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生物工程

中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞凋亡
和脂肪生成的作用

张　园，吴逸宽，郭　洋，何　钊

（江南大学 食品学院，食品科学与技术国家重点实验室，江苏 无锡２１４１２２）

摘要：为了探究不同种类、不同浓度脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞凋亡和脂肪生成的影响，以３Ｔ３－
Ｌ１脂肪细胞为研究对象，用不同种类、不同浓度的中长链脂肪酸处理细胞，观察细胞凋亡和脂肪生
成情况。结果发现：中长链脂肪酸可以抑制３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞增殖，并且存在剂量依赖性，Ｃ１６∶０、
Ｃ１８∶０、Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２、ＥＰＡ处理组与对照组相比，具有显著性差异，而 ＤＨＡ处理组与对照组相比
具有极显著性差异；Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２和 ＥＰＡ处理后，剪切形式 ＰＡＲＰ增加，说明 Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２和
ＥＰＡ能诱导细胞凋亡；油红Ｏ染色结果表明两种浓度（１５０μｍｏｌ／Ｌ和１８０μｍｏｌ／Ｌ）的ＥＰＡ和ＤＨＡ
均能显著促进脂肪细胞的脂肪生成。综上可知，不同脂肪酸对细胞生长、增殖和凋亡有不同作用，

特别是ＥＰＡ能诱导细胞凋亡，ＥＰＡ和ＤＨＡ可显著促进细胞的脂肪生成。
关键词：中长链脂肪酸；前脂肪细胞；细胞凋亡；脂肪生成
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　　随着经济的发展和生活水平的提高，肥胖的患
病率急剧上升，由肥胖导致的代谢紊乱疾病（如 ２
型糖尿病、心血管疾病、高血压、高血脂等）也日益

增多。脂肪组织不仅是主要能量储存器官，更是机
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体重要的内分泌器官，脂肪过多积累，导致大量脂肪

酸溢出，并异位沉积，继而引起脂质代谢紊乱和相关

代谢疾病的发生［１］。脂肪过度沉积是肥胖病理生

理过程的核心［２］，因此理解脂肪酸在脂肪细胞中沉

积过程显得尤为重要。３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞是目前研
究脂肪细胞增殖、分化应用最广泛的细胞系之一，也

被用于化合物调节脂肪生成的多项研究［３－４］。

脂肪酸具有多种重要的生理活性，根据碳原子

数目的不同，通常被分为短链脂肪酸（碳原子数少

于６个）、中链脂肪酸（碳原子数６～１２个）和长链
脂肪酸（碳原子数多于１２个）。有研究表明，辛酸
酯和癸酸盐会减少诱导分化的３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞
的脂肪生成，但是会增加基础培养基培养的３Ｔ３－
Ｌ１脂肪细胞的脂肪生成［５］。并且辛酸与地塞米松

共同作用会诱导 ３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞脂质积累［６］。

然而，也有研究证明辛酸会减弱３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞
的脂肪积累［７］。有研究报道长链脂肪酸通过Ｅｌｏｖｌ３
和ＰＰＡＲγ增加脂肪生成［８］，增加长链脂肪酸的摄入

会增加胰岛素抵抗的３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞脂肪过度
积累［９］。已有研究表明增加 ｎ－３多不饱和脂肪酸
的摄入量，尤其是ＡＬＡ、ＥＰＡ、ＤＨＡ，能够显著降低心
血管疾病的风险，改善代谢综合征，并有潜在的抗肥

胖作用［１０］。不同脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的凋

亡和脂肪生成影响不同，但是到目前为止，未有对各

种脂肪酸对 ３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞作用的系统研究。
本文选用１９种中长链脂肪酸分别处理３Ｔ３－Ｌ１脂
肪细胞，在低（１００μｍｏｌ／Ｌ）、高（１８０μｍｏｌ／Ｌ）两个
浓度梯度，１２、２４ｈ两个时间梯度条件下，探究不同
脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞增殖和凋亡的影响，并
在１５０μｍｏｌ／Ｌ和１８０μｍｏｌ／Ｌ浓度下探究不同脂肪
酸对细胞脂肪生成的影响。

