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摘  要: 肥胖及其并发症严重危害公众身体健康, 且肥胖发病率逐年上升, 给社会和个人带来巨大的经济和

心理负担。因此, 肥胖的预防及治疗在学术界已成为亟待解决的重要问题。植物多酚是植物体内种类最多的

一类次生代谢产物, 广泛存在于水果、蔬菜、中草药以及植物源食品中, 且多酚被报道具有抗氧化、抗炎、抗

菌、抗病毒和抗癌等多种生物活性。此外, 大量研究表明植物多酚具有良好的预防或治疗肥胖及其并发症的

效果。本文从调节机体脂质代谢, 影响脂肪细胞的增殖、分化与凋亡, 刺激机体产热、加速能量消耗, 抗炎和

促进益生菌增长以调节肠道菌群等方面系统介绍了植物多酚的减肥降脂作用及其相关机制的研究进展, 以期

为植物多酚的开发与推广应用提供有益参考。 
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ABSTRACT: The incidence rates of obesity and its complications are increasing year by year, which seriously 

endangers human health and brings huge economic burden to the society and individuals. Therefore, the prevention 

and treatment of obesity has become one of the most important problems to be solved. As a class of natural secondary 

metabolites, plant polyphenols are widely presented in fruits, vegetables, herbal medicine and plant-derived foods, 

and possess various bioactivities, including antioxidant, anti-inflammatory, antibacterial, antiviral, anti-cancer and 

other biological activities. A growing number of studies have shown that plant polyphenols have positive effects in 

preventing or treating obesity and its complications. This paper introduced the recent research progress on the 

mechanism of reducing weight and lipid of plant polyphenols from the aspects of regulating lipid metabolism, 

influencing the proliferation, differentiation and apoptosis of adipocytes, stimulating thermogenesis, 

anti-inflammatory, and modulating the gut microbiota, in order to provide reference for the utilization of plant 

polyphenols. 
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1  引  言 

肥胖是指受遗传、生理、代谢、营养和社会环境等

多种因素影响而发生的慢性代谢性疾病, 主要表征为由

于能量代谢平衡发生紊乱、能量摄入大于能量输出导致

体内脂肪过多积累与分布异常 [1]。世界卫生组织(World 

Health Organization, WHO)规定体质指数 (body mass 

index, BMI)≥25 kg/m2 为超重, BMI≥30 kg/m2 为肥胖。

我国规定超重为 BMI≥24 kg/m2, BMI≥28 kg/m2 为肥 

胖 [2]。截至 2015 年, 全世界已约有 22 亿人超重或肥胖, 

我国人口中成人的肥胖发生率为 11.9%, 超重发生率为

30.1%。流行病学研究和临床实验表明, 肥胖症易引起高

血压、高血脂、胰岛素抵抗、糖尿病、冠心病、脂肪肝

和心脑血管疾病等并发症 [35]。随着肥胖及其并发症的

发病率呈逐年上升趋势, 肥胖的预防及治疗在学术界已

成为亟待解决的主要问题之一。目前临床上主要采用药

物、手术和饮食控制等方法治疗肥胖, 但这些疗法大都

存在降低机体免疫力、毒副作用大、易反弹等缺点, 例

如西布曲明和利莫那班因容易导致严重的心脏问题或

精神问题已被停用[68]。 

植物多酚又名植物单宁 , 是植物体内种类最多的

一类次生代谢产物, 其含量仅次于纤维素、半纤维素和

木质素 , 其主要分布于植物界 (主要存在于植物的根、

茎、叶、花和果实中), 尤其是深色水果、蔬菜和谷物[9]。

植物多酚的基本结构为苯酚, 在此基础上以多羟基取代

为基本特征。多酚有多种分类方法, 基于多酚的化学结

构, 可将其分为黄酮类和非黄酮类多酚化合物。黄酮类

化合物又可进一步分为黄酮类、异黄酮类、黄烷酮类、

黄烷醇类、黄酮醇类和花青素, 非黄酮类化合物包括酚

酸、木脂素和芪类等 [9]。关于多酚的具体分类及来源详

见表 1。 

近年来 , 不断有研究学者从多种植物中提取得到

多酚物质, 且研究发现多酚具有抗炎、抗氧化、抗衰老、

降血糖、抗菌和抗病毒等药理活性[10]。大量文献表明膳

食植物多酚可以从调节脂肪代谢、刺激机体产热以加速

能量消耗、调节肠道微生物菌群等多个生理层面影响发

挥减肥降脂作用。由于多酚具有良好的有效性和安全性, 

其在肥胖防治领域的研究已成为国内外的研究热点, 作

为天然产物的重要组成部分日益受到人们关注。因此本

文就植物多酚对肥胖及并存症的防治功效及其调节机

制作一综述, 以期为植物多酚的活性研究和应用推广提

供参考。 

 
 

表 1  植物多酚的来源与分类 
Table 1  Source and classification of plant polyphenols 

分类 多酚 来源 

黄酮类   

黄酮 白杨素、芹菜素、芦丁、木犀草素、黄芩素 木犀草、橄榄油、水果皮、红酒、开心果、柑橘、辣椒, 等

黄烷酮 柚皮素、柚皮苷、黄杉素、橙皮苷、香蜂草苷、圣草酚 柑橘类水果、柚子、柠檬、橘子、杏仁, 等 

黄烷醇 
(+)-儿茶素、(-)-表儿茶素、(+)-没食子酸、(-)-表没食子儿茶素没

食子酸酯、原花青素 
茶叶、红酒、巧克力、浆果、坚果, 等 

黄酮醇 鼠李素异鼠李素、树柳黄素、山奈酚、杨梅黄酮、槲皮素 
橄榄油、浆果、柚子洋葱、葡萄酒、苹果、香料、柑橘

类水果, 等 

异黄酮 大豆苷、染料木苷、大豆黄素 大豆、扁豆、鹰嘴豆、花生, 等 

花青素 
矢车菊素、天竺葵素、飞燕草素、锦葵色素、芍药色素、 

牵牛花色素 
覆盆子、草莓葡萄、葡萄酒、浆果、豆类, 等 

非黄酮类   

芪类 白藜芦醇、白皮杉醇 浆果、红酒、巧克力, 等 

木脂素 厚朴酚、连翘苷 亚麻籽、芝麻、小麦、西兰花, 等 

酚酸 羟基苯甲酸(鞣花酸)、羟基肉桂酸(咖啡酸) 浆果、咖啡、茶、核桃, 等 

姜黄素 姜黄素 香料, 等 
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2  植物多酚干预肥胖作用及机制 

