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摘要：油脂是人体主要的三大营养素之一，合理膳食油脂对人体供能、提升免疫功能、维持神经和生

理活性提供了保障。甘油三酯（ＴＡＧ）作为食用油脂主要成分，在消化代谢后容易转化为储能脂
肪，使机体负担较大。甘油二酯（ＤＡＧ）是一种天然ＴＡＧ替代脂，被证明具有多种营养功能。旨在
为ＤＡＧ作为新型健康油脂的应用提供理论基础，综述了ＤＡＧ的代谢机制以及ＤＡＧ主要的营养功
能。ＤＡＧ具有和ＴＡＧ相似的理化性质，由于代谢途径与 ＴＡＧ的差异以及可以调控与脂肪氧化相
关基因的表达，使ＤＡＧ具有促进脂肪氧化、抑制体质量增加、降低内脏脂肪含量、改善血清胆固醇、
调节血糖、降低血脂等多种功能。ＤＡＧ的摄入可有效降低代谢综合征和心血管疾病发生的风险。
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　　食用油脂的主要成分为甘油三酯（ＴＡＧ），ＴＡＧ 被摄入人体后经过消化代谢，最终转化为储能物质

或进入血液。甘油二酯（ＤＡＧ）是食用油脂中除
ＴＡＧ外含量最多的天然组分，存在 １，３－ＤＡＧ及
１，２－ＤＡＧ两种异构体，１，３－ＤＡＧ较１，２－ＤＡＧ具
有更高的稳定性，天然油脂中１，３－ＤＡＧ及１，２－
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ＤＡＧ比例约为７∶３［１］。ＤＡＧ油的安全性已被广泛
评估，美国食品药品监督管理局（ＦＤＡ）及日本保
健福祉部将 ＤＡＧ列为一般性安全（ＧＲＡＳ）物
质［２］，我国卫生部于 ２００９年将 ＤＡＧ油列为新资
源食品。ＤＡＧ代谢途径与 ＴＡＧ存在差异，不易转
化为脂肪在体内储存，可避免长时间摄入 ＴＡＧ后
引起的多种代谢综合征，因此 ＤＡＧ是一种天然健
康的 ＴＡＧ替代脂。研究表明，ＤＡＧ油的热值为
２６．９９ｋＪ／ｇ（ＤＡＧ占比为８４％的油脂），未精炼的
ＴＡＧ油热值为 ３８．７０ｋＪ／ｇ［３］，脂肪酸组成相似的
ＤＡＧ和 ＴＡＧ具有相似的吸收量，因此摄入 ＤＡＧ
得到的能量值远低于 ＴＡＧ，证明 ＤＡＧ是一种低热
量的 ＴＡＧ替代脂［４－５］。ＤＡＧ可以增强餐后的脂
肪氧化、能量消耗以及调节脂肪氧化基因的表

达［６－７］，从而减少肥胖发生的可能。

本文总结了 ＤＡＧ的代谢机制，同时汇总整理
了近年来经临床实验及动物实验证实的ＤＡＧ营养
功能，并分析讨论了 ＤＡＧ营养功能产生的原理及
作用特点，以期为 ＤＡＧ作为新型健康油脂及拓展
其在食品加工中的应用提供理论基础。

１　ＤＡＧ的代谢与健康功能调节机制
１．１　１，２－ＤＡＧ的代谢机制

油脂进入人体后经过口腔、胃和小肠完成消化吸

收，小肠是油脂消化吸收的主要场所，７０％～９０％的油
脂消化吸收是在小肠完成的［８］。ＴＡＧ与１，２－ＤＡＧ在
小肠中会通过胰脂肪酶分解为２－单甘酯（２－ＭＡＧ）
与游离脂肪酸（ＦＦＡ），２－ＭＡＧ进入肠上皮细胞后存在
两种途径重新合成为 ＴＡＧ，约８０％的２－ＭＡＧ通过
ＤＡＧ酰基转移酶（ＤＧＡＴ）及ＭＡＧ酰基转移酶（ＭＧＡＴ）
途径，与部分ＦＦＡ在肠上皮细胞的滑面内质网上组装成
新的ＴＡＧ［５］，释放出细胞时ＴＡＧ上残留的部分内质网膜
使其成为乳糜微粒，通过淋巴管进入血液循环，约２０％
的２－ＭＡＧ通过甘油－３－磷酸途径组装成新的ＴＡＧ，后
一过程转化速度较低，合成的ＴＡＧ在肠上皮细胞细胞质
中储存或通过门静脉进入肝脏中储存，ＴＡＧ乳糜微粒一
般不作为能量来源，而是作为脂肪储存在肝脏或是其他

脂肪组织中［９］，并且１，２－ＤＡＧ由于分解出的ＦＦＡ较
ＴＡＧ少，缺乏重新合成为ＴＡＧ乳糜微粒的材料，因此其
转化形成的ＴＡＧ乳糜微粒远少于直接摄入ＴＡＧ的。
１，２－ＤＡＧ和ＴＡＧ在人体的代谢途径如图１所示。

