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[摘 要] 消化道肿瘤在全球肿瘤发病和死亡排行榜上多年位居前列,更是我国高发肿瘤,极大的

威胁着人民的生命健康。常见消化道肿瘤包括肝癌、胃癌、结直肠癌、食管癌等,均为典型的炎症依

赖性肿瘤,其发生过程伴随着炎症微环境的浸润及炎—癌演变过程。因此,探究炎癌转化的驱动因

素及寻找能有效靶向炎症向癌症转化关键节点的干预策略,从而控制消化道肿瘤的发生是关键科

学问题。作为机体重要代谢物之一的胆汁酸,除了能发挥其正常生理功能外,还能在消化道炎癌转

化进程中发挥重要作用。调节胆汁酸代谢是消化道炎癌转化防治的关键环节,同时以中医肝脾理

论以及肠肝轴学说为理论依据,探讨通过胆汁途径抑制消化道炎症转化的防治策略。本文就胆汁

酸驱动消化道炎癌转化的具体机制以及中医药防治策略进行相关论述,并进行了分析与展望。
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1 消化道肿瘤是我国亟待解决的重大难治

性疾病

  消化道肿瘤是原发于消化道的恶性肿瘤的总

称,常见的包括食管癌、胃癌、肝癌、胰腺癌、胆囊癌、
胆管癌、结直肠癌[1]。消化道肿瘤位于全球肿瘤发

病率第二位,每年新发90万例,死亡17万例,多为

50岁以上者,但低龄化趋势明显,40岁以下人群的

发病率逐步上升[2]。
我国的消化道肿瘤发病率和死亡率居高不下,

在排名前10的高发肿瘤中,消化道肿瘤占据5个,
分别为结直肠癌、肝癌、胃癌、食管癌、胰腺癌[3]。根

据2022年全球癌症数据库(Globocan)的最新数据

提示,中国每年因癌症死亡的300万人中,消化道肿

瘤的死亡人数占比高达48%[4]。而消化道肿瘤早

期症状隐匿性强,绝大部分的消化道肿瘤在早期无

典型症状,约85%患者在确诊时已经为中晚期[5]。
晚期患者的治疗多以放化疗为主,但由于耐药性、严
重不良反应以及相关并发症,大多数晚期患者预后

较差。
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出率极低,不足10%,从而影响了消化道肿瘤的生

存预后。早期消化道肿瘤大部分可通过内镜下进行

微创治疗以实现治愈,5年生存率超过90%[6]。因

此,早期筛查与早期干预对于消化道肿瘤防控极为

重要。同时,寻求更加高效、副作用低的治疗策略依

然是当前研究的重点。随着我国中医药事业的长足

发展,越来越多中药方剂及其有效成分被证实可以

在早期通过多途径、多靶点有效抑制肿瘤细胞,从而

发挥中医药抗消化道肿瘤的作用。由于常见消化道

肿瘤均为典型的炎症依赖性肿瘤,其发生过程伴随

着炎症微环境的浸润及炎—癌演变过程,因此,炎癌

转化作为消化道肿瘤的主要发生途径或成为防治消

化道肿瘤的关键突破点。

2 炎癌转化是消化道肿瘤的主要发生途径

研究表明,约有20%的恶性肿瘤由炎症发展转

变而来[7]。肿瘤相关的炎症能够通过促进血管新生

和转移,持续性的炎性微环境通过触发某些特殊的

基因突变来诱发肿瘤产生,如肺癌、肝癌、大肠癌

等[8]。同时,慢性炎症通过基因毒性、异常组织修

复、增殖反应、侵袭和转移等过程与癌症的发展密切

相关,在炎癌转化过程中转录激活子如STAT3和

核因子kappa-B(NF-κB)被激活[9]。消化道肿瘤作

为临床常见的重大难治性疾病,其发生过程与炎症

密不可分,多项证据表明该类肿瘤可从炎症逐渐发

展而来,即属于“炎—癌”转化疾病。常见的消化道

癌前疾病包括萎缩性胃炎、Barrett食管、溃疡性结

