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摘要：抑郁症是一种常见的精神疾病，通常与性别、遗传、环境或心理原因有关。肠道菌群可参与人体的众多生理调节，对情

绪状态和行为认知方面发挥重要作用。健康的肠道微生物群主要以拟杆菌门和厚壁菌门为主要优势菌门，而抑郁症患者的肠道微生物

丰富度和多样性较正常人相比显著降低。研究发现肠道微生物群通过神经、免疫和代谢途径直接或间接与大脑进行双向沟通，肠道菌

群变化与抑郁症之间存在明显的相关性。因此，保持健康的肠道微生物群对大脑健康极其重要。该研究主要基于肠-脑轴探讨抑郁症

的可能发病机制，分别从肠道菌群影响单胺类神经递质的产生、改变神经系统可塑性、诱使炎症因子水平变化以及导致下丘脑-垂体-

肾上腺轴功能紊乱等 4 个方面对抑郁症的作用进行讨论。此外，该研究还总结了几种调节肠道菌群干预抑郁症的可能途径，以期为治

疗抑郁症提供新的思路。 
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Abstract: Depression is a common mental illness that is often linked to sex, genetics, and environmental or psychological causes. The gut 

microbiota plays an important role in emotional state and behavioral cognition by participating in many forms of the physiological regulation of 

the human body. Bacteroidetes and Firmicutes are the dominant phyla in healthy gut microbiota; the richness and diversity of the gut microbiota 

are substantially lower in patients with depression than those in healthy people. The gut microbiota directly or indirectly communicates with the 

brain through neural, immune, and metabolic pathways, and a strong correlation exists between changes in the gut microbiota and depression. 

Therefore, maintaining a healthy gut microbiome is extremely important for brain health. This study mainly explored the possible pathogenesis 

of depression based on the gut–brain axis, and the effects of gut microbiota on depression were discussed from four aspects: affecting 

monoamine neurotransmitter production, changing the plasticity of the nervous system, inducing changes in the levels of inflammatory factors, 

and causing dysfunction of the hypothalamus-pituitary-adrenal axis. In addition, several possible methods of regulating the gut microbiota to 

intervene in depression were summarized to provide new ideas for the treatment of depression. 
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抑郁症是一种严重的精神疾病，发病年龄范围一

般在 15~30 岁左右，女性患病率高于男性，患者通常 
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表现为食欲不振，情绪低落，思维消极，悲观厌世，

最后甚至有自残自杀倾向和行为[1]。据世界卫生组织

统计，全球超过 3 亿人受到抑郁症影响，已成为世界

第一大致残性疾病[2]。抑郁症致病因素多样，如遗传、

环境、心理或代谢等，发病机理尚不明确，现有研究

表明，下丘脑-垂体-肾上腺轴（Hypothalamic-Pituitary- 

Adrenal Axis，HPA）过度活跃、中枢单胺类神经递质

或其相应受体功能低下、炎症因子水平变化、内分泌
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紊乱等因素均会对抑郁症发生造成影响[3,4]。目前治疗

