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摘  要：多囊卵巢综合征是育龄期女性常见的内分泌疾病，影响女性生殖和健康。黄芪多糖、枸杞多糖、茯苓多糖等中药多

糖类化合物可通过调节氧化应激、延缓卵巢纤维化、调节细胞自噬、抑制细胞凋亡、改善胰岛素抵抗、调节糖酵解、调节肠

道菌群干预多囊卵巢综合征的发生、发展。综述了中药多糖防治多囊卵巢综合征的药理作用研究进展，以期为进一步的药物

研发和临床转化提供参考。 
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Abstract: Polycystic ovary syndrome is a common endocrine disorder among women of reproductive age, affecting female reproduction 

and health. Chinese herbal polysaccharides, such as Astragalus polysaccharides, wolfberry polysaccharides, and Poria polysaccharides, 

can intervene in the occurrence and progression of polycystic ovary syndrome by modulating oxidative stress, delaying ovarian fibrosis, 

regulating cell autophagy, inhibiting cell apoptosis, improving insulin resistance, modulating glycolysis, and regulating gut microbiota. 

This review summarizes the pharmacological research progress of Chinese herbal polysaccharides in prevention and treatment of 

polycystic ovary syndrome, aiming to provide a reference for further drug development and clinical translation. 
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多囊卵巢综合征是育龄期女性常见的内分泌

疾病，影响 5%～20%的育龄期女性生殖和健康[1]。

2020 年全国流行病学调查显示，我国 20～49 岁女

性多囊卵巢综合征患病率为 7.8%，且多囊卵巢综合

征还增加了 2 型糖尿病、心血管疾病易感性、焦虑

抑郁障碍等长期健康风险[2]。由于多囊卵巢综合征

的发病机制尚未完全阐明，临床治疗多以缓解症状

为主。目前用于治疗多囊卵巢综合征的口服药物
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（如口服避孕药、抗雄激素和雄激素调节剂、促性腺

素释放激素调节剂、胰岛素增敏剂等）具有一定疗

效，却常伴发排卵延迟、月经不调、不育等不良反

应[3]。因此，探索治疗多囊卵巢综合征的新型治疗

药物是当前研究的重点方向。 

近年来，中药多糖因其具有安全性高、潜在不

良反应低、生物活性广泛等优势逐渐成为医药领域

的研究热点。中药多糖作为一类天然大分子聚合
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物，通常由 10 多种单糖组成，分布广泛，主要存在