肠炎等。
慢性萎缩性胃炎是一种胃癌前疾病,指胃黏膜

上皮遭受反复损害,出现胃固有腺体减少的慢性疾

病。萎缩性胃炎患者的胃癌年发生率为0.1%~
0.25%[10],随着病理上萎缩、肠上皮化生、异型增生

的发生,癌变风险逐渐增加。慢性萎缩性胃炎的转

归与胃癌的发生存在密切关联,Correa等[11]提出

“慢性浅表性胃炎—慢性萎缩性胃炎—肠上皮化

生—上皮内瘤变—胃癌”的转变模式。慢性萎缩性

胃炎可导致胃黏膜的血管层结构发生改变,导致血

管增生、直径扩大,从而促进了炎性渗漏发生,通过

内镜检测发现此类血管无法有效运输和分配血

液[12],这与胃癌病例的胃黏膜血管层结构变化一

致[13]。这表明慢性萎缩性胃炎导致的胃黏膜结构

异常和功能障碍以及血管系统的建立为胃癌的发生

提供了前提条件。针对存在慢性萎缩性胃炎病灶的

胃癌病例进行分析发现,癌细胞更倾向于在黏膜水

平或垂直方向扩散[14],这种扩散方式可导致更广泛

的肿瘤范围。目前临床仍缺乏有效的干预药物,根
除幽门螺旋杆菌是最主要的治疗方法,但其对逆转

肠上皮化生病理改变的作用仍存在争议[15]。

Barrett食管指食管下端有不正常的柱状上皮

覆盖,是唯一公认的食管腺癌癌前病变,一般认为其

发生与胆汁反流密切相关。国内外研究均发现约

70%的反流性食管炎患者有单纯或混合性胆汁反

流,而 Barrett食管患者的胆汁反流发生率 则 更

高[16]。按中国人反流性食管炎发生率在1.92%左

右[17]推算,我国成人食管内胆汁反流的患者数应在

1
   

400万以上。目前,Barrett食管发生的具体机制

尚不明确。Weaver等人发现,Barrett食管患者的

样本中,有一半的样本在26个食管腺癌驱动基因中

显示突 变,包 括 典 型 癌 症 驱 动 基 因 的 突 变,如

ARID1A、CDKN2A 和SMARCA4[18]。同时,有研

究证实食管长期暴露于高浓度胆汁酸(Bile
 

Acid,

BA)易诱发Barrett食管甚至食管腺癌[19]。
溃疡性结肠炎是一种以直肠、结肠黏膜及黏膜

下层炎症为特征的慢性非特异性疾病。其特点是黏

膜炎症始于直肠并以连续方式在结肠中向近端延

伸。与一般人群相比,患有长期和(或)广泛溃疡性

结肠炎的患者,患结直肠癌的风险增加。一项荟萃

分析表明,溃疡性结肠炎患者患结直肠癌的10年累

积概率为2%,20年为8%,30年为18%[20]。溃疡

性结肠炎人群的结直肠癌发病率是非溃疡性结肠炎

人群的2~3倍,肠炎和基因缺陷协同作用可以显著

增加肠癌的发生和发展。有研究发现,利用肠道病

鼠类柠檬酸杆菌(Citrobacter
 

Rodentium)感染小鼠

产生溃疡性结肠炎,且溃疡性结肠炎小鼠在 miR-
34a缺失时可合并肠癌,揭示了溃疡性结肠炎向肠

癌演变的潜在机制[21]。
胃癌、食管腺癌、结直肠癌作为发病率和死亡率

均较高的消化道肿瘤,其发生发展过程中均有炎症

浸润。炎癌转化作为多种消化道肿瘤发生的必经过

程,其重要程度不言而喻。探索消化道炎癌转化的

具体机制是我们防治消化道肿瘤的重中之重。

3 胆汁酸代谢在消化道炎癌转化中发挥重

要作用

  胆汁酸是胆汁的主要成分,是胆固醇经肝组织

代谢的最终产物,通过肠肝循环在脂类的消化吸收

及排泄胆固醇中发挥重要作用。胆汁酸由初级胆

汁 酸 胆 酸 (Cholic
 

Acid,CA)和 鹅 去 氧 胆 酸
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(Chenodeoxycholic
 

