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食品乳化剂与肠道健康

刘绍庭１ꎬ２ꎬ张薇薇２ꎬ冉茜２ꎬ王建１
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摘要:随着食品工业的发展ꎬ乳化剂在食品加工中的应用日益广泛ꎬ但其对肠道健康的影响也逐渐成为公众关注

的焦点ꎮ 乳化剂能够通过改变肠道菌群的结构和丰度ꎬ加剧肠道炎症反应ꎬ同时其能破坏肠道屏障、降低其完整

性、增加肠道疾病风险ꎮ 此外ꎬ乳化剂摄入与代谢综合征的关联亦不容忽视ꎬ会促进肥胖、高血糖等代谢异常ꎮ 最

令人担忧的是ꎬ孕期或哺乳期摄入乳化剂还可能对下一代的健康产生不良影响ꎮ 本综述就目前国内外对乳化剂

各种潜在危害的研究进行总结分析ꎬ探讨其对人体尤其是肠道系统健康的影响ꎮ
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　 　 食品添加剂是一类“一般不作为食物直接进行

食用ꎬ但出于某种技术目的需要而添加到食物中的

物质”ꎬ包括但不限于着色剂、香料(精)、防腐剂和

乳化剂等[１]ꎮ 食品乳化剂作为食品添加剂的重要

成员ꎬ其在食品的深加工环节中ꎬ扮演着不可或缺的

角色ꎮ 食品乳化剂具有两亲分子ꎬ即具有亲水部分

又具有疏水部分ꎬ能够显著降低油水两相界面张力ꎬ
使互不相溶的油水形成稳定乳浊液ꎮ 乳化剂的添

加ꎬ能够使食品更加细腻、柔软、光滑ꎬ同时也能够延

长食品的保质期ꎬ不仅极大地丰富了食品的种类和

口感ꎬ同时也为消费者带来了更为便捷和美味的饮

食体验[２]ꎮ
食品乳化剂的应用范围极为广泛ꎬ从日常食用的

面包、蛋糕、冰淇淋ꎬ到工业生产的肉制品、乳制品等ꎬ
几乎涵盖了食品加工的各个领域ꎬ其使用量占所有食

品添加剂使用总量的 ５０％[３]ꎬ在超过 ７５％市场批准销
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售食物中ꎬ均含有不同类型的乳化剂ꎬ因而其也成为

当今食品加工产业中使用量最多的添加剂[４]ꎮ
伴随着经济全球化的进一步发展ꎬ人们对食品

能够具有更长的保质期、更好的口味和性状以及更

加丰富的多样性要求日益增加ꎬ深加工食品的消费

量也呈现指数级上升ꎬ食品添加剂的使用也随之增

加[５]ꎮ 为进一步规范乳化剂类食品添加剂的使用

方法和剂量ꎬ各个国家和组织均出台了相关法案和

规定ꎬ联合国粮食和农业组织以及世界卫生组织联

合制定了«国际食品标准:食品添加剂通用法典标

准»ꎬ中国颁布了«食品安全国家标准 食品添加剂使

用标准» [６]ꎬ日本劳动省发布了«食品添加剂公定

书» [７]ꎬ美国食品药品监督管理局(Ｆｏｏｄ ａｎｄ Ｄｒｕｇ
Ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎꎬ ＦＤＡ)以及欧洲食品安全局也都通

