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萝卜硫素对肥胖的干预作用研究进展 

王  阳, 刘玲馨, 朱  毅* 
(中国农业大学食品科学与营养工程学院, 北京  100083) 

摘  要: 萝卜硫素又称莱菔硫烷, 广泛存在于十字花科蔬菜中, 具有抗菌、抗炎、降低心脑血管风险等功效。

同时, 萝卜硫素也是蔬菜中抗癌效果最好的天然活性物质之一, 能够有效抑制乳腺癌、肝癌等。随着生活水平

的提高, 我国肥胖患病率逐年增长。现有研究发现萝卜硫素能够通过调节脂质代谢, 影响脂肪细胞合成, 改善氧

化应激水平及调节肠道菌群等多种途径改善调控肥胖, 是一种潜在预防或治疗肥胖症的辅助剂。本文结合国内

外相关研究对萝卜硫素在肥胖领域的机制进行了系统介绍, 为萝卜硫素的科学研究及膳食应用提供参考。 
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Research progress on the interventional effects of sulforaphane on obesity 

WANG Yang, LIU Ling-Xin, ZHU Yi* 
(College of Food Science and Nutritional Engineering, China Agricultural University, Beijing 100083, China) 

ABSTRACT: Sulforaphane is widely found in cruciferous vegetables, with antibacterial, anti-inflammatory and 

cardiovascular risk reduction effects. At the same time, sulforaphane is also one of the best natural active substances 

in vegetables with anti-cancer effect, which can effectively inhibit breast cancer, liver cancer and so on. With the 

improvement of living standards, the prevalence of obesity in China is increasing year by year. Existing studies have 

found that sulforaphane can improve the regulation of obesity by regulating lipid metabolism, affecting the synthesis 

of adipocytes, improve oxidative stress levels and regulating intestinal flora, which is a kind of potential auxiliary 

agent for the prevention or treatment of obesity. This paper systematically introduced the function of sulforaphane in 

the field of obesity with domestic and foreign related research, which provides reference for the scientific research 

and dietary application of sulforaphane. 
KEY WORDS: sulforaphane; obesity; lipid metabolism; mechanistic studies 
 
 

0  引 言 

随着人们生活水平的提升, 全球肥胖人数持续增加, 
肥胖患病率正以惊人的速度增长。肥胖不仅会引起生活不

便, 更重要的是会带来严重的健康风险。据报道, 肥胖会

增加患糖尿病[1]、脂肪肝[2]、心血管疾病[3]等多系统疾病的

风险, 导致患者生活质量下降, 严重威胁人类健康。目前

我国针对肥胖的药物研发有很多, 但对药物审批一直保持

谨慎态度。按照作用机制, 减肥药分为中枢食欲抑制剂、

外周吸收抑制剂和基础代谢促进剂等[4]。虽然能够有效缓

解肥胖, 但我国目前的减肥药种类较少, 还存在不同程度

的不良反应[5], 所以寻找更安全、更绿色的天然活性物质
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来代替药物成为当下研究肥胖问题的热点。 
萝卜硫素主要存在于十字花科植物中, 是迄今发现的植

物源食品中抗癌活性最高的物质之一[6], 还具有抗炎[7]、抗氧

化[8]、抗菌[9]等多种药理活性。最新研究也发现萝卜硫素可以

通过调节脂质代谢[10]、减轻脂质氧化损伤[11]、改善体内炎

症[12]和调节肠道菌群[13]等多种方式, 预防和改善肥胖, 展
现了其作为预防或治疗肥胖症辅助剂的潜在功能[14]。本文

对近年来萝卜硫素在肥胖方面的防治功效及其调节机制进

行综述, 旨在为萝卜硫素的膳食开发应用和肥胖相关疾病

的预防和治疗提供理论参考。 

1  萝卜硫素 

萝卜硫素, 别名莱菔硫烷, 是一种异硫氰酸盐, 相对

分子质量为 177.3, 分子式 C6H11S2NO[15], 化学结构式如图

1 所示。萝卜硫素主要存在于十字花科蔬菜中 ,  例如

西兰花、甘蓝、卷心菜和花椰菜等 [ 16 ]。  
 

 
 

