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抗性淀粉对 2 型糖尿病的调节作用及其 
机制研究进展 

张  琪* 
(长江大学生命科学学院, 荆州  434025) 

摘  要: 近年来, 全球糖尿病患病率呈上升趋势, 如何有效应对成为紧迫课题。抗性淀粉(resistant starch, RS)

已被认为是一种很有前途的膳食纤维, 可用于预防或治疗糖尿病。因此, 探讨 RS 的降糖机制已成为一个热门

话题。RS 是指不能被健康人体小肠消化酶酶解, 而进入结肠的一类复杂碳水化合物, 可通过发酵及促进结肠

微生物增殖, 带给人体诸多健康益处。本文结合国内外关于 RS 的研究进展, 对 RS 如何通过肠道菌群预防 2

型糖尿病(type 2 diabetes mellitus, T2DM)进行综述。研究表明 RS 可通过调节肠道菌群紊乱来稳定葡萄糖稳态

并改善胰岛素抵抗, 促进肠道代谢物的产生。其次, RS 还能通过减轻炎症、增强饱腹感和重塑肠道屏障来预

防治疗 T2DM。此外, RS 化学结构的细微差异对于调控人类健康的肠道菌群至关重要。本综述为开发具有辅

助治疗 T2DM 的抗性淀粉类食品提供了一定的理论依据。 
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Research progress on the regulatory effect of resistant starch on type 2 
diabetes mellitus and its mechanism 

ZHANG Qi* 
(College of Life Sciences, Yangtze University, Jingzhou 434025, China) 

ABSTRACT: In recent years, the global prevalence of diabetes is on the rise, and how to effectively deal with it has 

become an urgent issue. Resistant starch (RS) has been recognized as a promising dietary fiber for the prevention or 

treatment of diabetes. Therefore, exploring the hypoglycemic mechanism of RS has become a hot topic. RS refers to a 

class of complex carbohydrates that cannot be digested by digestive enzymes in the small intestine of healthy humans 

and enter the colon. It can bring many health benefits to the human body by fermenting and promoting the 

proliferation of colon microorganisms. Based on the research progress of RS at home and abroad, this paper reviews 

how RS prevents type 2 diabetes mellitus (T2DM) through intestinal flora. The results showed that RS can stabilize 

glucose homeostasis and improve insulin resistance by regulating intestinal flora disorders, and promote the 

production of intestinal metabolites. Secondly, RS can also prevent and treat T2DM by reducing inflammation, 

enhancing satiety and reshaping the intestinal barrier. In addition, subtle differences in the chemical structure of RS 

are essential for regulating the gut microbiota of human health. The review provides a theoretical basis for the 

development of resistant starchy foods with adjuvant therapy for T2DM. 
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0  引  言 

随着社会和生活方式的广泛改变, 2 型糖尿病(type 2 
diabetes mellitus, T2DM)和肥胖症患病率的上升对全球人

类健康构成了重大威胁[1]。若无有效的预防方法, 预计到

2025 年全球糖尿病患病率将达到 5.709 亿人 [2]。根据

CHRISTIAN等[3]的研究预测, 糖尿病的全球经济负担将从

2015 年的 1.3 万亿美元增加到 2030 年的 2.2 万亿美元。这

对全球经济造成了巨大的压力, 突出表明迫切需要有效的

糖尿病预防和管理战略措施。研究报道, T2DM 是一种代谢

紊乱, 以胰岛素问题为主要特征的重大疾病[4]。另一方面, 
许多 T2DM 基因也与暴饮暴食和体力活动减少引起的肥胖

有关[5]。然而, T2DM 的具体发病机制尚不清楚, 可能涉及

多种遗传和环境因素。最近的研究表明, 肠道微生物群在

各种疾病的发展中起着至关重要的作用[6‒7], 尤其是在代

谢性疾病如肥胖和 T2DM 的治疗中。因此, 肠道微生物群

的调节在探索糖尿病发病机制方面具有重要意义。 
人体肠道是一个生物反应器, 也是宿主代谢的中心

调节器[8], 通常包括数千细菌群。肠道菌群是指生活在人

体肠道内复杂微生物种群的总称, 它们与宿主共生, 依赖

肠道, 帮助宿主完成多种生理生化功能[9]。肠道菌群有 4
个主要功能: 一是营养, 产生影响宿主生理的短链脂肪酸

(short-chain fatty acids, SCFAs)[10]; 二是代谢, 为某些代谢

过程提供酶和途径, 如参与酪蛋白水解、氨基酸脱羟基化和

脱氨基化、胆汁和胆固醇代谢等[6]; 三是保护性, 形成对入

侵病原体的防御[11];四是免疫, 刺激宿主免疫系统发育, 区
分病原细菌和共生细菌。因此, 人体肠道至关重要。此外, 研
究表明饮食在调节肠道微生物群的组成和功能方面发挥着

重要作用, 这也影响宿主-微生物的相互作用[12‒13]。现在, 许
多研究都强调了高谷物饮食在改善胰岛素抵抗 (insulin 
resistance, IR)和降低 T2DM 风险方面的积极影响[14‒15]。 

