
呼吸系统的稳定性与细胞（细菌、真菌）和非细

胞（病毒）微生物的存在和活动有关，这些微生物具

有破坏上皮屏障和引发炎症反应的能力［1］。病原微

生物与宿主的相互作用是急性和慢性呼吸道感染

和疾病的基础，然而越来越多的证据表明，呼吸系

统疾病不仅受局部呼吸道微生物的控制，还受到肠

道微生物群活动的影响。在解剖学上，肠道和肺是

两个独立的系统，而在胚胎学上，它们都起源于同

一胚层。目前研究表明，肠道菌群紊乱可影响呼吸

系统的稳定性。现有研究明确了肠道、微生物群与

肺之间存在双向通道，这一通道称为肺⁃肠轴［2］。通

过该轴，肠道菌群产生的相关代谢产物作为机体代

谢反应的信号分子和底物进入连接肠道和肺的血

液，进而调控宿主的生理和病理过程。

近几年，大量研究证实通过操纵肠道微生物代

谢物能够调节肠道微生物生态系统，进而预防或改

善呼吸系统疾病，如哮喘、慢性阻塞性肺疾病、肺动
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脉高压和病毒性肺炎。本文综述肠道微生物代谢

物通过肺⁃肠轴对呼吸系统疾病的影响，以期为治疗

呼吸系统疾病提供新策略。

1 肠道微生物代谢物

目前已确定的肠道微生物衍生代谢物种类繁

多，根据其来源和合成方式的不同，这些代谢物大

致可以分为 3类：①肠道细菌从膳食成分中产生的

代谢物；②宿主产生并经肠道细菌修饰的代谢物；

③肠道细菌重新合成的代谢物。这些代谢物包括

短链脂肪酸（short⁃chain fatty acid，SCFA）、氧化三

甲胺（trimethylamine n⁃oxide，TMAO）、次级胆汁酸

（secondary bile acid，SBA）、细菌维生素（bacterial
vitamin，BV）、去氨基酪氨酸（deaminotyrosine，DAT）
和吲哚类物质（indole compound，IC）等。肠道代谢

