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摘要  高脂血症（HL）与肠道菌群之间存在着复杂的双向关系。肠道菌群及其代谢产物能够深度参与宿主的脂质代

谢调控，使其成为干预 HL 的一个极具潜力的靶点。本文系统梳理肠道菌群在 HL 发病及进展中的作用，研究表明，

高脂饮食普遍导致菌群多样性下降，短链脂肪酸生成减少，胆汁酸（BAs）代谢失衡，三甲胺 N-氧化物（TMAO）和

脂多糖（LPS）水平升高，进而通过法尼醇 X 受体（FXR）、武田 G 蛋白偶联受体 5（TGR5）、脂蛋白脂酶（LPL）

等信号通路加剧血脂异常和炎症。基于多组学整合的未来研究方向，本文为精准调控肠道菌群、开发新型干预提供理

论依据，推动 HL 防治的转化研究。 
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Gut microbiota and hyperlipidemia: mechanisms of interaction and a systematic 

review 

based on metabolic pathways, and intervention strategies 

CHENG Ruihan, ZHANG Chenshuang, LI Baolong 

(Drug Safety Evaluation Center, Heilongjiang University of Chinese Medicine, Harbin, 150006, China)  

Abstract   Hyperlipidemia (HL) maintains a complex bidirectional relationship with the gut microbiota. The gut microbiota 

and its metabolic products deeply participate in the regulation of host lipid metabolism, making them a highly promising 

target for intervention in HL. This article systematically reviews the role of the gut microbiota in the pathogenesis and 

progression of HL. Research indicates that a high-fat diet generally leads to a reduced microbial diversity, decreased short -

chain fatty acid production, imbalanced bile acid (BAs) metabolism, and elevated levels of trimethylamine N -oxide (TMAO) 

and lipopolysaccharides (LPS), thereby exacerbating dyslipidemia and inflammation through signaling pathways such as the 

farnesoid X receptor (FXR), Takeda G protein-coupled receptor 5 (TGR5), and lipoprotein lipase (LPL). Based on the 

integration of multi-omics approaches, this study provides a theoretical basis for the precise regulation of gut microbiota and 

the development of novel interventions, promoting translational research in the prevention and treatment of hyperlipidemia.  

Key words   hyperlipidemia; gut microbiota; metabolic pathways; gut-liver axis 

高脂血症（ hyperlipidemia, HL ）指血液中总胆固醇（ total cholesterol, TC ）、甘油三酯

（triglycerides, TG）和低密度脂蛋白胆固醇（low-density lipoprotein, LDL）升高，或血液中高密度脂
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蛋白胆固醇（high-density lipoprotein, HDL）水平降低的一种脂质代谢异常疾病[1]。HL 作为动脉粥样

