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摘要：甘油二酯（ＤＡＧ）是甘油三酯中一个脂肪酸被羟基取代形成的酯，是膳食油脂中的天然成分
之一。旨在为ＤＡＧ油作为降脂减重功能性油脂的应用提供理论参考，介绍了 ＤＡＧ的降血脂及控
制体质量功效，并综述了其作用机制。ＤＡＧ因其自身的特异性结构而具有与 ＴＡＧ不同的消化特
性，且ＤＡＧ可以上调小肠中脂肪氧化、产热基因的表达，上调肝脏中 β－氧化相关基因表达，抑制
脂质转运和增强血浆脂质清除作用。综上，基于 ＤＡＧ本身结构的特异性消化代谢途径以及 ＤＡＧ
摄入后对脂质代谢相关基因的调控，ＤＡＧ可有效降低餐后血脂水平并减少体内脂肪积累，达到控
制体质量的效果，改善或预防肥胖的发生。
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　　肥胖是一种代谢紊乱，表现为体内脂肪积累过
多，可能对健康产生不利影响。据估计，２０２０年全

球超重和肥胖〔身体质量指数（ＢＭＩ）≥２５ｋｇ／ｍ２〕人
数超过２６亿，占世界人口的３８％，而在２０３５年，该
比例可能增加到５０％［１］。油脂是日常膳食的重要

组成部分，中国营养学会建议膳食脂肪能量供给不

超过总能量的３０％，但调查显示我国６７．９％的居民
膳食脂肪供能比超过３０％［２］。天然膳食油脂的主

要成分甘油三酯（ＴＡＧ）在经过胃、肠的消化代谢
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后，最终重新生成ＴＡＧ进入血液循环运输到各组织
器官中用于供能或储存。当人体摄入能量多于消耗

所需能量时，多余的能量会以ＴＡＧ的形式储存在脂
肪组织中，体内脂肪的逐渐积累引起体质量不断增

长进而导致超重和肥胖。节食和减肥药物可以在短

时间内快速降低体质量，达到减肥效果，但往往也会

对健康产生一定的损害［３］。因此，具有降血脂和控

制体质量作用的健康膳食油脂的研究应用存在非常

大的发展空间。

甘油二酯（ＤＡＧ）是膳食油脂中除 ＴＡＧ外含量
最高的天然成分［４］，但常见天然食用油中ＤＡＧ含量
仍非常低，其含量范围为０．８％（菜籽油）～９．５％
（棉籽油）［５］。根据脂肪酸酰基与甘油骨架上羟基

连接位置的不同，ＤＡＧ有１，２－ＤＡＧ和１，３－ＤＡＧ
两种异构体，分子间的空间位阻效应使１，３－ＤＡＧ
在热力学上更稳定，因此膳食油脂中 ＤＡＧ主要以
１，３－ＤＡＧ形式存在［６］。我国卫生部在２００９年将
ＤＡＧ油列为新资源食品。膳食油脂的特性可能会
影响脂肪组织中脂肪滴的脂肪酸组成、脂肪细胞的

质膜、血清中脂肪因子的分布、葡萄糖代谢和脂质代

谢［７］。研究表明，１，３－ＤＡＧ具有不同于 ＴＡＧ的代
谢通路，其摄入后不易在小肠上皮细胞中重新生成

ＴＡＧ［８］，进而减少了进入脂肪细胞中储存的 ＴＡＧ脂
滴，避免造成脂肪堆积。还有研究发现，ＤＡＧ可以
降低脂质转运相关基因表达，增强小肠和肝脏中脂

质的β－氧化和血浆中脂质清除作用［９－１１］。因此，

ＤＡＧ可以有效降低餐后血脂水平并减少体内脂肪
积累，达到控制体质量的效果。

本文汇总整理了一些 ＤＡＧ抗肥胖功效及其机
制研究的动物实验和人群实验，总结了ＤＡＧ降低血
脂及控制体质量的作用机制，以期为ＤＡＧ油作为功
能性膳食油脂控制体质量的研究应用提供理论参考。

