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过量摄入游离糖对结肠炎小鼠及
肠道菌群的影响
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【摘 要】目的 探究过量摄入游离糖（free sugar, FS）是否会加重小鼠结肠炎及对肠道菌群的影响。方法 自由饮用3.5% 葡

聚糖硫酸钠（dextran sulfate sodium, DSS）连续诱导小鼠5 d，建立肠炎模型。将30只无特定病原体（specific pathogen free, SPF）级

雄性C57BL/6J小鼠随机分为对照组，DSS组和DSS + FS（11 g/kg）组，每组10只。从实验第1 d开始，每隔1 d灌胃1次FS，其余

组灌胃相同体积的蒸馏水。每2 d对各组小鼠称重并观察其便血、腹泻等症状，第12 d收集各组小鼠粪便后处死小鼠。ELISA法

检测小鼠血清中脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）含量；测量小鼠结肠长度；TUNEL法检测肠上皮细胞凋亡；苏木精-伊红染色

观察结肠病理学变化；使用338F（5’-ACTCCTACGGGAGGCAGCAG-3’）和806R（5’-GGACTACHVGGGTWTCTAAT-3’）
对16S rRNA基因V3-V4区进行测序分析肠道菌群变化。结果 成功建立急性结肠炎模型。与对照组相比，DSS处理后小鼠出现

便血、体重下降、结肠长度缩短、粘膜脱落、炎性细胞浸润、隐窝变形等病理改变；细胞凋亡增加；血清中LPS水平升高；肠炎小鼠

肠道菌群结构发生显著改变，在门水平上，DSS处理后的两组拟杆菌门（Bacteroidetes）丰度明显减少而厚壁菌门（Firmicutes）、疣

微菌门（Verrucomicrobia）以及变形菌门（Proteobacteria）丰度增多，在属水平上，DSS处理后的两组norank_f_Muribaculaceae、Fae⁃
calibaculum、分节丝状菌属（Gandidatatus_Arthromitus）、戈登氏杆菌属（Gordonibacter）丰度减少，拟杆菌属（Bacteroides）、阿克曼

氏菌属（Akkermansia）、毛螺旋菌属（Lachnospiraceae_UCG_006）、埃希氏菌-志贺氏菌属（Escherichia_Shigella）丰度增多，以上结

果提示菌群失调。与DSS组相比，DSS + FS组以上指标显著加重（P ＜ 0.05），结肠炎状态加重，菌群结构发生进一步改变。结论

过量摄入的游离糖可促进小鼠结肠炎的发展，伴随肠道菌群显著失调。
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Effects of excessive intake of free sugar on colitis and gut microbiota
in a mouse model
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【Abstract】 Objective To explore whether excessive intake of free sugar（FS）aggravates colitis in mice and
its effects on gut microbiota. Methods A colitis model was established by providing mice with free access to 3.5%
dextran sulfate sodium（DSS）for 5 consecutive days. A total of 30 specific pathogen-free male C57BL/6J mice were
randomly divided into control group, DSS group, and DSS + FS group（FS, 11 g/kg）, with 10 mice per group. From
the first day of the experiment, FS was given by gavage every other day, with an equal volume of distilled water given
by gavage in the control groups. All the mice were weighed and observed for hematochezia and diarrhea every 2 days.
At the 12th day, the feces was collected and then the mice were sacrificed in each group. Enzyme-linked immunosor⁃
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炎性肠病（inflammatory bowel disease，IBD）在

