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肠道菌群代谢物影响 2 型糖尿病发生发展
分子机制的研究进展
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摘　要：2型糖尿病（T2DM）是一种代谢性疾病，其特征是患者的代谢过程严重紊乱。这种紊乱状态不仅影响了机

体的糖代谢，还改变了肠道菌群的原生组成。当前的研究表明，T2DM 患者的肠道微生物组成具有其独特性，这种肠

道菌群的失衡与胰岛素抵抗、胰腺炎症紧密相关，并且与糖尿病相关的微血管和大血管并发症的发展有着不可忽视

的联系。本综述深入探讨了肠道菌群及其代谢产物对 T2DM 发生和发展的影响，重点分析了肠道菌群失调对 T2DM
进展的影响，揭示了有益细菌和潜在有害细菌在疾病发展中的作用；同时还详细讨论了短链脂肪酸（SCFAs）、氧化三

甲胺（TMAO）、次级胆汁酸和硫化氢（H2S）等关键代谢产物通过不同的信号通路影响肠道屏障功能、全身性炎症反应

和维持葡萄糖稳态的机制。通过这些分析，本文旨在为糖尿病的预防和治疗提供全新的视角和策略，以期通过调节

肠道菌群平衡和干预代谢产物来延缓糖尿病的进展，并减少并发症的发生，为临床治疗提供可能的新靶点。

关键词：肠道微生物；微生物代谢物；2型糖尿病；糖代谢；分子机制

中图分类号：R73-36+2　　　　         文献标志码：A　　　　　 DOI：10.3969/j. issn.1007-7146.2025.02.003

Research Progress on the Molecular Mechanisms by which Gut Microbiota 
Metabolites Affect the Development of Type 2 Diabetes Mellitus
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Abstract: Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a metabolic disorder characterized by severe metabolic disarray in patients. 

This disruption not only affects glucose metabolism but also alters the composition of the native gut microbiota. Current research 
indicates that the gut microbiome of T2DM patients is distinctive, with dysbiosis being closely associated with insulin resistance, 
pancreatic inflammation, and the development of microvascular and macrovascular complications related to diabetes. This 
review aims to delve into the molecular mechanisms by which the gut microbiota and their metabolites influence the onset and 
progression of T2DM. It emphasizes the role of beneficial and potentially harmful bacteria in disease development and provides 
a detailed discussion on the impact of key metabolites such as short-chain fatty acids (SCFAs), trimethylamine N-oxide (TMAO), 
secondary bile acids, and hydrogen sulfide (H2S). These metabolites affect intestinal barrier function, systemic inflammation, and 
the maintenance of glucose homeostasis through various signaling pathways. Through these analyses, the review seeks to offer 
new perspectives and strategies for the prevention and treatment of diabetes. It hopes to contribute to the clinical management of 
the disease by modulating gut microbiota balance and intervening in metabolite production, thereby delaying the progression of 
diabetes and reducing the incidence of complications, potentially providing new targets for clinical therapy.
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2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）是一

