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摘　要　强直性脊柱炎（ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ，ＡＳ）是一种慢性炎症性风湿性疾病，主要侵犯中轴关节，以骶髂关节和脊柱为主要

受累部位。“肠－关节轴”与ＡＳ有密切关系，肠道微生物及其代谢产物失调和肠道黏膜屏障损伤对ＡＳ有重要影响。间歇性禁食

（ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｆａｓｔｉｎｇ，ＩＦ）是一种周期性能量摄入限制模式，可通过多途径发挥生理调控作用。本文概述了“肠－关节轴”对ＡＳ的影

响，对ＩＦ通过调控“肠－关节轴”干预ＡＳ的作用机制及临床应用进行了探讨，为ＡＳ的非药物治疗提供了新的思路和参考。
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　　强直性脊柱炎（ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓ，ＡＳ）是一种
以中轴关节慢性炎症为主要表现的自身免疫性疾病，

病变主要累及骶髂关节和脊柱，并可伴随多种关节外

症状［１］。目前，ＡＳ的发病机制尚未完全明确，临床上
亦缺乏能彻底治愈该病的治疗方法［２］。临床常用的

中药、常规抗风湿药、生物制剂等药物治疗和针灸治

疗多为患者发病后用于缓解症状的措施，且常用的抗

风湿药可引起胃肠道不适、肝肾功能障碍等不良反

应［３］。而且 ＡＳ具有起病隐匿、病程进展缓慢的特
点，多数患者在疾病晚期已出现严重的关节功能障

碍。因此，探寻安全有效的早期干预手段，对于延缓

ＡＳ的疾病进展具有重要意义。
ＡＳ的发生、发展与肠道微生物失调关系密切［４］。

近年来，“肠－关节轴”概念的提出为理解 ＡＳ的发病
机制提供了新视角。该理论强调肠道微生物与关节

组织之间通过免疫与代谢途径实现双向调控，揭示了

肠道免疫病理与慢性关节病变之间的潜在联系。间

歇性禁食（ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｆａｓｔｉｎｇ，ＩＦ）是一种周期性能量
摄入限制模式，即在规定时间内禁食或极低热量摄

入，其余时间允许自由进食［５］。研究证实，ＩＦ可通过
改善肠道微生物状态、调节免疫功能及诱导细胞自噬

促进组织修复，在自身免疫性疾病的治疗中表现出多

方面的潜力［６－９］。我们概述了“肠－关节轴”对 ＡＳ的
影响，对ＩＦ通过调控“肠－关节轴”干预 ＡＳ的作用机
制及临床应用进行探讨，以期为 ＡＳ的非药物治疗提
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供新的思路和参考。

１　“肠－关节轴”对ＡＳ的影响
ＡＳ的病理机制主要包括免疫炎症反应、骨组织

破坏及病理性新骨形成３大环节，其中免疫炎症反应
是ＡＳ启动的始动环节，并贯穿疾病全程［１０－１１］。自身

免疫稳态失衡不仅显著促进炎症反应，还可增强破骨

细胞介导的骨吸收活性，干扰正常骨代谢平衡，最终

诱发附着点炎与炎性骨破坏［１２］。

肠道微生物是一个极其复杂的生态系统，包含了

细菌、病毒、真菌和古菌等多种微生物。这些肠道微

生物总共编码约３００万个基因，数量约是人体自身基
因的１５０倍。肠道共生微生物的基因组与宿主基因
组构成总的基因组，发挥代谢和免疫功能［１３］。肠道

微生物及其代谢产物被视作疾病防治的全新突破

点［１４］。ＡＳ与肠道微生物的关系及肠道微生物引起
的代谢组学变化，是近年研究的热点［１５］。

“肠－关节轴”的核心功能依托于维持肠道微生
物稳态。一旦该稳态被破坏，如出现菌群失调、黏膜

屏障受损或局部炎症，会过度激活肠道内固有的及适

应性免疫系统，促使活化的免疫细胞通过“肠－关节
轴”迁移至关节组织，触发局部乃至全身的免疫应答，

最终造成关节炎症与结构损伤［１６］。现有研究证实，

“肠－关节轴”可通过调控肠道微生物参与并影响 ＡＳ
的病程进展［１７］。７０％以上的ＡＳ患者合并肠道炎症，
约３０％溃疡性结肠炎患者有关节受累表现［１８］。

１．１　肠道微生物及其代谢产物失调对ＡＳ的影响
研究表明，ＡＳ患者存在显著的肠道微生物失

调［１９］。该特征性改变可直接导致肠道屏障损坏并引
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发肠道免疫功能失调，进而加剧 ＡＳ的病情［２０］。厚壁

