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脓毒性心肌病与肠道菌群关系的中西医研究进展
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【摘要】 目前脓毒性心肌病（SICM）的发病机制研究主要是围绕免疫反应、线粒体代谢、微循环及神经内

分泌等方面展开。随着宏基因组学及 16S 核糖体核糖核酸（16SrRNA）测序等技术的突破性进展，“肠 - 心轴”

调控枢纽与中医学“心脾同治”“心与小肠相表里”理论，在肠道菌群与 SICM 的相互关联中得到印证。肠道菌

群及其代谢物已被证实可通过免疫失衡、神经 - 代谢反应及代谢 - 线粒体三重病理级联介导 SICM 的疾病进程。

同时，中西医也尝试通过多靶点影响肠道菌群及其代谢物，以减轻炎症反应，恢复线粒体稳态与免疫微环境平

衡，从而间接影响 SICM 的进展。期待未来可以通过菌群定向调控策略，为 SICM 的防治提供新的研究方向。
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【Abstract】 Current research on the pathogenesis of sepsis-induced cardiomyopathy (SICM) primarily focuses on 
immune responses, mitochondrial metabolism, microcirculation, and neuroendocrine mechanisms. With breakthrough 
advancements in technologies such as metagenomics and 16S ribosomal RNA (16SrRNA) sequencing, the regulatory hub 
of the "gut-heart axis" and traditional Chinese medicine theories: such as "simultaneous treatment of the heart and spleen" 
and "the heart and small intestine are interconnected internally and externally": have been corroborated in elucidating the 
bidirectional relationship between gut microbiota and SICM. Gut microbiota and their metabolites have been demonstrated 
to mediate the progression of SICM through immune dysregulation, neuro-metabolic interactions, and a tripartite 
metabolic-mitochondrial pathological cascade. Additionally, both Western and traditional Chinese medicine approaches 
have explored strategies that target multiple pathways to modulate gut microbiota and their metabolites, thereby alleviating 
inflammatory responses, restoring mitochondrial homeostasis and the balance of the immune microenvironment, and 
indirectly influencing the progression of SICM. There is anticipation that future research may identify novel therapeutic 
directions for the prevention and treatment of SICM through targeted microbiota modulation strategies.
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 脓毒症是由感染诱导的宿主反应失调导致的

危及生命的器官功能障碍综合征，是全球危重患者

死亡的重要原因之一［1-2］。脓毒性心肌病（sepsis-

induced cardiomyopathy，SICM）是一种脓毒症患者发

生的与心肌缺血无关的急性可逆性心功能障碍综合

征，约 50% 的脓毒症患者可能表现出心肌功能障碍

体征［3］。目前对 SICM 的诊断标准尚未完全统一，

有学者将其定义为由脓毒症和感染性休克引起的可

逆性心肌抑制，主要以左心室扩张、左室射血分数下

降、血流动力学紊乱等为临床表现，虽然有一定可逆

性，但其发生与患者不良预后密切相关［4-5］。近年来，

随着多组学技术，如宏基因组测序和 16S 核糖体核

糖核酸（16S ribosomal RNA，16SrRNA）测序等技术

的快速发展，肠道菌群在脓毒症病理进程中的调控

作用逐渐成为研究焦点。肠道菌群与心血管类疾病

的相互作用受到研究者们的广泛重视，“肠 - 心轴”

理论的提出，也与中医学“心与小肠相表里”“心脾

同治”的理论不谋而合。

 因此，本文围绕 SICM 的核心病理机制，以及肠

道菌群所介导的调控网络进行综述，并进一步探讨

中西医通过干预“肠 - 心轴”防治该病的潜在策略。

中西医可通过多靶点调节肠道菌群结构及其代谢产

物，从而延缓或改善 SICM 的疾病进程。现系统梳

理近年来的相关研究，重点分析 SICM 与肠道菌群
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之间的关联性，以期为今后的基础研究与临床转化

