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基于肠道菌群的中药治疗高脂血症作用机制研究进展  
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摘  要：高脂血症是常见代谢性疾病。现有研究显示，中药的调脂作用与肠道菌群密切相关，可提高拟杆菌属、双歧杆菌等

益生菌丰度，这些益生菌又能促进药物成分的释放与吸收，从而达到调脂作用。肠道菌群逐渐成为中药调脂作用机制研究新

热点。然而，当前调脂机制尚未完全阐明，且相关研究多聚焦于单一通路或靶点，未充分展现中药“多靶点、多通路”优势，

因此调脂作用机制仍有待深入探究。鉴于此，通过从肠道菌群切入，系统总结中药-肠道菌群-宿主的多途径协同作用机制，

旨在阐释基于肠道菌群的中药调脂机制，为中药在高脂血症治疗领域的研究提供新的视角与思路。 
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Abstract: Hyperlipidemia is a common metabolic disease. Research indicates that the lipid-lowering efficacy of traditional Chinese 

medicine (TCM) is significantly linked to the modulation of intestinal microbiota, by enhancing the proliferation of beneficial 

probiotics, including Bacteroidetes and Bifidobacterium, which facilitate the release and absorption of pharmacological constituents, 

thereby contributing to lipid reduction. The intestinal flora has gradually become a new hotspot of research on the mechanism of lipid-

lowering effect of TCM. However, the current lipid-lowering mechanism has not yet been fully elucidated, and most of the related 

studies focus on a single pathway or target, which fails to adequately represent the inherent advantages of TCM’s multi-target and 

multi-pathway approaches. Therefore, a more comprehensive exploration of the lipid-lowering mechanisms is warranted. In view of 

this, this article seeks to elucidate the synergistic interactions among TCM, intestinal flora, and the host. It aims to clarify the lipid-

lowering mechanisms of Chinese medicine through the lens of intestinal flora, thereby offering novel insights and perspectives for 

advancing research in treatment of hyperlipidemia with TCM. 
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高脂血症即血脂异常，主要表现有三酰甘油

（triglyceride，TG）和总胆固醇（total cholesterol，

TC）升高等[1]。近年来，随着生活水平的提高，高

脂血症患病率也逐渐上升，常见于肥胖和糖尿病患

者[2-3]。目前，常用的调脂药物包括他汀类、贝特类
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等，然而他汀类药物在使用过程中可能出现耐受性

降低和认知功能障碍等不良反应[4]；相较之下，中

药及其复方在临床应用中显示出较为显著的疗效

和较小的不良反应[5]。 

人体肠道内存在一个复杂多样的微生物系统，
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其中 98%的菌群主要归属于 4 类，即拟杆菌门、厚

