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［摘要］　目的　分析肠易激综合征患者肠道菌群变化与神经内分泌轴功能、炎症因子的关系，为肠易激综合

征的临床诊治提供依据。方法　选取 2023 年 1 月—2024 年 12 月河北省保定市第二中心医院收治的肠易激综合征

患者 120 例作为研究组，根据病情分为腹泻型（66 例）、便秘型（28 例）与混合型（26 例），另选同期于医院体检的健康

人 120 例对照组。比较研究组、对照组，不同分型肠易激综合征患者肠道菌群、神经内分泌轴功能及炎症因子，通过

Pearson 相关分析法分析肠道菌群与下丘脑-垂体-肾上腺轴、甲状腺轴功能、炎症指标的相关性。结果　与对照组

比 较 ，研 究 组 双 歧 杆 菌 、乳 杆 菌 水 平 、血 清 游 离 甲 状 腺 素（free thyroxine，FT4）、8：00 促 肾 上 腺 皮 质 激

素（adrenocorticotropic hormone，ACTH）水平更低，肠杆菌、肠球菌、24：00 血清 ACTH、16：00 血清皮质醇（cortisol，
Cor）水平，血清总三碘甲状腺原氨酸（total triiodothyronine，T3）、游离三碘甲状腺原氨酸（free triiodothyronine，
FT3）、CC 趋化因子配体 16（C-C motif chemokine ligand 16，CCL16）、白细胞介素 17A（interleukin-17A，IL-17A）水

平，全血中性粒细胞绝对数（neutrophil absolute count，NEUT）水平更高（P<0.05）。与腹泻型比较，便秘型、混合型

双歧杆菌、乳杆菌水平、血清 FT4、8：00 ACTH 水平更低，肠杆菌、肠球菌、24：00 血清 ACTH、16：00 血清 Cor 水平、

血清 T3、FT3、CCL16、IL-17A 水平、全血 NEUT 水平更高（P<0.05）；与便秘型比较，混合型双歧杆菌、乳杆菌水

平、血清 FT4、8：00 ACTH 水平更低，肠杆菌、肠球菌、24：00 血清 ACTH、16：00 血清 Cor 水平、血清 T3、FT3、
CCL16、IL-17A 水平、全血 NEUT 水平更高（P<0.05）。Pearson 相关分析法结果显示，双歧杆菌、乳杆菌与 8：00 
ACTH、FT4 呈正相关，与 24：00 ACTH、16：00 血清 Cor、T3、FT3、NEUT、CCL16、IL-17A 呈负相关；肠杆菌、肠球

菌与 8：00 ACTH、FT4 呈负相关，与 24：00 ACTH、16：00 Cor、T3、FT3、NEUT、CCL16、IL-17A 呈正相关（P<
0.05）。结论　肠易激综合征患者肠道菌群优势菌株发生变化，机体下丘脑-垂体-肾上腺轴、甲状腺轴节律紊乱，腹

泻型、便秘型、混合型指标变化呈增加趋势，且肠道菌群变化与神经内分泌轴功能、炎症因子密切相关。
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The relationship of gut microbiota changes with neuroendocrine axis function and 

