
·6632· 中草药 2026 年 8 月 第 57 卷 第 16 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 August Vol. 57 No. 16 

    

肠道菌群-肠道屏障互作在溃疡性结肠炎中的作用及中医药干预研究进展 
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摘  要：溃疡性结肠炎（ulcerative colitis，UC）是一种慢性非特异性肠道炎症性疾病，肠道菌群紊乱与肠道屏障功能障碍形

成的恶性循环是其迁延难愈的核心病理机制之一，菌群多样性降低、有益菌减少、致病菌增多，导致短链脂肪酸、色氨酸等

代谢紊乱，进而破坏黏液层、紧密连接蛋白及免疫屏障功能，加重炎症。中医药基于“浊毒理论”等核心病机，通过重塑菌

群结构，促进有益代谢产物生成，上调紧密连接蛋白表达等途径发挥治疗作用，有效阻断恶性循环。系统综述了 UC 中肠道

菌群与肠道屏障的相互作用，以及中医药的干预理论与现代生物学机制，为 UC 的中医药治疗提供理论参考，凸显其临床应

用潜力。 
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Abstract: Ulcerative colitis (UC) is a chronic, non-specific inflammatory bowel disease. A vicious cycle driven by gut microbiota 

dysbiosis and disruption of the intestinal barrier is considered a key mechanism underlying its recurrent and refractory nature. Reduced 

microbial diversity, decreased beneficial bacteria, and increased pathogenic taxa lead to disturbances in metabolites such as short-chain 

fatty acids and tryptophan, which subsequently impair the mucus layer, tight junction proteins, and immune barrier function, further 

aggravating mucosal inflammation. According to traditional Chinese medicine (TCM), core pathogenic factors such as “turbidity‑toxin 

theory” play central roles in UC. Guided by these principles, TCM therapies intervene through multiple approaches, including reshaping 

gut microbial composition, enhancing the production of beneficial metabolites, and upregulating tight junction proteins. These actions 

contribute to breaking the aforementioned vicious cycle. This review systematically summarizes the interactions between gut 

microbiota and the intestinal barrier in UC, as well as the theoretical basis and modern biological mechanisms by which TCM exerts 

therapeutic effects. The findings provide a theoretical reference for the application of TCM in UC management and highlight its 

potential clinical value. 
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溃疡性结肠炎（ulcerative colitis，UC）是一种

特发性的、慢性炎症性结肠黏膜疾病，主要表现为

腹泻、腹痛、下坠感、黏液脓血便、体质量减轻[1-2]。
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UC 病变连续，直肠绝大多数受累，肠腔狭窄较少

见，内镜表现为溃疡较表浅，黏膜弥漫性充血水肿，

脆性增加，固有膜全层呈现弥漫性炎症反应、隐窝
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结构明显异常、杯状细胞减少[3]。UC 病情迁延，易

并发感染、血栓，患者患结肠癌的风险较高[4]。UC

的全球发病率和患病率持续上升[5]，2023 年，全球

UC 患病人数估计约为 500 万例[6]，当前，北美和北

欧仍是发病率和患病率最高的地区，但近年来以中

国为代表的新兴工业化国家的发病率增长尤为显

著[7]。其发病机制复杂，包括遗传因素、环境因素、

免疫反应失调、上皮屏障缺陷、促炎细胞因子和趋

化因子的不适当产生等[8]，目前治疗以氨基水杨酸

类制剂、糖皮质激素、免疫抑制剂及生物制剂为主，

但多数患者仍面临疗效不佳、激素依赖、抵抗性强、

经济负担重等问题[3]。 

肠道菌群（gut microbiota，GM）是人体最大的

微生态系统，肠道屏障则主要分为物理、化学、免

疫和生物屏障[9]。GM 与肠道屏障之间的平衡稳态

是维持肠道正常生理功能的核心环节，当 GM 发生

失衡时，抗炎微生物的耗竭以及促炎微生物的增加

会引起胆汁酸（bile acid，BA）和短链脂肪酸（short 

chain fatty acids，SCFAs）等的代谢紊乱，进而激活

过度免疫反应，下调紧密连接（tight junction，TJs）

蛋白表达，导致肠黏膜通透性增加，屏障完整性受

损[10-12]；而屏障损伤引发的炎症微环境又反作用于菌

群，加剧 GM 失衡，形成“菌群紊乱-屏障损伤”的恶

性循环，成为UC 迁延难愈的核心病理基础之一[13-16]。 

UC 属于中医“肠风”“滞下”“痢疾”等范畴[17-18]，

而李佃贵教授提出的“浊毒理论”则为该病的中医

病机的阐释提供了新的视角[19]，越来越多的研究表

明，基于多成分、多靶点的治疗特点，中医药可通

过重塑菌群结构，促进有益代谢产物生成，改善肠

道屏障功能等途径干预 UC[20]。因此，本文拟在论

述菌群-屏障互作机制的基础上，探讨“浊毒理论”

与其的可能关联，梳理中医药调节菌群-屏障互作治

疗 UC 的作用机制与研究进展，以期为临床治疗策

略的优化提供参考。 

1  肠道菌群-肠道屏障互作在 UC 发病中的核心机制 

1.1  肠道菌群的特征性变化 

1.1.1  菌群多样性、结构与丰度失衡  GM 的稳态

对于维持肠道环境的健康以及预防感染方面均发

挥着不可替代的作用[21]。肠道细菌约占肠道微生物

总量的 99%以上[22]，UC 患者肠道菌群的稳定性、

均匀度和生物多样性较健康人群均显著降低[23]。在

UC 的发生发展过程中，变形菌门（Proteobacteria）

与厚壁菌门（Firmicutes）之间的变化呈现大量的负

相关，长双歧杆菌 Bifidobacterium longum、普拉梭

菌 Faecalibacterium prausnitzii 、 罗 斯 氏 菌 属

Roseburia 等的水平显著降低 [24-25]，而肠杆菌科

（Enterobacteriaceae）、梭杆菌属 Fusobacterium、肠

球菌属 Enterococcus、弯曲杆菌属 Campylobacter、

γ-变形菌纲（Gammaproteobacteria）和 δ-变形菌纲

（Deltaproteobacteria）等的相对丰度和生长速率则有

所增加[26]，同时，产 SCFAs 的关键菌数量也出现显

著减少，丰度发生变化，多项研究证实 UC 患者的

Faecalibacterium prausnitzii 、人罗斯拜瑞氏菌

Roseburia hominis、直肠真杆菌 Eubacterium rectale

以及嗜黏蛋白阿克曼氏菌 Akkermansia muciniphila

等的丰度均显著低于健康人群，且部分菌种的数量

与疾病活动度呈负相关[27-28]。 

1.1.2  真菌与病毒的协同失调  除此之外，宿主与

真菌、病毒之间的相互作用同样是诱导 UC 发病的

重要因素[29]，疾病活动期 UC 患者肠道真菌物种丰富

度和均匀度下降，真菌与细菌多样性比值升高[30]。在

门水平上，体现为担子菌门（Basidiomycota）/子囊

菌门（Ascomycota）比值上升，两者呈强负相关。

与此同时，保护性真菌如酿酒酵母 Saccharomyces 

cerevisiae、双歧杆菌属 Bifidobacterium、布拉氏酵

母菌 Saccharomyces boulardii 等丰度出现显著降低；

条件致病菌如白色念珠菌 Candida albicans 则显著

增加，通过激活宿主免疫细胞释放大量促炎因子，

进而加剧 UC 炎症反应。研究还发现 UC 患者粪便

中的噬菌体如丝状病毒科、肌动体病毒科和小球病

毒科等的数量有所增加，通过抑制宿主免疫，放大

炎症反应参与 UC 进展[31]。 

1.1.3  菌群代谢产物的变化  肠道菌群代谢产物

包括 SCFAs、乳酸、色氨酸、BA 等，充当着微生

物与宿主交流的媒介[32]。SCFAs 中的乙酸和丙酸能

够调节肠上皮细胞的免疫和炎症状态，改善肠道屏

障功能[33-35]，研究发现，UC 患者结肠内乙酸和丙

酸的含量降低，而长链脂肪酸含量增加[34]。丁酸可

通过抑制核因子-κB（nuclear factor κB，NF-κB）通

路的激活，减少肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）、白细胞介素-1β（interleukin-1β，

