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[摘要] 系统性红斑狼疮(SLE)是一种免疫系统异常激活后攻击自身组织导致的慢性弥漫性结缔组织病；其病程复

杂，以血管炎为病理基础。近年来，关于SLE与肠道菌群关系的研究明显增多，但具体如何调节肠道菌群以治疗SLE尚

未明确。研究发现，SLE患者的肠道菌群与健康人群在厚壁菌门、拟杆菌门、放线菌门、变形菌门等方面存在差异，且

已在动物实验中得到验证。本文就SLE患者肠道菌群的变化及其与疾病发生发展的关系进行系统综述，以期为SLE的治

疗提供新的思路。
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[Abstract] Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic diffuse connective tissue disease characterized by abnormal activation 

of the immune system, which attacks the body's tissues. It has a complex course and its pathological basis is vasculitis. In recent years, 

research on the relationship between SLE and the gut microbiota has increased significantly, but how to regulate the gut microbiota for the 

treatment of SLE remains unclear. Studies have found that the intestinal microbiota of SLE patients differs from that of healthy people in 

terms of Firmicutes, Bacteroidetes, Actinomycetes, and Proteobacteria, etc., and this has been verified in animal experiments. In this review, the 

changes of intestinal microbiota in SLE patients and their association with the pathogenesis and progression of the disease are systematically 

reviewed, aiming to provide new insights into the treatment of SLE.

[Key words] systemic lupus erythematosus; 16S DNA; metagene; intestinal flora

系统性红斑狼疮 (systemic lupus erythematosus，
SLE)是一种系统性自身免疫性疾病[1]，临床表现为

疲劳、关节炎、皮疹及严重的器官损害等，显著降

低了患者的生活质量并增加了死亡风险[2]。SLE的病

因及发病机制尚不明确，研究表明，遗传、环境因

素和免疫系统异常调控在其病理过程中起着重要作

用[1,3-7]；随着皮质类固醇、免疫抑制剂及生物制剂的

应用[8-9]，SLE 的病死率明显降低[10]，但仍不能完全

满足临床需求[11]。近年来有关肠道菌群与自身免疫

关系的研究逐渐增多，SLE 患者与健康人群的菌群

差异也得到了广泛验证；肠道菌群与 SLE 疾病活动

之间存在一定联系，参与了SLE的发生发展。为此，

本文综述了肠道菌群与 SLE 之间的复杂关系，探讨

如何通过调节肠道菌群来制定新的治疗策略，并分

析了肠道菌群对 SLE 免疫路径的影响，以期为临床

上实现精准医疗提供帮助。

1　肠道菌群与健康的关系

肠道菌群是人体肠道的正常微生物，包括有益

菌、有害菌和中性菌。肠道菌群与人类宿主是一个
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处于动态变化并维持平衡的生态系统，需要宿主免

疫系统与共生菌群之间相互作用来维持稳定，以保

证宿主健康[12-18]。人体肠道内有数以亿计的微生

物[19-20]，它们是内外环境的监察者，其定植状态受

宿主遗传、疾病状态、免疫健康、饮食、社会经济

状况、药物和地域等因素的影响[21-22]。随着年龄增

长及人体的衰老，肠道菌群的丰富性降低[23-24]，而

菌群结构改变可能是诱发疾病的关键因素之一[25]。

一些共生物种产生的短链脂肪酸 (short chain fatty 
acid，SCFA)丁酸盐可促进T 细胞分化为调节性T 细

胞(regulatory T cells，Tregs)，影响肠道上皮细胞，从

而增强肠道屏障功能，而在肠道菌群结构异常和病

原体有限感染的恶性循环下，机体免疫系统通过促

炎因子释放、辅助性 T 细胞激活、表位扩散和分子

模拟、细菌抗原易位，最终使肠道屏障完整性被破

坏，而肠道屏障功能缺陷可导致共生致病性细菌

DNA 和(或)其释放的促炎产物(如内毒素和脂肽)易
位，进入外周淋巴组织、肝和其他部位，造成局部

组织损伤。此外，微生物可影响自我反应性淋巴细

胞的耐受性，导致表位扩散，对自身抗原的免疫反

应，以及炎症反应诱导的旁路激活，从而降低淋巴

细胞激活阈值或使辅助性 T 细胞异常，导致免疫调

节受损[26]。但目前对于菌群差异的了解仍非常有限，

特定菌群对免疫的影响亟待进一步研究[16]。肠道菌

群与宿主的相互作用对维持免疫平衡、代谢健康及

防御病原体入侵至关重要[27]。研究表明，肠道微生

物失衡与肥胖症、糖尿病、心血管疾病及多种自身

免疫疾病的发生发展密切相关[1,3,28-34]。

2　SLE与肠道菌群的关联

随着二代测序(next generation sequencing，NGS)
技术的发展，越来越多的证据表明肠道菌群在 SLE
的发病机制中起着关键作用[7]。通过现代分子生物

