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摘要摘要 进入21世纪以来，国际社会所面临的慢病防控形势愈发严峻，不仅对于肥胖、糖尿病、高血压、肿瘤等慢病仍然缺乏良策，

而且新药研发速度也并没有随着人类基因组计划的完成得到提高，进而导致欧美以及中国医疗改革举步维艰，反过来提示当代

医疗模式可能存在一定问题。结合国际上的研究进展，针对这些问题进行系统分析以及基于大量志愿者进行科学研究的基础

上，提出“慢病的菌源性学说”，倾向于认为人体慢病主要是由于多种因素所导致的人体共生微生物菌群紊乱造成的，同时证明可

通过纠正胃肠道菌群紊乱显著改善包括便秘、肥胖、糖尿病等在内的慢病症状。在此基础上，还进一步提出“心理活动的菌源性

学说”，认为人类的心理活动除了与大脑密切相关之外，还与人体共生菌群密切相关，甚至不排除人类心理活动有可能是微生物

菌群通过人体大脑控制下的机体行为所展示出来的一种表现。进而提出新医学理论和菌心说学说，认为人菌平衡是健康的标

志，而人菌失衡是慢病的根源，而且人菌失衡的关键在于人体和菌群之间的碳源竞争。菌心说学说认为相对于人体的躯体和大

脑而言，由人体共生微生物菌群所构成的“心脑菌脑”有可能是人类心理活动的核心、中心和重心，而人体则有可能是被设计为菌

群微生态系统提供生存与发展作用的场所和工具。基于这一观点，不仅可望实现慢病防控与健康管理领域的新突破，而且还有

可能实现对人类心理活动以及精神意识活动的物质基础的认知与升华，对于重新认识人类以及人类社会将有可能带来前所未有

的新突破。
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New medicine and bacteriocentric theory and a revolution
in prevention and control of chronic diseases
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AbstractAbstract Since the start of the 21st Century, the situation in the fields of prevention and control of the chronic diseases such as
obesity, diabetes, hypertension, cancer, is becoming more and more serious. The research and development of new drugs is limited
even along with the successful completion of the human genome project, leading to the difficulties in the medical reform in China as
well as in Europe and the United States, which in turn suggests that there may be some problems in the modern medical and health
care system. Based on the research progress in the world, and a large number of volunteers in our study, we have advanced the
microbe-origin theory of chronic disease, which means that the chronic disease in a human body is mainly due to the disorders of
human commensal microflora, and the symptoms of chronic diseases including constipation, obesity, diabetes could be significantly
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improved by optimizing the gastrointestinal flora. On this basis, we have proposed the microbe-origin theory of the psychological
activity, which means that the human mental activity is not only closely related with the human brain, but also closely related with
the gastrointestinal flora. We have then proposed a new medical theory that the human health depends on the balance between the
human body and the gastrointestinal flora, while the chronic disease is due to the imbalance between the human body and the
gastrointestinal flora. In most cases, the disorder of human gastrointestinal flora is caused by insufficient supply of the biologial
carbon source for the microbe in colorectum because of the over uptake of the biologial carbon source by the small intestine in the
body. Furthermore, it is suggested that the human body is the place designed for the growth of the microbe, and the psychological
activities of the human beings are closely related with the intestinal microbiota. Based on this view, we may not only achieve a new
breakthrough in the field of prevention and control of chronic diseases and health management, but also more likely achieve a new
understanding of the mental activities of human being and their material basis in particular, as well as that of the human society in
general.
KeywordsKeywords prevention and control of chronic disease; health management; new medicine; bacteriocentric theory; gastrointestinal
origin of chronic disease; microbe origin of chronic disease; microbe origin of psychological activity

