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摘 要：结直肠癌（Colorectal cancer，CRC）作为一种常见癌症，在世界范围内都是导致患者死亡的重要

原因之一，然而，其发病的分子机制仍很不清楚。尽管对CRC发病机理的研究逐渐深入并提供增强的筛查

策略，但由于早期CRC的症状并不明显，难以诊断，使得许多患者错过最佳手术治疗的机会，因此目前患病

率仍在上升。目前多数研究表明，CRC早期发病主要原因是由于机体所处环境、膳食、遗传和存在患者体内

的其他因素等所作用造成。对于CRC的治疗大多是手术结合化疗药物进行治疗。在此，本文就CRC主要发

病机制与临床中主要的治疗方法，包括筛查方法、药物靶向治疗、手术与放化疗的结合、中医药在CRC治疗

中的应用等方面进行简要综述，旨在为临床对该类疾病的针对性防治及相关病理机理的阐明提供最新的

见解。
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癌症是全球死亡率排行第二的主要疾病，而结直

肠癌（Colorectal cancer，CRC）是第三大最为常见的癌

症种类[1]。CRC是一种具有多种致病机制的异质性疾

病，涉及体细胞突变、基因融合、遗传不稳定性和表观

遗传学改变[2-4]。大约 70%的散发性 CRC是从腺瘤性

息肉发展而来的，而 25%-30%是通过无柄锯齿状病

变引起的[5]。CRC的发病机制非常复杂多样，并由多

种危险因素引起，包括环境和饮食因素、个人习惯、家

族性和遗传性等[6]。目前手术切除是CRC治疗的主要

手段，即使将切除术与现代辅助性全身疗法结合使

用，也仅能治愈 20％的患者[7]。每年有超过 185万例

病例和 850 000例死亡，在新的CRC诊断中，20%的患

者出现转移性疾病，另外 25%出现局部疾病的患者之

后会发生转移[8]。对于转移性疾病的患者来说，治疗

选择很少。化疗是常规推荐的治疗方法，但只有有限

的靶向肿瘤的治疗药物被应用于临床，如表皮生长因

子受体抑制剂、血管内皮生长因子抑制剂，而且药物

仅适用于具有特定突变特征的患者[9]。为了更好的阐

明CRC的发病机制以及好的治疗手段，本文重点介绍

CRC的主要筛查方法、CRC进展中所涉及到的通路、

临床上CRC主要的治疗方法以及中医药在CRC治疗

中的研究进展。

1 结直肠癌的筛查

1.1 结肠镜检

结肠镜检是目前CRC最常见的早期筛查方式，高

灵敏度，可显示整个结肠[10]，不仅可以检测早期癌症，

还可以检测和清除息肉，并为CRC的发病率和死亡率

提供长期保护[11]。一项对 6项观察性研究的系统评价

显示，总体CRC发生率降低了 69％，CRC死亡率降低

了 68％，这些均与结肠镜筛查有关[12]。但是存在一定

的局限性，例如：有创、不愉快的肠准备工作、需要特

殊的设施和镇静剂、需要麻醉、患者依从性低、肠穿孔

或出血等风险[13-15]。
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乙状结肠镜检查与结肠镜检有一定的差异和相

似性，两者区别在于乙状结肠镜仅检查结肠远端一

半，不需要镇静，并且在检查当天灌肠就已经包括在

准备工作之中[10]。该方法对 CRC结肠部分检测的敏

感性相对较高，但其对晚期体内腺瘤的灵敏度约为

70%。乙状结肠镜检查的临床病例分析对照研究结果

表明，远端结肠 CRC的死亡率降低了 60%，由于对远

端结肠缺乏筛查，所以目前指南主要建议联合高敏粪

便潜血试验使用[16-17]。

1.2 粪便潜血试验（Fecal occult blood test，FOBT）
FOBT是结直肠癌筛查的一项重要试验，它包括

愈创木脂潜血试验（Guaiac-based fecal occult blood
test， gFOBT） 和 粪 便 免 疫 学 试 验 （Fecal
immunochemical test，FIT）[18]。随机研究表明，FOBT筛
查可以降低 CRC的死亡率 18-33%[19]。gFOBT利用完

