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膳食主成分对肠道微生物的影响研究进展
张 晶，覃小丽，刘 雄*

（西南大学食品科学学院，重庆 400715）

摘  要：饮食是影响肠道菌群组成和代谢的重要因素之一，更是最容易控制或改变的因素。饮食中大量营养成分的

类型、数量及平衡状态会影响肠道微生物的组成和数量；同样，微生物会影响食物消化效率，并根据膳食底物产生

特定的代谢产物，从而影响其他微生物及宿主健康。本文综述膳食主要成分对肠道微生物组成及代谢的影响，旨在

为肠道菌群研究及其饮食调控提供一定的思路和参考。
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肠道是人体重要的消化吸收场所，也是重要的免疫

器官，同时其较为适宜的酸碱条件和营养底物为微生物

的栖息提供了良好环境。肠道微生物的稳定状态及其代

谢产物对于调节人体健康起到了重要作用，是世界各国

科学家研究的热点。多项研究[1-5]表明，肠道微生物对肠

道疾病、糖尿病、肥胖、免疫系统发育和功能障碍及风

湿性关节炎等致病机制有潜在作用。饮食是控制肠道微

生物组成和代谢的主要原因之一，主要营养元素（碳水

化合物、蛋白质和脂肪）的数量、种类及平衡对微生物

有显著影响。本文主要就三大营养素对肠道微生物的影

响进行综述，并探索其对人类健康的影响情况，以期对

肠道微生物的进一步研究提供一定参考。

1 肠道微生物的组成及代谢

人体肠道微生物数量庞大且复杂，有成百上千种细

菌，成人结肠内容物中，每1 mL中就约有1011 个菌体，

它们与宿主间进行物质、能量及基因的交流，与人体构

成了超级生物体（superorganism）。随着研究的推进及

分子生物技术的发展和应用，近年来研究者对肠道微生

物的结构组成有了更深入的认识。研究显示，人体的

个体差异在常见的微生物群落中变化有限，在肠道中占

主导地位的微生物菌落组成稳定，数量也并不庞大[6]。

Eckburg等[7]研究发现肠道微生物基本可分属于厚壁菌门

（Firmicutes）、拟杆菌门（Bacteroidetes）、变形菌门

（Proteobacteria）、放线菌门（Actinobacteria）、疣微菌

门（Verrucomicrobia）和梭杆菌门（Fusobacteria） 六大

门，其中拟杆菌门和厚壁菌门为主要优势菌群。随后进一

步将人类肠道微生物大致分为拟杆菌（Bacteroides）、普

氏菌（Prevotella）及瘤胃球菌（Ruminococcus）3 种[8]。虽

然“核心菌群”非常相似，但其比例有限，且不同个体间

相对含量和菌种类型也存在较大差异，“可变菌种”更是

受到一系列因素的影响，如出生携带菌体种类[9]、宿主免

疫系统的基因组成[10]、年龄和地理条件[11]以及饮食等。
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肠道微生物包含的基因数目大概是人体自身基因数

