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摘  要 

肠道菌群与脂质代谢之间的交互作用在维持胃肠道动力和全身代谢稳态中发挥关键作用。肠道微生物通

过代谢产物如短链脂肪酸、胆汁酸和芳香族氨基酸衍生物，与宿主模式识别受体如Toll样受体(Toll-like 
receptor; TLR)、NOD样受体(NOD-like receptor; NLR)、G蛋白偶联受体(G protein-coupled receptor; 
GPCR)互作，调控脂质合成、吸收与能量消耗。胆汁酸经菌群修饰后激活法尼醇X受体(Farnesoid X re-
ceptor; FXR)、G蛋白偶联胆汁酸受体5 (G protein-coupled bile acid receptor 5; TGR5)等受体，抑制肝

脏脂质生成并促进能量代谢。菌群失调可破坏肠屏障，导致脂多糖(Lipopolysaccharide; LPS)易位，引

发慢性炎症和脂代谢紊乱。免疫细胞如3型固有淋巴细胞(Innate Lymphoid Cell type 3; ILC3)、T细胞通

过感知菌群信号调控脂质相关基因表达。该轴线的失衡与肥胖、高脂血症和糖尿病等代谢性疾病密切相

关，靶向干预菌群–脂质代谢通路具有潜在治疗价值。 
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Abstract 
The interaction between gut microbiota and lipid metabolism plays a crucial role in maintaining gas-
trointestinal motility and systemic metabolic homeostasis. The gut microbiota regulates lipid synthe-
sis, absorption, and energy expenditure by interacting with host pattern recognition receptors such 
as Toll-like receptor (TLR), NOD-like receptor, (NLR), G protein-coupled receptor (GPCR), through me-
tabolites such as short chain fatty acids, bile acids, and aromatic amino acid derivatives. Bile acids, 
modified by microbial communities, activate receptors such as Farnesoid X receptor (FXR) and Lipo-
polysaccharide (LPS), inhibit hepatic lipid production, and promote energy metabolism. Dysbiosis of 
the microbiota can disrupt the intestinal barrier, leading to LPS translocation, chronic inflammation, 
and lipid metabolism disorders. Immune cells such as Innate Lymphoid Cell type 3 (ILC3) and T cells 
regulate lipid related gene expression by sensing microbiota signals. The imbalance of this axis is 
closely related to metabolic diseases such as obesity, hyperlipidemia and diabetes, and targeted in-
tervention of flora lipid metabolic pathway has potential therapeutic value. 

 
Keywords 
Lipid Metabolism, Gut Microbiota, Bile Acids, Immune Regulation, FXR/TGR5, Short-Chain Fatty 
Acids 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 引言 

人体脂质代谢的研究近年来取得了显著进展，揭示了其在多种生理和病理过程中的关键作用。研究

表明，脂质不仅是能量储存和细胞膜结构的重要成分，还参与信号传导、炎症调控和代谢稳态的维持[1]。
脂质代谢包括脂肪酸、甘油三酯和胆固醇等脂质的生物合成和降解。食物中的脂质在消化道内被分解为

甘油、脂肪酸和胆固醇等小分子，这些小分子随后被吸收进入肠道上皮细胞，并重新合成甘油三酯和胆

固醇，包装成乳糜微粒进入血液循环。在血液中，脂蛋白(如乳糜微粒、极低密度脂蛋白、低密度脂蛋白

和高密度脂蛋白)负责运输脂质到全身各组织细胞[2]。脂质代谢的失调可能导致多种代谢性疾病，如高脂

血症、肥胖症和 2 型糖尿病等[3]。因此，脂质代谢的正常进行对于维持人体健康至关重要。 
人体肠道稳态是指肠道内微生物群落及其与宿主之间处于一种动态平衡状态[4]。肠道微生物群落

