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特殊环境下肠道菌群变化与认知功能障碍的相关性研 
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摘 要： 近年来，肠道菌群在神经科学领域受到广泛关注，肠道菌群与认知功能之间存在着紧密联系。认知功能是 

保障作业安全与作业效率的关键基础，其稳态维持对特殊环境下的作业安全与作业效能具有关键意义。高原、高 

温、航空航天、航海潜水等特殊作业环境会破坏肠道菌群平衡，导致肠道屏障损伤，相关代谢物质可经肠-脑轴引发认 

知功能障碍。本综述聚焦肠道菌群与认知功能的双向调控作用，着重探讨肠道菌群通过神经、免疫及代谢等途径影 

响认知功能的内在联系，探讨在特殊环境（如高原、高温、航空航天及航海潜水）下肠道菌群的变化和对认知功能的 

影响，以及益生菌、粪菌移植、饮食、运动及高氧等各种干预措施在改善认知功能中的应用，以期为特殊环境引起的 

认知功能障碍的防治提供新的理论依据。 
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Research progress on the association between changes in the gut microbiota 
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Abstract: In recent years, the gut microbiota has attracted widespread attention in the field of neuroscience, and a 
close link has been established between the gut microbiota and cognitive function. Cognitive function is a key 
foundation for ensuring operational safety and efficiency, and maintaining its homeostasis is of critical importance for 
operational safety and performance in special environments. Special operational environments such as high-altitude, 
high-temperature, aerospace, and maritime diving can disrupt the balance of the gut microbiota, leading to damage to 
the intestinal barrier; related metabolic substances then trigger cognitive dysfunction via the gut-brain axis. This 
review focuses on the bidirectional regulatory relationship between the gut microbiota and cognitive function, 
emphasising the intrinsic links through which the gut microbiota influences cognitive function via neural, immune and 
metabolic pathways. It analyses changes in the gut microbiota and their impact on cognitive function under extreme 
conditions (such as high-altitude, high-temperature, aerospace and marine diving environments), as well as the 
application of various interventions—including probiotics, faecal microbiota transplantation, diet, exercise and 
hyperoxia in improving cognitive function, with the aim of providing a new theoretical basis for the prevention and 
treatment of cognitive dysfunction induced by extreme environments. 
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认知功能涵盖学习、记忆、注意力及执行功能等 

