织石蜡切片进行

油红 Ｏ 染色； 通过实时定量 ＰＣＲ（ ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＰＣＲ， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ）检测 ＵＣＰ１、 ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α 及脂肪代谢信号通路各

相关基因（ＡＭＰＫ、 ＰＰＡＲγ、 Ｃ ／ ＥＢＰα）在 ＣＫ 组和 ＨＳＧ 组的棕色脂肪、 腹部脂肪和皮下脂肪中的表达情况。 结果表明， 灌胃

１００、 ３００、 ６００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１的罗汉果甜苷溶液可降低高脂饮食诱导小鼠的体重、 肝重及血糖， 并使高脂饮食诱导小鼠棕色脂

肪、 皮下脂肪和肝脏脂肪的沉积得到改善。 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 表明， ＨＳＧ 组的棕色脂肪、 腹部脂肪和皮下脂肪中白色脂肪棕色化相

关基因（ＵＣＰ１、 ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α、 ＡＭＰＫ、 ＰＰＡＲγ、 Ｃ ／ ＥＢＰα）的 ｍＲＮＡ 相对表达量显著上调（Ｐ＜０· ０５）。 本研究可为罗汉果

甜苷及其相关产业的发展提供重要科学依据， 为进一步解析罗汉果甜苷调控脂质代谢的分子机制提供理论参考。
关键词 　 罗汉果甜苷； 小鼠； 脂质代谢； 脂肪类型转化
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罗汉果（Ｓｉｒａｉｔｉａ ｇｒｏｓｖｅｎｏｒｉｉ）， 别名拉汗果、 假苦

瓜、 金不换等， 被誉为“神仙果”， 为葫芦科（Ｃｕｃｕｒ⁃
ｂｉｔａｃｅａｅ）多年生藤本植物的果实（蓝福生， ２０２０）。
罗汉果含有甜苷、 黄酮、 多糖、 油脂、 蛋白质及氨基

酸等多种活性成分（唐昀彤 等， ２０２１）。 其中， 罗汉

果甜苷是一种葫芦烷三萜苷类化合物， 其作为罗汉

果的主要活性成分的同时， 亦是罗汉果甜味物质来

源的主要成分（戴胜和汪惠丽， ２０２３）。 罗汉果甜苷

味甜， 热量低， 具有显著的降糖效果 （刘灿 等，
２０１８）， 并能抑制内脏中脂肪脂质的沉积（宋晓婉，
２０１９）。 罗汉果甜苷在体内消化后会转化为罗汉果

醇， 从而抑制糖异生血糖调节途径 （ Ｌｕｏ ｅｔ ａｌ．，
２０１６）， 同时罗汉果甜苷能够修复损伤的胰腺 Β 细

胞， 增加胰岛素分泌量（Ｑｉ ｅｔ ａｌ．， ２００８）， 从而达

到降低血糖的效果。 刘暄（２０２０）的研究表明， 添

加罗汉果甜苷的 ２ 型糖尿病大鼠细胞的葡萄糖消

耗量显著高于体外棕榈酸诱导人体 ＨｅｐＧ２ 胰岛素

抵抗模型组细胞的。 宋晓婉（２０１９）通过研究认为

罗汉果甜苷对肥胖及其相关的胰岛素抵抗的改善

作用很可能与皮下脂肪棕色化的诱导有关。 同时，
罗汉果甜苷也是罗汉果主要的抗氧化活性成分，
其可清除氧自由基和抗脂质过氧化， 在预防脂肪

炎症方面具有良好的应用前景（赵燕 等， ２０１２）。
非酒精性脂肪肝与肝脏体积增加有关， 罗汉果甜

苷可以通过抑制脂肪滴在肝脏中的形成来防止非

酒精性脂肪肝的发展， 从而达到保护肝脏的效果

（Ｚｈａｎｇ ｅｔ ａｌ．， ２０１８）。 章冬梅等（２０２２）研究证明

高糖可刺激肝脏脂质从头合成而引起脂肪肝， 而

罗汉果甜苷可从降低血糖、 减少脂肪沉积两个方

面降低脂肪肝的发生， 以及通过抑制肝脏细胞脂

肪过氧化来保护肝脏。
ＵＣＰ１、 ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α 基因是白色脂肪棕色

