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摘要      可乐是一种高糖碳酸饮料 , 学者们普遍认为过量饮用可乐会影响机体糖脂代谢 , 诱
发肥胖 , 但缺乏实验证据。该研究以6周龄雄性C57BL/6J小鼠为研究对象 , 以可乐代替饮用水饲养

小鼠3个月 , 旨在确定可乐对小鼠体质量、糖脂代谢和行为的影响。结果表明 , 与饮用水组小鼠相

比, 可乐组小鼠采食量显著减少, 体质量、脂肪和肝脏的质量均显著下降。通过对脂肪组织基因表

达情况进行分析发现 , 可乐组小鼠的脂合成基因 (FAS、PPARγ、aP2)、脂分解基因 (ATGL、LPL、
HSL)的表达水平均显著升高。行为学分析结果表明 , 可乐组小鼠在旷场实验中表现出更高的活跃

度 , 在强迫游泳和悬尾实验中更容易放弃挣扎。综上所述 , 可乐代替饮用水会抑制小鼠食欲 , 减少

体质量和脂肪的累积, 且能够增加其活跃度。
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Effects of Cola as the Only Drinking Liquid on Mice Health
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Abstract       Cola is a kind of carbonated drink with a high content of sugar, which affects glycolipid metabo-
lism if drinking excessively. Thus, Cola is generally believed to be a factor of inducing obesity, but this opinion 
lacks of experimental evidence. In this study, in order to determine the effects of Cola on body weight, glycolipid 
metabolism and behavior of mice, 6-week-old male C57BL/6J mice were fed with Cola as the only drinking liquid 
for three months. The results showed the food intake, body weight, fat weight and liver weight of the mice in the 
Cola-drinking group significantly decreased compared with those of the mice in the water-drinking group. Gene ex-
pression analysis revealed that both adipogenesis genes (FAS, PPARγ, aP2) and lipolytic genes (ATGL, LPL, HSL) 
in adipose tissues were up-regulated in the Cola-drinking group. In the behavioral analysis, Cola-drinking mice 
showed higher activity in open field experiments, and were more likely to give up struggling in forced swimming 
and tail suspension experiments. In summary, Cola as the only drinking liquid suppresses mice appetite, reduces 
body weight and fat accumulation, but increases their activity.
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随着社会经济的发展和人们生活水平的提高, 
肥胖人群不断增多。肥胖与多种疾病密切相关, 严
重威胁人类健康[1]。学者们针对肥胖的诱因开展了

研究, 发现了饮食结构、生活习惯、运动和遗传等

多种相关因素[2]。其中饮食决定着机体摄入能量的

多少, 在肥胖发生过程中发挥重要作用。高脂高糖

的饮食可以诱发肥胖[3-4], 每100 mL可乐含有10.6 g
的糖, 且蛋白质、脂肪的含量为零, 是名副其实的高

糖饮料, 因此人们普遍认为, 饮用可乐能够导致体质

量增加。由于可乐成分复杂、配方保密, 所以鲜有

研究者聚焦可乐对体质量和健康的影响。

通过观察发现, 一方面人们喜爱可乐的口感, 
另一方面又担心饮用可乐不利于身体健康。鉴于此, 
本实验室将“长期饮用可乐”视为一种生活习惯, 以
可乐代替饮用水喂养小鼠11周。本研究对小鼠的体

