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摘 要： 肠道菌群在维持宿主健康和调节新陈代谢方面发挥着关键作用。通过膳食或天然植物活性成分影响肠道菌群

的组成或其代谢来维持人体健康或改善慢性非遗传性疾病，已成为当前食品科学及预防医学领域重要的研究策略。

6-姜酚是生姜辛辣味的主要贡献成分之一，具有调节人体健康等多种有益作用。本文在综述肠道菌群与代谢性疾病、

神经退行性疾病的基础上，讨论了6-姜酚与肠道菌群相互作用的最新研究进展。6-姜酚能够通过提高肠道菌群的多样

性、促进有益肠道菌的增殖、抑制有害菌的繁殖以及促进菌群有益代谢产物（如短链脂肪酸）的生成等多种途径来发挥

其健康调节作用。本研究旨在为揭示6-姜酚调节健康效应机制和相关功能食品研发提供新思路。
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Abstract: Gut microbiota plays a key role in maintaining host health and regulating metabolism. Modulating the 

composition or metabolism of gut microbiota through dietary intake or natural active components to maintain human health 

or improve chronic non-hereditary diseases has become a promising strategy in the current field of food science and 

preventive medicine. 6-Gingerol, one of the primary contributors to the pungent taste of ginger, exhibits various beneficial 

effects, including the regulation of human health. Based on a review of the relationship between intestinal flora and 

metabolic disorders as well as neurodegenerative diseases, this paper discusses the latest research progress on the interaction 

between 6-gingerol and gut microbiota. 6-Gingerol exerts its health-modulating effects through multiple mechanisms: 

improving gut microbiota diversity, promoting the proliferation of beneficial intestinal bacteria, inhibiting the proliferation of 

harmful bacteria, and facilitating the production of beneficial metabolites (for example, short-chain fatty acids). This study 

aims to provide new insights into the mechanism of 6-gingerol's health-promoting effects and the development of ginger-

related functional foods.
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肠道是具有消化和吸收、屏障保护、内分泌

与免疫应答等多种生理功能的器官［1，2］。肠道微

生物群主要由细菌、古细菌和真核生物组成，广

泛存在于人类胃肠道中。肠道菌群稳态是维持

宿主健康的重要因素，它可以促进正常的消化和

代谢过程，保持肠道屏障功能；同时，肠道菌群相

关的代谢产物可以显著影响炎症水平、胰岛素信

号、葡萄糖代谢、脂肪代谢和激素分泌等［3］。肠

道菌群紊乱则会抑制益生菌的生长、促进病原菌

的繁殖，导致肥胖、高血压、神经退行性疾病等。

因此，通过影响肠道菌群的代谢已被证明是许多

活性成分发挥生物学效应的重要途径［3，4］。

6-姜酚（6-Gingerol）是生姜中含量最为丰富

的姜酚类化合物，是赋予生姜辛辣味的主要贡献

成分之一，具有缓解肠道炎症、修复肠道机械屏

障功能、抗氧化、维持肠道菌群稳态和增强免疫
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应答等生物活性［5-7］。本综述主要讨论了肠道菌

