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B-3 益生菌粉对饮食诱导的大鼠肥胖改善 
作用研究 
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摘  要: 目的  研究 B-3 益生菌粉对饮食诱导的大鼠肥胖的改善作用。方法  首先通过饲喂高热量饲料构建

大鼠肥胖模型, 分为空白对照组、模型对照组和 B-3 益生菌粉低、中、高剂量组, 连续给样 42 d。每周记录体

重及进食相关数据, 并在实验结束后测定大鼠肾周脂肪、睾丸周围脂肪以及血清中炎症因子、脂联素和肠道

激素的水平。结果  B-3 益生菌粉明显抑制肥胖模型大鼠体重增加、肾周脂肪、睾丸周围脂肪、体内脂肪重

量、脂体比值和食物利用率增加。血清分析结果显示, 口服 B-3 益生菌粉显著降低肥胖模型大鼠的白介素-6

和 C 型反应性蛋白水平(P<0.01), 并明显提高血清中脂联素、胰高血糖素样肽-1 和酪酪肽水平。结论  B-3 益

生菌粉能够通过促进胰高血糖素样肽-1 和酪酪肽分泌, 并促进脂联素分泌进而抑制肥胖引起的炎症反应, 从

而改善饮食诱导的大鼠肥胖。 
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Study on the amelioration effects of B-3 probiotic powder on diet-induced 
obesity in rats 

ZHANG Yue1, REN Juan1, BAI Xue2, WANG Jin-Chao2, LI Jia-Ming1,  
CHEN Wei1, LI Xiang1*, LIU Han-Xia1* 

(1. Chinese Academy of Quality and Inspection & Testing, Beijing 100176, China;  
2. Guangdong Hantian Biomedical Co., Ltd., Zhuhai 519000, China) 

ABSTRACT: Objective  To investigate the ameliorative effect of B-3 probiotic powder on diet-induced obesity in 

rats. Methods  First, the obesity model was established by feeding rats with high-calorie diet and the rats were 

divided into a blank control group, a model control group and low, medium and high-dose B-3 probiotic powder 

groups. The rats were continuously administered for 42 d. The body weight and food intake data were recorded 
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weekly. At the end of the experiment, the levels of perirenal fat, peritesticular fat, serum inflammatory factors, 

adiponectin and intestinal hormones were measured. Results  B-3 probiotic powder significantly inhibited body 

weight gain, perirenal fat, peritesticular fat, body fat weight, fat/body ratio and food utilization rate increase in obese 

rats. Serum analysis indicated that oral administration of B-3 probiotic powder significantly reduced the levels of 

interleukin-6 and C-type reactive protein and increased the levels of adiponectin (P<0.01), glucagon-like peptide-1 

and peptide YY in the serum of obesity model rats. Conclusion  B-3 probiotic powder can effectively inhibit 

diet-induced obesity in rats by promoting the secretion of glucagon-like peptide-1 and peptide YY and by promoting 

the secretion of adiponectin to inhibit obesity-induced inflammatory response. 
KEY WORDS: Bifidobacterium breve B-3; obesity; chronic low-grade inflammation; adipokines; gut hormones 
 
 

0  引  言 

随着高热量加工食品的日益增多以及人们生活方式

的改变, 超重和肥胖的发病率呈现增长趋势, 已成为影响

公众健康的重要问题。截至 2019 年, 我国成年人超重肥胖

率超过 50%, 青少年儿童超重肥胖症率达 19%, 6 岁以下儿

童的超重肥胖率达 10.4%[1]。肥胖不仅是一种体态变化, 更
是多种代谢性疾病的危险因素, 如心血管疾病(动脉粥样

硬化和高血压)、II 型糖尿病等[2]。目前, 肥胖已被列为我

国面临的重大公共卫生问题, 是我国第 6 大致死/致残主要

危险因素[3]。 
近年研究表明, 肠道菌群在肥胖发生过程中扮演关

键 角 色 [4] 。 健 康 肠 道 菌 群 通 过 产 生 短 链 脂 肪 酸

(short-chain fatty acid, SCFA)、维生素等活性物质, 不仅

维持肠屏障功能, 更深度参与宿主体内能量平衡与免疫

稳态调节 [5]。其中 , 肠道菌群中的益生菌通过发酵膳食

纤维产生的 SCFA 能够激活肠道 L 细胞的 G 蛋白偶联受

体, 从而刺激胰高血糖素样肽-1 (glucagon-like peptide-1, 
GLP-1)和酪酪肽 (peptide YY, PYY)分泌 , 进而调节食

