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岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J 小鼠胆固醇代谢的影响 
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摘要：本实验以 C57BL/6J 小鼠为实验对象，通过建立高血脂模型，喂食不同剂量的岩藻黄素微囊粉，测定了小鼠血清和肝脏中

总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)和低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）的含量，并利用 RT-PCR 法探讨了岩

藻黄素微囊粉对小鼠体内胆固醇代谢的调控作用机制。结果表明岩藻黄素微囊粉能有效降低肝脏中的 TC、TG 和 LDL-C 的含量，增

加 HDL-C 的含量；降低血清中 TG 的含量，增加清血清中 HDL-C 的含量，同时增加了小鼠粪便中粗脂肪和胆固醇的含量，但在代谢

过程中却并没有降低血清中的 TC 含量。RT-PCR 结果显示岩藻黄素微囊粉调节胆固醇代谢的作用机制可能与其能够抑制

HMG-COA-R、CYP7A1、LXRα、ABCA1 和 ACAT2 等基因的表达，促进 SREBP2、LCAT 以及 LDLR 等基因的表达有关。 

关键词：岩藻黄素；胆固醇；代谢 

文章篇号：1673-9078(2016)12-32-38                                           DOI: 10.13982/j.mfst.1673-9078.2016.12.006 

Effect of Fucoxanthin-microencapsulated Powder on Cholesterol 

Metabolism in C57BL/6J Mice 
LIU Yan-bo1,2, QU Ci1, REN Xian-jian1, REN Dan-dan1, WANG Qiu-kuan1, HE Yun-hai1 

(1.College of Food Sciences and Engineering, Dalian Ocean University, Dalian 116023, China) (2.Key Laboratory of 
Mariculture & Stock Enhancement in North China’s Sea, Ministry of Agriculture, Dalian 116023, China) 

Abstract: An investigation on the effects of fucoxanthin-microencapsulated powder on hypercholesterolemia in high fat-fed C57BL/6J 

mice was conducted. The mice were fed different doses of fucoxanthin-microencapsulated powder and the serum and liver total cholesterol (TC), 

triglyceride (TG), high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) content, and low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) content were 

measured. The regulatory effect of fucoxanthin-microencapsulated powder on cholesterol metabolism in C57BL/6J mice was also investigated 

using reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR). The results showed that fucoxanthin-microencapsulated powder effectively 

reduced the amount of TC, TG, and LDL-C, and increased that of HDL-C, in the liver. TG content in the serum was found to be decreased, while 

HDL-C levels in the serum increased. The fat and cholesterol content in the stool increased, whereas serum TC content was not decreased in 

metabolic processes. The results of the RT-PCR showed that the fucoxanthin-microencapsulated powder might regulate the mechanism of 

cholesterol metabolism by inhibiting the expression of HMG-COA-R, CYP7A1, LXRα, ABCA1, and ACAT2, and promoting the expression of 

SREBP2, LCAT, and LDLR. 
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岩藻黄素（fucoxanthin）又名褐藻黄素，墨角藻

黄素。是类胡萝卜素的一种，在自然界中广泛存在于

褐藻纲、硅藻纲及金藻纲中，主要存在于褐藻和硅藻

中。岩藻黄素具有很长的共轭双键，还含有环氧烷，

乙酰基和丙二烯，这种特殊的分子结构决定了岩藻黄 
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素具有许多重要的生物学功能[1]。由于岩藻黄素对光、

热、酸、碱和氧均很敏感[2]，因此在实际应用中通常

利用微胶囊技术对其进行包埋，增加其稳定性。 

胆固醇代谢（Cholesterol metabolism）主要包括机

体胆固醇合成（synthesis）、分解（degradation）、逆转

运（reverse cholesterol transport）及吸收（absorption）
等过程。胆固醇的体内代谢转运过程十分复杂，在胆

固醇体内代谢过程中涉及许多酶、转运体与受体的协

同作用。这些调控关键点是通过对胆固醇合成、胆固

醇分解、胆固醇逆转运和胆固醇吸收等代谢过程的调

节，从而实现调控机体的胆固醇代谢。心脑血管疾病
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是当今世界很多地区面临的最主要的一种慢性疾病。

