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γ－亚麻酸对 α－亚麻酸转化为 ＤＨＡ的影响
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摘要：为了明确γ－亚麻酸（ＧＬＡ）对α－亚麻酸（ＡＬＡ）转化为二十二碳六烯酸（ＤＨＡ）效率的影响，
以ＳＰＦ级雌性ＩＣＲ小鼠为研究对象，给其喂食缺乏ｎ－３多不饱和脂肪酸（ｎ－３ＰＵＦＡ）饲料８周构
建ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏小鼠模型，再将其分为３组，分别为对照组、ＡＬＡ组和 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组，３组小鼠
分别单次灌胃生理盐水、３００ｍｇ／ｋｇＡＬＡ和３００ｍｇ／ｋｇＡＬＡ＋３０ｍｇ／ｋｇＧＬＡ，灌胃２４ｈ后，提取各
组小鼠血清、肝脏、小肠壁、脑中脂质，测定血清和肝脏甘油三酯（ＴＧ）含量，以及血清、肝脏、小肠
壁、脑脂质脂肪酸组成及ＤＨＡ含量。结果表明：相比对照组，ＡＬＡ组和ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠血清ＴＧ
浓度降低，ＡＬＡ组小鼠肝脏ＴＧ含量增加，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏 ＴＧ含量降低；３组小鼠血清、肝
脏、小肠壁、脑脂肪酸组成均无显著差异，相比血清、肝脏，小肠壁中脂肪酸种类较多，且检出 ＡＬＡ；
相比ＡＬＡ组，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏和小肠壁中的 ＤＨＡ含量显著下降，且肝脏中 ＤＨＡ含量显著
降低主要体现在ＴＧ型ＤＨＡ的降低上，但两组小鼠脑中 ＤＨＡ含量以及血清 ＤＨＡ浓度无显著差
异。综上，补充ＡＬＡ可提高小鼠外周组织ＤＨＡ含量，ＧＬＡ对ＡＬＡ向ＤＨＡ的转化具有抑制作用。
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　　二十二碳六烯酸（ＤＨＡ，Ｃ２２∶６ｎ－３）是大脑中
主要的ｎ－３多不饱和脂肪酸（ｎ－３ＰＵＦＡ），占大脑
脂肪酸总量的１０％～２０％，对脑部发育和功能十分
重要。联合国粮食及农业组织（ＦＡＯ）建议每人每
日应摄入不低于２５０～５００ｍｇ的 ｎ－３ＰＵＦＡ，其中
ＤＨＡ为２２０ｍｇ。人体 ＤＨＡ主要膳食来源：一是通
过摄入充足的α－亚麻酸（ＡＬＡ，Ｃ１８∶３ｎ－３）在人体
内转化为 ＤＨＡ［１］；二是直接摄入富含 ＤＨＡ的深海
鱼类以及鱼油等膳食补充剂［２］。由于地理位置以

及饮食习惯的差异，广大内陆地区居民消费水产品

的种类和数量十分有限，我国大部分居民主要通过

摄入ＡＬＡ来提升体内ＤＨＡ水平。
γ－亚麻酸（ＧＬＡ，Ｃ１８∶３ｎ－６）在体内可以转化

成花生四烯酸（ＡＲＡ，Ｃ２０∶４ｎ－６），为前列腺素及
生物膜的构成提供前体［３］。琉璃苣油和月见草油

是ＧＬＡ的主要来源，ＧＬＡ具有抗肿瘤、抗脂质氧化、
抗血栓、降脂、降糖等作用［４－６］。研究表明，亚油酸

（ＬＡ）会影响 ＡＬＡ转化为 ＤＨＡ的效率［７－１０］。ＧＬＡ
是ＬＡ转化为 ＡＲＡ的中间产物，推测高浓度的 ＧＬＡ
会影响 ＡＬＡ向 ＤＨＡ的转化。然而，目前直接摄入
ＧＬＡ是否会影响ＡＬＡ向ＤＨＡ转化的研究尚未报道。

紫苏籽油中的 ＡＬＡ含量高达５５％以上［１１］，本

实验采用紫苏籽油作为ＡＬＡ的膳食来源，在饲喂小
鼠ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏饲料８周后，单次灌胃ＡＬＡ或同
时灌胃ＡＬＡ与ＧＬＡ，探究ＧＬＡ对 ＡＬＡ转化为 ＤＨＡ
的影响，以期为ｎ－３ＰＵＦＡ膳食补充提供理论依据。
１　材料与方法
１．１　实验材料