IL-1β）和 IL-6 的释放，还可通过抑制组蛋白去乙酰

化酶（histone deacetylase，HDAC），上调 TJ 蛋白的

表达 [36-37] 。此外， UC 患者肠道中产乳酸的

Bifidobacterium、乳杆菌属 Lactobacillus 丰度显著降

低，乳酸水平下降致使肠黏膜的损伤加重。 
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肠道菌群代谢色氨酸产生吲哚-3-乙醇（indole-

3-ethanol，IEt）、吲哚-3-丙酸（indole-3-propionic 

acid，IPA）、吲哚-3-乙酸（indole-3-acetic-acid，IAA）、

吲哚-3-乳酸（indole-3-lactic-acid，ILA）、及吲哚-3-

甲醛（indole-3-acetaldehyde，IAAld）等，能够通过

激活芳香烃受体（aryl hydrocarbon receptor，AhR），

降低肠通透性，上调 TJ 蛋白表达[38]，而 UC 患者

肠道中色氨酸代谢发生紊乱，AhR 信号低，且与疾

病活动度呈负相关。研究表明，肠道菌群介导初级

胆汁酸（primary bile acids，PBAs）向次级胆汁酸

（secondary bile acids，SBAs）转化，而在 UC 的发

展过程中，参与转化所需的基因减少，菌群失衡导

致 UC 患者 SBAs 缺乏，引起肠道内胆汁酸平衡发

生紊乱，从而加剧促炎状态和屏障破坏[39-40]。 

综上，UC 中肠道菌群的失调主要包括 3 个方

面：①菌群多样性下降，结构紊乱，有益菌与产

SCFAs 菌群丰度下降，导致保护性代谢物合成不

足；②兼性厌氧致病菌过度增殖，脂多糖

（lipopolysaccharide，LPS）及促炎因子等释放增加；

③保护性真菌减少，条件致病真菌与噬菌体增多，

共同构成菌群-屏障互作失衡的始动环节。 

1.2  肠道屏障的结构性损伤与功能异常 

1.2.1  黏液层屏障削弱  肠道屏障是肠道内的重

要防御机制，将人体与外部环境隔离，生理情况下

处于动态平衡的状态，根据结构和功能定位，肠上

皮主要由黏液层和上皮细胞层及相关附属结构组

成。杯状细胞分泌的黏蛋白 2（Mucin 2，MUC2）

构成的凝胶状层为黏液层的主要结构，含抗菌肽、

分泌型免疫球蛋白（secretory immunoglobulin A，

sIgA）等活性物质[41]，MUC2 及其受体复合物可抑

制树突状细胞炎症反应，促进共生菌定植，避免有

害物质直接接触上皮，而 UC 患者 MUC2 分泌不

足，使得黏液层厚度降低，组成发生改变，肠道稳

态进而遭到破坏[42-44]。 

1.2.2  紧密连接破坏  上皮细胞层为一个半渗透

的屏障，核心组成包括 TJ 和黏附连接（adherens 

junctions，AJs），通过调控小分子物质如离子、氨基

酸的转运，调控 E-钙黏蛋白（E-cadherin，E-cad）

的表达进而介导细胞间黏附[41]。TJ 主要由跨膜蛋白

如闭合蛋白（Claudin）家族蛋白、闭锁蛋白

（Occludin）、连接黏附分子以及闭锁小带蛋白-1

（Zonula occludens-1，ZO-1）蛋白构成，这些 TJ 蛋

白能够连接跨膜蛋白与肌动蛋白细胞骨架，参与细

胞增殖、分化等信号的传递，通过磷酸化、棕榈酰

化等生物过程调节屏障功能。在 UC 中，TJ 结构破

坏与疾病严重程度成正比，闭合蛋白-2（Claudin-2）

表达升高，Occludin 等发生降解，细胞之间形成空

隙，导致肠道通透性增加[45]。 

1.2.3  免疫屏障的效应失衡  固有层和上皮中的

多种免疫细胞以及 sIgA 构成肠道免疫屏障，控制

“外部”微生物进入深层组织及向血液循环的传播。

UC 中免疫屏障的破坏主要包括“促炎效应过强”

与“保护机制不足”2 个方面。研究表明，异常活

化的免疫细胞通过分泌多种促炎因子，对肠道干细

胞（intestinal stem cell，ISC）的稳态与功能起到调

控作用，直接决定肠道屏障的修复能力。其中，1 型

辅助性 T 细胞（T helper type 1 cell，Th1 cell）分泌

γ 干扰素（interferon-gamma，IFN-γ）、2 型辅助性 T

细胞（T helper type 2 cell，Th2 cell）分泌 IL-4 和 IL-

13，直接损伤或诱导肠上皮凋亡；9 型辅助性 T 细

胞（T helper type 9 cell，Th9 cell）通过分泌 IL-9 抑

制肠上皮细胞增殖，下调 TJ 蛋白表达；巨噬细胞与

树突状细胞分泌的 TNF 诱导潘氏细胞发生坏死、促

进上皮细胞凋亡；IL-1β 与 IL-18 则减少杯状细胞数

量，削弱黏液屏障；组织驻留记忆 T 细胞（tissue-

resident memory T cell，TRM）在肠道炎症黏膜处持

续蓄积并释放 TNF，引发局部炎症反复发作[46-47]。

17 型辅助性 T 细胞（T helper type 17 cell，Th17 cell）

分泌的 IL-17 则介导中性粒细胞特异性趋化，IL-

17A 则通过结合白细胞介素-17 受体 A（interleukin-

17 receptor A，IL-17RA）启动下游炎症通路，导致

肠道 TJ 蛋白和黏蛋白表达显著下降[48]。UC 患者结

肠黏膜存在局部免疫缺陷，总免疫球蛋白 A

（immunoglobulin A，IgA）浆细胞数量显著增多，但

无法有效转化为 sIgA，导致肠黏膜免疫防御能力下

降[49]。与之相反，调节性 T 细胞（regulatory T cell，

Treg）分泌的 IL-10 可促进 ISC 的增殖与肠上皮的再

生与结构重建；IL-22 通过增强 TJ，恢复黏液层结构，

同时上调抗菌肽再生胰岛衍生蛋白 3γ（regenerating 

islet-derived protein 3-gamma，Reg3γ）的表达，介导

上皮岩藻糖基化，抑制致病菌侵袭[50]。 

1.2.4  细菌异位  在 UC 中，黏液屏障、上皮屏障

及免疫屏障相继或同时受损时，导致肠腔内细菌与

有害代谢物穿透上皮屏障，侵入黏膜下层，发生细

菌异位，该过程不仅局限于局部肠道，在 UC 的慢

性病程中，持续低水平的细菌异位可导致慢性内毒
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素血症，通过全身性炎症反应，参与 UC 肠外表现

