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【摘 要】 代谢综合征( MS) 是一种以人体代谢功能紊乱为基础的症候群，多表现为高血压、高血脂、高血糖等
聚集性发病且伴有向心性肥胖症状。MS是诱发心脑血管疾病及糖尿病的重要危险因素，同时其各组分还会增加心
脑血管相关疾病的致死率。受社会生活节奏的改变和饮食结构的影响，MS 的发病率逐年升高，严重影响人们的生命
健康安全。近年来，随着生物信息技术的发展，临床对肠道微生态的研究取得了突破性进展，肠道菌群具有调控炎性
反应相关通路、改变脂质代谢功能和胰岛素抵抗的作用。文章梳理和总结肠道菌群与 MS 关联机制的研究成果及临
床进展，旨在为 MS临床防治工作提供理论依据和实践参考。
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【Abstract】 Metabolic syndrome (MS) is a syndrome characterized by metabolic dysfunction, with clustering of hyper-

tension, hyperlipidemia, and hyperglycemia accompanied by central obesity. MS is a major risk factor for cardiovascular and
cerebrovascular diseases and diabetes mellitus, and its components can also increase mortality from these diseases. Due to
changes in social lifestyle and dietary structure, the incidence of MS is increasing annually, seriously affecting human health
and safety. In recent years, with advances in bioinformatics, breakthroughs have been made in clinical research on intestinal
microecology. The inflammatory response induced by intestinal flora is an important basis for the occurrence and development
of MS, as it can regulate inflammation-related pathways, alter lipid metabolism, and affect insulin resistance. This article re-
views research on the correlation mechanism between intestinal flora and MS and summarizes clinical prevention progress, ai-
ming to provide a theoretical basis and practical reference for the clinical prevention and treatment of MS.
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代谢综合征( metabolic syndrome，MS) 是一种以人体代谢功

能紊乱为基础的症候群，可由多种因素引起，主要临床表现为

高血压、高血脂、高血糖等聚集性发病，同时伴有向心性肥胖症

状［1］。MS是引起 2型糖尿病( T2DM) 、心脑血管疾病等慢性疾

病的重要诱因［2］，MS的发病率较高，多见于中老年群体。2023

年的一项调查显示，MS的全球发病率高达 25%，且呈现出逐年

递增的趋势，已成为影响人们生命健康安全的重要疾病类型之

一［3］。MS患者多伴有慢性炎性反应，而炎性因子表达水平与

患者脂质代谢及胰岛素抵抗功能有关，可直接影响病情进

展［4］。因此，在 MS的防治工作中需重点关注患者的炎性反应。

目前，MS的防治方法多以药物治疗和手术减重干预为主，但单

纯性的减脂、降糖类药物，用药方案复杂，依从性差，实际干预

效果有限，且长期服药可能会增加药物不良反应风险［5］。肠道

菌群靶向疗法能够直接从肠道菌群失调所致慢性炎性反应入

手，从源头改善患者代谢功能，缓解 MS。肠道菌群靶向疗法联

合基础药物治疗有望成为 MS预防干预的重要方式。本文对肠
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道菌群与 MS关联机制的研究成果及临床进展进行综述。
1 肠道菌群与 MS的关联机制
肠道菌群是定植于人体的重要微生物群落，具有复杂性和

多样性，也是人体内最大的微生物库，能够参与人体炎性反应、

免疫、代谢等多种生理性、病理性反应［6］。目前，临床中能够识
别出的肠道菌群种类包括放线菌门、变形菌门、拟杆菌门、厚壁
菌门和疣微菌门，其中拟杆菌门、厚壁菌门在肠道菌群中占据
主导地位，比例超过 90%，是肠道中的核心菌种类型［7］。正常
情况下，肠道菌群的比例保持着相对平衡的状态，但当菌群比

例失衡时，就会引起诸多疾病的发生。
1．1 肠道菌群与 MS 的关系 肠道菌群失衡是指肠道内各菌
落组成或菌落功能异常，一般表现为有益菌菌落数量减少、消
失，致病菌占比升高。高脂、高糖饮食可改变肠道微生态，导致
肠道内菌群失衡。在 Zhong等［8］研究中，老年肥胖患者肠道菌
群的 α多样性显著低于非肥胖者，说明老年患者的代谢健康状
况与肠道微生物群组成有关。张宇菲等［9］研究发现，体质量指
数( BMI) 与宿主拟杆菌门相对丰度呈负相关性，BMI 越高该宿
主的拟杆菌门相对丰度越低，说明拟杆菌门的比例失衡与肥胖

