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急性胰腺炎患者肠道微生物群落特征及其对宿主

免疫稳态调控的系统性研究
李文慧

太原钢铁（集团）有限公司总医院 山西 太原 030008

【摘 要】：目的：全面探究急性胰腺炎患者肠道微生物群落特征，通过实验分析，明确其对宿主免疫稳态的调控机制，为临床

治疗提供新思路。方法：选取我院 2024年 4月-11月收治的 60例急性胰腺炎患者为实验组，同期选取 60例健康志愿者为对照组，

采集粪便样本，运用高通量测序技术分析肠道微生物群落结构；同时，收集患者外周血样本，利用流式细胞术、ELISA检测技术

评估宿主免疫指标，探讨肠道微生物群落与宿主免疫稳态之间的关联性。结果：门类水平对比，疣微菌门无差异（P＞0.05），实

验组厚壁菌门相对丰度显著降低，拟杆菌门等三门显著升高（P＜0.01）；属类水平中，实验组双歧杆菌属、乳酸杆菌属及粪杆菌

属显著减少，条件致病菌大肠埃希菌属和普氏菌属显著增多（P＜0.01）；微生物多样性指数显示，实验组多样性及丰富度均低于

对照组，（P＜0.05）。实验组 IL-6（125.32±32.79）、TNF-α（89.26±21.58），明显高于对照组（48.63±15.40）、（35.80±

12.32），实验组 IL-10（18.75±5.66）明显低于对照组（32.46±8.94），且实验组 IgG（12.54±3.13）、IgA（15.87±4.26）均低

于对照组（15.87±4.26）和（3.42±0.97），差异统计学意义（P＜0.05）。结论：急性胰腺炎患者肠道微生物群落结构发生显著

变化，与宿主免疫稳态失衡密切相关；通过调控肠道微生物群落，能够为急性胰腺炎治疗，提供新的治疗靶点。
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急性胰腺炎（Acute Pancreatitis，AP）是临床医学中常见

