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蒲公英多糖对高脂饮食诱导的肥胖小鼠肝脏脂代谢及肠道菌群的影响  
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摘  要：目的  探讨蒲公英多糖（dandelion polysaccharide，DP）对高脂饮食诱导的肥胖小鼠肝脏脂质代谢紊乱以及肠道菌

群结构的影响。方法  将 40 只 SPF 级雄性 C57BL/6J 小鼠随机分为对照组、模型组、奥利司他（10 mg/kg）组和 DP 低、高

剂量（200、400 mg/kg）组，每组 8 只。小鼠给予高脂饲料喂养构建肥胖模型，造模同时 ig 给药 8 周。给药结束后，小鼠摘

眼球采血后处死，取血清，测定总胆固醇（total cholesterol，TC）、三酰甘油（triglyceride，TG）、低密度脂蛋白胆固醇（low 

density lipoprotein cholesterol，LDL-C）、高密度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol，HDL-C）水平；采用苏木

素-伊红（hematoxylin-eosin，HE）染色和油红 O 染色观察小鼠肝脏和附睾脂肪的病理学变化；采用 qRT-PCR 检测肝脏组织

脂代谢相关基因[肉碱棕榈酰转移酶 1（carnitine palmitoyltransferase 1，CPT-1）、细胞色素 P450 家族 7 亚家族 A 成员 1

（cytochrome P450 family 7 subfamily A member 1，CYP7A1）、过氧化物酶体增殖物激活受体 α（peroxisome proliferator-activated 

receptor α，PPARα）、脂肪酸合酶（fatty acid synthase，FAS）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ（peroxisome proliferator-activated 

receptor γ，PPARγ）、硬脂酰辅酶 A 去饱和酶 1（stearoyl-CoA desaturase 1，SCD-1）、激素敏感性脂肪酶（hormone-sensitive 

lipase，HSL）、脂肪甘油三酯脂肪酶（adipose triglyceride lipase，ATGL）]的表达；收集各组小鼠粪便进行微生物组学测序。

结果  与对照组比较，模型组小鼠体质量、附睾脂肪指数及血清中 TC、TG、LDL-C 水平显著升高（P＜0.01、0.001），HDL-C

水平显著降低（P＜0.01），肝脏细胞结构破坏，细胞间隙不清晰，肝索排列明显紊乱，空泡面积和脂滴数量显著增加（P＜0.001），

附睾脂肪细胞体积明显增大，细胞形态大小不一；脂肪生成相关基因 FAS、PPARγ、SCD-1 mRNA 的表达量显著升高（P＜

0.01），脂肪分解相关基因 HSL 和 ATGL mRNA 的表达量显著降低（P＜0.01）。与模型组比较，DP 高、低剂量组和奥利司他

组均不同程度地降低肥胖小鼠体质量、附睾脂肪指数，改善肝脏组织和附睾脂肪的组织病理形态，且 DP 高剂量组脂肪合成

相关基因 FAS、PPARγ、SCD-1 的表达量显著降低（P＜0.01），脂肪分解及氧化相关基因 HSL、ATGL、CTP-1、CYP7A1、

PPARα mRNA 的表达量显著升高（P＜0.01）。同时，DP 能够在一定程度上调节肥胖小鼠肠道微生物的物种组成，显著增加

Blautia、s_unclassified_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group、Lachnospiraceae_bacterium_28-4 及 Helicoacter rodentium 的相对

丰度，降低丹毒杆菌属、Ruminococcus_torques_group 的相对丰度，并且其优势菌种与脂肪氧化分解基因 HSL、ATGL、CTP-1、

CYP7A1、PPARα 呈正相关，与脂肪合成基因 FAS、PPARγ、SCD-1 呈负相关。结论  DP 能显著降低高脂饮食诱导的肥胖小

鼠的体质量，其机制可能与调节有益菌来促进脂肪氧化分解、抑制脂肪合成有关。 
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Abstract: Objective  To investigate the effect of dandelion polysaccharide (DP) on lipid metabolism disorder in liver and gut 

microbiota structure in high-fat diet-induced obese mice. Methods  A total of 40 SPF male C57BL/6J mice were randomly divided 

into control group, model group, orlistat (10 mg/kg) group, DP low-, high-dose (200, 400 mg/kg) groups, with eight mice in each group. 

Mice were fed with high-fat diet to establish an obesity model, and the model was simultaneously administered with ig for eight weeks. 

After the end of administration, mice were euthanized by removing their eyeballs and collecting blood. Serum was collected to measure 

the levels of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) and high-density lipoprotein 

cholesterol (HDL-C); Hematoxylin-eosin (HE) staining and Oil red O staining were used to observe the pathological changes of liver 

and epididymal fat in mice; qRT-PCR was used to detect the expressions of lipid metabolism related genes [carnitine 

palmitoyltransferase 1 (CPT-1), cytochrome P450 family 7 subfamily A member 1 (CYP7A1), peroxisome proliferator-activated 

receptor α (PPARα), fatty acid synthase (FAS), peroxisome proliferator-activated receptor γ (PPARγ), stearoyl-CoA desaturase 1 (SCD-

1), hormone-sensitive lipase (HSL), adipose triglyceride lipase (ATGL)] in liver tissue; Feces were collected from each group of mice 

for microbiome sequencing. Results  Compared with control group, the body weight, epididymal fat index, and levels of TC, TG, 

LDL-C in serum of mice in model group were significantly increased (P < 0.01, 0.001), HDL-C level were significantly decreased 

(P < 0.01). The structure of liver cells was damaged, the intercellular space was unclear, the arrangement of hepatic cords was 

significantly disordered, the area of vacuoles and the number of lipid droplets were significantly increased (P < 0.001), and the volume 

of epididymal fat cells was significantly increased with varying cell shapes and sizes. The expression levels of fat generation related 

genes FAS, PPARγ and SCD-1 mRNA were significantly increased (P < 0.01), while the expression levels of fat breakdown related 

genes HSL and ATGL mRNA were significantly decreased (P < 0.01). Compared with model group, DP low-, high-dose groups and 

orlistat group all reduced the body weight and epididymal fat index of obese mice to varying degrees, and improved the 

histopathological morphology of liver tissue and epididymal fat. The expression levels of fat synthesis related genes FAS, PPARγ and 

