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肠道菌群-代谢物网络同慢性肾病发生发展的关系及其

关联机制研究进展
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摘要: 近年来, 宿主与肠道微生物的相互作用成为人们关注的焦点, 这种复杂的相互作用对维持正常生理活动

是必要的。但菌群失调也可能导致多种疾病, 越来越多的证据表明慢性肾病 (chronic kidney disease, CKD) 患者肠

道中的微生物组与宿主的病理生理状态相关。“肠-肾轴”理论的提出很好地解释了肠道菌群与慢性肾病之间的双向

交流, 一方面肾脏功能受损导致肠道菌群失调; 另一方面改变的肠道菌群通过损伤肠黏膜屏障, 使有害菌透过肠屏

障入血, 诱发慢性炎症, 从而加速肾脏损伤。另外失调的肠道菌群代谢产物中肾毒性代谢物的增加也是“肠-肾轴”

加重肾病的机制之一, 其中对甲酚硫酸盐、硫酸吲哚酚和氧化三甲胺这 3类微生物代谢物是研究最为广泛的肾毒性

代谢物, 它们的肾脏毒性已在基础和临床研究中得到广泛证实。目前研究表明, 肠道菌群-代谢物网络同慢性肾病

发生发展密切相关, 通过干预肠道菌群有可能为慢性肾病的预防和治疗提供一条全新途径。
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Abstract: In recent years the interaction between host and gut microbiota has attracted increasing attention.

However, intestinal flora dysbiosis may lead to many diseases, and there is increasing evidence that the intestinal

microbiota in patients with chronic kidney disease (CKD) is associated with the pathophysiological status of the

host. "Gut-kidney axis" provides a better explanation of the two-way communication between intestinal flora and

CKD. Impaired kidney function leads to dysbiosis of intestinal flora and an altered intestinal flora can damage the

intestinal mucosal barrier and facilitate the entry into the bloodstream of harmful bacteria, which can induce chronic

inflammation and thus accelerate renal injury. In addition, the accumulation of nephrotoxic metabolites from an

altered intestinal flora can aggravate CKD in the "gut-kidney axis". Among them, p-cresol sulfate, indoxyl sulfate

and trimethylamine oxide are the most widely studied metabolites of nephrotoxicity, and their renal toxicity has

been widely confirmed in basic research and clinical studies. Current studies show that the intestinal microbiota-

metabolite network is closely related to the occurrence and development of chronic kidney disease. Thus, interven‐

tion in the intestinal microbiota may provide a new approach to the prevention and treatment of chronic kidney