质量、脂肪组织重量、成脂标志基因的表达水平和

行为学指标进行分析, 以评估可乐对小鼠健康的影

响。结果表明, 饮用可乐能够降低小鼠食欲, 减缓体

质量增加和脂肪累积, 且血糖无异常。本研究提供

了可乐对健康的影响的实验证据, 得出了与日常认

知不同的实验结论。

1   材料与方法
1.1   实验动物

本实验室从苏州大学 –剑桥基因组中心购买

C57BL/6J品系小鼠 , 将小鼠饲养于嘉兴学院医学院

SPF级动物房中 , 通过扩繁得到实验所需小鼠。准备

体质量20 g、6周龄的C57BL/6J雄性小鼠20只, 将其随

机分为两组: 10只饮用水(Water)组小鼠以纯净水为唯

一饮用水 , 10只可乐 (Cola)组小鼠以可口可乐为唯一

饮用水, 按照实验要求, 喂养11周。在喂养过程中, 每
周检测体质量、摄食量和血糖 , 观察小鼠状态 [5]。小

鼠饲养条件为从早上9点开始进行12 h明暗循环, 设定

(25±1) °C恒定温度和40%~60%相对湿度。上述动物

实验均遵照《中华人民共和国实验动物管理条例》的

相关规定进行 , 并已通过嘉兴学院医学院动物实验及

实验动物伦理委员会审查批准。

1.2   试剂及仪器

TRIzol试剂购自Invitrogen公司; 反转录试剂盒

购自TaKaRa公司; SYBR Green试剂购自康为世纪生

物科技有限公司; DEPC购自Sigma公司; 酶联免疫吸

附测定(ELISA)试剂盒和甘油三脂试剂盒购自南京

建成公司; 葡萄糖购自生工生物工程(上海)股份有

限公司; 胰岛素购自丹麦诺和诺德公司; BCA蛋白质

测定试剂盒购自北京康为世纪生物科技有限公司;
抗体均购自CST公司; 引物由通用生物有限公司合

成。

MP珠磨仪购自MP BIO公司; 核酸测定仪和实

时定量PCR仪购自Thermo公司; 血糖仪购自三诺生

物传感股份有限公司; 多功能酶标仪购自Tecan公
司; 多功能凝胶成像系统购自Bio-Rad公司; 电子秤

购自Ohaus公司。

1.3   饲料转化效率和器官指数的测定

根据测出的小鼠体质量、摄食量和各器官的质

量, 分别通过以下公式计算得到小鼠的饲料转化效

率和器官指数: 饲料转化效率=体重增加的质量/消
耗的饲料质量, 器官指数=器官质量/小鼠体质量。

1.4   葡萄糖耐受性实验(glucose tolerance test, GTT)
小鼠禁食12 h后, 称重, 测血糖并记为小鼠0 min时的

血糖值。测完后让小鼠适应30 min, 开始腹腔注射葡萄

糖溶液, 注射剂量为2 g/kg。注射完后在15 min、30 min、
60 min、90 min、120 min和150 min测量小鼠的血糖值[6]。

1.5   胰岛素敏感性实验(insulin sensitivity test, IST)
将小鼠禁食6 h, 称重, 测血糖记为小鼠0 min的血

糖值。测完后让小鼠适应30 min, 然后开始腹腔注射

稀释好的胰岛素溶液 , 注射剂量为0.5 U/kg。注射后

15 min、30 min、60 min、90 min、120 min和150 min
测量小鼠的血糖值[7]。

1.6   行为学实验

通过旷场[8]、悬尾[9]、morris水迷宫[10]以及强迫

游泳[9,11]等行为学实验, 分析长期饮用可乐对小鼠活

跃程度、抗压能力和学习记忆能力的影响。

1.7   取样与测量

利用乙醚迷晕小鼠 , 通过眼眶静脉取血后 , 断
颈处死小鼠 , 取后颈部皮下棕色脂肪、腹股沟白

色脂肪、附睾白色脂肪和肝脏组织 , 称重后冻存

于 –80 °C冰箱。将血液置于 4 °C条件下静置过夜 , 
然后于3 500 r/min、4 °C离心20 min, 取上清[12], 利
用 ELISA试剂盒检测血清中脂联素 (adiponectin, 
ADPN)含量 ; 利用甘油三酯试剂盒检测血清甘油三

