
书书书

国际消化病杂志　２０１６年１２月　第３６卷　第６期　ＩｎｔＪＤｉｇＤｉｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２５，２０１６，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．６

·述评·

饮食、肠道菌群、免疫等因素在克罗恩病发病机制中的作用

巫协宁

作者简介：巫协宁，毕业于上海圣约翰大学医学院，医学博士，理学士，日本东京

都老年病院研修员，主任医师，复旦大学上海医学院内科教授，硕士生导师，享受国务

院特殊津贴，上海市劳动模范。历任上海交通大学附属第一人民医院大内科与消化

科主任、上海市消化学会主任委员、肝病学会常委、老年医学会委员、高级职称及医疗

事故鉴定委员会评委、亚太地区肝病研究会会员。主编、副主编《临床肝胆系病学》和

《江绍基胃肠病学》等２０余本著作，发表中、英文论文２００余篇，其科研成果曾获上海

市科技进步奖。６０年来成功救治无数重危患者及解决大量疑难诊断，在重症胰腺炎

和克罗恩病的治疗上有独特建树。

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３５３４Ｘ．２０１６．０６．００１

　作者单位：２０００８０　上海交通大学附属第一人民医院消化科

　　克罗恩病（ＣＤ）是一种慢性非特异性炎性肠道

疾病，其发病机制尚未被完全阐明。遗传、免疫、肠

道菌群及其相互作用通常被认为是ＣＤ的主要发病

因素，近年来有学者提出饮食也是其中的一个重要

因素，本文就以上方面的研究进展作一阐述。

１　饮食在犆犇中的作用

ＣＤ的发病率在北欧及北美较高，２０１６年丹麦

国家疾病登记资料显示，其儿童、青少年的ＣＤ发病

率呈上升趋势，＜１７岁男女的发病率分别从１９９５

年的每１０万人中有３．０人及３．７人增至２０１３年的

９．４人及１０．０人
［１］。近２０年来中国ＣＤ的发病率

也迅速升高，且有低龄化的趋势［２］，本研究认为这可

能与饮食结构的改变有关。国外学者认为，西方的

饮食结构是ＣＤ发病率较高的危险因素，包括高动

物蛋白、高脂肪、高糖饮料、高盐、乙醇，而蔬菜、水

果较少。高脂食物包括黄油、人造黄油、乳制品、蛋

类等，其中含有高胆固醇、高饱和脂肪酸和多不饱

和脂肪酸。高动物蛋白包括牛、羊、猪肉等，其他还

有精制谷物，以及包括巧克力在内的甜品饮料［３］。

食物脂肪可直接作用于免疫活性［４］；棕榈酸（又称为

饱和脂肪酸）可增加肠道通透性；牛乳饱和脂肪酸

可增加促炎细胞表达；多不饱和脂肪酸的Ω６可直

接作用于免疫细胞、Ｔｏｌｌ样受体及细胞信号转导通

路，导致核因子κＢ（ＮＦκＢ）活化，其氧化可产生前

列腺素前体，具有促炎作用，Ω３脂肪酸具有抗炎作

用，两者的适宜比例为（１～４）∶１，高脂饮食可使这

一比例增至（１０～２０）∶１，使炎性反应趋向于慢

性［５］。某些加工食品的含盐量较高，可上调白细胞

介素１７Ａ（ＩＬ１７Ａ）、ＩＬ１７Ｆ、肿 瘤 坏 死 因 子α

（ＴＮＦα）、ＩＬ２ 等 促 炎 细 胞 因 子 及 趋 化 因 子

ＣＣＬ２０、转录因子 ＲＯＲＣ、Ｔｂｅｔ及白细胞介素２３

受体（ＩＬ２３Ｒ）的表达，产生致病性较强的Ｔｈ１７细

胞，其可激活ｐ３８／丝裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）信

号通路，影响肠道免疫与炎性反应［６］。胆固醇产

物———氧固醇和胆汁酸可激活核受体的肝Ｘ受体

（ＬＸＲ）和法尼醇Ｘ受体（ＦＸＲ），ＬＸＲ作为调节胆

固醇、脂肪酸、葡萄糖稳态的核受体蛋白，可抑制

ＩＬ６产生，也可抑制Ｔｈ１７细胞分化，缺少ＬＸＲ可

促进Ｔｈ１７细胞分化
［４］。ＦＸＲ为胆汁酸受体，具有

调节免疫和肠上皮屏障功能的作用，能抑制炎性基

因表达，增强细胞间紧密连接，从而降低肠道通透

性，其还能拮抗 ＮＦκＢ介导的免疫反应，抑制各种

免疫细胞的炎性信号通路，抑制肠道炎性反应［７］。

过氧化物酶体增殖物激活受体（ＰＰＡＲ）也是参与脂

质和葡萄糖代谢的核受体蛋白，其中ＰＰＡＲδ能增

强Ｔｈ１及 Ｔｈ１７细胞反应，而 ＰＰＡＲγ则能抑制

Ｔｈ１及Ｔｈ１７细胞分化，其还能调控Ｔｈ１７细胞并参

与Ｔｒｅｇ细胞分化，维持肠道免疫耐受。有研究指

出，大量摄入红肉经肠道发酵、消化、代谢可产生有

潜在毒性的氨、胺、亚硝基化合物、酚、甲酚以及硫

化氢。红 肉 还 可 增 加 血 红 素，生 成 活 性 氧 簇

（ＲＯＳ），使具有保护性能的黏液层变薄，从而损伤

肠上皮，增加葡聚糖硫酸钠（ＤＳＳ）诱导的小鼠的结

肠炎活动性及组织病理损伤评分［８］。碳水化合物中

的双糖、多糖在肠道吸收较差，使细菌与酵母菌过

度生长，产生过多的黏液［９］。
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蔬菜水果含较多纤维，可缩短食物通过肠道的

