
   

微生物学报  
Acta Microbiologica Sinica  
2021, 61(7): 1816–1828  
http://journals.im.ac.cn/actamicrocn  
DOI: 10.13343/j.cnki.wsxb.20200478  

 Review 综  述 
 

                           

基金项目：国家自然科学基金(31770997，31500648，31770054)；青岛市博士后应用研究项目 
*通信作者。Tel/Fax：+86-531-88366078；E-mail：chenmin@sdu.edu.cn 

收稿日期：2020-07-22；修回日期：2020-09-25；网络出版日期：2020-11-05 

肠道菌群多糖利用及代谢 

刘昭曦，王禄山，陈敏* 

山东大学微生物技术国家重点实验室，微生物技术研究院，山东 青岛  266237 

 

摘要：宿主与肠道共生菌之间存在一种互利共生的关系。肠道共生菌可以代谢宿主自身不能消化的多糖。

进入肠道内的多糖是影响肠道共生菌生理状态和组成的重要因素，这些多糖主要来自饮食和宿主的粘膜

分泌物。人类饮食中含有几十种不同的膳食多糖，其中大多数不能被人类基因组中编码的酶降解，并进

入大肠，供肠道共生菌利用。肠道共生菌将这些不易消化的多糖转化为短链脂肪酸，作为大肠细胞和其

他肠道上皮细胞的营养物质。除此之外，短链脂肪酸对人体健康有着重要的影响。不同的肠道共生菌对

进入肠道内的多糖具有不同的偏好性，表明摄入膳食多糖是一种可以直接影响肠道内共生菌物种平衡的

策略。因此，研究肠道菌群的多糖代谢机制具有重要的意义。本文从肠道共生菌的组成、利用进入肠道

内多糖的机制，以及产生的代谢产物可能对人体健康存在的潜在影响等方面进行了综述，并介绍了代表

性的肠道共生菌如拟杆菌和双歧杆菌利用多糖的途径及特征。 
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人类肠道中的共生菌组成了一个复杂的群

落。肠道菌群对人体炎症反应、免疫系统功能以

及肠道内环境稳态等方面都产生重要影响。随着

过去几十年某些肠道疾病发病率的增加，肠道菌

群对宿主健康的影响越来越受到关注。健康人体

内的肠道共生菌可以增强肠道上皮屏障功能，减

轻炎症反应，调节免疫反应，抑制肿瘤发生，抑

制致病菌群的生长，从而预防炎症性肠病(IBD)、

肠易激综合征(IBS)以及结直肠癌(CRC)等疾病[1]。

因此，许多研究者认为通过调节肠道菌群可以促

进肠道健康。饮食被认为是最容易控制和塑造肠

道共生菌群的因素。这一观点得到了许多研究的

支持；例如，在一项研究中发现坦桑尼亚人在雨

季更频繁地食用浆果及蜂蜜，会导致拟杆菌门的

丰度明显低于旱季时期[2]。此外，还有研究证明，

饮食的改变可以在 24 h 内引起肠道微生物群组成

发生变化[3]。人类饮食中含有多种膳食多糖，那些

不能被宿主自身降解的膳食多糖会到达大肠被肠

道共生菌降解并为肠道菌群提供能量来源[4]。膳食

多糖的发酵产物短链脂肪酸(short-chain fatty  
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acids，SCFA)既会影响其他共生菌的代谢也会影响

