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摘  要：抑郁症已成为严重的全球健康问题。以化学药物为主的临床治疗方案呈现出不同程度的不良反应和耐药性。植物多

糖来源丰富，是研究最广泛的一种多糖类物质，具有抗氧化、抗肿瘤、抗炎、抗衰老、抗抑郁等多种生物活性。植物多糖可

以通过调节神经递质及其受体表达、炎症反应、下丘脑–垂体–肾上腺轴、神经营养因子、抗氧化应激损伤以及调节色氨酸

代谢、肠道菌群发挥抗抑郁作用。植物多糖结构与抗抑郁功效关系的大多数研究仅仅停留在描述其单糖组成，单糖在植物多

糖抗抑郁功效中发挥的作用还未涉及。因此就植物多糖的抗抑郁作用机制、相关信号通路以及构效关系进行综述，为用于抗

抑郁植物多糖产品的开发提供参考。 
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Abstract: Depression has become a serious global health problem. Clinical use of chemical drugs for treatment presents varying 

degrees of adverse reactions and drug resistance. As one of the most widely studied polysaccharides, plant polysaccharides are rich in 

sources and have various biological activities such as anti-oxidation, anti-tumor, anti-inflammation, anti-aging, anti-depression and 

other effects. Plant polysaccharides play an anti-depression role by regulating the expression of neurotransmitters and their receptors, 

inflammatory response, hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA), neurotrophic factors, antioxidant stress injury, and regulating 

tryptophan metabolism and intestinal flora. Most studies on the relationship between the structure of plant polysaccharides and their 

antidepressant effects have only focused on describing their monosaccharide composition, and the role of monosaccharides in the 

antidepressant effects of plant polysaccharides is not yet known. This article reviews the antidepressant mechanisms, related signaling 

pathways, and structure-activity relationships of plant polysaccharides, hoping to provide reference for the development of 

antidepressant plant polysaccharide products. 
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抑郁症是一种以慢性、反复发作和危及生命的

