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茶多酚调节肠道菌群及抗肥胖作用研究进展 
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(廊坊卫生职业学院, 廊坊  065001) 

摘  要: 茶是世界上最受欢迎的饮料之一, 其含有丰富的茶多酚, 近来, 茶多酚对肠道菌群的调节作用引起

了学术界的关注。肥胖可以导致心血管疾病、糖尿病、癌症等慢性疾病, 因此抗肥胖物质的研究与开发也是

当下的研究热点之一, 茶多酚的抗肥胖作用也是其中的重要领域。本综述总结了茶多酚、肠道菌群以及肥胖

三者的作用关系, 并对近 5 年相关的非临床以及临床研究进行了总结分析。总结发现茶多酚可以调节肠道菌

群组成, 而肠道菌群也可以影响茶多酚的吸收与代谢。茶多酚可以通过增加益生菌的丰度以及调节能量消耗、

营养物质消化吸收、脂质分解代谢和抑制脂肪细胞合成等方式发挥抗肥胖作用。目前对于茶多酚调节肠道菌

群和抗肥胖作用的研究以动物模型为主, 且大多实验结果证实了茶多酚的肠道菌群调节作用及抗肥胖作用, 

但是作用剂量尚不明确, 且茶多酚剂量毒性研究不足。另外该领域临床研究不足, 需要在未来进行更大样本量

和更长时间的研究, 以实现茶渣等副产物的高价值利用并减少肥胖相关疾病。 
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Research progress on the regulation of gut microbiota and anti-obesity  
effect of tea polyphenols 
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ABSTRACT: Tea is one of the most popular beverages in the world. It is rich in tea polyphenols. Recently, the 

regulation effect of tea polyphenols on gut microbiota has attracted academic attention. Obesity can cause chronic 

diseases such as cardiovascular disease, diabetes, and cancer. Therefore, the research and development of anti-obesity 

substances is also one of the current research hotspots, and the anti-obesity effect of tea polyphenols is also an 

important field. This review summarized the relationship between tea polyphenols, gut microbiota and obesity, and 

analyzed related non-clinical and clinical studies in the past 5 years. It was found that tea polyphenols can regulate 

the composition of gut microbiota, and gut microbiota can also affect the absorption and metabolism of tea 

polyphenols. Tea polyphenols can play an anti-obesity role by increasing the abundance of probiotics and regulating 

energy consumption, nutrient digestion and absorption, lipid catabolism and inhibition of adipocyte synthesis. 

Moreover, current research on the role of tea polyphenols in regulating gut microbiota and anti-obesity is mainly 

based on animal models, and most of the experimental results had confirmed the intestinal gut microbiota and 

anti-obesity effect of tea polyphenols, but the dose is not clear, and the research on the dose toxicity of tea 

polyphenols is insufficient. In addition, clinical research in this field is insufficient, and research with larger sample 

size and longer time is required in the future. In order to achieve high-value utilization of by-products such as tea 

residue and reduce obesity-related diseases. 
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0  引  言 