2.1  调节机体脂质代谢 

2.1.1  影响脂质的消化与吸收 

胰脂肪酶是水解脂肪的关键酶, 而多酚是胰脂肪酶

的潜在抑制剂。Rahim 等[11]研究表明植物多酚(包括黄酮类

和非黄酮类)是胰脂肪酶的有效抑制剂。黑荆树多酚物质具

有良好的抑制脂肪酶活性, 口服黑荆树多酚可有效抑制小

鼠血清中甘油三酯浓度的升高[12]。Sugiyama 等[13]发现苹

果多酚具有很强的体外抑制胰脂肪酶活性, 且在动物和人

体内进行抑制脂质(甘油三酯)吸收实验的结果表明苹果多

酚具有良好的抑制脂质吸收的效果。Wu 等[14]发现荔枝花

多酚可以降低脂肪酶的活性, 控制大鼠体内脂肪组织的积

累。Mcdougall 等[15]研究了浆果中多酚化合物的体外抑制

胰脂肪酶活性并发现北极荆棘、越橘、草莓、黄莓和树莓

中所提取的浆果多酚对胰脂肪酶具有很强的抑制作用。体

外研究表明从茯砖茶、白茶、绿茶和乌龙茶提取物中提取

的茶多酚在体外对胰脂肪酶具有不同程度的抑制作    

用 [1618]。动物研究实验发现绿茶多酚能显著减少雌性

Swiss 小鼠摄食量从而减轻体重[19], 发酵绿茶中所含有的

儿茶素等多酚类物质能够通过抑制胰脂肪酶和增加能量消

耗降低脂质含量[20]。此外, 作为茶多酚的主要组成成分, 

黄烷醇(主要为儿茶素类化合物)在小肠中基本不被吸收而

直接进入大肠, 在结肠与脂质及脂肪酶混合, 且能通过氢

键或疏水相互作用与蛋白酶结合, 降低脂质消化率, 有效

抑制脂质的吸收从而减少能量摄入[21,22]。表没食子儿茶素

没食子酸酯(epigallocatechin gallate, EGCG)能够改变脂肪

颗粒的理化性质, 降低胆汁酸的浓度, 抑制脂质的消化吸

收, 减少脂质在肝脏中的积累[23,24]。Klaus 等[25]发现 EGCG

通过降低食物消化率减少脂肪的积聚, 且其减肥效果具有

明显的剂量依赖性。 

2.1.2  抑制糖类的消化吸收和转运 

机体不仅能够通过对膳食脂肪的消化和吸收来增加

体内脂肪含量, 还能够在肝脏和脂肪组织中将过多的葡

萄糖转换成脂肪酸和甘油三酸脂, 促进脂肪合成。因此抑

制 α-淀粉酶、葡萄糖苷酶和葡萄糖转运体, 减少机体对葡

萄糖的吸收和转运是有效降低机体脂肪含量的有效途径
[26]。张永军等[27]研究发现绿茶多酚能够显著地可逆非竞

争性抑制胰 α-淀粉酶活性, 其 IC50 为 0.82 mg/mL。刘杰

超等 [28]研究发现苹果多酚可竞争性抑制 α-淀粉酶活性, 

IC50 为 1.48 g/L, 最大抑制率可达 88.01%。张文芹等[29]

报道了苦丁茶多酚类物质对 α-淀粉酶和胰脂肪酶均具有

明显的抑制作用。上述研究表明, 多酚类能够作为天然有

效的 α-淀粉酶抑制剂抑制膳食淀粉的消化, 从而降低血

糖水平 , 减少脂质合成原料 , 这在防治肥胖发生上具有

重要的应用意义。 

α-葡萄糖苷酶又称葡萄糖基转移酶, 在糖的催化反应

中具有水解和转糖苷的双重作用。抑制 α-葡萄糖苷酶活性

能够使单链淀粉水解为葡萄糖的反应减弱, 延缓葡萄糖的

吸收, 能有效降低摄食后的高血糖, 阻止糖类向脂肪的转

化[30]。从香蕉花、溪黄草、青钱柳和养心草中提取的多酚

类物质均对 α-葡萄糖苷酶具有显著的抑制作用, 且抑制类

型多是竞争性抑制[3133]。Lordan 等[34]研究了海藻多酚对 α-

葡萄糖苷酶的抑制作用, 发现墨角藻多酚对 α-葡萄糖苷酶

的抑制作用效果最好, 且抑制率具有明显的剂量依赖性, 

其 IC50 为 0.49 μg/mL。Castroacosta 等[35]研究发现, 苹果多

酚和黑加仑多酚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。钠偶联葡萄糖转运体 1 (SGLT1)是葡萄

糖的主要转运蛋白, 主要负责转运小肠肠腔及肾小管管腔

的葡萄糖进入细胞, 且小肠上皮对葡萄糖的吸收功能与

SGLT1 呈正相关, SGLT1 还能够通过调节摄食影响葡萄糖

的摄取, 进而影响血糖浓度[36,37]。EGCG 已被研究证明为

SGLT1 的竞争性抑制剂, 能够显著减少小肠细胞对葡萄糖

的转运吸收[38]。Schulze 等[39]报道了多酚类物质能够有效

降低葡萄糖摄入后的血糖峰值, 且这一作用可能是通过对

肠道 SGLT1 的抑制从而抑制葡萄糖的转运来实现的。人体

实验也已证明多酚类物质可以通过竞争性抑制机制来抑制

SGLT1, 减少肠道内葡萄糖的转运吸收[40]。 

2.1.3  多酚调节脂质合成与分解 

(1)抑制脂质合成 

脂质合成酶如脂肪酸合酶(fatty acid synthase, FAS)、

乙酰辅酶 A 羧化酶(acetyl coa carboxylase, ACC)、甘油-3-

磷 酸 脱 氢 酶 (glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, 

G3PDH)、苹果酸酶(malic enzyme, ME)、葡萄糖-6-磷酸脱

氢酶(glucose 6-phosphate dehydrogenase, G6PDH)和硬脂酰

辅酶 A 去饱和酶(stearoyl-CoAdesaturase, SCD-1)在脂肪合

成过程中起到重要作用。抑制脂质合成酶的活性可以有效

抑制脂质合成, 减少机体脂肪含量。细胞实验表明普洱茶

多酚可以下调 PI3K/AKt 和 JNK 信号通路, 降低 FAS 的表

达活性, 同时还可以通过 LKB1 途径激活 AMPK信号通路, 

抑制 FAS 的表达, 降低 ACC 的活性, 减少脂质的合成[41]; 

