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中药干预糖酵解治疗溃疡性结肠炎的研究进展 
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摘  要：溃疡性结肠炎（UC）作为一种病因尚未明确的慢性非特异性炎症性肠病，其慢性易复发的特性已对患者身心健康

构成严重威胁。其病因病机复杂，涉及免疫失衡、肠道菌群失调、肠道屏障功能受损及遗传、环境等多因素交互作用。近年

研究证实，糖酵解作为关键代谢途径，在 UC 的发生发展中扮演重要角色，其转运蛋白及关键酶的异常激活可增强糖酵解代

谢流，进而影响 UC 的病理进程。基于此，靶向调控糖酵解代谢通路为 UC 治疗提供了新的潜在策略。中医药治疗 UC 历史

悠久且经验丰富，不仅能有效缓解临床症状，更具备安全性高、复发率低等显著优势。研究表明，中药可通过调控糖酵解相

关转运蛋白、关键酶及上下游信号通路，干预糖酵解代谢途径，最终实现恢复 UC 免疫细胞平衡、减轻肠道炎症反应及促进

肠黏膜屏障修复的多重治疗效应。通过系统梳理糖酵解与 UC 的关联，以及近年中药活性成分、单味中药及中药复方通过调

控糖酵解代谢途径治疗 UC 的研究进展，旨在为中药临床治疗 UC 提供新的思路与理论依据。 
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Abstract: Ulcerative colitis (UC), a chronic non-specific inflammatory bowel disease with an unclear etiology, has posed a serious 

threat to patients' physical and mental health due to its chronic and relapsing nature. Its pathogenesis is complex, involving the 

interaction of multiple factors such as immune imbalance, intestinal flora disorder, impaired intestinal barrier function, as well as 

genetics and environment. Recent studies have confirmed that glycolysis, as a key metabolic pathway, plays an important role in the 

occurrence and development of UC. The abnormal activation of its transporters and key enzymes can enhance glycolytic metabolic 

flow, thereby affecting the pathological process of UC. Based on this, targeted regulation of glycolytic metabolic pathways provides a 

new potential strategy for the treatment of UC. Traditional Chinese medicine has a long history and rich experience in the treatment of 

UC, which can not only effectively relieve clinical symptoms, but also has significant advantages such as high safety and low recurrence 

rate. Studies have shown that traditional Chinese medicine can intervene in the glycolytic metabolic pathway by regulating glycolysis-

related transporters, key enzymes and upstream and downstream signaling pathways, and finally achieve multiple therapeutic effects 

of restoring the balance of immune cells in UC, reducing intestinal inflammatory response and promoting the repair of intestinal 

mucosal barrier. This article systematically reviews the association between glycolysis and UC, as well as the research progress in the 

treatment of UC with active components of traditional Chinese medicine, single traditional Chinese medicine and traditional Chinese 

medicine compounds by regulating glycolytic metabolic pathways, aiming to provide new ideas and theoretical basis for the clinical 
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treatment of UC with traditional Chinese medicine. 
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溃疡性结肠炎（UC）是一种慢性且非特异性的

