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微量元素对肠道功能影响的研究现状

邓雨欣，仇莉丽，黄千千，胡萌晓，孙宇辰，张彤，王晓玉*

（中国农业大学食品科学与营养工程学院，北京 100083）

摘要：肠道是机体重要的消化吸收和免疫屏障器官，维持其正常生理功能对于机体健康至关重要。微量元素可调控肠

道细胞转运蛋白、粘膜紧密连接蛋白、免疫蛋白以及肠道干细胞中 Wnt 信号通路相关蛋白的表达，在维持肠道屏障的完整性、

增强肠道免疫功能以及促进肠道干细胞增殖分化方面具有重要作用。然而，不合理摄入微量元素可能导致肠道损伤，对肠

道功能产生负面影响。因此明确微量元素对肠道功能的调控机制对指导微量元素的合理膳食具有重要意义。本文综述了铁、

铜、锌等微量元素对肠道功能影响的相关研究，详细阐述了微量元素对肠道屏障、消化吸收和肠道干细胞的调控机制，并

讨论了体内微量元素的缺乏和过量对肠道功能的负面影响，以期为肠道健康相关研究提供理论支撑，并为合理摄入微量元

素和治疗相关疾病等方面提供理论依据和科学指导。
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Abstract: The intestine is an important organ for digestion, absorption, and an immune barrier in the body, and maintaining its 

normal physiological function is crucial for the body health. Trace elements can regulate the expression of intestinal cell transporters, 

mucosal tight junction proteins, immune proteins, and Wnt signaling pathway-related proteins in intestinal stem cells, and play 

an important role in maintaining the integrity of the intestinal barrier, enhancing intestinal immune function, and promoting the 

proliferation and differentiation of intestinal stem cells. However, improper intake of trace elements may lead to intestinal damage 

and affect negatively intestinal functions. Therefore, it is of great significance to clarify the mechanisms underlying the regulatory 

effects of trace elements on intestinal function, to guide the rational dietary intake of trace elements. In this paper, the effects of 

trace elements such as iron, copper, and zinc on intestinal function are reviewed. The mechanisms of the regulatory actions of trace 

elements towards the intestinal barrier, digestion and absorption, and intestinal stem cells are described in detail. The negative 

impacts of insufficient or excessive trace elements on intestinal functions are also discussed, aiming to provide a theoretical basis for 

intestinal health-related research, and offer a  theoretical basis and scientific guidance for rational intake of trace elements and the 

treatment of related diseases.
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微量元素是指在人体内含量少于万分之一的矿物