茶是世界上消费量最大的非酒精饮料之一, 根据不

同的发酵工艺, 茶被分为不同的种类, 如绿茶(非发酵)、乌

龙茶(半发酵)、红茶(全发酵)、普洱茶(微生物发酵)和黑茶

(后发酵茶)[1]。茶中含有丰富的茶多酚, 由于发酵过程中茶

多酚物质发生了一系列的氧化、聚合、降解反应, 不同的

茶叶中茶多酚的种类不同[2]。在红茶中, 主要的活性多酚

包括茶黄素和茶红素, 绿茶中的主要茶多酚包括表没食子

儿茶素-3-没食子酸酯(epigallocatechin gallate, EGCG)、表

儿茶素-3-没食子酸酯、表没食子儿茶素, 表儿茶素和没食

子儿茶素[1]。 

肥胖是全球性的健康挑战之一, 影响超过 6.5 亿成年

人, 体重增加是心血管疾病、2 型糖尿病和几种癌症等非

传染性疾病的主要风险因素[3]。多年来, 茶多酚的抗氧化

活性和抗炎特性在治疗肥胖、糖尿病等疾病方面的作用被

广泛研究, 茶多酚与肠道菌群之间的相互作用是其中的重

要研究领域之一[4]。肠道菌群的定义是存在于人体肠道内

的微生物生态系统或群落, 其主要由细菌、原生动物、真

核生物(如真菌)组成, 多样化的微生物群是身体健康的重

要指标[5]。茶多酚的生物利用度较低, 大量茶多酚无法通

过小肠被吸收, 达到结肠后受到肠道菌群的酶促作用被加

速代谢, 同时也影响肠道菌群的组成[6]。 

明确茶多酚, 肠道菌群以及抗肥胖三者的相互作用

及其机制对于茶叶的高价值利用与肥胖的治疗具有重要的

意义。虽然目前有很多学者对茶多酚对肠道菌群影响以及

抗肥胖作用做出了研究, 但是不同的茶叶类型和研究方法

可能得到不同的结果, 且未见将三者互相作用关系整合分

析的研究成果。因此, 本文对茶多酚对肠道菌群及抗肥胖

作用的研究进行了综述分析, 以期为该领域未来的研究提

供理论基础。 

1  茶多酚-肠道菌群-肥胖三者间的相互作用机制 

1.1  茶多酚与肠道菌群的相互作用 

茶多酚可以促进潜在有益细菌的生长, 同时也可以

阻碍一些潜在微生物的生长[4]。首先, 茶多酚可以通过影

响微生物代谢调节肠道菌群组成。茶多酚与肠道菌群有双

向调节作用。一方面, 茶多酚影响微生物群的组成, 另一

方面肠道菌群可以促进茶多酚代谢并产生其他生物活性物

质[7]。ZHOU等[6]对绝经妇女进行了长达 12个月的研究, 结

果证实了这一理论。受试者的肠道菌群代谢促进绿茶多酚

代谢形成苯基-γ-戊内酯和苯戊酸, 而这些代谢产物会抑制

微生物代谢形成芳香族氨基酸代谢物, 包括硫酸吲哚酚、

苯乙酰谷氨酰胺和马尿酸。硫酸吲哚酚和其他色氨酸代谢

物可能通过激活芳烃受体介导从而造成心脏毒性, 从而导

致慢性肾脏疾病(chronic kidney disease, CKD)相关心血管

并发症中的促氧化、促炎症、促凝血和促凋亡作用, 因此

茶多酚可以通过调节肠道菌群发挥抗氧化及抗炎症作用。

另外, 和其他酚类化合物一样, 茶多酚是植物次生代谢物, 

其主要功能是保护植物免受细菌、昆虫等的某些侵害或感

染 , 因此茶多酚可以通过破坏细菌细胞膜对蜡样芽孢杆

菌、空肠弯曲杆菌、产气荚膜梭菌、大肠杆菌、幽门螺杆

菌、嗜肺军团菌、分枝杆菌等细菌产生抑制作用[8]。 

1.2  茶多酚通过调节肠道菌群发挥抗肥胖作用 

茶多酚可以通过调节肠道菌群发挥抗肥胖的作用。

LIAO 等[9]研究证实绿茶可以增加小鼠肠道菌群中的双歧

杆菌。双歧杆菌具有产生短链脂肪酸的功能[9-10], 短链脂

肪酸可以为人类提供 80~200 kcal/d 的能量, 而且短链脂

肪酸也是短链脂肪酸 G 蛋白偶联受体 Gpr41 和 Gpr 的信

号分子[11], 可以通过调节食欲, 抑制脂肪生成, 诱导白色脂

肪组织褐变达到抗肥胖的作用[12]。因此, 双歧杆菌可以通过

产生短链脂肪酸协助机体抗肥胖。另外, HUSSAIN 等[13]研

究发现与无菌小鼠相比, 摄入儿茶素后, 常规小鼠的厚壁

菌门与拟杆菌门比例显著降低, 附睾脂肪、肝脏重量、葡萄

糖水平、总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇水平显著降低, 该

研究可以证实茶多酚可以通过调节肠道菌群抑制肥胖。厚壁

菌和拟杆菌是成人肠道中的两种主要的有益细菌[7]。拟杆菌

是革兰氏阴性菌, 可以分解代谢多种聚糖, 而厚壁菌是革兰

氏阳性菌, 在肠道内主要分解代谢膳食纤维[14]。LEY 等[15]

