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中国结直肠癌预防共识意见（２０１６年，上海）

中华医学会消化病学分会　中华医学会消化病学分会肿瘤协作组

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８７１２５．２０１６．１１．００６
本文通信作者，房静远，上海交通大学医学院附属仁济医院消化科

（２００００１），Ｅｍａｉｌ：ｆａｎｇｊｉｎｇｙｕａｎ＿ｎｅｗ＠１６３．ｃｏｍ

　　无论是遗传性（约占 ５％）还是散发性结直肠癌
（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ），环境因素均是影响其发生和进展的重要
因素。因散发性结直肠癌（或称大肠癌）的发生途径大致分

为腺瘤腺癌途径（含锯齿状腺瘤引起的锯齿状途径）、炎癌
途径、ｄｅｎｏｖｏ途径，结直肠癌的主要癌前疾病为结直腺瘤
（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ，占全部结直肠癌癌前疾病的 ８５％ ～
９０％，甚至更高）和溃疡性结肠炎（ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）等
炎症性肠病（ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ，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及早预防至关重

要。有鉴于此，应重视结直肠癌的预防。结直肠癌的预防包

括对上述癌前疾病的预防和治疗。结直肠腺瘤的一级预防

即预防结直肠腺瘤的发生，结直肠腺瘤的二级预防即结直肠

腺瘤摘除后预防再发（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ，或称复发，包括原处复发
和他处再发）或恶变。上述两者应归属于结直肠癌的一级

预防。结直肠癌的二级预防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％的结直肠癌可通过健康的生活
习惯而避免［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］，仍需进行预防。无论是通

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

或摘除后再发或癌变，以及预防 ＩＢＤ癌变，均属于广义的结
直肠癌的化学预防，为本共识意见涉及的内容。而综合预防

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学

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１１月·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］中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。由中华医学会消化病

学分会及其肿瘤协作组主办、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讨论和修改，会议

期间首先听取了撰写小组专家针对每一条款的陈述，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

学等级和表决等级见表１。每一条款投票意见为 Ａ或 Ｂ者
超过８０％被视为通过；相反则全体成员再次讨论，第二次投
票仍未达到前述通过所需要求，则当场修改后进行第三次投

票，确定接受或放弃该条款。

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和拒绝

Ｅ 完全反对和拒绝

证据来源质量和牛津证据等级＃

Ⅰ
来自含有随机对照试验的ｍｅｔａ分析，或至少一项设计
良好的随机对照试验的证据

Ⅱａ 来自设计良好的非随机对照试验的证据

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的证据。

非对照试验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▲

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

参照美国预防医学工作组的分级方法并作相应修改
＃ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｅｂｍ．ｎｅｔ／ｏｘｆｏｒｄｃｅｎｔｒｅｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｍｅｄｉｃｉｎｅｌｅｖｅｌｓ
ｅｖｉｄｅｎｃｅｍａｒｃｈ２００９／

▲参照Ｓｕｎｇ等［９］的分级方法并作相应修改

　　一、散发性结直肠腺瘤的一级预防
第１条　高膳食纤维可能降低结直肠癌的患病风险
证据等级：Ⅱｂ

·８６６·



胃肠病学２０１６年第２１卷第１１期

推荐等级：Ｂ
条款同意率：９６．２９％
膳食纤维与结直肠癌风险相关性的研究由来已久。纳

入２０项研究共１０９４８例结直肠腺瘤患者的ｍｅｔａ分析［１０］发

现，高膳食纤维摄入与结直肠腺瘤的发生呈负相关［高膳食

纤维摄入组与低摄入组的相对危险性（ｒｅｌａｔｉｖｅｒｉｓｋ，ＲＲ）为
０．７２，９５％ ＣＩ：０．６３～０．８３］。进一步亚组分析发现，高水果
纤维摄入对结直肠腺瘤发生的ＲＲ为０．８４（９５％ ＣＩ：０．７６～
０．９４），而高蔬菜纤维摄入为０．９３（９５％ ＣＩ：０．８４～１．０４），
高谷物纤维摄入为 ０．７６（９５％ ＣＩ：０．６２～０．９２）。Ｔｒｏｃｋ
等［１１］对１９９０年前的３７项观察性研究和１６项病例对照研
究进行总结，发现多数研究均支持高膳食纤维摄入可在一定

程度上降低结直肠癌风险，膳食纤维摄入量最高组与摄入量

最低组的比值比（ｏｄｄｓｒａｔｉｏ，ＯＲ）为０．５７（９５％ ＣＩ：０．５０～
０．６４）。此后，有学者于 ２００３年对欧洲多个国家和地区
ＥＰＩＣ队列研究进行分析发现，膳食纤维摄入量最高组与摄
入量最低组相比，结直肠癌的 ＲＲ为０．５８（９５％ ＣＩ：０．４１～
０．８５）［１２］；与Ｍｕｒｐｈｙ等［１３］于２０１２年再次综合 ＥＰＩＣ研究数
据得到的结论类似。但亦有研究提出相反的结论，Ｆｕｃｈｓ
等［１４］对８８７５７名中年女性开展长达１６年的前瞻性队列研
究，发现膳食纤维摄入量与结直肠癌发病风险无明显相关性

（摄入量最高组对摄入量最低组的 ＲＲ为 ０．９５，９５％ ＣＩ：
０．７３～１．２５）。Ｐａｒｋ等［１５］对１３项前瞻性研究进行了综合分
析，亦发现源于果蔬或谷物的膳食纤维摄入量与结直肠癌风

险均无相关性。来自我国的研究［１６］证实，与健康对照者相

比，进展性腺瘤患者膳食纤维摄入量少，粪便中短链脂肪酸

含量降低，产生短链脂肪酸的肠道菌群减少。

需注意的是，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明显。Ａｕｎｅ等［１７］

分析了１９项前瞻性研究发现，增加蔬菜摄入量虽然可降低
结直肠癌的相对风险，但幅度并不大。最新的一项 ｍｅｔａ分
析［１８］对日本的６项队列研究和１１项病例对照研究进行分
析，发现蔬菜摄入量与结直肠癌无明显相关性。类似的观点

亦在其他多项研究［１９２０］中得到了证实。但增加特定类型的

蔬菜摄入量可能降低结直肠癌风险，如十字花科类食物的摄

入量与结直肠癌风险呈显著负相关［２１２２］。

第２条　减少红肉和加工肉类制品的摄入可能降低结
直肠癌患病风险

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：８９．７４％
目前涉及肉类和加工肉类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，尚缺乏随机对照研

究。就现有文献而言，绝大部分研究支持红肉（指牛肉、羊

肉、猪肉等哺乳动物的肌肉组织）和加工肉类制品（腌制、熏

烤、煎炸等的肉类食品）的摄入量与结直肠癌风险相关。依

照证据等级，本共识意见提出的条款主要基于多项 ｍｅｔａ分
析的结果。

Ｌａｒｓｓｏｎ等［２３］对２００６年前的部分前瞻性研究行ｍｅｔａ分
析，发现红肉摄入量最高组的结直肠癌相对风险为摄入量最

低组的１．２８倍（９５％ ＣＩ：１．１５～１．４２），加工肉类制品摄入
量最高组的患病风险为最低组的１．２０倍（９５％ ＣＩ：１．１１～
１．３１）；剂量效应分析表明每日多摄入１２０ｇ红肉，其结直肠
癌的 ＲＲ为 １．２８，每日多摄入 ３０ｇ加工肉类制品，ＲＲ为
１．０９。其他两项 ｍｅｔａ分析［２４２５］亦 得 出类似的结果。

Ｓｍｏｌｉńｓｋａ等［２６］对２００９年前的２２项研究进行了分析，发现
红肉摄入量超过５０ｇ／ｄ即可增加结肠癌的风险（ＲＲ＝１．２１，
９５％ ＣＩ：１．０７～１．３７），而每日食用红肉的次数增多（超过１
次／ｄ）亦可增加结直肠癌的发病风险。Ｃｈａｎ等［２７］对 ２０１１
年前的红肉和（或）加工肉类制品与结直肠癌关系的２６篇
相关报道进行汇总分析，发现红肉和加工肉类制品与结直肠

癌或结肠癌风险具有相关性，且非线性的剂量效应分析证
实结直肠癌的风险指数与红肉和加工肉类制品的摄入量几

乎呈线性的增长关系，但当摄入量超过１４０ｇ／ｄ后 ＲＲ趋于
稳定。有研究［２８］将两大队列研究（Ｎｕｒｓｅｓ’ＨｅａｌｔｈＳｔｕｄｙ和
ＨｅａｌｔｈＰｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓＦｏｌｌｏｗｕｐＳｔｕｄｙ）的相关数据进行合并分
析，亦得出加工肉类制品是结直肠癌，特别是远端结肠癌的

危险因素之一的结论。最新一项 ｍｅｔａ分析［２９］则对不同类

型的红肉与结直肠癌发生风险进行分析，结果提示牛肉与结

直肠癌（ＲＲ＝１．１１，９５％ ＣＩ：１．０１～１．２２）和结肠癌（ＲＲ＝
１．２４，９５％ ＣＩ：１．０７～１．４４）风险呈正相关，与直肠癌无明
显相关性；羊肉与结直肠癌风险呈正相关（ＲＲ＝１．２４，９５％
ＣＩ：１．０８～１．４４）；猪肉摄入量与结直肠癌风险无明显相
关性。

鉴于不同国家和地区饮食习惯的不同，有研究对中国、

日本、韩国等东亚地区国家的数据进行分析。Ｌｅｅ等［３０］发现

日韩两国结直肠癌发病率与其国民食肉量的升高趋势相一

致。经常食用肉类与男性近端结肠癌和女性直肠癌发病风

险升高相关［３１］。日本的一项队列研究［３２］共纳入了１３８９４
名男性和１６３２７名女性，随访８年，发现结直肠癌风险与肉
类或红肉的摄入量无明显相关性，加工肉类制品摄入量的升

高仅与男性结直肠癌的罹患风险相关（ＲＲ＝１．９８，９５％ ＣＩ：
１．２４～３．１６）。另一项规模超过８万人的队列研究［３３］则提

示加工肉类制品的摄入量与结直肠癌风险无关，但红肉的高

摄入量与女性结肠癌风险升高相关；肉类摄入总量与男性结

肠癌风险呈正相关趋势，但差异无统计学意义。一项 ｍｅｔａ
分析［３４］纳入了日本的６项队列研究和１３项病例对照研究，
结果提示红肉摄入量最高组与最低组的结直肠癌和结肠癌

的ＲＲ分别为１．１６（９５％ ＣＩ：１．００１～１．３４）和１．２１（９５％
ＣＩ：１．０３～１．４３）；加工肉类制品摄入量最高组与最低组的
结直肠癌和结肠癌的 ＲＲ分别为 １．１７（９５％ ＣＩ：１．０２～
１．３５）和１．２３（９５％ ＣＩ：１．０３～１．４７）。
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我国的一项病例对照研究［３５］共纳入２６５例结直肠癌患
者和２５２例对照病例，发现红肉和家禽类肉制品的摄入量与
结直肠癌发病无明显关系。邵红梅等［３６］对中国人群结直肠

癌危险因素的相关病例对照研究进行了汇总，通过对６６４６
例结直肠癌患者和９９５７例对照者资料进行ｍｅｔａ分析，发现
红肉是结直肠癌发病的危险因素（ＯＲ＝１．６２，９５％ ＣＩ：
１．２７～２．０７）。

第３条　长期吸烟是结直肠癌发病的高危因素
证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：９７．０６％
吸烟是结直肠癌发病的重要危险因素，且与吸烟年限和

总量有一定的剂量效应关系。一项ｍｅｔａ分析［３７］发现，与不

吸烟者相比，有吸烟史人群的结直肠癌 ＲＲ为 １．１８（９５％
ＣＩ：１．１１～１．２５），吸烟者较不吸烟者每１０００００人中结直肠
癌发病例数多出１０．８例（９５％ ＣＩ：７．９～１３．６）；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％。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年的人群中具有统计学意义［３７］。另一项较大规模