于根茎类、果实种子类、菌类和藻类的药材中[4]。

其结构中存在的主要单糖包括鼠李糖、甘露糖、半

乳糖、葡萄糖、阿拉伯糖和木糖，这些单糖有助丰

富中药多糖结构中的官能团（如羧基、羟基、氨基）

来增强其生物活性[5]。现代药理学研究发现，中药

多糖具有免疫调节、改善糖脂代谢、调节肠道菌群

和抗氧化作用[6]，这与多囊卵巢综合征慢性炎症、

糖脂代谢异常、肠道菌群紊乱、氧化应激损伤等病

理特征高度契合。现有多项研究证明，黄芪多糖、

枸杞多糖、茯苓多糖等中药多糖类化合物可通过调

节氧化应激、延缓卵巢纤维化、调节细胞自噬、抑

制细胞凋亡、改善胰岛素抵抗、调节糖酵解、调节

肠道菌群干预多囊卵巢综合征的发生、发展。本文

综述了中药多糖防治多囊卵巢综合征的药理作用

研究进展，以期为进一步的药物研发和临床转化提

供参考。 

1  调节氧化应激 

氧化应激是多囊卵巢综合征核心病理环节之

一，其典型特征为氧化应激标志物的水平升高和抗

氧化生物标志物的活性降低[7]。这种氧化状态的失

衡参与多囊卵巢综合征慢性低度炎症、代谢异常、

卵巢损伤等多种病理过程[8]。研究表明，中药多糖

可通过调节氧化应激发挥治疗作用。Liu 等[9]研究发

现，采用 1 000 mg/kg 牛樟芝多糖对多囊卵巢综合

征大鼠 ig 处理后，可降低多囊卵巢综合征大鼠血清

中丙二醛（MDA）水平，升高超氧化物歧化酶（SOD）

活性，提高卵巢组织中抗氧化酶的 mRNA 水平，减

轻卵巢组织纤维化，且牛樟芝多糖是通过改善脂质

代谢水平来提高抗氧化能力的。另外，桑黄多糖也

可通过提高多囊卵巢综合征大鼠卵巢中 SOD 水平

和抗氧化酶 Sod1、Sod2、Cat、Gpx3 mRNA 表达降

低 MDA 水平，减少氧化应激，达到改善卵巢纤维

化的目的[10]。Zhou 等[11]发现，白囊耙齿菌多糖通过

降低 MDA 增加 SOD 水平和抗氧化酶 Sod1、Sod2、

Gpx3、Cat、Mgst1、Prdx3 的表达，提高多囊卵巢

综合征大鼠抗氧化能力，降低氧化应激，进而改善

大鼠体质量和糖脂代谢异常。种超杰等[12]发现，连

续 ig 给予多囊卵巢综合征大鼠 600 mg/kg 灰树花多

糖 21 d 后，可上调卵巢组织中抗氧化基因酶 Sod1、

Sod2、Cat、Gpx3 mRNA 表达，升高血清 SOD 水

平，降低血清 MDA 含量，调节氧化应激状态，改

善多囊卵巢综合征大鼠卵泡发育。 

核因子 E2 相关因子 2/血红素加氧酶-1（Nrf2/ 

HO-1）信号通路是调控氧化应激反应的关键通路，

参与抗炎、抗氧化、抗凋亡等过程[13]。当归多糖是

从当归中分离出来的活性成分，具有抗氧化作用。

钮红丽等[14]采用 50、200 mg/kg 当归多糖连续 ig 给

予多囊卵巢综合征大鼠 28 d 后，观察到当归多糖可

能通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路促进多囊卵巢综合

征大鼠卵巢组织中 Nrf2 和 HO-1 的 mRNA 和蛋白

表达，提高血清谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）水

平和 SOD 活性，降低血清 MDA 水平，调节血清氧

化因子水平和氧化应激状态，减轻卵巢组织炎性细

胞浸润。 

可见中药多糖不仅能够直接上调 SOD、GSH-

Px等内源性抗氧化酶的活性，还可靶向调控Nrf2/HO-

1 通路，激活细胞抗氧化防御系统，从而达到改善卵

巢微环境和代谢异常、缓解纤维化的目的。 

2  延缓卵巢纤维化 

卵巢纤维化是引起多囊卵巢综合征卵巢功能

障碍的病理特征之一。现有研究发现，中药多糖可

通过多种方式延缓卵巢纤维化改善多囊卵巢综合

征卵巢功能。 

2.1  调控人转化生长因子-β1（TGF-β1）/Smad 信

号通路 

TGF-β1/Smad信号通路是多囊卵巢综合征卵巢

纤维化的核心通路。研究发现，该通路的过度激活

可促进 Smad2/3 磷酸化和下游纤维化因子表达，最

终导致卵巢纤维化[15]。桑黄多糖是从桑黄中提取而

来的多糖类化合物，钟淑媚等[10]使用来曲唑建立多

囊卵巢综合征大鼠模型，ig 给予 1 000 mg/kg 桑黄

多糖处理后，发现桑黄多糖可上调卵巢中 Smad7 的

表达，下调 TGF-β1、Smad2、Smad3、Smad4、I 型

胶原蛋白（collagen Ⅰ）、α-平滑肌肌动蛋白（α-SMA）

和核内结缔组织生长因子（CTGF）的表达，提示桑

黄多糖延缓卵巢组织纤维化的作用可能与抑制

TGF-β1/Smad 通路激活有关。此外白囊耙齿菌多糖

也可以通过抑制 TGF-β1/Smad 通路的诱导发挥抗

卵巢纤维化的作用[11][11]。 

2.2  调节 NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体 

中药多糖亦可通过调节 NLRP3 炎症小体延缓

多囊卵巢综合征卵巢纤维化。在多囊卵巢综合征高

雄状态下，NLRP3 炎症小体及其下游炎症因子的过

度激活是加速多囊卵巢综合征卵巢纤维化的重要

环节[16]。Liu 等[9]研究发现，牛樟芝多糖可通过抑制
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多囊卵巢综合征大鼠卵巢组织中 NLRP3 炎症小体