学技术如 16S rRNA 基因测序和宏基因组学分析发

现，SLE 患者的肠道菌群组成与健康人群存在显著

差异[35]，主要表现为某些促炎菌群的丰度增加以及

有益菌群的丰度降低，这些菌群可能通过影响宿主

免疫反应促进 SLE 的病理进程。虽然 16S rRNA 扩增

子分析仍是微生物多样性分析的标准方法[36]，但相

较于宏基因组测序，该技术在微生物的相互作用和

功能分析方面存在一定的限制[37]。宏基因组学研究

主要集中于对核抗原免疫反应过程的测定，揭示了

许多与SLE有关的基因，包括CD11抗原样家族成员

B(也被称为整合素αM，ITGAM)、IgG Fc 受体、补

体成分、C 反应蛋白(C-reactive protein，CRP)等[38]。

为 全 面 理 解 肠 道 菌 群 与 SLE 的 关 系 ， 笔 者 在

PubMed、Web of Science 和 Scopus 数据库中检索“系

统性红斑狼疮”“肠道菌群”“16S rRNA 测序”和

“宏基因组学”等关键词，收集整理关于肠道菌群对

SLE影响的基础和临床研究，以深入理解SLE的病理

生理机制，开辟治疗这一复杂疾病的潜在新

途径[12,32,39-40]。

2.1　肠道菌群多样性　研究发现，与健康对照组相

比，SLE患者的肠道菌群多样性明显降低(P<0.001)[41]，

表明SLE患者肠道环境的复杂性和稳定性发生改变，

可能导致免疫系统功能进一步紊乱。

2.2　特定菌群丰度　SLE 患者特定的促炎菌群如变

形菌门(Proteobacteria)和拟杆菌门(Bacteroidetes)的相

对丰度明显增加，而与肠道健康相关的厚壁菌门

(Firmicutes)的丰度明显降低[35,42]，且以上变化与疾病

活动度[如系统性红斑狼疮疾病活动指数(SLEDAI评
分)]呈正相关，提示上述菌群在 SLE 的免疫调节中

起着重要作用。由此推测，SLE 患者某些促炎菌群

的丰度明显增加，而有益菌群的丰度明显降低。

表 1[28,31,35,43-44]总结了SLE患者与健康人群肠道菌群组

成的差异。

SLE 患者与健康人群厚壁菌门与拟杆菌门比例

(F/B)的变化在不同研究中有所不同，如 Hevia 等[37]

表1　不同国家SLE患者与健康人群肠道菌群组成的差异

Tab.1　Intestinal differences between SLE patients and healthy populations in different countries

国家

西班牙

中国

荷兰

美国

法国

队列(女:男)

20 SLE (20:0) vs. 20 HCs (20:0)

92 SLE (NI) vs. 217 HCs (NI)

30 SLE (28:2) vs. 965 性别匹配的HCs

61 SLE (61:0) vs. 17 HCs (17:0)

16 SLE vs. 76 HCs

结果

↓F/B

↑拟杆菌门、变形菌门、放线菌门、瘤胃球菌门、克雷伯菌属、丹毒科(瘤胃球

菌属与外周血中调节性T细胞计数的相关性)；↓厚壁菌门、粪杆菌门

↓细菌丰富度，F/B；↑拟杆菌门、变形菌门、拟杆菌门、另枝菌属、寻常杆

菌、均匀杆菌、卵形双歧杆菌和双歧杆菌

↓SLEDAI评分较高患者的细菌丰度；↑瘤胃球菌、毛螺菌科、韦荣球菌科、与

疾病活动和狼疮性肾炎相关的抗瘤胃球菌抗体

↓软壁菌门；↑另枝菌属、荧光杆菌属、丹毒丝菌科、副拟杆菌属

引用

[35]

