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　　肝硬化是临床常见的一种慢性进行性肝脏疾
病。肝硬化和病毒性肝炎每年在世界范围内可造
成约２００万人死亡，约占全球死亡率的３．５％［１］。
其中，代偿性肝硬化患者的死亡率比普通人群高５
倍，而失代偿性肝硬化患者的死亡风险比一般人群
增加１０倍［２］，严重影响患者的生存质量并给社会
造成了巨大的经济压力与医疗资源负担［３］。本病
目前尚无特效治疗措施，及至终末期只能有赖于肝
移植，然而由于供体短缺、移植费用高昂以及术中、
术后并发症等诸多因素，肝移植并不能广泛应用于
肝硬化的临床治疗。肠道菌群与肝病密切相关，马
歇尔（Ｊ．Ｃ．Ｍａｒｓｈａｌｌ）提出“肠－肝轴”的概念，指出肝
病可导致肠道菌群失调，与此同时肠道菌群失调又
促进肝病进展，呈恶性循环状态［４］。研究表明，肠
道菌群通过“肠－肝轴”影响着肝硬化等多种肝脏疾
病的发生、发展［５］，并且从“肠－肝轴”调节肠道菌群
防治肝硬化已为当前的研究热点。现将“肠－肝轴”
与肝硬化的相关机制及治疗研究等进行综述。
１　“肠－肝轴”的研究现状
１．１　“肠－肝轴”与肠道菌群
据研究估计，人体肠道中的微生物数量大约是

宿主细胞的１０倍，总数在１０１２～１０１４［６］。人体肠道
宏基因组研究表明，人体肠道细菌群基因约是人体

基因的１５０倍，基因总数大约有３００万［７］。古细
菌、细菌、真菌、原生动物和病毒等构成了肠道菌群
生态，可分为１２门并大于２０００个物种，具有复合
基因组，因此被称为肠道微生物组。人体肠道菌群
主要包含厚壁菌、拟杆菌、放线菌、变形菌和疣微菌
５个门类，其中如瘤胃球菌属、梭菌属的厚壁菌门
所占比例最大，其次为卟啉菌属、普雷沃菌属的拟
杆菌门，再则为双歧杆菌的放线菌，最后为变形菌
门、疣微菌门［８］。此外，还包括数量较少的乳酸菌、
链球菌和大肠杆菌。肠道菌群对平衡人体正常生
理和病理状态发挥着重要作用，不仅参与了人体的
消化与吸收，还参与了人体免疫调节等过程。
在胚胎起源上，肠道和肝脏２个器官都起源于

相同的前肠，并且肠道相关淋巴细胞的前体起源于
发育中的肝脏；在生理解剖上，肠道和肝脏２个器
官通过门静脉系统相互联系，门静脉有７０％～
８０％的血流分流至肝脏，传递着营养物质、遗传和
环境等多种信号［９］。“肠－肝轴”作为一个“虚拟的
代谢器官”，肠道与肝脏之间通过物质代谢、免疫调
节和神经内分泌系统交互作用，实现密切的功能协
作，并构成了一个复杂的网络结构［１０］。在正常情
况下，肠道屏障包括化学屏障（抗菌肽、分泌型免疫
球蛋白Ａ和黏液层），物理屏障（上皮细胞紧密连
接和由于耐定植而产生的微生物群）和免疫屏障
（肠道相关淋巴组织、ＧＡＬＴ）等，构筑了人体同胃
肠道外源性物质接触的第一道防线，对于逃逸肠道
屏障的抗原和炎性因子，肝脏则提供第二道防
线［１１］。通常情况下，细菌及其代谢产物、毒素等有
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害物质可被肠上皮内的紧密连接形成的“天然屏
障”防线所阻碍；然而，一旦“天然屏障”的防线被突
破时，即被树突状细胞识别，或通过调节性Ｔ淋巴
细胞（Ｔｒｅｇｓ）反应激活适应性免疫系统，并通过病
原相关分子模式（ＰＡＭＰ），包括脂多糖、肽聚糖和
鞭毛蛋白等，与Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲ）和ＮＯＤ样受体
结合，激活核因子κＢ（ＮＦ－κＢ），产生相应的炎性细
胞因子和趋化因子，经肠系膜上下静脉并最终汇入
门静脉系统进入肝脏［１２］。一方面，直接损伤肝脏
并激活肝脏内Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞，同时相关炎性因子进
一步造成肠道黏膜及远隔器官的损伤；另一方面，
肝脏受损后Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞吞噬能力下降、免疫蛋白
合成减少以及肝硬化期出现血流动力学改变等因

素，又可引起肠道分泌、吸收、运动、屏障、循环等方
面的功能障碍，进一步加重肠屏障功能损伤；而肠
屏障功能损伤进一步影响肝损伤及修复，因此形成
恶性循环［１３］。因此，肠道菌群紊乱通过“肠－肝轴”
系统可造成肠屏障和肝脏的双重损伤。
１．２　肠－肝轴与肝硬化
肝硬化是肝纤维化持续发展，肝小叶结构改

建、假小叶及结节形成的病理进展结局，是肝纤维
化的晚期阶段。各种病因导致肝细胞发生炎症、坏
死等变化，其中肝脏中细胞外基质（ＥＣＭ）合成与
降解的平衡失调是肝内纤维结缔组织异常沉积继

