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粪菌移植对肉鸡肠炎的抗炎作用及肠道健康调控研究
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摘 要  为探究粪菌移植（Fecal microbiota transplantation，FMT）对肉鸡肠道炎症、屏障功能及微生物稳态的调控

作用，本研究选用 160 只健康的 1 日龄黄羽肉鸡，饲养至 19 日龄，随机分为 4 组，即生理盐水对照组（CT 组）、肠炎模

型组（CD 组）、粪菌移植治疗低剂量组（DFL 组）、粪菌移植治疗高剂量组（DFH 组），每组 40 只鸡，试验周期为 46 d。
统计并比较不同组肉鸡体重、平均日增重和料重比；采用 ELISA 检测血清生化指标的变化；利用荧光定量 PCR 技

术分析空肠紧密连接蛋白及 TLR4/NF-κB 通路相关基因表达；应用组织病理学观察肠道结构的变化并评估病理损

伤；通过宏基因组测序解析各组微生物多样性。结果表明：1） FMT 显著缓解肠炎对肉鸡的生长抑制。与 CD 组相

比，DFL 组和 DFH 组 39 日龄、46 日龄体重和 32~46 日龄平均日增重均显著增高（P<0. 05）。2） FMT 抑制肠道炎

症并修复其屏障功能。FMT 干预后，与 CD 组相比，DFL 组和 DFH 组促炎因子 IL-1β 和 TNF-α 水平显著降低（P<
0. 05）；DFL 组空肠绒毛高度显著增加（P<0. 05），隐窝深度显著降低（P<0. 05）；DFH 组紧密连接蛋白 Claudin-1

和 ZO-1 基因表达显著上调（P<0. 05），TLR4/NF-κB 信号通路基因表达显著抑制（P<0. 05）。3） FMT 重塑肠道

微生物稳态。宏基因组分析显示，DFL 和 DFH 组盲肠微生物 ACE 指数较 CD 组显著提高（P<0. 05）；Anosim 分析

结果显示，FMT 组与 CD 组微生物群落结构显著分离（R=0. 326 8，P<0. 05）。综上，FMT 可能通过调节 TLR4/
NF-κB 炎症通路、修复肠道屏障、重塑菌群稳态，多靶点调控改善肠炎对肉鸡的影响。本研究为 FMT 在家禽生产

上的应用提供了理论基础，为替代抗生素治疗肉鸡肠炎提供理论依据。
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Abstract To investigate the regulatory effects of fecal microbiota transplantation （FMT） on intestinal inflammation， 

barrier function， and microbial homeostasis in broilers， 160 healthy 1-day-old yellow-feathered broilers were 

selected and raised until 19 days of age.  They were randomly divided into four groups： saline control group （CT）， 

intestinal inflammation model group （CD）， low-dose FMT group （DFL）， and high-dose FMT group （DFH）， with 

40 chickens per group， over a 46-day experimental period.  Body weight，average daily gain and feed conversion 

ratio were statistically analyzed across groups.  Serum biochemical parameters were measured by ELISA， while 

jejunal tight junction proteins and TLR4/NF-κB pathway gene expression were analyzed using quantitative real-

time PCR （qRT-PCR）.  Histopathological evaluation was performed to assess intestinal structural changes and 

pathological damage.  Metagenomic sequencing was employed to characterize microbial diversity.  The results 

showed that： 1） FMT significantly alleviated growth inhibition in enteritis broilers.  Compared to the CD group， 

both the DFL and DFH groups exhibited significantly higher body weights at 39 and 46 days of age and elevated 

the average daily gain （ADG） from days 32 to 46 （P<0. 05）.  2） FMT suppressed intestinal inflammation and 

restored barrier function.  After FMT intervention， compared with the CD group， the levels of pro-inflammatory 

factors IL-1β and TNF-α in the DFL group and DFH group were significantly decreased（P<0. 05）.  In the DFL 

group， jejunal villus height increased （P<0. 05）， crypt depth decreased （P<0. 05）.  In the DFH group， tight 

junction proteins Claudin-1 and ZO-1 gene expression were upregulated （P<0. 05）， and TLR4/NF-κB pathway 

gene expression was inhibited （P<0. 05）in the DFL group.  3） FMT reshaped microbial homeostasis.  

