
重庆医科大学学报 2024 年第 49 卷第 10 期 （Journal of Chongqing Medical University 2024.Vol.49 No.10 ）

肠道菌群及其代谢物与肺动脉高压相关性的研究进展
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【摘 要】肺动脉高压（pulmonary arterial hypertension，PAH）是一种恶性进展性肺血管疾病，特征是肺动脉周围炎症和肺动脉重

塑，与多种心血管和呼吸系统等疾病有关，发病机制尚不明确。日益增多的证据表明PAH患者具有独特的肠道菌群组成，肠

道菌群及其代谢产物在PAH的发生与发展中发挥重要作用。本文将综述肠道菌群及其代谢物在PAH发病中的作用，介绍基

于肠道菌群及代谢物的新兴治疗方法（如粪便微生物移植、益生菌、补充短链脂肪酸）的研究进展。
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Research advances in the association of gut microbiota and its metabolites 
with pulmonary arterial hypertension
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【Abstract】Pulmonary arterial hypertension（PAH） is a malignant progressive pulmonary vascular disease characterized by perivascu⁃
lar inflammation and pulmonary artery remodeling and is associated with various cardiovascular and respiratory diseases，with an un⁃
clear pathogenesis. Increasing evidence indicates that patients with PAH have a distinct composition of gut microbiota，and gut micro⁃
biota and its metabolites play a crucial role in the development and progression of PAH. This article reviews the role of gut microbiota 
and its metabolites in the pathogenesis of PAH and introduces the research advances in emerging therapies based on gut microbiota 
and its metabolites，such as fecal microbiota transplantation，probiotics，and supplementation of short-chain fatty acids.
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肺动脉高压（pulmonary arterial hypertension，PAH）是一

种恶性进展性肺血管疾病，由多种病因和不同发病机制导致

肺血管结构或功能改变，引起肺动脉压力和肺血管阻力升

高，继而发展为右心衰竭甚至死亡，预后不良[1-2]。尽管诊断

策略及靶向药物治疗有所进展，但PAH仍难以根治，且靶向

药物费用较高[3]。

肠道微生物群（gut microbiota，GM）是由许多细菌、古细

菌、真菌、病毒和原生生物组成的复杂生态群落，可产生大量

具有生物效应的代谢物影响宿主健康，被视为额外的代谢器

官[4]。肠道菌群及其代谢物[短链脂肪酸（short-chain fatty ac⁃
ids，SCFA）、三甲胺/三甲胺N-氧化物（trimethylamine/trimeth⁃
ylamine N-oxide，TMA/TMAO）、氨基酸、胆汁酸]通过影响肠

道屏障、免疫反应和代谢平衡，对多种心血管疾病如冠心

病[5-6]、高血压[7]和心力衰竭[8]等具有重要影响。基因组学和

代谢组学的发展推动了肠道菌群及代谢物与PAH关系的深

入研究，大量证据正逐渐揭示 PAH 独特的肠道病理学变化

及菌群组成[9-10]。肠道菌群及代谢物失衡，可能参与PAH的

发生与发展[10-12]。研究肠道菌群及代谢物，可能为PAH的发

病机制提的研究供新的方向，有望为 PAH 的诊断和治疗提

供新的靶点。

1　肠道菌群失衡及其代谢物改变对 PAH 的影响

机制

肠道微生物与宿主免疫系统的相互作用错综复杂。在

健康肠道中，GM维持肠道屏障功能、调节免疫反应、抑制病

原微生物的感染和定植，并为宿主提供营养[13]。肠道菌群失
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衡破坏肠道屏障功能，细菌及其代谢物的易位，导致循环中

