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摘要

目的：

了解胃镜下胃息肉的病理特征及临床特点，探讨胃息肉的临床特点及其与幽门螺杆

菌（HP）感染的关系，为治疗和诊断胃息肉提供帮助及临床依据。

方法：

回顾分析 2015 年 10 月份到 2016 年 10 月份石河子大学医学院第一附属医院消化内

镜中心行胃镜诊断胃息肉患者的临床资料，分析患者年龄、性别，胃息肉的大小、位置

及其与幽门螺杆菌感染之间的关系，从而进一步指导内镜下行微创治疗或者外科手术治

疗。由有内镜操作资格的内镜医师对患者的食管、胃底、胃体、胃角、胃窦、十二指肠

进行各方面仔细检查，在胃镜检查时如发现胃息肉则根据胃内标志和黏膜特点确定发生

的部位，每一病变至少取一块组织进行组织病理学检查，采用 HE 染色方法检查幽门螺

旋杆菌有无感染，详细记录胃息肉数量、形态、大小、部位等。

结果：

石河子大学医学院第一附属医院 2015 年 10 月到 2016 年 10 月兵团消化内镜中心检

测出门诊及住院胃息肉的患者共 779 例，其中男性患者 248 例，女性患者 531 例，男女

比例为 1:2.1，年龄在 15-90 岁，平均年龄 55±11 岁；本组资料中一共发现息肉 976

枚，单发息肉 632 例，多发息肉共 147 例；高发年龄段 41-60 岁（58.9%）,年龄在 15-90

岁，58.9%的胃息肉患者年龄在 41-60 岁之间,单发息肉 632 例（81.2%），多发息肉 147

例（18.8%）；大多数胃息肉的直径＜1.0cm，共为 694 例（89.1%）；胃息肉中幽门螺杆

菌的感染率为 37.7%；不同部位的胃息肉存在大小的差异（P＜0.05）,不同病理类型的

胃息肉之间的 HP 感染也存在差异(P＜0.05)，胃底胃体部息肉 HP 的感染率高于其他部

位（P＜0.05）。

结论：

不同部位的胃息肉存在大小的差异，大多胃息肉直径比较小，小于 1.0cm，主要位于

胃底和胃体；增生性息肉的 HP感染率均高于炎性息肉和腺瘤性息肉，增生性息肉的发

生可能与 HP 感染相关；幽门螺旋杆菌感染对于发生在胃底胃体的增生性息肉、炎性息

肉较其他部位的上述病理型息肉更密切。

关键词：胃息肉；幽门螺旋杆菌；增生性息肉；炎性息肉；
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Abstract
Objective：

To understand the pathological features and clinical features of gastric polyp under
gastroscope. Objective to investigate the clinical characteristics of gastric polyps and its
relationship with Helicobacter pylori (HP) infection, and to provide the help and clinical basis
for the treatment and diagnosis of gastric polyps.
Methods:

Retrospective analysis of clinical data from October 2015 to October 2016, Shihezi
University School of medicine of digestive endoscopy center of the First Affiliated Hospital
of endoscopic diagnosis of gastric polyps, patients age and gender, the relationship between
the size and the location of gastric polyps and Helicobacter pylori infection, so as to guide the
endoscopic minimally invasive treatment or surgical treatment. By endoscopy endoscopic
operation qualification for patients with esophageal and gastric fundus, gastric body and
gastric antrum, duodenum angle, by careful examination, gastroscopy as found in gastric
polyp of stomach mucosa according to the signs and characteristics determine the place, each
lesion at least take a histological examination pathological examination by HE staining
method, Helicobacter pylori infection, a detailed record of gastric polyp number, shape, size
and location etc.
Results：

The First Affiliated Hospital of Shihezi University from October 2015 to October 2016 the
Corps digestive endoscopy center detected in outpatient and inpatient of gastric polyps
patients in 779 cases, including 248 cases of male patients, 531 female patients, male to
female ratio was 1:2.1, aged 15~90 years, mean age 55 + 11 years; in this group there were
976 polyps. Polyps in 632 cases, multiple polyps in 147 cases; the age of 40-60 years old
(58.9%), at the age of 15-90, patients with gastric polyps in 58.9% aged between 40-60 years
old, single polyp in 632 cases (81.2%), multiple polyps in 147 cases (18.8%); the majority of
gastric polyp diameter less than 1.0cm, for a total of 694 cases (89.1%); Helicobacter pylori
gastric polyps in the infection rate was 37.7%; the differences exist in different parts of gastric
polyp size (P < 0.05), between different pathological types of gastric polyp and HP infection
are also different (P < 0.05), the infection rate of HP was higher than that of other parts (P <
0.05).
Conclusion：

There are differences in size in different parts of gastric polyps, most gastric polyp
diameter is relatively small, less than 1.0cm, mainly located in the gastric fundus and body;
polyp of the infection rate of HP was higher than that of inflammatory polyps and
adenomatous polyps, hyperplastic polyps may be associated with HP infection; H.pylori
infection occurred in the the body of the stomach gastric hyperplastic polyps, inflammatory
polyps than other parts of the pathological type of polyps more closely.

Key words：Gastric polyps; Helicobacter pylori ;Gastric hyperplastic polyp;Inflammatory
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英文缩略词

英文缩写 英文名称 中文名称

ESD endoscopic submucosal dissection 内镜下黏膜下剥离术

EMR endoscopic mucosal resection 内镜下黏膜切除术

HP Helicobacter pylori 幽门螺杆菌

HIF-1α hypoxia inducible factor-1α 低氧诱导因子-1α

PPI Proton pump inhibitor 质子泵抑制剂

VEGF vascular endothelial growth factor 血管内皮生长因子
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前言

(Introduction)
随着经济生活水平不断提高，以及和医疗卫生知识的普及, 现如今人们对于个人的

健康也越来越关注，每年医院体检的病人也在逐渐的增多，临床上一些比较隐匿、症状

不明显的疾病也被早期发现和及时治疗。这对于人类寿命的延长有了极大帮助。胃息肉

是一种起源于胃黏膜上皮组织的一种异常的向腔内生长的隆起性病变。大部分的病人没

有明显的特殊临床症状，一般是被上消化道内镜检查所发现。胃息肉的检出率在一定范

围内有比较大的波动性，大部分检出率在 0.63%-10%之间于不等［1］。部分国外资料研究

发现胃息肉发病率约为 6%左右［2］。由于消化道内镜检查的普及及应用、人们对消化道相

关疾病预防意识的增长，胃息肉的检出率正在逐年升高。胃息肉通常无任何明显症状，

但在特殊的情况下，可以伴随一些非特异性症状被发现，如腹胀、腹痛、烧心、消化道

出血、贫血或幽门梗阻等相关症状。对胃息肉，我们必须了解它组织学分型，这对于我

们临床诊断治疗有极大帮助。

胃息肉在病理组织学分型上主要分为增生性、炎性、腺瘤性、胃底腺息肉等。胃底

腺息肉(Fundic Gland Polyps，FGP)其表形是胃内的腺体灶性息肉样的增生，一般伴有各

类水平的胃小凹和胃腺体的囊性扩张，且部分胃小凹变性。单发的胃底腺息肉占大部分，

其位置较多位于胃体，其次是胃底，还有少部分的发生在贲门、胃窦、胃角等部位。国

外有研究报道胃底腺息肉消化道内镜检出率为 0.8%-1.9%
［3］
。国外有报道采取甲苯胺蓝

染色的方法，探究胃底腺息肉和胃黏膜这两种不同的细胞成分，结果表明胃底腺息肉主

要是胃粘膜错构的囊状改变，内有被覆胃底腺的上皮样囊肿，外表腺窝短或缺如，息肉

的上半部和下半部分别是壁细胞及其主细胞
［4］
。增生性息肉(Gastric hyperplastic polyp)