过法案的形式[８￣９]ꎬ规范了该类添加剂的使用ꎬ对各

类添加剂的使用做了明确的剂量限制ꎬ即每日允许

摄入量(Ａｃｃｅｐｔａｂｌｅ ｄａｉｌｙ ｉｎｔａｋｅꎬ ＡＤＩ)ꎮ
然而ꎬ随着食品乳化剂在食品加工中的广泛应

用ꎬ其潜在的健康风险也逐渐引起了人们的关注ꎮ
一方面ꎬ食品乳化剂能够改变肠道内微生物的组成

和代谢活动ꎬ从而影响肠道的正常生理功能ꎻ另一方

面ꎬ长期摄入食品乳化剂也可能对肠道黏膜造成损

伤ꎬ引发肠道炎症等健康问题ꎮ 此外ꎬ食品乳化剂还

可能与其他食品添加剂或营养素发生相互作用ꎬ进
一步增加其对肠道健康的影响ꎮ 因此ꎬ对于食品乳

化剂与肠道健康之间的关系进行深入研究ꎬ不仅有

助于我们更好地了解食品乳化剂在食品加工中的作

用机制ꎬ同时也能够为制定更为科学合理的膳食指

南和食品安全标准提供重要的科学依据ꎬ同时在日

常的临床工作中ꎬ在对于不同疾病的饮食干预和限

制方面ꎬ提供了参考意见ꎮ

１　 乳化剂对肠道的影响

随着科学研究的进一步深入ꎬ人们发现即使在

安全限定剂量的范围内使用ꎬ乳化剂也会对机体产

生不同程度的危害ꎬ其中对肠道的影响尤为突出ꎬ例
如炎症性肠病、肠道菌群紊乱、脂代谢障碍等ꎮ 除此

之外ꎬ还包括肥胖、胰岛素抵抗以及高心血管疾病发

病率等潜在危害ꎮ 见图 １ꎮ

图 １　 食品乳化剂的摄入带来的潜在危害及影响机制
Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｈａｚａｒｄｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｆｏｏｄ ｅｍｕｌｓｉｆｉｅｒ ｉｎｔａｋｅ
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１.１　 乳化剂与肠道炎症

炎症对于肠道的损害研究已经十分深入ꎬ而乳

化剂的促炎效能ꎬ已在许多体外实验和动物实验模

型中得到证实ꎮ 卡拉胶(Ｃａｒｒａｇｅｅｎａｎꎬ ＣＧＮ)是从

一种红海藻中提取的高分子量食品乳化剂ꎬ能够增

加肠道细胞中间黏附分子￣１( Ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅ￣
ｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ ＩＣＡＭ￣１) 表达ꎬ 刺激体外 依 赖

ＩＣＡＭ￣１ 的单核细胞聚集ꎬ增加肿瘤坏死因子￣α
(Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬ ＴＮＦ￣ａ ) 的 表 达 和 分

泌[１０]ꎻ同样的ꎬ在正常人肠上皮细胞系暴露于瓜尔

胶(Ｇｕａｒ ｇｕｍꎬ ＧＧ)后ꎬ将 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ 蛋白(Ｔｏｌｌ￣
ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ４ꎬ ＴＬＲ４)作为炎症诱导的启动因子ꎬ
通过 Ｂ 细胞淋巴瘤因子￣１０(Ｂ￣ｃｅｌｌ ＣＬＬ / ｌｙｍｐｈｏｍａ
１０ꎬ Ｂｃｌ￣１０)活化 Ｂ 细胞的核因子￣Ｋａｐｐａ 轻链增强

