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摘要:为了探究肠道菌群失调对结直肠癌炎性因子含量的影响,通过纳入和排除标准,选取２０２２年４月—２０２３年１１月就诊

的结直肠癌患者进行研究,总计选择３０例符合标准的患者,分别采集正常组织、癌旁组织和癌组织.使用PCR对患者不同

部位组织的肠道菌群组成与炎性因子含量进行检测分析.结果显示,男性结直肠癌患者占总人数５６％.正常组织的炎性因

子含量分别为IFNＧβ(３７．６８±４．８８)pg/mL、TNFＧα(６２４．３５±３４．６８)pg/mL和ILＧ６(７７．８５±１８．４４)pg/mL.癌组织炎性因子

含量分别为IFNＧβ(６２．４８±４．６８)pg/mL、TNFＧα(１２４５．５８±２０．５１)pg/mL和ILＧ６(１７４．８４±１８．６３)pg/mL.癌组织与正常

组织的厚壁菌门、拟杆菌门、变形菌门占比存在显著差异(P＜０．０５).结直肠癌患者癌组织与正常组织的肠道微生物占比存

在较大差异,提示肠道菌群失调会影响炎性因子表达,促使正常组织发生癌变.
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　　结直肠癌是全球范围内最常见的恶性肿瘤之

一,其发病率和死亡率均居高不下[１].其中常见的

结直肠癌的诱因包括环境、饮食、肠道菌群失调等．
肠道菌群失调是指肠道内有益菌和有害菌比例失衡

的状态[２].在结直肠癌的发生过程中,肠道菌群失

调可能导致肠道屏障功能破坏,使得细菌和细菌产

物更容易穿过肠道上皮,引发慢性炎症反应[３].炎

性因子如 TNFＧα、ILＧ６等,在肠道菌群失调引起的

慢性炎症反应中起到关键作用[４].这些炎性因子不

仅能够直接促进肿瘤组织的生长和存活,还能够通

过影响免疫功能,导致结直肠癌恶化[５].因此,研

究肠道菌群失调如何通过炎性因子影响结直肠癌的

发生、发展,对揭示结直肠癌的发病机制及施行新

的防治策略具有重要的实际意义.基于此,本研究

通过分析１２０例结直肠癌患者,随机选取其中３０
例患者研究不同部位组织中肠道菌群的变化,探究

不同炎性因子在肠道菌群失调情况下的含量.同时

使用 PCR 检测技术对结直肠癌患者的正常组织、
癌旁组织与癌组织进行分析和检测,以此探究肠道

菌群失调与炎性因子的关系变化.

１　资料与方法

１．１　资料

１．１．１　主要试剂与仪器　PCR仪和核酸蛋白测定

仪购自BioＧRad公司;荧光定量PCR仪购自Roche
公司;电泳仪购自Eppendorf公司;pH 计、离心机

和超低温冰箱购自 ThermoFisherScientific公司;
漩涡震荡仪购自 VWR 公司;水浴锅购自 SigmaＧ
Aldrich公司;超净工作台购自 Labconco公司;取

样枪购 自 Gilson 公 司;４℃ 和 －２０℃ 冰 箱 购 自

Panasonic公司;引物购自IntegratedDNA TechＧ
nologies(IDT)公司;DNA Marker购自 Thermo
FisherScientific公司;FastPureCell/TissueDNA
IsolationKit与 PCR产物纯化试剂盒购自 Qiagen
公司;MiniKit购自ZymoResearch公司.

１．１．２　研究对象及纳入、排除标准　本研究纳入

２０２２年４月—２０２３年１１月就诊于西安市中心医院

的１２０例结直肠癌患者,研究收集患者的癌组织、
癌旁组织和正常细胞组织,并对患者的年龄、性

别、既 往 病 史、体 质 量 指 数 (body massinder,

BMI)、既往手术史等基本病理信息进行收集.该研

究已经通过西安市中心医院伦理委员会的批准(伦
理批号:LWＧ２０２５Ｇ００５).患者或家属对本研究知情

同意并签署同意书.
纳入标准:(１)患者年龄在１８岁以上７５岁以

下;(２)患者无既往肠胃病相关病史,无既往化疗
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史;(３)患者在１５d内未使用抗生素及影响肠胃菌

群变化的药物;(４)患者１５d内未食用含益生菌或

益生元类食品或饮品[６];(５)患者无严重肠胃病史、
肝脏病史和肾脏病史,能够保证正常进食;(６)签
署知情同意书.

