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摘 要:宿主与外界环境的物质交换主要发生在胃肠道，肠黏膜是机体肠道与外界直接接触的第一道

屏障，在调节肠道免疫反应和抵御外源病原体入侵等多种生理功能中发挥着至关重要的作用，同时肠

道菌群及其代谢物在此过程中也扮演了重要角色。文章对肠道菌群与肠黏膜的互作效应及机理进行
了综述，以期为动物肠道相关疾病的治疗提供参考依据。
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哺乳动物在与肠道菌群共同进化的过程中形成

了一种高度特异化的肠黏膜，其既能满足动物对营养

物质的消化吸收，又能使动物和肠道共生菌和平共

处。因此，机体才能长期维持健康的稳态。肠道黏膜
屏障功能紊乱与多种胃肠疾病有关，包括炎症性肠病
( IBD) 、肠易激综合征( IBS) 、腹腔疾病和早期结肠癌
等［1］。本文阐述了肠道菌群和肠道黏膜的结构组
成及其功能的适应性变化，并综述了近年来国内外

肠道菌群与肠道黏膜的互作效应及其机理的相关

研究进展，以期为动物肠道相关疾病的治疗提供参

考依据。
1 肠黏膜的组成和结构
肠壁的组成结构自肠腔至外界可分为三层，分别

为黏膜层、肌层与浆膜层。其中黏膜层是由肠壁最表
层的双层黏液层［2］、肠道上皮细胞层、黏膜固有层以
及黏膜肌层组成。双层黏液层紧紧附于肠壁表面，其
主要是由杯状细胞分泌的黏蛋白 ( mucin，MUC ) 与
水、无机盐、抗菌肽等共同组成凝胶型网状结构，是肠
道抵御外源性病原体侵入的第一道防线［3］。MUC 是
富含丝氨酸、苏氨酸且蛋白骨架与多种 O－型寡糖侧
链高度糖基化结合形成的大分子糖蛋白，目前共发现
21种 MUC，如 MUC－1、MUC－2 等，以其发现的先后

顺序命名［4］。
肠道上皮细胞层是由肠上皮细胞 ( IECs ) 组成

的。IECs的种类包括吸收细胞、杯状细胞、潘氏细
胞、内分泌细胞、微皱褶细胞( M 细胞) 以及少量夹杂
在吸收细胞中间的淋巴细胞。其中吸收细胞的比例
占 80%，为高柱状，核呈椭圆形，靠近基底侧。杯状
细胞主要分泌 MUC－ 2 和三叶草因子 ( trefoil factor
family，TFF) ，其内质网发达，有较大的高尔基体，结
构呈高脚杯状，核位于基底侧，顶部有明显的颗粒物。
潘氏细胞位于小肠隐窝基底部，主要分泌抗菌肽和生

长因子，呈锥形，顶部充满嗜酸性颗粒，常规 H． E． 染
色呈粉红色［5］。肠道还是机体最大的内分泌器官，
肠道上皮层的内分泌细胞数量和种类极多，目前报道

的有 40多种，如肠嗜铬细胞( EC) 、G 细胞等，它们能
分泌各种胃肠道激素，经内分泌途径调节肠道生态平

衡。另外，肠道上皮层内还存在一类特殊的上皮细
胞，位于黏膜集合淋巴滤泡上皮 ( follicular associated
epithelium，FAE) ，其细胞顶面无典型上皮细胞紧密
排列的微绒毛刷状缘，只有少量微绒毛和微皱褶，被