子(Ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ￣κＢꎬ ＮＦ￣κＢ)ꎬ从而激活相关炎症

途径产生 ＩＬ￣８ꎬ而如果阻断 ＮＦ￣κＢ 上游的 ＴＬＲ４ 受

体ꎬ则可以降低 ＣＧＮ 干预对 ＩＬ￣８ 的促进作用[１１]ꎬ
这与我们日常所认知的 ＴＬＲ４ / ＮＦ￣κＢ / ＩＬ￣６ 炎症调

控途径是有所区别ꎮ 由此可见ꎬ乳化剂在肠道内通

过对不同通路的调控ꎬ诱发了肠道组织内炎症的激

活效应ꎮ
除了对炎症的直接调控外ꎬ乳化剂还能通过改

变肠道内菌群的分布而诱发炎症反应ꎮ 羧甲基纤维

素钠(Ｓｏｄｉｕｍ ｃａｒｂｏｘｙｍｅｔｈｙｌｃｅｌｌｕｌｏｓｅꎬ ＣＭＣ￣Ｎａ)与

聚山梨酯 ８０(Ｐｏｌｙｓｏｒｂａｔｅ￣８０ꎬ Ｐ８０)也是被广泛认为

具有致炎效应的乳化剂ꎮ Ｃｈａｓｓａｉｎｇ 等[１２] 设计小鼠

动物实验ꎬ给予不同浓度的 Ｐ８０ 和 ＣＭＣ￣Ｎａꎬ并通过

Ｍ￣ＳＨＩＭＥ 系统(一种模拟管腔相关和黏液相关人

类肠道微生物生态系统的动态体外模型)ꎬ检测不

同乳化剂对肠道内微生物菌群的直接影响作用ꎮ 发

现当小鼠的日常饮水中ꎬＣＭＣ￣Ｎａ 或 Ｐ８０ 的浓度达

到 １％以上时ꎬ机体的微生物菌群本身即可成为乳

化剂的直接作用靶点ꎬ进而增强肠道炎症反应ꎻ
Ｖｉｅｎｎｏｉｓ等[１３]通过实验进一步确认这种乳化剂带来

的菌群改变ꎬ即长期食用 Ｐ８０ 的食物会导致肠道内

梭菌属完全消失ꎬ而 ＣＭＣ￣Ｎａ 则会使副拟杆菌属的

出现减少趋势ꎮ 同时ꎬ这两个团队在特定菌群定植

小鼠(Ａｌｔｅｒｅｄ ｓｃｈａｅｄｌｅｒ ｆｌｏｒａꎬＡＳＦ)模型中发现ꎬ乳
化剂导致的肠道炎症变化ꎬ完全来自于肠道菌群丰

度或组成的改变ꎬ而非乳化剂对肠道细胞产生的直

接效应ꎮ 但是ꎬ这一研究结果ꎬ无法很好的解释体外

实验中ꎬ乳化剂干预条件下细胞中炎症因子分泌增

加的现象ꎮ
同时ꎬ前述的炎症反应尤其在免疫损伤或免疫

缺陷的动物模型中ꎬ表现更加明显且剧烈ꎮ 在对

ＩＬ￣１０－ / －免疫缺陷模型小鼠使用乳化剂进行饮食干

预后ꎬ出现更加明显的细菌侵袭能力ꎮ 这主要表现

在长期食用乳化剂后粪便中脂多糖(Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃ￣
ｃｈａｒｉｄｅꎬ ＬＰＳ)和鞭毛蛋白的表达增强ꎬ结肠炎患病

概率明显增加[１４]ꎻ而在 ＩＬ￣１０－ / －无菌小鼠中进行黏

附性侵入性大肠杆菌(Ａｄｈｅｒｅｎｔ￣ｉｎｖａｓｉｖｅ Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａ
ｃｏｌｉꎬ ＡＩＥＣ)定植后ꎬ相较于对照组ꎬ乳化剂处理的

小鼠肠道中的 ＡＩＥＣ 表达出更强的侵袭能力ꎬ且在

后者干预后 ４０ ｄ 出现死亡[１３]ꎮ 这也提示ꎬ对于临

床上一些处于特殊状态的病患ꎬ例如清髓术后、严重

免疫缺陷等ꎬ进食含有乳化剂的食物ꎬ或使用添加有

乳化剂的药品时ꎬ可能会带来更加严重的后果ꎬ甚至

影响疾病的治疗期望ꎮ
在一项多中心临床试验中ꎬ选取了 １５ 例处于溃

疡性结肠炎(Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ Ｃｏｌｉｔｉｓꎬ ＵＣ)缓解期的受试

者ꎬ随机给予含有 ＣＧＮ 或含有葡萄糖的安慰剂胶

囊ꎬ以一年为干预周期ꎮ 发现 ＣＧＮ 饮食组的 ５ 例患

者中有 ３ 例患者的肠炎活性指数(Ｓｉｍｐｌｅ Ｃｌｉｎｉｃａｌ
Ｃｏｌｉｔｉｓ Ａｃｔｉｖｉｔｙ Ｉｎｄｅｘꎬ ＳＣＣＡＩ)的平均评分增加>２
分ꎬ安慰剂组的 ７ 例患者中只有 １ 例评分增加(Ｐ<
０.０５)ꎬ提示 ＵＣ 复发概率增加[１５]ꎮ 但对于炎症指

标的检测ꎬ该多中心临床实验仅进行 ＳＣＣＡＩ 评分ꎬ
其它标志性炎症指标如 ＩＬ￣１β、ＩＬ￣６ 以及 ＴＮＦ￣α 等ꎬ
在对照组和干预组之间的差异性并不显著ꎬ同时考