程度有关。嗜黏蛋白阿克曼菌是一种新型益生菌，具有修复肠
道屏障，调控肠道菌群，改善人体代谢功能的作用。研究指出，
嗜黏蛋白阿克曼菌相对丰度与肥胖、糖尿病、动脉粥样硬化等
代谢性疾病的发生率呈负相关性，嗜黏蛋白阿克曼菌相对丰度

越高，宿主的代谢功能越好。嗜黏蛋白阿克曼菌可通过修复肠
道黏液层、减轻全身炎性反应、改善糖耐量和胰岛素抵抗，有效
提高宿主的代谢功能［10］。王家妮等［11］研究发现，小鼠接受高
脂饲料喂养后出现 MS，表现为空腹血糖、糖耐量、血脂及脂联
素等糖脂代谢异常并伴有肠道、肝脏组织功能受损。同时，高
脂饲料喂养小鼠的肠道菌群失衡，群落结构向肥胖型转变。

当脂肪细胞过度堆积时人体脂肪组织会分泌多种促炎因

子，导致机体处于微炎性反应状态，进而引起代谢紊乱［12］。脂
肪过度堆积导致的脂肪细胞肥大、细胞缺氧性坏死等会导致患
者机体逐渐形成慢性低度炎性反应。慢性低度炎性反应是 MS

的核心机制之一，可通过多种途径影响患者的代谢功能，包括

脂质代谢异常、胰岛素抵抗增加、内分泌失调等。Secchiero

等［13］认为，MS患者因肥胖所致内脏脂肪组织增加，会加重炎性
反应，诱导负责胰岛素抵抗的促炎细胞因子表达水平升高，影

响代谢功能。Wautier 等［14］研究认为，脂肪组织中的炎性反应
会促使巨噬细胞由具有抗炎作用的 M2 型转化为促炎的 M1

型，增加白介素-6( IL-6) 、肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 等促炎因子
表达水平。促炎因子表达水平升高不仅会加剧炎性反应，还会
促进胰岛素抵抗，进一步导致患者代谢功能紊乱，加重 MS
病情。

肠道菌群能够参与人体代谢过程，Liu 等［15］研究指出，肠
道菌群产生的短链脂肪酸等物质能够为肠道细胞提供所需能

量，并发挥免疫调节及抗炎作用。Iatcu 等［16］研究指出，T2DM
及其并发症患者的肠道菌群组成与健康对照者之间存在显著

差异，同时，心脑血管疾病患者的病情严重程度与其肠道菌群

失调程度呈现正相关性，而患者使用益生菌改善肠道菌群后，

患者的疾病进展均有所改善，说明肠道菌群结构可影响 T2DM、
心脑血管疾病患者的病情严重程度。由此可见，肠道菌群结构
与 MS发生具有密切关系，临床可通过维持肠道菌群稳态性，调
节患者代谢功能。

高脂、高糖饮食所致肥胖会引起肠道菌群失衡，诱发机体
慢性低度炎性反应，进而干扰胰岛素信号，导致胰岛素抵抗，最

终影响糖脂代谢功能，形成 MS。基于此，临床可通过调节肠道
菌群、缓解机体炎性反应、改善胰岛素敏感性的方式对 MS实施
预防干预。
1．2 肠道菌群影响 MS的机制
1．2．1 介导脂代谢紊乱:肠道菌群结构能影响相关代谢产物含
量和人体肠道通透性，进而导致代谢紊乱。短链脂肪酸、脂多
糖、胆汁酸等肠道菌群相关的脂代谢产物在 MS 的发生与发展
中起到关键作用。
肠道菌群能够将无法完全消化的碳水化合物降解为短链

脂肪酸，并用于调节人体脂质与葡萄糖合成。当肠道菌群失衡
时会减少短链脂肪酸合成，增加脂质物与低密度脂蛋白胆固醇

生成，进而使人体发生脂代谢异常［17］。Maifeld 等［18］研究认
为，禁食能够调节人体肠道菌群结构，增加拟杆菌、双歧杆菌等
短链脂肪酸相关菌群数量，并有效改善脂质代谢功能，有望成