酯(triglyceride, TG)含量。

1.8   qRT-PCR检测

利用TRIzol裂解法提取样品的总RNA, 根据反转

录试剂盒步骤进行反转录 , 采用Thermofisher Quant-
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Studio 3定量PCR仪检测食欲相关基因[厌食前阿片黑

素皮质激素 (pro-opiomelanocotin, POMC)、促食欲素

相关肽(agouti-related peptide, AgRP)]、脂分解基因[过
氧化物酶体增殖剂激活受体 -γ(peroxisome prolifera-
tors-activated receptors-γ, PPARγ)、脂肪酸合成酶 (fatty 
acid synthase, FAS)、脂肪细胞型脂肪酸结合蛋白 (adi-
pocyte fatty acid binding protein, aP2)]和脂合成基因[脂
肪甘油三酯脂酶 (fatty triglyceride lipase, ATGL)、脂

蛋白脂酶 (lipoprteinlipase, LPL)、激素敏感性脂肪酶

(hormone-sensitive lipase, HSL)]在组织中的相对表达

水平。25 μL反应体系包括 : 12.5 μL SYBR Premix Ex 
TaqTM (2×)、1 μL上游引物(10 μmol/L)、1 μL下游引物

(10 μmol/L)、2 μL cDNA模板、8.5 μL ddH2O。qRT-
PCR的扩增程序如下: 95 °C预变性30 s; 95 °C变性5 s, 
60 °C退火30 s, 72 °C延伸30 s, 共40个循环。机器默认

溶解曲线, 每个实验均重复3次。以β-actin为内参基因, 
以2–ΔΔCt法计算基因相对表达丰度[13], 引物序列见表1。
1.9   Western blot分析

提取腹股沟脂肪和附睾脂肪组织的总蛋白 , 使
用BCA蛋白质测定试剂盒测定蛋白浓度 , 加入1/4体
积的蛋白上样缓冲液 , 混合后煮沸变性10 min。将

变性后的蛋白质进行10% SDS-PAGE电泳 , 然后将

蛋白质转移至PVDF膜上 , 用5%脱脂奶粉常温封闭

2 h, 之后用一抗 (1:500)于4 °C孵育过夜 ; 第2天洗膜

后 , 用5%脱脂奶粉稀释辣根过氧化物酶标记的二抗

(1:1000)常温孵育1.5 h, 再次洗膜后, 加发光液, 利用

Bio-Rad成像系统曝光, 使用Image Lab软件测定灰度

值 , 以β-tubulin作为内参 , 计算目标蛋白与内参灰度

值的比值得到其相对表达水平[14]。

1.10   数据分析

采用Prism 6.0软件作图, 利用SPSS 18.0软件

进行统计分析, 实验数据以均数±标准差(x
_
±s)表示, 

各组间的差异用t检验(Student’s t test)进行检验。

P<0.05表示差异具有统计学意义。

2   结果
2.1   小鼠体质量和脂肪积累的分析

为了明确饮用可乐对机体健康的影响, 本研究

以雄性C57BL/6J小鼠为模型, 开展了3个月的可乐

代替饮用水的饲养实验, 检测了小鼠体质量、摄食

量及血糖的变化。结果表明, 与Water组相比, Cola
组小鼠的体质量(图1A和图1B)和采食量(图1C)均显

著降低, 而饲料转化效率和血糖并无差异(图1D和

图1E)。对小鼠下丘脑中与食欲相关的基因的表达

表1   qRT-PCR引物序列

Table 1   The primer sequences used for qRT-PCR analysis
基因

Gene
引物序列(5'→3')
Primer sequence (5'→3')

