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秀丽隐杆线虫在食品营养功能评价中的研究进展
ReviewofCaenorhabditiselegansinfoodnutritionalfunctionevaluation
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摘要:秀丽隐杆线虫作为一种理想的模式生物,已被越来

越多地应用于食品营养功能的评价.与细胞、小鼠等其

他模型比较,线虫具有体积小、寿命短、与人类基因同源

性高、研究结果易于观察且能够在实验室大批量培养等

优点.文章综述了秀丽隐杆线虫在抗肥胖、抗氧化、抗衰

老的食品营养功能评价中的研究方法、潜在机理及研究

进展,并展望了秀丽隐杆线虫在食品抗肥胖、抗氧化、抗

衰老中的研究前景.
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功能

Abstract:Asanidealmodelorganism,Caenorhabditiselegans

hasbeenincreasinglyusedintheevaluationofthenutritional

functionoffood．Comparedwithothermodelssuchascellsand

mice,C．elegans havetheadvantages ofsmallsize,short

lifespan,highgenetichomologywithhumans,easyobservation

ofresearchresults,andlargebatchcultureinthelaboratory．

Therefore,the article summarizes the research methods,

potentialmechanismsandresearchprogressofC．elegansinfood

nutritionalfunctionsuchasantiＧobesity,antioxidantandantiＧ

aging．Inordertoprovideareferencefornew methodsinthe

evaluationoffoodnutritionfunction．

Keywords:C．elegans;antiＧobesity;antiＧaging;antiＧoxidation;

nutritionalfunction

中国目前处于国民营养满足与慢性病防控战略前移

发展的转折阶段[１],通过饮食防治慢性病是一种无毒

健康的方法,食品中含有多种生物活性成分(多糖、多酚、

多肽等),具有抗肥胖、抗衰老和抗氧化等作用.因此,开

展食品的营养和功能研究,探究食品对人体慢性病的调

控机理,为全民的饮食健康提供理论指导是十分有必

要的.

食品功能的评定方法主要有传统化学方法、细胞试

验和小鼠试验.但是,这些试验方法存在明显的缺陷,如

传统的体外方法(化学方法和细胞试验)研究化学物质的

抗衰老作用和机制不确定和不足,小鼠动物模型使用耗

时且昂贵,难以适应大量食品样品的初步筛选等.表１
列出了食品功能评定不同方式的优势和局限性.

秀丽隐杆线虫是一种能够在实验室内大量培养的动

物.该动物具有体积小 (成 年 后 １ mm)、寿 命 短 (２~

３周)、生殖周期短(３d)、孵化卵多(约 ３００个卵)等优

点[１４].秀丽线虫身体透明,用于贮藏脂肪的消化道占据

了身体的大部分,这使得在试验过程中很容易观察结果

并进行分析[１５].另外,秀丽线虫具有３０２个神经元,能够

准确地将神经元、神经递质、突触、受体和个体行为联系

起来[１６].其体内具有大多数与哺乳动物神经元功能相关

的基因,与人类基因同源性达到６５％以上[１４].由此可

见,秀丽隐杆线虫可被用作研究食品对于体内脂肪生成,

神经系统的衰老和氧化的试验模型.

研究拟对秀丽隐杆线虫在食品营养功能,例如抗肥

胖、抗衰老、抗氧化方面所取得的研究进展进行综述,讨

论影响抗肥胖、抗衰老、抗氧化的机理,此外,对食品营养

功能的研究进展进行总结,以期为今后食品营养功能的

研究方法提供参考.
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表１　不同模型在食品营养功能中应用的优缺点

Table１　Advantagesanddisadvantagesofmodelsinthefoodnutritionfunctionevaluation

模型
抗肥胖[２－６]

优点 缺点

抗衰老[７－９]

优点 缺点

抗氧化[１０－１３]

