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国 际 糖 尿 病 联 盟 （ I n t e r n a t i o n a l  D i a b e t e s 

F e d e r a t i o n ， I D F ） 最 近 统 计 报 道 [ 1 ]， 据 估 计 ，

2015年有4.15亿20~79岁糖尿病患者，500万患者

死 于 糖 尿 病 ， 全 球 糖 尿 病 导 致 的 健 康 支 出 总 额 估

肠道微生态与糖尿病的关系及研究进展

廖孝枫  综述　刘合利  审校

（中南大学湘雅医院 胃肠外科，湖南 长沙 410008）

                                                                                                                                                                                                                                                                                 

摘   要 糖尿病发病率逐年升高，其高发病率和致残率已经严重威胁人类健康。肠道微生态作为人体微生态系

统的重要组成部分之一，它辅助人体进行营养物质的转化与吸收，并与多个组织、器官存在密切的相

互作用，是人体健康的重要保障。近年来利用宏基因组学和生物信息学技术对不同疾病人群的肠道微生

态结构和特征进行分析表明，人体健康与肠道微生态存在密切而复杂的联系。而肠道微生态与糖尿病的

发生和发展程度也有很大关系。笔者主要就肠道微生态和糖尿病之间的复杂机制及研究进展进行综述。

关键词 胃肠道微生物组；糖尿病；文献综述

中图分类号：R333.3

Association of intestinal microecological environments with 
diabetes mellitus and the research progress
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Abstract Th e incidence of diabetes is rising with years, and its high morbidity and disability rates have seriously threatened 

human health. As one of the important components of human microecosystem, intestinal microecological system 

helps the human body to transform and absorb nutrients and has close reciprocities with many tissues and organs, 

so it is an important guarantee for human health. In recent years, the intestinal microecological structure and 

characteristics of populations with diff erent diseases have been analyzed by using techniques of macrogenomics 

and bioinformatics, which revealed that there is a close and complex relationship between human health and the 

intestinal microecological profile. There is also a strong relationship between intestinal microecological profile 

and the occurrence and development of diabetes mellitus. Here, the authors mainly address the complex link of 

intestinal microecological environments to diabetes mellitus and the research progress.
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计为6 730亿美元。75%的糖尿病患者生活在中低