群对机体健康的重要性，并基于6-姜酚的生物活

性探讨了6-姜酚与肠道菌群的相互作用，以期为

揭示 6-姜酚调节健康效应机制和相关功能食品

研发提供新思路。

1　6-姜酚的结构和理化性质

生姜是传统的药食兼用植物，在中国、印度

及东南亚地区被广泛种植和应用。姜辣素是呈

现生姜特征性辛辣风味的复杂混合物。其中，以

6-姜酚的含量最为丰富，占姜酚类物质总量的

75%以上。干姜的6-姜酚含量普遍高于鲜姜，且

不同产地的干姜含量差异较大。例如，关岭和长

顺的干姜中6-姜酚含量分别达到5.483 4 mg/g和

5.432 5 mg/g，显著高于其他产地。而鲜姜中

6-姜酚含量都低于干姜，含量最高的云南鲜姜也

不足 1 mg/g［8］。6-姜酚具有抗氧化及清除自由

基［5］、抗炎［6］、止吐［9］和抗结肠癌［10］、缓解哮喘［11］、

降血脂［12］、增加免疫［13］等多种活性，其分子式为

C17H26O4，化学式为（5S）-5-羟基-1-（4-羟基-3-甲氧

基苯基）癸-3-酮，属于单芳环类姜酚（见图 1）。

它通常以淡黄色油状物存在于姜根茎中，但也可

以形成低熔点结晶固体，易溶于乙醇、乙醚和丙

酮，稍溶于冷水，几乎不溶于石油醚［14］。

2　肠道菌群紊乱与疾病

肠道菌群是一个复杂且动态的微生物生态

系统，以集体群落形式定植于宿主胃肠道中，被

誉为人体的重要“隐形器官”。其不仅参与营养

物质的分解吸收、维生素合成及宿主免疫调节，

也受宿主遗传、饮食习惯、疾病状态的显著影

响［15］。随着微生物测序及功能代谢组学研究技

术的进步，越来越多的证据表明肠道菌群紊乱与

代谢性疾病和神经系统疾病等多种疾病有着密

切的联系［16，17］。肠道菌群的丰度、多样性和组成

的变化会削弱肠道屏障，导致炎症、免疫失调和

代谢紊乱等相关疾病［18］。肠道菌群还可通过调

节食物代谢过程，将膳食化合物代谢成易于吸

收、生物可用、具有生物活性的形式，如短链脂肪

酸、胆汁酸等，影响宿主特定的生物过程［19-22］。

肠道菌群与这些疾病的发生发展密切相关，已被

认为是调控代谢稳态的重要内源性因素之

一［23，24］。因此，从菌群多样性、结构构成及代谢

产物三个方面理解其与疾病的关系，有助于揭示

其作为潜在治疗靶点的多重作用机制。

2.1　肠道菌群与代谢性疾病

代谢性疾病是一类由于机体新陈代谢过程

紊乱，导致体内物质代谢失衡所引发的慢性疾

病，常见包括肥胖、2 型糖尿病（Type 2 diabetes 

mellitus， T2DM）及 非 酒 精 性 脂 肪 肝 病

（Nonalcoholic fatty liver disease， NAFLD）等［25］。

近年来，肠道菌群作为重要的内源性代谢调节因

子，其多样性、结构特征及代谢产物被证实在代

谢性疾病的发展中发挥着关键作用［26，27］。

在代谢性疾病状态下，肠道菌群的多样性通

常发生明显变化：α多样性（如Shannon、Chao1指

数）显著下降，表明菌群丰富度和均匀度降低，微

生态稳定性受损；同时，β多样性表现为与健康

组明显分离，提示菌群整体结构发生改变。研究

发现，Ⅱ型糖尿病、肥胖与非酒精性脂肪肝病患

者的Shannon指数、Chao1指数等显著低于健康

对照［28-30］。菌群多样性的下降常伴随着关键益生

菌如 Akkermansia muciniphila、Faecalibacterium 

prausnitzii 和 Bifidobacterium 属的显著减少［31］，

这类菌群具有增强肠道屏障、产短链脂肪酸、抑

制炎症等多种功能，其缺失将进一步削弱肠道稳

态，促进系统性低度炎症与胰岛素抵抗的发生。

与此同时，Ruminococcus、Clostridium 等能量过

度提取型菌属的富集，加剧宿主脂肪积累与代谢

紊乱［32］。

除了多样性变化外，肠道菌群结构的重构在

图1 6-姜酚的结构式及其主要生物效应

Fig. 1 6-Gingerol chemical structure and its main biological 
effects
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能量代谢调控中同样具有决定性作用。已有研

