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中药多糖防治非酒精性脂肪性肝病作用机制研究进展  
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摘  要：非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，NAFLD）已成为全球最常见的慢性疾病之一，有效治疗 NAFLD

已被当代医学列为亟待解决的关键问题。中药多糖具有广泛的药理活性。大量临床前研究证实，中药多糖可在多个相互关联

的水平上干扰 NAFLD 的发生发展，如改善脂质代谢与胰岛素抵抗、调控氧化应激、缓解免疫炎症反应和调节肠道菌群等，

从而显示出作为新型抗 NAFLD 药物的巨大潜力。通过总结中药多糖对 NAFLD 的防治作用及作用机制，为中药多糖在植物

医学和现代药物的应用提供依据，为促进中药多糖资源的开发利用和 NAFLD 的新药研发提供参考。 
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Research progress on mechanism of traditional Chinese medicine polysaccharide 

in prevention and treatment of non-alcoholic fatty liver disease 
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Abstract: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) has become one of the most common chronic diseases in the world, and the 

effective treatment of NAFLD has been listed as a key problem to be solved urgently in contemporary medicine. Polysaccharides in 

traditional Chinese medicine (TCM) have a wide range of pharmacological activities. A large number of preclinical studies have 

confirmed that TCM polysaccharides can interfere with the occurrence and development of NAFLD at multiple interrelated levels, 

such as improving lipid metabolism and insulin resistance, regulating oxidative stress, alleviating immune inflammatory response, and 

regulating intestinal microbiota, thus showing great potential as a new anti-NAFLD drug. This paper summarizes the prevention and 

treatment effect and mechanism of TCM polysaccharides on NAFLD, which provides a basis for the application of TCM 

polysaccharides in plant medicine and modern medicines, and provides a reference for promoting the development and utilization of 

TCM polysaccharide resources and the research and development of new drugs for NAFLD. 

Key words: traditional Chinese medicine polysaccharide; non-alcoholic fatty liver disease; lipid metabolism; oxidative stress; 

inflammatory response; intestinal flora 

 

非酒精性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver 

disease，NAFLD）是指除酒精和其他明确的肝损因

素所致的，以弥漫性肝细胞大泡性脂肪变为主要特

征的临床病理综合征[1]。全球近 25%的人口受到

NAFLD 和/或其并发症的影响，使其成为最常见的

慢性和进行性肝病，模型预测 NAFLD 在成年人中
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的患病率超过总人口的 30%，其中约 20%的患者被

诊 断 为 非 酒 精 性 脂 肪 性 肝 炎 （ non-alcoholic 

steatohepatitis，NASH）[2]。NAFLD 的病理生理学

较为复杂，尚未完全了解。目前普遍认为 NAFLD 发

病机制是“多次打击”假说，该假说表明 NAFLD 的

进展是多种因素相互影响的结果，包括脂质代谢紊
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乱、线粒体功能障碍、炎症因子/脂肪因子、内质网