为治疗 MS的非药物方式。但过量的短链脂肪酸合成可能会加
快脂质物合成速度，促使患者肥胖。研究指出，肠道代谢生成
的短链脂肪酸包括乙酸、丙酸、丁酸等物质，乙酸通过外周循环
系统进入组织被利用［19］。乙酸是短链脂肪酸中占比最高的成
分，也是肝脏脂肪酸和胆固醇合成的直接前体物质，过量乙酸

可驱动肝脏脂质新生，促使血清甘油三酯水平升高，引起脂质

代谢功能异常。

肠道菌群能够调节胆汁酸的比例和表达水平。胆汁酸具
有将大颗粒脂肪乳化为小脂肪颗粒，并促使甘油三酯分解为脂

肪酸的功效。同时，肠道菌群能够激活胆汁酸受体相关信号通
路，调控低密度载脂蛋白组装过程，改善人体脂质代谢功能。
Zhu等［20］研究发现，槲皮素能够调节肠道菌群改善 MS 小鼠初
级胆汁酸的合成，提高血清中熊去氧胆酸、石胆酸的表达水平，

进而缓解代谢功能障碍。
脂多糖是革兰阴性杆菌细胞壁的主要构成成分，当人体发

生肠道菌群失衡后，死亡溶解的细菌会释放大量脂多糖进入血

液循环，诱发代谢性内毒素血症。高脂饮食、肠道炎性反应等
因素可导致肠道紧密连接蛋白的表达水平降低，增加肠道通透

性，使内毒素能够顺利穿过肠道屏障进入血液。脂多糖入血后
会与脂多糖结合蛋白相结合，将脂多糖转运至免疫细胞膜表面

的 CD14受体，激活下游核因子-κB( NF-κB) 信号通路，释放IL-6
等促炎因子，诱发全身性炎性反应和胰岛素抵抗，导致糖脂代

谢功能发生异常［21］。Tomooka 等［22］研究发现，血清脂多糖结
合蛋白表达水平与 MS 的发生风险呈显著相关性 ( OＲ = 3．86，
95%CI 2．12～7．03) ，表明低度内毒素血症可通过慢性炎性反应
和胰岛素抵抗诱导患者代谢功能异常，进而诱发 MS。
1．2．2 免疫失调与肠道屏障破坏:肠道菌群对人体免疫细胞生
长、发育及分布情况具有重要影响。研究认为，人体免疫细胞
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能通过细胞膜 Toll样受体 4( TLＲ4) 识别肠道菌群代谢产物，并
根据相关代谢产物表达做出免疫应答［23］。一般情况下，人体肠
道上皮细胞、紧密连接蛋白和黏液层能够共同构建完整的肠道
屏障，防止肠道内容物进入血液循环，维持免疫稳态。但 MS患
者受长期高血压、高血脂、高血糖等代谢功能紊乱影响，肠道黏
膜可能出现缺血、缺氧性损伤，导致肠道上皮细胞功能受损，紧
密连接蛋白减少，增加肠道通透性，使肠道菌群代谢产物( 脂多

糖、细菌源微囊泡) 更加容易进入血液［24］。肠道菌群代谢产物
进入血液后会激活人体免疫功能，其中脂多糖能够与巨噬细胞

表面 TLＲ4相结合，激活 TLＲ4 /NF-κB 信号通路，诱导炎性反
应。Wang等［25］研究指出，牛蒡子苷元( AG) 能够修复高脂饮食
小鼠的肠道屏障，缓解炎性反应及免疫失衡，并抑制脂多糖生

成，减轻 TLＲ4 /NF-κB介导的肠道炎性反应，有效改善了高脂饮
食引起的代谢紊乱。

细菌源微囊泡内的多种因子能够被 NOD 样受体家族蛋白
3( NLＲP3) 识别，激活 NLＲP3 /半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 1
( caspase-1 ) 信号通路，加快 NLＲP3 炎性小体组装，激活
caspase，而活化的 caspase 可释放 IL-18 等多种炎性因子，增强
炎性反应［26］。肠道菌群可通过代谢产物调控免疫细胞功能，但
当肠道菌群失衡时，肠道屏障功能受损，导致菌群及代谢物入

血、激活人体免疫功能，加剧炎性反应，引起代谢功能紊乱。
1．2．3 肠－脑轴神经信号传导:肠－脑轴理念认为，肠道及肠道
菌群与神经系统共同构成了一个双向调控系统，肠道菌群的代

谢产物是这种双向调节的物质基础［27］。肠道菌群能够通过迷
走神经传入纤维、肠神经系统、释放神经递质等方式向人体中
枢神经系统传导信号，影响小胶质细胞的活化状态，通过中枢

