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ＴＬＲ４、ＴＬＲ９基因多态性与浅表性膀胱癌复发的关系
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摘　要　目的　探讨 Ｔｏｌｌ样受体４（Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，ＴＬＲ４）、Ｔｏｌｌ样受体９（Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ９，ＴＬＲ９）基因多态性与浅

表性膀胱癌肿瘤复发之间的关系。方法　选取 ２０１３年 ３月 ～２０１７年 ３月笔者医院收治的 ３００例膀胱癌患者为研究对象，其中

初发膀胱癌 １５０例、复发膀胱癌 １５０例，同期选取 １００例体检健康者作为对照组，利用限制性内切酶片段长度多态性 ＰＣＲ（ｐｏｌｙ

ｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ－ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｆｒａｇｍｅｎｔｌｅｎｇｔｈｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，ＰＣＲ－ＲＦＬＰ）技术检测 ＴＬＲ４、ＴＬＲ９基因多态性，分析 ＴＬＲ４

ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因多态性与浅表性膀胱癌肿瘤复发之间的关系。结果　３组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９

１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因多态性分布均符合 Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平衡。与对照组比较，初发膀胱癌组及复发膀胱癌组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２

基因多态位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型频率及 Ｃ等位基因频率明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），Ｔ／Ｔ、Ｔ等位基因明显升高（Ｐ＜

０．０５），且复发膀胱癌组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型频率及 Ｃ等位基因频率明显低于初发膀胱癌组（Ｐ＜

００５），Ｔ／Ｔ、Ｔ等位基因明显高于初发膀胱癌组（Ｐ＜０．０５）。３组 ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因多态性比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。结论　ＴＬＲ４基因 ｒｓ１０７５９９３２多态性与浅表性膀胱癌肿瘤复发密切相关，该基因位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型及 Ｃ等位基

因可能会降低浅表性膀胱癌复发风险。
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　　膀胱癌是临床上最为常见的泌尿系统恶性肿瘤，
其中约７５％ ～８０％者为浅表性膀胱癌。手术是膀胱

癌治疗的关键性手段
［１，２］
。但膀胱癌因其具有多中

心及多发性特点，导致临床浅表性膀胱癌术后复发率

可达３０％ ～８５％。研究表明，肿瘤发生、发展及复发
与肿瘤细胞通过多种途径逃避机体免疫监视有关，探

究肿瘤免疫逃逸机制对于临床攻克肿瘤具有十分重

要的临床意义
［３］
。Ｔｏｌｌ样受体（Ｔｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，
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ＴＬＲｓ）在机体免疫系统中发挥关键性作用。研究表
明，ＴＬＲｓ基因多态性位点与宫颈癌、甲状腺乳头状癌
等多种肿瘤发生、发展密切相关

［４，５］
。本研究旨在采

用 ＰＣＲ－ＲＦＬＰ方法检测 ＴＬＲ４、ＴＬＲ９基因多态性与
浅表性膀胱癌肿瘤复发之间的关系，初步探究以

ＴＬＲｓ为关键的肿瘤免疫逃逸可能机制，为进一步研
究以 ＴＬＲ为基础的抗肿瘤免疫治疗浅表性膀胱癌肿
瘤提供一定理论依据。

资料与方法

１．研究对象：选取 ２０１３年 ３月 ～２０１７年 ３月笔
者医院收治的３００例膀胱癌患者为研究对象，所有患
者均经术后病理学检查确诊为浅表性膀胱癌者，其中

男性２０３例，女性９７例，患者年龄４２～７９岁，平均年
龄６２．３７±５．７４岁，单发１８７例，多发 １１３例，肿瘤分
级 ＴａＧ１８１例，ＴａＧ２８３例，Ｔ１Ｇ１６９例，Ｔ１Ｇ２６７例。其
中初发膀胱癌 １５０例、复发膀胱癌 １５０例，初发膀胱
癌１５０例中，其中男性 １０７例，女性 ４３例，患者年龄
４２～７５岁，平均年龄 ６１．４５±６．０３岁，复发膀胱癌
１５０例中，男性 ９６例，女性 ５４例，患者年龄 ４６～７９
岁，平均年龄 ６３．７４±５．２７岁。（１）纳入标准：①所
有患者均为于笔者医院行手术治疗浅表性膀胱癌患