Metagenomic analysis showed that the cecal microbial ACE index of the DFL and DFH group was significantly 

improved compared with the CD group （P<0. 05）.  Anosim analysis demonstrated significant separation between 

FMT and CD microbial communities （R=0. 326 8， P<0. 05）.  In conclusion， FMT may alleviate the impacts 

enteritis on broilers through multi-target regulation， including modulating the TLR4/NF-κB inflammatory pathway， 

restoring the intestinal barrier， and remodeling microbiota homeostasis.  This study provides a theoretical basis 

for the application of FMT in poultry production and for an alternative to antibiotics in treating enteritis broilers.

Keywords fecal microbiota transplantation； broilers； intestinal inflammation； growth performance； 

intestinal barrier； cecal microbiota

肉鸡肠炎是由多种因素引起的肠道疾病，会导

致肠道微生物稳态被破坏，进而导致肉鸡生长性能

下降、死亡率增加、预防和治疗成本升高，给家禽生

产造成重大经济损失。如何减少肠道炎症，提高肉

鸡生长性能已成为全球家禽生产中特别关注的问

题。引起肠炎的原因众多，如病原感染、饲料霉变、

肠道菌群失衡等，当前治疗和预防肠炎的方法有，

使用饲料脱霉剂、抗生素、电解质和益生菌等，但脱

霉剂与添加剂长期使用增加养殖成本，且效果受饲

料品质波动影响，抗生素滥用会导致沙门菌等病原

体耐药性增强，现有益生菌制剂难以精准恢复肠道

微生态平衡，且易受宿主原生菌群排斥。因此，寻

找一种成本更低、效果更好、对环境更友善、对动物

更安全的肉鸡肠炎防制手段成为行业的迫切需求。

肠道菌群与宿主形成共生关系，在机体营养物

质吸收、生长发育、免疫系统调节等方面发挥重要

作用［1-2］。目前，人类疾病研究表明，肠道菌群与肠

道性炎症、自身免疫性疾病、糖尿病、精神类疾病等

密 切 相 关［3］ 。 粪 菌 移 植（Fecal microbiota 

transplantation，FMT）是一种将健康供体粪便中的

微生物群移植到受体的肠道内，重塑受体肠道菌群

结构来治疗疾病的方法。FMT 作为一种新兴的微

生态干预技术可快速重建肠道微生态，抑制致病菌

增殖，修复黏膜屏障，FMT 通过竞争性排斥作用直

接抑制病原体，降低对抗生素的需求，缓解耐药性

问题，对由菌群失调、寄生虫与毒素等多重因素引

发的肠炎，FMT 可综合调节肠道环境，改善生产性

能。目前，FMT 已被广泛应用于各种人类肠道疾

病的临床治疗，如艰难梭菌感染、肠易激综合征、炎

症性肠病和顽固性便秘等［4］。近年来，通过调控肠

道菌群促进畜禽生长发育、进行疾病预防和治疗逐

渐成为研究热点，常见的方法为益生元和益生菌调

节、抗生素和 FMT 治疗等［5］。在畜禽养殖中，益生

元、益生菌应用已得到广泛研究，而实际生产中抗

生素的滥用会无差别地杀灭肠道微生物，导致动物

肠道微生物菌群紊乱，还可能造成细菌耐药等问

题［6］。因此，更多研究者将目光投向 FMT，并尝试

将该技术拓展至畜禽养殖中。研究表明 FMT 对多
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种畜禽疾病有治疗效果，如 Kim 等［7］发现 FMT 可以

