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摘　要：糖链作为重要的生物信息分子和高密度的信息载体，参与细胞生物几乎所有的生命过程，特别是

在细胞分化、发育、免疫、老化、癌变、信息传递等生命基础活动和重大疾病过程中起着特异性的识别、

介导与调控作用。由于糖类物质的多种多样的生物活性，糖类药物在抗肿瘤、老年痴呆、免疫、抗病毒等

多个重大疾病领域广泛应用，而且其使用范围还在不断开拓中。因此，糖类药物生物活性多样，毒副作用低，

具有广阔的发展前景。
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Abstract: As an important biological information molecules and high-density information carriers, sugar chain 
involved in almost all life processes in living beings, especially in cell differentiation, development, immunity, 
aging, cancer, signal transduction and other basic life activities and diseases. For the bioactivities of carbohydrates, 
carbohydrate drugs had been widely used in anti-tumor, Alzheimer’s disease, immune, anti-virus, and other diseases. 
And the use of carbohydrates is still expanding. Therefore, the various bioactivities and low toxicity endow 
carbohydrates broad prospects. 
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糖类、蛋白质、核酸和脂类是涉及生命活动本

质的重要生物分子。随着人类基因组测序工作的完

成和蛋白质组学研究取得的重大进展，后基因组时

代已经到来。在后基因组时代生命科学面临的巨大

挑战之一就是糖类物质的研究。天然存在的糖类化

合物以单糖、寡糖、多糖及糖缀合物等多种形式存

在于生物体内。对于生物体，糖类物质是物质循环

的中心，提供生命所需的能量，并同其他循环交叉。

同时，糖类物质是细胞维持形态和构架的结构骨架

和支撑单元，也可起到润滑和缓冲的作用。糖类物

质作为能量物质及结构物质在生命活动过程中的作

用早已被人们所熟悉。但是，直到 20 世纪 60 年代，

糖类作为信息分子的诸多生物学功能才逐渐为人们

所认识。越来越多的证据表明，糖类不仅以多糖或

游离寡糖的形式直接参与生命过程，而且作为糖复

合物，如糖蛋白、蛋白多糖及糖脂等，参与细胞与

细胞、细胞与活性分子之间的相互作用，涉及众多

重要的生命活动。糖链作为重要的生物信息分子和

高密度的信息载体，是基因信息的延续，参与细胞

生物几乎所有的生命过程，特别是在细胞分化、发

育、免疫、老化、癌变、信息传递等生命基础活动

和重大疾病过程中起着特异性的识别、介导与调控

作用 [1]。因此，糖类物质作为新药开发的重要来源

已经纳入后基因组时代异军突起的前沿研究领域。

近些年来，随着糖生物学及分子药理学的发展，在

肿瘤、老年痴呆、免疫、抗病毒等重大疾病的新药
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开发领域，都出现了糖类化合物的踪影。本文将介

绍在各个重大疾病新药开发中的代表性糖类药物。

1　抗肿瘤

肿瘤是严重威胁人类生命的主要疾病之一，寻

找高效低毒的抗肿瘤药物已成为当今生命科学和医

药研究中极富挑战性且意义重大的课题。糖类药物

在抗肿瘤药物研究中占有重要的地位。

香菇多糖是已经应用于临床的抗肿瘤糖类药

物，是在 20 世纪 60 年代首先由日本学者千原吴郎

从香菇子实体中提取分离出的一种具有抗肿瘤活性

的葡聚糖。香菇多糖是一种新型的兼有抑制肿瘤和

提高免疫功能的多糖类生物反应调节剂。诸多研究

表明香菇多糖主要是通过调节宿主免疫功能发挥抗

肿瘤作用，依赖于胸腺的免疫系统而无直接的细胞

毒作用，如新生小鼠摘去胸腺后香菇多糖即失去抗

肿瘤作用；注射抗淋巴细胞血清可使注射用香菇多

糖抗肿瘤的效果下降；香菇多糖对免疫缺陷的裸鼠

无抗癌作用。香菇多糖能够促进体内 T 淋巴细胞成

熟化，诱导产生白介素 -2(IL-2)，激活并提高自然

杀伤细胞 (NK 细胞 ) 活性，直接杀伤肿瘤细胞；能

够激活巨噬细胞，在 IL-I 及 IL-2 两种因子的共同

作用下，促进杀伤性 T 淋巴细胞成熟，发挥杀伤肿

瘤细胞的作用
[2-3]

