
现代食品科技                                           Modern Food Science and Technology	                                               2026, Vol.42, No.6

 86 

OPO对小鼠肠道短链脂肪酸水平的

调控作用及其机制

庞超1，罗时雨1，杨继国1,2*，杨占东3

（1.华南理工大学食品科学与工程学院，广东广州 510640）（2.岭南现代农业科学与技术广东省实验室河源分中心，

广东河源 517000）（3.广州实验室，广东广州 510320）

摘要：为了研究油棕仁油 -2 单不饱和脂肪酸（OPO）对小鼠肠道各段短链脂肪酸（SCFAs）水平的影响及其作用机

制，C57BL/6J 雄性小鼠被随机分为对照组、低剂量 OPO 组（LOPO，质量分数 2.25%）和高剂量 OPO 组（HOPO，质量

分数 9.00%），饲养 4 周后测定肠道各段 SCFAs 水平，并采用代谢组学和转录组学分析 OPO 干预对肠道代谢网络和基因

表达的影响。结果表明，OPO 干预显著提高了小鼠空肠和结肠中 SCFAs 含量，特别是乙酸、丙酸和丁酸的质量分数在

HOPO 干预下分别最高提升至 115.59%、273.71% 和 188.74% ；而在回肠，高剂量 OPO 组乙酸和丁酸质量分数显著降低至

39.26% 和 44.79%。代谢组学和转录组学分析揭示了 OPO 干预显著影响了脂质代谢、消化吸收和信号转导等通路，特别是

“脂肪消化吸收”通路高度富集。该研究表明 OPO 干预通过优化肠道消化吸收过程，剂量依赖性地提高小鼠肠道不同部位

（尤其是空肠和结肠）的 SCFAs 水平，为促进宿主代谢健康的干预策略提供了理论依据。
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Abstract: The effects of palm kernel oil-2 monounsaturated fatty acid (OPO) on short-chain fatty acid (SCFA) levels in 

different segments of mouse intestine and its underlying mechanisms were investigated. Male C57BL/6J mice were randomly 

divided into control, low-dose OPO (LOPO, mass fraction 2.25%), and high-dose OPO (HOPO, mass fraction 9.00%) groups. After 

4 weeks of feeding, SCFA levels in different intestinal segments were measured, and metabolomics and transcriptomics analyses 

were conducted to evaluate the effects of OPO intervention on intestinal metabolic networks and gene expression. The results 

showed that OPO intervention significantly increased SCFA levels, particularly acetate, propionate, and butyrate, and mass fractions 

in the jejunum and colon, up to 115.59%, 273.71%, and 188.74%, respectively, under HOPO intervention. However, in the ileum, 
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结构脂质作为一类具有特定分子结构和生理功能

