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摘　 要： 微生物在人和动物胃肠道内含量极为丰富，其在肠道与脑之间的交流通信过程中发挥

着重要影响。 微生物、肠道和脑之间存在神经、体液和免疫途径双向通信的系统，即微生物－肠－
脑轴，其参与调控胃肠道微生物稳态和大脑功能及机体行为。 本文通过总结与微生物－肠－脑轴

相关的微生物营养物质代谢、能量稳态、作用途径和宿主健康的研究成果，旨在为动物营养物质

代谢调控提供一定的参考。
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　 　 肠道与脑之间存在着密切的双向交流，交流

通信途径包括神经、激素和免疫介质等。 胃肠道

微生物通过参与肠道与大脑之间的交流，影响正

常肠道稳态与功能，维持机体适当的行为［１］ 。 人

类和动物胃肠道存在数量巨大且体外培养困难的

微生物，目前为阐明胃肠道微生物菌群在肠脑交

流中的作用及作用途径与机制，多利用高科技设

备的高通量组学分析方法［２］ 和限制菌群小鼠模

型［３］等来进行研究。 微生物代谢具有产生和调节

多种化合物的能力，越来越多的证据表明微生物

菌群及其营养物质代谢产物在双向肠脑交流中发

挥关键作用［４］ 。 微生物某些代谢产物与宿主神经

系统产生的内源性神经化学物质结构完全类似，
因此可以将胃肠道微生物菌群视作机体的一个虚

拟内分泌器官［５］ 。 微生物与脑交流互作所通过的

这种双向通信系统即为微生物－肠－脑轴［６］ 。 微生

物－肠－脑轴作为机体的一种双向通信神经内分泌

系统，微生物代谢产物能够通过该系统影响大脑

功能及机体应激反应。 同样，来自大脑的神经通

讯信号可以影响胃肠道的运动、感觉和分泌方式

进而影响微生物稳态［４－５］ 。 微生物稳态变化可能

与某些疾病特别是神经退行性疾病的发病相关，
利用微生物－肠－脑轴间的互作机理对一些疾病的

治疗能够起到重要的作用。 微生物代谢在微生

物－肠－脑轴双向系统中发挥着重要作用，如微生

物代谢产物［色氨酸、血清素、５－羟色胺、短链脂肪

酸（ＳＣＦＡ）和肽类等］通过神经、体液循环和免疫

途径与脑间发生互作，影响机体脑功能，进而影响

膳食等正常行为和健康（图 １）。

１　 微生物营养物质代谢与肠－脑轴
　 　 微生物与宿主间是长期共生关系，研究表明

早在新生儿期膳食营养素就可以调节宿主初始围

产期肠道微生物的定植［７］ 。 微生物在机体内主要

参与营养物质代谢过程，肠道微生物菌群有助于

宿主能量获取和代谢调节。 到目前为止，研究很
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少发现由细菌直接调节神经系统的证据，微生物

主要通过氨基酸和 ＳＣＦＡ 的营养物质代谢产物来

参与微生物－肠－脑轴的互作调控。 同时，氨基酸

与 ＳＣＦＡ 之间可以相互转化，氨基酸可作为微生物

衍生的 ＳＣＦＡ 的前体，ＳＣＦＡ 也可以用于合成氨基

酸［８］ 。 微生物营养物质代谢及代谢产物的研究对

微生物－肠－脑轴通信系统研究意义重大。

　 　 ＨＰＡ：下丘脑－垂体－肾上腺 ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓ⁃ｐｉｔｕｉｔａｒｙ⁃ａｄｒｅｎａｌ；ＳＣＦＡ：短链脂肪酸 ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ；ＧＡＢＡ：γ－氨基丁酸

γ⁃ａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃ ａｃｉｄ；Ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ：色氨酸；Ｃｈｏｌｉｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ：胆碱代谢产物；Ｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒ：神经传递素。