多个方面，是大脑高级神经活动的核心体现。在过 

去，认知功能障碍相关疾病，如阿尔茨海默病、帕金 

森病等，其研究主要围绕遗传、神经退行性变等传统 

因素展开[1]。近年来，随着微生物组学技术的迅猛 

发展，“微生物-肠-脑轴”（microbiota-gut-brain axis， 

MGBA）的发现为认知功能的研究提供了新视角，肠 

道菌群与认知之间的关联成为研究热点。最新研究 

表明，肠道微生物群在调节脑部活动和认知功能方 

面发挥重要作用，微生物通过肠-脑轴介导代谢系 

统、外周免疫系统和中枢神经系统之间的沟通[2]。 

近期多项研究进一步深化了对菌群-认知关联机制 

的认识。2025年，Zhu等[3]发现，体重指数（BMI）水 

平相同的精神分裂症患者（SZ）与正常对照（NC）之 

间的肠道菌群存在显著差异，并确定了具有临床特 

征的微生物关联，从而提供了对肠道微生物群如何 

影响SZ患者认知缺陷的新见解[4]。2024年，Zhong 
等[5]发现蜜蜂肠道菌Gilliamella apicola通过脂肪酸 

去饱和酶2（FADS2）代谢亚油酸产生内源性大麻素， 

显著增强宿主的学习与记忆能力。2024年，Jiao 
等[6]通过对83例90岁以上长寿人群及81例家属的 

肠道菌群进行分析，发现天门冬酰胺肠球菌、哈氏梭 

菌和产甲酸草酸杆菌等特征菌群可通过合成γ-氨基 

丁酸、谷氨酸和胍丁胺等神经活性物质，显著增强大 

脑功能连接，进而提升认知能力。2023年，Li等[7]通 

过构建睡眠剥夺小鼠模型发现，肠道菌群紊乱可激 

活小胶质细胞过度吞噬海马突触蛋白，导致认知功 

能损伤；而补充Akkermansia muciniphila菌可通过调 

节短链脂肪酸代谢，重塑小胶质细胞稳态，有效逆转 

认知障碍。这些研究从菌群代谢产物介导的神经调 

节及免疫调控角度，系统阐明了肠道菌群参与认知功 

能调控的分子机制，为认知障碍相关疾病的防治提供 

了新靶点与理论依据。 

个体间肠道菌群组成差异明显，受环境、遗传、 

饮食、年龄等多因素调控，其中环境因素在肠道菌群 

的变化中扮演重要角色。长期处于压力环境会改 

变肠道菌群的组成和多样性，使得有益菌减少，有 

害菌增加，进而干扰MGBA的正常功能，导致认知 

功能下降[8]。而在特殊环境下，如高原、高温、航空 

航天及航海潜水环境，环境因素对肠道菌群的影响 

更为显著。高原地区的低氧环境[9]、高温环境下的 

脱水[10]、航空航天中的微重力及宇宙辐射[11]、航海 

潜水中的高压及特殊饮食等[12]，都会导致肠道菌群 

发生改变。这些变化不仅影响特殊环境下工作人员 

的身体健康，还会造成认知功能障碍，降低工作效 

率，增加操作失误的风险。 

1 肠道菌群对认知功能的影响 

肠道菌群与认知功能密切相关，MGBA本质上 

是大脑与肠道微生物之间形成的双向调控通路，其 

核心功能在于协同调控机体稳态，并为肠道菌群及 

其代谢产物向大脑的转运提供潜在机制。这些机制 

具体涵盖神经调控途径、免疫调控途径及代谢产物 

的作用等，肠道微生物可借助上述途径，对大脑的 

行为活动、记忆形成及认知功能产生直接或间接 

的影响[13]。 

1.1 神经调控途径 

迷走神经是副交感神经的重要组成部分，主要 

包括80%的传入纤维和20%的传出纤维，是肠道与 

大脑之间重要的神经连接，构成MGBA神经通路的 

关键部分[14]。脊髓和迷走神经传入神经收集胃肠 

道形成的机械信号和化学信号或是通过突触接收肠 
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道信号后，借助孤束核以及大脑更为高级的情绪调 

