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黄刺多糖调节 FXR/FGF15 信号通路对代谢综合征小鼠糖脂代谢的影响  
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摘  要：目的  研究黄刺多糖对代谢综合征小鼠糖脂代谢的作用及可能的作用机制。方法  将小鼠随机分为对照组、模型

组，黄刺多糖低、高剂量（150、600 mg∙kg−1）组，二甲双胍（150 mg∙kg−1）组，黄刺多糖（600 mg∙kg−1）＋Z-Gug［法尼醇

X 受体（FXR）拮抗剂，150 mg∙kg−1］组，除对照组外，其他组通过 30%果糖溶液构建代谢综合征小鼠模型，连续给药 4 周，

其中黄刺多糖和二甲双胍 ig 给药，Z-Gug ip 给药；其余组 ig 0.9%氯化钠溶液。检测小鼠尾动脉收缩压；自动分析仪检测小

鼠生化指标；分离并称量脂肪质量，计算体脂比；血糖仪测量空腹血糖水平；试剂盒检测血清空腹胰岛素、丙氨酸氨基转移

酶（ALT）、天冬氨酸氨基转移酶（AST）及胆汁酸水平，并计算胰岛素指数（IRI）；苏木素-伊红（HE）染色分析肝脏和肠

组织病理损伤；Western blotting 检测肠组织 FXR/FGF15 相关蛋白表达。结果  与对照组相比，模型组体脂比、空腹血糖、

空腹胰岛素、IRI 显著增加（P＜0.05），ALT、AST、胆汁酸、收缩压、低密度脂蛋白、三酰甘油、总胆固醇水平显著增加

（P＜0.05），肠组织中 FXR 和 FGF15 蛋白表达、血清高密度脂蛋白水平显著降低（P＜0.05）；肝组织结构模糊，细胞肿胀，

排列紊乱；小肠绒毛肿胀、萎缩及脱落现象。与模型组相比，黄刺多糖组和二甲双胍组体脂比、空腹血糖、空腹胰岛素、IRI

显著降低（P＜0.05），ALT、AST、胆汁酸、收缩压、低密度脂蛋白、三酰甘油、胆固醇水平显著降低（P＜0.05），肠组

织中 FXR、FGF15 蛋白表达、血清高密度脂蛋白显著增加（P＜0.05），肝脏及小肠病理损伤明显减轻，且黄刺多糖作用呈剂

量相关性；Z-Gug 逆转了黄刺多糖对代谢综合征小鼠糖脂代谢的改善作用（P＜0.05）。结论  黄刺多糖通过上调 FXR/FGF15

信号通路改善代谢综合征小鼠糖脂代谢。 
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Abstract: Objective  To study the effect of Rosa xanthina polysaccharide (RXP) on glycolipid metabolism in mice with metabolic 

syndrome and the possible mechanism of action. Methods  Mice were randomly divided into the control group, the model group, the 

low-dose (150 mg∙kg−1) and high-dose (600 mg∙kg−1) RXP groups, the metformin (150 mg∙kg−1) group, and the high-dose RXP 

(600 mg∙kg−1) + Z-Gug [farnesoid X receptor (FXR) antagonist, 150 mg∙kg−1] group. Except for the control group, the metabolic 

syndrome mouse model was established by 30% fructose solution, and the drugs were administered continuously for four weeks. RXP 

and metformin were ig administered, while Z-Gug was ip administered. The remaining groups were ig administered 0.9% sodium 

chloride solution. The systolic blood pressure of the tail artery in mice was detected. The biochemical indicators of mice were detected 

by the automatic analyzer; Separate and weigh the fat mass, and analyze the body fat ratio; The blood glucose meter measures the 

                                                   
收稿日期：2025-03-18 

基金项目：广西自然科学基金项目（2024GXNSFAA010460）；山西省基础研究计划项目（202203021212058） 

作者简介：陈圣杰（1996—），女，硕士研究生，初级药师，从事代谢组学研究。E-mail: vb2326@sina.com 

*通信作者：王  捷（1969—），男，硕士，教授，从事民族药与保健品的研发。E-mail: 2218250952@ qq.com 

mailto:vb2326@sina.com


第 48 卷第 10 期  2025 年 10 月     Drug Evaluation Research    Vol. 48 No. 10  October 2025 

    