１　ＤＡＧ的降血脂及控制体质量功效
肥胖是指一定程度的明显超重与脂肪层过厚，

是体内脂肪组织积蓄过剩的状态。当食物摄入过多

或机体代谢的改变会导致体内脂肪积聚过多进而表

现为体质量增长。动物脂肪主要积聚在腹股沟、附

睾、肠系膜、肾周，所以测量这些部位的脂肪质量可

以较好地反映体内脂肪堆积情况［１２］。ＤＡＧ降血脂
和控制体质量相关的动物实验和人群实验见表１。

表１　ＤＡＧ降血脂和控制体质量相关的动物实验和人群实验
Ｔａｂｌｅ１　ＡｎｉｍａｌａｎｄｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓｒｅｌａｔｅｄｔｏＤＡＧｂｌｏｏｄｌｉｐｉｄ－ｌｏｗｅｒｉｎｇａｎｄｗｅｉｇｈｔｌｏｓｓ

实验对象 实验周期 实验结果 参考文献

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊｏｂ／ｏｂ雄性小鼠 ５周 ＤＡＧ降低血清中 ＴＡＧ、葡萄糖、游离脂肪酸（ＦＦＡ）、总胆固醇（ＴＣ）水
平，降低了附睾脂肪质量

［１３］

ＳＤ雄性大鼠 ８周 ＤＡＧ显著降低体质量，降低腹部上皮组织、附睾、肠系膜、肾周脂肪质量
和血清ＴＡＧ水平 ［１４］

Ｗｉｓｔａｒ雄性大鼠 １２周 ＤＡＧ浓度与其降脂效果相关，４０％ＤＡＧ油比２０％ＤＡＧ油对脂质分布的
影响更显著

［１５］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠 ８周 ＤＡＧ降低了体质量和血脂水平 ［１６］

１３１名超重人群 ２４周 ＤＡＧ组体质量和脂肪质量的下降幅度明显高于ＴＡＧ组 ［１７］

１１４名超重人群 １２周 ①ＤＡＧ组内脏脂肪面积和ＢＭＩ显著降低，且存在时间－治疗交互作用
②第１２周时，ＤＡＧ组空腹血清ＴＡＧ浓度显著降低

［１８］

３８名健康男性 １６周 ＤＡＧ组体质量、ＢＭＩ、腰围、总脂肪面积、内脏脂肪面积、皮下脂肪面积
和内脏与皮下脂肪面积比的下降幅度均明显大于ＴＡＧ组 ［１９］

１７７名肥胖人群 １２周 ＤＡＧ组的体质量、腰围、内脏脂肪面积显著减少，其中内脏脂肪面积的
减少与体质量减少显著相关

［２０］

１９名健康人群 １６周 ＤＡＧ显著减少了体内脂肪的积累，尤其是内脏脂肪 ［２１］

１１４名人群 １年 膳食ＤＡＧ自由摄入显著降低了体质量、腰围、皮肤褶皱厚度，血脂水平
得到明显改善

［２１］

　　ＤＡＧ能够降低动物血清 ＴＡＧ和 ＴＣ水平，显
著减少动物体质量和体内组织脂肪质量［２２－２４］。

人群实验结果表明，ＤＡＧ的摄入显著降低了体质
量和体内脂肪含量［１７－１９］，且内脏脂肪面积的减少

与体质量减少显著相关［２０］。

２　ＤＡＧ降血脂及控制体质量的作用机制
２．１　ＤＡＧ的消化特异性

天然食用油脂中 ＤＡＧ的两种异构体 １，３－
ＤＡＧ与１，２－ＤＡＧ的比例约为７∶３［６］，其中１，２－
ＤＡＧ与ＴＡＧ的代谢途径相似，见图１。
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图１　ＴＡＧ与１，２－ＤＡＧ的代谢途径
Ｆｉｇ．１　ＭｅｔａｂｏｌｉｃｐａｔｈｗａｙｓｏｆＴＡＧａｎｄ１，２－ＤＡＧ