Acid,CDCA)以及次级胆汁酸

脱氧胆酸(Deoxycholic
 

Acid,DCA)和微量石胆酸

(Lithocholic
 

Acid,LCA)组成。初级胆汁酸是由肝

脏中的胆固醇合成[22]。胆汁酸合成是一个多步反

应,涉及位于内质网、线粒体、细胞质和过氧化物酶

体中的酶。胆汁酸还能作为一种信号分子激活胆汁

酸核受体法尼醇 X 受体(Farnesoid
 

X
 

Receptor,

FXR),继而调节胆汁酸和胆固醇的代谢[23]。胆汁

酸受体有2种类型:FXR和 G 蛋白偶联受体(G
 

Protein-Coupled
 

Receptors,GPCRs)。胆汁酸与受

体结合后,通过调节相应胆汁酸信号通路参与胆汁

酸代谢、糖脂代谢、药物代谢和解毒反应以及某些能

量代谢和炎症过程等多种生理功能的调节[24]。在

肝脏合成的胆汁酸随胆汁排入肠腔后,排入肠道的

胆汁酸(包括初级与次级、结合型与游离型)约95%
以上被肠道重吸收,重吸收的胆汁酸经门静脉入肝,
在肝内由游离胆汁酸重新转变为结合胆汁酸,与重

吸收及新合成的结合胆汁酸一起重新随胆汁排入肠

道。胆汁酸在肝和肠之间不断循环的过程称为胆汁

酸的肠肝循环[25]。
近年来,大量研究发现胆汁酸除了发挥其正常

生理功能外,还参与到消化道肿瘤的炎癌转化中,并
发挥重要作用(表1)。胆汁酸代谢与消化道肿瘤之

间的关系涉及DNA损伤、细胞增殖、炎症和微生物

群调节的组合,胆汁酸—微生物群串扰在促进消化

道肿瘤炎癌转化中发挥了重要的作用。原发性和继

发性胆汁酸的种类和浓度影响胃肠道环境。部分次

级胆汁酸,尤其是 DCA 浓度的升高,与通过诱导

DNA损伤和炎症促进致癌有关[26]。此外,DCA可

引起胃肠道细胞DNA损伤,而持续的DNA损伤可

导致突变积累,促进消化道肿瘤的发生[27]。胆汁酸

可通过与FXR和TGR5等受体相互作用调节细胞

增殖和凋亡。胆汁酸可促进胃肠道炎症,形成促致

癌微环境,加速炎癌转化的发生[28]。胆汁酸可以影

响肠道微生物群的组成,肠道微生物群的失调可能

导致炎症和次生代谢物的产生,进而与消化道肿瘤

发生密切相关。
临床研究发现,肝癌患者血清胆汁酸谱存在显

著性改变,且血清胆汁酸水平的异常变化对肝细胞

癌的早期鉴别诊断具有重要参考价值,如CDCA已

被证实可作为诊断肝细胞癌的潜在生物标志物[29]。
在I期肝癌组织中,FXR表达水平已显示降低至正

常肝组织水平中的40%,并且在疾病后期仍在逐渐

降低[30]。肝脏炎症期间FXR信号传导减少导致肝

脏转运蛋白功能下降,引起肝胆汁酸隔离增强和持

续炎症,从而促进肝癌的发展[31]。胆汁酸可以直接

破坏质膜并引起蛋白激酶C的激活,进而激活p38
 

MAPK通路,导致p53和 NF-κB的激活增加,最终

导致细胞凋亡增加和炎症[32]。全身FXR缺乏的小

鼠会自发产生肝脏肿瘤[33],但肝脏特异性FXR缺

乏的小鼠却不会发生自发性肝脏肿瘤,原因是:在缺

乏肝脏FXR的情况下,小鼠的肠道中FXR的进一

步表达,同时恢复胆汁酸稳态,抑制了肝癌的发

展[34]。这表明肝脏特异性FXR缺乏可能仅作为肿

瘤引发剂,而肿瘤的发展需要进一步增加胆汁酸水

平[35]。另一方面,疏水性胆汁酸浓度的增加会导致

肝细胞中的线粒体损伤和细胞膜破坏,最终通过活

性氧(
 

Reactive
 

Oxygen
 

Species,ROS)水平增加以

及NF-κB激活导致肝癌的发展[36]。
关于胃癌的发生,目前普遍认为幽门螺杆菌

(Helicobacter
 

pylori,HP)感染是最重要的因素。
然而,流行病学研究显示,部分胃癌患者并无 HP感

染,已有一些报道指出根除 HP不能阻止胃癌的发

生、发展,也不能减少胃癌的发生率[37],且已有较多

证据证明胆汁反流与胃癌密切相关。有研究证实,
胆汁酸反流确实能通过激活IL-6/JAK1/STAT3通

路促进胃癌前病变的发生[38]。一项多中心研究结

果表明,胃粘膜肠上皮化生是胃癌最重要的癌前病

变,胃内高浓度的胆汁酸是导致肠上皮化生的独立

危险因素。胆汁酸及胆盐可破坏胃黏膜的黏液—碳

酸氢盐屏障,导致H+ 反渗,并且在低pH值的情况

下,将反流入胃的结合型胆汁酸分解成具有细胞毒

性的次级胆汁酸和游离型胆汁酸,可直接损伤胃黏

膜并诱发胃粘膜肠上皮化生[39]。除此之外,反流会

造成肠道细菌的菌群移位,导致胃内微生物菌群紊

乱,从而加重黏膜炎症反应,甚至癌变。

表1 胆汁酸驱动消化道炎癌转化的机制总结

机制 下游位点

EGFR ROS/Raf/MEK ERK/MAPK
PI3K-AKT/NF-кb MUC2/MSK1/CRE8
Wnt/β-catenin Nur77

Wnt PCI

Wnt/Ca2+

Erk1/2 P-STAT3 IL-8
Caspase-3

Bax K-ras/cox-2
ERK-EGFR
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结直肠癌作为典型的炎癌转化性疾病,其最经