质。尽管其在体内的含量较低，但具有较高的生物活性，

对于维持和调节体内多种生理活动至关重要，尤其是

在维持肠道健康方面。铁、铜、锌等微量元素能通过

影响肠道干细胞的增殖和分化，参与肠道上皮细胞的

更新和修复过程。其次，微量元素对于增强肠道的免

疫功能的作用也不容忽视。在肠道内，铁是促进免疫

细胞分泌免疫因子的必需元素，可增强肠道免疫功能；

铜则可调节紧密连接蛋白的表达，维持肠道的屏障；

而锌则可通过调节抗菌蛋白以及促炎分子的表达，提

高肠道免疫功能 [1-3] 。然而，不合理膳食会导致微量元

素失衡，可能对肠道功能产生一定的负面影响，如出

现炎症及肠道屏障破坏等问题。因此，研究微量元素

对肠道功能的影响对于科学补充微量元素、避免发育

不良以及治疗因微量元素缺乏而导致的肠道疾病等具

有重要的意义。现有研究多集中于微量元素对肠道消

化吸收和屏障功能的影响，为了深入探讨其调控肠道

功能的机制，文章对铁、铜、锌等微量矿元素在肠道

干细胞增殖分化、免疫功能增强、肠道屏障维护中的

作用进行了系统总结，以明确这些元素在维持肠道稳

态中的关键作用。同时，通过结合 TOC 模式图，总结

微量元素参与调控肠道功能的多重机制（见图 1），为

合理摄入微量元素和治疗相关疾病等方面提供理论依

据和科学指导。

图 1 微量元素对肠道功能的影响 TOC 模式图

Fig.1 Effect of trace elements on intestinal function TOC 

model diagram

1  铁元素对肠道功能的影响

铁（Iron, Fe）在机体中铁通常以 Fe2+ 的形式被肠

道细胞吸收利用。因此，Fe2+ 在维持肠道铁稳态、调

节肠道免疫功能、促进肠道细胞增殖分化、影响肠道

蠕动等方面具有重要作用 [4,5] 。因此，保持适当的铁摄

入对于维持肠道健康和功能至关重要。

1.1 维持肠道铁稳态

转铁蛋白（Transferrin, TF）和铁蛋白参与调节小

肠中铁的吸收、转运及储存，对维持肠道铁稳态具有

重要作用 [6,7] 。小肠中，血红素铁以完整的金属卟啉

环形式进入小肠肠道上皮细胞，在胞浆血红素氧化酶

的作用下，释放出游离的 Fe2+。非血红素铁在细胞刷

状缘的铁还原酶作用下被还原为 Fe2+，再通过刷状缘

的二价金属转运蛋白 1（Divalent Metal Transporter 1, 
DMT1），被吸收进入小肠肠道上皮细胞。胞浆内的铁

部分可通过铁蛋白储存于小肠肠道上皮细胞中，维持

肠道铁稳态平衡 [7,8] 。另一部分通过基底侧的膜铁输出

蛋白（Ferroportin, FPN）进入血液，经氧化酶氧化成

Fe3+ 后与 TF 结合，输送到全身各处。二者共同作用，

