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肠道梭菌在机体能量过度摄入中的作用 
 

彭喜春，黄嘉成 

（暨南大学理工学院食品科学与工程系，广东广州 510632） 

摘要：肥胖与肠道菌群对能量的过度摄入有密切的关系。目前发现人体肠道中与肥胖有关的细菌主要有厚壁菌门和拟杆菌门细

菌，其中梭菌属是厚壁菌门中非常重要而且数量庞大的一类菌。研究表明肠道梭菌属细菌代谢是导致机体能量摄入过度的主要原因之

一。此外，肠道菌的多糖水解酶降解膳食纤维产生短链脂肪酸提供机体额外的能量，细菌脂多糖的吸收增多促进机体能量过度摄入，

饥饿诱导脂肪因子的表达受到抑制时能量更容易以脂肪的形式蓄积，这些因素均与肥胖的形成有密切关系。但是目前对肠道梭菌在以

下几个方面的作用仍未被阐明：1）梭菌是否是多糖水解酶的主要来源；2）多糖水解酶产生的短链脂肪酸对能量摄入的贡献；3）梭

菌占优对细菌脂多糖的产生与吸收的影响；以及 4）梭菌对 FIAF 表达的影响等。本文提出了可能的机制，为进一步的研究提供参考。 
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Abstract: Obesity is colsely relative to the over-ingestion of gut microbiota on energy. It has been discovered that obesity is connected 

with bacteria of gut Firmicutes and Bacteroidetes recently. Reports present that Clostridum spp. is mainly responsible for the overenergy 

ingestion of body. Additionally, glycan-hydrolyzing enzymes from gut microbiota can break dietary fibres and produce short chain fatty acids 

that provide extra energy for body; more absorbance of bacterial lipopolysaccharide enhances the over-ingestion of energy; and energy can 

easily deposit as fat when the expression of fasting -induced adipose factor (FIAF) is inhibited. The above factors have all been reported to relate 

to obesity. But it remains unclear about what roles Clostridum spp. play during the process, including the main scource of the 

glycan-hydrolyzing enzymes, the contribution of short chain fatty acids (SCFA) during overenergy ingestion, the impact of Clostridum spp. on 

the production and absorption of bacterial lipopolysaccharide, and the factors influencing the expression of FIAF. This paper provided possible 

mechanism of Clostridum spp. involving in the process, which might be a reference for further study. 
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随着经济的发展和生活水平的不断提高，人们摄

入的脂肪和糖类越来越多，膳食结构逐渐趋向高能量

密度。高能量的摄入导致肥胖，伴随而至的是高血脂、

糖尿病、肥胖、动脉粥样硬化等营养性慢性代谢疾病，

它们已经成为我国乃至全世界人口的巨形杀手。因此，

肥胖及相关营养慢性代谢疾病如高血压、动脉粥样硬

化、糖尿病等的发病和防治的研究已成为21世纪人口

与健康领域的关键问题和热点。但是药物减肥、抽脂

减肥以及节食等一些手段由于各自的缺限，并未减缓

越来越多的人摄入过多的能量形成肥胖的脚步。 
人体营养及能量的吸收均发生在肠道。肠道微生

收稿日期：2013-09-02 

262 

基金项目：国家自然科学基金资助项目(31271849) 

作者简介：彭喜春（1976-），男，博士，副教授，研究方向为营养与肠道微

生物 

态系的一个主要代谢功能就是发酵那些不能被小肠吸

收的食物残渣和上皮细胞分泌的内生黏液。肠道内微

生物群落的基因多样性为这个复杂系统提供了各种酶

和生化代谢通路，这些酶和代谢途径是微生物系统独

有的。而食物残渣以一些低消化性碳水化合物为主，

肠道微生物通过发酵这些碳水化合物来产生能量，而

代谢的终极产物是短链脂肪酸。这些复杂代谢活动的

结果就产生能被宿主吸收和利用的能量和底物，并且

为微生物自身的生长和增殖提供能量和营养物质[1~7]。

研究表明，除宿主的基因型和生活习惯外，肠道菌群

是导致机体摄入能量过多（致肥胖）的主要因素之一
[1~7,12~17,19]。目前的研究发现肠道有约 500~1000 个不

同种的细菌和近 1014个细菌细胞构成，其基因组超过

人类的 100 倍。这些肠道菌群共涉及 9 个门，其中厚

壁菌门（Firmicutes）和拟杆菌门(Bacteroidetes)占肠道
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菌群数量的 98%以上[2]。肠道菌群也被认为是人体的

