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中链脂肪酸在疾病辅助治疗中的应用及 
作用机制研究进展

贾惜文1，徐嘉杰2，梁雪岩1，张  慧1，林  昊1，丁凯丽1，何颖慧1，刘烙阳1，韩鲁佳1，肖卫华1,*
（1.中国农业大学工学院，北京 100083；2.宁波大学海洋学院，浙江 宁波 315211）

摘  要：随着消费水平和健康意识的逐渐提高，消费者对于功能性食品的需求不断增加。中链脂肪酸作为一种重要

的膳食脂肪，因其具有独特的运输系统，在体内迅速代谢的同时可以产生较高的能量，成为高价值的功能性食品。

本文在介绍中链脂肪酸类型和结构的基础上，详细阐述其在人体内的代谢途径；同时，总结归纳中链脂肪酸在不同

疾病辅助治疗方面的研究案例；此外，重点概述中链脂肪酸在阿尔茨海默症、癫痫、癌症、糖尿病和肥胖等疾病辅

助治疗中发挥的积极作用，并明晰其作用机制。最后对中链脂肪酸未来发展前景进行总结展望，以期为中链脂肪酸

在食品及医药领域的高效应用及推广提供理论参考。
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Abstract: As people’s consumption levels and health awareness have risen, the consumer demand for functional foods is 

steadily increasing. Medium-chain fatty acids (MCFAs), an important class of dietary fatty acids, have been regarded as 

high-value functional foods due to their unique transportation system and the fact that they can be metabolized rapidly in 

the body while producing high energy. Beginning with an overview of the types and structures of MCFAs, this paper goes 

on to elaborate the metabolic pathway of MCFAs in the human body and then summarize recent research on MCFAs in the 

adjuvant treatment of different diseases. This article focuses on the positive role of MCFAs in the adjuvant treatment of 

Alzheimer’s disease, epilepsy, cancer, diabetes, obesity, and other diseases, and expounds their action mechanism. Finally, 

an outlook on the future development of MCFAs is given. Overall, this review provides a theoretical basis for promoting the 

application of MCFAs in the fields of food and medicine.
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膳食脂肪在人体健康代谢中起着重要作用[1]。不同

种类的脂肪酸在调节能量稳态和代谢过程中发挥的作

用表现出多样性[2]。其中，中链脂肪酸（medium-chain 
fatty acids，MCFAs）是一类含有6～12 个碳原子的饱和

脂肪酸，可直接被肠上皮细胞吸收，并通过门静脉迅速

转移到肝脏[3-4]。同时，MCFAs穿过血脑屏障，独立于肉

碱运输系统渗透线粒体膜，并优先进行β-氧化，因此，

MCFAs在吸收、运输和能量产生等方面的效率很高[5-6]。

近十年来，MCFAs相关研究领域主要聚焦于农业及

食品科学（34.73%），其次是分子生物学（14.79%）和

营养健康（14.33%）方面的研究（图1A）；与MCFAs相
关的研究内容主要是功能、营养及应用、结构以及合成

和提取等方面，其中功能、营养及应用研究内容占比达

39.96%（图1B）。在中国知网和Web of Science数据库中

分别以“中链脂肪酸”“健康和疾病”和“medium chain 
fatty acids”“health and disease”为关键词检索2013—
2022年的文献，总计获得225 篇，且论文数量整体上呈现

逐年增加的趋势（图2），由此说明MCFAs的功能特性受

到研究人员的广泛关注，成为近年的研究热点。
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图 1 MCFAs的研究领域（A）及主要研究内容（B）分布情况

Fig. 1 Distribution of research areas (A) and major research  

contents (B) of MCFAs
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图 2 2013—2022年MCFAs（健康和疾病方面）相关研究论文数量分布

