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基于肠道菌群-胆汁酸轴探讨中药治疗炎症性肠病的研究进展1  
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摘  要：肠道菌群失衡是炎症性肠病（inflammatory bowel disease，IBD）发生发展的关键因素之一。紊乱的肠道菌群通过破

坏胆汁酸代谢稳态，加剧肠道炎症反应并削弱肠黏膜屏障功能，从而推动 IBD病理进程。胆汁酸作为重要的微生物-宿主共

代谢产物，其代谢异常如次级胆汁酸积累、毒性代谢物生成增加等，可激活促炎信号通路，并通过胆汁酸受体介导的调控网

络失衡，进一步放大炎症级联反应，削弱对肠道免疫和屏障功能的保护作用，形成“菌群-代谢-免疫”恶性循环。中药因其

多成分、多靶点、多通路的协同调控特性，通过重塑肠道菌群结构、调节胆汁酸代谢，恢复肠道免疫稳态，在 IBD治疗中展

现出独特优势。这些作用为 IBD 的精准干预提供了新靶点，也为整合肠道微生态与代谢调控的中西医结合治疗策略奠定了

理论基础。基于此，系统阐释了肠道菌群-胆汁酸轴在 IBD发病中的核心作用，并总结了中药通过多维度干预该轴机制的研

究进展，为 IBD的预防与治疗开拓新路径。 
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Abstract: Imbalance of the intestinal microbiota is one of the key factors in the onset and progression of inflammatory bowel disease 

(IBD). The dysbiosis of intestinal microbiota accelerates the pathological process of IBD by disrupting the homeostasis of bile acids 

metabolism, exacerbating intestinal inflammatory responses and weakening the intestinal mucosal barrier function. As important 

microbial-host co-metabolites, abnormally metabolized bile acids, such as the accumulated secondary bile acids and elevated 

production of toxic metabolites, can activate pro-inflammatory signaling pathways. Furthermore, imbalance of bile acid receptor-

mediated regulatory networks amplifies the inflammatory cascade reaction and diminishes the protective functions of intestinal 

immunity and barrier function, thereby forming a vicious cycle of “microbiota-metabolism-immunity”. With its multi-component, 

multi-target, and multi-pathway synergistic regulatory features, traditional Chinese medicine (TCM) demonstrates unique advantages 

in the treatment of IBD. It reshapes the structure of the intestinal microbiota, regulates bile acids metabolism, and restores intestinal 

immune homeostasis. These mechanisms provide new targets for precise intervention in IBD and establish a theoretical foundation for 

integrated TCM-Western medicine treatment strategies that combine intestinal microecology and metabolic regulation. Based on this, 

this review systematically explains the core role of the intestinal microbiota-bile acids axis in the pathogenesis of IBD and summarizes 
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the research progress of TCM in multi-dimensional intervention targeting this axis, aiming to open new avenues for the prevention and 

treatment of IBD. 
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炎症性肠病“（inflammatory bowel disease，IBD）