维持小肠铁稳态平衡。

1.2 调节肠道免疫功能

铁可促进免疫因子的分泌，保护肠道免受病原菌

侵袭和炎症反应，增强肠道免疫功能。一项对小肠的

研究中通过分析仔猪小肠免疫细胞因子的表达水平发

现，补充 FeH2O4S 能增加免疫细胞因子，尤其能够增

强单核细胞的吞噬作用，从而保护仔猪的小肠免受炎

症的损伤，说明铁可通过促进免疫细胞分子表达，增

强小肠免疫功能 [9] 。一项对大肠的研究中发现对患结

肠炎的小鼠进行补充 FeH2O4S 能够显著降低结肠中白

介素 6、白细胞介素 1β（Interleukin-1β, IL-1β）、肿瘤

坏死因子 -α 等炎症因子的水平，说明通过对下调大肠

中免疫因子的分泌，铁可能具有缓解结肠炎等炎症反

应的功能 [10] 。

缺铁会破坏肠道屏障受损，可能会导致免疫功能

下降。Deng等 [4] 发现与饲料中添加 300 mg/kg FeSO4（铁

的正常添加量）的仔猪相比，饲粮中添加 150 mg/kg 
FeSO4 的仔猪其回肠绒毛高度显著下降，说明缺铁会

破坏小肠绒毛形态。Pu 等 [9] 通过对比缺铁组仔猪和补

铁组仔猪，发现缺铁组仔猪小肠粘膜对乳糖的通透性

高于补铁组的通透性，而补铁可使其恢复正常，说明

缺铁会导致小肠屏障受损，影响小肠免疫功能。

过量铁会导致肠道的氧化应激，从而损伤肠道

屏障，影响免疫功能。方升林  [11] 研究发现给大鼠灌

胃 24 mg/kg FeSO4 后，血清中荧光异硫氰酸荧光素葡

聚糖 -4 含量显著升高，十二指肠的跨膜电阻显著降低，

说明过量补铁会导致小肠通透性增加，损伤肠道屏

障。此外，过量补铁会使大鼠小肠中肠粘膜分泌型免
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疫球蛋白和紧密连接蛋白 ZO-1（Zonula Occludens-1, 
ZO-1）水平显著降低，表明铁摄入过量会破坏小肠上

皮细胞间的紧密连接  [12] 。Liang 等 [10] 研究发现大肠铁

过载会导致杯状细胞粘液分泌过多，导致大肠氧化应

激水平增加。此外，Xia 等 [12] 研究发现给小鼠长期饲

喂高铁饲料（含 286 mg/kg 柠檬酸铁）会改变小鼠结

肠中菌群多样性和组成，使致病菌瘤胃球菌属、多尔

氏菌属、粘螺旋菌属富集，损害结肠屏障。因此，应

注意合理补铁，以维持肠道免疫功能的平衡。

1.3 促进肠道细胞增殖分化

铁通过参与调节 Notch 及 Wnt 信号通路，促进

肠道细胞增殖分化。高剂量铁能使肠道干细胞处于

活跃增殖状态，影响肠道干细胞的增殖分化。Zhang
等 [13] 研究发现患结肠炎的小鼠被高铁（含 450 mg/kg 
FeSO4）饲料喂养后，其杯状细胞数量显著增加，增