inflammatory factors in patients with irritable bowel syndrome
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［Abstract］ Objective　 To analyze the relationship of the gut microbiota changes and the functions of the 
neuroendocrine axis and inflammatory factors in patients with irritable bowel syndrome （IBS）， with to provide a basis 
for the clinical diagnosis and treatment of IBS. Methods　A total of 120 IBS patients admitted to the Second Central 
Hospital of Baoding City， Hebei Province from January 2023 to December 2024 were selected as the study group and 
classified into three subgroups based on their condition： diarrhea-predominant type （n=66）， constipation-predominant 
type （n=28）， and mixed type （n=26）. Another 120 healthy individuals who underwent physical examinations at the 
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same hospital during the same period were selected as the control group. The gut microbiota， neuroendocrine axis 
functions， and inflammatory factors of the study group and the control group， as well as those of the patients with 
different subtypes of IBS， were compared. The correlations of the gut microbiota with the functions of the 
hypothalamic-pituitary-adrenal （HPA） axis， thyroid axis， and inflammatory markers were analyzed using the Pearson 
correlation analysis method. Results　 Compared with the control group， the levels of Bifidobacterium and 
Lactobacillus， serum free thyroxine （FT4）， and 8：00 adrenocorticotropic hormone （ACTH） in the study group were 
lower， while the levels of Enterobacter， Enterococcus， 24：00 serum ACTH， 16：00 serum cortisol （Cor）， serum total 
triiodothyronine （T3）， free triiodothyronine （FT3）， CC motif chemokine ligand 16 （CCL16）， interleukin-17A （IL-
17A）， and absolute neutrophil count （NEUT） in whole blood were higher （P<0.05）. Compared with the diarrhea-
predominant subtype， the levels of Bifidobacterium and Lactobacillus， serum FT4， and 8：00 ACTH in the 
constipation-predominant and mixed subtypes were lower， while the levels of Enterobacter， Enterococcus， 24：00 
serum ACTH， 16：00 serum Cor， serum T3， FT3， CCL16， IL-17A， and NEUT in whole blood were higher （P<
0.05）. Compared with the constipation-predominant subtype， the levels of Bifidobacterium and Lactobacillus， serum 
FT4， and 8：00 ACTH in the mixed subtype were lower， while the levels of Enterobacter， Enterococcus， 24：00 
serum ACTH， 16：00 serum Cor， serum T3， FT3， CCL16， IL-17A， and NEUT in whole blood were higher （P<
0.05）. The Pearson correlation analysis results showed that Bifidobacterium and Lactobacillus were positively 
correlated with 8：00 ACTH and FT4， and negatively correlated with 24：00 ACTH， 16：00 Cor， T3， FT3， NEUT， 
CCL16， and IL-17A （P<0.05）. Enterobacter and Enterococcus were negatively correlated with 8：00 ACTH and 
FT4， and positively correlated with 24：00 ACTH， 16：00 Cor， T3， FT3， NEUT， CCL16， and IL-17A （P<0.05）. 
Conclusion　 The dominant strains of gut microbiota in IBS patients change， and accompanied by circadian rhythm 
disorders of the HPA axis and thyroid axis. The indicator changes show an increasing trend in the diarrhea-
predominant， constipation-predominant， and mixed types. Moreover， gut microbiota changes are closely related to the 
functions of the neuroendocrine axis and inflammatory factors. 

［Key words］ irritable bowel syndrome； gut microbiota； neuroendocrine axis function； inflammatory factors