于 2005 年首次提出厚壁菌与拟杆菌的比例对肥胖动物的影

响, 他们发现与瘦小鼠相比, 遗传性肥胖 ob/ob 小鼠的厚壁

菌丰度更高, 而拟杆菌丰度比瘦小鼠低 50%, 此研究同时证

明增加厚壁菌与拟杆菌的比值可以明显促进小鼠的肥胖。

LEY 等[16]在人体临床实验中也得到了类似的结论, 肥胖受

试者的肠道菌群中厚壁菌门比例较高, 而接受了减肥治疗

后, 拟杆菌的相对比例增高。很多研究都证实厚壁菌与拟杆

菌比例较低可以在一定程度上治疗肥胖[17‒18]。然而, 有些人

体实验不仅不能证实低比例的厚壁菌和拟杆菌可以治疗肥

胖, 而且还报告了相反的情况。VRIEZE 等[19]发现肥胖者肠

道中的拟杆菌的相对丰度比瘦体受试者少, 且超重受试者

的肠道拟杆菌属的比例更高。因此, 目前的很多动物模型证

实茶多酚可以降低肠道中厚壁菌与拟杆菌比值, 但是其比

值与抗肥胖作用的关系仍存在争议, 需要继续研究。 

1.3  茶多酚抗肥胖的其他途径 

茶多酚主要通过调节能量消耗、营养物质消化吸收、
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脂质分解代谢、脂质合成对体重产生影响[20]。首先, 茶多

酚可以增加能量消耗以消散过多的储存能量。人体有两种

类型的脂肪组织, 白色脂肪组织(white adipose tissue, WAT)

