
  

肠道菌群及其代谢产物在动脉粥样硬化发生发展中的作用
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[ 摘要 ]  肠道菌群及其代谢产物对动脉粥样硬化（Atherosclerosis，AS）等心血管疾病的发生和发展起到重要

作 用 ， 已 经 成 为 预 防 和 治 疗 AS 的 重 要 影 响 因 素 。 本 文 聚 焦 肠 道 微 生 态 环 境 ， 主 要 阐 述 氧 化 三 甲 胺

（Trimethylamine Oxide，TMAO）、短链脂肪酸（Short-chain Fatty Acids，SCFA）、苯乙酰谷氨酰胺（Phenylacetyl-

glutamine，PAG）、脂多糖（Lipopolysaccharides，LPS）和胆汁酸（Bile Acids，BA）等肠道菌群代谢产物与AS 的关系，

探讨以调整肠道菌群及其代谢产物为出发点的 AS 治疗策略，期望为 AS 的预防和治疗开辟新途径。
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［Abstract ］  Intestinal flora and their metabolites play an important role in the occurrence and development of
cardiovascular diseases such as atherosclerosis （AS），and have become an important target for the prevention and
treatment of AS. In this paper，we focus on the intestinal microecological environment and focus on the relationship
between  intestinal  flora  metabolites  such  as  trimethylamine  oxide （ TMAO）， short-chain  fatty  acids （ SCFA），
phenylacetylglutamine （PAG），lipopolysaccharides （LPS），and bile acids （BA），and AS. At the same time，we
also discuss the therapeutic strategies of AS that start from adjusting the intestinal flora and its metabolites，with the
hope of opening up a new avenue of AS prevention and treatment. We hope to open up new avenues for the prevention
and treatment of AS.
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1    引言

人类胃肠道中存在着 1 个高度密集的微生物

细胞群落，这一群落被称为肠道菌群。肠道菌群

能够通过直接或间接的途径调节机体的生理功能

和病理变化，在维护机体健康和揭示疾病机制方 
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面具有重要的研究价值。肠道菌群以细菌、古细