者；②临床资料及术后随访资料完整者；③年龄 ＜８０
岁，性别不限；④患者及家属了解本研究，并同意签署
知情同意书者。（２）排除标准：①排除浸润性膀胱癌
者；②排除患有肝脏、肺、心脏、肾脏等严重疾病者；③
排除合并其他恶性肿瘤者；④排除有放射线暴露史
者。同期选取１００例体检健康者作为对照组，其中男
性６７例，女性３３例，年龄４０～７６岁，平均年龄５９．４６±

６．０４岁。本研究经笔者医院伦理委员会批准进行。
２．主要试剂与仪器：ＤＮＡ提取试剂盒购自北京

天根生物有限公司；无水乙醇、氯仿、异丙醇购自上海

化学试剂公司；ＴａｑＤＮＡ聚合酶、ｄＮＴＰｓ购自日本
ＴａＫａＲａ公司；限制性内切酶 ＢｃｃⅠ购自美国 Ｎｅｗ
ＥｎｇｌａｎｄＢｉｏＬａｂｓ公司；引物由上海生工生物技术公司
合成。ＧｅｎｅＡｍｐＰＣＲＳｙｓｔｅｍ２７００ＤＮＡ扩增仪购自
美国 ＡＢＩ公司；电泳仪及电泳系统购自美国 Ｂｉｏ－
Ｒａｄ公司；凝胶成像系统购自美国 ＵＶＰ公司。

３．样本 ＤＮＡ的提取：利用 ＤＮＡ提取试剂盒提取
各组受试者外周血液中 ＤＮＡ，方法步骤严格按照
ＤＮＡ提取试剂盒说明书进行。所提 ＤＮＡＡ２６０／Ａ２８０均
＞１．７，所提 ＤＮＡ纯度较高，可用于后续试验研究。
将 ＤＮＡ分装以免污染，－２０℃保存。

４．ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９－１４８６、Ｃ２８４８Ｔ基因
多态性分型：以上述 ＤＮＡ为模板，利用 ＰＣＲ－ＲＦＬＰ
技术检测 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ
基因多态性，ＰＣＲ所需引物由上海生工有限公司合
成。具体引物见表１。ＰＣＲ－ＲＦＬＰ反应体系见表 ２，
将试剂加入已灭菌的 ＰＣＲ管中，按照下列反应条件
进行扩增：９５℃预变性 ５ｍｉｎ；９４℃变性，３０ｓ；５６℃退
火，４５ｓ；７２℃延伸，４５ｓ；３５个循环，７２℃延伸 １０ｍｉｎ。
采用限制性内切酶 ＢｃｃⅠ对 ＰＣＲ扩增产物进行酶切。
酶切体系总体积 １５μｌ，向 １０μｌＰＣＲ产物中加入
１５μｌ１０×酶切缓冲液，限制性内切酶 ０．５μｌ（５Ｕ），
ｄｄＨ２Ｏ３μｌ，３７℃水浴过夜酶切。利用含溴乙锭预染
的 ２．０％ 琼脂糖凝胶电泳检测酶 切产 物 ＴＬＲ４
ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因型。

表 １　ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２和 ｒｓ１１５３６８８９、ＴＬＲ９－１４８６、Ｃ２８４８Ｔ基因位点引物序列 （ｘ±ｓ）

基因 上游引物（５′→３′） 下游引物（５′→３′） 扩增长度（ｂｐ）
ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２ ＴＴＴＧＴＡＴＡＡＴＴＴＧＡＣＴＡＣＣＡＴＴＧＣＧＴ ＣＡＴＴＴＴＴＴＴＣＡＣＡＴＣＴＴＣＡＣＣＡＧＣ １３９
ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ ＴＴＣＡＴＴＣＡＴＴＣＡＧＣＣＴＴＣＡＣＴＣＡ ＧＡＧＴＣＡＡＡＧＣＣＡＣＡＧＴＣＣＡＣＡ ５６５
ＴＬＲ９Ｃ２８４８Ｔ ＧＣＡＧＣＡＣＣＣＴＣＡＡＣＴＴＣＡＣＣ ＧＧＣＴＧＴＧＧＡＴＧＴＴＧＴＴＧＴＧＧ ３６０