排除标准:(１)患者年龄未满１８岁或超出７５
岁;(２)患者有过往肠胃病史及化疗治疗史;(３)患
者在１５d内食用或服用影响肠道菌群变化的食品

或药物;(４)患者有严重的肝脏和肾脏疾病,不能

正常进食[７];(５)未签署知情同意书.
健康对照组设置:同时招募与结直肠癌患者年

龄、性别、BMI等基线特征匹配的健康志愿者１２０
例,确保２组人群在非研究变量上具有可比性.排

除标准与患者组一致,避免混杂因素干扰.对健康

对照组采集肠道菌群样本(如粪便或肠黏膜样本),
采用与患者组相同的 PCR扩增、测序及电泳检测

技术.同 步 检 测 健 康 人 群 的 炎 性 因 子 (IFNＧβ、

TNFＧα、ILＧ６等)水平,方法需与患者组完全一致.
比较患者组与健康对照组的肠道菌群构成.

１．１．３　治疗方案　本研究采用的CAPEOX化疗方

案由奥沙利铂(１３０mg/m２ 静脉输注,第１天)联合

卡培他滨(１０００mg/m２ 口服,每日２次,第１~１４
天)组成,每２１天为１个周期,共进行２个周期治

疗,并可联合贝伐珠单抗靶向治疗(７．５mg/kg).
治疗期间,静脉化疗阶段常规使用托烷司琼预防呕

吐,口服化疗阶段则按需给予昂丹司琼止吐治疗.
对于不良反应采取分级管理:１级恶心/呕吐采用

口服昂丹司琼,２级需静脉补液,３级以上需住院

营养支持;２级腹泻使用蒙脱石散,３级以上联合

静脉补液和地塞米松.所有患者治疗期间禁止摄入

含益生菌的食品,并在第２周期结束后５~７d通过

影像学评估疗效.该方案通过阶梯化不良反应管理

和严格的饮食控制,在保证治疗规范性的同时兼顾

患者安全性.

１．２　方法

１．２．１　样本收集与信息保存　选择符合纳入标准

的患者,采集癌组织、癌旁组织和正常组织.癌旁

组织取自距离癌组织４cm 以上的区域.每种组织

采集两个１．０cm２ 的重复样本,装入无菌无酶离心

管 中 标 记, 立 即 置 于 液 氮 罐 中 速 冻 保 存

(－１９６℃)[８],存储时间不超过２４h.所有样本采

集在手术开始后３０min内完成,由经过培训的外

科医生在超净工作台内无菌操作,使用一次性器

械.定期监测液氮罐温度,建立样本保存台账.采

集前、中、后进行质量控制,包括评估患者肠道准

备、消毒器械、观察样本外观等.

１．２．２　炎性因子检测方法　首先从采集的组织样本

中提取细胞上清液.样本在提取后立即置于－８０℃
冰箱中保存.使用商业化的化学发光免疫分析

(chemiluminescentimmunoassay,CLIA)试剂盒,
严格按照试剂盒说明书进行操作.试剂盒中包含特

异性抗体、标准品、校准品和化学发光底物等.将

样本和标准品分别加入到预包被特异性抗体的微孔

板中,孵育３０~１２０min.然后洗涤微孔板,去除未

结合的物质,加入酶标记的二抗,再次孵育３０~
６０min.再洗涤微孔板,加入化学发光底物,孵育

５~１５min.最后使用化学发光检测仪读取发光强

度,根据标准曲线计算样本中炎性因子的浓度.在

每次检测中,设置空白对照、阴性对照和阳性对

照.同时,对标准品进行重复检测,计算CV,确保

其小于１０％.检测结果以pg/mL为单位表示,对

样本的炎性因子浓度进行统计分析,并与不同组织

类型进行对比.