肠道炎症疾病，其主要临床表现包括腹痛、腹泻、黏

液脓血便以及体质量下降[1]。在我国，UC 的发病率

约为十万分之 1.18[2]，且呈持续上升趋势，给社会造

成了沉重的经济压力。本病慢性、易复发的特点不但

增加了患者罹患结直肠癌的风险[3]，又致其心理负担

加重，最终导致患者整体健康水平下降[4]。目前，临

床上用于治疗 UC 的主流药物包括氨基水杨酸盐、

皮质类固醇、免疫抑制剂、生物制剂等，这些药物虽

短期内展现一定疗效，但存在不良反应显著、易耐

受、复发率高、价格昂贵等问题[5]，在治疗上存在局

限性。糖酵解作为生物体内保守且核心的能量代谢

途径，在 UC 的病理进程中发挥关键调控作用。研究

发现，UC 患者肠道糖酵解相关酶活性和基因表达明

显增加[6]，其异常激活虽不直接启动 UC 发病，但倾

向以“代谢调控枢纽”的方式通过放大免疫炎症反

应、加剧屏障损伤，成为推动 UC 进展的关键因素，

因此调控糖酵解可作为治疗 UC 的新靶点。越来越

多的研究表明，中药活性成分及复方可通过下调糖

酵解相关转运蛋白与关键限速酶的表达及活性、调

控其相关信号通路，实现改善炎症微环境、重塑免疫

细胞代谢、促进肠黏膜屏障修复的治疗效应。 

1  糖酵解与 UC 的关系 

糖酵解是生物体内最古老、最核心的能量代谢

途径之一，其本质是在细胞质中，通过多种酶将 1

分子葡萄糖分解为 2 分子丙酮酸，在氧气充足时，

丙酮酸进入线粒体经氧化脱羧反应转化为乙酰辅

酶 A 进入三羧酸循环，并最终通过氧化磷酸化

（OXPHOS）产生大量的三磷酸腺苷（ATP）；在缺氧

条件下，丙酮酸则经还原反应生成乳酸，即无氧糖

酵解[7-8]。而肿瘤细胞和某些炎症细胞由于对能量和

生物原料需求的增加，即使在充足的氧气存在下，

也倾向于将葡萄糖发酵成乳酸，这被称为有氧糖酵

解，即 Warburg 效应[9-10]。 

1.1  UC 糖酵解途径的蛋白及关键酶 

糖酵解过程中各种蛋白及关键酶相互协调，是

实现糖酵解的必要条件，葡萄糖的跨膜摄取是糖酵

解的起始步骤，由葡萄糖转运蛋白（GLUT）负责。

UC 中 GLUT 的高表达为糖酵解代谢提供底物，为

炎症细胞的活化与增殖供能，加剧炎症反应[9]。己

糖激酶（HK）是糖酵解中的首个限速酶，负责将葡

萄糖磷酸化，生成葡萄糖-6-磷酸（G6pase）。在哺乳

动物中已发现 5 种 HK 同工酶，其中 HK2 表达水

平可随炎症程度升高而递增，靶向抑制 HK2 成为

治疗 UC 的潜在途径[11]。磷酸果糖激酶（PFK）是

糖酵解途径中的第 2 个限速酶，主要功能是催化果

糖 -6-磷酸（F6P）磷酸化生成果糖 -1, 6-二磷酸

（F1,6BP），是糖酵解中的关键调控点[12]。PFK1 是其

重要亚型，其抑制剂已被证明可以抑制 T 细胞的代

谢重编程，减少炎症细胞的活化。果糖-2, 6-二磷酸

是 PFK1 的强激活剂，由 6-磷酸果糖-2-激酶/果糖-2, 

6-二磷酸酶 3（PFKFB3）合成，在 UC 炎症状态下，

PFKFB3 的活性增加，可促进炎症细胞的代谢重编

程，加剧炎症反应[13]。F1,6BP 被醛缩酶（ALD）继

续分解为甘油醛-3-磷酸（G3P）和磷酸二羟丙酮，

是糖酵解过程中的关键步骤。有研究发现，降低

ALD 活性可能影响免疫细胞的代谢状态，减少炎症

因子的产生[14]。甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）负

责催化 G3P，其能够结合促炎细胞因子 mRNA 的 3'

非翻译区（3'-UTR）中的 AU 富集元件，抑制其翻

译，减少炎症因子的产生[15]。丙酮酸激酶（PK）是

控制糖酵解的最后一个限速步骤，将磷酸烯醇丙酮

酸催化为丙酮酸。PK 有 4 种亚型，其中 M2 型

（PKM2）以二聚体或四聚体形式存在，低活性的二

聚体构型可移位至细胞核，上调乳酸化修饰并增加

促炎因子的转录，加剧炎症与疾病进展[16]。丙酮酸

脱氢酶激酶（PDK）主要分布在细胞线粒体基质中，

在人体中存在 PDK1～PDK4 4 种亚型，其通过抑制

丙酮酸脱氢酶（PDH）活性，阻止丙酮酸进入三羧

酸循环，增强糖酵解代谢。动物实验发现，PDK4 表

达随结肠炎发展而增加，PDK 抑制剂通调节 T 细胞

的代谢和功能，减轻 UC 小鼠结肠炎症[17]。乳酸脱

氢酶（LDH）由 LDHA、LDHB 2 种亚基构成，是

丙酮酸转化为乳酸的最后一步关键酶，可在肠道溃

疡中高表达[18]。这些蛋白及关键酶维持了 UC 糖酵

解途径的原料供应与转运，因此靶向抑制葡萄糖转

运蛋白功能及其关键限速酶的活性，可有效降低

UC 炎症反应，缓解疾病进展。 

1.2  UC 与糖酵解途径相关的病理机制 

1.2.1  糖酵解影响 UC 免疫细胞代谢重编程  在
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UC 的病理微环境中，持续炎症反应与局部低氧状态

协同效应，可显著激活缺氧诱导因子 1α（HIF-1α）[19]。

HIF-1α 作为关键转录因子，可直接结合到糖酵解相

关基因启动子调控其转录，上调糖酵解关键酶表

达，并通过氧依赖和非氧依赖途径驱动免疫细胞发

生代谢重编程，使其代谢途径从氧化磷酸化转变为

有氧糖酵解[20]。可见，HIF-1α 是启动代谢重编程的

核心，这种代谢模式的转变进一步诱发肠道免疫稳

态失衡。一方面，糖酵解的增强为巨噬细胞向促炎

M1 型极化提供能量保障，促使其分泌肿瘤坏死因

子-α（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1β、IL-6 等促炎

因子，同时竞争性抑制其向抗炎 M2 型极化，打破

肠道固有免疫平衡，加剧炎症反应[21-23]。另一方面，

辅助性 T 细胞 17（Th17）的发育高度依赖糖酵解，

代谢重编程可加速其分化与聚集，通过分泌 IL-17、

IL-21、IL-22 增强促炎效应，并削弱调节性 T 细胞

（Treg）的免疫抑制功能，进一步加重 UC 的免疫紊

乱[24]。综上，HIF-1α 通过促进糖酵解进程，最终形

成“免疫细胞代谢重编程-炎症因子释放-肠道炎症

加剧”的正向循环，成为 UC 炎症持续的关键驱动

因素。 

1.2.2  糖酵解影响 UC 肠道屏障功能  肠黏膜屏障

功能损伤是 UC 发病的关键病理机制。肠上皮细胞

是肠道屏障的关键组成部分，其维持紧密连接的完

整性及损伤修复的功能高度依赖能量供应，因此，

能量代谢紊乱会损害肠道屏障的完整性，同样，肠

道屏障功能受损也可阻碍能量的有效利用，形成恶

性循环[25]。糖酵解在肠上皮细胞功能调控中呈现

“双刃剑”效应。从保护效应来看，UC 状态下肠上

皮线粒体氧化磷酸化受到抑制，而 HIF-1α 驱动的糖

酵解可作为短暂的代偿供能方式，为受损肠黏膜的

修复提供能量支持，避免因能量匮乏导致细胞骨架

结构异常、紧密连接蛋白表达下调，从而维持肠上皮

通透性，减少病原体及抗原易位入侵的风险[25-27]。从

损伤效应来看，有研究表明 HIF-1α 和糖酵解途径

是高海拔缺氧导致肠黏膜屏障损伤的关键蛋白和

信号通路[27]。同时，糖酵解产生的乳酸等代谢产物

在肠道内积聚会导致局部 pH 值改变，引起肠道菌

群稳态的破坏[25]，促使肠道微生物群结构发生偏

移，由专性厌氧菌转变为兼性厌氧菌，进一步破坏

肠道氧稳态，同时菌群结构偏移会削弱其代谢产物

短链脂肪酸（SCFAs）的生成，削弱其抗炎作用及

对 HIF-1α 的稳定能力，最终加剧炎症反应，减少能

量供应，加重肠上皮细胞代谢困境[28-29]。 

1.2.3  糖酵解影响UC 的相关信号通路  HIF-1α 作

为葡萄糖代谢关键调控枢纽，除经典氧依赖途径调

控外，UC 肠道微环境富集的炎症因子也可通过多

条非氧依赖信号通路驱动其激活。这些非氧依赖通

路并非单独存在，而是经分子互作与信号交叉形成

复杂调控网络，最终通过调节糖酵解关键酶的表达

与活性，重塑肠道免疫细胞与上皮细胞的糖代谢表

型，共同影响 UC 的炎症进展与黏膜损伤修复。磷

脂酰肌醇 3 激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）/哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通路是调控细胞糖

