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黄芪多糖对肥胖小鼠的减肥作用与调节

肠道菌群的关系研究
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摘要　目的：观察黄芪多糖（ＡｓｔｒａｇａｌｕｓＰｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＰＳ）对于高脂饮食诱导的肥胖小鼠的减肥作用与调节肠道菌群的
关系。方法：１）将５０只Ｃ５７ｂｌ／６Ｊ小鼠随机分为５组（ｎ＝１０），分别为正常对照组（Ｃｏｎ）、ＨＦＤ（ｈｉｇｈｆａｔｄｉｅｔ）组和ＡＰＳ低中
高（在高脂饮食中添加分别添加２％，４％，或８％的ＡＰＳ）剂量组。利用高脂饮食连续喂养８周诱导出小鼠肥胖模型，给药
组同步喂养，每周进行称重。实验周期结束后，收集各组粪便样本，利用基于细菌１６ＳｒＤＮＡ测序的元基因组学方法，分析
了ＡＰＳ对于高脂喂养小鼠肠道菌的影响。２）将１０只Ｃ５７ｂｌ／６Ｊ小鼠随机分为２组（ｎ＝５），分别为ＨＦＤ＿Ｒ组（ＨＦＤ＿Ｒｅｃｅｐ
ｔｏｒ）和ＡＰＳ＿Ｒ组（ＡＰＳ＿Ｒｅｃｅｐｔｏｒ），每天分别灌胃来自ＨＦＤ组和ＡＰＳ低剂量组（２％ＡＰＳ）小鼠的新鲜粪便提取液进行肠道
菌移植，前八周给予正常饮食，后四周更换为ＨＦＤ。结果：ＡＰＳ能够明显抑制高脂喂养小鼠肥胖的形成、减轻肝脏脂肪变
性、降低肝脏ＴＧ水平、改善胰岛素敏感性、显著恢复高脂喂养小鼠的肠道菌群紊乱，增加拟杆菌（Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｔｅｓ）与厚壁门
（Ｆｉｒｍｉｃｕｔｅｓ）菌的相对丰度、降低变形菌门（Ｐｒｏｔｅｏｂａｃｔｅｒｉａ）细菌的相对丰度，并且，ＡＰＳ的减肥效应能够通过肠道菌移植转
移给高脂喂养受体小鼠。结论：ＡＰＳ对高脂喂养小鼠具有减肥作用，且ＡＰＳ的减肥作用与调节肥胖小鼠的肠道菌群有关。
关键词　黄芪多糖；肥胖；肠道菌群；胰岛素敏感性；脂肪变性；１６ＳｒＤＮＡ
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　　肥胖是多种慢性代谢性疾病的共同病理基
础［１２］。２１世纪肥胖的流行，及其所引发的各种代

谢性疾病包括２型糖尿病、脂肪肝、高血压及心血管
疾病等严重威胁着人类的健康［３６］。尽管一直以来，
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肥胖被认为主要是由于遗传及环境因素共同作用

下，机体能量代谢失衡所导致［７８］。２００４年美国华
盛顿大学ＪｅｆｆｒｅｙＧｏｒｄｏｎ等人在无菌小鼠中首次证实
肠道菌群作为一种环境因素调控宿主体内脂肪的聚

集［９］，由此引发了国际上针对肠道菌群参与宿主能

量代谢调控研究的热潮。越来越多的研究证据表明

肠道菌群在肥胖的发生发展中扮演了极其重要的角

色［１０１３］。目前认为，人类的消化系统中有超过１０００
种共生的肠道微生物，这些肠道微生物所含有的基

因数目至少是我们宿主本身的１００倍［１４］。因此，肠

道菌群又被认为是肝脏以外的又一重要的“微生物

器官”［１５１６］。肠道菌群的主要功能包括调节宿主免

疫功能［１７］、抵抗病原菌侵入［１８］、调节能量代谢［１２］及

参与对外源性化合物的代谢［１４］等。研究表明，肥胖

的形成伴随有明显的肠道菌群失衡［１９］，尤其是在肠

道中占有主要比例的厚壁门与拟杆菌门细菌的比例

失调（Ｆｉｒｍｕｃｕｔｅｓ／Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｔｅｓ），而针对肥胖的减肥
措施能够明显恢复厚壁门与拟杆菌门细菌的比

