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原花青素 B2抗氧化与抗炎活性及分子机制研究
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摘要：［目的］探究原花青素 B2（PB2）通过多靶点干预炎症与胰岛素抵抗（IR）的作用机制。［方法］通过体外抗氧化试验

评估 PB2 的糖尿病预防潜力，并利用分子生物学技术揭示 PB2 对 NF-κB 炎症信号通路在 IR 进展中的调控作用。［结果］

PB2 通过清除自由基显著降低 HepG2 细胞的 ROS 水平，并抑制炎症因子 IL-6、IL-1β及 TNF-α的表达。PB2 通过抑制

JNK/NF-κB 信号级联，阻断过多 ROS 生成，从而恢复细胞内氧化还原稳态，最终改善胰岛素抵抗。［结论］PB2 可通过调

控氧化还原平衡与炎症信号通路，调控糖代谢并拮抗炎症反应。
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Antioxidant and anti-inflammatory activities and molecular 

mechanisms of procyanidin B2
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Abstract: ［［Objective］］ To explore the mechanism by which procyanidin B2 (PB2) intervenes in inflammation and insulin resistance (IR) 

through multi-target modulation. ［［Methods］］ The potential of PB2 in diabetes prevention was evaluated via in vitro antioxidant assays, and 

molecular biology techniques were used to reveal the regulatory effect of PB2 on the NF-κB inflammatory signaling pathway during the 

progression of IR. ［［Results］］ PB2 significantly reduced reactive oxygen species (ROS) levels in HepG2 cells by scavenging free radicals 

and inhibited the expression of inflammatory factors IL-6, IL-1β, and TNF- α. By suppressing the JNK/NF- κB signaling cascade, PB2 

blocked excessive ROS production, thereby restoring intracellular redox homeostasis and ultimately improving insulin resistance. 

［［Conclusion］］ PB2 can regulate glucose metabolism and antagonize inflammatory responses by modulating redox balance and inflammatory 

signaling pathways.
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糖尿病作为一种严重威胁人类健康并显著降低生活

质量的代谢性疾病，其长期高血糖状态可诱发神经病变、

视网膜病变、糖尿病肾病及心血管疾病等多种并发症［1］。

根据 WHO 分类标准，糖尿病可分为 1 型（T1DM）、2 型

（T2DM）及其他特殊类型，其中 T2DM 占全球糖尿病病例

的 85%~95%［2］。 T2DM 的核心病理特征为胰岛素抵抗

（IR）和胰岛 β细胞功能不足，导致血糖水平持续升高［3］。

因此，筛选具有改善 IR 功能的天然活性成分，并阐明其肝

脏保护机制，成为糖尿病防治研究的重要方向。

原花青素（proanthocyanidins，PCs）是由黄烷 -3-醇单

体（如儿茶素、表儿茶素）通过 C4—C8/C4—C6 碳键或

C2—O—C7 醚键聚合形成的多酚类化合物，广泛存在于

蓝莓、葡萄籽、桑椹等植物的次级代谢产物中［4-5］。根据

单体连接方式差异，PCs 可分为 A 型（含 C2—O—C7 醚

键）和 B 型（仅含 C4—C8 或 C4—C6 碳键）［6］。按聚合度

分类，PCs包括单体（DP=1）、低聚体（DP=2~5）和高聚体

DOI：10.13652/j.spjx.1003.5788.2025.80395

基金项目：国家重点研发计划（编号：2019YFC1604903，2022YFC2010100）；湖南省自然科学基金（编号：2023JJ30295）

通信作者：覃思（1981—），男，湖南农业大学教授，博士。E-mail：qinsiman@hunau.edu.cn

收稿日期：2025⁃02⁃24 改回日期：2025⁃06⁃13

引用格式：杨文丽，覃思，吕承豪，等 . 原花青素 B2抗氧化与抗炎活性及分子机制研究［J］. 食品与机械，2025，41（8）：143-148.

