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　　不论是遗传性（约占５％）还是散发性结直肠癌

（或称大肠癌，ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ），环境因素均是影

响其发生和进展的重要因素。因为散发性结直肠癌

发生的途径大致分为腺瘤（ａｄｅｎｏｍａ）→腺癌途径

（含锯齿状腺瘤引起的锯齿状途径）、炎→癌途径和

犇犲犖狅狏狅途径３种，故结直肠癌的主要癌前疾病是

腺瘤（占全部结直肠癌癌前疾病的８５％～９０％，甚

至更高）和ＵＣ等ＩＢＤ。尽管结直肠可发生间质瘤

和神经内分泌肿瘤等，但临床上通常将结直肠癌和

腺瘤统称为结直肠肿瘤。多数结直肠癌确诊时已届

中晚期，疗效不佳，故结直肠癌的早期发现和尽早预

防至关重要。有鉴于此，应重视结直肠癌的预防。

结直肠癌的预防又包括对于前述癌前疾病的预防和

治疗，即结直肠腺瘤（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ，ＣＲＡ）的

一级预防（预防ＣＲＡ的发生）和二级预防［腺瘤摘

除后预防再发（或称复发，ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ）或恶变］。上

述两者应该都归属于结直肠癌的一级预防。对于结

直肠癌的二级预防，应包括早期结直肠癌的内镜下

处理和内镜随访以防止复发。７０％的散发性结直肠

癌与生活习惯有关［１］，且６６％～７８％的结直肠癌可

以通过健康的生活习惯避免［２］。内镜下摘除腺瘤可

预防７５％的结直肠癌
［３］，但摘除后的再发率高［４６］，

仍需要预防。不论是通过改善饮食等生活习惯，还

是应用药物预防腺瘤的初次发生或摘除后再发，以

及预防ＩＢＤ的癌变，均属于广义的针对结直肠癌的

化学预防，是本共识意见所涉及的内容。综合预防

的其他内容包括筛查、内镜下摘除腺瘤等则请参见

中华医学会消化内镜学分会消化系早癌内镜诊断与

治疗协作组、中华医学会消化病学分会消化道肿瘤

协作组、中华医学会消化内镜学分会肠道学组和中

华医学会消化病学分会消化病理协作组于２０１４年

联合颁布的《中国早期结直肠癌及癌前病变筛查与

诊治共识意见（２０１４年，重庆）》
［７］。

本共识意见是在２０１１年１０月由中华医学会消

化病学分会颁布的《中国结直肠肿瘤筛查、早诊早治

和综合预防共识意见》［８９］中的综合预防部分内容的

基础上，综合了近５年国际和国内相关研究的新进

展而形成的。由中华医学会消化病学分会肿瘤协作

组主办，上海交通大学医学院附属仁济医院消化学

科暨上海市消化疾病研究所承办的《中国结直肠癌

预防共识意见（２０１６年，上海）》研讨会于２０１６年

５月８日在上海召开。

本共识意见包含３２项条款，由中华医学会消化

病学分会肿瘤协作组的主要专家撰写草稿；会前由

来自全国各地的消化病学专家对共识意见草案进行

了反复的讨论和修改，会议期间首先听取了撰写小

组专家针对每一项条款的陈述，在充分讨论后以无

记名投票形式通过了本共识意见。条款的循证医学

等级和表决等级参见表１。每一项条款投票意见Ａ

或Ｂ者超过８０％被视为通过；相反，则全体成员再

次讨论，若第２次投票仍未达到前述通过所需要求，

则当场修改后进行第３次投票，确定接受或者放弃

该条款。

散发性犆犚犃的一级预防

１．高膳食纤维可能降低结直肠癌的患病风险。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９６．２９％。

一项纳入２０项研究共１０９４８例ＣＲＡ患者的

Ｍｅｔａ分析发现，高膳食纤维摄入与ＣＲＡ的发生呈负

相关，高膳食纤维摄入组与低摄入组相比，相对危险

度（ｒｅｌａｔｉｖｅｒｉｓｋ，犚犚）为０．７２（９５％犆犐０．６３～０．８３）
［１０］。

进一步亚组分析发现，高水果纤维摄入对ＣＲＡ发

生的犚犚为０．８４（９５％犆犐０．７６～０．９４），高蔬菜纤维

为０．９３（９５％犆犐０．８４～１．０４），高谷物纤维为

０．７６（９５％犆犐０．６２～０．９２）。此后，有研究者对欧洲

多个国家和地区进行欧洲癌症与营养的前瞻性调查

（ＥｕｒｏｐｅａｎＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｉｎｔｏＣａｎｃｅｒ

ａｎｄＮｕｔｒｉｔｉｏｎ，ＥＰＩＣ）队列研究展开分析，２００３年的

分析结果发现膳食纤维摄入量最高组与摄入量最低

组相比，结直肠癌的犚犚 为０．５８（９５％犆犐０．４１～

０．８５）
［１１］；而 Ｍｕｒｐｈｙ等

［１２］在２０１２年再次综合了

ＥＰＩＣ的研究数据，亦得到了类似的结论。
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表１　证据来源质量和推荐等级标准

分类和等级 内容描述

针对条款的投票表决

　Ａ 完全接受

　Ｂ 有某些保留意见的接受

　Ｃ 有较多保留意见的接受

　Ｄ 有一定保留意见的反对与拒绝

　Ｅ 完全反对与拒绝

证据来源质量ａ和牛津证据等级ｂ

　Ⅰ 来自含有随机对照研究的 Ｍｅｔａ分析，或至少１个设计良好的随机对照研究中获得的证据

　Ⅱａ 来自设计良好的非随机对照研究中获得的证据

　Ⅱｂ 来自设计良好的队列研究或病例对照研究（最好是多中心研究）的证据

　Ⅱｃ 来自多个带有或不带有干预的时间序列研究得出的证据。非对照研究中得出的差异极为

明显的结果有时也可作为这一等级的证据

　Ⅲ 来自临床经验、描述性研究或专家委员会报告的权威意见

推荐等级ｃ

　Ａ 支持该条款的高质量证据

　Ｂ 支持该条款的一般证据

　Ｃ 支持该条款的较弱证据，有其他的推荐基础

　Ｄ 不支持或驳倒该条款的一般证据

　Ｅ 不支持或驳倒该条款的高质量证据

　　注：ａ参照美国预防医学工作组（Ｕ．Ｓ．ＰｒｅｖｅｎｔｉｖｅＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ）的分级方法并修改；ｂ参照ｈｔｔｐ：∥ｗｗｗ．ｃｅｂｍ．ｎｅｔ／ｏｘｆｏｒｄｃｅｎｔｒｅ

ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｍｅｄｉｃｉｎｅｌｅｖｅｌｓｅｖｉｄｅｎｃｅｍａｒｃｈ２００９／；ｃ参照文献［１３］采用的分级方法并修改