[43]

[28]

[44]

[31]

SLE. 系统性红斑狼疮；F/B. 厚壁菌门与拟杆菌门的比例；HC. 健康对照；NI. 未提及性别；SLEDAI. SLE疾病活动指数；↓表示降低；

↑表示升高
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发现，与健康人群比较，SLE患者的F/B降低，而随

后其他研究也证实了该结果[29,45-47]，但在Rojo等[48]的

研究中 SLE 患者的 F/B 升高，与之相悖。此外，

Tomofuji等[41]通过鸟枪法测序发现SLE宏基因组中A

族链球菌和中间链球菌的丰度增加。有研究发现，

SLE 患者肠道菌群中红球菌属、爱格菌属、克雷伯

菌属、普雷沃菌属、真杆菌属、优杆菌属、解黄酮

菌属和双丝孢菌属显著富集，而戴阿利斯特杆菌属

和假小链双歧杆菌属耗尽[45]。一项综合调查归纳了

SLE 患者肠道菌群的变化趋势，即乳酸菌属、链球

菌属、巨球菌属、梭杆菌属、韦荣菌属、原杆菌属、

臭杆菌属、经黏液真杆菌属和弯曲杆菌属明显增

加[49]。除了常见的肠道轴，口腔微生物群的菌种在

SLE 患者肠道中富集[34]，但关于口腔-肠道轴微生物

的研究鲜见。Li 等[50]发现，SLE 患者的肠道变形杆

菌以鞘单胞菌属为主要菌属，且代谢途径与健康组

存在明显差异，表明 SLE 患者的口腔菌属易位至了

肠道轴中。

2.3　特定菌群与免疫标志物的关联　有研究显示，

拟杆菌门和变形菌门丰度与血清中炎症标志物(如

CRP、IL-6)及自身抗体(如抗 dsDNA 抗体)的水平呈

正相关，且 SLE 疾病活动度与肠道菌群存在关

联[44,51]，因此肠道菌群的变化可能直接影响SLE的免

疫病理过程。在健康共生条件下，肠道屏障完好无

损，保持多样化和平衡性。SCFA 保障了免疫细胞

(T、B 细胞)的正常分化，平衡辅助性 T 细胞(Th)1/

Th17，并调节Tregs，产生抗炎细胞因子，从而实现

免疫自我耐受[52](图1)。

研究发现，SLE 患者肠道内瘤胃球菌的比例与

Tregs 数量呈正相关，但与 Th1、 Th2 和 Th17 无

关[53]，提示瘤胃球菌可能通过激活 T 细胞免疫系统

而导致炎性因子的产生，肠道菌群的变化可能通过

多种机制影响宿主的免疫系统，包括通过改变肠道

屏障功能影响系统性免疫反应。细菌丰度增加(如瘤

胃球菌[44])可导致炎性因子释放，从而加重全身炎

症。细菌通过自身反应性 T、B 细胞易位到固有腔

中，激活 Toll 样通路，促进炎性细胞因子、Ⅰ型干

扰素(typeⅠinterferon，IFN-Ⅰ)和自身抗体的产生，

SLE. 系统性红斑狼疮；SCFA. 短链脂肪酸；DC. 树突细胞；Treg. 调节性T细胞；Th1. 辅助性T细胞1(CD阳性细胞)；Th17. 辅助性T

细胞17；IL. 白细胞介素；TNF-α. 肿瘤坏死因子-α；SLE. 系统性红斑狼疮；F/B. 厚壁菌门与拟杆菌门比例；A. 健康人群，肠道屏障完整

(厚壁菌门丰度增加、拟杆菌门减少)，促炎因子与抗炎因子稳态平衡；B. SLE患者，肠道屏障破坏(F/B降低，特定菌种变化、多样性下

降，SCFA减少，促炎因子多于抗炎因子，细菌易位，自身抗体产生，促使免疫失衡，导致机体炎症发生)

图1　SLE患者与健康人群肠道内环境的差异

Fig.1　The intestinal environment of SLE patients is different from that of healthy people
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循环中的炎症产物反复刺激致使耐受性丧失和器官

