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运动通过重塑肠道菌群与代谢物稳态改善MAFLD的 
作用机制 
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摘 要： 代谢相关脂肪性肝病（MAFLD）已成为全球最普遍的慢性肝脏疾病，其病理机制复杂，涉及多器官交互作 

用。肠道菌群通过胆道、门静脉和体循环等途径，建立“肠-肝”之间的密切通讯。肠道菌群结构、代谢物以及肠道屏 

障完整性均影响MAFLD的发生与发展。运动是防治MAFLD的重要手段，健康效益的多器官性和安全性使其具有 

药物无法替代的良好效果。越来越多的证据表明，肠道菌群与代谢物是运动改善MAFLD的关键靶点。运动不仅能 

够调节肠道菌群的结构组成，还可重塑菌群间的互作关系，提高肠道微生态稳定性；同时，运动也可调控菌群代谢产 

物的生成，维持代谢物间的平衡并增强肠道屏障功能。本文就肠道菌群与代谢物失调在MAFLD发生发展中的作用 

进行总结，并以肠道菌群-代谢物为落脚点阐述运动对MAFLD的保护作用，以期从“肠-肝轴”的层面更好地理解 

MAFLD的病理机制和运动对MAFLD的防治机理。 
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Research progress on the mechanism of exercise improving MAFLD by 
reshaping gut microbiota and metabolic homeostasis 
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Abstract: Metabolic-associated fatty liver disease (MAFLD) has become the most prevalent chronic liver disease 
globally, characterized by complex pathophysiological mechanisms involving multi-organ interactions. The gut 
microbiota establishes close communication between the gut and liver through pathways such as the biliary tract, 
portal vein, and systemic circulation. Gut microbiota composition, metabolites, and intestinal barrier integrity all 
influence the onset and progression of MAFLD. Exercise serves as a vital strategy for preventing and treating 
MAFLD. Its multi-organ health benefits and safety profile offer unparalleled advantages that cannot be replicated by 
pharmaceutical interventions. Growing evidence indicates that gut microbiota and metabolites are key targets for 
exercise-mediated improvement in MAFLD. Exercise not only modulates the structural composition of the gut 
microbiota but also reshapes microbial interactions and enhances gut microbial stability. Concurrently, exercise 
regulates the production of microbial metabolites, maintains metabolic balance, and strengthens intestinal barrier 
function. This article summarizes the role of dysbiosis in gut microbiota and metabolites in the development of 
MAFLD. It further elucidates the protective effects of exercise on MAFLD by focusing on the gut microbiota- 
metabolite axis, aiming to enhance our understanding of MAFLDs pathological mechanisms and the preventive and 
therapeutic mechanisms of exercise at the gut-liver axis level. 
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代谢相关脂肪性肝病（metabolic dysfunction- 
associated fatty liver disease，MAFLD）已成为全球 

最普遍的慢性肝脏疾病，影响着全球约38.77%的 

人口[1-3]。MAFLD的临床分型包括：代谢相关脂 

肪肝（MAFLD早期阶段）、代谢相关脂肪性肝炎 

（metabolic dysfunction-associated steatohepatitis， 

MASH）、代谢相关脂肪性肝纤维化和代谢相关脂 

肪性肝硬化，甚至可能发展为肝癌[4]。MAFLD相 

关肝移植率和病死率持续上升。MAFLD 的发病 

机制复杂，已从传统的“二次打击”学说演变为强调 

多系统交互作用的“多重打击”学说，其中肠道菌群 

与代谢物失调可通过“肠-肝轴”加重肝脏代谢紊 

乱、炎症反应和纤维化程度，是推动MAFLD发展的 

关键因素之一[5-7]。 

运动是防治MAFLD的重要手段。越来越多的 

证据表明运动对肠道菌群-代谢物介导的生理病理 

效应均有积极的影响，可通过重塑肠道菌群的结构 

和互作网络、提高肠道微生态稳定性、调控肠道菌群 

代 谢 物 和 恢 复 肠 道 屏 障 功 能 等 多 种 机 制 改 善  

MAFLD。本文系统地阐述了肠道菌群-代谢物失调 

在MAFLD发生发展中的作用，并从改善肠道菌群失 

调、调控肠道菌群代谢物和修复肠道屏障受损几个 

方面总结了运动对MAFLD的保护机制。 

1 肠道菌群-代谢物与MAFLD的关系 

1.1 肠道菌群-代谢物介导“肠-肝”交流 

“肠-肝轴”概念最早由Volta等[8]于1978年提出， 

定义为肠道与肝脏通过肝门静脉及肠系膜静脉形成 

的解剖学关联交互系统。随着研究的深入，现阶段 

“肠-肝轴”被界定为肠道与肝脏间的双向紧密调控 

关系，主要通过胆道、门静脉、体循环三种方式相互 

影响：肠道中来自宿主和微生物代谢的内源性底物 

（如胆汁酸（bile acids，BAs）、氨基酸等）、来自饮食 

和环境的外源性底物（如药物与添加剂、环境污染与 

毒素等）以及它们生成的产物通过门静脉转运至肝 

脏，参与肝脏功能和稳态的调节；而肝脏则通过释放 

BAs和其他生物活性介质到胆道和体循环以实现与 

肠道的交流[6]。肠道菌群及其代谢物是“肠-肝轴” 