收入国家。据预测，到2040年，20~79岁糖尿病患

者的人数将上升到6.42亿。糖尿病的患病率、糖尿

病 的 病 死 率 和 糖 尿 病 导 致 的 健 康 支 出 在 全 球 范 围

内 继 续 上 升 ， 对 社 会 、 财 政 和 卫 生 系 统 产 生 了 重

大 影 响 。 由 此 可 见 糖 尿 病 的 预 防 和 治 疗 已 经 成 为

一个亟待解决的公共卫生问题。

然 而 糖 尿 病 的 发 病 机 制 尚 未 阐 述 清 楚 ， 它 涉

及 复 杂 的 机 体 遗 传 和 外 界 环 境 因 素 。 肠 道 微 生 物

就是目前研究的一个热点机制。有研究[2]分析了糖

尿 病 患 者 和 健 康 人 群 肠 道 内 菌 群 构 成 ， 结 果 发 现

糖 尿 病 患 者 肠 道 内 的 总 菌 数 较 正 常 健 康 人 明 显 减

少 ， 另 外 糖 尿 病 患 者 肠 道 内 益 生 菌 的 绝 对 数 量 比

健 康 人 肠 道 内 的 绝 对 数 量 要 明 显 减 少 ， 并 且 有 害

菌 群 比 例 明 显 上 升 。 另 外 我 国 主 导 完 成 的 一 项 研

究成果在Nature发表 [3]，该研究对2型糖尿病患者

的 肠 道 微 生 物 含 量 进 行 分 析 ， 制 定 了 一 项 全 基 因

组关联研究方案，共鉴定并验证了大约6万个2型

糖尿病相关分子标记，并且发现2型糖尿病患者存

在 中 度 肠 道 微 生 物 紊 乱 ， 产 丁 酸 盐 的 细 菌 数 量 减

少 ， 各 种 机 会 性 病 原 体 增 多 。 这 些 研 究 都 说 明 肠

道微生态在糖尿病的发生发展中扮演重要角色。

1　糖尿病患者肠道微生态的特点

糖 尿 病 患 者 症 状 常 常 表 现 为 多 饮 、 多 尿 、 多

食和消瘦，2型糖尿病发病前常伴有肥胖。控制较

差 、 病 程 较 长 的 糖 尿 病 患 者 常 出 现 一 些 并 发 症 ，

如 眼 底 病 变 、 神 经 病 变 等 并 发 症 ， 如 动 脉 粥 样 硬

化 及 其 心 、 脑 、 肾 等 的 病 变 和 高 血 压 。 已 有 相 关

研 究 表 明 肠 道 微 生 态 变 化 与 糖 尿 病 症 状 及 并 发 症

有 密 切 关 系 。 目 前 对 于 糖 尿 病 症 状 和 肠 道 微 生 物

的 关 系 研 究 基 本 都 集 中 在 肥 胖 这 一 症 状 ， 对 于 多

饮 、 多 食 、 多 尿 、 消 瘦 暂 未 见 相 关 报 道 。 肠 道 微

生物和肥胖研究很多，最近Shabana等 [4]对肥胖和

肠 道 菌 群 的 关 系 进 行 了 一 个 系 统 的 阐 述 ， 肠 道 菌

群改变可以影响肥胖的发生。另外梁伟时等[5]表明

肠道菌群失调参与2型糖尿病并发非酒精性脂肪性

肝 病 、 动 脉 粥 样 硬 化 、 高 血 压 、 糖 尿 病 肾 病 等 并

发症的发生。

在 人 体 内 有 一 个 由 数 万 亿 个 微 生 物 组 成 的

生 态 系 统 ， 统 称 为 人 类 微 生 物 群 。 这 些 微 生 物 由

细 菌 、 真 菌 等 组 成 ， 几 乎 栖 息 于 人 体 的 每 一 个 角

落 。 最 大 的 微 生 物 群 出 现 在 胃 肠 道 。 肠 道 微 生 物

可分为6门：疣微菌门、变形菌门、厚壁菌门、梭

杆 菌 门 、 放 线 菌 门 、 拟 杆 菌 门 。 肠 道 微 生 物 也 可

分 为 两 类 ： 位 于 肠 道 黏 膜 上 的 的 原 地 微 生 物 ； 作

为 消 化 器 一 部 分 瞬 间 通 过 肠 腔 的 微 生 物 。 另 外 根

据 肠 道 中 大 量 出 现 的 细 菌 种 类 ， 肠 道 微 生 物 群 又

可 以 分 为 3 型 ： 普 氏 菌 型 、 拟 杆 菌 型 及 瘤 胃 球 菌

型。欧盟Meta  HIT项目组在Nature发表了人类肠

道微生物的基因目录，共获得330万个有效参考基

因，约是人体基因组的150倍 [6]，把肠道微生物群

当作第二个基因组无可厚非。

L a r s e n 等 [ 7 ]采 用 实 时 定 量 P C R 技 术 对 3 6 位 受

试 者 的 粪 便 细 菌 组 成 进 行 了 研 究 ， 结 果 发 现 与

对 照 组 相 比 ， 糖 尿 病 患 者 肠 道 内 厚 壁 菌 门 和 梭

菌 纲 （ 梭 菌 纲 隶 属 厚 壁 菌 门 ） 的 比 例 明 显 下 降

（P=0 .03）；糖尿病患者肠道内变形菌门比例明

显上升（P=0 .02），且与血浆葡萄糖浓度正相关

（ P = 0 . 0 4 ） ； 糖 尿 病 患 者 拟 杆 菌 门 比 例 轻 度 上

升 ， 拟 杆 菌 门 与 厚 壁 菌 门 比 值 和 糖 耐 量 减 低 呈 正

相关；疣微菌门、放线菌门无明显差异。Karlsson

等 [ 8 ] 亦 进 行 了 相 关 研 究 ， 他 们 把 试 验 对 象 分 为 

3组：2型糖尿病组、糖耐量受损组、糖耐量正常

组，结果发现与糖耐量正常组相比，2型糖尿病组

组中4种乳酸菌种的丰度增多，5种梭状芽胞杆菌

的 丰 度 下 降 ， 并 且 乳 酸 菌 种 丰 度 与 空 腹 血 糖 和 糖

化血红蛋白水平正相关，梭状芽胞杆菌负相关。

针 对 糖 尿 病 患 者 ， 肠 道 菌 群 大 致 表 现 为 变 形

菌门、拟杆菌门比例上升，厚壁菌门比例下降，疣

微菌门、放线菌门无明显变化，益生菌比例下降。

2　2 型糖尿病与肠道菌群的关系

2.1  肠道菌群通过胆汁酸（BA）影响糖尿病发展

BA长期以来被认为是胆汁的重要组成部分，

是肠道吸收脂质营养的介质，最近BA被认为是一

种调节全身代谢的介质，BA可作为配体介导细胞

内信号转导：核法尼斯X受体（FXR）和膜武田G

蛋白偶联受体5（TGR5）是最主要的2个受体。激

活FXR后，FXR构象改变，结合FXR反应元件来调

控 基 因 的 转 录 ， F X R 亦 通 过 小 异 源 二 聚 体 途 径 发

挥作用；TGR5主要介导肠内分泌细胞分泌胰高血

糖素样肽1（GLP -1）。通路错综复杂，但是很多

研究使用的是动物模型，形成完整的BA信号通路

体系需要进一步的研究[9]。

有 研 究 [ 1 0 ]表 明 F X R 和 T G R 5 的 B A 激 活 可 以 改
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善 胰 岛 素 敏 感 性 并 增 强 肝 、 骨 骼 肌 和 脂 肪 组 织 中