症状为特征的情感性精神障碍，已成为严重的全球

健康问题。据世界卫生组织统计，抑郁症已成为世

界第 3 大疾病，预测到 2030 年抑郁症将成为全球

疾病负担第 1 位的疾病[1]。抑郁症的病理机制十分

复杂，多种途径的调控作用共同诱导了抑郁症的发

生、发展，同时长期以化学药物为主的临床治疗方

案呈现出不同程度的不良反应和耐药性。因此从种

类丰富、来源广泛的天然产物中寻找更有效和安全

的抗抑郁活性成分十分有意义，同时也能够为抗抑

郁产品的研发提供新思路。植物多糖来源丰富，是

研究最广泛的一种多糖类物质，具有抗氧化、抗肿

瘤、抗炎、抗衰老、抗抑郁等多种生物活性[2]。近年

来，越来越多的研究聚焦在植物多糖抗抑郁作用，

主要集中在药食同源植物多糖，如黄精多糖[3]、玉

郎伞多糖[4]、附子多糖[5]。植物多糖可以通过调节神

经递质及其受体的表达、炎症反应、下丘脑–垂体–

肾上腺（HPA）轴、神经营养因子、抗氧化应激损

伤以及调节色氨酸代谢、肠道菌群发挥抗抑郁作

用。植物多糖结构与抗抑郁功效关系的大多数研究

仅仅停留在描述其单糖组成，单糖在植物多糖抗抑

郁功效中发挥的作用还未涉及。因此本文就植物多

糖的抗抑郁作用机制、相关信号通路以及构效关系

进行综述，为用于抗抑郁的植物多糖产品开发提供

参考。 

1  植物多糖抗抑郁作用机制 

1.1  调节神经递质及其受体表达 

脑内神经递质是抑郁症发病机制中最早被研

究的方向，这些神经递质主要包括多巴胺（DA）、

去甲肾上腺素（NE）、肾上腺素（E）、五羟色胺（5-

HT）等单胺类递质和谷氨酸（Glu）、γ-氨基丁酸

（GABA）等非单胺类递质[6]。 

黄精是一种传统的药食两用植物，其中黄精多

糖是黄精的主要活性成分之一。急性行为绝望小鼠

抑郁模型中，黄精多糖（100、200、400 mg/kg）能

够显著缩短小鼠在悬尾和强迫游泳实验中的不动

时间，小鼠皮层中 5-HT、DA 和 NE 水平较模型组

显著升高[3]；在脂多糖诱导的抑郁小鼠模型和慢性

不可预测应激抑郁小鼠模型中，黄精多糖也能够改

善小鼠的抑郁样行为，同时能够显著提高小鼠海马

5-HT 水平[7-8]。说明黄精多糖的抗抑郁作用与调节

脑内单胺类神经递质有关。玉郎伞多糖（300、600 

mg/kg）也可以通过提高脑组织中 5-HT、DA 和 NE

水平发挥抗抑郁作用[4]。当归多糖是从当归中分离

得到的主要活性成分之一，用当归多糖（20、40 

mg/kg）连续 5 周 ig 给药慢性应激抑郁小鼠，发现

40 mg/kg 当归多糖能够明显缩短小鼠强迫游泳、悬

尾累积不动时间，提高糖水偏好率，增加小鼠海马

组织中 DA、5-HT 含量，升高 5-HT 合成过程中的

重要限速酶色氨酸羟化酶的 mRNA 表达量和

GABA/Glu 比率，表明当归多糖可以通过调节单胺

类神经递质传导、纠正小鼠兴奋抑制功能紊乱而发

挥抗抑郁作用[9]。 

张建英等[10]采用卵巢摘除加慢性不可预测应

