
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2026, 16(8), 1354-1364 
Published Online August 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1682911  

文章引用: 陈万明, 唐小伟. 精神分裂症代谢综合征与肠道菌群的研究进展[J]. 临床医学进展, 2026, 16(8): 1354-1364.  
DOI: 10.12677/acm.2026.1682911 

 
 

精神分裂症代谢综合征与肠道菌群的研究进展 
陈万明，唐小伟* 

扬州大学医学院，江苏 扬州 
 
收稿日期：2026年7月14日；录用日期：2026年8月8日；发布日期：2026年8月18日 

 
 

 
摘  要 

精神分裂症(Schizophrenia, SCZ)患者代谢综合征(Metabolic Syndrome, MetS)的发生率显著高于普通

人群，另外这一共病现象还是导致患者预期寿命缩短的主要原因。已有研究表明，SCZ与MetS在病理及

生物学基础上面存在共同的机制，比如促炎因子中的白细胞介素6及TNF-α水平升高，通过激活核因子κB
通路促进胰岛素抵抗及脂质代谢紊乱。神经内分泌异常使下丘脑–垂体–肾上腺轴过度激活，导致皮质

醇水平升高，从而加剧腹型肥胖及糖代谢异常。第二代抗精神病药物通过拮抗5-羟色胺2C受体及组胺受

体，增加食欲并抑制能量消耗。随着多组学技术的飞速发展，肠道菌群在联接精神症状与代谢紊乱的枢

纽中起着关键的作用，如果菌群失衡，患者肠道内厚壁菌门/拟杆菌门比值会升高，产短链脂肪酸(Short-
Chain Fatty Acids, SCFAs)菌丰度会降低，最终导致肠道屏障完整性破坏及内毒素入血，触发代谢性炎

症；SCFAs通过激活G蛋白偶联受体GPR43/41受体调节糖脂代谢，色氨酸代谢紊乱可能加剧胰岛素抵抗

及氧化应激。本文综述了肠道菌群在SCZ患者MetS中的最新研究进展，重点探讨了肠道菌群失衡与免疫

功能异常之间的联系及其对代谢状态的影响，此外，还总结了当前基于肠道菌群的潜在干预策略，为未

来精准治疗提供理论依据和研究方向。 
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Abstract 
Patients with schizophrenia (SCZ) have a significantly higher prevalence of metabolic syndrome (MetS) 
than the general population, and this comorbidity is a major factor leading to shortened life expectancy. 
Studies have shown that SCZ and MetS share similar pathological and biological mechanisms. Increased 
levels of interleukin-6 (IL-6) and TNF-α can activate the NF-κB pathway and induce insulin resistance 
and lipid metabolism disorders. Overactivation of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis due 
to neuroendocrine dysfunction elevates cortisol levels, aggravating abdominal obesity and abnormal 
glucose metabolism. Second-generation antipsychotics (SGAs) increase appetite and reduce energy ex-
penditure by blocking 5-HT2C and histamine receptors. With the development of multi-omics technol-
ogies, gut microbiota plays a key role in linking psychiatric symptoms and metabolic disorders. Gut 
dysbiosis leads to an elevated Firmicutes/Bacteroidetes ratio and decreased abundance of SCFA-pro-
ducing bacteria, which damages intestinal barrier integrity, causes endotoxin translocation and trig-
gers metabolic inflammation. SCFAs regulate glucose and lipid metabolism via GPR41/GPR43, and ab-
normal tryptophan metabolism may worsen insulin resistance and oxidative stress. This article re-
views recent advances in gut microbiota research on MetS in SCZ patients, discusses the relationship 
between gut dysbiosis and immune dysfunction, and summarizes potential microbiota-based interven-
tions, so as to provide theoretical support and new directions for future precision treatment. 
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1. 前言 

精神分裂症(Schizophrenia, SCZ)是一种神经发育异常疾病，其发病机制至今尚未明确。目前普遍认为

免疫反应、感染和线粒体功能障碍等多重因素都可能参与到其中[1]。SCZ 主要表现为认知、情感及行为

的广泛障碍，严重影响患者的社会功能及生活质量[2]。根据全球已公布的相关数据，1990 年至 2021 年

间，SCZ 的患病率、发病率、年龄标准化残疾率分别增长 70.1%、38.5%和 69.2% [3]；自 1990 年以来，

SCZ 的患病率、发病率和负担都在上升[4]。诸多因素导致 SCZ 患者生命质量下降，一项关于 SCZ 患者

在 10 年随访期间的死亡率的研究表明死亡率为 10.6%，死亡时平均年龄为 53.1 岁。总体预期寿命为 73.4
岁；男性年龄在 66.6 岁，女性为 77.6 岁。总体标准化死亡率为 3.7，男性为 3.9，女性为 3.3，较普通人

