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摘要：随着经济社会的发展，人们从单一的饮食习惯再到现在多样的饮食习惯，肠道的负担日益增加，导致慢性肠道炎症

（Inflammatory Bowel Disease，IBD）患者数量逐年攀升。IBD 是一类病因复杂的炎症性疾病，其发生和发展与代谢重编程密切相关。

脂代谢异常已被证实在 IBD 病理过程中发挥重要作用，不仅影响肠道屏障功能，还通过调控免疫细胞活化、炎症因子释放及氧化应

激水平介导炎症反应。近年来，植物源类黄酮因其广泛存在于食品中，并具有良好的抗炎、抗氧化及调节代谢功能，受到广泛关注。

该研究表明，植物源类黄酮可通过调控脂代谢因子、改善脂肪酸代谢途径及维持胆固醇稳态，从而影响肠道炎症的发展过程。然而，

目前关于植物源类黄酮通过脂代谢重编程影响 IBD的具体作用机制仍有待深入探讨。该文综述了脂代谢重编程在 IBD中的作用机制，

探讨了植物源类黄酮在脂代谢调控中的潜在价值，并分析其通过脂代谢重编程缓解 IBD 的可能机制，以期为 IBD 的膳食干预提供新

的研究思路和科学依据。 
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Abstract: With the development of the economy and society, dietary patterns have shifted from monotonous to increasingly diverse, 

placing a growing burden on the intestinal system. As a result, the number of patients with chronic inflammatory bowel disease (Inflammatory 

Bowel Disease, IBD) has continued to rise. IBD is a complex inflammatory condition, and its onset and progression are closely linked to 

metabolic reprogramming. Among these, lipid metabolism disorders have been shown to play a critical role in IBD pathogenesis, which not only 

compromising intestinal barrier function, but also driving inflammatory responses by modulating immune cell activation, cytokine release, and 

oxidative stress levels. In recent years, plant-derived flavonoids have garnered widespread attention due to their abundance in foods and their 

potent anti-inflammatory, antioxidant, and metabolic regulatory properties. Emerging evidence suggests that plant-derived flavonoids can 

influence the progression of intestinal inflammation by modulating lipid metabolism regulators, improving fatty acid metabolic pathways, and 

maintaining cholesterol homeostasis. However, the precise mechanisms through which plant-derived flavonoids exert their effects on IBD via 

lipid metabolic reprogramming remain to be fully elucidated. This review summarized the mechanistic roles of lipid metabolism reprogramming 

in the pathogenesis of IBD, explored the potential of plant-derived flavonoids in modulating lipid metabolism, and discussed their possible 

mechanisms in alleviating IBD through metabolic regulation. These insights aimed to provide new perspectives and scientific evidence for the 

development of dietary interventions in the prevention and management of IBD. 
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慢性肠道炎症（Inflammatory Bowel Disease，IBD）是一种以长期腹痛、腹泻和消化功能紊乱为特征的消化系

统疾病。全球流行病学数据显示，IBD 发病率持续上升。2015-2020 年美国流行病学研究（包括《胃肠病学》和

CDC 报告）显示，美国 IBD 患者超 10 万例，年新增溃疡性结肠炎约 10 例。发展中国家随着经济发展，IBD 发

病率快速增长，预计 2025 年中国患者将达 150 万例[1]。病理机制上，IBD 与饮食、肠道免疫异常密切相关。病程

进展会加重炎症，增加癌变风险。IBD 可损伤肠道屏障，导致营养不良、贫血和低蛋白血症等。长期炎症还会引

发免疫紊乱，增加自身免疫病和代谢性疾病风险。近年研究发现，脂代谢异常与 IBD 显著相关。脂代谢重编程在

IBD 进程中起关键调控作用[2]。这一过程指细胞在病理状态下脂代谢通路的系统性改变。肠道中，脂代谢不仅供

能，还通过调节菌群和屏障功能维持稳态。研究证实，干预脂代谢通路可调控 IBD 进程[3]。值得注意的是，植物

黄酮提取物能有效调节脂代谢，对 IBD 具有潜在干预价值[4]。因此，阐明代谢重编程机制及黄酮类化合物的作用

靶点，将为 IBD 治疗提供新策略。该研究对开发精准治疗方案具有重要意义。 

1  IBD的影响机制  

当肠道处于炎症环境时，肠道粘膜免疫系统被激活，巨噬细胞、T 细胞和树突状细胞等免疫细胞发挥着关键

作用[5]。在 IBD 中，IL-6 是重要的调节因子，在 IBD 患者的结肠组织中发现，白细胞介素-6(Interleukin-6，IL-6)

