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摘要：  目的    探讨肠菌移植（FMT）对孤独症谱系障碍（ASD）儿童核心症状、肠道菌群和外周血淋巴细胞亚

群的影响，从免疫调控角度分析 FMT潜在治疗机制。方法    本研究为前瞻性单中心研究，纳入 2022年

1月至 2024年 12月上海市第十人民医院儿童孤独症谱系障碍疾病临床诊治中心就诊的 22例合并胃肠道症

状的 ASD儿童，患儿均接受口服肠菌胶囊治疗 4个月（每个月连续口服 12 d，停用 18 d）并随访 2个月。分

别于治疗前及治疗第 6个月采集外周血与粪便样本，采用流式细胞术检测外周血 T细胞亚群，应用宏基

因组测序分析肠道菌群，同时收集临床资料并通过孤独症行为评定量表（ABC）、儿童孤独症评定量表

（CARS）评估核心症状，以分析 FMT对 ASD儿童免疫功能、肠道菌群及临床症状的影响。结果    19例

ASD患儿的胃肠道症状得到改善，ABC评分由（76.5±6.0）分降至（63.0±5.5）分（ t=8.529，P＜0.001），CARS

评分由（41.0±2.5）分降至（35.8±2.8）分（ t=9.725，P＜0.001）。辅助型 T细胞（Th细胞）由 Th1/Th17向 Th2型偏

移， Th1/Th2（ t= −3.872， P=0.001）和 （Th1+Th17）   /Th2（ t= −3.266， P=0.003）比值下降；滤泡辅助型 T细胞

（Tfh细胞）中 Tfh1（ t= −3.286，P=0.003）、Tfh17（ t= −3.143，P=0.040）比例下降，Tfh2（ t=2.951，P=0.008）比例

上升。肠菌测序提示 FMT治疗后菌群 alpha多样性无显著变化，但毛螺菌属（Lachnospira）等丰度升高，梭

菌属（Clostridium）等丰度降低。菌群功能分析提示多条代谢通路发生重构。结论    FMT可以改善 ASD儿童

胃肠道症状和核心症状，可能通过菌群代谢功能和调节免疫应答发挥作用。
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Abstract:  Objective    To observe the effects of fecal microbiota transplantation (FMT) on gut microbiota and peripheral

blood lymphocyte subsets in children with autism spectrum disorder (ASD), and analyze the potential mechanisms from the

perspective  of  immune  regulation.  Methods    This  prospective  single-center  study  enrolled  22  ASD  children  with

gastrointestinal  symptoms between January 2022 and December 2024.  All  the participants received oral  fecal  microbiota

capsules for 4 months and were followed up for 2 months. Peripheral blood and stool samples were collected before treat-

ment and at the 6th month of treatment.  T cell  subsets were detected using flow cytometry, and gut microbiota was ana-

lyzed with metagenomic sequencing. Clinical data were collected, and core symptoms were assessed using the Autism Be-

havior Checklist (ABC) and Childhood Autism Rating Scale (CARS) to analyze the effects of FMT on immune function,

gut microbiota, and clinical symptoms in ASD children. Results    Gastrointestinal symptoms improved in 19 out of the 22
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children  with  ASD.  The ABC score  decreased  from 76.5±6.0  to  63.0±5.5  (t=8.529, P＜0.001), and the  CARS score  de-

creased from 41.0±2.5 to 35.8±2.8 (t=9.725, P＜0.001). Helper T (Th) cells shifted from a Th1/Th17 towards a Th2 profile,

with a decreased Th1/Th2 ratio (t= −3.872, P=0.001) and (Th1+Th17)/Th2 ratio (t= −3.266, P=0.003).  Among follicular

helper T (Tfh) cells, the proportions of Tfh1 (t= −3.286, P=0.003) and Tfh17 (t= −3.143, P=0.040) decreased, while that of

Tfh2 increased (t=2.951, P=0.008).  Metagenomic sequencing indicated that  the  alpha diversity  of  the  gut  microbiota  did

not significant change after FMT; however, the abundances of beneficial bacteria such as Lachnospira increased, whereas

those of potentially pathogenic bacteria such as Clostridium decreased. Functional analysis suggested a remodeling of mul-

tiple metabolic pathways within the microbiota. Conclusion    FMT can improve gastrointestinal symptoms and core symp-

toms in children with ASD, potentially by modulating microbial metabolic functions and regulating immune responses.

