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摘 要：作为全球心血管疾病的主要风险因素，高血压的危害不容忽视。近年来，肠道微生物

群在高血压发病机制中的作用逐渐成为研究热点。本综述系统探讨了肠道微生物群与高血压之间

的联系，详细阐述了肠道微生物群通过介导炎症反应、影响肠道微生物群-肠-脑轴以及产生特定

代谢产物等多种途径对血压的调控机制。同时，本文讨论了基于肠道微生物群的干预策略在高血

压预防与治疗中的潜在应用价值，揭示了肠道微生物群在治疗高血压及其并发症中的潜在靶点和

证据，为治疗方法的探索开辟了新的途径。
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Abstract: As a major risk factor for cardiovascular disease worldwide, hypertension poses threats 
that cannot be ignored. In recent years, the role of gut microbiota in the pathogenesis of 
hypertension has gradually become a research hotspot. This review systematically explores the 
relationship between gut microbiota and hypertension and elaborates on the mechanisms of gut 
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microbiota regulation of blood pressure by mediating inflammatory responses, influencing the 
microbiota-gut-brain axis, and producing specific metabolites. Furthermore, this article discusses 
the potential application value of gut microbiota-based intervention strategies in the prevention and 
treatment of hypertension and reveals the potential targets and evidence of gut microbiota in the 
treatment of hypertension and its complications, paving a new way for the exploration of 
therapeutic methods.
Keywords: gut microbiota; hypertension; blood pressure regulation

心血管疾病长期以来一直是全球健康领域

面临的一大挑战[1]。高血压作为其发展的关键危

险因素[2]，影响着全球约 15 亿成年人，占总成

年人口的 1/3[3]。高血压的发病机制复杂，涉及

遗传和环境等多种因素[4]。肠道微生物群是细

菌、真菌、古细菌和病毒等构成的复杂生态系

统，在人类健康与疾病中的作用备受关注[5]，该

系统通过种群结构动态变化、代谢产物多样性、

信号转导途径的调控以及基因表达的差异，调

节宿主代谢、生理功能及免疫系统，从而维持

宿主的内环境稳定，对保障宿主健康至关

重要[6]。

尽管对高血压的研究已取得显著进展，但

仍面临着长期药物治疗所带来的严重副作用、

器官损伤和日益增加的耐药性问题[7]。因此，开

发非药物降压策略刻不容缓。虽然肠道微生物

群在高血压调控中的作用机制尚待阐明，但已

有研究表明其在高血压的发生发展中扮演着重

要角色[8]。本综述旨在深入探讨该领域的研究动

态，为阐明肠道微生物组在高血压发病机制中

的作用提供科学理论基础。预期通过深化微生

物组功能理解，发现新的治疗策略和生物标志

物，为高血压的预防和治疗提供新的研究方向。

1　高血压对肠道微生物组成的　高血压对肠道微生物组成的

影响影响

据估计，成年人的肠道微生物群包含大约

500−1 000 种不同的细菌种类[9]，Eckburg 等[10]