　　如图１所示，ＴＡＧ与１，２－ＤＡＧ在肠道中经
ｓｎ－１，３特异性胰脂肪酶分解后产生 ２－单甘酯
（２－ＭＡＧ）和 ＦＦＡ。产物随后被吸收进小肠上皮
细胞，在细胞内约 ８０％的 ２－ＭＡＧ相继在 ＭＧＡＴ
和 ＤＧＡＴ的催化作用下生成新的 ＴＡＧ，再生的
ＴＡＧ以乳糜微粒（一种球形脂蛋白）的形式进入血
液循环中［２５］。此外，约２０％的２－ＭＡＧ通过３－

磷酸甘油途径合成 ＴＡＧ，此过程非常缓慢，且合成
的 ＴＡＧ极少形成乳糜微粒，大部分在小肠上皮细
胞中储存［８］。与 ＴＡＧ相比，由于１，２－ＤＡＧ含量
较低，因此以其为原料再生的 ＴＡＧ含量也相应
较低。

１，３－ＤＡＧ的代谢途径见图２。

图２　１，３－ＤＡＧ的代谢途径
Ｆｉｇ．２　Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｐａｔｈｗａｙｏｆ１，３－ＤＡＧ

　　如图２所示，１，３－ＤＡＧ在小肠中被ｓｎ－１，３特
异性胰脂肪酶分解后产生１－单甘酯（１－ＭＡＧ）和
ＦＦＡ，由于 ＭＧＡＴ和 ＤＧＡＴ对１－ＭＡＧ的敏感度低
且体内缺少 ｓｎ－２位特异性酰基转移酶，１－ＭＡＧ
很难转变为２－ＭＡＧ，因而１－ＭＡＧ很难进一步酯
化生成 ＴＡＧ，大部分１－ＭＡＧ直接储存在肠上皮细
胞中［２６］。此外，少数１－ＭＡＧ可以通过３－磷酸甘
油途径合成 ＴＡＧ，但这部分 ＴＡＧ不易形成乳糜微
粒，而是直接储存在肠上皮细胞中［１４］。１，３－ＤＡＧ
分解的另一产物 ＦＦＡ通过门静脉直接进入肝脏进
行脂质氧化供能［２７］。

１－ＭＡＧ再生 ＴＡＧ效率低的原因是 ＤＧＡＴ的
低底物特异性。Ｍｕｒａｓｅ等［９］分别将［１４Ｃ］标记的
ＤＡＧ和 ＴＡＧ注射进小鼠的管腔，结果发现，注射
ＤＡＧ的小鼠管腔内［１４Ｃ］脂肪酸的含量高于注射

ＴＡＧ的小鼠，管腔中脂肪酸的大量产生和黏膜的吸
收可能导致小肠黏膜中脂肪酸含量较高。与注射

ＴＡＧ的小鼠相比，注射 ＤＡＧ的小鼠黏膜中含有更
大量的［１４Ｃ］１，３－ＤＡＧ。这说明由１－ＭＡＧ与脂
肪酸酯化再生成的１，３－ＤＡＧ很少能够作为 ＤＧＡＴ
的底物，从而导致１，３－ＤＡＧ滞留在黏膜中，因此
黏膜中１，３－ＤＡＧ的增加反映了 ＤＧＡＴ的低底物
特异性。Ｋｏｎｄｏ等［２８］也报道称，当大鼠服用 ＤＡＧ
油时，小肠上皮细胞中 １，３－ＤＡＧ的含量增加而
ＴＡＧ的产生量减少，这说明由 １，３－ＤＡＧ作为底
物合成 ＴＡＧ的效率较低。以上结果表明 １，３－
ＤＡＧ的消化特异性使再生的 ＴＡＧ减少，在能量优
先用于耗能的原则下，运往脂肪组织储存的多余

ＴＡＧ减少，从而减少了脂肪堆积，长此以往当储存
的 ＴＡＧ渐渐被消耗，就能够降低体质量，或维持体
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质量不变，达到控制体质量的作用。