的重要组成部分，它们介导的肠道与肝脏间的交流 

对于维系“肠-肝”稳态平衡至关重要。肠道菌群-代 

谢物稳态一旦失调，将对MAFLD等肝脏疾病的发生 

发展和治疗产生深远的影响[9，10]。 

1.2 肠道菌群-代谢物失调推动MAFLD发生发展 

1.2.1 宿主年龄、病程阶段和研究物种对MAFLD肠 

道菌群失调的影响  

在健康生理情况下，肠道内各种菌群按照一定 

比例与宿主共生，相互受益并维持肠道生态稳定；然 

而，当发生MAFLD时，肠道菌群出现明显的结构失 

衡，且不同宿主年龄、病程阶段和物种的表现并不完 

全一致[11]。研究表明，出现MAFLD时，肠道菌群多 

样性显著降低。研究中常用α多样性和β多样性来 

评价肠道菌群的多样性：肠道菌群α多样性是指某 

一特定样本内部的菌群多样性，衡量的是样本内的 

菌群丰富度和均匀度；而肠道菌群β多样性是指不 

同样本之间的菌群组成差异，用于比较样本间的相 

似性或差异性[12]。人群研究显示，与健康对照组相 

比，MAFLD患者的肠道菌群α多样性显著降低， 

Shannon指数显著下降[13，14]。研究人员评估肠道菌 

群β多样性，MAFLD患者与健康对照组的肠道菌群 

组成存在显著差异[13]。动物研究亦表明，相较于正 

常组，MAFLD小鼠肠道菌群α多样性显著降低，β多 

样性发生明显改变[15]。 

根据门、科、属分类，MAFLD成人患者变形菌 

门、埃希菌门丰度增加，放线菌门丰度下降；在科水 

平上，肠杆菌科、毛螺菌科、丹毒科和链球菌科增加， 

莱克内菌科和瘤胃球菌科减少；在属水平上，粪球菌 

属、真杆菌属、粪杆菌属增加，嗜肽菌属减少[16]。厚 

壁菌门和拟杆菌门作为肠道优势菌受到了研究人员 

的普遍关注，大部分研究表明在成人MAFLD患者 

中，厚壁菌门丰度增加，而拟杆菌门丰度下降，导致 

厚壁菌门/拟杆菌门（F/B）比例增加[17，18]；但也有少 

数研究表明拟杆菌数量增加，厚壁菌门相对减少，导 

致研究中F/B比值降低[16]。上述不一致的研究结果 

可能与样本大小、年龄差异和诊断标准等因素有关。 

另外，在MAFLD不同病程阶段，某些菌群丰度会呈 

现不同的强弱特征 [19]；例如，当MAFLD未出现明 

显纤维化时，直肠真杆菌丰度增加，脆弱拟杆菌丰度 

降低；而发展至明显纤维化病变的MASH阶段时，直 

肠真杆菌丰度降低，脆弱拟杆菌丰度升高 [ 2 0 ] 。 

MAFLD儿童患者肠道菌群结构变化与成人患者相 

似，但也有其不同之处。其中最为突出的特点是成 

人MASH患者普雷沃氏菌丰度降低，而儿童MASH 
患者普雷沃氏菌丰度显著增加；此外，相较于成人患 

者，MAFLD儿童患者变形菌门、埃希菌门、肠杆菌门 
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的丰度增加比例更高[21]。儿童的肠道菌群在3岁左 

