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摘  要：岩藻多糖是从褐藻细胞壁和细胞间质中分离得到的一类天然硫酸化杂多糖。岩藻多糖具有多样的生物活性，如抗

炎、抗肿瘤、神经保护、抗凝、调节肠道菌群、调节血脂、抗病毒作用。对岩藻多糖的药理作用进行了总结，以期为进一步

开发利用岩藻多糖提供参考。 
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Abstract: Fucoidan is a type of natural sulfated heteropolysaccharides isolated from the cell wall and intercellular matrix of brown 

algae. Fucoidan has various biological activities, such as anti-inflammatory, anti-tumor, neuroprotection, anticoagulation, regulation of 

intestinal flora, regulation of blood lipids, and antiviral effect. This article introduces the functions of fucoidan, hoping to provide 

reference for further development and utilization of fucoidan. 
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岩藻多糖又称岩藻多糖硫酸酯，是从褐藻细胞

壁和细胞间质中分离得到的一类天然硫酸化杂多

糖[1]。其结构包含了 L-岩藻糖和硫酸盐基团组成的

核心骨架，以及由葡萄糖、半乳糖、木糖、甘露糖

和葡萄糖醛酸残基等组成的分支结构[2]（图 1），这

些结构作为细胞壁的支撑结构和“亲水涂层”，不仅

能够使细胞维持在一个湿润的环境，还能抵御由过

度光照对藻体带来的破坏[3]。随着研究的深入，岩

藻多糖因具有丰富的硫酸基和独特的多糖结构使

其具有多样的生物活性，如抗炎、抗肿瘤、神经保

护、抗凝、调节肠道菌群、调节血脂、抗病毒等作

用，因此本文对岩藻多糖的药理作用进行了总结，

以期为进一步开发利用岩藻多糖提供参考。 

1  抗炎 

在哮喘病中，其免疫机制与辅助性 T 细胞（Th）

关系密切。其中 Th1 细胞可分泌 γ 干扰素（IFN-γ），

Th2 细胞可分泌白细胞介素（IL）-4、IL-10[4]。Th1

细胞可抑制 Th2 细胞的分化，有效降低 Th2 诱导的

哮喘反应，但 Th1 细胞释放过多的 IFN-γ 也会引起

气道炎症。因此，Th1/Th2 比值的失衡被认为在哮

喘炎症反应中起关键作用。在 1 项临床试验中招募

了 30 例哮喘患者和 15 例健康患者，分别收集他们 
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图 1  岩藻多糖结构式 