POMC F: TTA AGC CGG TGG GCA AGA

R: GGA CCT GCT CCA AGC CTA AT

AgRP F: CTT TGG CGG AGG TGC TAG AT

R: TGC GAC TAC AGA GGT TCG TG

aP2 F: AAG AAG TGG GAG TGG GCT TTG

R: CTC TTC ACC TTC CTG TCG TCT G

PPARγ F: CCA AGA ATA CCA AAG TGC GAT CA

R: CCC ACA GAC TCG GCA CTC AAT

FAS F: AGT TGC CCG AGT CAG AGA A

R: CGT CGA ACT TGG AGA GAT CC

HSL F: GCT GGG CTG TCA AGC ACT GT

R: GTA ACT GGG TAG GCT GCC AT

ATGL F: TTC GCA ATC TCT ACC GCC TC

R: AAA GGG TTG GGT TGG TTC AG

LPL F: CCA ATG GAG GCA CTT TCC A

R: TGG TCC ACG TCT CCG AGT C

β-actin F: GTC CCT GAC CCT CCC AAA AG

R: GCT GCC TCA ACA CCT CAA CCC
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量进行检测, 在可乐(Cola)组小鼠下丘脑中抑制食欲

POMC基因的表达显著升高(图1F), 促进食欲AgRP
基因表达显著降低(图1G)。

将小鼠处死解剖后, 进一步分析其脂肪和肝

脏组织。发现Cola组小鼠的腹股沟脂肪、附睾脂

肪、棕色脂肪和肝脏的质量均极显著低于Water组
(P<0.01, 图2A~图2D), 并且单位体质量的脂肪占比

显著降低(P<0.01, 图2E)。
2.2   小鼠行为学分析

利用旷场实验、悬尾实验、强迫游泳实验和

Morris水迷宫实验, 分析可乐代替饮用水对小鼠活

跃度、抗压能力、学习能力和记忆能力的影响。

将实验小鼠置于旷场实验箱中, 摄像机记录

其活动规律。对影像进行分析发现, Cola组小鼠的

水平运动次数、中央区活动时间和粪便粒数都与

Water组差异不显著, 但其垂直运动次数有显著上升

(图3A), 因此推断饮用可乐增强了小鼠的兴奋度。

在悬尾实验(图3B)和强迫游泳实验(图3C)中, 
Cola组小鼠起初挣扎比Water组更剧烈, 但绝对不动

时间均显著高于Water组, 因此推断长期饮用可乐可

能导致小鼠在压力环境下更容易放弃。

采用Morris水迷宫实验对小鼠的学习记忆能力

进行分析, 在连续5天隐藏平台获得实验(图3D)和第

6天空间探索实验 (图3E)中 , Cola组小鼠与Water组
小鼠的学习记忆能力无显著性差异 , 所以推断长期

饮用可乐对小鼠的学习能力和记忆力无显著影响。

2.3   小鼠胰岛素敏感性、葡萄糖耐受性、血清

TG和ADPN含量分析

小鼠禁食12 h后 , 通过腹腔注射葡萄糖 (2 g/kg), 
于注射后15 min、30 min、60 min、90 min、120 min
和150 min, 取尾静脉血液 , 以检测血糖浓度。结果显

示, Cola组小鼠的血糖浓度在15 min时显著高于Water
组小鼠(图4A), 两组数据在其他时间点无显著性差异, 
通过计算两组的曲线下面积发现 , 两组数据整体无显

著性差异。为了进一步验证此结果 , 对小鼠胰岛素敏

感性进行了检测。发现与Water组小鼠相比, Cola组小

鼠的血糖浓度在注射胰岛素60 min后低于Water小鼠 , 
在90 min时达到极显著差异水平 (图4B), 但通过计算

两组曲线下面积发现 , 两组数据整体无显著性差异。

因此 , 推断饮用可乐3个月对小鼠的葡萄糖耐受性和

胰岛素耐受性无显著影响。

检测血清中TG的含量发现, Cola组小鼠血清中

A: 体型对比; B: 体质量对比; C: 摄食量对比; D: 饲料消化率对比; E: 血糖对比; F: 下丘脑中POMC基因表达; G: 下丘脑中AgRP基因表达。

*P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001, 与Water组比较。

A: body shape comparison; B: body weight comparison; C: food intake comparison; D: feed conversion rate comparison; E: blood glucose comparison; 
F: mRNA relative expression of POMC in hypothalamic tissue; G: mRNA relative expression of AgRP in hypothalamic tissue. *P<0.05, **P<0.01, 
***P<0.001 vs Water group.

