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【摘要】 由于长期的肠道摄入不足，肠衰竭患者不得不

依赖肠外营养（PN）来维持能量和正常的生理需求。然而PN
在提供能量及营养物质的同时，也会引起肝脏损害。此外，

由于肠道结构和内环境发生改变，IF患者往往伴随着肠道菌

群失调及小肠细菌过度生长，过度生长的细菌代谢产生的毒

性介质可诱导肠道炎性反应和胆汁酸代谢紊乱，最终导致肠

黏膜屏障功能受损及肠衰竭相关性肝损害（IFALD）。自

1998年Marshall首次提出肠⁃肝轴的概念以来，肠⁃肝轴紊乱

在 IFALD发生发展中的作用也备受关注。肠道⁃肝脏之间的

“对话”是维持肝脏代谢和肠道内稳态平衡的关键，二者相互

作用，互为因果。然而，作为一个“被遗忘的器官”，肠道菌群

在 IFALD发病过程中的作用并没有得到很好的体现。因此，

笔者首次提出肠⁃菌⁃肝轴这样一个全新的概念，试图强调肠

道菌群是肠⁃肝轴中的重要一环，三者之间的相互作用在 IF
患者肠道和肝脏损害过程中扮演着重要的角色。对肠⁃菌⁃
肝轴这一概念的理解和深入研究，将对理解 IFALD的发病机

制和改进防治措施具有重要意义。
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【Abstract】 Intestinal failure (IF) is defined as the
critical reduction of functional intestines below the minimum

needed to absorb nutrients and fluids, so that intravenous
supplementation with parenteral nutrition (PN) is required to
maintain health and / or growth. Although the benefits are
evident, patients receiving PN can suffer from serious
cholestasis due to lack of enteral feeding and small intestinal
bacterial overgrowth (SIBO). One such complication that may
arise is intestinal failure ⁃ associated liver disease (IFALD).
Evidences from recent studies suggest that alterations in the
intestinal microbiota, as well as intraluminal bile acid driven
signaling, may play a critical role in both hepatic and intestinal
injury. Since Marshall first proposed the concept of the gut⁃liver
axis in 1998, the role of gut ⁃ liver axis disorders in the
development of IFALD has received considerable attention. The
conversation between gut and liver is the key to maintain liver
metabolism and intestinal homeostasis, which influences each
other and is reciprocal causation. However, as a“forgotten
organ”, intestinal microbiota on the pathogenesis of IFALD has
not been well reflected. As such, we propose, for the first time,
the concept of gut ⁃ microbiota ⁃ liver axis to emphasize the
importance of intestinal microbiota in the interaction of gut⁃liver
axis. Analysis and research on gut⁃microbiota⁃liver axis will be
of great significance for understanding the pathogenesis of
IFALD and improving the prevention and treatment measures.
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肠衰竭（intestinal failure）一词最早出现在 20世纪 50年

代，但当时尚无完整而确切的定义。随着对肠衰竭认识的不

断 深 入 ，其 内 涵 也 在 不 断 丰 富 。 1981 年 ，Fleming 和

Remington首次将肠衰竭定义为“功能性肠道减少，不能满足

食物的消化与吸收”［1］。随后，Irving［2⁃3］将肠衰竭概括为 4类

主要的病理学改变，包括短肠综合征（short bowel syndrome，
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SBS）、肠动力障碍和（或）慢性肠梗阻、广泛的小肠黏膜病变

以及肠瘘。2001年，Nightingale［4］进一步将肠衰竭定义为“由

于肠道吸收减少，需要补充营养与水/电解质以维持机体

健康和（或）生长发育”。然而，上述肠衰竭的定义均局限于

肠道营养物质的消化与吸收方面。但肠道除了具有消化吸

收功能外，还具有免疫调节、屏障保护、激素分泌等功能。

2004年，黎介寿院士再次对肠衰竭的概念进行了系统的阐

述与讨论，指出由“肠功能障碍”一词代替“肠衰竭”更适合临

床情况及需要，并将其定义为“肠实质与（或）功能的损害，导

致消化吸收营养与（或）黏膜屏障功能产生障碍”。至此，学者

们在临床工作中开始认识到肠黏膜屏障功能在肠衰竭中的

重要意义［5］。2015年，欧洲临床营养和代谢学会（European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism，ESPEN）通过系

