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摘要：强直性脊柱炎（ＡＳ）是一种以慢性腰背痛为主要临床表现的炎症性自身免
疫性疾病。其发病因素复杂，具有家族聚集性，与遗传、免疫、微生物感染等因素

相关。肠道作为人体重要的消化器官和免疫器官，定植于其中的微生物失调可

通过“肠－关节轴”参与ＡＳ发病。因此，本文通过阐述“肠 －关节轴”的基本内
容及其与ＡＳ发生发展的关系，总结了中医药通过调节肠道微生物结构和优化
微生物代谢，改善肠道通透性、激活肠道黏膜免疫系统治疗 ＡＳ的最新研究报
道。旨在为进一步研究中医药通过“肠－关节轴”治疗ＡＳ提供参考。
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　　强直性脊柱炎（ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ，ＡＳ）是一种主要累及脊柱、
骶髂关节及周围关节的慢性炎症性自身免疫病，其主要病理特征包

括炎症反应、溶骨性骨破坏及病理性新骨形成［１］。流行病学显示，ＡＳ
全球发病率约２％～５％，我国发病率约占０３％，男∶女约２～４∶１，高
发年龄集中于１８～３５岁，严重影响患者生活质量［２］。ＡＳ可影响全
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　　　身多器官，肠道作为重要的免疫器官及消化器官，肠

道菌群在维持免疫功能和肠道屏障中至关重要［３－４］。

肠道菌群紊乱可通过“肠 －关节轴”机制参与 ＡＳ发
病，具体机制包括基因互作、增强肠通透性、激活黏膜

免疫及影响菌群代谢产物等［５］。

中医将 ＡＳ归为“大偻”、“骨痹”和“竹节风”
等范畴，乃肾督亏虚，风、寒、湿、热邪乘虚侵入骨

骱，滞留脊柱而形成本病［６］。国医大师焦树德、朱

良春认为，肾督阳虚、阳气不足为发病之本，邪气痹

阻督脉为标实，瘀血阻络贯穿始终，治疗强调补肾

强督、活血通络［７－８］。

中医秉持“天人合一”的整体观念。膜系理论融

合中医与现代医学，认为膜系广泛分布于人体，分为

内通透性和外通透性膜系［９］。机体通过脾、胃、大小

肠等脏腑与自然界进行物质交换，肠道菌群与宿主、

环境相互依存制约。膜系的选择性渗透与交换机制，

可为“肠－关节轴”提供中医理论支撑。后文将从临
床与实验研究层面阐释肠与关节的紧密联系［１０－１２］。

１　ＡＳ中存在重要的“肠－关节轴”规律
当肠道定植菌群发生失衡时，肠黏膜屏障功能受

损，通透性增加，导致“肠 －血屏障”防御能力下降。
此过程中，黏膜固有层抗原递呈细胞表面白细胞分化

抗原８０（ｃｌｕｓｔｅｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ，ＣＤ８０）表达上调，促
使病原体及微生物相关产物持续侵入机体，诱发免疫

球蛋白Ａ（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＡ，ＩｇＡ）免疫反应异常及炎
性因子过度释放，进而激活免疫系统并推动 ＡＳ的发
生与进展。因此，ＡＳ逐渐被认为是一种与肠道免疫
失衡密切相关的疾病［１３］。

从机制层面来看，肠道菌群失调通过多个相互关

联的通路共同驱动ＡＳ进展。首先，菌群代谢产物（如
细菌素、短链脂肪酸等）可直接作用于肠上皮细胞，其

中高浓度丁酸盐（８ｍｍｏｌ·Ｌ－１）可破坏上皮完整性，
促进细胞凋亡并加剧通透性增加［１４］。其次，微生物

产物可通过Ｔｏｌｌ样受体５／髓样分化因子８８（ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ５／ｍｙｅｌｏｉｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ８８，ＴＬＲ５／
ＭｙＤ８８）信号通路诱导肠上皮细胞释放白细胞介素－８
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８，ＩＬ－８），募集中性粒细胞并放大局部
炎症反应［１５］。同时，肠上皮紧密连接蛋白结构破坏