Fig. 2 Distribution of the number of research papers on MCFAs 

associated with health and diseases during 2013–2022

在食品和医药领域，MCFAs因其对病毒和细菌病原

体的抑制作用以及免疫调节活性，在功能性食品和保健

品领域具有潜在的应用价值[7-8]。此外，多项研究表明，

MCFAs因具有免疫活性和肠道益生作用，在治疗多种神

经性疾病和代谢疾病（如阿尔茨海默症[9-10]、癫痫[11]、癌

症[12-13]、糖尿病[14-15]和肥胖[16]等）方面潜力巨大。因此，

本文旨在对MCFAs的结构特性、功能特性和疾病治疗及

其作用机制进行系统综述，以期为MCFAs在食品和医药

领域的广泛应用提供一定的参考。

1 MCFAs的结构特点

脂肪酸是一种结构简单的脂质分子。从结构上看，

脂肪酸由羧基和一条烃链连接而成。根据烃链的长短，

脂肪酸可分为以下几类：1）碳原子数小于6的短链脂

肪酸（short-chain fatty acids，SCFAs）；2）碳原子数

为6～12的MCFAs；3）碳原子数大于12的长链脂肪酸

（long-chain fatty acids，LCFAs）[17]。除MCFAs，SCFAs

和LCFAs也具有潜在的健康益处。LCFAs是过氧化物

酶体增殖物激活受体（peroxisome proliferator-activated 

receptors，PPARs）等信号通路的必要分子，PPARs参与

染色体结构的调节、转录、复制、重组和DNA修复[18]， 

LCFAs摄取异常将会改变PPARs，进而导致癌症的发

生[19]。SCFAs可诱导活性氧（reactive oxygen species，

ROS），改变细胞增殖和肠道完整性，并且具有抗炎、

抗肿瘤和抗菌的作用 [20]。MCFAs主要来源于膳食，而

SCFAs主要由肠道细菌通过发酵膳食纤维产生，但也可

以直接在发酵食品中获取[21]。

M C F A s 和中链甘油三酯（又称中链脂肪）

（medium-chain triglycerides，MCTs），既是椰子油和

棕榈仁油等食品的天然成分，同样也在存在于母乳中，

是一种重要的膳食脂肪来源[22-24]。MCTs由MCFAs与甘油

通过酰化作用生成[25]；典型MCTs指的是饱和己酸甘油

三酯、饱和辛酸甘油三酯、饱和癸酸甘油三酯或饱和月

桂酸甘油三酯[25]。MCFAs/MCTs因其碳链长度较短，在

人体吸收、转运和代谢方面表现出优异的功能特性[26]。 

月桂酸（C12:0）是一种饱和MCFAs，在棕榈仁油和椰

子油中含量较高，食用部分的质量分数约为45%[27]。此

外，植物油、水果、种子和母乳中也含有月桂酸。辛酸

（C8:0）是一种天然存在于各种哺乳动物中的饱和脂肪

酸，是椰子油和棕榈仁油的次要成分[24]。己酸（C6:0）、

癸酸（C10:0）和辛酸（C8:0）合计占羊奶脂肪质量的15%

左右[7]。图3为MCFAs和MCTs的结构示意图[2]。
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图 3 MCFAs及MCTs结构[2]

Fig. 3 Structure of MCFAs and MCTs[2]