肠易激综合征目前尚无明确病因，发病阶段

排便习惯改变严重，使患者无法维持正常的生活

节奏，进而降低其生活质量［1-2］。肠道菌群被认为

人体“隐形器官”，在机体消化、吸收食物的过程

中承担重要作用，肠-脑轴的发现更将其与肠道菌

群与机体神经系统相关疾病的发生绑定，可能影

响肠易激综合征的发生［3］。神经内分泌系统为机

体 代 谢 调 控 中 枢 ， 下 丘 脑 ― 垂 体 ― 肾 上

腺（hypothalamic-pituitary-adrenal，HPA）轴与甲

状腺轴为其组成部分，具有维持肠道节律、神经

内分泌及免疫应答的作用，参与多种消化道疾病

的发生［4］。此外，肠易激综合征患者普遍存在低

度炎症，但在既往研究［5-6］中，往往被认为是伴随

症状，随着研究不断深入，逐渐意识到其在驱动

肠易激综合征发生中的诱导作用。单一研究肠易

激综合征肠道菌群、神经内分泌功能或炎症状态，

无法明确其病因。本研究明确肠易激综合征患者

肠道菌群的结构变化，分析其与神经内分泌功能

及炎症状态的内在关联，为疾病病因的探索提供

依据。

1　资料与方法

1.1　一般资料　将 2023 年 1 月—2024 年 12 月河北

省保定市第二中心医院收治的肠易激综合征患者

120 例作为研究组，根据病情分为腹泻型（66 例）、

便秘型（28 例）与混合型（26 例），另选同期于医

院体检的健康人 120 例作对照组。纳入标准：①肠

易激综合征符合 《2020 年中国肠易激综合征专家

共识意见》［7］ 诊断标准者；②年龄≥18 岁；③肝、

胆、胰等脏器功能正常者；④对研究知情同意者。

排除标准：①妊娠期、哺乳期女性，过敏体质者；

②合并消化道器质性疾病（如胃溃疡、十二指肠

球部溃疡）者；③合并消化道手术史者；④有慢

性疾病需长期服用药物者；⑤合并严重内分泌疾

病者；⑥合并轮状病毒感染、幽门螺杆菌感染者；

⑦入组前 3 周使用治疗药物如抗菌药物、益生菌等

治疗药物者等。

本研究经保定市第二中心医院医学伦理委员

会审核批准 ［批准文号：【2022】 第（56）号］。

1.2　方法

1.2.1　肠道菌群　研究组就诊当日或对照组检查

当日，采集其粪便样本，接种后培养，通过法国

·· 566



河 北 医 科 大 学 学 报   第  47 卷  第  5 期

BioMérieux 公司提供的 VITEK2 COMPACT 型全

自动微生物鉴定药敏分析系统检测肠道菌群。

1.2.2　HPA 轴　研究组就诊当日或对照组检查当

日 8：00、16：00、24：00，采集研究对象血液标

本 3 mL，离心处理（3 000 r/min， 10 min）后取

血清，通过化学发光法检测血清促肾上腺皮质激

素 （adrenocorticotropic hormone， ACTH）（罗 氏

诊断试剂）、皮质醇（cortisol，Cor）水平（贝克

曼试剂）。

1.2.3　甲状腺轴功能　研究组就诊当日或对照组

检查当日 8：00 同 1. 2. 2 采集血液标本并制备血清

标本，化学发光法检测血清总三碘甲状腺原氨

酸 （total triiodothyronine， T3）、 总 甲 状 腺

素（total thyroxine，T4）水平（贝克曼试剂）；通

过 化 学 发 光 法 检 测 血 清 促 甲 状 腺 素 （thyroid 
stimulating hormone，TSH）水平（贝克曼试剂）；

通过化学发光法检测血清游离三碘甲状腺原氨

酸 （free triiodothyronine， FT3）、 游 离 甲 状 腺

素（free thyroxine，FT4）水平（贝克曼试剂）。

1.2.4　炎症指标　研究组就诊当日或对照组检查

当 日 同 1. 2. 2 采 集 血 液 标 本 ， 通 过 希 森 美 康

XN2000 全自动血细胞分析仪（日本希森美康公

司 ） 检 测 全 血 淋 巴 细 胞 绝 对 数 （lymphocyte 
absolute count， LYMPH）、 中 性 粒 细 胞 绝 对

数（neutrophil absolute count， NEUT）水平；同

1. 2. 2 制备血清标本，通过酶联免疫吸附试验检测

血清 CC 趋化因子配体 16 （C-C motif chemokine 
ligand 16，CCL16）、白细胞介素 17A（interleukin-
17A，IL-17A）水平（美国 B&D 公司）。

1.3　观察指标

1.3.1　研究组、对照组临床资料  比较研究组、

对照组性别、年龄、体重指数、吸烟及饮酒情况。

1.3.2　研究组、对照组肠道菌群、神经内分泌轴功

能 及 炎 症 因 子　 比 较 研 究 组 、 对 照 组 肠 道 菌

群（双歧杆菌、乳杆菌、肠杆菌、肠球菌）水平，

HPA 轴 （ACTH、 Cor）、 甲 状 腺 轴 功 能 （T3、
T4、TSH、FT3、FT4）、炎症指标（（LYMPH、

NEUT、CCL16、IL-17A）。

1.3.3　不同分型肠易激综合征患者肠道菌群、神

经内分泌轴功能及炎症因子　比较腹泻型、便秘

型与混合型肠易激综合征患者肠道菌群（双歧杆

菌 、 乳 杆 菌 、 肠 杆 菌 、 肠 球 菌） 水 平 ， HPA
轴 （ACTH、 Cor）、 甲 状 腺 轴 功 能 （T3、 T4、
TSH、 FT3、 FT4）、 炎 症 指 标 （LYMPH、