壁菌门、变形菌门、放线菌门，而拟杆菌门和厚壁

菌门的比例高达 95%，对机体的免疫和能量代谢等

起着关键作用[6-8]。研究表明，血脂异常与肠道菌群

结构失调存在相关性，其特征表现为厚壁菌门/拟杆

菌门（Firmicutes/Bacteroidetes，F/B）失衡，而中药

干预在重塑菌群结构方面极具潜力，如黄连素能够

显著增加肠道益生菌阿克曼氏菌的相对丰度，降低

F/B 的值，从而调节胆汁酸代谢以介导其调脂[9]；此

外，大黄、虎杖、泽泻等中药已被证实能够调节肠

道菌群结构，促进益生菌的生长繁殖，使肠道菌群

趋于平衡，从而有利于改善脂质代谢紊乱[10-12]。菌

群移植技术与益生菌的应用已被证实可通过改变

菌群结构实现调脂效果，进而改善肥胖等代谢性疾

病，这些研究进一步揭示了肠道菌群变化在治疗高

脂血症中的重要作用[13-15]。目前，中药基于肠道菌群

治疗高脂血症的作用机制主要有以下几方面[16-17]：

（1）调节肠道菌群结构；（2）调节肠道屏障功能；

（3）维持代谢物稳态；（4）调控炎症反应。虽然肠

道菌群已成为治疗高脂血症的新靶点，但仍存在局

限性，如具体机制尚不明确，且中药多集中于单一

通路或靶点，缺乏多靶点、多通路机制研究，无法

明确地说明中药-肠道菌群-宿主间的多维交互作

用，因而对于中药的调脂机制研究仍有待深入。 

本文以肠道菌群及微生物代谢物为核心，深入

探讨中药-肠道菌群-高脂血症间的相互联系，阐明

肠道菌群是中药调脂作用机制研究的重要靶点，进

而从肝-肠轴、肠-脑轴及肠道屏障等多重视角，对

“中药-肠道菌群-宿主”相互作用的调脂机制进行

梳理，为中药调脂机制研究提供借鉴，同时为调脂

药物靶点的发掘开辟新路径。 

1  中药通过调节肠道菌群缓解高脂血症的作用

机制 

研究表明，中药中多糖类、总皂苷、多酚和生

物碱等成分在治疗高脂血症方面疗效显著，且长期

服用无明显不良反应[18-22]，因此，单味中药及复方

在临床上的应用逐渐增加。这些中药通过联合应

用，不仅能够有效调节血脂，还兼具抗氧化等多重

作用。中药与肠道菌群相互作用，共同参与调控宿

主能量代谢、脂质代谢等生理活动。为进一步揭示

中药的调脂作用机制，本文以肠道菌群为切入点，

对常见单味中药及活性成分、中药复方的调脂机制

进行整理和阐述。 

1.1  单味中药及其活性成分 

单味中药及其活性成分通过影响肠道菌群的

组成和功能，调节脂肪的吸收、代谢和排泄，从而

实现调脂效果，其治疗高脂血症的作用机制如下：

（1）调节肠道菌群结构；（2）促进微生物代谢物的

产生；（3）改善肠道屏障功能；（4）调节脂肪代谢。

本文将对一些单味中药及其活性成分通过调节肠

道菌群实现调脂作用的机制进行总结和阐述。 

1.1.1  黄连  黄连中的主要活性成分小檗碱对肠

道菌群具有显著调节作用，其基于肠道菌群治疗高

脂血症的作用机制主要包括以下方面：（1）调节肠

道菌群结构：通过促进益生菌如双歧杆菌、乳酸菌

的生长，抑制有害菌如大肠杆菌的繁殖，维持肠道

微生态的平衡[23]；（2）调节微生物代谢物水平：小

檗碱能够调节肠道法尼醇 X 受体（farnesoid X 

receptor，FXR）信号通路控制代谢物胆汁酸代谢；

此外，还可调节短链脂肪酸（short-chain fatty acids，

SCFAs）的水平，从而调节血脂水平[24]；（3）抗炎

作用：小檗碱通过减轻肠道炎症反应，缓解胰岛素

抵抗，进一步改善脂质代谢。 

1.1.2  茯苓  茯苓是一种具有抗炎及抗氧化作用

的真菌药物，其主要活性成分茯苓多糖已被证实能

够调节肠道菌群结构，具有显著的调脂功效，其作

用机制如下[25]：（1）调节肠道菌群结构：茯苓多糖

通过提高普雷沃氏菌、拟杆菌属等益生菌丰度、降

低 F/B 的值，进而调节脂质代谢[26]；（2）促进脂肪

代谢：茯苓能够通过调节脂肪酸代谢、抑制脂质积

累，减少血液 TG 水平；（3）抗氧化与抗炎：茯苓

多糖具有抗氧化、抗炎作用，有助于缓解由肠道菌

群失衡引起的慢性炎症，缓解脂质代谢异常[27]。 

1.1.3  葛根  葛根是一种常见的药食两用中药，其

主要活性成分为黄酮类化合物，具有显著的调脂作

用，具体作用机制如下[28]：（1）增强肠道屏障功能：

葛根素能改善肠道屏障功能，减少微生物代谢物内

毒素的吸收，降低机体炎症，促进益生菌的增殖；

（2）调节胆汁酸代谢：能够促进胆汁酸的合成和代

谢，葛根有利于改善脂质代谢，调节血脂；（3）调

节肠道菌群组成：葛根能够提高肠道益生菌丰度，

并减少有害菌的生长，进一步调节脂质代谢。 

1.1.4  其他  除上述中药外，三七、绞股蓝、黄精

等中药在高脂血症的治疗方面展现出良好疗效，这

些中药主要通过调节肠道菌群的组成结构，进而促

进脂质代谢，具体机制见表 1。 
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表 1  常见单味中药及其成分基于肠道菌群的调脂作用机制 

Table 1  Mechanisms of lipid-lowering effects of common single herbs and their components based on intestinal flora 

中药 作用机制 文献 

冬虫夏草多糖 调节肠道菌群多样性，增加产生 SCFAs 的细菌的相对丰度，缓解高脂血症 29 

三七（花、根） 调节肠道菌群组成结构，增加拟杆菌门丰度，降低厚壁菌门丰度 30 

覆盆子多糖 维持肠道菌群稳态，提高益生菌 Ruminococcaceae_UCG-014 等丰度，产生代谢物 SCFAs，维持肠

道屏障，从而调节脂质代谢 

31 

黄精多糖 提高物种丰富度并改善肠道微生物群落结构，增加 SCFAs 含量，以调节脂质代谢 32 

女贞总苷 维持肠道微生物稳态，增加益生菌拟杆菌门、疣微菌门、阿克曼氏菌等的丰度 33 

山茱萸马钱苷 降低 F/B 的值，增加乳酸杆菌等菌群丰度；调节脂质相关蛋白表达，缓解肝脏脂质沉积，同时降低

肠道炎症因子的表达以改善肠道环境 

34 

绞股蓝总皂苷元 增加益生菌疣微菌门、梭菌科、乳杆菌属等丰度，降低 F/B 的值，促进胆固醇分解，缓解机体的炎

症反应 

15 

 