“外置器官”，不仅有助于维持机体的能量平衡，而且

具备多种功能，比如为宿主提供多种营养素和能量物

质[1]。但目前对肠道菌群中各种菌（主要是厚壁菌门

的梭菌属细菌）在能量过度摄入中的作用尚不明确。 

1  肠道梭菌属细菌代谢是导致机体能量摄入

过度的主要原因之一 

对啮齿动物和人的研究发现，相对于正常体态，

肥胖机体的肠道菌群多样性、细菌基因的表现形式和

代谢途径包括营养素的摄入等均发生了变化[2~4]。其

中，肥胖机体的肠道厚壁菌数量会增加，拟杆菌数量

减少[5~6]，这种结构特点使肠道菌群能从饮食中特异地

增加营养的吸收，并为宿主提供额外的能量，导致机

体能量摄入过多引起肥胖[2~6]。如果用饮食干预，增加

肠道拟杆菌数量，减少厚壁菌的数量，则可达到抑制

机体能量过度摄入、达到减肥的效果[7]。如多酚可促

进拟杆菌的生长，其它酚类物质能抑制厚壁菌的生长，

所以植物酚类的摄入具有减肥效果[7]。因此，厚壁菌

在肠道中数量增加可导致机体能量的过度摄入，并引

起肥胖。 
厚壁菌门中的细菌95%是梭菌纲（Clostridia）的，

而梭菌纲中梭菌属IV簇（Clostridium cluster IV）是已

知对人体有益的细菌，它们与肠道营养的吸收和短链

脂肪酸的合成等有关；此外，一些产生丁酸的细菌也

可能来自于梭菌属XIVa簇（Clostridium cluster XIVa）
和XVI簇（cluster XVI）[8~10]。 

目前的研究表明，与机体能量过度摄入有关的细

菌主要是梭菌属细菌。 

2  肠道菌的多糖水解酶降解膳食纤维产生短

链脂肪酸提供机体额外的能量导致肥胖 

能量收获理论（Energy harvest theory）认为：肥

胖机体的肠道菌（梭菌占优势）可以通过多糖水解酶

降解膳食纤维产生单糖和短链脂肪酸，单糖被肠道菌

自身利用，而短链脂肪酸为提供额外的能量使机体能

量过度摄入[6~7]。 
研究发现，梭菌占优势的肥胖机体肠道菌群含有

丰富的多糖水解酶、磷酸转移酶、果糖苷酶以及其它

的转运蛋白和进一步降解产物的发酵酶 [6~7]。

Turnbaugh等[11]将西方饮食（高热饮食）的人的肠道菌

群接种于无菌鼠的肠道，并从该鼠的肠道中分离出一

株无害芽孢梭菌(Clostridium innocuum)，采用基因组

学的方法测定该梭菌的全基因，发现它不同于其它的

人源肠道菌的基因组，该梭菌含有21个多糖水解酶基

因家族1（Glycoside hydrolase 1，GH1）的基因及其它

多种糖酶基因，而在13种拟杆菌中没有GH1基因、在

14种人源厚壁菌中含GH1家族的基因数也少于5个。肠

道微生物分泌的多种糖酶可以将多糖降解成单糖及短

链脂肪酸，其中短链脂肪酸除作为机体的能量物质外，

还可作为两种G-蛋白偶联受体Gpr41和Gpr43的配体，

由于配体的结合使这些G-蛋白偶联受体能刺激PYY
的分泌，从而抑制肠道蠕动、减缓肠道运输，可以提

高营养物质的吸收[12~13]。 
除梭菌外，拟杆菌也能产生多糖水解酶。

Mahowald等人的研究发现，在与梭菌相互作用时拟杆

菌能增加多糖水解酶的表达[14]，但由于拟杆菌基因组

中的多糖水解酶基因丰度很低[11]，拟杆菌占优势时并

未增加机体额外能量的摄入。因此可以合理地推测：

这些由拟杆菌多糖水解酶获得的能量仅供拟杆菌自己

利用，而不被宿主吸收。但Xu等人[15]对多形拟杆菌（B. 
thetaiotaomicron）的报道提出了不同的观点，认为拟

杆菌的多糖水解酶在降解膳食纤维时起主要作用。机

体能量过度摄入中，在降解膳食纤维时起作用的多糖

水解酶究竟主要来自梭菌还是拟杆菌？这一问题需要

进一步探索。 
无论多糖水解酶主要由哪种菌分泌，多糖水解酶

降解膳食纤维为机体提供额外能量这一观点在上述研

究报道中获得了共识。然而大量的研究结果表明，饮

食中强化膳食纤维可诱导相应的肠道菌增殖，产生大

量的多糖水解酶降解膳食纤维提供额外的能量
[1,16~26]，但这些研究表明膳食纤维的强化摄入却有减

肥效果[1,16~17]，“热量收获理论”不能解释这一结论；