Fig. 1  Structure of fucoidan 

的外周血单核细胞，使用岩藻多糖（100 或 500 

µg/mL）处理 48 h 后检测 Th1、Th2 细胞和其他炎

症因子分泌情况[5]。结果哮喘组患者的 Th1 细胞比

例和 IFN-γ 水平明显低于健康组患者，但给予岩藻

多糖处理后 Th1 细胞和 IFN-γ 水平均增加，但两组

增加的幅度无显著差异，且Th2细胞水平并无变化，

提示岩藻多糖可能通过不过度增加Th1水平来改善

Th1/Th2 水平以减少气道炎症反应的发生。二手烟

的危害之一是一种名为丙烯醛的有毒醛，它存在于

烟草烟雾中，可上调人支气管上皮细胞系 NCI-H5

中黏蛋白 5AC（MUC5AC）和炎症因子的表达。

Pokharel等[6]使用 30 µg/mL岩藻多糖可以减少NCI-

H292 细胞中 MUC5AC 表达，其机制可能是通过下

调由丙烯醛刺激的 NCI-H292 细胞中 MUC5AC 

mRNA 表达，同时抑制 MUC5AC 表达所依赖的激

活蛋白 1（AP-1）的活化。 

Ni 等[7]使用 3.125、6.25、12.5、25 μg/mL 岩藻

多糖处理 RAW1.6 巨噬细胞 1 h，再使用 1 μg/mL 脂

多糖（LPS）刺激 24 h 建立炎症反应，结果发现岩

藻多糖不影响巨噬细胞的增殖活性。LPS 刺激使巨

噬细胞中的一氧化氮（NO）、肿瘤坏死因子-α（TNF-

α）、IL-1β、IL-6 等炎症因子水平过度升高诱发炎症

反应，而岩藻多糖以剂量相关性的方式显著降低了

炎症因子的产生，提示在 LPS 诱导的 RAW 264.7 细

胞炎症反应中，岩藻多糖具有较好的对促炎细胞因

子表达的抑制作用。对于呼吸道炎症，使用颗粒药

物载体的肺输送系统是当前治疗哮喘、肺部感染、

慢性阻塞性肺疾病等气道疾病的一种方式。岩藻多

糖本身已具有较好的抗炎活性，如果能与纳米颗粒

结合，再加载常规抗炎平喘药物，使用雾化吸入的

方式给药，不仅可以减少常规药物的剂量，还能够

提高岩藻多糖的局部生物利用度，有效抑制气道炎

症反应。 

岩藻多糖除了在呼吸道炎症具有独特的抗炎

作用外，还能降低炎症性肠病中的氧化应激反应和

炎症反应。Ahmad 等[8]给小鼠喂食葡聚糖硫酸钠建

立小鼠炎症性肠病模型，实验组喂食岩藻多糖 400 

mg/kg 治疗 7 d。发现与对照组小鼠相比，实验组小

鼠的活性氧（ROS）和炎症因子 IL-1β、IL-3、IL-6、

IL-9、TNF-α 水平显著降低，并改善了整体组织的

病理学评分。在针对人结肠上皮细胞（NCM460）炎

症损伤模型的实验中，岩藻多糖 50、100、200 μg/L

干预 24 h 后显著降低由 LPS 刺激产生的细胞高表

达炎症因子 IL-6、TNF-α，且作用呈浓度相关性，

此作用可能与干预 Notch-1 信号通路有关[9]。 

综上认为，岩藻多糖无论在体外细胞还是动物

实验中已被验证具有一定的抗炎作用，但不同疾病

涉及的通路存在差异，且有效干预剂量范围、不良

反应尚未明确，值得进一步深入研究探讨。 

2  抗肿瘤 

肿瘤是严重影响人类健康的一类疾病，且恶性

肿瘤死亡率高、预后差，多疗程的放化疗药物不良

反应大，患者不易耐受，而昂贵的靶向药物给患者

带来巨大的经济负担。因此，寻找具有协助抑癌减

轻治疗疗程的药物或不良反应小的天然抗癌药物

也是癌症治疗的途径之一。岩藻多糖作为一种海洋

来源成分在抗癌方面发挥了协助抑癌的作用。半胱

氨酰天冬氨酸特异性蛋白酶-3（caspase-3）是细胞

凋亡中一种不可替代的蛋白酶，常用化疗药物顺铂

的抗癌机制之一即刺激 caspase-3 的活化、诱导癌细

胞 DNA 损伤。当先采用顺铂（5 μmol/L）处理肺癌

LLC1 细胞 24 h，再用 6.25、12.5、25、50 μg/mL 岩

藻多糖处理 48 h，发现癌细胞活力下降程度与仅用

顺铂处理组相比更明显，其中 50 μg/mL 组作用更

显著，其机制与促进 caspase-3 活化有关[10]。在移植

了 Lewis 肺癌的 C57BL/6 小鼠实验中，顺铂联合岩

藻多糖治疗小鼠 21 d 后，其肿瘤体积均小于顺铂单

独治疗组和岩藻多糖单独治疗组，说明顺铂联合岩

藻多糖的抑癌疗效大于单药治疗[10]。 

干预癌细胞的生长周期、上调促凋亡蛋白或下

调抑凋亡蛋白也是抑癌的一种手段。当使用岩藻多

糖（50、100 μg/mL）作用于结肠癌细胞 HT29 24 h

后，癌细胞的分裂在 G0/G1期被阻止，且 100 μg/mL

组作用更明显[11]，此作用可能与激活蛋白激酶 B
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（Akt）信号通路有关。Arumugam 等[12]用 500 μg/mL