种主要由于胰岛素抵抗和胰岛素相对分泌不足共

同形成的以高血糖为主的代谢异常综合征，其在糖

尿病患者中占绝大多数。T2DM 作为成人发病型疾

病，与遗传、年龄、肥胖、运动等生活习惯及其他因

素有关［1］。肠道微生物是一个复杂的微生态环境，

与人保持着密切的共生关系，与多种疾病的发生和

发展密切相关，如酒精性肝病、慢性阻塞性肺疾病、

急性肾损伤以及糖尿病等［2-4］。研究表明，与正常人

群相比，T2DM 患者的肠道微生物群落组成存在明

显差异，其中包括肠道菌群的发育不良、代谢物改

变、有益菌数量的减少以及各种潜在病原体的增加

等现象［5］。肠道微生物组的发育不良伴随着 T2DM
中胰岛素抵抗、细胞炎症以及糖尿病的微血管（如

视网膜病变、肾病和神经病变）和大血管（如动脉粥

样硬化）等并发症的发展［6-8］。尤其值得注意的是，

肠道微生物菌群产生的短链脂肪酸（short chain fatty 
acids，SCFAs）、氧化三甲胺（trimethylamine N-oxide，

TMAO）、次级胆汁酸和硫化氢（H2S）等有益或者有

害的代谢产物会进一步改变肠道微生物菌群的组

成，并通过多种信号通路影响肠道以及远端器官的

生理活动，从而对疾病的发生发展产生深远的影

响［9-12］。本综述全面总结了肠道菌群及其代谢物影

响 T2DM 发生发展的分子机制，并对肠道微生物在

T2DM 的预防和治疗中的作用进行了讨论和展望。

1　肠道菌群与 T2DM 的发生发展密切相关

发育良好的肠道微生物群落维持着肠道的屏

障与稳态，并介导了其与宿主之间的有效通信。但

是，伴随着 T2DM 的发展，众多微生物与宿主细胞、

组织、器官相互作用的功能代谢通路被阻断，最终

导致肠道微生物失调［13-14］。在欧洲、中国等地开

展的队列研究均发现，T2DM 患者体内生成丁酸的

有益菌［如普拉梭菌（Faecalibacterium prausnitz）
和肠道罗斯拜瑞氏菌（Roseburia intestinalis）］的

丰 度 显 著 降 低，各 种 条 件 致 病 菌［ 如 多 枝 梭 菌

（Clostridium ramosum）、共生梭菌（Clostridium 
symbiosum）、缓慢埃格特菌（Eggerthella lenta）和大

肠杆菌（Escherichia coli）］的丰度显著升高，导致肠

道通透性发生改变［15-17］。细菌产生的脂多糖从消化

道转移至全身循环，增加了内毒素血症、代谢功能

障碍以及肥胖等并发症的风险。另外，大多数研究

报道了有益菌——双歧杆菌属（Bifidobacterium）、

拟杆菌属（Bacteroides）、罗氏菌属（Rothia）、柔

嫩梭菌属（Faecalibacterium）和阿克曼氏菌属

（Akkermansia）与 T2DM 的正相关性［18-19］，其能够

改善内环境的葡萄糖耐量，并在 pH 值为 5.5时提高

SCFAs 的产生，调节细胞连接蛋白，抑制炎症反应，

增强黏膜屏障功能和其完整性，调节肠道免疫。有

研究表明，随着 T2DM 的发展，某些机会性病原体

细菌，如粪拟杆菌（Bacteroides caccae）、哈氏梭菌

（Clostridium hathewayi）、多枝梭菌等，会逐渐增多，

这可能与患者的肠道菌群失衡有关［18，20］。综上所

述，肠道菌群在 T2DM 的发生发展过程中发挥着重

要作用，因此，通过调节肠道菌群，如使用添加益生

菌、添加益生元和粪菌移植等方法，可能有助于预

防和治疗 T2DM 及其并发症。

2　肠道菌群代谢物与 T2DM 发生发展的

相关分子机制

肠道微生物通过其代谢活动产生多种代谢物，

这些代谢物在 T2DM 的发生发展中扮演着重要角

色。肠道微生物对膳食纤维、胆碱、多酚和蛋白质

等进行发酵和水解，产生 SCFAs（如乙酸、丙酸和

丁酸）、TMAO、次级胆汁酸、吲哚、氨、H2S、甲烷

（CH4）和一氧化氮（NO）等重要代谢产物［21-22］。这

些物质在肠道微生物的介导下转化生成，对肠道黏

膜屏障、营养吸收和炎症反应等具有调节作用，从

而影响 T2DM 的发生发展（图 1）。特别是，SCFAs
作为肠道菌群的主要代谢产物之一，对糖尿病、炎

症性肠病、肠易激综合征、结肠癌和非酒精性脂肪

性肝病等疾病具有潜在的治疗作用［23］。例如，丁