葡萄皮多酚通过 PPAR-P 信号通路能够降低 3T3-L1 脂肪细

胞中 FAS 表达, 减少脂质合成[42]; 石榴皮中的鞣花酸和安

石榴苷同样报道可通过抑制 3T3-L1 脂肪细胞中 FAS 的表

达, 减少脂质的合成[43]。儿茶素被报道可以抑制 FAS、ME、

G6PDH 酶的活性, 从而抑制大鼠肝脏中脂肪的合成[44]。

Murase 等[45]对大鼠喂饲儿茶素可显著增加中链脂酰-CoA

脱氢酶 mRNA 和肝脏脂酰-CoA 氧化酶的表达, 促进肝脏

脂质代谢。Seo 等[46]报道发酵绿茶中提取的多酚类物质能

够通过下调白色脂肪组织中 SREBP1c、FAS、ACC和 SCD-1

的表达 , 减少脂质的积累 , 从而减轻小鼠肥胖及其并发
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症。Li 等[47]在多酚干预大鼠实验中发现茯砖茶多酚能够抑

制脂质生成基因甾醇调节元件结合蛋白 1c (SREBP-1c)的

表达降低 FAS 的表达活性, 抑制肝脏和脂肪组织的脂肪生

成, 从而减少肝脏脂质合成和积累。Perezjimenez[48]等发现

白茶多酚能够通过抑制 FAS、ME 和 G6PDH 酶的活性来减

少鱼类肝脏中的脂质合成。此外, 山楂多酚和石榴皮多酚

被证明其可以通过下调 3-羟基 3-甲基戊二酸单酰辅酶

A(HMG-CoA)的表达减少胆固醇的合成, 从而起到降脂的

作用[49,50]。 

(2)促进脂质分解 

脂肪代谢酶如甘油三酯脂肪酶(adipose triglyceride 

lipase, ATGL)、脂蛋白脂酶(lipoprteinlipase, LPL)、激素敏

感性脂酶(hormone-sensitive triglyceride lipase, HSL)、脂

肪酶(lipase, LPS)是脂分解酶, 肉碱酯酰转移酶(carnitine 

palmitoyl transterase-1, CPT-1)是脂肪酸氧化的关键限速

酶, 它能够催化长链脂肪酸进入线粒体进行 β氧化, 加速

脂质的氧化分解。上调这些基因的表达, 提高脂肪代谢酶

的活性能有效促进脂肪代谢, 减轻肥胖。研究表明, 白藜

芦醇和柑橘类多酚可通过调节 HSL 和 CPT-1 的活性来提

高脂肪酸在线粒体的 β-氧化水平, 加速脂类分解, 减少

脂质积累[51]。目前茶多酚促进脂肪分解, 减轻体重的生物

活性受到了较为广泛关注。刘天囡等[21]发现茯砖茶多酚

能够抑制 LPS 活性, 从而减少膳食中脂肪的水解和吸收, 

降低血清中脂质含量。Li 等[47]发现研究茯砖茶多酚能够

上调 PPAR-α 的表达, 诱导肝脂肪酸氧化、调节脂质和脂

蛋白代谢 , 降低血脂水平 , 减轻高脂膳食诱导的大鼠肥

胖。Cao 等[52]报道了膳食普洱茶多酚能够增强白色脂肪

组织中 LPL 和 HSL 的活性, 减少大鼠脂肪沉积, 降低血

浆甘油三酯、总胆固醇和低密度脂蛋白水平, 减轻大鼠体

重。此外, 绿茶多酚类被报道不仅可以提高前脂肪细胞

3T3-L1 内 HSL 的转录水平, 从而促进脂肪细胞内的脂质

分解 [53], 还能够通过显著地上调肉碱棕榈酰转移酶

a(CPT-1a)、酰基辅酶 A 氧化酶 1(Acyl-CoA Oxidase 1, 

ACOX1)、肝脏 PPARγ, ATGL 及 LPL 等基因, 在动物体

内加速脂质分解[54]。 

(3)促进脂质外排 

脂质外排能够显著减少脂质在体内的累积, 预防肥

胖的发生。Khateeb 等[55]发现石榴多酚如安石榴苷、没食

子酸和鞣花酸可通过激活 PPAR-α 信号通路, 上调脂肪内

酯酶 PON1 的表达, 增加 PON1 的合成与分泌水平, 抑制

LDL 和 HDL 的过氧化, 促进胆固醇外排, 而石榴中的鞣花

酸在较低浓度(低于 5 μmol/L)时能够激活小鼠巨噬细胞中

PPAR-α和三磷酸腺苷结合盒转运体 A1(ABCA1)信号通路, 

较高浓度(5 μmol/L)可加速肝 X 受体-α(lLXRα)的表达和

转录, 促进由氧化低密度脂蛋白(ox-LDL)诱导的泡沫细胞

胆固醇的外排[56]。 

2.2  植物多酚影响脂肪细胞的增殖、分化与凋亡 

2.2.1  植物多酚抑制脂肪细胞的增殖与分化 

多酚可参与细胞内多条信号通路如激活 AMPK、上调

脂肪酸氧化、抑制原脂肪转录因子的表达以抑制脂肪细胞

的增殖与分化。高远[57]报道从乌龙茶中提取的乌龙茶多

酚、甲基化儿茶素和表没食子儿茶素没食子酸酯 3 种多酚

对 3T3-L1 前脂肪细胞的增殖和分化均有明显的抑制作用。

易娟等[58]发现绿茶多酚和红茶多酚可调节脂肪细胞分化

相关基因, 实现脂肪细胞分化的逆转以达到减肥效果, 且

绿茶多酚活性优于红茶多酚。另外, EGCG 被报道可显著降

低脂肪细胞分化相关基因如 PPARγ、C/EBPα、胆固醇调节

元件结合蛋白、脂肪酸结合蛋白、LPL、FAS 和 SCD-1 等

的表达水平, 抑制前脂肪细胞增殖[59,60]。 

2.2.2  诱导脂肪细胞的凋亡 

有研究报道 EGCG 可以直接诱导成熟脂肪细胞的凋

亡, 且该过程的实现可能是 EGCG 通过调节 DNA 复制和

细胞有丝分裂相关酶的活性, 抑制胞周期依赖性蛋白激酶

Cdk2 的表达和诱导 DNA 片段化而实现的[61,62]。 

2.3  刺激机体产热、加速能量消耗 

机体能够通过提高去甲肾上腺素的水平来增强交感

神经系统活性, 增加脂肪氧化和能量消耗而增强产热。去

甲肾上腺素作为交感神经系统的活动的关键因子还可促进

棕色脂肪的形成。因此, 交感神经系统是能量消耗和脂类

分解的重要调控系统。多酚类物质的抗肥胖的功效与其能

够刺激体内产热的作用密切相关[63,64]。Dulloo 等[63]报道绿

茶多酚能够干预交感神经系统, 在 24 h 内提高去甲肾上腺

素的分泌水平, 增加脂肪氧化和能量消耗, 延长通过交感

神经激发的生热, 有效减轻体重, 减少内脏脂肪的积累。

还提出绿茶多酚刺激棕色脂肪所诱导的产热主要来自儿茶

素(尤其是 EGCG)与咖啡因的相互作用可以抑制儿茶酚-O-

甲基转移酶(catecholamine-O-methyl transferase, COMT)的

活性, 促进释放去甲肾上腺素, 增加能量释放和促进脂肪

氧化, 从而达到减轻体重的效果[65]。Chen 等[66]也通过动物

实验证明绿茶多酚能够上调大鼠脂肪褐色化基因的表达, 

增加大鼠能量消耗, 减少脂质积累, 抵抗高能量膳食诱导

的肥胖, 从而进一步从刺激棕色脂肪产热的角度阐明绿茶

控制肥胖的作用。类似研究也发现普洱茶、乌龙茶、红茶

等发酵茶中所提取的多酚类物质能够通过活化 AMPK, 从

而上调 UCP1和 UCP2的表达, 促进白色脂肪组织褐化, 刺

激机体产热, 增加能量消耗以减轻肥胖[67]。 

2.4  抗炎作用 

流行病学研究表明肥胖是一种慢性低度的炎症过程。

研究已证实植物多酚具有良好的抗炎功效, 例如原花青素

可以通过下调 TAK1-NF-κB 信号通路而抑制环氧合酶-2 和

一氧化氮合酶表达而发挥其抗炎效果[68]; 白藜芦醇能够抑
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制 TNF-α前体信使 RNA( pre-mRNA)的剪接而发挥抗炎作