右才逐渐形成类似成人的稳定菌群[22]。因此，这些 

差异可能与儿童饮食结构、代谢发育特点、肠道菌群 

的 发 育 阶 段 有 关 。 在 动 物 实 验 研 究 中 也 发 现 ，  

MAFLD状态下的肠道菌群发生明显变化：MAFLD 
小鼠厚壁菌门丰度显著增加，而拟杆菌门减少，F/B 
比例升高[23]，但拟杆菌门的变化不如其在人类患者 

中显著，体现了在MAFLD中人类以拟杆菌门变化为 

主导，而小鼠则以厚壁菌门增加为特征[24]；此外， 

M A F L D 小 鼠 螺 旋 状 杆 菌 丰 度 增 加 ， 但 在 人 类  

MAFLD患者中并未发现此菌有显著变化[25]。人类 

和实验动物MAFLD肠道菌群的差异反映了物种代 

谢与疾病驱动机制的差异，在研究和干预MAFLD相 

关肠道菌群失调时，需考虑宿主年龄、MAFLD病程 

阶段以及研究模型的差异性。 

1.2.2 MAFLD状态下肠道菌群代谢物的改变 

肠道菌群代谢产物根据其来源大致可分为3类： 

（1）肠道菌群分解膳食成分产生的代谢物，例如短链 

脂肪酸（short-chain fatty acids，SCFAs）、氧化三甲胺 

等；（2）宿主产生并由肠道菌群修饰的代谢物，主要 

以次级BAs为主；（3）肠道菌群从头合成的代谢物， 

例如支链氨基酸（branched-chain amino acids， 

BCAAs）、多胺、细菌维生素等[26]。这些代谢产物 

是微生物与宿主间的主要沟通媒介，并与机体一起 

形成肠道菌群-宿主共代谢物，在调节肠-肝之间相 

互作用、维持健康生理方面发挥重要的作用[27]。 

SCFAs是多糖在肠道菌群作用下分解的代谢产 

物，其中，乙酸、丙酸和丁酸的含量在机体SCFAs中最 

为丰富，占比可达90%左右。SCFAs大部分在结肠上 

段被吸收后通过肠道组织进入门静脉，然后到达肝 

脏；小部分在结肠下段的乙状结肠和直肠被吸收后， 

通过下腔静脉进入体循环后也可至肝脏[28-31]。与健 

康对照人群相比，MAFLD患者某些SCFAs出现差异 

性变化，例如乙酸和丁酸的相对丰度有所降低，且随 

着MAFLD病情的加重下降幅度加大[20]。同时，在 

MAFLD进展至肝硬化阶段时，可测量到粪便中丙酸 

的绝对含量显著下降，提示肠道菌群代谢活性减弱， 

这可能与肝功能恶化、微生态失衡有关[32]。 

初级BAs在肝脏中由胆固醇转化而成，排入肠 

道后，在肠道菌群的作用下发生去结合、脱羟、差向 

异构化，形成次级BAs。次级BAs可被重吸收，经门 

静脉返回肝脏再利用，形成“肠-肝”循环。MAFLD 

状 态 下 B A s 代 谢 出 现 紊 乱 ： 由 于 法 尼 醇 X 受 体  

（farnesoid X receptor，FXR）信号通路受到抑制，其 

对BAs合成限速酶CYP7A1的反馈性抑制减弱，导致 

肝脏BAs合成增加，循环和粪便中的总BAs水平升 

高[33]；此外，促进初级BAs向次级BAs转化的肠道菌 

群丰度降低，次级BAs生成率降低，导致初级/次级 

BAs比例失调。与此同时，MAFLD状态下BAs信号 

通路亦存在异常：肠道菌群失调造成BAs成分发生 

改变，尤其是次级BAs生成减少，使FXR和G蛋白偶 

联胆汁酸受体1（Takeda G-protein-coupled receptor 
5，TGR5/GPBAR1）信号通路均被削弱[33-35]。 

肠道菌群在蛋白质代谢中也扮演着重要角色， 

参与芳香族氨基酸（色氨酸、苯丙氨酸）和BCAAs的 

代谢。色氨酸主要有三条代谢途径，包括：犬尿氨酸 

（kynurenines，KYN）途径、吲哚途径和5-羟色胺/褪黑 

激素途径。其中，KYN途径是色氨酸的主要代谢途 

径。当处于MAFLD状态时，色氨酸代谢发生异常。 

（1）KYN途径增强：具体表现为MAFLD患者粪便色 

氨酸水平降低而色氨酸代谢物KYN水平增加，KYN 
途径相关代谢酶的活性亦增强；此外，与该途径密切 

相关的肠道菌群柯林斯菌、不动杆菌和放线菌的丰 

度均有所增加。（2）吲哚途径减弱：其原因主要为产 

吲哚代谢物的有益菌减少（如梭菌属、乳酸杆菌等）， 

导致吲哚及其衍生物水平降低。（3）5-羟色胺途径 

增强：MAFLD患者5-羟色胺标志物5-HIAA水平升 

高[32，36-38]。有证据提示，MAFLD时肠道菌群紊乱 

可促进苯丙氨酸代谢，使苯丙氨酸代谢物苯乙酸 

（phenylacetic acid，PAA）生成增多[39]。BCAAs包括 

亮氨酸、异亮氨酸和缬氨酸，是人体必需氨基酸，由 

于人体自身无法合成，大部分必须从食物中获取，但 

少部分也可由肠道微生物群合成。BCAAs在支链 

氨基酸转移酶（branched chain aminotransferase， 

BCAT）作用下可逆性地进行转氨基反应，生成支链 

α酮酸（branched-chain α-keto acids，BCKAs）； 

BCKAs在支链α-酮酸脱氢酶（branched-chain α- 
ketoacid dehydrogenase，BCKD）复合物的催化下，不 

可逆地形成支链酰基辅酶A衍生物。支链酮酸脱氢 

酶激酶（branched chain ketoacid dehydrogenase 
kinase，BCKDK）和蛋白磷酸酶Mg2+/Mn2+依赖性1K 
（protein phosphatase，Mg2+/Mn2+ dependent 1K， 

