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［摘　要］　艰难梭菌感染（ＣＤＩ）是医院获得性腹泻的主要原因，已成为全球公共卫生领域的重大挑战。近年来，研

究发现营养素和肠道微生物在调控艰难梭菌的生长、代谢活性及毒力表达中发挥着关键作用。然而，目前研究多

聚焦于单一营养素或肠道微生物的独立影响，对其相互作用仍缺乏系统性的认识。本文综述了不同营养素对艰难

梭菌的具体影响，并探讨了肠道内其他微生物如何通过竞争或代谢营养素抑制艰难梭菌的生长。此外，还讨论了

新兴技术在ＣＤＩ研究中的应用及其在临床干预策略中的潜力。未来研究需整合多组学数据和人工智能分析，深入

解析营养素－微生物－宿主的复杂互作网络，并为ＣＤＩ的精准防治提供新思路。
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　　艰难梭菌（犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲，犆．犱犻犳犳犻

犮犻犾犲）是一种革兰阳性专性厌氧杆菌，是抗菌药物相

关性腹泻的主要病原体之一，其致病主要依赖于毒

素Ａ（ＴｃｄＡ）和毒素Ｂ（ＴｃｄＢ）
［１］。艰难梭菌感染

（犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＣＤＩ）的临床表

现可从自限性腹泻到严重的肠穿孔、脓毒血症，甚至

死亡，好发于老年人和免疫功能低下患者［１］。ＣＤＩ

已成为全球范围内医院和社区感染的重要病因。据

统计，２００１—２０１１年，全球ＣＤＩ发病率呈上升趋势。

在中国，一项２０１７—２０２２年的研究报道ＣＤＩ发病

率为１１．４％
［２］。面对ＣＤＩ日益增长的发病率，采取

积极有效的防控与治疗措施至关重要。

营养素是维持生命活动所必需的化学物质，主

要包括氨基酸、碳水化合物、短链脂肪酸、微量元素

及维生素等功能性成分。它们不仅为宿主提供能量

与营养，还可被宿主或肠道微生物利用，影响能量代

谢、发酵及毒素生成等过程，进而调控艰难梭菌的生

长与毒力表达［３５］。研究［６８］表明，肠道微生物作为

重要的生态屏障，可通过竞争营养素、分泌抗菌物质

等方式，显著抑制艰难梭菌的定植与扩增，维持肠道

微生态平衡。因此，深入研究营养素与肠道微生物

在ＣＤＩ中的代谢调控机制，并探索二者如何协同影

响艰难梭菌，对开发新型防治策略具有重要意义。

本综述将系统梳理相关研究，探讨基于营养素干

预的创新策略，以期为ＣＤＩ的防控与治疗提供新

思路。

１　氨基酸对艰难梭菌生长代谢的影响

１．１　氨基酸直接调控　艰难梭菌的生长与毒力受

到氨基酸及其代谢途径的复杂调控，Ｓｔｉｃｋｌａｎｄ反应

是其关键代谢方式，其中丙氨酸、缬氨酸和亮氨酸作

为电子供体，脯氨酸和甘氨酸作为电子受体，支持其

生长并调控代谢酶与毒力因子的表达［９１０］。在炎症

状态下，艰难梭菌可分解宿主胶原蛋白，产生脯氨酸