例［２０］。因此，肠道菌群已经被认为是防治肥胖及相

关疾病的重要干预靶标［２１］。

黄芪多糖（ＡｓｔｒａｇａｌｕｓＰｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ，ＡＰＳ）是传
统补气中药黄芪（Ａｓｔｒａｇａｌｕｓ）中的主要活性成分之
一。研究表明，ＡＰＳ能够改善高脂喂养及糖尿病模
型小鼠的葡萄糖代谢与胰岛素敏感性［２２２５］，降低高

脂喂养大鼠血脂［２６］，及血浆胆固醇水平［２７］，并对高

脂喂养小鼠的体重具有一定的降低作用［２８］。但是，

到目前为止，ＡＰＳ是否可能通过调节肠道菌群发挥
减肥作用仍不清楚。本研究旨在从肠道菌群调节的

角度，研究 ＡＰＳ的减肥作用与调节肠道菌群的关
系，明确肠道菌群是 ＡＰＳ发挥减肥作用的重要干预
靶标。

１　材料
粪便 ＤＮＡ提取试剂盒（ＱＩＡＧＥＮ，德国，批号：

１５４０１８８８３）；ＩｏｎＴｏｒｒｅｎｔＰＧＭ系统（ＬｉｆｅＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，
美国）；胰岛素试剂盒（Ｒａｔ／ＭｏｕｓｅＩｎｓｕｌｉｎＥＬＩＳＡＫｉｔ
Ｍｅｒｃｏｄｉａ，瑞典，批号：２４２４３）；ＴＧ试剂盒（南京建
成，批号：２０１５１００８，）；ＴＣＨＯ试剂盒（南京建成，批
号：２０１５１００６）；ＨＤＬＣ试剂盒（上海荣盛生物药业
有限公司，批号：２０１６０２０２１２３），ＬＤＬＣ试剂盒（上海
荣盛生物药业有限公司，批号：２０１６０２０１１２４）；血糖
试纸（德国罗氏诊断有限公司，批号：４７３１０１）。高脂
饲料（６０ｋｃａｌ％ Ｆａｔ，ＲｅｓｅａｒｃｈＤｉｅｔｓ，美国，批号：
１５１１０４０７）；黄芪多糖（纯度＞９０％，陕西慈缘生物技
术有限公司）。

Ｃ５７雄性小鼠，清洁级，由上海中医药大学实验
动物中心提供。体重（２０±２）ｇ，购自上海斯莱克实
验动物有限公司，许可证号 ＳＣＸＫ（沪）２０１２０００２。
饲养于上海中医大学动物实验中心。

２　方法
２１　高脂诱导小鼠肥胖模型复制与动物处理　Ｃ５７
小鼠经过１周适应性的饲养后，将小鼠随机分为５
组：正常对照组（Ｃｏｎ组，ｎ＝１０），高脂饮食组（ＨＦＤ
组，ｎ＝１０），ＡＰＳ低剂量组（ＡＰＳ２％，ｎ＝１０），ＡＰＳ中
剂量组（ＡＰＳ４％，ｎ＝１０），ＡＰＳ高剂量组（ＡＰＳ８％，ｎ
＝１０）。Ｃｏｎ组给予正常小鼠饲料，ＨＦＤ组给予高脂
饲料、３组给药组在高脂饲料中分别添加低剂量
（ＡＰＳ２％：２０ｇＡＰＳ／ｋｇＨＦＤ）、中剂量（ＡＰＳ４％：４０ｇ
ＡＰＳ／ｋｇＨＦＤ）和高剂量 （ＡＰＳ８％：８０ｇＡＰＳ／ｋｇ
ＨＦＤ）的 ＡＰＳ，所有动物连续喂养８周，期间每周测
定动物体重 １次。第 ８周末，所有动物禁食过夜，
１０％水合氯醛腹腔注射（１００μＬ／１０ｇ体重）麻醉，心
脏采血，室温放置 ３０ｍｉｎ后，３０００ｒ／ｍｉｎ离心 １０
ｍｉｎ，收集血清用于后续检测。收集动物肝脏及睾丸
周围白色脂肪组织，准确称重，经液氮快速冷冻后