目的100 倍，具有特殊的代谢功能。经过小肠的吸收，未

被消化的膳食成分在大肠内由微生物进行发酵。宿主基

因不能完全编码植物多糖降解酶，而抗性淀粉、非淀粉

多糖和寡糖等碳水化合物则依赖肠道微生物的酶进行有

效降解。例如Ruminococcus champanellensis是结肠中分解

纤维素最活跃的细菌[12]；布氏瘤胃球菌（Ruminococcus 
bromii）是发酵抗性淀粉的主要菌种[13]。这些聚合多糖

发酵产生的乙酸、丙酸、丁酸等短链脂肪酸具有抑制结

肠炎症反应和肿瘤细胞增殖的作用。其中丁酸是肠道的

主要能量来源，丙酸运输至肝脏参与糖原异生，乙酸进

入循环系统用于脂肪的生成。发酵终产物气体中氢气和

甲烷常用来检测肠易激综合征患者乳糖、葡萄糖耐受情

况以及小肠细菌过度生长。尽管强调结肠气体潜在致炎性

及致癌性，但新的研究显示，这些气体对结肠健康也存

在有益影响，例如氢气具有一定抗氧化的特性，结肠内

生理性氢气浓聚物能够保护肠黏膜免受氧化损伤[14]。相

比于碳水化合物的发酵，微生物对膳食脂肪和蛋白质

的代谢会导致大肠内有害代谢产物的形成（如氨、胺

类），这些有害代谢产物可能会改变肠组织形态，促

进肠道肿瘤的发生。当膳食底物有限时，结肠微生物

还会代谢宿主内源底物，如酶、脱落的肠壁细胞及黏

蛋白[15]。

2 饮食结构对肠道微生物的影响

肠道微生物组成和结构随着不同人群膳食习惯及

营养因子的摄入不同而存在较大差异。通过对肠道微生

物宏基因组测序及与聚合酶链式反应（polymerase chain 

reaction，PCR）技术联合应用等手段监测发现，长期以

蛋白质和脂肪为主要膳食成分的人群肠道中拟杆菌属占

主导地位，而以糖类为主要膳食成分的人群肠道中普氏

菌属占核心地位；富含高饱和脂肪酸的膳食能够改变肠

道微生物组成并促进其他细菌的增殖[16]。

饮食对肠道的影响可追溯到婴儿出生后。断奶前纯

母乳喂养的婴儿肠道内以双歧杆菌为优势菌[17]，而配方奶粉

喂养的婴儿肠道内难辨梭状芽孢杆菌（Clostridium difficile）
比例过高，这些细菌与过敏和哮喘的发病有关[18]。目前针

对不同喂养方式对肠道微生物发育的研究结果存在很多

争议，仍是国内外婴儿营养研究的热点。饮食结构的改

变能明显影响肠道微生物的组成和代谢。从正常饮食切

换至肉食或素食为主的饮食后，人类肠道微生物的数量

和种类，甚至是行为方式都会在1 d之内发生改变[19]，而

长期的饮食习惯对肠道微生物组成具有深远影响，可能

会塑造宿主体内某些特殊的菌种。例如，长期以海藻类

植物为食的日本人群肠道中含有能够分泌藻类代谢酶的

微生物[20]。欧洲成年人的粪便中微生物区系与美国成年人

类似，而同样饮食消耗大量植物多糖的马维拉与印第安人

肠道微生物集群相似[21]。素食会引起健康成年人肠道内肠

杆菌、梭菌数量减少，拟杆菌数量升高[22]；研究发现非洲

农村饮食儿童较西方饮食儿童肠道内拟杆菌属细菌数量更

多，厚壁菌属细菌数量较少[23]，且Prevotella、Xylanibacter
和Treponema 3 种细菌仅存在于非洲儿童体内，它们更擅

长分解植物纤维组分，会产生更多的短链脂肪酸保护肠

道，研究人员推测这或许是以高纤维饮食为主的非洲村落

几乎没人患肠道传染病的原因。

不同的饮食结构会引起肠道微生物种类、数量及

