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摘要：肠道菌群又被称为人体的第二基因组，是能够影响机体各种生理病理过程的复杂微生态系统。

研究发现，肠道菌群及其代谢产物与炎症性肠病、结直肠癌、糖尿病、肿瘤等多种疾病的发生发展密

切相关。免疫治疗作为肿瘤治疗的新手段已在黑色素瘤、非小细胞肺癌等多种实体肿瘤患者的临床治

疗中取得了良好效果，然而并非所有肿瘤患者均对免疫治疗产生应答。除患者自身的免疫治疗相关标

记物表达差异等因素外，肠道菌群也被认为是影响肿瘤免疫治疗效果的重要因素，但具体影响机制目

前尚未明确。粪菌移植(fecal microbiota transplantation，FMT)可通过促进患者重建正常肠道菌群进而

提高肿瘤免疫治疗效果，因而肠道菌群与肿瘤免疫治疗相结合是当前的研究热点。本文将就肠道菌群

及其在肿瘤免疫治疗疗效应用中的相关研究进展进行综述，为通过应用肠道菌群提高肿瘤免疫治疗效

果提供新思路和研究方向。
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Abstract: Gut microbiota (GM) is considered as the "second genome" of human beings, which is a
complicated microecological system and affects the physiology and pathology of human health. It has been
shown that GM and their metabolites are closely related to the occurrence and development of inflammatory
bowel disease, colorectal cancer, diabetes, cancer and other diseases. Cancer immunotherapy has developed
rapidly in recent years. As a new anti-tumor treatment, immunotherapy has achieved remarkable benefits in the
treatments for melanoma, non-small cell lung cancer (NSCLC) and other solid tumors. However, the response
of patients to immunotherapy varies a lot. Although there exists difference of the biological marker expression,
GM is regarded as an important factor which affects the efficacy of immunotherapy despite the potential
mechanisms are mainly unknown. Fecal microbiota transplantation (FMT) could improve immunotherapy for
tumor patients through restoring healthy gut microbiota, which is becoming a new focus in both basic and
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clinical research. Here we reviewed recent progress of the correlation between gut microbiota and the efficacy
of tumor immunotherapy. Further knowledge in this field helps generating new ideas and directs future
research directions for the optimization of tumor immunotherapy.
Key Words: gut microbiota; immunotherapy; tumor; fecal microbiota transplantation

肿瘤是威胁人类生命健康的重大疾病，随着

人口老龄化和环境的变化，其发病率和病死率逐

渐上升，普通公众长期以来闻癌色变。肿瘤的传

统治疗方式主要包括手术、放疗、化疗三大类，

但肿瘤患者预后不佳、治疗副反应明显等问题仍

然存在，因而延长肿瘤患者总生存期和改善患者

生活质量是肿瘤临床治疗的长期目标。2011年12
月Nature和Journal of Clinical Oncology杂志同时发

表了题为“Cancer immunotherapy comes of age”的

文章，免疫治疗作为肿瘤治疗的一种新手段开始

进入公众视野。近几年，免疫治疗尤其是免疫检

查点抑制剂为肿瘤患者特别是晚期肿瘤患者带来

了明显临床获益，但临床研究发现，在未经选择

的人群中仅有少部分患者能够对免疫治疗出现有

效应答并从中获益。

肿瘤免疫治疗的临床效果受多方面因素影

响。已经发现程序性死亡蛋白-1(programmed death
p r o t e i n - 1，PD - 1 )、程序性死亡蛋白配体 - 1
(programmed death ligand-1，PD-L1)、新抗原及肿