图1  萝卜硫素的化学结构式 
Fig.1  Chemical structural formula of sulforaphane 

 
萝卜硫素在植物中并不天然存在, 而是其前体硫代

葡萄糖苷通过黑芥子酶水解产生。硫代葡萄糖苷和黑芥子

酶分别稳定存在于植物组织的液泡和黑芥子酶细胞中[17], 
当十字花科蔬菜在被切割、咀嚼、消化时, 组织被破坏, 含
氮和含硫的硫代葡萄糖苷能够水解产生腈、吲哚、硫氰酸

盐和萝卜硫素[18]。影响蔬菜中萝卜硫素含量的因素较多, 
在蔬菜种植过程中其本身遗传因素、是否喷洒植物激素、种

植时温度和光照等[19]都会影响其含量。而在消费者食用过程

中, 烹饪方式也会显著影响西兰花中萝卜硫素的含量[20]。 
自 1992 年约翰霍普金斯大学团队从西兰花中

分离出萝卜硫素以来 [ 2 1 ] ,  萝卜硫素作为一种绿色、

有效的天然活性成分 ,  在抑菌抗氧化[22]、抗炎症[23]、

保护心肌细胞[24]、降低患糖尿病风险[25]等方面的作用广受

关注, 此外, 作为目前蔬菜中发现的具有抗癌效果最好的

植物活性物质之一[26], 其对乳腺瘤 [ 2 7 ]、肝癌 [ 2 8 ]、前列

腺癌 [ 29 ]等也具有良好抑制效果 ,  这些特性使其在食

品领域有着广阔的应用前景。目前针对萝卜硫素减肥的干

预作用机制研究较少, 但仍有证据表明萝卜硫素是一种潜

在的减肥辅助剂[30]。 

2  肥  胖 

肥胖是一种慢性代谢性疾病, 表现在人体上为机体

总脂肪含量过多和 /或局部脂肪含量增多及分布异常 [31], 
根据世界卫生组织定义的国际标准, 身体质量指数(body 

mass index, BMI)范围在 25.0~29.9 kg/m2 为超重, BMI≥
30.0 kg/m2 则为肥胖[32]。目前肥胖人数在全球持续上涨, 已
成为全球主要的公共卫生问题。从世界卫生组织数据来看, 
1980年至 2014年, 全球肥胖患病率快速上升, 每年有超过

400 万人因超重或肥胖而死亡[33]。而在中国, 对 1580 万成

年人进行超重和肥胖患病率及相关并发症的调查也指出[34], 
目前按照中国人的 BMI 分级, 34.8%的人超重, 14.1%的人肥

胖, 且各年龄组人群超重肥胖率均呈现继续上升趋势, 这必

将给个人健康、公共医疗体系及社会经济带来沉重负担。 
多种因素共同作用可以导致肥胖, 包括遗传和生活

方式等。其中遗传因素占有重要比例, 影响人们对于肥胖的

易感性。通过对大量人类样本的全基因组进行分型统计, 目
前已揭示了多个与肥胖相关的基因位点, 比如 FTO 基因[35]、

MC4R 基因[36]等。除了遗传因素之外, 生活方式也是导致肥

胖的重要因素之一。 
肥胖的具体表现为脂肪过度积累。通过调节某些控制

脂肪代谢的脂肪细胞因子、酶和基因的表达, 抑制脂肪的

合成, 促进脂肪的分解, 可以有效减少脂肪的积累。此外, 
高热量食物的摄入会促进人体内脂质代谢, 耗氧量升高, 
刺激线粒体内产生过多内源性自由基, 机体进入氧化应激