　　需要注意的是，蔬菜作为膳食纤维的重要来源

之一，其摄入量与结直肠癌风险的相关性并不十分

显著。然而十字花科类食物的摄入量与结直肠癌风

险呈显著负相关［１４］。

２．减少红肉和加工肉类的摄入可能降低结直肠

癌患病风险。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８９．７４％。

目前涉及肉类和肉制品与结直肠癌发病风险的

研究多以队列研究和病例对照研究为主，尚缺乏随

机对照的前瞻性干预研究。现有文献大多支持红肉

（指牛肉、羊肉、猪肉等哺乳动物的肌肉组织）和加工

肉类（腌制、熏烤、煎炸等肉类食品）的摄入量与结直

肠癌的高风险相关。Ｌａｒｓｓｏｎ和 Ｗｏｌｋ
［１５］对２００６年

之前的部分前瞻性研究进行了 Ｍｅｔａ分析，发现红

肉摄入量最多组与摄入量最低组相比，结直肠癌的

相对风险值增加１．２８倍（９５％犆犐１．１５～１．４２），而

加工肉类制品摄入量最多的人群整体患病率增加

１．２０倍（９５％犆犐１．１１～１．３１）。剂量效应分析表明

每日红肉摄入量超过１２０ｇ，其结直肠癌风险的犚犚

为１．２８；每日多摄入３０ｇ加工肉类时，犚犚为１．０９。

另２项Ｍｅｔａ分析亦得出类似的结果
［１６１７］。最新的

１项Ｍｅｔａ研究对不同类型的红肉与结直肠癌的风

险进行了分析，结果提示牛肉、羊肉的摄入量分别与

结肠癌（犚犚＝１．２４，９５％犆犐１．０７～１．４４）和结直肠

癌（犚犚＝１．２４，９５％犆犐１．０８～１．４４）风险具有正相

关性，而猪肉的摄入则与结直肠肿瘤的发病无显著

相关性［１８］。

我国学者对人群结直肠癌危险因素的病例对照

研究进行了汇总，通过对６６４６例结直肠癌患者和

９９５７名对照者资料进行 Ｍｅｔａ分析，发现红肉是结

直肠癌发病的危险因素（犗犚＝１．６２，９５％犆犐１．２７～

２．０７）
［１９］。

３．长期吸烟是结直肠癌发病的高危因素。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９７．０６％。

吸烟是结直肠癌发病的重要风险因素，且与吸

烟的年限和总量有一定的剂量效应关系。Ｍｅｔａ分

析发现，与不吸烟者相比，有吸烟史的人群结直肠癌

犚犚为１．１８（９５％犆犐１．１１～１．２５），吸烟者较不吸烟

者每１００００人中结直肠癌发病例数多１０．８例

（９５％犆犐７．９～１３．６）
［２０］。吸烟量每增加１０支／ｄ可

使结直肠癌风险升高７．８％，吸烟量每增加１０年包

（年包：数值＝吸烟量×吸烟年数）则可使结直肠癌

风险升高４．４％
［２０］。此外，在吸烟史超过１０年的人

群中结直肠癌风险随吸烟史的延长而有升高的趋

势，这种差异在吸烟史超过３０年的人群里有统计学

意义［２０］。另一项较大规模的 Ｍｅｔａ分析亦得出相似

的结论，即吸烟可增加约２０％的结直肠癌风险
［２１］。

４．长期大量饮酒是结直肠癌发病的高危因素。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

１００．００％。

乙醇摄入量与结直肠肿瘤的发病风险具有一定

的相关性。Ｈｕｘｌｅｙ等
［２１］通过对１０３项队列研究数

据的回顾分析，发现乙醇摄入量最高组的结直肠癌

发病风险较对照组升高６０％（犚犚＝１．５６，９５％犆犐
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１．４２～１．７０）。Ｂａｇｎａｒｄｉ等
［２２］对１９６６年至２０００年

间的部分文献分析发现，与对照组相比，饮酒人群结

直肠癌的相对风险随着饮酒量的升高而呈上升趋势

（２５ｇ／ｄ为犚犚＝１．０８，９５％犆犐１．０６～１．１０；５０ｇ／ｄ

为犚犚＝１．１８，９５％犆犐１．１４～１．２２；１００ｇ／ｄ为

犚犚＝１．３８，９５％犆犐１．２９～１．４９）。最新的１项Ｍｅｔａ

分析则提示结直肠癌的犚犚与饮酒量间存在线性的

正相关性［２３］。然而，另有 Ｍｅｔａ分析发现中国人群

中乙醇摄入量与结直肠癌的发病并无显著的相关

性［２４］。

５．肥胖是结直肠癌发病的潜在高危因素。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８４．２１％。

肥胖是结直肠癌，尤其是结肠癌发病的高危因

素。有研究者对２０１４年之前的５０项前瞻性研究进

行了分析，发现成人体质量每增加５ｋｇ可导致结肠

癌等多种恶性肿瘤发病风险的升高［２５］。ＥＰＩＣ研究

发现在２０～５０岁年龄段的成人，体质量每年每增加

１ｋｇ，其结肠癌的发病风险提高６０％
［２６］。Ｍａ等

［２７］

发现，肥胖者结直肠癌发病风险是ＢＭＩ正常者结直

肠癌发病风险的１．３３４倍（９５％犆犐１．２５３～１．４２０），

腰围长度最长的１／４人群结直肠癌风险是腰围最短

的１／４人群结直肠癌风险的１．４５５倍（９５％犆犐

１．３２７～１．５９６）。Ｌａｒｓｓｏｎ和 Ｗｏｌｋ
［２８］通过回顾既往

前瞻性研究也得到了类似的结论。此外，１项 Ｍｅｔａ

分析表明ＢＭＩ每增长５ｋｇ／ｍ
２可使ＣＲＡ风险提高

约２０％，且该结果与研究纳入受试者的种族差异、

地域分布、研究设计、性别等均无明确相关性［２９］。

６．合理体育锻炼可降低结直肠癌的患病风险。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８４．２１％。