C itat ion:YANG Wenli, QIN Si, LU Chenghao, et al. Antioxidant and anti-inflammatory activities and molecular mechanisms of 

procyanidin B2[J]. Food & Machinery, 2025, 41(8): 143-148.

143



营养与活性  NUTRITION & ACTIVITY 总第  286 期  | 2025 年  8 月  |

（DP>5）［7］。PCs 的生物利用度随聚合度的升高而降低，

其中二聚体因兼具高吸收率与强抗氧化活性成为研究焦

点。原花青素 B2（procyanidin B2， PB2）作为 B 型原花青

素二聚体的代表性化合物（图 1），为儿茶素与表儿茶素通

过 C—C 键连接形成的黄酮类二聚体，具有抗氧化应激、

清除自由基、抗炎和抗凋亡等生物活性［8-10］。然而，PB2

通过调节氧化还原平衡与炎症信号通路改善 IR 的具体分

子机制仍未完全阐明。

研究拟以高纯度 PB2（≥98%）为研究对象，旨在系统

解析原花青素 B2 的体外抗氧化活性，揭示其通过调控

JNK/NF-κB 信号通路改善 IR 的分子机制，为开发基于天

然产物的降糖功能食品提供依据。

1　材料与方法

1.1　材料与试剂

原花青素 B2：纯度≥98%，四川维克奇生物科技有限

公司；

胎牛血清（FBS）：上海逍鹏生物科技有限公司；

HepG2 细胞：华中农业大学；

MEM 培养基、胰蛋白酶 -EDTA（0.25%）、青霉素-链

霉素：美国 Thermo Fisher Scientific公司；

活性氧（ROS）检测试剂盒、蛋白酶抑制剂、PBS 磷酸

盐缓冲液、SDS-PAGE 上样缓冲液（4×）：北京索莱宝科技

有限公司；

BCA 蛋白检测试剂盒、CCK-8 细胞增殖检测试剂盒

（CCK-8）：碧云天生物技术有限公司；

IL-6、IL-1β和 TNF-α酶联免疫吸附试验（ELISA）试

剂盒，葡萄糖检测试剂盒：中国南京建成生物工程研

究所；

葡萄糖胺（GlcN）：美国 Sigma-Aldrich 公司；

二甲双胍片（MET）：北京京丰制药公司；

JNK、p-JNK、NF-κB、p-NF-κB 一抗和 HRP 标记羊抗

兔二抗：美国 Cell Signaling Technology 公司。

1.2　仪器与设备

恒温水浴锅：YYL400 型，北京思普特科技有限公司；

垂直电泳仪：Mini-PROTEAN®Tetra 型，美国 Bio-Red

公司；

多功能酶标仪：A51119600C 型，美国 Thermo Fisher 

Scientific公司；

超 净 工 作 台 ：SW-CJ-1FD 型 ，苏 州 净 化 设 备 有 限

公司；

高速台式冷冻离心机：H1650R 型，湖南湘仪实验室

仪器开发有限公司；

生物分子成像仪：Amersham imagequant 800 型，瑞典

Cytiva公司；

倒置荧光显微镜：WMF-3680 型，上海豫光仪器有限

公司。

1.3　试验方法

1.3.1　ABTS+自由基清除能力测定　参照周贵华等［11］的

方法并稍作修改。称取 40.6 mg ABTS，用超纯水配制成

7.4 mmol/L 母液。称取 6.62 mg K2S2O8 粉末，用超纯水配

制成 2.45 mmol/L 母液。将两种溶液按体积比 1∶1 混匀，

室温避光反应 12~16 h，生成 ABTS+自由基。将 ABTS 母

液用乙醇溶液稀释，使 734 nm 处吸光度值为 0.700±
0.020。取 100 μL 待测样品与 1 mL ABTS+工作液涡旋混

匀，室温避光孵育 10 min。立即测定 734 nm 处吸光值，同

时以 Trolox 标准品为阳性对照。按式（1）计算 ABTS+自

由基清除率。

C= (1 - A 1

A 0 )× 100%， （1）

式中：

C——ABTS+自由基清除率，%；

A1——待测样品或阳性对照的吸光值；

A0——空白吸光度。

1.3.2　细胞培养与细胞毒性测定　HepG2 细胞用含 10%

胎牛血清（FBS）、1% 青霉素—链霉素的 MEM 培养基，于

37 ℃、5% CO₂恒温培养箱中培养。当细胞密度达到 80%

左右时进行传代。采用 CCK-8 法检测 GlcN 和 PB2 对

HepG2 细胞活力的影响。将 HepG2 细胞于 96 孔板（5×
103个细胞/孔）中培养至完全贴壁。将培养基改为新鲜培

养基，加入不同浓度的 GlcN（6，12，18，24，30 mmol/L）或

PB2（10，20，40，80，160，320 µmol/L）。孵育 24 h 后，每孔

加入 10 μL CCK8 溶液，37 ℃反应 30 min，用酶标仪测定

450 nm 处吸光度。按式（2）计算细胞活力。

C= A 1 - A 0

A 2 - A 0
× 100%， （2）

式中：

C——细胞活力，%；

A1——样品组（GlcN 或 PB2 处理）的吸光度；

A2——对照组（未处理细胞）的吸光度；

A0——空白组（仅培养基）的吸光度。

1.3.3　试验分组　将细胞分为对照组（CON，基础培养

图 1　PB2 化学结构式

Figure 1　Chemical structural formula of PB2
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基）、模型组（MOD，含 18 mmol/L GlcN 的基础培养基）；