硬化性心血管疾病的关键独立危险因素，对健康影响显著 [2]。此外，HL 还与胰腺脂肪变性、非酒精

性脂肪肝病等疾病的发生发展密切相关。HL 在全球范围内普遍存在，其发病率持续上升，对全球公

共健康构成严峻挑战。肠道菌群作为人体的重要“器官”，其在宿主代谢调控中的核心作用日益受到重

视，不仅参与食物消化和营养吸收，还通过其代谢产物与宿主细胞和器官进行广泛的相互作用。特别

是肠道与肝脏之间通过门静脉系统形成的肠-肝轴，是连接肠道菌群与宿主脂质代谢的关键通路[4]。因

此，系统解析肠道菌群参与 HL 的分子机制，进而确立以肠道菌群为靶标的干预手段，将为 HL 的临

床防治提供重要理论依据与实践路径。 

1  HL 宿主肠道菌群的组成结构与功能的改变 

1.1  HL 与肠道菌群的关系 

人体对摄入脂肪的消化与吸收主要发生在小肠，这使肠道成为脂质代谢的关键部位。同时，肝脏

作为脂质合成与转运的主要场所，在维持脂质稳态中发挥着核心作用 [5]。肠道与肝脏通过门脉系统进

行双向交流，该交流通路被称为肠-肝轴。肠道菌群在肠-肝轴中起到了不可或缺的作用。HL 与肠道

菌群之间存在着复杂的双向关系。一方面，高脂饮食是塑造肠道菌群结构的关键外部因素。现有动物

模型研究证实，长期高脂饮食喂养不仅能成功诱导 HL 模型，还会显著改变肠道菌群的组成和多样性

导致菌群失调[6]。另一方面，失调的肠道菌群会反作用于宿主，通过多种途径加剧脂质代谢紊乱。肠

道菌群通过产生各种代谢产物，如短链脂肪酸（short-chain fatty acids, SCFAs）、胆汁酸（bile acids, 

BAs）、三甲胺 N-氧化物（trimethylamine N-oxide, TMAO）和脂多糖（lipopolysaccharides, LPS），

直接或间接影响宿主的脂质代谢、炎症反应和肠道屏障功能 [4]。肠道菌群及其代谢产物能够深度参与

宿主的脂质代谢调控，使其成为干预 HL 的一个极具潜力的靶点。 

1.2  肠道菌群结构的改变 

生理状态下，人体肠道主要优势菌门按丰度降序排列为厚壁菌门（Firmicutes, F）、拟杆菌门

（ Bacteroidetes, B ）、放线菌门（ Actinobacteria ）、变形菌门（ Proteobacteria ）、疣微菌门

（Verrucomicrobia）和梭杆菌门（Fusobacteria）[7]。Vallianou 等[8]研究发现，肠道菌群的组成结构失

衡在 HL 人群中极为常见，其中，菌群多样性的显著下降是众多改变中最突出的共性改变。 

F 和 B 的相对丰度（F/B）变化被视为肥胖患者肠道菌群失衡的标志性特征。研究显示，在肥胖

患者及高脂饮食诱导的动物模型中，F/B 比例通常升高，其中厚壁菌门丰度显著上调，拟杆菌门丰度

下降 [9]。这种改变的机制可能与两者的代谢功能差异密切相关。厚壁菌门主要包括乳杆菌属

（Lactobacillus）、梭菌属（Clostridium）及瘤胃球菌属（Ruminococcus）等，它们能够高效分解膳食

糖类和纤维素，产生丁酸等 SCFAs，为宿主提供更多的能量；而拟杆菌门主要包括拟杆菌属

（Bacteroides）、普雷沃氏菌属（Prevotella）等，主要功能是降解膳食中的复杂碳水化合物，产生乙

酸和丙酸等代谢产物。由此提出合理假说，在高脂饮食条件下，F 丰度增加、B 丰度下降，F/B 比例

升高。 

然而，也有研究观察到高脂饮食大鼠 F/B 比例下降的“反常”结果，排除数据统计错误等外因，这

些差异可能与高脂饮食引起的肠道炎症有关[10]。高脂饮食往往伴随代谢性内毒血症[11]，引起肠道屏

障功能受损和慢性低度炎症[12]。炎症环境会改变肠道的氧化还原状态和 pH 值，导致厚壁菌门中对氧

敏感的某些优势菌株，如丁酸梭菌，受到抑制[13]，而耐氧性较强的厌氧菌或兼性厌氧菌，如某些拟杆

菌，在炎症适应性上占优[11]，反映为 F 丰度下降、B 丰度上升，进而导致 F/B 比例下降。 

综上所述，F/B 比例的变化不仅仅是能量吸收效率的单一反映，更是肠道生态位变化的综合体

现。肥胖伴随的肠道炎症可能打破了原有的“能量提取者”优势，使得菌群结构向“炎症适应者”转变，

从而解释了 F/B 比例在高脂背景下出现下降的异常现象。 

此外，HL 患者体内多种细菌属的丰度也发生改变。Takagi 等[14]通过对 96 名 HL 患者粪便样本菌
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群分析发现，与健康对照组相比，HL 患者放线菌门的双歧杆菌属（Bifidobacterium）与柯林斯菌属

