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■背景资料
肠道菌群是寄居
在人体肠道内微
生物群落的总称, 
是近年来微生物
学、医学、基因
学等领域最引人
关注的研究焦点
之一 .  肠道菌群
可以调节机体的
情绪、认知、疼
痛、睡眠等 ,  是
多种神经系统疾
病发生和发展的
关键调节者.
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Abstract
Nowadays, more and more attention has 
been paid to the role of intestinal flora in 
maintaining the normal function of the body. 
Recent studies demonstrate that intestinal 
bacteria can regulate the body’s emotion, 
cognition, pain and sleep. In addition, many 
nervous system diseases such as Alzheimer’s 
disease, Parkinson’s disease, anxiety, depression 
and autism are closely related to gut microbes. 
However, the mechanism on how the intestinal 
flora exerts its role in various diseases is not 
very clear. In this paper, we will discuss the 
relationship between intestinal flora and the 
brain, the mechanism of action and the existing 
problems.
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究中不难发现, 有关神经退行性疾病以及神经

心理等方面的疾病与菌群之间的关系已经成

为新的研究热点, 并将成为未来脑科学发展的

一个重要方向和阵地, 本文就肠道菌群与脑科

学之间近年来的进展和存在的问题作一述评. 

1  肠道菌群与脑发育

肠道菌群与大脑之间的关系可以追溯到脑发

育. 胎儿出生后, 环境中的微生物在胎儿肠道

内定植并且在大脑的发育过程中起着非常重

要的作用 [1].  肠道菌群参与多种维生素和脂

肪酸的合成, 并可调节脑源性神经营养因子

(brain-derived neurotrophic factor, BDNF)、突

触素、突触后密度蛋白(postsynaptic density 
protein 95, PSD-95)等多种影响大脑发育及大

脑可塑性的营养因子或蛋白质[2,3]. 在无菌动物

研究中发现, 肠道菌群对神经系统正常发育尤

为必要, 缺少肠道菌群神经系统功能难以发育

成熟. Sudo等[4]发现与对照组小鼠相比, 无菌

小鼠大脑皮层和海马中BDNF的表达量明显降

低. 瑞典研究人员发现无菌小鼠与SPF小鼠相

比更容易表现出活动增加和焦虑行为减少, 而
无菌小鼠体内的去甲肾上腺素、多巴胺和终

脑纹状体的5-HT含量都显著增高; 当无菌小鼠

具有正常肠道微生物菌群时, 则表现与SPF小
鼠一致的活动和焦虑行为, 表明微生物定植过

程激发了参与行为活动和焦虑的神经细胞相

应的信号机制, 即胃肠道菌群的定植一定程度

上影响了大脑的发育[5]. 此外, Heijtz等[3]的研

究结果显示与SPF小鼠相比, 无菌小鼠大脑前

额皮质多个亚区域中突触可塑性相关基因的

mRNA表达量明显降低, 伴随这些变化的是其

下丘脑、杏仁核等区域中的突触素、PSD-95
的表达也明显降低. Bercik等[5]给肠道慢性炎

症小鼠喂食长双歧杆菌后, 小鼠海马区BDNF
的mRNA水平均恢复正常. Gareau等[6]发现C. 
rodentium感染改变了小鼠的肠道微生物; 而
在感染前使用益生菌干预能够恢复感染导致

的肠道微生物构成的变化并改善其认知行为. 
Mayer[7]通过MRI扫描大脑结构并比较肠道内

细菌的类型, 发现肠道主导细菌类型不同的人

在大脑区域间的连接也是不同的, 推测肠道细

菌可能在生理生长的同时帮助塑造大脑的结

构, 并且在成年时可能影响情绪、行为、感觉. 
上述研究均表明, 肠道正常微生物作为重要的

摘要
肠道菌群在维持机体正常功能中的作用已
经越来越受到重视, 最近研究发现, 肠道菌
群可以调节机体的情绪、认知、疼痛和睡
眠等, 并与阿尔茨海默病、帕金森、焦虑抑
郁和孤独症等多种疾病密切相关, 也是多种
神经系统疾病发生和发展的关键调节者, 相
关领域的研究如火如荼, 取得的成绩斐然. 
但是, 如何解析肠道菌群在各个疾病中的作
用机制, 其最关键的环节等问题还没有很好
的得到回答, 此外, 相关研究成果与其他领
域研究结果之间的融合和互补也需要进一
步探索. 本文对肠道菌群与脑的相互关系、

