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摘  要 

非酒精性脂肪肝病(NAFLD)是指一种以肝脏脂肪过度堆积(肝细胞脂肪变性>5%)为核心特征的慢性代谢

性疾病，其发病与酒精摄入无关，而与代谢综合征、胰岛素抵抗、肥胖、高血糖、高血脂及遗传因素密

切相关。而ω-6和ω-3是人体必需的两种多不饱和脂肪酸，人类及其他哺乳动物无法自行合成，必须通过

食物摄入来补充。近年来，膳食中多不饱和脂肪酸ω-6/ω-3比例的失衡被认为和NAFLD的发生相关。因

此，主要综述了ω-6/ω-3 PUFAs比例对NAFLD的影响机制，并给出改善膳食结构、调和食用油等方法调

整膳食中不饱和脂肪酸的比例，为疾病防治和公众健康饮食提供理论依据。 
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Abstract 
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) refers to a chronic metabolic disease characterized by ex-
cessive accumulation of fat in the liver (hepatocyte steatosis >5%), which is unrelated to alcohol 
intake but closely associated with metabolic syndrome, insulin resistance, obesity, hyperglycemia, 
hyperlipidemia, and genetic factors. Omega-6 and omega-3 are two essential polyunsaturated fatty 
acids that humans and other mammals cannot synthesize on their own and must obtain through 
dietary intake. An imbalance in the dietary ratio of polyunsaturated fatty acids omega-6/omega-3 
can trigger a series of metabolic syndromes, which is considered to be related to the occurrence of 
NAFLD. Therefore, this review primarily discusses the impact mechanism of the omega-6/omega-3 
PUFAs ratio on the onset of NAFLD and provides methods to adjust the ratio of unsaturated fatty 
acids in the diet, such as improving dietary structure and balancing edible oils, to offer theoretical 
support for disease prevention and treatment as well as public healthy eating habits. 
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1. 引言 

非酒精性脂肪肝病(NAFLD, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease)是一种以肝脏脂肪过度堆积(肝细胞脂

肪变性>5%)为核心特征的慢性代谢性疾病，该病的发病与酒精摄入无关，而与代谢综合征、胰岛素抵抗、

肥胖、高血糖、高血脂以及遗传因素紧密相关[1]。 
超重、肥胖以及一系列代谢综合征与 NAFLD 相互作用，并形成恶性循环。近年来，随着超重与 2 型

糖尿病的高发，我国 NAFLD 的发病率逐年上升。流行病学数据显示，中国成人 NAFLD 患病率已从 2008
年的 15%上升至 2020 年的 29.2% [2]。而 NAFLD 不仅可能恶化为肝纤维化、肝硬化与肝细胞癌(HCC)，
还与心脑血管疾病、肝外恶性肿瘤等疾病相关，严重威胁人体健康[3]。上述数据表明 NAFLD 的高发已

经成为不容小觑的公众健康问题，急需得到预防与控制。 
ω-6 与 ω-3 是人体所必需的两种多不饱和脂肪酸，人及其他哺乳动物无法自行合成，需通过摄入食

物补充此类营养物质。先前研究表明，饮食是代谢性内毒素血症和慢性低度炎症的重要调节因素。脂质

作为人类饮食中的主要常量营养素，其作用不容忽视。膳食中 ω-3 的缺乏及 ω-6/ω-3 比例增加对人体许

多慢性疾病有不良影响，例如导致肥胖和机体代谢紊乱，增加炎症、心脑血管疾病以及其他代谢综合征

的发病率，进而影响人体健康[4]。因此，膳食中 ω-6/ω-3PUFAs 比例一定程度上会影响 NAFLD 的发生，

探究 ω-6 与 ω-3PUFAs 的生理功能及其平衡比例对 NAFLD 的影响机制显得尤为重要。 

2. NAFLD 的发生机制 

NAFLD 的发生机制高度复杂(图 1)，涉及多种分子和细胞水平的异常，其核心是代谢紊乱引发的肝

脏脂肪积累、炎症和肝纤维化。非酒精性脂肪性肝病(NAFLD)的致病机理尚未完全明确，但目前普遍接
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受的“多重打击”理论认为，NAFLD 的发病机制包括氧化应激(OS)、内质网(ER)应激、脂质代谢异常、

炎症、细胞再生、纤维化、遗传易感性、先天免疫紊乱、肠道菌群失衡和胰岛素抵抗等多个方面[5]。 
 

 
Figure 1. Mechanism of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) pathogenesis (Liu Hong) 
图 1. 非酒精性脂肪肝病 NAFLD 致病机理图(刘虹) 