·2826· 

fasting blood glucose level. The kit detects fasting insulin, alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST) and bile 

acids. Hematoxylin-eosin (HE) staining was used to analyze the pathological damage of liver and intestinal tissues; Western blotting 

was used to detect the expression of FXR/ FGF15-related proteins in intestinal tissues. Results  Compared with the control group, the 

model group showed significant increases in body fat ratio, fasting blood glucose, fasting insulin, and IRI (P < 0.05), as well as 

significant increases in ALT, AST, bile acid, systolic blood pressure, low-density lipoprotein, triglyceride, and cholesterol levels (P < 

0.05), and significant decreases in FXR and FGF15 protein expression in intestinal tissue and high-density lipoprotein levels in serum 

(P < 0.05). The liver tissue structure was blurred, cells were swollen, and the arrangement was disordered; the small intestinal villi 

were swollen, atrophied, and shed. Compared with the model group, the RXP groups and the metformin group showed significant 

decreases in body fat ratio, fasting blood glucose, fasting insulin, and IRI (P < 0.05), as well as significant decreases in ALT, AST, bile 

acid, systolic blood pressure, low-density lipoprotein, triglyceride, and cholesterol levels (P < 0.05), and significant increases in FXR 

and FGF15 protein expression in intestinal tissue and high-density lipoprotein levels in serum (P < 0.05). The pathological damage of 

liver and small intestine was significantly alleviated, and the effect of RXP was dose-dependent. Z-Gug reversed the improvement of 

glucose and lipid metabolism in metabolic syndrome mice by RXP (P < 0.05). Conclusion  RXP upregulates the FXR/FGF15 

signaling pathway and improves glucose and lipid metabolisms in metabolic syndrome mice. 

Key words: Rosa xanthina polysaccharide; metabolic syndrome; FXR/FGF15 signaling pathway; glucose and lipid metabolisms; 

farnesoid X receptor (FXR) 
 

