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摘要　 目的　 探究香菇多糖（Ｍｕｓｈｒｏｏｍ）对高脂饮食诱导肥

胖小鼠的脂肪组织炎症和糖脂代谢的改善作用，为后期探讨

Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对机体糖脂代谢紊乱及炎症反应的调控机制提供

理论基础。 方法 　 将 Ｃ５７ＢＬ ／ ６Ｊ 雄性小鼠分为正常饮食

（ＬＦ）组、高脂饮食（ＨＦ）组及高脂饮食 ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ（ＨＦ ＋
Ｍｕｓｈｒｏｏｍ）组。 连续饲喂 １５ 周，称量小鼠体质量、皮下和附

睾白色脂肪组织，ＨＥ 染色比较脂肪组织形态学变化，ＲＴ⁃
ＰＣＲ 及 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测脂肪组织炎症因子及糖酵解、脂
肪酸氧化通路相关基因的表达变化。 结果　 与 ＬＦ 组相比，
ＨＦ 组小鼠体质量、皮下和附睾白色脂肪质量增加，脂肪细胞

体积增大，脂肪组织中肿瘤坏死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）、白细胞介

素⁃６（ＩＬ⁃６）、单核细胞趋化蛋白⁃１（ＭＣＰ⁃１）、ＣＤ６８、诱导型一

氧化氮合酶（ｉＮＯＳ）、丙酮酸激酶（ＰＫ）、磷酸果糖激酶（ＰＦＫ）
和缺氧诱导因子⁃１α（ＨＩＦ⁃１α）的表达水平上调；同时肉毒碱

棕榈酰转移酶⁃１Ａ（ＣＰＴ⁃１Ａ）、过氧化物酶体增殖物激活受体

α（ＰＰＡＲα）、细胞色素 Ｐ４５０ ４ａ１０ 酶（ＣＹＰ４ａ１０）和中链酰基

辅酶 Ａ 脱氢酶（ＭＣＡＤ）的表达水平下调（Ｐ ＜ ０ư ０５）。 与 ＨＦ
组相比，Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 可降低高脂饮食小鼠的体质量、脂肪组织

的质量和脂肪细胞的大小，下调脂肪组织中促炎因子和糖酵

解通路相关因子的表达水平，同时上调脂肪酸氧化通路相关

因子的表达水平（Ｐ ＜ ０ư ０５）。 结论　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 可抑制高脂

饮食小鼠的脂肪组织炎症，并改善脂肪组织的糖脂代谢紊乱。
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　 　 肥胖除其自身危害外，还可增加高血压、糖尿

病、癌症和阿尔茨海默病等疾病的发病风险［１ － ２］，然
其目前仍缺乏理想的干预策略。
　 　 β⁃葡聚糖（β⁃ｇｌｕｃａｎ）是一种可酵解的膳食纤

维。 研究［３］显示，长期食用真菌来源的几丁质 － 葡

聚糖（含有 １，３⁃β⁃ｇｌｕｃａｎ）改善高脂饮食小鼠的代谢

异常，降低小鼠体质量和血清三酰甘油含量，改善小

鼠葡萄糖耐受。 香菇多糖（Ｍｕｓｈｒｏｏｍ）是一种来源

于香菇的 β⁃（１→３，１→６）⁃ｇｌｕｃａｎ［４］。 前期研究［５］表

明，Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 可改善高脂饮食小鼠的认知功能障

碍，但其对小鼠脂肪组织的影响鲜有报道。 该实验

利用高脂饮食诱导的肥胖小鼠，探讨 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对肥

胖小鼠脂肪组织炎症和糖脂代谢的影响，为后期研

究 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对机体糖脂代谢紊乱及炎症反应的调

控机制奠定基础。

１　 材料与方法

１． １　 主要试剂与仪器 　 香菇多糖（河南远业生物

科技有限公司）；ＴＲＩｚｏｌ 试剂盒、逆转录试剂盒和荧

光定量酶（南京诺唯赞生物科技有限公司）；Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ
电泳系统和荧光定量 ＰＣＲ 仪（美国伯乐生命医学公