改善犊牛腹泻；Niederwerder 等［8］发现，经 FMT 后

仔猪圆环病毒相关性疾病的发病率和死亡率降低，

抗体水平增加，免疫反应增强；目前 FMT 已在人类

和一些哺乳动物上进行研究和应用，但使用 FMT
治疗肉鸡肠炎的研究目前还未见报道。硫酸葡聚

糖（Dextran sodium sulfate， DSS）是一种具有抗凝

血活性的硫酸化多糖，被广泛用于诱导动物肠炎，

是构建肠炎模型的常用药物［9］。本研究用 DSS 诱

发 肉 鸡 肠 炎 ，再 通 过 FMT 进 行 干 预 治 疗 ，研 究

FMT 能否减轻肉鸡肠炎所致的肠道损伤及对微生

物稳态的影响，探究其作用机制，以期为 FMT 在肉

鸡肠炎防治中的应用提供思路。

1　材料与方法

1. 1　试验动物和主要试剂

1日龄健康大恒肉鸡购自四川大恒家禽育种有限

公司。硫酸葡聚糖（DSS）购自上海源叶生物有限公

司，分子量 50 ku。鸡 IL-1β、IFN-γ、TNF-α 和 IL-10 
ELISA 试剂盒均购自上海茁彩生物科技有限公司。

1. 2　肉鸡肠炎的造模

根据相关文献报道［9］和前期预试验结果，20日龄

的肉鸡，每天灌喂 2% 浓度的 DSS，连续灌喂 10 d，  
1 mL/只，可以造成肠道炎性损伤而不导致肉鸡死亡，

因此本研究选择2%的DSS进行肉鸡肠炎模型的造模。

1. 3　供体筛选及粪菌移植液的制备

根据预试验研究结果，发现 1 年的大恒肉鸡母

鸡免疫功能和粪便益生菌群相对丰度较高，各项生

理指标正常且稳定，适合作为粪菌移植的供体。本

研究选择 10 只健康无传染病原的 1 年的大恒肉鸡

母鸡作为本研究粪菌移植的供体，粪菌移植供体与

受体均饲养在同一养殖场。每天早上收集供体鸡

的新鲜粪便，用无菌棉签去除粪便表层尿酸结晶等

杂质。用 50 mL 无菌离心管收集 7 g 粪便，与生理盐

水（0. 75%）分别按 1∶6 和 1∶12 的比例混合（每克粪

便混合 6 mL 和 12 mL 生理盐水）。然后将离心管于

离心机中低速离心 30 s（1 000 r/min），用无菌纱布

过滤收集上清液，置于 4 ℃冰箱备用。

1. 4　试验设计

选用健康的 1 日龄大恒肉鸡 160 只，饲喂至     
19 日龄，随机分为 4 组，即生理盐水对照组（CT
组）、肠炎模型组（CD 组）、粪菌移植治疗低剂量组

（DFL 组，粪便∶生理盐水=1∶12）、粪菌移植治疗高

剂量组（DFH，粪便∶生理盐水=1∶6），每组 4 个重

复，每个重复 10 只鸡。 21~31 日龄，CT 组灌喂

0. 75% 生理盐水 1 mL/（只·天），其余 3 组灌胃 2%
的 DSS 1 mL/（ 只·天 ）。 32 日 龄 至 39 日 龄 ，

DFL 组 灌 喂 粪 便 ：生 理 盐 水 为 1∶12 的 粪 菌 液

1 mL/（只·天），DFH 组灌胃粪便：生理盐水为 1∶6
的 粪 菌 液 1 mL/（只·天），CT 组 和 CD 组 灌 喂

0. 75% 生理盐水 1 mL/（只·天）。在 46 日龄进行样

品采集，各组黄羽肉鸡饲养条件均一致。

1. 5　样品采集

45 日龄时，各组停止给料，自由饮水，在 46 日龄

时进行样品采集。每个重复随机抽取 2 只鸡，每组  
8 只，称重后，颈部放血处死，收集血液，分离血清，

−20 ℃保存，用于细胞因子检测。采集空肠组织置

于 RNA 保存液、空肠肠段以 4% 多聚甲醛固定保

存、盲肠内容物液氮保存，分别用于肠道紧密连接

蛋白与炎性基因 mRNA 表达、小肠病理组织学变化

及肠道微生物宏基因组学检测。

1. 6　检测指标和方法

1. 6. 1　体重测定

分别在 21、32、39 和 46 日龄对各组肉鸡进行空

腹称重。

1. 6. 2　血清细胞因子测定

试验结束，用 ELISA 试剂盒检测各组血清中

IFN-γ、TNF-α、IL-1β、IL-4 和 IL-10 的含量。

1. 6. 3　肠道紧密连接蛋白与炎性基因 mRNA 表达

水平的测定

按照试剂说明书，用 Trizol试剂（Takara，日本）从

空肠组织中提取总RNA。取每个样本的 1 μg RNA进

行实时荧光定量 PCR，检测系统（Bio-Rad，美国）步骤

如下：95 °C预变性 1 min，随后 95 °C变性 10 s，55 °C退

火 30 s，72 °C 延伸 10 s，共 45个循环。选择 β-actin 作

为内参基因。采用 2−△△Ct法定量测定基因表达水平。

各基因引物序列见表 1。
1. 6. 4　小肠组织病理学变化

各组空肠组织经固定后用于制作石蜡切片，经

HE 染色后测量各组小肠绒毛高度、隐窝深度和小

肠绒毛高度/隐窝深度比值。使用显微摄像系统对

切片进行图像采集，每张切片先于低倍镜下观察全

部组织，再分别采集 100 倍及 400 倍显微图像，观察

具体病变，评分标准［9］见表 2。
1. 6. 5　盲肠内容物微生物宏基因组测序

使用 QIAamp®快速 DNA 粪便迷你试剂盒（德
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国 QIAGEN）从各组盲肠内容物中提取微生物基因