图1   可乐代替饮用水对小鼠体型、体质量、摄食量和血糖的影响

Fig.1   The effects of Cola as the only drinking liquid on body shape, body weight, food intake and blood glucose
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图2   可乐代替饮用水对小鼠脂肪组织和肝脏质量的影响

Fig.2   The effects of Cola as the only drinking liquid on the weights of adipose tissue and liver of mice

A: 旷场实验; B: 悬尾实验中小鼠不动时间; C: 强迫游泳中小鼠不动时间; D: Morris水迷宫逃避潜伏期实验: 小鼠在1~5天隐藏平台获得实

验中逃避潜伏期时间(n=10); E: Morris水迷宫探索实验: 小鼠在第6天探索实验中1 min内穿越原平台位置次数(n=10)。*P<0.05, **P<0.01, 
****P<0.000 1, 与Water组比较。

A: results of the open filed test; B: the immobility time of mice in the tail suspension test; C: the immobility time of mice in forced swimming test; 
D: the escape latency of the mice in the water maze test on the hidden platform 1st to 5th days (n=10); E: the number of times of the mice crossed the 
original platform position within 1 min in the 6th on the scape experiment in the water maze test (n=10). *P<0.05, **P<0.01, ****P<0.000 1 vs Water 
group.

图3   可乐代替饮用水对小鼠行为的影响

Fig.3   The effect of Cola as the only drinking liquid on mice behavior
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TG的含量显著低于Water小鼠(图4C), 但Cola组小鼠

和Water组小鼠的ADPN无显著差异(图4D)。
2.4   小鼠成脂标志基因和其蛋白表达丰度分析

利用qRT-PCR和Western blot分析Water组和Cola
组小鼠腹股沟脂肪组织、附睾脂肪组织、棕色脂肪

组织和肝脏组织中成脂标志基因及其蛋白的表达情

况。与Water组小鼠相比, Cola组小鼠的脂肪和肝脏组

织中脂肪细胞分化标志基因PPARγ(图5A)、脂合成基

因FAS、aP2(图4B和图4C)和脂分解基因ATGL、LPL、

HSL(图 4C~图 4E)的表达量均升高 , 且FAS、aP2、
ATGL、HSL蛋白在腹股沟脂肪和附睾脂肪中的表达

也均上升 , 提示长期饮用可乐不仅加强了脂生成 , 也
加强了脂分解 , 即长期饮用可乐导致小鼠脂肪代谢速

度有所提升。

2.5   小鼠p38MAPK信号通路分析

提取腹股沟脂肪和附睾脂肪组织的总蛋白进行

Western blot分析, 以检测p-p38、p38和β-tublin的蛋白表

达水平(图6A)。经灰度分析发现, 与Water组小鼠相比, 

A: 小鼠葡萄糖耐受性分析和曲线下面积; B: 小鼠胰岛素敏感性和曲线下面积; C: 小鼠血清中甘油三酯含量; D: 小鼠血清中ADPN蛋白的变

化。*P<0.05, **P<0.01, 与Water组比较。

A: glucose tolerance and area under curve (AUC); B: insulin sensitivity and AUC; C: serum triglyceride content; D: serum ADPN content. *P<0.05, 
**P<0.01 vs Water group.

