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食源性天然产物对酒精性肝损伤的 
防护作用研究进展
曲  航1，高  鑫1，伊娟娟2,*，王振宇1,*

（1.哈尔滨工业大学化工与化学学院，黑龙江 哈尔滨 150001；2.郑州大学生命科学学院，河南 郑州 450001）

摘  要：酒精性肝损伤是临床中较为常见的一类肝损伤，主要由长期或过量摄入酒精所引起。长期持续或短期剧烈

的酒精性肝损伤会导致肝脏组织出现病变，继而可能会引发脂肪肝、肝炎、肝硬化，甚至肝癌。酒精性肝损伤已然

成为全球关注的公共健康问题之一。因此，如何有效地防护酒精性肝损伤逐渐成为医药和功能食品领域的研究热

点。近年来，具有低毒副作用、多途径、多靶点作用优势的天然产物备受关注；多种食源性天然产物已被报道具有

防护酒精性肝损伤的作用。本文主要综述了酒精性肝损伤的主要发病机制和食源性天然产物防护酒精性肝损伤的相

关研究进展，以期为进一步开展酒精性肝损伤的防护研究工作以及开发新型保肝药物和功能食品提供参考。
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Abstract: Alcohol-induced liver injury (AILI) is a clinically common type of liver injury that is mainly caused by  

long-term excessive intake of alcohol. Sustained or severe alcohol liver injury can cause pathological changes to liver tissues, 

which may develop into fatty liver, hepatitis, cirrhosis, or even liver cancer. AILI has become one of the major global public 

health concerns. Therefore, how to effectively protect against AILI is gradually becoming the focus of research in the fields 

of medicine and functional foods. In recent years, natural compounds with the advantages of low side effects and multiple 

pathways of action and targets have attracted considerable attention. A variety of food-derived natural compounds have 

been reported for their hepatoprotective activities against AILI. In this article, we review the main pathogenesis of AILI and 

the protective effects of food-derived natural compounds on AILI, which will hopefully provide a theoretical rationale for 

further research to prevent AILI and develop new hepatoprotective drugs or functional foods.
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肝脏为人体内重要的代谢器官之一，也是最大的解

