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中医药调控氨基酸代谢重编程治疗溃疡性结肠炎的研究进展  

岳诗棋 1，张永宣 1，王  妍 1，符金玉 1，修明慧 1, 2*，和建政 1, 2* 

1. 甘肃中医药大学，甘肃 兰州  730000 

2. 敦煌医学与转化教育部重点实验室，甘肃 兰州  730000 

摘  要：溃疡性结肠炎（ulcerative colitis，UC）是一种结直肠黏膜呈弥漫性、连续性病变的慢性非特异性炎症性疾病。研究

显示，氨基酸及其代谢产物具有抗炎、抗氧化、修复肠道屏障及调节免疫反应等生物活性，进而靶向干预 UC核心病理特征。

中医药可有效抑制 UC的疾病进展，改善复杂临床症状，减轻化学药相关不良反应及并发症。基于此，从中医药调控氨基酸

代谢重编程治疗 UC 这一创新性视角出发，系统阐述中药复方制剂及其活性成分在调节氨基酸代谢重编程中的药理作用机

制，为中医药治疗 UC提供新的思路与理论支持，推动其现代化应用与发展。 
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Abstract: Ulcerative colitis (UC) is a chronic, nonspecific inflammatory disease characterized by diffuse, continuous lesions of the 

colorectal mucosa. Accumulating evidence indicates that amino acids and their metabolites exhibit biological activities such as anti-

inflammation, anti-oxidation, repair of intestinal barrier and regulation of immune response. These effects enable targeted intervention 

in the core pathological characteristics of UC. Traditional Chinese medicine (TCM) can effectively inhibit the disease progression of 

UC. It also alleviates complex clinical symptoms and reduces the adverse reactions and complications associated with Western 

therapies. Based on this, this article adopts a novel perspective of TCM regulating amino acid metabolic reprogramming to treat UC. 

This review systematically dissect the pharmacological mechanisms by which herbal formulas and their bioactive constituents modulate 

amino-acid metabolic reprogramming. It aims to furnish new therapeutic concepts and a theoretical framework for the use of TCM in 

managing UC, thereby accelerating its modernization and clinical translation. 
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溃疡性结肠炎（ulcerative colitis，UC）是一种

累及结直肠黏膜及黏膜下层的慢性非特异性炎症性

疾病，以持续性腹痛腹泻、黏液脓血便及里急后重

为典型临床症状[1]。最新流调报告显示，欧洲 UC发

病率为 24.3/10万，北美 UC发病率为 19.2/10万[2]。
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而据不完全统计，中国 UC 发病率从 1.45/10 万～

2.0/10万[3]持续上升至 8.95/10万[4]，成为增速最快

的国家之一，带来沉重的医疗经济负担。该疾病慢

性反复发作，难以彻底治愈，其发生发展涉及多个

层面的生物学机制，包含免疫失调、炎症反应失衡、
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细胞凋亡异常及代谢紊乱等[5]。当前，西医治疗主

要依赖糖皮质激素、水杨酸制剂、免疫抑制剂和生

物制剂[6]。尽管这些药物可在短期内控制症状，但

大多为单一靶向治疗，长期使用会带来一系列不良

反应，治疗效果并不理想。 

中医在防治 UC 方面有着悠久历史， 外科正

宗》记载：（“肠痈已溃，时时下脓，腹痛不止，饮食

无味”， 诸病源候论》认为：（“大便脓血，似赤白下

而实非也，是肠痈也”。中医将其归于（“久痢”（“泄

泻”“肠癖”“肠风”“下血”等范畴[7]，其发病与脾

肾亏虚、外感时邪、饮食不节等因素密切相关，其

病机复杂，多为虚实夹杂之证[8]。现代研究发现，

中药通过多成分、多靶点、多途径的方式发挥更持

久的疗效，能够有效调节机体的内环境平衡。近年

来，随着代谢组学等现代科学技术的发展，研究者

逐渐揭示了中药对氨基酸代谢重编程的调控作用。

氨基酸代谢重编程是指氨基酸的摄取速率、代谢途

径、代谢关键酶或代谢产物出现异常的现象[9]。氨

基酸作为肠道中的能量来源和代谢底物，可以满足

高能量代谢需求，同时产生具有生物活性的代谢产

物，这种代谢过程对肠道的正常功能和健康状态至

关重要。此外，氨基酸作为肠道炎症性疾病不可或

缺的生物学物质，发挥维持肠道屏障完整性和肠道

稳态的重要作用。在 UC患者体内，肠道内氨基酸

的吸收、代谢与转运等环节的动态平衡状态被打

破，从而出现一系列氨基酸代谢异常的情况，进而

影响肠道上皮细胞的功能、肠道黏膜的完整性及肠

道内环境稳态，从而诱发 UC的发生。因此，本文

综述了近年来氨基酸在 UC治疗中的潜在价值及中

药在调控氨基酸代谢重编程治疗 UC方面的研究进

展，为进一步开展中医药治疗 UC的机制研究及临

床应用提供参考依据。 

1  不同氨基酸代谢重编程治疗 UC 

氨基酸在 UC治疗中具有多维机制，其独特性

在于可从多个关键方面减缓疾病进程发展，如抑制

炎症反应、清除氧自由基、调节免疫反应、维护肠

道屏障完整性及恢复肠道菌群稳态等方面。 

1.1  谷氨酰胺 

谷氨酰胺是肠道上皮细胞的核心能量底物，在

UC 发病过程中扮演着关键角色。研究结果表明，

在葡聚糖硫酸钠（dextran sulfate sodium，DSS）诱

导的实验性结肠炎模型中，谷氨酰胺通过多重机制

调控肠道稳态：（1）谷氨酰胺通过抑制磷脂酰肌醇-

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

激酶 B（（protein kinase B，Akt）/核因子-κB（（nuclear 

factor-κB，NF-κB）及促炎因子释放，同时增强结肠

组织抗氧化应激损伤的能力，修复 DSS诱导的 UC

小鼠结肠损伤[10]。（2）Jeong 等[11]研究发现谷氨酰

胺通过诱导丝裂原活化蛋白激酶（（mitogen-activated 

protein kinases，MAPK）激酶 1抑制细胞质磷脂酶

A2，下调结肠组织中肿瘤坏死因子-α（（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）和白三烯 B4水平，减轻 UC小鼠

