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［摘要］　炎症性肠病（ＩＢＤ）包括克罗恩病和溃疡性结肠炎，是一种病因不明的慢性非特异性
肠道炎症性疾病，目前认为遗传、免疫、肠道菌群和环境等因素参与了 ＩＢＤ的发生发展过程，其中
肠道菌群是近年研究的热点，应引起重视。近年来，饮食对肠道菌群及 ＩＢＤ影响方面的研究越来
越多，有文献报道食品乳化剂通过对肠道菌群的影响在 ＩＢＤ的发生发展中起着促进或抑制作用。
本文主要对近年来饮食中食品乳化剂对肠道菌群及ＩＢＤ的影响进行综述。
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　　炎症性肠病（ＩＢＤ）是一种病因不明的慢性非特异性肠道炎
症性疾病，包括溃疡性结肠炎（ＵＣ）、克罗恩病（ＣＤ）［１］。目前
认为，ＩＢＤ的发病率与摄入高脂肪、高蛋白、甜糕点、少量蔬菜纤
维的西方化饮食习惯有关，所以改变饮食习惯，尽量避免摄入

诱导ＩＢＤ加重的饮食，对ＩＢＤ的发生发展有益［２３］。ＩＢＤ常见于
欧美国家，但随着生活方式的西方化，近年来亚洲地区 ＩＢＤ发
病率也逐渐升高，在不同人群中达到１．０５／１０万 ～６．６７／１０万，
已成为一种全球性疾病［４］。ＩＢＤ发病机制尚未明确，目前研究
认为肠道菌群紊乱、肠道屏障功能受损、遗传易感性、免疫稳态

破坏及环境因素等参与了ＩＢＤ的发生发展，其中肠道菌群作用
关键，是近年的研究热点，应引起重视［５６］。

日常饮食中常含有食品添加剂，其存在于许多加工食品甚

至膳食补充剂中。近年来，食品添加剂对肠道菌群及 ＩＢＤ发病
的影响一直受到国内及国外众多研究者的关注。乳化剂是重

要的食品添加剂之一，目前我国常用的乳化剂主要包括甘油

酯、羧甲基纤维素、吐温、卡拉胶、大豆磷脂、油菜籽软磷脂等４０
多个种类。有研究结果发现羧甲基纤维素和吐温对肠道微生

物群组成和功能产生了持久的有害影响，其他被测试的１８种
添加剂也有相似程度的影响，但有些从大豆、油菜籽、棉籽等植

物中提取的卵磷脂类乳化剂，对肠道微生物群影响并不显

著［７］。还有研究结果表明，给小鼠饮用一些通常被认为是安全

的食品添加剂会引起肥胖和肠炎［８］，这说明食品添加剂与导致

机体轻度炎症状态有关，会增加ＩＢＤ的发病风险。改善饮食习
惯是控制和干预ＩＢＤ的最好治疗措施，乳化剂作为一种重要的
食品添加剂，需重视其对ＩＢＤ的影响。目前乳化剂对肠道菌群
及ＩＢＤ的报道较少，本文重点对饮食中乳化剂对肠道菌群及
ＩＢＤ的影响进行综述。

　　一、饮食与肠道菌群及炎症性肠病

相研究结果表明，ＩＢＤ是遗传易感的个体暴露在特定环境
中诱发免疫失调后产生的疾病，与ＩＢＤ发病相关的主要环境因
素为饮食及肠道菌群［２，９］，其为 ＩＢＤ发生发展与转归的重要影
响因素［１０］，因此营养支持和饮食疗法是治疗 ＩＢＤ的重要组成
部分［１１］。

Ｏｌｅｎｄｚｋｉ等［１２］选取了 ８例 ＣＤ患者、３例 ＵＣ患者进行研
究，以调节肠道生态为目标行抗炎饮食治疗至少４周，结果显
示抗炎饮食治疗具有改善患者临床症状的作用，并可减少治疗