作用机制以及目前存在的问题进行了述评. 
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核心提要: 肠道菌群与阿尔茨海默病、帕金

森、焦虑抑郁、孤独症等多种疾病密切相关, 
也是多种神经系统疾病发生和发展的关键调节

因素. 本文对肠道菌群与脑的相互关系、作用

机制以及目前存在的问题以及作者的思考等进

行了述评. 
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0  引言 

肠道菌群是寄居于宿主肠道内并与宿主共生

的多种微生物群落的总称, 参与维持宿主的肠

道微生态平衡. 大量研究证据指出, 肠道菌群

参与对宿主的神经-内分泌-免疫网络的调节, 
并通过神经内分泌和自主神经实现脑和肠之

间的信号传递(即脑-肠互动), 进而影响宿主的

行为或情绪. 当肠道微生态的平衡状态被有害

刺激打破后, 将引发局部或全身的炎症反应. 
已有研究证实, 炎症性肠病、肠易激综合征等

肠道疾病和抑郁症、阿尔茨海默病、帕金森

等精神、神经变性疾病的发生均存在肠道菌

群的异常改变. 因此, 研究肠道菌群的变化对

于评估人体的健康状况、深入研究疾病的发

病机制、寻找新的治疗靶点和药物等至关重

要. 在近年来大量的肠道菌群与疾病的相关研

吴巧凤, 等. 肠道菌群与脑科学
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■研发前沿
本文综述了肠道
菌群在多种脑部
疾病中所起的作
用 ,  提出需要重
视特异性通路和
机制、重视菌群
与人体的相互作
用关系、技术平
台的开发 ,  同时
注意借鉴传统中
医药的有益理论
和临床实践.
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■相关报道
肠道菌群与人体
健康关系是目前
的大热领域, 2013
年被“Science”
评为十大科学进
展之一. 2016年, 
Nature、Science
和Cell 也纷纷发
表肠道微生物组
方面的重磅研究
文章.

环境因素影响着大脑的发育和功能. 

