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运动干预肥胖症肠道菌群的作用机制研究进展

金家辉，苏美华
（集美大学体育学院，福建 厦门 ３６１０２１）

摘　 要：肠道菌群的稳态是机体健康的前提之一。 若肠道菌群失调，则会出现低度、慢性、系统性的炎症。 在长期慢

性炎症的作用下，会导致机体出现各种代谢性疾病，甚至发展为更严重的疾病。 运动作为一种非药物性治疗，从动物

实验和人体实验中均可以得到有力的证据，适度运动可以提高肠道菌群丰富度、改善肠道内在结构、减少促炎因子从

而发挥菌群的积极调控作用。 通过综述运动作为一种外界应激源对机体肠道菌群结构和多样性变化的影响，以及菌

群改善肥胖症的作用机制，以期为肥胖的改善和治疗提供新的方法。
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　 　 近年来，现代生活方式的改变导致慢性代谢性疾

病呈快速上升趋势，已严重影响到大众的身体健康和

生活质量。 目前医学界将肠道菌群微生态的平衡作

为干预低度、慢性、系统代谢性疾病的新靶点之一。
当肠道菌群出现失调时，可诱发糖尿病、肥胖症、高血

压、非酒精性脂肪肝等代谢性疾病。 因此，肠道菌群

的失调才是导致机体产生低度内源性炎症的根本诱

因［１ － ３］。 本文将从运动如何干预肠道菌群对肥胖症

的改善与作用机制进行分析研究，为运动干预肥胖症

研究提供参考。

１　 肠道菌群与健康

肠道菌群是定居在人体消化道中的微生物，其数

量巨大，种类繁多。 正常成年人的肠道中含有菌群的

总量为 １ ～２ ｋｇ，是人体细胞总数的 １０ 倍，其基因数量

是整个人类基因的 １５０ 倍［４］。 根据肠道菌群对宿主的

作用可以分为三类：（１）益生菌，这类菌群主要以厌氧

菌为主，属于优势菌群，对机体的代谢和免疫调控起到

主要作用；（２）中性菌，主要由食物表面携带的外来菌，
可随粪便排出体外；（３）条件致病菌，在正常情况时，与
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机体的其他菌群处于共生，一旦在数量上失控就会产

生致病性因子，破坏免疫系统，造成宿主诱发疾病［５］。
肠道中益生菌与有害菌群处于动态平衡时，可更好地

促进宿主健康。
运动作为一种健康的生活方式，适度的运动可以

调节免疫系统，减少机体的慢性炎症与代谢废物；同
时，运动可以优化宿主肠道菌群的结构，改善肠道微生

态。 李加鹏等研究提出，有氧运动可以改变肠道菌群

的丰富度，增加有益菌群的数量［６］。 还有研究发现，运
动可以刺激肠道菌群的结构和多样性发生相应改变，
有利于肠道菌群参与机体调节各项生理功能，如降低

炎症反应、调节能量代谢、降低氧化应激等［７ － ９］。 因存

在个体差异性，不同人群之间的肠道菌群存在较大差

异，但其结构是相对稳定的［１０］。 故肠道菌群可以作为

不同宿主之间反映健康与否的指标之一。 运动干预肠

道微生态有望成为慢性疾病治疗的新靶点、新方向。

２　 肠道菌群与肥胖

肥胖作为一种多因素引起的慢性代谢性疾病，已
严重影响到人们的身心健康与生活质量。 流行病学

调查表明，全球超重与肥胖的人群数量增加至 ３０％ ，
且肥胖的患病率也呈现逐年上升趋势［１１］。 目前国际

公认造成肥胖的因素有：（１）家族遗传；（２）饮食热量

过多摄入；（３）体力活动不足；（４）饮食结构不合理；
（５）睡眠不足等。 而肠道菌群在消化吸收和调节宿

主代谢中扮演重要角色，多项研究指出肠道菌群的失

调与肥胖存在密切联系［１２ － １３］。 有研究表明，在相同

的高脂、高能量饮食的小鼠中，与缺少肠道菌群的无

菌小鼠相比较，具有肠道菌群的正常小鼠脂肪含量增

加显著；将具有肠道菌群的正常小鼠体内的肠道菌群

移植入无菌小鼠体内，给予相同条件继续饲养一段时

间后，无菌小鼠的脂肪含量迅速上升，体脂率增加；进
一步解剖实验发现，具有肠道菌群的正常小鼠，体内

含有大量的酵解终产物，如乙酸、丁酸；在菌群实验中

发现，拟杆菌门数量减少，而厚壁菌门数量增多［１４］。
因此，肥胖的产生发展与肠道菌群失调密切相关。

３　 肠道菌群影响肥胖的作用机制

３􀆰 １　 肠道菌群失调减少短链脂肪酸的产生

正常成年人每日摄入的饮食中，大约有 ６０ｇ 的碳

水化合物难以消化，而肠道菌群中存在一些糖苷酶可

以将其分解为短链脂肪酸（ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ，ＳＣ⁃
ＦＡｓ），一部分作为能量消耗，另一部分对机体的能量代