活化，降低半胱天冬酶（Caspase）-1、白细胞介素

（IL）-18、IL-1β、IL-6、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）

的蛋白水平，从而阻断了 TGF-β1/Smad 通路中

Smad2 和 Smad3 的磷酸化，进而下调纤维化标志物

α-SMA、CTGF 和 Collagen Ⅰ的表达水平，从而减轻

卵巢纤维化。 

综上所述，中药多糖可通过调控 TGF-β1/Smad

信号通路和 NLRP3 炎症小体阻断“炎症–纤维

化”级联反应，从而发挥抗多囊卵巢综合征卵巢纤

维化的作用。 

3  调节细胞自噬 

自噬是细胞通过降解并回收利用蛋白质和细

胞器以维持细胞内稳态的关键过程。在卵巢疾病

中，自噬发挥双重作用：生理状态下，自噬通过促

进卵母细胞发育、维持颗粒细胞活力、调节激素合

成和促排卵以维持卵巢稳态；然而，自噬的失调则

会引发卵巢颗粒细胞死亡，这与多囊卵巢综合征的

发展密切相关[17]。阳丽等[18]采用 10 μmol/L 丙酸睾

丸酮联合 10 μmol/L C2-神经酰胺成功制备多囊卵

巢综合征细胞自噬模型，并加入 100、200、400 

μg/mL 黄芪多糖进行干预，发现多囊卵巢综合征大

鼠卵巢颗粒细胞中沉默信息调节因子 1（SIRT1）、

叉头框蛋白 O1（FoxO1）、LC3Ⅱ/LC3Ⅰ蛋白水平显著

下调，透射电镜下观察到的自噬小体数量明显减

少，提示黄芪多糖可能通过抑制 SIRT1/FoxO1 信号

通路减轻细胞过度自噬，降低卵巢颗粒细胞损伤，

以恢复卵巢排卵功能。 

4  抑制细胞凋亡 

细胞凋亡是维持多细胞生物稳态的重要生理

过程，该过程通常受典型的 B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋

白/B 淋巴细胞瘤 2（Bax/Bcl-2）途径影响。既往研

究表明，多囊卵巢综合征卵巢颗粒细胞中，促凋亡

蛋白 Bax 与抗凋亡蛋白 Bcl-2 的水平失衡可激活半

胱天冬酶家族，导致颗粒细胞过度凋亡和卵泡发育

障碍[19]。Zhang 等[20]发现金钗石斛多糖可通过下调

Bax 和 Caspase-3 表达以及 Bax/Bcl-2 比值上调 Bcl-

2 表达，减少 TUNEL（末端脱氧核苷酸转移酶介导

的 dUTP 缺口末端标记法）阳性细胞数，从而抑制

卵巢颗粒细胞凋亡，促进多囊卵巢综合征大鼠卵泡

发育。 

5  改善胰岛素抵抗 

胰岛素抵抗是多囊卵巢综合征的显著特征。约

有 75%的多囊卵巢综合征女性存在胰岛素抵抗[21]。

现有研究表明，中药多糖可通过调控不同靶点和信

号通路改善多囊卵巢综合征胰岛素抵抗。5′-腺苷-磷

酸激活的蛋白激酶（AMPK）作为一种细胞能量传

感器，它的激活可促进葡萄糖摄取，从而增强胰岛

素敏感性[22]。研究表明，AMPK 水平降低与多囊卵

巢综合征胰岛素抵抗水平呈负相关[23]。瞿谆等[24]研

究发现，茯苓多糖可通过上调多囊卵巢综合征大鼠

卵巢组织中 SIRT1、p-AMPK/AMPK 蛋白表达水平

降低多囊卵巢综合征大鼠血清空腹血糖（FBG）、空

腹胰岛素（FINS）、HOMA-IR 水平，提示茯苓多糖

改善胰岛素抵抗的作用可能与激活 SIRT1/AMPK

信号通路有关。此外，Wang 等[25]研究证实肝脏激

酶 B1（LKB1）/AMPK 信号通路的异常参与了多囊

卵巢综合征–胰岛素抵抗的发生、发展。刘军等[26]

