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［摘要］　肠道微生态在乳腺癌的发生发展中扮演重要角色，其可通过影响乳房微生态，分泌、
调节影响乳腺癌发生发展的代谢产物，调节机体免疫功能从而影响乳腺癌的发生发展。本文对肠

道微生态在乳腺癌发生发展及治疗中的作用进行综述，探讨肠道微生态在乳腺癌中的应用前景。
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　　根据国际癌症研究机构的最新数据，乳腺癌已成
为全世界发病率最高的恶性肿瘤，其死亡率居于女性

恶性肿瘤的第二位，严重威胁广大女性的健康及生活

质量［１］。乳腺癌发生发展与遗传因素、环境因素、生

活方式等有关。肠道微生态也在乳腺癌的发生发展中

扮演重要角色，人体含有大量微生物，包括细菌、病毒、

古生菌、真核生物，其在人类健康和疾病方面发挥重要

作用，而胃肠道是富含微生物的主要器官［２］。肠道微

生态（ｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ）即是肠道微生物及其生存环境。
这些微生物的基因数量（肠道宏基因组）远远超过人

类基因组。在健康状态下，肠道微生态与人类处于动

态平衡过程，发挥局部或远处效应。然而，当这种动态

平衡被打破后，可能通过多种途径导致疾病发生。本

文就肠道微生态在乳腺癌发生发展及治疗中的作用进

行综述，探讨肠道微生态在乳腺癌中的应用前景。

　　一、肠道微生态与乳腺癌的发生发展

目前，乳腺癌的病因尚未完全明确。年龄、雌激

素、遗传因素、营养过剩、脂肪饮食与乳腺癌发病有直

接关系。大量研究结果发现肠道菌群与乳腺癌的发生

发展有关［２］。肠道微生态可通过影响乳房微生态，调

节影响乳腺癌发生发展的代谢产物和免疫功能，从而

影响乳腺癌的发生发展。

１．肠道微生态与乳腺癌的相关性研究：Ｖｅｌｉｃｅｒ
等［３］进行的病例对照研究发现抗生素（如大环内酯类、

四环素类、青霉素类、头孢菌素类、磺胺类）的使用与

乳腺癌的发病率有关。Ｆｒｉｅｄｍａｎ等［４］通过对近２００万
例女性长达９．４年的随访发现，抗生素（如四环素类
和大环内酯类）的使用与乳腺癌之间存在特定剂量依

赖关系。不规律使用或过度使用抗生素可能会增加肠

道微生态失调风险，并降低菌群多样性。抗生素引起

的微生物组成变化可能通过以下途径引起乳腺癌［５］：

（１）微生物多样性的减少；（２）微生物功能属性改变；
（３）微生物代谢产物改变；（４）影响宿主免疫功能。
Ｇｏｅｄｅｒｔ等［６］的研究表明，与健康对照组相比，乳腺癌

组患者肠道微生物的多样性减少，而患者体内瘤胃球

菌科（Ｒｕｍｉｎｏｃｏｃｃａｃｅａｅ）、粪杆菌属（Ｆａｅｃａｌｉｂａｃｔｅｒｉｕｍ）
及梭菌科（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉａｌｅｓ）的相对丰度增加。Ｌｕｕ等［７］研

究发现肠道菌群中球菌（Ｃ．ｃｏｃｃｏｉｄｅｓ）、普拉氏杆菌
（ｐｒａｕｓｎｉｔｚｉｉ）和布劳特氏菌属（Ｂｌａｕｔｉａ）的绝对数与乳
腺癌患者的临床分期直接相关。如与３期乳腺癌患者
相比，１期乳腺癌患者的肠道布劳特氏菌丰度较少。
此外，Ｗｕ等［８］探讨肠道微生物群与雌激素受体（ＥＲ）、
孕激素受体（ＰＲ）及人表皮生长因子受体２（ＨＥＲ２）状
态及肥胖与月经初潮年龄关系的研究发现，厚壁菌