可于胃的任何地方，尤其是胃窦部发病率最高，大小不等，大多数增生性息肉的直径不

超过 1cm，有相关报道过最大的增生性息肉达 12cm，增生性息肉主要是广基性息肉，比

较大的增生性息肉可有蒂或有亚蒂。增生性息肉的形态学特点主要是胃小凹上皮细胞增

生及平滑肌细胞增生，其腺体扭曲较长，间质水肿并伴有炎细胞浸润。增生性息肉中每

100 人中就有 1-2 人伴有不典型增生，在组织学上需要和胃 Peutz－Jeghers 息肉相鉴别。

腺瘤性息肉(Gastric adenomas polyp)，又分为管状腺瘤、绒毛管状腺瘤和绒毛状腺瘤，

是胃粘膜上皮发育异常的增生，由增生的胃黏液腺组成的真性肿瘤。多半为单个发生，

常为广基，好发于胃窦，有一个柔软的分成小叶的形状，其窄带光成像(NBI) 还未见切

实的特征［5］。此类发育异常的上皮细胞，常在慢性萎缩性胃炎和典型的幽门螺杆菌感染

相关的肠化生的胃粘膜上皮上呈现，有相关资料表明，腺瘤性息肉的绒毛成分与癌变几

率成正比，即绒毛成分高癌变几率大。炎性息肉(Inflammatory polyps)是胃黏膜组织的

良性增生，息肉大多数无蒂，体积较小，外形似黄豆或绿豆大小，表面比较光滑，质地

比较脆，其中部分息肉可伴有糜烂、溃疡等，在组织学上发现常伴腺体比较紧凑而又密

集的增生［6］。其腺上皮细胞增生比较繁茂，排列比较拥挤，其病理下可表现为不同程度

的炎症反应，较多见于胃部长期慢性炎症的年龄较大人群。
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胃息肉在形态学上分类主要是按照日本山田分类，一般分为 4型，I型：呈无蒂半球

形，好发于胃窦、胃体，息肉隆起与胃粘膜间角大于 90°，与周围粘膜颜色相似；Ⅱ型：

呈半球形，无蒂，见于胃体、胃窦，与粘膜间角近 90°，表面略红，中央可见凹陷；Ⅲ

型：息肉好发于幽门部，表面多不规则，呈棒状或菜花状，一般无蒂或亚蒂，与粘膜夹

角常小于 90 度；Ⅳ型：表面较光滑，可有糜烂及颗粒状，一般有细蒂，长短不一，异

型比较显著。

胃息肉的病因与发病机制尚不明确，而幽门螺杆菌(Helicobacter pylori,Hp)感染与部

分息肉可能有一定联系。由诺贝尔生理学和医学奖获得者Warren及Marshall在上世纪

从病人的消化道内镜活检组织中检测出，由此幽门螺杆菌受到国内外众多医学工作者的

高度关注。幽门螺杆菌可分布在全球范围内任何人，其与部分上消化道疾病发生有紧密

联系[7]，是引起慢性胃炎、GU、DU等的重要致病原因，目前世界卫生组织已将 Hp 作

为一类致病因子[8]。Hp是多鞭毛、螺旋形弯曲的微需氧型细菌，其显微镜下菌体可有较

多的跟带鞘鞭毛，营养要求比其他细菌高，最合适的生长温度为 37 摄氏度、PH 值为

6.0-8.0 时繁殖比较活跃，过氧化氢酶和氧化酶阳性，并且尿素酶含量丰富，可以比较

快的分解尿素释放氨，这也是检测鉴别幽门螺杆菌的主要依据之一。Hp感染率在不同

人群中各不相同，其致病机制主要有：细菌的定植及释放的毒素、宿主的免疫应答介导

引起的胃黏膜侵害，细菌感染后使胃泌素和生长抑素调节失衡所致的胃酸分泌异常等[9]。

在近来的文献报道中提到，幽门螺杆菌存在某些细菌种类的变异，而这些细菌种类变异

水平决定了 Hp 的毒力和致病性。幽门螺杆菌致人发病的不同主要和它的毒力基因型的

多态性相关[10，11]，基因型主要包括空泡细胞毒素基因（VacA基因）和细胞毒性基因（CagA
基因）及毒性相关基因蛋白。近来,对同一位点上基因多态性所导致的蛋白表达程度及

活性的差别,已经慢慢的成为幽门螺杆菌感染宿主的一种新的理论证据。由于关于疾病

相关基因及基因表达水平的检出及方法的不同,被人类正在慢慢地发现相关基因编码蛋

白的功能,从而使得一系列新的致病基因(BabA、SabA、OipA、DupA等)逐渐被发现,

这对了解幽门螺杆菌感染致病的机制有重要的意义,为 Hp感染的诊疗及预后提供了临

床思路。幽门螺杆菌常见的传播方式为粪-口、口-口、密切接触等方式，并且有家族聚

集的倾向，平常病人与家人通过共餐、密切接触、进食不洁食物均可被感染，当幽门螺

杆菌进入人体后，可以长期潜伏于人体胃内，可以不表现出任何症状，也有病人出现慢

性胃炎、消化性溃疡等疾病的发[12]，这基本因人而异，具体机制尚不明确。

现有国内外相关研究表明，部分病理类型的胃息肉的发生可能与幽门螺杆菌感染相

关，尤其是增生性息肉、胃底腺息肉等，通过消化道内镜我们能在肉眼下对胃息肉进行

形态学的分型，而对于病理学的分型及有无幽门螺杆菌感染必须通过取样活检，这就要

求我们内镜医师在取样本方面必须具有代表性，只有这样才能对胃息肉进行病理学准确

的判断及通过特殊染色方法判定有无幽门螺杆菌感染，这为研究胃息肉与幽门螺杆菌感

染提供了重要的理论依据，也为临床一线医生对于诊断治疗疾病提供帮助。
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材料与方法

(Materials and Methods)
1.临床资料与资料收集

1.1 临床资料

病例纳入标准：（1）通过电子胃镜完成对胃内各部位的观察；（2）胃内充分准备不

影响胃粘膜观察；（3）入选患者需要做活检组织病理学分析，由工作年以上的胃镜医师

钳取组织，立即浸泡福尔马林溶液中，经固定、脱水、包埋、切片、病理染色，由病理

科医师观察病变特征；病例排除标准：（1）胃内准备不充分影响粘膜观察；（2）胃镜未

能顺利完成；（3）家族性息肉病、Gardner综合征、Peutz-Jegher综合征患者；所有入选

对象在行胃镜检查前均签署知情同意书。选取石河子大学医学院第一附属医院 2015 年

10月到2016年10月兵团消化内镜中心检测出门诊及住院胃息肉符合上述标准的患者共

779（例），其中男性患者 248（例），女性患者 531（例），年龄在 15-90（岁），平均年

龄 55±11（岁）。

1.2 资料的收集

符合纳入标准的患者的姓名、年龄、性别等基本情况；电子胃镜下的胃息肉的直径、

数目、部位的诊断结果；病变行活检钳摘除、内镜下微创治疗获得的病理组织学结果。

1.3 内镜下检查方法：

镜检前禁食 8小时，禁水 4小时，而有严重心脏病患者、上消化道大出血生命体征

不平稳者、精神不正常不能配合检查者、咽部有急性咽炎患者、有明显主动脉瘤者、腐

蚀性食管炎急性期、疑有胃肠穿孔者、传染疾病属于相对禁忌症必须检查者用专用胃镜

等不能行常规胃镜检查；进镜方法一般在内镜普通模式下由口腔经食管通向胃内，观察

胃体、胃窦、胃角、胃窦、幽门、十二指肠球部、降部、十二指肠大乳头，倒镜时再次

观察胃底、胃窦、胃角、胃体、食管，如发现可疑黏膜隆起性病变，可用生理盐水冲洗

病变外面的泡沫，分别在常规白光下和高清晰度非放大 NBI模式下观察病变的大小、轮

廓、腺管开口及微血管的形态，如有需要，可进一步性将内镜放大观察病变情况。每个

病变可按山田分型进行形态学分类（Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ具体分类可见前言），所有病变均

取组织活检，行病理学检查。手术完毕后切记抽吸胃腔内的水和气体方可电子胃镜，并

观察病人有无特殊不适。

1.4 仪器及试剂

石河子大学第一附属医院兵团消化内镜中心胃镜为日本奥林巴斯公司 OLYMPUS
GIF-260，OLYMPUS CV-260SL图像处理装置；OEV191H/OEV261H型监视器。并且备

有一次性活检钳，异物钳及电凝切圈套器等设备。

1.5 方法

由有内镜操作资格的内镜医师对患者的食管、胃底、胃体、胃角、胃窦、十二指肠

进行各方面仔细检查，在电子胃镜检查时发现胃息肉需要临床医生确定发生的部位，其

发生的部位可根据胃内标志和不同的黏膜特点来确定，每一病变至少取一块组织进行组
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织病理学检查，采用病理染色方法检查幽门螺杆菌有无感染，详细记录胃息肉数量、形