内毒素增加，激发炎症过程，从而促进PAH的发生发展[14]。
1.1　肠道通透性增加

肠道菌群在维持肠道屏障功能中发挥主要作用，肠黏膜

层是肠道屏障的重要组成部分，肠道菌群对形成适当的黏膜

层至关重要[15]，无菌小鼠在没有细菌或其代谢物的情况下，

黏液无法成熟并发育成正常的黏膜层结构[16]。益生菌（如双

歧杆菌、乳酸杆菌）可上调肠上皮紧密连接蛋白的表达来维

持肠道屏障功能[17]，产 SCFA的菌群减少，可能通过表观遗传

学对肠道上皮进行修饰，从而使肠道通透性增加[18]。Sharma 
RK等[9]发现，PAH大鼠肠道菌群失衡会改变肠道病理，绒毛

长度缩短、产生黏蛋白的杯状细胞减少、肠纤维化以及肌肉

层增加，且野百合碱（monocrotaline，MCT）组大鼠血浆中代表

肠道通透性标志物的肠脂肪酸结合蛋白增加。Oliveira AC
等[19]在缺氧诱导的 PAH 小鼠中发现明显的肠道病变，包括

绒毛缩短、肌肉层增厚和杯状细胞减少。这些研究提示

PAH病变会与肠道通透性增加有关。

1.2　炎症反应和肺血管重塑

当肠道屏障受损、肠道通透性增加时，肠内的革兰氏阴

性菌释放脂多糖（lipopolysaccharides，LPS）进入循环系统。

脂多糖（又称为内毒素）是一种已知的炎症反应诱导剂，可

触发 Toll 样受体 4 介导的内毒素血症，进而促进细胞因子

白细胞介素 4（interleukin，IL-4）、IL-13、肿瘤坏死因子-α
（tumor necrosis factor-α,TNF-α）及 IL-6、IL-8 等释放，诱发

肺血管周围炎症反应，导致肺损伤和肺血管重塑，促进 PAH
发展[20-21]。免疫和炎症过程的改变是 PAH 的病理特征[22]，
PAH 患者体内促炎的 Th1、Th2 和 Th17 细胞增加，而抗炎的

调节性T细胞（Treg细胞）减少[23]。一些有益菌可以诱导Treg
并降低某些炎症因子的表达，来减轻血管炎症[9]。此外，

TMAO增多可促进血管周围炎症，促进肺血管平滑肌细胞的

增殖和血栓形成[24]，SCFA 具有抗炎特性，SCFA 可调节 Treg
细胞与致病性 T 细胞（TH1 和 TH17）之间的动态平衡，还可

促进 B 细胞产生抗体[25]，胆汁酸可降低促炎细胞因子的表

达[12]。炎症和免疫失调引发细胞外基质重塑和肺血管纤维

化，肺动脉顺应性降低，进而导致内膜内皮细胞增殖和中膜

平滑肌细胞肥大，肺血管阻力升高，促进PAH发生发展[18]。

2　肠道菌群在 PAH 中改变

肠道菌群通过其代谢物，对宿主产生多种生理和生化作

用。人类肠道菌群主要包括厚壁菌门和拟杆菌门，其他还有

放线菌门、变形杆菌门和疣状微生物门，厚壁菌门/拟杆菌门

（F/B）比例失衡是肠道菌群失调的重要标志，多项PAH相关

研究显示 F/B值升高[9，26-29]。肠道菌群失调与肺动脉高压之

间的具体相互作用机制尚未明确阐明，肺动脉高压会导致右

心室肥厚、右心衰竭、全身静脉淤血、肠道通透性增加，引起

细菌移位，从而改变肠道菌群，而肠道菌群失衡会破坏肠道

屏障功能，LPS进入循环，促进炎症反应，进一步加重肺动脉

高压[30]。交感神经过度刺激也可能是 PAH诱导肠道菌群失

调的机制之一[9]。此外，环境因素、饮食习惯、肠道感染等因

素均可能导致肠道营养不良、引起炎症和代谢异常，从而使

肠道菌群的数量和种类发生变化[31]。
近年来，多种动物模型和 PAH 患者的研究证明了肠道

菌群存在异常改变（表 1）。Callejo M等[26]研究发现 Su/Hx大
鼠 PAH 模型中拟杆菌门所有科水平的细菌含量均较低，且

产生乙酸的相关细菌显著减少。Hong W 等[32]研究发现，

MCT 诱导的 PAH 大鼠微生物多样性显著降低，且肠道菌群

的丰度改变，PAH组中厚壁菌门、变形菌门、放线菌门、梭菌

属等丰度较高，而拟杆菌门、螺旋体和乳酸杆菌属等在对照

组富集。其他研究[9,27]也发现PAH大鼠有益共生菌减少。对

PAH患者的临床研究也显示了相似的结果，Kim S等[10]研究

发现，PAH 患者肠道菌群多样性、均匀度、丰富度均有所降

低，与产生有害的TMA/TMAO相关的菌群在PAH队列增加，

而与产生有益的 SCFA（丁酸和丙酸）相关的菌群（如丁酸弧

菌属、粪球菌属、阿克曼菌、毛螺菌科等）则减少。慢性血栓

栓塞性肺高血压（chronic thromboembolic pulmonary hyperten⁃
sion，CTEPH）患者的肠道菌群组成也存在差异，CTEPH患者