神经调控代谢功能［28］。Sundaram 等［29］研究指出，饮食来源的
外泌体样纳米颗粒能够对小鼠肠道菌群产生影响，促使肠道菌

群释放健康的外膜囊泡，并通过肠－脑轴运输到大脑，从而抑制
高脂饮食诱导的大脑炎性反应，逆转 T2DM。Liang 等［30］研究
发现，多囊卵巢综合征患者的肠道菌群失衡与神经内分泌变化

有关，证实了肠－脑轴神经信号传导对多囊卵巢综合征患者代
谢功能的影响。研究指出，肠道菌群失衡能够通过肠－脑轴刺
激交感神经，影响人体血压，产生高血压。肠道菌群及其代谢
产物能够作用于肠壁神经，并将神经信号传导至中枢神经系

统，激活交感神经，触发全身小动脉收缩，诱发高血压［31］。肠道
菌群及其代谢产物介导的炎性介质，经肠－脑轴神经信号传导，

激活交感神经系统，诱导神经炎性反应，使人体处于慢性炎性

反应状态当中，进而持续性影响正常代谢功能，最终导致代谢

紊乱。
综上，肠道菌群与 MS 的关联性较强，可通过脂代谢调控、

免疫炎性反应激活、肠－脑轴信号传导共同影响人体代谢功能，

进而诱导 MS的发生与发展。临床可将肠道菌群检测作为 MS
患者的主要检测项目之一，通过观察患者菌群结构变化评估临

床干预效果，以便及时调整方案，加快患者代谢功能转归。
2 基于肠道菌群的 MS防治进展
2．1 饮食调节 饮食习惯是影响肠道菌群构成的主要原因之
一，不良的饮食习惯会导致肠道菌群失衡，引起血压、血脂、血

糖升高，进而出现 MS。乳杆菌作为肠道内的优势菌种，能够参
与人体免疫调节，对保障人体健康具有重要作用。Wang 等［31］

研究指出，高盐饮食是诱导肠道微生态失衡的关键外界因素之

一。其作用机制在于，高盐环境会显著抑制肠道内乳杆菌等有
益菌群的增殖，导致优势菌种数量锐减，从而破坏肠道菌群原

有的生态平衡。这种菌群结构的失调，进一步触发了机体的免
疫应答与炎性反应，这些病理生理过程最终成为高血压发生与

发展的重要诱因。地中海饮食能够调节肠道菌群，促进双歧杆
菌、拟杆菌等有益菌种生长，提高短链脂肪酸水平，减少厚壁菌
门等有害菌种数量，进而调节人体代谢功能，降低高血压、肥
胖、T2DM等代谢性疾病风险［32-33］。Onu 等［34］研究认为，中等
强度常规体育活动与地中海饮食的联合干预，可通过调节肠道

微生态来改善代谢功能。其作用机制主要表现为:二者协同作
用可显著提升肠道内普拉梭菌、黏蛋白阿克曼菌及双歧杆菌等
有益菌群的相对丰度; 同时，这一干预降低了脂多糖等促炎性

代谢物的水平。上述菌群结构与代谢产物的双重改善，增强了
机体胰岛素敏感性，并有效缓解了炎性反应。由此可见，饮食
与运动并非独立作用于肠道菌群，二者在多个层面存在协同增

效效应，共同塑造有利于代谢健康的肠道微生态。运动联合日
常饮食结构调节有助于改善肠道菌群构成，增加有益菌种数

量，进而改善人体代谢功能，预防 MS发生。
2．2 口服益生菌、益生元 益生菌属于活性微生物制剂，通过
口服益生菌制剂能够有效改善肠道菌群结构，促使有益菌生

长。叶杰俊等［35］研究中，对照组 50 例 T2DM 患者接受常规胰
岛素治疗，研究组 50例 T2DM患者联合双歧杆菌三联活菌肠溶
胶囊治疗，治疗 12周后，研究组患者的糖脂代谢情况与胰岛功
能改善程度均显著优于对照组。该研究提示双歧杆菌三联活
菌肠溶胶囊能够进一步提高 T2DM 患者的代谢功能，稳定血
糖、血脂水平。张琳等［36］为益生菌辅助治疗 T2DM提供了临床
证据支持。该研究通过对比二甲双胍单用与联合双歧杆菌三
联活菌胶囊的疗效，发现联合益生菌治疗可显著改善肠道菌群

