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摘要：随着功能性食品产业快速发展，兼具安全性与代谢调节作用的新型甜味配料成为研究热点，D-阿洛酮糖凭借独特的理化

特性与生理活性，在代谢健康调控领域具备广阔应用前景，但不同人群的适配性与功效稳定性仍缺乏系统论证。本文系统梳理并综述

了国内外关于 D-阿洛酮糖的人群随机对照试验及膳食干预研究数据，从急性、中长期膳食暴露的角度，对比分析了其在健康及代谢

异常人群中的安全性与健康效应，旨在探讨不同特征人群对 D-阿洛酮糖的胃肠道耐受情况及其健康调控作用，为其安全使用及功能

性食品的开发提供循证支撑。文献综述结果表明：安全性方面，适量摄入 D-阿洛酮糖胃肠道耐受性良好，高剂量摄入可能引发轻微

腹泻，人体单次最大无作用剂量为 0.40~0.55 g·kg-1 BW，最大日总无效应剂量约为 0.9 g·kg-1 BW。功效性方面，急性 D-阿洛酮糖干预

能显著平抑餐后血糖与胰岛素激升；中长期干预在辅助减重及缓解肝脏脂肪变性方面具备潜力，但在体脂肪调节方面结果尚存争议，

部分研究在特定人群（如 2 型糖尿病患者）中观察到体脂增加的现象。当前研究仍存在样本量有限、干预期较短、观察指标单一、重

要混杂因素控制不足及国内人群研究数据空白等不足。总之，D-阿洛酮糖是安全性较高、具备糖脂代谢调控优势的新型功能配料。

未来需开展针对中国人群的大样本、长周期的临床试验，深入探究其分子机制，弥补本土临床数据空白，进一步完善其应用依据，为

代谢健康干预及功能性食品开发中的精准、规范应用提供科学支撑。 
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Abstract: Novel sweeteners that offer both high safety and metabolic regulation have become a research hotspot in the food industry. Due 

to its unique physicochemical properties and physiological activities, D-allulose (D-psicose) demonstrates broad application potential in the field 

of metabolic health management. However, a systematic evaluation of its suitability and consistent efficacy across diverse populations is still 

lacking. This paper systematically reviews domestic and international human randomized controlled trials and dietary intervention studies on 

D-allulose. By examining acute, medium to long-term dietary exposures, the safety and health effects of D-allulose in healthy individuals and 

those with metabolic abnormalities were compared and analyzed. This review aims to elucidate the gastrointestinal tolerance and 

health-regulating effects of D-allulose in populations with distinct characteristics, providing evidence-based support for its safe utilization and 

the development of functional foods. Current literature indicates that, in terms of safety, moderate intake of D-allulose is well tolerated in the 

gastrointestinal tract, whereas high-dose intake may induce mild diarrhea. The single maximal no-effect level (MNEL) in humans is estimated at 

0.40~0.55 g·kg-1 body weight (BW), and the maximum daily total MNEL is approximately 0.9 g·kg⁻¹ BW. Regarding efficacy, acute D-allulose 

intervention can significantly attenuate postprandial blood glucose and insulin surges, while medium and long-term intervention has potential in 

assisting weight loss and alleviating liver steatosis, but its effect on body fat regulation remains controversial, with some studies observing an 

increase in body fat in specific populations (e.g., type 2 diabetes mellitus patients). Nevertheless, current research is limited by small sample 
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sizes, short intervention durations, single observational indicators, insufficient control of major confounding factors, and a lack of clinical data in 

the domestic population. In conclusion, D-allulose is a novel functional ingredient characterized by high safety and multiple benefits on glucose 

and lipid metabolism regulation. Future large-scale, long-term clinical trials targeting the Chinese population are warranted to deeply explore its 

molecular mechanisms, fill the gap in domestic clinical data, and provide scientific support for its precise and standardized application in 

metabolic health interventions and functional food development. 
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D-阿洛酮糖（D-allulose 或 D-psicose）是自然界中极其罕见的 D-果糖 C-3 差向异构体。作为一种极具潜力的