表 ２　ＰＣＲ反应体系（５０μｌ）

试剂 体积（μｌ）
４ｄＮＴＰｓ（２ｍｍｏｌ／Ｌ） ４
ＭｇＣｌ２（２５ｍｍｏｌ／Ｌ） ３
１０×Ｂｕｆｆｅｒ ５

上游引物（２０μｍｏｌ／Ｌ） １
下游引物 １

ＲＮａｓｅ－ＦｒｅｅＷａｔｅｒ ３０．５
ＤＮＡ模板（４５ｎｇ／μｌ） ５
Ｔａｑ酶（５Ｕ／μｌ） ０．５
总体积 ５０

　　５．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行统计分析，研究对象基因型与 Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎ
ｂｅｒｇ平衡的符合程度，各组间人群基因型及等位基因
频率比较采用 χ２检验，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

结　　果
１．３组基因型分布情况：经 ＰＣＲ－ＲＦＬＰ技术将３

组样本 ＤＮＡ成功进行了基因型的分析，且经内切酶
酶切得到的重复型均与理论相符，具体分型结果见

·８６·
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图 １～图４。３组ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、

图 １　ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２ＰＣＲ产物电泳图
泳道 Ｍ．ＤＮＡ标志物；１～１５．特异性扩增条带

　

Ｃ２８４８Ｔ基因多态性分布均符合 Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平
衡，可用于后续研究。

２．３组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位点基因多态性分布比
较：与对照组比较，初发膀胱癌组及复发膀胱癌组

ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型频
率及 Ｃ等位基因频率明显降低，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），Ｔ／Ｔ、Ｔ等位基因明显升高（Ｐ＜０．０５），且
复发膀胱癌组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态位点 Ｔ／Ｃ、
Ｃ／Ｃ基因型频率及 Ｃ等位基因频率明显低于初发膀
胱癌组（Ｐ＜０．０５），Ｔ／Ｔ、Ｔ等位基因明显高于初发膀
胱癌组（Ｐ＜０．０５，表３）。

图 ２　ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位点酶切电泳图
泳道 Ｍ．ＤＮＡ标志物；１～５．Ｔ／Ｔ基因型；６．Ｃ／Ｃ基因型；７～８．Ｔ／Ｃ基因型

　

图 ３　ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ位点酶切电泳图
泳道 Ｍ．ＤＮＡ标志物；１．阴性对照；２、３、４、６、８、９、１０、１２、１５．Ｔ／Ｃ基因型；５、７、１３、１４、１７、１８．Ｃ／Ｃ基因型；１１、１６．Ｔ／Ｔ基因型

　

图 ４　ＴＬＲ９Ｃ２８４８Ｔ位点酶切电泳图
泳道 Ｍ．ＤＮＡ标志物；１．阴性对照；２、４、１２、１６．Ｔ／Ｔ基因型；３、６、９、１０、１１、１３、１７．Ｃ／Ｔ基因型；５、７、８、１４、１５、１８．Ｃ／Ｃ基因型

　

　　３．３组 ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ位点基因多态性分布比
较：复发膀胱癌组、初发膀胱癌组及对照组 ３组 ＴＬＲ９
１４８６Ｔ／Ｃ基因多态性位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ、Ｔ／Ｔ基因型频率

及 Ｃ、Ｔ等位基因频率比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５，表４）。

·９６·
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表 ３　３组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位点基因多态性分布比较结果［ｎ（％）］

组别 ｎ
基因型频率 等位基因频率

Ｃ／Ｃ Ｔ／Ｃ Ｔ／Ｔ Ｃ Ｔ
复发膀胱癌组 １５０ ５（３．３３）＃ ４５（３０．００）＃ １００（６６．６７）＃ １３（８．６７）＃ １１９（７９．３３）＃

初发膀胱癌组 １５０ １８（１２．００） ６４（４２．６７） ６８（４５．３３） ２９（１９．３３） １０３（６８．６７）

对照组 １００ ２４（２４．００） ５９（５９．００） １７（１７．００） ３７（３７．００） ３９（３９．００）

χ２ ２４．７２８ ２０．７５８ ５９．６１９ ３０．４１７ ４４．２８３
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　与对照组比较，Ｐ＜０．０５；与初发膀胱癌组比较，＃Ｐ＜０．０５

表 ４　３组 ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ位点基因多态性分布比较结果［ｎ（％）］

组别 ｎ
基因型频率 等位基因频率

Ｃ／Ｃ Ｔ／Ｃ Ｔ／Ｔ Ｃ Ｔ
复发膀胱癌组 １５０ ２２（１４．６７） ７９（５２．６７） ４９（３２．６７） ６８（４５．３３） １０２（６８．００）
初发膀胱癌组 １５０ １５（１０．００） ８２（５４．６７） ５３（３５．３３） ７２（４８．００） ９７（６４．６７）
对照组 １００ １３（１３．００） ６０（６０．００） ２７（２７．００） ５１（５１．００） ６２（６２．００）