随着人类基因组计划的完成并旋即进入后基因组时代

以来，在更多物种基因组计划、蛋白质组计划、代谢组学计划

等大数据驱动的现代生命科学研究模式下，生物信息学以及

基于知识的新药研发也获得了长足的发展，对于人们了解中

心法则驱动下的生命科学规律发挥了重要作用。除了用于

研究生命起源与分子进化等生命科学的基础问题以外，由于

人类近年来持续受到包括肥胖、糖尿病、心脑血管疾病以及

肿瘤等在内的多种慢病的困扰，生物信息学的大量研究工作

一直围绕着揭示慢病发生发展与治疗转归相关的基因、蛋

白、信号转导通路以及分子调控网络等展开，并在以疾病致

病基因和蛋白为靶点的新药研发方面投入了巨大的力量。

当2003年国际上宣布人类基因组计划完成，学术界庆祝这一

伟大成就时，公众曾经寄希望于人类能够通过靶向疾病致病

基因及蛋白研发出大量有效新药，提高全球慢病防控水平；

然而，当人们回望近年来面向慢病相关的基因和蛋白的基础

研究和新药研发时，却不得不面对这样一个尴尬的事实，即

新药研发的速度和效率实际上并未因为人类基因组计划的

完成而提速、反而出现了显著下降的趋势，这种情况不仅在

美国食品和药物管理局（Food and Drug Administration，
FDA），而且在中国国家食品药品监督管理总局（China Food
and Drug Administration，CFDA）对于新药的审批过程中，均

明显可见。大量慢病高发依然持续增加，包括便秘、肥胖、糖

尿病以及肿瘤在内的慢病正在日益侵蚀着人类文明的成果，

导致欧美国家以及中国的医疗改革举步维艰。出现这些情

况，很有可能是由于国际医学学术界目前对于疾病起源的理

解和判断出现了一定误差，尤其是混淆了“疾病致病基因”与

“疾病相关基因”的基本概念和内涵，从而导致国际学术界产

生了对于疾病诱因与发病过程的错误判断，进而导致生物信

息学领域也驶上了错误的轨道，难以协同生物医学领域研发

出包括新药在内的真正有价值的慢病防控手段。本文探讨

慢病防控的困境及问题，并提出相关新研究方向，以加速推

进慢病防控过程。

1 慢病现状不容乐观

可以说，人类有史以来的生存与生活，几乎就是一部与

疾病尤其是慢病长期作斗争的过程。除了突发性的、不可预

测的疾病，例如地震等自然灾害所导致的疾病之外，人类所

遇到的大量疾病多以慢病为主，例如肥胖、高血压、糖尿病和

肿瘤等。迄今为止，“谈癌色变”依然是公众对于疾病的主要

话题之一，学术界对于肿瘤这一难治之症缺乏有效的防控手

段早已是不争的事实，而且在癌症之前有一个持续时间较长

的“久炎必癌”的过程。例如对于高血压、糖尿病患者来说，

目前的主流治疗方案通常建议患者“终生用药”，力求尽可能

平稳地控制血压水平和血糖水平，然而仍然不断有患者由于

高/低血压以及高/低血糖控制能力的失衡，最终导致多种并

发症持续出现。事实上，并非学术界不努力，也并非患者不

配合，但是很多慢病防控不理想，令人反思：慢病防控的答案

究竟在何处？直至目前为止，这个问题依然一直困扰着学术

界和医疗领域，包括药学界在内，国际学术界仍然无法给出

明确答案。

回顾目前学术界对于慢病的认识，除去有一部分研究关

注环境因素与疾病的关系以外，绝大多数关于慢病的研究依

然是从人类基因的角度进行深入的，例如大量的研究是围绕

“疾病致病基因”这个思路进行的。众所周知，“中心法则”描

述了遗传过程中的信息流，从DNA到RNA再到蛋白质，构成

了生命科学中的核心过程。不少基于家族性、单基因遗传病

的研究也都很清楚地将这些遗传病指向了“基因缺陷导致疾

病”这一结论，例如地中海贫血、血友病等。在这些研究成果

的鼓励和推动下，近半个世纪以来的医学研究，很自然而然

地沿袭了这个思路，即认为“几乎所有疾病都是由于基因突

变所导致的”，从而形成了目前的典型的固有思维定势和近

乎“标准的”研究模式。在这个思路框架下，基于多种组学技

术手段，例如基因组学、转录组学、蛋白质组学、代谢组学等

一大批技术，学术界通过大量努力，发现了一大批慢病相关

基因，美国国立卫生研究院（National Institutes of Health，
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NIH）也创建了大量疾病相关基因数据库（OMIM），应该说对