2 MCFAs在人体内的代谢途径

人体通过膳食补充摄入MCTs，经过脂肪分解，

MCTs的水解速度与长链脂质相比更快且更加完全。

MCTs分解能力的提高与胰腺脂肪酶的活性增加有关，

在胰腺脂肪酶的作用下，MCTs被分解成单甘油酯和

MCFAs，进而逐渐被人体吸收或转运至其他特定部 

位 [28-30]。MCFAs可直接由门静脉吸收，主要以游离脂

肪酸的形式与血浆白蛋白结合形成复合物在血浆中被

转运 [31]（图4）。游离MCFAs与血浆白蛋白的结合效

果取决于其链长，结合平衡常数随链长的增加而增加

（如己酸（C6:0）＜辛酸（C8:0）＜癸酸（C10:0）＜月桂酸

（C12:0））[31]。在肝脏中，MCFAs直接被肝细胞吸收，并

在肝细胞中进行β-氧化、产生酮体或生成脂肪（图4）[32]。 

此外，由于MCFAs的碳链相对较短，可以通过质膜扩

散，从而促进整个代谢过程的进行[23]。LCFAs依靠膜转

运蛋白运输，且依赖于肉碱的偶联，并通过淋巴管和外

周循环吸收，从而限制代谢速率，而MCFAs在人体中

的代谢并不需要膜转运蛋白，因此其吸收和代谢速度更

快[33-34]。MCFAs的快速吸收和β-氧化表明这些脂肪酸具 

有重要的生理功能[35]。因此，MCFAs是一种代谢效率更

高、更直接的能量来源。

LCFAMCFA

MCFA

MCFA MCFA MCFA

图 4 MCFAs和LCFAs在人体内的吸收过程[7]

Fig. 4 Absorption processes of MCFAs compared to LCFAs[7]

3 MCFAs在疾病辅助治疗中的潜在应用

MCFAs/MCTs作为一种重要的膳食调节剂，可通过

饮食策略治疗人类疾病。MCFAs/MCTs治疗各种疾病的

主要作用机制在于其通过酮来取代碳水化合物作为主要

能量来源。因此，在临床研究中，膳食干预方法也是通

过制定一种高脂肪、低碳水化合物饮食模式，旨在通过

降低血糖浓度和增加血酮浓度来模拟禁食的代谢特征，

从而达到治疗效果。表1总结了MCFAs/MCTs在临床研究

中治疗疾病的案例。

表 1 MCFAs/MCTs在疾病治疗方面的研究案例

Table 1 Research cases of MCFAs/MCTs in the treatment of diseases

疾病名称 饮食治疗方法 MCFAs/MCTs组成 主要结论 参考文献

阿尔茨
海默症

低碳水饮食：10%碳水化合
物，20%蛋白质，70%脂肪

（含MCTs）
C8:0和C10:0

持续3 个月的饮食干预，参与
者最终阿尔茨海默症量化表得

分为4.1，病症得到改善
[36]

日常饮食每天摄入50 g生酮配
方（含20 g MCTs）

C8:0（占总脂肪酸质量30.3%）
和C10:0（总脂肪酸质量9.8%）

治疗8 周，逻辑记忆得到显著
改善，12 周后数字-符号编码

测试结果显著改善
[37]

口服含MCTs的果冻，3 次/d，
脂肪摄入总量：17.3 g/d

100 g果冻中含10.14 g C8:0和
28.26 g C10:0

与LCFAs相比，MCTs对轻度和
中度阿尔茨海默症患者认知能

力的改善有积极影响
[38]

癫痫

碳水化合物15%、蛋白质
10%、MCFAs 30%，MCTs在

7～10 d内增加到总膳食能量的
40%～45%

/ 12 个月后癫痫发病率减少至
55.01% [39]

3～6 周内使庚酸达到最佳
耐受剂量，最高为100 mL/d，

3～5 餐/d
庚酸（C7:0）

5 名患儿癫痫发作频率减少
50%以上

[40]

3～6 周内使MCTs达到最佳耐
受剂量，最高为100 mL/d

C8:0与C10:0质量占比分别为
55%、45%

5 名受试者在服用MCTs期间
癫痫发病率降低50% [41]

谷氨酸
缺乏症

保持均衡饮食，减少单一碳水
化合物的摄入，热量和蛋白质

摄入量不变

MCTs（C7:0约占总脂肪质量
的30%），4 次/d，常规餐前

30～60 min食用

对神经功能的恢复
有积极的作用

[42]

癌症/肿瘤 饮食中MCTs占比60% /

患者血糖下降到正常低水平，
肿瘤部位葡萄糖摄取水平下降
21.8%，患者情绪及机体机能

表现出显著的临床改善

[43]

糖尿病

碳水化合物：17 kJ/g，蛋白
质：17 kJ/g，脂肪：39 kJ/g， 

18 g/d的实验用油（富含
MCTs）取代部分日常食用油

MCTs，质量比
C8:0∶C10:0＝ 
70.8∶26.2

与长期食用玉米油组相比，
MCTs组胰岛素抵抗得到 

有效缓解
[44]

