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摘　要：铬（Ⅲ）是人体必需的微量元素之一，与胰岛素的合成、分泌及其在体内的含量有着密切的联系，能够参

与调节机体的糖脂代谢，具有降糖、降脂等多种重要的生理作用。糖脂代谢异常是许多慢性病的病因，发病机制

复杂。铬（Ⅲ）与机体糖脂代谢有关，因此本文对铬（Ⅲ）的安全性以及对糖脂代谢影响的相关研究进行了综合

分析，阐述了铬（Ⅲ）通过调节 AMPK/GLUT-4、PI3K/Akt信号通路增强胰岛素敏感性，促进葡萄糖吸收及糖原

合成，改善胰岛素抵抗；通过调节 SREBP-1C、ACC1、CD36表达改善脂质代谢的作用机制，旨在为铬（Ⅲ）防

治糖尿病和肥胖等代谢类疾病提供理论基础，使其能够进一步应用于食品工业中。
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Abstract：Chromium  (III)  is  an  essential  trace  element  for  the  human  body.  It  modulates  the  synthesis,  secretion,  and
content  of  insulin  in  the  body.  In  addition  to  participating  in  the  regulation  of  glucose  and  lipid  metabolism,  it  performs
various important physiological functions, including the reduction of glucose and lipid levels. Glucose and lipid metabolism
disorders are the cause of many chronic diseases and have a complex pathogenesis. Research shows that chromium (III) is
related to glucose and lipid metabolism. Therefore, this study performes a meta-analysis of studies related to the safety of
chromium  (III)  and  its  influence  on  glucose  and  lipid  metabolism  and  elucidated  the  mechanisms.  Chromium  (III)  can
enhance insulin sensitivity, promote glucose absorption and glycogen synthesis and improve insulin resistance by regulating
AMPK/GLUT-4 and PI3K/Akt signaling pathways. And it also can improve lipid metabolism by regulating the expression
of  SREBP-1C,  ACC1 and  CD36.  The  article  would  provide  a  theoretical  basis  for  the  use  of  chromium (III)  toward  the  
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prevention and treatment of metabolic diseases, such as diabetes mellitus and obesity, so that it could be further applied in
the food industry.
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糖脂代谢异常是以糖尿病、胰岛素抵抗（insulin
resistance，IR）、肥胖和高血脂症等为代表的一类代