天然稀有单糖，其甜度约为蔗糖的 70%，而能量仅为 0.4 kcal·g
-1，约为蔗糖热量的十分之一。在吸收动力学层面，

人体摄入的 D-阿洛酮糖极少在小肠内被代谢转化为能量，约 70%在 0~12 小时内以原形通过肾脏随尿液排出，且

在大肠内的微生物发酵程度极低[1]。近年来，多项机制研究与临床试验表明，D-阿洛酮糖不仅能够作为低热量甜

味剂，在平稳餐后血糖、改善骨骼肌及外周组织胰岛素抵抗以及调节异位脂质沉积方面发挥积极的健康作用[2-4]。

在改善糖代谢方面，D-阿洛酮糖可以诱导肝纤维母细胞生长因子 21（Fibroblast Growth Factor 21，FGF21）的分泌，

激活动物催产素神经元进而减少糖分的摄入[5,6]。D-阿洛酮糖竞争性占据肠粘膜葡萄糖转运蛋白（如葡萄糖转运蛋

白 5（Glucose Transporter 5，GLUT5）和葡萄糖转运蛋白 2（Glucose Transporter 2，GLUT2）），还能竞争性抑制

肠道 α-葡萄糖苷酶的活性，从而显著延缓膳食碳水化合物的消化与吸收入血[7]。D-阿洛酮糖可以通过物理性扩张

肠腔[8]或通过依赖 GLUT5
[9]刺激肠道 L 细胞大量释放胰高血糖素样肽-1（Glucagon-Like Peptide-1，GLP-1），GLP-1

的分泌量提升，可以有效减少动物的摄食量[9]，同时这种肠道源性 GLP-1 能够与胰岛素协同，激活左侧迷走神经

传入纤维，通过“肠-脑-肝”轴显著增强机体的外周胰岛素敏感性，D-阿洛酮糖还可以通过改善异位脂肪沉积来改

善骨骼肌胰岛素抵抗[4]，进而改善血糖代谢[2]。在改善脂代谢方面，D-阿洛酮糖能显著下调固醇调节元件结合蛋

白-1c 等核心转录因子的表达，进而抑制脂肪酸合成酶（Fatty Acid Synthetase，FAS）和乙酰辅酶 A 羧化酶（Acetyl 

Coa Carboxylase，ACC）的活性，从源头阻断肝脏的从头脂肪生成[10]。D-阿洛酮糖能够激活细胞能量感受器腺苷

酸活化蛋白激酶（AMP-activated protein kinase，AMPK），进而上调 SIRT1-PGC-1α信号通路，促进线粒体呼吸和

脂肪酸 β-氧化[11]。D-阿洛酮糖还能通过中枢瘦素和胃饥饿素神经元抑制减少食物摄入改善肥胖[12]。更重要的是，

D-阿洛酮糖能有效减少骨骼肌及肝脏等关键器官的异位脂肪沉积[4]，抑制内质网应激，保护 GLP-1 受体不被降   

解[13]，从而显著抑制脂肪生成、减轻肥胖、综合纠正代谢综合征引发的脂质代谢紊乱。 

基于其卓越的理化特性与代谢优势，D-阿洛酮糖的全球合规化进程正在加速。目前其已获得美国食品药物管

理局（Food and Drug Administration，FDA）等多个国家和监管机构的认可。2024 年，澳大利亚和新西兰食品标

准局（Food Standards Australia New Zealand，FSANZ）正式批准 D-阿洛酮糖作为新型食品（Novel food）用于各

类常规食品中[14]。我国国家卫生健康委员会亦于 2025 年 7 月发布公告，正式批准 D-阿洛酮糖为新食品原料[15]。

然而，与上述积极态度形成显著对比的是，欧盟食品安全局（European Food Safety Authority，EFSA）在 2025 年

发布的科学意见中对其广泛应用持更为谨慎的保留意见[16]。EFSA 指出，当前研究在长期人体暴露数据、大剂量

下的胃肠道安全耐受阈值、以及潜在代谢副产物的长期健康影响方面仍存在证据缺口，亟需更高质量的临床数据

以明确其安全应用边界[16]。 

现阶段关于 D-阿洛酮糖安全性和功效性的综述，多侧重于其体外理化性质验证或啮齿类动物模型的机制探

讨。由于种属间生理结构与代谢通路的固有限制，动物实验的结果难以直接外推至真实的人体生理环境。因此，

为更加明确其安全性和潜在健康作用，并指导食品工业的精准应用，本文系统性地梳理了近年来国内外针对 D-

阿洛酮糖人体干预的研究数据。本文着重对不同目标人群（健康成人、儿童及糖脂代谢异常人群等）D-阿洛酮糖

摄入下的安全性进行客观归纳，并批判性探讨其在人体内发挥的真实临床健康作用，旨在为 D-阿洛酮糖在特医食

品及功能性食品配料中的深层次开发提供严谨的循证医学依据。 

1  国际法规概况 

从全球来看，D-阿洛酮糖的认可度较高。2012 年获得美国 FDA 的公认安全（Generally Recognized as Safe，

GRAS）认证（GRAS Notice No. GRN 400），后续不同来源的 D-阿洛酮糖分别获得多次 GRAS 认证，包括 No. GRN 

498、No. GRN 693、No. GRN 828、No. GRN 893 等，2019 年 4 月，FDA 宣布将 D-阿洛酮糖排除在“添加糖”、“总



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2027, Vol.43, No.7 

3 

糖”标签之外，并将 D-阿洛酮糖的能量按 1.67 kJ·g
-1计算，使用限制更少[17]。2016 年日本消费者厅开始审批将 D-

阿洛酮糖列为功能成分的保健食品，后续日本厚生劳动省将 D-阿洛酮糖增列为允许使用的添加剂。2018 年韩国

食品药品安全部将 D-阿洛酮糖列为一种食品成分[17]。2024 年 FSANZ 发布批准通知，允许 D-阿洛酮糖作为新型

食品[14]。我国 2025 年 7 月 2 日批准 D-阿洛酮糖为新食品原料[15]，公告明确指出，婴幼儿、孕妇及哺乳期妇女不

宜食用，且建议成人每日摄入量不超过 20 g。至此，D-阿洛酮糖已在中国、美国、日本、韩国、澳大利亚、新西

兰、加拿大、墨西哥、新加坡、智利、哥伦比亚、哥斯达黎加等 14 个国家和地区的法规许可。 

与前述国家的态度不同，EFSA 在 2025 年 6 月发布的科学意见中，对 D-阿洛酮糖的安全性持保留意见[16]。

EFSA 指出申请方提供的数据在多个核心领域存在缺失，包括但不限于：（1）生产工艺与杂质验证不足：对生产

酶制剂残留及残留 DNA 的检测数据不足，高温等加工环境下的稳定性及降解产物安全性未能充分证明。（2）成

分与规格信息不完整：未明确“其他糖类、金属杂质”的具体种类与限量，规格标准模糊；液体产品水分含量、固

体产品光学旋转等关键指标数据缺失。（3）拟用与暴露评估缺陷：未按 EFSA 标准分类食品用途，摄入量估算模

型不被认可；未提供普通人群及特殊人群（儿童、老人、糖尿病患者）的暴露量数据。（4）毒理学数据缺陷：未

开展标准的遗传毒性、亚慢性、慢性毒性试验，难以进行风险评估。（5）吸收代谢（Absorption、Distribution、

Metabolism、Excretion，ADME）数据缺失：未提供人体药代动力学数据，无法明确 D-阿洛酮糖在体内的吸收、

分布、代谢与排泄路径。（6）致敏性风险未排除：未证明终产品不含生产用蛋白酶，潜在致敏性无法评估。（7）