通过宏基因组学分析揭示了肠道细菌群落主要

由 6 个菌门构成：芽孢杆菌门(Bacillota)、拟杆

菌 门 (Bacteroidota)、 假 单 胞 菌 门

(Pseudomonadota)、放线菌门(Actinobacteriota)、

梭 杆 菌 门 (Fusobacteriota) 和 疣 微 菌 门

(Verrucomicrobiota)[11]。肠道微生物之间的相互

作用主要通过拮抗或共生关系实现，肠道菌群

的失衡(即微生态失调)可能进一步导致血压失

衡[12]，其机制涉及微生物代谢物失衡、免疫调

节改变、交感神经活动增强、肠道屏障破坏和

炎症[13-14]。此外，肠道菌群失衡特征为芽孢杆

菌与拟杆菌 (Bacillota/Bacteroidota, F/B)比率变

化，可用作病理状况的生物标志物[15]。一项针

对 1 082 名中国成年人的肠道微生物群和血浆代

谢组学的队列研究揭示了特定细菌群落(如明串

珠菌科、肠杆菌科、梭杆菌属和沙雷氏菌属)以

及代谢物(如亚油酸酯、棕榈酸酯、二高宁酸酯

等)与宿主血压水平呈正相关[16]。此外，患有妊

娠期高血压综合征的产妇肠道微生物的组成也

发生改变[17]。Miao 等[18]通过采用双样本孟德尔

随机化方法，调查肠道菌群的 199 个微生物类

群与高血压以及常见的高血压相关并发症之间

的因果关系，并通过反向分析检验了反向因果

关联，结果表明肠道微生物群失衡会导致高血

压。Mell 等[19]发现，与血压正常的 Wistar-Kyoto

大鼠相比，易发中风的自发性高血压大鼠

(spontaneously hypertensive rats, SHR)的肠道微生

物群落存在显著差异。动物和人类研究均显示

肠道菌群失调与高血压存在双向联系[20]。越来

越多的研究表明，肠道菌群失衡及其代谢产物

在血压调节中起关键作用，可能与高血压的发

生发展密切相关[21](表 1)。这些研究结果说明肠
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道菌群对高血压的发病有影响，同时也揭示了

通过调节肠道微生物群对血压管理带来潜在的

益处。

2　肠道微生物群对血压的调控　肠道微生物群对血压的调控

机制机制

肠道微生物群通过介导炎症反应、与肠-脑

轴的相互作用以及代谢产物的调控，共同影响

和调节血压的发生发展(图 1)。

2.1　肠道微生物群介导炎症反应影响

血压

在高血压的发展过程中，潜在的炎症状态

可能促进交感神经活动的增强，并导致全身血

管系统和肾脏功能的改变[26]。肠道微生物群通

过与免疫细胞的直接相互作用或通过产生代谢

物调节全身免疫反应，这些代谢物可传播至远

端器官，触发炎症级联反应[27]。菌群失调导致

肠道通透性增加，促使机会性病原体及其产物

进入血液循环，引发炎症反应[28-30]，这与高血

压等心血管疾病的发病机制直接相关[31]。Elijovich

等[32]发现过量摄入膳食盐可改变肠道微生物组，

激活树突状细胞，并通过还原型烟酰胺腺嘌呤

二 核 苷 酸 磷 酸 (reduced nicotinamide adenine 

dinucleotide phosphate, NADPH)氧化酶产生活性

氧(reactive oxygen species, ROS)，进而导致高血

压。Bao 等[33]通过双样本孟德尔随机化，利用

全基因组关联研究的汇总数据，证实了炎症性

肠病与高血压之间存在因果关系。研究表明，

神经炎症引发的交感神经兴奋能够激活骨髓中

表1　高血压中的肠道微生物群变化

Table 1　Changes in gut microbiota in hypertension

Object of study

62 patients with normal blood pressure 
and 67 patients with hypertension

Normotension, borderline hypertension, 
and nocturnal hypertension

2 355 hypertensive (defined as having 
systolic blood pressure, SBP≥140 or 
diastolic blood pressure, 
DBP≥90 mmHg) and 
4 644 non-hypertensive participants

The gut microbiome of 30 participants 
with resistant hypertension, 30 with 
controlled hypertension, and 30 
nonhypertension

Gut microbial change

Most of the differential genus were 
clustered to the Bacillota and 
Bacteroidetes phyla, and 
Ruminococcaceae, Prevotellaceae, 
Porphyromonadaceae, 
Lachnospiraceae, Veillonellaceae 
families

A correlation between stool metabolome 
and 24 hour BP levels was evidenced, 
with increased fecal levels of acetate, 
propionate, and butyrate levels in 
hypertension patients.

The microbial genera with the most 
differential co-abundances included 
Ruminococcaceae UCG-002.id.11360, 
Ruminococcaceae UCG-013.id.11370, 
Corynebacterium id.449, and 
Flavobacterium id.1142

Compared with the controlled 
hypertension group, the genera Rothia 
and Sharpea in resistant hypertension 
were more abundant. Compared with 
the nonhypertension group, the genera 
Escherichia–Shigella, Lactobacillus, 
and Enterococcus were more abundant

Conclusion

There were significant 
differences in the intestinal 
microbiota between the 
hypertensive and normotensive 
groups

Observations support an 
association between gut 
microbiota composition and 
blood pressure levels, possibly 
via stool abundance of SCFAs

The strength of gut microbial 
co-abundances is associated with 
hypertension severity

Treatment resistance in resistant 
hypertension patients may be 
related to the gut microbiota
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的造血干细胞，促使它们向炎症细胞分化[34]。

