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肠道微生物群在肿瘤中的作用和机制研究
进展
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揖摘要铱 肠道微生物群参与人类疾病的调控遥 随着宏基因组学和代谢组学技术的发展袁肠道微
生物群在癌症中的作用受到了研究者们的重视遥 相比于健康人群袁不同癌症患者肠道微生物群的种
类和丰度及其代谢产物存在差别袁这提示我们可以借助肠道微生物群检测为癌症无创诊断提供更加
敏感且易于被接受的新方法袁以期实现癌症的早期诊断遥 不同的肠道微生物群和其代谢产物可能对
肿瘤起着促进或抑制的作用袁并且这一过程可能受到饮食尧吸烟等其他因素的影响遥 相比于健康人
群袁癌症患者的肠道微生物群发生了变化袁而这些变化还可以影响癌症患者对化疗或免疫治疗的反
应遥 靶向肠道微生物群为癌症的诊断和治疗提供了新的思路和方法遥 本文综述了肠道微生物群在癌
症中的作用和机制研究进展遥
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Advances in the role and mechanism of intestinal microbiota in tumor
Jia Zhe , Wu Xiaobin*

Gastrointestinal Surgery , the Eighth Affiliated Hospital of Sun Yat - sen University , Shenzhen 518000袁
Guangdong, China
*Corresponding author:Wu Xiaobin, E-mail: wuxiaob2@mail.sysu.edu.cn

揖粤遭泽贼则葬糟贼铱 The intestinal microbiota is involved in the regulation of human disease. With the
development of the metagenomics and metabonomics, the role of the intestinal microbiota in cancer has been
valued by researchers. Compared with healthy people, there are differences in the types and abundance of
intestinal microbial groups in different cancer patients and their metabolites , which suggests that we can use
the intestinal microbial group test to provide more sensitive and easy to be accepted ways to achieve the early
diagnosis of cancer. Different intestinal microorganisms and its metabolites may play different roles in
promoting or suppressing the tumor, and this process may be affected by other factors such as diet and
smoking. Compared with healthy people, the intestinal microorganisms of patients suffering from cancer have
changed, and these changes can also affect the response of the patients to chemotherapy or immunotherapy.
The intestinal microbiota provides new ideas and methods for the diagnosis and treatment of cancer. In this
review, we have summarized the role and mechanism of the gut microbiota in cancer.
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在过去的几年中袁人们就微生物群调控人类健康这一
观点达成共识遥 现阶段癌症的治疗手段除基本的手术治疗
外袁还包括化疗尧免疫治疗等遥然而袁由于耐药性的存在袁化
疗有时在一些癌症患者中并没有发挥很好的效果袁 另外袁
一些癌症患者由于其自身特殊的肿瘤微环境 渊tumor

microenvironment袁TME冤使得其对免疫治疗并不敏感咱1暂遥 部
分研究已经证实袁 健康人群的粪菌移植 渊fecal bacteria
transplantation袁FMT冤可以对癌症起到治疗作用咱2, 3暂遥

西方饮食方式与癌症风险增加有关袁而高纤维膳食或
益生菌可以改善癌症患者的预后袁这证明膳食可以影响癌
症遥 高胆固醇饮食和高脂肪饮食可以引起肠道微生物群的
种类和结构向促肿瘤方向改变袁甚至可以通过调节肠道微
生物的代谢产物发挥致癌作用咱4-9暂遥 测序研究揭示了结直
肠癌患者的微生物组成和生态变化袁而动物模型中的功能
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研究已经确定了几种细菌在结直肠癌发生中的作用遥 胆汁
酸是肠道黏膜的重要组成部分之一袁其代谢受到肠道微生
物的调节袁肠道微生物和胆汁酸之间的相互作用可以导致
炎症和一些肠道疾病的发生袁诱导消化道肿瘤的发展咱10暂遥