典的发生途径是正常上皮—腺瘤—腺癌演进过程,
约有85%的结直肠癌经由这一演进过程形成。慢

性炎症,例如溃疡性结肠炎,也会增加结直肠癌发展

的风险。炎症可导致ROS产生和DNA损伤,可促

进癌细胞生长和存活的炎症信号通路的激活[40]。
而肠道作为胆汁酸代谢的主要场所之一,胆汁酸相

关代谢与肠道炎症也存在着复杂联系。次级胆汁酸

可通过肠道菌群紊乱、激活胆汁酸受体、诱导炎症和

诱导DNA损伤[22],进而促进结直肠癌发生。高脂

饮食和胆囊疾病可增加肠腔内次级胆汁酸含量,尤
其是DCA水平。另一方面,DCA也被报道参与肠

道代谢和促进肠道炎症反应。DCA衍生物可影响

Treg细胞,从而促进结直肠癌[41]的发生和发展。随

着结直肠癌发生,BAs的代谢产物DCA和LCA显

著增加,DCA的疏水性能够促进肠道通透性和基因

毒性效应,肠道黏膜因此暴露于胆汁酸的攻击下,从
而触发局部炎症产生,进一步发展为结直肠癌。与

健康个体相比,溃疡性结肠炎患者的次级胆汁酸水

平降低[42],这是由于厚壁菌门细菌(例如,梭菌属)
丰度的减少导致次级胆汁酸对肠上皮细胞的抗炎作

用丧失,从而加剧了慢性炎症。在由右旋糖酐硫酸

钠(Dextran
 

Sulfate
 

Sodium,DSS)和三硝基苯磺酸

(Trinitrobrnzen
 

Sulfonic
 

Acid,TNBS)诱导建立的

两种实验性结肠炎小鼠模型中,肠道FXR激活可减

少炎症并保留肠道屏障功能[43];在这两种模型中,

FXR激动剂INT-747均逆转了杯状细胞的减少,降
低了炎症免疫细胞浸润,并降低了肠上皮的通透性。

4 中医药通过胆汁途径抑制消化道炎症转

化的防治策略

4.1 中医“肝脾”理论与胆汁酸驱动的消化道炎癌

转化

  胆汁酸作为胆汁的主要成分,中医认为:胆汁乃

肝之余气所化,胆汁的分泌和排泄受肝气疏泄功能

的影响。诚如戴起宗所说:“胆之精气,则因肝之余

气溢人于胆,故(胆)藏在短叶间,相并而居,内藏精

汁三合,其汁清净”(《脉诀刊误·卷上》)。胆汁酸的

异常分泌与肝失疏泄关系密切。《金匮要略》又载:
“见肝之病,知肝传脾,当先实脾”。同时《临证指南

医案》有言:“肝病治胃,人之所病,为七情、饮食所伤

者最多,七情不节伤于肝,饮食失调伤于脾胃,故临

证中肝与脾胃之病独多”。因而,从中医角度解析胆

汁酸驱动的消化道炎癌转化,认为其病因主要包括

多因素体内虚,饮食失调、六淫邪毒、七情内伤等,导
致肝失疏泄、脾失健运。

现代医学认为肝脏和胃肠道在解剖学和功能上

存在内在联系,它们之间可通过胆道、门静脉和体循

环等进行双向交流,“肠—肝”轴体现了肝脏和胃肠

道、肠道微生物群落间的相互作用[44]。同时,“肠肝

轴”学说与中医以五脏为核心的中医经典藏象理论

中的“肝脾”理论有异源同理之妙。
现代医学中的消化道功能与中医“脾胃”功能类

似。《素问》中有云:“脾、胃、大肠、小肠……仓廪之

本……通于土气”。肠道菌群作为人体胃肠道功能

的重要组成部分,同时也是“肠肝轴”的组成之一,其
主要功能体现于食物消化、吸收、排泄等方面[45]。
《医学入门》曰:“肝与大肠相通,脾与小肠相通”;肝
主疏泄,协调二便,大肠的传导作用,依赖肝之疏泄,
若肝失疏泄,则影响肠道菌群,因而中医认为“肝与

大肠相通”,这与现代“肠肝轴”学说不谋而合。由此

可见,中医“肝脾”理论在消化道微生态平衡中发挥

重要作用。基于“肠肝轴”学说,通过调和肝脾能调

节肠道菌群,从而有效干预胆汁酸驱动的消化道炎

癌转化。

4.2 肠道菌群与胆汁酸的交互作用

肠道菌群对于维持正常人体功能发挥了重要作

用,肠道菌群失调可引起胆汁酸代谢失衡[46],从而

导致胆汁酸驱动的消化道炎癌转化过程进展。胆汁

酸驱动的消化道炎癌转化常伴有肠道菌群失调,且
肠道菌群失调会加重消化道炎癌转化[47]。肠道菌

群作为肠肝轴的一部分,能够参与胆汁酸代谢同时

影响消化道炎癌转化过程。饮食、生活习惯、环境因

素、感染等多种因素都会引起肠道菌群失调[48]。肠

道菌群与胆汁酸之间存在交互作用,胆汁酸的分泌

能够促进肠道中依赖胆汁酸代谢的细菌生长,同时

又能够抑制对胆汁敏感的肠道菌群生长。胆汁酸对

肠道菌群的双重作用主要通过激活FXR实现[49]。

FXR在肝脏、肠道、脂肪、胰腺和肾脏等组织中均有

表达,肠道菌群失调同时也可能影响FXR信号[50],
而FXR在调节胆汁酸的肠肝循环中也起着重要

作用。
有多项研究表明,高脂饮食可改变肠道菌群组

成,从而 导 致 次 级 胆 汁 酸 特 别 是 脱 氧 胆 酸 的 增

加[51]。在脱氧胆酸诱导肠道炎症过程中,肠道菌群

多样性明显下降,表明肠道内高浓度脱氧胆酸可加

重肠道菌群失调现象[52]。肠道菌群在胆汁酸的生

物转化中扮演了重要角色,例如,肠道细菌中的胆汁
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酸水解酶(Bile
 