谢进行调节。 Ｚｕｌｕａｇａ 等对 ４４１ 人的大型队列人员进

行体质指数、血液生化以及粪便菌群检测，结果发现，
肥胖患者肠道菌群的多样性较正常人显著降低，肥胖

患者粪便中的 ＳＣＦＡｓ 含量也显著降低［１５］。 另外还有

研究发现，ＳＣＦＡｓ 可能通过激活肠道上皮的信号通路，
促进胃肠激素的释放，这是通过微生物⁃肠脑轴（ｍｉｃｒｏ⁃
ｂｉｏｍｅ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ，ＭＧＢＡ）发挥主要调节的形式［１６］。
Ｇ 蛋白偶联受体 ４３ （ Ｇ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ４３，
ＧＰＲ４３）和 ＧＰＲ４１ 是 ＳＣＦＡｓ 受体，也称为游离脂肪酸

受体 ２（ｆｒｅｅ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ２，ＦＦＡＲ２）和 ＦＦＡＲ３［１７］。
当 ＳＣＦＡｓ 与 ＦＦＡＲ２ 以及 ＦＦＡＲ３ 结合之后，会促进 Ｌ
细胞合成与释放胰高血糖素样肽⁃１（ｇｌｕｃａｇｏｎ⁃ｌｉｋｅ ｐｅｐ⁃
ｔｉｄｅ⁃１，ＧＬＰ⁃１）、酪酪肽（ｐｅｐｔｉｄｅ ＹＹ，ＰＹＹ）以及胃泌酸

调节素，起到减少食物摄入量、增加饱腹感以及降低体

成分等作用。 但肠道菌群失调时，肠道菌群合成的

ＳＣＦＡｓ 会减少，致使 Ｌ 细胞合成释放的胃肠激素减少，
进而导致机体对食物摄取增加，能量消耗减少，出现轻

微的胰岛素抵抗，体脂率上升，体重增加，造成肥胖。
因此，肥胖会导致肠道菌群失调，减少 ＳＣＦＡｓ 的合成，
进而加速脂肪堆积。
３􀆰 ２　 肠道菌群失调导致慢性炎症的产生

从病理上分析，肥胖作为一种慢性累积的炎症，
可能会影响到肠道微生态的平衡，进而加重炎症的累

积。 早期一项研究对肥胖小鼠进行脂多糖（Ｌｉｐｏｐｏ⁃
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）注射，结果表明，高糖高脂饮食组

中的小鼠肠道菌群中，含有 ＬＰＳ 的微生物群的比例

显著增加［１８］；另一项研究对高脂饮食的小鼠长期口

服抗生素，结果发现抗生素干预肠道菌群，减少了肠

道和全身炎症的累积以及改善胰岛素抵抗［１９］。 当肠

道菌群的失调会导致肠道内壁通透性增加的时候，其
通过下调胰高血糖素样肽⁃２（ｇｌｕｃａｇｏｎ ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ⁃２，
ＧＬＰ⁃２）的表达，增加上皮细胞凋亡和降低肠上皮细

胞增殖，从而导致肠道的通透性增加，诱发内源性炎

症的产生；同时下调大麻素 ２ 型受体（ｃａｎｎａｂｉｎｏｉｄ ｒｅ⁃
ｃｅｐｔｏｒ ２，ＣＢ２Ｒ）的表达，增加炎症反应和诱导胰腺 β
细胞死亡，产生轻微胰岛素抵抗，增加机体炎症的累

积，增加食物的摄入量，进而导致肥胖［２０］。 因此，肠
道菌群的失调会导致低度、慢性的全身炎症。
３􀆰 ３　 肠道菌群失调可能导致机体内分泌功能紊乱

肠道菌群失调会抑制肠道上皮细胞生成的血管

素样蛋白⁃４，而这种蛋白是一种可以抑制脂肪酶的蛋

·０６·
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白；血管素样蛋白⁃４ 的缺失可导致血液中的甘油三