包含大量的细菌、真菌、病毒等微生物，这些微生物与宿主之间存在着复杂的相互作用，共同维持着肠

道的正常生理功能。在肠道稳态中，微生物群落具有一定的多样性和稳定性，能够抵抗外界的干扰和

维持自身的平衡。例如，微生物群可以通过产生短链脂肪酸等代谢产物，调节肠道黏膜的屏障功能，防

止有害物质的入侵；同时，宿主的免疫系统也会对微生物群进行识别和调控，维持肠道内的微生态环

境[5]。维持肠道稳态对宿主健康极为重要，一旦这种平衡被打破，肠道微生物与宿主的互利共生关系

将被破坏，导致菌群失调。这种失调与多种疾病的发生密切相关，包括肠易激综合征、乳糜泻、炎症性

肠病等肠道疾病，以及肥胖、代谢紊乱、心血管综合征、过敏和哮喘等肠外疾病[6]。肠道微生物群的

组成和功能受到饮食、遗传和环境等多种因素的影响，这些因素相互作用，共同调节和维持肠道的稳

态[6]。 
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本研究旨在系统阐明肠道稳态(以肠道菌群为核心)与脂质代谢之间的交互作用机制，重点探讨其通

过代谢产物(如胆汁酸、短链脂肪酸、芳香族氨基酸衍生物等)、免疫调控通路及核受体对胃肠道动力的调

控效应。同时，揭示该交互作用轴在代谢性疾病(如肥胖、高脂血症、2 型糖尿病)发生发展中的病理生理

意义，为开发基于肠道菌群–脂质代谢轴的靶向干预策略提供理论依据和实验基础。 

2. 肠道菌群代谢物：关键信使分子 

肠道细菌在宿主营养代谢、外源化合物和药物代谢、肠道黏膜屏障的结构完整性和免疫能力维持方

面具有特定功能[7]。肠道菌群与宿主脂质代谢之间的相互作用，通过胆汁酸、短链脂肪酸、支链氨基酸

和三甲胺-N-氧化物等微生物代谢物来实现[8]。随着基因组学和代谢组学技术的结合以及数据分析方面的

进步，对肠道菌群(拟杆菌门、厚壁菌门、放线菌门、变形菌门和疣微菌门)的代谢产物脂质的研究成为热

点，主要包括磷脂，如磷酸乙醇胺(O-Phosphorylethanolamine; PE)、磷酸丝氨酸(O-Phosphoserine; PS)、磷

酸胆碱(O-Phosphocholine; PC)、磷酸肌醇(Phosphoinositide; PI)和磷酸甘油(Glycerol phosphate; PG)、甘油

脂(如甘油二酯(Diglyceride; DG)和三酰甘油(Triacylglycerol; TAG))、心形抑制剂(Myocardial inhibitor; CL)
和糖脂类，如脂多糖(Lipopolysaccharide; LPS)等[9]。大量动物实验表明，肠道菌群产生的代谢物，是 Toll
样受体(Toll-like receptor; TLR)、NOD 样受体(NOD-like receptor; NLR)、C 型凝集素受体(C-type lectin re-
ceptor; CLR)和 G 蛋白偶联胆汁酸受体 5 (G protein-coupled bile acid receptor 5; TGR5)感知的信号分子，通

过其相应的受体发出信号来调节宿主脂质代谢[9]。Claudia Manca 等人[10]发现，无菌小鼠宿主细胞中的

磷脂水平与常规小鼠宿主细胞中的磷脂水平不同，表明肠道微生物组会影响细胞膜磷脂水平的特性。

Hongtao Xu 等人[11]发现，粪菌移植患脂质代谢障碍者的粪菌，定向递送式粪便微生物群移植(Fecal Mi-
crobiota Transplantation by Directed Delivery; FMT-dd)单独不能导致大鼠高脂血症表型或改变肠道菌群。

但是，FMT-dd 与高脂饮食结合会破坏小鼠的脂质稳态并改变其肠道菌群。此外，有研究表明，菌群失

调会促进低密度脂蛋白(Low-Density Lipoprotein; LDL)的氧化，形成氧化型低密度脂蛋白(Oxidized Low-
Density Lipoprotein; oxLDL) [12] [13]。王宇浩[14] [15]发现，肠道菌群通过抑制小肠上皮细胞长链非编

码 RNA (Long non-coding RNA, lncRNA)小核仁 RNA 宿主基因 9 (Small Nucleolar RNA Host Gene 9, 
Snhg9)的表达来重编程小鼠肠道的脂质代谢，肠道菌群通过昼夜节律转录因子 NFIL3 来调控宿主的脂