抑郁症的方法主要有心理疗法、电痉挛疗法及药物疗

法[5]。然而经过临床观察显示，这些方法不仅治疗效

果缓慢，还会给患者带来失眠、恶心和性功能障碍等

副作用[5]。随着科学技术研究的不断深入，研究者们

发现肠道微生物群在维持胃肠道以及激素、免疫和神

经稳态方面具有重要的生理作用[6]。因此，通过调控

个体肠道微生物群的变化干预抑郁症成为可能。基于

前人研究，本文主要综述了肠道菌群对抑郁症的作用

机理，总结了几种基于调节肠道菌群干预抑郁症的可

能途径，以期为抑郁症患者提供成本更低、效果更佳、

副作用更小的治疗参考方法，同时也为科研人员研发

抗抑郁特殊营养品提供理论依据。 

1  肠道微生物群 

1.1  肠道微生物群的组成、动态和功能 

肠道微生物群是一个由数万亿种微生物组成的复

杂多样的群落，它们生活在人类和动物的消化道    

中[7,8]。人体肠道微生物群主要类型包括古细菌、细菌、

病毒、真核生物和寄生虫，总质量为个体体重的 0.3%，

是胃肠道器官的第一道保护系统，对宿主体内的平衡

起着关键作用[9,10]。人类肠道微生物群中的门主要包

括厚壁菌门、拟杆菌门、梭杆菌门、放线杆菌门和变

形杆菌门等，其中厚壁菌门和拟杆菌门占比最大[11,12]。

肠道微生物群主要有三种类型：一是普氏菌型，具有

抗炎或保护性作用；二是拟杆菌型，与促炎症、代谢

性疾病等有关；三是瘤胃球菌型，其相对丰度影响抑

郁症的发生[13]。总的来说，婴儿从出生到 5 岁，肠道

微生物群的多样性和组成都会发生动态变化，然后渐

渐趋于稳定，基本上与成年人相当[14-16]。此外，胃肠

道的这种动态系统受到两方面因素的影响，一是内源

性因素，例如性别、年龄、种族、民族和基因构成；

二是外源性因素，例如体育锻炼、饮食、感染或疾病

的暴露、抗生素的使用和药物滥用。有研究表明，保

持健康的肠道菌群平衡能够提高肠上皮屏障完整性，

刺激肠细胞再生，产生粘蛋白，其代谢产物短链脂肪

酸（Short-Chain Fatty Acids，SCFA）还可用于粘膜滋

养[17]。肠道菌群和肠内分泌细胞协同调节消化、生长

和免疫防御[18]。肠道菌群还通过在生命早期调节肠道

相关淋巴组织的成熟以及通过刺激局部和全身炎症反

应激活获得性免疫来塑造先天免疫系统[19]。肠道菌群

促进上皮细胞分泌抗菌肽，加强细胞间的紧密连接，

调节激素、特定微量营养素和维生素的代谢，并在吸

收、代谢和消除外源性物质方面发挥关键作用[20]。 

1.2  肠道菌群的主要代谢产物及其生理功能 

肠道菌群的主要代谢产物包括 SCFA、支链氨基

酸、脂多糖（Lipopolysaccharide，LPS）、胆汁酸和儿

茶酚胺等。其中 SCFA 通过 G 蛋白偶联受体对情绪状

态和认知等发挥中枢作用，在大脑和肠道之间的双向

沟通中扮演重要角色，直接或间接地参与肠-脑轴的功

能性调节[21]。SCFA 中具有生物学效应的有乙酸、丙

酸和丁酸，比例约为 3:1:1，其来源、分布及对宿主生

理的潜在影响存在一定差异[22]。乙酸可在脂肪、肝脏

和肌肉等组织中代谢并发挥调节作用，为外周组织提

供能量，且血浆中的乙酸盐可能是耐力运动中重要的

能量底物，并有研究发现，乙酸可影响与抑郁症密切

相关的中枢神经递质 5-羟色胺（5-Hydrotryptamine，

5-HT）的表达[23-25]。丙酸可增加肠源性调节性 T 细胞

的数量，还可以通过增加髓鞘再生而对中枢神经系统

产生积极影响，研究表明，在慢性不可预知温和应激

（Chronic Unpredictable Mild Stress，CUMS）模型大

鼠的直肠内给予一段时间丙酸盐可以改善其抑郁症 

状[26,27]。丁酸作为结肠细胞的主要能量底物，可对结

肠中钠和水的吸收起到刺激作用，并对肠道细胞具有

营养作用，研究显示，丁酸可增加 5-HT 浓度，促进

脑源性神经营养因子（Brain-Derived Neurotrophic 

Factor，BDNF）表达，同时可显著改善 CUMS 模型

小鼠的抑郁样行为[28,29]。 

1.3  肠-脑轴 

近年来，一个可能参与精神疾病的通路肠-脑轴受

到广泛关注[30,31]。肠-脑轴是肠道微生物群与大脑之间

的双向调节轴，其包括自主神经系统（Autonomic 

Nervous System，ANS），肠道内神经系统（Enteric 

Nervous System，ENS），中枢神经系统（Central 

Nervous System，CNS），HPA 轴、中枢免疫系统调控

及外周等，各部分功能相互影响。肠道微生物群及其

代谢产物通过神经内分泌和肠内分泌信号通路与

CNS 和 ENS 及生物屏障（如肠粘膜屏障和血脑屏障）

进行沟通，或者通过 ANS 的副交感神经和交感神经

成分以及 ENS（主要是 HPA 轴）直接介导[32-34]。迷

走神经传入通路可协调各种应激源的适应性反应，在

激活 HPA 轴中起着重要作用。此外，肠道微生物群可

通过色氨酸代谢产生细菌代谢物作用于迷走神经[35-37]。

HPA 激活会刺激免疫系统，进而诱发炎症因子水平改

变，使得促炎因子和趋化因子数量增加[38]。综上所述，

肠道微生物及其代谢物在建立肠-脑轴通讯和维持宿

主体内平衡中起着关键作用。 
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2  肠-脑轴对抑郁症的影响 

肠-脑轴是大脑和肠道之间的双向沟通通路，在情

绪处理和行为方面发挥着重要作用，是干预抑郁症的

新靶点[39]。本文基于肠-脑轴机制，从单胺类神经递质、

脑源性神经营养因子、炎症因子以及下丘脑-垂体-肾

上腺轴等四个角度阐述肠道菌群在抑郁症中的可能作

用途径，其作用机理详见图 1
[40]。 

 