合理的运动可在一定程度上降低结直肠癌的发

病风险。ＥＰＩＣ等研究中已明确提示体力活动可显

著降低结直肠癌风险［３０３１］，日本的研究亦得出类似

的结论［３２］。包括１９项队列研究的 Ｍｅｔａ分析发现，

职业性或娱乐性的体力活动均降低结直肠癌风险

（职业性活动的犚犚为０．７９，９５％犆犐０．７２～０．８７；娱

乐性活动的犚犚为０．７８，９５％犆犐０．６８～０．９１）
［３３］。

Ｗｏｌｉｎ等
［３４］对５２项队列或病例对照研究的综合分

析发现，活动量最高组人群与对照组人群相比，结直

肠癌风险的犚犚为０．７６（９５％犆犐０．７２～０．８１），且这

种负相关性在队列研究中更为明确（犚犚＝０．６９，

９５％犆犐０．６５～０．７４）。Ｌｉｕ等
［３５］对１２６项研究进行

了综合分析，明确了 ＷＨＯ推荐的每日运动量可使

结直肠癌的风险降低７％左右，而活动量超过推荐

量２倍以上则出现饱和效应。

７．ＣＲＡ的筛查可发现结直肠肿瘤的高危人群，

降低结直肠癌的发病率。

证据等级为Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

１００．００％。

具体方法见《中国早期结直肠癌及癌前病变筛

查与诊治共识意见（２０１４年，重庆）》
［７］的陈述。

８．阿司匹林、环氧合酶（ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ）２抑制

剂等ＮＳＡＩＤ可减少ＣＲＡ初发（Ⅱａ），但存在潜在的

不良反应（Ⅰ）。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９６．８８％。

大量的研究支持阿司匹林能有效预防结直肠

癌。目前仅有１项中等质量的随机对照研究报道，

低剂量阿司匹林（３２５ｍｇ，隔日１次口服）服用５年

未能减少男性ＣＲＡ发生的平均危险度
［３６］。规律服

用阿司匹林可使一般危险度人群ＣＲＡ的发生率降

低２８％
［３７３８］。另外，综合分析５项病例对照研究的

结果，发现规律服用阿司匹林持续３～１０年可明显

降低一般危险度人群ＣＲＡ的发生
［３９］。目前尚无随

机对照或队列研究证实其他非选择性ＮＳＡＩＤ和环

氧合酶２抑制剂在一般危险度人群中是否可减少

ＣＲＡ的发生，仅有８项病例对照研究提示，规律服

用ＮＳＡＩＤ可显著降低一般危险度人群ＣＲＡ的发

生率［４０］。鉴于阿司匹林和其他非选择性ＮＳＡＩＤ或

环氧合酶２抑制剂相关的消化性溃疡、心血管不良

反应［４１４２］，以及预防用剂量、年限、起始年龄尚未阐

明，考量到长期使用的获益风险比和成本效益比，

目前并不支持其用于一般人群ＣＲＡ初发的预防。

９．叶酸干预可预防散发性ＣＲＡ的发生。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８４．２１％。

来自我国的一项前瞻性随机对照多中心临床干

预试验，纳入９６０例年龄＞５０岁、肠镜检查排除新

生物且血浆叶酸水平≤２０μｇ／Ｌ者，随机分为叶酸

组（以１ｍｇ／ｄ叶酸干预）和对照组（仅用其他维生

素），干预３年最终７９１例完成随访
［４３］。叶酸组

３８４例，发现 ＣＲＡ 者６４例，其中进展性 ＣＲＡ 者

８例，无ＣＲＡ者３２０例；对照组４０７例，发现ＣＲＡ

者１３２例，其中进展性 ＣＲＡ 者２２例，无 ＣＲＡ 者

２７５例；差异有统计学意义（犘＜０．０１），表明叶酸干

预可预防散发性ＣＲＡ尤其是进展性ＣＲＡ的发生。

叶酸干预组中未发生ＣＲＡ者，干预后血浆叶酸水

平上升幅度明显大于发生ＣＲＡ者。基础叶酸值＜

４．２７μｇ／Ｌ者，补充叶酸后需血浆浓度上升较大幅
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度才可预防ＣＲＡ初发；而基础叶酸值＞４．２７μｇ／Ｌ