菌及真核生物为主要代表，其中常见的分类包括

厚壁菌门、拟杆菌门、变形菌门以及放线菌门[1]。

这些微生物种类构成肠道内复杂而多样的生态体

系，并通过与彼此或宿主建立共生和寄生关系，

维持自身营养，影响宿主代谢[2]。此外，肠道菌

群产生的代谢产物，还可以经血液循环进入机体，

参与调节物质代谢以及免疫反应等，从而影响机

体功能。

动脉粥样硬化（Atherosclerosis，AS）所引起的

冠心病、心肌梗死以及其它外周动脉疾病，在全

球范围内的发病率和死亡率正逐年上升，对人类

的生命健康及生活质量造成了重大威胁[3]。AS 的

发病机制十分复杂，其发生与进展主要与脂质代

谢紊乱、内皮细胞损伤及血小板聚集等多个方面

有关，并受到多种炎症因子调控。近年来研究发

现 ， 肠 道 菌 群 及 其 代 谢 产 物 ， 如 氧 化 三 甲 胺

（Trimetlylamine Oxide，TMAO）、短链脂肪酸（Short-

chain  Fatty  Acids， SCFA）、 苯 乙 酰 谷 氨 酰 胺

（Phenylacetylglutamine，PAG）、脂多糖（Lipopolysac-

charide，LPS）和胆汁酸（Bile Acid，BA）等，能够

通过多种机制直接或间接地调控 AS 的发生与发

展。这些代谢产物在 AS 斑块的形成与稳定中扮

演了重要角色，因此已成为 AS 预防和治疗的关

键靶点[4]。这些发现不仅加深了我们对 AS 发病

机制的理解，也为开发 AS 新的治疗策略提供了

潜在的方向。 

2    肠道菌群对机体健康的影响

人体内存在复杂且动态变化的微生物群落，

这些微生物与宿主共同构建了 1 种互利共生的关

系。特别地，在人类肠道内包含了大约 1×1014 种

微生物，构成了人体内最为庞大的微生物群落[5]。

如果将所有肠道微生物的基因编码信息汇总起来，

其基因组总量甚至能够超出人类自身基因组的规

模达 1 个数量级之多[6]。依据肠道菌群对于人体

肠道生理活动的影响，可以将其大致划分为 3 大

类别：（1）益生菌，包括乳酸杆菌、双歧杆菌和乳

链球菌等，对人体健康发挥积极作用；（2）有害菌，

如铜绿假单胞菌、产气荚膜梭菌、假单胞菌以及

葡萄球菌等，则可能对健康带来负面影响。（3）中

性菌，又称条件性致病菌，对人体肠道具有双重

作用，如大肠杆菌、大肠埃希菌、链球菌。在正

常状态下，中性菌对机体不具备致病性。然而，

当特定因素导致这些中性菌过度繁殖，或是它们

从肠道移位到身体其他部位时，就可能对机体造

成侵害，进而引发相关疾病。这种现象强调了维

持肠道微生态平衡的重要性，以及在预防和治疗

疾病过程中考虑微生物群落动态变化的必要性。

肠道菌群通过保持人体内部微生态的平衡来

促进健康。在正常情况下，肠道菌群协助人体吸

收和利用营养物质，并产生维生素 B 等微量元素，

以促进宿主的生长、代谢和发育过程。例如，肠

道菌群在发酵膳食纤维的过程中生成丁酸等短链

脂肪酸，这些产物能够通过肠道细胞进入三羧酸

循环，从而维持机体的正常能量代谢和营养平衡[7]。

其次，肠道菌群能够合成多种神经化学物质，这

些物质可通过激活下丘脑-垂体轴参与神经信号

传递，进而调控机体的学习与记忆等关键生理功

能。同时，肠道菌群还能通过竞争肠道生态位并

分泌细菌素，有效抑制外来致病菌的生长与繁殖，

从而维持肠道微生物的稳态平衡。另外，有研究

人员发现肠道菌群代谢产生的物质能够通过脑-

肠轴、肺-肠轴等影响免疫系统，进而影响人体

生理代谢和健康状态[8]。此外，研究显示，当肠

道菌群失去平衡，即所谓的菌群失调时，可能会

促进动脉粥样硬化、阿尔茨海默病、帕金森病、

高血压和糖尿病等多种疾病的发展[9]。这种菌群

失衡不仅干扰了正常的消化和代谢过程，还可能

通过影响免疫反应、炎症状态及神经信号传导等

多种途径，对全身健康产生广泛的影响。因此，

保持肠道菌群的健康和平衡对于预防这些疾病具

有重要意义。 

3    肠道菌群与 AS 之间的关联

AS 的发病机制较为复杂，主要原因可以归纳

为表观遗传学变化、内皮细胞损伤、血小板聚集、

各种炎症反应以及脂质代谢异常等。其中，炎症

反应在 AS 的发生与进展中扮演了关键性角色。

研究指出，肠道菌群及其代谢产物在触发和调节

全身性炎症反应中发挥了重要作用，并能够调节

多种心血管疾病的风险因素。

研究表明，肠道菌群的失衡会改变肠道的通

透性，从而导致肠道屏障的完整性受损，引发全

身性的炎症反应，从而促进 AS 的发生和发展[10]。

肠道屏障的完整性可防止体循环中的病原体入侵，

从而防止免疫和炎性疾病。若肠道屏障功能减弱，

会使得细菌及其代谢产物更容易穿过肠壁进入血
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液循环，激发免疫系统的激活，导致慢性低度炎