用[69]。植物多酚通过抑制炎症而减轻肥胖及其并发症的作

用及机制也被广泛报道。陈芝芸等[70]发现胡柚皮黄酮能激

活 SIRT1 /PGC-1 信号通路, 增强非酒精性脂肪性肝炎模型

小鼠的肝脏抗氧化能力, 减少脂肪酸代谢过程中活性氧的

损伤, 减轻炎症, 预防 NASH 的发生。Tracey 等[71]发现茯

砖茶多酚能够改善 Wistar 大鼠的小肠炎症和肠道屏障功能, 

减轻胰岛素抵抗以及肝脏内质网应激反应。随后又有研究

报道茯砖茶多酚能够显著减轻肝脏和脂肪组织的炎症水平, 

缓解高脂饮食诱发脂肪肝症状[72]。类似研究还发现 EGCG

能降低高脂膳食诱导的肥胖小鼠中 MCP-1、HSCRP、IL-6

和 G-CSF 的表达水平, 改善小鼠肥胖症状[73]; 发酵绿茶多

酚能够下调肥胖小鼠白色脂肪组织中白细胞介素 IL-1β、

IL-6 和诱导型一氧化氮合酶的表达, 降低小鼠体重和脂肪

含量, 同时显著改善了小鼠葡萄糖不耐受和脂肪肝等肥胖

并发症[74]。 

2.5  调节肠道菌群 

人类肠道中栖息着超过 2000 种微生物, 其微生物种

类包括细菌、真菌与病毒等, 数目约 1014 个, 几乎是人体

细胞数目的 10 倍, 肠道菌群编码的基因数量是人类基因

的 100 多倍, 因此也被称为“人体第二基因组”[75,76]。肠道

菌群与宿主相互作用, 调控机体生理代谢, 为宿主提供其

不具备的代谢酶和代谢通路[77,78]。大量文献[79-83]证明肠道

菌群能够调节机体能量吸收, 调控脂肪生成, 引发慢性炎

症等。植物多酚的消化与吸收及生物活性的发挥均需要肠

道菌群的参与[84]。Qiao 等[85]发现白藜芦醇可以改善高脂饮

食诱导的肥胖小鼠的肠道菌群失调, 并降低厚壁菌门/拟

杆菌门的比例, 从而减轻小鼠体重。Anhe 等[86]报道蔓越橘

多酚能显著增加阿克曼菌群数量, 减缓高脂膳食诱导的肥

胖发生, 并有效缓解肥胖相关的胰岛素抵抗与肠道炎症。

Chen 等[87]发现苦丁茶多酚能够减轻丹毒丝菌科菌群的丰

度, 伏砖茶多酚则可降低厚壁菌门/拟杆菌门的比例, 增加

双歧杆菌科菌群的丰度, 且 2 种茶多酚均显著减缓了肥胖

的发生, 提高了高脂膳食小鼠的肠道菌群的多样性。绿茶

多酚能够显著改变 db/db 小鼠肠道中厚壁菌门和拟杆菌门

的丰度, 降低空腹血糖水平和肠系膜脂肪重量[88]。膳食原

花青素能够显著增加小鼠肠道菌群的多样性, 降低毛螺菌

丰度, 减小厚壁菌门/拟杆菌门的比例, 增加能量消耗, 减

轻高脂饲料引起的肥胖和高血脂[89]。油菜多酚能够显著降

低厚壁菌门/拟杆菌门的丰度比例, 增加乳杆菌、劳特氏菌

和艾克曼菌的丰度, 改善肠道菌群失调和非酒精性脂肪肝

与胰岛素抵抗[90]。 

3  结论与展望 

综上所述, 目前国内外学者对源于天然植物的大量

多酚类化合物在预防肥胖及其并发症的研究领域中做了大

量的科学研究, 并发现天然多酚能够通过调节机体脂质代

谢, 影响脂肪细胞的增殖、分化与凋亡, 刺激机体产热、

加速能量消耗, 抗炎和促进益生菌增长以调节肠道菌群等

多种途径改善调控肥胖及其并发症。以上研究为开发天然

的减肥降脂功能食品和药物提供了有益参考。但是基于目

前植物多酚的研究进展, 多酚的研究与开发仍存在以下问

题: (1)植物多酚的研究对象多为多种多酚类物质的混合物, 

大多数研究并未获得单一多酚, 因此对于其中有效多酚成

分的研究较少; (2)不同研究报道同一来源的多酚在减肥降

脂方面具有多途径和多靶点, 但多数研究对特定途径和靶

点缺少系统和深入的机制研究; (3)多酚的体内实验仍不够

完善, 尤其是缺乏临床实验数据, 很难判断细胞与动物等

基础实验与人体临床实验的实验结果是否一致, 因此真正

植物多酚其应用于食品或药品的配料的研究较少。基于以

上问题, 研究者应致力于对植物多酚的单一成分和相关代

谢通路对多酚生物活性做深入系统的研究, 并加大人体临

床实验的力度以探究多酚对人体的作用, 以期为植物多酚

的产品开发和应用推广提供科学依据。 

参考文献 

[1] Crovesy L, Masterson D, Rosado EL. Profile of the gut microbiota of 

adults with obesity: A systematic review [J]. Eur J Clin Nutr, 2020, 74(9): 

1251–1262. 

[2] Li XY, Jiang Y, Hu N, et al. Prevalence and characteristic of overweight 

and obesity among adults in China, 2010 [J]. J Prev Med, 2012, 46(8): 

683–686. 

[3] Despres JP, Lemieux I. Abdominal obesity and metabolic syndrome [J]. 

Nature, 2006, 444(7121): 881–887. 

[4]  Popkin BM, Kim S, Rusev ER, et al. Measuring the full economic costs of 

diet, physical activity and obesity–related chronic diseases [J]. Obes Rev, 

2006, 7(3): 271–293. 

[5]  Zheng Y, Ley SH, Hu FB. Global aetiology and epidemiology of type 2 

diabetes mellitus and its complications [J]. Nat Rev Endocrinol, 2018, 

14(2): 88–98. 

[6]  Kang JG, Park CY. Anti–Obesity Drugs: A review about their effects and 

safety [J]. Diabetes Metab J, 2012, 36(1): 13–25. 

[7]  Powell TM, Khera A. Therapeutic approaches to obesity [J]. Curr Treat 

Options Cardiovasc Med, 2010, 12(4): 381–395. 

[8]  Yun JW. Possible anti–obesity therapeutics from nature–A review [J]. 