物通过两种方式与呼吸系统关联，一是通过淋巴循

环迁移到肺组织；二是通过血液循环到达肺部。这

两种方式都能在肺组织中促进免疫细胞的分化和

活化，调控细胞因子和抗体的产生。因此菌群代谢

物对维持肺部生态平衡和免疫稳态至关重要。一

旦出现失衡，就可能加重呼吸系统疾病，甚至通过

肺⁃肠轴影响肠道功能，引发或加重胃肠道疾病。

1.1 SCFA
SCFA由肠道微生物在大肠内通过发酵可溶性

膳食纤维产生，是具有1~6个碳原子的有机酸，包括

乙酸、丙酸、丁酸、戊酸等。其中丁酸是由丁酸梭菌

经过丁酸激酶途径和丁酰辅酶A两种途径生成，后

者占主要作用。研究表明，丁酸对不同的呼吸系统

疾病有着不同的作用机制。既能通过调控全身炎

症反应，影响肺功能，又可直接作用于肺，减轻疾病

的严重程度［3］。如通过抑制M2型肺泡巨噬细胞的活

化，抑制过度免疫反应，从而直接减轻哮喘症状［4］；

或通过下调促炎细胞因子表达，减少全身炎症反应，继

而减轻慢性阻塞性肺疾病患者的呼吸系统症状［5］。

进一步研究SCFA的作用机制及其在呼吸系统疾病

中的应用前景，将为疾病的预防与治疗提供新的科

学依据和治疗策略。

1.2 TMAO
TMAO是一种肠源性的菌群相关代谢产物，主

要来源于饮食中的胆碱、磷脂和肉碱。TMAO在宿

主肝脏中合成，但前体三甲胺的生成离不开肠道菌

群的参与。以往的研究表明，TMAO是心血管疾病

的重要标志物，高水平的TMAO与动脉粥样硬化、心

肌梗死、心力衰竭和高血压的风险增加有关［6］。

TMAO除了参与心血管疾病进展，近几年报道也揭

示了TMAO在呼吸系统疾病中的作用。如TMAO通

过影响血管内皮功能、促进炎症反应和氧化应激，

导致肺动脉压力升高，促进肺动脉高压［7］。作为一

种由肠道菌群代谢产生的关键物质，TMAO在未来

的研究中，将为呼吸系统疾病的早期诊断和有效治

疗开辟新路径。

1.3 SBA
SBA是由肠道微生物通过代谢初级胆汁酸生成

的一类重要代谢物，如脱氧胆酸、石胆酸和熊去氧

胆酸。SBA在小肠中能帮助乳化脂肪，促进脂肪和

脂溶性维生素的吸收，并具有抗菌特性，影响肠道

菌群的组成和多样性，从而维持肠道微生态平衡。

同时SBA也可以充当信号分子与其对应受体结合，

从而激活相关细胞信号通路，参与多种生理过程并

调控宿主能量代谢和调节免疫稳态。研究证实，脱

氧胆酸和石胆酸作用于肺泡上皮细胞和肺成纤维

细胞的法尼醇X受体（farnesoid X receptor，FXR），影
响肺纤维化进程，这为治疗肺部囊性纤维化开拓了

新思路［8］。此外，作为SBA之一的熊去氧胆酸，能减

轻脓毒症诱导的肺屏障功能障碍，调节肺泡液清

除，降低肺通透性，从而改善急性肺损伤症状［9］。由

此可见，SBA在呼吸系统疾病中作用复杂多样，其具

体机制的研究能够为肺部疾病的治疗提供新见解。

1.4 BV
BV是一类重要的肠道代谢物，包括维生素K和

多种维生素B群（如B6、B12、B7等）。BV由肠道微生

物合成，不仅在能量代谢和DNA合成中起作用，还

通过增强免疫功能，减少肺部炎症和感染的发生。

如维生素B12和B7通过减轻氧化应激和炎症反应，减

缓慢性阻塞性肺疾病的进展［10］。维生素B6和B12通

过维持调节性 T细胞（regulatory T cell，Treg）的平

衡，减少过敏性炎症反应，有效减轻呼吸道痉挛，缓

解哮喘的症状［11］。维生素K则可以通过血液循环到

达肺部，参与血液凝固和抗炎反应，减少肺部血栓

形成的风险，这对预防肺血栓导致的栓塞性疾病有

重要作用［12］。鉴于BV代谢的调控方法将为呼吸系

统疾病治疗带来希望，未来应针对BV的个体化治

疗做进一步研究。

1.5 DAT
DAT的前体物质主要是膳食中的类黄酮化合

物。这些化合物在摄入后，通过肠道微生物的代谢

作用生成DAT。DAT作为肠道微生物的代谢产物，

能够通过血液循环到达肺部。进入肺部的DAT会
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促进肺部已经存在的低水平β⁃干扰素（interferon⁃β，
IFN⁃β）信号的放大，这一过程涉及 IFN⁃β受体，通过