的ｍｅｔａ分析［３８］亦得出相似结论，即吸烟可增加约２０％的结
直肠癌风险。吸烟与不同部位肿瘤的相关性不尽一致，大部

分研究提示吸烟与直肠癌风险的相关性强于与结肠癌的相

关性［３７，３９４１］。同时，有研究表明在结直肠癌中，吸烟与远端

结肠癌的相关性更为显著［４１］。吸烟与不同性别人群结直肠

癌风险的相关性有待进一步商榷，但有研究［４０］表明吸烟与

结直肠癌风险的相关性在男性人群中更为显著。吸烟与结

直肠癌死亡率亦有显著相关性。与不吸烟的结直肠癌患者

相比，现行吸烟的结直肠癌患者死亡风险上升１．２６倍，具有
既往吸烟史的患者死亡率升高１．１１倍［４２］。据估计，吸烟者

较不吸烟者每 １０００００人中结直肠癌死亡例数多出 ６例
（９５％ ＣＩ：４．２～７．６）［３７］。吸烟与ｐ５３、ＢＲＡＦ等基因的突变
有一定的相关性，但与 ＫＲＡＳ、ＡＰＣ等基因的突变无明显相
关性，这可能在一定程度上提示了吸烟影响结直肠癌发生、

发展的作用机制［４３４４］。

第４条　长期大量饮酒是结直肠癌发病的高危因素
证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：１００％
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［３８］对结直肠癌相关的危险因素进行了系统分

析，通过回顾１０３项队列研究的数据发现，乙醇摄入量最高
组的结直肠癌发病风险较对照组升高 ６０％（ＲＲ＝１．５６，
９５％ ＣＩ：１．４２～１．７０）。Ｂａｇｎａｒｄｉ等［４５］对１９６６—２０００年的
部分文献进行分析，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：ＲＲ＝
１．０８，９５％ ＣＩ：１．０６～１．１０；５０ｇ／ｄ：ＲＲ＝１．１８，９５％ ＣＩ：
１．１４～１．２２；１００ｇ／ｄ：ＲＲ＝１．３８，９５％ ＣＩ：１．２９～１．４９）。尽
管对重度饮酒量或频次的区分标准不尽相同，但各研究结论

基本一致，即随着饮酒量或频次的升高，结直肠癌风险随之

升高［４６５１］。最新一项ｍｅｔａ分析［５２］结果显示结直肠癌的ＲＲ
与饮酒量间存在线性正相关，进一步证实了上述观点。但饮

酒量与结直肠癌风险相关性的程度在不同国家地区有所差

异。日本的队列研究［５３］按乙醇摄入量将饮酒人群分为四

组，发现乙醇摄入量越高，结直肠癌的ＨＲ增加越明显（２３～
４５．９ｇ／ｄ：ＨＲ＝１．４２，９５％ ＣＩ：１．２１～１．６６；４６～６８．９ｇ／ｄ：
ＨＲ＝１．９５，９５％ ＣＩ：１．５３～２．４９；６９～９１．９ｇ／ｄ：ＨＲ＝２．１５，
９５％ ＣＩ：１．７４～２．６４；≥９２ｇ／ｄ：ＨＲ＝２．９６，９５％ ＣＩ：
２．２７～３．８６），程度显著强于欧美地区相关的研究结果。然
而，我国的研究结果似乎有所不同。一项 ｍｅｔａ分析［５４］发现

我国人群乙醇摄入量与结直肠癌发病并无明显相关性。邵

红梅等［３６］亦报道，饮酒组与对照组相比结直肠癌的 ＯＲ为
１．１７（９５％ ＣＩ：０．９８～１．４０）。

第５条　肥胖是结直肠癌发病的潜在高危因素
证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：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［５５］对２０１４年前的５０项前瞻性研究进行分析，发现成人
体重每增加５ｋｇ可导致结肠癌等多种恶性肿瘤的发病风险
升高。ＥＰＩＣ研究［５６］行多因素分析发现，２０～５０岁组的成人
每年体重每增加１ｋｇ，其结肠癌的发病风险提高６０％。Ｄａｉ
等［５７］对２００７年前发表的队列研究行ｍｅｔａ分析，发现男性肥
胖者结直肠癌风险较对照组显著升高（ＲＲ＝１．３７，９５％ ＣＩ：
１．２１～１．５６），女性肥胖者结直肠癌的ＲＲ为１．０７（９５％ ＣＩ：
０．９７～１．１８）；腰围与结肠癌的发病密切相关（男性 ＲＲ＝
１．６８，９５％ ＣＩ：１．３６～２．０８；女性 ＲＲ＝１．４８，９５％ ＣＩ：
１．１９～１．８４），而与直肠癌无明显关系（男性ＲＲ＝１．２６，９５％
ＣＩ：０．９０～１．７７；女性 ＲＲ＝１．２３，９５％ ＣＩ：０．８１～１．８６）。
Ｍａ等［５８］对４１项涉及ＢＭＩ和１３项涉及中心型肥胖的研究
进行分析，结果发现肥胖者结直肠癌发病风险为 ＢＭＩ正常
者的１．３３４倍（９５％ ＣＩ：１．２５３～１．４２０），腰围长度最长的１／
４人群结直肠癌风险为腰围最短的 １／４人群的 １．４５５倍
（９５％ ＣＩ：１．３２７～１．５９６）。Ｌａｒｓｓｏｎ等［５９］通过回顾性分析

既往前瞻性研究亦得出了类似的结论。一项日本的研究［６０］

显示，ＢＭＩ的升高与结直肠癌发病风险呈正相关。上述研究
结果提示肥胖与结直肠癌的关系是多地区多种族的普遍现

象。此外，一项ｍｅｔａ分析［６１］表明 ＢＭＩ每增长５ｋｇ／ｍ２可使
结直肠腺瘤风险提高约２０％，且该结果与研究纳入的受试
者种族差异、地域分布、研究设计、性别等均无明确相关性。

由于结直肠腺瘤是结直肠癌的高危因素，因此该研究提示肥
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胖可能参与了腺瘤向癌演变的全过程。

第６条　合理的体育锻炼可降低结直肠癌的患病风险
证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：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［６２６３］已明确提示体力活动可显著降低结直肠癌

风险，日本的研究［６４］亦得出类似的结论。一项纳入１９项队
列研究的ｍｅｔａ分析［６５］发现职业性或娱乐性体力活动均可

降低结直肠癌风险（职业性活动：ＲＲ＝０．７９，９５％ ＣＩ：
０．７２～０．８７；娱乐性活动：ＲＲ＝０．７８，９５％ ＣＩ：０．６８～
０．９１）。Ｗｏｌｉｎ等［６６］对５２项队列或病例对照研究进行综合
分析，发现活动量最高组人群较对照组人群的结肠癌 ＲＲ为
０．７６（９５％ ＣＩ：０．７２～０．８１），且这种负相关性在病例对照研
究中更为明确（ＲＲ＝０．６９，９５％ ＣＩ：０．６５～０．７４）。Ｂｏｙｌｅ
等［６７］对２１项队列研究和病例对照研究行 ｍｅｔａ分析，发现
活动量最高组人群与活动量最低组相比，近端结肠癌发病风

险降低２７％，远端结肠癌发病风险降低２６％。另一项 ｍｅｔａ
分析［６８］提示活动量最高组与对照组相比，近端结肠癌的ＲＲ
为０．７６（９５％ ＣＩ：０．７０～０．８３），远端结肠癌 ＲＲ为 ０．７７
（９５％ ＣＩ：０．７１～０．８３）。Ｌｉｕ等［６９］对１２６项研究进行综合
分析发现，世界卫生组织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两倍以上则出现饱
和效应，提示合理的运动可有效减低结直肠癌风险。

第７条　结直肠腺瘤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：Ⅰ
推荐等级：Ａ
条款同意率：１００％
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１１月·重庆）》［７］的陈述。
第８条　阿司匹林、ＣＯＸ２抑制剂等 ＮＳＡＩＤｓ可减少

结直肠腺瘤初发（Ⅱａ），但存在潜在的不良反应（Ⅰ）
证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：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１项中等质量的随机对照试验［７０］报道，低剂量阿司匹林

（３２５ｍｇ，ｑｏｄ．ｐｏ．）服用５年未能减少平均危险度的男性结
直肠腺瘤的发生。另有２项优质的队列研究［７１７２］报道了一

般危险度人群服用阿司匹林与腺瘤发生的关系，发现规律服

用阿司匹林可使结直肠腺瘤的发生率降低２８％，即服用６～
１４片（每片 ３２５ｍｇ）／周，其 ＲＲ为 ０．６８（９５％ ＣＩ：０．５５～
０．８４）；而服用 ＞１４片／周，其 ＲＲ为０．５７（９５％ ＣＩ：０．４２～
０．７７）。综合分析５项病例对照研究［７３７７］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结直肠腺

瘤的发生。

目前尚无随机对照试验或队列研究证实其他非选择性

ＮＳＡＩＤｓ和ＣＯＸ２抑制剂在一般危险度人群中是否可减少
结直肠腺瘤的发生，仅有８项病例对照研究［７４７６，７８８２］提示，

规律服用 ＮＳＡＩＤｓ可显著降低一般危险度人群结直肠腺瘤
的发生（非阿司匹林 ＮＳＡＩＤｓ：ＲＲ＝０．５４，９５％ ＣＩ：０．４～
０．７４；任何ＮＳＡＩＤｓ：ＲＲ＝０．５７，９５％ ＣＩ：０．４６～０．７１）。

鉴于阿司匹林以及其他非选择性 ＮＳＡＩＤｓ或 ＣＯＸ２抑
制剂相关的消化性溃疡和心血管的不良反应［８３８４］，以及预

防剂量、年限、起始年龄尚未阐明，考虑到长期使用的获益
风险比以及成本效益比，目前并不支持其用于一般人群结
直肠腺瘤初发的预防。

第９条　叶酸干预可预防散发性结直肠腺瘤的发生
证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：８４．２１％
我国的一项前瞻性随机对照多中心临床干预试验［８５］纳

入９６０例 ＞５０岁、结肠镜排除新生物且血浆叶酸水平≤
２０ｎｇ／ｍＬ的患者，随机分为２组：叶酸组以１ｍｇ／ｄ叶酸干预，
对照组仅服用其他维生素。干预３年最终７９１例完成随访。
叶酸组３８４例，发现结直肠腺瘤者６４例，其中进展性腺瘤者８
例，无腺瘤者３２０例；对照组４０７例，发现腺瘤者１３２例，其中
进展性腺瘤者２２例，无腺瘤者２７５例；组间差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０１）。表明叶酸干预可预防散发性结直肠腺瘤尤其
是进展性腺瘤的发生。叶酸干预组中未发生结直肠腺瘤者的

血浆叶酸浓度上升幅度明显大于发生结直肠腺瘤者。基础叶

酸值低于４．２７ｎｇ／ｍＬ者补充叶酸后需血浓度上升较大幅度
才可预防结直肠腺瘤初发，而基础叶酸值高于４．２７ｎｇ／ｍＬ者
叶酸浓度有一定上升即可预防结直肠腺瘤的发生。

第１０条　维生素 Ｄ的摄入和循环２５（ＯＨ）Ｄ水平在
一定程度上与结直肠腺瘤的发生呈负相关

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：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

和结直肠腺瘤的发生有保护作用［８６８７］。两项队列研究［８１，８８］

发现高维生素Ｄ摄入与罹患结直肠腺瘤呈负相关，即总维
生素Ｄ摄入可轻度降低结直肠腺瘤的发生（ＲＲ＝０．７９，９５％
ＣＩ：０．６３～０．９９，Ｐ＝０．０７），但可显著降低远端结直肠腺瘤
的风险（ＲＲ＝０．６７，９５％ ＣＩ：０．５２～０．８７，Ｐ＝０．００４）。

循环２５（ＯＨ）Ｄ水平与结直肠腺瘤发生风险亦呈负相
关［８９９２］，且低水平血清２５（ＯＨ）Ｄ可增加进展性结直肠腺瘤
的风险［９３］。

第１１条　其他饮食来源的抗氧化类维生素预防结直肠
腺瘤初发的作用尚需进一步大规模临床研究验证

证据等级：Ⅱｃ
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推荐等级：Ｃ
条款同意率：８９．４８％
许多流行病学研究调查了维生素Ａ、Ｃ和Ｅ与结直肠腺