Phytochemistry, 2010, 71(14-15): 1625–1641. 

[9]  Boccellino M, D'Angelo S. Anti–obesity effects of polyphenol intake: 

Current status and future possibilities [J]. Int J Mol Sci, 2020, 21(16): 1–2. 

[10]  Fraga CG, Croft KD, Kennedy DO, et al. The effects of polyphenols and 

other bioactives on human health [J]. Food Funct, 2019, 10(2): 514–528. 

[11]  Rahim ATM, Takahashi Y, Yamaki K. Mode of pancreatic lipase inhibition 

activity in vitro by some flavonoids and non–flavonoid polyphenols [J]. 

Food Res Int, 2015, 75: 289–294. 

[12]  Ikarashi N, Takeda R, Ito K, et al. The inhibition of lipase and glucosidase 

activities by acacia polyphenol [J]. Evidbased Compl Alt, 2011, 2011: 



7726 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 11 卷 
 
 
 
 
 

 

272075. 

[13]  Sugiyama H, Akazome Y, Shoji T, et al. Oligomeric procyanidins in apple 

polyphenol are main active components for inhibition of pancreatic lipase 

and triglyceride absorption [J]. J Agric Food Chem, 2007, 55(11): 

4604–4609. 

[14]  Wu YS, Chiu C, Yang D, et al. Inhibitory effects of litchi (Litchi chinensis 

Sonn.) flower–water extracts on lipase activity and diet–induced obesity 

[J]. J Func Foods, 2013, 5(2): 923–929. 

[15] Mcdougall GJ, Kulkarni NN, Stewart D. Berry polyphenols inhibit 

pancreatic lipase activity in vitro [J]. Food Chem, 2009, 115(1): 193–199. 

[16]  刘天囡, 徐梦佳, 胡冰, 等. 茯砖茶多酚类物质对胰脂肪酶活性的抑

制作用[J]. 食品科学, 2015, 36(21): 46–49.  

Liu TN, Xu MJ, Hu B, et al. Inhibitory activity of polyphenols from 

fuzhuan brick tea on pancreatic lipase [J]. Food Sci, 2015, 36(21): 46–49. 

[17]  Gondoin A, Grussu D, Stewart D, et al. White and green tea polyphenols 

inhibit pancreatic lipase in vitro [J]. Food Res Int, 2010, 43(5): 

1537–1544. 

[18]  Nakai M, Fukui Y, Asami S, et al. Inhibitory effects of oolong tea 

polyphenols on pancreatic lipase in vitro [J]. J Agric Food Chem, 2005, 

53(11): 4593–4598. 

[19] Amorim RP, Daher IP, Arcangelo FPD, et al. Short–term effects of green 

tea chronotherapy on the metabolic homeostasis of mice on different diets 

[J]. Genet Mol Res, 2017, 16(2): 6–9. 

[20]  Seo DB, Jeong HW, Kim YJ, et al. Fermented green tea extract exhibits 

hypolipidaemic effects through the inhibition of pancreatic lipase and 

promotion of energy expenditure [J]. J Nutr Brit, 2017, 117(2): 177–186. 

[21]  Yang CS, Hong J. Prevention of chronic diseases by tea: Possible 

mechanisms and human relevance [J]. Annu Rev Nutr, 2013, 33(1): 

161–181. 

[22]  Axling U, Olsson C, Xu J, et al. Green tea powder and Lactobacillus 

plantarum affect gut microbiota, lipid metabolism and inflammation in 

high–fat fed C57BL/6J mice [J]. Nutr Metab, 2012, 9(1): 105. 

[23]  Shishikura Y, Khokhar S, Murray BS. Effects of tea polyphenols on 

emulsification of olive oil in a small intestine model system [J]. J Agric 

Food Chem, 2006, 54(5): 1906–1913. 

