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黄芪多糖治疗感染性肺炎的药理作用研究进展 
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摘  要：感染性肺炎在全球范围内具有较高的发病率和死亡率，目前临床上主要依赖抗生素、抗病毒药物和支持治疗。黄芪

多糖通过直接抗病原体、免疫调节、抗炎、抗氧化、抗凋亡、疫苗佐剂、抗生素协同、修复呼吸道黏膜屏障、保护肺组织治

疗感染性肺炎。总结了黄芪多糖治疗感染性肺炎的研究进展，以期为黄芪多糖的深入研发和临床应用提供依据。 
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Abstract: Infectious pneumonia has a high incidence rate and mortality rate worldwide, and current clinical treatment primarily relies 

on antibiotics, antiviral drugs, and supportive therapy. Astragalus polysaccharides treat infectious pneumonia by direct pathogen 

resistance, immunomodulation, anti-inflammatory effects, antioxidant effects, anti-apoptosis, vaccine adjuvant effects, antibiotic 

synergy, repairing respiratory mucosal barriers, and protecting lung tissue. This article summarizes the research progress on astragalus 

polysaccharides in treating infectious pneumonia, aiming to provide a basis for further development and clinical application of 

astragalus polysaccharides. 
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感染性肺炎是由细菌、病毒、支原体等多种病

原体引起的肺实质炎症，以发热、咳嗽、咳痰、呼

吸困难为主要临床表现，严重者可发展为急性呼吸

窘迫综合征、脓毒症休克，甚至多器官功能衰竭[1]。

该病在全球范围内具有较高的发病率和死亡率，尤

其对婴幼儿、老年人，免疫功能低下人群构成严重

威胁，据世界卫生组织统计，肺炎每年导致约数百

万例死亡，其中大部分发生在发展中国家，已成为

全球公共卫生领域亟待解决的重要问题[2]。感染性
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肺炎的病理机制极为复杂，涉及病原体侵袭、宿主

免疫应答失衡、炎症级联反应、氧化应激损伤、细

胞凋亡等多个环节[3]。目前临床上治疗感染性肺炎

主要依赖抗生素、抗病毒药物和支持治疗，抗生素

如 β-内酰胺类、大环内酯类、喹诺酮类等是细菌性

肺炎的一线用药，但耐药菌株的不断出现严重限制

了其疗效；抗病毒药物如奥司他韦、利巴韦林等对

流感病毒等有一定疗效，但覆盖病毒谱有限，且存

在不良反应；糖皮质激素虽能有效抑制炎症反应，
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但长期或大剂量使用可能带来免疫抑制、继发感染