整或游离血红蛋白的假过氧化物酶活性，基于过氧化

氢酶氧化愈创木脂，并与粪便中的任何过氧化物酶反

应，但这种反应不是人类血液中特有的，与含有过氧

化物酶的食物、药物和化学物质均可发生反应[20]。FIT
检测完整血红蛋白及其早期降解产物的珠蛋白部分

来发挥筛查的作用[21-22]。研究表明，在检测任何类型

的结直肠肿瘤方面，FIT的灵敏度和特异性明显优于

gFOBT[23-24]。
1.3 多 靶 点 粪 便 DNA（Multi-target stool DNA，mt-
sDNA）

mt-sDNA测试于 2014年被美国食品和药物管理

局批准，用于筛查≥50岁的 CRC中等风险个体[25]。在

一项对近 10,000名平均患病风险在 50岁及以上的可

评估参与者的研究中发现，mt-sDNA测试对CRC的敏

感 度 为 92%，对 非 进 展 期 腺 瘤（Non-advanced
adenoma，NAA）或结肠镜检查阴性的参与者的特异度

为 87%，而对晚期癌前病变的敏感度为 42%[26]。mt-
sDNA检测、gFOBT和FIT是目前指南认可的非侵入性

CRC筛查方法，与每年建议进行一次检查的 gFOBT和
FIT相比，mt-s DNA检测建议每三年进行一次[27]。在

最近的两项建模研究中，发现每 10年进行一次 FIT和
结肠镜检查比每 3年进行mt-sDNA测试更有效且成

本更低[28-29]。

1.4 计算机断层扫描结肠成像（Computed tomography
colonography，CTC）

CTC将CT扫描与基于能够可视化整个结直肠的

2D和 3D可视化模式的图像重建相结合[30]。在CRC筛

查研究中，CTC确定直径≥10 mm的结直肠息肉和癌症

几乎与标准的光学结肠镜检查（Optical colonoscopy，
OC）一样[31]，但相对于 OC的潜在优势包括手术时间

短，无镇静要求或之后需要伴侣，以及手术并发症的

风险较低[32,33]。临床上研究表明，CRC筛查的检出率>
90%，息肉≥10 mm的检出率>90%，息肉≥6 mm的检出

率为 78%[34]。CTC的危害包括辐射暴露和结肠外发

现，在检测小息肉（≤5mm）方面不如OC准确[13,34]。

2 对CRC发病分子机制的认识

2.1 Wnt/β-catenin通路

Wnt信号通路是一条发现较早且不断研究演变的

经典通路，参与机体胚胎发育和组织内部稳态平衡的

多个发育事件，包括细胞增殖、干细胞自我功能更新

和细胞分化等[35]。经典的Wnt途径可导致 β-catenin
的积聚，在细胞核中会和 T细胞因子以及淋巴增强结

合因子产生结合。除此之外，β-catenin还与辅活化因

子 p300和Creb结合蛋白有关[36-38]。Wnt途径调节大肠

腺瘤性息肉病突变的成分在>80%的大肠癌中被发

现，出现在疾病发展的早期，并被认为启动了结直肠

上皮的恶性转化[39]。Wnt信号直接调控多种基因的转

录，例如Oct4、Sox2和Klf4可诱导多能性，c-MYC、TCF
和CyclinD1促进细胞生长和增殖[36]。Wnt信号通路对

肠道干细胞稳态的持续自我增殖、更新和分化过程十

分关键[40]。此外，Wnt信号还与CRC的侵袭和转移、化

疗耐药有关，通过诱导相应的上皮-间充质转化以及

其相关转录因子表达，在促进上皮-间充质转化中发

挥不可或缺的作用[41,42]。

2.2 血管内皮生长因子（Vascular endothelial growth
factor，VEGF）通路

血管生成是新血管形成的过程，涉及肿瘤的发

生、发展和转移，涉及VEGF等多种因素[43]。VEGF主
要通过自分泌信号传导机制直接对多种癌细胞产生

影响[44]。有研究表明在 CRC中，VEGF水平和VEGFR
活性增强并且与不良预后相关[45]。在结肠粘膜中检测

VEGF的表达，对比发现在健康肠粘膜中其表达正常，

而良性腺瘤中表达有着明显上调，并且随着进一步恶

化，其含量会逐渐增加，肿瘤内肿瘤细胞具有最高的

VEGF表达[46]。在结肠癌中，在血清饥饿的情况下，

ERK途径的激活在VEGF的上调中起着重要作用[47]。
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异 常 HIF-1α、KRAS、TP53 以 及 COX-2 表 达 调 节