1.2  中药复方 

中药复方凭借其多组分、多靶点的独特优势，

在调脂领域展现出显著疗效。中药复方能够借助对

肠道菌群的调控，发挥一系列相应的作用机制，其

机制主要涵盖以下 4 个方面：（1）调节肠道菌群结

构；（2）影响代谢产物的生成；（3）改善肠道屏障

功能；（4）通过多途径协同发挥作用。本文将对部

分常见中药复方的调脂作用机制进行总结。 

1.2.1  四妙丸  四妙丸由黄柏、苍术、牛膝、薏苡

仁 4 味药组成，具有清热利湿的功效，可用于治疗

高脂血症等代谢性疾病[35]，研究表明，四妙丸调脂

机制如下[36]：（1）调节肠道菌群稳态：四妙丸能够

降低厚壁菌门丰度、同时提高疣微菌门、拟杆菌门

等有益菌群的丰度，维持肠道微生物稳态；（2）调

节胆汁酸合成和代谢：通过增加结合胆汁酸水平，

抑制 FXR/FGF15 信号通路增加胆汁酸外排，并激

活胆固醇 7-α-羟化酶（cholesterol 7-α-hydroxylase，

CYP7A1）来增加胆汁酸合成，从而缓解高脂血症。 

1.2.2  山玫胶囊  山玫胶囊由山楂叶和刺玫果 2 味

药材组成，具有益气化瘀的功效[37]。临床常用于治

疗冠心病，亦有研究表明山玫胶囊对于高脂血症具

有显著疗效，作用机制如下[38]：（1）维持代谢物平

衡：山玫胶囊可提高代谢物不饱和脂肪酸水平，通

过维持胆汁酸代谢平衡来纠正代谢紊乱；（2）调节

肠道菌群结构：山玫胶囊能够增加肠道菌群丰富

度，提高益生菌 Ruminococcaceae UCG-005 等菌群

丰度，从而改善脂质代谢异常。 

1.2.3  熊胆救心丸  熊胆救心丸主要由熊胆粉、蟾

酥、冰片、人工麝香、人参等 9 味药组成，具有强

心益气、芳香开窍的功效，能够预防和治疗高脂血

症及相关并发症[39]，其作用机制有：（1）维持肠道

菌群稳态：减少产生内毒素的革兰阴性菌丰度，从

而维持机体稳态。（2）维持肝肠轴平衡：降低代谢

物内毒素水平，从而增强肠道屏障，缓解机体炎症

反应，减轻肝损伤[40]。 

1.2.4  其他  中药复方在高脂血症治疗领域占据

重要地位。除了上述已介绍的中药复方外，临床上

还有大量中药复方对高脂血症展现出良好的治疗

效果，如化痰活血方、田黄方、泽泻汤等。这些中

药复方独具特色，均以调节肠道菌群组成结构为关

键切入点。通过调整肠道菌群的种类和数量，营造

健康的肠道微生态环境，在此基础上，促进多条途

径之间的相互协调作用，共同作用于高脂血症的治

疗，从而更好地发挥调脂功效，其他中药复方治疗

高脂血症的作用机制见表 2。 

2  肠道菌群与高脂血症的关联性 

2.1  肠道菌群参与高脂血症的发生发展 

肠道菌群的平衡对维持人体正常代谢至关重

要。研究表明，菌群失调可导致慢性炎症和胰岛素

抵抗，进而诱发肥胖和糖尿病[47-48]。在高脂血症患

者中，具有抗炎特性的优势菌群丰度降低，而病原

微生物数量上升，显示出肠道菌群与高脂血症患者

生理活动的密切联系[49]。正常情况下，F/B 的值在

机体内保持相对稳定。然而，高脂血症可导致该比

值升高，成为疾病发生的重要预警信号[50]。中药治

疗后，体内拟杆菌门丰度显著增加，F/B 的值降低，

表明其作为优势菌群在调脂过程中发挥关键作用，

主要体现在以下方面：（1）拟杆菌门可促进棕色脂

肪中支链氨基酸（branched-chain amino acids，

BCAAs）的分解代谢；（2）拟杆菌门在消化膳食纤

维的过程中产生大量 SCFAs，以减少脂肪堆积，加

快人体新陈代谢[51]。由此可见，肠道菌群与高脂血 
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表 2  常见中药复方基于肠道菌群的调脂作用机制 

Table 2  Mechanism of lipid-lowering effect of common traditional Chinese medicine compound based on intestinal flora 

中药 组成 功效 作用机制 文献 

化痰活血方 葛根、黄芪、党参、陈皮、山楂、

天麻、决明子、丹参、三七 

益气活血、化痰

调脂 

增加肠道菌群丰度及多样性；促进益生菌的富集，抑制条件

致病菌的生长增殖；缓解肝脏脂质沉积和修复肠道屏障 

41 

健脾祛痰方 绞股蓝、茯苓、半夏、丹参、川

芎、荷叶、姜黄、黄芪、山楂 

补气健脾、行气

祛痰 

增加菌群丰富度和多样性，升高厚壁菌门、拟杆菌门等丰度，

激活 PPARγ 通路调节胆固醇转运和胆汁酸代谢，从而实

现调脂 

42 

田黄方 三七和黄连 改善糖脂代谢 重塑肠道菌群，使结合胆汁酸水平升高，进而抑制肠道

FXR、FGF15 表达，促进胆汁酸合成，TC 降低 

43 

祛瘀化痰通脉方 丹参、川芎、人参、山楂、黄连、

泽泻、红曲 

祛瘀化痰、解毒通

脉、行气止痛 

通过降低 F/B 的值，调节肠道菌群结构，进而调节血脂水平 44 

泽泻汤 泽泻、白术 抗氧化、调血脂 提高肠道菌群丰度和多样性，改善高脂血症大鼠肠道菌群失

调现象 

45 

黄连解毒汤 黄连、黄芩、黄柏、栀子 清热解毒 改善高脂血症小鼠肠道微生物的失衡；血清中内毒素含量、

炎症因子均显著下降 

46 

 