而发展为肝纤维化的关键［１４］。基于对“肠－肝轴”研
究认识的逐步深入，表明肠道菌群与肝硬化的发
生、发展密切相关［１］。２０１４年李兰娟［１５］院士团队
通过宏基因组学的研究方法，对肝硬化肠道菌群进
行深度测序及关联分析，通过获得的２６９万个非冗
余人体肠道微生物菌群基因集建立了肝病肠道菌

群基因集，以阐明人体肠道微生物群落的特征及功
能，并从肠道菌群紊乱的角度揭示肝硬化发生、发
展的机制。
肠道菌群紊乱时产生的内毒素通过“肠－肝轴”

对肝脏进行多重打击，促进肝纤维化发展和加重肝
硬化的进程。内毒素为革兰阴性菌细胞壁中的脂
多糖，其主要来产生于肠道细菌。肝硬化时肠道细
菌过度繁殖导致内毒素产生增加，而肝硬化时门脉
高压常伴有肠黏膜屏障功能下降，内毒素通过“肠－
肝轴”循环至肝脏，而肝硬化时对内毒素清除能力
下降，因此肝硬化患者常伴有血清内毒素水平的增
高［１６］。首先内毒素对肝血窦和毛细管内膜进行损
害，引起血小板聚集而导致慢性弥漫性血管内凝
血，致使微循环障碍而引发肝细胞缺血受损，并抑
制肝细胞的再生［１６］，从而加重肝硬化的进程。机
制可能通过ＴＬＲ４介导细胞内信号转导途径激活
ＮＦ－κＢ促进相应炎症因子释放，引起肝细胞线粒体
损伤导致肝细胞凋亡［１７］。同时，模式识别受体通
过对细菌、病毒和真菌等特有的结构成分及其产物

的识别，继而诱导固有免疫反应，通过激活肝脏中
的库普弗细胞产生细胞因子和引起内毒素血症，再
次加重肝细胞损伤［１８］。同时，可进一步诱导和激
发肝星状细胞的基因和表型发生改变，以表达释放
相应的细胞因子，通过自分泌途径维持和扩展激活
状态，使之增生、转化为肌成纤维母细胞，进而合成
和分泌大量的ＥＣＭ，最终导致ＥＣＭ在肝脏的沉积
增加，致肝纤维化形成，进一步发展成为失代偿期
肝硬化及肝癌［１６］。内毒素从多个环节促进肝纤维
化的发生、发展，尤其在原发病因控制后肝纤维化
持续进展中扮演着重要角色。同时研究表明，随着
肝硬化病情的加重，因初级胆汁酸向次级胆汁酸转
化的减少，引起有益菌群如梭状芽孢杆菌科、瘤胃
球菌科等厚壁菌门数量的减少，导致病菌群如肠球
菌、肠杆菌科等数量的增加，造成肠道菌群紊乱，使
短链脂肪酸等生成减少，从而削弱肠道黏膜屏障功
能，导致免疫平衡失调，诱导相应的炎性细胞因子
和趋化因子的产生，最终致使肝硬化的加重及并发
症的出现［１９－２０］。
２　从“肠－肝轴”治疗肝硬化的研究现状
２．１　粪便菌群移植
基于对肠道菌群紊乱、“肠－肝轴”和肝硬化三

者关系的认识，越来越多的研究将粪便菌群移植
（ｆｅｃａｌ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＦＭＴ）用于肝硬
化、肝衰竭等肝病的治疗中。研究表明，通过灌肠
进行ＦＭＴ［２１－２２］，不仅可改善肝硬化并肝性脑病患
者的认知能力、病情和降低住院率，还可以持续改
变肠道菌群结构、增加有益菌群的数量。在一项对
原发性硬化性胆管炎患者的研究中，通过结肠镜检
查对患者进行单次ＦＭＴ，结果表明ＦＭＴ可明显
降低原发性硬化性胆管炎患者的碱性磷酸酶，并且
无不良事件发生，安全可靠［２３］。但是，ＦＭＴ治疗
过程中仍然存在一定隐患，包括捐赠者粪便成分的
不确定性，对宿主新陈代谢和免疫产生影响，还有
潜在的感染传染性疾病的风险可能［１］。
２．２　抗生素
肠道菌群紊乱导致肠道屏障功能障碍，通过

“肠－肝轴”系统启动相关免疫炎症性反应，在晚期
肝硬化时尤为明显。研究表明，口服不可吸收抗生
素可减少肝硬化大鼠模型的细菌移位和肠黏膜炎

症，降低肠上皮和固有层中Ｂ细胞、Ｔ细胞和 ＮＫ
细胞的活性［２４］。氟喹诺酮类抗生素在预防自发性
细菌性腹膜炎（低蛋白腹水或既往腹膜炎）方面有
明确的作用［２５］，其机制可能与通过树突状细胞介
导的外周Ｔｒｅｇｓ细胞增加改善肝硬化的炎症反应
相关［２６］。利福昔明是一种不可吸收的抗生素，对
需氧和厌氧肠道微生物具有广谱抗菌活性，可有效
治疗复发性肝性脑病和改善晚期失代偿性肝硬化

的各种并发症［２７－２８］。虽然抗生素可有效改善肝硬
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化及其相关并发症，但是仍需权衡抗生素预防的益
处和使用时间，以及如何应对潜在多重耐药感染的
风险［２９］。
２．３　益生菌和益生元
益生菌是一种具有活性的有机体，具有维持肠