图4   可乐代替饮用水对小鼠葡萄糖耐受性、胰岛素敏感性和血清中TG、ADPN的影响

Fig.4   The effects of Cola as the only drinking liquid on glucose tolerance, insulin sensitivity, TG and ADPN in serum of mice
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Cola组小鼠的脂肪组织中p38磷酸化水平显著下降(图
6B)。此结果提示, 长期饮用可乐能降低脂肪组织中p38
信号通路的活性。

3   讨论 
肥胖人群中糖尿病、高血压、高血脂、心

脑血管疾病以及一些癌症的发病率显著高于普通

人群 , 解析肥胖的成因有助于预防肥胖的发生 [3]。

在肥胖形成的诸多原因中 , 饮食结构是重要因素

之一 [15]。因此 , 模拟人群饮食习惯的实验动物模

型被广泛用于阐明肥胖和代谢紊乱的机制。本研

究通过可乐代替饮用水 , 得到大量饮用高糖饮料

形成的肥胖动物模型。在以前的研究中发现 , 无
论是长期饮用含有高浓度葡萄糖水还是饮用高

浓度果葡糖浆水均会造成机体肥胖 [2,16]。可乐是

高糖的碳酸饮料 , 其组分含有果葡糖浆和葡萄糖 , 
在一般的认知中 , 长期饮用可乐会引起机体肥胖 , 
但是在本研究中 , 打破了这一认知。我们发现饮

用可乐的小鼠体质量显著低于饮用水的小鼠体质

量, 而且血糖无异常, 且脂肪积累减少。通过对小

鼠的摄食量进行检测发现 , 饮用可乐的小鼠摄食

量显著低于饮用水的小鼠摄食量 , 结合下丘脑中

控制食欲的两个基因 POMC和 AgRP的表达水平

分析 ,  推断饮用可乐抑制了小鼠的食欲 ,  减少了

采食量 , 从而导致小鼠体质量和白色脂肪的质量

显著降低。可乐配方中除了糖类外 , 还含有二氧

化碳和咖啡因等食品添加剂。有研究表明 , 在餐

前0.5~4.0 h摄入咖啡因是有抑制食欲的作用的[17], 这

A~F: 脂肪标志基因PPARγ、FAS、aP2、ATGL、LPL、HSL在小鼠腹股沟脂肪组织(iWAT)、附睾脂肪组织(eWAT)、棕色脂肪组织(BAT)和肝脏

组织(Liver)中的表达; G: FAS、aP2、ATGL、HSL蛋白在腹股沟脂肪和附睾脂肪中的表达水平。*P<0.05, **P<0.01, 与Water组比较。

A~F: the expression of fat marker genes PPARγ, FAS, aP2, ATGL, LPL, HSL in inguinal adipose tissue (iWAT), epididymal adipose tissue (eWAT), 
brown adipose tissue (BAT) and liver tissue (Liver); G: levels of FAS, aP2, ATGL, HSL protein in inguinal fat and epididymal fat. *P<0.05, **P<0.01 
vs Water group.

图5   可乐代替饮用水对小鼠脂肪标志基因和蛋白丰度表达的影响

Fig.5   The effect of Cola as the only drinking liquid on the expression of adipose marker genes and protein abundance in mice
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或许是长期饮用可乐导致小鼠食欲降低的原因。

脂肪组织的沉积也与多种调控因子有关 , 其中最

关键的促进因子有PPARγ、FAS和aP2等 , 它们参与脂

肪细胞分化和脂肪酸合成 , 是脂肪细胞成脂的标志性

基因 [18-20]。PPARγ属于核激素受体 , 能够促使纤维细胞

或老骨髓间充质干细胞向脂肪细胞分化 [21]。FAS是脂

肪酸合成的关键酶 , 动物体内脂肪沉积所需要的脂肪

酸大多数来自于脂肪酸的从头合成 , 脂肪酸从头合成

由脂肪酸催化乙酰辅酶A和丙二酸单酰辅酶合成脂肪

酸 , 进而合成甘油三酯 [22]。aP2是脂肪细胞的一个终末

分化标记物和细胞质脂质伴侣 [23], 在脂肪酸代谢和脂

肪沉积途径中促进细胞摄取长链脂肪酸 [24]。通过qRT-
PCR和Western blot分析发现 , 长期饮用可乐使PPARγ、
aP2和FAS的mRNA及蛋白表达水平均显著升高。脂肪