 
首先，胰岛素抵抗是 NAFLD 的核心驱动因素，可以被称为 NAFLD 的第一击。具体而言，胰岛素抵

抗导致肝脏对葡萄糖的利用减少，使肝脏的脂肪酸堆积增加，同时胰岛素通过促进糖原合成和抑制脂肪

酸氧化，增加肝脏甘油三酯(TG)的合成，并减少脂肪酸的氧化。胰岛素抵抗引发的炎症反应和氧化应激

进一步加剧肝脏脂肪变性，通过激活炎症信号通路(如 NF-κB)，增加促炎细胞因子的表达，导致肝脏炎症

和纤维化。胰岛素抵抗还可能通过内质网应激机制参与 NAFLD 的发病。内质网应激会导致胰岛素信号

传导异常，进一步加剧肝脏脂肪积累和炎症反应[6]。 
肝内脂质沉积是 NAFLD 的病理基础，这主要源于游离脂肪酸(FFA)的过度输入、肝脏脂肪酸合成

(DNL)增强以及极低密度脂蛋白(VLDL)分泌减少。“多平行打击假说”强调 NAFLD 是遗传、代谢和环

境因素共同作用的结果：游离脂肪酸(FFA)过度流入和甘油三酯(TG)合成增加进一步促进脂肪变性[7]，脂

肪积累激活 Kupffer 细胞和肝星状细胞，释放促炎因子(TNF-α、IL-6)和活性氧(ROS)，促进肝细胞凋亡、

焦亡和坏死[8]。线粒体功能障碍、肠道菌群失调和基因变异(如 PNPLA3、TM6SF2)也会促进 NAFLD 病

情加重[9] [10]。 
近期研究发现，Usp39 调控选择性剪接维持脂质代谢稳态。Usp39 缺失导致自噬相关基因(如 Ulk1、

Atg7)的异常剪接，抑制自噬体形成，阻碍脂滴降解。Usp39 缺陷引发 Hsf1 外显子 6 的异常剪接，导致其

mRNA 被无义介导的降解(NMD)，减少 Hsf1 蛋白表达，进而抑制自噬[11]。生物分子凝聚体(MLOs)空间

隔离 ACC1 抑制脂肪生成[12]，ENDOG 通过 mTORC2-AKT-ACLY 通路促进脂肪蓄积[13]，而 SIKE 丢

失是 NAFLD 恶化的关键，SIKE-TAK1 轴将成为潜在治疗靶点[14]。NAFLD 发生机制汇总见表 1。 
综上所述，NAFLD 的发病会受到多方面的因素影响，因此，如果想要预防疾病的发生或者对疾病进

行治疗，需要进一步了解促进 NAFLD 发病的因素的深层机制，并从生活饮食习惯等多方面进行干预。 
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Table 1. Mechanism and research progress of NAFLD 
表 1. NAFLD 发生机制及研究进展表 

机制/研究 引发 NAFLD 的描述 参考文献 

胰岛素抵抗 核心驱动因素，增加肝脏脂肪合成和减少脂肪酸

氧化，导致脂肪异常堆积 Samuel et al., 2018 [6] 

游离脂肪酸(FFA)和甘油三酯(TG) 过度流入和合成增加进一步促进脂肪变性 Fabbrini et al., 2010 [7] 

脂肪积累激活细胞 Kupffer 细胞和肝星状细胞释放促炎因子(TNF-α、
IL-6)和活性氧(ROS)，引发炎症和肝损伤 Tilg & Moschen, 2010 [8] 

其他促进因素 线粒体功能障碍、肠道菌群失调和基因变异(如
PNPLA3、TM6SF2) 

Boursier & Diehl, 2015 [9];  
Anstee & Day, 2015 [10] 

Usp39 缺失 异常剪接抑制脂滴降解 Cui D et al., 2023 [11] 

ENDOG 通过 
mTORC2-AKT-ACLY 通路 促进脂肪蓄积 Wang et al., 2023 [13] 

SIKE 丢失 NAFLD 恶化的关键，SIKE-TAK1 轴成为潜在治

疗靶点 Bai et al., 2024 [14] 

3. ω-6 与 ω-3 PUFAs 的生理功能 

多不饱和脂肪酸(polyunsaturated fatty acid, PUFA)是指由 2 个或 2 个以上不饱和双键结构的脂肪酸，

也称多烯脂肪酸。根据第一个不饱和键的位置不同可分为两大类，距离羧基最远端的双键在倒数第 6 个

碳原子上的称为 ω-6 多不饱和脂肪酸，在第 3 个碳原子上则称为 ω-3 多不饱和脂肪酸[15]。ω-6 PUFAs 包
括亚油酸(LA)，γ-亚麻酸(GLA)，花生四烯酸(AA)等，ω-3 PUFAs 除 α-亚麻酸外，主要有二十碳五烯酸

(EPA)和二十二碳六烯酸(DHA)等长链 PUFA。人类与其他哺乳类动物自身不能合成这类脂肪酸，只能从

食物中获取，所以称为必需脂肪酸(EA)。脊椎动物代谢转换不能改变 ω-6 或 ω-3 双键的甲基末端分子数，

在消化后，这些脂肪酸是不可变的，并且有不同的生物化学作用[16]。 

3.1. ω-3 PUFAs 的来源与代谢途径 

ω-3 PUFAs 来源于绿色蔬菜、油性种子。可以调节炎症、免疫系统、血管、血小板、突触可塑性、细

胞生长、疼痛、睡眠等，特别是对于炎症、免疫、血管和血小板[17]。据 ω-3 PUFAs 作为特定的免疫营养

素，能调节脂类介质的合成、细胞因子的释放、激活白细胞活性和内皮细胞活化，进而调控机体损伤的

情况下机体过度炎性反应，起到营养和药理的联合作用。ω-3 PUFAs 对于人体的代谢有着广泛的作用，

通过调节肠道菌群、血浆瘦素水平以及对食欲的影响控制体重、调节血糖和脂质代谢，进而预防心脑血

管疾病的发生发展。多不饱和脂肪酸对动脉血栓形成和血小板功能有明显影响[18]。 
ω-3 PUFAs 主要包含 α-亚麻酸、二十碳五烯酸(EPA)和二十二碳六烯酸(DHA)。α-亚麻酸是 ω-3 的前