的 氧 化 代 谢 。 另 外 有 研 究 [ 1 1 ]表 明 餐 后 血 浆 B A 水

平 和 身 体 脂 肪 含 量 呈 负 相 关 ， 而 且 B A 对 很 多 器

官 都 有 影 响 ， 可 调 节 肠 内 分 泌 细 胞 产 生 关 键 的 肠

降血糖素激素，如GLP -1 [12]。BA可通过共轭胆汁

的抗菌特性影响肠内微生物的生长 [13]。BA亦可以

间 接 激 活 相 关 信 号 分 子 ， 如 诱 生 性 一 氧 化 氮 合 酶

（iNOS），白细胞介素18（IL-18）和成纤维细胞

生长因子19（FGF -19） [14]。有相关研究 [15]表明，

对于高脂饮食的小鼠，FGF -19可以提高葡萄糖耐

量，减轻体质量增加，增加代谢率。可见BA在糖

尿病发生发展中扮演着重要角色。

然而BA的调节是非常复杂的，肠道微生物就

是不可或缺的一 部分，有文献 [ 16]表明肠道菌群可

以参与BA的正常代谢、调节肝脏BA合成、影响肠

道BA重吸收。Vrieze等 [17]发现，受试者服用万古

霉 素 后 ， 厚 壁 菌 门 比 例 下 降 ， 变 形 菌 门 比 例 相 对

上 升 ， 肠 道 菌 群 多 样 性 降 低 ； 而 且 观 察 到 粪 便 中

次级BA水平下降，这种下降与厚壁菌门比例改变

有关，同时受试者胰岛素的敏感性下降。

所 以 一 旦 发 生 肠 道 微 生 物 群 紊 乱 ， 则 引 发 连

锁反应，进一步影响BA调节，从而影响机体糖尿

病的发生发展。

2.2  肠道菌群产生短链脂肪酸（SCFA）改善糖

尿病症状

根据碳链中碳原子的多少，把碳原子数为1~6

的 有 机 脂 肪 酸 称 为 S C F A 。 人 体 内 大 肠 是 S C F A 生

产 的 主 要 场 所 ， 主 要 经 肠 道 菌 群 酵 解 多 糖 生 成 ，

主 要 包 括 乙 酸 、 丙 酸 和 丁 酸 等 ， 人 大 肠 内 产 生 丙

酸 的 优 势 菌 群 是 拟 杆 菌 门 ， 产 生 丁 酸 的 优 势 菌 群

是 厚 壁 菌 门 ， 产 生 乙 酸 的 菌 群 种 类 较 多 ， 无 明 显

优势菌群 [ 1 8 ]。丁酸疗法或那些增加丁酸产量的疗

法 ， 如 增 加 膳 食 纤 维 或 肠 道 内 的 细 菌 定 植 ， 已 被

证明可以预防、减弱胰岛素抵抗 [19]；有研究 [20]表

明 ， 饲 养 吲 哚 - 3 - 丙 酸 的 小 鼠 的 空 腹 血 糖 水 平 显

著降低，而且胰岛素抵抗指数明显下降。另外Lin

等 [ 2 1 ]研 究 了 S C F A 对 小 鼠 的 影 响 ， 并 显 示 丁 酸 、

丙 酸 和 乙 酸 均 可 预 防 糖 尿 病 引 起 的 肥 胖 和 胰 岛 素

抵 抗 ， 丁 酸 和 丙 酸 诱 导 肠 道 激 素 和 减 少 食 物 摄 入

量，可能是肠道菌群调节宿主代谢的一种机制。

在 肠 道 有 2 种 短 S C F A 受 体 ， 分 别 是 G 蛋 白

偶 联 受 体 4 1 （ G P R 4 1 ） 和 G 蛋 白 偶 联 受 体 4 3

（GPR43），又名为游离脂肪酸受体3和游离脂肪

酸受体2（FFA3R和FFA2R），肠道内SCFA可作

为配体与其特异性结合 [22]。SCFA结合上述两种受

体后，促进肠L细胞分泌GLP-1和肽YY（PYY）。

GLP-1是一类肠促胰岛素激素，能增加葡萄糖依赖

的 胰 岛 素 分 泌 ， 促 进 胰 岛 细 胞 增 殖 ， 目 前 主 要 作

为2型糖尿病药物作用的靶点。PYY在循环中经二

肽 基 肽 酶 4 （ D P P - I V ） 分 解 ， P Y Y 1 - 3 6 被 转 化 为

PYY3 -36，通过外周和中枢的神经肽Y2受体发挥

作 用 ， P Y Y 现 已 经 被 证 明 可 以 改 善 胰 岛 细 胞 的 生

存和功能，并对糖尿病有明显的益处 [ 23]。肠道菌

群紊乱可通过影响SCFA，从而影响糖尿病的发生

发展。

2.3  肠道菌群通过慢性炎症影响糖尿病的发生发展

慢 性 炎 症 参 与 糖 尿 病 的 发 生 已 得 到 学 术 界 的

广 泛 认 可 。 在 肠 道 中 ， 一 种 典 型 的 微 生 物 产 物 是

脂多糖（LPS），LPS是革兰阴性菌细胞壁的一种

成 分 ， 糖 尿 病 患 者 肠 道 革 兰 阴 性 菌 比 例 增 加 （ 前

面 提 及 糖 尿 病 患 者 变 形 菌 门 比 例 增 多 ， 而 肠 道 革

兰阴性菌大多隶属变形菌门），LPS产生增多。此外

肠道菌群的改变，减弱肠道黏膜屏障功能，肠道通

透性增高，使内毒素（即LPS）更易吸收入血[24]。

C a n i 等 [ 2 5 ] 研 究 发 现 ， 连 续 给 小 鼠 皮 下 注 射

LPS，构建小鼠代谢性内毒素血症模型，这种慢性

代 谢 性 内 毒 素 血 症 可 导 致 肥 胖 、 糖 尿 病 和 胰 岛 素

抵抗。

L P S 吸 收 入 血 后 ， 与 C D 1 4 及 T o l l 样 受 体 4 / 5

（Tol l - l ike  recep to r  4 /5，TLR4/5）结合，释放

一系列炎性因子，如白细胞介素1（IL - l）、白细

胞介素6（IL -6）、肿瘤坏死因子α（TNF -α)、

干 扰 素 γ （ I N F - γ ） 、 转 化 生 长 因 子 β 1

（TGF-β1）等，可以促进糖尿病的发生[26]。我国

学者[27]通过皮下注射LPS来诱导慢性炎症，成功建

立T2DM大鼠模型。

Balakumar等[28]研究表明益生菌可以通过抑制

炎 症 ， 从 而 改 善 糖 尿 病 ， 他 们 发 现 糖 尿 病 小 鼠 表

现为GLP-1水平降低，肠道通透性增加，LPS循环

水平升高，炎症因子（TNF -α和IL -6）增加，给

予 益 生 菌 后 ， 可 明 显 改 善 胰 岛 素 抵 抗 、 延 缓 糖 尿

病 的 发 展 。 产 生 这 种 结 果 是 因 为 益 生 菌 可 以 调 节

体 内 很 多 生 化 、 炎 性 介 质 。 然 而 糖 尿 病 患 者 肠 道

内益生菌比例下降。

2.4  肠道菌群可能通过胃肠激素分泌和神经系统

影响糖尿病

前 面 提 及 S C F A 作 用 于 肠 L 细 胞 分 泌 G L P - 1 和

PYY。而GLP-1和PYY亦属于胃肠激素，GLP-1能
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增 加 葡 萄 糖 依 赖 的 胰 岛 素 分 泌 ， 促 进 胰 岛 细 胞 增