瘤突变负荷、微卫星不稳定性、错配修复缺陷等

免疫治疗相关标记物表达程度不同是影响免疫治

疗疗效的重要因素。研究报道证实，肿瘤患者对

免疫治疗的应答与肠道菌群密切相关，因而肠道

菌群被认为是预测肿瘤免疫治疗疗效的重要潜在

指标。目前针对肠道菌群与肿瘤免疫治疗的相关

文献综述较少，因此，本文针对肠道菌群组成、

肠道菌群与肠黏膜屏障维持以及肠道菌群调控机

体免疫和肿瘤免疫治疗等方面对该领域的研究进

展作一综述，以期为提高肿瘤免疫治疗疗效、扩

大免疫治疗受益人群提供新思路和研究方向。

1 肠道菌群的来源与组成

人类的肠道在出生时是相对无菌的，当持续

暴露在环境中，肠道就会迅速地被大量非致病菌

占据，微生物系统逐渐建立完全，最终达到其成

年期状态。肠道菌群的发育和成熟是一个动态和

非随机的过程，其中关键菌群之间存在相互作

用。这一演变历程受到多种因素的影响，如分娩

方式(顺产或剖宫产)、喂养方式(母乳或配方奶

粉)、抗生素暴露、孕周、孕期母亲饮食、环境因

素等，这些因素均有可能引起菌群结构的改变，失

调的菌群又会反过来对宿主的健康产生影响[1-4]。

人类的肠道环境在生命早期经历了从无菌到有

菌、从单一到多样的演变过程，但最初的菌群定

植起始于出生前还是出生后，宫内是否存在细

菌，一直以来都存在较大争议[5]。

成年个体约有40万亿常驻微生物，远远超过

组织细胞的总量，肠道微生物包括细菌、真菌、

病毒、噬菌体颗粒等，它们与宿主共生，而肠道

菌群主要指肠道细菌，是肠道微生物的主要组成

部分[6]。肠道菌群主要由厚壁菌(Firmicutes)、拟杆

菌(Bacteroides)、放线菌(Actinobacteria)和变形菌

(Proteobacteria)四类细菌组成，拟杆菌门和厚壁菌

门是最占优势的门，所占比例达到全部肠道菌群

类型的90%以上[7-9]。研究发现，消化道不同节段

器官所含的细菌数量存在较大差异，结肠的肠道

菌群超过所有其他器官至少两个数量级[6]。此外，

肠道菌群在不同年龄阶段个体中呈现出较大变异

特点，因此有学者推测不同年龄段肠道菌群可能

对于维持个体所处节段的发育和免疫具有重要调

节作用[10]。

2 肠道菌群的生理病理调节作用

由于数量庞大且与人体健康息息相关，肠道

菌群又被称作“第二基因组”。它们不仅参与各

种营养物质的代谢、维持肠黏膜的完整，更有研

究表明，肠道菌群能够促进免疫系统成熟并参与

免疫应答，还与肠炎、结肠癌、糖尿病、肥胖症

等疾病的发生密切相关[11-17]。
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2.1 肠道菌群参与营养代谢