症状态，这种炎症环境被认为是促进 AS 病变进

展的关键因素之一。紧密连接蛋白（如闭合蛋白、

密封蛋白、连接黏附分子等）的表达减少会造成

肠上皮细胞死亡和再生之间的失衡，损害肠道上

皮完整性。当上皮屏障的完整性遭到破坏时，病

原体相关的分子模式（Pathogen-associated Molecular

Patterns，PAMPs）能够侵入体内，引发免疫反应，

导致全身性和组织特异性炎症。多种 PAMPs 可以

通过激活宿主的模式识别受体（Pattern Recognition

Receptors，PRRs），如 CpG 寡脱氧核苷酸、鞭毛

蛋白和脂肽等，来刺激炎症过程[11]。因此，保持

肠道菌群的平衡状态，保护肠道屏障的功能，减

轻炎症反应，成为预防和治疗动脉粥样硬化的重

要策略。

除了肠道屏障的完整性之外，肠道菌群的相

对丰度也是影响 AS 形成与发展的重要因素之一。

尽管 AS 患者的肠道菌群多样性及总体丰度与健

康个体相似，但研究发现 AS 患者肠道菌群中某

些细菌的相对丰度发生了显著变化。通过对 AS

患者与健康对照组的粪便样本进行宏基因组分析

发现，AS 患者的肠道菌群中，普氏杆菌属和拟杆

菌属的丰度显著低于健康个体[12]。此外，AS 患

者的肠道元基因组分析表明，优杆菌属的相对丰

度仅为健康人群的约 35%，而罗氏菌属的丰度则

约为健康对照组的 48%，2 者均明显低于健康对

照组[13]。同时，Toya 等人的研究发现，晚期冠状

动脉疾病患者的肠道中，活泼瘤胃球菌的相对丰

度显著高于对照组[14]。这些研究结果表明，特定

肠道菌群的组成变化可能与 AS 的发生与发展密

切相关，为深入理解 AS 的病理机制提供了新的

研究方向。此外，值得注意的是，AS 患者肠道菌

群中相对丰度显著变化的罗氏菌和普氏菌能够产

生代谢物 BA，这提示肠道菌群可能通过其代谢

产物在 AS 的形成与进展中发挥重要作用。 

4    肠道菌群代谢产物对 AS 的影响

近年来，关于肠道微生态在 AS 及其相关心

血管疾病发展中的作用，已成为研究的热点领域。

研究显示，肠道菌群通过产生多种代谢产物，例

如 TMAO、SCFA、PAG、LPS 和 BA，直接或间接

地影响心血管系统的健康状态，还可能通过调节

炎症反应、脂质代谢等多种途径，参与 AS 的病

理过程。 

4.1    氧化三甲胺（Trimetlylamine Oxide，TMAO）

TMAO 是 1 种氧化胺，它是微生物代谢过程

中产生的三甲胺（Trimethylamine，TMA）的氧化产

物。一些通常存在于红肉、蛋、奶制品等动物源

性食物中的营养素，例如，L-肉碱、胆碱和磷脂

酰胆碱等物质可以通过肠道菌群的代谢作用转化

为 TMA。随后，TMA 通过门静脉被吸收进入肝脏，

并 在 肝 脏 中 经 黄 素 单 加 氧 酶 3（Flavin-containing

Monooxygenase 3，FMO3）催化氧化，转化为 TMAO。

大 量 研 究 已 经 证 实 了 TMAO 与 AS 之 间 存 在 关

联[15]。作为 1 种依赖肠道菌群代谢产生的化合物，

TMAO 通过多种机制促进 AS 的发生与进展，包

括抑制胆固醇的逆向转运、增加巨噬细胞内胆固

醇的堆积、加速泡沫细胞的形成以及增强血小板

的高反应性。

TMAO 能够直接影响蛋白质的结构，通过稳

定蛋白质的折叠状态，发挥类似小分子蛋白质伴

侣的作用 [16]。TMA-TMAO 代谢途径为肠道菌群

与 AS 等心血管疾病之间的联系搭建了桥梁。已

有研究表明，血液中 TMAO 水平的提高能够独立

预示重大心血管事件的风险增加[17]。此外，TMAO

能增强巨噬细胞表面清道夫受体的活性，增加白

细胞分化抗原 36（Cluster of  Differentiation，CD36）

和清道夫受体A1（Scavenger Receptor A1，SR-A1）

的表达，诱导巨噬细胞摄取更多氧化型低密度脂

蛋白，导致细胞内部脂质累积[18]。一旦细胞内的

胆固醇含量超过了细胞自身的代谢能力，就会引

发大量泡沫细胞的形成。这些泡沫细胞的聚集不

仅促进了脂质条纹的出现，最终还可能演变成脂

质斑块，从而加速 AS 的发展进程。同时，TMAO

还能作用于核苷酸结合寡聚化结构域样受体家族

热蛋白结构域 3（Nucleotide Binding Oligomerization

Domain-like  Receptor  Family  Hot  Protein  Domain  3，

NLRP3）-转 化 生 长 因 子 -β （Transforming  Growth

Factor-β，TGF-β）的toll 样受体 4（Toll-like Rece-

ptor 4，TLR4）。Li 等人在小鼠实验中发现，TMAO

能够通过激活 TLR4-NLRP3-TGF-β 通路，显著

增加活性氧的生成，导致炎症因子和胶原蛋白水

平显著升高，从而引发严重的心脏纤维化和心功

能障碍[19]。此外，研究还表明，TMAO 可以通过

PKC/NF-κB/VCAM-1 信号通路，促使血管内皮

细胞功能受损[20]，诱导 AS 发生。研究发现，给

小鼠喂食富含胆碱和 TMAO 的饮食，加速了小鼠

体内胆固醇代谢紊乱，促进了 AS 的发展[21]，说

明 TMAO 主要通过抑制胆固醇的逆向转运和分解
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代谢加速 AS 的发展进程。 