本文就饮食对肠道微生物群在肿瘤中调节作用的影

响曰肠道微生物群对免疫治疗和化疗的影响曰肠道微生物
群对癌症的诊断作用等方面进行综述袁并就肠道微生物群
应用于癌症的治疗进行展望遥
1 膳食调节肠道微生物对肿瘤发展的影响

有研究分别给予小鼠高胆固醇饮食和低胆固醇饮食袁
并对其粪便进行 16S rRNA 基因测序袁发现高胆固醇饮食
诱导肠道微生物群失调袁 导致代谢产物色氨酸和 3-吲哚
丙酸的减少和牛磺胆酸的增加遥 通过粪菌移植袁无菌小鼠
可以表现出肝脏脂质积累袁炎症和细胞增殖咱9暂遥 肠道微生
物群失衡通过调节色氨酸代谢和上调甾醇调节元件结合

蛋白渊sterol regulatory element-binding protein 2, SREBP2冤促
进肝癌的发生遥 SREBP2抑制或 RNA干扰可减弱肠道菌群
失衡下小鼠肝癌的起始作用咱11暂遥 另外袁高脂饮食诱导的肠
道微生物群失调可以导致肠道屏障的损害袁其代谢物可直
接导致结直肠癌的发生咱8暂遥

利用 16S rRNA 基因测序技术分析具有较长生存期
渊long-term survival袁LTS冤和较短生存期渊short-term survival袁
STS冤的胰腺导管腺癌渊pancreatic adenocarcinoma袁PDAC冤患
者的粪便菌群袁可以发现二者微生物组成的不同遥 LTS 的
粪菌移植可以抑制肿瘤的生长并增加 TME中的免疫浸润咱12暂遥
PDAC患者往往难以从免疫治疗中获益遥在 PDAC中袁肿瘤
相关巨噬细胞渊tumor-associated macrophages袁TAMs冤的极
化和 TME 中 CD8 +T 细胞的浸润受到芳基烃受体 渊aryl
hydrocarbon receptor袁AhR冤的调控遥 AhR 的缺失可以导致
TAMs 向炎症表型的极化袁并增加CD8+T细胞的浸润从而
发挥抗肿瘤作用遥 饮食中的色氨酸可以在肠道微生物的代
谢作用下产生吲哚遥 AhR 是吲哚的传感器袁 吲哚可以驱动
AhR途径诱导 TAMs向肿瘤支持表型分化袁降低 CD8+T 细
胞浸润袁从而促进了 PDAC免疫抑制的 TME袁导致 PDAC的
快速进展和总生存期的降低咱13暂遥 微生物来源的氧化三甲胺
渊trimethylamine oxide袁TMAO冤可以降低肿瘤的生长袁一方
面袁TMAO 可以使 TME 中的效应 T 淋巴细胞活化增加袁另
一方面 TMAO 通过增强 I 型干扰素渊interferon袁IFN冤通路刺
激 TAMs 向免疫刺激表型转变从而发挥抗肿瘤作用 遥
TMAO 和免疫检查点抑制剂 渊immune checkpoint blockade袁
ICB冤 联合抗肿瘤效果比二者任何一个单独的抗肿瘤效果
都更为显著咱14暂遥

高膳食纤维的饮食可以通过调节肠道微生物群激活

肿瘤 I 型干扰素 -自然杀伤细胞轴 渊interferon I -natural
killer袁IFN-I-NK冤形成具有抗肿瘤免疫作用的 TME咱15暂遥 另外袁
膳食纤维可以在某些种类的肠道微生物群的发酵下产生对

肠道起着有益作用的短链脂肪酸 渊short-chain fatty acid袁
SCFA冤袁且 SCFA 与结直肠癌渊colorectal cancer袁CRC冤呈负
相关遥 肠道上皮及其相关黏液层的物理和生化屏障功能
不仅对共生细菌的定植很重要袁而且对维持黏膜免疫稳态
也很重要遥 叉头盒 O1蛋白渊forkhead box protein O1袁FOXO1冤
通过肠道微生物群的调节影响肠道黏膜的稳定性遥 FOXO1
基因对杯状细胞功能的调节和肠道微生物组成的影响共