症的发生发展紧密相关，互为因果。 

2.2  肠道菌群为中药治疗高脂血症的新靶点 

近年来，随着对肠道微生物研究的深入和检测

技术的不断完善，肠道菌群已成为研究中药作用机

制的新视角，尤其在高脂血症领域[9]。中药通过维

持肠道菌群平衡，进而影响宿主代谢，而肠道菌群

亦可促进中药多种成分间的相互作用以影响疾病

发展[52]。如六味降脂汤能够重塑肠道菌群结构，调

节高脂血症大鼠体内的脂质代谢[14]。山茱萸中的马

钱苷通过降低 F/B 的值，增加乳杆菌、粪杆菌属和

阿克曼氏菌等益生菌丰度缓解肝脏脂质积累[34]。多

花黄精多糖则通过调节肠道菌群组成、促进中药有

效成分的转化代谢，增加 SCFAs 浓度，进而发挥调

脂功效[53]。因此，肠道菌群在中药调脂作用机制研

究中至关重要。 

近年来，肠道菌群作为治疗高脂血症的新靶点

受到广泛关注。据报道，双歧杆菌、乳酸杆菌等益

生菌被认为是常见且有效的治疗选择[54]。双歧杆菌

三联活菌胶囊通过补充双歧杆菌、嗜酸乳杆菌和粪

肠球菌，能够有效维持机体菌群平衡，可有效治疗

高脂血症[55]。此外，乳杆菌科中的棒状腐败乳杆菌

Lc7 具有治疗高脂血症的潜力[56]。将食蟹猴中的耐

受性益生菌移植至高脂血症大鼠模型中，能够有效

缓解病证[57]。上述研究均证实了肠道菌群作为治疗

高脂血症新靶点的重要价值，为高脂血症的诊断和

治疗提供了新方向。 

3  微生物代谢物对高脂血症的调节作用 

肠道菌群代谢物的生成途径主要包括以下 2

种：（1）肠道菌群参与外源性营养物质的发酵过程，

产生相应的代谢物；（2）内源性物质在肠道菌群的

作用下经历进一步修饰，最终形成微生物代谢物。

微生物代谢物主要包括胆汁酸、SCFAs、BCAAs、

氧化三甲胺（trimethylamine N-oxide，TMAO）、色

氨酸和吲哚衍生物等[58]。已有诸多研究表明微生物

代谢物与高脂血症的发病机制密切相关，因此本文

对上述微生物代谢物在脂质代谢中的作用及作用

机制进行分类阐述。 

3.1  胆汁酸 

胆汁酸是由肝脏合成的胆固醇衍生物，是调节

宿主代谢稳态的关键因子[59]。胆汁酸通过参与血液

循环，调节包括代谢稳态在内的多种生理过程[60]。

胆汁酸根据来源可分为初级和次级胆汁酸，初级胆

汁酸由肝细胞直接合成，主要包括胆酸和鹅去氧胆

酸（chenodeoxycholic acid，CDCA）；次级胆汁酸则

是初级胆汁酸在肠道菌群作用下的产物，是循环中

的主要成分[61]，主要包括脱氧胆酸（deoxycholic 

acid，DCA）、熊脱氧胆酸（ursodeoxycholic acid，

UDCA）、石胆酸等[62]。肠道菌群在初级胆汁酸与次

级胆汁酸的相互转化中发挥重要作用，是胆汁酸代

谢的重要环节。 

胆汁酸作为一种信号分子，通过调节肠道屏障

的紧密连接、通透性及炎症反应，进而影响脂质代

谢[63-64]。研究表明，肠道菌群与胆汁酸代谢之间存

在相互影响，如补充 DCA 可以改变肠道微生物组

成，进而调节脂质代谢[65]。相对地，将胆汁淤积模

型小鼠的菌群移植至无菌小鼠体内，后者出现了肝
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脏炎症、组织损伤及胆汁淤积等病理症状[66]，进一