组 DNA。 使 用 Qubit® 4. 0 荧 光 计 （Life 
Technologies，CA，美国）测量 DNA 浓度。DNA 浓

度 高 于 0. 2 μg 用 于 构 建 文 库 。 每 个 样 本 取           
0. 2 μgDNA 作为建库材料。输入的 DNA 样本通过

片段化试剂片段化为 300 bp 的大小，然后对 DNA
片段进行末端修复、加 A 尾，并与用于 BGI 测序的

接头连接，随后进行 PCR 扩增。最后，纯化 PCR 产

物，并通过 Qsep 400 生物分析仪分析文库的大小分

布。构建的文库（PCR 双链 DNA）可与环化试剂盒

一起用于创建单链环状（ssCir）DNA 文库，以用于

后续的 DNB 制备。DNB 制备后，于 DNBSEQ 高通

量测序平台进行测序，最后进行生物信息学分析。

1. 7　数据处理与分析

数据采用“平均值±标准误（Mean±SEM）”表

示。采用 SPSS 25. 0 统计软件中的单因子方差分析

（One-way-ANOVA），P<0. 05 为差异显著；宏基因

组数据从不同层级的物种丰度表、功能丰度表出

发，利用 Kruskal-Wallis 方法对组间的物种丰度数

据进行假设检验得到 P 值，P<0. 05 认为其具有显

著性差异。

2　结果与分析

2. 1　FMT对肉鸡体重的影响

如表 3所示，32日龄时，CD 组、DFL组和 DFH 组

肉鸡体重显著低于CT组（P<0. 05）；39日龄时，CD组

肉鸡体重显著低于其他 3 组（P<0. 05），且 DFL 组与

CT组肉鸡体重无显著差异（P>0. 05）；46日龄时，CD
组肉鸡体重显著低于其他 3 组（P<0. 05），DFL 组和

DFH 组肉鸡体重与 CT 组差异显著（P<0. 05）。21~
46日龄以及 32~46日龄期间，CD 组的平均日增重均

显著低于其他 3组（P<0. 05），其中 32~46日龄期间，

DFL 组和 DFH 组的平均日增重显著高于 CT 组

（P<0. 05）。21~46 日龄期间，各组平均日采食量无

表 1　qPCR 分析的引物信息

Table 1　Primer information for qPCR analysis

引物名称

Primer name
β-actin-F

β-actin-R

TLR4-F

TLR4-R

NF-κB-F

NF-κB-R

ZO-1-F

ZO-1-R

Claudin-1-F

Claudin-1-R

引物序列（5'-3'）
Primer sequences （5′-3′）

TTGTTGACAATGGCTCCGGT

TCTGGGCTTCATCACCAACG

TGAAAGAGCTGGTGGAACCC

CCAGGACCGAGCAATGTCAA

CTACTGATTGCTGCTGGAGTTG

CTGCTATGTGAAGAGGCGTTGT

CCACTGCCTACACCACCATCTC

CGTGTCACTGGGGTCCTTCAT

GCATGGAGGATGACCAGGTGA

GAGCCACTCTGTTGCCATACCAT

产物长度/bp

242

254

251

173

201

表 2　肉鸡肠炎空肠组织学评分

Table 2　Histological scores of jejunum in broiler enteritis

分值

Score

0

1

2

3

炎性细胞浸润  
Inflammatory cell infiltration

严重程度  Grade

无  None

轻微  Mild

中等  Moderate

严重  Severe

浸润范围  Extent

无  None

黏膜层  Mucosa

黏膜下层  Submucosa

肌层  Muscular layer

空肠结构损伤  
Jejunal structure damage

组织破坏程度  Tissue disruption

无  None

轻微  Mild

中等  Moderate

严重  Severe
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显著差异（P>0. 05），CD组料重比显著高于 CT、DFL
和 DFH 组（P<0. 05）。以上结果表明，DSS造模成功