菌门、拟杆菌门是人体肠道内两类主要菌群，两者比

值的增高或降低均被视为肠道微生物生态失调的标

志［２１］。ＡＳ患者这两类肠道菌群的比值多表现为降
低，主要由于厚壁菌门丰度减少，尤其是毛螺菌科、

梭菌科等产短链脂肪酸（ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＳＣ
ＦＡ）的核心菌群减少，而拟杆菌门的促炎分支（如鼠
杆状菌科）相对增加，直接导致肠道抗炎能力下降。

除此之外，臭氧素菌属、痰肠类杆菌、塞氏梭菌、发酵

氨基酸球菌和柯普里梭菌是 ＡＳ患者肠道特异富集
的菌种。

肠道微生物及其代谢产物通过调节固有免疫和

适应性免疫系统中各类细胞的激活、分化及成熟，在

维持免疫平衡及人体健康中发挥关键作用［１４］。肠道

微生物主要代谢产物包括 ＳＣＦＡ、色氨酸代谢产物和
胆汁酸等。ＳＣＦＡ是目前研究最深入的肠道代谢产物
之一，已被证明在维持肠道屏障功能、调控免疫系统

和炎症反应中发挥重要作用［２２］。ＳＣＦＡ还能够抑制
条件致病菌的过度生长，从而为宿主和肠道微生物群

提供稳定的微环境。

ＳＣＦＡ主要由乙酸盐、丙酸盐及丁酸盐组成。乙
酸盐由拟杆菌门、双歧杆菌属、梭菌属发酵多糖产

生［２３］，具有增强肠道屏障功能的作用。丙酸盐同样

来源于拟杆菌门和梭菌属，可改善肠道屏障功能、减

轻炎症与氧化应激［２４］，进而缓解 ＡＳ患者的关节炎

症［２５］。乙酸盐和丙酸盐可促进结肠固有淋巴样细胞

（ｉｎｎａｔｅｌｙｍｐｈｏｉｄｃｅｌｌｓ，ＩＬＣｓ）的扩增和功能活化［２６］，

其中ＩＬＣ３亚群在调控肠道免疫、炎症反应及肠组织
稳态中起关键作用，并参与维持肠道微生物的平衡及

抵抗病原菌的过度增长［２７］。丁酸盐主要由厚壁菌门

产生［２８］，可显著减少病理性肠道损伤［２９］。丁酸盐也

是结肠上皮细胞的主要能量来源，对维持肠道屏障完

整性、诱导调节性Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）分化
及抑制促炎因子释放具有重要作用［３０］，其生成减少

可直接削弱肠道的抗炎和屏障功能［３１］。丁酸盐和次

级胆汁酸可影响树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ）的分
化和成熟，进而参与肠道黏膜免疫防御的调节［３２］。

辅助性Ｔ细胞１７（Ｔｈｅｌｐｅｒ１７，Ｔｈ１７）／Ｔｒｅｇ失衡
是肠道免疫参与 ＡＳ发病的核心机制。Ｔｈ１７细胞作
为ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群中的关键效应细胞，其分泌的白
细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１７、ＩＬ２３及肿瘤坏死因子

α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）等促炎性细胞因子，
已被明确列为ＡＳ等炎症性疾病的核心抗炎靶点［３３］，

更是驱动ＡＳ炎症级联反应与病理进展的关键因子。
同时，ＩＬ２３可进一步介导促炎性细胞因子（如ＩＬ１７、
ＩＬ２２）向关节部位迁移，引发局部炎症、骨破坏及异
位骨化，从而加剧ＡＳ的病情［３４］。乙酸盐和丙酸盐可