优点 缺点

C．elegans 与人类基因相关性

高,生长周期短,操

作简单低

肠 道 脂 肪 部

分 是 为 下 一

代准备的

易敲除相关基因,细胞

有丝分裂可用于研究

衰老和器官老化,寿命

短,可快速鉴定,适合

大批量筛选

不适 合 毒 性 与 食

品功 能 成 分 代 谢

研究,不良环境进

入L４阶的应激反

应影响试验结果

氧化应激途径与

人类相似,基因同

源性高,周期短

与 人 体 相 关 基

因存在差异

小鼠 与人体基因相似度

高,肠 道 菌 群 与 人

类相 似,良 好 的 试

验现象,机理研究

生 长 周 期 长,

价 格 较 昂 贵,

试验 复 杂,并

需 伦 理 委 员

会同意

具有人类衰老过程的

常见特征,免疫系统与

人体可能相关

食品 功 能 因 子 的

作用 存 在 性 别 差

异,近亲繁殖结果

可 能 不 具 有 普

遍性

可研究食品在肠

道中的作用,与人

体基因相似度高

生长周期长,价

格较为昂贵,个

体差异大

细胞 模拟生物活性物质

在细胞内的吸收过

程,了 解 脂 肪 细 胞

相关蛋白和基因的

作用,用 于 筛 选 降

脂食品的功能成分

不 能 在 培 养

中繁 殖;干 扰

了 生 化 和 显

微镜 分 析;分

离过程繁琐

寿命短,易量化,可对

待测食品的潜在疗效

进行快速评价

饮食 限 制 的 研 究

存在不确定性,无

法进行毒性研究

快速便宜,重现性

好,结果易观察

人 体 内 的 新 陈

代 谢 和 吸 收 率

可能不同,人体

是多细胞生物

１　秀丽隐杆线虫用于肥胖模型的评价

１．１　食品对线虫脂质代谢的调控机制

研究[１４]报道,６５％以上秀丽隐杆线虫的脂质代谢相

关基因在人类中具有同源物,其脂肪生成和分解途径与

人类高度相似.食品中的多糖、醇类等多种活性物质亦

可激活线虫体内与人类同源的脂质代谢基因,通过胰岛

素/胰岛素样(IIS)信号传导、DafＧ７/TGFβ受体和５Ｇ羟色

胺等途径降低线虫体内脂肪的积累.因此,秀丽隐杆线

虫可用于人体中食品脂质代谢的相关研究[１７].

IIS途径在秀丽隐杆线虫的各种生物过程中起着至

关重要的作用,包括脂肪代谢、生殖成熟、寿命、滞育和胁

迫抗性[１７].在调控秀丽线虫的脂肪代谢中,通路中的上

游基因dafＧ２(人类胰岛素/IGFＧ１受体的同源基因)突变

会使新陈代谢转变为增加脂肪和糖原的产生.它能通过

激酶级联过程调控ageＧ１(人类磷脂酰肌醇Ｇ３ＧOH 激酶)

基因和 PDKＧ１蛋白,该蛋白再通过磷酸化SGKＧ１/aktＧ
１/Ｇ２ 复合物,对dafＧ１６ 基因产生抑制作用.而dafＧ１６
基因能够进一步影响关于脂肪调控的相关下游基因,包
括fatＧ５、fatＧ６、fatＧ７ 等,导致线虫体内脂肪积累[１８].在

Li等[１９]的研究中,重组荞麦多肽能够通过IIS途径调节

线虫体内的dafＧ２ 和dafＧ１６ 基因,产生减低脂肪积累的

作用.另外,秀丽线虫摄入咖啡醇后,会通过减少食物的

摄取影响dafＧ２ 基因表达,并经ⅡS途径诱导dafＧ１６ 核

异位使体内脂肪积累减少;类似的咖啡中的咖啡因、绿原

酸等其他活性物质在秀丽线虫中产生相同的现象[２０].