步证实了肠道菌群在胆汁酸代谢中的重要作用。此

外，诺丽果果实多糖能够缓解高脂饮食小鼠的脂肪

堆积和血脂异常，其机制是通过调节肠道菌群，进

而改善胆汁酸代谢[67]。这些研究表明，肠道菌群不

仅维持胆汁酸谱的平衡，而且胆汁酸亦可影响肠道

菌群组成结构，进而调节脂质代谢。 

3.2  SCFAs 

SCFAs 是肠道微生物对碳水化合物进行糖酵

解而产生的含有 2～5 个碳原子的单羧酸，主要由

拟杆菌门和厚壁菌门产生。常见的有乙酸、丙酸和

丁酸，是游离脂肪酸受体 2/3（free fatty acid receptors 

2/3，FFAR2/3）的天然配体[68]。研究表明，乙酸和

戊酸主要由拟杆菌门的重要成员普雷沃氏菌产生，

二者在降低胆固醇方面扮演着重要角色[69]。丁酸则

主要由梭菌属、真菌属、梭杆菌属、拟杆菌科等厌

氧菌产生[70-71]。丁酸不仅是黏膜细胞的主要能量来

源，还可以促进肠上皮细胞生长，维护肠道屏障完

整[72-74]；此外，还能抑制肠胶质细胞（enteric glial 

cells，EGCs）的异常激活，减少炎症因子分泌[75]。

在二陈汤缓解肥胖相关肝脂肪变性的研究中，发现

产生丁酸的菌群丰度增加，如乳酸杆菌、双歧杆菌

等，总 SCFAs 含量升高，其中丁酸含量显著增加，

以此证明是微生物驱动的丁酸含量变化缓解肝脂

肪变性[76]。 

SCFAs 在调节血脂方面的重要作用主要体现

在：（1）作为肠道菌群-肠-脑轴（microbiota-gut-brain 

axis，MGBA）的关键介质，广泛存在于肠内分泌、

免疫和神经细胞中，能够控制食欲[67]；（2）改变肠

道环境的 pH 值，维持肠道稳态[73]；（3）强化肠壁

上的闭合蛋白，阻止未消化分子进入血液，具有保

护肠道屏障的功能。SCFAs 作为调节脂质代谢的信

号分子，能够确保机体的脂质代谢和能量代谢的正

常进行。 

3.3  其他 

TMAO 由胆碱或含胆碱的化合物经肠道微生

物代谢合成，在脂质代谢中具有显著作用[77]；研究

显示，血浆 TMAO 水平与机体内脏肥胖指数、脂肪

肝指数呈正相关，因此 TMAO 被认为是与脂质代

谢相关的“生物标志物”[78-79]。 

BCAAs 如缬氨酸、亮氨酸等，主要参与蛋白质

合成。已有研究表明高脂饮食诱导的微生物失调和

BCAAs 的吸收和循环密切相关[80]。BCAAs 主要由

拟杆菌属、普雷沃氏菌属等菌群产生，可作为潜在

的“健康标志物”[77]。利用靶向组学技术对代谢物

进行表征，发现过高的 BCAAs 与脂质参数呈正相

关，此外，BCAAs 能够控制胰岛素抵抗和调节食物

摄入过程中的瘦素分泌，从而诱导糖尿病和肥胖等

疾病的发生[81]。 

吲哚衍生物是由膳食色氨酸经肠道微生物代

谢产生，临床研究发现高脂血症患者体内吲哚衍生

物水平降低，表明其与机体脂质代谢密切相关[82]。

据报道，吲哚-3-乙酸盐可有效缓解炎症反应和肝细

胞脂肪生成，与肠道环境和肝脏健康有关[83]。此外，

吲哚-3-丙烯酸的抗肥胖研究显示，补充吲哚-3-丙烯

酸水平可显著减少高脂饮食喂养的斑马鱼的脂质

积累，吲哚-3-丙烯酸现已被确定为预防及治疗肥胖

症的有效代谢物[84]。 

4  基于“肠道菌群-宿主”的中药调脂作用机制 

肠道菌群与宿主的吸收、代谢功能密切相关，

二者形成了互利共生的关系。在宿主的生理活动

中，肠道菌群深度参与了免疫系统调节、能量代谢

及脂质代谢等诸多重要生理过程。值得注意的是，

肝脏和大脑同样是脂质代谢过程中至关重要的器

官。基于此，本文将从肠-脑轴、肠-肝轴及肠道屏障

等多个角度入手，深入剖析中药、肠道菌群与宿主

之间的相互作用，为“中药-肠道菌群-宿主”相互作

用的调脂机制研究提供坚实的理论依据。 

4.1  MGBA 

MGBA 是胃肠道与大脑中枢神经系统之间通

过神经、激素及免疫途径进行的双向调节与沟通体

系，对维持机体正常生理活动具有重要作用[85]。

MGBA 主要由中枢神经系统、神经内分泌系统、神

经免疫系统、自主神经系统、肠神经系统、肠道微

生物群、SCFAs 组成[86]。摄入的营养成分在肠道菌

群的作用下发生分解，如双歧杆菌、普雷沃氏菌、

毛螺菌科、梭状芽胞杆菌等肠道菌群可将营养成分

分解产生 SCFAs。这些 SCFAs 可激活肠内分泌细胞

（enteroendocrine cells，EECs），促使其产生多种肠

道激素，包括胆囊收缩素（cholecystokinin，CCK）、

胰高血糖素样肽-1（glucagon-like peptide-1，GLP-1）、

胃泌酸调节素（oxyntomodulin，OXM）、酪酪肽

（peptide YY，PYY）、瘦素及促生长激素等[87]。上

述肠道激素与神经元受体结合后，通过激活周围神

经元或直接向中枢神经系统传送内分泌信号，从而

启动肠-脑轴，控制食物摄入，以维持能量平衡[88-89]。
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主要参与的神经元包括神经肽 Y（neuropeptide Y，