２．２　ＤＡＧ上调小肠中脂肪氧化、产热基因的表达
脂肪消耗主要通过各组织器官中的 β－氧化供

能，如小肠、肝脏、骨骼肌等。ＤＡＧ调控小肠脂质代
谢机制见表２。

表２　ＤＡＧ调控小肠脂质代谢机制
Ｔａｂｌｅ２　ＭｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＤＡＧｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｍａｌｌｉｎｔｅｓｔｉｎｅｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

实验对象 实验周期 实验结果 参考文献

Ｃ５７ＢＬ／６Ｎ雄性小鼠 １６周

①不同脂肪酸组成的ＤＡＧ在抑制体质量增加和减少脂肪堆积方面作用相似
②ＤＡＧ显著降低血清葡萄糖、ＴＣ、瘦素水平和胰岛素水平
③棕榈油－ＤＡＧ诱导小肠长链脂酰辅酶Ａ合成酶（ＡＣＳＬ）和中链脂酰辅酶Ａ合
成酶的高表达，而（大豆油－菜籽油）－ＤＡＧ诱导肝脏和小肠中ＡＣＳＬ的高表达
④ＤＡＧ减少载脂蛋白（ａｐｏ）Ｂ基因表达，降低血清低密度脂蛋白（ＬＤＬ）水平，
棕榈油－ＤＡＧ上调肝脏和小肠中的解偶联蛋白（ＵＣＰ）基因表达

［２９］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠 ８个月

①ＤＡＧ上调小肠中参与脂肪酸转运相关蛋白〔脂肪酸转运蛋白（ＦＡＴ）和肝脂
肪酸结合蛋白（Ｌ－ＦＡＢＰ）〕、α－氧化相关酶〔酰基辅酶 Ａ氧化酶（ＡＣＯ）和中
链酰基辅酶Ａ脱氢酶（ＭＣＡＤ）〕和产热蛋白ＵＣＰ－２的ｍＲＮＡ水平
②ＤＡＧ组小鼠的小肠黏膜中有更多的标记１，３－ＤＡＧ

［９］

Ｃａｃｏ－２细胞 ＤＡＧ摄入可使血浆血清素水平升高约５０％，１－ＭＡＧ使 Ｃａｃｏ－２细胞血清素
水平升高３６．６％，同时观察到ＡＣＯ、ＦＡＴ、ＵＣＰ－２的ｍＲＮＡ表达显著升高 ［３０］

　　ＤＡＧ能够刺激 β－氧化，且其脂肪酸组成的差
异可能诱导在不同器官的 β－氧化［２９］。ＤＡＧ刺激
了小肠中脂质氧化和脂质代谢相关基因的表达［３１］，

包括小肠中的 ＡＣＯ、ＭＣＡＤ和 ＵＣＰ－２，但在骨骼肌
或棕色脂肪组织中却没有［９］，这表明肠道脂质代谢

增加在减少体内脂肪积累方面起到了很大作用。此

外，Ｙａｎａｉ等［３０，３２］研究发现 ＤＡＧ的摄入显著增加了
血浆中的血清素（主要产生于肠道中），而血清素可

以介导外周交感神经的产热作用，体外研究表明，

ＤＡＧ的消化产物１－ＭＡＧ增加了 Ｃａｃｏ－２细胞的
血清素释放，进而增强了与β－氧化、脂肪酸代谢和
产热相关基因的表达，由此提出了ＤＡＧ介导的抗肥
胖作用的新分子机制。作为膳食脂肪消化和吸收的

主要器官，小肠会最先也最容易受到膳食 ＤＡＧ影
响。与具有相似脂肪酸组成的ＴＡＧ相比，膳食ＤＡＧ
可上调参与小肠脂质代谢的基因，显著抑制体质量

增加，导致体内脂肪积累明显减少。因此，即使在高

脂饮食的条件下，ＤＡＧ也能够降低体内脂肪积累，
减少体质量增加，从而可能达到预防肥胖的效果。

２．３　ＤＡＧ上调肝脏中β－氧化相关基因表达
肝脏是人体内合成和转运内源性脂肪的最重

要的场所，许多动物研究表明摄入高含量膳食

ＤＡＧ后，动物肝脏中脂肪含量和血清中 ＴＣ、ＬＤＬ
水平降低［３３］，说明 ＤＡＧ可能影响了肝脏脂质代谢
相关基因的表达，增强肝脏中脂肪酸 β－氧化能力
并减少了脂质的合成，从而减少了肝脏脂肪积累