水平显著提高，而 IL-6 的高表达有可能诱发结直肠癌[6]。当肠道受到病原体侵袭或自身菌群失调时，巨噬细胞通

过识别模式识别受体(Pattern Recognition Receptors，PRRs)后，再进入损伤相关分子识别模式(Damage-Associated 

Molecular Patterns，DAMPs)被激活[7]，激活后的巨噬细胞会分泌大量的 IL-6，同时 T 细胞在受到抗原刺激后也会

产生 IL-6。IL-6 作为一种趋化因子，可以促进炎症反应的持续进行[8]。另有研究表明，IBD 环境下的 HK2、PKM2

的 mRNA 与蛋白质水平表达升高有关，同时发现，p-STAT3 与 c-Myc 的表达会上调，而 p-STAT3 与 c-Myc 是脂

代谢的关键酶，这一研究表明，脂代谢在 IBD 中具有关键作用（图 1）。综上所诉，IL-6 中的代谢相关机制可以间

接影响巨噬细胞和 T 细胞，从而调节肠道的炎症反应。 

 

图1 IL-6与免疫细胞 

Fig.1 IL-6 and immune cells 

2  脂代谢对IBD的调控机制 

脂代谢所产生的物质如 ω-3 多不饱和脂肪酸、ω-6 多不饱和脂肪酸、胆固醇、低密度脂蛋白对 IBD 有着不同

的影响。ω-3 多不饱和脂肪酸可以抑制氧化应激和活性氧，阻止核因子 κB（Nuclear Factor Kappa-light-chain-enhancer 

of Activated B Cells，NF-κB）和丝裂原活化蛋白激酶（Mitogen-Activated Protein Kinase，MAPK）通路的激活，对

IBD 具有一定的保护作用。与此相反，ω-6 多不饱和脂肪酸会加重 IBD 的症状[9]。胆固醇和低密度脂蛋白的产生

可能会对 IBD 患者的病情不利[10]。除此之外，脂代谢可影响 IBD 中的不同细胞如肠上皮细胞、免疫细胞。正常

情况下肠上皮细胞形成一道屏障，防止肠道内的病原体和有害物质进入体内。然而当脂代谢紊乱时，会影响肠道

上皮细胞的能量供应以及信号传导等方面，导致肠上皮细胞的凋亡[11]。在肠道免疫调节体系中，CH25H 通过与相

关受体结合，将调节炎症反应、信号转导和细胞迁移的机制聚焦在各种类型的免疫细胞上，并通过转录因子 Sterol 
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Regulator-Binding Protein 调节脂代谢和免疫细胞功能。因而，有研究表明，在 IBD 环境下，机体的脂代谢处于不

平衡状态，脂代谢就会发生重编程，进而去保持脂代谢的平衡，对 IBD 有进一步的影响[12]。综上所诉，脂代谢产

生的多种物质对肠道有着不同的影响。一旦肠道发生紊乱，这些物质对 IBD 有着多方位的影响，进而引起脂代谢

重编程对 IBD 进行调控。 

3  脂代谢重编程与IBD的关系 

细胞在病理状态下调整其代谢途径以适应和维持炎症状态被称为代谢重编。在 IBD 中，代谢重编程不仅影响

炎症细胞如巨噬细胞和 T 细胞的功能，还改变肠道上皮细胞的能量代谢，这对维持肠道屏障的完整性至关重要。

Liu 等[13]指出，过氧化物酶体增殖物激活受体（Peroxisome Proliferator-Activated Receptor，PPAR）和腺苷酸活化

蛋白激酶（Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase，AMPK）等代谢通路的调控失衡，可以加剧 IBD 的