炎症反应。进一步机制研究揭示，谷氨酰胺主要是

在抑制促炎信号通路的同时，增强生长因子介导的

黏膜修复能力，以防治 UC。此外，Li等[12]发现在

人结肠癌 Caco-2细胞中，谷氨酰胺缺乏可过度激活

PI3K/Akt信号通路，抑制紧密连接蛋白-1（（Claudin-

1）的表达，进而降低跨上皮电阻，破坏肠道屏障功

能，而补充谷氨酰胺可有效逆转这些变化，恢复屏

障稳态。Khoshbin等[13]表明谷氨酰胺一方面通过激

活大鼠小肠上皮 IEC-6 细胞中多种 MAPK 如细胞

外调节蛋白激酶及 c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun N-

terminal kinase，JNK），另一方面可以通过放大各种

细胞生长因子如表皮生长因子、转化生长因子

（（transforming growth factor，TGF）、胰岛素样生长

因子-1的效能，推动肠道细胞增殖。综上，谷氨酰

胺主要通过促进肠上皮细胞增殖、抑制炎症因子及

保护肠道免受氧化应激损伤等方面恢复肠道功能，

在治疗 UC方面有着巨大潜力。 

1.2  色氨酸 

色氨酸是哺乳动物所必需的一种氨基酸，体内

不能合成，只能从食物获得，其代谢紊乱是 UC重

要病理特征[14]。Yusufu等[15]结果显示，相比于另外

两组模型（（饮食中加入推荐量 0.2%色氨酸小鼠模型

和 1.25%高色氨酸小鼠模型），饮食中缺乏色氨酸的

小鼠模型，促炎因子如白细胞介素-6（（interleukin-6，

IL-6）、IL-17A、IL-1α 水平明显升高，而抗炎因子

IL-27显著降低，其原理为通过依赖芳香烃受体（aryl 

hydrocarbon receptor，AhR）途径促进肠道调节性 T

细胞分化并上调吲哚胺 2,3-双加氧酶 1（indoleamine 

2,3-dioxygenase 1，IDO1），从而同时遏制过度炎症与

维护上皮屏障完整性的保护作用也随之削弱；小鼠

的肠道菌群丰度发生明显变化，肠杆状菌属

Enterorhabdus和鼠乙酰因子菌 Acetatifactor muris的

丰度显著增加，肠杆状菌属一般是从患有结肠炎和

肠道炎症的小鼠回盲区分离，鼠乙酰因子菌已有研
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究显示可能诱发肠道炎症[16]，提示色氨酸摄入不足