。此外，还有多种多糖类化合物

被发现能够通过调节免疫系统而发挥抗肿瘤作用，

如五味子多糖能增强 T 淋巴细胞的细胞毒性作用，

激活机体对肿瘤的免疫监督系统；当归多糖能激活

小鼠腹腔巨噬细胞，提高小鼠腹腔巨噬细胞的过氧

化物酶活性及其吞噬功能，从而抑制小鼠肉瘤 S180
的生长

[4]
；灵芝多糖能调节抗体应答，促进体液免

疫功能，增强 T 细胞介导的免疫反应与 NK 细胞的

活性，发挥抗肿瘤作用
[5]
；黄独多糖和当归多糖也

能够增强人体免疫机能，诱导 IL-2 和干扰素 (IFN)
的产生，通过影响肿瘤细胞的分裂、增殖、生长等

多个环节而发挥抗肿瘤作用
[4,6]

。具有免疫调节功

能的多糖类药物与细胞毒类药物的联合应用极有利

于肿瘤的治疗。

多糖类物质不仅能够通过提高机体免疫功能发

挥抗肿瘤作用，在抗肿瘤过程中还具有诱导细胞分

化、抗转移、抗新生血管生成等生物活性，如灵芝

多糖等能诱导 THP-1 分化
[7]
。事实上，肿瘤转移是

造成癌症患者死亡的主要原因，大量资料表明 90%
的恶性肿瘤患者死于肿瘤的转移和复发。因此，抑

制肿瘤转移是治疗恶性肿瘤的重要环节之一。众

所周知，肿瘤细胞侵袭和转移必须经历两个过程：

新生血管形成和肿瘤细胞穿过由细胞外基质

(extracellular matrix，ECM) 与血管基底膜 (basement 
membrane，BM) 组成的屏障。硫酸乙酰肝素蛋白

多糖 (heparan sulfate proteoglycans，HSPGs) 是该屏

障的主要构成成分之一
[8-9]

。HSPGs 主要由一个蛋

白核心和数个与之共价连接的线性硫酸乙酰肝素

(heparan sulfate，HS) 侧链组成。它能与细胞表面及

ECM 中的多种蛋白及因子结合，黏附于细胞表面，

是 ECM 聚集和稳定的基础，并参与体内细胞黏附、

迁移、分化和增殖过程，介导免疫反应和炎症发生、

发展
[10-11]

。乙酰肝素酶 (heparanase) 是一种内源 β-D-
葡萄糖醛酸酶，能特异性切断 HSPG 中的硫酸乙酰

肝素侧链，引起细胞外基质和细胞基底膜的降解，

破坏癌细胞转移的屏障，同时释放活性物质，产生

链式反应，加快血管生成，通过多种途径促进肿瘤

生长和转移，在肿瘤血管生成以及肿瘤生长、浸润

和转移中起重要作用
[12-13]

。因此，通过外源性硫酸

多糖抑制乙酰肝素酶的活性，从而抑制肿瘤细胞的

转移成为抗肿瘤药物研究的重要靶点
[14]
。在现有

的乙酰肝素酶抑制剂中，最为引人瞩目的是由澳大

利亚 Progen 公司研发的磷酸甘露糖戊糖硫酸盐

(phosphomannopentaose sulfate，PI-88)，具有抗肿

瘤转移和抗血管新生双重作用。PI-88 具有与 HS 相

似的结构，能够竞争性抑制乙酰肝素酶对 HS 的切

割，从而抑制肿瘤细胞的转移
[15]