殖 ， 目 前 主 要 作 为 2 型 糖 尿 病 药 物 作 用 的 靶 点 ，

P Y Y 可 以 改 善 胰 岛 细 胞 的 生 存 和 功 能 ， 并 对 糖 尿

病有明显的益处。5-羟色胺（5 -HT）绝大部分来

源 于 肠 嗜 铬 细 胞 和 内 脏 神 经 ， 肠 嗜 铬 细 胞 可 以 释

放大量5-HT，作用于肠道黏膜下神经丛上的5-HT

受体，调节肠道蠕动，肠道菌群紊乱可导致5 -HT

失衡，而利用益生菌制剂后可以明显缓解5 -HT失

调的症状 [29]。另有研究 [30]表明5 -HT相关色氨酸和

儿 童 胰 岛 素 依 赖 型 糖 尿 病 有 关 , 该 研 究 发 现 游 离 

L-色氨酸、游离L-色氨酸与总色氨酸比值、游离

L-色氨酸/中性氨基酸比值均显著降低。

3　1 型糖尿病与肠道菌群的关系

1型糖尿病主要表现为胰岛素数量绝对不足，

进 而 出 现 糖 代 谢 障 碍 表 现 ， 好 发 于 青 少 年 。 目 前

主流观点认为1型糖尿病是一种自身免疫性疾病。

肠 道 菌 群 参 与 了 许 多 自 身 免 疫 性 疾 病 的 发

生 ， 除 了 肠 道 自 身 免 疫 性 疾 病 （ 如 克 罗 恩 病 与 肠

道 内 微 生 物 组 成 失 调 ） ， 也 影 响 肠 道 以 外 的 其 他

组 织 的 自 身 免 疫 病 理 ， 目 前 认 为 肠 道 菌 群 主 要 通

过改变肠道通透性和免疫应答来影响1型糖尿病的

发展[31]。

Giongo等 [32]发现，与正常儿童相比，那些天

生 存 在 自 身 免 疫 问 题 的 儿 童 的 肠 道 菌 群 种 类 比

较 单 一 而 且 多 变 ； 另 外 他 们 发 现 特 定 的 菌 群 与 

1 型 糖 尿 病 的 自 身 免 疫 有 关 ， 对 于 那 些 具 有 遗 传

易 感 性 的 儿 童 ， 这 种 特 定 菌 群 使 其 患 1 型 糖 尿 病

的风险更高。

K o s t i c 等 [ 3 3 ]研 究 结 果 发 现 ， 肠 道 菌 群 基 因 组

的改变先于1型糖尿病的发生，并且可以通过分析

肠 道 菌 种 组 成 来 识 别 1 型 糖 尿 病 处 于 疾 病 哪 个 阶

段，1型糖尿病可以依次分成3个阶段：自身抗体

阴 性 （ 第 一 阶 段 ） ； 自 身 抗 体 阳 性 但 未 发 展 成 糖

尿 病 （ 第 二 阶 段 ） ； 已 经 发 展 成 糖 尿 病 （ 第 三 阶

段 ） 。 他 们 研 究 发 现 已 经 发 展 成 糖 尿 病 的 人 的 肠

道 菌 群 多 态 性 显 著 降 低 ， 并 且 有 几 种 菌 群 丰 度 明

显 上 升 （ 链 球 菌 属 、 布 劳 特 氏 菌 属 等 ） ， 这 些 菌

种 被 定 义 为 “ 病 理 生 物 ” ， 具 有 潜 在 致 病 性 。

这 些 菌 群 在 第 一 阶 段 丰 度 低 ； 第 二 阶 段 丰 度 上

升 。 第 一 阶 段 和 第 二 阶 段 肠 道 菌 群 多 态 性 无 明 显 

差别。

4　影响肠道微生态的可能因素

4.1  年龄

已 经 有 几 项 研 究 [ 3 4 - 3 5 ] 表 明 老 年 人 的 微 生 物

群 的 特 点 是 多 样 性 减 少 ， 双 歧 杆 菌 和 厚 壁 菌 门 减