与分泌。

表３中列举了 ＤＡＧ调控肝脏脂质代谢机制的

相关实验结果。膳食 ＤＡＧ可使肝脏中与脂肪酸氧
化相关的酶，如肉碱棕榈酰转移酶、酰基辅酶 Ａ脱
氢酶、ＡＣＯ、烯酰基辅酶Ａ水合酶、３－羟酰基辅酶Ａ
脱氢酶、２，４－二烯酰辅酶Ａ还原酶和 δ３／δ２－烯酰
基异构酶的活性增强。同时，ＤＡＧ还通过降低脂肪
酸合成所需的酶，如脂肪酸合成酶、葡萄糖 －６－磷
酸脱氢酶和苹果酸酶的活性来抑制脂肪酸合成［１０］。

Ｍｕｒａｓｅ等［３４］用高 ＤＡＧ饮食喂养小鼠５个月后，小
鼠体内脂肪积累较少，且ＡＣＯ和脂酰辅酶Ａ合成酶
（ＡＣＳ）的ｍＲＮＡ水平升高，这表明ＤＡＧ刺激了肝脏
脂肪β－氧化，使更多的脂肪被消耗，从而减少了肝
脏中分泌入血液的 ＴＡＧ，脂肪组织中可储存的脂肪
相应减少，最终可起到降低体质量的作用。此外，

ＤＡＧ还可与其他功能性脂质发挥协同作用，α－亚
麻酸（ＡＬＡ）作为多不饱和脂肪酸在抑制肥胖、肝脏
脂肪堆积和降低血清脂质水平的作用已得到大量证

实［３５－３６］，而摄入富含ＡＬＡ的ＤＡＧ能更有效地减少
脂肪堆积从而控制体质量［２３］。

与动物实验结果相似，在人群实验中也发现了

ＤＡＧ摄入能够刺激脂肪氧化［３７］，一项实验招募了

１２名女性，用 ＤＡＧ部分替代 ＴＡＧ，结果表明，全身
能量消耗在 ＤＡＧ组和 ＴＡＧ组之间没有明显差异，
但ＤＡＧ组女性血清中酮体浓度增加［３８］，酮体是脂

肪氧化代谢过程中的中间代谢产物，在肝细胞中的

线粒体产生，这表明 ＤＡＧ刺激了肝脏的脂肪氧
化［３９］。总之，以上结果均表明膳食ＤＡＧ的摄入能够
影响肝脏的脂质代谢，降低肝脏中脂质合成的同时上

调脂肪酸β－氧化，减少体内脂肪堆积，控制体质量。
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表３　ＤＡＧ调控肝脏脂质代谢机制
Ｔａｂｌｅ３　ＭｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＤＡＧｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｌｉｖｅｒｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

实验对象 实验周期 实验结果 参考文献

棕色 脂 肪 缺 陷 型

小鼠
１５周 ①在高脂饮食下，ＤＡＧ组体质量增加与内脏脂肪积累较少

②ＤＡＧ抑制肝脏中的糖异生和刺激骨骼肌中的脂肪氧化
［２２］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｎ雄性小鼠 １６周

①不同脂肪酸组成的ＤＡＧ在抑制体质量增加方面和减少脂肪堆积方面作用相似
②棕榈油－ＤＡＧ诱导小肠中ＡＣＳＬ的高表达，而（大豆油 －菜籽油）－ＤＡＧ诱
导肝脏和小肠中ＡＣＳＬ的高表达
③ＤＡＧ减少ａｐｏＢ基因表达，降低ＬＤＬ水平，棕榈油－ＤＡＧ组上调肝脏和小肠
中的ＵＣＰ基因表达