究表明，代谢性疾病患者普遍存在菌群多样性下

降的现象，表现为特定菌群的失衡与功能性菌群

的缺失。其中，厚壁菌门（Firmicutes）与拟杆菌

门（Bacteroidetes）的比例失调，是肥胖个体中的

典型表现之一［33］。厚壁菌门中部分菌属具备较

强的碳水化合物分解能力，可显著提高膳食能量

的吸收效率，促进脂肪积累；而拟杆菌门的减少

则可能削弱肠上皮屏障功能，导致黏液分泌减少

和“肠漏”现象加剧，促使肠源性内毒素（如脂多

糖）跨越屏障进入血液循环，激活 Toll样受体 4

（Toll like receptor， TLR4）信号通路，引发系统性

低度炎症反应，从而参与T2DM与NAFLD的病

理进程［34-36］。值得注意的是，维持肠道菌群多样

性不仅有助于营养物质代谢的平衡调控，还能有

效抑制炎症反应，促进脂肪组织的正常发育。因

此，通过益生菌摄入、膳食调整以及粪菌移植

（Fecal Microbiota Transplantation， FMT）等方式

干预肠道菌群，已被提出为干预代谢性疾病的潜

在策略［37，38］。肠道菌群还可以产生多种影响能

量代谢的代谢物，例如短链脂肪酸（SCFA）和胆

汁酸。SCFA充当信号分子，可以影响参与食欲

调节、饱腹感和能量消耗的各种激素的分泌，缓解

高脂肪饮食诱导的肥胖［39］。SCFA还可以激活G

蛋白受体 41/G蛋白受体 43（GPR41/GPR43），刺

激肠道L细胞分泌胰高血糖素样肽-1（GLP-1）和

酪蛋白肽（PYY），促进脂肪组织中瘦素的产生，

调节胰岛素释放和能量代谢，从而改善肥胖相关

的代谢紊乱［39，40］。在激活这些受体时，SCFA还

可以触发细胞内信号通路，并最终影响不同细胞

类型（即白色和棕色脂肪细胞、肝细胞、神经元和

免疫细胞）［41，42］。

胆汁酸池水平的增加可以缓解高脂肪饮食

诱导的肥胖。研究表明，胆汁酸，尤其是牛磺胆

酸（TCA），能够激活G蛋白偶联受体5（TGR5）的

活性，促进线粒体裂变和白色脂肪组织的褐化，

进而增加能量消耗以缓解肥胖和糖尿病［43-45］。

此外，肠道法尼醇X受体（Farnesoid X Receptor，

FXR）的激活已被证明可以减少饮食诱导的体重

增加、全身炎症和肝葡萄糖产生，并增强白色脂

肪组织的产热和褐变［46］。研究表明，胆汁酸是

FXR 的天然配体，具有活化 FXR 的功能［47，48］。

此外，肠道菌群还可水解胆汁酸，产生一系列共

轭胆汁酸，共轭胆汁酸起到乳化剂的作用，有助

于吸收摄入的脂肪，从而缓解肥胖［49］。

2.2　肠道菌群与神经系统疾病

神经退行性疾病是一类以神经元结构和功

能逐渐丧失为特征的慢性进展性疾病，常见类型

包括阿尔茨海默病、帕金森病和亨廷顿舞蹈病

等。这类疾病的发生通常与年龄相关，但近年来

的研究表明，慢性炎症、氧化应激、线粒体功能障

碍及代谢紊乱等因素在其发病过程中同样发挥

着关键作用［50］。特别是肠道菌群作为连接外部

环境与中枢神经系统的重要桥梁，参与调控宿主

免疫、神经递质合成以及脑-肠轴信号传导等过

程，在神经退行性疾病中的作用逐渐受到重

视［51］。目前，调节肠道菌群被认为是改善神经系

统功能障碍、延缓疾病进程的潜在干预策略

之一。

阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease， AD）患

者常伴随肠道菌群α多样性下降，其肠道微生态

的稳定性与功能冗余显著减弱。多项临床研究

显示，与健康个体相比，AD 及轻度认知障碍

（mild cognitive impairment， MCI）患者的菌群

Shannon指数及Chao1指数显著降低［52］。这一多

样性丧失表现为具有抗炎作用和黏膜保护能力的

关键菌群（如 Bifidobacterium、Faecalibacterium 

prausnitzii）的减少，导致肠道屏障功能受损及系

统性炎症水平上升。同样在动物实验中，AD模

型小鼠中厚壁菌门（Firmicutes）、变形菌门

（Proteobacteria）与放线菌门（Actinobacteria）丰

度显著下降［53，54］，而这类菌群正是维持神经免疫

稳态和代谢调控的重要参与者。菌群多样性的

下降还会促进胃肠道通透性升高，间接影响血脑

屏障完整性，加剧Aβ沉积和Tau蛋白异常磷酸

化，从而加速AD病理进程［55］。

肠道菌群的特定菌属可通过分泌淀粉样蛋

白及短链脂肪酸介导AD的发生与进展。其中，

大肠杆菌分泌的脂多糖（Lipopolysaccharide， 

LPS）可加速 Aβ 单体聚合形成不溶性聚集体，

加剧 Aβ 在脑内沉积［56］。同时 ，链霉菌属

（Streptomyces）、葡萄球菌属（Staphylococcus）、

假 单 胞 菌 属（Pseudomonas）和 芽 孢 杆 菌 属

（Bacillus）等多种菌属可分泌具有淀粉样结构的

蛋白质（如Curli、TasA、CsgA、FapC和酚溶性调
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节素），这些蛋白与Aβ42结构和免疫原性相似，