脂加速储存至脂肪细胞中，进而导致肥胖［２１］。 胆汁

酸是胆汁的重要成分，在脂肪代谢中起着重要作用，
而肠道中多种微生物在分泌胆汁酸过程中起到最终

修饰的作用。 正常情况下，胆汁酸的分泌可以降低磷

酸烯醇式丙酮酸激酶、葡萄糖⁃６⁃磷酸酶、１，６⁃二磷酸

果糖酶的活性，降低糖异生反应，促进脂肪的乳化和

吸收；肠道菌群通过激活 ＴＧＲ５ ／ ＵＣＰ１ 途径，促进线

粒体氧化磷酸化和钙内流，诱导肠道 Ｌ 细胞分泌

ＧＬＰ⁃１，促进胰岛素的释放并抑制胰高血糖素的分

泌，可以降低血糖、降低食欲、减轻体重、改善糖耐

量［２２］。 但肥胖人群的胆汁酸处于代谢紊乱的状

态［２３］。 有研究表明，肠道菌群的失调会导致肠道微

生态多样性的改变，尤其是特殊菌株的数目与丰度显

著降低，导致初级胆汁酸无法被修饰，影响次级胆汁

酸的产生［２４］。 因此，肠道菌群的失调会导致机体内

分泌紊乱，影响能量代谢，导致肥胖发生。
３􀆰 ４　 肠道菌群失调可能影响脂肪组织褐变

人体内有三种不同类型的脂肪组织，分别为白

色、米色及棕色。 其中白色脂肪组织以甘油三酯的形

式储存多余的能量，导致肥胖的发生；棕色脂肪组织

通过适应性产热增加能量消耗、加速脂肪分解，减少

肥胖的发生；米色脂肪组织即为褐色化的白色脂肪组

织，在改善肥胖个体起到积极作用［２５］。 肠道菌群可

以影响棕色脂肪组织氧化代谢或者将白色脂肪组织

褐变。 肠道内的益生菌可以增加短链脂肪酸的产生，
ＳＣＦＡｓ 通过激活 Ｇ 蛋白偶联受体 ４３，可促进白色脂

肪组织褐变，加强机体代谢能力。 Ｍｏｒｅｎｏ 等对 ３４ 名

肥胖患者的皮下脂肪和内脏脂肪组织中分析肠微生

物群组成和褐变的基因标记，结果发现厚壁菌门与棕

色脂肪细胞的标志物呈正相关，且肥胖患者显示拟杆

菌门和变形杆菌的相对丰度增加，而厚壁菌门丰度降

低［２６］。 因此，肥胖会导致肠道菌群的丰度改变，进而

影响脂肪褐变，增加白色脂肪的存储，加重肥胖的

风险。
３􀆰 ５　 肠道菌群失调致使肥胖的其他因素

肠道菌群失调还可以通过其他途径促进肥胖的

产生，如参与免疫调节［２７］、胰岛素抵抗［２８］等方式。

４　 运动干预肥胖患者的可能机制

４􀆰 １　 运动增加短链脂肪酸含量，改善能量代谢

近年来，大量的研究证实了不同运动干预模式可

以改变宿主肠道菌群的结构和组成，适度锻炼可以增

加肠道菌群的多样性和有益菌群的丰富度［２９ － ３２］，主
要相关研究报道见表 １。

表 １　 不同运动干预对肠道菌群的影响

作者 实验对象 运动类型 干预时间 实验结果 应用 ／意义

Ｍｏｔｉａｎｉ 久坐不动者
ＨＩＩＴ 训练与持续中

等强度训练
２ 周 ３ 次 ／周

运动训练均降低了厚壁

菌 ／拟杆菌的比例，增加

了拟杆菌门的丰富度。

有利于改善肠道炎症，调
节全身性的胰岛素抵抗。

Ｖｅｒｈｅｇｇｅｎ 肥胖人群 功率自行车
８ 周 ２ ～ ４ 次

／周

运动训练改变了瘤胃球

菌属、毛螺菌科和无属菌

门的丰富度显著升高。

运动可以改变三种菌群，
均为厚壁菌门。

Ｒｅｓｅｎｄｅ ＡＳ 健康成年男性 有氧耐力训练 １０ 周 ３ 次 ／周

运动训练改变了肠道菌

群的 β 多样性，链球菌门

与梭状芽胞杆菌门的丰

富度增加。

运动可以改变健康人群

肠道菌群的多样性以及

丰富其菌种。

Ｌｉ 肥胖小鼠 自由轮转训练 ４ 周 ７ 次 ／周

小鼠肠道中厚壁菌门和

变形菌门丰富度降低，而
拟杆菌门，双歧杆菌，普
氏菌科丰富度增加。

该菌群变化有利于降低