道屏障的完整性和改变肠道ｐＨ 值及调节免疫系
统的作用已被证实［３０］。Ｆｅｒｎａｎｄｅ等［３１］进行的一
项研究表明，益生菌菌株Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ　ｓｓ３３在实
验性结肠炎模型中通过ＮＯＤ２信号通路诱导局部
抗炎树突状细胞反应，以降低肿瘤坏死因子－α、ＩＬ－
１２、ＩＬ－１０等水平，从而起到保护肠屏障的作用。益
生元是一种不易消化的食物成分，可对肠道菌群产
生影响。其中低聚半乳糖通过增强紧密连接组装
和减轻对真菌毒素介导的炎症反应以改善肠道屏

障功能［３２］。益生菌和益生元已被证明对肝硬化和
肝性脑病患者具有有益作用，可改善患者症状，降
低血氨水平和感染率［３３－３４］。但仍需要更大规模、合
理设计的临床试验来证实益生菌、益生元对肝硬化
的临床疗效。
２．４　中医药
中医学虽然无“肠－肝轴”理论，但基于中医学

“肝脾相关”以及“肝与大肠相通”等理论研究，两者
具有一定相似性［３５－３６］。中医药在治疗肝硬化及其
并发症肝性脑病、腹水、门静脉高压等方面具有一
定疗效，并主要从以下方面展现。首先，具有调节
肠道菌群结构比例，抑制肠球菌、肠杆菌等条件致
病菌生长，促进双歧杆菌与乳酸杆菌等有益繁殖，
保持肠道菌群的多样性［３７－４０］；其次，具有降低内毒
素、血氨水平，抑制肝脏及肠道炎症反应［４１－４４］；第
三，具有改善肠黏膜血供、降低肠黏膜通透性、改善
肠屏障功能［４５－４７］；此外，还可以降低胆红素、改善肝
功能［４８－５０］。中医药治疗肝硬化，从肝脏、肠道菌群
紊乱、内毒素血症以及肠道屏障等多靶点出发，疗
效切确，但中医药治疗肝硬化的相关机制有待进一
步深入研究。
３　思考及展望
综上所述，可见从“肠－肝轴”治疗肝硬化具有

ＦＭＴ、使用抗生素、补充益生菌或益生元等多种方
法。然而，通过补充益生菌、益生元或使用抗生素
可以减少肠源性内毒素对肝脏的打击以及肠道细

菌的移位感染，但这只是针对“肠－肝轴”中的一个
环节而已，没有触及肠道菌群紊乱发生的内在病理
机制，而忽视了肝病是导致肠道菌群紊乱的主要原
因。肝硬化通过多个环节导致肠道功能障碍而诱
发肠道菌群紊乱，而肠道菌群紊乱所导致的内毒素
血症又促进肝硬化进展。因此，“肝硬化－肠道功能
障碍－肠道菌群紊乱”三者互为因果、互相促进，呈
恶性循环状态。中医药治疗肝硬化，从肝脏、肠道
菌群紊乱、内毒素血症以及肠道屏障等多靶点出

发，打破“肝硬化－肠道功能障碍－肠道菌群紊乱”互
为因果的恶性循环状态，或将成为今后从肠道菌群
角度研究抗肝纤维化作用机制的新探索。
参考文献
［１］ Ｔｒａｎａｈ　ＴＨ，Ｅｄｗａｒｄｓ　ＬＡ，Ｓｃｈｎａｂｌ　Ｂ，ｅｔ　ａｌ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ

ｔｈｅ　ｇｕｔ－ｌｉｖｅｒ－ｉｍｍｕｎｅ　ａｘｉｓ　ｔｏ　ｔｒｅａｔ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｇｕｔ，

２０２０，ｇｕｔｊｎｌ－２０２０－３２０７８６．
［２］ Ｆｌｅｍｉｎｇ　ＫＭ，Ａｉｔｈａｌ　ＧＰ，Ｃａｒｄ　ＴＲ，ｅｔ　ａｌ．Ａｌｌ－Ｃａｕｓｅ

ｍｏｒｔａｌｉｔｙ　ｉｎ　ｐｅｏｐｌｅ　ｗｉｔｈ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ　ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ
ｇｅｎｅｒａｌ　ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ－ｂａｓｅｄ　ｃｏｈｏｒｔ　ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．Ｌｉｖｅｒ　Ｉｎｔ，２０１２，３２（１）：７９－８４．

［３］ Ｂｏｕｄｒｅａｕｌｔ　Ｓ，Ｃｈｅｎ　Ｊ，Ｗｕ　ＫＹ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｅｌｆ－ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｐｒｏｇｒａｍｍｅｓ　ｆｏｒ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：Ａ　ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ　ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｊ
Ｃｌｉｎ　Ｎｕｒｓ，２０２０，２９（１９－２０）：３６２５－３６３７．

［４］ Ｍａｒｓｈａｌｌ　ＪＣ．Ｔｈｅ　ｇｕｔ　ａｓ　ａ　ｐｏｔｅｎｔｉａｌ　ｔｒｉｇｇｅｒ　ｏｆ　ｅｘｅｒｃｉｓｅ－
ｉｎｄｕｃｅｄ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．Ｃａｎ　Ｊ　Ｐｈｙｓｉｏｌ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，１９９８，７６（５）：４７９－４８４．