提供理论依据和新的思路。 

1 SICM 的发病机制 

 SICM 以收缩功能障碍为主要特征，最终发展为

循环障碍。SICM 有多种发病机制，聚焦于四大交互

通路 ：免疫炎症级联反应、线粒体代谢崩溃、微循环

障碍、神经内分泌失调。

1.1 免疫细胞和细胞因子激活引发炎症反应 ：炎

症反应在 SICM 的病理生理机制中起着核心作用。

在脓毒症发生发展过程中，病原体相关分子模式

（pathogen-associated molecular pattern，PAMP）、宿主

细胞释放的损伤相关分子模式（damage-associated 

molecular pattern，DAMP）等内源性危险信号都可能

因过度产生炎症介质而导致心肌组织损伤［6-7］。中

性粒细胞心肌组织的浸润可直接造成心肌损伤。

Ward 等［8］研究表明，迁移至心肌组织的中性粒细

胞可显著影响 Na+/K+ 电流，从而导致心肌细胞死

亡。而细胞因子过度表达也可能产生心肌毒性，如

加剧脑膜炎球菌相关脓毒症诱导的心肌抑制，或激

活促凋亡蛋白诱导心肌细胞凋亡［9-11］。同时，补体

系统也可促进细胞因子风暴形成，损害心肌细胞钙

稳态，影响心肌收缩和舒张能力［12-13］。脓毒症也可

以通过激活 NOD 样受体蛋白 3（NOD-like receptor 

protein 3， NLRP3）炎性小体，进而促进炎症反应、细

胞凋亡和焦亡，加速 SICM 的病理进程［14-15］。

1.2 线粒体功能障碍导致心肌能量紊乱：SICM 发

病机制与线粒体功能障碍有密切的病理关联。线

粒体可通过氧化磷酸化 （oxidative phosphorylation，

OXPHOS）维持心肌细胞存活和功能［16-17］。而在

脓毒症模型小鼠的心脏中，线粒体呈现显著的结构

与功能异常［18］。脓毒症相关炎症级联反应会使脓

毒症诱导线粒体 Ca2+ 超载、膜电位下降及活性氧

（reactive oxygen species， ROS）积 累，导 致 OXPHOS

障碍和三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP）生

成减少，同时线粒体清除能力下降，进一步放大心

肌损伤效应［19］。此外，炎症介质可协同下调脂肪酸

氧化关键调控分子介导的脂肪酸向线粒体转运，引

发细胞内脂质蓄积（即脂毒性），内质网应激和线粒

体膜完整性破坏，最终导致心肌细胞死亡和心力衰

竭（心衰）［20］。此外，铁死亡可通过脂质过氧化和氧

化应激与线粒体损伤形成协同效应，最终加速心衰 

进展［21］。

1.3 微循环障碍加重心脏负荷 ：脓毒症病理进程

中，炎症可通过激活凝血系统，引起微血栓形成和

组织灌注障碍，介导局部组织缺氧与有害代谢物蓄

积，协同加速炎症级联反应，形成恶性循环［22］。血

管内皮细胞与浸润的巨噬细胞、中性粒细胞通过过

度表达诱导型一氧化氮合酶，导致一氧化氮病理性

升高，不仅引起全身血管舒张性休克，还可通过下调 

β1 肾上腺素能受体，削弱心肌收缩储备并加重心

脏负荷。此外，一氧化氮代谢衍生物——过氧亚硝

酸盐，可通过攻击线粒体膜脂质、诱导线粒体 DNA

损伤及抑制通透性转换孔调控蛋白，进一步加剧线

粒体电子传递链功能障碍与能量代谢危机［23］。 

1.4 自主神经激活增加能量消耗 ：在脓毒性休克的

病理进程中，自主神经系统代偿性激活，持续性儿茶

酚胺风暴会通过多途径诱发心肌损伤 ：过量的儿茶

酚胺激素会过度刺激心脏 β1/β2 肾上腺素能受体，

使心脏 β2 肾上腺素能受体脱敏和 β1 肾上腺素能

受体下调，导致心脏肾上腺素能和正性肌力储备进

行性丧失，并引发心脏纤维化 ；去甲肾上腺素可通

过环状单磷酸腺苷（adenosine monophosphate，AMP）

介导，诱导细胞内钙过载和细胞死亡而导致心肌损

伤 ；β 肾上腺素能受体可刺激 Ca2+/ 钙调蛋白依赖

性蛋白激酶Ⅱ激活，磷酸化心脏兰尼碱受体，加剧

Ca2+ 泄漏，导致线粒体 Ca2+ 超负荷，最终导致舒张

功能受损、心动过速和快速性心律失常、心肌缺血、

昏迷、细胞凋亡和坏死［24］。

2 肠道菌群与 SICM 的关系 

 随着对脓毒症研究的逐步深入，有研究显示，脓

毒症状态下，宿主经历了系统性稳态失衡，肠道微生

态同时发生显著重构，表现为菌群 α 多样性指数降

低，共生互惠菌（如厚壁菌门 / 拟杆菌门比值下降）

丢失，以及条件致病菌（如肠杆菌科）的异常增殖和

病原微生物大量增殖，压制了肠道菌群中的原籍菌，

导致有益菌群显著减少［25］。改变后的肠道微生物

群可以进一步影响脓毒症的炎症反应并增加肠道屏

障通透性，使病原体移位到体循环和远处器官［26］。

营养不良的肠道微生物群可能在脓毒症进程中扮演

着至关重要的角色。孟德尔随机化研究进一步证实，

遗传预测的肠道菌群失调与脓毒症发病风险及 28 d

病死率存在显著因果关联［27］。这些证据共同支持

肠道菌群重构不仅是脓毒症的生物学标志，更是干

预治疗的潜在靶点。

 近年来，除了上述肠道菌群与脓毒症的关联，肠

道菌群与心血管类疾病的相互作用亦被研究者广泛
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重视，“肠 - 心轴”理论为阐释肠道菌群与心血管疾