图 １　 微生物－肠－脑轴间互作途径及影响

Ｆｉｇ．１　 Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ

１．１　 微生物的氨基酸代谢

　 　 微生物参与胃肠道中膳食蛋白质的消化、吸
收、代谢和转化过程。 膳食蛋白质的代谢产物氨

基酸是人体和动物的必需营养素。 胃肠道微生物

菌群的氨基酸代谢途径有 ２ 种［８］ ：１）微生物菌群

利用来自食物或宿主产生的氨基酸作为原料合成

微生物蛋白质；２）微生物菌群通过转化或发酵蛋

白质和氨基酸促进宿主营养物质代谢。 色氨酸、
酪氨酸和组氨酸作为前体物质，可被微生物代谢

为神经递质血清素、多巴胺、去甲肾上腺素、肾上

腺素和组胺等［９］ 。 大多数血清素位于肠道，它是

肠道和脑之间的双向通信网络中肠神经系统的关

键信号分子，由肠道中肠嗜铬（ＥＣ）细胞内的色氨

酸合成［１０］ 。 微生物的色氨酸代谢产物（吲哚、吲
哚丙酸、吲哚乙酸、粪臭素和色胺）可作为芳香烃

受体（ＡＨＲ）的配体参与对肠道免疫的调节，并影

响色氨酸经 ５－羟色胺途径转化为血清素和褪黑激

素［１１］ 。 ５－羟色胺可调节垂体生长激素（ＧＨ）、生
长激素受体（ＧＨＲ）、胰岛素样生长因子 １（ ＩＧＦ１）
的表达，参与神经内分泌调节生长激素－胰岛素样

生长因子（ＧＨ⁃ＩＧＦ）轴对动物生长起重要调控作

用［１２］ 。 微生物的蛋白质代谢产物 γ －氨基丁酸

（ＧＡＢＡ）是大脑中最重要的抑制性神经递质［５］ ，
其通过调节脑内 ＧＡＢＡ 信号的重要调节因子

ＧＡＢＡ转运蛋白来影响大脑［１３］ 。 ＧＡＢＡ、谷氨酸、
胰高血糖素样肽等肠源性激素肽可能参与机体食

欲的调控［１４］ 。 微生物的蛋白质代谢对其自身同样

有着很大的影响，膳食蛋白质的来源和浓度及氨

基酸平衡是影响肠道微生物菌群的结构与功能的

主要因素，其影响肠道微生物组成及微生物代谢

产物的生成［１５］ 。 由此可见，微生物参与蛋白质代

谢过程与微生物－肠－脑轴作用密切相关。
１．２　 微生物的 ＳＣＦＡ 代谢

　 　 微生物参与宿主膳食中的碳水化合物和脂类

的代谢，将其发酵生成为 ＳＣＦＡ 加以利用。 肠道微

生物产生的 ＳＣＦＡ 能够改善肠道微生态环境，还可

通过直接影响宿主外周组织对宿主能量代谢发挥

多种有益作用。 如乙酸、丁酸和丙酸等 ＳＣＦＡ 可用

于脂质和葡萄糖的合成，被认为是重要的宿主能

源。 同时，ＳＣＦＡ 还是微生物－肠－脑轴双向通信系

统中极为重要的信号分子。 微生物参与多糖和膳

食纤维代谢所产生的 ＳＣＦＡ 与机体健康关系密切，

９２
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研究 发 现 ＳＣＦＡ 通 过 抑 制 组 蛋 白 脱 乙 酰 酶

（ＨＤＡＣ）作为基因表达的表观遗传调节因子，且
与 Ｇ 蛋白偶联受体结合作为信号转导分子发挥作

用，ＳＣＦＡ 与相关 ＳＣＦＡ 受体游离脂肪酸受体 ２ ／ Ｇ
蛋白偶联受体 ４３（ＦＦＡＲ２ ／ ＧＰＲ４３）、游离脂肪酸受

体 ３ ／ Ｇ 蛋白偶联受体 ４１ ／ （ＦＦＡＲ３ ／ ＧＰＲ４１）、Ｇ 蛋

白偶联受体 １０９Ａ（ＧＰＲ１０９Ａ）和嗅觉受体 ７８（ＯＬ⁃
ＦＲ７８）等作用，参与宿主能量稳态与炎症和癌症的

调控［１６］ 。 无菌小鼠中发现结肠细胞酶表达降低致

使三 羧 酸 循 环 中 还 原 型 辅 酶 Ⅰ ／氧 化 型 辅 酶

（ＮＡＤＨ ／ ＮＡＤ＋）、氧化磷酸化和 ＡＴＰ 水平显着降

低，进而导致腺苷酸活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）活化、
ｐ２７ｋｉｐ１ 磷酸化和自噬（自噬是负责维持细胞稳态