司）；苏木精 － 伊红（ＨＥ）染色试剂盒（北京索莱宝

生物科技有限公司）；引物（南京金斯瑞生物科技有

限公司）；肉碱棕榈酰转移酶⁃１Ａ （ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌ
ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ⁃１Ａ， ＣＰＴ⁃１Ａ）、ＰＫ、β⁃ａｃｔｉｎ 抗体（美国 Ｃｅｌｌ
Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ 公司）；相应二抗、ＥＣＬ 显影剂和 ＢＣＡ 试剂

盒（上海碧云天生物技术公司）。
１． ２　 方法　
１． ２． １　 实验动物与分组　 ３０ 只 ９ 周龄 Ｃ５７Ｂｌ ／ ６Ｊ 雄
性小鼠购自徐州医科大学实验动物中心［生产许可

证编号：ＳＣＸＫ（Ｓｕ）２０１５ － ０００９］，均在 ＳＰＦ 实验室条

件下饲养（温度 ２２ ℃，１２ ｈ ／ １２ ｈ 光照 ／黑暗周期）。
小鼠随机平均分为 ３ 组：正常饮食组（ＬＦ 组），高脂饮

食组（ＨＦ 组），高脂饮食 ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 干预组（ＨＦ ＋
Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组）。 ＬＦ 组小鼠喂养正常日粮（含 ５％ 脂

肪）；ＨＦ 组小鼠喂养高脂日粮（含 ３０％脂肪）；ＨＦ ＋
Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组小鼠在高脂日粮中添加 ５００ ｍｇ ／ ｋｇ 的

Ｍｕｓｈｒｏｏｍ。 ３ 组小鼠分别持续喂养 １５ 周。
１． ２． ２　 样品采集　 采样前小鼠称重，１０％水合氯醛
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麻醉处死小鼠。 取皮下白色脂肪和附睾白色脂肪并

称重。 部分组织用 ４％ 多聚甲醛固定，剩余样本置

于 － ８０ ℃冻存备用。
１． ２． ３　 实时定量荧光 ＰＣＲ 分析　 用 ＴＲＩｚｏｌ 试剂盒

提取皮下和附睾白色脂肪组织的总 ＲＮＡ，用反转录

试剂盒将 ＲＮＡ 逆转为 ｃＤＮＡ。 设计目的基因和内

参基因 β⁃ａｃｔｉｎ 的引物序列（表 １），包括肿瘤坏死因

子⁃α（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α，ＴＮＦ⁃α）、白细胞介素⁃６
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６，ＩＬ⁃６）、单核细胞趋化蛋白 １（ｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１，ＭＣＰ⁃１）、低氧诱导因子⁃１α
（ｈｙｐｏｘｉａ ｉｎｄｕｃｉｂｌｅ ｆａｃｔｏｒ １⁃α，ＨＩＦ⁃１α）、过氧化物酶

体增殖物激活受体 α（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ ａｃｔｉｖａ⁃
ｔｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ α， ＰＰＡＲα）、 ＣＰＴ⁃１Ａ、 细胞色素 Ｐ４５０
４Ａ１０ 酶（ ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０ ４ａ１０，ＣＹＰ４ａ１０）、中链酰

基辅酶 Ａ 脱氢酶（ｍｅｄｉｕｍ⁃ｃｈａｉｎ ａｃｙｌ⁃ｃｏｅｎｚｙｍｅ ａ ｄｅ⁃
ｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＭＣＡＤ）等。 ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ Ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＰＣＲ
Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ 试剂盒检测基因的 ｍＲＮＡ 表达。