［５］ 王蓉，谢伶俐，宋明宇．肠道微生物对慢性肝病影响的
研究进展［Ｊ］．中国中西医结合消化杂志，２０１９，２７
（１１）：８７９－８８２．

［６］ Ｌｅｙ　ＲＥ，Ｐｅｔｅｒｓｏｎ　ＤＡ，Ｇｏｒｄｏｎ　ＪＩ．Ｅｃｏｌｏｇｉｃａｌ　ａｎｄ　ｅｖｏ－
ｌｕｔｉｏｎａｒｙ　ｆｏｒｃｅｓ　ｓｈａｐｉｎｇ　ｍｉｃｒｏｂｉａｌ　ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ　ｉｎ　ｈｕｍａｎ
ｉｎｔｅｓｔｉｎｅ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２０１６，１２４（４）：８３７－８４８．

［７］ Ｑｉｎ　Ｊ，Ｌｉ　Ｒ，Ｒａｅｓ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｈｕｍａｎ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉａｌ　ｇｅｎｅ
ｃａｔａｌｏｇｕｅ　ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ　ｂｙ　ｍｅｔａｇｅｎｏｍｉｃ　ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ［Ｊ］．
Ｎａｔｕｒｅ，２０１０，４６４（７２８５）：５９－６５．

［８］ Ｔａｐ　Ｊ，Ｍｏｎｄｏｔ　Ｓ，Ｌｅｖｅｎｅｚ　Ｆ，ｅｔ　ａｌ．Ｔｏｗａｒｄｓ　ｔｈｅ　ｈｕｍａｎ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｐｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃ　ｃｏｒｅ［Ｊ］．Ｅｎｖｉｒｏｎ－
ｍｅｎｔ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１９，１１（１０）：２５７４－２５８４．

［９］ Ａｌｂｉｌｌｏｓ　Ａ，Ｄｅ　Ｇｏｔｔａｒｄｉ　Ａ，Ｒｅｓｃｉｇｎｏ　Ｍ．Ｔｈｅ　ｇｕｔ－ｌｉｖｅｒ
ａｘｉｓ　ｉｎ　ｌｉｖｅｒ　ｄｉｓｅａｓｅ：Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ　ｂａｓｉｓ　ｆｏｒ　ｔｈｅｒ－
ａｐｙ［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，７２（３）：５５８－５７７．

［１０］Ｋｈｏ　ＺＹ，Ｌａｌ　ＳＫ．Ｔｈｅ　Ｈｕｍａｎ　Ｇｕｔ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ－Ａ　Ｐｏ－
ｔｅｎｔｉａｌ　Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｒ　ｏｆ　Ｗｅｌｌｎｅｓｓ　ａｎｄ　Ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１８，１４（９）：１８３５－１８３７．

［１１］Ｐｌａｚａ－Ｄíａｚ　Ｊ，Ｓｏｌíｓ－Ｕｒｒａ　Ｐ，Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ－Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ　Ｆ，ｅｔ
ａｌ．Ｔｈｅ　Ｇｕｔ　Ｂａｒｒｉｅｒ，Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａｎｄ　Ｌｉｖｅｒ
Ｄｉｓｅａｓｅ：Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ　Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ａｎｄ　Ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ　ｔｏ
Ｍａｎａｇｅ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｍｏｌ　Ｓｃｉ，２０２０，２１（２１）：８３５１－８３５７．

［１２］Ｍｉｌｏｓｅｖｉｃ　Ｉ，Ｖｕｊｏｖｉｃ　Ａ，Ｂａｒａｃ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．Ｇｕｔ－Ｌｉｖｅｒ　Ａｘｉｓ，

Ｇｕｔ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａｎｄ　Ｉｔｓ　Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ　ｉｎ　ｔｈｅ　Ｍａｎａｇｅ－
ｍｅｎｔ　ｏｆ　Ｌｉｖｅｒ　Ｄｉｓｅａｓｅｓ：Ａ　Ｒｅｖｉｅｗ　ｏｆ　ｔｈｅ　Ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ
［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｍｏｌ　Ｓｃｉ，２０１９，２０（２）：３９５－３９８．

［１３］Ｚｈａｎｇ　Ｗ，Ｇｕ　Ｙ，Ｃｈｅｎ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｆｌｏｒａ　ｉｍｂａｌ－
ａｎｃｅ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｉｎ　ａｌｔｅｒｅｄ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ　ａｎｄ　ｌｉｖｅｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｒａｔｓ　ｗｉｔｈ　ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｅｕｒ　Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１０，２２（１２）：１４８１－１４８６．

［１４］李桂源．病理生理学［Ｍ］．２版．北京：人民卫生出版社，

２０１２：３９４－３９４．
［１５］李兰娟．进一步深入对肠道菌群紊乱与肝病重症化关
系的研究［Ｊ］．中华内科杂志，２０１５，５４（５）：３９３－３９５．

［１６］Ｆｕｋｕｉ　Ｈ．Ｇｕｔ－ｌｉｖｅｒ　ａｘｉｓ　ｉｎ　ｌｉｖｅｒ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ：Ｈｏｗ　ｔｏ　ｍａｎ－
ａｇｅ　ｌｅａｋｙ　ｇｕｔ　ａｎｄ　ｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ［Ｊ］．Ｗｏｒｌｄ　Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，