岩藻多糖作用于肝癌 HepG-2 细胞 48 h，发现其可

阻滞细胞周期 G1期进程，显著抑制癌细胞增殖，表

现出良好的抗癌活性。Zhang 等[13]使用 200 μg/mL

岩藻多糖处理乳腺癌 MDA-MB-1 和 MCF-231 细胞

48 h，结果发现与对照组相比，实验组中的抗凋亡

蛋白 Bcl-xL 和 Mcl-7 的表达下降，而凋亡蛋白 Bax

表达增加，以此达到抑制癌细胞增殖的作用。 

肿瘤细胞的恶性除了无限增殖能力外，还体现

在具有较强的侵袭能力，瘤细胞通过破坏周围组

织、浸润正常细胞达到转移的目的。肿瘤细胞迁移

的能力与基质金属蛋白酶（MMP）的表达有关，

MMP 参与细胞外基质（ECM）的分解，协助癌细

胞达到侵袭周围组织的目的[14]。Lee 等[15]在体外细

胞研究中发现，分别给予肺癌 A549 细胞 50、100、

200 μg/mL 岩藻多糖处理 48 h 后发现，MMP-2 的活

性分别降低了 36%、53%、72%，相应组别的癌细

胞迁移程度抑制率分别为 25%、46%、57%，说明

岩藻多糖可以通过降低 MMP-2 的表达来抑制癌细

胞迁移。 

岩藻多糖的抑癌剂量在不同实验中并不一致，

这可能与癌细胞的敏感度有关，也与岩藻多糖的吸

收利用程度不同有关。岩藻多糖作为一种水溶性化

合物，其口服生物利用度可能易受胃部酸性环境的

影响而降低，因此提高药物的利用率极为重要。

Pinheiro 等[16]通过使用壳聚糖纳米材料包裹岩藻多

糖可以降低多糖受胃部酸性环境的影响，这可能是

水溶性化合物的前瞻性药物递送方法之一。在异种

移植骨肉瘤小鼠模型中，实验组小鼠每天 ig 100 

mg/kg 纳米-岩藻多糖颗粒 28 d，对照组的小鼠仅用

水处理。与对照组相比，实验组小鼠的肿瘤体积显

著减少，说明纳米-岩藻多糖颗粒具有更高的生物活

性和卓越的生物利用度，比口服普通岩藻多糖更有

效[17]。Pawar 等[18]将岩藻多糖与阳离子聚乙烯亚胺

静电组装，负载抗癌药物多柔比星，形成免疫治疗

纳米颗粒，治疗荷瘤 BALB/c 小鼠 26 d（负载药物

多柔比星 4 mg/kg），与单纯多柔比星或岩藻多糖治

疗相比，纳米结合颗粒显示出更强的抑瘤功效。 

另外，癌症常导致机体抵抗力降低，易出现关

节炎症疼痛、发烧等不适症状，影响患者的生活质

量。在日本的 1 项前瞻性临床研究中，给予 20 名

晚期转移癌患者每日口服 400 mL 岩藻糖胶（10 

mg/mL 岩藻多糖），至少 4 周，与治疗前相比，治

疗后的患者体内 IL-6、IL-1β 等促炎因子水平显著

降低，其关节疼痛程度也减轻[19]。 

综上认为，岩藻多糖也许不仅可以作为一种辅

助抑癌的药物，也许也能作为一种药膳改善癌症晚

期患者的生活质量。 

3  神经保护 

脑的神经元损伤最常见于缺血性脑卒中，缺血

性脑卒中引起缺氧缺糖/再灌注（OGD/RP）损伤，

这是导致患者长期致残的主要原因。有学者在建立

大鼠 PC12 细胞 OGD/RP 模型前先给予 1 μmol/L 岩

藻多糖处理 24 h，实验发现 OGD/RP 会抑制细胞的

活力、提高细胞内 ROS 水平和促进 PC12 细胞凋

亡，与对照组相比，岩藻多糖预处理组的 ROS 水平

显著降低，且超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过

氧化物酶（GSH-Px）这些具有预防氧化应激作用的

因子表达水平显著增加，表明岩藻多糖能通过抑制

细胞凋亡和促进抗氧化酶表达保护神经元免受

OGD/RP 引起的损伤，这可能与抑制 JAK/STAT 信

号通路有关[20]。在短暂性脑缺血模型中，Kim 等[21]