肠道细菌最重要的代谢功能是能够发酵食物

中宿主自身不能消化、分解的碳水化合物，将其

转化为代谢终产物——短链脂肪酸(short chain fatty
acids，SCFAs)，而这些SCFAs不仅作为能源物质

直接为肠道细胞提供能量，还能影响机体摄取食

物的效率、破坏机体的代谢稳态[18]。另一项重要

研究发现，肠道细菌富含约81种糖基水解酶的基

因家族，而这些基因大部分是人体本身不具备

的[19]。肠道菌群不仅能代谢宿主自身不能代谢的

物质，更能参与宿主的代谢，并与宿主发生共代

谢关系(如胆汁酸与脂肪代谢)[20]。
2.2 肠道菌群维持肠道屏障完整性

肠道内的细菌种类丰富、数量庞大，它们在

肠道黏膜表面形成菌膜，菌与菌、菌与上皮细胞

之间紧密黏附，其占位性保护筑起了肠道的第一

道防线。肠道菌群还能防止食物引起的肠上皮细

胞损伤，可进一步加强肠道机械屏障[21]。除此以

外，肠道菌群丰富的代谢产物也在维持肠道屏障

完整性方面发挥重要作用。刘登群研究团队研究

发现，清除肠道菌群可引起肠道干细胞活性下降

并破坏肠道干细胞[22]。在肠道菌群产生和转化的

代谢物中，SCFAs已被证实为调节肠上皮完整性的

主要信号分子，其可以通过营养肠上皮细胞、增

加紧密连接蛋白等作用维持肠黏膜完整性，抑制

肠道菌群产生的内毒素向体循环转移，还能诱导

杯状细胞分化和黏液产生增强化学屏障，其抗炎

特性亦对肠道免疫屏障有益[16,23,24] 。

2.3 肠道菌群与肠道疾病的关系

Gonçalves等[12]和Ryan等[25]发现，炎症性肠病

患者肠道中的促炎细菌数量较健康人群明显增

多，而抗炎细菌及能够产生丁酸的菌群(如乳酸杆

菌)数量减少，并且溃疡性结肠炎患者粪便中的念

珠菌数量显著增加。可见炎症性肠病患者肠道微

生物的产生存在不稳定性，而肠道菌群的扰动会

进一步加剧肠道炎症，进而促进有害菌增殖、降

低有益菌丰度，形成一种恶性循环[26]。另有多项

研究表明，结肠癌的发病机制与肠道菌群密切相

关。Kostic等[27]通过分析95对结直肠腺癌/正常组织

DNA序列，发现了结直肠癌肿瘤中具核梭杆菌的

富集，此后，他们通过小鼠实验进一步验证具核

梭杆菌对结直肠癌的发生具有明显促进作用。

2.4 肠道菌群与代谢性疾病发生的关系

包含丁酸盐的SCFAs是肠道菌群的主要代谢

产物之一。有研究通过对345名中国人的肠道菌群

进行mGWAS分析，发现2型糖尿病患者存在中度

肠道微生物失调，表现为产丁酸盐菌群的丰度下

降，各种条件致病菌增多[14]。而Miranda等[13]发

现，人体内产丁酸盐菌群含量与1型糖尿病的发生

率呈负相关。此外，还有相关研究表明，肠道菌

群可通过促进机体对食物内部能量的吸收、调节

肠道通透性、调节内分泌系统等途径引发肥胖

症[28-30]。

3 肠道菌群对机体免疫的调节作用

3.1 肠道菌群促进免疫系统成熟

肠道微生物群在宿主免疫系统的发育和成熟

中发挥至关重要的作用。肠黏膜是肠道微生物与

宿主直接接触的主要场所，也是人体内最大的免

疫器官。其生理性屏障结构与肠上皮分泌的部分

分子共同构成了肠黏膜的天然免疫系统。研究发

现，无菌环境饲养动物的肠黏膜免疫系统发育并

不完全，其上皮内淋巴细胞数量显著减少、隐窝

结构发生改变、特化性淋巴滤泡较小、血液中免

疫球蛋白浓度较低，以及由于杯状细胞数量减少

而导致黏液厚度的降低，而将正常菌群接种至无

菌动物体内能够明显改善上述免疫系统缺陷[31-34]。

位于小肠隐窝底部的潘氏细胞对肠道黏膜免疫和

肠道干细胞微环境发挥了重要调节作用，它能够

产生并分泌血管生成素4(angiogenin-4，Ang4)，对

肠道微生物产生杀灭作用。Hooper等[17]的研究发

现，相较于正常小鼠，无菌小鼠断奶后的Ang4表
达并不增高，但接种成年小鼠的正常菌群后，其

Ang4表达逐渐趋于正常。表明肠道菌群与潘氏细

胞之间的相互作用对肠道先天性免疫系统的建立

是有影响的。

肠道辅助性T17(Th17)细胞有助于保护黏膜屏

障免受侵袭性病原体的侵害，其分化取决于与不

同共生细菌的定植，而微生物对肠上皮细胞的黏

附被证实是Th17诱导的关键线索[35]。Sano等[36]的
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研究表明，分段丝状细菌能够促进小鼠体内Th17
细胞分化，其可能与白介素6、白介素21、白介素

23等细胞因子相关，而3-氧代乳酸和异乳酸可降低

小鼠体内Th17细胞的分化[37]。

3.2 肠道菌群及其代谢物影响机体免疫功能

大量研究证实，肠道菌群及其代谢物对人体

免疫功能有显著影响，其中对机体影响最大的代

谢产物是SCFAs。SCFAs是肠道菌群与膳食纤维的

发酵产物，包括乙酸、丙酸及丁酸盐，而拟杆菌

门是肠道SCFAs的主要产生者[38]。短链脂肪酸可通

过诱导肠上皮杯状细胞分化和黏液产生增强肠道

化学屏障[23]。此外，腰果酸可诱导中性粒细胞形

成胞外诱捕网(neutrophil extracellular trap，NET)影
响肠道屏障[39]。更有多项研究表明，SCFAs能通过

激活G蛋白偶联受体GPR43和抑制组蛋白脱乙酰酶

活性等途径促进Treg细胞的产生和扩增，进而维持

肠道局部的免疫耐受发挥抗炎特性[40,41]。Atarashi
等[42]研究发现，肠道菌群能影响CD4+ T细胞向Treg
细胞或Th17细胞分化。另一项关于黑色素瘤患者