毒器官。肝脏可以将来自体内和体外的大部分非营养物

质如药物、有毒物质以及体内代谢产物转化为无毒或低

毒性且易于排出体外的物质，这种作用即为肝脏的“解

毒功能”。鉴于这一特殊功能，肝脏组织极易受到化学

物质，尤其是毒性物质的侵袭而受到损伤。过量酒精、

滥用药物和环境污染物均有可能造成肝脏组织损伤，其

发病率与所接触化学毒物的毒性、剂量和时间等相关。

长期或短期内过量摄入酒精会引起持续或剧烈的酒精性

肝损伤（alcohol-induced liver injury，AILI），导致肝

组织出现病变，在不加干预的条件下可能会引发脂肪

肝、肝炎、肝硬化，甚至是肝癌
[1]。根据世界卫生组织

（World Health Organization，WHO）的报道，全球有 

20亿 人饮酒，其中超过750万 人存在滥用酒精的现象。长

期过量服用酒精危害人体健康，据统计临床上4%～25%的

疾病均与饮酒存在关系，如心血管疾病和癌症等[2]。

近年来，食源性天然产物因其表现出多种生理功

能，且具有低毒副作用、多途径、多靶点作用优势而备

受关注；多种天然产物已被开发为功能食品，用于辅助

药物治疗疾病或预防慢性疾病，如水飞蓟素和香菇多糖

等。研究发现，多种食源性天然产物对AILI都具有防护

作用，其主要生物活性成分为黄酮类、多酚类、皂苷

类、多糖类、萜类化合物和生物碱等，作用机制涉及抗

氧化作用、抗炎作用、抗凋亡作用、调节脂代谢和原发

性胆汁酸生物合成等[3-4]。因此，本文主要综述了AILI的
主要发病机制以及食源性天然产物防护AILI的相关研究

进展，以期为进一步开展AILI的防护研究工作以及开发

新型保肝药物和功能食品提供参考。

1 酒精性肝损伤的发病机制

1.1 酒精代谢与酒精性肝损伤

酒精（化学名称乙醇）在进入人体后会经过口腔、

食道、胃和肠等器官进入血液循环，迅速被输送到全身

各组织中进行代谢。肝脏是人体内酒精代谢的最主要器

官，90%～95%的酒精均在肝脏组织中代谢；少量酒精在

肾脏和肌肉等其他组织器官中进行代谢[5]。在肝脏中，酒

精主要依靠乙醇脱氢酶（alcohol dehydrogenase，ADH）

和微粒体中的乙醇氧化酶系统（microsomal ethanol 
oxidizing system，MEOS）进行氧化代谢（图1）。据报

道，MEOS主要由细胞色素P450 2E1（cytochrome P450 
2E1，CYP2E1）、还原型辅酶II（nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate，NADPH）-细胞色素P450还原酶

和磷脂组成[6]。当血液循环中酒精含量较低时，酒精主

要通过ADH进行代谢，仅有20%～25%酒精通过MEOS代
谢；而当酒精水平相对较高时，MEOS活力逐渐增强，

CYP2E1的表达显著上调，酒精代谢主要依赖MEOS[7]。

酒精经过ADH和MEOS代谢后会产生乙醛；乙醛可以

在线粒体乙醛脱氢酶（acetaldehyde dehydrogenase，
ALDH）的作用下可以代谢为乙酸，乙酸会以乙酰CoA的

形式进入三羧酸循环，最终被氧化为二氧化碳和水。

乙醇在肝脏的代谢过程中可以将氧化型辅酶 I
（oxidized nicotinamide-adenine dinucleotide，NAD＋） 

转化为还原型辅酶I（reduced nicotinamide-adenine 
dinucleotide，NADH），改变NADH与NAD＋的比值破

坏细胞正常的氧化还原状态（图1）。长期或大量摄入

酒精会减少线粒体中乙醛的氧化反应，同时降低线粒体

ALDH活力，造成乙醛在肝脏中积累。乙醛作为一类高

活性物质与AILI的形成和发展密切相关[7]。乙醇的代谢

产物乙醛造成肝损伤的原因如下：1）乙醛在进入血液

后，可在黄嘌呤氧化酶的作用下转为超氧化物，自由基

水平的增加会导致脂质过氧化，进而破坏细胞膜的流动

性和通透性，影响酶和受体的功能，造成细胞内膜性结

构的破坏；2）乙醛可以损伤线粒体，影响三羧酸循环； 

3）乙醛会影响肝脏的微管系统，抑制微粒蛋白的分泌，

导致蛋白和脂质在肝脏细胞中累积；4）乙醛也能够刺激

胶原蛋白的形成，引起肝纤维化；最后，乙醛还可以通

过阻碍受损DNA修复和DNA中胞嘧啶的甲基化，限制细

胞分化及受损组织的再生和修复[8-9]。

NAD

NAD

NADH H

NADPH H NADP

MEOS

ADH

ALDH

NADH H

图 1 乙醇和乙醛在肝脏中的代谢过程

Fig. 1 Metabolic pathways of alcohol and acetaldehyde in liver 

1.2 氧化应激与酒精性肝损伤

在正常的生物系统中，机体存在完整的抗氧化系统如

超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、谷胱甘

肽氧化酶（glutathione peroxidase，GSH-Px）、谷胱甘肽

（glutathione，GSH）、VC、VE等；它们能够清除自由基

或将其转为无毒代谢产物，维持氧化与抗氧化体系处于动

态平衡。一旦这种平衡遭到破坏，过量的活性氧（reactive 
oxygen species，ROS）等自由基就会对细胞造成氧化损

伤。氧化应激对AILI的发生和发展起着关键的作用。
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在肝脏组织中，酒精在CYP2E1和铁离子的参与下进