殖标志 Ki67 蛋白表达水平显著增加，说明高剂量补铁

可使大肠肠道干细胞的活性增强。同时，Notch 信号

通路中关键蛋白 Jagged 2 重组蛋白的表达水平增加，

说明高剂量的铁能够通过上调 Jagged 2 等 Notch 配体

基因，激活 Notch 受体，进而释放 Notch 胞内结构域

（Notch Intracellular Domain, NICD），NICD 进入细胞

核后调控靶基因的表达，促进干细胞自我更新和向功

能性肠道细胞分化。进一步研究表明，补铁也能够通

过 Wnt 信号通路调控干细胞的增殖，对肠道发育有明

显的促进作用。Zhou 等 [14] 利用仔猪模型研究发现仔

猪补 FeSO4 后小肠中 Ki67 阳性细胞的数量显著上升，

说明补铁能够促进小肠细胞的增殖，尤其增强了干细

胞的活性。并且研究发现，补铁后小鼠小肠细胞中的

β-catenin 表达水平增加，说明铁作为 Wnt 信号通路的

调节因子，能促进 β-catenin 在细胞内的积累，β-catenin
进入细胞核后与 T 细胞特异性转录因子 / 淋巴特异性

转录增强因子（T Cell Factor/Lymphoid Enhancer Factor 
Family, TCF/LEF）结合，激活与细胞增殖相关的基因，

从而促进肠道干细胞的增殖和分化。因此，铁能作为

细胞因子激活信号通路，促进肠道干细胞的增殖（见

图 2）。

1.4 调节肠道蠕动

肠道中的铁会通过增加肠道静息状态下 5- 羟色胺

的释放，来增强肠道的蠕动功能，但铁对于肠道蠕动

的作用具有剂量依赖性。Wang 等 [15] 通过构建不同铁

水平豚鼠模型，发现低剂量铁（1.0 mmol/L）可增强

肠道的兴奋性和蠕动能力，而高剂量铁（2.5 mmol/L
以上）则会显著抑制肠道的收缩功能。一项针对孕妇

的研究也有类似的发现，孕妇从妊娠前三个月开始服

用含4.2 mg延胡索酸亚铁胶囊可有效缓解便秘和腹胀，

说明低剂量铁可以在一定程度上调节孕妇肠道蠕动，

缓解消化不良症状 [16] 。因此，在治疗需要服用铁补充

剂的相关疾病如缺铁性贫血等时，应注意摄入量，避

免出现腹胀或腹泻等副作用。

2  铜元素对肠道功能的影响

铜（Copper, Cu）以 Cu2+ 的形式被肠道吸收。在

机体中，Cu2+ 可通过多种方式发挥抗氧化作用，包括

调节超氧化物歧化酶活性、抑制 Fe2+ 偶氮反应以及与

谷胱甘肽过氧化物酶协同作用，从而减少自由基对细

胞的损害 [17] 。在肠道中，铜对于改善肠道屏障以及促

进肠道干细胞增殖分化具有重要作用。

2.1 调节肠道屏障功能

铜能够调节紧密连接蛋白的表达，从而改善肠

道的屏障功能。沈一茹等 [18] 通过分析不同铜水平

肉鸡的小肠紧密连接蛋白基因表达，结果发现补充

CuSO4
.5H2O（140 mg/kg）可促进空肠粘膜 ZO-1 蛋白

的表达。Lin 等 [19] 通过对患小肠炎症的小鼠进行铜干

预，发现补铜能上调并恢复小鼠小肠细胞中 ZO-1 以

及缺氧诱导因子 1α（Hypoxia-inducible Factor-1α, 
HIF-1α）的表达。这些研究表明，膳食铜能调节小肠

中的 HIF-1α 信号通路和紧密连接蛋白的表达，缓解小

肠炎症，从而改善小肠的屏障功能。而缺铜则会降低

肠道免疫功能，有研究表明缺铜会导致抗氧化酶的活

性下降，活性氧的积累增加，破坏肠道黏膜屏障，导

致肠道更容易受到病原体的入侵 [20] 。

此外，铜能调节肠道菌群结构，从而影响肠道屏

障功能。白雨曼等  [21] 研究发现高铜水平肉鸡盲肠的

组织形态及微生物群落后发现高铜日粮（含 CuSO4 
330 mg/kg）能显著降低盲肠绒毛高度，并且提高厚

壁菌门丰度，降低拟杆菌门丰度。肉鸡盲肠中的优势

菌门为拟杆菌门，说明过量铜的摄入会使大肠中的优

势菌门丰度下降，破坏其肠道菌群结构，影响肠道屏

障功能。因此，铜可通过影响肠道中优势菌门丰度，

影响肠道屏障功能。

2.2 促进肠道细胞增殖分化

铜与铁相似，也可通过调节 Wnt 信号通路，促

进肠道细胞的增殖分化（见图 2）。高剂量 Cu2+ 能够

增强肠道细胞的增殖和分化。Yin 等 [21] 研究发现高铜

（125 mg/kg）饲料会导致断奶仔猪空肠中 Ki67 阳性

细胞数量及细胞脱落率显著增加，说明高铜可促进肠
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道细胞的更新。郭颂歌 [23] 发现向小鼠空肠类器官培养