的急腹症，该病症发展迅速，且会引发局部胰腺坏死、脓肿，

全身多脏器功能不全及感染等并发症，病死率较高[1]。近年来，

肠道微生物群落（Gut Microbiota，GM）在 AP 发生发展中的

作用备受关注，GM作为人体重要“隐形器官”，与宿主免疫

稳态密切相关。在 AP 状态下，肠道屏障功能受损，GM 结构

及功能明显发生变化，表现为代谢产物、菌群移位，通过多种

途径影响宿主免疫系统，打破免疫稳态的平衡，从而加剧胰腺

及全身炎症反应，使病情加重[2]。因此，为提高 AP治疗效果，

加强预后，本研究深入分析 AP患者 GM特征，明确其与宿主

免疫稳态间的内在联系，有助于揭示 AP 发病新机制，为 AP

早期诊断、病情评估及靶向治疗，提供新思路与新方向，对探

索与优化 AP治疗策略，具有重要的临床意义[3]。

1 对象与方法

1.1研究对象

选取我院 2024年 4 月-11月收治的 60例急性胰腺炎患者

纳入实验组，同期选取 60例健康志愿者纳入对照组。实验组

男 32例，女 28例，平均年龄（54.27±10.62）岁，平均病程

（2.64±0.53）周；对照组男 30例，女 30例，平均年龄（55.13

±10.84）岁，平均病程（2.46±0.49）周。两组基线资料比较

无差异，（P＞0.05），有可比性。本次研究取得本院伦理委员

会同意，并通过审核批准。

纳入标准：①依据《修订版亚特兰大急性胰腺炎分类标

准》，经腹部 CT、超声临床诊断，确诊为 AP者；②无精神类

疾病，语言沟通无障碍；③年龄为 18-75岁，无任何犯罪记录

者；④患者及其家属了解研究情况，患者或其法定代理人签署

书面知情同意书。

排除标准：①胆总管结石嵌顿、壶腹部肿瘤、ERCP术后、

高钙血症等患者；②妊娠期妇女；③合并晚期恶性肿瘤，严重

心肺功能不全者；④资料不全，中途退出者。

1.2研究方法

（1）粪便样本采集与微生物组分析：所有患者入院后 24h

内，分别采集新鲜粪便样本，采用无菌采样管收集，置于液氮

速冻后转移至-80℃冰箱保存。采集过程严格记录抗生素使用

史，近期是否使用碳青霉烯类、喹诺酮类药物及禁食状态，排

除干预因素对微生物组的影响。提取粪便 DNA后，针对 16S

rRNA基因 V3-V4 高变区，设计特异性引物进行 PCR 扩增，

扩增产物经琼脂糖凝胶电泳验证条带特异性后，构建 Illumina

MiSeq平台测序文库。测序数据通过 Trimmomatic软件去除低

质量序列，使用 DADA2算法进行去噪、拼接及嵌合体过滤，
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生成精确的扩增子序列变异体（ASV）表。基于 SILVA数据库