PPM1K）分别通过磷酸化和去磷酸化调控BCKD复 

合物活性。在MAFLD状态下，BCAAs代谢紊乱，循 

吴鑫淼，等：运动通过重塑肠道菌群与代谢物稳态改善MAFLD的作用机制 1243  



环BCAAs水平升高[40，41]。研究提示，肠道菌群结 

构与功能失调可能是造成BCAAs代谢紊乱的重要 

原因：一方面具有BCAAs生物合成能力的肠道菌群 

丰度增加，促进BCAAs的合成；另一方面，肠道菌群 

失调可能通过诱发慢性炎症反应影响BCKDK和 

PPM1K的表达和活性，进而降低BCKD复合物活 

性，削弱BCAAs分解代谢[42]。 

1.2.3 肠道菌群-代谢物失调在MAFLD发生发展中 

的作用 

学者们利用同笼饲养和菌群移植实验逐步证实 

了肠道菌群失调在MAFLD发生发展中的重要作用。 

2012年，Henao-Mejia等[43]将健康的野生型小鼠和 

炎症小体相关基因敲除诱导的MAFLD易感小鼠同 

笼喂养，由于小鼠的食粪性，野生型小鼠也出现了肝 

脏 脂 肪 变 性 和 肥 胖 ， 初 步 提 示 肠 道 菌 群 可 能 在  

MAFLD的发生中起一定作用。在后续的研究中，越 

来越多的证据表明肠道菌群失调是MAFLD发生发 

展的重要机制。2013年，Le Roy等[44]利用高脂饮食 

（high-fat diet，HFD）诱导了两种模型小鼠，这两种小 

鼠体重的增长量相似，但其中一种小鼠表现出血糖 

升高和显著的炎症反应，而另一种小鼠血糖正常，炎 

症反应程度较轻；将这两种小鼠的粪便分别移植至 

无菌小鼠，无菌小鼠也对应出现了两种表型：肝脏脂 

肪变性高血糖小鼠与无肝脏脂肪变性正常血糖小 

鼠，且这两种表型小鼠的肠道菌群存在显著区别。 

考虑到人和小鼠肠道菌群具有一定区别，2017年， 

Chiu等[45]对无菌小鼠分别进行MASH患者和健康 

人群的粪便移植，结果显示，与健康人群粪便移植小 

鼠相比，移植了MASH患者粪便的小鼠肝脏脂肪变 

性、炎症反应程度、多灶性坏死均明显增加。2018 
年，Hoyles等[39]的研究也证实，将MAFLD患者粪便 

菌群移植至无菌小鼠，会导致被移植小鼠肝脏脂肪 

变性和肠道菌群出现MAFLD菌群特征。与此同时， 

学者们还研究了具体有益菌群干预对MAFLD的改 

善作用。2022年，Hu等[46]证实，给HFD小鼠口服普 

拉镰刀菌可明显减轻肝脏脂肪变性，降低血清丙氨 

酸氨基转移酶（alanine aminotransferase，ALT）和天 

冬氨酸氨基转移酶（aspartate aminotransferase，AST） 

水平，改善胰岛素抵抗等相关症状，对 MAFLD小鼠 

起到改善作用。2023年，Nian等[47]和Han等[48]的研 

究均表明，嗜黏蛋白阿克曼菌可降低肝脏脂质堆积、 

减少炎症细胞浸润，减轻肠道屏障功能受损程度，进 

而缓解HFD诱导的MAFLD。 

代 谢 物 稳 态 的 破 坏 是 肠 道 菌 群 失 调 推 动  

MAFLD进展的重要原因。在SCFAs方面，MAFLD状 

态下可出现乙酸、丁酸和丙酸等SCFAs含量的降低。 

研究表明，乙酸和丁酸具有改善MAFLD的作用[49]， 

且被证实可恢复线粒体功能，减轻氧化应激[50]。与 

丁酸相比，乙酸在抑制活性氧（reactive oxygen 
species，ROS）生成方面作用更强，而丁酸则主要通过 

提高还原型谷胱甘肽的浓度增强抗氧化能力，减轻 

氧化应激[21，51]。此外，丁酸可有效抑制肠道炎症反 

应，增强肠道屏障，抑制脂多糖（lipopolysaccharide， 

LPS）的生成，缓解MAFLD[52，53]。除乙酸和丁酸外， 

丙酸也被报道具有改善MAFLD的作用。Aron- 
Wisnewsky等[20]的研究显示，丙酸和丁酸可激活 

AMPK信号通路，抑制固醇调节元件结合蛋白1c 
（SREBP-1c）的核转位及DNA结合能力，下调脂肪酸 

合成酶和乙酰辅酶A羧化酶等脂质生成关键基因的 

转录活性，减轻肝脏脂肪变性，改善MAFLD。 

在BAs方面，MAFLD状态下机体总BAs水平增 

加，初级/次级BAs比例失衡，FXR和TGR5信号通路 

有所削减。BAs代谢与信号通路的异常均会加重 

MAFLD：一方面，BAs代谢失衡与肠道菌群失调相 

互影响形成恶性循环，加剧脂质代谢紊乱，促进胰岛 

素抵抗，加重炎症反应和纤维化进展，进而推动 

MAFLD进程[54]；另一方面，FXR和TGR5信号通路 

的减弱会促进脂质生成、抑制脂肪酸氧化、降低胰岛 

素敏感性，减少能量消耗，促进NF-κB等促炎信号通 

路，加重炎症反应，加剧MAFLD病情进展[35，55]。 

在芳香族氨基酸（色氨酸、苯丙氨酸）方面， 

MAFLD状态下的色氨酸代谢出现异常，研究表明异 

常的色氨酸代谢物可通过促进脂质蓄积、加重炎症 

反 应 、 促 进 纤 维 化 等 多 种 机 制 推 动 M A F L D 进  

程[56-60]。此外，MAFLD状态下的苯丙氨酸代谢物 

PAA增多，而研究表明PAA具有抑制胰岛素信号通 

路和促进肝脏脂肪变性的作用，在推动MAFLD发展 

中起到一定的作用[39]。 

关于BCAAs，其在MAFLD中表现出较复杂的 

作用机制。部分研究表明，尽管BCAAs可减少 

H FD 动 物 体 重 与 脂 肪 质 量 ， 降 低 肝 脏 甘 油 三 酯  

（triglyceride，TG）含量，但这是以脂肪组织的异常脂 

解以及其引发的高脂血症和肝脂毒性为代价的；此 

外，BCAAs和其代谢物BCKAs可抑制肝细胞自噬、 
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损害胰岛素信号并促进炎症反应，推动MAFLD进 

展[42，61]。但也有研究显示，BCAAs可抑制肝细胞 

凋亡或作用于肝星状细胞发挥抗纤维化效应[62，63]， 

还可能通过调节肠道菌群缓解MAFLD：（1）BCAAs 
可促进HFD大鼠瘤胃球菌的生长和乙酸的产生，进 

而降低肝脏脂质积蓄[64]；（2）BCAAs可增加肠道菌 

群多样性、促进肠道菌群重构，增加与MAFLD指标 

呈负相关的菌群丰度（戈登氏菌属、拟杆菌属、副拟 

杆菌属），降低与MAFLD呈正相关的菌群丰度（弯曲 

杆菌属），改善MAFLD[65]。造成上述研究结论差异 

的可能原因如下：首先，各研究所使用的实验模型和 

关注的疾病阶段不尽相同；其次，BCAAs主要通过 

口服的方式予以干预，对肠道菌群的影响较大，而 

BCAAs和肠道菌群间存在着复杂的相互作用。因 

此，在后续BCAAs对MAFLD作用的研究中需充分 

考虑肠道菌群的作用。 

2 运动通过改善肠道菌群-代谢物失调减轻 

MAFLD 

运动是MAFLD防治的主要手段。近年来，越来 

越多的研究表明运动可通过恢复肠道菌群稳态从而 

对MAFLD产生积极的影响[66-68]。首先，运动能够 

调节肠道菌群的多样性和结构，增强菌群间的互作 

网络与生态稳定性；其次，运动可影响肠道菌群的代 

谢产物；此外，运动还可通过肠道菌群-代谢物强化 

肠道屏障功能，减少LPS等促炎物质从肠道进入体 

循环并转移至肝脏，从而改善MAFLD （图1）。 

2.1 运动调节肠道菌群结构、重构菌群互作网络、提 

高肠道微生态稳定性, 改善MAFLD 
Cheng等[67]的人群研究表明，与非运动组相 

图1 运动通过调节肠道菌群及其代谢物和肠道屏障改善MAFLD 
“↑”表示升高，“↓”表示降低，“+”表示激活。短链脂肪酸（short-chain fatty acids，SCFAs）；支链氨基酸（branched-chain amino 
acids，BCAAs）；胆汁酸（bile acids，BAs）；肠道通透性（intestinal permeability，IP）；紧密连接蛋白（ZO-1、Claudin、Occludin）；脂 
多糖（lipopolysaccharide，LPS）；肿瘤坏死因子α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）；干扰素γ（interferon-γ，IFN-γ）；白介素-1β 
（interleukin-1β，IL-1β）；白介素-6（interleukin-6，IL-6）；白介素-17（interleukin-17，IL-17）。 

Figure 1 Exercise improves MAFLD by regulating gut microbiota, metabolites, and the intestinal barrier  
“↑” indicates an increase, “↓” indicates a decrease, and “+” indicates activation. Short-chain fatty acids (SCFAs); Branched-chain 
amino acids (BCAAs); Bile acids (BAs); Intestinal permeability (IP); Tight junction proteins (ZO-1, Claudin, Occludin); 
Lipopolysaccharide (LPS); Tumor necrosis factor-α (TNF-α); Interferon-γ (IFN-γ); Interleukin-1β (IL-1β); Interleukin-6 (IL-6); 
Interleukin-17 (IL-17).  
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比 ， 有 氧 运 动 （ 持 续 8 . 6 个 月 ， 每 周 2 ~ 3 次 ， 每 次  