（Ｆｒｉｍｉｃｕｔｅｓ）在月经初潮年龄早且 ＨＥＲ２＋乳腺癌女性
中丰度低（２１．４％），而在月经初潮年龄较晚且ＨＥＲ２＋

乳腺癌女性中最高（５６．２４％）。综上所述，肠道微生
态与乳腺癌的发生发展密切相关。

２．肠道微生态影响乳房微生态：乳房脂肪比例较
高，有丰富的血管和淋巴引流，是细菌生长的有利环

境。乳房组织并非无菌，有其特定的微生物群［２］。乳

房微生态即乳房微生物（细菌、病毒等）及其所处环

境。肠道微生态可调节乳房微生态从而影响乳腺癌的

发生发展。Ｘｕａｎ等［９］发现与正常乳房组织相比，乳腺
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癌组织中某些特定的菌群组成和丰度存在差异。甲基

杆菌（Ｍｅｔｈｙｌｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ）在乳腺癌组织中相对丰富，而
鞘氨醇单胞菌（Ｓｐｈｉｎｇｏｍｏｎａｓ）在正常乳腺组织中相对
丰富。Ｂａｎｅｒｊｅｅ等［１０］使用全基因组及转录组扩增和

泛病原体微阵列检测雌激素受体阳性、三阳性、ＨＥＲ２
阳性、三阴性乳腺癌特有和常见的病毒、细菌、真菌及

寄生虫特征，并通过聚合酶链反应和桑格测序进行验

证，发现三阳性和三阴性乳腺癌样本具有不同的微生

物特征，而雌激素受体阳性和 ＨＥＲ２阳性样本具有相
似微生物特征。Ｍｅｎｇ等［１１］使用１６ＳｒＲＮＡ基因扩增片
段测序对良性肿瘤和不同组织学分级的恶性肿瘤患者

乳腺组织标本进行微生物群检测，发现肿瘤组织中富

集的微生物包括丙酸单胞菌属（Ｐｒｏｐｉｏｎｉｃｉｍｏｎａｓ）、球菌
科（Ｍｉｃｒｏｃｏｃｃａｃｅａｅ）、柄杆菌科（Ｃａｕｌｏｂａｃｔｅｒａｃｅａｅ）、红杆
菌科（Ｒｈｏｄｏｂａｃｔｅｒａｃｅａｅ）、诺卡氏菌科（Ｎｏｃａｒｄｉｏｉｄａｃｅａｅ）
及甲基乳杆菌科（Ｍｅｔｈｙｌｏｂａｃｔｅｒｉａｃｅａｅ）等，且随着肿瘤
的分级增加，类杆菌科细菌的相对丰度逐渐降低，而土

壤球菌属的相对丰度逐渐增加。因此，乳房微生态可

能与乳腺癌分级、分型具有一定相关性。Ｓａｌｍａｎ等［１２］

发现高危型人乳头状瘤病毒（ＨＰＶ）ＤＮＡ在４７％的乳
腺癌组织中表达，其中ＨＰＶ３９是最常见的 ＨＰＶ类型，
且ＨＰＶ的Ｅ７蛋白在乳腺癌组织中高表达。ＥＢ病毒
在２４．４％的乳腺癌组织中表达，但其与乳腺癌分级、
分期、雌激素状态均无相关性［１３］。小鼠乳腺肿瘤病毒