IFN⁃β信号传递来增强下游的干扰素刺激基因表

达，从而增强肺的抗病毒能力［13］。在流感病毒的治

疗中显示出重要的应用潜力，未来有望成为相关肺

部疾病的关键靶点。

1.6 IC
IC是由肠道微生物通过代谢色氨酸生成的一

类化合物，在肺⁃肠轴中具有重要作用。IC已被证明

可以加强肠道屏障功能，有助于防止病原体和有害

物质进入血液。最近的研究表明，IC如吲哚⁃3⁃乙酸

（indole⁃3⁃acetic acid，IAA）和吲哚⁃3⁃丙酸（indole⁃3⁃
propionic acid，IPA），不仅在肠道内调节微生物群落

的平衡和肠道屏障功能，还通过血液循环影响肺部

健康［14］。其作用主要是通过激活芳香烃受体（aryl
hydrocarbon receptor，AhR）和孕烷X受体来发挥抗

炎活性，改善肠道健康，并进一步促进肺部健康［15］。

IC对肺部健康的研究提示，肠道代谢物 IC通过肺⁃
肠轴，为呼吸系统疾病提供新的治疗策略。

2 肠道微生物代谢物调控肠道屏障完整性

经典肠道代谢物SCFA通过促进肠道上皮细胞

紧密连接蛋白（如紧密连接蛋白⁃1和闭合蛋白）的

表达，增强了肠道屏障功能。这种屏障的强化阻止

了内毒素（lipopolysaccharide，LPS）从肠道进入血液

系统。通过减少LPS的转运，SCFA有效降低了肺部

的炎症反应［16］。另一种肠道代谢物 SBA对 FXR的

激活也可以通过影响肠道上皮细胞的增殖和紧密

连接蛋白（如紧密连接蛋白⁃1和闭合蛋白）的表达

来维护肠道屏障的完整性。作为 SBA受体的 FXR
不足可能导致肠道通透性增加，从而使更多抗原进入

循环系统，一旦到达肺部将引发免疫反应［17］。整体

而言，这些发现强调了肠道微生物及其代谢产物

通过肺⁃肠轴而产生调节呼吸系统免疫功能的作

用，提示需要更加深入地研究肠道代谢物的作用机

制，以开发更为精准的治疗策略来应对呼吸系统

疾病。

3 肠道微生物代谢物调控免疫反应

肠道微生物代谢物对于呼吸系统引发的全身

免疫反应有重要调节作用。而肠系膜淋巴系统在

肺和肠道之间充当着一条直接的“高速通道”的作

用，允许完整细菌、细菌碎片或肠道代谢物通过这

条通道传播，从而对呼吸系统疾病产生影响。

3.1 肠道代谢物影响机体对呼吸系统疾病的先天免

疫

既往研究表明，先天性淋巴细胞是肠黏膜固有

淋巴细胞，但最近研究发现，先天性淋巴细胞在呼

吸系统疾病里也起重要作用，特别是人类 2型先天

性淋巴细胞（type 2 innate lymphoid cell，ILC2）［18］。

肠道 ILC2细胞通过血液循环迁移到肺部，影响肺部

的 ILC2功能，这一过程由肠黏膜固有层中的 IL⁃25
介导［19］。而SCFA能通过G蛋白偶联受体43（G⁃protein
coupled receptor 43，GPR43）相关途径抑制肺部 ILC2
的增殖，限制炎症反应，通过结合GPR43调节肺免

疫调节引起白介素（interleukin，IL）⁃1β的基础表达，

并调节 IFN⁃β对呼吸道合胞病毒感染的反应［20］。而

IC通过下调肺炎克雷伯菌相关耐药基因的表达，从

而减缓肺炎克雷伯菌的感染症状［21］。

3.2 肠道代谢物影响机体对呼吸系统疾病的适应

性免疫

3.2.1 肠道代谢物调节CD4+辅助性 T淋巴细胞的

激活

肠道代谢物通过多种机制调控 CD4+辅助性 T
淋巴细胞的激活和功能。这些代谢物可以直接作

用于CD4+ T细胞，改变其代谢状态和转录程序，或

通过调节抗原提呈细胞和免疫微环境，间接影响

CD4+ T细胞的活化和分化。

SCFA被肠道黏膜吸收并附着在肺道中的免疫

细胞受体上，从而通过调节黏膜免疫来增强肺部的

抗病毒反应。研究表明，SCFA通过上调肠道单羧

酸转运蛋白（如单羧酸转运蛋白1、钠偶联单羧酸转

运蛋白1），从肠道进入血液循环，提高SCFA在系统

内的有效循环量。而进入血液到达肺部的SCFA能

够直接抑制呼吸道中辅助型 T细胞 2（T helper 2
cell，Th2）介导的炎症反应，间接降低免疫球蛋白E
（immunoglobulin E，IgE）的生成，而 IgE水平通常与

气道过敏和黏液分泌增加相关，降低 IgE生成的同

时也降低了支气管上皮中的杯状细胞增生和黏液

分泌，从而改善气道阻塞的症状［22］。此外，SCFA中

的丁酸和丙酸能够通过G蛋白偶联受体激活ERK
信号通路，抑制树突状细胞的激活，调节叉头框蛋

白 P3的表达来促进 Treg的极化，从而减少促炎细

胞因子的产生［23］。肺部分化出的 Treg能通过分泌

IL⁃10等抗炎因子，调节哮喘、慢性阻塞性肺疾病等

呼吸系统疾病中的免疫系统平衡［24］。因此SCFA作

为肺部常驻抗原提呈细胞的一种信号分子，能帮助

减轻哮喘的症状，抑制肺部炎症反应。
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一些氨基酸代谢物具有抗炎和免疫调节作用，