称为 M细胞。M 细胞的最大特点是基底内凹，形成
“袋型囊腔”。“袋型囊腔”结构内游离着许多免疫细
胞，如 T淋巴细胞、B淋巴细胞、巨噬细胞和树突状细
胞( dendritic cells，DC) 等。这一结构缩短了转运囊
泡从肠腔到基底侧的距离，使得经 M 细胞转运的病
原体跨过上皮层后可以直接暴露给免疫细胞［6］。肠
道表层上皮细胞之间由桥粒、贴壁连接和紧密连接这
三类结构镶嵌连接在一起。其中紧密连接由多个跨
膜蛋白组成，如闭合蛋白( claudin) 、咬合蛋白( occlu-
din) 、带状闭锁蛋白 ( zonula occludens ) 、黏附蛋白
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( JAM) 等。这些跨膜蛋白的种类和数量直接决定了
肠道的通透性，是维持肠道稳态的重要组成部分。
肠道黏膜固有层中还存在肠道淋巴样组织( gut－

associated lymphoid tissue，GALT) ，包括组织性淋巴组
织和弥散分布的淋巴细胞，前者包括位于肠系膜缘对

侧肠壁黏膜下的派尔集合淋巴结( peyer patch，PP ) 、
孤立淋巴滤泡、肠系膜淋巴结。PP 的结构分为圆顶
区、滤泡区及滤泡间区。圆顶区上方衔接着 FAE 中
的 M细胞，抗原经 M细胞的摄取后，迅速转运给圆顶
区内抗原呈递细胞，激活免疫应答［7］; 后者包括弥散
分布在黏膜固有层和肠上皮层的淋巴细胞。CD4 和
CD8 是辅助性 T淋巴细胞( helper T cells，Th) 所表达
的不同种特异性抗原受体( T cell receptor ，TCＲ) ，其
主要作用是识别不同抗原。分散在黏膜固有层的淋
巴细胞主要以 B淋巴细胞和 CD+

4 T淋巴细胞为主，分
别分泌 IgA和 Th－2 型细胞因子［8］。而肠上皮层分
布的淋巴细胞则以 CD+

8 T 淋巴细胞为主，主要分泌
Th－1型细胞因子［9］。细胞因子决定了 B 淋巴细胞
和 T 淋巴细胞的分化方向，是肠黏膜免疫的决定性
因素［10］。Th 的不同亚群都是由 Th0 经不同环境因
子诱导后分化而来，Th 的不同亚群分泌的细胞因子
差异较大，其诱导免疫反应的途径也不相同。如 Th－
1主要分泌白细胞介素 2( IL－2) 、γ干扰素( IFN－γ) 、
α肿瘤坏死因子( TNF－α) 。这些细胞因子可以激活
巨噬细胞，巨噬细胞直接吞噬胞内的细菌和原虫，经

细胞免疫来清除抗原。Th－2 主要分泌 IL－4、IL－5、
IL－6、IL－10，这些细胞因子能调节 B 淋巴细胞的分
化，促进 B 淋巴细胞分泌肠道免疫主要效应分子
IgA，经体液免疫来清除抗原［11－13］。
2 肠道菌群的再认识
人和动物胃肠道栖息着 1×1013 ～ 1×1014 cfu 微生

物，主要包括细菌、真菌、病毒。其中肠道细菌的数量
和遗传物质分别是体细胞的十倍和百倍。因此，肠道
菌群也被称作机体的“另一大器官”［14］。根据与宿
主的关系不同，肠道菌群可分为三大类: 有益菌多为

专性厌氧型革兰氏阳性菌;致病菌多为兼性厌氧型革

兰氏阴性菌，LPS 是组成其细胞壁的主要成分; 过路
菌生理状态下定植少，只有在特定条件下才定植在

肠道［15］。
随着高通量测序和宏基因组技术的日渐成熟，人

们对肠道菌群的形成有了更深一步的认识。肠道菌
群的形成受宿主遗传因素的影响。J． K． Goodrich
等［16］对分别来自于 171 对同卵双胞胎( MZ) ，245 对
异卵双胞胎( DZ) 的共 1 081 个粪便样本进行了微生
物测序，结果 MZ比 DZ 具有更加相似的微生物群落
且有亲缘关系个体比无亲缘关系个体的微生物群落

