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岩藻黄素抗肥胖和抗糖尿病活性研究进展 
 

彭娟，邓夏青，敖钰舒，袁建平 

（中山大学海洋学院，广东广州 510275） 

摘要：目前肥胖和Ⅱ型糖尿病已迅速成为世界范围内的流行病。一种在褐藻中发现的典型类胡萝卜素-岩藻黄素，具有潜在的抗

肥胖和抗糖尿病活性，可能对治疗肥胖以及糖尿病有显著疗效。岩藻黄素含有一个丙二烯键以及两个羟基的多烯发色团尾端，这种独

特的化学结构是其具有重要生物活性的关键因素。岩藻黄素可以诱导线粒体解偶联蛋白 1(UCP1)在白色脂肪组织(White Adipose Tissue, 

WAT)的表达从而增加产热，还可以通过调节WAT 中的细胞因子分泌来改善胰岛素抵抗并降低血糖水平。本文通过查阅大量相关文献，

对岩藻黄素抗肥胖以及抗糖尿病作用进行全面综述。 
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Anti-obesity and Anti-diabetic Effects of Fucoxanthin 
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Abstract: Obesity and type II diabetes are rapidly taking a form of global epidemics. Fucoxanthin, a characteristic carotenoid found in 

brown seaweeds, has potential anti-obesity and anti-diabetic properties and may be effective for the treatment of these two conditions. The 

polyene chromophore tail of fucoxanthin, which contains an allenic bond and two hydroxyl groups, is believed to be a key factor for the 

bioactivities of the compound. Fucoxanthin induces mitochondria uncoupling protein 1 in white adipose tissue (WAT), which leads to increased 

heat production. In addition, fucoxanthin improves insulin resistance and decreases blood glucose levels through the regulation of cytokine 

secretion in WAT. This article provides a comprehensive review of the anti-obesity and anti-diabetes effects of fucoxanthin. 
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由于越来越西式的饮食习惯以及缺乏锻炼的生

活方式，全球的肥胖人数在不断增加，而肥胖又是Ⅱ

型糖尿病、高血压以及血脂异常的主要风险因子。人

们将这三类病统称为代谢综合症。目前，世界六大主

要国家里有近 8.6 亿代谢综合征患者，它的发生已经

成为世界性的问题[1]。尽管肥胖、高血压、高血脂和

糖尿病以前大多被认为是由于生活方式引起的疾病，

但内脏脂肪的积累也是常见的诱因之一。肥胖人体内

过度的脂肪积累导致白色脂肪组织（White Adipose 

Tissue，WAT）中脂肪因子的调节功能异常，这和代

谢综合症的发展密切相关。此外，最近的研究表明肥

胖发展时巨噬细胞会浸润 WAT，导致患者长期处于一

种轻度炎症状态，主要表现为促炎性脂肪因子水平的

上升，以及一种抗炎症脂肪因子脂联素（Adiponectin，

APN）水平的下降[2~3]。Suganami 等人报道了来自脂

肪细胞以及巨噬细胞的饱和脂肪酸以及肿瘤坏死因子 
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α（Tumor Necrosis Factorα，TNF-α）会分别组织一条

旁分泌途径来引发脂肪细胞中的炎症[4]。肥胖 WAT 中

促炎脂肪因子的过量生成在胰岛素抵抗以及肥胖型Ⅱ

型糖尿病的致病机理中扮演重要角色。 

岩藻黄素（Fucoxanthin），亦称褐藻素、岩藻黄

质，为存在于食用藻如裙带菜(Undaria pinnatifida)，

Hijikia fusiformis 和马尾藻(Sargassum fulvellum)的一

种海洋主要类胡萝卜素[5]。它参与光合作用的光化学

系统Ⅱ，在叶绿体的类囊体中同叶绿素 a 和一些蛋白

质 组装 成为 岩藻 黄素 叶绿 素蛋 白质 复合 体

（Fucoxanthin Chlorophyll Protein, FCPs），起光捕获和

光传递作用。现有研究证明岩藻黄素具有抗肿瘤、抗

炎、清除自由基、减肥、抗糖尿病等多种生物学效应，

目前已广泛用于食用着色剂和保健食品方面
[6]
。尽管

岩藻黄素在脂质代谢方面有显著功效，但国内相关方

面的研究报道尚且少见。 

本论文旨在阐明、总结现国内外学者对岩藻黄素

在减肥以及抗糖尿病的相关研究进展及在国内外的最

新应用，从而为将其更好地应用在医药以及营养保健

领域提供参考。 
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1  岩藻黄素的理化性质与代谢 

1.1  理化性质 

根据现有文献，其中文名为岩藻黄素，英文名为 

fucoxanthin。岩藻黄素的分子式则是 C42H58O6。根据

国际理论与应用化学协会(IUPAC)，其系统命名为 

(3S,5R,6S,3’S,5’R,6’R)-5,6-Epoxy-3’-ethanoyloxy-3,5’-

dihydroxy-6’,7’-didehydro-5,6,7,8,5’,6’-hexahydro-β, β 

-caroten-8-one3’-acetate
 [7]。分子量：658.91，密度 1.09，

熔点 166~168 ℃，不溶于水但溶于某些有机溶剂，如

石油醚、正己烷、三氯甲烷等。在低温、弱光和偏酸

性溶液中较为稳定，在酸或者弱碱条件下会发生颜色

可逆变化，在强碱、强光或者高温条件下则会被破坏
[8]。 

岩藻黄素的完整结构以及手性最早由 Englert 等

人于 1990年确定[9]，见图 1。和其他类胡萝卜素如 β-

类胡萝卜素以及叶黄素等都不相同，它有分子中含一

个丙二烯键(C-7’)和 5，6-环氧化物的独特结构，并具

有羟基、羰基及羧基等含氧官能团，这可能是造成其

独特生物学活性的重要影响因素
[10-11]

。岩藻黄素是第

一个在海洋褐藻中被发现具有丙二烯键的类胡萝卜素
[12]

，而这个丙二烯键很可能是其具有较高抗氧化活性

的关键因素[13]。 

 

图 1 岩藻黄素及其代谢物的分子结构 

Fig.1 Molecular structures of fucoxanthin and its metabolites 

1.2  代谢以及生物利用率 

类胡萝卜素在十二指肠与其他脂类物质一起经

胆汁乳化后形成混合微团，然后由肠黏膜细胞吸收。

Sugawara 等人发现，磷脂强烈影响类胡萝卜素的吸

收，其细胞吸收则取决于类胡萝卜素的亲脂性[14]。他

们认为胰腺磷脂酶 A2 和溶血卵磷脂对类胡萝卜素在

胃肠道的吸收起关键的调控作用，并认同类胡萝卜素

是通过简单的易化扩散机制被小肠上皮细胞吸收的。

Yonekura等认为类胡萝卜素在老鼠小肠中比叶黄素酯

具有更加稳定的吸收
[15]