的分解代谢机制）。 当丁酸加入无菌的结肠细胞

中时，可以挽救其线粒体呼吸中的缺陷并防止发

生自噬［１７－１８］ 。 肠糖异生（ ＩＧＮ）释放的葡萄糖通过

门静脉葡萄糖传感器被检测，进而通过外周神经

系统将其信号传递给大脑，影响食物摄入和葡萄

糖代谢。 Ｄｅ Ｖａｄｄｅｒ 等［１９］ 研究发现丁酸能够依赖

环磷酸腺苷（ｃＡＭＰ）机制影响 ＦＦＡＲ２ 基因的表达

从而直接激活 ＩＧＮ，而丙酸作为底物与肠细胞脂

肪酸受体 ＦＦＡＲ３ 结合并调节葡萄糖－６ －磷酸酶

（Ｇ６ＰＣ）和磷酸烯醇式丙酮酸羧激酶 １（ＰＣＫ１）基
因的表达，经迷走神经复合体接受迷走神经通路

输入作用于下丘脑和弓状核（ＡＲＣ）影响食欲和代

谢。 乙酸、丙酸和丁酸能够通过抑制叉头翼状螺

旋转录因子 Ｐ３（ＦｏｘＰ３）启动子中的 ＨＤＡＣ 活性来

调节性免疫 Ｔ 细胞的扩增和抑制巨噬细胞复制影

响免疫［７］ 。 研究表明肠道 ＳＣＦＡ 含量与肾上腺

素、皮质酮和胰高血糖素释放有关，宿主缺乏微生

物会选择性地损害宿主肾上腺并影响儿茶酚胺对

低血糖的反应［２０］ 。 ＳＣＦＡ 与微生物－肠－脑轴关系

极为密切，是互作系统中神经免疫方面极为重要

的信号物质。

２　 宿主能量稳态与微生物菌群组成调节
２．１　 能量平衡与稳态调节

　 　 微生物能够通过微生物－肠－脑轴间的双向通

信调节机体能量平衡，这种作用较好地体现于大

脑对食欲的控制，摄食行为调节。 大脑能够整合

外围饥饿和饱腹感相关信号，产生获取、摄取和消

化食物所必需的积极行为。 机体的某些周围器官

组织（如 ＡＲＣ）和颅神经［如孤束核（ＮＴＳ）接受迷

走神经输入的食欲通路］ 参与食欲网络构成。
ＡＲＣ 和 ＮＴＳ 神经元能够投射到下丘脑、脑干和前

脑等其他区域，形成一个复杂的用于自主控制食

欲的神经网络［１４］ 。 色氨酸含量可以影响机体神经

肽 Ｙ 和饥饿素表达，通过中枢神经系统发出的信

号介导摄食行为调节，并影响宿主胃蛋白酶在胃

中的活性和胰酶、胰凝乳蛋白酶、脂肪酶及淀粉酶

的分泌量［１２］ 。 大脑通过食欲调节摄食行为进而影

响微生物菌群的组成和胃肠道能量稳态，同时各

种微生物都旨在通过膳食营养素的特定发酵和产

生代谢产物来增加其自身的适应性、栖息地和存

活率，其中许多代谢产物可直接影响营养感知以

及饱腹感调节系统进而影响宿主的食欲和进食行

为［２１］ 。 微生物能够影响肠内分泌细胞产生的肠肽

释放如胆囊收缩素、胰高血糖素样肽 １ 和肽 ＹＹ，
并能通过肠－脑信号通路使宿主食物摄入量减少，
同时能量消耗增加［２２］ 。 宿主能量平衡的控制与微

生物稳态调节密不可分，微生物的代谢产物在微

生物－肠－脑轴互作调控过程中起着非常关键的

作用。
２．２　 微生物菌群的组成调节

　 　 微生物－肠－脑轴能够通过多种方式调控胃肠

道内微生物菌群组成，目前已知的方式有以下几

种：１）大脑可能通过将神经化学物质特异性释放

到肠腔，从而影响微生物菌群的组成。 如去甲肾

上腺素能够影响细菌的复制率［２３］ 。 ２）脑调节胃

肠道环境使微生物通过自身代谢产物调节其组

成。 如一定环境下细菌通过产生细菌素来保护它

们免受病原体的定植，维持其最佳种群规模［２４］ 。
３）大脑控制宿主食欲来影响所摄入的营养素，影
响微生物组成。 微生物营养来源主要由宿主摄食

提供，蛋白质来源、浓度和氨基酸平衡均可以影响

肠道微生态系统［１５］ 。 饮食成分和营养状况被证明

是调节肠道微生物菌群最关键且可改变的因素

之一［２５］ 。

３　 微生物－肠－脑轴的作用途径
　 　 微生物－肠－脑轴间的密切交流与神经系统关

系紧密，肠道内层存在一种神经元系统即肠神经

系统，它通过神经及内分泌、免疫和体液循环途径

来实现肠道与大脑的沟通［４］ 。 目前已知在肠道微

生物和中枢神经系统之间存在相关串扰途径，包
括迷走神经及内分泌途径、信号分子通过循环系

０３
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统和肠脑屏障传播以及免疫途径。
３．１　 迷走神经及内分泌途径