增加了患结肠炎的危险率。 

在肠道内色氨酸主要通过 3条代谢途径影响疾

病进程。（（1）犬尿氨酸途径：犬尿氨酸途径产生的

代谢产物可以抑制 T细胞活性、减少促炎因子的产

生，还可以进一步代谢生成多种生物效应分子参与

细胞内诸多生化反应与信号转导途径[17]。UC 患者

肠道组织中犬尿氨酸途径的基因表达出现明显的

改变，IDO和色氨酸 2,3-双加氧酶表达增加、血清

色氨酸浓度显著降低、血清犬尿氨酸浓度显著增

加、色氨酸/犬尿氨酸比例下降，过多的犬尿氨酸造

成 免 疫 反 应 混 乱 。（ 2 ） 5- 羟 色 胺 （ 5-

hydroxytryptamine，5-HT）途径：UC患者中 5-HT

途径的基因表达趋于稳定，但肠道菌群失调可能影

响色氨酸转化为 5-HT 的途径受阻，致使肠道发生

炎症[18]。（（3）吲哚途径：其代谢产物可以作为内源

性 AhR的配体，诱导 AhR信号通路的启动，提升

巨噬细胞吞噬功能，加强肠道免疫防御[19]。研究表

明，补充色氨酸代谢产物吲哚-3-丙酸（indole-3-

propionic acid，IPA）可减轻 DSS诱导的小鼠 UC便

血、腹泻、体质量下降等情况，同时明显缓解小鼠

结肠缩短、巨脾等特征及降低肠道黏膜损伤、炎症

细胞浸润等病变程度；此外，IPA 改善结肠炎可能

是通过阻止结肠巨噬细胞M1型极化过程，促进其

向M2型极化的过程发展[20]。因此，色氨酸及其代

谢产物均可通过调节肠道微生态、免疫反应及炎症

反应的发生恢复肠道完整性，在治疗 UC中扮演重

要角色。深入研究色氨酸及其代谢产物的具体作用

机制，为开发新的 UC治疗方案提供理论依据。 

1.3  半胱氨酸 

半胱氨酸是一种含硫非必需氨基酸，在维持肠

道屏障功能、拮抗氧化应激损伤及抑制炎症方面扮

演关键角色。研究表明，缺失半胱氨酸可能会增加

肠道通透性、降低肠上皮细胞紧密连接蛋白如

Claudin-1、闭锁小带蛋白 -1（zonula occludens-1 

protein，ZO-1）的表达导致肠屏障损伤，而补充半

胱氨酸则会逆转上述情况[21]。已有研究指出，TNF-

α、IL-6在炎症级联反应中扮演核心角色，并与炎症

性肠病的免疫病理机制紧密相关，IL-6与其受体形

成的复合物作用于 T细胞，激活转录因子信号传导

及转录激活蛋白 3（signal transducer and activator of 

transcription3，STAT3）及抗凋亡基因 B细胞超大淋

巴瘤的表达，进而增强肠道 T细胞对凋亡的抵抗能

力。Kim 等[22]研究表明给予半胱氨酸有助于恢复

DSS造成的体质量下降、肠道黏膜屏障通透性的增

加，显著改善肠黏膜损伤、杯状细胞数量减少、隐

窝结构完整性受损等病理学特征，促炎因子如 TNF-

α、IL-6、IL-1β 等的表达显著降低，同时提升了凋

亡启动因子半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-8 的含量，进

而恢复凋亡的敏感性，清除过度激活的免疫细胞，

减轻肠道炎症反应，上述结果证明半胱氨酸可减轻

UC的炎症进展及组织损伤。 

半胱氨酸的乙酰化衍生物也是其前体，N-乙酰

半胱氨酸（（N-acetylcysteine，NAC）同样具有保护肠

道的功能。Guijarro等[23]研究表明补充 NAC有效降

低了 IL-8 和单核细胞趋化蛋白 -1（monocyte 

chemoattractant protein-1，MCP-1）等趋化因子的水

平，其下降与患者临床症状缓解同步，疾病活动指

数较基线显著下降，提示 NAC 可能通过减少诱导

中性粒细胞和单核细胞募集至炎症黏膜的分子而

发挥作用。Akgun等[24]研究结果显示，相比于对照

组，给予 NAC 100 mg/kg的大鼠，其结肠的充血、

水肿、溃疡等病变均有所好转，炎症细胞浸润程度

减轻，结肠组织损伤评分降低，同时大鼠结肠组织

的髓过氧化物酶（（myeloperoxidase，MPO）、谷胱甘

肽及一氧化氮的水平显著降低，表明 NAC 对大鼠

结肠具有显著保护作用，可能与抑制炎症反应的发

生及降低结肠组织的氧化应激损伤有关。研究表

明，NAC所具备的抗氧化特性可能激发抗炎特性，

其能够抑制氧化应激下 NF-κB信号通路的激活，并

促进细胞因子、趋化因子、诱导型一氧化氮等转录，

而这些因子可能通过影响肠道上皮细胞加剧肠道

屏障渗漏。因此，NAC在发挥抗氧化特性的同时阻

止 NF-κB信号通路的激活和炎症反应[25]。 

1.4  甘氨酸 

甘氨酸作为体内最简单的氨基酸，研究已证实

具有抗炎、抗凋亡、免疫调控、细胞保护等作用[26]。

研究发现，UC 患者粪便中甘氨酸的含量显著高于

健康对照者。而粪便钙卫蛋白（fecal calprotectin，

FC）的含量可以作为评估肠道炎症程度的依据，FC

含量高的患者，甘氨酸含量也增加；FC含量低的患

者，甘氨酸的含量与健康对照者相近，说明甘氨酸含

量的变化与肠道炎症程度直接相关[27]。Tsune等[28]研

究表明饮食中含有甘氨酸可显著减轻由 2,4,6-三硝

基苯磺酸（（2,4,6-trinitrobenzenesulfonic acid，TNBS）

或 DSS导致的大鼠严重腹泻、体质量下降、结肠缩
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短等现象，同时改善大鼠肠道黏膜损伤、炎症细胞

浸润等病理情况，表明甘氨酸对肠道损伤具有缓解

作用。此外，甘氨酸通过激活巨噬细胞膜上的甘氨

酸门控氯离子通道，抑制结肠巨噬细胞产生 TNF-

α，进而下调结肠组织中中性粒细胞趋化因子和巨

噬细胞炎性蛋白-2的生成，并直接阻断中性粒细胞

的激活募集，从而减轻 TNBS诱导结肠炎的中性粒

细胞主导型炎症。甘氨酸还可以通过调节肠道菌群

组成（提升有益菌如梭菌目、瘤胃球菌科的丰度，

减少致病菌如伯克氏菌目、产碱菌科的丰度），抑制

IL-1β表达，促进抗炎因子 IL-10表达，最终改善肠

道菌群失调状态[29]。因此，就 UC患者而言，甘氨

酸在缓解肠道炎症、调节肠道微生物方面具有治疗

潜力。 

1.5  精氨酸 

精氨酸作为一种条件必需氨基酸，是动物细胞

中最具功能性的氨基酸之一，新生时期的小肠可以

合成精氨酸，但随着肠道中精氨酸酶表达量的增

加，小肠逐渐转变为瓜氨酸的合成场所。因此，肠

道细胞是将谷氨酰胺或谷氨酸生成瓜氨酸之后释

放入血被肾脏获取进而转化为精氨酸的场所。在一

些病理情况下，如大范围小肠切除或遗传性代谢缺

陷，可能阻碍瓜氨酸的合成，进而导致精氨酸缺乏

症[30]。研究表明，重度活动性 UC患者的血清精氨

酸水平相较于健康对照者及中度活动性 UC患者明

显增加，提示血清精氨酸水平可能作为监测 UC疾

病严重程度的生物学指标。然而，精氨酸可用性指

数并没有升高，这可能是由于赖氨酸、鸟氨酸的竞

争性抑制作用，表明在炎症状态下仅仅提高精氨酸

水平并不能有效改善肠道细胞对精氨酸的摄取能

力[31]。而 UC患者结肠组织精氨酸浓度相比于健康

对照者显著下降[32]。此外，小鼠实验表明，补充精

氨酸可有效改善 DSS 诱导的小鼠体质量减轻及结

肠质量下降等指标，逆转 DSS引起的结肠黏膜通透

性升高，并减少MPO阳性细胞浸润。同时，精氨酸

还能增强结肠上皮细胞体外迁移能力，从而促进肠

道黏膜修复[33]。研究发现，补充精氨酸的小鼠，其结

肠组织的水肿及炎症浸润程度亦获显著缓解[34]。进

一步，精氨酸代谢异常可能与 UC的发病机制有关。

研究表明，精氨酸代谢产物可扩张肠道微血管、提

升局部灌流，进而维持肠道正常功能；并抑制铁催

化氧化反应（（Fenton反应），产生抗氧化效应[35]。因

此，深入探寻更多精氨酸及其代谢产物以促进肠道

黏膜修复，极具开拓潜力。 

1.6  其他氨基酸 

谷氨酸作为肠神经系统的关键分子之一，在脑-

肠轴中占据重要地位[36]。Li等[37]研究发现不同剂量

的谷氨酸刺激下丘脑室旁核（ paraventricular 

nucleus，PVN），可促使结肠组织病理学损伤的恢

复，提高抗氧化指标超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）的活性和降低氧化损伤指标丙二

醛的浓度，减少 TNF-α和 IL-1β表达，同时下调凋

亡相关蛋白的表达，而采用海人藻酸微注射特异性

损毁大鼠 PVN后，谷氨酸对肠道的保护作用消失，

结果表明谷氨酸通过减轻氧化应激损伤，抑制下游

炎症因子的产生，发挥保护结肠的作用。 

丝氨酸作为一种非必需氨基酸，可降低结肠炎

小鼠的疾病活动指数，减轻结肠炎症，促进肠道组

织修复，抑制 UC小鼠细胞凋亡，并恢复肠道菌群

失衡[38]。 

组氨酸是一种条件必需氨基酸，Hisamatsu等[39]