Salt
 

Hydrolases,BSH)在胆汁酸修

饰中起关键作用,是肠道黏膜防御的重要调节分

子[53]。因而,肠道菌群与胆汁酸之间存在交互作

用,这种交互作用在消化道炎癌转化的进展中起着

关键作用。
中医在治疗消化道疾病方面强调“调和肝脾”,

以调控肠道菌群为切入点,深入探讨调和肝脾对胆

汁酸驱动的消化道炎癌转化防治作用,为中西医结

合防治消化道疾病提供了新的视角。

4.3 调和肝脾抑制胆汁酸驱动的消化道炎症转化

基于中医“肝脾”理论以及“肠肝轴”学说,运用

中医药调和肝脾,能够调节肠道菌群和胆汁酸代谢,
进而通过胆汁途径抑制消化道炎症转化。《血证论》
曰:“木之性主于疏泄,食气入胃,全赖肝木之气以疏

泄之而水谷乃化,设肝之清阳不升,则不能疏泄水

谷,渗泄中满之症在所难免”。《脾胃论》载:“百病皆

由脾胃衰而生也”。肝疏泄得畅基于脾运化之功,反
之,脾运化得健依赖于肝之疏泄。无土则木不生,脾
虚失运,影响肝之生理功能,进而影响胆汁酸代谢,
驱动消化道炎癌转化进程。脾虚又易受肝之所乘,
进一步加重肝脾不调,而致出现肝病及脾、脾病伤

