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摘 要：消化系统疾病湿热证是临床常见的疾病之一，消化道菌群的变化参与了慢性胃炎、溃疡性结肠

炎、肠易激综合征及非酒精性脂肪肝等常见消化系统疾病湿热证的发生发展。正常生理状态下，消化道内

的菌群相对处于微妙的平衡中，一旦被疾病“扰动”会发生一种特异性偏离状态，表现为中医不同“证候”，并

通过不同部位菌群的多样性、丰度、结构等特征改变而客观地反映出来。本文就近 20年来常见消化系统疾

病菌群湿热证研究相关文献进行梳理，从同病同证和异病同证两个方面对文献中的差异菌群进行比较和分

析，从门、属、科3个水平筛选出相同的肠道差异菌群，以期为临床上非侵入性湿热证诊断及疾病治疗方面提

供新的切入点。
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随着现代人饮食、生活作息及工作等改变，以慢

性胃炎、溃疡性结肠炎、肠易激综合征及非酒精性脂

肪肝为代表的消化系统疾病发病率出现逐渐增高的

趋势。近年来多项研究显示消化道菌群的变化参与

了慢性胃炎[1]、溃疡性结肠炎[2]、肠易激综合征[3]及非酒

精性脂肪肝[4]等常见消化系统疾病的发生发展；其中

有关湿热证的研究较多，现代组学研究表明菌群微生

态变化可能是湿热证的发生与发展的病理机制之

一[5]。人体菌群相当于后天获得的一个重要“器官”[6]，

无论是健康或者疾病状态下人体都不可避免地受到

体内菌群的影响，寄生于消化道内的菌群通过口、肠

与外界相通，菌群结构最易受外界微生物的影响发生

改变。正常生理状态下，消化道内的菌群相对处于微

妙的平衡中，一旦被疾病“扰动”便会发生一种特异性

偏离状态，表现为中医不同“证候”，并通过不同部位

菌群的多样性、丰度、结构等特征改变而客观地反映

出来。

基于以上事实，进一步研究不同消化系统疾病湿

热证与菌群微生态的关系，是预防和治疗消化系统疾

病的一个重要方向。从文献检索看，医学界对于常见

消化系统疾病湿热证菌群微生态研究差异较大，表现

为大多数学者研究的菌群层级不同，得到的差异菌群

也不统一。因此，本文就近 20余年国内外研究者开展

的慢性胃炎、溃疡性结肠炎、肠易激综合征、非酒精性

脂肪性肝病 4种消化系统常见疾病的湿热证研究进行

梳理，借助同病同证和异病同证 2种方式，将湿热证与

健康人及其他证型进行比较，从门、属、科 3个水平筛

选出相同的湿热证诊断高特异性和高灵敏性的肠道

菌群标志物，并在此基础上深入探讨文献中得到的微

观生物学指标与典型湿热证的宏观四诊信息间的联

系，以期为科学理解消化系统疾病湿热证特色内涵提

供一种新思路，为湿热证精准诊断及个体化诊疗提供

有益的积累。

1 慢性胃炎湿热证 

据最新数据统计，国际癌症中心表明胃癌的死亡

率已位居全球恶性肿瘤的第三位[7]，故作为胃炎-胃癌

的演变过程的初始阶段的慢性胃炎（Chronic gastritis，
   收稿日期：2022-01-25
   修回日期：2022-03-29
＊  国家自然科学基金委员会面上项目（81873236）：基于复杂生物网络技术的慢性萎缩性胃炎湿热证诊断模型构建，负责人：刘国萍。

＊＊ 通讯作者：刘国萍，博士，研究员，硕士生导师，主要研究方向：中医四诊客观化及证候规范化研究。

843



〔 Modernization of Traditional Chinese Medicine and Materia Medica-World Science and Technology 〕