的研究发现，CD4+、CD8+ T细胞在粪杆菌属

(Faecalibacterium)高丰度者外周血中含量更高，而

拟杆菌门(Bacteroides)高丰度者的Treg细胞及

MDSC数量更多[43]。另有研究发现，不同宿主特异

性因素及其微环境可能导致SCFAs产生不同的表

型，这可以解释为何相同微生物在不同疾病模型

下可表现为不完全一致的免疫调控功能[44]。

除短链脂肪酸以外，3β-羟基-脱氧胆酸等次级

胆汁酸可作用于树突状细胞，减少其免疫刺激特

性，从而增加Foxp3的诱导，使外周血中Treg细胞

增多[45]。磷酸肌醇可通过控制中性粒细胞功能影

响机体免疫，防止因中性粒细胞过度激活而导致

的组织损伤和炎症。现有研究表明，3β-羟基-脱氧

胆酸能增强常规化疗的抗癌效果，控制癌症转

移，提高生活质量[46,47]。Donaldson等[48]发现，脆

弱拟杆菌在缺乏免疫球蛋白A的小鼠肠道中定植能

力显著下降，其机制为脆弱拟杆菌能够通过调节

表面结构来诱导与IgA的结合，进而在肠道内稳定

定植，从而产生强大的宿主-微生物共生关系，这

表明肠道菌群与免疫功能之间的作用是相互的。

Chen等[49]也进一步证实了IgA与菌群定植于肠道之

间的密切关系。

4 肠道菌群对肿瘤发生和肿瘤治疗的调节作用

肠道与多种肿瘤之间存在复杂的交互作用。

不同部位的原发肿瘤可通过外泌体和激素等分泌

产物影响肠道干细胞微环境和肠黏膜通透性，例

如肺腺癌可导致肠上皮形态发生明显改变，同时

引起肠道干细胞活性下降和肠黏膜通透性降

低[50]。此外，肠道菌群及复杂的代谢产物可直接

或间接影响肿瘤的发生和免疫治疗效果。

4.1 肠道菌群调控肿瘤发生

众多研究表明，肠道菌群及其代谢产物可以

通过基因毒性或介导慢性炎症反应直接促进癌症

的发生，肠道菌群比例失调及细菌易位可以起到

间接促肿瘤发生的作用[51]。大肠杆菌PKS基因组编

码colibactin蛋白可引起细胞DNA损伤，证明细菌

在结直肠癌发病过程中具有直接基因毒性作用。

粪肠球菌与哺乳动物细胞共培养可导致染色体不

稳定，感染巨噬细胞可诱导产生超氧化物并上调

COX-2表达，从而增加共培养细胞的遗传突变

率[52]。具核梭杆菌黏附素可与上皮型钙黏蛋白结

合，激活结直肠癌细胞内的β-连环蛋白并介导炎症

发生，进而诱发肿瘤细胞快速生长[51]。通过对慢

性胃炎及胃癌患者胃部菌群组成进行回顾性研

究，Ferreira等[53]发现，胃癌患者胃部菌群的多样

性降低，厚壁菌门、拟杆菌门等特定肠道共生菌

丰度增加。还有研究证实，慢性伤寒沙门菌副伤

寒沙门菌感染与胆囊癌的发生密切相关。除定植

细菌产生的局部促癌作用外，肠道菌群代谢产生

的脂多糖可通过微生物相关模式分子(microbe-
associated molecular patterns，MAMPs)与相应细胞

结合进而促进肝癌和胰腺癌发生[54,55]。此外，Luu
等[56]关于乳腺癌的研究结果提示，肠道菌群与肿

瘤的恶性程度密切相关。

4.2 肠道菌群影响放化疗疗效

已有证据表明，肠道菌群在一定程度上与多

种化疗药物具有协同作用，其机制可能为诱导肿

瘤细胞出现氧化应激损伤和调控免疫细胞免疫反

应。铂类化合物可通过致DNA交联而诱导肿瘤细

胞凋亡，而肠道细菌与免疫受体结合后可激活肿

瘤相关炎症细胞产生活性氧 ( react ive oxygen
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species，ROS)，ROS破坏肿瘤细胞DNA，从而增