如关节炎、皮肤病变等的发生，异位的细菌还可经

肠系膜淋巴结或血液循环传播至其他器官，导致菌

血症、脓毒症乃至肿瘤发生[51-52]。 

综上，UC 中肠道屏障的病理改变可从 3 个层面

加以归纳：①MUC2 分泌不足导致黏液层变薄，使得

其隔离外界及防御作用减弱；②TJ 的破坏导致肠道通

透性升高；③免疫效应的过度激活与保护功能不足形

成免疫屏障效应失衡，进一步削弱黏膜防御。上述 3

层屏障缺陷与“1.1”项所述菌群失调互为因果，共同

形成菌群-屏障之间恶性循环的核心病理基础。 

1.3  “菌群-屏障”恶性循环在 UC 中的核心机制 

当肠道屏障受到不同的刺激时，细胞间的 TJ 复

合体会通过快速组装和分解改变上皮细胞的通透

性，使肠腔内的细菌及其产物得以穿透上皮层进入

黏膜固有层，对 TJ 的修复和维持产生影响[24]，同

时，固有免疫细胞和适应性免疫细胞被激活，触发

大量促炎细胞因子如 TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-23 等

的释放，形成局部炎症微环境。而这一炎症微环境

通过多重途径反作用于肠道微生态系统，一方面，

炎症导致肠腔内氧化应激水平升高，为普氏菌

Prevotella bacteria、黏液螺旋菌 Mucilaginous spiral 

bacteria、臭味菌 Putrid bacteria 等提供了选择性生

长 优 势 ， 同 时 抑 制 Firmicutes 、 拟 杆 菌 门

（Bacteroidetes）、乳酸菌的定植与增殖[53]，造成菌群

结构的二次失衡；另一方面，TNF-α、IFN-γ 等可促

进 TJ 蛋白表达下调，并抑制 ISC 的增殖与分化，

削弱屏障的自我修复能力，使肠上皮通透性进一步

增大。肠道微生态失衡会破坏肠道屏障的正常功

能，而屏障破坏引发的免疫激活反过来加剧了菌群

失衡与屏障损伤，形成恶性循环（图 1）。 

2  中医药干预 UC 的理论基础与现代生物学关联 

2.1  UC 的中医核心病因病机阐析 

在最新版的 UC 中医治疗指南中，UC 的诊断

归属于中医学痢疾、肠澼、滞下等范畴，根据疾病

活动的严重程度将 UC 分为活动期和缓解期，处于

活动期和缓解期交替发生的患者属于痢疾-休息痢

范畴，反复发作的慢性 UC 患者属于痢疾-久痢范

畴，病处缓解期的患者若仅表现为大便溏薄、次数

增多，则归属于泄泻范畴[54]。 

2.1.1  UC 的主要发病因素  UC 的发病以脾胃虚

弱为根本，遇外邪、饮食不节、情志失调等外因诱 

 

图 1  肠道菌群-肠道屏障恶性循环在 UC 中的核心机制 

Fig. 1  Core mechanism of vicious cycle between gut microbiota and intestinal barrier in UC 



·6636· 中草药 2026 年 8 月 第 57 卷 第 16 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 August Vol. 57 No. 16 

    