图１　１，２－ＤＡＧ及ＴＡＧ在人体的代谢途径示意图

１．２　１，３－ＤＡＧ的代谢机制
１，３－ＤＡＧ进入人体后在小肠腔内经胰脂肪

酶特异性分解为 １－ＭＡＧ中间体与 ＦＦＡ，由于
ＤＧＡＴ和 ＭＧＡＴ对 １－ＭＡＧ的敏感度较低［１０］，因

此只有极少 １－ＭＡＧ通过甘油 －３－磷酸途径转
化为ＴＡＧ，并且甘油 －３－磷酸途径形成的ＴＡＧ极
少作为 ＴＡＧ乳糜微粒的原料，而是直接储存在肠

黏膜细胞的细胞质中［１１］，而１，３－ＤＡＧ形成的部
分 ＦＦＡ通过门静脉直接进入肝脏进行 β－氧化过
程分解利用，１－ＭＡＧ可反馈提升肠 β－氧化相关
的胰脂肪酶活性和上调脂代谢基因表达，从而减

少了脂肪堆积，减少了乳糜微粒的再合成［５，１２］，避

免了 ＴＡＧ的形成。１，３－ＤＡＧ在人体的代谢途径
如图２所示。
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图２　１，３－ＤＡＧ在人体的代谢途径示意图

１．３　ＤＡＧ的健康功能调节机制
摄入传统富含ＴＡＧ的食用油后，ＴＡＧ易储存在

脂肪组织中而引起肥胖，肥胖引起的胰岛素抵抗会

降低脂蛋白脂肪酶（ＬＰＬ）活性（ＬＰＬ可以催化乳糜
微粒、脂蛋白中ＴＡＧ的水解），因此会导致空腹和餐
后富含ＴＡＧ的乳糜微粒、脂蛋白的清除减少，导致
血脂增加、胆固醇升高等一系列不良影响［１３］。有关

ＤＡＧ对人体营养机制的研究较为复杂，现在主要认
为的机制有乳糜微粒形成减少、乳糜微粒的快速清

除及对脂质基因表达的调节使小肠或肝脏中 ＦＦＡ
氧化增加［１４］。研究证明摄入 ＤＡＧ后组装的少量乳
糜微粒是ＬＰＬ更好的底物，而不是摄入ＴＡＧ后形成
的乳糜微粒［１４］，可能是由于 ＤＡＧ衍生得到的乳糜
微粒较少且含有大量的 １－ＭＡＧ、ＦＦＡ和少量的
ＴＡＧ，因此ＬＰＬ更易于清除ＤＡＧ衍生乳糜微粒而中

断导致代谢异常形成的途径［１５］；ＤＡＧ在水解过程
中能够减少ＭＡＧ再酯化合成新的 ＴＡＧ的机会，诱
导血液中 ＴＡＧ乳糜微粒快速清除［１６－１７］；ＤＡＧ调控
肝脏以及骨骼肌中多种脂肪酶及脂肪代谢基因的表

达，抑制了脂肪酸合成酶的活性，但增加了脂肪酸氧

化途径酶的活性，因此上调了脂质β－氧化速率，进
而通过抑制肝脏糖异生和刺激骨骼肌脂肪氧化来调

控脂肪代谢［１４，１８－１９］。

２　ＤＡＧ的营养功能
与ＴＡＧ相比，１，３－ＤＡＧ和１，２－ＤＡＧ在摄入

后有不同的营养功效（见图３）。本文分别从 ＤＡＧ
促进脂肪氧化和降低食欲、抑制体质量增加、降低内

脏脂肪含量、改善血清胆固醇、调节血糖、降低血脂

（空脂血清 ＴＡＧ）、降低餐后血清 ＴＡＧ及其他功能
等８个方面探讨了ＤＡＧ的营养功能研究进展。

注：ＨＤＬ－Ｃ为高密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬ－Ｃ为低密度脂蛋白胆固醇
图３　ＤＡＧ主要营养功能示意图

２８ ＣＨＩＮＡＯＩＬＳＡＮＤＦＡＴＳ　　　　　　　　　　　　　　２０２３Ｖｏｌ．４８Ｎｏ．１１



２．１　促进脂肪氧化和降低食欲
肝脏与小肠是人体主要的脂肪代谢器官，肝脏

和小肠中脂肪的β－氧化增加意味着能量消耗的增

加［５］。ＤＡＧ对脂肪氧化、食欲影响的研究情况如表
１所示。

表１　ＤＡＧ对脂肪氧化、食欲的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［６］ 健康男性 ５ｈ ＤＡＧ组能量消耗始终高于ＴＡＧ组，呼吸商显著低于ＴＡＧ组