时间，有助于排出致病菌及其毒性产物，并具有抗

炎作用，是维持肠上皮完整性和肠道稳态的重要物

质。可溶性物质如果糖、半乳糖、寡糖发酵后可产

生短链脂肪酸（ＳＣＦＡ），它所含有的乙酸、丙酸及丁

酸是食物纤维与宿主共栖菌间的信使。非洲儿童

粪便中的ＳＣＦＡ浓度要高于欧洲青少年
［３］。ＳＣＦＡ

具有多种有益作用［１０１１］：（１）能维持肠上皮的完整

性和肠道稳态，包括产生黏液及免疫球蛋白 Ａ

（ＩｇＡ），帮助修复组织；（２）可抑制促炎细胞因子、趋

化因子及ＮＦκＢ信号通路，降低黏附分子的活性；

（３）干预诱导Ｔ细胞产生干扰素γ（ＩＦＮγ）及Ｔｈ１

反应的ＩＬ１８，激活信号转导及转录活化因子３

（ＳＴＡＴ３），增加促炎细胞因子ＩＬ８及ＴＮＦα转录

的ＩＬ２２表达；（４）能增加肠道Ｔｒｅｇ细胞；（５）所含

乙酸可诱导杯状细胞增殖产生黏液，也可产生双歧

杆菌，其在肠道内的含量与Ｔｒｅｇ细胞的数量有关，

还能维持对肠道菌群的耐受［１２］。一种“地中海饮

食”是以素食、水果和橄榄油为主要成分的饮食，其

中包括具有抗炎作用的Ω３。一些植物多糖如姜黄

素、绿茶、白藜芦醇等具有抗氧化、抗结肠炎的作

用。日本学者对以半素食的ＣＤ患者进行维持临床

缓解的研究，２２例接受白米、糙米、多种维生素、微

量元素、少量多不饱和脂肪酸、少量蛋白质的半素

食，每周食鱼１次，每２周食肉１次，蛋与牛乳随意，

禁烟，素食包括豆类、土豆及泡菜，总热量约２０００

卡。ＣＤ患者给予英夫利西３次，其中１７例同时口

服美沙拉嗪，其１年临床缓解率达１００％，２年达

９２％，表明多素少荤的饮食能维持临床缓解
［１３］。研

究显示，水果纤维的作用要优于蔬菜纤维，这是由

于水果的可溶性纤维较多，且容易发酵。中国三年

自然灾害期间，上海市一户四口之家每月配给肉、

糖各１斤，黄豆３斤，米食男２７斤女２５斤，基本上

是以素食为主，研究显示当时的ＣＤ患者十分罕见。

近年来，中国的青年ＣＤ患者常具有典型的类

似西方的饮食史，表明饮食是ＣＤ发病的危险因素。

对于活动期ＣＤ患者，目前可能需要增加蔬菜、豆制

品、水果的摄入，以及适量的鱼和瘦肉，限制高脂食

物及甜品饮料，增加多种维生素和微量元素，禁

乙醇。

２　肠道菌群在犆犇中的作用

肠道菌群的平衡对于维持人体健康十分重要，

正常肠道微生态能有效阻止致病菌特别是黏附性、

侵袭力、毒力强的大肠杆菌的肠内定植，细菌定植

较多的回肠末段和结肠正是ＣＤ常见的病变部位，

有研究显示在ＣＤ患者切除的回肠标本中可分离出