。同时 PI-88 主

要是通过阻断血管生长因子，主要是成纤维细胞

生长因子 1(FGF-1)、FGF-2 以及血管内皮生长因子

(VEGF) 与 HS 的相互作用而产生抑制血管生长的作

用
[16]
。因此，PI-88 兼具抗血管增生及防止癌细胞

扩散的双重功能，而且毒性低。目前，正在进行以

黑色素细胞癌、肺癌及多发性骨髓癌等为主要临床

应用的三期临床试验
[17-18]

。上海药物研究所开发出

的乙酰肝素酶抑制剂 JG3 也是一种来源于海洋的寡

糖药物。作为国际上第二个靶向乙酰肝素酶的抑制

剂，JG3 能够特异地与酶分子中 KKDC、QPLK 活

性区域结合，竞争性抑制乙酰肝素酶，产生抗肿瘤

转移作用。同时 JG3 可抑制 hepranase 对细胞外基

质中生长因子 bFGF 的释放，与 bFGF 结合，进而

拮抗 bFGF 介导的下游信号 ERK1/2 通路，最终发

挥抑制肿瘤新生血管生成和肿瘤转移双重功能
[19]
。

此外，从细菌 Escherichia coli K5(K5PS) 中分离得

到的两种多糖氧硫酸酯和氮氧硫酸酯多糖可以有效

地抑制细胞转移，抑制细胞浸润，也抑制体外乙酰
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肝素酶的活性，还可以降低肿瘤细胞与上皮细胞、

胞内黏附分子以及P-选凝素 (P-selectin)的黏附
[20-21]