进一步研究表明，分别以 25、50、100 mg/kg 枸杞

多糖 ig 多囊卵巢综合征大鼠 28 d，发现枸杞多糖呈

剂量相关显著上调多囊卵巢综合征大鼠卵巢中

LKB1、AMPK mRNA 和蛋白表达，通过激活 LKB1/ 

AMPK 信号通路上调大鼠卵巢中 LKB1、AMPK 

mRNA 和蛋白表达，激活 LKB1/AMPK 信号通路，

并下调大鼠血清中 FBG、FINS 和 HOMA-IR 代谢

指标，增加胰岛素敏感性，最终改善胰岛素抵抗。 

可见中药多糖可以通过调控 SIRT1/AMPK、

LKB1/AMPK 信号通路发挥改善多囊卵巢综合征–

胰岛素抵抗的作用。然而，SIRT1 与 LKB1 的交互

机制在多囊卵巢综合征中尚未完全阐明，中药多糖

成分能否通过作用 SIRT1/LKB1/AMPK信号轴来改

善多囊卵巢综合征–胰岛素抵抗还需进一步验证。 

6  调节糖酵解 

中药多糖可通过激活沉默信息调节因子 2

（SIRT2）恢复糖酵解过程来改善多囊卵巢综合征卵

泡发育。SIRT2 属于烟酰胺腺嘌呤二核苷酸依赖性

脱乙酰酶，在多囊卵巢综合征–胰岛素抵抗状态

下，卵巢颗粒细胞中 SIRT2 的表达下调，易导致己

糖激酶 2（HK2）、丙酮酸激酶 M2（PKM2）、乳酸

脱氢酶 A（LDHA）等糖酵解关键限速酶的活性降

低和乳酸生成减少，引发卵巢糖酵解通量受阻[27]。

Hu 等[28]通过体内外实验发现，经金钗石斛多糖干

预后，通过激活 SIRT2 显著上调多囊卵巢综合征大

鼠卵巢中 HK2、PKM2、LDHA 的表达和乳酸水平，

降低丙酮酸水平，促进糖酵解；同时，增加胰岛素

样生长因子 1 受体表达，提高胰岛素敏感性，最终



第 40 卷第 12 期  2025 年 12 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 40 No. 12 December 2025 

  