这些炎症细胞随后迁移至大脑，加剧神经炎症，

导致交感神经系统过度活跃，这种激活状态增

加了肠道黏膜的通透性，破坏了肠道菌群的平

衡[35]。肠道菌群紊乱导致各种病原菌代谢物释

放进入血液循环，显著加剧中枢炎症并促进交

感神经兴奋[36]，从而促使心跳加快、血管收缩。

同时，交感神经系统调节多个器官(包括外周血

管系统、肾脏、骨髓和肠道)的功能，在高血压

的发作和进展中扮演着关键的病理生理角色[37]。

总之，炎症反应调节是连接肠道菌群和高血压

的重要纽带，表明它们之间存在互动交流，强

调了肠道菌群与炎症反应之间的关联。尽管目

前关于肠道菌群如何调节高血压炎症反应的机

制尚不完全清楚，但这些发现为治疗高血压提

供了新的视角。

2.2　肠道微生物群-肠-脑轴调节血压

肠道微生物群-肠-脑轴构成一个复杂的双向

通信网络，其相互作用的改变被认为与血压调

节密切相关，涉及多种信号传递途径，包括神

经、激素和免疫信号[38]。自主神经系统，尤其

是通过迷走神经，以及由肠道神经元和神经胶

质细胞组成的肠道神经系统，在调节肠道分泌、

运动和免疫反应方面起着关键作用[39]。迷走神

经作为脑干延髓的重要传出神经，以双向神经

信号传递调节着多种生理过程，包括心率、血

压、消化和炎症反应[40]，其通过传入神经纤维

感知肠道内部环境的变化，包括对肠道微生物

群代谢物和肠内分泌细胞释放激素的敏感性[41]。

肠道中的肠嗜铬细胞富含 Gpr41 和 Gpbar1 等受

体，它们识别并响应次级胆汁酸以及胰高血糖

素样肽-1 等肠道菌群代谢产物[41]，受体以旁分

泌方式作用于肠嗜铬细胞，刺激其通过色氨酸

羟化酶 1 释放血清素 (5-hydroxytryptamine, 5-

HT)。 5-HT 通 过 血 清 素 转 运 蛋 白 (serotonin 

reuptake transporter, SERT)被从血液中吸收，并

以致密颗粒的形式储存在血小板中[42]。当 5-HT

释放到外周血和肠道神经系统中的神经元中时，

其信号活性受 5-HT 受体调节，5-HT 受体主要

是 G 蛋白偶联受体类型，随受体亚型和细胞类

型而变化[43]。当受体被激活时，会引发信号级

联反应[44]，增强迷走神经的传入神经活性[45]，

导致血管内皮细胞释放一氧化氮，引起血管平

滑肌松弛、血管舒张，从而参与血压的稳定调

节[46]。在血压正常和高血压啮齿动物中的逆行

图1　肠道微生物群调控血压。肠道微生物群通过

菌群失调、微生物群-肠-脑轴和代谢产物3种途径

影响血压调节。菌群失调会导致肠道通透性增加，

引发炎症反应，升高血压。微生物群-肠-脑轴通过

迷走神经将信号传递至大脑，影响中枢神经系统

对血压的调节。肠道微生物产生的短链脂肪酸、

胆汁酸和三甲胺N-氧化物等代谢产物也可以影响

血压水平。

Figure 1　 The gut microbiota regulate blood 

pressure. The gut microbiota affects blood pressure 

regulation through three pathways: dysbiosis, 

microbiota-gut-brain axis, and metabolites. Dysbiosis 

can lead to increased intestinal permeability, 

triggering an inflammatory response and raising 

blood pressure. The microbiota-gut-brain axis 

transmits signals to the brain through the vagus nerve, 

influencing the regulation of blood pressure by the 

central nervous system. Metabolites such as short-

chain fatty acids, bile acids, and trimethylamine N-

oxides produced by gut microbes can also affect 

blood pressure levels.
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病毒追踪表明，在高血压啮齿动物中，从肠道