DafＧ７/TGFβ受体调控途径:dafＧ７ 是TGFＧβ的同源

物,并且是平行的胰岛素信号传导途径,其也能够增加葡

萄糖转运和脂肪酸合成.TGFＧβ 配体由dafＧ７ 编码,而

dafＧ１ 和dafＧ４ 编码TGFＧβ 受 体,接 下 来 的 下 游 基 因

dafＧ３ 编码调节进入dauer的Smad转录因子,并通过调

控谷氨酸信号(G蛋白、囊泡谷氨酸转运体和３种谷氨酸

受体)影响脂肪的贮存[１８].Guo等[２１]采用高糖诱导秀丽

隐杆线虫模型来评价柚皮苷的抗肥胖作用.秀丽线虫摄

入柚皮苷后,油红 O染色显示体内脂肪积累显著减少,另

外,通过全转录组测序和基因集变异分析表明,柚皮苷上

调了线虫的脂质生物合成和代谢途径,以及TGFＧβ等信

号通路,导致柚皮苷能在线虫抗肥胖中发挥重要作用.

５Ｇ羟色胺途径:在人类中,５Ｇ羟色胺受 体 激 动 剂 和

５Ｇ羟色胺再摄取抑制剂会降低食欲并促进身体脂肪减

少[２２].而线虫试验中,经过５Ｇ羟色胺喂食会导致脂肪减

少和喂食率增加.它能够分别调控modＧ１ 基因受体、serＧ

６ 基因和 G 蛋白偶联受体,影响下游的acsＧ２、echＧ１ 和

katＧ１ 等基因以及β氧化,达到抑制秀丽线虫体内脂肪堆

积的作用[１８].Lin等[２３]利用秀丽线虫作为模型,评估了

６种膳食黄酮类化合物(芹菜素、菊花素、木犀草素和黄酮

醇山奈酚、杨梅素、槲皮素)对脂肪积累的影响.其中对

线虫脂肪堆积的抑制作用最强的木犀草素,可提高线虫

神经元中５Ｇ羟色胺的合成,从而促进脂肪分解和脂肪酸β
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氧化.

其他途径:SBPＧ１/SREBP和 NHRS途径.SBPＧ１蛋

白是甾醇反应元件结合蛋白(SREBP)的同源物,SREBP
是哺乳动物脂肪合成途径的关键转录调节因子,有助于

哺乳动物脂肪的积累[２４].而 NHRS是哺乳动物核激素

受体,能够精确控制能量代谢.其中 NHRＧ４９是脂肪消

耗的关键调节剂,具有调控线虫脂肪消耗,维持脂肪酸饱

和度平衡的作用.SREBP 和 NHR 与特定启动子结合

后,将激活线虫的脂肪调控机制,其中 MDTＧ１５,是一种

既能与SREBP结合,又可以特异性地与 NHRＧ４９结合的

基因.当调控机制激活后,这两个调控因子通过调节下

游的fatＧ５、fatＧ６、fatＧ７ 基因和/或影响脂质合成、脂肪

酸β氧化,降低线虫体内的脂肪积累[１８].

１．２　研究方法

秀丽线虫用于食品脂质代谢的研究需要先将线虫同

步化处理,再染色鉴定;通常包括 M９缓冲液洗涤、异丙醇

固定、油 红 O 染 色、随 机 选 虫、显 微 镜 定 量 测 定 等 步

骤[２５].秀丽线虫通体透明,可以在油红 O、尼罗红等染色

后,观察其体内脂肪的分布并定量分析[２６].与生化分析

等方法比较,该法操作简单,样本少,费用低,可以清楚地

观察脂肪的分布.也可以用甘油三酯测定试剂盒法,将
秀丽线虫的甘油三酯与其他脂溶性化合物区分开来,弥

补染色法不能测定脂溶性化合物的缺点,但这种方法需

要大量的线虫,不适合筛选[１４].因此,试验中常将两种方

法联合使用,以保证试验结果的准确性.例如 Bai等[２７]

利用秀丽线虫探究苦瓜皂苷对脂代谢的影响时,同时采

用了红油 O染色法和甘油三酯试剂盒的方法测定线虫体

内脂肪的积累情况,此方式不仅可以直接观察到苦瓜皂

苷对线虫体内脂肪分布的影响,还能通过定量的方式表

现出皂苷明显降低了秀丽隐杆线虫体内的总脂肪.