化的标记分化基因（王爱超 等， ２０２０）， ＵＣＰ１ 基因

是棕色脂肪的特异性基因， ＵＣＰ１ 蛋白能够通过解

偶联作用降低膜电位， 形成质子渗漏从而介导细胞

产热（方勤圆 等， ２０２３）。 ＰＧＣ⁃１α 可通过在棕色脂

肪组织中对冷诱导蛋白的表达， 增加线粒体内解偶

联蛋白（ｕｎｃｏｕｐｌｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＵＣＰ）的表达量（韩燕红

和张瑞霞， ２０２１）。 ＰＲＤＭ１６ 则可以提高 ＵＣＰ１ 启动

子区的转录活性， 增加能量消耗 （ 张小清 等，
２０２１）， 同时对原代脂肪细胞棕色化表型的形成和

皮下脂肪内米色脂肪的形成有重要作用（徐宜兰和

方启晨， ２０１７）。 ＡＭＰＫ 是调节细胞能量代谢的中心

点和能量状态的主要传感器 （ Ｈｅｒｚｉｇ ａｎｄ Ｓｈａｗ，
２０１８）。 ＡＭＰＫ 作为 ＰＧＣ⁃１α 的上游调控因子， 可以

直接使 ＰＧＣ⁃１α 磷酸化， 增强其转录活性进而促进

线粒体合成， 调节能量代谢（林致辉 等， ２０２０）。 张

燕萍等（２０２０）的研究结果表明鸡 Ｃ ／ ＥＢＰα 基因在鸡

肝细胞中调控糖脂代谢， 影响其对糖的吸收及脂肪

的代谢。
目前有关罗汉果甜苷在小鼠（Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ）生

长及脂肪组织类型转化等方面的研究报道较少。 本

实验通过对小鼠灌胃不同浓度的罗汉果甜苷来研究

其对小鼠生长性能和脂肪组织类型转化的影响及作

用机制， 以期为开发罗汉果甜苷相关的降糖、 降脂

产品提供理论依据和应用参考。

１　 结果

１. １　 罗汉果甜苷抑制高脂饮食诱导小鼠体重的

增长

　 　 根据每 ３ ｄ 称重一次的体重数据和解剖数据绘制

生长曲线（图 １）， 并对解剖相关数据进行分析（表 １）。
由图 １ 可知， 灌胃 １００、 ３００、 ６００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ 罗汉

果甜苷均可使高脂饮食诱导小鼠体重减轻， 其中

ＭＳＧ、 ＨＳＧ 两组小鼠的血糖浓度显著低于 ＬＳＧ 组、
ＣＫ 组的（Ｐ＜０· ０５）。 由表 １ 可知， ＬＳＧ、 ＭＳＧ、 ＨＳＧ
三组小鼠的体重、 肝重相较于 ＣＫ 组均有下降趋势，
其中 ＭＳＧ、 ＨＳＧ 两组小鼠的体重显著低于 ＬＳＧ 组、
ＣＫ 组的（Ｐ＜０· ０５）， ＨＳＧ 组的小鼠肝重显著低于其

余三组的（Ｐ＜０· ０５）。 并且由表 １ 可知， 实验组和对

照组的脂肪组织重量无显著变化。



８３０　　 　 基因组学与应用生物学

图中的小写字母有差异时， 则差异显著（Ｐ＜０· ０５）， 而当小写字母无异时， 则差异不显著

（Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ 为对照组， ＬＳＧ 为低浓度甜苷组， ＭＳＧ 为中浓度甜苷组， ＨＳＧ 为高浓度甜

苷组。
Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＜０· ０５）， ｂｕｔ
ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｎｏｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ ｉｓ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＬＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ， ＭＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａ⁃
ｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ， ＨＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ．

图 １　 小鼠生长曲线与小鼠血糖浓度

（Ａ） 小鼠生长曲线； （Ｂ） 小鼠血糖浓度

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｇｒｏｗｔｈ ｃｕｒｖｅ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ
（Ａ） Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ｇｒｏｗｔｈ ｃｕｒｖｅ； （Ｂ） Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ｂｌｏｏｄ ｇｌｕｃｏｓｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ

表 １　 小鼠解剖相关数据

Ｔａｂｌｅ １　 Ｄａｔａ ｏｎ Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ａｎａｔｏｍｙ

组别

Ｇｒｏｕｐ
活重 ／ ｇ

Ｌｉｖｅ⁃ｗｅｉｇｈｔ ／ ｇ
肝 ／ ｇ

Ｌｉｖｅｒ ／ ｇ
棕色脂肪 ／ ｇ

Ｂｒｏｗｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ／ ｇ
皮下脂肪 ／ ｇ

Ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ／ ｇ
腹部脂肪 ／ ｇ

Ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ／ ｇ

ＣＫ ４５· ８６０±１· ５８５ａ １· ９２３±０· １２４ａ ０· ２２９±０· ０３９ａ １· ０４７±０· ２２７ａ ２· ００７±０· ６５８ａ

ＬＳＧ ４５· ４７４±０· ８７３ａ １· ８８４±０· ２２０ａ ０· ２２８±０· ０４４ａ １· ０２０±０· ３５０ａ １· ９８１±０· ５１４ａ

ＭＳＧ ４３· ４３１±２· ６４４ｂ １· ８１６±０· １０７ａｂ ０· １９３±０· ０４０ａ ０· ８５０±０· ０９１ａ １· ８４２±０· ４１７ａ

ＨＳＧ ４２· ３６５±１· ８００ｂ １· ６６９±０· ０９１ｂ ０· ２３４±０· ０９７ａ ０· ８９４±０· １８２ａ １· ４６４±０· １８３ａ

　 　 注： 表中数据以“平均值±标准差”表示， 当同一列数据的小写字母有差异时， 则差异显著（Ｐ＜０· ０５）， 而当小写字母无异时， 则差异不显

著（Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ 为对照组， ＬＳＧ 为低浓度甜苷组， ＭＳＧ 为中浓度甜苷组， ＨＳＧ 为高浓度甜苷组。
Ｎｏｔｅ： Ｔｈｅ ｄａｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｔａｂｌｅ ａｒｅ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ａｓ ＂ｍｅａｎ ± ｓｔａｎｄａｒｄ ｄｅｖｉａｔｉｏｎ＂ ， ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｌｕｍｎ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅ⁃

ｒｅｎｃｅ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＜０· ０５）， ｂｕｔ ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｒｅ ｔｈｅ ｓａｍｅ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｎｏｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ ｉｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＬＳＧ
ｉｓ ｔｈｅ ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ， ＭＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ， ＨＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ
ｇｒｏｕｐ．

１. ２　 罗汉果甜苷减少高脂饮食诱导小鼠白色脂肪

及肝脏脂肪的沉积

　 　 各组小鼠的棕色脂肪和皮下脂肪 ＨＥ 染色结果，
以及肝组织油红 Ｏ 染色结果分别如图 ２、 图 ３ 及图 ４
所示。 由图 ２ 可知， 棕色脂肪组织主要由多泡脂肪

细胞构成， 脂肪细胞内散布大小不一的脂肪空泡；
与 ＣＫ 组相比， ＬＳＧ、 ＭＳＧ、 ＨＳＧ 三组小鼠棕色脂肪

组织中主要为小空泡， 大空泡相对较少， 且 ＨＳＧ 组

中的空泡明显小于其余三组的。 由图 ３ 可知， ＬＳＧ、

ＭＳＧ、 ＨＳＧ 三组的小鼠皮下脂肪细胞均小于 ＣＫ 组

的。 油红 Ｏ 染色结果（图 ４）显示， 肝脏组织细胞中

脂滴呈橘红色， 核呈蓝色， 随着罗汉果甜苷浓度的

增加， ＣＫ 组、 ＬＳＧ 组、 ＭＳＧ 组、 ＨＳＧ 组的肝脏中脂

滴呈明显的依次减少趋势。 为了更直观地分析罗汉

果甜苷对脂质代谢的调控作用及对高脂饮食诱导小

鼠脂肪肝的改善作用， 利用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 对皮下脂肪 ＨＥ
染色结果与肝组织油红 Ｏ 染色结果分别进行脂滴大

小计算与油红 Ｏ 染色面积分析， 结果如图 ５ 所示，
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与 ＣＫ 组相比， ＬＳＧ、 ＭＳＧ、 ＨＳＧ 三组的脂滴与油红 Ｏ 染色面积均偏小， 且差异显著（Ｐ＜０· ０５）。

图 ２　 高脂饮食诱导 ＫＭ 小鼠棕色脂肪石蜡切片 ＨＥ 染色结果对比（Ｈ． Ｅ．， ４００×）
（Ａ） 对照组（ＣＫ）； （Ｂ） 低浓度甜苷组（ＬＳＧ）； （Ｃ） 中浓度甜苷组（ＭＳＧ）；

（Ｄ） 高浓度甜苷组（ＨＳＧ）
Ｆｉｇｕｒｅ ２　 ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｎ ｐａｒａｆｆｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｂｒｏｗｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ＫＭ

Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ （Ｈ． Ｅ．， ４００×）
（Ａ） Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ（ＣＫ）； （Ｂ） Ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＬＳＧ）；
（Ｃ） Ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＭＳＧ）； （Ｄ） Ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａ⁃

ｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＨＳＧ）

图 ３　 高脂饮食诱导 ＫＭ 小鼠皮下脂肪石蜡切片 ＨＥ 染色结果对比（Ｈ． Ｅ．， ４００×）
（Ａ） 对照组（ＣＫ）； （Ｂ） 低浓度甜苷组（ＬＳＧ）； （Ｃ） 中浓度甜苷组（ＭＳＧ）；

（Ｄ） 高浓度甜苷组（ＨＳＧ）
Ｆｉｇｕｒｅ ３　 ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｎ ｐａｒａｆｆｉｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ

ＫＭ Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ （Ｈ． Ｅ．， ４００×）
（Ａ） Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （ＣＫ）； （Ｂ） Ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＬＳＧ）；
（Ｃ） Ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＭＳＧ）； （Ｄ） Ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａ⁃

ｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＨＳＧ）
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图 ４　 高脂饮食诱导 ＫＭ 小鼠肝组织冷冻切片油红 Ｏ 染色结果对比（４００×）
（Ａ） 对照组 （ＣＫ）； （Ｂ） 低浓度甜苷组 （ＬＳＧ）； （Ｃ） 中浓度甜苷组 （ＭＳＧ）；

（Ｄ） 高浓度甜苷组 （ＨＳＧ）
Ｆｉｇｕｒｅ ４　 Ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｌｉｖｅｒ ｆｒｏｚｅｎ ｓｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ＫＭ Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ

ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ （４００×）
（Ａ） Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （ＣＫ）； （Ｂ） Ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＬＳＧ）；
（Ｃ） Ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＭＳＧ）； （Ｄ） Ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ

ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ （ＨＳＧ）

图中的小写字母有差异时， 则差异显著（Ｐ＜０· ０５）， 而当小写字母无异时， 则差

异不显著（Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ 为对照组， ＬＳＧ 为低浓度甜苷组， ＭＳＧ 为中浓度甜苷