到脑室旁核的神经连接增强[47]，这为支持微生

物群-肠-脑轴作为参与高血压病理生理学的新机

制的关键作用提供了直接证据。这些研究表明，

微生物群紊乱对中枢心血管控制区域的影响可

能是导致高血压的部分原因。

2.3　肠道菌群代谢物对血压的影响

肠道微生物群通过产生多种代谢物进入血

液循环，在宿主体内发挥信号传导功能。其中，

细菌合成的代谢化合物包括短链脂肪酸(short-

chain fatty acids, SCFAs)、 胆 汁 酸 (bile acids, 

BAs)及三甲胺 N-氧化物(trimethylamine-N-oxide, 

TMAO)，对宿主细胞的生理功能产生显著影响。

肠道微生物群产生的代谢物是宿主-微生物群关

系的关键介质，可通过各种机制影响血压水

平[48] (表 2)。

2.3.1　SCFAs 对血压的影响

SCFAs 作为肠道微生物发酵膳食纤维的主

要代谢产物，在胃肠道内被肠黏膜高效吸收，

它们不仅作为能量来源，还充当细胞代谢参与

者以及特定受体的信号分子，在血压调节中发

挥重要作用 [53-55]。乙酸盐、丙酸盐和丁酸盐

是 3 种主要的 SCFAs，它们在体内以不同浓度

存在，并对宿主代谢产生显著影响[56]。在高血

压大鼠中，产生丁酸盐和乙酸盐的细菌类群，

如假丁酸弧菌属和粪球菌属显著减少，而产生

乳酸的细菌类群，如链球菌科和苏黎世杆菌属

增加[57]。某些 SCFAs 已被证实可作为高血压治

疗的潜在靶点，它们作为多种 G 蛋白偶联受体

(如 Gpr41、Gpr43 和 Gpr109a)和嗅觉受体 78 

(Olfr78)的配体[58]，与血管收缩和血压升高密切

相关[59]。研究表明，GPR41 和 GPR43 这 2 种受

体在 SCFA 信号通路中具有功能冗余，可相互替

代传递信号，GPR41/43 信号对于维持肠道上皮

屏障的完整性至关重要，可防止细菌毒素如脂

多糖进入血液循环，从而减少炎症，实验模型

显示，缺乏 GPR41 和 GPR43 的信号传导会增加

高血压的风险，并导致心肾纤维化和肥大[60]。

此外，SCFAs 还通过调节宿主免疫系统和抑制

炎症反应来影响血压。大量证据表明，丁酸

盐治疗可以改善血管紧张素 II 诱导的血压升

高以及心脏和血管功能障碍，循环丁酸盐可

以穿过血脑屏障到达调节大脑血压的关键中

枢——下丘脑室旁核 (paraventricular nucleus of 

hypothalamus, PVN)并减轻小胶质细胞活化和神

经炎症[61-62]。研究表明，微生物群衍生的乙酸

盐通过调节小胶质细胞和星形胶质细胞的活动，

以及抑制神经炎症和交感神经输出，从而调节

血压[63]。这些机制与高血压的发展和高血压器

官损伤的进展密切相关[64-65]。

2.3.2　TMAO 对血压的影响

TMAO 由肠道微生物群发酵膳食营养素(如

胆碱和肉碱)产生，在肝脏中经黄素单加氧酶

(FMO1 和 FMO3)转化而来[66]。芽孢杆菌门和假

表2　微生物群衍生代谢物在血压调节中的作用机制

Table 2　Mechanisms of microbiota-derived metabolites in blood pressure regulation

Metabolite

Short chain 
fatty acids

Short chain 
fatty acids

Trimethylamine-
N-oxide

Bile acid

Blood pressure 
change

Lower

Lower

Increase

Lower

Mechanisms

1. Activate Treg cells, enhance mRNA levels of Tjp1 
2. Reduced expression of IL17a and IL6

1. Activate Olfr78 to raise blood pressure
2. Activate Gpr41 to lower blood pressure

1. Activate the protein kinase R-like endoplasmic reticulum kinase pathway
2. Enhance Ang II-induced vasoconstriction and acute vasopressor responses

Inhibit nitric oxide synthase and cyclooxygenase-2 to attenuate migration and 
inflammatory responses of vascular smooth muscle cells
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单胞菌门等特定肠道微生物携带与三甲胺产生