ＳＰＦ级雌性 ＩＣＲ小鼠，７周龄，济南朋悦实验动
物繁育有限公司；紫苏籽油，丹东绿星食品有限公

司；ＧＬＡ，大连医诺生物股份有限公司；甘油三酯
（ＴＧ）试剂盒，南京建成股份有限公司。

Ｕｎｉｑｕｅ－Ｒ２０型超纯水机，厦门锐思捷科学仪
器有限公司；Ｎｅｏｆｕｇｅ１８Ｒ型高速冷冻离心机，上海
力申科学仪器有限公司；Ｌａｂｏｒｏｔａ４０００型旋转蒸发
仪，德国 Ｈｅｉｄｏｌｐｈ公司；ＩＫＡＭＳ３Ｄｉｇｉｔａｌ旋涡混匀
器，德国 ＩＫＡ公司；ＨＤ－２００ｐ型加热器及氮吹设
备，瑞士 ＢｌｕｅＭａｒｌｉｎ公司；Ａｇｉｌｅｎｔ７８２０型气相色谱

仪，美国 Ａｇｉｌｅｎｔ公司；ＡＥ．ＦＦＡＰ毛细管柱，兰州中
科安泰分析科技有限公司。

１．２　实验方法
１．２．１　动物实验

ＩＣＲ小鼠在环境温度（２３±２）℃、相对湿度
（６５±１５）％的条件下自由地进食和饮水，适应性喂
养１周后，饲喂 ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏饲料（配方及脂肪
酸组成见表１）８周后，将小鼠分为对照（ＣＯＮ）组、
ＡＬＡ组、ＡＬＡ＋ＧＬＡ组，每组 ６只小鼠，体质量为
（３０±２）ｇ。根据文献［１２－１３］，ＡＬＡ组、ＡＬＡ＋
ＧＬＡ组分别灌胃３００ｍｇ／ｋｇＡＬＡ、３００ｍｇ／ｋｇＡＬＡ＋
３０ｍｇ／ｋｇＧＬＡ，ＣＯＮ组灌胃生理盐水，于灌胃２４ｈ
后取小鼠血清、肝脏、小肠壁、脑，放置于 －８０℃冰
箱保存备用。

表１　ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏饲料配方及脂肪酸组成

Ｔａｂｌｅ１　ｎ－３ＰＵＦＡ－ｄｅｆｉｃｉｅｎｔｆｅｅｄｆｏｒｍｕｌａｔｉｏｎｓａｎｄ

ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ

项目 指标 项目 指标

配方成分／（ｇ／ｋｇ） 脂肪酸／％
马铃薯淀粉 ３９７．５ Ｃ８∶０ ４．００
干酪素 ２００ Ｃ１０∶０ ４．６６
蔗糖 １００ Ｃ１２∶０ ３９．３３
麦芽糊精 １３２ Ｃ１４∶０ １６．２９
纤维素 ５０ Ｃ１６∶０ １０．８４
矿物质 ３５ Ｃ１８∶０ １０．００
维生素 １０ Ｃ１８∶１ ２．５７
ＤＬ－蛋氨酸 ３ Ｃ１８∶２ｎ－６ １２．２４
重酒石酸胆碱 ２．５ Ｃ１８∶３ｎ－３ ０．０６
氢化椰子油 ５６．７
红花籽油 １３．３

１．２．２　血清脂质提取
采用 Ｂｌｉｇｈ＆Ｄｙｅｒ法［１４］并稍作修改提取血清

脂质。取１００μＬ血清，加入 ７００μＬ超纯水，涡旋
３０ｓ，加入１ｍＬ三氯甲烷和２ｍＬ甲醇，再次涡旋
３０ｓ。将混合体系充氮密封，置于３７℃恒温振荡水
浴３０ｍｉｎ，冷却至室温，加入１ｍＬ三氯甲烷和１ｍＬ
超纯水，涡旋６０ｓ，于７０００ｒ／ｍｉｎ、４℃条件下离心
１０ｍｉｎ。取下层三氯甲烷层得血清脂质提取液。
１．２．３　组织脂质提取

采用 Ｆｏｌｃｈ法［１４］提取肝脏、小肠壁和脑脂质。
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取适量小鼠肝脏、小肠壁及脑组织，加入适量三氯甲