Keywords:  Autism spectrum disorder; Fecal microbiota transplantation; Immune regulation; Gut-brain axis; Child

孤独症谱系障碍（autism spectrum disorder，ASD）
是一类以社交沟通障碍和刻板重复行为为主要特征

的神经发育障碍，通常于婴幼儿期发病 [ 1]。根据美

国疾病控制与预防中心 ASD发育障碍检测网络的统

计，ASD的发病率在全球范围内持续上升，大约每

36例儿童中有 1例被确诊患有 ASD[2]。康复训练是

目前促进 ASD患儿回归社会的主要治疗方式，但缺

乏人群特异性。目前 43%～76%的 ASD患儿存在肠

漏相关胃肠道症状 [ 3]。肠道微生态失衡被认为是驱

动慢性炎症、影响神经发育的主要因素之一。肠屏

障破坏可促使微生物相关分子进入循环，引发全身

性免疫激活，并通过细胞因子穿越血脑屏障影响脑

功能。特定菌群的缺失或过度增殖可改变神经递质

合成、免疫反应强度及行为表型等 [4-6]。

ASD儿童临床上常伴有胃肠道症状如便秘、腹

泻、腹痛、腹胀等，约 46.8%的 ASD儿童至少合并

1种胃肠道症状 [ 7]，46%～89%的 ASD儿童存在喂养

障碍，如偏食、拒食或异常饮食模式等[ 8]。研究表明[ 9-11]

这些胃肠道功能障碍与肠道菌群失调密切相关，具

体表现为梭菌属（Clostridium）、埃希菌属（Escherichia）
等丰度增高，而双歧杆菌属（Bifidobacterium）、乳杆

菌属（Lactobacillus）、普雷沃菌属（Prevotella）等丰度

降低。补充鼠李糖乳酪杆菌（Lacticaseibacillus rham-
nosus）、长 双 歧 杆 菌 长 亚 种 （Bifidobacterium  longum
subsp. longum）可在一定程度上缓解 ASD儿童的胃肠

不适症状，改善肠道通透性，甚至对核心行为症状

产生间接影响 [12]。

近年来，越来越多研究 [ 13-14]揭示肠−脑轴在 ASD
的发病机制中发挥关键作用。而免疫系统异常可能

在其中发挥“桥梁”作用，如辅助性 T细胞（T helper
cell，Th）亚群极化失衡、自然杀伤（natural killer，NK）
细胞功能受损及免疫球蛋白水平异常等 [ 15-20]。肠菌