。

研究还发现修饰后的肝素同时具有抑制选凝素介导

的黏附作用和抑制乙酰肝素酶的活性。

还有许多糖类物质被发现具有直接抑制肿瘤的

作用，但是其作用机理仍有待进一步的研究。

2　抗老年痴呆

阿尔茨海默病 (Alzheimer’s disease， AD)，也称

之为老年痴呆，是由多因素引起的原发性神经系统

退行性疾病。临床以进行性记忆丧失、认知能力下

降、行为异常，直至失去生活自理能力为特征。随

着医学的发展和社会的飞速进步，AD 已引起全世

界的关注。目前，AD 的临床治疗药物主要为胆碱

酯酶抑制剂和以维生素 E 为代表的抗氧化剂，多存

在疗效不确切、毒副作用大、口服吸收差的缺点，

不能有效防止 AD 的迅速发展。AD 病人的医疗和

照料给家庭和社会造成巨大的负担，已经成为一个

棘手的社会和医疗问题。因此开发特效、低毒、易

透过血脑屏障的 AD 防治药物是目前医药界共同关

注的热点课题，开发抗 AD 药物势在必行。

现代研究发现，糖胺聚糖 (GAGs) 类物质在老

年痴呆发生发展过程中扮演着重要的角色。以 Aβ
为例。GAGs 能够与 APP 序列中肝素结合位点

VHHQKL 结合，掩盖 α 分泌酶的剪切位点，抑制 α
分泌酶对 APP 的剪切， 从而促进 APP 的 β 分泌酶

代谢途径，促进 Aβ 的产生。不仅如此，GAGs 在
Aβ 的聚集、沉积过程中，也发挥着重要的作用，

同时影响 Aβ 蛋白的生物学活性和 / 或其对蛋白水

解酶的敏感性，增强其稳定性。同样地，GAGs 也
可以增强蛋白激酶催化 Tau 蛋白磷酸化的作用，抑

制 Tau 蛋白与微管的结合，为 PHF 的形成提供前

提条件；GAGs 还可改变 Tau 蛋白构象，促进其形

成二聚体，为纤丝缠结的形成提供“核化”种子，

并维持其聚集状态。因此，在抗老年痴呆药物研发

中，糖类化合物吸引了众多目光。

971 是中国海洋大学从海洋中提取分离并经降

解获得的海洋寡糖类化合物，是基于 Aβ 分子与糖

类物质相互作用的构效关系规律，通过理性药物设

计，借助特定降解技术，经过 Aβ 生物芯片筛选，

得到的一个能与 Aβ 高亲和力结合、具有特定分子

骨架的低分子海洋酸性寡糖类化合物。临床前药效

学等生物学研究结果表明，971 对 Aβ 脑内注射、D-
半乳糖皮下注射及东莨菪碱腹腔注射所致痴呆动物

模型的学习记忆功能均有明显改善作用，并且具有

易透过血脑屏障、毒副作用低等特点。初步作用机

制探讨发现，971 能通过同时靶向于 Aβ 的 HHQK
和 SNK 亚区域，抑制 Aβ 纤丝形成，促进 Aβ 纤丝

解聚，同时拮抗 Aβ 纤丝毒性
[22]
。特别是在 APP/

PS1 双转基因鼠模型中，971 表现出非常好的治疗

效果，不仅可以降低脑中可溶的 Aβ1-40 与 Aβ1-42
的含量，而且能够降低脑中不可溶的 Aβ1-40 与 
Aβ1-42 的含量，同时还能够减少脑中老年斑的数量，

疗效明显优于 Alzhemed。目前，971 正处于二期临

床研究中。

AZD-103(scyllo-inositol) 是由 Elan 公司和 Transition 
Therapeutics 公司联合开发的一个抗老年痴呆糖类药

物。AZD-103 能够通过靶向 Aβ1-42 的 C- 末端两位

氨基酸 (IA)，抑制 Aβ1-42 的聚集，并且能够将已

经聚集的 Aβ1-42 解聚，减少 Aβ1-42 神经毒性结构

的形成及其在脑部的集聚，从而预防进一步的认知

损坏或丧失记忆。APP/PS1 转基因鼠研究发现，不

论是已经出现病状或尚未发病的转基因鼠，口服药

物后都能够改善 AD 的发展
[23-24]

。虽然在二期临床

试验中 AZD-103 的两个较高剂量组由于副作用被

取消，但是这项研究将继续以低剂量进行下去。此

外，枸杞多糖和低相对分子质量肝素 C3 也被报道

能够通过抑制 Aβ 毒性和 Tau 蛋白过度磷酸化而发

挥神经保护作用
[25-26]

。

越来越多的证据表明，线粒体形态结构和功能

变化在 AD 的发生发展中起着重要的作用。脑的质

量只占人体总量的 2%，却是高耗能组织，对血流

量和氧的需求分别占全身总量的 20%和 25%。因此，

一旦脑组织能量代谢失衡，将导致老年痴呆的发生

或恶化。然而，PS、Aβ 以及 Bax 等蛋白均可以作

用于线粒体膜上，使线粒体膜电位降低或消失，导

致钙内流和 ROS 形成增多，特别是细胞色素 C 释

放的增加，激活凋亡相关基因，如 Caspase-3，引

起神经细胞凋亡。此外，线粒体中的遗传基因突变、

细胞内钙超载、兴奋性氨基酸释放过量、自由基 ( 包
括 NO) 生成过多，均能引起线粒体能量代谢障碍，

诱发神经细胞变性和坏死。因此，越来越多的学者

主张，线粒体功能障碍是老年痴呆发病的重要原因

之一。研究发现，人参多糖能够显著提高衰老模型

大鼠 ATP/ADP 比率，显著降低肝线粒体 MDA 含量、

PLA2 活性，抑制线粒体的肿胀和损伤，表明人参

多糖能提高衰老模型大鼠肝线粒体抗氧化能力，改

善线粒体能量代谢，具有抗衰老作用
[27]
。黑木耳多
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糖可明显抑制 MDA 生成及脑线粒体肿胀，并能明