而且有研究表明，多糖水解酶降解膳食纤维多获得

1~2%的能量能使人的体重在两周内迅速增加也令人

很难理解[1]。由膳食纤维降解产生短链脂肪酸而获得

的能量在机体过度摄入的能量中所占的比例需要更为

深入地研究。 

3  细菌脂多糖的吸收增多促进机体能量过度

摄入 

肠道细菌的脂多糖（也叫做内毒素）也与能量的

过度摄入有关。Cani等人[27]发现，高脂饮食4周后，小

鼠能量摄入过多，形成肥胖，同时伴随肠道菌组成发

生改变（拟杆菌减少）、血液中脂多糖增加2~3倍，

这种症状也被称为是“代谢内毒素血症”。脂多糖能跟

天然免疫细胞表面的CD14-TLR-4复合物结合，诱发胰
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岛素抗性（Insulin resistance, IR），从而产生肥胖[28]。

因此，脂多糖在血液中的增加促进能量吸收，导致形

成肥胖。 
脂多糖是革兰氏阴性菌的细菌壁成分，肠道拟杆

菌是革兰氏阴性菌。但是，在机体转变成肥胖的过程

中，拟杆菌的比例是降低的，这不能解释肥胖机体血

液中脂多糖的增加。肠道梭菌占优时，革兰氏阴性菌

含量降低致脂多糖含量却减少，因此，我们推测梭菌

在肠道中的存在可能促进脂多糖的吸收。 

4  饥饿诱导脂肪因子的表达受到抑制时能量

更容易以脂肪的形式蓄积 

饥饿诱导脂肪因子（fasting-induced adipose factor, 
FIAF），也被称为是“血管生成素样蛋白4（angiopoietin- 
like protein 4）”，在白色脂肪组织中表达[29]。如果肠道

FIAF的表达受到抑制，会增加脂蛋白脂酶在肠道中活

性，从而促进脂肪的蓄积[13]，引起肥胖。 
肠道菌群受高能量饮食冲击发生改变后，梭菌数

量增加，抑制FIAF的表达[13]。Bäckhed等人[30]却发现将

多形拟杆菌和Methanobrevibacter smithii混合接种于无

菌鼠肠道中，也可以抑制FIAF的表达；相反，Grootaert
等人[31]认为多糖的降解产物丙酸和丁酸可以促进FIAF
的表达。Bäckhed等人的研究是简单菌种在肠道中对

FIAF的影响，Grootaert等人的研究是单一组分的体外

实验，均难以反映活体肠道中FIAF受影响的实际状况。 
如果拟杆菌可抑制FIAF的表达，为何瘦的机体（拟

杆菌丰度更高）FIAF的表达未受到抑制？为何膳食纤

维被降解后能提供机体额外的能量，但降解产物中的

短链脂肪酸比如丙酸和丁酸却促进FIAF的表达？调节

FIAF的细菌是梭菌还是其它菌（如拟杆菌）以及短链

脂肪酸在机体能量过度摄入中的作用亦需要进一步探

索。 

5  目前的研究未解决的问题 

高糖高脂饮食导致机体肠道厚壁菌（主要是梭菌）

的比例增加，拟杆菌的比例减少。这种肠道菌群结构

能促进机体能量的过度摄入，但对梭菌在机体能量过

度摄入中的作用目前仍不清楚，主要涉及以下几个方

面的问题：细菌脂多糖的产生与吸收、多糖水解酶的

主要来源、多糖水解酶对膳食纤维的降解利用（短链

脂肪酸的吸收）和机体对主要营养素的利用以及短链

脂肪酸对肠道上皮细胞FIAF表达的影响等。 
我们推测：梭菌和拟杆菌都能合成多糖水解酶，

在肥胖机体的肠道中，数量占优的梭菌促进细菌（如

拟杆菌等革兰氏阴性菌）脂多糖在肠道中被吸收，也

促进多糖水解酶降解膳食纤维的产物-短链脂肪酸的

吸收；膳食纤维在食物中的含量不能超过一定范围，

否则由多糖水解酶降产生的短链脂肪酸不能被及时吸

收，使梭菌的生长受到抑制，而拟杆菌受短链脂肪酸

的影响更小；梭菌和拟杆菌产生多糖水解酶的种类不

同，降解膳食纤维产生的短链脂肪酸的组成也不相同，

因此肥胖机体肠道菌降解膳食纤维产生的短链脂肪酸

组分构成有可能不同于瘦的机体，前者能抑制FIAF的
表达，而后者是促进的；混合菌抑制FIAF的表达[31]

不是由于拟杆菌的存在所致。当然，这只是推测，需

要大量的研究来验证。 
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