移植 （fecal  microbiota  transplantation， FMT）作为一种

重建肠道稳态的微生态干预手段，近年来在 ASD中

的应用逐渐展开 [ 21]。目前研究表明 [ 22-23]，FMT可以

改善 ASD儿童的胃肠道症状和部分核心行为表现，

但其生物学机制目前尚不完全明确。  FMT可通过重

塑肠道菌群结构及其代谢功能发挥对远端脏器的调

控作用，本研究从免疫调控的角度探索 FMT的治疗

机制，为精准治疗的方法学制定提供数据支持。

 1　对象与方法

 1.1　研究对象与设计　本研究为单中心、开放性、

自身前后对照的临床试验。

 1.1.1　研究对象　研究对象为上海市第十人民医院

招募的 22例符合以下标准的 ASD儿童。

 1.1.2　诊断标准　所有受试者均符合《美国精神疾

病诊断与统计手册》（5版） [1]关于 ASD的诊断标准。

 1.1.3　纳入标准　满足以下所有条件的患儿被纳入

研究：（1）年龄 3～18岁；（2）既往明确诊断为 ASD；（3）
伴有胃肠道相关症状如便秘、腹泻、腹胀或既往确

诊的食物过敏史[注：食物过敏的纳入依据为以下任

一条件：①近 1年内经血清特异性免疫球蛋白  E（im-
munoglobulin E，IgE）检测或食物激发试验明确诊断；

②由三级医院开具的过敏性疾病门诊记录明确记载；

研究过程中不以家长主观判断作为唯一依据]。
 1.1.4　排除标准　符合以下任一条件的患儿被排除：

（1）患有严重躯体疾病如先天性肠道畸形、活动性癫

痫等；（2）存在免疫缺陷；（3）入组前 3个月内接受过

行为干预、心理治疗、抗生素、益生菌或其他肠道

相关治疗。

 1.1.5　干预控制与伦理　治疗期间，研究团队通过家

长访谈和定期问卷追踪，确保患儿在接受 FMT期间

未新增或更改其他干预措施。本研究经上海市第十人

民医院伦理委员会批准（SHSY-IEC-6.0/25k184/P01）。
治疗方法为口服 FMT胶囊 （≤6岁患儿，每日

2次，每次 2粒；＞6岁患儿，每日 2次，每次 3粒），

每个月连续口服 12 d，停用 18 d，持续 4个月，并随

访观察 2个月。在整个治疗及随访期间，患儿需避

免使用可能影响肠道菌群的药物如抗生素、益生菌
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等；此外，在 FMT治疗前和第 6个月分别采集患儿

外周静脉血样以及粪便样本，采样时患儿保持空腹、

清醒且相对安静，并在相同时间段采集以减少昼夜

节律的影响。

本研究使用的 FMT胶囊由健康成人志愿者捐赠

粪便，经标准流程处理获得 [ 24]。供体筛选严格按照

国内 FMT临床指南 [ 25]执行，确保无传染性疾病、无

胃肠疾病、无代谢性疾病及无精神疾病史。粪便样

本经匀浆、滤过、离心、甘油保护后低温冻存，通

过胶囊包埋工艺制备为肠溶胶囊。每粒胶囊含菌量

约 1.0×109 CFU，菌种主要包括拟杆菌属（Bacteroides）、
双歧杆菌属、梭菌属等优势厌氧菌群。所有制备流

程均在无菌条件下完成，并通过微生物检测确保符

合安全标准。胶囊经肠溶包衣处理，保证其在小肠

远端释放有效菌群。

 1.2　淋巴细胞亚群检测　采用流式细胞术对外周血

单个核细胞中的淋巴细胞亚群进行分析。新鲜采集

的抗凝全血经密度梯度离心分离单个核细胞，并立

即进行荧光标记。根据制造商说明书，分别采用针

对 T细胞的多色抗体组合进行染色，其中包括CXCR5、
PD-1用于鉴定 Tfh细胞并与细胞内转录因子区分

Tfh1/Tfh2/Tfh17亚 型 （例 如 T-bet标 记 Tfh1， GATA3
标记 Tfh2，RORγt标记 Tfh17）。使用 FlowJo软件按

预先设定的门策略分析，各亚群频率以其占相应群

体如 CD4+T细胞、CD8+T细胞、NK细胞、B细胞等

的百分比表示。

 1.3　宏基因组测序与生物信息学分析　

 1.3.1　高通量测序与数据预处理　粪便样本采集后

立即保存于−80 ℃，用于提取微生物总 DNA。采用

Illumina标准文库构建流程：将 DNA随机片段化至约

350 bp，经末端修复、加 A尾并连接测序接头，构建

测序文库。文库在 Illumina NovaSeq 6000平台上进行

双端测序（PE150），每个样本获得约 10 Gb原始数据。

对原始测序数据进行生物信息学预处理：使用

Fastp去除接头及低质量序列；随后通过 Bowtie2将

序列比对至宿主基因组，以去除宿主污染，获得高

质量的非宿主（微生物）有效序列，用于下游宏基因

组学分析。

 1.3.2　宏基因组学分析　使用 MEGAHIT软件对有效

序列进行从头组装，筛选长度大于 300 bp的重叠群

用于后续分析。通过MetaGeneMark预测开放阅读框。

将所有样本的基因序列去冗余，构建非冗余基因集。

基于非冗余基因集，将代表性序列与 NCBI NT
数据库进行比对（E值小于 10−5）获得分类注释。使用

Kraken2对原始序列进行物种分类学分析。功能注释

基于 KEGG数据库进行，并进行通路富集分析。抗

性基因注释基于 CARD数据库完成（E值小于 10−10）。
使用 Simpson、Shannon、Richness等指数评估样

本内 alpha多样性。基于 Bray-Curtis距离，采用主坐

标分析（principal coordinates analysis，PCoA）和非度量

多维尺度 （non-metric multidimensional scaling，NMDS）
分析可视化样本间 beta多样性差异。使用 Adonis方
法和 Anosim方法检验组间差异的显著性。