同维持肠道稳态袁指导黏膜免疫反应和肠道炎症的发展咱16暂遥
肠上皮细胞衍生的 FOXO1 通过 SCFA 代谢维持上皮紧密
连接袁维护肠道黏膜的完整性袁降低炎症的易感性遥 FOXO1
基因缺陷的小鼠粪便中嗜黏蛋白阿克曼菌渊Akkermansia
muciniphila袁A. muciniphila冤发生减少袁通过 A. muciniphila
灌胃可以改善其肠道屏障功能袁减轻葡聚糖硫酸钠盐诱导
的结肠炎咱17暂遥

口服补充富含多酚的浆果渊camu-camu, CC冤可以改变
小鼠肠道微生物的组成袁通过与共生菌相互作用发挥抗肿
瘤活性并增强肿瘤对抗 PD-1治疗的反应遥CC中具有抗肿
瘤生物活性的组分是栗木鞣花素 渊castalagin冤遥 栗木鞣花
素可以调节肠道微生物群增加 CD8+T细胞对肿瘤的浸润袁
提高 ICB治疗的效果袁从而发挥抗癌作用咱18暂遥

生酮饮食渊ketogenic diets袁KDs冤调节循环酮体的上升袁
并发挥潜在的抗炎作用遥对 DSS诱导的炎症性结肠炎小鼠
分别喂食 KD尧 低碳水化合物饮食 渊low-carbohydrate diet袁
LCD冤和正常饮食渊normal diet袁ND冤遥 对各组小鼠的粪便样
本进行 16S rRNA基因测序尧 液相色谱-质谱和气相色谱-
质谱等分析进行研究发现袁KD尧LCD 和 ND 组小鼠的肠道
菌群种类和多样性有所不同遥 粪菌移植实验证明袁KD 和
LCD 可以通过对肠道菌群的调节影响结肠的炎症发展和
屏障功能袁并且二者对肠道微生物群结构和代谢的调节存
在差异咱19暂遥

膳食可以调节肠道微生物群及其代谢产物发挥促进

或抑制肿瘤生长的作用袁并可以影响癌症治疗中化疗或免
疫治疗的效果遥 利用膳食调节肠道微生物群发挥抗肿瘤效
应的副作用小袁患者的依从程度较好袁未来有希望将膳食
疗法作为癌症的辅助治疗手段遥
2 吸烟与肠道微生物

吸烟是结直肠癌的主要危险因素之一遥 将小鼠暴露于
香烟并对其粪便样本进行平行宏基因组测序和液相色谱

质谱分析袁吸烟诱导肠道菌群失调包括长叶艾格氏菌的富
集和狄氏副拟杆菌尧乳酸杆菌等的减少袁并且导致烟雾暴
露小鼠结肠中胆汁酸尤其是牛磺酸脱氧胆酸 渊taurine
deoxycholic acid袁TDCA冤合成增加遥 机制上袁香烟暴露下肠
道微生物群的改变可以直接诱导结肠促炎肿瘤坏死因子

渊tumor necrosis factor袁TNF冤 和白细胞介素 17渊interleukin 17,
IL-17冤信号通路和丝裂原活化蛋白激酶/胞外信号调节激酶
渊mitogen-activated protein kinase/extracellular signal-regulated
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kinase袁MAPK/ERK冤渊TDCA的下游靶点冤信号通路并导致肠
道功能屏障的损害来加重肿瘤的发展和转移咱20暂遥
3 肠道微生物与胆汁酸在癌症中作用