质吸收和输出。 
尽管现有研究均证实肠道菌群参与脂质代谢调控，但其内在机制存在显著分歧，尤以动物模型选择

与实验方案设计所引发的差异最为突出。在模型层面，Xu 等[11]发现，粪菌移植(FMT)来自供体 dd 的菌

群虽无法在大鼠中独立诱发高脂血症，却可在小鼠中直接致病；该反差主要归因于两物种胆汁酸谱的结

构性差异——小鼠血浆中以 β-鼠胆酸(β-MCA)占绝对优势(84.32%)，后者为法尼醇 X 受体(FXR)拮抗剂，

而大鼠则以牛磺胆酸(TCA)为主(66.14%)，由此造成 FXR 信号通路的基线活性及其对菌群扰动的应答方

式存在本质不同。在实验设计维度，Xu 等[11]指出，FMT-dd 对脂质稳态的破坏需高脂饮食协同方能显

现，而王宇浩等[14] [15]则未施加饮食干预，仅通过无菌小鼠与常规小鼠的基线比较，分别刻画了“微生

态失调叠加营养过剩”的联合致病模式与单纯菌群“有无”对 Snhg9 及 NFIL3 的调控效应。上述策略差

异实际上映射出不同代谢负荷条件下主导机制的切换：高营养供给情境下，菌群–胆汁酸–FXR 轴在代

谢执行环节的调控权重上升；而在基础生理状态下，长链非编码 RNA 及昼夜节律转录因子介导的分子响

应则更为敏感。此外，研究层次与方法学取向的差异亦不容忽视。Manca 等[10]的脂质组学分析止步于细

胞膜组分的描述，王宇浩等[14]则深入至 RNA–蛋白质互作层面，而 Xu 等[11]的工作聚焦于代谢物–受

体信号转导层级，三者虽可串接于同一因果链条的不同环节，却因技术路径的观测局限而各自捕捉到异

质性调控节点。 

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1682813


辛玥 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1682813 445 临床医学进展 
 

2.1. 胆汁酸 

肠道菌群与宿主脂质代谢之间存在着一条以胆汁酸(bile acids; BAs)为核心的“微生物–宿主”对话

通路。肝脏以胆固醇为原料合成初级胆汁酸后，与甘氨酸或牛磺酸结合形成胆汁盐，经胆管排入肠道。

在这里，菌群编码的胆盐水解酶(bile salt hydrolase; BSH)首先去除胆汁酸的氨基酸残基，使之从结合型转

变为游离型；随后，类固醇-7α-脱羟基酶、氧化还原酶等继续对胆汁酸骨架进行脱羟基、脱硫、差向异构

化等修饰，产生次级胆汁酸和三级胆汁酸——脱氧胆酸、鹅去氧胆酸、石胆酸、鼠去氧胆酸、和熊脱氧

胆酸等[16] [17]。这一系列微生物酶促反应极大地扩展了胆汁酸库的化学多样性，也为菌群提供了“操纵”

宿主代谢的分子语言。 
值得注意的是，胆汁酸与菌群之间的作用并非单向。胆汁酸本身的抗菌活性可重塑菌群结构，例如

DCA、LCA 可破坏细菌细胞膜、损伤 DNA，从而抑制对胆汁酸敏感的革兰氏阳性菌[1]。由此形成的“菌

群–胆汁酸”双向调控环路，使肠道微生态与宿主代谢始终处于动态平衡之中。见图 1。 
流行病学证据进一步佐证了这一环路在心血管代谢疾病(Cardiometabolic Disease; CMD)中的临床意

义。两项大型纵向队列研究(n = 1809 & n = 6122)发现，肠道菌中瘤胃球菌科 UCG-002 和 UCG-003 的丰

度与 CMD 及血脂异常呈显著负相关[18]。机制上，这些细菌可能通过降低次级胆汁酸(尤其是脱氧胆酸、

猪脱氧胆酸、石胆酸)水平，减弱其对 FXR 的持续激活，从而抑制肝脏 SREBP-1c 介导的脂肪酸合成，改

善血脂谱并延缓动脉粥样硬化进程[19]。另一方面，携带胆盐水解酶的甲烷八叠球菌、梭菌、肠球菌等若

过度增殖，则可能通过增加游离胆汁酸池，促进巨噬细胞胆固醇外排受阻及炎症小体活化，加速动脉粥

样硬化斑块形成[20]。  
 

 
Figure 1. Bidirectional regulation of gut microbiota-bile acid-host lipid metabolism 
图 1. 肠道菌群–胆汁酸–宿主脂质代谢双向调控机 
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2.2. 短链脂肪酸 