（Collinsella）丰度显著升高，而拟杆菌门的另枝菌属（Alistipes）丰度下降。以上研究结果提示，HL

患者肠道菌群呈现显著的结构性失衡，可以改善胆固醇代谢的拟杆菌门丰度下降[15]，与血清胆固醇和

TG 水平成正相关的菌属丰度上升[14]。在高脂饮食诱导的实验动物模型中也有相似的菌群变化[16]。 

1.3  肠道菌群代谢产物的改变 

肠道菌群结构失调将引起其代谢产物的成分与丰度变化，进而影响 HL 的病理生理进程。SCFAs

主要由肠道菌群发酵膳食纤维产生，包括乙酸、丙酸和丁酸等[17]。SCFAs 在维持肠道健康、调节能

量代谢和免疫功能方面发挥重要作用。SCFAs 还能通过激活游离脂肪酸受体 2/3（ free fatty acid 

receptor 2/3, FFAR2/3）刺激肠道内分泌 L 细胞分泌胰高血糖素样肽-1（glucagon-like peptide-1, GLP-

1）和肽 YY（peptide YY, PYY），从而调节食欲和葡萄糖稳态[18]。然而，在 HL 和相关代谢性疾病

中，SCFAs 的水平下降。例如，代谢相关脂肪肝病（metabolic-associated fatty liver disease, MAFLD）

患者肠道菌群介导的 SCFAs 生成减少，加剧高胆固醇血症与肝纤维化进程[19]。BAs 是调节脂质代谢

的重要信号分子，通过激活法尼醇 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）[20]，调节脂质代谢和葡萄糖稳态。肠道菌群是 BAs 代谢

的关键调控者：初级胆汁酸（primary bile acids, PBAs）经肠道菌群的 7α-脱羟基化作用转化为次级胆

汁酸（secondary bile acids, SBAs），菌群组成的变化直接决定了胆汁酸池的构成。在 HL 状态下，肠

道菌群组成发生显著失调，致使 BAs 代谢菌群的功能失衡，PBAs 浓度相对下降，而 SBAs 的绝对浓

度及其在总胆汁酸池中的比例显著升高 [21]。一方面，部分 SBAs（如脱氧胆酸（deoxycholic acid, 

DCA））对 FXR 的激动效能较弱；另一方面，高浓度的 SBAs 会竞争性占据 FXR 受体，削弱了

PBAs（如鹅去氧胆酸（chenodeoxycholic acid, CDCA））的信号传导。此外，SBAs 对 FXR 的激活高

度依赖于内源性配体的协同作用。上述因素共同导致 FXR–成纤维细胞生长因子 19（fibroblast growth 

factor 19, FGF19）负反馈轴的信号传导受损，BAs 合成失控，进而加剧脂质代谢紊乱[20]。更为关键的

是，FXR 信号的减弱进一步恶化了肠道微环境：肠道屏障通透性增加、抗菌防御能力下降，为致病菌

的过度增殖创造条件，从而加剧菌群失调，形成恶性循环。 

LPS 是革兰氏阴性菌细胞壁的组成部分。肠道菌群失调和肠道屏障功能受损可导致 LPS 易位进入

血液循环，激活 Toll 样受体 4（Toll-like receptor 4, TLR4）/核因子 κB（nuclear factor kappa B, NF-

κB）通路，促进白细胞介素 6（ interleukin-6, IL-6）表达，从而引发全身性炎症反应和胰岛素抵

抗[17]。 

2  肠道菌群调控脂质代谢的核心机制 

2.1  肠道菌群代谢产物与宿主脂质代谢的关联 

肠道菌群可发酵宿主难以消化的膳食纤维，生成以乙酸、丙酸和丁酸为主的 SCFAs。SCFAs 不

仅能为宿主提供额外能量来源，更是介导肠道菌群与全身代谢稳态之间通讯的关键信号分子 [22]。 

2.1.1  SCFAs 的脂质代谢调控作用 

SCFAs 在宿主代谢调控中兼具能量底物与信号分子双重功能。其中丰度最高的乙酸可进入体循

环，在肝脏及外周组织中参与脂肪合成和糖异生；丙酸主要被肝脏摄取用于糖异生，并通过抑制脂肪

酸合成调节脂质代谢；丁酸则是结肠上皮细胞的优先能源物质，对维持肠道屏障完整性具有关键作

用 [23]。除直接供能外，SCFAs 还作为信号分子激活 FFAR2/3，进而调控宿主代谢稳态 [24]。例如，

SCFAs 能够促使肠道 L 细胞释放 GLP-1 和 PYY，通过抑制食欲、延缓胃蠕动、促进胰岛素分泌，调

控餐后血糖并维持能量平衡。因此，高纤维饮食可通过富集产丁酸菌等有益菌群，提升 SCFAs 生成

水平，从而优化脂质代谢，并最终降血脂浓度[24]。 

宏基因组学研究发现，HL 患者体内，普拉梭菌（Faecalibacterium prausnitzii）和柔嫩梭菌属

（Roseburia）等产丁酸的关键菌属丰度显著下降 [25]。Xu 等[26]研究发现，肠道柔嫩梭菌属的丰度与血
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清 TG 水平呈负相关，其丰度下降可能导致丁酸产量不足，削弱对肠道屏障的保护和对全身代谢的调