应激、肠道菌群失调、氧化应激及环境和饮食等肝

内外因素[3]。饮食和生活方式的改变被认为是非药

物治疗策略[4]。 

天然产物是一组结构多样化的自然资源，为药

物的研发做出了巨大贡献。当前，已有超过 100 种

来自植物的活性成分被用作临床药物[5]。中药多糖

作为自然资源的重要组成部分，因其低毒、高安全

性、多靶点、多途径等独特优势，备受研究者的广

泛关注。重要的是，中药多糖具有广泛的药理活性，

如抗炎、抗氧化、抗纤维化、免疫调节、抗肿瘤作

用等[6-9]。在 NAFLD 方面，近年来针对中药多糖抗

NAFLD 的研究不断取得新的突破。越来越多的研

究证实，中药多糖可以通过靶向多种机制干扰

NAFLD 的发生和发展。因此，本文系统总结了中药

多糖抗 NAFLD 的作用效应及可能的药理机制，为

中药多糖防治 NAFLD 提供一定的理论支持和临床

参考。 

1  靶向脂质代谢紊乱与胰岛素抵抗 

肝脏是脂质代谢的重要器官，负责协调脂肪酸

的合成、输出和分配。脂质代谢环节中的一种或多种

障碍可能会诱发脂肪在肝内的滞留和随后 NAFLD

的发展[10]。肝脏中脂质异常积累是 NAFLD 的病理

特征，血脂异常表现为血浆游离脂肪酸（free fatty 

acid，FFA）、低密度脂蛋白（low density lipoprotein 

cholesterin，LDL）和三酰甘油升高，可引起炎症、

氧化应激、脂毒性和肝损伤[11-12]。抑制 FFA 的流入

或减少 LDL、三酰甘油沉积，增强脂肪酸 β 氧化和

输出，有利于脂质代谢。因此，靶向其代谢途径可能

会改善 NAFLD。此外，胰岛素抵抗（insulin resistance，

IR）也与 NAFLD 的发病机制有关[13]。因此，减轻 IR

可能在一定程度上缓解 NAFLD 进展。 

中药多糖调控与脂代谢相关因子及通路表达，

从而发挥改善脂质代谢的作用。腺苷酸活化蛋白激

酶（adenosine phosphate activated protein kinase，

AMPK）在肝细胞脂肪酸代谢中具有重要作用。通

过小鼠和猿猴模型，AMPK 的激活被证明可以改善

NASH 的进展[14]。Zhang 等[15]研究发现麦冬多糖可

调节 AMPK 脂代谢信号通路，显著抑制肝脏中脂肪

生成和细胞分化，从而改善脂质紊乱。此外，枸杞多

糖通过激活 AMPK，增加控制肝脂肪酸氧化的过氧

化物酶体增殖剂激活受体 α（peroxisome proliferators 

activated receptor α，PPARα）表达，参与肝脏脂质代

谢及细胞命运的调控[16]。体内、外模型证实枸杞多糖

通过激活沉默信息调节因子 1（silent information 

regulator of transcription 1，SIRT1）/肝激酶 B1（liver 

kinase B1，LKB1）/AMPK 通路增加乙酰辅酶 A 羧

化酶（acetyl CoA carboxylase，ACC）磷酸化和脂肪

三酰甘油脂肪酶（adipose triglyceride lipase，ATGL）

蛋白表达，并降低脂肪酸合酶（fatty acid synthase，

FAS）水平[17]。与枸杞多糖相似，五味子多糖可抑

制脂肪合成信号通路甾醇调节元件结合蛋白-1c

（ sterol reg-ulatory element binding protein-1c ，

SREBP-1c）/FAS/ACC 表达，减少脂肪积累，提示

五味子多糖可通过减少脂肪合成改善NAFLD[18-19]。

此外，黄芪多糖可通过激活 AMPK，上调 PPARα 表

达，下调 SREBP-1c 水平，从而减少脂肪生成，增

加了脂肪分解[20]。表明 AMPK/PPARα/SREBP-1c 通

路可能是促进肝脏脂质代谢的潜在途径，而 AMPK

可能是重要靶标。Yan 等[21]发现银杏叶多糖能够通

过调节参与脂质代谢的基因（PPARα、SREBP-1c）

来减少肝脏脂肪堆积、改善肝功能、胰岛素抵抗等，

对 NAFLD 起到一定的保护作用。红芪多糖具有改

善人肝癌 HepG2 细胞胰岛素抵抗模型糖代谢和胰

岛素敏感性的作用，其机制与激活磷脂酰肌醇 3-激

酶（phosphatidylinositol-3-kinase，PI3K）/蛋白激酶

B（protein kinase B，Akt）信号有关[22]。此外，当归

多糖[23]、灵芝多糖[24]、甘草多糖[25]均能显著降低 IR

指数和调节血脂水平，改善 NAFLD。 

综上，中药多糖对 NAFLD 的脂质代谢和胰岛

素抵抗表现出显著的调控作用。多糖可通过刺激肝

脏脂肪分解、增加脂肪酸氧化或抑制脂肪生成，以

及改善胰岛素抵抗来发挥治疗作用，这可能与

AMPK/ PPARα、PI3K/Akt 相关信号通路的激活密切

相关。（表 1、图 1）。 

2  调控氧化应激 

氧化应激被定义为活性氧的产生超过抗氧化剂

解毒能力[26]。肝脏是发生氧化过程的重要器官，因此

是活性氧诱导损伤的重要目标。肝脏中抗氧化状态

的损害对 NAFLD 发病机制和进展有显著影响[27]。

核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor E2 related factor 

2，Nrf2）是参与细胞对氧化应激反应的关键转录因

子[28]。当发生氧化应激时，通过提高关键抗氧化酶，

包括超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、

谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，GSH-

Px）和过氧化氢酶（catalase，CAT）的表达启动抗 
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表 1  中药多糖靶向脂质代谢紊乱及胰岛素抵抗防治 NAFLD 