酵解的关键信号通路[30]。Akt 作为 PI3K 下游有氧

糖酵解的有效调节剂，可直接上调 GLUT、HK2、

LDHA 的表达，增加葡萄糖摄取，满足效应 T 细胞

增殖及细胞因子合成的需求[31-32]；此外，激活后的

Akt 可通过磷酸化下游 mTOR，尤其是 mTORC1，

上调髓细胞瘤癌基因（MYC）及 HIF-1α 的表达，诱

导葡萄糖转运体及糖酵解关键酶的转录[33]。MYC 作

为 Akt 下游另一重要转录因子，可协同 HIF-1α 增强

PKM2、ENO1 等酶的表达，加速糖酵解通量[33-34]。

腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）作为代谢-免疫枢纽，

通过感知细胞能量即一磷酸腺苷（AMP）、二磷酸腺

苷（ADP）与 ATP 的比值，动态调控糖酵解等关键

代谢通路，在免疫稳态与炎症反应平衡中发挥关键

作用 [35]。UC 炎症状态下免疫细胞高耗能导致

AMP/ATP 值升高，AMPK 被激活，并通过磷酸化

结节性硬化症蛋白（ TSC）复合物间接抑制

mTORC1，阻断其对 HIF-1α 的翻译与稳定作用[36]。

沉默调节蛋白 6（SIRT6）作为 HIF-1α 的辅阻遏物，

能够与HIF-1α结合，并通过去乙酰化组蛋白H3K9，

降低其在糖酵解相关基因启动子区域的乙酰化水

平，从而抑制这些基因的转录[37]。炎症环境下巨噬

细胞刺激蛋白（MST）/动力相关蛋白 1（DRP1）信

号通路异常激活，可使线粒体发生过度分裂与功能

受损，细胞被迫上调糖酵解以维持维持能量供应，

形成线粒体功能障碍、糖酵解代偿增强的恶性循

环，加剧免疫细胞代谢重编程与肠道炎症。 

综上所述，糖酵解通过调控免疫细胞功能、维

持肠上皮屏障能量供应、影响菌群代谢产物生成，

成为连接“免疫-屏障-菌群”的重要纽带。在 UC 肠

道炎症的动态调控中，PI3K/Akt/mTOR 通路与

MST/DRP1通路的激活可作为糖酵解的正向调控分

子推动糖酵解进程；而AMPK与 SIRT6 则作为HIF-
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1α-糖酵解轴的负向调控分子，通过抑制 HIF-1α 介

导的糖酵解通路发挥作用，共同构成 UC 肠道炎症

中糖酵解调控的核心分子机制。 

2  中药调控糖酵解治疗 UC  

中医学根据 UC 的发病特点，将其归属为“痢

疾”“久痢”“肠澼”“休息痢”等范畴[38]，认为本病

病位虽在大肠，却与肝、脾、肺、肾密切相关。在病

因病机方面，各位中医大家提出了不同的见解，国医

大师李佃贵教授[39]认为 UC 病机为“中虚-浊阻-毒

生”，因其病机动态演变，在治疗上应注重补虚固

本、化浊解毒。谢晶日教授[40]认为 UC 的基本病机

为气血失调，以气虚血瘀、气滞血瘀 2 种证型常见，

治疗上主张从气血论治，注重疏肝健脾、调气和血。

耿晓等[41]根据疾病分期，认为 UC 病机在活动期偏

于湿热蕴肠，而缓解期病机偏于脾肾阳虚，治疗上

主张根据疾病的发展阶段清温并用，并逐步调整。

中医药在 UC 的治疗中积累了丰富的经验，根据疾

病表现将其分为不同证型，而与之对应的治疗 UC

的中药，如清热燥湿药黄连、黄芩、黄柏，温理药

肉豆蔻、吴茱萸，健脾利湿的黄芪、苍术，涩肠止

泻药五倍子、石榴皮，以及众多经典方剂如四神丸、

芍药汤、左金丸、乌梅丸等均被证实对 UC 有良好

的治疗效果。近年来，现代药理研究进一步揭示了

中医药治疗 UC 的科学内涵，诸多中药活性成分及

中药复方可通过干预糖酵解恢复免疫稳态、减轻炎

症、修复肠道屏障，发挥治疗 UC 的作用。基于此，

笔者系统梳理了近年来中药活性成分、单味中药及

中药复方通过调控糖酵解途径（图 1）干预 UC 的

相关研究，并对其进行分析总结，以期为 UC 的临

床中医药治疗提供新的思路与理论依据。

 

 

↑ -升高；↓-降低。 

↑ -increase; ↓ -decrease. 