２０１９，７（３）：４２５－４４２．

·４２２· 中国中西医结合消化杂志　 第２９卷



［１７］李树志，刘铁军．基于ＴＬＲ４／ＭｙＤ８８／ＮＦ－κＢ信号通路
探讨毒消肝清丸对肝硬化内毒素血症大鼠肝组织炎

症反应的影响［Ｊ］．临床肝胆病杂志，２０１９，３５（９）：

１９５８－１９６４．
［１８］Ｓｅｋｉ　Ｅ，Ｓｃｈｎａｂｌ　Ｂ．Ｒｏｌｅ　ｏｆ　ｉｎｎａｔｅ　ｉｍｍｕｎｉｔｙ　ａｎｄ　ｔｈｅ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｉｎ　ｌｉｖｅｒ　ｆｉｂｒｏｓｉｓ：ｃｒｏｓｓｔａｌｋ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｔｈｅ　ｌｉｖｅｒ
ａｎｄ　ｇｕｔ［Ｊ］．Ｊ　Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１９，５９０（３）：４４７－４５８．

［１９］Ｂａｊａｊ　ＪＳ，Ｈｅｕｍａｎ　ＤＭ，Ｈｙｌｅｍｏｎ　ＰＢ，ｅｔ　ａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄ
ｐｒｏｆｉｌｅ　ｏｆ　ｈｕｍａｎ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ
ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ　ａｎｄ　ｉｔｓ　ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１４，６０
（５）：９４０－９４７．

［２０］Ｋａｋｉｙａｍａ　Ｇ，Ｐａｎｄａｋ　ＷＭ，Ｇｉｌｌｅｖｅｔ　ＰＭ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｏｄｕｌａ－
ｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｆｅｃａｌ　ｂｉｌｅ　ａｃｉｄ　ｐｒｏｆｉｌｅ　ｂｙ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｉｎ
ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｇｕｔ　Ｍｉｃｒｏｂｅｓ，２０１９，５８（５）：９４９－９５５．

［２１］Ｂａｊａｊ　ＪＳ，Ｆａｇａｎ　Ａ，Ｇａｖｉｓ　ＥＡ，ｅｔ　ａｌ．Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　Ｏｕｔ－
ｃｏｍｅｓ　ｏｆ　Ｆｅｃａｌ　Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ　ｉｎ　Ｐａｔｉｅｎｔｓ
Ｗｉｔｈ　Ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１９，１５６（６）：

１９２１－１９２３．
［２２］Ｂａｊａｊ　ＪＳ，Ｓａｌｚｍａｎ　ＮＨ，Ａｃｈａｒｙａ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｆｅｃａｌ　Ｍｉｃｒｏｂｉ－

ａｌ　Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ　Ｃａｐｓｕｌｅｓ　Ａｒｅ　Ｓａｆｅ　ｉｎ　Ｈｅｐａｔｉｃ　Ｅｎｃｅｐｈａ－
ｌｏｐａｔｈｙ：Ａ　Ｐｈａｓｅ　１，Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，Ｐｌａｃｅｂｏ－Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
Ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１９，７０（５）：１６９０－１７０３．

［２３］Ａｌｌｅｇｒｅｔｔｉ　ＪＲ，Ｋａｓｓａｍ　Ｚ，Ｃａｒｒｅｌｌａｓ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｆｅｃａｌ　Ｍｉ－
ｃｒｏｂｉｏｔａ　Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ　ｉｎ　Ｐａｔｉｅｎｔｓ　Ｗｉｔｈ　Ｐｒｉｍａｒｙ
Ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ　Ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ：Ａ　Ｐｉｌｏｔ　Ｃｌｉｎｉｃａｌ　Ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ａｍ　Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１１４（７）：１０７１－１０７９．

［２４］Ｍｕｏｚ　Ｌ，Ｂｏｒｒｅｒｏ　ＭＪ，Ｕｂｅｄａ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　Ｉｍ－
ｍｕｎｅ　Ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ　Ｄｒｉｖｅｎ　ｂｙ　Ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ　Ｐｒｏｍｏｔｅｓ
Ｂａｒｒｉｅｒ　Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ　ａｎｄ　Ｂａｃｔｅｒｉａｌ　Ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ　ｉｎ　Ｒａｔｓ
Ｗｉｔｈ　Ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｌｏｇｙ，２０１９，７０（３）：９２５－９３８．

［２５］ Ｗｉｅｓｔ　Ｒ，Ｋｒａｇ　Ａ，Ｇｅｒｂｅｓ　Ａ．Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ：ｒｅｃｅｎｔ　ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ　ａｎｄ　ｂｅｙｏｎｄ［Ｊ］．Ｇｕｔ，

２０１８，６１（２）：２９７－３１０．
［２６］Ｊｕａｎｏｌａ　Ｏ，Ｇóｍｅｚ－Ｈｕｒｔａｄｏ　Ｉ，Ｚａｐａｔｅｒ　Ｐ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｄｅｃｏｎｔａｍｉｎａｔｉｏｎ　ｗｉｔｈ　ｎｏｒｆｌｏｘａｃｉｎ　ｅｎｈａｎｃｅｓ　ａ
ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ　Ｔ　ｃｅｌｌ－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｃｏｎｔｒｏｌ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ　ｉｎ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｌｉｖｅｒ　Ｉｎｔ，２０１８，３６（１２）：

１８１１－１８２０．
［２７］Ｂａｓｓ　ＮＭ，Ｍｕｌｌｅｎ　ＫＤ，Ｓａｎｙａｌ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｉｆａｘｉｍｉｎ　ｔｒｅａｔ－

ｍｅｎｔ　ｉｎ　ｈｅｐａｔｉｃ　ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｊ　Ｍｅｄ，２０１９，３６２
（１２）：１０７１－１０８１．

［２８］Ｓａｌｅｈｉ　Ｓ，Ｔｒａｎａｈ　ＴＨ，Ｌｉｍ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｉｆａｘｉｍｉｎ　ｒｅｄｕｃｅｓ
ｔｈｅ　ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ　ｏｆ　ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ，