节网络与大脑沟通，将肠道的多种信息传递到大 

脑[15]。在肠-脑信号传导中，迷走神经并非通过与 

中枢神经系统的直接神经连接发挥作用，而是作为 

双向神经免疫内分泌通路的组成部分发挥作用[16]。 

肠内分泌细胞可借助其感觉神经元突触上的神经足 

细胞通过谷氨酸能信号传导向大脑传递肠道菌群变 

化信号[17]，它参与构成的迷走神经-肝-脑-肠反射弧 

能控制调节性T淋巴细胞数量并维持肠道稳态，且 

膈下迷走神经切除会导致阿尔茨海默病小鼠大脑炎 

症因子水平升高，菌群多样性发生改变[18]。 

1.2 免疫调节途径 

免疫系统作为MGBA的重要组成部分，在胃肠 

道和大脑的双向交流方面发挥重要作用。肠道共生 

微生物通过调控宿主免疫应答，显著影响外周免疫 

细胞的活化状态，当肠道菌群失衡，肠道屏障功能受 

损，病原体和炎症因子易进入血液循环，引发全身炎 

症反应，这些炎症因子可进一步破坏血脑屏障，通过 

小胶质细胞活化介导神经炎症[19]。研究表明，免疫 

环境改变导致的神经炎症参与多种与认知功能障碍 

相关的中枢系统疾病的发病过程，且神经炎症参与 

调节包括学习、记忆、情绪在内的认知功能[20]。在 

阿尔茨海默病患者中，肠道菌群失衡与大脑中炎症 

反应加剧密切相关，炎症反应可能促进淀粉样蛋白 

β（Aβ）沉积和tau蛋白磷酸化，加速疾病进展[21]。 

1.3 代谢产物的作用 

肠道菌群的代谢产物如短链脂肪酸（SCFAs）、 

三甲胺-N-氧化物（TMAO）、氨基酸等显著影响认知 

功能。SCFAs主要包括乙酸、丙酸和丁酸，由大肠中 

的细菌发酵未消化的碳水化合物（特别是抗性淀粉 

和膳食纤维）生成[22]。其中，丁酸因其在胃肠道相 

关功能中的独特作用而备受关注，尤其在维持肠道 

屏障完整性方面具有重要意义：丁酸通过促进上皮 

紧密连接、作为结肠细胞ATP生产的燃料以及调节 

免疫系统发挥作用[23]。2022年，Xiao等[24]研究发 

现，通过粪菌移植（FMT）提高产SCFAs菌群的相对 

丰度进而提高SCFAs水平，可调节肠道微生物群，改 

善双侧颈总动脉阻断（BCCAO）诱导的肠道菌群失 

调、认知衰退和抑郁样行为。神经退行性疾病（包括 

阿尔茨海默病、帕金森病、亨廷顿病、共济失调症等） 

的共同特征是大脑各区域存在有毒蛋白质沉积物或 

寡聚体，这些寡聚体被认为是引发氧化应激、神经炎 

症及突触功能障碍的根本原因，最终导致细胞凋亡； 

而由人类肠道微生物群产生的TMAO，因在抑制蛋 

白质聚集中的潜力受到广泛关注，其可通过调节蛋 

白质折叠、聚集过程及在内质网（ER）中调控蛋白质 

质量控制（PQC）发挥重要作用[25]。此外，已有多项 

研究发现，TMAO具有抑制多种神经退行性疾病相 

关毒性蛋白包涵体形成的潜力，有望成为神经退行 

性疾病治疗药物[26]。 

2 认知功能对肠道菌群的反作用 

认知功能可通过神经调节和行为因素对肠道菌 

群产生反作用，影响肠道菌群的组成、多样性与生存 

环境，进而打破肠道微生态平衡。在神经调节方面， 

大脑神经活动经自主神经系统发挥作用，长期应激 

使交感神经兴奋，改变肠道环境，抑制有益菌生长、 

促进有害菌繁殖，使得焦虑状态下肠道物理屏障受 

损、菌群失衡，进而影响大脑神经递质系统[27]。在 

行为因素上，认知障碍患者常常饮食结构不合理，摄 

入过多高脂高糖食物且膳食纤维不足，改变了肠道 

营养供应，致使菌群组成和多样性发生改变[28]；同 

时，认知功能影响运动行为，认知受损会降低运动能 

力和意愿，引发肠道菌群失调[29]。 

2.1 神经调节对肠道菌群的影响 

大脑的神经活动可以通过自主神经系统对肠道 

菌群产生影响。交感神经和副交感神经的平衡调节 

肠道运动、分泌和血液供应，进而影响肠道菌群生存 

环境。在长期的精神压力或应激状态下，交感神经 

兴奋会减少肠道的血液流量，改变肠道的蠕动频率 

和酸碱度，以上这些变化可能不利于某些有益菌的 

生长，而促进有害菌的繁殖，从而影响中枢神经系统 

的兴奋性和认知功能[30]。肠道菌群对自主神经信 

号的响应具有高度敏感性。在焦虑模型中，交感神 

经兴奋可诱导肠黏膜杯状细胞分泌异常，导致黏蛋 

白层厚度降低，直接破坏肠道物理屏障[31]。2025 
年，Ritz等[32]发现抑郁症和焦虑症患者的肠道菌群 

组成与健康人群存在显著差异，有益菌数量减少，有 

害菌相对增加，这种菌群失衡可能通过MGB轴影响 

大脑神经递质系统、神经可塑性和应激反应。 

2.2 行为因素导致的菌群变化 

认知功能影响下的行为习惯也会对肠道菌群产 

生影响。认知障碍患者可能存在饮食结构不合理的 

问题，如摄入过多的高脂、高糖食物，而膳食纤维摄 
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入不足[33]。这种不健康的饮食行为会改变肠道内 