30~60 min， 60%~75%的VO2max）干预可上调 

MAFLD患者肠道菌群α多样性。Imdad等[69]的动物 

实验结果显示，渐进式跑台运动（12周，每周5天，每 

次训练1 h，中等强度）能显著改变HFD小鼠肠道菌 

群β多样性。然而，有研究表明， 肥胖女性受试者在 

耐力运动（6周，每周3次，每次训练60 min）干预后， 

其肠道菌群的α多样性和β多样性均未发生显著变 

化[70]。同样，一项12 周个体化高强度间歇训练 

（high-intensity interval training，HIIT）研究也表明， 

虽然运动可以降低MAFLD患者肝内脂质含量，但对 

肠道菌群α和β多样性没有显著影响[68]。上述结果 

的不一致性可能与运动类型、运动强度及研究模型 

等因素有关。 

运动已被证实可从多个层面调节肠道菌群，改 

善MAFLD。在MAFLD状态下，肠道菌群在门、纲、 

属层面会发生改变，而运动则起到调节作用：在门层 

面，运动显著减少厚壁菌门相对丰度并增加拟杆菌 

门相对丰度，抑制HFD诱导的F/B比率升高；此外， 

运动还可下调变形菌门的比例[24，66]。拟杆菌具有 

减轻炎症反应、维持肠道屏障和激活FXR受体调节 

BAs代谢的作用[71]。运动下调F/B比率有利于抑制 

炎症反应，减少肝脏脂质聚集，进而改善MAFLD。 

在纲层面，运动上调α-变形菌纲和β-变形菌纲的相 

对丰度；在属层面，运动上调杜氏杆菌属、副拟杆菌 

属和瘤胃球菌属的相对丰度，下调梭菌属和粪便拟 

杆菌属的相对丰度 [ 6 6 ， 6 7 ] 。杜氏杆菌属是改善 

MAFLD的关键菌属。已有研究表明，有氧运动通过 

FGF21上调杜氏杆菌属丰度，进而减轻MAFLD的脂 

质积累，改善MAFLD[72]。 

了解单一菌种的变化已不能满足当下的研究 

需要，越来越多的研究人员着眼于宏观层面，对菌 

群间的相互作用和肠道微生态进行评估，他们发现 

运动可重塑菌群互作网络并增强肠道微生态稳定 

性。Csader等[68]利用宏基因组学分析了12周HIIT 
对MAFLD患者肠道菌群的影响，结果显示：运动使 

菌群产生了18个新的正关联和17个新的负关联，表 

明运动改变了菌群间的互作关系。Cheng等[67]对 

MAFLD患者进行了8.6个月的运动干预，并采用共 

丰富组（co-abundance group，CAG）对微生物生态 

系统中的群落结构进行分析；该研究定义了35个 

CAG，并以此构建了微生物共现网络，发现运动能 

够提高肠道微生态系统稳定性。以上研究结果表 

明，运动对MAFLD患者肠道菌群的积极影响不仅 

是改变单一结构，更是提高整个菌群网络系统的稳 

定性。 

运动是MAFLD防治的重要手段，对MAFLD的 

改善效果也具有明显的个体差异性。“运动响应” 

的关键因素对于MAFLD等慢病的运动防治具有重 

要的意义。现阶段越来越多的证据显示，肠道菌群 

的结构、互作以及功能是“运动响应”的重要影响因 

素。上述Csader等[68]还比较了运动响应者（12周运 

动干预后肝内脂质降低）和运动非响应者（12周运 

动干预后肝内脂质并未发生改变）肠道菌群结构、 

互作以及功能上的不同：在菌群结构方面，尽管两 

者肠道菌群α和β多样性未发生明显改变，但与运动 

非响应者相比，运动响应者多形拟杆菌相对丰度降 

低，粪便拟杆菌相对丰度升高；在菌群互作方面，响 

应者菌群互作形成16个新的关联，而18个原有的关 

联消失；在菌群功能方面，他们对菌群模块、功能和 

临床参数进行了关联分析，结果表明响应者菌群网 

络可分解为与不同临床指标相关的3个模块，在这3 
个模块中对临床指标影响最大的菌群分别是多雷 

拟杆菌（模块1）、粪拟杆菌和解纤维素拟杆菌（模块 

2）以及粪便拟杆菌和光冈链杆菌（模块3），它们与 

L-谷氨酸和L-谷氨酰胺的合成、甲醇氧化、甲基柠 

檬酸循环、异型乳酸发酵和嘧啶脱氧核糖核苷酸生 

物合成等微生物通路相关，影响AST、TG和饱和脂 

肪酸等临床参数。其中，甲醇氧化和丙氨酸发酵通 

路与临床改善相关性最高。多尔拟杆菌和粪便拟 

杆菌与甲醇氧化通路呈负相关，提示它们可能通过 

抑制该通路促进代谢健康。这项研究表明，菌群结 

构、互作关系和菌群功能可能是造成MAFLD患者运 

动响应和非响应的原因之一。与此相似，Liu等[73]发 

现运动响应者肠道菌群的SCFAs合成及BCAAs分解 

功能增强，SCFAs有益代谢产物增加，而非响应者则 

无上述菌群功能及代谢产物变化；把“运动响应者” 

与“非响应者”的粪菌分别移植给经抗生素处理的 

HFD肥胖小鼠，研究发现仅接受“响应者”菌群的小 

鼠葡萄糖耐量、肝脏胰岛素敏感性出现改善，肝脂质 

沉积减少，而接受“非响应者”菌群的小鼠无此效应， 

从而证明了能否实现运动的健康效应与肠道菌群的 

功能性密切相关。 

关于运动对MAFLD肠道菌群多样性影响的研 
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究虽然未取得一致的结果，但绝大多数的研究显示 

运动可通过调节肠道菌群改善MAFLD（表1）。基于 

现代技术的发展，对于运动如何改善MAFLD肠道菌 

群可从以下两方面深入探讨：一是从微观的层面阐 

明受运动调控的对MAFLD产生积极作用的具体菌 

群和机制，二是从宏观的层面研究运动对菌群生态 

系统的作用。同时，还应考虑到运动强度、运动类 

型、运动持续时间、MAFLD病程阶段等因素的影响。 

2.2 运动调节肠道菌群代谢物改善MAFLD 
运动已被证实可调节MAFLD相应肠道菌群代 

谢物，目前相关研究主要集中于SCFAs、BAs和 

BCAAs。 

2.2.1 运动调节SCFAs生成 

在正常生理条件下，运动促进乙酸、丙酸和丁酸 

等SCFAs的生成。这些SCFAs在调节能量代谢和全 

身免疫反应中发挥关键作用[77]。在MAFLD状态 

下，肠道菌群失调导致SCFAs水平发生改变，主要表 

现为粪便和血清中乙酸和丁酸水平降低。SCFAs失 

衡反过来又可加重炎症反应、氧化应激和肝脏脂质 

的蓄积，促进MAFLD的发展[49，78]。目前大部分研 

表1  运动调节MAFLD肠道菌群组成 
Table 1  Exercise modulates the composition of the gut microbiome in patients with MAFLD 

发表年份  研究对象  运动方式  运动对肠道菌群的影响  参考文献 

2019  雄性Wistar大鼠经6周HFD诱导 
构建的早期肥胖-MAFLD模型  

F：5天/周，持续5周 
I：中等强度（约65%~70% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：跑台有氧运动  

门：疣微菌门↓、厚壁菌门↓ 
纲：芽孢杆菌纲↓ 
属：副拟杆菌属↑、拟杆菌属↑、黄杆 
菌属↑、嗜碱杆菌属↑、梭状芽孢杆菌 
属↓  

Carbajo-Pescador等[66] 

2021  雄性Sprague-Dawley大鼠经10周 
HFD诱导构建的MAFLD模型  

F：5天/周，持续8周 
I：中等强度（约65%~70% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：跑台有氧运动  

门：拟杆菌门↑、变形菌门↓、厚壁菌 
门↓  

Gao等[24] 