发[55]。素体脾胃虚弱，或先天禀赋不足，是 UC 发

病的内在基础，脾胃为后天之本，气血生化之源，

脾胃强则正气足，纳运功能正常，邪不可干。若患

者素体脾胃虚弱，正气不足，卫外不固，则邪气易

客于胃肠，熏灼肠道，致使肠络损伤，下痢脓血而

发病[56]。外感湿邪侵袭，蕴结脾胃，下趋肠道则发

为痢下白多赤少，湿热相互搏结，脂膜血络受损，

化腐成脓，则见下痢赤白，此外，寒邪亦可损伤脾

阳，致使水湿内停而发病；嗜食肥甘厚味或过食生

冷等，均可损伤脾胃运化功能，导致湿热互结，清

浊不分，下迫大肠而发病；情志异常尤其是郁怒伤

肝、忧思伤脾，引起肝气郁结，疏泄失常，气机不

畅，横逆克脾，导致脾失健运，大肠传导失司，其

不仅是 UC 发病的诱因，也是导致病情反复、迁延

不愈的重要因素之一[56-57]。 

2.1.2  UC 的主要发病机制  UC 的基本病机可概

括为本虚标实，“本虚”以脾虚为核心，久病可及肾，

“标实”则以湿邪为主[55]。本病病位在大肠，与脾、

肝、肾、肺功能失调密切相关[56]，以脾为核心，脾

主运化，升清降浊，脾虚则运化无权，易导致痰浊、

痰湿等病理产物蕴结肠腑，阻滞气机，脾虚贯穿 UC

全程；肝主疏泄、调畅气机，肝木克脾土，脾虚又

可致肝木乘侮；肾阳为脾阳之根，久病脾虚及肾，

不能温煦脾土，致脾肾阳虚、五更泄泻、完谷不化；

肺与大肠相表里，肺气不利、宣降失常，致津液代

谢障碍、聚湿成痰，与瘀互结，阻于肠络。在发病

过程中，脾虚生湿是 UC 发病的起点，湿性黏浊，

易阻气机，下趋大肠，见大便溏薄；湿邪郁久化热，

熏灼肠络，则脂膜血络损伤，见黏液脓血便、里急

后重、肛门灼热；湿热壅滞致使气机不畅，气滞则

血行涩滞成瘀，或热伤血络，离经之血积而成瘀；

湿、热、瘀三者蕴结不解，日久生“毒”，毒邪致病

力强、胶着难解，可直接损伤肠络、腐败血肉[57-58]。 

在疾病分期上，UC 活动期则以“湿热瘀毒壅

滞”为主，浊毒与气血搏结，表现为腹痛、黏液脓

血便、肛门灼热、小便短赤，结肠镜下肠道黏膜充

血糜烂、溃疡，深红瘀暗、血管纹理模糊[19,59]；缓

解期以“虚”为核心，余邪留恋，多属虚实夹杂，

脾虚日久及肾，或久病便血、湿热稽留耗伤阴血，属

脾肾阳虚或阴血亏虚之证，正气亏虚导致肠道防御功

能低下，浊毒无法完全清除，持续滞留肠内，影响新

血生成与肠黏膜修复，是病情迁延的重要因素[60-61]。 

2.1.3  从“浊毒”理论阐释 UC  2023 年《溃疡性

结肠炎中西医结合诊疗专家共识》将浊毒内蕴证新

增为 UC 证型之一[62]，李佃贵教授所提出的中医浊

毒理论认为，“浊毒”既是脏腑功能紊乱的病理产

物，又可作为致病因素蕴结肠腑[63]，UC 的病机呈

“中虚-浊阻-毒生”之整体动态变化：中焦脾胃虚弱

是发病之本，湿热壅滞是病变基础，浊毒内生是病

机关键[19,64]。浊毒的致病特性主要体现为 3 个方面：

性热质浊，易耗气伤血、内蕴肠腑伤及肠壁血络而

致黏液脓血便；壅滞黏腻，阻碍气机、胶滞难解，

病情缠绵难愈；毒性峻烈，深入营血造成肠黏膜过

度损伤，甚则侵及他脏。现代研究发现，在 UC 中，

浊毒内蕴与肠道微生态失衡及屏障功能障碍存在

一定对应关系，肠道菌群结构紊乱、致病菌过度增

殖及有害代谢产物蓄积可视为“浊毒”之邪，屏障

破坏、炎症因子大量释放引致的组织损伤则为“浊

毒”的致病效应[65-66]。以下围绕浊毒病机与“菌群-屏

障”互作机制展开可能的关联分析。 

2.2  “浊毒”病机与“菌群-屏障”互作机制的关联

分析 

中医藏象理论中，“脾主运化”“脾主为卫”的

生理职能与肠道菌群代谢、维持屏障防御的功能存

在一定关联[67]，浊毒理论进一步指出，浊毒内蕴是

UC 发病的关键病机，而肠道菌群紊乱则是浊毒内

蕴的病理学基础[66]。 

2.2.1  脾虚为本——菌群多样性下降与屏障防御

减弱  脾虚是 UC 的发病之本，肠道菌群可作为脾

胃及肠道功能的具体体现，而脾胃运化失常是肠道

菌群失衡的核心机制之一[66,68]，脾虚则运化失司、

脾卫功能减弱、气血生化乏源，引发肠道蠕动功能

减弱，消化酶分泌不足，丁酸等 SCFAs 合成减少，

sIgA 分泌不足，诱发菌群失调，肠上皮能量供给不

足。研究发现，脾虚证 UC 患者 Firmicutes、瘤胃球

菌科（Ruminococcaceae）等相对水平下降，但拟杆

菌属 Bacteroides、Proteobacteria 升高[69]，同时破坏

TJ，抑制黏膜屏障功能，为菌群异位提供条件。而

肠道菌群失调又会通过减少有益代谢产物、加重肠

道炎症反应，进一步损耗脾气，形成恶性循环[70-71]。 

2.2.2  湿热蕴结——菌群结构紊乱与炎症级联反

应激活  脾虚失运，水湿内停，则脾阳不振，水谷

精微输布失常，肠道失养，菌群微环境失衡，可对

应菌群结构的整体紊乱，比例失调[72]，湿邪久蕴，

郁而化热，湿热内蕴，导致 Bifidobacterium、

Lactobacillus 等减少 [73]，Firmicutes/Bacteroidetes
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（ F/B ）比值升高，埃希氏菌属 - 志贺氏菌属

（Escherichia-Shigella）、Enterobacteriaceae、丹毒丝

菌科（Erysipelotrichaceae）丰度显著升高[74]。同时

色氨酸代谢异常，IPA 增多，激活 NF-κB，释放 IL-

6、TNF-α，进而抑制 Occludin、ZO-1 等表达，肠通

透性增加；湿热日久，sIgA 减少，Th17/Treg 失衡，

NOD样受体热蛋白结构域蛋白3（NOD-like receptor 

thermal protein domain associated protein 3，NLRP3）

炎性小体激活，引起氧化应激损伤和炎症级联反

应，溃疡加深、隐窝脓肿形成；湿热长期深伏肠络，

引起 DNA 高甲基化，TJ 相关基因被沉默，屏障缺

陷持续存在，同时组蛋白乙酰化异常，NF-κB 通路

持续激活，促炎基因高表达，microRNA 紊乱，炎症

负反馈失效[75]。 

2.2.3  浊毒内蕴——菌群失衡与病情传变  UC 患

者肠道菌群失衡，有害菌如 Proteobacteria 、

Enterobacteriaceae 等以及有害代谢产物如 LPS、活

性氧（ reactive oxygen species，ROS）、丙二醛

（malondialdehyde，MDA）等可类比为“浊邪”[53]，

由菌群失衡引发的 IL-6、TNF-α、IL-1β 等大量释放，

引起组织损伤，则为“毒邪”。浊毒蕴结，黏滞肠腑，

打破肠道酸碱平衡，导致肠上皮细胞损伤、TJ 破坏、

黏液成分改变，浊毒物质进而引起肠道菌群失调或

异位以及免疫细胞异常活化，平衡失调，破坏肠道

屏障[65]，从源头削弱有益菌群的生存条件，进而引

起 ZO-1、Claudin-1、Occludin 等表达的下调，削弱

屏障完整性；另一方面持续激活炎症反应，进一步

加重浊毒蓄积，形成恶性循环，为细菌及内毒素异位

入血创造条件，进而引发全身性炎症反应，推动 UC

病情由局部肠腑病变向全身性病理状态演变[76]。 

3  中医药调控 UC“菌群-屏障”稳态的干预策略与

研究证据 

中医药治疗 UC 蕴含的多成分协同、多靶点调

控、多途径干预的整合治疗优势，与 UC 发病中肠

道菌群紊乱和屏障损伤互作的复杂病理特征相符

合。越来越多的研究证实，中医药干预可通过调节

肠道微生态结构、促进 SCFAs 及色氨酸等关键代谢

产物的生成、修复肠上皮 TJ 与肠道屏障等多重途

径，抑制肠道炎症级联反应，阻滞 UC 病情进展，

重建“菌群-屏障”的平衡稳态。 

3.1  中药复方对 UC 菌群与屏障功能的调节作用 

中药复方治疗 UC 遵循辨证论治原则，针对不

同病机确立相应治法，各类复方通过抑制炎症信号

通路，调控肠上皮细胞表型、SCFAs、氨基酸、嘌

呤及胆汁酸等多条途径，发挥重塑肠道菌群结构与

修复屏障功能的作用。 

3.1.1  清热解毒化浊类复方  贾雪梅等[77]在葡聚

糖硫酸钠（dextran sulfate sodium，DSS）诱导的 UC

大鼠实验模型中给予化浊解毒方干预，结果显示该

方可抑制Toll 样受体 4（Toll-like receptor 4，TLR4）/ 

NF-κB 与 NLRP3/半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 -1

（cysteine-aspartic acid protease 1，Caspase-1）通路，

下调相关蛋白与基因表达，减少 IL-1β/IL-18 释放，

通 过 上 调 Firmicutes 、 Lactobacillus ， 调 节

Fusobacterium 等的菌群丰度；下调 Proteobacteria、

Bacteroidetes、普氏菌属 Prevotella、假单胞菌

Pseudomonas、螺杆菌属 Helicobacter 的水平，提示

其可能通过减少革兰阴性致病菌的过度增殖，减少

LPS 释放以阻断炎症启动，伴随菌群改善，结肠组

织 TJ 蛋白表达上调，肠道通透性降低。 

在 DSS 诱导的 UC 小鼠实验模型中，黄芩汤显

示出激活磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphoinositide 3-

kinase，PI3K）/蛋白激酶B（protein kinase B，Akt）/ 

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of 

rapamycin，mTOR）信号通路的作用，促进下游磷

酸化 S6 核糖体蛋白（phospho-S6 ribosomal protein，

p-S6）以及磷酸化 4E 结合蛋 1（phospho-eIF4E-

binding protein 1，p-4E-BP1）磷酸化，一定程度上

抑制肠上皮细胞凋亡，上调 TJ 蛋白及 E-cad 表达，

保护上皮屏障完整性。其菌群调节效应表现为上调

Firmicutes，下调 Bacteroidetes，促进氨基酸的合成

代谢[11]。 

白头翁汤则显示出抑制 TNF 诱导的苏氨酸蛋

白激酶 1（threonine-protein kinase 1，RIP1）/苏氨酸

蛋白激酶 3（threonine-protein kinase 3，RIP3）/混合

谱系激酶结构域样蛋白（mixed lineage kinase 

domain-like protein，MLKL）通路的作用，降低

Proteobacteria 及 Enterobacteriaceae 丰度，提升菌群

多样性，促进色氨酸代谢产物 IPA 生成，一定程度

上抑制肠上皮细胞 IEC 坏死性凋亡，上调 TJ 蛋白表

达。后续的抗生素耗竭与粪菌移植实验再次确证肠道

菌群是白头翁汤发挥屏障保护作用的核心介质[78]。 

区别于上述实验性研究，郑敏等[79]观察了葛根

红藤解毒汤对浊毒内蕴型 UC 患者的治疗作用，结

果表明该方可减少 Enterococcus、Enterobacteriaceae

的数量，增加 Lactobacillus、Bifidobacterium 的数
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量，下调二胺氧化酶（diamine oxidase，DAO）、D-