2023 第二十五卷 第三期 ★Vol. 25 No.3 

CG）备受学术界关注。目前国内CG发病率极其高，基

于内镜诊断的 CG 患病率已接近 90%[8]。现代医学对

CG 以定期随访为现阶段主要诊疗策略，而近期研究

表明舌苔[9]、胃黏膜[10]及肠道菌群[1]可以作为一种干预

“靶点”，在预防、诊断和治疗 CG 湿热证方面发挥

作用。

1.1　舌苔菌群　

从 CG 患者黄苔与胃黏膜炎症的形成机制看，热

邪使胃黏膜血流速加快并灼伤胃壁脉络，致血溢脉

外，出现黏膜血肿、红斑的病理表现。因炎症活动活

跃，胃的消化功能削弱，舌苔中丝状乳头和产气微生

物大量衍生，唾液分泌减少，进而引起舌的炎性渗

出 ，最 终 致 黄 苔 的 形 成[11]。 同 样 ，幽 门 螺 杆 菌

（Helicobacter pylori, Hp）阳性者舌苔黄腻的原因可能

是Hp加重胃部炎症，导致消化系统功能障碍、唾液分泌

减少，口腔自洁能力下降引起舌苔菌群失调，最终以舌

体发炎、渗出、舌苔变黄的表征呈现[12]。因此舌苔菌群

失调可能是CG患者中医热证“黄苔”的主要成因。

另外，研究人员关注到舌苔菌群失调可能是中医

湿热证症状“口干”、“口苦”、“口臭”的成因。李梢教

授团队 2019年发表在Protein Cell上的研究发现了CG
伴口干、口苦等湿热表型与舌苔中弯曲杆菌的丰度明

显相关[13]。就口苦这一症状发生机制而言，弯曲杆菌

主要是通过诱导肿瘤坏死因子（TNF）来调节 CG 患者

口苦症状。由于TNF是一种强效的炎症细胞因子，对

苦味具有极强的敏感性，在 CG 炎症期间患者体内

TNF 水平随之升高，患者口苦感觉也会随之增强[14]。

王慧雯等[15]在CAG患者舌苔菌群中发现了链球菌属、

韦荣球菌属、纤毛菌属、普氏菌属、口腔杆菌属、口腔

毛绒厌氧杆菌和一种未确认种属 Solobacterium moorei
丰度增加。无独有偶，Jiang 等[9]将慢性萎缩性胃炎

（Chronic atrophic gastritis，CAG）患者舌苔中 4 个热

OTUs 鉴 定 为 Alloprevotella tannerae 和 Solobacterium 
moorei。Solobacterium moorei 可以通过疏水特性的粘

附素粘附在口腔上皮细胞的亲脂性表面分子上[16]，在

口 腔 内 产 生 一 种 具 有 气 味 的 生 物 膜[17]。 此 外 ，

Solobacterium moorei 会代谢出一种有气味的挥发性硫

化合物（VSCs），这可能是造成 CG 湿热证患者口臭的

关键通路[18]。近期研究发现，Solobacterium moorei结合

外源蛋白酶才能产生VSCs[19]，而舌背区域蛋白酶源丰

富[20]，利于 VSCs 产生而散发出腐臭气味[21]。另外，

CAG 患者舌苔 6 个热 OTUs 鉴定为 Corynebacterium 
argentoratense，20 个热 OTUs 鉴定为 Prevotella nigrescens、
Capnocytophaga sputigena[9]。 研 究 表 明 Corynebacterium 
argentoratense、Prevotella nigrescens、Capnocytophaga 
sputigena是中医热证表现“炎症”（扁桃体炎、牙周炎）