病的互作机制提供了全新范式［28］。Deng 等［29］研究

显示，SICM 患者与仅为脓毒症的患者相比，肠道微

生物群落呈现跨域（细菌 / 古菌 / 真菌 / 病毒）结构

重塑，克罗诺杆菌及其噬菌体丰度显著升高，或可对

SICM 的发生有良好的预测作用。而 Chen 等［30］通

过 16SrRNA 测序结合代谢组学分析发现，SICM 组

与脓毒症非心肌病组的肠道菌群虽有相似的 α 多 

样性指数，但 β 多样性存在显著差异，说明二者微

生物群落结构存在显著差异 ；SICM 组变栖克雷伯

菌的微生物丰度较脓毒症非心肌病组显著升高，并

与高敏肌钙蛋白、重症监护病房（intensive care unit，

ICU）住院时间呈正相关，与左室射血分数呈负相

关，而其症状的严重程度与普通拟杆菌的丰度呈负

相关，这说明肠道菌群或可帮助预测脓毒症或脓毒

性休克患者心肌损伤的发生、预后，并成为 SICM 的

治疗靶点。

 结合 SICM 的发病机制，肠道菌群可能从以下

几个方面影响其病程进展。

2.1 免疫抑制诱导肠道菌群移位 ：危重症患者的免

疫稳态失衡是肠道菌群介导 SICM 的重要影响因素。

由于全身性免疫抑制状态，肠黏膜固有层中的先天

免疫细胞功能受损，导致其清除入侵病原体的能力

显著下降，促进肠道菌群移位至肠系膜淋巴结及循

环系统［31］；肠道免疫功能下降后，机体清除入侵病

原体的能力减弱。此时，移位的菌群及其产物可被

宿主先天免疫细胞通过识别 PAMP 所激活，进而诱

发全身炎症反应，加剧免疫细胞的过度活化及其对

心脏的损伤［31］；危重症患者长期使用抗菌药物会降

低共生菌对肠道病原体的定植抵抗力，加剧机会性

病原菌生长，进一步促进肠道菌群移位及脓毒症相

关并发症的发生［32］。Liu 等［33］的研究也验证了肠

道菌群共生菌对肠道的保护作用，与 SICM 症状的严

重程度呈负相关的普通拟杆菌可显著减轻小鼠结肠

炎症状、结肠组织病理学损伤等 ；普通拟杆菌可显

著降低肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α， 

TNF-α）、白细胞介素（interleukins，IL-1β、IL-6）的

表达，缓解免疫反应，增加粪便短链脂肪酸（short-

chain fatty acids，SCFA）的 含 量，尤 其 是 丁 酸 和 丙

酸，这可能有助于抗炎。而当 SICM 发生时，普通拟

杆菌丰度下降，免疫反应过度活化，肠道炎症损伤

加重，丁酸减少，其对于心脏的保护作用也随之下

降［34］。同时，肠道菌群其他的代谢产物也可以通

过免疫炎症反应影响 SICM 的进程，其产生的脂多

糖（lipopolysaccharide，LPS）可以通过细胞旁或跨细

胞机制从肠道移位进入循环，通过被 Toll 样受体 4

（Toll-like receptor 4，TLR4）识别后激活细胞内信号

级联反应，启动 NLRP3 炎症小体，其过表达可引发

无菌性炎症，TNF-α、IL-6 和 IL-1β 等促炎因子的

产生可诱导心肌细胞肥大并与心脏重塑过程有关，

促进心衰及 SICM 的进展，加重心脏损伤［35］。

 综上，免疫稳态失衡与肠道菌群 - 心脏交互作用

共同构成了 SICM 的病理核心之一。其级联机制可概

括为：全身免疫抑制—肠道屏障损伤—菌群移位— 

模式识别受体激活—全身炎症 / 心肌特异性损伤。

2.2 肠道菌群介导神经内分泌双向调节 ：肠道菌

群对于 SICM 病程中的自主神经调控也有一定的

影响。Vikram 等［36］的研究表明，抗菌药物诱导的

肠道菌群失调可显著下调血管内皮微小 RNA-204

（microRNA-204，miRNA-204）的表达 ；而心脏特异

性 miRNA 作为关键转录后调控因子，不仅可调节心

肌细胞的增殖分化，还有维持心脏结构完整性的重

要作用，由此可见，肠道菌群可能通过 miRNA 调控

影响血管功能和自主神经活动，是 SICM 神经 - 心

血管调节的潜在机制。同时，肠道菌群 - 神经系统

交互作用还存在代谢物依赖性的双向通信［37］。生

理状态下，肠道菌群可通过其代谢物（如 SCFA）经

迷走神经传入通路降低血压，也可通过抑制交感

神经，改善心肌缺血 / 再灌注损伤、氧化应激和细

胞凋亡，抑制心脏炎症。而脓毒症危重症患者的粪

便 SCFA 水平显著低于对照受试者，可能导致肠道

菌群代谢物对心脏的保护作用减弱［38］。此外，部

分菌群代谢物可能产生心脏毒性，如短链游离脂肪

酸受体（G protein-coupled receptor 41，GPR41），可以

通过 Gi/o 蛋白激活后释放 G 蛋白 βγ 亚基，进一

步激活磷脂酶 C-β（phospholipase C-β，PLC-β）/ 

Ca2+ 信号通路促进交感神经元释放去甲肾上腺素

（norepinephrine，NE），从而增强交感神经兴奋性，加

速心脏损伤［39］。

 综上所述，肠道菌群可通过“神经 - 代谢”双向

调控网络深度参与 SICM 的自主神经失衡进程，其

核心机制可整合为两大轴系 ：miRNA- 神经调控轴、

代谢物 - 神经交互轴。

2.3 肠道菌群通过线粒体影响能量代谢 ：肠道微

生物组还可以通过代谢物 - 线粒体轴介导 SICM 的

进展。哺乳动物循环系统中部分肠道菌群代谢产
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互契合。而中医学中的这两种思想和理论也可指导