目前，这种疾病的发病率、病死率不断上升，给社会

和家庭造成了沉重的负担。胆固醇代谢紊乱可导致冠

心病、动脉粥样硬化等心脑血管疾病[3]。大量研究表

明，岩藻黄素含有多种能显著促进人体健康的生物学

功能，例如抗癌、抗肥胖、抗氧化、抗衰老、调节血

脂和调节血糖等[4~9]。但目前国内外对岩藻黄素如何调

控胆固醇代谢的研究比较少。因此本实验以岩藻黄素

微囊粉为原料，通过动物模型的建立，测定动物血清

和肝脏中的各项指标，利用 RT-PCR 实验技术探究岩

藻黄素对高脂血症动物的肝脏胆固醇代谢机制，这为

岩藻黄素在食品保健、生物医药等方面提供了理论依

据。 

1  材料与方法 

1.1   材料 

1.1.1  原料 

1%岩藻黄素微囊粉购于大连医诺生物有限公司。 
1.1.2  主要试剂与仪器 

主要试剂：猪油为自制，胆固醇、蛋黄粉和牛黄

胆酸钠（北京奥博星生物技术有限责任公司），辛伐他

汀（北京万生药业有限责任公司）总胆固醇（T-CHO）

测试盒、甘油三酯（TG）测试盒、高密度脂蛋白胆固

醇（HDL-C）测试盒、总蛋白定量测试盒（BCA 法）、

超氧化物歧化酶（SOD）试剂盒、谷胱甘肽-过氧化物

酶（GSH-PX）测试盒、丙二醛（MDA）测试盒（南

京建成生物研究所）和动物组织总 RNA 提取试剂盒

（天根生化科技(北京)有限公司）。 
主要仪器与设备：101-7B 型电热鼓风干燥箱：上

海实验仪器厂有限公司；HWS24 型电热恒温水浴锅：

上海一恒科技有限公司；SHA-B 水浴恒温振荡器：金

坛市顺华仪器有限公司；酶标仪：美国 Bio-RAD；

Thermo Fisher 低温高速离心机：Thermo Fisher；721
型可见分光光度计：上海光谱仪器有限公司；NV3000
微量分光光度计：Vastech Inc；CR22G 型高速冷冻离

