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摘  要：消化道表面黏液层中含有大量黏蛋白，这些黏蛋白分子侧链往往被糖基化修饰，这

些糖基在肠道菌的黏附、定植及免疫调节过程中发挥重要作用，岩藻糖是肠道黏蛋白分子侧

链中的一种重要糖基。本文总结了岩藻糖作为肠道菌黏附靶位点和信号调节分子，以及调节

肠道功能等方面的作用。 
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人和动物肠道中生存着大量微生物，这些微生物的组成、种类十分复杂。研究表明，人

体肠道共生菌种类超过 1 000 种，十二指肠中细菌的数量约为 104个/g，结肠中细菌的数量

约为 1012 个/g[1-2]。这些共生菌与宿主间存在着复杂而精细的互作关系，参与调节机体生理

功能，对于维持机体的健康具有重要意义[3]。肠道菌群通过与机体肠道上皮互作，刺激肠道

组织发育，调节机体肠道免疫功能，并可通过机体肠脑轴和肠肝轴调节中枢神经系统及肝脏

功能[4-5]。近十年来，肠道微生态与机体健康的关系已成为国内外研究的热点。研究表明，

肠道微生物与炎症性肠病[6-7]、食物过敏[8]、阿尔茨海默病[9]、肝性脑病[10]及肥胖症[11]等疾

病密切相关。因此，揭示肠道菌群与机体的互作机制，对探究上述疾病的发病机理及其治疗

均具有十分积极的意义。 

1  肠道菌与肠黏膜上皮互作机制概述 

国内外学者对肠道细菌与机体的互作机制进行了较为广泛的研究。一般认为，肠道细胞

可通过模式识别受体（PRRs）与细菌细胞壁组成成分相互识别，激活机体非特异性免疫应

答反应，阻碍肠道细菌易位，防止其侵染肠道组织[1,12]。细菌的磷壁酸、肽聚糖、鞭毛蛋白、
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脂多糖等细胞壁成分可以被肠黏膜 M 细胞上的跨膜受体 Toll 样受体(TLRs)、C-型凝集素受

体(CLRs)及细胞浆中的 NOD 样受体（NLRs）和 RIG-I 样受体(RLRs)识别，进而刺激树突状

细胞成熟，发挥其抗原呈递功能，激活肠道免疫应答反应[13,15]。肠道共生菌通过依赖于髓样

分化因子(MyD88)的信号途径，调节肠道微生态，维持肠道菌群平衡[16]。研究发现，有的益

生菌也可通过非依赖于 MyD88 的信号途径，调节肠黏膜细胞的免疫机能[17-18]。这些研究结

论揭示了细菌可通过与肠黏膜细胞中的相关受体的识别，激活肠道免疫应答反应，从而避免

肠道中的细菌易位并侵染机体。然而，在正常情况下，人体肠道黏膜细胞会产生并分泌大量

黏液，形成黏液层，覆盖在肠道黏膜细胞表面，仅有极少数细菌能够通过黏液层，被肠黏膜

细胞的相关受体识别，调节肠黏膜免疫应答。绝大多数细菌并不与肠黏膜细胞直接接触，也

就不能通过上述受体而与肠黏膜细胞互作[19-20]。这提示肠道细菌在肠道中的黏附与定植存在

其他机制。结肠黏液层分为内层和外层，黏液内层与肠黏膜上皮细胞紧密结合，不具流动性，

厚度为 50~100 μm，是结构致密的无菌层；黏液外层位于黏液内层的肠腔侧，结构疏松，具

有流动性，厚度为 100~700 μm，其中有大量细菌存在（图 1）[21-23]。肠道黏液内、外层的

主要成分均为糖基化修饰的黏蛋白，其分子中的糖基可为细菌提供识别、黏附位点并将其限

制于疏松的外层。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图 1  人体消化道表面黏液层 

Fig.1  The mucus in human digestive tract[21] 
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2  黏蛋白侧链岩藻糖是肠道细菌的重要黏附靶点 