SCD-1 were significantly reduced in DP high dose group (P < 0.01), while the expression levels of fat breakdown and oxidation related 

genes HSL, ATGL, CTP-1, CYP7A1, PPARα mRNA were significantly increased (P < 0.01). Meanwhile, DP regulated the species 

composition of gut microbiota in obese mice to a certain extent, significantly increased the relative abundance of Blautia, 

s_unclassified_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group, Lachnospiraceae_bacterium_28-4 and Helicobacter rodentium, decreased the 

relative abundance of Erysipelatoclostridium and Ruminococcus_torques_group, and their dominant strains were positively correlated 

with fat oxidation and decomposition genes HSL, ATGL, CTP-1, CYP7A1 and PPARα, and negatively correlated with fat synthesis 

genes FAS, PPARγ and SCD-1. Conclusion  DP could significantly reduce the body weight of obese mice induced by a high-fat diet. 

The mechanism may be related to regulating beneficial bacteria to promote fat oxidation and decomposition and inhibit fat synthesis. 

Key words: dandelion polysaccharide; obesity; gut microbiota; lipid metabolism; fat oxidation and decomposition; fat synthesis; 

beneficial bacteria 

全球肥胖症流行持续加剧，是威胁人类健康的

严重慢性疾病[1]。世界卫生组织 2024 年发布的报告

显示，2022 年全球 18 岁及以上成年人的超重人口

达到 25 亿，其中肥胖症患者超过 8.9 亿。此外，5～

19 岁儿童和青少年的超重“（含肥胖）流行率急剧上

升，从 1990 年的 8%上升到 2022 年的 20%[2]。《肥

胖症中国诊疗指南（2024 年版）》中指出，肥胖症

已经成为我国严重的公共卫生挑战，也是我国导致

死亡和残疾的第 6 大主要原因[3]。肥胖不仅给人们

的生活带来了不便，还与 2 型糖尿病[4]、高血压[5]、

高脂血症[6]、脂肪肝[7]、冠心病、代谢综合征[8]等疾

病的发生发展密切相关。然而，肥胖及其相关疾病

发生发展的病理生理学机制尚未完全阐明[9]。近 10

年来的研究表明肠道微生物群在肥胖及其相关疾

病的发生发展中扮演了关键角色[10]，尤其是在肥胖

发展过程中，肠道微生物群的组成和代谢产物的变

化备受关注。肠道微生物群的组成在很大程度上受

饮食模式的影响[11]，而肠道内环境的改变会进一步

影响微生物群落的组成和功能，其失调可能导致多

种疾病的发生，越来越多的研究证据也表明，肠道

微生物群的失衡可能是肥胖发生的重要驱动因素

之一，这一发现为肥胖的预防和治疗提供了新的研

究方向[12-13]。 

蒲公英 Taraxacum mongolicum Hand.-Mazz.为
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菊科蒲公英属的多年生草本植物，是一种具有较高

价值的传统药食两用植物。蒲公英中含有多糖、甾

醇、挥发油、类黄酮等化学成分[14]，蒲公英多糖

“（dandelion polysaccharide，DP）作为其活性成分之

一，由葡萄糖、半乳糖、阿拉伯糖、甘露糖、鼠李

糖、葡糖糖醛酸组成[15]，具有抗炎、抗氧化、抗肿

瘤、降血糖、调血脂、保肝等多种药理作用[16]。Wang

等 [17]发现 DP 通过抑制小鼠结肠中核因子 -κB

“（nuclear factor-κB，NF-κB）/NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3（NOD-like receptor thermal protein 

domain associated protein 3，NLRP3）炎症小体介导

的炎症和激活核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor 

E2 related factor 2，Nrf2）来保护葡聚糖硫酸钠诱

导的结肠炎。Zhou 等[18]发现 DP 通过抗氧化和抗

炎能力改善高脂饮食诱导的小鼠动脉粥样硬化。

Yue 等[19]发现 DP 通过 miR-134-3p 调控蛋白激酶 B

“（protein kinase B，Akt）/糖原合成激酶-3β“（glycogen 

synthesizing kinase-3β，GSK-3β）信号通路募集米色

脂肪细胞，对绵羊白色脂肪细胞的增殖和棕色化具

有正向调节作用。现阶段对于 DP 的研究主要集中

在提取与纯化技术、抗肿瘤活性、免疫调节及抗炎

活性、抗氧化活性等方面，而对于 DP 治疗肥胖作

用的研究较少，因此本研究采用高脂饲料喂养构建

肥胖模型，观察 DP 对肥胖小鼠的治疗作用，探讨

其对脂代谢的调控及对肠道菌群的影响。 

1  材料 

1.1  动物 

SPF 级雄性 C57BL/6J 小鼠 40 只，7 周龄，体

质量 18～22 g，购自山东济南朋悦动物繁殖有限公

司，许可证号 SCXK“（鲁）2022 0006。动物饲养于

河南中医药大学动物实验中心，许可证号 SYXK

“（豫）2021-0015，饲养条件为室温“（20±2）℃，相

对湿度（50±10）%，12 h 黑暗和 12 h 光照循环，

自由进食饮水。本研究由河南中医药大学实验动物

中心机构动物护理和使用委员会审查和批准“（批准

号 IACUC-202312030）。 

1.2  药品与试剂 

DP“（批号 231015S，质量分数为 90%）购自南

京道斯夫生物科技有限公司；奥利司他（批号

I2205040）购自阿拉丁试剂“（上海）有限公司；60%

高脂饲料“（批号 D12492）购自江苏省协同医药生物

工程有限责任公司；FasPure Cell/Tissue Total RNA 

Isolation Kit V2“（批号 7E760C3）购自南京诺唯赞生

物科技股份有限公司；Hifair® III 1st Strand cDNA 

Synthesis SuperMix for qPCR（gDNA digester plus）、

Hieff UNICON® Universal Blue qPCR SYBR Green 

Master Mix“（批号分别为 H1201881、H7327110）购

自上海翌圣生物科技股份有限公司；总胆固醇“（total 

cholesterol，TC）、三酰甘油“（triglyceride，TG）、低

密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ low density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）、高密度脂蛋白胆固醇（high-