宿主健康[5]。由于肠道菌群对多糖的利用很大程度

上影响着肠道共生菌组成结构以及肠道健康，因

此研究肠道菌群多糖利用的机制至关重要。基于

这些原因，下文对肠道菌群的组成结构、多糖的

利用机制及其代谢产物进行了介绍。 

1  人体肠道菌群概况 

在人类胃肠道中定殖的微生物菌群数量庞大

且种类丰富。成人体内微生物菌群由约 4×1013 个

细菌组成，并且由它们编码的基因总数超过 300

万个，约为人体基因总数的 100 多倍，微生物种

类超过了 1000 种[6]。在健康人体的胃肠道细菌中，

绝大部分为厌氧菌，主要分布在以下 9 个菌门

中：厚壁菌门、拟杆菌门、放线菌门、变形菌门、

螺旋体门、疣微菌门、梭杆菌门、蓝藻菌门以及

黏胶球形菌门，其中厚壁菌门和拟杆菌门的总数

多于 90%(图 1)[7]。 

厚壁菌门是人体及高等哺乳动物肠道内最丰

富的一大类细菌。厚壁菌门中大多数细菌是产丁

酸细菌，丁酸是肠道菌发酵宿主无法吸收的多糖

后的最终代谢产物之一，它在为宿主供应能量和

促进肠上皮细胞的发育方面起重要作用[5]。人体肠

道内第二大优势类群拟杆菌门能够降解碳水化合

物，为宿主提供来自食物 10%–15%的能量。据报

道，拟杆菌还能通过定殖在肠粘膜表面抵御肠侵

入性病原菌的粘附[8]。有大量证据表明，拟杆菌门

和厚壁菌门的比例变化会导致肥胖的发展，但有

的观点认为，肠道微生物对肥胖的影响很可能比

这两种菌门比例的不平衡要复杂得多[9]。变形菌门

细菌在人体胃肠道内的比例常低于 1%，大多数的

变形菌门细菌为兼性厌氧菌。由于其难以适应肠

道内严格厌氧的环境，因此在正常的健康状态下，

肠道内变形菌门细菌的含量较少[5]。变形菌门细菌

具有多种可能与胃肠道致病性相关的毒力因子， 

 

 
 

图 1.  人体内肠道菌群的组成及比例 

Figure 1.  The gut microbiota composition. 
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且具有获得抗生素耐药性的能力。许多胃肠道疾