酸盐是结肠上皮细胞的主要能量来源，对维持肠道

的健康至关重要。TMAO 是胆碱、肉碱和甜菜碱等

食物成分经肠道微生物代谢产生的，它在糖尿病中

的作用已受到广泛关注。研究表明，TMAO 水平升

高与动脉粥样硬化和脑卒中等心脑血管疾病的风

险增加有关，并且与 T2DM 患者的病情发展密切相

关。此外，肠道微生物还能产生其他代谢物，如吲

哚和 H2S 等，它们通过复杂的代谢途径参与调节宿

主的生理和病理过程［24］。这些代谢产物不仅在局

部发挥作用，还可通过血液循环对远端器官产生影

响，从而在疾病的发生发展中发挥重要的作用。除

此之外，肠道菌群代谢物还会通过“肠脑轴”，继而



115第 1 期

影响神经系统、神经内分泌系统和免疫系统，对葡

萄糖代谢、食物摄取、肠道蠕动等产生影响，从而影

响 T2DM 的发生发展［25］。

2.1　SCFAs
SCFAs 是一类碳原子数为 1 至 6 的有机脂肪

酸，它们主要由结肠和盲肠中的细菌发酵膳食纤维

等碳水化合物产生。这些 SCFAs 主要包括醋酸盐、

丙酸盐和丁酸盐，它们在肠道健康和能量代谢中扮

演着重要角色。在结肠上皮细胞中，SCFAs 通过钠

偶联单羧酸盐转运体的主动转运机制被吸收和利

用，为结肠细胞提供能量，并参与调节肠道内环境

的稳定［26］。例如，普拉梭菌可将乙酸底物转化为丁

酸盐［27］，而瘤胃球菌科和毛菌科的一些成员也可

以通过碳水化合物发酵生产丁酸盐［28-29］。同样，肠

道菌群以丙酮酸为原料，通过乙酰辅酶 A 途径生产

醋酸盐［30］；也可以由 Marvinbryantia formatexigens

等一些酵母菌或氢营养型蓝藻菌，通过 Wo o d -
Ljungdahl 途径产生醋酸盐［31］。此外，肠道菌群可

通过三种不同的生化途径生成丙酸盐，即琥珀酸途

径、丙烯酸酯途径和丙二醇途径［32-33］。由于人类肠

道微生物菌群的区域、种族和性别等差异以及现有

科学技术的局限性，还有许多其他的 SCFAs 的产生

途径尚未被发现，有待进一步探索。

研 究 表 明，高 脂 饮 食 / 链 脲 佐 菌 素 诱 导 的

T2DM 啮齿动物中，醋酸盐、丙酸盐和丁酸盐的水

平低于正常动物［34-35］，表明 SCFAs 可能在 T2DM
的发生发展中起到重要作用。众所周知，醋酸可

以通过激活细胞表面 G 蛋白偶联受体（G protein-
coupled receptors，GPCRs），包括 GPR41、GPR43、

GPR109A［36］，进而调节多种信号通路。这些受体

的激活能够促进蛋白激酶 C 和丝裂原活化蛋白激

酶信号通路的激活。此外，醋酸还可以抑制胞内

图 1　肠道菌群代谢物与 T2DM 发生发展的相关分子机制
Fig. 1　The molecular mechanisms related to the onset and progression of T2DM involving gut microbiota metabolites

这些机制主要包括TMAO、胆汁酸、吲哚 -3-丙酸、吲哚 -3-甲醛、CH4、H2S和SCFAs等微生物代谢物诱发的机体生理反应。IRE1：肌醇酶1；
URP：未折叠蛋白反应；PERK：蛋白激酶R样内质网激酶；sGC：可溶性鸟苷酸环化酶；PKC：蛋白激酶C。

The figure mainly includes the physiological responses induced by microbial metabolites such as TMAO, bile acids, indolyl-3-propionic acid, indole-
3-aldehyde, CH4, H2S, and SCFAs. IRE1: Inositol-requiring enzyme 1; URP: Unfolded protein response; PERK: Protein kinase R-like endoplasmic 

reticulum kinase; sGC: Soluble guanylate cyclase; PKC: Protein kinase C.
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组蛋白脱乙酰酶的活性和表达，并抑制 NF-κB 信号