明显升高[5]。一项荟萃分析表明 SCZ 患者通常在 15 到 20 年内过早去世，死亡率普遍高于非 SCZ 人群

[6]。对于 SCZ 患者死亡原因因素的调查研究一直是社会关注的热点。  
众所周知，MetS 是一种复杂的疾病，其中代谢相关的心血管疾病和 2 型糖尿病存在相关联的共同因

素。在中国，20 岁及以上人群中 MetS 的患病率逐渐上升，尤其在女性、45 岁及以上人群和城镇居民当

中比较明显[7]。SCZ 患者面临发生 MetS 的风险同样增加的更加明显，这导致该人群心血管负担增加和

预期寿命缩短[8]。有研究显示 SCZ 和 MetS 存在着生物学上的联系，比如肽聚糖识别蛋白 1 可能作为两

者共病的核心分子靶点，使免疫和炎症过程在 SCZ、MetS 共病的病理生理中起着关键作用[9]。然而，对
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于支撑 SCZ 和 MetS 共同风险的机制尚不明确。另一项 1953 名 SCZ 患者参与的荟萃分析显示 MetS 合并

患病率为 41.3%，患病率最高的是法国(79.1%)，最低的是中国(18.03%)，超过三分之一的 SCZ 患者受到

MetS 的影响[10]。SCZ 患者的 MetS 与环境因素密切相关，如抗精神病药物、生活方式改变、不良饮食、

缺乏运动和生活条件等。此外 MetS 还与 SCZ 患者的认知功能障碍相关，可能会导致部分 SCZ 患者的认

知功能下降。 
针对肠道微生物群的研究也逐渐增多，肠道微生物群通过将膳食营养素转化为微生物代谢产物，从

而促进彼此间以及与宿主细胞的交流，进一步影响宿主健康状态。肠道微生物群和微生物代谢物不仅在

维持胃肠道稳态中发挥作用，还向身体的远处器官传递信号。已知微生物群–肠道–大脑轴的通讯使肠

道微生物群能够与免疫和激素系统连接，来调节脑功能和发育。肠道微生物群衍生的代谢物，如 SCFAs，
会影响大脑功能，包括免疫反应和神经递质合成，表明 SCFAs 可能与 SCZ 存在关联，但如何影响尚不明

确[11]。另一项关于首次发作的 SCZ 患者与正常人群在粪便微生物群的差异的调查研究表明，发现 SCZ
患者的微生物组成与正常人群不同，双歧杆菌、大肠杆菌和乳酸杆菌等较少[12]。SCZ 患者不健康的生活

