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摘  要 

肾移植受者由于长期接受免疫抑制治疗，成为术后感染的严重高危人群。近年来，肠道微生物群作为人

体重要的“虚拟器官”，其与免疫系统功能和全身性疾病的关联日益受到关注。本综述旨在探讨肠道微

生物群在肾移植受者术后免疫状态调节中的作用，以及肾移植术后他克莫司药物浓度是如何影响肠道菌

群。并深入分析其与移植术后患者感染的严重程度及预后的潜在关联。并展望以肠道微生物为靶点的潜

在干预策略，为改善肾移植术后感染者的临床管理提供新视角，以及通过改善肠道微生态，辅助他克莫

司实现更平稳的血药浓度，减少毒副作用并且提高疗效。 
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Abstract 
Kidney transplant recipients, due to long-term immunosuppressive therapy, become a high-risk group 
for postoperative infections. In recent years, the gut microbiota, as an important “virtual organ” of the 
human body, has increasingly received attention for its association with immune system function and 
systemic diseases. This review aims to explore the role of the gut microbiota in regulating the immune 
status of kidney transplant recipients after surgery, as well as how postoperative tacrolimus drug lev-
els affect the gut microbiome. It further analyzes the potential correlation between the gut microbiota 
and the severity and prognosis of infections in post-transplant patients. Moreover, it looks forward to 
potential intervention strategies targeting the gut microbiota, providing new perspectives for improv-
ing the clinical management of postoperative infections in kidney transplant patients, and assisting 
tacrolimus in achieving more stable blood concentrations, reducing toxic side effects, and enhancing 
efficacy through the improvement of gut microbial ecology. 
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1. 介绍 

肾脏移植手术目前仍是治疗终末期肾病(ESRD)最为有效的治疗方法[1]。随着抗免疫药物和抗感染预

防治疗的使用，肾移植术后患者的生存率已经有了显著的改善。然而，肾移植术后排斥、病毒感染仍是

移植术后患者面临的难题。 
肠道菌群是位于胃肠道内的细菌群落，主要的肠道微生物门是拟杆菌门(Bacteroidetes)、厚壁菌门

(Firmicutes)、放线菌门(Actinobacteria)、变形菌门(Proteobacteria)、疣菌门(Verrucomicrobia)和梭菌门(Fuso-
bacteria)，其中厚壁菌门(Firmicutes)和拟杆菌门(Bacteroidetes)占肠道微生物群的 90% [2]。近年来，许多

研究已经建立起了丰富的支持证据，具有分类和功能变异的人类肠道微生物群与人的许多类型的疾病密

切相关[3] [4]。肠道微生物群组成/多样性的失衡，即肠道生态失调，会对宿主的免疫系统和宿主炎症细

胞因子的修饰产生重大影响。而这些影响将会进一步对器官衰竭和移植产生影响[5] [6]。 
研究表明，感染仍是影响肾移植术后存活率的重要影响因素[7]。器官移植术后需应用抗免疫药物，

来降低排斥的风险。与此同时，机体免疫力也会下降，这就导致感染风险的升高。 

2. 肠道菌群与肾移植术后的相互作用 

2.1. 肾移植术后肠道菌群的改变 

肠道菌群作为人体最大的微生物群落，肠道微生物组成在移植后的代谢并发症和病毒感染中起着重

要作用[8]。肾移植术后，由于抗生素使用、大剂量免疫抑制剂等多种因素的影响，患者的肠道菌群可能

发生显著变化。原有优势菌群的丰度会下降，同时出现新的优势菌群。例如，厚壁菌门分为两种类型，

厚壁菌门 A 的丰度显著较高，而厚壁菌门 G 的丰度相对较低。越来越多的证据表明，肠道菌群在器官移

植领域具有临床相关性[9] [10]。研究表明，肠道菌群的多样性降低和原有优势菌群的丰度下降可能导致
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代谢紊乱和免疫失衡，从而增加排斥反应和感染的风险[11]。 