损伤[19]。研究发现，拟杆菌门和变形菌门丰度增加

可能促进肠黏膜的渗透性增高，从而允许更多的病

原体和内毒素进入血流，触发免疫系统的过度

激活[31]。

通过调节肠道菌群抑制 IFN 的表达，治疗 SLE
患者炎症状态的效果尚不明确。现有研究表明，肠

道微生态可能作用于不同的免疫通路，导致免疫激

活或免疫抑制，而从肠道微生态角度探索 SLE 的发

病机制仍存在一些限制，如样本量较小等[31]。未来

应设计前瞻性队列研究，并纳入多中心样本进行深

入探讨。此外，通过宏基因组测序技术探索特定微

生物的代谢产物及其与宿主免疫系统的直接相互作

用，可能是理解肠道微生物对SLE影响的关键。

2.4　小鼠狼疮模型中肠道菌群的变化　NGS测序发

现，SLE患者和动物模型中F/B均有所下降[22,54]，值

得注意的是，不同的狼疮鼠模型中的乳酸杆菌相对

丰度呈现不同的变化。MRL/lpr 小鼠中乳酸杆菌科

的比例降低[55-56]，而毛螺菌科富集[57]；NZB/WF1 小

鼠中乳酸菌的相对丰度随着SLE病情的进展而增加，

而地塞米松治疗后乳酸杆菌减少[55]。TLR7.1 Tg小鼠

中罗伊氏乳杆菌、理研菌科和脱硫弧菌属富集[58]，

其中罗伊氏乳杆菌可破坏肠道上皮通透性，增加

IFN-Ⅰ的表达，加重消化道炎症，进而加剧 SLE 病

情[55]。IFN-α在TLR7.1 Tg 小鼠中起主要作用，而在

MRL/lpr 小鼠中 IFN-γ起主要作用[59]。在 F1 小鼠

(NZW×BXSB)中，肠道共生大肠埃希菌向肝易位可

触发 IFN-Ⅰ的表达和抗 dsDNA抗体的产生[60]，表明

肠道菌群在 SLE 病理进程中具有重要作用。研究发

现，拟杆菌门、变形菌门丰度增加以及厚壁菌门减

少与SLE疾病活动度相关[31,44]，肠道菌群的变化可能

通过影响宿主免疫调节路径(如炎症信号转导和自身

抗体生成)而发挥作用。NZB/WF1 鼠中梭状芽孢杆

菌、脱盐杆菌、乳酸杆菌、颤螺菌属、多尔氏菌、

嗜胆菌属、AF12属和反刍球菌科中一个未命名属的

丰度随SLE病情进展而增加[56]。Johnson等[61]对SNF1
小鼠给予酸性水或中性水喂养，通过 16S RNA 基因

靶向测序发现，两组小鼠的肠道微生物组成存在差

异，且酸性水组小鼠肾炎进展较中性水组延缓。由

于两组小鼠饮食中仅改变了水的酸碱度，因此推测

肠道菌群可能是影响肾炎进展的唯一因素。而肾炎

的进展与免疫系统紊乱相关，其机制为促进各种炎

性介质的产生，加速肾炎进展，两者似乎具有“因

果”的纽带关系。Chen等[18]发现，肠道共生菌定植

可增加 B 细胞库中的抗菌特异性反应细胞，还可引

发及增强反应性 IgA和 IgG反应；SLE患者最显著的

特点是形成一系列自身抗体的多反应性 B 细胞，包

括抗 dsDNA、抗核糖核蛋白(RNP)、抗 Ro、抗 La、
抗磷脂以及抗核抗原抗体[62]，肠道共生定植菌与

SLE的多反应性B细胞产生的自身抗体可能存在一定

联系。未来的研究可在不同狼疮小鼠模型中验证共

生菌群的差异及其与已知的免疫通路反应之间的关

系，以确定SLE可能的发病机制。

3　治疗策略

目前 SLE主要采用激素(如醋酸泼尼松或甲泼尼

龙)、免疫抑制剂、生物制剂等治疗，以长期维持完

全缓解或低疾病活动度状态[32,63-64]，但不良反应较

多。一项研究收集了20名健康者(HC组；SLEDAI评
分 0 分)、17 例未接受激素治疗的 SLE 患者(SLE-G
组；SLEDAI 评分 0~12 分)和 20 例接受激素治疗的