肥胖

碳水化合物：17 kJ/g，蛋白
质：17 kJ/g，脂肪：39 kJ/g， 

18 g/d的实验用油（富含
MCTs）以取代部分日常食用油

MCTs，质量比C8:0∶C10:0＝
70.8∶26.2

与长期食用玉米油组相比，
MCTs组体质量、腰围和胆固醇

含量均有所降低
[44]

每天2 份零食，每份含实验油
（富含MCTs）10 g，保持正常的
饮食和运动（1 046.46 kJ，27.9 g
碳水化合物、4.3 g蛋白质、 
14.5 g脂肪和51 mg胆固醇）

/

相较于玉米油，MCTs组可有效
降低体质量，且对血浆脂蛋白
谱或富含甘油三酯脂蛋白B48
和极低密度脂蛋白B100动力学

无显著影响

[45]

30 g MCTs/8 371.70 kJ/d
（1 042.28 kJ/8 371.70 kJ）

替代部分膳食脂肪

54% C8:0，41% C10:0，
链长8以下的MCTs小于1%，

链长10以上的小于5%

MCTs受试者平均空腹
血糖、胰岛素及胰岛素
敏感型无显著变化

[46]

注：饮食治疗方法中的“%”是指能量占比；/.没有具体明确的信息。

3.1 神经性疾病

3.1.1 阿尔茨海默症

阿尔茨海默症是一种起病隐匿的进行性发展的神经

系统退行性疾病[1]。主要是大脑皮层中出现老年斑，还有



※专题论述 食品科学 2024, Vol.45, No.04   347

脑组织中出现纤维丝的缠结，造成脑功能退化。临床上

表现为记忆障碍、失语、感知下降（如视力、听力、味

觉和痛觉等）、分析能力和判断力下降以及不良精神症

状（抑郁、焦虑和幻觉等）[9-10]。

酮对大脑代谢活动具有重要影响，因此生酮饮食有

治疗阿尔茨海默病的潜力。MCTs通过MCFAs吸收代谢生

成酮体。通常情况下，大脑的主要能量基础是葡萄糖。

酮、β-羟基丁酸（β-hydroxybutanoic acid，β-HB）和乙

酰乙酸，是在禁食或限制碳水化合物饮食时由肝脏产生

的。β-HB可替代葡萄糖作为大脑中枢神经系统的主要

能量来源，缓解大脑因糖代谢异常而导致的脑损伤[47-48]

（图5）。在长期禁食期间，酮可为大脑提供80%的能量

需求[49]。此外，研究表明，癸酸（C10:0）可有效改善线

粒体功能并减少神经元过度活跃，缓解并消除阿尔茨海

默症患者的常见病症[50]。研究表明，酮体可用于治疗多

种疾病，如癌症、糖尿病、心血管疾病和神经退行性疾

病[51]。越来越多的临床研究聚焦于神经退行性疾病（尤

其是阿尔茨海默症）的生酮治疗法。在人体中，酮体可

能对阿尔茨海默症和轻度认知障碍人群的治疗效果有积

极影响。临床研究表明，阿尔茨海默症患者进行30 d的
MCFAs膳食补充，阿尔茨海默症风险基因（ApoE4）阴

性患者的阿尔茨海默症评定量表评分得到显著改善[52]。

此外，Ota等[37]研究表明，单剂量的MCTs生酮配方对非

老年阿尔茨海默症患者的工作记忆、视觉注意力和任务

切换能力等具有认知增强的效果。在轻度至中度阿尔茨

海默症中，基于降低大脑中葡萄糖代谢的理论，MCTs改
善认知的研究已逐步开展。因此，使用MCTs作为大脑酮

类的替代能源（酮类物质）可消除人体认知和记忆障碍，

在阿尔茨海默症患者的治疗中具有潜在应用价值[38]。

MCFA/
MCT β-HB

AATP

图 5 MCFAs治疗阿尔茨海默症作用机制[47-48]