我国发病率呈逐年增长趋势，是一种慢性、易复发

性、炎症性疾病。有研究发现，IBD的发生与饮食因

素（特别是高蛋白、高脂饮食）有极大关联[1-2]。探讨饮

食因素对 IBD的影响一直是研究的热点。虽然现有

的流行病学研究没有证据表明高游离糖（free sugar，

FS）饮食与 IBD的关联，但是高游离糖一直是 IBD病

人不被推荐的饮食[3]。游离糖（蔗糖、葡糖糖、果糖）更

是被世界卫生组织（WHO）强烈推荐限制摄入[4]。然

而在日常生活中，我们很容易就会摄入过量的游离

糖；游离糖的摄入主要是经过食品或饮料中添加的

糖以及天然存在于蜂蜜、糖浆、果汁和浓缩果汁中的

糖。有研究表明，高糖饮食与炎症诱导、菌群失调等

密切相关[5-7]；它还是肥胖、非酒精性脂肪肝、糖尿病

等慢性非传染性疾病的危险因子[8-11]。

有研究表明，龙眼鲜果及干品龙眼肉均含有大

量游离糖，主要类型为单糖（葡萄糖和果糖）及双糖

（蔗糖）；在干品中，这三种糖总含量高达 68.8 ±

5.4%，其中蔗糖含量最高（39.1 ± 7.3%），果糖次之

（17.7 ± 2.7%），葡萄糖最少（12 ± 4.1%）[12]。因此，我

们推断大量食用龙眼肉将导致过量的游离糖摄入。

这可能是过食龙眼肉引发“上火”（一种与全身炎症

有关的中医症状）的原因之一[13]。本研究中，我们提

出大量食用龙眼肉伴随的过量游离糖摄入可能会促

进小鼠结肠炎的发展，并使其肠道菌群发生失调。

1 材料与方法

1.1动物

SPF 级雄性 C57BL/6J 小鼠，5 w 龄，体重（20 ±

2）g，购自北京华阜康生物科技股份有限公司，饲养

于西南医科大学SPF级动物房。动物的护理和所有

实验程序均已获得西南医科大学动物的使用和伦理

委员会批准（批准号：NO.20202-26）。

1.2 实验器材

1.2.1 材料与试剂 饲料（南通特洛菲饲料科技有限

公司，批号：LAD0011）；葡萄糖，果糖，蔗糖（USA，

Sigma-Aldrich）；葡聚糖硫酸钠，分子量为 36 000-50

000（美国国际实验室，批号：612470）；LPS ELISA

Kit（CUSABIO，批号：CSB-E13066 m）；TUNEL细胞

凋亡检测试剂盒（碧玉天，批号：C1088）；蛋白酶 K

（碧云天，批号：ST533）；4%多聚甲醛（Biosharp，批

号：BL539A）；乙醚（成都市科隆化学品有限公司，批

号：60-29-7）；磷酸盐缓冲液（北京索莱宝科技有限

公司，型号：P1010）。

1.2.2 主要仪器 多功能酶标仪（Molecular Devices

Corporation，型号：Spectran Max 190）；倒置荧光显

微镜（（NIKON，型号：Ts2R + FL）；低温高速离心机

（Eppendorf，型号：5427R）；超微量分析天枰（美国康

州 HZ 电子有限公司，型号：HZK-FA210S）；电热恒

bent assay was used to measure the content of lipopolysaccharide（LPS）in serum. The length of the colon was mea⁃
sured. Intestinal epithelial cell apoptosis was determined by terminal deoxynucleotidyl transferase-mediated dUTP
nick end labeling. The pathological changes of the colon were observed with hematoxylin and eosin staining. the
changes of intestinal flora were determined by 16S rRNA V3/V4 region sequencing with the primers 338F（5
’-ACTCCTACGGGAGGCAGCAG-3’）and 806R（5’-GGACTACHVGGGTWTCTAAT-3’）. Results An acute
colitis model was successfully established. Compared with those in the control group, the mice after DSS treatment
developed hematochezia, a reduction in body weight, an increase in serum LPS level, a decrease in colon length, mu⁃
cosal shedding, inflammatory cell infiltration, crypt distortion, and increased cell apoptosis. The mice with colitis had
significant changes in the composition of gut microbiota. At the phylum level, the two groups with DSS treatment
showed significantly decreased abundance of Bacteroidetes and significantly increased abundance of Firmicutes, Ver⁃
rucomicrobia, and Proteobacteria. At the genus level, the two groups with DSS treatment showed decreased abun⁃
dance of norank_f_Muribaculaceae, Faecalibaculum, Candidatus Arthromitus, and Gordonibacter and increased abun⁃
dance of Bacteroides, Akkermansia, Lachnospiraceae_UCG_006, and Escherichia-Shigella. The results indicated the
presence of dysbacteriosis. Compared with the DSS group, the DSS+FS group had significantly aggravated changes in
the above indicators（P < 0.05）, suggesting severer colitis and further imbalanced gut microbiota. Conclusion Ex⁃
cessive FS intake can promote the development of colitis in mice and cause significant imbalance of gut microbiota.