液中添加 0.1 和 1 mg/L 的 CuSO4 均能显著增强其肠

道干细胞标记物富含亮氨酸重复序列的 G 蛋白偶联受

体和 Ephrin B 型受体的表达。通过进一步研究发现，

CuSO4 能作为 Wnt 信号通路的调节因子上调肠道干细

胞中 β-catenin 的表达。Cu2+ 作为 Wnt 信号通路的调

节因子，通过铜离子转运蛋白 1 进入肠道干细胞，刺

激 Wnt 信号通路，从而使 β-catenin 在肠道干细胞细胞

质中积累。随后，β-catenin 转移至细胞核中，与 TCF/
LEF 转录因子结合，从而促进肠道干细胞的增殖分化

（见图 2）。
此外，铜对 Wnt 信号通路的作用与摄入量密切

相关。杨清 [24] 研究发现 10 μmol/L CuSO4
.5H2O 可以

显著提高仔猪空肠类器官的出芽效率，而 100 μmol/L 
CuSO4

.5H2O 则会显著抑制类器官的出芽效率，说明适

量的铜能增强肠道干细胞的活性，但过量摄入则可能

会产生负面影响。

2.3 参与铁代谢

在哺乳动物的肠道和肝脏中，铁和铜的代谢互相

影响，铜蓝蛋白在其中起到了关键作用（见图 3）。铜

蓝蛋白通过与小肠细胞上的铁转运蛋白结合，将 Fe2+

氧化为能与 TF 结合的 Fe3+，促进了铁的吸收和转

运 [25] 。因此，当体内缺铜时，铜蓝蛋白也会缺乏，使

Fe2+ 无法氧化为 Fe3+，进而不能与 TF 结合，导致铁代

谢异常，甚至会引发缺铁性贫血 [26] 。

3  锌元素对肠道功能的影响

锌（Zinc，Zn）在体内以 Zn2+ 形式存在，作为抗

氧化酶的重要辅因子，能减少氧自由基对肠粘膜的损

伤，改善肠道免疫功能。其次，锌还参与 DNA 的合

成和肠道细胞的增殖分化 [27,28] 。此外，锌还能够参与

调控肠道内铁稳态。因此，锌对于维护肠道健康至关

重要。

3.1 调节肠道免疫功能

锌在肠道内能通过上调抗氧化酶以及肠道上皮细

胞抗菌蛋白基因的表达，下调促炎因子的基因表达，

维护肠道屏障，提高肠道免疫功能。Liu 等 [29] 通过对

比补锌（ZnSO4）前后仔猪小肠的抗氧化能力，发现

补锌（ZnSO4）能促进含锌抗氧化酶的合成，说明补

锌能提高仔猪小肠对氧自由基的清除能力，有助于减

轻断奶后应激引发的炎症损伤，维持小肠健康。锌还

能调控肠道免疫系统信号传导，从而调节肠道免疫功

能。Kalita 等 [30] 通过对比补锌前后仔猪小肠中免疫细

胞数量，结果显示补锌后仔猪小肠粘膜内层出现簇状

细胞，说明补锌可促进小肠中免疫细胞增殖。此外，

锌可通过参与调控免疫细胞内的信号通路，如抑制小

肠腺苷酸活化蛋白激酶和 NF-κB 信号通路，进而调节

肠道免疫系统 [30] 。刁慧等 [31] 通过给断奶仔猪补锌，发

现补锌后 IL-1β 基因水平显著降低，粘蛋白 2（Mucin 2, 
MUC2）基因水平显著升高，说明锌可通过抑制促炎

因子的表达，促进肠道紧密连接蛋白的表达，增强肠

道免疫功能。Wang 等 [32] 通过对患有结肠炎的小鼠补

充葡萄糖酸锌，发现补锌能显著降低其大肠中变形菌

和肠杆菌的丰度，并且能显著增加肠道优势菌群拟杆

菌门、厚壁菌门和副拟杆菌门的丰度，说明补锌能通

过改善肠道菌群结构，从而缓解因肠道菌群失调而导

致的肠道炎症反应。

图 2 金属离子调节肠道干细胞内 Wnt 信号通路促进增殖

分化机制图

Fig.2 Mechanism diagram of metal ions regulating the 

Wnt signaling pathway in intestinal stem cells to promote 

proliferation and differentiation

注：Zn2+
：锌离子；Fe2+

：亚铁离子；Fe3+
：铁离子；Cu2+

：

铜离子；Cu+
：亚铜离子；ZIP4 ：锌转运蛋白 4 ；DCYTB ：十二

指肠细胞色素 b ；DMT1 ：二价金属离子转运蛋白 1 ；CTR1 ：铜

离子转运蛋白 1 ；STEAP ：前列腺六跨膜上皮抗原；LRP ：低

密度脂蛋白受体相关蛋白；FZD ：卷曲蛋白；DVL ：蓬乱蛋白；

Axin2 ：轴抑制蛋白 2 ；GSK-3β ：糖原合成酶激酶 3β ；CKIα ：

细胞周期蛋白依赖性激酶抑制因子 α ；APC ：结肠腺瘤性息肉病

蛋白；β-Catenin ：β- 连环蛋白；SOX9 ：性别决定区 Y 框蛋白质

9 ；TCF/LEF ：T细胞特异性转录因子 /淋巴特异性转录增强因子；

C-myc ：原癌基因 C-myc ；Cyclin D ：细胞周期蛋白 D ；Lgr5 ：

亮氨酸重复单位的 G 蛋白偶联受体 5。
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3.2 促进肠道细胞增殖分化