激法构建大鼠抑郁模型，研究了硫酸茯苓多糖抗抑

郁作用与 AMPA 受体的关系。AMPA 受体是 Glu 受

体的一种，主要介导脑内兴奋性突触传递，AMPA

受体功能失调与抑郁症的发生密切相关[11]。研究发

现硫酸茯苓多糖（50、100 mg/kg）给药 21 d 后，海

马神经元损伤减轻，AMPA 受体 GluR1 和 p- GluR1

表达水平均升高，而 AMPA 受体抑制剂 GYKI52466

完全抑制了硫酸茯苓多糖的抗炎以及上调 AMPA

受体的作用，表明硫酸茯苓多糖抗抑郁效果可能是

通过调节 AMPA 受体 GluR1 表达而实现的。除了

茯苓多糖，香菇多糖（5、12.5、20 mg/kg）可以增

强模型小鼠大脑前额叶 p-GluR1 表达水平，

GYKI52466 能够阻断香菇多糖的抗抑郁效果[12]。灵

芝多糖（1、5、12.5 mg/kg）也可以增加慢性社会挫

败应激模型小鼠海马中 p-GluA1、GluA1 和 GluA2

的表达水平[13]。 

N-甲基-D-天门冬氨酸受体（NMDAR）是 Glu

的特异性受体之一，NR2B 是 NMDAR 最重要的功

能单位。过度应激可引起 Glu 释放量增加，NMDAR

过度激活，引起 Ca2+内流，继而激活细胞内信号通

路，导致神经元萎缩和死亡，产生情绪失调和抑郁

样症状[14]。用枸杞多糖（25、50、100 mg/kg）连续

3 周 ig 给药大鼠，能够抑制大鼠前额叶皮质 NR2B

的过度激活，降低 NMDAR 下游重要信号分子钙调

蛋白激酶Ⅱ（CaMK Ⅱ）的表达，改善创伤后应激

障碍大鼠的抑郁样行为[15]。 

1.2  调节炎症反应 

白细胞介素-1β（IL-1β）、白细胞介素-6（IL-6）

和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等促炎因子被认为是抑

郁症的生物标志物[16]。促炎因子过度分泌会诱发神

经元损伤、凋亡，影响神经递质传递，激活 HPA 轴，

改变相关信号通路，加重抑郁症不同亚型的发展，
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主要涉及磷脂酰肌醇-3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/ 

Akt）、核因子-κB（NF-κB）、NLRP3/ASC/caspase-1

和丝裂原活化蛋白激酶（MAPKs）信号通路。 

1.2.1  调节 PI3K/Akt 信号通路  刺五加多糖（60、

120 mg/kg）能够改善慢性不可预测应激所致大鼠抑

郁样行为，显著降低大鼠血清 IL-1β、IL-6 和 TNF-

α 水平，大鼠海马组织 PI3K、Akt、哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白（mTOR）磷酸化水平显著提高，表明刺