density lipoprotein cholesterol，HDL-C）检测试剂盒

“（批号分别为 20240229、20240115、20240315、

20240314）购自南京建成生物工程研究所。 

1.3  仪器 

METTLERAL204 型分析天平[瑞士梅特勒-托

利多 METTLERTOLEDO 仪器“（上海）有限公司]；

JXFSTPRP-48 型研磨仪“（上海净信实业发展有限公

司）；Multifuge X3R 型高速冷冻离心机、Nanodrop 

one 2000 型超微量分光光度计、ABRKTK 5020 型

梯度 PCR 仪、Applied Biosystems QuantStudio 6 型

全自动实时荧光定量 PCR 仪“（美国 Thermo 公司）；

BIORAD-680 型酶标仪（美国 Bio-Rad 公司）。 

2  方法 

2.1  分组、造模与给药 

C57BL/6J 小鼠适应性喂养 7 d 后，按照体质量

随机分为对照组、模型组、奥利司他（10 mg/kg）[20]

组和 DP 低、高剂量“（200、400 mg/kg）[21]组，每组

8 只。对照组给予普通维持饲料，其余小鼠给予高

脂饲料喂养，模型组小鼠体质量超过对照组小鼠

20%，即判定为模型构建成功。造模同时，各给药

组 ig 相应药物（10 mL/kg），对照组和模型组 ig 等

体积的生理盐水，1 次/d，连续给药 8 周。实验过程

中每日观察各组小鼠的毛色、进食量、活动情况、

精神状态等。 

2.2  取材 

药物干预 8 周后收取各组小鼠新鲜粪便，迅速

保存在−80 ℃超低温冰箱。小鼠摘眼球取血，血液

静置 2 h 后，分离取上层血清，放置于−80 ℃保存。

取肝脏放置于−80 ℃超低温冰箱冻存，用于 qRT-

PCR 实验；取腹股沟脂肪、附睾脂肪和肾周脂肪，

称定质量，将少量附睾脂肪和肝脏组织置于 4%多

聚甲醛溶液中固定，用于病理学分析。 

2.3  小鼠体质量、摄食量和脂肪指数测定 

给药后，每周测量 1 次小鼠体质量，观察各组

小鼠体质量变化，并记录小鼠的摄食量变化。称定



 中草药 2026 年 1 月 第 57 卷 第 1 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 January Vol. 57 No. 1 ·141· 

    

各组小鼠脂肪质量，计算脂肪指数。 

脂肪指数＝脂肪质量/体质量 

2.4  肝脏和脂肪组织苏木素-伊红（hematoxylin-

eosin，HE）和油红 O 染色 

取固定于 4%多聚甲醛溶液中的肝脏组织和附

睾脂肪，参照文献方法[22]，进行 HE 染色和油红 O

染色，于显微镜下拍照并观察组织病理学变化。 

2.5  血脂水平的检测 

按照试剂盒说明书测定各组小鼠血清中 TC、

TG、LDL-C 和 HDL-C 水平。 

2.6  qRT-PCR 检测肝脏组织脂代谢相关基因的表达 

称取 20 mg 肝脏组织，用 FasPure Cell/Tissue 

Total RNA Isolation Kit V2 提取肝脏组织 RNA，测

定 RNA 的纯度和浓度，根据 Hifair® III 1st Strand 

cDNA Synthesis SuperMix for qPCR（gDNA digester 

plus）试剂盒说明书将 2 μg RNA 转录为 cDNA。以

cDNA 为模板，采用 Hieff UNICON® Universal Blue 

qPCR SYBR Green Master Mix 进行 qPT-PCR 扩增，

反应总体系为 10 μL“（5 μL Hieff UNICON® Universal 

Blue qPCR SYBR Green Master Mix，1 μL cDNA 模

板，上、下引物各 0.2 μL，DEPC 水 3.6 μL）。反应

程序：95 ℃预变性 2 min（1 个循环）；95 ℃变性

10 s，60 ℃退火 30 s（40 个循环）。扩增产物以甘

油醛 -3-磷酸脱氢酶（ glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase，GAPDH）为内参，采用 2−ΔΔCt 法计

算 肉 碱 棕 榈 酰 转 移 酶 1 （ carnitine 

palmitoyltransferase 1，CPT-1）、细胞色素 P450 家族

7 亚家族 A 成员 1（cytochrome P450 family 7 

subfamily A member 1，CYP7A1）、过氧化物酶体增

殖物激活受体 α（peroxisome proliferator-activated 

receptor α，PPARα）、脂肪酸合酶“（fatty acid synthase，

FAS）、过氧化物酶体增殖物激活受体 γ“（peroxisome 

proliferator-activated receptor γ，PPARγ）、硬脂酰辅

酶 A 去饱和酶 1（stearoyl-CoA desaturase 1，SCD-

1）、激素敏感性脂肪酶（hormone-sensitive lipase，

HSL）、脂肪甘油三酯脂肪酶（adipose triglyceride 

lipase，ATGL）mRNA 相对表达量。引物由武汉塞

维尔有限公司设计并合成，引物序列见表 1。 

2.7  肠道菌群16S rRNA基因测序及微生物多样性

分析 

小鼠粪便样品从−80 ℃冰箱中取出后，立即置

于干冰中保存，随后委托上海美吉生物医药科技有

限公司进行高通量测序分析。采用 QIAamp-DNA 粪 

表 1  引物序列 

Table 1  Primer sequences 

基因 引物序列“(5’-3’) 