是一组以胃肠道慢性炎症复发缓解交替为特征的

疾病总称，主要包括溃疡性结肠炎（ulcerative 

colitis，UC）和克罗恩病“（Crohn’s disease，CD）2

种[1]。UC病变局限于结肠黏膜层，CD则可累及全

消化道，呈现节段性、透壁性炎症特征[2]。IBD 发

病机制复杂，涉及肠道微生态失衡、肠黏膜屏障功

能障碍、免疫调控异常、遗传易感性及环境-饮食因

素交互作用[3]。值得注意的是，肠道菌群及其关键

代谢产物——胆汁酸构成的双向调节系统，在 IBD

的发生发展过程中具有核心病理意义[4]。肠道菌群

通过胆汁酸代谢重塑影响局部免疫微环境，而胆汁

酸代谢异常又反向调控菌群平衡，形成正反馈环

路，加剧炎症[5]。 

当前临床治疗以药物干预为主，涵盖氨基水杨

酸制剂、糖皮质激素、免疫抑制剂及生物制剂等。

尽管治疗方案不断革新，但仍面临显著的疗效瓶颈

与安全性挑战：30%～40%的患者对传统治疗无应

答或出现继发性失效[6]；长期使用免疫抑制剂或生

物制剂可能引发机会性感染、肝肾功能损伤，且高

额费用限制了普及应用[7-8]。更关键的是，现有疗法

多聚焦于““下游”免疫通路的广谱抑制，未能从根

本上纠正肠道微生态失衡这一核心病理环节，导致

疾病易反复、难根治。在此背景下，微生物-代谢调

控策略因其精准靶向性成为研究新焦点[9]。近年来，

研究揭示了中药通过““微生物群-代谢物轴”发挥治

疗作用的新机制：中药活性成分既可直接调节肠道

菌群结构，又能通过次级代谢产物干预胆汁酸代谢

通路。这种双重调控特性使中药成为修复肠道微生

态、重建免疫稳态的潜在治疗工具。本文系统阐述

了肠道菌群-胆汁酸轴的互作机制，分析了该轴在

IBD发生发展过程中的特征性变化，并总结了中药

基于该轴干预策略的研究进展，为 IBD的精准防治

提供了新思路。 

1  肠道菌群-胆汁酸轴在 IBD 中的作用 

肠道菌群与胆汁酸的相互作用在 IBD 进程中

扮演重要角色，一方面菌群调节胆汁酸的合成、重

吸收和代谢，另一方面胆汁酸影响菌群的多样性和

稳态。 

1.1  胆汁酸的合成及与肠道菌群的相互作用 

胆汁酸是胆汁的主要成分，由肝细胞以胆固醇

为原料合成，经胆盐输出泵（bile salt export pump，

BSEP）泵入胆囊并分泌至小肠，促进脂质消化[10]。

95%的胆汁酸通过回肠末端重吸收，再经门静脉返

回肝脏形成肠肝循环[10]，剩余 5%在结肠经微生物

转化为次级胆汁酸“（secondary bile acids，SBA），后

者被重吸收或随粪便排出[11]。胆汁酸的合成和运输

受肝细胞和肠上皮细胞中激素样信号的复杂网络

调节[10]，其作为信号分子可激活法尼醇 X 受体

“（farnesoid X receptor，FXR）、G蛋白偶联胆汁酸受

体 1（takeda G-protein-coupled receptor 5，TGR5）

等核受体，参与调控胆汁酸合成、肠道稳态及炎症

免疫反应。 

肠道菌群通过直接参与生物转化和间接调控

宿主信号通路，影响胆汁酸组成及功能[12]。胆盐水

解酶“（bile salt hydrolase，BSH）是初始““入口”反

应——解偶联反应的核心酶[13]，催化结合型胆汁酸

水解为非结合形式，其分布于革兰阳性菌、革兰阴

性菌和古菌中。在解偶联后，7α-去羟基化是非结合

初级胆汁酸“（primary bile acids，SBA）转化为 SBA

的重要代谢途径，由 Clostridium等菌属主导[14]，胆

汁酸诱导型操纵子（bile-acid-induced operon，bai）

执行[15]。羟基类固醇脱氢酶能可逆催化胆汁酸在 C-

3、C-7和 C-12位的羟基化反应[16]，通过差向异构

化和氧化反应生成亲水性胆汁酸，降低毒性并维持

肠道稳态[17]。此外，肠道菌群催化胆汁酸与脂肪酸、

二元羧酸、氨基酸[18-20]等形成酯化或酰胺化偶联

物。特定氨基酸-胆汁酸偶联物（如苯丙氨酸胆酸）

在 CD患者中升高，或可作为 IBD分型诊断标志[12]。

除经典代谢途径外，硫酸化和葡萄糖醛酸化也是肠

道的重要代谢机制[21]。菌群可通过去除硫酸基团

或调节葡萄糖醛酸化过程参与胆汁酸循环。另外，

近期研究报道了FXR拮抗剂胆汁酸-甲基半胱胺结

合物[22]和 3-琥珀酰化胆酸等新型代谢产物，前者

在体内促进胆汁酸生物合成基因的表达，后者可缓

解代谢性脂肪肝炎并调节菌群生态[19]。但新型胆

汁酸与 FXR的关系及其在疾病中的具体机制仍需

深入探索。 
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胆汁酸对菌群的调控呈现双重特性：一方面，其