节能力，从而促进 HL 进展。 

2.1.2  BAs 代谢对胆固醇代谢的调控 

肠道菌群主要通过调控 BAs 的肠-肝轴介导胆固醇代谢。BAs 不仅是促进脂质消化的乳化剂，更

是关键的代谢信号分子，其合成、代谢和信号传导过程与肠道菌群密切相关。 

人类生成的 PBAs 以 CDCA 和胆酸（cholic acid, CA）为主，而啮齿动物主要生成 CA 和鼠胆酸

（muricholic acid, MCA），上述 PBAs 在肝脏中与甘氨酸或牛磺酸结合后，随胆汁排至肠道，随后被

拟杆菌属、乳杆菌属等肠道细菌水解，释放出游离状态的 PBAs[27]。例如，Xu 等[28]研究表明，具有

胆盐水解酶（bile salt hydrolases, BSH）活性的普通拟杆菌，能够通过水解结合型 PBAs、降低肠道脂

质吸收效率，显著降低 HL 大鼠血清脂质水平。 

随后，部分梭菌属等的细菌经 7α-脱羟基作用，进一步将 PBAs 转化成 SBAs，主要包括 DCA 和

石胆酸（lithocholic acid, LCA）[29]。这一生物转化不仅改变了 BAs 的溶解性和信号活性，还直接影响

了宿主的脂质和葡萄糖代谢。此外，BAs 亦能反向塑造菌群结构，促进特定代谢菌增殖并抑制敏感菌

种，形成双向互作机制。 

2.2  菌群代谢产物介导的关键信号通路 

2.2.1  BAs 通过 FXR/TGR5 调控脂质代谢 

FXR 是调控 BAs 稳态的关键核受体。一方面， FXR 通过诱导小异源二聚体配体（ small 

heterodimer partner, SHP）表达，抑制牛磺胆酸钠共转运多肽（taurocholate cotransporting polypeptide, 