的脂类化合物，正逐渐成为功能性食品研究的热点。

其中，油棕仁油 -2 单不饱和脂肪酸（OPO）作为一种

特殊结构的甘油三酯，因其独特的分子排布和生理活

性而备受关注。OPO 是指在甘油骨架的 1,3 位被棕榈

酸（P）酯化，而 2 位被油酸（O）或其他单不饱和脂

肪酸酯化的结构脂质，这种结构与人乳脂肪的结构相

近，因此具有良好的消化吸收特性和生物利用度 [1] 。

肠道作为人体最大的消化吸收器官和免疫器官，

不仅参与营养物质的消化吸收，还在宿主健康与疾病

发生中扮演着核心角色 [2] 。近年来，随着微生物组研

究的深入，肠道微生物及其代谢产物在调节宿主生

理功能方面的重要性愈发凸显 [3] 。特别是短链脂肪酸

（SCFAs），作为肠道微生物发酵膳食纤维和未被吸收

的碳水化合物的主要产物，已被证实在维持肠道屏障

功能 [4] 、调节免疫反应 [5] 、抑制炎症 [6] 和促进能量代

谢 [7] 等方面发挥着多重作用。其中，乙酸、丙酸和丁

酸是最主要的三种短链脂肪酸，它们不仅是结肠上皮

细胞的重要能量来源，还能通过多种信号通路调控宿

主的代谢和免疫系统，被认为是肠道微生物与宿主之

间交流的关键分子介质 [8,9] 。

然而，OPO 在体内的代谢过程以及对肠道功能

的调控机制尚未被完全阐明，特别是 OPO 如何影响

SCFAs 代谢，以及这些变化如何进一步调控肠道基因表

达和代谢网络。因此，本研究旨在探索 OPO 干预对小

鼠肠道不同部位 SCFAs 水平的影响，并通过代谢组学和

转录组学方法探究其作用机制，为理解 OPO 改善代谢

健康的潜在机制提供分子水平的科学依据，同时为开发

以调节肠道 SCFAs 为靶点的功能性食品提供理论支持。

1  材料与方法

1.1 主要材料和试剂

1.1.1 动物

3 周龄 SPF 级 C57BL/6J 雄性小鼠 24 只，购于广

东药康生物科技有限公司［实验动物生产许可证号：

SCXK( 粤 )2023-0067］。动物饲养在（22±2）  ℃，相

对湿度 50%±10% 的恒温恒湿动物实验房中，光照 /
黑暗周期为 12 h，自由进食和饮水。所有实验操作均

获得华南理工大学动物实验伦理委员会批准（伦理许

可证号：K2024-02-026），实验过程遵循动物实验伦理

委员会的动物福利指导原则。

1.1.2 试剂

甲酸、乙酸、丙酸、丁酸、异丁酸、戊酸、异戊

酸、氯仿和氯化钠等标准品，美国 Sigma 公司；硫酸、

氯化钠、无水硫酸钠和无水乙醇，阿拉丁试剂（上海）

有限公司；乙醚、甲醇和乙腈，美国 Thermo Fisher 
Scientific 公司；高纯氮气，上海宝钢气体有限公司；啮

齿动物标准饲料，南通特洛非饲料公司；Trizol 试剂，

美国 Invitrogen 公司。

1.1.3 主要仪器

7890B 气相色谱仪设备、FID 氢火焰离子化检测

器设备、DB-5MS 毛细管色谱柱设备、2100 Bioanalyzer
生物分析仪设备，美国 Agilent Technologies 公司；

ACQUITY UPLC H-Class 超 高 效 液 相 色 谱 仪 设 备、

ACQUITY UPLC BEH C18 UPLC 色谱柱设备，美国

Waters Corporation ；Q Exactive 质谱仪设备、NanoDrop 
2000 微量分光光度计设备、DynaMag-2 磁力分离架设备，

美国 Thermo Fisher Scientific 公司；Millex-GP 0.22μm 微

孔滤膜，美国 Millipore 公司；3-18K 高速台式离心机设

备，Sigma 离心机（扬州）有限公司；JXFSTPRP-24 组

织匀浆机设备，上海净信实业发展有限公司；Vortex-
Genie 2 涡旋混合仪设备，美国 Scientific Industries ；
T100 Thermal Cycler PCR 仪设备，美国 Bio-Rad 公司；

7500 Real-Time PCR System 荧光定量 PCR 仪设备，美

国 Applied Biosystems ；XS105 分析天平设备，沃特世

科技（上海）有限公司；Epsilon 2-10D LSC plus 超低

温冰箱设备，德国 Christ 公司。

1.2 实验方法

1.2.1 试验动物分组

适应性喂养普通饲料 1 周后，将实验小鼠随机分

为 3 组，分别为健康对照组（CON 组）、低剂量 OPO

the acetate and butyrate mass fractions in the high-dose OPO group were significantly reduced to 39.26% and 44.79%, respectively. 

Metabolomic and transcriptomic analyses revealed that OPO intervention significantly affected pathways related to lipid metabolism, 

digestion and absorption, and signal transduction, with the "fat digestion and absorption" pathway being highly enriched. This study 

demonstrated that OPO intervention optimizes intestinal digestion and absorption processes, dose-dependently increases SCFA 

levels in different mouse intestinal regions (particularly the jejunum and colon), thereby providing a theoretical basis for intervention 

strategies promoting host metabolic health.