态、大小、部位等。

1.6 病理学检查

将一般胃镜检查取出的息肉组织固定于 4%甲醛溶液，行石蜡包埋，5μm连续切片，

然后进行病理染色，来评估胃息肉的组织学分型及幽门螺旋杆菌感染情况。切片由石河

子大学第一附属医院病理科阅片并对息肉进行组织学分类。

1.7 统计学分析

本文统计学采用 SPSS17.0软件进行统计分析，采用卡方检验，以 a=0.05 作为检验

水准，P＜0.05 为差异有统计学意义。
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结果

(Results)

1.一般资料

从 2015 年 10 月份到 2016 年 10 月份我院消化内镜中心行胃镜检查的住院、门诊患

者共 16616 例，胃镜下诊断胃息肉患者共 779 例，检出率为 4.8%，其中男性患者 248

例，女性患者 531 例，男女比例为 1:2.1；本组资料中一共发现息肉 976 枚，单发息肉

632 例，多发息肉共 147 例；高发年龄段 41-60 岁（58.9%）,年龄在 15 岁-90 岁，平均

年龄 55±11 岁，小于 20 岁的患者有 3人，构成比为 0.3%，20 岁-40 岁的患者有 65 人，

构成比为 8.4%，41 岁-60 岁的患者共 459 人，占总人数比例最多，其构成比为 85.9%，

61 岁-80 岁的患者总例数为 246 人，大于 80 岁的患者有 6人，其构成比为 0.7%；胃息

肉的年龄分布见表 1；

表 1 胃息肉年龄分布

年龄（岁） 例数 构成比（%）

＜20 3 0.3

20-40 65 8.4

41-60 459 58.9

61-80 246 31.7

＞80 6 0.7

合计 779 100

2.胃息肉的部位与大小的关系

胃息肉的部位主要位于胃体共有 370 例患者，占总人数的 47.5%，小于 1cm 的患者有

322 人，1cm-2cm 的患者 43 人，大于 2cm 的患者 5人；发生在胃底部位的胃息肉共有 218

人，占总人数的 28.0%，小于 1cm 的患者有 202 人，1cm-2cm 的患者 15 人，大于 2cm 的

患者 1人；发生在胃窦部位的胃息肉患者一共 140 例患者，占总人数的 18.0%，小于 1cm

的患者有 124 人，1cm-2cm 的患者 6人，大于 2cm 的患者 10 人；发生在贲门部位的胃息

肉患者一共 38 例患者，占总人数的 4.9%，小于 1cm 的患者有 35 人，1cm-2cm 的患者 3

人；发生在胃角部位的胃息肉患者一共 13 例患者，占总人数的 1.7%，小于 1cm 的患者

有 11 人，1cm-2cm 的患者 2人；其中直径小于 1.0cm 的息肉患者共 694 例，占总人数的

89.1%，直径在 1.0-2.0cm 的息肉患者共 69 例，占总人数的 8.9%，直径大于 2cm 的息肉

患者共 16 例，占总人数的 2.0%；在统计学方面，不同部位的胃息肉存在大小的差异

（X2=30.97,P＜0.05），直径小于 1cm 最常见于胃体和胃体，其次是胃窦、贲门、胃角；

胃息肉的部位与大小的关系见表 2；
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表 2 胃息肉的部位与大小的关系

大小（cm） 贲门

（例）

胃底

（例）

胃体

（例）

胃窦

（例）

胃角

（例）

合计

（例）

＜1 35 202 322 124 11 694

1-2 3 15 43 6 2 69

＞2 0 1 5 10 0 16

合计 38 218 370 140 13 779

(X
2
=30.97,P＜0.05)

3.胃息肉的病理类型与 HP感染的关系

本组资料中以增生性息肉为主，总共 454 例，占总人数的 58.2%，其中有 193 患者感

染 HP，HP 的感染率为 42.5%；其次是炎性息肉共 291 例，占总人数的 37.4%，HP 的感染

率为 30.6%；腺瘤性息肉共 23 例，其中有 5例患者感染 HP，HP 的感染率为 3.0%；另外

此次研究中发现早期胃癌 11 例；在统计学方面，增生性息肉 HP 感染率与炎性息肉、腺

瘤性息肉（胃癌因例数少未纳入统计计算）差异有统计学意义（X
2
=10.823,P=0.04）；增

生性息肉 HP 感染率与炎性息肉 HP 感染率之间有统计学意义（X
2
=10.723，P=0.01）；增

生性息肉 HP 感染率与腺瘤性息肉 HP 感染率之间有统计学意义（X
2
=3.890，P=0.04）见

表 3；

表 3 不同病理类型胃息肉与 HP 感染关系

病理分类 例数 HP 阳性 HP 感染率(%)

增生性息肉 454 193 42.5

炎性息肉 291 89 30.6

腺瘤性息肉 23 5 21.7

(X2=10.823,P＜0.05)

4.同一病理类型的不同部位的胃息肉的 HP感染的比较

454 例增生性息肉患者中，发生在胃体胃底的患者共有 334 例，有 158 例患者感染

HP，其 HP 的感染率为 47.3%，发生在贲门、胃窦、胃角的增生性息肉共有 120 例患者，

有 35 例患者感染 HP，其 HP 感染率为 29.2%，在统计学方面，在胃体胃底 HP 感染率较

胃其他部位（贲门、胃窦、胃角）的 HP 感染差异有统计学意义；增生性息肉在胃内不

同部位 HP 感染的比较（见表 4）；291 例炎性息肉患者中，发生在胃体胃底的患者共有

200 例，有 75 例患者感染 HP，其 HP 的感染率为 37.5%，发生在贲门、胃窦、胃角的增

生性息肉共有 91 例患者，有 14 例患者感染 HP，其 HP 感染率为 15.4%，在统计学方面，

胃体胃底部的 HP 感染较胃其他部位（贲门、胃窦、胃角）的 HP 感染差异有统计学意义；

炎性息肉在胃内不同部位 HP 感染的比较（见表 5）；



胃息肉临床特点及其与幽门螺旋杆菌感染的研究

7

表 4 增生性息肉在胃内不同部位 HP 感染的比较

增生性息肉部位 例数 HP 阳性 HP 感染率（%）

胃体胃底 334 158 47.3

贲门、胃窦、胃角 120 35 29.2

合计 454 193 42.5

(X
2
=11.89,P＜0.05)

表 5 炎性息肉在胃内不同部位 HP 感染的比较

炎性息肉部位 例数 HP 阳性 HP 感染率（%）

胃体胃底 200 75 37.5

贲门、胃窦、胃角 91 14 15.4

合计 291 89 30.6

(X2=14.40,P＜0.05)
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讨论

（Discussion）
胃息肉是胃黏膜表面突起的伸向胃腔的隆起性的病变，在平时电子胃镜检查中能被

发现，较大的胃息肉也可在胃肠 X线钡餐中发现，一般表现为向胃腔内突起的隆起性病

变，但是诊断率比较低，还有一种气钡双重对比造影也可诊断胃息肉，但也是只能发现

大于 0.5cm 的病变，且漏诊率极高，现此两种检查方法也被弃之不用，取而代之的是电

子胃镜，是诊断胃息肉最可靠最直观的方法。胃息肉患者一般无明显临床表现，除非合

并其他消化道疾病而在行电子胃镜时被偶尔发现，而发病率极低的位于幽门部的带蒂息

肉如果随着胃的蠕动波进入胃窦幽门时可引起间歇性幽门梗阻,能随体位转换而使症状

有所缓解。在胃镜下见到的所有胃息肉均应该内镜下行取样活检，以便行病理学分型及

检测有无幽门螺杆菌感染。目前对胃息肉的研究和认识远不如对结肠息肉了解，胃息肉

的发病原理及机制在临床、科研上仍存在较大争议，各方面意见看法尚未统一，但主要

还是集中在其与癌变的关系及其与幽门螺杆菌的关系上。本文的研究旨在探讨胃息肉的

一般临床特点及与幽门螺杆菌感染的关系，可为临床一线医生提供一些诊断方式及治疗

方案等。

胃息肉的病理分型尚无全球性统一分型，但临床一般将其分增生性息肉、炎性息肉、

腺瘤性息肉等，部分医院可分为增生性息肉、炎性息肉、胃底腺息肉、腺瘤性息肉等，

而腺瘤性息肉又可分为管状、绒毛状和绒毛管状。对于腺瘤性息肉是被公认为“癌前病

变”,腺瘤性息肉常大小不一, 大部分常伴有不同程度的非典型增生或者低级别上皮内

瘤变甚至高级别上皮内瘤变。它虽然发生率低,但癌变率高达 10%-30%
[13]
,对其需要进行

早期治疗、随访，因此主张早期切除。有相关资料表明，绒毛状腺瘤的癌变率可达

29.8%-40.7%, 而管状腺瘤则为 4%-4.8%,绒毛管状腺瘤癌变率居中[14], 有相关研究表明
[15]，胃腺瘤性息肉多为单发广基隆起样，息肉形态大部分呈山田Ⅰ、Ⅱ型，少数为山田