于慢病发生发展的分子机制获得了长足的认识和进步。然

而，当根据这些研究指导临床实践的时候，却遇到了大量难

题，其中最典型的情况是医药企业无法研发出真正有效的慢

病防治药物。以肿瘤、糖尿病、高血压等慢病为例，目前大量

研究显示，这些慢病存在大量的“微效基因”而不是类似于单

基因遗传病的“单效基因”，即理论上存在“多靶点”的情况，

所以在研发新药时，就需要综合考虑针对不同的“微效基因”

研发出复杂的药物及其组合，然而从目前的临床实践角度来

说，新药研发难度之大，可谓举步维艰，研发一个新药往往需

要大型医药企业耗费 10年时间投入 10亿美元巨资，还往往

无法通过3期临床试验而导致失败。究其原因，应该说问题

很可能出在了对于慢病发生机制的错误判断方面，即混淆了

“疾病相关基因”与“疾病致病基因”的概念，导致对于疾病诱

因与过程的认识发生了方向性的偏差。

人类基因共有大约2.5万个，以30亿碱基对的排列次序，

分布在23对染色体上，为人体从发育直至死亡过程提供了精

确而又关键的遗传学基础。通过对大量人类疾病的研究，例

如采用基因芯片技术、全基因组测序技术等进行分析，与正

常人的相应数据进行对比，可以发现很多肿瘤患者以及其他

慢病（例如糖尿病、帕金森氏症等）患者体内的确存在基因突

变或者表达异常（高表达或低表达），学术界就很自然而然地

认为是这些基因突变导致了慢病的发生和发展。然而，现在

看起来，这个分析和判断有可能存在不可靠性或者逻辑错

误，也就是说，以往的研究虽然发现了大量的“疾病相关基

因”，然而，这些基因可能并不一定是“疾病致病基因”，因为

前者是“相关关系”，后者是“因果关系”，两者绝对不能等

同。之所以目前医学界对于慢病防控出现了严重的偏差，很

有可能源于这一错误的认识，因为毕竟人体所有的基因和蛋

白质，理论上是为了让人体执行正常的生化代谢、生理过程

而存在的，而并不应该是为了让人体生病而存在的。因此，

将家族性遗传病的“疾病致病基因”的概念以线性思维的模

式推广到复杂性疾病的“疾病致病基因”，目前看起来很有可

能是医学界的一个错误。

2 慢病诱因是5大致病因素而并非人体基因

究竟什么原因导致人体频繁出现不同慢病？人体生活

在自然环境中，人体健康会受到自然环境的影响。综合国内

外多方面研究可见，导致人体出现慢病的因素主要有5大类，

分别是：先天不足、环境因素、生活方式、饮食习惯、心理状

态。其中，先天不足主要指的是先天性基因缺陷（例如列入

新生儿出生缺陷遗传筛查的内容等），以及孕妇在怀孕过程

中由于出现病理状况以及胎儿分娩过程中的异常，例如宫内

窘迫、缺氧窒息等所导致的问题，如脑瘫等。环境因素指的

是由于不良的环境因素，例如PM2.5以及从事特殊职业的暴露

人群所遇到的刺激因素导致身体出现慢病的情况，例如重金

属相关企业、电子垃圾处理企业、农药生产与加工、家具生产

加工过程中的甲醛等。生活方式指的是经常加班加点、正常

情况下没有做到早睡早起、也不经常进行必要的体育锻炼等