表 １　 ＰＣＲ 引物序列

引物名称 序列（５′→３′）
ＴＮＦ⁃α Ｆ：ＣＴＴＧＴＴＧＣＣＴＣＣＴＣＴＴＴＴＧＣＴＴＡ

Ｒ：ＣＴＴＴＡＴＴＴＣＴＣＴＣＡＡＴＧＡＣＣＣＧＴＡＧ
ＩＬ⁃６ Ｆ：ＴＣＡＣＡＧＡＡＧＧＡＧＴＧＧＣＴＡＡＧＧＡＣＣ

Ｒ：ＡＣＧＣＡＣＴＡＧＧＴＴＴＧＣＣＧＡＧＴＡＧＡＴ
ＭＣＰ⁃１ Ｆ：ＴＴＡＡＡＡＡＣＣＴＧＧＡＴＣＧＧＡＡＣＣＡＡ

Ｒ：ＧＣＡＴＴＡＧＣＴＴＣＡＧＡＴＴＴＡＣＧＧＧＴ
ｉＮＯＳ Ｆ：ＣＣＴＧＡＧＣＴＣＴＴＣＧＡＡＡＴＣＣＣＡＣＣＴＧＡＣ

Ｒ：ＡＡＡＣＴＡＴＧＧＡＧＣＡＣＡＧＣＡＡＴＧ
ＰＫ Ｆ：ＣＡＧＣＣＡＴＧＧＣＴＧＡＣＡＣＣＴＴＣ

Ｒ：ＧＧＡＴＣＡＧＡＴＧＣＡＡＡＧＣＴＴＴＣＴＧ
ＰＦＫ Ｆ：ＧＣＣＡＣＴＡＡＧＡＴＧＧＧＴＧＣＴＡＡＧＧ

Ｒ：ＣＧＴＡＣＴＴＧＧＣＴＡＧＧＡＴＴＴＴＧＡＧＧ
ＨＩＦ⁃１α Ｆ：ＧＴＣＧＧＡＣＡＧＣＣＴＣＡＣＣＡＡＡＣＡＧ

Ｒ：ＴＡＧＧＴＡＧＴＧＡＧＣＣＡＣＣＡＧＴＧＴＣＣ
ＰＰＡＲα Ｆ：ＣＴＧＴＣＧＧＧＡＴＧＴＣＡＣＡＣＡＡＴＧＣ

Ｒ：ＴＣＴＴＴＣＡＧＧＴＣＧＴＧＴＴＣＡＣＡＧＧＴＡＡ
ＣＰＴ⁃１Ａ Ｆ：ＣＡＡＣＡＣＴＡＣＡＣＧＣＡＴＣＣＣ

Ｒ：ＧＡＡＡＧＡＴＴＴＧＴＣＡＡＡＣＣＡＣＣ
ＭＣＡＤ Ｆ：ＴＡＡＣＡＴＡＣＴＣＧＴＣＡＣＣＣＴＴＣ

Ｒ：ＡＴＧＣＣＴＧＴＧＡＴＴＣＴＴＧＣＴ
ＣＹＰ４ａ１０ Ｆ：ＧＣＡＡＡＣＣＡＴＡＣＣＣＡＡＴＣＣ

Ｒ：ＴＣＣＣＡＡＧＴＧＣＣＴＴＴＣＣＴＡ
β⁃ａｃｔｉｎ Ｆ：ＧＴＣＧＴＡＣＣＡＣＡＧＧＣＡＴＴＧＴＧＡＴＧＧ

Ｒ：ＧＣＡＡＴＧＣＣＴＧＧＧＴＡＣＡＴＧＧＴＧＧ

１． ２． ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 分析　 提取小鼠脂肪组织总蛋

白，用 ＢＣＡ 试剂盒测定其蛋白浓度。 在 １０％ ＳＤＳ⁃
ＰＡＧＥ 中通过电泳分离蛋白质，然后使用 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 电

泳系统将分离的蛋白质转至 ＰＶＤＦ 膜上，５％ ＢＳＡ
封闭 １ ｈ，一抗 ４ ℃孵育过夜，ＴＢＳＴ 洗涤 ３ 次，二抗

室温孵育 １ ｈ 后，ＴＢＳＴ 洗涤 ３ 次，ＥＣＬ 显色。 使用

Ｑｕａｎｔｉｔｙ ＯＮＥ 软件对条带进行扫描和分析。
１． ２． ５　 苏木精 －伊红（ＨＥ）染色　 将小鼠皮下和附

睾脂肪组织在 ４％多聚甲醛中固定 ２４ ｈ，脱水、石蜡

包埋后切片，参照 ＨＥ 染色试剂盒的方法进行 ＨＥ
染色，光学显微镜下观察脂肪组织的形态结构，并用

Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析脂肪细胞大小。
１． ３　 统计学处理 　 采用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ ８ư ０ 统计