体，主要通过 Δ6-脱氢酶的作用转化为亚油酸(LA)。而亚油酸进一步通过延胡索酸酶的作用延长为花生四

烯酸(AA)，然后通过 Δ5-脱氢酶的作用转化为二十碳四烯酸(EPA)。EPA 可以通过 β 氧化和 ELOVL2 酶

的作用转化为二十二碳六烯酸(DHA)，还可以通过其他代谢途径生成生物活性物质，如前列腺素、白三烯

和凝血恶烷等。DHA 主要通过甘油三酯途径和磷脂途径进行代谢。在肝脏中，DHA 被转化为二十二碳

五烯酸(EPA)和其他代谢产物，然后通过胆汁排入肠道，也可以通过磷脂途径被整合到细胞膜中，参与细

胞信号传导和其他生理功能[19]。 
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3.2. ω-6 PUFAs 的来源与代谢途径 

ω-6 PUFAs 的来源包括用于烹饪的植物油(玉米、红花、向日葵，大豆等)以及畜牧和家禽的食品。ω-
6 PUFAs 可以抑制甘油三酯和内源性胆固醇合成，增加蛋白质酶的活性，促进周围组织对其低密度脂蛋

白的清除，降低血清中甘油三酯、胆固醇和低密度脂蛋白的含量，提高高密度脂蛋白的含量，从而起到

降血脂的功效。但当 ω-6 在膳食中的比例过高时，仍然不利于健康。 
ω-6 PUFAs 包括亚油酸(LA)，γ-亚麻酸(GLA)，花生四烯酸(AA)。首先，亚油酸会被小肠吸收，并在

肝脏中通过酶的作用转化为花生四烯酸(C20:4 n-6)。这一过程涉及磷脂酶 A2 的催化。花生四烯酸可以通

过环氧合酶(COX)和脂氧合酶(LOX)途径转化为炎症介质，如前列腺素(PGs)和白三烯(LTs)，这些物质可

以引发炎症反应[20]。同时，ω-6 PUFA 能促进血小板凝聚：ω-6 PUFAs 代谢产物可以促进血小板凝聚和

血栓形成，对心血管健康可能产生负面影响。此外，一些研究表明，过量的 ω-6 PUFAs 摄入可能与慢性

疾病的发生有关，如肥胖、2 型糖尿病和癌症等[21]。 

3.3. ω-3 与 ω-6 PUFAs 的代谢竞争 

对于动物而言，ω-3 PUFAs 和 ω-6 PUFAs 的代谢是使用相同的酶体系进行，其代谢过程较为相似，

因而在一定程度上二者处于竞争关系。当机体摄入的 ω-3 PUFAs 和 ω-6 PUFAs 参与免疫调节时，ω-3 
PUFAs 中的二十碳五烯酸(EPA)将会通过代谢途径产生白三烯素 B5 (LTB5)、前列腺素 E3 (PGE3)和血栓

素 A3 (TXA3)等抗炎类激素，而 ω-6 PUFAs 中的花生四烯酸(AA)则会通过机体代谢途径最终产生白三烯

素 B4 (LTB4)、前列腺素 E2 (PGE2)和血栓素 A2 (TXA2)等促炎类激素，二者作用完全相反，因此机体中

二者含量的比例极为重要，对于机体的免疫反应与炎症反应具有重要影响。但是，ω-6 PUFAs 在自然界

的常见油脂中几乎全部含有，这也就导致动物体很容易出现 ω-3 PUFAs 缺乏而 ω-6 PUFAs 过量的情况

[22]。因此，保持两种脂肪酸的平衡摄入具有十分重要的意义。 

4. ω-6/ω-3 比例与 NAFLD 的关联机制 

为进一步探究 ω-6/ω-3 PUFAs 平衡比例对 NAFLD 的关联，本实验室以小鼠为实验对象，以富含 ω-
6 的红花籽油与富含 ω-3 的亚麻籽油为原材料，设置不同 ω-6/ω-3 PUFAs 比例组别，在高脂饮食(HFD)喂
养的小鼠中系统地研究了对 ω-6/ω-3 PUFAs 代谢健康参数的影响。 

实验设计中雄性昆明小鼠被分为五组：对照组、ω-6 组(100%红花籽油)、ω-6/ω-3 = 5:1 组、ω-6/ω-3 
= 3:1 组和 ω-3 组(100%亚麻籽油)。小鼠被提供正常饲料并补充相应的油脂七周，随后是高脂饮食和口服

灌胃(每天 400 µl/100g)额外八周。并分析小鼠体重、肥胖倾向、食物摄入量、空腹血糖水平和糖耐量等一

般健康指标。此外，还检测不同组织中的脂质、炎症因子以及肠道菌群，以探讨 ω-6/ω-3 PUFAs 平衡比

例影响人体健康的潜在机制[23]。 
本研究使用的 6 周龄雄性昆明小鼠(体重 40~48 g)购自华中农业大学实验动物中心。所有动物实验方

案均经湖北省实验动物公共服务平台(许可证号：SCXK2020-0019)批准。 
现结合前人研究及实验室最新研究成果，现从脂质代谢、炎症、体重增长与脂肪积累、葡萄糖耐受

性四个方面探究 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对于 NAFLD 发病的影响。 

4.1. 脂质代谢 

脂质代谢是指身体中的各种脂质(如胆固醇、甘油三酯、高低密度脂蛋白胆固醇)在各种酶的帮助下消

化、吸收和转化的过程。前文中已经提到，脂质代谢紊乱是诱发 NAFLD 的重要因素，因此维持脂质代谢

的平衡对于预防 NAFLD 具有重要作用，而 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对于脂质代谢有着影响。 
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在王琼等[24]对 2145 名参与者进行低 ω-6/ω-3 PUFAs 比值饮食对身体指标、血脂、血糖、血压和炎