图 1  中药调控糖酵治疗 UC 主要作用机制 

Fig. 1  Primary therapeutic mechanism of traditional Chinese medicine in ulcerative colitis via glycolysis regulation 
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2.1  中药活性成分 

2.1.1  黄酮类成分  中药黄酮类成分可通过抗炎、

抗氧化、抑制细胞凋亡等多种途径发挥对 UC 的治

疗作用[42]。银锻苷、木犀草素、汉黄芩素等活性成

分可降低糖酵解关键酶及转运蛋白的表达，抑制巨

噬细胞代谢重编程，降低炎症反应。 

银椴苷是藏药绿萝花中的一种天然黄酮类化合

物，Zhuang 等[43]研究表明，银椴苷可通过促进葡聚糖

硫酸钠（DSS）及 2, 4, 6-三硝基苯磺酸（TNBS）/乙

醇诱导的 UC 小鼠结肠黏膜 HIF-1α 泛素-蛋白酶体

降解，下调 GLUT1、ENO1、PKM、ALD、LDHA、

PFK 和 GAPDH 的表达水平，从而抑制结肠黏膜固

有层 M1 型巨噬细胞极化，恢复 M1/M2 巨噬细胞平

衡，达到治疗 UC 的目的。木犀草素是一种存在于菊

花、紫苏等中药中的天然黄酮类化合物，具有抗炎、

抗氧化、抗肿瘤、免疫调节等多种药理活性[44]。张步

春等[45]通过体外研究发现，木犀草素能够抑制 HIF-

1α 信号通路，降低 GLUT1、HK2、PFK1、PK 表达

水平，从而抑制巨噬细胞代谢重编程，降低 M1 型

巨噬细胞极化。汉黄芩素是从黄芩中提取的黄酮类

化合物，陈玉文等[46]通过体外实验发现，汉黄芩素

能通过抑制 PI3K/Akt 信号通路，降低巨噬细胞中

PDK1、PDK4 的表达，上调 PDH 的活性，降低乳

酸含量，从而缓解炎症反应。 

2.1.2  倍半萜内酯类成分  小白菊内酯、木香烃内

酯分别是从滇藏木兰和木香中提取的倍半萜内酯类

化合物，具有抗炎、免疫调节等多种生物活性[47-48]。

Ma 等[49]学者通过体外细胞实验与体内动物实验的

系统验证发现，白菊内酯衍生物 B4 通过促进 PKM2

四聚体形成并抑制其二聚体核移位，并降低

GLUT1、HK2 的表达，减少葡萄糖消耗和乳酸生成，

从而降低结肠黏膜中 Th17 细胞比例及相关促炎因

子表达，恢复 Th17/Treg 细胞的平衡，缓解 UC 肠

道炎症。Lv 等[50]研究发现，木香烃内酯可促进 HIF-

1α 通过蛋白酶体途径降解，下调 GLUT1、HK2、

PFK、PKM2 的表达，抑制糖酵解途径，进而减少

Th17 细胞的分化，恢复 Th17/Treg 细胞的平衡，最

终缓解 UC 小鼠肠道炎症反应及损伤。 

2.1.3  生物碱类成分  小檗碱是从清热燥湿中药黄

连、黄柏等中提取的一种异喹啉类生物碱，可通过抗

炎、抗氧化应激、调节肠道菌群、保护肠黏膜屏障、

免疫调节等多种途径发挥对 UC 的治疗作用[51]。余

芸[52]以小檗碱干预脂多糖（LPS）诱导的 RAW 264.7

巨噬细胞，发现其可通过激活 AMPK 活性，进而抑

制下游 mTORC1/HIF-1α 信号通路，下调 GLUT1、

HK2 的表达，从而阻断糖酵解的起始步骤，抑制 M1

型巨噬细胞的极化。黄藤素是大黄藤中提取的一种

生物碱类成分，具有抗氧化、抗炎、抗癌等多种生

物活性[53-54]。Zhang 等[55]经实验证实，黄藤素可通

过靶向 ENO3，上调糖酵解关键酶 HK、ENO3、PKM2，

增强 UC 小鼠肠上皮细胞糖酵解，恢复糖酵解质子外

流速率和 ATP 生成，为肠上皮细胞细胞增殖供能，促

进紧密连接蛋白及黏蛋白的合成，进而修复肠上皮屏

障，从而发挥治疗 UC 的作用。 

2.1.4  皂苷类成分  薯蓣皂苷是一种天然甾体皂

苷，是穿龙薯蓣等多种中药材中的活性成分，具有

抗炎、抗肿瘤等多种药理活性[56]。吴美媚[56]发现薯

蓣皂苷能明显降低DSS诱导的UC小鼠结肠组织中

促炎因子表达，抑制 RAW 264.7 巨噬细胞中

mTORC1/HIF-1α 信号通路的过度激活，下调 HK2、

PKM2、LDHA 的表达，有效抑制炎症状态下巨噬

细胞的代谢重编程，恢复巨噬细胞 M1/M2 极化平

衡。黄芪皂苷是从黄芪中提取的三萜皂苷类化合

物，具有免疫调节、抗氧化、抗炎、抗肿瘤、代谢

调节等多种药理作用[57]。Guo 等[58]学者发现黄芪皂

苷能通过抑制 UC 小鼠 c-Myc 的表达，下调 GLUT、

HK2 表达，抑制有氧糖酵解途径，减少葡萄糖摄取

及乳酸生成，进而减轻肠道炎症反应，改善结肠组

织病理损伤。 

2.1.5  吲哚类成分  靛蓝是从中药青黛中提取的

一种吲哚类化合物，可通过抑制肠道炎症反应、促

进肠黏膜愈合、调节免疫稳态及肠道菌群在 UC 中

发挥治疗作用[59]。Xing 等[60]通过动物及体外实验发

现，靛蓝可通过促进益生菌及其代谢物丁酸盐，进

而抑制 mTORC1/HIF-1α 信号通路，减少 GLUT1、

HK2 表达，降低糖酵解代谢途径，减少葡萄糖消耗

及乳酸生成，重塑 Th17/Treg 平衡，从而发挥减轻

UC 小鼠肠道炎症的作用。 

2.1.6  木脂素类成分  去氢二异丁香酚是一种从

肉豆蔻中发现的新木脂素化合物，已被证实具有

抗炎、抗癌、抗氧化等多种生物活性，对炎症性

肠病或结直肠癌等疾病引起的腹泻有良好的改善

作用[61-62]。周文[63]以去氢二异丁香酚治疗 DSS 诱导

的 UC 小鼠，发现其可通过抑制 HIF-1α 信号通路，

下调 HK2、LDHA、G6pase、磷酸烯醇丙酮酸羧激酶

（PEPCK）、果糖二磷酸醛缩酶 A（ALDOA）的表达，
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恢复 ADP/ATP、AMP/ATP 比值，以抑制结肠组织中