和棕色脂肪组织(brown adipose tissue, BAT)[21]。WAT 可以

储存能量保存甘油三酯并释放与新陈代谢、炎症和胰岛素

抵抗有关的激素和细胞因子, 而 BAT 通过产热和热调节耗

散一定的能量来维持体温, BAT 的激活与静息代谢率的增

加有关, 并以热量的形式增加能量消耗。茶多酚可以通过

激活 BAT, 诱导褐变以及上调 UCP-1 表达以及 AMPK 信

号通路发挥抗肥胖作用[10]。其次, 茶多酚可以干扰胃肠道

中营养物质的消化和吸收过程, 从而减少能量摄入而呈现

有益于减肥的作用[10]。CHEN 等[22]发现摄入 EGCG 的小鼠

的粪便中脂质增加, 这个现象可以证实 EGCG 降低了饮食

中脂质的吸收。此外, EGCG 可以通过减少脂肪和氮的排泄

来减少食物来源的能量需求, 从而减少脂质进入脂肪组

织、肝脏和骨骼肌, 同时茶多酚可以抑制胰脂肪酶的活性, 

从而减缓大鼠对膳食脂肪的吸收[23]。茶也可以通过刺激葡

萄糖转运蛋白 4 从细胞内池转移到骨骼肌中的质膜从而增

加骨骼肌中的葡萄糖摄取而减少脂肪组织中的葡萄糖摄取, 

从而有利于抗肥胖作用[23]。第三, 茶多酚通过上调 HSL 和

ATGL 基因的表达来刺激脂肪分解, 并通过调节过氧化物

酶体增殖剂激活受体 δ (peroxisome proliferator activated 

receptors δ, PPARδ)、肉毒碱棕榈酰基转移酶 1 (carnitine 

palmitoyltransferase 1, CPT-1)和 AMPK 蛋白的水平来促进

脂肪酸氧化, 从而增加脂质分解代谢, 防止肥胖[10]。茶多

酚还可以通过降低脂肪酸合酶, 硬脂酰辅酶 A 去饱和酶等

脂肪生成酶, 并降低脂肪生成转录因子的表达来抑制脂肪

组织中的脂质合成[24]。第四, 茶多酚可以减少脂肪合成。

茶多酚可以通过激活 AMPK/CPT-1A 降低小鼠的体重和脂

肪堆积[25]。AMPK 是真核细胞能量状态的主要传感器, 可

以协调特定组织的生长和代谢, AMPK 活化可以降低细胞

中丙二酰辅酶 A 水平, 进而上调 CPT-1 水平, CPT-1 有助于

消耗脂肪供能并分解体内储存的脂肪[26]。茶多酚也可以

通过激活 AMPK 下调 FAS/GSK-3β/PGC-1α 和 IL-6/TNFα

达到抗肥胖的效果[25]。FAS 是脂肪生成蛋白的主要调控因

子 , 其活性也受 AMPK 调控 [25]。茶多酚也可以通过

LKB1/AMPK 途径调节脂肪形成过程[27]。上游激酶 LKB1

是一种丝氨酸-苏氨酸激酶, 可直接磷酸化并激活 AMPK[27]。

茶多酚还可能通过激活 Wnt/β-catenin 通路信号传导来改

善肥胖表型[28]。Wnt/β-catenin 可以通过阻断过氧化物酶体

增殖物激活受体-g 和 CCAAT/增强子结合蛋白-α等脂肪生

成相关基因的诱导来抑制脂肪生成[29]。 

2  茶多酚调节肠道菌群及抗肥胖作用的研究 

2.1  茶多酚调节肠道菌群作用的研究 

茶多酚调节肠道菌群的研究的大多都是基于动物模

型以及细胞模型, 表 1 总结了相关研究的对象以及主要

结论。由表 1 可以看出, 所有的非临床研究结果均显示摄

入茶饮料或茶多酚产品可以明显改变肠道菌群的组成 , 

而且大部分研究表明, 摄入茶多酚 4 周以上可以明显降

低厚壁菌和拟杆菌的比值。除了厚壁菌与拟杆菌相关的

研究结果, 表 1 也总结了茶多酚种类及浓度, 基本上摄入

茶多酚 2 周以上后, 高脂饮食小鼠的肠道菌群紊乱得到

了扭转。但是其中有些实验中使用的浓度过高, 达到了茶

多酚推荐使用量的 5、10 和 20 倍[35]。另外很多研究是将

茶叶提取物掺入小鼠的食物或饮食中使小鼠自由摄入 , 

因此无法确定茶多酚的实际摄入量。MURAKAMI[41]研究

证实 , 高剂量绿茶多酚 (1%)可以引起肾毒性和肝毒性 , 

并增加小鼠结肠炎和结肠癌的发生几率。但是 , 除了

ELMASSRY 等[32]研究表明摄入低于 659 mg/(kgꞏbwꞏd-1)