VEGF-VEGFR 活 性 改 变 ，从 而 促 进 癌 症 生 长 和

迁移[44,48]。

2.3 法尼醇X受体（Farnesoid X receptor，FXR）信号传

导

肠道胆汁酸（Bile acids, BAs）水平升高是 CRC的

危险因素[49]。异常高水平的BA会触发结肠粘膜同时

产生有害作用，如DNA氧化损伤，炎症和过度增殖，从

而在启动后阶段极大地促进 CRC进展[50]。FXR在体

外和体内对几种类型的癌症表现出关键的抗癌功

能[51]，除了调节代谢紊乱外，在肠道肿瘤发生方面也发

挥着作用[52]。FXR是BA动态平衡的主要调节器，控制

着整个肠-肝轴的合成、外排、内流和排毒，有效减缓

CRC的进展[53]。有研究表明全身 FXR的丧失会增强

自发性 CRC的进展，并且肥胖诱导的 BA失衡通过抑

制Apcmin/+小鼠中的肠 FXR来促进肠干细胞增殖[54]。

FXR敲低导致慢性结肠炎小鼠肠道肿瘤发生是通过

促进Wnt信号传导导致早期死亡和增加的肿瘤进

展[55]。此外，FXR还通过 JAK2/STAT3信号传导，在结

肠直肠癌中诱导肿瘤形成[56]。

2.4 核因子-κB（Nuclear factor kappa-B，NF-κB）信号

通路

NF-κB是在肿瘤中频繁表达的关键炎性转录因

子，大量研究调查了实体瘤中NF-κB表达与预后的相

关性[57]。NF-κB信号通路的过度激活与 CRC的细胞

增殖、凋亡、血管生成、炎症、转移和耐药密切相关[58]。

通过外界刺激（微生物、致癌因子、放化疗等），细胞表

面可被刺激的受体包括Toll样受体、T/B细胞受体和肿

瘤坏死因子受体，它们与其特定配体相互作用，导致

IκB激酶复合体发生上调，NF-κB的激活是由泛素-蛋
白酶体途径对发生磷酸化的 IκB进行降解，从而在免

疫反应、细胞存活、细胞死亡和炎症中都起着关键作

用[58-59]。例如，布比卡因可以抑制CRC细胞中由TLR4
受体与配体结合导致的 IKK 磷酸化、IκB磷酸化和

NF-κB表达，从而抑制 SW480细胞增殖[60]。此外，NF-
κB和其他紧密相连的信号通路共同发挥作用，例如人

结肠癌干细胞能够在体内促进肿瘤的形成和转移，参

与这一过程的信号通路包括 IL-6/STAT3、AMPK/
MTOR和 NF-κB[61-62]；增强的 NF-κB活性同时也大大

促进Wnt的激活，获得肿瘤启动能力，这与激发非干

细胞的去分化能力有关[63]。

3 临床对CRC的治疗

3.1 手术切除及放化疗

手术治疗是根据肿瘤的位置、分期等因素综合性

选择效果最确切的局部治疗方法，分为传统开放手术

（Traditional open surgery，OS）、腹 腔 镜 辅 助 手 术

（Laparoscopic-assisted surgery，LAS）、机 器 人 手 术

等[64]。Kitano指出，与OS相比，LAS是结肠癌的标准治

疗方法，住院时间更短，恢复更快，且疼痛减轻，不会

对老人增加有害影响[65,66]。然而，先前的一些研究表

明，与 CRC的OS相比，LAS需要更长的手术时间，当

涉及大型和重度肿瘤时，由于缺乏触觉反馈和足够的

暴露，LAS在解剖时变得麻烦[67]。腹腔镜手术最适合

结肠癌和上直肠癌，而机器人手术最适用于中低位直

肠癌（特别是骨盆狭窄的男性和BMI高的患者），极大

地促进了微创入路，并且在大多数情况下，允许保留

骨盆自主神经[68]。

3.2 放疗与化疗

CRC在手术后，还是会存在复发的风险，放化疗

用于手术前被称为新辅助疗法，用于手术之后被称为

辅助放化疗。目前临床上常用的药物有氟尿嘧啶、奥

沙利铂、卡培他滨、伊立替康等[69]。Ⅲ期恶性结肠癌患

者手术后一般具有 15%-50%再次发生的风险，含有

氟尿嘧啶（卡培他滨等）肠癌药物的术后化疗方案不

仅能够有效减少 17%的患者复发结直肠癌的风险，还

可增加肠癌患者总体生存率，一些临床研究也成功发

现增加奥沙利铂的剂量能够有效提高Ⅲ期恶性结肠

癌患者的总体生存期[70]。但放、化疗不可避免会存在

不良反应包括口腔溃疡、胃肠道反应、骨髓抑制、药物

性肝炎等[71]。随着对疾病的深入研究，目前临床上也

出现了化疗联合靶点的靶向治疗方法，例如血管生成

抑制剂，EGFR靶向治疗，BRAF突变靶向治疗等方

法[72]，具有靶向性、专一性、特异性和非细胞毒性的显

著特点。

3.3 免疫治疗

免疫疗法已迅速成为多种类型实体癌（包括一部

分 CRC）的主要治疗方式。研究发现，肿瘤免疫逃避

参与肿瘤的发生、发展、转移和复发，在临床试验中展

示出较好疗效及耐受[73]。CRC的免疫治疗从特异性主

动免疫、非特异性主动免疫和被动免疫三方面进行[74]。

在CRC中，免疫检查点疗法于2017年获得监管部门的

批准，用于治疗失配修复缺陷（Defective mismatch
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repair，dMMR）或 微 卫 星 不 稳 定 性 高 水 平

