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摘  要 

强直性脊柱炎(AS)是一种以脊柱及骶髂关节慢性炎症为特征的疾病，其发病机制至今尚未完全阐明。近

年研究发现，肠道微生物群与骨骼系统之间的双向调控网络——即肠骨轴，可能通过免疫调节、代谢产

物分泌及炎症通路激活等机制参与AS的病理成骨进程。尽管现有研究已证实肠骨轴与AS的关联性，但具

体分子机制、微生物–宿主互作模式以及个体差异影响因素仍需深入探索。尤其是菌群代谢物(如丁酸盐)
是否调控成骨细胞分化，以及肠道屏障破坏与脊柱强直之间的时空因果关系，仍是当前研究的核心未解

问题。本文系统综述了肠骨轴在AS中的最新研究进展，重点解析微生物群–免疫–骨骼的交叉调控机制，

并评估靶向干预策略(如益生菌疗法、饮食调控)的临床潜力。基于肠骨轴在AS中的重要性，我们提出多

学科整合的研究框架，旨在为AS精准诊疗提供新靶点。 
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Abstract 
Ankylosing Spondylitis (AS) is a disease characterized by chronic inflammation of the spine and sa-
croiliac joints. Its pathogenesis has not yet been fully elucidated. Recent studies have revealed that 
the bidirectional regulatory network between the intestinal microbiota and the skeletal system - 
namely the gut-skeletal axis-may participate in the pathological bone formation process of AS 
through mechanisms such as immune regulation, secretion of metabolites, and activation of inflam-
matory pathways. Although existing studies have confirmed the association between the gut-skele-
tal axis and AS, the specific molecular mechanisms, microbial-host interaction patterns, and factors 
influencing individual differences still need to be further explored. In particular, whether the me-
tabolites of the microbiota (such as butyrate) regulate the differentiation of osteoblasts, and the 
temporal and spatial causal relationship between intestinal barrier disruption and spinal ankylosis, 
remain the core unresolved issues in current research. This article systematically reviews the latest 
research progress of the gut-skeletal axis in AS, focuses on analyzing the cross-regulatory mecha-
nism of the microbiota-immune-skeleton, and assesses the clinical potential of targeted interven-
tion strategies (such as probiotic therapy, dietary regulation). Based on the importance of the gut-
skeletal axis in AS, we propose a multidisciplinary integrated research framework, aiming to pro-
vide new targets for the precise diagnosis and treatment of AS. 
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1. 引言 

近年来，强直性脊柱炎(AS)作为一种复杂的全身性、慢性进行性的炎症性自身免疫性疾病，备受众

多学者关注[1]。该疾病主要影响中轴骨骼，包括脊柱、骶髂关节等，严重者可出现脊柱畸形与强直表现

[2]。此外，AS 患者还存在包括急性炎症性肠病、银屑病、前葡萄膜炎和骨质疏松症等在内的关节外表现

[3]。AS 的全球发病率约为 0.1%~1.4%，通常于中年发病，男性的患病率高于女性，男女比例为 2:1 [4]。
临床表现主要集中在脊柱和关节的炎症及疼痛上，市面上对其有效的药物并不多，目前主要应用非甾体

抗炎药(NSAIDs)和 TNF 抑制剂等，这些药物尽管能够有效缓解 AS 的炎症表现，却无法阻止骨侵蚀或韧

带骨赘形成[5] [6]。这一治疗瓶颈促使研究者探索新的研究方向。 
该疾病具有高度遗传性，尤其与 HLA-B27 有很强的关联性[7] [8]。但除此之外，肠道稳态、免疫平

衡、环境因素(感染、重金属、压力、吸烟)等同样在 AS 的发病机制中存在相互作用，现今越来越多的研

究表明，肠道稳态与脊柱炎症之间存在显著关联[9] [10]。而早期肠道稳态一旦建立，有可能在宿主成年

的大部分时间甚至整个成年生活中产生生物效应[11]。因此，在 AS 的治疗领域，越来越多的研究开始聚

焦于以肠道微生物群为靶点的调控策略。现有的临床证据表明，采用益生菌和膳食纤维等营养干预手段，

能够有效改善 AS 患者的肠道菌群结构，进而减轻机体炎症水平，并最终缓解关节相关临床症状[12] [13]。
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肠骨轴的概念为我们提供了一个新的视角，以深入理解 AS 的病因及其治疗方法，揭示肠道微生物群–