组， ＨＳＧ 为高浓度甜苷组。
Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＜
０· ０５）， ｂｕｔ ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｎｏｔ ｓｉｇｎｉｆｉ⁃
ｃａｎｔ （Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ ｉｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＬＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｌｏｗ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ
ｇｒｏｕｐ， ＭＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｍｅｄｉｕｍ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ， ＨＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｃｏｎ⁃
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ．

图 ５　 高脂饮食诱导 ＫＭ 小鼠皮下脂肪脂滴大小与肝组织油红 Ｏ 染色面积分析

（Ａ） 脂滴大小分析； （Ｂ） 油红 Ｏ 染色面积分析

Ｆｉｇｕｒｅ ５　 Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｌｉｐｉｄ ｄｒｏｐｌｅｔ ｓｉｚｅ ａｎｄ ｌｉｖｅｒ
ｔｉｓｓｕｅ ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ ｓｔａｉｎｉｎｇ ａｒｅａ ｉｎ ＫＭ Ｍｕｓ ｍｕｓｃｏｌｕｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ
（Ａ） Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｌｉｐｉｄ ｄｒｏｐｌｅｔ ｓｉｚｅ； （Ｂ） Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｏｉｌ ｒｅｄ Ｏ ｓｔａｉｎｉｎｇ ａｒｅａ
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１. ３　 罗汉果甜苷促进高脂诱导小鼠棕色脂肪的脂

质代谢

　 　 棕色脂肪各基因 ｍＲＮＡ 相对表达量如图 ６ 所

示， 与 ＣＫ 组相比， ＨＳＧ 组的棕色脂肪中的 ＵＣＰ１、
ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α 及通路关键基因（ＡＭＰＫ、 ＰＰＡＲγ、
Ｃ ／ ＥＢＰα）的 ｍＲＮＡ 相对表达量均显著提高 （ Ｐ ＜
０· ０５）。

１. ４　 罗汉果甜苷促进高脂诱导小鼠白色脂肪的脂

质代谢

　 　 白色脂肪各基因 ｍＲＮＡ 相对表达量如图 ７ 所

示， 与 ＣＫ 组相比， ＨＳＧ 组的腹部脂肪、 皮下脂肪中

的白色脂肪棕色化标记基因 ＵＣＰ１、 ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃
１α 及通路关键基因 （ ＡＭＰＫ、 ＰＰＡＲγ、 Ｃ ／ ＥＢＰα） 的

ｍＲＮＡ 相对表达量均显著提高（Ｐ＜０· ０５）， 并且 ＨＳＧ
组皮下脂肪中 ＰＣＧ⁃１α 和 ＵＣＰ１的表达量相较于 ＣＫ 组

分别上调了１０ 倍和１８ 倍， 表明灌胃６００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１罗

汉果甜苷可能通过上调白色脂肪中 ＵＣＰ１ 等基因的

表达量和激活白色脂肪棕色化信号通路来达到调节

高脂饮食诱导小鼠脂肪能量代谢的目的。

图中的小写字母有差异时， 则差异显著（Ｐ＜０· ０５），
而当小写字母无异时， 则差异不显著（Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ
为对照组， ＨＳＧ 为高浓度甜苷组。
Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ，
ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＜ ０· ０５）， ｂｕｔ ｗｈｅｎ ｔｈｅ
ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｎｏｔ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ ｉｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＨＳＧ ｉｓ
ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ．

图 ６　 棕色脂肪各基因 ｍＲＮＡ 相对表达量

Ｆｉｇｕｒｅ ６　 Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ｏｆ ｅａｃｈ
ｇｅｎｅ ｉｎ ｂｒｏｗｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ

图中的小写字母有差异时， 则差异显著（Ｐ＜０· ０５）， 而当小写字母无异时， 则差异不显著

（Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ 为对照组， ＨＳＧ 为高浓度甜苷组。
Ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ａｒｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＜０· ０５）， ｂｕｔ
ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｌｏｗｅｒ ｃａｓｅ ｌｅｔｔｅｒｓ ａｒｅ ｎｏｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ， ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｓ ｎｏｔ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ＞０· ０５）； ＣＫ ｉｓ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ＨＳＧ ｉｓ ｔｈｅ ｈｉｇｈ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｓｗｅｅｔ ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ ｇｒｏｕｐ．

图 ７　 白色脂肪各基因 ｍＲＮＡ 相对表达量

（Ａ） 腹部脂肪； （Ｂ） 皮下脂肪

Ｆｉｇｕｒｅ ７　 Ｒｅｌａｔｉｖｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ｏｆ ｅａｃｈ ｇｅｎｅ ｉｎ ｗｈｉｔｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ
（Ａ） Ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ； （Ｂ） Ｓｕｂｃｕｔａｎｅｏｕｓ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ

２　 讨论与结论

２. １　 罗汉果甜苷对棕色脂肪代谢的促进作用

　 　 棕色脂肪组织是氧化脂肪与释放热量的场所，
其含有丰富的毛细血管， 并且棕色脂肪细胞中含有

大量线粒体， 细胞内脂肪颗粒少， 可通过产热来消

耗能量， 是哺乳动物体内非战栗产热的主要来源

（罗献梅和陈代文， ２００７）。 ＵＣＰ１ 表达水平及活性、
线粒体含量、 游离脂肪酸氧化速率可以决定棕色脂

肪细胞的活性， 其因素的变化可以激活棕色脂肪细
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胞， 使棕色脂肪细胞产热活性增加 （ 关璐 等，
２０２２）。

其中 ＵＣＰ１ 作为产热调节的关键基因表达蛋白，
参与解偶联介导的能量消耗蛋白， 能够促进 ＡＴＰ 合

成过程中氧化磷酸化的解偶联， 将流出的质子重新

进入线粒体基质产生热能， 使棕色脂肪组织减少对

ＡＴＰ 产热的依赖， 促进机体的能量代谢（Ｌｕ ｅｔ ａｌ．，
２０１９）。 ＵＣＰ１ 在棕色脂肪细胞中特异性高表达， 是

棕色脂肪细胞形成和活性评价的核心指标（Ｍｏｉｓａｎ
ｅｔ ａｌ．， ２０１５）。 有研究表明， 将小鼠的 ＵＣＰ１ 基因敲

除后， 容易导致小鼠出现高脂饮食诱发的肥胖及相

关代谢紊乱， 如胰岛素抵抗和高脂血症（喻日成 等，
２０１９）。 棕色脂肪细胞的产热活性与其线粒体的含

量和活性呈正相关， 且棕色脂肪细胞中 ＵＣＰ１ 的表

达水平提高， 可以促进其线粒体发生 β⁃氧化， 刺激

线粒体的生物发生， 使线粒体生物合成增加， 从而

加快线粒体选择性自噬， 促进棕色脂肪细胞新生线

粒体的合成， 以维持棕色脂肪细胞中线粒体的动态

平衡（Ｒａｈｍａｎ ａｎｄ Ｋｉｍ， ２０２０）。
ＰＧＣ⁃１α 可以调节白色脂肪组织和棕色脂肪组

织中的脂肪分化、 生成， 是二者分化的关键调节因

子， 通过在棕色脂肪组织中对冷诱导蛋白的表达，
增加线粒体内解偶联蛋白（ＵＣＰ）的表达量， 有助于

线粒体生成和提高棕色脂肪细胞的整体产热能力

（Ｓｅａｌｅ ｅｔ ａｌ．， ２００８）。
ＰＲＤＭ１６ 可以维持棕色脂肪细胞内脂滴和线粒

体的形成， 保持其特殊形态， 同时促进相关基因的

表达， 对棕色脂肪细胞的产热功能具有重要作用，
是棕色脂肪细胞分化过程的转录调控因子 （ Ｓｅａｌｅ
ｅｔ ａｌ．， ２００７）。 研究表明， 棕色脂肪细胞中 ＰＲＤＭ１６
基因的缺失， 不仅导致棕色脂肪细胞内线粒体数量