人体临床数据严重不足：无申请方自有人体试验数据；公开研究样本量小、周期短，且缺乏婴幼儿、孕妇、糖尿

病患者等敏感人群数据；长期（≥1 年）食用安全性证据缺失。EFSA 这些反馈表明，尽管 D-阿洛酮糖在多国已合

法化，但在最高安全标准的审查下，关于其代谢副产物和长期健康影响的科研工作仍需补强。 

2  安全性 

2.1  毒理学基础与临床转化前提 

在基础毒理学层面，现有研究显示 D-阿洛酮糖具有极高的安全性边界。动物实验表明，大鼠的半数致死剂量

（Lethal Dose 50%，LD50）高达 16.3 g·kg
-1

 Body Weight（BW）[18]，且在 90 天膳食毒性研究中，未观察到有害

作用水平（No Observed Adverse Effect Level，NOAEL）为 8 000 mg·kg
-1

 BW·d
-1[19]。体外及动物急性毒性模型进

一步证实，大剂量摄入（如单剂 15 000 mg·kg
-1）不会引发系统性毒性、基因突变或染色体损伤[20]。然而，将其在

体外和动物模型中展现出的安全性结果外推至人体，离不开高质量临床循证数据的直接支撑。由于种属间肠道微

生态结构与代谢特征存在固有差异，直接评估不同特征人群真实食用 D-阿洛酮糖的临床安全性与耐受边界，是指

导产品研发的首要前提。因此，本节重点以临床流行病学视角，系统评估不同特征人群真实摄入 D-阿洛酮糖的胃

肠道耐受性及长期暴露安全性。 

目前，针对人体摄入 D-阿洛酮糖的临床安全性评价主要基于干预周期的长短分为两类：一是旨在探究单次或

极短期内、大剂量摄入下人体胃肠道耐受阈值（如腹泻发生率及最大无作用剂量）的急性干预研究；二是旨在动

态评估连续数周或数月膳食暴露下，受试者肝肾功能及全身系统性生理指标波动的亚慢性及长期研究。以下将从

这两种临床设计维度，对现有的人体安全性证据进行系统梳理。 

2.2  急性干预与胃肠道耐受性评价 

D-阿洛酮糖在小肠内极少被吸收代谢，大部分进入下消化道，因此其主要潜在不良反应集中于渗透性腹泻及

轻度胃肠道不适。多项急性干预试验（见表 1）旨在探寻其在不同人群中的最大耐受剂量与不良反应发生率。 

在健康成年人群中，剂量-反应关系的摸索已初步明确了安全阈值。Han 等[21]针对 30 名亚洲健康成人的非随

机对照研究表明，单次最大无副作用剂量（Maximal No-effect Level，MNEL）为 0.4 g·kg
-1

 BW，而每日最大总摄

入量限值为 0.9 g·kg
-1

·BW，即 60 kg 成人单次可耐受 24 g，每日最高可耐受 54 g；当单次摄入达到 0.5 g·kg
-1

 BW

时，腹泻及腹胀发生率显著上升。Iida 等[22]在针对日本健康人群的研究中也得出了相似结论，测定其最大无作用

剂量均值为 0.55 g·kg
-1

·BW，且发现 2 名男性受试者可以安全耐受 0.9 g·kg
-1

·BW，无腹泻发生，提示个体间的耐

受性存在显著差异。在固定剂量干预下，Teysseire 等[3,23]证实健康成人单次摄入 25 g D-阿洛酮糖具有良好的临床

耐受性，仅伴随极轻微且短暂的一过性胃肠道症状（如腹胀、肠鸣音等），未发生严重不良事件。 
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此外，特殊人群的急性耐受性表现较好。Risso等[24]对6~8岁儿童的随机对照试验（Randomized Controlled Trial，

RCT）研究表明，单次摄入 2.5 g 或 4.2 g 的 D-阿洛酮糖耐受性较好，研究期间有不良事件报告，均属于非严重的

轻度或中度（如头痛、恶心、牙痛、轻度痉挛、胃痛）症状；胀气症状报告最多，但各组间无显著差异；未出现

严重不良事件。针对于糖脂代谢异常人群，无论是在常规饮食中每餐添加 8.5 g 餐前服用或随餐服用，还是在 50 g

蔗糖负荷中添加高达 10 g 的 D-阿洛酮糖，2 型糖尿病（Type 2 Diabetes Mellitus，T2DM）患者及西方超重人群均

未报告严重不良反应，仅有个别受试者出现轻微稀便或针头注射导致的神经血管相关不良反应[25-27]。 

临床观察表明，虽然 D-阿洛酮糖整体安全性高，但在短时间内大剂量摄入时，部分未被吸收的糖分进入大肠

发酵，可能引发腹胀、肠鸣或轻度渗透性腹泻。在探讨 D-阿洛酮糖的胃肠道耐受性安全阈值时，需严格区分为“单

次暴露”与“日总暴露”两个维度。健康人体对 D-阿洛酮糖的单次 MNEL 约为 0.40~0.55 g·kg
-1

·BW；而在随餐饮食、

分次摄入的模式下，人体的耐受性显著提升，最大日总无效应剂量可达 0.9 g·kg
-1

·BW，将摄入量合理控制在上述

单次与日总安全阈值范围内，可减少腹胀、腹泻等胃肠道不良反应的发生，这为功能性食品的配方设计与推荐食

用量提供了明确的循证依据。 

表1 D-阿洛酮糖人群急性干预的安全性与胃肠道耐受性关键研究汇总 

Table 1 Summary of key studies on safety and gastrointestinal tolerance of acute of D-allulose intervention in human 

研究人群及样本量 干预方案（剂量与周期） 安全性及胃肠道耐受性核心结论 参考文献 

21~30 岁、身体质量指数（Body Mass 

Index，BMI）18.5~23 kg·m-2 的亚洲健康

年轻人群（n=30） 

单次单剂递增 

（0.1~0.6 g kg-1 BW）；日总剂

量递增（至 1.0 g kg-1 BW） 

MNEL 为 0.4 g kg-1 BW；每日最大总摄入量为 

0.9 g kg-1 BW；0.5 g kg-1 BW 时腹泻发生率 

显著升高（44.83%） 

[21] 

日本 20~30 岁的健康人群（n=10） 
单次递增 

（0.4~0.9 g kg-1 BW） 

男性耐受阈值为 0.5 g kg-1 BW，女性为 

0.6 g kg-1 BW；MNEL 均值为 

0.55 g kg-1 BW，且个体差异显著 

[22] 

瑞士 18~55 岁，BMI 19.0~24.9 kg·m-2、

饮食习惯正常的健康成年人（n=21） 
单次胃内管饲 25 g 未观察到对代谢性指标的显著影响 [3] 

瑞士健康人群（n=18） 单次摄入 25 g，共 6 次 
耐受性良好，无严重不良事件；轻微腹胀、肠鸣

音发生率与安慰剂相当 
[23] 

泰国年龄＞18 岁的健康人（n=30） 
单次 50 g 蔗糖+D-阿洛酮糖 

0、2.5、5、7.5、10 g 
耐受性良好 [28] 

加拿大 18~75 岁、BMI 18.5~30 kg·m-2

的健康人群（n=27） 
单次摄入 0、5、10 

耐受性良好，未出现严重不良反应。5 名受试者

共报告 6 例头晕、5 例轻度恶心和 1 例昏厥，难

以明确不良反应来源 

[29] 