Key words: 1,3-dioleoyl-2-palmitoyl glycerol; short-chain fatty acids; metabolomics; transcriptomics; digestion and absorption
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饮食组（LOPO 组）和高剂量 OPO 饮食组（HOPO
组），其中 CON 组给予标准啮齿类动物饲料，LOPO
组和 HOPO 组分别给予 OPO 占比为 2.25%（m/m）和

9.00%（m/m）的饲料，每组 8 只，饲养周期为 4 周。

4 周后小鼠被安乐死，空肠、回肠和结肠内容物及组

织样品被采集后保存于超低温冰箱用于后续实验分析。

1.2.2 SCFAs的提取与测定

1.2.2.1 样品前处理

将 -80 ℃保存的空肠内容物、回肠内容物、结肠

内容物及粪便样品解冻至室温，精确称取约 50 mg 湿

重样品置于 2 mL 离心管中。加入 500 μL 饱和 NaCl
溶液，静置 30 min 以充分破碎样品，直至无明显团块。

随后加入 20 μL 质量分数为 10% 的硫酸溶液进行酸化，

旋涡震荡 30 s 使其充分混匀。在通风橱中向样品中加

入 800 μL 分析纯乙醚用于萃取 SCFAs，旋涡震荡 30 s
后在 8 000 r·min-1、4 ℃条件下离心 15 min。小心吸取

上层乙醚相转移至另一干净无菌离心管中，加入适量

无水 Na2SO4 以吸附残留水分，静置 3 min 后取上清液

经 0.22 μm 微孔滤膜过滤，收集滤液于气相色谱进样

小瓶中待测。

1.2.2.2 SCFAs标准品配制

在通风橱中分别准确量取乙酸、丙酸、异丁酸、

丁酸、异戊酸、戊酸标准品各 250 μL，使用分析纯乙

醚定容至 250 mL，制备成体积浓度为 10 μL·mL-1 的

SCFAs 标准品母液。随后使用乙醚将标准品母液进一

步稀释至 0.05、0.1、0.15、0.2、0.25、0.5 μL·mL-1 六

个体积浓度梯度，用于建立标准曲线。

1.2.2.3 气相色谱分析

色谱条件设定如下：柱温箱初始温度为 110 ℃并

保持 1 min，随后以 5 ℃ ·min-1 的速率升温至 150 ℃
并保持 5 min，总分析时间为 14 min。进样器和检测

器温度分别设定为 270 ℃和 280 ℃。以高纯氮气作为

载气，流速为 2.0 mL·min-1。采用分流进样模式，分

流比为 10:1，进样量为 5 μL。每批样品分析前，使用

HPLC 级乙醚进行空白进样，采用相同条件连续运行

三针以冲洗色谱柱，确保基线稳定。各 SCFAs 通过与

标准品保留时间对比进行定性，通过标准曲线进行定

量，结果以 μmol·g-1 湿重表示。

1.2.3 肠道代谢组学及转录组学

将回肠组织样品送至上海美吉生物公司进行肠道

代谢组学和转录组学测序。

1.2.4 数据处理与分析

将 SCFAs 气相色谱数据导入 Agilent MassHunter 
Workstation 软件进行定性与定量分析。基于标准品

保留时间与峰面积建立标准曲线，计算样品中各种

SCFAs 含量，结果以 μg.g-1 鲜重表示。所有数据采用

SPSS 25.0 软件（IBM，美国）进行统计分析，结果以

平均值 ± 标准差（Mean±SD）表示。多组间比较采

用单因素方差分析（one-way ANOVA）后进行 LSD-t
检验，P  ＜  0.05 表示差异具有统计学意义。统计图表

使用 GraphPad Prism 9.0 软件（GraphPad Software，美

国）绘制。

代谢组原始数据使用 Compound Discoverer 3.1 软

件进行处理，包括峰提取、峰对齐、保留时间校正和代

谢物鉴定。代谢物鉴定基于精确质量、二级碎片信息、

保留时间和同位素分布模式，结合公共代谢物数据库

（HMDB、METLIN、KEGG 和 LIPID MAPS）进行。对

缺失值（低于检测限）进行半定量估算，并进行总离子

流强度归一化处理。使用 SIMCA-P 14.1 软件（Umetrics 
AB，瑞典）进行多变量统计分析如偏最小二乘判别分

析（PLS-DA）。使用置换检验（n=200）和 Q2 值评估模

型质量。差异代谢物筛选基于以下标准：变量重要性投

影（VIP） ＞ 1.0 且 P  ＜  0.05（单因素方差分析后 LSD-t 检
验）。使用美吉生物在线平台进行各种可视化分析。

转录组原始测序数据使用 Trimmomatic 软件

（v0.39）进行质量控制和过滤，去除低质量碱基、接

头序列和过短读段。使用 HISAT2 软件（v2.2.1）将过

滤后的高质量读段比对到小鼠参考基因组（mm10）。
使用 HTSeq 软件（v0.11.2）进行基因计数，并使用

TPM（Transcripts Per Million） 和 FPKM（Fragments 
Per Kilobase of transcript per Million mapped reads）值

评估基因表达水平。差异表达基因分析使用 DESeq2
软件包（v1.30.1），筛选标准为 |log2FoldChange| ≥ 1 且

调整后 P 值（padj）  ＜  0.05。使用 clusterProfiler 软件包

（v3.18.1）对差异表达基因进行 GO（Gene Ontology）
功 能 注 释 和 KEGG（Kyoto Encyclopedia of Genes 
and Genomes）通路富集分析，富集显著性标准为

P  ＜  0.05。使用美吉生物在线平台进行各种可视化分析。

2  结果与讨论

2.1 OPO干预对小鼠肠道各段SCFAs水平的影响

2.1.1 OPO干预对小鼠空肠内SCFAs水平的影响

为探究 OPO 干预对小鼠空肠内 SCFAs 水平的影

响，对各组小鼠空肠内容物中六种主要 SCFAs 的含量

进行了测定。如图 1 所示，与对照组相比，LOPO 组

和 HOPO 组空肠内乙酸、丙酸和丁酸含量显著升高，

且呈现剂量依赖性趋势。LOPO 组乙酸、丙酸和丁酸

质量分数分别增加了 102.83%、29.50% 和 80.54%，而
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HOPO 组质量分数则分别增加了 115.59%、46.51% 和