症因子影响的分析的研究中发现，这种低比值的饮食显著降低了 BMI、甘油三酯、胆固醇、低密度脂蛋

白、舒张压和 IL-6 水平，而对其他指标的影响不显著。当 ω-6/ω-3 PUFAs 比值维持在 1-5 的范围内时，

观察到对 IL-6、胆固醇和低密度脂蛋白胆固醇有显著的降低效果。在不超过 12 周的短期干预中，低比值

ω-6/ω-3 PUFAs 的油脂摄入显著降低了血浆甘油三酯、胆固醇和低密度脂蛋白水平。 
在其对肥胖模型小鼠的研究中，低 ω-6/ω-3 PUFAs 比例的饮食揭示了其对脂质代谢调节的机制：这

种饮食有助于降低高脂饮食肥胖小鼠的体重，并抑制由高脂饮食引起的血浆甘油三酯和血糖水平的升高。

此外，低 ω-6/ω-3 脂肪酸比例的饮食还降低了小鼠肝脏中的甘油三酯和胆固醇含量，改善了高脂饮食对

肝脏造成的氧化应激和损伤，提高了肝脏抗氧化酶水平，并减少了肝脏脂质沉积和脂肪变性。通过上调

脂质氧化分解通路 PPAR-α/ACOX1 和下调脂质合成通路 SREBP-1c/FAS 的表达水平，低 ω-6/ω-3 脂肪酸

比例的饮食改善了脂质代谢水平。 
而刘睿杰等[25]采用不同比例 ω-6/ω-3 多不饱和脂肪酸对 HepG2 细胞的影响结果同样验证了低水平

的 ω-6/ω-3 PUFAs 能调节细胞脂质代谢。结果显示，在 7 组不同比例(ω-6、10:1 ω-6/ω-3、5:1 ω-6/ω-3、
1:1 ω-6/ω-3、1:5 ω-6/ω-3、1:10 ω-6/ω-3、ω-3)中，1:1 ω-6/ω-3 比例对细胞脂肪酸含量、脂质水平及脂代

谢相关基因表达的影响最为显著，有效调节了细胞脂质代谢[25]。 
脂联素是由脂肪细胞分泌的一种蛋白质，它在调节能量代谢和胰岛素敏感性方面扮演着关键角色。

研究发现，脂联素水平与肥胖、2 型糖尿病和心血管疾病之间存在紧密联系。在探讨脂联素表达的实验

中，结果显示，较低的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例(1:1、5:1、10:1)能促进脂联素表达，且比例越低，效果越明

显。相反，较高的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例(20:1、30:1)主要表现出抑制作用，尤其是当 ω-6/ω-3 PUFAs 比例

达到 30:1 时，各浓度组均显著抑制了脂联素表达。本研究还表明，较低比例 ω-6/ω-3 (1:1、5:1、10:1)能
上调 PPARγ mRNA 表达，而较高比例 ω-6/ω-3 PUFAs (20:1、30:1)则下调 PPARγ mRNA 表达，这与脂联

素基因表达的趋势基本一致。相关性分析显示，脂联素与 PPARγ 基因表达之间存在显著的正相关关系，

这暗示 ω-6/ω-3PUFAs 可能通过激活或抑制 PPARγ表达来调节脂联素表达[26]。 
本实验室研究中，通过将红花籽油与亚麻籽油混合(ω-6/ω-3 PUFAs 比例为 5:1 和 3:1)干预高脂饮食

小鼠，发现优化比例显著降低减少肝脏甘油三酯(TG)和胆固醇含量，并上调脂质氧化通路基因(PPAR-
α/ACOX1)，同时下调脂质合成基因(SREBP-1c/FAS)。此外，肠道菌群分析显示，优化比例组显著增加有

益菌(如 Helicobacteraceae)，减少促炎菌(如 Deferribacteraceae)，进一步支持了低 ω-6/ω-3 比例通过多途

径改善脂质代谢的机制。这一发现与刘睿杰等的细胞实验互为补充，提示不同比例在不同模型中可能具

有特异性效应，但均指向低 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对脂代谢的积极作用。 
综上所述，低 ω-6/ω-3 PUFAs 比值的饮食模式对脂质代谢具有积极的调节作用。这种饮食模式通过

降低 ω-6/ω-3 PUFAs 的比例，能够有效改善脂质代谢相关指标，如 BMI、甘油三酯、胆固醇、低密度脂

蛋白胆固醇等。此外，研究还表明，低 ω-6/ω-3 PUFAs 比值饮食能够减少肝脏脂质沉积和脂肪变性，提

高肝脏抗氧化酶水平，从而改善肝脏的氧化应激状态。通过调节脂质氧化分解通路和脂质合成通路的表

达，低 ω-6/ω-3 PUFAs 比值饮食有助于维持机体脂质代谢平衡，预防 NAFLD 的发生。 

4.2. 炎症 

炎症，也就是日常说的“发炎”，是机体对于被认为有害物的刺激的一种防御反应，通常表现为红、

肿、热、痛，严重时危及生命。促炎因子的高表达将引发肝细胞的坏死、焦化和凋亡，加剧 NAFLD 的症

状。近年来，充分的研究表明，ω-3 PUFAs 能够有效调节感染与创伤等情况下的机体过度炎症反应。 
柳先丽等通过进行 ω-3 PUFAs 对疾病炎症反应影响的 Meta 分析发现，ω-3PUFAs 能够通过降低患者
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C 反应蛋白(CRP)、白细胞介素(IL-6)、肿瘤坏死因子(TNF-α)的水平，从而有效缓解多种疾病患者术后或