预先 ip 岩藻多糖 25 mg/kg，1 次/d，持续 5 d。结果

发现岩藻多糖预处理组能够较好地抑制缺血区域

中星形胶质细胞和小胶质细胞的活化，降低超氧阴

离子自由基的产生，显著增加 SOD 的表达，说明岩

藻多糖可以通过减弱活化的神经胶质细胞、增加

SOD 的产生来减少氧化应激，从而有效地保护神经

元免受缺血事件的影响。阿尔茨海默病是最常见的

一种痴呆类型疾病，其病理学特征之一是神经细胞

外老年斑的堆积，主要成分淀粉样蛋白对神经元细

胞具有毒性。在阿尔茨海默病的体外实验中，采用

100 μg/mL 岩藻多糖处理神经元 PC12 细胞 24 h，

发现它能够抑制淀粉样蛋白的形成及其对神经元

细胞的毒性作用[22]。 

除了具有脑神经元的保护作用外，岩藻多糖对

于周围神经也具有改善作用。糖尿病患者因长期血

糖控制不佳，易患有末梢周围神经功能减退，进而

引起如肢体麻木、味觉敏感性降低的情况发生。在

1 项临床试验中，在糖尿病患者常规治疗的基础上

每日口服岩藻糖胶 60 mL（约含有 1 620 mg 岩藻多

糖），治疗 12 周，发现这些患者的甜、咸、苦和鲜

味的阈值较治疗前显著降低（敏感性增强），说明岩

藻多糖可以在一定程度上改善长期高血糖引起的

周围神经病变[23]。 

可见岩藻多糖可以进一步开发作为神经保护
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剂药物，但对于脑神经保护来说仍需要进行论证，