通路［37-38］。通过这些机制，醋酸能够调节 T 细胞出

现抗炎性分化和抗炎因子释放，从而在肠道内发

挥抗炎作用。GPCRs 的激活导致内分泌激素胰高

血糖素样肽 1（glucagon-like peptide-1，GLP-1）和酪

酪肽（peptide tyrosine，PYY）升高，促进胰岛素的分

泌，降低血糖［39-40］。通过对脂质代谢和葡萄糖稳态

的影响，醋酸在人体和动物中调节体重和胰岛素敏

感性，维持能量平衡和代谢稳态，抵抗氧化和线粒

体压力，并增强免疫力［41］。此外，丁酸和丙酸可以

诱导肠道葡萄糖生成，通过肠 - 脑神经回路的作用

改善外周葡萄糖的产生和胰岛素敏感性［42］。同时，

SCFAs 影响 T2DM 的机制主要包括减少脂肪积累、

激活肠道糖异生、增加能量消耗以及增强免疫［43］

等。

2.2　TMAO
人体内的 TMAO 主要来源于肠道菌群对含

有胆碱、肉碱和甜菜碱等食物进行分解代谢。例

如，弗格森埃希菌（Escherichia fergusonii）、彭

氏变形杆菌（Proteus penneri）、雷氏普罗威登

斯菌（Providencia rettgeri）和迟钝爱德华氏菌

（Edwardsiella tarda）等菌群能够将胆碱转化为三

甲胺［44］，而变形菌门（Proteobacteria）和普氏菌科

（Prevotellaceae）的细菌参与了肉毒碱转化为三甲胺

的过程［45］。肠道微生物这种分解代谢能力是由其

基因决定的，例如，CutC、肉碱单加氧酶（CntA/B）

和葡萄糖 / 核糖醇脱氢酶等的基因转录产生的酶分

子具备将胆碱或肉毒碱代谢为三甲胺的功能。三

甲胺经肠道吸收转运至肝脏，经二甲基苯胺单加氧

酶3氧化加工后产生 TMAO［46-47］。

研究表明，TMAO 不仅在心血管类疾病中起着

关键作用，其与糖尿病的发生发展也密切相关［48］。

血浆中 TMAO 浓度与 T2DM 呈正相关，同时 TMAO
是糖尿病患者危险程度的重要标志物，如增加心

血管不良反应和死亡风险［49-51］。尽管临床研究揭

示了 TMAO 在 T2DM 中的重要作用，但是其相关的

分子机制还未完全明确。一些研究表明，血浆中

TMAO 浓度的上升促进了促炎因子的大量释放，同

时增强了清道夫受体白细胞分化抗原 CD36（cluster 
of differentiation 36）和 A 类清道夫受体（scavenger 
receptor，SR-A1）在巨噬细胞中的表达，导致脂质积

累和泡沫细胞的形成，加剧了氧化应激，增加了动

脉粥样硬化、中风以及糖尿病肾病等 T2DM 并发症

发生的风险［52-54］。同时，TMAO 会加重机体的糖耐

量受损，促进胰岛素抵抗和肝脏糖异生，并减少肝

脏葡萄糖转运［55］。最近有研究报道，TMAO 可通过

直接结合并选择性激活蛋白激酶 R 样内质网激酶

促进代谢功能障碍和高血糖［56］。另外，长期暴露

于 TMAO 中会促进 β细胞内质网应激、去分化和细

胞凋亡，并抑制 β细胞的转录特性。同时，在胆碱

饮食喂养的 C57BL/6J 小鼠中，TMAO 水平升高会

导致胰岛素分泌受损、β细胞比例下降以及葡萄糖

耐量受损［48］。但是，有研究表明，在体外施加高浓

度的 TMAO 可以通过激活内质网应激和未折叠蛋

白反应来维持胰岛素产生和颗粒形成，从而逆转因

T2DM 诱导的 β细胞功能障碍［46，56］。因此，TMAO
的生物学作用可能具有双向性，其在不同病理状态

下发挥不同的作用。

2.3　胆汁酸

胆汁酸主要来源于肝脏对胆固醇的处理加工，

肠道菌群及其代谢物的变化可通过肠 - 肝轴影响

T2DM 患者的脂质代谢和全身炎症反应，而胆汁酸

在此过程中发挥着重要的介导作用［57］，主要分为

以下两种方式。经典途径是通过人胆固醇 7α- 羟化

酶（porcine cholesterol 7-alpha-hydroxylase，CYP7A1）
催化胆固醇发生 7α- 羟基化作用，随后进一步转

化，由胆固醇 12α- 羟化酶（sterol 12 α-hydroxylase，

CYP8B1）催化侧链发生氧化裂解，形成胆酸等初

级胆汁酸，该途径产生的胆汁酸约占总胆汁酸的

75%。另一个途径是替代途径，由 CYP27A1 催化

胆固醇 27- 羟基化生成脱氧胆酸。生成的胆酸分别

与牛磺酸（小鼠体内）和甘氨酸（人体内）进行结合，

形成结合型牛磺胆酸（taurocholic acid，TCA）和甘氨

胆酸（glycocholicacid，GCA），经胆囊运输后释放至

十二指肠［58-60］。此时，肠道微生物在胆汁酸的代谢

中发挥了重要作用，梭状芽孢杆菌、乳酸杆菌、双歧

杆菌和李斯特菌（Listeria monocytogenes）等肠道细

菌通过胆汁盐水解酶将 TCA 和 GCA 去共轭，分解

为次级胆汁酸，便于肠道对胆汁酸的再吸收［61-62］。

有研究显示，T2DM 大鼠的胆汁酸表现出特征

性的结构改变，改变的胆汁酸对葡萄糖代谢有负面

影响［63］。因此，胆汁酸的水平与 T2DM 的进展及

其发病机制具有密切联系。胆汁酸由于其强大的

抗菌活性，通过抑制细菌在肠道中的定殖生长来
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促进肠道稳态。除了在肠道消化和吸收中的作用