图1 抑郁症的微生物-肠-脑轴作用机理 

Fig.1 Microbiota-gut-brain axis mechanism of depression 

2.1  影响单胺类神经递质的产生 

神经递质是两个神经细胞之间传递信息的一种中

间化学物质，包括 5-HT、去甲肾上腺素、多巴胺、 

γ-氨基丁酸和乙酰胆碱等[41]。研究表明，神经递质水

平的高低与抑郁症的发生呈正相关，当脑内神经递质

分泌不足时就会引起抑郁症状，而提高这些神经递质

水平，可对抗抑郁作用产生积极影响[42]。5-HT 作为单

胺类神经递质对大脑正常活动起着关键作用，人体超

过 90%的 5-HT 是在肠道中产生的，大部分由肠嗜铬

细胞合成并释放。色氨酸作为 5-HT 的前体，可通过

犬尿氨酸途径激活吲哚胺 2,3-双加氧酶（Indoleamine 

2,3-Dioxygenase，IDO）代谢，使脑内 5-HT 水平降低，

最终引发抑郁症状[43]。有研究表明补充富含色氨酸的

食物可对情绪状态和行为认知产生积极影响[44]。因

此，肠道菌群失调可影响单胺类神经递质的产生，可

通过调节肠道菌群平衡来缓解抑郁症状。 

2.2  改变神经系统的可塑性  

BDNF 可介导神经系统的可塑性，维持脑神经元

的生长发育。在应激情况下，BDNF 水平会降低，从

而导致神经元发生萎缩或凋亡，引起抑郁症状，因此，

可通过减少神经凋亡、增加神经可塑性，以达到抗抑

郁作用[45,46]。BDNF 水平降低还会导致海马体萎缩、

细胞毒性增加及神经胶质细胞及其突触减少等，这些

因素均会引起抑郁症状[47]。有研究表明，肠道菌群的

变化会引起 BDNF 水平改变，将无特定病原体或喂食

益生菌小鼠的粪便对无菌小鼠进行定植，分别导致无

菌小鼠行为和 BDNF 水平的部分和完全正常化[48]。另

有一项研究表明，对小鼠膈下迷走神经切除可降低海

马区BDNF mRNA 的表达，证明迷走神经作为肠道与大

脑之间的双向通道可对海马BDNF的表达产生影响[49]。 

2.3  诱发炎症因子水平的改变  

细胞因子可分为促炎因子和抗炎因子，正常情况

下两者在机体内保持动态平衡，当平衡被打破时，就

会诱发炎症反应，导致疾病发生。肠道微生物与肠黏

膜细胞之间相互作用，诱导促炎和抗炎细胞因子释放，

当促炎因子数量显著高于抗炎因子时，就会引起炎症

反应，从而导致抑郁样行为。促炎因子的增加会造成

氧化性和亚硝化性脑损伤，除此之外，还通过 IDO 途

径产生色氨酸分解代谢产物，使得色氨酸和 5-HT 的

利用率显著降低，最终导致抑郁症[50,51]。此外，细胞

因子还会影响神经递质的产生、代谢和运输以及诱导

谷氨酸失调，导致兴奋性中毒，从而抑制 BDNF 的表

达，诱发抑郁症[52]。肠道微生物可将色氨酸代谢为色



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2023, Vol.39, No.6 

334 

氨酸分解物，使其通过促进肠黏膜层、诱导 T 细胞分

化来提高抗炎因子水平，使细胞因子趋于平衡，从而

促进免疫稳态[53]。 

2.4  导致下丘脑-垂体-肾上腺轴功能的紊乱  

HPA 轴是肠-脑轴重要组成部分之一，为人体急慢

性应激刺激提供主要的生物反应，在抑郁症的病理生