应用 Wilcoxon秩和检验识别组间差异显著的菌

种及功能通路。采用 Spearman秩相关分析结合层次

聚类，构建菌群与功能通路的关联网络。

 1.4　测评量表　采用国际公认的儿童孤独症评定量

表（Childhood Autism Rating Scale，CARS） [ 26]及儿童孤独

症行为评定量表（Autism Behavior Checklist，ABC） [ 27]，
分别于干预前及干预后 6个月对患儿核心症状进行

评估，测评由专业人员在患儿家属协助下完成，统

计分析治疗组干预前后得分变化。CARS量表：由

Schoplen 编制，含人际关系、模仿能力、情感反应

等 15项评估内容，每项按 1～4 级评分。总分＞30分

可诊断为 ASD， 30～35分为轻 −中度 ASD，≥36分

为严重 ASD。ABC量表：含 57个题目，涵盖感觉、

交往、运动、语言、自理 5个维度，每项按 0～4级

评分，0分为事件未发生，4分为事件发生最显著。

以 53分为临界值，总分＞67分可诊断 ASD。

x± s

 1.5　统计学方法　应用 SPSS 27.0统计软件对数据进

行分析。正态分布的计量资料以均数±标准差（ ）

表示，组间比较采用配对样本 t 检验；非正态分布

的计量资料以中位数和四分位数间距表示，组间比

较采用 Wilcoxon符号秩检验。所有图表由 GraphPad
Prism 9软件绘制。由于样本量较小，检验均采用双

侧检验。对于多重指标的比较，报告原始 P 值。检

验水准 α=0.05。

 2　结　果

 2.1　基本情况　22例 ASD儿童完成 FMT治疗和随

访，无因不良反应（一过性发热、腹泻、腹胀等）中

途退出者。受试者在 FMT治疗过程中耐受良好，无

严重不良事件报告。其中男性 17例，女性 5例，年

龄 3～17岁（中位数 5岁）。其中 19例患儿在 FMT治

疗后出现显著的胃肠道症状改善，包括便秘缓解、

腹胀减轻、排便规律性增强等，3例患儿胃肠道症

状无明显变化。改善最常见的症状为便秘缓解（12 例，

占改善者的  63.2%），10例（45.0%）症状改善自治疗

后第 2个月起持续出现。量表评分结果显示治疗后

ABC评 分 从 （76.5±6.0）分 下 降 至 （63.0±5.5）分 （t=
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8.529， P＜0.001）， CARS评 分 从 （41.0±2.5）分 下 降

至（35.8±2.8）分（t=9.725，P＜0.001），差异有统计学

意义。

 2.2　FMT 前后的外周血淋巴细胞亚群变化　与治疗

前相比，FMT治疗后 Th细胞占比差异有统计学意义

（均 P＜0.05）。Tfh1细胞、Tfh17细胞、Th1细胞比

例低于治疗前，Tfh2细胞治疗后比例高于治疗前，

Th细胞由 Th1型向 Th2型方向偏移（Th1相关比例下

降）。见表 1。
 

 
 