状态[37]。通过清除自由基和增加抗氧化酶的表达来减轻体

内氧化应激, 对肥胖有潜在的改善效果。目前, 肥胖也被

看作一种慢性炎症状态[38], 某些脂肪细胞因子如白细胞介

素等参与炎症反应。减轻氧化应激与体内炎症, 也是抑制

肥胖的方式。除此以外, 肠道菌群丰度和结构改变也可以

引发慢性炎症, 与肥胖的发生发展存在一定的关联[39]。肠

道菌群具有调节机体能量吸收和调控脂肪生成的功能, 通
过改善肠道菌群也可以达到减轻肥胖的效果。 

3  萝卜硫素的肥胖干预机制 

在发现萝卜硫素有减肥降脂功效后, 国内外学者们

进一步探究了其减肥降脂的具体作用机制, 如图 2 所示。 

3.1  调节脂质代谢 

导致肥胖产生的根本原因是脂肪稳态失衡, 在正常

的脂质代谢环境下, 脂肪细胞的体积与数量、分化速度、

分布范围等都处于动态平衡的稳定状态[40], 随着饮食结构

转变为高脂高热量, 食物摄入持续增加且超过能量的消耗, 
破坏了脂肪稳态, 直接引起脂肪细胞数量的增多或体积的

增大, 脂肪细胞分化、凋亡失衡, 脂质代谢紊乱, 长期将会

导致机体的脂肪沉淀, 从而形成肥胖[41]。现有研究表明萝

卜硫素能够通过抑制前脂肪细胞的增殖和分化, 从而减少

脂肪细胞的数量和大小。除了控制脂肪细胞数量以外, 脂
肪的合成和分解会受到多种因子调节作用, 通过调节这些

控制脂肪代谢的激素、酶等的表达, 抑制脂肪合成, 促进

脂肪分解, 也是萝卜硫素调节脂质代谢, 缓解肥胖的作用

机制。 
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注: 腺苷酸活化蛋白激酶[adenosine 5’-monophosphate (AMP)-activated protein kinase, AMPK]; 乙酰辅酶A羧化酶(acetyl-CoA carboxylase, 
ACC); 3-羟基-3甲基-戊二酰辅酶A还原酶(3-hydroxy-3methylglutaryl-CoA reductase, HMGCR); 激素敏感性脂肪酶(hormone-sensitive 

triglyceride lipase, HSL); 过氧化物酶体增殖激活受体γ (peroxisome proliferators-activated receptors γ, PPARγ); 转录调节因子C/EBP Α蛋白

(CEBP-α protein, C/EBPα); 核因子E2相关因子2 (nuclear factor erythroid-2-related factor 2, Nrf2); 活性氧(reactive oxygen species, ROS); 白细

胞介素-1β (interleukin-1β, IL-1β); 白细胞介素6 (interleukins 6, IL-6); 白细胞介素8 (interleukins 8, IL-8); 肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis 
factor-α, TNF-α); 超氧化物歧化酶(superoxide dismutase, SOD); 谷胱甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase , GPX); 过氧化氢酶(catalase, 

CAT); 总抗氧化能力(total antioxidant capacity, T-AOC)。 
图2  萝卜硫素的肥胖干预机制研究 

Fig.2  Study on obesity intervention mechanism of sulforaphane 

 
3.1.1  调节前脂肪细胞分化 

目前 , 国际上公认的研究脂质代谢的细胞模型是

3T3-L1 细胞, 它是来源于小鼠前脂肪细胞的胚胎成纤维细

胞, 因此, 对研究脂肪细胞的增殖与分化具有重大科研价

值。通过抑制前脂肪细胞的增殖分化, 萝卜硫素能够影响

脂肪细胞数量和大小。CHOI 等[42]研究发现萝卜硫素能够

特异性地影响有丝分裂克隆扩增以抑制前脂肪细胞的分化, 
以浓度依赖性方式减少脂肪细胞中脂滴的数量、脂肪细胞

数量和甘油三酯的积累。YAO 等[43]也通过实验证明用 40
至 80 μmol/L 浓度的萝卜硫素处理 3T3-L1 前脂肪细胞后, 其
活力以剂量和时间依赖性方式降低, 在萝卜硫素干预 24 h 后