方式和饮食习惯会进一步影响肠道菌群的组成和功能，形成恶性循环。这些发现表明，微生物失衡加剧

了 SCZ，为该疾病的潜在机制提供了新的视角。基于益生菌的肠道菌群调节可能提供适度但具有前景的

治疗获益，这主要体现在改善某些代谢参数和阳性症状方面[13]。因此，研究肠道菌群与 SCZ 及其代谢

并发症之间的关联，有望揭示新的发病机制，推动个体化治疗策略的开发。肠道菌群作为一个新兴的研

究领域，为理解 SCZ 与 MetS 之间复杂的相互作用提供了新的切入点。深入探讨肠道菌群在两者发病机

制中的作用，有助于开发联合干预手段，改善患者的精神症状和代谢健康，提升整体生活质量。 

2. 肠道菌群与精神分裂症 

2.1. 肠道菌群失调的特征 

SCZ 患者的肠道菌群组成与健康人群存在显著差异，表现为有益菌群的减少及潜在病原菌的增加，

这种菌群失调被认为与疾病的发病机制密切相关[14] [15]。有关研究显示，SCZ 患者的肠道菌群多样性降

低，菌群结构发生明显改变，具体表现为 SCFAs 产生菌如粪杆菌属(Faecalibacterium)和多尔菌属

(Subdoligranulum)的丰度降低，产乙酸菌如巨单胞菌属(Megamonas)和乳杆菌属(Lactobacillus)则显著增加

[16] [17]。此外，嗜血杆菌属(Haemophilus)的丰度与阴性症状呈正相关，这提示特定菌群可能与 SCZ 的

临床症状直接相关[18]。这些菌群变化不仅影响肠道环境，还通过肠–脑轴调节中枢神经系统功能。肠道

菌群还通过调节炎症反应、神经递质代谢及免疫功能，参与 SCZ 的病理生理过程。例如，产丁酸菌的减

少可能导致肠道屏障功能受损，从而促进内毒素进入血液循环，激活系统性炎症反应，进而影响大脑功

能[19]。研究还发现，SCZ 患者的菌群失调伴随免疫功能异常，促炎细胞因子水平升高，这种炎症状态与

精神症状及 MetS 的发生密切相关[20]。动物模型研究进一步证实肠道菌群在 SCZ 样行为中的作用[21]。
例如，母体免疫激活模型中，肠道菌群失调引起色氨酸–犬尿氨酸代谢通路异常，导致认知缺陷和精神

症状，这表明肠道菌群通过代谢物影响脑功能[22]。此外，SCZ 相关的肠道菌群失调还与胰岛素抵抗等代

谢异常相关，提示菌群失调可能通过代谢途径影响患者的认知功能[23]。综上，SCZ 患者肠道菌群失调表

现为有益菌群减少与潜在致病菌增加，伴随菌群多样性降低和代谢功能异常，这些变化通过炎症、免疫

及神经递质代谢等机制影响疾病的发生发展及临床表现。对肠道菌群的深入研究不仅有助于揭示 SCZ 的

发病机制，也为开发基于菌群干预的新型治疗策略提供了理论基础。 

2.2. 肠道菌群对神经系统的影响 

肠道菌群通过复杂的肠–脑轴与神经系统进行双向沟通，影响神经递质的合成和代谢，进而对 SCZ
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的症状表现产生重要作用。首先，肠道菌群能够合成多种神经活性物质，包括 5-羟色胺、多巴胺和 γ-氨
基丁酸等神经递质，这些物质通过肠–脑轴调节中枢神经系统的功能，影响认知、情绪和行为[24]。肠道

菌群失调可能导致神经递质合成异常，影响神经信号传导[25]，诱发或加重 SCZ 的阳性症状、阴性症状

及认知功能障碍[26]。其次，肠–脑轴不仅通过神经递质，还通过免疫和内分泌途径影响神经系统。肠道

菌群的代谢产物如 SCFAs 能够调节血脑屏障的通透性，影响神经炎症反应，从而影响神经元的生存和功

能[27]。肠道菌群失调会导致肠道屏障破坏，促使炎症因子和微生物代谢物进入血液循环，激活中枢神经

系统的免疫反应，进而引发神经炎症，这在 SCZ 的发生和进展中具有重要作用[28]。 
另外，肠道菌群通过调节自主神经系统的活动，影响肠道与大脑之间的信号传递。研究表明，肠道

菌群对周围神经系统，尤其是自主神经系统的体感和自主部分均有调节作用，这可能影响 SCZ 患者的应

激反应和情绪调节[29]。 
此外，肠道菌群的变化与 SCZ 患者的临床表现密切相关。一项 Meta 分析显示，益生菌的补充能够

在一定程度上改善 SCZ 患者的症状，提示菌群调节作为潜在辅助手段的可行性[30]。这表明肠道菌群不

仅影响神经递质的合成和代谢，还通过多条信号通路参与 SCZ 的发病机制。未来深入解析肠道菌群与神

经系统相互作用的分子机制，将有助于开发针对 SCZ 的新型治疗策略，尤其是基于肠道菌群调节的个性

化干预措施[31] [32]。 

2.3. 抗精神病药物对肠道菌群影响 

SCZ 患者因病情迁延，需长期服用抗精神病药物维持治疗，以避免反复。而抗精神病药物存在独立

于疾病病理的菌群调控效应，一项总样本量 1968 人的 19 项荟萃分析研究发现 SCZ 人群存在肠道菌群 α
多样性改变，但该情况在未接受抗精神病药物治疗的患者中没有显现，经抗精神病药物干预后 SCZ 患者