阳性药物组（MET，含 18 mmol/L GlcN+1 mmol/L MET）；

低剂量干预组（PB2-20，含 18 mmol/L GlcN+20 μmol/L 

PB2）和 高 剂 量 干 预 组（PB2-40，含 18 mmol/L GlcN+
40 μmol/L PB2）5 组。

1.3.4　ROS 水平测定　HepG2 细胞以适当密度接种于

6 孔板，每孔加入 2 mL 细胞悬液。于含 10% 胎牛血清的

MEM 培养基中，37 ℃、5% CO₂条件下培养 24 h 至完全贴

壁。吸走培养基，用预冷 PBS 洗涤细胞 2 次。每孔加入

1 mL 10 μmol/L 的 DCFH-DA 工 作 液 ，37 ℃ 避 光 孵 育

30 min，期间每隔 10 min 水平摇动培养板 3 次。孵育结束

后，吸走 DCFH-DA 溶液，用 PBS 洗涤细胞 3 次。用胰

酶 -EDTA 消化细胞 2 min，收集细胞悬液，300×g 离心

5 min，弃上清。向离心管中加入 1 mL PBS 使细胞重悬，

立即用流式细胞仪测定 DCF 荧光强度。以荧光中位值

（MFI）表征细胞内 ROS 水平。

1.3.5　上清液中 IL-6、IL-1β以及 TNF-α测定　采用双抗

体夹心 ELISA 法。取各组细胞上清液，设置标准品孔、空

白对照孔和样本孔，标准品孔加 50 μL 对应浓度标准品。

空白对照孔加 100 μL 样本稀释液。样本孔中加 40 μL 样

本稀释液，再加 10 μL 待测细胞上清液。每孔加入 100 μL 

HRP 标 记 的 检 测 抗 体 ，用 封 板 膜 覆 盖 后 ，37 ℃ 温 育

60 min。弃去孔内液体，吸水纸拍干，每孔加满洗涤液，静

置 1 min，甩净液体后拍干，重复洗板 5 次。每孔依次加入

50 μL 底物 A 和底物 B，37 ℃避光孵育 15 min。加入 50 μL

终止液，轻轻振荡混匀。使用酶标仪测定 450 nm 处吸光

度值（OD 值）。以标准品质量浓度为横坐标，对应的 OD

值为纵坐标，绘制标准曲线并按式（3）计算样本质量

浓度。

C= A 1 - A 2

K
×M， （3）

式中：

C——样本质量浓度，pg/mL；

A1——样品组的吸光度；

A2——空白对照组的吸光度；

K——标准曲线斜率；

M——稀释倍数。

1.3.6　蛋白质免疫印迹　经 MET 和 PB2 处理的 HepG2

细胞需用预冷 PBS 洗涤 3 次，随后加入含有 PMSF、蛋白

酶抑制剂和磷酸酶抑制剂的 Western Blot 专用裂解液，于

冰上裂解细胞 30 min。将裂解混合物于 4 ℃、12 000×g

离心 15 min，收集上清液分装至预冷 EP 管中。使用 BCA

试剂盒测定蛋白浓度后，向上清液中加入 5×SDS 蛋白上

