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摘要：随着社会经济发展，由营养过剩引起的肥胖、动脉粥样硬化性心脏病、高血压、糖尿病、痛风与癌症等营养相关疾病日

渐严重，已成为威胁人类健康的重要公共卫生问题。而其中的心血管疾病是造成全世界死亡率提高的首要原因。目前，针对心血管疾

病的独立危险因素，已有大量降脂产品涌入市场，但大部分由于副作用或降脂效果不明显而达不到预期效果。近年来，人们密切关注

和研究膳食多酚（polyphenols），已表现出其广阔的开发前景。多酚类化合物是所有酚类衍生物的总称，广泛分布于植物界，尤其是

深色水果、蔬菜和谷物，具有多方面保健和药理作用。本文从机体脂肪代谢、脂肪细胞演化、肠道微生物等方面介绍了膳食多酚的降

脂机理研究进展。为进一步研究膳食多酚和降脂机理提供参考。 
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Abstract: With the development of society and economy, the nutrition-related diseases such as obesity, atherosclerotic heart disease, 

hypertension, diabetes, gout and cancer caused by excessive nutrition are increasingly serious, which have become an important public health 

problem threatening human health. Cardiovascular disease is the leading cause of increased mortality worldwide. At present, a large number of 

lipid-lowering products have flooded into the market aiming at independent risk factors of cardiovascular diseases, but most of them fail to 

achieve the expected effect due to side effects or inconspicuous effect of lipid-lowering. In recent years, people pay close attention to 

polyphenols and conduct research on them. Dietary polyphenols are the general name of all phenolic derivatives. They are widely distributed in 

the plant world, especially in dark fruits, vegetables and grains. They have many health and pharmacological effects. In this paper, the research 

progress of lipid lowering mechanism of dietary polyphenols was introduced from the aspects of body fat metabolism, fat cell evolution and 

intestinal microorganismto provide reference for further study on dietary polyphenols and lipid lowering mechanism. 
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随着社会经济的高速发展，生活水平逐渐提高，

人们的膳食模式已逐步演变为以高能量、高脂肪、高

蛋白、低膳食纤维为特点的营养过剩型膳食，大幅增

加了动物性食物及食糖的消费量，减少了粮谷类食物

的摄入量。由于生活及饮食架构的改变，同时伴随人

口老龄化的到来，已导致营养不良引起的营养相关疾

病发生率逐渐增加。营养不良，除了指营养不足或缺

乏外，现代科学概念还包括营养过剩，两者对身体健

康都十分有害。营养不良或缺乏可以引起营养缺乏病， 
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如缺铁性贫血和由于缺乏维生素C而引起的坏血病等

营养相关疾病[1]。营养过剩也可导致营养相关疾病的

发生，包括肥胖、动脉粥样硬化性心脏病、高血压、

糖尿病、痛风与癌症等等，已成为威胁人类健康的重

要公共卫生问题。众所周知，其中的心血管疾病是造

成全世界死亡率提高的首要原因，且血浆总胆固醇

（total cholesterol，TC）、甘油三酯(triglyceride，TG)、
低密度脂蛋白(low-density lipoprotein，LDL)和脂蛋白

（a）Lp（a）的升高，以及高密度脂蛋白胆固醇

(high-density lipoprotein，HDL)的降低，是造成心血管

疾病的独立危险因素[2-4]。目前，针对于以上独立危险

因素，已有大量降脂产品涌入市场，但大部分都因具

有副作用或降脂效果不佳而达不到预期效果。因此，
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研究有效的降血脂方法，对人类健康具有重要意义。