在肠道中袁细菌可以将初级胆汁酸转化为次级胆汁酸袁
部分被回肠末端和结肠吸收遥 通过 16S rRNA 基因测序评
估胃液样本的微生物多样性和丰富度袁共轭胆汁酸的增加
与产生脂多糖渊lipopolysaccharide袁LPS冤的细菌丰度升高有
关遥 宏基因组数据的通路分析显示袁胆汁性反流性胃炎组
和胃癌组的 LPS生物合成通路显著富集遥 TDCA 和 LPS可
能通过加速细胞周期来促进细胞增殖袁 另外 TDCA 和 LPS
长期干预促进了小鼠胃组织炎症细胞的浸润遥 转录激活因
子 3 渊signal transducer and activator of transcription袁STAT3冤
蛋白的组成性激活是包括胃癌在内的许多实体肿瘤中发

现的一种常见的促炎致癌特征遥机制上袁TDCA 和 LPS可通
过激活胃上皮细胞 IL-6/胞内非受体酪氨酸激酶渊janus
kinase 1袁JAK1冤/STAT3信号通路促进胃癌的发生咱21暂遥 在肝
脏中袁使用抗生素选择性去除肠道中革兰氏阳性菌可以增
加肝脏中自然杀伤 T 细胞渊natural killer T cells袁NKT冤的数
量袁从而发挥抗肿瘤作用遥 梭状芽孢杆菌可以诱导初级胆
汁酸向次级胆汁酸的转化遥 万古霉素处理后袁肝脏中的梭
状芽孢杆菌被耗竭袁初级胆汁酸被积累袁诱导趋化因子渊C-
X-C 基序 冤 配体 16 渊C-X-C motif chemokine ligand 16,
CXCL16冤表达和 NKT 的积累袁抑制肿瘤的生长咱22暂遥 此外袁
有研究表明肠道微生物可以通过调控胆汁酸来调节结肠

调节性 T 细胞渊regulatory T cell袁Treg冤的稳态袁从而为人类
胃肠道疾病的治疗提供新的靶点咱23暂遥
4 肠道微生物代谢产物短链脂肪酸在癌症中的作用

先天淋巴样细胞渊innate lymphoid cells, ILCs冤和 CD4+T
细胞可以产生 IL-22 发挥对肠道的免疫保护作用遥 SCFA
通过鸟苷酸结合蛋白受体 41 和抑制组蛋白去乙酰化酶
渊histone deacetylase袁HDAC冤 促进 CD4+T 细胞和 ILCs 产生
IL-22袁从而发挥对肠道的免疫保护作用遥在 STAT3和哺乳
动物雷帕霉素靶蛋白 渊mammalian target of rapamycin,
mTOR冤的调控下袁SCFA通过促进 AhR和缺氧诱导因子 1琢
渊hypoxia-inducing factor 1琢 袁HIF1琢冤 的表达上调 IL-22 的
产生遥补充 SCFA可以促进 IL-22的产生袁抑制肠道炎症的
发生并调节肠道菌群的组成咱24暂遥

丁酸盐具有抗炎症和抗肿瘤作用的特点袁并且在保持
肠道黏膜的完整性中发挥作用咱25暂遥通过对队列研究的调查
研究人员发现袁CRC患者中有其独特的粪菌富集袁 其中袁2
种卟啉单胞菌能够通过分泌细菌代谢物丁酸盐诱导细胞

衰老袁这是一种致癌应激反应遥 将这些细菌移植到家族性
腺瘤性息肉病模型鼠体内会加速结直肠肿瘤的发生袁但当
细菌丁酸合成基因被破坏时袁情况并非如此遥 卟啉单胞菌物
种过度生长和结直肠肿瘤发生之间存在因果关系可能是

