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简介

胰腺癌瘤内微生物组：机制、临床影响与治疗策略

起源与组成

•肠道/口腔微生物通过导管、血行及胆道途径易位

•促肿瘤菌群（假单胞菌属、具核梭杆菌）vs. 保护性菌群（乳杆菌属、双歧杆菌属）

驱动进展的机制

•免疫抑制：髓源性抑制细胞（MDSCs）/M2型巨噬细胞极化 → CD8⁺ T细胞耗竭

•代谢重编程：硫化氢（H₂S）/乙醛促进进展；3-吲哚乙酸（3-IAA）增敏化疗

•基质重塑：癌症相关成纤维细胞（CAF）活化 → 促纤维增生 → 药物屏障

治疗策略

•精准抗生素（环丙沙星、甲硝唑）

•粪菌移植（FMT）

•饮食调节（色氨酸、地中海饮食）

•工程化微生物/细胞外囊泡（EVs）（临床前阶段）

临床影响

•化疗耐药：γ-变形菌通过胞苷脱氨酶（CDA）灭活吉西他滨

•免疫治疗失败：具核梭杆菌驱动PD-1/PD-L1耐药

•预后：11菌群微生物风险评分可预测生存

挑战：从相关性到因果性——标准化与多队列验证

靶向微生物组为克服胰腺癌治疗耐药带来新希望。



亮点

https://www.bioincloud.tech/ 

⚫ 胰腺瘤内微生物组主要经导管、血行及胆道途径来源，其组成与正常胰腺

组织及肠道、口腔微生物组存在显著差异；

⚫ 瘤内微生物通过免疫抑制、代谢重编程及促纤维化基质重塑等多重机制驱

动胰腺癌发生与进展；

⚫ 特定微生物物种及其代谢物可显著削弱标准化疗和免疫治疗的疗效；

⚫ 以微生物组为靶点的治疗策略，包括精准抗生素、粪菌移植及工程菌等，

虽大多处于临床前阶段，但为克服治疗抵抗提供了新兴方向。

https://www.bioincloud.tech/


微生物组与胰腺癌：从机制到治疗概述

瘤内微生物组驱动胰腺癌进展的机制与临床干预策略

阐明了微生物组驱动胰腺癌恶化与耐药的生物学机制，系统盘点了最新的非侵入性诊

断标志物。重点突出了通过微生态靶向干预来重塑肿瘤微环境的策略优势，为攻克胰

腺癌这一临床难题提供了全面且前沿的解法。



图1.胰腺癌中肿瘤内微生物组的起源与迁移途径
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图2.胰腺癌相关微生物组的宿主、生活方式及环境决定因素

图2.胰腺癌相关微生物组的宿主、生活方式及环境决定因素



图3.微生物组驱动的肿瘤微环境重塑的整合机制
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图4.胰腺癌治疗耐药性的微生物机制
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图5.基于微生物组的生物标志物在胰腺癌中的临床应用

图5.基于微生物组的生物标志物在胰腺癌中的临床应用



图6.迈向基于微生物组的胰腺癌个性化干预

图6.迈向基于微生物组的胰腺癌个性化干预



图7.建立胰腺癌中微生物组与肿瘤因果相互作用的方法学框架
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总结

肿瘤菌群特征

变形菌门主导，多样性↓，Pseudomonas/Fusobacterium富集，Lactobacillus保护性

三大来源与“肠-胰轴”

口腔/肠道经胰管、血行、胆道易位；胰酶不足→菌群失调→恶性循环

驱动机制：免疫+代谢+基质

TLR→MDSC/M2→CD8⁺耗竭；H₂S/乙醛促DNA损伤；CAF活化→纤维化屏障

治疗抵抗

γ-变形菌灭活吉西他滨；具核梭杆菌诱导自噬→ICI失效

临床转化

唾液/粪便菌群早筛；11菌种风险评分预后；精准抗生素/FMT/工程菌/饮食干预

挑战与方向

低生物量污染需标准化；从关联→因果（无菌鼠/FMT/单细胞）；纳入真菌与病毒

胰腺内微生物组是“隐藏调控者”，系统解析并靶向干预，有望突破治疗瓶颈。
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