等风险[4]。因此，开发安全、有效、多靶点的治疗药

物成为感染性肺炎研究领域的重要方向。黄芪多糖

是从传统中药黄芪根中提取的主要活性成分，具有

免疫调节、抗炎、抗氧化、抗肿瘤、抗病毒、抗衰

老、保护心脑血管等多种生物活性，被用于辅助治

疗病毒性心肌炎、糖尿病肾病、慢性乙型肝炎、放

化疗后免疫功能低下、癌症相关性疲劳等[5-6]。近年

来，随着对中药现代化研究的不断深入，黄芪多糖

在感染性肺炎治疗中的潜在应用价值逐渐受到关

注。黄芪多糖通过直接抗病原体、免疫调节、抗炎、

抗氧化、抗凋亡、疫苗佐剂、抗生素协同、修复呼

吸道黏膜屏障、保护肺组织治疗感染性肺炎。本文

总结了黄芪多糖治疗感染性肺炎的研究进展，以期

为黄芪多糖的深入研发和临床应用提供依据。 

1  直接抗病原体 

1.1  抑制病毒复制 

病毒在宿主细胞内的复制是感染建立和扩散

的关键环节，病毒进入细胞后利用宿主机制合成自

身核酸和蛋白，组装子代病毒颗粒并释放到细胞

外，完成感染周期。直接抑制病毒复制可有效阻断

感染进程、降低病毒载量，是抗病毒药物研发的核

心策略之一[7]。Zhang 等[8]使用 1、5、10、20、30 

μg/mL 黄芪多糖干预传染性支气管炎病毒（IBV）

感染的鸡胚肾细胞 24 h，发现黄芪多糖可剂量相关

降低病毒滴度、病毒基因组 RNA、亚基因组 mRNA

和核衣壳（N）蛋白的表达水平，直接抑制 IBV 在

细胞内的复制过程。Kallon 等[9]使用 4.833～2 500 

μg/mL 黄芪多糖以预先加入、同时加入或后加入的

方式干预 H9N2 禽流感病毒感染的鸡胚成纤维细胞

24 h，发现黄芪多糖在 321.25 μg/mL 浓度下可显著

降低病毒滴度和 H9N2 病毒 RNA 表达水平，其中

预先加入黄芪多糖的抑制效果最显著，表明其可直

接抑制 H9N2 病毒在细胞内的复制。吴振波等[10]使

用 100、200、300 mg/kg 黄芪多糖 ig 干预呼吸道合

胞病毒感染的 3 周龄 BALB/c 小鼠 5 d，发现黄芪

多糖可剂量相关降低肺组织病毒空斑数量，表明黄

芪多糖可有效抑制重组 SARS-CoV-2 疫苗（RSV）

在肺组织中的复制。李瑞琪 [11]使用 15.625、500 

μg/mL 黄芪多糖干预 IBV 感染的鸡胚肾细胞 24 h，

发现黄芪多糖可剂量相关降低 IBV N基因拷贝数和

病毒荧光信号强度，表明黄芪多糖可抑制 IBV 在鸡

胚肾细胞中的复制。 

1.2  抑制病毒入侵和融合 

病毒入侵宿主细胞是感染发生的起始步骤，包

括病毒与宿主细胞表面受体的特异性结合、膜融

合、病毒核心胞内释放，阻断病毒与受体的结合或

抑制膜融合过程可有效预防感染，是目前抗病毒药

物研发的重要方向，尤其在冠状病毒等以膜融合为

主要入侵途径的病毒中具有关键意义[12]。Lee 等[13]