2.2. 肠道菌群与免疫抑制药物的相互作用 

移植和移植后使用免疫抑制治疗已被证明与肠道微生物群的变化有关。肠道微生物群具有一系列对

宿主有益的功能，如消化和能量收集、防止病原体定植、免疫系统训练、脂肪储存、神经心理发育、体内

平衡和异种生物的代谢[12]。它们通过参与药物的生物转化、降解和排泄等过程，影响药物的生物利用度

和药效[13] [14]。对于肾移植术后患者常用的免疫抑制药物，如环孢素 A、他克莫司等，肠道菌群同样发

挥着重要作用[15]。肾移植术后，患者的肠道菌群的多样性会发生变化。这些变化可能导致药物代谢酶的

表达和活性发生改变，从而影响药物的代谢速率和效果。然而，如果药物代谢受到影响，其药效可能会

降低或增强，从而影响免疫抑制的效果。当药物代谢过快时，药物在体内的浓度可能不足以抑制免疫系

统；而药物代谢过慢时，又可能导致药物浓度过高，增加不良反应的风险。肠道菌群多样性的变化不仅

影响药物的代谢，还可能直接影响免疫系统的功能。不同的因素会破坏肠道菌群与宿主免疫反应之间的

相互作用，并导致受体出现感染和排斥[16]。一些特定的肠道菌群可能通过调节免疫细胞的活性和功能，

影响免疫应答的强度和类型。因此，肠道菌群多样性的变化可能间接地影响免疫抑制药物的效果和患者

的免疫功能。 

2.3. 肠道菌群失调与肾移植术后并发症 

肾移植作为治疗终末期肾病的有效手段，虽然极大地提高了患者的生存率和生活质量，但术后并发

症仍然存在。近年来，更多的研究聚焦于肠道菌群与肾移植术后并发症之间的关系。短期并发症最可能

出现在移植后的头 12 个月内，通常与手术或大剂量免疫抑制药物有关。12 月后任何时候都可能出现长

期并发症[17]。肠道菌群失调对他克莫司代谢过程、感染和排斥反应的影响则是近年研究的热点。 
腹泻是肾移植术后常见的并发症之一，而肠道菌群失调可能是其发生的重要原因之一。一般认为腹

泻对患者的生活质量影响较小，但严重的腹泻会对药物代谢以及患者的预后和生存产生显著影响[18]。在

肾移植围术期，患者经历了一系列的治疗过程，包括抗生素使用、大剂量免疫抑制剂等，这些对肠道微

生物的分布会产生影响。Bunnapradist 等人表明，他克莫司和霉酚酸酯增加了非感染性腹泻、移植物丢失

和患者死亡的风险[19]。因此，引起胃肠道腹泻的病原体更容易在体内定植并引起慢性感染，与移植后腹

泻的进展形成了一定的关系。研究结果进一步表明，从腹泻患者的粪便标本中可以分离到肠道微生物，

微生物的多样性和共生菌种丰度会有所降低。大多数移植后腹泻不同于常见的感染性腹泻，与肠道相关

的生态失调有关[20]。 
在实体器官移植中，具有耐药性的细菌和病原体的感染是一种可怕的并发症，它会导致患者的发病

率和死亡率的升高[21]。目前肾移植后感染的重点是关键病毒(BK 多瘤病毒、巨细胞病毒、EB 病毒和诺

如病毒)、细菌(尿路感染和艰难梭状芽胞杆菌)和真菌感染[22]。肾移植术后患者由于免疫系统的抑制，对

感染的抵抗力降低。而肠道菌群的失衡可能加剧这一状况。新的优势菌群的出现可能增加感染的风险，

尤其是那些具有潜在致病性的细菌。此外，肠道菌群失调还可能破坏肠道黏膜屏障的完整性，使细菌更

容易侵入体内，导致全身性感染。 
越来越多的证据表明，肠道菌群与免疫系统之间存在密切的关系。肠道菌群的失衡，可能通过影响

免疫系统的功能，进而影响移植肾的存活。肠道微生物群与急性排斥反应的发生有关。Lee 等人开展的一

项前瞻性队列研究(pilot study, n = 35)观察到了这一现象：在发生急性排斥反应的患者中，乳酸杆菌(Lac-
tobacillus)和肠球菌(Enterococcus)属的相对丰度较高，而梭菌(Clostridium)和拟杆菌(Bacteroides)属的丰度

较低[23]。尽管该研究提供了重要的关联性线索，但其样本量较小，且因果关系(即菌群失调是排斥反应
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的原因还是结果)尚无法确立。此外，研究中报告的菌群差异是否具有普遍性，仍需更大规模、多中心的