disease.
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1 肠道菌的生物学特征与功能

肠道菌群是人类肠道中的一个复杂群落, 由 100

万亿微生物组成, 数量众多, 约为人体细胞数量的 10

倍, 肠道微生物的直径为 0.5～5 μm, 约为人体细胞直

径的 1/20。肠道菌群所含有的微生物基因组被称为肠

道微生物组, 它们含有的基因总数约为人类基因组基

因的 100倍。人类微生物组计划和人类肠道宏基因组

学等多项研究正在对人类微生物组进行编目。出生

时, 宿主肠道处于相对无菌的状态, 随着后续在环境中

持续的暴露, 数以万亿计的细菌逐渐在肠道内定植。

个体间微生物种类和数量差别较大, 主要由外界环境

和自身遗传学背景所决定[1]。肠道内的微生物群落与

宿主构成了一个动态的共生生态系统, 对宿主的新陈

代谢极其关键[2]。肠道菌与人类共同进化, 互惠共生,

通过影响宿主的营养、新陈代谢和免疫从而在维持人

体正常生理功能中发挥重要作用[3], 被认为是一种具

有代谢活性的内源性“器官”。肠道菌参与宿主中的补

充代谢活动, 如分解难消化的植物多糖[4], 通过促进复

杂碳水化合物的吸收来影响能量代谢, 也可以通过促

进氨基酸 (如赖氨酸和苏氨酸)[5]和各种维生素 (如维

生素K6和B族维生素)[6]的合成来促进固氮和微量营

养素的平衡 , 同时肠道菌也参与胆汁酸的生物转化

等[7]。重要的是, 出生后肠道微生物的定植可以磨合

宿主的免疫系统对外源物质的反应, 减少宿主对食物

和环境抗原的过敏反应[8]。

近年来, 宿主与肠道微生物的相互作用越来越受

到人们的关注, 人们已经确定这种复杂的相互作用对

哺乳动物生理病理的诸多方面至关重要。肠道菌不断

与宿主的重要器官系统, 如大脑、骨髓、血管收缩、肾

脏、免疫系统和自主神经系统[9]等进行相互通信, 调节

人体健康。肠道微生物群的组成和功能失衡不仅会扰

乱肠道内环境的平衡, 而且会引起广泛的肠道外生理

反应[10]。目前已有多种动物模型和人类研究数据支持

肠道微生物群在人类健康和疾病中的重要作用, 如肥

胖[11]、2 型糖尿病[12]、炎症性肠病[13]和心血管病[14]等。

靶向调控失调的肠道菌群可能成为预防和治疗疾病的

潜在策略。

2 肠道菌与慢性肾病的关系

慢性肾脏疾病 (chronic kidney disease , CKD) 是导

致全球死亡的一大重要原因, 全球患病人口约 10%[15]。

慢性肾病日益成为一种全球性健康问题[16], 其传统诱

发因素包括糖尿病、高血压及各类自身免疫性疾病等。

近年来, 肠道菌群紊乱被逐渐认识到也是CKD的发病

机制之一, 最常被报道的CKD特征菌群是较低水平的

双歧杆菌科和乳杆菌科以及较高水平的肠杆菌科。本

文回顾目前关于CKD中的肠道菌群失调及其代谢物

影响CKD病理生理机制的一些研究进展。

一些研究证实肠道微生物群失调可能是肾脏疾病

发病的关键因素。Werder等[17]采用自发性肾囊性疾病

的小鼠品系, 发现在无菌环境中饲养的小鼠很少表现

出这种疾病, 而传统饲养的小鼠都死于这种疾病。同

样的, 在可自发发展为间质性肾炎的小鼠模型中, 研究

人员将小鼠从特定的无病原体 (SPF) 环境转移到无菌

环境中, 发现可显著降低这种疾病的发病率, 推测无菌

环境的保护作用可能源自减少肠道压力, 减轻肠黏膜

免疫系统的激活, 从而减少释放入循环系统的细胞因

子和趋化因子, 缓解肾上皮细胞的压力[18]。

在其他 CKD 模型中 , 肠道菌失调也被发现。

Kikuchi等[19]在 5/6肾切除模型中发现, 血清中尿毒素

的水平与肠道菌群中梭菌属和拟杆菌属物种的丰度相

关。这些物种都有一个编码色氨酸酶-酪氨酸苯酚裂

解酶的基因, 这表明它们在产尿毒素的过程中起着重

要的作用。在相同的模型中, Yoshifuji等[20]对其肠道菌

物种组成进行深入分析, 发现175个细菌的操作分类学

单位 (OTUs) 在两组间存在显著差异, 其中模型组以

乳酸菌科的减少最为显著。研究人员又进一步证明, 乳

酸菌可减轻与肾功能衰竭相关的全身性炎症和蛋白尿,

降低尿毒素的产生, 对CKD的进展起延缓作用。目前

已有多种数据支持CKD中肠道菌群数量和种类存在

失衡[21,22], 例如在种水平和属水平上 , Allobaculum、

Escherichia_Shigella、Clostridium_sensu_stricto、Bacte‐

roides、Parasutterella、Ruminococcus、Blautia 和 Enter‐

orhabdus物种丰度的增加以及 Lactobacillus和 Bifido‐

bacterium的减少; 在科水平上Lachnospiraceae、Entero‐

bacteriaceae 和 Ruminococcaceae 丰 度 的 增 加 以 及

Prevotellaceae、Bacteroidaceae 的减少。终末期肾病

(end stage renal disease, ESRD) 患者的肠道菌组成也

有研究报道 , 主要体现在患者的肠道菌绝对数量明

显减少, 在菌属组成上, ESRD患者中Bacteroides存在

富集 , 同时一些产生丁酸盐的细菌包括 Roseburia、

Faecalibacterium、Clostridium、Coprococcus 和 Prevotella

等丰度减少[23]。

血液透析 (hemodialysis, HD) 是急慢性肾功能衰

竭患者肾脏替代治疗方式之一, 该过程也可引起菌群

差异。通过对尿毒症HD患者的肠道菌进行分析, 研

究人员在菌属方面观察到了一些数量和种类上的变化。

更具体地说, HD患者的肠杆菌和肠球菌等需氧菌的

数量是健康对照组的 100倍左右, 产气荚膜梭菌的数

量在HD患者中显著升高; 而厌氧菌双歧杆菌则在HD

患者中显著降低[24]。Vaziri等[25]在 HD 患者中也观察
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到了菌群差异, 总共 190个OTUs的丰度在两组间存在