由于丁酸诱导的衰老咱26暂遥 然而在其他一些研究中袁丁酸盐
被认为具有抗肿瘤的作用遥有研究表明其可以促进 Treg细
胞的扩增袁同时有改善效应 T细胞的功能遥 SCFA 是已知的
组蛋白脱乙酰酶渊histone deacetylase, HDACs冤的抑制剂咱27暂袁
丁酸盐可以通过抑制 HDAC 类 I 酶增加CD8 +T 细胞中的
mTOR活性遥 另外袁 通过将细胞毒性 T淋巴细胞渊cytotoxic
T lymphocytes, CTL冤在醋酸盐尧丙酸盐尧丁酸盐或戊酸盐存
在下培养发现袁 戊酸盐和丁酸盐显著增加 TNF-琢+ IFN-酌+
细胞频率和 CTL中 TNF-琢 的分泌袁 发挥更好的抗肿瘤作
用咱28暂遥 除了对免疫细胞的激活作用袁丁酸盐还可以通过对
上皮屏障的保护作用来发挥对肿瘤的抑制作用袁 机制上袁
丁酸盐通过 IL-10 受体 琢 亚基介导的紧密连接蛋白 2
渊claudin 2袁Cldn2冤促进上皮屏障的形成遥
5 几种与癌症相关的野明星冶微生物群

随着宏基因组测序技术的发展袁多种参与 CRC致癌的
微生物群被发现等遥 叉头蛋白 D3渊foxhead box D3袁FOXD3冤
是甲基腺嘌呤渊N6-methyladenosine, m6A冤甲基转移酶样蛋
白 3渊methyltransferase like protein 3袁METTL冤的转录因子袁具
核梭杆菌通过激活 Yes 相关蛋白 渊Yes-associated protein袁
YAP冤信号抑制 FOXD3表达来降低 METTL3转录袁这一结果
导致的 m6A修饰的下降导致 CRC侵袭性增强咱29暂遥具核梭杆
菌还可以靶向长链非编码 RNA烯醇化酶 1内含子转录本 1
渊long non -coding -RNAs -enolase1 intronic transcript 1袁
lncRNA ENO1-IT1冤增加 CRC糖酵解和肿瘤发生袁并且高糖
酵解与CRC患者预后不良相关咱30暂遥 有趣的是袁除了促肿瘤的
作用之外袁 有研究表明具核梭杆菌可以激活干扰素基因刺
激因子渊stimulator of interferon genes, STING冤信号诱导 PD-
L1 表达 袁 还可以在 ICB 治疗过程中增加干扰素 -酌
渊interferon -酌袁IFN -酌冤 +CD8 +肿瘤浸润淋巴细胞 渊tumor
infiltrates lymphocytes袁TILs冤的积累袁增强 ICB 对 CRC 治疗
的效果咱31暂遥 这体现了肠道微生物在肿瘤中作用的复杂性遥

A. muciniphila 可以以 T 细胞特异性的腺苷 2A 受体
渊adenosine 2A receptor, A2AR冤信号依赖的方式与抗细胞毒性
T 淋巴细胞相关蛋白 4 渊cytotoxic T-lymphocyte-associated
protein 4袁CTLA-4冤 共同发挥对癌症的治疗作用袁 并且比抗
CTLA-4单独治疗的效果好咱32暂遥 来自 A. muciniphila的纯化膜
蛋白渊A. muciniphila outer membrane protein袁Amuc_1100冤刺激
脾脏尧结肠和肠系膜淋巴结渊mesenteric lymph nodes袁MLN冤中
CTLs的扩增袁提高机体的抗肿瘤免疫作用咱33暂遥

产肠毒素脆弱拟杆菌可以依赖于 METTL14 介导的
N6-甲基腺苷甲基化袁下调 miR-149-3p, 促进 CRC 细胞增
殖 咱34暂遥 ETBF 还可以在乳腺定植袁分泌脆弱拟杆菌毒素
渊bacteroides fragilis toxin袁BFT冤迅速诱导乳腺上皮增生遥 暴
露于 BFT 的乳腺癌细胞从最初的暴露中表现出 野BFT 记
忆冶一种致癌的结肠微生物促进乳腺肿瘤的发生和转移进
展袁并同时激活 Notch 和 茁-Catenin 轴袁参与介导 BFT 的致
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癌作用咱35暂遥 BFT在 IL-17R尧核因子 资B和 STAT3 信号通路的
参与下袁触发结肠上皮细胞渊colonic epithelial cells袁CECs冤
中促癌的尧多步骤的炎症级联袁导致骨髓细胞依赖的远端
结肠肿瘤发生咱36暂遥