１　材料与方法
１．１　实验材料

３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞，美国菌种保藏中心
（ＡＴＣＣ）；小牛血清（ＣＳ）、胎牛血清（ＦＢＳ）、ＤＭＥＭ
基础培养基，美国 Ｇｉｂｃｏ公司；油红 Ｏ粉末，美国
Ｓｉｇｍａ公司；蛋白酶和磷酸酶抑制剂、４０％丙烯酰
胺、ＴＥＭＥＤ，上海生工生物工程有限公司；ＰＭＳＦ和
ＢＣＡ蛋白浓度测定试剂盒，上海碧云天生物科技有
限公司；蛋白质 Ｍａｋｅｒ，美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ
公司；脱脂乳粉，瑞士雀巢公司；ＧＡＰＤＨ抗体，Ｓａｎｔａ
ＣｒｕｚＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司；ＰＡＲＰ抗体，ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇ
Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司；二抗，南京金斯瑞生物科技有限公
司；ＥＣＬ化学发光液，ＰｅｒｋｉｎＥｌｍｅｒ公司；１９种中长链
脂肪酸，ＮＵ－ＣＨＥＫ－ＰＲＥＰ公司，脂肪酸信息见
表１。

表１　中长链脂肪酸基本信息

序号 脂肪酸 纯度 序号 脂肪酸 纯度

１ 辛酸（Ｃ８∶０） ９９％＋ １１ 反１１十八碳烯酸（Ｃ１８∶１ｔ１１） ９９％＋
２ 癸酸（Ｃ１０∶０） ９９％＋ １２ 亚油酸（Ｃ１８∶２ｃ９，１２） ９９％＋
３ 月桂酸（Ｃ１２∶０） ９９％＋ １３ 反式亚油酸（Ｃ１８∶２ｔ９，１２） ９９％
４ 肉豆蔻酸（Ｃ１４∶０） ９９％＋ １４ 顺９反１１共轭亚油酸（Ｃ１８∶２ｃ９ｔ１１） ９９％
５ 棕榈酸（Ｃ１６∶０） ９９％＋ １５ 反１０顺１２共轭亚油酸（Ｃ１８∶２ｔ１０ｃ１２） ９９％
６ 棕榈油酸（Ｃ１６∶１ｃ９） ９９％＋ １６ γ－亚麻酸（Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２） ９９％＋
７ 反式棕榈油酸（Ｃ１６∶１ｔ９） ９９％＋ １７ α－亚麻酸（Ｃ１８∶３ｃ９，１２，１５） ９９％＋
８ 硬脂酸（Ｃ１８∶０） ９９％＋ １８ 二十碳五烯酸（Ｃ２０∶５） ９９％＋
９ 油酸（Ｃ１８∶１ｃ９） ９９％＋ １９ 二十二碳六烯酸（Ｃ２２∶６） ９９％＋
１０ 反油酸（Ｃ１８∶１ｔ９） ９９％＋

　注：所有的脂肪酸均为色谱级。

１．２　实验方法
１．２．１　细胞培养

将３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞置于含１０％小牛血清的
ＤＭＥＭ高糖培养基中，在３７℃、５％ＣＯ２的条件下培
养，细胞融合到 ９０％时，用 ０．２５％胰蛋白酶消化，
１０％胎牛血清传代至６孔板。
１．２．２　分组及处理

将脂肪酸溶于无水乙醇中，配成终浓度为１００
ｍｍｏｌ／Ｌ的溶液。

细胞凋亡实验分组：０（对照组），１００、１８０μｍｏｌ／Ｌ

的各种脂肪酸分别处理３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞１２ｈ和
２４ｈ后，显微镜拍照，ＲＩＰＡ细胞裂解液收集细胞
备用。

脂肪生成实验分组：０（对照组），１５０、１８０μｍｏｌ／Ｌ
的各种脂肪酸分别处理３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞７２ｈ后，
进行油红Ｏ染色。
１．２．３　细胞计数

脂肪酸处理后，观察细胞形态，洗掉旧培养基，

ＰＢＳ洗涤细胞２次，然后每孔用２００μＬ胰酶进行消
化，待细胞形态变圆，每孔立即加入１ｍＬ培养基终
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止消化，将细胞吹散至单个细胞后将细胞悬液吸入