强铂类药物杀伤肿瘤细胞DNA的作用[57]。Viaud
等 [ 5 8 ]对不同小鼠接种肿瘤并给予CTX治疗后发

现，荷瘤无菌小鼠或杀灭革兰阳性菌的荷瘤小鼠

对CTX治疗的反应性明显下降，提示肠道菌群有

助于促进抗癌免疫反应。

目前，对肠道菌群能否调控及如何调控放疗

疗效的研究报道较少。有研究表明，菌群失调促

进放疗中黏膜炎的发生和发展，益生菌则对降低

放疗毒副反应有一定促进作用。降低放疗性肠炎

的发生可降低放疗中断及减量的概率，因此，探

究肠道菌群减轻放疗不良反应的具体机制和作用

靶点，将对减少放疗引起的并发症、提高肿瘤放

疗效果有重要临床意义。

4.3 肠道菌群影响免疫治疗疗效

Sivan等[59]在小鼠肠菌移植模型中观察到，与

缺乏双歧杆菌的小鼠相比，富含双歧杆菌的小鼠

荷瘤后肿瘤生长速度减缓，同时接受免疫治疗后

肿瘤体积缩小也更加明显，而将肠道菌群组成不

同的小鼠共同饲养后肿瘤生长和免疫应答的差异

均消失，他们认为双歧杆菌刺激增强了树突状细

胞的功能，导致肿瘤微环境中CD8+T细胞启动和积

累增加，从而介导了这一效应。Chaput等[60]也发

现，肠道微生物群基线水平对免疫治疗疗效有显

著影响，他们发现与基线微生物群由拟杆菌门驱

动的患者相比，基线微生物群富含粪杆菌属和其

他厚壁菌门的患者具有更长的无进展生存期和总

生存期。同时，有研究者在基线和每次输注易普

利姆玛单抗前均评估了粪便微生物群组成，最终

指出免疫治疗并不直接影响人体肠道菌群组成。

另一项关于非小细胞肺癌的研究也发现，纳武单

抗治疗前后的肠道菌群的组成并未发生明显的改

变[61]。而Vétizou等[62]认为，在免疫治疗过程中肠

道微生物组成可能因此发生显著变化。因此，目

前研究认为，肠道菌群可显著影响肿瘤免疫治疗

效果，而免疫治疗短期内并不会影响肠道菌群

组成。

Matson等[63]分析了免疫治疗前转移性黑色素

瘤患者的基线粪便样本，结果发现，在免疫治疗

应答者的粪便样本中含有更丰富的双歧杆菌

(Bifidobacterium longum)、柯林斯菌(Collinsella

aerofaciens)和粪肠球菌(Enterococcus faecium)。说

明粪便微生物组成和临床反应之间有密切的联

系。Gopalakrishnan等[43]检测接受免疫治疗的黑色

素瘤患者的粪便微生物组样本(30例有应答者，13
例无应答者)，结果显示，应答者的肠道微生物组

的多样性和瘤胃球菌科(Ruminococcaceae)相对丰度

均显著增高。此外，在关于肝癌及非小细胞肺癌

的研究中，研究者均观察到免疫治疗敏感患者具

有独特的肠道微生物群，且其肠道微生物群组成

丰富度明显高于不敏感者[61,64]。针对肠道菌群多样

性对免疫治疗疗效是否存在影响的问题，Frankel
等[65]在一项关于黑色素瘤的前瞻性研究中指出，

疗效不同患者的肠道菌群多样性并无显著差异，

仅存在个别菌种丰度不同。

Xu等[66]将CT26荷瘤小鼠分为4组，分别使用

不同的抗生素进行处理后予以免疫治疗，结果发

现，相较于使用抗生素处理组，未使用抗生素组

中小鼠肿瘤体积明显缩小。表明使用抗生素干扰

肠道菌群可对免疫治疗的疗效产生显著影响，证

实了肠道菌群在PD-1治疗中起关键作用，同时肠

道菌群是通过甘油磷脂代谢途径来调节PD-1抗体

的免疫治疗潜力的。在另一项纳入了249例病例的

临床研究中，研究者发现，接受ATB(氨苄西林+链
霉素+黏菌素)的67例患者在接受免疫治疗后中位总

生存(median overall survival，mOS)以及中位无进

展生存(median progression free survival，mPFS)较
未接受ATB患者明显缩短[67]。Elkrief等[68]发现，在

静脉化疗开始前30天内使用抗生素可能会对晚期