与羟脯氨酸［１１］。在培养基中添加脯氨酸与羟脯氨

酸可促进艰难梭菌生长，并减少ＴｃｄＡ的产生。缺

失相关代谢酶的突变株在ＣＤＩ模型小鼠中的定植

能力减弱，且小鼠的体重减轻得到缓解［３］。艰难梭

菌通过犵狉犱ＡＢ介导的甘氨酸Ｓｔｉｃｋｌａｎｄ反应获取能

量，进而上调毒素ＴｃｄＡ／ＴｃｄＢ的表达，并促进芽孢

形成，最终增强其致病性与环境适应力。这一过程

由宿主抗菌肽ＬＬ３７激活的ＣｌｎＲＣｌｎＡ双组分系

统调控，该系统通过促进犵狉犱ＡＢ表达来增强甘氨酸

代谢能力［１２］。鸟氨酸代谢与宿主免疫反应密切相

关。Ｐｒｕｓｓ等
［１３］发现，饮食补充鸟氨酸可增加肠道

中艰难梭菌的丰度，其代谢产物（亚精胺、精胺和腐

胺）通过增加紧密连接蛋白（如闭合蛋白、闭锁蛋白）

的表达来增强肠道屏障功能，从而减轻ＣＤＩ相关的

炎症反应。一项转录组学研究［１４］显示，半胱氨酸可

通过诱导脱硫酶表达，促进硫化氢积累，从而显著抑

制艰难梭菌的毒素产生。因此，维持适量且均衡的

氨基酸水平对于维护肠道健康至关重要，并有助于

预防ＣＤＩ及其他肠道相关疾病的发生。

１．２　微生物通过氨基酸间接调控　某些肠道微生

物通过竞争性利用脯氨酸和其他氨基酸，限制艰难

梭菌的生长与毒素产生。Ａｇｕｉｒｒｅ等
［１５］发现，小鼠

肠道中的柔嫩梭菌和裂解梭菌通过竞争性利用脯氨

酸，维持肠道稳态并抑制艰难梭菌的生长，从而帮助

小鼠抵抗ＣＤＩ。Ｈｒｏｍａｄａ等
［６］研究也表明，洪氏梭

菌通过与艰难梭菌竞争利用鸟氨酸与脯氨酸，抑制

其生长与毒素产生。这表明，参与艰难梭菌Ｓｔｉｃｋ

ｌａｎｄ反应的脯氨酸可能是其成功定植的关键。值

得注意的是，双发酵副梭菌不仅与艰难梭菌竞争氨

基酸，还通过下调艰难梭菌核糖体合成、细胞裂解与

抗氧化应激的基因，有效抑制艰难梭菌的生长及其

毒素产生［１６］。微生物间通过竞争限制关键氨基酸

的利用，可抑制艰难梭菌的生长及其致病性。为深

入了解这些微生物如何利用氨基酸抑制艰难梭菌，

遗传学方法发挥了关键作用。其中，ＣＲＩＳＰＲ基因

编辑技术已被应用于系统发育多样的肠道微生

物，以精确鉴定那些负责高效利用氨基酸的代谢

基因［１７］。

２　碳水化合物及其代谢物对艰难梭菌生长代谢的

影响

２．１　糖类

２．１．１　糖的直接调控　碳水化合物包括单糖、二糖

和多糖，对宿主能量代谢具有显著影响。海藻糖是

一种天然稳定的膳食二糖，既能为肠道微生物提供

能量，又可调节菌群结构与代谢活性［１８］。体外结肠

模型研究表明，补充海藻糖可显著改变肠道菌群结

构，增加有益菌的丰度，同时抑制ＣＤＩ相关菌属的

增殖。克林霉素处理后，海藻糖组未出现典型ＣＤＩ

症状，而对照组则发生感染。功能分析表明，海藻糖

通过改变菌群结构及氨基酸代谢（如甘氨酸代谢），

可能与艰难梭菌竞争营养，从而抑制其生长与毒素
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表达［４］。

