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摘  要 

肠易激综合征是一种以慢性复发性腹痛与排便习惯改变为主要表现的功能性胃肠疾病，具有显著的临床

异质性与病因复杂性。当前研究证实，脑–肠轴调节障碍、肠道菌群失衡、神经感知异常、低度炎症反

应及遗传易感性构成其核心发病基础。内外源性诱因在多系统网络中交互作用，驱动疾病发生、迁延与

亚型分化。本文通过对相关文献进行系统梳理，对最新的诊断标准、流行病学、发病机制等方面加以综

述，并探讨针对性治疗路径。 
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Abstract 
Irritable bowel syndrome (IBS) is a functional gastrointestinal disorder characterized by chronic 
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recurrent abdominal pain and altered bowel habits, with significant clinical heterogeneity and eti-
ologic complexity. Current studies have confirmed that brain-gut axis dysregulation, intestinal flora 
imbalance, neuroperceptual abnormalities, low-grade inflammatory response, and genetic suscep-
tibility form the core pathogenic basis. Endogenous and exogenous triggers interact in a multi-sys-
tem network to drive disease onset, progression and subtype differentiation. In this article, we sys-
tematically review the relevant literature, review the latest diagnostic criteria, epidemiology, and 
pathogenesis, and discuss the targeted therapeutic pathways. 
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1. 流行病学特征 

1.1. 全球及地区患病率差异 

全球肠易激综合征患病率受诊断标准选择、样本调查方式及文化背景差异影响显著[1]。采用罗马 IV
标准的流行病学研究显示，北美及西欧国家患病率普遍集中于 6%至 10%，而南美及亚太地区报告率上限

可达 15% [2]。中东及非洲地区受限于流行病学数据采集能力，患病率统计存在显著低估。城市地区患者

比例普遍高于农村，可能与高脂饮食摄入频率增加、慢性心理应激暴露率升高及医源性诊断率提升密切

相关。不同民族间患病率差异提示遗传背景与文化应激反应机制在发病中可能存在干预变量。 

1.2. 人口学特征 

肠易激综合征在人群中呈现年龄依赖性与性别倾向性分布。青春期后女性患病率持续高于男性，提

示性别相关激素受体表达差异可能参与中枢痛觉调控与肠道感觉敏感性调节过程。发病高峰集中于 20 至

40 岁，显示神经发育成熟阶段的脑–肠轴易损性为关键因素。高学历人群报告率增加，反映认知觉察能

力与健康关注度对症状识别率存在影响[3]。单身、失业及精神心理共病个体中患病风险上升，社会支持

系统缺失可能通过慢性应激路径增强自主神经功能紊乱与内脏高敏感性表达。 

1.3. 亚型分布 

肠易激综合征依据排便习惯与粪便性状可分为腹泻型(IBS-D)、便秘型(IBS-C)、混合型(IBS-M)及未

分类型(IBS-U)，各亚型在临床表现、病理生理机制及治疗响应方面存在异质性。IBS-D 多伴肠道动力增

强、5-羟色胺信号过度传导及肠道通透性上调，IBS-C 则常见结肠推进运动减弱、短链脂肪酸产量下降及

水电解质转运障碍[4]。IBS-M 在黏膜免疫激活与神经调节通路上呈交叉表现，病理机制复杂，诊断稳定

性较低。亚型分布受性别、年龄与地域等因素影响。 

2. 发病机制研究进展 

2.1. 脑肠轴功能障碍 

脑–肠轴功能障碍在肠易激综合征发病中构成核心机制，涉及中枢神经系统处理异常、自主神经系
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统信号传导失衡及神经内分泌轴功能紊乱。影像学研究显示 IBS 患者前扣带回、岛叶及前额叶皮层激活

模式异常，神经网络对内脏刺激的感知与调制能力减弱。交感–副交感神经活动比例失调导致肠道运动

节律紊乱与感觉放大，皮质–下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA 轴)过度激活促使皮质醇水平持续升高，增