［２０］ 健康女性 ２ｄ ＤＡＧ组饥饿感、食欲、预期食物摄入量和进食欲望显著降低

［２０］ 健康女性 ３ｄ ＤＡＧ组脂肪氧化速率始终显著高于ＴＡＧ组，呼吸商则始终显著低于ＴＡＧ组

［７］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ３２周 ＤＡＧ组肠道β－氧化活性显著提升，肝脏β－氧化活性较ＴＡＧ组无显著差异

［２１］ ｏｂ／ｏｂ小鼠 １２周 高浓度ＤＡＧ组饮食量显著高于低浓度ＤＡＧ组

［２２］ ＳＤ大鼠 １８周 ＤＡＧ组血液ＦＦＡ含量显著提升

　　Ｆｌｉｃｋｉｎｇｅｒ等［５］研究表明，与ＴＡＧ相比，ＤＡＧ的
摄入可导致大鼠餐后耗氧量增加，说明ＤＡＧ的摄入
使脂肪β－氧化加强。Ｓａｉｔｏ等［６］研究表明，与 ＴＡＧ
膳食相比，ＤＡＧ膳食往往会产生更高的餐后能量消
耗，而餐后呼吸商（呼吸商与脂肪氧化速率呈负相

关［５］）则明显较低，说明 ＤＡＧ膳食具有较高的餐后
脂质氧化活性，并可能对餐后能量消耗产生影响。

ＤＡＧ中的主要成分１，３－ＤＡＧ消化后极少重新合
成ＴＡＧ乳糜微粒（见图２），绝大部分ＦＦＡ被直接输
送到肝脏用于β－氧化供能［２０］，加速小肠内脂质的

代谢。ＤＡＧ可以抑制脂肪酸合成酶的活性［２３］，摄

入ＤＡＧ油后，血浆ＦＦＡ含量上升，而ＦＦＡ含量的提
升可激发快速的 β－氧化［２２］，并上调脂肪酸 β－氧
化相关基因如乙酰辅酶Ａ氧化酶、乙酰辅酶Ａ肉碱
酰基转移酶、中链酰基辅酶 Ａ脱氢酶和解偶联蛋
白－２的表达［７］。健康女性在摄入ＤＡＧ和ＴＡＧ后，

第一天食欲特征无显著差异，而第二天ＤＡＧ组饥饿
感、食欲、预期食物摄入量和进食欲望均显著降低，

这可能是因为摄入 ＤＡＧ后与食欲相关的多种基因
的表达被抑制［２２］。但也有学者得出了相反的实验结

果，如钱风华［２１］进行的动物实验表明，在 １２周
１，３－ＤＡＧ干预实验中，摄入普通 ＴＡＧ油、４０％ＤＡＧ
油和８０％ＤＡＧ油后，前４周小鼠饮食量无显著差异，
５～１２周ＤＡＧ组饮食量上升，并且摄入的ＤＡＧ浓度
越高饮食量提升越大，然而饮食量最大的高浓度

ＤＡＧ组体质量增长量却最低，印证了高浓度ＤＡＧ可
以增强β－氧化［２１］。因此，推测短期摄入ＤＡＧ会提
供饱腹感，长期摄入高浓度ＤＡＧ会增加食欲，这可能
是由于脂肪氧化与食欲和食物摄取量呈负相关。

２．２　抑制体质量增加
ＤＡＧ对体质量、腰围、皮肤褶皱厚度、瘦素含量

影响的研究情况如表２所示。
表２　ＤＡＧ对体质量、腰围、皮肤褶皱厚度、瘦素含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［９］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组体质量、脂肪面积减少量极显著高于ＴＡＧ组；腰围减少量显著高于ＴＡＧ组

［９］ 健康人群 ４８周 ＤＡＧ组皮肤褶皱厚度显著减少，体质量显著减少，女性腰围减少量显著高于男性

［１８］ ２型糖尿病患者 １６周 正常体质量人群ＤＡＧ组体质量下降显著高于ＴＡＧ组，超重人群ＤＡＧ组体质量下
降显著高于正常体质量人群ＤＡＧ组

［２４］ 超重人群 ２４周 ＤＡＧ组体质量下降显著高于ＴＡＧ组

［２５］ 超重人群 １２周 ＤＡＧ组体质量与ＴＡＧ组无显著差异，ＢＭＩ值显著低于ＴＡＧ组

［２６］ ２型糖尿病患者 １６周 ＤＡＧ组体质量在前期显著下降，后期缓慢下降，腰围显著减小

［２７］ 超重人群 ２４周 ＤＡＧ组体质量、脂肪量极显著下降

［２７］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组体质量显著下降，腰围显著减小

［２８］ ２型糖尿病患者 １６周 ＤＡＧ组体质量较ＴＡＧ组显著减少；ＤＡＧ组血清瘦素含量下降但不显著，ＴＡＧ组血
清瘦素含量显著上升

［７］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ３２周 ＤＡＧ组餐后瘦素含量低于ＴＡＧ组但差异不显著，禁食１２ｈ后显著低于ＴＡＧ组
［１３］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ０８周 ＴＡＧ组与ＤＡＧ组体质量都增高，但ＤＡＧ组显著抑制体质量增高幅度
［２１］ ｏｂ／ｏｂ小鼠 １２周 高浓度ＤＡＧ组较低浓度ＤＡＧ组体质量增长更少
［２４］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｎ小鼠 １６周 不同脂肪酸组成ＤＡＧ组体质量增加量均显著低于ＴＡＧ组
［２９］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ２０周 ＤＡＧ组体质量较ＴＡＧ组显著降低，瘦素含量极显著低于ＴＡＧ组