的病原体[22-23]。

1.2　胃黏膜、胃液菌群　

在慢性胃炎湿热证与胃黏膜、胃液菌群的临床研

究上，研究较多的是（Hp）及胃粘膜乳杆菌（LA）。从

中医的病因理论看，Hp属湿热病邪，脾胃湿热证患者

Hp阳性率最高[24-25]。胃中约 20%的 Hp可附着在胃上

皮细胞表面，损伤上皮细胞，引发炎症，促进毒素的传

递[26]。此外，Hp感染也会改变正常的胃黏膜微生物群

落结构。李梢团队发现与Hp属同一门的微生物可能

在 CG 患者中发挥着与 Hp 相似的作用，如与 Hp 属同

一门的 Betaproteobacteria、Gammaproteobacteria 在 Hp
阴性患者的胃液中含量较高[12, 27]，以往研究证实这 2个

菌在胃腺癌患者胃液中丰度增加[28]，可以通过脲酶、鞭

毛和趋化基因参与了 Hp 胃上皮的定植[29-30]。这提示

Betaproteobacteria 和 Gammaproteobacteria 与 CG 的发生

发展有关。这也为解释 Hp 阴性者却被诊断为 CG[31]、

根除Hp的CG患者却无法根治CG[32]提供新思路。

程明[10]发现脾胃湿热证患者胃粘膜LA降低，且其

数量与 Hp感染呈负相关。LA为革兰阳性杆菌，可以

通过降低 pH 值、抑制病原体的脲酶活性发挥抗菌作

用[33]，阻止Hp黏附于胃上皮细胞，以保护胃黏膜、预防

病原体感染、减轻炎症和调节微生物群[34]。因此湿热

证患者 LA数量下降，可能是造成CG湿热证炎症黏膜

充血、渗出、水肿、糜烂等炎症改变的原因之一，孙远

远[35]等也印证此观点。有趣的是，LA 本属益生菌，可

以促进抗炎因子分泌，修复黏膜充血、糜烂的炎症症

状[36]。但 Iino 等[37]发现肠道中 LA 的比例可能与 CAG
的进展有关，在 CAG 晚期伴 Hp 患者中显示出较高的

乳酸菌感染率；Columbus 发现 LA 可诱导上皮细胞的

炎症损伤，与Hp、链球菌共同推动胃炎的发展，最终导

致 Hp 相关的癌变[38]。此外，LA 可以通过代谢产物上

调促炎基因和致癌基因[39]。另一种观点则认为 LA 本

身在癌变过程中并没有发挥任何重要作用，而是通过

改变胃内微生物群落间接促进胃癌的发展[12]。这些研

究不仅改变和加深了对 CG 疾病发病机制的认识，也

为CG的治疗提供了新的靶点。
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1.3　肠道菌群　

在肠道菌群与 CG 湿热证的关系上，研究表明具

有促炎、潜在促癌活性的菌群的富集可能是引起 CG
湿热证患者肠道病理体征的主要原因[1,40]。

杨德才[1]发现CAG脾胃湿热证患者肠道柔膜菌门

丰度降低，拟杆菌属、大肠埃希氏菌属、梭杆菌属、瘤

胃球菌属 4个菌属丰度升高。柔膜菌门作为肠道中的

有益菌群，当其大量降低时，会破坏肠道免疫系统的

正常稳态，引发炎症[41]。拟杆菌的丰度与 IL-17A 和

IL-22水平呈正相关，可能对肠道氧化应激、炎症有一

定的影响[42]。大肠埃希氏菌属则是人和动物肠道中的

一种常见杆状细菌，病原性大肠埃希氏菌可以产生特

殊的毒力因子，粘附于肠道粘膜上细胞，引起黏膜充

血、出血和水肿，使人体产生痉挛性腹痛、炎症性腹泻

等症状[43]。因此，促炎菌属的升高、抗炎菌属的降低影

响了肠道炎性小体的信号传导，在大多数情况下，这

些炎症介质可以防御细菌、病毒和原虫感染。然而，

肠道菌群紊乱使炎性小体活动不受抑制，慢性炎症持

续存在，这也是CG发病的分子和病理生理基础[44]。

同年，姚颖梬[40]发表了CAG黄腻苔患者肠道罕见

小球菌属、普雷沃菌属高于薄白苔，梭杆菌门、单糖菌

门丰度少于薄白苔的报道。以上两位学者均发现梭