导致“肠漏”，使炎性因子及微生物组分进入外周循环

并最终作用于关节组织，形成“肠－关节轴”炎症传播
路径［１６］。此外，炎性小体的激活及白细胞介素 －１β
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１β，ＩＬ－１β）依赖性反应进一步促进 ＩＩＩ
型细胞因子产生，形成持续性炎症环境［１７－１８］。

在菌群结构方面，ＡＳ患者普遍表现为多样性下

降及特定菌群异常富集或缺失。人类白细胞抗原Ｂ２７
（ｈｕｍａｎｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎＢ２７，ＨＬＡ－Ｂ２７）阳性个体
肠道中富集克雷伯菌、沙门菌等致病菌，并对其热休克

蛋白产生更高水平的免疫球蛋白Ｇ（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＧ，
ＩｇＧ）抗体［１９－２１］。同时，放线菌属（Ａｃｔｉｎｏｍｙｃｅｓ）通过
调控核因子 κＢ抑制蛋白 α（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒａｌｐｈａ，ＩκＢ－α）泛素化激活核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒｋａｐｐａ－Ｂ，ＮＦ－κＢ）通路，促进炎症因子积累，
而具有免疫调节作用的拟杆菌属（Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ）及肠杆
菌属（Ｅｎｔｅｒｏｂａｃｔｅｒ）则显著减少，提示保护性菌群缺失
可能是炎症持续的重要因素［２２－２３］。

值得注意的是，尽管不同动物模型在具体菌群改

变及免疫表现上存在差异，但这些差异从不同侧面揭示

了ＡＳ发病的关键机制，并在核心免疫通路上呈现出一
定的共性特征。首先，在 ＨＬＡ－Ｂ２７转基因大鼠模型
中，主要表现为肠道炎症显著增强及白细胞介素－２３／
白细胞介素 －１７（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－２３／ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７，
ＩＬ－２３／ＩＬ－１７）轴的持续激活，同时分节丝状菌定植
可促进辅助性Ｔ细胞１（Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ１，Ｔｈ１）、辅助性
Ｔ细胞１７（Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ１７，Ｔｈ１７）扩增［２４］。这一结果

提示，特定菌群可通过驱动Ｔｈ１７免疫反应在ＡＳ发病
中发挥核心作用。其次，在食蟹猴模型中，肠道 γδＴ
细胞显著富集，并能够迁移至脊柱诱发局部炎症，强

调了肠源性免疫细胞跨屏障迁移在“肠 －关节轴”中
的关键作用［２５］。最后，在 ＨＬＡ－Ｂ２７／β－２－微球蛋
白（ｂｅｔａ－２－ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｂ２Ｍ）模型大鼠中，虽然
未突出特定致病菌，而是表现为普氏菌属增加、理研

菌属减少，但这一变化进一步说明，ＡＳ的发生更依赖
于整体菌群生态失衡，而非单一病原微生物［２６］。综

合来看，不同模型分别从“免疫激活”、“细胞迁移”及

“菌群结构失衡”三个层面揭示了 ＡＳ的发病机制，其
共同指向肠道菌群失衡通过激活免疫反应并破坏屏

障功能，最终经由“肠 －关节轴”推动疾病进展，
见表１。

临床研究亦支持上述整合机制。约７０％的ＡＳ患
者存在肠道炎症，其中部分进展为炎症性肠病

（ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ，ＩＢＤ），且两者菌群紊乱特
征高度一致［２５－２７］。在免疫调控层面，肠道抗原刺激