更相似;进一步分析亲代与双胞胎的粪便样本，发现

小克里斯滕森菌科( Christensenellaceae) 是具有高度

遗传性的细菌，其直接影响了宿主的代谢表型。刘红
宾［17］以母猪及其所产仔猪为研究对象，对母体繁殖

周期微生物变化和新生子代肠道微生物定植规律进

行了研究，结果发现乳汁、粪便中的母源微生物可通
过垂直传递影响子代黏膜微生物定植，且表现出空间

位点选择的特异性。上述研究结果表明，仔猪的肠道
微生物定植与肠道功能基因表达显著相关，且可追溯

至垂直传递的母源微生物。
肠道菌群除了受遗传因素的影响外，还受饮食、

药物、疾病等多种后天环境因素影响。张芹等［18］用
10%蔗糖代替基础饲料饲喂小鼠，收集粪便样本，分
析比较菌群多样性，发现正常组粪便微生物的丰度和

多样性较高糖组高且差异显著; 其菌群结构也不相

同，正常组厚壁菌门数量显著低于高糖组，拟杆菌门

显著高于高糖组。李琳倩等［19］将 60 头后备母猪分
为对照组和添加 1%中草药添加剂组，分别饲喂 40 d
后采样分析发现，中草药添加剂组中粪球菌属 2、瘤
胃球菌属、拟杆菌属以及普雷沃氏菌科等有益菌的相
对丰度显著提高，同时普雷沃氏菌属 2、反刍真杆菌
群等有害菌的相对丰度降低。徐锋等［20］对 2 型糖尿
病患者和健康人群的粪便样本进行测序分析，发现健

康人群组中拟杆菌和双歧杆菌数量显著低于 2 型糖
尿病组，而普雷沃氏菌数量则显著高于 2 型糖尿
病组。
综上所述，宿主遗传、饮食、药物等因素均可影响

肠道菌群结构，随着更深一步的研究，将为调控肠道

菌群结构的稳定性提供更科学的手段和方法。
3 肠道菌群与肠道黏液层的互作效应
3. 1 黏液层的供能和过滤作用
肠道黏液层是主要以 MUC－2 为基本骨架组成

的凝胶型网状结构，分为内外两层，外层厚度约为
100 nm，内层厚度约为 50 nm。黏液外层为疏松层，
MUC－2 的相对间隙较大，为肠道菌群的定植提供了
基础条件。K． A． Thomsson 等［21］研究结果表明，人
类和小鼠结肠 MUC－2的 O型寡糖结构大不相同，假
设细菌表面特异性受体与宿主 MUC－2 多糖的结合
是一种特殊的选择机制，那么人类和小鼠 MUC－2 多
糖的差异可能是导致其肠道菌群差异的主要原因。
另外，某些菌偏好定植在 MUC－2 含量高的黏液层，
其原因可能是这些共生菌能以 MUC－2 为生长代谢
基质，充分利用其碳源和氮源，产生挥发性脂肪酸
( VFA) ，为宿主提供能量［22－23］。黏液内层为紧密层，
MUC－2的相对间隙小，紧贴于肠上皮细胞。使肠腔
和肠上皮细胞充分隔离开来，一些致病性的生物大分

子和致病菌无法通过，起“过滤作用”，且杯状细胞对
MUC－2 的分泌是连续且不间断的，当外层 MUC－2
被定植菌水解时，内层黏液会稀释且平行移动到外

层，以补充外黏液层的损失，此时杯状细胞也会持续
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分泌 MUC－2 来补充内黏液层，维持循环的动态平
衡，使整个肠道黏液层和肠黏膜趋于稳定，共同维持

肠道健康。
3. 2 肠道菌群参与 MUC－2的合成、降解和分泌

MUC－2的合成和分泌是一个复杂的过程，杯状
细胞染色体 11P15 位点存在编码 MUC－2 的基因序
列，MUC－2单体经核糖体翻译后转移至内质网，单体
之间通过二硫键结合成二聚体，然后被转移至高尔基