炎症反应，通过改变能量供应和产生促炎或抗炎介质影响疾病进程。 

PPAR 是核受体超家族中的重要成员，包括 PPARα、PPARβ/δ 和 PPARγ 三种亚型。PPAR 通路主要通过调控

靶基因的转录，参与多种生理过程，包括脂代谢、糖代谢、细胞分化和炎症反应等。大量研究表明，PPARγ 在许

多器官中具有抗炎作用。PPARγ 能够下调促炎性细胞因子的生成，如白介素（Interleukin，IL）-4、-5、-6，同时

还可以干扰纤维化分子，如血小板衍生生长因子（Platelet-Derived Growth Factor，PDGF）、IL-1 以及转化生长因

子 β（Transforming Growth Factor Beta，TGF-β），而 TGF-β 是纤维化的主要启动子[14]。有实验研究表明，在 IBD

患者和实验性结肠炎小鼠的肠上皮细胞中，观察到上调的甲基转移酶（Suppressor of Variegation, Enhancer of Zeste，

Trithorax Domain-containing Protein，SET）和 MYND 域包含蛋白 5（SET and MYND Domain-Containing Protein 5，

SMYD5），以及下调的过氧化物酶体增殖物：激活受体 γ 共激活因子-1α（Peroxisome Proliferator-Activated Receptor 

Gamma Coactivator 1-Alpha，PGC-1α）[15]。SMYD5 通过增强 PGC-1α 蛋白的蛋白酶体介导的降解，以甲基化依赖

的方式削弱肠上皮细胞中的线粒体功能，从而促进 IBD 的进展。另一个与脂代谢相关的通路，AMPK 调控着 NF-κB

信号通路。 

AMPK 是一种高度保守的细胞能量保护器，在维持体内能量平衡中起着关键的作用。当细胞内能量水平下降

时，AMPK 被激活，通过调节多种代谢途径来恢复能量平衡。AMPK 可以促进脂肪酸氧化、葡萄糖摄取和糖酵解，

同时抑制脂肪酸合成、糖原合成和蛋白质合成等耗能过程[16]。多项研究表明，AMPK 可以抑制核因子 κB（Nuclear 

Factor Kappa-Light-Chain-Enhancer of Activated B Cells，NF-κB）信号通路和 Nod 样受体蛋白 3（NOD-，LRR- and 

Pyrin Domain-Containing Protein 3，NLRP3）炎性小体的表达，从而降低促炎细胞因子的释放[17]，进一步实验研究

证明，AMPKβ1 缺失的小鼠在葡聚糖硫酸钠（Dextran Sulfate Sodium，DSS）诱导的结肠炎中，疾病活动评分高

于野生型小鼠，且结肠组织中促炎细胞因子（IL-6、IL-1β 和 TNF-α）和髓过氧化物酶（Myeloperoxidase，MPO）

的水平显著升高。这表明 AMPKβ1 在结肠炎的发病机制中起着重要作用[18](图 2)。综上所诉，P-STA3、c-Myc 因

子会导致 PPAR 和 AMPK 通路的失衡进而加重 IBD 的炎症反应，PPAR 和 AMPK 则会通过重编程的方式抑制炎

症因子的产生。 

 

图2 脂代谢与脂代谢重编程关系图 

Fig.2 Lipid metabolism and its metabolic reprogramming: interplay and implications 

4  脂代谢重编程对IBD的影响机制 
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脂代谢重编程通过调控脂代谢的途径和机制，在肠道炎症的发生发展中发挥关键作用。当脂代谢失调时，会

导致细胞内胆固醇、甘油三酯等脂质异常积累，进而引发氧化应激与免疫失衡，共同促进肠道炎症。氧化应激的

核心机制在于活性氧（Reactive Oxygen Species，ROS）、丙二醛（Malondialdehyde，MDA）等氧化产物的过量生

成，以及超氧化物歧化酶（Superoxide Dismutase，SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（Glutathione Peroxidase，GSH-Px）