淀粉在人类饮食中占主导地位, 根据不同标准可分

为不同类型。其中, 抗性淀粉(resistant starch, RS)是一种

特殊形式, 不同于快速和慢速消化淀粉[16‒17](图 1)。最近

研究发现, RS 对于调节 T2DM 具有多种积极作用, 这包

括改善血糖[18‒19]、增强全身胰岛素敏感性[20], 以及显著

降低一些氧化应激和炎症生物标志物[21]。并且越来越多

的证据表明, 富含 RS 的饮食可以通过调节基因表达、管

理糖脂稳态和改善胰腺功能障碍来预防和治疗 T2DM 和

肥胖[22‒23]。尽管已经取得了这些发现, 有关 RS 益处的具

体机制仍存疑。因此, 对于 RS 在辅助治疗 T2DM 方面的

研究总结至关重要。 
本文综述了 RS 在糖尿病治疗中的作用及潜在机制, 

评估了 RS 对 T2DM 的调节作用, 并探讨了肠道菌群在介

导 RS 对 T2DM 的影响。最后, 本文总结现有知识, 并阐述

未来的研究方向, 为揭示 RS和肠道微生物群在调节 T2DM
中的作用提供参考。 

1  RS 抗糖尿病作用 

RS 又称酶抗性淀粉, 是一种在健康人的小肠和胃内

无法被消化吸收, 在大肠内才能缓慢消化的淀粉[16]。根据

淀粉的不同来源和对酶水解的抗性分为 5 种主要类型[24], 
如图 1 所示。一般来说, RS1、RS2 和 RS3 可以在食物中找

到, 而 RS4 和 RS5 是通过酯化、交联或转糖基化修饰天然

淀粉制备的。现今, 越来越多的研究人员正致力于通过各

种改性方法来提高抗性淀粉在不同食品中的含量, 以深入 
 

 
 

图 1  淀粉及抗性淀粉的分类 
Fig.1  Classification of starch and resistant starch 
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探究其对健康的影响[25]。RS 对健康的重要性最早在 20 世

纪 80 年代初被探讨, 并受到广泛研究。由于其对上消化道

环境的抵抗力, RS 也被认为是一种益生元, 通过刺激肠道

微生物群的发酵和有益菌的生长来对 T2DM 起作用[26]。

T2DM 通常是胰岛素抵抗和 β 细胞功能障碍的结果, 这也

伴随着高血糖水平的产生[27‒28]。然而, 迄今为止, T2DM 的

确切发病机制尚未得到解释。目前普遍认为, T2DM 的形成

与饮食密切相关, 如摄入高能量、高糖食物等。这些高能

量的饮食剥夺了膳食纤维, 导致能量失衡, 导致胰岛素缺

乏和脂肪堆积, 从而加速 T2DM 的发展[29]。另一方面, 就
相反的饮食而言, RS 摄入量的增加极大地改变了肠道微生

物群的种类组成, 并缓慢降低了患 T2DM 的风险[30]。例如, 
通过给大鼠喂食含有 30% RS 的饮食和能量控制饮食, 在
10 周的研究结束时, 胰腺 β细胞体积、胰岛素敏感性、胰