免疫–骨骼轴在 AS 进展中的关键作用。 

2. 什么是肠骨轴 

肠道屏障是一种半透性粘膜，其上密集地分布着先天免疫系统和适应性免疫系统的细胞，允许必需

营养素和有益分子从胃肠道进入，同时防止病原体和有害抗原的进入[14]。肠道微生物的组成发生异常变

化(即肠道菌群失调)与多种骨骼疾病(如骨质疏松症和关节炎)紧密相关，这一发现支持了“肠–骨轴”的

概念，揭示了肠道微生物群与骨骼系统之间复杂的交互作用及其潜在的临床价值[15]。肠骨轴指的是骨骼

系统与肠道微生物群之间的相互作用，该轴主要由肠道微生物群、宿主免疫系统、骨细胞(包括成骨细胞

与破骨细胞)及其间信号传导通路构成，其作用机制主要涉及免疫调节和代谢产物调控[16]。 
人类肠道中大约有 1 × 1014个细菌，其携带的基因组是人类基因组的 150 倍，如此庞大的细菌群体共

同组成胃肠道中的复杂的微生物群落[17]。首先，肠道微生物通过调节宿主的免疫反应来影响骨代谢。肠

道微生物能够调节人体内 T 细胞的平衡，促进与维持调节性 T 细胞与促炎性 T 细胞(如 Th17 细胞)之间

的相对比例，从而影响骨吸收与形成的动态平衡[18] [19]。其次，肠道微生物产生的短链脂肪酸(SCFAs)、
丁酸盐等可经由 Wnt10 信号通路激活骨代谢，刺激成骨细胞的增殖与分化，同时抑制破骨细胞的活动，

从而促进骨形成并抑制骨吸收[15] [20]。在 AS 患者肠道中巨单胞菌属、迷踪菌属等特定菌属显著富集，

同时伴随菌群结构紊乱[21]。饮食干预(如无麸质饮食)也显示出对提高 AS 患者生活质量的潜在积极影响

[22]。 

3. 肠骨轴如何对 AS 产生作用 

3.1. 免疫系统调节 

肠道菌群可以通过影响免疫系统来调节破骨细胞和成骨细胞的功能，打破“破骨–成骨”平衡，导

致骨侵蚀，破坏骨代谢平衡[23]-[25]。研究表明，肠道菌群与内皮边界的树突状细胞和免疫细胞持续接触，

可以刺激免疫系统释放炎症因子参与骨代谢的调节，激活破骨细胞，同时抑制成骨细胞功能，最终导致

炎性骨侵蚀[26]。肠道 IL-23/IL-17 轴的激活刺激白细胞介素-23 (IL-23)与白细胞介素-17 (IL-17)的生成，

而在肠道局部被激活的、能够产生 IL-17 的免疫细胞(如 Th17 细胞)从肠道出发，随血液系统运送至全身，

最终抵达骨骼。随后 IL-17 进一步激活局部的巨噬细胞、成纤维细胞和间充质细胞，促使它们释放更多的

炎症因子，如肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、IL-1β、IL-6 等，刺激破骨细胞活性引起过度骨吸收并增强骨侵

蚀。 
肠道菌群介导炎性骨侵蚀的同时还为 AS 的进展塑造了一个异常的慢性炎症微环境[26]，抑制了软骨

细胞分化和软骨形成。肠道菌群的失衡可能会抑制 Tregs 亚群的分化，导致 Th17 细胞的显性分化，增加

破骨细胞前体的数量，并上调基质细胞中 RANKL 的表达，从而进一步促进破骨细胞的分化[27]，对关节

和骨骼进行侵蚀和破坏，为 AS 后续的病理性骨形成(骨赘、强直)创造条件并奠定了基础。更为重要的是

通过 Wnt 信号通路和 BMP 信号通路等，强烈刺激成骨细胞分化进而实现软骨内骨化，导致肌腱端的异

位骨化(骨赘形成)，一旦骨赘完全取代了患病关节的关节腔，AS 患者就会发生关节硬化、脊柱强直，甚

至终身瘫痪[28]。 

3.2. 菌群失调 

肠道微生物参与并影响宿主的代谢过程，如在调节激素水平中，肠道微生物失调既损害肠道对钙的

吸收，又通过胰岛素样生长因子 1 (IGF-1)的血清水平失调影响破骨细胞的活性[29]。除了降低骨骼强度
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和质量，肠道微生物失调还会通过影响破骨细胞中的 OPG/RANKL 通路来调控破骨细胞分化[30]。 
有研究发现，AS 患者的肠道微生物多样性显著降低，特定有益菌如双歧杆菌的丰度减少，而某些潜