锌作为维持肠道健康的重要微量元素，可通过

与 Wnt 信号通路的交互作用来影响肠道干细胞的功能

（见图 2）。姚玉萍等 [33] 研究发现，锌可增加胰岛素样

生长因子的表达，促进肠道干细胞的增殖分化。性别

决定区 Y 框蛋白质 9（Sex Determining Region Y-box 
9, SOX9）作为 Wnt 信号通路中的一个重要调控因子，

参与肠道干细胞的分化过程。Xie 等 [34] 通过补锌缓解

肉鸭空肠的炎症，并且发现锌显著提高了肉鸭空肠中

MUC2 和 SOX9 的表达水平，说明锌进入肠道干细胞

后，可能通过调节 SOX9 的表达，从而调节肠道干细

胞的增殖分化能力（见图 2）。
体内锌含量过低时会抑制 Wnt 信号通路的表

达，使肠道细胞增殖分化能力下降。Geiser 等 [35] 通过

研究小肠中特异性锌特异性转运蛋白（Zrt/Irt-related 
Protein 4, ZIP4）基因敲除小鼠，发现 ZIP4 功能的丧

失会使潘氏细胞中的锌丢失，导致 SOX9 的表达减少

从而抑制 Wnt 信号通路的表达，从而抑制潘氏细胞的

增殖。因此，锌通过 ZIP4 进入肠道干细胞后，可调节

活性肽和 SOX9 的表达，从而影响 Wnt 信号通路的表

达，调节肠道细胞的增殖分化。

图 3 金属离子参与肠道内铁代谢机制图

Fig.3 Mechanism diagram of metal ions participating in iron 

metabolism in the intestine

注：Fe3+
：铁离子；Fe2+

：亚铁离子；Cu2+
：铜离子；Zn2+

：

锌离子；Tf ：转铁蛋白；TfR1 ：转铁蛋白受体 1 ；ATP7B ：铜离

子转运 ATP 酶 β 肽；CTR1 ：铜离子转运蛋白 1 ；FPN1 ：膜铁转

运蛋白 1 ；DMT1 ：二价金属离子转运蛋白 1 ；ATP7A ：铜离子

转运 ATP 酶 α 肽。

3.3 影响肠道铁代谢

锌缺乏会导致缺铁性贫血、组织和细胞内铁蓄

积 [35,36] 。临床研究表明，与正常锌水平人群相比，锌

缺乏（ ＜ 100 μg/dL）人群的血红蛋白、血红素铁含量

显著降低，且血清内锌水平与血红蛋白和铁状态标志

物呈正相关 [37] 。同样，对丽水市 1 804 名 6 个月至 6
岁之间的缺铁性贫血患者与全血中锌水平相关性的研

究中发现缺铁性贫血患者常伴随锌的缺乏 [38] 。因此，

锌与人体的铁代谢相关。Iyengar 等 [39] 在 ZIP4 基因敲

除小鼠中观察到锌可通过诱导 DMT1 和 FPN1 的表达，

从而诱导小肠细胞摄取铁。同样，Kondaiah 等 [40] 研究

结果表明缺锌会导致大鼠亚铁氧化酶、DMT1 和 FPN1
表达水平降低，而铁蛋白表达水平上升。因此，锌对

于维持肠道铁稳态具有一定作用（见图 3）。

4  其它微量元素对肠道功能的影响

4.1 硒和硒蛋白对肠道功能的影响

硒（Selenium, Se）及硒蛋白因其对调节肠道菌群

结构、肠道免疫功能具有重要作用而备受关注。Wang
等 [41] 通过建立缺硒小鼠模型，发现缺硒会导致小鼠小

肠中的优势菌罗伊氏乳杆菌的风度显著降低，说明缺

硒会导致小肠菌群失衡。并且发现缺硒会导致小鼠小

肠通透性显著增加，ZO-1 的表达显著降低，说明缺硒

会导致肠道屏障受损，可能会诱发肠道损伤。研究表

明，缺硒会导致肠道更容易感染鼠伤寒沙门氏菌和出

现结肠炎 [42] 。Zhang 等 [43] 研究发现，人体硒水平与患

结直肠癌的风险水平具有相关性，在低硒地区增加硒

摄入量可以降低结直肠癌风险。此外，大部分硒蛋白

具有抗氧化功能。肠道中硒蛋白，如谷胱甘肽过氧化

物酶和硫氧还蛋白还原酶既可调控肠道细胞的氧化还

原状态、炎症信号通路及免疫细胞功能以缓解氧化应

激和炎症反应，也可增强肠道上皮细胞之间的紧密连

接以维持肠黏膜屏障功能 [44] 。因此，硒和硒蛋白可改

善肠道菌群、调节抗氧化酶，从而调节肠道免疫功能，

对维持肠道正常生理功能至关重要。

4.2 锰对肠道功能的影响

锰（Manganese, Mn）可通过影响锰转运蛋白和

相关受体的表达调节肠道粘膜屏障，从而维持肠道的

免疫功能。体内锰过量或缺乏均会产生严重影响。Lv
等 [45] 通过构建不同锰水平的黄颡鱼模型，研究发现过

量锰的摄入会激活肠道上皮细胞中的金属反应原件结

合转录因子 -1（Metal Regulatory Transcription Factor 1, 
MTF-1）/ DMT1 通路，导致过氧化物酶体增殖物激

活受体 γ（Peroxisome Proliferator-activated Receptor γ，
PPARγ）蛋白表达水平增加，进而导致 PPARγ 乙酰化，

最后导致肠道内脂质积累，肠道粘膜通透性增加，引
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发炎症。Choi 等 [46] 通过研究不同锰水平小鼠患结肠炎