，而且其代谢物在体内比虾青

素具有更高的积累速率[16]。 

以前曾经报道过在喂食了褐藻 Fucus serratus 的

白莱航下蛋母鸡体内，岩藻黄素在胃肠道内腔被吸收

并进一步通过血液吸收，故其代谢产物岩藻黄醇成为

蛋黄中出现的一种主要类胡萝卜素[17]。Sugawara 等人

证实岩藻黄素在被分化的 Caco-2 细胞（一种用于研究

人类小肠上皮细胞对食物中化合物吸收作用的组织培

养模型）吸收时水解为岩藻黄醇[18]。他们的研究发现

喂食小鼠岩藻黄素后岩藻黄醇在鼠血浆中出现，这表

明膳食性岩藻黄素在胃肠道被脂肪酶以及胆固醇酯酶

等消化酶水解为岩藻黄醇，被小肠黏膜细胞内吸收后

入血液循环。故体内岩藻黄醇的生物利用率要比岩藻

黄素高[19]。 

Asai等人在 TCR 小鼠和 HepG2 细胞中研究了岩

藻黄醇的进一步生物转化并证实了岩藻黄素的另一代

谢物 [20]。由于首先在在海洋被囊动物 Amaroucium 

pliciferum 被发现，故被命名为 amarouciaxanthin A(图

1)。岩藻黄醇通过脱氢作用/异构化向 amarouciaxanthin 

A的转化首先在肝脏中被发现，同样也在 HepG2 细胞

中被证实。故岩藻黄素在胃肠道被转化为岩藻黄醇后

在肝脏中被转化为 amarouciaxanthin A
[16,20~23]，此外，

在血浆以及肝脏中没有检测出岩藻黄素[20~21]。 

Yonekura等[21]发现在连续14 d每天喂食128nmol

岩 藻 黄 素 的 ICR 小 鼠 体 内 ， 岩 藻 黄 醇 和

amarouciaxanthin A 主要在脂肪组织中积累(3.13-3.64 

μmol/kg)，是在血浆、肝脏和肾脏中积累的 2.2 到 2.6

倍(1.29~1.80 μmol/kg)。ICR 小鼠中 amarouciaxanthin A

也可能进一步转化为更多的极性代谢物[24]。Sangeetha

等人详细地报道了小鼠体内除了岩藻黄醇以及

amarouciaxanthin A之外岩藻黄素各种各样的代谢物，

为岩藻黄素提供了一个在大鼠血浆或在肝脏中可能的

代谢机制，并推测这些代谢物的形成可能与异构化、

脱氢、氧化、去乙酰以及脱甲基作用等的酶促反应相

关。 

在人体试验中，Asai等对五名健康的志愿者进行

了一周的裙带菜膳食测试以检测岩藻黄素的肠道吸收

情况。他们检测了志愿者在摄食前后其血浆中岩藻黄

素代谢物的浓度，结果显示摄入岩藻黄素一周后

(6.1mg/天)血浆中岩藻黄醇的浓度为 0.8 nmol/L，但没

有检测到岩藻黄素或者 amarouciaxanthin A，这也可能

是由于海藻基质中的某种成分（如膳食性纤维）阻碍

了小肠对岩藻黄素的吸收[25]。 
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另外，岩藻黄素能在室温下溶于中链甘油三酯和

鱼油，但在植物油中溶解度较低，有报道显示岩藻黄素

和食用油或者脂质的膳食组合可以提高 KK-Ay 小鼠

对岩藻黄素的吸收率[26~28]。 

2  岩藻黄素潜在的改善脂质代谢作用 

肥胖与Ⅱ型糖尿病是常见的内分泌代谢疾病，并

已经成为世界范围的流行病。目前的研究结果显示，

肥胖，尤其是腹部型肥胖，是Ⅱ型糖尿病的独立危险

因素。肥胖和Ⅱ型糖尿病均为与生活方式密切相关的

多因素、多基因遗传性疾病，但两者之间的关系及其

发病机制尚不十分明确
[29~30]

。 

2.1  抗肥胖活性 

肥胖在细胞生物的水平来说，其特征是脂肪细胞

内成纤维前脂肪细胞向脂肪细胞的转化以及脂肪组织

中脂肪细胞的增长与增大。脂肪组织的增长是脂肪细

胞数量增加和体积增大的结果。脂肪组织中的多能干

细胞 MSC 向前脂肪细胞定向分化及前脂肪细胞的增

殖会导致脂肪细胞的数量增加，而脂肪细胞内脂滴的

不断汇聚融合会引起脂肪细胞的体积增大
[31]
。 

Wang 等人[32]提出抗肥胖可能是通过减少能量摄

入或者增加能量消耗。此外，抑制前脂肪细胞分化增

殖、脂肪生成以及促进脂解作用以及脂肪氧化也都为

改善肥胖的可能机理。故本文将从岩藻黄素减少能量

摄入、增加能量消耗、抑制前脂肪细胞分化增殖、脂

肪生成以及促进脂解作用以及脂肪氧化等方面作用阐

述其抗肥胖作用。 

2.1.1  能量摄入的减少 

Matsumoto 等人
[33]