GAPDH F: CCTCGTCCCGTAGACAAAATG 

 R: TGAGGTCAATGAAGGGGTCGT 

CPT-1 F: GCCTCTATGTGGTGTCCAAGTATC 

 R: CACCATAGCCGTCATCAGCAA 

CYP7A1 F: GCTAAGGAGGACTTCACTCTACACC 

 R: TGGTCTTTGCTTTCCCACTTTC 

PPARα F: TTTCACAAGTGCCTGTCTGTCG 

 R: TCTTCAGGTAGGCTTCGTGGAT 

FAS F: CTGCCTCTGGTGCTTGCT 

 R: ACCCGCCTCCTCAGCTTT 

PPARγ F: AGGGCTCGGAACTCCAGAAA 

 R: CCAGGGAATCGGTAGACATCG 

SCD-1 F: GTTAGCACCTTCTTGCGATACACT 

 R: GTGAAGTTGATGTGCCAGCG 

HSL F: GGAAGGACAGGACAGCAAGGTA 

 R: GAGGTAGGGCTCGTGGGATTTA 

ATGL F: CCAACATTATTGAGGTGTCCAAGG 

 R: AGTGGGATATGATGACGTTCTCTC 
 

便 DNA 提取试剂盒从小鼠的粪便样本中提取基因

组 DNA。采用 16S rRNA“（V3～V4）扩增子测序方

法，使用 Illumina HiSeq 测序分析小鼠肠道菌群的

丰度及多样性。采用 QIIME 软件包对序列进行生物

信息学分析，其中序列相似水平高于 97%的序列分

归于相似的操作分类单元（operational taxonomic 

unit，OTU），采用基于 Greengenes 数据库的选择策

略选择 OTU 表。采用 Shannon 指数代表 α 多样性，

根据未加权的 UniFrac 距离，用 QIME 进行主坐标

分析“（principal coordinates analysis，PCoA）用以展

示物种 β 多样性，组间比较采用 Wilcoxon 秩和检

验。基于美吉云生物平台分析肠道菌群健康指数

“（gut microbiome health index，GMHI），该值基于肠

道微生物组样本的物种水平分类特征来评估健康

状况“（即诊断疾病的存在程度）的稳健指数。采用

线性判别分析（linear discriminant analysis，LDA）

鉴别关键菌群，以|LDA 评分|≥3.0 作为鉴别标准。 

2.8  统计学分析 

应用 SPSS Statistics 27.0 软件进行数据分析，

计量资料以 x s “表示，多组间比较采用单因素方

差分析“（One-way ANOVA），两两比较采用 LSD 检

验。采用 GraphPad Prism9.0.0 软件生成统计图，

Adobe llustrator 2024 进行排版。 

3  结果 

3.1  DP 对肥胖小鼠体质量、脂肪指数和摄食量的

影响 

如图 1 所示，各组小鼠实验开始时体质量无差 



·142· 中草药 2026 年 1 月 第 57 卷 第 1 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 January Vol. 57 No. 1 

   

 

与对照组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001，图 2～5 同。 

##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group; *P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group, same as Figs. 2—5. 

图 1  DP 对肥胖小鼠体质量、脂肪指数和摄食量的影响 ( x s , n = 8) 

Fig. 1  Effect of DP on body weight, fat index and food intake in obese mice ( x s , n = 8) 

异，高脂饲料喂养 8 周后，与对照组比较，模型组

小鼠体质量显著增加（P＜0.01），超过对照组小鼠

20%，表明肥胖模型构建成功。与模型组比较，DP

各剂量组小鼠体质量和腹股沟脂肪、附睾脂肪指数

显著降低“（P＜0.05、0.01），且呈剂量相关性。模型

组和各给药组小鼠摄食量无明显差异，表明 DP 和

奥利司他对小鼠摄食量无影响。 

3.2  DP 对肥胖小鼠肝脏和脂肪组织病理变化的影响 

各组小鼠肝脏组织 HE 染色结果“（图 2）显示，

对照组小鼠肝脏细胞形态结构完整，大小均匀，细

胞分界清晰，肝索呈放射状分布，肝细胞排列致密

有序，细胞核染色清晰，细胞间未见充血水肿；与

对照组比较，模型组小鼠肝脏细胞结构破坏，细胞

间隙不清晰，肝索排列明显紊乱，细胞质内可见大

小不等的圆形空泡，空泡面积显著增加“（P＜0.001）；

与模型组比较，DP 高、低剂量组和奥利司他组小鼠

肝脏组织结构形态明显恢复，边界清晰，细胞排列

相对整齐，胞内空泡显著减少（P＜0.001）。 

各组小鼠肝脏组织油红 O 染色结果“（图 2）显

示，对照组小鼠肝组织结构清晰，细胞界限明确， 

 

图 2  DP 对肥胖小鼠肝脏和脂肪组织病理变化的影响 ( x s , n = 3) 

Fig. 2  Effect of DP on pathological changes of liver and adipose tissue in obese mice ( x s , n = 3) 
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未见明显的橘红色或红色脂滴；与对照组比较，模