Ⅲ、Ⅳ型。直径通常≤10mm，91%的息肉直径≤20 mm。病理表现为密集的排列拥挤的增

生旺盛的腺体组成，可伴有不同程度的上皮内瘤变
[16]
。病理类型以管状腺瘤比例最多，

管状-绒毛腺瘤次之，并且该研究还发现，腺瘤性息肉常常合并肠上皮化生和萎缩性胃

炎，这对我们临床内镜医师提出较高的要求，必须严格仔细观察相关背景胃粘膜，以免

遗漏早期胃粘膜病变，这会对病人造成严重极大后果。对于这种公认的癌前病变，美国

消化内镜协会建议对确诊腺瘤性息肉的患者早期行内镜下治疗切除[17,18]，对于直径比较

小胃腺瘤性息肉可直接行内镜下活检钳钳除、电凝切除等，如果直径较大的山田Ⅰ型或

Ⅱ型胃腺瘤性息肉，则可能需要性 ESD、EMR，目前 ESD、EMR是胃粘膜病变手术的

主要方式，EMR是 1984 年日本医师多田正弘用胃镜对局灶病变的胃粘膜切除来判断早

期胃恶性肿瘤的浸润深度，此后随着设备的发展及更新，内镜医师技术水平的不断提高，

治疗范围也逐渐扩大，尤其是粘膜下病变的治疗。1994 年随着 Takekoshi 等［19］发明 IT

刀（Insulated-tip Knife），1999 年日本专家 Gotoda 等
［20］

首先报道了使用 IT刀进行早期

胃癌的完全切除，2003年临床专家将手术方式正式命名为内镜黏膜下剥离术(Endoscopic
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submucosal dissection，ESD)，有关 ESD相关器械也陆续的被发明并临床应用。目前 ESD、
EMR 这种新颖技术已经成为处理胃粘膜病变的一种主要的微创手术，包括直径较大的胃

息肉，这种内镜微创手术创伤性小，并发症不是很常见，疗效也逐渐得到全世界的认可，

也被广泛的用于临床，并且取得了比较好的效果。其中 EMR的手术方式一般分为两种：

一种是非吸引法，另外一种是吸引法，而吸引法主要为透明帽法和套扎器法等，对于直

径大于 2cm 的巨大平坦型病变（如山田Ⅰ型Ⅱ型胃息肉），传统的 EMR并不能一次切除，

需要分多次切除，但如果未能切除干净，则病变部位容易复发，其 5年的复发率高达

30%[21]。内镜黏膜下层剥离术(ESD)是近几年来在 EMR 手术的基础上改良发展起来的，

但在手术过程中需要一些比较特殊的器材，比如 IT 刀、电圈套器刀、三角形刀、叉刀

等。其手术操作的步骤主要分为标记、黏膜下注射、环形切开、粘膜剥离、创面处理等；

对于 EMR、ESD等技术的发展，也极大提高了内镜医师对于直径较大、形状不规则的

胃息肉的内镜下切除的成功率，对于容易癌变的腺瘤性息肉也极大的提高了治愈率。最

近几年来，国内外专家研究显示胃腺瘤息肉可能与结直肠肿瘤存在着某种关系，2010

年 Yang等[22]的一项多中心病例对照研究提示胃腺瘤是结肠腺瘤的一项独立危险因素

(OR 1.915 95% CI 1.044-3.513)，国内也有文献表示胃腺瘤性息肉容易合并结直肠肿

瘤，其结直肠肿瘤发病比例明显高于普通人群，文献也建议如患者患有胃腺瘤性息肉，

建议及时复查电子肠镜，进一步明确有无结直肠肿瘤的发生，每年至少一次复查电子胃

肠镜进行筛查。对于胃腺瘤性息肉以及结直肠肿瘤的发生，可能存在着共同发生的机制，

国外有研究表明[23],其二者可能在 APC突变、微卫星不稳定性(MSI)以及 K-ras突变方

面存在共同通路。目前有研究表明，增生性息肉也可发生癌变，其癌变率为 0.5-7.1%[24,25]，

增生性息肉在病理组织学上主要为胃小凹扩张，且伴有微囊形成，一般微囊被覆的上皮

有正常小凹细胞的形态特征，但也有增生性改变，固有膜内一般发生不同水平的炎症，

纤维组织增生。虽然增生性息肉的形态组织学结构已被专家学者所了解掌握，但是在组

织学上是否能恶变还存在极大的争议，已有大量的数据表明增生性息肉的恶变程度极低，

但仍有恶变风险，其增生性胃息肉癌变的机制尚不明确，有研究表明叉头框蛋白 A2
（Foxa2）在不同类型息肉中的表达存在差异，在正常的胃粘膜细胞中一般有比较少量

的细胞表达 Foxa2，而在增生性、炎性、腺瘤性息肉中 Foxa2的表达明显高于正常胃粘

膜组织，癌前病变的腺瘤性息肉和胃癌中，Hedgehog和Wnt信号通路一起对 Foxa2行
更进一步活化，因此 Foxa2蛋白的表达随肿瘤恶性度的增加明显增强。这说明 Foxa2的
过度呈现与胃息肉发生以及癌变风险具有明显的相关性。

幽门螺杆菌是唯一能够在人体胃中存活的微生物，对其的检测方法一般分为两种，

一种为侵入性检测，即在电子胃镜下获取胃粘膜组织而作为活检，然后进行病理组织学

检测、生物组织学培养等方式检测；另外一种方法为非侵入性检测，不需要获取胃粘膜

组织，主要有尿素 C14、C13呼气试验、血清中 Hp抗体检测。目前非侵入性检测主要

是采用尿素 C14、C13呼气试验，这也被人们广泛接受；有相关的研究表明，幽门螺杆

菌感染及低氧诱导因子-1α(Hypoxia Inducible Factor-1α，HIF-1α)的激活可能与胃息肉的
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发生有一定关系，胃粘膜炎症发生的过程中，由于幽门螺杆菌的感染，氧自由基对胃黏