脂多糖分泌， 减少炎症

产生。

　 　 ＳＣＦＡｓ 是肠道菌群代谢的终产物之一，主要包括 乙酸盐，丙酸盐和丁酸盐；丁酸盐不仅可以调节肠道
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粘膜细胞的增值、分化、参与能量代谢，而且可以通过

激活细胞的 ＮＦ⁃κＢ 通路减少肠道炎症的发生［３３］。
在一项人体实验中，Ａｌｌｅｎ 等对 ３２ 名志愿者（分为正

常组和肥胖组）进行为期 ６ 周的耐力性运动训练，随
后 ３２ 名志愿者恢复到原来久坐不动的生活方式；在
进行运动训练时，肥胖组的 Ｓｈａｎｎｏｎ 多样性指数有所

提升，而正常组的粪便中 ＳＣＦＡｓ 的含量增加［３４］。 此

外，ＳＣＦＡｓ 可以通过 ＦＦＡＲ２ 抑制 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１β 和肿瘤

坏死因子 α （ＴＮＦ⁃α）的表达，以发挥抗炎作用［３５］。
因此，运动可以调节肠道微生态，改善有益菌群的丰

富度，增加短链脂肪酸的含量，缓解宿主的炎症累积，
减少肥胖的发生。
４􀆰 ２　 运动降低脂多糖水平，改善机体慢性炎症

细菌表面的 ＬＰＳ 会对机体产生低度、慢性的内

源性炎症，其 ＬＰＳ 通过激活骨骼肌细胞表面的 Ｔｏｌｌ
样受体（ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＴＬＲＳ），导致编码促炎细胞

因子、趋化因子和共刺激分子等，介导炎症反应。
Ｍａｈｄｉｅｈ 等对肥胖成年女性进行 １０ 周的运动干预，
先为中等强度后增至高强度，结果发现运动训练可以

改变肥胖女性肠道菌群中双歧杆菌的丰富度，白介

素⁃６ 分泌量增加；而白介素⁃６ 可介导抗炎因子的释

放和抑制肿瘤坏死因子，从而改善机体炎症［３６］；此外

运动对肠道菌群具有较强的重塑性，Ｇｏｎｚáｌｅｚ 等对 ４９
名超重肥胖者进行肠道菌群与运动干预，结果发现拟

杆菌、粪杆菌、丁酸球菌、奥多菌和丁酸菌的丰富度显

著上升，血浆 ＬＰＳ 的含量减少与粪杆菌和奥多细菌

增加以及小巴维单胞菌减少显著相关［３７］。 有研究表

明，运动可能改变厚壁杆 ／拟杆菌的比值以及增加普

雷波托菌门的丰度，介导抑制 ＬＰＳ⁃ＴＬＲ４⁃ＮＦ⁃κＢ 轴，
增加调节肠道微生物群以减轻全身炎症的累积［３８］。
Ｇｕｅｖａｒａ 等人在 １ ０６５ 名的大型队列研究中，对受试

者的体力活动、饮食结构以及生活方式上进行干预，
结果发现，体力活动和生活方式显著降低了肥胖的发

生率，且受试者抗炎因子释放显著增加，这与普雷波

泰拉 ／拟杆菌比率的降低以及嗜粘杆菌的丰度增加有

密切联系［３９］。 因此，运动使肠道内的菌群处于动态

平衡，减少革兰氏阴性菌的生成，进而降低脂多糖对

肠道管壁造成的内源性炎症，从而降低肥胖的风险。
４􀆰 ３　 运动改变肠道菌群，调控白色脂肪棕化

肠道菌群在促进白色脂肪组织（ｗｈｉｔｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓ⁃
ｓｕｅ， ＷＡＴ）棕色化及产热脂肪［棕色脂肪组织（ｂｒｏｗｎ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ， ＢＡＴ）和米色脂肪组织（ｂｅｉｇｅ ｏｒ ｂｒｉｔｅ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ， ＢｅＡＴ）］活化中起到关键作用。 ｍｉｃｒｏ