山梨醇的代谢受特定基因（如狊狉犾基因簇）的调

控。Ｐｒｕｓｓ等
［１９］发现，Δ狊狉犾Ｄ突变的艰难梭菌在含

山梨醇环境中生长受到抑制，但ＴｃｄＢ的产生增加。

Ｙａｎｇ等
［２０］研究发现，炎症性肠病患者宿主醛糖还

原酶的表达上调，导致山梨醇水平升高，从而促进了

携带山梨醇代谢基因的艰难梭菌ＳＴ５４的生长。纤

维二糖对艰难梭菌的代谢同样重要，犮犲犾Ａ基因负责

纤维二糖的转运与磷酸化，缺失犮犲犾Ａ基因会降低其

芽孢形成能力［２１］。在ＣＤＩ叙利亚金黄地鼠模型中，

犮犲犾Ａ突变体的定植水平较低，且无法引起复发感

染；研究者推测，未复发可能与犮犲犾Ａ突变体芽孢形

成能力差有关［２１］。此外，有研究［２２］发现，低浓度葡

萄糖可刺激艰难梭菌毒力因子的表达。因此，针对

ＣＤＩ的营养干预策略需综合考虑糖类的种类、浓度

以及肠道菌群状态。

２．１．２　微生物通过糖的间接调控　肠道微生物稳

态影响艰难梭菌的定植与感染。不良饮食习惯可破

坏菌群平衡，增加 ＣＤＩ风险。Ｂｈｕｔｅ等
［２３］研究发

现，高碳水化合物饮食虽引起菌群失调，却降低了

ＣＤＩ模型仓鼠的病死率，可能与菌群结构变化有关。

Ｗｕ等
［２４］研究发现，果胶可通过芳香烃受体（ＡｈＲ）

途径增加毛螺菌科的丰度，促进肠道微生物多样性，

降低促炎细胞因子［包括白细胞介素（ＩＬ）１α、ＩＬ６、

肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）和巨噬细胞炎性蛋白１α

（ＭＩＰ１α）］水平。康颖等
［２５］研究表明，水苏糖干预

可提高肠道拟杆菌门与厚壁菌门的相对丰度，并减

少艰难梭菌的定植。饮食中添加黄原胶可提升肠

道短链脂肪酸（ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ＳＣＦＡ）水

平，促进微生物多样性与稳定性，增强肠道屏障功

能，抑制艰难梭菌定植。黄原胶与短链脂肪酸协

同作用，展现了其调节肠道微生态、抑制艰难梭菌

的潜力［２６］。

肠道微生物还可通过竞争糖类资源抑制艰难梭

菌。Ｐｅｒｅｉｒａ等
［２７］构建的微生物共生体ＢａｃＭｉｘ能

够利用肠道黏膜糖，限制艰难梭菌代谢与定植能力，

并下调与其黏膜糖分解相关基因的表达，从而抑制

其生长。此外，研究者使用单细胞稳定同位素探测

等技术探索微生物间相互作用，揭示了黏液层中糖

的分布及其在原位的代谢互作，深化了对微生物相

互作用机制的理解［２７］。代谢组学研究［２８］也发现，在

无症状个体中，共生梭菌通过调控碳水化合物的分

解，阻碍艰难梭菌的过度增殖。因此，调节饮食与维

持肠道微生物稳态是控制ＣＤＩ的有效策略。

２．２　短链脂肪酸（ＳＣＦＡ）

２．２．１　ＳＣＦＡ的直接调控　肠道微生物发酵碳水

化合物生成ＳＣＦＡ，主要包括丁酸、乙酸、丙酸和戊

酸。其中，丁酸对ＣＤＩ的影响在体内与体外研究中

存在显著差异。体外试验显示，丁酸可显著抑制艰

难梭菌的生长，并上调芽孢形成及相关毒力基因（如

狋犮犱Ｅ和狋犮犱Ｒ）的表达，导致毒素水平显著升高
［５，２９］。

丁酸直接通过酸化环境或干扰细菌能量代谢来发挥

抑制作用。然而，体内试验表明，丁酸的作用机制更

为复杂。丁酸可促进肠道内具有胆盐水解酶活性的

菌群增殖，加速初级胆汁酸向次级胆汁酸的转化；同

时激活法尼醇Ｘ受体（ＦＸＲ）信号通路，协同调节胆

汁酸代谢稳态，从而显著提高次级胆汁酸水平，有效

抑制艰难梭菌芽孢的萌发与生长。此外，丁酸还能

通过增强肠道屏障功能及发挥抗炎效应，与上述对

胆汁酸代谢的调控协同作用，共同维持肠道微环境

稳态［３０］。这种体内外差异主要源于代谢环境和免

疫调控的间接影响。作为ＳＣＦＡ的受体配体之一，

丁酸可激活树突状细胞（ＤＣ）上的Ｇ蛋白耦联受体

１０９Ａ（ＧＰＲ１０９Ａ），诱导抗炎细胞因子ＩＬ１０的产

生，促进调节性Ｔ细胞（Ｔｒｅｇｓ）分化，进而减轻肠道

炎症反应［３１］。因此，全面理解丁酸的作用需综合考

虑其在体内外环境的差异，为相关研究和临床应用

提供更准确的指导。

乙酸可通过激活脂肪酸受体２（ＦＦＡＲ２），促进

中性粒细胞聚集与ＩＬ１β的释放；同时，能增强３型

固有淋巴细胞（ＩＬＣ３）分泌抗炎因子ＩＬ２２，并抑制

主要组织相容性复合体Ⅱ（ＭＨＣⅡ）类的表达，减

少致病性ＣＤ４＋上皮内淋巴细胞的数量，从而降低

肠道敏感性［３２３３］。此外，乙酸可增加考拉杆菌属的

丰度，通过与艰难梭菌竞争利用琥珀酸，进而对抗

ＣＤＩ
［３４］。戊酸作为肠道微生物的代谢产物，能显著

抑制艰难梭菌的生长并减少其存活菌数，但对芽孢

萌发的影响有限。抗菌药物的使用导致肠道戊酸浓

度下降，促进艰难梭菌扩增。恢复戊酸水平可有效

抑制其生长与感染，表明其在防治艰难梭菌感染方

面具有潜力［３５］。一项临床研究显示，万古霉素治疗

可导致肠道丙酸水平显著下降。丙酸水平的降低与

肠道微生态失衡相关，可能削弱对艰难梭菌的抑制

作用，促进其过度生长与毒素产生，从而增加ＣＤＩ

的复发或感染风险［３６］。

２．２．２　微生物通过ＳＣＦＡ的间接调控　肠道微生

物群的代谢产物在调控肠道健康和对抗病原菌方面

发挥着至关重要的作用。宏基因组研究［３７］显示，拟
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杆菌门和ＳＣＦＡ产生菌的增加与艰难梭菌的定植