病包括胃肠炎(自发性和食源性)、真菌感染、阑尾

炎、克罗恩病等都与变形菌门细菌关系密切，因

此吸引了很多研究者对胃肠道中变形菌门细菌进

行进一步研究 [5,10] 。放线菌门中的双歧杆菌属

(Bifidobacterium)是人体肠道内较为常见且对人体

健康起着重要作用的益生菌[11]。双岐杆菌能够酸

化肠道内环境，抑制腐败菌和病原菌的生长；产

生维生素和氨基酸，为人体提供必需的营养；刺

激免疫应答；减少结肠癌的发生，是哺乳期肠道

内关键的菌种之一[12–13]。最近的一项研究表明，

婴儿肠道内存在多种双歧杆菌属细菌且菌株的基

因组内容存在差异，这与它们能够利用人乳低聚

糖(human milk oligosaccharides，HMOs)等不同的

母乳成分生长繁殖有关[14]。这些结果进一步强调

了双歧杆菌在降解饮食中母乳成分的突出能力。

双歧杆菌作为一种有益健康的菌种已经被广泛应

用于食品和药物中[15]。近年来，对疣微菌门的研

究正不断增多，因为疣微菌门中的阿克曼粘细菌

(Akkermansia muciniphila)被发现与一系列的代谢

性疾病存在一定的关系[16]，例如，口服阿克曼粘

细菌可缓解由于饮酒导致的肠道内阿克曼粘细

菌丰度的降低，这一特点可能对改善酒精性肝病

有益[17]。除此之外，还有研究证明灭活的阿克曼

粘细菌使小鼠粪便中的能量排泄增加，碳水化合

物的吸收减少，这表现了阿克曼粘细菌在缓解肥

胖方面的巨大潜力[18]。 

2  肠道菌群的多糖来源 

食物中，不会被人类消化的复杂多糖是肠道

菌群的主要碳源，除人类自身可降解的淀粉、乳

糖和蔗糖外，其余多糖逃脱了宿主小肠葡萄糖淀

粉酶的消化，通过结肠，最终在许多肠道细菌的

共同作用下被降解(图 2)[19]，产生气体和热量以及

生成短链脂肪酸。这些多糖被称为发酵多糖，可

分 为 3 类 ： 非 淀 粉 性 多 糖 (nonstarch 

polysaccharides，NPS)、抗性淀粉(resistant starch，

RS)和膳食纤维。膳食纤维中不溶性纤维具有高发

酵的能力，因此在结肠中产生更多的 SCFAs，而

可溶性膳食纤维具有较低的发酵能力，会增加粪

便的体积并降低通过结肠的时间[20]。因此，饮食

中膳食纤维的数量和类型会对肠道细菌的比例和

相关的代谢功能产生重要影响。Holscher 等[21]证

明龙舌兰菊粉改变了健康成人胃肠道微生物菌群

的组成和活性，显著提高了肠道中短双歧杆菌

(Bifidobacteria breve)、长双歧杆菌(Bifidobacteria 

longum)、Bifidobacteria adolescentis 和 Bifidobacteria 

pseudolongum 的组成比例。除此之外，Benus 等[22]

利用荧光原位杂交技术证明食用不含纤维的饮食

会导致普拉梭菌(Faecalibacterium prausnitzii)和罗

斯氏菌(Roseburia)的显著减少，且这些菌群的减少

与粪便中丁酸浓度的降低有关，而食用豌豆膳食

纤维和低聚果糖可明显提高肠道丁酸产生菌的数

目。Li 等[23]的 16S rDNA 焦磷酸测序结果表明麦

麸中的可溶性膳食纤维能显著提高肠道中拟杆菌

(Bacteroides)、阿克曼氏菌(Akkermansia)和瘤胃球

菌(Ruminococcus)的丰度且能降低肠道中厚壁菌

门与拟杆菌门的比例。 

除了来自食物中不同种类以及不同数量的多

糖外，从肠上皮细胞脱落的的多糖也是一种重要

的多糖来源。这些内源性多糖在宿主的饮食发生

剧烈变化后，可为微生物菌群提供了稳定的营养

来源[24–25]。 
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图 2.  宿主以及肠道菌群代谢的多糖来源以及去路[19] 

Figure 2.  The origin of carbohydrates and the major bacterial utilizers[19]. 

 

3  肠道菌群的多糖转运模式 

膳食多糖到达结肠后，肠道菌群会通过不同

的降解系统和转运系统将从饮食或宿主来源的多

糖降解成单糖或低聚糖，再将这些单糖或低聚糖

转运至胞内进一步降解和发酵 [26]。由于拟杆菌

(Bacteroidetes)的高效多糖降解系统以及其能大量

产短链脂肪酸的性质，使之成为在肠道菌群的多

糖转运利用方面研究最多的菌种，它们的基因组

中约有 20%的基因被用来完成糖的分解，这也是

其成为优势菌种的可能原因[27]。 

在人体肠道拟杆菌中首次发现多糖利用位

点，多糖利用位点已确定可以分解不同底物[28]，

对人类肠道中少数拟杆菌的研究发现，除了纤维

素外，所有可能进入肠道的多糖都有对应的多糖

转运系统。这些负责多糖运输、分解并对此过程

进行调控的功能蛋白组成的体系统一称为淀粉利

用系统(starch utilization system，Sus)，当 SusR 检

测到多糖分解时，外膜蛋白表达水平会显著升高，

即 SusA-SusG 基因的表达受 SusR 基因的调控[29]。

以拟杆菌为例，多糖分解过程一般是：多糖由

SusE，SusF 蛋白在表面结合，经外膜表面糖苷水

解 酶 (GH) 将 原 始 多 糖 分 解 为 多 个 低 聚 糖 后 由

SusD 蛋白结合绑定，由 TonB 依赖性转运蛋白提

供运输低聚糖所需的能量，通过 SusC 蛋白从外膜

转运进周质空间[30]。这些低聚糖通过壁膜间隙的

GH 或多糖水解酶(PL)进一步分解为更小的低聚

糖。再通过内膜的转运蛋白将酶解产物转运至细

胞内(图 3)[27]。 

除革兰氏阴性菌外，一些革兰氏阳性菌的糖

链获取策略在微生物菌群中也很突出。测序结果

表明，厚壁菌门编码了较少的碳水化合物降解酶，

但编码了更多的 ABC 转运蛋白(ATP 结合的转运蛋

白)来运输碳水化合物[31]。在放线菌中也发现了类 
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图 3.  拟杆菌降解多糖模型[27] 