显清除超氧阴离子，具有保护线粒体的功能
[28]
。茜

草多糖可有效地减轻线粒体过氧化损伤，通过抑制

线粒体的过氧化损伤和改善呼吸链酶的活性以及提

高细胞色素的含量，改善老年心肌线粒体的能量代

谢，达到延缓衰老的作用
[29]
。

此外，还有诸多的多糖类物质也被发现具有抗

衰老及抗老年痴呆作用。随着研究的深入，糖类物

质将为抗老年痴呆新药开发带来新的希望。

3　抗病毒

病毒感染是人类健康的巨大威胁之一，其中艾

滋病，又称获得性免疫缺陷综合征 (acquired immune 
deficiency syndrome, AIDS)，是感染人类免疫缺陷

病毒 (HIV) 而引起的破坏人体免疫系统的致死性疾

病。自发现该病以来，该病在全球范围内迅速蔓延，

曾被称为“20 世纪的瘟疫”。在该病的治疗问题上，

人类至今仍旧处于探索阶段。由于病毒的复制过程

与细胞诸多代谢过程密切相关，因此寻找能选择性

地抑制病毒复制而不影响宿主细胞功能的化合物相

当困难。目前，临床用来抗病毒的药物主要有核苷

类化合物、非核苷类化合物、取代嘧啶酮类化合物

等，这些药物对人体均有一定的毒副作用。因此，

安全、有效、特异的抗病毒药物一直是人们关注的

热点。多糖具有良好的抗病毒活性，且具有低毒和

低耐药性等特点，因而糖类物质在抗病毒领域越来

越受到重视，具有广阔的药用前景。

在人类免疫缺陷综合征研究中发现，HIV-1 进

入人体后能选择性地侵犯 CD4+
的淋巴细胞，以

CD4+ T 淋巴细胞为主。HIV-1 通过外膜蛋白 gp120 
与细胞表面的 CD4 受体相互作用而吸附于细胞上。

当 HIV-1 的包膜蛋白 gp120 与 CD4+ T 淋巴细胞表

面的 CD4 分子结合后，在 gp41 透膜蛋白的协助下，

HIV-1 的膜与细胞膜相融合，病毒从而进入宿主细

胞。该环节是 HIV 感染的关键步骤，病毒感染细胞

首先要靠静电力吸附在细胞表面，再通过表面的糖

蛋白与细胞表面蛋白特异结合
[30]
。研究发现，多糖

的衍生物，尤其是硫酸多糖具有良好的抗 HIV-1 病
毒作用，可干扰 HIV-1 对宿主靶细胞 (CD4+) 的黏附，

抑制合胞体的形成，抑制逆转录酶活性和增强免疫

系统功能，作为抗 HIV-1 病毒药物能从多个环节和

步骤上干扰 HIV-1 对宿主细胞的侵袭，不易产生耐

药性
[31]
。国家一类新药新型抗艾滋病海洋药物

911，是中国海洋大学从褐藻中提取分离并经化学

修饰得到的一种聚阴离子直链硫酸多糖，平均相对

分子质量为 10 000。临床前研究表明， 911 可与

gpl20，特别是 gpl20 V3 区 (28 aa)，存在极强的相

互作用，在细胞及分子水平明显抑制 gp120 与 CD4
的结合。同时，911 与宿主细胞膜上作为 gp120 受

体的 CD4 分子，也存在较高的特异性结合。因此，

911 可以分别通过与病毒 gp120 蛋白及宿主细胞的

CD4 受体结合，抑制两者的有效相互作用，实现对

病毒复制的抑制作用。此外，911 可以以较高的作

用力与 gp120-CD4 复合物相结合。在 gp120 与 CD4
受体结合诱使 gp120 V3 区充分暴露，进而与化学

趋化因子受体结合启动融合的过程中，完全暴露的

V3 区成为 911 在 gp120 与 CD4 结合后通过抑制病