虑到实验为多中心试验ꎬ各患者的饮食习惯和结构ꎬ
受地域影响存在较大差异性ꎮ 因而该实验中涉及到

对人体影响的实验数据ꎬ其参考性尚值得进一步

推敲ꎮ
值得一提的是ꎬ虽然有充分的流行病学证据ꎬ证

明了人群对深加工食品的摄入量ꎬ与炎症性肠病

( Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＩＢＤ)的发病呈正相

关[１６]ꎮ 但事实上ꎬ食物在进行二次加工的过程中ꎬ
除了乳化剂外ꎬ还添加有防腐剂、抗氧化剂、着色剂

以及各类人工合成香精等食品添加剂ꎮ 而受限于实

验样本和伦理要求ꎬ我们尚无法明确其所产生的炎

症效应ꎬ是否完全归因于乳化剂ꎬ还需要通过进一步

改良实验方法和条件进行验证ꎮ
１.２　 乳化剂与肠道屏障

肠道屏障并不是一个静态的生物屏障ꎬ而是一

个具有特定功能的主动装置ꎮ 它一方面允许生物体

所必需的细菌在肠道内稳定存在ꎬ另一方面也能够

阻止大分子和病原体渗透入腔内ꎮ 它的变化多出现

于一些危重疾病的患者当中ꎬ例如全身炎症反

应[１７]、重度创伤等情况[１８]ꎬ这同样也成为危重病患

中菌血症或脓毒血症高发病率的重要原因之一ꎮ
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黏蛋白 ２(Ｍｕｃｉｎ￣２ꎬ ＭＵＣ２)是人体肠道中发现

的一种重要的分泌蛋白ꎬ是肠道内主要的微生物屏

障ꎬ其主要作用是使得肠道内微生物和上皮之间保

持一定的距离ꎬ避免直接接触ꎬ在正常条件下细菌是

无法穿透 ＭＵＣ２ 所形成的筛网状结构防护层

的[１９]ꎮ 通过实验发现ꎬ乳化剂会使带负电荷的羧基

颗粒在黏液中的扩散速度更慢ꎬ导致其运动轨迹明

显受阻ꎬ中位移动速度下降ꎬ从而影响大肠杆菌等有

害菌在肠道黏液中的扩散效率和流动能力ꎬ使之有

更多时间和机会与肠上皮直接进行接触[２０]ꎮ
除了对功能的影响外ꎬ乳化剂还会造成黏液屏

障在物理结构上的变化ꎮ 在给予外源性麦芽精糊

(Ｍａｌｔｏｄｅｘｔｒｉｎꎬ ＭＤ)和 ＣＭＣ￣Ｎａ 喂养的小鼠中ꎬＭＤ
通过 ｐ３８￣ＭＡＰＫ 依赖途径ꎬ上调肌醇需求蛋白￣１β
( Ｉｎｏｓｉｔｏｌ ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣１βꎬ ＩＲＥ１)ꎬ使肠道内杯状

细胞数量减少ꎬ导致黏液的生成出现改变ꎬ引发黏液

层完整性受损ꎬ利用荧光原位杂交(Ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ
ｓｉｔｕ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎꎬ ＦＩＳＨ)技术ꎬ显示微生物与上皮之

间的距离显著减少[２１]ꎮ 这种细菌与上皮距离的减

少ꎬ也发生在 Ｐ８０ 干预的小鼠当中[１４]ꎮ
除黏液蛋白屏障外ꎬ肠道中还存在紧密连接蛋

白(Ｔｉｇｈｔ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＴＪＰ)屏障ꎮ 紧密连接也

被称为闭塞蛋白ꎬ在上皮细胞和内皮细胞之间形成

连续的细胞间屏障ꎬ能够分隔组织空间并调节肠上

皮的通透性和选择性ꎬ阻止水和溶质的自由扩散ꎬ防
止肠道内致病性抗原进入黏膜固有层ꎬ引起肠道的

炎症和免疫反应[２２]ꎮ ＴＪＰ 是由外周膜蛋白、跨膜蛋

白以及细胞骨架蛋白等多种蛋白组成的蛋白复合

体ꎬ其中最主要的三种蛋白分别为:ＺＯ￣１(也称为

ＴＪＰ１)、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ 和 ｃｌａｕｄｉｎꎮ ＴＪＰ 表达的完整性与肠