的营养物质供应，从而影响肠道菌群的组成和多样 

性。部分阿尔茨海默病患者由于认知功能下降，自 

主饮食能力受到影响，其肠道菌群中有益菌的丰度 

明 显 低 于 健 康 人 群 ， 且 菌 群 的 多 样 性 也 显 著 降  

低[34]。运动行为同样受认知功能的调控，而规律的 

运动有助于维持肠道菌群的平衡。认知正常的个体 

更有可能进行规律运动，这会促进肠道蠕动，增加肠 

道内氧气供应，有利于有益菌的生长和定植；而认知 

功能受损的个体，运动能力和意愿下降，可能导致肠 

道菌群失调[35]。 

3 特殊环境下肠道菌群与认知的研究 

特殊环境（高原、高温、航天及航海/潜水）通过 

不同机制影响肠道菌群平衡：高原缺氧上调普氏菌 

属丰度而下调乳杆菌属丰度，高温通过下丘脑-垂 

体-肾上腺轴（hypothalamic-pituitary-adrenal axis， 

HPA）下调乳杆菌丰度，航天环境减少菌群多样性及 

SCFAs合成，航海/潜水则导致厚壁菌门减少和致病 

菌增殖，这些变化通过SCFAs代谢紊乱、神经炎症等 

肠-脑轴途径损害认知功能，表现为记忆减退、焦虑 

等症状[36]。干预研究显示，补充谷氨酰胺、益生菌 

（如植物乳杆菌、双歧杆菌）及高纤维饮食可改善菌 

群失调，缓解认知障碍，为特殊环境健康防护提供了 

新策略[37]。 

3.1 高原环境 

高原环境以低压缺氧、强紫外线辐射、昼夜温差 

大及干燥气候为特征，人体暴露于高原时，通过增加 

心输出量和红细胞生成以适应低氧环境，但长期缺 

氧可引发肠道黏膜屏障功能下降，导致肠道菌群结 

构发生改变。2025年，Zhou等[38]研究发现，患有认 

知障碍的年轻高海拔移民存在独特的宏基因组与代 

谢组学特征，其中梭菌属丰度和血清L-缬氨酸水平 

显著降低；经体内外实验验证，梭菌属可通过强化肠 

道屏障、促进L-缬氨酸吸收及减轻海马体炎症，缓解 

低压缺氧诱导的认知障碍，这些发现或为高海拔环 

境相关认知障碍的预防与治疗策略提供理论基础。 

高原土生动物肠道菌群中的产SCFAs菌，如普氏菌 

属 等 相 关 菌 群 种 类 和 丰 度 显 著 增 加 ， 能 够 增 强  

SCFAs合成，提升宿主能量代谢效率[39]。在认知方 

面，暴露于高海拔缺氧环境会降低小鼠的短期和长 

期记忆能力以及海马体依赖的恐惧记忆能力，同时 

导致小鼠肠道乳杆菌属（Ligilactobacillus）和毛螺菌 

科（Muribaculum）相对丰度下降；此外，缺氧条件会 

增加肠道和血脑屏障的通透性，将暴露于缺氧环境 

的小鼠的粪便微生物群移植到未经处理但使用过抗 

生素的小鼠体内，会导致类似的记忆障碍和肠道菌 

群丰度变化，同时导致肠道 /血脑屏障通透性增 

加[40]。2023年，Zhang等[41]研究发现，高海拔环境 

与抗生素治疗会显著改变结肠微生物群：一方面降 

低其丰富度与多样性，另一方面重塑微生物群落的 

组成及结构。2025年，Zhao等[42]的研究发现，肠道 

微生物群紊乱可能会加剧高海拔暴露引起的鼠类工 

作记忆功能障碍，表明高海拔暴露与MGBA存在密 

切关联；进一步的研究揭示，特化菌群通过重构能量 

代谢网络，在维持脑供能稳定性中发挥关键作用，为 

人类高原认知保护提供了进化生物学启示。 

3.2 高温环境 

高温环境（持续≥35 ℃且相对湿度≤ 30%的干燥 

热暴露）会引发机体热应激反应，激活下丘脑-垂体- 
肾上腺轴，导致皮质酮水平升高，同时损伤肠道黏膜 

屏障功能[43]。研究发现，高温暴露（38 ℃，72 h）可 

使小鼠肠道菌群多样性显著降低，其中Lactobacillus 
murinus丰度下降，Enterococcus faecalis丰度增加， 

而在夏季高温期人类粪便中的Lactobacillus属丰度 

也会降低[44]。高温环境通过改变肠道菌群组成和 

功能影响宿主的认知功能。研究表明，高温暴露可 

导致肠道菌群多样性下降，特别是与梭菌目和盐单 

胞菌属相关的属和操作分类单元（OTUs）的相对丰 

度在热应激组中较高，而与拟杆菌目和链球菌属相 

关的属和OTUs的相对丰度较低[45]。2024年，Weng 
等[46]研究发现，湿热环境会引发肠道微生物群失调 

（如鼠乳杆菌丰度下降），且代谢组学分析显示血清 

中次级胆汁酸（如石胆酸）水平升高；此外，血清与大 

脑皮层中促炎细胞因子表达上调，PI3K/AKT/NF- 
κB信号通路被激活，以及大脑皮层小胶质细胞的炎 

症反应，均提示神经炎症加剧。 

3.3 航空航天环境 

航空与航天环境包含微重力、宇宙辐射、昼夜节 

律紊乱以及密闭空间等特殊因素[47]。长期处于以 

上环境会导致肠道动力异常、免疫抑制和氧化应激， 

直接影响肠道菌群定植，进而影响认知功能[48]。 

2025年，Yang等[49]研究发现，长期太空飞行所特有 

的微重力、空间辐射、昼夜节律紊乱（如国际空间站 
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16次昼夜交替/24 h）及隔离环境，会导致宇航员肠 