　 注：ＢＭＩ为体质量指数
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　　腰围是反映腹部脂肪积累的重要指标，而腹
部脂肪积累与心血管疾病之间存在密切联系［１２］。

ＤＡＧ的摄入可以显著降低体质量、腰围及ＢＭＩ值，
降低收缩压和舒张压［２８］，并且可以减少皮肤褶皱

厚度［９］。ＤＡＧ的作用效果存在差异性，如：女性摄
入 ＤＡＧ后腰围减少量较男性更多［９］；超重人群在

摄入 ＤＡＧ后体质量降低程度高于正常体质量人
群［１８］；在２型糖尿病患者中，摄入 ＤＡＧ后短时间
内即可有效减少体质量［２６］。动物实验表明，长期

摄入 ＤＡＧ效果会更好，并且不同脂肪酸组成的

ＤＡＧ都具有良好的减少体质量效果［３０］。瘦素是

一种由脂肪组织分泌的激素，它在血清中的含量与

动物体脂质量和体质量成正比，属于抗肥胖因子。

ＤＡＧ摄入可以抑制脂肪组织瘦素 ｍＲＮＡ的表达，并
上调脂质代谢中起重要作用的肝脏脂酰辅酶 Ａ氧
化酶和脂酰辅酶 Ａ合酶的表达，从而使瘦素含量
降低［２９］。

２．３　降低内脏脂肪含量
ＤＡＧ对内脏脂肪含量影响的研究情况如表 ３

所示。

表３　ＤＡＧ对内脏脂肪含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［９］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组ＶＦＡ减少量显著高于ＴＡＧ组
［２４］ 超重人群 ２４周 ＤＡＧ组腹部脂肪减少量显著高于ＴＡＧ组，脂肪下降量显著高于ＴＡＧ组
［２５］ 超重人群 １２周 ＤＡＧ组ＶＦＡ始终显著小于ＴＡＧ组
［２７］ 超重人群 ２４周 ＤＡＧ组脂肪量下降显著高于ＴＡＧ组，摄入ＤＡＧ后减少了腹部脂肪且起效快
［２７］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组ＶＦＡ减少量极显著高于ＴＡＧ组

［３１］ 超重人群 １２周 与ＴＡＧ组相比，健康人群摄入ＤＡＧ后ＶＦＡ显著减少，超重人群摄入ＤＡＧ后ＶＦＡ
极显著减少

［３２］ 健康人群 １４ｄ ＤＡＧ组的体脂率和脂肪量显著低于ＴＡＧ组
［３３］ ２型糖尿病患者 １２周 ＤＡＧ组脂肪量上升显著低于ＴＡＧ组
［１１］ 雄性ＳＤ大鼠 １８周 ＤＡＧ组腹部脂肪质量及肝脏中ＴＡＧ含量显著低于ＴＡＧ组

［１４］ 脂肪组织缺失小鼠 １５周 ＤＡＧ组附睾脂肪组织、肠系膜、肾脂肪组织质量和脂肪组织总质量显著下降；ＤＡＧ
组ＶＦＡ显著低于ＴＡＧ组

［２４］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｎ小鼠 １６周 ＤＡＧ组附睾、腹膜脂肪面积显著降低
［２９］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ２０周 ＤＡＧ组内脏脂肪量较ＴＡＧ组极显著降低
［３４］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 １８周 花生油ＤＡＧ组肝脏、心、肾、附睾脂肪显著降低，椰子油ＤＡＧ组肾质量显著降低

　注：ＶＦＡ为内脏脂肪面积

　　研究发现，较高的内脏脂肪面积与代谢危险
因素如高血压、高血糖、高血脂的关联性强［３５－３６］。

在正常人群中，摄入 ＤＡＧ后内脏脂肪面积显著小
于摄入 ＴＡＧ的，在内脏脂肪面积和脂肪量较高的
超重人群中，摄入 ＤＡＧ后腹部脂肪及肝脏脂肪含
量显著下降［３，２４］。２型糖尿病患者摄入 ＤＡＧ后脂
肪量上升显著低于摄入 ＴＡＧ的［３３］。动物实验表