道炎症呈反相关[２３￣２４]ꎮ 经由乳化剂处理后的肠道

细胞ꎬ会抑制 ＺＯ￣１ 的基因表达ꎬ使蛋白呈现不连续

和不规则的分布状态ꎬ分布密度也较对照组更加疏

松[２５]ꎮ Ｐ８０ 通过剂量浓度依赖的方式ꎬ当>０.１％浓

度时ꎬ即会造成细胞中 ｃｌａｕｄｉｎ￣１ 和 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ 蛋白表

达的缺失ꎬ而当>０.２５％时ꎬＯｃｃｌｕｄｉｎ 蛋白甚至出现

异质性的表达[２６]ꎬ并且出现细胞通透性的增加ꎬ造
成有害物质的进一步侵袭损伤[２７]ꎮ

不论是黏膜屏障还是紧密连接蛋白屏障ꎬ目前

的大部分研究ꎬ倾向于肠道微生物群或炎症受体蛋

白的变化ꎬ从而对肠屏障造成损伤ꎮ 在小鼠动物模

型中ꎬ当肠道受到如药物[２８]、ＲＯＳ[２９]、ＬＰＳ[３０] 等外

界损伤刺激后ꎬ通过激活 ＮＦ￣κＢ 途径ꎬ上调 ＩＬ￣１β、
ＩＬ￣６、ＴＮＦ￣α、干扰素￣γ (Ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ Ｈｕｍａｎ Ｉｎｔｅｒ￣
ｆｅｒｏｎ￣ｇａｍｍａꎬＩＦＮ￣γ)等炎症相关因子的表达ꎬ同时

抑制 ＭＵＣ２、ＺＯ￣１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ、ｃｌａｕｄｉｎ￣１ 等屏障蛋白

的表达ꎮ
尽管在这些研究报道中ꎬ实验者通过营养、药物

等干预措施ꎬ在改善肠屏障功能的同时ꎬ也抑制了肠

道炎症反应ꎬ但这并不能证明二者之间存在必然相

关性ꎮ 有报道指出ꎬ抑制炎症相关信号通路 ＮＦ￣κＢ
的活性ꎬ会通过降低 ＺＯ￣１ 的基因表达导致 ＣＧＮ 对

肠道屏障的破坏[２５]ꎮ 因此ꎬ肠道内炎症变化与屏障

功能改变之间的因果关系ꎬ仍存在进一步讨论的空

间ꎬ这对肠道疾病中治疗靶点的选择ꎬ具有重要指导

意义ꎮ
同时ꎬ本课题组前期实验中还发现ꎬ长期摄入添

加有 ＣＭＣ￣Ｎａ 食物的小鼠ꎬ结肠中干细胞群的比例

出现明显下降[３１]ꎮ 这导致了肠道细胞自身增殖功

能受损ꎬ在受到体外放射损伤后肠道组织无法及时

完成损伤后的自我修复ꎬ从而使肠道结构的完整性

遭到破坏ꎬ肠屏障严重受损ꎬ降低了小鼠放射损伤后

的生存能力ꎮ 但对于食品乳化剂为何会引发肠道干

细胞群比例下调这一现象ꎬ目前尚不明确ꎮ 在后续

的科学研究中ꎬ进一步确定肠道干细胞的来源以及

影响因素ꎬ对于当前临床当中肠道疾病的治疗ꎬ以及

加速肠道损伤后的恢复ꎬ具有重大意义ꎮ

２　 乳化剂与代谢综合征

生物个体的饮食结构对自身机体的代谢影响是

十分深远的ꎬ它不仅会改变机体对外源性营养物质

的吸收能力[３２]ꎬ还有可能造成自身代谢水平的异

常[３３]ꎮ 乳化剂对机体代谢的影响也是十分广泛的ꎬ
这其中包括体质量、血脂、体脂量、血糖等多个方面ꎮ
胆汁酸(Ｂｉｌｅ ａｃｉｄꎬＢＡｓ)在体内主要作用是促进肠

道吸收脂类物质(尤其是胆固醇)和脂溶性维生素ꎬ
并且能够和微生物相互作用ꎬ调节微生物群的组成ꎮ
在体内ꎬＢＡｓ 几乎存在于所有的器官当中ꎬ用以调节

全身的代谢水平[３４]ꎮ 暴露于乳化剂干预的小鼠ꎬ其
肝脏和粪便中的 ＢＡｓ 含量降低ꎬ在高脂饮食的小鼠

中尤为明显ꎬ导致体脂率上升以及血清和肝脏脂肪

含量增加[３５]ꎬ并且这种不良影响可以通过母体遗传

至下一代ꎬ这可能是与乳化剂介导的胆汁酸￣法尼醇

Ｘ 受体(Ｆａｒｎｅｓｏｉｄ Ｘ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬ ＦＸＲ)生物轴失调相

关[３６]ꎮ 但乳化剂对于胆汁酸的这种影响ꎬ是否源于

肠道内微生物群的变化ꎬ还需要进一步研究和讨论ꎮ
除脂类外ꎬ乳化剂还会影响机体糖代谢ꎮ ＣＧＮ

可以通过剂量依赖的方式ꎬ竞争性的与胰岛素受体

结合ꎬ从而抑制小鼠肝脏和 ＨｅｐＧ２ 细胞对胰岛素的
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磷酸化(Ｓｅｒ４７３) ￣Ａｋｔ 反应ꎬ降低 ＰＩ３Ｋ / Ａｋｔ 通路的