治疗后过度的炎性反应，改善和增强患者治疗后的身体营养情况和机体免疫功能，促进机体的康复[27]。 

2023 年，有研究者做过一组实验来探究 ω-3PUFAs 降低小鼠结肠炎症反应的机制：以可产生内源性

ω-3 PUFAs 的 Fat-1 转基因小鼠和同窝野生型 C57/BL6 小鼠为研究对象，根据是否接受葡聚糖硫酸钠

(Dextran sulfate sodium, DSS, M.W = 36,000~50,000)诱导结肠炎和动物基因型，将动物分为 WT 组(C57/BL6
小鼠未进行 DSS 处理)、Fat-1 组(Fat-1 小鼠未进行 DSS 处理)、WT DSS 组(C57/BL6 小鼠经 DSS 处理)和
Fat-1 DSS 组(Fat-1 小鼠经 DSS 处理) 4 组。相同条件饲养一段时间后，实验结果发现与 WT DSS 组相比，

Fat-1 DSS 组中结肠炎症因子 IL-1β、TNF-α、结肠促炎因子 NF-κβ与结肠炎症标志物 iNOS 的 mRNA 表

达水平均明显下降，这综合表明了 ω-3PUFAs 是通过抑制 IL-1β、TNF-α、NF-κβ 与 iNOS 的转录水平从

而减少小鼠的炎症反应[28]。 
本实验室在小鼠模型中的研究进一步验证了 ω-6/ω-3 PUFAs 比例调控炎症的机制[23]。通过调整膳

食比例为 3:1，显著降低了血清促炎因子 TNF-α和 IL-6 的表达(P < 0.05，见图 2)，并通过抑制 NF-κB 通

路减轻结肠炎症反应。这些结果与 Fat-1 转基因小鼠研究一致，但首次揭示了混合油脂优化比例在炎症调

控中的协同效应。值得注意的是，5:1 比例组虽未显著降低 TNF-α，但改善了肠道菌群多样性(Shannon 指

数提升)，这表示炎症调控可能通过菌群–免疫轴间接实现。 
 

 
(A) TNF-α                                   (B) IL-6 

不同字母标记的平均值(a)~(d)在 p < 0.05 水平上有显著差异。 

Figure 2. The effect of different ω-6/ω-3 PUFAs ratios on the expression of genes related to inflam-
matory response in mouse liver 
图 2. 不同 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对小鼠肝脏炎症反应相关基因表达的影响[23] 

 
综上所述，ω-3PUFAs 通过调节炎症反应，在 NAFLD 的预防和治疗中展现出巨大潜力。它们不仅能

够有效降低促炎因子的表达，减轻肝细胞的损伤，还能通过多种机制改善机体的整体炎症状态。 

4.3. 体重增长与脂肪积累 

体重一定程度上反映了个体的能量平衡状态，而脂肪积累则是肥胖及相关代谢疾病的关键风险因素。

超重和肥胖人群中，NAFLD 患病率达 70%，其中 42.5%进展为非酒精性脂肪肝(NAFL)，33.5%为非酒精

性脂肪性肝炎(NASH)。接受减重手术的肥胖患者中，90%以上合并 NAFLD [29]。 
在《我国成人体重指数和腰围对相关疾病危险因素异常的预测价值：适宜体重指数和腰围切点的研

究》中，研究基于元分析方法，涵盖了 299,723 名年龄在 20 至 70 岁之间的中国成年人数据。结果显示，
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BMI 和腰围水平的升高与高血压、糖尿病、血脂异常等疾病风险显著增加相关[30]。研究表明，体重指数

(BMI)是 2 型糖尿病及其并发症的重要影响因素。肥胖(BMI ≥ 28 kg/m2)显著增加微血管和大血管并发症

的风险，如心血管疾病、糖尿病肾病等。此外，体重减轻与 2 型糖尿病缓解之间存在剂量–反应关系，

体重每降低 1%，糖尿病完全缓解概率增加约 2% [31]。 
在本实验室研究中，通过调整 ω-6/ω-3 PUFAs 比例能够观察到体重增长和脂肪积累的变化。具体来

说，在肝脏的油红染色中，与 ω-6 组相比，3:1 组显示出显著较低的脂质沉积。这表明 ω-3 PUFAs 含量

较高时有助于减少肝脏中的脂质积累。而 ω-6/ω-3 PUFAs 比例为 5:1 和 3:1 的组别在动物实验中表现出

体重增长速度较慢，与 ω-6 单独摄入相比体重增加显著减少。特别是 3:1 组的体重增长显著低于 ω-6 组。 
在脂肪积累方面，研究发现，与 ω-6 单独摄入相比，ω-6/ω-3 PUFAs 比例优化的红花籽油(特别是 3:1

组)在肝脏组织中观察到显著较低的脂质沉积。这表明，增加膳食 ω-6 PUFAs 含量(相对于 ω-3 PUFAs)可
能有助于减少脂肪组织，从而降低脂肪沉积，一定程度上起到预防 NAFLD 发生的作用[23]。 