中产丁酸的细菌玫瑰杆菌和粪杆菌明显减少[33]。虽然存在

一定争议，但多个 PAH 动物模型及 PAH 患者的肠道菌群却

展现出相似的变化特点，即益生菌减少、病原微生物增加，这

提示肠道菌群的失衡与PAH之间存在着密切联系。Sharma 
RK等[9]比较了PAH和高血压大鼠的肠道菌群，发现2种疾病

模型中存在差异，高血压动物的双歧杆菌和链球菌显著增

加，而 PAH 动物的颤螺旋菌、罗氏菌属和阿克曼菌属增加，

这表明每种疾病都有几个独特的属，且Kim S等[10]和 Ikubo Y
等[33]均使用随机森林模型，根据肠道菌群组成预测 PAH，准

确率分别达到 83%、80.3%。在现有研究结果的基础上，需

要动态监测大规模 PAH 患者的肠道菌群组成，并将 PAH 与

多种心血管疾病进行对比研究，进一步确定 PAH 特异的菌

群改变，未来有望根据肠道菌群的变化筛选出有价值的生物

标志物进行临床诊断。然而，未来的研究需证实其可重复

性，以提高肠道菌群作为 PAH 诊断标志物的稳定性和可行

性。此外，抗生素治疗可抑制PAH大鼠右心室收缩压升高、

右心室肥厚和肺血管重塑[27]，添加钙敏感受体拮抗剂

NPS2143 亦可在一定程度上改善 PAH 大鼠肠道菌群紊乱，

逆转代谢物的异常，并改善大鼠 PAH[32]。基于上述研究结

果，提示分析PAH患者肠道菌群的独特组成，可能有助于开

发新的疾病筛查方法，并在 PAH 患者的新兴治疗方面有着

巨大的开发潜力及应用前景。

3　肠道菌群代谢物在 PAH 中改变

小肠中未完全消化吸收的食物如膳食纤维、蛋白质和脂

肪等，将进入结肠，被肠道中的微生物转化为具有一定生物

活性的代谢产物，主要包括 SCFA、TMAO、氨基酸、胆汁酸

等。肠道菌群通过这些代谢产物与机体远端器官沟通，影响

宿主的某些代谢与生理过程。

3.1　SCFA
短链脂肪酸指含 1~6个碳原子的脂肪酸，由肠道菌群发

酵未消化的膳食纤维产生，主要为乙酸、丙酸和丁酸。乙酸
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和丙酸主要存在于小肠和大肠中，丁酸盐主要存在于结肠和

盲肠中[36-37]。在无菌小鼠血浆中几乎检测不到 SCFA，因此

SCFA 被认为是肠道菌群代谢的产物[38]。SCFA 是肠上皮细

胞的主要能量来源，在帮助结肠细胞维持肠道黏膜屏障功能

中发挥重要作用[39]。PAH 患者血浆 SCFA 明显降低[12]，且产

SCFA的有益菌也减少（如毛螺菌、丁酸弧菌、粪球菌等），肠

道通透性增加[10]。
SCFA 主要由结肠上皮细胞吸收[37]，经门静脉循环参与

宿主的各种生理过程。SCFA可激活或诱导G蛋白耦联受体

或抑制组蛋白脱乙酰酶，通过调节丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase，MAPK）和 核 因 子 - κB
（nuclear factor kappa-B，NF-κB）信号通路发挥抗炎作用，