腺胰岛素含量、总胰高血糖素样肽 -1 (glucagon-like 
peptide-1, GLP-1)水平、盲肠 SCFA 浓度和盲肠内容物中产

生丁酸的细菌显著改善[31]。这证明膳食 RS 在治疗糖尿病

和改善妊娠合并糖尿病结局方面具有潜在的治疗意义。事

实上, 最近的一项健康分析也表明, 膳食纤维的调节在改

善葡萄糖稳态和降低肥胖和 T2DM 等代谢性疾病的风险方

面也起着重要作用[32]。此外, 几项研究发现, 大量摄入膳

食纤维, 特别是来自谷物的膳食纤维, 与患糖尿病的风险

呈负相关, 这可能是因为膳食纤维能够降低炎症标志物的

浓度[33‒35]。因此, 增加膳食纤维的摄入, 包括谷物纤维和

全谷物, 可能是降低糖尿病风险的一种简单而有效的策略。 
一些临床或动物试验表明, 食用富含RS或可溶性纤维

的膳食可以降低 IR和葡萄糖浓度的峰值, 表明RS和可溶性

纤维的联合摄入可能对糖尿病和肥胖具有干预作用[36–37]。

最近的研究发现, 富含 RS2 的小麦可降低餐后血糖, 改变肠

道微生物组成, 增加发酵活性[38]。此外, 也有类似的报道称, 
摄入 RS 可能会干扰糖尿病成人代谢标志物的产生, 进一步

证实 RS 在糖尿病管理中作为可持续饮食的潜在价值[31]。另

一项研究表明, 高 RS 饮食可以改善糖尿病患者的餐后高血

糖和高胰岛素血症, 进一步为 RS 的抗糖尿病作用提供了证

据[36]。目前的研究认为, RS 可能通过抑制糖异生、刺激糖

原合成、调节糖脂代谢、改善胰腺功能障碍等方式, 减轻不

同人群的高脂血糖反应, 发挥抗糖尿病的作用[23]。 
综上所述, RS 摄入对抗糖尿病和其他代谢疾病都有

积极作用。虽然有很多关于 RS 的研究, 但 RS 有益作用的

确切机制尚不完全清楚, 调节肠道微生物群可能是 RS 有

益健康作用的保护机制之一。 

2  抗性淀粉通过肠道微生物对糖尿病的影响 

多项证据表明, 肠道微生物群在 T2DM、肥胖及其相关

并发症的发展中发挥着重要作用[39–40]。随着对代谢性疾病影

响机制的不断认识, 肠道菌群失衡越来越被视为其中的关键

因素[6], 并且其可导致宿主代谢和信号通路的改变, 最终导

致代谢性疾病的发生。因此, 针对肠道微生物群的新干预措

施正在被探索作为治疗代谢紊乱的有希望的方法, 其中包括

饮食改变(如使用益生元、共生或低脂饮食)[41]。事实上, 一些

研究已经评估了 T2DM 患者和非糖尿病患者肠道微生物群组

成的差异, 表明 T2DM 与肠道微生物群的组成变化有关[42]。

例如, 一项使用全基因组关联分析的研究发现, T2DM 患者肠

道细菌失衡, 某些产生丁酸盐的细菌水平较低, 有害细菌水

平较高, 对氧化应激的抵抗力降低[43]。此外, 一些设计试验表

明, 嗜粘蛋白与空腹血糖呈负相关, 嗜粘蛋白降解细菌的丰

度与葡萄糖耐受不良呈负相关[44]。这些发现强调了 T2DM 研

究中对肠道微生物群丰富度和稳定性的关注。当增加膳食纤

维摄入量时, 可能会恢复肠道微生物群的高丰富性和稳定性。

总之, 这些研究表明 T2DM 与肠道微生物群的调节有关。因

此, 通过膳食摄入 RS 来调节肠道微生物群的组成和功能可

能是 T2DM 管理和辅助治疗的一个有吸引力的目标。 
JAVAD 等[37]的动物试验表明, RS2发酵对肠道微生物群

的组成、多样性和丰富度有重要影响, 并与 T2DM 和肥胖等

代谢性疾病有关。在肥胖小鼠中, 通过将 RS2 加入高脂饮食

中, 发现 RS 的摄入改变了肠道微生物群, 激发了肠道免疫和

内分泌反应, 并对整体代谢产生了影响[37]。妊娠和哺乳期大

鼠的研究表明, RS 饮食显著改善了胰腺 β细胞质量、胰岛素

敏感性、GLP-1 水平等, 显示 RS 在治疗糖尿病和妊娠合并糖

尿病方面具有潜在疗效[45]。另外, RILEY 等[46]发现健康成人摄

入富含RS2的小麦后, PYY3-36 肽的空腹浓度和峰值浓度升高, 
葡萄糖依赖性胰岛素肽的峰值浓度降低。临床试验中, 给予

40 g 高直链淀粉 RS2 干预后, 观察到胰岛素、C 肽和 GLP-1
分泌增加, 低密度脂蛋白胆固醇和血尿素氮水平降低[47]。 

RS3、RS4、RS5 也可能影响肠道菌群。例如, 用莲子

抗性淀粉(lotus seeds resistant starch, LRS3)喂养小鼠的结果

显示, 小鼠体内双歧杆菌、乳杆菌、瘤胃球菌属和梭菌属等

利用淀粉和产生丁酸的细菌数量增加, 理研菌科和紫单胞

菌科数量减少, 说明 LRS3 可以通过调节小鼠肠道菌群促进

短链脂肪酸的产生和矿物质的吸收[48]。ZHANG 等[49]还发现

美人蕉抗性淀粉(canna edulis resistant starch, Ce-RS3)可降低

T2DM 小鼠血糖, 改善 IR 反应和糖耐量, 减轻病理性损伤。

另一项关于食品配方发展的干预研究表明, RS4 显著提高了

芽孢杆菌和拟杆菌类的丰度, 并降低了直肠杆菌的丰度[50]。

因此, 不同类型的 RS 可能有利于不同肠道微生物的生长, 
对 T2DM 等代谢性疾病的预防和治疗具有不同的机制。 

通过以上研究可以发现, T2DM 等代谢性疾病的发病

机制与拟杆菌种类丰度的增加、大肠杆菌和厚壁菌门与拟

杆菌门之比有关[42,51‒52]。同时, 乳酸菌、双歧杆菌、肠球

菌和嗜粘阿克曼氏瘤胃球菌等有益菌丰度的增加与 T2DM
的发生呈负相关[44,48‒49]。膳食中摄入抗性淀粉可通过调节

肠道菌群、改善葡萄糖代谢和胰岛素敏感性来改善肠道健

康, 预防 T2DM。RS、肠道菌群与 T2DM 的关系见表 1。 
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表 1  RS、肠道菌群与 T2DM 的关系 
Table 1  Relationship between RS, gut microbiota and T2DM 