型组小鼠肝细胞界限模糊，脂滴数量显著增加“（P＜

0.001），呈现不均匀聚集性分布；与模型组比较，

DP 高、低剂量组和奥利司他组小鼠肝脏组织脂质

特异性染色区域显著减少“（P＜0.001），其中 DP 高

剂量组小鼠肝脏中的脂滴积累水平显著降低（P＜

0.001），肝细胞体积基本恢复正常。 

各组小鼠附睾脂肪组织 HE 染色结果（图 2）

显示，与对照组比较，模型组小鼠附睾脂肪细胞体

积明显增大，细胞形态结构大小不一。与模型组比

较，DP 高、低剂量组和奥利司他组小鼠附睾脂肪细

胞体积和形态均有不同程度的改善，且 DP 高剂量

组的改善程度更明显。 

3.3  DP 对肥胖小鼠血清中 TC、TG、LDL-C 和

HDL-C 水平的影响 

如图 3 所示，与对照组比较，模型组小鼠血清

中 TC、TG 和 LDL-C 水平显著升高（P＜0.001），

HDL-C 水平显著降低“（P＜0.01），表明模型组小鼠

体内出现脂质代谢紊乱；与模型组比较，DP 高剂量

组和奥利司他组小鼠血清中 TC、TG 和 LDL-C 水

平显著降低“（P＜0.05、0.01、0.001），DP 高、低剂

量组和奥利司他组小鼠血清中 HDL-C 水平显著升

高（P＜0.01），表明 DP 能够改善肥胖小鼠脂质代

谢紊乱。 

3.4  DP 对肥胖小鼠肝脏组织脂代谢相关基因表达

的影响 

如图 4 所示，与对照组比较，模型组小鼠肝脏

组织脂肪氧化相关基因 CTP-1、CYP7A1、PPARα 的

表达无明显变化，脂肪合成相关基因 FAS、PPARγ、

SCD-1 的表达水平显著升高（P＜0.01），脂肪分解

相关基因 HSL 和 ATGL 的表达水平显著降低（P＜

0.01）；与模型组比较，DP 高剂量组脂肪氧化相关 

 

图 3  DP 对肥胖小鼠血清中 TC、TG、LDL-C 和 HDL-C 水平的影响 ( x s , n = 6) 

Fig. 3  Effect of DP on levels of TC, TG, LDL-C and HDL-C in serum of obese mice ( x s , n = 6) 

 

图 4  DP 对肥胖小鼠肝脏组织脂代谢相关基因表达的影响 ( x s , n = 6) 

Fig. 4  Effect of DP on expressions of lipid metabolism-related genes in liver tissue of obese mice ( x s , n = 6) 
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基因 CTP-1、CYP7A1、PPARα 的表达水平显著升高

（P＜0.01），脂肪合成相关基因 FAS、PPARγ、SCD-1

的表达水平显著降低（P＜0.01），脂肪分解相关基

因 HSL 和 ATGL 的表达水平显著升高（P＜0.01）。

表明 DP 能够显著提高脂肪的氧化分解，抑制脂肪

生成，从而降低肥胖小鼠的体质量。 

3.5  DP 对肥胖小鼠肠道菌群的调控作用 

3.5.1  各组肥胖小鼠肠道菌群 OTU 数目的比较  

如图 5-A 所示，采用韦恩图分析两组小鼠肠道菌群

OTU数量及种类的相似性，根据聚类分析获取OTU

数目，结果显示 3 组 OTU 数目共有 383 个，其中

对照组 OTU 总数为 1 285 个，特有的 OTU 数目为

775 个；模型组 OTU 总数为 869 个，特有的 OTU

数目为 145 个；DP 高剂量组 OTU 总数为 972 个，

特有 OTU 的数目为 174 个。表明高脂饮食饲养会

降低小鼠肠道菌群的多样性，而 DP 的干预会改善

增加小鼠肠道微生物的多样性。 

3.5.2  各组肠道菌群 α 多样性和 β 多样性指数比较  

如图 5-B、C 所示，分析对照组、模型组和 DP 高剂

量组 α 多样性，与模型组比较，DP 高剂量干预后，

Shannon 指数有所升高但不明显；基于主坐标的 β

多样性分析结果显示，模型组和 DP 高剂量组明显

分开，聚集分布在距离较远的 2 个区域，而组内样

本则相对集中聚集，表明 2 组微生物群落有显著性

差异（P＜0.01）。 

3.5.3  各组菌群健康指数和失调指数比较  如图

5-D、E 所示，与模型组比较，DP 高剂量组 GMHI

显著升高（P＜0.001），而菌群失调指数显著下降（P＜

0.001），表明 DP 高剂量干预后能有效提高小鼠肠

道菌群的健康度。 

3.5.4  肠道菌群组成与相对丰度的比较  如图 6-A

所示，在门水平上分析各组小鼠肠道菌群组成相对

丰度，结果显示，各组小鼠粪便微生物优势菌群主

要 是 厚 壁 菌 门 （ Firmicutes ）、 拟 杆 菌 门

（Bacteroidota）、弯曲杆菌门（Campylobacterota）、

脱硫杆菌门（Desulfobacterota）等，并且各组间优

势菌门的排序不一，表明高脂饲养和 DP 干预均会

影响肠道微生物的组成结构。高脂饲养会严重扰乱

肠道菌群，主要特征之一是增加了厚壁菌门的相对

丰度，降低了拟杆菌门的相对丰度，升高了厚壁菌

门/拟杆菌门（F/B）值；而 DP 干预治疗后，与模型

组比较，厚壁菌门的相对丰度略有下降，拟杆菌门

的相对丰度略有上升，F/B 值降低，表明 DP 干预

能改善高脂饲养诱导的菌群紊乱。 

 

A-韦恩图；B-Shannon 指数；C-PCoA 图；D-GMHI；E-肠道菌群失调指数。 

A-Venn diagram; B-Shannon index; C-PCoA plot; D-GMHI; E-gut microbiota imbalance index. 

图 5  DP 对肥胖小鼠肠道菌群宏观多样性的影响 ( x s , n = 8) 

Fig. 5  Effect of DP on macrodiversity of gut microbiota in obese mice ( x s , n = 8) 
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图 6  各组肠道菌群门 (A)、属 (B)、种 (C) 水平的物种组成分析 

Fig. 6  Analysis of species composition at phylum (A), genus (B) and species (C) levels of intestinal microbiota in each group 