Figure 3.  Model of polysaccharide utilisation system in the Bacteroides[27]. 
 

似的 ABC 转运系统，其中最具代表性的是双歧杆

菌。与拟杆菌不同的是，革兰氏阳性菌没有周质

空间，复杂多糖被双歧杆菌产生的胞外糖苷水解

酶(GHs)在细胞外被消化为低聚糖[24]，然后产生的

低聚糖可运输进双歧杆菌细胞内进一步降解，或

供其他肠道菌群成员作为营养来源共享[24]。 

通过比较基因组和转录组学分析，单糖或低

聚糖可通过 4 种不同的通透酶家族进入双歧杆菌

细胞质。这些系统包括 ATP 结合盒(ABC)型转运

系 统 、 磷 酸 烯 醇 丙 酮 酸 -磷 酸 转 移 酶 转 运 系 统

(PEP-PTS)、主要促进因子超家族(MFS)超家族和

其糖苷-戊糖苷-己二酸酯(GPH)阳离子转运蛋白

家族。其中最主要的碳水化合物转运系统是 ATP

结合盒(ABC)型转运系统(图 4)[32]。 

 

图 4.  双歧杆菌的多糖利用系统[32] 

Figure 4.  Major glycan utilisation strategy in the Bifidobacteria[32]. 
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最近的几项研究调查了双歧杆菌交叉喂养碳