过度活跃的糖酵解，并通过上调 GLUT1 的表达，促

进记忆性调节性 T 细胞（mTreg）的葡萄糖摄取，恢

复其抗炎作用，从而缓解结肠炎症损伤。 

2.1.7  多糖类成分  黄芪多糖是中药黄芪中重要

的活性成分之一，研究发现黄芪多糖可通过抑制肠

黏膜细胞凋亡、改善肠道菌群失衡、调节肠道免疫

平衡等治疗 UC[64-65]。魏思逸[66]通过研究发现，黄

芪多糖通过抑制 MST/DRP1 信号通路，下调 HK2、

LDHA、PK 表达及 AMP、ATP 水平，升高 ADP 及醛

缩酶 A（ALDA）水平，改善线粒体功能紊乱，抑制

有氧糖酵解，恢复能量代谢平衡，进而提升 mTreg 细

胞分化，降低 IL-17A 表达，从而发挥治疗 UC 的作

用。Liu 等[67]通过研究发现黄芪多糖通过 mTOR/HIF-

1α 信号通路抑制糖酵解，促进 UC 小鼠结肠组织

mTreg 细胞分化，有效缓解 UC 小鼠的症状。 

2.1.8  萘醌类成分  紫草素是从中药紫草中提取

的天然萘醌类化合物，具有增强免疫力、抗炎、抗

肿瘤等多种生物活性[68]。Huang 等[69]研究发现，紫

草素剂量依赖性地减轻了 DSS 诱导的小鼠结肠炎，

抑制 UC 小鼠肠道巨噬细胞向 M1 型极化，降低 IL-

1β、IL-6、TNF-α 表达水平，升高抗炎因子 IL-10 表

达水平，降低 RAW 264.7 巨噬细胞 PKM2 的二聚

化和四聚化水平，减少其核转位，抑制巨噬细胞有

氧糖酵解进程，表明紫草素可通过抑制巨噬细胞代

谢重编改善肠道炎症和黏膜损伤。 

2.1.9  聚乙炔类成分  苍术是临床治疗脾虚湿盛

泄泻的经典中药，其发挥药效的物质基础与多种活

性成分相关，其中苍术素作为苍术中重要的聚乙炔

类化合物，是介导其健脾燥湿、调节肠道功能的主

要活性成分之一[70]。Qu 等[71]发现苍术素对 UC 小鼠

有良好的治疗作用，并通过体外实验发现其作用机制

主要表现为抑制糖酵解通量，减少乳酸分泌，降低

GAPDH酶活性并抑制其丙二酰化修饰，维持GAPDH

与 TNF-α mRNA 的结合能力，阻断 TNF-α 的翻译，

从而缓解肠道炎症，发挥对 UC 的治疗作用。 

2.1.10  多酚类成分  没食子酸是一种来源于五

倍子、石榴皮、拳参等多种中药的天然多酚类化

合物[72-73]，具有抗炎、抗氧化、抗肿瘤等多种生

物活性[74]。Li 等[75]以没食子酸对 DSS 诱导的 UC

大鼠进行直肠给药，发现其可通过调节肠道菌群结

构提升菌群糖酵解等代谢功能，弥补机体在 UC 状

态下的较高的能量需求，并促进糖酵解下游产物

SCFAs 的正常吸收，改善结肠上皮损伤，并通过减

轻氧化应激及炎症水平，间接缓解 UC 炎症。 

中药中的倍半萜内酯类、黄酮类、生物碱类、

吲哚类、木脂素类及多糖类等有效成分，可通过调

控糖酵解关键酶、转运蛋白的表达及相关信号通

路，实现对免疫细胞分化的调节，进而减轻肠道炎

症反应、修复肠黏膜屏障，最终促进 UC 的缓解与

恢复。中药活性成分调控糖酵解治疗 UC 的作用机

制汇总见表 1。 

2.2  单味中药 

三七能化瘀止血、消肿定痛，临床常用于治疗

UC 日久血瘀症候[76]。He 等[77]研究发现，三七可降

低 DSS 诱导的 UC 大鼠结肠黏膜上皮细胞中 HIF-

1α、PDK4 的表达，减少细胞内丙酮酸、乳酸等糖

酵解产物的积累，进而抑制缺氧诱导的糖酵解进

程，并通过减轻氧化应激和线粒体活性氧损伤，共

同修复 UC 结肠黏膜损伤。萸黄连是以吴茱萸炮制

黄连而成，因吴茱萸的温热性质和黄连的寒凉性质

可以相互制约，从而达到温中清热、燥湿止泻的功

效。邱传伟等[78]研究发现萸黄连能提高结肠组织糖

酵解产物 F1,6BP 和 G3P 表达水平，增强糖酵解进

程，F1,6BP 又能与 GLUT2 良好结合，进一步促进

葡萄糖进入细胞以作为糖酵解底物，为结肠组织提

供能量，助力 UC 肠道屏障修复。 

2.3  中药复方 

2.3.1  四神丸  四神丸具有温补脾肾、涩肠止泻之

功，为治疗脾肾阳虚型泄泻的经典方剂，多位学者

通过研究进一步揭示，其对 UC 的治疗作用与抑制

糖酵解这一关键机制密切相关。刘璐等[79]以四神丸

治疗 DSS 诱导的慢性复发性 UC 小鼠，发现其能明

显降低 UC 小鼠结肠组织中 HK2、G6pase、PK、

ALDA、LDHA 活性和 GLUT1、GLUT4 等蛋白表

达水平，表明四神丸可通过降低糖酵解通量及葡萄

糖的摄取，改善结肠能量代谢，重塑 ATP/ADO 的

平衡，从而达到治疗效果。葛巍等[80]发现以四神丸干

预的 UC 小鼠结肠组织 HK2、PFK1、PKM2 蛋白表

达水平降低，进而抑制巨噬细胞代谢重编程，恢复

M1/M2 稳态，达到治疗慢性 UC 的目的。王海燕[36]