（Microsatellite instability-high，dMMR-MSI-H）的严重

突变的肿瘤[75]。最常见的免疫检查点有细胞毒 T淋巴

细胞相关抗原 4、程序性死亡受体 1及其配体 PD-L1，
通过调控早、后期的 T细胞增殖影响白细胞介素 2、肿
瘤坏死因子和干扰素γ等细胞因子的产生[76]。

4 中医药对CRC的治疗

4.1 中药抗CRC作用机制

中医学者普遍认为 CRC主要是由于内因外因共

同作用引起的，发病主要是因为饮食不当，逐渐形成

久亏易消瘦的长久泻，导致脾不健运、湿热蕴毒下迫

大肠[77-78]。直肠癌属“脏毒”“便血”范畴，由脾肾功能

不足，久泻久痢，湿热蕴结，气血流通不畅，下注浸淫

肠道，湿毒凝结瘀滞所致，故以健脾和胃、扶正理气、

清热利湿为主要治疗方向[79,80]。

4.1.1 虚症与CRC的关系

中医学认为，脾为后天之本、气血生化之源，运化

水谷、抗邪，若脾气旺盛则不易受外邪的侵袭[81]。《金匮

要略》强调“脾旺则四季不受邪”，脾能够控制免疫细

胞的分化、成熟，脾虚则形成免疫抑制微环境[82]。肿瘤

微环境的异常会对细胞代谢产生影响，具有对肿瘤细

胞的筛选作用，进而提高肿瘤恶性程度，促进肿瘤转

移[83-84]。脾虚则宗气不足，不能贯心脉以行呼吸，使人

体处于慢性缺氧状态，会直接造成人体红细胞膜上的

蛋白B区在细胞分子水平上的非正常变化，不能进行

阴离子间的互相交换，造成氧气缺乏，供应不足的状

态[85]。脾虚还可导致慢性、低度炎症诱导HIF-1α等因

子释放，促进瓦博格效应的生成[86]。此外，脾虚与肠道

菌群调节免疫有关，有益菌双歧杆菌增多，则正气旺，

能够激活免疫反应，诱导杀伤性 T细胞发挥抗肿瘤效

应[87]。健脾中药可调控肿瘤微环境，对CRC治疗具有

重要意义。

4.1.2 血瘀与CRC的关系

癌症恶病质患者多处于带瘤生存状态，癌瘤总因

气滞血瘀、痰阻毒聚而成，可导致局部气血经络不通，

这与炎症反应作用于人体局部造成的病理变化相

似[88]。瘀血是进入人体血液中的离经之血无法及时地

将其排除或迅速使其消散，滞留在体内；或体内血液

因运行不畅、停滞、积存于经脉或其他脏腑而形成的

一种病理性产物，又被称为“恶血”“留血”“衃血”“败

血”等，与疾病发生、发展相关[89]。肖雪等人发现临床

生化指标中白细胞、C反应蛋白、白介素（IL-1、IL-6、
IL-8等）、肿瘤坏死因子α（TNF-α）等在血瘀证中具有

显著差异，结合代谢组学发现血瘀证所涉及到能量代

谢、氧化应激、炎症反应等多个关键通路，说明炎症反

应与氧化应激在血瘀证中起着较为重要的作用[90]。此

外，肿瘤转移与血瘀证有密切关系[91]。因此活血化瘀