五加多糖可以激活抑郁模型大鼠 PI3K/Akt/mTOR

通路[17]。天麻多糖干预能改善脂多糖诱导的小鼠抑

郁样行为，其海马中 TNF-α、IL-1β mRNA 水平显

著降低，尼氏体数量有所增加、体积变大、染色变

深[18]。苦瓜多糖（200、400 mg/kg）也可以降低海

马 IL-1β、IL-6 和 TNF-α 水平，改善慢性社会挫败

应激小鼠抑郁样行为，显著上调慢性社会挫败应激

抑郁小鼠海马中 PI3K 活性和 Akt 的磷酸化水平，

而 PI3K 抑制剂 LY294002 能够部分抑制苦瓜多糖

的抗抑郁作用[19]。 

1.2.2  调节 NF-κB 信号通路  大量研究显示，调节

抑郁动物海马过度激活 NF-κB 信号通路可减轻其

抑郁样行为[20]。黄芪多糖干预可显著降低慢性不可

预测应激抑郁大鼠海马 TNF-α、IL-1β、IL-6 水平，

同时显著降低 NF-κB p65、p-NF-κB p65、p-IκBα 水

平和 NF-κB p65 的 DNA 结合活性，其中 p65 是 NF-

κB 的 1 个亚单位，在与 DNA 结合、转录活化中发

挥重要作用，表明黄芪多糖的抗抑郁作用可能与抑

制 NF-κB 信号过度激活以及调控下游炎症因子有

关[21-23]。在脂多糖诱导和慢性不可预测应激抑郁小

鼠模型中，黄精多糖干预可通过抑制 NF-κB 表达激

活和核转位，降低海马 IL-1β 和 TNF-α 水平而发挥

抗抑郁作用[7-8]。脑损伤时产生的内源性配体可激活

Toll 样受体 4（TLR4），活化的 TLR4 通过 MyD88

依赖性信号通路激活 NF-κB，并且与许多促炎因子

的转录相关[24]。Yan 等[25]研究显示秋葵多糖干预抑

制了慢性不可预测应激抑郁小鼠海马中 TLR4、

MyD88 的表达和 NF-κB 的核转位，表明 TLR4/NF-

κB 可能是大脑中秋葵多糖的作用通路。 

1.2.3  调节 NLRP3/ASC/caspase-1 信号通路  核苷

酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（NLRP3）炎症

通路在抑郁症发生、发展过程中起着非常重要的作

用[26]。活化的 NLRP3 炎症小体能使 pro-IL-1β 剪切

为活化的 IL-1β，进而导致炎症的发生和扩大，

NLRP3 炎症小体的激活也同时促进小胶质细胞激

活和抑制海马神经发生[27]。茯苓酸性多糖能够使慢

性不可预测应激模型大鼠前额叶皮质中 NLRP3、

ASC、caspase-1、IL-1β、IL-18 的 mRNA 和蛋白表

达水平显著降低，pro-caspase-1、pro-IL-1β、pro-IL- 

18 的 mRNA 和蛋白表达水平显著升高，表明茯苓

酸性多糖可能通过调节与 NLRP3 相关的 mRNA 和

蛋白表达水平抑制 NLRP3 炎症小体通路，逆转血

清中炎症因子水平[28]。在脂多糖诱导的抑郁小鼠模

型中，黄精多糖抑制了脂多糖诱导的 NLRP3、ASC、

caspase-1、cleaved-caspase-1、IL-1β 表达增加，降低

了小胶质细胞活化标志物 Iba-1 和星形胶质细胞活

化标志物 GFAP 的表达，抑制了小胶质细胞和星形

胶质细胞的激活[8]。 

1.2.4  调节 MAPKs 信号通路调  细胞外调节激酶

（ERK）、c-Jun 氨基末端激酶（JNK）/应激活化蛋白

激酶 （ SAPK ）、 p38 丝裂 原火花蛋 白激酶

（p38MAPK）是目前最主要的 3 条 MAPK 通路[29]。

MAPK 信号通路过度激活参与了抑郁症的发生。秋

葵多糖干预可以显著降低慢性不可预测应激抑郁

小鼠的炎症因子水平，同时可以显著下调 ERK1/2、

JNK 和 p38 的磷酸化表达，表明秋葵多糖可能通过

介导 MAPKs 通路对炎症反应的调控，从而发挥其

抗抑郁作用[25]。黄精多糖可能通过抑制 ERK 磷酸

化介导的 NF-κB 激活、调控炎症反应，从而改善抑

郁样行为[7]。黄芪多糖干预可以显著降低脂多糖诱

导的抑郁大鼠海马 ERK1/2、JNK、p38 及其磷酸化

表达，下游磷酸化的 c-Fos、c-Jun 水平较模型组也

显著降低，表明秋黄芪糖可通过抑制 MAPK 进一步

抑制激活蛋白-1（AP-1），调控炎症反应，从而改善

抑郁样行为[30]。 

1.3  调节 HPA 轴 

HPA 轴参与机体的应激反应，是神经内分泌系

统的重要组成部分。长期压力和应激条件下，血清

皮质醇（CORT）水平会维持高状态，丧失对促肾上

腺皮质激素释放激素和促肾上腺皮质激素的负反

馈调节作用，导致 HPA 轴持续亢进，影响内分泌平

衡，损伤神经细胞等，从而诱发或加重抑郁[31]。在

脂多糖诱导的抑郁小鼠模型和慢性不可预测应激

抑郁小鼠模型中，ig 给药黄精多糖，可以显著降低

血清 CORT 水平，表明黄精多糖可以抑制 HPA 轴

的功能亢进来发挥抗抑郁作用[7-8]。枸杞多糖可以显

著降低创伤后应激障碍模型大鼠血清 CORT 水平，

通过抑制 HPA 轴的功能亢进来发挥抗抑郁作用[15]。 
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1.4  调节神经营养因子 