者，叶酸浓度有一定上升即可预防ＣＲＡ的发生
［４３］。

１０．维生素Ｄ的摄入和循环２５羟维生素Ｄ水

平在一定程度上与ＣＲＡ的发生呈负相关。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８４．６１％。

越来越多的证据显示，足够水平的维生素Ｄ对

结直肠癌和ＣＲＡ的发生有保护作用
［４４４５］。有２项

队列研究发现，总维生素Ｄ摄入可轻度降低ＣＲＡ

的发生（犚犚＝０．７９，９５％犆犐０．６３～０．９９；犘＝

０．０７０），但可显著降低远端 ＣＲＡ 的风险（犚犚＝

０．６７，９５％犆犐０．５２～０．８７；犘＝０．００４）
［４６４７］。

循环２５羟维生素Ｄ水平与ＣＲＡ发生的危险

性亦呈负相关［４８］，且低水平的血清２５羟维生素Ｄ

可增加进展性ＣＲＡ的风险
［４９］。

１１．其他饮食来源的抗氧化类维生素对预防

ＣＲＡ初发尚需进一步大规模临床研究验证。

证据等级为Ⅱｃ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

８９．４８％。

最近１项纳入１３项观察性流行病学研究共计

３８３２例ＣＲＡ患者的 Ｍｅｔａ分析显示，饮食来源的

维生素 Ｃ可降低 ＣＲＡ 的发生风险（犚犚＝０．７８，

９５％犆犐０．６２～０．９８），β胡萝卜素亦与ＣＲＡ的发生

呈负相关（犚犚＝０．４７，９５％犆犐０．２４～０．９１）
［５０］。然

而，维生素Ａ和维生素Ｅ的摄入与ＣＲＡ的发生无

相关性（维生素 Ａ的犚犚 为０．８７，９５％犆犐０．６７～

１．１４；维生素 Ｅ 的 犚犚 为０．８７，９５％犆犐０．６９～

１．１０）。该结果仍需大型随机对照研究进一步验证。

散发性犆犚犃的二级预防

１２．摘除ＣＲＡ可明显降低结直肠癌的发病率，

但摘除后再发率较高。

证据等级为Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

１００．００％。

早在１９９３年，有学者随访了１４１８例完成肠镜

检查者５．９年，认为内镜下摘除ＣＲＡ并进行内镜

监测随访可降低７５％以上结直肠癌的发生
［３］。腺

瘤摘除后再发包括局部复发和非原处再发，前者的

发生率并不高。而统计全部再发者中，Ｍａｒｔíｎｅｚ

等［４］调查了９１６７例ＣＲＡ切除后的患者，平均随访

４年发现４６．７％的患者又出现ＣＲＡ，１１．２％为进展

性ＣＲＡ，且０．６％演变为结直肠癌。某些ＣＲＡ摘

除后３年的再发率高达４０％～５０％
［５］。我国５个

医疗中心研究表明，进展性ＣＲＡ摘除后１年再发

率高达５９．４６％，５年为７８．０７％
［６］。同时，早期的

内镜下准确评估并采取合适的摘除方法至关重要。

由解放军总医院等承担的“结直肠癌早期病变规范

化研究”项目发现，结直肠癌早期病变内镜下评估首

选窄带成像放大内镜，与术后病理诊断的符合率高

于活组织检查。

１３．改善生活习惯和调整饮食结构可能降低腺

瘤摘除后再发率。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９４．８７％。

具体方法见本共识条款第１～６条的陈述。

１４．阿司匹林和环氧合酶２抑制剂等 ＮＳＡＩＤ

具有减少腺瘤再发的作用。

证据等级为Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

９４．８７％。

大多数有关阿司匹林和环氧合酶２抑制剂等

ＮＳＡＩＤ的临床干预研究并没有区分是针对腺瘤的

一级（预防腺瘤初次发生）或二级（预防腺瘤摘除后

再发）预防［５１５２］；但临床试验和流行病学研究提示，

规律服用阿司匹林可减少腺瘤再发，降低结直肠肿

瘤发生率和病死率［８９，５３］。

日本学者针对肠镜下摘除腺瘤（或腺癌）的患

者，以１００ｍｇ阿司匹林干预（７５１±６７）ｄ（完成试验

者１５２例）。阿司匹林组再发肿瘤者占３６．８％

（５６／１５２），而安慰剂对照组则为４５．９％（７３／１５９）。

有趣的是，服用阿司匹林但同时有吸烟嗜好者的肿

瘤再发增加至对照组的３．４５倍，而不吸烟者肿瘤再

发则减少至对照组的３７％
［５４］。对于曾有过ＣＲＡ或

腺癌史的人群，服用不同剂量的阿司匹林（８１～

３２５ｍｇ／ｄ）均可明显降低腺瘤的再发率
［５５］；而规律

服用阿司匹林可降低ＣＲＡ再发率２１％，使进展性

腺瘤再发率降低３７％
［５３］。

有关环氧合酶２抑制剂预防的３项著名大样本

随机对照研究明确提出，塞来昔布和罗非昔布可明

显降低散发性ＣＲＡ患者腺瘤的再发率
［５６５９］。

１５．阿司匹林、环氧合酶２抑制剂等ＮＳＡＩＤ在

发挥预防作用的同时，具有一定的不良反应。

证据等级为Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

１００．００％。

考虑到ＮＳＡＩＤ的心血管和胃肠道出血等不良

反应，阿司匹林的最佳剂量目前仍存在争议。但

学者们认为服用阿司匹林预防结直肠癌应至少持

续６年，而且每周１４片（３２５ｍｇ／片）以上者效果较

佳［６０］。因此，也须认真考虑长期服用该剂量的潜

在危害，并审慎考虑其不良反应和费用疗效

比［３９］。

环氧合酶２抑制剂塞来昔布已被美国ＦＤＡ批
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准用于预防家族性腺瘤性息肉病患者腺瘤的发

生［６１］。但研究报道称，每日４００ｍｇ或８００ｍｇ的

塞来昔布引起心肌梗死、中风或心源性死亡等事

件发生的概率是安慰剂组的２．５（９５％犆犐１．０～

７．０，犘＝０．０６０）或３．４（９５％犆犐１．４～９．３，犘＝

０．００９）倍
［６２］。

１６．钙剂具有减少ＣＲＡ再发的作用。

证据等级位Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

９０．００％。

有研究显示，每日３ｇ碳酸钙（４０９例）可使肠镜

下摘除 ＣＲＡ。４年后再发率减少至安慰剂对照

（４２３例）的８５％
［６３］。另１项以腺瘤再发为终点的

临床试验中，与安慰剂相比，每日补充１２００ｍｇ钙，

随访４年，腺瘤再发率显著降低，对进展性腺瘤的作

用尤其明显，且终止补钙５年后，该预防作用仍持续

存在。研究同时还发现，钙对ＣＲＡ再发的预防作

用仅存在于维生素Ｄ水平较高的患者
［６４６５］。

１７．维生素Ｄ对ＣＲＡ的再发有一定的预防作

用；联合应用钙剂和维生素Ｄ，预防ＣＲＡ再发的作

用更明显。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

１００．００％。

血清２５羟维生素Ｄ水平的高低与结直肠癌的

发生率呈反比［６６］。随机对照研究曾证实，同时补充

钙剂和维生素Ｄ较单独补充钙剂，其预防多种肿瘤

的效果更佳。与对照组相比，补充钙剂者罹患肿瘤

的犚犚为０．５３（９５％犆犐０．２７～１．０３，犘＝０．０６３），同时

补充钙剂和维生素 Ｄ 者 犚犚 为 ０．４０（９５％犆犐

０．２０～０．８２，犘＝０．０１３）
［６７］。

美国学者的多中心前瞻性、４年干预研究表明，

应用钙剂（３９８例每日服用３ｇ碳酸钙或１２００ｍｇ元

素钙，４０５例安慰剂对照）可预防ＣＲＡ再发，但前提

是血液中２５羟维生素Ｄ不低于平均值（２９．１μｇ／Ｌ）；

另一方面，在补充钙剂人群中，２５羟维生素Ｄ水平

与腺瘤再发率呈负相关［６８］。

然 而，２０１５ 年 发 表 在 犜犺犲 犖犲狑 犈狀犵犾犪狀犱

犑狅狌狉狀犪犾狅犳犕犲犱犻犮犻狀犲的研究却否定了上述观点，其

前瞻性双盲多中心干预研究显示，每日补充维生素

Ｄ３１０００Ｕ，钙剂１２００ｍｇ，或者联合补充两者

３～５年，均不能降低ＣＲＡ的再发率
［６９］。当然，该结

果也受到其他学者的多方质疑［７０］，主要是被认为应

该重点观察高危腺瘤和考虑到其他来自食物的营养

素的干扰。

１８．对于腺瘤再发预防，叶酸的作用尚未定论。

证据等级为Ⅰ，推荐等级为 Ａ，条款同意率为

９３．９４％。

叶酸可预防腺瘤初次发生（一级预防），但其在

腺瘤摘除后再发的预防作用尚未有定论。英国的

１项ＣＲＡ预防的多中心、随机双盲研究发现补充叶

酸（０．５ｍｇ／ｄ）不能降低ＣＲＡ再发危险
［５３］。另一项

多中心临床试验将１０２１例ＣＲＡ患者分成２组，其

中５１６例使用１ｍｇ／ｄ叶酸干预，另５０５例服用安慰

剂。其中３和５年随访均未发现叶酸（１ｍｇ／ｄ）具

有预防摘除后腺瘤再发的作用，甚至叶酸干预者进

展性腺瘤发生率（１１．６％）高于对照组（６．９％）
［７１］。

但美国学者发现，对于血浆叶酸≤７．５μｇ／Ｌ 的

ＣＲＡ（至少１个腺瘤）患者补充叶酸可减少低叶酸

者的ＣＲＡ再发率
［７２］。

叶酸预防作用可能仅发生在叶酸基础水平较低

者。补充叶酸可能在癌前疾病这个阶段之前发挥预

防作用，而一旦进入这个阶段，例如腺瘤性息肉，这

种预防作用则尚不明确。摄入叶酸的剂量、叶酸干

预时间长短和干预时间点的选择、基础血浆叶酸的

浓度和乙醇摄入等因素均可影响叶酸对结直肠肿瘤

的作用，因此确定叶酸应用的剂量大小、时间长短、

应用的时期，以及有无其他因素的干扰（如乙醇）至

关重要，需要进一步探索。

１９．二甲双胍可能具有预防腺瘤再发的作用，需

要更多研究验证。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

８０．００％。

二甲双胍具有较广泛的抗肿瘤作用。新近日本

学者以二甲双胍每日２５０ｍｇ（７１例）干预１年，与安

慰剂对照（６２例）分析，发现二甲双胍组再发腺瘤者

２２例，而安慰剂组３２例；两组差异有统计学意义

（犚犚＝０．６０，９５％犆犐０．３９～０．９２，犘＝０．０１６）。且

观察过程中未发现该药有明显不良反应［７３］。但仍

需进一步研究验证。

２０．来源于天然植物的药物和调节肠道微生态

预防ＣＲＡ再发值得深入研究。

证据等级为Ⅲ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

９６．１５％。

包括姜黄素等来源于天然植物的药物可降低结

直肠肿瘤的发生，但其对腺瘤摘除后再发的影响尚

未明确［７４］。

肠道微生态和肠道免疫决定着肠道稳态，也在

某种程度上代表结直肠的环境因素，影响着结直肠

癌的发生、发展。现发现与结直肠癌发生相关的可

能病原菌主要包括具核梭杆菌、致病性大肠埃希菌、

产毒性脆弱拟杆菌等［７５］。学者们提出可通过调节
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肠道菌群以影响和预防结直肠肿瘤的发生、发