表 1　治疗前后淋巴细胞亚群变化

Table 1　Changes in lymphocyte subsets before and after treatment

治疗
淋巴细胞亚群（CD4+%）

Th1/Th2比值 （Th1+Th17） /Th2比值
Tfh1细胞 Tfh2细胞 Tfh17细胞 Th1细胞

FMT后 10.0±4.0 14.0±5.0 3.0±1.0 22.0±9.0 3.5±1.5 4.0±1.8

FMT前 15.0±5.0 10.0±4.0 5.0±2.0 30.0±10.0 5.0±2.0 6.0±2.5

t 值 −3.286 2.951 −3.143 −3.317 −3.872 −3.266

P 值 0.003 0.008 0.040 0.010 0.001 0.003

 
 2.3　FMT 前后的肠道菌群检测　菌群 alpha多样性分

析结果显示，FMT治疗后肠道菌群的丰富度和多样

性均未发生显著变化（Simpson指数、Shannon指数、

Richness指数均 P＞ 0.05），见表 2。PCoA 分析显示

FMT 前后菌群结构在群体层面出现分离 （PCoA1=
30.02%，PCoA2=19.06%），Adonis 检验证实组间差异

显著（R2=0.120，P=0.008），见图 1。
Venn图结果提示 ASD患儿经过 FMT治疗后，

有 92.71%为二者共有菌群，治疗后有 7.30%的外来

供体菌群在肠道中进行了定植 （图 2）。在门水平，

各门类微生物的相对丰度在治疗前后差异均无统计

学意义（FDR均＞0.05），在物种水平共筛选出 274种

差异物种，其中毛螺菌属（Lachnospira）、阿戈托杆菌

属（Agathobacter）、拟杆菌属 F组（Bacteroides F group）
等具有有益作用的菌群丰度显著上升，而梭菌属、

埃希菌属等潜在致病菌丰度下降（均 P＜0.05），其中

毛螺菌属是最具有特征性的菌属（P＜0.001）。见表 3。
  

表 2　FMT治疗前后 ASD患儿肠道菌群 alpha多样性

Table 2　Gut  microbiota  alpha  diversity  in  children  with  ASD
before and after fecal microbiota transplantation

治疗
alpha多样性

Richness指数 Shannon指数 Simpson指数

FMT后 6 222.3±1 028.4 7.8±1.0 1.0±0.1

FMT前 6 209.3±1 056.0 7.7±0.6 1.0±0.0

t 值 0.051 0.157 −0.716

P 值 0.963 0.876 0.482
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注：蓝色圆点代表 FMT治疗前的样本，红色圆点代表治疗后的样本。

图 1　FMT治疗前后 ASD患儿肠道菌群 beta多样性分析和样本主成分分析

Figure 1　Analysis of gut microbiota beta diversity in children with ASD before and after fecal microbiota transplantation and princip-
al component analysis

 
KEGG物种功能注释结果表明 FMT主要集中在

对 ASD患儿的营养代谢途径发挥作用，多条代谢通

路包括碳水化合物、氨基酸、维生素及多聚糖等在

FMT后显著富集，进一步说明肠道菌群在代谢功能
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层面发生了重构。表明 FMT可能通过调节菌群代谢

功能来改善 ASD儿童的临床症状和进行免疫调控。

见图 3。

 2.4　菌群与淋巴细胞亚群的关联分析　结果显示，

阿利斯提普斯菌腐败亚种（Alistipes putredinis）与 Th1

（r=0.456，P=0.012）、Th17（r=0.521，P=0.025）均呈正

相关；阿利斯提普斯菌沙希亚种（Alistipes shahii）与

Th1（r=0.389， P=0.034）、 Th17（r=0.467， P=0.039）均

呈正相关；产乙酸菌属 sp900066565菌株（Acetatifactor

sp 900066565）与Th1（r=0.412，P=0.021）、Th17（r=0.498，

P=0.007）均呈正相关；镰状链菌属食糖亚种 （Fusic-

atenibacter  saccharivorans）与 Th1（r=0.375， P=0.041）、

Th17（r=0.443， P=0.015）均 呈 正 相 关 ； 普 雷 沃 菌 属

sp015074785菌 株 （Prevotella  sp  015074785）与 Th1（r=

0.401， P=0.028）、Th17（r=0.482， P=0.011）均呈正相

关。相关菌属均参与肠道菌群的能量代谢。见图 4。

 3　讨　论

 3.1　关键发现与结果解读　ASD是一种多因素交互

导致的神经发育障碍，其发病机制与肠道菌群失调

 

FMT后
23 692

FMT前
23 455

21 966 1 4891 725

　注：图中显示 ASD患儿 FMT治疗前后肠道菌群物种的共有及特有

情况，提示治疗后菌群组成发生变化。

图 2　Venn图
Figure 2　Venn diagram

 

表 3　治疗前后菌群丰度变化

Table 3　Changes in microbial abundance before and after treatment

治疗
肠道菌群丰度

Lachnospira Agathobacter Bacteroides F group Clostridium Escherichia

FMT后 15 488.4±12 231.3 47 901.2±42 315.0 339.8±223.6 148.6±288.6 2 415.9±5 526.3

FMT前 4 955.4±4 917.5 26 905.7±33 932.4 216.2±164.4 413.5±493.9 6 757.5±8 933.1

t 值 4.823 2.291 2.187 −3.105 −3.642

P 值 ＜0.001 0.036 0.045 0.012 0.005
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图 3　FMT 治疗后肠道菌群 KEGG 功能通路富集分析

Figure 3　KEGG functional pathway enrichment analysis of gut microbiota after FMT treatment
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及免疫系统异常密切相关 [ 28]。作为肠−脑−免疫轴的