SCFA 还可激活或诱导调节性 T 细胞的分化[39-40]，从而增强

IL-10的产生，发挥免疫调节作用[41]。此外，SCFA 对心血管

系统具有保护作用，研究[39]发现丙酸盐能减轻高血压小鼠模

型的心脏肥大、纤维化、血管功能障碍和血压升高。Sugen 
5416/缺氧诱导的 PAH 大鼠血清乙酸盐水平降低[26]，补充丁

酸可减轻缺氧诱导的 PAH大鼠的肺血管重塑和炎症[18]。这

些研究提示，SCFA作为一种信号分子，在调节免疫功能和维

持肠道黏膜屏障中发挥重要作用。肠道菌群失调会影响

SCFA的代谢，可能导致或加重PAH的发生发展。

3.2　TMAO
TMAO 是一种来源于肠道菌群的具有生物活性的间接

产物。食物中的肉碱或胆碱在结肠中被肠道菌群分解为三

甲胺（trimethylamine，TMA），约 95%的TMA通过肠上皮细胞

吸收进入门脉系统，被转运至肝脏，在含黄素单加氧酶 3的

作用下氧化生成TMAO[42]。TMAO可激活蛋白激酶C和NF-
κB，促进 IL-1B、IL-6和 TNF-α等炎症因子和内皮细胞黏附

因子 1 的表达，进而导致慢性炎症和内皮功能障碍[43]。
TMAO可增强巨噬细胞炎症反应，促进肺动脉平滑肌细胞的

表 1　PAH 肠道菌群的动物实验和临床研究结果

文献

Callejo M等［26］

Sanada TJ等［27］

Sharma RK等［9］

sharma RK等［34］

Kim S等［10］

Hong W等［32］

Karoor V等［18］

Luo LJ等［28］

Ikubo Y等［33］

Jose A等［35］

Zhang CT等［29］

Moutsoglou DM等［12］

研究对象（PAH动物/患者）

SU5416/缺氧Wistar大鼠

SU5416/缺氧大鼠

MCT大鼠

缺氧小鼠

PAH患者

MCT大鼠

缺氧大鼠

缺氧小鼠

CTEPH患者

PAH患者

唾液链球菌诱导大鼠

PAH患者

F/B
升高

升高

升高

降低

-

-

-

升高

-
无差异

升高

-

升高菌群

消化科链球菌

未培养毛螺菌科、真杆菌、粪球菌
属、聚乙酸菌属、毛螺菌科NK4A1
36 组、双歧杆菌属、瘤胃球菌科、
普拉梭菌属、异杆菌属、普雷沃
菌属、副拟杆菌、罗氏菌属、Parvi⁃
bacter、Parasutterella
棒状杆菌科、棒状杆菌属、丹毒丝
菌科、梭菌属、Turicibacter、软体
纲属、颤螺旋菌、罗氏菌属和阿克
曼菌属

变形菌门；普雷沃菌属、颤螺菌
属、瘤胃球菌属

放线菌门尤其是双叉型比菲德氏
菌；红蝽菌目、柯林斯菌、梭菌属 、
脱硫弧菌属、肠杆菌属、埃希菌
属、克雷伯菌属、假单胞菌属、罗
氏菌属、普雷沃菌属、梭菌属、葡
萄球菌属、柠檬酸杆菌属

厚壁菌门、变形菌门、放线菌门；
梭菌属、异杆菌属、罗氏菌属、双
歧杆菌属

粪球菌属、经黏液真杆菌属、普雷
沃菌科、Oscillinacter、Anairtruncus、
Papillibacter
厚壁菌门、黑素菌、unidentified_
Bacteria
-
鼠李糖类厌氧菌

消化链球菌科

拟杆菌门和变形菌门；多形似杆
菌，副拟杆菌、普通拟杆菌

下降菌群

拟杆菌门所有科水平均减低；Butyr⁃
icimonas、Odoribacter、丁酸弧菌属、
Porphyromonas、副拟杆菌

厚壁菌门、放线菌门、蓝细菌门；脱
卤杆菌、阿克曼菌、肠球菌属、拟杆
菌属、Marvinbryantia

双歧杆菌、链球菌、拟杆菌门、肠杆
菌科

乳杆菌属

毛螺旋菌科；拟杆菌属、粪球菌属、
丁酸弧菌属、惰性真杆菌、真杆菌、
阿克曼菌属、嗜黏蛋白阿克曼菌、梭
状芽孢杆菌、纤维素双歧杆菌、普通
双歧杆菌

拟杆菌门和螺旋体门；乳酸杆菌属、
罗姆布茨菌属

双歧杆菌、肠杆菌属、副杆菌、厌氧
菌属、异杆菌属

毛螺菌科；拟杆菌科、普雷沃菌科和
坦纳菌科的丰度降低

粪杆菌、玫瑰杆菌、梭菌

毛螺旋菌

毛螺菌科、梭菌科和拟杆菌目

厚壁菌门、放线菌门；普拉梭菌、直
肠真杆菌、瘤胃球菌、罗氏菌属、双
歧杆菌

注：-，未提及
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增殖和巨噬细胞迁移，加剧肺血管重塑[44]。此外，TMAO 还