代谢综合征作为一种进展性慢性代谢紊乱症，

特征表现为血脂异常、腹部肥胖、血糖升高等，随

着社会经济的进步和生活方式的深刻变革，代谢综

合征患病率逐年增加，已成为全球范围内备受关注

的公共卫生问题[1-2]。尽管当前针对代谢综合征已存

在多种药物干预措施，但临床治疗结果并不理想，

部分疗法可引发肝损伤、胃肠道不适等不良反应，

因此开发兼具安全性与有效性的新型治疗药物迫

在眉睫[3]。黄刺为小檗科小檗属，是青藏高原地区

特色鲜明的代表性植物物种，其果实含有大量的生

物活性化合物，包括植物甾醇、有机酸、多糖和多

酚，因安全性高且生物活性显著而被广泛研究，在

医药研发领域表现出较大的应用价值[4]。黄刺多糖

是黄刺中的主要活性成分，具有降血糖、调节脂质

代谢的作用[5]，推测其可能对代谢综合征引发的糖

脂代谢异常发挥作用。胆汁酸是可以在全身各种组

织中发挥作用的必需信号分子，通过直接靶向肠

道、肝脏的法尼醇 X 受体（FXR）和 FGR5，参与

机体糖脂代谢的精准调控[6]。但黄刺多糖能否通过

调节 FXR/FGF15 信号通路改善代谢综合征小鼠糖

脂代谢尚未报道。本研究通过建立代谢综合征小鼠

模型，探索黄刺多糖对代谢综合征小鼠糖脂代谢的

影响及潜在机制。 

1  材料 

1.1  实验动物 

SPF 级 ICR 雄性小鼠，4～6 周龄、体质量 20～

25 g，购自辽宁长生生物技术股份有限公司，实验

动物生产许可证号 SCXK（（辽）2018-0001，饲养在

（（22±2）℃和（（55±5）%相对湿度的环境中，光照

/黑暗循环时间为 12 h/12 h，小鼠可自由地获取食物

和水。实验根据国际指南进行，并获得伦理委员会

批准（L20240326）。 

1.2  药物及主要试剂 

黄刺鲜果采自青海省互助县，经王捷教授依据

《中国植物志》等相关文献资料进行鉴定，确认为蔷

薇科蔷薇属植物黄刺玫 Rosa xanthina Lindl.的果实；

黄刺多糖制备：黄刺鲜果经烘干、粉碎、脱脂（石油

醚）、脱单糖（酒精）、热水浸提（超声辅助）、脱色

（大孔树脂）、冷冻干燥即得[7]；多糖质量分数为 75%。 

丙氨酸氨基转移酶（（ALT）（货号 BC1550）、天

冬氨酸氨基转移酶（（AST）（货号 BC1560）检测试

剂盒购于北京索莱宝科技有限公司；总胆汁酸检测

试剂盒（（货号 E003-2-1）购于南京建成生物工程研

究所；胰岛素试剂盒（（货号 21587103）购于瑞士罗

氏公司；FXR 拮抗剂 Z-Gug（（货号 BYGL-GC10195）

购于南京北鱼生物科技有限公司；盐酸二甲双胍片

（（国药准字 H20023370，货号 20210573）购于上海

施贵宝制药有限公司；FXR（（货号 ab51970）、FGF15

（（货号 319994）抗体购于英国 Abcam 公司。 

1.3  主要仪器 

电子天平（上海玉研科学仪器有限公司）；

CODA2 型无创鼠尾血压测量仪（美国 Kent 公司）；

7170S 型全自动生化分析仪（日本 HITACH 公司）。 

2  方法 

2.1  造模、分组及给药 

随机选取 10 只小鼠作为对照组，并给予正常
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饮食，其余小鼠按照刘庆普等[8]方法均连续给予 16

周的 30%果糖溶液构建代谢综合征小鼠模型，随后

检测空腹血糖、三酰甘油、收缩压，结果显示小鼠

出现肥胖，胰岛素抵抗指数（IRI）、收缩压、空腹

血糖、三酰甘油升高，提示代谢综合征小鼠模型建

立成功。将代谢综合征小鼠随机分为模型组，黄刺

多糖低、高剂量（150、600 mg∙kg−1）[9]组，二甲双

胍（150 mg∙kg−1）[10]组，黄刺多糖（600 mg∙kg−1）＋

Z-Gug（（150 mg∙kg−1）[11]组，每组 10 只，其中黄刺

多糖和二甲双胍 ig 给药，Z-Gug ip 给药；其余组 ig 

0.9%氯化钠溶液，4 周后进行指标分析，除对照组

外，各组给药期需同时持续果糖饲喂。 

2.2  收缩压检测 

ip 戊巴比妥钠麻醉小鼠，使用无创鼠尾血压测

量仪，尾袖体积描记法检测小鼠尾动脉的收缩压。 

2.3  IRI 检测 

麻醉后通过刺破尾尖获取毛细血管血，使用血

糖仪测量空腹血糖水平；经眼眶静脉丛用毛细管取

血，取血后将血液注入无抗凝剂的干燥 EP 管，室

温静置后，以 3 000 r∙min−1 离心 15 min，最后用移

液器吸取上层淡黄色血清至新 EP 管，试剂盒检测

空腹胰岛素水平；计算 IRI。 

IRI＝空腹血糖×空腹胰岛素/22.5 

2.4  生化指标检测 

从心脏采集血样，在室温下静置 10 min，4 ℃、

3 000 r∙min−1 离心 10 min 分离血清，然后通过自动

分析仪分析三酰甘油、总胆固醇、高密度脂蛋白、

低密度脂蛋白浓度。 

2.5  体脂比检测 

处死小鼠，分离并称量附睾、肠系膜等脂肪，

计算体脂比。 

体脂比＝脂肪质量/体质量 

2.6  肝功能及胆汁酸检测 

取血清，试剂盒法检测 ALT、AST 及胆汁酸的

含量。 

2.7  肝脏及肠组织病理学变化 

将肝脏和肠组织的样品保存在 10%福尔马林

溶液固定，然后进行酒精和二甲苯组织处理，将组

织植入石蜡中并切成 5 μm 厚切片，并在染色前封

片在载玻片上，所有切片均用苏木精和伊红染色，

在光学显微镜下观察载玻片。 

2.8  FXR/FGF15 相关蛋白表达 

收集肠组织并匀浆，RIPA 缓冲液提取总蛋白

并定量，蛋白质经过 SDS-PAGE 电泳，转移到 PVDF

膜，随后将蛋白质与一抗（（FXR、FGF15，稀释比均

为 1∶500）和二抗（1∶1 000）孵育，其中一抗在

4 ℃下孵育过夜，二抗在室温下孵育 1 h。最后使用

ECL 底物对蛋白质进行可视化，并使用 Image J 分

析蛋白质条带的灰度水平。 

2.9  统计学分析 

采用 SPSS 27.0 软件分析实验数据，计量资料

以 x s 表示，单因素方差分析用于多组间比较，以

snk-q 检验进一步两两比较。 

3  结果 

3.1  黄刺多糖对各组小鼠收缩压的影响 

结果如表 1 所示，模型组收缩压较对照组显著

升高（P＜0.05）；黄刺多糖组、二甲双胍组收缩压

较模型组降低（P＜0.05），且黄刺多糖作用呈剂量

相关性；黄刺多糖＋Z-Gug 组收缩压较黄刺多糖高

剂量组显著升高（P＜0.05）。 

表 1  各组小鼠收缩压比较 ( x ±s，n＝10) 