展［７６］。如果能阐明肠道不同菌群通过胆汁酸代谢

的致瘤作用和制剂，将有利于针对不同菌群研究益

生菌，提供微生态制剂，对于阐明结直肠癌的发病机

制和预防将起到重大作用。

犐犅犇相关性结直肠癌的预防

２１．ＵＣ是结直肠癌的癌前疾病，尤其与病程超

过１０年的全结直肠病变，以及反复炎性反应者关系

更为密切（Ｂ）；要重视对ＩＢＤ患者的定期内镜筛查

（Ａ）。

证据等级为Ⅱａ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

１００．００％。

ＩＢＤ是结直肠癌的癌前疾病，其中以 ＵＣ关系

更为密切。基于人群队列研究的 Ｍｅｔａ分析表明，

ＵＣ患者的结直肠癌发生率为１．６％，病程１０年以

内者＜１．０％，１５年者为０．４％～２．０％，２０年者为

１．１％～５．３％，结直肠癌在 ＵＣ患者中的发病率比

普通人群高２．４倍
［７７］。

病变范围是 ＵＣ患者结直肠癌发生的另一高

危因素。广泛性或全结肠型ＵＣ癌变的风险最高，

是普通人群的１５倍，左半结肠炎癌变风险较低，

仅为２．８倍。病变部位和肿瘤发生的关系依次为

全结肠、左半结肠、直肠和非结肠型ＣＤ，结直肠癌

发生风险比依次为２．０、１．２、０．９和０．７
［７８］。对于

ＣＤ相关性结直肠癌的问题目前尚在研究中。

反复炎性反应是 ＵＣ相关结直肠癌发生的基

础，炎性反应是肿瘤发生的独立危险因素［７９］。

定期结肠镜检查是筛查ＩＢＤ癌变的有效方法。

回顾性研究发现，所有ＩＢＤ患者都应在病情控制后

定期进行结肠镜检查，并在发病８～１０年后进行常

规结肠镜筛查预防癌变发生，左半结肠炎患者在发

病１５～２０年后应开始进行规律筛查，建议每２年行

结肠镜检查［８０］。

目前均采用常规全结肠镜检查，并且推荐每隔

１０ｃｍ行４点活组织检查方法进行病变的筛查，但

这一方法在临床上不易开展。随着内镜技术的发

展，近来多项研究发现采用亚甲蓝或靛胭脂的染色

内镜有利于发现ＩＢＤ相关结直肠癌，结直肠上皮内

瘤变的发现率比常规结肠镜提高４～５倍。因此，目

前多项指南建议采用全结肠染色内镜结合可疑部位

的定向活组织检查方法对ＩＢＤ患者进行筛查，以取

代常规的结肠镜多点活组织检查的方法［８１］。对于

内镜下发现任何级别的上皮内瘤变，需内镜下治

疗，并根据最终的病理结果密切随诊或行手术治

疗［８２］。

２２．５氨基水杨酸 （５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄ，５

ＡＳＡ）仅在ＵＣ炎性反应控制和延长缓解期时应用

有预防癌变的作用，在ＣＤ中的作用尚未明确。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９７．４４％。

５ＡＳＡ作为治疗轻中度ＵＣ的一线药物，在控制

炎性反应和维持缓解方面具有重要作用，同时具有预

防ＵＣ癌变的作用
［８３］。近来的Ｍｅｔａ分析纳入１７项研

究共２０１９３例ＵＣ患者，发现５ＡＳＡ可降低结直肠癌

和上皮内瘤变的发生率（犗犚＝０．６３，９５％犆犐０．４８～

０．８４），且５ＡＳＡ的保护作用在 ＵＣ患者中更为明

显（犗犚＝０．５４，９５％犆犐０．３８～０．７６）
［８４］。５ＡＳＡ保

护作用的平均剂量应＞２．０ｇ／ｄ。

２３．硫唑嘌呤能够提高黏膜愈合质量，可能具有

一定预防ＩＢＤ癌变的作用。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８０．００％。

近来大规模的基于人群的队列研究发现，硫唑

嘌呤能明显减少ＩＢＤ患者发生高级别上皮内瘤变

和结直肠癌的风险［风险比（ｈａｚａｒｄｒａｔｉｏ，犎犚）＝

０．１０，９５％犆犐０．０１～０．７５）
［８５］。在前瞻性流行病学

研究发现，１９４８６例ＩＢＤ队列人群中，０．３％的患者

在随诊期间检出高级别上皮内瘤变或结直肠癌；对

于病程超过１０年，或者全结肠重度病变者，硫唑嘌

呤维持治疗发生癌变的 犎犚 仅为０．２８（９５％犆犐

０．１～０．９，犘＝０．０３）
［８６］。一项纳入１９项研究的

Ｍｅｔａ分析中，其中９项为病例对照研究，１０项为人

群队列研究，发现经病程和病变部位校正后，硫唑嘌

呤明显降低结直肠癌、高级别上皮内瘤变和低级别

上皮内瘤变的发生率（犚犚＝０．７１，９５％犆犐０．５４～

０．９４，犘＝０．０１７）
［８７］。

２４．原发性硬化性胆管炎（ｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ

ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＳＣ）是ＩＢＤ癌变的独立危险因素，但

目前不推荐使用熊去氧胆酸预防ＩＢＤ癌变。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８４．６２％。

ＰＳＣ是ＩＢＤ癌变发生的重要危险因素，且不

同地区有所差异［８８］。我国的初步研究未发现

ＰＳＣ与ＩＢＤ癌变之间的关系，可能与我国ＰＳＣ发

病率较低有关［８９］。熊去氧胆酸作为治疗ＰＳＣ的

药物，在预防ＩＢＤ发生中的作用有限。长期的随

机安慰剂对照研究发现，在超过１０年的随访期

间，ＩＢＤＰＳＣ发生癌变的情况在熊去氧胆酸治疗

组与安慰剂组之间差异无统计学意义（１３％比

１６％）
［９０］。
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２５．微生态制剂在预防ＩＢＤ癌变中的作用有待