　 　 根据微生物菌群调控宿主功能的大量研究结

果得知，微生物－肠－脑轴可被认为是一种机体的

神经内分泌系统。 微生物菌群产生神经活性化学

物质不仅可以用于其与宿主间的相互作用，而且

还可以作为微生物菌群成员之间信号传递的手

段［２６］ 。 微生物－肠－脑轴中的微生物的营养物质

代谢产物作用巨大，微生物能够利用分泌产生的

神经化学物质影响大脑行为［６］ 。
　 　 肠道细菌群落能够影响中枢神经系统中神经

递质的产生，此外，肠道微生物菌群还产生许多神

经递质。 神经递质可分为 ４ 大类：氨基酸（甘氨

酸、谷氨酸、ＧＡＢＡ、天冬氨酸）、多肽 （血管加压

素、生长抑素、神经降压素）、生物胺（去甲肾上腺

素、５－羟色胺、多巴胺）和乙酰胆碱［１３］ 。 研究显示

微生物可通过调控色氨酸、血清素和 ５－羟色胺代

谢系统的多样性和稳定性影响大脑。 如微生物菌

群控制海马内犬尿氨酸代谢基因的 ｍｉＲＮＡ 表达，
参与调节犬尿氨酸代谢途径 （色 氨 酸 代 谢 途

径） ［２７］ 。 机体所摄入的营养素经微生物代谢后产

生的物质会诱导肠道肽（胆囊收缩素、胰高血糖素

样肽 １、肽 ＹＹ 等）的分泌，这些肽通过迷走神经和

非迷走神经元继发进行旁分泌，或通过进入循环

以内分泌方式发挥作用，最终向中枢神经系统发

出信号，使机体产生适当的反应［２２］ 。 ＳＣＦＡ 可以

抑制组蛋白去乙酰化酶，通过增强 ３＇端 ＲＮＡ（如酪

氨酸羟化酶基因中一种新的上游 ５′端调节元件）
降解或改变转录，加速儿茶酚胺的生物合成［２０］ 。
机体应激反应受神经内分泌系统控制，丁酸促进

宿主儿茶酚胺的合成，并在一定浓度范围内能够

激活下丘脑－垂体－肾上腺（ＨＰＡ）轴，使宿主产生

应激［９］ 。 研究表明一些与肠－脑轴相关的病症和

微生物介导的 ＨＰＡ 轴失调相关［２８］ 。 肠道微生物

与宿主神经内分泌系统元件相互作用，通过微生

物生成的神经递质（像血清素）影响大脑认知和决

策［２９］ ；改变与压力、饮食行为、性行为、社会行为和

成瘾相关的行为［３０］ ；或通过 ＳＣＦＡ 来影响组蛋白

乙酰转移酶和 ＨＤＡＣ 对组蛋白乙酰化的调控，进
而调节基因表达来调控表观遗传［１６］ 。
３．２　 循环系统与肠脑屏障

　 　 胃肠屏障和血脑屏障是机体重要防线能够保

护大脑与胃肠道细胞等下层结构，使之免遭受有

害外界刺激，宿主屏障结构的完整性关乎胃肠道

和中枢神经系统中各种疾病发病与否［３１］ 。 胃肠道

微生物菌群及其代谢产物在调节屏障完整性中发

挥着重要的作用，其能够通过影响胃肠内分泌细

胞的分泌来改变胃肠黏膜通透性。 微生物菌群产

生的大量神经活性物质（如儿茶酚胺、组胺和其他

化合物），可以通过与胃肠道内的受体直接结合，
或通过肠壁吸收和被动扩散进入门脉循环刺激宿

主神经［６］ 。 肠道微生物菌群加工摄入的多酚所产

生的代谢产物可直接穿过血脑屏障作为神经递

质，或参与调节脑血管系统间接发挥作用［３２］ 。 微

生物色氨酸代谢产物中的犬尿氨酸可以穿过血脑

屏障参与犬尿喹啉酸和喹啉酸等神经活性代谢物

的中枢神经系统合成［１０］ ，与微生物的代谢产物相

关的 ＡＨＲ 作为一种介导异生物质代谢的细胞溶

质配体激活的转录因子参与微调适应性免疫和黏

膜屏障功能［１１］ 。 乙酸经循环系统穿过血脑屏障被

大脑吸收后，其可激活乙酰辅酶 Ａ 羧化酶和改变

调节 神 经 肽 的 表 达， 进 而 影 响 下 丘 脑 神 经 元

ＧＡＢＡ、谷氨酸、谷氨酰胺等物质的产生，导致食欲

抑制［３３］ 。 微生物的代谢产物通过循环系统与肠脑

屏障与大脑作用是微生物－肠－脑轴的重要作用途

径，其研究相对较少，还有待继续深入。
３．３　 免疫途径

　 　 微生物菌群对胃肠道稳态有重要影响，胃肠

道微生态与免疫的关系十分密切。 为确定微生物

在正常胃肠道生理与免疫中所发挥的作用，人们

进行了较多研究。 研究表明微生物可作为宿主免

疫的调节剂通过微生物－肠－脑轴发挥作用［１］ 。 微

生物－肠－脑轴间互作异常所导致的 ＨＰＡ 轴失调

与某些免疫病症相关［２８］ 。 肠－脑轴功能受到干扰

可导致大脑、免疫系统、内分泌系统和肠道功能发

生障碍，宿主肠道内微生物早期定植与此类功能

障碍引起的很多疾病相关［２９］ 。 微生物对色氨酸的

代谢对肠道免疫耐受和肠道微生物菌群间的平衡

维持起着至关重要的作用。 ＡＨＲ 参与介导微生物

的色氨酸代谢产物（作为 ＡＨＲ 的配体）对肠免疫

的调节，有益于免疫稳态维持［３４］ 。 内源性的色氨

酸代谢产物（犬尿氨酸、５－羟色胺和褪黑激素）和

微生物的色氨酸代谢产物（吲哚、吲哚酸、粪臭素

和色胺）对肠道微生物的组成和代谢、宿主免疫系

统与宿主行为有着深远影响［１１］ 。
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４　 微生物－肠－脑轴对宿主健康的影响
　 　 肠道微生物菌群的组成和完整性与疾病（如

糖尿病、炎症及自身免疫性疾病）的病理与生理控

制有关，对抑郁症、自闭症、帕金森病和阿尔茨海

默病等神经精神疾病也有着重要影响。 通过胰岛

素诱导的低血糖小鼠模型研究，发现缺乏微生物

或微生物的代谢产物（如 ＳＣＦＡ）的小鼠会出现交

感神经－肾上腺系统不平衡，导致脑神经传递系统

受到干扰，进而改变小鼠神经内分泌对急性应激

的行为反应［２０］ 。 具有遗传易感性个体的肠道微生

物菌群代谢造成免疫应答失调会引起炎症性肠

病［３５］ ，除此之外，研究还表明肺疾病［３６］ 、肝性脑

病［３７］ 、慢性肾病［３８］ 甚至艾滋病［３９］ 都与肠道微生

物菌群组分密切相关。
　 　 肠道微生物代谢与心理健康间的关系是微生

物组研究中有趣且争议颇大的主题之一，利用微

生物－肠－脑轴间的互作机理来治疗某些精神障碍

是如今的热门话题。 异常的微生物菌群和微生

物－肠－脑轴功能障碍是导致精神障碍的可能原因

之一。 肠道微生物菌群异常与抑郁症直接相关，
研究表明纠正此类异常干扰可以缓解抑郁症

状［４０］ 。 肠道存在以细菌为主的微生物区系能够合

成并释放淀粉样肽和脂多糖等细胞因子激活炎症

信号，对阿尔茨海默病的病理和生理级联有潜在

影响［４１］ 。 同样，真菌在多发性硬化症和其他神经

系统疾病中可能发挥重要作用［４２］ 。 通过饮食诱导

影响肠道微生物菌群组成可能参与马的压力调

节，并能改变马的行为反应［４３］ 。 微生物能够影响

大脑中肥大细胞与胶质细胞分子间的互作，多发

性硬化症、阿尔茨海默病、肌萎缩侧索硬化症、帕
金森病、癫痫等中枢神经疾病被认为与此相关［４４］ 。
　 　 利用益生菌治疗疾病也是研究热点之一，益
生菌已被证明可预防和改善消化系统疾病。 益生

菌能够改善肠道生态失调，使微生物菌群组成发

生定量和定性的变化，进而影响微生物的代谢并

改善健康状况［４５］ 。 使用益生菌调节肠道微生物菌

群组成和功能特征能够治疗结肠炎患者的肠道失

调和改善结肠炎［３５］ ；用益生菌调节肠道菌群为基

础的各种预防和辅助治疗方法已被提出用于肝损

伤和抗肝衰竭的治疗［４６］ ；最近发现微生物能够调

节内脏过敏和痛觉（内脏疼痛的调节涉及脊髓和

高级脑结构） ［４７］ 。 此外，肠道菌群对药物药动学

的影响与药物的治疗效果和副作用密切相关，微
生物菌群产生的各种酶能够影响肠道内药物的吸

收和代谢。 研究发现药物吸收前通过肠道微生物

的代谢可以改变某些药物的系统生物利用度，肠
道微生物通过代谢能够生成肝脏中不能形成的特

定药物代谢产物［４８］ 。 微生物调控于疾病的治疗与

药物的吸收和代谢方面发挥着重要的作用，对宿

主健康有着极大的影响。

５　 小　 结
　 　 微生物－肠－脑轴间的互作研究对动物的营养

物质代谢调控意义重大，营养膳食对微生物和宿

主神经内分泌生理的调控有着直接的作用和影

响。 当前对微生物内分泌机制研究还是相对较

少，根据已知的微生物－肠－脑轴作用途径与机制

可知，通过调节微生物组成及代谢对机体行为与

健康进行调控是可行的。 未来营养导向的微生

物－肠－脑轴研究可为利用饮食代谢调控宿主行为

与健康，探究宿主－微生物双向互作机制和驱动途

径提供更多的指导。

参考文献：
［ １ ］ 　 ＤＥ ＰＡＬＭＡ Ｇ，ＣＯＬＬＩＮＳ Ｓ Ｍ，ＢＥＲＣＩＫ Ｐ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ｉｎ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ：
ｓｔｒｅｓｓｅｄ ｂｕｇｓ，ｓｔｒｅｓｓｅｄ ｂｒａｉｎ ｏｒ ｂｏｔｈ？ ［ Ｊ］ ．Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ
ｏｆ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１４，５９２（１４）：２９８９－２９９７．

［ ２ ］ 　 ＣＨＥＮ Ｘ，Ｄ’ ＳＯＵＺＡ Ｒ，ＨＯＮＧ Ｓ Ｔ．Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ ａｎｄ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［ Ｊ］ ． Ｐｒｏｔｅｉｎ ＆ Ｃｅｌｌ， ２０１３， ４ （ ６）： ４０３ －
４１４．