１．５ｍＬＥＰ管中，混合均匀吸取少量细胞悬液用血
球计数器于显微镜下观察计数。每组实验重复３次。
１．２．４　油红Ｏ染色

ＰＢＳ冲洗细胞３次，４％多聚甲醛固定３０ｍｉｎ，
ＰＢＳ冲洗细胞３次，０．５％油红 Ｏ－去离子水（３∶２）
稀释液５０℃水浴４５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗细胞３次，每孔
加１ｍＬ的 ＰＢＳ，显微镜下观察拍照，并用 Ｉｍａｇｅ
Ｐｒｏ－ｐｌｕｓ软件分析细胞中脂滴含量。
１．２．５　蛋白质提取和测定

６孔板里细胞用ＰＢＳ洗３遍，加入ＲＩＰＡ裂解液
裂解１５ｍｉｎ，超声至澄清，ＢＣＡ试剂盒测定蛋白质
浓度，３７℃孵育３０ｍｉｎ；测定波长５６２ｎｍ吸光度，通
过标准曲线和样品体积计算蛋白质的浓度。蛋白样

品与５×ｌｏａｄｉｎｇｂｕｆｆｅｒ（体积比４∶１）均匀混合，９５℃
金属浴１５ｍｉｎ，于－８０℃保存待用。
１．２．６　蛋白质免疫印迹

取３０μｇ蛋白质样品（根据蛋白质浓度计算上
样体积）加入到１０％分离胶（５％浓缩胶）８０Ｖ恒压
跑胶，待样品跑至浓缩胶与分离胶分界线时，电压调

至１２０Ｖ，直至样品跑至分离胶底部；将分离胶转至
ＰＶＤＦ膜，放置转膜槽中，加入含２０％甲醇的１×转
膜液，４℃（加冰）湿转法恒流２００ｍＡ、２ｈ；５％脱脂
乳室温下孵育１ｈ；用 ＴＢＳＴ洗膜，５ｍｉｎ／次，重复３
次，加入目标一抗（１∶１０００），４℃孵育过夜；一抗孵
育后用ＴＢＳＴ洗膜，５ｍｉｎ／次，重复３次，选择一抗来
源的二抗（１∶５０００）室温孵育２ｈ；二抗孵育后同样
用ＴＢＳＴ洗膜，５ｍｉｎ／次，重复３次，滴加显影液暗室
１ｍｉｎ，用化学发光成像仪显色拍照。
１．２．７　数据统计学分析

所有实验均重复３次，数据采用 Ｐｒｉｓｍ５（Ｇｒａｐｈ
Ｐａｄ，ＳａｎＤｉｅｇｏ，ＣＡ）统计学软件处理，两组数据采
用ｔ检验，多组数据间比较采用单因素方差分析
（ＯｎｅＷａｙＡＮＯＶＡ）。Ｐ＜０．０５认为有统计学意义。
２　结果与讨论
２．１　不同中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞增殖
的影响

有研究表明，脂肪酸能有效抑制前脂肪细胞的

增殖和分化。为了确定不同脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂
肪细胞增殖作用的有效浓度，本文使用不同浓度梯

度脂肪酸分别处理细胞１２、２４ｈ，运用倒置显微镜观
察细胞形态，通过细胞计数实验分析脂肪酸对细胞

增殖的影响。结果如图１、图２所示。由图１、图２
可知，正常的脂肪细胞是紧贴细胞培养皿的梭状细

胞，经１００μｍｏｌ／Ｌ的脂肪酸处理后，脂肪细胞开始

皱缩，细胞数目减少，当脂肪酸ＥＰＡ、ＤＨＡ浓度达到
１８０μｍｏｌ／Ｌ，细胞变圆，出现死亡已经不再贴壁。

细胞计数是检测活细胞数目的一种手段，直接

反映药物处理后细胞的存活情况，因此本实验对脂

肪酸处理后的细胞进行计数。图３为１８０μｍｏｌ／Ｌ
的不同脂肪酸处理１２ｈ对活细胞数目的影响。

由图３可知，不同的脂肪酸对活细胞数目的影
响不同，其中 Ｃ１６∶０、Ｃ１８∶０，Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２、ＥＰＡ处
理组与对照组相比，活细胞数目显著减少。ＤＨＡ处
理组与对照组相比，活细胞数目极显著减少。以上