来源 RS 种类 模型 
剂量、 

持续时间
肠道激素/肠道微生物群 推论 

参考

文献

改性马铃薯、木

薯、玉米淀粉 
RS4 体外发酵系统 39%、70 h 副拟杆菌的种群↑ 

RS4 可以增加副拟杆菌的数量 , 
促进有益 SCFAs 的形成 

[51]

美人蕉 Ce-RS3 
STZ 诱导的 
T2DM 小鼠 

2 g/kg、11 周

考拉杆菌属、瘤胃球菌属

和幽门螺杆菌↑; 链球菌属

和芽孢杆菌属↓ 

RS 组肠道微生物特性与 T2DM相

关指标密切相关 
[49]

玉米 RS2 
C57BL/6J 雄性肥胖

小鼠, 6 周龄 
20%、6 周 拟杆菌、厚壁菌门↑ 

摄入 RS 可改变肠道微生物, 刺
激肠道免疫和内分泌反应 

[52]

荞麦 BRS 
雄性 4 周龄 

C57BL/6 小鼠 
6 周 

鼠李糖乳杆菌、双歧杆菌

属和肠球菌属↑;大肠杆菌↓

BRS 引起的肠道微生物群变化可

能与调节肠道氧化还原状态的能

力有关 
[53]

莲子 LRS3 大鼠 
15%RS3、

1 周 
乳杆菌和双歧杆菌属↑, 理
研菌科和紫单胞菌科↓ 

LRS3 可通过调节小鼠的肠道微

生物群来促进 SCFAs 的产生和矿

物质的吸收 
[48]

马铃薯 
可消化淀粉

饮食或高饮

食 RS 
20 只成年母猪 34%、2 周 大肠杆菌和假单胞菌属↓ 

高抗性淀粉饲料调节了猪肠道微

生物群组成和基因表达 
[54]

淀粉补充剂 RS2 
19 正常体重 

志愿者 
40 g/d、4 周

GLP-1 and 瘤胃球菌科↑, 
LDL-C 和 BUN↓ 

可有效调节正常体重受试者的体

脂、SCFAs 和 GLP-1 分泌和肠道

菌群 
[47]

调配米粉 RS2 和 RS2 人粪便发酵 20%、24 h 栖牙双歧杆菌↑ 
RSc-2 和 RSc-4 具有生成丁酸、

双歧化和益生元的潜力 
[50]

玉米 HAM-RS2 
18 个超重, 
健康成年人 

30 g、 
6 周 

GLP-1 and PYY↑ 
改善健康超重成人的葡萄糖稳

态 , 降低瘦素浓度 , 并增加空腹
PYY 

[55]

注: 荞麦抗性淀粉(buckwheat resistant starch, BRS); 高直链玉米抗性淀粉(high-amylose resistant starch, HAM-RS2)。 

 
3  RS 预防 T2DM 的可能机制 

3.1  降低血糖水平 

随着全球范围内涉及葡萄糖稳态的疾病(包括糖尿病

前期和 T2DM)的负担不断增加, 了解肠道微生物产生的 IR
与葡萄糖稳态之间的关系可以为预防 T2DM 提供新的工具。

人类可接受的碳水化合物营养素占每日总能量摄入的 45%
至 65%。然而, 碳水化合物摄入的类型对血糖反应有深远

的影响。近年来, 一些动物试验一致表明, 给糖尿病动物

喂食含有抗性淀粉的产品, 如高直链大米和葛粉抗性淀粉, 
可以显著降低餐后葡萄糖反应和总甘油三酯水平, 以及高

密度脂蛋白和低密度脂蛋白水平[49,56]。肠道菌群对 RS 的

发酵过程会产生 SCFAs, 其中乙酸(C2)、丙酸(C3)和丁酸

(C4)占 SCFAs 总量的 95%以上。一项研究发现, Ce-RS3 可

以降低 T2DM 小鼠的血糖, 主要是由于产生 SCFAs 的肠道

细菌丰度增加[49]。SCFAs 产生的丙酸和乙酸促进肝脏对葡

萄糖的利用, 从而降低血糖。另外一项研究发现, 给糖尿

病小鼠服用 RS 会导致血糖水平降低, 糖脂代谢相关的胰

岛素诱导基因(Insig-1 和 Insig-2)、脂质氧化基因(Acox1)的
表达在 RS 给药后显著上调[23]。此外, 当摄入 RS 后, 参与

糖原合成的基因如 GS2 和 Glycogenin1 (GYG1)的表达增加

了两倍以上, 提示肝糖原合成受到进行性刺激[23]。这些结

果表明, RS 可能通过抑制糖异生和促进糖原合成来降低血

糖水平。根据 ZHU 等[57], 他们的研究表明, 给予一种从香

蕉粉中提取的RS可以改善糖尿病小鼠的肝脏葡萄糖摄取、

糖原合成和胰岛素敏感性(IS)。此外, 研究还发现 RS 显著

降低了参与糖异生的关键酶, 如磷酸烯醇丙酮酸羧激酶

(PEPCK)和碳水化合物反应元件结合蛋白(ChREBP)以及

糖原合成酶(GSK-3)的 mRNA 表达。综上所述, RS 对餐后

血糖调节的积极作用可能与其调节糖脂代谢相关基因的能



254 食 品 安 全 质 量 检 测 学 报 第 15 卷 
 
 
 