其代谢活动的变化，同时也会刺激肠道炎症和免疫反

应发生改变。目前，人类饮食干预肠道微生物的资料

较为匮乏，且受试人员少、受试时间多为短期，对于

饮食调节肠道微生态的作用机制仍没有合理解答，需

要进一步研究。

3 膳食碳水化合物对肠道微生物的影响

每天大概有20～60 g的抗性淀粉和低聚糖等膳食碳

水化合物可避免宿主酶的消化到达结肠。改变碳水化合

物的摄入量及类型可明显而迅速地影响受试者肠道微生

物及其代谢产物。

3.1 抗性淀粉

抗性淀粉（resistance starch，RS）能够避免小肠的

消化，到达结肠并在微生物的作用下发酵产生短链脂肪

酸，改善肠道环境，目前国内外对抗性淀粉影响肠道微

生态的研究逐步深入。在一项人类膳食干预实验中，当

受试者从正常饮食转向抗性淀粉丰富的饮食后，布氏瘤

胃球菌（Ruminococcus bromii）数量增加了2 倍左右[24]。

人类肠道中淀粉降解菌类型不同，它们对不同淀粉的利

用能力不同，饮食中公认的抗性淀粉主要有4 类，不同

类型的抗性淀粉对菌体组成有不同的影响。在添加RS3的

饮食干预实验中，受试者粪便细菌群随时间变化，硬壁

菌门布氏瘤胃球菌（Ruminococcus bromii）和直肠真杆菌

（Eubacterium rectal）对RS3反应最为敏感，抗性淀粉发

酵量超过95%[25]。食用RS2的志愿者粪便中布氏瘤胃球菌

和直肠真杆菌数量明显提高，食用RS4的志愿者体内青春

双歧杆菌（Bifidobacterium adolescentis）和吉氏副拟杆菌

（Parabacteroides distasonis）丰富度提高[26]。过去认为

拟杆菌和青春双歧杆菌是人类大肠降解抗性淀粉的主要

菌种，近年的一项实验表明，布氏瘤胃球菌和青春双歧

杆菌较多形拟杆菌（Bacteroides thetaiotaomicron）和直

肠真杆菌对RS2和RS3具有更高的代谢活性，而后两种菌

尽管对RS2、RS3活性较低，但可有效利用高压处理淀粉

和非抗性淀粉[13]。
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3.2 功能性低聚糖

功能性低聚糖（functional oligosaccharide）是一类不

能被人体酶解、在小肠中不被吸收的低聚糖，广泛存在

于自然界中。它们可以到达大肠产生大量短链脂肪酸，

具有促进双歧杆菌、乳酸杆菌增殖，抑制肠杆菌、沙门

氏菌等肠道有害菌的生理功能，是典型的益生元，其中

对低聚果糖和低聚半乳糖的研究最为广泛。

体外实验显示低聚果糖能够快速发酵产气，并较

阿拉伯胶、豌豆表皮纤维及混合纤维（阿拉伯胶、豌豆

皮纤维、低聚果糖和菊糖）产生更多的短链脂肪酸，降

低体系pH值 [27]。人类饮食实验中补充的菊糖与低聚果

糖混合物能够刺激双歧杆菌，尤其是青春双歧杆菌和

普拉梭菌（Feacalibacterium prausnitzii）增殖[28]；另一

研究显示，补充低聚果糖后，双歧杆菌和产气柯林斯

菌（Collinsella aerofaciens）增殖[29]，产生的乳酸还可

以被霍氏真杆菌（Eubacterium hallii）和（Anaerostipes 
c a c c a e）继续转化为丁酸。低聚半乳糖（g a l a c t o -