研究发现血浆中组氨酸浓度可作为预测UC患者复发

率的生物标志物，其浓度较低的患者复发风险更高。 

天冬氨酸是肠道细胞营养物质之一，可能通过

提高 UC小鼠抗炎抗氧化能力，激活磷脂酸肌醇激

酶结构域信号通路，调节肠道菌群结构和功能，从

而恢复肠道形态[40]。 

瓜氨酸是一种非必需氨基酸，Cai 等[41]研究发

现，给予瓜氨酸可显著逆转 UC大鼠体质量下降及

结肠组织病理学评分升高，并伴随外周血中单核细

胞数量减少、结肠组织中CD68+单核细胞浸润下降；

同时，STAT3 磷酸化水平及其下游趋化因子 MCP-

1的浓度降低，削弱了MCP-1招募外周血单核细胞

进入炎症组织的能力，从而减少其向炎症组织的浸

润，最终缓解 UC的相关炎症反应。 

牛磺酸是一种条件必需氨基酸，在抑制炎症反

应及维持肠道黏膜完整性方面具有重要作用。

Zheng等[42]发现补充牛磺酸能够提高细胞间紧密连

接蛋白 Claudin-1、ZO-1和闭合蛋白（（Occludin）等

蛋白表达，刺激肠道黏膜生长修复，并通过抑制 Toll

样受体 4（（Toll-like receptor 4，TLR4）/NF-κB信号

通路发挥牛磺酸的抗炎作用。 

支链氨基酸（ branched-chain amino acids，

BCAAs）是人体必需的氨基酸，包括缬氨酸、异亮

氨酸和亮氨酸，具有保护肠道、调节炎症反应的作

用。研究表明，血浆中缬氨酸水平与 UC患者的肠
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道炎症标志物 FC存在负相关[43]，而亮氨酸和异亮氨

酸通过抑制 JNK和NF-κB关键炎症信号通路并减少

IL-8的产生发挥抗炎特性[44]，缓解UC肠道炎症。 

综上，基于现有基础研究的结果，谷氨酰胺、

色氨酸、半胱氨酸、甘氨酸及精氨酸等氨基酸作为

肠内营养成分，被认为可能通过抑制炎症反应、调

节免疫细胞功能、恢复肠道屏障及改善肠道微环境

等途径有效缓解 UC患者的临床症状（（图 1）。因此，

在临床实践中，氨基酸可作为传统药物（（如 5-氨基

水杨酸或生物制剂）的辅助手段，通过口服或肠内

营养补充谷氨酰胺、色氨酸、半胱氨酸、甘氨酸及

精氨酸，即可分别发挥修复肠黏膜屏障、激活 AhR

以维持免疫稳态、抑制促炎因子释放、保护肠黏膜

及扩张血管改善肠道血流等作用，并依据疾病活动

度、内镜表现和患者耐受性进行个性化调整；同时

结合患者随访，进行疗效与安全性的评估。然而，

目前尚缺乏大规模、长期高质量的临床实验验证剂

量和安全性，因此现阶段建议以探索性、观察性的

应用为主。未来，随着代谢组学和蛋白质组学等技

术的发展，可能会发现更多与 UC相关的氨基酸及

其代谢产物，为 UC的治疗提供更多潜在的靶点和

治疗策略。 

 

Raf-丝裂原活化蛋白激酶；MEKK-丝裂原活化蛋白激酶激酶激酶；MKK4-丝裂原活化蛋白激酶激酶 4；mTORC1-雷帕霉素靶蛋白复合体 1；

MEK-丝裂原活化蛋白激酶激酶；ERK-细胞外信号调节激酶；RAS-GTP-RAS-鸟苷三磷酸；IκB-NF-κB抑制蛋白；Keap1-Kelch样 ECH关联蛋

白 1；Nrf2-核因子 E2相关因子 2；ARE-抗氧化反应元件；sMaf-小Maf蛋白。 

Raf-rapidly accelerated fibrosarcoma; MEKK-mitogen-activated protein kinase kinase kinase; MKK4-mitogen-activated protein kinase kinase 4; 

mTORC1-mechanistic target of rapamycin complex 1; MEK-mitogen-activated protein kinase kinase; ERK-extracellular signal-regulated kinase; RAS-

GTP-RAS-guanosine triphosphate; IκB-inhibitor of NF-κB; Keap1-Kelch-like ECH-associated protein 1; Nrf2-nuclear factor E2 related factor 2；ARE-

antioxidant response element; sMaf-small Maf proteins. 