由此可见,秀丽隐杆线虫作为一种肥胖研究的模型,

已用于食品中生物活性物质对体内脂肪的积累和代谢的

影响的研究,然而目前这种模型研究主要集中在水果和

蔬菜,例如苦瓜、西兰花[２８]等,在动物与谷物等方面研究

较少.动物性食物是日常饮食必备,其体内分离出的多

肽具备降低脂肪积累的潜力[２９];谷物是多糖、膳食纤维和

维生素的极好来源,这些生物活性物质也能够降低体内

脂肪含量,比如Finley等[３０]利用豆科植物减少秀丽隐杆

线虫的肠脂肪沉积,Gao等[３１]利用大麦膳食纤维减少秀

丽隐杆线虫体脂含量等,然而目前这方面的研究主要集

中在其分离和鉴定上,在抗肥胖方面的应用潜力有待于

进一步开发.

２　秀丽隐杆线虫用于抗衰老模型的评价

２．１　食品对线虫抗衰老的调控机制

衰老是所有生物在生长繁殖过程中不可避免的,且

衰老同时伴随各种疾病,比如糖尿病、高血压等[３２],延缓

衰老可提高人类生活质量.食品中含有大量的抗衰成

分,通过饮食调节是一种健康的延缓衰老的方式.研

究[３３]表明,秀丽隐杆线虫体内的胰岛素/胰岛素样(IIS)

信号传导、饮食限制和线粒体呼吸途径中的遗传因素与

衰老有关.

２．１．１　Insulin/IGFＧ１(IIS)信号途径　dafＧ２ 和ageＧ１ 是

IIS途径的两个上游基因,当dafＧ２ 与胰岛素样肽结合

时,产生的相互作用会激活ageＧ１,可能通过磷酸化激活

３Ｇ磷酸肌醇依赖性蛋白激酶Ｇ１(PDPKＧ１)并抑制下游基因

dafＧ１６ 表达来控制机体衰老.DafＧ１６ 是C．elegans体

内唯一一个人类长寿基因FOXO 的同源物,是Insulin/

IGFＧ１信号通路下游的主要靶点,主要接收来自上游途径

的信号,调控与衰老、发育、应激等相关基因的转录水平

以调控人类寿命[３４].DafＧ１６ 活性越高,线虫寿命越长.

存在于葡萄、桑葚中的多酚物质———白藜芦醇能够延长

秀丽线虫的寿命,其通过dafＧ１６ 途径下调线虫的泵送速

率和运动行为,并能保护机体免受氧化应激损伤[３５].另

外,Lu等[３６]针对富含于芝麻中的亚麻木酚素对秀丽线虫

体内抗衰老作用的研究结果表明,培养基中加有亚麻木

酚素可以延长线虫２２％的寿命,并在基因水平上发现亚

麻木酚素可以上调dafＧ１６ 下游基因的表达,但不能延长

dafＧ１６ 突变体的寿命.

２．１．２　TOR或 mTOR(雷帕霉素)　雷帕霉素的靶点是

一种丝氨酸/苏氨酸激酶,通过调节蛋白质合成、自噬和

多种其他细胞过程来调节生长、发育和行为.其与蛋白

结合 后 形 成 两 种 复 合 物 mTORC１ 和 mTORC２,其 中

mTORC１具有合成代谢功能,包括促进蛋白质合成和抑

制自 噬,并 被 氨 基 酸、氧 气 和 生 长 因 子 信 号 激 活,当

mTORC１活性通过 RNAi敲除该信号通路中的成分而降

低时,寿命延长,这种方式需要sknＧ１和dafＧ１６.SknＧ１
和dafＧ１６能够激活 MAPK/ERK通路活化 mTORC１,使
核糖体S６激酶(S６K)和内质网(ER)产生应激反应来调

控细 胞 的 增 殖 化、自 噬 凋 亡 等.而 mTORC２ 能 增 加

AKT、SGK等酶的活性,促进生长,但需要与核糖体相互

作用才能发挥活性[３７－３９].