短链脂肪酸(SCFAs)在代谢调控中同样扮演关键角色。乙酸、丁酸等SCFAs通过激活GPR43和PPARα
信号通路，增强肠道屏障功能，促进脂肪酸氧化，进而改善胰岛素敏感性与脂质代谢紊乱[21]。 

3. 宿主响应：多器官、多系统对话 

肠道黏膜屏障不仅帮助吸收水分和必需的营养物质，还能阻止有害物质的进入。肠道上皮层由吸收

性肠上皮细胞、杯状细胞、肠内分泌细胞、簇状细胞、干和潘氏细胞组成。物质可以通过选择性转运或

简单扩散(跨细胞途径)通过这道屏障，也可以通过上皮细胞之间的间隙穿过(细胞旁途径) [22]。 

3.1. 免疫系统 

CD1 蛋白(Cluster of Differentiation 1; CD1)呈递细菌细胞壁中的脂质和糖脂，其二者结合后可被 T 细

胞亚群中含有的 T 细胞受体(T-cell receptor; TCR)识别。如结核分枝杆菌和李斯特菌的磷脂前列腺素(Pros-
taglandins; PGs)，通过与 CD1d 蛋白(Cluster of Differentiation 1d; CD1d)蛋白结合而被自然杀伤 T 细胞识

别[23]。同时又有相关研究表明，拟杆菌门菌株脆弱芽孢杆菌衍生的鞘脂 α-半乳糖神经酰胺(Alpha-
galactosylceramide; α-GC)可与小鼠 CD1d 结合，被 T 细胞上的 TCR 识别，诱导抗炎作用并减少结肠 T 细

胞的数量[9] [24] [25]。胃肠道中食物的蛋白水解会产生大量芳香族氨基酸，如酪氨酸的常见肠道微生物

代谢途径是芳香族氨基酸氨基转移酶介导的转氨作用，通过该途径，酪氨酸以代谢成多种化合物，包括

4-羟基苯乙酸(4-Hydroxyphenylacetic acid; 4HPAA)、4-羟基苯丙酮酸、4-羟基苯乳酸、4-甲基酚(对甲酚)和
4-羟基苯乙醇(酪醇)等[26] [27]。一项最新的研究发现，在口服 4HPAA 的小鼠中，肠道脂质吸收和代谢

受到抑制，而 B 细胞相关的免疫反应上调，人体肠道微生物群的芳香族氨基酸及其相关代谢物可通过肠

屏障和免疫系统的协同作用影响人体脂质代谢[28]。 
肠道菌群结构的变化可激活特定免疫细胞，进而影响脂质代谢通路。例如，3 型固有淋巴细胞(Innate 

Lymphoid Cell type 3; ILC3)和髓系细胞感知菌群信号后，可下调小肠上皮细胞中的长链非编码 RNA Snhg9。
Snhg9 的抑制通过增强去乙酰化酶活性，进而抑制转录因子过氧化物酶体增殖物激活受体 γ (Peroxisome 
Proliferator-Activated Receptor gamma; PPARγ)，最终减少肠道脂质吸收并降低体脂积累[29]。该机制解释

了为何无菌小鼠在高脂饮食下仍抵抗肥胖，而菌群定植则增强脂质吸收能力。 
此外，菌群失调可破坏肠道屏障完整性，正常情况下，LPS 仅局限于肠腔内，是不能穿过肠道屏障

的，但是当肠道屏障功能减弱时，LPS 可进入血液循环，通过激活 TLR 信号，诱发巨噬细胞主导的慢性

炎症，干扰肝脏和脂肪组织的脂质分解与储存，导致甘油三酯升高与高密度脂蛋白胆固醇降低[30]。 

3.2. 肠–肝轴 

被菌群重塑的胆汁酸反过来通过激活宿主核受体及膜受体，精密调控脂质、葡萄糖和能量代谢。法

尼醇 X 受体(Farnesoid X receptor; FXR)在回肠末端感受游离型和次级胆汁酸，抑制胆汁酸再合成，同时

下调肝脏脂质生成基因，固醇调节元件结合蛋白-1c (Sterol Regulatory Element-Binding Protein-1c; SREBP-
1c)、脂肪酸合酶(Fatty Acid Synthase; FASN)，并上调脂肪酸氧化基因，肉碱棕榈酰转移酶 1A (Carnitine 
Palmitoyltransferase 1A; CPT1A)、过氧化物酶体增殖物激活受体 α (Peroxisome Proliferator-Activated Re-
ceptor alpha; PPARα)，从而减轻肝脂肪变性[31]。TGR5 则主要分布在棕色脂肪、骨骼肌及肠内分泌 L 细