使用 0.67、2.00 mg/mL 黄芪多糖 PG2 干预共表达

EGFP 和野生型 SARS-CoV-2 刺突（S）蛋白的 BHK-

21 细胞与表达 ACE2 的 Calu-3 细胞的共培养体系，

发现黄芪多糖可剂量相关减少合胞体形成面积，特

异性抑制野生型、Alpha、Beta 变异株的 S 蛋白与

重组 ACE2 受体的结合，通过阻断 S 蛋白与 ACE2

的相互作用和抑制膜融合过程，发挥抑制 SARS-

CoV-2 入侵宿主细胞的作用。 

1.3  抑制细菌黏附和定植 

细菌在呼吸道上皮细胞的黏附是感染发生的

首要环节，细菌表面黏附素与宿主细胞受体结合，

定植于黏膜表面，进而繁殖并引发炎症反应。抑制

细菌黏附可有效阻断感染进程，这一策略不直接杀

灭细菌，因此不易诱导耐药性，已成为抗感染治疗

的新方向[14]。余丹凤等[15]使用 0.26、0.78、1.56 mg/kg

黄芪多糖 ig 干预慢性支气管炎合并绿脓杆菌感染

小鼠模型 10 d，发现黄芪多糖治疗组气管黏膜上皮

表面黏附的绿脓杆菌数量明显少于阴性对照组，其

中 1.56 mg/kg 治疗组与慢支固本冲剂相似，未见或

仅见少量细菌黏附，表明黄芪多糖通过抑制绿脓杆

菌在呼吸道上皮的黏附和定植发挥抗感染作用。 

1.4  诱导内源性抗菌肽 

人源抗菌肽 LL-37 是目前研究最深入的抗菌肽

之一，内源性抗菌肽是宿主天然免疫系统的重要组

成部分，广泛分布于呼吸道、消化道等黏膜表面，

具有广谱抗微生物活性，可快速杀灭细菌、真菌和

病毒，同时具有免疫调节、促进组织修复等功能[16]。

Zhao 等[17]使用 50～200 μg/mL 黄芪多糖干预人呼

吸道上皮细胞 HBE16 和 A549 细胞 24 h，发现黄芪

多糖可剂量和时间相关诱导抗菌肽LL-37的mRNA

和蛋白表达，显著抑制金黄色葡萄球菌和肺炎克雷

伯菌的生长，增强呼吸道上皮细胞的抗感染能力。 

2  免疫调节作用 

2.1  调节 T 细胞亚群平衡 

T 细胞是适应性免疫应答的核心细胞，根据表

面标志和功能分为 CD4⁺辅助性 T 细胞、CD8⁺细胞
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毒性 T 细胞等不同亚群，二者在数量和功能上动态

平衡是维持机体免疫稳态的关键。呼吸道感染时，

T 细胞亚群失衡可导致免疫应答过度或不足，参与

免疫病理损伤的发生[18]。Kallon 等[9]使用 5、10、20 

mg/kg 黄芪多糖 sc 干预 5 日龄 SPF 雏鸡 5 d，发现

黄芪多糖处理组在免疫后 CD3⁺和 CD8⁺ T 淋巴细胞

比例升高，其中 20 mg/kg 黄芪多糖组在免疫前后

CD4⁺ T 淋巴细胞比例均高于对照组，表明黄芪多糖

可调节 T 细胞亚群平衡，增强细胞免疫应答。Zhuge

等[19]使用 10 μg/mL 黄芪多糖干预猪外周血单个核

细胞 24 h，发现黄芪多糖单独处理可上调白细胞介

素（IL）-2 mRNA 表达，而在 CSFV 感染时黄芪多

糖可抑制病毒感染诱导的 CD28、CTLA-4 mRNA 和

蛋白表达上调，表明黄芪多糖通过调控共刺激分子

CD28和CTLA-4的表达调节 T细胞活化状态。Zhao

等[20]使用 500、800、1 100 μg/kg 黄芪多糖与流感分

裂疫苗（ISV）或 RSV 联合 im 免疫 BALB/c 小鼠

14 d，发现黄芪多糖作为 ISV 佐剂可显著增加 CD4⁺ 

T 细胞比例，而作为 RSV 佐剂则主要增加 CD8⁺ T

细胞比例，对不同疫苗的 T 细胞亚群具有双向调节

作用。吴振波等[10]使用 100、200、300 mg/kg 黄芪

多糖 ig 干预 RSV 感染的 3 周龄 BALB/c 小鼠 5 d，

发现黄芪多糖可剂量相关降低外周血 CD4⁺ T 细胞

比例、CD4⁺/CD8⁺值，升高 CD8⁺ T 细胞比例，使

RSV 感染所致的 T 细胞亚群失衡恢复正常，调节 T

细胞亚群平衡发挥免疫调节作用。 

2.2  调控 Th1/Th2 平衡 

Th1/Th2 平衡是机体适应性免疫应答的核心调

控轴，其中 Th1 型免疫主要介导细胞免疫、清除胞

内病原体，Th2 型免疫主要介导体液免疫、参与过

敏反应，二者失衡在呼吸道感染、哮喘等多种肺部

疾病的发生、发展中起关键作用[21]。Zhao 等[20]使用

500、800、1 100 μg/只黄芪多糖与 ISV 或 RSV 联合

im 免疫 BALB/c 小鼠 14 d，发现，黄芪多糖可显著

上调血清中 IL-2、IL-4、γ-干扰素（IFN-γ）、肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）水平，促进 Th1 和 Th2 型免疫