用 2 mg 测试油乳化剂给小鼠

进行十二指肠灌注，四小时后对照组、岩藻黄素组素

和岩藻黄醇组小鼠体内被释放入淋巴的甘油三酯

（Triglyceride, TG）水平分别为 113.5、59.4 和 53.1 

μmol，表明岩藻黄素和岩藻黄醇在 4 h内总共降低了

近 50%的甘油三酯释放入淋巴液。饮食中添加了类胡

萝卜素的小鼠体内的淋巴和血液中甘油三酯水平的上

升远比对照组要少，这说明岩藻黄素或岩藻黄醇可以

抑制淋巴对甘油三酯的吸收以及甘油三酯在全身血液

中浓度的升高。 

然而，当岩藻黄素和岩藻黄醇和预消化过的豆油

一起被注入时，这种抑制作用完全被解除。这提示我

们这些类胡萝卜素对胃肠道中甘油三酯吸收的抑制可

能是通过他们对甘油三酯消化的抑制作用而实现的。

进一步的体外实验发现，两种类胡萝卜素都抑制了大

鼠胰腺脂肪酶活性，因此，这些类胡萝卜素很可能是

通过抑制肠腔中胰脂肪酶的活性来抑制甘油三酯的吸

收，而且岩藻黄素和岩藻黄醇对脂肪酶的抑制活性十

分相似。 

尽管和临床治疗中的使用的抗肥胖药剂相比，岩

藻黄素的抑制作用要低得多，但是副作用，如腹泻，

也比他们少的多。因此，类胡萝卜素或许是预防餐后

高脂血一种更加温和、安全的选择。 

2.1.2  能量消耗 

2.1.2.1  提高 UCP1(Uncoupling Protein)在 WAT 中的

表达 

解偶联蛋白是一类位于线粒体内膜上的载体，属

于线粒体载体超家族，可以将 H+从线粒体内膜渗漏

到线粒体基质中，减少 ATP 的合成并产生热能。即

它的热能产生与 ATP 的合成无直接关系，氧化脂肪放

出的能量以一种更直接的方式消散。质子漏消耗的能

量在静息代谢率（Resting Energy Expenditure，REE）

中占有相当大的比重。有实验表明，骨骼肌通过质子

漏消耗的能量可占到总能量的 20%~50%
[34]。 

现阶段已知的 UCP 包括 UCP1、UCP2、UCP3、

UCP4、BMCP1 以及植物中的 UCP 等。UCP1、UCP2

和 UCP3 在结构上十分相似，均以二聚体形式存在于

线粒体内膜。目前的研究表明，UCP1 的表达是全身

能量支出的重要组成之一，它可以介导由食物或温度

变化诱导产生的适应性产热，UCP1 基因剔除的小鼠

在寒冷中无法维持体温。故 UCP1 在控制能量稳态和

体重中有重要作用。它的功能紊乱会导致肥胖。和

UCP1 相比，UCP2 和 UCP3 对非颤栗性产热来说没那

么重要。尽管 UCP2 和 UCP3 也能像 UCP1 一样有适

应性产热功能，但目前认为他们更主要是在控制活性

氧(Reactive Oxygen species, ROS)产生以及调节脂肪

酸氧化中起作用[35~36]。 

由于 UCP1 主要在褐色脂肪组织中表达，而成年

人含有很少褐色脂肪（Brown Adipose Tissue，BAT），

大多数脂肪都存在于 WAT 中，故 WAT 中的 UCP1 越

来越在肥胖治疗中受到关注，因此，通过食物诱导在

WAT中产生UCP1将会成为肥胖一种重要且理想的治

疗方法。 

近来很多研究发现岩藻黄素具有提高 UCPI 在

WAT 中异位表达的作用
[2~3,37~40]

。Woo 等人
[37]

通过实

验发现高剂量（0.2 %）的岩藻黄素浓度提高了高脂饮

食诱导的肥胖小鼠体内 UCP1、UCP3 在 BAT 中的表

达以及 UCP2 在附睾 WAT 的表达，而低剂量（0.05 %）

岩藻黄素只提高了 UCP1 mRNA在附睾白色脂肪组织

中的含量。 Maeda 等 [38]用从食用藻裙带菜 U. 

pinnatifida 中提取的脂质喂食小鼠及大鼠后，其腹部
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白色脂肪组织减少，尽管对照组的小鼠 WAT 中也有

少量 UCP1 表达，但喂食了裙带菜脂质小鼠的 WAT

检测到明显的 UCP1 蛋白以及 mRNA的信号。而除了

WAT 之外，肝脏以及其他器官的重量都没有显著区

别。此外，WAT 中的 UCP2 mRNA的表达和对照组相

比却有所下降。这些结果表明裙带菜脂质饲料组小鼠

WAT 重量的降低可能是通过 UCP1 在 WAT 表达而进

行的生热作用而非通过 UCP2 的表达。值得注意的是，

岩藻黄素并不影响瘦弱 C57BL/6J 小鼠体内的血糖水

平或者 WAT 的重量，这说明表明岩藻黄素对 WAT 重

量的抑制只是针对小鼠肥胖发展过程中的脂肪组织
[2]
。另外，有报道显示岩藻黄素和鱼油

[3]
、源于扇贝的

磷脂[39]等的膳食组合又具有提高 UCP1 在 WAT 中表

达的作用。 

然而，对于岩藻黄素以及提高 UCP1 在 WAT 中

的表达并因此导致 WAT 重量下降的具体分子机制仍

未探明。以前曾经报道过 UCP1 在过量表达叉头螺旋

c2（Foxc2)的小鼠 WAT 中被发现[41]。Foxc2属翼状螺

旋 /叉头转录因子家族，在脂肪组织及骨骼肌中均有

表达，研究人员发现 Foxc2表达于小鼠的WAT和BAT

中。研究发现，Foxc2 在能量代谢中发挥重要调节作

用：Foxc2 高表达可以诱导棕色脂肪分化，提高胰岛

素敏感性，从而预防肥胖及胰岛素抵抗的发生。这提

示我们 Foxc2 与物质代谢以及脂肪组织中 UCPs 的表

达有着密切的关系，故进一步的实验可以探究岩藻黄

素与 Foxc2 基因表达的之间的关系。 

2.1.2.2  提高了WAT中β3肾上腺素受体mRNA 的表

达 

β3肾上腺素受体(β3-adrenoceptors, β3-AR/ Adrb3)

基因的产物为肾上腺素受体亚单位之一，属于 G 蛋白

偶联受体超家族，首先在大网膜和皮下脂肪组织中被

发现，后来有些报道认为在胃肠道与支气管平滑肌、

骨骼肌乃至心肌中都有 β3 -AR 存在[ 42]。目前认为 β3 - 

AR 主要在 BAT 和 WAT 中表达，在肌肉、肝脏、膀

胱、回肠等部位也有。β3-AR 激动剂可提高 UCP1 

mRNA在体内表达, 刺激 BAT 的解偶联，达到产热效

果。此外，β3-AR 激动剂能有效地增加 BAT 的脂解作

用，释放脂肪酸，提高 BAT 的非颤栗产热作用，减少

脂肪垫的储存而减轻体重。 

Maeda 等人[24]对肥胖模型小鼠喂食富含岩藻黄

素的裙带菜脂类饮食进行了研究，他们用给小鼠喂食

高脂肪（HFC）或正常的脂肪（NFC）饮食 10 周作为

对照组，并在高脂肪饮食喂养组继续给予 5周的富含

岩藻黄素的裙带菜脂类饮食（HF-WL），结果发现富

含岩藻黄素的裙带菜脂类饮食组中小鼠 WAT 内β

3-AR mRNA 和对照组相比有所上升，这可能也是岩

藻黄素引起脂肪组织重量下降的原因之一。 

2.1.3  抑制脂肪细胞的分化增殖 

脂肪细胞由起源于中胚层的多能干细胞逐步分

化发育而来，脂肪细胞的分化是指由前脂肪细胞转变

为成熟脂肪细胞的过程，该过程受一些中枢调控因子

的调控，还伴随着脂肪细胞的增殖。此外，分化过程

中有大量的基因表达，如 CCAAT/增强子-结合蛋白家

族 (C/EBPs)、过氧化物酶体增殖物激活受体家族

(Peroxisome Proliferators- activated Receptors, PPARs)