［ ３ ］ 　 ＬＹＴＥ Ｊ Ｍ，ＰＲＯＣＴＯＲ Ａ，ＰＨＩＬＬＩＰＳ Ｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａｌ⁃
ｔｅｒｅｄ Ｓｃｈａｅｄｌｅｒ ｆｌｏｒａ ｍｉｃｅ： ａ ｄｅｆｉｎｅｄ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｉ⁃
ｍａｌ ｍｏｄｅｌ ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ．
Ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，２０１９，３５６：２２１－２２６．

［ ４ ］ 　 ＬＩＵ Ｘ Ｆ，ＣＡＯ Ｓ Ｑ，ＺＨＡＮＧ Ｘ Ｗ．Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ｂｙ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ，ｐｒｅｂｉｏｔｉｃｓ，ａｎｄ ｄｉｅｔ
［ Ｊ ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ ａｎｄ Ｆｏｏｄ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，
２０１５，６３（３６）：７８８５－７８９５．

［ ５ ］ 　 ＣＬＡＲＫＥ Ｇ，ＳＴＩＬＬＩＮＧ Ｒ Ｍ，ＫＥＮＮＥＤＹ Ｐ Ｊ，ｅｔ ａｌ．
Ｍｉｎｉｒｅｖｉｅｗ： ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ： ｔｈｅ ｎｅｇｌｅｃｔｅｄ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ
ｏｒｇａｎ［ Ｊ］ ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ， ２０１４， ２８ （ ８）：
１２２１－１２３８．

［ ６ ］ 　 ＬＹＴＥ Ｍ．Ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ⁃
ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ｈｏｗ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ ｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｃａｌｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｂｅｈａｖｉｏｒ［ Ｊ］ ．ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏ⁃

２３



１ 期 王后福等：微生物营养物质代谢与微生物－肠－脑轴互作研究进展

ｇｅｎｓ，２０１３，９（１１）：ｅ１００３７２６．
［ ７ ］ 　 ＮＡＳＨ Ｍ Ｊ，ＦＲＡＮＫ Ｄ Ｎ，ＦＲＩＥＤＭＡＮ Ｊ Ｅ．Ｅａｒｌｙ ｍｉ⁃

ｃｒｏｂｅｓ ｍｏｄｉｆｙ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃
ｂｏｌｉｃ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ—ｔｈｅ “ ｒｅｓｔａｕｒａｎｔ” ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ ｒｅｖｉｓｉ⁃
ｔｅｄ［ Ｊ］ ．Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１７，８：３４９．

［ ８ ］ 　 ＬＩＮ Ｒ，ＬＩＵ Ｗ Ｔ，ＰＩＡＯ Ｍ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ ａｍｉｎｏ
ａｃｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ［ Ｊ］ ． Ａｍｉｎｏ Ａｃｉｄｓ， ２０１７， ４９ （ １２）：
２０８３－２０９０．

［ ９ ］ 　 ＬＹＴＥ Ｊ Ｍ．Ｅａｔｉｎｇ ｆｏｒ ３．８×１０１３：ｅｘａｍｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ
ｏｆ ｄｉｅｔ ａｎｄ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｌｅｎｓ ｏｆ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ［ Ｊ］ ．Ｆｒｏｎ⁃
ｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１９，９：７９６．

［１０］ 　 Ｏ’ＭＡＨＯＮＹ Ｓ Ｍ，ＣＬＡＲＫＥ Ｇ，ＢＯＲＲＥ Ｙ Ｅ，ｅｔ ａｌ．
Ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ， ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ⁃ｇｕｔ⁃
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｘｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，
２０１５，２７７：３２－４８．

［１１］ 　 ＧＡＯ Ｊ，ＸＵ Ｋ，ＬＩＵ Ｈ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｔｒｙｐｔｏ⁃
ｐｈａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ Ｉｎｆｅｃ⁃
ｔｉｏｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１８，８：１３．

［１２］ 　 ＺＨＡＯ Ｙ，ＷＵ Ｘ Ｙ，ＸＵ Ｓ Ｘ，ｅｔ ａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ
ａｆｆｅｃｔｓ ｇｒｏｗｔｈ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ， ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ａｎｄ ａｂｓｏｒｐｔｉｖｅ
ｅｎｚｙｍｅ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ， ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｃａｐａｃｉｔｙ， ａｎｄ
ａｐｐｅｔｉｔｅ ａｎｄ ＧＨ⁃ＩＧＦ ａｘｉｓ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ
ｈｙｂｒｉｄ ｃａｔｆｉｓｈ （Ｐｅｌｔｅｏｂａｇｒｕｓ ｖａｃｈｅｌｌｉ♀ × Ｌｅｉｏｃａｓｓｉｓ
ｌｏｎｇｉｒｏｓｔｒｉｓ ） ［ Ｊ］ ． Ｆｉｓｈ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓ⁃
ｔｒｙ，２０１９，ｄｏｉ：１０．１００７ ／ ｓ１０６９５－０１９－００６５１－４．

［１３］ 　 ＭＡＬＩＮＯＶＡ Ｔ Ｓ，ＤＩＪＫＳＴＲＡ Ｃ Ｄ，ＤＥ ＶＲＩＥＳ Ｈ Ｅ．
Ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ：ａ ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ｉｎ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ［ Ｊ］ ．Ｍｕｌｔｉｐｌｅ Ｓｃｌｅｒｏｓｉｓ Ｊｏｕｒｎａｌ，２０１８，２４（９）：
１１４４－１１５０．

［１４］ 　 ＦＥＴＩＳＳＯＶ Ｓ Ｏ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｈｏｓｔ ａｐ⁃
ｐｅｔｉｔｅ ｃｏｎｔｒｏｌ：ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｔｏ ａｎｉｍａｌ ｆｅｅｄｉｎｇ ｂｅ⁃
ｈａｖｉｏｕｒ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ Ｒｅｖｉｅｗｓ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１７，１３
（１）：１１－２５．