活性ꎬ使体内胰岛素的效价受损ꎬ进而下调葡萄糖转

运蛋白和糖原合成酶的表达ꎬ最终导致胰岛素和葡

萄糖抵抗[３７￣３８]ꎮ
除此之外ꎬ长期进食含有乳化剂的食品ꎬ会导致

小鼠体质量和皮下脂肪含量增加等[３６ꎬ３９￣４０]ꎬ这可能

是由于前述 ＢＡｓ 的代谢障碍ꎬ导致脂类物质堆积所

造成的ꎬ但这与血糖代谢障碍研究中发现的糖耐量

受损导致的体质量下降这一结果相悖ꎬ在近乎相同

的干预条件下ꎬ小鼠的体质量变化出现了不同的趋

势表现[４１￣４２]ꎮ
尽管ꎬ食品乳化剂对于体质量变化的影响尚有

争论ꎬ但其对肠道微生物菌群的影响已得到动物实

验的充分证实ꎮ 通过回顾已发表的数据ꎬ大量摄入

食品乳化剂后将导致粪便短链脂肪酸的丰度改变ꎬ
使丁酸盐含量减少和丙酸盐含量增加[４３]ꎬ而这被证

明是饮食所致的代谢紊乱ꎬ从而造成人体胰高血糖

素水平升高和胰岛素抵抗的主要原因ꎮ
除上述影响之外ꎬ对乳化剂的不良反应的报道ꎬ

包括但不限于结肠长度缩短和稀便[４４]ꎬ提高肠道对

外界刺激的敏感性[２７ꎬ４５]ꎬ并增加结肠炎[２１] 甚至是

结肠癌的发病率[４６]ꎮ

３　 乳化剂与子代遗传影响

乳化剂还有可能会通过影响孕期母体的健康ꎬ
从而间接的对子代婴幼儿产生不良的后果ꎮ 同一个

体在婴幼儿时期和成人阶段的肠道菌群在丰度和组

成上ꎬ存在着很大的差异性ꎬ这其中的转变主要由三

个阶段ꎬ即 ０~３ 岁、３~１７ 岁以及 １７ 岁以后ꎬ而在生

命早期ꎬ婴幼儿肠道内菌群构成ꎬ几乎完全从母体通

过粪便、阴道分娩、皮肤和母乳喂养等方式ꎬ在母子

的胃肠道之间垂直遗传[４７]ꎬ因而母体肠道微生物的

状态对子代是有着直接影响的ꎮ
动物实验的结果表明ꎬ在妊娠和哺乳期引起母

体肠道内的菌群失调ꎬ可能会干扰子代的个体发育、
营养代谢和免疫系统ꎮ 例如小鼠在妊娠期间ꎬ母体

摄入益生菌有助于促进幼崽在出生后的体质量生长

和发育ꎻ而子代在断奶后ꎬ结肠中双歧杆菌和丁酸的

相对丰度也会提高[４８]ꎬ并同时降低成年小鼠的高血

压发病风险[４９]ꎮ 同样的ꎬ当母体在妊娠期间ꎬ由于

不良的饮食或生活习惯导致肠道菌群紊乱ꎬ则会增

加子代结肠炎的患病风险[５０]ꎮ
小鼠在妊娠期间摄入乳化剂 Ｐ８０ꎬ还会降低肠

道内菌群中副拟杆菌的含量ꎬ并增加幽门螺旋杆菌

的比例[５０]ꎬ进而通过母乳喂养ꎬ影响子代小鼠生命

早期的肠道菌群ꎬ增加子代在成年后罹患炎症性肠

病的概率[５１]ꎮ 更加严重的问题是ꎬ这种对子代肠道

菌群的影响是长远且持久的ꎬ并不会因为断奶的行

为ꎬ使肠道菌群恢复到一般小鼠的正常状态ꎬ即使是

发育至成年后ꎬ这种对炎症性肠病的敏感性仍然

存在[５２]ꎮ
除能够提高肠道炎症的发病率外ꎬ母体在哺乳

期间摄入 Ｐ８０ꎬ还可以通过母乳喂养ꎬ造成子代体内

成纤维细胞生长因子受体 ４ ( Ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ Ｇｒｏｗｔｈ
Ｆａｃｔｏｒ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４ꎬ ＦＧＦＲ４)的表达异常激活ꎬ从而抑