oligosaccharides，GOS）是母乳中一种重要成分，早期就

有研究显示0.12 g/kg（以体质量计）的低聚半乳糖补充剂量

即可有助于抑制病原细菌的生长，减缓肠道菌紊乱[30]。目

前许多配方奶粉含有低聚半乳糖，但实际上配方奶粉和母

乳喂养的婴儿肠道增殖细菌种类仍有所不同[31]。低聚半乳

糖补充剂能够刺激双歧杆菌尤其是青春双歧杆菌和链状

双歧杆菌（Bifidobacterium catenulatum），也有报道称其

增加了成年人普拉梭菌（Faecalobacterium prausnitzii）
的数量[32]，该菌具有抗肠道炎症的特性。

低聚果糖和低聚半乳糖很有希望应用于预防非抗生

素相关的肠道疾病，但对于抗生素相关性腹泻的预防效果

研究较少，且实验结果存在一定矛盾。有些研究显示在抗

生素治疗过程中增加益生元摄入可提高肠道双歧杆菌的数

量，另一些研究表明双歧杆菌数量无变化，甚至会减少。

近期一项体外抗生素发酵实验显示添加4.2 mg/mL GOS

后，细菌恢复状况依赖于抗生素的种类和剂量，尽管随

着GOS的降解，有益微生物数量有所恢复，但代谢活性

仍受到抗生素的抑制，短链脂肪酸浓度显著降低[33]。

4 膳食蛋白质对肠道微生物的影响

每天大约有12～18 g蛋白质可抵达人体结肠，这些

蛋白质包括膳食蛋白质残渣和小肠分泌的酶类，其中蛋

白质残渣的含量约为摄入蛋白的10%，其比例取决于食

用的蛋白质的种类和数量。人类粪便中已鉴定的降解蛋

白质的细菌主要是拟杆菌属（尤其是B. fragilis）、梭杆

菌属产气荚膜杆菌（Clostridium perfringens）、丙酸杆

菌（Propionibacterium）、链球菌（Streptococcus）、

芽孢杆菌（Bacillus）和葡萄球菌（Staphylococcus）。

蛋白质在结肠中分解、更新，为细菌提供氮元素和氨基

酸，氨基酸也可以被某些细菌发酵，例如消化球菌属

（Peptococcus）、氨基酸球菌属（Acidaminococcus）、

韦荣球菌属（Veillonella）等[34]。结肠末端碳水化合物很

少，肠腔pH值接近中性，氨基酸的发酵可以作为结肠末

端的能量来源。

蛋白质发酵相对于碳水化合物会产生更为多样化

的代谢产物，氨基酸在结肠中脱氨基可生成支链脂肪酸

（包括异丁酸、2-甲基丁酸乙酯和异戊酸）和氨；大部

分的氨会被迅速吸收，由肝脏代谢为尿素随尿液排出。

芳香族氨基酸可发酵产生酚类和吲哚类化合物，含硫氨

基酸如蛋氨酸、胱氨酸等会在硫酸盐还原菌的作用下生

成H2S，结肠中高浓度的硫化物可能与溃疡性结肠炎相

关。氨基酸和肽的脱羧基作用也会产生胺类，结果显示

胺的形成与梭状芽孢杆菌有关[34]，通过一般大鼠和无菌

鼠对比实验证实肠道微生物参与亚硝胺的形成，但值得

注意的是，大多数具有产亚硝胺能力的细菌是好氧菌，

在大肠厌氧环境中难以生存，所以肠道微生物对亚硝胺

的形成作用是有限的。

目前评价膳食蛋白质对肠道微生物组成影响的研究

很少，主要关注在发酵产物变化的测定方面。Dominika

等 [35]对糖化豌豆蛋白对人体肠道菌群的影响进行了研

究，糖化豌豆蛋白能够影响肠道共生菌的生长，尤其是

乳酸杆菌和双歧杆菌数量显著提高，短链脂肪酸水平也

相应提高。Mills等 [36]研究糖化牛血清白蛋白对溃疡性

结肠炎结肠微生物组成及发酵的影响，并以天然牛血清

白蛋白作为对照，结果显示糖化牛血清白蛋白显著提高

了病人肠道有害菌如拟杆菌、梭状芽孢杆菌和硫酸盐还

原菌的数量，双歧杆菌和直肠真杆菌数量减少；同时短

链脂肪酸浓度显著下降，但对照组短链脂肪酸（short-

chain fatty acid，SCFA）水平明显提升。近期一项研究将

一系列已知菌株定殖到无菌小鼠肠道中，并每两周提供

分别含酪蛋白、玉米油、玉米淀粉和蔗糖成分的特制饮

食，结果显示饮食的改变可以影响定殖菌种的相对丰富

度；特别注意的是所有定殖菌种的丰富度均和酪蛋白显

著相关，其中随着酪蛋白添加水平的提高，E. rectale、
Desulfovibrio piger和Marvinbryantia formatexigens数量减

少[37]。在代谢产物方面，研究发现动物蛋白可降低肠道

中短链脂肪酸的浓度，提高肠道pH值和支链脂肪酸及氨

的浓度；高红肉消耗人群粪便中硫化物和氮亚硝基化合

物及甲酚的浓度升高[34]。

目前许多控制体质量和减肥等方法多采用高蛋白

饮食，这会促进肠道有害发酵产物的生成，威胁肠道健

康。碳水化合物的补充可以促进细菌繁殖，限制蛋白质

分解发酵，从而减小上述有害代谢产物的生成。例如抗

性淀粉的加入提高了粪便中短链脂肪酸的含量，并降低
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了蛋白质代谢产物支链脂肪酸、氨和酚类的浓度[38-39]；阿