肝、肝脾同病,导致胆汁酸代谢失衡,肠道菌群紊乱,
消化道炎癌转化进展。

肝主疏泄与脾主运化,在维持肠道微生态平衡

中发挥重要作用。中医药从“肝脾”角度论治,在一

定程度上能够调节肠道菌群,改善胆汁酸代谢异常,
以达到抑制消化道炎症转化的目的。研究表明,调
肝理脾经典方四逆散能够改善小鼠肠道菌群紊乱和

内毒素血症,减轻肝内脂肪变和炎症反应;可通过调

节“肠—肝”轴的病理变化发挥保护肝损伤作用,从
而避免肝脏炎癌转化发展。研究发现四逆散干预溃

疡性结肠炎小鼠后,可降低促炎因子如γ干扰素、

IL-12、TNF-α和IL-17等的表达水平,并促进小鼠

结肠中抗炎因子IL-10的产生[54],提示四逆散可通

过调节促炎和抗炎因子的平衡,显著改善小鼠结肠

炎的病变程度,从而避免肠道炎癌转化进展。当归

芍药散为仲景调和肝脾之祖方,具调肝养血、健脾利

湿之功效,主治肝脾两虚、血瘀湿滞之证。有相关临

床研究证实[55],当归芍药散治疗肝硬化患者1个月

后,发现患者肝脏储备功能及肝功能指标水平(谷丙

转氨酶、谷草转氨酶、总胆红素)显著改善,其治疗总

有效率为86.67%(26/30);且患者肠道双歧杆菌水

平升高,大肠杆菌水平降低。因此,当归芍药散加味

可通过调节肠道微生态失衡,修复肠道黏膜屏障以

及改善内毒素血症等多个方面治疗肝硬化。复方之

外,黄芪、茯苓、柴胡等单味中药的使用同样具有调

和肝脾,防治消化道炎癌转化的作用:黄芪可以通过

与甘草配伍发挥恢复肠道微生物群多样性、调节菌

群丰度和结构、降低炎性小体表达的作用,从而改善

小鼠肝脏炎症和胆汁淤积性肝损伤[56];茯苓可通过

调节肠道菌群改善肝脏脂肪变性,其成分茯苓多糖

能够通过调节肠道丁酸盐水平或降低内毒素水平以

调节肠道菌群,并影响肝脏脂肪合成或下调炎性通

路维持免疫稳态[57],从而抑制肝脏和肠道的炎癌转

化;柴胡的活性组分柴胡皂苷A和柴胡皂苷D可通

过调节 肠 道 微 生 物 群 结 构 和 多 样 性,显 著 抑 制

TNF-α、IL-6和IL-1β等促炎因子 mRNA水平,提
高抗炎因子IL-10表达水平,并通过增加黏蛋白

mRNA水平保护肠道屏障以改善小鼠溃疡性结

肠炎[58]。
传统中医药在整体观和辨证论治的基础上,以

调和肝脾为诊治的关键点,在与“肠肝轴”相关的消

化道疾病的应用中取得了较好的治疗效果。以调和

肝脾为要的诊治策略能够通过调节肠道微生态及免

疫微环境,调节胆汁酸代谢,抑制消化道炎癌转化,
从传统中医药角度为消化道肿瘤拓宽了诊疗思路及

药物选择。

5 总结与展望

炎癌转化在消化道肿瘤发生发展过程中起到关

键性的促进作用,而胆汁酸能够从多方面驱动消化

道肿瘤的炎癌转化过程,调控胆汁酸代谢能够成为

延缓炎癌转化进程从而抑制消化道肿瘤发生的治疗

新靶点。然而,由于炎癌转化过程的复杂性,胆汁酸

驱动消化道肿瘤炎癌转化的相关机制仍需要进一步

探索。基于调和肝脾,本文探讨了中医药在防治消

化道肿瘤方面的相关疗效,展示了“肝脾同调,治肝

实脾”的中医特色,阐述了中医药维持胆汁酸代谢平

衡的关键作用。中医药防治消化道炎癌转化或将在

胆汁酸代谢方向寻找到新的突破口,但其如何通过

胆汁途径抑制消化道炎癌转化的具体机制仍需持续

探索和深入研究。
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Abstract Gastrointestinal
 

cancer
 

has
 

been
 

in
 

the
 

forefront
 

of
 

cancer
 

incidence
 

and
 

mortality
 

in
 

the
 

world
 

for
 

many
 

years,
 

especially
 

in
 

China,
 

which
 

is
 

a
 

great
 

threat
 

to
 

peoples
 

life
 

and
 

health.
 

Common
 

gastrointestinal
 

cancers,
 

including
 

liver
 

cancer,
 

gastric
 

cancer,
 

colorectal
 

cancer,
 

esophageal
 

cancer,
 

etc.,
 

are
 

typical
 

inflammation-dependent
 

tumors,
 

and
 

their
 

occurrence
 

is
 