脑源性神经营养因子（BDNF）是哺乳动物脑内

含量最多的神经营养因子，广泛分布在海马等中枢

神经部位，在神经可塑性和神经细胞的生长、分化、

凋亡等过程中起到重要作用，目前已经有许多研究

证明了神经营养因子与抑郁症之间的关系[32]。在植

物多糖抗抑郁作用研究中，植物多糖对于 BDNF的

调节也有见报道。茯苓酸性多糖能改善慢性不可预

测应激大鼠的抑郁样行为，提高海马组织中

BDNF、5-HT、5-HIAA、DA、NE 水平，降低 Glu

水平，结果表明茯苓酸性多糖能够通过调节抑郁大

鼠相关营养因子和神经递质水平达到抗抑郁的效

果[28]。陆玉丹等[33]用玉郎伞多糖（600、1200 mg/kg）

连续 21 d ig 给药慢性不可预测应激抑郁模型小鼠，

显著提高了小鼠海马内 BDNF 表达，通过

BDNF/TrkB 信号通路起到抗抑郁的作用。灵芝多

糖也可以增加慢性社会挫败应激小鼠海马中

BDNF 的表达水平[13]。 

1.5  抗氧化应激损伤 

氧化应激水平的异常升高被认为是抑郁症发

病机制的关键因素之一，抑制升高的氧化应激水平

是减轻抑郁样行为和治疗抑郁的重要策略。植物多

糖主要通过调节核转录因子 E2 相关因子 2（Nrf2）

信号通路调节抗氧化酶发挥抗抑郁作用[34]。Nrf2 是

一个重要的调控抗氧化酶系的转录因子，当脑部处

于应激状态时，过量活性氧（ROS）刺激可使 Nrf2

与其抑制蛋白 Keap1 解离，并诱导 Nrf2 转移至细

胞核，与抗氧化反应元件 ARE 结合，调节超氧化物

歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、

过氧化氢酶（CAT）、血红素氧合酶-1（HO-1）等抗

氧化酶基因表达，提高抗氧化和神经保护能力[35]。

黄芪多糖干预提升了抑郁大鼠海马 Nrf2 基因、Nrf2

总蛋白和核蛋白水平，表明黄芪多糖可增加抑郁大

鼠 Nrf2 表达，并促进 Nrf2 活化和核转位，同时黄

芪多糖能够提高 SOD、GSH-Px、CAT、HO-1 活性，

可见其激活了抑郁大鼠海马的 Nrf2-ARE 通路[36]。

在脂多糖诱导的抑郁模型小鼠和慢性不可预测应

激抑郁模型小鼠中，黄精多糖干预也可通过促进

Nrf2 和 HO-1 的表达来改善氧化损伤[8]。刺五加多

糖干预能够使大鼠海马组织 CAT、SOD 活性显著

增加、丙二醛（MDA）水平显著降低[17]。香菇多

糖（2.5、5 mg/kg）干预也能够使慢性不可预测应

激抑郁小鼠海马中 SOD 活性显著增加、MDA 水

平显著降低[37]。 

1.6  调节色氨酸（TRP）代谢 

TRP 代谢途径在抑郁焦虑等情绪活动中具有

重要的作用。TRP 主要有两条代谢途径，首先可在

色氨酸羟化酶（TPH）的作用下代谢成 5-HT，继而

在血清单胺氧化酶的作用下代谢为5-HIAA；TRP第

2 条代谢途径为在吲哚胺-2,3-双加氧酶（IDO）或色

氨酸-2,3-双加氧酶的作用下生成犬尿氨酸，进而在

犬尿氨酸-3-单氧化酶的作用下生成 3-羟基犬尿氨酸

（3-HK），3-HK 可引起氧化应激和产生神经毒性[38]。

植物多糖可以通过调节关键酶活，促进 TRP 向 5-

HT 代谢，抑制 TRP 向 3-HK 代谢，起到调节和平

衡具有特定神经活性特性的代谢产物的作用。黄精

多糖干预能够下调行为绝望模型小鼠海马中 TRP

和 3-HK 水平，结合 5-HT 水平升高结果，推测黄精

多糖可能通过增强 TPH 酶活、抑制 IDO 酶活等途

径使 TRP 的代谢向 TRP/5-HT 通路偏移，并降低向

犬尿氨酸的代谢，降低下游 3-HK 水平，从而发挥

其抗抑郁作用[3]。肉苁蓉总糖苷可以显著提高慢性

不可预测应激大鼠血清 TRP 水平，降低血清中犬尿

氨酸水平，同时大鼠结肠中 IDO 酶表达显著降低，

说明其可以通过抑制色氨酸向犬尿氨酸代谢，从而

发挥抗抑郁作用[39]。 

1.7  调节肠道菌群 

研究表明，肠道菌群失调与抑郁症的发生有

关。肠道菌群丰度改变、功能紊乱导致肠道组织损

伤，肠黏膜的稳定性和完整性被破坏，引发一系列

炎症反应；其次，肠道菌群可以产生多种代谢产物，

如短链脂肪酸、5-HT 等，代谢产物与大脑相互作用

诱发抑郁症状；肠道菌群还可以通过影响 HPA 轴功

能引发抑郁[40]。植物多糖作为一种益生元，具有能

够被肠道微生物利用、刺激有益健康的肠道细菌生

长的特点，并且植物多糖可以通过肠道菌群–肠–

脑轴起到抗抑郁作用。 

Chen 等[41]研究了银杏叶多糖抗抑郁作用与肠

道菌群的关系，用银杏叶多糖（300 mg/kg）连续 ig

给药 28 d 慢性不可预测应激抑郁模型小鼠，显著缩

短了抑郁小鼠悬尾和强迫游泳试验中的不动时间，

增加小鼠脑部 5-HT 和 DA 水平，逆转了慢性不可

预测应激小鼠肠道微生物失调，增加了乳酸杆菌物

种的丰富度，其中罗伊氏乳杆菌在抑郁症的治疗中

发挥着重要作用。Yan 等[25]研究了秋葵多糖抗抑郁

作用与肠道菌群的关系，结果显示秋葵多糖干预可
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以显著降低慢性不可预测应激抑郁小鼠的炎症因