的严重程度，结果表明缺锰会增加结肠粘膜屏障的通

透性，并降低锰超氧化物歧化酶的活性进而增加肠道

的氧化应激水平，导致结肠炎加重，而锰干预后，小

鼠对右旋糖酐硫酸钠盐诱导的实验性结肠炎的耐受性

略有增加。Briggs 等 [47] 通过研究锰转运蛋白突变小鼠，

发现锰转运蛋白突变会导致肠道中锰稳态失衡，使回肠

和直肠中普拉梭氏粪杆菌和双歧杆菌等重要菌群丰度降

低，导致肠道屏障受损，加重肠道炎症反应，说明缺锰

还会导致肠道菌群结构变化，影响肠道免疫功能。

4.3 铬对肠道功能的影响

铬（Chromium, Cr）有多种价态。在机体内 Cr3+

是代谢脂质和碳水化合物的必需微量元素，而 Cr4+、

Cr5+ 和 Cr6+ 具有毒性和致癌性 [48] 。钟光等 [49] 研究表明

对热应激肉鸡额外补充 Cr3+ 能够缓解热应激引起的小

肠氧化损伤，并且能够显著提高肉鸡空肠和回肠的绒

毛高度和绒毛高度 / 隐窝深度值，说明 Cr3+ 能够改善

小肠粘膜形态，促进肠道功能恢复。此外，Cr3+ 对肠

道菌群的调节作用也逐渐受到关注。王广局 [50] 通过分

析热应激导致盲肠氧化应激的肉鸡的肠道菌群结构，

表明在饲料中添加 0.4 mg/kg 的吡啶甲酸铬能显著改善

肉鸡盲肠中克里斯滕森菌的丰度。克里斯滕森菌是一

种与肠道健康密切相关的有益菌群，其丰度的增加说

明 Cr3+ 能够在应激条件下维持肠道菌群的稳态。这些

研究结果说明，Cr3+ 对缓解肠道氧化应激和调节肠道

菌群结构具有潜在作用。尽管目前关于 Cr3+ 的研究仍

有限，已有的研究为其在人类肠道健康管理中的应用

提供了理论支持，值得进一步深入探讨。

4.4 钴对肠道功能的影响

钴（Cobalt, Co）在机体内以钴胺素形式存在。在

肠道中，钴胺素能够维持肠道菌群稳态。研究表明，

钴胺素能有效抑制因炎症反应导致的肠道菌群失调，

特别是对革兰氏阴性菌的异常扩增有显著抑制作用 [51] 。

龙建华 等 [52] 通过探究不同钴胺素水平对于五龙鹅盲

肠菌群结构的影响，结果表明在日粮中添加适量钴胺

素（0.012 6~0.013 4 mg/kg）能够显著提高盲肠中拟杆

菌属的相对丰度，促进肠道对多糖的分解和吸收。此外，

钴胺素还能调节肠道免疫功能。Feng 等 [51] 通过构建复

发性肠道损伤果蝇模型和急性结肠炎小鼠模型，发现

钴胺素能够通过激活低氧诱导因子 -1 通路，减轻肠道

的炎症反应，促进肠道修复，说明钴胺素在预防和治

疗肠道炎症疾病中具有潜在价值。钴胺素的缺乏则会

导致肠道菌群的失衡，从而影响肠道免疫功能。Lurz

等 [53] 发现钴胺素缺乏的小鼠结肠中乳酸杆菌的相对丰

度显著降低，而肠球菌和志贺氏菌等病原菌的相对丰

度显著升高，说明钴胺素的缺乏会导致肠道病原菌的

扩增风险上升，影响肠道免疫功能。而补充钴胺素可

降低病原菌的相对丰度，说明钴胺素在维持肠道微生

物稳态，调节肠道免疫功能方面具有关键作用。

5  结论

铁、铜、锌、硒、锰等微量元素对维持肠道功能

的作用不可忽视。现有的人群研究说明了这些微量元

素的摄入不当可能对肠道屏障功能、菌群稳态以及干

细胞增殖分化产生负面影响。因此，合理控制微量元

素的摄入对保护肠道健康至关重要。现有的对于铬、

钴元素的动物研究也提供了有价值的初步线索，但针

对人类的进一步研究仍然是确定其具体作用机制和制

定科学摄入建议的关键。未来对于铬、钴等微量元素

的研究可深入探索与人类肠道健康之间的复杂关系，

为科学补充微量元素提供理论依据。
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