呈正相关。然而，这并不意味着其促进致病过程。

相反，ＳＣＦＡ产生菌可通过产生ＳＣＦＡ降低肠道ｐＨ

值，从而抑制艰难梭菌芽孢形成、毒素产生和运动

性，最终抑制其生长代谢［３８］。Ｈａｇｉｈａｒａ等
［３９］研究

发现，丁酸梭菌作为一种主要产生丁酸的益生菌，不

仅能增强非达霉素对艰难梭菌的抗菌活性，其产生

的丁酸还通过降低肠道琥珀酸水平来抑制艰难梭菌

增殖。此外，丁酸梭菌在调节肠道免疫环境方面也

发挥着重要作用。丁酸梭菌发酵膳食纤维生成丁

酸，丁酸能够下调结肠固有层（ｃｏｌｏｎｌｕｍｉｎａｐｒｏｐ

ｒｉａ，ｃＬＰ）中产生 ＴＮＦα的巨噬细胞数量，上调

ＣＤ４＋细胞和浆细胞样Ｂ细胞，以及Ｔｈ１７细胞，促

进Ｔ细胞依赖性病原体特异性免疫球蛋白Ａ的产

生，从而增强肠道上皮屏障功能。丁酸梭菌不仅通

过直接抑制艰难梭菌的增殖来对抗感染，还通过调

节肠道免疫环境，有效保护结肠组织免受ＣＤＩ。

３　微量元素对艰难梭菌生长代谢的影响

３．１　微量元素的直接调控　〗微量元素是生物体内

不可或缺的基本元素，不同的微量元素对ＣＤＩ影响各

异。铁是含铁蛋白质氧化还原反应和代谢途径的必

需辅助因子［４０］。过量的铁能够刺激艰难梭菌的生

长，并增加ＴｃｄＡ 和ＴｃｄＢ的ｍＲＮＡ表达
［４１］。研究［４２］

发现，艰难梭菌通过ｆｅｒｒｏｓｏｍｅ细胞器储存铁磷酸

盐来调控铁代谢，该结构由ＦｅｚＡ／Ｂ蛋白组成，受铁

浓度和Ｆｕｒ蛋白调控，能帮助细菌应对肠道铁限制

环境，增强定植能力，促进感染。Ｈａｓｔｉｅ等
［４３］发现，

在铁缺乏环境中，艰难梭菌依赖ＦｈｕＤＢＧＣ转运蛋

白摄取铁，而ΔＦｈｕＤＢＧＣ突变株在铁受限的环境

中无法生长。这些结果表明，维持体内铁稳态可能

预防ＣＤＩ发生。

Ｆｅｔｔｕｃｃｉａｒｉ等
［４４］研究表明，钙离子可促进细菌

芽孢形成，ＴｃｄＡ和ＴｃｄＢ通过增加肠道钙浓度，失活

ＲｈｏＧＴＰ酶，进而引发细胞毒性。钙在ＴｃｄＢ刺激下

通过Ｌ型钙通道激活ＰＫＣ，增加活性氧（ＲＯＳ）生成，

破坏肠道上皮屏障，利于艰难梭菌定植和感染［４５］。

硒是Ｓｔｉｃｋｌａｎｄ反应的关键因子，硒缺乏会抑制艰

难梭菌芽孢形成［４６］。狊犲犾Ｄ基因编码的硒磷酸合成

酶是硒代谢核心酶，负责催化活性硒供体的合成。

研究［４６］表明，狊犲犾Ｄ基因缺失会显著抑制艰难梭菌生

长，导致能量代谢紊乱、生物膜形成能力及毒力减

弱。在硒充足条件下，艰难梭菌通过硒依赖酶高效

代谢脯氨酸，驱动Ｓｔｉｃｋｌａｎｄ反应，增强能量供给并

促进毒素表达；而硒缺乏时，这些代谢通路受阻，细

菌转向保守的能量获取方式，毒力表达下调［４７］。锌

通过维持肠道屏障完整性和调节免疫反应，间接抑

制艰难梭菌的感染和复发。锌缺乏则可能促进菌

群失衡和感染加重，补锌有助于降低复发风险［４８］。

研究［４９］表明，艰难梭菌通过锌转运蛋白ＺｕｐＴ获取

宿主锌元素，以抵抗宿主的营养免疫防御。ＺｕｐＴ

缺失导致细菌锌摄取障碍，显著降低其在动物模型

中的肠道定植能力和毒力。

３．２　微生物通过微量元素间接调控　微量元素不

仅直接影响艰难梭菌，还可通过调节肠道微生物分

泌抗菌物质间接抑制其生长。研究［５０］指出，生物强

化铁和锌能增加乳酸杆菌和瘤胃球菌等产ＳＣＦＡ

的细菌数量，而减少链球菌、大肠埃希菌和肠杆菌等

潜在致病菌数量。硒化葡萄糖（ＳｅＧｌｕ）的加入显著

增加了梭菌属、瘤胃球菌属和乳杆菌属的丰度［５１］。

Ｒｏｂｌｉｎ等
［８］研究表明，活泼瘤胃球菌合成的瘤胃球