心机：日立公司；7500Real Time PCR System：Applied 
Biosystems。 
1.1.3  实验动物 

实验动物 SPF 级雄性 C57BL/6J 小鼠，许可证号

为 SCXK（辽）2013-0003，体质量 18~22 g，48 只，

购于大连医科大学实验动物中心。 
1.1.4  饲料 

基础饲料：由大连医科大学 SPF 实验动物中心提

供。高脂饲料及剂量组饲料配方如表 1 所示。 

表 1 饲料配方 

Table 1 Diet formulation 

 胆固醇/% 蛋黄粉/% 猪油/% 牛黄胆酸钠/% 岩藻黄素微囊粉/% 基础饲料/% 

高脂饲料 2 3 10 0.4 - 84.60 

低剂量 2 3 10 0.4 5.25 79.35 

中剂量 2 3 10 0.4 10.5 74.10 
高剂量 2 3 10 0.4 21.0 63.60 

1.2  方法 

1.2.1  动物分组与处理 
表2 小鼠分组 

Table 2 Groups of mice 

组别 饲料 灌胃药物 

正常组 基础饲料 大豆油 

高脂模型组 高脂饲料 大豆油 

阳性对照组 高脂饲料 
辛伐他汀大

豆油溶液 

低剂量组 5.25%岩藻黄素微囊粉高脂饲料 大豆油 

中剂量组 10.5%岩藻黄素微囊粉高脂饲料 大豆油 
高剂量组 21.0%岩藻黄素微囊粉高脂饲料 大豆油 

48 只 C57BL/6J 雄性小鼠，适应性饲养 3 d 后，

按体重随机分为正常对照组、高脂模型组、阳性对照

组以及岩藻黄素低、中和高剂量组，每组 8 只。小鼠

分组如表 2 所示。 
实验期间，小鼠自由摄食及饮水，每天记录小鼠

体重及食物摄入量。实验结束前 3 d，收集各组小鼠粪

便。灌胃 40 d 结束，禁食不禁水 24 h，小鼠摘眼球取

血，收集血液，在 3500 r/min，4 ℃下离心 10 min，取

血清。同时称量小鼠肝脏的重量；分离部分肝脏加入

生理盐水制成肝匀浆，剩余肝脏于-80 ℃下冻存用于

分子生物学研究。 
1.2.2  小鼠血脂水平测定 

按照试剂盒操作测定血清中 TC、TG、HDL-C 以

及 LDL-C 含量。 
1.2.3  小鼠肝脏指标测定 

取 0.3 g 小鼠肝脏加入 9 倍体积生理盐水，用匀浆

器冰水浴中匀浆后，3500 r/min，4 ℃下离心 10 min，
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取上清液。按照试剂盒操作测定肝脏中 TC、TG、

HDL-C 以及 HDL-C 含量。 
1.2.4  小鼠粪便粗脂肪及胆固醇的测定 

将小鼠粪便冷冻干燥，采用乙醚索氏抽提法测定

粪便中脂肪含量，每组做 3 个平行实验。 
将干燥的小鼠粪便以料液比 1:30 加入丙酮，

20 ℃下超声波振动 1 h，离心取上清，按照试剂盒操

作测定上清中粗粪固醇含量，每组做 8 个平行实验。 
1.2.5  小鼠肝组织有关基因 mRNA 相对表达

量的测定 

按照 RNA 提取试剂盒的说明进行提取，采用基

因纯度检测仪、鉴定 RNA 的含量和纯度。采用

Real-Time PCR 分析仪、以逆转录酶-聚合酶链反应

(reverse transcriptase-polymerase chain reaction ，

RT-PCR)法对 mRNA 进行定量分析。实验采用的引物

由生工生物工程（上海）有限公司合成，引物序列见

表 3。 

表3 小鼠基因引物 

Table 3 Mouse gene primers 

基因 上游引物 sense 下游引物 anti-sense 
β-actin 5' GAGACCTTCAACACCCCAGC 3' 5' ATGTCACGCACGATTTCCC 3' 

SREBP2 5' CGGTGGAGTCCTTGGTGAAAC 3' 5' CGGAACTGCTGGAGAATGG 3' 

LDLR 5' ATGAGTCCCCAGAGACATGC 3' 5' GACCCATCTAGGCAATCTCG 3' 

HMG-COA-R 5' GATCCAGGAGCGAACCAAGAGAG 3' 5' GCTACAGAAGCCCCAAGCACAA 3' 

CYP7A1 5' CAAGACCGCACATAAAGCC 3' 5' GATGCCCAGAGGATCACG 3' 

ACAT 5' TGTCAGCGAGACAGA 3' 5' AGCAAGCCCAACCAAA 3' 

ABCA1 5' TGAAGCCTGTCCAGGAGTTC 3' 5' ATGACAAGGAGGATGGAAGC 3' 

LXR-α 5' TCAATGCCTGATGTTTCTCCTG 3' 5' CTCCAACCCTATCCCTAAAGC 3' 

LCAT 5' GTCTTCCTCATTGGGCATAG 3' 5' AAAGTCTTGGACGGTGTAGTT 3' 

1.3  统计分析 

指标测定实验数据经过 Excel 初步处理后，采用

SPSS 软件进行显著性分析，用 Duncan 显著性差异测

验(HSD)进行组间多重比较，以 p<0.05 表示差异显著，

p<0.01 表示差异极显著，以⎯x±s 表示实验结果。根据

Real Time PCR 测出的 Ct 值进行计算，以内参基因

β-actin的表达量为参比，目的基因相对表达量以2－∆∆Ct

表示，即 2∆Ct(actin)-∆Ct(target gene)。采用 SPSS 统

计软件进行数据处理，所有数据均采用⎯x±s 表示。 

2  结果与讨论 

2.1  岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J 小鼠血脂水

平的影响 

岩藻黄素微囊粉对小鼠血脂水平的影响如表 4 所

示。 
表4 岩藻黄素微囊粉对C57BL/6J小鼠血脂水平的影响 

Table 4 Effect of fucoxanthin-microencapsulated powder on lipid levels in C57BL/6J mice 