少 ， 拟 杆 菌 门 和 肠 杆 菌 科 增 加 。 正 如 上 文 提 及 ，

这 种 肠 道 微 生 物 群 的 变 化 可 以 导 致 短 链 脂 肪 酸 产

生减少，肠道通透性增加，LPS增多，进而影响糖

尿 病 的 发 生 。 但 是 鉴 于 随 着 年 龄 增 长 ， 众 多 生 活

方 式 也 发 生 了 改 变 ， 很 难 确 定 衰 老 本 身 对 微 生 物

群的影响程度有多深，且不依赖于其他因素。

4.2  运动

C l a r k e 等 [ 3 6 ]发 现 ， 运 动 员 和 对 照 组 相 比 表 现

出 较 高 的 微 生 物 多 样 性 。 在 运 动 员 粪 便 标 本 中 检

出的微生物群对应于22个门、68个科、113个属，

高BMI组检出9门、33科、61属，而低BMI组检出 

11门、33科、65属。Lambert等[37]研究了运动对正

常 小 鼠 和 糖 尿 病 小 鼠 肠 道 菌 群 的 影 响 ， 发 现 运 动

后 糖 尿 病 小 鼠 厚 壁 菌 门 比 例 明 显 上 升 ， 拟 杆 菌 门

比例显著下降，并且接近正常小鼠肠道菌群构成，

而且胰岛素抵抗、空腹血糖水平也有明显改善。

4.3  肥胖

早 期 研 究 肠 道 微 生 物 群 与 人 体 代 谢 之 间 的

相 互 作 用 的 大 部 分 工 作 都 集 中 在 肥 胖 方 面 。 有 相

关 研 究 [ 3 8 - 3 9 ]表 明 ， 肥 胖 可 以 影 响 肠 道 微 生 物 群 的

多 样 性 ， 而 且 肥 胖 的 小 鼠 和 人 类 表 现 出 了 以 拟 杆

菌 门 减 少 和 厚 壁 菌 门 增 多 为 特 征 的 失 调 现 象 。 

Le Chatelier等[40]分析了123个非肥胖者和169个肥

胖 者 的 肠 道 微 生 物 组 成 ， 两 组 的 肠 道 微 生 物 基 因

的 数 量 不 同 ， 可 以 分 为 高 菌 群 基 因 组 和 低 菌 群 基

因 组 ， 结 果 表 明 低 菌 群 基 因 组 有 更 明 显 的 胰 岛 素

抵抗、炎症表现，与糖尿病的发生有关。

4.4  饮食

饮 食 可 以 引 起 肥 胖 进 而 影 响 肠 道 微 生 物 ， 但

是饮食本身也可以调节肠道微生物。David等 [41]表

明 ， 短 期 食 用 完 全 由 动 物 产 品 或 植 物 产 品 组 成 的

食 物 会 改 变 微 生 物 群 落 结 构 ， 并 掩 盖 微 生 物 基 因

表 达 的 个 体 差 异 ， 食 入 动 物 性 产 品 食 物 增 加 了 胆

汁 耐 受 性 微 生 物 的 数 量 ， 并 且 使 代 谢 植 物 多 糖 的

厚 壁 菌 门 数 量 减 少 ， 肠 道 微 生 物 群 可 以 迅 速 响 应

改变的饮食。Wu等[42]研究发现，对10名受试者进

行的控制喂养研究，在高脂/低纤维或低脂/高纤维

饮食后24 h内，微生物组分发生了明显的变化，而

且 肠 道 型 与 饮 食 密 切 相 关 ， 特 别 是 蛋 白 质 、 动 物
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脂 肪 （ 拟 杆 菌 型 ） 和 碳 水 化 合 物 （ 普 氏 菌 型 ） ，