样缓冲液，沸水浴煮沸 5 min。通过 SDS-PAGE 电泳分离

蛋白，转膜至 PVDF 膜后，用含 5% 脱脂奶粉的 TBST 溶液

室温封闭 1 h（摇床孵育）。随后依次进行一抗孵育（4 ℃

过夜）、TBST 洗膜 3 次（每次 10 min）、HRP 标记羊抗兔二

抗孵育（室温摇床 1 h）。洗涤后按体积比 1∶1 混合 ECL 化

学发光底物 A 液与 B 液，均匀覆盖膜表面，于暗室曝光

30~300 s，采用 Amersham Image Quant 800 凝胶成像系统

采集信号。

1.4　数据处理与统计分析

采用 ImageJ 分析蛋白条带的灰度值，使用 GraphPad 

Prism 8.0.2 软件绘图，结果均以平均值±标准误差表示；

采用单因素方差分析（ANOVA），比较组间差异，P<0.05

表示差异显著。

2　结果与分析

2.1　PB2对 ABTS+自由基的清除能力

由图 2 可知，PB2 对 ABTS+自由基的清除率与浓度呈

正相关，经模型拟合计算，PB2 的半数清除浓度（IC50）为

24.26 μmol/L，显 著 低 于 Trolox 的 。 当 质 量 浓 度 为

200 μmol/L 时，PB2 对 ABTS+自由基的清除率为（95.14±
1.92）%，表明 PB2 具有良好的抗氧化性。

2.2　HepG2细胞胰岛素抵抗模型的建立

由图 3（a）可知，GlcN 处理 24 h 后，0~18 mmol/L 浓度

范围内细胞存活率与对照组无显著差异，而 24~30 mmol/L

组存活率显著降低（P<0.001），表明高浓度 GlcN 具有细

胞毒性。

由图 3（b）可知，当 GlcN 浓度为 6~30 mmol/L 时，葡萄

糖消耗量逐渐降低，其中 18 mmol/L 组较未处理对照组显

著减少（P<0.001）。表明 18 mmol/L GlcN 在保证细胞活

力（存活率>90%）的前提下可显著抑制葡萄糖代谢，故选

择该浓度用于后续 IR 模型构建。

2.3　PB2对 IR-HepG2细胞活力和葡萄糖消耗量的影响

由图 4（a）可知，PB2 处理 24 h 后，320 µmol/L 组细胞

存活率较对照组显著降低（P<0.001），表明该浓度具有细

胞毒性；而 10~160 µmol/L 浓度范围内，细胞存活率均维

图 2　PB2 和 Trolox 对 ABTS+自由基的清除效果

Figure 2　Effects of PB2 and Trolox on scavenging of 

ABTS+ free radicals
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持在 90% 以上（P>0.05），提示这些浓度为安全范围。因