研究进行重复和验证。一些研究发现，肾移植术后排斥反应患者的肠道菌群发生了显著改变，这些变化

可能与移植肾的排斥反应有关[24] [25]。 

3. 肠道菌群对肾移植术后感染的影响 

3.1. 肠道菌群影响移植术后患者感染的机制 

肠道菌群对移植术后患者感染的潜在影响是一个复杂且多方面的过程，涉及免疫调节、微生物代谢

和菌群间相互作用等多个层面。在肠道生态失调的情况下，肠道微生物或其有毒产物(内毒素和尿毒症毒

素，如硫酸吲哚基和对甲酚硫酸盐)的跨壁迁移可导致感染、炎症、内毒素血症和肾脏疾病的进展[26] [27]。
此外，研究也报道了粪便中微生物数量与肾移植受者感染和急性排斥反应的发生之间的关系。 

肠道菌群在免疫系统中扮演着重要角色。它可以促进免疫细胞的发育和分化，例如，肠道菌群中的

某些微生物能够刺激肠道相关淋巴组织中的免疫细胞，如 T 细胞和 B 细胞，促进它们的发育和分化，从

而提高机体对 CMV 的免疫应答能力。 
肠道菌群在某些情况下可促进病毒感染，但在另一些情况下可抑制病毒感染。例如，一项体外细胞

培养研究发现，共生细菌产生的短链脂肪酸(SCFAs) (如丁酸)能够在分子水平上激活潜伏的疱疹病毒基因

(如 EB 病毒)的裂解循环[28]，然而，该证据仅限于体外实验，其在体内的生理相关性以及是否在肾移植

受者中构成显著的临床风险，仍有待通过前瞻性队列研究或动物模型进一步验证。相反，乳酸和乳酸菌

细胞壁成分已被证明可以抑制单纯疱疹病毒的活性[29] [30]。病毒感染可导致肠道菌群多样性下降，短链

脂肪酸产生菌丰度降低，而肠杆菌科条件致病菌丰度升高。病毒感染可激活肠道内的模式识别受体，引

发免疫反应，进而破坏肠道菌群平衡。还可以通过下调肠道细胞上的 ACE2 表达，影响氨基酸代谢和免

疫调节，从而促进病原菌生长。 
肠道微生态失衡及其产物短链脂肪酸(SCFAs)的生成不足，会首先破坏肠道上皮细胞间的紧密连接结

构，致使肠道屏障通透性增加，形成所谓的“肠漏”状态。在此病理基础上，肠腔内的条件致病菌、细菌

裂解产物(例如脂多糖)得以穿越屏障进入循环系统。脂多糖(LPS)作为革兰氏阴性菌外膜的主要结构组分，

是一种强效的促炎性刺激物。当其易位入血后，可激活全身多种免疫细胞，进而诱发机体进入持续且低

水平的炎性状态。这种背景炎症为感染的“细胞因子风暴”埋下了伏笔，相当于提前拉低了炎症反应的

阈值。 
综上来看，肠道菌群主要通过免疫调节(特别是 SCFAs 途径)、维持屏障完整性和系统代谢来远程影

响肺部对病毒的感染反应。一个健康、多样的肠道微生物群落有助于建立平衡的免疫状态，既能有效清

除病毒，又能防止有害的过度炎症。反之，菌群失调则会导致免疫缺陷和促炎倾向并存，增加感染易感

性和重症风险。 

3.2. 肠道菌群与移植术后患者感染的相关性 

肾移植患者在术后会不可避免地经历肠道菌群的多样性降低。多样性的降低可能导致肠道中某些能

够抑制感染的有益菌群数量减少，从而使得感染风险增加。肠道菌群在术后可能出现新的优势菌群，这

些新的菌群可能与感染有关[31]。例如，某些革兰氏阴性细菌(如变形菌门中的大肠杆菌等)的肠道丰度增

加可能与感染有关。这些新的优势菌群可能通过直接作用(如与病毒颗粒结合)或间接作用(如调节宿主免

疫反应)来影响病毒的感染。目前的研究尚未明确指出哪些特定菌群与病毒感染直接相关。然而，考虑到

肠道菌群的复杂性和多样性，以及它们与免疫系统之间的紧密联系，可以推测某些菌群可能通过影响免

疫应答来影响病毒的感染。例如，一些益生菌(如乳酸菌和双歧杆菌)可能通过增强黏膜免疫和维持肠道屏
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障功能来减少病毒的感染风险[32]。相反，一些潜在的致病菌可能通过破坏肠道屏障或促进炎症反应来增