Table 1  TCM polysaccharides target lipid metabolism disorder and insulin resistance to prevent NAFLD 

中药多糖 给药剂量 实验模型 作用机制 文献 

麦冬多糖 — 高脂饮食诱导肥胖大鼠 AMPK↑、SREBP-1c↓，促进脂肪分解 15 

枸杞多糖 100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 AMPK↑，促进 AMPK/PPARα/PGC-1α 途径的脂肪酸氧化 16 

100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 通过激活 SIRT1/LKB1/AMPK 通路使 ACC 磷酸化、ATGL

蛋白表达、FAS↑、三酰甘油↓ 

17 

30～900 µg·mL−1 棕榈酸诱导的肝细胞脂肪变

性细胞模型 

五味子多糖 100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 下调 SREBP-2/FAS/ACC 表达，调节肝脏脂质代谢平衡 18 

100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 19 

黄芪多糖 50、150 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 三酰甘油、LDL-C、AST、ALT↓，通过激活 AMPK/PPARα/ 

SREBP-1c 通路促进脂肪分解代谢 

20 

银杏叶多糖 100、200、400 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 改善胰岛素抵抗、减少脂质生成 21 

红芪多糖 20、40、80 μg·mL−1 HepG2 细胞胰岛素抵抗模型 激活 PI3K/Akt 信号，增加胰岛素敏感性 22 

当归多糖 80、160、320 mg·kg−1  高脂饮食诱导肥胖小鼠 激活 PI3K/Akt 通路来改善胰岛素抵抗 23 

灵芝多糖 2.0 mg·kg−1  高脂饮食诱导肥胖小鼠 三酰甘油、LDL-C↓，改善胰岛素抵抗，改善肝脏脂肪变性 24 

甘草多糖 400 mg·kg−1  高脂饮食诱导肥胖大鼠 AST、ALT、LDL-C、三酰甘油↓，胰岛素敏感性↑ 25 

“↑”表示升高，“↓”表示降低，下表同。 

“↑” means elevated, “↓” means lowered, same as below tables. 

 

图 1  中药多糖靶向脂质代谢紊乱及胰岛素抵抗机制 

Fig. 1  Mechanism of targeting lipid metabolism disorder 

and insulin resistance by TCM polysaccharides 

氧化防御反应，以维持氧化还原平衡[5]。Deng 等[29]