Fig. 5 Mechanism of action of MCFAs in the treatment of  

Alzheimer’s disease[47-48]

3.1.2 癫痫

癫痫又称“羊癫疯”“羊角风”或“猪婆疯”，是

反复发生的大脑神经元突发性异常放电，进而导致中枢

神经系统短暂性功能障碍的一种慢性疾病[11]。临床表现

为肌肉抽搐、意识丧失和精神障碍。根据中国流行病学

资料显示，癫痫的国内总体患病率为7%，已成为仅次于

头痛的第二大神经科常见病[11]。

葡萄糖是大脑神经元最主要的能源物质，葡萄糖代

谢对神经元的活动密切相关[53]。1型葡萄糖转运体是葡萄

糖转运蛋白家族一员，同时是表达在血脑屏障和星形胶

质细胞膜上的葡萄糖转运体的主要形式[53]。由于SLC2A1
基因突变导致的1型葡萄糖转运体绝对缺乏会造成葡萄

糖通过血脑屏障转运失效和用于维持正常脑组织代谢葡

萄糖不足[54]，是引起广泛性癫痫发作的重要原因[53]。生

酮饮食是一种高脂肪、低碳水化合物的饮食，常用于难

治性儿童癫痫的治疗。研究表明，生酮饮食通过酮为大

脑提供能量，能够缓解因糖代谢异常产生的大脑代谢疾

病，在治疗癫痫疾病中前景广阔[55]。传统生酮饮食由长

链脂肪（long-chain triglycerides，LCTs）组成，然而相较

于LCTs，MCTs因其可以更加快速地氧化生成酮而成为生

酮饮食的新型膳食补充剂。研究表明，癸酸与α-氨基-3-
羟基-5-甲基-4-异恶唑丙酸受体（介导中枢神经系统快速

兴奋性突触传递）结合，可减少其表达，同时，还能抑

制海马切片的兴奋性神经传递，进而减少或阻止癫痫的

发作
[56-57]。因此，MCTs作为一种膳食补充剂可通过添加

到生酮饮食策略中进行癫痫疾病的治疗。

3.2 癌症

癌症泛指恶性肿瘤，包括癌、肉瘤和癌肉瘤3 类。

癌症是由细胞恶性增生所产生，主要表现为身体局部肿

块持续生长，并破坏正常组织结构，具有侵袭性、可转

移性 [12]。研究表明，在饱和MCFAs中，月桂酸对癌症

的治疗具有积极的作用[7]。Sheela等[58]采用人结直肠癌

细胞系（HCT-15、HCT-116和Caco2）研究了不同种类

的MCFAs（癸酸、辛酸、己酸和月桂酸）对结肠癌细

胞的影响，结果表明，月桂酸对癌细胞生长有剂量依赖

性的抑制作用。此外，月桂酸（30 μg/mL和50 μg/mL）
处理抑制了表皮生长因子受体（epithelial growth factor 
receptor，EGFR）的磷酸化，降低了脂质筏中的EFGR水
平[58]。己酸、辛酸和癸酸可使结肠癌细胞的存活率降低

70%～90%，并通过下调细胞周期调控基因和上调凋亡相

关基因产生抗癌作用。同样，在人皮肤表皮样癌细胞系

（A-431）中也观察到类似的效果[59]。此外，Fauser等[60]

通过体外研究鉴定G0/G1和G2/M期的细胞凋亡变化和细

胞周期停滞，利用0.5 mmol/L月桂酸诱导，增加了细胞内

ROS种类，同时，降低了细胞内还原型谷胱甘肽水平。月

桂酸对人肝细胞（HepG2）和小鼠巨噬细胞（RAW264.7）
的增殖表现出显著的抑制作用，并且因细胞来源和性质的

不同而表现出差异[58]。Lappano等[61]研究表明，月桂酸通过

EGFR的磷酸化导致子宫内膜癌细胞凋亡。

在乳腺癌细胞系（Skbr3）中，100 mmol/L月桂酸

处理可通过EGFR的磷酸化和Rho相关激酶通路介导细胞

凋亡。月桂酸促进ROS的形成，刺激EGFR、细胞外信

号调节激酶1/2（extracellular regulated protein kinases 1/2，



348 2024, Vol.45, No.04  食品科学 ※专题论述

ERK1 /2）和c-Jun的磷酸化，并诱导c-Fos的表达 [61] 