行氧化反应，会产生大量ROS（如•OH、O2
－•、H2O2等）

和活性氮（reactive nitrogen species，RNS），破坏肝脏正

常的氧化还原稳态，同时也会引起脂质过氧化反应，破

坏肝细胞，导致肝损伤[10]（图2）。虽然肝脏组织中本身

存在一些抗氧化物质如GSH，但研究发现过量摄入酒精

会导致肝细胞中GSH含量显著下降，甚至是耗竭；GSH
的减少在线粒体中表现最为明显，因而加剧了线粒体结

构和功能的损伤。酒精导致GSH减少的主要原因是阻碍

GSH从细胞质中转运到线粒体。同时，受损线粒体代谢

产生的NO•不仅能够与O2
－•反应生成过氧亚硝酸盐，干预

细胞的正常功能；也能够通过硝基化/氧化蛋白硫醇化去

除细胞色素酶中铁硫簇中的铁，抑制呼吸链复合物的生

成[11]。此外，研究表明短时间内过量饮酒还会显著提高

肝脏组织中铁离子的含量；而长期摄入酒精则会加速肝

细胞对铁离子的吸收。铁离子能够通过催化低活性的氧

化物（如O2
－•和H2O2）转为高活性的氧化物（如•OH）

增强氧化应激作用 [12]。乙醇本身也是一种羟自由基清

除剂，可以在肝微粒体中进行反应生成羟乙基自由基

（1-hydroxyethyl radical，HER），影响线粒体膜通透性

并改变线粒体膜电势（Δφm）；且在长期摄入酒精的条件

下，HER也会与GSH、VC和VE等抗氧化剂反应，使其失

去抗氧化能力，进而加剧肝损伤[13]。
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图 2 酒精代谢过程中CYP2E1介导的氧化应激与肝毒性

Fig. 2 CYP2E1-dependent oxidative stress and toxicity in the 

metabolism of alcohol in hepatocytes

1.3 炎症介质与酒精性肝损伤

肠道微生物群失调在AILI的发病机制中具有重要

作用。长期摄入酒精会导致肠道微生物生长失衡，细

菌数量及生长位置的改变增加了肠粘膜的通透性，微生

物产物如内毒素就可以通过破坏的上皮组织进入血液

循环[14]。内毒素的骤增不仅能够直接损伤肝细胞，还会

抑制细胞正常的免疫功能，主要通过内毒素与Kupffer
细胞的特异受体CD14和Toll样受体4（Toll like receptor 
4，TLR4）结合而激活Kupffer细胞释放自由基和细胞因

子。活化的Kupffer细胞可以进一步激活核转录因子-κB

（nuclear factor κB，NF-κB），而NF-κB可以促进各种

细胞因子的基因转录，进而释放大量的细胞因子和炎

症介质，如肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，
TNF-α）、白细胞介素（interleukin，IL）-1、IL-6、转

化生长因子-β（transforming growth factor-β，TGF-β）和

一氧化氮（nitric oxide，NO）等，引起肝细胞坏死或凋

亡，对AILI的形成具有关键作用[5,15]（图3）。研究还发

现，肠源性内毒素也可以刺激Kupffer细胞在NADPH的作

用产生ROS，辅助激活NF-κB，进一步促进细胞因子和炎

症介质的释放[16]。多种细胞因子和炎症介质会加速肝细

胞的炎症浸润、纤维化、坏死甚至是凋亡。

1.4 代谢与酒精性肝损伤

长期摄入酒精会严重影响肝脏组织的正常代谢，

如脂质代谢、蛋白质代谢和糖代谢，导致机体代谢紊

乱，加剧肝损伤（图3）。首先，过量饮酒会引起脂

质过氧化，减少脂肪酸合成，阻碍肝脏对甘油三酯

（triacylgycerol，TG）的正常代谢；导致脂肪堆积，

造成肝损伤，甚至是形成脂肪肝 [17]。研究发现，过量

摄入酒精会显著抑制过氧化物酶体增殖剂激活受体-γ

（peroxisome proliferators-activated receptor-γ，PPAR-γ）
的活性，而PPAR-γ可以促进肝脏组织中脂质和脂肪酸