65.38%。此外，异丁酸水平在 HOPO 组显著高于对照

组，增加了 86.85%。HOPO 组戊酸含量较对照组升高

了 69.72%，而 LOPO 组与对照组相比未见显著差异。

两个 OPO 干预组的异戊酸水平均较对照组有所升高，

其中 HOPO 组升高最为显著，达到 44.53%。

这些结果表明，OPO 干预能够显著提高小鼠空肠

中多种 SCFAs 的水平，尤其是乙酸、丙酸和丁酸这三

种主要 SCFAs，且高剂量 OPO 干预效果更为明显，这

种现象可能与 OPO 优化了空肠的消化吸收功能有关，

据 Morrison 等 [10] 报道，SCFAs 不仅是微生物发酵的产

物，也直接参与肠道上皮细胞的能量代谢和信号转导，

影响消化吸收功能。而空肠中提高的 SCFAs 可为肠上

皮细胞提供能量底物，同时通过激活 G 蛋白偶联受体

（GPR41/43）调节肠上皮细胞的增殖和分化 [11] ，结构

脂质如 OPO 可能通过其特殊的分子结构，更有效地被

消化酶识别，促进脂质消化和 SCFAs 产。

图 1 OPO 干预对小鼠空肠 SCFAs 浓度的影响

Fig.1 Effects of OPO intervention on SCFA concentrations

 in the jejunum of mice

注：*P  ＜  0.05，**P  ＜  0.01，***P  ＜  0.001，与对照组比较，

n=5 ；横坐标为分别代表各种 SCFA。下图同。

2.1.2 OPO干预对小鼠回肠内SCFAs水平的影响

与空肠结果不同，OPO 干预对回肠中 SCFAs 的影

响呈现不同模式（图 2）。在回肠中，OPO 干预对乙酸

和丁酸含量的影响最为显著。数据显示，LOPO 组回

肠内乙酸含量与对照组相比无显著差异，而 HOPO 组

质量分数则显著降低了 39.26%。丁酸方面，LOPO 组

较对照组质量分数显著增加 45.77%，而 HOPO 组质量

分数则显著降低了 44.79%。回肠中的丙酸、异丁酸、

戊酸和异戊酸含量在三组间未观察到统计学显著差异。

这种差异可能反映了 OPO 对小肠不同部位代谢功

能的差异化调控。回肠作为小肠的末端区域，具有更

高的微生物丰度和不同的微环境，OPO 干预可能通过

改变回肠内微生物组成或代谢活性，导致部分 SCFAs

水平下降 [12,13] 。另一种可能的解释是，OPO 促进了回

肠对 SCFAs 的吸收，导致内容物中检测到的含量减

少。Gijs 等 [14] 研究发现，SCFAs 可通过单羧酸转运蛋

白（MCT1）和钠偶联单羧酸转运蛋白（SMCT1）被

肠上皮细胞吸收，而这些转运蛋白的表达和活性在不

同肠段存在差异。Koh 等 [15] 研究同样表明了脂质分子

的结构特征会对肠道区域性吸收产生影响，从而改变

肠道微生物对 SCFAs 的合成和代谢途径。

图 2 OPO 干预对小鼠回肠 SCFAs 浓度的影响

Fig.2 Effects of OPO intervention on SCFA concentrations 

in the ileum of mice

2.1.3 OPO干预对小鼠结肠内SCFAs水平的影响

结肠作为 SCFAs 主要产生部位，其代谢活动直接

反映了肠道消化吸收后的代谢状态（图 3）。OPO 干预

组较对照组表现出显著的 SCFAs 含量增加。LOPO 组

乙酸含量较对照组质量分数增加了 38.2%，而 HOPO
组质量分数增加了 98.64%。丙酸含量方面，LOPO 组

和 HOPO 组分别较对照组质量分数增加了 59.34% 和

273.71%，呈现明显的剂量依赖性上升。丁酸在 LOPO
组质量分数增加了 53.76%，HOPO 组质量分数则显著

增加了 188.74%。

图 3 OPO 干预对小鼠结肠 SCFAs 浓度的影响

Fig.3 Effects of OPO intervention on SCFA concentrations

 in the colon of mice

结肠中 SCFAs 的显著增加直接反映了肠道微
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生物代谢活性的提高 [16] 。Louis 等 [17] 研究表明，结