（ＭＭＴＶ）在３６％的乳腺癌组织中表达［１４］。因此，乳腺

组织病毒群落可能与乳腺癌发生发展具有一定相关

性，需要更多的研究探讨其潜在的分子机制。综上所

述，乳房微生物群与乳腺癌的发生发展可能存在一定

关系，进一步对乳房微生态及其在乳腺癌发生发展中

的潜在机制进行研究具有重要意义。

３．肠道微生态分泌、调节代谢产物：肠道微生态的
变化可影响肠道微生态衍生的肠道微生物代谢组变

化，进而影响乳腺癌的发生发展。众所周知，肿瘤代谢

改变是肿瘤的特征之一［１５］。乳腺癌细胞即使在氧气

充足的条件下，其能量代谢模式也会转变为“有氧糖

酵解”，从而促进其增殖。除此之外，乳腺癌细胞也上

调其他代谢通路，如谷氨酰胺代谢通路、脂肪和脂肪酸

代谢通路、谷氨酰胺丝氨酸代谢通路和胆固醇代谢通
路。这些代谢方面的变化在促进增殖、血管生成、上皮

间质转化方面均具有重要作用。肠道微生态也可调节

肿瘤细胞代谢从而影响肿瘤的发生发展。肠道微生物

群分泌调节乳腺癌的生物活性代谢物（如重新激活的

雌激素、短链脂肪酸、氨基酸代谢物及次级胆汁酸），

这些代谢物通过循环转移到远处部位发挥作用。Ｍｉｋó
等［１６］发现细菌的代谢产物石胆酸在体外和体内对乳

腺癌细胞均具有抑制作用，且在早期乳腺癌患者中，石

胆酸的产生减少。Ｔｈｉｒｕｎａｖｕｋｋａｒａｓａｎ等［１７］报道短链

脂肪酸可通过多种途径降低乳腺癌细胞的侵袭潜能。

Ｋｏｖáｃｓ等［１８］报道细菌代谢产物尸胺可抑制乳腺癌细

胞的运动和侵袭，并通过减少线粒体氧化减少乳腺癌

细胞干性。肠道菌群可通过提高 β葡萄糖醛酸酶表
达增加血液中雌激素水平［１９］。肠道菌群还可代谢来

自饮食多酚的植物雌激素。肠道微生物的丰度和功能

是绝经后女性雌激素代谢的关键决定因素，影响非卵

巢来源的雌激素水平，从而影响绝经后女性乳腺癌的

发生发展。Ｆｌｏｒｅｓ等［２０］发现梭菌（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉａｌｅｓ）在雌激
素再激活中具有关键作用，并证明梭菌在乳腺癌患者

中相对丰度增加，促进雌激素阳性乳腺癌的进展。然

而，关于肠道微生态、微生物代谢组、乳腺癌细胞代谢

的相互作用，我们仍知之甚少，有待进一步研究。

４．肠道微生态影响免疫功能：胃肠道含有大量的
免疫细胞，肠道微生态可影响宿主的免疫功能。肠道

微生物代谢组通过产生被称为微生物相关分子模式

（ＭＡＭＰｓ）的微生物基序（抗原，如脂多糖、短链脂肪酸
和肽聚糖）来促进胃肠道黏膜和相关淋巴组织的发

育。ＭＡＭＰ由抗原提呈细胞中的模式识别受体识别。
肠道微生态使用ＭＡＭＰ来沟通、训练和支持先天免疫
系统的成熟，以发挥如下作用：（１）通过区分自我和非
我来调节机体耐受性；（２）确保先天免疫细胞的动态
平衡；（３）通过产生诱导适应性免疫系统反应的共刺
激信号，连接先天免疫系统和适应性免疫系统［２１］。微

生物群的失调往往会导致宿主免疫系统的破坏。如微

生物群落的变化可导致淋巴细胞减少及中性粒细胞增

加，而这两者均可降低乳腺癌患者的存活率［２２］。

　　二、肠道微生态与乳腺癌治疗

肠道微生态和抗癌治疗之间的相互作用包括以下

方面：（１）肠道微生态可影响化疗药物，使其失活或激
活；（２）肠道微生态可调节免疫系统；（３）肠道微生态
可影响化疗、放疗、免疫治疗的不良反应；（４）抗癌治
疗也可调节肠道微生态。我们从肠道微生态与化疗、

放疗、免疫治疗不良反应等方面进行讨论。

１．肠道微生态与放疗：既往研究结果表明，与正常
小鼠相比，恶性肿瘤放疗对无菌小鼠影响较小，抗生素

治疗可能会降低肿瘤放疗的效果［２３］。肠道细菌和真

菌可以改变免疫系统来决定对放疗的反应。肠道微生

态通过改变葡萄糖利用和脂肪酸氧化之间的平衡来改

变代谢状况，影响肿瘤微环境中的免疫反应，从而改变

癌细胞对放疗的敏感性。Ｍ１巨噬细胞增强乳腺癌细
胞的放射敏感性，而 Ｍ２巨噬细胞触发放射抵抗［２２］。
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ＵｒｉｂｅＨｅｒｒａｎｚ等［２４］研究发现，万古霉素敏感菌的缺失