外，胆汁酸还可以作为激素调节多种生理过程。例

如，胆汁酸可以通过介导法尼醇 X 受体（farnesoid 
X receptor，FXR）和武田 G 蛋白偶联受体 5（takeda G 
protein-coupled receptor 5，TGR5）的受体耦合信号来

调整葡萄糖代谢［64］。FXR 耦合只能由初级胆汁酸

实现，并具有减少糖异生、促进肝脏糖原产生、抑

制 GLP-1 的释放和刺激回肠中成纤维细胞生长因

子（fibroblast growth factor 19，FGF19）的分泌的能

力［65］。二级胆汁酸通过 FXR 和 TGR5 作为介质分

子，在肠内分泌 L 细胞中，通过刺激 GLP-1 的产生

和促进胰岛素分泌来改善葡萄糖代谢，并抑制食

欲。此外，在肌肉中，胆汁酸的产生能够增强线粒

体活性，提高胰岛素敏感性［66］。最新的研究表明，

注射胆汁酸可以激活 TGR5/GLP-1 信号通路，促进

T2DM 大鼠体内的葡萄糖趋于稳态［67］。

2.4　吲哚及其衍生物

肠道中芳香族氨基酸如酪氨酸、苯丙氨酸和

色氨酸经过肠道微生物分解代谢后生成吲哚、吲

哚 -3- 丙酸、吲哚 -3- 甲醛、色胺和 5- 羟基色胺，因

此，肠道中吲哚的产量取决于饮食，存在较强的个

体差异性［68］。因此，富含蛋白质的饮食类型促进

吲哚的产生，反之，高糖的饮食方式通过抑制细菌

酶活性减缓吲哚的合成。有研究表明，吲哚及其衍

生物有助于葡萄糖稳态和胰岛素分泌，高含量的吲

哚 -3- 丙酸饮食能够降低 T2DM 发展的风险［69］。

其中，通过饮食摄入的色氨酸可以被多形拟

杆菌（Bacteroides thetaiotaomicron）、卵形拟杆菌

（B. ovatus）、泥渣梭菌（Clostridium limosum）和双酶

梭菌（C. bifermentans）等肠道细菌代谢成吲哚，以

调节肠道肠内分泌 L 细胞中 GLP-1 的分泌［70］。其

中，吲哚 -3- 丙酸是细菌芳香族氨基酸分解代谢产

生的代谢物，完全依赖微生物代谢产生，因此与膳

食纤维摄入量高度相关，存在极大的个体差异性。

吲哚 -3- 丙酸作为孕烷 X 受体（pregnane X receptor，
PXR）和芳香烃受体（aryl hydrocarbon receptor，AHR）

的配体，易被上皮细胞吸收并扩散到外周和门脉血

液循环，并直接进入多个身体器官［71］。吲哚 -3- 丙

酸能够增强肠道通透性，在肠道中发挥着重要作

用，这依赖于 PXR 激活，保护肠道屏障，提供强大

的自由基清除活性［72］，可以为胰腺 β 细胞提供保

护，免受与代谢和氧化应激相关的损害［73］。它还可

能通过抑制电压门控钾通道来调节肠内分泌 L 细

胞的蛋白分泌，促使 GLP-1分泌［71］。内源性的 5- 羟

基色胺在胃肠道运动中发挥着重要作用，改善肠道

稳态［74］。同样，还有其余在肠道微生物催化下形

成的保护性吲哚（吲哚 -3- 甲醛），由肠道乳酸杆菌

产生，也作用于肠道免疫细胞中的 AHR，导致抗炎

细胞因子白细胞介素 -22（interleukin-22，IL-22）的增

加，同时触发肠道 L 细胞分泌 GLP-1［75］。

2.5　H2S、CH4 等气体

有 研 究 发 现 ，T 2 D M 的 进 展 与 小 鼠 、兔

（Oryctolagus cuniculus）和人类中 H2S 和 NO 等气

体的缺乏有关［76］。H2S 是一种无色无味的气体，

由下消化道的硫酸盐还原细菌发酵蛋白质后内

源性产生。有研究发现，H2S 可作为一种重要的

气体递质参与葡萄糖代谢循环［77］。肠道中产生

的 H2S 通过硫化反应直接激活葡萄糖 -6- 磷酸酶

（glucose-6-phosphatase，G6Pase）、果糖 -1，6- 二磷酸

酶（fructose-1，6-bisphosphatase，FBP）和丙酮酸羧

化酶，并通过增加过氧化物酶体增殖物激活受体 γ
（peroxisome proliferators-activated receptors gamma，

PPAR-γ）和其共激活剂 1-α（peroxisome proliferator-
activated receptor gamma coactivator-1α，PGC-1α）的