的清除[18]。类似地，长期摄取酒精也会降低蛋白质代谢

速率，引起蛋白质在肝脏中积累；氧化蛋白的积累会降

低蛋白酶体的胰凝乳蛋白酶和胰蛋白酶活性，导致脂质

过氧化水平增加[19]。而且研究发现，乙醇代谢过程中所

产生的乙醛、丙二醛（malondialdehyde，MDA）和4-羟
基-2-壬烯醛（4-hydroxy-2-nonenal，HNE）等均可以与蛋

白反应形成蛋白加合物，不仅使蛋白质失去了正常生理

功能，而且部分蛋白加合物具有肝毒性[20]。此外，长期

摄入酒精也会降低胰岛素刺激葡萄糖转运的能力以及葡

萄糖转运体-4的表面亲和力，导致葡萄糖转运受限，抑

制肝葡萄糖的氧化，增加了肝糖原的贮存，导致TG合成

增加和脂质累积，引发肝损伤[21]。

ROS/RNS
CYP2E1

NF-κB
TNF-αKupffer

NADH

图 3 酒精性肝损伤的发病机理

Fig. 3 Proposed pathogenesis of alcohol-induced liver injury
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2 食源性天然产物的分类及生理活性

食源性植物与人类生活息息相关，其不仅是食物的

重要来源，为人类提供生命所需的糖类、脂质和蛋白质

等初生代谢物；同时也为人类提供了很多具有特殊生理

活性的次生代谢物。可食用植物中的这些组成成分及其

代谢产物即为食源性天然产物。目前，已知结构的食源

性天然产物已有几万种，主要包括黄酮类、多酚类、皂

苷类、多糖类、萜类化合物和生物碱等。

2.1 天然黄酮类化合物

黄酮类化合物是广泛存在于可食用植物中的一大类

天然化合物，种类繁多，结构复杂，具有多种生理活性。

如槲皮素和沙棘黄酮具有防癌、抗癌的作用[22-23]；紫檀素

和木犀草素等具有抗菌功效[24]；葛根素、芦丁、橙皮苷和

银杏黄酮等可有效预防和治疗心血管疾病[25-27]；黄芩苷、

黄芪黄酮和水飞蓟素等则具有显著的保肝效果[28-29]，其中

水飞蓟素在我国已作为保肝药物应用于临床，以治疗各

类急慢性肝炎和代谢性肝损伤。此外，花青素作为一类

广泛存在于植物中的水溶性天然色素，也属于黄酮类化

合物；它可以有效清除人体自由基，具有抗氧化、抗辐

射和抗衰老等作用[30]。

2.2 天然多酚类化合物

植物多酚化合物普遍存在于自然界中，大多具有

多酚羟基结构，因而具有独特的生理功能，如抗氧化、

抗炎、抗菌、抗肿瘤和保肝等，被称为人类的“健康卫

士”[31]。原花青素就是一种常见的多酚化合物，存在于

多种植物的皮、壳、花、核、籽和叶中，是公认的天然

抗氧化剂[32]。茶多酚也具有保健功能，其主要成分为儿

茶素类化合物，可有助于解毒和抗辐射等[33]。近年来，

苹果多酚、蜂蜜多酚、石榴叶多酚、松多酚和姜黄素等

多酚类化合物也被发现具有多种生理活性。绿原酸作为一

类多酚物质，也普遍存在于可食用植物（如苹果和金银花

等）和饮料（如茶和咖啡）中；据报道，绿原酸不仅可改

善机体代谢，也具有保肝护肾等功效[34]。此外，茋类化合

物也属于天然多酚类，常见于多种食物，如葡萄、花生和

桑葚等；白藜芦醇就是典型的茋类化合物，具有抗菌、抗