2  肠道菌群与脑部疾病

以往经验提示, 在脑部等神经性疾病中常常先

发生或伴随发生胃肠道功能失调, 而目前的证

据显示, 肠道菌群紊乱与多种疾病的发生发展

和病理过程有着极为密切的联系. 
2.1 肠道菌群与阿尔茨海默病 阿尔茨海默病

(Alzheimer's Disease, AD)患者和AD模型小鼠

除了存在中枢神经系统慢性炎症、脑内神经

递质5-羟色胺、神经营养因子等表达下降之

外, 其肠道菌群也是紊乱的. 研究发现[8], 阿尔

茨海默病模型小鼠(淀粉样前体蛋白APP转基

因小鼠)具有不同的肠道细菌组成, AD转基因

雄性大鼠的肠道绒毛数量、肌层厚度、绒毛

长度与宽度、腺管长度以及细胞核长度均明

显低于正常对照组. 最近研究表明[9], 与对照组

相比, 无菌小鼠脑中β-淀粉样蛋白斑块数量明

显减少; 被移植APP转基因小鼠肠道菌群的无

菌小鼠β-淀粉样斑块水平升高. 而分别将健康

小鼠和阿尔兹海默症模型小鼠的肠道细菌转

移到无菌小鼠中后, 发现被转移患病小鼠来源

肠道细菌的小鼠大脑中出现更多的β-淀粉样

斑块. 提示肠道菌群与阿尔茨海默病等认知功

能障碍疾病密切相关, 其机制可能与肠道菌群

失调产生的内毒素所诱发的炎症反应有关, 同
时, 也与海马和大脑皮质BDNF的降低有关. 而
食用蔬菜有助于缓解轻度认知障碍和老年痴

呆的症状. 服用双歧杆菌、乳杆菌调节肠道菌

群微生态也可提高认知能力, 其机制在于口服

益生菌可促进肠道菌群产生更多的外源性聚

胺聚胺不仅可抑制炎症因子的产生, 还具有抗

诱变和抗氧化的作用[10]. 
2.2 肠道菌群与帕金森病 在帕金森病的早期阶

段, 可在肠道神经元和整个肠道中发现Lewy
小体——疾病谱标志蛋白之一. 帕金森病患

者肠道内炎症前体细胞因子(如肿瘤坏死因子

α、干扰素、白介素6和白介素1β等)和胶质细

胞标记物(如Sox-10)等可以引起血脑屏障功能

受损, 从而引发帕金森病. 最近研究人员使用

一种可过度表达α-突触核蛋白的转基因小鼠

对肠道菌群与帕金森病的关系做了进一步研

究. 发现生活在无菌环境中的转基因小鼠的行

动明显好于正常环境中的小鼠, 但当分别将健

康人和帕金森患者的肠道微生物移植到无菌

小鼠后, 移植帕金森患者肠道菌群的小鼠开始

出现疾病的症状, 包括运动障碍、α-突触核蛋

白聚集和炎症, 而移植健康人肠道菌群的小

鼠则并没有出现这些症状, 从而证实了肠道

菌群在帕金森病中起了非常关键的作用. 而
其中重要的原因可能是出现帕金森症状的无

菌小鼠其粪便中有较高水平的短链脂肪酸

(short-chain fatty acids, SCFAs), 因此, 研究人

员推测, SCFAs的水平失衡会导致大脑炎症. 
由此可导致神经细胞的损伤和死亡, 出现帕

金森的症状[11,12]. 
2.3 肠道菌群与焦虑抑郁情绪 肠道菌群可以影

响宿主的情绪行为, 一旦肠道菌群的多样性被

破坏, 就可能引起情绪行为的异常, 如焦虑障

碍和抑郁障碍, 其主要表现即下丘脑-垂体-肾
上腺(hypothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA)
轴的异常. 有研究表明, 与正常大鼠相比, 无菌

大鼠有认知水平的缺陷, 且在轻微的应激刺激

后, 促肾上腺皮质激素和皮质酮显著上升, 给
予双歧杆菌处理后, 应激反应得到逆转, 表明

胃肠道菌群在应激反应中至关重要. 此外, 植
入SPF级NIH Swiss小鼠的粪便后无菌BALB/c
小鼠的探究行为和海马BDNF的水平增加, 而
给无菌级NIH Swiss小鼠植入SPF级BALB/c小
鼠的粪便后, 其探究行为明显减少, 说明小鼠

的焦虑样行为随肠道微生态种类的变化而变

化[13]; caspase-1基因敲除能明显减少小鼠焦虑

和抑郁样行为, 从而预防慢性束缚应激引起的

焦虑和抑郁样行为, 这与其肠道毛螺旋菌科的

丰度改变有关[14]; 给予T muris诱导的慢性胃

肠道炎症模型长双歧杆菌治疗后, 实验动物的

焦虑样行为减少, BDNF mRNA水平升高[15]; 
给予乳酸杆菌干预能显著减少应激模型的小

鼠的焦虑和抑郁样行为[16], 还能够降低慢性束

缚应激模型大鼠和高氨血症模型大鼠的焦虑

程度, 提高其认知能力[17,18]; 尚有研究发现, 柠
檬酸杆菌感染诱导的炎症性肠病模型小鼠在

感染早期(7-8 h后)出现焦虑样行为的显著增

加[15]; 由此可见, 肠道菌群多样性变化是焦虑

等情绪异常的重要病理环节. 在患有肠易激综

合征的小鼠, 给予瑞士乳杆菌和双歧杆菌等益

生菌干预后, 大鼠的焦虑行为有所减少, 情绪

有所改善; 同样, 使用鼠鞭虫感染大鼠后表现

出焦虑增加, 血清中的犬尿氨酸/色氨酸比例

增加, 证实肠道菌群可以影响焦虑、情绪、认

吴巧凤, 等. 肠道菌群与脑科学
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■创新盘点
本 文 条 理 清 晰 , 
语 言 通 俗 易 懂 , 
既方便相关领域
的研究者了解最
新进展 ,  又有利
于初学者快速了
解该领域的发展
历程和现状 ,  对
未来的分析和思
考也对读者有较
好的启发意义. 