TCP）转录，进而抑制肝脏对 BAs 的摄取；另一方面，FXR 上调胆盐输出泵（bile salt export pump, 

BSEP）和多药耐药蛋白 3（multidrug resistance protein-3, MDP 3）基因的表达，促进 BAs 向小管腔外

排；同时增加有机溶质转运体 α/β 的表达，以增强 BAs 从肝脏向门静脉外排，上述转运体均受 FXR

正调控 [30]。肝细胞基底侧膜上的多药耐药相关蛋白 4（multidrug resistance-associated protein 4, 

MRP4）也参与 BAs 外排，该转运体受 FXR 负调控[30]。此外，肠道菌群通过解偶联天然存在的 FXR

拮抗剂牛磺-β-鼠胆酸（tauro-β-muricholic acid, TβMCA），促进小鼠的 FXR 信号传导，调节肠道 BAs

的组成和浓度调控 FXR-FGF15/19 轴，从而调节胆固醇代谢[28]。 

TGR5 是一种质膜结合的 G 蛋白偶联受体（G protein-coupled receptor, GPCR），对 SBAs（特别

是 LCA 和 DCA）具有更高的亲和力[28]。TGR5 广泛分布于内分泌 L 细胞、免疫细胞和棕色脂肪组织

中，活化的 TGR5 能够强力促进 GLP-1 的分泌[31]，进而提高胰岛素敏感性、增加能量消耗，并对 HL

和肥胖具有积极意义。 

2.2.2  LPS 经 TLR4/FIAF 调节脂质代谢稳态 

健康的肠道屏障是抵御病原体及肠源性内毒素入侵的第一道防线。肠道菌群失调可破坏屏障完整

性，导致代谢性内毒素血症，进而驱动 HL 相关的慢性低度炎症[32]。在高脂饮食等因素作用下，肠道

菌群结构失衡，例如产丁酸菌减少、革兰氏阴性菌增多，会导致黏液层变薄、紧密连接蛋白表达下

调，从而使肠道通透性增加。这使得大量源自革兰氏阴性菌细胞壁的 LPS 能够穿过受损的肠道屏

障 ， 进 入 血 液循 环 ，形 成 “ 代 谢 性 内 毒 素血 症 ”[33] 。 循 环 中 的 LPS 与 脂 多 糖 结 合 蛋白

（lipopolysaccharide binding protein, LBP）结合，激活巨噬细胞等免疫细胞表面的 TLR4，触发下游的

NF-κB 等炎症信号通路[32]，诱导慢性炎症过程，引发许多疾病，如肥胖、动脉粥样硬化等。 

肠道菌群释放的 LPS 是调节 LPL 活性的关键环境因素。LPL 作为 TG 代谢的限速酶，负责水解

循环中的乳糜微粒和极低密度脂蛋白 [34]。LPS 通过两种机制抑制 LPL 活性，阻碍脂质清除。（1）

TLR4/iNOS 炎症通路对 LPL 的直接抑制，LPS 通过激活 TLR4/NF-κB 信号通路，诱导诱导型一氧化

氮合酶（inducible nitric oxide synthase, iNOS）高表达，催化产生过量的一氧化氮（NO），NO 不仅

导致血管内皮功能障碍，还直接抑制了 LPL 酶活性，导致富含 TG 的脂蛋白水解受阻，血浆 TG 水平

显著升高，促进 HL 的发生[35]。（2）FIAF/AMPK 轴对 LPL 的间接调控，LPS 诱导的代谢紊乱可抑

制 AMP 活化蛋白激酶（AMP-activated protein kinase, AMPK）活性，解除其对空腹诱导脂肪因子
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（fasting-induced adipose factor, FIAF）的转录抑制，导致 FIAF 表达上调[36]。升高的 FIAF 以单体形式

与 LPL 催化结构域结合，促使功能性 LPL 二聚体解离为无活性单体，从而阻断外周组织对循环脂肪

酸的摄取，加剧脂质在血液中的滞留[36]。 

2.2.3  内源性大麻素系统（endocannabinoid system, ECS）介导的代谢失衡 

LPS 能激活 ECS。ECS 信号的增强不仅抑制了脂肪组织的产热作用，减少了能量消耗，还协同

LPS 的炎症效应，进一步下调 LPL 的活性[37]。 

 

注：↓表示下调；↑表示上调。 

图 1  肠道菌群影响脂质代谢的通路 

Note. ↓ indicates downregulation; ↑ indicates upregulation. 

Figure 1 Pathways of gut microbiota affecting lipid metabolism 

2.3  TMAO 通路与脂质代谢紊乱 

除了 SCFAs 和 SBAs，TMAO 也被认为是连接饮食、菌群与心血管疾病的关键通路。TMAO 的

前体物质主要来自红肉、蛋黄和鱼类中富含的胆碱、卵磷脂和左旋肉碱[38]。高脂饮食诱导的脂质代谢

异常环境下，特定的肠道细菌（如梭菌目），将前体物质代谢转化为 TMA，TMA 被肠道吸收之后，

通过门静脉系统进入肝脏，被氧化成 TMAO，随后进入全身血液循环[39]。 

临床和基础研究表明，血浆 TMAO 水平升高与 HL 密切相关。TMAO 主要通过以下机制驱动 HL

的脂质代谢紊乱：（1）抑制肝脏胆固醇逆向转运，TMAO 能够下调肝脏和巨噬细胞中胆固醇外排相

关蛋白（如 ATP 结合盒转运体（ATP-binding cassette transporters, ABC）A1 和 G1）的表达，抑制胆

固醇从外周组织向肝脏的回流，导致胆固醇在血管壁积聚 [40]。（2）阻碍跨肠胆固醇排泄，TMAO 抑

制小肠上皮 ABCG5/G8 介导的跨肠胆固醇排泄（transintestinal cholesterol excretion, TICE），减少肠

道直接排泌胆固醇，加剧全身胆固醇负荷[41]。 

综上所述，HL 可驱动肠道菌群结构重塑，促使产 TMA 菌群丰度上调，进而导致血浆 TMAO 水

平升高。升高的 TMAO 可通过抑制胆固醇逆向转运和跨肠胆固醇排泄，双重阻断胆固醇清除通路，

进一步加剧血脂代谢紊乱，从而形成病理性的恶性循环。 
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3  干预策略 