水化合物对肠道菌群的影响。各种研究表明，双

歧杆菌群落中的一些成员可以相互合作，将大而

复杂的多糖降解成更多的单糖，这些单糖随后被

肠道菌群中的其他成员吸收利用[32]。例如，双歧

杆菌不能直接利用木聚糖，而当双歧杆菌与拥有

胞外木聚糖降解活性的卵形拟杆菌共同培养时，

双歧杆菌可以有效摄取木糖寡糖，然后再由双歧

杆菌编码的专用 ABC 转运蛋白将低聚木糖转运至

胞内[33]。研究表明，两个或两个以上的双歧杆菌

菌株的加入，可导致这些菌株在小鼠体内定殖的

持久性水平提高[32,34]。肠道微生物进化出的交叉

喂养策略使其扩展了多糖获取能力，从而提高了

整个肠道菌群的生态适应性。也正是因为这种依

赖性，导致在实验室条件下分离或培养细菌时遇

到较多的困难，从而解释了为什么许多肠道细菌

仍然被认为是“不可培养的”[32]。 

另一种被广泛研究的革兰氏阳性菌多糖获取

模式是通过纤维素酶体，纤维素酶体是一种多酶

复合体,能够高效降解纤维素，一些厌氧菌能够利

用降解产物，使之发酵生成乙醇。纤维素酶体存

在于牛瘤胃和生活在土壤中的碳水化合物降解微

生物中[29]。但迄今为止在人类肠道微生物方面的

研究中明显缺乏[35]。然而，一项对人类肠道菌群

的宏基因组的研究揭示了纤维素酶体特征蛋白质

成分(dockerins 和黏连蛋白)的存在；这些功能与厚

壁菌门的基因组对比后，表明粪杆菌属、真杆菌

属和瘤胃球菌属可能是它们的基因组来源[36]。这

一发现意味着，微生物群中至少有一些厚壁菌已

经进化到可以在人类肠道中利用纤维素。 

4  肠道菌群多糖发酵后产物 

多糖被降解成单糖或低聚糖后会进入细菌的

不同代谢途径，经过继续酵解产生一类最终产物

为 1–6 个碳原子的短链脂肪酸，最主要的包括乙

酸、丙酸和丁酸。琥珀酸和乳酸也是肠道中共生

菌产生的，但由于其量较少且其他微生物会将其

转化为 SCFA，因此它们通常被视为中间产物[37]。 

越来越多的研究表明，SCFAs 对结直肠癌

(CRC)的发病有重要影响。细胞内丁酸和丙酸抑制

结 肠 细 胞 和 免 疫 细 胞 中 组 蛋 白 脱 乙 酰 基 酶

(HDACs)的活性，导致组蛋白高乙酰化，继而对

基因表达和细胞分化产生影响[38]。已有多项研究

证明 SCFAs 具有重要的抗炎作用。例如，SCFA

能够下调结肠巨噬细胞中促炎细胞因子如白细胞

介素 6 (IL-6)和 IL-12[39]，还可以调节小鼠结肠调 

节性 T 细胞(cTReg 细胞)[40]。还有证据表明，丁酸

和丙酸可以诱导调节性 T 细胞的分化，调节性 T

细胞会表达转录因子 FOXP3，而 FOXP3 在控制

肠道炎症中起着至关重要的作用[41]。有研究证明，

丁酸增加了组蛋白 H3 在 FOXP3 基因座启动子和

增强子区域的乙酰化，从而导致 FOXP3 的表达增

加[40]。丙酸的作用机制可能与丁酸的作用机制是

相同的，但这一推论需要更多研究来证明[41]。除

此之外，丁酸和丙酸被证明能够激活上皮细胞中

的 AP-1 信号通路，在控制结肠癌细胞增殖和诱导

细胞凋亡中起着重要作用[42]。 

目前，SCFAs 对宿主免疫系统的影响方面研

究较为全面。除此之外，肠道菌群发酵多糖之后

产生的 SCFAs 具有多样的生物活性。肠道内乙酸、

丙酸、丁酸的比例通常是 3︰1︰1，丁酸是肠道上

皮细胞首选的能量来源，丙酸主要在肝脏参与代

谢，只有乙酸会在肠道内达到相对较高的浓度[43]。

不同 SCFAs 的分布、去向以及对宿主细胞代谢的

影响各不相同。 
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乙酸是肠道内含量最丰富的 SCFA，是大多数

肠道细菌的净发酵产物。乙酸是由单糖降解为丙

酮酸后经乙酰辅酶 A 和 Wood-Ljungdahl 途径产生

的。乙酸是胆固醇和脂肪酸合成的重要底物，并

在肌肉中被代谢，大部分乙酸被吸收入血液。

Antunes 等[44]的研究发现高纤维饮食的小鼠由于

肠道内乙酸的含量增多而不易被呼吸道合胞病毒

感染，乙酸可通过增加干扰素刺激基因在肺中的

表达来介导干扰素 β(IFN-β)的应答反应。Ganesh[45]

的研究中确定了乙酸在阻塞性睡眠呼吸暂停综合

征(OSA)诱发的高血压中具有重要影响，增加肠道

中乙酸浓度的各种方法都能延缓 OSA 对微生物菌

群、肠道、大脑和血压产生的不良影响。 

丁酸是由乙酸、乳酸、氨基酸和各种碳水化

合物通过两种不同途径的糖酵解产生的。丁酸是

肠上皮细胞的主要能源，其通过线粒体中的 β-氧

化途径被氧化，丁酸的一部分转化为酮体，结肠

细胞按丁酸、酮体、氨基酸、葡萄糖的优先顺序

利用底物。丁酸有提高胰岛素敏感性、抑制结肠

癌细胞的生长、诱导分化肠上皮细胞、刺激细胞

骨架形成及改变基因表达等作用 [46]。Szentirmai

等[47]验证了丁酸可能作为细菌源性睡眠促进信号

的假设，研究者将丁酸合成前体药物灌胃给小鼠，

将丁酸注射给大鼠，结果发现它们的非快速眼动

睡眠(NREMS)分别增加了 50%与 70%，且体温显

著降低。患有代谢性疾病和炎症性疾病的人，肠

道中产生丁酸的细菌水平往往较低。Kasahara 等[48]