【Key words】 Inflammatory bowel disease Free sugar Gut microbiota Acute colitis model
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温培养箱（上海齐欣科学仪器有限公司，型号：

DHP-9082）；涡 旋 混 匀 器（IKA 公 司 ，型 号 ：

C-MAG-HS7）等。

1.3 实验方法

1.3.1 动物造模及给药方法 将 30只C57BL/6J小

鼠随机分为对照组，DSS组和DSS + FS组，每组 10

只，在SPF级动物房饲养1周适应环境后造模。参照

文献采用自由饮用3.5%葡聚糖硫酸钠（DSS）连续诱

导小鼠5 d建立结肠炎模型，建模成功后恢复小鼠自

由饮水。如前文所述按照龙眼肉中游离糖的含量设

计一个高剂量游离糖组，剂量为11 g/kg（相当于成人

日服用龙眼肉80 ~112 g）。从实验第1 d开始，每隔1
d灌胃 1次FS，其余组灌相同体积的蒸馏水。实验具

体分组给药方案如图1所示。

1.3.2 小鼠体重与结肠长度 每2 d对各组小鼠称重

并观察其便血、腹泻等症状，第12 d收集小鼠粪便后

处死小鼠取出小鼠全结肠并记录结肠长度。

1.3.3 ELISA测定小鼠血清中LPS水平 小鼠用乙

醚麻醉后摘眼球取血，血液于 4 ℃过夜后 4 ℃ 3 500

rpm/min离心 10 min，取 100 μL上清进行LPS检测，

实验步骤严格按照制造商方案进行操作，最后用酶

标仪在450 nm波长下测量样本光密度。

1.3.4 H&E染色 小鼠结肠去除肠内容物用磷酸缓

冲液（PBS）清洗后同一部位取 1 cm放置于 4%多聚

甲醛中固定，经脱水、包埋后切片，采用苏木精-伊红

染色法制片，在显微镜下观察具体病变。从炎性细胞

浸润（0 ~ 3分）、隐窝变形（0 ~ 3分）、黏膜脱落（0 ~ 3

分）三方面对小鼠结肠病变情况进行病理评分。

1.3.5 TUNEL 法检测细胞凋亡 取石蜡切片，二甲

苯中脱蜡 5 min。换用新鲜的二甲苯，再脱蜡 5 min。
无水乙醇 5 min。90%乙醇 2 min。70%乙醇 2 min，蒸
馏水 2 min；滴加 20 μg/mL蛋白酶 K，25 ℃作用 20
min，PBS洗 3次；每个样本滴加 30 μL TUNEL检测