研究发现慈菇多糖可能通过激活 Nrf2/缺氧诱导因

子-1（heme oxygenase-1，HO-1）信号通路促进花生

四烯酸代谢，提升肝脏 SOD、GSH-Px、Nrf2 和 HO-

1 蛋白表达，减轻肝脏氧化应激损伤，从而发挥

NAFLD 保护作用。党参多糖、天麻多糖、裙带菜多

糖展现出同样的作用效应，可通过增强 Nrf2 级联反

应来降低丙二醛含量，并增加 SOD 和谷胱甘肽活

性，从而改善高脂饮食诱导的 NAFLD 小鼠氧化应

激反应[30-32]。线粒体是活性氧的主要来源，线粒体

功能障碍可能导致活性氧过度积累，诱发氧化应激

损伤。枸杞多糖、金银花多糖可通过缓解线粒体功

能障碍包括增加线粒体复合物 I、IV、V 的活性，及

促进线粒体生物合成来保护线粒体功能，减轻肝组

织病理损伤[33-34]。菊苣多糖[35]、红芪多糖[36]、玉竹

多糖[37]被证实能显著降低 NAFLD 大鼠血清丙二醛

水平，升高 SOD 水平，提示具有抗氧化应激作用，

但具体分子机制仍需进一步研究。 

一系列研究已经证实了中药多糖作为抗氧化剂

治疗 NAFLD 的有效性。中药多糖通过触发 Nrf2 蛋

白及下游抗氧化酶的表达，从而增强肝脏抗氧化能

力。此外，中药多糖还可以通过改善线粒体功能，

保护肝脏免受氧化应激损伤（表 2、图 2）。 

3  调控免疫炎症反应 

研究表明，NAFLD 是一种炎症性疾病，炎症反

应已经成为 NAFLD 患者长期预后的关键因素[38]。

Kupffer细胞在NAFLD中的主要作用被认为是由于

脂多糖被 Toll 样受体（Toll-like receptor，TLR）识

别 与 髓 样 分 化 因 子 88 （ molecule myeloid 

differentiation factor 88，MyD88）结合而扰动 c-Jun

氨基末端激酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）和核

因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）通路[39]。在 
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表 2  中药多糖调控氧化应激防治 NAFLD 

Table 2  TCM polysaccharides regulate oxidative stress to prevent NAFLD 

中药多糖 给药剂量 实验模型 作用机制 文献 

慈菇多糖 800 mg·kg−1  蛋氨酸及胆碱缺乏饮食小鼠

模型 

通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路，促进花生四烯酸代谢，减轻

肝脏氧化应激 

29 

党参多糖 100 mg·kg−1  高脂饮食诱导肥胖小鼠 增强 Nrf2 级联反应，改善肝脏氧化应激 30 

天麻多糖 50、100、200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 通过激活 Nrf2/GPx 信号途径缓解氧化应激损伤 31 

裙带菜多糖 100、400 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 激活 Keap1/Nrf2/ARE 通路减轻氧化应激损伤 32 

枸杞多糖 30、100、300 µg·mL−1 FFA 诱导人正常肝 L02 细胞

模型 

激活 PPARα/NRF1 信号通路促进线粒体生物发生 33 

金银花多糖 200、400、800 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 增加线粒体复合物 I、IV 和 V 的活性，减轻线粒体氧化应激 34 

菊苣多糖 200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 丙二醛↓，SOD↑，减轻肝脏氧化应激 35 

红芪多糖 50、100、200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 丙二醛↓，SOD↑，减少脂质过氧化 36 

玉竹多糖 200、400、600 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 SOD、CAT、GSH-Px↑，丙二醛↓ 37 

 

 

图 2  中药多糖调控氧化应激机制 

Fig. 2  Mechanism of oxidative stress regulation by TCM polysaccharides 

NAFLD 期间，活化的 Kupffer 细胞成为促炎细胞，

并分泌细胞因子，促进炎症和单核细胞募集到肝脏。

Kupffer 细胞早期分泌肿瘤坏死因子 -α（ tumor 

necrosis factor-α，TNF-α）、白细胞介素-6（interleukin-

6，IL-6）、IL-1β 可驱动肝脂肪变性和炎症[40]。此外，

先天免疫释放的某些促炎因子和趋化因子可以加速

NAFLD 的进展到更严重的阶段[41]。研究证实脂多

糖的易位和随后 TLR4 通路的激活显著影响了的

NAFLD 和 NASH 小鼠的病理机制[42]。 

在 NASH 小鼠模型中，绞股蓝多糖显著抑制

TLR2 基因的表达，降低 NOD 样受体热蛋白结构域

3（NOD like receptor family pyrin domain containing 3，

NLRP3）炎症小体水平，并降低促炎基因（IL-1β、

IL-18 和 TNF-α）的表达，改善 NASH 的疾病进展[43]。

黄芪多糖可以通过下调 TLR4/NF-κB 信号通路来降

低高脂饮食诱导的 NAFLD 大鼠 TNF-α、TLR4、

NLRP3 和 NF-κB 的表达，减轻肝脏炎症反应[44]。

研究发现，银耳粗多糖可以通过降低炎症相关基因

（IL-1β、TLR4、TNF-α 和 IL-6）的表达和增强肝细

胞核因子 4α（hepatocyte nuclear factor 4α，HNF4α）

的表达来改善 NAFLD 小鼠的炎症[45]。枸杞多糖治

疗可显著降低促炎介质（IL-6 和 TNF-α）表达，降

低 NF-κB 活性，并降低 NLRP3/6 水平，表明枸杞

多糖对 NAFLD 的治疗作用与 NF-κB 和 NLRP3/6

通路的调节有关[46]。另一项研究也证实了其抗炎作

用，枸杞多糖能够通过降低 NF-κB、MAPK 活性来
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降低促炎因子（TNF-α、IL-1β 和 COX-2）的水平[47]。