通过研究发现，四神丸可能通过激活 AMPK/TSC 信

号通路，抑制 PI3K/Akt 信号通路及其下游 mTOR

活性，下调 HIF-1α、c-Myc 等蛋白的表达水平抑制

糖酵解，提升 UC 小鼠结肠组织中 ATP 含量，降低

LDH 活力，改善能量代谢紊乱，从而纠正记忆 T 细 
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表 1  中药活性成分调控糖酵解治疗 UC 的作用机制 

Table 1  Mechanism of active components from traditional Chinese medicine in regulating glycolysis for treatment of UC 

类别 成分 来源 模型 给药剂量 作用机制 

黄酮类 银锻苷[43] 绿萝花 C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮；

BALB/c 小鼠 TNBS 灌肠诱

导；BMDMs细胞；293T细

胞；THP-1 细胞 

12.5、25.0、50.0 mg·kg−1； 

10、20、40 μmol·L−1 

促进 HIF-1α 泛素-蛋白酶体

降 解 ， 恢 复 巨 噬 细 胞

M1/M2 稳态 

木犀草素[45] 菊花、紫

苏等 

LPS＋γ 干扰素（IFN-γ）诱

导的 RAW264.7 巨噬细

胞 

16 μmol·L−1 抑制 HIF-1α 表达，下调糖酵

解关键酶，恢复 M1/M2 巨

噬细胞稳态 

汉黄芩[46] 黄芩 LPS诱导 THP1 的巨噬细胞 10、20 μmol·L−1 抑制 PI3K/Akt 信号通路，抑

制糖酵解 

倍半萜内酯类 白菊内酯衍生

物 B4[49] 

滇藏木兰 C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮；

CD4⁺T 细胞 

5、10 mg·kg−1； 

0.1、0.3、1.0 μmol·L−1 

降低糖酵解酶活性，恢复

Th17/Treg 细胞平衡 

木香烃内酯[50] 木香 C57BL/6小鼠DSS自由饮 12.5、25.0、50.0 mg·kg−1 促进 HIF-1α 降解，恢复

Th17/Treg 细胞平衡 

生物碱类 小檗碱[52] 黄连、黄

柏等 

LPS 诱导的 RAW264.7 巨噬

细胞 

20 μmol·L−1 激 活 AMPK ， 抑 制 下 游

mTORC1/HIF-1α 信 号 通

路，恢复巨噬细胞 M1/M2

稳态 

黄藤素[57] 大黄藤 BALB/c 小鼠 DSS自由饮用 25、50、100 mg·kg−1 靶向 ENO3，上调糖酵解酶 

皂苷类 薯蓣皂苷[56] 穿龙薯蓣 LPS＋IFN-γ 诱导 RAW 264.7

细胞；BALB/c 小鼠 DSS 自

由饮用 

0.625、1.250、2.500 

μmol·L−1； 

40、80、160 mg·kg−1 

抑制 mTORC1/HIF-1α 信号

通 路 ， 恢 复 巨 噬 细 胞

M1/M2 稳态 

黄芪皂苷[58] 黄芪 C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮；

HT-29 细胞；SW620 细胞 

0.1 mg·g−1； 

50 μg·mL−1 

抑制 c-Myc 蛋白表达，抑制

糖酵解代谢途径 

吲哚类 靛蓝[60] 青黛 C57BL/6小鼠 DSS自由饮 30、60 mg·kg−1 富集肠道内产丁酸菌，抑制

mTORC1/HIF-1α 信 号 通

路，重塑Th17/Treg平衡 

木脂素类 去氢二异丁香

酚[63] 

肉豆蔻 C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 80 mg·kg−1 抑制 HIF-1α 诱导的糖酵解，

促进 mTreg 细胞分化 

多糖类 黄芪多糖[66-67] 黄芪 BALB/c 小鼠 DSS 自由饮 200 mg·kg−1 抑制 MST/DRP1 信号通路和

mTOR/HIF-1α 信号通路，促

进 mTreg细胞分化 

萘醌类 紫草素[69] 紫草 BALB/c 小鼠 DSS 自由饮；

LPS＋IFN-γ 诱导的 RAW 

264.7 细胞 

6.25、12.50、25.00 mg·kg−1；

0.5、1.0、2.0 μmol·L−1 

降低糖酵解酶表达，抑制巨

噬细胞向 M1 型极化 

聚乙炔类 苍术素[71] 苍术 BALB/c 小鼠 DSS 自由饮

用；LPS 诱导的 RAW 

264.7 细胞 

10、20 mg·kg−1； 

10、20、40 μmol·L−1 

降低 GAPDH 酶活性，抑制

GAPDH 的丙二酰化，恢复

巨噬细胞 M1/M2 稳态 

多酚类 没食子酸[75] 石榴、拳

参、五

倍子 

SD 大鼠 DSS 自由饮 6 mg·kg−1 调节肠道菌群增强糖酵解相

关代谢 

 

胞分化失衡，最终缓解 UC 慢性炎症。 

2.3.2  芍药汤  芍药汤能清热燥湿止痢，为治疗湿

热痢疾的代表方。姜晒金等[81]将诱导的 M1 型巨噬

细胞以芍药汤含药血清进行干预后，发现其可通过

抑制 HIF-1α 的表达，下调 GLUT1、HK2、GAPDH

和 PFKFB3 的表达，调控巨噬细胞糖代谢重编程，
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进而降低 M1 型巨噬细胞标志物及其促炎因子 IL-