菌素Ｃ（犚狌犿犻狀狅犮狅犮犮犻狀Ｃ１）可以干扰艰难梭菌能量

获取过程，阻止其正常合成ＤＮＡ、ＲＮＡ和蛋白质，

最终导致细菌死亡。与传统细菌素不同，ＲｕｍＣ１不

破坏细胞膜，具有杀菌而非抑菌作用，在复杂肠道环

境中表现出高度特异性和良好安全性。

硒缺乏显著降低谷胱甘肽过氧化物酶活性并

扰乱肠道稳态，最显著的影响是罗伊乳杆菌丰度

降低［５２］。罗伊乳杆菌产生的抗菌物质罗氏菌素

（ｒｅｕｔｅｒｉｎ）通过诱导艰难梭菌体内ＲＯＳ生成，造成

氧化应激，从而抑制其生长、芽孢萌发和毒素表达，

显著降低其致病性［５３］。因此，硒缺乏会导致罗伊乳

杆菌丰度降低，进而减少罗氏菌素的产生，增加艰难

梭菌感染风险。

４　维生素犇对艰难梭菌生长代谢的影响

４．１　维生素Ｄ的直接调控　维生素Ｄ是一种脂溶

性维生素，参与调节免疫系统功能和肠道微生物群

组成。研究［５４５５］指出，维生素Ｄ通过激活肠道上皮

细胞维生素Ｄ受体（ＶＤＲ），进而激活巨噬细胞上调

抗菌肽的表达，抑制 ＴｃｄＡ 生成，增强宿主防御功

能。缺乏维生素Ｄ的患者更容易发生ＣＤＩ相关并

发症，如败血症和腹膜炎，虽然与住院病死率无显著

相关性［５４］。一项临床试验［５６］显示，对艰难梭菌感染

患者肌内注射高剂量维生素Ｄ３可显著改变肠道菌

群结构，提升菌群多样性，并增加有益菌丰度，提示
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维生素Ｄ可能通过调节肠道微生态辅助改善ＣＤＩ。

在ＣＤＩ发病过程中，艰难梭菌的ＴｃｄＢ通过抑

制ＣＴＮＮＢ１／β连环蛋白活性，下调巨噬细胞内的

黑色素细胞诱导转录因子（ＭＩＴＦ）表达，进而损害

溶酶体功能。而维生素Ｄ３则能通过恢复溶酶体的

正常功能，并上调 ＭＩＴＦ表达来促进溶酶体 ＡＴＰ

酶的活性，增强溶酶体的废物清除能力。同时，维生

素Ｄ３还通过这一机制抑制ＳＱＳＴＭ１ＮＦＫＢ信号

通路，减少ＩＬ１β、ＩＬ８和趋化因子ＣＸＣ配体２（Ｃｘ

ｃｌ２）等促炎因子的表达，从而减轻ＣＤＩ引起的炎症

反应和组织损伤［５７］。

４．２　微生物通过维生素Ｄ的间接调控　维生素Ｄ

通过增强宿主免疫系统和调节肠道微生物群，间接

影响艰难梭菌毒力与致病性。艰难梭菌Ｌｕｘ／自诱

导分子２（ＡＩ２）群体感应系统调控毒力因子和生物

膜形成［５８］。Ｚｈａｏ等
［５９］研究表明，母体补充维生素

Ｄ３显著增加断奶仔猪粪便中嗜酸乳杆菌和发酵乳

杆菌的相对丰度。一项转录组研究［７］表明，由三株

乳酸菌组成的益生菌配方可显著下调艰难梭菌的

犾狌狓Ｓ表达，干扰ＡＩ２信号通路，导致狋犮犱Ａ、狋犮犱Ｂ表

达下降，生物膜形成受阻，鞭毛运动能力减弱，有效

抑制艰难梭菌的致病性。这表明，干扰ＡＩ２信号可

以直接降低艰难梭菌的毒力水平。见图１。此外，

从泡菜中分离得到的发酵乳杆菌也展现了对艰难梭

菌群体感应（ＱＳ）系统的干扰作用。其热灭活提取

物能够显著抑制艰难梭菌ＬｕｘＳ信号传导和狋犮犱Ａ、

狋犮犱Ｂ等毒力基因的表达，并上调毒力负调控基因

狋犮犱Ｃ，进一步降低艰难梭菌的致病性
［６０］。综上所

述，维生素Ｄ不仅通过调节免疫系统影响艰难梭菌

的生存环境，还通过促进益生菌的增长来间接对抗

艰难梭菌，揭示了维生素Ｄ通过“微生物－信号干

扰”轴调控ＣＤＩ的新机制，为治疗ＣＤＩ提供了新的

潜在策略。
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　　注：Ｆｅ为铁；Ｚｎ为锌；Ｓｅ为硒；ＶＤ为维生素Ｄ。