统性回顾肠衰竭相关的综述，将肠衰竭定义为“肠道功能下

降，不能满足营养和（或）水/电解质吸收的最低需要量，需要

静脉补充以维持机体健康和（或）生长”［6］。根据发病机制和

潜在疾病状态的不同，ESPEN将肠衰竭概括为五大类病理学

改变，包括 SBS、肠瘘、肠动力障碍、机械性肠梗阻以及广泛

的小肠黏膜病变，此分类与 Irving［2⁃3］的分类基本一致。在这

五大类病理学改变中，SBS是肠衰竭最常见的类型。因此，

本文将重点围绕以SBS为主的肠衰竭类型。

由于小肠无法吸收足量的营养物质、液体和电解质，肠

衰竭患者不得不部分或全部依赖肠外营养（parenteral
nutrition，PN）来维持机体的能量和正常的生理需求［7⁃9］。20世
纪60年代以来，PN的出现无疑解决了无法经胃肠道进食患

者的营养问题，维持了患者的营养，延长了生命。全肠外营

养（total parenteral nutrition，TPN）更是治疗无法由肠内营养

（enteral nutrition，EN）提供全部营养的肠衰竭患者的唯一选

择［10⁃11］。然而 PN在提供能量及营养物质的同时，也会引起

肝脏的损害。早在20世纪70年代，Peden等［12］就发现长期的

PN容易导致患者出现胆汁淤积和肝脂肪变性，PN伴随的肝

功能异常以及胆汁淤积一直是影响肠衰竭患者预后的难题。

截止目前，仍然没有对这一现象广为接受的精确认识，研究

者们传统地认为PN所含的某种成分或者缺乏某种成分导致

了肝损害，这种简单的认识逐渐被取而代之，目前认为肝损

害是由一系列因素造成的，这些因素是接受PN患者的综合

状态而非单纯PN本身。所以，这一肝损害的命名由之前的

“肠外营养相关性肝损害”（PN ⁃ associated liver disease，
PNALD）逐渐演变为“肠衰竭相关性肝损害”（IF⁃associated
liver disease，IFALD）。IFALD主要包括三种病理学改变：肝