１．２．３　 组 织 组 成 与 微 生 物 检 测 分 析 　研究使用

GenEluteMammalianGenomicDNA MiniprepKit
试剂盒进行样本组织的 DNA 提取.使用 NanoＧ
DropSpectrophotometer超微量分光光度计进行样

本的定量测定.使用IlluminaMiSeq对样本进行测

序并对样本的 V３~V４区域进行 PCR 扩增[９].将

研究测试后的DNA样本作为测序模板通过扩增区

域的引物和特异性对部分存在 Miseq的引入进行

融合扩增.使用引物序列分别为正向引物序列

(３４１F):５＇ＧACTCCTACGGGAGGCAGCAGＧ３＇;反

向 引 物 序 列 (８０６R):５＇ＧGGACTACHVGGGTＧ
WTCTAATＧ３＇.PCR扩增体系详见表１.

表１　PCR扩增体系

使用试剂及组分 使用量

５xPCRBuffer ８μL

dNTP(１０mol/L) ２μL

Phusion超保真 DNA聚合酶(NEB) １U

上、下游引物(１０μmol/L) 各２μL

模板 DNA ４μL

ddH２O 整体补充至４０μL
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完成PCR扩增后,研究使用１％的琼脂糖凝胶

进行检测,并使用 GenEluteMammalianGenomic
DNA MiniprepKit试剂盒对得到的产物进行纯化.
其中 PCR 的反应条件:(１)预变性９４ ℃ ２min;
(２)变性９４℃３０s;(３)退火５６℃３０s;(４)延伸

７２℃３０s.共２０个循环.
为了确保试验结果的准确性和可靠性,本研究

对所有试验结果进行了严格的重复性验证.每个样

本的检测均独立进行３次,分别在不同的试验批次

中进行.对重复检测的结果进行统计分析,计算每

个样本的平均值、标准差和CV.CV＜１０％的样本

结果被认为具有良好的重复性,可作为可靠的试验

数据进行后续分析.
数据处理过程为首先将初始的测序数据进行过

滤.其次通过测序软件 PANDAseq将基因序列进

行拼接,利用基因的重叠关系将短序列基因拼接得

到新的高变区基因序列[１０Ｇ１１].再通过软件BBTools
将拼接好的短序列基因聚类为相似序列组,去除相

似序列组中的嵌合体序列,最后通过短序列基因对

比,得到最终的样本相似序列组的统计表.

１．３　统计学处理　研究根据分类学信息将不同门

属的细菌进行肠道菌群分类.使用 MicrobiomeＧ
Analyst软件进行Chao１指标多样性分析和 Mantel
测试多样性分析.研究采用统计学软件R(４．２．０)对
数据进行分析.采用单因素方差分析,并在显著性

检验后进行Tukey＇sHSD多重比较检验;对于２组

之间的比较,则采用独立样本t检验.在相关性分

析方面,采用Pearson相关性分析评估肠道菌群丰

度与炎性因子水平之间的线性相关关系,检测水准

(α)为０．０５.

２　结果

２．１　患者一般基线资料　将患者的一般基线资料

进行对比,从１２０例患者中随机选取３０例,年龄

(５８±８)岁,BMI(２４．０±３．６)kg/m２,得到的一般

基线资料见表２.

表２　患者基线资料

临床病理因素 例数(n) 占比/％

性别

　男 １７ ５６

　女 １３ ４４

TNM 分期

　Ⅰ＋Ⅱ期 ２２ ７３

　Ⅲ期 ８ ２７

肿瘤长径

　≥５cm ２０ ６７

　＜５cm １０ ３３

分化程度

　高Ｇ中分化 ２１ ７０

　低分化 ９ ３０

血压

　正常 １４ ４８

　高血压 ８ ２６

　未知 ８ ２６

从表２中可以看出,在结直肠癌的患者中男性

患者的占比更高,占总人数的５６％.患者的年龄范

围在(５８±８)岁之间.肿瘤长径在５cm 以上的患者

占比６７％.肿瘤分化程度在高Ｇ中分化程度的患者

占比７０％.患者在患病期间出现高血压的情况占比

达２６％.
２．２　CLIA检测患者不同部位组织炎性因子表达　
利用CLIA将结直肠癌患者组织的IFNＧβ、TNFＧα
和ILＧ６三种炎性因子的表达进行比较.详见图１.