理机制中占有重要地位[54]。HPA 轴的过度活跃和促肾

上腺皮质激素释放激素（Corticotropin Releasing 

Hormone，CRH）的升高是导致人类抑郁和焦虑症状

的主要原因。环境、情绪和生理应激可增加全身促炎

细胞因子水平来触发下丘脑室旁核分泌 CRH 激活

HPA 轴，表明人体长期处于应激状态下，可导致 HPA

轴过度活跃，造成 BDNF 表达水平下降，5-HT 合成

减少，谷氨酸受体表达减少，对神经可塑性和神经环

路功能产生消极作用[55]。CRH 水平升高可激活促肾上

腺皮质激素过度分泌，导致肾上腺皮质释放糖皮质激

素，皮质醇水平过高会造成肠道失调，从而破坏肠道

通透性，导致肠道渗漏和内毒素血症（革兰氏阴性细

菌细胞壁释放的免疫原性 LPS 增加）[56,57]。应激诱导

的肠道微生物成分变化促进了革兰氏阴性细菌的生

长，导致肠道通透性增加，并通过炎症反应促进了细

菌成分在肠腔中移位，大量 LPS 进入血循环，LPS 识

别 Toll 样受体使促炎细胞因子产生，引起 HPA 过度

活跃，进一步刺激微生物群-免疫-神经内分泌相互作

用，导致抑郁行为的产生[58]。 

3  基于肠道菌群干预抑郁症的可能途径 

目前有许多合成药物用于治疗人类抑郁症，但是

它们的疗效受多种因素影响各不相同[59]。因此，调节

肠道微生物群组成变化已成为干预抑郁症研究的焦

点。有临床数据证明，服用益生元、益生菌和合生元

对恢复健康的肠道微生物组成和多样性有很大的帮

助，可能成为改善抑郁症和其他压力相关疾病的潜在

方法[60-62]。本节主要从益生菌、益生元、后生元、合

生元以及多酚类物质、饮食结构、粪菌移植等 7 个方

面分别总结分析了干预抑郁症的途径。 

3.1  益生菌 

益生菌是一类对宿主有益的肠道细菌，具有神经

保护作用，被广泛用于治疗精神疾病，临床和动物实

验研究均证实，补充适量的益生菌可以缓解抑郁症状，

治疗效果能媲美传统抗抑郁治疗方式。已报道的具有

治疗抑郁作用的益生菌主要包括干酪乳杆菌、瑞士乳

杆菌和双歧杆菌[63]。在动物模型中，服用长双歧杆菌

可使海马 BDNF 水平正常化，并减少炎症诱导的焦虑

样行为。研究发现，通过改善健康男性志愿者的视觉

空间记忆，补充长双歧杆菌 1714 可有效降低应激诱导

的皮质醇释放，并降低每日自我报告的应激水平[64]。

有研究表明，复合益生菌主要包括乳双歧杆菌 W52、

嗜酸乳杆菌 W37、双歧杆菌 W23、短乳杆菌 W63、

唾液乳杆菌 W24、干酪乳杆菌 W56 和乳酸乳球菌

（W19 和 W58），在减少消极想法和行为方面显示出

积极作用[65]。以上研究表明，特定益生菌可通过抗炎

机制或促进 5-HT 的生成对抑郁症产生积极作用。 

3.2  益生元 

益生元是一种不可消化纤维，可促进特定有益肠

道微生物代谢和增殖[66]。研究表明，低聚果糖和 β-免

疫半乳低聚糖可刺激有益细菌（如长双歧杆菌）的增

殖，并降低健康年轻志愿者应激诱导的 HPA 轴激   

活[67-69]。β-免疫半乳低聚糖已被证明可以减少 LPS 诱

导的大鼠焦虑和抑郁样行为[70]。Crocin-I 是藏红花素

的主要活性成分，可增加肠道菌群多样性和 SCFAs

水平，减少 LPS 从肠道泄漏到体循环中，同时还可增

加抑郁小鼠的 BDNF 水平[10]。目前益生元对抑郁症的