刺激现有的 Ｔｒｅｇ扩增，而丁酸盐可促使初始 Ｔ细胞
向Ｔｒｅｇ细胞的分化。肠道微生物失调引起的 ＳＣＦＡ
减少会削弱 Ｔｒｅｇ的免疫抑制功能。Ｂ细胞在自身免
疫性疾病中也起关键作用：其分泌的 ＩＬ１０具有抗炎
作用，并可通过与 Ｔ细胞、巨噬细胞和 ＤＣ的交互作
用调控整体免疫应答［３５］。ＳＣＦＡ可促进 Ｂ细胞的激

活、分化和抗体生成［３６］。色氨酸代谢产物如吲哚３
乙酸酯和吲哚３乙醛能促进 Ｔｒｅｇ的发育和维持免疫
耐受以减轻ＡＳ患者关节炎症反应［３７］。

１．２　肠道黏膜屏障损伤对ＡＳ的影响
肠道黏膜屏障由物理屏障（机械屏障）、化学屏

障、生物屏障和免疫屏障共同构成［３８］。其中物理屏

障与免疫屏障是介导肠道功能障碍与ＡＳ病理进程关
联的关键环节。健康的肠道黏膜屏障由上皮细胞、紧

密连接蛋白、黏液层等组成，能有效阻止肠道内的有

害物质，如细菌、内毒素、未消化的食物颗粒进入血液

循环。肠道黏膜屏障完整、免疫调节功能良好，对机

体健康起到关键保护作用。

肠道黏膜屏障损伤在 ＡＳ的发生、发展中具有重
要作用，其核心机制可归纳为“屏障受损—炎症激

活—疾病加重”的级联反应。肠道内的致病菌可通过

受损的肠道黏膜屏障进入血液循环，经“肠－关节轴”
加重关节炎症反应［３９］。当肠道屏障出现“漏洞”时，

肠道细菌（如克雷伯菌、大肠杆菌等）及其代谢产物进

入血液，可引发全身性低度炎症。此外，炎症信号会

激活Ｔ细胞、巨噬细胞等免疫细胞，促进大量促炎性
细胞因子的释放，而这些细胞因子正是 ＡＳ病理过程
的核心介质［４０］，它们进一步靶向攻击脊柱、骶髂关节

等部位，加重关节和肌腱端炎症，甚至刺激骨赘形成，

推动疾病进展。

肠道黏膜在生理状态下通过调控免疫细胞维持

对自身抗原的免疫耐受。肠道黏膜屏障一旦受损，肠

道免疫微环境发生紊乱，免疫耐受状态被打破，可能

诱发或增强自身免疫反应，推动人体从“炎症状态”向

“慢性自身免疫疾病”发展。肠道屏障受损也是肠道

·３５·　中医正骨２０２６年３月第３８卷第３期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０２６，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．３　　　（总２３７）　　　




微生物失调引发免疫紊乱的介导因素。微生物－肠黏
膜免疫系统间稳态的失调会导致紧密连接蛋白的密

度改变，肠道通透性增高，从而增加细菌抗原、活化细

胞因子及肠源性免疫细胞渗漏入血的风险。此外，肠

道黏膜屏障受损可促进 Ｔｈ１７的过度活化，导致 ＩＬ
１７、ＩＬ２３和ＴＮＦα等ＡＳ关键致病因子的异常分泌，
进一步加重ＡＳ病情［４１］。Ｔｈ１７是目前在关节部位发
现的与ＡＳ密切相关的肠源性免疫细胞［４２］。