谢综合征，具有患病率高、知晓率、控制率和治疗率

低的特点。随着经济发展和人们生活方式的改变，我

国居民的糖脂代谢异常患病率呈现逐年增高的趋

势。据统计，我国是世界上糖尿病患者最多的国家，

2011~2021年，我国糖尿病患者由 9000万人增长到

1亿 4000万人，其中尚未确诊的患者约 7283万人，

占比高达 51.70%[1]。我国居民营养与慢性病调查

（2020）结果显示[2]，高胆固醇血症患病率达 8.2%，显

著高于 2015的调查数据，未来我国居民的血脂异常

患病人群有可能继续增长，导致的相关疾病负担将持

续加重。虽然目前糖脂代谢异常的防治手段已有了

很大进步[3−5]，但其治疗率仍然较低[6−7]，因此开发新

型有效的糖脂代谢异常防治手段具有极其重要的

意义。

铬（Ⅲ）是生物体内必需的微量元素，具有有机态

和无机态两种形式，机体对于有机态铬的吸收率为

10%~25%，而无机态铬的吸收率仅为 1%~3%[8]，有

机态铬的吸收率远高于无机态铬，并且其生物活性也

优于无机态铬[9]。此外，铬（Ⅲ）还是构成葡萄糖耐量

因子（Glucose tolerance factor，GTF）的主要活性成

分[10]，与胰岛素的合成、分泌及其在体内的含量有着

密切的联系[11]。研究发现，机体缺乏铬（Ⅲ）可能导致

糖脂代谢异常[12−14]，与糖脂代谢异常症状的发生存在

着关联性，能够通过影响胰岛素的生理功能对生物体

内的糖脂代谢等一系列生理活动进行调节[15]，对胰岛

素发挥正常功能具有重要作用。

因此，本文综述了当前铬（Ⅲ）对糖脂代谢影响的

相关研究内容，阐述了铬（Ⅲ）对机体糖脂代谢的调控

效果以及参与调节机体糖脂代谢的途径，以期为铬

（Ⅲ）的营养价值深入探究提供理论基础，为防治机体

糖脂代谢异常提供了新的思路和途径。 

1　铬（Ⅲ）的安全性
铬（Cr）属于过渡金属元素，在自然界中常见的价

态有三价和六价。六价铬具有较强的毒性，有刺激、

致癌和致畸等危害，由于其具有强氧化性和高渗透

性，因此极易被人体吸收，对人体危害性较大[16]。铬

的毒性与其价态密切相关，有研究报道六价铬毒性比

三价铬高 10~100倍[17]。三价铬是生物体内铬最稳

定的氧化态，是生物体内必需的微量元素[18]。有关三

价铬的毒性，相关研究也有了报道。2014年欧洲食

品安全局在一项大鼠慢性口服毒性研究中，确定了三

价铬的可耐受日摄入量为 300 μg Cr/kg/d[19]。Stout
等[20] 在两年内对雄性和雌性大鼠和小鼠暴露于 0、
0.2%、1%和 5%吡啶甲酸铬的饮食，结果发现，5%

的极限添加量对大鼠的存活率、体重、饲料消耗量或

非肿瘤性病变没有引起生物学上的显著变化，对大鼠

或小鼠也均无致癌作用。Rhodes等[21] 的研究表明，

在 F334/N大鼠和 B6C3F1小鼠的饮食中连续 13周

添加 5 %吡啶甲酸铬不会产生任何不良的血液学或

生理生化变化，最终实验人员得出结论：在 3个月内，

对大鼠或者小鼠亚慢性饲喂浓度高达 5%三价铬的

饲料不会产生毒性。Shara等[22] 通过对雄性和雌性

Sprague-Dawley大鼠连续 52周每天口服 0或 25 mg/

L的三价铬，研究了烟酸铬的长期安全性。结果发

现，长期口服三价铬的大鼠与正常饮食大鼠相比，肝

脏脂质过氧化和 DNA片段、血液学指标和临床化学

指标以及组织病理学评估均未观察到显著变化。

Li等[23] 也得到了同样的实验结果，染料木素铬在亚

急性毒性试验中未对实验动物造成任何危险症状或

死亡。以上研究均未发现三价铬的毒害作用，说明三

价铬作为营养补充剂是切实可行的。 

2　铬（Ⅲ）改善糖脂代谢异常的功效学研究 

2.1　铬（Ⅲ）改善糖代谢异常的功效

研究表明铬（Ⅲ）可以改善机体的糖代谢异

常[24−25]。Zhang等[26] 使用苦瓜多糖与三价铬进行螯

合，合成了新型铬络合物——苦瓜多糖铬。将苦瓜多

糖铬以 80（mg Cr）/kg剂量对糖尿病模型小鼠进行腹

腔注射，进而评估苦瓜多糖铬进行抗糖尿病作用。结

果表明，苦瓜多糖铬能显著降低链脲佐菌素（Strep-

tozocin，STZ）诱导的糖尿病模型小鼠的空腹血糖水

平，显著提高患病小鼠机体的体重。Liu等[27] 将高铬

酵母进行干燥处理，并用高铬酵母对 16周龄糖尿病

小鼠进行膳食干预。研究结果显示，高铬酵母干预的

糖尿病小鼠的高血糖发作显著延迟，且高铬酵母干预

组显著改善了糖尿病小鼠的空腹血糖水平，改善效果

优于普通酵母组。Li等[28] 将三价铬离子与柠檬酸螯

合，合成了柠檬酸铬络合物，并研究了柠檬酸铬的抗

糖尿病活性。研究发现，对糖尿病大鼠饲喂 0.25~

0.75（mg Cr）/kg剂量的复合物可降低其血糖水平，并

提高其肝糖原水平，且柠檬酸铬的降糖活性优于同等

剂量的六水合三氯化铬，这说明铬（Ⅲ）可改善机体糖

代谢异常症状，同时也说明有机态铬的生物活性优于

无机态铬，与 Tang等[8] 研究结果一致。

以上研究表明，铬（Ⅲ）具有改善糖代谢异常的作

用，未来可通过膳食补充铬（Ⅲ）的形式对糖代谢异常

的患者进行营养干预以期对糖代谢异常进行防治。

同时也可进一步深入探究铬（Ⅲ）改善糖代谢异常的

具体作用机制，以期为糖代谢异常的相关疾病防治提

供新靶点和新思路。 
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2.2　铬（Ⅲ）改善脂代谢异常的功效