如图 6-B 所示，在属水平上分析对照组、模型组

和 DP 高剂量肠道菌群的相对丰度，结果显示，与对

照组比较，模型组和 DP 高剂量组 Blautia、类杆菌属

Faecalibaculum、杜氏杆菌属 Dubosiella、大肠埃希菌

属Colidextribacter、norank_f_Oscillospiraceae、norank_ 

f_Lachnospiraceae 、 丹 毒 杆 菌 属

Erysipelatoclostridium、Eubacterium_fissicatena_group

相对丰度升高，而 norank_f_Muribaculaceae 、

Lachnospiraceae_NK4A136_group 、 另 枝 杆 菌 属

Alistipes 、拟杆菌属 Bacteroides 、乳酸杆菌属

Lactobacillus、臭杆菌属 Odoribacter、Prevotellaceae_ 

UCG-001 相对丰度降低。与模型组比较，DP 高剂量

组 norank_f_Muribaculaceae 、Blautia 、类杆菌属

Faecalibaculum、norank_f_Oscillospiraceae、螺杆菌属

Helicoacter 相 对 丰 度 升 高 ， unclassified_f_ 

Lachnospiraceae、杜氏杆菌属 Dubosiella、乳酸杆菌属

Lactobacillus、丹毒杆菌属 Erysipelatoclostridium、

Ruminococcus_torques_group 相对丰度降低。 

如图 6-C 所示，在种水平上分析对照组、模型

组和 DP 高剂量肠道菌群的相对丰度，结果显示，

与 对 照 组 比 较 ， 模 型 组 和 DP 高 剂 量 组

Lachnospiraceae_bacterium_28-4 、 啮 齿 粪 杆 菌

Faecalibaculum rodentium、un_g_Dubosiella、un_g_ 

Colidextribacter、un_g_norank_f_Lachnospiraceae 相

对丰度升高，而 un_g_norank_f_Muribaculaceae、

unclassified_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group 、

un_Bacteroidales_bacterium_g_norank_f_Muribaculaceae、

un_g_Alistipes、鼠乳杆菌 Lactobacillus murinus 相对

丰度降低。与模型组比较，DP 高剂量组 un_g_ 

norank_f_Muribaculaceae、 un_g_Lachnospiraceae_ 
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NK4A136_group、un_g_norank_f_Oscillospiraceae、

un_g_norank_f_Lachnospiraceae 、 un_g_norank_f_ 

Oscillospiraceae 相对丰度升高，un_g_Dubosiella、

un_g_Erysipelatoclostridium 相对丰度降低。 

3.5.5  各组肠道差异菌群的分析  如图 7 所示，进

一步在种水平上对模型组、DP 高剂量组肠道菌群

进行差异显著性分析，发现 Lachnospiraceae_ 

bacterium_28-4 和 unclassified_g_Lachnospiraceae_ 

NK4A136_group 以及 Helicoacter rodentium 在 DP

高剂量组中被显著富集（P＜0.05，图 7-A）；进一步

在 LDA＞3 的水平上对 2 组进行 LefSe 分析发现，

模 型 组 的 uncultured_bacterium_g_Dubosiella 、

uncultured_bacterium_g_Erysipelatoclostridium 、

uncultured_bacterium_g_Ruminococcus_torques_group、

uncultured_bacterium_g_Roseburia 、 uncultured_ 

bacterium_g_Coriobacteriaceae_UCG-002 是优势菌

种；而与模型组比较，DP 高剂量组中的 unclassified_ 

g_norank_f_Oscillospiraceae、Helicoacter rodentium

以 及 unclassified_g_Lachnospiraceae_NK4A136_ 

group 是优势菌种（图 7-B）。 

 

*P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001. 

图 7  各组肠道菌群的差异显著性 (A) 及 LDA 结果 (B) ( x s , n = 8) 

Fig. 7  Significance of differences (A) in gut microbiota of each group and LDA (B) results ( x s , n = 8) 

Lachnospiraceae_bacterium_28-4 

uncultured_bacterium_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group 

uncultured_bacterium_g_Ruminococcus_torques_group 

uncultured_bacterium_g_Bilophila 

unclassified_f_Ruminococcaceae 

uncultured_bacterium_g_GCA-900066575 

uncultured_organism_g_Roseburia 

Helicoacter rodentium 

unclassified_g_norank_f_Lachnospiraceae 

Lactobacillus_murinus 

unclassified_g_norank_f_norank_o_RF39 

uncultured_bacterium_g_Lachnospiraceae_FCS020_group 

uncultured_bacterium_g_Roseburia 

uncultured_bacterium_g_Eubacterium_xylanophilum_group 

unclassified_g_norank_f_Ruminococcaceae 

s_uncultured_bacterium_g_Dubosiella 
s_uncultured_bacterum_g_Erysipelatoclostridium 

s_uncultured_bacterium_g_Ruminococcus_torques_group 

s_uncultured_organism_g_Roseburia 
s_uncultured_bacterium_g_Coriobacteriaceae_UCG-002 

s_uncultured_bacterium_g_GCA-900066575 

s_unclassified_g_norank_f_norank_o_RF39 
s_uncultured_bacterium_g_Hydrogenoanaerobacterium 

s_uncultured_bacterium_g_Lachnospiraceae_UCG-006 

s_unclassified_g_Bordetella 
s_unclassified_g_Helicobacter 

s_Lactobacillus_murinus 

s_mouse_gut_metagenome_g_norank 
s_uncultured_bacterium_g_Eubacterium_xylanophilum_group 

s_uncultured_bacterium_g_norank_f_norank_o_Clostridia_UCG-014 
s_Helicobacter_rodentium 

s_unclassified_g_norank_f_Oscillospiraceae 
s_uncultured_bacterium_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group 

s_uncultured_organism_g_norank_f_Muribaculaceae 

s_uncultured_bacterium_g_Bilophila 
s_unclassified_g_norank_f_norank_o_Clostridia_UCG-014 

s_Akkermansia_muciniphila 

s_Acutalibacter_muris 

DP 400 mg·kg−1 

模型 

 

DP 400 mg·kg−1 

模型 

 

0    5   10   15   20   25 -12 -8 -4  0  4 

 

 
比例/%             比例差/% 

 

5   4    3    2    1   0    1    2   3    4   5 

LDA 评分 

 

* 

** 

* 

* 

* 

* 

* 

*** 

** 

** 

*** 
** 

** 

** 

* 

95%置信区间 

 

A 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B 



 中草药 2026 年 1 月 第 57 卷 第 1 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 January Vol. 57 No. 1 ·147· 

    