情况。饮食习惯指的是经常大吃大喝、过度喜欢肉食、偏食

挑食、吸烟酗酒等。心理状态指的是经常处于焦虑、抑郁、情

绪波动状态，非常容易导致身体处于慢病状态。通常，去除

掉明显可见的先天不足以及环境因素危害之外，绝大部分情

况下的慢病，都是与不良的生活方式和不健康的饮食习惯密

切相关的，而且，具有焦虑和抑郁模式的心理状态对于慢病

的发生发展起了推波助澜的作用。包括目前在内的大部分

慢病相关研究中，过多地将精力和目标集中在基因和蛋白方

面，而并非从这5大致病因素角度重点研究，因此，虽然众所

周知“病从口入”的道理，然而目前的研究距离揭示慢病的真

相却反而越来越远。

诚然，就人体内含有的 2.5万个基因以及近年来大量发

现的非编码RNA（ncRNA）来说，只要去制备慢病的动物模型

或者针对患者的病理标本进行差异基因检测或者进行基因

突变分析，总会发现这样那样的、或多或少的异常，因而无形

中鼓励和支持了“慢病的基因源性学说”。然而，当我们无奈

地面对日益增加、居高不下的慢病发病率这一令人尴尬的事

实的时候，的确是到了需要我们静下心来仔细思考“慢病起

源”这一基本科学问题了。通过大量的文献调研分析以及大

量临床实践，目前更多地倾向于认为上述5大因素很有可能

是慢病起源的重要因素，而且还正在有越来越多的证据的支

持，意味着将有可能从更加科学、合理的角度理解慢病的起

源与发展过程。

3 慢病与人体共生微生物菌群紊乱密切相关

之所以从上述 5大致病因素角度去剖析慢病的原因，意

味着试图暂时抛开“慢病的基因源性学说”这一传统认识，而

希望从其他角度寻找慢病起源的原因。有趣的是，近年来越

来越多的研究提示，人体共生微生物菌群似乎看起来在大量

慢病发生发展过程中起到了重要作用，其中比较典型的研究

包括美国Gordon实验室 [1,2]的工作，以及上海交通大学赵立

平 [3~6]的工作等。正常人体胃肠道内含有 1.5~2 kg的微生物

菌群，正常人排便干重的70%以上都是微生物菌群。从另外

角度来看，不妨可以将人体视为一个发酵罐，人体胃肠道菌

群就是这个人体发酵罐中的菌种，人体经口摄入的多种物

质，都会在胃肠道经过这些菌群的发酵。由于多种慢病都与

饮食、饮水有关，因此，关于“病从口入”的说法，实际上指的

是胃肠道微生物菌群以及经口摄入的食物、水分之间的失衡

进而导致代谢异常。由于胃肠道菌群是一个十分高效运行

的微生态系统（例如大肠杆菌在营养充足的条件下20 min即
可增殖一代），因此，食物的分解、消化、吸收等代谢过程十分

迅速，胃肠道菌群也会快速发生相应变化。如果由于饮食不

当导致菌群紊乱，则会陆续发生腹泻、肠炎等症状。如果胃

肠道菌群出现长达数年的紊乱状态，那么，罹患糖尿病、肥

胖、心梗脑梗等的风险就非常大了。基于这些研究，赵立平
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提出了“慢病的肠源性学说”[7]，认为很多慢病都是由于肠道