脂肪变性、胆汁淤积和胆石形成。其中，胆汁淤积可以导致

肝硬化甚至肝衰竭，是致死性的并发症［13⁃15］。近年来，随着

对肠⁃肝轴和肠道菌群研究的不断深入，肠⁃肝轴紊乱和肠道

菌群失调在 IFALD发生发展中的作用也备受关注，其中包括

肠黏膜屏障破坏、肠道细菌移位、胆汁酸代谢紊乱、肝脏炎性

反应等环节［7，14，16］。相关研究结果显示，肠道菌群失调可引

起肠黏膜屏障的破坏，进而导致毒性代谢产物入血和细菌移

位的发生，诱发肝脏炎性反应和损害［17］。在此过程中，肠道、

肠道菌群、肝脏三者之间的“对话”起到了重要作用。而对于

以上三者相互作用关系的理解和深入研究有助于帮助我们

重新认识 IFALD的预防和治疗理念。因此，本文从传统的

肠⁃肝轴理论出发，首次提出肠⁃菌⁃肝轴的全新概念，并基于

肠⁃菌⁃肝轴理论对其在 IFALD发病机制及防治中的重要作

用展开述评。

一、肠⁃菌⁃肝轴的现代概念

（一）肠⁃肝轴

肠道与肝脏起源于同一胚层，二者之间有着很多解剖和

功能上的联系。肠道疾病可以引起肝脏损害，而肝脏疾病也

会带来肠道功能的紊乱。自1998年Marshall首次提出肠⁃肝
轴的概念以来，关于肠道疾病和肝脏疾病关系的研究越来越

引起研究者们的关注［18］。目前认为，肠道与肝脏是相互影响

的。一方面，肝脏不仅持续接触来自肠道消化吸收的营养物

质，而且还持续暴露于包括肠道细菌及其产物、内毒素

（lipopoly saccharide，LPS）和炎性介质等在内的多种肠源性

因子中。当肠黏膜屏障功能受损且通透性增加时，肠道中的

大量毒性因子通过门脉系统进入肝脏，激活肝脏内Kupffer
细胞释放一系列炎性因子，进而使得肝脏发生病理性改变。

另一方面，肝脏则通过分泌胆汁酸及其他生物活性介质与肠

道沟通，肝脏受损后，Kupffer细胞吞噬能力下降、免疫蛋白

合成减少，也会造成肠道功能受损［19⁃21］。肠道与肝脏之间通

过各种细胞因子和炎性介质相互影响和作用，从而构成了一

个复杂的网络系统。

（二）肠道菌群与肠黏膜屏障

肠道菌群是人体最大、最复杂的微生态系统。正常情况

下，肠道寄生的细菌按照一定的数量和比例分布在肠道不同

的部位，在质和量上形成一个既相互依存又相互制约并具有

相对稳定性的微生态系统，对宿主发挥着生物屏障、营养与

免疫调节等重要的生理作用。正常成人肠道内的菌群总质

量有 1~2 kg，包含 500~1 000种不同的类型，其细菌总量有

1013~1014个集落形成单位，几乎是人体自身细胞的 10倍，其

编码的基因数量至少是人体自身基因的 100倍［22］。健康成

人肠道内菌群种类繁多，主要包括厚壁菌门、拟杆菌门、放线

菌门、变形菌门、梭杆菌门和疣微菌门，其中厚壁菌门和拟杆

菌门最占优势，占肠道菌群的90%以上［23］。肠道菌群与宿主

相互依存，共同生长发展，形成一种动态平衡。这些细菌及

其代谢产物之所以不损害机体健康，完全依赖于人体完整的

肠黏膜屏障功能，肠黏膜屏障可以有效阻挡肠道内细菌及其

毒素向肠腔外组织、器官移位，防止机体受内源性微生物及

其毒素的侵害。该屏障主要包括肠道菌群构成的生物屏障、

肠道菌群与肠道黏液层、肠上皮细胞组成的机械屏障、肠道

相关淋巴组织形成的免疫屏障及肠⁃肝轴。随着研究的深

入，研究者们发现肠道菌群在机体代谢中具有重要作用，被

称为“被遗忘的器官”［24］。一方面，肠道菌群广泛参与食物的

消化吸收、维生素的合成以及机体的免疫调节；另一方面，肠

道菌群和胆汁酸之间复杂的相互作用深刻影响着肝脏代谢，

肝脏中合成的胆汁酸进入肠道后参与营养物质的消化吸收，
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直接或间接地影响肠道菌群的组成与功能，并可在肠道菌群