χ２ １．５２４ １．３３８ １．９２６ ０．７７８ ０．９８９
Ｐ ０．４６７ ０．５１２ ０．３８２ ０．６７８ ０．６１０

　　４．３组 ＴＬＲ９Ｃ２８４８Ｔ位点基因多态性分布比较：
复发膀胱癌组、初发膀胱癌组及对照组 ３组 ＴＬＲ９
Ｃ２８４８Ｔ基因多态性位点 Ｃ／Ｔ、Ｃ／Ｃ、Ｔ／Ｔ基因型频率

及 Ｃ、Ｔ等位基因频率比较，差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５，表５）。

表 ５　３组 ＴＬＲ９Ｃ２８４８Ｔ位点基因多态性分布比较结果［ｎ（％）］

组别 ｎ
基因型频率 等位基因频率

Ｃ／Ｃ Ｔ／Ｃ Ｔ／Ｔ Ｃ Ｔ
复发膀胱癌组 １５０ ３６（２４．００） ８３（５５．３３） ３１（２０．６７） ７６（５０．６７） ６２（４１．３３）
初发膀胱癌组 １５０ ３７（２４．６７） ７５（５０．００） ３８（２５．３３） ７３（４８．６７） ７１（４７．３３）
对照组 １００ ２１（２１．００） ４９（４９．００） ３０（３０．００） ４９（４９．００） ４５（４５．００）

χ２ ０．４８２ １．２５８ ２．８５０ ０．１３３ １．１０７
Ｐ ０．７８６ ０．５３３ ０．２４０ ０．９３６ ０．５７５

讨　　论
浅表性膀胱癌手术治疗后居高不下的复发率是

目前泌尿外科十分棘手的一项难题，也是肿瘤基础研

究的重要热点及难点
［６］
。肿瘤发生、发展及转归过

程，与患者机体免疫功能关系密切
［７］
。研究表明，正

常生理情况下，机体免疫系统可发挥免疫监视作用，

识别肿瘤细胞等非己抗原，从而产生免疫应答，破坏

及清除肿瘤细胞，组织肿瘤细胞恶性增殖及进

展
［８，９］
。与此同时，肿瘤细胞可通过可通过异常表达

某些免疫分子等多种信号途径，逃避宿主免疫监视作

用，促进肿瘤发生及发展。Ｏｇｉｙａ等［１０］
研究指出，肿

瘤复发与机体免疫功能及肿瘤细胞免疫逃逸之间存

在密切关系。阐明肿瘤复发免疫学机制，对于降低临

床恶性肿瘤复发率具有十分重要的积极意义。

目前，有关肿瘤细胞发生免疫逃逸的具体机制尚

未完全阐明。ＴＬＲｓ作为一类参与机体非特异性免疫

及连接特异性免疫与非特异性免疫的重要蛋白质分

子，是近年来疾病免疫治疗研究的重要热点
［１１］
。

ＴＬＲｓ作为机体免疫系统主要的模式识别受体，一方
面可激活机体先天性免疫反应，另一方可诱导 ＣＤ８０
表达，为机体获得性免疫反应启动提供重要活化信

号，从而发挥重要的免疫学功能。近年来，ＴＬＲｓ基因
多态性与肿瘤发生、发展及复发之间的相关性引起了

国内外学者的广泛关注。研究表明，ＴＬＲｓ内源性配
体在机体肿瘤免疫中具有十分重要的作用，ＴＬＲｓ可
通过识别相应配体或者激动剂发挥肿瘤免疫作用，通

过 ＴＬＲｓ信号通路介导肿瘤免疫治疗是目前肿瘤研
究的重大热点

［１２，１３］
。基因多态性在机体细胞发生癌

变过程中具有重要作用，可导致细胞增殖及分化调控

异常，机体免疫监视功能缺陷以及 ＤＮＡ损伤及修复
功能改变等

［１４］
。基于此，本研究旨在利用 ＰＣＲ－

ＲＦＬＰ方法检测浅表性膀胱癌及其复发病例中 ＴＬＲ４、

·０７·
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ＴＬＲ９单核苷酸多态性（Ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｐｏｌｙｍｏｒ
ｐｈｉｓｍ，ＳＮＰ），揭示膀胱癌人群 ＴＬＲ基因变异状态，
为进一步探索以 ＴＬＲ为基础的抗肿瘤免疫治疗提供
依据。