SLE 患者 (SLE+G 组；SLEDAI 评分 1~14 分)，其中

SLE+G 组患者肠道微生物群落多样性和结构发生显

著变化，肠道细菌多样性降低，但肠道微生物群落

仍与HC组相似；SLE-G组患者肠道中富集了拟杆菌

和双岐杆菌，且在门和属水平上细菌数量均有所增

加[29]。研究发现，激素治疗可增加感染、骨质疏松

和心血管事件的发生风险[65]。越来越多的证据表明，

肠道菌群对SLE存在一定影响[66-67]，可通过肠道微生

物作用刺激多种炎性细胞因子的产生和炎性细胞的

形成[68-69]。研究人员正尝试从肠道菌群与SLE发病机

制相关联的角度，探寻治疗免疫介导疾病的新方

向[3,12-13,15]，并构建肠道-微生物-代谢产物-机体免疫

轴的新治疗渠道，因此肠道菌群可能成为评估 SLE
预后的新生物靶点。

3.1　饮食疗法　环境因素包括微生物和饮食，在启

动遗传易感个体的自身免疫中起着关键作用[61]。细

菌代谢物对膳食中碳水化合物、脂肪、蛋白质和维

生素的代谢途径均具有明显影响，而 SLE 患者新陈

代谢存在明显异常[70]。多种细菌、平衡的共生体和

病原体、生物体共同组成健康的肠道菌群，而致病

菌的长期存在通常不引起炎症，只有在特定环境下

才可能引发炎症并诱发疾病。微生物群落组成无论

是病原微生物的增加还是共生体的减少，均可造成

微生物群落失调，干扰宿主免疫功能的调节[25,71]。

在自发性免疫疾病中，有研究者提出地中海饮食可

适用于类风湿关节炎(rheumatoid arthritis，RA)的治

疗，富含omega-3多不饱和脂肪酸(ω‐3 polyunsaturated 
fatty acids，ω-3 PUFAs)、多酚和膳食纤维的饮食可调

控 Tregs 的分化，减轻全身炎症反应，调节肠道菌

群，改善肠道屏障功能，从而改善 RA 患者的

预后[72]。

现有证据表明，SCFA在宿主健康和疾病中扮演

着重要角色[73-75]。其中，ω -3 PUFAs 已被用于治疗
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SLE，在降低心血管疾病风险[76]，降低 CRP、抗