毒与宿主细胞的融合启动进一步抑制 HIV 复制的又

一重要靶点
[32]
。911 抗 HIV-1 的多靶向性作用，不

仅体现在抑制病毒的吸附及进入过程，而且还表现

在进入后过程。由 HIV-1 感染细胞释放的转录反式

激活因子 Tat 蛋白，作为肝素连接的多效生长因子，

参与了艾滋病的发病及其相关疾病的发生。911 能

够与 Tat 结合，从而有效抑制其各种生物活性。作

为 Tat 拮抗剂，911 可以用于治疗艾滋病及其相关

疾病
[33]
。

在艾滋病的发生发展中，病毒逆转录酶发挥着

重要作用， 因此抑制逆转录酶活性是抗 HIV 复制的

关键环节。来源于食用菌杂色云芝的多糖肽 (PSP)
不但能抑制 HIV-1 的 gp120 与 CD4 受体的相互作

用，抑制病毒与细胞的结合，而且能遮蔽 HIV-l 逆
转录酶的活性位点，明显抑制 HIV-l 逆转录酶活性，

从而抑制病毒的复制
[34]
。此外，从海藻中分离的各

种硫酸糖酯、卡拉胶、岩藻聚糖等多糖类化合物被

发现具有抗逆转录病毒的活性
[35]
。香菇多糖、右旋

糖酐、裂褶菌多糖、木糖等经硫酸酯化后也均有明

显的 HIV-1 抑制活性。

另外，硫酸多糖类化合物不仅仅能够抑制

HIV，对于其他病毒也具有抑制作用。不同来源的

多糖往往具有对抗各种不同类型病毒的活性，如黄

芪多糖可以抑制乙型肝炎病毒 (HBV) 的复制
[35]

；

海藻多糖能通过抑制病毒的黏附产生发挥抗 HSV-1
病毒的作用

[36]
；香菇多糖对单纯疱疹病毒表现出抑

制活性
[31]
。

鉴于多糖能够从多个环节抑制干扰病毒对宿主

细胞的侵袭，同时又能提高机体免疫力，并且具有

低毒和低耐药性等特点，因此多糖类物质已经成为

开发抗病毒药物的重要来源。
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4　降血糖

糖尿病是一种常见的代谢紊乱疾病，病因和发

病机理目前尚未完全清楚，但其基本病理生理为绝

对或相对性胰岛素分泌不足，引起糖代谢紊乱。迄

今全世界患病人数在 1.2 亿以上，并以每年 0.1%
的惊人速度在增长，对人类的危害仅次于心血管疾

病和肿瘤。糖尿病治疗除注射胰岛素外，主要口服

磺脉类和双肌类降血糖药物，但存在许多副作用，

人们正在积极探索治疗糖尿病效果好、毒副作用低

的药品。

多糖与单糖、寡糖的性质不同，不但不会升高

血糖，而且能降低血糖，有望成为一类新的降糖药。

仙人掌果多糖可提高糖尿病小鼠的免疫功能，通过

调节胰岛素与其受体的结合，提高机体对胰岛素的

敏感性，同时促进胰岛 β 细胞分泌胰岛素，从而显

著降低糖尿病大鼠的血糖和血脂
[37]
。桑叶多糖通过

促进胰岛素分泌增加，同时提高肝 HK、PK 活性等

综合作用，促使血糖进入肝细胞，使肝糖元合成增

加，葡萄糖氧化分解加快，从而达到调节糖代谢、

降低血糖、改善糖尿病症状的作用
[38]
。黄芪多糖通

过抑制胰岛细胞凋亡，下调 Caspase-3 表达，提高

胰岛素表达，从而降低 STZ 糖尿病大鼠血糖
[39]
。

此外，灵芝多糖能增加胰岛素的分泌，修复胰岛细

胞，增加葡萄糖激酶的活性
[40]
。银耳多糖、桑黄多

糖能够降低糖尿病小鼠血糖，促进肝糖原合成，对

糖尿病小鼠胰岛组织损伤有修复作用
[41-42]