可结合小胶质细胞表面的 Toll 样受体 2（Toll-

like receptor 2，TLR2），激活 TLR2/1、CD14 及

NF- κB 信号通路，诱导促炎因子如 IL-17A 和

IL-22释放，进一步增强神经炎症反应并促进Aβ

原纤维和寡聚物的形成［57］。

此外，短链脂肪酸（Short-Chain Fatty Acids， 

SCFAs）作为肠道菌群的重要代谢产物，在调控

神经炎症和维持血-脑屏障（BBB）稳态中发挥着

关键作用。SCFAs可通过激活G蛋白偶联受体

GPR41 和 GPR43，或抑制组蛋白脱乙酰酶

（Histone deacetylase， HDAC），从而下调 NF-κB

信号通路，减轻炎症反应，改善血-脑屏障的通透

性和功能完整性［58］。值得注意的是，摄入蛋氨酸

限制饮食小鼠来源的粪菌群能显著提高SCFAs

水平，并激活游离脂肪酸受体FFAR2、FFAR3及

单羧酸转运蛋白MCT1，增强向中枢神经系统的

抗炎信号传递，最终改善学习和记忆能力，提示

SCFAs可能在神经功能恢复中具有积极作用［59］。

临床与动物研究均显示，短链脂肪酸（SCFAs）水

平的下降与阿尔茨海默病（AD）进程密切相关。

在人群研究中，从轻度认知障碍（MCI）到AD患

者，粪便中 SCFA水平逐渐降低，提示肠道代谢

产能减弱。与之相呼应，AD模型小鼠也表现出

丁酸盐生产菌群（如Faecalibacterium、Roseburia

等）丰度下降以及肠道菌群多样性减少的特征，

支持菌群-代谢紊乱在AD中的作用。更为关键

的是，在携带 AD 高风险基因——载脂蛋白 E4

（APOE4）等位基因的人群中，丁酸盐产菌及其

SCFA产量亦显著下降。该发现提示，菌群结构

和代谢功能的异常，可能在APOE4所带来的遗

传易感性基础上进一步加剧神经退行性病变的

风险［60］。

综上，肠道菌群的多样性、结构组成和代谢

产物三者在疾病发生发展中并非孤立作用，而是

高度耦合的系统网络。菌群多样性下降往往是

结构失衡的前兆，这种结构变化进而影响关键代

谢物的产生。相反，通过外源干预如饮食调节、

益生菌补充或菌群移植，可同时改善菌群结构、

多样性和代谢能力，重建“菌群-代谢-宿主”稳

态。因此，多样性、结构与代谢产物之间构成了

疾病发生的“微生态三角”，其交互机制是未来靶

向干预的关键研究方向。

3　6-姜酚对肠道菌群的调控作用

近年来，越来越多的证明表明，6-姜酚对于

肠道菌群的调控是其在体内发挥多种生物学活

性的重要机制（见表1）。

3.1　6-姜酚对肠道菌群多样性的影响

摄食高脂饮食的肥胖小鼠其肠道菌群的

α-多样性会下降，6-姜酚会提高肥胖小鼠肠道菌

群的 α-多样性［63］。在患有结肠炎小鼠模型中，

6-姜酚也表现出类似的降低DSS诱导的结肠炎

小鼠肠道菌群α-多样性下降的趋势以及对肠道

菌群 β-多样性的调节作用［7］。在神经性疼痛的

模型中，GRE（含有高比例的6-姜酚）干预能够显

著提升大鼠肠道菌群的 α 多样性指数（如

Shannon指数和Chao1指数），恢复菌群生态的均

衡性，减少因神经性疼痛导致的菌群单一化和结

构紊乱。β多样性分析进一步表明，6-姜酚参与

的 GRE 干预促使菌群结构向健康状态回归，

具体表现为有益菌属（如 Lachnospiraceae 和

Ruminococcaceae）丰度增加，炎症相关菌属（如

Clostridium）显著下降［61］。这些研究结果表明，

6-姜酚对于这些疾病导致的小鼠中肠道菌群多

样性的降低具有显著的改善作用。通过增加肠

道菌群的多样性指数，进而来维持肠道菌群的稳

态，或许是6-姜酚发挥健康生物学效应的作用机

制之一。

3.2　6-姜酚对肠道菌群代谢产物的影响

SCFA是肠道微生物群利用人体未消化的碳

水化合物通过发酵产生的主要产物，它们代表了

碳从饮食中通过微生物组流向宿主的主要流量，

主要包括乙酸、丙酸、丁酸等，它们在结肠中的浓

度比大致为 60-70%、20-30% 和 10-20%。SCFA

对于肠道、身体乃至大脑的健康都是必不可少

的。SCFA可以作为微生物和肠上皮细胞的能量

来源，具有抵抗氧化应激、肠道炎症等生理作用。

此外，它们还能被肠粘膜有效吸收，作为基因表

达调节剂以及特定受体识别的特定的信号分子，

对宿主生理产生重要影响（见图2）。

与健康组相比，6-姜酚处理能够显著增加

DSS诱导的结肠炎小鼠组体内戊酸的含量；进一

步研究发现，这主要与 6-姜酚上调产SCFA的关

键益生菌如Lachnospiraceae NKA136的丰度，同
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时降低疣微菌门（Verrucomicrobiotaphylum）、阿