研究发现铬（Ⅲ）对脂代谢异常也具有改善作

用[27−29] 等。Krzysik等[30] 研究了纤维素、果胶和三

价铬化合物对高脂饮食（high-fat diet，HFD）大鼠糖

脂代谢的影响。结果表明，铬（Ⅲ）可通过降低

HFD大鼠肝脏中的胆固醇浓度和甘油三酯（trigly-
ceride，TG）水平，改善 HFD大鼠脂代谢异常症状。

Sahin等[31] 使用高脂饲料和 STZ联合诱导建立了糖

尿病模型大鼠。使用吡啶甲酸铬对糖尿病模型大鼠

进行膳食干预后发现，吡啶甲酸铬可以显著降低糖尿

病模型大鼠的血糖、游离脂肪酸（free  fatty  acid，
FFA）、TG和总胆固醇水平（total cholesterol，TC），
改善了糖尿病模型大鼠的脂代谢异常症状。Sahin
等[32] 研究了不同组氨酸铬配合物对 HFD大鼠的影

响。待 HFD大鼠的体重和机体脂代谢参数包括瘦

素（leptin，LEP）、FFA、TC、低密度脂蛋白胆固醇水

平（low density lipoprotein cholesterol，LDL-C）等与

正常饮食大鼠相比出现异常之后，对正常饮食大鼠

和 HFD大鼠进行组氨酸铬的膳食干预。研究结果

发现，补充组氨酸铬复合物的 HFD组相比于未补充

的 HFD组而言，其体重和脂代谢参数更接近于正常

饮食大鼠的水平，这说明组氨酸铬复合物减轻了 HFD
对大鼠造成的负面影响，改善了脂代谢异常症状。

Hashemian等[33] 研究了饲料中添加铬（Ⅲ）对肥胖羔

羊胴体脂肪堆积的影响，结果发现，相较于正常饲料

喂养的肥胖羔羊，含铬饲料喂养的肥胖羔羊机体内的

血糖、胰岛素、TG和低密度脂蛋白水平（low density
lipoprotein，LDL）显著降低，且机体皮下脂肪、腹部

脂肪、尾部脂肪和胴体总脂肪均有减少。

以上研究显示铬（Ⅲ）能参与调节机体的脂代谢，

铬（Ⅲ）可通过降低脂代谢异常机体的胆固醇水平、

甘油三酯水平和游离脂肪酸水平，来缓解和改善机体

的脂代谢异常症状。此外铬（Ⅲ）还能通过降低脂代

谢异常机体内的脂肪在堆积改善脂代谢异常症状。 

3　铬（Ⅲ）调节糖脂代谢的作用机制 

3.1　铬（Ⅲ）调节糖代谢异常的作用机制 

3.1.1   调节胰岛素信号转导　糖尿病的发病机制与

胰岛素相关信号转导通路密切相关，这些通路主要包

含腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）信号通路、磷脂酰

肌醇-3激酶（PI3K）信号通路、c-Jun氨基末端激酶

（JNK）信号通路和核因子 κB（NF-κB）信号通路等，

这些通路导致胰岛素无法与正常激活的受体相结合，

从而引起血糖变化[34]。机体的糖代谢过程离不开胰

岛素信号的正常转导，有研究表明糖代谢异常的发生

多与胰岛素信号转导阻碍相关[35−37]。铬（Ⅲ）可以通

过调节胰岛素信号转导改善糖代谢异常。

铬（Ⅲ）可以通过改善 PI3K/丝 /苏氨酸激酶

（serine threonine kinase，Akt）途径的信号转导[38]，维

持胰岛素发挥正常作用。Wang等[39] 研究了砒啶甲

酸铬对 IR模型大鼠的影响。对 IR模型大鼠进行

3个月的 80 μg/kg/d吡啶甲酸铬补充后，IR得到改

善，对其骨骼肌进行胰岛素信号检测后发现，吡啶

甲酸铬的补充增强了 PI3K/Akt途径的信号转导。

Dong等[40] 对 IR模型小鼠进行苯丙氨酸铬膳食干

预，取其骨骼肌研究了苯丙氨酸铬对胰岛素信号转导

的影响。研究结果表明，苯丙氨酸铬补充组骨骼肌

内 Akt的磷酸化程度高于空白组，且葡萄糖摄取能

力得到改善，IR症状减轻。Ye等[41] 将硫酸化鼠李

糖多糖与铬进行螯合，合成了硫酸化鼠李糖多糖铬。

对其生物活性进行研究发现，硫酸化鼠李糖多糖铬可

通过上调胰岛素受体（insulin receptor，INSR）/胰岛素

受体底物-2（insulin receptor substrate 2，IRS-2）/PI3K/
蛋白激酶 B（protein kinase B，PKB）/糖原合成酶激