诱导了生长抑制，而 FMT 可显著改善肠炎造成的生

长抑制。

2. 2　FMT对肉鸡血清细胞因子含量的影响

如表 4 所示，CD 组肉鸡血清中促炎细胞因子

IFN- γ、IL-1β 和 TNF- α 水 平 显 著 高 于 CT 组

（P<0. 05）。FMT 干预后，相较于 CD 组，DFL 和

DFH 组的 IFN- γ、IL-1β 及 TNF- α 水平显著下降

（P<0. 05），且与 CT 组无显著差异（P>0. 05）。IL-

10 在 DFL 组和 DFH 组中略有升高，但各组间差异

不显著（P>0. 05）。结果表明，DSS 造模导致肉鸡

炎性细胞因子水平升高，而 FMT 可能通过抑制促

炎因子（如 IL-1β 和 TNF-α）的分泌，同时上调抗炎

因子（如 IL-10），重塑免疫平衡，从而减轻肠道炎症

反应。

2. 3　FMT 对肉鸡肠道紧密连接蛋白与 TLR4/NF-
κB信号通路 mRNA表达水平的影响

如图1所示，与CT组相比，CD组和DFH组TLR4
和NF-κB基因mRNA相对表达量显著升高（P<0. 05）；
与 CD 组相比，DFL 组 TLR4和 NF-κB基因 mRNA 相

对表达量显著降低（P<0. 05），DFH 组 TLR4 基因

mRNA 相对表达量显著降低（P<0. 05）。与 CT 组相

比，CD、DFL和DFH组Claudin-1和ZO-1基因mRNA

相对表达量显著降低（P<0. 05）；与 CD 组相比，DFH
组 Claudin-1 基因 mRNA 相对表达量显著升高（P<
0. 05），DFL 组和 DFH 组 ZO-1 基因 mRNA 相对表达

量显著升高（P<0. 05）。结果表明，DSS 可激活空肠

上皮细胞 TLR4/NF-κB 信号通路促进炎性细胞因子

分泌，造成肉鸡空肠上皮细胞紧密连接损伤，FMT 可

显著缓解 DSS对空肠组织上皮细胞紧密连接损伤，并

调节空肠上皮细胞 TLR4/NF-κB信号通路，减轻炎症

表 3　粪菌移植对肠炎肉鸡体重的影响

Table 3　Effect of FMT on the body weight of enteritis broilers

项目  Item

21 日龄体重/g
32 日龄体重/g
39 日龄体重/g
46 日龄体重/g

21~46 日龄平均日增重/（g/d）

32~46 日龄平均日增重/（g/d）

21~46 日龄平均日采食量/（g/d）

21~46 日龄料重比

组别  Group
CT

502. 22±14. 49
1 019. 40±8. 20a
1 446. 60±16. 95a
1 671. 90±24. 72a

46. 79±0. 99a

43. 50±1. 65b

95. 51±2. 00

2. 01±0. 01c

CD
499. 71±16. 44
831. 70±22. 99b
1 171. 80±38. 58c
1375. 30±28. 13c

34. 44±1. 13c

36. 24±1. 88c

95. 42±2. 27

2. 69±0. 02a

DFL
513. 40±10. 60
841. 90±17. 72b
1 377. 80±22. 46ab
1 592. 30±16. 26b

43. 16±0. 65 b

50. 03±1. 08 a

90. 60±1. 38

2. 13±0. 00 b

DFH
482. 50±17. 55
841. 30±15. 45b
1 355. 00±22. 48b
1 564. 30±22. 51b

43. 27±0. 90b

48. 20±1. 50a

90. 30±1. 89

2. 12±0. 02b

注：同行数据不同字母表示差异显著（P<0. 05），相同字母表示差异不显著（P>0. 05）。下同。

Note： Within the same line， different letters represent significant differences （P<0. 05）， while the same letters represent no significant 
differences （P>0. 05）.  The same below.