乳酸水平，提示其具有修复受损肠黏膜，减少肠道

有害物质渗漏的作用。 

3.1.2  温补脾肾类复方  一项在针对脾肾阳虚型

UC 小鼠模型的研究中发现，网络药理学研究预测

结果中提示四神丸组方核心成分黄连素、槲皮素、

谷甾醇能够与 TNF、TLR4、NF-κB1 靶点结合，显

示出激活 TLR4/NF-κB/NLRP3 通路的作用，下调该

模 型 中 异 常 升 高 的 菌 群 如 Firmicutes 、

Proteobacteria、颤螺菌属 Oscillospira、粪球菌属

Coprococcus ， 上 调 Bacteroides 、 放 线 菌 门

（Actinobacteria）、Lactobacillus、Bifidobacterium、脱

硫弧菌属 Desulfovibrio 减轻肠道炎症，修复肠黏膜

屏障完整性[80]。 

还有研究表明，在 DSS 诱导的 UC 小鼠实验模

型中，理中汤可通过上调结肠组织中游离脂肪酸受

体 2（free fatty acid receptor 2，FFAR2）的蛋白表

达，抑制 HDAC6 表达，改善 Treg/Th17/Th1 免疫平

衡，抗生素耗竭和粪菌移植实验结果显示，该方可

特异性提高 Lachnospiraceae-NK4A136-group 组和

阿克曼氏菌属 Akkermansia 等的丰度，降低

Escherichia-Shigella，增加乙酸、丁酸等的含量，上

调 TJ 蛋白表达，提示肠道菌群可能是理中汤发挥

免疫调控与屏障修复作用的关键介质[81]。 

华明柳等[82]通过观察大黄附子汤联合桃花汤

加味对 UC 患者的治疗作用，表明两方联用可减少

Enterococcus、肠杆菌 Enterobacterium 数量，增加

Lactobacillus、Bifidobacterium 数量，调节患者肠道

菌群平衡，抑制 D-乳酸、尿 α-淀粉酶（urine alpha-

amylase，UAMY）、DAO 的水平，提示其对改善患

者肠道屏障功能具有积极作用。 

3.1.3  辛开苦降类复方  研究表明，在 DSS 诱导的

UC 小鼠实验模型中，半夏泻心汤（Banxia xiexin 

decoction，BXD）主要通过调控菌群-代谢物轴发挥

作用。其可降低异常升高的 Firmicutes，下调粪杆菌

属 Faecalibaculum、拟普氏菌属 Alloprevotella、苏

黎 世 杆 菌 属 Turicibacter 及 副 普 氏 菌 属 G-

Paraprevotella，提高脱硫杆菌门（Desulfobacterota）、

脱铁杆菌门（Deferribacterota）及 Actinobacteria 的

丰度，上调杜博西氏菌属 Dubosiella、Akkermansia

及 Lactobacillus，调控氨基酸、嘌呤和脂质代谢。在

此基础上，BXD 可降低结肠 TNF-α 和 MPO 水平，

上调 TJ 蛋白的表达，增加黏蛋白含量，恢复肠道屏

障完整性，进一步的粪菌移植实验再次表明肠道菌

群是 BXD 发挥抗 UC 作用的核心介质[83]。 

干姜黄芩黄连人参汤（Ganjiang Huangqin 

Huanglian Renshen Decoction，GJHQHLRSD）则以

抑制 TLR4/NF-κB/NLRP3 炎症通路活化为主，下调

TNF-α、LPS 和乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，

LDH）等释放，增强超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）、过氧化氢酶（catalase，CAT）活

性，降低 ROS、MDA 及一氧化氮（nitric oxide，NO）

水平以保护线粒体结构完整性，恢复 F/B 比例，上

调 Lactobacillus、链球菌属 Streptococcus 及阿德勒

克 罗 伊 茨 菌 属 Adlercreutzia 的 丰 度 ， 抑 制

Proteobacteria 过度富集，上调结肠组织中 TJ 蛋白

的表达，有效改善肠道通透性[53]。 

3.1.4  清热祛湿类复方   葛根芩连汤（Gegen 

Qinlian Decoction，GQD）在 DSS 诱导的 UC 小鼠

实验模型中通过调控肠道菌群相关色氨酸代谢、激

活 AhR/IL-22 信号通路发挥保护作用，可提升菌群

α 多样性，升高 Firmicutes 与 Bacteroidetes 丰度，

降 低 Proteobacteria 丰 度 ， 富 集 梭 杆 菌 纲

（Fusobacteriia）和拟杆菌纲（Bacteroidia），减少

Gammaproteobacteria ， 特 异 性 富 集 梭 菌 属

Clostridium 与 Bacteroides 等色氨酸代谢关键菌属，

降低粪便色氨酸含量，升高 IPA、IAA、IAAld 等吲

哚衍生物水平，激活 AhR，上调细胞色素 P450 1A1

（cytochrome P450 1A1，CYP1A1）蛋白表达，促进

肠道 3 型固有淋巴细胞（group 3 innate lymphoid 

cell，ILC3）分泌 IL-22，上调 TJ 蛋白的表达，减少

结肠及肠系膜淋巴结的细菌浸润[84]。 

清热化湿方则呈现出更为广泛的多靶点网络

调控作用，该方可降低 TNF-α、IL-1β 等水平，恢复

Th17/Treg 免疫平衡，提高 MUC2 表达、增加杯状

细胞数量并恢复 TJ 蛋白水平，升高 Firmicutes 丰

度、降低 Proteobacteria 丰度，增加 Lactobacillus、

减少摩根氏菌 Morganella，通过对结肠组织和肠道内

容物进行测序、代谢组学联合网络药理学分析，该方可

能通过调节代谢途径、抑制 PI3K/Akt、NF-κB、丝裂原

活化蛋白激酶（mitogen-activated protein kinase，

MAPK）通路的磷酸化激活，阻断炎症级联反应[85]。 

3.1.5  健脾渗湿类复方  参苓白术散联合美沙拉

嗪治疗 UC 的临床研究表明，联合组可通过调控肠

道菌群 - 色氨酸代谢轴，提高 Bacteroides 、

Bifidobacterium 、 Lactobacillus 、布劳特氏菌属
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Blautia 等的丰度并降低 F/B 比值，上调 IPA、IAA

水平，进而激活 AhR 和孕烷 X 受体（pregnane X 

receptor，PXR），增强肠道黏膜屏障功能、抑制炎

症反应。治疗 8 周后的临床数据显示，改良 Mayo

评分、Nancy 指数下降，黏膜愈合率、UCEIS 黏膜

愈合率达 45.8%、16.7%，各项指标改善均显著优

于单药组[86]。 

按治法分类，梳理各复方的作用机制见表 1。 

表 1  中药复方调控 UC“肠道菌群-肠道屏障”稳态的机制汇总 

Table 1  Mechanisms of traditional Chinese medicine formulations in regulating “gut microbiota-gut barrier” homeostasis in 