4.4. 葡萄糖耐量 

葡萄糖耐量(Glucose Tolerance)指机体对血糖浓度的调节能力，即摄入葡萄糖后通过胰岛素分泌和代

谢途径维持血糖稳定的能力。正常人在摄入葡萄糖后 2 小时内可将血糖恢复至 7.8 mmol/L 以下。若此能

力下降，则称为糖耐量异常(Impaired Glucose Tolerance, IGT)，这一指标反映了机体对糖类的代谢能力，

包括胰岛素分泌和胰岛 β细胞功能的正常与否。糖耐量测试(OGTT)是评估糖耐量的重要方法，通过口服

葡萄糖后测量血糖变化，可以判断机体是否存在糖尿病或糖代谢异常[32]。 
根据《中国 2 型糖尿病防治指南》(2017 年版)，糖耐量异常(IGT)的诊断标准为：空腹血糖(FPG) ≥ 7.0 

mmol/L，且口服葡萄糖耐量试验(OGTT) 2 小时血糖(2 h PG)在 7.8~11.1 mmol/L 之间。糖耐量减低(IGT)
与胰岛素抵抗(IR)之间存在密切关系。指南中明确指出，胰岛素抵抗不仅是 2 型糖尿病的始发因素，还可

能增加患者发生并发症的风险，因此在临床诊疗中需要重视并进行干预[33]。根据王克安等人的研究，中

国糖尿病流行特点调查表明，糖尿病(DM)的标化患病率为 3.21%，而糖耐量低减(IGT)的标化患病率为

4.76%，两者之比为 1:1.5。这说明糖耐量低减在糖尿病前期人群中较为普遍，并且随着年龄增长，患病率

逐渐上升[34]。 
在本实验室研究中可知，优化 ω-6/ω-3 PUFAs 比例的红花籽油可以有效改善葡萄糖耐受性。具体来

说，当 ω-6/ω-3 PUFAs 比例调整为 5:1 或 3:1 时，与 ω-6 组相比，5:1 和 3:1 组的血糖水平下降速度更快，

葡萄糖耐受性面积曲线(AUC)显著降低[23]。 
这表明调整膳食中的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例为 5:1 或 3:1 时能够控制血糖的波动，可以作为改善葡萄

糖代谢的有效方法。前文已经提及，胰岛素抵抗是 NAFLD 发病的核心因素，因此，葡萄糖代谢的改善对

于 NAFLD 患者来说，可能具有积极的治疗意义。 

4.5. 小结 

综合而言，ω-6/ω-3 PUFAs 比例影响 NAFLD 发病的机制如下(见表 2)：在脂质代谢方面，适宜的 ω-
6/ω-3 PUFAs 比例能够调节脂肪酸代谢相关基因的表达，促进脂肪酸的氧化分解，从而改善肝脏的脂质

代谢紊乱。在炎症反应中，合理的比例可以抑制 IL-1β、TNF-α、NF-κβ 与 iNOS 的转录水平，同时促进

抗炎因子的产生，减轻肝脏的炎症状态。对于体重增长与脂肪积累，合适的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例有助于

调节能量代谢，减少脂肪在肝脏的过度沉积。在葡萄糖耐量上，调整该比例时可有效改善葡萄糖耐受性，

控制血糖波动，对改善葡萄糖代谢、降低 IR 的发生具有积极作用。这些方面相互关联，共同影响着 NAFLD
的发病进程。  
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Table 2. Balanced proportions of fatty acids affect the pathogenesis of NAFLD 
表 2. 平衡比例脂肪酸影响 NAFLD 发病机制 

影响因素 分子机制 结果 

脂质代谢 优化 ω-6/ω-3 PUFAs 比例，上调脂质氧化通路基因，下调脂质合成基因 

减少脂肪积累与胰岛 
素抵抗发生，降低

NAFLD 发病概率 

炎症反应 降低 IL-1β、TNF-α、NF-κβ与 iNOS 水平，减少炎症反应 

体重增长 优化 ω-6/ω-3 PUFAs 比例减缓体重增长速度，减少肝脏脂质沉积 

葡萄糖耐量 优化 ω-6/ω-3 PUFAs 比例改善葡萄糖耐受性，降低血糖水平 

 
总之，通过前人研究及实验验证可知，适宜的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例可以减少脂肪积累、降低体重增

加、影响脂质代谢、改善葡萄糖耐量、优化肠道菌群，并进一步预防肥胖与代谢综合征的发生，从而间

接降低 NAFLD 的发病；反之，不良的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例也能引发炎症或是脂肪积累过多，造成不良

结果，使 NAFLD 的发病概率上升。因此，在日常生活中，人们应该注意膳食中的 ω-6/ω-3 PUFAs 比例，

并有意识地控制这一比例，以达到健康膳食、减少 NAFLD 发生概率的效果。 

5. 改善膳食中 ω-6 与 ω-3 PUFAs 平衡比例的策略 

2000 年中国营养会提出脂肪酸推荐比例为：饱和脂肪酸(SFA)：单不饱和脂肪酸(MUFA)：多不饱和

脂肪酸(PUFA) = 1:1:1；ω-6/ω-3 = 4~6:1 [35]。自 1929 年开始对亚油酸和亚麻酸的研究结果基本表明，过

多的摄入亚油酸或者亚麻酸单一的多不饱和脂肪酸对人体的健康都没有太大的意义，而当 ω-6 PUFAs 与
ω-3 PUFAs 在体内达到一定的比例时对人体的机体健康才是最有益的[36] [37]。现代人因为工业化的发展