 空白对照 
高脂组 

高脂模型 阳性对照 低剂量组 中剂量组 高剂量组 

TC/(mmol/L) 1.66±0.17 2.83±0.18**aA 2.28±0.39aA 2.67±0.32aA 2.91±0.52aA 2.75±0.21aA 

TG/(mmol/L) 0.82±0.08 0.94±0.03*aA 0.74±0.03cB 0.92±0.08aAB 0.82±0.06bB 0.77±0.06bB 

HDL-C/(mmol/L) 1.73±0.13 1.15±0.58bB 2.03±0.78aA 1.87±0.30aA 2.42±0.44aA 2.16±0.12aA 
LDL-C/(mmol/L) 0.87±0.19 2.38±0.095**aA 1.14±0.42cB 1.82±0.83bA 1.70±0.29bAB 1.77±0.23bAB

注：高脂组与空白对照组相比，*：差异显著（p<0.05），**差异极显著（p<0.01）；高脂各组中标注不同小写字母的组间存在显

著差异(p<0.05)，标注不同大写字母间存在极显著差异(p<0.01)。 

由表可以看出，高脂模型组和空白对照组相比较，

小鼠的血清甘油三酯（TG）含量以及低密度脂蛋白胆

固醇（LDL-C）含量显著升高，且差异显著（p<0.05）；
总胆固醇（TC）含量显著升高，并且差异极显著

（p<0.01）；而其高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）的含

量都有显著降低，由此可判断造模成功。岩藻黄素微

囊粉三个剂量组与高脂模型组相比，小鼠血清中 TG
含量分别下降了 2.13%、12.77%以及 18.09%；LDL-C
含量分别下降了 23.53%、28.57%以及 25.63%，并且

岩藻黄素微囊粉使小鼠血清中 HDL-C 水平显著升高
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（p<0.05），这说明岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J 小鼠

具有降血脂的功效。然而各剂量组与高脂模型组相比，

小鼠血清中总胆固醇含量无显著变化（p>0.05），目前

有研究表明，高剂量岩藻黄素(500 mg/kg body weight)
给药 30 d，ICR 小鼠血清中总胆固醇含量增加[10]。本

实验中高剂量组的剂量为 21%即 200 mg/kg body 
weight，最高剂量低于已有研究，说明本实验中三个

剂量的岩藻黄素微囊粉（5.25%、10.5%和 21%）对降

低C57BL/6J小鼠血清中总胆固醇含量的作用不明显，

因此岩藻黄素对胆固醇代谢的作用机制需要进行进一

步的研究。 

2.2  岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J 小鼠肝脏脂

质水平的影响 

岩藻黄素微囊粉对小鼠肝脏脂质水平的影响如表

5 所示。 

表 5岩藻黄素微囊粉对C57BL/6J小鼠肝脏脂质水平的影响 

Table 5 Effect of fucoxanthin-microencapsulated powder on liver lipid levels in C57BL/6J mice 

 空白对照 
高脂组 

高脂模型 阳性对照 低剂量组 中剂量组 高剂量组 

TC/(mmol/g prot) 0.03±0.001 0.13±0.02**aA 0.08±0.008bB 0.06±0.005cB 0.04±0.006dBC 0.03±0.004dC

TG/(mmol/g prot) 0.30±0.02 0.32±0.02aA 0.21±0.01bB 0.15±0.008cC 0.12±0.01dD 0.11±0.01dD 

HDL-C/(mmol/g prot) 0.013±0.00 0.006±0.001**bB 0.009±0.00bB 0.014±0.002aA 0.014±0.001aA 0.016±0.003aA

LDL-C/(mmol/g prot) 0.027±0.005 0.19±0.016**aA 0.07±0.01bB 0.053±0.004cB 0.038±0.006cdC 0.034±0.003dC