UC 

功效类别 复方名称 功效 证据等级 
主要菌群及代谢产物调节 参考 

文献 上调 下调 

清热解毒 

化浊 

化浊解毒方 化浊解毒 动物模型 厚壁菌门、乳杆菌属 变形菌门、拟杆菌门、普氏菌属 77 

黄芩汤 清热止利、和中止痛 动物模型＋细胞模型 厚壁菌门 拟杆菌门 11 

白头翁汤 清热解毒、凉血止痢 动物模型 吲哚-3-丙酸 变形菌门、肠杆菌科 78 

葛根红藤解毒汤 化浊解毒、健脾和中除湿 浊毒内蕴型 UC 患者  乳杆菌属、双歧杆菌属 肠球菌属、肠杆菌科 79 

温补脾肾 四神丸 温肾暖脾、固肠止泻 动物模型 拟杆菌门、放线菌门 厚壁菌门、变形菌门 80 

理中汤 温中祛寒、补气健脾 动物模型 阿克曼氏菌；乙酸、丁酸 埃希氏菌属-志贺氏菌属 81 

大黄附子汤联合桃花汤 温阳散寒止痛、化瘀解毒止痢 UC 患者  乳杆菌属、双歧杆菌属 肠球菌属、肠杆菌 82 

辛开苦降 半夏泻心汤 寒热平调、消痞散结 动物模型 放线菌门、阿克曼菌属 厚壁菌门、粪杆菌属 83 

干姜黄芩黄连人参汤 调和寒热、补虚止利 动物模型 乳杆菌属、链球菌属 变形菌门 53 

清热祛湿 葛根芩连汤 解表清里 动物模型 厚壁菌门、拟杆菌门 变形菌门 84 

清热化湿方 清热化湿 动物模型 厚壁菌门、乳杆菌属 变形菌门、摩根氏菌 85 

健脾渗湿 参苓白术散联合美沙拉嗪 健脾益气、渗湿止泻 活动期 UC 患者 拟杆菌属、双歧杆菌属 F/B 比值 86 

 

3.2  中药活性成分对 UC 菌群与屏障功能的调节

作用 

UC 治疗相关中药的有效成分在化学结构上呈

现多样性，主要包括多糖类、皂苷类、生物碱类等。

各类成分均可通过多靶点调节菌群与屏障，但在作

用特点上存在一定差异。 

3.2.1  多糖类  在 DSS 诱导的 UC 小鼠实验模型

中，黄芩多糖 SP2-1 显示出通过重塑菌群结构、促

进 SCFAs 生成进而修复肠道屏障的效应，SP2-1 可

上调 Bifidobacterium、Lactobacillus、Roseburia 等丰

度，抑制 Bacteroidetes、葡萄球菌 Staphylococcus 等

增殖，促进 SCFAs 生成，上调结肠组织中 TJ 蛋白

的表达，修复受损屏障[87]。 

枸杞多糖（Lycium barbarum polysaccharide，

LBP）则可增加 Akkermansia、Lactobacillus、丁酸

球菌属 Butyricicoccus、Ruminococcaceae 等丰度，

降 低 萨 特 氏 菌 属 Sutterella 与 黏 液 螺 菌 属

Mucispirillum 等丰度，通过激活核因子 E2 相关因

子 2（nuclear factor erythroid 2-related factor 2，Nrf2）

信号通路调节 TJ 蛋白的表达，促进 SCFAs 生成，

进而抑制 IL-6、TNF-α、诱导型一氧化氮合酶

（inducible nitric oxide synthase，iNOS）等的释放并

上调 IL-10 的表达[88]。 

白 术 多 糖 （ polysaccharide of Atractylodes 

macrocephala Koidz，PAMK）的研究则提示多糖类

成分可通过色氨酸代谢实现特异性受体激活，恢复

F/B 比值平衡，富集 Bacteroides、Lactobacillus、肠

杆菌 Enterobacter、罗姆布茨菌属 Romboutsia 及色

氨酸代谢菌，抑制柠檬酸杆菌属 Citrobacter、近梭

菌属 Paeniclostridium、厌氧棒状菌属 Anaerostipes

和粪杆菌属 Coprobacillus、IAA、ILA、IAld 等，并

选择性激活 PXR，上调 TJ 蛋白的表达，维持肠道

屏障完整性，抗生素耗竭和粪菌移植实验进一步表

明，PAMK 调控肠道菌群是其发挥治疗 UC 药效作

用的关键介质[89]。 

3.2.2  皂苷类  白头翁皂苷 B4 是白头翁中具有代

表性的三萜皂苷，其在 DSS 诱导的 UC 小鼠实验模

型中能恢复菌群的物种丰富度与均匀度，逆转

Bacteroidetes 、疣微菌门（ Verrucomicrobia ）与

Firmicutes 的失调，特异性升高 Lactobacillus 含量，

促进丁酸的生成，激活 AhR，抑制肠道氧化应激和

NLRP3 炎症小体的组装，减少 TNF-α、IL-1β 等的

释放，上调 MUC2 及 TJ 蛋白的表达，减轻炎症的

同时修复受损肠上皮屏障[90]。 
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与之类似，人参皂苷 Rg1（ginsenoside Rg1）可