提高了放疗疗效，肠道微生态可增强米索硝唑对放疗

的增敏作用。

２．肠道微生态与化疗：越来越多的证据表明，肠道
微生态可调节宿主对化疗药物的应答。肠道微生态调

节化疗主要有３个临床结果：促进药物疗效、抑制药物
疗效及调节药物不良反应。Ｌｅｈｏｕｒｉｔｉｓ等［２５］研究了细

菌对常用化疗药物疗效的潜在影响，在体外和体内检

测细菌和癌细胞系对化疗药物介导的癌细胞杀伤效果

的变化；在体外测试的３０种药物中，大肠杆菌抑制了
１０种化疗药物的疗效，提高６种化疗药物的疗效。蒽
环类药物是临床常用的抗乳腺癌药物，由链霉菌

（Ｓｔｒｅｐｔｏｍｙｃｅｓ）合成，一些细菌可代谢蒽环类药物，如
链霉菌ＷＡＣ０４６８５能去糖基化阿霉素并使其失活［２６］。

同样，蒽环类药物可调节肠道微生物群的组成，如蒽环

类药物可对不动杆菌种起到抑菌作用［２７］。紫杉醇也

是临床常用的抗乳腺癌药物，紫杉烷可能是细菌代谢

的对象［２８］。此外，紫杉烷也可以干扰微生物组组成，

且激活免疫系统［１５］。抗代谢类化疗药物如５氟尿嘧
啶（５ＦＵ）和吉西他滨均由微生物代谢，而细菌酶可激
活这两种药物［２９］。此外，５ＦＵ和吉西他滨都具有杀
菌性能，能调节肠道微生物组组成［３０］。因此，可针对

肠道微生态来提高化疗药物的疗效和降低不良反应。

３．肠道微生态与内分泌治疗：选择性雌激素受体
调节剂他莫西芬能调节肠道微生物代谢组的组成。他

莫西芬对铜绿假单胞菌、肺炎克雷伯菌、鲍曼不动杆

菌、牙龈卟啉单胞菌、变形链球菌、粪肠球菌和嗜热硬

脂芽孢杆菌均有毒性［１５］。然而，目前很少有研究讨论

肠道微生物群和乳腺癌内分泌治疗之间的关系。由于

肠道微生态能影响雌激素代谢，因此，肠道微生态有可

能影响乳腺癌内分泌治疗，有待临床研究进一步证实。

４．肠道微生态与免疫治疗：越来越多的研究表明
肠道微生态可影响恶性肿瘤免疫治疗［３１］。鞘氨醇单

胞菌（Ｓｐｈｉｎｇｏｍｏｎａｓ）下调与乳腺癌患者程序性死亡受
体１（ＰＤ１）抗体治疗无效有关［３２］。口服双歧杆菌可

促进ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞产生干扰素（ＩＦＮ）γ，进而增强
树突状细胞活性，提高抗程序性死亡受体配体１（抗
ＰＤＬ１）疗效［３３］。脆弱杆菌可激活 Ｔｈ１细胞增强抗细
胞毒性Ｔ淋巴细胞相关蛋白４（ＣＴＬＡ４）的效力，促进
与肿瘤新抗原和细菌抗原的交叉反应［３４］。因此，调控

微生物群可能成为提高肿瘤免疫治疗疗效的新策略。

展望未来，需要更深入地探讨将特定肠道微生物群与

宿主免疫相关的潜在生物学机制，以调节免疫治疗的

反应性和耐药性，提高治疗效果。

５．肠道微生态与不良反应：抗肿瘤治疗在治疗肿

瘤的同时也会产生不良反应。肠道微生态可调节抗肿

瘤治疗的不良反应。胃肠道黏膜炎的临床表现为腹

泻、疼痛和体重减轻，是化疗的一种常见不良反应，且

经常导致化疗药物剂量限制，从而降低抗癌治疗效果。

除了化疗药物激活的多种宿主促炎和凋亡途径外，肠

道微生态紊乱是黏膜炎发病机制的核心［２９］。相关研

究发现，丰富的肠道微生物组对环磷酰胺诱导的黏膜

损伤具有保护作用［３５］。作为益生菌的植物乳杆菌菌

株可减轻环磷酰胺诱导小鼠肠黏膜损伤、代谢和肠道

菌群紊乱［３６］。５ＦＵ可诱导黏膜炎，从而削弱肠道屏
障，诱导细菌移位。口服益生菌 Ｌｃｒ３５和 Ｌａｂｉ可改善
５ＦＵ所致小鼠模型的肠黏膜炎［３７］。这表明益生菌在