及螺旋-环-螺旋转录因子家族等其他转录因子，目前

研究的比较多的是前两种。张罕星等
[43]

的研究结果表

明  PPAR-γ、C/EBP-β 和固醇调节元件结合蛋白

(SREBP-1) 可能是调控猪脂肪前体细胞分化的关键

转录因子。根据目前的研究来看，岩藻黄素的抗肥胖

作用部分原因也是通过其对脂肪细胞分化增殖而实现

的。 

PPARs 是一种核内受体转录因子，具有多种生物

学效应，又被称作脂肪酸感受器，主要参与脂肪酸的

代谢。如可以促进脂肪细胞分化以及脂肪生成, 增强

机体对胰岛素的敏感性，调节体内糖平衡，抑制炎症

因子生成及炎症形成，并可以影响肿瘤生长，对心血

管产生保护效应
[44]

。脂肪组织中一些细胞因子如

TNF-α、TGF -β、INF-γ 以及白介素 1(Interleukin，IL- 

1)、IL -2等抑制了脂肪生成。活化后的 PPARγ 能降低

这些细胞因子表达，从而促进脂肪生成。 

C/EBPα 作为脂肪生成的主要调节因子之一，在

脂肪生成过程中具有多种作用。它和PPARγ 之间存在

交叉调节，缺乏 C/ EBPα 的小鼠脂肪组织呈现发育缺

陷, 脂肪积累减少，不能诱导内源性 PPARγ 表达。这

些细胞同时表现出缺乏由胰岛素激活的葡萄糖转运，

并降低胰岛素受体和胰岛素受体底物-1( IRS -1)的基

因表达和蛋白磷酸化，提示 C/ EBP 对 PPAR 的调节

在维持脂肪细胞分化中起重要作用[44]。 

Maeda 等[24]的试验中，经过 120 h 的孵化后，5 μM

岩藻黄醇使细胞内的 PPARγ 的表达量降至没有用类

胡萝卜素处理过的对照组的 47%，用岩藻黄素处理

120 h后同样也下调了PPARγ 的表达。且对于 3T3-L1

细胞中的脂肪细胞来说，岩黄藻醇的抑制作用比岩黄

藻素还要明显，并且两者都下调了细胞甘油 3 磷酸脱

氢酶 GPDH 的活性。故岩藻黄素也通过下调 PPARγ

表达的抑制了脂肪细胞的分化以及脂肪生成。而

GPDH到目前为止主要是作为一种脂肪前体细胞分化

的标志物而被广泛地采用[45]，故其活性的下降也是分

化被抑制的一种体现。 
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岩藻黄素的另一代谢物 amarouciaxanthin A 也被

发现以剂量依赖性方式抑制 GDPH的活性，且抑制作

用比岩藻黄醇要强
[46]
。此外，amarouciaxanthin A通过

下调 PPAR γ 和 C/EBPα、脂肪细胞脂肪酸结合蛋白

aP2、脂蛋白脂酶 LPL 抑制脂肪细胞分化，且其对

3T3-L1 分化的抑制作用要比岩藻黄醇、异构岩藻黄醇

以及 amarouciaxanthin B 都强。aP2 和 LPL是脂肪细

胞中专一表达的参与 PPARγ 和 C/EBPα 调节的代谢作

用的分子[47]。 

另外，有研究发现由岩藻黄素以及石榴籽油PSO

组合成的 Xanthigen 可以激活胰岛素触发信号并引起

Akt 依赖的FoxO1 和FoxO 3a 的磷酸化
[48]

。这说明它

可能可以促进胰岛素激活的 PI3K/Akt 信号所致的

FoxOs 磷酸化失活和并和蛋白结合，使其无法入核，

故也无法和 DNA 结合，从而无法使下游基因进行转

录。而综合现有文献，我们可以得出胰岛素以及 IGF-1

信号通路可以通过激活 PI3K/Akt 以及下游转录因子

FoxOs促进脂肪细胞分化[49]，故岩藻黄素对其的磷酸

化失活作用也将影响其对脂肪分化的作用。 

其实，最新的研究表明，岩藻黄素可能在脂肪细

胞分化的不同阶段对脂肪细胞时期不同作用的。Kang

等人[50]将 3T3-L1 前脂肪细胞的分化分为早期（0~2 

d）、中期（2~4 d）以及晚期（4 d以后）三个阶段，

并研究了岩藻黄素在 3T3-L1 前脂肪细胞分化的三个

阶段对脂肪生成的作用。他们通过红油染色法证实岩

藻黄素在早期时以剂量依赖性的方式促进 3T3-L1 脂

肪分化以及脂质积累。分子水平上则表现为岩藻黄素

以剂量依赖的方式增加了PPARγ、C/EBPα、SREBP1c

的蛋白表达以及 aP2 和脂联素 mRNA的表达。这些结

果表明岩藻黄素在早期通过调节关键转录因子促进

3T3-L1 脂肪细胞分化。然而，在分化中期以及晚期，

它却显著抑制了 PPARγ、C/EBPα、aP2 和 SREBP1c

的表达，从而抑制脂肪细胞的分化。 

对于岩藻黄素起抑制作用的分子机制，Okada 等

人[51]曾报道过新黄质对 3T3-L1 细胞分化过程中的脂

质积累、甘油三磷酸脱氢酶活性以及 aP2 的表达也具

有明显的抑制作用，然而，用具有酮基或者环氧基

（rac)-α-胡萝卜素或者类胡萝卜素处理细胞则并不能

导致 GPDH的水平显著上升。同样，羟基类胡萝卜素、

环氧-羟基类胡萝卜素以及酮羟基类胡萝卜素也同样

没有明显效果。这为岩藻黄醇等对脂肪细胞分化作用

的抑制作用活性和其丙二烯键的结构具有密切关系提

供了证据。然而，Yim 等[46]发现，有丙二烯键的类胡

萝卜素如 amarouciaxanthin A、岩藻黄醇以及异构岩藻

黄醇对脂肪细胞的分化的抑制作用是不同的。故除了

丙二烯键以外，应该还有别的结构和化学性质在调节

脂肪细胞分化中起作用，仍需要进一步的实验来弄清

这些胡萝卜素起抑制作用的其它活性结构。 

2.1.4  抑制脂肪合成  

Woo 等
[37]