实验结果与细胞形态图结果基本一致，证明不同中

长链脂肪酸可不同程度地抑制细胞增殖并诱导细胞

死亡。

２．２　不同中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞凋亡
的影响

凋亡，一般是指细胞在外界因素影响下，通过基

因及其产物的调控而发生的一种主动破坏自身细胞

的现象［１１－１２］。ＰＡＲＰ蛋白是一种 ＤＮＡ修复酶，通
过识别结构损伤的 ＤＮＡ片段而被激活，被认为是
ＤＮＡ损伤的感受器。另外 ＰＡＲＰ也是半胱天冬酶
（Ｃａｓｐａｓｅ）的切割底物，在体外可以被多种 Ｃａｓｐａｓｅ
剪切，其剪切形式被认为是细胞凋亡的一个重要指

标。本实验通过蛋白质印迹方法检测３Ｔ３－Ｌ１脂
肪细胞中 ＰＡＲＰ蛋白在不同脂肪酸处理不同时间
（１２、２４ｈ）下的表达水平。结果如图４所示。

由图４可知，当脂肪酸处理细胞１２ｈ时，ＰＡＲＰ
基本没有变化，当１００μｍｏｌ／Ｌ脂肪酸处理２４ｈ时，
ＰＡＲＰ出现剪切形式，其中Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２和ＥＰＡ处
理后ＰＡＲＰ剪切形式条带较为明显，表明 Ｃ１８∶３ｃ６，
９，１２和ＥＰＡ可显著促进细胞凋亡。而ＤＨＡ处理组
ＰＡＲＰ剪切形式并不明显，与显微镜下观察到的现
象不一致，还需要进一步探究。当１８０μｍｏｌ／Ｌ脂肪
酸处理细胞２４ｈ时，Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２和 ＤＨＡ处理组
因浓度过高导致细胞全部死亡，其他处理组 ＰＡＲＰ
剪切形式不明显，还需进一步探究。

２．３　不同中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞脂肪
生成的影响

脂肪生成是导致肥胖的主要原因之一，是游离

脂肪酸和甘油缩合成甘油三酯的过程。油红 Ｏ是
一种很强的脂溶剂和染脂剂，与甘油三酯结合呈红

色小脂滴状［１３］，可用于观察细胞内甘油三酯的含

量。本实验采用１５０μｍｏｌ／Ｌ和１８０μｍｏｌ／Ｌ的多种
不同中长链脂肪酸处理３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞，７２ｈ后
利用油红 Ｏ染色观察脂滴积累情况，并用 Ｉｍａｇｅ
Ｐｒｏ－Ｐｌｕｓ软件分析细胞中脂滴含量。结果如图 ５
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所示。由图５可知，两种处理浓度下 ＥＰＡ和 ＤＨＡ 可明显增加３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的脂肪生成。

图１　不同中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞形态的影响（１００μｍｏｌ／Ｌ）
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图２　不同中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞形态的影响（１８０μｍｏｌ／Ｌ）
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　注：Ｃ．对照组；１．Ｃ８∶０组；２．Ｃ１０∶０组；３．Ｃ１２∶０组；４．Ｃ１４∶０组；５．Ｃ１６∶０组；６．Ｃ１６∶１ｃ９组；７．Ｃ１６∶１ｔ９组；８．Ｃ１８∶０组；
９．Ｃ１８∶１ｃ９组；１０．Ｃ１８∶１ｔ９组；１１．Ｃ１８∶１ｔ１１组；１２．Ｃ１８∶２ｃ９，１２组；１３．Ｃ１８∶２ｔ９，１２组；１４．Ｃ１８∶２ｃ９ｔ１１组；１５．Ｃ１８∶２ｔ１０ｃ１２组；
１６．Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２组；１７．Ｃ１８∶３ｃ９，１２，１５组；１８．ＥＰＡ组；１９．ＤＨＡ组。数据用“均值±ＳＥＭ”表示，以相对对照组的相对值计；各
组与对照组比较，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．００１。下同。