强内脏痛觉敏感性并抑制肠道免疫耐受。相关研究指出，IBS 患者 5-HT 含量显著异常，5-HT3 与 5-HT4
受体介导的神经–上皮信号转导链条紊乱引发排便模式改变[5]。功能性核磁共振数据显示 IBS 患者对情

绪刺激反应增强，提示情绪–痛觉交互调节通路存在功能障碍。2024 年张晶[6]研究结果表明超过 60%的

IBS患者合并不同程度脑–肠轴相关神经调节异常，反映该机制在疾病谱系中的高度渗透性与致病潜能。 

2.2. 肠道微生态失衡 

肠道微生态失衡在肠易激综合征发病机制中表现为菌群组成改变、代谢产物紊乱及微生物–宿主信

号轴异常。宏基因组测序研究发现 IBS 患者拟杆菌门相对丰度下降，厚壁菌门与变形菌门比例异常，反

映微生态稳态破坏与共生功能衰减。短链脂肪酸代谢失衡导致肠道 pH 调节紊乱与结肠推进性蠕动障碍，

丁酸盐减少抑制肠道上皮能量供给及黏膜屏障完整性维持[7]。肠道微生物诱导 Toll 样受体活化，启动 NF-
κB 通路，增强黏膜免疫反应与炎症因子释放，干扰神经–免疫交互调节网络。双向调控失效引发肠道高