道菌群发生改变（促炎菌增多、有益菌减少），且这种 

菌群失衡会通过MGBA（有益菌减少导致短链脂肪 

酸不足，菌群紊乱干扰神经递质合成并激活免疫炎 

症反应）损害认知功能。NASA的多项研究发现，宇 

航员在太空飞行期间，肠道菌群多样性下降，厚壁菌 

门与拟杆菌门比例失衡，伴随促炎菌（如肠杆菌属） 

丰度升高。2023年，Turroni等[50]对国际空间站宇航 

员粪便菌群的分析显示，太空飞行导致菌群代谢发 

生改变，短链脂肪酸合成相关通路下调，而短链脂肪 

酸可通过血脑屏障调节神经炎症与突触可塑性。 

2022年，Caswell等[51]研究发现，长期太空飞行所特 

有的微重力环境会破坏皮肤微生物群稳态；与此同 

时，病原体（病毒与细菌）的毒力会显著增强。这两 

大因素共同作用，对宇航员的整体皮肤健康、认知功 

能及心理健康均产生不良影响。 

3.4 航海与潜水环境 

航海与潜水环境存在振动、噪声、高压氦氧暴 

露以及昼夜节律紊乱等问题。长期处于以上环境 

中，人体会出现肠道动力异常、营养吸收障碍和心 

理应激等状况。2024年，Daubresse等[52]在相关研 

究中构建了小鼠模拟潜水模型，并采用 7% CO2高 

压环境对小鼠进行干预；对小鼠初始粪便菌群进行 

16S rDNA测序分析证实，肠道菌群可间接影响潜 

水减压病（DCS）的发生风险。其中，Akkermansia 
丰 度 与 D C S 发 生 率 呈 负 相 关 ， 空 气 暴 露 组 中  

Lachnospiraceae_GCA-9000066575丰度下调可减 

少 DCS 发病，而Lachnospiraceae_Blautia丰度上调 

则会增加DCS患病风险。2019年，Yuan等[53]的研 

究表明，在氦氧饱和的高压氧环境中，双歧杆菌属 

的丰度会下降；此外，一些产SCFAs的细菌，如 

Fusicatenibacter、Faecalibacterium、Eubacterium 
rectale和Anaerostipes的数量也呈下降趋势，使得病 

原菌感染风险增加；而在饱和潜水期间，服用益生菌 

或益生元可能会防止这些不良变化。2024年，  

Kageyama等[54]的研究表明，潜水员在45个绝对大 

气压（ATA）深潜时认知功能受损，表明了在深海潜 

水过程中监测认知功能的重要性，突出了对潜水员 

进行教育和培训的必要性。高压氦氧潜水可导致潜 

水员肠道菌群丰度下降，双歧杆菌和产SCFAs菌（如 

费氏菌）显著减少，条件致病菌（如艰难梭菌）增加； 

而菌群失调与焦虑、抑郁等相关，且焦虑程度与特定 

菌属（如柔嫩梭菌、沙氏别样杆菌）丰度呈正相关，而 

与双歧杆菌丰度呈负相关；通过益生菌干预（如长双 

歧杆菌、植物乳杆菌），可缓解航行压力相关的菌群 

紊乱和焦虑症状[55]。 

4 菌群在改善认知功能中的作用 

在特殊环境下，机体功能常面临严峻挑战，认知 

功能的改变对工作效率具有重要影响。研究表明， 

低氧环境会干扰大脑正常代谢，致使认知功能下降， 

从而降低工作效率，传统的药物干预虽能在一定程 

度上缓解症状，但往往会引起肠道菌群发生改变，降 

低菌群的丰富度，对肠道微生态平衡造成破坏，并且 

可能进一步影响认知功能[56]。肠道菌群将来可能 

成为特殊作业人群认知功能障碍干预的新靶点。 

4.1 益生菌干预 

益生菌是一类对宿主健康有益的活性微生物， 

适量摄入可通过多种机制发挥重要作用。益生菌能 

调节肠道菌群平衡，抑制有害菌生长，促进营养物质 

吸收，增强肠道屏障功能，对肠道健康产生积极影 

响，也可以通过“MGB轴”影响中枢神经系统[57]。 

研究表明，肠道菌群能产生如γ-氨基丁酸、血清素等 

神经递质，这些物质可调节大脑功能，影响情绪、认 

知等；如双歧杆菌和乳杆菌等常见益生菌，在动物实 

验中已被证实可调节神经递质水平，缓解焦虑和抑 

郁等情绪症状[58]。2022年，冀瑶瑶[59]研究发现，向 

高脂饮食喂养的小鼠灌胃副干酪乳杆菌Jlus66连续 

10周可减轻该小鼠的神经炎症、肝脏炎症和氧化应 

激，从而改善其认知障碍和糖脂代谢紊乱。2023年， 

Li等[60]的研究表明，肠道菌群失调通过激活小胶质 

细胞吞噬突触，在睡眠剥夺（SD）引起的认知障碍中 

扮演重要角色。补充A. muciniphila可增加SCFAs的 

产生并维持小胶质细胞稳态，有望成为预防SD引起 

的认知功能障碍的一种新策略。 

益生菌已在多种疾病中展现出防治潜力。在神 

经系统疾病方面，植物乳杆菌PS128（Lactobacillus 
plantarum PS128）可改善自闭症谱系障碍（ASD）小 

鼠的症状，通过抑制促炎细胞因子产生，调节神经递 

质水平，减轻炎症反应，从而改善社交行为和重复刻 

板行为[61]。帕金森病（PD）患者补充特定益生菌组 

合能改善肠道菌群失衡，减轻肠道炎症，改善运动 

功能[62]。在代谢疾病领域，A. muciniphila经巴氏 

杀菌处理后，可显著提高超重/肥胖受试者的胰岛素 
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敏感性，降低炎症相关指标水平；口服韦氏布劳特菌 