可促使树突状细胞和巨噬细胞分泌 ＩＬ－２３，进一步激
活白细胞介素 －２３Ｒ（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－２３Ｒ，ＩＬ－２３Ｒ）＋
视黄酸受体相关孤儿受体 γｔ（ｒｅｔｉｎｏｉｃａｃｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒ－
ｒｅｌａｔｅｄｏｒｐｈａｎｒｅｃｅｐｔｏｒγｔ，ＲＯＲγｔ）＋淋巴细胞释放
ＩＬ－１７、白细胞介素 －２２（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－２２，ＩＬ－２２），
加速炎症反应［２８］。此外，胆碱代谢产生的氧化三甲
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　　表１　强直性脊柱炎（ＡＳ）动物模型肠道菌群与免疫变化特征
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎｄｉｍｍｕｎｅｃｈａｎｇｅｓｉｎ
ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ（ＡＳ）ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｓ

模型 免疫／菌群变化特征 参考文献

ＨＬＡ－Ｂ２７转基因大鼠
ＩＬ－２３／ＩＬ－１７轴激活；提高分节
丝状菌、Ｔｈ１、Ｔｈ１７细胞

［２４］

食蟹猴 提高γδＴ细胞、肠源性免疫细胞 ［２５］

ＨＬＡ－Ｂ２７／Ｂ２Ｍ大鼠 提高普氏菌属，降低理研菌属 ［２６］

ＨＬＡ－Ｂ２７：ＨｕｍａｎｌｅｕｋｏｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎＢ２７；ＩＬ－２３／ＩＬ－１７：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－
２３／ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７；Ｔｈ１：Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ１；Ｔｈ１７：Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ１７；Ｂ２Ｍ：
ｂｅｔａ－２－ｍｉｃｒｏｇｌｏｂｕｌｉｎ

胺及多胺类物质通过促进Ｔｈ１７细胞分化与致病性维
持，进一步加剧炎症级联反应［２９］。

在治疗层面，“肠 －关节轴”机制同样贯穿于 ＡＳ
干预策略之中。研究表明，肠黏膜屏障失调及肠道微

生物紊乱与炎症水平及免疫指标密切相关［４］。利福

昔明作为一种肠道局部抗菌药物，可通过调节肠道菌

群结构、改善屏障功能并抑制肠道炎症反应，从而在

一定程度上延缓 ＡＳ进展［３０］。微生物代谢产物亦展

现出重要治疗潜力，例如吲哚 －３－乙酸通过增加拟
杆菌、假长双歧杆菌等有益菌丰度并降低变形杆菌和

厚壁菌比例，实现肠道菌群重塑；同时其可抑制白细

胞介素－１７Ａ（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７Ａ，ＩＬ－１７Ａ）、肿瘤坏死
因子－α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－α）等促炎因
子并促进白细胞介素 －１０（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１０，ＩＬ－１０）
生成，从而改善肠道屏障功能并减轻 ＡＳ模型的炎症
程度［３１］。此外，抗 ＴＮＦ－α治疗不仅可缓解关节炎
症，还能修复回肠损伤并调节肠道微生态与屏障功

能［３２］。而丁酸盐干预则通过增加调节性 Ｔ细胞
（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ）数量、增强紧密连接蛋白表
达来强化肠屏障并维持免疫稳态，从而在预防自身免