显著差异 , 变形杆菌 (主要为 Gammaproteobacteria)、

放线菌 (Actinobacteria) 和厚壁菌门 (Firmicutes) (尤其

是梭菌亚门) 在HD患者中均有所增加。他们又进一步

证明在ESRD患者体内, 具有脲酶、对甲酚和吲哚形成

酶的细菌数量增加, 而具有短链脂肪酸形成酶的细菌

如乳酸杆菌和普氏杆菌科数量减少。具体来讲, 12个

具有脲酶的细菌为交替单胞菌科、梭状芽孢杆菌科、纤

维素单胞菌科、皮肤单胞菌科、盐单胞菌科、肠杆菌科、

甲基球菌科、莫拉菌科、微球菌科、多孢菌科、黄单胞菌

科和假单胞菌科, 5个具有尿酸酶的细菌为纤维素单

孢菌科、微球菌科、皮肤括约肌科、黄单孢菌科和多孢

菌科, 3个具有吲哚和对甲酚形成酶 (即色氨酸酶) 的

细菌为梭状芽孢杆菌科、疣状球菌科和肠杆菌科。

腹膜透析也是治疗晚期肾功能衰竭的方法之一,

该过程同样可引起菌群变化。通过Real-time PCR对

晚期肾衰竭腹膜透析患者的肠道微生物组成进行分

析, 发现患者体内厚壁菌门和放线菌门减少, 在科水平

上肺炎克雷伯菌、双歧杆菌以及乳杆菌科定植率较

低[26]。进一步对儿童ESRD腹膜透析患者的肠道菌进

行研究, 发现厚壁菌门和放线菌门的肠道菌群相对较

少, 而变形菌门明显增多, 又进一步证明变形杆菌 (铁

氧化菌) 的增加与腹膜透析患者口服补铁有关[27]。此

外, 腹膜透析患者肠道对腹膜透析液中葡萄糖的吸收

增强, 促进葡萄糖发酵的肠杆菌科增多, 结合已有的研

究, 研究人员认为肠杆菌科细菌的增加是导致腹膜透

析患者腹膜炎发生的一个原因[28]。

由于免疫球蛋白A (immunoglobulin A, IgA) 广泛

存在于肠黏膜免疫系统中, 肠道菌群失调在 IgA肾病

(lgA nephropathy, IgAN) 的发病过程中也起着重要作

用。在相关研究中, Angelis等[29,30]报告了 IgAN患者和

健康对照组之间肠道菌差异。研究发现厚壁菌门在

IgAN患者样本中丰度较高, 尤其是在进展性 IgAN中,

这是由于瘤胃球菌科、毛螺菌科、真杆菌科和链球菌科

所占比例较高所致。而对于双歧杆菌, 健康对照组中

比例明显高于患病组。慢性细菌感染和肠道菌群失调

增强了上皮细胞分泌B细胞激活因子和诱导配体增殖

的能力 , 加速了 IgA 的过量产生 , 此外细菌脂多糖与

IgA低半乳糖化之间存在潜在的联系, 细菌脂多糖可

以刺激全身炎症反应, 参与 IgA的高产量和低半乳糖

化, 这也是 IgAN的重要发病机制之一。

在最近的研究中, 学者建立了肠道菌-代谢物-肾

脏疾病这一主线 , 深入探索三者之间的相关性。Wu

等[31]通过研究不同分期的慢性肾病患者与健康对照组

的肠道菌, 发现肠道菌群的组成和功能存在显著差异,

同时验证了菌属与代谢毒素的相关性。他们认为肠道

微生物群可以作为诊断工具, 反映慢性肾病的疾病进

展和循环毒素水平。Andrianova等[32]通过研究急性缺

血性肾损伤大鼠肠道菌群的组成及其代谢物, 证实了

菌属丰度与代谢物水平的相关性, 且研究结果表明肠

道微生物群落中存在一些特定的成员, 它们的存在可

能改善或加重缺血性肾损伤, 这些细菌种类可以为治

疗包括急性肾损伤在内的肾脏疾病提供新的靶点。

总体而言, 在慢性肾病发展过程中肠道菌群发生

了显著改变。综合以上研究可以看出, 特定的肠道微

生物或许可以作为肾病早期诊断和预后监测的有用生

物标志物, 可为肾病的治疗提供新的靶点。

表 1[20,21-23,25,26,29]总结了上述各类慢性肾脏疾病在

属水平上显著失调的菌属, 对这些差异菌的深入研究

正在不断更新研究者的认知。

3 肠道菌代谢物对慢性肾病的影响

根据肠-肾轴理论, 慢性肾病中肠道微生态系统紊

乱, 肠源性尿毒素蓄积, 从而破坏肠道上皮屏障功能,

Table 1 Gut microbiota involved in chronic kidney diseases.

The abundance level was marked with (↑) up-regulated, and

(↓) down-regulated. CKD: Chronic kidney disease; IgAN: IgA

nephropathy; ESRD: End stage renal disease

Disease
CKD (IgAN
excluded)

ESRD

IgAN

Genus
Lactobacillus
Allobaculum
Escherichia_Shigella
Blautia
Ruminococcus
Parasutterella
Bacteroides
Enterorhabdus
Bifidobacterium
Lachnospiraceae
Enterobacteriaceae
Ruminococcaceae
Prevotellaceae
Bacteroidaceae
Prevotella
Bacteroides
Roseburia
Faecalibacterium
Clostridium
Coprococcus
Actinobacteria
Gammaproteobacteria
Firmicutes
Bifidobacterium
Lactobacillus
Firmicutes
Ruminococcaceae
Lachnospiraceae
Eubacteriaceae
Streptococcaceae
Bifidobacterium

Human

↓
↑
↓
↓
↓
↓
↑
↑
↑
↓
↓
↑
↑
↑
↑
↑
↑

Rat
↓
↑
↑
↑
↑
↑
↑
↑
↓
↑
↑
↑
↓
↓

Reference
[20,22]

[21]
[21]
[21]
[21]
[21]
[21]
[21]
[22]
[22]
[22]
[22]
[22]
[22]
[23]
[23]
[23]
[23]
[23]
[23]
[25]

[25,26]
[25,26]

[26]
[26]
[29]
[29]
[29]
[29]
[29]
[29]
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使得肠源性尿毒素和条件致病菌移位而进入血液循