图 1  UC 相关的氨基酸代谢重编程 

Fig. 1  Amino acid metabolism reprogramming related to UC 

2  中医药调控氨基酸代谢重编程治疗 UC 

中医药在UC的防治中积累了丰富的实践经验，

其整体调节、多靶点干预的特点与 UC 的复杂病理

机制相契合。众多研究表明，多种中药复方制剂及其

有效成分如人参皂苷、黄芩苷及小檗碱等，可精准调

控氨基酸代谢相关的关键酶和信号通路，从而改善

肠道炎症状态，修复肠道黏膜损伤，缓解UC症状。

通过总结中医药调控氨基酸代谢重编程治疗 UC 的

机制，为解析中医药整体药效提供理论支撑。 

2.1  中药复方制剂 

2.1.1  清热类  白头翁汤出自张仲景 伤寒论》，由

白头翁、黄连、黄柏、秦皮构成，具有清热止毒、
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凉血止痢的功效[45]，属于清热剂。根据靶向代谢组

学、实时聚合酶链式反应、免疫印迹分析发现，白

头翁汤可显著抑制 UC小鼠的亮氨酸浓度及亮氨酸

分解代谢途径中关键酶支链 α-酮酸脱氢酶激酶的

表达，并通过下调 mTOR、核糖体蛋白 S6（ribosomal 

protein S6，S6）和真核翻译起始因子 4E结合蛋白

1（eukaryotic translation initiation factor 4E-binding 

protein 1，4E-BP1）的磷酸化水平，阻断亮氨酸相

关的 mTORC1信号通路激活，发挥减轻炎症和氧化

应激的作用[46]。 

黄芩汤来源于（ 伤寒论》，用于治疗胃肠道疾病

已有千年历史，由黄芩、芍药、甘草和枣组成[47]。

研究表明，黄芩汤可通过调节色氨酸代谢激活 AhR

信号通路，从而上调 UC小鼠结肠 AhR及其活性标

志物细胞色素 P450 1A1的 mRNA和蛋白表达，修

复肠道屏障，发挥治疗 UC的作用[48]。另有研究发

现，黄芩汤治疗后，结肠中亮氨酸、异亮氨酸、赖

氨酸及谷氨酸水平升高，诱导 p-mTOR、p-S6和 p-

4E-BP1 等活性介质释放，激活 mTOR 信号通路，

促进肠上皮细胞增殖并增强屏障功能，从而减轻小

鼠结肠炎症状[49]。 

葛根芩连汤是源于（ 伤寒论》的经典方剂，具

有治疗热泻、热痢的功效，由葛根、黄芩、黄连和

甘草组成[50]。体内实验表明，与 UC模型组相比，

葛根芩连汤治疗组的小鼠粪便色氨酸浓度显著下

降，而色氨酸代谢产物如 IPA、吲哚-3-乳酸（（indole-

3-lactic acid，ILA）等浓度明显增加。由于 IPA、ILA

是 AhR的内源性配体，说明葛根芩连汤通过调节色

氨酸代谢产物的浓度，恢复肠道 AhR配体的水平，

进而激活 AhR信号通路介导的肠道损伤修复机制，

促进肠道功能的恢复[51]。 

2.1.2  补益类  二神丸出自 普济本事方》，由补骨

脂和肉豆蔻组成，具有温脾暖胃、进食固肠之功效。

一项血浆及粪便代谢组学结果显示，二神丸可以调

节色氨酸代谢途径减少犬尿氨酸毒性、增加 AhR激

动剂吲哚-3-乙酸（indole-3-acetic acid，IAA）及抑

制MAPK信号通路介导的结肠上皮细胞凋亡，进而

改善 UC小鼠的损伤情况[52]。 

参苓白术散是源自（ 太平惠民和剂局方》的经

典名方，由人参、茯苓、桔梗、白术、莲子、砂仁

等 10味中药组成，益气健脾、渗湿止泻[53]，属于补

益剂。应用超高效液相色谱（（ultra performance liquid 

chromatography，UPLC）和串联质谱（（tandem mass 

spectrometry，MS/MS）分析美沙拉嗪联合参苓白术

散治疗后患者粪便中的色氨酸分解代谢产物，结果

表明联合治疗可增加患者的肠道菌群（如乳杆菌

属、布劳特氏菌属、双歧杆菌属）丰度，这些菌属

是色氨酸分解代谢产物的主要来源，其中 IPA、IAA

等代谢物水平的提高与肠道黏膜屏障的强化及 UC

肠道炎症的减轻有关[54]。 

2.1.3  祛湿类  薏苡附子败酱散记载于 金匮要

略》，由薏苡仁、附子、败酱草组成，临床上用来治

疗炎症性疾病。应用 UPLC和三重四级杆-线性离子

阱质谱技术及代谢组学技术筛选薏苡附子败酱散

治疗 UC的潜在生物标志物，发现薏苡附子败酱散

干预后，大鼠血清及肝脏中丙氨酸、色氨酸及异亮

氨酸等氨基酸代谢标志物浓度显著降低；同时，用

于提供三羧酸循环前体的甘氨酸、丝氨酸和苏氨酸

代谢通路得以恢复。上述变化协同逆转氨基酸失

衡、改善能量代谢障碍，最终减轻肠道黏膜损伤[55]。 

清热化湿汤主要由蒲公英、白头翁、地榆等 8

种中药组成，16S rRNA结果显示，其可改变肠道微

生物的组成和功能，上调乳酸菌属等有益菌的丰

度，下调摩根菌属等致病菌的丰度。同时这些菌群

的丰度与氨基酸的水平存在显著相关性，乳酸菌属

与牛磺酸和牛磺胆酸呈正相关，而摩根菌属与二者

呈负相关。而牛磺酸、牛磺胆酸通过抑制 NF-κB炎

症通路，进而改善大鼠的生理功能和健康状况[56]。 

2.1.4  温里类  理中汤首载于 伤寒论》，在治疗消

化系统疾病方面主要用于缓解恶心，由生姜、人参、

白术、甘草组成[57]。代谢组学结果显示，理中汤可

显著提升天冬酰胺的水平，并抑制 γ-氨基丁酸（γ-

aminobutyric acid，GABA）水平的异常升高。机制

层面，天冬酰胺通过调节促肾上腺皮质激素释放因

子（corticotropin-releasing factor，CRF）/CRF受体

1型（CRF receptor 1，CRFR1）信号通路及肥大细

胞活化修复肠道屏障功能。此外，理中汤可通过阻

断 GABA与其受体的结合减少细菌浸润，进一步减

轻黏膜炎症[58]。 

附子理中丸源于（ 太平惠民和剂局方》，具有温

脾散寒、止泻止痛之功效，属于温中散寒剂，成分

包括附子、干姜、甘草、党参、白术[59]。体内实验

表明，附子理中丸治疗组通过提高具有抗炎活性的

苯丙氨酸浓度并阻断酪氨酸合成苯丙氨酸的途径，

减轻大鼠结肠炎症反应。此外，附子理中丸通过调

节氨基酸代谢及肠道微生物之间的相互作用，延缓
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大鼠 UC的病理发展。具体而言，附子理中丸能够