等抗氧化酶活性的下降[19-21]。例如，槲皮素可通过降低空肠 ROS 和 MDA 水平，提升 GSH-Px 活性，缓解脂多糖

（Lipopolysaccharide，LPS）诱导的线粒体损伤，证实氧化应激与肠道炎症的密切关联[22]。同时，脂代谢失调会

破坏肠道免疫稳态，如沙门氏菌感染可刺激 IL-8 和 TNF-α 等促炎因子分泌，而益生菌通过竞争性抑制病原体定

植调节免疫反应[23]。在炎症性肠病（IBD）中，免疫细胞功能异常（如先天/适应性免疫失衡）与自噬、能量代谢

等相互作用，最终导致黏膜屏障破坏和慢性炎症[24]。 

氧化应激与免疫调节通过协同互作影响脂代谢重编程。例如，RNA 结合蛋白CPEB4 通过调控细胞因子 mRNA

（如 IL-22）的翻译，在肠道损伤修复中起关键作用，其表达缺失会加剧炎症并促进结直肠癌发展。此外，SAR1B 

GTPase 基因缺陷研究表明，脂质稳态紊乱（如脂肪酸 β 氧化障碍）会同时诱发氧化应激（抗氧化/促氧化比例失

衡）和炎症反应，而 SAR1A/B 双缺失具有协同恶化效应，说明脂代谢调控对维持肠道抗氧化能力和抗炎状态至

关重要[25,26]。另一方面，除氧化应激和免疫调节以外，脂代谢产生的各类因子对 IBD 具有一定调节作用。 

脂代谢衍生的活性因子（如 ω-3/ω-6 PUFAs、胆固醇）可直接参与 IBD 的免疫调节。ω-3 PUFAs 可通过降低

CD8⁺ T 细胞活性及 TNF-α、IL-6 等炎症因子水平，显著缓解 IBD 模型小鼠的炎症反应。胆固醇代谢产物 25-羟

基胆固醇（25-HC）则通过结合免疫细胞受体调控炎症信号通路，其合成酶 CH25H 的活性异常会破坏固醇调节元

件结合蛋白（Sterol Regulatory Element-Binding Protein，SREBP）介导的脂-免疫平衡[27,28]。线粒体功能障碍是连

接脂代谢与炎症的另一关键机制：炎症状态下，肠上皮细胞线粒体出现嵴结构破坏、DRP1 依赖性裂变增加，导

致三羧酸循环中间体减少和糖酵解增强，同时 Nrf2/PGC-1α 抗氧化通路被抑制。这些变化促使代谢中间体（如琥

珀酸）和胆固醇累积，激活 NLRP3 炎症小体，放大炎症信号[29,30]。综上，脂代谢重编程通过氧化应激-免疫调节-

线粒体功能障碍的三维网络调控肠道炎症，靶向干预这一网络（如补充抗氧化剂、调节 PUFA 比例或修复线粒体

功能）可能成为 IBD 治疗的新策略(表 1) 

表1 脂代谢重编程对IBD的影响 

Table 1 Effects of lipid metabolism reprogramming in inflammatory bowel disease. 

途径 相关因子 影响 参考文献 

脂质积累 胆固醇、甘油三酯 脂肪酸 β 氧化↓脂肪生成↑ [19,20] 

氧化应激 
ROS、MDA、8-OHdG、抗氧化酶（SOD、

GSH-Px、CAT） 

抗氧化酶活性降低↓ 

损伤（mtDNA 拷贝数↓） 
[21,22] 

免疫失衡 
IL-8、TNF-α、IL-6、CRP、CD8⁺ T 细胞、

益生菌/病原体比例 

病原体穿透黏膜 

促炎因子分泌↑ 
[23,24] 

氧化应激与免疫调节

互助 

CPEB4、IL-22、25-HC（胆固醇代谢物）、

NLRP3 炎症小体 

CPEB4 调控 IL-22↑炎症修复↑ 

25-HC 异常炎症小体激活(NLRP3)↑ 
[25,26] 

脂代谢因子调控 ω-3 PUFAs（EPA/DHA）、CH25H 
ω-3 PUFAs↓促炎因子导致抗炎效应↑ 

CH25H↑25-HC 调节免疫细胞迁移/炎症反应 
[27,28] 