 
 

力有关。 
然而, 其他一些关于抗性淀粉对葡萄糖稳态影响的

研究报告了不同的结果, 这些研究中观察到的差异可能是

由抗性淀粉的类型、添加剂的量和动物模型引起的。在为

期 24周的饲养研究中, C57BL/6J小鼠饲喂含有不同剂量高

直链玉米淀粉(RS2)或木薯玉米淀粉(RS4)的高脂肪饲粮后, 
与摄入相同 RS2 的小鼠相比, RS4 组小鼠增重更少, 脂肪积

累更少, 能量消耗更多, 同样, RS4 也能降低高脂肪喂养小

鼠餐后葡萄糖依赖的胰岛素肽反应[58]。因此, 推测血糖降

低可能是由于进食 RS4 后循环葡萄糖依赖性胰岛素肽减少

所致。在最近的一项研究中, RS2 治疗对糖尿病大鼠的血浆

和肝脏脂质、果糖胺、口服糖耐量试验、胰岛素、糖代谢

和胰腺损伤的调节较好, 这主要是由于中剂量 RS2 治疗控

制所致[58]。在另一项对 27 个动物模型试验的系统分析综

述中发现, 无论饮食中碳水化合物的总含量如何, 富含蔗

糖和高脂肪的饮食都会使糖尿病病情恶化, 但雄性动物的

表现优于雌性动物[59]。同时, 一项随机设计研究表明, RS
还能降低餐后血糖、胰岛素和 GLP-1, 表明其能调节葡萄

糖水平, 有利于稳定葡萄糖稳态[60]。另一项随机对照试验

在治疗的基础上评估了糖尿病前期或 T2DM 患者的空腹血

糖、糖化血红蛋白稳态模型和稳态模型[61]。由此可见, 在
饮食中添加 RS 是增强代谢调节和促进葡萄糖稳态的有效

方法。 
总之, RS 减缓了小肠对碳水化合物的消化和吸收, 从

而降低了血糖水平的波动。在大肠中, RS 被肠道菌群发酵

产生 SCFAs, 其中丙酸和乙酸促进肝脏对葡萄糖的利用, 
从而降低血糖水平。此外, RS 消耗通过促进糖原合成和抑

制糖异生降低糖尿病大鼠血糖水平, 同时通过促进脂质氧

化和胆固醇稳态调节脂质代谢的增加。最后, 抗性淀粉的

消耗减缓了肠道对碳水化合物的消化和吸收, 从而减缓了

血糖的上升。这些机制都有助于降低血糖水平, 从而预防

和治疗糖尿病。 

3.2  改善胰岛素敏感性 

研究表明, RS 不仅可以帮助调节体内血糖水平, 还可

以改善胰岛素敏感性, 从而促进代谢稳态。结肠微生物发

酵过程产生 SCFAs, 它可以作为宿主的局部能量来源, 并
可能作为重要的调节分子[62]。其中一个例子是丁酸盐, 在
肥胖和糖尿病动物模型中, 无论是口服还是腹腔给药, 丁
酸盐已被证明可以增强胰岛素敏感性, 改善葡萄糖耐量, 
减少 β细胞凋亡。这些作用被认为与丁酸盐抑制组蛋白去

乙酰化酶的能力有关, 此前的研究也证实了这一点[63]。一

些研究已经证明 RS 诱导的 SCFAs 变化与 T2DM 的发展之

间存在关联。例如, 一项研究提出, 将 RS 引入饮食中可能

会通过增加体内 SCFAs 的水平来改善胰岛素抵抗[45]。膳食

摄入 RS 可通过发酵促进肠道菌群平衡, 增加益生菌数量, 

减少有害菌数量 , 从而减少肠道内毒素的产生 , 改善胰

岛素抵抗。例如, 用 RS2 代替 RS4 会导致牙双歧杆菌和直

肠真杆菌的丰度增加[50]。另一项对高抗性淀粉水稻的研

究也促进了普氏菌科和抗炎粪便细菌的丰度 , 有助于

SCFAs 的合成, 同时可使变形菌门和巨单胞菌的标志物

丰度降低[64], 从而增加 ISI。同样, 在一项针对 T2DM 患

者的研究中, 研究人员评估了 RS 对 IR 的影响, 结果表明, 
进食 RS 的 T2DM 患者 ISI 显著增加, 这可能是由于 RS
的摄入减缓了肠道葡萄糖的吸收速度, 降低了血糖和胰