明，ＤＡＧ摄入后，肝脏［１１］、肾、附睾、腹膜脂肪面积

显著下降，且效果与 ＤＡＧ脂肪酸组成有关［２９，３４］。

在摄入 ＤＡＧ后总脂肪量下降显著［２４］，而且长期摄

入 ＤＡＧ后脂肪含量持续下降［１４］。体外模拟肠道

消化发现，ＤＡＧ摄入量越高，体内脂肪分解速度
越快［２１］。

２．４　改善血清胆固醇
脂蛋白代谢异常与心血管疾病、肥胖、糖尿病等多

种疾病相关［３７］，其中低密度脂蛋白（ＬＤＬ）是血浆蛋白
中导致动脉粥样硬化的首要蛋白，其负责运送胆固醇

到肝外组织细胞，而ＬＤＬ－Ｃ作为低密度脂蛋白中重
要的胆固醇，可以反映体内低密度脂蛋白的含量，相

反，高密度脂蛋白（ＨＤＬ）主要作用为抗动脉粥样硬
化［３８］，其含量可通过ＨＤＬ－Ｃ反映。ＤＡＧ对脂蛋白代
谢、血清胆固醇含量影响的研究情况如表４所示。

表４　ＤＡＧ对脂蛋白代谢、血清胆固醇含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［９］ 健康人群 ４８周 ＤＡＧ组血清ＨＤＬ含量显著上升

［１５］ 轻度高ＴＡＧ血症患者 １６ｈ 低浓度ＤＡＧ组ＬＤＬ含量显著降低，中、高浓度ＤＡＧ组ＬＤＬ含量更显著降
低，中、高浓度ＤＡＧ组组间差异不显著

［２６］ ２型糖尿病患者 １６周 ＤＡＧ组ＨＤＬ含量前期显著下降，之后显著回升，而 ＬＤＬ含量随着时间推
移显著下降

［２７］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组总胆固醇含量显著降低，ＴＡＧ组总胆固醇含量增加
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续表４
参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［３３］ ２型糖尿病患者 １２周 ＤＡＧ组ＨＤＬ含量极显著提升，ＬＤＬ粒径显著增大
［３９］ 健康男性 １８ｈ ＤＡＧ组摄入少量ＤＡＧ油后总胆固醇含量提升速率显著低于ＴＡＧ组
［４０］ 健康男性 １８ｈ ＤＡＧ组餐后总胆固醇含量上升速率被迅速控制，８ｈ时低于ＴＡＧ组

［３］ Ｗｉｓｔａｒ雄性大鼠 １３周 ＤＡＧ组血清胆固醇、ＬＤＬ含量较 ＴＡＧ组显著降低，肝脏中胆固醇含量显
著降低

［１３］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 １８周 ＤＡＧ组血浆中总胆固醇含量较ＴＡＧ组显著降低

［２１］ ｏｂ／ｏｂ小鼠 １２周 低浓度ＤＡＧ组的 ＬＤＬ含量降低，ＨＤＬ含量升高，但均不显著；高浓度
ＤＡＧ组的ＬＤＬ含量显著降低，ＨＤＬ含量显著升高

［２２］ ＳＤ大鼠 １８周 ＤＡＧ组ＨＤＬ含量上升速率显著高于 ＴＡＧ组，而 ＬＤＬ含量升高幅度显著
低于ＴＡＧ组

［４１］ 饮食胆固醇敏感型小鼠 １８周 ＤＡＧ组空腹血浆总胆固醇含量显著低于ＴＡＧ组

［４２］ Ｗｉｓｔａｒ大鼠 １２周 葵花籽油与米糠油 ＤＡＧ组总胆固醇含量显著降低，ＬＤＬ含量极显著降
低，ＨＤＬ含量升高

　　健康人群摄入ＤＡＧ一段时间后，总胆固醇含量
会短暂高于ＴＡＧ组，ＨＤＬ含量短暂低于ＴＡＧ组，不
过这一趋势被迅速控制并最终出现胆固醇含量降

低，ＨＤＬ－Ｃ含量提升，ＬＤＬ－Ｃ含量下降等有益趋
势［４０］。２型糖尿病患者摄入 ＤＡＧ后 ＨＤＬ－Ｃ含量
显著上升［３３］，然而另一项关于２型糖尿病的研究发
现，摄入ＤＡＧ与ＴＡＧ都会使ＨＤＬ－Ｃ含量下降，并
且在前６０ｄ摄入ＤＡＧ后ＨＤＬ－Ｃ含量下降较摄入
ＴＡＧ更多，但是长期摄入 ＤＡＧ后 ＨＤＬ－Ｃ含量回
归到与摄入 ＴＡＧ相似的水平，ＬＤＬ－Ｃ含量则随着
摄入ＤＡＧ后时间的推移显著降低［２６］。在血脂较高