杆菌为CAG湿热证患者肠道差异菌群，梭杆菌属是最

常见的一类定植于结肠肿瘤组织的过路细菌，可能是

一种潜在的致癌物[45]。Aleksandar 等[46]认为梭杆菌促

肿瘤发展的功能主要是通过募集髓样来源免疫细胞，

构建促炎微环境而实现的。CAG 属于胃癌的癌前状

态，CAG 湿热证患者体内的梭杆菌属升高，一定程度

上在炎-癌转变过程中起到了预警作用。

2 溃疡性结肠炎湿热证 

溃疡性结肠炎（Ulcerative colitis，UC）是一种病因

和病机尚不明确的肠道炎症性疾病[47]，近年发病率持

续呈上升态势，流行病学调查显示病程超过 30年的患

者癌变机率已达 30%[48]。中医认为湿热伏邪化生癌毒

发病的过程是溃疡性结肠炎恶性转化的本质[49]，故对

UC湿热证的研究于医学界至关重要。认识从微生物

组学看，UC 湿热证的发病与肠道菌群失调密切相

关[50]。目前对 UC 湿热证临床研究采集的样本主要是

粪便肠道菌群的研究，囊括大肠湿热、脾胃湿热、脾虚

湿热3个证型[51]。

2.1　大肠湿热证　

在肠道菌群与大肠湿热证 UC 临床研究方面，齐

君宜[52]发现大肠湿热证 UC患者门水平上拟杆菌门比

例低于健康人，而厚壁菌门比例高于健康人。丁庞华

等[2]发现大肠湿热证UC患者肠道以韦荣球菌科、丹毒

丝菌科及乳杆菌属为主，阿克曼菌属在 UC 湿热证患

者肠道富集。Zhang等[53]发现大肠湿热证患者肠道链

球菌属增殖，Lachnoclostridium降低；周正华等[54]发现大

肠湿热证患者肠道双歧杆菌降低，乳杆菌、肠杆菌和肠

球菌增加。故有益菌丰度降低、条件致病菌丰度增加

是UC湿热证患者肠道菌群结构改变的总体特征。

此外，学者进行了大肠湿热型与不同证型间的比

较。常炳龙[55]发现大肠湿热证UC患者肠道拟杆菌门、

韦荣氏球菌科、巨单胞菌属丰度有异于脾肾阳虚型。

杨振寰[56]发现 UC 大肠湿热证组肠杆菌/志贺菌属、肠

杆菌科、丹毒丝菌科丰度高于脾虚湿阻证组；普拉梭

菌属、瘤胃球菌属、微小微单胞菌低于脾虚湿阻证组。

基于以上研究，研究者们均认为 UC 湿热证患者肠道

肠杆菌的丰度增加，这与慢性胃炎肠道肠杆菌丰度变

化一致。

2.2　其它湿热证型　

在肠道菌群与其它湿热证型 UC 研究方面，陈韵

如[57]发现，脾胃湿热证肠道双歧杆菌明显低于脾气虚

证及健康人。李舒[58]发现 UC湿热内蕴组与脾虚湿热

组肠道韦荣球菌属、普氏菌属降低；其中湿热内蕴组

肠道棒状杆菌和嗜血杆菌比例明显高于脾胃气虚组，

脾虚湿热组变形杆菌比例明显高于脾胃气虚组。柯

一帆等[59]发现脾虚湿热证肠道占比前 3的菌属为拟杆

菌属、栖粪杆菌属、罗斯拜瑞氏菌属。苗斌等[60]发现

UC湿热造模大鼠肠球菌和肠杆菌增加，双歧杆菌、乳

杆菌减少，革兰阳性菌/革兰阴性菌比值降低。

唾液菌群易流经胃肠道，可在肠道中检测到属于

唾液菌群的细菌的DNA[61]，李丹等[62-63]在UC湿热证患

者唾液、肠道均发现罗氏菌属丰度下降。罗氏菌、拟

杆菌、乳杆菌均参与短链脂肪酸（Short-chain fatty 
acids，SCFAs）的产生过程。SCFAs 是 UC 中研究最多

的微生物代谢物，具有抗癌、诱导粘液产生、通过激活

炎性小体和产生白细胞介素 IL-18 调节肠道稳态、减

轻肠道炎症、改善肠道屏障完整性等功能[64-65]。在胃

肠道腔内，SCFAs以阴离子形式存在，主要为乙酸、丙

酸和丁酸[66]，其中丁酸在维持肠道稳态中具有关键作

用[67]，在严重 UC患者中，丁酸水平也有显著的下降趋
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势[68]。此外，SCFAs 可以通过结合 G 蛋白偶联受体和