软件进行数据分析。 所有实验数据以 �ｘ ± ｓ 表示。
各组样本间比较采用单因素方差分析。 Ｐ ＜ ０ư ０５ 为

差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 体质量、脂肪组织称重及组织学观察　 ＨＦ 组

小鼠体质量高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组小鼠体质

量低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ ＝ ３６ư ６３，Ｐ ＜
０ư ０１，图 １Ａ）。 ＨＦ 组小鼠皮下白色脂肪质量高于

ＬＦ 组，而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组脂肪质量低于 ＨＦ 组，差
异有统计学意义（Ｆ ＝ ６５ư ０２，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 １Ｂ）。 ＨＦ
组小鼠附睾白色脂肪组织质量高于 ＬＦ 组，而 ＨＦ ＋
Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组脂肪质量低于 ＬＦ 组，差异有统计学意

义（Ｆ ＝ ３２ư ７６，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 １Ｃ）。 ＨＥ 染色显示，ＨＦ
组小鼠皮下白色脂肪组织的脂肪细胞大于 ＬＦ 组，
而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组脂肪细胞小于 ＨＦ 组，差异有统

计学意义（Ｆ ＝ １６０ư ７， Ｐ ＜ ０ư ０１，图 １Ｄ）。 ＨＦ 组小

鼠附睾白色脂肪组织的脂肪细胞大于 ＬＦ 组，而 ＨＦ
＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组的脂肪细胞小于 ＨＦ 组，差异有统计

学意义（Ｆ ＝ １０１ư ６，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 １Ｅ）。
２． ２　 促炎因子的 ｍＲＮＡ 表达情况　 实时定量荧光

ＰＣＲ 分析法检测小鼠皮下白色脂肪组织，ＨＦ 组促

炎因子 ＴＮＦ⁃α 的 ｍＲＮＡ 水平高于 ＬＦ 组，而 ＨＦ ＋
Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＴＮＦ⁃α 的表达低于 ＨＦ 组，差异有统计

学意义（Ｆ ＝ ２３ư ０９，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ２Ａ）；ＨＦ 组促炎因

子 ＩＬ⁃６ 的 ｍＲＮＡ 表达较 ＬＦ 组升高，而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈ⁃
ｒｏｏｍ 组 ＩＬ⁃６ 表达低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ
＝ ２０ư ２９，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ２Ａ）；与 ＬＦ 组促炎因子ＭＣＰ⁃１
的 ｍＲＮＡ 水平相比，ＨＦ 组 ＭＣＰ⁃１ 表达上调，而 ＨＦ
＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＭＣＰ⁃１ 表达低于 ＨＦ 组，差异有统计

学意义（Ｆ ＝ ３１ư １７，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ２Ａ）。 检测小鼠附

睾白色脂肪组织，ＨＦ组ＴＮＦ⁃α的ｍＲＮＡ水平高于

ＬＦ 组，而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＴＮＦ⁃α 表达低于 ＨＦ 组，
差异有统计学意义（Ｆ ＝ ５ư ９３５，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ２Ｂ）；ＨＦ
组 ＩＬ⁃６ 的 ｍＲＮＡ 水平高于 ＬＦ 组，而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ
组 ＩＬ⁃６ 表 达 低 于 ＨＦ 组 ， 差 异 有 统 计 学 意 义
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图 １　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠体质量、脂肪组织质量及脂肪细胞大小的影响

　 　 Ａ：小鼠体质量；Ｂ：小鼠皮下脂肪质量；Ｃ：小鼠附睾脂肪质量；Ｄ：皮下白色脂肪细胞 ＨＥ 染色 × ２５；Ｅ：附睾白色脂肪细胞 ＨＥ 染色　 × ２５；

１：ＬＦ 组；２：ＨＦ：组；３：ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组；与 ＬＦ 组比较：＃＃＃Ｐ ＜ ０ư ００１；与 ＨＦ 组比较：∗Ｐ ＜ ０ư ０５，∗∗Ｐ ＜ ０ư ０１，∗∗∗Ｐ ＜ ０ư ００１