欲、延缓胃排空、增强饱腹感和促进脂肪代谢[6]。此外, 
益生菌还能够抑制肥胖引起的慢性低度炎症状态, 进而

缓解胰岛素抵抗[7]。 
双歧杆菌是革兰氏阳性厌氧微生物, 自然定居在人

体肠道, 被认为对人类健康有益。其能够降低肠道内毒素

水平, 改善黏膜屏障功能, 在人体肠道微生态平衡中发挥

重要作用[8]。在肥胖个体肠道中, 双歧杆菌的数量和多样

性通常减少, 其丰度与体重、体重指数(body mass index, 
BMI)、腰围和体脂百分比呈负相关[9]。内源性双歧杆菌可

通过改善肠道屏障功能、抑制炎症反应从而改善胰岛素敏

感性, 以减少脂肪储存[10]。已有临床研究证实短双歧杆菌

B-3 (Bifidobacterium breve B-3, 以下简称 B-3)具有控制体

重的作用, 然而其作用机制尚不明确[11]。此外, MINAMI
等[12]研究结果表明 B-3 能够减少健康未肥胖人群的体脂, 
具有作为功能性食品成分的潜力。鉴于此, 本研究采用高

热量饮食诱导肥胖大鼠模型, 研究 B-3 益生菌粉对肥胖大

鼠的减肥作用, 并对其作用机制进行研究, 为进一步开发

B-3 益生菌粉作为功能性食品提供理论依据。 

1  材料与方法 

1.1  试剂、材料与仪器 

B-3 益生菌粉(每克含短双歧杆菌 B-3 5×109 CFU, 辅
料为 45%低聚半乳糖、37.25%低聚果糖、血橙粉、血橙香

精)(广州香丹清生物科技发展有限公司); 高热能模型饲料

(在维持饲料中添加 15.0%蔗糖、15.0%猪油、适量的酪蛋

白、磷酸氢钙、石粉等)[科澳协力(天津)饲料有限公司]; 白
介素-6 (interleukin-6, IL-6)、IL-10、肿瘤坏死因子 α (tumor 
necrosis factor-α, TNF-α)、C 型反应性蛋白 (C-reactive 
protein, CRP)、脂联素(adiponectin, ADPN)、GLP-1、PYY
酶联免疫检测试剂盒(南京建成生物工程研究所)。 

70 只 SPF 级雄性 SD 大鼠(体重 140~160 g, 维通利华

实验动物技术有限公司)。在温度 20~26 ℃, 相对湿度

30%~70%, 光照 12 h 明暗交替的环境下饲养。所有大鼠均

可自由摄食摄水。本研究所涉及的动物实验通过本单位实验

动 物 伦 理 委 员 会 批 准 许 可 , 编 号 为 CAIQ-DWLL- 
20250115-12。 

BSA2202S-CW 电子天平(精度 0.01 g, 德国赛多利斯

公司); Synergy H1 酶标仪(美国伯腾仪器有限公司)。 

1.2  实验方法 

1.2.1  实验动物分组及模型建立 
将 70 只 SD 大鼠随机分配为 2 组: 空白对照组(10 只

大鼠, 饲喂维持饲料)和造模组(60 只大鼠, 饲喂高热量模

型饲料以建立肥胖大鼠模型)。在造模过程中, 每周记录摄

食量, 并称重 1 次。造模 2 周后, 剔除增重最低的 1/3 的高

热量饲料组大鼠(即肥胖抵抗个体)。 
将筛选出的 40 只大鼠随机分为模型对照组和低、中、

高剂量组。分别以人体推荐食用量的 5 倍、10 倍、30 倍, 即
0.33、0.67、2.00 g/kg·BW 剂量, 10 mL/kg·BW 体积灌胃

低、中、高剂量组大鼠, 模型对照组和空白对照组给予等

量的相应溶剂, 连续给样 42 d[13]。 
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1.2.2  实验动物样品及数据采集 
实验大鼠实验期间每周记录给食量、撒食量、剩食量

并称量体重 1 次。分别计算各组大鼠摄食量、摄入总热量

和食物利用率。其中摄入总热量按公式(1)计算, 食物利用

率按公式(2)计算:  
 摄入总热量(kcal)=摄食量(g)×饲料热量(kcal/g)  (1) 
 食物利用率(%)=体重增重(g)/摄食量(g)×100%  (2) 
实验结束后称量各组大鼠体重, 麻醉后分别剖取肾