降低大鼠血清中谷氨酰胺、精氨酸及 IAA的水平，

并且能够提高厚壁菌门中阿利斯泰普菌属和厌氧

噬菌属的丰度，进一步的相关性分析发现上述二者

之间存在显著的正相关性[60]。 

2.1.5  理血类  芍药汤出自 素问病机气宜保命

集》，由芍药、槟榔、大黄、黄芩、黄连、当归等 9

种中药组成[61]。研究表明，芍药汤通过恢复肠道菌

群平衡（增加阿克曼菌属、乳杆菌属等有益菌，减

少脱硫弧菌属、螺杆菌属等有害菌），促进色氨酸代

谢产物 IAA和吲哚-3-甲醛（indole-3-aldehyde，IAld）

的生成，激活 AhR/IL-22/STAT3通路，从而修复 UC

小鼠的肠黏膜损伤[62]。 

2.1.6  和解类  半夏泻心汤源自 伤寒杂病论》，主

治寒热错杂之证，由半夏、黄芩、黄连、人参、生

姜、甘草、枸杞组成[63]。非靶向代谢组学结果显示，

半夏泻心汤干预后的 UC小鼠粪便中黄尿酸和 4-胍

基丁酸的水平显著升高，而脯氨酸、鸟氨酸、犬尿

酸相关代谢通路活性显著下调。此外，皮尔逊相关

分析表明，在门水平的相关性分析中，当放线菌门

的丰度增加时，色氨酸代谢中犬尿酸、5-羟基吲哚

乙酸、3-甲基羟基吲哚的产物生成被抑制；在属水

平的分析中，拟普雷沃氏菌属与色氨酸代谢中褪黑

素、4-羟苯基丙酮酸有较强的正相关性。据此，半

夏泻心汤可能通过重塑肠道菌群并显著逆转 UC小

鼠模型中色氨酸-犬尿氨酸通路的过度激活，进而缓

解结肠损伤[64]。 

综上，氨基酸代谢在中药复方治疗过程中，既

是作用靶点又是疗效指标。中药复方通过调节肠道

微生物的结构和功能（（上调有益菌相对丰度、下调

有害菌相对丰度），恢复氨基酸（（色氨酸、苯丙氨酸、

牛磺酸）及其代谢产物（（IPA、IAA、IAld等）的水

平，重塑肠道菌群-氨基酸代谢轴，从而发挥抗炎、

维护上皮完整性及缓解结肠炎的作用。同时，多项

研究表明，中药复方干预后，UC小鼠/大鼠的氨基

酸代谢紊乱（色氨酸、缬氨酸、亮氨酸、甘氨酸、

丝氨酸等）回调至正常水平，可以作为评价中药复

方疗效的客观指标，与肠道炎症减轻及黏膜修复同

步发生。由此可见，中药复方在调节氨基酸代谢重

编程、维持肠道稳态方面具有独特优势，在治疗 UC

方面具有广阔的应用前景。 

2.2  中药提取物 

在中医药理论体系下，部分天然药材的提取物

因能调控游离氨基酸与下游信号分子、强化抗氧化

屏障，正被纳入 UC辅助治疗的研究范畴。 

虎杖水提物取自蓼科植物虎杖的干燥根茎[65]，

具有清热解毒的功效。研究发现，基于粪便非靶向

代谢组学分析，虎杖水提物可显著上调 UC小鼠的

精氨酸、甘氨酸、丝氨酸、苏氨酸等氨基酸水平，

并增加与炎症因子 IL-6、TNF-α呈负相关的丁酸、

丙酸等短链脂肪酸（short chain fatty acids，SCFAs）

表达。这些氨基酸代谢物不仅与 SCFAs呈正相关，

还与有益菌阿克曼氏菌、乳杆菌正相关，而与有害

菌变形菌门、副拟杆菌属负相关。这些肠道微生物

正是通过调节氨基酸代谢促进 SCFAs生成，进而增

强肠道稳态并抑制 UC小鼠的肠道炎症反应[66]。 

美洲大蠊药用历史悠久，富含丰富氨基酸，最

早记录于（ 神农本草经》，美洲大蠊乙醇提取物具有

抗氧化的作用，具体机制如下：采用与美洲大蠊乙

醇提取物中相同含量的甘氨酸、脯氨酸预处理细

胞，发现其可显著改善重组人 TNF-α导致的细胞损

伤，同时上调谷胱甘肽、SOD，下调丙二醛等指标，

进而缓解氧化应激的强度。因此，甘氨酸和脯氨酸

可能是美洲大蠊乙醇提取物激活 Nrf2 信号通路的

有效活性成分，进而缓解氧化应激损伤，减轻 UC

肠道病理损伤[67]。 

2.3  中药活性成分 

相较于复方，中药单体成分结构更为明确、作

用靶点相对清晰，更有利于在分子和细胞水平上深

入探究其对特定生物学通路的影响，从而为揭示中

药治疗 UC的物质基础和作用原理提供关键证据。

通过总结中药单体成分调控氨基酸代谢重编程治

疗 UC，为中药现代化研究提供有益的参考和启示。 

2.3.1  黄酮类  补骨脂异黄酮是一种从补骨脂干

燥果实中提取出来可以口服的黄酮类化合物，具有

抗炎、抗肿瘤等作用[68]。一项研究结果表明，补骨

脂异黄酮通过增强色氨酸转化为 5-羟色氨酸（5-

hydroxytryptophan，5-HTP）并抑制 5-羟色氨酸脱羧

酶活性，诱导 5-HTP在结肠局部堆积，5-羟色胺（5-

hydroxytryptamine，5-HT）生成减少。而堆积的 5-

HTP可穿过血脑屏障，于中枢再转化为 5-HT，导

致血清中二者同步升高，进而同时缓解肠道及神经

炎症[69]。 

黄芩苷广泛来源于唇形科黄芩属的常用药材，

具有抗炎、抗氧化、抗癌特性。研究发现，黄芩苷

可选择性上调 UC小鼠肠道菌群代谢产物如谷氨酸
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和色氨酸，这些代谢物一方面激活环磷酸腺苷