表达间接激活相关信号通路，抑制葡萄糖的大量生

成，增加肝脏中的糖异生［78-79］。

高剂量的 H2S 增加了糖皮质激素受体的表达，

减少了丝氨酸 / 苏氨酸蛋白激酶信号传导和腺苷酸

活化蛋白激酶的磷酸化。高水平的 H2S 诱导 DNA
损伤，抑制细胞色素 C 氧化酶以及丁酸盐氧化。然

而，低剂量的 H2S 可增加饮食中 NO 的释放，降低环

磷酸鸟苷的降解，保持 NO 可激活形式的可溶性鸟

苷酸环化酶，阻断 NF-κB 激活，发挥抗炎能力，保护

肠道上皮屏障［80］，并介导胰岛素敏感性、脂肪组织

脂肪分解，还可以促进肝脏葡萄糖的生成和糖原分

解，抑制葡萄糖的利用和糖原储存［81］。NO 能够降

低 T2DM 引起的胰岛素抵抗，提升自身胰岛素敏感

度，从而加快体内血糖的代谢，修复血管内皮细胞，

降低因糖质代谢而引发的血管、神经病变，从根本

上抑制及改善糖尿病并发症［79，82］。CH4 是由肠道内

的产甲烷菌无氧酵解糖类产生的。研究发现，CH4

的产生与 GLP-1的分泌呈正相关，并通过消耗二氧

化碳来促进 SCFAs 的生产［83］。
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3　总结与展望

近年来，人类微生物组学和代谢组学技术的快

速发展逐步揭示了疾病与人体微生物的密切关系。

大量的临床和基础研究充分证明，肠道微生物的代

谢物在 T2DM 疾病的发生发展过程中起到了重要

作用，这为发展以肠道微生物代谢物为目标预防和

治疗 T2DM 提供了新的策略。但是，这一领域的研

究还处于初步阶段，大多数研究成果来源于基础研

究试验，而大型的临床研究主要聚焦于肠道微生物

代谢物与 T2DM 疾病的关系研究。基础研究的试验

对象主要为啮齿类动物，它们与人类的肠道结构及

其微生物代谢物都存在极大的不同。同时，肠道微

生物与机体之间的相互作用非常复杂，受到多种因

素的影响，包括遗传、饮食、地域和生活习惯等。因

此，我们需要更多的临床研究来阐明肠道微生物及

其代谢物与 T2DM 的相互作用的分子机制，这将为

精确地干预疾病并加速临床转化奠定基础。

尽管现有的研究仍无法精确到具体的微生物

代谢物在 T2DM 发生发展中的作用，但是饮食干预

可以影响肠道微生物的组成及其代谢物，从而促

进人体健康和缓解疾病进展，已经被证明是完全

可行的。研究表明，高质量的果蔬摄入和高纤维饮

食可以促进部分肠道益生菌的生长，从而提高丁

酸等 SCFAs 的产量，继而提高 GLP-1 的表达，改善

机体的糖代谢，有效地降低糖尿病的风险［84-85］。因

此，针对 T2DM 患者及具有家族遗传史的潜在糖尿

病患者设计个体化饮食方案，对于预防糖尿病的发

生、缓解疾病症状具有简便可行的优点。

其次，益生菌和肠道微生物在 T2DM 的预防和

治疗中扮演着越来越重要的角色。临床研究已经

表明，益生菌的补充可以显著改善 T2DM 患者的血

糖控制，降低胰岛素抵抗，增强胰岛素敏感性，并减

少炎症反应［86-87］。此外，粪菌移植是一种新兴的治

疗手段，将健康的肠道微生物群移植到患者体内，

已经显示出在调节肠道菌群和改善 T2DM 患者代

谢状态方面的潜力。随着对肠道微生物及其代谢

产物研究的不断深入以及新技术的发展，我们有理

由相信，肠道微生物及其代谢物将在 T2DM 的预防

和治疗中发挥更加关键的作用。未来的研究可能

会进一步揭示肠道微生物及其代谢物与 T2DM 之

间的复杂相互作用，并为开发新的治疗策略提供科

学依据。
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