Table 1  Comparison of systolic blood pressure of mice in 

each group ( x ±s，n＝10) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) 收缩压/mmHg 

对照 — 110.52±11.15 

模型 — 168.62±12.24* 

黄刺多糖 150 135.05±11.52# 

 600 113.24±11.21# 

二甲双胍 150 111.54±11.24# 

黄刺多糖＋Z-Gug 600＋150 137.85±11.64
△
 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖

高剂量组比较：
△

P＜0.05；1 mmHg＝0.133 kPa。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs 

RXP high dose group; 1 mmHg = 0.133 kPa. 

3.2  黄刺多糖对各组小鼠 IRI 的影响 

如表 2 所示，模型组空腹血糖、胰岛素、IRI 较

对照组显著增加（P＜0.05）；黄刺多糖组、二甲双胍

组空腹血糖、胰岛素、IRI 较模型组显著降低（P＜

0.05），且黄刺多糖作用呈剂量相关性；黄刺多糖＋

Z-Gug 组空腹血糖、胰岛素、IRI 较黄刺多糖高剂量

组显著增加（P＜0.05）。 

3.3  黄刺多糖对各组小鼠生化指标的影响 

结果如表 3 所示，模型组高密度脂蛋白较对

照组显著降低，低密度脂蛋白、胆固醇、三酰甘油

显著增加（P＜0.05）；黄刺多糖组、二甲双胍组高

密度脂蛋白较模型组显著增加，其余指标显著降低 
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表 2  各组小鼠空腹血糖、胰岛素、IRI 变化比较 ( x ±s，n＝10) 

Table 2  Comparison of changes in fasting Blood glucose, insulin and IRI of mice in each group ( x ±s，n＝10) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) 空腹胰岛素/(mU∙L−1) 空腹血糖/(mmol∙L−1) IRI 

对照 — 15.42±1.61 4.21±0.43 2.88±0.31 

模型 — 36.54±3.77* 7.94±0.81* 12.89±1.31* 

黄刺多糖 150 25.64±2.64# 6.08±0.61# 6.92±0.71# 

 600 18.52±1.94# 4.33±0.44# 3.56±0.37# 

二甲双胍 150 18.72±1.98# 4.29±0.43# 3.57±0.38# 

黄刺多糖＋Z-Gug 600＋150 24.86±2.51
△
 6.15±0.62

△
 6.79±0.71

△
 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖高剂量组比较：
△

P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs RXP high dose group. 

表 3  各组小鼠生化指标变化比较 ( x ±s，n＝10) 

Table 3  Comparison of biochemical index changes of mice in each group ( x ±s，n＝10) 

组别 
剂量/ 

(mg∙kg−1) 

三酰甘油/ 

(mmo∙L−1) 

总胆固醇/ 

(mmo∙L−1) 

高密度脂蛋白/ 

(mmo∙L−1) 

低密度脂蛋白/ 

(mmo∙L−1) 

对照 — 0.35±0.04 1.65±0.17 2.14±0.22 0.42±0.05 

模型 — 0.86±0.10* 3.22±0.34* 0.86±0.09* 1.21±0.13* 

黄刺多糖 150 0.62±0.07# 2.44±0.24# 1.34±0.15# 0.85±0.09# 

 600 0.42±0.05# 1.71±0.18# 2.05±0.21# 0.55±0.06# 

二甲双胍 150 0.39±0.04# 1.68±0.17# 2.09±0.22# 0.51±0.06# 

黄刺多糖＋Z-Gug 600＋150 0.67±0.07
△
 2.35±0.24

△
 1.29±0.14

△
 0.79±0.08

△
 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖高剂量组比较：
△

P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs RXP high dose group. 