［１５］ 　 ＺＨＡＯ Ｊ Ｆ，ＺＨＡＮＧ Ｘ Ｙ，ＬＩＵ Ｈ Ｂ，ｅｔ ａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ ａｎｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ．
Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ Ｐｅｐｔｉｄｅ Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１９， ２０ （ ２）：
１４５－１５４．

［１６］ 　 ＫＡＳＵＢＵＣＨＩ Ｍ，ＨＡＳＥＧＡＷＡ Ｓ，ＨＩＲＡＭＡＴＳＵ Ｔ，
ｅｔ ａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ，ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔ⁃
ｔｙ ａｃｉｄｓ，ａｎｄ ｈｏｓｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，
２０１５，７（４）：２８３９－２８４９．

［１７］ 　 ＤＯＮＯＨＯＥ Ｄ Ｒ，ＧＡＲＧＥ Ｎ，ＺＨＡＮＧ Ｘ Ｘ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ａｎｄ ｂｕｔｙｒａｔｅ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ａｎｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｃｏｌｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｍｅ⁃

ｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１１，１３（５）：５１７－５２６．
［１８］ 　 ＪＩＡＯ Ｑ，ＤＵ Ｘ Ｘ，ＬＩ Ｙ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆ ｇｈｒｅｌｉｎ ｉｎ ｂｒａｉｎ ｄｉｓｅａｓｅｓ： ｂｅｙｏｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｆｕｎｃ⁃
ｔｉｏｎｓ ［ Ｊ ］ ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ ＆ Ｂｉｏｂｅｈａｖｉｏｒａｌ Ｒｅｖｉｅｗｓ，
２０１７，７３：９８－１１１．

［１９］ 　 ＤＥ ＶＡＤＤＥＲ Ｆ， ＫＯＶＡＴＣＨＥＶＡ⁃ＤＡＴＣＨＡＲＹ Ｐ，
ＧＯＮＣＡＬＶＥＳ Ｄ，ｅｔ ａｌ．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｅｎｅｒａｔｅｄ ｍｅｔａｂｏ⁃
ｌｉｔｅｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｖｉａ ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ｎｅｕｒａｌ
ｃｉｒｃｕｉｔｓ［ Ｊ］ ．Ｃｅｌｌ，２０１４，１５６（１ ／ ２）：８４－９６．

［２０］ 　 ＧＩＲＩ Ｐ，ＨＵ Ｆ Ｒ，ＬＡ ＧＡＭＭＡ Ｅ Ｆ，ｅｔ ａｌ．Ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ
ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｙｍｐａｔｈｏａｄ⁃
ｒｅｎａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ ｍｉｃｅ： ｉｍｐｌｉ⁃
ｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｈｕｍａｎ ｎｅｏｎａｔｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒｉｃ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，
２０１９，８５（４）：５７４－５８１．

［２１］ 　 ＶＡＮ ＤＥ ＷＯＵＷ Ｍ，ＳＣＨＥＬＬＥＫＥＮＳ Ｈ，ＤＩＮＡＮ Ｔ
Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ｍｏｄｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｈｏｓｔ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ａｐｐｅｔｉｔｅ［ Ｊ］ ．Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，
２０１７，１４７（５）：７２７－７４５．

［２２］ 　 ＢＡＵＥＲ Ｐ Ｖ，ＨＡＭＲ Ｓ Ｃ，ＤＵＣＡ Ｆ Ａ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｅｎｅｒｇｙ ｂａｌａｎｃｅ ｂｙ ａ ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ａｎｄ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ａｎｄ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｌｉｆｅ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２０１６，７３（４）：７３７－７５５．

［２３］ 　 ＡＭＢＲＯＳＥ Ｐ Ｇ，ＶＡＮＳＣＯＹ Ｂ Ｄ，ＡＤＡＭＳ Ｊ，ｅｔ ａｌ．
Ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ ｉｎ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｂｏｔｈ ｔｈｅ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ａｎｄ ｂａｃｔｅｒｉ⁃
ｃｉｄａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ［ Ｊ］ ． Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ Ａｇｅｎｔｓ ａｎｄ Ｃｈｅｍｏ⁃
ｔｈｅｒａｐｙ，２０１８，６２（４）：ｅ０２２５７－１７．

［２４］ 　 ＤＵＳＺＫＡ Ｋ，ＷＡＨＬＩ Ｗ．Ｅｎｔｅｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ
ａｘｉｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎ⁃
ｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ， ２０１８， １９
（８）：２２１０．

［２５］ 　 ＳＡＮＤＨＵ Ｋ Ｖ，ＳＨＥＲＷＩＮ Ｅ，ＳＣＨＥＬＬＥＫＥＮＳ Ｈ，ｅｔ
ａｌ．Ｆｅｅｄｉｎｇ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ｄｉｅｔ，ｍｉｃｒｏｂｉ⁃
ｏｍｅ，ａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ［ Ｊ］ ．Ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，
２０１７，１７９：２２３－２４４．

［２６］ 　 ＳＰＩＥＬＭＡＮ Ｌ Ｊ，ＧＩＢＳＯＮ Ｄ Ｌ，ＫＬＥＧＥＲＩＳ Ａ． Ｕｎ⁃
ｈｅａｌｔｈｙ ｇｕｔ，ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ｂｒａｉｎ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏ⁃
ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０１８，１２０：１４９－１６３．

［２７］ 　 ＭＯＬＯＮＥＹ Ｇ Ｍ，Ｏ’ ＬＥＡＲＹ Ｏ Ｆ，ＳＡＬＶＯ⁃ＲＯＭＥ⁃
ＲＯ Ｅ，ｅｔ ａｌ．Ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｍｉＲ⁃
ＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ： ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｏｆ
ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ ｐａｔｈｗａｙ ｅｎｚｙｍｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ Ｂｒａｉｎ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ，２０１７，３３４：５０－５４．

［２８］ 　 ＦＡＲＺＩ Ａ，ＦＲÖＨＬＩＣＨ Ｅ Ｅ，ＨＯＬＺＥＲ Ｐ．Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉ⁃
ｏｔａ ａｎｄ ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｓｙｓｔｅｍ［ Ｊ］ ．Ｎｅｕｒｏｔｈｅｒａｐｅｕ⁃
ｔｉｃｓ，２０１８，１５（１）：５－２２．