岛素的峰值 , 增加了胰岛素受体的数量和亲和力 , 从而

提高了胰岛素敏感性[65]。 
在动物试验中, 常规小鼠喂食 RS 改善胰岛素敏感性, 

可能与脂肪组织胆汁酸循环和免疫调节的改变有关[29]。在

喂食 RS 的小鼠中, 5%胆汁进入肠腔, 与肠道微生物互动, 
产生次生胆汁酸, 这表明 RS 可能在胆汁酸代谢中发挥作

用, 为肠道微生物介导的影响提供证据[66]。肠道菌群在 RS
调节胆汁酸产生或代谢中的作用主要是通过与胆汁酸结合, 
增加胆汁酸的排泄, 从而控制血液胆固醇, 改善胰岛素抵

抗[67]。胆汁酸具有多种生物学作用, 其中之一是调节 IS。
这是通过它们与两种不同的受体结合来完成的, 即核法氏

体 X 受体(farnesoid X receptor, FXR)和 G 蛋白偶联膜受体

5(G protein-coupled membrane receptor 5, TGR5)[68]。最近的

证据表明, TGR5 激活可能通过局部甲状腺激素激活和

GLP-1 分泌促进饮食性糖尿病的预防和胰岛素抵抗的保

护 [69]。一项随机对照试验显示 , 食用青香蕉生物质 RS
可以延缓胃排空, 调节胰岛素敏感性[61]。同样, TOMOMI
等 [70]也报道, 用 55%火腿饮食喂养大冢龙-埃文德岛脂肪

大鼠 5 周, 结果表明 55%火腿饮食降低胰岛素和糖化血红

蛋白, 改善部分胰岛素抵抗机制。 
综上, RS 在改变胆汁酸谱方面的代谢益处的潜在原

因可归因于两个主要因素。首先, RS 诱导的肠道菌群变化

可以通过激活 FXR, 影响 IS 和葡萄糖稳态。这种激活可以

增强葡萄糖转运蛋白(glucose transporter 2, GLUT2)向质膜

的易位, 促进 Akt 磷酸化。其次, RS 可通过降低脂肪组织

中巨噬细胞标志物的表达, 调节膜结合 TGR5 信号, 促进

胰腺 β细胞功能的恢复来发挥作用。 

3.3  调节肠道菌群 

含有抗性淀粉的饮食干预已被证明可以调节肠道微

生物群的组成, 它可能通过改变肠道微生物群的活性和组

成来预防 T2DM 的健康。越来越多的证据表明, 肠道微生

物群与健康有关。事实上, 微生物组的组成和功能如何

变化取决于微生物类型、寄生和 RS 特异性因素[71]。例

如, 用 RS2 代替 RS4 会导致牙双歧杆菌和直肠真杆菌的

丰度增加[50]。相反, 在使用体外发酵系统的研究中, 报道

了 RS4 的消耗可以增加异裂副杆菌的数量并提高 pH 水平, 
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以促进有益 SCFAs 的形成[51]。在动物研究中也有类似的观

察报告, 研究数据表明, 高抗性淀粉饲料可以调节猪的肠

道微生物群组成和基因表达, 包括结肠中的大肠杆菌和假

单胞菌, 相对丰度降低[54]。此外, 一项平行组设计研究表

明, 高膳食 RS 摄入改善了初诊断妊娠期糖尿病妇女的血

糖控制和肠道微生物菌群的改变, 推测这是 SCFAs 的机制

作用所介导的[72]。这些结果表明, 肠道微生物群与葡萄糖

代谢之间也存在相互作用。由于肠道菌群在塑造宿主能量

学和代谢率方面具有突出的作用, 因此本文有理由推测肠

道菌群具有调节宿主能量平衡的能力。 
此外, 越来越多的证据表明, 短链脂肪酸在保持肠道

和代谢健康方面起着至关重要的作用。在人体内的细菌代

谢产物包括 SCFAs、乙酸酯(C2)、丙酸酯(C3)和丁酸酯(C4), 
它们是人体内含量最多的 SCFAs, 它们通过食欲调节、能

量消耗调节、免疫调节等一系列组织代谢途径, 直接调节

宿主健康, 改善 T2DM, 与影响葡萄糖稳态的机制不同[73]。

当 SCFA 产生时, 它可能导致肠道激素的分泌, 如 GLP-1
和 PYY, 这些激素与调节餐后饱腹感有关。研究表明, 摄
入 RS2 可以减少大鼠腹部脂肪并控制能量, 这与肠道激素