人们对 SICM 发生发展的认识。

3.1 心脾同治 ：在中医学理论中，虽然心位于胸中，

而脾位于腹中，但却通过经络紧密相连。《灵枢·经

脉》云 ：“脾足太阴之脉……上膈，注心中”。心与

脾不仅可以通过经脉的相互联系气化相通，两者在

脏腑作用中也相互联系。《血证论》云：“脾经化汁，

上奉心火，心火得之，变化而赤是为血”。脾运化水

谷精微，奉心化赤，变化血液 ；又主升气，助心行血 ；

气血充盈，则心有所主。心主血而脾生血，心主行血

而脾主统血。由此可见，心脾相互为用，关系紧密。

 病理上，心脾也可相互影响，如《内经知要》所

云 ：“心者脾之母，心虚则脾亦薄，肉乃消瘦也”，心

为脾之母，心气可滋养脾脏，心气充足，则脾脏运化

功能正常，若心气虚弱，则脾的运化功能也会受到影

响，使人消瘦。而脾气虚衰，则致运化失司，后天气

血生化少源，血脉无法充盈，则使痰湿瘀阻，心主血

的功能就可能受到影响，使心无所主 ；脾不统血则

血液妄行，影响气生血、行血、摄血的能力，可能进

一步使血运行失常或溢于脉外，形成瘀血，心血亦不

足，使心阳受损，即“子病及母”。

3.2 心肠相表 ：心与小肠也可以通过经脉相互联

系。《灵枢·经脉》有云：“心手少阴之脉，起于心中，

出属心系，下膈，络小肠……”。而手太阳小肠经则

“起于小指之端……入缺盆，络心……属小肠”“手

太阳之正……走心，系小肠也”。心经与小肠经互为

表里两经，在脏腑功能上也相互影响。小肠消化食

物时可将其分为清与浊，即水谷精微和食物残渣、废

液等，吸收清者，并通过脾气升清，“浊气归心，淫精

于脉”，将水谷精微上输心肺，奉心阳而化赤为血，补

充心血，充盈血脉。若无心主血脉的濡润作用，则小 

肠无力化物 ；若无小肠化物之功，则心无血脉可主。

 病理上，当 SICM 发生时，心阳受损，心主血脉

的功能下降，心火不足，血脉无力濡养肠道，小肠失

去心火温煦之力，从而受盛的功能下降，无法正常承

接胃初步消化的食物。小肠化物功能也随之下降，

食物中的水谷精微无力吸收，人体可获得精微减少，

则心火愈弱，身体愈发虚弱，陷入恶性循环。

 综上所述，在脓毒症发生过程中，正气虚衰，邪

入营血，累及心包，心阳受损，则发生 SICM。心阳虚

衰，母病及子，则影响脾运化及统血的功能 ；心火不

能濡养小肠，则使小肠化物功能失常。两者共同介

导，使气血失调，心血不足，还可能致痰湿瘀阻，进一

物可动态调节线粒体生物发生、ROS 稳态及肠屏障

完整性［40］。Wikoff 等［41］通过无菌小鼠模型证实，