２　ＩＦ通过调控“肠－关节轴”干预 ＡＳ的作用
机制

２．１　重塑肠道微生物生态
动物实验表明，禁食可以降低 ＡＳ致病菌的丰

度［４３］。维生素Ｄ作为肠道微生物的重要调节因子，
其含量降低可直接导致肠道微生物紊乱，进而诱发肠

道炎症、肠道黏膜屏障受损，并削弱肠道免疫功

能［１９］。ＩＦ已被证实可有效改善人体维生素Ｄ缺乏症
状［４４］。ＩＦ亦可减少志贺菌、拟杆菌门、粪球菌属和大
肠杆菌等肠炎致病菌的富集，同时增加抗炎微生物的

富集［４５］。具体而言，ＩＦ可增加乳酸杆菌、普氏杆菌、
双歧杆菌、副拟杆菌属和多形拟杆菌等有益菌的丰

度，抑制有害菌繁殖，维持肠道内的酸碱平衡，促进肠

道微生物结构的更新与优化，从而降低肠道慢性疾病

的发生风险［４６］。其中双歧杆菌还具有增强肠道屏障

功能，抵御有害物质侵入的作用［４７］。

此外，ＩＦ可显著提高拟普雷沃菌属、普雷沃菌属、
丁酸弧菌属和双歧杆菌属等ＳＣＦＡ产生菌的丰度［４８］，

进而增加丁酸盐等代谢产物的生成。丁酸盐可抑制

促炎因子（如 ＩＬ６、ＩＬ８）释放，促进抗炎因子（如 ＩＬ
１０）表达，调控 Ｔｒｅｇ分化，以维持免疫稳态［４９］。同时

丁酸盐还可增强肠上皮细胞间紧密连接蛋白的表达，

降低肠道通透性，防止病原体和毒素进入血液循环，

最终有助于缓解ＡＳ活动期症状。
２．２　增强肠道屏障功能

肠道屏障的理化特性稳定及生理功能完善，依赖

于肠道干细胞（ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｅｍｃｅｌｌ，ＩＳＣ）与肠上皮细胞
（ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ，ＩＥＣ）的协同调控［５０］。研究

表明，ＡＳ患者细胞自噬相关基因的表达存在组织特
异性，自噬功能减退可加重ＡＳ的病情［５１］。ＩＦ可规律
且动态性地激活肠道细胞自噬［５２］，而细胞自噬可以

维持ＩＥＣ的更新和ＩＳＣ的维护，从而保持肠道的完整
性和正常的代谢功能［５３］。除调控自噬外，ＩＦ还可通
过多重途径改善肠道屏障功能：一方面增加肠道黏蛋

白合成量、杯状细胞数量及小肠绒毛长度，强化物理

屏障与化学屏障功能；另一方面降低血浆中肽聚糖含

量，保障肠道屏障的完整性［４５］。

肠道微生物结构的优化是 ＩＦ改善肠道屏障功能
的另一重要途径。研究发现，增加肠道内脆弱拟杆

菌、双歧杆菌等有益菌丰度，不仅可通过竞争性抑制

形成生物保护屏障，阻滞致病菌的黏附与定植，还能

促进肠道黏膜免疫系统的发育与成熟，进而改善机体

整体免疫功能［５４］。毛螺菌科作为肠道内重要的有益

菌，在维护肠道屏障完整性中发挥关键作用，其机制

主要包括两方面：一是该科细菌的代谢产物 ＳＣＦＡ可
通过激活相关信号通路，促进肠道上皮细胞紧密连接

蛋白的表达，增强上皮细胞间连接的致密性，降低肠

道通透性；二是部分毛螺菌科菌株可通过分泌抗菌物

质或竞争营养物质，直接抑制大肠杆菌等肠道致病菌

的黏附与定植，降低肠道炎症发生风险。崔月娜

等［５５］研究发现，节食与限时进食两种饮食干预方式，

均能显著提升大鼠肠道内毛螺菌科的菌群丰度。

２．３　调节免疫炎症反应
ＩＦ可通过多重途径调节免疫炎症反应：一方面，

ＩＦ能直接调控细胞因子平衡，显著下调 γ干扰素、
ＴＮＦα、ＩＬ６等促炎性细胞因子的表达，同时上调抗炎
因子 ＩＬ１０的表达，从而直接减轻过度免疫反
应［５６－５７］。另一方面，ＩＦ可精准调控核因子κＢ（ｎｕ
ｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦκＢ）、沉默信息调节因子１（ｓｉｌｅｎｃｅ
ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒ１，ｓｉｒｔｕｉｎ１，ＳＩＲＴ１）、ＡＭＰ活化的
蛋白质激酶（ＡＭＰａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）及
哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（ｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍ
ｙｃｉｎ，ｍＴＯＲ）四大核心信号通路，通过通路间的协同
作用实现抗炎效应［５８］。ＩＦ能有效抑制小鼠体 ＮＦκＢ
信号通路的异常激活［５９］。ＮＦκＢ作为经典的炎症调
控信号通路，其激活后可介导促炎性细胞因子的释放