（图6）。ROS信号通路负责激活或抑制由蛋白激酶、磷

酸酶和许多其他酶催化的反应过程，这些反应是通过异

源分解（非自由基）机制进行的。MCFAs（0.90 mmol/L
己酸、0.7 mmol/L和0.60 mmol/L辛酸）能够抑制人乳腺

癌细胞（MDA-MB-231细胞）生长、细胞分裂和基因突

变（CDK4、CKSIb、CCNA2和CCND1）。在3 种脂肪酸

存在下，与凋亡相关的p21和Caspase 8活性的表达均被上 

调[59]。近年来，MCFAs成为抗癌的一种新型辅助或替代

疗法，但临床实验数据仍然有限，未来需重点关注临床

研究以阐明MCFAs对癌症患者的有益作用。

SOS
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GDP.胍二磷酸（guanidine dihydrogen phosphate）；GTP.胍三磷酸
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图 6 月桂酸在乳腺癌中的作用机制

Fig. 6 Mechanism of action of lauric acid in the treatment of breast cancer

3.3 糖尿病

糖尿病是一种由胰岛素调节碳水化合物和脂质代

谢不正常引发的疾病，长期的高血糖导致人体组织包括

眼、肾、心脏、血管和神经的慢性损害和功能障碍，成

为严重的世界性健康问题[62]。糖尿病可分为1型糖尿病

和2型糖尿病。1型糖尿病是由于遗传和环境因素的综合

作用导致胰腺不能产生足够的胰岛素[63]。2型糖尿病与

生活方式有关，主要由于食用高碳水化合物和饱和脂肪

的致肥性饮食，加上运动不足，导致高血糖和胰岛素抵 

抗[64]。饮食干预策略尤其是MCFAs/MCTs生酮饮食策略

成为近年治疗2型糖尿病的新途径。研究表明，MCFAs/

MCTs生酮饮食可以降低动物和人类机体的血清脂质浓

度，改善脂质分布，减少体脂，降低总体质量的同时增

加人体的能量消耗[15,64]。此外，MCFAs/MCTs也被证明可

以减轻胰岛素抵抗和改善葡萄糖耐量。

GPR40/FFAR1是A类G蛋白偶联受体，在胰腺β细
胞中高表达。膜蛋白GPR40能够被内源性配体MCFAs激
活，从而通过提高细胞质Ca2＋水平刺激胰岛素分泌。多

种相关小分子已在啮齿动物中表现出降血糖作用，可以

作为胰岛素促分泌剂使用，GPR40是治疗2型糖尿病的

一种潜在靶标。研究表明，MCFAs通过激活GPR40放
大葡萄糖刺激下胰腺β细胞分泌胰岛素[65]。胰腺β细胞中

FFAR1的激活通过三磷酸肌醇（inositol triphosphate，
IP3）介导的胞外释放导致细胞质Ca2＋水平增加[66]。胞浆

Ca2＋水平增加可使β细胞去极化，导致胰岛素分泌增加，

从而降低血糖水平。这是脂肪酸增强葡萄糖刺激胰岛素

分泌的重要机制（图7）[66]。
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图 7 β细胞中MCFA信号通路[67]

Fig. 7 Signaling pathway of MCFA in β-cells[67]