近年来，通过营养干预和研究天然的降血脂药物来达

到降脂目的，已经成为研究热点。膳食多酚

（polyphenols）作为一个热门领域焕发出极大的开发

前景。多酚类化合物是所有酚类衍生物的总称，由一

个或多个芳环化合物与一个或多个羟基组成，代表化

合物有原儿茶酸、绿原酸、白藜芦醇、黄酮等。多酚

广泛分布于植物界（主要存在于植物的叶、花、根、

茎和果实中），尤其是深色水果、蔬菜和谷物，具有抗

氧化、抗炎、抗肿瘤、抗衰老、抗菌、降血糖、降血

压、保护心血管作用等等多方面保健和药理作用[5]。

并且已有大量文献表明：膳食多酚可以从脂肪代谢、

脂肪细胞演化、肠道微生物等多个生理层面影响机体

的脂肪变化（见图1）。因此有效的开发和利用膳食多

酚，既可以发挥其作为天然降脂药物或功能性食品、

健康食品素材的潜在应用价值，又能深化膳食多酚的

利用途径。本文从膳食多酚的降脂机制层面综述了膳

食多酚的降脂机理研究进展。为进一步研究膳食多酚

和降脂机理提供参考。 

1  影响机体脂肪代谢 

1.1  膳食多酚介导营养素的消化吸收 

胰脂肪酶（PL）是水解膳食脂肪最重要的酶。若

胰脂肪酶活性受到抑制，则可有效降低膳食脂肪的水

解和吸收，起到降脂作用。膳食多酚是胰脂肪酶(PL)
的潜在抑制剂，最显著的是其引起的竞争性抑制[6]。刘

天囡等人[7]通过聚酰胺树脂吸附法获取茯砖茶水提物

中多酚类物质，并设立不同剂量组研究其对胰脂肪酶

的抑制作用，结果表明，抑制效果呈现出剂量依赖，

且半抑制浓度（IC50）为0.81 g/mL。Anais等[8]人对白茶

和绿茶的研究表明，白茶和绿茶也都可对胰脂肪酶产

生不同程度的抑制作用，二者半抑制浓度（IC50）分别

为22、35 μg/mL，这与其中含有大量的多酚有关。Seo
等[9]人通过不同类别动物模型的体内实验表明了，发酵

绿茶提取物含有大量儿茶素等多酚类物质，并可通过

抑制胰腺脂肪酶、增加能量消耗、诱导血清素分泌和

改变肠道微生物群等多种机制共同作用来降低血脂，

说明了芽孢发酵绿茶可能是预防高甘油三酯血症和肥

胖的有效天然药物。除此之外，脂肪的消化吸收速率

与脂肪颗粒的理化性质（粒径和表面积大小）有关，

随着小肠内脂肪颗粒粒径的增大或表面积的减小，脂

质消化和吸收速率将随之减小。这是由于脂肪颗粒的

理化性质改变，使得胰脂肪酶消化食物脂肪的能力下

降而引起的[10]。而按传统日常摄入量摄入表没食子儿

茶素没食子酸酯（EGCG）就可以通过改变脂肪颗粒的

理化性质起到降低饮食中脂肪的消化和吸收[11]。而且，

EGCG还可以降低胆汁酸的再吸收，使得肠道胆汁酸水

平降低，从而进一步降低脂质的消化吸收[12]。 
机体除了能通过对膳食中脂肪的消化吸收来增加

体内脂质含量外，还可以通过葡萄糖转化为脂肪来增

加体内脂质含量。这是由于体内葡萄糖量过多将为脂

肪合成提供原料，从而促进脂肪合成，不利于降脂。

Selmi等[13]人研究表明，角豆荚水提物中富含多酚类物

质，其能抑制小鼠空肠中的钠偶联葡萄糖转运体

1(SGLT1)，降低葡萄糖的吸收。与此同时，Schulze[14]