通过在小鼠体内的实验发现岩藻黄素

显著地下调了附睾脂肪组织中多种生脂酶（Fatty Acid 

Synthase, FAS、ME和 G6PD）的活性及其 mRNA的

表达，使得脂生成的下降。腺苷活化蛋白激酶

(AMP-activated Protein Kinase，AMPK)为在细胞发生

氧化应激反应如血糖缺乏、缺氧以及活性氧反应等情

况下由 LKBI 激活的代谢总开关[52~53]。在能量消耗的

过程中，AMPK通过钝化乙酰辅酶 A羧化酶（Acetyl- 

CoA Carboxylase，ACC）抑制脂肪酸的从头合成。ACC

作为脂肪合成的限速酶，催化脂肪酸合成的第一步反

应，将乙酰辅酶 A转化为丙二酰辅酶 A，然后进一步

形成长链脂肪酸，最后合成三酰甘油和磷脂。研究表

明，ACC 受磷酸化和去磷酸化的调节：磷酸化是其失

活状态，而去磷酸化是其激活状态。 

Kang 等[54]从小海带 Petalonia binghamiae extract 

(PBE)中分离出来的岩藻黄素提高了成熟 3T3-L1脂肪

细胞中 AMPK、ACC 以及抑癌基因 LKB1 的磷酸化

水平。说明岩藻黄素通过磷酸化失活 ACC 和 LKB1

从而抑制脂肪酸的从头合成。在高脂肪膳食的小鼠附

睾组织中，AMPK 以及 ACC 磷酸化水平明显下降，

AMPK信号通路被激活从而促进脂肪酸的从头合成。 

另外，SREBP-1c 因具有潜在的生脂作用，故也

被 称 为 脂 肪 细 胞 定 向 分 化 因 子 1(Adipocyte 

Determination and Differentiation Dependent Factor 1，

ADD1)。目前，很多研究证实 SREBP-1c 是调控胆固

醇脂肪酸和甘油三酯合成的关键因子
[55]

。过量的

SREBP-1c 增加了3T3-L1前体脂肪细胞中脂肪酸合酶

以及乙酰辅酶 A羧化酶等脂肪沉积相关基因的表达， 

从而促进脂质合成 [56]。PBE 同样被发现可以减少 

SREBP1c 在成熟 3T3-L1 脂肪细胞中的表达，从而抑

制脂肪的合成[54]。 

在 Lai 等人[57]关于 Xanthigen 的试验中，通过免

疫印迹法证实 Xanthigen 可以通过显著下调脂肪生成

关键转录因子 PPARγ、C/EBPβ 和 γ、以及参与脂肪生

成的一种关键酶-脂肪酸合成酶 FAS 的蛋白水平从而

抑制脂肪合成。 

2.1.5  提高脂解作用  

脂肪细胞的脂解过程主要是在脂肪分解酶的作

用下由甘油三酯逐级降解为甘油二酯，甘油一酯，单

酰甘油酯，最终分解为甘油和游离脂肪酸，而被释放

入血液中，以供其他组织利用，此过程也称为脂肪动



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2015, Vol.31, No.9 

319 

员。 

Lai等[57~58]在对 Xanthigen 的研究中发现，其可以

显著上调 SIRT1 蛋白在分化了的 3T3-L1 脂肪细胞中

的表达。据文献记载，SIRT1 为 NAD+依赖性组蛋白

去乙酰化酶，在已经分化的脂肪细胞中，上调的 SIRT1

可以促进脂肪分解以及减少脂肪重量[59]。另外，在脂

肪细胞中，SIRT1 也可以通过对FoxO1去乙酰化控制

脂解作用[60]。 

 而在 Maeda 等人的利用肥胖小鼠模型进行的研

究中，他们发现摄入岩藻黄素有利于促进模型小鼠

WAT 中 β3-肾上腺素受体mRNA的表达。依据现有的

文献，Adrb3 表达的上调可能会影响脂解作用以及产

热作用[61~63]。另外，肥胖的程度也和 WAT 中 Adrb3

基因表达的损失程度有关
[61]