疫反应中发挥保护作用［３３－３４］。

综上，ＡＳ的发生发展是肠道菌群失衡、肠屏障功
能破坏及免疫调控异常相互作用的结果。不同动物

模型与临床研究虽在菌群具体变化上存在差异，但在

“肠－关节轴”及Ｔｈ１７驱动炎症这一核心机制上高度
一致。同时，靶向肠道菌群及其代谢产物、恢复屏障

功能并调节免疫反应已逐渐成为 ＡＳ治疗的重要方
向，为未来精准干预提供了关键理论依据。

２　调节“肠－关节轴”是中药缓解ＡＳ的重要机制
实验研究证实，中医药疗法不仅能改善 ＡＳ患者

的临床症状、提升生活质量，还可显著降低炎症因子

水平，优化骨代谢状态［３５］。中药在肠道代谢过程中，

凭借多成分、多靶点、多途径、多通路的药理学特性，

发挥着维护肠壁通透性、增强肠黏膜免疫功能及抑制

炎性因子表达等作用［３６］。

２１　单味中药及提取成分
在ＡＳ的治疗中，单一中药的提取成分或单体成

分展现出显著疗效。其不仅能抑制炎症因子分泌、减

少炎性细胞浸润，还可调节肠道菌群失衡、改善肠道

黏膜屏障功能，从而有效控制ＡＳ的病情进展。
２１１　独活

独活作为治疗 ＡＳ常用中药材之一，其药性辛、
苦，微温，具有祛风除湿、通痹止痛之效。王琳玲

等［３７］通过网络药理学分析发现，独活可通过调节肠

道免疫相关通路发挥治疗作用。

２１２　白藜芦醇
白藜芦醇（ｒｅｓｖｅｒａｔｒｏｌ，ＲＥＳ）是一种多酚化合物，

广泛分布于决明、虎杖、何首乌等常见的药用植物中，

具有抗肿瘤、抗氧化、抗炎等多种作用［３８］。研究发

现，ＲＥＳ通过抑制 Ｔｏｌｌ样受体４（ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，
ＴＬＲ４）／ＮＦ－κＢ／核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋
白３（ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ３，ＮＬＲＰ３）通路，调节
肠道不平衡菌群、恢复肠道黏膜血管屏障功能，同时

降低ＴＮＦ－α、ＩＬ－１７Ａ、白细胞介素－６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，
ＩＬ－６）、干扰素－γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－γ，ＩＦＮ－γ）等促炎细
胞因子和 ＮＬＲＰ３炎症小体的表达，抑制 ＡＳ炎症进
展。此外ＲＥＳ还可增加乳酸菌和双歧杆菌的水平以及
ＡＳ小鼠的闭塞带－１和闭塞蛋白的表达，降低大肠杆菌
［由（４３７５％±３２６％）降至（３４１７％±２５８％）］和粪肠
球菌（由（７３４６％±２４３％）降至（５８２４％±２４７％）］的
水平［３９－４０］。

２１３　雷公藤多苷
雷公藤多苷（ｔｒｉｐｔｅｒｙｇｉｕｍｗｉｌｆｏｒｄｉｉｍｕｌｔｉ－ｇｌｙｃｏｓｉｄｅ，

ＴＷＭ）是中药雷公藤中的主要活性成分，具有抗炎、抗
肿瘤、抗氧化及免疫调节等多种药理作用［４１］。ＴＷＭ
能降低血清中ＩＬ－６、ＩＬ－１７和ＩＬ－２３等促炎因子的
水平，同时减少肠道中Ｔｈ１７细胞的比例，从而抑制炎
症反应，此外，ＴＷＭ还可通过提高劳特氏菌属、双歧
杆菌、阿克曼氏菌及粪杆球菌等有益菌的丰度，从而

改善肠道菌群紊乱状态［４２］。

２１４　紫草素
紫草素是一种常用的中草药提取成分，是中药紫

草根部的有效成分之一，具有较好的抗炎、抗癌、调节

免疫系统等药理学作用［４３］。研究表明，紫草素不仅

通过抑制ＧＡＴＡ结合蛋白２（ＧＡＴＡｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ２，
ＧＡＴＡ２）表达，调整 ＡＳ大鼠 Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ比例失衡，达
到调节肠道菌群紊乱、恢复肠道黏膜屏障功能、减少

相关炎症因子的分泌，抑制炎症水平，同时紫草素可
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以降低ＡＳ大鼠 Ｔｈ１７细胞比例、Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ比值及血
清ＩＬ－１７、ＩＬ－６水平，还可提高 Ｔｒｅｇ细胞比例及
ＩＬ－１０释放，同时缓解ＡＳ大鼠软骨破坏、减轻骶髂关
节组织炎性细胞浸润，控制ＡＳ的进展［４４－４６］。