２．１．３　线粒体呼吸途径　许多已知影响寿命的基因产物

均与能量代谢密切相关,线粒体功能因此也被认为是影

响寿命的主要因素之一[１４].对于线虫线粒体功能影响的

因素主要包括燃料传感器腺苷酸活化蛋白激酶(AMPK)

和CLKＧ１基因等.在线虫中过量表达 AMPKα亚单位,

即 AAKＧ２,可以延长寿命.AAKＧ２蛋白被环境压力或蠕

虫的正常老化引起的腺苷酸与三磷酸比率的增加而激

活[４０].研究[４１]表明,甲壳酸可以通过aakＧ２ 和sknＧ１ 调

节,抑制咽送率和运动行为的降低,延长线虫寿命.而表

没食子儿茶素Ｇ３Ｇ没食子酸酯(EGCG)诱导产生的活性氧
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刺激线虫寿命延长依赖于 AMPK/aakＧ２、SIRT１/sirＧ２ 和

FOXO/dafＧ１６ 的表达,并由此提 出 可 诱 导 的 AMPK/

SIRT１/FOXO依赖性氧化还原信号传导模块,利用这种

传导模块可以延长寿命[４２].另外,ClkＧ１同样是影响线

粒体功能的关键因子,ClkＧ１能够编码一种去甲氧基泛醌

羟化酶,这是生物合成泛醌(辅酶 Q１０)所必需的,能够作

为从线粒体复合体的电子和质子的载体[３].当其突变后

会减慢线虫的生长发育速度,包括细胞周期、发育和成年

行为.鹿茸作为一种具有抗衰老的功能性食品,Wang
等[４３]为探究鹿茸抗老化的调控机制,利用秀丽线虫作为

模型进行试验,结果表明其提取物在氧化应激条件下可

以显著延长秀丽线虫的寿命,并发现鹿茸甲醇提取物的

活性是由clkＧ１信号传导途径介导的.

２．１．４　饮食限制调控途径　研究[３]表明,在并不饥饿的

条件下,膳食的减少摄入可以延长寿命,在饮食限制调控

途径中研究得较为广泛的为EATＧ２ 基因和SIRＧ２．１ 基

因.在秀丽隐杆线虫中,一些eat突变体在咽泵(蠕虫的

摄食行为)中存在缺陷,会降低食物的输送效率,导致饮

食减少而延长线虫的寿命[４４].Smita等[４４]通过研究发

现,从芦笋中分离的甾体皂苷可以延长秀丽线虫１８％的

寿命,这种对寿命的影响是eatＧ２ 所介导的,并通过对咽

泵率的计算证实了这种方式与饮食限制诱导相似,两种

方式均能降低咽部输送率.当然甾体皂苷对于寿命的延

长不只是这一种方式介导的,还受到 SKNＧ１/NRFＧ２、

DAFＧ１６/FOXO的影响[４５].秀丽隐杆线虫的sirＧ２．１ 基

因是第一个被证明影响多细胞动物寿命的Sir２同源物.

sirＧ２．１ 基因能够延长秀丽线虫寿命１５％~５０％,sirＧ２．１
的作用机制是和 HSFＧ１、胰岛素/IGF信号通路(IIS)以

dafＧ１６ 独立模式协同作用,通过调控下游的dafＧ１６ 基

因,使其具有延长寿命的功能[４６].在秀丽隐杆线虫中,

sirＧ２．１ 的过度表达可以促进长寿,通过过度抑制这些基

因使动 物 更 易 形 成 dauer,从 而 决 定 动 物 成 年 期 的 寿

命[４７].芝麻素可以通过饮食限制触发的sirＧ２．１ 基因激

活诱导自噬,通过诱导自噬提高线虫的寿命[４８].同样 Ma
等[４９]通过灵芝提取物处理缺乏SIRＧ２．１的线虫时发现,

线虫寿命未得到延长,表明sirＧ２．１ 基因所诱导的自噬途

径是延长寿命所必需的.