NEUT、CCL16、IL-17A）。

1.3.4　相关性　通过 Pearson 相关分析法分析肠道

菌群与 HPA 轴、甲状腺轴功能、炎症指标的相

关性。

1.4　统计学方法　应用 SPSS 26. 0 统计软件分析

数据。服从正态分布的计量资料以（x̄ ± s）表示，

2 组比较采用 t 检验，多组间比较采用单因素方差

分析，进一步两两组间比较采用 LSD-t检验；计数

资料以例数（%）表示，组间比较采用 χ2检验。通

过 Pearson 相关分析法分析相关性。P<0. 05 为差

异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　2 组一般资料比较　研究组、对照组一般资

料（性别、年龄、体重指数、吸烟及饮酒情况）

比较，差异无统计学意义（P>0. 05），具有可比

性。见表 1。

2.2　研究组、对照组肠道菌群、神经内分泌轴功

能及炎症因子比较　与对照组比较，研究组双歧

杆菌、乳杆菌水平、血清 FT4、8：00 ACTH 水平

更低，肠杆菌、肠球菌、24：00 血清 ACTH、16：
00 血清 Cor 水平，血清 T3、 FT3、 CCL16、 IL-

17A 水 平 ， 全 血 NEUT 水 平 更 高 （P<0. 05）。

见表 2。
2.3　不同分型肠易激综合征患者肠道菌群、神经

内分泌轴功能及炎症因子比较　与腹泻型比较，

便秘型、混合型双歧杆菌、乳杆菌水平、血清

表 1　2组一般资料比较

Table 1　Comparison of general data between the two groups
（n=120）

 组别

研究组

对照组

 χ2/t值

 P 值

性别（例数，%）

男性

75(62.50)
72(60.00)

0.158
0.691

女性

45(37.50)
48(40.00)

年龄(x̄±s，岁)

43.84±6.25
44.18±6.22

0.422
0.673

体重指数(x̄±s)

22.37±1.26
22.40±1.29

0.182
0.856

吸烟（例数，%）

41(34.17)
38(31.67)

0.170
0.680

饮酒（例数，%）

23(19.17)
21(17.50)

0.111
0.739
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FT4、8：00 ACTH 水平更低，肠杆菌、肠球菌、

24：00 血清 ACTH、16：00 血清 Cor 水平，血清

T3、FT3、CCL16、 IL-17A 水平，全血 NEUT 水

平更高（P<0. 05）；与便秘型比较，混合型双歧

杆菌、乳杆菌水平、血清 FT4、8：00 ACTH 水平

更 低 ， 肠 杆 菌 、 肠 球 菌 、 24： 00 血 清 ACTH、

16： 00 血清 Cor 水平，血清 T3、 FT3、 CCL16、
IL-17A 水平，全血 NEUT 水平更高（P<0. 05）。
见表 3。
2.4　肠道菌群与 HPA 轴、甲状腺轴功能、炎症指标