与破骨相关基因的表达，阻断该信号通路可显著降低

ＴＮＦα、ＩＬ６及ＩＬ１７的基因表达水平［６０］，上调抗炎因

子ＩＬ１０的表达［６１］，最终实现对 ＡＳ患者症状的缓解
作用。ＳＩＲＴ１与 ＡＭＰＫ信号通路可通过磷酸化修饰
或去乙酰化调控等方式，显著抑制 ＮＦκＢ的慢性激
活，进而减少ＴＮＦα、ＩＬ６等促炎因子的释放，从源头
降低全身性炎症水平［６２］。此外，ｍＴＯＲ信号通路的活
性调控与细胞自噬密切相关：当ｍＴＯＲ信号通路被抑
制时，细胞自噬过程会被显著激活［６３］。同时，在禁食

状态下，ＡＭＰＫ信号通路也可通过磷酸化自噬相关蛋
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白促进细胞自噬启动［６２］。值得注意的是，自噬不仅

是细胞清除受损成分、维持稳态的关键过程，还能通

过增强肠道干细胞活性、促进肠道损伤黏膜修复，进

一步间接减轻肠道源性炎症，形成“抗炎－修复”的协
同效应。

３　ＩＦ干预ＡＳ的临床应用
ＩＦ与传统节食模式的核心差异在于：在保障机体

无营养不良风险的前提下，通过“时间限制”而非单纯

“热量限制”调控饮食节律。其主要模式包括隔日禁

食（ａｌｔｅｒｎａｔｅｄａｙｆａｓｔｉｎｇ，ＡＤＦ）、限时进 食 （ｔｉｍｅ
ｒｅｓｔｒｉｃｔｅｄｆｅｅｄｉｎｇ，ＴＲＦ）及全天禁食［６４］。需要注意的

是，部分ＩＦ方案虽在健康人群中显示效果，但不适用
于ＡＳ患者，尤其是需每日定时服用治疗药物改善症
状的患者，如 ＡＤＦ中的“隔日过午不食”方案（当日
１２：００至次日 ８：００为禁食期，次日 ８：００至第 ３天
１２：００为进食期）［６５］。这类方案禁食周期长、进食时
间不规律，易导致患者服药时间与进食期冲突，影响

药效或增加胃肠道刺激，且长时间禁食可能加重身体

耗竭。相比之下，ＴＲＦ方案有规律地实行白天进食－
晚上禁食的循环，每日均有固定进食期时间，符合人

体生物钟节律，且可避免长时间禁食导致的低血糖风

险，是当前更适配 ＡＳ患者的 ＩＦ模式，尤其适合需长
期服药或合并基础代谢异常的ＡＳ患者。ＴＲＦ主流模
式为“禁食－进食”时间配比的固定窗口方案，如１６∶８
模式（禁食１６ｈ后进入８ｈ进食期）、１８∶６模式（禁食
１８ｈ后进入６ｈ进食期）。针对 ＡＳ患者的生理特点
与病情需求，推荐采用ＴＲＦ的１６∶８模式。
３．１　实施方案

禁食期设定为每日１５：００至次日７：００。进食期
饮食以低淀粉饮食为主，主要进食蔬菜、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。

若患者需每日定时服药（如早晚服药），可将服药时间

调整至进食期内（如７：００后服药，配合早餐；１５：００
前服药，配合午餐），避免空腹服药对胃肠道的刺激。

研究表明，ＴＲＦ的进食期一般不包括晚餐时段，
更有益于人体健康［６５］。该方案具备三重优势：①禁
食期约一半时间与夜间睡眠重合，可显著降低禁食期

机体能量需求，减少饥饿感与疲劳感；②符合中医“子
午流注”理论，卯时（５：００—７：００）大肠经气血当令，
此阶段经１６ｈ禁食调理，可助肺气肃降之职，推动大
肠传导功能，维持腑气通调，为辰时（７：００—９：００）进
食构建生理基础。辰时正值胃经当令，此时胃经气血