知和疼痛, 提示肠道菌群可能是通过脑肠轴发

挥作用. 
2.4 肠道菌群与孤独症 越来越多的研究表明, 
肠道微生物与孤独症谱系病(autism spectrum 
disorder , ASD)有直接或间接联系. ASD患者

普遍出现炎症性肠病和其他胃肠道疾病, 黏膜

微生物的损伤和变化也在孤独症儿童中被大

量报道[19]. Meta分析也证实胃肠道症状与ASD
合并存在; 在各种ASD动物模型也有类似发

现. 在小鼠试验中, 剖腹产的小鼠比自然顺产

的小鼠更为焦虑并能观察到抑郁症状, 而他们

的肠道菌群完全不一样. 剖腹产的小鼠, 在生

产过程中无法获得母鼠阴道中的细菌进而定

殖在他们体内, 有可能影响终身的精神健康. 
此外, 母亲如在孕期遭受严重感染, 孩子则有

患孤独症的巨大风险; 还有母乳喂养的婴儿的

肠道菌群更有利于大脑发育. 这可能与胰岛素

样生长因子IGF的生成有关, 而IGF与婴儿脑

细胞的正常生长和发育相关联, 这也是ASD
的一种生物标志 [20]. 母乳中的寡聚糖益生元

促进了婴儿肠道有益菌群的生长. 早在2013
年, 国际著名期刊Cell上就报道, 在一些有孤

独症症状的小鼠肠道内, 脆弱拟杆菌比正常小

鼠低很多, 向这些小鼠喂食脆弱拟杆菌可以

改善肠道通透性和肠道菌群的组成, 缓解小

鼠社交障碍, 改善刻板、焦虑或敏感样行为. 
更进一步的研究发现, 在有孤独症状的小鼠

血清中发现了高达46倍的4-乙基苯酚硫酸盐

(4-ethylphenylsulphate, 4EPS). 把4EPS注入正

常小鼠体内后, 这些原本正常的小鼠出现孤独

症症状[21]. 可见, 肠道菌群与ASD之间的关系

相当密切. 