可通过增加血小板 Ca2+的释放，继而引起血小板高反应性，

促进血栓形成且具剂量依赖性[24]。
TMAO 与 PAH 高度相关，PAH 患者中与 TMA/TMAO 产

生呈正相关的细菌显著增加，包括梭菌属、脱硫弧菌属、肠杆

菌属、埃希菌属、克雷伯菌属、假单胞菌属、罗氏菌属、普氏菌

属、葡萄球菌属、链球菌属等[10]，动物模型中也观察到相似趋

势[26]。相较于喂食常规饮食的小鼠，喂食高脂肪、高胆碱饮

食的小鼠患有与肺血管重塑相关的肺动脉高压。胆碱作为

TMAO的前体，可能通过肠道微生物促进了该模型中肺动脉

重塑和肺动脉高压的发展[45]。Huang YH等[44]发现中高风险

特发性肺动脉高压患者的血浆TMAO明显增高，而低风险组

与对照组无差异，动物模型的结果与此相似，温和缺氧 PAH
小鼠 TMAO 增加但无统计学意义，而在更严重的 MCT 大鼠

模型中，TMAO 明显增加，表明 TMAO 可能仅在严重的 PAH
中增加。该研究还发现，在饮用水中添加TMAO会增加缺氧

小鼠模型中的右心室收缩压和血管壁厚度，而给予 3,3-二甲

基-1-丁醇减少 TMAO 产生，则可改善 MCT 大鼠的 RVSP 和

RV 肥大。这些研究提示 TMAO 可能是 PAH 发展的直接诱

因，也许是治疗PAH的新靶点。

3.3　氨基酸

特定氨基酸的代谢影响肺动脉高压的发展。PAH患者

血清精氨酸水平降低[46]，精氨酸、脯氨酸和鸟氨酸的合成途

径增加，嘌呤代谢相关的菌群也增加[10]。精氨酸可生成一氧

化氮（nitric oxide，NO）和多胺，NO 是一种有效的血管扩张

剂，有助于降低血压[46]，多胺（主要是腐胺、亚精胺、精胺）可

促进肠黏膜和常驻免疫细胞的维持，抑制炎症因子表达[47]。
Hong W等[32]发现，在 PAH大鼠中，包括D-精氨酸和D-鸟氨

酸代谢在内的22条通路参与肺动脉高压的发生和发展。

色氨酸可在乳杆菌、拟杆菌、双歧杆菌等的作用下转化

为色胺和吲哚及衍生物[48-49]，包括吲哚-3-丙酸（indole-3-
carboxylic acid，IPA）、吲哚-3-丁酸（indole-3-butyric acid，
IBA）、吲哚-3-乳酸（indole-3-lactic acid，ILA）、吲哚-3-乙醇

（3-indoleethanol，IE）、吲哚乙酸（indole-3-acetic acid，IAA）、

吲哚丙烯酸（3-indoleacrylic acid，IA）和吲哚-3-醛（indole-
3-aldehyde，IAld）[50]。部分吲哚代谢物可阻止 T淋巴细胞分

化成 TH17 并增加 Treg 的生成，发挥抗炎作用，还可以增加

上皮连接复合物分子的表达，维持肠上皮细胞屏障功能[51]。
高血压小鼠粪便中有益菌乳杆菌和吲哚代谢物减少，通过补

充乳杆菌或 IPA 可减少 TH17、增加 Treg 并降低血压[52]。此

外，ILA还有助于调节肠道菌群稳定，Zhou QQ等[53]发现补充

ILA可以促进双歧杆菌和粪杆菌等益生菌的生长，并且抑制

埃希菌和裂头杆菌等致病菌。同时，ILA干预后，肠道 SCFA
（乙酸、丙酸和丁酸）含量增加。这些证据表明，肠道微生物

组或许可通过调节氨基酸代谢来影响PAH。

3.4　胆汁酸

肠道菌群能促进胆汁酸的代谢。胆汁酸是胆汁的主要

有机成分，首先由宿主产生初级胆汁酸，然后与甘氨酸和牛

磺酸结合形成胆盐，在双歧杆菌、梭状芽孢杆菌、消化球菌等

细菌和胆盐水解酶的共同作用下，进一步转化为石胆酸和脱

氧胆酸等次级胆汁酸[54]。次级胆汁酸可与胆汁酸受体（FXR
受体）和特异性 G 蛋白偶联受体结合，具有抗炎特性[55]。
Levy M等[47]发现，牛磺酸可促进NLRP6炎症小体的活化，增