影响 IL⁃22和Th17的分化［25］。IPA通过激活芳香烃

受体（Aryl hydrocarbon receptor，AhR），促进 IL⁃22的
表达，影响Th17细胞的分化，调节Treg［26］。有研究显

示，脱氧胆酸能够影响肠道免疫细胞，调节Th17的
分化和 IL⁃22的分泌［27］。而 Th17的分化和调节对

CD4+ T细胞的整体功能和免疫反应具有重要影

响。通过调控Th17的分化，影响CD4+ T细胞的亚群

平衡，进而调节宿主的免疫反应和炎症反应。了解

这些机制对于开发治疗自身免疫疾病和调节免疫

反应的新策略具有重要意义。

IC在肠道中激活AhR，调节免疫系统的平衡。

AhR的激活可以在全身范围内增强抗炎性 Treg的
作用，并抑制促炎性Th17，这种调节可降低系统性炎

症水平，间接对肺部的免疫反应产生保护作用［28］。

而 IC也可以在肺部直接激活肺血管内皮细胞中的

AhR，促进调节性 T细胞的生成，增强局部抗炎反

应，抑制过度的Th2反应，这对哮喘中常见的过敏性

炎症具有重要的缓解作用［29］。

3.2.2 肠道代谢物调节CD8+细胞毒性 T淋巴细胞

的激活

肠道代谢物对肺部CD8+细胞毒性 T淋巴细胞

（cytotoxic T lymphocyte，CTL）的激活和功能调节起

重要作用。这些代谢物通过影响免疫细胞的细胞

因子和调节因子的表达，间接或直接调控 CTL的

活化。

大量研究表明，SCFA能增加CTL的组织归巢能

力和细胞毒性，通过减少淋巴结归巢标志物CD62L
的表达，提高CD107的比例，使其更有效地应对肺

部的病毒感染和肿瘤细胞［30］。根据临床试验，高纤

维饮食增加肠道SCFA的生成，增强病毒特异性CTL
的细胞毒性能力［31］。SCFA还通过抑制B细胞中的

核因子（nuclear factor，NF）⁃κB通路并促进胸腺外调

节性T细胞的产生，增强了CTL的功能，来促进抗炎

环境的形成，从而抑制肺部炎症进展［32］。

SBA可以通过与宿主的FXR相互作用，调节免

疫细胞的功能，包括CTL的活化和效应功能［33］。目

前，关于SBA通过FXR调控CTL在肺部的具体作用

机制，尚缺乏直接的研究证据。但是，已有研究提

示 SBA、FXR与肺部免疫存在关联。未来有望成为

新的研究方向。BV促进促炎性细胞因子（如 IL⁃12
和 IFN⁃γ）的分泌，增强CTL的效应［34］。BV也可能直

接作用于CTL，增强其细胞毒性功能［35］。通过促进

穿孔素和颗粒酶B的表达，BV可以提高CTL的杀伤

能力，使其更有效地对抗病毒感染和肿瘤细胞。BV
提供肠道和外周免疫系统中的细胞因子环境，从而

调控CTL的活化［36］。虽然BV通过影响肺部CTL直
接调节呼吸系统功能尚缺乏具体研究，但这种免疫

反应对未来呼气道疾病的研究可能有一定预见性。

4 肠道微生物代谢物调控信号转导

肠道微生物代谢物通过与相应配体结合进而

调控细胞的信号转导，影响组织生理功能，维持局

部免疫反应的稳态。肠道代谢物通过肺⁃肠轴调控

信号转导通路，直接或间接改变肺部的免疫反应。

SCFA（尤其是丁酸和丙酸）可以与免疫细胞表

面的G蛋白偶联受体（G蛋白偶联受体 41和G蛋白

偶联受体 43）结合，进一步使ERK进入激活状态从

而转移到细胞核，促进一系列基因的表达，如Elk⁃1、
c⁃Fos和 c⁃Myc等［37］。SCFA还可以抑制 LPS通过

TLR4⁃NF⁃κB信号通路诱导炎症［38］，从而引发哮喘

相关的免疫反应。

TMAO也可以影响免疫系统中的细胞因子环

境。TMAO通过与Toll样受体相互作用，促进NF⁃κB
转移至细胞核中，并结合到特定的 DNA序列上，

激活多种促炎性基因如 IL⁃1β、IL⁃6、肿瘤坏死因

子α（tumor necrosis factor⁃α，TNF⁃α）、细胞间黏附分

子⁃1（intercellular cell adhesion molecule⁃1，ICAM⁃1）
和血管细胞黏附分子（vascular cell adhesion molecule⁃
1，VCAM⁃1）的转录。这些促炎性细胞因子和黏附