进行物种注释，计算α多样性（Shannon指数、Chao1指数）及

β多样性（Bray-Curtis距离），通过 LEfSe分析筛选差异菌群

（LDA值＞3.5）。

（2）外周血样本采集与免疫指标检测：于粪便采样同时

间点采集外周血 5 mL，分离血清后分装保存至-80℃冰箱。另

取 EDTA抗凝全血 2 mL，用于流式细胞术检测。采用多色荧

光素标记抗体，CD4、CD8、CD25、FoxP3对 T细胞亚群进行

分型，通过 FlowJo 软件分析调节性 T 细胞（Treg）比例及活

化状态。ELISA 检测使用人源化试剂盒，定量血清炎症因子

（IL-6、TNF-α、IL-10）及免疫球蛋白（IgG、IgA）。

1.3观察指标

（1）微生物组：以 16S rRNA基因 V3-V4高变区为靶点，

经 PCR扩增、测序等流程，评估α多样性与β多样性，α多样性

采用 Shannon指数、Chao1指数衡量，前者反映群落物种丰富

度与均匀度，后者侧重物种总数估算；β多样性通过 Bray -

Curtis距离分析，体现不同样本间群落结构差异。同时，运用

LEfSe分析筛选差异菌群，以 LDA值＞3.5作为筛选标准，确

定对疾病有潜在影响的菌群。

（2）免疫指标：ELISA 检测利用人源化试剂盒，定量血

清炎症因子（IL-6、TNF-α、IL-10）及免疫球蛋白（IgG、IgA），

炎症因子水平反映机体炎症反应程度，免疫球蛋白可代表机体

体液免疫应答能力及防御水平。

1.4统计学分析

利用统计学软件包 SPSS22.0进行数据分析与整理，用±

标准差（ sx  ）代表计量资料，进行 t检验；（P＜0.05）代

表明显差异，具备统计学意义。

2 结果

2.1两组肠道微生物群落结构对比

门类水平对比显示，实验组厚壁菌门相对丰度显著低于对

照组（45.26% vs 58.73%，P＜0.01），拟杆菌门、变形菌门及

放线菌门显著高于对照组（P＜0.05），疣微菌门无显著差异（P

＞0.05）。属类水平对比显示，益生菌如双歧杆菌属、乳酸杆

菌属在实验组显著减少（P＜0.01），条件致病菌如大肠埃希菌

属显著增多（P＜0.01），同时粪杆菌属显著减少（P＜0.01），

普氏菌属显著增多（P＜0.05）。微生物多样性指数对比显示，

实验组 Shannon指数、Simpson指数及 Chao1指数均显著低于

对照组（P＜0.01），表明肠道菌群多样性及丰富度降低。见表

1。

表 1 两组肠道微生物群落结构对比（ sx  ）

指标 实验组（n=60） 对照组（n=60） t P

微生物门类

厚壁菌门 45.26±6.37 58.73±5.94 8.742 ＜0.01

拟杆菌门 32.89±7.12 24.54±6.86 -5.123 ＜0.05

变形菌门 12.47±3.55 8.91±2.78 4.678 ＜0.05

放线菌门 6.16±1.84 4.30±1.52 3.981 ＜0.05

疣微菌门 3.54±1.25 3.64±1.16 -0.421 ＞0.05

微生物属类

双歧杆菌属 2.88±0.96 1.50±0.62 6.234 ＜0.01

乳酸杆菌属 1.95±0.78 1.28±0.55 3.876 ＜0.05

大肠埃希菌属 8.34±2.47 4.73±1.97 6.891 ＜0.01

粪杆菌属 5.16±1.45 9.25±2.14 -8.124 ＜0.01

普氏菌属 10.20±3.13 6.81±2.56 4.987 ＜0.05

Shannon指数 3.24±0.56 4.15±0.64 -7.345 ＜0.01

Simpson指数 0.72±0.08 0.85±0.07 -6.892 ＜0.01

Chao1 指数 1200.46±150.52 1500.28±180.30 -8.765 ＜0.01

2.2两组宿主免疫指标评估对比

实验组促炎因子 IL-6、TNF-α水平显著高于对照组，抗炎

因子 IL-10显著低于对照组，差异明显（P＜0.05）；实验组 IgG、

IgA水平均显著低于对照组（P＜0.05）。见表 2。

表 2 两组宿主免疫指标对比（ sx  ）

指标 实验组（n=60） 对照组（n=60） t P

IL-6（pg/mL） 125.32±32.79 48.63±15.40 12.456
＜

0.05

TNF-α（pg/mL） 89.26±21.58 35.80±12.32 10.789
＜

0.05

IL-10（pg/mL） 18.75±5.66 32.46±8.94 -7.654
＜

0.05

IgG（g/L） 12.54±3.13 15.87±4.26 -4.234
＜

0.05

IgA（g/L） 2.14±0.60 3.42±0.97 -6.789
＜

0.05

3 讨论

AP 病理机制复杂，涉及胰酶异常激活、胰腺自身消化、

炎症级联反应失控等。胰酶在胰腺内被激活，引发腺泡细胞损

伤，释放炎症介质，导致 IL-6、TNF-α等炎症因子水平提高，



中外医学研究杂志 第4卷第11期2025年

125

造成胰腺局部及全身多器官损伤[4]。肠道微生物与宿主免疫系

统紧密关联，AP 发生时，肠道屏障功能受损，微生物易位，

引发全身炎症反应。因此，深入分析 AP患者 GM特征，并明

确其与宿主免疫稳态间的内在联系，对于揭示 AP发病新机制、

优化治疗策略具有重要意义[5]。

本研究结果显示，AP 患者 GM结构发生显著改变。其门

类水平与健康对照组比较，除疣微菌门则无显著变化外，厚壁

菌门相对丰度显著降低，拟杆菌门、变形菌门及放线菌门相对

丰度显著升高，差异有统计学意义（P＜0.05）；属类水平对比，

发现 AP患者双歧杆菌属、乳酸杆菌属及粪杆菌属显著减少，

大肠埃希菌属、普氏菌属显著增多，对比健康对照组有差异（P

＜0.05）。该结果表明，AP 患者 GM 多样性及丰富度均显著

降低，肠道微生态平衡被打破，优势菌群比例失调，有害菌趁

机大量增殖。在此失衡状态，严重影响 AP 患者肠道正常生理

功能，进一步加剧 AP病情发展，增加治疗难度[6]。

进一步分析发现，GM的改变与宿主免疫稳态失衡密切相

关。AP患者血清 IL-6、TNF-α水平显著升高，IL-10水平显著

降低，同时免疫球蛋白 IgG、IgA水平也显著降低。免疫指标

变化，说明机体炎症反应程度加剧及体液免疫应答能力明显减

弱，结合 GM结构的改变，可推测肠道微生物可能通过调节免

疫细胞功能，影响细胞因子分泌等途径，参与宿主免疫稳态的

调控。当 GM结构失衡时，该调控作用受到影响，导致免疫稳

态失衡，进而加剧胰腺及全身炎症反应，影响治疗效果[7]。
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