液，37 ℃避光孵育 1 h，PBS洗 3次；抗荧光淬灭封片

液封片后荧光显微镜下观察。

1.3.6 16 S肠道菌群测序 收集小鼠粪便，提取样品

总DNA后，根据保守区设计得到引物，在引物末端

加上测序接头，进行 PCR 扩增并对其产物进行纯

化、定量和均化后使用NEXTFLEX Rapid DNA-Seq

Kit进行建库。利用 Illumina公司的Miseq PE 300平

台进行测序；对序列进行拼接及注释；然后对样本数

据进行多方面分析。

1.4 统计分析方法

使用GraphPad Prism 7对实验数据进行统计学

分析，计量资料采用均数± 标准差（x ± s）表示，各组

之间的统计学差异采用One-way ANOVA方差分析。

P ＜ 0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 过量摄入游离糖对急性肠炎小鼠的作用

2.1.1 对小鼠体重及结肠长度的影响 如图 2A所

示，实验第 4 d，DSS组和DSS + FS组小鼠体重开始

下降，无便血现象，粪便颜色正常；第 6 d，DSS组和

DSS + FS组小鼠体重开始骤降，几乎每只小鼠都出

现便血现象，腹泻严重；第8 d，DSS组小鼠体重下降

了19%，DSS + FS组小鼠体重下降了24%，便血情况

加重。与对照组相比，DSS组小鼠在第 6 d体重明显

下降（P ＜ 0.01）。与DSS组相比，DSS + FS组小鼠在

第 8 d 出现了更明显的体重损失（P ＜ 0.01）。如图

2B，2C所示，与对照组小鼠相比，DSS处理后显著缩

短结肠长度（P ＜ 0.01）；与DSS组相比，给予过量游

离糖后进一步使小鼠结肠长度缩短（P ＜ 0.05），使

炎症加重。

2.1.2 对小鼠结肠病理组织学的影响 小鼠病理切

片及评分如图3A，3B所示，对照组小鼠黏膜结构完

注：将小鼠随机分为Group1（对照组），Group2（DSS组）和Group3（DSS+FS组），从第-7 d开始适应环境自由饮用无菌水。

第0天开始Group2和Group3将饮用水更换为3.5%葡聚糖硫酸钠（DSS）。第5 d后所有组别小鼠恢复饮用无菌水。从实验开始，

Group3每隔1 d灌胃1次FS，其余组灌相同体积的蒸馏水。

图1 DSS诱导小鼠结肠炎模型构建与游离糖的治疗方案
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整，隐窝（腺体）排列规则，杯状细胞内粘液含量正