克曼氏菌属（Akkermansiagenus）和拟杆菌属

（Bacteroidesgenus）等病原菌的丰度有关［7］。而

且，SCFA的增加还能与 6-姜酚协同缓解肠道的

紧密连接蛋白损伤，减轻炎症和肠道通透性［64］。

在肥胖小鼠中，生姜补充剂通过增加双歧杆菌属

以 及 产 生 SCFA 的 细 菌（Alloprevotella 和

Allobaculum）的数量，以及增加粪便SCFAs（如丁

酸盐）浓度［65］。在神经性疼痛模型中，短链脂肪

酸（SCFAs）通过“肠-脑轴”调控中枢神经系统功

能，发挥缓解疼痛和焦虑的作用。姜提取物

（GEG和 SEG）通过改善肠道菌群结构，显著提

升了如Faecalitalea和Parvibacter等SCFAs生成

菌的丰度，促进乙酸、丙酸和丁酸的合成。这些

SCFAs可穿越血脑屏障，抑制小胶质细胞活化，

增强脑源性神经营养因子表达，减轻神经炎症和

情绪障碍。同时，姜提取物还显著降低了

Desulfovibrio、Mucispirillum等促炎菌的丰度，减

少其产生的LPS等炎性信号分子［61］。SCFAs和

益生菌的协同作用可共同抑制 NF-κB 和 ERK/

MAPK等炎症信号通路，缓解 SNL诱导的神经

性疼痛及其伴随的焦虑样行为。

表1 6-姜酚对肠道菌群的影响

Table 1 Effect of 6-gingerol on gut microbiota

研究对象

Research subject

C57BL/6J小鼠

C57BL/6J小鼠

SD大鼠

SD大鼠

动物模型

Animal model

DSS诱导的溃疡

性结肠炎症

60%脂肪供能

饲料诱导的高脂

模型

SNL（神经损伤）

模型

顺铂诱导的异食

癖大鼠模型

6-姜酚剂量

6-Gingerol dosage

10 mg/kg

50 mg/kg

高剂量：74.8 mg/kg

低剂量：14.8 mg/kg

25 mg/kg

增加的门/属

Increased phyla/genera

Firmicutes

Proteobacteria

Lachnospiraceae-

NKA136 group

Bacteroidetes

Muribaculaceae

Faecalibaurum

Alloprevotella

Ileibacterium

Prevotellaceae 

Akkermansiaceae

Muribaculaceae

Lactococcus，

Sellimonas

Blautia

Erysipelatoclostridiaceae

Anaerovoracaceae

Bacteroidetes

Butyricimonas_synergistica

Ruminococcaceae_UCG_010

Butyricimonas

减少的门/属

Decreased phyla/genera

Bacteroidetes

Verrucomicrobiota phylum

Akkermansia genus

Bacteroides genus

Firmicutes

Lactobacillus

Lachnospiraceae

Alistipes

Rikenella

Prevotellaceae UCG-001

Mucispirillum

Desulfovibrio

Desulfovibrio

Anaerofilum

Lachnospiraceae NK4A136 group

Acetatifactor

Eubacterium ruminantium group

Clostridia UCG-014

Firmicutes

Clostridiales

Fusobacteria，

Cetobacterium，

参考文献

Reference

［7］

［10］

［61］

［62］

图2 6-姜酚缓解肠道菌群紊乱

Fig. 2 6-Gingerol alleviates gut microbiota dysbiosis
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3.3　6-姜酚对肠道菌群结构的影响