体，在多种糖基转移酶的参与下进行 O 型糖基化，完
全加工后的 MUC－2储存在转运囊泡中，被转运至细
胞表面，与其他物质一起形成凝胶型网状结构［24］。
其分泌类型有两种:一种是处于正常生理状态下的基

础型，分泌速度缓慢而持续; 另一种是病理状态下的

调节型，分泌速度迅速且大量。
多项研究结果表明，肠道菌群及其代谢产物能参

与 MUC－2 的合成和分泌。明齿状双歧杆菌附着和
定植在肠道黏液层，且与 MUC － 2 的基因表达和
MUC－2数量的增加有关，其可能原因是明齿双歧杆
菌能分泌醋酸盐，还能释放调节杯状细胞的产物 γ
氨基丁酸( GABA) ，并以此来上调 MUC－2 基因表达
和刺激介导自噬的 Ca2+信号转导，从而增强肠黏液层
和杯状细胞功能，净增加 MUC－2的产生［25］。牙龈卟
啉单胞菌能分泌半胱氨酸蛋白酶 ( ＲgpB) ，能够在 C
基末端的 IＲ↓TT 和 NＲ↓QA 两个特定位点上裂解
MUC－2，其中只有 IＲ↓TT位点裂解会导致 MUC－2聚
合网的溶解;相比之下，MUC的 1 400个 N基端没有受
到 ＲgpB的影响;而且 T3乙酰半乳糖胺( GalNAc－T3)
能在 IＲ↓TT 位点对第 2 个苏氨酸进行糖酵解，此时
MUC－2才能对 ＲgpB 的降解产生抗性［26］。同时隋
欣［27］研究结果表明，乳酸杆菌和双歧杆菌可能增加

内源性毒素 ( 如 LPS) 的含量，刺激肠道杯状细胞的
增殖和分泌，使 MUC－2 的 mＲNA 表达量增加。Wu
M． 等［28］将 MUC－2 基因缺失小鼠( Muc2－ /－和正常
小鼠( Muc2+ /+) 分别饲喂 48，98，118，138，178 d
后，采集粪便，通过 16S rＲNA 高通量测序发现
Muc2－ /－组 Shannon 指数和 Chao 指数比正常组高，
但是厚壁菌门增多数量、拟杆菌门数量减少且富集的
大部分是脱硫弧菌属( Desulfovibrio) 和埃希氏杆菌属
( Escherichia) 等有害菌，说明 MUC－2 基因缺失可能
导致有害菌群的黏附增多，可能诱导结肠炎和结直肠

癌。S． J． Lee等［29］研究结果表明，创伤型弧菌能分
泌弹性蛋白酶 VvpE，VvpE能诱导还原型烟酰胺腺嘌
呤二核苷酸磷酸( NADPH) 氧化酶 2和中性粒细胞胞
浆因子 1 进入与内凝集蛋白( ITLN) 结合的脂质筏，
以促进活性氧 ( ＲOS) 的产生，从而诱导蛋白激酶 C
( PKC) 的磷酸化和易位，激活细胞外调节蛋白激酶
( EＲK) 和丝裂原活化蛋白激酶( MAPK) 信号通路，使
MUC－2 启动子－193CPG 位点和－274CPG 位点高度

甲基化，抑制 MUC－2基因的表达。
4 肠道菌群与 IECs的互作效应
4. 1 IECs对肠道菌群的摄取和转运

IECs中 M细胞具有特殊的对病原微生物的摄取
和转运模式，也被称作是肠黏膜免疫的“门户”。M
细胞表面的模式识别受体( PＲＲ) 识别微生物结构成
分———病原相关分子模式 ( PAMP ) ，通过吸附、吞噬
等方式捕获病原微生物后，经囊泡呈递给肠相关淋巴