拉伯低聚木糖能够显著影响大肠中蛋白质-碳水化合物发

酵平衡，增加结肠内容物短链脂肪酸含量，减少蛋白质

水解有害产物对甲酚和苯酚的含量[40]。关于益生元、益

生菌、合生元等对蛋白质发酵产物的影响已有相关文献

进行总结，此处不再赘述。

研究证据清晰地说明改变碳水化合物与蛋白质的平

衡改变了发酵产物的分布，但相关微生物组成的变化尚

不清楚，相关研究有待加强，以对营养成分改变影响微

生物及其代谢的情况有更进一步的解释。

5 膳食脂肪对肠道微生物的影响

膳食脂肪主要在小肠内吸收，一项研究显示13C标

记的膳食脂肪酸7%可随粪便排出体外 [41]。膳食脂肪对

人类肠道菌群影响的研究相对较少。高脂饮食相对于低

脂饮食粪便中短链脂肪酸浓度显著降低，丁酸浓度和双

歧杆菌数量减少尤为明显[42]，该研究中高脂肪饮食碳水

化合物含量低，低脂肪饮食中碳水化合物含量高，而碳

水化合物成分对微生物及其活动均有显著影响，该实验

未能明确影响微生物组成和代谢的决定性因素是膳食中

的高脂肪，还是较低浓度的碳水化合物，亦或是两者

协调作用。研究显示，高脂饮食的小鼠肠道中拟杆菌

（Bacteroides）数量明显减少，E. rectale、C. coccoides
作为优势菌群，而双歧杆菌数量也均有减少[43]。Zhang 

Chenghong等[44]研究发现，高脂膳食诱发小鼠肥胖过程

中，其肠道微生物发生了显著改变，且这种反应是可逆

的，即恢复正常饮食后肥胖体征未变化，而肠道微生物

区系与对照组无差异。限制西方饮食中脂肪的摄入量

后，实验小鼠肠道拟杆菌（Bacteroidetes）丰富度上升，

柔膜菌（Mollicutes）[45]和直肠真杆菌（E. reclate）[46]数

量降低。有研究者以添加鱼油的高脂饲料（长链n-3脂肪

酸丰富）作为对比，进行了关于高n-6多不饱和脂肪酸饮

食对老年小鼠肠道微生态影响的研究。结果显示，n-6多

不饱和脂肪酸可促进细菌过度繁殖，抑制拟杆菌和硬壁

菌门的细菌繁殖，引起老年小鼠肠道微生态失调；鱼油

的添加可“修复”这种失调，恢复肠道正常菌群组成。

高脂饮食引起了肠道轻微炎症反应，氧化应激性提高，

同时加剧了胃肠道微生态失衡的产生[47]。

我们应该注意到，高脂肪饮食包含着不同类型的脂

肪，高脂饮食和对照组饮食包涵着不同类型的可发酵性膳

食纤维，所以对于不同的研究结果是很难直接对比的。

动物实验研究表明，高脂肪、无碳水化合物饮食

对人体健康的负面影响可以通过添加益生元进行改善。

实验证明，在高脂饮食中添加小麦低聚木糖可恢复双歧

杆菌亚种（Bifidobacteria spp.）的数量，提高葡萄糖耐

量，降低促炎细胞因子的表达[48]。高脂饮食导致罗氏菌

（Roseburia）数量明显降低，而其数量与体质量增加，胆

固醇血症以及脂肪酸吸收代谢相关基因的表达存在显著负

相关，通过加入阿拉伯木聚糖可恢复罗氏菌的数量，双歧

杆菌数量有所提高，炎症因子水平随之降低[49]。

6 结 语

饮食结构的改变能够显著影响肠道健康。含有高非

消化性碳水化合物的饮食显然对肠道健康更有益，这些

碳水化合物可以到达结肠，被微生物利用、发酵，并限

制了蛋白质和脂肪的摄入量。饮食中益生元的添加能够

促进肠道中益生菌的增殖，刺激短链脂肪酸的生成，降

低肠道pH值，抑制病原菌。

肠道微生态与人体健康息息相关，可以通过饮食干

预对其进行有效调节。然而肠道菌群庞大而复杂，分离

鉴定技术对微生物数量有一定要求，与人体健康相关的

具体菌种及其发挥作用的机制仍没有解开。相信随着生

物技术的进步以及宏基因组学、转录组学、宏蛋白质组

学和代谢组学等联合应用，我们对肠道微生态系统会有

进一步的认识，对饮食与肠道菌群相互作用的理解会更

为清晰透彻。
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