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代谢综合征已成为亟待解决的全球公共健康问

题。运动干预可有效改善代谢综合征，但运动干预代谢
综合征的生物学机制尚需完善 [1，2]，仅仅从运动引起机
体自身生理机制改善解释运动干预代谢综合征的有效

性是相当困难的。 随着2007年美国国立卫生研究院人
体微生物群系项目和2008年欧盟资助的人类肠道元基
因组计划的启动， 肠道菌群与人体健康关系受到空前
重视， 以肠道菌群结构变化为切入点探讨慢性代谢性
疾病成为国际上的新近研究热点。 作为人体“环境”因
素的肠道菌群相当于人体后天获得的重要 “体外器官”，
人体基因组与肠道菌群的基因信息即肠道元基因组相

互作用，共同影响机体生理机能。健康肠道菌群具有减
重、降压、改善糖脂代谢、抗炎、抗氧化、提高机体免疫
力、增强肝功能等功效，而研究证实 [3-10]，运动可优化肠
道菌群，帮助机体建立健康的菌群结构，改善肠道微生
态。基于此，以肠道菌群为靶点的代谢综合征运动干预
有可能成为运动干预代谢综合征生物学机制研究的崭

新方向。

1 肠道菌群与代谢综合征相关性研究

人体肠道正常菌群有三类： 以益生菌为代表的与
宿主共生的生理性细菌、 与宿主共栖的条件致病菌和
病原菌。 人在长期进化过程中形成肠道菌群与宿主间
的微生态平衡，肠道益生菌保持绝对优势，可抑制致病
菌、条件致病菌等繁殖，优化菌群微生态平衡，促进肠
道菌群与宿主互利共生。 目前普遍认为，宿主年龄、性
别、生活方式、饮食等会影响肠道菌群定植及多样性。

研究证实[11-13]，人婴儿期肠道菌群以肠杆菌、链球菌、双
歧杆菌等为主，1岁后渐趋“成人化”，以拟杆菌、梭菌等
为主；成人肠道菌群相对稳定，主要为硬壁菌门和拟杆
菌门；老年期双歧杆菌、乳杆菌等减少，肠球菌、肠杆
菌、梭菌等成为优势菌群。不同性别个体肠道菌群亦存
在差异。 Mueller等[11]研究肠道菌群与性别关系发现，男
性拟杆菌属、普氏菌属明显高于女性。 Li等[14]用变性梯

度凝胶电泳分析中国四世同堂家庭中3名男性和4名女
性的肠道菌群，结果发现3个来源于梭状芽胞杆菌、2个
来源于变形菌门、1个来源于拟杆菌门的条带丰度均与
性别相关。饮食等生活方式改变会导致肠道菌群变化。
Ley等[15]发现高脂饮食导致人体肠道硬壁菌门增多，拟
杆菌门减少。 Wu等[16]发现高动物蛋白高脂肪和低碳水

化合物饮食受试者肠道拟杆菌属较高， 普雷沃菌属较
低； 低动物蛋白低脂肪高碳水化合物饮食受试者肠道
菌群正好相反。
肠道菌群的微生态处于动态平衡状态， 一旦微生

态失衡会导致菌群失调，诱发各种代谢性疾病。实验研
究证实肠道菌群结构、稳定性、多样性及宿主代谢等的
改变均与代谢综合征相关。 生物体的多样性使其可在
基因水平形成相对稳定的“核心微生物组”，生物体个
体微生物组与核心微生物组的偏差与机体各种不同的

生理状态有关 ， 如胖和瘦 、 高血糖 、 高血脂等 。
Turnbaugh等[17]采用16S rRNA基因测序技术分析饮食相
同的瘦型小鼠（+/+、ob/+）和肥胖型小鼠（ob/ob）肠道菌
群， 与+/+、ob/+型小鼠相比，ob/ob型小鼠的拟杆菌门
（降低）和硬壁菌门（升高）丰度显著改变。 ob/ob型小鼠
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比+/+、ob/+型小鼠的肠道菌群更能有效地消化吸收营
养物质并释放营养物质中的卡路里。 野生无菌型小鼠
接受ob/ob型小鼠肠道微生物菌群移植后， 其能量摄取
能力明显提高，机体出现肥胖症状。 可见，肠道微生物
菌群是诱发个体肥胖的重要原因。Wen等[18]发现非肥胖