２．２　研究方法

利用秀丽隐杆线虫评价食品抗衰老功能的方法有两

类:一类是观察食物提取物处理后的线虫寿命长短评价,

一般采用显微镜观察线虫的存活状况,并采用铂丝触碰

确认 线 虫 存 活 情 况;也 有 研 究 人 员[５０] 开 发 了 基 于

WormFarm 平台等自动观察线虫寿命的测量系统.另一

类是研究与衰老相关的指标,例如咽泵率、身体运动、脂

褐素等.咽泵率随线虫年龄变化而变化,在 L４时期达到

最大,之后随着年龄增加而降低,通过在限定时间内线虫

的咽部收缩次数的方法来计算咽泵率[３７].身体运动能力

则通过一定时间内身体弯曲次数来衡量[３８];脂褐素通过

荧光显微镜测定[３９].

综上,秀丽隐杆线虫可用于研究食品的抗衰老作用,

能够为预防衰老、延长寿命提供潜在方案;然而目前研究

的生物活性成分多为多酚类物质,例如类黄酮、儿茶酸、

酚酸等,维生素等其他活性物质的抗衰老效果也可在秀

丽隐杆线虫模型中进一步评估.

３　C．elegans用于抗氧化模型的评价

３．２　食品对线虫抗氧化的调控机制

研究[５１]表明,癌症、阿尔兹海默症等疾病大都与过量

氧化自由基有关联,食品中的功能多肽、多酚等均具有良

好的抗氧化性能的物质,对于这些物质抗氧化机制的研

究一直颇受关注.秀丽隐杆线虫作为一种简单易培养的

多细胞生物,其体内中具有与哺乳动物抗氧化同源的调

控因子,比如sknＧ１、sod、clt、mevＧ１等,所以能够将其作为

研究抗氧化的模式生物.

３．２．１　Insulin/IGFＧ１(IIS)信号途径　研究人员注意到,

dafＧ２和ageＧ１突变体不仅具有长寿和dauer形成的特

征,而且通过上调 SOD 和 CAT 的活性表现出对氧化应

激的高抗性.Sod 是抗氧化酶系中超氧化物歧化酶基

因,包括sodＧ１ 至sodＧ５,其中sodＧ１、sodＧ２ 编码最主要的

超氧化物歧化酶,当体内这两种基因表达缺失时,会导致

线虫对氧化应激反应敏感,氧化损伤增加[５２].clt是过氧

化氢酶编码基因,包括cltＧ１ 和cltＧ２ 两种,过氧化氢酶可

以保护线虫免受过氧化氢应激损伤.过氧化氢是脂肪酸

βＧ氧化的副产物,当线虫年龄增大时,clt基因含量降低,

这可能就是年龄大易受氧化应激损伤的原因[５３].研究发

现,南瓜多糖[５４]和柑橘提取物[５５]等均能通过提高sod 和

clt基因的表达使超氧化物歧化酶和过氧化氢酶活性增

强,达到抗氧化的目的.

３．２．２　MAPK途径　丝裂原活化蛋白激酶(MAPKs)是

丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶,一般分为 MAPKKK、MAPKK
和 MAPK三部分模块,在 MAPK家族中,包括３个途径:

ERK、JNK 和 p３８[４６],p３８能够形成 PMKＧ１Ｇp３８ＧMAPK
通路,通过转录因子SKNＧ１调控氧化应激反应.其中转

录因子sknＧ１是哺乳动物 NRFＧ２蛋白的同源物,具有促

进抗氧化应激和长寿的功能[４８].在氧化应激反应中,

PMKＧ１能够磷酸化SKNＧ１,导致其在肠核中积累,进而

激活II期解毒酶基因gcsＧ１ 的转录[４７].赋予氧化还原稳

态和抗氧化应激能力,当体内sknＧ１突变时,会降低对氧

化应激的抗性[４６].Ma等[４９]研究发现,芝麻饼中的肽可

以通过sknＧ１介导延长线虫的寿命,增强抗氧化应激能

力,降低体内 ROS水平.树莓、苹果、蓝莓、木耳等提取
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物也能够通过该途径缓解线虫的氧化应激损伤,提高抗

氧化酶活性,增强对百草枯的抗性[５６－５８].