Simpson 指数发生逆转、物种指数降低，利培酮干预可显著提升 Shannon 与 Simpson 指数，不同类型、剂

量、疗程的抗精神病药物可通过非疾病依赖途径直接重塑肠道菌群，其中第二代抗精神病药物的菌群扰

动作用最为显著[33]，奥氮平、氯氮平等药物可直接作用于肠道上皮细胞、肠道神经末梢及肠道免疫细胞，

降低肠道菌群丰度，上调厚壁菌门/拟杆菌门比值，富集与肥胖、糖脂代谢紊乱、低度炎症相关的致病菌，

减少有益益生菌丰度，而阿立哌唑等副作用轻微的药物对菌群的干扰幅度显著更低[34]，第一代抗精神病

药物则以轻微抑制菌群活性为主要特征，且该类药物介导的菌群改变与患者病情严重程度、疾病亚型无

显著相关性，属于药物特异性的独立药理效应，也是临床用药后患者菌群紊乱加剧、代谢不良反应高发

的核心诱因。最为关键的是，抗精神病药物干预引发的菌群重塑，会反向调控脑–肠轴稳态，通过菌群

代谢产物(短链脂肪酸、色氨酸代谢物、脂多糖等)反向调节中枢神经递质分泌、脑部炎症水平，进而影响

SCZ 的临床症状严重程度与病情进展，形成“疾病紊乱菌群–菌群改变药效–药物重塑菌群–菌群调控

病情”的闭环交互机制[35]。因此抗精神病药物并非简单的干扰变量，而是与疾病病理存在深度交互、共

同调控肠道微生态稳态的核心混杂因素，只有严格剥离二者独立效应、校正交互作用，才能精准揭示 SCZ
与肠道菌群的真实因果关联。 

3. 代谢综合征与精神分裂症 

3.1. 代谢异常的机制 

MetS 在 SCZ 患者中具有较高的发生率，其形成机制复杂且多因素交织，尤其与抗精神病药物的长

期使用密切相关。抗精神病药物，特别是非典型抗精神病药物，虽能有效控制精神症状，但其代谢方面

副作用显著，包括体重增加、糖脂代谢紊乱、胰岛素抵抗和脂质异常等，极大地增加了患者罹患 MetS 的

风险[36]。 
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在 SCZ 患者中，MetS 的发病机制涵盖神经、神经内分泌及免疫炎症等多个层面。研究显示，肥胖相

关的脂肪细胞因子在 SCZ 合并 MetS 中表达异常，瘦素水平升高而脂联素则表现出降低趋势，这些变化

参与了脂质代谢和炎症反应的调控[37]。此外，细胞黏附分子的变化提示内皮功能障碍及全身炎症状态在

MetS 的发病中同样起着重要的作用。 
代谢异常还与下丘脑结构的变化有关。影像学研究发现，SCZ 患者合并 MetS 时，下丘脑特定亚区体

积减少，尤其是右侧上管状亚区，该体积减小与血糖水平升高和精神症状加重相关，提示下丘脑结构异

常可能介导 SCZ 与 MetS 的共病[38]。此外，慢性 SCZ 患者存在下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA 轴)功能

异常，表现为皮质醇分泌紊乱，MetS 的发生与 HPA 轴的病理激活密切相关[39]。 
SCZ 本身也具有代谢异常的倾向，在首发未治疗的 SCZ 患者中已显示出葡萄糖代谢异常和胰岛素抵

抗，提示疾病本质与代谢障碍存在内在联系[40]。异常的色氨酸代谢也是 SCZ 与 MetS 的共同发病机制之

一，相关代谢产物与 MetS 评分呈正相关，暗示代谢通路的紊乱可能是疾病交互作用的中枢环节。 
除此之外，生活方式差异等因素同样不可忽视。SCZ 患者因疾病特性及社会功能受限，常伴饮食不