4.2    短链脂肪酸（Short-chain Fatty Acids，SCFA）

乳酸杆菌和双歧杆菌等肠道厌氧菌可以将不

易消化的膳食碳水化合物转化为单糖，这个过程

产生的主要代谢产物是 SCFA，SCFA 中 90% 是乙

酸盐、丙酸盐和丁酸盐[22]。SCFA 不仅可以为肠

道菌群和宿主肠道上皮细胞提供能量、参与调节

肠道内酸碱平衡，它还能够有效减少炎症反应，

调节机体的免疫功能，同时对糖异生和胆固醇合

成过程也发挥了重要的作用[23]。

研究表明，给予 ApoE-/-小鼠含 1% 丁酸盐的

饮 食 10 周 ， 小 鼠 主 动 脉 内 动 脉 粥 样 硬 化 减 少

50%，巨噬细胞浸润减少，胶原沉积增加，纤维

帽更加稳定。这些现象主要与巨噬细胞和内皮细

胞内 CD36 减少、促炎性细胞因子减少和核因子

κB（Nuclear Factor Kappa-B，NF-κB）活化降低有

关。除此之外，NADPH 氧化酶和诱导型一氧化

氮合酶（Inducible Nitric Oxide Synthase，iNOS）表达

水平的下调所引起的氧化应激减少，可能是导致

巨噬细胞数量减少的主要原因之一[24]。 

4.3    苯 乙 酰 谷 氨 酰 胺 （ Phenylacetylglutamine，

PAG）

苯丙氨酸是 1 种人体必需的氨基酸，主要来

源于富含蛋白质的食物，如动物源性的瘦肉、鱼、

虾、贝类、蛋类和乳制品，以及植物源性的种子

和坚果，包括大豆和南瓜子等。这些食物是人体

摄取苯丙氨酸的重要途径。摄入的苯丙氨酸大部

分被小肠吸收，其余被肠道菌群代谢生成苯丙酮

酸，最终形成苯乙酸。门静脉吸收苯乙酸到达肝

脏，与肝脏中的谷氨酰胺（Glutamine，Gln）或甘氨

酸 （Glycine， Gly）结 合 ， 形 成 苯 乙 酰 谷 氨 酰 胺

（Phenylacetylglutamine， PAGln）或 苯 乙 酰 甘 氨 酸

（ Phenylacetylglycine， PAGly）。 临 床 研 究 表 明 ，

PAGln 水平升高与心血管疾病风险之间存在关

联[25]。

众所周知，2 型糖尿病患者患心血管疾病的

风险较高且预后较差，但这一现象难以完全用传

统 危 险 因 素 或 血 糖 水 平 的 控 制 来 解 释 。 对 此 ，

Nemet 等 [26] 通过非靶向代谢组学对 1 162 名 2 型

糖尿病患者进行研究，在其血浆中检测到 PAG，

并发现其与心血管疾病密切相关。进一步机制研

究表明，PAG 可能通过激活 G 蛋白偶联受体，增

强血小板活化与反应性，从而促进血栓在血管内

的形成。 

4.4    脂多糖（Lipopolysaccharide，LPS）

LPS 是革兰氏阴性细菌外膜的关键组成成分，

由疏水性脂质 A 和亲水性多糖构成，主要存在于

人体的肠道和口腔中，其中肠道微生物群是血液

LPS 的主要来源。LPS 的生物活性主要与脂质 A

相关，它可以被免疫细胞识别，引发免疫应答反

应。此外，LPS 还可以被 TLR4 识别，诱导炎症

反应发生。大量的流行病学证据显示，内毒素血

症的血液中 LPS 处于高水平，是 AS 的重要危险

因素[27]。LPS 被认为是连接内毒素血症与 AS 疾

病的关键环节。高水平的 LPS 不仅能够引发全身

性的炎症反应，还能够通过激活多种炎症通路，

促进 AS 斑块的形成和发展，从而增加心血管疾

病的风险。

研究发现血清 LPS 水平与 AS 呈正相关，与

氧化应激指标如可溶性 NOX2 衍生肽（soluble Nox2-

derived  peptide,  sNox2-dp） 、 血 清 过 氧 化 氢

（Hydrogen Peroxide, H2O2）直接相关，结果提示外

周动脉疾病（Peripheral Artery Disease，PAD）患者

LPS 升高与 AS 和氧化应激密切相关。免疫化学分