等人研究发现，多酚类物质能显著降低葡萄糖摄入后

10~15 min的血糖峰值，并进一步说明了多酚类物质是

通过抑制肠道钠偶联葡萄糖转运体1(SGLT1)对葡萄糖

的转运来调节葡萄糖的吸收。Castro-Acosta[15]等人还报

道了摄入苹果多酚或黑加仑多酚也可通过抑制肠道对

葡萄糖的转运来降低高糖膳食餐后血糖，抑制胰岛素

和促胰岛素分泌，且二者同时摄入比单独摄入效果更

加明显。还有研究团队招募了志愿者，并通过给志愿

者服用富含多酚的饮料的方式进行人体体内实验。结

果进一步表明，多酚类物质在人体内可以通过竞争性

抑制机制来抑制SGLT1对肠道内葡萄糖的吸收，起到调

节营养素的消化吸收作用[16]。 

1.2  膳食多酚介导体内脂蛋白变化 

脂类需要借助脂蛋白才能完成体内转运，肝脏将

来源于食物中的脂肪和内源性脂肪及蛋白质合成极低

密度脂蛋白（very-low density lipoprotein，VLDL），进

入血液循环后不断释放甘油三酯以满足机体对甘油三

酯的需要，并聚集血中胆固醇转变为低密度脂蛋白

（LDL）。而高密度脂蛋白（HDL）的功能则是将体

内的胆固醇、磷脂、运回肝脏进行代谢，从而降低体

内胆固醇含量，起到有益的作用。体内LDL过多，可

引起动脉粥样硬化等疾病[17]。Tanaka[18]等人评估了一

种富含儿茶素的饮料对肥胖儿童体内脂肪和心血管疾

病危险因素的影响及其安全性。该团队通过招募肥胖

或接近肥胖的儿童并分组，受试者每天饮用含有576 
mg儿茶素的绿茶(儿茶素组)或75 mg儿茶素(对照组)，
共24周，结果表明儿茶素组在第24周时腰围、收缩压

和LDL的下降明显大于对照组。并且，摄入这种富含

儿茶素的饮料对人体没有任何副作用。除了体内LDL
的数量外，LDL氧化敏感性的增加也将加速动脉粥样

硬化的形成，而绿茶儿茶素可以与LDL颗粒结合成复

合物从而保护人体LDL免遭氧化[19]。Song等[20]人研究

发现，黑树莓含有多种多酚类物质，包括类黄酮、酚
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酸、有机酸、白藜芦醇等。该团队通过细胞实验，用

黑树莓提取物干预肝细胞，结果表明了黑树莓提取物

可以增加肝细胞上低密度脂蛋白受体（LDLR）的活

性和对低密度脂蛋白（LDL）的摄取从而起到降低血

液中LDL水平的作用。尤其是当其与他汀类药物共同

作用时，效果将更为明显。还有研究发现，白茶中的

EGCG可以提高鱼类血清中HDL的水平，但对其中的

LDL几乎无影响[21]。 

1.3  膳食多酚介导肝脏和脂肪组织中的脂质

代谢 

1.3.1  减少肝脏脂质合成和积累 

肝脏能调节脂肪组织的积累和血脂水平，其在脂

质代谢中起着至关重要的作用。肝脏中的脂肪酸合酶

（fatty acid synthetase，FAS）、苹果酸酶（malic enzyme，
ME）、葡萄糖-6-磷酸脱氢酶（Glucose-6-phosphate 
Dehydrogenase ， G6PDH ）和酰基辅酶 A 氧化酶

（Acyl-CoA Oxidase，ACO）参与肝脏的脂肪合成，

儿茶素可以降低以上酶的活性从而起到抑制肝脏脂肪

的合成[22]。Perez[21]等人通过白茶提取物对鱼类的作用

研究也说明了白茶提取物中的多酚类物质能够通过抑

制FAS、ME和G6PDH酶的活性来减少肝脏脂质合成。 
膳食多酚不仅可以通过抑制相关酶的活性来减少

肝脏脂肪合成，还可以通过调节一些相关蛋白、相关

基因或转录因子的表达来起到减轻肝脏脂肪沉积。如

普洱茶提取物则可以下调PI3K/AKt和JNK信号通路，

降低FAS和其mRNA的表达活性。不仅如此，AMP活
化蛋白激酶（AMPK）是细胞中主要的能量传感器，

大多数分布在肌肉和肝脏组织，在机体代谢途径中起

着至关重要的作用。当机体能量需求增加时，它将被

激活并通过抑制脂质合成代谢，促进脂质分解代谢等

途径来满足机体对能量的需求。在脂肪代谢途径上，

普洱茶就可以激活AMPK从而达到抑制其中的脂肪合

成以及增强机体脂肪的β氧化水平，起到降低体内的脂

质水平和降脂作用。普洱茶提取物还可以通过LKB1
途径激活AMPK，起到抑制FAS的表达和乙酰辅酶A
羧化酶（ACC）的活力，减少肝脏脂质的合成的作用
[23-25]。Lu[26]等通过大鼠实验，发现了84个与肥胖相关