瘤发生的风险，但结果并不一致。一些研究［９４９５］认为两者

呈负相关，而另一些研究未发现两者有统计学联系［９６９９］甚

至是相反的结果［１００］。最近一项纳入１３项观察性流行病学
研究共３８３２例结直肠腺瘤患者的 ｍｅｔａ分析［１０１］显示，饮食

来源的维生素Ｃ可降低结直肠腺瘤的发生风险（ＲＲ＝０．７８，
９５％ ＣＩ：０．６２～０．９８），β胡萝卜素亦与结直肠腺瘤的发生
呈负相关（ＲＲ＝０．４７，９５％ ＣＩ：０．２４～０．９１）。然而，维生素
Ａ和Ｅ的摄入与结直肠腺瘤的发生无相关性（维生素Ａ：ＲＲ
＝０．８７，９５％ ＣＩ：０．６７～１．１４；维生素Ｅ：ＲＲ＝０．８７，９５％ ＣＩ：
０．６９～１．１０）。仍需大型随机对照试验进一步验证。

二、散发性结直肠腺瘤的二级预防

第１２条　结直肠腺瘤摘除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：Ⅰ
推荐等级：Ａ
条款同意率：１００％
早在１９９３年，Ｗｉｎａｗｅｒ等［３］对１４１８例完成结肠镜检查

者随访５．９年，认为内镜下摘除结直肠腺瘤并行内镜监测随
访可降低７５％以上结直肠癌的发生。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，ＥＭＲ或电凝
切除１年后，６．８％（５５／８０８）出现原处复发；ＥＳＤ切除１年后
仅１．４％（１０／７１６）出现原处复发［１０２］。而关于全部再发者，

Ｍａｒｔíｎｅｚ等［４］调查了９１６７例结直肠腺瘤切除后患者，平均
随访４年发现４６．７％的患者又出现结直肠腺瘤，１１．２％为进
展性结直肠腺瘤，且０．６％演变为结直肠癌。某些结直肠腺
瘤摘除后３年的再发率高达４０％ ～５０％［５］。一项我国５个
医疗中心的研究［６］表明，进展性结直肠腺瘤摘除后１年的再
发率高达５９．４６％，５年为７８．０７％。该再发情况主要因为腺
瘤的异时性，上次检查的遗漏或切除不完全并非常见。同

时，早期内镜下准确评估和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检符合率。

第１３条　改善生活习惯和调整饮食结构可能降低腺瘤
摘除后的再发率

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：９４．８７％
具体方法见本共识条款第１～６条的陈述。
第１４条　阿司匹林和 ＣＯＸ２抑制剂等 ＮＳＡＩＤｓ具有

减少腺瘤再发的作用

证据等级：Ⅰ
推荐等级：Ａ

条款同意率：９４．８７％
大多数有关阿司匹林和 ＣＯＸ２抑制剂等 ＮＳＡＩＤｓ的临

床干预研究并未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［１０３１０４］；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、

降低结直肠肿瘤的发生率和死亡率［８，１０５］。

日本一项研究［１０６］给予１５２例结肠镜下摘除腺瘤（或腺
癌）的患者１００ｍｇ阿司匹林干预（７５１±６７）ｄ，结果显示阿
司匹林组再发肿瘤者３６．８％（５６／１５２），安慰剂组为４５．９％
（７３／１５９）；服用阿司匹林同时有吸烟嗜好者肿瘤再发率增
至对照组的３．４５倍，而不吸烟者肿瘤再发率减少至对照组
的３７％。对于有结直肠腺瘤或腺癌史的人群，服用不同剂
量阿司匹林（８１～３２５ｍｇ／ｄ）均可明显降低腺瘤的再发［１０７］；

而规律服用阿司匹林可使结直肠腺瘤再发率降低２１％，进
展性腺瘤再发率降低３７％［１０５］。

三项ＣＯＸ２抑制剂预防作用的大样本随机对照研究
（分别为塞来昔布预防腺瘤的ＡＰＣ研究、预防结直肠散发腺
瘤性息肉的 ＰｒｅＳＡＰ研究和罗非昔布预防腺瘤性息肉的
ＡＰＰＲＯＶｅ研究）明确指出，塞来昔布和罗非昔布可明显降低
散发性结直肠腺瘤的再发率［１０８１１１］。

第１５条　阿司匹林、ＣＯＸ２抑制剂等 ＮＳＡＩＤｓ在发挥
预防作用的同时，具有一定的不良反应

证据等级：Ⅰ
推荐等级：Ａ
条款同意率：１００％
考虑到 ＮＳＡＩＤｓ的心血管和胃肠道出血等不良反应，究

竟是低剂量５０～１６０ｍｇ／ｄ，还是高剂量３００～３２５ｍｇ／ｄ可达
到理想效应，目前仍存在争议。但学者们认为服用阿司匹林

预防结直肠癌至少应持续６年，且每周１４片（３２５ｍｇ／片）以
上者效果较佳［１１２］。因此，需认真考虑长期服用该剂量的潜

在危害，并审慎考虑不良反应和费用疗效比［１１３］。

ＣＯＸ２抑制剂塞来昔布已被美国 ＦＤＡ批准用于预防家
族性腺瘤性息肉病（ＦＡＰ）患者腺瘤的发生［１１４］。但有报道称，

每日４００ｍｇ或８００ｍｇ塞来昔布组心血管疾病、心肌梗死、中
风或心衰引起的死亡率为安慰剂组的２．３倍（９５％ ＣＩ：０．９～
５．５，Ｐ＝０．０６）或３．４倍（９５％ＣＩ：１．４～７．８，Ｐ＝０．００９）［１１５］。

第１６条　钙剂具有减少结直肠腺瘤再发的作用
证据等级：Ⅰ
推荐等级：Ａ
条款同意率：９０．００％
一项研究［１１６］显示３ｇ／ｄ碳酸钙（４０９例）可减少结肠镜

下结直肠腺瘤摘除４年后的再发率至安慰剂对照（４２３例）
的８５％，即服用钙剂者１２７例发现了腺瘤，而对照组为１５９
例。在一项以腺瘤再发为终点的临床试验［１１７］中，与安慰剂

相比，每天补充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
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防作用仍持续存在。但研究［１１７１１８］发现，钙对结直肠腺瘤再

发的预防作用仅存在于维生素Ｄ水平较高的患者。
第１７条　维生素 Ｄ对结直肠腺瘤的再发有一定的预

防作用；联合应用钙剂和维生素 Ｄ预防结直肠腺瘤再发的
作用更明显

证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：１００％
维生素Ｄ并非真正意义上的维生素，其是类固醇激素

骨化三醇（即１，２５二羟维生素Ｄ３）的前体，而骨化三醇具有
广泛的生物学功能，能影响肿瘤的发生、发展［８６］。血清

２５（ＯＨ）Ｄ水平与结直肠癌的发生率呈反比［１１９］。一项随机

对照试验［１２０］证实，同时补充钙剂和维生素Ｄ较单独补充钙
剂预防多种肿瘤的效果更佳，与对照组相比，单独补充钙剂

者罹患肿瘤的 ＲＲ为 ０．５３２（９５％ ＣＩ：０．２７～１．０３，Ｐ＝
０．０６３），同时补充钙剂和维生素Ｄ的ＲＲ为０．４０２（９５％ ＣＩ：
０．２０～０．８２，Ｐ＝０．０１３）。

美国一项多中心前瞻性、干预４年的研究［１２１］表明，应

用钙剂（３９８例每天服用３ｇ碳酸钙或１２００ｍｇ元素钙，４０５
例服用安慰剂作为对照）可预防结直肠腺瘤再发，但血液中

２５（ＯＨ）Ｄ水平不能低于平均值（２９．１ｎｇ／ｍＬ）；另一方面，在
补充钙剂的人群中，２５（ＯＨ）Ｄ水平与腺瘤再发率呈负相关。
进一步提示补充钙剂和维持高水平维生素 Ｄ有利于降低腺
瘤的再发。

然而，Ｂａｒｏｎ等［１２２］的前瞻性双盲多中心干预研究显示，

每天补充维生素Ｄ３１０００ＩＵ、钙剂１２００ｍｇ或联合补充两者
３～５年，均不能降低结直肠腺瘤的再发。但该研究结果受到
其他学者的多方质疑，主要问题可能为该研究干预时间较短、

应重点观察高危腺瘤、受到其他来自食物营养素的干扰，或钙

与维生素Ｄ联合预防结直肠腺瘤初发的效果可能更好［１２３］。

第１８条　对于腺瘤再发的预防，叶酸的作用尚未定论
证据等级：Ⅰ
推荐等级：Ａ
条款同意率：９３．９４％
叶酸可预防腺瘤的初次发生（一级预防），但其预防腺

瘤摘除后再发的作用尚未定论。一项英国的结直肠腺瘤预

防的多中心、随机双盲研究［１０６］评估了补充叶酸（０．５ｍｇ／ｄ）
对结直肠腺瘤再发的预防作用。腺瘤≥０．５ｃｍ的患者在入
组前６个月内接受腺瘤切除，３年后９０．３％的患者接受了第
二次结肠镜检查。结果发现补充叶酸并不能降低结直肠腺

瘤再发危险。一项多中心临床试验［１２４］将１０２１例结直肠腺
瘤患者分成两组，５１６例以１ｍｇ／ｄ叶酸干预，５０５例服用安
慰剂。结果显示３年和５年随访均未发现叶酸具有预防腺
瘤摘除后再发的作用，甚至叶酸干预者进展性腺瘤发生率高

于对照组（１１．６％对６．９％）。但另一项研究［１２５］发现，对于

血浆叶酸浓度≤７．５ｎｇ／ｍＬ的结直肠腺瘤（至少一个腺瘤）

患者，补充叶酸可减少低叶酸者结直肠腺瘤的再发率。

补充叶酸抑制结直肠癌的发生可能取决于使用时患者

所处的结直肠肿瘤不同时期，对正常结直肠黏膜起保护作用

而对已出现病变的部位无保护作用。叶酸可预防原发腺瘤

的生成，但不一定预防腺瘤再发或复发。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阶段

前发挥预防作用，而一旦进入这个阶段，如腺瘤性息肉，其预

防作用则尚不明确。摄入叶酸的剂量、叶酸干预时间以及干

预时间点的选择、基础血浆叶酸浓度和乙醇摄入等因素均可

影响叶酸对结直肠肿瘤的预防作用，因此叶酸应用的剂量大

小、时间长短、应用时期的确定以及有无其他因素干扰（如

乙醇）至关重要，需进一步探索。

第１９条　二甲双胍可能具有预防腺瘤再发的作用，需
更多研究证实

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｃ
条款同意率：８０．００％
二甲双胍具有较广泛的抗肿瘤作用。新近日本一项研

究［１２６］以二甲双胍２５０ｍｇ／ｄ（７１例）干预１年，６２例给予安
慰剂作为对照。结果发现二甲双胍组再发腺瘤者２２例，安
慰剂组为３２例，组间差异有统计学意义（ＲＲ＝０．６０，９５％
ＣＩ：０．３９～０．９２，Ｐ＝０．０１６）。且观察过程中未发现该药的
明显不良反应。但仍需进一步研究验证。

第２０条　来源于天然植物的药物和调节肠道微生态预
防结直肠腺瘤再发的作用值得深入研究

证据等级：Ⅲ
推荐等级：Ｃ
条款同意率：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了［１２７］。

肠道微生态和肠道免疫决定肠道稳态，在某种程度上代

表结直肠的环境因素，影响结直肠癌的发生、发展。肠道菌群

失调、胆汁酸代谢异常与结直肠癌的发生、发展以及治疗等密

切相关。现已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、致病性大肠杆菌、产毒性脆弱拟杆菌等［１２８］。

有研究提出可通过调节肠道菌群而影响和预防结直肠肿瘤的

发生、发展［１２９］。如能阐明肠道不同菌群通过胆汁酸代谢的致

瘤作用和机制，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及其预防起有重要

作用。

三、ＩＢＤ相关性结直肠癌的预防
第２１条　ＵＣ是结直肠癌的癌前疾病，尤其是病程超

过１０年、全结直肠病变以及反复炎症的患者（Ｂ级）；应重
视对ＩＢＤ患者的定期内镜筛查（Ａ级）

证据等级：Ⅱａ
推荐等级：Ｂ
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条款同意率：１００％
ＩＢＤ是结直肠癌的癌前疾病，其中以 ＵＣ的关系更为密