加感染风险。肾移植患者常常需要服用免疫抑制剂等药物，这些药物可能进一步改变肠道菌群的组成和

功能，从而影响病毒的感染风险。具有严重生态失调的肾移植受者，其先天免疫和适应性免疫应答可能

均不完善，导致病毒清除能力下降，更易感染且感染后病毒载量更高、病程更长。菌群失调相关的持续

炎症状态可能增加急性呼吸窘迫综合征、急性肾损伤等严重并发症的风险。此外，感染本身也可引起肠

道菌群的二次紊乱，形成恶性循环，影响患者长期康复。免疫抑制剂、抗生素和抗病毒药物之间可能存

在复杂的相互作用，共同重塑肠道微生态，进而影响临床结局。 

4. 他克莫司药物浓度与肠道菌群间的相互作用 

4.1. 他克莫司药物浓度如何影响肠道菌群 

肾移植受者术后需要维持免疫抑制治疗，来防止移植物排斥反应，通常由三种药物方案组成，包括

钙调磷酸酶抑制剂、抗代谢物和皮质类固醇。他克莫司(TAC)是一种钙调神经磷酸酶抑制剂，是当前免疫

抑制策略的基石[33]。在移植后早期达到并维持适当的治疗性 TAC 水平对于预防急性移植排斥反应至关

重要。然而，由于其狭窄的治疗指数和高度可变的个体间和个体内代谢率，估计理想的 TAC 剂量以达到

和维持理想的治疗水平仍然具有挑战性。他克莫司作为一种强效的免疫抑制剂，其主要目的是抑制移植

受者的免疫系统，防止排斥反应。然而，这种免疫抑制效应并不仅仅针对全身的免疫细胞，它同样会影

响到人体最大的免疫器官——肠道。 
他克莫司会改变肠道上皮细胞的代谢和连接，可能导致肠道屏障功能减弱。这使得肠道内的细菌

和它们的代谢产物更容易进入血液循环，触发全身性的低度炎症反应。当他克莫司抑制了肠道局部的

免疫监视和调节功能时，某些细菌(尤其是潜在致病菌)可能过度生长，而有益菌则可能减少。研究表明，

服用他克莫司的移植受者，其肠道菌群的多样性通常会显著降低。如产生短链脂肪酸(SCFAs，具有抗

炎、维持肠道屏障作用)的菌群，如普拉梭菌、罗斯氏菌等可能会减少。一些潜在致病菌会增加，如肠

杆菌科细菌(包括大肠杆菌)等可能相对增多。这种生态失调不仅影响肠道健康，还与移植后的并发症(如
感染、移植物排斥)风险增加有关。他克莫司引起的菌群改变，会导致其代谢产物谱发生变化。例如，