美国 6~8 岁儿童（n=30） 单次摄入 2.5 或 4.2 g 

研究期间有不良事件报告，均属于非严重的轻度

或中度（如头痛、恶心、牙痛、轻度痉挛、胃痛）

症状；胀气症状报告最多，各组间无显著差异；

未出现严重不良事件。排便频率变化小于或等于

安慰剂组；粪便硬度与安慰剂组无差异；胃肠道

症状如腹痛、腹胀、痉挛、腹部隆隆声、过度排

气和与摄入 D-阿洛酮糖相关的恶心等 

[24] 

马来西亚穆斯林 T2DM 患者（n=12） 餐前摄入 8.5 g 2 名患者报告轻微稀便，未观察到其他副作用 [25] 

日本 20~80 岁 T2DM 患者（n=24） 随餐摄入 8.5 g 
研究期间未观察到腹泻或排便频率增加，或其他

安全问题 
[26] 

BMI 20~40 kg·m-2 的白人和非裔美国人

（n=30） 

50 g 蔗糖+2.5、5、7.5、 

10 g D-阿洛酮糖 

无严重不良事件，有 2 例患者出现轻微不良事件，

其中 1 例患者在针头插入静脉后出现血管迷走神

经反应，另外 1 例患者报告干预后 24 小时出现稀

便，但未导致患者退出研究 

[27] 
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2.3  亚慢性与长期干预安全性评价 

相较于急性试验，亚慢性与长期干预研究（见表 2）更侧重于评估连续膳食暴露对人体系统性生理代谢、肝

肾功能及生化指标的深远影响。 

现有证据表明，中长期摄入适量 D-阿洛酮糖具备较高的临床安全性。针对健康成年人，Hayashi 等[30]开展的

12 周 RCT 证实，每日摄入 15 g（分 3 次随餐服用）未对受试者的肝肾生化指标造成异常波动，仅出现 1 例远低

于致泻阈值的轻微腹泻，提示其在常规剂量下具备良好的长期安全性。 

对于代谢高风险人群，D-阿洛酮糖展现出较高的安全性。针对边缘性 T2DM 及 T2DM 患者的长达 12 周连续

干预（15 g·d
-1 或 7 g·d

-1）[31,32]显示，受试者的血液及尿液生化参数均维持在正常临床参考值范围内，报告的轻微

不良事件（如感冒、胃痛等）均被主治医师判定为与干预物质无关，但干预后体脂肪百分比显著增加，载脂蛋白

（Apolipoprotein，Apo）B、Apo C-II/Apo C-III 和 β2-微球蛋白也出现显著的变化，提示 D-阿洛酮糖针对于边缘性

T2DM 及 T2DM 患者，或可引起脂肪代谢障碍。在一项干预周期长达 48 周的高质量双盲 RCT 中[33]，90 名成年

高低密度脂蛋白胆固醇（Low-Density Lipoprotein Cholesterol，LDL-C）受试者每日摄入 5 g 或 15 g D-阿洛酮糖，

其不良事件发生率与安慰剂组无显著统计学差异，进一步夯实了其作为功能性食品配料在长期暴露下的安全底线。 

表2 D-阿洛酮糖人群亚慢性与长期干预的安全性关键研究汇总 

Table 2 Summary of key studies on safety of sub-chronic and long-term D-allulose intervention in humans 

研究人群及样本量 干预方案（剂量与周期） 系统性安全性及生化指标评估结论 参考文献 

日本健康成人（n=17） 5 g/次，每日 3 次，持续 12 周 
临床生化指标均在正常参考值范围内；肝肾功能无异

常波动；仅 1 例报告轻微腹泻 
[30] 

泰国 T2DM 患者（n=16） 7 g·d-1（分 2 次摄入），持续 12 周 试验期间未见不良反应报告 [31] 

日本边缘 T2DM（n=12）患

者和 T2DM 患者（n=8） 

5 g/次，每日 3 次，持续 12 周，干

预完成后继续随访 4 周 

生化、血液学、尿液指标波动处于正常参考值内；体

脂肪百分比干预后显著增加，Apo B、Apo C-II/Apo 

C-III 和 β2-微球蛋白干预后变化显著；经主治医师判

断除 1 例便秘外，其余不良事件均与干预物无关 

[32] 

日本 20~65 岁高 LDL-C 

人群（n=90） 
5 g·d-1 或 15 g·d-1，持续 48 周 

不良事件发生率与安慰剂组无显著差异；所有不良 

事件均由主治医师判定与干预物质无关 
[33] 

2.4  安全性研究局限性总结 

现有临床证据初步表明，在已开展试验的特定受试者（主要为部分国家/地区、部分年龄段、某种族的部分群

体的健康成人、儿童以及轻度代谢紊乱人群）中，适量摄入 D-阿洛酮糖表现出较好的基础安全性与胃肠道耐受性，

但这一结论目前尚不具备广泛的人群普适性。结合当前的研究现状，秉持严谨的临床流行病学视角，当前该领域

的安全性评价仍存在以下局限：（1）当前数据多集中于少数国家或特定地域，针对不同种族（尤其是中国本土人

群）的临床耐受性数据严重匮乏。（2）涉及特殊年龄段（如发育期儿童和青少年、机能衰退的老年群体等）以及

伴随复杂严重代谢并发症人群的安全边界探讨尚不充分。（3）大部分试验样本量偏小，多介于 10~30 人，此类小

样本设计易导致统计学检验效能不足，大规模队列研究或干预研究的缺乏，使得研究对极低频或罕见胃肠道不良

反应及系统性指标异常的捕捉缺乏足够的敏感性。同时，现有大部分研究周期较短，最长干预周期仅为 48 周，仍

缺乏超过 1 年及以上的长期膳食暴露安全追踪数据。受限于有限的样本量与较短的干预周期，D-阿洛酮糖在长期

膳食暴露下的潜在胃肠道不良反应及系统性风险仍有待于大样本、多中心的人群研究加以确证。 

3  功效性 

3.1  机制基础与临床转化 

前期的体外细胞实验与动物模型研究，为阐明 D-阿洛酮糖的代谢调控功效奠定了重要的机制基础。研究发现，

D-阿洛酮糖可通过抑制小鼠中枢瘦素和胃饥饿素神经元，减少食物摄入，进而改善肥胖，其减重持久性甚至优于

司美格鲁肽[12]；D-阿洛酮糖可降低大鼠的体重和脂肪组织重量，改善脂质代谢[34]，减少脂肪堆积[35]；脂代谢相关
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的机制研究发现，其可通过改变小鼠的炎症反应和脂质代谢网络，有效抑制体内脂肪沉积[36]，糖代谢相关的机制