构成，有效提升双歧杆菌、乳酸杆菌、拟杆菌等有益菌数量，同
时减少肠杆菌、肠球菌、酵母菌等潜在致病菌，且这种菌群结构
的优化与血糖代谢功能的改善密切相关。由此可见，口服益生
菌制剂是 T2DM 综合管理中一种有效的辅助治疗手段。Zol-
ghadrpour等［37］使用含有植物乳杆菌、戊糖乳杆菌和酵母菌的
新型合成酸奶对 MS患者开展 12周的临床治疗，结果发现服用
新型合成酸奶的 22例干预组患者空腹血糖、空腹胰岛素、腰臀
比及收缩压水平均低于未服用新型合成酸奶的对照组患者，说

明服用含有益生菌的新型合成酸奶能够帮助 MS 患者改善血
糖、胰岛素水平，降低血压，恢复代谢功能。由此可见，口服益
生菌能够有效调节患者肠道菌群结构，促进有益菌生长，且复

合菌株对肥胖型 MS患者的糖脂代谢功能改善效果更好，有助
于患者稳定血糖、血脂水平。

益生元是指无法被人体消化或仅部分能够被消化的食物

成分，具有选择性促进肠道有益菌增殖、代谢的作用。在
Padilla-Camberos等［38］研究中，接受龙舌兰果聚糖生物偶联物
口服的 MS大鼠给药 8 周后，葡萄糖、体质量、收缩压及内脏脂
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肪含量显著降低，证实了益生元制剂预防 MS 的可能性。Hall
等［39］研究指出，口服益生元混合物联合健康饮食能够有效缓解

MS患者炎性反应，促使 CＲP 降低，同时，患者接受 12周治疗后
粪便中双歧杆菌和拟杆菌数量显著增加，说明口服益生元有助

于增加 MS 患者肠道有益菌种数量，缓解机体炎性反应。在
Ｒeshef等［40］研究中，非酒精性脂肪性肝病合并 MS患者接受 12
周口服菊粉治疗后粪便样本中双歧杆菌的含量增加，但患者的

体质量及成纤维细胞生长因子-19、脂多糖结合蛋白均未得到显
著改善，该研究认为口服益生元治疗虽增加了患者的肠道有益

菌数量，但未能有效改善代谢功能，提示口服益生元制剂仍需

配合减重治疗。由此可见，益生元能够有效增加肠道内有益菌
数量，并在血糖、血脂、血压调节方面效果显著，展现出防治 MS

的潜力，但临床治疗时仍需结合健康饮食与减重干预，以弥补

单独使用益生元治疗的不足，保障治疗效果。
2．3 中药干预 中药饮片中的活性成分及中药复方制剂多依
赖口服方式进入人体，其中药物中的多种有效成分能够与患者

的肠道菌群产生相互作用，有效调节肠道菌群结构，并降低炎

性反应，改善代谢功能。Su等［41］研究指出，黄芪中的黄芪甲苷
能够保护肝脏与胰腺细胞完整性，有助于降低胰岛素抵抗和血

糖水平。黄芪多糖能有效抑制胰岛 β细胞凋亡，加快胰岛细胞
增殖，进而改善血糖代谢功能。Wang等［42］研究认为，黄连素能
有效重塑肠道菌群结构，并抑制胆固醇吸收，改善高脂饮食小

鼠脂质代谢功能，能够在一定程度上缓解高脂饮食的负面影

响。陈健华等［43］使用温胆汤对 MS患者开展临床治疗，结果显
示接受温胆汤治疗的患者甘油三酯、胆固醇表达水平均低于二
甲双胍治疗患者，且温胆汤治疗后患者的双歧杆菌属、梭杆菌
属、乳酸杆菌表达水平更高，肠球菌属、肠杆菌属表达水平更
低，说明温胆汤有助于调节 MS患者肠道菌群，并能有效降低血
脂水平，改善患者脂质代谢功能。朱艳等［44］使用滋阴化瘀降浊
方对老年阴虚血瘀型 MS 患者进行治疗，结果显示患者治疗后
的血脂、血压及血糖水平均显著低于常规西医治疗患者，且肠
杆菌水平及 CＲP、IL-6 表达水平均得到显著改善，说明滋阴化
瘀降浊方能有效改善老年阴虚血瘀型 MS 患者的肠道菌群结
构，降低有害菌占比，缓解机体炎性反应，进而调节代谢功能。
由此可见，中药治疗对 MS 患者的代谢功能及肠道菌群结构改
善效果较为理想，或可成为临床治疗 MS的重要途径之一。
2．4 粪菌移植( fecal microbiota transplantation，FMT) FMT 是
指将健康个体的肠道有益菌种通过肠镜、灌肠等方式移植进入
患者的肠道内，通过人为干预的方式维持患者肠道菌群结构平

