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２０２３，４０１（１０３８）：１０３９１０５２．
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ｆｒｏｍｔｈｅｆｏｕｒｔｈｎａｔｉｏｎａｌｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｓｕｒｖｅｙ，２０２０［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＲｅｇ

ＨｅａｌｔｈＷｅｓｔＰａｃ，２０２４，５１：１０１１９３．

３　ＳｈｅｎＹ，ＦａｎＮ，ＭａＳＸ，ｅｔａｌ．Ｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｄｙｓｂｉｏｓｉｓ：ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ

ｄｉｓｅａｓｅｓｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＭｅｄＣｏｍｍ（２０２０）．２０２５，６

（５）：ｅ７０１６８．
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´µ

，
¶Z·
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�Î{<�ºKðt��N����q«�

［Ｊ］．

P)N+��`a

，２０２３，２９（１）：５１，５２，８３．

５　ＭｉｌｏｓｅｖｉｃＩ，ＶｕｊｏｖｉｃＡ，ＢａｒａｃＡ，ｅｔａｌ．ＧｕｔＬｉｖｅｒａｘｉｓｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

ａｎｄｉｔｓｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｓ：Ａｒｅｖｉｅｗｏｆ

ｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１９，２０（２）．３９５

６　ＨｏｕＫ，ＷｕＺＸ，ＣｈｅｎＸＹ，ｅｔａｌ．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｎｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅｓ

［Ｊ］．ＳｉｇｎａｌＴｒａｎｓｄｕｃｔＴａｒｇｅｔＴｈｅｒ，２０２２，７（１）：１３５．

７　ＭａｚａｇｏｖａＭ，ＷａｎｇＬ，ＡｎｆｏｒａＡＴ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｍｅｎｓａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｓｈｅｐ

ａｔｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｓｌｉｖｅｒｆｉｂｒｏｓｉｓｉｎｍｉｃｅ［Ｊ］．ＦａｓｅｂＪ，２０１５，２９

（３）：１０４３１０５５．

８　ＩｌｅｔｔＫＦ，ＴｅｅＬＢ，ＲｅｅｖｅｓＰＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｏｆｄｒｕｇｓａｎｄｏｔｈｅｒｘｅ

ｎｏｂｉｏｔｉｃｓｉｎｔｈｅｇｕｔｌｕｍｅｎａｎｄｗａｌｌ［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ．１９９０，４６

（１）：６７９３．

９　ＣｈｅｎＢ，ＨｕａｎｇＨ，ＰａｎＣＱ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｉｎｈｅｐａｔｉｔｉｓＢ

ｄｉｓｅａｓｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＶｉｒａｌＨｅｐａｔ，２０２２，２９（２）：

９４１０６．

１０ ＳｈｅｎＹ，ＷｕＳＤ，ＣｈｅｎＹ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅａｎｄ

ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ
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