药在治疗CRC中使用十分重要。

4.2 中药治疗在CRC的临床应用

癌症作为全球发生率和死亡率极高的疾病，对人

类健康造成了严重威胁。目前对于癌症的治疗多为

手术切除结合放化疗辅助治疗，但放、化疗药物在杀

死肿瘤细胞的同时也可能对正常细胞造成损伤[92]。中

医学对肿瘤的诊治由来已久，中医药有效地减少了

放、化疗导致的各种副作用、增强机体体质、提高生活

质量、改善临床症状、延长生存周期等[93]。一些中药衍

生的化合物具有抗癌特性，可抑制人类癌症的发生、

扩散、血管生成和转移，如白藜芦醇、姜黄素和小檗碱

都已在许多临床试验中评估过，可用于治疗多种类型

的癌症[94]。

4.2.1 诱导癌细胞凋亡、抑制癌细胞增殖

细胞凋亡是癌症进展期间的多个步骤中非常重

要的肿瘤抑制机制，还是有效的治疗效应机制[95]。Li
等[96] 实 验 发 现 ，补 骨 脂 中 分 离 的 补 骨 脂 乙 素

（Corylifolinin）能够抑制 CRC细胞中的 AKT/GSK-3β/
β-catenin途径，抑制肿瘤细胞增殖并诱导其凋亡。

Park等[97]发现肉桂的抗癌活性可能通过蛋白酶体降解

和转录抑制下调 cyclin D1来抑制肿瘤细胞增殖，并可

能通过活性氧（ROS）依赖性NF-κB和ATF3激活诱导

肿瘤细胞凋亡从而发挥作用。此外，雷公藤红素有效

地调节HSF1的活性表达，通过增强LKB1的转录进一

步激活AMPKα和YAP表达，并通过泛素-蛋白酶体途

径提高对 β-catenin的降解，在体外和体内抑制 CRC
细胞的增殖[98]。钟宇等[99]研究结果进一步证实了中药

的抗癌作用，异丁酰紫草素能够显著地诱导多种人结

肠癌细胞的凋亡，且抑制增殖的作用与药物作用的时

间、浓度呈一定的相关性，另一方面，异丁酰紫草素还

可以抑制 PI3K/Akt/m-TOR信号通路，从而使细胞生

长周期发生改变。

4.2.2 调节肿瘤微环境

免疫系统通过首先破坏转化的肠细胞来消除转
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化的肠细胞，雕刻它们并选择不再被识别并且对免疫

效应物不敏感的变体，最终诱导其在肿瘤的微环境内

部呈现免疫抑制的状态，能够促进免疫逃逸和肿瘤生

长[100]。越来越多的证据表明，肿瘤微环境（Tumor
microenvironment，TME），包括巨噬细胞、中性粒细胞

和成纤维细胞，在 CRC的发展和进展中起着重要作

用[101]。Buhrmann C等[102]研究显示，白藜芦醇/Sirt1信
号传导的多个分子靶点可以抑制促炎性多细胞 TME
中 CRC肿瘤细胞的增殖和侵袭。中药抗癌方法可以