线粒体缺失 
DRP1、TCA 循环中间体（琥珀酸等）、 

Nrf2、PGC-1α 

线粒体裂变 DRP1↑ 

TCA 循环中间体↓ 
[29,30] 

5  植物源类黄酮与脂代谢调控脂代谢重编程 

脂代谢失衡是 IBD 发病的重要代谢特征之一，特别是在脂肪酸 β-氧化紊乱、胆固醇合成异常及短链脂肪酸

（Short-Chain Fatty Acids，SCFAs）缺失等方面，均与肠道屏障功能障碍和免疫异常密切相关。Liu 等[31]的临床研

究表明，IBD 患者的脂代谢紊乱程度与疾病活动度和治疗反应密切相关，提示脂代谢干预可能成为 IBD 治疗的新

策略[32,33]。 

植物源类黄酮作为来源广泛的植物代谢产物，具有显著的抗氧化、抗炎和代谢调节活性，近年来被认为是调

节脂代谢重编程的关键营养因子[34]。例如，Bai 等[35]通过建立结肠炎小鼠，并在饲料中分别添加 0.04%和 0.08%
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的橘皮素，并检测到代谢产物戊酸和乙酸含量增高进而验证了柑橘类黄酮能通过激活过氧化物酶体增殖物激活受

体 γ（PPARγ）和抑制 NF-κB 信号通路，不仅能抑制炎症反应，还可调节脂肪酸的合成与分解。Cheng 等[36]通过

建立肥胖模型小鼠，再分别用 5、10 mg/kg 甘草黄酮化合物处理 12 周后，检测出肥胖模型小鼠体质量以及附睾和

腹股沟脂肪组织质量显著下降，血清中总胆固醇（Total Cholesterol，TC）、三酰甘油（Triglyceride，TG）、游离脂

肪酸（Free Fatty Acid，FFA）和低密度脂蛋白（Low Density Lipoprotein-cholesterol，LDL-C）水平降低而高密度

脂蛋白（High Density Lipid Cholesterol，HDL-C）水平升高，并显著减少肝脏中的脂质积累，进一步阐明，甘草

黄酮可通过增强线粒体脂肪酸 β-氧化能力、抑制脂肪酸合成酶（Fatty Acid Synthase，FAS）活性，提高免疫细胞

的能量代谢效率，降低促炎因子表达，发挥调节脂代谢及炎症反应的双重作用。此外，肠道菌群在类黄酮调控脂

代谢中的作用也不能忽视。Zhao 等[37]总结大量实验，表明类黄酮对大肠埃希氏杆菌(Escherichia coli，E. coli)、白

色念珠菌（Candida Albicans，C. albicans）、金黄色葡萄球菌（Staphylococcus Aureus，S. aureus）和芽孢杆菌（Bacillus，