通过对 526 份多队列粪便样本的鸟枪宏基因组测序袁
研究者发现 CRC 患者中嗜热链球菌数量减少遥 进一步研
究嗜热链球菌对 CRC 的影响发现袁 嗜热葡萄球菌可以通
过分泌 茁-半乳糖苷酶发挥抗肿瘤的作用咱37暂遥 在非小细胞
肺癌患者中的肠道微生物组分析发现对治疗有反应的患

者中存在丰富的两歧双歧杆菌遥 然而只有特定的两歧双歧
杆菌菌株可以通过诱导抗肿瘤宿主免疫反应袁 与 PD-1阻
断剂或奥沙利铂治疗协同降低肿瘤负担遥在小鼠模型中袁这
些菌株可能通过增强免疫刺激分子和代谢物的生物合成袁
酌干扰素的产生来诱导抗肿瘤免疫背景咱38暂遥
6 肠道微生物及其代谢产物对化疗效果的影响

急性髓系白血病渊acute myeloid leukemia袁AML冤小鼠的
肠屏障被破坏这可以加速 LPS泄漏到血液中遥无论是在体
内还是在体外 LPS的增加都加剧了白血病的进展袁形成正
反馈加重癌症的恶化遥 丁酸能修复 AML小鼠肠屏障损伤袁
抑制 LPS吸收咱39暂遥 通过 16S RNA测序分析 AML小鼠肠道
微生物的变化袁可以发现小鼠肠道菌群的多样性随着疾病
的进展显著降低遥 粪菌移植实验证明普拉梭菌可以显著减
少肿瘤负荷遥 靶向 SCFA代谢组学分析袁肠道菌群渊尤其是
普拉梭菌冤产生的丁酸盐在 AML患者的粪便中显著减少袁
而灌胃丁酸盐可延缓小鼠 AML的进展遥 进一步研究发现袁
丁酸盐以 DNA 结合蛋白抑制剂 2渊inhibitor of DNA binding
protein 2袁ID2冤依赖的方式袁通过促进 IL-12 信号通路袁直
接促进体外和体内抗肿瘤细胞毒性 CD8+T细胞在 TME 中
的功能来提升奥沙利铂的疗效咱40暂遥

化疗后复发患者的 CRC 组织中存在丰富的具核梭杆
菌袁并且与患者的临床病理特征相关遥 生物信息学和功能研
究表明袁具核梭杆菌促进 CRC对化疗的耐药性袁在机制上袁
具核梭杆菌靶向 Toll样受体 4 渊Toll-like receptor 4袁TLR4冤和
髓样分化因子 88 渊myeloid differentiation factor 88, MyD88冤先
天免疫信号通路和特异性 microRNAs来激活自噬途径并改
变 CRC对化疗反应遥 因此袁 具核梭杆菌协调 Toll样受体尧
microRNAs和自噬的分子网络袁在临床尧生物学和机制上控制
CRC的耐药咱41暂遥
7 肠道微生物与免疫检查点抑制剂治疗

临床上袁 免疫治疗一直未能在 CRC 的治疗中发挥很
显著的作用袁 通过对 ICB 治疗的小鼠 CRC 模型的粪菌
16S rRNA 测序分析 袁假长双歧杆菌仅在 ICB 治疗下的
小鼠粪菌中被发现遥 对无菌小鼠单定植假长双歧杆菌可以
诱导 CD4+和 CD8+ T细胞产生 IFN-酌促进 ICB的抗肿瘤效
果遥 A. muciniphila产生的肌苷以环境依赖的方式在 T细胞

特异性 A2AR信号通路下诱导辅助性 T细胞 1渊helper T cell
1袁Th1冤激活袁促进 ICB 治疗的抗肿瘤作用 咱32暂遥 与单用抗
PD-1治疗相比袁人参多糖和 PD-1单克隆抗体联合治疗可
以通过调节肠道菌群及其代谢袁增强 CD8 + T 细胞功能并
降低 Tregs的抑制功能袁提高肿瘤对免疫治疗的敏感性咱42暂遥