关键调节因子，肠道菌群在 ASD的病理生理及治疗

中扮演着核心角色[ 16]。在本研究中，我们纳入了 22例

ASD儿童进行 FMT治疗，从临床症状、免疫谱和宏

基因组学三个层面评估 FMT对 ASD儿童的疗效以及

潜在的治疗机制。宏基因组学分析揭示，尽管治疗

后的肠道菌群整体 alpha多样性未发生显著改变，但

其群落结构发生了重要重构，FMT促进毛螺菌属、

阿戈托杆菌属、拟杆菌属 F组等功能菌群的富集。

毛螺菌属作为一类参与乙酸 /丁酸生成并具有免疫调

节潜力的关键菌属，在治疗后丰度显著升高，可能

在 FMT治疗中发挥“驱动”作用，毛螺菌属不仅与

短链脂肪酸如乙酸、丁酸等的产生密切相关 [ 29-32]，

更有研究表明 [ 33]其在调节 Th2型免疫、抑制 Th1/Th17

相关炎症方面发挥重要作用，可能是连接肠道代谢

与免疫稳态的关键节点之一。同时 KEGG功能分析

也显示碳水、多糖类营养物质代谢通路富集显著，

表明 FMT可以通过重建代谢途径的方式影响免疫和

神经发育过程 [34]。

免疫学角度观察到 Th细胞由 Th1/Th17型向 Th2

型进行偏移，（Th1+Th17）/Th2比值显著下降，提示

FMT将 ASD儿童 Th细胞极化由以 Th1/Th17为主的

促炎状态纠正为更偏向 Th2的平衡状态。值得注意

的是，Th1/Th17的降低往往意味着促炎性细胞因子

如干扰素−γ、白细胞介素−17的环境下降，而 Th2上

升意味着白细胞介素−4等抗炎 /促进抗体生成的因素

相对增多 [ 35]。上述变化可能有助于缓解与 ASD相关

的全身性炎症。促炎状态得到缓解，其可能在脑肠

轴调控中发挥“桥梁”作用。

 3.2　临床意义与关联分析　本研究进一步观察到，

FMT治疗后胃肠道症状明显缓解的患儿，往往伴随

免疫亚群偏移如 Th1/Th2比值下降及功能菌群如毛

螺菌属富集增强，且 ASD行为量表改善幅度更大。

这一现象提示胃肠道症状改善可能是连接菌群−免疫−

脑功能调节的关键中介环节，为肠−脑−免疫轴提供

了临床层面的支持依据。未来研究可进一步引入标

准化的胃肠功能量表，探索该中介链条的机制路径。

 3.3　研究局限性　本研究仍存在若干局限性。首先，

样本量较小且为单中心设计，可能限制结果的普适

性。其次，受试者年龄跨度较大，不同发育阶段的

肠道菌群与免疫系统存在差异，未来需要更大样本

的分层研究来明确 FMT的最佳响应人群。未来研究

应致力于开展多中心、大样本的前瞻性试验，并结

合代谢组学与免疫组学等多维数据，深入解析微生
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图 4　相关性热图

Figure 4　Correlation heatmap
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物−代谢−免疫−脑功能之间的动态因果链条。本研

究的 FMT胶囊来源于健康成人供体。尽管这符合当

前多数临床实践，但未能探讨使用与受体年龄相匹

配的儿童供体的潜在影响。肠道菌群具有年龄特异

性，使用成人供体可能存在未被充分评估的微生态

学差异。此外，探索靶向特定功能菌群如毛螺菌属

的精准干预策略，以及将免疫细胞亚群的变化作为

FMT疗效的生物标志物，也具有重要的临床价值 [ 36]。

 3.4　未来展望与研究价值　总之，本研究进行了

FMT在 ASD治疗中的免疫调控机制探索。这不仅为

FMT的临床应用提供了免疫学机制支持 [ 37]，也为未

来开发靶向菌、免疫辅助策略或复合微生态干预手

段提供了理论依据。未来将进一步探讨靶向特定菌

属如毛螺菌属、阿戈托杆菌属等的精准菌群干预策

略是否可复制 FMT的免疫调节作用，并结合菌群代

谢组与免疫组学整合分析，解析微生物−免疫−脑功

能间的因果链条 [ 38]。此外，免疫细胞亚群构成的变

化亦可望作为 FMT疗效的生物标志物和临床疗效的

客观评价指标。
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