切。一项基于人群队列研究的 ｍｅｔａ分析［１３０］表明，ＵＣ患者
的结直肠癌发生率为１．６％，病程少于１０年者 ＜１．０％，１５
年者为０．４％～２．０％，２０年者为１．１％～５．３％，结直肠癌在
ＵＣ患者中的发病率较正常人群高２．４倍。

病变范围是 ＵＣ患者发生结直肠癌的另一高危因素。
广泛性或全结肠型 ＵＣ癌变的风险最高，为正常人群的１５
倍，左半结肠炎癌变风险较低，仅为２．８倍。病变部位与肿
瘤发生关系的强度依次为全结肠、左半结肠、直肠型和非结

肠型克罗恩病（Ｃｒｏｈｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＣＤ），结直肠癌发生的 ＲＲ
分别为２．０、１．２、０．９和０．７［１３１］。关于 ＣＤ相关性结直肠癌
的问题目前尚在研究中，Ｊｅｓｓ等［１３２］基于人群的研究发现，长

期ＣＤ患者的结直肠癌发生风险并未增加，尤其是仅局限于
小肠的ＣＤ患者。

反复炎症是ＵＣ相关性结直肠癌发生的基础。一项病
例对照研究［１３３］发现，有效的抗炎治疗可预防肿瘤的发生，

与吸烟、原发性硬化性胆管炎（ＰＳＣ）和肿瘤家族史相比，炎
症是肿瘤发生的独立危险因素。

定期结肠镜检查是筛查 ＩＢＤ发生癌变的有效方法。通
过对ＩＢＤ患者进行定期结肠镜检查，可及早发现上皮内瘤变
或早期病变，及时给予相应处理，有效降低癌变的发病率和

死亡率［１３４］。一项回顾性研究［１３５］发现，所有 ＩＢＤ患者均应
在病情控制后行结肠镜检查，并在发病８～１０年后行常规结
肠镜筛查预防癌变发生，左半结肠炎患者在发病１５～２０年
后应开始行规律筛查，建议每２年行结肠镜检查。

目前采用常规全结肠镜检查，推荐每隔１０ｃｍ的四点活
检法行病变筛查，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

内镜有益于发现ＩＢＤ相关性结直肠癌，结直肠上皮内瘤变的
检出率较常规结肠镜提高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检方法对 ＩＢＤ
患者进行筛查，以取代常规的结肠镜多点活检法［１３６］。对于

内镜下发现的任何级别上皮内瘤变，需行内镜下治疗，并根

据最终的病理结果密切随诊或行手术治疗［１３７］。

第２２条　５氨基水杨酸（５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄ，５
ＡＳＡ）仅在ＵＣ炎症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：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：９７．４４％
反复炎症反应是ＵＣ癌变的病理基础，在这一过程中许

多炎症因子，如 ＩＬ６、ＴＮＦα起有重要作用。因此控制炎症
反应、维持病变缓解在预防肿瘤发生方面具有重要作用。５
ＡＳＡ作为治疗轻中度ＵＣ的一线药物，在控制炎症反应和维
持缓解方面具有重要作用。多项研究［１３８１４０］表明５ＡＳＡ具

有预防 ＵＣ癌变的作用，但近来一项 ｍｅｔａ分析［１４１］发现 ５
ＡＳＡ并不能预防 ＩＢＤ患者发生结直肠癌，这可能与该研究
中纳入了ＣＤ患者有关。５ＡＳＡ在ＣＤ患者中诱导和维持炎
症缓解的作用尚不明确［１４２］。一项 ｍｅｔａ分析［１４３］纳入了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（ＯＲ＝０．６３，９５％ ＣＩ：０．４８～０．８４）。
５ＡＳＡ起保护作用的平均剂量应＞２．０ｇ／ｄ。

第２３条　硫唑嘌呤能提高黏膜愈合质量，可能具有一
定预防ＩＢＤ癌变的作用

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：８０．００％
ＩＢＤ治疗中常用的免疫抑制剂包括硫唑嘌呤、６巯基嘌

呤（６ＭＰ）、甲氨蝶呤、环磷酰胺（ＣＴＸ）等。免疫抑制剂的应
用对控制炎症、维持缓解和黏膜愈合有重要作用。一项大规

模的基于人群的队列研究［１４４］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（ＨＲ＝
０．１０，９５％ ＣＩ：０．０１～０．７５）。前瞻性流行病学研究［１４５］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，或全结
肠重度病变者，硫唑嘌呤维持治疗发生癌变的ＨＲ仅为０．２８
（９５％ ＣＩ：０．１～０．９，Ｐ＝０．０３）。一项纳入 １９项研究的
ｍｅｔａ分析［１４６］中，其中９项为病例对照研究，１０项为人群队
列研究，结果发现校正病程和病变部位后，硫唑嘌呤可明显

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（ＲＲ＝０．７１，９５％ ＣＩ：０．５４～０．９４，Ｐ＝０．０１７）。
其他免疫抑制剂预防ＩＢＤ癌变的临床研究相对较少，有

待进一步观察。

第２４条　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（ＵＤＣＡ）预防ＩＢＤ癌变

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：８４．６２％
ＰＳＣ是ＩＢＤ发生癌变的重要危险因素，但不同地区有所

差异［１４７］。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［１４８］。ＵＤＣＡ作为治
疗ＰＳＣ的药物，在预防 ＩＢＤ发生中的作用有限。一项长期
随机安慰剂对照研究［１４９］发现，在超过 １０年的随访期间，
ＵＤＣＡ治疗组与安慰剂组之间 ＩＢＤＰＳＣ发生癌变的情况无
明显差异（１３％对１６％）。纳入７６３例ＰＳＣＩＢＤ患者的ｍｅｔａ
分析［１５０１５１］表明，发生结直肠癌的患者共１７７例，癌变率明
显高于不合并ＰＳＣ的ＩＢＤ患者，ＵＤＣＡ并没有明显预防癌变
的作用（ＯＲ＝０．８１，９５％ ＣＩ：０．４１～１．６１）。

第２５条　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：Ⅲ
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推荐等级：Ｃ
条款同意率：８５．７１％
微生态制剂对缓解ＵＣ炎症反应有一定疗效，其中双歧

杆菌、乳酸杆菌治疗轻中度ＵＣ有一定疗效。单中心临床随
机双盲研究［１５２１５３］发现 ＶＳＬ＃３复合微生态制剂对缓解轻中
度ＵＣ患者的炎症有一定疗效。７７例 ＵＣ患者服用 ＶＳＬ＃３，
７０例服用安慰剂，共观察 ６周，发现 ２５例（３２．５％）使用
ＶＳＬ＃３者和７例（１０％）使用安慰剂者ＵＣＤＡＩ评分降低。目
前相关研究结果均为益生菌与其他药物联合应用可延长病

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。

第２６条　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推荐内镜监测

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：８８．５７％
根据最新的ｍｅｔａ分析，近年随着ＩＢＤ治疗的规范、炎症

控制和维持缓解的治疗效果较好，ＩＢＤ发生癌变的比例呈下
降趋势［１５４］，因此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，如药物对炎症控制不满意、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。一项单中心研究［１５５］发现，１２３例患者中，３１．７％的
患者因癌变行全结肠切除，５５．３％因病情反复；在手术患者
中，１０例（８．１％）患者仅在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。因此，由于 ＩＢＤ癌
变的表现形态缺乏特异性、肿瘤有异质性特点，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［１５６］。近来有指南［１３４］推荐对于非息肉样异型增生病灶内

镜下切除后可行内镜随诊，不必行全结肠切除。

四、家族性结直肠肿瘤的预防

第２７条　林奇综合征（Ｌｙｎｃｈｓｙｎｄｒｏｍｅ）等家族性结
直肠肿瘤患者及其家系成员应行遗传学检测；林奇综合征患

者、突变携带者以及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

低林奇综合征患者因结直肠癌死亡的风险［１５７］

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：９１．１８％
林奇综合征又称为遗传性非息肉病性结直肠癌

（ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙｎｏｎｐｏｌｙｐｏｓｉｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ，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％，为常染色体显性遗传疾病［１５８１６１］，由 ＤＮＡ错配修复基
因（ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２）或上皮细胞黏附分子
ＥＰＣＡＭ胚系突变所致［１５７，１６２１６７］。高度怀疑林奇综合征时应

行ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２和（或）ＥＰＣＡＭ基因胚系突变
检测，检测流程见图１。

ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＥＰＣＡＭ突变携带者患结直肠癌的风险更
高［１５７，１６２１６５，１６７］，ＭＳＨ６或 ＰＭＳ２突变携带者的风险相对较
低［１６８１６９］。因此，针对 ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＥＰＣＡＭ突变携带者结
直肠癌的监测，推荐２０～２５岁开始行结肠镜随访。若家系
中最早的发病年龄 ＜２５岁则先于该年龄的２～５年开始进
行随访，每１～２年复查。ＭＳＨ６或ＰＭＳ２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［１７０１７１］。家系中未行基因检测的成员随访策略

与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。

据国外报道［１７２１７８］称，林奇综合征并发的肠外肿瘤中，

子宫内膜癌和卵巢癌较为多见，可于３０～３５岁开始每年一
次行妇科检查。而我国林奇综合征患者肠外肿瘤以胃癌多

见，子宫内膜癌发生率略低于胃癌［１７９］。因此国内推荐林奇

综合征患者自３０～３５岁起每３～５年行胃镜检查［１８０１８２］。

第２８条　结肠切除术是林奇综合征患者基本的治疗方
式，结肠部分切除术后患者仍应每１～２年进行一次结肠镜
随访

证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：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＞６０～６５岁或有潜在的括约肌功能障碍者可考虑行结肠
次全切除术［１７１，１８３］。林奇综合征患者因结直肠癌行结肠部

分切除术后，剩余结肠或直肠约１９％于１０年后、４７％于２０
年后、６９％于３０年后癌症再发［１８４］，因此，林奇综合征患者结

直肠部分切除术后的再发率高，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，随访策略同林奇综合征致
病基因携带者。

第２９条　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 ＡＰＣ和 ＭＵＴＹＨ：①结直
肠腺瘤性息肉超过１０枚；②有腺瘤性息肉综合征家族史；③
结直肠腺瘤患者，且有ＦＡＰ相关肠外表现

证据等级：Ⅲ
推荐等级：Ｃ
条款同意率：９４．７４％
腺瘤性息肉综合征包括经典型家族性腺瘤性息肉病

（ＣＦＡＰ）、衰减型家族性腺瘤性息肉病（ＡＦＡＰ）和 ＭＵＴＹＨ相
关息肉病（ＭＡＰ）。ＦＡＰ患者 ＡＰＣ基因的突变阳性检出率为
７０％～７９％［１８５１８６］；而 ＭＡＰ是一种 ＭＵＴＹＨ基因突变所致的
常染色体隐性遗传疾病，ＭＵＴＹＨ基因阳性突变率最高为
１１％～１２％［１８７］。欧洲报道欧美人群基因突变热点为Ｙ１７９Ｃ、
Ｇ３９６Ｄ、Ｙ１６５Ｃ、Ｇ３８２Ｄ［１８７１８８］，而国内尚未见上述基因突变热
点的报道。

对有明确突变患者的亲属行该突变位点的检测。ＡＰＣ
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，Ｖｏｌ．２１，Ｎｏ１１

基因检测结果为阴性时，应行 ＭＵＴＹＨ基因检测［１８９］，

ＭＵＴＹＨ基因出现等位基因突变，或 ＭＵＴＹＨ基因两条链虽
无等位基因突变，但均包含致病性突变时，则可确诊为

ＭＡＰ［１９０］。主要检测方式包括一代测序结合多重连接探针
扩增技术（ＭＬＰＡ），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见图２。

第３０条　从１０～１２岁开始，对ＦＡＰ患者、突变携带者

以及未行基因检测的家系成员每１～２年行一次结肠镜筛查
证据等级：Ⅱｂ
推荐等级：Ｂ
条款同意率：９３．７５％
有文献报道，ＦＡＰ患者的最早发病年龄为６岁［１９１］，大部