在致病菌如变形杆菌的丰度却有所增加，这些菌群的变化与疾病的活动性和严重程度密切相关。其中，

节段性丝状细菌(SFB)等肠道细菌可以直接粘附在回肠中的肠上皮细胞(IEC)上，并促进辅助性 T 细胞(Th) 
17 细胞的产生，该过程对于清除细胞外感染和维持黏膜表面的抗炎稳态至关重要[31]。值得注意的是，

长期抗生素干预不仅影响骨量，还会损害骨材料性能，导致全骨弯曲强度下降，提示肠道菌群对骨骼生

物力学特性的调控作用。 

3.3. 肠道屏障被破坏 

肠道屏障的完整性对维持机体健康同样起到关键性作用，肠道菌群能够影响抗体的反应，通过调节

基因表达促进 B 细胞的分化，增强免疫球蛋白 A (IgA)、免疫球蛋白 G (IgG)等抗体的产生，从而维持肠

黏膜屏障的功能[32]。而肠道菌群失调诱导的炎症或感染会导致粘附分子的表达失调，使得肠道通透性提

高，从而导致屏障突破和微生物进入[33]。这种肠道屏障功能的损害(即肠道通透性增加的现象)会导致肠

道中细菌及其代谢产物的转移，引发全身性炎症反应，这一现象在 AS 患者中尤为明显[34]。 
这种炎症所产生的影响远超出关节范畴，其系统性后果需引起高度重视。患者常因此出现共病，例

如并发炎症性肠病或心血管疾病风险显著升高[35] [36]。临床研究指出，高达 70%的 AS 患者患有亚临床

肠道炎症，其中 5%~10%的炎症较重者会进展为临床定义的炎症性肠病(IBD) [3]。 

3.4. SCFAs 水平降低 

短链脂肪酸(SCFAs)是由肠道中的有益细菌(如乳酸杆菌、丁酸梭菌等)发酵人体无法自行消化的膳食

纤维而产生的一类有机脂肪酸，主要由醋酸、丙酸、丁酸等组成，是介导日常饮食、肠道微生物群和宿

主健康之间相互作用的信号分子，在免疫、代谢和内分泌方面起着关键作用[37]。研究表明，SCFAs 除了

抗炎作用外，还可能直接作用于各种类型的骨细胞。肠道来源的 SCFAs 尤其是丁酸盐和丙酸盐，是骨稳

态的调节剂，可进入骨髓并直接影响骨代谢[38]。SCFAs 中的丁酸盐和丙酸盐可通过调节相关蛋白的表

达与稳定性来增强 Wnt/β-catenin 信号通路的活性，进而增强成骨细胞分化。并且还能与其他促成骨通路

(如 BMP 通路)产生协同效应，增强成骨细胞的分化和功能[39]。 
同时 SCFAs 可在多层面抑制破骨细胞的生成和活性，这是对抗 AS 骨侵蚀的关键。在破骨细胞前体

(巨噬细胞/单核细胞系)中，丁酸盐的 HDAC 抑制作用产生了与成骨细胞中完全相反的效果，通过抑制

NFATc1 (破骨细胞分化的主控转录因子)的表达和活性，来阻断破骨细胞的分化程序[37]。细胞分化依赖

RANKL 与 RANK 的结合。酸盐能直接作用于破骨细胞前体，抑制 RANKL 触发的下游信号级联反应，

包括 NF-κB 和 MAPK 通路，从而阻断分化过程[40]。SCFAs 能够抑制组蛋白脱乙酰酶(HDAC)活性来诱

导 Treg 细胞(产生抗炎因子 IL-10)和抑制 Th17 细胞(产生促炎因子 IL-17)，来系统性降低 RANKL/OPG 比

值[27] [39]。RANKL 主要由活化的免疫细胞和基质细胞产生，而 OPG 是其诱骗受体。丁酸盐通过抗炎

和免疫调节，抑制肠道炎症和破骨细胞的分化，间接减少了驱动破骨细胞分化的核心信号，诱导成熟的

破骨细胞发生凋亡，从而调节骨代谢[40]。SCFAs 还可影响肠道钙吸收调节骨代谢：短链脂肪酸可以直接

增加小肠上皮的绒毛结构和表面积，增强钙的吸收和细胞旁途径中钙结合蛋白的表达，从而增加小肠绒

毛对钙的吸收[41]。 
综上所述，肠骨轴的研究为强直性脊柱炎(AS)的机制阐释提供了新视角，揭示了肠道健康与脊柱炎

症之间的复杂关系。通过深入理解这一机制，我们可以为 AS 的早期诊断和个体化治疗提供新的思路。未

来的研究应进一步聚焦于探索肠道微生物群的变化及其对 AS 病理过程的具体影响，以期为临床提供更
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有效、精准的治疗新策略。 