相关的酶合成基因，例如参与胆碱代谢和肉碱

代谢的胆碱-三甲胺裂解酶(CutC)和肉碱加氧酶

(CntA)基因[67]。这些微生物对富含胆碱的饮食做

出反应，并将其转化为三甲胺，后者在肝脏中

进一步代谢为 TMAO[68]。TMAO 导致内皮功能

障碍的复杂分子机制有以下几方面。一方面，

高浓度的 TMAO 通过诱导氧化应激损害内皮细

胞功能[69]。TMAO 通过激活 TXNIP-NLRP3 炎

性小体和 SIRT3-SOD2 信号通路促进活性氧生

成，活性氧进而氧化内皮细胞膜，破坏细胞结

构，并抑制内皮型一氧化氮合酶活性，降低 NO

生物利用度，进而影响血管舒张功能[70]。另一

方面，TMAO 通过 NF-κB 信号通路促进炎症因

子[如肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor, TNF)-α

和白细胞介素(interleukin, IL-1β)]的产生，并上

调血管细胞黏附分子 -1 (vascular cell adhesion 

molecule-1, VCAM-1) 和 细 胞 间 黏 附 分 子 -1 

(intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM-1)的

表达，引发单核细胞黏附和泡沫细胞形成[71]。

泡沫细胞是动脉粥样硬化斑块的重要组成部分，

其形成可导致血管狭窄和血栓形成[72]，最终促

进心血管疾病的发生和发展[73]。对 TMAO 处理

的细胞进行 24 h 和 48 h 的转录组学和代谢组学

分析后发现，TMAO 处理诱导了内皮功能障碍，

表现为细胞活力下降和氧化应激水平升高，在

48 h 的处理中上调的差异表达基因主要涉及氧

化应激和炎症表型的产生，而受抑制的途径与

细胞外基质(extracellular matrix, ECM)的结构组

织、内皮细胞增殖和胶原蛋白代谢相关，这些

数据表明，TMAO 诱导的内皮功能障碍是通过

调节参与氧化应激和炎症的分子基因特征，从

而激活内皮细胞重塑的过程[74]。此外，研究表

明与血浆中 TMAO 浓度低的人相比，TMAO 浓

度高的人患高血压的风险增加了 12%，揭示了

TMAO 浓度与高血压风险增加之间存在正相关

关系[75]。然而，该研究的局限性在于未充分控

制参与者的遗传背景、环境和生活方式等因素。

研究还发现，TMAO 测定显示出强烈的个体内

差异，女性和男性之间的差异显著，并且

TMAO 浓度随着时间的推移而增加[76]。此外，

其他饮食因素(例如从补充剂或某些食物，如蛋

黄中摄入大量胆碱)已被证明会提高 TMAO 水

平，表明饮食调整可能对 TMAO 相关高血压的

管理有影响[77]。通过 16S rRNA 基因测序和液相

色谱-质谱(liquid chromatograph-mass spectrometer, 

LC-MS)代谢组学方法对 Dahl 盐敏感大鼠模型在

高血压心力衰竭情况下的肠道微生物群组成和

功能进行了研究，在该模型中，肠道微生物组

成和代谢物变化与疾病发生相关，尤其是

SCFAs 产生菌减少和 TMAO 增加[78]。鉴于

TMAO 是由肠道微生物群产生的代谢物，因此

针对肠道微生物群和 TMAO 代谢途径的干预可

能为预防这些相关疾病提供新的策略[79]。

2.3.3　BAs 对血压的影响

胆汁酸是肝脏中胆固醇的代谢产物，通过

肝肠循环参与维持肠道微生物群的平衡[80]。它

们通过减少内皮素-1 表达和调节可诱导型一氧

化氮合酶/内皮一氧化氮合酶途径促进血管舒

张[81]。当前研究集中于胆盐水解酶，该酶将甘

氨酸或牛磺酸结合的胆盐的 C-24-N-酰基键水

解，生成游离胆汁酸。多种肠道细菌，包括拟

杆菌属、梭状芽胞杆菌、乳杆菌属和双歧杆菌

属，均具有胆盐水解酶活性，表明肠道菌群的

失衡可能会影响胆汁酸代谢[80,82]。初级胆汁酸由

宿主合成并偶联，但可在肠道共生细菌的作用

下解偶联并转化为次级胆汁酸，胆汁酸代谢物

作为宿主核受体或 G 蛋白偶联受体的关键配体，

包括法尼醇 X 受体(farnesoid X receptor, FXR)、

维生素 D 受体和 G 蛋白偶联受体 Gpbar1 (TGR5)，

在血压调节中起着关键作用[83-84]。重要的是，

肠道微生物群和胆汁酸之间的调节是相互的，

这意味着胆汁酸也可以通过直接或间接作用调

节肠道微生物群，例如破坏细菌膜或与肠道

FXR 结合，促进抗菌肽的表达[85]。
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3　基于肠道微生物的血压干预　基于肠道微生物的血压干预