表 4　粪菌移植对肠炎肉鸡血清细胞因子的影响

Table 4　Effects of FMT on serum cytokines in broilers with enteritis 

细胞因子  Cytokine

γ 干扰素/（pg/mL） IFN-γ
白介素 1β/（pg/mL） IL-1β
肿瘤坏死因子 α/（pg/mL） TNF-α
白介素 10/（pg/mL） IL-10

组别  Group
CT

9. 12±0. 72b
71. 89±4. 30b
11. 19±0. 68b
11. 28±1. 03

CD
12. 04±0. 61a
92. 93±4. 00a
14. 16±0. 82a
10. 18±1. 37

DFL
10. 71±0. 74b
82. 35±5. 74b
12. 21±0. 78b
12. 73±1. 04

DFH
9. 35±0. 50b
79. 68±3. 80b
12. 35±0. 78b
11. 29±0. 84
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损伤。

2. 4　FMT对肉鸡肠道损伤的影响

组织学分析显示（图 2 和图 3），CD 组空肠绒毛

高度显著低于其他 3 组（P<0. 05），隐窝深度显著高

于 CT 组（P<0. 05），V/C 比值显著低于 CT 组和

DFL 组（P<0. 05），同时 DFL 组的空肠绒毛高度和

V/C 比 值 较 CT 组 差 异 不 显 著（P>0. 05），此 外

DFL 组和 DFH 组的空肠隐窝深度和 V/C 比值存在

显著差异（P<0. 05）；病理切片显示，CD 组的空肠

黏膜层可见明显淤血及炎性细胞浸润（图 3（b）），根
据各组评分，炎性细胞浸润严重程度从重到轻依次

为：CD 组>DFL 组>DFH 组>CT 组。结果表明，

FMT 通过改善肠道形态结构（如增加绒毛高度、降

低隐窝深度）及减少炎性细胞浸润，有效缓解了

DSS 诱导的肠道病理损伤。

2. 5　粪菌移植对肠炎肉鸡盲肠微生物的影响

从图 4 可以看出，DFL 组和 DFH 组肉鸡盲肠微

生物的 ACE 指数显著高于 CD 组（P<0. 05）；而 CD
组肉鸡盲肠微生物的香农指数显著低于 CT 组

（P<0. 05），DFL 组和 DFH 组的香农指数较 CT 组

差异不显著（P>0. 05）；Anosim 分析结果显示（图

5），各组间 R 值为 0. 326 8>0，表明组间差异显著

（P<0. 05），各组间肠道微生物组成丰度差异显著

（P<0. 05） ； UPGMA （Unweighted Pair-group 
Method with Arithmetic Mean）聚类分析结果显示

（图 6），各个组内样本聚类在一起，表明组内样品相

近，而 DFL 组和 DFH 组与 CT 组和 CD 组距离较

远，表明 DFL 组和 DFH 组与 CT 组和 CD 组样本间

* 表示显著差异（P<0. 05）。下同。

* indicates signficant difference （P<0. 05）.  The same below.
（a）Toll样受体 4 基因 mRNA 表达水平；（b）核因子-κB 基因 mRNA 表达水平；（c）封闭蛋白 1 基因 mRNA 表达水平；（d）封锁小带蛋白 1 基因

mRNA 表达水平。

（a） Expression levels of TLR4 mRNA； （b） Expression levels of NF-κB mRNA； （c） Expression levels of Claudin-1 mRNA； （d） Expression 
levels of ZO-1 mRNA.  

图 1　FMT对肠炎肉鸡肠道紧密连接蛋白与 TLR4/NF-κB信号通路 mRNA表达水平的影响

Fig. 1　Effect of FMT on mRNA expression levels of tight junction proteins and TLR4/NF-κB signaling pathway in enteritis broilers
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（a） 各组绒毛高度；（b） 各组隐窝深度；（c） 各组绒毛高度/隐窝深度；（d） 各组空肠组织损伤评分。

（a） Villus lengths of different groups； （b） Crypt depth of different groups； （c） V/C； （d） Jejunal tissue injury score.
图 2　FMT对肠炎肉鸡空肠肉绒毛长度、隐窝深度和组织损伤的影响

Fig. 2　Effect of FMT on the length， crypt depth of jejunal villi and tissue damage in broilers with enteritis

黄色箭头表示有大量出血点，红色箭头表示炎性细胞浸润。
Yellow arrows in the figure indicate numerous bleeding spots， and red arrows indicate inflammatory cell infiltration.

（a） CT 组；（b） CD 组；（c） DFL 组；（d） DFH 组。
（a） CT group； （b） CD group； （c） DFL group； （d） DFH group.