4. 动物模型研究进展 

关于 AS 研究的深入开展不仅受限于临床研究的困难，动物模型病理的不一致性也是一项重大的挑

战[42] [43]，构建适宜的疾病动物模型至关重要。疾病动物模型的建立能够为揭示疾病机制、评估新型疗

法提供重要的实验平台。因此，寻找一类合适的疾病动物模型对 AS 发病机制的探索与治疗方法的创新

至关重要。 

4.1. 目前常用的 AS 动物模型主要包括以下几类 

1) 基因修饰小鼠模型，如 C57BL/6 野生型(WT)及其 ERAP1 基因敲除 ERAP1-/-)小鼠、HLA-B27 人

源化转基因小鼠、SOCS3 敲低转基因(TG)小鼠以及 ank/ank 自发性突变小鼠[42] [44] [45]； 
2) 杂交小鼠模型，如 BALB/c 与 DBA/1 杂交的 F1 代雄性小鼠； 
3) 非人灵长类模型，如食蟹猴[46]。此外，研究者还通过将 AS 患者的间充质干细胞(MSCs)移植到

NOD-SCID 小鼠腰椎，成功构建了模拟 AS 病理性骨赘形成的动物模型[47]。这些模型各具特色，为深入

研究 AS 的发病机制及治疗靶点提供了有力工具。 

4.2. 在 AS 动物模型的构建中有效的诱导方法 

1) 蛋白多糖(PG)诱导模型：通过注射蛋白多糖诱发小鼠脊柱炎性病变； 
2) 胶原诱导性关节炎(CIA)模型：利用 II 型胶原蛋白免疫动物，模拟 AS 的关节炎症特征； 
3) 微生物成分诱导模型：包括结核分枝杆菌注射、可得然悬浮液(curdlan)以及 β-1,3-葡聚糖溶液(β-

1,3-glucan solution)等，通过激活先天免疫系统诱发脊柱炎性反应。这些诱导方式各具特点，能够模拟 AS
的不同病理特征，为研究其发病机制及药物筛选提供了重要工具。 

近年来，无菌(GF)动物模型在研究微生物组与骨代谢关系方面发挥了重要作用。研究表明，肠道微

生物群失调对骨骼发育具有显著影响：幼年期 GF 小鼠表现出骨骼发育迟缓，股骨长度缩短且皮质厚度

减小；而成年期 GF 状态或抗生素处理则导致骨量增加，表现为骨密度升高和破骨细胞数量减少；并且肠

道菌群定植可逆转这一现象，证实了肠道微生物群在骨稳态调控中刺激破骨细胞增加的关键作用[48] [49]。
随着研究的不断深入，AS 动物模型体系不断完善，为阐明疾病发病机制和探索治疗靶点提供了坚实基础。

未来研究应重点关注模型标准化、病理特征模拟度提升以及转化应用价值评估等方面，以更好地服务于

AS 的基础研究和临床转化。 

5. 基于肠骨轴的强直性脊柱炎新兴治疗策略 

5.1. 恢复肠道稳态：粪便微生物群移植 

粪菌移植(FMT)作为一种新兴的“器官”移植技术，近年来受到了研究人员的密切关注。具体而言，

FMT 的核心本质是通过筛选、离心、过滤等操作步骤，从健康个体或动物的粪便中提取有益菌群，并将

其移植到受体相应的胃肠道中，使受体的微生物群落重塑并正常运作，从而预防和治疗与肠道菌群紊乱

相关的疾病。 
有学者注意到，GF (无菌模型)小鼠的破骨细胞数量减少，骨骼中白细胞介素 6 (IL-6)、TNF-α 和

RANKL 水平降低，这些细胞因子具有促炎和促破骨细胞作用，而将常规喂养小鼠的肠道菌群移植到小鼠

体内后，GF 小鼠的免疫系统恢复到正常水平[30]。有报道称，节段丝状细菌(SFB)还可以诱导 Th17 细胞

的分化[50]，将 SFB 移植到 GF 小鼠体内可以增强 Th17 细胞的数量，从而诱导促炎细胞因子(包括 IL-17、
TNF-α、IL-1β 等)，并促进破骨细胞的生成和增强骨吸收[51]。对 GF 小鼠进行粪便微生物移植可以提高
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盲肠中短链脂肪酸的水平，而在正常小鼠中，用广谱抗生素治疗可以降低盲肠中短链脂肪酸的水平。 