含生物活性吲哚代谢物（如硫酸吲哚酯）和抗氧化

剂吲哚 -3- 丙酸的产生被证明完全依赖于肠道菌

群 ，而吲哚物质能支持通过呼吸链的电子通量，防

止线粒体膜电位破坏［42］。Han 等［43］也发现，宿主

肠道中的细菌可以通过化学信号（以可兰酸和甲基

代谢物的形式）参与线粒体的动力学变化。由此可

见，与 SICM 密切相关的线粒体功能也与肠道菌群

功能密切相关。而脓毒症患者的菌群代谢谱受疾

病影响，呈现病理重塑。Polat 等［44］的研究表明，

新型冠状病毒感染相关脓毒症患者血浆氧化三甲

胺（trimethylamine N-oxide，TMAO）水 平 较 对 照 组

明显升高（P＜0.001），提示 TMAO 可作为感染性休

克的潜在生物标志物。研究表明，TMAO 可以通过

多个机制诱导心肌能量代谢紊乱 ：直接抑制丙酮酸

氧化，部分降低了分离心脏线粒体中的丙酮酸脱氢

酶（pyruvate dehydrogenase，PDH）活性，从而扰乱线

粒体能量代谢 ；直接抑制 β- 氧化，削弱了脂肪酸

的氧化供能，进而导致棕榈酰辅酶 A 氧化代谢显著

受抑，从而直接损害线粒体的能量代谢［45］；而急性

TMAO 暴露可过度激活心脏线粒体呼吸，同时也可

能损害线粒体外膜完整性［46］。

 综上所述，肠道菌群可通过代谢物 - 线粒体

轴深度调控 SICM 的病理进程。而病理标志物，如

TMAO 等，在脓毒症患者血浆中显著升高，可通过抑

制丙酮酸和脂肪酸氧化直接诱导心脏能量代谢紊

乱，也可能诱导心肌线粒体破坏。

3 中医学中的肠道菌群与 SICM 

 中医学中没有直接与 SICM 相关病名的记载，

但根据临床表现，可归属于“心悸”“胸痹”“喘证”

等范畴。现今中医学对 SICM 病因病机的主流认识

为 ：年老体虚、大型手术之后，正气虚弱、邪毒入侵、

正邪相争、入里化热、热毒炽盛，致使气血营卫运行

不畅，毒热、瘀血、痰浊内阻，瘀滞脉络，邪入营血，

累及心包。心阳为阳中之太阳，心阳受损则无力运

血，进一步加重脉络壅滞。SICM 以机体正气虚为本，

为本虚标实之证［47］。

 在西医学解剖思想中，心脏的主要功能为推动

血液流动，肠道菌群主要的功能为消化食物 ；而在

中医学思想中，心主血脉，脾司运化，小肠主泌别清

浊，且与心互为表里。“肠 - 心轴”这一现代医学概

念与中医学“心肠相表”“心脾同治”的理论框架相
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步加重脉道充盈，使心阳受损，SICM 加剧恶化。鉴