ＩＢＤ时的药物用量。一篇成人 ＩＢＤ患者膳食管理的综述中提
到：一些经验性的饮食疗法在诱导缓解肠道炎症方面取得了成

功，如完全肠内营养、ＣＤ排除性饮食和地中海饮食［１３］。一项研

究结果发现，某些特定食物类型和饮食成分（如 ω３多不饱和
脂肪酸、中链甘油三酯类、食源性生物活性肽和不可吸收的碳

水化合物）有助于减轻ＩＢＤ患者肠道的炎症反应从而促进病情
好转［１４］。此外，其他饮食成分（如淀粉、膳食纤维）可影响肠道

菌群，有利于改善症状，并降低ＩＢＤ患者发作的频率［１５］。所以，

饮食对肠道菌群及ＩＢＤ的发生发展起到重要作用。

　　二、乳化剂对炎症性肠病的影响

１．促进ＩＢＤ进展：羧甲基纤维素、吐温８０、卡拉胶、卡瓜豆
胶等作为食品乳化剂广泛用于药物、食品中，最近一项研究结

果显示，羧甲基纤维素对肠道菌群和代谢组存在影响，可能导

致ＩＢＤ发病率上升［１６］。有研究显示在经吐温８０、角叉菜胶、羟
丙基甲基纤维素和单、双甘油酯处理后，肠道中梭状芽孢杆菌

属明显减少，而粪杆菌属减少最多［１７］。也有研究发现，ＩＢＤ患
者肠道中具有抗炎作用的普拉梭菌显著减少，如同时消耗吐温

８０可引起普拉梭菌后代的生态失调，变形菌纲、幽门螺杆菌纲、
弯曲杆菌纲和脱硫弧菌纲的数量增加，致使ＩＢＤ加重［１８］。卡拉

胶，特别是Ｋ型卡拉胶低聚糖能够通过氧自由基的爆发对细胞
产生毒性，促进结肠上皮细胞产生炎症因子，促进ＩＢＤ进展［１９］。

另有研究结果显示，与食用无纤维饮食的小鼠相比，食用卡瓜
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豆胶的小鼠中检测到嗜粘蛋白阿克曼菌的减少，表明该细菌对
ＩＢＤ的发生起到了保护作用［２０］，这一结果与在ＩＢＤ患者中检测
到嗜粘蛋白阿克曼菌水平减少的研究结果一致［１７，２１］。另一项

实验表明，当豚鼠的饮用水中含有卡拉胶时，３０天后所有豚鼠
大肠均出现了溃疡［２２］。

上述研究结果均提示饮食中有些乳化剂会恶化 ＩＢＤ患者
的肠道菌群环境和炎症状况。

２．抑制ＩＢＤ进展：甘油单月桂酸酯、油菜籽软磷脂和大豆
磷脂等作为食品乳化剂，广泛应用于食品、医药及其他行业。

虽然人们可能认为任何具有清洁剂化学性质类似化合物（即乳

化剂）均会影响肠道菌群，但研究一项研究结果发现，一些乳化

剂（如大豆卵磷脂、单甘油酯和双甘油酯）并不会导致肠道菌群

失调［７］。并且研究人员观察到单甘油酯和双甘油酯及油酸甘

油酯对人类肠道菌群没有显示出显著的影响［２３］。甘油单月桂

酸酯能够抑制ＨＩＶ病毒、细胞巨化病毒、大肠杆菌及肠道球菌
的生长繁殖［２４］，在易患或确诊的 ＩＢＤ患者中，食用含有甘油单
月桂酸酯的食品不会加重与ＩＢＤ相关的微生物变异，如大肠杆
菌水平的增加和双歧杆菌丰度的减少［２４２５］。以上研究结果均

表明，结构和化学成分相似的化合物可能对肠道菌群的组成和

功能产生不同的影响。

　　三、乳化剂对肠道菌群的影响

ＩＢＤ患者存在肠道菌群失衡，主要体现在厚壁菌、乳酸杆菌
和拟杆菌等有益菌数量减少，而变形菌、埃希菌、黏附侵袭性大

肠杆菌等有害菌数量增加，从而使肠道共生菌与病原菌比例失

调。Ｎａｉｍｉ等［７］观察了在微型生物反应器阵列模型中维持体外

的人类微生物群肠道菌群受乳化剂的影响程度，分别对２０种
常用食品乳化剂进行研究，通过每天测量肠道菌群密度、组成、

基因表达和促炎潜能（生物活性脂多糖和鞭毛蛋白）分析得出，

羧甲基纤维素和吐温８０对肠道菌群组成和功能产生了持久的
有害影响；同时该研究表明羧甲基纤维素、吐温８０、卵磷脂化合
物、双乙酰酒石酸单（双）甘油酯和甘油化合物等多种乳化剂可

导致乳酸杆菌显著减少。最近有研究结果显示，长期服用羧甲

基纤维素会减少肠道微生物群多样性，能诱导一种可促进肠道

炎症细菌（如γ变形杆菌）的生长［８，２６２７］，并可导致拟杆菌的增

加、梭状芽胞杆菌和乳酸杆菌的减少［２８］。此外，相关研究发现，

羧甲基纤维素也可能通过其他机制影响肠道菌群［２９］，将敲除

ＩＬ１０的小鼠予２％羧甲基纤维素钠１００μｌ溶液后，小鼠肠道中
细菌过度生长，绒毛间隙扩大，细菌更多地黏附于肠黏膜，并向

肠腺隐窝迁移，导致肠道炎症发生。这些结果均表明，常期大

量摄入羧甲基纤维素可能导致肠道菌群失衡，从而促进肠道炎

症的发生发展。

有研究提示在摄入吐温８０、Ｉｏｔａ卡拉胶、单甘油三酯后，如
梭菌目中普拉梭菌的数量减少，而拟杆菌数量增加可能与Ｋ型
卡拉胶、Ｌ型卡拉胶和硬脂酸甘油酯摄入有关［７］。Ｇｅｒａｓｉｍｉｄｉｓ
等［３０］在一项体外的人类微生物群研究中也证实了上述结果，即