有研究 [ 4 3 ]表明高脂饮食增加肠道通透性，细菌移

位，LPS易入血导致内毒素血症，诱发炎症发生，

从而导致代谢性疾病，包括糖尿病。

5　肠道菌群调节治疗糖尿病的方法

5.1  减重手术

目 前 常 用 的 减 重 手 术 方 式 有 4 种 ： 腹 腔

镜 可 调 节 胃 绑 带 术 （ L A G B ） ； 腹 腔 镜 胃 袖 状

切 除 术 （ L S G ） ； 腹 腔 镜 R o u x - e n - Y 胃 旁 路 术

（LRYGB）；胆胰分流并十二指肠转位术（BPD-
DS）。已经有相关研究 [44]表明，肠道菌群是减重

手 术 改 善 代 谢 的 一 个 机 制 ， 在 啮 齿 动 物 中 ， 与 假

手术对照相比，在RYGB后1周可以检测到微生物

群 的 变 化 ， 并 且 埃 希 氏 杆 菌 、 疣 微 菌 门 相 对 丰 度

迅速并持续地增加。亦有研究[45]表明，对于2型糖

尿 病 患 者 ， 减 重 手 术 加 药 物 治 疗 比 单 纯 药 物 治 疗

更 有 效 。 另 外 减 重 手 术 后 ， 患 者 肥 胖 症 状 明 显 改

善，由肥胖引起的菌群失调也会改善。

但 是 减 重 手 术 也 有 一 定 风 险 ， 腹 腔 出 血 、 吻

合 口 溃 疡 、 狭 窄 、 漏 等 并 发 症 有 一 定 发 生 几 率 ，

亦有减重手术效果不明显可能。

5.2  益生菌

益 生 菌 对 于 糖 尿 病 的 作 用 机 制 没 有 完 全 阐

明。主要有以下可能机制 [ 46]：调节肠道微生态平

衡 ， 抑 制 炎 症 病 原 菌 的 入 侵 ； 调 节 免 疫 系 统 功

能 ， 缓 解 糖 尿 病 症 ； 保 持 肠 道 黏 膜 的 完 整 性 ， 增

强 其 屏 障 功 能 ； 降 低 机 体 氧 化 应 激 反 应 ； 降 低 机

体 中 的 血 糖 水 平 。 已 经 有 很 多 研 究 证 明 益 生 菌 可

以用来调节肠道菌群，进而改善糖尿病。有研究[47]