析显示，大肠杆菌 LPS 和 TLR4 仅存在于颈动脉

斑块标本中，而不存在于正常动脉标本中，说明

LPS 可能通过与 TLR4 相互作用而引发炎症反应。

LPS 与 LPS 结合蛋白和可溶性 CD14（Soluble CD14，

SCD14）结合后，通过 TLR-4 依赖的途径激活内

皮细胞中的一系列与促炎因子相关的适配器蛋白

和激酶，促进与 AS 相关的炎症因子产生。在该

研究中，他们还发现 LPS 可以通过激活 TLR4 激

活单核细胞，并通过细胞内信号机制参与 NADPH

氧 化 酶 2（Nadph Oxidase 2， NOX2）的 表 达 增 加 ，

而 NOX2 是活性氧最重要的细胞生产者之一。继

而产生下游效应，导致氧化型 LDL 的形成，证明

LPS 是 1 种在 AS 斑块部位促进氧化应激的分子，

可能导致斑块破裂[28]。 

4.5    胆汁酸（Bile Acid，BA）

BA 是胆汁的主要组成成分，分为初级胆汁酸

和次级胆汁酸两大类。初级胆汁酸由肝脏合成，

主 要 包 括 胆 酸（Cholic  Acid， CA）和 鹅 脱 氧 胆 酸

（Chenodeoxycholic  Acid， CDCA）， 通 常 以 与 牛 磺

酸或甘氨酸共轭的形式储存于胆囊中[29]。在肠道

中，微生物酶能够将初级胆汁酸中的牛磺酸、甘

氨酸等结合物解离，并通过 7α-去羟基作用转化

为次级胆汁酸，这一过程增加了胆汁酸的疏水性，

改变了其化学特性，从而对机体的脂质代谢产生

调节作用[30]。

肝 细 胞 内 的 7α-羟 化 酶 （ Cholesterol  7α-

hydroxylase，CYP7A1）及12α-羟化酶（Sterol-12α-
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hydroxylase，CYP8B1）与BA 的正常生理功能息息

相关。当肝细胞受损时，CYP7A1 与 CYP8B1 的

活性相应降低，合成的 BA 减少，体内脂质以及

脂溶性维生素的吸收和代谢也会受阻[31]。此外，

BA 还 能 通 过 激 活 法 尼 醇 X 受 体 （ Farnesoid  X

Receptor， FXR） 和 G 蛋 白 偶 联 受 体 5（ Takeda  G

Protein-coupled Receptor 5，TGR5）对AS 的进程产

生重要影响。FXR 的激活有助于调控脂质代谢，

减少 AS 斑块的形成，同时还能抑制炎症反应，

从而阻碍 AS 的发展 [32]。另一方面，研究表明，

TGR5 在抗 AS 中发挥重要作用。具体而言，与牛

磺酸和甘氨酸结合的 BA 能够通过激活细胞表面

的 TGR5 受体，抑制 NF-κB 的转录活性，从而

减少促炎性细胞因子的产生。这一机制有效缓解

了低密度脂蛋白受体敲除（LDL-/-）小鼠AS 斑块中

的炎症[33]。斑块炎症的减轻与 AS 进程的抑制密

切相关，进一步表明 TGR5 可能成为 1 个潜在的

治疗靶点。 

5    基于肠道菌群及其代谢产物治疗动脉粥
样硬化

 

5.1    个体化饮食干预延缓 AS 的发展进程

日常饮食是影响肠道菌群结构与功能的关键
因素之一，通过调整特定饮食成分可以干预 AS
的发生发展进程。Tindall 等人最近的研究表明，
食用核桃中的脂肪酸合成酶（Fatty Acid Synthase，
FAS）、生物活性化合物和纤维可以调节肠道菌群
的丰度，改善心血管危险因素[34]。另外，含有二
吲哚基甲烷和吲哚-3-甲醇的十字花科植物可抑
制黄单加氧酶活性，降低血浆 TMAO 水平。因此，
我们可通过减少红肉、蛋、奶制品等食物的摄入，
日常饮食中多添加核桃、紫甘蓝和西兰花等食物
来控制血浆 TMAO 水平[35]。此外，还可以多补充
膳食纤维等可以降解为 SCFA 的食物，增加 SCFA
水平，延缓 AS 的发展进程。 