策略策略

肠道微生物与高血压之间存在着密切的关

联，可以作为调节血压的潜在靶点(表 3)。通过

调节肠道微生物来干预高血压的多种策略(图 2)，

为高血压的治疗提供了新的视角和方法。

3.1　饮食干预调节血压

饮食与肠道微生物之间的相互作用对维持

血管健康具有重要意义，肠道微生物能够代谢

那些未被人体消化酶分解的膳食成分，而这些

膳食成分又为特定肠道微生物的生长提供了支

持[89]。同时，饮食会引起肠道微环境的改变，

从而导致肠道菌群失衡及其代谢产物的变化，

这可能会触发一系列连锁反应，形成恶性循环，

对患者血压产生严重影响[90]。

3.1.1　优化饮食结构以预防高血压

地中海饮食(Mediterranean diet, MedDiet)以

食物多样性和平衡性而著称[91]。研究表明，遵

循地中海饮食可能有助于改善高血压患者的整

体心血管健康[92]，包括血脂水平的优化和高血

压发生率的降低[93]。一项临床试验表明，补充

燕麦麸膳食纤维可以改善 24 h 动态血压，减少

患者对抗高血压药物的需求量，并通过提高双

歧杆菌和螺旋菌的相对丰度来调节肠道微生物

群[94]。此外，停止高血压的饮食方法 (dietary 

approaches to stop hypertension diet, DASH)也被

证明可以降低血压[95]。它通过促进有益菌的生

表3　基于肠道微生物的血压干预措施

Table 3　Gut microbiome-based blood pressure interventions

Interventions

Mediterranean 
diet

Probiotic 
Bifidobacterium 
breve

Acetate

Fecal 
microbiota 
transplantation

Subjects of the study

European adolescents 
participating in the Healthy 
Lifestyle in Europe by 
Nutrition in Adolescence 
cross-sectional study

Hypertension in 
deoxycorticosterone acetate 
(DOCA)-salt rats

Obstructive sleep apnea-
induced hypertensive rats

Spontaneously hypertensive 
rats

Result

1. The higher adherence 
adolescents have to the 
Mediterranean diet, the lower 
their systolic and diastolic blood 
pressure levels
2. For adolescents who carry 
fewer alleles for the risk of high 
blood pressure, the 
Mediterranean diet can lower 
blood pressure levels

1. Increase acetate-producing 
bacterial populations and 
intestinal acetate levels
2. Ameliorate acetylcholine-
induced nitric oxide-dependent 
vasodilation in the aortic ring

1. Lower the levels of Egr1 in 
the heart and kidneys
2. Reverse intestinal dysbiosis 
and inhibits intestinal 
inflammation

1. Upregulate the expression of 
tight junction-related proteins
2. Promote the restoration of 
intestinal mucosal barrier 
structure and SHRs function

Conclusion

There is an interaction between 
genes and diet, and the 
Mediterranean diet can lower 
blood pressure levels in 
adolescents

Probiotic prevent the 
development of endothelial 
dysfunction and hypertension in 
DOCA salt rats

Increasing acetate concentrations 
may protect OSA against 
adverse effects on the 
microbiota, gut, brain, and blood 
pressure

Butyric acid-producing bacteria 
can improve blood pressure 
regulation by promoting mucosal 
barrier integrity
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长、增加肠道微生物的多样性，显著影响肠道