表明乳酸菌菌株被用作治疗非酒精性脂肪肝、2型

糖尿病。Calc inaro等 [48]研究了口服益生菌复合物

VSL#3对非肥胖糖尿病（NOD）小鼠糖尿病发生

的影响，试验组给NOD小鼠喂养VSL#3，并检测

IFN-γ、IL-10、血糖水平，观察胰岛组织变化。

与对照组相比，结果显示早期口服VSL#3对NOD小

鼠 的 糖 尿 病 发 展 有 抑 制 作 用 ， 小 鼠 胰 岛 炎 程 度 和

胰岛β细胞破坏率明显下降，这可能和IL-10表达

增加有关，在胰岛组织中可检测到IL-10阳性的单

核细胞浸润。亦有文献 [ 49]表明益生菌和益生元通

过改善肠道微生物群，改善T2DM和心血管疾病，

进而产生胰岛素信号刺激和降胆固醇作用。

5.3  粪菌移植

粪 菌 移 植 （ F M T ） 是 将 健 康 人 粪 便 中 的 功

能 菌 群 ， 移 植 到 患 者 胃 肠 道 内 ， 重 建 新 的 肠 道

菌 群 。 V r i e z e 等 [ 5 0 ]做 了 一 项 研 究 ， 将 患 有 代 谢 综

合 征 的 受 试 者 随 机 分 为 两 组 ， 一 组 给 予 瘦 人 捐

赠 的 异 体 肠 道 微 生 物 ， 另 一 组 给 予 自 体 肠 道 微

生 物 。 结 果 发 现 给 予 异 体 肠 道 微 生 物 组 的 受 试

者 ， 胰 岛 素 敏 感 性 上 升 ， 血 糖 代 谢 率 中 位 数 由

26.2 mol/（kg·min）增至45.3 mol/（kg·min）

（ P < 0 . 0 5 ） ， 并 且 产 丁 酸 的 肠 道 微 生 物 数 量 增

加 。 然 而 粪 菌 移 植 治 疗 糖 尿 病 的 研 究 甚 少 ， 需 要

进 一 步 的 研 究 ； 另 外 粪 菌 移 植 需 要 严 格 的 筛 查 、

监 管 ， 成 本 较 大 ， 存 在 供 者 筛 查 不 严 、 漏 洞 等 可

能，广泛推广需要较长时间。

5.4  抗生素

近 几 年 由 于 临 床 抗 生 素 滥 用 ， 引 起 抗 生 素

相 关 性 肠 炎 、 肠 道 菌 群 紊 乱 、 失 调 等 ； 所 以 目 前

对 于 抗 生 素 治 疗 获 益 风 险 暂 未 有 明 确 定 论 。 有 研

究 [ 5 1 ] 表 明 长 期 抗 生 素 治 疗 可 诱 导 N O D 小 鼠 产 生

糖 尿 病 肠 微 生 物 群 ， 加 速 糖 尿 病 的 发 生 ； 亦 有 研 

究 [ 52]表明黄连素在胃肠道局部发挥作用，吸收能

力 差 ， 可 以 调 节 肠 道 微 生 物 ， 进 而 改 善 糖 尿 病 ；

也 有 研 究 [ 5 3 ] 表 明 由 万 古 霉 素 导 致 的 肠 道 菌 群 改

变，显著地增加了雄性NOD小鼠的1型糖尿病发病

率 。 抗 生 素 究 竟 能 否 应 用 于 糖 尿 病 治 疗 需 要 进 一

步的相关研究。

另 外 正 如 前 面 所 提 及 的 ， 年 龄 、 运 动 、 饮

食 、 肥 胖 等 可 以 引 起 肠 道 菌 群 失 调 ， 所 以 也 可 以

通 过 加 强 锻 炼 、 建 立 健 康 的 饮 食 习 惯 来 塑 造 健 康

的肠道菌群，进而预防、延缓甚至改善糖尿病。

6　总　结

人 类 肠 道 微 生 物 群 与 宿 主 共 同 进 化 了 几 千

年 ， 肠 道 微 生 物 群 调 节 着 人 类 生 理 的 许 多 方 面 ：

调 节 肠 道 功 能 ； 消 除 外 源 毒 素 ； 免 疫 系 统 的 发 育