主要是在体内实验中穿透血脑屏障是一项考验。当

前关于穿透血脑屏障的研究尚缺，未来可进一步深

入研究岩藻多糖的递送系统，增加其穿透性和延长

药物半衰期也许能更好地发挥作用。 

4  抗凝 

通过静脉注射重组组织纤溶酶原激活剂（rtPA）

溶栓是对急性血栓形成阻塞的血管进行再通的最

常见干预性治疗，但 rtPA 静脉给药后会被循环 PA

抑制剂-1（PAI-1）迅速中和而降低疗效。因此，阻

断抑制途径或直接增加游离 rtPA 都能导致溶栓增

强。在 1 项联合研究中发现，对血栓闭塞 30 min 的

小鼠模型在常规溶栓治疗的基础上尾静脉注射岩

藻多糖 100 mg/kg，观察 3 h，发现岩藻多糖组能够

解离 rtPA/PAI-1 复合物，释放出游离 rtPA，发挥更

好的溶栓作用[24]。P-Selectin 是一种在活化的内皮细

胞和血小板上表达的细胞黏附分子，而岩藻多糖对

血栓中活化血小板表达的 P-Selectin 具有较好的亲

和力。将岩藻多糖掺入纳米颗粒中，同时加载 rtPA，

利用岩藻多糖和 P-Selectin 的亲和性，使得这样的

靶向溶栓药物作用点更准确[25]。 

Bonnard 等[26]将普鲁兰（9 g）、右旋糖酐（3 g）

和 FITC-右旋糖聚糖（100 mg）溶解在 40 mL 纯化

水中，再添加 1.2 g 岩藻多糖制备成混合物，构建成

一种新的单光子发射计算机断层成像术（SPECT）

诊断工具（由 99mTc 和岩藻多糖组合而成），实验发

现此类混合物在进行 SPECT 检查时发现血栓的灵

敏度较高，定位也更准确。利用葡聚糖包被的超顺

磁性氧化铁纳米颗粒SPION常被用作MRI造影剂，

但 SPION 容易透过网状内皮系统而在循环中被快

速去除。当加入适量的岩藻多糖后能阻止 SPION 被

摄取到网状内皮系统中，将 SPION 的半衰期从 37.4 

min 延长到 150 min，使得 MRI 检查能更好地发现

动脉瘤血栓或其他血管病变[27]。 

综上认为，岩藻多糖在一定程度中具有放大抗

凝的作用，而适当浓度的岩藻多糖与血栓造影药物

结合还能辅助更好地发现血管血栓病变，但岩藻多

糖不同作用的浓度范围需要进一步的实验确定，以

减少不良反应的发生。 

5  调节肠道菌群 

哺乳动物的肠道定殖着数万亿的微生物，正常

情况下，肠道菌群与机体免疫系统处于动态平衡状

态，有利于人体健康。但当各种因素过度刺激，可

导致菌群数量或种类发生显著变化时，微生态平衡

被打破，机体代谢发生紊乱，促使炎症以及相关代

谢类疾病和免疫类疾病的发生[28-29]。因此，通过调

控这些微生物也许能够直接或间接辅助消化复杂

的膳食营养素、抵御病原体感染、抗炎和维持免疫

系统等[30-31]。 

研究发现，岩藻多糖也具有调节肠道菌群的作

用。Xue 等[32]每天喂食乳腺癌大鼠岩藻多糖 200、

400 mg/kg，持续 16 周，观察肠道情况。结果发现

乳腺癌大鼠的肠道菌群比例失调、肠壁受到损伤，

当给予岩藻多糖干预后可以改善肠道微生物组成，

进而修复肠道屏障功能，使肠道绒毛逐渐恢复，效

果以 400 mg/kg 组明显。在环磷酰胺构建的免疫低

下小鼠模型前，每日给予岩藻多糖（50 mg/kg）喂

食 28 d，发现模型组小鼠肠道结构破坏严重，而拟

杆菌门含量的过度升高扰乱肠道功能。当给予岩藻

多糖干预后，失调的菌群结构得到很大程度的恢

复，特别是有益肠道的乳酸杆菌的数量显著增加，

说明岩藻多糖可以通过调节肠道菌群的结构来缓

解肠道炎症[33]。 

幽门螺杆菌是一种革兰阴性菌，在严酷的胃酸

环境中具有很强的生存能力，其感染常引起消化性

溃疡疾病。有研究发现，幽门螺杆菌感染可导致肠

道菌群紊乱，甚至进而影响原有疾病的治疗[34]。在

1 项动物实验中，小鼠每天 ig 40 g/L岩藻多糖 3 mL，

持续 2 周，后 3 周给予幽门螺杆菌菌悬液 3 mL ig

建立幽门螺杆菌感染模型。通过分析小鼠粪便发

现，与未干预组相比较，干预组中有害菌群显著减

少，双歧杆菌、粪便杆菌等有益菌显著增加，说明

岩藻多糖可以调节幽门螺杆菌感染小鼠的肠道菌

群紊乱[35]。 

以上结果提示岩藻多糖具有调节肠道菌群的

功能，但仍需要进一步探究此功能可能涉及的机

制，以及对不同菌群的影响程度，这将有利于后续

开发成为肠道微生物调节剂或功能性食品。 

6  调节血脂 

血脂是细胞基础代谢的必需物质，主要成分有

总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）和

三酰甘油（TG）。正常情况下，血脂参与人体能量

代谢，但当血脂水平异常时则成为冠心病、糖尿病、

冠心病、脑卒中、肾病等疾病的危险因素，不利于

原有疾病的治疗。 

在酒精性肝病小鼠早期病变模型中，每天给予
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300 mg/kg 岩藻多糖干预 8 周，发现与未干预组相