胞，其被次级胆汁酸激活后促进 cAMP-PKA-CREB 通路，诱导胰高血糖素样肽-1(Glucagon-like Peptide-1; 
GLP-1)分泌与线粒体解偶联蛋白-1 (Uncoupling Protein 1; UCP-1)表达，增强能量消耗并改善胰岛素敏感

性[32]。孕烷 X 受体(Pregnane X Receptor; PXR)和维生素 D 受体(Vitamin D Receptor; VDR)亦被特定胆汁
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酸激活，参与调控肝脏 CYP7A1、肠道 FGF15/19 及炎症信号，进一步影响脂质稳态[20]。 

4. 病理生理与临床转化 

近年来，基于肠道菌群–脂质代谢轴的干预策略逐渐成为代谢性疾病治疗的新方向，其科学依据主

要源于对微生物–宿主互作机制的深入理解。多项临床试验已证实，特定益生菌株能够通过多靶点调控

改善宿主代谢状态[33]。例如，一项随机双盲对照试验显示[34]，Lactobacillus gasseri SBT2055 (每日摄入

量为 5 × 1010 CFU，持续 12 周)可显著减少肥胖倾向个体的腹部内脏脂肪(减少 4.6%)、皮下脂肪(减少

3.3%)、体重(减少 1.4%)和 BMI (减少 1.5%) [35]，其机制可能涉及减少脂质吸收、改善肠道环境及调节能

量代谢与炎症状态。但值得注意的是，益生菌的疗效存在显著的菌株特异性与个体异质性，且多数研究

随访周期较短(≤12周)，长期定植效果与安全性数据仍不充分。部分研究亦未观察到显著临床获益，提示

益生菌干预不宜作为普适性代谢改善方案，而需基于个体菌群背景进行精准匹配。 
在微生物组移植领域，粪菌移植(Faecal Microbiota Transplantation; FMT)展现出一定的代谢调控潜力。

动物实验显示，将健康小鼠的粪菌移植至糖尿病小鼠后，拟杆菌门和产丁酸菌丰度增加，血糖水平显著

下降，提示 FMT 可能通过恢复菌群平衡改善代谢功能[36]。在一项纳入 303 名参与者的荟萃分析中[36]，
FMT 在 6 周内显著改善了空腹血糖、HbA1c、胰岛素水平和 HDL 水平，但对体重、BMI、稳态模型评估

的胰岛素抵抗指数(Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance; HOMA-IR)和总胆固醇无显著影响。

然而，FMT 在代谢性疾病中的临床应用仍面临多重挑战：其一，疗效个体差异显著，可能受受体菌群基

线组成、免疫状态及饮食背景等因素影响；其二，长期安全性尚不明确，存在潜在致病菌或耐药基因传

播风险；其三，菌群定植稳定性不足，多数研究显示移植后 6 个月内受体菌群结构逐渐恢复至基线水平

的 60%左右；其四，目前仍缺乏标准化的供体筛选、菌群制备及供体–受体匹配体系，制约了 FMT 的规

范化推广。 
在精准药物研发领域，靶向胆汁酸受体的特异性激动剂/拮抗剂成为代谢性疾病治疗的新策略。FXR

激动剂奥贝胆酸在 III 期临床试验(REGENERATE 研究)中显示，25 mg/日治疗 18 个月后，23%的 NASH
患者肝纤维化改善 ≥ 1 级(安慰剂组为 12%)，47%的患者脂肪变性评分下降 ≥ 2 分(安慰剂组为 26%)，但

45%患者出现中度至重度瘙痒，15%因不耐受退出试验[21]。 
新一代非胆汁酸类 FXR 激动剂，如法尼醇 X 受体激动剂 TERN-101 (Farnesoid X Receptor Agonist 

TERN-101; TERN-101)正在开发中，其肝细胞选择性分布特性有望降低系统副作用。此外，TGR5 激动剂

如 INT-777 在动物模型中表现出增加能量消耗、促进白色脂肪组织褐变、改善葡萄糖耐受性等多重代谢

益处，其机制包括激活肠道 L 细胞促进 GLP-1 分泌及抑制巨噬细胞核因子 κB (Nuclear Factor Kappa B; 
NF-κB)炎症通路[21]。 