NPY）/刺鼠相关肽（agouti-related protein，AGRP）神

经元与阿黑皮素原（proopiomelanocortin，POMC）/可

卡因-苯丙胺调节转录肽（cocaine and amphetamine-

regulated transcript，CART）神经元[90]；这 2 种神经

元可相互阻断[91]，共同参与调节食欲和能量代谢。神

经元与激素作为 MGBA 轴中传递信息的信号分子，

参与自胃肠道至中枢神经系统的完整自下而上的负

反馈调节回路，确保机体的能量平衡得以维持[92]。 

肠道激素和神经元主要通过 2 种途径发挥其生

理作用：（1）通过血液循环穿过血脑屏障，传递至

中枢神经系统以控制食欲；（2）通过神经传导信号

通路影响中枢神经系统以调节食欲。研究表明，

CCK 可与瘦素协同作用，激活 POMC 神经元以抑

制食欲；而 PYY 则通过抑制胃酸分泌、减缓胃肠道

蠕动及胃排空等方式降低进食欲望[93]。相对地，促

生长激素是目前发现的唯一促进肥胖的激素因子，

其通过激活 NPY 神经元或下丘脑中的腺苷酸活化

蛋白激酶（adenosine monophosphate activated protein 

kinase，AMPK）来刺激食欲。如辣椒素能够通过上

调拟杆菌门和疣微菌门丰度，增加 SCFAs 含量，继

而促使肠道激素 PYY、GLP-1 的分泌，激活下丘脑

POMC、CART 神经元，抑制 NPY 神经元的表达以

抑制食欲，减少食物摄入量[94]。综上，肠道激素作

为 MGBA 轴的关键信号分子，通过调节食欲，有助

于维持能量平衡。肠道激素和神经元参与调节的作

用机制如图 1 所示。 

 

图 1  基于“肠道菌群-肠-脑”轴的调脂作用机制 

Fig. 1  Mechanism of lipid-lowering action based on 

“intestinal flora-gut-brain” axis 

4.2  肠道菌群-肝-肠轴 

4.2.1  胆汁酸的肝肠循环对脂质代谢的影响  肠

道是重要的免疫器官，肝脏是重要的代谢中心[95]。

两者虽占据不同“地理位置”，但二者相互影响，肝

脏疾病会破坏肠道稳态及肠道菌群平衡，反之亦

然，肠道稳态失调也会使肝脏疾病加重，二者共同

维护肝肠稳态[96]。中药能够通过调节肠道菌群结

构，维持肝肠稳态以促进脂质代谢，如表 3 所示。

胆汁酸作为肝肠稳态的关键信号分子，其循环与脂

质代谢密切相关[103]。肝损伤会导致胆汁酸合成与

消耗减少，进而引起胆固醇积累[104]。胆汁酸循环主

要包括合成、转化、重吸收与外排等过程。（1）胆

汁酸的合成：胆汁酸主要通过肝脏内胆固醇的经典

途径和替代途径合成，在多种细胞色素 P450 酶

（cytochrome P450，CYP450）的共同作用下分解产 

表 3  常见中药基于“肠道菌群-肝-肠”轴的调脂作用机制 

Table 3  Lipid-lowering mechanism of common traditional Chinese medicines based on “intestinal flora-hepato-intestinal” axis 

中药及复方 动物模型 对肠道菌群的调节 对宿主的影响 菌群代谢物 文献 

金银花 酒精性肝病小鼠 变形菌门；厚壁菌门、拟杆

菌门 

回肠中 FXR、FGF15 和 FGFR4，改善肝损伤及小

肠屏障损伤 

胆汁酸合成  97 

车前子壳 肥胖小鼠 F/B 的值；厚壁菌门、嗜胆

菌；拟杆菌门、粪杆菌 

脂多糖水平；改善肝功能损害促进了肠上皮屏障

功能的保护和修复 

SCFAs 含量；胆汁

酸的重吸收 

 98 

胆炎康胶囊 高脂血症大鼠 疣微菌门，拟杆菌门、放线

菌门 

肝细胞脂肪变性得到缓解，TLR4/NF-κB 信号通路表

达，通过“肝-肠”轴来调节脂质代谢 

丙酸、总胆汁酸

含量 

 99 

三七皂苷 NAFLD 小鼠 Parabacteroides distasonis 抑制肝脏 CD14 和 TLR4 激活来改善肝脏脂肪变性

和纤维化 

SCFAs 数量呈显着

增加趋势 

100 

金钱草多糖 高脂血症小鼠 显著减少产生BSH的菌群如

L. murinus 等 

BSH 活性显著降低，受 BSH 调节的偶联胆汁酸增

加抑制 FXR/FGF15 通路并促进 CYP7A1 的表达 

胆汁酸水平 101 

灵芝酸 A 高脂血症小鼠 Defluviitalea、 

Peptococcaceae 

参与脂肪酸生物合成、氨基糖和核苷酸糖代谢、肌

醇磷酸代谢等的调节 

SCFAs 水平，胆

汁酸排泄 

102 

“”表示升高，“”表示降低，下表同；TLR4-Toll 样受体 4；BSH-胆盐水解酶。 

“” means elevated, “” means decreased, same as below tables; TLR4-Toll-like receptor 4; BSH-bile salt hydrolase. 
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生。经典途径是合成的主要路径，其中 CYP7A1 和