注：高脂组与空白对照组相比，*：差异显著（p<0.05），**差异极显著（p<0.01）；高脂各组中标注不同小写字母的组间存在显

著差异(p<0.05)，标注不同大写字母间存在极显著差异(p<0.01)。 
由表 5 可以看出，高脂模型组和空白对照组相比

较，小鼠的血清总胆固醇（TC）含量以及低密度脂蛋

白胆固醇（LDL-C）显著升高，并且差异极显著

（p<0.01），而其高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）的含

量都有显著降低，且差异显著（p<0.01）。由岩藻黄素

微囊粉三个剂量组与高脂模型组相比较可以得知，岩

藻黄素微囊粉使小鼠肝脏中 TG 含量分别下降了

53.13%、62.5%以及 65.63%；LDL-C 含量分别下降了

72.11%、80%以及 82.11%，同时使 TC 分别下降了

53.85%、69.23%以及 76.92%，并且使 HDL-C 水平显

著升高（p<0.01）。这说明岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J
小鼠具有调节肝脏脂质水平和降低肝脏胆固醇的功

能。 

2.3  岩藻黄素微囊粉对 C57BL/6J 小鼠粪便脂

质水平的影响 

表 6 岩藻黄素微囊粉对C57BL/6J小鼠粪便粗脂肪含量以及胆固醇水平的影响 

Table 6 Effect of fucoxanthin-microencapsulated powder on fat content and cholesterol levels in stool of C57BL/6J mice 

 空白对照 
高脂组 

高脂模型 阳性对照 低剂量 中剂量 高剂量 

粗脂肪质量分数/% 2.77±0.61 8.01±0.14**cC 8.47±0.11bB 8.31±0.06bB 9.38±0.39aA 11.76±0.70aA

TC/(mmol/L) 0.0084±0.0018 0.22±0.02**bB 0.28±0.04bB 0.38±0.08aA 0.28±0.03bB 0.31±0.03aA 

注：高脂组与空白对照组相比，*：差异显著（p<0.05），**差异极显著（p<0.01）；高脂各组中标注不同小写字母的组间存在显

著差异(p<0.05)，标注不同大写字母间存在极显著差异(p<0.01)。 
如表 6 所示，高脂模型组、阳性对照组和剂量组

与空白对照组相比，粪便中粗脂肪含量与 TC 含量明

显增多（p<0.01），且阳性对照组和剂量组与高脂模型

组相比，粪便中粗脂肪含量与 TC 含量也有上升趋势

（p<0.01），说明岩藻黄素能有效的将小鼠体内脂肪与

胆固醇排出体外，能有效降低小鼠体内脂肪与胆固醇

含量，起到降血脂的作用。且随着剂量的增大粪便中

粗脂肪含量与 TC 含量依次升高，说明岩藻黄素剂量

越大，脂肪与胆固醇排出体外的效果越好。 

2.4  岩藻黄素微囊粉调控 C57BL/6J 小鼠胆固

醇合成代谢相关基因的表达 

β-羟基-β-甲基戊二酰辅酶 A 还原酶（HMG-COA）
是胆固醇在体内合成过程中的限速酶，其表达以及活

性直接影响胆固醇的合成，同时 HMG-COA-R 的转录

表达还受到固醇调节元件结合蛋白 2（SREBP2）的调

控。研究表明，SREBP2 是胆固醇代谢调控的关键蛋
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白，SREBP2 能够刺激 HMG-COA-R 和 LDLR 基因表