综上，当前菌群–脂质代谢轴的靶向干预策略虽前景广阔，但距离临床广泛应用仍有较大距离。未

来研究需在以下关键科学问题上取得突破，方能推动该领域从机制探索走向精准治疗：第一，如何建立

供体–受体菌群匹配的预测模型，实现 FMT 的精准化配对？目前 FMT 疗效的高度异质性提示，单纯以

“健康菌群”作为供体标准过于粗略，未来需结合受体菌群缺陷谱、免疫表型及代谢特征，建立多维度

匹配算法，并在前瞻性队列中验证其预测效能。第二，菌群–脂质代谢轴的调控效应是否存在显著的性

别二态性？现有动物实验多采用雄性动物，临床研究亦较少按性别分层分析，而雌激素、雄激素对胆汁

酸代谢、肠道菌群组成及 FXR/TGR5 信号通路均具明确调节作用，未来需系统设计性别分层的研究方案，

以明确性别是否为该轴调控效应的关键修饰因子。第三，肠道菌群对脂质代谢的调控是否存在关键的“时

间窗”或“发育窗口”？菌群定植在生命早期的时序性建立对宿主代谢编程具有深远影响，但在成年期

干预中，菌群可塑性与代谢改善空间是否受年龄限制尚不清楚。阐明不同发育阶段菌群–脂质代谢轴的
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敏感窗口，将有助于优化干预时机并避免无效治疗。第四，如何整合多组学数据(宏基因组、代谢组、蛋

白质组、表观基因组)构建菌群–脂质代谢调控网络的动态模型？当前研究多聚焦于单一组学层面的关联

分析，缺乏对因果关系的系统推断和跨尺度整合。未来应借助机器学习与系统生物学方法，建立从菌群

组成到代谢表型的多层次预测模型，并筛选具备临床转化潜力的核心节点分子。第五，菌群–脂质代谢

轴在不同代谢性疾病亚型中的异质性机制是什么？例如，肥胖、高脂血症与 2 型糖尿病虽均涉及脂代谢

紊乱，但其菌群特征、胆汁酸谱及免疫应答模式可能存在本质差异，未来需开展疾病亚型分层研究，以

指导差异化治疗策略的制定。 

5. 结论 

人体脂质代谢与肠道菌群之间的相互作用是一个复杂而精密的系统，涉及多种生理和病理过程。研

究表明，肠道菌群通过代谢产物(如胆汁酸、短链脂肪酸、支链氨基酸等)与宿主脂质代谢紧密关联，形成

双向调控机制。这些代谢物不仅影响宿主的能量平衡、脂质吸收与储存，还通过激活核受体(如 FXR、
TGR5)和免疫信号通路(如 TLR、NLR)，调节肝脏和脂肪组织的代谢功能。此外，肠道菌群的结构和功能

变化可能破坏肠道屏障完整性，导致脂多糖(LPS)进入血液循环，引发慢性炎症和代谢紊乱，进而诱发肥

胖、高脂血症、2 型糖尿病等疾病。 
肠道免疫系统在脂质代谢中也扮演着重要角色。特定免疫细胞(如 ILC3、T 细胞)通过感知菌群信号，

调控脂质代谢相关基因的表达，从而影响宿主的代谢稳态。同时，胆汁酸作为核心媒介，不仅受菌群酶

促反应的修饰，还能通过其抗菌活性反作用于菌群结构，形成动态平衡。 
综上所述，肠道菌群与脂质代谢的相互作用是维持宿主代谢稳态的多尺度调控核心，其通过代谢物

–表观遗传–免疫–昼夜节律的多维协同机制及跨器官轴网络实现动态平衡。该系统的失调可通过慢性

炎症、脂质合成亢进、胆固醇逆向转运障碍等途径，诱发肥胖、动脉粥样硬化等代谢性疾病。未来研究

需进一步解析菌株特异性代谢通路及宿主–菌群互作的表观调控机制，并结合多组学技术筛选疾病标志

物，为开发精准靶向干预策略及个体化微生物组治疗方案奠定基础，最终实现代谢性疾病的早期预警与

精准防治。 
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