5.2    应用粪便微生物群移植治疗 AS

粪 便 微 生 物 群 移 植 （ Fecal  Microbiota  Trans-

plantation，FMT）是治疗慢性病的1 种有效方法，

它是指在健康供体中挑选目标微生物群落转移至

患者体内。研究发现 FMT 对 C1Q/TNF 相关蛋白

9 基因敲除（C1Q/TNF-related Protein 9 Gene Knoc-

kout， Ctrp9-KO）小 鼠 和 野 生 型（Wild  Type， WT）

小鼠的肠道微生物区系有明显影响，所有移植小

鼠均获得供体小鼠的肠道微生物区系，比较移植

前后 CTRP9-KO 小鼠的颈动脉病理情况，发现

FMT 可以明显减少 CTRP9-KO 小鼠的颈动脉动脉

粥样硬化[36]。因此，FMT 在治疗 AS 方面潜力巨大。 

5.3    使用益生菌移植预防 AS

益生菌包括乳杆菌、大肠杆菌、双歧杆菌和

布拉氏酵母等对人体有益的细菌和酵母。基于摄

入菌株在粪便中的持久性，益生菌能够短暂定植

于肠道，并通过直接或间接改变结肠环境来调节

宿主的生理功能。首先，益生菌可通过促进杯状

细胞分泌黏蛋白及增强肠上皮紧密连接蛋白的表

达，提高胃肠道的屏障功能。其次，一些益生菌

能够生成细菌素、SCFA 及其他抑制病原体生长

的抗菌因子，从而发挥抗菌作用。最后，益生菌

还可通过调节 NF-κB 信号通路，减少促炎因子

的分泌，并通过影响 T 细胞、自然杀伤细胞和巨

噬细胞的表型与活性来调控免疫反应[37]。因此，

使用益生菌移植可能成为预防 AS 进展的 1 个具

有很大发展前景的有效选择。 

5.4    合理使用抗生素抑制 AS

抗生素的使用可能显著降低肠道微生物的多

样性，进而直接干扰宿主的代谢功能。运用血清

代谢组学和盲肠 16S rRNA 靶向宏基因组测序在

内的综合交叉组学方法对 ApoE-/-小鼠进行研究，

将口服抗生素与不同饮食结合在一起，发现 AS

病变的形成与抗生素影响肠道微生物菌群多样性

和改变微生物代谢能力有关。抗生素可能通过减

少肠道菌群中的拟杆菌和梭菌，减少色氨酸，引

起脂质代谢异常，扰乱宿主血清代谢组，参与

AS 发展过程[38]。抗生素对 AS 的发展具有不利影

响，限制抗生素的使用不仅对抗菌素耐药性很重

要，而且对维持肠道微生物区系的完整性以预防

心脏代谢性疾病也很重要。但是，也有研究表明，

可以应用抗生素和 3，3-二甲基-1-丁醇联合来治

疗肠道菌群紊乱，减少 TMA 转为 TMAO，从而抑

制 AS[39]。 

5.5    通过运动调节肠道菌群延缓 AS 进程

研究人员对肥胖和高血压大鼠进行中等强度

运动干预，并利用 16S rRNA 测序技术分析了运

动前后大鼠粪便中肠道菌群的组成变化。结果表

明，运动显著改变了肠道菌群的结构，尤其是乳

酸菌的水平显著提高。此外，运动过程中的血管

壁剪切力还可降低血清 C 反应蛋白的水平，改善

内皮细胞功能，延缓 AS 进程[40]。 

6    总结与展望

随着对心血管疾病研究的不断推进，关于动
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脉粥样硬化发病机制的理解也日益加深。近来，

肠道菌群及其代谢产物与心血管疾病的关联成为

了研究领域的焦点。研究表明，肠道菌群的构成

与功能，在动脉粥样硬化的形成和发展中扮演了

关键角色。然而，肠道菌群及其代谢产物对动脉

粥样硬化影响的具体机制仍不清楚，需要进一步

的研究以揭示。现阶段，针对肠道菌群及其代谢

产物的研究大多基于动物模型，临床证据相对不

足，因此，如何将现有的研究成果转向临床应用，

是亟待解决的重要挑战。我们期望通过解析肠道

菌群及其代谢产物对动脉粥样硬化的影响机制，

从而为该疾病的预防和治疗开辟新途径。
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