的相关性　Pearson 相关分析显示，双歧杆菌、乳

杆菌与 8： 00 ACTH、FT4 呈正相关，与 24： 00 
ACTH、 16： 00 Cor、 T3、 FT3、 NEUT、

CCL16、 IL-17A 呈负相关；肠杆菌、肠球菌与

8：00 ACTH、FT4 呈负相关，与 24：00 ACTH、

16： 00 Cor、 T3、 FT3、 NEUT、 CCL16、 IL-
17A 呈正相关（P<0. 05）。见表 4。

3　讨　　论

肠易激综合征的发病可能与多重因素有关，

包括肠道动力紊乱、内脏高敏感性、脑-肠轴功能

失调、肠道菌群失衡及低度炎症等，这些因素相

互影响，共同促进了肠易激综合征的发生与发

展［8-9］。本研究旨在明确肠易激综合征患者肠道菌

群的结构变化，并分析其与神经内分泌功能及炎

症状态的相关性。

本研究发现，肠易激综合征患者肠道内双歧

杆菌、乳杆菌等有益菌水平显著降低，而肠杆菌、

肠球菌等条件致病菌水平显著升高。这一结果与

既往研究［10-12］ 一致，双歧杆菌和乳杆菌作为重要

的厌氧菌，能够产生短链脂肪酸，为肠道上皮细

胞提供能量，加固黏膜屏障，其丰度下降可能导

致肠道屏障功能受损，通透性增加；相反，肠杆

菌和肠球菌的过度增殖可能通过产生毒素或激活

局部免疫反应，扰乱微生态平衡并诱发肠道低度

炎症。本研究在肠易激综合征患者中观察到的菌

群结构变化，为其病理生理学机制提供了线索。

Yu 等［13］研究中指出，人类肠道微生物组已被认为

是重要的、活跃的信号分子来源，可在一定程度

上解释肠易激综合征中的脑―肠互动紊乱，其后

继的代谢组变化如短链脂肪酸和 5-羟色胺的产生

与肠易激综合征症状密切相关，这与本研究观察

到的肠易激综合征患者肠道菌群结构改变、进而

可能通过代谢产物影响神经内分泌功能的推测相

一致。

神经内分泌系统，特别是 HPA 轴和甲状腺轴，

是机体应对外界刺激和维持内环境稳定的核心枢

纽［14］。本研究显示，肠易激综合征患者清晨 8：00
的 ACTH 水平显著低于对照组，而夜间 24：00 的

ACTH 及下午 16：00 的 Cor 水平则显著升高，提

表 2　研究组、对照组肠道菌群、神经内分泌轴功能及炎症因子比较

Table 2　Comparison of gut microbiota， neuroendocrine axis function and inflammatory factors between the study group 
and the control group

（n=120，x̄±s）

 指标

研究组

对照组

 t值

 P 值

 指标

研究组

对照组

 t值

 P 值

 指标

研究组

对照组

 t值

 P 值

双歧杆菌

(Log CFU/g)

6.07±1.56
8.29±1.44

11.455
<0.001

Cor(mg/L)
8:00

245.14±32.76
238.12±45.78

1.366
0.173

FT3(pmol/L)

5.22±0.65
4.63±0.44

8.234
<0.001

乳杆菌

(Log CFU/g)

6.11±1.17
7.60±1.26

9.493
<0.001

16:00
180.91±20.78
155.12±17.82

10.320
<0.001

FT4(pmol/L)

10.84±1.05
12.36±1.25

10.200
<0.001

肠杆菌

(Log CFU/g)

8.83±1.47
7.24±1.72

7.698
<0.001

24:00
126.11±26.60
122.82±27.78

0.937
0.350

LYMPH(109/L)

1.54±0.35
1.48±0.36

1.309
0.192

肠球菌

(Log CFU/g)

7.55±1.55
6.56±1.58

4.900
<0.001

T3(nmol/L)

1.78±0.39
1.60±0.28

4.107
<0.001

NEUT(109/L)

3.47±0.48
2.61±0.45

14.318
<0.001

ACTH(ng/L)

8:00
15.89±1.18
18.07±2.19

9.600
<0.001

T4(nmol/L)

107.74±16.25
105.64±18.72

0.928
0.354

CCL16(ng/L)

554.25±57.56
328.35±37.66

35.976
<0.001

16:00
12.57±2.05
12.25±2.34

1.127
0.261

TSH(mU/L)

2.45±0.46
2.51±0.45

1.021
0.308

IL-17A(ng/L)

59.13±9.72
35.28±6.32

22.534
<0.001

24:00
9.73±1.16
7.08±1.35

16.309
<0.001
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示其 HPA 轴的昼夜节律可能出现紊乱。这与游先

辉等［15］ 的研究结果相似。长期的心理应激或慢性

肠道炎症可能对 HPA 轴形成过度刺激，导致其负

反馈调节机制受损，从而表现为节律异常［16］。中

医柴胡桂枝汤干预肝郁脾虚证肠易激综合征效果

较好，与调节其肝郁脾虚证候，也就是西医中神

经内分泌系统有关［17］。Zhang 等［18］ 进一步研究显

示，应激可通过激活 HPA 轴，促进  ACTH 释放激

素释放，进而上调结肠上皮细胞促肾上腺皮质激

素 释 放 激 素 （corticotropin releasing hormone，
CRH） 受体 1 型表达，经由环磷酸腺苷 （cyclic 
adenosine monophosphate， cAMP）/大 鼠 肉 瘤 蛋

白（rat sarcoma protein，Ras）/丝裂原活化蛋白激

酶 （mitogen-activated protein kinase， MAPK） 信

号通路损伤线粒体结构和功能，破坏肠上皮缺氧

状态，最终触发肠道菌群失调。同时，肠易激综

合征患者血清 T3 和 FT3 水平显著升高，而 FT4 水

平降低，呈现一种类似“低 T4 综合征”的变化。

表 3　不同分型肠易激综合征患者肠道菌群、神经内分泌轴功能及炎症因子比较

Table 3　Comparison of gut microbiota， neuroendocrine axis function and inflammatory factors 
in patients with different types of irritable bowel syndrome