型糖尿病小鼠自发Ⅰ型糖尿病发生率受微生物刺激因

子和动物饲养房微生态环境影响， 注射分支杆菌或某
些微生物产物会降低Ⅰ型糖尿病发生率。 受共生菌群
调节， 无特定病原体级小鼠缺乏感受微生物刺激的蛋
白质髓样分化因子88时Ⅰ型糖尿病不会发生。 蛋白质
髓样分化因子88缺乏小鼠会出现典型的糖尿病症状，
给此种小鼠接种类似人肠道菌群组成的特定的微生物

菌群混合物，Ⅰ型糖尿病发生率显著降低，且其肠道菌
群组成发生改变。此外，给野生无菌型非肥胖型糖尿病
小鼠接种蛋白质髓样分化因子88缺失小鼠的肠道菌
种， 野生无菌型非肥胖型糖尿病小鼠Ⅰ型糖尿病发生
率降低。 这提示肠道菌群有可能是导致Ⅰ型糖尿病易
感性的关键“表观遗传因子”。此外，研究Toll样受体5缺
失小鼠的肠道菌群发现， Toll样受体5缺失小鼠20周龄
时较对照组体脂增加20%，摄食量增加10%，高血糖、高
胆固醇、高血压及胰岛素抵抗等代谢综合征出现[19]。
人体实验研究也获得大量证据。 Ley等[15]研究12位

肥胖者和5位体重正常者的肠道微生物菌群，4074种
（来源于18348个细菌的16S rRNA序列） 经鉴定的物种
级别发育类型中，具有个体特异性的约为70%，但处于
优势的菌群一直是拟杆菌门和硬壁菌门，约占全部16S
rRNA序列数据集的92.6%。 与体重正常者相比，肥胖者
肠道的拟杆菌门菌群少约90%， 硬壁菌门多20%以上。
将12例肥胖者随机分到限制脂肪组或限制碳水化合物
组进行膳食治疗， 通过监测其治疗期粪便内肠道菌群
样品16S rRNA序列变化， 发现肥胖者肠道的硬壁菌门
丰度下降，拟杆菌门丰度升高。当限制碳水化合物组的
体重降低多于2%， 限制脂肪组的体重降低多于6%时，
宿主体重的降低程度与拟杆菌门的丰度增加程度呈显

著相关，与饮食中的卡路里改变无明显相关性。这提示
肠道微生物菌群类型的改变可影响宿主体重， 不同的
肠道菌群类型帮助宿主消化食物的结果会影响宿主的

肥胖表型。 Turnbaugh等[20]对胖瘦表型一致的31对同卵
双胞胎、23对异卵双胞胎及其父母46人， 采用454高通
量测序平台研究发现， 相同家庭成员间有共享的肠道
微生物菌群种类和菌群基因组， 但不同个体的肠道微
生物菌群在特定的微生物谱系之间又存在明显差异

性。瘦者比肥胖者肠道放线菌门的比例降低，拟杆菌门
的比例升高。 肥胖者机体肠道菌群基因中的75%（瘦者
0%）来源于放线菌门，25%来源于硬壁菌门；瘦者机体
肠道菌群基因中的42%（肥胖者0%） 来源于拟杆菌门。

研究基因功能注释发现，机体脂肪、氨基酸、糖的代谢
与肠道微生物菌群的许多基因相关， 此类基因组合起
来可以形成肥胖人群肠道微生物菌群标记的初始标

志。 肥胖者机体异常能量输入的增长起源于肠道微生
物菌群多样性的降低， 且菌群中处理糖的磷酸转移酶
系统较瘦者更为富集。 此外，还有研究发现，与正常人
相比，Ⅱ型糖尿病人肠道硬壁菌门、梭菌属等微生物菌
群的数量明显增多，且β-变形菌纲比例升高，并与机体
的血糖浓度呈显著相关[19]。