的作用下转变为次级胆汁酸，进一步通过肠肝循环被重吸收

回肝脏。大量研究表明，肠道菌群失调是影响包括 IFALD在

内的多种肝脏疾病发生发展的核心因素，维持肠道菌群内稳

态平衡对这些肝脏疾病的防治具有重要意义［7，14，16⁃17］。

（三）肠⁃菌⁃肝轴

肠⁃肝轴在维持机体内环境稳态方面的重要性早已得到

认可，然而作为肠道⁃肝脏功能关键调节者之一的肠道菌群

的出现，使研究者们逐渐认识到一个独特的循环模式—肠

道、肠道菌群、肝脏三者“对话”的重要性。肠道菌群在维持

机体肠道内环境稳定方面起着至关重要的作用，其生态失调

与肠道炎性反应密切相关，可促进肠道疾病的发生发展，也

可促进肝脏的损害［21］。大量的研究已经证实，肠道菌群不仅

仅是一个“虚拟的代谢器官”，其与肠⁃肝轴之间存在着密不

可分的联系，广泛参与肠道内稳态及肝脏代谢的平衡。近年

来，肠道菌群与机体健康和疾病的关系正得到深入的研究，

肠道内寄生的细菌参与了机体多项病理生理过程，其作用范

围也早己超出肠道本身，并与肝脏、免疫系统等发生着广泛

的交互作用。既往的研究结果显示，肠道菌群结构和功能的

稳定对维持机体正常肠道和肝脏功能至关重要［25⁃26］。因此，

笔者首次提出肠⁃菌⁃肝轴这样一个全新的概念，试图强调肠

道菌群与肠⁃肝轴一样，在肠衰竭患者肠道和肝脏损害过程

中扮演着至关重要的角色。对肠⁃菌⁃肝轴这一概念的理解

和深入研究，将对理解 IFALD的发病机制和改进防治措施具

有重要意义。肠⁃菌⁃肝轴的主要调节途径和机制见图1。
二、肠⁃菌⁃肝轴与肠衰竭相关性肝损害

（一）肠衰竭致肠道菌群与肠黏膜屏障功能的变化

肠衰竭患者由于长期的肠道摄入不足甚至禁食，不得不

依赖PN来维持机体能量和正常的生理需求。然而PN在提供

能量及营养物质的同时，也会引起肠道内稳态的紊乱［6］。与此

同时，由于大量肠管的切除，小肠长度大大缩短，回盲瓣功能

降低甚至回盲部被切除，消化物在小肠中快速通过，提前到

达结肠，结肠在未被正常消化吸收的食物、胆汁及胰液的作

用下，肠道菌群结构紊乱。而由于回盲部的功能减弱、丧失

甚至被切除，结肠内的消化物及细菌返流入小肠，进而引起

小肠内细菌过度生长（small intestinal bacterial overgrowth，
SIBO）［14，27⁃28］。Korpela等［29］通过对比肠衰竭患者与正常人的

肠道菌群发现，肠衰竭患者肠道菌群的多样性和丰富度显著

下降，肠衰竭患者肠道中乳杆菌属、变形菌门比例显著增加，

而梭菌属、厚壁菌门比例显著减少。在正常人肠道菌群中，

梭菌属应占主导，变形菌门占很小比例，而对于肠衰竭患者，

变形菌门占主导地位，而梭菌属比例减少。Joly等［30］的肠道

微生态分析结果显示，肠衰竭患者粪便及肠道黏膜中乳杆菌

属显著增加，而梭菌属和拟杆菌门明显减少。此外，研究人

员还发现，肠衰竭患者肠道菌群的变化主要表现为菌群多样

性的减少，厚壁菌门和拟杆菌门等常见共生菌的相对丰度下

降，变形菌门（如肠杆菌属）的数量增多［31］。由此可见，伴随

着肠衰竭的发生发展，机体肠道菌群也在不断的变化。

注：CYP7A1：胆固醇 7α⁃羟化酶；FGF15/19：成纤维细胞生长因子 15/19；FGFR4：成纤维细胞生长因子受体 4；FXR：法尼酯X受体；IL⁃1β：白

介素⁃1β；IL⁃6：白介素⁃6；LPS：内毒素；TLR4：Toll样受体4；TNF⁃α：肿瘤坏死因子⁃α
图1 肠⁃菌⁃肝轴的主要调节途径和机制（范圣先绘制）
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生理状态下，肠黏膜屏障可以保护机体免受食物抗原、

微生物及其代谢产物的损害，维护机体内环境的稳定。肠衰

竭患者由于肠道结构和内环境发生改变，常导致肠黏膜屏障

功能受损，进而肠道内细菌和毒素进入组织器官和血液循

环［30，32］。肠黏膜屏障主要由机械屏障、生物屏障、化学屏障

和免疫屏障组成。机械屏障是肠黏膜屏障中重要的组成部

分，由单层的肠上皮细胞及细胞间连接组成。肠上皮细胞是

肠黏膜屏障的重要组成部分，它在机体肠道黏膜表面的天然

及获得性免疫中起调节作用，是对抗肠道细菌、毒素的第一

道防线。肠上皮细胞受细菌及其产物、毒素、细胞因子等刺

激时，可出现增殖及凋亡异常，导致肠上皮细胞功能障碍，进

而损伤肠黏膜屏障功能［33⁃34］。机械屏障中细胞间的连接方

式包括紧密连接、粘附连接、桥粒及缝隙连接等，其中紧密连

接是细胞间最重要的连接方式。作为半透性细胞旁路屏障，

紧密连接只允许离子及小分子可溶性物质通过，而不允许肠

腔内抗原、微生物及其毒素通过。大量研究表明，紧密连接

在黏膜屏障中起着至关重要的作用，其完整性破坏与许多肠

道疾病的发生发展密切相关［35⁃36］。此外，肠道内益生菌与致

病菌之间相互依赖、相互制约，共同构成了肠黏膜的生物屏

障。肠衰竭患者肠黏膜屏障功能受损往往伴随着肠道菌群

失调及SIBO，SIBO将导致肠道菌群移位甚至肠源性败血症，

并出现肠源性肝损害［7，37］。细菌移位最常见的是肠道菌群的

革兰氏阴性菌，LPS作为其主要的毒性成分，可破坏紧密连

接的完整性，损伤肠黏膜屏障功能，而肠黏膜屏障功能受

损，细胞旁路屏障通透性增加，又可导致肠道细菌和（或）

LPS进入循环系统，形成恶性循环，最终加重肠源性感染的

发生发展［38⁃39］。既往研究发现，LPS可通过激活炎性因子，如

肿瘤坏死因子⁃α（tumor necrosis factor⁃α，TNF⁃α）、白介素⁃1β
（interleukin⁃1β，IL⁃1β）、白介素⁃6（interleukin⁃6，IL⁃6）等损害