未来可作为预防或治疗化疗所致黏膜炎的治疗策略。

肠道微生态与放疗不良反应密切相关。Ｒｅｉｓ等［３８］发

现放疗不良反应与梭状芽胞杆菌、玫瑰孢子菌及弧形

杆菌过多有关。Ｃｕｉ等［３９］发现粪菌移植（ＦＭＴ）提高了
受辐射动物的存活率与外周血 ＷＢＣ计数，改善胃肠
道功能并增强肠道上皮完整性。因此，ＦＭＴ可能作为
一种治疗手段以减轻放疗不良反应，改善肿瘤患者放

疗预后。

　　三、肠道微生态临床应用方向

饮食、益生菌、ＦＭＴ、抗生素是影响肠道微生态的
４种方式，可通过其调节肠道微生态，预防、治疗乳腺癌。

１．饮食：饮食的改变可能会通过改变肠道微生态
而导致疾病的发生发展。植物性饮食刺激了细菌多样

性，而动物性饮食则减少了消化系统中的厚壁菌数

量［４０］。饮食在肠道微生物群和雌激素代谢之间的相

互作用至关重要。西式饮食（高糖、高脂、低纤维）能

增加β葡萄糖醛酸酶的表达及血液中雌激素水平。
其中低纤维也能减弱丁酸盐抑制肿瘤的作用。而高纤

维饮食会减少β葡萄糖醛酸酶的表达，降低全身雌激
素水平，并增加性激素结合球蛋白水平，同时排泄雌激

素。高纤维饮食还可促进肠道碱性磷酸酶产量的增

加，这对肠道屏障的完整性至关重要［２１］。因此，调整

饮食方式可降低乳腺癌的发生率。研究发现，富含纤

维和多酚的饮食可以提高乳腺癌的存活率［４１］。所以

可通过调整饮食方式，维持肠道微生态，从而预防乳腺

癌发生，提高患者生存率。

２．益生菌：益生菌也可调节肠道微生态从而影响
乳腺癌的发生发展。Ｌａｋｒｉｔｚ等［４２］研究结果发现，益生

菌罗氏乳杆菌（Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓｒｅｕｔｅｒｉ）抑制了乳腺癌早
期癌变，并提高乳腺细胞对凋亡的敏感性。与此一致，

Ｙａｚｄｉ等［４３］发现口服嗜酸乳杆菌（ａｃｉｄｏｐｈｉｌｕｓ）能抑制
乳腺癌发展。ｄｅＭｏｒｅｎｏ等［４４］发现乳杆菌可提高ＩＬ１０

·２１· 临床内科杂志２０２３年１月第４０卷第１期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｊａｎｕａｒｙ２０２３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．１



水平，并降低 ＩＬ６水平，从而抑制乳腺癌。日本一项
研究发现，从青春期开始长期口服含干酪乳杆菌饮料

能降低乳腺癌发生率［４５］。此外，益生菌可提高免疫疗

效，口服双歧杆菌可增加 ＣＤ８＋肿瘤特异性 Ｔ淋巴细
胞肿瘤组织的浸润并产生 ＩＦＮγ，通过增加肿瘤内树
突状细胞的激活来改善抗肿瘤免疫应答和抗 ＰＤＬ１
疗效［３３］。尽管上述研究提供了益生菌抑制乳腺癌的