基因，与对照组相比，高脂组（HF）有12个基因（与

食欲和能量支出有关）表达异常，而高脂饲料和绿茶

多酚组（HF+GTP）这些基因表达恢复正常，这说明

了绿茶多酚可以通过调节肥胖相关基因的表达来起到

减少脂质沉积的作用。再者，SREBP-1c作为胆固醇调

节元件结合蛋白的一种，是调节脂肪酸和甘油三酯的

相关合成基因转录的关键脂质转录因子。如FAS基因，

其mRNA表达受SREBP-1c调控。在营养过剩条件下，

SREBP-1c高度表达导致FAS表达增加，从而促进肝脏

和脂肪组织的脂肪生成，多酚类物质则可以显著抑制

其表达，从而起到抑制肝脏脂质合成和积累的作用
[27]。 
1.3.2  促进体内脂肪的分解 

体内的能量主要以甘油三酯的形式储存在脂肪组

织中，而激素敏感性脂肪酶（Hormone-sensitive lipase，
HSL）是一种胞内中性脂肪酶，可分解多种酯类物质，

并参与甘油三酯水解为单酰甘油和游离脂肪酸的限速

阶段[28]。绿茶中的多酚类物质可以提高3T3-L1前脂肪

细胞内HSL的mRNA水平从而加快胞内脂质的分解
[29]。同时，过氧化物酶增殖物激活受体（peroxisome 
proliferater-activated receptor，PPAR）则是一类配体激

活的核转录因子超家族成员，包括PPAR-α、PPAR-β/δ
和PPAR-γ三种表型，其中的过氧化物酶体增殖激活受

体α（PPAR-α）在肝脏和肌肉中高度表达，在诱导肝

脂肪酸氧化、调节脂质和脂蛋白代谢方面起着至关重

要的作用，可以调控脂肪β氧化有关酶类的分泌水平。

Qin等人通过动物实验，研究茯砖茶水提物对高脂饮食

诱导肥胖大鼠的抗肥胖及降血脂作用，结果表明低剂

量和高剂量茯砖茶实验组中大鼠的PPAR-α表达量显

著高于高脂对照组，这与其中含有大量多酚类物质有

关[30,31]。不仅如此，肉碱酯酰转移酶（CPT-1）作为脂

肪酸氧化的限速酶，催化长链脂肪酸进入线粒体内部

进行β氧化。肝脏CPT-1表达水平下降可导致长链脂肪

酸β氧化发生障碍，最终导致大量脂质堆积。郑丽等人

研究表明[32]，绿茶水提物与白茶水提物由于其中含有

大量茶多酚，能通过促进CPT-1的表达，抑制FAS及
ACC的表达起到抑制肝脏脂肪酸合成和脂肪积累，促

进脂肪酸氧化，进而有效预防高脂饮食结构下小鼠肥

胖和脂肪肝的发生。也有研究表明，柑橘类黄酮,绿茶

儿茶素和白藜芦醇也可通过调节HSL、ACC和肉碱酯

酰转移酶（CPT-1）来提高线粒体脂肪酸β-氧化水平，

加速脂类分解[33]。 
同时，国内外关于脂肪组织的研究也在不断增加，

目的是寻找促进体内脂肪分解和抑制肥胖的新治疗方

法。增加能量消耗确实是减轻体重的其中一种方式。

有趣的是，近年来，人们对激活脂肪生热过程越来越

感兴趣，尤其是对棕色脂肪组织（brown adipose tissue，
BAT）活动的控制，以及研究白色脂肪组织（white 
adipose tissue，WAT）棕色化，这已被认为是增加肥

胖人群的能量消耗和减轻体重的一大重要治疗方向
[34]。BAT是一种高度特异化的产热组织，除了一般脂
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肪组织所具有的营养成分贮藏，以及寒冷时起保温作