肠上皮细胞及其细胞间紧密连接，从而影响肠黏膜屏障的

正常功能，引起细胞因子级联反应，最终诱发肠源性肝损

害、全身炎性反应综合征（systemic inflammatory response
syndrome，SIRS），甚至多器官功能障碍综合征（multiple
organ dysfunction syndrome，MODS）［39⁃41］。而胆汁酸作为化学

屏障最重要的组成成分，不仅在脂肪类物质的消化吸收中起

重要作用，而且还能抑制SIBO和细菌移位，帮助机体维持肠

黏膜屏障正常功能并创造出一个稳定的肠道内环境。相关

研究结果显示，肠衰竭患者由于胆盐代谢异常，往往伴随着

肠道化学屏障受损［16，42］。

（二）肠道菌群失调与肠衰竭相关性肝损害

肠道菌群在机体代谢中具有重要作用，Mazmanian等［24］

将其称为“被遗忘的器官”。肠道菌群对胆汁酸的转化在胆汁

酸循环中起到重要的调节作用，肠道菌群代谢产生的次级胆

汁酸通过肠肝循环被富集，可作为信号分子在维持肝脏代谢

中发挥重要的调控作用。除了直接代谢胆汁酸，肠道菌群还

可以调控胆汁酸的合成与重吸收。以胆固醇为原料在肝脏中

完成初级游离型胆汁酸的合成，随后游离型胆汁酸与甘氨酸

或牛磺酸结合，形成结合型胆汁酸，结合型胆汁酸通过胆盐输

出泵（bile salt export pump，BSEP）主动运输分泌至胆管，在胆

囊中储存浓缩，进餐后分泌至十二指肠和小肠。进入肠道的

胆汁酸约 95% 在回肠末端通过钠依赖性胆汁酸转运蛋白

（apical sodium⁃dependent bile acid transporter，ASBT）被重吸

收，通过门静脉转运至肝脏。未被重吸收的胆汁酸在肠道菌

群的作用下转变为次级胆汁酸，次级胆汁酸通过激活法尼酯

X受体（farnesoid X receptor，FXR），进而启动包括胆固醇7α⁃
羟化酶（cholesterol 7⁃α hydroxylase，CYP7A1）在内的多种下游

靶基因表达，对胆汁酸的合成进行负反馈调节［14，16，43］。肠道菌

群与胆汁酸之间复杂的相互作用深刻影响着肝脏代谢，参与

多种肝脏疾病的发生发展。此外，Wang等［44］还发现，肠道菌

群失调与 IFALD严重程度密切相关。在肝脏脂肪变性和胆汁

淤积程度较高的肠衰竭患者中，变形菌门丰度显著增加，而厚

壁菌门丰度显著降低。过度生长的细菌代谢产生的毒性介质

如LPS和三甲胺可通过门静脉直接入血，其中LPS可诱导炎

性反应、胆汁酸代谢紊乱和胰岛素抵抗（insulin resistance，
IR）；三甲胺在肝脏中进一步转化为氧化三甲胺，能够降低

CYP7A1的表达，促进血管内胆固醇的沉积和斑块形成，最终

促进 IFALD的发生发展［14，45⁃46］。此外，LPS还可诱导肝脏Toll
样受体 4（Toll like receptor 4，TLR4）的表达，激活Kupffer细
胞，Kupffer细胞的激活会诱导下游炎性反应信号通路的活化，

促进TNF⁃α、IL⁃1β和 IL⁃6的释放，加重 IFALD的发生发展。

TNF⁃α可诱导肝细胞炎性反应及凋亡，并可通过抑制胰岛素

受体损害胰岛素信号传导，导致 IR的发生。大量研究已经证

实，IR在肝脏脂肪变性的发生发展过程中扮演着重要角色。

IL ⁃ 1β、IL ⁃ 6 通过抑制过氧化物酶体增殖物激活受体 α
（peroxisome proliferator⁃activated receptor α，PPARα）及其下游