应答，而作为 RSV 佐剂则未引起上述细胞因子过

度升高，黄芪多糖具有双向免疫调节特性，可避免

过强的炎症反应。凌昊[22]使用 20、100、500 μg/mL

黄芪多糖干预 IL-4 诱导的人支气管上皮细胞 24 h，

发现黄芪多糖可显著下调哮喘易感基因 ADAM33、

ORMDL3 mRNA 和蛋白表达水平，调控 Th2 型细

胞因子 IL-4 介导的信号通路，影响哮喘相关易感基

因的表达，发挥免疫调节作用。 

3  抗炎作用 

3.1  抑制 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体

活化 

NLRP3 炎症小体活化后激活半胱天冬酶

（Caspase）-1，进而切割 pro-IL-1β、pro-IL-18 为成

熟的 IL-1β、IL-18，并诱导细胞焦亡，是介导无菌

性炎症和感染性炎症的关键机制，其过度活化可引

发“细胞因子风暴”，在呼吸道感染中加重肺组织

损伤[23]。沈钦华等[24]使用 50、100 mg/kg 黄芪多糖

ig 干预甲型流感病毒（H1N1）感染所致病毒性肺炎

大鼠模型 5 d，发现黄芪多糖可剂量相关降低肺组

织中 NLRP3 mRNA 和蛋白表达，抑制 cleaved 

Caspase-1 蛋白表达，并减少下游促炎细胞因子 IL-

1β、IL-18 的分泌，抑制 NLRP3 炎症小体的活化，

进而减轻流感病毒诱导的肺部炎症反应。 

3.2  调控 Toll 样受体/髓分化因子 88/核因子-κB

（TLR/Myd88/NF-κB）信号通路 

TLR 是识别病原体相关分子模式的关键模式

识别受体，TLR4 和 TLR7 分别识别革兰阴性菌脂

多糖和病毒单链 RNA，通过接头蛋白 MyD88 激活

下游 NF-κB 信号通路，诱导促炎细胞因子表达，其

过度激活是呼吸道感染性炎症的关键驱动因素[25]。

顾盼瑾等[26]使用黄芪多糖 100 mg/kg ig 干预白细胞

减少性鲍曼不动杆菌感染肺炎大鼠模型 7 d，发现

黄芪多糖联合替加环素可显著降低肺组织中

TLR4、NF-κB 的蛋白表达水平，并下调血清中 IL-

6、TNF-α、基质金属蛋白酶（MMP）-9 等炎性因子

水平，减轻肺部炎症反应。卢春化等[27]使用 2 000 

mg/kg 黄芪多糖以预防给药（感染前 7 d ig，1 次/d、

连续 7 d）或治疗给药（感染后 24 h ig，1 次/d、连

续 4 d）方式干预甲型 H1N1 流感病毒感染小鼠，发

现黄芪多糖治疗组和预防组均可显著抑制肺组织

中 TLR4、TLR7、MyD88、NF-κB 的蛋白表达，并

下调下游促炎细胞因子 TNF-α、IL-6、IL-1β、IFN-

α mRNA 水平，减轻流感病毒诱导的肺部炎症反应。

吴振波等[10, 16]使用 100、200、300 mg/kg 黄芪多糖

ig 干预 RSV 感染的 3 周龄 BALB/c 小鼠 5 d，发现

黄芪多糖可剂量相关抑制肺组织中 TLR4 蛋白表达

和丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）、NF-κB 的磷酸化

水平，阻断 TLR4/MAPK/NF-κB 信号通路的活化，

减轻 RSV 诱导的肺部炎症反应。Zhao 等[17]使用

50～200 μg/mL 黄芪多糖干预人呼吸道上皮细胞
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HBE16 和 A549 细胞 24 h，发现黄芪多糖可剂量相