虎杖多糖可通过调控 AMPK/SREBP-2/低密度脂蛋

白受体（low density lipoprotein receptor，LDLR）信

号通路缓解肝脏慢性炎症[48]。此外，丹参多糖、菊

苣多糖、石斛多糖能够减少肝脏炎症细胞浸润从而

缓解 NAFLD 病情进展，但其具体分子调控机制仍

需进一步探索[49-51]。 

总的来说，TLRs 在肝脏炎症中具有重要作用，

活化的 TLRs 激活炎症细胞并增加促炎因子的释

放，从而促进 NAFLD 的进展，而中药多糖可以与

TLRs 相互作用，并进一步调节 TLRs 介导的 NF-κB

和 MAPK 级联反应，从而抑制促炎因子的表达，改

善炎症反应（表 3、图 3）。同时，巨噬细胞表型的转

换对于肝脏免疫炎症的调控具有深刻影响[52]，已有 

表 3  中药多糖调控免疫炎症反应防治 NAFLD 

Table 3  TCM polysaccharides regulate immune inflammatory responses to prevent NAFLD 

中药多糖 给药剂量 实验模型 作用机制 文献 

绞股蓝多糖 150、350 mg·kg−1 蛋氨酸及胆碱缺乏饮食

小鼠模型 

抑制 TLR2/NLRP3 信号通路，缓解肝脏炎症反应 43 

黄芪多糖 200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 抑制 TLR4/NF-κB/NLRP3 信号通路，减轻肝脏炎症反应 44 

银耳粗多糖 200 mg·kg−1 蛋氨酸及胆碱缺乏饮食

小鼠模型 

抑制 TLR4 信号通路，减少促炎因子的表达以及升高 HNF4α 水平 45 

枸杞多糖 1 mg·kg−1 蛋氨酸及胆碱缺乏饮食

小鼠模型 

抑制 NF-κB/NLRP3/6 炎性体途径减轻 NASH 进展过程中炎症损伤 46 

1 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 调节转录因子 NF-κB、MAPK 通路缓解肝脏炎症反应 47 
虎杖多糖 200、400、800 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 调控 AMPK/SREBP2/LDLR 信号通路改善肝脏慢性炎症 48 
丹参多糖 10、20 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 减少巨噬细胞的表达 49 
菊苣多糖 50 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 减少促炎因子表达和肝脏中炎症细胞浸润 50 
石斛多糖 500 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 改善肝脏炎症反应 51 

 

 

图 3  中药多糖调控免疫炎症反应机制 

Fig. 3  Mechanism of regulation of immune inflammatory 

response by TCM polysaccharides 

 

研究证实中药多糖能够调节巨噬细胞由促炎表型向

抗炎表型极化[53]。因此，寻找能够靶向巨噬细胞表型

极化的中药多糖可能是一种有价值的治疗策略。 

4  调节肠-肝轴 

对肠-肝轴循环的探索证实，肠道菌群失调与

NAFLD 的进展密切相关，不仅表现为 NAFLD 患

者肠道菌群多样性和丰度与健康受试者相比发生

巨大变化，还反映出肠道菌群通过肠道代谢物破坏

了炎症平衡和糖脂代谢[54]。具体而言，肠道菌群失

调，如变形菌门和放线菌门丰度增加，拟杆菌门、

普雷沃氏门和厚壁菌门数量减少，会降低紧密连接

蛋白基因的表达，直接导致肠道屏障功能受损，使

有害微生物群通过肠道屏障，诱发免疫细胞炎症，

并最终加速 NAFLD 和肝纤维化[55]。此外，功能失

调的肠道微生物群会产生各种代谢物，如乙醇、短

链脂肪酸、脂多糖、胆汁酸、胆碱和氨[56]。因此，

调节肠道菌群失调已成为促进健康和治疗疾病的

新策略。 

多糖可以通过调节肠道微生物群的生态平衡来

改善 NAFLD[57]。虎杖多糖、青蒿多糖、黄芪多糖、

铁皮石斛多糖、松花粉多糖、诺尼果多糖被报道可
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以改善肠道菌群结构，如降低梭状芽孢杆菌、肠球