大肠杆菌者达３６．４％，远高于对照组的６％。粪便

分流可防止回肠末段切除术后发生新的炎性反应，

表明肠道菌群可参与ＣＤ的发病。ＣＤ患者的肠道

菌群与健康人群不同，表现为菌群的多样性减少、

致病菌数量增加、有益菌减少的失衡状态，侵入肠

黏膜的致病性大肠杆菌、厌氧菌及兼性厌氧菌的数

量和比例有所增加，优势菌和某些非优势菌减少，

某些正常菌过度生长［１４］。

另一方面，肠道菌群有促进黏膜免疫系统发

育，发挥屏障及代谢的功能，ＣＤ患者的肠道菌群与

健康人群不同，其菌群的多样性减少。高动物蛋白

可提供大量食物抗原，不同食物又可产生不同的细

菌抗原，可与肠黏膜免疫系统起反应。肠道稳态是

由Ｔｒｅｇ细胞和一些共栖菌共同维持的，肠道免疫

系统对食物抗原和细菌抗原维持一种类似于耐受

的局部或系统性无反应状态，但一旦肠道稳态崩解

受损，黏膜接触上述抗原就会引起炎性反应。ＣＤ

患者的肠道通透性增加，使已有炎性反应的黏膜暴

露于大量腔内抗原下，可放大炎性反应。此外，分

泌抗菌肽、防御素的潘氏细胞有所减少，可使致病

菌过度生长，从而引起肠道组织损伤。

在具有高纤维饮食习惯的非洲农村儿童粪便

中，犉犪犲犮犪犾犻犫犪犮狋犲狉犻狌犿狆狉犪狌狊狀犻狋狕犻犻（犉．狆狉犪狌狊狀犻狋狕犻犻）

菌与大肠杆菌较少，但犘狉犲狏狅犾犲狋狋犪菌占优势，且具有

更多的ＳＣＦＡ，与之相比较，习惯食用牛、羊肉的意

大利儿童体内含氨基酸及脂肪酸较多，使得其粪便

中类杆菌属和肠杆菌属占优势。素食者粪便中的

肠杆菌较杂食者显著减少，高脂饮食可减少类杆菌

及犉．狆狉犪狌狊狀犻狋狕犻犻菌，这是由于高脂饮食增加了胆汁

酸分泌，抑制了这两种细菌的生长。以上表明饮食

可影响肠道菌群的组分［３］。饮食的改变还能加速影

响肠道菌群改变，动物实验表明，当低脂低糖饮食

转向高脂高糖饮食时，肠道菌群在短时间内即可发

生变化，表现在其主要代谢途径及基因链。源于土

豆、香蕉、面包的抗性淀粉可增加犉．狆狉犪狌狊狀犻狋狕犻犻菌

的比例，这种共栖菌具有抗炎性能，能够缓解三硝

基苯磺酸（ＴＮＢＳ）诱导的小鼠结肠炎，其代谢产物

能阻断ＮＦκＢ活化及ＩＬ８分泌，其培养的上清液

能诱导ＩＬ１０，降低ＩＦＮγ、ＴＮＦα及ＩＬ１２的表达，

还能纠正肠道菌群失调［１５］。在ＣＤ患者手术切除

的回肠黏膜中，该菌比例较低者更容易有肠镜下复

发。在ＣＤ患者回肠黏膜表面，癌胚抗原（ＣＥＡ）相
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关的细胞黏附分子６高表达，成为黏膜黏附性、侵