抗菌活性具有浓度和结构依赖性，低浓度胆汁酸仅

在生理与生存力上轻微下降，而高浓度胆汁酸通过

破坏细胞膜、诱导胞内酸化及 DNA损伤抑制细菌生

长。非结合型胆汁酸抗菌性强于结合型，革兰阳性菌

相对于革兰阴性菌更敏感[23]，具 BSH的菌株可增强

耐受性。如胆酸能够促使梭状芽胞杆菌分泌抗菌药

物，而这些抗菌药物反过来抑制艰难梭菌并改善腹

泻和 UC 症状[24]。另一方面，胆汁酸可富集特定功

能菌，如具有 7α-去羟基化代谢酶的细菌丰度与 SBA

水平呈正相关[25]，脱氧胆酸可促进拟杆菌属细菌增

殖，使其分泌抗炎代谢物 [26]，接受熊去氧胆酸

（ursodeoxycholic acid，UDCA）治疗的患者肠道内，

拟杆菌属、萨特氏菌属和颤螺旋菌属显著增加[27]。此

外，外源性胆汁酸的干预亦能影响菌群动态，添加熊

胆粉可降低葡聚糖硫酸钠（dextran sulfate sodium 

salt，DSS）诱导的小鼠菌群丰度和多样性[28]。 

多项研究证明，FXR 信号通路是菌群与胆汁

酸相互调控的重要媒介[29]。肠道菌群可通过 FXR

信号通路间接调控胆汁酸代谢。特定菌株（如多氏

拟杆菌和黏液真杆菌）可直接激活 FXR[30]，抑制

肝脏胆汁酸合成基因表达，并调节转运体  [如

BSEP[31]、有机溶质转运体 α/β（organic solute 

transporter α/β，OST α/β）[32]等] 活性，控制胆汁

酸池大小。另外，FXR激动剂（如奥贝胆酸）可增

加革兰阳性菌丰度[33]，拮抗剂“（如甘氨 β胆酸）会

降低厚壁菌门/拟杆菌门的值，且甘氨 β鼠胆酸药效

作用在其与 FXR激动剂“（GW4064）联用或在缺乏

FXR 的小鼠中均会消失，表明该药效须通过抑制

FXR通路才能实现[34]。这些结果有助于了解胆汁酸

治疗后微生物谱的变化[35]，并开发针对肠道微生物

组的胆汁酸治疗新方法。 

综上，肠道菌群通过多元代谢途径重塑胆汁

酸谱，胆汁酸则通过结构特异性控菌效应及受体介

导的信号网络，双向调控菌群组成与功能（图 1）。

未来需进一步解析菌群-胆汁酸轴的互作网络，开

发基于胆汁酸代谢酶的工程菌株，结合多组学筛选

疾病特异性胆汁酸-菌群标志物，为个性化治疗提

供新靶点。 

1.2  IBD 中失衡的肠道菌群和胆汁酸 

IBD 是一种由宿主与肠道微生物相互作用失

衡引发的慢性肠道炎症性疾病[36]。肠道菌群通过代

谢短链脂肪酸、胆汁酸等物质维持共生稳态，但其

失调可导致毒性代谢物增加、有益产物减少，肠屏

障功能破坏并诱发疾病[37]。胆汁酸与肠道菌群的互

作在 IBD发病中起关键作用。临床研究发现，IBD

患者肠道菌群呈现多样性降低、有益菌减少和致病

菌富集，厚壁菌门（如毛螺菌科、粪杆菌属）和放线

菌门（如罗斯伯利亚属）丰度显著下降，而变形菌门

（如肠杆菌科）及梭杆菌门等致病菌比例升高[38-39]。

UC 患者表现为拟杆菌科减少、放线菌门增加及条

件致病菌富集[40]；CD 患者则以厚壁菌门锐减、肠

杆菌科扩张为特征[41]。菌群结构变化与胆汁酸代谢

紊乱密切相关，IBD 患者粪便中 PBA 比例上升，

SBA显著减少，结合型胆汁酸蓄积，提示解偶联和

7α-去羟基化功能减弱[4,42]。具有胆汁酸代谢酶“（如

BSH）的厚壁菌门减少，导致异别石胆酸和牛磺石

胆酸等 SBA生成不足，而硫酸化胆汁酸（如 3-磺基

脱氧胆酸）异常升高[43-44]。菌群失调直接抑制胆汁酸

转化，而异常胆汁酸谱 [如脱氧胆酸/（脱氧胆酸＋胆

酸）的值降低] 可损害肠屏障并产生炎症[37]。此外，

宿主与菌群衍生的结合型胆汁酸能通过恢复上皮

屏障功能及杯状细胞分泌改善肠道炎症[44]，也能通

过激活 BAR家族调控免疫反应[45]。在先天免疫中，

FXR 激活过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 通路纠正

辅助性 T细胞 17（T helper 17 cells，Th17）/调节性