能够减少脂肪细胞中脂滴和脂质的数量。VALLI 等[44]也通

过观察 3T3-L1 小鼠前脂肪细胞中脂肪生成标志物表达的

变化, 证明萝卜硫素可以抑制脂肪细胞分化, 这些结果为

进一步研究萝卜硫素预防或治疗肥胖奠定了基础。 
3.1.2  抑制脂质合成 

多种因素参与调控脂肪酸和甘油三酯合成, 如脂肪

酸合成酶可以通过调节催化合成内源性长链脂肪酸, 抑制

脂质合成酶的活性可以有效抑制脂质合成, 调节生脂生能

平衡, 促进能量代谢, 减少脂肪沉积, 进而减少机体脂肪

含量[45]。在脂质代谢过程中, PPARγ 通过活化脂肪细胞中

的乙酰辅酶 A 羧化酶(acetyl-CoA carboxylase, ACCase), 促
进脂肪细胞中甘油三酯合成, 从而导致脂肪细胞体积增大
[46]。除此之外, 脂肪细胞因子也会调节脂肪的合成, 如: 瘦
素和脂联素。瘦素与肥胖之间存在紧密关系, 瘦素缺乏和

瘦素抵抗均是肥胖的重要危险因素[47], 增加体脂含量能够

刺激瘦素的合成分泌, 从而抑制食欲、加快能量消耗, 以
实现减重的效果。肥胖者体内瘦素水平高, 但这些瘦素却

不能发挥生理效应, 产生瘦素抵抗。脂联素则是一种与肥

胖呈负相关的脂肪细胞因子, 可以增强脂肪氧化, 提高胰

岛素敏感性[48]。 
RANAWEERA 等[49]用萝卜硫素干预肥胖症小鼠发现, 

小鼠脂肪细胞体积缩小, 血清中甘油三酯、低密度脂蛋白

胆固醇、总胆固醇和血糖水平降低, 萝卜硫素可以通过下
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调脂代谢生成相关基因的表达实现减轻体重的作用。同样, 
CHEN等[50]也发现, 萝卜硫素可以抑制成脂转录因子表达, 
抑制脂肪细胞的脂肪蓄积。CHOI 等[51]通过给肥胖小鼠一

定剂量萝卜硫素干预, 6 周后, 发现肥胖小鼠内脏肥胖、脂

肪细胞肥大和肝脏脂肪积聚等问题减轻, 这种调节作用是

因为萝卜硫素可以增加脂联素的表达, 抑制脂肪生成。该

研究也发现, 小鼠附睾组织和血清中瘦素的表达水平随着

体重的增加而增加, 在萝卜硫素干预后小鼠体重减轻, 瘦
素水平下降, 这说明萝卜硫素也可以通过调节瘦素水平缓

解肥胖。SHAWKY 等[52]对高脂饮食诱导的肥胖小鼠皮下

注射萝卜硫素, 3 周后发现, 小鼠体重、附睾白脂肪组织重

量下降, 血浆瘦素水平增加。该团队的另外一项研究[53]也

发现萝卜硫素可以改善高脂高糖饮食喂养肥胖小鼠的瘦素

敏感性, 消除瘦素抵抗。 
3.1.3  促进脂肪分解 

激素敏感性脂肪酶(hormone-sensitive triglyceride lipase, 
HSL)是脂肪动员的主要限速酶, 能水解甘油三酯和胆固醇酯

等产生的甘油和脂肪酸[54], 提高其活性能有效促进脂肪代谢, 
加速脂质的氧化, 减轻肥胖。LEE 等[55]通过对已经分化的

3T3-L1 脂肪细胞研究发现, 通过萝卜硫素干预, 脂肪细胞中

HSL的基因表达及其磷酸化水平增加, 说明萝卜硫素可以促进

脂肪细胞中 HSL 的激活, 从而促进脂肪分解。MASUDA 等[56]