研究主要集中在增殖肠道有益菌方面，但益生元与肠道

菌群多样性变化的关系仍需进一步明确。表 1将最近研

究中各种益生菌和益生元的有益作用进行了详细统计。 

3.3  后生元 

后生元是指混合或不混合代谢物（如乳酸、蛋白

质、维生素和 SCFA）或细胞成分（包括菌毛、细胞

壁成分）的失活微生物细胞，它们对宿主的健康有    

益[70]。与益生菌类似，由后生元介导的有益机制包括

促进上皮屏障功能的完整性，恢复微生物群组成和多

样性，调节免疫反应，以及调节肠-脑轴信号[71,72]。研

究表明，给予热灭活的瑞士乳杆菌菌株 MCC1848 可

减少暴露于亚慢性和轻度社交失败应激的青春期雄性

C57BL/6J（B6）小鼠的抑郁和焦虑样行为，并可改善

神经元分化和发育[73]。给予热灭活粪肠球菌 EC-12 可

减少抑郁和焦虑样行为，上调前额叶皮质中的神经递

质受体 Adrb3 和 Avpr1a 基因表达，还增加了成年雄性

C57BL/6J 小鼠肠道中丁酸球菌和肠球菌成分的相对

丰度[74]。在 241 名健康成年志愿者中，在早餐前连续

12 周服用两剂热灭活副干酪乳杆菌 MCC1849，可增

强对普通感冒的抵抗力，并保持理想的情绪状态[75]。

24 周内每天服用两片热灭活的格氏乳杆菌 CP2305 可

减轻焦虑，提高睡眠质量，并恢复长期处于压力下的

菌群多样性[76]。后生元成分容易被肠道吸收，菌体细
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胞破壁后释放的代谢物可直接与小肠上皮细胞接触，

从而增强利用率。对于易受活菌感染的人群，不会有

菌群从肠腔转移到血液的风险。但是目前关于后生元

与抑郁症的相关性研究为数不多。 

3.4  合生元 

合生元是益生元和益生菌的协同混合物，旨在通

过促进有益的微生物活性来造福宿主。有研究表明，

服用合生元会导致人体血浆中丙二醛和过氧化氢浓度

显著降低[77]。此外，与男性相比，服用合生元后，女

性血浆中的谷胱甘肽和游离巯基水平显著升高。这种

性别差异可以用不同浓度的激素来解释，如雌二醇和

睾酮，它们与心理压力有关[78,79]。最近的一项随机研

究报告表明，与对照组相比，合生元（嗜酸乳杆菌 T16、

双歧杆菌 BIA-6、乳双歧杆菌 BIA-7 和长双歧杆菌

BIA-8）增加了抑郁症患者的血清 BDNF 水平，改善

了抑郁症症状[80]。 

3.5  多酚类物质 

多酚类物质具有抗炎、抗氧化、抗细胞凋亡以及

正向调控海马组织中的代谢物质等作用。有研究表明，

社会挫败抑郁型鼠进食含有绿茶多酚的饲料，强迫游

泳不动时间、水迷宫潜伏时间显著减少，说明绿茶多

酚能够改善社会挫败抑郁型小鼠抑郁症[94]。另有研究

表明姜黄素中的多酚类物质可通过改变单胺氧化酶活

性，来提高血清素、去甲肾上腺素和多巴胺水平，从

而改善抑郁症[95,96]。表 2 总结了用于抑郁症管理或治

疗的不同来源多酚的抗抑郁作用。 

表1 益生菌、益生元和后生元抗抑郁作用 

Table 1 Antidepressant effects of probiotics, prebiotics and postbiotics 

菌株 作用机制 文献 

瑞士乳杆菌 
使海马 BDNF 水平和炎症恢复正常 [81-83] 