　　　注:∗P＜０．０５.

图１　不同组织的炎性因子含量
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　　如图１A 所示,癌组织的IFNＧβ含量为(６２．４８
±４．６８)pg/mL,癌旁组织的IFNＧβ含量为(４４．８４±
３．５８)pg/mL,正常组织的IFNＧβ含量为(３７．６８±
４．８８)pg/mL.癌组织与正常组织之间存在显著差

异(P＝０．００３),癌旁组织与正常组织之间也存在显

著差异(P＝０．０１２).如图１B所示,癌组织的 TNFＧα
含量为(１２４５．５８±２０．５１)pg/mL,癌旁组织的TNFＧα
含量为(８６９．７５±２４．６８)pg/mL,正常组织的 TNFＧα
含量为(６２４．３５±３４．６８)pg/mL.癌组织与正常组织

之间存在显著差异(P＝０．００１),癌旁组织与正常组

织之间也存在显著差异(P＝０．００７).如图１C所示,
癌组织的ILＧ６含量为(１７４．８４±１８．６３)pg/mL,癌旁

组织的ILＧ６含量为(１３８．１８±１４．８４)pg/mL,正常组

织的ILＧ６含量为(７７．８５±１８．４４)pg/mL.癌组织与

正常组织之间存在显著差异(P＝０．００２),癌旁组织

与正常组织之间也存在显著差异(P＝０．０１５).

２．３　不同部位组织中肠道菌群构成比较　将不同

部位组织的肠道菌群组成进行比较分析,主要的肠

道菌群包括厚壁菌门、拟杆菌门和变形菌门.详见

表３.厚壁菌门通过其代谢产物影响炎性因子的表

达.如厚壁菌门中的一些细菌能够产生短链脂肪

酸.在某些情况下,厚壁菌门的过度增殖可能导致

其他代谢产物的积累,这些代谢产物可能通过激活

炎症通路(如 NFＧκB通路)促进炎性因子的释放.
此外,厚壁菌门细菌还可能通过与宿主免疫系统的

相互作用,调节免疫反应,从而间接影响炎性因子

的水平.变形菌门细菌中包含许多条件致病菌,它

们可能通过破坏肠道屏障功能,导致细菌易位,从

而引发局部和全身性炎症反应.某些变形菌门细菌

能够产生内毒素,这些内毒素可以激活宿主的免疫

系统,诱导炎性因子的产生.此外,变形菌门细菌

可能通过影响肠道微环境的氧化还原状态,促进炎

性因子的表达.拟杆菌门细菌通过多种机制抑制炎

性因子的表达.如拟杆菌门细菌能够产生抗炎代谢

产物多糖和短链脂肪酸,这些代谢产物可以调节宿

主的免疫反应,抑制炎性因子的产生.此外,拟杆

菌门细菌可能通过竞争性抑制有害菌的生长,维持

肠道微生态的平衡,从而减少炎性因子的释放.

表３　不同部位组织肠道菌群构成比较

组织位置 例数(N) 厚壁菌门/％ 拟杆菌门/％ 变形菌门/％

癌组织 ３０ ４７．８５３±１３．６８３∗ １０．３５４±３．２８３∗ ３２．５１２±１４．２８３∗

癌旁组织 ３０ ３６．８４４±１４．１８２∗ １２．０２１±８．６８２∗ ２３．６８４±５．２３２

正常组织 ３０ １４．７１２±６．２５６ ３３．５４３±８．４４４ ８．４８１±７．３６２

　　注:与正常组织比较,∗P＜０．０５.

　　如表３所示,癌组织的厚壁菌门比例与正常组

织的厚壁菌门占比存在显著差异(P＜０．０５).同时

癌组织拟杆菌门占比与正常组织的拟杆菌门占比存

在显著差异(P＜０．０５).癌组织变形菌门占比与正

常组织的变形菌门占比存在显著差异(P＜０．０５).
癌旁组织的厚壁菌门和拟杆菌门占比与正常组织存

在显著差异(P＜０．０５).