达增加[11]。 

 
图1 HMG-COA-R和 SREBP2基因的相对表达量 

Fig.1 Relative expression levels of HMG-COA-R and SREBP2 

注：**表示 p<0.01 差异极显著；*表示 p<0.05 差异显著。 

由图 1 可知，阳性对照组和剂量组与高脂模型组

相比，HMG-COA-R 基因的相对表达量下降，而

SREBP2 基因的相对表达量上升，且均有显著差异

（ p<0.01 ）。 与高脂模 型组相比 ，剂量组 的

HMG-COA-R 基因的相对表达量分别下降了 4.9 倍、

2.4 倍以及 2.7 倍；除中剂量组外，低高剂量组的

SREBP2 基因的相对表达量分别上升了 1.3 倍和 1.5
倍。Myoung-Nam Woo 等[12]给高脂症 C57BL/6N 小鼠

补充岩藻黄素，提高了其血浆和肝脏的脂质代谢水平，

并发现胆固醇合成的限速酶 HMG-COA-R 和 ACAT 的

表达量均显著降低，与本实验的结果相一致。由此可

表明，岩藻黄素可能通过直接抑制小鼠肝组织中

HMG-COA-R 的表达来有效降低肝脏胆固醇的内源性

合成。也有可能是岩藻黄素有效刺激 SREBP2 基因的

表达水平，促进了 SREBP2 与 HMG-COA-R 的结合，

导致小鼠体内 HMG-COA-R 基因的相对表达量下降，

控制肝脏胆固醇的合成速度，从而导致肝细胞内的胆

固醇合成量减少。 

2.5  岩藻黄素微囊粉调控 C57BL/6J 小鼠胆固 

醇分解代谢相关基因的表达 

胆固醇 7α-羟化酶（CYP7A）是肝脏中胆固醇合

成胆汁酸的限速酶，对于调节体内胆固醇胆固醇经胆

汁酸途径的分解代谢起重要的作用。LXRα 作为一种

受体蛋白，是 LXRs 的亚型之一，主要在肝脏内表达，

具有调控胆固醇代谢的作用，LXRα 实现调控胆固醇

代谢的途径之一是通过刺激 CYP7A1 的基因表达，从

而对胆固醇分解代谢起到调控作用。 
由图 2 可知，与高脂模型组相比，阳性对照组和

剂量组的 CYP7A1 基因与 LXRα基因的相对表达量均

有所降低，且差异显著（p<0.01）。目前已有研究表明，

高热量膳食能够引起胆固醇结石并伴有 CYP7A1 表达

下调，如果通过干预使 CYP7A1 表达量上调，则有效

降低胆固醇水平[13]。本实验中剂量组的 CYP7A1 基因

表达分别下降了 3.1 倍、3.9 倍以及 1.2 倍，说明了岩

藻黄素能够下调 CYP7A1 基因的表达从而抑制胆固醇

的分解代谢，因此 CYP7A1 表达量的升高可能是导致

小鼠血清中总胆固醇没有降低的主要原因之一。剂量

组的 LXRα的基因表达量分别下降了 1.8 倍、2.0 倍以

及 1.4 倍，说明岩藻黄素对 LXRα 的基因表达存在抑

制作用，表明岩藻黄素下调 CYP7A1 基因的表达量是

通过抑制 LXRα间接调控 CYP7A1 实现的。 

 
图2 CYP7A1和 LXRα基因的相对表达量 

Fig.2 Relative expression levels of CYP7A1 and LXRα 

注：**表示 p<0.01 差异极显著；*表示 p<0.05 差异显著。 

2.6  岩藻黄素微囊粉调控 C57BL/6J 小鼠胆固

醇逆转运相关基因的表达 

ATP 结合盒转运体 A1(ATP-binding cassette 
transporter A1，ABCA1)参与 RCT 的初始步骤将细胞

内游离胆固醇和磷脂转运至细胞外，与贫脂或无脂的

载脂蛋白 A-I(apolipoprotein A-I，apo A-I)结合，组装

成新生圆盘形的前 β-HDL。新生 HDL 不断接受周围

细胞移出的游离胆固醇，在 HDL 分子内胆固醇经卵

磷 脂 胆 固 醇 酰 基 转 移 酶 (1ecithin cholesterol 
acvltransferase，LCAT)酯化为胆固醇酯 (cholesterol 
ester，CE)。CE 转移到 HDL 颗粒内部后，逐渐形成

成熟球形 HDL。 
由图 3 可知，与高脂模型组相比，阳性对照组和

剂量组的 LCAT 基因的相对表达量明显升高，差异显

著（p<0.01），ABCA1 基因的相对表达量均有所下降，

且均有极显著的差异（p<0.01），LDLR 基因的相对表

达量有所升高，除低剂量组外，其余各组均表现出极

显著的差异（p<0.01），并且随着剂量的增大有升高的

趋势。这一结果表明 LCAT 基因受到刺激增加表达，
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剂量组 LCAT 基因表达量分别增加了 2.1 倍、2.7 倍以