图 3　FMT对肠炎肉鸡空肠黏膜炎性损伤的影响

Fig. 3　Effects of FMT on inflammatory damage in jejunal mucosa of enteritis broilers

109



中 国 农 业 大 学 学 报 2026 年  第  31 卷

产生分离。结果表明，FMT 对肠炎模型肉鸡肠道

微生物 Alpha 多样性和 Beta 多样性均有显著影响，

可以重塑盲肠微生物群落结构。

3　讨  论

3. 1　FMT对肠炎模型肉鸡生长发育的影响

DSS 诱导的肠道炎症可导致肠道组织病理学

损伤、免疫功能障碍、肠道菌群及其代谢物失调等。

本研究发现，DSS 诱导后，CD 组肉鸡体重显著低于

CT 组，血清炎性细胞因子水平显著增加，空肠组织

出血以及有炎性细胞浸润，表明 DSS 确实造成了肉

鸡肠道炎性损伤，这与已有研究结果一致［10-11］。而

FMT 干预后，DFL 组和 DFH 组的体重显著增加，

此外日增重恢复至接近 CT 组水平（32~46 日龄），

DFL 组日增重较 CD 组提高 39. 8%。多项研究表

明，FMT 对畜禽生长性能有调节作用。程冉冉

等［12］研究表明，FMT 可以显著促进鸡生长发育。

Rosa 等［13］发现将成年奶牛的粪便移植给新生犊牛

可以提高断奶前犊牛的生长性能，同样在猪上也有

相似结果［14］。本研究发现，DSS 可导致肉鸡空肠绒

毛高度降低，增加其隐窝深度，而 FMT 干预后，

DFL 组肉鸡的空肠绒毛高度和 V/C 比值显著提高，

（a） ACE 指数；（b） 香农指数。

（a） ACE index； （b） Shannon index.
图 4　FMT对肠炎肉鸡盲肠微生物 Alpha多样性的影响

Fig. 4　Effects of FMT on alpha diversity of cecal microorganisms in broilers with enteritis

Between 为 CD VS CT VS DFL VS DFH 4 个分组多组比较的统计检验分析。R value 介于（−1~1），R>0，说明组间差异显著。R<0，说
明组内差异大于组间差异，统计分析的可信度用 P 表示，P<0. 05 表示统计具有显著性。

“Between”represents the statistical test analysis for multiple comparisons among the four groups： CD， CT， DFL， and DFH.  The R value is 
between − 1 and 1.  If the R value is greater than 0， it indicates that the inter-group differences are significant.  If the R value is less than 0， it 
indicates that the intra-group difference is greater than the inter-group difference.  The credibility of statistical analysis is represented by P value.  P<
0. 05 indicates statistical significance.

图 5　基于门水平的 Bray-Curtis 距离的 Anosim 分析

Fig. 5　Anosim analysis of Bray-Curtis distance at the phylum level
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隐窝深度显著降低。表明 FMT 可以通过促进肉鸡

肠道发育，改善肠道形态，进而增强消化吸收功能，

促进生长发育。

3. 2　FMT对肠炎模型肉鸡炎性损伤的影响

本研究发现，FMT 可显著降低肠炎模型肉鸡

血清中促炎细胞因子 IFN-γ、IL-1β 和 TNF-α 水平，

同时对抗炎细胞因子 IL-10 有促进作用，这与 Zhang
等［15］的研究结果类似。研究表明，DSS 诱导的肠炎

可激活 TLR4/TRIF/NF-κB 信号通路［16］，这与本研

究结果一致，CD 组肉鸡肠道中 TLR4 和 NF-κB 基

因的 mRNA 相对表达量较 CT 组显著升高。与 CD
组相比，DFL 组的 TLR4 和 NF-κB 基因的 mRNA
相对表达量显著降低，而 DFH 组的 TLR4 基因的