此外，病理研究表明，2型糖尿病患者线粒体活性

受损，其功能和形态发生改变，同时，还会增加ROS水
平，这与胰岛素抵抗有关。PPARγ共激活子-1是线粒体生

物合成的关键调节因子，其基因表达的遗传变异在糖尿

病的发病机制中起重要作用[67]。而癸酸作为PPARγ激动

剂可为糖尿病患者提供治疗效果。由此可见，通过癸酸治

疗可促进线粒体生物合成，同时改善线粒体功能和增强线

粒体内部的抗氧化能力，从而避免糖尿病患者线粒体功能

障碍的发生。因此，MCFAs是一种调节肝脏胰岛素分泌的

重要化合物，可为糖尿病患者提供新的治疗手段[68]。

3.4 肥胖

肥胖指的是一定程度的明显超重与脂肪层过厚的一

种状态。因食物摄入过多或者机体代谢的改变导致体内

脂肪过多积累、体质量过度增加，从而引起人体病理、
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生理的改变或潜伏 [16]。研究表明，与LCTs相比，含有

MCTs的饮食在增加饱腹感的同时也可以加快能量的消 

耗 [69-71]。由于MCTs分子质量较小，可以在肠道中被快

速吸收[72]。一方面，人体摄取MCTs后可以完全消化吸

收，而LCTs则会在肠道中滞留；另一方面，其代谢过程

中可产生BHB等酮体，增加饱腹感，使人产生一定的厌

食症状[73]。图8总结了MCFAs预防肥胖的反馈过程。与

LCTs相比，富含MCTs的食物摄入量相对较低，MCTs摄
入后人体内的瘦素及酪酪肽（peptide yy，PYY）（一种

胃肠肽类激素）水平升高，且高于LCTs组；活性饥饿素

水平降低，但胰高血糖素样肽-1或总饥饿素水平保持不 

变[74]。上述研究结果表明，MCTs的摄入可有效触发饱腹

感信号，从而减少机体对食物或能量的摄取。Maher等[74] 

提出MCTs的摄入会减少随后48 h的能量摄入。这可能

是由于β-HB浓度增加或胃排空延迟介导，而胃排空延迟

又可能导致PYY浓度持续升高[15]。饮食中用MCTs替代

LCTs可能会导致体质量的适度减少，并且不会对血脂谱

产生不利影响[16]。研究结果表明，用MCTs取代大鼠饮食

中的LCTs，能够提高其能量消耗，降低食物摄入量和体

脂质量[16]，这表明饮食中用MCTs替代LCTs也可能促进

人类的体质量维持。饮食中的MCFAs可促进产热和脂肪

氧化，从而减少体内的脂肪沉积[75]。不同脂肪酸之间的

代谢差异源于胃肠道，MCFAs的吸收效率高于LFCAs。
MCFAs从门静脉血直接运输到肝脏，而LCFAs则与乳

糜微粒结合，通过淋巴运输。MCFAs的氧化程度始终

高于LCFAs。在能量摄入水平不变的情况下，增加膳食

MCFAs有可能成为解决肥胖问题的有效途径[16]。

MCFAs/MCTs

图 8 MCFAs预防肥胖的反馈过程

Fig. 8 Feedback process of MCFAs in the prevention of obesity

4 结 语

作为天然的膳食成分，MCFAs/MCTs因其独特的运

输系统，可在体内完成快速代谢并产生能量供给机体组

织。同时，MCFAs/MCTs具有优异的免疫活性和肠道益

生作用，饮食中适当补充MCFAs/MCTs可调节人体代谢

特征，改善人体机能和认知能力，对于人体常见疾病如

神经性疾病（阿尔茨海默症和癫痫）、癌症、糖尿病和

肥胖等具有潜在的预防和辅助治疗效果。然而，就目前

的研究而言，仍然存在诸多问题。首先，MCFAs/MCTs
对不同疾病的临床治疗结果存在差异，今后研究中应针

对不同疾病在不同生理环境下详细阐明MCFAs/MCTs的
作用机制。其次，研究表明，MCFAs/MCTs中辛酸和癸

酸的功能特性相对突出，而两者的标准化使用比例还未

明确。最后，应进一步研究MCFAs/MCTs对心血管疾病

危险因子的长期影响机制，进而有针对性地开发或制定

MCFAs/MCTs相关膳食指南或功能性食品。
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