敏状态与功能紊乱。2022 年多中心研究显示 IBS 组 α多样性指数显著降低(p < 0.01)，支持微生态失衡在

疾病谱系中的独立致病潜力与系统性生物学相关性[8]。 

2.3. 内脏高敏感性 

内脏高敏感性构成肠易激综合征症状表现的关键神经病理基础，相关机制涵盖感觉神经末梢兴奋性

增强、脊髓水平信号放大及中枢痛觉调控失衡等多个层面。大量研究证据支持外周敏化在 IBS 发病中的

首发地位，肠壁局部刺激可导致初级感觉神经元表达增强，TRPV1、P2X3、ASIC3 等离子通道类受体在

结肠黏膜中的表达上调，导致对机械牵拉与化学刺激的反应阈值显著下降。这一过程可由局部炎症介质、

神经营养因子及 5-羟色胺释放驱动，引发外周神经持续激活。在脊髓水平，背角神经元的可塑性改变强

化传入痛觉信号的放大效应，NMDAR、AMPA 受体介导的突触兴奋性增强，引起神经环路持续放电及

中枢敏化现象。神经电生理记录显示，IBS 动物模型中脊髓背角广动态反应神经元(WDR)放电频率显著

升高，痛觉信号放大伴随空间与时间整合异常，使非伤害性刺激亦可诱发疼痛感知[9]。除脊髓机制外大

脑高级中枢在内脏高敏反应中表现出广泛异常，脑岛、前扣带皮层、杏仁核与前额叶皮层的功能连接紊

乱被认为是情绪–痛觉调节功能障碍的核心表现。脑影像研究提示 IBS 患者对中低强度结肠牵张刺激时

上述脑区代谢活动明显增强，情绪干扰因子可进一步放大痛觉感知强度。该机制可通过皮质–下丘脑–

垂体–肾上腺轴应激激活及内源性镇痛系统功能低下共同实现。痛觉调节异常还涉及下行抑制通路功能

障碍。中脑导水管周围灰质、延髓背内侧核等区域对传入信号的抑制能力下降，内啡肽、γ-氨基丁酸及去

甲肾上腺素等神经递质活性不足削弱对脊髓背角神经元活动的调节反馈，形成持续性慢性痛觉状态。这

一现象揭示内脏高敏感性是临床症状的生理基础也是疾病持续性与治疗反应性关键调控靶点。该机制高

度融合神经、免疫与心理因素，为跨系统整合研究提供理论基础。 

2.4. 肠道屏障功能受损 

肠道屏障功能障碍为肠易激综合征关键致病环节之一，其核心机制涉及紧密连接蛋白表达异常、上

皮细胞通透性增强及局部免疫持续激活。肠道上皮通过 claudin 等紧密连接蛋白构建物理屏障，在调控肠

腔与固有层之间的分子通透性中发挥屏障防御作用。电镜分析提示 IBS 患者肠黏膜紧密连接间隙增宽，

claudin-1 与 occludin 表达量下降，提示屏障结构完整性受损。多项实验证据证实，该类结构性损伤可显

著增加致病性抗原和细菌代谢产物的经黏膜渗透率，激活固有层免疫细胞。2022 年一项对 IBS-D 亚型患
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者的研究(n = 112)显示其小肠经 FITC-葡聚糖评估的通透性显著高于健康对照(p < 0.001)，claudin-2 表达

较对照组升高 2.3 倍，MUC2 转录水平显著下降，黏液层变薄，杯状细胞数量减少[10]。屏障破坏由多重

信号通路调控，MAPK 家族成员如 ERK 与 p38 信号异常激活可诱导 TJP 磷酸化改变，破坏蛋白质空间

构象与细胞膜锚定稳定性。屏障功能衰退引发的黏膜免疫激活表现为树突状细胞抗原呈递增强、巨噬细

胞 M1 表型极化及肥大细胞趋化密度上升[11]。IL-1β等促炎因子在 IBS 患者组织中持续高表达，影响屏

障重建能力，并通过 STAT3 与 NF-κB 通路反馈调节 TJP 基因表达。肥大细胞脱颗粒释放组胺与蛋白酶，

直接作用于神经末梢，诱发内脏痛觉放大，间接破坏上皮细胞连接结构。局部低度炎症与免疫过度应激

并存，形成慢性化损伤微环境。屏障结构失衡亦显著影响菌群–宿主界面稳定性。细菌外膜组分如脂多

糖(LPS)穿透屏障进入循环系统，诱导系统性低度炎症状态。前瞻性队列研究显示，IBS 患者血清 zonulin
与 LPS-binding protein 浓度显著升高，二者与腹痛评分及症状波动频率呈显著正相关(r = 0.48, p < 0.001) 
[12]。该机制反映局部屏障破坏程度，还可能为 IBS 分型与疗效评估提供生物标志物依据。屏障功能紊乱

