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近年来，随着对肠道菌群研究的不断深入，对于其作为“第二基因组”在宿主健康中发挥的极端
重要性，学界和普通大众有了较为充分的了解。然而，肠道菌群还有相对鲜为大众所熟知的另一
方面：从肠道逃逸的菌群可能会有极端危险性。在正常情况下（也就是在健康人体中），肠道菌
群会受到肠黏膜屏障的严密控制，同时免疫系统也严正以待，此时它们各司其职，表现得忠诚友
善。然而，一旦受到宿主内外环境的影响，尤其是免疫系统出现漏洞或受到类似HIV/SIV病原体
攻击时，肠黏膜屏障极易出现损伤，此时肠道菌群很可能会逃离“兵营”。其后果正像从战场上
逃逸的士兵一样，当中的一些或许会掉转枪头，对“老东家”下手。 中国科学院昆明动物研究
所马占山团队研究人员试图回答如下问题：（1）受HIV/SIV病毒感染后，肠道菌群中微生物逃
逸（学术名词是“菌群易位”或 microbial transloation）)是有计划、有组织的逃逸，还是近乎无
序的随机游离？（2）可否从理论上估计出迁移概率以及迁移比例。该研究近日在线发表于FEMS
Microbiology Ecology上。研究通过理论建模分析，首次对以上问题做出了较为合理的回答。
当宿主感染SIV/HIV后，胃肠道黏膜中的CD4+ T细胞会迅速衰减，黏膜免疫被过度激活，持续性
的炎症反应诱发上皮细胞凋亡和紧密连接中断，从而使得黏膜上皮完整性被破坏（“肠漏”）；
与此同时，肠道内环境紊乱也致使其内部栖息的菌群失调，益生菌数量骤减，机会性病原菌逐渐
占据主导地位。这一系列的免疫病理过程最终导致胃肠道内微生物发生逃逸。 研究人员通过分
析SIV感染的猕猴的多组织（包括肠道、肠系膜淋巴结和肝脏）菌群数据，发现微生物从胃肠道
逃逸到其他组织的过程类似于物理学中的随机游动 （random walk）。也就是说，虽然肠道微生
物逃逸很可能是由于SIV感染导致的，但逃逸的过程是随机的，并非有组织的确定性迁移。此外
，该研究还发现菌群从胃肠道逃逸至肠系膜淋巴结或肝脏的概率（即迁移率，在属水平均>0.5）
显著高于菌群在胃肠道内部的扩散率（在属水平=0.01），并且胃肠道菌群中有接近23%的菌门和
55%的菌属可能会从胃肠道逃逸至肠系膜淋巴结和肝脏。 微生物易位与SIV/HIV感染过程中机体
出现的慢性炎症密切相关。此外，易位到其他组织的微生物很可能会触发自身免疫，从而增加了
病毒感染者患退行性疾病的风险。该研究在揭示微生物易位模式的同时，也加深了目前对组织菌
群的认识。直到不久前，许多组织还被认为是完全无菌的环境。然而，最近的研究却逐渐改变了
对这一观点的认知。除胃肠道外，肺、乳腺组织、健康的胎盘、肝胆系统、前列腺甚至血液中都
发现了微生物菌群的存在，其中一些菌群可能是自身携带的正常菌群，有些则可能是通过微生物
易位或外界感染所形成的。对组织菌群的研究虽然起步较晚，但其重要性不言而喻。特别是在肿
瘤的相关研究中，越来越多的证据表明微生物通过代谢和与宿主细胞的相互作用参与塑造了调节
肿瘤发生的微环境（tumor microenvironment）。该研究利用理论模型，初步解读了组织微生物菌
群的形成和维系的潜在生态学机制，为日后相关领域研究提供了一定的理论基础。 论文链接 
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