和生活方式的改变，饮食结构也发生了巨大的改变，目前人类饮食中 ω-6/ω-3 PUFAs 比值呈逐年增长趋

势[38]，所以知道如何改善脂肪酸比例能够帮助现代人调整饮食结构，使机体内脂肪酸比例平衡，减少

NALFD 以及各类疾病发病率对人类构建美好生活具有重要意义。 

5.1. 增加 ω-3 PUFAs 的摄入 

5.1.1. 植物油代替动物脂肪 
食物中多不饱和脂肪酸的种类和含量与人体内总 ω-6 与 ω-3 PUFAs 的比值息息相关，在日常饮食中

可用植物油代替动物油(脂肪)，可降低 ω-6/ω-3 PUFAs 的比值，从而改善脂肪酸的比例。张晓霞等人通过

将植物油组的小鼠的普通饲料中部分动物脂肪以 25 g/kg 更换为大豆油和花生油(大豆油：花生油 = 1:1)，
结果表明植物油组 ω-6/ω-3 PUFAs 的比例低于对照组(普通饲料喂养) [39]，所以基于人类饮食结构的启

发，在日常生活中可以将饮食结构中部分动物脂肪用植物油代替，如在做菜时可将使用的动物脂肪(猪油、

牛油等)用植物油(大豆油、花生油、菜籽油等)代替。但这并不意味着要将所有的动物脂肪都用植物油代

替，因为动物脂肪中含有很多人类体内必需的营养元素，动物脂肪和植物油合理地搭配才能使脂肪酸在

体内发挥最大作用。 
而现在随着工业的进步，市面上有很多种类的植物油，并不是所有植物油中 ω-6 与 ω-3 PUFAs 的比

例都是符合 WHO 和 FAO 提出的膳食中 ω-6/ω-3 PUFAs 合适比例为(5~10)：1 [40]，并且 ω-6 PUFAs 与
ω-3 PUFAs 在自然界分布极不平衡，ω-6 PUFAs 存在于大多数植物油中，而 ω-3 脂肪酸仅存在于亚麻籽

油、大豆油、苏籽油[38]、奇亚籽油、核桃油[39]中，并且市面上能满足 ω-6/ω-3 PUFAs 比值在合适比例

的只有大豆油和低芥酸菜籽油。所以将食用油更换为亚麻籽油、苏籽油、大豆油、奇亚籽油和核桃油可

一定程度上改善体内脂肪酸比例。 
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但是不可避免地因为这类油在自然界中分布极少，市面上库存少而价格较高，那么我们也可以通过

其他方式将市面上的植物油进行调和而接近脂肪酸合适比例的调和油。胡晓军等人通过利用计算机检测，

通过不同的油调和成脂肪酸比例合适，价格的调和油，得出取 48.86%的菜籽油、44.46%大豆油、6.68%
的花生油进行混合可得到脂肪酸比例合适的最便宜的调和油，取 88.99%的花生油、0.03%的大豆油、10.93%
亚麻籽油可得到满足 MUFA:PUFA = 1:1 和 ω-6/ω-3 = 4:1 的调和油[37]。 

本实验室近期开发的红花籽油与亚麻籽油混合配方(ω-6/ω-3 = 5:1 和 3:1)在动物模型中展现出显著的

代谢改善效果[23]，为市售调和油的开发提供了科学依据。例如，混合油中红花籽油与亚麻籽油以 3:1 比

例调配，可将 ω-6/ω-3 PUFAs 比例从红花籽油原生的 32:1 降至 3.18:1，显著优于传统大豆油(4.99:1)。这

一策略不仅解决了单一植物油比例失衡的问题，还为工业化生产功能性调和油提供了可行方案，与胡晓

军等的计算机优化模型形成理论与实践的双重支撑。 
人们在日常生活中将不同的油按照相应比例进行混合可得到比例接近的调和油，但是可能比例上不

会与计算机检测时的比例一模一样，而且市面上很多植物油并不是纯植物油，有其他的添加物，可能导

致调和油比例不一，因此，对于优化植物中脂肪酸比例这一领域还有较大的探索空间。 

5.1.2. 双歧杆菌和乳杆菌 
研究显示，双歧杆菌和乳杆菌中含有的 ω-3 PUFAs 可以提高肠道中有益菌比例[41]，而一些发酵乳

制品(如酸奶、酸乳酒)、发酵豆制品(如豆豉、纳豆)、发酵蔬菜(酸菜、泡菜)等含有一定的双歧杆菌、乳

杆菌和其他有益菌。在日常饮食中可以适当增加该类食品摄入，但是还需根据自身情况来定。若有对所

含物质过敏的人群谨慎选择摄入。 

5.1.3. 挑选 ω-6/ω-3 PUFAs 比例平衡的食物 
调查表明，人体中 ω-6/ω-3 PUFAs 比例增加主要原因为早期人类食用的野生动物活动范围广泛，食

物来源较丰富，因而体内的 PUFAs 比例相对平衡，而现代人所食用的动物大部分是圈养动物，而其饲料

中 ω-6 PUFAs 的含量远高于 ω-3 PUFAs 含量，所以导致人类食用该类动物之后导致体内 PUFAs 比例不

平衡而引起一系列疾病[38]，所以在日常购买动物肉类时可以选择个人圈养的动物或者有条件的可以自

己圈养动物，摄入的动物肉类脂肪酸比例对人体脂肪酸比例会有所改善。但是这对于现代大多数人来说

并不能实现，因为大多数人工作压力本身就不小，而圈养动物耗时长，需要投入大量精力，那么需要从

其他方面改善脂肪酸比例。 

5.1.4. 常见 ω-3 PUFAs 含量高的食物 
ω-3 PUFAs 一般存在于深海鱼类、贝壳类水生动物和海藻中[40]，所以可以在饮食中适当增加该类动

植物食物摄入，可以改善脂肪酸比例，如藻类植物、三文鱼、沙丁鱼、野生鲑鱼、鲭鱼和青鱼等[42]。 
一些深色蔬菜也有 ω-3 PUFAs，如紫甘蓝、马齿苋、菠菜等。豆类和坚果类中黄豆、无花果、核桃