均衡和缺乏运动，进一步加剧代谢风险[41]。营养干预显示有助于改善代谢指标和认知功能，提示饮食管

理是综合治疗的重要组成部分[42]。SCZ 患者 MetS 的形成机制是多因素、多通路交织的复杂过程，涉及

疾病本身的代谢异常倾向、抗精神病药物的代谢副作用、神经内分泌及炎症机制的紊乱、遗传易感性以

及生活方式因素的综合影响。 

3.2. 代谢综合征与精神分裂症认知功能的关系 

MetS 作为心血管疾病的一组风险因素集合，已被广泛证实与认知功能的多方面损害密切相关。有关

研究表明，MetS 不仅加重了 SCZ 患者的认知障碍，还对其生活质量和社会功能产生显著负面影响[43]。
MetS 与认知功能的关联机制主要体现在其各组成部分对脑部结构与功能的影响，以及由此引发的神经炎

症等病理过程。 
多项横断面研究发现 MetS 与认知功能，尤其是执行功能、记忆力和注意力的下降呈显著相关[44]。

此外，MetS 与轻度认知障碍及其向痴呆的进展风险增加有关，尤其是高血压、腰围增大和高血糖是预测

认知功能下降的重要因素[45]。在 SCZ 患者群体中，MetS 的发病率较高，对认知功能的影响尤为显著。

一项包括 159 名 SCZ 患者的研究显示，合并 MetS 的患者在语言流畅性、符号编码、空间记忆和操作连

续性等多项认知指标上均显著低于无 MetS 患者，此外，心理干预能够改善这类患者的认知功能，这些结

果提示 MetS 可能加重了 SCZ 的认知损害[46]。脑白质高信号作为小血管病变的影像标志，在 MetS 患者

中也比较常见，并通过影响脑功能网络效率，介导 MetS 与注意力、执行功能及语言等认知功能的下降

[47]。MetS 患者脑白质高信号可能是其认知障碍的重要病理基础[48]。MetS 对认知功能的影响还呈现出

性别差异。例如，女性 SCZ 患者中，血脂异常与语言、注意力和记忆功能的损害更为显著，而男性患者

则主要表现为高血糖与即时记忆的相关性[49]。同时，认知储备的存在可以部分缓冲 MetS 对认知功能的

负面影响，说明早期干预和认知训练可能能够改善预后[50]。 

4. 肠道菌群与代谢综合征的相互作用 

4.1. 肠道菌群对代谢的调节 

肠道菌群作为宿主代谢的重要调节因子，通过其产生的多种代谢产物，尤其是 SCFAs，对宿主的能

量代谢、胰岛素敏感性以及脂质代谢发挥深远影响。研究表明，肠道菌群的组成和功能异常与多种代谢

疾病密切相关，这些疾病包括肥胖、糖尿病、MetS 等。SCFAs 主要由肠道菌群发酵膳食纤维产生，代表

性物质包括乙酸、丙酸和丁酸等。它们不仅作为能量底物参与宿主代谢，还通过激活特异性受体调节脂
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肪组织、肝脏和肠道的代谢功能，进而改善胰岛素敏感性和脂质代谢。SCFAs 还能调节免疫反应，促进

肠道屏障功能，减轻系统性炎症，这为代谢性疾病的改善提供了重要机制支持[51]。此外，某些菌群如乳

杆菌属和双歧杆菌属等益生菌的丰度增加，也与脂质代谢的改善及炎症水平的降低相关[52]。 
肠道菌群还通过影响色氨酸代谢、胆汁酸代谢及其他氨基酸代谢途径，调节宿主的代谢状态。例如，