则通过对脂肪细胞自噬底物蛋白表达检测发现, 萝卜硫素可

以通过相关信号通路引发脂噬, 促进脂肪细胞部分分解。 
除了通过调节相关酶和蛋白的表达作用来促进脂肪分

解以外, 萝卜硫素还能通过促进白色脂肪组织褐变, 增加能

量消耗, 从而达到减轻体重的效果[57]。人体的脂肪组织分为

白色脂肪组织和棕色脂肪组织两种类型, 白色脂肪组织以

三酰基甘油的形式储存过剩的能量, 而棕色脂肪组织则通过

解偶联呼吸分解脂肪, 负责将食物中的能量转化为热量[58], 
白色脂肪细胞获得棕色特征, 称为“褐变”, 脂肪组织的褐变

可以对细胞生物能量学和代谢稳态产生积极影响, 其中与

脂肪分解有关的一类蛋白质就是解偶联蛋白[59]。 
ZHANG 等[60]用萝卜硫素处理成熟白色脂肪细胞 48 h

后, 检测线粒体的含量、功能和能量利用情况, 发现萝卜硫

素可以通过增加线粒体含量和呼吸链酶活性诱导脂肪细胞

发生褐变。这是因为萝卜硫素可以上调棕色脂肪细胞标志

解偶联蛋白 1 的表达, 导致细胞内 ATP 含量下降。动物实

验方面, LIU 等[61]采用高脂饮食诱导的肥胖雌性 C57BL/6
小鼠, 每日腹腔注射萝卜硫素, 干预 30 d 后发现萝卜硫素

可通过促进白色脂肪褐变, 显著降低肥胖小鼠的脂肪量, 
促进脂肪细胞中葡萄糖和脂质利用, 改善全身代谢负荷, 
促进能量消耗, 达到脂解目的。萝卜硫素在脂质代谢方面

的作用总结见表 1。 

 
表 1  萝卜硫素在脂质代谢方面的作用 

Table 1  Role of sulforaphane in lipid metabolism 

研究方式(模型) 效果 作用机制 参考文献

体外(3T3-L1 前脂肪细胞) 减少脂滴聚集, 抑制甘油三酯的升高 
特异性地影响有丝分裂克隆扩增以抑制前脂

肪细胞的分化 
[42] 

体外(3T3-L1 前脂肪细胞) 脂滴数量呈剂量依赖性减少 
以剂量和时间依赖的方式导致前脂肪细胞活

力下降 
[43] 

体外(3T3-L1 前脂肪细胞) 脂肪生成标志物表达下降 通过抑制前脂肪细胞分化 [44] 

体外(3T3-L1 细胞)体内(肥
胖症小鼠) 

脂质积聚和甘油三酯含量降低, 小鼠脂肪细

胞体积缩小, 血清中甘油三酯、低密度脂蛋

白胆固醇、总胆固醇和血糖水平降低 
下调脂代谢生成相关基因的表达 [49] 

体外(3T3-L1 脂肪细胞) 脂肪细胞脂肪蓄积减少 抑制成脂转录因子表达 [50] 

体内(高脂饲料诱导的肥胖

小鼠模型) 

减轻体重、脂肪细胞肥大和肝脏脂肪积聚, 
血清总胆固醇、瘦素水平及肝脏甘油三酯水

平降低 

降低小鼠脂肪组织中瘦素的表达, 增加脂联

素的表达 
[51] 

体内(高脂饲料诱导的肥胖

小鼠模型) 
体重下降、附睾脂肪组织重量下降 抑制瘦素表达改善代谢紊乱 [52] 

体内(高脂高糖饲料诱导的

肥胖小鼠模型) 
摄食量和体重减少 改善肥胖小鼠的瘦素敏感性, 消除瘦素抵抗 [53] 

体外(成熟脂肪细胞) 激素敏感脂肪酶激活, 脂肪分解 
促进脂肪细胞中激素敏感脂肪酶的激活, 从

而促进脂肪分解 
[55] 

体外(3T3-L1 细胞)体内(高
脂饮食小鼠) 

细胞自噬底物蛋白表达增加, 小鼠体重减

轻, 附睾脂肪组织中自噬蛋白表达增加 
通过相关信号通路引发脂噬, 促进脂肪细胞

部分分解 
[56] 