2 肠道菌群在代谢综合征发生过程中的机制研究

肠道菌群被认为是导致体重增加和能量代谢异常

的“环境”因素。 Backhed等[21]对相同多糖食物（57%碳水
化合物和5%脂肪）饲喂的肠道定植正常菌群的普通小
鼠和野生无菌型小鼠进行研究发现， 与野生无菌型小
鼠相比，普通小鼠身体总脂肪增加42%，性腺脂肪增加
47%， 且普通小鼠每天食物消耗较野生无菌型小鼠少
29%。 深入研究发现普通小鼠的总脂肪增加并非由于
脂肪细胞数量增加而是由于脂肪细胞过度肥大。 普通
小鼠肠道菌群转移到野生无菌型小鼠肠道后， 上述食
物饲喂2周，野生无菌型小鼠机体总脂肪和性腺脂肪数
量增加分别达57%和61%，且空腹胰岛素、血糖及葡萄
糖吸收等明显增加， 导致碳水化合物反应元件结合蛋
白和固醇反应元件结合蛋白-1两种基础转录因子表达
增加， 乙酰辅酶A羧化酶和脂肪酸合成酶合成增多，诱
导肝脏脂肪合成。 Angiopoietin-like 4蛋白又称禁食脂
肪诱导因子，与糖、脂代谢及代谢性疾病相关，是脂蛋
白脂肪酶抑制因子， 可调控脂肪细胞中的甘油三酯沉
积。 Aronsson等[22]研究益生菌干酪乳杆菌定植野生无菌

型小鼠肠道发现，禁食脂肪诱导因子表达明显增加，且
血浆极低密度脂蛋白颗粒中的甘油三酯水平上升，这
可能与益生菌干酪乳杆菌通过增加禁食脂肪诱导因子

表达抑制脂蛋白脂肪酶，减少脂肪沉积有关。此研究提
示作为“环境”因素的肠道菌群可调控禁食脂肪诱导因
子表达，调节宿主脂肪存储，是诱发代谢综合征的重要
原因。
代谢综合征与肝脏、 肌肉和脂肪组织多种炎症因

子如白细胞介素-1、 肿瘤坏死因子-α和单核细胞趋化
蛋白-1等表达增加有关，其可参与破坏胰岛素功能，导
致胰岛素抵抗 [23，24]。 Cani等[25]通过革兰氏阴性菌细胞壁

成分脂多糖（又称内毒素）将肠道菌群与代谢综合征联
系起来，对肠道菌群与代谢稳态间关系提出新的假说：
代谢性内毒素血症。 革兰氏阴性菌的细胞壁成分内毒
素可与内毒素结合蛋白形成免疫复合物， 被免疫细胞
表面的受体CD14/Toll样受体4识别， 促进炎症因子分
泌。内毒素通过CD14/Toll样受体4途径经由小肠毛细血
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管网进入宿主的血液循环系统中， 宿主体内的脂蛋白
与内毒素转运和代谢等均明显相关[26，27]。 小鼠2~4周高
脂饲料饲喂后机体内毒素水平显著升高， 但远低于机
体败血症时的内毒素水平，故称为代谢性内毒素血症。
同时，与标准饲料（富含糖）饲喂的小鼠相比，高脂饲料
饲喂小鼠肠道真杆菌、拟球梭菌和双歧杆菌明显减少，
而肠道的双歧杆菌可以显著改善肠道屏障功能， 降低
小肠内的内毒素[28，29]。 Cani等[30]通过补充寡果糖维持小