袭力强的大肠杆菌受体［３］。素食、鱼类富含色氨酸，

能增加ＩＬ２２表达，保护黏膜面使其产生黏液及

ＩｇＡ，降低促炎细胞因子表达，但可增加Ｔｒｅｇ细胞。

最近有报道指出，ＩＬ２２能上调β防御素２的转录，

增加抗菌肽。与 ＣＤ 有关的肠内有益共栖菌有

犉．狆狉犪狌狊狀犻狋狕犻犻、 犘狉犲狏狅犾犲狋狋犪、 犆犾狅狊狋狉犻犱犻犪 及

犅犻犳犻犱狅犫犪犮狋犲狉犻犪
［３，１０，１６１７］，其中犘狉犲狏狅犾犲狋狋犪菌可增强

食物纤维发酵产生ＳＣＦＡ，对肠黏膜具有保护作用，

犆犾狅狊狋狉犻犱犻犪菌属中除可导致伪膜性肠炎的艰难梭菌

外，还具有诱导产生ＳＣＦＡ及丁酸盐的作用，丁酸

可直接影响诱导型 Ｔｒｅｇ细胞（ｉＴｒｅｇ）的数量和功

能。乙酸与丙酸能调节结肠Ｔｒｅｇ细胞池的大小与

功能，双歧杆菌在维持人体微生物平衡方面具有重

要作用，还能拮抗多种肠道病原菌。

３　免疫在犆犇中的作用

肠黏膜屏障由上皮细胞层、上皮内淋巴细胞、

细胞间紧密连接和黏液层组成，上皮完整可防止肠

腔内细菌及其产物入侵。若肠黏膜受损，则肠道通

透性增加，细菌及其产物可侵入黏膜层，与其下的

初始免疫细胞和过继免疫细胞发生反应，释放大量

促炎细胞因子，从而放大炎性反应。初始免疫细胞

有巨噬细胞、中性粒细胞、树突状细胞、自然杀伤细

胞和自然杀伤Ｔ细胞等，巨噬细胞可分泌ＴＮＦα、

ＩＬ１、ＩＬ６及ＲＯＳ等；中性粒细胞可吞噬外来物质，

产生“氧爆发”，在释放出氧的同时，也释放氧自由

基，具有破坏作用；树突状细胞可对抗原提呈，释放

促炎细胞因子与趋化因子；自然杀伤细胞可分泌穿

孔素与颗粒酶，杀伤靶细胞，产生ＩＦＮγ诱导的

Ｔｈ１型反应；自然杀伤Ｔ细胞可改变紧密连接，增

加通透性。上皮内的潘氏细胞可分泌抗菌肽、防御

素等，具有杀菌、抗病毒的防御功能。此外，自噬体

所含有的溶酶体能清除细菌及老化的微细胞器，还

可促进营养物的利用，调控细胞反应，阻断炎性反

应过度活动［１７］。ＣＤ患者的潘氏细胞减少，致自噬

作用受损，将增加炎性反应的敏感性。细胞间紧密

连接受损，小分子物质和细菌可通过细胞旁路通道

穿透入组织，特别是存在ＩｇＡ分泌不足时。过继免

疫中起关键作用的ＣＤ４＋ Ｔ细胞在抗原和细胞因子

的作用下，可分化为Ｔｈ１、Ｔｈ２、Ｔｈ１７和Ｔｒｅｇ细胞，

其中Ｔｈ１细胞的分化是由ＩＬ１２与ＩＦＮγ驱动的，

Ｔｈ２细胞的分化受ＩＬ４驱动，而ＩＬ２３ 可驱动

Ｔｈ１７细胞的分化。Ｔｈ１７细胞在自身免疫反应中

起主要作用，Ｔｒｅｇ细胞可调控对自身抗原的免疫反

应，预防自身免疫的发生，维持自身耐受。在活动

性ＣＤ中，Ｔｈ１７细胞分泌的促炎细胞因子超过了

Ｔｒｅｇ细胞分泌的抗炎细胞因子，打破了两者的平

衡［１１］。Ｔｈ１细胞在ＣＤ的发病中也产生了作用，表