（P＜0.05），且黄刺多糖作用呈剂量相关性；黄刺多

糖＋Z-Gug 组高密度脂蛋白较黄刺多糖高剂量组显

著降低，其余指标显著增加（P＜0.05）。 

3.4  黄刺多糖对各组小鼠体脂比的影响 

结果如表 4 所示，模型组体脂比较对照组显著

增加（P＜0.05）；黄刺多糖组、二甲双胍组体脂比

较模型组显著降低（P＜0.05），且黄刺多糖作用呈

剂量相关性；黄刺多糖＋Z-Gug 组体脂比较黄刺多

糖高剂量组显著增加（P＜0.05）。 

3.5  黄刺多糖对小鼠 ALT、AST 及胆汁酸的影响 

结果如表 5 所示，模型组 ALT、AST 及胆汁

酸较对照组显著增加（P＜0.05）；黄刺多糖组、二

甲双胍组 ALT、AST 及胆汁酸较模型组显著降低

（P＜0.05），且黄刺多糖作用呈剂量相关性；黄刺多

糖＋Z-Gug 组 ALT、AST 及胆汁酸较黄刺多糖高剂

量组显著增加（P＜0.05）。 

3.6  黄刺多糖对各组小鼠肝组织及肠组织病理损

伤的影响 

对照组肝组织无显著变化，细胞均匀分布，组 

表 4  各组小鼠体脂比比较 ( x ±s，n＝10) 

Table 4  Comparison of body fat ratios of mice in each 

group ( x ±s，n＝10) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) 体脂比/% 

对照 — 1.65±0.17 

模型 — 3.11±0.33* 

黄刺多糖 150 2.40±0.23# 

 600 1.69±0.17# 

二甲双胍 150 1.67±0.17# 

黄刺多糖＋Z-Gug 600＋150 2.38±0.24
△
 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖

高剂量组比较：
△

P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs 

RXP high dose group. 

织结构清晰；模型组肝组织结构模糊，细胞肿胀，

排列紊乱；但经黄刺多糖、二甲双胍治疗后，肝组

织结构受损减轻，其中以二甲双胍、黄刺多糖高剂

量组改善较为显著；黄刺多糖＋Z-Gug 组肝组织损

伤较黄刺多糖高剂量组稍有加重，并接近于黄刺多

糖低剂量组，见图 1。 
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表 5  各组小鼠 ALT、AST 及胆汁酸比较 ( x ±s，n＝10) 

Table 5  Comparison of ALT, AST and bile acids of mice in each group ( x ±s，n＝10) 

组别 剂量/(mg∙kg−1) ALT/(U∙mL−1) AST/(U∙mL−1) 胆汁酸/(µmol∙L−1) 

对照 — 0.64±0.08 1.64±0.18 4.86±0.52 

模型 — 1.78±0.19* 3.67±0.38* 9.85±1.02* 

黄刺多糖 150 1.05±0.11# 2.45±0.25# 6.34±0.65# 

 600 0.71±0.08# 1.69±0.17# 5.11±0.54# 

二甲双胍 150 0.69±0.07# 1.72±0.18# 5.02±0.52# 

黄刺多糖＋Z-Gug 600＋150 0.99±0.10
△
 2.38±0.25

△
 6.45±0.67

△
 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖高剂量组比较：
△

P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs RXP high dose group. 

 

图 1  肝组织病理学变化（HE，×400） 

Fig. 1  Pathological changes of liver tissue (HE, ×400) 

对照组小肠绒毛有序排列，未出现组织水肿、

炎性浸润等病理现象；模型组出现小肠绒毛肿胀、

萎缩及脱落现象；经黄刺多糖、二甲双胍治疗后，

水肿减轻，小肠绒毛得到有效改善，以二甲双胍、

黄刺多糖高剂量组改善较为显著；黄刺多糖＋Z-

Gug 组肠组织损伤接近黄刺多糖低剂量组，较黄刺

多糖高剂量组加重，见图 2。 

3.7  黄刺多糖对各组小鼠肠组织 FXR、FGF15 蛋

白表达的影响 

模型组肠组织中 FXR、FGF15 蛋白表达较对照

组显著降低（P＜0.05）；黄刺多糖组、二甲双胍组 

 

图 2  肠组织病理学变化（HE，×400） 

Fig. 2  Intestinal histopathological changes (HE, ×400) 