基于上述肠道菌群调控脂质代谢的核心机制，针对肠道菌群的靶向干预已成为遏制 HL 进程的关

键策略。目前的干预手段主要涵盖饮食调控、微生态制剂、粪菌移植及中医药治疗 4 个维度，旨在通

过多层次重塑肠道微生态稳态，改善脂质代谢紊乱。 

3.1  饮食干预 

日常饮食模式是塑造肠道菌群结构与功能的首要因素。增加膳食纤维摄入可显著富集产 SCFAs

菌，提高 SCFAs 水平改善脂质代谢、抑制炎症反应并修复肠道屏障功能[17]。例如，小米麸皮中的可

溶性膳食纤维能预防高脂饮食诱导的小鼠肥胖；限制饱和脂肪和糖的摄入有助于阻断肠道菌群失调的

诱发因素，降低 LPS 和 TMAO 的水平；适当摄入膳食多酚（如花生和开心果中的多酚），能调节肠

道菌群，促进有益菌增殖，减少炎症，改善脂质代谢[42,43]。 

3.2  益生菌和益生元补充对脂质稳态的调节作用 

口服益生菌可以直接优化肠道菌群构成，上调 SCFAs 水平，降低肠道通透性，缓解炎症，并可

能通过抑制胆固醇合成途径减少脂质沉积[17]。例如，普通拟杆菌已被证明可改善 HL 大鼠的血清脂质

水平[29]；益生元作为益生菌的选择性底物，通过促进内源性有益菌的生长与代谢，间接发挥调节脂质

稳态的作用。 

3.3  粪菌移植对糖脂代谢的调控作用 

通过将健康供体的粪便微生物群移植至受体肠道，可以直接重建受体的肠道菌群结构，逆转菌群

失调，恢复微生物多样性，促进 SCFAs 生成，修复肠道屏障以及调节 BAs 信号通路，改善胰岛素敏

感性、促进脂质代谢，从而实现血糖与血脂的双重调控[44]。 

3.4  中医药干预 

张澎等[45]的研究表明，胆南星可通过调节肠道菌群和粪便代谢物，改善高脂饮食大鼠的代谢综合

征。性温味苦的中药被证实能调节菌群丰度，一方面上调拟杆菌属、嗜黏蛋白阿克曼菌、乳杆菌属及

双歧杆菌属等有益菌；另一方面下调螺杆菌属、肠球菌属、脱硫弧菌属及大肠杆菌 -志贺氏菌属等条

件致病菌[46]，进而影响 SCFAs、BAs、吲哚和 γ-氨基丁酸等代谢产物的生成以抑制 HL 的进程。 

综上所述，各类靶向肠道菌群的干预措施在实验与临床前研究中展现出显著的疗效潜力，未来研

究应聚焦于跨模型验证、精准干预平台的构建以及转化应用的安全性与有效性评估，以推动 HL 防治

的创新发展。 

4  总结与展望 

肠道菌群在 HL 的发生发展及转归中发挥关键作用。HL 患者普遍存在肠道菌群结构失调，表现

为菌门丰度改变、SCFAs 水平下降、TMAO 和 LPS 等有害代谢物堆积；导致机体能量摄取增加、肠

道屏障受损及慢性低度炎症，进而驱动脂质代谢紊乱；而脂质代谢异常又会加剧肠道菌群失衡，形成

恶性循环。 

尽管动物模型是解析菌群-宿主互作机制的重要工具，但其在模拟人类肠道微生态复杂性方面仍

存在局限性。啮齿类动物在肠道菌群结构、代谢途径及免疫反应上与人类存在显著种间差异，且易受

饲养环境、饮食及遗传背景等混杂因素干扰，导致研究结果难以直接外推至临床 [47]。为克服上述局

限，未来研究应采用多模型联合验证策略，即在利用小鼠模型进行高通量菌群干预筛选的基础上，进

一步引入猪或非人灵长类等与人类生理特征更为接近的大型动物模型进行确证，以提高转化医学证据

的可靠性。 

综上，肠道菌群在 HL 中发挥着举足轻重的作用。未来研究可聚焦于以下三大方向以期推动 HL

防治策略从基础研究向临床精准应用的转化，多组学整合（宏基因组+代谢组+转录组）在不同动物模

型中的横向比较，以厘清菌群-代谢网络的因果关系；构建人源化大型动物模型，以验证益生菌和益
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生元的临床转化潜力；建立精准干预平台——基于菌群-代谢标志物（如血清 TMAO、粪便 SCFAs）

构建个体化治疗算法，结合机器学习实现 HL 的早期预测与个体化调控。 
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