ＲＮＡｓ 是一类进化上保守的非编码小分子 ＲＮＡ，具有

在翻译水平调控基因影响脂肪棕色化的功能。 肠道

菌群通过调控 ｍｉｃｒｏ ＲＮＡｓ 来增加白色脂肪褐变，减
少肥胖的产生；下丘脑是中枢神经系统中调节能量稳

态的最重要区域之一，已经证明交感神经系统（ＳＮＳ）
通过肠道菌群促进 ＷＡＴ 褐变中起着关键作用［４０］。
最新研究发现，另一个重要因素在肠道菌群促进

ＷＡＴ 褐变中有所体现，烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

（ＮＡＤ ＋ ） 依赖性组蛋白脱乙酰酶或简称 ｓｉｒｔｕｉｎ １
（ＳＩＲＴ１），其在许多组织中广泛表达，包括下丘脑；当
增加的下丘脑 ｍｉＲ⁃２０４，则会靶向并下调 ＳＩＲＴ１，导致

交感神经活动（ＳＮＳ）降低，色氨酸羟化酶 １ 的生物活

性下降，使得外周 ５⁃羟色胺含量的增加，可减少肥胖

并促进脂肪组织褐变［４１］。 运动训练可以增加下丘脑

促肾上腺皮质素 （ ＰＯＭＣ） 神经元中 β⁃内啡肽 （ β⁃
ＥＮＤ）和 １２Ｓ ｒＲＮＡ⁃ｃ（ＭＯＴＳ⁃ｃ）的表达，并介导 ＷＡＴ
褐变；同时，ＰＯＭＣ 神经元可以刺激 ＳＮＳ 介导 ＷＡＴ 的

褐变［４２］。 由此可见，运动训练通过改善肠道菌群可

能会增加 ｍｉＲ⁃２０４ 的表达，进而调节脂肪褐变。 成纤

维细胞生长因子 ２１（ＦＧＦ２１）参与调节肝脂代谢、血
糖和胰腺 β 细胞功能；在脂肪细胞中，ＦＧＦ２１ 通过激

活 ｐ３８ ／ ＭＡＰＫ 途径，刺激解偶联蛋白 １（ＵＣＰ⁃１）的
表达，增加棕色脂肪活性和白色脂肪褐变。 Ｔａｎｉｍｕｒａ
等对小鼠进行为期 ４ 周的运动训练（高强度与低强

度）发现，高强度组小鼠 ＷＡＴ 中氧化磷酸化蛋白的

表达显著增加，增加了骨骼肌中 ＦＧＦ２１ 的蛋白表达

水平［４３］。 因此，运动训练会上调脂肪褐变，改善肠道

菌群的丰富度，减少肥胖的发生。
４􀆰 ４　 运动改变肠道菌群，增加胆汁酸的产生

胆汁酸（Ｂｉｌｅ ａｃｉｄｓ，ＢＡ）是由胆固醇在肝脏中合

成的两性分子，其储存在胆囊中并在食物摄入后释放

到小肠中。 胆汁酸可促进膳食脂肪的乳化，并协助肠

道吸收脂质和亲脂性维生素。 有相关研究指出，胆汁

酸的产生与肠道菌群的关系密切，拟变原体副杆菌的

丰度增加以及与蓝花属、粪球菌属、肠霉菌属、乳球菌

属、玫瑰花尿属和鲁米诺球菌的丰富度增加有关，使
肥胖小鼠的次级胆汁酸增加［４４ － ４５］。 Ｇ 蛋白偶联胆汁

酸受体（ＴＧＲ５）则在肠内分泌细胞、胆囊及胆管上皮

细胞中高度表达。 ＢＡｓ 激活 ＴＧＲ５ 可促进肠 Ｌ 细胞

分泌胰高血糖素样肽⁃１ （ＧＬＰ⁃１） ，ＧＬＰ⁃１ 作用于胰腺

β 细胞，调节葡萄糖刺激的胰岛素分泌［４６］。 相关研

究发现，运动会增加胃肠道中初级胆汁酸的排泄，胆
汁酸会刺激肠道中杆菌的生长，尤其是梭菌和丹毒类
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细菌［４７］。 此外，肠道菌群可以将初级胆汁酸转化为