菌群失衡导致肠黏膜损伤，进而导致人体内出现了致病因素

持续增加从而导致出现多种慢病。此方面的文献还在不断

快速增加中，越来越支持人体共生微生物菌群与慢病之间的

密切关系。

在对这些研究进行仔细梳理和深入分析的基础上，并结

合大量志愿者人群的案例分析，很多数据也逐渐越来越支持

“慢病的肠源性学说”，而不是首先支持“慢病的（人体）基因

学说”。然而，在对这些内容进行合理分析并在国内外同行

研究的基础上，不妨可以向前延伸一步，即：既然是由于胃肠

道菌群紊乱导致了肠道通透性增加、胃肠道黏膜屏障功能破

坏[8,9]，那么，是否可以直接提出“慢病的菌源性学说”，似乎能

够更加直接地指向慢病的起源，而且更加有利于直接从胃肠

道菌群紊乱的角度去理解慢病发生机制这一关键科学问题。

由于人体胃肠道菌群是一个繁殖与代谢十分频繁和高

效的系统，而且与人体每天摄入的食物和水分息息相关，因

此，胃肠道菌群会显著地受到人体的饮食习惯的影响。众所

周知的“水土不服”现象，提供了一个非常好的例证，即当一

个人远离自己平时生活的地域、在遥远的他乡摄食和饮水

后，往往会出现“旅行者腹泻”等症状，其原因可以被理解为

旅行目的地的饮食和饮水与患者体内胃肠道菌群失去匹配

性所致，通常是经过2、3 d，菌群适应了当地饮食饮水习惯之

后，这种“旅行者腹泻”的症状就会自然消失，因为患者的菌

群已经与当地的饮食饮水习惯重建了良好的匹配关系。

除了饮食饮水会显著影响和改变人体胃肠道菌群的特

征规律外，生活方式以及心理状态对于菌群影响的研究也在

陆续见诸于系列文献之中[10~13]。很多人经常加夜班工作，睡

得少，工作压力大，往往会陆续出现肥胖等症状，其中的诱因

除去由于加班加餐之外，也与缺乏运动、脂肪燃烧消耗的机会

比较少有关。在心理与情绪方面，与胃肠道菌群的关系也很密

切。例如Cell杂志报道使用益生菌可以改善自闭症症状[14]。

同时，很多精神病患者也存在严重的消化道功能异常，例如

便秘和胃肠不适等问题。事实上，近年来快速发展的自然医

学和功能医学，也越来越支持胃肠道菌群紊乱与慢病和健康

的关系，并不优先赞成使用药物对人体进行健康调理的技

术，而且对于多种慢病的调理效果也都取得了令人满意的程

度[15~18]，反过来也说明了人体共生微生物菌群与慢病的关系。

根据上述分析可见，从“慢病的菌源性学说”的角度切

入，而不是从“慢病的（人源性）基因学说”角度切入，有可能

为目前举步维艰的慢病防控工作带来新的线索。事实上，以

往学术界主要从“（人体）基因与疾病”的关系深入研究并研

发新药，然而结果却难以令人满意，而目前大量工作陆续提

示人体共生菌群异常参与了多种慢病的紊乱，由此可见，系

统、深入地研究菌群与慢病的关系，将成为慢病防控领域的

主旋律之一，有望发现和证明人体共生的微生物菌群，有可

能是导致慢病以及其他复杂表型的主要原因。例如，最近有

报道显示，一次 10 s的接吻大约会交换 8000万个细菌[19]，为

该领域的研究带来了有趣的内容。

4 呼唤新医学理论和菌心说学说

在上述思路的指导下，经过长时间的分析和思考，笔者

试图提出新医学理论和菌心说观点，试图重新解释慢病发生

的原因。具体地，新医学认为，人体主要由3部分组成，分别

是躯体、大脑和菌群，其中躯体实现人体内部的正常生理生

化代谢过程，大脑实现人体的神经认知和思维判断决策过

程，而菌群则参与甚至负责人体的消化过程以及人类的心理

活动。从疾病角度而言，躯体性疾病可包括目前所知的便

秘、肥胖、胃肠道疾病、心脑血管疾病、免疫系统疾病、肝肾泌

尿系统疾病以及肿瘤等，大脑与神经相关性疾病可包括目前

的神经认知异常相关疾病，而菌群性疾病则包括菌群紊乱以

及心理相关疾病[20~22]。在新医学的理论体系中，主要强调的

是“理”，强调逻辑。相比中医和西医，新医学尊重逻辑，重在

弄清楚疾病的原初诱发因素，不是象西医只是停留在基因和

蛋白以及信号转导通路等水平。新医学不仅关注生理性疾

病包括慢病，也直接关注认知类疾病以及心理性疾病的原理

与解决方案。新医学中的核心观点是“菌心说”学说，认为人

体共生微生物菌群即人类“第二基因组”才有可能是人体的

核心、中心和重心，而并不是像以前所认识的人体即人类“第

一基因组”是慢病的重心。这一认识与哥白尼提出“日心说”