分子导致慢性炎症反应，破坏肺动脉的内皮细胞功

能，诱导平滑肌细胞增殖和迁移，最终导致血管重

塑和肺动脉高压的进展［39］。还有研究表明，TMAO
的增加会导致氧化应激反应。TMAO能够刺激细

胞中的线粒体产生更多的活性氧（reactive oxygen
species，ROS）。同时，它还可以通过激活NADPH氧

化酶增加ROS的产生，过多的ROS能够直接损伤

肺血管内皮细胞，增加内皮细胞的通透性，导致细

胞功能障碍［40］。ROS过量也会进一步激活促炎信

号，如NF⁃κB、MAPK和 JNK这些信号途径，从而诱

导炎症因子和特发性肺纤维化相关因子的表达［41］。

SBA结合并激活G蛋白偶联胆汁酸受体Gpbar1
（G protein⁃coupled bile acid receptor Gpbar1，TGR5），
激活后的TGR5与Gαs蛋白偶联，激活蛋白激酶A。
蛋白激酶A活性提高后，能够磷酸化并抑制NF⁃κB
等促炎信号分子，减少细胞因子如 IL⁃6和TNF⁃α的
释放，从而发挥抗炎作用［42］。在巨噬细胞和树突状

细胞中，TGR5激活的MAPK/ERK信号能够抑制促
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炎细胞因子（如 IL⁃1β和 IL⁃6）的分泌，从而减少炎症