5.2. 饮食调节肠道微生物群 

合理的饮食结构有助于维持肠道微生物群类型与肠道功能的稳定。地中海饮食是一种被广泛推崇的

抗炎饮食模式，对 AS 管理具有显著益处。强调大量摄入蔬菜、水果、海鲜、五谷杂粮、坚果和橄榄油，

以及少量的牛肉和乳制品。这种高纤维素、高维生素、低脂、低热量的饮食结构，不仅能有效控制体重，

减轻机械性关节负荷，还能通过调节菌群–免疫轴减轻炎症反应，降低膝关节疼痛风险[52]。纤维饮食和

补充低聚果糖可以增加双歧杆菌的数量，优化肠道微生物群的组成和丰度，提高短链脂肪酸的含量，降

低肠道中的 pH 值[53]。 
低淀粉饮食是 AS 管理中一种有针对性的饮食策略。肠道菌群中某些可能诱发 AS 的菌群(如克雷伯

菌)依赖淀粉生存。因此，减少面包、土豆、蛋糕等高淀粉食物的摄入，可限制这些致病菌的生长环境，

改善肠道健康。低淀粉饮食的作用机制主要包括：① 减少致病菌能源物质，降低菌群密度；② 降低细

菌移位风险，减轻全身免疫反应；③ 改善肠道屏障功能，减少炎症因子释放。饮食调节肠道微生物群为

AS 治疗提供了新的视角和策略。现有的研究证据表明，地中海饮食、低淀粉饮食可通过调节肠道菌群结

构、改善代谢产物谱、增强肠道屏障功能和调节免疫反应等多种机制，减轻 AS 疾病活动度。 

5.3. 补充益生菌调控骨代谢 

益生菌可以产生直接影响上皮细胞和免疫细胞的基因和代谢物，通过改善肠粘膜屏障的功能、减少

炎症细胞因子、降低肠道 pH 值、刺激钙吸收和抵抗有害细菌菌落来促进骨骼形成和维持骨骼健康[54]，
补充益生菌(罗伊氏乳杆菌 ATCC PTA 6475) 1 年有利于纠正肠道菌群紊乱，逆转低 BMD 老年女性肠道

炎症状态的恶化[55]，给 10 周龄雌性小鼠喂食鼠李糖乳杆菌 4 周，研究定期补充鼠李糖乳杆菌不仅改变

了管腔中肠道微生物群的多样性，还提高了梭菌的比例，以及丁酸的水平在肠道和血清中，从而进一步

增强对骨代谢的参与[56]。 
益生元是一种由肠道菌群发酵的食物成分，对胃酸和水解酶有抵抗力，无法被肠道消化和吸收，并

且能够选择性地调节一种或多种有益肠道菌群对宿主的活性[57]。比如菊粉型益生元可以增加肠道内有

益菌的数量，促进有机酸的释放，从而降低肠道的 pH 值，维持肠道稳态[58]。长期高脂饮食会导致骨量

减少，并伴有肠道菌群失衡、肠道渗漏和全身炎症，而给予低聚果糖或低聚半乳糖(GOS)可以增强高脂饮

食喂养小鼠肠道菌群的生物多样性和 SCFAs 浓度，并逆转高肠道通透性和炎症细胞因子[59]。 

6. 肠骨轴在临床中的应用前景 

在早期诊断方法的开发中，肠骨轴在 AS 中的研究为早期诊断提供了新的视角。近年来，磁共振成像

(MRI)和计算机断层扫描(CT)等影像学技术的进步，使得早期发现骶髂关节的骨髓水肿成为可能，这是 AS
的早期影像学表现[60]。随着对肠骨轴机制研究的深入，在 AS 临床诊断方面，肠道微生物组学的发展为

AS 的早期识别提供了新思路。研究表明，特定菌群如普雷沃菌和克雷伯菌的丰度变化，以及短链脂肪酸

等微生物代谢产物的水平，可能成为潜在的生物标志物[38]。未来，通过整合宏基因组学、代谢组学和免

疫学数据，有望建立更精准的疾病预测模型，实现 AS 的早期筛查和个体化预后评估。 
在治疗领域，靶向调节肠道微生态正成为 AS 管理的新策略。特定益生菌株如粪杆菌可能通过调节