进一步研究。

证据等级为Ⅲ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

８５．７１％。

微生态制剂在缓解ＵＣ炎性反应方面有一定疗

效，其中双歧杆菌、乳酸菌在轻中度ＵＣ患者治疗中

有一定疗效，单中心临床随机双盲研究发现ＶＳＬ＃３

复合微生态制剂在轻中度ＵＣ治疗中，对于缓解炎性

反应有一定疗效［９１］。如７７例ＵＣ患者服用ＶＳＬ＃３，

７０例患者用安慰剂，观察６周，发现２５例（３２．５％）使

用ＶＳＬ＃３者和７例（１０％）安慰剂者的ＵＣ疾病活

动指数积分降低。目前相关研究均为益生菌与其他

药物的联合应用，可延长病情缓解时间。有关益生

菌预防ＩＢＤ癌变的研究现多为动物实验，尚缺乏临

床研究。

２６．全结直肠切除适用于癌变、伴有高级别上皮

内瘤变者，伴低级别上皮内瘤变的患者可推荐内镜

监测。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

８８．５７％。

不推荐采用全结肠切除的方法预防ＩＢＤ癌变。

但对于一些特殊人群，如药物对于炎性反应控制不

满意、病变反复发作、发现高级别上皮内瘤变或结直

肠癌，则建议全结肠切除。有单中心针对１２３例行

手术全结肠切除的病例研究发现，３１．７％的患者因

癌变手术，５５．３％因病情反复复发而手术；在手术患

者中，有１０例患者仅在手术后发现上皮内瘤变，其

中２例为高级别上皮内瘤变，１例为结直肠癌
［９２］。

由于ＩＢＤ癌变的表现形态缺乏特异性，肿瘤有异质

性的特点，若结肠镜筛查发现高级别上皮内瘤变或

结直肠癌，建议行全结肠切除［９３］。近来也有指南推

荐对于非息肉样异型增生病灶内镜下切除后可内镜

随诊，不必行全结肠切除［９４］。

家族性结直肠肿瘤的预防

２７．林奇综合征（Ｌｙｎｃｈｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＬＳ）等家族

性结直肠肿瘤患者和家族成员应进行遗传学检测；

ＬＳ患者、基因突变携带者和未行基因检测的家系成

员，应接受结肠镜随访和肠外肿瘤监测；结肠镜检查

并内镜下切除息肉可降低ＬＳ患者因结直肠癌死亡

的风险。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９１．１８％。

ＬＳ又称为遗传性非息肉病性结直肠癌（ｈｅｒｅｄｉ

ｔａｒｙｎｏｎｐｏｌｙｐｏｓｉｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ，ＨＮＰＣＣ），是最

常见的遗传性结直肠癌综合征，占所有结直肠癌患

者的２％～３％。高度怀疑ＬＳ时应行 ＭｕｔＬ同源

基因１（ＭｕｔＬｈｏｍｏｌｏｇ１，犕犔犎１）、ＭｕｔＳ蛋白同

源物（ＭｕｔＳｐｒｏｔｅｉｎｈｏｍｏｌｏｇ，犕犛犎）２、犕犛犎６、

犘犕犛２和（或）上皮细胞黏附分子（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ

ａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ，犈犘犆犃犕）基因胚系突变检测，检

测流程参见图１。

　　注：ＬＳ为林奇综合征；ＩＨＣ为免疫组织化学法；ＭＳＩ为微卫星

ＤＮＡ不稳定性；犕犔犎 为ＭｕｔＬ同源基因；犕犛犎 为ＭｕｔＳ蛋白同源

物；ＥＰＣＡＭ为上皮细胞黏附分子

图１　ＬＳ基因检测流程图

　　犕犔犎１、犕犛犎２、犈犘犆犃犕 突变携带者具有更高

的患结直肠癌风险［９５９７］，犕犛犎６或犘犕犛２突变携带

者风 险 则 相 对 较 低［９８９９］。因 此，针 对 犕犔犎１、

犕犛犎２、犈犘犆犃犕 突变携带者结直肠癌的监测，推荐

２０～２５岁开始进行结肠镜随访。若家系中最早的

发病年龄＜２５岁，则应先于该年龄的２～５年开始

进行随访，每１～２年复查。犕犛犎６或犘犕犛２突变

携带者结直肠癌监测方案，推荐２５～３０岁开始进行

结肠镜随访。若家系中最早的发病年龄＜３０岁，则

先于该年龄的２～５年开始，每１～２年复查
［１００］。家

系中，未做基因检测的成员随访策略与基因突变携

带者的随访策略相同。经基因检测未发现突变的家

系成员则按一般风险人群进行随访。

国外报道，ＬＳ并发肠外肿瘤中，子宫内膜癌和

卵巢癌较为多见，可于３０～３５岁开始每年进行１次

妇科检查［１０１］。而我国该病患者肠外肿瘤以胃癌多

见，子宫内膜癌发生率略低于胃癌［１０２］。因此在国

内推荐ＬＳ患者自３０～３５岁起每３～５年行胃镜检

查［１０３］。

２８．结肠切除术是ＬＳ患者基本的治疗方式，结

肠部分切除术后患者仍应每１～２年进行１次肠镜

随访。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９０．４８％。

当结肠镜下无法切除息肉或肿瘤时应行手术治

疗。对于＞６０岁或有潜在的括约肌功能障碍的患
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者可考虑行结肠次全切术［１００］。在ＬＳ患者中，因结

直肠癌行结肠部分切除术后，约１９％于１０年后，

４７％于２０年后，６９％于３０年后，其剩余结肠或直肠

再发生癌变［１０４］。因此，因ＬＳ患者结直肠部分切除

术后再发率高，应对剩余结肠或直肠每１～２年行结

肠镜或乙状结肠镜检查，随访策略同ＬＳ致病基因

携带者。

２９．对以下可疑为腺瘤性息肉综合征的患者建

议行相关基因检测，主要筛查基因为结肠腺瘤性息

肉病基因（ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｏｓｉｓｃｏｌｉ，犃犘犆）和

ｍｕｔＹ ＤＮＡ 糖 基 化 酶 基 因 （ｍｕｔＹ ＤＮＡ

ｇｌｙｃｏｓｙｌａｓｅ，犕犝犜犢犎）：①ＣＲＡ性息肉超过１０枚；

②有腺瘤性息肉综合征家族史；③ＣＲＡ患者，且有

家族 性 腺 瘤 性 息 肉 病 （ｆａｍｉｌｉａｌａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓ

ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，ＦＡＰ）相关肠外表现。

证据等级为Ⅲ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

９４．７４％。

腺瘤性息肉综合征包括经典型家族性腺瘤性息

肉 病 （ｃｌａｓｓｉｃａｌｆａｍｉｌｉａｌａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，

ＣＦＡＰ）、衰减型家族性腺瘤性息肉病（ａｔｔｅｎｕａｔｅｄ

ｆａｍｉｌｉａｌａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，ＡＦＡＰ）和犕犝犜犢犎

相 关 息 肉 病 （犕犝犜犢犎ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，

ＭＡＰ）。对有明确基因突变患者的亲属进行该突变

位点的检测。当犃犘犆基因检测结果为阴性时，应

行犕犝犜犢犎 基因检测
［１０５］，犕犝犜犢犎 基因出现等位

基因突变，或 犕犝犜犢犎 基因双链虽无等位基因突

变，但均包含致病性突变，则可确诊为 ＭＡＰ
［１０６］。

主要检测方式包括一代测序结合多重连接探针扩增

技术（ｍｕｌｔｉｐｌｅｘｌｉｇａｔｉｏｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｂｅａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ，