dsDNA 滴度、IL-1和 IL-12水平[77]，调节肿瘤坏死因

子(tumor necrosis factor，TNF)水平[78]，以及调控蛋

白尿、血尿和血压[79]方面具有显著效果。一项采用

罗伊氏乳杆菌抗性淀粉进行饮食干预的研究发现，

促进肠道菌群将纤维发酵成SCFA可降低罗伊氏乳杆

菌的丰度，下调 IFN-Ⅰ的表达，改善狼疮样表现。

此外，高色氨酸饮食可加重狼疮的进展[80]，而这与

普氏菌群的改变有关；SNF1小鼠给予酸性水喂养可

延缓肾炎的进展，而补充视黄酸可调节 MRL/lpr 小
鼠的乳酸菌丰度，缓解狼疮症状[57]。口服醋酸拉拉

唑肽(一种八肽)可有效逆转瘤胃球菌所导致的肠漏，

减轻炎症[51]。SLE 模型小鼠摄入定量的膳食纤维有

助于恢复功能失调的肠道-免疫系统-血管壁轴平衡，

保护血管及肾脏[81-82]。而SLE患者限制热量和摄入适

量蛋白质有利于增强机体免疫功能，抑制 SLE 的进

展，并降低疲劳度[83]。另有研究表明，一种间歇性

禁食的饮食结构可能有益于提高自身免疫功能，可

减少炎症标志物，改善肠道菌群稳态，并通过自噬

增强细胞修复机制[84]。饮食疗法确实是一种可行的

方法，但个体化治疗方案的制订困难，长期坚持定

时定量服用较难实现，且效果不如药物见效快，长

期效果仍需更多临床案例的支持。

3.2　通过益生菌、益生元重建菌群结构　相较RA、

多发性硬化症和强直性脊柱炎[85]等其他自身免疫疾

病，SLE 的肠道菌群变化具有一定独特性，但也存

在一些共通的病理特征，如促炎菌群增加和有益菌

群减少[86]。乳酸菌和双歧杆菌属被认为是SCFA的生

产者，可增强肠道屏障功能。有研究发现，连续服

用 8 周益生菌或干酪等可降低 RA 的活动度[86-87]，类

似研究在SLE中也取得了相同的结果[88]。MRL/lpr小
鼠注射热杀灭干酪乳杆菌可加速巨噬细胞募集并防

止 B220+ T 细胞扩增，且不影响 B220+ T 细胞的功

能[89]。在 SLE 模型中，乳酸菌作为益生菌可减少白

细胞介素(interleukin，IL)-6 的产生及促进 IL-10 的分

泌，发挥免疫调节和抗炎作用[56]。狼疮易感小鼠

(NZBxNZW)F1 (BWF1)进食干酪乳杆菌或罗伊氏乳

杆菌可有效延缓肾炎进展并提高生存率[90]。长期使

用益生菌能改善肠道微生态，调节自身抗体，缓解

SLE 症状[91]。而 Zegarra-Ruiz 等[58]的研究结果却截然

相反：罗伊氏乳杆菌可加剧 Toll 样受体 7(TLR-7)依
赖性小鼠模型的疾病进展。有研究表明，合生元治

疗后，SLE 肠道菌群中致病菌普雷沃菌和拟杆菌门

的相对丰度降低，而放线菌门和厚壁菌门的丰度增

加；生物丰度和多样性分析发现，氨基酸的生物合

成、氨酰基-tRNA 的生物合成、嘌呤代谢等代谢途

径与合生元治疗关系密切[92]。

3.3　粪便菌群移植 (fecal microbiota transplantation，
FMT)　FMT是将健康人粪便中的功能菌群移植到患

者胃肠道内，使其定植生长，在一定周期内重新构

建患者的肠道微生态，以实现肠道及肠道外疾病的

治疗。目前 FMT 已被尝试应用于肝病的治疗中[93]。

在SNF1小鼠模型中，早期进行FMT可有效抑制SLE
的发展[43,61,94]。然而，FMT存在感染的风险，仍需考

量其可行性。有研究纳入 14例 SLE患者并给予FMT
治疗，应用宏基因测序发现肠道菌群可通过SCFA诱

导DNA甲基化，由此提出了FMT可能通过恢复异常

低甲基化水平实现治疗目的[95-96]。在近期一项为期

12周的临床试验中，20例活动性 SLE 患者首次口服

FMT 胶囊，治疗后患者 SCFA 富集，炎症相关细菌

类群减少，肠道微生物群落从促炎状态转变为非炎

症状态，SLE反应指数-4(SRI-4)、抗dsDNA抗体滴度

明显降低，SLEDAI评分明显改善[96]。

结合肠道菌群的调节潜力，未来的治疗策略可

能包括使用针对性的益生菌或益生元来恢复肠道菌

群平衡，或通过FMT来重建健康的肠道微环境。这

些干预措施在提高 SLE 患者生活质量和疾病管理方

面具有重要的潜在价值。

4　总结与展望

SLE 主要影响育龄期女性，且主要受遗传、激

素(人体自身产生)和环境因素的影响[97]。大量研究

证实，人体胃肠道中定植着数以亿计的肠道微生物，

对宿主免疫系统具有重要的调节作用，其中肠道菌

群占主导地位。而肠道菌群失调是 SLE 发病的原因

之一，肠道菌群与 SLE 症状严重程度之间的关联强

化了微生物-宿主在自身免疫疾病中的理论模型，肠

道菌群可能通过调节宿主的炎症反应途径如核因子

κB(NF-κB)信号通路影响炎性细胞因子的表达，在

SLE 的发病中发挥作用。此外，肠道菌群可通过分

泌调节免疫功能的SCFA如丁酸来干预T细胞的分化

和功能，这为开发新的治疗策略提供了分子层面的

依据。肠道菌群的调节策略在 SLE 的治疗中具有重

要的潜在应用价值，相较传统的免疫抑制治疗方法

更为安全和自然[98]。进一步的研究应关注如何将这

些实验室发现转化为临床应用，如通过临床试验检

测特定的益生菌或益生菌配方对 SLE 患者的影响。

虽然当前的研究为肠道菌群在 SLE 中的作用提供了

初步证据，但未来的研究需要解决以下关键问题：

(1)精确鉴定和定量与 SLE病理过程直接相关的微生

物；(2)在不影响肠道菌群整体平衡的前提下有效调

节这些关键菌群；(3)评估长期调节肠道菌群对 SLE
患者健康的影响。
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