研究发现，其不仅能够保护胰岛 β细胞，发挥预防和控制高血糖的作用[37]，还能通过刺激肠道 GLP-1 分泌，显著

增强胰岛素敏感性[2,38]。此外，它还能广泛调节肠道转录组，可能增强肠道粘膜屏障[39]，甚至可以缓解葡聚糖硫

酸钠（Dextran Sulfate Sodium，DSS）诱导的结肠炎[40]。然而，也有动物研究提示，在葡聚糖硫酸钠诱导的结肠

炎小鼠中，D-阿洛酮糖干预可能通过改变肠道菌群和破坏黏膜屏障（如降低结肠黏蛋白 2（Mucin 2，Muc-2））加

重结肠炎症状[41]。由于动物与人体在肠道微生态解剖结构和代谢途径上存在固有的种属差异，上述机制尚需向人

体临床试验进行转化验证。因此，本节重点系统梳理近年来针对人体摄入 D-阿洛酮糖的短期（急性）代谢响应与

中长期系统性干预的临床循证数据（见表 3）。 

3.2  短期（急性）干预下的糖脂代谢与内分泌调节 

短期的急性干预研究主要聚焦于单次摄入 D-阿洛酮糖对餐后血糖骤升、胰岛素敏感性以及肠道内分泌激素的

即时效应。 

饱腹感与肠道激素分泌：肠内分泌细胞（EEC）释放的胆囊收缩素（Cholecystokinin，CCK）、肽酪氨酸酪氨

酸（Peptide Tyrosine Tyrosine，PYY）、GLP-1 等是调节胃排空与饱腹感的关键激素。一项针对健康人群的 RCT 发

现，单次摄入 25 g D-阿洛酮糖可诱导 CCK、PYY 和 GLP-1 的显著释放；但由于观察窗口极短，该研究未能观察

到胃排空延迟或预期食物消耗量的显著减少[23]。 

餐后血糖与胰岛素响应：大量研究一致表明，D-阿洛酮糖能有效抑制不同人群的餐后血糖升高。在健康受试

者中，与未试食相比，5 g 和 10 g 剂量的摄入在等效性检验中显示出比果糖更强的降低葡萄糖曲线下增量面积

（Incremental Area Under the Curve，iAUC）的趋势[29]；配合蔗糖或麦芽糊精负荷，摄入 D-阿洛酮糖可呈现剂量

依赖性地抑制餐后葡萄糖和胰岛素峰值响应，延长消除半衰期[28,42]；单次给药 25 g 亦被证实具有降血糖、降胰岛

素的作用[3]。在边缘性糖尿病人群中，随标准餐摄入 5 g 即可显著降低餐后 30 和 60 分钟的血糖水平及曲线下面积

（Area Under the Curve，AUC）[30]。对于 T2DM 患者，餐前或随餐摄入 8.5 g D-阿洛酮糖，不仅能显著降低餐后

血糖峰值（Peak Postprandial Blood Glucose，PPG）和 iAUC，还能提高血糖正常时间比（% Time In Range，TIR），

降低高血糖时间比（% Time Above Range，TAR），且未增加低血糖风险[25,26]；剂量效应研究进一步证实，10 g 剂

量可使 T2DM 患者血浆葡萄糖 iAUC 显著降低 8%。针对西方超重人群，5~10 g 的摄入同样足以剂量依赖性地钝

化由蔗糖引起的血糖与胰岛素激增[43]。 

脂肪氧化：一项交叉干预试验初步提示，D-阿洛酮糖 5 g 干预之下使得健康成人的餐后脂肪氧化 AUC 显著高

于对照组，而碳水化合物氧化率显著降低，表明其具有增强餐后脂肪氧化的潜力[44]。 

3.3  中长期干预与体脂/系统性代谢改善 

中长期临床研究旨在评估连续膳食摄入 D-阿洛酮糖对人体系统性代谢指标（如肥胖参数、血脂稳态及肝功能）

的长期影响。 

在肥胖参数改善方面，针对 BMI≥23 kg·m
-2 人群的 12 周双盲 RCT 显示，每日摄入 8 g 或 14 g D-阿洛酮糖能

显著降低受试者的体重、BMI 及体脂百分比，且高剂量组显著减少了皮下脂肪面积，呈现出剂量依赖性的减脂效

应[45]。针对超重/肥胖 T2DM 患者的 8 周营养干预发现，每日含有 3 g D-阿洛酮糖的口服营养补充剂（Oral nutritional 

supplements，ONS）能显著改善患者体重、腰围并降低胰岛素抵抗指数（Homeostasis Model Assessment for Insulin 

Resistance，HOMA-IR）[46]。然而，D-阿洛酮糖对体脂肪的调控作用可能存在人群特异性，现有临床结论尚未完

全统一。例如，Tanaka 等[32]针对边缘性及 T2DM 患者的长达 12 周的开放性干预研究显示，连续摄入 D-阿洛酮糖

（15 g·d
-1 或 7 g·d

-1）后，受试者的体脂肪百分比非但未降，反而出现显著增加（31.0%增加至 32.1%，P<0.01），

且本研究明确报告干预前后的膳食评价发现无重要营养素（能量、碳水化合物、脂肪和蛋白质）的摄入量差异和

运动量差异。原作者推测该现象可能受夏冬换季的季节性生理波动干扰，探究这一矛盾结果的深层成因，需从以

下几个维度进行客观审视：（1）关于饮食补偿效应的争议。在开放性试验中，传统观点常怀疑受试者会因知晓摄

入减脂代糖而产生心理上的“自我放纵许可效应”，进而放松对日常总热量的控制，即主观饮食补偿。但是，世界

卫生组织（World Health Organization，WHO）于 2022 年出版的非糖甜味剂系统评价[47]明确指出，在知情与盲法

对照的代糖干预中，并未观察到总能量摄入的显著差异，这基本排除了主观心理补偿作为主要驱动因素的可能性，
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Rogers 等[48]的研究也明确否定了主观饮食补偿的存在。因此，该现象更可能源于客观生理补偿，即人体确实存在