环, 加剧CKD[33]。肠-肾轴可细分为代谢依赖通路和

免疫依赖通路[34], 代谢依赖通路主要由肠道微生物群

产生的代谢产物介导, 这些代谢产物具有调节宿主生

理功能的作用。脂多糖 (lipopolysaccharide, LPS) 是革

兰阴性菌外膜的组成部分, 也是内毒素 (endotoxin) 的

主要成分, 在慢性肾病患者血浆中含量较高, 可造成宿

主炎症反应。同时肠道菌的三大代谢产物对甲酚硫酸

盐 (p-cresol sulfate, PCS)、硫酸吲哚酚和氧化三甲胺

(trimethylamine oxide, TMAO) 被认为是最主要的肾毒

性代谢物。因此在CKD患者中, 肠道菌群失调及肠屏

障的通透性增强, 从而造成内毒素和细菌代谢性肾毒

素进入血液循环和肾脏, 引发全身性及肾脏局部炎症,

加重CKD。下面将分述这几种重要的肾毒素代谢物

参与CKD发生发展的分子机制。

3.1 内毒素 内毒素是革兰阴性细菌细胞壁的核心

成分, 通过与髓细胞分化抗原CD14结合[35], 造成微炎

症状态, 引起一系列宿主反应, 其中脂多糖结合蛋白是

细胞对内毒素反应的关键调节因子。内毒素能够刺激

多种细胞, 特别是巨噬细胞和内皮细胞, 合成和分泌多

种能够引起炎症反应的效应分子。最近的证据表明,

亚临床内毒素血症是慢性肾病患者的一个潜在炎症原

因[36]。整体来看, 在慢性肾病中, 肠黏膜受损, 内毒素

越过肠道屏障进入到血液, 到达肾脏, 被模式识别受体

识别, 如Toll样受体 (TLRs)、节点样受体 (NLRs) 以及

可以激活局部免疫细胞反应的NLRP3炎性小体等, 从

而激活免疫系统, 分泌促炎细胞因子和趋化因子, 引起

肾脏局部炎症反应。肾脏中TLRs的持续激活在肾脏

疾病和局部炎症的进展中起着关键的作用[37, 38]。

3.2 对甲酚硫酸盐和硫酸吲哚酚 在慢性肾脏疾病

中, 代谢变化和代谢物的尿排泄受阻都会导致体内的

尿毒症毒素积累。PCS和硫酸吲哚酚 (indoxyl sulfate,

IS) 属于研究比较广泛的尿毒症毒素。肠道微生物群

对蛋白质的发酵作用会导致细菌产生不同的代谢物酚

类和吲哚类。对甲酚 (p-cresol) 是酪氨酸和苯丙氨酸

的肠道菌结肠发酵产物, 通过肝脏进一步代谢并偶联

形成对甲酚硫酸盐; 而吲哚是通过具有色氨酸酶的肠

道菌群转化而成, 随后在肝脏中被吸收并代谢为吲哚

氧基硫酸盐 (indoxyl-sulfate)。作为特征明显的白蛋白

结合型尿毒症毒素, 对甲酚硫酸盐与硫酸吲哚酚主要

通过肾小管分泌被肾脏清除[39]。相关研究表明, PCS

和 IS的积累与 CKD的进展有关, 如 Bammens等[40]证

实了ESRD血液透析患者血清中对甲酚硫酸盐的游离

水平与死亡率相关。硫酸吲哚酚和对甲酚硫酸盐在体

内有多种作用, 它们可导致全身性炎症[41]和内皮功能

障碍[42], 同时也可激活肾素-血管紧张素-醛固酮系统,

促进血管钙化[43]和血管硬化[44]等。在肾脏疾病中, 它