－８０℃保存。收集盲肠内容物，经液氮快速冷冻后
－８０℃保存，用于肠道菌群分析。
２２　血清生化指标检测　小鼠于实验第七周时禁
食过夜，次日早晨使用血糖试纸断尾检测小鼠空腹

血糖。血清 ＴＧ、ＴＣ、ＨＤＬ、ＬＤＬ采用酶法，血清胰岛
素采用ＥＬＩＳＡ法，严格按照试剂盒说明进行检测。
２３　肝脏与白色脂肪组织病理学检测　将经过
１０％中性福尔马林固定２４ｈ后的肝脏与白色脂肪
组织，进行常规石蜡包埋，苏木素与伊红染色（ＨＥ），
光学显微镜下观察肝脏脂肪变性程度及白色脂肪细

胞的体积。

２４　粪便细菌 ＤＮＡ提取与细菌１６ＳｒＤＮＡ测序分
析　按照文献的方法［２９］，取５０～１００ｍｇ盲肠内容
物，采用粪便ＤＮＡ提取试剂盒，提取细菌总ＤＮＡ，并
对提取的ＤＮＡ样本进行质检，检验合格的样本用于
后续的分析。采用１６ＳｒＤＮＡＶ３区的通用引物Ｖ３Ｒ
（５′ＣＣＴＡＣＧＧＧＡＧＧＣＡＧＣＡＧ３′）和 Ｖ３Ｆ（５′ＡＴＴＡＣ
ＣＧＣＧＧＣＴＧＣＴＧＧ３′）对质检合格的 ＤＮＡ样品进行
扩增，并采用 ＩｏｎＴｏｒｒｅｎｔＰＧＭ系统进行上机测序。
采 用 ＦＡＳＴＸ Ｔｏｏｌｋｉｔ００１３ 软 件 （ｈｔｔｐ：／／
ｈａｎｎｏｎｌａｂｃｓｈｌｅｄｕ／ｆａｓｔｘ＿ｔｏｏｌｋｉｔ／ｉｎｄｅｘｈｔｍｌ）对测序
的结果进行过滤。要了解群体样本的物种构成就需

要对序列进行聚类，将彼此相似度高的序列分成同

一类，分成的一个类就是一个操作分类单元（Ｏｐｅｒａ
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ｔｉｏｎａｌＴａｘｏｎｏｍｉｃＵｎｉｔｓ，ＯＴＵ）。为了得到每个 ＯＴＵ
的对应的物种分类信息，采用 ＲＤＰｃｌａｓｓｉｆｅｒ贝叶斯
算法对９７％相似水平的ＯＴＵ代表序列进行分类，并
在各个水平（界、门、纲、目、科、属、种）统计每个样

品的群落组成［３０］。根据各样品 ＯＴＵ组成和丰度的
差异，计算样品间的相似度，绘制样品的相似度树，

采用 ｔｈｅｔａｙｃ算 法 （ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｍｏｔｈｕｒｏｒｇ／ｗｉｋｉ／
Ｔｈｅｔａｙｃ）进行群落相似度的主坐标分析（ｐｒｉｎｃｉｐａｌ
ｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｓａｎａｌｙｓｉｓ，ＰｃｏＡ），以观察各组肠道菌的整
体差异。基于 ＯＴＵ的相对丰度（样本中某一 ＯＴＵ
的ｒｅａｄｓ数／该样本总ＯＴＵ的ｒｅａｄｓ总数），计算不同
水平下（如门）样本中各种菌在该样本中的比例，从

而比较不同组别下肠道菌内部比例的差异。我们还

选取了丰度在前１００的 ＯＵＴ，基于这１００个 ＯＴＵ的
相对丰度，绘制热图（ｈｅａｔｍａｐ），从而直观地比较各
组动物肠道菌的差别。

２５　肠道菌移植试验　为了明确 ＡＰＳ改变的肠道
菌在ＡＰＳ的减肥效应中的作用，我们将提前经过４
周ＨＦＤ与含２％ ＡＰＳ的ＨＦＤ饮食喂养小鼠的粪便
细菌移植给另外２组受体小鼠。动物饲养于具有独
立净化通风的小鼠饲养笼（ＩＶＣ，苏州市冯氏实验动
物设备有限公司）系统中，受体小鼠分别标记为