（（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）/蛋白激酶

A（（protein kinase A，PKA）信号通路，另一方面抑

制 NF-κB信号通路，进而缓解肠道炎症[70]。 

岩白菜素作为一种黄酮苷类小分子化合物，具

有抗炎、抗氧化、免疫调节等药理作用[71]，存在于

报春花科紫金牛属植物中。体内研究表明，BCAAs

浓度升高会加剧炎症反应、损伤肠道上皮完整性，

而岩白菜素通过抑制肠道有害菌拟杆菌门的生长，

降低血清和结肠组织中 BCAAs 的浓度，从而抑制

mTOR/p70核糖体蛋白 S6激酶信号通路，改善 UC

肠道损伤[72]。 

葛根素是从葛根中提取的异黄酮类衍生物，其

通过上调参与犬尿氨酸代谢的红杆菌科和盐单胞

菌科的数量、抑制参与色氨酸代谢的拟杆菌门和肠

杆菌科等的数量，恢复 UC小鼠的氨基酸代谢紊乱

状态[73]。 

2.3.2  萜类  百秋李醇来自广藿香，是其主要活性

成分之一，具有抗炎、免疫调节等作用，属于倍半

萜类化合物，研究表明其缓解 DSS 诱导的小鼠 UC

是通过抑制色氨酸代谢途径中的关键酶 IDO1 和色

氨酸羟化酶 1（tryptophan hydroxylase 1，TPH1）的

活性，下调 5-HTP 与犬尿氨酸水平，从而阻断色氨

酸分解代谢，减轻炎症反应并恢复肠道屏障功能[74]。 

从灵芝中分离得到的灵芝酸 A 是一种三萜类

化合物，具有抗炎、抗菌、抗氧化等作用，研究表

明，其可通过调节色氨酸代谢显著提升 IAld 的水

平，进而激活 AhR信号通路；该通路刺激 IL-22的

合成与释放，强化肠道屏障功能，最终减轻 UC[75]。 

人参作为滋补良药，从中提取的人参皂苷 Rg1

属于四环三萜类活性成分，具有镇痛、抗凋亡等药

理活性[76]，其干预可显著上调肠道微生物的缬氨

酸、异亮氨酸和亮氨酸的生物合成通路，并以色氨

酸代谢变化最为突出。乳杆菌属、阿克曼氏菌属及

异杆菌属等菌群可将色氨酸转化为吲哚类代谢物

（（IAld、ILA、IPA）；人参皂苷 Rg1通过增强该代谢

途径，恢复吲哚类代谢物水平，发挥改善肠道屏障

功能及减轻 UC炎症的作用[77]。 

2.3.3  多糖类  白芷是伞形科当归属的草本植物，

具有祛风除湿、消肿排脓的功效[78]，多糖是白芷的

一种重要功能性成分。研究结果显示，低剂量白芷

多糖可明显改善 UC小鼠血清代谢谱，对其进行京

都基因与基因组百科全书富集分析，结果显示氨基

酸代谢途径的差异最为突出，包括精氨酸和脯氨酸

代谢及半胱氨酸和蛋氨酸代谢等。此外，粪便非靶

向代谢组学结果发现，低剂量白芷多糖通过调节

UC 小鼠精氨酸与脯氨酸代谢，提高 S-腺苷甲硫氨

酸（S-adenosyl-L-methionine，SAM）及亚精胺的水

平并抑制 GABA 生成，从而降低 DSS 诱导的结肠

炎易感性，减轻疾病表现；同时发现 SAM 和亚精

胺与链球菌属等有害菌的相对丰度呈负相关，而

GABA与上述有害菌的相对丰度呈正相关。上述结

果表明，白芷多糖可重塑精氨酸与脯氨酸代谢，抑

制肠道有害菌增殖，恢复 UC小鼠肠道微生物的正

常结构，进而改善肠道功能[79]。 

白术是菊科苍术属多年生草本植物， 神农本

草经》中记载白术用于治疗脾虚引起的食欲不振、

腹胀泄泻[80]，而白术多糖是白术的有效成分之一。

研究结果表明，在血清中，白术多糖可显著上调组

氨酸、甘氨酸、丝氨酸等 13种代谢物的水平，同时

下调谷氨酸等 8种代谢物的水平。而在粪便中，白

术多糖则可显著增加色氨酸等 9种代谢物的含量，

同时降低缬氨酸、亮氨酸、牛磺酸等 14种代谢物的

含量。白术多糖通过调节 UC小鼠体内的代谢物水

平发挥抗炎、维持上皮完整性及恢复蛋白质代谢紊

乱的作用[81]。 

佛手柑是芸香科柑橘属灌木，药用历史悠久，

现代研究表明其具有抗炎、抗癌、抗氧化等作用[82]，

而多糖是佛手柑中一种主要活性成分。佛手柑多糖

可显著提升 UC小鼠粪便中苯丙氨酸、5-HTP及苯

乙醛的水平，降低甲氧基去甲肾上腺素、2-羟基苯

甲酸及苯乙酰甘氨酸的水平；进一步分析显示，苯

丙氨酸浓度与有益菌（（如乳杆菌属、拉克诺斯梭菌

属、肠棍状菌属）、肠道屏障蛋白（（Occludin、Claudin-

1、ZO-1）及抗炎因子 IL-10均呈正相关，而与致

病菌（如拟杆菌属、阿利斯特菌属）、疾病活动指

数及促炎因子 TNF-α 负相关，提示其有助于缓解

UC症状[83]。 

2.3.4  其他  小檗碱又名黄连素，是从黄连和厚朴

中提取的有效成分，具有抗菌、抗氧化等作用[84]，

属于生物碱类。经小檗碱处理后，UC 大鼠血清中

缬氨酸、异亮氨酸、亮氨酸等 BCAAs 浓度升高，

而半胱氨酸、精氨酸、鸟氨酸等浓度降低，这些氨

基酸水平的变化可有效调节肠道免疫反应并促进

肠道细胞修复，从而发挥缓解 UC的作用[85]。 

大黄酸是一种蒽醌类化合物，可以从大黄、虎
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杖、何首乌等中药中提取，具有抗菌、抗炎、抗肿