T细胞（regulatory T cells，Treg）失衡这一 IBD核

心机制[46]。TGR5 通过环磷酸腺苷信号激活，抑制

白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、IL-1β 等炎症

因子表达[47]，并促进肠道干细胞增殖[48]。而在适应

性免疫中，石胆酸及其代谢物通过抑制视黄酸受体

相关孤儿受体 γt调控 Th17/Treg平衡，从而直接对

宿主免疫应答进行精细调控[49]。 

综上，IBD中肠道菌群与胆汁酸的双向调控异

常是疾病进展的核心机制（图 2）。未来需深入解

析其互作网络，探索基于菌群-胆汁酸轴的精准治

疗策略。 

2  中药干预肠道菌群-胆汁酸轴的抗肠炎作用研究 

临床研究和动物实验证明，IBD的发展与宿主

肠道菌群及代谢物改变有密切的联系。因此，调节

肠道菌群-胆汁酸轴，可在 IBD 治疗中有所裨益。

近年来，中药作为治疗和预防 IBD复发的重要干预

手段，凭借多靶点、多通路的调节特性，在临床实

践中展现出显著疗效，受到国内外高度重视。基于

此，本综述系统归纳了中药通过调控肠道菌群-胆汁

酸轴干预 IBD的潜在作用机制“（图 3）及研究进展。 
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HSDH-羟甾类固醇脱氢酶；BSH/T-胆盐水解酶/转移酶；UGT-尿苷 5'-二磷酸-葡萄糖醛酸转移酶；SHP-小异二聚体伴侣；FGF15/19-成纤维细胞

生长因子 15/19。 

HSDH-hydroxysteroid dehydrogenases; BSH/T-bile salt hydrolysase/transferase; UGT-uridine 5'-diphosphate-glucuronosyltransferase; SHP-small 

heterodimer partner; FGF15/19-fibroblast growth factor 15/19. 

图 1  胆汁酸的合成及肠道菌群的代谢作用 

Fig. 1  Synthesis of bile acids and metabolism of intestinal flora 

2.1  中药复方 

近年来，研究者从不同角度对中药复方延缓

IBD进行了基础研究，发现其不仅有助于维持肠道

完整性、减少炎症、降低氧化应激，还对 IBD的治

疗具有积极作用[50]。经典方剂如白头翁汤可显著抑

制炎症因子，上调总胆汁酸和总胆固醇水平，并通

过 TGR5/FXR通路调节菌群组成和胆汁酸代谢，发

挥抗肠炎作用[51]。葛根芩连汤可通过富集有益菌如

罗斯氏菌属的相对丰度，减少有害菌埃希氏菌属-志

贺氏菌的相对丰度，调控胆汁酸代谢与炎症因子，

缓解结肠炎症[52]；其加味方则通过调节紫单胞菌科

与穆氏菌科的比例，恢复牛磺酸结合型胆酸、脱氧

胆酸等水平，促进黏蛋白分泌与隐窝干细胞增殖，

发挥免疫调节作用[53]。四君子汤通过抑制 BSH 相

关菌属，升高结合与非结合胆汁酸比值，缓解肠道

炎症[54]。理中汤则通过减少条件致病菌“（如梭状芽

胞杆菌、肠杆菌属和埃希氏菌-志贺氏菌）丰度，提

升益生菌丰度来重塑菌群结构，调控脱氧胆酸/胆酸 
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图 2  IBD 中肠道菌群-胆汁酸轴双向调节的异常机制 

Fig. 2  Abnormal mechanism of bidirectional regulation of gut microbiota-bile acids axis in IBD 

 

NF-κB-核因子-κB；TLR4-Toll样受体 4；JAK-Janus激酶；STAT-信号传导与转录活化因子。 

NF-κB-nuclear factor-κB; TLR4-Toll like receptor 4; JAK-Janus kinase; STAT-signal transducers and activators of transcription. 