图３　不同中长链脂肪酸对活细胞数目的影响

图４　不同浓度中长链脂肪酸对脂肪细胞凋亡相关蛋白的影响

图５　不同浓度中长链脂肪酸对脂肪细胞脂肪生成的影响

３　讨　论
在本研究中，比较了多种不同中长链脂肪酸对

３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的形态、凋亡及脂肪生成的影响，

这在以往的研究中未曾全面分析过。研究发现不同

的中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的影响是不
同的，不仅饱和脂肪酸和不饱和脂肪酸的效果存在

差异，而且饱和脂肪酸之间也存在很大差别。结果

显示，Ｃ８∶０、Ｃ１０∶０、Ｃ１２∶０、Ｃ１４∶０处理组与对照组
相比活细胞数目无明显变化，而 Ｃ１６∶０和 Ｃ１８∶０处
理组活细胞数明显减少，发生死亡，这可能是由于碳

原子数目的不同导致的，Ｃ１６∶０和 Ｃ１８∶０拥有更多
的碳原子和亚甲基，因此极性更小从而与细胞更好

地反应。有研究显示，棕榈酸（Ｃ１６∶０）可以加速视
网膜神经节细胞的凋亡［１４］，同时还可以诱导足细胞

凋亡［１５］。也有研究表明，硬脂酸（Ｃ１８∶０）可以诱导

人胰腺β细胞ＮＥＳ２Ｙ凋亡［１６］。不饱和脂肪酸分为

单不饱和脂肪酸和多不饱和脂肪酸，双键的数目会

影响脂肪酸的功能。普通膳食中的不饱和脂肪酸一

般有两种构型，分别是顺式脂肪酸和反式脂肪酸

（ＴＦＡ）［１７］。反式脂肪酸可以通过激活凋亡信号调
节激酶１（ＡＳＫ１）－ｐ３８通路促进促炎信号和细胞死
亡［１８］。研究发现Ｃ１８∶３ｃ９ｔ１１可诱导３Ｔ３－Ｌ１脂肪

细胞凋亡并激活 ＥＲＫ磷酸化［１９］。迄今为止，有大
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量关于多不饱和脂肪酸的报道，主要涉及ｎ－３长链
多不饱和脂肪酸对肥胖、代谢以及心血管疾病的影

响。大量研究表明，ｎ－３长链多不饱和脂肪酸，尤
其是ＥＰＡ和ＤＨＡ能有效抑制脂滴生成［２０］。此外，

研究也发现在男性患者中，服用鱼油的患者体重降

低更多，腰围更小［２１］。还有研究显示 ＡＬＡ可以提
高分化过程中的棕色脂肪细胞 ＤＨＡ的聚积，ＤＰＡ
可以提高棕色脂肪细胞逆向聚积ＥＰＡ的能力，降低
白色脂肪细胞中 ＥＰＡ含量［２２］。尽管有大量的研究

表明ｎ－３多不饱和脂肪酸对健康有益，但仍存在一
些争议，认为ｎ－３多不饱和脂肪酸膳食补充剂存在
一定的风险。还有一些研究表明鱼类摄入的有益作

用可能是通过鱼类丰富的营养物质相互作用来调节

的［２３－２７］。而本文的研究结果表明 ＥＰＡ和 ＤＨＡ能
够促进３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的脂肪生成，这与以往的
研究结果不符。这可能是因为实验方法的不同，在

本实验中，采用脂肪酸直接处理 ３Ｔ３－Ｌ１脂肪细
胞，而没有将其诱导分化成成熟脂肪细胞，从而排除

了诱导剂对细胞脂肪生成的影响。本文研究结果显

示ＥＰＡ和ＤＨＡ可以促进３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞的脂肪
生成，从而减少游离脂肪酸的含量，进而降低其引起