厚壁菌门与拟杆菌门的比值通常与多种慢

性疾病的发生发展密切相关，如炎症性肠病、肥

胖和结直肠癌等。在DSS诱导的结肠炎小鼠中，

厚壁菌门/拟杆菌门的比值较正常小鼠显著降

低，然而研究表明，6-姜酚可显著提升结肠炎小

鼠的厚壁菌门/拟杆菌门的比值［7］。此外，高丰度

的拟杆菌通常具有抗炎效果。Jiao［66］等研究发

现，高脂饲料喂养的小鼠其厚壁菌门/拟杆菌门

的比值会升高，而6-姜酚会通过增加拟杆菌的丰

度来降低厚壁菌门/拟杆菌门的比值，进而改善

肥胖等症状和降低炎症因子的水平。此外，6-姜

酚还能通过调节有益菌和有害菌的比例来影响

机体健康。6-姜酚可以以剂量依赖性方式促

进益生菌与结肠上皮细胞的粘附［67］，提高与促

减肥作用相关的菌属（例如，Muribaculaceae、

Alloprevotell和Akkermansia）的丰度，减少促肥胖

相关细菌（例如，Trichuliniaceae 和 Lactobacillus 

reuteri）的丰度［65］。值得注意的是，菌群结构在

不同水平上的变化——从门水平的厚壁菌门/拟

杆菌门（F/B）比值到属水平的特定益生菌或致病

菌丰度变化——共同决定了宿主的炎症状态和

神经功能。例如，6-姜酚在不同疾病模型中都表

现出调控F/B比值的作用，这一比例的平衡不仅

影响能量代谢和脂质吸收，也通过调节肠道通透

性和菌群代谢物（如短链脂肪酸）的合成间接作

用于中枢神经系统。在此基础上，6-姜酚还能进

一步调节特定益生菌的丰度，如Alloprevotella、

Muribaculaceae、Faecalitalea 和 Parvibacter，这

些菌属不仅产酸能力强，还可通过促进抗炎通

路、调节神经递质或改善肠上皮屏障功能，成为

“肠-脑轴”中至关重要的调节节点［61］。因此，从

宏观菌群结构到微观菌属调控，姜酚均展现出系

统性调节肠-脑健康的潜力。

4　肠道菌群对6-姜酚代谢的调节作用

在 6-姜酚影响肠道菌群多样性及代谢过程

的同时，其本身的代谢也会受到肠道微生物的影

响。口服6-姜酚后，其代谢转化主要发生在上消

化道小肠上皮细胞中或肠道微生物群富集的下

消化道。吸收后，6-姜酚在肠道细胞中进行Ⅰ相

代谢，随后通过循环系统进入肝脏并完成Ⅱ相代

谢。参与Ⅰ/Ⅱ相的生物转化酶包括细胞色素

P-450（CytochromeP-450，CYP-450）酶、UDP-葡

萄糖醛酸基转移酶、谷胱甘肽S-转移酶、磺基转

移酶等［68］。此外，肠道微生物在6-姜酚的代谢过

程中也发挥重要作用，主要通过解偶联、C环裂

解、脱羧、还原、脱羟基和脱甲基等途径进行

转化［69］。

Nakazawa［70］等通过给大鼠服用抗生素，使其

肠道菌群灭活，从而对6-姜酚的代谢产物的进行

分析。经测定，正常大鼠尿液代谢物（S）-（+）-4-