CYP8B1 酶负责合成大部分的初级胆汁酸[98]。（2）

胆汁酸的转化、重吸收和外排：初级胆汁酸分泌到

小肠后，在肠道菌群的作用下发生转化。具体而言，

乳酸菌、双歧杆菌、李斯特菌及拟杆菌属等肠道菌

群能够产生 BSH 和 7α-脱羟基化酶，将初级胆汁酸

转化为次级胆汁酸[60-61,105]；肝肠循环中约 95%的胆

汁酸从肠道重吸收，剩余 5%则通过粪便及尿液排

出体外[51]。胆汁酸的正常循环对肝-肠轴具有保护

作用，能够促进脂肪消化，减少脂肪沉积。 

4.2.2  胆汁酸受体 FXR 调节肝肠稳态的作用及作

用机制  在肝肠循环中，胆汁酸主要通过它们的同

源受体发出信号，调节宿主代谢[95]。其中，FXR 是

胆汁酸的主要受体之一[101]，广泛分布于肝脏与小

肠，参与调控胆汁酸代谢、脂质代谢及葡萄糖代谢

等多个环节。FXR 及其小异二聚体伴侣（small 

heterodimer partner，SHP）是维持胆汁酸稳态与肝

肠循环的关键调节因子。胆汁酸作为 FXR 的天然

配体，激活 FXR 后可诱导 SHP 的表达，进而调节

胆汁酸合成酶 CYP7A1 或 CYP8B1 基因的表达[99]。

此外，远端回肠的 FXR 也可被胆汁酸激活，促进成

纤维细胞生长因子 15/19（fibroblast growth factor 

15/19，FGF15/19）的分泌，通过负反馈机制调节胆

汁酸合成，从而维持肝肠的稳态平衡[103]。研究表明

大多数非偶联胆汁酸可激活 FXR 受体，而偶联胆汁

酸则为抑制剂[97]。胆酸和 CDCA 是 FXR 的主要激

动剂；牛磺鼠胆酸（tauro-α-muricholic acid，TαMCA）

和 TβMCA 是主要的天然 FXR 拮抗剂[59,103]；上述研

究进一步证实，FXR 受体在维持肝肠稳态方面发挥

着关键作用；FXR 通过以下 2 个方面调节脂质代

谢：（1）调节胆汁酸代谢；（2）直接调控脂质相关

蛋白的表达，如图 2 所示。 

 

图 2  胆汁酸循环对脂质代谢的影响 

Fig. 2  Effects of enterohepatic circulation of bile acid on lipid metabolism 

综上，胆汁酸与 FXR 受体之间存在相互作用

关系。FXR 受体在胆汁酸合成与代谢中发挥关键调

控作用，同时，胆汁酸也具备调控 FXR 受体活性的

能力。二者相互协作，共同维持肝肠的稳态平衡，

确保胆汁酸有效发挥溶解脂质的功能。鉴于 FXR 受

体在调节胆汁酸代谢及脂质溶解中的重要作用，其

被视为治疗高脂血症的潜在靶点，有望为高脂血症

的治疗开辟新路径。 

4.3  肠道屏障在脂质代谢中的作用 

肠道屏障是由微生物屏障、免疫屏障、机械屏障

和化学屏障共同构成的复杂形态学机制，其完整性

的保持对于抵御病原微生物的入侵和宿主免疫防御

至关重要[106]。肠道屏障是连接肠道微生物及其代谢

产物与肝脏、神经中枢和肌肉的关键纽带[107]。研究
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证实，高脂饮食可破坏肠道结构和生理功能，影响吸

收和免疫功能，从而引发炎症和肥胖[50,108]。而中药

能够通过修复肠道屏障，缓解炎症反应，从而调节

脂质代谢，如表 4 所示。 

表 4  常见中药基于肠道屏障的调脂作用机制 

Table 4  Lipid-lowering mechanism of common traditional Chinese medicines based on intestinal barrier 