（x̄ ± s）

 组别

腹泻型

便秘型

混合型

 F 值

 P 值

 组别

腹泻型

便秘型

混合型

 F 值

 P 值

 组别

腹泻型

便秘型

混合型

 F 值

 P 值

例数

66
28
26

例数

66
28
26

例数

66
28
26

双歧杆菌

(Log CFU/g)

6.47±1.56
6.02±1.44*

5.11±1.20*#

8.089
<0.001

Cor(mg/L)
8:00

242.83±26.35
245.93±27.54
250.15±32.12

0.654
0.522

FT3(pmol/L)

4.82±0.35
5.37±0.34*

6.07±0.40*#

116.253
<0.001

乳杆菌

(Log CFU/g)

6.51±1.17
5.94±1.36*

5.28±0.84*#

10.941
<0.001

16:00
176.91±20.78
183.12±27.82*

188.68±28.15*#

13.931
<0.001

FT4(pmol/L)

11.34±0.65
10.76±0.65*

9.66±0.63*#

63.820
<0.001

肠杆菌

(Log CFU/g)

8.13±1.47
8.64±1.72*

10.81±1.25*#

30.509
<0.001

24:00
124.11±14.60
127.82±18.78
129.33±17.68

1.154
0.319

LYMPH(109/L)

1.50±0.38
1.56±0.35
1.62±0.36

1.040
0.357

肠球菌

(Log CFU/g)

7.29±0.85
7.66±0.98*

8.09±0.74*#

8.366
<0.001

T3(nmol/L)

1.68±0.39
1.85±0.33*

1.96±0.41*#

5.632
0.005

NEUT(109/L)

3.13±0.46
3.49±0.35*

4.31±0.46*#

68.013
<0.001

ACTH(ng/L)

8:00
16.74±1.25
15.26±1.06*

14.41±1.04*#

42.603
<0.001

T4(nmol/L)

106.74±13.25
107.64±12.72
110.39±13.15

0.724
0.487

CCL16(ng/L)

459.25±59.56
588.35±67.66*

758.68±76.17*#

200.940
<0.001

16:00
12.45±1.37
12.59±1.19
12.85±1.15

0.908
0.406

TSH(mU/L)

2.48±0.46
2.44±0.45
2.38±0.51

0.431
0.651

IL-17A(ng/L)

51.13±9.72
65.28±8.32*

72.81±9.55*#

57.696
<0.001

24:00:00
8.95±1.46
9.85±2.15*

11.58±2.12*#

20.170
<0.001

*P 值<0. 05 值与腹泻型比较  #P 值<0. 05 与便秘型比较（LSD-t检验）

表 4　肠道菌群与 HPA轴、甲状腺轴功能、炎症指标的相关性

Table 4　Correlation of gut microbiota with hypothalamic-pituitary-adrenal axis， 
thyroid axis function and inflammatory factors

 指标

8:00 ACTH
24:00 ACTH
16:00 Cor
T3
FT3
FT4
NEUT
CCL16
IL-17A

双歧杆菌

r值

0.641
-0.711
-0.527
-0.638
-0.773

0.661
-0.837
-0.718
-0.744

P 值

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001

乳杆菌

r值

0.719
-0.817
-0.769
-0.796
-0.739

0.763
-0.745
-0.745
-0.778

P 值

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001

肠杆菌

r值

-0.846
0.629
0.557
0.621
0.565

-0.701
0.572
0.694
0.811

P 值

<0.001
<0.001

0.011
<0.001

0.009
＜0.001

0.005
＜0.001
＜0.001

肠球菌

r值

-0.868
0.703
0.813
0.776
0.835

-0.805
0.718
0.877
0.757

P 值

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001
＜0.001
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甲状腺激素可直接影响肠道蠕动和分泌，T3 水平