和 调 节 ； 对 各 种 病 原 体 的 保 护 ； 营 养 合 成 、 吸

收 、 代 谢 等 等 。 在 糖 尿 病 的 发 生 发 展 中 ， 肠 道 微

生 态 扮 演 着 相 当 重 要 的 角 色 ， 它 可 能 通 过 B A 、

SCFA、慢性炎症、胃肠激素、神经系统、诱导自

身 免 疫 等 相 关 途 径 参 与 糖 尿 病 的 发 生 。 通 过 减 重

手 术 、 益 生 菌 、 抗 生 素 、 粪 菌 移 植 、 建 立 健 康 饮

食 习 惯 等 方 法 对 糖 尿 病 防 治 有 作 用 ， 但 是 目 前 有

些 方 法 暂 未 完 全 成 熟 ， 存 在 许 多 不 确 定 性 和 潜 在
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风险，这需要进一步研究和探索。
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“第十届全国疝和腹壁外科学术大会”通知

由中华医学会外科学分会、中华医学会外科学分会疝和腹壁外科学组主办、湖南省医学会外科专业委员会疝和腹壁外

科专业学组、中南大学湘雅二医院、复旦大学附属华东医院承办的“第十届全国疝和腹壁外科学术大会”将于 2018 年 7 月 

19 日至 7 月 22 日在湖南省长沙市世纪金源大酒店隆重召开，本次大会的主题是“继往开来，走向新时代”。我们诚挚地邀请

您莅临本次盛会。

届时来自国内外的疝和腹壁外科领域的专家、学者将齐聚一堂，对疝和腹壁外科以及其他相关问题进行深入探讨， 并有

现场手术演示和精彩的学术报告，本次会议将对中国疝和腹壁外科的创新发展、国际领先概念和技术、材料学的发展与新概念、

疝病注册系统和质量标准体系等焦点问题进行广泛而深入的讨论。也将为广大疝和腹壁外科领域的医生们提供一个更深入了

解国际领域的新知识、新技术、新成果以及未来发展趋势的平台，将极大地推动疝和腹壁外科领域国际间的交流与合作， 对

我国疝和腹壁外科事业的进一步繁荣有着举足轻重的意义。

我们衷心期待与您相聚在美丽的湖南，共同见证本次盛会，携手共创疝和腹壁外科领域美好的未来！

征文内容：1. 疝和腹壁外科领域的新进展；2. 腹腔镜、机器人技术在疝外科领域的发展和热点；3. 各类疝的手术的

术式创新与发展；4. 材料学的研究、发展与展望；5. 疝外科的并发症问题；6. 典型病例分享；7. 腹壁肿瘤；8. 胃食道返流

疾病的诊断、治疗和焦点争论问题；9. 疝病患者注册系统和统计学研究；10. 疝病治疗的质量控制及优化管理体系问题；

11. 疝病临床研究的“伦理学问题”和“规范化问题”；12. 疝和腹壁外科的规范化和继续教育；13. 儿童疝的热点问题。

 会议官方网站为 http://2018.chinaherniasociety.org

会议地址：湖南省长沙市世纪金源大酒店（长沙市开福区金泰路 199 号）　电话：86-731-85958888

第十届全国疝和腹壁外科学术大会　秘书处　

电话：010-57208633　传真：010-59600396-8008　邮箱：chs_info@163.com

联系人：周建平 13808486959；陈革 13601652218

论文摘要投递截止日期：2018 年 6 月 30 日　　参会代表会前注册截止日期：2018 年 6 月 30 日

注册参会者将授予国家级继续教育项目 I 类学分。

中华医学会外科学分会 
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