[24]  Huang J, Feng S, Liu A, et al. Green tea polyphenol EGCG alleviates 

metabolic abnormality and fatty liver by decreasing bile acid and lipid 

absorption in mice [J]. Mol Nutr Food Res, 2018, 62(4): 1700696. 

[25]  Klaus S, Pultz S, Thonereineke C, et al. Epigallocatechin gallate 

attenuates diet-induced obesity in mice by decreasing energy absorption 

and increasing fat oxidation [J]. Int J Obesit, 2005, 29(6): 615–623. 

[26]  Huang J, Wang Y, Xie Z, et al. The anti–obesity effects of green tea in 

human intervention and basic molecular studies [J]. Eur J Clin Nutr, 2014, 

68(10): 1075–1087. 

[27]  张永军, 黄惠华. 茶多酚对胰 α-淀粉酶的抑制动力学研究[J]. 食品工

业, 2010, 31(1): 7–9. 

Zhang YJ, Huang HH. Research on inhibition kinetics of α-amylase by tea 

polyphenols [J]. Food Ind, 2010, 31(1): 7–9. 

[28]  刘杰超, 焦中高, 王思新. 苹果多酚提取物对 α-淀粉酶和 α-葡萄糖苷

酶的抑制作用[J]. 果树学报, 2011, 28(4): 553–557. 

Liu JC, Jiao ZG, Wang SX. Inhibitory effects of apple polyphenol extracts 

on α-amylase and α-glucosidase [J]. Acta Pomol Sin, 2011, 28(4): 

553–557. 

[29]  张文芹. 苦丁冬青苦丁茶多酚类物质抗肥胖作用的研究[D]. 南京: 南

京农业大学, 2011. 

Zhang WQ. The study on anti-obesity efficacy of polyphenols of Ilex 

kudingcha testing [D]. Nanjing: Nanjing Agricultural University, 2011. 

[30]  顾觉奋, 陈紫娟. α-葡萄糖苷酶抑制剂的研究及应用[J]. 药学进展, 

2009, 2: 62–67. 

Gu JF, Chen ZJ. The studies and applications of α-glucosidase inhibitors 

[J]. Prog Pharm Sci, 2009, 2: 62–67. 

[31]  林珠灿, 郭素华. 中药多酚提取物对 α-葡萄糖苷酶抑制作用的研究[J]. 

中国现代医药杂志, 2011, 13(2): 8–9. 

Lin ZC, Guo SH. Study on inhibition of the polyphenol extracts from tow 

Chinese herbal medicines on α–glucosidase [J]. Mod Med J Chin, 2011, 

13(2): 8–9. 

[32]  王会. 香蕉花提取物抑制 α–葡萄糖苷酶活性成分研究[D]. 海口: 海南

大学, 2013. 

Wang H. Banana flower extract inhibits alpha–glucosidase activity sexual 

component [D]. Haikou: Hainan University, 2013. 

[33]  李臻. 溪黄草多酚的提取、纯化、鉴定及生物活性研究[D]. 广州: 华

南理工大学, 2013. 

Li Z. Study on extraction, purification, identification and biological 

activities of polyphenol from Rabdosia serra (Maxim.) hara [D]. 

Guangzhou: South China University of Technology, 2013. 

[34]  Lordan S, Smyth TJ, Solervila A, et al. The α–amylase and α–glucosidase 

inhibitory effects of Irish seaweed extracts [J]. Food Chem, 2013, 141(3): 

2170–2176. 

[35]  Castroacosta ML, Stone SG, Mok J, et al. Apple and blackcurrant 

polyphenol–rich drinks decrease postprandial glucose, insulin and incretin 

response to a high–carbohydrate meal in healthy men and women [J]. J 

Nutr Biochem, 2017, 49: 53–62. 

[36]  Wright EM, Loo DDF, Hirayama BA. Biology of human sodium glucose 

transporters [J]. Physiol Rev, 2011, 91(2): 733–794. 

[37]  Polidori D, Sha S, Mudaliar S, et al. Canagliflozin lowers postprandial 

glucose and insulin by delaying intestinal glucose absorption in addition to 

increasing urinary glucose excretion: Results of a randomized, 

placebo–controlled study [J]. Diabetes Care, 2013, 36(8): 2154–2161. 

[38]  Shishikura Y, Khokhar S, Murray BS. Effects of tea polyphenols on 

emulsification of olive oil in a small intestine model system [J]. J Agric 

Food Chem, 2006, 54(5): 1906–1913. 

[39] Schulze C, Bangert A, Kottra G, et al. Inhibition of the intestinal 

sodium–coupled glucose transporter 1 (SGLT1) by extracts and 

polyphenols from apple reduces postprandial blood glucose levels in mice 

and humans [J]. Mol Nutr Food Res, 2014, 58(9): 1795–1808. 

[40]  Johnston KL, Sharp P, Clifford MN, et al. Dietary polyphenols decrease 

glucose uptake by human intestinal Caco–2 cells [J]. FEBS Lett, 2005, 

579(7): 1653–1657. 

[41]  Way T, Lin H, Kuo D, et al. Pu–erh tea attenuates hyperlipogenesis and 

induces hepatoma cells growth arrest through activating AMP–activated 

protein kinase (AMPK) in human HepG2 cells [J]. J Agric Food Chem, 

2009, 57(12): 5257–5264. 

[42] Jeong Y, Hong JH, Cho KH, et al. Grape skin extract reduces adipogenesis 

and lipogenesis–related gene expression in 3T3–L1 adipocytes through the 

peroxisome proliferator–activated receptor–γ signaling pathway [J]. Nutr 

Res, 2012, 32: 514–521. 



第 21 期 宋海昭, 等: 植物多酚干预肥胖发生作用机制的研究进展 7727 
 
 
 
 
 

 

[43]  Wu D, Ma X, Tian W. Pomegranate husk extract, punicalagin and ellagic 

acid inhibit fatty acid synthase and adipogenesis of 3T3–L1 adipocyte [J]. 

J Funct Food, 2013, 5(2): 633–641. 

[44]  Ikeda I, Hamamoto R, Uzu K, et al. Dietary gallate esters of tea catechins 

reduce deposition of visceral fat, hepatic triacylglycerol, and activities of 

hepatic enzymes related to fatty acid synthesis in rats [J]. J Agric Chem 

Soc Jpn, 2005, 69(5): 1049–1053. 

[45]  Murase T, Nagasawa A, Suzuki J, et al. Beneficial effects of tea catechins 

on diet–induced obesity: Stimulation of lipid catabolism in the liver [J]. Int 

J Obes, 2002, 26(11): 1459–1464. 