与脑–肠轴、微生态、免疫系统间形成高度耦合机制网络，在症状诱发、持续与加重中起决定性作用。

上皮通透性异常使神经–免疫信号跨膜传导增强，进而激活中枢痛觉回路与情绪中枢[13]。肠道屏障功能

受损并非单一结果，而是多个病理通路交叉作用的产物，显著增加 IBS 临床异质性及慢性化风险。 

2.5. 低度炎症与免疫激活 

低度炎症与免疫激活在肠易激综合征中呈持续性、低强度特征，主要表现为黏膜肥大细胞密度增加

与免疫应答异常。组织学检测显示 IBS 患者固有层肥大细胞密度高于对照组约 2.5 倍，且紧邻神经末梢

分布[14]。激活后的肥大细胞释放组胺、蛋白酶与 IL-6、TNF-α等炎症因子，增强肠神经末梢兴奋性并破

坏上皮屏障结构。研究显示，IBS 患者中 IL-17A 表达升高，Treg 功能抑制，免疫耐受能力下降。IL-6 与

粪钙卫蛋白水平显著相关(r = 0.52, p < 0.001)，提示炎症激活与临床症状密切相关[15]。免疫细胞活化可

干扰脑–肠信号通路，增强痛觉感知与应激反应，促进疾病慢性化。 

2.6. 遗传易感性 

双生子研究显示单卵双生子 IBS 共患率高于异卵双生子(37% vs. 16%)，提示遗传因素在表型形成中

具有高度一致性[16]。多组学整合分析表明，肠神经发育相关基因 NEUROG3、神经–免疫共调控因子

NCAM1、以及与痛觉传导相关的 SCN5A 等基因存在多个致病性单核苷酸变异[17]。GWAS 研究发现

rs10512344 位点与 IBS-C 亚型显著关联(p = 1.2 × 10−8)，其功能注释提示与肠神经节传入纤维功能调节密

切相关[18]。多位点遗传风险评分模型可解释部分 IBS 个体在无明确环境诱因下的自发发病特征。表观

遗传组研究揭示，IBS 患者肠组织中多种炎症调控基因启动子区域高甲基化，特定 miR 簇如 miR-29 与

miR-125b 表达上调，参与细胞因子调控与肠道屏障稳定性维持过程[19]。遗传背景影响易感性，还可能

决定亚型分布、症状模式与治疗反应差异。 

3. 诊断标准更新 

3.1. 罗马 IV 标准要点解析 

罗马 IV 标准在肠易激综合征诊断中引入更为严谨的症状定义体系，突出症状–排便关联性，并提升

诊断一致性。其核心判据为：近三个月内每周至少一次腹痛，且与排便频率改变、粪便性状变化或排便

行为相关，症状起始时间应在六个月之前[20]。相比罗马 III 标准，罗马 IV 删除“腹部不适”描述，限定

为“腹痛”，显著提高诊断特异度。标准将 IBS 分为腹泻型(IBS-D)、便秘型(IBS-C)、混合型(IBS-M)及
未分类型(IBS-U)，明确以布里斯托大便分类法为分型基础[21]。随着对肠易激综合征病理机制认识深入，

罗马基金会正积极推进罗马 V 标准的制定工作，预计将于 2026 年发布。新标准可能从以下方面进行更
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新：1) 症状评估精细化：进一步优化腹痛与排便异常关联性定义，可能引入量化评分系统(如症状频率与