膜长期慢性刺激，可以形成低氧环境，从而激活 HIF-1α，而 HIF-1α能够进一步激活血

管内皮生长因子(Vascular Endothelial Growth Factor，VEGF)，进而促进细胞的增殖和微

血管的形成[26]。有研究显示，胃息肉的发生与幽门螺杆菌的感染有一定关系，有部分学

者认为，在行胃息肉内镜下摘除之前根治幽门螺杆菌是有好处的，根治幽门螺杆菌之后

一年复查胃镜，如再有胃息肉可行内镜下摘除[27]
，幽门螺杆菌已被世卫组织列为第一类致

癌因子，幽门螺杆菌引发胃癌的可能机制:一是与病毒相似，将其 DNA的某些有用片段

植入宿主细胞，导致宿主细胞发生转化；二是其代谢产物转化为黏膜类型；三是幽门螺

杆菌会引起炎症相关反应导致急性毒性［28］。

在本次研究中，从 2015 年 10 月份到 2016 年 10 月份于我院消化内镜中心行胃镜检

查的住院、门诊患者共 16616 例，其中诊断胃息肉患者共 779 例，检出率为 4.8%；以女

性多见，女性患者 531 例，占总人数的 68.2%，男性患者 248 例，占总人数的 31.8%，

女性患者 68.2%明显高于男性患者 31.8%，男女之比为 1：2.1，高发年龄 41 岁-60 岁,

一共有 459 人，占总人数的 58.9%，其次是 61 岁-80 岁的患者，一共有 246 人，占总人

数的 31.7%，这与国内其他报道基本相符[29]；此次研究中发现绝大多数的胃息肉直径＜

1cm，共有 649 例患者，占总数的 89.1%且好发于胃体和胃底，其次是胃窦，发生于胃体

的患者一共 322 例，胃底的患者一共 202 例，胃窦的患者一共 124 例；而大于 2cm 的胃

息肉比较少，一共有 16 例患者；介于两者之间的一共有 69 例患者，这充分说明通常大

部分胃息肉直径比较小，在国内外的研究报道大都如此；对于胃息肉的治疗方面，主要

根据息肉的大小、数量、形态等来采取相应的治疗方式：对于直径小于 0.5cm 的胃息肉，

少于 2个的直接采用活检钳摘除即可，数量较多的可采用氩离子凝固术使其坏死脱落；

对于直径小于 2cm 的胃息肉，较大的有蒂和亚蒂的息肉可以直接用圈套器行高频电凝电

切术，对于扁平无蒂息肉采用内镜黏膜下剥离术、内镜黏膜切除术、高频电凝电切术等

方法切除；对于大于 2cm 的宽基底息肉可分多次摘除或用尼龙圈套扎；大于 5cm 的扁平

息肉或超声内镜提示起源于黏膜下层的胃隆起性病变行内镜黏膜下剥离术完整切除；对

于那些不能内镜切除的病变行外科手术治疗，内镜手术后行负压进行对组织吸引，并观

察息肉基底部的黏膜有无出血、穿孔异常情况。内镜下摘除的所有组织标本均送病理活

检。

目前胃息肉一般的病理分型增生性、炎性、腺瘤性息肉等，腺瘤性息肉又可分为管

状腺瘤、绒毛管状腺瘤和绒毛状腺瘤等。在此次研究中，最常见的病理分型是增生性息

肉和炎性息肉，分别为 454 例患者和 291 例患者，腺瘤性息肉少见，为 23 例患者，此

外，本次病理诊断中发现 11 例胃中-低分化腺癌，有文献研究胃息肉有一定发生癌变的

可能，认为部分胃息肉是胃恶性肿瘤的癌前病变[30]，尤其是腺瘤性息肉，这也充分说明

病理诊断对于确诊胃息肉是有必要的，但是对于其他各类型的胃息肉是否发生癌变及是

否属于癌前病变及其法发生癌变的关系是否与幽门螺杆菌感染有关，目前学术界尚未有

明确的答案，也未能达成共识，有研究表明[31],增生性息肉癌前病变肠化生、异型增生
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发生率均显著高于胃底腺息肉，另外有研究资料表明，增生性息肉的癌变率为 1%-5%[32]，

其主要观点为增生性息肉-肠化生-异型增生-癌变的观点[33]；本组资料显示，增生性息

肉一共有454例患者，其感染幽门螺杆菌的患者一共193例，幽门螺杆菌的感染率42.5%；

炎性息肉一共有 291 例，其感染幽门螺杆菌的患者有 89 例，幽门螺杆菌的感染率 30.6%；

腺瘤性息肉一共有 23 例患者，其感染幽门螺杆菌的患者一共 5例，幽门螺杆菌的感染

率 21.7%，增生性息肉的幽门螺杆菌感染率明显高于炎性息肉、腺瘤性息肉，说明增生

性息肉的形成与幽门螺杆菌感染有一定的关系，有文献报道，幽门螺杆菌感染不仅能促

进炎症的发展而且可以促进胃粘膜增生，其释放的肝细胞生长因子及白介素-1 可以导致

胃上皮细胞增生，致使发生增生性息肉[34]。这提示在治疗胃息肉上根治幽门螺杆菌是必

要的，国外有文献表明，当合并幽门螺杆菌感染的增生性息肉患者行抗幽门螺杆菌根治

后，可以使其逐渐消失[35]。我国第四次幽门螺杆菌感染处理共识报告指出：在根治幽门

螺杆菌的选择上，常用的 6种抗菌药物有：阿莫西林、呋喃唑酮、甲硝唑、克拉霉素、

四环素、氟喹诺酮类；其中阿莫西林、呋喃唑酮、和四环素的耐药率比较低，一般不容

易产生耐药性，（即治疗失败可继续重复使用）；对于克拉霉素、甲硝唑和氟喹诺酮类等

药物比较让患者产生耐药，根据中华医学会幽门螺杆菌学组对全国 16 个省市幽门螺杆

菌耐药情况进行的多中心研究表明，患者对甲硝唑、克拉霉素的耐药率分别为 76.5%，

27.6%，而阿莫西林的耐药率仅仅 2.7%[36]。在治疗失败后如果继续使用则可产生耐药，

故一般情况下治疗失败后不可重复使用，医师在选择抗幽门螺杆菌药物是需要充分考虑

药物的耐药性，有研究表明：质子泵抑制剂（PPI）、铋剂和抗菌药联合应用可以克服幽

门螺杆菌对克拉霉素、甲硝唑的耐药。共识还指出根治幽门螺杆菌方案推荐：推荐质子

泵抑制剂+铋剂+2 种抗菌药物组成四联疗法，一般抗菌药物的方案有以下几种：阿莫西

林+克拉霉素、阿莫西林+呋喃唑酮、阿莫西林+左氧氟沙星、四环素+甲硝唑、四环素+

呋喃唑酮等；对于青霉素过敏的患者，一般推荐：克拉霉素+左氧氟沙星或者甲硝唑或

呋喃唑酮；如患者对于铋剂有过敏或者有禁忌症，可选用不含铋剂的三联疗法方案或者

序贯疗法方案等。对于四联疗法一般推荐 10 天或者 14 天，而不采用 7天疗法，胃底体

增生性、炎性息肉的幽门螺杆菌感染率高于其他部位的增生性、炎性息肉，说明胃底体

增生性、炎性息肉的产生较其他部位上述病理类型息肉与幽门螺杆菌的感染的关系更为

密切。

综上所述，胃息肉一般好发于中老年女性，直径多数较小，不超过 1cm，一般为单

发，主要位于胃体和胃底部，病理组织学分型一般以增生性息肉和炎性息肉为主，增生

性息肉的发生与幽门螺杆菌感染相关，胃底胃体息肉与幽门螺杆菌感染之间的关系较其

他部位更为密切。掌握胃息肉的临床特点及病理特征对提高胃息肉的检出率有重要意义，

熟悉不同病理类型的胃息肉也可以提高临床医生对于息肉的初步判断，降低误诊率，从

而帮助临床医师提高诊断率。
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结论

（Conclusion）
不同部位的胃息肉存在大小的差异，大多胃息肉直径比较小，小于 1.0cm，主要位

于胃底和胃体；增生性息肉的 HP感染率均高于炎性息肉和腺瘤性息肉，增生性息肉的

发生可能与 HP感染相关；幽门螺旋杆菌感染对于发生在胃底胃体的增生性息肉、炎性

息肉较其他部位的上述病理型息肉更密切。
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文献综述

胃息肉临床特点及其与幽门螺旋杆菌感染的研究

胃息肉指发生于胃粘膜表面隆起性肿物，一般直径较小，内镜下息肉的数量不尽相

同，界限一般比较分明，形状主要分为半球形或圆形，也可呈分叶状、乳头或蕈状
［1］
。

其好发部位依次为胃窦部、胃体上部，胃底较少。胃息肉具有起病隐匿、病因不明、临

床表现不相同、早期诊断难度大等特征，随着病情的发展，患者可出现腹部胀痛、隐痛

不适、恶心等特征，如果伴有糜烂及溃疡则可能出现黑便、呕血症状。胃息肉有癌变的

可能，一旦被诊断明确，需要积极行内镜下治疗。因此探讨不同病理类型的胃息肉与幽

门螺旋杆菌感染及胃粘膜变化的相关性研究，并分析不同病理类型胃息肉在年龄、部位、

直径、状态方面的差异，不同性别胃息肉病理类型的差异，以及不同部位胃息肉大小的

差异；掌握胃息肉的临床病理特征，对于提高内镜下胃息肉的诊治提供了更进一步的帮

助。

胃息肉有不同分型方式，按病理分型可分为：胃底腺、增生性、炎性及腺瘤性息肉

等，按发生部位的不同分为贲门、胃底、胃体、胃窦及幽门息肉等；胃底腺息肉(Fundic
Gland Polyps，FGP)其表形是胃内的腺体灶性息肉样的增生，一般伴有各类水平的胃小