ＭＬＰＡ）法，或二代高通量测序。腺瘤性息肉综合征

的基因筛查检测流程参见图２。

３０．从１０～１２岁开始，对ＦＡＰ患者、基因突变

携带者和未行基因检测的家系成员每１～２年进行

１次结肠镜筛查。

证据等级为Ⅱｂ，推荐等级为Ｂ，条款同意率为

９３．７５％。

ＦＡＰ患者的最早发病年龄为６岁
［１０７］，大部分

ＣＦＡＰ家系成员有致病性基因突变者通常于青春期

发病，建议从１０～１２岁开始每１～２年进行１次乙

状结肠镜或结肠镜筛查［１０６］，一旦发现息肉，则每年

进行１次全结肠镜检查，直至行结肠切除术。ＡＦＡＰ

家系成员从１８～２０岁开始，每２年进行１次全结肠

镜检查。

３１．根据ＦＡＰ患者年龄、息肉的负荷和患者情

况综合考虑行结直肠切除时间［１０８］。

证据等级为Ⅲ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

９７．０５％。

目前对于预防性结直肠切除时间尚无定论，根

据患者年龄、息肉的负荷和患者情况综合考虑行结

直肠切除时间。发现结直肠癌或内镜下无法切除癌

前病变者应立即行外科手术。

３２．对ＦＡＰ患者、基因突变携带者和未行基因

检测的家系成员，相关结直肠外肿瘤应从２５～３０岁

开始随访。

证据等级为Ⅲ，推荐等级为Ｃ，条款同意率为

９４．１２％。

　　注：ＦＡＰ为家族性腺瘤息肉病；犃犘犆为结肠腺瘤性息肉病基因；犕犝犜犢犎 为 ＭｕｔＹＤＮＡ糖基化酶基因；ＣＦＡＰ为经典型家族性腺瘤性息

肉病；ＡＦＡＰ为衰减型家族性腺瘤性息肉病

图２　腺瘤性息肉综合征的基因筛查流程
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　　推荐从确定有结直肠息肉或２０～２５岁开始进

行上消化道内镜监测，每３年１次
［１０８］。内镜检查发

现，约有超过一半的ＦＡＰ患者发现十二指肠息肉，

癌变 的 风 险 度 为 ３％ ～５％ 或 更 高
［１０９］。根 据

Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ分级决定十二指肠镜的随访间隔时间

（见表２和表３）
［１１０］。ＦＡＰ患者胃底腺息肉发展成

癌的约占０．６％
［１１１］，当发生高级别上皮内瘤变或浸

润癌时应行手术治疗。甲状腺的检查应从１０岁起

每年行１次甲状腺超声检查；对于携带基因突变的

婴幼儿建议从出生起每半年行ＡＦＰ检测和肝脏超

声检查，直至７岁；对于腹内纤维瘤的检测应包括每

年的腹壁触诊，如果患者有相应症状或有纤维瘤家

族史，肠切除术后１～３年应进行１次腹部ＭＲＩ／ＣＴ

检查，此后间隔５～１０年检查１次，对于其他肠外器

官目前尚无随访方案［１１２］。

表２　十二指肠息肉Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ评分标准

评分
息肉数目

（个）

息肉最大径

（ｍｍ）
组织病理 上皮内瘤变

１分 １～４ １～４ 管状腺瘤 低级别

２分 ５～２０ ５～１０ 绒毛管状腺瘤 —

３分 ＞２０ ＞１０ 绒毛腺瘤 高级别

表３　十二指肠息肉随访

Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ分级 总分 随访时间间隔

０ ０分　　 ４年　　　

１ ≤４分　　 ２～３年　　　

２ ５～６分　　 １～３年　　　

３ ７～８分　　 ６～１２个月　　

４ ９～１２分　　 ３～６个月　　

　　总而言之，预防其发生是有效地管理与控制结

直肠癌的关键。尽管目前可通过改善生活习惯、调

节饮食结构、筛查、内镜下腺瘤摘除、定期随访和化

学药物降低结直肠癌的发生率，但实际上并非都奏

效。临床工作正期待着发现和开拓更适合于平均危

险度和高危人群的不同预防策略。
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［５７］　ＢｅｒｔａｇｎｏｌｌｉＭＭ，ＥａｇｌｅＣＪ，ＺａｕｂｅｒＡＧ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｐｏｒａｄｉｃｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２００６，３５５（９）：８７３８８４．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０６１３５５．

［５８］　ＡｒｂｅｒＮ，ＥａｇｌｅＣＪ，ＳｐｉｃａｋＪ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ

ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，

３５５（９）：８８５８９５．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０６１６５２．

［５９］　ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ＢｒｅｓａｌｉｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｔｒｉａｌｏｆｒｏｆｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００６，１３１（６）：１６７４１６８２．

ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００６．０８．０７９．

［６０］　ＣｈａｎＡＴ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥＬ，ＭｅｙｅｒｈａｒｄｔＪＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｐｉｒｉｎ

ｄｏｓｅａｎｄｄｕｒａｔｉｏｎｏｆｕｓｅａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎｍｅｎ

［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００８，１３４（１）：２１２８．ＤＯＩ：１０．１０５３／

ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００７．０９．０３５．

［６１］　Ｒｏｓｔｏｍ Ａ，ＤｕｂéＣ，Ｌｅｗｉｎ Ｇ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｆｏｒ

ｐｒｉｍａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ｐｒｅｐａｒｅｄｆｏｒｔｈｅＵ．Ｓ．ＰｒｅｖｅｎｔｉｖｅＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ［Ｊ］．

ＡｎｎＩｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２００７，１４６（５）：３７６３８９．ＤＯＩ：１０．７３２６／

０００３４８１９１４６５２００７０３０６００００１０．

［６２］　ＳｏｌｏｍｏｎＳＤ，ＭｃＭｕｒｒａｙＪＪ，ＰｆｅｆｆｅｒＭＡ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｅｌｅｃｏｘｉｂｉｎａｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００５，３５２（１１）：

１０７１１０８０．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０５０４０５．

［６３］　ＢａｒｏｎＪＡ，ＢｅａｃｈＭ，ＭａｎｄｅｌＪＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｌｃｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓ

ｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ．Ｃａｌｃｉｕｍ Ｐｏｌｙｐ

ＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９９，３４０（２）：

１０１１０７．

［６４］　ＧｒａｕＭＶ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｅｆｆｅｃｔｏｆ

ｃａｌｃｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｏｎｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓｉｎａ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００７，９９（２）：

１２９１３６．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｎｃｉ／ｄｊｋ０１６．

［６５］　ＣｈｏＥ，ＳｍｉｔｈＷａｒｎｅｒＳＡ，ＳｐｉｅｇｅｌｍａｎＤ，ｅｔａｌ．Ｄａｉｒｙｆｏｏｄｓ，

ｃａｌｃｉｕｍ，ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆ１０ｃｏｈｏｒｔ

ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００４，９６（１３）：１０１５１０２２．

ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｎｃｉ／ｄｊｈ１８５．

［６６］　ＭａＹ，ＺｈａｎｇＰ，ＷａｎｇＦ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｖｉｔａｍｉｎ

Ｄａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ｏｆ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，２０１１，２９（２８）：

３７７５３７８２．ＤＯＩ：１０．１２００／ＪＣＯ．２０１１．３５．７５６６．

［６７］　ＬａｐｐｅＪＭ，ＴｒａｖｅｒｓＧｕｓｔａｆｓｏｎＤ，ＤａｖｉｅｓＫＭ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤ
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ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２００７，８５（６）：１５８６１５９１．