及 2.5 倍，由此可以推测岩藻黄素通过上调 LCAT 基

因的表达量从而催化合成成熟的 HDL，导致小鼠血清

中及肝脏中 HDL-C 水平均有所增加。剂量组 ABCA1
基因的表达量分别下降了 3.8 倍、3.1 倍以及 4.1 倍，

可能是由于岩藻黄素抑制了小鼠肝组织中 ABCA1 基

因的表达，阻止了血清中胆固醇逆转运回肝脏进行进

一步代谢分解，ABCA1 基因表达量的下降也可能是导

致血清中总胆固醇水平升高的主要原因之一。研究表

明 LDLR 的表达受 SREBP 的调控，岩藻黄素通过上调

小鼠肝组织中 LDLR 的转录水平，使其与 LDL-C 相结

合，使得肝脏中 LDL-C 水平有效降低，从而有效调控

机体内胆固醇的代谢。 

 
图3 LCAT、ABCA1和 LDLR基因的相对表达量 

Fig.3 Relative expression levels of LCAT, ABCA1, and LDLR 

注：**表示 p<0.01 差异极显著；*表示 p<0.05 差异显著。 

2.7  岩藻黄素微囊粉调控 C57BL/6J 小鼠胆固

醇吸收相关基因的表达 

 
图4 ACAT2基因的相对表达量 

Fig.4 Relative expression levels of ACAT2 

注：**表示 p<0.01 差异极显著；*表示 p<0.05 差异显著。 

酰基辅酶 A：胆固醇酰基转移酶(ACAT)在胆固醇

的吸收中具有关键作用，ACAT2 作为 ACAT 的主要亚

型，只在肝脏和小肠细胞中表达。抑制 ACAT2 能同时

降低饮食中胆固醇的吸收和组织肝脏分泌极低密度脂

蛋白胆固醇(VLDL)，引起血清胆固醇的降低。 
由图 4 可知，与高脂模型组相比，阳性对照组和

剂量组的 ACAT2 基因的相对表达量均有所下降，且均

有极显著的差异（p<0.01）。研究发现，ACAT2-/-的小

鼠限制了其胆固醇吸收的能力[14]，本实验中剂量组

ACAT2 基因表达量分别下降了 1.5 倍、1.9 倍以及 1.7
倍。由此可推测出 ACAT2 基因的表达量下降，可能是

由于岩藻黄素抑制了小鼠肝组织中 ACAT2 基因的表

达，阻止了胆固醇酯的合成，从而抑制了肝脏胆固醇

的吸收及储存。 

3  结论 

3.1  综合以上结果表明岩藻黄素能有效降低肝脏中

的 TC 的含量，但不能有效降低血清中的 TC 含量。

推测岩藻黄素对雄性 C57BL/6J 小鼠肝脏胆固醇代谢

的调控机制为肝脏内胆固醇过高时，岩藻黄素通过上

调 C57BL/6J 小鼠体内 SREBP2 的表达，使其与

HMG-COA-R 基因相结合，控制了胆固醇在肝脏内的

合成速度，SREBP 水解后以活性形式转移至细胞核

中，与 LDLR 编码基因上游启动子序列结合，从而启

动下游 LDLR 基因的表达，促使 LDL-C 快速代谢，同

时岩藻黄素抑制了小鼠肝组织中 ACAT2 的表达，抑制

了肝脏胆固醇的吸收。 
3.2  然而，岩藻黄素通过抑制 LXRα的基因表达量间

接调控 CYP7A1，从而抑制了胆固醇的分解代谢。同

时岩藻黄素能够刺激 LCAT 基因的表达，催化合成成

熟的 HDL，导致小鼠血清中及肝脏中 HDL-C 水平均

有所增加。ABCA1 是与胆固醇从肝脏中流出有关的关

键因素，岩藻黄素通过下调 ABCA1 的表达抑制胆固

醇逆转运回肝脏中进行进一步代谢。因此，导致血清

中总胆固醇水平没有降低，要确定岩藻黄素如何调节

胆固醇新陈代谢，就需要考虑胆固醇在组织中胆固醇

合成，外排和结合之间的平衡。 
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