２１５　丹参酮ⅡＡ和隐丹参酮
丹参是常用的中药材之一，其主要活性成分包括

丹参酮ⅡＡ、隐丹参酮、二氢丹参酮等，具有抗炎、抗肿
瘤、抗氧化、调节免疫等多种作用［４７－４８］。研究表明，

丹参酮ⅡＡ和隐丹参酮通过下调前列腺素内过氧化
物合酶 ２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ－ｅｎｄｏｐｅｒｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ２，
ＰＴＧＳ２）、ＩＬ－６和ＴＮＦ－α的表达，减少相关炎症因子
的分泌，降低炎症水平，恢复ＡＳ小鼠回肠组织的紧密
连接蛋白表达量、改善 ＡＳ小鼠肠道菌群紊乱及促进
宿主肠道屏障功能的恢复［４９－５０］。

２１６　梓醇
梓醇是中药材熟地黄的一种有效成分，属环烯醚

萜苷类，具有抗炎、抗氧化、抗癌、抗肝炎病毒等多种

作用［５１］。梓醇通过激活过氧化物酶体增殖物激活受

体－ｃ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒｓ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｃ，
ＰＰＡＲ－ｃ），减弱白细胞介素 －１ｂ（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１ｂ，
ＩＬ－１ｂ）刺激人结直肠腺癌细胞（ｈｕｍａｎｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓ，Ｃａｃｏ－２细胞）中的ＩＬ－６、白细
胞介素－８（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８，ＩＬ－８）、单核细胞趋化蛋
白－１（ｍｏｎｏｃｙｔｅｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎ－１，ＭＣＰ－１）
等促炎细胞因子的表达和分泌，增强肠道细胞的抗炎

作用，抑制肠道炎症水平，进而控制ＡＳ的进展［５２］。

２２　复方
目前，如下中药复方已被证实对ＡＳ有显著疗效，

并对肠道功能和肠道菌群起到调控作用。

２２１　加味安肾汤
加味安肾汤是河南中医药大学第二附属医院

的经验方，由鹿茸、补骨脂、葫芦巴、羌活、菟丝子、

韭菜子、大茴香、附子、茅苍术、茯苓和肉桂组成，

具有补肾强骨、温通经脉、散寒止痛的功效。加味

安肾汤可减轻炎症反应，降低 ＡＳ患者 ＴＮＦ－α、
巨噬细 胞 迁 移 抑 制 因 子 （ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｍｉｇｒａｔｉｏｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ，ＭＩＦ）和 ＩＬ－２３的表达，提高免疫
球蛋白 ＩｇＡ、ＩｇＧ、免疫球蛋白 Ｍ（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎＭ，
ＩｇＭ）的水平，抑制病原微生物复制、增强机体免疫
调节功能、降低炎性因子对机体的损害，从而改善

症状和体征［５３］。

２２２　补肾强督治偻汤
ＨＵＡＮＧ等［５４］探讨了肠道微生物组与补肾强

督治偻汤治疗 ＡＳ患者的相关性，结果显示，补肾
强 督 治 偻 汤 能 显 著 降 低 天 冬 氨 酸 梭 菌

［由（３８１９％ ±２４５％）降至（２９１４％±１９６％）］、
拟杆菌属［由（２６１７％±２３５％）降至（２２３６％±２０７％）］
的水平，有助于维持正常的肠道菌群平衡。

由前可知，在中医药治疗ＡＳ的过程中，中药复方
和中药提取成分都会对肠道的屏障功能和免疫调节

功能产生影响，其中，可能是定植的菌群发挥了调节

作用。中医药调控机制见表２。

表２　中医药调控机制
Ｔａｂｌｅ２　ＲｅｇｕｌａｔｏｒｙｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃｉｎｅ

中药提取成分及复方 实验对象 作用机制 参考文献

中药提取成分 白藜芦醇 ＡＳ小鼠
抑制ＴＮＦ－α、ＩＬ－１７Ａ、ＩＬ－６、ＩＦＮ－γ、ＮＬＲＰ３
调节肠道菌群、恢复肠道黏膜血管屏障

降低大肠杆菌、粪肠球菌，增加乳酸菌、双歧杆菌

［３９－４０］

雷公藤多苷 ＡＳ小鼠
抑制ＩＬ－６、ＩＬ－１７、ＩＬ－２３、Ｔｈ１７
提高劳特氏菌属、双歧杆菌、阿克曼氏菌及粪杆球菌

［４２］

紫草素 ＡＳ大鼠
降低ＧＡＴＡ２、Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ、ＩＬ－１７、ＩＬ－６，增加ＩＬ－１０
调节肠道菌群紊乱、恢复肠道黏膜屏障

［４４－４６］

丹参酮ⅡＡ和隐丹参酮
ＡＳ小鼠
ＡＳ患者

降低ＰＴＧＳ２、ＩＬ－６、ＴＮＦ－α
恢复回肠组织紧密连接蛋白表达量

改善肠道菌群紊乱、促进肠道屏障功能恢复

［４９－５０］

梓醇 ＡＳ小鼠
降低ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＭＣＰ－１
增强肠道细胞抗炎作用，抑制肠道炎症

［５２］

中药复方 加味安肾汤 ＡＳ患者 降低ＴＮＦ－α、ＭＩＦ、ＩＬ－２３，提高ＩｇＡ、ＩｇＧ、ＩｇＭ

抑制病原微生物复制、增强机体免疫调节功能 ［５３］

补肾强督治偻方 ＡＳ患者 降低天冬氨酸梭菌、拟杆菌属，维持肠道菌群 ［５４］

ＴＮＦ－α：Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α；ＩＬ－１７Ａ：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１７Ａ；ＩＬ－６：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６；ＩＦＮ－γ：Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－γ；ＮＬＲＰ３：ＮＯＤ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ３；

ＧＡＴＡ２：ＧＡＴＡｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ２；Ｔｒｅｇ：ＲｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ；ＩＬ－１０：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１０；ＰＴＧＳ２：Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ－ｅｎｄｏｐｅｒｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ２；ＩＬ－８：Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－８；
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Ｖｏｌ４２Ｎｏ７Ａｐｒｉｌ２０２６（ＳｅｒｉａｌＮｏ４５３）

３　小结与展望
ＡＳ是病因复杂、且发病机制尚不明确的一种自

身免疫性疾病，以慢性非特异性炎症为主，其发病与

肠道菌群紊乱密切相关。当前治疗药物以非甾体抗

炎药、免疫抑制剂和生物制剂为主，但会提高感染、心

血管问题、血液异常以及严重的肝肾功损害等多种不

良反应的风险。本文以中医的整体观念为基础，回顾

了“肠－关节轴”在ＡＳ发病、发展和治疗中的规律，以
及基于“肠－关节轴”中药治疗 ＡＳ的最新研究进展。
中医药在治疗ＡＳ时，通过影响肠道菌群平衡、维护肠
壁通透性、增强肠黏膜免疫状态、抑制相关炎性因子

的表达等作用，进而改善ＡＳ的临床症状，展现出针对
多靶点、多环节和多通路进行调节的显著优点，不仅

疗效显著，且副作用小。

虽然基于“肠－关节轴”中药治疗ＡＳ的机制研究
已取得了一些进展，但我们仍然需要意识到研究过程

中遇到的困境和问题：①关于中药单体和复方如何发
挥其药效的确切成分，目前尚不明确；②缺少大数据、
大样本的临床试验支持；③对于中药的使用剂量，尚
没有明确的个体化标准。因此，在今后的研究中，需

积极探索并明确ＡＳ与肠道菌群紊乱及肠道屏障功能
异常的作用机制。以“肠－关节轴”为例，以菌群－代
谢－机体功能的中药作用机制研究可以为中医药创
新提供新的方向，同时为临床提供一定的理论基础。
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