2022  115名经活检证实的MAFLD合 
并糖尿病前期患者  

F：3次/周，为期8.6个月 
I：中等强度（约65%~70% VO2max） 
T：30~60 min/次 
Type：有氧运动为主（如快走、慢 
跑、骑自行车）+抗阻运动辅助（如 
哑铃、弹力带训练）  

纲：α-变形菌纲↑、β-变形菌纲↑ 
属：杜氏杆菌属↑、副拟杆菌属↑、瘤 
胃球菌属↑、拟杆菌属↑、梭菌属↓   

Cheng等[67] 

2023  39名经活检证实的MAFLD患者  F：3次/周，持续12周 
I：中等强度（约55%~75% VO2max） 
T：45~60 min/次 
Type：有氧运动（如步行、慢跑，为 
患者可耐受的常见类型）  

种：粪便拟杆菌↑、粪球菌↑、甲酸生 
成多尔氏菌↑、艾森贝格氏菌↑、产气 
普雷沃菌↑、乳酸乳球菌↑、纤维分解 
拟杆菌↑、多形拟杆菌↓、嗜酸乳杆 
菌↓  

Csader等[68] 

2023  8周龄雄性C57BL/6J小鼠经18周 
HFD诱导构建的肥胖-MAFLD 
模型  

F：5次/周，持续18周 
I：中等强度（约65%~75% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：跑台有氧运动  

属：杜氏杆菌属↑   Ye等[72] 

2024  APOE*3-Leiden.CETP雄性小鼠 
经12周高脂-高胆固醇饮食诱导 
构建的MAFLD模型  

F：5次/周，持续8周 
I：中等强度（约65%~70% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：跑台有氧运动  

科：毛螺菌科↑ 
属：理研菌属↑ 
种：嗜黏蛋白阿克曼菌↑   

Kovynev等[74] 

2025  APOE*3-Leiden.CETP雄性小鼠 
经12周高脂-高胆固醇饮食诱导 
构建的MAFLD模型  

F：5次/周，持续12周 
I：中等强度（约65%~70% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：跑台有氧运动  

属：毛螺菌属↑、瘤胃球菌属↑ 
种：嗜黏蛋白阿克曼菌↑  

Kovynev等[75] 

2025  8周龄雄性C57BL/6J小鼠经16 
周HFD诱导构建的MAFLD模型  

F：5次/周，持续8周 
I：中等强度（约65%~75% VO2max） 
T：60 min/次 
Type：递增负荷跑台有氧运动  

门：厚壁菌门↓ 
属：异杆菌属↑、纤维杆菌属↓、普雷 
沃菌属↓、奈瑟菌属↓、链球菌属↓ 
种：嗜黏蛋白阿克曼菌↑  

Zhang等[76] 

注：“↓”表示菌群的相对丰度降低，“↑”表示菌群的相对丰度增加；MAFLD，metabolic dysfunction-associated fatty liver disease，代 
谢功能障碍相关脂肪肝病；F，frequency，频率；I，intensity，强度；T，time，时间；Type，类型。 
Note: “↓” indicates a decrease in the relative abundance of a microbial community, while “↑” indicates an increase; Metabolic 
dysfunction-associated fatty liver disease (MAFLD); Frequency (F); Intensity (I); Time (T).  

吴鑫淼，等：运动通过重塑肠道菌群与代谢物稳态改善MAFLD的作用机制 1247  



究表明，运动可提高MAFLD等肥胖相关慢病状态下 

SCFAs的含量，这是运动改善MAFLD的机制之一。 

Gao等[24]的研究证实，有氧运动（连续8周，每周5 
次，每次30 min， 60%~70% VO2max）在显著减少 

HFD小鼠肝脏TG、总胆固醇（total cholesterol，TC） 

的同时，明显提高粪便乙酸、丁酸、戊酸水平。与此 

一致，Yu等[79]的研究也显示，有氧运动（为期8周，每 

周5次，每次60 min， 60% VO2max）可显著提高HFD 
小鼠粪便丁酸水平。然而，Allen等[80]的研究表明， 

每周3次、每次30~60 min、强度从中等（60%心率储 

备）到高强度（75%心率储备）、持续6周的有氧运动 

可提高正常体重人群粪便SCFAs水平，对肥胖人群 

（BMI>30 kg∙m−2）SCFAs却无显著影响。Carbajo- 
Pescador等[66]亦报道运动促进正常饮食大鼠SCFAs 
生成，HFD则会削弱该作用。由此可见，BMI和饮食 