PYY 和 GLP-1 的增加有关[74]。NIELSEN 等[75]比较了富含

抗性淀粉和阿拉伯木聚糖饲粮对猪大肠基因的表达、肥胖

和血糖反应参数的影响, 结果表明饲喂高膳食纤维日粮后, 
血浆丁酸盐浓度升高, 而无论饲喂何种日粮, 3 周后血浆葡

萄糖、胰岛素和胰岛素抵抗均升高。刺激胰岛素分泌可能

是由于PYY促进肠道内分泌, 在促进GLP-1分泌的同时抑

制食欲。另外, MINY 等[55]发现, 健康成年人每天食用富含

30 克 HAM-RS2 的松饼, 持续 6 周后, HAM-RS2 组的 PYY
总浓度显著高于对照组。同时, 相关研究表明, HAM-RS2

可能通过增加血液中 SCFAs 来改善急性和慢性血糖反应, 
提高 T2DM 高危成人的空腹胰岛素敏感性或者改变肠道微

生物分布[76]。通过这种促进作用, 短链脂肪酸可以间接减

少食欲和食物摄入量, 从而防止体重增加, 从而降低患糖

尿病的风险。 
近年来, SCFAs 与能量稳态的关系已被广泛揭示。短

链脂肪酸对能量代谢的重要性突出了短链脂肪酸作为营养

靶点的调控潜力, 可预防和对抗微生物群系紊乱以及相关

疾病, 如 T2DM 和肥胖[77]。另一项随机交叉研究提出了

SCFAs 对其有益方面之一的影响的整体模型: 食欲调节和

能量稳态[78]。细菌发酵过程是对未消化物质的能量收集系

统, 它可以拯救小肠无法吸收的能量, 并被一些物种用作

主要的能量来源。目前的食欲控制模型主要基于肠脑信号

和动物自身维持能量平衡的需要; 另一种模式可能也涉及

细菌和宿主之间的交流。研究表明, 肠道细菌可以通过调

节沿脑-肠-肌轴的内分泌信号通路来影响炎症、葡萄糖和

能量代谢[79]。而脑、肠和骨骼肌之间的关系在人体能量稳

态中起着关键作用, 正成为研究热点。胃肠道收集食物吸

收信息后, 通过迷走神经等通道向中枢系统发送信号, 刺
激脑肠肽分泌, 产生摄食行为, 也是维持能量稳态的重要

组成部分[80]。因此, 肠道菌群可以通过其代谢产物参与骨

骼肌的能量代谢和肌纤维转化 
综上所述, RS 的保护机制基于肠道菌群, 可分为 3 类。

首先, RS 可以发酵成与葡萄糖调节相关的肠道代谢物, 如
SCFAs。其次, RS 可以增加乳酸菌、双歧杆菌等有益菌的

丰度, 降低拟杆菌、大肠杆菌等有害菌的丰度, 从而调节

代谢途径。第三, 肠道微生物群还影响中枢神经系统的发

育和功能, 通过代谢物如 SCFAs 调节食欲和能量稳态, 并
协助治疗代谢性疾病如 T2DM 和肥胖。 

3.4  减少炎症反应 

人体存在一个有效的多方面的肠道屏障系统, 包括

物理、生化和免疫成分, 可以阻止大多数病原体的进入[81]。

正常情况下肠道上皮细胞、细胞间菌群和生物膜 3 者构成

肠道物理屏障, 能有效防止细菌和内毒素等有害物质通过

肠道黏膜进入血液。病理条件下, 上皮内层的通透性可使

管腔内的毒素、抗原和细菌进入血流, 形成“漏肠”, 使环境

因素进入体内, 引发自身免疫性疾病的发生和发展[82]。本

文的肠道屏障对于控制肠道菌群, 保护微生物副产品和食

物抗原从管腔到粘膜的转移很重要。当肠道屏障被破坏时, 
其渗透性会增加 , 引起肠道菌群及其代谢产物如脂多糖

(lipopolysaccharides, LPS)的变化[83]。HORTON 等[84]在 20
名控制良好的 T2DM 患者中, 与年龄、性别和 BMI 相匹配

的对照组相比, 使用 Cr-EDTA 尿恢复检查了肠道通透性, 
这是首次证明肠道通透性增加可能是人类 T2DM 的一个特

征。当紧密连接功能被破坏时, 脂多糖易位发生, 这可能

是 IR 和炎症发展的早期因素。来自肠道细菌的 LPS 与

TLR4 及其共受体结合后, 可通过激活 TLR4 诱导慢性亚临

床炎症过程和肥胖, 导致胰岛素抵抗增加[85]。因此, 通过

重塑肠道屏障, 控制 LPS-TLR4 信号通路, 有望改善胰岛

素抵抗和炎症。 
一些研究表明 RS 对改善肠道屏障功能有积极作用。

在一项动物试验中, 与其他饮食组相比, 喂食含马铃薯抗

性淀粉的大鼠表现出盲肠和结肠中苯酚和对甲酚浓度降低, 
马铃薯纤维和抗性淀粉饲料的大鼠结肠隐窝杯状细胞增加, 
隐窝变长[86]。MATTEW 等[87]同时也表示长期摄入高纤维、

抗性淀粉饮食可通过抑制补体来预防肠屏障功能障碍和改

善肾损伤的严重程度。因此, 这些发现强调了 RS 在肠屏障

重塑中的作用。然而, 越来越多的证据表明, 膳食纤维对

肠外炎症也有影响, 并可能在肠远端器官中具有促进健康

的机制[88]。 
RS 是一种益生元纤维, 在小肠中不被消化, 而是被

传递到大肠, 在大肠中被结肠细菌发酵。研究表明, 摄入

荞麦抗淀粉可显著抑制血浆 LPS、TNF-α和 IL-6 水平的升
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高, 增加肠道 SCFAs, 抑制炎症因子的分泌[53]。另一项研