制胆汁酸的生成ꎬ导致子代小鼠的胆汁酸代谢紊

乱[３６]ꎬ进而引发生态失调、代谢综合征和非酒精性脂

肪性肝病(Ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｆａｔｔｙ ｌｉｖｅｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＮＡＦＬＤ)等
一系列不良事件ꎮ

４　 展望与思考

在我国的食品添加剂法案中ꎬ按照功能进行分

类ꎬ有 ２２ 大类共计上百种添加剂ꎬ任何一种食品添

加剂想要获得使用授权ꎬ必须首先经过一系列严格

的动物实验进行安全性测试ꎬ这其中包括半数致死

量(５０％ Ｌｅｔｈａｌ ｄｏｅｓꎬ ＬＤ５０) 和最大无副作用量

ＭＮＬ(Ｍａｘｉｍｕｍ ｎｏ￣ｅｆｆｅｃｔ ｌｅｖｅｌꎬ ＭＮＬ)ꎬ在此基础

上除以一个安全系数(通常设置为 １００ꎬ即 ＡＤＩ 值是

ＭＮＬ 的百分之一)计算出 ＡＤＩꎮ 从计算方法上来

看ꎬ在规定的范围内使用食品添加剂是安全可靠的ꎮ
除了在食品方面的应用外ꎬ它还常用于紫杉醇、喜树

碱等化疗药物的生产制造ꎬ能够增强药物的靶向性

和活性[５３￣５４]ꎮ 而对于接受放化疗治疗的肿瘤患者ꎬ
由于免疫功能低下以及自身炎症损伤的情况存在ꎬ
恰恰是能够放大乳化剂危害的受众人群ꎮ

对于前文中所述的研究结果不必过于恐慌ꎬ其
主要原因有:一是绝大多数的实验都是基于动物

(尤其是小鼠)模型之上ꎬ其与人类在肠道微生物群

组成、免疫功能、胃肠道代谢以及机体应激等方面存

在较大差异ꎻ并且人类的日常饮食方式和结构是多

元化的ꎬ实验研究中获得的结果并不能完全适用于

人体当中ꎮ 与此同时ꎬ因为受困于伦理要求的限制ꎬ
很多干预性实验无法在人群当中进行ꎮ 鉴于此ꎬ体
外肠道类器官可以在没有伦理问题影响的情况下ꎬ
研究食品添加剂ꎬ甚至其他有毒有害物质对人体的

影响[５５]ꎮ 二是从目前的研究报告来看ꎬ乳化剂对人

体的健康效应可能并不完全是负面影响ꎬ譬如有文

献提出人工合成和天然来源的乳化剂所产生的影响
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可能是不同的[５６]ꎮ 乳化剂单癸酸甘油酯(Ｇｌｙｃｅｒｙｌ
ｍｏｎｏｃａｐｒａｔｅꎬ ＧＭＣ)可以通过调节肠道内双歧杆菌

和乳酸杆菌含量ꎬ促进短链脂肪酸(Ｓｈｏｒｔ￣ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄꎬ ＳＣＦＡ)产生ꎬ显著改善高脂肪饮食(Ｈｉｇｈ ｆａｔ
ｄｉｅｔꎬ ＨＦＤ) 喂养小鼠的内脏脂肪积累和全身炎