凹和胃腺体的囊性扩张，且部分胃小凹变性。以单发为主，多发于胃体，其次为胃底，

还有部分发生在胃窦、贲门、胃角。国外研究报道胃底腺息肉在行内镜检查病例中的检

出率为 0.8%-1.9%［2］。Carlosa Rubio应用吉耶姆萨染色及甲苯胺蓝染色方法对胃底腺息

肉和胃黏膜正常组织中的细胞成分进行研究，结果表明胃底腺息肉普遍是胃粘膜错构的

囊状改变，息肉的上半部及下半部主要细胞成分则是壁细胞及主细胞
［3］
。息肉内有被覆

胃底腺的上皮样囊肿，表面腺窝短或缺如。增生性息肉(Gastric hyperplastic polyp) 可见

于胃组织的任何部位中，胃窦部常见，直径大小不等，大多数最大径是 1cm，最大可达

12cm，大部分是广基性息肉，大的增生性息肉通常可有蒂或有亚蒂。增生性息肉的形态

学特点引起胃息肉的发生时多方面的，可见胃小凹部位的上皮细胞增生，腺体出现扭曲

伸长，平滑肌细胞增生以及间质水肿并伴有炎细胞浸润。1%-2%的增生性息肉被报告为

伴有不典型增生，组织学上需要与胃 Peutz－Jeghers息肉相鉴别。腺瘤性息肉(Gastric
adenomas polyp)，是上皮发育异常的增生。常单发，多见于胃窦部，内镜下，有一个柔

软的分成小叶的外观，其窄带光成像(NBI)还没有确切的特征［4］。此类发育异常的上皮

细胞，多于慢性萎缩性胃炎、伴有典型幽门螺杆菌感染相关的肠化生的胃粘膜上皮上出

现，资料表明，腺瘤的绒毛成分越多，癌变几率越大。炎性息肉( Inflammatory polyps)
是胃黏膜组织的良性增生，息肉多无蒂，形似黄豆或绿豆，体积大多为几厘米，多数表

面光滑，部分可并发溃疡、糜烂，质地较脆，组织学发现炎性息肉伴腺体密集增生
［5］
。

其腺上皮细胞增生明显，且排列异常拥挤，病理下表现为不同程度的炎症反应。多见于

胃部伴长期慢性炎症的老年人群。

胃息肉的发生与饮食、药物、幽门螺杆菌(Helicobacterpylori，Hp) 感染、免疫等多

种因素相关；幽门螺杆菌为巴里马歇尔（Barry J Marshall）和罗宾沃伦（J Robin Warren）
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发现，两位学者均是 2005 年度诺贝尔生理学或医学奖得主。病理学家罗宾沃伦于 1979

年取慢性胃炎患者得一部分胃窦粘膜组织进行切片观察，从中观察到到的一种弯曲状细

菌，同时发现此类细菌侵袭的胃粘膜几乎都有炎症存在，并且进一步对 100 例胃病患者

进行胃镜检查及活检观察，从而证明了这种细菌的存在的确与胃炎有关。幽门螺杆菌是

一种单极、鞭毛较多、尾端钝圆、呈螺旋形态，有 1-2 个轻微弯曲弧度的细菌，菌体长

度大约为 2-4μm,宽度大约 0.5-1.0μm，仅仅有 1条染色体，呈环状。研究者对其基因

组全序列测定完成的时间在 1997 年年底，研究发现在基因数据库能被查到具有功能性

的基因约 2/3，并可猜测其可能具备的的生物学上的功能，20%的基因功能不明，基因中

为幽门螺杆菌所特有的约占 25%。S形或海鸥是幽门螺旋杆菌常常排列的形状，革兰染

色阴性。显微镜下可以可以看到活动相对活跃的鞭毛，这种鞭毛带鞘，常常位于细菌的

一头或两头。往往位于在黏液层之下，黏膜上皮表面，分布不均匀且集团分布，在胃小

凹内及腺腔内。幽门螺杆菌微厌氧，但是也需要少量二氧化碳的参与，营养需求比较高，

培养时要求动物血清或血液，生长比较合适的温度为 37℃、PH值为 6-8 时其繁殖能力

达到顶峰，另外对湿度也有较严格要求（相对湿度大约 98%），培养 1周左右可见呈没有

颜色透明的菌落，形状为针尖状。通过一代接着一代的在培养皿上细心培养后可转化成

条杆状或圆球体形，此时是不活泼的生化反应，一般对糖类没有分解能力。鉴定该菌的

主要依据之一是其呈阳性反应的过氧化氢酶和氧化酶，具有大量的尿素酶，能够很快的

转化为尿素并且放出氨。另外，与其他弯曲菌不同的是，幽门螺杆菌还有碱性磷酸酶、

亮氨酰肽酶等特殊的酶。幽门螺杆菌感染率在不同人群中相差较大，其感染后临床结局

也是多种多样，同时提示了其导致疾病的机理的多样及繁杂性，幽门螺杆菌致病机制多

种多样，涉及免疫炎症反应、分泌胃酸、氧化等各个方面，主要有：幽门螺杆菌的侵袭

种植部位的不同、毒素对胃粘膜直接损伤作用、宿主的免疫应答反应介导的胃黏膜损害、

胃泌素和生长抑素分泌紊乱所引起的胃酸分泌异常等[6]，可见自由基、毒力因子及基因、

细胞因子等多种致病因子参与[7]。幽门螺杆菌的传播途径有粪-口、口对口、接触密切和

动物源性等[8]，家族中聚集现象是其一个感染特征。当水受污染后，人们饮用可引起感

染；或者其他人感染了幽门螺杆菌，而人体与受感染的人接触后可均可引起幽门螺杆菌

的传播。人体感染幽门螺杆菌后，有些人的胃内可有细菌的长期定植，但并无任何临床

症状表现，有些患者会反反复复的出现腹部胀痛、胃炎、溃疡、贫血等，其表现不一[9]。

幽门螺杆菌可以通过医源性传播目前也需要受到大家重视，相关报道表明，已有发生污

染的内窥镜可引起幽门螺杆菌的医院感染的病例存在[10]。

自从 1983 年研究者对通过胃镜钳取的活检组织标本进行分离培养成功以来，已衍

生发展出了多种方法对幽门螺杆菌感染进行诊断，包括病理学法、血清学法、细菌学法、

分子生物学法、同位素示踪法等。但总的来讲，按标本采集来分，可以分为侵入法和非

侵入法两大类。随着质子泵抑制剂的广泛应用，以及根除幽门螺旋杆菌等治疗措施的干

预，胃息肉的患病性别、年龄、病理谱等特点正在可能发生着改变，现已有的研究对胃

息肉的特征及特点分析的不够全面很多特点，诸如年龄、性别、病理谱等的变化缺少阐
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述，并且目前对于胃息肉幽门螺杆菌的感染相关性研究较少。近年来，存在大量对幽门