组织，启动免疫应答［30］。N． A． Mabbott 等［31］研究
结果表明，M 细胞顶端表面能特异性表达大量糖蛋
白 2( GP2) 来抑制致病菌的侵入，其可能机制是 GP2
选择性结合到了某些致病菌的Ⅰ型鞭毛蛋白上，使致
病菌的运动能力减弱且数目减少。H． Ohno 等［32］研
究结果表明，M 细胞根尖表面还表达另一种细胞朊
病毒蛋白( PrPC) ，可能是致病菌牛布鲁氏杆菌在巨
噬细胞上的内在化受体。另外，M细胞还能表达 GP2
的同源物———尿调节素( UMOD) ，也可以特异性与某
些致病菌Ⅰ型鞭毛蛋白结合，并可能通过阻止这些细
菌与尿上皮细胞结合来发挥作用［33－34］。未来对M细
胞上的细菌摄取受体( 包括 GP2 和 PrPC) 的研究将
大大提高研究人员对肠黏膜免疫的理解，并为“M 细
胞靶向接种”提供一种新途径。
4. 2 IECs分泌产物影响肠道菌群结构

IECs中肠内分泌细胞分泌或调节某些胃肠道激
素，如 K细胞、肠嗜铬细胞等通过调节促肾上腺皮质
激素( ACTH) 、皮质酮( COＲT) 、促肾上腺皮质释放因
子的水平，作用于下丘脑－垂体－肾上腺( HPA) 轴，经
内分泌途径影响宿主行为和肠道菌群结构［35］。潘氏
细胞能分泌多种具有抗微生物作用的多肽和蛋白质，

称为抗微生物肽( AMPs) ，其中分泌最多的 AMPs 是
α－防御素［36］。多项研究结果表明，α－防御素具有广
泛的抑菌作用。N． H． Salzman 等［37］分析了人类甲
型防御素( DEFA5) 转基因小鼠的肠道微生物群落，
发现与对照组相比，转基因小鼠 DEFA5 与菌群种类
的改变显著相关，而与细菌总数无关，且表达 DEFA5
小鼠的分节丝状细菌显著减少，产 IL－17 的固有层 T
淋巴细胞减少，这表明 α－防御素在调节共生菌组成
方面发挥新的平衡作用。K． Masuda 等［38］研究了防
御素－Crp4对共生菌和非共生菌的杀菌作用，结果显
示，氧化后的防御素 －Crp4 对 13 种共生细菌中的
8种( 包括两歧双歧杆菌和干酪乳杆菌) 只有极低或
无杀菌活性，对 11 种非共生细菌( 如鼠沙门氏杆菌、
鼠伤寒杆菌) 和 12 种共生细菌中的 5 种具有相当强
的杀菌活性;当防御素－Crp4 的二硫键 r－Crp4 暴露
于加工酶 MMP－7时，r－Crp4被降解，杀菌活性消失。
因此，认为防御素－Crp4对肠道菌群具有的选择性杀
菌作用是依赖于其二硫键的活性。
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4. 3 肠道菌群及代谢物影响 IECs增殖和分化
IECs的再生是通过肠道隐窝干细胞 ( intestinal

crypt stem cells，ISCs) 的持续分化和增殖来维持的。
IECs增殖和凋亡的不平衡是导致肠黏膜屏障功能受
损的原因之一。多种定植菌能定植于肠黏膜并打破
IECs增殖和凋亡的动态平衡。Yin X． L． 等［39］研究
结果表明，定植于肠道的益生菌可通过调节 Wnt 和
Notch信号通路实现肠干细胞 Lgr5 +的定向分化。如
果这两种信号通路同时被激活，则可使 ISCs 自我增
殖;同时被抑制则诱导杯状细胞定向分化; Notch 信
号通路激活同时 Wnt 被抑制，则 ISCs 被分化为潘氏
细胞，而内分泌细胞的分化只需 Notch 信号通路被抑
制而与 Wnt信号通路无关。定植菌除了能影响 IECs
细胞分化和 ISCs 增殖基因表达外［40］，还能分泌某些
代谢产物促进免疫细胞分泌细胞因子作用于 IECs来
增加细胞数量。Hou Q． H． 等［41］研究结果表明，D8
罗伊氏乳杆菌能定植在肠黏膜，且可改善葡聚糖硫酸