氧化、抗肿瘤和降血脂等多种生物活性[35]。

2.3 天然皂苷类化合物

皂苷类化合物也是广泛存在于植物界的一类天然产

物，常见于人参、柴胡、甘草和桔梗等，具有保肝、抗

炎、抗肿瘤、降血脂和免疫调节等诸多功效。目前，报

道较多的有人参皂苷、三七皂苷和大豆皂苷等。人参皂

苷和三七皂苷不仅具有抗肿瘤和抗老年痴呆等作用，对

肝脏疾病如肝损伤、肝炎和肝癌等也具有明显的治疗作

用[36]。大豆皂苷则可降低胆固醇，改善心血管系统及保

护肝脏等[37-38]。

2.4 天然多糖类化合物

多糖是一类天然高分子碳水化合物，普遍存在于

可食植物中。植物多糖因其所含单糖的种类、数目、糖

苷键构型以及聚合度和构象的差异而具有多样性和复杂

性。近年来，植物多糖因其所表现出的多种生物活性而

逐渐成为功能食品和医药领域的研究热点之一；研究表

明植物多糖不仅可以改善机体免疫功能，也具有抗炎、

抗肿瘤、抗病毒、降血糖、降血脂、降血糖和保肝护肾

等功效，如香菇多糖、桑葚多糖、枸杞多糖和灵芝多糖

等对化学性肝损伤都具有防护作用且毒副作用小[39-40]。

2.5 天然萜类化合物

萜类化合物是藻类、菌类、蕨类、裸子植物和被子

植物中较为常见的次级代谢产物，具有止咳、祛风、祛

痰和镇痛等多种活性，在食品、医药和化妆品等领域均

具有重要作用。部分萜类化合物是天然挥发油的主要成

分，如柠檬醛、柠檬烯和薄荷酮等，可用于局部麻醉、

止痛、消炎和抗癌等[41]。芍药苷和栀子苷等也属于萜类

化合物，不仅可用于镇痛抗炎，也能促进胆汁分泌[42]。

由我国药学家屠呦呦最早发现的青蒿素作为一种萜类化

合物，曾被WHO誉为“世界上唯一有效的疟疾治疗药

物”。此外，苹果渣总三萜、北五味子总三萜和樟芝酸

等萜类化合物对化学性肝损伤具有防护作用[31]。

2.6 生物碱

生物碱是一类含氮的天然有机化合物，在植物中大

部分以有机酸的形式存在，多见于石蒜科、百部科和百

合科等植物。常见的生物碱有胡椒碱、槟榔碱、烟碱、

茶、可可豆碱和咖啡碱等，这类物质大都具有止血镇

痛、利尿和舒张血管等作用[43]。甜菜碱、三尖杉碱、玛

咖生物碱和喜树碱等都是植物抗癌药物，对结肠癌和肝

癌等具有明显疗效，且副作用较小[44]。

2.7 其他食源性天然产物

除上述天然黄酮类、多酚类、皂苷类、多糖类、萜

类化合物和生物碱外，可食植物中所含的天然产物还有

甾族类化合物、木脂素、蒽醌类化合物、香豆素、氨基

酸和蛋白质等，也具有广泛的生理活性，如降血脂、降

胆固醇、保肝、抗肿瘤、抗菌、抗凝血和抗炎等。

3 食源性天然产物对酒精性肝损伤的防护作用

目前，市场上虽然有多种保肝药物，但多数存在毒

副作用，且作用靶点相对单一。相比于化学合成药物，

天然产物具有低毒副作用、多靶点、多途径等优势。近

年来，许多食源性天然产物如黄酮类、多酚类、皂苷

类、多糖类、萜类化合物和生物碱等都被发现具有保肝

作用，且能够从多途径防护酒精性肝损伤。根据文献报

道，食源性天然产物对酒精性肝损伤的防护活性主要是
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通过改善机体抗氧化和抗炎能力、调节相关蛋白或基因