对 83 种品系的小鼠的肠道菌群进行了分析，发现

肠道中产丁酸菌属的丰度，尤其是罗斯拜瑞氏菌

(Roseburia hominis)，与动脉粥样硬化斑块大小呈

显著负相关，且给小鼠肠道注射丁酸后内毒素血

症和动脉粥样硬化的症状得到了缓解，说明丁酸

会对心血管疾病的发病产生影响。Hong 等[49]最近

的一项研究表明，丁酸能缓解饮食引起的小鼠肥

胖和胰岛素抵抗，另一项对小鼠的研究也表明，

在膳食中添加丁酸可以通过下调 PPAR-h 的表达

和活性促进脂肪生成向脂质氧化的转变，从而预

防和逆转高脂饮食诱导的肥胖[50]。但也有人提出

丁酸在肥胖中的作用存在两面性，即缓解肥胖，

又促进能量的吸收，机理可能与丁酸通过肠-脑轴

调控糖脂代谢有关[51]。 

丙酸可由 PEP 通过琥珀酸途径或丙烯酸酯途

径生成，其中乳酸还会被还原为丙酸(图 5)[52]。而

丙酸是肝脏中葡萄糖合成的前体。丙酸主要是由

肠道菌群中的优势菌群拟杆菌门参与代谢生成

的，丙酸经结肠吸收以后由肝脏代谢参与糖异生

作用并用作能源。Church 团队[53]的研究中发现马

拉松运动员的肠道菌群里存在着一种能利用乳酸

通过代谢乳酸产生丙酸的韦荣球菌属菌群，将这

些菌群移植到小鼠肠道后的小鼠比对照组小鼠拥

有了更好的运动耐力。Huang[54]的研究显示肠道菌

群来源的丙酸有助于缓解雷公藤甲素(TP)治疗时

产生的肝毒性，其表现为改善炎症水平(Tnfa、Il6

和 Cox2)、ATP、丙二醛和肝脏组织学，通过食物、

益生元和益生菌对肠道菌群的干预或补充丙酸可

能是未来缓解 TP 毒性的一种临床策略。 

靶向改变 SCFAs 的比例将改变肠道菌群与人

类宿主之间的生理、代谢和免疫关系[55]。尽管现

在，还不能精准地利用膳食纤维进行肠道微生物

代谢活性的调控，但最近的一项研究已经证明，

IV 型抗性淀粉 (RS4s)的晶体结构使一些产酸肠

道菌可以很好的粘附并利用这些膳食纤维，使少

数细菌类群如瘤胃球菌(Ruminococcus)、青春双岐

杆菌(B. adolescentis)选择性富集，并针对性地增加

丁酸和丙酸的产量，同时抑制有害的蛋白质发酵[56]。

但目前还需要解决的问题是这种调节途径存在剂 
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图 5.  短链脂肪酸的生成途径[52] 

Figure 5.  Pathways for biosynthesis of SCFAs from carbohydrate fermentation[52]. 
 