肠中微生物群落结构和代谢活性对 SCFAs 产生

具有决定性影响，特别是产丁酸菌如瘤胃球菌属

（Ruminococcus）、真杆菌属（Eubacterium）和产丁

酸梭菌（Butyrivibrio）的丰度与丁酸产生密切相关。

OPO 干预可能通过调节结肠微生物群落结构，促进了

产 SCFAs 菌群的生长和代谢活性。此外，Aoe 等 [18] 研

究发现，甘油三酯中脂肪酸的位置分布可影响其在小

肠的消化吸收效率，进而影响进入结肠的底物量和组

成，这可能是 OPO 提高结肠 SCFAs 含量的重要机制。

Miles 等 [19] 的实验研究同样证实了脂肪酸在甘油三酯

分子骨架上的特定排布可以调节肠道菌群的代谢活性，

继而影响 SCFAs 的生物合成过程。

2.2 OPO干预对小鼠肠道代谢组的影响

图 4 OPO 干预对小鼠肠道代谢组的分类分析

Fig.4 Classification analysis of gut metabolome after OPO 

intervention in mice

注：a 为代谢物超级分类；b 为 KEGG 通路富集分析。

为系统阐明 OPO 干预对小鼠肠道代谢网络的调控

作用，探究其与 SCFAs 产生增加的潜在关联，对代谢

组数据进行了分析（图 4），以全面了解肠道内源性代

谢物的分布特征及其所参与的主要生化通路。代谢组

分析共鉴定出 1 852 种内源性代谢物，根据化学结构

和功能特性，这些代谢物可分为 16 个类别，其中脂质

和类脂分子（554 种，占 28.9%）、有机酸及其衍生物

（461 种，占 24.1%）和有机杂环化合物（265 种，占

13.9%）所占比例最高。

2.2.1 OPO干预组与对照组间代谢物差异分析

图 5 OPO 干预组与对照组间代谢物差异分析

Fig.5 Differential metabolite analysis between OPO intervention

 groups and control group

注：a 为 LOPO 组与 CON 组差异代谢物火山图；b 为

HOPO 组与 CON 组差异代谢物火山图；c 为各组间差异代谢物

数量统计。
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为了确定 OPO 干预引起的关键代谢变化，进行