２．４　菌群数量变化对结直肠癌组织中炎性因子的

影响　由于癌组织与正常组织中菌群构成存在显著

差异(P＜０．０５),因此进行组织中菌群构成与炎性

因子的相关性分析.详见图２.
为了明确肠道菌群对结直肠癌组织中炎性因子

的影响,本研究进一步计算两者相关性.详见表４.
从图２和表４中可以看出,正常组织的IFNＧβ

含量为(３７．６８０±４．８８０)pg/mL,厚壁菌门的占比

为(１４．７１±５６．２５６)％,在癌组织中厚壁菌门的占比

提升至(４７．８５３±１３．６８３)％,此时的IFNＧβ含量明

显增加.拟杆菌门和变形菌门都处于较高水平时,

IFNＧβ的含量处于较高水平.如图２A 所示,癌组

织的IFNＧβ含量显著高于正常组织(P＝０．００３).厚

壁菌门的增加与IFNＧβ的表达呈正相关(r＝０．６７８,

P＝０．０２４).如图２B所示,癌组织的 TNFＧα含量

显著高于正常组织(P＜０．００１).厚壁菌门和变形菌

门的增加与 TNFＧα的表达呈正相关 (厚壁菌门

r＝０．６５７,P＝０．０３１;变形菌门r＝０．５９２,P＝
０．０１７).如图２C所示,癌组织的ILＧ６含量显著高

于正常组织(P＝０．００２).厚壁菌门和变形菌门的增

加与ILＧ６的表达呈正相关(厚壁菌门r＝０．６３９,

P＝０．０１１;变 形 菌 门r＝０．５４４,P ＝０．０１３).

TNFＧα在３种菌门占比都处于较高水平时,含量也

均较高.ILＧ６的含量变化也随着３种菌门占比的增

加而增加.这表明在整体上,这３种菌门的变化对

ILＧ６的含量有一定的调控作用.
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图２　肠道菌群变化对结直肠癌不同部位组织中炎性因子的影响

表４　肠道菌群与炎性因子相关性分析

　　表４中显示,厚壁菌门、变形菌门与炎性因子

呈现出显著的正相关性,拟杆菌门与炎性因子呈现

显著负相关.拟杆菌门的占比增加时,炎性因子的

含量会降低;反之,拟杆菌门的占比减少时,炎性

因子的含量会增加.因此,结直肠癌患者肠道菌群

变化可能会影响患者癌变位置炎性因子含量的变

化,患者肠道菌群失调会促使炎性因子含量发生变

化,进而使疾病进一步恶化.

将不同菌属的线性判别分析(lineardiscrimiＧ
nantanalysis,LDA)得分进行对比分析.详见表

５.正常组织中的粪球菌属、罗氏菌属等能产生丁

酸盐,是具有抗炎和维持肠道健康功能的有益菌

属.而在癌组织中的埃希氏菌Ｇ志贺氏菌属、梭杆菌

属等则为产生基因毒素、破坏肠道屏障并强烈促进

炎症的潜在有害菌属.
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表５　不同菌属的LDA得分对比

　　如表５所示,在癌组织中,促炎菌属成为显著

富集的标志性物种,而在正常组织中起主导作用的

则是具有抗炎和维持肠道屏障健康功能的有益菌

属.从正常组织到癌组织,肠道菌群也从高多样

性、有益菌主导的稳态转变为低多样性、促炎菌主

导的失调状态.将不同组织的菌属多样性进行对比

分析.详见表６.

表６　不同组织菌属多样性对比

菌属多样性指数 正常组织 癌旁组织 癌组织 P 值

丰富度 ３９８．５６±６１．２５ ３４５．２１±５２．１３ ２８５．３４±４５．６７ ＜０．００１

多样性 ５．２３±１．０２ ４．０５±０．９１ ３．１２±０．７８ ＜０．００１

　　如表６所示,癌组织的菌属丰富度与多样性均

极显著低于正常组织(P＜０．００１),表明致癌过程导

致微生物物种丰度和均匀度的下降.研究通过特异

性引物qPCR方法,对公认的结直肠癌富集菌具核

梭杆菌(Fusobacteriumnucleatum)以及产肠毒素脆

弱拟杆菌(Bacteroidesfragilis)的丰度进行了定量

检测.