的儿茶素不会引起肝脏毒性, 200 mg/(kgꞏbwꞏd-1)的儿茶素

可以显著调节肠道菌群组, 其他研究并未确认其剂量效

应关系, 因此有必要测定茶多酚与调节肠道菌群的剂量

效应关系以及毒性[9,30,42]。 

虽然动物模型和细胞模型具有取样方便, 学术伦理

要求较易满足, 以及非研究因素易于控制等优点, 但是宿

主对微生物感染的耐受性在不同物种间差异很大, 因此很

难将体外模型和动物模型的结果转换为人类。由于临床研

究受试者较难募集, 而且除摄入定量茶多酚外, 其他变量

较难控制, 如生活规律, 饮食习惯, 生活环境等, 因此只

有很少学者基于人体临床实验对茶多酚对肠道菌群的影响

进行了研究[42-43]。YUAN 等[42]对 2 周连续每天摄入 400 mL

绿茶的 12 名受试者的肠道菌群进行了研究, 其结果与动

物模型一致, 受试者的厚壁菌门与拟杆菌门的比例减小, 

脂多糖合成减少。但是 JANSSENS 等[43]对 58 名白人受试

者进行了 12 周的实验得到了不同的结果。受试者每天摄入

9 粒含有 0.06 g 儿茶素的绿茶茶多酚胶囊, 12 周后发现正

常体重和超重受试者的肠道菌群与安慰剂组相比没有明显

差异。两组实验结果的不同可能是由于受试者数量与茶多

酚摄入量的不同。未来仍需更多临床实验验证茶多酚对于

人体肠道菌群的影响。 

2.2  茶多酚的抗肥胖作用的研究 

大部分对于茶多酚抗肥胖作用的研究都基于动物

模型及细胞模型, 表 2 总结了近 5 年相关实验的研究对

象及主要结论。由表 2 可知, 大部分茶多酚抗肥胖研究

使用高脂饮食小鼠模型, 最短的实验时间是 2 周[27], 最

长为 12 周 [44]。虽然几乎所有的实验结果都显示茶多酚

可以有效抑制小鼠脂肪生成 , 但是仅有 ZANG 等 [28], 

CHEN 等 [25]和 LI 等[26]的研究证实与对照组相比, 茶多

酚可以显著降低小鼠的体重。另外, 利用细胞模型[47]和
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斑马鱼模型 [28]等替代毒理实验也被用于茶多酚抗肥胖

研究, 这些研究方法可以减少对实验动物的伤害同时降

低实验成本, 特别是细胞模型可以在 4 d 内证实茶多酚

对于脂肪生成具有抑制作用, 但是这些方法只能对茶多

酚的单一作用路径进行证实而无法说明茶多酚除抑制

脂肪生成之外的效果, 例如减少能量摄入、改善肠道菌

群、增加脂肪分解等。 

由表 2 可以看出, 近 5 年对茶多酚抗肥胖作用仅有

两个针对人类的临床研究。NABI 等[50]征集了 84 名伊朗

北部人作为志愿者, 让他们连续 12 周在早餐和午餐后

30 min 喝一杯绿茶, 结果发现第 8 周和第 12 周受试者

的体重和体质指数有显著下降 , 而腰围、腰臀比没有明

显变化。该结果可能是因为研究时间过短 , 虽然受试者

的脂肪生成减少 , 但是并没有影响腰围和腰臀比。

NICOLETTI 等 [51]要求 11 名严重肥胖女性每天服用 2 粒

450.7 mg EGCG 的脱咖啡因绿茶胶囊, 连续服用 8 周, 

但是结果显示受试者的体重, 体重指数和脂肪量没有明

显变化。这两个临床试验结果的差异可能由于受试者人

数相差过大, 而且 NICOLETTI 等[51]的研究中的受试者

群体为严重肥胖女性 , 她们可能受身体健康因素 , 饮食

习惯与生活习惯等方面的影响超过了茶多酚的抗肥胖

作用。未来, 有必要针对不同群体对茶多酚抗肥胖作用

作更多的临床研究, 并确认可以发挥抗肥胖效果的茶多

酚最低摄入量, 并考虑其剂量安全性。 

 
 

表 1  基于动物模型及细胞模型研究茶多酚对肠道菌群影响的研究 
Table 1  Studies on the effects of tea polyphenols on gut microbes based on animal models and cell models 

研究对象 研究物质及浓度 研究时长 主要结论 
参考 

文献 

高脂饮食老年大鼠 
2% (m:m, 下同)氧化型茶多

酚 
8 周 

氧化型茶多酚可以明显降低厚壁菌和拟杆

菌的比值 
[2] 

高脂饮食小鼠 
青砖毛茶(茶水比 

1:50, g:mL) 
16 周 

青砖毛茶可以降低厚壁菌门与拟杆菌的比

值, 增加乳杆菌和双歧杆菌的丰度 
[30] 

糖尿病 db/db 小鼠 
1%绿茶粉或 2%绿茶热水提

取物(儿茶素均为 0.2%) 
14 d 

增加了乳酸杆菌、双歧杆菌、细小杆菌和

毛螺菌科的丰度, 减少了有害菌 Tyzzerella

和 Turicibacter 

[31] 