子水平，同时可以从不同分类水平上回调肠道菌群

组成，并增加肠道短链脂肪酸浓度，表明秋葵多糖

抗抑郁的作用机制与通过调节炎症反应实现微生

物–肠–脑轴的双向联系密切相关。铁皮石斛多糖

（150、300、600 mg/kg）可预防卵巢切除加慢性轻

度应激所致围绝经期小鼠的抑郁样行为，能够通过

微生物–肠–脑轴减轻炎症反应，并抑制 HPA 轴过

度激活[42]。肉苁蓉总糖苷通过调节慢性不可预测应

激大鼠的肠道菌群紊乱，减轻了结肠中的炎症反

应，降低了肠屏障破坏程度，说明肉苁蓉多糖的抗

抑郁作用也与肠道菌群的调节有关[39]。 

不同来源的植物多糖能够通过多种作用机制

发挥抗抑郁作用，相关信息见表 1。 

 

表 1  植物多糖的抗抑郁作用机制和信号通路 

Table 1  Antidepressant mechanism and signaling pathway of plant polysaccharides 

多糖名称 作用机制 信号通路 参考文献 

黄精多糖 提高 5-HT、DA、NE 水平，上调 GluA1、GluA2 蛋白表达，下调

GluN2A、GluN2B 蛋白表达；降低 IL-1β、TNF-α 水平；降低

CORT 水平；提高 SOD 活性；调节 TRP 代谢 

Akt/mTOR；ERK1/2；

NF-κB；Nrf2-

Calpain- 1-NLRP3 

3、7-8 

玉郎伞多糖 提高 5-HT、DA、NE 水平；提高 BDNF、TrkB、p-CREB 表达；

提高 cAMP 水平 

BDNF/TrkB 4、33 

当归多糖 提高 5-HT、DA、TPH1 mRNA 表达、GABA/Glu 比率  9 

茯苓多糖 提高 5-HT、5-HIAA、DA、NE 水平，提高 p-GluR1 表达；降低

IL-1β、IL-18、TNF-α 水平；提高 BDNF、p-CREB 表达 

NLRP3/ASC/caspase-1 10、28 

灵芝多糖 提高 p-GluA1、GluA1、GluA2 表达；降低 IL-1β、TNF-α 水平，

提高 IL-10 水平；提高 BDNF 表达 

Dectin-1 受体通路 13 

香菇多糖 提高 p-GluR1、5-HT1A 表达；降低 IL-6、TNF-α 水平；提高 SOD

活性 

 12、37 

枸杞多糖 抑制 NR2B 过度激活；降低 CORT 水平 NR2B-CaMK Ⅱ 15 

刺五加多糖 降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平；提高 CAT、SOD 活性 PI3K/Akt/mTOR 17 

天麻多糖 降低 TNF-α、IL-1β 水平  18 

苦瓜多糖 降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平 JNK3/PI3K/Akt 19 

黄芪多糖 降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平；提高 SOD、GSH-Px、CAT、HO-

1 活性 

NF-κB/PPAR-γ；Nrf2/ 

ARE；MAPK 

21-22、30、

36 

秋葵多糖 降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平；调节肠道微生物 TLR4/NF-κB；MAPK 25 

银杏叶多糖 提高 5-HT、DA 水平；调节肠道微生物  40 

肉苁蓉总糖苷 增加血清 TRP 水平，降低犬尿氨酸含量，降低结肠 IDO 酶表达；

调节肠道微生物，减轻结肠损伤程度；降低结肠 TNF-α 和 IFN-

含量；抑制 HPA 轴亢进 

 39 

铁皮石斛多糖 抑制 HPA 轴亢进；降低 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平；调节肠道微生

物 

 42 

 

2  植物多糖抗抑郁作用的结构关系 

植物多糖的功效与其结构关系密切，包括多糖

的相对分子质量、单糖组成、糖苷键类型和位置、

主链支链、化学修饰等。研究植物多糖的构效关系

对其生物活性的深入研究以及开发利用具有重要

意义。在植物多糖抗氧化、抗衰老、抗炎、免疫调

节等功效的研究中，均有关于植物多糖构效关系的

研究[43]。然而，目前关于植物多糖结构与抗抑郁功

效关系的研究非常少，大多数研究仅仅停留在描述

其单糖组成[44]。 

单糖组成是研究多糖的基础和前提，也是进一

步探究其构效关系的重要组成部分。大部分植物多
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糖主要由葡萄糖（Glc）、半乳糖（Gal）、甘露糖