菌、乳球菌相对丰度，增加拟杆菌与厚壁门菌的相

对丰度等，维持肠道菌群稳态，从而限制 NAFLD 的

进展[58-63]。当发生肠黏膜屏障损伤和肠道通透性增

加时，肠道细菌产生的脂多糖转运到血液中会促进

NAFLD 的进展[64]。研究证实灵芝多糖可以改善回

肠中的闭合蛋白表达，并降低肠道通透性，保护肠

道屏障[65]。刺梨多糖减少肠道隐窝病变，维持肠道

结构的完整性，保护肠道屏障[66]。黄芪多糖减轻肠道

通透性，改善肠道屏障，减少肠源性内毒素进入肝脏

激活 TLR4/MyD88 通路，缓解肝脏脂肪变性[67]。茯

苓多糖通过抑制 NLRP3 介导的巨噬细胞细胞焦亡，

以保护高脂饮食下的肠道屏障的完整性，从而阻止

NAFLD 进展[68]。研究发现，来自茯苓的水不溶性

多糖可显著增加 NAFLD 小鼠中产生丁酸盐细菌的

相对丰度，而丁酸盐可增强回肠中黏膜完整性蛋白

和紧密连接蛋白的表达，以维持肠道屏障的完整性

并防止有害细菌进入肝脏[69]。在另一项研究中，核

桃绿壳多糖的摄入不仅增加了短链脂肪酸的含量，

而且提高了大鼠肠道中普雷沃氏菌科和异株香藻的

相对丰度，从而缓解 NAFLD 炎症反应[70]。此外，

多糖可以通过调节胆汁酸代谢来改善 NAFLD。研

究证实灵芝多糖肽通过增强胆固醇 7-α-单加氧酶和

25-羟基胆固醇 7-α-羟化酶的表达来增加胆汁酸的

合成，而增加的胆汁酸可促进法尼醇 X 受体-小异

二聚体伴侣（farnesoid X receptor-small heterodimer 

partner，FXR-SHP）/成纤维细胞生长因子（fibroblast 

growth factor，FGF）通路，抑制脂肪酸的合成，从

而改善 NAFLD 的脂肪变性[71]。 

综上，多糖可以通过在多个相互关联的水平上

调节肠肝轴来改善 NAFLD。多糖可以通过恢复肠

道微生态来发挥治疗作用。此外，多糖可以通过改

善肠道屏障功能来减少内毒素进入人体内循环，从

而减轻肝脏炎症。短链脂肪酸是肠道菌群代谢的副

产物，是参与脂质代谢和炎症的信号分子[5]。多糖

可以调节产生短链脂肪酸菌群的相对丰度，从而影

响 NAFLD 的发展。胆汁酸代谢与肝脏的稳态密切

相关，而多糖可影响胆汁酸的代谢稳态，从而显示

出有益的治疗效果（表 4、图 4）。因此，多糖在治

疗 NAFLD 方面具有巨大的潜力和临床研究价值。

同时目前的研究主要强调肠道菌群失调与疾病之间

的相关性，及疾病结果和肠道菌群改变之间的相关

性，还远远不够[72]。因此，未来的研究应更加深入

探讨肠道菌群失调直接导致疾病发生的详细机制，

及如何通过精准调控肠道菌群来开发精准医学，实

施针对疾病的治疗。 

表 4  中药多糖靶向肠道微生态防治 NAFLD 

Table 4  TCM polysaccharide target intestinal microecology for prevention and treatment of NAFLD 

中药多糖 给药剂量 实验模型 作用机制 文献 

虎杖多糖 400 mg·kg−1  高脂饮食诱导肥胖大鼠 梭状芽孢杆菌、肠球菌、乳球菌相对丰度↓ 58 

黄芪多糖 20、40、80 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 拟杆菌与厚壁门菌↑，变形菌↓ 59 

铁皮石斛多糖 350 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 有害菌属的丰度↓，拟杆菌属、双歧杆菌属↑ 61 

松花粉多糖 0.2、0.4、0.8 g·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 双歧杆菌目↑，肠道菌群多样性↑，维持肠道内菌群稳定 62 

诺尼果多糖 200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 总胆汁酸排出↑，乳酸杆菌、双歧杆菌相对丰度↑ 63 