酶-3β（glycogen synthase kinase-3β，GSK-3β）信号通

路改善糖代谢异常，并通过激活胰岛素信号级联诱导

的葡萄糖转运蛋白 4（Glucose transporter 4，GLUT-
4）易位增强葡萄糖转运，降低机体血糖水平从而改善

糖尿病小鼠的临床症状。Shi等[42] 探究了饲料中添

加铬（Ⅲ）对南美白虾糖代谢的影响，结果也发现铬

（Ⅲ）可以上调胰岛素信号通路相关的信号表达如

INSR、IRS1、PI3K、Akt等。

铬（Ⅲ）还能通过腺嘌呤核糖核苷酸活化蛋白激

酶（AMP-activated protein kinase，AMPK）信号通路

改善糖代谢异常[43−44]，Hoffman等[45] 发现吡啶甲酸

铬具有改善生理性高胰岛素血症引起的 L6骨骼肌

管质膜胆固醇积聚、皮质细丝肌动蛋白（F-actin）丢
失和 IR的作用，并探究了铬（Ⅲ）是否通过 AMPK
信号通路来达到改善 IR这一效果。结果表明，经吡

啶甲酸铬处理的 IR模型 L6骨骼肌管，AMPK信号

增强且 GLUT-4的转运增加，IR得到改善。这说明

铬（Ⅲ）还可通过增强 AMPK信号通路改善胰岛素信

号转导。Peng等[38] 也研究发现新型铬配合物苯丙

氨酸铬可以通过激活 Akt/AMPK的磷酸化来敏化胰

岛素细胞信号通路，进而改善机体的胰岛素敏感性，

改善糖尿病症状。

另外，铬（Ⅲ）还能通过 c-Jun氨基末端激酶（c-
Jun N-terminal kinase，JNK）[46]、核因子 κB（nuclear
factor kappa-B，NF-κB）[47] 这两条信号通路对胰岛素

信号转导途径进行调节，保证胰岛素信号的正常传

导。在此通路中，磷酸酶及张力蛋白基因（phospha-
tase and tensin homolog deleted on chromosome ten，
PTEN）是 PI3K/Akt途径中 Akt的一个上游分子，在

整个信号转导过程中，PTEN可以通过催化二磷酸磷

脂酰肌醇（phosphatidylinositol diphosphate，PIP2）生
成三磷酸磷脂酰肌醇（phosphatidylinositol  trispho-
sphate，PIP3）的逆反应来抑制 Akt的磷酸化，从而抑