周围脂肪组织和睾丸周围脂肪组织, 称重并计算脂/体比。 
1.2.3  血清炎症因子、脂肪因子及肠道激素水平检测 

实验结束后, 大鼠麻醉腹腔静脉取血, 3000 r/min 离

心 10 min 分离血清, 按照试剂盒说明书测定血清中 IL-6、
IL-10、TNF-α、CRP、ADPN、GLP-1 和 PYY 水平。 

1.3  数据处理 
实验数据均以平均值±标准偏差表示。对数据进行统

计学分析 (n=10), 采用方差分析 (analysis of variance, 
ANOVA)进行组间差异性分析, P<0.05 和 P<0.01 为差异有

统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  B-3 益生菌粉对大鼠体重和脂肪生成的影响 

B-3 益生菌粉对大鼠体重和脂肪生成的影响如图 1 和

表 1 所示。模型对照组大鼠的各周体重与其他实验组均无

显著性差异(P>0.05)(图 1A)。体重增重方面, 模型对照组

大鼠与空白对照组相比体重增重极显著升高(P<0.01); 脂
肪生成方面, 模型对照组与空白对照组相比大鼠肾周脂

肪、睾丸周围脂肪、体内脂肪重量、脂体比值均显著升高, 
表现出统计学差异(P<0.01), 表明大鼠肥胖模型建立成功。

与模型对照组相比, 各剂量组大鼠的体重增重与模型对照

组相比显著降低(P<0.05)(图 1B); 低剂量组大鼠肾周脂肪

与体内脂肪重量显著降低(P<0.01, P<0.05), 中剂量 B-3 益

生菌粉处理大鼠肾周脂肪与模型对照组比较显著降低

(P<0.05), 高剂量 B-3 益生菌粉处理大鼠肾周脂肪、睾丸周

围脂肪、体内脂肪重量及脂 /体比值显著降低 (P<0.01, 
P<0.05)。其余指标各剂量组与模型对照组相比无显著变化

(P>0.05)。上述结果表明 B-3 益生菌粉对肥胖大鼠体内脂

肪生成具有抑制作用。 

2.2  B-3 益生菌粉对大鼠摄食和食物利用率的影响 

B-3 益生菌粉对大鼠摄食量、食物利用率和摄入总热

量的影响如表 2 所示。与空白对照组相比, 模型对照组大

鼠的食物利用率、摄入总热量显著升高, 均表现出统计学

差异(P<0.01); 总摄食量显著低于空白对照组(P<0.01)。与

模型对照组相比, 各剂量 B-3 益生菌粉灌胃大鼠的食物利用

率明显降低(P<0.05), 而总摄食量、摄入总热量则无显著变化

(P>0.05)。结果提示B-3益生菌粉在不影响大鼠摄食的情况下, 
可通过减少大鼠食物利用率从而抑制大鼠体重增重。 

 
 

注: 与空白对照组相比, **表示具有极显著差异, P<0.01; 与模型对照组相比, #表示具有显著差异, P<0.05, ##表示具有极显著差异, P<0.01(下同)。 
图 1  B-3 益生菌粉对大鼠体重及体重增重的影响 

Fig.1  Effects of B-3 probiotic powder on body weight and weight gain in rats 
 

表 1  B-3 益生菌粉对大鼠体内脂肪重量及脂/体比值的影响 
Table 1  Effects of B-3 probiotic powder on body fat weight and fat/body ratio in rats 

剂量组 动物数/只 肾周脂肪/g 睾丸周围脂肪/g 体内脂肪重量/g 脂体比/% 
空白对照组 10 1.51±0.30 5.62±1.68 7.13±1.92 1.42±0.32 
模型对照组 10 2.75±0.76** 10.24±2.24** 12.99±2.44** 2.38±0.32** 
低剂量组 10 2.05±0.33## 8.27±1.94 10.33±2.02# 2.00±0.38 
中剂量组 10 2.19±0.50# 8.56±2.45 10.75±2.77 2.03±0.44 
高剂量组 10 1.75±0.62## 7.76±3.22# 9.51±3.72## 1.86±0.65## 

注: 与空白对照组相比, **表示具有极显著差异, P<0.01; 与模型对照组相比, #表示具有显著差异, P<0.05, ##表示具有极显著差异, P<0.01(下同)。 
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表 2  B-3 益生菌粉对大鼠摄食量、食物利用率和摄入总热量的影响 
Table 2  Effects of B-3 probiotic powder on food intake, food utilization and total caloric intake in rats 