图 3  中药干预肠道菌群-胆汁酸轴的抗肠炎机制 

Fig. 3  Traditional Chinese medicine intervention on intestinal microbiota-bile acids axis mechanism of anti-inflammatory effect 

代谢，促进抗炎因子释放，从而缓解结肠炎症[55]。

清肠化瘀方对DSS诱导的急慢性UC小鼠模型有显

著疗效，方中白芷作为主要组成药味，在维持肠道

微生物群稳态及调控代谢功能方面发挥关键作用。

值得注意的是，结肠组织中拟杆菌属特异性水解酶

活性的显著增强，可能是驱动优势菌群丰度、非结
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合牛磺胆酸水平升高的重要分子机制[56]。此外，研

究发现，中药制剂片仔癀具有抑制炎症性疾病的作

用，其可通过富集有益菌来恢复肠道微生物群，促

进结合型胆汁酸累积 [57]，其中牛磺熊去氧胆酸

“（tauroursodeoxycholic acid，TUDCA）通过调节肠道

菌群和改善肠屏障功能减轻炎症 [58]，抑制肠道

FXR-FGF15信号通路，改善肝肠代谢[59]。清肠消澼

饮可通过上调肠道内脱氧胆酸和石胆酸代谢相关

菌群的丰度，显著抑制肠道炎症级联反应，有效改

善结肠组织病理损伤[60]。这些研究系统阐明了复方

制剂基于““菌群-胆汁酸轴”调控 IBD的治疗机制，

为中医药精准干预提供了科学支撑。 

2.2  单味中药及其提取物 

单味中药及其提取物也可通过多途径调控肠

道菌群-胆汁酸轴，发挥抗肠炎作用。如牛头草可增

加拟杆菌丰度，促进胆汁酸吸收，同时通过磷脂酰

肌醇信号系统降低炎症因子水平，修复肠道屏障功

能，维持黏膜免疫稳态[61]。木犀蜜环菌是一种珍稀

的野生药用和食用担子菌，其通过富集乳酸杆菌科

等抗炎菌，激活 FXR信号，抑制丝裂原活化蛋白激

酶/NF-κB通路，恢复肠内稳态，发挥抗肠炎作用[62]。

大麦叶可提升副萨特氏菌属和另枝菌属等有益菌

丰度，调节结合型与非结合型胆汁酸比例，使异石

胆酸浓度恢复正常[63]。清热燥湿类中药（如黄连、

黄芩、黄柏、苦参）可使小鼠肠道微生物群落组成

与其胆汁酸相关性存在显著性差异，如拟杆菌属和

链球菌属丰度一降一升，与胃肠道中鹅脱氧胆酸

“（chenodeoxycholic acid，CDCA）、UDCA和 TUDCA

升高显著相关[64]。杜仲叶提取物通过下调 TLR4/IL-

6基因表达，影响肠道菌群-胆汁酸-TGR5轴“（其特

征分类群阿克曼菌属与 TUDCA 呈显著正相关），

促进紧密连接蛋白表达，缓解 IBD[65]。上述发现不

仅为阐述单味中药及其提取物治疗 IBD 的发病机

制提供了新视角，更为开发基于微生态-代谢调控的

中药复方制剂奠定了理论基础。 

2.3  中药活性成分 

研究表明，中药活性成分可通过重塑肠道菌

群结构恢复微生态平衡，同时干预胆汁酸代谢通