减少， 而且导致产热基因（如 ＰＧＣ⁃１α、 ＵＣＰ１）、 棕

色脂肪特异性基因（如 ＰＰＡＲ⁃α）及线粒体电子传递

基因的 ｍＲＮＡ 水平和蛋白质水平的显著下降， 从而

引起其细胞氧化呼吸的减弱和产热功能的降低（姬
凯茜 等， ２０１９）。 研究发现， 棕色脂肪细胞特异性

基因（ＰＰＡＲ⁃α、 ＰＧＣ１⁃α 和 Ｃ ／ ＥＢＰ⁃β）的启动子区和

增强子区存在大量的 ＰＲＤＭ１６ 结合位点， ＰＲＤＭ１６
可以通过锌指结构域募集 ＰＰＡＲ⁃α、 Ｃ ／ ＥＢＰ⁃β 等相

关基因到达其靶基因的增强子区， 诱导 ＰＧＣ⁃１α 和

ＰＰＡＲγ 的表达， 随后 ＰＲＤＭ１６ 与 ＰＧＣ⁃１α 和 ＰＰＡＲγ
结合， 促进 ＵＣＰ１ 的表达， 增加棕色脂肪基因启动

子的活性和转录过程 （Ｈａｒｍｓ ｅｔ ａｌ．， ２０１５）。 Ｉｉｄａ 等

（２０１５）提出了 ＰＲＤＭ１６ 调控 ＵＣＰ１ 表达的多步骤模

型， 认为在模板 ＵＣＰ１ 的参与下， ＰＲＤＭ１６ 通过反应

与 ＭＥＤ１、 ＰＧＣ１⁃α ／ β 二者结合， 形成一种复杂的前

起始复合物， 其对促进 ＵＣＰ１ 的表达及调控棕色脂

肪细胞的产热过程有重要作用。
罗汉果甜苷来源于广西作物罗汉果， 可以调控

代谢相关基因的表达来改善机体代谢紊乱， 促进脂

肪分解、 抑制脂肪合成的相关基因表达（刘嘉昊 等，
２０２０）。 本研究中， ＨＳＧ 组小鼠体重显著降低， 棕色

脂肪重量占比上升； 棕色脂肪细胞内空泡细胞明显

小于 ＣＫ 组的， 且 ＨＳＧ 组小鼠的棕色脂肪中的

ＵＣＰ１、 ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α 基因 ｍＲＮＡ 表达量显著

升高。
综上所述， 罗汉果甜苷可能通过对棕色脂肪细

胞特异性基因 （ ＰＧＣ⁃１α、 ＰＲＤＭ１６ ） 和产热基因

（ＵＣＰ１）的调控来促进棕色脂肪的生成， 从而引起

棕色脂肪重量占比上升， 以增加其能量代谢和产热

功能， 最终达到减轻小鼠体重的作用。

２. ２　 罗汉果甜苷对白色脂肪代谢的促进作用

　 　 白色脂肪组织是重要的储能器官， 主要分布在

腹部、 皮下等， 形态上以大单房细胞为主（樊德慧

等， ２０２０）， 在摄入营养后以甘油三酯的形式储存葡

萄糖和脂肪酸中所含的能量， 并通过游离脂肪酸快

速释放能量， 以确保满足外周能量的需求 （ Ｑｉａｎ
ｅｔ ａｌ．， ２０２１）。 此外， 白色脂肪组织还是活跃的内分

泌器官， 可分泌各种激素和代谢物来调节身体能量

平衡， 参 与 机 体 的 新 陈 代 谢 （ Ｈｅｉｎｏｎｅｎ ｅｔ ａｌ．，
２０２０）。 白色脂肪棕色化是指在环境或激素的刺激

下， 使白色脂肪细胞向米色脂肪细胞转变的同时增

加产热和能量消耗的过程（季学涛 等， ２０２３）。 白色

脂肪细胞专门储存化学能， 米色细胞能够表达丰富

的 ＵＣＰ１ 并具有与白色或经典棕色脂肪细胞不同的

广泛基因程序， 增加产热， 从而达到减轻体重的效

果（Ｗｕ ｅｔ ａｌ．， ２０１２）。 所有脂肪细胞的一般分化过

程是由 ＰＰＡＲγ 和 ＣＣＡＡＴ⁃增强剂结合蛋白（Ｃ ／ ＥＢＰ）
家族控制的， 包括白色脂肪细胞的棕色化， 它们也

被部署在分化的米色脂肪细胞中激活某些产热选择

性基因（Ｗａｎｇ ｅｔ ａｌ．， ２０１９）。 ＡＭＰＫ 是 ＰＧＣ⁃１α 和

ＰＰＡＲγ 的重要的上游调节器， 它的磷酸化可激活

ＰＧＣ⁃１α， 增强 ＰＰＡＲγ 的活性， 从而促进白色脂肪组

织的棕色化， 并通过增强 ＵＣＰ１ 的表达增加产热

（Ｋｈａｌａｆｉ ｅｔ ａｌ．， ２０２０）。 ＰＲＤＭ１６ 作为一个分子开

关， 它通过与几个转录因子， 如 Ｃ ／ ＥＢＰβ、 ＰＰＡＲγ 和

ＰＧＣ⁃１α 的相互作用， 实现白色脂肪组织棕色化
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（Ｏｈｎｏ ｅｔ ａｌ．，２０１２）。 ＰＲＤＭ１６ 与 Ｃ ／ ＥＢＰβ 结合， 使

ＰＰＡＲγ、 ＰＧＣ⁃β 与 ＰＧＣ⁃１α 的表达量上调， 形成

ＰＲＤＭ１６、 ＰＰＡＲγ、 Ｃ ／ ＥＢＰβ 和 ＰＧＣ⁃１α 复合体， 促进

棕色脂肪选择性基因 ＰＰＡＲα 和 ＵＣＰ１ 等的转录表

达， 诱导白色脂肪组织棕色化（李国生 等， ２０１６）。
Ｃ ／ ＥＢＰα 表达相对较晚， 是成脂终末分化阶段最重

要的转录因子之一， 它和 ＰＰＡＲγ 产生相互激活转

录， 形成正反馈调节， 共同调控了大多数脂肪细胞

分化相关基因的表达（宣杨， ２０２０）。 总之， ＰＰＡＲγ、
Ｃ ／ ＥＢＰα、 ＰＲＤＭ１６ 这三者在白色脂肪组织分化成米

色脂肪的过程中扮演着非常重要的角色。 在本实验

中， 相较于 ＣＫ 组， ＭＳＧ、 ＨＳＧ 两组的白色脂肪重量

有下降趋势； 通过实时定量 ＰＣＲ（ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ｑｕａｎｔｉｔａ⁃
ｔｉｖｅ ＰＣＲ， ＲＴ⁃ｑＰＣＲ）检测 ＡＭＰＫ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路、
ＰＰＡＲγ ／ Ｃ ／ ＥＢＰα ／ ＰＲＤＭ１６ 信号通路各相关基因在棕