ｖａｒｉｃｅａｌ　ｂｌｅｅｄｉｎｇ　ａｎｄ　ａｌｌ－ｃａｕｓｅ　ａｄｍｉｓｓｉｏｎｓ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｏｎ　ｔｈｅ　ｌｉｖｅｒ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ　ｗａｉｔｉｎｇ　ｌｉｓｔ［Ｊ］．Ａｌｉｍｅｎｔ　Ｐｈａｒ－
ｍａｃｏｌ　Ｔｈｅｒ，２０１９，５０（４）：４３５－４４１．

［２９］Ｆｅｒｎáｎｄｅｚ　Ｊ，Ｐｒａｄｏ　Ｖ，Ｔｒｅｂｉｃｋａ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｕｌｔｉｄｒｕｇ－ｒｅ－
ｓｉｓｔａｎｔ　ｂａｃｔｅｒｉａｌ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｄｅｃｏｍｐｅｎ－
ｓａｔｅｄ　ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ　ａｎｄ　ｗｉｔｈ　ａｃｕｔｅ－ｏｎ－ｃｈｒｏｎｉｃ　ｌｉｖｅｒ　ｆａｉｌｕｒｅ
ｉｎ　Ｅｕｒｏｐｅ［Ｊ］．Ｊ　Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，７０（３）：３９８－４１１．

［３０］Ｓａｎｄｅｒｓ　ＭＥ，Ｍｅｒｅｎｓｔｅｉｎ　ＤＪ，Ｒｅｉｄ　Ｇ，ｅｔ　ａｌ．Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ
ａｎｄ　ｐｒｅｂｉｏｔｉｃｓ　ｉｎ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｈｅａｌｔｈ　ａｎｄ　ｄｉｓｅａｓｅ：ｆｒｏｍ　ｂｉ－
ｏｌｏｇｙ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｃｌｉｎｉｃ［Ｊ］．Ｎａｔ　Ｒｅｖ　Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ　Ｈｅｐａｔｏｌ，

２０１９，１６（１０）：６０５－６１６．
［３１］Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ　ＥＭ，Ｖａｌｅｎｔｉ　Ｖ，Ｒｏｃｋｅｌ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ａｎｔｉ－ｉｎｆｌａｍ－

ｍａｔｏｒｙ　ｃａｐａｃｉｔｙ　ｏｆ　ｓｅｌｅｃｔｅｄ　ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｉ　ｉｎ　ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
ｃｏｌｉｔｉｓ　ｉｓ　ｄｒｉｖｅｎ　ｂｙ　ＮＯＤ２－ｍｅｄｉａｔｅｄ　ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ　ｏｆ　ａ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ｐｅｐｔｉｄｏｇｌｙｃａｎ－ｄｅｒｉｖｅｄ　ｍｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，

２０１５，６０（８）：１０５０－１０５９．
［３２］Ｒｏｓｅｌｌｉ　Ｍ，Ｆｉｎａｍｏｒｅ　Ａ，Ｎｕｃｃｉｔｅｌｌｉ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ

ｏｆ　ＴＮＢＳ－ｉｎｄｕｃｅｄ　ｃｏｌｉｔｉｓ　ｂｙ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ　ａｎｄ
Ｂｉｆｉｄｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ　ｓｔｒａｉｎｓ　ｉｓ　ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ａｎ　ｅｘｐａｎ－
ｓｉｏｎ　ｏｆ　ｇａｍｍａｄｅｌｔａＴ　ａｎｄ　ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ　Ｔ　ｃｅｌｌｓ　ｏｆ　ｉｎｔｅｓｔｉ－
ｎａｌ　ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ　ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍ　Ｂｏｗｅｌ
Ｄｉｓ，２０１６，１５（１０）：１５２６－１５３６．

［３３］Ａｋｂａｒｉ　Ｐ，Ｂｒａｂｅｒ　Ｓ，Ａｌｉｚａｄｅｈ　Ａ，ｅｔ　ａｌ．Ｇａｌａｃｔｏ－ｏｌｉｇｏ－
ｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ　Ｐｒｏｔｅｃｔ　ｔｈｅ　Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　Ｂａｒｒｉｅｒ　ｂｙ　Ｍａｉｎｔａｉ－
ｎｉｎｇ　ｔｈｅ　Ｔｉｇｈｔ　Ｊｕｎｃｔｉｏｎ　Ｎｅｔｗｏｒｋ　ａｎｄ　Ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ　ｔｈｅ
Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　Ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ　ａｆｔｅｒ　ａ　Ｃｈａｌｌｅｎｇｅ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ
Ｍｙｃｏｔｏｘｉｎ　Ｄｅｏｘｙｎｉｖａｌｅｎｏｌ　ｉｎ　Ｈｕｍａｎ　Ｃａｃｏ－２ Ｃｅｌｌ
Ｍｏｎｏｌａｙｅｒｓ　ａｎｄ　Ｂ６Ｃ３Ｆ１ Ｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｊ　Ｎｕｔｒ，２０１７，１４５
（７）：１６０４－１６１３．

［３４］Ｄａｌａｌ　Ｒ，Ｍｃｇｅｅ　ＲＧ，Ｒｉｏｒｄａｎ　ＳＭ，ｅｔ　ａｌ．Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ　ｆｏｒ

ｐｅｏｐｌｅ　ｗｉｔｈ　ｈｅｐａｔｉｃ　ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｃｏｃｈｒａｎｅ　Ｄａ－
ｔａｂａｓｅ　Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ　Ｒｅｖ，２０１７，２（４）：ＣＤ００８７１６．