表７　关键致病黏膜菌在不同部位细胞中的富集情况

　　目标细菌 正常组织 癌旁组织 癌组织 P 值

具核梭杆菌 (１．２±０．８)×１０２ (５．８±２．１)×１０３ (３．５±１．６)×１０５ ＜０．００１

产肠毒素脆弱拟杆菌 (３．５±１．５)×１０２ (２．１±０．９)×１０４ (９．８±３．４)×１０４ ＜０．００１

　　如表７所示,具核梭杆菌与产肠毒素脆弱拟杆

菌在结直肠癌患者的癌组织中存在显著的富集.同

时这２种菌在癌旁组织中的丰度已开始上升,呈现

出从正常组织向癌组织递增的梯度富集趋势,表明

它们可能在癌变早期即参与并促进了肿瘤微环境的

形成.

表８　组织病理学结果

组织类型 病理与组化特征 Ki６７指数/％ PROX１表达

正常组织 表现为完整黏膜结构,未见异型性或恶性特征 ５．１±２．４ 极少淋巴管分布,未见异常表达

癌旁组织 可见轻度炎症细胞浸润,但无恶性特征 ８．５±３．２ 未见异常表达

癌变组织 呈现显著组织异型性,符合结直肠癌典型形态 ４５．２±８．７ 未见异常表达

　　如表８所示,正常组织表现为完整黏膜结构及

低 Ki６７指数(５．１±２．４)％,PROX１极少在淋巴管

表达.癌旁组织可见轻度炎症但无恶性特征,Ki６７
指数为(８．５±３．２)％.癌变组织则呈现显著组织异

型性与高 Ki６７指数(４５．２±８．７)％,且 PROX１表

达未见异常.

３　讨论

肠道菌群失调是指肠道内有益菌和有害菌比例

失衡的状态,这种失衡可能与多种因素有关,包括

宿主遗传、饮食、年龄、药物使用和生活方式等.
肠道菌群失调可能会导致肠道屏障功能的破坏,使
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得细菌和细菌产物更容易穿过肠道上皮,引发慢性