制 PI3K/Akt的信号转导。目前的研究已知铬（Ⅲ）

可增强 PI3K/ Akt的信号转导[48]，但铬（Ⅲ）是否通过

抑制 PTEN这一分子来达到增强 PI3K/Akt信号转

导仍是未知的。Akt的下游分子主要包括叉头框蛋

第  45 卷  第  22 期 李　倩 ，等： 铬（Ⅲ）参与调控机体糖脂代谢的作用机制研究进展 · 399 · 



白 O1（forkhead box protein O1，FoxO1）、GSK-3和

雷帕霉素靶蛋白（mammalian  target  of  rapamycin，
mTOR）等。PI3K/ Akt途径中被激活的 Akt分别对

其下游分子进行激活，每个下游分子又通过不同的途

径实现对糖代谢的调控。目前铬 （Ⅲ）对于

PI3K/AKT/GSK-3β 这一信号途径已有研究[48]，但铬

（Ⅲ）是否也可通过 PI3K/Akt/FoxO1和 PI3K/Akt/
mTOR这两条信号通路对糖代谢进行调控仍有待于

进一步研究。

目前，铬（Ⅲ）主要通过影响以下胰岛素信号转导

来参与调节糖代谢：通过改善 PI3K/ Akt途径的信号

转导来敏化胰岛素信号转导通路，增加葡萄糖的吸

收，减轻 IR；通过激活 INSR/IR-2/PI3K/PKB/GSK-
3β 信号通路促进机体的糖原合成，从而增加血糖的

利用减轻机体的血糖水平；通过增强 AMPK活性改

善机体胰岛素敏感性和增加葡萄糖转运，改善糖代谢

异常症状。 

3.1.2   调节糖代谢相关的酶　机体的糖代谢过程是

由一系列代谢酶参与完成的，代谢酶的活性及水平对

糖代谢的正常进行有重要影响，铬（Ⅲ）可通过影响机

体内的代谢酶活性及其表达水平从而参与调节糖代

谢。张梅等[49] 使用富铬酵母来对糖尿病小鼠进行了

四周的膳食干预，结果发现经富铬酵母饮食干预后的

糖尿病小鼠血糖水平显著降低，且与未经富铬酵母干

预的糖尿病小鼠相比，经富铬酵母饮食干预的糖尿病

小鼠肝脏琥珀酸脱氢酶活性上升。这表明铬（Ⅲ）能

通过提高机体的琥珀酸脱氢酶活性来降低血糖水平，

改善糖代谢异常。Elseweidy等 [50] 对果糖诱导的

IR大鼠进行吡啶甲酸铬膳食干预，经过 45 d的膳食

干预，结果显示经吡啶甲酸铬膳食干预的 IR大鼠与

未经膳食干预的 IR大鼠相比，其体重、血脂、胰高血

糖素、IR和肝脏胰岛素降解酶（Insulin  degrading
enzyme，IDE）水平显著降低，且 INSR磷酸化以及高

密度脂蛋白胆固醇（High density lipoprotein chole-
sterol，HDL-C）水平增加。这表明铬（Ⅲ）可通过降低

肝脏 IDE水平和激活 INSR信号来缓解果糖诱导的

IR，进而改善糖代谢异常。张宏馨等[51] 利用富铬酵

母对糖尿病小鼠进行灌服补充铬，研究了富铬酵母对

糖尿病小鼠的影响。结果表明，富铬酵母能提高糖尿

病模型小鼠的己糖激酶和苹果酸脱氢酶活性及水平，

促进机体的三羧酸循环，加速糖的消耗利用，进而降

低糖尿病模型小鼠的血糖水平，改善糖代谢异常。

Wang等[52] 研究了桦褐孔菌多糖及其铬（Ⅲ）配合物

的 α-淀粉酶和 α-葡萄糖苷酶抑制活性。结果表明桦

褐孔菌多糖铬对 α-淀粉酶和 α-葡萄糖苷酶的抑制活

性显著高于桦褐孔菌多糖。但由于铬（Ⅲ）在体外和

体内发挥作用的形式存在着差异性，桦褐孔菌多糖铬

在机体内是否仍能对 α-淀粉酶和 α-葡萄糖苷酶具有

抑制作用还需进一步探究。

因此，铬（Ⅲ）对糖代谢的调节途径主要涉及以下

代谢酶：提高糖代谢异常机体的琥珀酸脱氢酶活性，

加速琥珀酸的氧化，从而增加糖的利用，维持机体的

血糖水平；提高糖代谢异常机体己糖激酶和苹果酸脱

氢酶活性及水平，加速三羧酸循环，增加机体糖的利

用；降低肝脏胰岛素降解酶的水平，减缓糖代谢异常

机体的胰岛素降解，提高糖代谢异常胰岛素水平改善

糖代谢异常。 

3.1.3   调节肠道微生物稳态　铬（Ⅲ）可通过改善肠

道菌群稳态参与调节糖代谢。肠道菌群参与了机体

的代谢，影响着机体的能量平衡、血糖代谢及慢性低