鼠肠道双歧杆菌数量，可显著降低小鼠肠道通透性，对
抗高脂饲料诱导的机体内毒素增加、肥胖等。寡果糖摄
入可使双歧杆菌增加，增强与肠道上皮细胞增殖分化、
肠粘膜功能等密切相关的胰高血糖素样肽-2的表达，
从而提高紧密连接蛋白Occludin、ZO-1等的表达，降低
肠壁通透性，减轻宿主炎症反应。标准饲料饲喂小鼠注
射低剂量的提纯内毒素， 使其内毒素水平与高脂饲料
饲喂组小鼠相同，两组小鼠空腹血糖、脂肪变性、肥胖、
胰岛素抵抗和胰高血糖素等改变相似， 提示内毒素是
触发代谢失调的重要因子。 遗传型ob/ob小鼠血液内毒
素较野生型小鼠高，且用多黏菌素B（革兰氏阴性菌特
异性抑制剂）处理的大鼠，其肝脏脂肪变性改善 [31]。 给
内毒素受体CD14基因敲除的小鼠注射低剂量内毒素
或饲喂高脂饲料，未发现代谢失调，且CD14基因敲除
小鼠标准饲料饲喂后对胰岛素的敏感性显著增强 [25]。
利用内毒素活性抑制剂和CD14敲除两种方式切断ob/
ob小鼠体内内毒素反应， 炎症和代谢失调如脂肪组织
炎症、氧化应激、巨噬细胞浸润等降低 [32]。 上述系列研
究证明肠道菌群改变诱导的代谢性内毒素血症可解释

高脂或高能量饮食诱导的慢性炎症反应。此外，人体实
验中代谢性内毒素血症也得到一定证实。 研究年龄、性
别和BMI配对的病例发现，Ⅱ型糖尿病人内毒素水平高
于正常人2倍，正常人禁食后的胰岛素水平与其机体内
毒素水平相关[33]。

3 运动对代谢综合征肠道菌群影响的研究

目前有关运动与肠道菌群关系的研究并不多 。
Jeong等[4]对口服多氯联苯大鼠进行自主转轮运动干预，
结果发现大鼠口服多氯联苯后肠道变形菌门明显减

少，菌群稳定性、多样性和丰度等显著改变，微生态失
衡，自主转轮运动可显著弱化多氯联苯对菌群的影响。
Mara等 [5]研究不同营养状态（限食和自由饮食）以及运
动状态（是否参与自主转轮运动）下大鼠肠道菌群，结
果发现限食运动组大鼠肠道硬壁菌门、 拟杆菌门和放
线菌门减少，变形菌门增多；自由饮食运动组硬壁菌门
减少， 拟杆菌门和放线菌门增多。 Silvia等 [6] 采用16S
rRNA基因测序研究递增负荷运动对高脂饮食大鼠肠
道菌群影响， 结果发现运动可显著改善高脂饮食诱导

的硬壁菌门、柔壁菌门丰度升高，拟杆菌门、变形菌门
丰度降低，促进菌群微生态平衡。Christian等[7]采用荧光

定量PCR对高脂饮食大鼠肠道菌群变化及12周转轮运
动干预效果进行研究， 结果发现高脂饮食诱导拟杆菌
纲、放线菌纲和变形菌纲显著减少，梭菌纲和芽孢杆菌
纲显著增多，肠道微生态明显失衡，而运动干预可明显
优化高脂饮食诱导的菌群失衡 。 此外 ，Silvia等和
Christian等的研究均证实高脂饮食大鼠体重变化与肠
道菌群改变有显著相关性。 由此提示运动改善肥胖等
代谢综合征可能与肠道菌群结构改变有关。 目前国内
为数不多的有关运动对肠道菌群影响的研究主要集中

在八段锦[34]、五禽戏 [35]、太极拳 [36]等传统体育项目上，研
究认为其可改善宿主肠道菌群结构，增加益生菌，抑制
致病菌生长和定植。
有关运动对代谢综合征肠道菌群影响的研究结果

提示，运动或许可作为潜在环境因素，通过影响肠道菌
群结构和功能进而影响机体代谢， 改善糖尿病、 高血
压、肥胖等代谢综合征。 Jennifer等[8]研究低强度跑台运