反应，这一作用在过敏性哮喘的免疫调节中尤为重

要，减少气道中的免疫细胞浸润和炎症性反应［43］。

IC通过激活肺部细胞中的AhR从而调节炎症

反应。AhR激活后通过下调NF⁃κB通路，抑制多种

促炎因子的生成。IC通过抑制NF⁃κB通路，保护肺

屏障，减轻肺部的炎症负担，从而缓解肺感染［44］。

迁移至肺部的DAT激活 IFN信号直接抑制NF⁃
κB通路，从而减少肺部促炎细胞因子的生成，减轻

气道的炎症反应，能够缓解哮喘患者的呼吸道炎

症，这种直接的局部抗炎作用也有助于防止因病毒

诱发的哮喘症状恶化［45］。进入循环系统的DAT还
能通过STING⁃TBK1⁃IRF3通路引发 IFN⁃β基因的表

达，IFN⁃β在肺部增强了抗病毒免疫，降低因病毒感

染而诱发的病毒性肺炎，帮助缓解呼吸系统的炎症

反应［46］。通过这些复杂的信号转导机制，调控肠道

代谢物可以为呼吸系统疾病的预防和治疗提供了

新的策略和方向。

5 肠道微生物代谢物调控菌群丰度

健康的肠道菌群主要由 4个细菌门组成：厚壁

菌门、拟杆菌门、变形菌门和放线菌门［47］。而肠道

微生物群的多样性和丰度通常沿着胃肠道逐渐增

加，不同部位的黏膜和腔内存在特异性变化［48］。肠

道微生物群可以通过影响肺部的免疫防御和抗炎

能力，从而调控呼吸系统功能，这种相互作用为预

防和治疗呼吸系统疾病提供了新的思路。研究报

道，SCFA通过调节肠道菌群，降低了特定产孢细菌

（如Clostridial菌属）代谢产物胆酸的水平，而胆酸是

肠道5⁃羟基色氨酸（5⁃hydroxytryptophan，5⁃HTP）合成

的促进因素。由于5⁃HTP的生成减少，气道平滑肌细

胞的支气管收缩减少，从而减轻哮喘患者的气道狭窄

症状。同时，这种抑制作用还减少了 5⁃HTP引起的

血管扩张和支气管的炎症细胞浸润，如减少了肺嗜

酸性粒细胞的聚集，从而降低气道的过敏反应［49］。

肠道菌群一般分为有益菌、致病菌和条件致病

菌。有益菌的代表有：双歧杆菌、乳酸杆菌、拟杆菌

属、阿克曼菌等。致病菌的主要代表：如大肠杆菌、

产气荚膜梭菌、肝螺菌等。表示菌群分度的Shannon
多样性指数和Chao1指数，能很好地测量出肠道菌

群分度的变化，从而探究肠道微生物菌群分度的变

化及其产生的代谢物对呼吸系统疾病的影响。一

项临床实验表明，流感病毒感染显著上调肠道菌群

的 Shannon多样性指数和Chao1指数［50］。感染流感

病毒小鼠的盲肠粪便中，大肠杆菌、肝螺菌和产气

荚膜梭菌的丰度增加，而益生菌和乳酸杆菌的丰度

减少［51］。这给治疗肺部疾病提供了新思路，即通过

肠道菌群调控来达到疾病的补充治疗。因此在免

疫治疗中应该避免大剂量使用抗生素，防止其引起

的肠道菌群紊乱增加肺部病毒感染的严重程度，从

而延迟病毒清除。

未来的研究方向还包括粪便微生物移植，已有

少量试验正在进行中，旨在增强抗 PD⁃L1疗效、治

疗肺肉芽肿病或改善严重急性呼吸综合征冠状病

毒 2（severe acute respiratory syndrome coronavirus 2，
SARS⁃CoV⁃2）感染患者的系统炎症状态［52］。微生物

移植能够重建肠道微生物组，恢复微生物平衡，具

有显著的临床应用潜力。精准微生物疗法则包括

精确的膳食干预、活细胞微生物治疗、CRISPR⁃Cas
介导的微生物组工程、噬菌体疗法和粪便微生物移

植［53］。通过定制化膳食干预来调控肠道微生物代

谢产物的生成，利用工程化益生菌直接调节肠道菌

群，增强有益代谢产物的生成［54］。进一步发展

CRISPR⁃Cas技术，精确修改肠道微生物的基因组，

优化其代谢功能［55］。此外，利用特异性噬菌体能靶

向消灭致病菌，维持肠道微生物菌群的平衡，减轻

炎症和感染［56］。

6 利用肠道微生物代谢物的治疗方案

由此可见，肠道微生物代谢物 SCFA、TMAO、
SBA、BV、DAT、IC可以通过肺⁃肠轴改变肠道屏障通

透性，影响免疫细胞分化，调控肺部炎症信号转

导，调节肠道微生物分度对呼吸系统疾病产生作

用（图 1）。根据现有文献报道，目前的临床测验通

过肺⁃肠轴来调节肠道和肺部双向的稳态，可以采

用高纤维膳食、益生菌与益生元、精准微生物疗法

等先进技术手段，有效调节肠道微生物群，改善呼

吸系统疾病的治疗效果［57］。综合这些方法，形成

了多层次的治疗策略，结合膳食补充、益生菌/益生

元补充和先进微生物疗法［58］，根据呼吸系统疾病

不同的阶段和病理特点，针对肠道微生物的代谢从

而向患者提供全方位的干预措施，能达到更好的治

疗效果。

现有的手段中主要以补充肠道菌群为主［59］。

如适量移植益生菌，如鼠李糖乳酪杆菌和格氏乳杆

菌，通过口服补充可以显著减少流感小鼠肺部的病

毒载量。而补充双歧杆菌可以恢复因抗生素干扰

而受损的 Toll样受体 7信号通路，增强抗病毒免
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疫。口服一些益生元如低聚糖，通过促进乳酸杆

菌、拟杆菌科和毛螺菌属的生长，增强免疫反应。

也有实验证明，高纤维饮食可以提高抗病毒免疫效

果。在小鼠模型中，通过膳食干预或活微生物补充

来调节肠道微生物组，显示出对过敏原挑战或病毒

性呼吸道感染的保护作用。高纤维饮食增加 SCFA
的产生，特别是丁酸，这些代谢产物通过血液循环

影响肺部免疫反应，减少炎症。益生元如低聚糖通

过促进乳酸杆菌、拟杆菌科和毛螺菌属的生长，增

强免疫反应［60］。

在益生菌补充方面，双歧杆菌在 3个月的随机

双盲安慰剂对照试验中显示出显著效果。哮喘患

者每日口服双歧杆菌作为吸入皮质类固醇治疗的

辅助剂，呼气一氧化氮浓度显著下降，哮喘控制测

试得分显著改善［61］。一项关于鼠李糖乳酪杆菌的

研究表明，长期补充这种益生菌能减少囊性纤维化

患儿的肺部急性发作次数，提高肺功能，降低肠道

炎症和抗生素使用频率。格式乳杆菌通过口服补

充可以显著减少流感感染小鼠肺部的病毒载量，增

强抗病毒免疫效果。孕前微生物补充也是一种有

效策略，实验表明，给予孕鼠补充约翰逊乳杆菌或

幽门螺杆菌，可促进其后代呼吸道保护，增强免疫

系统功能［62］。
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