肠组织中 FXR、FGF15 蛋白表达较模型组显著增

加（P＜0.05）；黄刺多糖＋Z-Gug 组肠组织中

FXR、FGF15 蛋白表达较黄刺多糖高剂量组显著

降低（P＜0.05），结果见图 3。 

4  讨论 

代谢综合征已成为全球主要的健康问题，并伴

有心血管和 2 型糖尿病等一系列并发症，当前许多

药物可用于治疗代谢紊乱，而长期使用会带来许多

不良反应[12-13]，故需寻求其他有效治疗药物。 

果糖是一种高度致脂肪生成特性的糖，可刺激

肝脏脂肪生成，大量摄入果糖导致肝功能衰竭，并促

使代谢综合征发生，其特征为肥胖、高胆固醇血症、

胰岛素抵抗、高三酰甘油血症和肝脂肪变性[14-15]。胰

岛素抵抗作为代谢改变的关键驱动因素之一，可导

致血脂异常、血糖增加，加速代谢性疾病的发展[16]。

本研究通过果糖建立代谢综合征小鼠模型，结果显

示模型小鼠体脂比、空腹血糖、胰岛素、IRI、低密

度脂蛋白、三酰甘油、总胆固醇明显增加，提示果

糖饮食导致代谢综合征小鼠糖脂代谢异常。肝脏是

内源性脂质合成的核心器官，在脂质稳态的调节中

起重要作用，其通过摄取血浆中的脂肪酸合成脂肪，

并以极低密度脂蛋白形式将脂肪转运到血浆中[17]。

ALT、AST 是检测肝功能受损的指标，肝组织受损

可导致 ALT、AST 释放到血液中[18]。胆汁酸主要在

肝脏中产生，经肠肝循环重吸收返回肝脏，正常情

况含量较低，而肝脏损伤可打破这一平衡，促使胆

汁酸含量显著增加[19]，本研究结果显示 ALT、AST

水平增加，病理学显示组织受损，表明代谢综合征可

引发肝组织受损。黄刺多糖可用于治疗肥胖和糖尿

病，还有助于调节血脂水平，改善胰岛素敏感性，提

示其可能有助于治疗代谢综合征[9]。本研究结果显

示，黄刺多糖干预后，胆汁酸、ALT、AST 水平降 

 

对照                模型         黄刺多糖 150 mg∙kg−1 

黄刺多糖 600 mg∙kg−1       二甲双胍      黄刺多糖＋Z-Gug 

+ 

 

对照                模型         黄刺多糖 150 mg∙kg−1 

黄刺多糖 600 mg∙kg−1       二甲双胍      黄刺多糖＋Z-Gug 

+ 
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与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与黄刺多糖高剂量组比较：
△

P＜0.05。 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group; 
△

P < 0.05 vs RXP high dose group. 

图 3  肠组织中 FXR、FGF15 蛋白表达 ( x ±s，n＝10) 

Fig. 3  Expression of FXR and FGF15 proteins in intestinal tissue ( x ±s，n＝10) 

低，小鼠组织损伤得到改善，IRI、体脂比及生化指

标得到逆转，提示黄刺多糖可有效改善代谢综合征

小鼠糖脂代谢。 

FXR 主要在肝脏和回肠中表达，在维持胆汁酸

稳态、抵御胆汁酸细胞毒性方面起着至关重要的作

用，是代谢性疾病病理进程中的关键靶点[6,20]。在肠

道生理过程中，肠上皮细胞可以激活核受体 FXR，

诱导 FGF15 合成与分泌，随后 FGF15 以内分泌方式

发出信号，参与脂质和葡萄糖代谢调控[21]。本研究

结果显示代谢综合征小鼠肠组织中 FXR、FGF15 表

达降低，同时糖脂代谢紊乱，提示抑制 FXR/FGF15

信号通路可能参与介导代谢综合征相关的糖脂代

谢异常病理过程。但经黄刺多糖干预后，FXR、

FGF15 表达上调，组织受损及糖脂代谢得到改善，

表明黄刺多糖通过激活 FXR 受体，显著上调 FGF15

蛋白表达，其中高剂量上调其表达更为显著，上调

FGF15 蛋白通过门脉循环抑制肝脏胆汁酸合成，该

过程伴随三酰甘油显著改善。从代谢网络看，FXR

激活可抑制肝脏脂质生成、激活脂肪细胞分化，改

善体脂比及糖脂代谢异常。推断黄刺多糖在代谢综

合征中的治疗作用，可能通过激活 FXR/FGF15 信

号通路完成。最后实验通过 FXR 拮抗剂进行反向

验证，结果表明拮抗剂的引入逆转了黄刺多糖对代

谢综合征的治疗作用，证实该通路是黄刺多糖改善

代谢综合征的核心靶点，表明黄刺多糖通过激活

FXR/FGF15 通路改善代谢综合征糖脂代谢。 

黄刺多糖可降低代谢综合征小鼠血糖，调节血

脂代谢，其机制可能与激活 FXR/FGF15 通路有关，

为黄刺多糖在代谢疾病中的治疗提供依据。 
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