３３



　
动　 物　 营　 养　 学　 报 ３２ 卷

［２９］ 　 ＢＲＥＴＴ Ｂ Ｅ， ＤＥ ＷＥＥＲＴＨ Ｃ． Ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃
ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ａｖｅｎｕｅ ｔｏ ｆｏｓｔｅｒ ｈｅａｌｔｈｙ ｄｅｖｅｌ⁃
ｏｐｍｅｎｔａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌ Ｐｓｙｃｈｏｂｉｏｌｏ⁃
ｇｙ，２０１９，６１（５）：７７２－７８２．

［３０］ 　 ＣＵＳＳＯＴＴＯ Ｓ，ＳＡＮＤＨＵ Ｋ Ｖ，ＤＩＮＡＮ Ｔ Ｇ， ｅｔ ａｌ．
Ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ
ａｘｉｓ：ａ ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［ Ｊ］ ．Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｎｅｕｒｏ⁃
ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２０１８，５１：８０－１０１．

［３１］ 　 ＢＨＡＴＴＡＲＡＩ Ｙ．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ：ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｅｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ ｗｉｔｈ ｈｏｓｔ ｅｐｉｔｈｅ⁃
ｌｉａｌ ｂａｒｒｉｅｒｓ ［ Ｊ ］ ． Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ＆Ｍｏｔｉｌｉｔｙ，
２０１８，３０（６）：ｅ１３３６６．

［３２］ 　 ＦＩＬＯＳＡ Ｓ，ＤＩ ＭＥＯ Ｆ，ＣＲＩＳＰＩ Ｓ．Ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｓ⁃ｇｕｔ ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎｔｅｒｐｌａｙ ａｎｄ ｂｒａｉｎ ｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ．Ｎｅｕ⁃
ｒａｌ Ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１８， １３ （ １２ ）： ２０５５ －
２０５９．

［３３］ 　 ＦＲＯＳＴ Ｇ，ＳＬＥＥＴＨ Ｍ Ｌ，ＳＡＨＵＲＩ⁃ＡＲＩＳＯＹＬＵ Ｍ，
ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ａｃｅｔａｔｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ａｐｐｅｔｉｔｅ
ｖｉａ ａ ｃｅｎｔｒａｌ ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ［ Ｊ］ ．Ｎａｔｕｒｅ Ｃｏｍ⁃
ｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１４，５：３６１１．

［３４］ 　 ＲＯＴＨＨＡＭＭＥＲ Ｖ，ＱＵＩＮＴＡＮＡ Ｆ Ｊ．Ｔｈｅ ａｒｙｌ ｈｙｄｒｏ⁃
ｃａｒｂｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ： ａｎ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｓｅｎｓｏｒ ｉｎｔｅｇｒａｔｉｎｇ
ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ
Ｒｅｖｉｅｗｓ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２０１９，１９（３）：１８４－１９７．

［３５］ 　 ＣＡＩ Ｙ，ＬＩＵ Ｗ，ＬＩＮ Ｙ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｐｏｌｙｓａｃ⁃
ｃｈａｒｉｄｅｓ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｃｏｌｉｔｉｓ ｂｙ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ
ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ
ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ， ２０１８， ｄｏｉ： １０．
１１１１ ／ ｊｇｈ．１４５８３．

［３６］ 　 ＭＥＮＤＥＺ Ｒ， ＢＡＮＥＲＪＥＥ Ｓ， ＢＨＡＴＴＡＣＨＡＲＹＡ Ｓ
Ｋ，ｅｔ ａｌ．Ｌｕｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｏｎ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［ Ｊ］ ．ＩＵＢＭＢ
Ｌｉｆｅ，２０１９，７１（２）：１５２－１６５．

［３７］ 　 ＫＡＷＡＧＵＣＨＩ Ｔ，ＳＵＺＵＫＩ Ｆ， ＩＭＡＭＵＲＡ Ｍ，ｅｔ ａｌ．
Ｒｉｆａｘｉｍｉｎ⁃ａｌｔｅｒｅｄ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔ⁃
ｅｄ ｗｉｔｈ ｌｉｖｅｒ ／ ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｈｅｐａｔｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ：ａｎ ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ｄａｔａ ａｎａｌ⁃
ｙｓｉｓ ｏｆ ｐｈａｓｅ Ⅱ ／Ⅲ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌｓ［ Ｊ］ ．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ Ｒｅ⁃
ｓｅａｒｃｈ，２０１９，４９（４）：４０４－４１８．

［３８］ 　 ＳＵＮ Ｃ Ｙ，ＬＩＮ Ｃ Ｊ，ＰＡＮ Ｈ Ｃ，ｅｔ ａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，３⁃ｉｎ⁃
ｄｏｌｅｐｒｏｐｉｏｎｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ．Ｃｌｉｎｉ⁃

ｃａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１８，ｄｏｉ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｌｎｕ．２０１８．１１．０２９．
［３９］ 　 ＱＩＮＧ Ｙ，ＸＩＥ Ｈ Ｙ， ＳＵ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ，

ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ，ａｎｄ ｍｕｃｏｓａ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｙｏｕｎｇ ａ⁃
ｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
［ Ｊ］ ．Ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ Ｄｉｓｅａｓｅｓ ａｎｄ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２０１９，６４（ ７）：
１８３０－１８４３．

［４０］ 　 ＬＩＡＮＧ Ｓ，ＷＵ Ｘ Ｌ，ＨＵ Ｘ，ｅｔ ａｌ．Ｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇ ｄｅｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｒｎａ⁃
ｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２０１８，１９ （ ６）：
１５９２．

［４１］ 　 ＤＥ Ｊ．Ｒ．ＤＥ⁃ＰＡＵＬＡ Ｖ，ＦＯＲＬＥＮＺＡ Ａ Ｓ，ＦＯＲＬＥＮ⁃
ＺＡ Ｏ Ｖ．Ｒｅｌｅｖａｎｃｅ ｏｆ ｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｃｏｇｎｉｔｉｏｎ，ｂｅ⁃
ｈａｖｉｏｕｒ ａｎｄ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］ ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ，２０１８，１３６：２９－３４．