关诱导核因子 κB 抑制因子 α（IκBα）降解，激活

NF-κB 信号通路；使用 NF-κB 抑制剂 BAY11-7082

预处理可显著阻断黄芪多糖诱导的 LL-37 表达和抗

菌活性，发挥其抗感染作用。 

3.3  抑制 IL-6/ 信号转导和转录激活因子 3

（STAT3）信号通路 

IL-6 是一种多效性促炎细胞因子，在急性炎症

反应中迅速升高，与受体结合后激活 JAK 激酶，进

而磷酸化 STAT3 转录因子，磷酸化的 STAT3 进入

细胞核调控多种炎症和纤维化相关基因表达，IL-

6/STAT3 信号通路是介导炎症放大效应和组织纤维

化的重要途径，其异常活化与呼吸道感染的慢性

化、肺损伤密切相关[28]。苏自强等[29]使用 200 mg/kg

黄芪多糖 ig 干预肺炎支原体感染 Wistar 大鼠 7 d，

发现黄芪多糖可显著降低肺组织中 IL-6 和 STAT3 

mRNA 和蛋白表达水平，并下调下游促炎细胞因子

TNF-α、C 反应蛋白（CRP）水平，上调抗炎细胞因

子 IL-10 水平，表明黄芪多糖可通过抑制 IL-6/ 

STAT3信号通路活化减轻肺炎支原体感染诱导的肺

部炎症反应。卢春化等[30]使用 2 000 mg/kg 黄芪多

糖以治疗给药（感染后 24 h ig，1 次/d、连续 4 d）

或预防给药（感染前 7 d ig，1 次/d、连续 7 d）干预

甲型 H1N1 流感病毒感染小鼠，通过 qRT-PCR 检测

发现，黄芪多糖治疗组和预防组均可显著下调肺组

织中 IL-6 mRNA 表达水平，表明黄芪多糖可抑制

IL-6 等促炎细胞因子的产生，发挥抗炎作用。 

3.4  调节细胞因子网络 

细胞因子是由免疫细胞和基质细胞分泌的小

分子蛋白，构成复杂的调控网络，在免疫应答启动、

维持和消退中发挥核心作用。细胞因子网络的精细

调控是维持免疫稳态的关键，而病毒感染时过度产

生的促炎细胞因子（如 IL-1β、IL-6、TNF-α 等）可

引发“细胞因子风暴”，导致肺组织严重损伤[31]。

Zhang 等[8]使用 30 μg/mL 黄芪多糖干预 IBV 感染

的鸡胚肾细胞 24 h，发现黄芪多糖可显著下调病毒

感染诱导升高的促炎细胞因子 IL-1β、IL-6、IL-8、

TNF-α 的 mRNA 表达水平，抑制促炎细胞因子的过

度表达发挥免疫调节作用。Kallon 等[9]使用 321.25 

μg/mL 黄芪多糖干预 H9N2 病毒感染的鸡胚成纤维

细胞 18 h，发现黄芪多糖上调 IL-2、IL-4、IL-10、

LITAF、IL-12 mRNA 表达水平，通过调节细胞因子

网络发挥免疫增强作用。Zhuge 等[19]使用 10 μg/mL

黄芪多糖干预猪外周血单个核细胞 24～48 h，发现

黄芪多糖单独处理可上调 IL-2、TGF-β mRNA 表达，

还可抑制病毒感染诱导的 IL-2 mRNA 过度升高，同

时促进 IL-10 mRNA 表达，并抑制 TNF-α 的分泌，

多靶点调控促炎与抗炎细胞因子的平衡发挥免疫

调节作用。吴振波等[10]使用 100、200、300 mg/kg

黄芪多糖 ig 干预 RSV 感染 3 周龄 BALB/c 小鼠连

续 5 d，发现黄芪多糖可剂量相关降低血清中促炎

细胞因子 IL-1β、IL-18、IL-33 的水平，通过抑制促

炎细胞因子过度释放发挥免疫调节作用。Ming等[32]