次级胆汁酸；次级胆汁酸则通过法尼醇 Ｘ 受体

（ＦＸＲ）、Ｇ 蛋白偶联受体 ５（ＴＧＲ５）与线粒体相互作

用，调节脂肪的摄取和相关蛋白的氧化［４７］。 因此，运
动训练可能会改变肠道菌群的丰富度，进而增加胆汁

酸的产生，调节脂肪代谢，改善机体的肥胖。
综上所述，运动干预做为一种非药物、非手术的

有效方法，可通过改善机体肠道菌群稳态，从而达到

治疗和改善肥胖的症状。 而目前有关运动干预肥胖

症肠道菌群的作用机制主要有 ４ 条途径，如图 １ 所

示：（１）运动干预会增加厚壁杆菌 ／拟杆菌门的丰度，

ＳＣＦＡｓ 的产生量也增加， ＳＣＦＡｓ 通过刺激 ＧＰＲ４１ ／
ＧＰＲ４３ 受体，产生 ＧＬＰ⁃１、ＰＹＹ 以及胃肠激素，让机体

产生饱腹感和调节能量代谢，进而减少脂肪的储存；
（２）运动干预会改变相关特殊菌群的丰富度，增加次

级胆汁酸的转化，ＢＡ 通过刺激 ＴＧＲ５ 受体，使 Ｌ 细胞

产生 ＧＬＰ⁃１，减少脂肪组织的储存；（３）运动干预会改

善革兰氏阴性菌和革兰氏阳性菌的比例，减少脂多糖

造成的内源性炎症，进而改善肥胖；（４）运动干预会

改善特殊菌门的丰度，通过介导下丘脑产生 ＦＧＦ２１
以及 ＰＯＭＣ，使得增加棕色脂肪活性和白色脂肪褐

变，改善肥胖。

图 １　 运动干预肠道菌群对肥胖症的改善与机制

５　 总结与展望

随着高通量多组学的兴起与发展，学者们对运动

干预肠道菌群改善机体肥胖的研究不断增加，运动干

预对菌群的丰富度、结构、多样性等有显著改善，并调

控肠道微生态的平衡。 目前，肥胖症的肠道菌群干预

已有粪便菌群移植，但对重度肥胖患者仍无明显改

善。 因此，对于不同程度肥胖的菌群干预可以从补充

短链脂肪酸、设计个性化运动处方、改变饮食结构、个
性化的肠道菌群移植以及特异性菌株的靶向运输入

手，这些手段有望成为利用肠道菌群调控宿主肥胖症

的新治疗靶点。 然而，运动干预肠道微生物调控肥胖

的机制还需进一步探索，有关运动干预肥胖症肠道菌

群的人体实验仍需加大样本深入研究。
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ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ． ｊｍｕ． ｅｄｕ． ｃｎ ／ ｔｙｂ ／

Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ Ｈｕｍａｎ Ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｍｉｃｒｏｂｉ⁃
ｏｌ，２０２１，１１：６２５９１３．

［４］ＳＥＢＡＳＴＩÁＮ ＤＯＭＩＮＧＯ ＪＪ， ＳÁＮＣＨＥＺ ＳÁＮＣＨＥＺ Ｃ． Ｆｒｏｍ
ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｌｏｒａ ｔｏ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ［ Ｊ］． Ｒｅｖ Ｅｓｐ Ｅｎｆｅｒｍ
Ｄｉｇ，２０１８，１１０（１）：５１⁃５６．

［５］ＷＵ ＧＤ， ＬＥＷＩＳ ＪＤ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ
ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１３，１１（７）：７７４⁃７７７．

［６］李加鹏，谢秋容，文颖，等． 游泳对大肠癌移植瘤小鼠肠道

菌群及炎症的影响［Ｊ］． 康复学报，２０２２，３２（３）：２３２⁃２４２．
［７］ＱＵＩＲＯＧＡ Ｒ， ＮＩＳＴＡＬ Ｅ， ＥＳＴÉＢＡＮＥＺ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｅｒｃｉｓｅ

ｔｒａｉｎｉｎｇ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｐｒｏｆｉｌｅ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｓ ｉｎ⁃
ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］． Ｅｘｐ Ｍｏｌ
Ｍｅｄ，２０２０，５２（７）：１０４８⁃１０６１．

［８］ ＦＡＮ Ｙ， ＰＥＤＥＲＳＥＮ Ｏ． Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２１，１９ （１）：
５５⁃７１．