用外，还富含线粒体，可以通过高效的代谢产热抵御

寒冷，比如，冷暴露可激活交感神经系统，刺激棕色

脂肪细胞上的 β-肾上腺素能受体（ β-adrenergic 
receptors），这一过程可激活线粒体解偶联蛋白1
（UCP1）而产热[35]。同时，BAT在调节机体能量消耗、

全身能量平衡以及身体肥胖等方面都具有重要作用
[36]。而WAT的主要作用是将体内多余能量以脂肪的形

式储存起来，是体内脂肪的主要储存方式。许多研究

表明，BAT活动的变化还可以深刻影响肥胖人群的体

重和葡萄糖稳态，使其体重降低和血糖稳定。Fisher
等人研究发现[37]，成纤维细胞生长因子21（FGF21）
可作为代谢过程的重要调控因子。系统给药和过表达

该因子可通过增加能量消耗且不改变食物摄入量而导

致肥胖小鼠模型体重减轻，这是由于FGF21治疗可以

刺激WAT中UCP1基因的表达，以此显著增加皮下

WAT中棕色脂肪细胞的出现，促进WAT棕色化，从而

增加BAT数量，抑制WAT的增加，使脂肪酸氧化增加，

这有利于脂肪的氧化分解。由此可见，激活BAT、抑

制WAT的数量和促进WAT棕色化对肥胖人群减肥降

脂具有重要意义。而膳食多酚就可以通过活化BAT，
抑制WAT的数量和功能，促进WAT棕色化等方式来起

到预防肥胖和其他代谢疾病的功效[38]，可见其开发潜

力。 

2  影响脂肪细胞增殖、分化与凋亡 

2.1  膳食多酚抑制脂肪细胞增殖与分化 

脂肪细胞的增殖与分化涉及到纤维母细胞间充质

干细胞（MSC）向球形脂肪细胞的形态转化。在分子

水平上，过氧化物酶体增殖激活受体γ（PPARγ）和

CAAT/增强子结合蛋白α（C/EBPα）是参与脂肪形成的

调控转录因子。在MSC中，脂肪的形成是通过C/EBPα
的表达来促进原脂肪细胞的形成。随着原脂肪细胞的

发育，C/EBPα的表达逐渐增多且PPARγ同时升高。

PPARγ激活编码C/EBPα的基因启动子，形成正反馈回

路，促进成熟脂肪细胞的发育。此外，PPARγ和C/EBPα
还可诱导与胰岛素敏感性、脂肪生成和脂肪分解相关

的基因表达。来自澳大利亚种植的有色水稻品种的多

酚类物质能显著降低脂质积累，这是由于其下调了

PPARγ在脂肪细胞中的表达引起的。而且多酚可与多种

细胞内途径协同作用来产生抗脂肪作用，包括可能激

活AMPK通路，上调脂肪酸氧化和在分子水平上相互作

用，抑制原脂肪转录因子的表达来起到降低脂肪积累

和抑制脂肪细胞增殖与分化的作用。同时，EGCG也可

显著降低与脂肪细胞分化有关的基因的mRNA水平，包

括 PPARγ、C/EBPα、胆固醇调节元件结合蛋白

（SREBP）、脂肪酸结合蛋白（FABP）、脂蛋白脂肪酶

（LPL）、FAS和硬脂酰辅酶A去饱和酶1（SCD-1）等，

还可以计量依赖性的抑制前脂肪细胞的增殖，将前脂

肪细胞的有丝分裂停滞再G2/M期，且在剂量为10 
μmol/L时，脂肪转换完全被抑制，脂肪细胞数量明显

下降[39,40]。 

2.2  膳食多酚诱导脂肪细胞凋亡 

有报道证明[40,41]，EGCG可以促进成熟脂肪细胞

的凋亡并可以剂量依赖性的抑制脂肪在前脂肪细胞内

的堆积；在用不同浓度茶多酚和茶黄素复合物处理

3T3-L1细胞，发现其存活率显著下降，且在60 μg/mL
浓度下存活率最低；细胞周期依赖性蛋白激酶Cdk2是
调节DNA复制和细胞有丝分裂的酶，而EGCG可以剂