水平炎症[53−54]。肠道微生物稳态失衡可能会导致机

体免疫力下降、机体慢性炎症产生和能量代谢失衡

等一系列并发症，这些症状会进一步导致机体代谢紊

乱，产生 IR，使糖代谢出现异常，因此肠道菌群稳态

会密切影响着机体的糖代谢。

于雷雷等[55] 将鼠李糖乳杆菌 CCFM0528、植物

乳杆菌 X1与富铬酵母进行复配，探究其对 HFD和

STZ诱导的糖尿病小鼠的协同降糖作用。结果发

现，乳酸菌复配富铬酵母组降糖效果相比于乳酸菌组

更加明显，血脂水平和炎症水平都得到缓解，这说明

铬（Ⅲ）对缓解糖代谢异常症状具有协同增效作用。

周兴婷等[56] 在于雷雷等[55] 的研究基础上将鼠李糖

乳杆菌 CCFM0528、植物乳杆菌 X1与富铬酵母进

行复配，探究复配组分对 HFD和 STZ诱导的糖尿病

模型小鼠肠道菌群结构和功能影响。结果发现，乳酸

菌组和乳酸菌复配富铬酵母组对糖尿病模型小鼠的

肠道菌群结构和功能均具有改善作用，且乳酸菌复配

富铬酵母组的肠道菌群结构和功能保护效果更加显

著。与普通乳酸菌组相比，乳酸菌复配富铬酵母组显

著增加了有益菌 Lactobacillus的丰度和短链脂肪酸

（Short chain fatty acid，SCFA）含量，显著降低致病

菌 Coprococcus和 Rikenel-laceae-g_的丰度。SCFA
介导了胰高血糖素样肽 1的分泌，而胰高血糖素样

肽 1可调节血糖稳态，改善胰岛素 β 细胞功能[57]。

Guo等[58] 研究了灰树花多糖铬对 HFD和 STZ联合

诱导糖尿病小鼠肠道菌群稳态的影响。结果发现，灰

树花多糖铬可改善糖尿病小鼠肠道菌群失衡，显著增

加有益菌的丰度，且灰树花多糖铬还显著提高了糖尿

病小鼠盲肠内的 SCFA含量，与于雷雷等[55] 和周兴

婷等[56] 研究结果一致。

铬（Ⅲ）可通过增加肠道有益菌丰度和短链脂肪

酸的分泌来改善糖代谢异常，但是相关研究内容较

少，有待于进一步研究，完善补充这一领域。目前研

究发现，肠道菌群对糖代谢异常改善主要涉及以下途

径：产生 SCFA和介导释放肠道激素（如胰高血糖素

样肽 1）调节胆汁酸代谢和改善肠道屏障功能；改善

肠道免疫系统和抑制组织慢性低度炎症，改善 IR。
铬（Ⅲ）是否可以通过调节胆汁酸代谢和改善肠道免

疫系统来改善糖代谢异常，还未有相关研究报道。 

3.1.4   抗炎、抗氧化作用　氧化应激是机体氧化与
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抗氧化作用失衡的一种状态，机体氧化应激会产生大

量自由基，也会造成机体糖代谢异常。2型糖尿病病

因中的炎性学说认为，在炎性因子的作用下，脂质细

胞会成倍增加，从而导致 IR[59]。因此通过抗炎和抗

氧化可维持机体糖代谢正常进行。

Sundaram等[60] 对糖尿病小鼠口服吡啶甲酸铬

补充剂，结果发现，相比于未补充铬的糖尿病小鼠，补

铬组糖尿病小鼠的葡萄糖水平、脂质过氧化状态和

抗氧化状态显著改善（P<0.05）。这说明补充铬（Ⅲ）

可以缓解机体的氧化应激状态，调节糖代谢异常。

Wang等[52] 评估了桦褐孔菌多糖及其铬配合物对

H2O2 诱导的肝 L02细胞氧化损伤的保护作用。结

果表明，桦褐孔菌多糖铬对肝 L02细胞氧化损伤具

有保护作用，且具有 DPPH自由基清除活性、铁还原

能力和溶血抑制活性，这说明该络合物具有良好的抗

氧化能力，可以缓解机体的氧化应激状态，减少氧化

应激对机体的损伤。Jain等[61] 研究了补充烟酸铬和

吡啶甲酸铬对 STZ诱导的糖尿病大鼠脂质过氧化、

肿瘤坏死因子-α（tumour necrosis factor-α，TNF-α）、
白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、C-反应蛋白（C-
reactive protein，CRP）、糖化血红蛋白（haemoglobin
A1c，HbA1c）、TC和 TG的影响。结果表明，两种铬