体外(3T3-L1 成熟白色脂肪

细胞) 
线粒体含量增加, 白色脂肪细胞褐变 

诱导白色脂肪细胞褐变, 促进脂肪细胞对葡

萄糖和脂肪的利用, 改善全身代谢负荷 
[60] 

体内(高脂饲料诱导的肥胖

小鼠模型) 
体重减轻, 脂肪细胞体积减少糖代谢改善, 

胰岛素敏感性提高。 
抑制脂肪形成关键基因的表达, 诱导白色脂

肪的褐变 
[61] 
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3.2  减少氧化应激 

氧化应激是指机体内的氧化作用与抗氧化作用之间

存在严重失衡[62]。当机体受到有害刺激时, 体内自由基产

生过多, 超过内源抗氧化防御系统的消除能力, 产生细胞

脂质过氧化并致使溶酶体、线粒体损伤[63]。摄入高脂高热

量的食物会促进人体内脂质代谢, 过高的耗氧量使得机体

产生过多内源性自由基, 从而降低抗氧化酶活力, 刺激脂肪

组织分泌炎性因子, 机体进入氧化应激状态[64]。如表 2 所示, 
已有实验结果表明, 萝卜硫素可以调节多种与氧化还原相

关的转录因子如 Nrf2 信号通路[11]起到抗氧化的作用。 
KUBO 等[65]研究发现, 过氧化还原酶 6 重组蛋白与

Nrf2/ARE 调控区的结合逐渐减少进而产生氧化应激, 萝
卜硫素可以通过增强该蛋白的表达, 促进 Nrf2 易位, 从而

提高抗氧化能力。CHEN 等[66]发现萝卜硫素能通过促进

Nrf2 的转位, 从而抑制胰腺癌细胞的存活, 抑制癌细胞生

长, 促进细胞凋亡。除了癌细胞外, ZHANG 等[67]利用肠上

皮细胞发现, 萝卜硫素能够减弱由脂多糖引起的肠上皮细

胞通透性和氧化应激的增加, 并增加了抗氧化剂的水平。

在动物模型方面, ZHANG 等[68]通过构建 2 型糖尿病(type 2 
diabetes mellitus, T2DM)小鼠模型, 发现萝卜硫素可以上

调 Nrf2 及其下游基因的表达, 从而逆转糖尿病对相关靶基

因的抑制作用, 实现对 2 型糖尿病小鼠心肌病变的预防作

用。HUO 等[69]则利用雄性肥胖小鼠模型发现, 萝卜硫素通

过抑制 Nrf2/ARE 信号通路介导的氧化应激, 恢复正常自

噬, 减轻肥胖所致的生殖毒性。 
除了通过影响 Nrf2 通路来发挥抗氧化作用外, 萝卜

硫素也被证明可以通过调节机体内相关的酶活性, 减少活

性氧的产生[70], 从而达到抗氧化的效果。WU 等[71]研究发

现萝卜硫素可以通过增加谷胱甘肽还原酶和谷胱甘肽过氧

化物酶活性, 增加谷胱甘肽含量, 减少肾脏和心血管系统

的氧化应激。  

3.3  调节炎症因子表达 

流行病学研究表明肥胖是一种慢性低度的炎症过程[72]。

萝卜硫素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。已有报道[73]发现萝卜硫素可以通过激活

Nrf2/ARE 途径对邻苯二甲酸二正丁酯诱导的雄性小鼠后

代睾丸起到抗炎的保护作用。这是由于萝卜硫素能够抑制

核转录因子的转运, 从而减轻炎症反应。同时, 在一项利

用萝卜硫素处理巨噬细胞的研究中发现[19], 巨噬细胞和肿

瘤坏死因子中脂多糖诱导的促炎因子分泌能力降低, 表明

萝卜硫素也可以通过抑制核转录因子与 DNA 的结合来减

轻炎症反应。GREANEY 等 [74]研究表明, 萝卜硫素通过

Nrf2 非依赖性途径抑制多种炎症小体。此外, SUBEDI 等[75]