究发现, 小鼠 5周 RS饮食改善了 IR, 降低了肠系膜脂肪组

织重量和炎症标志物基因表达(如 CD11c、CD11d、CD18), 
增加了小脂肪细胞数量, 表明 RS 在调节脂肪组织炎症反

应中发挥作用[70]。此外, 在一项女性 T2DM 随机对照临床

试验中, RS2 还能显著降低 TNF-α 水平, 并改善血糖反应、

炎症标志物和血脂水平[89]。 
综上所述, RS 的增加可降低 CRP、IL-6、TNF-α等相

关炎症因子的水平, 减轻了肾小球损伤, 缓解了糖尿病的

发生。但由于 RS 对炎症反应的结果仍有一定差异, 进一步

证实 RS 对炎症反应的疗效很重要。 

3.5  控制体重 

肠道微生物群可以影响中枢神经系统的发育和功能, 
通过代谢物如 SCFAs 调节食欲和能量稳态 , 这也为

T2DM 和肥胖的治疗提供了新的见解。RS 经肠道菌群发

酵后可产生短链脂肪酸[77]。这些 SCFAs 增加了能量代谢

速率, 从而减少了能量吸收, 增加了能量消耗, 有助于控

制体重[78–90]。例如, 一项动物研究表明, 添加 RS 的饲粮

增加了盲肠总短链脂肪酸的浓度, 从而有效降低了大鼠

的肥胖和体重增加, 这可能是由于添加 RS 后能量摄入减

少 , 肠道激素和大肠碳水化合物发酵发生了变化 [91]。

JUNE 等[92]还表明, 膳食摄入 RS 可改善小鼠的葡萄糖耐

量和肥胖, 这可能是由于 RS 通过肠道发酵释放 SCFAs, 

进而增加 GLP-1 和 PYY 的分泌, 从而降低能量代谢, 改
善糖尿病小鼠。另一方面, 抗性淀粉在消化过程中没有被

完全分解吸收 , 可以通过增加胃肠道的体积 , 延长消化

时间来提供饱腹感 , 也可以减少食欲 , 从而减少能量摄

入, 有助于控制体重。一项临床试验表明, 高纤维食物比

低纤维或无纤维食物更容易产生饱腹感, 并且显示 RS 和

玉米皮对饱腹感的影响最大, 而聚葡萄糖对饱腹感的影

响较小, 这证明高纤维食物有助于更强烈的饱腹感[93]。另

一项随机研究也表明, 急性摄入抗性淀粉减少了健康成

年人的食物摄入量, 这可能是由于 RS 补充后延长了消化

时间, 影响饱腹感[94]。综上所述, 摄入抗性淀粉可以改善

饱腹感, 减少食物摄入和血糖波动, 从而控制体重, 降低

肥胖和糖尿病的风险。 
总之, RS修饰特异性细菌可能是预防 T2DM的有效方

法。膳食中添加 RS 可通过多种机制改变肠道菌群, 干预

T2DM (图 2)。一方面, 摄入低血糖指数 RS 可稳定葡萄糖

稳态, 降低血糖水平, 改善胰岛素敏感性。另一方面, 肠道

微生物可以代谢 RS, 调节代谢途径, 产生有益的代谢物, 

如短链脂肪酸。这些代谢物可以减轻炎症, 通过改变肠道

通透性改善肠道健康, 降低炎症因子的表达。此外, RS 可

增加饱腹感和减少食物摄入量来控制体重, 从而降低肥胖

和糖尿病的风险。总的来说, RS 的摄入可为糖尿病的预防

和管理提供许多健康益处。 
 

 

 

 
图 2  RS 通过改变肠道菌群降低 T2DM 发病风险的可能机制 

Fig.2  Possible mechanisms of RS in reducing T2DM risk via altering gut microbiota 
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4  结束语 

膳食纤维可以调节肠道菌群, 改善肠道健康。RS 作

为膳食纤维的一种, 可调节肠道菌群紊乱、重塑肠道屏障、

改善胰岛素抵抗、减少炎症反应和控制体重, 从而辅助治

疗 T2DM, 为饮食调控机体健康提供理论依据。此外, 随着

对 RS 对细胞水平影响的未来研究继续进行, 可能会实现

对微生物群的精确控制, 以促进人类健康。最后, 在饮食

中添加 RS 将为糖尿病患者提供更多的营养, 同时有助于

降低其他相关疾病的风险。收集这些数据将有助于本文充

分了解其作用机制, 并为人们选择特定类型的 RS 预防

T2DM 提供理论依据。然而目前研究多停留在揭示分类学

和功能反应阶段, 关于肠道菌群对抗性淀粉的降解机制, 
尤其是已知初级降解物及特定的次级降解物之间的相互作

用, 还有待深入研究。未来的研究方向应着重于抗性淀粉

结构与肠道菌群调节功能的相互作用关系, 建立体内体外

的研究方法, 为拓展抗性淀粉在临床医学领域的应用提供

理论基础。 
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