。 

2.1.6  提高脂肪氧化  

β 氧化途径(β oxidation pathway)是脂肪酸氧化分

解的主要途径，脂肪酸被连续地在 β 碳氧化降解生成

乙酰辅酶 A，同时生成 NADH 和 FADH2，因此可产

生大量的 ATP。真核生物体内完成脂肪酸 β 氧化的器

官有线粒体和过氧化物酶体，线粒体中脂肪酸 β 氧化

的情况已经比较明确，随着研究的不断深入，过氧化

物酶体脂肪酸 β 氧化在脂代谢中的作用渐受重视，其

氧化机制与线粒体的相似，但不完全相同。区别在于

1 FADH2 的电子直接传递给 O2，生成 H2O2，H2O2 马

上转化为 H2O 和 O2。故能量以热量形式散发，而不

是储存于 ATP 中，故也成为抗肥胖研究的目标靶点之

一。 

2.1.6.1  提高血浆脂联素水平 

Woo 等人[37]的实验发现岩藻黄素以剂量依赖性

的方式提升血浆脂联素水平。脂联素是一种由 apM1

基因编码的脂肪组织特异性血浆蛋白，约占总血浆蛋

白的 0.01%，该基因高度表达于白色脂肪组织，具有

244 个氨基酸多肽[64]。APN 为脂肪细胞特异分泌的细

胞因子，具有增强胰岛素敏感性、抗高血糖、抗动脉

粥样硬化等效应。其可以降低血游离脂肪酸以及降低

促使脂肪酸向肝脏转运的分子表达，促进肝细胞乙酞

竣化酶的磷酸化，增强肉碱脂酞转移酶-1（Carnitine 

Patmitoryl Transferase-1，CPT-1）的活性，从而促进促

进肝内脂肪酸氧化
[65]
。故此项试验中喂养了岩藻黄素

的小鼠体内的附睾脂肪的显著下降部分可能是脂肪氧

化的增加引起的。 

2.1.6.2  提高肝脏二十碳五烯酸（Eicosapntemacnioc 

Acid，EPA）和二十二碳六烯酸（Docosahexenoic Acid，

DHA）水平 

EPA 和 DHA 为人体必须的 ω-3 系列多不饱和脂

肪酸，他们均是 ω-3 长链多不饱和脂肪酸（Long-chain 

Polyunsaturated Fatty Acid, LC-PUFA）和α -亚麻酸

（α-Linolenic acid, ALA）的代谢产物，并且是人类不

能自身合成的必需脂肪酸。ω-3 多不饱和脂肪酸曾被

报道过在多种生理功能中扮演关键角色：如保护心脏、

降低三酰甘油和胆固醇、消炎以及抗癌等。EPA 和

DHA 对脂质代谢的功能和海藻脂质抗肥胖的作用密

切相关[66-67]。我们知道 ω-3 PUFA如 DHA具有降低肝

脏脂肪酸合成酶以及提高肝脏脂肪酸β 氧化的活性。

临床研究发现应用 Max EAA(天然鱼油浓缩剂) 能使

血浆甘油三脂，总胆固醇低密度脂蛋白水平降低，而

高密度脂蛋白水平升高。另外，它们能促进血液中脂

肪(胆固醇、甘油三酯及低密度脂蛋白) 的代谢，被喻

为“血管清道夫”，故对于抗肥胖治疗也是一个很有吸

引力的靶点。 

最近的一些研究都报道了岩藻黄素以及其衍生

物对小鼠肝脏 DHA和 EPA水平提升作用。Maeda 等
[66]的试验中，喂食了岩藻黄素的小鼠和对照组相比体

内腹部脂肪的显著下降。气象色谱分析分析显示岩藻

黄素提高了喂食了豆油小鼠肝脏中的 DHA 含量，而

添加了0.1%和0.2%纯化岩藻黄素的小鼠肝脏DHA则

分别提高至对照度的 1.7 和 1.9 倍。而且岩黄藻素组大

鼠的肝脏脂质含量要比对照组低，我们知道ω-3 PUFA

如 DHA 具有降低肝脏脂肪酸合成酶以及提高肝脏脂

肪酸 β 氧化的活性。所以肝脏脂质的降低可能是由于

肝 DHA 增加的缘故。另外 Tsukui 等[23]的实验也发现

膳食岩藻黄素可以增加 C57BL/6J 小鼠体内肝脏中

DHA 总量：喂食了 0.05%岩藻黄素的小鼠肝脏中的

DHA比对照组高 1.3 倍。 

由于 DHA是由 ALA通过脱氢以及延生而来，故

岩藻黄素引起的肝脏 DHA 含量上升的机制可能是其

可能改变了 ω-3和 ω-6 PUFA的代谢通路，如调高由 α-

亚油酸向 DHA 转化的相关酶的活性。由于催化亚油

酸（Linoleic Acid，LA）、ALA以及 24:5 ω-3 去饱和

的 Δ6 脱氢酶曾被报道为反应的限速酶，故岩藻黄素

的作用可能与影响其活性相关。此外，肝脏中 DHA

和花生四烯酸 （Arachidonic Acid，AA）的总量也随

着脂肪酸的氧化而改变。由于多不饱和脂肪酸的代谢

活性在不同类别、不同年龄的老鼠中会有所不同，所

以我们需要进一步的实验来弄清岩藻黄素提高肝部

DHA和 AA水平的机制。 

2.1.6.3  激活 AMPK通路 

前面我们曾经提到过 AMPK 可以通过钝化 ACC

抑制脂肪酸的从头合成。其实，作为一种细胞内的能

量平衡重要调整器，AMPK在血糖以及脂质代谢以及



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2015, Vol.31, No.9 

320 

对代谢综合症如糖尿病、肥胖以及癌症的控制中扮演

重要角色。AMPK活化后对 ACC1 以及羟甲基戊二酰

辅酶 A 还原酶(HMGCR)的磷酸化促进脂肪酸氧化减

少胆固醇合成 [68]，并通过上调肉碱棕榈酰转移酶

（Carnitine Palmitoyl Transferase 1，CPT 1）、PPARα

以及解偶联蛋白的表达激活脂肪酸的氧化[69]。 

CPT 1是定位于线粒体外膜的多次跨膜蛋白，其

可以帮助长链脂肪酸（C10-C18)转运进入线粒体内膜。 

脂酰辅酶 A向线粒体基质的转运是氧化的限速环节，

故 CPT-1，为脂肪酸 β 氧化最重要的限速酶。 

Kang 等[57-58]发现，小海带提取物 PBE 的活性成

分岩藻黄素修复了因为高脂肪膳食引起小鼠附睾组织

AMPK 以及 ACC 磷酸化水平的下降，激活了 AMPK

信号通路。此外，他们也发现在岩藻黄素也提高了成

熟的 3T3-L1 脂肪细胞中 AMPK 以及 ACC 磷酸化的

水平以及 CPT-1α mRNA的表达。也有研究表明含有