路，显著降低炎症因子水平并增强肠道屏障功能，

从而发挥对 IBD 的治疗作用[66-68]。相关成分作用

机制如下。 

2.3.1  多酚类  植物多酚作为具有苯酚结构的次

生代谢产物，可通过直接抗菌或益生元效应选择性

调控特定菌群，实现胆汁酸谱精细化调控，进而通

过代谢-免疫轴的系统调控影响宿主健康。葡萄籽原

花青素的干预可显著增加具有潜在抗炎特性且参

与胆汁酸代谢的菌群丰度，从而激活 FXR通路，引

起粪便中 CDCA及其产物石胆酸含量升高，缓解肠

道炎症[69]。类似地，没食子酸促进乳杆菌科、普雷

沃氏菌等益生菌增殖，抑制以厚壁菌门和变形菌门

为主的病原菌，通过加速胆汁酸代谢，维持胆汁酸稳

态，减少毒性代谢产物积累，从而缓解炎症损伤[70]。

茶多酚成分如表没食子儿茶素-3-没食子酸酯则通

过富集拟杆菌属等产 SBA 功能菌，增强免疫调节

作用[71]。苹果多酚提取物特异性调节 BAR 活性，

使 β-鼠胆酸升高而猪去氧胆酸降低，同时促进疣微

菌门、阿克曼氏菌属和拟杆菌属等扩增，通过 TGR5

介导的 NF-κB通路实现抗炎效应[72]。反式茴香酚则

通过抑制脱硫弧菌、副普雷沃菌属和幽门螺杆菌等

促炎菌丰度，降低 Th17/Treg 细胞的值及特定胆汁

酸水平，改善 UC炎症[73]。丹参茎叶酚酸可通过下

调副拟杆菌属丰度抑制芳香族氨基酸代谢，上调瘤

胃菌属丰度增加 7-磺酸化胆酸和脱氧胆酸，形成

“抑致病菌-促胆汁酸生成”的双重调控机制，其对

潜在致病菌（链球菌属、肠球菌属和大肠杆菌等）

相对丰度降低作用最为明显，同时恢复促炎/抗炎因

子平衡[74]。菊苣酸则通过降低拟杆菌门、黄杆菌科

和玫瑰属等丰度，增加毛螺菌科丰度，恢复下调的

石胆酸水平，构建抗肠炎微环境[75]。这些研究揭示了

植物多酚通过“菌群-胆汁酸轴”的级联调控网络，

实现对肠道炎症的多靶点干预，为开发基于微生物-

代谢互作的抗炎策略提供了重要理论依据。 

2.3.2  多糖  多糖作为肠道菌群的能量来源，能促

进有益菌群生长，并通过其代谢产物调节菌群构

成，发挥益生元作用[76]。芜菁多糖是芜菁块根中主

要的营养物质和生物活性成分，在人源化小鼠模型

中能显著提升粪便总胆汁酸水平，重塑肠道菌群组

成[74]。诺尼果多糖能特异性富集粪杆菌、杜氏乳杆

菌、鼠杆菌等益生菌，增强 SBA 合成能力[77]。此

外，不同植物多糖对菌群的调控具有种属特异性，

如藤椒多糖能显著改变红蝽菌科等炎症无关菌的

丰度，抑制副萨特氏菌属等促炎菌的丰度。此外，

其还可以上调 BSH活性，促进 PBA转化为 SBA，

调节 BAR，减缓脱氧胆酸、石胆酸的下降趋势，发

挥治疗作用[78]。水溶性大蒜多糖通过调节 7α-脱羟

基化反应调控特定胆汁酸，促进 Th17/Treg 细胞平
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衡、抑制 NF-κB/STAT3等促炎通路，实现免疫微环