色脂肪、 腹部脂肪和皮下脂肪中的表达情况， 与 ＣＫ
组相比， ＨＳＧ 组中各基因的表达量均显著提高， 说

明罗汉果甜苷可能通过降低白色脂肪占比和提高棕

色脂肪占比， 并上调 ＡＭＰＫ ／ ＰＧＣ⁃１α 信号通路、 Ｃ ／
ＥＢＰα ／ ＰＰＡＲγ ／ ＰＲＤＭ１６ 信号通路中各基因的表达

量， 从而促进白色脂肪向棕色脂肪的转化， 提高米

色脂肪水平， 增加机体产热， 提高能量代谢水平以

调控脂质代谢， 进而达到一定的减重、 降血糖以及

减弱脂肪肝的效果。
以上结果说明， 相较于 ＣＫ 组， ＬＳＧ、 ＭＳＧ、

ＨＳＧ 三组的体重、 肝重和血糖浓度均有下降趋势，
ＨＥ 染色与油红 Ｏ 染色结果显示， 随着罗汉果甜苷

浓度的增加， 脂肪沉积有明显的减少趋势； ＨＳＧ 组

的棕色脂肪、 腹部脂肪和皮下脂肪中的 ＵＣＰ１、
ＰＲＤＭ１６、 ＰＧＣ⁃１α、 ＡＭＰＫ、 ＰＰＡＲγ、 Ｃ ／ ＥＢＰα 基因

ｍＲＮＡ 相对表达量均显著高于 ＣＫ 组的（Ｐ＜０· ０５）。
以上结果表明罗汉果甜苷显著影响小鼠的生长性

能， 促进小鼠白色脂肪向棕色脂肪的转化， 提高脂

质代谢。

３　 材料与方法

３. １　 实验材料

　 　 ４０ 只初始体重约为 １４ ｇ 的 ２１ 日龄雄性 ＫＭ 小

鼠购于广州研成生物科技有限公司， 动物生产许可

证编号为 ＳＣＸＫ（京）２０１９⁃００１０。 广西大学动物实验

伦理审查委员会对所有动物实验流程和操作进行审

核， 批准编号为 Ｇｘｕ⁃２０１９⁃１８４。 罗汉果甜苷购自山

东福旺嘉生物科技有限公司， 含量为 ９０％ 以上； 血

糖仪、 血糖试纸均购于上药康德乐（上海）医药有限

公司； 氯仿、 异丙醇购于生工生物工程（上海）股份

有限公司； Ｔｒｉｚｏｌ 试剂、 ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭ ＲＴ Ｒｅａｇｅｎｔ Ｋｉｔ
ｗｉｔｈ ｇＤＮＡ Ｅｒａｓｅｒ 反转录试剂盒和 ＴＢ Ｇｒｅｅｎ Ｐｒｅｍｉｘ
Ｅｘ ＴａｑＴＭⅡ定量试剂盒均购于 ＴａＫａＲａ 公司。

３. ２　 实验设计

　 　 实验选取 ４０ 只初始体重约为 １４ ｇ 的 ２１ 日龄雄

性 ＫＭ 小鼠。 先将小鼠适应性饲养一周后随机分为

４ 个处理组（ｎ＝ １０ 只 ／组）， 并对各处理组进行相应

的设计。 对照组 （ ＣＫ）： 高脂饮食 （ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ，
ＨＦＤ）＋生理盐水； 低浓度甜苷组 （ ＬＳＧ）： ＨＦＤ ＋
１００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ 罗汉果甜苷溶液； 中浓度甜苷组

（ＭＳＧ）： ＨＦＤ＋３００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ 罗汉果甜苷溶液；
高浓度甜苷组（ＨＳＧ）： ＨＦＤ＋６００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ 罗

汉果甜苷溶液。 预实验 ７ ｄ， 正式实验 ５６ ｄ。 在小鼠

饲喂过程中， 所有组别均无限制地供给高脂饲料，
每 ３ ｄ 称重一次。 将罗汉果甜苷溶于生理盐水中，
ＬＳＧ、 ＭＳＧ、 ＨＳＧ 三 组 分 别 灌 胃 １００、 ３００、
６００ ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１ 罗汉果甜苷溶液 ０· ３ ｍＬ， ＣＫ 组

灌胃等体积的生理盐水， 实验结束后禁食 １２ ｈ， 逐

只称重后测定血糖浓度（将血糖试纸的金属端插入

血糖仪， 取小鼠尾部血液， 将血液滴至试纸上， ５ ｓ
后读取血糖值）。 以颈椎脱臼的方式处死各组小鼠，
分别采集棕色脂肪、 皮下脂肪、 腹部脂肪和肝脏等

组织和脏器并称重。 分别取小鼠棕色脂肪、 皮下脂

肪和肝组织做石蜡切片， 其中， 对小鼠棕色脂肪、
皮下脂肪石蜡切片进行 ＨＥ 染色， 对肝组织石蜡切

片进行油红 Ｏ 染色。

３. ３　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 引物的设计与合成

　 　 参考 ＮＣＢＩ 中公布的小鼠 ＵＣＰ１（索引号为 ＮＭ＿
００９４６３· ３）、 ＰＲＤＭ１６（索引号为 ＮＭ＿００１１７７９９５· １）、
ＰＧＣ⁃１α（索引号为 ＮＣ＿００００７１· ７）、 ＰＰＡＲγ（索引号