对于“地心说”的升级具有一定的可比性，即“菌心说”对于

“脑心说”是一个重要的补充和升级，因为不仅认识到人体共

生微生物菌群是导致人体慢病的核心，而且还进一步认为这

些菌群还有可能是构成人类心理活动的核心，甚至倾向于认

为人类的“内心”很可能就是人体共生微生物菌群的集合体，

而人体则是菌群的殖民地和宿主而已。换言之，菌心说的核

心观点认为，菌群与人体共生并存，通过人体为菌群获得碳

源，满足菌群的营养需求，并反过来保障人体健康，即人体为

菌群服务，而人类则通过大脑和思维活动去认识这个过程，

获得对于自然界、客观世界和主观世界的新的认识。如果人

体和菌群能够进入平衡状态，即达到“人菌平衡”的状态，那

么人体就会表现为健康；否则当“人菌失衡”之后，人体就会

表现出各种各样的慢病，包括心理与精神相关疾病。

事实上，基于新医学理论和菌心说观点，已经超过 2000
例基于人体的“证真”的数据，目前正在扩大样本量至1万例

以上（数据将另文发表），初步结论为：

1）人体的饥饿感来自于胃肠道菌群繁殖的时候需要获

取碳源等物质而对人体胃肠道黏膜的攻击作用，而并非以往

所认为的在胃空腹时蠕动情况下，胃黏膜发生的摩擦而导致

疼痛的说法。

2）当人体感觉到饥饿时，为菌群提供其专用碳源（人体

不吸收）即可显著消除人体饥饿感。换言之，在日常吃饭方

面，“喂饱菌群”比“喂饱人体”更重要，据此可以有效地消除

饥饿所导致的低血糖等反应，显著提高患者生活质量。

3）在体重控制方面，减肥最有效的手段之一是“柔性辟
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谷”，即通过为菌群提供专用碳源之后，人体就可以只需要喝