饮食和能量补偿效应的情况，但并非是主观意愿上的摄入补偿。具体而言，非营养性或低热量甜味剂在提供甜味

刺激的同时缺乏实质性能量代谢，这不仅会在中枢神经层面引发“甜味-热量”脱耦联的代谢错配[49]，还会导致肠道

饱腹感激素（如 GLP-1 等）的分泌节律失常或提前衰竭[50]，叠加由肠道微生态失调引发的短链脂肪酸（Short-Chain 

Fatty Acids，SCFAs）等次级代谢产物的代偿性下降[51]，这种内在的“神经-内分泌-微生态”级联反应客观上削弱了

食欲抑制，从而为生理性的能量过度摄取与体脂反常蓄积提供了理论基础。（2）该研究最终纳入分析的样本量极

小，仅 18 人。现代临床方法学指出，样本量过小极易放大个体间的随机误差，导致观察到的效应量严重偏离真实

的干预效果[52]。（3）伴随严重糖脂代谢紊乱的特定人群，其对代糖的代谢响应存在高度异质性。T2DM 患者底层

的脂质代谢通路（如肝脏从头脂肪生成异常及脂蛋白清除障碍）与健康人群存在根本性的病理学差异[53]。因此，

这一矛盾结果客观提示，D-阿洛酮糖在伴有严重代谢紊乱的特定人群中，其体脂调控效应并不稳定，提示其确切

体脂调控效应尚需在严格控制混杂因素的大规模双盲临床试验中加以验证。 

在脂质稳态与肝功能方面，研究结果存在一定的异质性。一项长达 48 周针对高 LDL-C 人群的干预显示，高

剂量（15 g·d
-1）组在第 52 周的总胆固醇（Total Cholesterol，TC）和 LDL-C 有显著降低，但整体干预周期内未实

质性改变动脉粥样硬化风险因素；然而，该研究观察到受试者的肝酶指标，包括包括谷草转氨酶（Aspartate 

Aminotransferase，AST）、谷丙转氨酶（Alanine Aminotransferase，ALT）、碱性磷酸酶（Alkaline Phosphatase，ALP）

和 γ-谷氨酰转移酶（Gamma-Glutamyl Transferase，GGT）显著降低，肝脏脂肪变性得到实质性改善[33]。另一项泰

国 T2DM 患者 12 周干预试验中，7 g·d
-1 的摄入导致 TC 和高密度脂蛋白胆固醇（High-density Lipoprotein 

Cholesterol，HDL-C）下降[31]。 

表3 D-阿洛酮糖人群临床功效性关键研究汇总 

Table 3 Summary of key studies on clinical efficacy of D-allulose intervention in humans 

研究维度 人群 研究对象及样本量 干预方案（剂量与周期） 核心临床功效发现 参考文献 

饱腹感 健康人群 健康成人（n=18） 
单次 25 g D-阿洛酮 

糖干预 

可诱导 CCK、PYY 和 GLP-1 显著释放，但未观察到干预

可延迟胃排空、增加饱腹感、减少预期食物消耗和降低饥

饿感 

[23] 

急性糖 

脂代谢 

健康人群 

18~75 岁、BMI 

18.5~30 kg·m-2的健

康人（n=27） 

5 和 10 g 阿洛酮糖 

摄入 

干预对血浆葡萄糖 iAUC 无显著影响；但相较于果糖呈现

出更有利于降低葡萄糖 iAUC 的趋势（等效性检验中，阿

洛酮糖与果糖作用差异的 90%臵信区间跨越了设定的

±20%等效边界）。 

[29] 

健康人群 
泰国>18 岁健康成

人（n=30） 

50 g 蔗糖+0、2.5、5、 

7.5、10 g D-阿洛酮糖 

剂量依赖性地抑制餐后葡萄糖和胰岛素峰值以及 AUC；

葡萄糖消除率和胰岛素消除率显著降低，半衰期延长 
[28] 

健康人群 
20~39 岁健康人群

（n=20） 

75 g 麦芽糊精+0、2.5、5、

7.5 g 或单独 7.5 g D-阿洛

酮糖 

显著抑制麦芽糊精负荷后的血糖和胰岛素浓度升高，且具

有剂量依赖性 
[42] 

健康人群 

瑞士 18~55 岁，BMI 

19.0~24.9 kg·m-2 的

健康成年人（n=21） 

单次胃内管饲 25 g 显著降低血糖和胰岛素 [3] 

健康人群 日本健康成（n=13） 
随餐饮料含 5 g D-阿洛酮

糖 
显著提升餐后脂肪氧化 AUC，降低碳水化合物氧化率 [44] 

糖尿病人

群 

日本成年边缘性

（n=30） 

随标准餐摄入 0 或 5 g  

D-阿洛酮糖 

摄入 D-阿洛酮糖餐后 30 和 60 分钟血糖水平和血糖 AUC

显著降低 
[30] 

糖尿病人

群 

马来西亚穆斯林 

T2DM 患者（n=12） 
餐前摄入 8.5 g 

每个时间点（开斋饭后 0~180 min）的餐后血糖值均比未

干预显著降低，同时餐后血糖 iAUC 显著降低，餐后血糖

水平 TIR 显著升高，TAR 显著降低，提示餐前食用 D-阿

洛酮糖可以改善 T2DM 患者的餐后高血糖症。 

[25] 

糖尿病人 日本 20~80 岁 随餐摄入 8.5 g 餐后 PPG降低，餐后 0 至 180 min 血糖水平 AUC 下降， [26] 
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群 T2DM 患者（n=24） TAR 有所下降，TIR 无差异，低血糖 TBR 和低血糖频率

没有增加。 

糖尿病人

群 

加拿大 T2DM 患者

（n=24） 

75 g 葡萄糖+0、5、10 g  

D-阿洛酮糖 

D-阿洛酮糖的干预显著降低血浆葡萄糖 iAUC，且血浆葡

萄糖 iAUC 降低与 D-阿洛酮糖剂量之间存在线性剂量效

应梯度，最大剂量降低 iAUC 比例达 8%。 

[43] 

其他人群 

BMI 20~40 kg·m-2

的白人和非裔美国

人（n=30） 

50 g 蔗糖+2.5、5、7.5、 

10 g D-阿洛酮糖 

D-阿洛酮糖干预可以降低由蔗糖引起的餐后血糖上升，且

餐后血糖和胰岛素水平呈现 D-阿洛酮糖剂量依赖性降

低。同时在人种水平上发现 D-阿洛酮糖的降糖效应在白

人和非裔美国人受试者中一致。 

[27] 