强度分级)，以增强临床可操作性。2) 亚型分类扩展：基于多组学研究成果，罗马 V 或新增病理生理驱

动亚型(如“炎症相关型”“神经调节异常型”)，弥补单纯排便性状分类局限性。3) 共病与多维评估：强

调 IBS 与精神心理障碍(如焦虑、抑郁)、功能性消化不良等共病关联性，推动整体评估框架建立。未来罗

马 V 标准实施可能对临床实践产生深远影响，涵盖促进精准分型治疗、优化临床试验入组标准，并推动

基础研究与临床诊断融合。 

3.2. 新兴生物标志物研究 

新兴生物标志物研究聚焦于肠易激综合征特异性病理过程的可量化分子指标，涉及炎症状态、肠屏

障完整性、神经内分泌活性与微生态特征多维信号通路。粪便钙卫蛋白作为黏膜中性粒细胞激活的反应

物，已被用于评估黏膜炎症程度，其在 IBS 与器质性肠病的鉴别中显示出中等特异性[22]。胆汁酸代谢产

物变化在 IBS-D 患者中具有高度敏感性，7α 羟基胆酸脱氢酶活性降低可引发肠道分泌增强与运动亢进，

反映微生态代谢轴异常[23]。微生物特征谱构建基于宏基因组与宏转录组联合分析，特定属群相对丰度变

化与症状模式、亚型分布及免疫激活状态密切相关。肠道菌群组成中厚壁菌门与拟杆菌门比例紊乱、产

丁酸菌减少等特征在 IBS 患者中高度集中，形成可供模型识别的微生态标签序列[24]。血清标志物研究

集中于神经–内分泌–免疫交叉机制，5-羟色胺代谢产物、脂多糖结合蛋白、抗 CdtB 与抗 vinculin 抗体

水平均可作为 IBS 发病背景与活动状态的间接指标[25]。该类生物标志物在亚型分类及疗效评估中具有

应用潜力，为突破单纯症状学诊断局限提供关键分子基础。 

3.3. 亚型分类新方法 

亚型分类新方法在功能性胃肠病诊断体系中逐渐向多维度生物表征转变，突破传统以排便性状为唯

一依据的分类模式。布里斯托大便分类法虽具可操作性，但受主观判断与症状波动影响大，分类稳定性

不足[26]。新兴方法整合肠道动力学参数、肠道菌群构型、胆汁酸代谢产物谱及炎症标志物表达水平，构

建基于机制驱动的多组学分类模型。部分研究提出以粪便微生物代谢特征、短链脂肪酸产量及肠道 pH 动

态变化作为分型依据，辅以神经–免疫通路活性与 5-羟色胺代谢水平评估，识别不同病理机制主导亚型

特征[27]。 

4. 影响因素分析 

4.1. 饮食因素 

饮食因素在肠易激综合征发病中具有高度诱发性与机制复杂性，涉及发酵性低聚糖摄入、免疫介导

型食物不耐受及摄食行为异常等多个层面。FODMAPs 类碳水化合物在肠腔中易发生快速发酵与渗透性

扩张，诱导肠腔气体聚集与内压升高，激活肠壁机械感受器，放大内脏痛觉信号[28]。黏膜屏障完整性受

损后，特定膳食抗原可穿透上皮屏障，诱导 IgE 或 IgG 介导的免疫激活，造成低度炎症与神经末梢敏化，

形成慢性症状持续机制。微量营养素代谢异常亦可通过影响肠道菌群稳定性与神经递质合成间接介导肠

道反应性增强[29]。进食节律紊乱与摄食速度异常可干扰胃肠激素分泌与胃结肠反射调控，加重肠道运动

波动性与功能失调程度。饮食相关机制具多路径交叉特征是 IBS 高度异质性外源性推动因子。 

4.2. 生活方式因素 

生活方式因素利用多条神经–内分泌–免疫通路影响肠易激综合征的发病与持续性，主要涉及睡眠

障碍、体力活动不足及昼夜节律紊乱。睡眠结构破坏可显著激活下丘脑–垂体–肾上腺轴(HPA 轴)，引

发皮质醇昼夜节律紊乱与交感神经兴奋性增强进而诱导肠道动力障碍与痛觉过度放大[30]。IBS 患者中睡
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眠维持困难、慢波睡眠减少与主观疲乏感普遍存在，提示其在病理感知加工中发挥核心调节作用。缺乏

规律性体力活动可削弱肠道平滑肌张力调控能力，干扰肠道机械应激耐受阈值，导致传入神经末梢反应

性升高。运动缺乏还可降低内源性抗炎因子分泌，促进局部低度炎症持续化形成慢性病理背景。昼夜节

律紊乱可引起肠道时钟基因表达漂移，打破胃肠激素分泌节律，影响肠上皮细胞更新与菌群稳态维持，

诱导功能性改变[31]。褪黑素分泌异常会干扰结肠推进节律，增强排便不规律性。生活方式异常可采用交

叉机制介导神经、免疫与代谢功能网络失调，是 IBS 慢性进展的关键外部驱动因子。 

4.3. 感染因素 

急性胃肠道感染可导致黏膜上皮细胞完整性受损，紧密连接蛋白表达紊乱与屏障通透性升高，使致

病性抗原易进入固有层，激发局部免疫反应。感染后肠道菌群多样性下降，产气菌与条件致病菌比例上

升，菌群代谢功能发生漂移，短链脂肪酸与神经营养因子合成能力削弱，破坏菌群–宿主互作稳定性[32]。
部分病原体可诱导持续性炎性因子释放，形成肠黏膜低度炎症微环境，导致肥大细胞激活与感觉神经敏

感性升高[33]。感染因素还可引起肠神经节功能重塑、肠道运动节律紊乱及神经–免疫信号异常整合，干

扰胃肠神经网络的调控稳定性。宿主遗传背景与黏膜免疫调节能力对感染响应强度具有决定性影响，不

同个体在感染后表现出症状持续性、易感性与临床亚型分布差异[34]。 

4.4. 药物因素 

抗生素使用可造成肠腔共生菌群多样性显著下降，致使拟杆菌属、乳酸杆菌属等关键菌群丰度降低，

条件致病菌扩张，短链脂肪酸代谢紊乱，菌群–宿主信号通路失衡，诱发肠道高敏状态与黏膜免疫异常

[35]。质子泵抑制剂长期应用会改变胃酸屏障，增加上消化道细菌移位风险，形成小肠细菌过度生长(SIBO)，
促进产气发酵与内压波动，干扰胃肠运动节律与排空功能。部分手术操作可破坏肠神经节结构，影响自