[46] Seo DB, Jeong HW, Cho D, et al. Fermented green tea extract alleviates 

obesity and related complications and alters gut microbiota composition in 

diet–induced obese mice [J]. J Med Food, 2015, 18(5): 549–556. 

[47]  Li Q, Liu Z, Huang J, et al. Anti–obesity and hypolipidemic effects of 

Fuzhuan brick tea water extract in high–fat diet–induced obese rats [J]. J 

Sci Food Agric, 2013, 93(6): 1310–1316. 

[48]  Perezjimenez A, Peres H, Rubio VC, et al. Effects of diet supplementation 

with white tea and methionine on lipid metabolism of gilthead sea bream 

juveniles (Sparus aurata) [J]. Fish Physiol Biochem, 2013, 39(3): 

661–670. 

[49]  Ye X, Huang W, Chen Z, et al. Synergetic effect and structure–activity 

relationship of 3–hydroxy–3–methylglutaryl coenzyme a reductase 

inhibitors from crataegus pinnatifida bge [J]. J Agric Food Chem, 2010, 

58(5): 3132–3138. 

[50] 梁俊, 李建科, 刘永峰, 等. 石榴皮多酚对脂变 L-o2 肝细胞HMG-CoA

还原酶 mRNA 表达的影响[J]. 食品与生物技术学报, 2013, 32(9): 

957–961. 

Liang J, Li JK, Liu YF, et al. Effects of pomegranate peel polyphenols 

(PPPs) on the expression of HMG–CoA reductase mRNA of human LO2 

hepatocyte [J]. J Food Sci Biotechnol, 2013, 32(9): 957–961. 

[51]  Rupasinghe HPV, Sekhonloodu S, Mantso T, et al. Phytochemicals in 

regulating fatty acid β–oxidation: Potential underlying mechanisms and 

their involvement in obesity and weight loss [J]. Pharmacol Therapeut, 

2016, 165:153–163. 

[52]  Cao Z, Gu D, Lin Q, et al. Effect of Pu-erh tea on body fat and lipid 

profiles in rats with diet‐induced obesity [J]. Phytother Res, 2010, 25(2): 

234–238. 

[53]  Lee M, Kim C, Kim I, et al. Inhibitory effects of green tea catechin on the 

lipid accumulation in 3T3–L1 adipocytes [J]. Phytother Res, 2009, 23(8): 

1088–1091. 

[54] Huang J, Zhang Y, Zhou Y, et al. Green tea polyphenols alleviate obesity 

in broiler chickens through the regulation of lipid–metabolism–related 

genes and transcription factor expression [J]. J Agric Food Chem, 2013, 

61(36): 8565–8572. 

[55]  Khateeb J, Gantman A, Kreitenberg AJ, et al. Paraoxonase 1 (PON1) 

expression in hepatocytes is upregulated by pomegranate polyphenols: A 

role for PPAR–γ pathway [J]. Atherosclerosis, 2010, 208(1): 119–125. 

[56]  Park S, Kim J, Lee E, et al. Dietary ellagic acid attenuates oxidized LDL 

uptake and stimulates cholesterol efflux in murine macrophages [J]. J Nutr, 

2011, 141(11): 1931–1937. 

[57]  高远. 乌龙茶多酚及其儿茶素单体的降脂减肥作用研究[D]. 南京: 南

京农业大学, 2012. 

Gao Y. The study on weight–reducing effect of oolong tea polyphenols and 

catechins [D]. Nanjing: Nanjing Agricultural University, 2012. 

[58]  易娟, 邓慧君, 曹进. 绿茶和红茶多酚对大鼠脂肪分化相关基因表达

影响的比较研究[J]. 营养学报, 2007, 29(6): 582–586. 

Yi J, Deng HJ, Cao J. The comparative study on effects of green tea and 

black tea polyphenols on genes related to adipocyte differentialtion in rats 

[J]. Acta Nutr Sin, 2007, 29(6): 582–586. 

[59]  Callcott ET, Santhakumar AB, Strappe P, et al. Polyphenols from 

Australian–grown pigmented red and purple rice inhibit adipocyte 

differentiation [J]. J Cere Sci, 2018, 81: 140–146. 

[60] 姜玉芳, 吴远双, 宋玉竹, et al. 茶叶减肥降脂机制研究进展[J]. 食品

工业科技, 2013, 34(14): 353–357. 

Jiang YF, Wu YS, Song YZ, et al. Research progress in the mechanism of 

anti–obesity effect of tea [J]. Sci Technol Food Ind, 2013, 34(14): 

353–357. 

[61]  Lin J, Dellafera MA, Baile CA. Green tea polyphenol epigallocatechin 

gallate inhibits adipogenesis and induces apoptosis in 3T3–L1 adipocytes 

[J]. Obesity Res, 2005, 13(6): 982–990. 

[62]  Wu B, Hung P, Chen H, et al. The apoptotic effect of green tea 

(−)–epigallocatechin gallate on 3T3–L1 preadipocytes depends on the 

Cdk2 pathway [J]. J Agric Food Chem, 2005, 53(14): 5695–5701. 

[63]  Dulloo AG, Seydoux J, Girardier L, et al. Green tea and thermogenesis: 

interactions between catechin–polyphenols, caffeine and sympathetic 

activity [J]. Int J Obes, 2000, 24(2): 252–258. 

[64]  傅冬和, 刘仲华, 黄建安. 茶叶降脂减肥作用研究进展 [J]. 中国茶叶, 

2004, 26(2): 8–10. 

Fu DH, Liu ZH, Huang JA. Progress in the investigation on 

lipid–depressing and obesity–reducing activity of tea [J]. Chin Tea, 2004, 

26(2): 8–10. 

[65]  Dulloo AG, Duret C, Rohrer D, et al. Efficacy of a green tea extract rich in 

catechin polyphenols and caffeine in increasing 24–h energy expenditure 

and fat oxidation in humans [J]. Am J Clin Nutr, 1999, 70(6): 1040–1045. 

[66]  Chen L, Chien Y, Liang C, et al. Green tea extract induces genes related to 

browning of white adipose tissue and limits weight–gain in high energy 

diet–fed rat [J]. Food Nutr Res, 2017, 61(1): 1347480. 

[67]  Yamashita Y, Wang L, Wang L, et al. Oolong, black and pu–erh tea 

suppresses adiposity in mice via activation of AMP–activated protein 

kinase [J]. Food Funct, 2014, 5(10): 2420–2429. 