动对相同饮食结构的6周龄同源普通大鼠和糖尿病大
鼠肠道菌群的影响，结果发现，与普通大鼠相比，运动
前糖尿病大鼠硬壁菌门艰难梭状芽胞杆菌较高， 产气
荚膜梭菌较低。 运动后两组大鼠硬壁菌门产气荚膜梭
菌和柔嫩梭菌显著增加，拟杆菌门显著降低，其中糖尿
病大鼠运动后产气荚膜梭菌甚至接近普通大鼠水平，
空腹血糖、胰岛素及胰岛素抵抗等显著改善，普通大鼠
运动后双歧杆菌也显著增加。 Bernardo等[9]研究最大乳

酸强度运动对非肥胖大鼠、 自发性高血压大鼠和肥胖
大鼠肠道菌群的影响， 结果发现非肥胖大鼠和自发性
高血压大鼠肠道菌群相似，明显不同于肥胖大鼠，大鼠
肥胖表型可能会抑制某些特殊菌群， 运动可显著改变
其肠道菌群组成、多样性和丰度，尤其在菌群属的分类
水平上变化更为明显。运动前3组大鼠的伴放线杆菌属
和非肥胖大鼠的链球菌属丰度较高，运动后3组大鼠的
假单胞菌属、 自发性高血压大鼠的支原体属和肥胖大
鼠的乳酸菌属丰度较高， 且自发性高血压大鼠的血压
和肥胖大鼠的体重显著降低。 Siobhan等 [10]对年龄、身
高、 体重等无显著差异的40名爱尔兰专业橄榄球运动
员 、23名BMI≤25或更低的健康爱尔兰男性和 23名
BMI≥28的超重或肥胖爱尔兰男性的血液和粪便样本
进行分析发现， 橄榄球运动员肠道菌群多样化程度显
著高于两组非运动员男子， 且橄榄球运动员体内益生
菌菌种含量更高。
代谢综合征发病涉及胰岛素抵抗、脂代谢紊乱、炎

症反应和氧化应激等， 运动干预可有效改善代谢综合
征各危险组分。 肠道菌群结构和功能失调可改变宿主
能量代谢，使宿主获得更多能量，通过调节宿主脂肪吸
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收存储相关基因的表达影响其能量平衡； 同时可导致
宿主的循环系统内毒素增加，诱发慢性低度炎症，形成
胰岛素抵抗，致使代谢综合征发生。综合已有的国内外
运动与肠道菌群关系的相关研究发现， 适宜运动可有
效改善肠道菌群结构和功能，使肠道菌群在门、纲、科
甚至于种水平朝向有利于身体健康的方向发展。 基于
此推测， 以肠道菌群为靶点的代谢综合征运动干预有
可能成为运动干预代谢综合征生物学机制研究的崭新

方向，通过适宜运动塑造或重建合理肠道菌群结构，将
会成为预防和缓解甚至改善代谢综合征的未来发展方

向。但是目前国内外相关文献中并未见到运动项目、运
动强度、 运动时间及运动量等运动学因素对肠道菌群
影响的系统研究，仅有部分资料证实 [8-10，34-36]，中等强度
有氧运动可有效优化肠道菌群， 促进肠道菌群微生态
平衡，但具体效果和机制尚需大量研究证实。

4 小结

代谢综合征的发病病因和发病机制复杂， 以肠道
菌群为靶点的运动干预代谢综合征机制的提出， 无疑
为科学运动健身呈现了新的研究领域， 同时为更深入
地了解、认识、防治代谢综合征提供了新信息、新理念。
随着微生物分子生态学、 元基因组学及代谢组学等技
术的广泛应用，结合运动干预，揭示与代谢综合征相关
的菌群结构失调， 并鉴定出相关的特定细菌类群及功
能，很有可能在代谢综合征发生、发展的机理方面取得
全新认识，实现代谢综合征预警、预测、诊断及治疗的
根本改变， 进而达到通过运动干预优化代谢综合征患
者肠道菌群结构以改善宿主健康的目的。
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