岩藻黄素的 Xanthigen 可以显著引起 AMPK α、AMPK 

β 和 ACC 磷酸化，从而激活了分化了的 3T3-L1 脂肪

细胞中 AMPK的信号通路，促进脂肪酸 β氧化。 

2.1.7  改善瘦素抵抗对肥胖的影响  

瘦素是肥胖基因表达、脂肪组织分泌的蛋白质产

物，通过与其受体结合而发挥作用。瘦素及其受体广

泛存在于人的下丘脑、肾脏、心脏、肺和胰岛细胞等

组织器官表面。瘦素主要通过与下丘脑受体结合发挥

其中枢神经系统作用-抑制食欲、减少能量摄入、增加

能量消耗和降低体质量等；而它的外周作用则还包括

调节糖代谢的平衡、促进脂肪分解和抑制脂肪合成、

参与造血及免疫功能的调节、促进生长等。人血浆瘦

素水平升高与人体脂肪重量成正比，瘦素及其受体基

因突变可导致病态肥胖
[70]
。从瘦素对脂肪的生理作用

推断，瘦素缺乏或受体缺陷可能导致肥胖。然而根据

目前的研究却发现，大多数肥胖者其体内 ob 基因

mRNA表达增加，血瘦素水平升高，血瘦素水平与肥

胖的严重程度呈显著正相关。多数研究认为其与瘦素

抵抗有关，如血脑屏障的瘦素转运出现饱和现象，血

液中出现瘦素抗体或瘦素拮抗物；下丘脑瘦素信号系

统缺陷等，均可导致肥胖的产生[71]。 

根据现有的研究来看，岩藻黄素可以显著减少小

鼠体内 WAT 中的瘦素 mRNA 的表达
[3]
，并下调血浆

瘦素瘦素水平[3,24,38]。这提示我们岩藻黄素的抗肥胖作

用至少部分是通过其对瘦素抵抗的改善而实现的。 

2.2  抗糖尿病活性  

2.2.1  改善胰岛素抵抗 

2.2.1.1  调节炎症因子 

胰岛素抵抗(Insulin Resistance, IR)是指胰岛素敏

感细胞和组织和如骨骼肌、肝、脂肪等受胰岛素介导

的葡萄糖摄取和利用效能减低的一种病理生理状态，

也就是说这些组织细胞对胰岛素的敏感性出现不同程

度的下降。IR 是糖尿病、代谢综合征、和动脉粥样硬

化的共同病理生理改变。现在研究者们认为 IR 是一个

慢性亚临床炎症过程[72~76]，越来越多的证据显示，脂

肪组织、脂肪细胞分泌的多种炎症因子和激素可以影

响机体的能量摄入、存储和代谢，干扰胰岛素的生理

作用，与 IR 发生有密切联系。目前已经被发现的脂肪

细胞分泌的细胞因子主要有 TNF-α、IL-6、单核细胞

趋化蛋白1(Monocyte Chemotactic Protein-1, MCP-1)等
[77]。 

现有很多文献也报道岩藻黄素可以通过调节脂

肪细胞中很多炎症因子的表达来改善胰岛素抵抗。

Maeda 等[24]的试验显示裙带菜脂质(Wakame Lipids，

WLS)可以抑制 MCP-1 mRNA在白色脂肪组织中的表

达，Hosokawa 等人[2]也发现在在分化了的3T3-F442A 

脂肪细胞中，岩藻黄醇减弱了 MCP-1 mRNA 的过量

表达。MCP-1 属于趋化因子家族，趋化因子是对白细

胞具有趋化作用的一类小分子蛋白质或多肽。MCP-1

被认为直接参与 IR，它能抑制胰岛素介导的葡萄糖的

摄取和胰岛素受体酪氨酸磷酸化
[78]

。 

Hosokawa 等人[2]的实验还发现了岩藻黄素（醇）

显著降低了肥胖 KK-Ay、ob/ob 和由饮食引起的肥胖

小鼠体内 WAT 中以及在分化了的 3T3-F442A 脂肪细

胞 TNF-α mRNA 的含量以及 IL-6 和纤溶酶原激活剂

抑制因子-1（Plasminogen Activator Inhibitor-1，PAI-1)

的水平，但并不影响它们在瘦弱 C57BL/6J 小鼠中的

表达。 

TNF 来自多种细胞, 脂肪细胞是其重要来源之

一。细胞受到 TNF-α 刺激时能诱导胰岛素受体底物-1 

(Insulin Receptor Substrate-1，IRS-1)的丝氨酸磷酸化。

这种磷酸化能阻碍 IRS-1 正常的酪氨酸磷酸化，降低 

IRS-1 与胰岛素受体的结合能力，从而抑制胰岛素下

游信号通路和胰岛素的作用。肥胖/糖尿病 KK-Ay 小

鼠体内 WAT 中 TNF-α 的表达明显增加，TNF-α 缺失

可阻止轻度高血糖和高胰岛素的发展，明显改善胰岛

素受体信号转导，提高胰岛素敏感性
[79]

。PAI-1 的

mRNA水平在肥胖脂肪组织中是过量表达的。曾有报

道 PAI-1 水平的上升不仅和血栓以及纤维化有关，还

将引起肥胖和胰岛素抵抗[80]。因此肥胖 WAT 中 PAI-1 

mRNA 表达的下调可能也是岩藻黄素对肥胖以及高

血糖症抑制作用的机制之一。 

2.2.1.2  改善瘦素抵抗对糖尿病的影响 



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2015, Vol.31, No.9 

321 

最近的研究表明，Ⅱ型糖尿病亦存在瘦素抵抗，

且与 IR 关系密切，瘦素缺乏和瘦素抵抗均可导致 IR。

瘦素缺乏是 IR 最初的原因，但是瘦素绝对缺乏状态很

少见，绝大部分Ⅱ型糖尿病者血清瘦素水平正常或升

高。瘦素对体内糖代谢的主要器官肝脏、肌肉、脂肪

组织等有特异性，还可抑制胰岛素在脂肪细胞中的多

种代谢作用，包括葡萄糖转运、脂肪分解、糖原合成

等。出现瘦素抵抗的肥胖个体肝细胞的磷酸烯醇丙酮

酸羧激酶(Phosphoenolpyruvate Carboxykinase，PEPCK)

活性降低，抑制肝葡萄糖氧化，增加肝糖原贮备，并

导致甘油三酯合成增加，减少肝糖产生及输出，故产

生 IR，故改善瘦素抵抗也是岩藻黄素改善糖尿病的潜

在机制之一。 

Maeda 和 Woo 等人
[3,37]

的研究结果都表明岩藻黄

素可以降低实验动物体内血浆瘦素以及 WAT 中瘦素

mRNA水平。 

2.2.1.3  提高 β3-AR 的表达 

另有研究显示β3-AR激动剂可以通过同时增加脂

肪组织对胰岛素的敏感性和反应性，对Ⅱ型糖尿病产

生治疗作用，故研究其机理会对心血管、肥胖和Ⅱ型

糖尿病的治疗有重大意义
[24]

。而 Maeda 等人
[24]