3  肠道菌群影响脑部疾病的机制

肠道和大脑之间有很多通路, 包括免疫、体液

和神经等. 细胞、免疫等因子或信号可能影响

我们的情绪和食欲, 并促使我们摄入最有利于

细菌生长的特定营养物质. 神经系统可通过直

接或间接作用调节免疫和肠道细菌之间的相

互作用. 直接作用是从上皮细胞释放各种信号

分子到肠腔(包括去甲肾上腺素), 作用于腔内

细菌. 间接作用是通过微生物环境压力诱导实

现调节功能, 包括胃肠道蠕动和肠道及黏膜分

泌的改变. 此外, 也有研究认为肠道菌群－脑

的改变可能对非肠道相关性人脑功能失调起

到作用. 不过, 近来越来越多的观点认为, 肠道

微生物可作为第四条通路将肠道与包括大脑

在内的远隔器官联系起来, 除了可调节肠免疫

系统细胞因子的产生, 也可释放脂多糖和肽聚

糖等信号分子, 直接作用于中枢神经系统[22-26]. 
3.1 通过免疫系统 肠道是人体最大的免疫器

官, 肠相关淋巴组织是机体免疫系统的重要组

成部分, 是机体免疫系统的第一道防线. 大量

研究已证实肠道菌群除了可影响宿主的消化

功能外, 还可影响其他生理功能, 尤其是对机

体免疫功能的影响[27-30]. 首先, 肠道菌群可以通

过竞争营养物质、调节宿主的免疫反应来抵

御外来病原菌及体内潜在致病菌的定植[31,32]. 
其次, 肠道菌群可影响免疫系统如肠相关淋巴

组织的发育. 例如, 无菌小鼠肠相关淋巴组织

中孤立淋巴滤泡不能发育成熟, 且其肠上皮内

分泌IgA及CD8αβ的淋巴细胞数量减少. 再次, 
由肠道菌群诱导产生或由Tol l样受体免疫应

答所释放的细胞因子是免疫途径中的关键因

素. 这些细胞因子通过自由扩散或经血脑屏障

转运功能到达脑内相关功能区, 对CNS产生一

系列影响. 此外, 肠道菌群对免疫细胞的生长

发育也有重要影响[33-36]. Atarashi等[4]的实验结

果显示, 无菌小鼠结肠固有层调节性Ｔ细胞的

数量明显减少, 说明外周诱导性调节Ｔ细胞的

发育依赖于肠道菌群的存在. 另一项研究发现

抗生素处理过的无菌小鼠其辅助性T淋巴细胞

17(T helper 17, Th17)的数量明显减少, 而梭状

芽孢杆菌中的分节丝状菌可诱导Th17细胞的

生成及分化. 同时, Ivanov等[37]给无菌小鼠定植

单个菌种后可使无菌小鼠的免疫系统形成完

整的Ｔ细胞及B细胞抗原受体. 可见, 肠道菌群

除了影响免疫系统的发育及结构外, 还可改变

免疫系统的功能, 如炎症因子或抗炎因子的合

成及分泌等. 
3.2 影响血脑屏障 已有研究[38,39]表明, 某些肠

道微生物的缺乏会使血脑屏障的通透性增加, 
导致正常情况下不能穿过血脑屏障的物质进

入脑实质, 并引起神经元形态和数量的变化. 
给成年无菌和SPF小鼠注射伊文思蓝染料并

进行大脑荧光显微镜成像检测, 结果染料仅存

在于SPF小鼠的脑血管中, 而无菌小鼠脑血管

和实质中都检测到了染料的存在; 给无菌小鼠

定植SPF小鼠肠道菌群并进行相同检测, 发现

染料仅存在于脑血管中或渗入脑实质减少. 给
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■应用要点
本文有助于临床
工作者、科研工
作者快速把握肠
道菌群与脑科学
研究中的现状和
存在问题 ,  思考
可解决的途径等.

成年无菌小鼠注射抗N-甲基-D-天冬氨酸受体

反应性抗体会使其海马CA1区神经元细胞皱

缩、数量减少, 而在对照小鼠没有引起任何变

化[40]. 对胚胎小鼠中的血脑屏障发育进行研究

也发现, 在有正常肠道微生物群母体中长大的

胚胎小鼠会发育出一个完整的, 不让标记抗体

通过的血脑屏障. 在无菌环境中的小鼠则发育

出“渗漏的”, 能让标记抗体进入的血脑屏障, 
提示血脑屏障的完整性和通透性的波动取决

于细菌的组成和多元性. 瑞典研究人员将胚胎

期的无菌小鼠和携带有正常肠道菌群的无病

原体小鼠进行比较, 前者血脑屏障通透性增加. 
且这一现象在无菌小鼠出生后及成年时期仍

存在, 并和内皮组织密切相关的紧密连接蛋白

Occludin及Claudin-5的低表达有联系[40]. 由此

推断, 肠道微生物群与血脑屏障的相互作用在

胚胎期即开始并作用于整个生命周期中. 
3.3 通过迷走神经 肠道菌群在脑-肠的双向调节

和肠道与中枢神经系统活动的整合过程中占有

重要地位, 这也是菌群-肠-脑轴概念形成的重要

基础. 研究表明, 肠道菌群产生的共生代谢产物

(如ATP、LPS、GABA等)可驱动慢性炎症, 进而

影响大脑功能, 如应激反应和睡眠结构等[41,42]. 肠
道微生物群释放的化学信号会顺着迷走神经传

递, 从消化系统一路传导至大脑; 这些信号可能

影响我们的情绪和食欲, 并促使我们摄入最有利

于细菌生长的特定营养物质. 
3.4 代谢系统调节通路 肠道菌群代谢产物会对

脑-肠轴及机体免疫系统产生调节作用[43-45]. 以
SCFAs为例, SCFAs是细菌对外源食物中碳水

化合物发酵而产生, 是结肠细菌发酵的主要产

物, 可调节肠道菌群、维持体液和电解质的平

衡以及为宿主提供能量等[46]. SCFAs可以通过

调节血脑屏障通透性, 调节血液循环影响大脑

功能, 进而维持中枢神经系统内环境稳定, 影
响大脑发育及行为. 在AD患者中, 当产短链脂

肪酸的细菌减少时, 炎症反应加强, 并引起胰

岛素抵抗, 而胰岛素抵抗是AD的重要特征和

风险因子. 在孤独症患者中, SCFAs的重要作用

已被证实[24,33]. 此外, 研究人员发现, 短链脂肪

酸会作为信使物质通过血液循环到达大脑, 帮
助小胶质细胞快速有效地应对炎症反应, 这说

明短链脂肪酸很可能是肠道细菌与大脑中的

小胶质细胞间存在持续信息流的原因. 而给予

成年无菌鼠饲以正常鼠肠排泄物或细菌来源

的短链脂肪酸, 可降低血脑屏障的通透性, 说
明肠道菌群作用可能是细菌控制屏障完整性

的部分机制[33]. 