ＨＦＤ＿Ｒ与ＡＰＳ＿Ｒ组，每组５只。供体小鼠粪便细菌
制备方法参考已经发表的文献［３１］，并经过适当的修

改，即受体小鼠在接受粪便移植前３ｄ连续灌胃给
予广谱抗生素亚胺培南１００ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，以尽可
能清除动物自身的肠道菌。每日清晨收集新鲜供体

小鼠的粪便，每组约取１５０ｍｇ粪便混悬在１５ｍＬ
无菌生理盐水中，静置分层，取含细菌的上清液对受

体小鼠进行灌胃（１００μＬ／只）。受体小鼠于实验前
８周给予正常饲料喂养，后４周更换为高脂饮食。
２６　统计学方法　数据表示为均值 ±标准误，利用
ＳＰＳＳ１６０统计软件，计量资料采用双尾 Ｓｔｕｄｅｎｔ′ｓｔ
检验，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
３　结果
３１　ＡＰＳ明显抑制高脂喂养小鼠肥胖的形成　本
研究表明，高脂饮食喂养８周，成功复制出肥胖小鼠
模型，而在３个实验剂量下，ＡＰＳ明显抑制高脂饮食
诱导的小鼠体重增长（图１Ａ）。日均摄食量及能量
摄入的数据分析表明，高脂及 ＡＰＳ喂养各组动物日
均摄食量明显低于正常饮食对照组（图１Ｂ），但是，
各组间日均能量摄入没有明显差别（图１Ｃ）。与正
常组相比，小鼠性腺周围白色脂肪重量及比例高脂

喂养组明显增多，在 ＡＰＳ喂养组明显降低（图 １Ｄ

Ｅ）。褐色脂肪是小鼠重要的能量消耗器官，本研究
发现，小鼠褐色脂肪的绝对重量在高脂饮食喂养明

显增加，并在ＡＰＳ组显著降低，但是，各组动物褐色
脂肪的比例没有明显差异（图１ＦＧ），说明ＡＰＳ的减
肥效应不是通过增加褐色脂肪的耗能实现的。基于

本次研究中低剂量的 ＡＰＳ即具有明显的减肥作用，
我们选择正常、高脂及低剂量的ＡＰＳ组，对３组动物
白色脂肪组织进行 ＨＥ染色，结果表明高脂饮食喂
养动物脂肪细胞体积明显增大，而 ＡＰＳ喂养组脂肪
细胞体积则显著缩小（图１Ｈ）。

图１　ＡＰＳ明显抑制高脂喂养小鼠肥胖的形成（ｎ＝１０）
　　注：Ａ：各组小鼠体重增长曲线；Ｂ：小鼠平均日摄食量；
Ｃ：小鼠平均日摄入能量；ＤＥ：小鼠睾丸周围白色脂肪重量及
系数（白色脂肪重量／体重１００％）；ＦＧ：小鼠褐色脂肪组织
重量及系数（褐色脂肪重量／体重１００％）；Ｈ：小鼠白色脂肪
组织ＨＥ染色（ｎ＝５，２００倍）；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１，Ｐ
＜０００１，与正常对照组相比；＃Ｐ＜００５，＃＃Ｐ＜００１，＃＃＃Ｐ＜
０００１与高脂饮食组相比；采用双尾ｔ检验。

３２　ＡＰＳ减轻高脂喂养小鼠肝脏脂肪变性　为了
进一步了解 ＡＰＳ对高脂喂养肥胖小鼠血清及肝脏
脂质的影响，我们测定了各组小鼠血清 ＴＧ，ＴＣ，
ＨＤＬ，ＬＤＬ的水平，结果表明，我们意外发现，血清
ＴＧ在高脂喂养组显著低于正常对照组，而ＡＰＳ组血
清ＴＧ水平呈现剂量依赖性的升高趋势，高剂量的
ＡＰＳ组基本与正常组相同（图２Ａ），我们推测血清
ＴＧ水平的变化与高脂饮食喂养的时间有关，而相似
的结果也见于其他的研究报道［３２３３］，在我们后续的