6、TNF-α 的水平，增加 M2 型巨噬细胞标志物及抗

炎因子 IL-10、转化生长因子-β（TGF-β）的水平，

最终减轻 UC 炎症反应。夏裔灵等[37]发现芍药汤通

过 SIRT6/HIF-1α 途径，改变 UC 小鼠结肠组织内糖

代谢模式，减少葡萄糖及乳酸含量，并下调促炎因

子 IL-17、IL-6 表达，上调抗炎因子的表达，从而发

挥治疗作用；在此基础上，王翊文等[82]进一步研究

发现，芍药汤还能通过降低 HIF-1α 的表达，下调糖

酵解酶，改善 Th17/Treg 平衡，恢复肠道免疫稳态，

达到治疗 UC 的效果。 

2.3.3  清肠温中方  根据慢性 UC 患者易于反复的

特点，岐黄学者李军祥教授提出“正虚邪伏”的核

心病机，自拟清肠温中方治疗慢性 UC，该方能够

清肠化瘀、健脾温中，胡佳艳等[83]通过实验研究发

现该方能够降低DSS诱导的慢性UC小鼠葡萄糖转

运蛋白 GLUT1、GLUT2、GLUT4 以及 HK2、PKM2

表达水平，下调 M1 型巨噬细胞数量及相关细胞因

子 TNF-α、IL-6 的表达，增加 M2 型巨噬细胞数量

以及 IL-10、TGF-β 的表达，从而发挥对 UC 小鼠的

治疗作用。 

2.3.4  左金丸  左金丸由黄连与吴茱萸配伍而成，

具有寒热并用、辛开苦降的特性，为 UC 寒热错杂

证的治疗提供了广阔的应用前景。袁望圆[84]通过研

究发现，左金丸可通过抑制 UC 小鼠结肠组织中

PI3K/Akt 信号通路的活化，下调 GLUT1、HK2、

PKM2 等蛋白的表达水平，进而抑制肠系膜淋巴结

和潘氏结内巨噬细胞 M1 型极化及 TNF-α 的表达，

促进巨噬细胞 M2 型极化及 IL-10 的表达，最终减

轻肠道的炎症反应与肠黏膜损伤。 

2.3.5  补脾益肠丸  补脾益肠丸具有补中益气、健

脾和胃、涩肠止泻的功效，肖秋萍等[85]通过研究发现

补脾益肠丸可显著下调 UC 小鼠结肠组织中葡萄糖

转运体 GLUT1、GLUT2、GLUT4 和糖酵解酶 HK2、

Aldolase A、PKM2 的表达，抑制过度活化的糖酵解

代谢途径，同时降低促炎细胞因子 TNF-α、IL-1β、

IL-6 mRNA 表达水平，上调抗炎细胞因子 IL-10、IL-

35、TGF-β 表达水平，从而减轻 UC 炎症反应。 

2.3.6  新乌梅丸  乌梅丸出自汉代张仲景所著的

《伤寒论》，李军祥教授基于以“湿热瘀阻、脾肾阳

虚”为其核心病机，在乌梅丸基础上化裁而来新乌

梅丸，该方有清热化瘀、温补脾肾、涩肠止血之功，

焦瑶等[86]发现与 DSS 诱导的 UC 小鼠模型相比，新

乌梅丸能通过降低结肠组织 GLUT1、HK2、PKM2

表达水平，减轻能量代谢紊乱，从而改善 T 细胞分

化恢复 Th17/Treg 细胞平衡，促进 UC 小鼠结肠黏

膜修复。 

2.3.7  昆明山海棠方  昆明山海棠方是以大肠湿

热为病机创制的治疗 UC 的有效验方，具有清热利

湿、活血化瘀、收敛止泄的作用[87]。Zhang 等[88]研

究发现，在 DSS 诱导的 UC 大鼠模型中，昆明山海

棠方可通过降低结肠组织中 HIF-1α 的表达，下调

HK2、GLUT1 的表达水平，抑制 M1 型巨噬细胞依

赖的糖酵解代谢途径，降低促炎因子 IL-6、TNF-α

的释放，从而减轻肠道炎症，促进黏膜修复。 

2.3.8  和肠饮  徐珊教授擅用“和法”治疗 UC，自

拟和肠饮，该方有健脾化湿、清热解毒、止血痢的

功效，在临床用于治疗 UC 取得良好的效果，李春

灵[89]以和肠饮干预 DSS 诱导的 UC 小鼠，发现和肠

饮可通过调节 AMPK/mTOR 信号通路，抑制糖酵解

关键酶 LDHA、PKM2、HK2 的表达，从而改善能

量代谢，并降低炎症因子 IFN-γ、IL-6、TNF-α 的表

达水平，共同发挥治疗 UC 的作用。 

2.3.9  复方缓溃乐混悬剂  复方缓溃乐混悬剂是

由新疆医科大学研发的中药复方制剂，该方在 UC

大鼠模型中展现出较好的治疗成效。阿依加玛力·沙

依提等[90]借助核磁共振氢谱技术分析发现，该方能

降低 UC 大鼠血清中乳酸含量，升高 α-葡萄糖水平，

通过改善大鼠体内糖酵解途径及能量代谢的紊乱

状态，进而促进结肠黏膜修复，缓解结肠炎症状。 

2.3.10  仙鹤草肠炎方  仙鹤草肠炎方是一种临床

用于治疗 UC 的中药方剂，Li 等[91]研究发现，以该

方干预 DSS 诱导的 UC 小鼠，发现该方可通过激活

AMPK，下调 HK2 表达及乳酸含量，抑制 UC 小鼠

结肠组织中巨噬细胞的代谢重编程，恢复M1/M2型

巨噬细胞极化平衡，从而减轻肠道炎症损伤，发挥

治疗作用。 

综上，经典中药复方及自拟经验方均可通过靶

向糖酵解这一核心环节，通过多维度协同作用，最

终实现对 UC 的治疗效果。这一共同作用路径不仅

为理解中药复方治疗 UC 的分子机制提供了重要

切入点，也为开发靶向糖代谢的 UC 治疗药物及优

化临床用药方案提供了科学依据，凸显了中医药在

代谢调控与炎症干预领域的独特优势和应用潜力。

中药复方调控糖酵解治疗 UC 的作用机制汇总见

表 2。 
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表 2  中药复方调控糖酵解治疗 UC 的作用机制 

Table 2  Mechanism of traditional Chinese medicine formulas in regulating glycolysis for treatment of UC 