螺杆菌感染的相关研究结果，而其导致发展为尾部癌症的可能的致病机理主要包括：细

菌不断代谢，产生各种物质，而代谢产生的物质可以变成粘膜；与病毒的引起疾病的机

理大致一样；宿主细胞里进入一些片段，这些片段为幽门螺杆菌 DNA的某些片段，引

起转化；细菌可以产生一些炎症改变；其自带的基因毒性作用等。现阶段研究显示胃癌

发生与幽门螺杆菌感染相关，其机制多种多样，尚不十分明确。胃癌是胃粘膜上皮异常

增生的不良结果，而上皮细胞的增生也是胃息肉的一种特征，引起探明胃粘膜上皮增生

与幽门螺杆菌感染之间的相关性对明确胃癌、胃息肉的发生可能具有重大意义。在各种

病理分型的胃息肉中，腺瘤性息肉最有可能发生癌变倾向，基本被认为是癌前病变，胃

腺瘤性息肉多为单发广基隆起样，息肉形态大部分呈山田Ⅰ、Ⅱ型，少数为山田Ⅲ、Ⅳ

型。直径通常≤10mm，91%的息肉直径≤20mm。病理表现为密集的排列拥挤的增生旺盛

的腺体组成，可伴有不同程度的上皮内瘤变[11]。胃腺瘤性息肉有较高比例同时合并萎缩

性胃炎和肠上皮化生，提示临床医生在检出胃腺瘤性息肉的同时要注意仔细观察背景胃

黏膜。近年来普遍认为胃腺瘤性息肉有发展为恶性肿瘤的潜能，美国消化内镜协会建议

情况允许时应对胃腺瘤性息肉尽早行内镜下切除[12,13]。对胃息肉进行尽早切除是防止其

癌变的一种有效方法，切除方法包括内镜下息肉电切术、内镜钳除、EMR、ESD，甚至

胃部分或全切除术，应依据息肉的生长部位、直径、形状、有蒂与否等情况，采用不同

的治疗方法。由于内镜治疗方法操作简单便捷、对患者伤害较小，因此目前首选方法是

经内镜切除，其在临床上得到了广泛应用。常规来说，对于大小在 0.5cm 以下的息肉，

可利用活检钳直接钳住切掉；对于带蒂或者带亚蒂的息肉，直径在 2cm 以下的可以采用

息肉根部后采用圈套器套住，并辅以高频电切进行一次性切除;直径大于 2cm 的宽基底

息肉一般采用分批次切除或在底部用尼龙圈套扎。扁平无蒂息肉可采用 EMR切除; 直

径在 5至 10 厘米的扁平息肉可以利用 ESD技术完整切除。内镜下息肉切除术一般安全

性比较高。操作过程中消化道穿孔为其主要的常见并发症，操作不慎引起穿孔后消化道

中的物质侵入腹部，临床可表现为气腹、腹部疼痛、并发感染等，轻微的穿孔可在内镜

治疗，穿孔严重者则需立即行手术治疗。当然另一个常见的并发症为术后出血，但多数

的经过内镜治疗可以治疗术后出血，从而免于手术治疗。内镜黏膜下剥离术（Endoscopic
Submucosal Dissection，ESD）是一种新颖的内镜微创切除技术，首次开发并用之到临床

治疗中的是来自日本的专家学者。ESD可在一次手术完整的中将直径大的黏膜病变切掉，

切除范围可深达至大多数的黏膜下层，对于直径较大的病变进行完整的切除可以通过这

一切除术达成。而且病理的诊断及分期提供一个准确的依据。早期发现及诊治胃癌也通

过这一技术开拓创新了一条明路，不断体现展示着微创治疗的优秀前瞻性，当然，这样

也在外科发展的道路中不断前进。。

有研究发现增生性息肉亦有癌变倾向［14，15］，早先人们仅掌握增生性息肉的大体形态

和组织学结构，但对组织学层面研究增生性息肉能不能存在恶变潜能存在非常多的争论，

国内外大量的数据表明这种息肉具有非常低的恶变风险，但也有报道确实存增生性息肉
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出现癌变，其癌变率在千分之五到千分之一［16,17］。在病理学上，增生性息肉与胃

Peutz-Jeghers息肉有较高的相似之处。平滑肌不断增生，范围极广，形状似树枝是胃

Peutz-Jeghers息肉组织病理学特点，而增生性息肉在组织学上的平滑肌的增生并非广泛。

并且,胃 Peutz-Jeghers息肉的间质中一般见不到炎症细胞。此外,胃 Peutz-Jeghers息肉发

生率极低[18]。胃 Peutz-Jeghers息肉患者特征性的临床表现主要为色素斑，多位于脸部、

嘴巴四周、手及脚的指头以及手掌和足底部皮肤等处。严重的患者可以同时出现腹部疼

痛、便中有粘液、便血、便秘等消化系统的症状[19]。目前为止，有关增生性息肉与胃癌

发生的关系的研究多为小样本分析。部分研究者在相关分子生物学层面上对伴有不典型

增生或局部变成癌的增生性息肉患者进行了研究，提示 p53 抑癌基因可以通过促使细胞

凋亡克制癌症的发展，p53 基因的突变和或蛋白聚集是人类肿瘤(特别是消化系统肿瘤)

发生最常见的改变之一，由于杂合子缺失、移码突变等原因, 使得 p53 基因失活，最终

导致肿瘤形成[20,21]。在 GHP伴有不典型增生的患者中，一些学者研究了微卫星的不稳定

性(Microsatellite instability MSI)，其发生率为 0%-16.7%[22]。虽然 Nogueira等证实增生

性息肉中存在MSI，但是研究不能较清楚的解释增生性息肉发生恶性转换与MSI的关

系。Weiss等[23]应用基因组杂交方法分析 3例增生性息肉和 8例腺瘤，发现所有患者均

检测到存在染色体异常。腺瘤性息肉的染色体异常主要发生在 7q36、20q12 和 5q14-q21。
增生性息肉的染色体异常主要见于 15q11-14、1p21-31 和 21q11-21.2，在增生性息肉和

腺瘤性息肉中均多次发现 9p21.3 的染色体缺失。他们表示，在早期胃癌及癌前病变的

研究中，同样的检测到以上染色体的异常，这可以充分的说明上述染色体的异常可能与

胃癌的发生有密切的关系。因此，他们可以认为在胃癌的发生过程中可能存在双通路概

念-增生性息肉通路和腺瘤通路。Ki-67 有重大意义的标记，可反映出细胞增殖活性。

人们对于 GHP细胞的增生繁殖情况的了解掌握可以通过 Ki-67 的标记情形得到。

Murakami等[24]对增生性息肉细胞中的Ki-67标记指数情况的研究表明,与正常的胃粘膜

细胞比较，增生性息肉细胞中的 Ki-67 标记指数明显升高，差异有显著性。在增生性息

肉伴高级别不典型增生(High Grade Dysplasia, HGD)的 Ki-67 标记指数明显高于未伴不

典型增生的增生性息肉或增生性息肉伴低级别不典型增生(Low Grade Dysplasia, LGD)
的 Ki-67标记指数，其统计量差异具有统计学意义。在 1例对伴印戒细胞癌的增生性息

肉的研究结果显示，在癌组织和癌组织周围的小凹上皮细胞中出现 Ki-67 的率分别为

72.3%和 70.5%，但是在距癌组织较远处的小凹上皮细胞中的阳性表达率仅 4.5%[25]。

Murakami等对 p21WAF1/CIP1和CyclinD1在GHP的表达情况进行观察研究，他们证实，

在增生性息肉伴有不典型增生-增生性息肉伴有局灶癌变的过程中，p21WAF1/CIP1和
Cyclin D1的表达慢慢变少。是否存在另外的的标记物质(如:ERB-2, APC, DCC, LOH)
引起 GHP发生癌变及可能的相关机理也不断有研究者进行研究[26]。然而，迄今为止没

有找打对表示 GHP癌变有意义的标记物。单独一个出现的胃底腺息肉和质子泵抑制剂

(PPI) 相关胃底腺息肉恶性度低［27］。胃底腺息肉不良的发育情况常常与家族性腺瘤性息

肉病存在一定的联系［28］。对于 PPI 的长时间大量采用往往引起胃底腺息肉的发生发展，
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对于这一情况应尽量防止，，或加大定期随时研究观察的力度。［29］