［９］ＬＵＣＡ Ｍ， ＤＩ ＭＡＵＲＯ Ｍ， ＤＩ ＭＡＵＲＯ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｔ Ｍｉｃｒｏ⁃
ｂｉｏｔａ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ Ｄｉｓｅａｓｅ， Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ， ａｎｄ Ｔｙｐｅ ２ Ｄｉａｂｅ⁃
ｔｅｓ Ｍｅｌｌｉｔｕｓ： Ｔｈｅ Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ Ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］． Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ
Ｌｏｎｇｅｖ，２０１９，１７：４７３０５３９．

［１０］梁家琪，刘恒旭，阳金鑫，等． 运动与肠道菌健康效益的关

系［Ｊ］． 中国组织工程研究，２０２２，２７（８）：１２９２⁃１２９９．
［１１］崔丽梅，吕纳强． 肥胖的疾病特征［ Ｊ］． 中国比较医学杂

志，２０１９，２９（１０）：２２⁃２５ ＋ １１１．
［１２］ ＺＥＮＧ Ｑ， ＬＩ Ｄ， ＨＥ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｃｒｅｐａｎｔ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

ｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ａｂ⁃
ｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓ［Ｊ］． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０１９，９（１）：１３４２４．

［１３］ＳＥＲＥＮＡ Ｃ，ＣＥＰＥＲＵＥＬＯ⁃ＭＡＬＬＡＦＲÉ Ｖ， ＫＥＩＲＡＮ Ｎ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｒｅ
ｌｉｎｋｅｄ ｔｏ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ［ Ｊ］． ＩＳＭＥ Ｊ，２０１８，１２ （７）：
１６４２⁃１６５７．

［１４］ＹＡＮＧ Ｗ， ＬＩＵ Ｙ， ＹＡＮＧ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｅｒａｔｅ⁃Ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ Ｐｈｙｓｉｃａｌ
Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ａｆｆｅｃｔｓ ｔｈｅ Ｅｘｅｒｃｉｓｅ Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ａｎｄ Ｇｕｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｏｆ Ｍｉｃｅ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２１，１１：７１２３８１．

［１５］ＤＥ ＬＡ ＣＵＥＳＴＡ⁃ＺＵＬＵＡＧＡ Ｊ， ＭＵＥＬＬＥＲ ＮＴ， ÁＬＶＡＲＥＺ⁃
ＱＵＩＮＴＥＲＯ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈｅｒ ｆｅｃａｌ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ
ｌｅｖｅｌｓ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ， ｏｂｅｓｉｔｙ，
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ａｎｄ ｃａｒｄｉｏｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ［ Ｊ］．
Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０１８，１１（１）：５１．

［１６］冯莉娟，李子纯，刘小伟． 肠道菌群⁃肠⁃脑轴的研究进展

［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２２，４２（２）：１３４⁃１３６．
［１７］杨艳青，李灿委，杨自忠，等． 肠道菌群代谢物———短链脂

肪酸的研究进展 ［ Ｊ］． 实用医学杂志，２０２２，３８ （１４）：
１８３４⁃１８３７．

［１８］ＣＡＮＩ ＰＤ， ＡＭＡＲ Ｊ， ＩＧＬＥＳＩＡＳ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｎｄｏ⁃
ｔｏｘｅｍｉａ ｉｎｉｔｉａｔｅｓ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［ Ｊ］． Ｄｉａｂｅ⁃

ｔｅｓ，２００７，５６（７）：１７６１⁃１７７２．
［１９］ＣＡＮＩ ＰＤ， ＢＩＢＩＬＯＮＩ Ｒ， ＫＮＡＵＦ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｇｕｔ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａ⁃
ｔｉｏｎ ｉｎ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ ｍｉｃｅ
［Ｊ］． Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２００８，５７（６）：１４７０⁃１４８１．

［２０］ＥＮＤＡＬＩＦＥＲ ＭＬ， ＤＩＲＥＳＳ Ｇ． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ， ｐｒｅｄｉｓｐｏｓｉｎｇ
ｆａｃｔｏｒｓ， ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ， ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｏｂｅｓｉｔｙ：
Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｊ Ｏｂｅｓ，２０２０，３１：６１３４３６２．

［２１］ＬＥＥ ＣＪ， ＳＥＡＲＳ ＣＬ， ＭＡＲＵＴＨＵＲ Ｎ． Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｎｄ
ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｎ Ｙ Ａｃａｄ
Ｓｃｉ，２０２０，１４６１（１）：３７⁃５２．