通过上调 Verrucomicrobia、Lactobacillus、粪异杆菌

属 Allobaculum、Akkermansia 等，抑制 Turicibacter、

Proteobacteria 、 Bacteroidetes 及 欧 氏 杆 菌 属

Odoribacter 的过度增殖，升高血清中 IAld、ILA、

IPA 及烟酰胺等的水平，调控色氨酸代谢过程，发

挥修复肠道屏障，降低促炎因子以维持肠道免疫稳

态的作用[91]。 

与上述 2 种皂苷作用机制不同，齐墩果酸 28-

O-β-D-吡喃葡萄糖苷（ oleanolic acid 28-O-β-D-

glucopyranoside ， OAG ） 主 要 通 过 直 接 抑 制

PI3K/AKT 和 p38 丝裂原活化蛋白激酶（ p38 

mitogen-activated protein kinase，p38 MAPK）通路

发挥肠道屏障保护与抗炎的双重作用，其通过增强

肠道菌群多样性，特异性促进 Bacteroidetes、普氏

菌科（Prevotellaceae）、Ruminococcaceae、Blautia、

另枝菌属 Alistipes 、奥氏菌属 Odoribacter 、

Alloprevotella 等 增 殖 ， 抑 制 Proteobacteria 、

Enterobacteriaceae、Escherichia-Shigella、克雷伯氏

菌属 Klebsiella，提升 SCFAs 水平；体外 Caco-2 细

胞实验显示，OAG 可降低 TNF-α、环氧化酶-2

（cyclooxygenase-2，COX-2）、iNOS 等，上调 TJ 蛋

白表达及 E-cad，增强上皮屏障完整性[92]。 

3.2.3  生物碱类  小檗碱（berberine，BBR）作为生

物碱类活性成分的代表，多项研究提示其对 UC 的

保护作用具有菌群依赖性。在 DSS 诱导的 UC 小鼠

实验模型中，BBR 可恢复菌群丰度与结构组成，上

调 Lactobacillus、乳球菌属 Lactococcus 丰度，降低

Enterobacteriaceae 、 分 段 丝 状 菌 Segmented 

filamentous bacteria 及 Bacteroidetes，减少肠壁黏附

细菌的 16S rRNA 水平，限制细菌易位，通过激活

Wnt/β-catenin 信号通路促进杯状细胞增殖与黏液分

泌，上调 MUC2 表达，同时抑制蛋白轻链激酶

（myosin light chain kinase，MLCK）的表达，上调 TJ

蛋白的表达，修复肠道屏障[93]。 

而黄连碱（coptisine，COP）可富集 Akkermansia 

muciniphila、拟杆菌科（Bacteroidaceae）、产酸拟杆

菌 Bacteroides acidifaciens 等，抑制毛螺菌科

（Lachnospiraceae）、梭菌 XIVa 群（Clostridium 

XIVa）、鼠醋杆菌 Acetatifactor muris、阿里斯菌属

Alistipes、颤杆菌属 Oscillibacter 等的增殖，恢复 F/B

比值平衡，恢复菌群平衡并修复肠道屏障；在抗炎

抗氧化方面，COP 通过降低 ROS 水平，下调硫氧

还 蛋 白 相 互 作 用 蛋 白 （ thioredoxin-interacting 

protein，TXNIP）表达，阻断 NLRP3 炎症小体的组

装与激活，减少 Caspase-1 介导的 IL-1β、IL-18 等

释放，发挥改善 UC 的作用[94]。 

苦参碱（matrine，MT）则展现出多途径的保护

作用，其可抑制 Turicibacter、Mucispirillum 等，富

集 Lactobacillus 和 Akkermansia 上调 TJ 蛋白的表

达，下调 TNF-α、IL-17A 及 NO 等，上调 IL-10，

还可降低 MDA 水平并提升 SOD、CAT 活性及总抗

氧化能力，发挥抗炎抗氧化的功效[95]。 

3.2.4  黄酮类  在 DSS 诱导的 UC 小鼠实验模型

中，表没食子儿茶素没食子酸酯（epigallocatechin-

3-gallate，EGCG）的保护效应围绕 Akkermansia 展

开，其丰度与 SCFAs 及抗氧化酶呈正相关，与炎症

因子及 MDA 呈负相关。而 EGCG 的作用因给药途

径和用药目的不同呈现显著差异：在治疗性实验

中，口服 EGCG 可特异性富集 Akkermansia，抑制

寡养单胞菌 Stenotrophomonas、Enterococcus，促进

SCFAs 生成；而直肠给药不仅无效，反而加剧

Lactobacillus 和产丁酸菌的减少；在预防性实验中，

长期口服 EGCG 可富集包括 Akkermansia 在内的 13

种菌群，提升菌群多样性[96]。 

山柰酚则通过经典的 LPS-TLR4-NF-κB 通路发

挥抗炎作用，并同样依赖肠道菌群介导，其通过降

低 LPS 水平，抑制上述通路关键蛋白表达，下调 IL-

6、TNF-α 等，同时提高菌群 α 多样性，恢复 F/B 比

值，富集 Firmicutes、Bacteroidetes、Prevotellaceae

与 Ruminococcaceae ， 降 低 Proteobacteria 、

Gammaproteobacteria 、 Enterobacteriaceae 及

Escherichia-Shigella 丰度，上调果糖、木糖等代谢

物，进而上调 TJ 蛋白的表达，修复肠道屏障[97]。 

苦参醇 I（kushenol I，KSCI）可通过抑制

PI3K/AKT、p38 MAPK、NF-κB 及 NLRP3 炎症多

条信号通路，上调叉头框蛋白 O1（Forkhead box 

protein O1，FOXO1）表达，下调 IL-1β、IL-17、TNF-

α 并上调 IL-10，降低 MDA 和 MPO 水平，增强 SOD

和谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，

GSH-Px）活性，发挥抗炎与抗氧化双重效应；KSCI

还 可 降 低 Bacteroidetes 、 Proteobacteria 及

Actinobacteria 丰度，抑制 Bacteroides、Helicobacter

及 Parabacteroides 等的增殖，富集 Firmicutes、

Lachnospiraceae-NK4A136-group 等，在此基础上，

KSCI 修复黏液层并降低 LPS 水平，上调 TJ 蛋白的
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表达以维护肠道屏障完整性。此外，KSCI 还能升高

脾脏 CD3+T、CD4+T 细胞比例，降低 CD8+T 细胞

比例，恢复肠道免疫稳态[98]。 

黄酮类活性成分汉黄芩素（wogonin）则被验证

可通过靶向抑制 Enterobacteriaceae 的异常增殖，显

示出激活过氧化物酶体增殖物激活受体 γ

（peroxisome proliferator-activated receptor gamma，

PPARγ）通路，上调脂肪酸转运蛋白 4（fatty acid 

transport protein 4，FATP4)、肉碱棕榈酰转移酶 1α

（carnitine palmitoyltransferase 1 alpha，CPT1）表达

的作用，促进脂肪酸 β-氧化，提高肠上皮耗氧量以

维持肠道厌氧环境，降低 iNOS蛋白和 NOS2 mRNA

水平以减少硝酸盐含量，上调 Firmicutes，抑制

Proteobacteria 和兼性厌氧菌 Enterobacteriaceae 增

殖，并增加杯状细胞数量和 MUC2 表达以强化黏液

屏障[99]。在 LPS 诱导的 Caco-2 细胞中，wogonin 还

可 抑 制 TLR4- 髓 样 分 化 因 子 88 （ myeloid 

differentiation primary response protein 88，MyD88）- 

转化生长因子 β 激活激酶 1（transforming growth 

factor-beta-activated kinase 1，TAK1）介导的 NF-κB 通

路，降低 IL-1β、COX-2、iNOS 等水平，上调 TJ 蛋

白表达，恢复跨上皮电阻并降低细胞旁通透性[100]。 

3.2.5  其他类  除上述黄酮、生物碱、皂苷及多糖

类外，苯丙素类同样是中药调节 UC 的重要活性成

分来源。大车前苷（plantamajoside，PMS）是车前

属药食同源植物的核心苯乙醇苷类活性成分。在

DSS 诱导的 UC 小鼠实验模型中，PMS 可上调胱硫

醚-β-合酶（cystathionine beta-synthase，CBS）表达

并抑制 NF-κB 通路激活，进而降低 TNF-α、IL-6 等，

上调 TJ 蛋白的表达，恢复肠道屏障完整性，抑制

Firmicutes 与 Proteobacteria 的异常升高，恢复

Bacteroidetes 与 Verrucomicrobia 的丰度，下调

Turicibacter 的增殖，上调嗜木聚糖真杆菌群

（Eubacterium-xylanophilum-group），抗生素耗竭和

粪菌移植实验进一步揭示了上述保护效应在该模

型中依赖于 PMS 对肠道菌群的重塑[101]。 

按化学分类梳理各中药活性成分的作用机制，

见表 2。 

3.3  中药药对与有效成分配伍对 UC 菌群及屏障

功能的调节作用 

中医药传承“君-臣-佐-使”的药物配伍原则，

重视药物组分协同转换，强调引药直达病所，要求

降低药物毒性，提升整体疗效，以下研究从不同角

度初步探索了药对及成分配伍在调控 UC 菌群-屏

障方面的潜在优势。 

姜佳恩[102]通过对比口服、灌肠、内外联合的 3 

表 2  中药活性成分调控 UC“肠道菌群-肠道屏障”稳态的机制汇总 

Table 2  Mechanisms of active ingredients of traditional Chinese medicine in regulating “gut microbiota-gut barrier” 