剂量组 动物数/只 总摄食量/g 食物利用率/% 摄入总热量/kcal 
空白对照组 10 1115.36±55.59 16.59±2.04 3569.14±177.89 
模型对照组 10 955.64±54.99** 23.34±2.64** 3918.11±225.48** 
低剂量组 10 925.57±25.76 20.84±1.57# 3794.82±105.63 
中剂量组 10 935.36±44.52 20.87±2.05# 3834.99±182.55 
高剂量组 10 931.75±26.92 20.43±3.77# 3820.15±110.52 

 

2.3  B-3 益生菌粉对大鼠肠道激素的影响 

肠道激素是改善肥胖的重要靶点, 其中 GLP-1 和 PYY
因参与中枢食欲调节、胰腺功能、能量平衡和胃肠运动而被

广泛关注[14]。本研究对各处理组血清中 GLP-1 和 PYY 水平

进行测定。结果如图 2 所示, 模型对照组大鼠血清中 GLP-1
和 PYY 水平极显著下降(P<0.01), 给予大鼠高剂量 B-3 益生

菌粉能够极显著提高血清中 GLP-1 水平(P<0.01), 给予大鼠

低、中、高剂量 B-3 益生菌粉均能极显著提高血清中 PYY 水

平(P<0.01)。结果表明 B-3 益生菌粉可能通过促进 GLP-1 和

PYY 分泌, 减少肥胖大鼠食物利用率, 从而改善肥胖。 

2.4  B-3 益生菌粉对大鼠炎症反应的影响 

肥胖人群体内脂肪组织免疫细胞发生改变, 且肠道

菌群失调 , 肠黏膜通透性增加, 从而引起慢性低度炎症, 
同时也是导致肥胖进一步发展的重要原因[15–16]。有研究发

现通过调节机体炎症状态, 可以改善超重和肥胖[17]。研究结

果显示, 与空白对照组相比, 模型对照组大鼠血清中 IL-6 和

CRP 水平极显著上调(P<0.01)(图 3A、3C), 而 IL-10 和 TNF-α
无显著差异(P>0.05)(图 3B、3D), 表明高热量饮食诱导的肥胖

会导致大鼠机体产生炎症反应。与模型对照组相比, 给予大

鼠不同剂量的 B-3 益生菌粉可极显著抑制高热量饮食诱导的

IL-6 和 CRP 的血清中水平上调(P<0.01)(图 3A、3C), 而对

IL-10 和 TNF-α无显著影响(P>0.05)(图 3B、3D), 表明 B-3 益

生菌粉可抑制高热量饮食引起的炎症反应。 
脂肪组织分泌的脂肪因子脂联素具较强的抗炎作用, 

与体脂量有密切的关系[18]。研究结果如图 3E 所示, 模型对 
  

 
 

注: A. 血清 GLP-1 浓度; B. 血清 PYY 浓度。 
图 2  B-3 益生菌粉对大鼠肠道激素水平的影响 

Fig.2  Effects of B-3 probiotic powder on intestinal hormones in rats 
 

 
 

图 3  B-3 益生菌粉对大鼠炎症因子和脂联素水平的影响 
Fig.3  Effects of B-3 probiotic powder on inflammatory factor and adiponectin levels in rats 
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图 3(续)  B-3 益生菌粉对大鼠炎症因子和脂联素水平的影响 
Fig.3  Effect of B-3 probiotic powder on inflammatory factor and adiponectin levels in rats 