水而无需进食，通常7 d可以生理性减肥2.5~5 kg[23]。其次推

荐节食减肥，鼓励适当运动。

4）由于环境因素是导致人体慢病的主要因素，因此日常

生活中应该尽可能避免物理因素（辐射）、化学因素（重金属

污染、农药残留）、生物因素（细菌、病毒等）的不利影响，避免

这些因素导致人体共生菌群出现紊乱和异常。

5）人体具有强大的自愈能力，在消除慢病致病因素的前

提下，慢病（例如糖尿病、高血压等）患者可以逐渐回归到不

依赖于药物或者仅需少量药物而能够正常生活的状态，而无

需终生用药。

6）以往所认识的多基因复杂性疾病，例如肥胖、高血压、

糖尿病等并不一定是遗传性占主导作用的疾病，其家族性表

现有可能是导致这些慢病的异常微生物菌群在传播，可以通

过针对菌群进行优化予以改善。

7）日常生活中，很多慢病都与“人菌失衡”有关，其根源

性症状可以通过“人菌平衡”显著改善。人菌平衡会受到诸

多因素影响，包括生活方式、饮食习惯、心情好坏等。人菌失

衡的表现，例如口臭、排气放屁味道难闻、体味过重等。

5 慢病防控首选促进人菌平衡的非药物干预技术

根据上述分析来看，既然人菌失衡是慢病的重要原因，

那么，通过多种手段促进人菌失衡向人菌平衡的转归，将有

可能成为慢病防控领域的重要手段，毕竟健康的菌群需要健

康的人体、而健康的人体则取决于健康的菌群，否则长期共

生的人体和微生物菌群之间会相互影响对方的正常状态而

表现为慢病。目前在慢病防控领域的药物方面，主要有西药

和中药两大类。其中，西药虽然具有靶点明确、机理清晰的

优点，能够发挥良好的对症治疗作用，但是同时也容易带来

一定副作用，因为西药往往只关注单一靶点不是综合治疗的

效果，而中药虽然在临床实践中具有一定疗效，然而往往由

于机理不清晰、靶点不明确，在大规模、多中心、随机、双盲、

对照标准下的临床试验中，往往难以获得有效的认可，所以

在三级甲等医院等主流机构并未成为主要的慢病治疗手

段。然而，从新医学的观点来看，基于人体具有很强的自愈

能力，完全有可能通过系列非药物干预手段促进人菌失衡向

人菌平衡的转归。事实上，根据已经进行的数千例志愿者研

究结果来看，通过为人体共生菌群提供一些特殊碳源，即可

显著改善便秘、肥胖、肠胃不适的情况。除此以外，也有报告

介绍通过富氢水可以显著抗氧化、清除氧自由基、改善胃肠

道内环境的氧化应激状态，从而表现出良好的改善糖尿病、

脑卒中、高血压等慢病的效果[24]。

6 生物信息学发挥重要作用

显然，如何从人体与共生菌群的平衡角度进行分析，在

计算上具有巨大挑战性。人体共生菌群的细胞数量大约有

1014，其基因数量大约有1000万，构成了甚至比人体还更加复

杂的一个巨系统，即一个“非人体DNA”或称人类“第二基因

组”的遗传系统的世界。如何从系统水平深入揭示并解析人

体DNA遗传系统与微生物菌群这一套非人体DNA遗传系统

之间的平衡，即获得“人菌平衡”的关键证据，显然对于生物

信息学来说，是一个巨大的挑战。比较幸运的是，经过近 40
余年的发展，生物信息学数据分析技术已经具备了大量成熟

的算法，可以针对宏基因组测序数据、16S rDNA测序数据以

及基于多重PCR矩阵技术和基因芯片技术所获得的微生物

菌群的DNA序列信息及其复杂作用网络以及功能微生物组

学进行详细分析，有望解析和回答菌群的多样性、稳健性等，

为回答不同慢病的不同菌群特征提供关键的证据。

由此可见，根据目前研究，虽然仍然支持“慢病的基因学

说”，然而，具体地说，并不首先支持“慢病的人源性（基因）学

说”，而是更加倾向于支持“慢病的菌源性（基因）学说”。或

许通过这条路线，我们有可能真正找到慢病的关键起源线

索，从而有可能对慢病防控形成有效的调控手段。

7 结论

人类的历史几乎就是一部与慢病进行抗争的历史。在

人类发展历史的长河中，已经发展了数千年的中医和已经发

展了数百年的西医，均为保障人类健康发挥了重要作用。然

而，近半个世纪以来，随着人类社会物质文明的快速发展，大

量营养物质的摄入以及缺乏运动导致以肥胖、糖尿病等为代

表的慢病高发，远远超过新药研发速度，导致目前的慢病防

控形势极为严峻。在此情况下，通过梳理以往中医和西医研

究的优势与不足，结合对于慢病起源的深入思考，提出新医

学理论和菌心说学说，主张人菌平衡是健康状态、而人菌失

衡将导致慢病，而人菌失衡的关键原因在于人体和共生菌群

对于碳源的竞争，同时还认为人体共生菌群的集合体构成人

类心理活动的物质基础。这些概念和认识远远打破了目前

的传统医学认识。相信随着宏基因组学大数据的采集、功能

微生物组学技术的发展与完善，以及通过生物信息学技术的

深度解析，人们将逐渐建立起不同慢病的特征性菌群轮廓，

形成基于菌群结构与功能特征的慢病大百科全书，不仅有望

显著推进慢病防控工作，而且对于揭示人与疾病、人与自然

之间的关系将带来前所未有的进步。
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