补充剂均可降低糖尿病大鼠血液中促炎症细胞因子

（TNF-α、IL-6、CRP）和血脂水平，缓解氧化应激状

态，改善机体糖代谢异常症状。因此，铬（Ⅲ）可以通

过抗炎和抗氧化对机体的糖代谢异常进行改善和

调节。 

3.1.5   调节细胞质膜的胆固醇稳态　铬（Ⅲ）可通过

调节细胞质膜的胆固醇稳态参与调节糖代谢。细胞

质膜的胆固醇稳态与糖代谢具有相关性：胆固醇会对

细胞的葡萄糖摄取产生影响，当细胞质膜的胆固醇含

量过高时不利于葡萄糖转运蛋白 4的易位，这会导

致细胞的葡萄糖转运能力下降[45]。Pattar等[62] 研究

发现吡啶甲酸铬可显著减少 3T3-L1脂肪细胞的质

膜胆固醇的含量（P<0.05），且高糖（25 mmol/L 葡萄

糖）条件下的 3T3-L1脂肪细胞内的 GLUT-4在质膜

胆固醇减少时更易转运到质膜，这会增加质膜上的

GLUT-4含量，从而提高细胞对葡萄糖的摄取能力。

Chen等[63] 研究也发现铬（Ⅲ）处理可降低细胞质膜

胆固醇，增加细胞质膜流动性，从而促进 GLUT-4的

易位和胰岛素刺激的葡萄糖转运，加快葡萄糖的吸收

利用。

铬（Ⅲ）能调节细胞质膜的胆固醇稳态，通过降低

质膜胆固醇，改善质膜的流动性。这可进一步促进葡

萄糖转运蛋白 4由胞内向质膜转移，从而提高细胞

对葡萄糖的吸收转运，改善糖代谢异常。 

3.1.6   抑制胰高血糖素的表达　胰高血糖素是一种

由胰脏胰岛 α-细胞分泌的激素, 与胰岛素的生物学

功能恰好相反，若胰高血糖素分泌过剩，则会表现出

高血糖症。董金龙等[64] 研究表明，苯乙双胍铬配合

物可以缓解糖尿病小鼠的症状，改善糖代谢异常。并

且该配合物与胰高血糖素按 1:1结合形成复合物

后，可抑制过剩胰高血糖素的表达，减轻糖尿病小鼠

体内胰高血糖素对胰岛素的拮抗作用，达到降糖的目

的。这说明铬（Ⅲ）与苯乙双胍的结合可以达到协同

生物学效应，从而改善糖代谢异常机体的症状。 

3.2　铬（Ⅲ）调节脂代谢异常的作用机制 

3.2.1   调节脂代谢相关的酶　铬（Ⅲ）可以调节脂代

谢相关的酶活性及其表达水平，从而改善脂代谢异

常。机体内的脂代谢活动受到各种酶的影响，如肝脂

质分解酶、肝内皮细胞酶和卵磷脂胆固醇酰基转移

酶等。Chen等[65] 研究了含铬（六水合氯化铬）浓缩

乳胶囊对非酒精性脂肪肝病模型小鼠的影响。结果

表明，该胶囊可改善非酒精性脂肪肝病模型小鼠机体

的糖代谢和脂代谢，能减少机体的肝 TG积累、提高

肝脂质分解酶活性及水平。当动物体内铬含量低于

正常水平时，机体的肝内皮细胞酶和卵磷脂胆固醇酰

基转移酶的活性会降低，这会引起脂肪组织和肌肉组

织对脂蛋白酶的作用下降，使高密度脂蛋白（high-
density  lipoprotein，HDL）合成受到阻碍，相应的

LDL水平增加[66]。HDL具有将多余的胆固醇从外

周细胞转运到肝脏进行排泄的作用，因此 HDL合成

受到阻碍可能引发机体脂代谢异常。刘明等[67] 研究

了三氯化铬对高脂血症大鼠的影响，结果发现，不同

浓度三价铬离子在体外均能增强高脂血症大鼠血浆

卵磷脂胆固醇酰基转移酶和肝内皮细胞脂酶活性，在

三价铬离子浓度为 10 μg/L~10 g/L范围内，其作用

随三价铬离子浓度增高而增强。以上研究表明，铬

（Ⅲ）可通过调节脂代谢相关的酶（肝脂质分解酶、肝

内皮细胞酶和卵磷脂胆固醇酰基转移酶等）活性及其

表达水平改善脂代谢异常症状。 

3.2.2   调节脂代谢相关基因的表达　铬（Ⅲ）可通过

调节脂代谢相关的基因表达改善脂代谢。Hashe-
mian等[33] 研究了铬（Ⅲ）对肥胖羔羊胴体脂肪堆积

的影响，结果发现铬（Ⅲ）能通过降低乙酰辅酶 A羧

化酶 1（Acetyl-coa carboxylase1，ACC1）和甘油二酯

酰基转移酶 2（Diglycerol  acyl  transferase 2，DGAT
2）基因的表达水平减少脂质的合成，从而改善肥胖羔

羊脂代谢异常症状。Guo等[58] 研究发现，灰树花多

糖铬可显著降低糖尿病模型小鼠甾醇调节元件结合

蛋白 1C（Sterol  regulatory  element  binding  protein-
1C，SREBP-1C）、ACC1、羟甲基戊二酸单酰辅酶

A还 原 酶 （ Hydroxymethylglutarate  monoacyl  coA
reductase，HMGCR）和人类白细胞分化抗原 36
（Cluster of differentiation 36，CD36）的表达。其中，

SREBP-1C、ACC1、CD36和 HMGCR均与脂代谢

相关，抑制以上基因的表达可减少机体脂质的合成，

机体脂肪水平下降。另外，灰树花多糖铬还使得糖

尿病模型小鼠机体的酰基辅酶 A氧化酶 1（Acyl-
coaoxidase 1，Acox 1）、胆盐输出泵（Bile salt output
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pump，BSEP）和胆固醇 7α-羟化酶（Cholesterol  7α-
hydroxylase 1，CYP7A1）基因表达水平显著升高。

这些基因均可增加脂肪酸的氧化分解，因此促进以上

基因的表达可加快机体脂代谢，减少脂肪堆积。

Sadeghi等[68] 研究蛋氨酸铬对机体不同组织类型中

涉及脂肪生物合成和脂质代谢的重要基因表达的影

响。结果表明，蛋氨酸铬能够显著降低机体 ACC1、
甘油二酯酰基转移酶 1（Diglycerol acyl transferase
2，DGAT1）、脂肪酸结合蛋白 4（Fatty acid binding
protein  4，FABP4）、脂肪酸合成酶（Fatty  acid  syn-
thase，FAS）、激素敏感脂肪酶（Hormone  sensitive
lipase，HSL）、LEP基因的表达，这有利于减少机体