们还可引起肾小管间质纤维化[45], 其中硫酸吲哚酚在

肾脏疾病中还可以诱导内皮功能氧化应激, 增加内皮

细胞微粒脱落[46]等。这些作用部分是通过细胞内氧化

应激的增加和 MAP 激酶信号通路的激活来介导的。

其中硫酸吲哚酚也可能通过激活芳基烃信号通路而发

挥其毒性作用[47]。

众多研究已证实这两类代谢物的肾毒性作用。

Motojima等[48]研究了 IS的相关机制, 他们发现肾近端

小管细胞基底外膜可通过有机阴离子转运蛋白介导摄

取硫酸吲哚氧基, 从而激活NF-κB和 I型纤溶酶原激

活物抑制剂表达, 进而诱导肾毒性。在尿毒症大鼠模型

中 IS的肾毒性作用也被证实[49,50], 给予大鼠硫酸吲哚

氧基可介导肾小管间质纤维化相关基因的表达, 如转

化生长因子β1 (TGFβ1) 与组织基质金属蛋白酶抑制剂

(tissue inhibitor of matrix metalloproteinases, TIMPs) 等,

并伴有肾功能显著下降和肾小球硬化。对于PCS的肾

毒性相关机制也有研究报道, 体外实验结果表明[51], 在

慢性肾病中, 对甲酚硫酸盐可抑制内皮细胞黏附分子

的表达, 并可诱导内皮细胞通透性的增加。在最近的

研究中又进一步发现PCS可以通过激活NADPH氧化

酶, 诱导氧化应激, 进而造成肾小管细胞损伤[52]。

以上研究可以发现, PCS与 IS参与了肾病的发生

发展, 有必要建立针对PCS和 IS的新治疗策略。

3.3 TMAO TMAO是微生物胆碱和肉碱代谢的最

终产物 ,是三甲胺 (trimethylamine, TMA) 的一种低分

子量胺氧代谢物。三甲胺通过一组肝脏酶-单氧化酶

被氧化, 形成氧化三甲胺, 进入血液循环, 主要通过肾

脏排出[53]。作为一种循环代谢物, TMAO参与动脉粥样

硬化和心血管疾病的发展[14,54], 同时TMAO已被证明会

加速肾脏损伤, 促进进展性肾小管间质纤维化等。相

关研究已表明, 其血液中的水平随着肾功能的降低而

升高。TMAO的浓度随着CKD的进展而增加, ESRD

患者的浓度大约是健康对照组的20倍。

近年来 , TMAO 影响肾脏功能的机制逐渐明确。

动物研究结果首次揭示了饮食胆碱或饮食 TMAO与

进行性肾功能障碍之间的直接联系, 即使在已知对肾

损伤有相对抵抗力的 C57bL/6J小鼠中也有一致的结

果[55]。暴露于高胆碱饮食或直接补充 TMAO的饮食

都导致早期肾损伤标志物肾损伤分子 (kidney injury

molecule 1, KIM-1) 与血浆胱抑素 C (cystatin C) 水平

升高 , 并增强肾纤维化调节因子 Smad3 的磷酸化[56]。

Manor等[57]通过对 648位人类个体血浆中TMAO水平

进行多组学关联分析, 明确了肠道微生物群组成与血浆
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TMAO水平显著相关, 同时发现一些肾脏标志物生长