组织中甘油三酯的积累是一个动态的过程 , 包含甘油

三酯合成和水解。所以 , 脂解过程可以从另一方面揭

示脂肪细胞分化的原理, HSL是激素敏感性甘油三酯脂

肪酶, 是脂肪分解限速酶, 在脂肪动员中起决定性作用, 
其活化形式为磷酸化形式, 可直接作用于脂肪, 使甘油

三酯水解为甘油二酯 [25]。ATGL是脂解过程中的限速

酶, 对脂解起到关键作用[26]。LPL也是脂质代谢关键酶, 
主要在脂肪组织和骨骼肌实质细胞的粗面内质网合成, 
随后要经过复杂的细胞内加工 , 其活性和浓度是影响

机体血脂浓度的关键因素 [27]。本研究发现 , 可乐能够

促进脂肪组织中ATGL、LPL和HSL的mRNA表达, 这暗

示了长期饮用可乐加快小鼠体内脂代谢的发生 , 从而

抑制脂肪沉积。

p38 MAPK信号通路为MAPK家族的重要成员, 能
够将细胞外信号传递入细胞内 , 并对炎症反应、细胞

A: p-p38和p38在小鼠脂肪组织中的丰度分析; B: p-p38和p38丰度比的定量分析。iWAT, 腹股沟脂肪组织; eWAT, 附睾脂肪组织。*P<0.05, 
**P<0.01, 与Water组比较。

A: Western blot studies examining p-p38 and p38 in the adipose tissues of mice; B: quantitative analysis of the abundance ratio of p-p38 and p38. iWAT, 
inguinal adipose tissue; eWAT, epididymal adipose tissue. *P<0.05, **P<0.01 vs Water group.

图6   可乐代替饮用水对小鼠p38MAPK信号通路的影响

Fig.6   The effect of Cola as the only drinking liquid on p38MAPK signaling pathway in mice
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生长、分化、凋亡等细胞生命活动发挥调节作用 [28]。

ZHANG等[29]的研究表明, p38MAPK蛋白相关信号通路

的激活与代谢综合征(metabolic syndrome, MS)大鼠脂肪

组织的增生密切有关。SB203580可以通过阻断p38信
号传导途径抑制小鼠3T3-L1细胞系分化为脂肪细胞 , 
其表现为脂滴形成减少 , 脂肪细胞特异性基因表达降

低等 [30]。在小鼠细胞中的研究发现 , p38MAPK的活性

在前体脂肪细胞分化过程中逐渐降低 ; 并且p38MAPK
的抑制剂PD169316可促进脂肪细胞分化标志基因

CCAAT/增强子结合蛋白β和过氧化物酶增值物激活受

体-γ的表达 [31]。在我们的前期研究中也发现 , 抑制p38
的活性可以显著降低脂肪细胞中的脂解作用 [32]。本实

验进一步探究了饮用可乐对p38 MAPK信号通路中关

键蛋白表达的影响。Western blot结果表明, 饮用可乐小

鼠的脂肪组织中p38的磷酸化水平显著降低 , 提示可乐

可能通过抑制p38的活性, 进而抑制脂肪的沉积。

为了深入评估可乐对小鼠健康的影响 , 本文采用

了一系列压力环境 , 对可乐组小鼠的行为学与生理学

进行分析。在强迫游泳实验和悬尾实验中 , 可乐组小

鼠静止不动的时间比饮用水组小鼠的长 , 推断可乐能

够导致小鼠在压力环境下更容易放弃 ; 在旷场实验中 , 
可乐组小鼠对新环境的自主活动性均显著上升。这些

研究揭示, 长期饮用可乐是能够影响生物体的行为的。

综上所述, 饮用可乐可能通过抑制食欲, 减少小鼠

的摄食量, 进而降低小鼠体重和血清中TG的含量。
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