Th17/Treg 平衡发挥抗炎作用，而饮食干预如高纤维饮食可通过增加短链脂肪酸改善肠道屏障功能。对于难

治性病例，粪菌移植(FMT)的探索性应用显示出调节免疫反应的潜力[61]。值得注意的是，现有生物制剂如

TNF-α抑制剂可能部分通过修复肠道屏障发挥作用，这提示我们未来可根据患者菌群特征优化治疗方案。 
在个体化精准医疗是肠骨轴应用的另一个重要方向。基于患者的肠道菌群特征进行分层治疗，有望
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提高现有药物的疗效并减少不良反应。根据菌群组成(如普雷沃菌/拟杆菌比例)、SCFAs 水平及炎症标志

物(CRP、IL-6)可将 AS 患者分为促炎型、代谢失调型等亚型，指导个体化干预[38]。通过定期监测微生物

组变化动态调整治疗方案，可能实现更精准的疾病管理。然而，这一领域的临床转化仍面临诸多挑战，

包括菌群干预的个体差异大、长期疗效数据缺乏等问题。未来需要开展更多大规模临床研究，结合多组

学技术和人工智能分析，推动肠骨轴理论向临床实践的转化。随着研究的深入，肠骨轴调控有望成为 AS
综合管理的重要组成部分，为患者提供更早期、更精准、更有效的诊疗选择。 

在随访与预后评估中，随着对肠骨轴理解的深入，基于影像学和生物标志物的随访与预后评估方法

也逐渐被提出。研究表明，MRI 和 CT 不仅可以用于早期诊断，还可以在治疗过程中监测疾病的进展和

治疗反应。例如，双能 X 光计算机断层扫描(DECT)被认为是一种有效的工具，可以用于评估骶髂关节的

骨髓水肿，其敏感性和特异性均较高，适合用于无法耐受 MRI 的患者[62]。此外，HLA-B27 等基因标记

物的检测也为 AS 患者的预后评估提供了重要依据。研究发现，HLA-B27 阳性患者的疾病活动性和功能

障碍程度显著高于阴性患者，这提示临床医生在制定个体化治疗方案时应考虑这些生物标志物的影响[63]。
通过综合影像学评估、临床评分和基因检测，医生能够更好地预测患者的疾病进展，制定更为精准的随

访策略，从而提高患者的生活质量和治疗效果。 

7. 结论与展望 

随着对 AS 病理机制的深入研究，肠骨轴这一新兴而富有前景的概念逐渐引发了学术界的广泛关注

和热烈讨论。肠骨轴不仅揭示了肠道微生物群与骨骼健康之间复杂而微妙的相互作用关系，还为我们深

入理解 AS 的发病机制提供了崭新的视角和思路[16]。众多研究显示，肠道微生物群可能通过免疫系统、

内分泌系统以及代谢途径等多重机制，显著影响骨代谢和炎症反应，从而在强直性脊柱炎的进展过程中

发挥着至关重要的作用[24]。未来研究需聚焦三方面：1) 建立基于肠骨轴的 AS 早期诊断生物标志物(如
SCFAs 水平)；2) 开发菌群靶向疗法(如工程化益生菌)；3) 整合多组学数据构建个体化治疗模型。 

本综述系统总结了肠骨轴在强直性脊柱炎(AS)中的作用及其临床转化潜力。然而，该领域仍存在诸

多挑战：肠骨轴的具体作用机制、关键影响因素及临床应用路径尚未明确，且现有研究结论常因人群遗

传背景、饮食结构、样本量不足及检测方法异质性等因素而存在矛盾。因此，未来研究亟需在统一方法

与标准的基础上深入探索，以期为 AS 的临床诊疗提供坚实可靠的理论依据。 
对肠骨轴机制的深入探索，为理解强直性脊柱炎(AS)的病理生理提供了新视角，也为该疾病的早期

诊断、个体化治疗与长期管理开辟了新方向。AS 临床表现多样、病程复杂，传统疗法难以满足所有患者

的临床需求，因此寻找新解决方案尤为迫切。随着基因组学、代谢组学等技术的进步，研究者得以更精

准地揭示肠骨轴的深层生物学机制。这一领域的研究正推动 AS 诊疗向早期化、微生态靶向化和个体化

精准医疗的方向发展，未来有望广泛应用于临床实践，全面提升 AS 的诊疗水平。 
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