[68]  Hou D, Luo D, Tanigawa S, et al. Prodelphinidin B-43′-O-gallate, a tea 

polyphenol, is involved in the inhibition of COX–2 and iNOS via the 

downregulation of TAK1-NF-κB pathway [J]. Biochem Pharmacol, 2007, 

74(5): 742–751. 

[69] Leiro J, Varela M, Piazzon MC, et al. The anti–inflammatory activity of 

the polyphenol resveratrol may be partially related to inhibition of tumour 

necrosis factor–α (TNF–α) pre–mRNA splicing [J]. Mol Immunol, 2010, 

47(5): 1114–1120. 

[70] 陈芝芸, 李剑霜, 蒋剑平, 等. 胡柚皮黄酮对非酒精性脂肪性肝炎小鼠

肝组织 SIRT1/PGC-1α 通路的影响[J]. 中国中药杂志, 2014, 39(1): 

100–105. 

Chen YZ, Li JS, Jiang JP, et al. Effect of pure total flavonoids from citrus 

on hepatic SIRT1/PGC–1α pathway in mice with NASH [J]. Chin J Chin 

Mater Med, 2014, 39(1): 100–105. 

[71]  Tracey A, Wei Y, Wang D, et al. Protective effects of fuzhuan tea against 

high saturated fat diet–induced inflammation and liver injury in Wistar rats 



7728 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 11 卷 
 
 
 
 
 

 

[C]// Faseb, 2013. 

[72]  Foster MT, Gentile CL, Coxyork K, et al. Fuzhuan tea consumption 

imparts hepatoprotective effects and alters intestinal microbiota in high 

saturated fat diet-fed rats [J]. Mol Nutr Food Res, 2016, 60(5): 1213–1220. 

[73]  Chen YK, Cheung C, Reuhl KR, et al. Effects of green tea polyphenol 

(−)–epigallocatechin–3–gallate on newly developed high–fat/western– 

style diet–induced obesity and metabolic syndrome in mice [J]. J Agric 

Food Chem, 2011, 59(21): 11862–11871. 

[74]  Cai X, Hayashi S, Fang C, et al. Pu'erh tea extract–mediated protection 

against hepatosteatosis and insulin resistance in mice with diet–induced 

obesity is associated with the induction of de novo lipogenesis in visceral 

adipose tissue [J]. J Gastroenterol, 2017, 52(12): 1240–1251. 

[75] Xu J, Mahowald MA, Ley RE, et al. Evolution of symbiotic bacteria in the 

distal human intestine [J]. PLoS Bio, 2007, 5(7): 1574–1586. 

[76]  Xu J, Gordon JI. Honor thy symbionts [J]. P Natl Acai Sci USA, 2003, 

100(18): 10452–10459. 

[77]  Burcelin R, Chabo C, Blasco–Baque V, et al. Intestinal microbiota and 

novel therapeutic perspectives for the treatment of metabolic diseases [J]. 

Med Sci (Paris), 2013, 29(8-9): 800–806. 

[78]  Rawls JF, Mahowald MA, Ley RE, et al. Reciprocal gut microbiota 

transplants from zebrafish and mice to germ-free recipients reveal host 

habitat selection [J]. Cell, 2006, 127(2): 423–433. 

[79] Wolf G. Gut microbiota : A factor in energy regulation [J]. Nutr Rev, 2006, 

64(1): 47–50. 

[80]  Caesar R, Nygren H, Oresic M, et al. Interaction between dietary lipids 

and gut microbiota regulates hepatic cholesterol metabolism [J]. J Lipid 

Res, 2016, 57(3): 474–481. 

[81]  Turnbaugh PJ, Ley RE, Mahowald MA, et al. An obesity–associated gut 

microbiome with increased capacity for energy harvest [J]. Nature, 2006, 

444(7122): 1027–1031. 

[82] Brahe LK, Astrup A, Larsen LH. Is butyrate the link between diet, 

intestinal microbiota and obesity–related metabolic diseases? [J]. Obes 

Rev, 2013, 14(12): 950–959. 

[83]  Backhed F, Ding H, Wang T, et al. The gut microbiota as an 

environmental factor that regulates fat storage [J]. Proc Nat Acad Ences, 

2004, 101(44): 15718–15723. 

[84] Cardona F, Andreslacueva C, Tulipani S, et al. Benefits of polyphenols on 

gut microbiota and implications in human health [J]. J Nutr Biochem, 

2013, 24(8): 1415–1422. 

[85]  Qiao Y, Sun J, Xia S, et al. Effects of resveratrol on gut microbiota and fat 

storage in a mouse model with high–fat–induced obesity [J]. Food Funct, 

2014, 5(6): 1241–1249. 

[86]  Anhê FF, Roy D, Pilon G, et al. A polyphenol–rich cranberry extract 

protects from diet–induced obesity, insulin resistance and intestinal 

inflammation in association with increased Akkermansia spp. population 

in the gut microbiota of mice [J]. Gut, 2015, 64(6): 872–883. 

[87] Chen G, Xie M, Dai Z, et al. Kudingcha and fuzhuan brick tea prevent 

obesity and modulate gut microbiota in high-fat diet fed mice [J]. Mol 

Nutr Food Res, 2018, 62(6): 1700485. 

[88]  Chen T, Liu AB, Sun S, et al. Green tea polyphenols modify the gut 

microbiome in db/db mice as co–abundance groups correlating with the 

blood glucose lowering effect [J]. Mol Nutr Food Res, 2019, 63(8): 

e1801064. 

[89]  Zheng S, Huang K, Zhao C, et al. Procyanidin attenuates weight gain and 

modifies the gut microbiota in high fat diet induced obese mice [J]. J Func 

Foods, 2018, 49: 362–368. 

[90] Li Y, Li J, Su Q, et al. Sinapine reduces non-alcoholic fatty liver disease in 

mice by modulating the composition of the gut microbiota [J]. Food Funct, 

2019, 10(6): 3637–3649. 

(责任编辑: 于梦娇) 

 

作者简介  

 
宋海昭, 博士, 讲师, 主要研究方向为

食品营养与安全。 

E-mail: songhaizhaothu@nufe.edu.cn

 
沈新春 , 博士 , 教授 , 主要研究方向为

功能性食品与分子营养。 
E-mail: shenxinchun@nufe.edu.cn 

 