［２９］

Ｚｕｃｋｅｒ雄性肥胖大鼠 ４周 ＤＡＧ抑制肝脏ＴＡＧ积累，上调β－氧化活性以及ＡＣＯ和ＭＣＡＤ的ｍＲＮＡ水平 ［２３］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠 ５个月
①ＤＡＧ组与ＴＡＧ组在能量摄入和粪便脂质排泄之间没有显著差异
②ＤＡＧ抑制了脂肪组织中瘦素ｍＲＮＡ表达的升高，上调肝脏中ＡＣＯ和ＡＣＳ的
ｍＲＮＡ表达

［３４］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠 ８周
①ＤＡＧ显著降低体质量、肾脏质量、血清ＴＡＧ含量、肝脏脂肪酸合成酶和乙酰
辅酶Ａ羧化酶（ＡＣＣ）水平
②与长链ＤＡＧ相比，中链ＤＡＧ显著降低脾脏质量、肝脏ＡＣＣ水平

［２４］

ＳＤ雄性大鼠 １４ｄ ＤＡＧ降低肝脏脂肪酸合成酶活性，增加脂肪酸氧化相关酶活性 ［１０］

１２名健康女性 ３ｄ

①ＤＡＧ组的脂肪氧化率明显升高，呼吸熵降低，ＤＡＧ摄入后较高的β－羟基丁
酸浓度表明较高的肝脏脂肪氧化

②第１天实验中，ＤＡＧ组和 ＴＡＧ组的食欲状况无明显差异；但在第２天实验
中，ＤＡＧ组的饥饿感、食欲、预期食物摄入估计量和进食欲望均明显降低

［３８］

１４名健康人群 １４ｄ 与消耗ＴＡＧ油相比，消耗ＤＡＧ油会刺激脂肪氧化和静息代谢率 ［４０］
１６名超重人群 １４ｄ ＤＡＧ显著降低体脂率和脂肪量，上调脂质代谢 ［４１］

１１名超重女性 ４ｄ
①在超重受试者中，ＤＡＧ油组和ＴＡＧ油组之间的总能量消耗和碳水化合物氧
化没有显著差异

②ＤＡＧ油增强了超重受试者的总脂肪氧化和膳食脂肪氧化
［４２］

１１名健康人群 ４ｄ ＤＡＧ可增强脂肪利用率，摄入的ＤＡＧ快速氧化 ［４３］

２．４　ＤＡＧ抑制脂质转运和增强血浆脂质清除作用
ａｐｏ是血浆脂蛋白中的蛋白质部分，其基本功

能是运载脂类，主要有 ａｐｏＡ、ａｐｏＢ、ａｐｏＣ、ａｐｏＤ和
ａｐｏＥ５大类。ａｐｏＢ由于氨基酸组成的差异，可分为
２个亚类 ａｐｏＢ４８和 ａｐｏＢ１００。ａｐｏＢ４８是乳糜微粒
的ａｐｏ之一；ａｐｏＢ１００是极低密度脂蛋白（ＶＬＤＬ）和
ＬＤＬ的ａｐｏ之一。表４列出了 ＤＡＧ抑制脂质转运
及增强血浆脂质清除作用机制的相关实验结果。

Ｓｈｏｊｉ等［４４］发现，摄入ＤＡＧ后乳糜微粒中ａｐｏＢ４８的
浓度显著降低，餐后血浆中 ＬＤＬ－ＴＡＧ和 ＶＬＤＬ－
ＴＡＧ的浓度也显著降低。在肠上皮细胞中再生的
ＴＡＧ需要以乳糜微粒的形式进入血液循环，故
ａｐｏＢ４８浓度的降低可能会阻碍乳糜微粒的形成，导
致运输ＴＡＧ的载体减少，从而降低小肠和肝脏分泌
入血液的ＴＡＧ水平，餐后血脂水平的降低有利于降
低高脂血症、动脉粥样硬化等疾病的发生风险。

表４　ＤＡＧ抑制脂质转运及增强血浆脂质清除作用机制
Ｔａｂｌｅ４　ＭｅｃｈａｎｉｓｍｏｆＤＡＧｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｌｉｐｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔａｎｄｅｎｈａｎｃｉｎｇｐｌａｓｍａｌｉｐｉｄｃｌｅａｒａｎｃｅ