主神经调控功能，导致局部肠壁张力调节能力下降与感觉神经信号异常放大，进而增强内脏痛觉通路的

兴奋性。术后炎症反应与黏膜修复延迟可持续激活肠道免疫网络，延长症状波动周期[36]。镇痛类药物、

泻剂与促动力药物的不当使用也可扰乱肠道神经递质平衡及运动–感觉耦合机制，进一步加剧肠功能失

调。药物医疗因素构成 IBS 易感性升高与病程复杂化的外源性驱动通路，表现出干预诱导性、机制多源

性与作用持续性特征。 

4.5. 环境因素 

环境因素可通过干扰宿主–微生态稳态、免疫系统发育与神经内分泌轴调节，对肠易激综合征的易

感性与表型异质性产生深远影响。早期生活暴露被证实与 IBS 发病风险呈显著相关，围产期感染、母婴

分离、剖宫产及缺乏母乳喂养等因素可导致肠道菌群定植延迟、菌群结构紊乱与免疫耐受形成障碍，增

强肠黏膜对非致病抗原的过度应答倾向[37]。工作环境因素经过诱导慢性心理应激状态亦影响脑–肠轴

稳态与自主神经调节功能是肠易激综合征心理–社会维度触发因子。高负荷工作强度、长期超时劳动、

人际关系紧张及职业控制感缺失等职场压力源可持续激活下丘脑–垂体–肾上腺轴，引起皮质醇昼夜节

律紊乱与交感神经持续兴奋，导致肠道运动节律、分泌模式及黏膜免疫功能紊乱。慢性心理应激可引发

边缘系统与脑干痛觉通路反应性增强，进而放大内脏痛觉信号，形成情绪调节障碍与肠功能障碍的双向

耦合。 

5. 治疗策略 

5.1. 饮食调整 

饮食调整应基于症状诱发模式、肠道代谢特征与个体耐受情况，采取机制导向的结构化干预策略。
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低 FODMAP 饮食利用减少可发酵性碳水化合物摄入，降低肠腔渗透压与产气负荷，可减轻腹胀、腹痛与