证据，但在乳腺癌中使用益生菌仍存在一些基本问题，

应根据乳腺癌的临床特点及益生菌与常规治疗的相互

作用，确定益生菌的菌种、剂量和治疗方案。

３．ＦＭＴ：ＦＭＴ是改变肠道微生态最激进、最有效的
方法，可从抗ＰＤ１反应者身上制备粪便样本，这些样
本显示出有利的共生细菌组成，然后通过内窥镜移植

或口服给药到抗ＰＤ１耐药且肠道微生物组成不利的
患者体内，从而增加抗肿瘤免疫应答［４６４７］。此外，如

上所述，ＦＭＴ可能作为一种治疗手段来减轻放疗的不
良反应，改善肿瘤患者放疗的预后。但是，对人类有利

的肠道微生物尚未完全明确。因此，ＦＭＴ可能会转移
致病微生物到患者体内，从而导致疾病。这是影响

ＦＭＴ临床应用的主要问题，还需进行更多的研究来探
讨，为其更好地应用于临床打下基础。

４．抗生素：抗生素同样能调节肠道微生态。上文
已讨论抗生素引起的微生物组成变化可能通过多种途

径调控乳腺癌发生发展，因此，设计针对特定微生物群

的抗生素可能有助于调节肠道微生物群，作为降低乳

腺癌风险的一种可能方式。然而，在试图定义有益或

病理性微生物特征时，由病理、生理和环境差异引起的

不同人群之间的微生物群多样性是一个关键挑战。这

些微生物的复杂多样性使得识别稳定的特定恶性肿瘤

特征变得具有挑战性。

５．作为诊断、治疗及预后标志物：肠道微生态与乳
腺癌的发生发展相关，因此肠道微生态可作为乳腺癌

诊断、分期、治疗及预后的标志物。本文的第一部分已

经讨论了肠道微生态与乳腺癌的相关性。因此，肠道

微生态是潜在的作为诊断乳腺癌的无创性标志物。粪

便标本中的波尔特氏梭菌（Ｃ．ｂｏｌｔｅａｅ）、天冬酰胺弧菌
（Ｃ．ａｓｐａｒａｇｉｆｏｒｍｅ）和均匀弧菌（Ｂ．ｕｎｉｆｏｒｍｉｓ）的相对优
势与腋窝淋巴结的侵袭有关［４８］。因此，肠道微生态可

能作为预测腋窝淋巴结是否转移的标志物，菌群多样

性越高，免疫检查点抑制剂的应答率越高［３２］。治疗前

的粪便ＤＮＡ测序通过量化群落丰度和公认的“有益”
或“有害”细菌的相对比例，可能会提示免疫治疗的结

果，并最终帮助指导治疗。未来，肠道微生态可作为标

志物用于预测给定免疫疗法的潜在疗效，并通过微生

物区系提供更多干预措施，以提高免疫疗法的效力，或

减少治疗相关的不良反应。

　　四、展望

微生态失调是乳腺癌的特征，无论是在乳房组织

还是在肠道中。在理解微生态在乳腺癌中的作用方

面，我们还知之甚少。未来需要进一步探索微生态如

何影响乳腺癌的进展，以预防和治疗乳腺癌。
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（本文编辑：余晓曼）

·读者·作者·编者·

２０２３年１期《临床内科杂志》综述与讲座———“人体微生态与临床实践”栏目导读

人体含有大量微生物，包括细菌、病毒、古生菌、真核生物，其在人类健康和疾病方面发挥重要作用。本期＂综述与讲座＂栏目特
别邀请武汉科技大学医学院王强教授为＂人体微生态与临床实践＂专栏组稿，并邀请该领域的知名专家撰稿。王强教授撰写的《呼
吸道菌群干预与抗生素合理使用》对口咽共生菌与呼吸道感染临床实践及抗生素处方之间联系的现有知识进行回顾，并强调关于

口咽共生菌未来研究前景的重要价值。武汉科技大学医学院吴清明教授撰写的《肠道菌群与代谢相关脂肪性肝病》针对代谢相关

脂肪性肝病（ＭＡＦＬＤ）在肠道菌群方面的研究进行综述，为临床ＭＡＦＬＤ的防治提供新思路。湖北省妇幼保健院黄自明教授撰写的
《肠道微生态与乳腺癌发生发展关系的研究进展》对肠道微生态在乳腺癌发生发展及治疗中的作用进行综述，探讨肠道微生态在乳

腺癌中的应用前景。武汉大学中南医院邵亮教授、南方科技大学第二附属医院郭智教授撰写的《粪菌移植在治疗急性移植物抗宿

主病中的作用》对粪菌移植在异基因造血干细胞移植后胃肠道急性移植物抗宿主病治疗中的应用进行综述，粪菌移植目前可作为

异基因造血干细胞移植后急性胃肠道移植物抗宿主病三线治疗手段提供了临床参考。香港大学深圳医院王钧教授、南方科技大学

第二附属医院郭智教授撰写的《肠道微生态与免疫检查点抑制剂的临床应用管理》对肿瘤免疫治疗相关不良反应强调多学科协调

观察，通过对肠道微生物群的认知促进临床治疗个体化，尝试通过调节肠道微生态在肿瘤免疫治疗患者管理中发挥作用。

本栏目对上述人体微生态与临床实践５个方面阐述专家的观点，并进行逐一综述。限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志
＂综述与讲座＂栏目各篇文章。您可登录万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ）搜索本期杂志。感谢您
持续关注《临床内科杂志》！
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