在抗肿瘤研究中发现，肠道菌群调控色氨酸代谢，影响免疫细胞功能和代谢通路[53]；而胆汁酸代谢的改

变不仅影响脂质吸收，还通过调控法尼醇 X 受体(FXR)、G 蛋白偶联胆汁酸受体(TGR5)等，调节能量代

谢和免疫反应。肠道菌群产生的代谢物也可影响宿主的神经内分泌系统，通过微生物–肠–脑轴调节食

欲和代谢平衡[54]。 
在 SCZ 合并 MetS 的研究中，也观察到肠道菌群的改变与代谢异常密切相关，说明肠道菌群代谢产

物可能参与精神疾病患者的代谢调节[55]。此外，肠道菌群的免疫调节作用通过影响炎症水平，进一步影

响代谢状态。未来通过调节肠道菌群结构和功能，促进有益代谢产物的生成，有望为 MetS 及相关精神疾

病患者提供新的治疗策略。 

4.2. 免疫功能的介导作用 

肠道菌群失调引起的慢性炎症反应可能是 SCZ 伴随 MetS 的重要机制。研究表明，肠道菌群不仅参

与宿主的消化和代谢功能，还通过调节免疫系统发挥关键作用，尤其是在 SCZ 及其代谢并发症中扮演重

要角色[56]。肠道菌群通过其代谢产物如 SCFAs、胆汁酸等，影响肠道屏障的完整性和免疫稳态，菌群失

衡时可导致肠道屏障功能受损，促使肠道内的内毒素进入系统循环，激活全身性免疫炎症反应，从而诱

发慢性低度炎症状态[57]。 
慢性炎症被认为是 SCZ 和 MetS 共同的病理基础之一。肠道菌群失调引发的免疫激活不仅影响中枢

神经系统的神经炎症，还可能通过炎症因子和免疫介质的释放，损害脑功能，进而加重 SCZ 的认知缺陷

和阴性症状。有研究指出，肠道菌群与胆汁酸代谢的相互作用在调控局部及远端免疫反应中起着重要作

用，胆汁酸在肠道菌群的作用下发生代谢修饰，反过来影响菌群组成和功能，从而调节脂质及能量代谢，

参与免疫稳态的维持。 
此外，肠道菌群失调通过激活免疫系统的多条信号通路，促进促炎细胞因子的产生，如肿瘤坏死因

子 α、白细胞介素-6 (IL-6)等，这些炎症因子不仅影响代谢功能，还能破坏血脑屏障，增加神经炎症，直

接影响 SCZ 患者的脑功能和代谢状态。系统性炎症反过来又加重肠道菌群的紊乱，形成恶性循环。一些

精神疾病患者中观察到特定菌群减少，与免疫调节和睡眠质量相关，提示肠道菌群通过调控免疫功能和

睡眠节律，间接影响精神健康[58]。综合上述机制，肠道菌群的免疫介导作用构成 SCZ 伴 MetS 发病的关

键环节，揭示了潜在的治疗靶点，如通过调节肠道菌群来缓解炎症反应，改善代谢异常和精神症状。肠

道菌群失调通过引发慢性低度炎症，调控免疫系统的异常激活，成为连接 SCZ 与 MetS 的桥梁[59]。这种

免疫功能介导的机制不仅深化了我们对疾病复杂病理生理的理解，也为未来基于肠道菌群的精准干预策

略提供了理论基础，具有重要的临床转化价值。 

5. 干预策略与未来研究方向 

5.1. 益生菌和益生元的应用 

益生菌和益生元作为调节肠道菌群的重要手段，在 SCZ伴随MetS的治疗中显示出广阔的应用前景。

SCZ 患者常见肠道菌群失调，这种失调不仅与其神经精神症状相关，还与 MetS 的发病机制密切关联[60] 
[61]。通过补充益生菌或益生元，可以改善肠道微生态环境，增强肠道屏障功能，进而缓解代谢异常和精

神症状。多项随机对照试验和系统评价显示，益生菌治疗显著改善 SCZ 患者的总症状评分，并在胰岛素
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水平、胰岛素抵抗指数和血糖控制方面取得统计学意义的改善，同时能有效缓解胃肠不适。这些结果表

明，益生菌在调节肠道菌群的同时可能对代谢也存在益处。 
饮食中增加富含益生元的食物(如发酵乳制品、绿叶蔬菜、高纤维水果和全谷物)同样被证实能改善

SCZ 患者的心血管代谢状态。临床试验显示，经过六个月高益生元和益生菌饮食教育的患者，其 MetS 风

险因素显著减少，心血管风险得到临床意义上的改善[62]。这提示通过饮食调整肠道环境是缓解 MetS 的

重要手段。 
关于抗精神病药物引起的代谢副作用，益生元和益生菌的干预也显示出潜在的保护作用。如研究设

计为随机双盲对照试验的干预中，益生菌和膳食纤维组合能够有效减轻非典型抗精神病药引发的体重增

加及代谢异常[63]。因此，益生菌和益生元不仅对基础代谢异常有益，也可能缓解药物诱导的代谢风险。 
从机制上看，益生元能够被肠道菌群选择性利用，产生 SCFAs 等代谢物，降低肠腔 pH 值，抑制病