脂肪水平，改善脂代谢异常。此外，Orhan等[69] 研究

发现组氨酸铬和吡啶甲酸铬可显著提升肥胖模型大

鼠体内的过氧化酶体增殖物激活受体 γ（Peroxidase
body proliferators activate receptors-γ，PPAR-γ）表达

水平。PPAR-γ 具有增强线粒体脂肪酸 β 氧化的作

用，有利于促进机体脂代谢，降低机体脂肪水平，这表

明铬（Ⅲ）也可以促进脂代谢异常机体的 PPAR-γ 基

因表达，改善脂代谢异常。因此在进一步的研究中，

可通过铬（Ⅲ）与以上基因表达的关系来深入揭示与

铬（Ⅲ）脂代谢相关疾病的作用机制。 

3.2.3   抗炎和抗氧化作用　机体的脂质蓄积通常是

由于长时间的高脂饮食模式导致的。过量的脂质蓄

积会增强机体的氧化应激，提高 NF-κB水平，引起多

种促炎细胞因子的过度表达，使机体出现慢性炎症。

慢性炎症状态下，机体的脂代谢正常进行会受到影

响。铬可以通过抗炎、抗氧化的作用改善脂代谢异

常。研究表明，对机体补充铬（Ⅲ）可以显著缓解机体

氧化应激状态，减少机体促炎细胞因子的表达，从而

减少脂代谢异常发生的几率[60-61]。

综上所述，铬调节脂代谢异常的主要机制包括：

调节脂代谢相关的酶（肝脂质分解酶、肝内皮细胞酶

和卵磷脂胆固醇酰基转移酶等）；调节脂代谢相关

的基因表达（SREBP-1C、ACC1、Cd36、Acox1、HM-
GCR、CYP7A1 和 BSEP 等）；抗炎和抗氧化作用。除

以上机制，常见的脂代谢异常调节方式还有通过肠道

菌群的途径对脂代谢异常进行调节，如肠道微生物产

生的短链脂肪酸可以通过激活短链脂肪酸受体（G-
protein-coupled receptor 41，GPR41）减少脂肪生成。

有研究发现亚麻籽纤维可以增加乳酸菌属、阿克曼

氏菌属和双歧杆菌等潜在有益菌的丰度和盲肠中短

链脂肪酸总量，不仅能给机体提供能量，而且可以调

节 GPR41的表达，改善脂代谢异常[70]。铬（Ⅲ）是否

同样也能通过这一途径对脂代谢异常进行调节仍有

待深入探究。 

4　总结与展望
铬（Ⅲ）作为一种人体必需的微量元素，主要通过

调节糖脂代谢过程中的相关信号及基因表达、调节

糖脂代谢关键酶的活性及水平、调节肠道微生物稳

态及抗炎抗氧化等途径调节糖脂代谢异常。铬（Ⅲ）

对糖脂代谢异常的调节作用在许多临床试验及动物

实验中已经得到证实，但是也有一些研究与之缺乏一

致性[48,71]，研究对象、疾病状态、铬的补充形式及补

充剂量和给药方法等因素均可能对研究结论产生影

响。因此要排除可能造成差异的影响因素，进一步明

确铬（Ⅲ）与糖脂代谢的关系，并对铬（Ⅲ）与糖脂代谢

的剂量效应关系进行深入探究。

当前已有关于铬（Ⅲ）对胰岛素信号转导相关的

信号通路的影响研究，但仍然不够完善，如铬对

PI3K/AKT/FoxO1、PI3K/AKT/mTOR及PTEN/PI3K/
AKT等通路还未见报道，与 JNK和 NF-κB信号通

路相关的研究内容也较为少见。因此仍需进一步探

究铬（Ⅲ）调节糖脂代谢异常的新型分子机制，以期为

糖脂代谢异常的相关疾病防治提供新靶点和新思

路。另外，铬（Ⅲ）对胰高血糖素功能影响的相关内容

同样有待于进一步完善补充，可进一步在体内和体外

探究不同铬（Ⅲ）配合物和不同铬（Ⅲ）的使用量对胰

高血糖素功能影响的差异性。此外，由于机体对有机

态铬的吸收率较高，因此研制和开发低毒、高生物活

性的新型有机态铬络合物作为铬（Ⅲ）的补充剂具有

良好的市场前景，这将为糖脂代谢异常的防治提供更

多可能，具有广阔的应用前景。

© The Author(s)  2024.  This  is  an  Open  Access  article
distributed  under  the  terms  of  the  Creative  Commons  Attribution
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