微生物群的组成和功能，进而对整体健康产生

积极影响[96]。Zambrano 等[97]证明，富含多酚的

食物能够塑造独特的微生物群，与生物多样性

和健康有关。坚果的摄入促进肠道有益菌丰度

增加，进而促进了对人类健康有益的 SCFAs 的

产生[98]。生活方式和饮食诱导的微生物群及其

代谢物的扰动可以直接影响上皮细胞和免疫细

胞的稳态，这对免疫细胞活化和血压有重大影

响[99-100]。然而，饮食干预血压需注意个体差异，

确保依从性和可持续性，以实现有效血压管理。

3.1.2　肠道微生物衍生代谢物治疗高血压

肠道微生物群及其饮食衍生代谢物可调节

宿主能量稳态以防止代谢综合征的发展[101]。研

究首次证明，在妊娠和哺乳期间补充丁酸盐或

丙酸盐，可以保护成年后代免受母体高果糖摄

入引发的高血压风险，结果表明母体补充丁酸

盐或丙酸盐能够通过增加 SCFAs 的浓度、恢复

图2　肠道微生物靶向治疗高血压的方式。多种干预策略通过不同的机制调节肠道微生物群，从而调节血

压。具体来说，饮食干预和微生物代谢物，如丙酸盐和丁酸盐，发挥更持久的效果，通过长期调节过程

影响血压。相比之下，菌群移植调节作用较快，表现出对血压的急性效应。至于益生菌、益生元和后生

元的组合，更适合代谢综合征的高血压患者，通过慢性调整来改善血压状况。

Figure 2　Targeted treatment of hypertension by gut microbiota. Multiple intervention strategies regulate blood 

pressure by modulating the gut microbiota through different mechanisms. Specifically, dietary interventions and 

microbial metabolites, such as propionate and butyrate, exert a more lasting effect, affecting blood pressure 

through a long-term regulatory process. In contrast, microbiota transplantation has a more rapid regulatory effect 

and exhibits an acute effect on blood pressure. As for the combination of probiotics, prebiotics, and postbiotics, it 

is more suitable for hypertensive patients with metabolic syndrome to improve blood pressure through chronic 

adjustments.
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一氧化氮的生物利用度、调节肠道微生物群组