（Man）、阿拉伯糖（Ara）、鼠李糖（Rha）、葡萄糖

醛酸（GlcA）、半乳糖醛酸（GalA）组成，见表 2。

但单糖在植物多糖抗抑郁功效中发挥怎样的作用

还未可知。刘佳蕾等[45]研究了百合多糖联用黄芪多

糖对慢性不可预测应激小鼠抑郁行为的影响，发现

两者联用后抗抑郁效果显著增强，具有良好的正协

同性。两者联用后，Man、Glc 和 Gal 的含量大大增

加。研究者考虑到 Man 可以抑制由应激分泌的炎症

因子对 HPA 轴和神经元细胞的损伤，同时 Man 和

Glc 均可以被神经元细胞直接摄取，为其提供能量，

抑制神经元细胞凋亡，因此推测两者联用抗抑郁效

果优于单一多糖可能与增加 Man 和 Glc 的含量密

切相关。黄精多糖中单糖组成占比中，前 3 位的分

别为 Glc、Man 和 Gal；秋葵多糖中单糖组成占比中

GalA、GlcA 最高；银杏叶多糖的单糖组成中，占比

前 3 位的分别为 Man、Rha 和 GlcA；玉郎伞多糖中

Glc 占比高达 90.79%。这些结果也提示了 Glc、Man

和 Gal 及其糖醛酸可能在多糖抗抑郁作用中发挥着

重要作用。 

 

表 2  植物多糖中的单糖组成 

Table 2  Monosaccharide composition in plant polysaccharides 

多糖 单糖组成 参考文献 

黄精多糖 Ara、Glc、GlcA、Gal、GalA、Man、Rha、核糖（Rib）比例 13.7∶82.9∶3.7∶36.2∶4.3∶

52.5∶3.3∶1.0 

 7 

秋葵多糖 GalA、GlcA、Gal、Ara、Rha 占比 42.01%、39.25%、7.12%、5.51%、6.11% 25 

银杏叶多糖 Man、Rha、GlcA、Gal、Ara 比例 29.73∶31.54∶24.81∶5.72∶8.30 40 

黄芪多糖 Man、Rha、GlcA、GalA、Glc、Gal 比例 29.12∶1.89∶4.00∶1.35∶1∶81.97 45 

百合多糖 Man、GlcA、N-乙酰氨基葡萄糖、Glc、Gal、岩藻糖（Fuc）比例 1∶0.19∶0.32∶0.46∶0.57∶

0.25 

45 

玉郎伞多糖 Glc、Ara 占比 90.79%、9.21% 46 

 

3  结语与展望 

目前，许多研究证实了植物多糖的抗抑郁作

用，并从不同方面阐述了其作用机制，并持续有关

于植物多糖抗抑郁机制的研究报道。植物多糖作为

植物中主要活性成分之一，具有广泛的生物学活

性，开展植物多糖的抗抑郁作用研究对于植物多糖

抗抑郁产品的开发和利用具有重要意义。 

关于植物多糖抗抑郁作用研究仍存在许多问

题需要深入。首先，抑郁症的发病机制多样且复杂，

植物多糖大多以多种途径综合发挥作用，这使得多

糖抗抑郁机制更加复杂，虽然多糖抗抑郁作用研究

已经从一般性观察发展到分子水平上的机制研究，

但其抗抑郁的信号通路和机制研究仍不够明确和

深入。其次，多糖在细胞和动物水平上的研究越来

越多，临床研究比较少，随着研究的不断推进，如

何将多糖抗抑郁作用研究推广到人体水平仍将是

等待突破的重点。最后，多糖的物理性质、初级结

构、高级结构、化学修饰等与多糖的生物活性关系

密切，研究同种功效的不同多糖间的构效关系对其

生物活性的深入研究具有重要意义。然而，目前关

于植物多糖结构与抗抑郁功效关系的研究还处于

初级阶段，随着当前多糖分离纯化、结构解析等方

面技术的发展以及研究的逐渐深入，这可能成为今

后植物多糖抗抑郁作用的一个新的研究方向。 
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