３．２．３　MEVＧ１　在秀丽隐杆线虫中,mevＧ１能够编码线

粒体中琥珀酸脱氢酶细胞色素b５６０亚单位的直系同源

物,这是氧化磷酸化所必需的[５９],当它发生突变时,体内

会产生过量的超氧阴离子,使线虫对氧化条件敏感[６０].

Lim 等[６１]研究秀丽隐杆线虫摄入麦醇溶蛋白诱导的应激

反应时发现,秀丽隐杆线虫摄入麦醇溶蛋白后,体内细胞

中的活性氧的产生显著增加,导致对氧化应激敏感的

mevＧ１突变体泵吸速率下降最为严重,因此麦醇溶蛋白很

有可能通过mevＧ１途径造成线虫产生氧化应激反应.而

摄入蓝莓提取物后会使线虫体内抗氧化基因上调,包括

有mevＧ１、sknＧ１、sodＧ３、catＧ１ 等,从而提高线虫的抗氧化

应激能力[６２].

３．２　研究方法

目前的研究主要通过测定细胞内活性氧(ROS)和氧

化酶含量、氧化应激反应来评价食品的抗氧化性.ROS
含量主要是利用荧光分光光度计或荧光显微镜等测定荧

光探针在细胞内被自由基氧化后发出的荧光强度,常用

的荧光探针是 ２′,７′Ｇ二氯二氢荧光素二乙酸 酯 (DCFＧ

DA)[４５].氧化酶含量通常是通过试剂盒或分光光度计法

进行测定,主要是测定超氧化物歧化酶和过氧化氢酶,分

光光度法测定的原理在于体系内加入发色基团后,氧化

剂能够使发色基团发色,而酶则与氧化剂反应抑制显色,

通过分光光度计测定显色的深浅来判断酶活力[４６].最后

一种测定抗氧化性的方式是通过氧化应激反应来测定,

这种方法是通过在培养基中加入氧化剂,对线虫产生致

命的氧化应激,观察在这种环境下线虫的存活率,通过存

活率的百分比来判断食品是否对秀丽隐杆线虫具有抗氧

化作用,在此过程中所用到的抗氧化剂包括百草枯[４７]、叔
丁基过氧化氢[４５]等.

在秀丽隐杆线虫用于评价食品的抗氧化功能中,除

上述物质外,咖啡因[６３]、香豆酸[６４]、花青素[１５]等也能够

提高线虫抗氧化能力.虽然目前关于食品对秀丽隐杆线

虫抗氧化能力的影响研究报道较多,但食品种类繁多,其

中的营养成分复杂,依然还有很多成分未能得到充分的

研究,例如矿物质元素,且对不同食品混合食用对抗氧化

能力的影响目前研究较少,因此通过秀丽隐杆线虫研究

食品抗氧化功能具有良好的前景.

４　展望

秀丽隐杆线虫作为食品营养功能研究的优良模型,

弥补了体外(生化试验、细胞试验)研究模型的不足,搭建

起了连接体外和体内研究的桥梁.而且,目前食品中的

功能成分尚未得到充分研究;混合食品提取液后对秀丽

隐杆线虫体内调节的影响研究较少;体内调节途径以及

调节机制之间的相互作用尚未完全明确等.因此,利用

秀丽线虫寿命短、繁殖快等优点,作为食品营养功能的高

通量筛选模型,有助于发掘出具有优良的抗肥胖、抗衰老

和抗氧化等功能的食品成分;另外线虫便于分子生物学

操作,并与人类基因具有高度同源性,可以结合基因组技

术和代谢组学技术研究食品中的功能性成分对线虫基因

的影响和调控机制,为食品的抗肥胖、抗衰老和抗氧化的

功能研究提供新的理论依据.
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