分ＣＦＡＰ家系成员有致病性突变者通常于青春期发病，建议
从１０～１２岁开始每１～２年进行一次乙状结肠镜或结肠镜

ＬＳ：林奇综合征；ＩＨＣ：免疫组化法；ＭＳＩ：微卫星不稳定性

图１　林奇综合征基因检测流程图

图２　腺瘤性息肉综合征的基因筛查流程图
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筛查［１９０］，一旦发现息肉，则每年一次全结肠镜检查，直至行

结肠切除术。ＡＦＡＰ家系成员建议从１８～２０岁开始，每２年

一次。

第３１条　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的时间［１９２］

证据等级：Ⅲ
推荐等级：Ｃ

条款同意率：９７．０５％

目前对于预防性结直肠切除时间尚无定论，可根据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的

时间［１９３］。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。

第３２条　对ＦＡＰ患者、突变携带者以及未行基因检测

的家系成员的相关结直肠外肿瘤应从２５～３０岁开始随访

证据等级：Ⅲ
推荐等级：Ｃ

条款同意率：９４．１２％

对上消化道监测开始时间尚无定论，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年一

次［１９２］。内镜检查发现，约超过一半的ＦＡＰ患者伴有十二指

肠息肉，癌变的风险为 ３％ ～５％或更高［１９４１９５］。根据

Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ分级决定十二指肠镜的随访间隔时间。Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ

评分标准如下：１分：息肉数目为１～４枚、大小为１～４ｍｍ、

病理为管状腺瘤伴低级别上皮内瘤变；２分：息肉数目为５～

２０枚、大小为５～１０ｍｍ或病理为绒毛管状腺瘤；３分：息肉

数目＞２０枚、大小＞１０ｍｍ、病理为绒毛管状腺瘤伴高级别

上皮内瘤变，总分为每一项对应分数之和。Ｓｐｉｇｅｌｍａｎ分级

按照０分、１～４分、５～６分、７～８分和９～１２分分为０～４

级，随访时间间隔随着评分的增加而缩短，分别为４年、２～３

年、１～３年、６～１２个月和 ３～６个月［１９６１９９］。约 ０．６％的

ＦＡＰ患者胃底腺息肉会发展成癌［２００］，当发现高级别上皮内

瘤变或浸润癌时应行手术治疗。甲状腺的检查应从１０岁起

每年行一次甲状腺超声检查；对于携带基因突变的婴幼儿，

建议从出生起每半年行甲胎蛋白检测和肝脏 Ｂ超检查，直

至７岁；腹内纤维瘤的检测应包括每年的腹壁触诊，如患者

有相应症状或纤维瘤家族史，肠切除术后１～３年应行一次

腹部ＭＲＩ／ＣＴ检查，此后间隔５～１０年复查，对于其他肠外

器官目前尚无随访方案［２０１］。

总而言之，预防是有效管理和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

瘤摘除和定期随访以及化学药物降低结直肠癌的发生率，但

实际上并非所有措施均能奏效。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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２２　ＴｓｅＧ，ＥｓｌｉｃｋＧＤ．Ｃｒｕｃｉｆｅｒｏｕｓｖｅｇｅｔａｂｌｅｓａｎｄｒｉｓｋｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｍｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ａｎｄｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＮｕｔｒＣａｎｃｅｒ，２０１４，６６（１）：１２８１３９．

２３　ＬａｒｓｓｏｎＳＣ，ＷｏｌｋＡ．Ｍｅａｔｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄｒｉｓｋｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｉｅｓ

［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００６，１１９（１１）：２６５７２６６４．

２４　ＳａｎｄｈｕＭＳ，ＷｈｉｔｅＩＲ，ＭｃＰｈｅｒｓｏｎＫ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ｏｆｔｈｅｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓｏｎｍｅａｔｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｔｉｃａｌａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．

ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００１，１０（５）：

４３９４４６．

２５　ＮｏｒａｔＴ，ＬｕｋａｎｏｖａＡ，ＦｅｒｒａｒｉＰ，ｅｔａｌ．Ｍｅａｔｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ

ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ｄｏｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００２，９８（２）：

２４１２５６．

２６　ＳｍｏｌｉńｓｋａＫ，ＰａｌｕｓｚｋｉｅｗｉｃｚＰ．Ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ

ｉｎｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙａｎｄｔｏｔａｌａｍｏｕｎｔｏｆｒｅｄｍｅａｔ

ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．

ＡｒｃｈＭｅｄＳｃｉ，２０１０，６（４）：６０５６１０．

２７　ＣｈａｎＤＳ，ＬａｕＲ，ＡｕｎｅＤ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄａｎｄｐｒｏｃｅｓｓｅｄ

ｍｅａｔａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎｃｉｄｅｎｃｅ：ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１１， ６

（６）：ｅ２０４５６．

２８　ＢｅｒｎｓｔｅｉｎＡＭ，ＳｏｎｇＭ，ＺｈａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｃｅｓｓｅｄａｎｄ

ｕｎｐｒｏｃｅｓｓｅｄｒｅｄｍｅａｔａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：

Ａｎａｌｙｓｉｓｂｙｔｕｍｏｒｌｏｃａｔｉｏｎａｎｄｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｂｙｔｉｍｅ［Ｊ］．

ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，１０（８）：ｅ０１３５９５９．

２９　ＣａｒｒＰＲ，ＷａｌｔｅｒＶ，ＢｒｅｎｎｅｒＨ，ｅｔａｌ．Ｍｅａｔｓｕｂｔｙｐｅｓａｎｄ

ｔｈｅｉｒａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

·８７６·
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ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１６，１３８（２）：

２９３３０２．

３０　ＬｅｅＳＩ，ＭｏｏｎＨＹ，ＫｗａｋＪＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎ

ｍｅａｔａｎｄｃｅｒｅａｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎ

ＫｏｒｅａａｎｄＪａｐａｎ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２００８，２３

（１）：１３８１４０．

３１　ＳｈｉｎＡ，ＪｏｏＪ，ＢａｋＪ，ｅｔａｌ．Ｓｉｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎａＫｏｒｅａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，

２０１１，６（８）：ｅ２３１９６．

３２　ＯｂａＳ，ＳｈｉｍｉｚｕＮ，ＮａｇａｔａＣ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ

ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎｏｆｍｅａｔ，ｆａｔ，ａｎｄｃｏｆｆｅｅａｎｄｔｈｅ

ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｉｎＪａｐａｎ［Ｊ］．

ＣａｎｃｅｒＬｅｔｔ，２００６，２４４（２）：２６０２６７．

３３　ＴａｋａｃｈｉＲ，ＴｓｕｂｏｎｏＹ，ＢａｂａＫ，ｅｔａｌ；ＪａｐａｎＰｕｂｌｉｃ

ＨｅａｌｔｈＣｅｎｔｅｒＢａｓｅｄＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ．Ｒｅｄｍｅａｔ

ｉｎｔａｋｅｍａｙｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒｉｎＪａｐａｎｅｓｅ，

ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｌｏｗｒｅｄｍｅａｔｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＡｓｉａＰａｃＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２０１１，２０（４）：６０３６１２．

３４　ＰｈａｍＮＭ，ＭｉｚｏｕｅＴ，ＴａｎａｋａＫ，ｅｔａｌ；ＲｅｓｅａｒｃｈＧｒｏｕｐ

ｆｏｒｔｈｅＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄＥｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆＣａｎｃｅｒＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ

ＳｔｒａｔｅｇｉｅｓｉｎＪａｐａｎ．Ｍｅａｔｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ａｎｅｖａｌｕａｔｉｏｎｂａｓｅｄｏｎａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆ

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｅｖｉｄｅｎｃｅａｍｏｎｇｔｈｅＪａｐａｎｅｓｅｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＪｐｎＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１４，４４（７）：６４１６５０．

３５　ＳｏｎｇＹ，ＬｉｕＭ，ＹａｎｇＦＧ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｆｉｂｒｅａｎｄｔｈｅ

ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ａｓｉａｎ

ＰａｃＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，２０１５，１６（９）：３７４７３７５２．

３６　邵红梅，冯瑞，朱红，等．中国人群结直肠癌危险因素

的ｍｅｔａ分析［Ｊ］．中国慢性病预防与控制，２０１４，２２

（２）：１７４１７７．

３７　ＢｏｔｔｅｒｉＥ，ＩｏｄｉｃｅＳ，ＢａｇｎａｒｄｉＶ，ｅｔａｌ．Ｓｍｏｋｉｎｇａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００８，

３００（２３）：２７６５２７７８．

３８　ＨｕｘｌｅｙＲＲ，ＡｎｓａｒｙＭｏｇｈａｄｄａｍＡ，ＣｌｉｆｔｏｎＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｉｍｐａｃｔｏｆｄｉｅｔａｒｙａｎｄｌｉｆｅｓｔｙｌｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｏｎｒｉｓｋｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ： ａ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ

ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００９，１２５

（１）：１７１１８０．

３９　ＬｉａｎｇＰＳ，ＣｈｅｎＴＹ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥ．Ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｉｎｇ

ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００９，１２４

（１０）：２４０６２４１５．

４０　ＴｓｏｉＫＫ，ＰａｕＣＹ，ＷｕＷＫ，ｅｔａｌ．Ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｉｎｇａｎｄ

ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ： ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２００９，７（６）：６８２６８８．ｅ１ｅ５．

４１　ＣｈｅｎｇＪ，ＣｈｅｎＹ，ＷａｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓｏｆｃｉｇａｒｅｔｔｅｓｍｏｋｉｎｇａｎｄｔｈｅ

ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃｏｌｏｎａｎｄｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣａｎｃｅｒ

Ｐｒｅｖ，２０１５，２４（１）：６１５．

４２　ＷａｌｔｅｒＶ，ＪａｎｓｅｎＬ，ＨｏｆｆｍｅｉｓｔｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｓｍｏｋｉｎｇａｎｄ

ｓｕｒｖｉｖａｌｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｎｎＯｎｃｏｌ，２０１４，２５（８）：１５１７

１５２５．

４３　ＣｈｅｎＫ，ＸｉａＧ，ＺｈａｎｇＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｓｍｏｋｉｎｇｈｉｓｔｏｒｙａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｈｗａｙｓｉｎ ｓｐｏｒａｄｉｃ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐ

Ｍｅｄ，２０１５，８（３）：３２４１３４５７．

４４　ＰｏｒｔａＭ，ＣｒｏｕｓＢｏｕＭ，ＷａｒｋＰＡ，ｅｔａｌ．Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ

ｓｍｏｋｉｎｇａｎｄＫｒａｓｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｐａｎｃｒｅａｓ，ｌｕｎｇａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｓ：ｅｔｉｏｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｓｉｍｉｌａｒｉｔｉｅｓ，

ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓａｎｄｐａｒａｄｏｘｅｓ［Ｊ］．ＭｕｔａｔＲｅｓ，２００９，６８２（２

３）：８３９３．

４５　ＢａｇｎａｒｄｉＶ，ＢｌａｎｇｉａｒｄｏＭ，ＬａＶｅｃｃｈｉａＣ，ｅｔａｌ．Ａｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｌｃｏｈｏｌｄｒｉｎｋｉｎｇａｎｄｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ［Ｊ］．ＢｒＪ

Ｃａｎｃｅｒ，２００１，８５（１１）：１７００１７０５．

４６　ＣｈｏＥ，ＳｍｉｔｈＷａｒｎｅｒＳＡ，ＲｉｔｚＪ，ｅｔａｌ．Ａｌｃｏｈｏｌｉｎｔａｋｅ

ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆ８ｃｏｈｏｒｔ

ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００４，１４０（８）：６０３６１３．

４７　ＭｏｓｋａｌＡ，ＮｏｒａｔＴ，ＦｅｒｒａｒｉＰ，ｅｔａｌ．Ａｌｃｏｈｏｌｉｎｔａｋｅａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ａｄｏｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
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７１　ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥ，ＲｉｍｍＥＢ，ＳｔａｍｐｆｅｒＭＪ，ｅｔａｌ．Ａｓｐｉｒｉｎ

ｕｓｅａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒａｎｄａｄｅｎｏｍａｉｎｍａｌｅ

ｈｅａｌｔｈｐｒｏｆｅｓｓｉｏｎａｌｓ［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，１９９４，１２１

（４）：２４１２４６．

７２　ＣｈａｎＡＴ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥＬ，ＳｃｈｅｒｎｈａｍｍｅｒＥＳ，ｅｔａｌ．Ａ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆａｓｐｉｒｉｎｕｓｅａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａ［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００４，１４０（３）：

１５７１６６．

７３　ＳｕｈＯ，ＭｅｔｔｌｉｎＣ，ＰｅｔｒｅｌｌｉＮＪ．Ａｓｐｉｒｉｎｕｓｅ，ｃａｎｃｅｒ，ａｎｄ

ｐｏｌｙｐｓｏｆｔｈｅｌａｒｇｅｂｏｗｅｌ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，１９９３，７２（４）：

１１７１１１７７．

７４　ＬｏｇａｎＲＦ，ＬｉｔｔｌｅＪ，ＨａｗｔｉｎＰＧ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｓｐｉｒｉｎ

ａｎｄｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓｏｎｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
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ａｄｅｎｏｍａｓ：ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙｏｆｓｕｂｊｅｃｔｓｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｎｇｉｎ

ｔｈｅＮｏｔｔｉｎｇｈａｍｆａｅｃａｌｏｃｃｕｌｔｂｌｏｏｄｓｃｒｅｅｎｉｎｇｐｒｏｇｒａｍｍｅ

［Ｊ］．ＢＭＪ，１９９３，３０７（６８９９）：２８５２８９．

７５　ＭｏｒｉｍｏｔｏＬＭ，ＮｅｗｃｏｍｂＰＡ，ＵｌｒｉｃｈＣＭ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋ

ｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃａｎｄａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｓ：ｅｖｉｄｅｎｃｅ

ｆｏｒ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ？ ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ

ＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００２，１１（１０Ｐｔ１）：１０１２１０１８．

７６　Ｇａｒｃíａ Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ ＬＡ， ＨｕｅｒｔａＡｌｖａｒｅｚ Ｃ． Ｒｅｄｕｃｅｄ

ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａａｍｏｎｇｌｏｎｇｔｅｒｍｕｓｅｒｓｏｆ

ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ：ａｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｐｕｂｌｉｓｈｅｄｓｔｕｄｉｅｓａｎｄａｎｅｗｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ，２０００，１１（４）：３７６３８１．

７７　ＫａｈｎＨＳ，ＴａｔｈａｍＬＭ，ＴｈｕｎＭＪ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒ

ｓｅｌｆｒｅｐｏｒｔｅｄｃｏｌｏｎｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．ＪＧｅｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，１９９８，

１３（５）：３０３３１０．

７８　ＨａｕｒｅｔＫＧ，ＢｏｓｔｉｃｋＲＭ，ＭａｔｔｈｅｗｓＣＥ，ｅｔａｌ．Ｐｈｙｓｉｃａｌ

ａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｒｅｄｕｃｅｄｒｉｓｋｏｆｉｎｃｉｄｅｎｔｓｐｏｒａｄｉｃｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａｓ：ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｕｐｐｏｒｔｆｏｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇ

ｅｎｅｒｇｙｂａｌａｎｃｅａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪ

Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ，２００４，１５９（１０）：９８３９９２．

７９　ＰｅｌｅｇＩＩ，ＬｕｂｉｎＭＦ，ＣｏｔｓｏｎｉｓＧＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｕｓｅ

ｏｆ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ

ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｏｒｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，１９９６，４１（７）：１３１９１３２６．

８０　ＭａｒｔíｎｅｚＭＥ，ＭｃＰｈｅｒｓｏｎＲＳ，ＬｅｖｉｎＢ，ｅｔａｌ．Ａｓｐｉｒｉｎ

ａｎｄｏｔｈｅｒｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓａｎｄｒｉｓｋｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓ ｐｏｌｙｐｓ ａｍｏｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｅｄ

ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，

１９９５，４（７）：７０３７０７．

８１　Ｌｉｅｂｅｒｍａｎ ＤＡ， Ｐｒｉｎｄｉｖｉｌｌｅ Ｓ， ＷｅｉｓｓＤＧ， ｅｔａｌ；

ＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ３８０．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒａｄｖａｎｃｅｄ

ｃｏｌｏｎｉｃｎｅｏｐｌａｓｉａａｎｄｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃｐｏｌｙｐｓｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ

ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００３，２９０（２２）：２９５９２９６７．

８２　ＭａｒｔｉｎＣ，ＣｏｎｎｅｌｌｙＡ，ＫｅｋｕＴＯ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ，ａｐｏｐｔｏｓｉｓ，ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ

［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００２，１２３（６）：１７７０１７７７．

８３　ＭａｓｓａｔＮＪ，ＭｏｓｓＳＭ，ＨａｌｌｏｒａｎＳＰ，ｅｔａｌ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇａｎｄ

ｐｒｉｍａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｓｅｘ

ｓｐｅｃｉｆｉｃａｎｄｓｉｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ［Ｊ］．ＪＭｅｄＳｃｒｅｅｎ，

２０１３，２０（３）：１２５１４８．

８４　ＺｅｌｌＪＡ，ＰｅｌｏｔＤ，ＣｈｅｎＷＰ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｅｖｅｎｔｓｉｎａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ

ｔｒｉａｌｏｆｄｉｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌｏｒｎｉｔｈｉｎｅｐｌｕｓｓｕｌｉｎｄａｃｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｐｏｒａｄｉｃｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

ＰｒｅｖＲｅｓ（Ｐｈｉｌａ），２００９，２（３）：２０９２１２．

８５　ＧａｏＱＹ，ＣｈｅｎＨＭ，ＣｈｅｎＹＸ，ｅｔａｌ．Ｆｏｌｉｃａｃｉｄｐｒｅｖｅｎｔｓ

ｔｈｅｉｎｉｔｉａｌｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｓｐｏｒａｄｉｃｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｉｎ

Ｃｈｉｎｅｓｅｏｌｄｅｒｔｈａｎ５０ｙｅａｒｓｏｆａｇｅ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＰｒｅｖＲｅｓ（Ｐｈｉｌａ），２０１３，６（７）：

７４４７５２．

８６　ＦｅｌｄｍａｎＤ，ＫｒｉｓｈｎａｎＡＶ，ＳｗａｍｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆ

ｖｉｔａｍｉｎＤｉｎｒｅｄｕｃｉｎｇｃａｎｃｅｒｒｉｓｋａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．

ＮａｔＲｅｖＣａｎｃｅｒ，２０１４，１４（５）：３４２３５７．

８７　ＷｅｉＭＹ，ＧａｒｌａｎｄＣＦ，ＧｏｒｈａｍＥＤ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤａｎｄ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．

ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００８，１７（１１）：

２９５８２９６９．

８８　ＯｈＫ，ＷｉｌｌｅｔｔＷＣ，ＷｕＫ，ｅｔａｌ．ＣａｌｃｉｕｍａｎｄｖｉｔａｍｉｎＤ

ｉｎｔａｋｅｓｉｎｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｒｉｓｋｏｆｄｉｓｔａｌｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｉｎ

ｗｏｍｅｎ［Ｊ］．Ａｍ ＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２００７，１６５ （１０）：

１１７８１１８６．

８９　ＹａｍａｊｉＴ，ＩｗａｓａｋｉＭ，ＳａｓａｚｕｋｉＳ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｓｍａ２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｄｉｅｔａｒｙｃａｌｃｉｕｍｉｎｔａｋｅａｎｄｖｉｔａｍｉｎ

Ｄｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ［Ｊ］．ＡｍＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０１２，

１７５（３）：２３６２４４．

９０　ＨｏｎｇＳＮ，ＫｉｍＪＨ，ＣｈｏｅＷＨ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｖｉｔａｍｉｎ

Ｄａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃａｖｅｒａｇｅｒｉｓｋ

ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｗｈｏｕｎｄｅｒｗｅｎｔｆｉｒｓｔｓｃｒｅｅｎｉｎｇｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ：ａ

ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２０１２，５７（３）：７５３

７６３．

９１　ＦｅｄｉｒｋｏＶ，ＢｏｓｔｉｃｋＲＭ，ＧｏｏｄｍａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｂｌｏｏｄ２５

ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ３ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓａｎｄｉｎｃｉｄｅｎｔｓｐｏｒａｄｉｃ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｒｉｓｋ：ａｐｏｏｌｅｄｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＡｍＪＥｐｉｄｅｍｉｏｌ，２０１０，１７２（５）：４８９５００．

９２　ＬｅｖｉｎｅＡＪ，ＨａｒｐｅｒＪＭ，ＥｒｖｉｎＣＭ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍ２５

ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ，ｄｉｅｔａｒｙｃａｌｃｉｕｍ ｉｎｔａｋｅ，ａｎｄｄｉｓｔａｌ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｒｉｓｋ［Ｊ］．ＮｕｔｒＣａｎｃｅｒ，２００１，３９

（１）：３５４１．

９３　ＡｈｍａｄＩＩ，ＴｒｉｋｕｄａｎａｔｈａｎＧ，ＦｅｉｎｎＲ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｓｅｒｕｍ

ｖｉｔａｍｉｎＤ： Ａ ｓｕｒｒｏｇａｔｅｍａｒｋｅｒｆｏｒａｄｖａｎｃｅｄ ｃｏｌｏｎ

ａｄｅｎｏｍａ？［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，５０（８）：

６４４６４８．

９４　ＳｅｎｅｓｓｅＰ，ＴｏｕｖｉｅｒＭ，ＫｅｓｓｅＥ，ｅｔａｌ．Ｔｏｂａｃｃｏｕｓｅａｎｄ

ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｏｆｂｅｔａｃａｒｏｔｅｎｅａｎｄｖｉｔａｍｉｎｉｎｔａｋｅｓｗｉｔｈ
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·１８６·
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ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，

１９９６，７８（４）：７２３７２８．

９８　ＡｌｍｅｎｄｉｎｇｅｎＫ，ＨｏｆｓｔａｄＢ，ＴｒｙｇｇＫ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｅｎｔｄｉｅｔ

ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙｉｎｃｌｕｄｉｎｇ

ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｅｔｓｏｆｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌｌｙｃｈｏｓｅｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｓ［Ｊ］．

ＥｕｒＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，２００１，１０（５）：３９５４０６．

９９　ＤｉｅｒｇａａｒｄｅＢ，ＴｉｅｍｅｒｓｍａＥＷ，ＢｒａａｍＨ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙ

ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｔｒｕｎｃａｔｉｎｇ ＡＰＣ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｓｐｏｒａｄｉｃ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００５，１１３（１）：

１２６１３２．

１００　ＮａｇａｔａＣ，ＳｈｉｍｉｚｕＨ，ＫａｍｅｔａｎｉＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｉｎＪａｐａｎｅｓｅｍａｌｅｓａｎｄｆｅｍａｌｅｓ［Ｊ］．

ＤｉｓＣｏｌｏｎＲｅｃｔｕｍ，２００１，４４（１）：１０５１１１．

１０１　ＸｕＸ，ＹｕＥ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．ＤｉｅｔａｒｙｉｎｔａｋｅｏｆｖｉｔａｍｉｎｓＡ，

Ｃ，ａｎｄＥａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ：ａｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，

２０１３，２２（６）：５２９５３９．

１０２　ＯｋａＳ，ＴａｎａｋａＳ，ＳａｉｔｏＹ，ｅｔａｌ；ＣｏｌｏｒｅｃｔａｌＥｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ＲｅｓｅｃｔｉｏｎＳｔａｎｄａｒｄｉｚａｔｉｏｎＩｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎＷｏｒｋｉｎｇＧｒｏｕｐ

ｏｆｔｈｅＪａｐａｎｅｓｅＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒＣａｎｃｅｒｏｆｔｈｅＣｏｌｏｎａｎｄ

Ｒｅｃｔｕｍ，Ｔｏｋｙｏ，Ｊａｐａｎ．Ｌｏｃａｌｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅａｆｔｅｒｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｒｅｓｅｃｔｉｏｎｆｏｒｌａｒｇｅｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｉｎＪａｐａｎ［Ｊ］．Ａｍ ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１５，１１０（５）：６９７７０７．