实验中发现当高脂喂养时间延长到１２周以上时，小
鼠血清 ＴＧ水平明显升高（未发表数据）。与 ＴＧ不
同的是，血清ＴＣ，ＬＤＬ，ＨＤＬ的水平在高脂喂养小鼠
组均明显高于正常对照组，而 ＡＰＳ喂养对上述３种
血清脂质的水平没有明显作用（图２ＢＤ）。肝脏组
织ＴＧ，ＴＣ检测结果表明，高脂喂养明显升高了小鼠
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肝脏ＴＧ水平，但ＴＣ水平没有明显升高，３种剂量下
的ＡＰＳ喂养均明显降低了肝脏ＴＧ水平，有趣的是，
肝脏ＴＣ水平只有在高剂量的 ＡＰＳ组明显下降（图
２ＥＦ）。我们同样选择正常、高脂及低剂量的 ＡＰＳ
组作为代表，对３组动物的肝脏组织进行 ＨＥ染色，
结果显示高脂喂养组小鼠肝脏有明显的脂肪变性、

脂质聚集现象，而即使是低剂量的 ＡＰＳ也能明显改
善高脂饮食所导致的肝脏脂肪变性程度（图２Ｇ）。

图２　ＡＰＳ减轻高脂喂养小鼠肝脏脂肪变性（ｎ＝１０）

　　注：ＡＤ：小鼠血清 ＴＧ，ＴＣ，ＨＤＬ，ＬＤＬ水平；ＥＦ：小鼠肝

脏ＴＧ，ＴＣ水平；Ｇ：小鼠肝脏组织 ＨＥ染色图片（ｎ＝５，２００

倍）；Ｐ＜００５，Ｐ＜００１与正常对照组相比；＃Ｐ＜００５与

高脂饮食组相比；采用双尾ｔ检验。

３３　ＡＰＳ改善高脂喂养小鼠胰岛素敏感性　胰岛
素抵抗是肥胖为基础的代谢性疾病的共同病理基

础。为了进一步明确 ＡＰＳ对于胰岛素敏感性的作
用，我们分别测定了正常组、高脂饮食组及低剂量

ＡＰＳ组动物空腹血糖及胰岛素的水平，结果表明，８
周高脂饮食及ＡＰＳ干预后，各组动物空腹血糖水平
没有明显差异（图３Ａ），但是，空腹胰岛素的水平在
高脂组明显升高，在低剂量的 ＡＰＳ组明显降低（图
３Ｂ），相应的ＨＯＭＡＩＲ指数也表明ＡＰＳ明显改善了
高脂喂养小鼠的胰岛素抵抗（图３Ｃ）。
３４　ＡＰＳ明显改变高脂喂养小鼠的肠道菌群结构
　为了明确 ＡＰＳ的减肥作用与改变肠道菌群的关
系，我们利用基于１６ＳｒＤＮＡ序列测定的元基因组学
方法，分析了正常组、高脂饮食组及低剂量的 ＡＰＳ
组肠道菌群。３组样本间的ＰＣｏＡ图显示，高脂饮食
喂养动物与正常对照组沿着第一主成分方向明显分

离，第一主成分对于整体区分的贡献度达到

４３６１％，不过，正常组有一只动物与高脂饮食组位
于第一主成分的同侧，说明该只动物的肠道菌群结

构可能与高脂组相似。有趣的是，ＡＰＳ喂养组与正

常组动物位于第一主成分的同侧，并明显与高脂组

分离，说明ＡＰＳ喂养明显改变了高脂饮食喂养动物
的肠道菌群结构（图４Ａ）。为了进一步比较各组动
物肠道菌群的差异，我们在门（ｐｈｙｌｕｍ）的水平，比较
了各个动物肠道菌群的组成。我们发现，在正常组

及ＡＰＳ喂养组，拟杆菌与厚壁门菌占到所有细菌丰
度的９０％，而在高脂饮食喂养组仅７０％左右，而变
形菌门（Ｐｒｏｔｅｏｂａｃｔｅｒｉａ）细菌在高脂饮食组的丰度升
高到２５％左右（图４Ｂ）。上述结果表明，高脂饮食
喂养明显改变了小鼠肠道菌群的结构，而 ＡＰＳ则明
显恢复了高脂饮食所改变的肠道菌组成。热图