［４２］ 　 ＦＯＲＢＥＳ Ｊ Ｄ，ＢＥＲＮＳＴＥＩＮ Ｃ Ｎ，ＴＲＥＭＬＥＴＴ Ｈ，ｅｔ
ａｌ．Ａ ｆｕｎｇａｌ ｗｏｒｌｄ： ｃｏｕｌｄ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｙｃｏｂｉｏｍｅ ｂｅ ｉｎ⁃
ｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅ？ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１９，９：３２４９．

［４３］ 　 ＤＥＳＴＲＥＺ Ａ，ＧＲＩＭＭ Ｐ， ＪＵＬＬＩＡＮＤ Ｖ． Ｄｉｅｔａｒｙ⁃ｉｎ⁃
ｄｕｃｅｄ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｉｎｄｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ
ｔｏ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｓｔｒｅｓｓｆｕｌ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｈｏｒ⁃
ｓｅｓ［ Ｊ］ ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ＆ Ｂｅｈａｖｉｏｒ，２０１９，２０２：９４－１００．

［４４］ 　 ＧＩＲＯＬＡＭＯ Ｆ，ＣＯＰＰＯＬＡ Ｃ，ＲＩＢＡＴＴＩ Ｄ． Ｉｍｍｕｎｏ⁃
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｄ ｂｙ ｍｉｃｒｏｂｅｓ
ｉｎ ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ［ Ｊ］ ．Ｂｒａｉｎ，Ｂｅｈａｖｉｏｒ，ａｎｄ
Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０１７，６５：６８－８９．

［４５］ 　 ＰＬＡＺＡ⁃ＤＩＡＺ Ｊ， ＲＵＩＺ⁃ＯＪＥＤＡ Ｆ Ｊ， ＧＩＬ⁃ＣＡＭＰＯＳ
Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ［ Ｊ］ ． Ａｄ⁃
ｖａｎｃｅｓ ｉｎ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，２０１９，１０（Ｓｕｐｐｌ．１）：Ｓ４９－Ｓ６６．

［４６］ 　 ＬＩ Ｙ Ｔ，ＬＶ Ｌ Ｘ，ＹＥ Ｊ Ｚ，ｅｔ ａｌ．Ｂｉｆｉｄｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ ａｄｏ⁃
ｌｅｓｃｅｎｔｉｓ ＣＧＭＣＣ １５０５８ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｌｉｖｅｒ ｉｎｊｕｒｙ， ｅｎ⁃
ｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ａｎｄ ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉ⁃
ｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ Ｄ⁃ｇａｌａｃｔｏｓａｍｉｎｅ⁃ｔｒｅａｔｅｄ ｒａｔｓ ［ Ｊ］ ． Ａｐｐｌｉｅｄ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１９，１０３（１）：３７５－
３９３．

［４７］ 　 ＰＵＳＣＥＤＤＵ Ｍ Ｍ，ＧＡＲＥＡＵ Ｍ Ｇ．Ｖｉｓｃｅｒａｌ ｐａｉｎ：ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａ ｎｅｗ ｈｏｐｅ？ ［ Ｊ］ ． Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｍｅｄｉｃａｌ
Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１８，２５（１）：７３．

［４８］ 　 ＺＨＡＮＧ Ｊ Ｈ，ＺＨＡＮＧ Ｊ Ｍ，ＷＡＮＧ Ｒ．Ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｄｒｕｇ ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ［ Ｊ］ ． Ｄｒｕｇ Ｍｅｔａｂｏ⁃
ｌｉｓｍ Ｒｅｖｉｅｗｓ，２０１８，５０（３）：３５７－３６８．

４３



１ 期 王后福等：微生物营养物质代谢与微生物－肠－脑轴互作研究进展

∗Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ， ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ２３７０１４０３２８＠ｑｑ．ｃｏｍ （责任编辑　 田艳明）

Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉａｌ Ｎｕｔｒｉｅｎｔ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃Ｇｕｔ⁃Ｂｒａｉｎ Ａｘｉｓ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ

ＷＡＮＧ Ｈｏｕｆｕ１，２ 　 ＬＩ Ｐｅｎｇｆｅｉ１，２ 　 ＹＩ Ｇｕｏ１，２ 　 ＬＥＮＧ Ｊｉｎｇ２∗

（１． Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ ａｎｄ Ｆｅｅｄ Ｓｃｉｅｎｃｅ ｏｆ Ｙｕｎｎａｎ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ， Ｙｕｎｎａｎ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｋｕｎｍｉｎｇ ６５０２０１，
Ｃｈｉｎａ； ２． Ｆａｃｕｌｔｙ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ， Ｙｕｎｎａｎ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，

Ｋｕｎｍｉｎｇ ６５０２０１， Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｒｅ ａｂｕｎｄａｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ｏｆ ｈｕｍａｎｓ ａｎｄ ａｎｉｍａｌｓ， ｗｈｉｃｈ ｐｌａｙ ａ ｋｅｙ ｒｏｌｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｂｒａｉｎ． Ｔｈｅｒｅ ｉｓ ａ ｂｉｄｉｒｅｃｔｉｏｎａｌ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ ｓｙｓ⁃
ｔｅｍ ｏｆ ｎｅｒｖｅｓ， ｂｏｄｙ ｆｌｕｉｄｓ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｍｏｎｇ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ， ｇｕｔ ａｎｄ ｂｒａｉｎ， ｔｈａｔ ｉｓ， ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃
ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ， ｗｈｉｃｈ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｂｏｄｙ’ ｓ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ， ｂｒａｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｒｍａｌ ｂｅｈａｖｉｏｒ． Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ
ｓｕｍｍａｒｉｚｅｄ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ， ｅｎｅｒｇｙ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ， ａｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｈｏｓｔ ｈｅａｌｔｈ
ｏｆ ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ， ａｉｍｉｎｇ ｔｏ ｐｒｏｖｉｄｅ ｓｏｍｅ ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｉｎ
ａｎｉｍａｌｓ．［Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０２０， ３２（１）：２８⁃３５］

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ⁃ｇｕｔ⁃ｂｒａｉｎ ａｘｉｓ； ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ； ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ； ｅｎｅｒｇｙ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ；
ｈｅａｌｔｈ

５３