抑制组蛋白去乙酰化酶，发挥抗炎活性，阻断炎性疾

病的发展和恶化[69]。SCFAs也可以通过对免疫系统细

胞（如 T 细胞，尤其是调节性 T 细胞、中性粒细胞和巨

噬细胞）进行调节，促进Ｔ细胞产生更多的白细胞介

素-10，从而发挥抑制炎症的效应[70]。因此 UC湿热证

患者的粪便中可产生 SCFAs的细菌这 3种菌属丰度显

著性下降，对于理解UC湿热证患者发病机制和为UC
的治疗寻找新靶点都具有重要意义。

3 肠易激综合征湿热证 

肠易激综合征（Irritable bowel syndrome，IBS）是在

全球范围内流行的功能性肠病，其发病率较高，经流

行病学调查显示，全球总体患病率约为 11%[71]，国内发

病率为 5.6%-11.5%[72]，96% 的患者常表现为腹痛、腹

胀及排便异常[73]。除了腹部症状外，IBS患者还经常表

现出睡眠不佳、头痛、消化不良、疲劳和抑郁的体征[74]。

近年来研究者提出 IBS患者体内存在肠道菌群结构改

变和小肠细菌过度繁殖等肠道菌群紊乱现象[75]，这些

变化可以解释 IBS 的一些症状，如内脏过敏归因于肠

道微生物对宿主免疫系统和肠道屏障功能以及脑-肠
轴产生影响。

现阶段基于微生物组学的 IBS湿热证研究尚未十

分丰富。江月斐等[3,76-77]发现，IBS 湿热证患者肠道革

兰阳性杆菌比例低于健康组，革兰阴性杆菌及革兰阳

性球菌比例高于健康组，此外肠杆菌、肠球菌、双岐杆

菌、乳杆菌、拟杆菌、消化球菌比例高于脾虚组，双岐

杆菌、乳杆菌、消化球菌低于脾虚组。陈弋等[78]推测肠

球菌属、梭菌属分别是“湿”、“热”的特征菌属。吴仲

文等[79]将双歧杆菌与肠杆菌数量之比（B/E值）作为肠

道定植抗力的指标，B/E值<1，提示 IBS患者肠道致病

菌增加，微生物定植抗力降低。故 IBS 湿热证患者泻

下急迫、泻下不爽，大便色黄秽臭的症状可能与双歧

杆菌数量降低，肠杆菌数量增加所致的肠道炎症反应

相关。此外，江月斐等[80]进行了 IBS舌苔菌群的研究，

发现湿热证组患者舌苔细菌革兰阴性杆菌和阴性球

菌明显高于健康组，革兰阳性杆菌、阳性球菌明显低

于健康组。比较这些研究，IBS 湿热证患者舌苔菌群

多样性明显高于正常组[80]，肠道菌群多样性与正常组

无明显差异[77]，这与以往研究有所不同[81]。因此，并不

是所有证型的 IBS患者都会出现肠道微生物群多样性

降低的现象[81]，常见的是致病菌增加，而有益菌如乳杆

菌和双歧杆菌减少。

此外，研究者们发现微生物与肠道的相互作用

外，还能影响宿主的大脑，包括与心理症状有关[82]。例

如，将 IBS伴焦虑患者的肠道菌群移植入无菌小鼠，这

些小鼠同样出现了焦虑样行为[83]。在最近的一项人类

研究中，IBS 患者的微生物群的变化似乎决定了大脑

激活的模式[84]。这些发现有助于整合 IBS看似完全不

同的脑-肠轴和微生物理论。

4 非酒精性脂肪性肝病湿热证 

随着社会经济的不断发展以及人们生活方式的