此，选择 20，40 µmol/L 的 PB2 进行后续试验。

由图 4（b）可知，高糖模型组的葡萄糖消耗量较对照

组显著降低（P<0.01），提示糖代谢功能受损。PB2 处理

后，葡萄糖消耗量较模型组显著增加（P<0.05）。PB2 对

葡萄糖消耗量的影响与 MET 组的一致（P<0.05）。综上，

PB2 可通过恢复葡萄糖代谢功能，显著改善高糖诱导的

IR-HepG2 细胞胰岛素抵抗。

2.4　PB2对 IR-HepG2细胞 ROS水平的影响

由图 5 可知，在高糖诱导的 IR-HepG2 细胞中，模型组

ROS 水平较对照组显著升高，而 PB2 处理呈剂量依赖性

抑制 ROS 生成。PB2 对 ROS 水平的抑制效果与 MET 组

的一致（P<0.001）。综上，PB2 可通过降低 ROS 水平，有

效恢复 IR-HepG2 细胞的氧化还原平衡。

2.5　PB2对 IR-HepG2细胞 IL-6、IL-1β以及 TNF-α的影响

由图 6 可知，模型组的 IL-6、IL-1β及 TNF-α分泌水平

较对照组显著升高（P<0.05），提示慢性炎症微环境可能

通过 NF-κB 信号通路激活加剧胰岛素抵抗［12-13］。PB2 处

理组的 IL-6、IL-1β及 TNF-α分泌水平较模型组显著降低

与 CON 组相比，##为 P<0.01，###为 P<0.001；与 MOD 组相比，*为 P<0.05

图 4　不同浓度 PB2 处理对 IR-HepG2 细胞活力及葡萄糖消耗量的影响

Figure 4　Effects of different concentrations of PB2 on IR-HepG2 cell viability and glucose consumption

与 CON 组相比，###为 P<0.001；与 MOD 组相比，***为 P<0.001

图 5　PB2 对 IR-HepG2 细胞 ROS 水平的影响

Figure 5　Effect of PB2 on ROS levels in IR-HepG2 cells

与 CON 组相比，##为 P<0.01，###为 P<0.001

图 3　不同浓度 GlcN 处理 HepG2 细胞的活力细胞和葡萄糖消耗量

Figure 3　Effects of different concentrations of GlcN on HepG2 cell viability and glucose consumption
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（P<0.05），且抑制效果与 MET 组无统计学差异。综上，

PB2对 IL-6、IL-1β及TNF-α分泌水平具有较好的抑制作用。

2.6　PB2对 IR-HepG2细胞 JNK和NF-κB炎症信号通路的

影响

由 图 7 可 知 ，与 对 照 组 相 比 ，模 型 组 磷 酸 化 JNK

（p-JNK）蛋白表达水平显著升高，而 PB2 处理显著降低了

p-JNK 水平。与对照组相比，模型组的 p-NF-κB/NF-κB 比

值显著增加。表明模型组中 NF-κB 信号通路的激活可能

介导了肝脏炎症反应［14-15］。相比之下，PB2 处理显著逆

转了上述变化。因此，PB2 可能通过抑制 pJNK 减轻氧化

损伤，同时下调 p-NF-κB 以缓解炎症反应，从而协同改善

IR-HepG2 细胞的胰岛素抵抗。

3　结论

研究探讨了原花青素 B2对 ABTS 自由基清除能力的

影响，并评估了原花青素 B2 对氧化应激相关指标的潜在

改 善 效 应 。 结 果 表 明 ，原 花 青 素 B2 具 有 较 好 的 清 除

ABTS+自由基的能力，表明其具有良好的抗氧化性。原

花青素 B2 可降低 HepG2 细胞中活性氧水平，而胰岛素抵

抗状态下 HepG2 细胞中活性氧水平显著升高，与炎症细

胞因子 IL-6、IL-1β和 TNF-α的增加相关，进一步加剧肝脏

炎症反应损伤［16］。原花青素 B2能够有效抑制这些炎症因

子的表达，发挥明显的抗炎作用，提示其抗炎作用可能通

过抑制炎症信号通路的激活、减少炎症细胞浸润或调节

免疫细胞活性来实现［17-18］。

在分子机制层面，原花青素 B2 可通过抑制 JNK/NF-

κB 信号通路磷酸化级联反应，从而有效改善胰岛素敏感

性，表明原花青素 B2并非单一靶点起作用，而是通过多靶

点协同作用调控脂质代谢并发挥抗炎效应。后续需进一

步分析原花青素 B2 在动物试验中是否能得到同样的验

证，其药代动力学特征以及长期使用原花青素 B2 是否存

在潜在的副作用等。
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