烷－甲醇（体积比２∶１）溶液进行匀浆，匀浆液转移
至容量瓶内，用三氯甲烷 －甲醇（体积比２∶１）溶液
定容，随后３７℃水浴３０ｍｉｎ充分抽提脂质。抽提结
束后，将匀浆液过滤至具塞量筒内，记录滤液体积。

按氯仿－甲醇－水体积比２∶１∶０．４的比例在滤液中
加入水，混匀后静置过夜。去除上层液体，对剩余液

体进行真空浓缩，使用适量石油醚复溶。石油醚复

溶液即为肝脏、小肠壁及脑脂质提取液。

１．２．４　血清、肝脏ＴＧ水平测定
取１ｍＬ肝脏脂质提取液于１．５ｍＬ离心管内，

减压浓缩后用５０μＬ曲拉通Ｘ１００－异丙醇（体积比
１∶９）复溶。分别取适量的肝脏脂质复溶液及血清
脂质提取液，根据 ＴＧ试剂盒说明测定肝脏、血清
ＴＧ水平。
１．２．５　肝脏磷脂（ＰＬ）和ＴＧ分离

取适量肝脏脂质提取液，减压浓缩后采用适量

石油醚复溶，混匀，以石油醚 －乙醚 －乙酸（体积比
８５∶１５∶１）为展开剂，采用薄层色谱层析法［１５］分离肝

脏脂质中的ＰＬ和ＴＧ。
１．２．６　脂肪酸分析

取适量血清、肝脏、小肠壁和脑脂质提取液以及

肝脏脂质中分离的ＰＬ、ＴＧ于甲酯化管内，加入适量
ＴＧ型十五烷酸标准品作为内标，真空浓缩，加入２
ｍＬ盐酸 －甲醇（体积比１∶５）溶液，缓慢充入氮气，
拧紧盖子，９０℃金属浴２ｈ，期间每隔３０ｍｉｎ晃动一
次甲酯化管以保证甲酯化完全。金属浴结束后，将

甲酯化管冷却至室温，加入１．５ｍＬ正己烷，涡旋混
匀后静置分层。取１ｍＬ正己烷层于１．５ｍＬ离心管
内，氮气吹干，用５０μＬ正己烷复溶，取１μＬ进行气
相色谱（ＧＣ）分析［１６］。

ＧＣ分析条件：Ｓｕｐｅｌｃｏｗａｘ石英毛细管柱（３０ｍ×
０．２５ｍｍ，０．２５μｍ）；载气为高纯氮气，模式为恒定
压力（７５ｋＰａ）；分流比２０∶１；柱箱升温程序为初始
温度１７０℃，以 ５℃／ｍｉｎ升至 ２４０℃，保持２２ｍｉｎ，
平衡时间１ｍｉｎ；火焰离子化检测器（ＦＩＤ），检测器温
度２６０℃；进样口温度２６０℃；氢气流量３０ｍＬ／ｍｉｎ，
空气流量４００ｍＬ／ｍｉｎ，氮气尾吹流量２５ｍＬ／ｍｉｎ。

以脂肪酸甲酯混标保留时间对样品各脂肪酸定

性，采用峰面积归一化法定量，ＤＨＡ／二十碳五烯酸
（ＥＰＡ，Ｃ２０∶５ｎ－３）采用内标法定量。
１．２．７　数据处理

实验结果以“平均值 ±标准差”表示，各组之间
采用 Ｏｎｅ－ＷａｙＡＮＯＶＡ（Ｔｕｋｅｙ′ｓｔｅｓｔ）进行两两比较
分析，ｐ＜０．０５表示具有统计学意义上的显著差异。

２　结果与讨论
２．１　小鼠血清ＴＧ、ＤＨＡ浓度及脂肪酸组成

单次灌胃２４ｈ后，不同处理组小鼠血清 ＴＧ浓
度见图１，血清脂肪酸组成见表２，血清中ＤＨＡ浓度
见图２。

　注：不同字母表示存在显著差异（ｐ＜０．０５）。下图同
　Ｎｏｔｅ：Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｅｔｔｅｒｓｉｎｄｉｃａｔｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（ｐ＜０．０５）．
Ｔｈｅｓａｍｅａｓｉｎｔｈｅｐｉｃｔｕｒｅｂｅｌｏｗ

图１　灌胃２４ｈ后小鼠血清ＴＧ浓度
Ｆｉｇ．１　ＴＧｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｓｅｒｕｍｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

表２　血清脂质脂肪酸组成及相对含量（ｎ＝６）
Ｔａｂｌｅ２　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅ

ｃｏｎｔｅｎｔｏｆｓｅｒｕｍｌｉｐｉｄｓ（ｎ＝６） ％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组

Ｃ１４∶０ １．０３±０．０１ｂ ０．７８±０．０５ａ ０．８３±０．０７ａ

Ｃ１６∶０ ２９．９０±０．２０ａ ２７．７０±０．４０ａ ２６．５０±０．４０ａ

Ｃ１６∶１ ２．７７±０．０２ｃ １．８１±０．０２ａ ２．２９±０．１０ｂ

Ｃ１７∶０ ３．５２±０．０４ｂ ３．２２±０．０６ａｂ ３．００±０．０４ａ

Ｃ１８∶０ １８．６０±０．１０ａ １８．９０±０．２０ａ １８．８０±０．６０ａ

Ｃ１８∶１ １４．８０±０．４０ａ １４．００±０．３０ａ １３．４０±０．２０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ ９．６７±０．２３ａ ８．８０±０．２５ａ ９．０３±０．２３ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ １３．５０±０．２０ａ １４．４０±０．５０ａ １４．４０±０．４０ａ

Ｃ２２∶０ ２．３２±０．０３ａ ２．４４±０．０３ａ ２．５２±０．０２ａ

Ｃ２２∶１ ２．３１±０．０４ａ ６．２５±０．０６ｂ ７．５３±０．０７ｃ

ＤＨＡ １．５３±０．０２ａ １．８３±０．０３ｂ １．８４±０．０３ｂ

　注：同行不同字母表示存在显著差异（ｐ＜０．０５）。下表同
　Ｎｏｔｅ：Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｌｅｔｔｅｒｓｉｎｔｈｅｓａｍｅｌｉｎｅｉｎｄｉｃａｔｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ（ｐ＜０．０５）．Ｔｈｅｓａｍｅｉｎｔｈｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇｔａｂｌｅ

图２　灌胃２４ｈ后小鼠血清ＤＨＡ浓度
Ｆｉｇ．２　ＤＨＡｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｉｎｓｅｒｕｍｏｆｍｉｃｅ

ａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

　　由图１可以看出，ＡＬＡ组小鼠血清中 ＴＧ浓度
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显著低于对照组（ｐ＜０．０５）。研究表明，补充 ＡＬＡ
会降低血清的ＴＧ浓度［１７－１８］，这与本实验结果一致。

与ＡＬＡ组相比，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠血清中ＴＧ浓度显
著提高（ｐ＜０．０５）。结果表明，ＡＬＡ可有效降低血清
中ＴＧ浓度，ＧＬＡ对ＡＬＡ降血脂有抑制作用。

由表２可看出，ＡＬＡ组与ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠血
清脂肪酸组成无显著差异。

由图２可看出，与对照组相比，ＡＬＡ组和ＡＬＡ＋
ＧＬＡ组小鼠血清 ＤＨＡ浓度均上升，其中 ＡＬＡ组小
鼠的上升幅度较大，上升了３８．８％。ＡＬＡ＋ＧＬＡ组
小鼠血清中ＤＨＡ浓度与ＡＬＡ组相比虽无显著差异
（ｐ＞０．０５），但具有下降的趋势。
２．２　小鼠肝脏ＴＧ、ＤＨＡ含量及其ＴＧ脂肪酸组成
２．２．１　小鼠肝脏ＴＧ、ＤＨＡ含量及总脂脂肪酸组成

单次灌胃２４ｈ后，不同处理组小鼠肝脏 ＴＧ含
量见图３，肝脏总脂脂肪酸组成见表３，肝脏ＤＨＡ含
量见图４。

图３　灌胃２４ｈ后小鼠肝脏ＴＧ含量
Ｆｉｇ．３　ＴＧｃｏｎｔｅｎｔｉｎｌｉｖｅｒｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

表３　小鼠肝脏总脂脂肪酸组成及相对含量（ｎ＝６）
Ｔａｂｌｅ３　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆ

ｔｏｔａｌｌｉｐｉｄｓｉｎｌｉｖｅｒｏｆｍｉｃｅ（ｎ＝６） ％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组
Ｃ１４∶０ ０．７８±０．０９ｂ ０．５３±０．０４ａ ０．５４±０．０４ａ