（ｈｅａｔｍａｐ）是以颜色的变化反映各种细菌在样本中
的丰度变化。我们利用热图对相对丰度较大的前

１００个细菌ＯＴＵ在门和属（ｇｅｎｕｓ）的水平进行比较，
结果表明，高脂饮食喂养的确显著改变了部分 ＯＴＵ
的相对丰度，而ＡＰＳ则部分逆转了高脂饮食的影响
（图４Ｃ）。因此，ＡＰＳ喂养的确可以恢复高脂饮食所
引起的肠道菌群改变。

图３　ＡＰＳ改善高脂喂养小鼠胰岛素敏感性（ｎ＝８）
　　注：Ａ：空腹血糖水平；Ｂ：空腹胰岛素水平；Ｃ：ＨＯＭＡＩＲ
指数（空腹血糖（ｍｍｏｌ·Ｌ１）空腹胰岛素（ｍＩＵ·Ｌ１）／
２２５）；Ｐ＜００５与正常对照组相比；＃Ｐ＜００５与高脂饮食
组相比；采用双尾ｔ检验。

３５　ＡＰＳ喂养小鼠肠道菌移植明显降低小鼠体重
增长　为了确定 ＡＰＳ的减肥作用与其对高脂喂养
动物的肠道菌群调节的关系，我们利用肠道菌移植

的方法，将经过４周高脂饮食及 ＡＰＳ喂养动物的肠
道菌移植给另外２组小鼠，分别为 ＨＦＤ＿Ｒ和 ＡＰＳ＿
Ｒ，连续给予８周的正常饮食和４周的高脂饮食，具
体方案见（图５Ａ）。我们首先发现，接受高脂饮食及
ＡＰＳ喂养的肠道菌供体小鼠体重具有明显的差异
（图５Ｂ），与前述的实验结果一致（图５Ａ）。肠道菌
移植的受体小鼠在经过８周的正常饮食喂养情况
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下，２组小鼠的体重未见明显（图５Ｃ）。之后，我们
将肠道菌移植受体小鼠的饮食更换为高脂饮食，继

续喂养４周，结果发现，ＡＰＳ＿Ｒ小鼠的体重增长速度
明显低于ＨＦＤ＿Ｒ组（图５Ｄ），说明 ＡＰＳ喂养小鼠的
肠道菌可以降低高脂喂养小鼠的体重增长速度，但

不影响正常饮食喂养下的小鼠体重增长，ＡＰＳ改变
的动物肠道菌是ＡＰＳ发挥减肥作用的重要原因。

图４　ＡＰＳ明显改变高脂喂养小鼠的肠道菌群结构（ｎ＝５）
　　注：Ａ：肠道菌群ＰＣｏＡ图；Ｂ：肠道菌群相对丰度柱形图；
Ｃ：前１００个ＯＴＵ相对丰度的热图。

图５　ＡＰＳ喂养小鼠肠道菌移植降低高脂喂养
小鼠体重增长（ｎ＝５）

　　注：Ａ：肠道菌移植实验设计图；Ｂ：供体小鼠实验终点时
的体重；Ｃ：肠道菌移植受体小鼠连续给予８周正常饮食后的
体重；Ｄ：肠道菌移植受体小鼠继续给予高脂饮食４周后的体