状况会影响运动对SCFAs的作用。运动对肥胖和正 

常体重MAFLD患者的SCFAs生成是否有不同作用， 

利用运动提高SCFAs水平防治MAFLD是否需考虑 

饮食因素，这些问题都有待进一步研究。研究发现， 

运动提高SCFAs水平的主要原因是运动增加了相应 

的产SCFAs菌群的丰度，如嗜黏蛋白阿克曼菌和肠 

杆菌是产生丁酸的必要菌群[75，81]。运动还能促进 

其他产SCFAs菌群，如拟杆菌属、毛螺菌属和罗斯氏 

菌属的生长[82]。此外，运动时肌肉产生的乳酸可通 

过体循环进入肠道，在肠道中被丙酸杆菌和韦荣氏 

球菌等菌群转化为丙酸或其他SCFAs，这一转化过 

程 不 仅 减 少 肠 道 中 乳 酸 的 积 累 ， 还 促 进 丙 酸 等  

SCFAs的产生[83，84]。如前文所述，运动增加的乙 

酸、丁酸等SCFAs具有抑制炎症反应、减轻氧化应激 

和抑制脂质合成的作用，有助于防治MAFLD。 

2.2.2 运动调节BAs代谢 

急性运动干预可降低正常人群循环总BAs以及 

去氧胆酸、牛磺去氧胆酸、甘氨去氧胆酸等次级BAs 
水平[85，86]。不同运动方式对BAs的作用也不尽相 

同。Morville等[87]比较了急性抗阻运动和急性耐力 

运动对血浆BAs的影响，结果表明抗阻运动下调初 

级BAs胆酸、鹅去氧胆酸和熊去氧胆酸水平，而耐力 

运动下调初级BAs牛磺鹅去氧胆酸，上调DCA。目 

前长期运动对正常人BAs的影响尚未阐明，有待进 

一步研究。 

在MAFLD状态下，肝脏和粪便总BAs含量增 

加；而且由于肠道菌群发生改变，尤其是促进初级 

BAs向次级BAs转化的肠道菌群丰度降低，导致BAs 
代谢谱发生改变，初级BAs向次级BAs的转换率明 

显降低[88]。此外，BAs FXR和TGR5信号通路被抑 

制。肠道菌群失调、BAs代谢紊乱和BAs信号通路 

异常相互影响[89]，加重MAFLD病情。运动被证实 

有助于调节MAFLD BAs水平。Shi等[90]分析了8周 

有氧运动、抗阻运动和有氧联合抗阻运动对MAFLD 
患者BAs水平的影响，其研究结果显示：有氧运动在 

改善MAFLD的同时可上调总BAs水平，并上调血清 

初级BAs TCA、甘氨鹅去氧胆酸、甘胆酸和次级BAs 
UDCA、牛磺熊去氧胆酸水平；抗阻运动并未表现出 

对BAs的明显影响；有氧联合抗阻运动可上调BAs 
TCA、UDCA、TUDCA水平。Babu等[91]则报道12周 

HIIT显著降低MAFLD患者脂肪组织和尿液中的 

BAs水平。上述研究结果提示，不同类型的运动对 

机体不同组织BAs水平的影响并不相同。 

现阶段，关于运动如何调控BAs代谢仍未完全 

阐明，但已取得部分研究结果；动物研究显示，运动 

可增加BAs的分泌和粪便排泄[92，93]。机体过剩的 

胆固醇可转化为BAs随粪便排出体外，提高BAs的 

分泌和粪便排泄可能是运动降低胆固醇水平改善 

MAFLD的重要机制。值得注意的是，由于运动促进 

BAs的粪便排泄，机体可能增加BAs的合成以维持 

BAs量的平衡，但目前关于运动对BAs合成的影响 

存在分歧。部分研究表明，运动通过上调BAs合成 

限速酶CYP7A1的表达增加BAs的合成[94-96]。然 

而 ， 其 他 研 究 显 示 ， 运 动 对 B A s 合 成 关 键 基 因  

CYP7A1、CYP8B1和CYP27A1的表达并无显著影 

响[93，97]。对于运动是否调控BAs合成仍需进一步 

研究，在研究时需考虑运动类型、运动时间、膳食等 

因素的影响。除了增加BAs的分泌和排泄外，运动 

还可改变BAs的代谢谱。Carbajo-Pescador等[66]利 

用HFD诱导MAFLD模型，发现与HFD无运动组相 

比，HFD运动组小鼠粪便代谢物（BAs、SCFAs和氨 

基酸等）出现明显异质性。Ortega-Santos等[98]的研 

究则表明，运动可上调促进初级BAs向次级BAs转 

化的关键菌瘤胃球菌的丰度，进而升高次级BAs的 

浓度。大部分次级BAs属于疏水性BAs，较难被重 

吸收，容易随粪便排泄。综上所述，运动可通过促进 

疏水性次级BAs的生成，增加BAs的粪便排泄，进而 

促使胆固醇转化为BAs排出体外，降低机体胆固醇 

含量，这可能是运动减轻MAFLD的重要机制。 
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运动已被证实可减轻MAFLD状态下BAs信号 

通路异常，恢复BAs-FXR/TGR5通路的激活。研究 

表明，运动增强FXR和TGR5通路的激活主要依靠以 

下机制。（1）优化肠道菌群，改变BAs池的组成和比 

例 ： 不 同 B A s 对 F X R 的 活 化 作 用 并 不 相 同 ， 在  

MAFLD状态下，对FXR 有激活作用的CDCA水平升 

高，而对FXR起拮抗作用的DCA水平下降，使FXR 
信号通路处于抑制状态[54]。运动可调整MAFLD菌 

群结构进而影响BAs的组成。尽管现阶段有关运动 

对CDCA的影响仍无明确定论，但已有证据显示，运 

动可降低DCA水平[85]。这提示运动可能通过调节 

肠道菌群优化Bas中FXR激动剂/拮抗剂的比例，进 

而解除对FXR信号通路的抑制。另一方面，运动使 

具有更高胆汁盐水解酶和羟基类固醇脱氢酶活性的 

菌群丰度增加，增强了初级BAs向次级BAs转化的 

能力[98]。次级Bas石胆酸和DCA是TGR5的强效激 

动剂，次级BAs生成的增多促进了TGR5信号通路的 

激活。（2）促进FXR和TGR5的表达：多项研究表明 

长期运动不但增加健康状态下FXR的表达，还提高 

MAFLD、糖尿病等慢性代谢性疾病状态下FXR的 

水平[99-101]。已有研究表明，急性运动促进TGR5的 

表达[102]，而长期运动对MAFLD状态下TGR5表达 

的影响仍有待进一步研究。鉴于FXR和TGR5信号 

通路可改善糖脂代谢和减轻炎症反应，运动可能通 

过BAs-FXR/TGR5通路改善MAFLD。 

2.2.3 运动调节BCAAs水平 

已有研究提示运动或可通过调节肠道菌群 

BCAAs代谢改善MAFLD。Shi等[103]分析了中等强 

度运动（12个月快走，每周5天，每次30 min， 45% 
~55%的最大心率）和高中强度交替运动（前6个月慢 

跑、后6个月快走，慢跑为65%~80%的最大心率） 

MAFLD患者循环BCAAs水平和肝脏脂质含量的关 

系，发现循环BCAAs（尤其是亮氨酸和缬氨酸）下降 

幅 度 越 大 ， 肝 脏 脂 质 含 量 下 降 幅 度 也 越 大 ， 且  

BCAAs水平变化与肝脂质含量变化的关联强度在 

不同运动组间并无差异，这提示不同强度的运动均 

可通过改善BCAAs代谢减轻MAFLD。Babu等[91] 