Ｃ１６∶０ ２１．６０±０．８０ｂ ２０．９０±０．６０ａｂ １９．９０±１．００ａ

Ｃ１６∶１ ３．０１±０．１３ｃ ２．３３±０．０６ｂ １．９３±０．０５ａ

Ｃ１７∶０ ０．２９±０．０１ａ ０．３２±０．０３ａ ０．４３±０．０６ｂ

Ｃ１８∶０ １１．２０±０．５０ａ １２．１０±０．３０ａｂ １３．７０±１．００ｂ

Ｃ１８∶１ ３１．２０±１．３０ｂ ３０．２０±１．１０ｂ ２７．８０±１．２０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ １２．５０±０．８０ａ １１．２０±０．６０ａ １２．１０±０．７０ａ

Ｃ２０∶１ｎ－９ ０．６０±０．０３ｂ ０．４５±０．０４ａ ０．４２±０．０４ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ １６．１０±０．７０ａ １７．６０±１．１０ｂ １９．００±１．２０ｂ

ＤＨＡ ２．７９±０．０４ａ ４．３３±０．０５ｂ ４．２６±０．０７ｂ

　　肝脏是脂质合成和氧化分解代谢的重要器官，
其将脂质以脂蛋白的形式分泌到血液中，血脂水平

与肝脏脂质代谢状态密切相关［１９－２０］。由图３可以
看出，单次灌胃２４ｈ后，ＡＬＡ组小鼠肝脏ＴＧ含量较
对照组升高了１０．５％，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏ＴＧ含
量显著低于ＡＬＡ组（ｐ＜００５），且低于对照组，但与
对照组无显著差异。

由表３可看出，３组小鼠肝脏总脂脂肪酸组成
无差异。与ＡＬＡ组相比，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏总
脂中Ｃ１６∶１、Ｃ１８∶１含量显著降低（ｐ＜０．０５），Ｃ１７∶０
含量显著提高（ｐ＜０．０５）。

图４　灌胃２４ｈ后小鼠肝脏中ＤＨＡ含量

Ｆｉｇ．４　ＤＨＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｌｉｖｅｒｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

　　由图４可以看出，与对照组相比，ＡＬＡ组小鼠
肝脏中ＤＨＡ含量升高，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏中
ＤＨＡ含量降低。与 ＡＬＡ组相比，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小
鼠肝脏ＤＨＡ含量显著降低（ｐ＜０．０５），表明ＧＬＡ能
够抑制ＡＬＡ在肝脏中转化为ＤＨＡ。Ｖａｌｅｎｚｕｅｌａ等［２１］

指出连续６４ｄ补充３．０％ ～６．４％ＡＬＡ，大鼠肝脏中
ＤＨＡ水平显著增加，这与本文研究结果一致。
２．２．２　肝脏ＴＧ脂肪酸组成

ＴＧ是肝脏脂质的主要储存形式。单次灌胃
２４ｈ后，不同处理组小鼠肝脏中 ＴＧ的脂肪酸组成
如表４所示，ＴＧ型ＤＨＡ含量见图５。
表４　小鼠肝脏中ＴＧ的脂肪酸组成及相对含量（ｎ＝６）

Ｔａｂｌｅ４　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅ

ｃｏｎｔｅｎｔｏｆＴＧｉｎｌｉｖｅｒｏｆｍｉｃｅ（ｎ＝６） ％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组
Ｃ１４∶０ ０．８８±０．０２ｂ ０．６５±０．０２ａ ０．７６±０．０２ｂ

Ｃ１６∶０ ２１．６０±０．５０ａ ２０．４０±０．８０ａ ２０．００±０．０３ａ

Ｃ１６∶１ ３．２３±０．０３ｂ ２．６９±０．０３ａ ２．２１±０．０４ａ

Ｃ１７∶０ ０．２７±０．０２ａ ０．３４±０．０２ｂ ０．５０±０．０２ｃ

Ｃ１８∶０ １０．３０±０．７０ａ １０．５０±０．９０ａ １２．１０±０．６０ａ

Ｃ１８∶１ ３３．８０±２．１０ａ ３４．７０±１．８０ａ ３２．６０±１．５０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ １２．３０±０．９０ａ １０．２０±０．５０ａ １１．００±０．８０ａ

Ｃ２０∶１ｎ－９ ０．６５±０．０１ｃ ０．５０±０．０４ｂ ０．４７±０．０５ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ １４．５０±０．５０ａ １５．８０±０．４０ａｂ １６．６０±０．５０ｂ