肠道菌群中的梭状芽孢杆菌成员与 CRC 小鼠模型中
较低的肿瘤负担相关遥 对小鼠灌胃 4种梭状芽孢杆菌菌株
的混合物可以作为独立疗法预防甚至成功治疗 CRC遥这种
效应依赖于肿瘤内浸润和 CD8+ T 细胞的活化遥 在直接比
较中袁 梭状芽孢杆菌菌株混合补充剂在 CRC 和黑色素瘤
小鼠模型中优于抗 PD-1治疗咱43暂遥
8 肠道微生物与癌症的诊断

通过代谢组学和宏基因组学的综合分析发现在 CRC
的不同阶段袁其肠道微生物群和相关代谢产物可以发生不
同的变化遥 通过粪便鸟枪宏基因组序列和非度量多维尺度
分析渊nonmetric multidimensional scaling, NMDS冤的微生物 茁
多样性分析袁不同 CRC 阶段细菌存在差异分布袁通过对比
结直肠腺瘤和正常结直肠微生物群落袁CRC 中含有更为丰
富的口炎消化链球菌尧具核梭杆菌尧微小消化链球菌尧厌氧
消化链球菌和脆弱类杆菌微生物群落袁 苛养腔杆菌, 而凸
腹真杆菌尧肠道罗斯拜瑞氏菌和蔷薇属菌等相对较少咱44暂遥 自
然杀伤/T细胞淋巴瘤癌症患者中副血性链球菌袁罗姆布茨
菌和韦荣球菌可以显著预测其总生存期 渊overall survival袁
OS冤和无进展生存期渊progression-free survival袁PFS冤,通过对
比其他物种和物种组合袁副血性链球菌和罗姆布茨菌的相
对丰度比袁对自然杀伤/T细胞淋巴瘤癌症患者的预后有较
好的预测能力袁 二者相对丰度比较高的患者 OS 和 PFS 明
显较差咱45暂遥

通过肠道微生物群的变化对癌症进行诊断可能较其

他方式更为敏感袁实现癌症的早期发现袁并且这种方法没
有侵入性遥 基因测序技术和代谢组学的发展和应用使得利
用肠道微生物群进行癌症诊断成为可能遥 且鉴于其方便尧
无痛尧无创袁这种诊断方式易于被患者所接受遥
9 展望

随着宏基因组学的发展和应用袁肠道微生物对人体健康
或疾病的作用逐渐得到各领域的重视遥 肠道微生物群对人类
健康的影响不容忽视袁决定了其在疾病治疗或预防中具备很
好的潜能遥

生酮饮食尧膳食纤维等可以通过调节肠道微生物群发
挥抗肿瘤作用袁提示将饮食疗法加入癌症辅助治疗中或许
可以改善癌症的治疗效果和预后遥 不同癌症患者间肠道微
生物群的构成各不相同袁靶向肠道微生物及其代谢物制定
专门的治疗方案或许可以实现癌症的精准治疗袁治疗手段
可以包括健康人群的粪菌移植尧益生菌的补充尧抗肿瘤的
肠道菌群代谢物如 SCFA尧氧化三甲胺尧肌苷等的补充遥 基

163



叶消化肿瘤杂志渊电子版冤曳圆园23 年 6月第 15卷 第 2期 允 阅蚤早 韵灶糟燥造渊耘造藻糟贼则燥灶蚤糟 灾藻则泽蚤燥灶冤袁 June 圆园23袁灾燥造 15袁 晕燥援2

因组测序技术的应用使得肠道菌群失调和癌症的关联性

研究得到了空前的发展袁综合上述的分析袁靶向癌症相关
的肠道微生物及其代谢产物可以为癌症的治疗提供新的

思路遥
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