的表达等抑制酒精性肝损伤的形成或阻碍其进一步发展

恶化。

3.1 水果来源的天然产物对酒精性肝损伤的防护作用

桑葚（Morus alba L.）果实含有丰富的营养物质，其

水提物能够有效防护AILI，主要是通过激活AMPK/PPAR-α 
信号途径降低脂质合成和积累，促进脂肪酸转运及氧化

反应，减少氧化应激和促进抗炎反应[45]。葡萄籽提取物

原花青素和葡萄中所含的白藜芦醇作为天然抗氧化剂，

也可通过降低酒精引起的氧化应激和脂质过氧化而保护

肝脏组织[46-47]。酸橙（Citrus aurantium）果皮提取物也

能够显著提高抗氧化酶活力，改善肝脏血清标志物水

平，抑制酒精引起的炎症反应和细胞凋亡，且通过调节

AMPK和Nrf2途径改善细胞脂代谢，保护肝细胞；其所

含的活性成分主要为川陈皮素和橘皮素等黄酮类化合

物 [48]。产自亚马逊地区的特色水果阿萨伊果（Euterpe 
oleracea）不仅能够预防氧化损伤，也可以通过下调炎性

因子如TNF-α和NF-κB在肝脏组织中的表达而抑制炎症发

生及发展[49]。蒲桃（Syzygium samarangense）、西番莲

（Passiflora edulis）、石榴（Punica granatum）和青竹梅

（Prunus mume）的果实提取物对AILI也具有类似的肝保

护作用[50-51]。此外，荔枝（Litchi chinensis Sonn.）多酚提

取物还能够通过缓解肠道微生物群的生长和肠屏障功能

障碍，降低酒精引发的炎症损伤，保护肝脏组织[52]。

3.2 蔬菜来源的天然产物对酒精性肝损伤的防护作用

多种蔬菜含有生物活性成分，能够缓解过量酒精

引起的氧化应激，提高肝细胞的抗氧化能力，如黄瓜菜

（Crepidiastrum denticulatum）和蹄叶橐吾（Ligularia 
fischeri）等[53]。山柰酚是普遍存在于植物中的天然黄酮

类化合物，它也可以通过调节CYP2E1的表达来影响肝

脏细胞的抗氧化体系，从而防护AILI[54]。芹菜提取物，

芹菜素也被报道不仅可缓解CYP2E1依赖的氧化应激，

也可通过影响PPARα相关的脂肪生成基因的表达对AILI
起到防护作用[55]。此外，甜菜中的主要活性成分甜菜碱

可够通过加速清除血液中的乙醇而起到保护肝脏组织的 

作用 [56]。类似地，漆黄素作为一种常见于洋葱和黄瓜

等蔬菜中的黄酮类化合物，也可明显增加ALDH的活

性，降低NADPH氧化酶4的水平，促进酒精在体内代

谢；同时预防酒精诱导的细胞凋亡和脂肪变性，显著

改善AILI[57]。食用菌也是一类富含天然活性成分的蔬

菜，研究表明多种蘑菇中所含的多酚类和多糖类化合物

均具有抗氧化作用和保肝活性[40]。云芝蘑菇（Coriolus 
versicolor）多糖、鸡腿菇（Coprinus comatus）多糖和姬

松茸（Agaricus brasiliensis）多糖均被报道对AILI具有保

护作用[39,58-59]。黑木耳（Auricularia auricula）中黑色素对

急性AILI也具有有效的防护作用[60]。秋葵籽油不仅可以

调节酒精诱导的肠道微生物失调，也可以通过调节脂肪

酸的代谢缓解AILI[61]。

3.3 谷物来源的天然产物对酒精性肝损伤的防护作用

苦荞（Fagopyrum tataricum）提取物及其主要活性

成分芦丁和槲皮素均能够有效防护AILI，提高大鼠的抗

氧化能力和抗炎能力[62]。玉米胚芽多肽则可通过调节脂

代谢、改善氧化应激从而减轻长期摄入酒精对人体所造

成的危害[63]。此外，发酵黑米糠（Oryza sativa和Glycine 
max）也可通过提高抗炎活性和脂质抗氧化能力及改善肠

道通透性等对AILI起到防护作用[64]。

3.4 豆类来源的天然产物对酒精性肝损伤的防护作用

研究发现，发芽或发酵处理的绿豆提取物与处理

前相比，可更有效地提高肝细胞的抗氧化能力，降低肝

损伤血清标志物的水平，防护AILI；这可能是因为发芽

或发酵后的绿豆中含有更多氨基酸和γ-氨基丁酸[65]。类

似地，豆类发酵产物豆豉也因富含更多生物活性而具有

更好的抗氧化能力和保肝作用[66]。大豆蛋白富含多种氨