产品可改善肥胖和2型糖尿病（T2DM）表型[63]。 

4.2 粪菌移植(FMT) 
粪便微生物群移植（FMT）作为调节肠-脑轴的 

新兴手段，通过重建肠道菌群多样性展现出治疗潜 

力[64]。2022年，Parker等[65]研究发现衰老的肠道微 

生物群会导致肠道-大脑和肠道-视网膜轴发生有害 

变化，这表明调节微生物可能对预防晚年与炎症相 

关的组织衰退有治疗作用。2024年，Cerna等[66]将 

年轻训练供体（YT）的粪便微生物群移植到中年或 

老年小鼠中，发现能够调节老年小鼠的肠道通透性、 

炎症、短链脂肪酸水平和肠道微生物群组成，改善认 

知功能和突触可塑性。2025年，Zhang等[67]的研究 

表明，将供体小鼠粪便微生物群移植至伪无菌DCI 
小鼠，可改变其肠道菌群组成与丰度，改善结肠及海 

马病理损伤；而采用经糖利平汤（TLP）和槲皮素 

（QR）处理的供体粪便悬液进行FMT，能进一步改善 

伪无菌DCI小鼠认知功能和肠道菌群失调，并维持 

肠屏障与血脑屏障完整性。FMT治疗的优势在于 

通过恢复菌群多样性实现比益生菌更持久的疗效， 

并在阿尔茨海默病小鼠模型中被证实可通过维持肠 

道稳态改善学习记忆能力[68]。 

4.3 饮食与营养素干预 

饮食习惯的改变对调节肠道菌群和改善认知功 

能意义重大，不同饮食模式和营养素干预能通过多 

种机制影响肠道菌群及其代谢产物，进而对认知功 

能产生积极作用[69]。2024年，Dissanayaka等[70]发 

现饮食通过调节肠道菌群组成及功能，经肠-脑轴 

（GBA）影响认知功能：肠道菌群发酵饮食成分产生 

短链脂肪酸（SCFAs）、神经递质等代谢物，通过调节 

神经炎症、氧化应激及血脑屏障完整性，进而改善或 

延缓认知障碍。2022年，Haskell-Ramsay等[71]的研 

究表明，在健康的非老年人样本中，食用坚果4周可 

以改善认知能力，同时与肠道健康相关的微生物类 

群丰度也会上调。地中海饮食备受关注，2024年， 

Seelarbokus等[72]研究发现，高地中海饮食依从性可 

能与全球认知功能及多种胃肠道症状的显著改善相 

关，其作用机制可能与肠道微生物群组成变化有关。 

2020年，Liu等[73]研究发现，间接禁食能上调糖尿病 

小鼠肠道内乳酸菌等益生菌的相对丰度，提高血浆 

中5-羟色胺等肠道代谢产物的浓度以及粪便中乙酸 

等短链脂肪酸的水平，这些变化可能通过“微生物- 

代谢物-脑轴”改善小鼠认知功能障碍；此外，间歇性 

禁食还能调节海马组织相关信号通路，抑制脑IR，改 

善神经炎症。生酮饮食和高纤维饮食也可通过改变 

肠道菌群和相关代谢产物缓解认知功能障碍[74]。 

目前饮食方式和营养素干预通过调节肠道菌群改善 

认知功能的潜在分子机制仍不明确，需要更多动物 