图１　营养素与肠道微生物调控艰难梭菌生长代谢机制图

５　总结与展望

营养素能影响艰难梭菌的代谢，从而调控其生

长和毒力。肠道微生物通过营养素间接抑制艰难梭

菌，维持肠道平衡。不同营养素之间可产生协同效

应，如黄原胶与ＳＣＦＡ共同增强肠道屏障功能，海

藻糖通过调节菌群结构和氨基酸代谢抑制毒素表

达，硒通过参与Ｓｔｉｃｋｌａｎｄ代谢调控艰难梭菌的能量

获取和毒力。从动物试验到临床研究积累的证据表

明，膳食干预正逐渐成为 ＣＤＩ治疗的重要辅助策

略，例如高纤维饮食促进有益菌增殖和ＳＣＦＡ 生

成，益生菌如粪肠球菌、乳酸杆菌有助于降低复发风

险。未来研究应结合宏基因组学、代谢组学与单细

·７６６１·中国感染控制杂志２０２５年１１月第２４卷第１１期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２４Ｎｏ１１Ｎｏｖ２０２５



胞转录组学，深入解析营养素调控菌群与宿主互作

的机制，并通过无菌小鼠模型和临床随机对照试验

验证其干预效果。明确关键营养素的作用靶点及机

制，将为ＣＤＩ的个体化、精准化营养干预提供理论依

据和临床指导，推动更安全、高效的治疗策略发展。

利益冲突：所有作者均声明不存在利益冲突。
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［１８］ＣｈｅｎＡＱ，ＧｉｂｎｅｙＰＡ．Ｄｉｅｔａｒｙｔｒｅｈａｌｏｓｅａｓａｂｉｏａｃｔｉｖｅｎｕｔ

ｒｉｅｎｔ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２３，１５（６）：１３９３．

［１９］ＰｒｕｓｓＫＭ，ＳｏｎｎｅｎｂｕｒｇＪＬ．犆．犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｅｘｐｌｏｉｔｓａｈｏｓｔｍｅ

ｔａｂｏｌｉｔｅｐｒｏｄｕｃｅｄｄｕｒｉｎｇｔｏｘｉｎｍｅｄｉａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，

２０２１，５９３（７８５８）：２６１－２６５．

［２０］ＹａｎｇＺＹ，ＱｉｎＪＸ，ＺｈａｏＬＮ，ｅｔａｌ．Ｈｏｓｔｓｏｒｂｉｔｏｌａｎｄｂａｃｔｅｒｉａｌ

ｓｏｒｂｉｔｏｌｕｔｉｌｉｚａｔｉｏｎｐｒｏｍｏｔｅ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

ｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２３，

１６４（７）：１１８９－１２０１．ｅ１３．

［２１］ＨａｓａｎＭＫ，ＤｈｕｎｇｅｌＢＡ，ＧｏｖｉｎｄＲ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆａｎ

ｏｐｅｒｏｎｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｇｒｏｗｔｈｏｎｃｅｌｌｏｂｉｏｓｅｉｎ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊

犱犻犳犳犻犮犻犾犲［Ｊ］．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ （Ｒｅａｄｉｎｇ），２０２１，１６７（８）：

００１０７９．

［２２］ＨｏｆｍａｎｎＪＤ，ＢｉｅｄｅｎｄｉｅｃｋＲ，ＭｉｃｈｅｌＡＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆ

Ｌｌａｃｔａｔｅａｎｄｌｏｗｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｎｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

ａｎｄｔｈｅｔｏｘｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ，２０２１，１６（１）：ｅ０２４４９８８．

［２３］ＢｈｕｔｅＳＳ，ＭｅｆｆｅｒｄＣＣ，ＰｈａｎＪＲ，ｅｔａｌ．Ａｈｉｇｈｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ

ｄｉｅｔｐｒｏｌｏｎｇｓｄｙｓｂｉｏｓｉｓａｎｄ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｃａｒｒｉａｇｅ

ａｎｄｉｎｃｒｅａｓｅｓｄｅｌａｙｅｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎａｈａｍｓｔｅｒｍｏｄｅｌｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂｉｏｌＳｐｅｃｔｒ，２０２２，１０（４）：ｅ０１８０４２１．