常，无炎性细胞浸润；与对照组相比，DSS处理组黏

膜大部分脱落，部分隐窝出现上移现象，隐窝基底部

变宽，出现少量炎性浸润，杯状细胞粘液减少，病理

评分明显高于对照组（P ＜ 0.05），证明结肠炎模型

成功；与DSS组相比，给予过量游离糖后黏膜广泛缺

失，隐窝出现大量萎缩、扭曲与分支等现象，有大量

的炎性细胞浸润，杯状细胞粘液几乎全部消失，病理

评分明显高于DSS组（P＜0.001）。

2.1.3 对小鼠血清中LPS含量的影响 与对照组相

比，DSS处理后小鼠血清中LPS含量显著升高（P ＜

0.001），给予过量游离糖后小鼠血清中 LPS 含量比

DSS组进一步显著升高（P ＜ 0.05）；见图 4。结果提

示，摄入游离糖会使小鼠肠黏膜损伤更严重，肠通透

性增加。

注：与对照组相比，***P ＜ 0.001；与模型组相比，#P ＜ 0.05。
图4 过量摄入游离糖使DSS诱导的结肠炎小鼠LPS含量升高

2.1.4 对小鼠细胞凋亡的影响 细胞在发生凋亡时

会使基因组DNA发生断裂，断裂时暴露的 3'-OH可

以在末端脱氧核苷酸转移酶（terminal deoxynucleo-

tidyl transferase，TdT）的催化下加上绿色荧光探针

荧光素（FITC）标记的 dUTP（fluorescein-dUTP），从

而可以通过荧光显微镜检测到呈现绿色荧光的凋亡

细胞。如图5A，5B所示与对照组小鼠相比，DSS处理

后细胞凋亡率显著增加（P ＜ 0.01）;而与 DSS 组相

比，给予过量游离糖后细胞凋亡率进一步升高（P ＜

0.05）。

2.2 过量摄入游离糖对小鼠肠道菌群的影响

2.2.1 Alpha多样性分析 Alpha多样性反映的是单

个样品物种丰富度及物种多样性，有多种衡量指

标，本研究主要分析 Sobs和 Shannon这两个指数。

Sobs指数衡量物种丰度即物种数量的多少；Shan⁃
non指数用于衡量物种多样性，Shannon值越大，菌

群多样性越高。从图6A，6B中可以看出，给予3.5% DSS
处理后的两组菌群丰富度显著减少（P ＜ 0.01）；给

予 3.5% DSS处理后的两组菌群的多样性也有所下

降，但无显著性差异。

注：A：小鼠结肠病理切片（HE染色，×100）（红色箭头：隐窝变形；蓝色箭头：黏膜缺失；黑色箭头：炎性浸润）；B：HE染色结

肠切片的组织学评分（与对照组相比，*P < 0.05，***P < 0.001；与模型组相比，###P < 0.001）

图3 过量摄入游离糖加重DSS诱导的结肠炎小鼠病理损伤

注：A：小鼠体重变化；B：小鼠结肠形态；C：小鼠结肠长度（与对照组相比，**P < 0.01，***P < 0.001；与模型组相比，#P < 0.05）

图2 过量摄入游离糖使DSS诱导的结肠炎小鼠体重下降并使结肠缩短

A B C

*****

***

*

A B

******

Ctrl DSS DSS+FS
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图7 基于OTU水平的PCoA分析

2.2.2 Beta多样性分析 Beta多样性（beta diversity）

分析主要是比较不同样品在物种结构方面存在的相

似程度。本研究主要采用主坐标分析法（principal

co-ordinates analysis）进行比较，其通过一系列的特

征值和特征向量进行排序，选择主要的前几位特征

值，采取降维的思想，找到距离矩阵中最主要的坐

标，从而观察个体或群体间的差异。通过主坐标分析

可以实现多个样品的分类，进一步展示样品间物种

多样性差异。通过图7可以看出，与对照组相比，DSS

组和 DSS + FS 组两组菌群结构发生显著变化（P =

0.001），各组间区分明显；相较于DSS组，DSS + FS

组对肠道菌群结构的影响差异增大。

2.2.3 物种分类学分析 基于物种注释结果，统计

分析每个样本中门和属水平的菌群变化，以评估每

注：A：结肠组织（TUNEL 染色，× 400）；B：TUNEL 法细胞凋亡率（与对照组相比，*P < 0.05，***P < 0.001；与模型组相比，
###P < 0.001）

图5 过量摄入游离糖加重DSS诱导的结肠炎小鼠细胞凋亡

****

注：A：菌群丰富度（与对照组相比，*P＜0.05，***P < 0.001）；B：菌群多样性指数OTU水平

图6 Alpha文中表示无显著性差异多样性分析

A B

A B

* * *

*
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注：A：门水平上群落丰度的百分比；B：门水平菌群变化统计学分析；C：属水平菌群变化统计学分析。（与对照组相比，* P ＜