炎症反应.某些肠道细菌可能通过产生特定的酶,
将前致癌物质转化为活性致癌物,从而促进结直肠

癌的发生.因此,探讨结直肠癌患者肠道菌群失调

与癌组织炎性因子含量升高的关系,有助于深入理

解结直肠癌的病理过程,为结直肠癌的治疗提供新

的思路.研究发现,特定肠道菌群特征与炎性因子

水平显著相关,可作为潜在生物标志物,用于开发

非侵入性早期筛查工具.同时,通过益生菌补充或

粪菌移植等手段调节肠道菌群可能降低炎性因子水

平,抑制肿瘤进展,有望成为结直肠癌的辅助治疗

策略.此外,改善饮食结构、避免滥用抗生素等措

施有助于维持肠道菌群平衡,从而降低结直肠癌的

发病风险.未来研究可借助多组学技术深入探索肠

道菌群与结直肠癌的相互作用机制,为开发更有效

的诊断工具和治疗方案提供科学依据,推动结直肠

癌的精准医疗和个性化预防.
本研究在１２０例结直肠癌患者中随机选取３０例

进行研究.对正常组织、癌组织、癌旁组织的肠道微

生物占比进行分析,以探究患者肠道菌群占比情况.
研究结果显示,结直肠癌的患者中男性患者的占比

达到总人数的５６％.患者的一般年龄为(５８±８)岁.
正常 组 织 的 IFNＧβ、TNFＧα 和ILＧ６含 量 分 别 为

(３７．６８±４．８８)pg/mL、(６２４．３５±３４．６８)pg/mL和

(７７．８５±１８．４４)pg/mL.癌组织的IFNＧβ、TNFＧα和

ILＧ６含量分别为(６２．４８±４．６８)pg/mL、(１２４５．５８±
２０．５１)pg/mL和(１７４．８４±１８．６３)pg/mL.癌组织与

正常组织的厚壁菌门、拟杆菌门和变形菌门相对丰

度存在显著差异(P＜０．０５).为进一步明确肠道菌

群对炎性因子的影响,计算了特定肠道菌群与炎性

因子的相关性.结果显示,肠道菌群与结直肠癌炎

性因子存在显著相关性,提示结直肠癌患者肠道菌

群失调与癌变位置炎性因子变化相关,可使疾病进

一步恶化.
王颖等[１２]也通过对７４例结直肠癌患者肠道菌

群进行检测,探究肠道菌群失调对炎性因子表达的

影响,发现结直肠癌患者肠道菌群失调对免疫球蛋

白及炎 性 因 子 的 表 达 有 显 著 的 相 关 性.Hajjar
等[１３]在小鼠中探究了肠道菌群在结直肠癌术后吻

合口愈合中的作用,发现肠道菌群对吻合口愈合有

促进作用,可以将其运用到不同的肠胃手术中.不

同的药物也能够影响肠道炎性因子的表达.在

Ning等[１４]的研究中发现青蒿素能够对LPS诱导的

小鼠肠道炎症模型产生积极影响.此外青蒿素还能

够抑制肠道组织中多种炎性因子的产生.综上,当

前研究通过不同肠道菌群占比分析能够发现菌群与

炎性因子的关联.当特定菌群占比提升时癌变组织

的炎性因子水平也相应提升,这说明肠道菌群失调

会影响癌组织的炎性因子水平.这些结果与本研究

的结果存在一致性.韩伟华等[１５]通过探讨结直肠

癌患者肠道菌群变化及其与血清炎性因子、病理分

期的关系,发现结直肠癌患者存在肠道菌群失衡,
失衡程度与血清炎性因子水平及病理分期密切相

关.这说明结直肠癌患者肠道菌群变化会影响自身

血清炎性因子变化,这对研究结直肠癌的发病机制

有较好的研究意义.
结直肠癌患者的肠道菌群比例会出现严重的失

调,同时,癌组织的炎性因子的水平也随之升高,
最终进一步促使组织癌变.提示肠道菌群失调会显

著影响癌变组织炎性因子的表达.因此在结直肠癌

的治疗中,调节肠道菌群变化也是需要解决的问

题.然而,本研究未深入探讨肠道菌群失调导致癌

组织炎性因子含量升高的具体分子机制,后续将会

在该方面进一步深入分析.
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Effectofgutmicrobiotadysbiosisoninflammatoryfactorsincolorectal
cancer
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Abstract:Toinvestigatetheimpactofgutmicrobiotadysbiosisonthelevelsofinflammatoryfactorsincolorectalcancer,

patientsdiagnosedfrom April２０２２toNovember２０２３wereselectedbasedoninclusionandexclusioncriteria,resultingina

totalof３０eligiblecases．Normaltissue,tumorＧadjacenttissue,andtumortissuesampleswerecollectedfromeachpatient．

PCRwasusedtodetectandanalyzethegutmicrobiotaandinflammatoryfactorlevelsindifferenttissuesamples．Theresults

showedthetamongtheselectedpatients,malesaccountedfor５６％ofthetotal．Theinflammatoryfactorlevelsinnormaltissue

wereasfollows:IFNＧβ(３７．６８±４．８８)pg/mL,TNFＧα(６２４．３５±３４．６８)pg/mL,andILＧ６(７７．８５±１８．４４)pg/mL．Intumor

tissue,thelevelswere:IFNＧβ(６２．４８±４．６８)pg/mL,TNFＧα(１２４５．５８±２０．５１)pg/mL,andILＧ６(１７４．８４±１８．６３)pg/mL．

SignificantdifferenceswereobservedintherelativeabundancesofFirmicutes,Bacteroidetes,andProteobacteria between

cancerousandnormaltissues(P＜０．０５)．Thecompositionofgutmicrobiotadiffersmarkedlybetweentumorandnormal

tissuesincolorectalcancerpatients,suggestingthatgutmicrobiotadysbiosismayinfluencetheexpressionofinflammatory

factorsandcontributetothecarcinogenesisofnormaltissue．
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