ＴＬＲ４是位于人类 ９号染色体上的 ＴＬＲｓ成员之
一，几乎在所有细胞系中均有分布，主要表达于单核

－吞噬细胞、淋巴细胞、粒细胞、上皮细胞、内皮细胞、
树突状细胞等具有防御功能的宿主细胞上

［１５］
。研究

表明，ＴＬＲ４基因多态性与人类呼吸系统、肿瘤等多种
疾病发生密切相关

［１６］
。公欣海等

［１７］
研究结果显示，

通过脂多糖激活 Ｔ２４膀胱癌细胞系中 ＴＬＲ４信号通
路，可明显上调 Ｂ７－Ｈ１基因表达，从而参与膀胱癌
肿瘤细胞发生免疫逃逸。Ｃａｓｔａｏ－Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ等［１８］

研究表明，ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位点基因多态性与人类
胃癌发病风险关系密切。范尧夫

［１９］
研究结果显示，

ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位点基因多态性与江苏地区居民胃
癌癌前病变发病风密切相关，且 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２位
点 ＴＣ基因型及 Ｃ等位基因可明显降低胃癌癌前病
变患者轻、中度肠上皮化生及低级别上皮瘤变的危

险。Ｓｈｅｎ等［２０］
研究结果显示，ＴＬＲ４基因多态性与膀

胱 癌 易 感 风 险 关 系 密 切。目 前，有 关 ＴＬＲ４
ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因多态性与浅
表性膀胱癌复发相关研究尚未见报道。本研究利用

ＰＣＲ－ＲＦＬＰ方法，将初发浅表性膀胱癌患者、复发性
膀胱癌患者及健康对照组受试者 ＤＮＡ成功进行了
ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因型的
分析，且经内切酶酶切得到的重复型均与理论相符，３
组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基因多
态性分布均符合 Ｈａｒｄｙ－Ｗｅｉｎｂｅｒｇ平衡，可用于后续
研究。

本研究结果显示，与对照组比较，初发膀胱癌组

及复发膀胱癌组 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态位点 Ｔ／
Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型频率及 Ｃ等位基因频率明显降低，Ｔ／
Ｔ、Ｔ 等 位 基 因 明 显 升 高，且 复 发 膀 胱 癌 组
ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型频
率及 Ｃ等位基因频率明显低于初发膀胱癌组，Ｔ／Ｔ、Ｔ
等 位 基 因 明 显 高 于 初 发 膀 胱 癌 组，说 明

ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２基因多态性与浅表性膀胱癌患者术
后复发密切相关，推测携带该基因位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基
因型及 Ｃ等位基因可能会降低浅表性膀胱癌复发风
险，而携带 Ｔ／Ｔ基因型、Ｔ等位基因可能会增加浅表
性膀胱癌复发风险，ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２可能通过某种
机制参与浅表性膀胱癌肿瘤免疫逃逸。Ｓｉｎｇｈ等研究

结果显示，ＴＬＲ９（Ｇ２８４８Ａ）基因的单核苷酸多态性与
膀胱癌发病风险无关。本研究结果显示，ＴＬＲ９
１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ位点基因多态性与浅表性膀胱癌
术后复发无明显相关性，该基因多态性是否在不同地

区、种族及肿瘤之间存在差异，值得后续实验进一步

探究。

综上所述，本研究利用 ＰＣＲ－ＲＦＬＰ方法，初步
探讨了 ＴＬＲ４ｒｓ１０７５９９３２、ＴＬＲ９１４８６Ｔ／Ｃ、Ｃ２８４８Ｔ基
因多态性与浅表性膀胱癌复发之间的相关性，结果显

示，ＴＬＲ４基因 ｒｓ１０７５９９３２多态性与浅表性膀胱癌肿
瘤复发密切相关，该基因位点 Ｔ／Ｃ、Ｃ／Ｃ基因型及 Ｃ
等位基因可能会降低浅表性膀胱癌复发风险。本研

究仍存在样本量较少等不足之处，后续研究将进一步

扩大样本量，完善本结论，提高研究的准确性。
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