［３５］陈越，陈兰玲．基于肠道微生态探讨中医药防治慢性
肝病的作用机制［Ｊ］．中医药临床杂志，２０２０，３２（４）：

６４６－６５０．
［３６］孙元培．基于“肝与大肠相通”理论探讨肝硬化患者肠
道菌群及其预后的相关性［Ｄ］．太原：山西省中医药研
究院，２０１８．

［３７］陈斌，徐嘉蔚，彭杰，等．基于逍遥散及其拆方研究“肝
病实脾法”对肝纤维化大鼠肠道菌群的影响［Ｊ］．临床
肝胆病杂志，２０１６，３２（４）：６５７－６６２．

［３８］周晓玲，唐农，余静芳，等．理中汤对肝硬化大鼠肠道
微生态的影响［Ｊ］．辽宁中医杂志，２０１８，４５（７）：１５２１－
１５２５．

［３９］李辉，沈峰，王秀玲．雷火灸联合搐鼻疗法治疗脾肾阳
虚型乙肝肝硬化腹水的疗效观察［Ｊ］．中国中西医结
合消化杂志，２０２０，２８（４）：２９１－２９５．

［４０］曾宏亮，肖满，陈波，等．复方苍术方调节肠道菌群及
肠道保护作用的研究［Ｊ］．现代食品科技，２０１８，３４（１）：

２４－３０．
［４１］陈建永，施琳琳，徐虹，等．正肝汤对肝硬化大鼠内毒
素血症以及肠道细菌移位的影响［Ｊ］．中华中医药学
刊，２０１６，３４（８）：２００３－２００６．

［４２］马羽萍，张殿增，张新昀，等．解毒灌肠液干预肝硬化
家兔内毒素血症的实验研究［Ｊ］．陕西中医，２０１８，３３
（１１）：１５５８－１５６１．

［４３］骆乐，张冲，胡晓．柔肝健脾活血利湿方对肝硬化患者
肠道菌群及内毒素血症的影响［Ｊ］．四川中医，２０１７，３５
（５）：１１０－１１２．

［４４］姚金侠，王兴，李敏轩，等．益气消鼓汤合利水贴对乙
型肝炎肝硬化腹水患者肠道菌群、免疫功能的影响
［Ｊ］．河北中医药学报，２０１８，３３（６）：１９－２１．

·５２２·刘礼剑，等．“肠－肝轴”与肝硬化相关性研究进展第３期 　



中国中西医结合消化杂志 ２０２１年
Ｃｈｉｎ　Ｊ　Ｉｎｔｅｇｒ　Ｔｒａｄ　Ｗｅｓｔ　Ｍｅｄ　Ｄｉｇ ２９卷３期

［４５］范才波，罗云，谢志翔，等．柴芪承气汤对肝硬化肠屏
障功能障碍的影响［Ｊ］．重庆医学，２０１２，４１（２３）：２３５５－
２３５７．

［４６］徐蓉，谢振英，华忠．自拟保肝解毒汤联合中药离子导
入治疗肝胆湿热证慢性肝炎的临床疗效评价［Ｊ］．中
国中西医结合消化杂志，２０２０，２８（６）：４１７－４２２．

［４７］井传强．毒消肝清丸对肝硬化大鼠肠道组织ｂａｘ／ｂｃｌ－２
蛋白表达的影响［Ｄ］．长春：长春中医药大学，２０１５．

［４８］叶毅，郑亮，郑恩典，等 ．非酒精性脂肪性肝病的肠道

菌群变化及粪菌移植治疗作用研究［Ｊ］．中国中西医
结合消化杂志，２０１９，２７（１０）：７５８－７６３．

［４９］陈祺松，卓玛莉．中药组方联合门冬氨酸钾镁治疗肝
硬化的临床疗效观察［Ｊ］．中国中西医结合消化杂志，

２０１９，２７（４）：３１２－３１４．
［５０］刘礼剑，杨成宁，沈飞霞，等．基于“肠－肝轴”肠道菌群
调节观察当归芍药散加味治疗肝硬化的临床疗效

［Ｊ］．世界中医药，２０１７，１２（８）：１７８９－１７９２．
（收稿日期：２０２０－１２－１８）

肠道菌群及其代谢物与溃疡性结肠炎的关系

唐英觉１　党延启１△

１上海中医药大学附属龙华医院脾胃病研究所（上海，
２０００３２）
△审校者
通信作者：党延启，Ｅ－ｍａｉｌ：ｄａｎｇｙａｎｑｉ９０２２＠１２６．ｃｏｍ

［关键词］　溃疡性结肠炎；肠道菌群；代谢物；肠－肝轴；粪菌移植

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－０３８Ｘ．２０２１．０３．１５
［中图分类号］　Ｒ２７３　　［文献标志码］　Ａ

Ｔｈｅ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ａｎｄ　ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ　ｉｎ　ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ

Ｓｕｍｍａｒｙ　Ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ（ＵＣ）ｉｓ　ａ　ｃｈｒｏｎｉｃ　ｒｅｌａｐｓｉｎｇ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｄｉｓｅａｓｅ　ｗｉｔｈ　ｎｏｎ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ，ｗｈｉｃｈ　ｉｓ　ｍａｉｎｌｙ　ｃｏｎｆｉｎｅｄ　ｔｏ　ｔｈｅ　ｍｕｃｏｓａ　ａｎｄ　ｓｕｂｍｕｃｏｓａ　ｏｆ　ｃｏｌｏｎ　ｉｎ　ａｎｙ　ｓｅｇｍｅｎｔ．Ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓ－
ｔｉｃ　ｏｆ　ｒｅｐｅａｔｅｄ　ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ，ＵＣ　ｈａｓ　ｓｅｒｉｏｕｓｌｙ　ａｆｆｅｃｔｅｄ　ｔｈｅ　ｑｕａｌｉｔｙ　ｏｆ　ｐａｔｉｅｎｔｓ’ｌｉｆｅ．Ｉｎ　ｔｈｅ　ｐａｓｔ　２０ｙｅａｒｓ，ｔｈｅ　ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ
ａｎｄ　ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ　ｏｆ　ｔｈｉｓ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｉｌｌｎｅｓｓ　ｈａｖｅ　ｇｒａｄｕａｌｌｙ　ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｉｎ　ｃｈｉｎａ．Ｔｈｅ　ｅｔｉｏｌｏｇｙ　ｏｆ　ＵＣ　ｉｓ　ｓｔｉｌｌ　ｕｎｃｌｅａｒ．Ａ
ｌａｒｇｅ　ｑｕａｎｔｉｔｙ　ｏｆ　ｒｅｓｅａｒｃｈ　ｈａｓ　ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ　ｔｈａｔ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ　ｆｌｏｒａ　ｐｌａｙｓ　ａ　ｃｒｕｃｉａｌ　ｒｏｌｅ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ　ａｎｄ　ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ
ｔｈｅ　ｇｕｔ　ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ．Ｓｔｕｄｉｅｓ　ｓｈｏｗ　ｔｈａｔ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ａｎｄ　ｔｈｅｉｒ　ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ　ｃａｎ　ｎｏｔ　ｏｎｌｙ　ｒｅｇｕｌａｔｅ　ａ　ｖａｒｉｅｔｙ　ｏｆ　ｉｎｆｌａｍ－
ｍａｔｏｒｙ　ｆａｃｔｏｒｓ　ａｎｄ　ｒｅｌｅｖａｎｔ　ｐａｔｈｗａｙｓ，ｂｕｔ　ａｌｓｏ　ａｆｆｅｃｔ　ｉｍｍｕｎｅ　ｒｅｓｐｏｎｄｓ　ｖｉａ　ｔｈｅ　ｇｕｔ－ｌｉｖｅｒ　ａｘｉｓ．Ｔｈｅ　ｌａｔｅｓｔ　ｒｅｓｅａｒｃｈ
ｈａｓ　ｆｏｕｎｄ　ｔｈａｔ　ｆｅｃａｌ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ　ｉｓ　ａ　ｎｅｗ　ｐｏｔｅｎｔｉａｌ　ｍｅｔｈｏｄ　ｆｏｒ　ｔｈｅ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｆ　ＵＣ．

Ｋｅｙ　ｗｏｒｄｓ　ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ；ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ；ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ；ｇｕｔ－ｌｉｖｅｒ　ａｘｉｓ；ｆｅｃａｌ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ

　　溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ　ｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）是一种
慢性非特异性结肠和直肠炎性疾病，属于炎症性肠
病（ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｂｏｗｅｌ　ｄｉｓｅａｓｅ，ＩＢＤ）中的一种。
病变主要局限于大肠黏膜和黏膜下层，通常涉及直
肠和乙状结肠，也可延伸至整个结肠。病程漫长，
常反复发作，严重影响患者的生活质量［１］。流行病
学调查发现，ＵＣ见于任何年龄，但初发以２０～３０
岁多见，男女比例为１．０１～１．３１，中国大陆地
区年发病率为１．８／１０万，总患病率在１１．６／１０万，
近２０年来我国的发病率呈快速上升趋势，并已成
为我国卫生经济负担［２］。相关研究表明，肠道共栖
微生物免疫机能失衡、炎性因子刺激和肠上皮屏障
功能受损等病理因素与 ＵＣ发病密切相关［３］。肠
道微生物稳态与宿主免疫系统之间的相互作用可

能在ＵＣ的发生、发展中发挥了重要的作用［４］。致
病性菌群及其代谢物引起先天免疫细胞识别并应

答，导致免疫细胞的过度活化，产生大量细胞因子、
趋化因子，进而损害肠道内稳态，募集更多循环中
的免疫细胞进入肠壁，并导致适应性免疫的激活，
再由活化的免疫细胞产生细胞因子等递质，这种级
联反应加剧了上皮细胞损伤，屏障功能受损，并使
肠道炎症加剧［５］。其中，致病菌和内毒素（ｌｉｐｏｐｏ－
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）脂多糖移位可能通过肠－肝轴参
与ＵＣ的发病［６］。本文综述肠道菌群及其代谢物、
肠－肝轴在ＵＣ发病中的作用，以及粪菌移植（ｆｅｃａｌ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＦＭＴ）治疗本病的研究
进展。

１　肠道菌群与ＵＣ的关系
肠道微生物涉及人体的消化、吸收、免疫、代谢

等多个功能领域，对机体有诸多生物学功能，合成
重要的代谢产物如短链脂肪酸、吲哚、胆汁酸等，并
为机体提供能量，分泌生长因子，刺激肠黏膜免疫
系统构建，阻止病原微生物入侵，维持肠道微生态
和机体内环境的稳定［７］。

ＵＣ患者肠道菌群多样性和丰度呈现特征性
变化。相比于健康人，ＵＣ患者肠道菌群的α多样
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