黑色素瘤患者的预后产生不利影响。Pinato等[69]对

196例接受免疫治疗患者进行研究发现，在免疫治

疗前使用抗生素会使患者的总体生存率显著降

低，但在免疫治疗过程中使用抗生素则不会有明

显影响，并指出尽管在免疫治疗背景下使用抗生

素似乎是安全的，但临床医生仍应在给予抗生素

治疗前仔细权衡。此外，有研究表明，在同种肿

瘤应用不同药物的免疫治疗中，对其产生影响的

优势菌群亦不同。这对我们通过肠道菌群预测免

疫治疗效果、实现个体化和精准化肿瘤免疫治疗

均有指导意义[65]。

4.4 粪群移植提高肿瘤免疫治疗效果

粪群移植(fecal microbiota transplantation，
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FMT)是指将肠道菌群从一个宿主转移到另一个宿

主的治疗方法。FMT与肿瘤免疫治疗结合是当前

临床转化研究的一大热点，其作为一种新兴的治

疗手段正在逐渐被用于治疗炎症性肠病和肿瘤等

疾病。Sivan等[59]使用不同动物中心肠道菌群组成

有明显差异的小鼠进行荷瘤，发现富含双歧杆菌

小鼠体内肿瘤的生长速度较缺乏双歧杆菌者缓

慢，同时该小鼠免疫治疗的反应性具有更加明显

的优势。研究者发现，将来自不同动物中心小鼠

的粪便通过灌胃方式移植给对方后，缺乏双歧杆

菌小鼠能够恢复对PD-1治疗的敏感性，同时口服

双歧杆菌也能显著抑制肿瘤生长。以上现象可能

与双歧杆菌促进树突细胞向肿瘤浸润、促进树突

细胞成熟与激活、富集CD8+ T细胞和提高γ-干扰素

水平等原因有关。此外，Vétizou等[62]研究发现，

通过使用富含拟杆菌的小鼠粪便进行灌胃或直接

口服拟杆菌能够使无菌小鼠恢复对CTLA-4治疗的

反应性。

粪群移植能够逆转肿瘤治疗中出现的免疫耐

受现象。2020年12月，Baruch等[70]在Science杂志

上发表的研究表明，临床实验入组10名转移性黑

色素瘤患者作为受试者，首先使用抗生素清除肠

道菌群，随后分别口服来自两名不同供体(均为在

免疫治疗中获得至少一年缓解的转移性黑色素瘤

患者)的粪菌胶囊并接受免疫治疗。结果显示，受

试者的肠道菌群与供体的肠道菌群组成表现出一

致性，并有2名患者在免疫治疗中获得了部分应

答，1名患者获得完全应答。Davar等[71]也评估了

FMT联合PD-1治疗难治性黑色素瘤患者的安全性

和有效性，结果显示，15例患者中有6例获得临床

受益，并诱导了快速和持久的微生物群变化。以

上两项研究都说明，CR供体FMT联合PD-1治疗免

疫耐药的转移性黑色素瘤患者是安全可行并潜在

有效的，均支持通过调节肠道微生物群来克服免

疫疗法耐药性的概念。

5 总结

肠道菌群与人体健康息息相关，大量研究已

证实，肠道菌群与肿瘤免疫治疗效果具有明显相

关性，但其机制尚未明确。使用不同药物进行肿

瘤免疫治疗时发挥影响的肠道菌群组成具有异质

性，这可能解释了为什么不同实验中观察到的优

势菌群不同。使用抗生素对肠道菌群造成的扰动

可影响肿瘤免疫治疗效应，这一点应当引起临床

工作者的重视。

肠道菌群移植作为一种新的临床治疗手段已

在炎症性肠病和肿瘤免疫治疗中呈现出积极作

用。目前粪群移植逆转肿瘤免疫治疗耐药的现象

仅在动物实验中得到验证，临床研究报道仍较

少，且纳入的病例数量也并不多，还未能获得有

力证据支持FMT在临床肿瘤免疫治疗中具有广泛

作用。此外，在肠道菌群调控肿瘤免疫治疗的相

关研究中，非常有必要明确影响免疫治疗效果的

具体菌种或者肠菌代谢产物的特定成分，这样可

更加有针对性地提高免疫治疗的临床疗效。随着

对肠道菌群的进一步了解，我们可以通过干预肠

道菌群获得更优的肿瘤免疫治疗方案，为今后肿

瘤患者免疫治疗带来更多的临床获益。
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