境优化[79]。岩藻多糖则通过增加毛螺杆菌科丰度，

调节胆酸、UDCA 浓度，激活 FXR/TGR5 受体信

号，形成三重防护体系[80]。这些研究共同揭示了植

物多糖通过“菌群-胆汁酸轴”的多维度作用模式，

为开发基于微生态调控的抗炎食品功能因子提供

了重要理论依据。 

2.3.3  其他  此外，其他活性成分也可通过调控菌

群-胆汁酸轴改善 IBD。如从黄芩水溶液中分离的新

型黄芩苷镁复合物，凭借其优异的水溶性和镁离子

配位特性，显著抑制 NF-κB和过氧化物酶体增殖物

激活受体 α信号通路活化，调节炎症因子表达，富

集振荡杆菌等有益菌、抑制拟杆菌等致病菌，维持

肠道屏障完整性，同时恢复胆汁酸代谢紊乱，有效

改善 UC症状[81]。从藤茶中提取的二氢杨梅素可通

过提升阿克曼氏菌丰度，促进 CDCA和石胆酸生成，

激活 FXR/TGR5信号通路，并上调 IL-10，从而减轻

结肠炎症浸润[82]。白芍/赤芍中的芍药苷通过多重机

制发挥保护作用：首先重构肠道菌群，促进乳酸杆菌

增殖，进而增强胆酸/CDCA向脱氧胆酸/石胆酸的转

化能力，提升 SBA水平，最终激活结肠 TGR5/FXR

受体，修复屏障损伤并抑制炎症反应[83]。生物碱类成

分亦表现突出。苦参总生物碱通过重塑 UC 小鼠肠

道菌群结构，调节菌群介导的胆汁酸代谢紊乱，使与

拟杆菌科和脱铁杆菌门增加呈正相关的胆酸显著升

高，下调非结合型牛磺-α/β-鼠胆酸水平，进而修复肠

屏障损伤、降低肠道炎症[84]。小檗碱可通过富集乳

酸杆菌和玫瑰菌，提升非结合型胆汁酸及 UDCA/脱

氧胆酸浓度，增强了菌群-胆汁酸-FXR/TGR5 轴联

控效应[85]。值得注意的是，瑟丹内酯通过抑制 Janus

酪氨酸激酶/STAT 和 NF-κB 通路，下调 BSH 相关

菌属（如副杆菌和肠球菌），调节结合/非结合胆汁

酸比例，间接抑制 FXR基因表达，缓解 UC[86]。苍

术挥发油则通过综合调控抗炎因子、菌群稳态及胆

汁酸代谢，减轻急性 UC炎症[87]，进一步验证了菌

群-胆汁酸轴在 IBD治疗中的核心地位。 

上述研究系统揭示了中药活性成分通过“菌群-

胆汁酸轴”的多维调控模式，为开发基于微生态-代

谢互作的 IBD治疗策略提供了重要科学依据。 

3  结语与展望 

迄今为止，许多研究已探讨了中药在调节肠道

微生物群及其衍生代谢物与治疗 IBD 之间的关系。

类似地，本文集中阐明了 IBD 中肠道菌群和胆汁酸

的动态失衡，菌群与胆汁酸的双向调控机制以及中

药干预的潜在影响。然而，当前研究仍存在若干关键

科学问题亟待突破。首先，微生物源胆汁酸代谢产物

的深度挖掘受限于标准品匮乏的瓶颈，特别是稀有

胆汁酸异构体及代谢中间体的对照品匮乏问题突

出，这不仅严重制约了高灵敏度定量方法的开发，更

导致肠道菌群代谢产物与宿主生理效应之间的量效

关系难以精确解析，极大阻碍了胆汁酸代谢通路的

机制阐明；其次，当前研究主要依赖 16S/宏基因组

测序数据与胆汁酸谱的关联性分析，却缺乏对关键

菌株的功能性验证，特别是针对胆汁酸修饰酶（如胆

盐水解酶、差向异构酶等）的酶学特性研究及基因调

控机制解析尚未形成系统化研究体系。值得关注的

是，研究表明，除肠道细菌外，真菌、古生菌和病毒

等微生物与胆汁酸也可能存在互作，其与 IBD 等疾

病密切相关[88]，但相关了解十分有限。此外，中药治

疗 IBD 的临床证据相对匮乏，且中药口服后胃肠道

内未知代谢产物的化学表征、生物合成途径及生理

功能仍不明确，特别是肠内菌群介导的“中药黑箱效

应”缺乏代谢组学表征，这严重制约了基于代谢组学

的新疗法开发；同时，现有动物模型未能复现人类特

有的胆盐复合物组成及肠-肝轴紊乱特征，基础研究

成果向临床转化的可靠性存疑。 

中药“（活性成分、单味中药或其提取物与中药

复方）靶向肠道菌群-胆汁酸轴的干预策略有望为

IBD预防和治疗开辟新方向。为此，需要进一步的

研究来加深我们对其潜在机制的理解，并在临床实

践中验证其有效性。建议从以下维度深化研究：（1）

整合多组学技术解析中药调控菌群-胆汁酸轴的分

子图谱，重点阐明活性成分对关键菌株的定向调控

机制及代谢通路重塑规律；（2）系统揭示多界微生

物在胆汁酸代谢中的生态位分工与信号串扰机制，

这可能是揭示其致病/保护效应的关键突破口；（3）

开发体外仿生肠道模型与类器官芯片技术，克服物

种差异对机制研究的局限。通过揭示““中药-菌群-胆

汁酸-免疫”多维互作机制，有望推动中医药现代化

研究迈向新高度，为 IBD等复杂肠道疾病提供差异

化诊疗方案。 
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