和临床研究深入探究，以明确具体调节机制以及对 

大脑神经生物学过程的影响，为开发基于饮食的认 

知功能改善策略提供坚实的理论基础。 

4.4 其他干预  

除以上三种干预方法外，还存在一些其他的干 

预手段，如药物干预、运动干预、高氧干预等，都可以 

通过各种机制影响肠道菌群，从而改善认知功能。 

2024年，Xiao等[75]发现Qi-Fu-Yin可改善老年APP/ 
PS1转基因小鼠的运动协调能力，提高其存活率，并 

在冷应激刺激下延长其存活天数；研究表明，Qi-Fu- 
Yin对APP/PS1转基因小鼠的抗衰老作用以及认知 

改善作用可能是通过调节肠道菌群多样性、物种丰 

富度和主要活性酶的功能来实现的。2023年，  

Morella等[76]研究发现，运动干预对阿尔茨海默病 

（AD）、轻度认知障碍（MCI）及帕金森病（PD）患者 

的认知功能有改善作用：对于AD与MCI，动物实验 

显示有氧与抗阻训练可减少Aβ积累、改善海马体记 

忆，人体研究证实其能降低痴呆风险、延缓认知下 

降；对于PD，动物实验表明有氧训练可改善记忆缺 

陷，人体研究发现运动能提升患者整体认知功能。 

同时，运动可调节肠道菌群形成“肠道-肌肉-大脑 

轴”，间接助力认知改善。高压氧（HBOT）疗法是一 

种公认的改善组织氧合的方法，常用于治疗各种炎 

症性疾病，包括感染性疾病[77]。有研究表明，高压 

氧通过重塑与弯曲杆菌门相关的代谢物来改善慢性 

应激模型小鼠的抑郁样行为[78]。2024年，Li等[79] 

发现HBOT可调节克罗恩病（CD）患者肠道微生物 

群的失衡，并减轻肠道和全身性炎症，从而改善由肠 

道菌群紊乱引起的认知功能衰退。 

5 总结与展望 

本文梳理了肠道菌群与认知功能的关联及调控 

机制，明确了MGBA为其核心枢纽：肠道菌群与认知 

功能通过神经、免疫等途径双向交流形成“菌群-认 

知”动态平衡，特殊环境（高原低氧、微重力等）可破 

坏肠道菌群稳定性，间接损害认知，印证了肠-脑轴 
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的中介作用。在干预层面，益生菌、粪菌移植、地中 

海饮食等可通过调节菌群代谢或多样性改善认知， 

药物、运动等非直接靶向方式构成了补充路径。 

然而，当前研究仍存在以下不足：在机制上，菌 

群代谢产物调控大脑的分子通路及认知反向影响菌 

群的信号机制尚未阐明；在临床中，微生物疗法缺乏 

大规模数据支撑，个性化方案及多手段联合策略亟 

待探索。未来需依托多组学技术解析机制，推动微 

生物疗法规范化，结合个体特征构建精准医疗体系， 

实现菌群调控改善认知的临床目标。 
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