羟基-6-氧化-8-（4-羟基-3-甲氧基苯基）辛酸、4-

（4-羟基-3-甲氧基苯基）丁酸和9-羟基-6-姜酚的

含量明显高于服用抗生素的大鼠，表明肠道菌群

对于6-姜酚的代谢具有重要影响。在大鼠体内，

6-姜酚经过多种代谢反应转化为22个代谢产物，

这些产物在血浆、尿液、粪便和胆汁中被鉴定出

来。主要的代谢途径包括脱水、去甲氧基、去甲

基化、乙酰化、硝基还原、葡萄糖醛酸化等。其

中，6-姜酚最易发生去甲氧基、去甲基化、乙酰化

和硝基还原反应。在血浆中，代谢产物如M1、

M2 和 M3 主要是脱水和去甲氧基产物；M4 和

M5则经历了甲基化、硝基还原等复合反应。在

尿液中，M6至M11多为葡萄糖醛酸化、去甲氧

基和乙酰化等产物；M8和M9涉及还原和双脱

水反应。在粪便中，M12至M18则主要表现为

甲基化、硝基还原、水合作用等反应。胆汁中的

代谢产物M19至M21则显示了去甲基化、氧化

和乙酰化等转化过程［71］。同时，6-姜酚经过 I相

代谢产生的 6-姜烯酚在结肠微生物菌群的生物

转化下产生 6-姜烯酚的半胱氨酸缀合代谢物和

谷胱甘肽缀合代谢物，这两种缀合物显示出比

6-姜烯酚更显著的抗炎功效［72］。这些研究结果

表明，肠道菌群不仅通过转化 6-姜酚及其代谢

物，影响其在体内的生物利用度，还可能通过增

强6-姜酚的抗炎效能来提高其治疗效果。因此，

肠道菌群在 6-姜酚的代谢和生物学效应中扮演

着至关重要的角色，对其生物利用度和健康效益

产生显著影响。

5　总结与展望

通过膳食或天然植物活性成分改变肠道菌

群的丰度与多样性、提高有益菌的比例、降低有

害菌的比例来维持人体健康或改善慢性非遗传

性疾病，已成为当前食品科学及预防医学领域重

··924



第 6 期 董婧潇等：生姜主要活性成分6-姜酚与肠道菌群的互作研究进展

要的研究策略。6-姜酚在改善肠道菌群紊乱导

致的多种疾病中均表现出了良好的潜力。这些

研究结果为深入理解 6-姜酚以及生姜的健康有

益作用提供了新的视角。然而，仍有许多问题值

得进一步探索：例如，6-姜酚具体的肠道微生物

靶标是什么？其通过影响肠道微生物进而改善

疾病的分子机制及调控网络仍不清楚。6-姜酚

等酚类化合物在肠道内的生物利用度往往较低，

如何设计递送体系提高 6-姜酚的生物利用度和

对肠道微生物的靶向性仍缺乏有效的策略。当

前6-姜酚的研究多集中在动物模型，基于人类肠

道菌群的相关研究将为 6-姜酚的临床应用提供

更加精准的理论支持，并可能为开发新型的肠道

健康干预策略提供新的思路。因此，深入研究

6-姜酚与肠道菌群的互作机制，对于深入揭示其

健康效应机制和开发相关功能食品具有重要

意义。
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