［２２］ ＶＥＬＡＺＱＵＥＺ⁃ＶＩＬＬＥＧＡＳ ＬＡ，ＰＥＲＩＮＯ Ａ， ＬＥＭＯＳ Ｖ， ｅｔ
ａｌ． ＴＧＲ５ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｂｅｉｇｅ
ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｏｆ ｗｈｉｔｅ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ，２０１８，
９（１）：２４５．

［２３］ ＳＨＡＰＩＲＯ Ｈ，ＫＯＬＯＤＺＩＥＪＣＺＹＫ ＡＡ， ＨＡＬＳＴＵＣＨ Ｄ， ｅｔ
ａｌ． Ｂｉｌｅ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｇｌｕｃｏｓｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］． Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ，２０１８，２１５（２）：３８３⁃３９６．

［２４］ＷＡＮＧ Ｑ，ＨＡＯ Ｃ， ＹＡＯ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｆｌｏｒａ ｉｍｂａｌａｎｃｅ
ａｆｆｅｃｔｓ ｂｉｌｅ ａｃｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｇａｌｌｓｔｏｎｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］． ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，２０（１）：５９．

［２５］徐樱溪，孔瑞琴，孔娟． 脂肪组织棕色化及产热相关机制

的研究进展［ Ｊ］． 中国医科大学学报，２０２２，５１（７）：６４８⁃
６５１ ＋ ６５５．

［２６］ＭＯＲＥＮＯ⁃ＮＡＶＡＲＲＥＴＥ ＪＭ，ＳＥＲＩＮＯ Ｍ， ＢＬＡＳＣＯ⁃ＢＡＱＵＥ
Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓ⁃
ｓｕｅ ｂｒｏｗｎｉｎｇ， ｉｎｓｕｌｉｎ ａｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｌａｓｍａ ａｃｅｔａｔｅ ｉｎ ｍｏｒｂｉｄ ｏ⁃
ｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］． Ｍｏｌ Ｎｕｔｒ Ｆｏｏｄ Ｒｅｓ，２０１８，６２（３）：８５．

［２７］ＨＡＧＡＮ Ｔ，ＣＯＲＴＥＳＥ Ｍ， ＲＯＵＰＨＡＥＬ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｂｉｏｔ⁃
ｉｃｓ⁃ｄｒｉｖｅｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｐｅｒｔｕｒｂａｔｉｏｎ ａｌｔｅｒｓ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｔｏ
ｖａｃｃｉｎｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ［Ｊ］． Ｃｅｌｌ，２０１９，１７８（６）：１３１３⁃１３２８．

［２８］张新艳，付超，安琦，等． 益生菌补充剂对饮食控制型妊娠

期糖尿病患者胰岛素抵抗的影响［Ｊ］． 医学研究生学报，
２０２０，３３（６）：６０９⁃６１２．

［２９］ＭＯＴＩＡＮＩ ＫＫ， ＣＯＬＬＡＤＯ ＭＣ， ＥＳＫＥＬＩＮＥＮ ＪＪ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘ⁃
ｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｐｒｏｆｉｌｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ ［ Ｊ］． Ｍｅｄ Ｓｃｉ Ｓｐｏｒｔｓ Ｅｘｅｒｃ， ２０２０， ５２ （ １ ）：
９４⁃１０４．

［３０ ］ ＶＥＲＨＥＧＧＥＮ ＲＪＨＭ， ＫＯＮＳＴＡＮＴＩ Ｐ， ＳＭＩＤＴ Ｈ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｉｇｈｔ⁃ｗｅｅｋ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ｗｉｔｈ ｏｂｅｓｉｔｙ： Ｍａｒｋｅｄ
ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｍｏｄｅｓｔ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ［ Ｊ］． Ｏｂｅｓｉｔｙ （ Ｓｉｌｖｅｒ Ｓｐｒｉｎｇ）， ２０２１， ２９ （１０）：
１６１５⁃１６２４．

［３１］ＲＥＳＥＮＤＥ ＡＳ， ＬＥＩＴＥ ＧＳＦ， ＬＡＮＣＨＡ ＪＵＮＩＯＲ ＡＨ． Ｃｈａｎ⁃
ｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｂａｃｔｅｒｉａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ｍｅｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｓａｍｅ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｆｉｌｅ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ １０⁃ｗｅｅｋ ａｅｒｏｂｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ
ｔｒａｉｎｉｎｇ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２１，
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ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ． ｊｍｕ． ｅｄｕ． ｃｎ ／ ｔｙｂ ／
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