图 ２　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠脂肪组织促炎细胞因子 ｍＲＮＡ 表达水平的影响

　 　 Ａ：皮下白色脂肪组织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；Ｂ：附睾白色脂肪组织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；与 ＬＦ 组比较：＃Ｐ ＜ ０ư ０５，＃＃＃Ｐ ＜ ０ư ００１；与 ＨＦ 组比

较：∗Ｐ ＜ ０ư ０５，∗∗∗Ｐ ＜ ０ư ００１

（Ｆ ＝ １５ư ３７，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ２Ｂ）；ＨＦ 组 ＭＣＰ⁃１ 的 ｍＲ⁃
ＮＡ 水平较 ＬＦ 组升高，而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＭＣＰ⁃１
表达低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ ＝ ９ư ６６０，Ｐ
＜ ０ư ０１，图 ２Ｂ）。
２． ３　 巨噬细胞的活化情况　 实时定量荧光 ＰＣＲ 分

析法检测小鼠皮下白色脂肪组织，如图 ３ 所示，ＨＦ
组 ＣＤ６８ 的 ｍＲＮＡ 表达水平高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈ⁃
ｒｏｏｍ 组 ＣＤ６８ 的 ｍＲＮＡ 表达水平低于 ＨＦ 组，差异

有统计学意义（Ｆ ＝ １２ư ７５，Ｐ ＜ ０ư ０１）；ＨＦ 组 ｉＮＯＳ 的

ｍＲＮＡ 表达量高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ｉＮＯＳ

的 ｍＲＮＡ 表达水平高于 ＨＦ 组，差异有统计学意义

（Ｆ ＝ ７ư １１０，Ｐ ＜ ０ư ０１）；ＨＦ 组 Ａｒｇ１ 表达水平低于

ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 Ａｒｇ１ 的 ｍＲＮＡ 表达水平高

于 ＨＦ 组， 差异有统计学意义 （ Ｆ ＝ １７ư ２５， Ｐ ＜
０ư ０１）。
２． ４　 糖酵解通路的 ｍＲＮＡ 表达情况　 实时定量荧

光 ＰＣＲ 分析法检测小鼠皮下白色脂肪组织，ＨＦ 组

ＰＫ 的 ｍＲＮＡ 表达水平高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ
组 ＰＫ 的 ｍＲＮＡ 表达水平低于 ＨＦ 组，差异有统计

学意义（Ｆ ＝ ９ư ５１７，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ４Ａ）；ＨＦ 组 ＰＦＫ 的
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ｍＲＮＡ 表达水平高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＰＦＫ
的 ｍＲＮＡ 表达水平低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义

（Ｆ ＝ １４ư ４４，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ４Ａ）；与 ＬＦ 组相比，ＨＦ 组

ＨＩＦ⁃１α 的 ｍＲＮＡ 水平上调，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＨＩＦ⁃
１α 的 ｍＲＮＡ 水平低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ
＝ １３ư ６５，Ｐ ＜ ０ư ０１，图 ４Ａ）。 检测小鼠附睾白色脂肪

组织结果显示，ＨＦ 组 ＰＫ 的 ｍＲＮＡ 表达水平高于

ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＰＫ 的 ｍＲＮＡ 表达水平低

于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ ＝ ８ư ７０８，Ｐ ＜ ０ư ０１，
图４Ｂ）；ＨＦ 组 ＰＦＫ 的ｍＲＮＡ 表达水平高于 ＬＦ 组，ＨＦ
＋Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＰＦＫ 的 ｍＲＮＡ 表达水平低于 ＨＦ 组，
差异有统计学意义（Ｆ ＝１５ư ３２，Ｐ ＜０ư ０１，图 ４Ｂ）。