研究指出, 萝卜硫素可通过抑制核转录因子信号通路的激

活 , 显著降低多种炎症介质和促炎细胞因子的表达 , 如
IL-6、IL-1β和 TNF-α, 对小胶质细胞发挥抗神经炎症作用。 

3.4  调节肠道菌群 

肠道菌群数量和结构改变与肥胖的发生发展有一定

联系。在人类肠道中含有数万亿细菌, 代表数百种和数千

个亚种[76]。这些肠道菌群通过提供代谢酶与宿主相互作用, 
影响糖和蛋白质的代谢, 对于维持肠道生态平衡和机体内

稳态起着关键作用[77]。已有文献证明[78]肠道菌群可以调节

机体的饮食能量收集和能量储存, 从而调控脂肪的生成。

NAGATA 等[79]研究发现萝卜硫素通过降低肥胖小鼠肠道

微生物组中的循环脂多糖和变形杆菌的相对丰度, 尤其是

脱硫弧菌科相对丰度, 改善饮食引起的葡萄糖耐受不良, 
达到减轻肥胖的效果。 

 
表 2  萝卜硫素在减少氧化应激方面的作用 

Table 2  Role of sulforaphane in reducing oxidative stress 

研究方式(模型) 效果 作用机制 参考文献

大鼠和人晶状体上皮细胞 
以剂量依赖的方式增强过氧化氢酶和谷胱

甘肽转移酶的表达, 并阻止 Nrf2 对抗氧化

剂的失调调节 

促进 Nrf2 的表达和核内转位, 增强了 Nrf2 与

DNA 的结合, 促进 Nrf2 易位 
[65] 

胰腺癌细胞 PANC-1 和

MiaPaca-2 细胞株 

抑制胰腺癌细胞生长, 促进细胞凋亡, 抑制

集落形成, 抑制胰腺癌细胞的迁移和侵袭

能力 

诱导过多的活性氧产生, 激活 AMPK 信号通

路, 促进了 Nrf2 的转位 
[66] 

肠上皮细胞 Caco-2 细胞 
减弱由脂多糖引起的肠上皮细胞通透性和

氧化应激的增加, 并增加抗氧化剂的水平 
激活 AMPK 通路发挥作用 [67] 

二型糖尿病小鼠模型 
明显减轻 T2DM 所致的心脏重构和功能障

碍, 显著抑制心脏脂质堆积, 改善心脏炎

症、氧化应激和纤维化 

上调 Nrf2 及其下游基因的表达, 逆转糖尿病

对其下游靶基因的抑制作用 
[68] 

雄性肥胖小鼠模型 
抑制肥胖诱导的丙二醛积聚, 提高超氧化

物歧化酶水平 
抑制 Nrf2/ARE信号通路介导的氧化应激, 恢

复正常自噬 
[69] 
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4  结束语 

目前国内外学者对萝卜硫素在预防及缓解肥胖的研

究领域中做了大量研究, 并发现萝卜硫素能够通过调节脂

质代谢, 影响脂肪细胞合成, 促进脂肪褐变, 改善氧化应

激水平, 发挥抗炎功效及调节肠道菌群等多种途径改善肥

胖。这些研究为开发天然的减肥降脂功能食品提供了有益

参考。 
但是, 目前针对萝卜硫素的研究还存在着以下问题: 

对萝卜硫素的构效关系研究较少; 萝卜硫素干预肥胖的上

下游机制不明确; 如何提高萝卜硫素的稳定性与生物利用

度使其在人体中有效发挥功能作用, 更是科研的重点、难

点。除此之外, 仍需更多的测试评估萝卜硫素在临床中对

肥胖患者各种并发症的改善作用。对以上问题进行深入研

究, 探索萝卜硫素发挥减肥作用的机制, 将为其在防治肥

胖的膳食应用方面提供参考, 并为开发治疗慢性代谢疾病

的天然活性物质提供理论依据。 
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