有益菌产生的短链脂肪酸(如丁酸、丙酸)减少，而这些物质对于维持免疫稳态至关重要。它们的减少可

能间接削弱免疫抑制效果，或加剧炎症。因此，治疗剂量的他克莫司，通过其免疫抑制作用，会不可避

免地对肠道菌群造成干扰，导致菌群多样性下降、生态失调和功能改变，这可能为后续的并发症埋下

隐患[12]。 

4.2. 菌群–胆汁酸–药物代谢轴：调控他克莫司生物利用度的关键通路 

他克莫司的口服生物利用度个体差异巨大(25%~65%)，这很大程度上归因于肠道内两个关键因素：

代谢酶 CYP3A 和外排转运蛋白 P-糖蛋白(P-gp)。近年来的研究揭示，肠道菌群通过其代谢产物，特别是

次级胆汁酸，成为这两个因素的关键上游调节器。初级胆汁酸在肝脏合成并分泌到肠道后，被肠道菌群

(如梭菌属、拟杆菌属等携带胆盐水解酶的细菌)转化为次级胆汁酸(如脱氧胆酸、石胆酸)。这些次级胆汁

酸不仅是重要的信号分子，能通过激活核受体(如法尼醇 X 受体 FXR 和孕烷 X 受体 PXR)来调控下游基

因的表达。具体机制如下：对 P-gp 的调控：PXR 是 P-gp 编码基因(ABCB1)的关键转录因子。次级胆汁

酸作为 PXR 的配体，当其与 PXR 结合后，可上调肠道上皮细胞中 P-gp 的表达。P-gp 表达增强，会将他

克莫司更有效地泵回肠腔，从而减少其净吸收，降低血药浓度。反之，若菌群失调导致产生次级胆汁酸

的细菌减少，P-gp 表达下调，可能导致他克莫司吸收异常增加，血药浓度升高，毒性风险上升。对 CYP3A
的调控：类似地，PXR 也调控 CYP3A4 (人类肠道中最重要的他克莫司代谢酶)的表达。次级胆汁酸通过
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激活 PXR，可诱导 CYP3A4 的表达。CYP3A4 活性增强，意味着更大比例的口服他克莫司在进入血液循

环前即被肠道代谢清除，进一步降低其生物利用度。这种菌群–胆汁酸–核受体的调控轴，为理解他克

莫司剂量的个体间差异提供了新视角。 

4.3. 肠道菌群影响他克莫司药物浓度 

他克莫司是一种口服药物，其吸收和代谢过程与肠道环境息息相关。研究发现，肠道内厚壁菌门/拟
杆菌门的比例与他克莫司的剂量需求显著相关[34]。拥有特定菌群结构的患者，可能需要更高或更低的剂

量才能达到目标浓度。例如，携带大量能够代谢他克莫司的细菌(如某些梭状芽孢杆菌)的患者，可能需要

更高的口服剂量。肠道菌群参与胆汁酸的代谢，而胆汁酸能促进他克莫司这种脂溶性药物的吸收。菌群

失调会改变胆汁酸池的组成，进而影响他克莫司的生物利用度。 
有研究表明，当患者发生腹泻时，肠道传输时间加快，菌群剧烈动荡，他克莫司的吸收会严重受影

响，常常导致血药浓度急剧变化，有引发急性排斥反应的风险[35] [36]。有临床案例报道，通过粪菌移植

成功纠正了难治性腹泻，并意外地使一名儿童肝移植受者的他克莫司浓度显著升高，从而减少了给药剂

量。这表明，将“能够高效代谢他克莫司”的菌群替换为“代谢能力较弱”的健康菌群，可以直接改变药

物的处置过程。 
总之，肾移植受者早期肠道微生物多样性与组成与 TAC 代谢率之间存在显著的联系，肠道微生物群

在他克莫司药代动力学变异性中有着不可忽视的重要性[37]。他克莫司与肠道菌群是一个相互作用、相互

塑造的微生态系统。管理好移植受者的肠道菌群，可能是未来优化他克莫司疗效、减少其副作用和并发

症的一个关键新策略。 

5. 干预肠道菌群以预防感染的策略 

5.1. 调整饮食习惯 

目前研究发现饮食会影响肠道微生物的组成[38]。通过饮食干预来调整肠道菌群结构，进而增强肠道

黏膜屏障功能，是降低病毒感染风险的一种有效方法。多食用诸如豆类、水果和蔬菜类的食物。这些食

物中的纤维可以作为益生元，促进肠道内有益菌的生长，从而改善肠道菌群结构。减少高糖、高盐和高

脂肪食物的摄入，这些食物可能破坏肠道菌群平衡，影响肠道黏膜健康。适量地增加优质蛋白质的摄入，

如瘦肉、鱼类等，这会有助于肠道黏膜的修复和增强。 

5.2. 应用益生菌 

根据联合国粮农组织(FAO)和世界卫生组织(WHO)的定义，益生菌是一种活的微生物，主要是乳酸菌

和双歧杆菌，它们对宿主有益。益生菌可以抑制、促进和调节全身和肠道粘膜免疫反应。因此，它们为

未来免疫调节和免疫相关疾病的预防提供了有价值的生物疗法。它能产生过氧化氢、细菌素等抗菌物质，

直接杀灭或抑制有害菌[39]。 
益生菌可能通过改变宿主免疫反应来维持肠道免疫稳态，防止肠道炎症的发生和发展。T 细胞参与

调节免疫应答和内稳态，维持免疫自我耐受。因此，它们在移植耐受的诱导中具有重要作用。益生菌可

以通过增加固有层中产生 IgA 的细胞的水平，促进分泌型 IgA (sIgA)分泌到腔黏膜层，从而促进肠道内

稳态；通过与细菌及其抗原的结合限制上皮细胞的定植。此外，它们的抗炎作用(IL-10 增加，IFN-γ、TNF-
α和 IL-12 产量减少)、通过 Th17 细胞减少促炎细胞因子以及耐受性树突状细胞的发育也在不同研究中有