量依赖性的抑制Cdk2的表达量和活性以此诱导DNA
片段化，DNA片段化可以作为前脂肪细胞凋亡的信

号。近年来，Rom等[42]通过细胞实验，为抗动脉粥样

硬化提供了新思路，用富含多酚的石榴汁（PJ）处理

从动脉粥样硬化的小鼠中分离的脂肪细胞，结果说明

了PJ可能剂量依赖性的增加脂肪细胞的凋亡水平从而

起到抗动脉粥样硬化的作用。 

3  影响肠道菌群 

人体胃肠道内寄居着多种微生物，这些微生物称

为肠道菌群。肠道菌群按一定的比例组合，各菌间互

相制约，互相依存，在质和量上形成一种生态平衡。

肠道菌群失调可直接诱导肥胖的发生和发展，基于肠

道菌群失调与肥胖之间的因果关系，改善肠道菌群失

调可能是治疗肥胖的有效手段[43]。其引起宿主肥胖的

过程复杂，涉及多种机制与通路，目前对此过程尚无

完整、系统的认识。Fernando Barroso等[44]研究发现蔓

越莓和葡萄籽多酚提取物可以使得大肠中总菌、拟杆

菌的数量减少。也有报道称[45]，苦丁茶和伏砖茶中的

多酚类物质能够改善高脂小鼠肠道菌群的多样性，苦

丁茶可减轻丹毒丝菌科的相对丰度，而伏砖茶则降低

厚壁菌门/拟杆菌门的比例并且增加双歧杆菌科的相

对丰度从而起到减肥降脂作用。Qiao等[46]人通过动物

实验表明，白藜芦醇可以恢复高脂饮食导致的肠道菌

群失调，并降低厚壁菌门/拟杆菌门微生物的比值。可

见，膳食多酚可以通过影响与肥胖相关的肠道菌群来

起到减肥降脂作用。 

4  结论与展望 
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图1 膳食多酚对体内脂质代谢的影响 

Fig.1 The impact of dietary polyphenols onlipid metabolism 

目前，多酚类物质由于其毒性低、安全性高、效

果显著等特点，被广泛应用于各种减肥降脂产品中，

并且，该类保健品是通过营养补充的方式来辅助降脂

的，因此深受人们喜爱，在降脂保健品领域有极强的

开发潜力，可以很好地改善由于营养不良而引起的营

养相关疾病。但对于多酚类物质的研究还存在不少问

题，由于其降脂机制尚不是十分系统和明确，同时，

在分离上无法完全分离纯化，不少研究也就停留在对

提取物的整体研究上，对于其中有效成分的研究较少

或研究深度较浅。且对于多酚类物质的研究也多局限

于使用动物模型实验或体外实验，动物实验与体外实

验中的给药方式单一，缺少创新。同时，人体体内实

验较少，试验样品在人体体内是否会起到与动物实验

相同的作用还有待进一步探索。今后，可尝试着在多

酚类物质分离纯化这个技术分支上改进创新，为研究

有效成分提供技术支持，并更深入的研究其减肥降脂

机理；在确保安全的情况下，尝试着进行更多的人体

体内实验，进一步探究其对人体的作用。同时可以结

合代谢组学，对多酚类物质的降脂机制进行更深层次

的剖析，代谢组学是继基因组学、转录组学和蛋白质

组学之后逐渐兴起的学科，其中包含脂质代谢组学、

糖类代谢组学、毒素代谢组学等。脂质代谢组学作为

最重要的代谢组学分支，是最近几年研究的热点[47]。

它从系统水平上研究生物体内的脂质，揭示其相互作

用及与其他生物分子的作用并捕捉关键的变化，以揭

示其中的潜在生物学机制，是一门研究脂质代谢调控

在各种生命现象中作用机制的学科[48]。通过这样的改

进创新，更深入的研究探索膳食多酚的降脂机理将对

多酚类物质在功能性食品和保健领域中的应用，辅助

后续降脂药的开发，充分发挥其开发潜力做出巨大贡

献。 
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