侵入性和非侵入性是两种检测出幽门螺杆菌感染的方法。侵入性方法主要靠电子胃

镜行活组织检查，包括胃黏膜直接涂片染色镜检、快速尿素酶试验（RUT）、胃黏膜组

织切片染色（如 HE、Warthin-Starry银染、改良 Giemsa染色、甲苯胺蓝染色、吖啶橙

染色、免疫组化染色等）镜检、细菌培养、基因方法检测（如 PCR、寡核苷酸探针杂交、

基因芯片检测等）。非侵入性检测方法主要有碳 13 或碳 14 尿素呼气试验（UBT）、粪便

Hp抗原检测（HpSA）（依检测抗体分为单克隆和多克隆抗体检测两类）和血清 Hp抗体

检测等。各种检测方法之间的特点：1.RUT：检测结果可能受试剂 pH值、取材部位、

组织大小、细菌量、环境温度等相关因素影响。主要将两块组织（胃窦一块，胃体一块）

一并取出来，然后进行检查。这样有利于提高检查的准确性。这种方法检测的优点主要

是检测快速方便；且采用的试剂较好，因此也具有较高的准确性。行 RUT 检查是患者进

行胃镜检查，被临床医生建议可常规采取的技术。2.组织学检测：对胃黏膜病变进行诊

断（HE染色）可与检测 Hp同一时间进行。差异性存在于采用不同的染色方法的检测

过程中，虽然免疫组化染色具有较高的特异性，但花费较其他检测方法高，并且 HE染

色也可同时进行病理诊断；荧光原位杂交（FISH）较高的敏感性体现在检测 Hp感染过

程中，对于检查幽门螺旋杆菌对克拉霉素耐药与否也有一定作用。3.细菌培养：这一培

养过程步骤繁多，对时间要求度，兵器需要一定的实验室条件，标本转送培养需专门的

转送液并要求需要低的温度，培养检测特异性高，可以进行药物敏感试验和细菌学研究。

4.UBT：检测不仅具有较高的准确性，可以做这一检查的步骤简单方便，对于 RUT假

阴性情况可以改善，主要是其显示胃的幽门螺杆菌感染情况，减轻细菌的“灶性”分布。

如果 UBT检测值在临界值附近时，就会得到不可靠的结果，那么就可以间隔一段时间

后再行检查，或者采用其他形式的检查方法。5.粪便抗原检测：具有较好的敏感性和特

异性体现在经过验证的单克隆抗体法检测，在对于诊断、治疗、复查 Hp感染全过程中

发挥作用，并且不用任何口服试剂并，对于任何年龄段的患者均有效。操作具有简单便

捷。该方法的准确性可与呼气试验相差不大也是经过国际相关组织达成共识的，但该试

剂目前在国内还不能买到。6.血清抗体检测：IgG是其可以检测到的抗体，提示在一定

时间内存在 Hp感染的状况，CagA和 VacA两种不同的抗体也可以在一部分试剂盒检测

到，当然其准确性也取决试剂盒的类型，差异较大。而且幽门螺杆菌与其他细菌抗原有

一定交叉反应。Hp根除后，血清抗体可以在人体中存在几个月只几年不等，尤其以中

CagA抗体为甚，所以对于治疗后复查意义不大，因此可以在调查流行病学中发挥作用。

在消化道溃疡出血或胃MALT淋巴瘤等可作为现症感染的诊断手段。7.分子生物学检测：

对于胃部粘膜组织或者大便的检测可以应用这一方法，在组织标本中含有较少的幽门螺

杆菌数量或者被另外的细菌扰乱的幽门螺杆菌检测的情况下适用，对于分辨 Hp类型和

是否存在耐药基因突变进行检测也是其一种用途。当前于世界上已存在一种试剂盒，这

种试剂盒是商品化的试剂盒，主要用于检测 Hp对克拉霉素和喹诺酮类耐药基因突变。

而国内推进临床试验性应用的测试一种可检测耐药基因突变的芯片。其治疗方案主要有
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质子泵抑制剂＋铋剂+2 种抗菌药物组成的四联疗法。而比较常见的方案有 4种：（1）阿

莫西林+克拉霉素；（2）阿莫西林+左氧氟沙星；（3）阿莫西林+呋喃唑酮；（4）四环素+

甲硝唑或呋喃唑酮。这 4种抗菌药物组成的方案中，甲硝唑、克拉霉素和左氧氟沙星治

疗失败后易产生耐药，因此分配在不同方案中，而阿莫西林、呋喃唑酮不易耐药，因此

可反复应用。这些方案 HP根除率比较高，且当一种方案治疗效果不佳后，可以另外选

择其他方案，而且不用再行药物敏感试验。当然四种方案也是各有利弊，方案（1）不

良反应发生率较低，所需花费主要在克拉霉素；方案（2）费用和不良反应率在于选择

的左氧氟沙星；方案（3）和（4）疗效尚可，价格便宜，但是不良反应可能稍高。对于

青霉素过敏的患者建议的抗菌药物组成方案为：（1）克拉霉素+左氧氟沙星；（2）克拉

霉素+呋喃唑酮；（3）四环素+甲硝唑或呋喃唑酮；（4）克拉霉素+甲硝唑。需注意的是，

青霉素过敏者初次治疗失败后，因其抗菌药物选择范围比较窄，所以尽量提高初次治疗

根除率。对铋剂有禁忌者或证实 Hp耐药率仍较低的地区，也可选用非铋剂方案，包括

标准三联方案、序贯疗法或伴同疗法。

随着胃镜检查的普及应用，其检出率逐年升高，胃息肉诊治问题现在已经引起了医

生的广泛关注，国外资料显示发病率约为 6%左右［30］，而胃息肉的病理谱也逐渐的发生

着变化，过去最常见的病理类型是增生性息肉，近些年来，胃底腺息肉在西方国家以及

中国的北方人群发生率明显增高，增生性息肉发生的比例降低，腺瘤性息肉与以前相比

也不那么多见了［31］，但是在一些国内研究中，还是增生性息肉较胃底腺息肉为多见，可

能与收集标本数量相关。各种不同病理类型的胃息肉在不同部位的发生的特点也有助于

提高镜下诊断的准确率。有组资料显示胃底腺息肉最多见于胃底，增生性和炎性息肉最

多见于胃窦；腺瘤性息肉主要在胃窦、胃体；充分的了解息肉的发生部位，对于临床医

生内镜诊断有着重要的意义。既往报道发现，胃底腺息肉常常不伴幽门螺杆菌感染［32］，

Sakai等通过幽门螺旋杆菌的细菌培养、组织学检测和快速尿素酶试验等也证实胃底腺

型息肉感染率较低［33］；最近有资料报告显示，经幽门螺杆菌检测的胃底腺息肉均为阴性，

提示胃底腺息肉与幽门螺杆菌 阴性相关，与既往报告相似，近期一项研究表明，胃底

腺息肉表达一种天然的抗幽门螺杆菌感染的溶菌酶素，尽管并不足以根除幽门螺杆菌，

但可能使患者免于幽门螺杆菌感染，但幽门螺杆菌阴性究竟是胃底腺息肉的原因还是结

果，还需更多的研究。另外，胃底腺息肉患病年龄减少，年轻患者比例升高的原因还也

许与根除幽门螺杆菌时所引起的非幽门螺杆菌感染状态下长程使用 PPI诱导的高胃泌素

血症有关［34］，这与目前针对幽门螺杆菌的治疗及 PPI的广泛应用情况是一致的，但国内

近期的研究也只显示了胃底腺息肉与幽门螺杆菌阴性相关并未发现与 PPI使用的相关性
［35］，这可能需要更多更长时间在根除幽门螺杆菌以及使用 PPI的患者中随访筛查胃底腺

息肉的发病情况来证实。研究胃粘膜上皮增生与幽门螺杆菌感染的相关性对诠释胃癌、

息肉的发生可能有重大意义。不同病理类型的胃息肉与胃黏膜炎症、萎缩和肠上皮化生

的关系的探索与内镜诊断也有较大的临床意义。杜文礼、张亚历等文章表明对在 2203

例胃黏膜活检标本中检出的 278 例胃息肉资料进行分析，提示在胃体腺型增生性息肉中
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发生率最低的分别是活动性炎症及萎缩、肠上皮化生等变化，活动性炎症大约占 6%，萎

缩和肠上皮化生低于 3%。粘膜活动性炎症以增生型息肉发生率最高，且萎缩、肠上皮化

生的发生率也相对较高［36］。

国内有资料显示［37］，在胃息肉中被检出异性增生，主要集中在胃窦和胃体，其中在

440 胃息肉中仅有一例管状腺瘤和一例管状－绒毛状腺瘤，这两例均为轻度异型增生；

轻度异型增生的例数为３个、轻－中度异型增生为２个，在胃底腺息肉或炎性息肉中没

有被检出异型增生。由此可见，关于胃内存在腺瘤性息肉及增生性息肉发生胃癌的可能

性更大的报道与以上研究结果一样。与以前研究结果比较，该资料显示增生性息肉和腺

瘤性息肉的比例在下降［38］，但仍然为重要的癌前状态，而且其内镜下监测相关步骤尚无

规范化共识，活检不足以被用于评价其恶性程度，原则上腺瘤性息肉和直径大于 5毫米

的增生性息肉必须切除［39］。本组资料显示于胃窦、幽门、贲门的部位容易发生增生性息

肉，而增生性息肉的直径较大，直径多大于 2厘米，腺瘤性息肉(2 例)均大于 1厘米，

分别位于胃窦和胃体，熟悉这两类重要的胃息肉的镜下特点能够提高早癌的检出率，防

治胃癌的发生。

胃息肉的临床特点、病理谱等正在发生改变，掌握这些特点有助于提高胃息肉的检

出率，监控可能影响其变化的因素。对不同病理类型胃息肉的特点进行了解掌握也有助

于提高胃镜检查时对息肉性质的初诊准确性，以期降低癌前病变的漏诊误诊率，有助于

指导治疗和随访方式。
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