图 ３　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠皮下白色脂肪组织巨噬

细胞活化相关因子 ｍＲＮＡ 表达水平的影响

　 　 皮下白色脂肪组织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；与 ＬＦ 组比较： ＃ Ｐ ＜

０ư ０５；与 ＨＦ 组比较：∗∗Ｐ ＜ ０ư ０１，∗∗∗Ｐ ＜ ０ư ００１

２． ５　 脂肪酸氧化通路的 ｍＲＮＡ 表达情况　 实时定

量荧光 ＰＣＲ 分析法检测小鼠皮下白色脂肪组织，如
图 ５ 所示，ＨＦ 组 ＰＰＡＲα 的 ｍＲＮＡ 水平低于 ＬＦ 组，
ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＰＰＡＲα 的 ｍＲＮＡ 水平高于 ＨＦ
组，差异有统计学意义（Ｆ ＝ ８ư ８４４，Ｐ ＜ ０ư ０１）；ＨＦ 组

ＣＰＴ⁃１Ａ 的 ｍＲＮＡ 水平低于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ
组 ＣＰＴ⁃１Ａ 的 ｍＲＮＡ 水平高于 ＨＦ 组，差异有统计学

意义（Ｆ ＝ ８７ư ９０，Ｐ ＜ ０ư ０１）；与 ＬＦ 组相比，ＨＦ 组

ＭＣＡＤ 的 ｍＲＮＡ 水降低， ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＭＣＡＤ
的 ｍＲＮＡ 水平较 ＨＦ 组升高， 差异有统计学意义（Ｆ
＝ １０ư ７４，Ｐ ＜ ０ư ０１）；ＨＦ 组 ＣＹＰ４ａ１０ 的 ｍＲＮＡ 水平

低于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＣＹＰ４ａ１０ 的 ｍＲＮＡ 水

平高于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ ＝ １２ư ２６，Ｐ ＜
０ư ０１）。
２． ６　 糖酵解和脂肪酸氧化通路的蛋白表达情况　
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测小鼠皮下白色脂肪组织显示，ＨＦ
组 ＰＫ 的蛋白表达水高于 ＬＦ 组，ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组

图 ４　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠脂肪组织糖酵解通路

相关因子 ｍＲＮＡ 表达水平的影响

　 　 Ａ：皮下白色脂肪组织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；Ｂ：附睾白色脂肪组

织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；与 ＬＦ 组比较：＃＃Ｐ ＜ ０ư ０１，＃＃＃Ｐ ＜ ０ư ００１；与

ＨＦ 组比较：∗Ｐ ＜ ０ư ０５，∗∗Ｐ ＜ ０ư ０１，∗∗∗Ｐ ＜ ０ư ００１

图 ５　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠皮下白色脂肪组织中脂肪酸

氧化相关因子 ｍＲＮＡ 表达水平的影响

　 　 Ａ：皮下白色脂肪组织 ｍＲＮＡ 相对表达水平；与 ＬＦ 组比较：＃＃＃Ｐ
＜ ０ư ００１；与 ＨＦ 组比较：∗Ｐ ＜ ０ư ０５，∗∗Ｐ ＜ ０ư ０１

ＰＫ 的表达水平则低于 ＨＦ 组，差异有统计学意义（Ｆ
＝ ６ư ６４２，Ｐ ＜ ０ư ０５）。 与 ＬＦ 组相比，ＨＦ 组的 ＣＰＴ⁃
１Ａ 的蛋白表达水平降低；而 ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组 ＣＰＴ⁃
１Ａ 的表达水平较 ＨＦ 组升高，差异有统计学意义（Ｆ
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＝ １００ư ７，Ｐ ＜ ０ư ０１）。 见图 ６。

图 ６　 Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 对高脂饮食小鼠皮下白色脂肪组织糖酵解

和脂肪酸氧化通路的蛋白表达水平的影响

　 　 Ａ：皮下白色脂肪组织蛋白相对表达水平；Ｂ：皮下白色脂肪组织

蛋白相对表达水平； １：ＬＦ 组；２：ＨＦ 组；３：ＨＦ ＋ Ｍｕｓｈｒｏｏｍ 组；与 ＬＦ
组比较：＃Ｐ ＜ ０ư ０５， ＃＃＃Ｐ ＜ ０ư ００１；与 ＨＦ 组比较：∗ Ｐ ＜ ０ư ０５，∗∗ Ｐ ＜
０ư ０１