食用卡拉胶、吐温８０抑制双歧杆菌后，大肠杆菌／志贺菌的丰
度增加。此外在低脂饮食中添加低剂量的单月桂酸甘油可促

进小鼠的肠道菌群生态失调，但也可改善高脂饮食诱导的肠道

菌群生态失调，增加均匀拟杆菌、嗜粘蛋白阿克曼菌、双歧杆
菌、乳酸杆菌的丰度，降低大肠杆菌和乳酸球菌的水平［２５，３１］。

以上研究结果均表明乳化剂通过对肠道菌群的影响在 ＩＢＤ的
发展中起到促进或抑制作用。

　　四、乳化剂对肠道屏障的影响

研究发现饮食成分与维持肠道上皮屏障、调节肠道免疫反

应及改变肠道微生物群组成相关，这些均被认为是 ＩＢＤ发病机
制中的重要因素［３２］。肠上皮细胞维持着对潜在致病性腔内细

菌的重要屏障，这一屏障的紊乱可能导致肠道通透性增加，促

进肠道微生物入侵，能够引发和维持肠道炎症［３３］。此外，肠道

屏障功能受损可导致紧密连接蛋白表达异常，这可能触发免疫

激活和易感个体炎症性疾病的发展［３４］。一项在小鼠中进行的

研究表明，在饮食中去除膳食乳化剂有助于调节肠道黏液层和

毒性细菌的黏附［３５］；一些研究评估服用了乳化剂的小鼠（如已

被证明能增加小鼠肠通透性的角叉菜胶）与结肠炎的发病有

关［３６］。还有一项研究报道了乳化剂暴露对肠黏液的影响，通过

荧光纳米颗粒跟踪和扫描电子显微镜评估一个猪肠道黏液模

型，发现羧甲基纤维素暴露导致肠黏液层变薄［２８］。

作为间接衡量肠道通透性的指标，鞭毛蛋白水平的增加可

促进肠道炎症的进展［２５，３７］。Ｃｈａｓｓａｉｎｇ等［２７］试图将炎症本身对

微生物群组成的影响与羧甲基纤维素对宿主因素的影响区分

开来（后者反过来促进了炎症，进而改变了微生物群），将羧甲

基纤维素直接作用于人类微生物群，增加其促炎潜能，羧甲基

纤维素诱导的鞭毛蛋白的增加发生在１天后，这是由微生物群
基因表达的改变而不是微生物群组成的变化驱动的；同时，将

两种经过羧甲基纤维素处理的人类肠道微生物生态系统黏膜

模拟器（ＭＳＨＩＭＥ）转移到无菌受体小鼠中，重现了在直接用羧
甲基纤维素处理的小鼠中观察到的许多宿主和微生物改变，并

伴有肠道炎症的发生。这些研究结果均表明羧甲基纤维素通

过提高肠道鞭毛蛋白浓度和运动细菌穿透黏液层的能力，增加

了鞭毛蛋白能够识别其宿主受体的可能性，从而增加 Ｔｏｌｌ样受
体５和（或）炎症小体的激活，这些受体的激活将增加宿主抗菌
肽的表达，这将有可能改变肠道微生物群的组成，即微生物群

可能是羧甲基纤维素驱动慢性肠道炎症的关键靶点。

卡拉胶诱导人体肠道炎症的机制可能为多因素的，如促炎

细胞因子的刺激、上皮屏障的破坏及对微生物固有黏膜免疫反

应的干扰等。据报道，糖蛋白１作为一种模式识别分子，其多
肽域能够结合和聚集广谱的细菌，并已被证明在体外可防止细

菌入侵肠道上皮细胞；卡拉胶能通过与识别细菌的特定肽结

合，抑制细菌糖蛋白１的聚集功能，破坏糖蛋白１提供的黏膜保
护，从而触发对肠道炎症反应的启动［３８］。

研究表明，肠道菌群代谢产生的生物活性代谢物在肠道免

疫稳态和健康的肠道黏膜屏障中具有稳定作用［３９］，而乳化剂可

通过其代谢产物破坏免疫调节，这些因素的综合作用可能破坏

肠黏膜屏障，使炎症细胞得到浸润、聚集，最终导致对组织的破

坏，促进肠道炎症的发生发展［１９］。

　　五、总结与展望

以上研究表明，饮食在 ＩＢＤ的发展中起着重要作用，甘油
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单月桂酸酯、油菜籽软磷脂、大豆磷脂等乳化剂水平较高的饮

食可降低ＩＢＤ发病风险；而羧甲基纤维素、吐温、卡拉胶等乳化
剂水平较高的饮食则会引起肠道菌群紊乱，进而促进 ＩＢＤ发
展。到目前为止，受食物多样性及食物与肠道微生态之间复杂

关系等因素的影响，饮食及食品乳化剂在ＩＢＤ发病机制中的作
用尚不清楚；有关食品乳化剂、肠道菌群及 ＩＢＤ之间相互关系
的人群观察性研究也较少，未来需要更多的研究来评估食品乳

化剂在肠道菌群及ＩＢＤ方面的作用，以作为预防和管理 ＩＢＤ的
手段。
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