岩藻糖是黏蛋白糖链上的重要糖基，占糖基总数的 4%~14%。Abodinar 等[24]研究发现，

猪胃黏蛋白分子中岩藻糖占糖基总量的 4%。细菌在消化道的识别、黏附及定植过程中，黏

蛋白糖链上的岩藻糖基可能发挥着重要作用[25]。幽门螺杆菌的凝集素 BabA 能够识别胃黏膜

表面黏蛋白分子中的岩藻糖基，从而黏附到体内[21,26]。空肠弯曲杆菌可通过与黏蛋白糖链上

的岩藻糖基互作，从而黏附、定植到肠黏膜细胞表面，这可将细菌限制在肠道黏液层中，防

止其易位感染[27]。绿脓杆菌可通过其产生的凝集素 LecB，特异性地与岩藻糖基结合，从而

黏附到组织表面[28]。多形拟杆菌可刺激人体肠道黏蛋白的岩藻糖基化修饰，使幼龄动物肠

道黏蛋白的唾液酸水平降低，促进其肠道组织发育成熟，从而保护肠黏膜上皮免受肠道菌群

的侵染[29]。Priori 等[30]研究发现，仔猪空肠黏蛋白分子的岩藻糖含量越多，肠致病性大肠杆

菌（enterotoxigenic E. coli，ETEC）的黏附率就越高，而且黏蛋白岩藻糖含量与肠绒毛的高

度有关。有研究表明，仔猪肠黏膜组织中 α-1,2 岩藻糖基转移酶 1（α-1,2-fucosyltransferases 1，

FUT1）的基因型及其表达水平与 ETEC 在肠黏膜上的黏附率密切相关，这提示仔猪肠道黏

蛋白分子中的岩藻糖是 ETEC F18 的黏附靶点[31]。这些研究表明，岩藻糖基可与致病菌特异

性结合，阻碍细菌直接接触肠道组织，从而避免其引起的机体炎症反应。然而，目前的研究

尚未对岩藻糖基在肠道益生菌抑制病原菌定植、侵染过程中的作用机制进行探索。 

3  岩藻糖作为信号分子调节肠道微生态 

岩藻糖可作为信号分子和细菌碳源，参与机体肠道微生态调节[29]。Pacheco 等[32]研究发

现，岩藻糖可诱导肠出血性大肠杆菌（enterohemorrhage E.coli，EHEC）的膜受体磷酸化，

进而抑制 EHEC 毒力相关操纵子 LEE 的激活，从而降低 EHEC 的致病性。岩藻糖可作为信

号分子上调空肠弯曲杆菌（C.Jejuni）flaA 启动子的活性，增强该菌的毒力[25]。沙门氏菌及

多形拟杆菌具有较为高效的岩藻糖操纵子，岩藻糖进入细菌体内后，诱导岩藻糖降解代谢相

关酶的表达，从而激活岩藻糖降解途径，将其作为碳源[33]。岩藻糖可刺激多形拟杆菌产生

一种可分泌因子，该因子可刺激肠道细胞岩藻糖基转移酶（FUT）-2 基因的表达，从而提高

黏蛋白糖链的岩藻糖基修饰水平[34]。空肠弯曲杆菌不具备一般细菌的糖代谢途径，仅能通

过氨基酸或柠檬酸代谢途径获得生长所需的碳源，但该菌可将岩藻糖作为碳源，这是该菌唯

一能够利用的碳水化合物[29]。Rodríguez-Díaz 等[35]研究发现，多数致病菌不产生岩藻糖苷酶，

ch
in

aX
iv

:2
01

71
1.

00
84

4v
1

ChinaXiv合作期刊



也就不能降解黏蛋白糖链上的岩藻糖苷键，而双歧杆菌等益生菌可产生高活性的岩藻糖苷

酶，降解糖链上的岩藻糖苷键，释放游离的岩藻糖，这提示益生菌可能通过降解产生游离岩

藻糖而发挥其肠道调节作用。从上述研究来看，岩藻糖可作为诱导物或碳源物质，调节肠道

菌群平衡，但其作用机制仍不清楚。岩藻糖对病原菌毒力的调节作用尚无一致的结论，其在

益生菌抑制致病菌毒力过程的作用也未见报道。 

4  岩藻糖与肠道疾病密切相关 

黏蛋白糖链的岩藻糖基化修饰水平与炎症性肠病有关。对北欧相关病例的基因组分析表

明，FUT-2 缺陷型与炎症性肠病的发生直接相关[36]，同时，FUT-2 缺陷型个体肠道菌群的组

成也与正常人不同，这提示黏蛋白岩藻糖基可能通过肠道微生态调控，直接影响炎症性肠病

的发生。Morrow 等[37]对美国 410 例早产儿的研究发现，FUT-2 缺陷型与新生儿坏死性小肠

结肠炎（NEC）的发病率、死亡率高度相关，这说明岩藻糖基在新生儿肠道功能发育过程中

具有十分重要的作用。FUT1 是一种重要的 FUT，其主要功能是对黏蛋白进行岩藻糖基化修

饰。Hesselager 等[38]对仔猪的研究证明，肠黏膜组织中 FUT1 的基因型与仔猪的抗感染能力

密切相关。当 FUT1 第 307 号核苷酸发生 G 到 A 的错义突变时，仔猪对 ETEC 的抗感染能

力显著提高[38]。这说明，黏蛋白岩藻糖侧链在仔猪抵抗病原菌感染过程中发挥重要作用。

这些研究提示，黏蛋白岩藻糖基对于维持机体肠道健康具有重要作用，深入解析其作用机制，

对于炎症性肠病等肠道疾病的诊断、预防及治疗均具有积极意义。 

5  小  结 

岩藻糖在肠道细菌的黏附、定植、免疫调节及微生态平衡过程中发挥重要作用。因此，

从分子、细胞、组织、个体等多个层次研究岩藻糖基在肠道细菌黏附、定植过程中的作用，

深入解析与黏蛋白岩藻糖基相互识别的菌体成分，将进一步明确肠道细菌的黏附机制。目前，

关于黏蛋白分子中岩藻糖侧链与动物肠道健康及肠道菌群的关系研究报道较少，深入分析岩

藻糖对维持动物肠道健康的重要作用，具有十分重要的理论和实践意义，将为利用益生菌预

防、治疗动物肠道疾病提供更加明确的依据。 
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Roles of Side Chain Fucose of Mucin in Interaction between Intestinal Bacteria and Host 

WANG Jinbo1  LI Yang1,2  QI Lili1  YU Pengfei1  WU Tianxing2* 

（1. Ningbo Institute of Technology, Zhejiang University, Ningbo 315100, China; 2. Department 

of Chemistry, Zhejiang University, Hangzhou 310027, China） 

Abstract: There are many kinds of mucins in the mucus of the digestive tract, which are usually 

glycosylated. The mucin side chain sugar groups play many roles, such as bacteria adhesion, 

colonization and immunological regulation. Fucose is an important sugar group in the mucin side 
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chains. This paper reviewed the roles of fucose acting as adhesion sites, signaling molecules and 

regulating intestinal functions. 

Key words: fucose; intestinal bacteria; host; interaction 
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