了组间差异代谢物分析。如图 5 所示，多个代谢物

在不同组间表现出显著变化，特别是 HOPO 组相较

于 CON 组变化最为显著，表明高剂量 OPO 干预导

致了更加强烈的代谢反应。高剂量 OPO 组与对照组

相比有 68 个代谢物显著上调，479 个代谢物显著下

调；而低剂量 OPO 组与对照组相比有 59 个代谢物

显著上调，170 个代谢物显著下调。Liu 等  [20] 在相

关研究中同样观察到，结构化脂质干预可以明显重

塑肠道代谢物图谱，特别是与脂质代谢相关的组分。

另外不同剂量组间代谢反应模式的差异也揭示了机

体对 OPO 的浓度依赖性响应，这很可能与 OPO 分

子在不同浓度条件下对消化酶系统及转运蛋白的亲

和性变化有关 [21] 。

2.2.2 差异代谢物功能富集分析

为了揭示 OPO 干预引起代谢变化的生物学意

义，对差异代谢物进行了功能富集分析。如图 6 所

示，OPO 干预对肠道代谢变化的潜在机制主要涉及

脂质代谢、氨基酸代谢和消化系统相关通路。特别

是在 HOPO 组，消化系统相关通路表现出高度富集，

包括“脂肪消化吸收”、“蛋白质消化吸收”和“碳

水化合物消化吸收”等通路。这些通路中，可以观

察到胆汁酸组分、膳食脂质中间代谢产物等关键消

化相关代谢物的显著变化，表明高剂量 OPO 可能通

过优化消化酶活性和底物可及性，增强营养物质的

消化效率 [22] 。

图 6 差异代谢物 KEGG 通路富集分析

Fig.6 KEGG pathway enrichment analysis of differential 

metabolites

注：a 为 LOPO 组 vs CON 组；b 为 HOPO 组 vs CON 组。

脂质代谢相关通路的高度富集表明 OPO 干预主要

影响了肠道脂质代谢 [23] 。Yang 等 [24] 研究表明，结构脂

质可通过影响甘油三酯中脂肪酸的空间排布，显著改

变其消化酶水解模式和代谢命运。这种 OPO 对消化吸

收相关代谢通路的调控可能是其提高 SCFAs 水平的重

要机制。这些观察与 Tan 等 [25] 的研究发现相互支持，

他们证实肠道 SCFAs 的产生水平与消化吸收效率具有

显著相关性，这为 OPO 通过调节消化吸收过程来促进

SCFAs 生成的机制提供了额外的科学依据。

2.3 OPO干预对小鼠肠道转录组的影响

2.3.1 OPO干预组与对照组间差异基因表达分析

为了从基因表达层面探究 OPO 干预的作用机制，

对回肠组织进行了转录组测序分析。如图 7 转录组分

析显示，OPO 干预对小鼠回肠基因表达具有显著影响。

在 HOPO 组与 CON 组比较中，共鉴定出 4 947 个差

异表达基因，其中上调 1 695 个，下调 3 252 个；而

LOPO 组与 CON 组比较中，共鉴定出 1 406 个差异表

达基因，其中上调 617 个，下调 789 个。这种剂量依

赖性的基因表达变化与代谢组分析结果吻合，进一步

支持 OPO 干预对肠道功能的强有力调控作用。

2.3.2 差异基因功能富集分析

为了解析 OPO 干预对肠道 SCFAs 变化的可能机
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制，对差异基因进行了 KEGG 功能富集分析。如图 8
所示，差异基因主要富集于“脂肪消化吸收”、“胆固