高脂饮食小鼠 

98.5%去咖啡因绿茶, 多酚

含量为 0.5%(相当于人类 4~6

杯茶) 

14 周 
显著降低拟杆菌门与厚壁菌门的相对比例

和细菌多样性 
[32] 

人体结肠模型 绿茶热水提取物 0.67 mg/mL 48 h 
显著降低厚壁菌门和拟杆菌门的丰度比例, 

降低对肠道菌群多样性 
[33] 

高脂饮食小鼠 红茶热水提取物 4 周 
红茶提取物可以逆转高脂饮食造成的微生

物群紊乱 
[34] 

高脂饮食小鼠 
茯茶沸水提取物

[247.5~990.0 mg/(kgꞏd)] 
无说明 

高浓度提取物可以增加厚壁菌门, 减少拟

杆菌门, 增加微生物丰度, 促进益生菌, 减

少病原菌数量 

[35] 

定植了健康人类粪便微生

物的高脂饮食小鼠 
绿茶多酚 0.1% 8 周 

改善肥胖引起的肠道菌群失调, 厚壁菌门

和拟杆菌门比例下降 
[36] 

高脂饮食小鼠 0.4~1.6 g/L 绿茶多酚 16 周 增加肠道中双歧杆菌的数量 [9] 

定植了健康人类粪便微生

物的高脂饮食孕鼠 
0.05%~0.8%茶多酚 8 周 

低剂量的茶多酚逆转高脂饮食造成的微生

物失调, 低剂量增加小鼠肠道的乳酸菌 
[37] 

高脂饮食小鼠 0.1%乌龙茶多酚 4 周 拟杆菌门大量增加而厚壁菌门减少 [38] 

定植了健康人类粪便微生

物的高脂饮食小鼠 
0.1%乌龙茶多酚 0~8 周 

改善高脂饮食引起的肠道菌群失调, 降低

了厚壁菌门/拟杆菌门的比例 
[39] 

高脂饮食小鼠 
绿茶, 普洱生茶, 普洱熟茶

(177.0~239.0 mg/g) 
17 周 

饮用普洱茶后高脂饮食小鼠的肠道菌群接

近普通小鼠, 厚壁菌门丰度增加, 拟杆菌

门相对丰度的减少 

[40] 
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表 2  基于动物模型及细胞模型研究茶多酚抗肥胖作用的研究 
Table 2  Studies on the effects of tea polyphenols on anti-obesity based on animal models and cell models 

研究对象 研究物质及浓度 研究时长 主要结论 
参考 

文献 

高脂饮食小鼠 黑茶提取物粉末(100~400 mg/kg) 12 周 

当给肥胖小鼠施用黑茶提取物粉末时, 体重

和食物摄入减少、甘油三酯、低密度脂蛋白, 

胆固醇降低, 而高密度脂蛋白胆固醇增加。肝

脏内的脂肪变性和炎症评分降低, 附睾脂肪

细胞内的脂肪细胞大小减少。 

[44] 

高脂饮食小鼠 氧化茶多酚 12 周 

茶多酚显着抑制戊糖磷酸途径、淀粉和蔗糖代

谢、甲烷代谢、脂肪酸生物合成、初级胆汁酸

生物合成、次级胆汁酸生物合成的途径。 

[45] 

高脂饮食大鼠 乌龙茶多糖与茶多酚 6 周 

乌龙茶茶多酚可以有效降低血清瘦素水平, 

显著改善血脂和抗氧化水平, 但是没有显著

减轻大鼠体重 

[46] 

高脂饮食小鼠 陈年绿茶水 7 周 

陈年绿茶通过激活 AMPK/CPT-1A 和下调

FAS/GSK-3β/PGC-1α和 IL-6/TNFα降低小鼠

的体重和脂肪堆积 

[25] 

标准饮食 ICR 小鼠 0.5~2.0 g/(kgꞏbw)红茶水提物 2 周 

中高剂量组小鼠的体重明显低于对照组, 且

红茶水提物可以减小小鼠食量, 并通过

LKB1/AMPK 途径调节脂肪形成过程。 

[27] 