［６８］　ＧｒａｕＭＶ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤ，ｃａｌｃｉｕｍ

ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ，ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆａ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００３，９５（２３）：

１７６５１７７１．ＤＯＩ：１０．１０９３／ｊｎｃｉ／ｄｊｇ１１０．

［６９］　ＢａｒｏｎＪＡ，ＢａｒｒｙＥＬ，ＭｏｔｔＬＡ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｏｆｃａｌｃｉｕｍａｎｄ

ｖｉｔａｍｉｎＤｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．Ｎ

ＥｎｇｌＪ Ｍｅｄ，２０１５，３７３（１６）：１５１９１５３０．ＤＯＩ：１０．１０５６／

ＮＥＪＭｏａ１５００４０９．

［７０］　ＺｈａｎｇＸ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥ．ＣａｌｃｉｕｍａｎｄｖｉｔａｍｉｎＤｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１６，

３７４（８）：７９１．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｃ１５１４５０１＃ＳＡ２．

［７１］　ＣｏｌｅＢＦ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．Ｆｏｌｉｃａｃｉｄｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ

［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００７，２９７（２１）：２３５１２３５９．ＤＯＩ：１０．１００１／
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［７２］　ＷｕＫ，ＰｌａｔｚＥＡ，ＷｉｌｌｅｔｔＷＣ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｎ

ｆｏｌｉｃａｃｉｄｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎａｎｄｒｉｓｋｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２００９，９０（６）：１６２３１６３１．

ＤＯＩ：１０．３９４５／ａｊｃｎ．２００９．２８３１９．

［７３］　ＨｉｇｕｒａｓｈｉＴ，ＨｏｓｏｎｏＫ，ＴａｋａｈａｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｆｏｒ

ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ ｏｒ

ｐｏｌｙｐｓｉｎ ｐｏｓｔｐｏｌｙｐｅｃｔｏｍｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ， ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ

ｐｈａｓｅ３ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１６，１７（４）：４７５４８３．ＤＯＩ：

１０．１０１６／Ｓ１４７０２０４５（１５）００５６５３．

［７４］　ＧｒｅｉｎｅｒＡＫ，ＰａｐｉｎｅｎｉＲＶ，ＵｍａｒＳ．Ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｉｎ

ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｄｉｓｅａｓｅ．Ｎａｔｕｒａｌｐｒｏｄｕｃｔｓａｎｄ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＬｉｖｅｒＰｈｙｓｉｏｌ，

２０１４，３０７（１）：Ｇ１１５．ＤＯＩ：１０．１１５２／ａｊｐｇｉ．０００４４．２０１４．

［７５］　ＳｅａｒｓＣＬ，Ｇａｒｒｅｔｔ ＷＳ．Ｍｉｃｒｏｂｅｓ，ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａｎｄｃｏｌｏｎ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｅｌｌＨｏｓｔＭｉｃｒｏｂｅ，２０１４，１５（３）：３１７３２８．ＤＯＩ：１０．

１０１６／ｊ．ｃｈｏｍ．２０１４．０２．００７．

［７６］　Ｋｏｎｓｔａｎｔｉｎｏｖ ＳＲ， Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ， Ｐｅｐｐｅｌｅｎｂｏｓｃｈ ＭＰ．

ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌｇｅｎｏｍｉｃａｎａｌｙｓｅｓｏｆｔｈｅｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｆｏｒＣＲＣ

ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１３，１０（１２）：

７４１７４５．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｒｇａｓｔｒｏ．２０１３．１７８．

［７７］　ＪｅｓｓＴ，ＲｕｎｇｏｅＣ，ＰｅｙｒｉｎＢｉｒｏｕｌｅｔＬ．Ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

ｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１２，

１０（６）：６３９６４５．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｇｈ．２０１２．０１．０１０．

［７８］　ＮｉｅｍｉｎｅｎＵ，ＪｕｓｓｉｌａＡ，ＮｏｒｄｌｉｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄ

ｄｉｓｅａｓｅｄｕｒａｔｉｏｎｈａｖｅａｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅｒｉｓｋｏｆ

ｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄｃａｒｃｉｎｏｍａｉｎＩＢＤ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ
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Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１００（６）：１３４５１３５３．
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ｈｉｇｈｇｒａｄｅｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄｃａｎｃｅｒｉｎａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ

ｃｏｈｏｒｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１３，１４５（１）：１６６１７５．ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．

ｇａｓｔｒｏ．２０１３．０３．０４４．

［８７］　ＧｏｎｇＪ，ＺｈｕＬ，ＧｕｏＺ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｏｆｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅｓａｎｄｒｉｓｋｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ

ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（１１）：
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特点及癌变相关蛋白的表达［Ｊ］．中华消化杂志，２０１０，

３０（１１）：８０８８１０．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．

２０１０．１１．００５．

［９０］　Ｌｉｎｄｓｔｒｍ Ｌ，ＢｏｂｅｒｇＫＭ，ＷｉｋｍａｎＯ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｄｏｓｅ
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１５（８）：８３１８３６．
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（本文编辑：冯缨）

·读者·作者·编者·

《中华消化杂志》２０１６年编委会暨２０１７年组稿讨论会

及２０１７年度杂志编排计划

《中华消化杂志》２０１６年编委会和２０１７年组稿讨论会两会合一于２０１６年７月１６日顺利召开。参会专家除了资深的编

委外，还有不少长期关心杂志的青年学者，以及其他专科如影像科的专家。

编辑部首先介绍了杂志近一年来的发展，以及在学术、编校方面的获奖情况；回顾了前几年的组稿内容，提出了２０１７年组

稿的基本要求和流程；另外还介绍了关于杂志依托中华医学会新媒体部的平台推出中华消化杂志官网的概况，并希望籍此来

加强编读沟通。

对于２０１７年的组稿，参会专家们讨论得非常积极踊跃。除２０１７年第１期已定为胰腺肿瘤专辑外，第３期将再次出版幽

门螺杆菌专辑，考虑到当前国际上的幽门螺杆菌相关共识等修订在即，届时应推出新的理念，所以希望在２０１７年再接再厉，继

续出版幽门螺杆菌专辑，将幽门螺杆菌的最新理念传递给读者，进一步规范治疗。在历次学术会议中，消化科医师始终对交

叉学科的内容充满了兴趣，如消化影像学，所以本次组稿会将第５期定为消化影像专辑。除此之外，２０１７年第８期和第１０期

专辑主题定为消化介入和肝病内容，而且在肝病专辑中还将扩大讨论范围，增加诸如治愈乙型肝炎还有多远等内容。当前多

学科诊疗模式（ＭＤＴ）方兴未艾，与传统的病例讨论不同，ＭＤＴ病例讨论有着无可替代的优势。因此，本刊将在２０１７年度增

设 ＭＤＴ栏目，并请广大读者和专家群策群力积极提供 ＭＤＴ病例讨论的稿源，从而使杂志内容更贴近临床。

本刊衷心希望能为读者提供出版时差小、信息指导性强的各类论文，为临床医师与科研人员开拓思路、提高医疗水平作

贡献。同时，也希望得到热心作者、读者的支持，踊跃投稿。
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