钠盐( DSS) 诱导的肠黏膜损伤，其代谢产物吲哚－3－
乙醛通过芳基烃受体( AhＲ) 刺激固有层淋巴细胞分
泌 IL－22进而诱导 STAT3的磷酸化以促进肠上皮细
胞增殖。王吉祥［42］利用 LPS和鼠伤寒沙门氏杆菌刺
激鸡十二指肠上皮细胞，结果试验组十二指肠内细胞

增殖减弱，细胞凋亡显著增强，Toll 样受体 4( TLＲ4)
表达量增强，说明鼠伤寒沙门氏杆菌能激活 TLＲ4 从
而使十二指肠上皮细胞增殖与凋亡的平衡遭到破坏。
定植菌的代谢产物如短链脂肪酸也在维持 IECs结构
和功能方面起着重要作用，其中丁酸被认为是肠道上

皮细胞的主要能量来源，丁酸盐对调节肠道健康、促
进动物生长方面有着重要意义。在肉仔鸡日粮中添
加包被丁酸钠能极显著降低料肉比，增加十二指肠的

绒毛高度，降低绒毛高度与隐窝深度的比值，改善肠

道形态，促进肉仔鸡生长［43］。丁酸钠还能缓解羔羊
的早期断奶应激，改善肠道组织结构，丰富肠道微生

物多样性［44］。丁酸还有显著的抗仔猪腹泻作用，其
作用机理可能是降低了 TNF－α、IL－6、IFN－γ 等促炎
细胞因子的表达，增加了 β 转化生长因子( TGF－β) 、
IL－10等抗炎因子的表达，抑制了核因子蛋白 IκB 的
磷酸化来减轻 NF－κB 炎症信号通路的活性，从而抑
制了炎症反应［45］。
4. 4 肠道菌群影响紧密连接蛋白的表达

IECs之间的紧密连接是由多个蛋白质组成的动
态变化复合体，属于不通透连接，起着增强细胞间接

连接、传递信息的作用;它能有效封闭细胞间间隙，维
持细胞极性和肠道屏障的完整性，对肠道稳态有重要

意义。许多外源添加菌能定植在肠道并影响紧密连
接蛋白的表达。德氏乳杆菌能显著提高 21 日龄和
28日龄仔猪空肠和回肠带状闭锁蛋白和咬合蛋白
mＲNA的表达水平并缓解哺乳仔猪机体氧化应激，改

善肠道结构功能，促进仔猪的生长发育［46］。罗波文
等［47］向体外建立的仔猪肠道上皮细胞氧化应激模型

添加不同剂量的嗜酸乳杆菌，发现随着嗜酸乳杆菌浓

度的增加，细胞活力逐渐上升，抗氧化能力增强，胞浆

内带状闭锁蛋白－1、咬合蛋白和闭合蛋白的表达量
显著降低。夏亿等［48］将产气荚膜梭菌感染肉仔鸡
后，接种发酵乳杆菌和凝结芽孢杆菌，结果感染组较

对照组的十二指肠和空肠闭合蛋白－1、带状闭锁蛋
白－1基因相对表达量显著增加。发酵乳杆菌组显著
上调了 21 天十二指肠和 28 天空肠带状闭锁蛋白－1
基因表达量。凝结芽孢杆菌组显著上调了 21天十二
指肠带状闭锁蛋白－1 和空肠闭合蛋白－1、咬合蛋白
基因相对表达量，说明在肉仔鸡日粮中添加发酵乳杆