3.5.6  差异性肠道菌群与肥胖表型的相关性分析  

如图 8 所示，为了进一步探究肠道菌群在 DP 高剂

量组发挥治疗作用中所扮演的角色，将上述各组优

势细菌与肥胖的表型指标进行相关性分析。

uncultured_bacterium_g_Dubosiella 、 uncultured_ 

bacterium_g_Erysipelatoclostridium 、 uncultured_ 

bacterium_g_Ruminococcus_torques_group 、

uncultured_bacterium_g_Roseburia 、 uncultured_ 

bacterium_g_Coriobacteriaceae_UCG-002 这些模型

组中的优势菌种的丰度与肝脏中促进脂质氧化分

解的 ATGL、CYP7A1、CPT-1、HSL、PPARα 基因表

达量呈负相关，与促进脂肪合成的 SCD-1、FAS、

PPARγ 基因表达量呈正相关；而 DP 高剂量组小鼠

肠 道 中 的 优 势 菌 种 unclassified_g_norank_f_ 

Oscillospiraceae 、 Helicoacter rodentium 以 及

unclassified_g_Lachnospiraceae_NK4A136_group 丰

度与上述促进脂质氧化分解的 ATGL、CYP7A1、

CPT-1、HSL、PPARα 基因的表达量呈显著正相关

（P＜0.05），与促进脂肪合成的 SCD-1、FAS、PPARγ

基因表达量呈显著负相关（P＜0.05）。 

 

*P < 0.05  **P < 0.01. 

图 8  差异性肠道菌群与脂质代谢基因的相关性分析 

Fig. 8  Correlation analysis of differential intestinal microbiota and lipid metabolism genes 

4  讨论 

研究表明，植物多糖类成分在肥胖的治疗中发

挥了巨大的作用，如覆盆子多糖通过改善高脂饮食

诱导的肠道微生物群失调，来维持肠屏障完整性[23]；

人参多糖可以通过调节粪便微生物群落和肝脏赖

氨酸降解来减轻肥胖和肝脏脂质积累[24]；此外，灵

芝多糖[25]、木耳多糖[26]、白沙蒿多糖[27]、茶树菇多

糖[28]等均被证明对肥胖具有良好的治疗作用。本研

究通过阐明 DP 可经由调节肠道有益菌“（如 Blautia、

Lachnospiraceae_NK4A136_group）来调控肝脏脂质

氧化分解“（ATGL、CYP7A1、CPT-1、HSL、PPARα）

与合成（SCD-1、FAS、PPARγ）关键基因的表达，

进而改善脂代谢紊乱并实现减轻体质量，为阐明其

作用机制提供了新的分子靶点与理论依据，同时也

为其他植物多糖的机制研究与开发应用奠定了新

的理论基石。本研究采用高脂饲料喂养构建小鼠肥

胖模型，并给予 DP 进行干预，考察其对肥胖小鼠

的治疗作用以及对肠道菌群的调控作用。结果表
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明，与对照组比较，模型组小鼠的体质量、附睾脂