排便异常等症状。实施应分为限制、重引与个体化三阶段，在注册营养师指导下动态评估食物触发谱与

耐受阈值。部分患者存在非 IgE 介导型食物不耐受，可结合 IgG 抗体谱、膳食记录与排除–激发法识别

致敏成分，优化膳食结构[38]。脂肪与膳食胆汁酸协同影响肠道运动与分泌功能，需根据亚型调控脂类摄

入比例。IBS-C 患者可适当提高膳食纤维摄入以增强结肠蠕动，需控制不溶性纤维来源避免加重腹胀。肠

道菌群特征应纳入饮食干预决策，结合益生元、益生菌与特定碳源调节菌群代谢功能。精准饮食管理在

调控菌群–屏障–神经网络中具有核心作用，可增强治疗应答与缓解持续时间。 

5.2. 生活方式优化 

一是固定作息时间窗口，设定稳定的入睡与起床节律，利用光照刺激同步视交叉上核与外周时钟基

因表达，减少昼夜节律漂移对胃肠激素分泌与肠道神经信号的干扰。二是实施结构化睡眠干预，应用睡

前低刺激环境、限制蓝光暴露与认知行为策略，修复睡眠潜伏期与慢波期结构，缓解 HPA 轴过度激活引

发的内脏痛觉通路过敏。三是引入中低强度周期性运动模式，如快走、游泳、骑行等，每周 150 分钟以

上，利用增强乙酰胆碱释放与平滑肌张力稳定性，改善肠道推进功能与排便节律[39]。四是应用情绪调节

策略，整合正念训练、渐进式肌肉放松与心理支持干预，降低杏仁核过度活化对肠道感觉加工路径的上

调效应。 

5.3. 感染后管理策略 

一是评估感染后菌群紊乱模式，结合宏基因组测序结果识别有益菌缺失与功能菌群丢失特征，精准

实施含多样菌株的复合益生菌干预，增强短链脂肪酸生成与黏膜屏障保护能力。二是应用肠道屏障支持

营养素组合，补充谷氨酰胺、锌、维生素 A 等促上皮再生成分，强化紧密连接蛋白表达，降低致病因子

渗透性[40]。三是整合低炎症饮食干预，规避免疫反应高敏食物，降低白细胞趋化与促炎细胞因子表达水

平，减轻肥大细胞激活负荷。四是结合神经调节干预，监测慢性疼痛路径激活状态，必要时采用低剂量

三环类药物或肠道靶向 5-HT3 拮抗剂阻断异常传入信号。五是开展长期随访与症状监测，建立感染后 IBS
风险预测模型，识别高危个体并实施阶段性管理干预，以防止 PI-IBS 持续化与慢性化转变。 

5.4. 药物优化策略 

药物优化策略应以症状主导亚型为分类基础，结合病理机制靶点实施个体化用药路径。一是 IBS-D
患者采用 5-HT3 受体拮抗剂干预，阻断肠道过度神经兴奋信号，延缓结肠传输，降低内脏痛觉敏感性。

必要时联合胆汁酸螯合剂，改善胆盐诱导性水分分泌与肠蠕动失控。二是 IBS-C 亚型首选 5-HT4 激动剂，

增强胃肠推进性蠕动与乙酰胆碱介导的神经肌肉传导，必要时联合渗透性泻剂调整粪便水分动力。三是

混合型或高敏型患者应定位于中枢痛觉通路干预，使用低剂量三环类抗抑郁药或钠通道调节剂，抑制脊

髓背角突触过度放电。四是微生态失衡伴 SIBO 阳性者，应用非系统性抗生素如利福昔明进行短周期清

除干预，联合益生菌重建共生菌群稳定性。五是避免多靶点药物交叉干扰，严格评估药物–药物间代谢

路径与副反应谱，防止胃肠激素调控紊乱与长期依赖形成。药物应作为机制精准定位基础上的功能调节

工具，嵌入长期管理体系。 

5.5. 环境健康优化策略 

环境健康优化策略制定精以下准干预措施。一是构建围产期微生态干预平台，对剖宫产新生儿或早

期母婴分离个体，应利用母源益生菌补充策略促进关键菌群(如拟杆菌、乳酸杆菌、双歧杆菌)早期定植，

恢复菌群代谢功能与黏膜免疫共调能力。二是建立婴幼儿肠道免疫支持干预模型，强化母乳喂养指导与
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免疫活性营养素(如乳铁蛋白、低聚糖)摄入，提升 IgA 介导的肠道局部免疫屏障形成速率，抑制对常见食

源性抗原的异常应答。三是优化职业负荷与心理环境，采用周期性评估工作节律、任务控制度与人际压

力指数，调整高交感神经激活岗位配置，减少应激相关皮质醇异常波动对肠神经功能的持续干扰。四是

利用光照与温度调控策略，稳定中枢生物钟节律，间接增强胃肠激素分泌同步性与结肠推进节律一致性。

环境健康优化应作为全周期干预核心，重构外源性刺激–肠道反应的调控屏障。 

6. 结语 

肠易激综合征呈现多维度发病机制与高度异质性临床特征。其诊断标准演进与生物标志物探索不断

推动精准识别路径。干预策略需聚焦亚型特异机制，构建多通路协同管理模型。未来需强化机制导向整

合诊疗体系，提升治疗响应率。 
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