基酸，是植物性的完全蛋白，具有丰富的营养价值；

Reyes-Gordillo等指出大豆蛋白可以通过调节沉默信息调

节因子2同源蛋白1/过氧化物酶体增殖物激活受体-γ共激

活因子-1α、固醇调节元件结合蛋白1c途径和AMPK磷酸

化相关基因的表达而降低血清及肝脏中的脂质水平，缓

解过量酒精引起的脂肪变性，进而降低形成脂肪肝的风

险[67]。大豆皂苷则可以通过诱导血红素加氧酶-1（heme 
oxygenase-1，HO-1）对肝细胞起到保护作用[38]。

3.5 其他可食植物来源的天然产物对酒精性肝损伤的防

护作用

山核桃（Carya illinoensis）壳提取物能够预防酒精

诱导肝损伤过程中大鼠血清GSH和SOD的过量消耗，同

时降低红细胞的遗传毒性，保护肝脏组织[68]。近期，红

松松仁（Pinus koraiensis）多糖也被发现对多种化学性

肝损伤具有防护作用，主要通过提高肝细胞的抗氧化能

力和抗炎活性[69-70]。植物来源的油脂富含多种不饱和脂

肪酸，也具有广泛的生理功能；如亚麻籽油可以抑制小

鼠肝脏中TLR4/髓样分化因子88/核因子κB级联反应，减

轻肠源性内毒素所引起的炎症，防护AILI[71]。黑种草籽

（Nigella sativa）油也有助于减轻过量酒精所引起的氧

化应激反应，降低肝毒性[72]。许多植物油、坚果和蔬菜

中所含有的ω-3脂肪酸也可降低AILI过程中大鼠血清和

肝脏组织中的脂质水平，起到保肝作用[67]。生姜提取物

生姜酚和姜黄素对AILI也具有明显的保护作用，其中生

姜酚可通过TLR4/TRIF途径诱导Nrf2，保护肝组织[73]；

姜黄素则通过抑制脂肪酸的合成来改善脂质沉积，缓解

AILI[74]。此外，部分非酒精性饮料也可能够通过促进酒

精代谢而缓解酒精所引起的肝损伤，如苏打水、柠檬

汁、蜂蜜菊花茶和绿茶等[75]。
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酒精性肝损伤是危害人类健康的常见疾病之一，若

不加干预，可进一步引发脂肪肝、肝硬化、肝炎，甚至

是肝癌等，是临床中最为常见的一类肝损伤。目前，对

酒精性肝损伤的防治普遍采用西药，少数采用中西医结

合方法；虽然这类药物在保肝方面具有一定的作用，但

多数化学合成药物都存在毒副作用，且作用靶点相对单

一。因此，开发低毒副作用、多靶点、多途径的食源性

天然产物具有重要意义。本文综述了近年来食源性天然

产物的保肝作用及相关防护机制，可以发现多种食源性

天然产物如黄酮类、多酚类、皂苷类、多糖类、萜类化

合物、生物碱和蛋白肽类等对酒精性肝损伤都具有明显

的防护作用；这些天然产物主要是通过提高肝脏组织的

抗氧化应激、抗炎症反应和抗细胞凋亡的能力以及调节

乙醇代谢、脂质代谢和肠道微生物等途径缓解肝损伤，

保护肝脏组织。

目前，虽然在食源性天然产物防护酒精肝损伤的研

究方面取得了一定的进展，但尚有些方面需要思考和改

进：1）部分研究仅以肝脏指数、生化指标及肝脏组织切

片作为天然产物具有保肝作用的依据，缺乏关键酶、基

因水平的检测和相关调控信号通路的研究，对天然产物

保肝作用的机制认识欠缺。因此，建议研究中可引入代

谢组学、蛋白组学和基因组学等，探究保肝作用的具体

作用机制。2）食源性天然产物防护酒精性肝损伤的作用

靶点和作用途径并不是单一的，而是多靶点结合，因此

如何寻求关键作用靶点以及不同靶点之间的协同作用值

得关注。3）随着液相色谱、气相色谱和核磁共振等技术

的不断发展，天然产物活性物质的分离纯化和结构鉴定

已较为成熟，因此对天然产物保肝作用构效关系的研究

亟待加强。4）当前，一方面，大部分研究着重于单一天

然产物对酒精性肝损伤的防护作用，对于复配天然产物

的保肝作用鲜有报道；另一方面，针对提取物保肝作用

的研究中对该提取物的组成成分及相对含量缺乏探讨。

总而言之，食源性天然产物在保肝方面具有来源广

泛、多靶点、多途径和低毒副作用等优势，对酒精性肝

损伤的防护作用研究不仅会为进一步开展肝损伤的防治

工作提供理论基础，也可为开发新型保肝药物或功能食

品提供新思路。
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