·3214· 

改善卵泡发育。这一结果表明 SIRT2 是金钗石斛多

糖改善多囊卵巢综合征胰岛素抵抗和调节糖酵解

速率的核心靶点。 

7  调节肠道菌群 

已有研究观察到，多囊卵巢综合征患者肠道内

微生物群多样性受到破坏，与短链脂肪酸相关的有

益菌缺失，促炎菌的大量富集[29]。Li 等[30]发现，中

药多糖可通过增加肠道微生物多样性，恢复肠道菌

群丰度来延缓多囊卵巢综合征的病理进程。 

7.1  修复肠道屏障 

肠道菌群失调可破坏肠道屏障完整性，导致肠

源性脂多糖易位入血，诱导炎性细胞因子和介质表

达，进而激活全身慢性炎症反应，使多囊卵巢综合

征患者持续处于炎症状态[31]。多项研究表明，中药

多糖可通过重构受损肠道屏障改善多囊卵巢综合

征症状。Liu 等[9]发现牛樟芝多糖能够上调来曲唑诱

导的多囊卵巢综合征大鼠肠道组织中紧密连接相

关蛋白（如闭锁小带蛋白 1、闭锁蛋白、紧密连接

蛋白 1 和紧密连接蛋白 7）的 mRNA 和蛋白表达水

平，恢复肠屏障功能，进而降低了血清脂多糖水平，

抑制 NLRP3 炎症小体活化，下调卵巢组织中炎症

基因 Toll 样受体 4（TLR4）、Myd88、NF-κB mRNA

的表达，从而减轻多囊卵巢综合征慢性低度炎症。

此外，脂多糖作为 TLR4 的经典配体，与其结合后

可激活 TLR4 相关信号通路传导。Zhang 等[32]发现

虫草多糖可通过降低革兰阴性杆菌的丰度（如脱硫

弧菌科、螺杆菌）减少肠源性脂多糖的产生，同时

上调结肠和回肠组织中紧密连接蛋白 1、闭锁蛋白

和闭锁小带蛋白 1 的表达，降低质膜囊泡相关蛋白

1 水平，修复肠道屏障，降低肠血管透性，减少脂

多糖入血，阻断脂多糖/TLR4 信号通路激活，减轻

炎症反应，从而促进胰岛素受体 IRS-1、IRS-2 磷酸

化，恢复胰岛素信号传导，改善多囊卵巢综合征大

鼠胰岛素抵抗。以上结果提示，中药多糖可通过调

节肠道菌群丰度修复肠道屏障，进而减轻多囊卵巢

综合征慢性炎症，改善胰岛素抵抗。 

7.2  调节肠道代谢产物 

研究发现，多囊卵巢综合征患者的肠道菌群失

调与血清中丁酸盐水平降低有关，而丁酸盐水平异

常可通过促进 G 蛋白偶联受体 41（GPR41）的转录

和胃肠激素肽酪氨酸–酪氨酸（PYY）的分泌影响

肠–脑轴对性激素水平的调节[33-35]。Feng 等[36]使用

200 mg/kg 铁皮石斛多糖干预来曲唑诱导的多囊卵

巢综合征大鼠模型，发现铁皮石斛多糖可通过重塑

肠道菌群，增加产丁酸盐菌群（如 Blautia 和

Lachospiraceae_ND3007_群）的丰度，从而提升血清

丁酸盐水平，上调结肠 GPR41 的表达和血清 PYY

水平，进而激活“丁酸盐–GPR41–PYY”轴；该

轴的激活提高了卵泡刺激素水平，并降低睾酮、黄

体生成素、胰岛素和雌二醇水平，改善多囊卵巢综

合征内分泌代谢紊乱，促进卵泡发育，提示铁皮石

斛多糖能够改善多囊卵巢综合征症状可能是通过

调节丁酸盐依赖性肠–脑轴实现的。 

8  结语 

近年来，随着人类生活方式和环境因素的迅速

变化，多囊卵巢综合征的患病率呈逐渐上升趋势，

加之其临床表型的高度异质性，亟需寻找一种安全

有效的个体化治疗方案。现有大量研究证实，中药

多糖在防治多囊卵巢综合征领域展现出巨大潜力。

中药多糖通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路和内源性抗

氧化酶活性改善氧化应激，通过抑制 TGF-β1/Smad

信号通路和 NLRP3 炎症小体活化延缓卵巢纤维化

进程，通过抑制 SIRT1/FoxO1 信号通路和凋亡蛋白

表达调节细胞自噬和凋亡的平衡，同时通过调控

SIRT1/AMPK、LKB1/AMPK 信号通路、SIRT2 和

“肠–脑轴”等途径改善胰岛素抵抗、促进糖酵

解、调节肠道菌群等作用也得到了证实，这为多囊

卵巢综合征的临床治疗提供了新方向。 

然而，当前关于中药多糖改善多囊卵巢综合征

的研究仍存在一些局限性。如现有文献多集中在动

物、细胞实验，还需要循证医学或高质量的临床研

究来进一步验证中药多糖的安全性和有效性；当前

研究主要关注中药多糖的单独疗效，未来可积极探

索联合用药方案，深入挖掘联合疗法的增效或减毒

作用；中药多糖为大分子聚合物，其口服生物利用

度普遍较低，严重限制了其临床疗效的开发，可结

合纳米递送系统、剂型改良等现代技术提高生物利

用度；中药多糖成分复杂多样，对多囊卵巢综合征

的作用机制尚未完全阐明，未来可结合网络药理

学、借助类器官等前沿技术模型等深入研究多囊卵

巢综合征的病理机制，筛选核心药物作用靶点，推

动中药多糖在多囊卵巢综合征防治中的临床转化

与应用。 
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