成以及降低 TMAO 水平发挥保护作用[102]。

Chakraborty 等[103]分析了人类、高血压和无菌大

鼠模型的胆汁酸谱，发现通过营养补充牛磺酸

来拯救宿主足以逆转共轭胆汁酸的缺乏并改善

高血压。这些研究成果为开发利用肠道微生物

代谢物预防高血压的功能性食品提供了科学

依据。

3.1.3　补充益生菌、益生元、后生元控制

血压

益生菌(probiotics)通过改善胆固醇水平、内

皮功能障碍、抑制血管紧张素转化酶活性来改

善高血压[104]。例如，长期服用发酵乳杆菌通过

减轻内皮功能障碍、预防血管炎症和减轻氧化

应激来降低高血压大鼠的收缩压[105]。随机对照

试验表明，益生菌辅助治疗有助于减少 110 名

1 级高血压患者药物治疗需求，并促进靶器官保

护及减少心血管疾病发生[106]。益生菌的应用通

常以功能性食品原料的形式实现[107]。例如，牛

奶等高蛋白食品在益生菌独特的蛋白水解系统

的作用下发酵产生具有抗高血压作用的肽类物

质，这些肽类通过与血管紧张素转换酶的活性

结合位点相互作用，从而触发肾素-血管紧张素

系统，调节人体血压[108]。研究表明，具有高效

血管紧张素转化酶抑制活性的益生菌发酵奶部

分逆转了 SHR 大鼠的血压升高现象，并通过增

加粪便中产生 SCFAs 的细菌丰度以及提高乙酸、

丙酸、丁酸和戊酸等 SCFAs 的水平，调节小鼠

的肠道微生物群[109-110]。本课题组从云南传统发

酵食品中筛选出高效抑制血管紧张素转化酶的

乳酸菌，研究成果为开发新型抗高血压发酵乳

制品提供了支持[111]。

益生元(prebiotics)是一类不可消化的食物成

分，能够选择性地促进肠道中特定益生菌的生

长或活性[112]。当益生菌和益生元联合使用时，

它们之间的相互作用可以产生协同效应，从而

增强对宿主健康的积极影响，一些益生元不仅

促进益生菌的增殖，还具备免疫调节功能，如

防止病原体损害、增强肠道屏障功能以及减少

有害细菌种群[113]。

后生元(postbiotics)被定义为“为宿主带来

健康益处的无生命微生物和/或其成分的制

剂”[114]。研究发现，补充后生元可以影响肠道

微生物群组成和特定微生物，从而预防高血

压[102]。后生元可能代表一种创新的治疗策略，

因为其包含的细菌代谢物能够在整个肠道血管

轴上发挥协同作用[115]。

综上所述，饮食结合益生菌、益生元和后

生元等多种成分，通过各自独特的机制作用于

血压调节，展示了在预防和治疗高血压疾病中

的显著潜力，为后续研究奠定了理论基础。

3.2　微生物群移植干预调节血压

粪菌移植 (faecal microbiota transplantation, 

FMT)是一种新的治疗手段，通过引入健康微生

物群替代患者原有菌群，从而恢复肠道平衡和

生理功能[116-117]。研究表明，通过 FMT 将正常

血压供体的微生物群转移至高血压受体大鼠，

显著降低了受体大鼠的血压水平、肠道炎症以

及血浆中血清脂肪酶的含量[118]。当正常血压大

鼠接受高血压大鼠的 FMT 后，血压则有所上

升，且肠道微生物多样性显著改变[88]。虽然

FMT 在治疗多种疾病中显示出潜力，但其安全

性问题以及患者的心理接受度仍然是临床应用

面临的挑战。作为一种改进方法，洗涤菌群移

植(washed microbiota transplantation, WMT)通过

自动化去除粪便悬浮液中的有害颗粒，有效减

少了 FMT 的不良反应，WMT 与 FMT 原理相

似，但通过智能分离和洗涤技术提高了治疗的

安全性[119]。Lin 等[120]证明 WMT 可降低患者的

平均血压，且长期不良反应发生率低。然而，

洗涤菌群悬浮液未在厌氧条件下制备，可能导

致严格厌氧的有益细菌在好氧过程中死亡，从

而促进好氧细菌的生长[121]。因此，开展大规模

的前瞻性研究对于验证这些治疗方法的有效性

和安全性至关重要。这些研究将有助于进一步

理解肠道微生物群与宿主健康之间的关系，并
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为临床实践提供更为坚实的科学依据。

4　总结与展望　总结与展望

近年来，肠道微生物群与高血压之间的关

联研究取得了显著进展，揭示了肠道微生物群

在高血压发生发展中的重要作用。本综述基于

相关文献，总结了肠道微生物群影响高血压的

方式，并展望了未来肠道微生物靶向治疗高血

压的研究方向。本课题组通过合理的引物设计

对人体内肠道微生物群进行分析，能够更加全

面地了解人体内的微生物群落结构，有助于认

识肠道微生物的丰富性和多样性，未来计划将

深入探讨肠道微生物群落结构变化与高血压发

生发展的关系，通过高通量测序和生物信息学

分析筛选出与高血压相关的关键微生物种群，

并研究它们在血压调节中的作用机制，揭示特

定肠道微生物对高血压的影响，寻找潜在的早

期诊断指标，并为精准干预提供初步的科学

依据。

该领域仍面临一系列挑战，包括体外模型

与体内环境的差异、微生物组数据分析的准确

性问题，以及在评估微生物生态系统复杂性时，

准确解析微生物群落结构与功能关系的难点。

这些挑战要求研究人员不仅要提升实验技术和

数据分析方法，还需深入探究微生物组与宿主

间的动态交互。因此，开发更精确的实验模型、

加强跨学科合作、推动数据共享和标准化是必

要的，这将有助于在未来研究中获得更可靠和

有意义的成果。同时，开展广泛而严谨的临床

试验对于评估肠道微生物干预措施的安全性、

有效性和长期血压控制效果至关重要。此外，

肠道微生物组治疗靶点的识别需达成一致性，

需对心脏代谢风险相关的微生物代谢物机制标

志物达成共识。未来研究应揭示肠道微生物代

谢物影响血压的具体机制，确定潜在治疗靶点。

例如，SCFAs 和 TAMO 等代谢物显示出治疗开

发潜力应优先深入研究，调查基于个体微生物

群组成的个性化干预方案，以提高治疗效果并

减少不良反应。同时，探索将不同微生物群干

预措施相结合的协同效应，以验证其对血压管

理的有效性。最后，为在临床实践中使用基于

微生物群的疗法，建立明确的监管指南至关重

要。这有助于确保其安全有效地实施，为高血

压管理提供更有效的策略。
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