ＤＨＡ ２．４７±０．０７ａ ４．１８±０．０３ｃ ３．７８±０．０４ｂ

图５　灌胃２４ｈ后小鼠肝脏中ＴＧ型ＤＨＡ含量

Ｆｉｇ．５　ＴＧ－ｔｙｐｅＤＨＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｌｉｖｅｒｏｆ

ｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ
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　　由表４可看出，与 ＡＬＡ组相比，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组
小鼠肝脏ＴＧ型单不饱和脂肪酸含量呈下降趋势，
表明ＧＬＡ有抑制单不饱和脂肪酸生成的趋势。另
外可看出，补充ＡＬＡ和ＧＬＡ对小鼠肝脏ＴＧ脂肪酸
组成无影响。

由图５可看出，ＡＬＡ组小鼠肝脏中ＴＧ型ＤＨＡ含
量与对照组相比无显著差异，而ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝
脏中ＴＧ型 ＤＨＡ含量显著下降（ｐ＜００５）。ＡＬＡ＋
ＧＬＡ组小鼠肝脏中ＴＧ型ＤＨＡ含量相比于ＡＬＡ组显
著下降了３２％（ｐ＜００５）。综上，ＧＬＡ降低了ＡＬＡ在
肝脏中合成ＴＧ型ＤＨＡ的效率。
２．２．３　肝脏ＰＬ脂肪酸组成

单次灌胃２４ｈ后，不同处理组小鼠肝脏 ＰＬ的
脂肪酸组成见表５，ＰＬ型ＤＨＡ含量见图６。
表５　小鼠肝脏中ＰＬ的脂肪酸组成及相对含量（ｎ＝６）

Ｔａｂｌｅ５　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅ
ｃｏｎｔｅｎｔｏｆｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓｉｎｌｉｖｅｒｏｆｍｉｃｅ（ｎ＝６）％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组
Ｃ１４∶０ ０．３４±０．０３ｂ ０．２９±０．０２ａ ０．２６±０．０２ａ

Ｃ１６∶０ ２１．４０±０．７０ａ ２１．９０±１．５０ａ １９．８０±１．００ａ

Ｃ１６∶１ ２．０４±０．０７ｂ １．６３±０．１１ａ １．５７±０．０４ａ

Ｃ１７∶０ ０．３８±０．０５ｂ ０．２７±０．０２ａ ０．３４±０．０４ｂ

Ｃ１８∶０ １５．１０±０．７０ａ １５．４０±０．８０ａ １５．９０±１．５０ａ

Ｃ１８∶１ ２０．４０±０．５０ａ ２１．２０±１．４０ａ ２１．５０±１．７０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ １３．４０±１．００ａ １３．１０±１．００ａ １３．５０±０．９０ａ

Ｃ２０∶１ｎ－９ ０．３７±０．０４ａ ０．３４±０．０４ａ ０．３７±０．０７ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ ２２．５０±１．４０ａ ２１．２０±０．９０ａ ２２．００±１．４０ａ

ＤＨＡ ４．１３±０．０７ａ ４．６２±０．１０ｂ ４．８７±０．３６ｂ

图６　灌胃２４ｈ后小鼠肝脏中ＰＬ型ＤＨＡ含量
Ｆｉｇ．６　ＰＬ－ｔｙｐｅＤＨＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｌｉｖｅｒｏｆ

ｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

　　由表 ５可看出，单独补充 ＡＬＡ和同时补充
ＡＬＡ和 ＧＬＡ对小鼠肝脏 ＰＬ脂肪酸组成无显著
影响。

由图６可看出，与对照组相比，ＡＬＡ组和ＡＬＡ＋
ＧＬＡ组小鼠肝脏中 ＰＬ型 ＤＨＡ含量分别提高了
３４％、６１％，达到了显著性差异水平。与 ＡＬＡ组比
较，ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠肝脏 ＰＬ型 ＤＨＡ含量显著升
高（ｐ＜０．０５）。
２．３　小鼠小肠壁脂肪酸组成和ＤＨＡ含量

小肠是吸收脂质并将其转化为脂肪酸的重要场

所。灌胃２４ｈ后，不同处理组小鼠小肠壁脂质脂肪
酸组成见表６，ＥＰＡ、ＤＨＡ含量见图７。

表６　小鼠小肠壁脂质脂肪酸
组成及相对含量（ｎ＝６）

Ｔａｂｌｅ６　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅｃｏｎｔｅｎｔｏｆ
ｌｉｐｉｄｓｉｎｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｗａｌｌｏｆｍｉｃｅ（ｎ＝６） ％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组