的升高可能是机体对肠道功能紊乱的一种代偿性

反应，也可能是导致腹泻型肠易激综合征患者症

状加重的原因之一［19］。

在炎症因子方面，本研究选择检测 CCL16 和

IL-17A。 IL-17A 是 Th17 细胞的特征性效应因子，

多项研究［20-21］ 显示肠易激综合征患者肠黏膜和血

清中 IL-17A 水平升高，与内脏高敏感性和肠道屏

障功能受损相关，CCL16 是一种相对较新的趋化

因子，其在炎症性肠病和肠易激综合征患者中表

达上调，可能参与了肠道免疫细胞的招募和活化。

本研究未选择 IL-6、TNF-α 等更广谱的炎症因子，

旨在探索 Th17 轴及特定趋化因子信号通路在肠易

激综合征发病中的潜在作用，这代表了该领域的

前沿方向。本研究结果证实，肠易激综合征患者

血清 CCL16 和 IL-17A 水平及全血 NEUT 计数均显

著高于对照组，表明肠易激综合征患者体内确实

存在系统性低度炎症状态。 Soufan 等［22］ 综述指

出，肠易激综合征的核心病理机制之一是微生物

群与神经免疫的相互作用导致的肠-脑轴功能紊乱，

微生物群修饰与神经免疫激活之间的相互作用为

肠 易 激 综 合 征 的 预 防 和 管 理 提 供 了 新 的 方 向 。

Singh 等［23］ 进一步综述表明，神经递质（尤其是

5-羟色胺）是肠道微生物群与脑功能之间通信的关

键工具，可调节胃肠动力、痛觉和炎症反应，在

肠 易 激 综 合 征 病 理 生 理 学 中 发 挥 核 心 作 用 。

Savulescu-Fiedler 等［24］ 研究则系统阐述了微生物

代谢产物（包括短链脂肪酸、胆汁酸、吲哚类）

通过调节神经传递、上皮屏障功能和神经免疫相

互作用来影响肠-脑轴双向信号传导。以上研究共

同支持本研究所发现的肠易激综合征患者肠道菌

群变化与炎症因子（CCL16、 IL-17A）及神经内

分泌轴功能指标之间存在广泛相关性的结论，提

示微生物-神经免疫网络可能是连接肠道微生态失

调与全身低度炎症状态的重要中介环节。本研究

中，从腹泻型、便秘型到混合型，患者的有益菌

水平逐渐降低，而潜在致病菌、HPA 轴及甲状腺

轴功能指标、炎症因子水平均呈逐渐升高的趋势，

提示不同亚型肠易激综合征可能对应着不同程度

的菌群失衡、神经内分泌紊乱和炎症激活。

Pearson 相关分析显示，有益菌（双歧杆菌、

乳杆菌）与清晨 ACTH、FT4 水平呈正相关，而

与夜间 ACTH、炎症因子等呈负相关；潜在致病

菌（肠杆菌、肠球菌）则呈现完全相反的关联模

式。这提示，肠易激综合征患者的肠道菌群变化

与神经内分泌轴功能及炎症因子之间存在紧密的

相关性。然而，需要强调的是，本研究为横断面

设计，只能揭示变量间的相关关系，无法推断因

果关系。本研究观察到肠球菌丰度与 IL-17A 水平

呈正相关，但这并不能直接证明肠球菌“激活”

了 IL-17A 的分泌。既往研究［25］ 提出的特定菌群

通过激活免疫细胞影响细胞因子的机制，是基于

细胞或动物实验的推论，本研究的数据支持这种

关联的存在，但确切的分子机制仍有待后续的功

能实验验证。

综上所述，肠易激综合征患者存在肠道有益

菌减少、潜在致病菌增多的菌群结构变化，并伴

有 HPA 轴和甲状腺轴功能的改变以及 CCL16、
IL-17A 等特定炎症因子的水平升高。这些变化在

不同亚型间存在差异，且肠道菌群变化与神经内

分泌轴功能、炎症因子存在显著相关性。本研究

的局限性包括：①横断面研究设计无法确定肠道

菌群变化、神经内分泌功能紊乱与炎症反应之间

的因果顺序；②采用传统的粪便培养法，只能检

测部分可培养的菌群，无法全面评估肠道微生态

的多样性和丰度，可能遗漏关键菌群信息； ③
CCL16 和 IL-17A 作为研究指标虽具有前沿性，但

其在肠易激综合征中的确切作用和临床意义仍需

更大规模、多中心的研究加以验证；④尽管排除

了已知的混杂因素，但仍可能存在残余混杂变量

影响结果；⑤本研究为单中心样本，可能存在选

择偏倚，结论的外推性受到一定限制。此外，本

研究未检测菌群代谢产物（如短链脂肪酸）和肠

神经递质（如 5-羟色胺）水平，未来研究需进一

步整合这些指标，以更全面地揭示“微生物-肠-脑

轴”在肠易激综合征发病中的作用机制。
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