homeostasis in UC 

化学 

类别 
成分名称 

主要 

来源 
证据等级 

主要菌群及代谢产物调节 参考

文献 上调 下调 

多糖 黄芩多糖 SP2-1 黄芩 动物模型 双歧杆菌属、乳杆菌属 拟杆菌属、葡萄球菌 87 

枸杞多糖 枸杞 动物模型 阿克曼氏菌属、乳杆菌属 萨特氏菌属、黏液螺菌属 88 

白术多糖 白术 动物模型 乳杆菌属、肠杆菌；吲哚-3-乙酸 柠檬酸杆菌属、近梭菌属 89 

皂苷 白头翁皂苷 B4 白头翁 动物模型 乳杆菌属 拟杆菌门、疣微菌门 90 

人参皂苷 Rg1 人参 动物模型 乳杆菌属、疣微菌门 变形菌门、苏黎世杆菌属 91 

齐墩果酸 28-O-β-D-

吡喃葡萄糖苷 

人参 动物模型＋细胞模型 拟杆菌门、普雷沃氏菌科 变形菌门、肠杆菌科 92 

生物碱 小檗碱 黄连 动物模型 乳杆菌属、乳球菌属 肠杆菌科、拟杆菌门 93 

黄连碱 黄连 动物模型 嗜黏蛋白阿克曼氏菌、拟杆菌科 毛螺菌科、颤杆菌属 94 

苦参碱 苦参 动物模型 乳杆菌属、阿克曼菌属 变形菌门、苏黎世杆菌属 95 

黄酮 汉黄芩素 黄芩 动物模型＋细胞模型  厚壁菌门 变形菌门、肠杆菌科 99-100 

表没食子儿茶素没

食子酸酯 

绿茶 动物模型 阿克曼菌属 寡养单胞菌、肠球菌属 96 

山柰酚 黄芩 动物模型 普雷沃氏菌科、瘤胃球菌科 变形菌门、γ-变形菌纲 97 

苦参醇 I 苦参 动物模型 厚壁菌门 拟杆菌门、变形菌门 98 

苯丙素 大车前苷 车前 动物模型＋细胞模型 拟杆菌门、疣微菌门 厚壁菌门、变形菌门 101 
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种给药方式，分析黄芪-青黛配伍对 2,4,6-三硝基苯

磺酸（2,4,6-trinitrobenzenesulfonic acid，TNBS）诱

导的脾肾阳虚型 UC 大鼠实验模型的干预作用，结果

表明内外联合给药方式优于其余 2 个药物干预组，呈

现出抑制 PI3K/Akt、TLR4/NF-κB 信号通路的作用，

增加 Lactobacillus、Firmicutes、Blautia、Allobaculum

丰度，降低 Proteobacteria、Bacteroidetes、Actinobacteria

占比，增加杯状细胞数量，修复肠道屏障。 

还有学者探究黄连与厚朴 1∶1 配伍对 TNBS

灌肠诱导的 UC 大鼠实验模型的治疗作用，结果显

示二者相配伍的疗效优于单独用药组，同时可增加

Blautia、Bacteroides、Akkermansia、Verrucomicrobia

等丰度，下调 Firmicutes、Escherichia-Shigella，下

调 COX-2、iNOS 等炎症因子，上调 Claudin-5 的表

达，通过抗炎、修复黏膜、调节肠道菌群进而维持

肠屏障[103]。 

魏海梁等[104]以黄连有效成分 BBR 和干姜有效

成分 6-姜烯酚为研究对象，发现在DSS 诱导的UC 小

鼠实验模型中，二者联合给药具有协同增效作用，可

降低 Akkermansia muciniphila、Verrucomicrobia、乳杆

菌目（Lactobacillales）丰度，增加芽孢杆菌纲

（Bacilli），恢复菌群多样性与稳态，减少巨噬细胞浸

润，抑制 TNF-α、IL-6 的释放，升高 MUC2、TJ 蛋

白表达，修复受损肠道屏障。 

陈孝银、邓力教授团队以小檗碱为“君”、去氢

木香内酯（dehydrocostus lactone，DCL）为“臣”、

牛血清白蛋白聚集体为“佐”、海藻酸钠微球为

“使”，设计研发了一种口服制剂，其在 DSS 诱导的

UC 小鼠实验模型中可上调 MUC2、TJ 蛋白表达，

有效修复损伤的结肠黏膜，抗生素耗竭和粪菌移植

实验证实其可恢复肠道菌群的丰度与多样性，恢复

F/B 比例，增加 Lactobacillus 的丰度，降低

Desulfovibrio 的丰度，恢复 SCFAs 的水平[105]。 

4  结语与展望 

UC 的核心病理基础在于肠道菌群失衡与肠道

屏障损伤之间的恶性循环：菌群紊乱导致代谢产物

异常，破坏肠道屏障正常生理功能，而屏障损伤进

一步加剧菌群异位与炎症积聚，推动病情迁延反

复。本文在此基础上以“脾虚-湿热-浊毒”的发展过

程为理论基础，探讨 UC 中医病机与菌群-屏障互作

的可能关联：脾虚为发病的根本和起点，与菌群多

样性下降和屏障防御减弱存在一定关联；湿热为发

病基础，与菌群结构紊乱与炎症级联激活存在一定

对应关系；浊毒内蕴则是病机关键，可能关联有害

代谢产物蓄积、屏障持续损伤及病情传变的过程，

但此对应关系仅为基于病理功能改变所类比的科

学探讨，并非简单的概念对等。本文按复方、活性

成分、药对及有效成分配伍 3 个方面梳理了中医药

调控“菌群-屏障”稳态的研究证据，表明各类中药

复方及活性成分等可通过抑制 TLR4/NF-κB、

NLRP3/Caspase-1 等炎症通路、调控代谢轴等途径

阻断恶性循环，恢复菌群结构及多样性，调节菌群

丰度的异常变化，进而调控 TJ 蛋白与 MUC2 表达，

促进 SCFAs 生成，修复受损肠道屏障，抑制 UC 的

进程。 

当前研究在机制解析上仍存在不足，不同 UC

患者的菌群紊乱和屏障损伤存在差异，TJ 蛋白的变

化、肠上皮代谢重编程等具体调控机制研究不足；

UC 不同中医证型之间是否存在菌群结构、代谢及

屏障损伤的差异，临床研究多为小样本验证，缺乏

大样本、多中心的长期随访数据；中药复方的成分

复杂性，其调控菌群-屏障的关键活性成分及成分间

相互作用机制有待更深度的探索，对于某一有效活

性成分而言，多数研究关注于整体菌群的调控效

应，未进一步明确其对特定菌种或菌株的特异性调

控；同时，中药活性成分肠道靶向递送效率不足等

问题限制了临床转化。因此未来研究可着力于整合

多组学技术解析中医药对菌群-代谢产物-宿主靶点

的影响，揭示其核心作用机制；开发靶向肠道的中

药制剂，提高其生物利用度，增强药物干预特异性；

整合患者证型与多组学数据，建立“证型-菌群-屏障”

相互对应的体系，实现“辨证施治”与“精准用药”

的融合。 

综上所述，肠道菌群-肠道屏障互作失衡与中医

“脾虚-湿热-浊毒”病机形成了一定程度上的病理对

应，中医药通过重塑菌群结构、调控代谢产物、修

复肠上皮屏障、抑制炎症级联等多环节，在阻断恶

性循环方面展现了显著潜力。未来需借助多组学技

术进行机制的探究，解决成分复杂、递送效率不高

的难题，推动从基础到临床转化的发展，为 UC 患

者提供更精准、高效的治疗策略。 
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