Ｃ１２∶０ ０．２８±０．０７ｂ ０．２０±０．０４ｂ ０．０７±０．０２ａ

Ｃ１４∶０ ０．５２±０．１１ｂ ０．４４±０．０８ａ ０．３１±０．０３ａ

Ｃ１５∶１ ０．１８±０．０３ｂ ０．１８±０．０３ｂ ０．１５±０．０１ａ

Ｃ１６∶０ １７．４０±１．１０ａ １７．９０±０．５０ａ １７．１０±１．００ａ

Ｃ１６∶１ １．４９±０．０５ｂ １．２４±０．０４ａ １．１５±０．０９ａ

Ｃ１７∶０ ０．４８±０．０４ａ ０．４８±０．０３ａ ０．５４±０．０３ａ

Ｃ１８∶０ ２０．４０±１．００ａ １９．６０±０．３０ａ ２０．４０±１．００ａ

Ｃ１８∶１ １３．６０±０．８０ａ １４．４０±０．７０ａ １３．５０±０．４０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ １６．９０±０．２６ａ １５．８０±１．００ａ １６．１０±０．４０ａ

Ｃ１８∶３ｎ－６ ０．８７±０．０５ｂ ０．８０±０．０５ｂ ０．７６±０．０９ａ

Ｃ１８∶３ｎ－３ － ０．４３±０．０２ｂ ０．１２±０．０１ａ

Ｃ２０∶３ ２．６９±０．０３ａ ２．５０±０．０５ａ ２．６６±０．０３ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ ２２．４０±１．３０ａ ２２．９０±１．４０ａ ２４．００±０．５０ａ

ＥＰＡ ０．３０±０．０６ａ ０．４４±０．０３ｂ ０．４１±０．０３ｂ

Ｃ２２∶０ ０．５１±０．０３ａ ０．５１±０．０４ａ ０．５５±０．０３ａ

ＤＨＡ ２．０６±０．０９ａ ２．１２±０．０４ａ ２．２０±０．１６ａ

　　　
图７　灌胃２４ｈ后小鼠小肠壁ＥＰＡ、ＤＨＡ含量

Ｆｉｇ．７　ＣｏｎｔｅｎｔｓｏｆＥＰＡａｎｄＤＨＡｉｎｔｈｅｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｗａｌｌｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ
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　　由表 ６可看出，相比血清、肝脏，小鼠小肠壁
中脂肪酸种类较多，且有一定量的 ＥＰＡ。与对照
组相比，ＡＬＡ组和 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠小肠壁中
ＥＰＡ含量显著提高，表明小肠上皮细胞具有将
ＡＬＡ转化成 ＥＰＡ的能力。本实验中，灌胃 ２４ｈ
后，仅在小肠壁中检测到 ＡＬＡ，原因可能是灌胃２４
ｈ后 ＡＬＡ在肝脏和血液中已经被代谢，含量低于
检出限。Ｌｉｎ等［１０］向大鼠灌胃同位素标记的

ＡＬＡ，２ｈ后血液中 ＡＬＡ达到峰值（为初始灌胃剂
量的２．４％），２４ｈ后血液中 ＡＬＡ含量仅为０．０１６
μｇ／ｍＬ，与本实验结果相似。

由图７可看出，与对照组相比，ＡＬＡ组小鼠小
肠壁中ＥＰＡ、ＤＨＡ含量显著升高（ｐ＜０．０５），ＡＬＡ＋
ＧＬＡ组小鼠小肠壁中 ＥＰＡ、ＤＨＡ含量升高，且 ＥＰＡ
含量升高具有显著性（ｐ＜０．０５）。ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小
鼠小肠壁中 ＥＰＡ和 ＤＨＡ含量与 ＡＬＡ组相比下降，
且ＤＨＡ含量下降具有显著性（ｐ＜０．０５）。综上，
ＧＬＡ可抑制ＡＬＡ在小肠壁中合成ＤＨＡ。
２．４　小鼠脑脂肪酸组成和ＤＨＡ含量

ＤＨＡ是脑脂质中的主要脂肪酸之一。ｎ－３
ＰＵＦＡ对人体健康和大脑发育具有重要作用［２２］。实

验室前期研究表明，长期ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏会降低小
鼠大脑ＤＨＡ的浓度，并对神经发育造成不可逆的损
害［２３－２４］。小鼠大脑脂质脂肪酸组成见表７，ＤＨＡ含
量见图８。