醇代谢”、“胆汁分泌”、“ABC 转运蛋白”等通路。特

别是消化吸收相关通路的高度富集与代谢组分析结果

高度一致，进一步证实 OPO 干预主要通过优化消化吸

收过程影响肠道功能 [26] 。

图 7 OPO 干预组与对照组间差异基因表达分析

Fig.7 Differential gene expression analysis between OPO 

intervention groups and control group

注：a 为 HOPO 组 vs CON 组差异基因火山图；b 为 LOPO

组 vs CON 组差异基因火山图；c 为各组间差异基因数量统计。

关键消化吸收相关基因的表达变化表明 OPO 精确

调控了多个负责营养物质消化和吸收的关键基因。特别

是胆固醇转运的 ABCA1、NPC1L1，低密度脂蛋白转运

的 APOB，长链脂肪酸摄取和转运的 FABP2，甘油三酯

转运的 MTTP，以及胰酶前体激活的 PRSS1/2/3 等基因

表达的协同变化，揭示了 OPO 不是简单地抑制或促进

消化吸收，而是通过精确调控相关基因的表达平衡，优

化了消化吸收过程，使其更为高效和选择性 [27] 。OPO
通过调控脂质消化酶活性和胆汁酸分泌，改变了肠道脂

质消化模式，增加了微生物可利用的底物供应 [28] 。
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图 8 差异基因 KEGG 通路富集分析

Fig.8 KEGG pathway enrichment analysis of differential genes

注：a 为 HOPO 组 vs CON 组；b 为 LOPO 组 vs CON 组；横坐标均为各种通路。

Chambers 等 [29] 研究发现，改变脂质消化速率可影

响未消化脂质进入结肠的量，进而调节产丁酸菌的活

性和丁酸产生。Fabiana 等 [30] 也证实，不同结构的甘油

三酯可通过影响其消化吸收模式，改变肠道微生物可

利用底物的组成和可及性，进而影响 SCFAs 产生。这

些研究结果进一步支持了 OPO 通过优化消化吸收促进

SCFAs 产生的机制。

3  结论

该研究系统评估了 OPO 干预对小鼠肠道不同部位

SCFAs 水平的影响及其分子机制。结果表明，OPO 干

预能显著提高小鼠空肠和结肠中 SCFAs 的含量，特别

是乙酸、丙酸和丁酸三种主要 SCFAs，且这种影响

具有明显的剂量依赖性；而在回肠，高剂量 OPO 干

预导致部分 SCFAs 含量下降，表明 OPO 对不同肠段

SCFAs 的影响存在部位特异性。代谢组学和转录组

学分析揭示 OPO 干预显著影响了脂质代谢、消化吸

收和信号转导等通路，特别是“脂肪消化吸收”通路

高度富集，且相关基因和代谢物表达模式的变化高度

一致。

研究从分子水平阐明了 OPO 的作用机制，证实

OPO 首先通过优化肠道消化吸收过程，随后改变微生

物可利用底物的组成和可及性，继而促进 SCFAs 的产

生，最终提高宿主代谢水平，形成一个完整的功能调

控链。这些发现为理解 OPO 改善代谢健康的潜在机制

提供了重要依据，也为开发以调节肠道 SCFAs 为靶点

的功能性食品提供了新思路和科学基础。
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