的人群中，摄入ＤＡＧ含量越高的油脂后 ＬＤＬ－Ｃ含
量下降越快，说明ＤＡＧ摄入量与ＬＤＬ－Ｃ含量降低
程度成正比［１５］。动物实验也具有相似的结果。动

物实验表明，ＤＡＧ可以降低大鼠合成ＬＤＬ的载脂蛋
白ＢｍＲＮＡ的表达，表明 ＤＡＧ具有降低 ＬＤＬ水平
的能力［３］。粒径较小的ＬＤＬ－Ｃ容易引发动脉粥样
硬化等疾病，粒径较大的 ＬＤＬ－Ｃ对冠心病有很好
的预防作用，ＬＤＬ－Ｃ粒径大小与血清 ＴＡＧ含量呈
负相关，而摄入 ＤＡＧ可以显著提升 ＬＤＬ－Ｃ粒径，
并且对于初始 ＬＤＬ粒径较小组别的 ＬＤＬ－Ｃ粒径
增加更显著［３３］，说明 ＤＡＧ可作为预防冠心病的有
效调节因子。另外，ＤＡＧ可能通过减弱与动脉粥样
硬化密切相关的餐后血清脂蛋白升高而降低冠状动

脉粥样硬化发生的风险［２１］。

２．５　调节血糖
ＤＡＧ对血糖代谢、血清胰岛素含量影响的研究

情况如表５所示。
表５　ＤＡＧ对血糖代谢、血清胰岛素含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［６］ 健康男性 １５ｈ ＤＡＧ组餐后胰岛素含量提升速率显著高于 ＴＡＧ组，一段时间后胰岛素含
量显著低于ＴＡＧ组

［１８］ ２型糖尿病患者 １６周
ＤＡＧ组健康人群血糖含量显著下降，而超重人群减少幅度低于健康人群；
ＤＡＧ组健康人群胰岛素含量下降显著且 ＨＯＭＡ－ＩＲ指数下降极显著，超
重人群不显著

［２０］ 健康女性 １３ｄ ＤＡＧ组餐后胰岛素升高速度慢于ＴＡＧ组

［２６］ ２型糖尿病患者 １６周 ＤＡＧ组血糖含量在前６０ｄ显著下降，６０～１２０ｄ血糖含量差异不显著，ＤＡＧ
组血清胰岛素含量、ＨＯＭＡ－ＩＲ极显著低于ＴＡＧ组

［２７］ 健康男性 １６周 ＤＡＧ组血清胰岛素含量显著下降，ＴＡＧ组显著上升
［２８］ ２型糖尿病患者 １６周 ＤＡＧ组ＨＯＭＡ－ＩＲ显著降低，ＴＡＧ组无显著变化

［４３］ ＴＡＧ较高患者 １６ｈ ＤＡＧ组前期血糖含量上升速率较 ＴＡＧ组慢；ＤＡＧ组胰岛素先迅速上升后
迅速下降，ＴＡＧ组无显著变化

［１３］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 １８周 ＤＡＧ组血糖含量显著低于ＴＡＧ组

［１４］ 褐色脂肪组织缺失小鼠 １５周 ＤＡＧ组血清胰岛素含量前期高于 ＴＡＧ组，而后期低于 ＴＡＧ组；ＤＡＧ组最
终血糖含量显著低于ＴＡＧ组

［２１］ ｏｂ／ｏｂ小鼠 １２周 ＤＡＧ组血糖升高量显著降低，且高浓度 ＤＡＧ组血糖含量显著低于低浓度
ＤＡＧ组

［２２］ ＳＤ大鼠 １８周 ＤＡＧ组血糖含量显著降低
［３０］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ２０周 ＤＡＧ组空腹血清胰岛素含量极显著低于ＴＡＧ组

　注：ＨＯＭＡ－ＩＲ为胰岛素抵抗指数
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　　肥胖人群糖尿病的发生与肌细胞内 ＴＡＧ含量
增加有关［４４］，因此可以推测食用 ＤＡＧ油以减少
ＴＡＧ乳糜微粒的形成可能会改善肥胖人群的糖尿
病。胰岛素抵抗是糖尿病发生发展的主要因素，

可用 ＨＯＭＡ－ＩＲ［２６］来检验 ＤＡＧ对胰岛素含量及
血糖的影响情况。肝脏和骨骼肌是处理餐后血糖

的主要器官［４５］，ＤＡＧ通过提高骨骼肌脂肪 β－氧
化水平，使机体通过脂肪氧化获得能量的比例升

高，进而抑制肝脏糖异生，降低肝糖原储量平衡

点，调控脂肪代谢及胰岛素含量来抑制血糖浓度

升高和抵抗餐后糖耐量下降，这被认为是 ＤＡＧ调
节血糖的主要机制［２１，４６］。在健康人群、２型糖尿
病患者和血脂较高的人群中，摄入 ＤＡＧ后的餐后
胰岛素含量显著提升，进而快速控制血糖含量，同