重；Ｐ＜００５，采用双位ｔ检验。

４　讨论
ＡＰＳ作为黄芪中的主要活性成分之一，以往的

研究表明其对于高脂饮食喂养动物及糖尿病模型动

物的胰岛素敏感性、葡萄糖代谢、血脂，及胆固醇均

具有一定的调节作用［２３２５，２７２８］。但是，ＡＰＳ可能的减
肥作用，以及减肥的机制并不清楚。我们本次研究

表明，ＡＰＳ对于高脂饮食喂养小鼠肥胖的形成具有
明确的抑制作用，并能显著改善模型动物的肝脏脂

肪变性及胰岛素敏感性。我们还发现，ＡＰＳ不仅能
明显恢复高脂喂养小鼠紊乱的肠道菌群结构，而且，

ＡＰＳ喂养小鼠的肠道菌移植能够明显降低小鼠接受
高脂饮食喂养后的体重增长速度，说明 ＡＰＳ的减肥
作用是通过，或至少部分通过改变小鼠的肠道菌而

实现的，而肠道菌的这种作用只有在高脂饮食条件

下才能发挥，说明ＡＰＳ所改变的肠道菌降低了动物
从高脂饮食中能量的摄取。

越来越多的证据表明，肠道菌群在肥胖形成中

扮演了极其重要的作用［３４］，因而肠道菌群被认为是

潜在的药物干预的重要靶标［１６］。利用益生菌、益生

元、抗生素或中药等手段，扰动宿主的肠道菌群结

构，从而达到改善机体糖脂代谢、胰岛素抵抗及降低

体重的目的，被认为是研发安全有效的肥胖及代谢

性疾病防治药物的重要途径［３５３８］。植物多糖是在多

种天然产物中普遍存在的一大类活性成分，虽然其

在哺乳动物胃肠道的吸收效率很低，但研究表明植

物多糖大多具有广泛的药理效应，尤其是对于机体

免疫功能、糖脂及能量代谢的调节作用往往被认为

与肠道菌群的调节密切相关［３９４１］。研究表明，灵芝

多糖通过改变高脂喂养小鼠的肠道菌群结构，从而

明显减轻高脂饮食喂养小鼠肥胖的形成［３１，４２］。麦

冬多糖ＭＤＧ１对膳食诱导的肥胖小鼠肠道菌紊乱
具有明显的改善作用，表现为增加益生菌台湾乳杆

菌与鼠乳杆菌的数量［４３］。此外，研究表明，麦冬

多糖ＭＤＧ１改善糖尿病小鼠的胰岛素抵抗与降低
糖尿病小鼠肠道内大肠杆菌与链球菌的丰度，促进

双歧杆菌的增殖有关［４４］。本研究中，我们发现革

兰氏阴性菌变形菌门细菌丰度在高脂饮食小鼠中显

著升高，而拟杆菌与厚壁门菌的相对丰度明显下

降，ＡＰＳ则能够有效恢复高脂饮食所导致的肠道菌
总体结构变化。我们认为，不同组成的植物多糖尽

管对于机体糖脂代谢可能具有相似的调节作用，但

是，在对肠道菌群的影响上应该存在异同性。本研

究中发现的 ＡＰＳ所改变的肠道菌，哪些种属的细
菌可能是其发挥减肥效应的关键仍在进一步的研究

中。

不同来源的植物多糖在分子量大小及糖的组成

上存在较大差异。冯怡等人在麦冬多糖中分离获得

的，具有明显活性的 ＭＤＧ１是分子量在５０００左右
的２→１链接的呋喃型 βＤ果聚糖［４３］，而在灵芝多

糖中，研究人员发现具有减肥效应的主要为灵芝多

糖中分子量 ＞３００ｋＤａ的多糖组份，其组成主要由
４７５％甘露糖（ｍａｎｎｏｓｅ）、２６３％葡萄糖（ｇｌｕｃｏｓｅ）、
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１６９％半乳糖（ｇａｌａｃｔｏｓｅ），以及少量的半乳糖胺
（ｇａｌａｃｔｏｓａｍｉｎｅ）、阿拉伯糖（ａｒａｂｉｎｏｓｅ）、葡萄糖胺
（ｇｌｕｃｏｓａｍｉｎｅ）、海藻糖（ｆｕｃｏｓｅ）等［３１］。目前，黄芪粗

多糖根据其提取方法不同，鉴定出的多糖主要包括

水溶性与水不溶性的 α葡聚糖、水溶性酸性杂多糖
等类型［４５］，不过，目前为止，ＡＰＳ的功效研究主要是
以粗多糖为主，ＡＰＳ的不同组份与其功效之间的关
系仍不清楚。本次研究所使用的 ＡＰＳ也为黄芪中
纯度＞９０％的粗多糖成分，下一步我们将进一步确
认具有减肥效应的 ＡＰＳ多糖化学组成，深入探讨
ＡＰＳ通过调节肠道菌群，调控宿主能量代谢通路，从
而发挥减肥作用的分子机制。
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素低剂量组，而ＮＯ含量高于天麻素低剂量组，提示
天麻素可明显改善血管内皮功能。

综上所述，天麻素可明显降低高血压大鼠血压，

且可达到血管保护作用及抗脂质过氧化损伤，故而

值得进一步研究。
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