accompanied
 

by
 

the
 

infiltration
 

of
 

inflammatory
 

microenvironment
 

and
 

the
 

evolution
 

of
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation
 

Therefore,
 

it
 

is
 

a
 

key
 

scientific
 

issue
 

to
 

explore
 

the
 

driving
 

factors
 

of
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation
 

and
 

find
 

effective
 

intervention
 

strategies
 

to
 

target
 

the
 

key
 

nodes
 

of
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation,
 

thereby
 

controlling
 

the
 

occurrence
 

of
 

gastrointestinal
 

cancer.
 

As
 

one
 

of
 

the
 

important
 

metabolites
 

of
 

the
 

body,
 

bile
 

acids
 

not
 

only
 

play
 

a
 

normal
 

physiological
 

function,
 

but
 

also
 

play
 

an
 

important
 

role
 

in
 

the
 

process
 

of
 

gastrointestinal
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation.
 

The
 

regulation
 

of
 

bile
 

acid
 

metabolism
 

is
 

the
 

key
 

to
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

digestive
 

tract
 

inflammation
 

and
 

cancer
 

transformation.
 

At
 

the
 

same
 

time,
 

based
 

on
 

the
 

theory
 

of
 

liver
 

and
 

spleen
 

of
 

Traditional
 

Chinese
 

Medicine
 

(TCM)
 

and
 

the
 

theory
 

of
 

entero-liver
 

axis,
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

strategy
 

of
 

inhibiting
 

digestive
 

tract
 

inflammation
 

transformation
 

through
 

bile
 

pathway
 

was
 

discussed.
 

In
 

this
 

paper,
 

the
 

specific
 

mechanism
 

of
 

bile
 

acid-driven
 

gastrointestinal
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation
 

and
 

the
 

prevention
 

and
 

treatment
 

strategies
 

of
 

TCM
 

are
 

discussed,
 

analyzed
 

and
 

prospected.

Keywords gastrointestinal
 

cancer;
 

inflammatory
 

cancer
 

transformation;
 

bile
 

acids;
 

liver-spleen
 

theory;
 

enterohepatic
 

circulation
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