时，餐后血糖含量在短时间内改变不显著，一段时

间后胰岛素回复到与摄入 ＴＡＧ相同的水平［６，２０］。

ＤＡＧ可有效降低 ＨＯＭＡ－ＩＲ，改善胰岛素抵
抗［２８］。长期摄入 ＤＡＧ可以显著降低血清胰岛素

含量［１４，２６，４３］，且长期摄入 ＤＡＧ较短期摄入可以更
显著地降低血糖含量［４７］，并且 ＤＡＧ组餐后血糖升
高速率显著低于 ＴＡＧ组，高浓度 ＤＡＧ的摄入可以
更好地控制血糖含量［２１］。对于２型糖尿病患者，
ＤＡＧ仅改善正常体质量患者的胰岛素敏感性，
ＤＡＧ对胰岛素敏感性的有益作用随着患者基线
ＢＭＩ值的增加而减弱甚至消失［１８］。ＤＡＧ刺激骨
骼肌脂肪氧化、抑制肝脏糖异生可能与 ＤＡＧ胰岛
素敏感性有关［４６，４８－４９］。褐色脂肪组织缺陷小鼠摄

入 ＴＡＧ和 ＤＡＧ后，组间糖耐量无显著差异，一段
时间后 ＴＡＧ组糖耐量出现受损［１４］，说明 ＤＡＧ可
以预防葡萄糖耐受不良并有效抑制胰岛素抵抗情

况的出现。

２．６　降低血脂（空腹血清ＴＡＧ）
摄入不同油脂后血脂含量的差异主要与消化

后ＴＡＧ的再合成以及消化后肝脏其他代谢过程的
调节有关。ＤＡＧ对空腹血清 ＴＡＧ含量影响的研
究情况见表６。

表６　ＤＡＧ对空腹血清ＴＡＧ含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［９］ 健康人群 ４８周 ＤＡＧ组高血清ＴＡＧ受试者空腹血清ＴＡＧ含量显著减少

［１５］ 轻度高ＴＡＧ血症患者 １６ｈ 低浓度ＤＡＧ组血清 ＴＡＧ含量及 ＴＡＧ乳糜微粒含量较对照组显著降
低，高浓度ＤＡＧ血清ＴＡＧ含量差异不显著

［２５］ 超重人群 １２周 ＤＡＧ组空腹血清ＴＡＧ含量显著低于ＴＡＧ组

［３３］ ２型糖尿病患者 １２周 ＤＡＧ组空腹血清ＴＡＧ含量显著降低，但ＤＡＧ组与ＴＡＧ组无显著差异

［４１］ 胆固醇敏感和低密度脂

蛋白受体双缺陷小鼠
８周 ＤＡＧ组空腹血清ＴＡＧ含量显著低于ＴＡＧ组

［４３］ 空腹ＴＡＧ含量高患者 １６ｈ ＤＡＧ组空腹血清ＴＡＧ含量无显著变化，ＴＡＧ组显著升高

　　在健康人群中，ＤＡＧ可有效降低血脂含量；在
超重人群中，ＤＡＧ可以有效控制血脂含量和 ＴＡＧ
乳糜微粒上升幅度［１５］。ＤＡＧ对高 ＴＡＧ血症的抑
制作用机制可能是由于更高效地使 ＴＡＧ形成的乳
糜微粒快速降解，而不是减少乳糜微粒的形成，在

高 ＴＡＧ血症及高血压患者中发现 ＤＡＧ降低血脂
效果较普通人群更加显著，随着初始空腹血清

ＴＡＧ含量的下降，ＤＡＧ的抑制效果也下降［９，４１］。

低浓度的 ＤＡＧ即可显著降低空腹血清 ＴＡＧ及
ＴＡＧ乳糜微粒含量，然而随着 ＤＡＧ浓度的升高，
ＴＡＧ及乳糜微粒含量并未持续下降［１５］。为了更加

确定ＤＡＧ对空腹血清ＴＡＧ的影响而排除负责催化
脂蛋白中ＴＡＧ水解的 ＬＰＬ的影响，Ｙａｍａｍｏｔｏ等［５０］

研究了ＤＡＧ对 ＬＰＬ完全性缺失患者的影响，发现

ＴＡＧ摄入量与空腹血清ＴＡＧ水平呈极显著正相关，
ＤＡＧ摄入量与空腹血清 ＴＡＧ水平无相关性，进一
步证实了 ＤＡＧ降低血脂的有益作用是由于降解
ＴＡＧ乳糜微粒而不是减少乳糜微粒的形成。另外，
在ＤＡＧ降低血脂的治疗效果和血压之间发现了显
著的正相关，这可能是由于高血压患者摄入脂肪后，