则报道，12周的HIIT可显著上调MAFLD患者脂肪组 

织亮氨酸水平，且脂肪组织亮氨酸水平的提高与腰 

围的减少呈正相关。值得注意的是，Vanweer t  
等[104]的研究显示，渐进式有氧和阻力运动相结合 

（ 持 续 1 2 周 ， 每 周 3 次 ， 每 次 3 0 ~ 6 0  m i n ） 可 降 低  

MAFLD患者肝脏脂质含量，但对循环BCAAs水平 

并无显著影响。上述研究在运动对MAFLD BCAAs 
水平的影响、BCAAs水平的变化与临床指标的关联 

方面未取得一致的结果，可能与BCAAs组织效应的 

差异性、运动类型和剂量的区别有一定关系。Liu 
等[73]还发现，与运动非响应者相比，运动响应者肠 

道菌群BCAAs的分解功能增强；此外，仅接受“响应 

者”菌群的小鼠出现糖脂代谢改善。这提示运动或 

可通过改善肠道菌群功能，促进BCAAs分解，进而 

减 轻 M A F L D 。 因 此 ， 运 动 对 肠 道 菌 群 代 谢 物  

BCAAs的调节机制及其在改善MAFLD中的作用仍 

需进一步研究，且需考虑运动类型、组织效应等因素 

的影响。 

2.3 运动增强肠道屏障功能改善MAFLD 
肠道屏障由机械屏障（肠道黏膜上皮细胞、细胞 

间紧密连接和黏液层）、化学屏障（胃酸、胆汁、消化 

酶等）、免疫屏障（肠道相关淋巴组织、免疫细胞和免 

疫分子）和生物屏障（肠道菌群）构成，是一个结构复 

杂且功能强大的选择性屏障，对保护人体免受微生 

物和毒素的入侵、吸收机体必要的营养物质起到重 

要的作用。肠道菌群是肠道屏障的重要组成部 

分[105-108]，而LPS在肠道菌群紊乱介导肠道屏障受 

损推动MAFLD发生发展中发挥着关键的作用。当 

肠道菌群失调时，有益菌对肠道屏障的保护作用被 

削弱，某些致病菌（如大肠杆菌、沙门氏菌）释放的毒 

素或诱发的炎症反应可破坏肠道屏障同时导致LPS 
生成增多。肠道屏障完整性的破坏会导致LPS转移 

到体循环和肝脏，进入肝脏的LPS与其结合蛋白形 

成复合体，激活TLR4并将信号传递到下游分子，促 

进Kupffer细胞活化进而产生促炎细胞因子（TNF-α、 

IL和IFN-γ），推动MAFLD的发展[109，110]。 

MAFLD常伴随肠道屏障功能下降，表现为：肠 

道壁组织形态发生改变，肠绒毛形态和排列异常，肠 

隐窝深度增加，肠黏膜受损，紧密连接蛋白ZO-1、 

Claudin-1和Occludin表达降低；固有层出现炎症细 

胞浸润，LPS和炎症因子生成增多；以及肠道菌群紊 

乱[24，66]。适度运动已被证明可有效增强肠道屏障 

功能。研究人员在HFD诱导的MAFLD大鼠模型中 

发现，运动可恢复肠道壁正常组织形态，改善肠绒毛 

和肠隐窝结构，上调紧密连接蛋白ZO-1、Claudin-1 
和Occludin的表达；运动还明显减少肠固有层炎症 

细胞浸润，下调TNF-α和IL-6等炎症因子表达，降低 
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LPS等促炎物质的生成[24，66]；除了增强机械屏障 

外，运动亦可增强肠道生物屏障，表现为运动上调乳 

酸菌、双歧杆菌和植物乳杆菌等有益菌的丰度，同时 

降低肠道中拟杆菌的相对丰度[66，111，112]。 

适度运动有利于肠道屏障的恢复。相反，有研 

究显示高强度运动会破坏紧密连接，损害肠道屏障， 

增加肠道通透性[113-116]。研究人员使用雄性C57BL/ 
6小鼠的过度训练模型证实，剧烈运动会加剧肠道炎 

症、破坏肠道菌群完整性，并增强肠壁通透性[117]。 

人群干预实验亦证实，HIIT可增强男性跑步者肠壁 

通透性和肠道脂肪酸结合蛋白的释放，破坏肠道屏 

障功能[118]。因此，在利用运动改善MAFLD肠道屏 

障功能时，运动强度的精准把控至关重要。 

2.4 菌群移植实验为运动改善MAFLD提供佐证 

上述大量研究已证实运动减轻MAFLD的同时， 

伴随对肠道菌群结构的优化、代谢物的调整和肠道 

屏障的修复，但其间的因果关系尚需进一步论证。 

菌群移植实验可为运动通过优化肠道生态改善 

MAFLD提供更为直接的证据，然而现阶段相关研究 

很少。Kovynev等[74]将运动小鼠的粪便和非运动 

对照小鼠的粪便分别植入抗生素处理的MAFLD小 

鼠，他们发现：与移植非运动小鼠粪便组相比，移植 

运动小鼠粪便可显著降低肝体重比；移植运动小鼠 

粪便组的MAFLD评分和肝脂质油红O染色也显示 

出改善趋势，但未达到运动供体小鼠水平。此外，移 

植运动小鼠粪便对MAFLD的改善效果出现显著个 

体差异。根据肝脏TG和MAFLD评分可将移植运动 

小鼠粪便组进一步分为响应者和非响应者，结果表 

明，响应者的菌群组成更接近运动供体小鼠。此项 

研究证实了运动改善MAFLD部分是通过优化菌群 

结构实现的。除上述Kovynev等的研究外，已有研 

究人员利用菌群移植实验证实了调整肠道菌群结构 

及其代谢物（SCFAs、BCAAs）在运动降低体重、改善 

血 脂 、 减 轻 胰 岛 素 抵 抗 和 减 少 异 位 脂 肪 蓄 积 等  

MAFLD相关风险中的作用[73，119]。 

3 结论与展望 

肠 道 菌 群 失 调 及 其 相 应 代 谢 物 的 改 变 在  

MAFLD 发 生 发 展 中 发 挥 重 要 作 用 。 运 动 防 治  

MAFLD与其对肠道菌群-代谢物和肠道屏障功能的 

调控密不可分。随着研究的深入，学者们发现运动 

不仅可调控MAFLD肠道菌群结构，还对菌群互作、 

肠道微生态稳定性产生积极影响。然而，现阶段相 

关研究仍存在一定缺陷：（1）运动对肠道菌群及其代 

谢物的调节和运动对MAFLD的改善作用的因果关 

系尚未完全明确，目前研究多停留于相关性分析，缺 

乏因果验证；（2）研究提示不同运动类型（有氧、抗 

阻、HIIT 等）和不同运动剂量（频率、强度、时长）对 

肠道菌群的影响不尽相同，目前尚缺乏系统性的随 

机对照实验来比较其效应差异，并制定合理的运动 

处方；（3）宿主个体因素（如遗传背景、饮食、BMI）是 

否与肠道菌群特征相互影响进而干扰运动疗效仍有 

待阐明；（4）目前多采用HFD诱导的MAFLD动物模 

型研究运动对MAFLD肠道菌群的影响，但不同物种 

间在菌群结构、代谢特点和菌群-宿主互作机制上存 

在差异，导致在疾病或运动干预状态下出现不同的 

菌群变化，例如，在MAFLD中人类以拟杆菌门变化 

为主，而小鼠则以厚壁菌门增加为特征。为减少临 

床转化风险，需谨慎解读动物模型结论，强化动物实 

验结果在人群研究中的验证。 
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