３　 讨论

　 　 该研究通过高脂饮食建立小鼠肥胖模型，探讨

香菇多糖对肥胖小鼠脂肪炎症和糖脂代谢的影响。
结果显示，香菇多糖可以降低小鼠体质量与脂肪质

量，减少脂肪细胞面积，这与前人报道［６］ 一致；此
外，香菇多糖可明显改善脂肪组织的炎症以及糖脂

代谢紊乱。 这些结果表明，香菇多糖具有肥胖干预

潜力。
　 　 肥胖可诱导脂肪组织分泌 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 等促

炎因子［７ － ９］，加剧体内炎症反应，降低肝脏等组织对

胰岛素的敏感性，进而促进肥胖相关代谢综合征进

展［１０］。 该研究显示高脂饮食小鼠皮下及附睾促炎

因子 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＭＣＰ⁃１ 表达含量升高，而香菇

多糖可下调这些因子的表达。 上述研究结果表明香

菇多糖可抑制小鼠脂肪组织炎症改善肥胖。

　 　 巨噬细胞（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，Ｍø）是重要的固有免疫

细胞，根据其功能，分为以分泌 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β 等促炎

细胞因子为主的 Ｍ１ 型 Ｍø 和以分泌 ＩＬ⁃１０ 等抗炎

细胞因子为主的 Ｍ２ 型 Ｍø［１１］。 ＣＤ６８、ｉＮＯＳ 是 Ｍ１
型 Ｍø 的表达标志物，而 Ａｒｇ１ 是 Ｍ２ 型 Ｍø 的表达标

志物。 该研究结果显示，肥胖小鼠脂肪组织以 Ｍ１
型 Ｍø 为主，而香菇多糖干预可抑制 Ｍ１ 型 Ｍø 极

化。 这提示香菇多糖可改善 Ｍø 介导的代谢性炎

症，从而有助于改善肥胖及其相关的代谢综合征。
　 　 Ｍ１ 型 Ｍø 细胞依赖于糖酵解过程提供能量，且
存在三羧酸循环反应的中断和氧化磷酸化的功能损

伤，进而导致炎性前列腺素的产生和 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 等

促炎细胞因子的分泌，最终引发脂肪组织炎症，加剧

代谢性疾病的发展进程［１２］。 ＰＫ 和 ＰＦＫ 是糖酵解途

径中的两大关键酶。 而 ＨＩＦ⁃１α 与氧化应激、炎症的

发展关系密切［１３］。 该研究表明肥胖小鼠脂肪组织

中 ＰＫ、ＰＦＫ 和 ＨＩＦ⁃１α 的表达水平上升，而香菇多糖

可以下调其表达量，提示香菇多糖可通过抑制糖酵

解通路，改善炎症情况。
　 　 脂肪合成与脂肪分解的平衡共同促成了脂质代

谢。 ＰＰＡＲｓ 是配体诱导型转录因子的核受体家族，
可诱导参与能量稳态和炎症途径的基因表达［１４］。
ＰＰＡＲα 调节参与脂肪酸 β⁃氧化的基因的表达，诱导

ＰＰＡＲα 激动可以促进脂肪酸氧化分解。 ＣＰＴ⁃１Ａ 和

ＭＣＡＤ 分别为脂肪酸 β 氧化的限速酶。 ＣＹＰ４ａ１０
可催化中长链脂肪酸和前列腺素的 ω⁃羟基化，有文

献［１５］报道 ＣＹＰ４ａ１０ 可抑制小鼠体内炎症反应。 该

研究显示肥胖小鼠脂肪组织 ＰＰＡＲα、 ＣＰＴ⁃１Ａ、
ＭＣＡＤ 和 ＣＹＰ４ａ１０ 表达量均下降，而香菇多糖可上

调其表达，可能有助于促进脂肪细胞内脂肪酸氧化

分解，减少体内脂肪蓄积，改善小鼠肥胖。
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