空腹血清 ＴＡＧ含量迅速升高且代谢缓慢［５１］，而

ＤＡＧ可以调节摄入脂肪后的血脂含量，因此 ＤＡＧ
对高血压患者降血脂更有效［１５］。ＤＡＧ使脂肪组织
减少，可降低内源性游离脂肪酸向血液中的释放，降

低血脂的脂毒性［５２］。

２．７　降低餐后血清ＴＡＧ
ＤＡＧ对餐后血清 ＴＡＧ含量影响的研究情况见

表７。
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表７　ＤＡＧ对餐后血清ＴＡＧ含量的影响

参考文献 实验对象 实验时间 实验结果

［６］ １３名健康男性 ５ｈ ＤＡＧ组餐后血清ＴＡＧ含量上升幅度显著低于ＴＡＧ组

［９］ ３８名健康男性 ４ｈ ＤＡＧ组餐后血清ＴＡＧ及ＴＡＧ乳糜微粒含量的上升幅度显著低于ＴＡＧ组

［２５］ １１４名超重人群 １２周 ＤＡＧ组餐后血清ＴＡＧ含量上升速率被迅速控制

［４０］ ６名健康男性 ８ｈ ＤＡＧ组前３ｈ内餐后血清ＴＡＧ含量上升速率远低于ＴＡＧ组，且ＤＡＧ组餐后血
清ＴＡＧ含量始终低于ＴＡＧ组

［５３］ ４９名健康女性 ８周 ＤＡＧ组餐后血清ＴＡＧ含量上升速率低于ＴＡＧ组并且被迅速控制

［３］ Ｗｉｓｔａｒ雄性大鼠 ３周 ＤＡＧ组血清ＴＡＧ含量、肝脏ＴＡＧ含量较ＴＡＧ组显著降低

［１１］ 雄性ＳＤ大鼠 ８周 ＤＡＧ组肝脏ＴＡＧ含量显著低于ＴＡＧ组

［２２］ ＳＤ大鼠 ８周 ＤＡＧ组血清ＴＡＧ含量升高幅度弱于ＴＡＧ组

［３４］ Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠 ８周 ＤＡＧ组肝脏脂质含量极显著低于ＴＡＧ组

［４２］ Ｗｉｓｔａｒ大鼠 １２周 与ＴＡＧ组相比，葵花籽油及米糠油ＤＡＧ组血清ＴＡＧ含量均极显著降低，且米
糠油ＤＡＧ组效果更显著

　　针对餐后血清ＴＡＧ含量的综述表明，在分别摄
入ＤＡＧ与ＴＡＧ后，ＤＡＧ降低餐后血清ＴＡＧ起效迅
速，２ｈ后 ＤＡＧ组血清 ＴＡＧ含量就显著低于 ＴＡＧ
组的，之后下降趋势也较ＴＡＧ组更高，并且ＤＡＧ日
摄入剂量与餐后血清 ＴＡＧ含量下降程度呈正相
关［４２］。摄入ＤＡＧ后对于空腹ＴＡＧ含量高的受试者
其餐后血清ＴＡＧ含量下降更显著。摄入ＤＡＧ后肝
脏ＴＡＧ含量也显著降低［４，１１］，这可能是由于 ＤＡＧ
可以降低肝脏内ＴＡＧ转运蛋白的浓度，从而抑制了
ＴＡＧ的形成［１９］。

２．８　其他功能
除以上功能外，通过研究ＤＡＧ对脂质代谢控制

基因的表达程度发现，在高脂血症易感受试者中，摄

入ＤＡＧ有助于改善血脂谱、内脏脂肪／总脂肪比率
及脂蛋白谱［５３］。ＤＡＧ可以增强小鼠骨密度，调节
骨骼健康，预防骨质疏松的发生［５４］。另外，摄入

ＤＡＧ后血栓形成面积也偏小，说明 ＤＡＧ可以防止
动脉血栓形成［４０－４１］。由于１，３－ＤＡＧ的代谢方式
不同于ＴＡＧ，以往研究ＤＡＧ营养性质时主要聚焦在
１，３－ＤＡＧ的营养功能上，近年来，１，２－ＤＡＧ中间
代谢产物被发现在人体中可构成人体重要脂质代谢

功能成分磷脂，维持生理功能，调节脂质及脂蛋白代

谢［３６］，同时，１，２－ＤＡＧ可以高效抑制炎症反应［５５］，

还可以通过合成心肌蛋白改善糖尿病大鼠心肌功能

紊乱［５６－５７］。

３　结束语
ＤＡＧ在多种功能代谢异常的受试者中与健康

人群中效果存在差异性，在代谢异常患者中健康功

能调节效果更显著，只有在血糖调节中，ＤＡＧ的有
益作用随着 ＢＭＩ值的增加而减弱。单次摄入少量

ＤＡＧ后，ＤＡＧ起效迅速，并且对体质量、食欲以及血
清胆固醇等具有重要的调节作用；摄入 ＤＡＧ后，内
脏脂肪面积、血脂含量、腰围、血糖、ＬＤＬ－Ｃ等指标
都出现不同程度的改善，因此长期食用高浓度的

ＤＡＧ可以更好地使其作为营养功能的调节因子发
挥作用。总之，ＤＡＧ的摄入改变了体内脂质的代谢
途径，有效地降低了代谢综合征、脂质谱异常和心血

管疾病发生的风险。
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