从多个环节中有效地调控CRC的微环境，如腾龙补中

汤不但可以有效地提高人体 CRC的免疫细胞 CD4+、
CD8+ T细胞的数量，而且对巨噬细胞产生抑制的效

果，通过这些途径对CRC发挥了治疗作用[103]。藤龙补

中汤的主要作用在于可以有效改善晚期恶性 CRC病

人的自体免疫,其发挥作用与增加机体内细胞亚群数

量及 Th1细胞分化产生的免疫反应相关，其中涉及到

的CD3+、CD4+、CD8+T细胞等[104]。

4.2.3 抑制肿瘤血管生成

血管生成是维持肿瘤细胞存活和侵袭性的关键

事 件 ，血 管 内 皮 生 长 因 子 A（Vascular endothelial
growth factor A，VEGFA）是肿瘤细胞中分泌的一种不

可或缺的促血管生成因子，其表达在CRC中经常被上

调[105]。一氧化氮合酶（Nitric oxide synthase，NOS）抑制

剂可能通过抑制血管生成途径抑制大肠癌细胞的生

长和迁移[106]。丹参酮ⅡA不仅大大降低了HIF-1α的

表达并抑制了人脐静脉内皮细胞中的血管内皮生长

因子和碱性成纤维细胞生长因子的分泌，而且还有效

地降低了人脐静脉内皮细胞的增殖、血管形成和转

移[107]。齐墩果酸是存在于各种草药中的天然五环三

萜酸化合物，通过阻断血管内皮生长因子受体-2
（Vascular endothelial growth factor A-2，VEGFR2）的磷

酸化介导的肿瘤血管生成的OA依赖性抑制，其导致

MEK/ERK/JNK途径的抑制[108]。Lin等的研究中已经发

现，夏枯草具有治疗人结肠癌的疗效，在HT-29裸鼠

中移植瘤血管的生成，其作用机制主要介导 STAT3信
号的通路，并且它还能够直接下调VEGF-A和VEGF-
R-2等的表达[109]。

4.2.4 中药抗肿瘤联合用药

近年来，中药联合用药在临床上多有应用，既可

以联合放化疗增强疗效、提高生活质量，还可以联合

手术增强免疫、抗转移复发[78]。参麦注射液是一种广

泛应用于中国癌症联合治疗的中药注射液，它不仅能

够有效重塑机体中促进血管生成因子和抗血管生成

因子的稳态，还可以促进肿瘤中血管的正常化，从而

增强药物输送和抗肿瘤作用[110]。人参皂苷Rg3是一种

具有抗血管生成作用的中药成分，研究结果表明它不

但能够在体内外抑制大肠癌细胞生长、迁移，还能够

增强 5-氟尿嘧啶和奥沙利铂对体内细胞的毒性[111]。

彭天书等[78,112]在观察 120例结肠癌病人术后时发现，

术后除了经过常规化疗外，再次服用天马颗粒剂治疗

的病人较其他患者相比不但能够有效地改善其生存

质量、降低经过常规化疗后对胃肠道的副作用，还可

以有效地降低结肠癌病人的复发和转移、增强机体的

免疫能力。

5 总结与展望

CRC作为常见的胃肠道实体瘤，发病率与死亡率

位居世界疾病谱前列，因此备受关注。临床上对于

CRC的筛查、发病以及治疗的研究越来越多。尽管目

前已经采用了手术、放疗、化疗和靶向治疗等方法，对

CRC的治疗已经有了一定的进展。但由于早期 CRC
的临床症状不明显、发病机制复杂、放化疗对人机体

存在损害等限制因素，所以中药的出现对CRC的治疗

带来了新的机遇。中药因为它自身具有多靶点、对症

综合治疗、联合多种临床已经应用的化疗药物治疗、

有效减轻严重的药物副作用和大幅提高药物治疗作

用效果等诸多优点，对于患者健康、正常生存生活质

量以及治疗预后来说尤其意义重大。
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Research Progress in the Pathogenesis of Colorectal Cancer and Treatment with Traditional Chinese and

Western Medicine

Li Rui1,2，Yuan Yu1,2，Cai Ting2

(1. Tianjin University of Traditional Chinese Medicine, College of Traditional Chinese Medicine, Tianjin
301617, China；2.Hwamei Hospital, University of Chinese Academy of Sciences, Ningbo 315010, China)

Abstract: Colorectal cancer (CRC), as a common cancer, is an important cause of death worldwide. However, the
molecular mechanism of its pathogenesis is still unclear. Although the research on the pathogenesis of CRC is gradually
deepening and provides enhanced screening strategies, the symptoms of early CRC are not obvious and difficult to
diagnose, making many patients miss the best surgical treatment opportunity. So, the prevalence is still rising. Currently,
most studies have shown that the main reason for the early onset of CRC is caused by the body's environment, diet,
genetics and other factors in the patient's body. The treatment of CRC is mostly surgery combined with chemotherapy
drugs. Herein, we briefly reviewed the main pathogenesis of CRC, and screened and treatment methods in clinical
applications, including targeted drug therapy, the combination of surgery and radiotherapy and chemotherapy, and the
application of traditional Chinese medicine in the treatment of CRC, so as to provide new insights into the mechanism of
targeted prevention and related clinical pathology of the diseases.
Keywords: Colorectal cancer, Pathological mechanism, Clinical treatment, Traditional Chinese medicine, Research
progress
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