mRNA 相对表达水平显著降低，但 NF-κB 基因的

mRNA 相对表达水平无显著变化，且显著高于 DFL
组，这一结果可能是因为高剂量 FMT 引入更多微

生物，进而通过多条信号通路激活 NF-κB 基因表达

有关，具体机制有待后续研究。本研究表明低剂量

的 FMT 能够显著抑制 TLR4 和 NF-κB 基因的表

达，缓解肠道炎症。类似地，Zhao 等［17］研究发现

FMT 可通过抑制 TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路

的激活，减少下游促炎蛋白的产生，从而减轻肠道

炎症。类似地，Zhang 等［18］研究发现 FMT 通过调节

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路显著抑制了仔猪肠

道的炎症反应。此外，Xiao 等［19］研究发现，DSS 可

激活猪结肠 Toll/NOD 信号通路，引发炎症反应，而

FMT 能够降低 DSS 引起的炎性损伤。本研究发

现，FMT 降低肠炎模型肉鸡血清中 TNF-α 和 IL-1β
水平，而 TNF-α 和 IL-1β 为 TLR4/NF-κB 信号通路

下游产物，这也进一步印证了 FMT 可抑制 TLR4/
NF-κB 信号通路的激活。

肠道黏液层、肠上皮细胞以及细胞间紧密连接

左侧是 Bray-Curtis距离聚类树结构；右侧的是各样品在门水平上的物种相对丰度分布图。

The left panel displays the Bray-Curtis distance cluster tree structure， and the right panel illustrates the relative abundance of microbial taxa at 
phylum level across samples.

图 6　基于门水平的 Bray-Curtis距离的 UPGMA聚类分析

Fig. 6　UPGMA clustering analysis based on Bray-Curtis distance at the phylum level
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和黏膜下固有层与菌膜共同构成了肠道的机械屏

障［20］。细胞间紧密连接的通透性是评价肠上皮细

胞屏障功能的重要指标，而 Claudin-1 和 ZO-1 是肠

道上皮细胞的紧密连接的主要组成蛋白［3］。炎症可

破坏肉鸡的空肠结构，损伤肠道紧密连接的完整

性［21-22］。本研究发现，DSS 造成空肠组织损伤和

Claudin-1 和 ZO-1 基因 mRNA 相对表达量下调，而

FMT 可使肠道紧密连接蛋白相关基因 mRNA 相对

表达量上调，表明 FMT 修复了肠道屏障功能，进一

步促进生长恢复，这与病理组织切片结果相一致，

类 似 地 ，多 项 研 究 表 明 FMT 可 以 改 善 肠 道 屏

障［23-24］。结果表明，FMT 可以通过修复肠道屏障来

减少肠道的炎性损伤。

3. 3　FMT对肠炎模型肉鸡肠道微生物的影响

畜禽肠道中有大量的微生物，肠道与其微生物

群之间的相互作用是影响动物生长、发育和健康的

重要因素。一些肠道微生物在营养物质的消化吸

收、免疫系统发育、维持肠道微生物稳态和抵御病

原体入侵等方面发挥着重要作用 ，如乳酸杆菌

（Lactobacillus）、芽 孢 杆 菌（Bacillus）、酵 母 菌

（Yeast）、柠檬酸杆菌（Citrobacter）等益生菌对鸡体

重和饲料转化率有显著影响［25］。肠道微生物稳态

的破坏会导致宿主的代谢紊乱，增加患病风险，而

肠道微生物群的多样性和丰度与鸡的生产性能有

关。DSS 诱导的肠道炎症会导致肠道微生物群及

其代谢物的生态失调［26-27］，通过重塑肠道菌群，可以

减轻肠道炎症，从而提高鸡的肠道健康［28］。目前，

饮食干预和益生菌补充被认为是改变肠道微生物

群的必要条件，FMT 通过微生物-宿主信号传导谱

来重塑宿主肠道微生物群从而改善宿主健康已经

得到了广泛关注［29-31］。已有多项研究发现 FMT 可

以增加受体肠道微生物多样性［32］，FMT 是一种恢

复微生物平衡的潜在疗法，但针对不同的受体和疾

病需优化供体选择和 FMT 的方案［33］。本研究发

现，肉鸡经 DSS 诱导肠炎后，其肠道菌群生物多样

性会降低，而 FMT 可以增加肠炎模型肉鸡盲肠微

生物的 Alpha 多样性，同时对其 Beta 多样性也有显

著影响，表明 FMT 可以通过重塑肠炎模型肉鸡肠

道微生物群落结构来改善肠炎的影响。

4　结  论

FMT 能缓解肉鸡肠炎造成的肠道屏障损伤，可

能通过调控 TLR4/NF-κB 信号通路活性来降低促炎

因子（IL-1β和 TNF-α）水平，上调抗炎因子（IL-10）水
平，FMT 可以重塑肠道微生物群落结构，减轻肠道炎

症损伤，改善因肠炎导致的肉鸡生产性能下降。本研

究条件下，高剂量和低剂量的 FMT 对肠炎肉鸡生产

性能的改善程度均无显著影响，考虑到高剂量的FMT
可能会带来更多潜在风险（如会给受体带入更多条件

致病菌等），在本试验条件下 FMT 的推荐剂量为粪便

与生理盐水比例为 1∶12。
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