充盛、运化功能达峰值，适时进食能最大化提升消化

吸收效率；紧随其后的巳时（９：００—１１：００）脾经主事，
可高效将水谷精微转化为气血津液，完成营养物质的

代谢输布［６６］。从现代生理学视角而言，持续１２ｈ以
上的禁食期还能调控外周血中多种激素的水平，通过

减轻氧化应激反应，进而降低机体炎症负荷，形成多

机制的协同效应［６７］。

３．２　病情监测与应急调整策略
为保障ＩＦ干预的安全性与有效性，应建立病情

监测与应急调整机制。

３．２．１　病情监测　核心病情监测指标：强直性脊柱
炎疾病活动度评分（ａｎｋｙｌｏｓｉｎｇｓｐｏｎｄｙｌｉｔｉｓｄｉｓｅａｓｅａｃ
ｔｉｖｉｔｙｓｃｏｒｅ，ＡＳＤＡＳ）、巴斯强直性脊柱炎疾病活动指
数、脊柱活动度、疼痛视觉模拟量表（ｖｉｓｕａｌａｎａｌｏｇｕｅ
ｓｃａｌｅ，ＶＡＳ）评分、红细胞沉降率，以及血清 Ｃ反应蛋
白、骨钙素、骨性碱性磷酸酶水平。基础生理监测指

标：体质量、血压、空腹血糖。

３．２．２　应急调整　①若出现腹痛、腹胀，或关节疼痛
加重（疼痛 ＶＡＳ评分较干预前提高≥２分），需立即
暂停ＩＦ并就医；②禁食期若出现明显饥饿感、头晕、
心慌等低血糖症状，可将 ＴＲＦ模式从 １６∶８调整为
１４∶１０（禁食１４ｈ、进食１０ｈ），逐步提升机体耐受度；
③若进食期内无法摄入足量蛋白质（如每日低于推荐
量的８０％），可在风湿免疫科医生或临床营养师指导
下，补充乳清蛋白粉（每次２０～３０ｇ，随餐或餐后服
用）；④若 ＡＳＤＡＳ评分≥２．１分，提示 ＡＳ进入活动
期，需立即终止ＩＦ，优先通过药物控制病情，待稳定后
再评估是否重启ＩＦ。
３．３　禁忌人群与实施注意事项

绝对禁忌人群：①ＡＳ活动期患者；②合并胃溃疡
出血急性期、炎症性肠病活动期、肠梗阻等严重胃肠

道疾病者；③体质量指数 ＜１８．５ｋｇ·ｍ－２或蛋白质－
能量消耗过多者；④合并Ⅰ型糖尿病者；⑤妊娠期或
哺乳期女性及未成年人。

注意事项：启动ＩＦ前，必须经医生评估病情稳定
性，并在临床营养师指导下制定个体化饮食方案，不

可自行实施；禁食期需保持充足饮水（每日１５００～
２０００ｍＬ，以温开水、淡茶水为宜，避免含糖饮料），预
防脱水；进食期内需均衡摄入蛋白质、膳食纤维、维生

素及矿物质，避免因过度限制饮食导致营养不良或电

解质紊乱；每周减重超过基础体质量的１％，需调整
方案、补充营养。
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４　小　结
“肠－关节轴”与 ＡＳ有密切关系，肠道微生物及

其代谢产物失调和肠道黏膜屏障损伤对ＡＳ有重要影
响，ＩＦ可通过重塑肠道微生物生态、增强肠道屏障功
能、调节免疫炎症反应等机制调控“肠－关节轴”以干
预ＡＳ。ＩＦ干预 ＡＳ的临床应用，推荐采用 ＴＲＦ的
１６∶８模式，但需注意禁忌人群，做好病情监测与应急
调整，保障患者安全。

虽然现有研究已初步证实 ＩＦ用于 ＡＳ患者的日
常管理有协同治疗作用，但仍缺乏多中心、大样本的

前瞻性队列研究对其效果进行验证。目前尚无针对

ＡＳ患者的标准化、个体化饮食调节方案，ＩＦ的核心参
数（如禁食时长／频率、干预周期）与 ＡＳ患者病情分
期、合并基础疾病的适配性尚未明确。探讨 ＩＦ干预
ＡＳ的作用机制和临床应用为 ＡＳ患者的非药物治疗
提供了新的思路和参考，未来尚需进一步研究验证其

效果，并进行个体化、精准化干预方案的探索。
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