量依赖性，尚不清楚能产生显著变化所需的确切

的膳食纤维剂量，以及人类是否能接受这种程度

的膳食纤维补充[55]。这些研究提示了我们可以针

对不同的疾病情况设计碳水化合物，最终达到个

性化调节肠道菌代谢产物的目的。 

5  展望 

近年来，由于肠道菌群与各种疾病之间千丝

万缕的联系逐渐浮现，导致越来越多的研究者将

目光转移到肠道菌群的研究上。微生物菌群影响

人类健康和疾病的机制之一就是通过糖代谢产生

与疾病发展有关的有害代谢物或可预防疾病的有

益代谢物[57]。许多复杂的多糖被人体大肠中的肠

道共生菌降解和发酵。由于肠道共生菌代谢多糖

的能力不同而导致的菌群组成及其代谢的变化对

我们理解肠道菌群在人类体内如何维持生存以及

短期的群落变化如何影响人类健康具有深远的意 

义。因此，我们必须深入了解肠道菌群的组成结

构及其多糖代谢机制，以便未来可以通过某些特

定多糖或益生元来精准调控肠道菌群，以达到让

肠道共生菌发挥更多对宿主有益的潜力的目的。 

利用饮食中的膳食多糖来干预肠道共生菌是

目前最有力和可行的方法。其中最受研究者关注

的就是利用不同的膳食纤维来调节人体的健康状

态。已经有大量的研究证明食用膳食纤维有抑制

肥胖[58]、降低血糖[59]、降低胆固醇的吸收[60]和预

防心血管疾病[20,61]的作用。除此之外，还有研究

调查了 1575 例Ⅰ期至Ⅲ期的结直肠癌患者，在摄

入大量纤维—尤其是谷类食物后，整体死亡率出

现下降，诊断后即刻增加纤维摄入量的患者表现

出更好的生存率[62]。Joanna 团队[63]证明了从谷物、

水果和蔬菜中摄取的膳食纤维还可通过其抗炎特

性预防慢性阻塞性肺病(COPD)，实验结果显示，

在已戒烟的男性中，高纤维摄入量与慢性阻塞性

肺病的发病率呈负相关。还有研究者研究了膳食
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纤维在病毒感染中的作用，发现可发酵膳食纤维

通过两种互补机制提高流感感染小鼠的存活率，

证明了短链脂肪酸通过提高代谢而增强了 CD8+

效应 T 细胞的功能且短链脂肪酸可通过促进 Ly6c-

巡逻单核细胞(巨噬细胞的前体细胞)的产生而改

善造血作用[64]。据报道，膳食纤维摄入过少会导

致肠道菌在近端结肠区域的代谢受到影响，可能

导致多糖运输的时间缩短、有毒代谢物的产生增

加或保护性代谢物如丁酸的产生减少，从而导致

疾病的发生。 

深入了解肠道微生物降解多糖的机制一方面

可以更好地阐明糖类物质对宿主健康的影响，另

一方面可以更准确地利用膳食多糖来调节肠道微

生物生态，以促进健康。在未来的研究中可根据

不同肠道共生菌的不同多糖代谢能力，从食物中

提取和纯化对宿主有益的膳食纤维，也可将经过

选择性修饰或合成的新型纤维作为新一代益生

元，旨在为肠道补充对宿主有益的肠道共生菌并

调节肠道中特定的代谢物的含量。这些策略将成

为肠道菌群对相关疾病治疗与预防领域产生重大

影响的一项挑战。 
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Glycan utilization and metabolism by gut microbiota 
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Abstract: The gut microbiota is a changing ecosystem, containing trillions of bacteria, continuously shaped by 

many factors, such as dietary habits, seasonality, lifestyle, stress, antibiotics use, or diseases. Diet is the key 

determinant of the microbiota configuration, through modulation of the abundance of specific species and their 

individual or collective functions. Most complex plant polysaccharides from diet are not digested by humans and 

enter the colon as a potential nutrient source for the microbiota. Gut microbiota can convert these undigestible 

polysaccharides into short-chain fatty acids (SCFAs). Besides, SCFAs are likely to have broad impacts on various 

aspects of host physiology. Dietary fibers interact directly with gut microbes and lead to the production of key 

metabolites such as short-chain fatty acids. Dietary fibers can be considered key ancestral compounds that preserve 

gut ecology, especially regulating macronutrients and host physiology. Here we summarize the composition of 

intestinal symbiotic bacteria, the utilization of polysaccharides entering the intestinal tract, and the potential impact 

of metabolites on human health. 
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