的慢性炎症的发生及脂肪异位沉积。但是不同脂肪

酸对脂肪生成的体内作用及作用机制还需要进一步

研究。

４　结　论
研究结果表明不同的中长链脂肪酸对３Ｔ３－Ｌ１

脂肪细胞的增殖、凋亡和脂肪生成的影响不同，饱和

脂肪酸和不饱和脂肪酸之间存在很大的差异。结果

显示，中长链脂肪酸可以抑制３Ｔ３－Ｌ１脂肪细胞增
殖，并且存在剂量依赖性，Ｃ８∶０、Ｃ１０∶０、Ｃ１２∶０、
Ｃ１４∶０对活细胞数目无明显影响，而 Ｃ１６∶０、Ｃ１８∶０、
Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２、ＥＰＡ、ＤＨＡ处理组与对照组相比可
显著或极显著降低活细胞数目；Ｃ１８∶３ｃ６，９，１２、ＥＰＡ
处理后，剪切形式 ＰＡＲＰ增加，诱导细胞凋亡；油红
Ｏ染色结果表明１５０μｍｏｌ／Ｌ和１８０μｍｏｌ／Ｌ的ＥＰＡ
和ＤＨＡ均能显著促进脂肪细胞的脂肪生成。
参考文献：

［１］ＦＡＲＡＪＭ，ＬＵＨＬ，ＣＩＡＮＦＬＯＮＥＫ．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，ｌｉｐｉｄｓ，

ａｎｄａｄｉｐｏｃｙｔｅｓｅｃｒｅｔａｇｏｇｕｅｓ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＣｅｌｌＢ，２００４，８２

（１）：１７０．

［２］ＬＥＦＴＥＲＯＶＡＭＩ，ＬＡＺＡＲＭＡ．Ｎｅｗｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓｉｎａｄ

ｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＥｎｄｏｃｒｉｎＭｅｔ，２００９，２０（３）：１０７－

１１４．

［３］ＲＯＳＥＮＥＤ，ＷＡＬＫＥＹＣＰ，ＳＰＩＥＧＥＬＭＡＮＢ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐ

ｔｉｏｎａｌｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＧｅｎｅＤｅｖ，２０００，１４

（１１）：１２９３．
［４］杨昕，杨继红．３Ｔ３－Ｌ１前脂肪细胞与肥胖的相关性研

究进展［Ｊ］．中国民族民间医药，２０１１，２０（２２）：１９－２０．
［５］ＹＡＮＧＪＹ，ＤＥＬＬＡ－ＦＥＲＡＭＡ，ＲＡＹＡＬＡＭＳ，ｅｔａｌ．

Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓｂｙｍｅｄｉｕｍ－ｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓｉｎ
ｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆｈｏｒｍｏｎａｌｃｏｃｋｔａｉｌ［Ｊ］．ＪＮｕｔｒＢｉｏｃｈｅｍ，
２００９，２０（７）：５３７－５４３．

［６］ＴＡＫＥＮＯＵＣＨＩＴ，ＴＡＫＡＹＡＭＡＹ，ＴＡＫＥＺＡＷＡＴ．Ｃｏ－
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅａｎｄｏｃｔａｎｏａｔｅｉｎｄｕｃｅｓａｄｉｐｏ
ｇｅｎｅｓｉｓｉｎ３Ｔ３－Ｌ１ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＢｉｏｌＩｎｔ，２００４，２８（３）：
２０９－２１６．

［７］ＨＡＮＪ，ＦＡＲＭＥＲＳＲ，ＫＩＲＫＬＡＮＤＪＬ，ｅｔａｌ．Ｏｃｔａｎｏａｔｅ
ａｔｔｅｎｕａｔｅｓａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎ３Ｔ３－Ｌ１ｐｒｅａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．Ｊ
Ｎｕｔｒ，２００２，１３２（５）：９０４－９１０．

［８］ＫＯＢＡＹＡＳＨＩＴ，ＦＵＪＩＭＯＲＩＫ．Ｖｅｒｙｌｏｎｇ－ｃｈａｉｎ－ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄｓｅｎｈａｎｃｅａｄｉｐｏｇｅｎｅｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈｃｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＥｌｏｖｌ３
ａｎｄＰＰＡＲγｉｎ３Ｔ３－Ｌ１ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌ－Ｅｎｄｏｃｒｉ
ｎｏｌＭｅｔａｂｏｌ，２０１２，３０２（１２）：Ｅ１４６１－Ｅ１４７１．