使用 200 mg/kg 黄芪多糖 ig 预处理脂多糖诱导急性

肺损伤 C57BL/6 小鼠 14 d，发现黄芪多糖预处理可

显著下调肺组织和血清中 IL-6、 IL-1β、TNF-α 

mRNA和蛋白表达水平，表明黄芪多糖通过抑制 IL-

6 等促炎细胞因子的产生发挥抗炎作用。 

3.5  调节 “肠道-肺”轴调控炎症反应 

肠道菌群可通过代谢产物、免疫细胞迁移和肠

黏膜屏障等途径远程调控肺部免疫应答和炎症反

应，这一双向交互作用被称为“肠道–肺”轴，调

节肠道菌群已成为呼吸道疾病防治的新靶点 [33]。

Ming等[32]使用200 mg/kg黄芪多糖 ig干预C57BL/6

小鼠 14 d，可改变结肠菌群组成，增加产短链脂肪

酸菌属的丰度，提高血清中丁酸和丙酸浓度，进而

抑制原代肺泡巨噬细胞中 NF-κB 信号通路活化和

促炎细胞因子表达，间接调控肺部炎症反应，发挥

“肠道–肺”轴抗炎作用。Wan等[34]使用500 mg/kg

黄芪多糖 ig 干预 H1N1 流感疫苗注射的 BALB/c 小

鼠 7 d，可显著改变肠道菌群组成，增加有益菌属丰

度，降低致病菌属比例，显著提高小鼠血清中流感

疫苗特异性 IgG 抗体水平和 HI 抗体滴度，调节肠

道菌群结构，增强疫苗免疫应答，从“肠道–肺”

轴层面证实黄芪多糖作为疫苗佐剂的作用机制。 

4  抗氧化 

氧化应激是指体内活性氧（ROS）生成与抗氧

化防御系统之间失衡的状态，在呼吸道感染过程

中，病毒感染可诱导大量 ROS 产生，破坏细胞膜脂

质、蛋白质和核酸，加重组织损伤，丙二醛是脂质

过氧化的终产物，超氧化物歧化酶（SOD）和谷胱

甘肽过氧化物酶（GSH-Px）是关键的抗氧化酶，其

活性变化可反映机体氧化应激水平[35]。吴振波等[10]

使用 100、200、300 mg/g 黄芪多糖 ig 干预 RSV 感

染的 3 周龄 BALB/c 小鼠 5 d，发现黄芪多糖可剂

量相关升高肺组织中抗氧化指标 SOD 和 GSH 水
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平，降低氧化产物 MDA 含量，通过减轻氧化应激

损伤发挥对 RSV 感染肺组织的保护作用。苏自强

等[29]使用 200 mg/kg 黄芪多糖 ig 干预肺炎支原体感

染 Wistar 大鼠模型 7 d，发现黄芪多糖可显著降低

肺组织中氧化产物 MDA 水平，升高抗氧化酶 GSH-

Px 和 SOD 水平，减轻肺炎支原体感染肺组织的氧

化应激损伤。卢春化等[30]使用 2 000 mg/kg 黄芪多

糖 ig 干预甲型 H1N1 流感病毒感染小鼠 7 d，发现

黄芪多糖可显著降低血清和肺组织中 MDA 水平，

升高抗氧化酶 SOD 和 GSH-Px 活性，减轻氧化应激

损伤，发挥对流感病毒诱导肺损伤的保护作用。 

5  抗凋亡 

细胞凋亡是由基因调控的程序性细胞死亡，在

病毒感染过程中，病毒可通过激活死亡受体通路或

线粒体通路诱导宿主细胞凋亡，以促进病毒释放或

逃避免疫清除，过度凋亡可破坏肺组织结构完整

性，参与肺纤维化等慢性病变发生[36]。褚兆苹等[37]