改 变 , 非 酒 精 性 脂 肪 肝（Non-alcoholic fatty liver 
disease，NAFLD）已成为包括中国在内的世界诸多国

家慢性肝病的主要原因[85]。近期有学者提出可将肠道

菌群失调作为 NAFLD 湿热证严重程度和进展的预测

因素[86]。

在肠道菌群与NAFLD湿热证临床研究方面，很多

学者报道了NAFLD湿热证患者肠道需氧菌肠杆菌、葡

萄球菌明显增多，厌氧菌拟杆菌、双歧杆菌和乳杆菌

明显减少的结果[4,87-88]；在湿热组与其它证型之间的对

比上，有研究表明湿热内蕴组肠道酸杆菌门、螺旋菌

纲、红螺菌目、腐生螺旋体菌目、克氏菌科、Chitinop、葡
萄球菌属均低于肝郁脾虚组[89-90]。此外，刘西洋[91]研究

发现 NAFLD湿热证组肠道梭状芽孢杆菌、乳杆菌、消

化链球菌、罗姆布茨菌属丰度减少；普雷沃氏菌、毛螺

菌、布劳特氏菌丰度增加。

吴珊珊等[89]、李文艳[90]发现 NAFLD 湿热证中酸杆

菌门降低。2021 年 Nishimura 等[92]、Zhan 等[93]、郭婕[94]

分别报道了肝纤维化、肺纤维化、类风湿性关节炎湿

热痹阻证患者肠道酸杆菌门丰度降低；邱静等[95]报道

了湿热型结直肠腺瘤患者的腺瘤组织酸杆菌门的丰

度比例低于湿热型结直肠腺瘤的瘤旁黏膜组织。但

尚未有文献阐明酸杆菌门丰度降低与具体疾病湿热

证间的复杂生物网络，对于酸杆菌门的研究仍待未来

进一步探索。

5 讨论 

纵观以上文献，可以看出基于微生物组学的消化

系统疾病湿热证研究样本主要是粪便、舌苔、胃黏膜

部位；使用的方法包括早期传统培养技术（直接涂片

镜检法与分离培养法）、宏基因组学技术、第三代长读

长测序技术等，目前应用较多的是 16S rRNA二代测序
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技术；通过湿热证与健康人及其他证型的比较，以此

发现湿热证的差异菌群特征。笔者从同病同证和异

病同证两方面对文献中的差异菌群进行比较和分析，

发现目前报道的常见消化系统疾病湿热证相同差异

菌均集中于肠道菌群，具体如下。

（1）同病同证：①门水平上，UC 湿热证中发现拟

杆菌门、厚壁菌门、变形菌门、疣微菌门 4个相同的肠

道差异菌门；NAFLD 湿热证中发现酸杆菌门、放线菌

门 2个相同的肠道差异菌门。②属水平上，CG湿热证

中发现普氏菌属、罗氏菌属 2个相同的肠道差异菌属；

UC 湿热证中发现普氏菌属、链球菌属、乳杆菌属、瘤

胃球菌属、双歧杆菌属 5个相同的肠道差异菌属；IBS
湿热证中发现肠球菌属、乳杆菌属、消化球菌属、肠杆

菌属与双歧杆菌属 5个相同的肠道差异菌属；NAFLD
湿热证发现乳杆菌属、肠杆菌属 2个相同的肠道差异

菌属。③科水平上，UC湿热证中发现韦荣球菌科、丹

毒丝菌科、肠杆菌科3个相同的肠道差异菌科。

（2）异病同证：①门水平上，CG 湿热证与 NAFLD
湿热证均发现肠道柔膜菌门、疣微菌门比例下降；CG
湿热证、UC 湿热证与 NAFLD 湿热证中发现 1 个相同