 
照组大鼠血清中 ADPN 水平显著下降(P<0.01), 而给予大

鼠高剂量 B-3 益生菌粉能够显著提高血清中 ADPN 水平

(P<0.01)。结果提示 B-3 益生菌粉可通过促进 ADPN 分泌

抑制机体炎症反应, 从而抑制肥胖。 

3  结论与讨论 

肠道微生物群对维持胃肠道健康至关重要, 菌群及

其代谢产物可调节营养素的吸收和利用、调节食欲以及影

响脂肪组织的发育和功能[19]。高糖高脂饮食会促进致病菌

增殖 , 抑制有益菌并增加肠道通透性 , 诱发低度慢性炎

症[20]。B-3 益生菌粉主要成分包括短双歧杆菌 B-3 和低聚

糖, 其中短双歧杆菌是一种主要存在于人类和动物的肠道

中的益生菌, 能够调节肠道微环境, 通过其代谢产物影响

肠道菌群的组成和功能, 这种调节作用有助于维持肠道菌

群的平衡 , 促进有益菌的增殖, 同时抑制有害菌的生长, 
这些功能在宿主肠道健康中发挥重要作用[21]。而低聚糖作

为益生元, 能够为短双歧杆菌 B-3 提供理想的生长底物, 
促进短双歧杆菌 B-3 增殖, 进一步优化肠道微环境。已有

研究表明 B-3 益生菌粉能够改善饮食诱导肥胖小鼠体重增

加、内脏脂肪积累和代谢综合征[22]。 
本研究通过高热量饲料饲喂建立肥胖大鼠模型, 研

究 B-3 益生菌粉对肥胖大鼠体内脂肪控制及其作用机制。

研究结果显示 B-3 益生菌粉改善了高热量饮食引起的大鼠

体重增重, 并显著抑制大鼠肾周脂肪、睾丸周围脂肪、体

内脂肪重量、脂体比值升高(P<0.01, P<0.05), 表明其具有

控制大鼠体内脂肪的功能。 
在肥胖状态下 , 肠道激素的分泌往往被抑制 , 其中

GLP-1 和 PYY 均由肠道 L 细胞分泌, 能够抑制食欲、减缓

胃排空、抑制肠道蠕动和促进饱腹感[23–24]。本研究发现

B-3 益生菌粉能够极显著提高肥胖大鼠血清中降低的

GLP-1 和 PYY 水平(P<0.01), 与观察到的 B-3 益生菌粉抑

制肥胖大鼠食物利用率增加相符。有研究表明肠道益生菌

可发酵产生 SCFA(如丁酸、丙酸), 通过 G 蛋白偶联受体和

游离脂肪酸受体调节能量代谢和神经系统, 从而促进肠道

激素分泌[25–26]。B-3 益生菌粉可能通过类似的机制, 即发

酵膳食纤维产生 SCFAs并激活肠道 L细胞上的游离脂肪酸

受体 2, 从而促进 GLP-1 和 PYY 分泌, 但仍需进一步研究

证实。 
肥胖通常还伴随着脂肪细胞肥大, 招募巨噬细胞(M1

型)并分泌促炎因子(TNF-α、IL-6、IL-1β), 激活 NF-κB 和

JNK 通路 [27]; 肠道通透性增加使脂多糖进入循环, 通过

toll 样受体 4 (toll-like receptor 4, TLR4)激活免疫细胞, 放
大全身炎症反应, 进而形成慢性低度炎症状态[28]。而机体

的炎症状态可引起胰岛素抵抗和代谢综合征, 从而进一步

加剧肥胖[29]。本研究血清炎症指标结果显示, 通过饲喂高

热能模型饲料构建的肥胖模型大鼠的血清 IL-6 和 CRP 浓

度极显著升高(P<0.01), 与文献所述一致。B-3 益生菌粉处

理极显著降低肥胖模型大鼠血清中 IL-6 和 CRP 水平

(P<0.01), 表明其可抑制肥胖引起的炎症。本研究中 IL-10
和 TNF-α 水平在各组间无显著差异(P>0.05), 文献[30]提
示 TNF-α 在脂肪组织中显著增加(P<0.05), 但血清中水平

较低而难以检测其变化; 而不同研究中肥胖个体的 IL-10
水平和变化趋势存在差异, 因此 IL-10 与肥胖的关系仍需

进一步研究确认[31]。 
脂质代谢是肥胖发展过程中的重要环节, 已有研究

表明肥胖者脂联素水平降低, 与炎症加重、胰岛素抵抗和

代谢紊乱相关[32–33]。在正常脂肪细胞中, 脂联素被证明在

调节能量稳态和胰岛素敏感性方面发挥重要作用, 能够抑

制炎症并增强脂肪酸氧化、改善胰岛素敏感性[34]。本研究

进一步确认了 B-3 益生菌粉对肥胖大鼠血清中脂联素水平

的影响。与对照组大鼠相比, 通过饲喂高热能模型饲料构

建的肥胖模型大鼠的血清 ADPN 浓度极显著下降(P<0.01), 
与文献[35]所述一致。B-3 益生菌粉处理极显著增加了肥胖

模型大鼠血清中 ADPN 浓度(P<0.01), 表明其可能通过增加
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ADPN 表达改善肥胖模型大鼠的炎症状态, 进而抑制肥胖。 
综上所述, 饲喂 B-3 益生菌粉显著降低肥胖大鼠的体

重增加和食物利用率(P<0.05), 并且明显降低肥胖大鼠的

肾周脂肪、睾丸周围脂肪、体内脂肪重量及脂体比值。B-3
益生菌粉可抑制肥胖引起的肠道激素分泌降低、促进

ADPN 表达以减少血清中炎症因子水平, 从而改善大鼠的

肥胖状态。本研究为进一步开发 B-3 益生菌粉作为减肥功

能性食品提供了实验依据和理论支持, 其对肥胖人群的减

肥功效仍需进一步探索。 
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