的实验

也表明岩藻黄素可以提高白色脂肪组织中 β3-AR 

mRNA的表达，故这也成为岩藻黄素改善胰岛素抵抗

的可能机理之一。 

2.2.2  缓解脂肪组织炎症  

脂肪细胞内分泌功能的发现是近年内分泌学科

领域的突破性进展之一。从本质上来说，脂肪细胞为

结缔组织细胞,很难想象它会具有分泌激素的功能，可

根据现有研究来看，脂肪组织不只是一个贮能的仓库

(脂库)，而且是一个具有复杂的内分泌及代谢作用、

功能十分活跃的器官。脂肪细胞能分泌几十种脂肪细

胞因子及蛋白质因子，其中许多因子如TNF-α、IL-6、

PAI-1、游离脂肪酸、瘦素、脂联素、抵抗素等，均为

致炎因子或炎症介质。肥胖者脂肪细胞增生或肥大(以

肥大为主)，能分泌大量上述致炎因子或炎症介质，可

引起或介导炎症反应，因此现在认为肥胖实际是处于

一种轻度炎症状态，是引起系统性胰岛素抵抗、Ⅱ型

糖尿病及心血管事件的强力独立危险因素[72]。 

而现有研究发现这种免疫和炎症过程有可能影

响 IR 的发生和发展，在炎症-胰岛素抵抗-DM这一病

理生理过程中，脂肪细胞的内分泌调节功能障碍扮演

了重要角色。有人猜测炎症反应也许是连接肥胖和

DM的桥梁，Suganami等[75]则进一步证明了浸润巨噬

细胞和脂肪细胞直接具有 TNF-α 和饱和脂肪酸参与

的旁分泌回路。 

很多文献也报道了岩藻黄素或其衍生物对脂肪

组织的炎症水平的改善作用。Abidov 等[73]的试验中，

Xantigen 可使与中心肥胖呈正相关的炎症相关指标回

归正常水平（如 C 反应蛋白），而且 Xanthigen 降低

TG、抗炎症以及降低体重的机制似乎都基于其组分的

独立作用：含有0.8%岩藻黄素的海洋褐藻、海洋褐藻

Omega-3脂肪酸以及含有70%PA的石榴酸。Hosokawa

等人[2]则发现岩藻黄醇还降低了由棕榈树激活的巨噬

细胞样 RAW264.7 细胞（棕榈酸处理过的 RAW264.7

巨噬细胞状细胞中具有胰岛素抵抗）中的诱导型一氧

化氮合成酶(induced Nitric Oxide Synthase, iNOS)、

TNF-α 以及环氧酶 -2(Cyclooxygenase-2, COX-2)的

mRNA表达。iNOS 为 NO（炎症介质之一）合成酶，

也是一种和炎症病理有关的自由基分子。在肥胖小鼠

WAT和脂肪细胞中发现它mRNA的过量表达；COX-2

为合成另一种炎症介素前列腺素 E2（Prostaglandin 

E2，PGE2）的诱导酶，它的药理性抑制可减少 WAT

中的 IL-6水平。以上结果说明岩藻黄醇可以通过下调

WAT中NOS和COX-2 mRNA的表达以及脂肪细胞因

子的合成来抑制 NO 和PGE2 的产生从而预防炎症。 

另外，摄入岩藻黄素可以通过下调肥胖 KK-Ay

小鼠生殖腺周围脂肪垫以及肠系膜中WAT中MCP-1、

IL-6 和 TNF-α 的 mRNA 的过量表达，以减少巨噬细

胞对 WAT 的浸润；在分化了的 3T3-F442A 脂肪细胞

中，岩藻黄醇减弱了 MCP-1 mRNA 的过量表达以及

其蛋白向培养皿的分泌[2]。MCP-1 可以诱导巨噬细胞

对 WAT 的浸润并促进炎症细胞因子如 TNF-α 的合成
[74]。 

2.2.3  促进细胞对葡萄糖的吸收 

骨骼肌中葡萄糖转运体 4（Glucose Transporter，

GLUT4）是协助葡萄糖转运的主要蛋白质，当摄取葡

萄糖时，细胞膜上的 GLUT4 形成一个水性孔道，利

于葡萄糖从细胞外顺浓度梯度进入细胞内，从而降低

血液中葡萄糖水平。在对Ⅱ型糖尿病的研究中，有越

来越多的证据表明它与 GLUT4 的转运障碍有关。研

究表明，GLUT4 被包含在特定的囊泡中参与胞内转运

过程，GLUT4 贮存囊泡（GLUT4 Storage Vesicle，GSV）

主要在细胞内部各细胞器以及细胞膜之间循环，这些

细胞器包括分选内涵体、再循环内涵体和反面高尔基

体网 状结构高 尔基体外侧 的网络 (Trans-Golgi 

network，TGN)等。GSV在胞内的转运过程受到阻碍，

会限制 GLUT4 蛋白在细胞膜上的表达量，从而影响

组织对葡萄糖的正常吸收[81]。 

Maeda 等[24]发现在喂食高脂饮食的正常小鼠肌

肉中岩藻黄素可以食用含岩藻黄素的膳食可以上调
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GLUT4 mRNA 的表达促进肌肉对血糖吸收的恢复，

从而改善高血糖症状。岩藻黄素还可以通过激活

AMPK信号通路促进 GLUT4 基因的转录
[54, 57-58, 82]

。

AMPK 的活化能够通过促进 TORC2 蛋白(一种调节

转录因子活性蛋白)磷酸化，诱导 GLUT4 向浆膜转移

和增加 GLUT4 基因的表达等途径，抑制糖原合成，

促进外周组织摄取葡萄糖，促进糖酵解[79]。 

在另外一个研究中[83]，研究人员发现食用了岩藻

黄素的糖尿病/肥胖 KK-Ay 小鼠的比目鱼肌中，更多

的 GLUT4 从胞浆转位到细胞膜上；在具有高糖酵解

活性的趾长伸肌中，岩藻黄素也促进了 GLUT4 的表

达。进一步的研究发现岩藻黄素提高了小鼠的趾长伸

肌和比目鱼肌中 IR mRNA 的表达以及 Akt 的磷酸化

水平，它们位于调节 GLUT4 转位的胰岛素信号通路

的上游。另外，Kang 等人[54]也发现岩藻黄素以剂量下

调的方式减少 IRS-1和 Akt 的磷酸化抑制成熟 3T3-L1

脂肪细胞对葡萄糖的吸收。 

现有的研究表明，在 PGC-1和PPAR-γ的调控下，

TRB3 可以通过影响 Akt 的功能下调胰岛素信号传导

通路的作用[84]。研究发现，在TRB3 转基因小鼠的肝

细胞中，TRB3 可以通过抑制 Akt 的磷酸化水平，降

低糖耐量，使血糖水平升高；在敲除 TRB3 基因的小

鼠，肝细胞对胰岛素刺激后的反应敏感性提高，Akt

的磷酸化水平显著升高，血糖降低。这表明岩藻黄素

可能是通过上调 IR mRNA的表达以及活化（磷酸化）

Akt 激活胰岛素信号通路使得GLUT4 转位增加，从而

改善 KK-Ay 小鼠的糖尿病症状。 

3  结语 

近年来随着绿色食品和功能食品风靡全球，天然

色素亦日益受到重视。同时，由于不断上升的生活水

平，肥胖以及糖尿病也成为世界范围内的流行病，故

具有抗肥胖抗糖尿病活性的岩藻黄素日益得到研究者

的重视和青睐，并为肥胖与糖尿病的治疗提供了思路

上的契机。如本文所述，尽管到目前为止大家对其的

作用机制有了一些初步了解，但详细的分子机制仍未

被阐明。相信不久的将来，随着研究的深入，岩藻黄

素的作用机制将进一步被探明，同时加强岩藻黄素产

品的研制与开发，从而使肥胖症以及糖尿病的研究与

治疗进入一个全新的时期。 
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