现在活动性病变中存在ＩＬ１２Ｒ，以及Ｔ细胞核浸出

液中存在受激活的ＳＴＡＴ４、Ｔｂｅｔ等Ｔｈ１相关性转

录因子。

４　饮食、肠道菌群和免疫等因素间的相互关系

饮食可以影响免疫功能。维生素 Ａ可转变为

视黄醇，能诱导Ｔｒｅｇ细胞。维生素Ｄ能抑制 Ｔｈ１

细胞活性，并通过增强Ｆｏｘｐ３基因而增加Ｔｒｅｇ细

胞的数量，降低 Ｔｈ１７细胞及ＩＬ１２、ＩＬ６、ＩＬ１３表

达，还可降低 Ｂ 细胞以及分泌抗体的浆细胞表

达［４］。摄入维生素Ａ和Ｄ后，能与ＬＸＲ、ＰＰＡＲ等

多种核受体相结合。有一种可与ＳＣＦＡ结合的 Ｇ

蛋白偶联受体（ＧＰＣＲ）感知器，在结肠上皮、炎性细

胞和Ｔｒｅｇ细胞上都有表达，具有调节Ｔｒｅｇ细胞数

量的作用，其中ＧＰＲ４３和ＧＰＲ１０９Ａ的重要性与肠

道稳态有关［１０］，缺乏丁酸的 ＧＰＲ１０９Ａ 与 Ｔｒｅｇ细

胞较少有关。芳香烃受体（ＡｈＲ）是一种表达于免

疫细胞与上皮细胞的转录因子，也是某些食物成分

的重要受体［３４］，在炎症性肠病（ＩＢＤ）患者的肠道组

织中 ＡｈＲ的表达有所降低。ＡｈＲ配体来自花椰

菜、甘蓝、卷心菜及一些细菌代谢产物，其可激活

ＡｈＲ。ＡｈＲ可以调节多种具有调控免疫和炎性反

应作用的基因，并可增加ＩＬ２２表达，具有保护黏膜

和维持上皮内淋巴细胞的作用，还能塑造肠道菌群

的组分，它的活化还可影响 Ｔｒｅｇ细胞分化。缺乏

ＡｈＲ将增加上皮细胞对肠杆菌感染的易感性，补充

ＡｈＲ配体可部分恢复 ＡｈＲ信号通路，减轻肠道炎

性反应。色氨酸存在于多种蔬菜、鱼、蛋类中，受乳

酸菌代谢，也具有抗炎作用，它的降解代谢有助于

维持肠道稳态，可转变为ＡｈＲ的激动剂，能抑制Ｔ

细胞反应，并促进Ｔｒｅｇ细胞表达，导致免疫耐受。

肠道菌群也可影响免疫功能［１８］。Ｔｈ１７细胞的

分化需要特异性共栖菌，肠道菌群成分能调节

Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞平衡，并影响自身免疫，干扰耐受。

部分共栖菌有利于产生Ｔｈ１７细胞，另有部分共栖

菌却可限制Ｔｈ１７细胞，导致产生失控。上皮细胞

产生的ＩＬ１７Ｅ可抑制巨噬细胞的ＩＬ２３过表达，从

而限制Ｔｈ１７细胞的增殖。

综上所述，饮食、肠道菌群和免疫等因素在ＣＤ

的发病机制中都具有重要作用，同时各因素间也具

有相互关系。

·７２３·



国际消化病杂志　２０１６年１２月　第３６卷　第６期　ＩｎｔＪＤｉｇＤｉｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２５，２０１６，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．６