中长期糖

脂代谢与

肝功能 

超重/肥胖 

20~40 岁、 

BMI≥23 kg·m-2 的

韩国人群（n=121） 

4 或 7 g/次，每日 2 次， 

共 12 周 

体重、BMI、体脂率显著下降；高剂量组显著减少皮下脂

肪面积，但血脂、血糖相关指标均无差异。 
[45] 

糖尿病人

群 

泰国 T2DM 患者

（n=16） 

7 g·d-1（分 2 次摄入）， 

持续 12 周 

受试者糖代谢相关指标（空腹血糖、糖化血红蛋白、血糖

AUC、胰岛素 AUC、HOMA-IR 等）、体重、身体成分（体

脂率、体脂重量、去脂体重即瘦体重、肌肉量等）、肠促

胰岛素激素（GLP-1）和炎症标志物肿瘤坏死因子-α没有

显著变化，但干预后脂代谢指标 TC 和 HDL-C 显著下降，

炎症标志物单核细胞趋化蛋白-1（Monocyte 

Chemoattractant Protein-1，MCP-1）显著上升。 

[31] 

超重合并

糖尿病 

韩国超重 T2DM

（n=26） 

每日 3 g（含于 ONS）， 

共 8 周 

体重、BMI、腰围显著下降，HOMA-IR 及餐后血糖显著

改善。 
[46] 

血脂异常

人群 

日本高 LDL-C 人群

（n=90） 

5 g 或 15 g·d-1， 

持续 48 周 

显著降低肝酶 AST、ALT、ALP 和 GGT，肝脏脂肪变性

的程度显著改善；对血糖和血脂整体改善有限。 
[33] 

3.4  功效性研究结论与局限性探讨 

综合当前的临床循证数据，D-阿洛酮糖在人体内展现出确切的多维度健康益处。其短期干预能有效刺激肠道

饱腹感激素释放，并剂量依赖性地平稳健康人及 T2DM 患者的餐后血糖波动；而中长期摄入则在辅助体重管理、

减少体脂肪蓄积以及改善肝脏脂肪变性方面展现出临床应用潜力。然而，以严谨的临床流行病学视角审视，当前

功效性研究领域仍存在显著的局限性：（1）样本量与统计学效能不足。绝大多数现有的 RCT 样本量偏小（多介于

10~30 人之间），大规模队列研究的匮乏使得部分代谢指标（如血脂改善幅度）的统计学结论不够稳健。（2）混杂

因素控制不严格。在中长期的自由生活状态干预中，饮食结构和运动等重要生活方式对于研究结果至关重要，但

目前的 RCT 研究的评估存在不足，极大干扰对 D-阿洛酮糖独立健康效应的准确归因。如 Tak 等[46]的研究中开展

膳食分析，发现饮食中除了阿洛酮糖增加，膳食纤维、总脂肪、多不饱和脂肪酸干预后增加，胆固醇干预后降低，

饮食在干预前中后并未做到均衡可比，难以判断研究得到的功效性完全是由于 D-阿洛酮糖的摄入导致；Preechasuk

等[31]的研究中缺乏身体活动数据和反式脂肪消耗标准化数据，这些因素的变化可能会影响 HDL-C 水平，因此难

以判断是否 D-阿洛酮糖干预导致了 HDL-C 降低。此外，由于混杂因素的干扰及潜在的人群特异性，D-阿洛酮糖

的体脂调节功效目前尚未达成一致结论，部分研究在 T2DM 患者等特定人群中观察到了体脂反常增加的现象，其

确切的脂质代谢调控机制亟待进一步厘清。（3）干预周期过短，研究深入性不足。现有的研究大多数为单次干预，

中长期干预有限，最长干预周期仅为 48 周，缺乏超过 1 年以上的靶向器官长期追踪数据。且当前健康功效评价大

多停留在表型层面，对人体深层作用机制（如肠道微生态调节网络、代谢物、炎症等）的挖掘亟待深化。需要格

外警惕的是，尽管 D-阿洛酮糖在绝大多数临床前研究中展现出正向的糖脂代谢调控益处，但其潜在的消化道炎症

风险在近年来的动物实验中已初现端倪。研究表明，在 DSS 诱导的结肠炎小鼠模型中，膳食加入 D-阿洛酮糖会

通过诱导肠道菌群失调、抑制短链脂肪酸产生并下调结肠 Muc-2 的表达，从而恶化肠道黏膜屏障功能，加剧结肠

炎症状[41]。这一基础研究结果为 D-阿洛酮糖的安全边界敲响了警钟。然而，审视目前所有的人体临床干预研究，

受试者群体局限于健康群体或一般糖脂代谢异常人群，针对 D-阿洛酮糖对人类肠道上皮屏障完整性及局部免疫炎
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症的影响，临床循证医学证据仍处于完全空白的状态。从动物模型中表现出来的肠道炎症恶化风险到人体临床病