0.05，**P ＜ 0.01，***P ＜ 0.001；与模型组相比，#P < 0.05，##P < 0.01，###P < 0.001）

图8 物种分类学分析结果

A

B

C

***
**

**
*

**
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个组在门和属水平的物种组成差异。从图 8A和 8B

可以看出，基于门分类水平主要检测出8种菌门，其

中占比最多的主要是拟杆菌门（Bacteroidetes）、厚壁

菌门（Firmicutes）和疣微菌门（Verrucomicrobia），其

余菌群占比较少。与对照组相比，经DSS处理后的两

组拟杆菌门丰度明显减少（P < 0.05）；厚壁菌门丰度

显著增多（P < 0.05）；疣微菌门丰度显著增多（P <

0.05）。从图8C可以看出，属分类水平物种分析结果

表明与对照组相比，DSS组中 norank_f_Muribacula-

ceae、Faecalibaculum、分节丝状菌（Gandidatatus_Ar-

thromitus）、戈登氏杆菌属（Gordonibacter）丰度显著

减少（P ＜0.05），阿克曼氏菌属（Akkermansia）、消化

球菌属（norank_f_Peptococcaceae）、Romboutsia丰度

显著增加（P ＜0.05）；与对照组相比，高剂量游离糖

组中 norank_f_Muribaculaceae、Faecalibaculum、分

节丝状菌属、戈登氏杆菌属丰度显著减少（P ＜

0.05），拟杆菌属（Bacteroides）、阿克曼氏菌属、

norank_f_Clostridiates_vadinBB60_group、瘤胃球菌

属（Ruminococcus_1）、毛螺旋菌属（Lachnospirace-

ae_UCG_006）、埃希氏菌 -志贺氏菌属（Escherich-

ia_Shigella）丰度显著增加（P ＜0.05）；与模型组相

比，高剂量游离糖组中 norank_f_Muribaculaceae、

Romboutsia 丰度显著减少（P＜0.05），拟杆菌属、

norank_f_Clostridiates_vadinBB60_group、瘤胃球菌

属丰度显著增加（P ＜ 0.05）。

2.2.4 菌群间显著差异分析 组间差异显著性分析

主要用于发现不同组间具有统计学差异的Biomark-

er，即组间特异性菌群。根据设定的 Biomarker筛选

标准（LDA score > 3.5）找出符合条件的Biomarker，

本研究主要使用 LEfSe〔Line Discriminant Analysis

（LDA）Effect Size〕分析。从图9中可以看出，对照组

中 Muribaculaceae（从科到属）、拟杆菌目（从门到

目）丰度较高；DSS 组中梭菌目（Clostridiales，从纲

到目）、放线菌目（Actinobacteria，从纲到目）、苏黎世

杆菌属（Turicibacter）、变形菌门（Proteobacteria）、变

形菌纲（Gammaproteobacteria）等为优势菌群；在

DSS + FS组中拟杆菌科（从属到科）、厚壁菌门、阿

克曼氏菌科（从属到科）、疣微菌纲（从门到纲）、瘤胃

球菌属、Erysipelatoclostridium等菌群占优势。

注:横坐标表示物种的LDA得分，其中显著差异的LDA值设置为3.5，每个柱子表示一个物种

图9 三组差异菌群的LDA评分
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3 讨论

自由饮用DSS诱导实验性结肠炎是研究炎性肠

病的常用模型，其对肠道上皮细胞有直接的毒性，破

坏肠道黏膜屏障完整性并激发炎症，临床上的表现

为体重减轻、便血、腹泻、精神不佳；组织学分析表现

为结肠黏膜脱落、隐窝变形、杯状细胞减少、炎性浸

润以及细胞凋亡。DSS诱导的结肠炎发生和发展都

与肠道菌群的失衡有关[14-15]，DSS处理后会使肠道菌

群丰富度和多样性减少，使菌群的结构发生显著的