中药复方 组成 模型 给药剂量 作用机制 

四神丸 吴茱萸、补骨脂、肉豆

蔻、五味子 

BALB/c小鼠 DSS 自由饮 5 g·kg−1 下调糖酵解葡萄糖转运体及糖酵解

酶，重塑 ATP/ADO的平衡[79] 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 2.5 g·kg−1 下调糖酵解酶，恢复巨噬细胞

M1/M2 稳态[80] 

BALB/c小鼠 DSS 自由饮 2.5 g·kg−1 激活 AMPK/TSC 信号通路、抑

PI3K/Akt/mTOR信号通路，抑制

糖酵解，调控记忆 T细胞分化[36] 

芍药汤 白芍、黄芩、黄连、大

黄、槟榔、木香、当

归、肉桂、炙甘草 

THP-1 细胞中加入佛波酯

（PMA）＋LPS＋IFN-γ 

11.1 g·kg−1 抑制 HIF-1α ，恢复巨噬细胞

M1/M2 稳态[81] 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 31.08 g·kg−1 调节 SIRT6/HIF-1α 途径，抑制糖

酵解[37] 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 15.54 g·kg−1 抑制 HIF-1α，恢复 Th17/Treg 细

胞平衡[82] 

清肠温中方 黄连、炮姜、青黛、苦

参、三七、木香、地

榆炭、炙甘草 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 1.8 g·kg−1 下调糖酵解葡萄糖转运体及糖

酵解酶，恢复巨噬细胞 M1/M2

稳态[83] 

左金丸 黄连、吴茱萸 BALB/c小鼠 DSS 自由饮 0.75、1.50、3.00 

g·kg−1 

抑制 PI3K/Akt 信号通路，恢复巨

噬细胞 M1/M2 稳态[84] 

补脾益肠丸 黄芪、米炒党参、砂仁、

白芍、当归、白术、

肉桂、炮姜、醋延胡

索、防风、荔枝核、

炙甘草、木香、盐补

骨脂、煅赤石脂 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 1.5、3.0、6.0 

g·kg−1 

下调糖酵解葡萄糖转运体及糖酵

解酶表达，抑制过度活化的糖

酵解代谢途径[85] 

新乌梅丸 乌梅、炮姜、附子、黄

连、青黛 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 8.085 g·kg−1 下调糖酵解葡萄糖转运体及糖酵解

酶，恢复 Th17/Treg细胞平衡[86] 

昆明山海棠方 雷公藤、白头翁、黄

柏、黄连、秦皮、苍

术、五倍子、白花蛇

舌草 

SD大鼠 DSS 自由饮 1.26 g·kg−1 抑制 HIF-1α 通路，恢复巨噬细胞

M1/M2 稳态[88] 

和肠饮 炒山药、地锦草、炒薏

苡仁、仙鹤草 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 13.65 g·kg−1 调节 AMPK/mTOR 信号通路，抑

制糖酵解[89] 

复方缓溃乐混悬剂 黄连、没食子、琥珀、

石榴花、车前草、温

桲子、天竺黄、玫瑰

花露 

Wistar 大鼠 TNBS/乙醇灌

肠 

1.8 g·kg−1 抑制糖酵解代谢产物表达[90] 

仙鹤草肠炎方 仙鹤草、石菖蒲、黄连、

木香、蝉蜕、桔梗 

C57BL/6 小鼠 DSS 自由饮 2.5、5.0、10.0 

g·kg−1 

激活 AMPK ，恢复巨噬细胞

M1/M2 稳态[91] 

 

3  结语与展望 

UC 作为临床常见的慢性复发性炎症性肠病，

以病程迁延、易反复发作为显著特征，患者除肠道

黏膜溃疡、腹泻、便血等局部症状外，常伴随黏膜、

皮肤、眼部、关节等肠外表现，且长期慢性炎症存

在癌变风险，对患者身心健康造成双重威胁[92]。因

此，探索高效且能改善预后的治疗策略，已成为该

领域亟待突破的研究方向[93]。糖酵解作为 UC 的进

展过程中的重要代谢途径，可通过促进免疫细胞代

谢重编、促进炎症因子释放、干预肠道屏障修复影
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响 UC 病理进程。通过系统梳理，发现中药活性成

分及复方在“多通路-多靶点-多效应”框架下，对

PI3K/Akt、AMPK/mTOR、SIRT6 等关键节点进行

网络式干预，从而精准调控 HIF-1α-糖酵解轴，进而

发挥改善免疫代谢紊乱、缓解 UC 炎症及促进损伤

修复的作用，为靶向糖酵解治疗 UC 提供了丰富候

选策略。 

然而，通过总结发现中药调控糖酵解治疗 UC

虽取得一定成效，但还存在一些不足并提出建议：

（1）靶向糖酵解可显著缓解实验性结肠炎模型的炎

症症状，但缺少临床相关研究，导致当前基于糖酵

解的 UC 治疗策略多停留在基础实验阶段，限制了

其对 UC 患者的实际治疗价值。（2）研究虽证实中

药可通过调控糖酵解发挥作用，但对糖酵解与其他

代谢途径（如氧化磷酸化、脂肪酸代谢）的交互调

控机制探索较少，未来研究需系统探究糖酵解与其

他代谢途径的交叉调控机制。（3）中药调控糖酵解

涉及的信号通路呈网络状关联，现有研究多聚焦单

一通路，解析不够系统，可采用系统生物学技术结

合实验验证，构建信号通路互作网络图谱，解析通

路间的级联激活、上下游调控层级关系。（4）当前

研究多以单味药或复方整体为研究对象，对调控糖

酵解的关键成分鉴定不足，且成分间协同或拮抗效

应及剂量效应关系不明确，影响临床用药精准性，

未来应明确中药有效成分及量效关系，助力精准用

药，同时开展高质量临床研究，推动中医药标准化

发展。综上，中药通过调节糖酵解治疗 UC 的应用

前景广阔，但仍需深入探索，为 UC 的临床治疗与

创新药物开发提供更精准的理论依据和实践指导。 

利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突 
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