为 ＮＭ ＿ ００１１２７３３０· ３）、 Ｃ ／ ＥＢＰα （索引号为 ＮＭ ＿
００１２８７５１４· １）、 ＡＭＰＫ（索引号为 ＮＭ＿１５３７４４· ３）， 运

用 Ｏｌｉｇｏ７· ０ 软件设计各基因的 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 引物， 以

ＧＡＰＤＨ（索引号为 ＮＭ＿００１２８９７２６· ２）基因为内参基

因， 引物由南宁捷尼斯生物科技有限公司合成， 引

物序列信息如表 ２ 所示。
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表 ２　 引物序列信息

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ

基因名称

Ｇｅｎｅ ｎａｍｅ
上游引物

Ｆｏｒｗａｒｄ ｐｒｉｍｅｒ
下游引物

Ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｒｉｍｅｒ

ＵＣＰ１ ５′⁃ＣＡＣＧＧＧＧＡＣＣＴＡＣＡＡＴＧＣＴＴ⁃３′ ５′⁃ＡＣＡＧＴＡＡＡＴＧＧＣＡＧＧＧＧＡＣＧ⁃３′

ＰＲＤＭ１６ ５′⁃ＣＡＣＧＴＣＴＡＣＧＧＴＧＡＡＣＧＧＡＡ⁃３′ ５′⁃ＡＴＧＧＧＡＴＣＣＡＴＧＡＡＧＡＡＣＧＧＴ⁃３′

ＰＧＣ⁃１α ５′⁃ＴＧＡＣＣＡＣＡＡＡＣＧＡＴＧＡＣＣＣＴＣ⁃３′ ５′⁃ＧＡＣＴＧＣＧＧＴＴＧＴＧＴＡＴＧＧＧＡＣ⁃３′

ＡＭＰＫ ５′⁃ＣＡＣＣＣＴＧＡＡＡＧＡＧＴＡＣＣＧＴ⁃３′ ５′⁃ＣＡＴＴＴＴＧＣＣＴＴＣＣＧＴＡＣＡＣＣＴ⁃３′

ＰＰＡＲγ ５′⁃ＣＧＧＡＡＧＣＣＣＴＴＴＧＧＴＧＡＣＴＴ⁃３′ ５′⁃ＣＣＴＣＧＡＴＧＧＧＣＴＴＣＡＣＧＴＴＣ⁃３′

Ｃ ／ ＥＢＰα ５′⁃ＣＣＣＴＴＧＣＴＴＴＴＴＧＣＡＣＣＴＣＣ⁃３′ ５′⁃ＧＣＴＴＴＣＴＧＧＴＣＴＧＡＣＴＧＧＧＧ⁃３′

ＧＡＰＤＨ ５′⁃ＡＧＧＡＧＣＧＡＧＡＣＣＣＣＡＣＴＡＡＣＡ⁃３′ ５′⁃ＡＧＧＧＧＧＧＣＴＡＡＧＣＡＧＴＴＧＧＴ⁃３′

３. ４　 ＲＮＡ 的提取及 ｃＤＮＡ 的合成

　 　 利用 Ｔｒｉｚｏｌ 法提取小鼠棕色脂肪、 皮下脂肪、 腹

部脂肪的总 ＲＮＡ， 测定 ＲＮＡ 的纯度及浓度， 当

ＯＤ２６０ ／ ＯＤ２８０ 值在 １· ８ ～ ２· １ 之间时， 意味着 ＲＮＡ 纯

度较 高。 参 考 ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＴＭ ＲＴ Ｒｅａｇｅｎｔ Ｋｉｔ ｗｉｔｈ
ｇＤＮＡ Ｅｒａｓｅｒ 反转录试剂盒说明书将 ＲＮＡ 反转录成

ｃＤＮＡ。

３. ５　 基因相对表达量的测定

　 　 以棕色脂肪、 皮下脂肪以及腹部脂肪组织的

ｃＤＮＡ 为模板， 进行 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ， 以 ＧＡＰＤＨ 为内参基

因， 扩增体系（１０ μＬ）为： ＴＢ Ｇｒｅｅｎ Ⅱ酶 ５ μＬ， 上、
下游引物各 ０· ３ μＬ， ＲＮａｓｅ Ｆｒｅｅ Ｈ２Ｏ １· ９ μＬ， 模板

２· ５ μＬ。 扩增程序为： ９５ ℃预变性 ３０ ｓ， ９５ ℃变性

５ ｓ， ６０ ℃退火 ３０ ｓ， ６５ ℃延伸 ５ ｓ， ４５ 个循环。 采

用 ２－ΔΔＣｔ 法计算基因的相对表达量。

３. ６　 数据的统计分析

　 　 采用 ＳＰＳＳ ２４· ０ 软件的单因素方差分析（ ｏｎｅ⁃
ｗａｙ ＡＮＯＶＡ）对实验数据进行统计学分析， 结果以

“平均值±标准误”的方式表示； Ｐ＜０· ０５ 表示差异显

著， Ｐ＞０· ０５ 表示差异不显著。
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８３８　　 　 基因组学与应用生物学
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