［２４］ＷｕＺＪ，ＸｕＱＭ，ＷａｎｇＱＱ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆｄｉｅｔａｒｙｆｉｂｅｒｓ

ｏｎ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．

ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＩｎｆｅｃｔＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２２，１２：１０２８２６７．

［２５］康颖，李先平，宋利琼，等．水苏糖对艰难梭菌在小鼠肠道内

定植与菌群的影响［Ｊ］．疾病监测，２０２０，３５（３）：２５６－２６３．

·８６６１· 中国感染控制杂志２０２５年１１月第２４卷第１１期　ＣｈｉｎＪＩｎｆｅｃｔＣｏｎｔｒｏｌＶｏｌ２４Ｎｏ１１Ｎｏｖ２０２５



ＫａｎｇＹ，ＬｉＸＰ，ＳｏｎｇＬＱ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓｔａｃｈｙｏｓｅｏｎｃｏｌｏ

ｎｉｚａｔｉｏｎｏｆ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲ａｎｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｌｏｒａｉｎｉｎｔｅｓｔｉ

ｎａｌｔｒａｃｔｏｆｍｉｃｅ［Ｊ］．ＤｉｓｅａｓｅＳｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ，２０２０，３５（３）：２５６

－２６３．

［２６］ＳｃｈｎｉｚｌｅｉｎＭＫ，ＶｅｎｄｒｏｖＫＣ，ＥｄｗａｒｄｓＳＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｘａｎ

ｔｈａｎｇｕｍａｌｔｅｒｓａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｅｆｆｉｃａｃｙａｇａｉｎｓｔｔｈｅｍｕｒｉｎｅｇｕｔｍｉ

ｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄａｔｔｅｎｕａｔｅｓ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ｍＳｐｈｅｒｅ，２０２０，５（１）：ｅ００７０８－１９．

［２７］ＰｅｒｅｉｒａＦＣ，ＷａｓｍｕｎｄＫ，ＣｏｂａｎｋｏｖｉｃＩ，ｅｔａｌ．Ｒａｔｉｏｎａｌｄｅｓｉｇｎ

ｏｆａｍｉｃｒｏｂｉａｌｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍｏｆｍｕｃｏｓａｌｓｕｇａｒｕｔｉｌｉｚｅｒｓｒｅｄｕｃｅｓ

Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｏｄｅｓｄｉｆｆｉｃｉｌｅｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０２０，１１

（１）：５１０４．

［２８］ＦｉｓｈｂｅｉｎＳＲ，ＲｏｂｉｎｓｏｎＪＩ，ＨｉｎｋＴ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｏｍｉｃｓｉｎｖｅｓｔｉ

ｇａｔｉｏｎｏｆ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｃｏｌｏｎｉｚｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｖｅａｌｓ

ｐａｔｈｏｇｅｎａｎｄｃｏｍｍｅｎｓａｌｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｏｆ犆．犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｐａｔｈｏｇｅｎｅ

ｓｉｓ［Ｊ］．Ｅｌｉｆｅ，２０２２，１１：ｅ７２８０１．

［２９］ＰｅｎｓｉｎｇｅｒＤＡ，ＤｏｂｒｉｌａＨＡ，ＳｔｅｖｅｎｓｏｎＤＭ，ｅｔａｌ．Ｅｘｏｇｅｎｏｕｓ

ｂｕｔｙｒａｔｅｉｎｈｉｂｉｔｓｂｕｔｙｒｏｇｅｎｉｃｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄａｌｔｅｒｓｖｉｒｕｌｅｎｃｅ

ｐｈｅｎｏｔｙｐｅｓｉｎ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲［Ｊ］．ｍＢｉｏ，２０２４，１５

（３）：ｅ０２５３５２３．

［３０］ＷａｎｇＳＱ，ＸｉａｎｇＬＹ，ＬｉＦ，ｅｔａｌ．Ｂｕｔｙｒａｔｅｐｒｏｔｅｃｔｓａｇａｉｎｓｔ

犆犾狅狊狋狉犻犱犻狌犿犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｂｉｌｅａｃｉｄｍｅｔａｂｏ

ｌｉｓｍ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂｉｏｌＳｐｅｃｔｒ，２０２３，１１（４）：ｅ０４４７９２２．

［３１］ＴａｋｅｕｃｈｉＴ，ＮａｋａｎｉｓｈｉＹ，ＯｈｎｏＨ．Ｍｉｃｒｏｂｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓａｎｄ

ｇｕｔｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０２４，４２（１）：１５３－

１７８．

［３２］ＦａｃｈｉＪＬ，ＳéｃｃａＣ，ＲｏｄｒｉｇｕｅｓＰＢ，ｅｔａｌ．Ａｃｅｔａｔｅｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｓ

ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌａｎｄＩＬＣ３ｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｇａｉｎｓｔ犆．犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｔｈｒｏｕｇｈ

ＦＦＡＲ２［Ｊ］．ＪＥｘｐＭｅｄ，２０２０，２１７（３）：ｊｅｍ．２０１９０４８９．

［３３］ＦａｃｈｉＪＬ，ｄｅＯｌｉｖｅｉｒａＳ，ＴｒｓａｎＴ，ｅｔａｌ．Ｆｉｂｅｒａｎｄａｃｅｔａｔｅ

ｍｅｄｉａｔｅｄｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆＭＨＣＩＩｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉ

ｔｈｅｌｉｕｍｐｒｏｔｅｃｔｓｆｒｏｍ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＣｅｌｌＨｏｓｔＭｉｃｒｏｂｅ，２０２５，３３（２）：２３５－２５１．ｅ７．

［３４］ＮａｇａｏＫｉｔａｍｏｔｏＨ，ＬｅｓｌｉｅＪＬ，ＫｉｔａｍｏｔｏＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ

２２ｍｅｄｉａｔｅｄｈｏｓｔｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎｐｒｅｖｅｎｔｓ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻

犮犻犾犲ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｔｈｅｍｅｔａｂｏｌｉｃａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｔｈｅｇｕｔ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２０２０，２６（４）：６０８－６１７．

［３５］ＭｃＤｏｎａｌｄＪＡＫ，ＭｕｌｌｉｓｈＢＨ，ＰｅｃｈｌｉｖａｎｉｓＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ

ｇｒｏｗｔｈｏｆ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｂｙｒｅｓｔｏｒｉｎｇｖａｌｅｒａｔｅ，ｐｒｏ

ｄｕｃｅｄｂｙｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，

２０１８，１５５（５）：１４９５－１５０７．ｅ１５．

［３６］ＪｏＪ，ＨｕＣＬ，ＨｏｒｖａｔｈＴＤ，ｅｔａｌ．ＰｈａｓｅＩｔｒｉａｌｃｏｍｐａｒｉｎｇｂｉｌｅ

ａｃｉｄａｎｄｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｓｔｏｏｌｃｏｌｌｅｃｔｅｄ

ｆｒｏｍｈｕｍａｎｓｕｂｊｅｃｔｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｏｍａｄａｃｙｃｌｉｎｅｏｒｖａｎｃｏｍｙｃｉｎ

［Ｊ］．ＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０２５，６９（２）：ｅ０１２５１２４．

［３７］ＺｈｏｕＹＺ，ＧｕｏＬＨ，ＸｉａｏＴＴ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｄｙ

ｎａｍｉｃｓｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊

犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂｅｓＩｎｆｅｃｔ，

２０２４，２６（８）：１０５３７３．

［３８］ＬｉｕＱ，ＹｕＺＭ，ＴｉａｎＦＷ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｆａｃｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓａｎｄｍｅ

ｔａｂｏｌｉｔｅｓｏｆｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓｆｏｒｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｂａｒ

ｒｉｅｒ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂＣｅｌｌＦａｃｔ，２０２０，１９（１）：２３．

［３９］ＨａｇｉｈａｒａＭ，ＡｒｉｙｏｓｈｉＴ，ＫｕｒｏｋｉＹ，ｅｔａｌ．Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍｂｕｔｙｒｉ

ｃｕｍｅｎｈａｎｃｅｓｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｇａｉｎｓｔ犆犾狅狊狋狉犻犱犻狅犻犱犲狊

犱犻犳犳犻犮犻犾犲ｂｙｍｅｔａｂｏｌｉｃａｎｄｉｍｍｕｎｅｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，

２０２１，１１（１）：１５００７．

［４０］ＳｅｙｏｕｍＹ，ＢａｙｅＫ，ＨｕｍｂｌｏｔＣ．Ｉｒｏｎｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｉｎｈｏｓｔａｎｄ

ｇｕｔｂａｃｔｅｒｉａ－ａｃｏｍｐｌｅｘｉｎｔｅｒｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ［Ｊ］．ＧｕｔＭｉｃｒｏｂｅｓ，

２０２１，１３（１）：１－１９．

［４１］ＹａｍａｋｉＪ，ＣｈａｗｌａＳ，ＴｏｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｉｒｏｎｅｆｆｅｃｔｓｏｎ犆犾狅狊狋狉犻
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