长双歧杆菌 

低聚果糖 刺激有益细菌，即长双歧杆菌的生长，从而减少应激诱导的 HPA 轴激活、 

皮质酮水平和促炎细胞因子并增加 BDNF 水平 
[62,67,69,84] 

β-免疫半乳糖 

婴儿双歧杆菌 35624 通过缓解 5-HT 减少抑郁样行为 [47,85,86] 

短双歧杆菌 刺激大鼠肠细胞 5-HT 受体 [87] 

长双歧杆菌 产生有益代谢物 SCFA 并改善抑郁患者的运动能力 [88] 

植物乳杆菌 减少压力诱导的焦虑样行为 [88] 

鼠李糖乳杆菌（JB-1） 减少 GABA Aα2mRNA 和皮质酮 [89] 

香肠乳杆菌 防止肠道屏障渗漏，逆转心理应激诱导的 HPA 轴激活 [90,91] 

干酪乳杆菌代田株 降低慢性疲劳综合征患者的焦虑评分，增加粪便样本中乳酸杆菌和双歧杆菌的丰度 [92,93] 

表2 不同来源多酚潜在抗抑郁作用 

Table 2 Potential antidepressant effects of polyphenols from different sources 

来源 主要成分 作用机制 文献 

可可豆 儿茶素、花青素、原花青素、黄酮类、表儿茶素 预防迷走神经背侧复合体的神经炎症 [97] 

蓝莓 花青素 显著增加大脑活动，改善工作记忆和抑郁样行为 [98] 

咖啡豆 黄烷醇咖啡酸、绿原酸 显著提高认知能力、精神运动控制和工作记忆 [99] 

草莓 菲西丁（多酚） 抑制促炎标志物，如 TNF-α [100] 

花生 

多酚 增加单胺和 BDNF 水平 [100] 红葡萄 

葡萄酒 

姜黄素 多酚 
通过改变单胺氧化酶活性，提高血清素、 

去甲肾上腺素和多巴胺水平 
[95,96] 

绿茶 表没食子儿茶素没食子酸酯（EGCG） 
绿茶的自由基清除和抗氧化特性可以减少 

应激反应中 HPA 轴的过度活动 
[101-103] 

白藜芦醇 多酚 
提高前额叶皮质中的 5-HT 和去甲肾上腺素水平， 

并上调 BDNF 水平 
[104-106] 
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3.6  调整饮食结构 