的肠道差异菌门拟杆菌门。②属水平上，CG湿热证、

UC湿热证中发现瘤胃球菌属、罗氏菌属、罕见小球菌

属、普氏菌属 4 个相同的肠道差异菌属；UC 湿热证、

NAFLD湿热证、IBS湿热证中发现乳杆菌属、双歧杆菌

属 2 个相同的肠道差异菌属。③科水平上，CG 湿热

证、UC湿热证中发现 1个相同的肠道差异菌科肠杆菌

科；UC 湿热证、NAFLD 湿热证中发现消化链球菌科、

毛螺菌科2个相同的肠道差异菌科。

以上关于湿热证的研究中发现了有益菌的过度

增殖也会打破人体微生态平衡状态，这与中医强调

“度”、“过犹不及”思想相吻合。因此机体内无论是致

病菌、有益菌都可能存在某个阈值以维持复杂生物网

络的动态平衡，一旦这种平衡状态被打破，就会以不

同疾病、不同的证型反应出来。“证候”是中医学独特

的存在根基，众多研究认为[80,96-97]，湿热证的生物学本

质确实与机体慢性炎症状态密切相关[62]，肠道菌群可

以通过 SCFAs和胆汁酸（BA）直接作用于GLP、PYY和

FXR等受体，触发自身免疫过程引起持续炎症刺激[98]。

经查阅相关文献，基于异病同证筛出的差异菌群柔膜

菌门[42]、疣微菌门[99]、拟杆菌门[43]、瘤胃球菌属[100]、罗氏

菌属[101]、普氏菌属[101]、乳杆菌属[41]、双歧杆菌属[102]、肠杆

菌科[103]、消化链球菌科[101]与免疫炎症反应相关。如在

CG 湿热证、NAFLD 湿热证比例下降的柔膜菌门被证

实与肥胖相关生化指标T4呈负相关外，还与循环炎症

（IL-1β）、嗜睡、焦虑行为相关[104]。综上，菌群失调、代

谢紊乱、炎症发生、免疫调节、脑-肠信号通路可能为

不同疾病湿热证发生的物质基础，为“异病同治”的可

能性提供依据。

但目前研究仍存在一些不足。①疾病菌群研究

分布较为不均衡，IBS湿热证尚无相关舌苔菌群研究，

NAFLD湿热证目前仅有肠道菌群的研究报道，消化系

统湿热证的差异菌群仍然有待进一步挖掘与验证。

②在相同疾病的湿热证微生物组学研究中，大多学者

研究的菌群层级无法统一，得到的差异菌群也不尽相

同。由于肠道、胃黏膜、舌苔菌群种类庞大，作用机制

复杂，未来研究中应侧重于同一层级的差异菌群的研

究，有利于筛选出与湿热证型相关某一项或几项独特

的菌群，辅助未来临床诊断与治疗。③已有研究结论

仍缺乏相关实验验证，因此未来需要有足够规模和方

法的随机临床试验来评估已发现的差异菌群在消化

系统疾病湿热证中发挥的作用。④目前缺乏舌苔菌

群与胃肠道微生态失调结合的湿热证发生发展的机

制研究。舌苔、胃黏膜、肠道菌群的相互影响会导致

菌谱的后续波动。因此，孤立的探讨某一部分的菌群

变化机制可能得出不完整的结论。但目前基于高通

量测序的对消化系统疾病湿热证患者舌苔、胃黏膜、

肠道菌群的关联性研究不多。期待未来可进行多部

位菌群结构甚至多组学的关联研究，通过使用一种无

创、便捷的早期诊断与监测手段，将微生物群的某些

变化作为监测消化系统疾病湿热证进展的替代物，为

临床上非侵入性诊断及疾病治疗方面提供新的切

入点。
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Study on the Microecology of Dampness-Heat Syndrome of Common Digestive System Diseases
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Abstract: Dampness-heat syndrome of digestive system diseases is one of the common clinical diseases. The changes of 
digestive tract flora are involved in the occurrence and development of the dampness-heat syndrome of digestive system 
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diseases such as chronic gastritis, ulcerative colitis, irritable bowel syndrome, and non-alcoholic fatty liver disease. 
Under normal physiological condition, the flora in digestive tract is in relative balance. Once the digestive tract flora is 
"disturbed" by the disease, there will be a specific deviation state, which is manifested as different "syndromes" of 
Traditional Chinese medicine, and objectively reflected by the diversity, abundance and structural changes of the flora in 
different parts. In this paper, related literatures on the study of dampness-heat syndrome of common digestive system 
diseases in recent 20 years were reviewed. In addition, the differential flora obtained in literature was compared from the 
same disease and syndrome type and different disease with syndrome type, and the same intestinal differential flora was 
screened out from the three aspects of phylum, genus and family, hoping to provide a new entry point for clinical non-
invasive diagnosis and disease treatment of dampness-heat syndrome.
Keywords: Dampness-heat syndrome, Digestive system diseases, Microbiota, Review
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