症[５７]ꎮ 况且即便是同一乳化剂产品ꎬ其影响也是不

确定的ꎮ 前文中阐述的会引发肠道慢性炎症的

ＧＧꎬ也有研究报道其自身可以提升肠道内琥珀酸含

量ꎬ上调 ＡＫＴ 磷酸化水平ꎬ增加 ＭＵＣ２ 的分泌ꎬ从
而增加肠道内黏液屏障厚度[５８]ꎮ

虽然ꎬ膳食中乳化剂摄入量的统计数据非常少ꎬ
并且缺乏关于饮食中乳化剂及其含量多少对人类肠

道内环境影响的直接证据ꎻ但仍有大量的动物研究

表明ꎬ乳化剂在炎症发生、屏障破坏、代谢异常等方

面具有潜在危害ꎮ 与此同时ꎬ随着食品工业的发展

和生活节奏的日益加快ꎬ预制菜、料理包以及深加工

的零食糕点等预包装食品消费量ꎬ在国内外均处于

上升趋势[４ꎬ５９]ꎮ 因此ꎬ对于食品乳化剂的摄入还是

需要引起社会的广泛关注ꎮ
目前需要尽快解决的重要问题有:一是改进现

有的实验方法和材料ꎬ明确乳化剂对人体的影响ꎮ
从现有的文献报道来看ꎬ对于乳化剂在人体内产生

的影响和作用机制ꎬ我们仍缺乏明确的认识ꎻ已有的

研究数据主要来源于动物实验和细胞实验ꎬ且在这

些研究中ꎬ如体质量变化、炎症表达等结果方面存在

不同ꎮ 目前来看ꎬ通过模拟肠道类器官结构和功能

提供一种新的研究途径ꎬ它是由来自肠道的隐窝或

干细胞在培养基质的三维(３Ｄ)支撑下构建形成ꎬ可
以更加有效地模拟肠道的生理结构与功能ꎬ更好地

还原肠道的真实生态[６０]ꎻ二是尽快完善食品安全相

关法案ꎬ特别是对于尚未设置 ＡＤＩ 的添加剂ꎬ需要

通过更加详实的实验数据订立更加明确的标准ꎮ 从

法规中 ＡＤＩ 的计算方法可以看出ꎬ该数值的设立已

经完全考虑了同类型食品添加剂的叠加效应和生物

体内的积累效应ꎬ但例如 ＣＭＣ￣Ｎａ 等食品乳化剂ꎬ
由于缺乏足够的毒理学证据并未设立严格 ＡＤＩ 值ꎬ
这导致在流行病学调查时无法准确估算这些添加剂

的实际摄入量ꎬ增加了食品安全监管的难度ꎮ 更重

要的是ꎬ包括食品乳化剂在内的各个食品添加剂在

进行毒理检测时ꎬ均是在生理条件下进行的ꎬ但通过

文献报道我们可以看出ꎬ在诸如免疫缺陷、严重损伤

等情况下ꎬ食品乳化剂所产生的影响更加严重和

显著[４１]ꎮ
食品乳化剂对肠道健康的影响为临床治疗提供

了新的视角ꎮ 首先是进行个性化饮食指导ꎬ对于已

患有糖尿病的人群ꎬ或存在家族史的高风险人群ꎬ减
少添加有 ＣＧＮ 食物的摄入ꎬ降低代谢综合征的发

病和加重因素ꎬ而在孕期和哺乳期的妇女更应该减

少含有此类添加剂食物的摄入ꎮ 其次是做好临床治

疗期间的饮食管理ꎬ对于 ＩＢＤ 急性期患者、接受放

疗的临床肿瘤患者以及存在免疫缺陷疾病的患者ꎬ
应进行必要的饮食管理ꎬ尤其对于 ＣＭＣ￣８０ 和 Ｐ８０
等高促炎能力的食品乳化剂更要加以限制ꎬ从而降

低治疗期间的并发症和不良反应ꎬ改善疾病的预后

情况ꎮ 最后是要加强跨学科合作研究ꎬ食品乳化剂

对机体的影响涉及肠道消化、肝脏代谢、子代遗传等

多个方面ꎬ涵盖营养学、毒理学、微生物学等多个学

科ꎬ涉及消化、普外、内分泌等多个专业ꎬ人类机体是

一个会“牵一发而动全身”的复杂系统ꎬ科学研究不

能只在各自领域探索ꎬ多学科专业联动ꎬ开发新的预

防和治疗药物ꎬ有助于进一步改善患者的肠道健康

状况ꎬ提高临床疾病的治疗效果ꎮ
随着消费者对健康饮食的关注度不断提高ꎬ食

品乳化剂行业正朝着更加天然、健康的方向发展ꎮ
尤其是食品添加剂的合理使用和潜在危害ꎬ成为了

近几年来的讨论热点ꎮ 虽然ꎬ目前对于单一食品乳

化剂所带来的危害性研究数据ꎬ绝大部分仅针对于

动物实验和体外细胞实验ꎬ与人体当中的反应表现

始终存在差异性ꎮ 但我们仍应该重视这些动物和细

胞实验结论ꎮ 尤其是在临床治疗当中ꎬ对患者的饮

食成分和结构ꎬ需要做好精确指导和必要限制ꎬ这对

于维护肠道健康、预防肠道疾病以及改善患者疾病

预后等ꎬ均具有重要意义ꎮ
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