改变，肠道内的稳态被破坏可使肠道黏膜屏障完整

性降低，会使细菌及LPS等有害物质透过肠粘膜进

入血液[16]。有报告强调，膳食游离糖破坏了小鼠肠道

微生物群，促进了结肠炎[17-18]。亦有研究证实，游离糖

中尤其是果糖可能会诱导肠道菌过度生长、改变肠

道通透性，使致炎因子LPS的吸收增多[19]。虽然很多

的研究已表明高脂肪饮食会引发 IBD[20-22]，但是糖的

作用尚不明确。最新的一项研究表明，在分别单独给

予葡萄糖、果糖和蔗糖后小鼠更容易患结肠炎或者

会使DSS诱导的结肠炎加重，利用基因测序技术对

小鼠肠道菌群进行分析后发现，大部分的有益细菌

丰度减少，三种糖处理后的组小鼠肠道黏液层变薄，

使小鼠肠道菌群的组成发生改变。研究证实，摄入这

些高糖后会使肠道菌群发生明显的紊乱和改变，从

而使肠道黏液屏障受损，使小鼠患结肠炎的易感性

增强或者会加重小鼠的结肠炎[23]。

本研究基于龙眼肉中含有大量的游离糖，推断

过食龙眼肉导致游离糖过量摄入，可能促进肠炎。本

实验中，游离糖的剂量根据龙眼肉（过量食用情况

下）中的含量计算而得。结果发现，DSS诱导的结肠

炎小鼠给予FS后，与DSS组相比，体重下降的更多，

结肠也缩短的更明显，组织学显示结肠细胞凋亡明

显增多，黏膜部分脱落，出现大量的炎性细胞浸润，

隐窝结构出现异常（隐窝扭曲、分支和萎缩）等情况，

杯状细胞丢失严重，血清中LPS水平升高显著，从以

上结果得出摄入过量的游离糖促进了DSS诱导的小

鼠结肠炎的发展。此外，在此基础上对小鼠粪便进行

16S rRNA高通量测序分析菌群的多样性及差异发

现：给予DSS处理后两组菌群丰度及多样性明显减

少，菌群结构发生显著变化，灌胃过量的FS后对肠

道菌群的结构影响最大。与对照组相比，在门水平

上，DSS处理后的两组拟杆菌门丰度明显减少而厚

壁菌门、疣微菌门以及变形菌门丰度增多；在属水平

上 DSS 处理后的两组 norank_f_Muribaculaceae、

Faecalibaculum、分节丝状菌属、戈登氏杆菌属丰度

减少，拟杆菌属、阿克曼氏菌属、毛螺旋菌属、埃希氏

菌-志贺氏菌属丰度增多。拟杆菌门、norank_f_Muri-

baculaceae、分节丝状菌属、戈登氏杆菌属这些肠道

菌可能有助于缓解炎症、抑制有害菌并具有免疫调

节功能[24-25]；厚壁菌门、变形菌门、埃希氏菌-志贺氏

菌属这些肠道菌大部分都为有害细菌的代表，其中

变形菌含有病原体，如幽门螺杆菌、霍乱弧菌、志贺

氏菌，其增加被认为是生态失调和炎症性肠病等疾

病风险的诊断标志物[26]。从这些主要的菌群变化中

可以看出经过DSS处理会使小鼠肠道致病菌丰度增

多而有益菌减少。过量摄入游离糖的小鼠肠道菌群

中发现厚壁菌门、Erysipelatoclostridium 为优势菌

群，埃希氏菌-志贺氏菌属明显比DSS组丰度增多，

提示促进菌群失调。

世界卫生组织推荐控制的是“游离糖”[4]，它对健

康是不利的[27]，本研究也证实过量的游离糖会促进

肠道菌群紊乱，加重 DSS 诱导的小鼠结肠炎损伤。

糖，尤其是多糖，广泛存在于中草药中，如党参[28]、枸

杞 [29]、黄芪 [30]、龙眼 [31]。其抗病毒、免疫调节、保肝、

抗肿瘤、抗氧化、降血糖、降血脂、抗炎症等药效已

经得到验证[32-35]。经研究证实多糖会促进有益菌的生

长[36-37]，其机制可能是增加游离短链脂肪酸（free short

chain fatty acids，SCFA）细菌的产生，促进SCFA的生

成来发挥作用[38- 39]，改善肠道功能，调节糖代谢紊乱，

从而起到一个保护的作用。本文只是按比例给予了

龙眼肉中游离糖的含量，并没有做龙眼多糖对DSS

诱导的小鼠结肠炎的影响实验，我们猜想龙眼多糖

可能会通过调节肠道菌群，促进有益菌生长，从而对

DSS诱导的结肠炎小鼠起到一定的保护作用。

4 结论

过量摄入游离糖会加重小鼠结肠炎进展，使小

鼠肠道菌群发生紊乱，而直接服用龙眼肉是否会引

发肠炎进展还有待进一步研究。
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