瘤等药理作用。体外研究表明，大黄酸-精氨酸复合

荧光碳点能够平衡过度积累的活性氧，阻止肠道氧

化损伤，同时通过调控 TLR4/NF-κB信号通路抑制

炎症反应的发生，减轻 UC小鼠肠道损伤程度[86]。 

总体而言，中药复方制剂、中药提取物及中药

单体成分，主要通过调控mTORC1信号通路、Nrf2

信号通路、cAMP/PKA/NF-κB 信号通路和 TLR4/ 

NF-κB 信号通路抑制 UC 疾病进展，调节肠道微生

物组成和结构影响氨基酸代谢重编程如色氨酸、精

氨酸及苯丙氨酸等，发挥治疗 UC 的作用。同时发

现，中药复方及其标志性活性成分在核心代谢通路

上具有一致性，黄芩汤、葛根芩连汤与其主体成分

黄芩苷及葛根素通过调节色氨酸代谢及其代谢产物

的水平，促进 AhR信号通路发挥抗炎及修复肠道屏

障的作用；参苓白术散及其主要活性物质人参皂苷

Rg1提高乳杆菌属等吲哚类代谢物菌的丰度，恢复代

谢产物水平，促进色氨酸经 AhR 通路减轻肠道炎

症；二神丸及其活性成分补骨脂异黄酮均调节色氨

酸代谢途径，抑制毒性代谢产物犬尿氨酸的生成，

抑制结肠中 5-HTP向 5-HT转化，提高血清中 5-HTP

浓度，缓解肠道炎症及神经炎症。通过明确复方与

其成分在氨基酸代谢重编程中的协同作用，进而推

动传统中药复方由经验型转化为精准型，为中医药

在 UC治疗中的应用提供更加精准的理论基础。 

3  结语与展望 

近年来，随着对 UC发病机制研究的不断深入，

氨基酸代谢重编程在疾病演进中的关键作用正被

重新定义。研究发现 UC的发生发展与肠道局部乃

至全身的氨基酸代谢紊乱（（如色氨酸、BCAAs等代

谢异常）密切相关[27]，这些紊乱直接影响肠道上皮

屏障完整性、免疫细胞功能、氧化应激水平及肠道

菌群稳态。本文聚焦中药复方制剂、提取物及单体

成分对 UC的干预作用，其机制涉及双向调节肠道

菌群结构并间接调控氨基酸代谢（（色氨酸、谷氨酰

胺、精氨酸等）；调节关键酶（（如 IDO1、TPH1）的

表达；重塑炎症信号通路（如 TLR4/NF-κB通路、

CRF/CRFR1通路）及抗氧化通路（如 Nrf2通路）

的活性，缓解 UC所致炎症与肠屏障损伤，为中医

药干预的精准化解析奠定机制基石。 

然而，目前的研究仍存在诸多不足：（1）当前

国内外多集中在现象描述和初步确认关键靶点的

研究上，亟需利用单细胞转录组、空间代谢组学、

蛋白组学等多组学技术，精确解析中药调控特定氨

基酸代谢通路的具体分子机制。（2）不同中医证型

的 UC患者存在氨基酸代谢差异，如相比于脾胃气

虚组，大肠湿热组的苏氨酸水平更高，缬氨酸、丙

氨酸、甘氨酸水平偏低[87]。这些差异氨基酸是特定

中药治疗 UC的关键生物学基础，但中医证型与氨

基酸代谢的关联研究正处于起步阶段，未来需要通

过动态监测及证型标准化，从而推动中医药干预

UC的个体化治疗。（3）当前，以白头翁汤、参苓白

术散、薏苡附子败酱散、附子理中丸、芍药汤、半

夏泻心汤为代表的复方已凭随机对照试验证实可

提高 UC临床缓解率（腹痛腹泻、黏液血便、里急

后重等中医症候积分、改良梅奥评分、炎症因子水

平如 TNF-α、CRP或 IL-6或 IL-8水平均明显降低）

并改善生存质量[88-96]，但整体证据质量仍有限，尚

缺乏大样本、多中心、双盲研究，也尚未见以（“氨

基酸代谢重编程”为主要终点的随机对照试验，未

来需要进一步开展临床多中心对照试验，验证其有

效性，同时为临床用药和治疗提供可靠的依据。（4）

此外，相较于中药复方制剂，多种中药单体成分如

百秋李醇、灵芝酸 A、小檗碱、大黄酸等，通过抑

制炎症反应、修复肠道机械屏障、平衡免疫系统功

能等多种途径，发挥抗 UC作用。然而，中药单体

成分在 UC研究中仍存在以下局限性：首先，部分

单体成分体内过程复杂，存在溶解度低、稳定性差、

口服后首过效应强等问题，难以在体内达到有效的

血药浓度，限制了其疗效发挥与临床推广；其次，

UC 发病机制复杂且诱发因素较多，而现有研究往

往聚焦单一通路或表型，忽视了 UC微环境的复杂

调控网络，导致中药单体成分难以全面、精准地干

预 UC发病进程，进而影响其临床应用效果。因此，

未来应系统开展强靶向性及高生物利用度的单体

筛选与结构优化，并通过严格临床试验验证其真实

疗效，推动中药单体从活性成分走向临床应用。 

综上，尽管中药和氨基酸在 UC治疗中的应用

前景广阔，但仍需不断深入研究，以揭示其更全面

的作用机制，同时应注重多学科交叉合作，整合传

统中医与现代医学的优势，开发更精准、个性化的

治疗策略，为临床 UC治疗和药物开发提供新思路，

为保障人类健康开发新药品提供新视角。 
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