原菌生长，增强肠道屏障并调节免疫功能；而益生菌则通过增加肠道微生物多样性，促进有益菌群定植，

减轻系统性炎症反应，从而影响中枢神经系统的神经免疫和神经代谢通路[64]。然而，目前关于益生菌和

益生元在 SCZ 共病 MetS 中的临床应用仍存在一定的局限。部分研究显示不同益生菌菌株和剂量对精神

症状和代谢指标的影响存在差异，且长期疗效及机制尚需进一步验证。此外，患者的肠道菌群功能状态

可能影响益生菌的治疗响应，有研究发现肠道菌群的脂质和能量代谢功能与益生菌治疗效果相关[65]。因

此，未来研究需要探索个体化的益生菌和益生元干预策略，结合精准的菌群功能评估，以提高疗效。通

过系统的临床试验和机制研究，益生菌和益生元有望成为 SCZ 共病 MetS 综合管理的重要组成部分，为

患者带来更全面的健康改善。 

5.2. 个性化治疗的前景 

当前患者 MetS 的治疗面临诸多挑战，主要源于患者个体间肠道菌群的显著差异性以及代谢反应的

异质性。未来的研究应聚焦于肠道菌群的个性化特征，开发针对性的干预措施，以提高 SCZ 患者的整体

健康水平。肠道菌群作为宿主代谢和免疫系统的重要调节者，其组成和功能的个体差异显著影响 MetS 的

发生和发展[66]。通过高通量测序及代谢组学技术，研究人员已初步揭示了肠道菌群与 MetS 之间的密切

联系，尤其是 SCFAs 等微生物代谢产物在调节能量代谢和炎症反应中的关键作用[67]。针对这些代谢产

物的变化，结合个体的基因组信息，有望实现精准干预。此外，肠道菌群与 SCZ 的病理机制交织，影响

药物代谢和临床疗效，个性化肠道菌群调节可能优化抗精神病药物的代谢动力学和药效学，减少代谢副

作用[68]。已有研究发现，特定基因多态性与 SCZ 患者的 BMI 及代谢风险相关，提示基因–环境交互作

用在 MetS 形成中的重要性[69]。结合患者的遗传背景与肠道菌群特征，制定个体化的治疗方案，将有助

于精准调控代谢风险。 
在临床应用层面，益生菌、益生元及粪菌移植等微生态干预手段展现出调节肠道菌群、缓解代谢异

常的潜力，但其疗效受个体菌群基线状态及环境因素影响较大，强调了个性化治疗的必要性。未来应发

展基于患者肠道菌群组成和功能的分层诊断技术，精确识别致病菌群和代谢异常模式，设计靶向微生态

制剂，同时结合生活方式调整及药物治疗，形成多维度个性化管理体系。 

6. 结论 

肠道菌群作为人体内复杂且动态的微生态系统，在 SCZ 及其伴随的 MetS 发病机制中越来越重要。

随着微生物组学和代谢组学技术的迅速发展，学界对肠道菌群与中枢神经系统疾病之间的联系有了更深

刻的认识。肠道菌群可能通过调节代谢产物、免疫反应以及神经递质的合成，影响 SCZ 的病理过程，同

时也在 MetS 的发生发展中扮演关键角色。这种多维度的相互作用提示我们，肠道菌群可能成为连接精神
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障碍与代谢异常的桥梁，为疾病的综合管理提供了新的理论基础。 
虽然当前研究取得了诸多突破，但仍存在一定的争议和挑战。一方面，不同研究在肠道菌群组成的

具体改变及其与精神症状和代谢指标相关性的结果尚未完全一致，部分差异可能源于样本来源、疾病分

型、药物干预及生活方式等因素的异质性。另一方面，肠道菌群的功能和代谢产物的多样性使得单一菌

种或单一代谢路径难以全面解释其在 SCZ 及 MetS 中的作用机制。因此，未来研究需要通过大规模、多

中心的纵向队列研究，结合多组学技术，深入解析肠道菌群与宿主之间的复杂互作网络，揭示其动态变

化规律及其对疾病进展的影响。 
在临床应用上，加强跨学科合作，根据 SCZ 患者个体差异，采取个性化的补充益生菌、益生元或粪

菌移植等干预手段，不断优化肠道菌群的调控，来改善其精神症状和代谢指标，为 SCZ 患者带来更为全

面和持久的治疗效果。 
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