分化因子 15 (growth differentiation factor 15, GDF-15)、

KIM-1亦与TMAO密切关联。

3.4 短链脂肪酸 相比之下, 肠道菌代谢物短链脂肪

酸 (short chain fatty acid, SCFA) 对疾病的发展有很好

的改善作用。短链脂肪酸 (SCFAs) 是膳食纤维微生物

发酵的副产品, 根据最近的研究发现, SCFAs被认为是

肠道内环境平衡的重要调节因子, 特别是乙酸、丙酸和

丁酸, 在能量平衡、宿主营养和人体健康及炎症中发挥

关键作用[58], 包括控制肠上皮细胞增殖和凋亡之间的

平衡[59], 诱导肠上皮细胞分泌内源性抗菌肽[60], 诱导调

节性 T (Treg) 细胞分化[61, 62], 调节细胞因子的产生[63]

和维持肠屏障功能[64]等。最近的研究结果证实了产

SCFA肠道菌群改变与肾脏疾病之间存在关联: 肾病

过程中肠道内 SCFA产生菌数量减少[65]; 慢性肾病患

者食用高纤维食物可增加产 SCFA的菌属, 进而减少

全身炎症、氧化应激和死亡率[66, 67]等。根据以上研究

结果可以看出, SCFA与肾病密切相关, 可能具有肾脏

保护和改善肾病的作用。

近年来 , SCFA 缓解肾损伤的机制正在被广泛研

究。新出现的数据证实了 SCFAs具有调节肠道以外

全身性炎症的潜力, 在这种情况下, SCFAs能够通过降

低树突状细胞的成熟能力和诱导CD4+和CD8+ T细胞

增殖来调节肾组织的炎症过程; 另一方面 SCFAs可以

通过改善线粒体功能, 减少肾小管细胞的氧化应激, 从

而减轻肾脏损伤[68]。Wang等[69]通过将丁酸钠注入到

肾髓内区域, 发现可以改善血管紧张素-2诱导的肾小

球硬化、肾纤维化和尿白蛋白水平的升高, 同时观察到

肾素受体、血管紧张素原、肾素、血管紧张素-1转换酶

和肾炎症标记物水平的降低。此外, 在脱氧皮质酮醋

酸 (DOCA) 高血压模型中研究人员发现高纤维饮食可

促进醋酸菌生长, 醋酸盐得到补充, 进而削弱肾脏纤维

化[70]。最近丁酸盐的新机制被研究证实, 它可通过抑

制组蛋白去乙酰化酶, 影响基因转录, 并通过G蛋白偶

联受体 109a (G protein receptor 109a, GPR109a) 介导

的机制保护机体免受蛋白尿肾病的发生[71]。

这些发现表明 , SCFA 可以调节免疫反应和改善

肾脏病理损伤, 提示研究者改善饮食或许可以为肾病

治疗提供很好的辅助。通过以上机制的研究, 加深了

研究人员对肠-肾轴的理解, 为肾病治疗的靶点选择提

供了一个全新的思路。

总体而言, 肠道菌改变与慢性肾病的发生发展密

切相关。肠道菌群的多样性及其各种代谢产物在肾病

中的作用正在被广泛研究, 这为开发新的治疗方法以

改善患者的预后拓宽了空间。

4 展望

图1全面总结了“肠-肾轴”理论的核心内容, 系统

地解释了肠道菌群对慢性肾病发生发展的影响。宿主

与内源性微生物群之间的作用是双向的: 一方面, 慢性

肾病影响肠道菌群的组成和代谢; 另一方面, 菌群失调

进一步导致微生物源性尿毒素和微炎症的增加。最近的

研究已经提示, 肾病学家将肠道菌群作为治疗慢性肾病

及其并发症的重要靶器官。相信随着更多的临床和基

础研究进一步阐明微生物及其代谢产物在慢性肾病中

的作用, 可能为预防与治疗慢性肾病开辟新的途径。
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