灵芝多糖 100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 改善回肠中的闭合蛋白表达，降低了肠道通透性，保护肠道屏障 64 

刺梨多糖 200、400 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 减少肠道隐窝病变，维持肠道结构的完整性，保护肠道屏障 66 

黄芪多糖 400 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖大鼠 减小肠道通透性，改善肠道屏障 67 

茯苓多糖 50、100、200 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 抑制 NLRP3 介导的巨噬细胞细胞焦亡，保护的肠道屏障完整性 68 

1.0 g·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 产生丁酸盐的细菌相对丰度↑ 69 

核桃绿壳多糖 600 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 改善肠道菌群失调，增加了短链脂肪酸的含量 70 

灵芝多糖 100 mg·kg−1 高脂饮食诱导肥胖小鼠 调节依赖于 FXR-SHP/FGF 通路的胆汁酸合成 71 

 

5  其他途径 

目前，越来越多的证据表明，肝细胞凋亡可能

是 NAFLD 发病的关键因素，同时也是其疾病进展

的重要标志[73]。内在凋亡途径的关键调控因子是 B

淋巴细胞瘤-2（B-cell lymphoma-2，Bcl-2）和促凋

亡蛋白Bcl-2相关X蛋白（Bcl-2 associated X protein，

Bax）[74]。研究表明，虫草花多糖可通过调控 Bcl-2/ 

Bax 信号通路抑制肝细胞凋亡，从而改善肝纤维化， 
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图 4  中药多糖调节肠-肝轴作用机制 

Fig. 4  Mechanism of regulation of gut-liver axi by TCM 

polysaccharides 

缓解 NAFLD 进程[75]。肝纤维化预示着 NAFLD 的

预后不良，其特征是异常的修复反应和代谢紊乱导

致细胞外基质过度积累[76]。党参根多糖、枸杞多糖、

竹荪多糖、冬虫夏草菌丝体多糖、姬松茸多糖等被

报道可抑制炎症反应，减少细胞外基质沉积，缓解

肝纤维化[77-81]。 

6  结语与展望 

由于 NAFLD 起病隐匿，早期临床表现及症状隐

匿且缺乏特异性，导致其容易被忽视，若不及时诊治

可由单纯性脂肪肝向 NASH 及肝纤维化发展[82]，延

缓 NAFLD 进展或逆转这种疾病的结局具有重要的

临床价值。多糖是中药化学成分的重要组成部分，

具有多种生物活性。大量临床前试验表明，中药多

糖通过靶向多种机制，包括改善脂质代谢、胰岛素

抵抗、调控氧化应激、减轻免疫反应、调节肠道菌

群稳态、减少细胞凋亡及抗肝纤维化等，具有明确

而显著的抗 NAFLD 作用。更重要的是，一些多糖

可以通过同时靶向不同机制来改善 NAFLD，从而

显示出作为新型抗 NAFLD 药物的巨大潜力（图 5）。 

然而，仍有一些重大挑战需要面对。一方面，

多糖是结构复杂的高分子化合物，使质量控制成为

一大障碍；另一方面，多糖大多为粗多糖，除了有

效成分外，混合物中还可能存在糖蛋白、糖脂或其

他结构不同的杂多糖。值得注意的是，这些杂质还

可能增加潜在的风险或毒性，如肝毒性或肾毒性。 

 

图 5  中药多糖抗 NAFLD 作用机制 

Fig. 5  Anti-NAFLD mechanism of TCM polysaccharides 

这些不良影响在毒理学研究中不容忽视。为了更好

地理解多糖对 NAFLD 的影响，需要获得具有详细

结构特征的均相多糖，以有利于探索抗 NAFLD 多

糖的构效关系，揭示抗 NAFLD 作用的靶点。同时，

未来的研究可通过充分整合人工智能、组学、高通

量筛选等技术解决方案，并扩展中药的指纹图谱和

数据库，为更多药物的发现提供资源，为 NAFLD 的

靶向调节提供基础。到目前为止，多糖在当前研究

中的有效性大多在临床前阶段得到认可。因此，涉

及其实际疗效和临床潜在机制的系统评估至关重

要，仍需更多的多中心大样本临床研究作为支撑。 
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