实验对象 实验周期 实验结果 参考文献

Ｃ５７ＢＬ／６Ｎ雄性小鼠 １６周 ＤＡＧ减少ａｐｏＢ基因表达，降低血清ＬＤＬ水平，棕榈油－ＤＡＧ组肝脏和小肠中
的ＵＣＰ基因表达上调 ［２９］

４１名 空 腹 高 ＴＡＧ
患者

６ｈ
①与ＴＡＧ组相比，ＤＡＧ组餐后ＴＡＧ、ＶＬＤＬ－ＴＡＧ和ＬＤＬ－ＴＡＧ的浓度显著降低
②与ＴＡＧ组相比，ＤＡＧ组餐后ａｐｏＢ４８、高密度脂蛋白（ＨＤＬ）－ＴＡＧ和胰岛素
水平显著降低

［４４］

Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ雄性小鼠，
ａｐｏＥ缺陷小鼠

口服ＤＡＧ和ＴＡＧ以相同效率掺入乳糜微粒中，但 ＤＡＧ产生的乳糜微粒是脂
蛋白脂肪酶（ＬＰＬ）更好的底物，且被更有效地从血浆中清除 ［１１］

　　ＬＰＬ负责分解血浆中脂蛋白（主要是乳糜微粒
和ＶＬＤＬ）核成分的ＴＡＧ，其代谢产物ＦＦＡ为组织提
供能量，或再酯化为 ＴＡＧ储存在脂肪组织中。

Ｙａｓｕｎａｇａ等［１１］发现ＤＡＧ可以提高由ＬＰＬ介导的脂
肪分解和 ａｐｏＥ介导的肝内吞作用，从而降低血清
ＴＡＧ水平。在小鼠灌胃 ＤＡＧ乳液后，乳糜微粒中
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的ＴＡＧ略微降低，但ＭＡＧ和ＤＡＧ增多。研究结果
表明，餐后血清 ＴＡＧ水平的降低是由于 ＤＡＧ产生
的乳糜微粒与 ＬＰＬ的相互结合能力更强，从而达到
更高效的水解，并且乳糜微粒中 ＭＡＧ和 ＤＡＧ的适
度增加可引发更好的脂解效果。ＬＰＬ对 ＤＡＧ的有
效水解可能归因于其独特的物理化学性质。由于

ＬＰＬ的亲水性，更多的ＤＡＧ分子可以在乳液表面分
配，与 ＴＡＧ分子相比，ＬＰＬ更容易与 ＤＡＧ相互作
用，从而使含有较多ＤＡＧ的乳糜微粒清除率升高。

单一的肠上皮细胞和肝脏内脂质分泌抑制作用

或脂质由血浆到组织器官的清除增强作用可能无法

直接影响体内脂肪积累的减少，但与ＤＡＧ刺激小肠
和肝脏中脂质β－氧化的作用结合后，ＤＡＧ在降低
餐后血脂的同时还能减少体内脂肪积累最终达到控

制体质量的效果。

３　结束语
ＤＡＧ作为膳食脂质能够有效降低餐后血脂水

平和控制体质量。ＤＡＧ摄入能够减少体内脂肪积
累，在正常饮食情况下降低体质量；在高脂饮食情况

下显著抑制体质量增长，预防或改善肥胖。膳食中

ＤＡＧ油部分替代或全部替代 ＴＡＧ油均能显著发挥
作用，且ＤＡＧ含量越高，降脂减肥效果越好。对于
超重或肥胖人群，短时间内的ＤＡＧ摄入就可观察到
体内脂肪积累的显著减少，与有损健康的节食或减

肥药等方式相比，膳食ＤＡＧ提供了一个健康且相对
轻松的途径来减肥降重。基于 ＤＡＧ本身结构的特
异性消化代谢途径以及 ＤＡＧ摄入后对脂质代谢相
关酶基因的调控，ＤＡＧ可有效降低餐后血脂水平并
减少体内脂肪积累，达到控制体质量的效果，改善或

预防肥胖的发生。
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