使用 0.2 g/kg 黄芪多糖 ip 干预肌注 pNS1/EGFP 质

粒的昆明小鼠射 3 周，发现黄芪多糖联合 pNS1/ 

EGFP 组肌肉组织中 Caspase-3 蛋白表达水平显著

低于 pNS1/EGFP 单用组，大剂量黄芪多糖可抑制

Caspase-3 介导的细胞凋亡，延长外源蛋白在组织中

的表达时间。卢春化等[30]使用 2 000 mg/kg 黄芪多

糖 ig 干预甲型 H1N1 流感病毒感染小鼠 7 d，发现

黄芪多糖可显著下调肺组织中 Caspase-3、8、9 的

表达水平，抑制线粒体通路和死亡受体通路介导的

细胞凋亡，减轻流感病毒诱导的肺组织损伤。 

6  疫苗佐剂 

疫苗佐剂是添加到疫苗中增强抗原免疫原性

的物质，可调节免疫应答的类型、强度和持久性，

是提升疫苗保护效力的关键成分[38]。Kallon 等[9]使

用 5、10、20 mg/kg 黄芪多糖 sc 干预接种 H9N2 灭

活疫苗的雏鸡 5 d，发现黄芪多糖可显著提高抗体

效价，提示黄芪多糖可作为疫苗佐剂增强 H9N2 灭

活疫苗的体液免疫应答。Zhao 等[20]使用 500、800、

1 100 μg/kg 黄芪多糖与 ISV 或 RSV 联合 im 免疫

BALB/c 小鼠 14 d，发现黄芪多糖可显著提高流感

疫苗的 H1N1 和 BY 病毒血凝抑制抗体滴度，以及

RSV 的特异性 IgG 水平，延长免疫效果，提示黄芪

多糖可作为流感疫苗和新型冠状病毒感染疫苗的有

效佐剂，增强体液免疫应答并提供持久保护。 

7  抗生素协同 

抗生素联合免疫调节剂是应对耐药菌感染的

重要策略，增强宿主防御、减轻炎症损伤，可增强

抗菌效果并降低抗生素用量[39]。米同国等[40]使用

0.5、1.0、1.5 g/L 盐酸多西环素黄芪多糖可溶性粉

（含盐酸多西环素、黄芪多糖）混饮干预人工感染鸡

毒支原体的 AA 肉鸡 5 d，发现多西环素黄芪多糖

组的有效率、治愈率、平均增重均优于单用硫氰酸

红霉素对照组，且能显著降低气囊病理损伤程度和

抗体检出率，表明黄芪多糖与盐酸多西环素联用可

协同增效，增强对鸡慢性呼吸道病的疗效。顾盼瑾

等[26]使用黄芪多糖 100 mg/kg ig 干预白细胞减少性

鲍曼不动杆菌感染肺炎大鼠模型 7 d，发现黄芪多

糖联合替加环素组在给药第 3、5、7 天时肺组织细

菌含量显著低于黄芪多糖组和替加环素组，明显延

长大鼠生存时间，黄芪多糖与替加环素联用可协同

增强抗鲍曼不动杆菌感染的疗效。 

8  修复呼吸道黏膜屏障 

呼吸道黏膜屏障是抵御病原体入侵的第一道

防线，感染性肺炎可导致黏膜上皮损伤、纤毛脱落、

杯状细胞增生和黏液分泌异常，使屏障功能受损，

病原体易于黏附和定植，感染易感性增加[41]。余丹

凤等[15]使用 0.26、0.78、1.56 mg 黄芪多糖 ig 干预

慢性支气管炎合并绿脓杆菌感染小鼠模型 10 d，发

现黄芪多糖组气管黏膜上皮病理损伤明显降低，且

呈剂量相关，1.56 mg 组与慢支固本冲剂病变基本

消失，纤毛结构完整，表明黄芪多糖通过修复受损

的气道黏膜屏障恢复呼吸道正常的物理防御功能。 

9  保护肺组织 

肺组织病理损伤是呼吸道感染性疾病严重程

度的核心指标，主要表现为肺泡结构破坏、肺泡壁

增厚、炎性细胞浸润、肺水肿和出血等，严重时可