理机制评估缺失，客观反映了当前安全性评价的局限性。因此，未来在推动 D-阿洛酮糖向高剂量、中长期膳食暴

露或特医食品转化应用时，必须秉持高度的审慎态度，亟需开展针对人体肠道屏障机能障碍或易感人群（如炎症

性肠病患者）的临床转化验证，以明确其在复杂消化道病理状态下的真实临床安全阈值。（4）族群特异性与本土

数据空白。现有临床数据高度集中于欧美、日本及东南亚人群，鉴于中国人群独特的以高碳水为主的膳食模式及

特定的肠道微生态特征，尚缺乏针对国人的大规模临床干预验证。这也是未来国内开展特医食品及功能配料转化

亟需填补的关键缺口。 

值得关注的是，国内科研机构已着手填补上述本土化临床数据的空白。目前，中国临床试验注册中心（Chinese 

Clinical Trial Registry，ChiCTR）已收录两项具有代表性的中国人群 D-阿洛酮糖干预项目：一项为“阿洛酮糖人群

干预研究”（ChiCTR2500100081，由南开大学主导并获中粮营养健康研究院资助）[54]；另一项为“D-阿洛酮糖的人

群食用安全性研究”（ChiCTR2500100349，由北京市疾病预防控制中心主导并获北京市科技计划项目资助）[55]。

这两个前瞻性 RCT 项目系统纳入了中国健康人群及代谢综合征队列，旨在深入探究不同干预剂量下国人的胃肠道

耐受阈值、安全性及潜在生理功效。未来这些高质量本土循证研究的公开发表，将为 D-阿洛酮糖在我国食品工业

中的安全使用、科学限量、精准干预以及监管法规的完善提供不可或缺的关键数据支撑。中国食品科学技术学会

食品营养与健康分会综合分析了 D-阿洛酮糖现有研究及法规与应用情况，结合食品领域科技界与产业界相关专家

意见，形成了“D-阿洛酮糖的科学共识”
[56]，提出完善国内法规、强化生产质控、深化健康研究、拓宽应用场景四

大专家建议，为我国 D-阿洛酮糖产业规范发展提供权威指引。 

3.5  D-阿洛酮糖作为食品配料的潜在应用 

基于上述多维的人体临床功效，D-阿洛酮糖作为功能性食品配料在现代食品工业中展现出巨大的转化与应用

潜力。将这些明确的生理健康益处（如控糖、减脂、改善脂肪肝等）通过合理的食品基质传递给目标受试者或消

费者，是实现科研成果临床转化的核心路径。其具体的潜在应用场景主要集中于以下三个关键领域： 

（1）低糖/无糖烘焙与焙烤食品的营养重构：作为一种稀有还原单糖，D-阿洛酮糖在高温焙烤过程中能与面

团中的蛋白质或氨基酸发生适度的美拉德反应，克服了赤藓糖醇等糖醇类代糖无法赋予制品褐变色泽和焦糖风味

的工艺缺陷。同时，其优异的持水性及结晶抑制能力，能有效延缓烘焙制品（如糕点、面包）在贮藏过程中的淀

粉老化，显著改善传统无糖焙烤制品易变硬、掉渣的问题，在保障控糖功效的同时维持了组织质地形貌的细腻与

柔软。 

（2）健康冷冻饮品与功能性乳制品的开发：在冷链食品的应用中，D-阿洛酮糖具有与蔗糖高度相似的溶解

度、优异的加工热稳定性以及出色的冰点降低能力。在冰淇淋、雪糕等冷冻饮品体系中，这些特性使其能有效调

控冰晶重结晶过程，抑制冰晶粗大化，赋予产品细腻、丝滑的质构，并提供不带后苦味的清爽甜感，实现了“减脂

功效”与“优良口感”的有机结合。 

（3）特殊医学用途配方食品与功能性 ONS 的配方重构：针对糖尿病、肥胖症、代谢综合征以及非酒精性脂

肪肝等特定疾病或糖尿病前期人群，将 D-阿洛酮糖作为关键的功能性碳水化合物替代因子，引入特医食品（如糖

尿病全营养配方食品等）的配方设计中，在辅助平抑餐后血糖波动等方面体现应用价值。但是，考虑到特医食品

目标人群的特殊性与脆弱性，当前这一应用方向仍处于初步探索阶段。一方面，D-阿洛酮糖在特定人群（如 T2DM

患者）中的体脂调控效应尚存争议；另一方面，目前学术界仍缺乏超过 1 年的人体长期膳食暴露安全性数据支撑。

因此，未来在将其正式转化应用于特医食品配方之前，必须开展更为严格的大样本临床试验与风险评估，进一步

明确其长期安全性及特定易感人群适用性。 

4  结论与展望 

D-阿洛酮糖作为一种具有广阔前景的稀有天然单糖，凭借其低热量、低甜度以及独特的糖脂代谢调节活性，

正成为功能性食品产业的核心研发焦点。综合当前全球范围内的人体干预临床循证医学证据，D-阿洛酮糖表现出

较好的安全耐受性与多维度的生理健康功效。安全性方面，健康受试者及各类代谢综合征人群对常规膳食暴露剂

量的 D-阿洛酮糖均具有高度耐受性，大剂量摄入下的主要不良反应局限于一过性、渗透性的轻度胃肠道不适（如

肠鸣、腹胀及稀便），其人体单次最大无作用剂量基本明确在 0.40~0.55 g·kg
-1

·BW，最大日总无效应剂量明确在
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0.9 g·kg
-1

·BW。生理功效层面，急性干预能有效诱导后肠段饱腹感激素释放，并以剂量依赖性方式显著钝化餐后

血糖漂移与胰岛素峰值响应，平稳餐后血糖；中长期膳食暴露在辅助体重管理、调控肝酶指标及改善肝脏脂肪变

性方面展现出一定的临床保护效应；然而，其对体脂分布的调控结论尚不统一，部分针对特定人群（如 T2DM 患

者）的研究观察到体脂增加的矛盾现象，表明其确切的脂质代谢调控机制与人群特异性尚需进一步探讨。我国于

2025 年 7 月正式批准其为新食品原料，且科技界与产业界联合发布的《D-阿洛酮糖的科学共识》，均进一步夯实

了其在全球主流监管体系下的合规化应用安全基础与循证科学价值。 

尽管现有的临床研究成果令人鼓舞，但秉持严谨的流行病学与临床干预视角，该领域未来的科研工作与产业

转化仍需聚焦于以下三个核心维度： 

（1）开展大规模、长周期的本土化临床 RCT 研究：鉴于现有受试者队列高度集中于海外，未来亟需针对中

国普通人群及特定代谢人群（如超重、糖尿病前期、非酒精性脂肪肝、炎症性肠病等），开展多中心、大样本量的

RCT，密切追踪超过 1 年以上的长期真实世界膳食暴露情况，深入探究国人对 D-阿洛酮糖的耐受阈值与功效响应。 

（2）深化人体微观机理与肠道微生态调控网络挖掘：现有功效评价多停留在表型和血清生化指标层面，未来

应进一步利用多组学技术，挖掘 D-阿洛酮糖对人体肠道微生态菌群结构、代谢产物以及肠道黏膜屏障稳定性影响

的微观调控机理，探究其在人体内发挥功效的可能机制与深层靶点。 

（3）复杂食品体系的相容性及应用潜力挖掘：针对 D-阿洛酮糖在焙烤食品、酸性液态及乳基等多相复杂基

质中的热稳定性、理化特质及生物有效性进行系统评估。重点探明热加工工艺、酸碱度变化以及复配辅料交互作

用对其分子构象与生理功效的干扰机制，进而为特定消费场景的终产品配方精准改良提供科学支撑。 
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