参　考　文　献

１　ＬａｒｓｅｎＭＤ，ＢａｌｄａｌＭＥ，ＮｉｅｌｓｅｎＲＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ

Ｃｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｓｉｎｃｅ１９９５ｉｎ Ｄａｎｉｓｈ

ｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ＜１７ｙｅａｒｓｂａｓｅｄｏｎｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ

ｒｅｇｉｓｔｒｙｄａｔａ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，５１：１１００１１０５．

２　徐锡涛，何顺勇，冉志华．儿童及青少年炎症性肠病与成人炎

症性肠病的发病特征差异［Ｍ］／／冉志华．炎症性肠病诊疗难点．

北京：科学出版社，２０１６：１０．

３　ＴｉｌｇＨ，ＭｏｓｃｈｅｎＡＲ．Ｆｏｏｄ，ｉｍｍｕｎｉｔｙ，ａｎｄｔｈｅｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ

［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４８：１１０７１１１９．

４　Ｖｅｌｄｈｏｅｎ Ｍ，ＢｒｕｃｋｌａｃｈｅｒＷａｌｄｅｒｔＶ．Ｄｉｅｔａｒｙｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｏｎ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＩｍｍｕｎｏｌ，２０１２，１２：６９６７０８．

５　ＣｏｓｔｅａＩ，ＭａｃｋＤＲ，ＬｅｍａｉｔｒｅＲＮ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎ

ｔｈｅｄｉｅｔａｒｙｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｒａｔｉｏａｎｄｇｅｎｅｔｉｃｆａｃｔｏｒｓ

ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ Ｃｒｏｈｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１４，１４６：９２９９３１．

６　ＫｌｅｉｎｅｗｉｅｔｆｅｌｄＭ，ＭａｎｚｅｌＡ，ＴｉｔｚｅＪ，ｅｔａｌ．Ｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅ

ｄｒｉｖｅｓａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｄｉｓｅａｓｅｂｙｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｉｃＴＨ１７

ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１３，４９６：５１８５２２．

７　ＧａｄａｌｅｔａＲＭ，ｖａｎＥｒｐｅｃｕｍＫＪ，ＯｌｄｅｎｂｕｒｇＢ，ｅｔａｌ．Ｆａｒｎｅｓｏｉｄ

Ｘｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｐｒｅｓｅｒｖｅｓｔｈｅ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２０１１，

６０：４６３４７２．

８　ＬｅＬｅｕ ＲＫ，Ｙｏｕｎｇ ＧＰ，Ｈｕ Ｙ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｒｅｄ ｍｅａｔ

ａｇｇｒａｖａｔｅｓ ｄｅｘｔｒａｎ ｓｕｌｆａｔｅ ｓｏｄｉｕｍｉｎｄｕｃｅｄ ｃｏｌｉｔｉｓ ｉｎ ｍｉｃｅ

ｗｈｅｒｅａｓｒｅｓｉｓｔａｎｔｓｔａｒｃｈａｔｔｅｎｕａｔｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓ

Ｓｃｉ，２０１３，５８：３４７５３４８２．

９　ＨｏｕＪＫ，ＬｅｅＤ，ＬｅｗｉｓＪ．Ｄｉｅｔａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：

ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｔａｒｇｅｔｅｄ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１４，１２：１５９２１６００．

１０ ＴｈｏｒｂｕｒｎＡＮ，ＭａｃｉａＬ，ＭａｃｋａｙＣＲ．Ｄｉｅｔ，ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ，ａｎｄ

“ｗｅｓｔｅｒｎｌｉｆｅｓｔｙｌｅ”ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０１４，

４０：８３３８４２．

１１ ＳｍｉｔｈＰＭ，Ｈｏｗｉｔｔ ＭＲ，Ｐａｎｉｋｏｖ Ｎ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ ｍｉｃｒｏｂｉａｌ

ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ，ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ｒｅｇｕｌａｔｅｃｏｌｏｎｉｃＴｒｅｇｃｅｌｌ

ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１３，３４１：５６９５７３．

１２ ＦｕｒｕｓａｗａＹ，ＯｂａｔａＹ，ＦｕｋｕｄａＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｍｅｎｓａｌｍｉｃｒｏｂｅ

ｄｅｒｉｖｅｄｂｕｔｙｒａｔｅｉｎｄｕｃｅｓｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｎｉｃｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ

Ｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１３，５０４：４４６４５０．

１３ ＣｈｉｂａＭ，ＡｂｅＴ，ＴｓｕｄａＨ，ｅｔａｌ．Ｌｉｆｅｓｔｙｌｅｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｉｎ

Ｃｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：ｒｅｌａｐｓｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｂｙａｓｅｍｉｖｅｇｅｔａｒｉａｎｄｉｅｔ

［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，１６：２４８４２４９５．

１４ 香钰婷，梅林．炎症性肠病发病机制中肠道菌群作用的研究进

展［Ｊ］．生理科学进展，２０１３，４４：２４７２５２．

１５ ＳｏｋｏｌＨ，ＰｉｇｎｅｕｒＢ，ＷａｔｔｅｒｌｏｔＬ，ｅｔａｌ．Ｆａｅｃａｌｉｂａｃｔｅｒｉｕｍ

ｐｒａｕｓｎｉｔｚｉｉ ｉｓ ａｎ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｃｏｍｍｅｎｓａｌ ｂａｃｔｅｒｉｕｍ

ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆＣｒｏｈｎｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ

［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００８，１０５：１６７３１１６７３６．

１６ ＢｅｃｋｅｒＣ，ＮｅｕｒａｔｈＭＦ，ＷｉｒｔｚＳ．Ｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｎ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩＬＡＲＪ，２０１５，５６：１９２２０４．

１７ ＡｌｂｅｎｂｅｒｇＬＧ，ＷｕＧＤ．Ｄｉｅｔａｎｄｔｈｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ：

ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ，ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ，ａｎｄｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅ

［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１４，１４６：１５６４１５７２．

１８ ＢｒａｎｄＳ．Ｃｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ：Ｔｈ１，Ｔｈ１７ｏｒｂｏｔｈ？Ｔｈｅｃｈａｎｇｅｏｆａ

ｐａｒａｄｉｇｍ：ｎｅｗｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｇｅｎｅｔｉｃｉｎｓｉｇｈｔｓｉｍｐｌｉｃａｔｅ

Ｔｈ１７ｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆＣｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，

２００９，５８：１１５２１１６７．

（收稿日期：２０１６０８２６）

（本文编辑：周骏）

《国际消化病杂志》编委会名单

顾　　问　江石湖　刘厚钰　李宏为　巫协宁　陆　玮　林三仁

　　　　　徐富星　欧阳钦　胡品津　徐克成　王家马龙

名誉主任　 萧树东

主　　任　邱德凯

副 主 任　樊代明　许国铭　厉有名　王兴鹏　房静远　王立明

主任助理兼秘书　马　雄

委　　员　（按姓氏笔画为序）

　　　　　于晓峰　王吉耀　王江滨　王灵台　王炳元　戈之铮　田德安

　　　　　冉志华　刘文忠　刘正新　刘　杰　刘海林　刘　菲　朱正纲

　　　　　李兆申　李定国　李延青　李寿柏　吴小平　吴云林　吴志勇

　　　　　吴叔明　姒健敏　陈卫昌　陈　吉　陈成伟　陈克敏　陈湖

　　　　　陈维雄　杨长青　杨冬华　陆伦根　邹晓平　张　啸　沈锡中

　　　　　范竹萍　范建高　周建农　郑　青　郑　萍　单　毅　钟　良

　　　　　赵洪川　郜恒骏　保志军　姜　泊　侯晓华　袁耀宗　夏　强

　　　　　曾民德　谢渭芬　樊　嘉

·８２３·