１０３　ＬｅｖｉｎＢ，ＬｉｅｂｅｒｍａｎＤＡ，ＭｃＦａｒｌａｎｄＢ，ｅｔａｌ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ

ａｎｄｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｆｏｒｔｈｅｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ

ａｎｄａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｓ，２００８：ａｊｏｉｎｔｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｒｏｍｔｈｅ

ＡｍｅｒｉｃａｎＣａｎｃｅｒＳｏｃｉｅｔｙ，ｔｈｅＵＳＭｕｌｔｉＳｏｃｉｅｔｙＴａｓｋ

ＦｏｒｃｅｏｎＣｏｌｏｒｅｃｔａｌＣａｎｃｅｒ，ａｎｄｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ

Ｒａｄｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＣＡ ＣａｎｃｅｒＪＣｌｉｎ，２００８，５８（３）：

１３０１６０．

１０４　ＥｌｗｏｏｄＰＣ，ＧａｌｌａｇｈｅｒＡＭ，ＤｕｔｈｉｅＧＧ，ｅｔａｌ．Ａｓｐｉｒｉｎ，

ｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓ，ａｎｄｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００９，３７３（９６７１）：

１３０１１３０９．

１０５　ＬｏｇａｎＲＦ，ＧｒａｉｎｇｅＭＪ，ＳｈｅｐｈｅｒｄＶＣ，ｅｔａｌ；ｕｋＣＡＰ

ＴｒｉａｌＧｒｏｕｐ．Ａｓｐｉｒｉｎａｎｄｆｏｌｉｃａｃｉｄｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，

２００８，１３４（１）：２９３８．

１０６　ＩｓｈｉｋａｗａＨ，ＭｕｔｏｈＭ，ＳｕｚｕｋｉＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｌｏｗｄｏｓｅｅｎｔｅｒｉｃｃｏａｔｅｄａｓｐｉｒｉｎｔａｂｌｅｔｓｏｎｔｈｅ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｔｕｍｏｕｒｓｉｎＡｓｉａｎｐａｔｉｅｎｔｓ：ａ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２０１４，６３（１１）：１７５５１７５９．

１０７　ＦｅｒｒáｎｄｅｚＡ，ＰｉａｚｕｅｌｏＥ，ＣａｓｔｅｌｌｓＡ．Ａｓｐｉｒｉｎａｎｄｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＢｅｓｔＰｒａｃｔＲｅｓＣｌｉｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，２６（２）：１８５１９５．

１０８　ＷａｎｇＤ，ＤｕＢｏｉｓＲＮ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ

ｉｎｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＡｎｎｕＲｅｖＭｅｄ，２０１３，６４：１３１

１４４．

１０９　ＢｅｒｔａｇｎｏｌｌｉＭＭ，ＥａｇｌｅＣＪ，ＺａｕｂｅｒＡＧ，ｅｔａｌ；ＡＰＣＳｔｕｄｙ

Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ．Ｃｅｌｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｓｐｏｒａｄｉｃ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，３５５（９）：

８７３８８４．

１１０　ＡｒｂｅｒＮ，ＥａｇｌｅＣＪ，ＳｐｉｃａｋＪ，ｅｔａｌ；ＰｒｅＳＡＰＴｒｉａｌ

Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ．Ｃｅｌｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，３５５（９）：

８８５８９５．

１１１　ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ＢｒｅｓａｌｉｅｒＲＳ，ｅｔａｌ；ＡＰＰＲＯＶｅ

ＴｒｉａｌＩｎｖｅｓｔｉｇａｔｏｒｓ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌｏｆｒｏｆｅｃｏｘｉｂｆｏｒｔｈｅ

ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ａｄｅｎｏｍａｓ ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００６，１３１（６）：１６７４１６８２．

１１２　ＣｈａｎＡＴ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥＬ，ＭｅｙｅｒｈａｒｄｔＪＡ，ｅｔａｌ．

Ａｓｐｉｒｉｎｄｏｓｅａｎｄｄｕｒａｔｉｏｎｏｆｕｓｅａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒｉｎｍｅｎ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００８，１３４（１）：

２１２８．

１１３　ＤｕｂéＣ，ＲｏｓｔｏｍＡ，ＬｅｗｉｎＧ，ｅｔａｌ；Ｕ．Ｓ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ

ＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ．Ｔｈｅｕｓｅｏｆａｓｐｉｒｉｎｆｏｒｐｒｉｍａｒｙ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ｐｒｅｐａｒｅｄｆｏｒｔｈｅＵ．Ｓ．ＰｒｅｖｅｎｔｉｖｅＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ

［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒＭｅｄ，２００７，１４６（５）：３６５３７５．

１１４　ＲｏｓｔｏｍＡ，ＤｕｂéＣ，ＬｅｗｉｎＧ，ｅｔａｌ；Ｕ．Ｓ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ

ＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ．Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ

ａｎｄｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅａｓｅ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｆｏｒｐｒｉｍａｒｙｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｐｒｅｐａｒｅｄｆｏｒｔｈｅ

Ｕ．Ｓ．ＰｒｅｖｅｎｔｉｖｅＳｅｒｖｉｃｅｓＴａｓｋＦｏｒｃｅ［Ｊ］．ＡｎｎＩｎｔｅｒｎ

Ｍｅｄ，２００７，６（５）：３７６３８９．

１１５　Ｓｏｌｏｍｏｎ ＳＤ， ＭｃＭｕｒｒａｙ ＪＪ， Ｐｆｅｆｆｅｒ ＭＡ， ｅｔａｌ．

Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｅｌｅｃｏｘｉｂｉｎａｃｌｉｎｉｃａｌ

ｔｒｉａｌｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２００５，３５２（１１）：１０７１１０８０．

１１６　ＢａｒｏｎＪＡ， Ｂｅａｃｈ Ｍ， ＭａｎｄｅｌＪＳ， ｅｔａｌ． Ｃａｌｃｉｕｍ

ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ．

ＣａｌｃｉｕｍＰｏｌｙｐＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，１９９９，３４０（２）：１０１１０７．
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１１７　ＧｒａｕＭＶ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｌｏｎｇｅｄｅｆｆｅｃｔ

ｏｆｃａｌｃｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｏｎｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ

ｉｎａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００７，９９

（２）：１２９１３６．

１１８　ＣｈｏＥ，ＳｍｉｔｈＷａｒｎｅｒＳＡ，ＳｐｉｅｇｅｌｍａｎＤ，ｅｔａｌ．Ｄａｉｒｙ

ｆｏｏｄｓ，ｃａｌｃｉｕｍ，ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆ１０ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００４，９６

（１３）：１０１５１０２２．

１１９　ＭａＹ，ＺｈａｎｇＰ，ＷａｎｇＦ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｖｉｔａｍｉｎＤａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗｏｆｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０１１，２９

（２８）：３７７５３７８２．

１２０　ＬａｐｐｅＪＭ，ＴｒａｖｅｒｓＧｕｓｔａｆｓｏｎＤ，ＤａｖｉｅｓＫＭ，ｅｔａｌ．

ＶｉｔａｍｉｎＤａｎｄｃａｌｃｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｒｅｄｕｃｅｓｃａｎｃｅｒ

ｒｉｓｋ：ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，

２００７，８５（６）：１５８６１５９１．

１２１　ＧｒａｕＭＶ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤ，

ｃａｌｃｉｕｍ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ：

ｒｅｓｕｌｔｓｏｆａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，

２００３，９５（２３）：１７６５１７７１．

１２２　ＢａｒｏｎＪＡ，ＢａｒｒｙＥＬ，ＭｏｔｔＬＡ，ｅｔａｌ．ＡＴｒｉａｌｏｆｃａｌｃｉｕｍ

ａｎｄｖｉｔａｍｉｎＤｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ

［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７３（１６）：１５１９１５３０．

１２３　ＺｈａｎｇＸ，ＧｉｏｖａｎｎｕｃｃｉＥ．ＣａｌｃｉｕｍａｎｄｖｉｔａｍｉｎＤｆｏｒｔｈｅ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０１６，３７４（８）：７９１．

１２４　ＣｏｌｅＢＦ，ＢａｒｏｎＪＡ，ＳａｎｄｌｅｒＲＳ，ｅｔａｌ；ＰｏｌｙｐＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ

ＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ．Ｆｏｌｉｃａｃｉｄｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ａｄｅｎｏｍａｓ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００７，

２９７（２１）：２３５１２３５９．

１２５　ＷｕＫ，ＰｌａｔｚＥＡ，ＷｉｌｌｅｔｔＷＣ，ｅｔａｌ．Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ

ｏｎｆｏｌｉｃａｃｉｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆｒｅｃｕｒｒｅｎｔ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２００９，９０（６）：

１６２３１６３１．

１２６　ＨｉｇｕｒａｓｈｉＴ，ＨｏｓｏｎｏＫ，ＴａｋａｈａｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ

ｆｏｒｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｄｅｎｏｍａ

ｏｒｐｏｌｙｐｓｉｎｐｏｓｔｐｏｌｙｐｅｃｔｏｍｙｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓ：ａ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ

ｐｈａｓｅ３ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２０１６，１７（４）：

４７５４８３．

１２７　ＧｒｅｉｎｅｒＡＫ，ＰａｐｉｎｅｎｉＲＶ，ＵｍａｒＳ．Ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｉｎ

ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｄｉｓｅａｓｅ．Ｎａｔｕｒａｌｐｒｏｄｕｃｔｓ

ａｎｄｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ［Ｊ］．Ａｍ ＪＰｈｙｓｉｏｌＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＬｉｖｅｒ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１４，３０７（１）：Ｇ１Ｇ１５．

１２８　ＳｅａｒｓＣＬ，ＧａｒｒｅｔｔＷＳ．Ｍｉｃｒｏｂｅｓ，ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａｎｄｃｏｌｏｎ

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

１２９　ＫｏｎｓｔａｎｔｉｎｏｖＳＲ， ＫｕｉｐｅｒｓＥＪ， Ｐｅｐｐｅｌｅｎｂｏｓｃｈ ＭＰ．

ＦｕｎｃｔｉｏｎａｌｇｅｎｏｍｉｃａｎａｌｙｓｅｓｏｆｔｈｅｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｆｏｒＣＲＣ

ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１３，１０

（１２）：７４１７４５．

１３０　ＪｅｓｓＴ，ＲｕｎｇｏｅＣ，ＰｅｙｒｉｎＢｉｒｏｕｌｅｔＬ．Ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１２，１０（６）：６３９６４５．

１３１　ＮｉｅｍｉｎｅｎＵ，ＪｕｓｓｉｌａＡ，ＮｏｒｄｌｉｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ａｎｄｄｉｓｅａｓｅｄｕｒａｔｉｏｎｈａｖｅａｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔｏｎｔｈｅｒｉｓｋ

ｏｆｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａｉｎ ＩＢＤ： ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ

ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｂａｓｅｄｏｎｒｅｇｉｓｔｒｙｄａｔａ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｃａｎｃｅｒ，２０１４，１３４（１）：１８９１９６．

１３２　ＪｅｓｓＴ，ＳｉｍｏｎｓｅｎＪ，ＪｒｇｅｎｓｅｎＫＴ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｒｉｓｋ

ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌ

ｄｉｓｅａｓｅｏｖｅｒ３０ｙｅａｒｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１２，１４３

（２）：３７５３８１．ｅ１．

１３３　ＲｕｂｉｎＤＴ，ＨｕｏＤ，ＫｉｎｎｕｃａｎＪＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｓ

ａｎｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｃｏｌｏｎｉｃｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１３，１１（１２）：１６０１１６０８．

ｅ１ｅ４．

１３４　ＬａｉｎｅＬ，ＫａｌｔｅｎｂａｃｈＴ，ＢａｒｋｕｎＡ，ｅｔａｌ；ＳＣＥＮＩＣ

Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔＰａｎｅｌ． ＳＣＥＮＩＣ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

ｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔｏｎｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４８（３）：６３９６５１．ｅ２８．