菌和凝结芽孢杆菌能促进肉仔鸡后肠道乳酸菌的增

殖，抑制大肠杆菌等有害菌的增殖，从而有效减轻感

染产气荚膜梭菌所带来的肠道损伤。徐函等［49］用解
淀粉芽孢杆菌 SC06 和肠毒性大肠杆菌 K88 分别处
理 IECsIPEC－1，结果 K88 处理组显著上调了带状闭
锁蛋白－1 和咬合蛋白基因的表达量，显著下调了闭
合蛋白－3和闭合蛋白－4 基因的表达量; SC06 处理
组显著上调了带状闭锁蛋白－1 和闭合蛋白－4 基因
的表达量。
5 肠道菌群与黏膜固有层的互作效应
肠道黏膜固有层中存在许多分散性淋巴细胞和

其他免疫细胞，在宿主免疫反应中发挥重要效应，肠

道菌群在宿主肠黏膜免疫系统的发育与功能完善方

面发挥着非常重要的作用。近年来，益生菌常被用来
以营养干预的形式来改变肠道微生态从而促进肠黏

膜的免疫功能。Zhaxi Y． P．等［50］研究结果表明，Du-
an－Nai－An( 发酵蛋清培育出的一种酵母益生菌) 能
促进断奶仔猪十二指肠淋巴组织的增生，空肠黏膜下

层淋巴细胞进入固有层，肠系膜淋巴结内的淋巴结节

发育良好，中心清晰可见，包含明显的明暗区，淋巴结

节向淋巴结包膜附近扩散。Che L． Q． 等［51］研究结
果表明，在日粮中添加活酵母可以减轻感染肠毒素性

大肠杆菌 K88 仔猪腹泻的严重程度，这可能与渗透
性、先天免疫和细菌谱的改善有关。共生微生物的先
天识别受到固有层髓细胞( LPMO) 中模式识别受体
( PＲＲ) 低表达或缺失的影响，TLＲ4 被认为是最典型
的病原体识别受体，在免疫细胞和 IECs表面均表达，
对稳态条件下持续识别选择性共生菌和保护黏膜免

受外源性损伤至关重要。TLＲ4的激活能引发炎症细
胞因子和趋化因子的表达，并招募先天和适应性免疫

细胞来限制细菌的侵袭［52］。肠道菌群还能活化固有
层淋巴细胞( ILC3) ，使其高度表达 IL－17、IL－22 等
细胞因子从而防止病原菌感染［53］。某些共生菌还能
诱导不同亚群 T 淋巴细胞的分化和增殖。Wang Y．
L．等［54］研究结果表明，分节丝状芽孢杆菌 ( SBF) 定
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植在肠道后，可使与 Th17 分裂分化相关的细胞因子
如 IL－17A、IL－17F和 IL－22含量增加，加速促进 Th0
向 Th17分化，增强了宿主的抗感染能力。
6 结语
在正常生理状态下，肠道菌群和肠道黏膜的相互

作用处于微妙的动态平衡中，一旦平衡被打破，则会

导致致病菌的极速增加，同时肠道黏膜结构和功能也

会严重受损。当前虽已认识到肠道菌群能影响肠黏
膜的生理和屏障功能，且这种关系具有双向性，但其

涉及的具体分子和细胞机制仍然有待深入研究。了
解肠道菌群和肠黏膜的互作机制，对于预防和治疗动

物肠道疾病乃至研发相关兽药至关重要。
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Ｒesearch progress on the interaction between intestinal flora and
intestinal mucosa and its mechanism
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Abstract: The material exchange between the host and the external environment mainly occurs in the gastrointestinal tracts． Intestinal mucosa is
the first barrier between the body’s intestines and the outside environments，and plays a vital role in regulating intestinal immune response，de-
fending the infiltration of foreign pathogens，as well as exerting other physiological functions． Simultaneously，both intestinal flora and its me-
tabolites also play an essential role in these biological events． In this paper，the interaction between intestinal flora and intestinal mucosa and its
mechanism were reviewed in order to provide reference for the treatment of animal intestinal diseases．
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