衡。在 da Ponte Neto等［45］研究中，接受 FMT治疗的MS患者肠
道菌群结构有所改善，其中有益菌种数量显著升高，但与未接

受 FMT治疗的 MS患者相比，2 组的体质量、血脂、血糖相关指
标无显著差异，该研究认为 FMT虽能改善 MS患者肠道菌群结
构，但对患者的代谢功能改善效果仍不确定。景文静等［46］研究
中，接受 FMT、合生元治疗及 FMT+合生元治疗的 T2DM大鼠的
炎性因子、血糖、血脂指标及肾脏病理损伤程度改善效果均优
于对照组大鼠，且 FMT+合生元治疗的大鼠改善效果更为显著，
说明 FMT 在糖脂代谢功能改善及缓解炎性反应方面具有一定

的潜力，且合并合生元治疗能够进一步增强疗效。FMT 的临床
应用尚存在一定瓶颈，在粪菌筛选方面，粪菌供体招募、粪便采
集、菌液制备到冻存运输，各环节的质控指标仍缺乏统一标准，
加之 FMT受体的基线菌群结构、饮食结构、免疫抗体等影响显
著，难以有效把控 FMT结局，导致 FMT治疗易出现短期菌群改
善但远期代谢获益不确切的问题，极大影响 FMT疗效。
由此可见，FMT 在改善 MS 患者的肠道菌群结构方面具有

一定的潜力，但单独应用的远期收益尚无定论，相关动物实验

提示 FMT在糖脂代谢和抗炎方面效果良好，联合合生元等辅助
策略可能在一定程度上增强其治疗效果。
3 小结与展望
综上，肠道菌群与 MS 的发生、发展具有较强的关联性，其

中肠道菌群失衡是 MS发生的重要诱因。肠道菌群能够通过介
导脂质代谢、调节免疫功能、损伤肠道屏障等方式触发免疫炎
性反应，还可经肠－脑轴神经信号传导诱发中枢神经炎性反应，
加剧患者代谢功能紊乱，促进 MS病情进展。饮食调节、口服益
生菌 /益生元、中药治疗等在 MS的临床治疗中已取得一定的进
展，能有效增加患者肠道有益菌种数量，改善代谢功能，可作为

MS预防性干预的重要方式。但多数研究仍以动物实验和小样
本临床观察为主，缺乏设计严谨、样本量充足的多中心随机对
照试验( ＲCT) 。未来需开展大规模、标准化的 ＲCT研究，为 MS
防治提供高质量的循证依据。当前 FMT 及益生菌干预的疗效
高度依赖于供体－受体菌株兼容性，未来可借助宏基因组学等
多组学技术与 AI菌群检测技术，筛选与 MS 发生、发展密切相
关的核心功能菌株，进一步探究单独使用益生元、FMT 传统疗
法及后生元、噬菌体等新型疗法治疗的菌种适配性，明确不同
菌群结构影响 MS 发生的核心靶点，为 MS 的临床防治提供
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《疑难病杂志》关于论文医学伦理证明的要求
根据 2023年国家卫生健康委员会等四部门颁布新版《涉及人的生命科学和医学研究伦理审查办法》的规

定:“学术期刊在刊发涉及人的生命科学和医学研究成果时，应当确认该研究经过伦理审查委员会的批准，研究
者应当提供相关证明。”
我刊最近发现，同一单位不同作者提供的医学伦理审查证明大相径庭，有的在研究开始后补批伦理证明，针

对伦理证明不规范的现象，我刊要求:

1． 凡是涉及人的生命科学和医学研究的临床研究、实验研究类论文，必须在投稿时提供完整的伦理审查委
员会证明。

2． 医学伦理审查证明应是规范制式的，不接受非制式证明。
3． 医学伦理审查证明应包括论文题目、作者、审查编号、审查结论、伦理审查委员会盖章、负责人签字等主要项目。
4． 医学伦理审查必须在研究试验开始前审报，不接受在研究开始后或研究结束后补批的证明。回顾性研究

不受时间限制。
疑难病杂志社
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