等中 ω-3 PUFAs 含量高[42]。近年来对核桃的研究逐渐增多，Manjia [43]等人的研究结果表明，核桃诱导

血浆和组织中的总脂库的 ω-6/ω-3 PUFAs 含量显著降低，是因为核桃通过减少血浆和大多数组织中的花

生四烯酸和棕榈酸以及增加 α 亚麻酸、二十碳五烯酸和二十二碳五烯酸来调节个体脂肪水平。并且长期

食用 6 周效果较好，建议间歇性食用坚果，如 6 周之后暂停 4~6 周后再食用，降低减少食欲的同时调节

体内脂肪酸平衡效果最佳。此外，在摄入坚果的同时若能摄入一些富含膳食纤维的食物，效果更佳，Ting 
[44]等人在核桃中加入树莓、苹果、绿茶，葡萄糖与单独喂食高脂组比较，在核桃中加入树莓、苹果、绿

茶的葡萄糖曲线下降分别为−93%、−64%、−54%；含有西兰花芽、绿茶的肝脏脂肪浓度降低分别为−49%、

−61%。 
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5.2. 降低 ω-6 PUFAs 的摄入 

由于 ω-6 PUFAs 在自然界中分布广泛，大多数动植物体内都含有 ω-6 PUFAs，并且有些动植物的 ω-
6 PUFAs 含量很高，如花生、玉米油、大豆油、芝麻、鸡肉、猪肉等。ω-6 PUFAs 是人体必需脂肪酸，人

体不能合成，需要从外界获取，并且 ω-6 脂肪酸与 ω-3 脂肪酸在自然界相互存在，所以一种食物中含有

ω-3 PUFAs 的同时也含有 ω-6 PUFAs，这两者不可能分开，所以我们在正常饮食之外应减少 ω-6 PUFAs
的摄入，才能更好地改善脂肪酸比例。 

肉豆蔻酸(C14:0，MA)、棕榈酸(C16:0，PA)和硬脂酸(C18:0，SA)是膳食饱和脂肪酸(SFA)的主要成

分，摄入肉豆蔻酸和棕榈酸过多会增加血浆 TC 和 LDL-C 水平，因此要控制含肉豆蔻酸和棕榈酸较高的

食物，如黄油、全脂牛奶、椰子油肉豆蔻酸含量高，猪油、牛油、棕榈油中棕榈油含量较高[45]，所以应

减少烘焙类甜品、全脂牛奶、椰子油等的摄入，从而降低 ω-6 PUFAs 的摄入，以改善脂肪酸比例。 
摄入酒精会增加脂肪的合成，酒精在肝脏中的分解产物会促进脂肪酸的合成，可能导致脂肪肝，所

以在日常生活中少饮酒或者在做菜过程中少加或不加酒或者含酒精的调味剂。 

5.3. 小结 

上述研究可知，可以通过增加 ω-3 PUFAs 摄入和降低 ω-6 PUFAs 摄入或者调节二者比例的方式对各

类食品中的多不饱和脂肪酸比例进行优化，而优化后的食物尤其是食用油对于人类健康饮食具有一定指

导作用。未来或许可以利用育种的方式进一步改善生物中的脂肪酸比例，使其更能造福于人类的生产生

活。现总结已知的几种优化脂肪酸比例的调和油脂方案，如表 3 所示。 
 

Table 3. Optimization scheme for blended oil formulation 
表 3. 调和油配方优化方案 

调和油组成 ω-6/ω-3 比例 优势 应用场景 参考文献 

红花籽油：亚麻籽油 = 3:1 3:1 改善脂质代谢，降低炎症 高脂饮食人群 本实验室研究[23] 

菜籽油 48.86% + 大豆油 44.46% + 
花生油 6.68% 4:1 低成本，脂肪酸比例达标 大众消费 胡晓军等，2006 [37] 

花生油 88.99% + 亚麻籽油 10.93% 4:1 口感平衡 特殊膳食需求 胡晓军等，2006 [37] 

6. 结语 

NAFLD 作为一种危害人类身体健康的疾病，理应受到重视，并加以预防。目前已经存在相关的药物，

2024 年 3 月，美国 FDA 批准了首款用于治疗伴有肝纤维化的非酒精性脂肪性肝炎(NASH)的新药瑞美替

罗 Resmetirom (商品名：Rezdiffra)，标志着该领域的重要突破[46] [47]。正处于 III 期临床试验阶段的新

药 Survodutide，初步研究结果表明其在减少肝脏脂肪沉积和改善纤维化方面具有一定效果。然而，临床

研究结果显示，瑞美替罗治疗仅使 29.9%的 NASH 患者受益，且具体的适用人群尚不明确。 
截至 2025 年，瑞美替罗尚未在中国上市，亦未被纳入国家医保目录[48]。在我国，想要进一步降低

NAFLD 的发生，除了加大药物的开发力度，更应该提早预防。在了解 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对该疾病的影

响以及得知优化膳食中 ω-6/ω-3 PUFAs 比例的方案后，人民可以有更多预防该疾病的选择。2025 年作为

体重控制年，相信将会有更多的健康指导方案被阐明，协助中国人民和 NAFLD 渐行渐远。在未来，有关

膳食中 ω-6/ω-3 PUFAs 比例对于 NAFLD 疾病的影响机制将会被继续探索，并给予人民更多的健康膳食

指导。 
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