加肠上皮 IL-18的水平，维护上皮屏障功能。Moutsoglou DM
等[12]发现，PAH患者与次级胆汁酸产生相关的肠道微生物基

因数量减少，血浆中次级胆汁酸（糖胆酸、缬草酸、牛磺酸脱

氧胆酸和糖乙酸胆酸）水平也明显降低。然而，由于证据有

限，胆汁酸对PAH的确切影响尚不清楚，需要进一步开展研

究，以阐明胆汁酸在PAH发展中的作用。

4　肠道菌群及代谢物在 PAH 中的治疗应用

4.1　粪便微生物群移植

粪 便 微 生 物 群 移 植（fecal microbiota transplantation，
FMT）指将健康供体粪便中的功能性细菌转移到患者的胃肠

道中，是恢复微生物稳态的有效手段[56]。Sharma RK 等[34]将
过表达 ACE2 小鼠的粪便微生物口服移植给缺氧诱导的

PAH 小鼠，缓解了 PAH 小鼠右心室收缩压和右心室肥大。

Moutsoglou DM[13]提出将健康供体粪便中的纯化细菌冻干并

以胶囊形式口服用于治疗肺动脉高压患者，以评估 FMT 治

疗 PAH 的安全性和可行性。美国食品药品监督管理局

（Food and Drug Administration，FDA）批准了这项Ⅰ期试验，

这是研究 FMT 治疗 PAH 有效性的第 1 步，未来需要大规模

的多中心临床研究以获得明确的结论。

4.2　饮食

饮食习惯会影响肠道菌群组成。高热量饮食会导致大

鼠肠道微生物多样性降低，尤其是与 SCFA产生相关的肠道

微生物群减少，进而减少大鼠 SCFA的水平（特别是乙酸盐、

丙酸盐和丁酸盐明显降低），这种饮食还通过破坏Th17/Treg
平衡来加重LPS诱导的肺炎[57]。相反，富含膳食纤维的饮食

模式可减少炎症和调节肠道微生物群及其代谢物，在维持肠

道稳态和心血管保护方面发挥着重要作用。坚持地中海饮

食（一种主要包括水果、蔬菜为主，富含高不饱和脂肪酸的饮

食模式），可使 SCFA升高、TMAO降低，改善肠道菌群失调，

缓解肺血管疾病[58]。因此，通过调整饮食模式来调节肠道微

生物及其代谢物，可能在预防PAH方面具有潜在益处。

4.3　益生菌和SCFA
如乳酸杆菌和双歧杆菌等益生菌，有助于调节免疫和代

谢，并能抑制有害菌，改善菌群失衡[17]。补充外源性 SCFA
（丁酸）可减轻缺氧诱导的肺动脉高压大鼠的肺血管重塑和

炎症反应[18]。一项研究发现，在富含植物多糖的饮食模式

下，肠道罗氏菌可调节结肠表观遗传，使肠细胞从糖酵解向

利用脂肪酸转变，降低炎症反应，延缓动脉粥样硬化发展[59]。
Qiu L 等[60]发现植物乳杆菌 ZDY04 能明显降低小鼠血浆

TMAO，抑制动脉粥样硬化，可能是因为其重塑了 GM 稳态。

Wedgwood S等[61]的研究表明，给予出生后生长受限相关肺动

脉高压大鼠幼崽益生菌罗伊氏乳杆菌DSM 17938治疗，可明

显降低右心室肥厚。虽然目前尚缺乏强有力的数据证明益

生菌可以预防 PAH，但从目前的研究来看，益生菌具备一定

治疗潜力，可能是PAH有益的非药物预防策略。
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5　展 望

肺动脉高压是涉及多个系统的临床综合征。肠道菌群

及代谢物失调，可增加肠道通透性，导致细菌及内毒素的移

位，加重炎症反应，导致肺血管重塑，进而影响PAH的进展。

目前的研究主要致力于确定PAH与特定微生物和代谢物的

联系，并探索基于此的新兴治疗方法（如粪便移植、饮食疗

法、益生菌治疗）。但肠道菌群及代谢物在PAH中的确切分

子机制尚未明确，未来需要大量的研究来确定特定的肠道细

菌种类和代谢途径失调与 PAH 的因果关系，以及相关治疗

措施的安全性和有效性。
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