3T3-L1 鼠细胞 
100 μmol/L (-)-表没食子儿茶素和

没食子酸 
4 d 

表没食子儿茶素和没食子酸处理小鼠脂肪细

胞导致脂肪生成的剂量依赖性抑制 
[47] 

成年斑马鱼 250 µg/(kgꞏbwꞏd-1)儿茶素 3 周 
儿茶素可能通过激活 Wnt/β-catenin 和 AMPK

通路信号传导来改善肥胖表型。 
[28] 

高脂饮食小鼠 100~200 mg 茯砖茶提取物 12 周 

茯砖茶提取物通过上调棕色脂肪细胞特异性

基因(包括解偶联蛋白 1)的表达来增强能量消

耗并促进皮下脂肪组织的褐变。 

[48] 

高脂饮食大鼠 2% (m:m)普洱茶提取物 12 周 
普洱茶提取物可以显著减轻大鼠体重和脂肪

组织并上调 MC4R 基因和蛋白表达 
[49] 

 

3  结束语 

本文针对近年来茶多酚调节肠道菌群以及抗肥胖作

用的研究进行了总结和分析, 得到了以下结论。第一, 茶

多酚可以通过调节微生物代谢调节肠道菌群组成, 同时微

生物可以代谢茶多酚并产生其他生物活性物质。第二, 茶

多酚可以通过增加双歧杆菌等益生菌的丰度提高短链脂肪

酸的生成量, 并可以通过调节厚壁菌和拟杆菌比例达到抗

肥胖的作用。此外, 茶多酚还可以通过调节能量消耗、营

养物质消化吸收、脂质分解代谢、脂质合成对体重产生影

响, 一些动物模型以及细胞模型研究揭示了其减少脂肪合

成的分子机制。总体来说, 茶多酚可以通过激活上游激酶

LKB1 激活 AMPK, AMPK 一方面可以降低细胞中丙二酰

辅酶 A 水平, 进而上调 CPT-1 加速消耗脂肪, 另一方面下

调 FAS, 抑制脂肪生成蛋白。另外, 茶多酚也可以通过激

活 Wnt/β-catenin 通路信号抑制脂肪生成相关基因。第三, 

大部分针对茶多酚调节肠道菌群的研究都是非临床实验, 

且结果证明摄入茶多酚 4 周以上可以明显改善肠道菌群组

成, 但是临床实验较小, 且实验结果不同, 未来仍需继续

加大样本量并延长研究时间。目前研究茶多酚抗肥胖作用

也是动物模型为主, 临床研究较少, 且由于实验样本量, 

研究群体以及研究时长相差较多, 无法证实茶多酚在人体

中的抗肥胖作用。而且, 大部分研究都是将茶多酚拌入食

物让受试动物自主进食, 因此无法确认茶多酚的实际摄入

量, 从而无法证实茶多酚与微生物调节及抗肥胖作用的剂

量效应关系。 

茶多酚在调节肠道菌群以及抗肥胖方面的作用引起

了学者们的广泛关注, 本文总结了近 5 年的相关研究, 可

以看出, 在茶多酚改善肠道菌群以及抗肥胖的研究方面, 

近年的研究方法主要是动物模型, 而针对人类的临床研究

较少, 且受试者较少, 时间较短。可能由于动物模型用时

较短, 费用较小, 且相对于人类志愿者, 动物研究对象更
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易获得, 且更好控制除茶多酚摄入量之外的其他变量。但

是动物模型结果转换为人类结果目前还具有挑战性, 而且

动物模型摄入剂量较高, 鲜有研究涉及毒理实验, 因此, 茶

多酚发挥其改善肠道菌群及抗肥胖作用的最低剂量以及其

安全性还需要更多研究。其次, 需要进一步探索茶多酚和其

他不同生物活性化合物的可能协同作用, 例如咖啡因和儿

茶素的消耗是否可以协同增加脂肪氧化和能量消耗。在完善

相关研究后, 基于茶多酚的抗肥胖产品可能可以使得茶渣

等副产品得到高价值利用, 并有效减少肥胖相关疾病。 
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