4  问题与思考

基于上述分析可知, 肠道菌群与脑之间的关系

非常密切, 尽管相关研究已经成为近年来的热

点, 但笔者提出一些问题及思考. 
目前的研究多集中在现象研究, 比如多以

发现菌群变化引起脑部功能的改变, 或发现疾

病引起肠道菌群的变化等现象, 而对机制的探

讨和研究则集中在“脑-肠轴”或“脑-肠互

动”等方面[47,48], 但是众所周知, 多种疾病均可

引起脑肠互动的变化, 所以是否存在“特定疾

病-特殊菌群-特殊通路/机制”仍需进一步研究. 
应进一步深入研究肠道菌群与宿主之间

的交互作用. 比如, 肠道菌群与宿主存在共代

谢, 这些代谢物的改变应更引起重视. 短链脂

肪酸就是肠道菌群与宿主之间共代谢的产物, 
他又可引起机体免疫、炎症等多种反应[49,50]. 
除了短链脂肪酸, 其他代谢物或代谢途径是否

参与了这一过程还需深入研究. 
相关的技术和平台建设问题亟待发展. 这方

面, 上海交通大学贾伟教授等有关“肠道菌群宿

主代谢物组的分析平台的建立及应用”的经验

值得借鉴, 该研究较全面地提供了肠道菌群在不

同肠段区域的基线信息, 以及肠道菌群与其宿主

共代谢的代谢物信息, 从而为理解不同肠段肠道

菌的生理功能及其和宿主共代谢之间的关系提

供了重要的依据. 同样, 是否可以建立不同脑部

疾病相关肠道菌群变化数据库以便为后续研究

者提供基线信息等也是非常重要的工作. 
中医药等传统理论及长期的临床经验不

应被忽视. 最近有关粪便移植治疗帕金森、孤

独症、肥胖、糖尿病等的相关研究为临床相

关疾病的治疗提供了新的希望. 而中医早在晋

代葛洪的《肘后备急方》中就有运用粪汁治

病的记载: “饮粪汁一升, 即活.” 粪汁新鲜

者葛洪谓之黄龙汤, 陈久者历代医家谓之金汁

(粪清用棉纸过滤后贮藏一年以上的粪汁). 并
且中医认为金汁入心、胃、小肠, 因此在临床

运用方面既可以治疗温热暑疫, 还可以缓解意

识不清、发狂等症状. 此外, 在祖国医学的养

生康复理论中, “五味入口, 藏于肠胃, 味有

所藏, 以养五气, 气和而生, 津液相成, 神乃自
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■名词解释
脑-肠轴: 神经系
统与胃肠道之间
在起源与功能上, 
有较为密切的关
系 ,  两者信息传
递物质的产生、
释放和作用等方
面都具有一些共
同点 ,  并具有双
向 的 反 射 回 路 , 
脑与胃肠道组织
之间的这种广泛
联 系 被 称 为 脑 -
肠轴. 

生”、“六腑化谷, 津液布扬, 各如其常, 故以

长久”、“若要衍生, 肠胃常清”等论述比比

皆是, 这些均提示在祖国医学长期的临床实践

中, 肠道功能对意识、精神状态以及认知功能

等均有重要作用, 并早已被运用, 相关的临床

经验和理论值得深入挖掘. 

5  结论

随着宏基因组学、代谢组学、蛋白组学的不

断发展, 以及表观遗传学、蛋白修饰组学等新

兴领域技术的介入, 越来越多的研究证实肠道

菌群在人体健康中发挥重要作用, 使人们逐渐

认识到机体的生理代谢不仅受其自身基因的

控制, 同时受到肠道菌群的调控, 这为未来学

科的发展和对疾病的认识都带来了新的契机. 
从目前的研究看, 肠道菌群可通过神经、内分

泌、免疫等多途径与脑-肠轴进行信息交流和

互动. 但是, 如何解析肠道菌群在各个疾病中

的作用机制, 其最关键的环节等问题还没有很

好的得到回答, 这使得相关领域的研究横跨免

疫学、微生物学和神经科学等学科, 涉及的研

究技术也是多方面的, 因此非常有必要加强多

学科的合作与融合. 此外, 相关研究成果与其

他领域研究结果之间的融合和互补也需要进

一步探索. 而中医药领域长期积累的宝贵临床

经验和丰富的理论基础也应引起足够的重视, 
在今后的研究中可以多多加以借鉴. 最后, 脑
科学计划是未来国内外重点研究的领域, 相信

肠道菌群与脑科学之间的研究会成为其中非

常重要和非常耀眼的新兴领域. 
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