报道[40] [41]。此外，益生菌可以通过限制脂多糖(LPS)的产生、修饰 NF-κB 的激活和改善上皮屏障来减

轻炎症[42]。益生菌特别是乳酸菌通过产生抗菌因子(如细菌素、有机酸、双氧水等)直接杀灭或抑制致病

菌的生长。此外，益生菌通过降低病原菌毒素基因的表达，对病原菌的毒力具有抑制作用[43]。同样，在
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实体器官移植中也研究了益生菌在预防艰难梭菌感染复发方面的有益作用[44]。尽管上述机制在体外和

动物模型中得到了广泛证实，但其在肾移植受者这一特殊人群中的临床转化证据仍然有限。目前，关于

益生菌在实体器官移植受者中应用的证据主要来源于小规模、单中心的临床试验或针对非移植人群的研

究。尚缺乏设计严谨的、大规模随机对照试验来证实益生菌在预防肾移植术后感染(如艰难梭菌感染)中的

确切疗效和长期安全性。一个特别值得关注的风险是，对于深度免疫抑制的患者，活菌制剂理论上存在

引起菌血症或条件性感染的可能，这是临床决策时必须权衡的重要因素。 
虽然益生菌不直接针对病毒进行作用，但通过调节肠道菌群平衡和增强免疫功能，可以降低病毒的

感染风险。一个健康的肠道菌群和强大的免疫系统是抵抗病毒入侵的重要防线。益生菌通过改善肠道环

境，为身体提供了一道有效的防护屏障。 

6. 结论与展望 

本综述系统性地阐述了肠道菌群在肾移植术后扮演的“双重枢纽”角色：它既是免疫应答和肠道屏

障功能的关键调节者，又是影响核心免疫抑制剂他克莫司药代动力学的核心变量。现有证据有力地表明，

菌群失调与术后感染、排斥反应及药物浓度异常波动之间存在密切关联。我们提出的核心论点是：肠道

菌群作为他克莫司代谢和免疫应答的关键调节枢纽，是实现肾移植个体化治疗的潜在突破口。迄今为止，

已经有大量的研究证实了肠道微生物群在肾移植中的意义和重要性。肠道微生物群通过多种方式影响移

植后的免疫反应、全身炎症和感染并发症，对移植物的生存结果和预后有显著影响。为了评估肾移植术

后肠道菌群的变化，研究者们正在探索与肠道菌群相关的生物标志物。例如肠道中某些细菌种类相对丰

度的变化，可作为不良结果的预测指标，特别是移植排斥反应和移植后感染[45]。这些生物标志物可能包

括特定菌群的丰度、代谢产物，以及肠道通透性等指标。通过定期检测这些生物标志物，可以及时了解

患者肠道菌群的状态，从而预测和干预可能出现的并发症。 
但是仍有许多尚未解决的问题。例如，肠道菌群在术后可能出现新的优势菌群，这些新的菌群与感

染之间是否存在关系。考虑到肠道菌群的复杂性和多样性，以及它们与免疫系统之间的紧密联系，可以

推测某些菌群可能通过影响免疫应答来影响移植术后患者感染。但是肠道菌群如何通过影响免疫系统来

参与移植后的排斥反应。特别是肠道菌群对抗原呈递细胞、T 细胞等免疫细胞的作用，以及如何通过调

节这些细胞的活性来减少排斥反应的发生，这仍然值得深入研究。而如何通过干预肠道菌群来影响肾移

植患者的预后，也是人们研究的热点。现有证据提示，通过补充益生元、摄入益生菌或调整膳食结构等

方式，可在一定程度上实现对肠道微生态格局的调控。鉴于此，如何精准评估肠道微生物群的构成与功

能，便成为当前研究中的关键环节。综上所述，未来肠道菌群与肾移植术后的研究将聚焦于揭示肠道菌

群在术后并发症预防、生物标志物的探索等方面的作用机制，并开发基于肠道菌群的精准医疗方案，以

提高肾移植受者的生活质量和长期生存率。 
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