比，干预组明显降低小鼠血清 TC、LDL-C、TG 水

平[36]。说明岩藻多糖可以改善酒精性肝病中的肝脏

脂质代谢紊乱，同时降低肝脏脂质毒性。黄金莉[37]

通过喂食小鼠高脂饲料建立肥胖相关高脂模型，干

预组同时每天给予 50、250 mg/kg 岩藻多糖治疗 5

周，结果发现，与模型组相比，干预组小鼠体质量

增加程度减少，且 TC、TG、LDL-C 水平得到明显

改善，效果以 250 mg/kg 组岩藻多糖较明显。说明

岩藻多糖可以改善肥胖相关的高血脂情况。Eo 等[38]

给高脂小鼠模型喂食岩藻多糖 250 mg/kg，每周 5

次，持续 12 周，结果发现与对照组相比，岩藻多糖

干预能够显著降低高脂饮食诱导的脂肪组织质量、

血脂、肝脏脂肪沉积等。 

以上结果表明岩藻多糖具有开发成为调脂的

功能食品，但仍需获得大样本的数据评估其作用的

浓度范围。 

7  抗病毒作用 

岩藻多糖在抗病毒方面也具有一定的作用。甲

型流感病毒是常见的呼吸道病原体，具有高度传染

性，曾引起疾病大流行，危害健康[39]。因此，开发

新型、毒性低的抗甲型流感病毒药物是治疗的途径

之一。Wang 等[40]利用 31.25、62.5、125、250 μg/mL

岩藻多糖干预经过甲型流感病毒感染的 A549 细

胞，结果发现当岩藻多糖质量浓度大于 62.5 μg/mL

时能够显著降低病毒滴度，并提高细胞活力，作用

呈浓度相关性。人嗜 T 淋巴细胞病毒 1 型（HTLV-

1）是一种单链 RNA 反转录病毒，可引起 HTLV-1

相关脊髓病/热带痉挛性下肢轻瘫（HAM/TSP）和成

人 T 细胞白血病（ATL）[41]。在 1 项单中心、开放、

标签试验中，13 名 HAM/TSP 患者每天接受 6 g 岩

藻多糖治疗，持续 6～13 个月，发现岩藻多糖可使

细胞 HTLV-1 病毒载量降低 4.1%，并且不影响宿主

免疫细胞，这些患者在治疗期间，病情没有恶化[42]。

口腔疱疹疾病常与疱疹病毒感染有关，使用含有

4%岩藻多糖的乳膏对疱疹病毒也具有出色的抑制

活性能力，能够有效地治疗口腔疱疹[43]。 

8  结语与展望 

岩藻多糖本身的广谱生物活性不仅可以作为

单独的药物治疗，还能用作各种药物配方中的辅助

剂。当其与纳米颗粒、脂质体组合开发成为药物载

体时，不仅可以保护负载药物的活性，还可以增加

其利用率，并提高治疗效果。海洋来源的成分虽具

有天然性、独特性等优点，但也存着部分缺点。首

先就是海洋环境的污染会影响岩藻多糖来源的物

种，导致提取的岩藻多糖成分不佳。此问题可以通

过人工模拟海洋环境大规模饲养褐藻解决环境污

染的问题，但需要论证人工饲养褐藻提取的岩藻多

糖的生物活性。其次岩藻多糖作为辅佐剂虽然能够

发挥作用，但其单独与抗肿瘤药物、抗炎药物等之

间的具体药物相互作用的信息尚不清楚，仍需要更

多的研究来探索。最后就是岩藻多糖商业化并不容

易，虽然在实验中体现了广泛的生物活性，但其作

为药物的不良反应和危害剂量尚未完全明确，监管

部门也会加强对该类药物的监管，不使其泛滥使

用。总而言之，岩藻多糖作为海洋来源的、具有广

泛生物活性的成分在医学和制药工业中将发挥更

大的作用，需要更多的实验研究来探索其在各种治

疗中所涉及的机制。 
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