Bac）的抑制作用进而衍生植物源类黄酮可通过选择性促进产 SCFA 菌株（如 Faecalibacterium prausnitzii）的生长，

改善脂代谢产物组成，从而间接促进脂代谢稳态，缓解 IBD 症状。 

综上所述，植物源类黄酮通过直接调控脂肪酸氧化、胆固醇代谢等代谢通路，或通过重塑肠道微生态间接影

响脂代谢网络，为 IBD 的代谢干预提供了重要的营养基础。 

6  植物源类黄酮通过脂代谢重编程影响IBD的潜在机制 

代谢重编程涉及多个信号通路，植物源类黄酮对脂代谢通路关键调节因子的作用是其抗 IBD 机制的重要组成

部分[38]。其中,炎症因子 IL-6 和代谢调节轴 AMPK/NF-κB/PPARγ 被广泛认为是脂代谢与炎症交叉调控的核心枢   

纽[39]。 

在脂代谢异常状态下，IL-6 能够促进白色脂肪细胞中 STAT3 磷酸化，增强 PPARγ 表达，诱导脂肪生成，同

时激活 JAK2/STAT3 信号轴延长炎性 T 细胞寿命，抑制其凋亡，加重炎症反应[40]。如：Jia 等[41]选用 50 只无特定

病原体级载脂蛋白 E 基因敲除 C57BL/6 雄性小鼠，进行分组建模后，再用阿托伐他汀钙、氯化钠、沙棘黄酮进行

不同组合的灌胃，7 周后观察小鼠颈总动脉组织，最后证实沙棘黄酮可抑制 IL-6/STAT3 和 NF-κB 通路活性，从而

降低促炎细胞因子表达，减少脂过氧化产物生成，减轻组织损伤。此外，Xu 等[42]使用 100 nmol·L
-1

 Dex 或

10nmol/LCG 处理 HepG2 细胞 24 h，同时加或不加 AMPK 激动剂 AICAR 或 AMPK 抑制剂 compoundC，与对照

组相比可以得出毛蕊异黄酮苷等类黄酮可通过激活 AMPK，促进脂肪酸 β-氧化、抑制 NF-κB 核转位，显著降低

IL-6、TNF-α 等炎性因子水平。这些研究表明，AMPK 不仅作为脂代谢调节因子，也可通过调节能量代谢与免疫

信号通路，促进植物源类黄酮对 IBD 的综合调控[43]。因此，IL-6/STAT3 与 AMPK/NF-κB 等信号通路构成了植物

源类黄酮通过脂代谢重编程调控 IBD 的核心机制（图 3）[44]。植物源类黄酮可通过“调节脂代谢→改变免疫微环

境→缓解 IBD”发挥调节代谢的潜力[45,46]。 

表2 不同植物源黄酮对脂代谢重编程IBD的影响 

Table 2 Effects of Different Plant-Derived Flavonoids on Lipid Metabolism Reprogramming in IBD 

来源 作用途径 实验模型 化学结构式 参考文献 

柑橘类 

激活 PPARγ↑ 

抑制 NF-κB 通路↓ 

增加 SCFAs（戊酸、乙酸）↑ 

结肠炎小鼠模型 

 

[35] 

甘草（甘草黄酮） 

增强线粒体脂肪酸 β-氧化↑ 

抑制 FAS 活性↓ 

降低 TC、TG、FFA、LDL-C↓ 

升高 HDL-C↑ 

肥胖模型小鼠 

 

[36] 

沙棘（沙棘黄酮） 

抑制 IL-6/STAT3↓ 

NF-κB 通路↓ 

减少脂过氧化产物↓ 

ApoE 基因敲除小鼠 

 

[37] 
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大豆（毛蕊异黄酮苷） 

激活 AMPK↑ 

促进脂肪酸 β-氧化↑ 

抑制 NF-κB 核转位↓ 

降低 IL-6、TNF-α↓ 

HepG2 细胞 

 

[41] 

多来源（类黄酮共性） 

选择性促进产 SCFA 菌群 

（如 Faecalibacterium prausnitzii）↑ 

抑制致病菌（E. coli、S. aureus 等）↓ 

肠道菌群体外/体内实

验 

多种结构（黄酮骨架

C15H10O2） 
[42] 

 

图3 植物源类黄酮对代谢重编程和IBD的潜在调控通路 

Fig.3 The Potential Regulatory Pathways of Natural Flavonoids in Metabolic Reprogramming and IBD 

7  结语 

植物源类黄酮可通过“调节脂代谢→改变免疫微环境→缓解 IBD”发挥调节代谢的潜力。一方面，其直接调

节脂肪酸氧化、胆固醇代谢等通路，改善线粒体功能，减少氧化应激；另一方面，通过重塑肠道菌群间接优化脂

代谢网络。关键信号通路（如 IL-6/STAT3 和 AMPK/NF-κB）在此过程中发挥核心作用：AMPK 激活抑制 NF-κB

介导的炎症因子产生，而脂代谢重编程通过“氧化应激-免疫调节-线粒体功能障碍”三维网络调控巨噬细胞和 T

细胞功能。代谢产物通过 PPAR 等受体影响免疫微环境，形成“代谢-免疫-炎症”循环调控。靶向干预该网络（如

抗氧化剂补充、PUFA 比例调节）可打破 IBD 的恶性循环，植物源类黄酮则通过多重作用节点可能成为整合代谢

与免疫调控的理想干预剂，为 IBD 在临床治疗上提供新的治疗方案。 
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