发展为急性呼吸窘迫综合征[42]。Ming 等[32]使用 200 

mg/kg 黄芪多糖 ig 预处理脂多糖诱导急性肺损伤

C57BL/6 小鼠 14 d，发现黄芪多糖预处理可显著改

善脂多糖诱导的肺泡结构破坏、肺泡壁增厚、炎性

细胞浸润和肺水肿，并降低支气管肺泡灌洗液中总

细胞数和总蛋白浓度，进而减轻肺组织病理损伤。

沈钦华等[24]使用 50、100 mg/kg 黄芪多糖 ig 干预

H1N1 感染所致病毒性肺炎大鼠 5 d，发现黄芪多糖

可显著降低肺指数，减轻肺组织肺泡结构破坏、肺

泡间隔增厚、炎性细胞浸润和间质充血水肿等病理

损伤，且呈剂量相关，减轻流感病毒性肺炎所致的

肺组织病理损伤。苏自强等[29]使用 200 mg/kg 黄芪

多糖 ig 干预肺炎支原体感染 Wistar 大鼠 7 d，发现
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黄芪多糖治疗的大鼠肺组织炎性细胞基本消失，肺

泡间隔结构恢复正常，表明黄芪多糖可显著减轻肺

炎支原体感染所致的肺组织病理损伤。卢春化等[30]

使用 2 000 mg/kg 黄芪多糖 ig 干预甲型 H1N1 流感

病毒感染小鼠 7 d，发现黄芪多糖可显著降低肺指

数，减轻肺组织弥漫性肺水肿、出血、实变和炎性

细胞浸润等病理损伤，减轻流感病毒所致的肺组织

病理损伤。李瑞琪[11]使用 15.625、500 μg/mL 黄芪

多糖干预 IBV 感染的鸡胚肾细胞 24 h，发现黄芪多

糖可剂量相关下调纤维化标志物 α-SMA、Vimentin、

Collagen I 的 mRNA 和蛋白表达水平，表明黄芪多

糖可缓解 IBV 感染诱导的细胞纤维样变化，减轻组

织纤维化损伤，减轻肺组织的病理改变。 

10  结语 

黄芪多糖可通过直接抗病原体、免疫调节、抗

炎、抗氧化、抗凋亡、疫苗佐剂、抗生素协同、修

复呼吸道黏膜屏障、保护肺组织发挥治疗感染性肺

炎的作用。然而当前黄芪多糖在感染性肺炎领域的

研究仍存在不足。实验证据主要来自细胞和动物研

究，临床转化明显滞后。多数动物模型采用健康动

物急性感染后立即给药，与患者就诊时已处于炎症

风暴晚期的临床实际存在差距。合并基础疾病如免

疫抑制、慢性肺病的复杂模型应用较少。黄芪多糖

的作用机制多聚焦于单一信号通路验证，各通路间

的交互和协同关系缺乏系统解析。黄芪多糖作为大

分子多糖，直接作用靶点尚不明确，上游启动机制

仍属空白。不同研究间剂量跨度大、给药途径不一，

结果难以横向比较，给临床方案制定带来困难。黄

芪多糖与抗生素的协同机制研究多停留于疗效观

察层面，对药动学影响、逆转耐药等关键问题缺乏

深入探讨。研究手段多局限于传统分子生物学方

法，单细胞测序、空间转录组等高通量技术应用不

足。未来研究可从以下方向推进：建立更贴近临床

的动物模型，探索黄芪多糖在不同感染阶段的适用

性；从单一通路转向系统药理学研究，利用多组学

技术解析其全局作用网络；开展规范的药动学、药

效学研究，明确体内过程；推进临床研究，积累疗

效和安全性证据；深入探索黄芪多糖与现有抗生素

的协同机制，为应对耐药菌感染提供新策略。 
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