于肠道菌群与脾、小肠之间的密切关联，可见“心脾

同治”“心肠相表”的中医学理念也可帮助人们进一

步认识 SICM 的病因病机。

4 SICM 与肠道菌群的相关治疗 

 肠道菌群及其代谢产物可通过“肠 - 心轴”调

控网络深度参与脓毒症及 SICM 的病理进程，并

已成为潜在治疗靶点。现有研究表明，靶向肠道

微生态的干预策略可通过多途径改善心肌损伤 ：

Tunapong 等［48］研究表明，益生元和益生菌可通过

改善肥胖小鼠的心脏线粒体功能障碍，减轻全身炎

症和氧化应激反应，从而改善其心率变异性、血压

和左心室功能。然而，在脓毒症患者中，长期抗菌

药物暴露、营养支持以及疾病严重程度高均可导致

菌群结构高度异质化，因此益生菌治疗仍需进一步

明确适宜人群和干预窗口。同时，中医药也可基于

“心脾同治”的思想，通过调节脾脏的运化功能，进

一步改善心主血脉的功能。人参定志汤健脾益气、

安神养心，可以逆转心肌损伤，用药后肠道微生物群

落的组成、产生 TMAO 和 SCFA 的特异性肠道微生

物京都基因与基因组百科全书（Kyoto Encyclopedia 

of Genes and Genomes，KEGG）直系同源基因（KEGG 

Orthology，KO）丰度及肠道微生物群的功能均呈现

一定变化，肠道菌群失衡的情况明显改善，且呈剂量

依赖性，即不同剂量的人参定志汤可能通过调节不

同功能的肠道菌群丰度进一步影响心肌损伤［49］；

人参皂苷 Rb1 或可通过双特异性磷酸酶 1（dual-

specificity phosphatase 1，DUSP-1）调节肠道菌群，以

增强心衰后的心肌恢复和心脏射血功能，改善 SICM

时的线粒体自噬紊乱，保持线粒体动态平衡，并协同

调节 NLRP3 介导的细胞焦亡和线粒体自噬，保护细

胞骨架蛋白，减轻心衰小鼠的心肌损伤［50］；通冠胶

囊可通过调节肠道菌群的平衡，改善调节性 T 细胞 

（regulatory T cell，Treg）、NLRP3 炎性小体相关蛋白

表达水平及促炎因子水平的平衡，从而为 SICM 提

供潜在保护作用［51］。

 在 SICM 进程中，肠道菌群可以通过菌群变化、

代谢物变化等影响心脏功能，而在疾病治疗过程中

也可通过调节肠道菌群间接影响疾病进展。益生菌

可以通过调节线粒体功能，改善心肌损伤 ；而中医

药或可通过草药多靶点的治疗调节肠道菌群代谢

物，从而减轻炎症反应，延缓甚至逆转 SICM 的进程。

这些结果为 SICM 的治疗提供了新的思路。然而，

目前关于肠道菌群靶向 SICM 的研究仍处于初始阶

段，未来需要进一步探索其对肠道菌群的具体作用

机制及其临床转化价值。

5 总 结 

 SICM 作为脓毒症预后的关键影响因素，其发病

机制以“免疫炎症级联反应”“线粒体代谢崩溃”“微

循环障碍”“神经内分泌失调”四大核心形成交互

网络。随着多组学技术的突破性进展，肠道菌群在

SICM 中的作用被深度解析 ：“肠 - 心轴”调控枢纽

与中医学“心脾同治”“心与小肠相表里”理论形成

跨时空印证。在目前的研究中，菌群及其代谢物通

过三重病理级联介导疾病进程 ：免疫失衡、神经 -

代谢反应及代谢 - 线粒体介导 SICM 的疾病进程。

同时，益生菌及中医药等也可以通过多靶点影响肠

道菌群及其代谢物，减轻炎症反应，恢复线粒体稳态

与免疫微环境平衡，从而间接影响疾病进展。期待

未来可以针对肠道菌群，探索代谢物与 SICM 临床

表型的相互关联，基于“心脾同治”进行菌群定向调

控，推动中西医干预肠道菌群的治疗策略，为 SICM

的防治开辟新的研究道路。
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