１３５　ＭｏｏｉｗｅｅｒＥ，ｖａｎｄｅｒＭｅｕｌｅｎＡＥ，ｖａｎＢｏｄｅｇｒａｖｅｎＡＡ，ｅｔ

ａｌ． Ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｙｉｅｌｄ ａｎｄ ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｉｃ ｗｏｒｋｌｏａｄ ｏｆ

ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｒｅｇｉｍｅｓｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎ ｃｏｌｉｔｉｓ

ｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｃｏｍｐａｒｉｎｇｔｈｅｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ

ｏｆｔｈｅｕｐｄａｔｅｄＡＧＡａｎｄＢＳＧｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍ

ＢｏｗｅｌＤｉｓ，２０１３，１９（１２）：２６０３２６１０．

１３６　ＥａｓｔＪＥ．Ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｉｃｃａｎｃｅｒｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：Ｗｈａｔ’ｓｎｅｗｂｅｙｏｎｄｒａｎｄｏｍｂｉｏｐｓｙ？［Ｊ］．

ＣｌｉｎＥｎｄｏｓｃ，２０１２，４５（３）：２７４２７７．

１３７　ＣｈｏｉＣＨ，ＲｕｔｔｅｒＭＤ，ＡｓｋａｒｉＡ，ｅｔａｌ．Ｆｏｒｔｙｙｅａｒ

ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｉｃｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｐｒｏｇｒａｍｆｏｒｎｅｏｐｌａｓｉａ

ｉｎｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：Ａｎｕｐｄａｔｅｄｏｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，１１０（７）：１０２２１０３４．

１３８　ＶｅｌａｙｏｓＦＳ，ＴｅｒｄｉｍａｎＪＰ，ＷａｌｓｈＪＭ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ５

ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｕｓｅｏｎｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒａｎｄｄｙｓｐｌａｓｉａ

ｒｉｓｋ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ

ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］．Ａｍ ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１００（６）：

·３８６·



ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，Ｖｏｌ．２１，Ｎｏ１１

１３４５１３５３．

１３９　ＶｅｌａｙｏｓＦＳ，ＬｏｆｔｕｓＥＶＪｒ，ＪｅｓｓＴ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅａｎｄ

ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｆａｃｔｏｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎ

ｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ ｃｏｌｉｔｉｓ： Ａ ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００６，１３０（７）：１９４１１９４９．

１４０　ＧｕｐｔａＲＢ，ＨａｒｐａｚＮ，ＩｔｚｋｏｗｉｔｚＳ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｓａｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｔｏｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ：ａｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００７，１３３（４）：１０９９１１０５；ｑｕｉｚ

１３４０１３４１．

１４１　Ｎｇｕｙｅｎ ＧＣ， Ｇｕｌａｍｈｕｓｅｉｎ Ａ， Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ ＣＮ． ５

ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄｉｓｎｏｔｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｇａｉｎｓｔｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｎｏｎｒｅｆｅｒｒａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，

１０７（９）：１２９８１３０４．

１４２　ＡｎｄｒｅｗｓＪＭ，ＴｒａｖｉｓＳＰ，ＧｉｂｓｏｎＰＲ，ｅｔａｌ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗ： ｄｏｅｓ ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ５ＡＳＡ ａｎｄ

ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｓｉｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅｉｍｐｒｏｖｅ

ｏｕｔｃｏｍｅｓ？［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２００９，２９

（５）：４５９４６９．

１４３　ＺｈａｏＬＮ，ＬｉＪＹ，ＹｕＴ，ｅｔａｌ．５ａｍｉｎｏｓａｌｉｃｙｌａｔｅｓｒｅｄｕｃｅ

ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｕｌｃｅｒａｔｉｖｅ

ｃｏｌｉｔｉｓ：ａｎｕｐｄａｔｅｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，

９（４）：ｅ９４２０８．

１４４　ｖａｎＳｃｈａｉｋＦＤ，ｖａｎＯｉｊｅｎＭＧ，ＳｍｅｅｔｓＨＭ，ｅｔａｌ．

Ｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅｓｐｒｅｖｅｎｔａｄｖａｎｃｅｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２０１２，

６１（２）：２３５２４０．

１４５　ＢｅａｕｇｅｒｉｅＬ，ＳｖｒｃｅｋＭ，ＳｅｋｓｉｋＰ，ｅｔａｌ；ＣＥＳＡＭＥＳｔｕｄｙ

Ｇｒｏｕｐ．Ｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｈｉｇｈｇｒａｄｅｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄｃａｎｃｅｒ

ｉｎａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｃｏｈｏｒｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１３，

１４５（１）：１６６１７５．ｅ８．

１４６　ＧｏｎｇＪ，ＺｈｕＬ，ＧｕｏＺ，ｅｔａｌ．Ｕｓｅｏｆｔｈｉｏｐｕｒｉｎｅｓａｎｄｒｉｓｋ

ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌ

ｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８

（１１）：ｅ８１４８７．

１４７　ＷａｎｇＲ，ＬｅｏｎｇＲＷ．Ｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓａｓａｎ

ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｆｏｒｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｉｎｔｈｅｃｏｎｔｅｘｔ

ｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ

［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１４， ２０ （２７）：

８７８３８７８９．

１４８　李景南，郑威扬，钱家鸣，等．溃疡性结肠炎相关结

直肠癌临床特点及癌变相关蛋白的表达［Ｊ］．中华消

化杂志，２０１０，３０（１１）：８０８８１０．

１４９　ＬｉｎｄｓｔｒｍＬ，ＢｏｂｅｒｇＫＭ，ＷｉｋｍａｎＯ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｄｏｓｅ

ｕｒｓｏｄｅｏｘｙｃｈｏｌｉｃａｃｉｄｉｎｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓｄｏｅｓ

ｎｏｔｐｒｅｖｅｎｔｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｔｈｅｒ，２０１２，３５（４）：４５１４５７．

１５０　ＳｉｎｇｈＳ， ＫｈａｎｎａＳ， ＰａｒｄｉＤＳ， ｅｔａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｏｆ

ｕｒｓｏｄｅｏｘｙｃｈｏｌｉｃａｃｉｄｕｓｅｏｎｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ

ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓａｎｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍ ＢｏｗｅｌＤｉｓ，２０１３，１９（８）：

１６３１１６３８．

１５１　ＨａｎｓｅｎＪＤ，ＫｕｍａｒＳ，ＬｏＷＫ，ｅｔａｌ．Ｕｒｓｏｄｉｏｌａｎｄ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｏｒｄｙｓｐｌａｓｉａｒｉｓｋｉｎｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ

ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ：ａｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２０１３，５８（１１）：３０７９３０８７．

１５２　ＳｏｏｄＡ，ＭｉｄｈａＶ，ＭａｋｈａｒｉａＧＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｐｒｏｂｉｏｔｉｃ

ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ，ＶＳＬ＃３ｉｎｄｕｃｅｓｒｅｍｉｓｓｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅｌｙａｃｔｉｖｅｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２００９，７（１１）：１２０２１２０９．ｅ１．

１５３　ＴｕｒｓｉＡ，ＢｒａｎｄｉｍａｒｔｅＧ，ＰａｐａＡ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ

ｒｅｌａｐｓｉｎｇｍｉｌｄｔｏｍｏｄｅｒａｔｅｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓｗｉｔｈ ｔｈｅ

ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ ＶＳＬ ＃３ ａｓ ａｄｊｕｎｃｔｉｖｅ ｔｏ ａ ｓｔａｎｄａｒｄ

ｐｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔ：ａｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，

ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，

１０５（１０）：２２１８２２２７．

１５４　ＣａｓｔａｏＭｉｌｌａＣ，ＣｈａｐａｒｒｏＭ，ＧｉｓｂｅｒｔＪＰ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗｗｉｔｈｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅｄｅｃｌｉｎｉｎｇｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒｉｎｕｌｃｅｒａｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，

２０１４，３９（７）：６４５６５９．

１５５　ＭｅｙｅｒＲ，ＬａｕｂｅｒｔＴ，ＳｏｍｍｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｎｅｏｐｌａｓｉａｉｎＩＢＤａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒａｎａｌｙｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ

ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇｐｒｏｃｔｏｃｏｌｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｏｌｏｒｅｃｔａｌＤｉｓ，

２０１５，３０（６）：８２１８２９．

１５６　ＡｌｔｈｕｍａｉｒｉＡＡ，ＬａｚａｒｅｖＭＧ，ＧｅａｒｈａｒｔＳＬ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｎｅｏｐｌａｓｉａ： Ａ ｓｕｒｇｅｏｎ’ｓ

ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（３）：

９６１９７３．

１５７　ＤｕｎｌｏｐＭＧ，ＦａｒｒｉｎｇｔｏｎＳＭ，ＣａｒｏｔｈｅｒｓＡＤ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒ

ｒｉｓｋａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｇｅｒｍｌｉｎｅＤＮＡｍｉｓｍａｔｃｈｒｅｐａｉｒｇｅｎｅ

ｍｕｔａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＨｕｍＭｏｌＧｅｎｅｔ，１９９７，６（１）：１０５１１０．

１５８　ＡａｌｔｏｎｅｎＬＡ，ＳａｌｏｖａａｒａＲ，ＫｒｉｓｔｏＰ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ

ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｎｏｎｐｏｌｙｐｏｓｉｓ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｔｈｅ

ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙｏｆｍｏｌｅｃｕｌａｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒｔｈｅｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎ

ＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９８，３３８（２１）：１４８１１４８７．

１５９　Ｂａｒｎｅｔｓｏｎ ＲＡ， Ｔｅｎｅｓａ Ａ， Ｆａｒｒｉｎｇｔｏｎ ＳＭ， ｅｔａｌ．

ＩｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌｏｆｃａｒｒｉｅｒｓｏｆｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＤＮＡ

·４８６·
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ｍｉｓｍａｔｃｈｒｅｐａｉｒｇｅｎｅｓｉｎｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２００６，３５４（２６）：２７５１２７６３．

１６０　ＨａｍｐｅｌＨ，ＦｒａｎｋｅｌＷＬ，ＭａｒｔｉｎＥ，ｅｔａｌ．Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇｆｏｒ

ｔｈｅＬｙｎｃｈｓｙｎｄｒｏｍｅ（ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙｎｏｎｐｏｌｙｐｏｓｉｓｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ

ｃａｎｃｅｒ） ［Ｊ］．Ｎ ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００５，３５２（１８）：

１８５１１８６０．

１６１　ＳａｌｏｖａａｒａＲ，ＬｏｕｋｏｌａＡ，ＫｒｉｓｔｏＰ，ｅｔａｌ．Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

ｂａｓｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆｈｅｒｅｄｉｔａｒｙｎｏｎｐｏｌｙｐｏｓｉｓ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，２０００，１８（１１）：

２１９３２２００．

１６２　ＢｏｎａｄｏｎａＶ，ＢｏｎａｔｉＢ，ＯｌｓｃｈｗａｎｇＳ，ｅｔａｌ；Ｆｒｅｎｃｈ

ＣａｎｃｅｒＧｅｎｅｔｉｃｓＮｅｔｗｏｒｋ．Ｃａｎｃｅｒｒｉｓｋｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ｇｅｒｍｌｉｎｅｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎＭＬＨ１，ＭＳＨ２，ａｎｄＭＳＨ６ｇｅｎｅｓｉｎ

Ｌｙｎｃｈｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． ＪＡＭＡ，２０１１，３０５ （２２）：

２３０４２３１０．

１６３　ＱｕｅｈｅｎｂｅｒｇｅｒＦ，ＶａｓｅｎＨＦ，ｖａｎＨｏｕｗｅｌｉｎｇｅｎＨＣ．Ｒｉｓｋ

ｏｆｃｏｌｏｒｅｃｔａｌａｎｄ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｆｏｒｃａｒｒｉｅｒｓｏｆ

ｍｕｔａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｈＭＬＨ１ａｎｄｈＭＳＨ２ｇｅｎｅ：ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎｆｏｒ

ａｓｃｅｒｔａｉｎｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＭｅｄＧｅｎｅｔ，２００５，４２（６）：
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