中药及复方 动物模型 对肠道菌群的调节 对宿主的影响 菌群代谢物 文献 

甘草多糖 2 型糖尿病小鼠 F/B 值；乳酸菌、拟杆菌、阿克曼氏菌；

颤螺菌属，瘤胃球菌科 

炎症因子、紧密连接蛋白，改

善了结肠的理化屏障功能 

脂多糖、SCFAs 中乙

酸、丁酸等含量 

109 

小檗碱 高脂血症小鼠 阿克曼氏菌、布劳特氏菌属、副拟杆菌属、

考拉杆菌属 

黏蛋白，改善了由高脂饮食所

引发的肠道屏障障碍 

乙酸盐、TβMCA、丁酸

盐的含量 

110 

杜仲 高脂血症大鼠 F/B；乳酸菌、罗姆布茨菌属、罗氏菌属；

变形菌门、瘤胃球菌、梭菌 

炎症因子，维持肠道屏障，保证

正常的新陈代谢 

调节内源性代谢物胆

汁酸丰度 

 51 

定心方Ⅲ 高脂血症大鼠 Clostridiaceae_bacterium_NML_061,030、

Butyricimonas_virosa 

结肠 GPR43/GPR109A，改善

肠道屏障 

SCFAs 111 

泽泻汤 NAFLD 大鼠 布劳特氏菌、罗姆布茨菌属和乳酸杆菌属 改善了炎症反应与脂质代谢 肝脂质代谢物水平 112 

脑心通胶囊 高脂血症大鼠 F/B；Collinsella 液泡变性程度显著降低，缓解了

其炎症反应 

SCFAs 水平 113 

岩松提取物 肥胖大鼠 双歧杆菌、乳酸杆菌 促炎蛋白，减轻结肠炎症 氨基酸水平 114 

 

微生物屏障作为首道防线，通过调控肠上皮细胞

的通透性参与脂质代谢的调节 [77]。长双歧杆菌

（BL21）的降糖机制研究中发现，补充 BL21 可显著

缓解糖尿病小鼠的炎症反应和肠道屏障损伤[115]。肠

道微生物失衡可加剧内毒素血症，进而导致肥胖[116]。

微生物紊乱使肠道通透性增加，脂多糖更易进入血

液循环，从而促进全身性炎症的发生[117]。微生物屏

障的平衡在维持代谢稳态方面扮演着不可或缺的

角色[118]。 

肠道机械屏障是肠道屏障的关键部分，主要由

肠黏膜上皮细胞、黏液层等组成[119]。上皮细胞依靠

跨膜蛋白（如 claudins、occludin）和细胞质蛋白 ZO

等形成紧密连接，确保屏障的完整性[77]。黏液层主

要负责分泌黏蛋白，有效阻止大分子物质及细菌快

速侵入肠腔，减缓有害物质及细菌穿越上皮细胞的

速率[120-121]。此外，化学屏障由具备显著抑菌功能的

化学物质构成，如 SCFAs、胃酸、胆汁酸等[119]。这

些化学物质，特别是 SCFAs 与胆汁酸，不仅具有抑

菌作用，还影响肠上皮细胞的生长，因此机械屏障

与化学屏障在结构与功能上相辅相成，共同维护肠

道环境健康。 

综上，肠道微生物平衡的失调可能会破坏肠道

化学屏障与机械屏障，导致病原物质如脂多糖等过

多的进入体内，引发“肠漏”，从而促进炎症的发生，

导致免疫功能下降和脂质代谢紊乱。 

5  结语与展望 

中药基于肠道菌群的调脂作用是多组织交互

作用的结果，故本文从肠道菌群入手，以微生物代

谢物胆汁酸、SCFAs、脂多糖为关键纽带，深入阐

释“肝-肠”轴、“肠-脑”轴及肠道屏障功能等相关

潜在机制。通过多路径的协同效应，揭示其具体作

用机制，涵盖以下 3 个方面：首先，中药通过调节

肠道菌群/SCFAs/肠道激素/神经元途径，抑制食欲

及减少胃排空；其次，中药通过调控肠道菌群/胆汁

酸/FXR/FGF15 信号途径，维持肝肠稳态，减缓脂质

积累；最后，中药通过作用于肠道菌群-脂多糖途径，

预防“肠漏”现象，强化肠道屏障功能。综上，中

药通过多条路径的相互作用以更好地发挥调脂功

效，如图 3 所示。 

关于中药基于肠道菌群的调脂作用机制研究，

尽管成果丰硕，但尚存若干不足之处：（1）中药自

身有着复杂成分，肠道菌群数量也较繁杂，且个体

差异较大，因此在研究新的菌群标志物上出现一定

困难；（2）有关肠道菌群与代谢通路的研究多停留在

预测层面，缺乏实证验证；（3）在中药复方的调脂作

用机制研究中，发现中药复方有着多成分的优点，但

并未体现复方“君臣佐使”这一优势。（4）当前研究

主要聚焦于肝肠轴、肠脑轴等领域，而肾脏作为关键

代谢器官，其肠道菌群-肠-肾轴在调脂作用方面的研

究相对匮乏。未来研究仍需进一步深入探讨，为中药 
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图 3  中药基于肠道菌群的调脂作用机制 

Fig. 3  Lipid-lowering mechanism of traditional Chinese medicine based on intestinal flora 

治疗高脂血症的临床应用开辟新路径。 

未来的研究应结合现代分子生物学、代谢组

学、微生物组学等技术，进一步揭示中药调节肠道

菌群的具体机制。这将有助于深入理解中药如何通

过调节肠道菌群改善高脂血症，进而推动中药的临

床应用。此外，未来可以开发针对肠道菌群的靶向

药物，将中药的活性成分与肠道菌群调节结合，形

成更为精准的治疗策略。这不仅能改善血脂水平，

还可能有助于治疗其他代谢性疾病，如肥胖、糖尿

病等。 
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