表７　小鼠大脑脂质脂肪酸

组成及相对含量（ｎ＝６）

Ｔａｂｌｅ７　Ｆａｔｔｙａｃｉｄｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｒｅｌａｔｉｖｅ

ｃｏｎｔｅｎｔｏｆｌｉｐｉｄｓｉｎｂｒａｉｎｏｆｍｉｃｅ（ｎ＝６） ％

脂肪酸 ＣＯＮ组 ＡＬＡ组 ＡＬＡ＋ＧＬＡ组

Ｃ１６∶０ ２１．８０±１．２０ａ ２２．００±１．２０ａ ２０．７０±１．３０ａ

Ｃ１６∶１ ０．７９±０．０８ａ ０．７５±０．０２ａ ０．７６±０．０６ａ

Ｃ１７∶０ ０．６９±０．０４ａ ０．７２±０．０６ａ ０．７８±０．０５ａ

Ｃ１７∶１ ０．２８±０．０３ａ ０．２８±０．０３ａ ０．２６±０．０６ａ

Ｃ１８∶０ ２２．９０±０．８０ａ ２３．９０±０．９０ａ ２３．１０±１．６０ａ

Ｃ１８∶１ １９．４０±０．８０ａ １９．３０±０．８０ａ １９．１０±０．４０ａ

Ｃ１８∶２ｎ－６ ０．３９±０．０３ａ ０．３６±０．０５ａ ０．３７±０．０７ａ

Ｃ２０∶１ｎ－９ １．８９±０．１５ａ １．７９±０．１５ａ １．８８±０．１２ａ

Ｃ２０∶４ｎ－６ １０．７０±１．１０ａ １０．１０±０．３０ａ １０．６０±０．２０ａ

ＥＰＡ ０．９９±０．０５ａ １．０７±０．０５ａ １．０１±０．０３ａ

Ｃ２２∶０ ０．５２±０．０４ａ ０．５８±０．０６ａ ０．６０±０．０６ａ

Ｃ２２∶１ ２．０９±０．１５ａ ２．１２±０．１２ａ ２．１１±０．７０ａ

ＤＨＡ １７．８０±０．８０ａ １７．６０±０．７０ａ １８．２０±０．６０ａ

图８　灌胃２４ｈ后小鼠大脑ＤＨＡ含量
Ｆｉｇ．８　ＤＨＡｃｏｎｔｅｎｔｉｎｂｒａｉｎｏｆｍｉｃｅａｆｔｅｒ２４ｈｏｆｇａｖａｇｅ

　　由表７可看出，ＡＬＡ组和ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠大
脑脂肪酸组成无显著差异。岳肶等［２５］指出，短期必

需脂肪酸缺乏对大脑细胞膜脂肪酸的种类与含量无

显著影响，这与本实验结果一致。

由图８可看出，ＡＬＡ组、ＡＬＡ＋ＧＬＡ组小鼠大
脑中ＤＨＡ含量与对照组相比无显著差异。由此可
知，短期干预 ＡＬＡ或 ＡＬＡ＋ＧＬＡ不影响大脑中
ＤＨＡ含量。

实验结果表明，ＧＬＡ对 ＡＬＡ转化为 ＤＨＡ具有
抑制作用。有研究指出，碳链大于 １８个碳原子的
ＰＵＦＡ可以由相应的前体在体内通过链延长反应合
成［２６］。ＡＬＡ能够经去饱和、链延长生成 ＥＰＡ，ＥＰＡ
通过链延长、去饱和、β－氧化，进一步合成 ＤＨＡ。
ＧＬＡ在生物转化过程中所用酶与ＡＬＡ合成ＤＨＡ所
用去饱和酶和链延长酶相同，从而抑制了 ＡＬＡ向
ＤＨＡ的转化。
３　结　论

本实验通过饲喂小鼠 ｎ－３ＰＵＦＡ缺乏饲料构
建低水平ｎ－３ＰＵＦＡ小鼠模型，探究了ＧＬＡ对ＡＬＡ
转化为 ＤＨＡ的影响。结果表明，补充 ＡＬＡ可提高
小鼠外周组织ＤＨＡ含量，而 ＧＬＡ对 ＡＬＡ的转化具
有抑制作用。ＡＬＡ在人体内转化为 ｎ－３ＰＵＦＡ的
效率日益受到关注，本研究对内陆低水产品消费量

人群合理增加ｎ－３ＰＵＦＡ的摄入具有重要意义。
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