肪指数显著升高，肝脏细胞结构破坏，细胞间隙不

清晰，肝索排列明显紊乱，脂滴数量显著增加，附

睾脂肪细胞体积明显的增大，细胞形态结构大小不

一，表明小鼠肥胖模型构建成功。DP 干预后可显著

降低肥胖小鼠的体质量和附睾脂肪指数，且能明显

改善肝脏和附睾脂肪细胞的形态和结构，表明 DP

可干预肥胖小鼠体质量的增长和肝脏、附睾脂肪的

组织结构破坏。与对照组比较，模型组小鼠血清中

TC、TG、LDL-C 水平显著升高，HDL-C 水平显著

降低，表明肥胖小鼠体内出现了脂质代谢紊乱，而

脂质代谢异常是肥胖 2 型糖尿病的主要危险因素，

并且和高脂血症相关。给予 DP 干预后，血清中 TC、

TG、LDL-C 水平降低，HDL-C 水平升高，表明 DP

对脂质代谢紊乱有良好的调节作用，能降低肥胖带

来的糖尿病、高脂血症等脂质代谢紊乱性疾病发生

的风险[29]。 

为了进一步探讨 DP 干预肥胖的相关分子机

制，采用 qRT-PCR 分析肝脏组织中脂质代谢相关基

因的表达量。CPT-1 是脂肪酸 β 氧化的限速酶和关

键调控点，激活 CPT-1、促进脂肪酸氧化被认为是

治疗肥胖和相关代谢疾病的重要策略[30]；PPARα 是

CPT-1 基因的直接上游调控因子，激活 PPARα 可以

直接导致 CPT-1 的表达增加，从而打开脂肪酸氧化

的大门，全面加速脂肪的分解和消耗[31]；CYP7A1 是

胆固醇胆汁酸合成途径的限速酶[32]，PPARα 也可以

正向调控 CYP7A1 的表达。激活 PPARα 不仅促进脂

肪酸氧化，还能促进胆固醇向胆汁酸的转化，起到

““双管齐下”调血脂的作用。FAS 是脂肪酸合成过程

中的核心限速酶，负责催化乙酰辅酶 A 和丙二酰辅

酶 A 合成长链脂肪酸。FAS 活性越高，机体将糖转

化为脂肪的效率就越高，导致肝脏和脂肪组织中的

脂肪合成增加，从而促进肥胖的发展。一些天然化

合物和实验性药物通过抑制FAS来减少脂肪的从头

合成[33]。SCD-1 是一种去饱和酶，是脂质代谢的关

键靶点，负责催化饱和脂肪酸转化为单不饱和脂肪

酸，研究表明，胰岛素抵抗和肥胖与 SCD-1 的激活

或过表达直接相关[34]。PPARγ 是一种核受体转录因

子，是脂肪细胞分化和功能的主调控因子，能够上

调一系列基因“（如 FAS 和 SCD-1）表达，从而促进

脂肪酸的合成[35]。SCD-1 是 PPARγ 的重要下游靶基

因之一，PPARγ 激活后会直接上调 SCD-1 的表达。

同时，SCD-1 为 FAS 合成的饱和脂肪酸提供了““出

路”，将其转化为更容易储存的形式，两者协同促进

脂肪生成。HSL 和 ATGL 是脂肪分解过程中的核心

限速酶，ATGL 特异性催化 TG 水解为二酰甘油，

这是整个脂肪分解过程的第一步和限速步骤，其活

性降低导致的脂解启动障碍，是脂肪堆积的重要原

因[36]；HSL 主要负责将二酰甘油进一步水解为单酰

甘油和游离脂肪酸 [37]。ATGL 活性的下降减少了

HSL 的底物“（二酰甘油）供应，而 HSL 活性的抑制

则可能导致二酰甘油的积累，后者通过反馈机制可

能进一步抑制 ATGL 的活性。这种“双酶抑制”的

恶性循环在肥胖的发生与维持中可能起到了放大

效应[38]。本研究结果显示，DP 通过提高脂质氧化

分解基因 CTP-1、CYP7A1、PPARα、HSL 和 ATGL

的表达量，降低脂质合成基因 FAS、PPARγ、SCD-1

的表达量，从而促进脂肪的氧化分解和抑制脂肪合

成来降低体质量，抑制肥胖的发生。 

肠道菌群与代谢病的发生发展息息相关[39]，本

研究显示高脂饮食饲养会降低肠道微生物的多样

性，致使菌群失衡，而肠道微生物群失衡会导致代

谢紊乱，增加中枢食欲，导致肥胖[40]。分析各组肠

道菌群 OTU 数目、α 多样性和 β 多样性，发现模型

组和 DP 高剂量组小鼠的微生物群落有显著性差

异，且 DP 能提高小鼠肠道菌群的健康度。对各组

小鼠肠道菌群组成与相对丰度的分析，在门水平

上，高脂饮食显著增加了 F/B 的比例，门水平的 F/B

比例增加是肥胖症中肠道微生物群的一个重要特

征[41]，而 DP 干预能改善高脂饲养诱导的菌群紊乱。

在属水平上，DP 干预后 norank_f_Muribaculaceae、

Blautia、类杆菌属、norank_f_Oscillospiraceae、螺杆

菌 属 相 对 丰 度 升 高 ， unclassified_f_ 

Lachnospiraceae、杜氏杆菌属、乳酸杆菌属、丹毒

杆菌属、Ruminococcus_torques_group 相对丰度降

低。Muribaculaceae 属的丰度与炎症性肠病、肥胖

和 2 型糖尿病等疾病的发病机制相关，其能够产生

短链脂肪酸，调节肠道屏障功能和免疫反应，被认

为是有潜力的““下一代益生菌”[42]。Blautia 能够通

过合成细菌素来抑制病原微生物在肠道内的定植，

并通过增强调节性T细胞的活性以及增加短链脂肪

酸的产生来展现其抗炎作用和维持血糖平衡的功

能[43]。并且在一项研究中，Blautia 被认为是体质量

和糖尿病相关肠菌的研究重点，其丰度与肥胖呈负

相关 [44]。各组肠道差异菌群的分析结果表明，

Lachnospiraceae_bacterium_28-4、s_unclassified_g_ 
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Lachnospiraceae_NK4A136_group 以及 Helicoacter 

rodentium 在 DP 高剂量组被显著富集，且 s_ 

unclassified_g_norank_f_Oscillospiraceae 、 Helicoacter 

rodentium 以 及 unclassified_g_Lachnospiraceae_ 

NK4A136_group 是其优势菌种。研究表明，

Lachnospiraceae_bacterium_28-4通过产生短链脂肪

酸“（如丁酸）调节肠道菌群平衡，可能有助于改善

代谢健康，从而与肥胖呈负相关[45]；unclassified_g_ 

Lachnospiraceae_NK4A136_group 是厚壁菌门毛螺

菌科的重要成员，被认为是重要的产短链脂肪酸

菌，多项研究表明，在高脂饮食诱导的代谢紊乱模

型中，该菌的丰度显著下降[46]，而在代谢改善的干

预下，其丰度得以恢复。在模型组的优势菌种中，

s_uncultured_bacterium_g_Erysipelatoclostridium 与

结肠疾病相关，是一种潜在的病原体。研究表明，

在患有炎症性肠病的小鼠中，其丰度显著增加[47]。

炎症性肠病与多种因素有关，包括饮食习惯和肠道

微生物群的失衡，这些因素也可能影响肥胖；

s_uncultured_bacterium_g_Ruminococcus_torques_group

与肥胖的关系复杂，在肠道健康和疾病中扮演着多

重角色。Zhang 等[48]研究表明，低水平的 s_uncultured_ 

bacterium_g_Ruminococcus_torques_group 与减少的

挥发性脂肪酸和饱和脂肪酸呈正相关，表明 s_ 

uncultured_bacterium_g_Ruminococcus_torques_group

的基线水平可能对控制体脂有益，s_uncultured_ 

bacterium_g_Ruminococcus_torques_group 可能对控

制体脂和改善肥胖相关疾病有潜在的益处。肠道菌

群与肥胖表型的相关性分析显示，DP 的抗肥胖作

用可能与调节菌群结构有关。DP 作为一种益生元，

选择性促进了肠道内 Blautia 和 Lachnospiraceae_ 

NK4A136_group 等具有产短链脂肪酸能力的有益

菌的增殖，这些菌群产生的乙酸盐、丙酸盐和丁酸

盐等，可通过门静脉系统进入肝脏作为信号分子或

组蛋白去乙酰化酶抑制剂，直接激活主导脂肪酸氧

化的 PPARα/CPT-1 轴，并同时抑制主导脂肪生成的

PPARγ/FAS/SCD-1 轴，最终在功能上实现促进脂质

氧化分解与抑制脂质合成积累的双重效果，从而有

效缓解肝脏脂肪变性并控制体重。 

综上，DP 能显著降低高脂饮食诱导的肥胖小

鼠的体质量，改善血脂和组织病理结构，其机制可

能与调节有益菌来促进脂肪氧化分解，抑制脂肪合

成有关。 
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