［９］ＬＡＩＹＨ，ＣＨＩＥＮＹ，ＫＷＯＫＣＦ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄｌｏｎｇ－
ｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｕｐｔａｋｅｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏｏｖｅｒａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｏｆ
ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｉｎｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎｅｍｉｃｉｎｓｕｌｉｎ－ｒｅｓｉｓｔａｎｔ３Ｔ３－Ｌ１
ａｄｉｐｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１０，５９（１２）：１７８４－１７９３．

［１０］ＡＢＥＴＥＩ，ＧＯＹＥＮＥＣＨＥＡＥ，ＺＵＬＥＴＭ，ｅｔａｌ．Ｏｂｅｓｉｔｙ
ａｎｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｐｏｔｅｎｔｉａｌｂｅｎｅｆｉｔｆｒｏｍｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ［Ｊ］．ＮｕｔｒＭｅｔａｂＣａｒｄｉｏｖａｓ，２０１１，
２１：Ｂ１－Ｂ１５．

［１１］ＧＲＥＥＮＤＲ，ＲＥＥＤＪＣ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．
Ｓｃｉｅｎｃｅ，１９９８，２８１（５３８１）：１３０９－１３１２．

［１２］ＨＥＮＧＡＲＴＮＥＲＭＯ．Ｔｈｅｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙｏｆａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．
Ｎａｔｕｒｅ，２０００，４０７（６８０５）：７７０－７７６．

［１３］屈长青，李东伟，朱茂英．一种改进的培养脂肪细胞
染色法［Ｊ］．中国组织化学与细胞化学杂志，２００８，１７
（３）：３２９－３３０．

［１４］ＹＡＮＰＳ，ＴＡＮＧＳ，ＺＨＡＮＧＨＦ，ｅｔａｌ．Ｐａｌｍｉｔｉｃａｃｉｄ
ｔｒｉｇｇｅｒｓｃｅｌｌａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎＲＧＣ－５ｒｅｔｉｎａｌｇａｎｇｌｉｏｎｃｅｌｌｓ
ｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅＡｋｔ／ＦｏｘＯ１ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ｍｅｔａｂ
ＢｒａｉｎＤｉｓ，２０１７，３２（２）：４５３－４６０．

［１５］ＪＩＡＮＧＸＳ，ＣＨＥＮＸＭ，ＷＡＮＪＭ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔｐａｌｍｉｔｉｃａｃｉｄ－Ｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｐｏｄｏ
ｃｙｔｅｓｉｎｖｉｔｒｏ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ－ＵＫ，２０１７，７：４２７６４．

［１６］ＲＭＥＫＪ，Ｎ?ＭＣＯＶ－ＦＲＳＴＯＶＶ，ＢＡＬＵＫＯＶＫ，ｅｔ
ａｌ．ｐ３８ＭＡＰＫｉｓａｃｔｉｖａｔｅｄｂｕｔｄｏｅｓｎｏｔｐｌａｙａｋｅｙｒｏｌｅ
ｄｕｒｉｎｇａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｕｃｔｉｏｎｂｙｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｉｎｈｕｍａｎ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃβ－ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１６，１７（２）：１５９．

［１７］ＡＲＡＮＣＥＴＡＪ，ＰＲＥＺ－ＲＯＤＲＩＧＯＣ．Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｄｉ
ｅｔａｒｙｒｅｆｅｒｅｎｃｅｉｎｔａｋｅｓ，ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｇｏａｌｓａｎｄｄｉｅｔａｒｙｇｕｉ
ｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｆａｔａｎｄｆａｔｔｙａｃｉｄｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．
ＢｒｉｔＪＮｕｔｒ，２０１２，１０７（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ２－Ｓ８．

（下转第１２０页）

９９２０１８年第４３卷第９期　　　　　　　　　　　　　中　国　油　脂



（９８０．８２μｇ／ｋｇ），贵州核桃油中维生素 Ｅ总量为
６６２．２４μｇ／ｋｇ，居８种核桃的第３位。

通过比较，贵州核桃不仅可以制得营养价值高、

氧化稳定性好的核桃油，其饼粕蛋白质含量高，是优

质蛋白质的良好来源。贵州核桃油中金属元素含量

和维生素Ｅ含量较高，是补充金属元素和维生素 Ｅ
的健康食源。总之，贵州核桃不论作为坚果，还是制

取油脂、加工蛋白产品均是良好的原料。
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