不同国家或地区由于风土人情或认知理念的不

同，在饮食结构与习惯上存在一定差异，这种差异可

能会对抑郁症的产生造成不同的影响[107]。因此，通过

调整饮食结构不仅可辅助治疗抑郁症，还可克服药物

治疗带来的毒副作用，成为治疗抑郁症的新途径。本

节主要综述了几种比较常见的饮食结构，主要有生酮

饮食、高蛋白饮食、高脂饮食、终止高血压饮食和素

食饮食等模式。 

研究表明，生酮饮食可以通过调节炎症、控制促

氧化过程和抗氧化过程之间的平衡或改变肠道微生物

群的组成来影响疾病的进程[108-115]。饮食中的蛋白质

可通过影响 5-HT 水平诱发抑郁症，有研究表明低水

平高蛋白饮食有利于提高认知能力，摄入过量的蛋白

质则会引起抑郁症[116,117]。用高脂饮食饲喂小鼠并在饮

用水中添加 42 g/L 的流糖，连续 14 周后，检测到大

脑中能诱导葡萄糖转运蛋白在质膜上的表达和转运的

胰岛素信号通路受到损伤，突触可塑性受损以及产生

神经炎症[118]。研究人员发现降脂饮食能缓解抑郁症，

降低抑郁的发生。植物基中含有丰富的纤维素、抗氧

化剂、植物蛋白、多不饱和脂肪酸和绿原酸。有研究

表明纤维素可以降低血脂，调节肠道蠕动并预防结肠

癌等；绿原酸、多不饱和脂肪酸可以降低炎症的发   

生[119]。当大脑发生氧化应激时会产生大量的自由基，

未被清除的自由基积累会损害机体，导致大脑出现细

胞凋亡、大脑皮层和海马区受损、突触可塑性降低现

象，长时间应激会引起 HPA 轴功能异常而导致抑郁的

发生，蔬菜、水果含有丰富的抗氧化物质，可以通过

清除自由基来缓解抑郁程度[120-122]。因此，健康饮食

可刺激肠道有益菌的增殖并可能通过肠-脑轴来改善

情绪状态和行为认知，对抑郁症的发生有着积极作用。 

3.7  粪菌移植 

粪菌移植是指在受损肠道内移植健康供体的粪

便，以恢复受损肠道菌群[123]。有研究表明将重度抑郁

患者的粪便菌群移植到缺失菌群的大鼠体内，可以诱

导受体大鼠快感缺乏和类似焦虑的行为，并引起色氨

酸代谢改变，由此得出，肠道微生物群对抑郁症的发

生起着关键作用，并可能为抑郁症的治疗和预防提供

一个可控制的靶点[124]。粪菌移植已成为各种胃肠道和

神经精神疾病中最常用的方法之一[125]。临床研究报告

称，IBS 和胃肠道相关问题与抑郁症有关，健康捐赠

者给予患病患者的粪菌移植可缓解 IBS 患者的抑郁和

焦虑样行为，以及老年人的梭菌感染[126,127]。尽管没

有关于健康供体获得重度抑郁患者的粪菌移植这种反

向途径的研究调查，但是与肠道菌群相关的遗传性表

明粪菌移植可能对治疗重度抑郁患者具有价值[128]。目

前大量研究表明合理利用粪菌移植对宿主机体是有益

的，但粪便中也可能存在一些危害人体生命健康的感

染因子或毒素，这使得粪菌移植的技术应用产生很大

的局限性，因此需要更多的研究来降低粪菌移植对机

体造成的不良影响。 

4  结论 

在新冠疫情大流行状态下，抑郁症患病率显著上

升，抗抑郁药等经典疗法虽被广泛用于治疗抑郁症，

但其疗效各不相同，且产生不可避免的不良反应。因

此，对于许多患有精神疾病的患者来说，迫切需要新

的治疗靶点以及开发替代方法来缓解抑郁症带来的痛

苦。大量研究表明肠道菌群失调与抑郁症的发病机制

呈正相关。肠道菌群失调导致肠-脑轴的失调，造成有

毒微生物代谢产物的增加、肠漏、内毒素血症和免疫

介质的释放。所有这些变化都会引起慢性促炎状态，

进而触发血液中脑屏障、神经传递、神经炎症和行为

等变化，从而导致抑郁的发生。本文从肠-脑轴机制入

手，探讨了通过不同途径调节肠道菌群相对丰度和多

样性来干涉抑郁症发生发展的研究进展。益生菌、益

生元、后生元、合生元等靶向肠-脑轴的干预方式将成

为抑郁症防治领域的重要部分，且后生元相较于活益

生菌具有技术、安全和经济优势。然而，目前大多数

关于肠脑轴的研究都是在实验动物模型中进行的，这

就需要在抑郁症患者中进行大规模随机队列研究，以

期为治疗干涉抑郁症做出重大突破。此外，对肠道微

生物群进行个体化和定制能够调节个人肠道微生物群

以促进健康的食物至关重要。要研发出营养美味的食

品，同时又能为人类肠道微生物群和健康量身定制，

需要更多学者们采用跨学科方法，来了解食物如何调

节肠道微生物群以促进人类健康。 
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