。海藻多

糖可通过调节糖代谢、促进肝糖原合成、减少肝糖

原分解而发挥显著的降血糖、改善糖耐量、增加体

内肝糖原的作用
[43]
。具有降血糖、降血脂活性的多

糖还有南瓜多糖、西洋参多糖、豆豉多糖、虫草多糖、

猴头多糖、木耳多糖、灰树花多糖、羊肚菌多糖、

云芝多糖和姬松茸多糖等。

多糖能够提高机体对胰岛素的敏感性，促进胰

岛 β 细胞分泌胰岛素，调节糖的代谢，从而发挥降

血糖的作用。同时多糖还具有免疫调节、抗氧化等

功能，是糖尿病药物开发的优秀来源。

5　增强免疫功能

糖类物质能维持机体免疫系统的动态平衡，当

机体免疫系统受损或功能低下时多糖和寡糖能刺激

各种免疫细胞成熟、分化和繁殖，使机体免疫系统

恢复平衡，免疫系统又能行使正常的监视、消灭外

源性异物的功能。多糖可以激活免疫细胞，如巨噬

细胞、NK 细胞以及 T、B 淋巴细胞等；调控免疫

分子，如促进细胞因子生成、激活补体系统、促进

抗体产生等；调节免疫信息，如一氧化氮、钙离子、

前列腺素等，从而实现对机体特异性免疫与非特异

性免疫、细胞免疫与体液免疫的调控。

研究表明，多糖可通过影响免疫细胞数量、比

例以及形态和结构，增强免疫细胞功能，促进免疫

细胞活化和增殖等途径发挥免疫调节作用。研究发

现，来源于各种植物的植物多糖，包括高等植物、

菌类、苔藓和藻类，几乎均能增强或激活巨噬细胞，

引发免疫调节作用，从而发挥抗肿瘤、抗病毒等治

疗作用
[44]
。例如，枸杞多糖对 T、B 淋巴细胞增殖

和 T 细胞亚群具有调节作用，能够促进活化的 T、
B 淋巴细胞增殖，下调 CD8/CD4 淋巴细胞比率，

使 CD4 淋巴细胞亚群比率上升，从而激活机体的

免疫功能
[45]
。川牛膝多糖能够剂量依赖性地促进 B

淋巴细胞增殖，增强小鼠 NK 细胞活性和腹腔巨噬

细胞吞噬活性。因此，川牛膝多糖既能增强体液免

疫功能，又能提高 NK 细胞活性和小鼠巨噬细胞的

吞噬能力。此外，人参多糖可提高巨噬细胞的吞噬

活性
[46]

；香菇、商陆、松果、柴胡、芸芝多糖可激

活巨噬细胞，使 T 淋巴细胞增生，从而发挥免疫增

强作用
[47]
。

多糖还可以通过调控免疫信息及免疫因子的分

泌发挥免疫增强功能。例如，巴戟多糖通过诱导

NO、IL-1 和 TNF 的生成，发挥细胞毒性作用
[48]

；

灵芝多糖的免疫增强和抗肿瘤作用与灵芝多糖能够

促进 MAPK 和 Syk 依赖性的白介素和 TNF-α 的基

因表达相关
[49-51]

；芦荟多糖能促进体外培养的小鼠

巨噬细胞产生细胞毒效应分子 NO，可直接活化巨

噬细胞，促进抑制和杀伤病毒、细菌、寄生虫等的

免疫应答
[52]
。此外，具有免疫调节活性的多糖还有

当归多糖、玉米须多糖、夏枯草多糖、无花果多糖、

冬虫夏草多糖、分支杆菌多糖、黄豆芽多糖等。

到目前为止已对 100 余种中药多糖进行了活性

研究，香菇多糖、猪苓多糖、云芝多糖等一批质量

稳定、疗效确切、毒性和不良反应小的多糖类新药

已用于临床。

6　总结

多糖具有促进免疫等多种生物活性，且毒性非

常小，是一种理想的药物来源。随着对糖类物质研

究的深入，糖药物的研究与开发必将成为今后新药

开发的一个重要领域。特别是我国中草药、真菌等
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资源丰富，在阐明多糖药理作用的分子机制、构效

关系的基础上，多糖将会广泛应用于临床，造福人

类。
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