分子调节脂质代谢，导致肝脏甘油三酯（triglyceride，TG）积

累，从而发生脂肪变性［47⁃49］。事实上，肠道菌群与胆汁酸的相

互作用不仅体现在肠道菌群对胆汁酸代谢的影响，胆汁酸也

在肠道菌群组成和功能的调节中发挥重要作用，从而起到维

持肠道菌群内稳态平衡，抑制细菌移位及SIBO的作用［16，50⁃51］。

肠道菌群失调与胆汁酸代谢紊乱互为因果，两者往往形成恶

性循环，促进 IFALD的发生发展。

（三）肠黏膜屏障破坏与肠衰竭相关性肝损害

正常情况下，肠黏膜可允许少量LPS通过进入门静脉，

对维持肝脏网状内皮系统的激活状态有一定意义。肠衰竭

患者肠道内环境改变、肠道菌群失调往往伴随着LPS循环水

平升高，LPS可通过激活炎性因子，如TNF⁃α、IL⁃1β、IL⁃6等

损害肠上皮细胞及细胞间紧密连接，引起肠微血管收缩及肠

道组织缺血缺氧，导致大量活性氧自由基（reactive oxygen
species，ROS）的产生，加剧肠黏膜屏障的损伤；而肠黏膜屏

障功能受损，细胞旁路屏障通透性增加，又可导致肠道细菌

和（或）LPS进入循环系统，形成恶性循环，作用于肝脏，进一

步加重 IFALD的发生发展［47，52］。而在此过程中，肠黏膜屏障

受损所导致的肠道细菌及LPS渗漏即为 IFALD发病机制中

的多次打击因素，揭示了肠道菌群/肠道通透性增加、内毒素

血症、炎性因子、氧化应激、肝脂肪变性/损伤为主要环节的
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肠⁃菌⁃肝“对话”模式，体现了肠⁃菌⁃肝轴在 IFALD发病过程

中的地位。IFALD作为一个多系统疾病，其发病机制与肠黏

膜屏障通透性增加密切相关［7］。肠道菌群及其相关代谢产

物可直接透过肠黏膜屏障，通过门脉系统进入肝脏，引起肝

脏的免疫⁃炎性反应，促进和加剧 IFALD的发展。此外，肠道

浆细胞分泌的免疫球蛋A（immunoglobulin A，IgA）对肠道细

菌有很强的亲和抑菌能力。当肠黏膜屏障受损时，会导致

IgA分泌减少，进而促进肠道细菌移位，导致细菌抗原被TLR
识别结合，引起免疫⁃炎性反应级联反应，加剧肠黏膜屏障的

损害，促进 IFALD的发生和发展［7，14，16⁃17］。综上所述，肠黏膜

屏障受损后导致的肠道细菌、LPS及相关代谢产物才是导致

IFALD的主要病原。

三、小结与展望

自1998年Marshall提出肠⁃肝轴的概念以来，关于肠道疾

病和肝脏疾病关系的研究越来越引起研究者们的关注。传统

的观点认为，肠道与肝脏二者之间是直接相互作用的，受损的

肠道使肝脏直接暴露于肠源性LPS，而肝脏的损害又进一步

造成肠道功能障碍。近年来，越来越多的证据表明肠道菌群

作为机体的一个重要“器官”，其在肠⁃肝轴中发挥着至关重要

的作用。肠道、肠道菌群、肝脏三者之间的相互“对话”是维持

肝脏代谢和肠道内稳态平衡的关键，三者相互作用，互为因

果，一旦三者之间的平衡被打破，病变随之而来。肠道菌群失

调和细菌移位更是肠衰竭患者肠道和肝脏损害的核心因素，

其在 IFALD的发生发展中扮演重要角色。使用益生元、益生

菌，甚至粪菌移植（fecal microbiota transplantation，FMT）调节

肠道菌群内稳态的平衡将可能成为预防和治疗 IFALD的潜

在新靶点。因此，笔者建议肠道菌群不应再被视为虚拟的微

生物群落，更应该被当作机体的一个器官。本文所提出的

肠⁃菌⁃肝轴的概念将有助于提高研究者们对肠道菌群在肠

衰竭及肠源性肝损害中重要作用的认识，为理解 IFALD的发

病机制和发展新防治措施提供新思路。
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