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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨胃增生性息肉与自身免疫性化生性萎缩性胃炎的相关性。 方法　 回顾性

分析 ２０１１ 年 １ 月—２０１７ 年 ６ 月于首都医科大学附属北京友谊医院内镜中心行内镜切除术的 ５６ 例胃

增生性息肉患者，包括 １７ 例伴肿瘤性改变和 ３９ 例不伴肿瘤性改变的患者，分析患者血清学、内镜表

现和病理的特点。 结果 　 男 ２２ 例、女 ３４ 例，年龄（６１􀆰 ８８ ± ９􀆰 ０１） 岁。 空腹胃泌素升高率 ５０􀆰 ０％
（２８ ／ ５６），血清抗壁细胞抗体（ ａｎｔｉ⁃ｐａｒｉｅｔａｌ ｃｅｌｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ，ＰＣＡ）阳性率 ６２􀆰 ５％（３５ ／ ５６），贫血率 ３７􀆰 ５％
（２１ ／ ５６），幽门螺旋杆菌阴性率 ６４􀆰 ３％（３６ ／ ５６）。 与血清 ＰＣＡ 阴性患者相比，血清 ＰＣＡ 阳性患者以女

性多见（Ｐ＝ ０􀆰 ０３４），易发生高胃泌素血症（Ｐ＜０􀆰 ００１）、贫血（Ｐ＝ ０􀆰 ００１）、多发 ＧＨＰｓ（Ｐ＝ ０􀆰 ０１９），且以

血清铁缺乏为主（Ｐ＝ ０􀆰 ０４４）。 ３５ 例血清 ＰＣＡ 阳性患者共 １０８ 枚息肉，胃底、体 ９１ 枚（８４􀆰 ３％）、胃窦

１７ 枚（１５􀆰 ７％，Ｐ＝ ０􀆰 ００５）；２１ 例贫血患者共 ６３ 枚息肉，胃底、体 ５４ 枚（８５􀆰 ７％）、胃窦 ９ 枚（１４􀆰 ３％，Ｐ＝
０􀆰 ０７５）。 ５６ 例患者共 １４２ 枚增生性息肉，７３􀆰 ２％（１０４ ／ １４２）为带蒂息肉，６９􀆰 ０％（９８ ／ １４２）为“草莓状”
息肉。 １７ 例伴肿瘤性改变中，６ 例高分化腺癌、２ 例中分化腺癌、３ 例高级别异型增生、６ 例低级别异

型增生。 结论　 胃增生性息肉与自身免疫性化生性萎缩性胃炎有关，可能在其基础上向肿瘤性改变

转化。
　 　 【关键词】 　 息肉；　 胃增生性息肉；　 自身免疫性化生性萎缩性胃炎；　 高胃泌素血症
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　 　 胃 增 生 性 息 肉 （ ｇａｓｔｒｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ，
ＧＨＰｓ）是胃息肉中常见的类型，占胃良性上皮性息

肉的 ３０％～９３％［１］。 ＧＨＰｓ 无明显性别差异，发病高

峰年龄 ６５～７０ 岁。 近年来的数据表明，因幽门螺旋

杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，ＨＰ）感染率的下降、长时间

质子泵抑制剂的应用，使得 ＧＨＰｓ 发病率减少约

２０％，而胃底腺息肉发病率明显升高［２］。 但在 ＨＰ
感染普遍的地区，ＧＨＰｓ 仍占主导［３⁃４］。 ＧＨＰｓ 通常

不引起明显临床症状，分布于胃体、胃窦，无蒂或带

蒂，单发或多发，多数直径小于 １ ｃｍ，约 １０％大于

２ ｃｍ［５⁃６］。 ＧＨＰｓ 通常在慢性胃炎的基础上生长，病
理特点为基底部炎性细胞的浸润和小凹上皮的增

生，通常是对慢性炎症刺激的一种反应，有发生肿

瘤性改变的潜能，被认为是癌前状态。 ＧＨＰｓ 与 ＨＰ
感染相关性胃炎（Ｂ 型胃炎）的关系已被学者认识，
根除 ＨＰ 后 ７０％ ～８０％的 ＧＨＰｓ 缩小或消失。 ＧＨＰｓ
的发生，尤其是伴有肿瘤性改变时，是否与自身免

疫性化生性萎缩性胃炎（ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ ａ⁃
ｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ＡＭＡＧ，Ａ 型胃炎）相关尚不确定，目
前仅有个案报道［７］。 本研究回顾性分析 ＧＨＰｓ 患者

血清学、内镜表现、病理表现等特点，旨在探讨

ＧＨＰｓ 与 ＡＭＡＧ 的相关性。

资料与方法

一、研究对象

２０１１ 年 １ 月—２０１７ 年 ６ 月，首都医科大学附属

北京友谊医院内镜中心共诊断 ６ ４１８ 例胃息肉样病

变，经病理证实的 ＧＨＰｓ 患者共 １ １１５ 例（１７􀆰 ４％），

其中 ＧＨＰｓ 伴有肿瘤性改变的患者 １７ 例 （包括

ＧＨＰｓ 癌变、高级别上皮内瘤变、低级别上皮内瘤

变），按不少于１ ∶２比例原则随机选取（随机种子 ｒａｎ⁃
ｄｏｍｉｚａｔｉｏｎ，ｓｅｅｄ＝ ２０ １７０ ８３１）单纯 ＧＨＰｓ（不伴肿瘤

性改变）患者 ３９ 例，最终共 ５６ 例患者纳入本次研

究。 所有患者除外幼年性息肉病、Ｐｅｕｔｚ⁃Ｊｅｇｈｅｒｓ 综

合征、Ｃｒｏｎｋｈｉｔｅ⁃Ｃａｎａｄａ 综合征、Ｃｏｗｄｅｎ 综合征。
二、血清学检测

患 者 均 检 测 空 腹 血 清 胃 泌 素⁃１７ （ ３５ ～
１００ ｐｇ ／ ｍＬ，ＥＬＩＳＡ 法），血清抗壁细胞抗体［ ａｎｔｉ⁃
ｐａｒｉｅｔａｌ ｃｅｌｌ ａｎｔｉｂｏｄｙ（ＰＣＡ），ＰＣＡ＞１ ∶８０，ＩＩＦＡ 法］，血
清抗内因子抗体［ａｎｔｉ⁃ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ｆａｃｔｏｒ ａｎｔｉｂｏｄｙ（ ＩＦ），
ＩＦ＞１ ∶２０，ＥＬＩＳＡ 法］，血红蛋白（男性：１２０ ～ １６０ ｇ ／ Ｌ；
女性：１１０～１５０ ｇ ／ Ｌ），血清维生素 Ｂ１２（＜１９０ ｐｇ ／ ｍＬ），
血清铁蛋白（１１～３０６ ｎｇ ／ ｍＬ），血清甲状腺功能。 血

清胃泌素升高正常上限 ２ 倍以上为异常。
三、ＨＰ 检测

患者行血清抗 ＨＰ 抗体或１３Ｃ 呼气试验检测，任
一阳性视为 ＨＰ 感染，二者均阴性视为无感染。

四、病理诊断

以第 ５ 版 ＷＨＯ 消化系统肿瘤分类［８］、胃肠道

上皮性肿瘤的维也纳标准及相关文献为诊断依

据［９］。 ＡＭＡＧ 的病理诊断要点为：（１）壁细胞和主

细胞等泌酸性腺体数量减少，胃底腺呈萎缩状态；
（２）胃底、胃体黏膜可见假幽门腺化生、胰腺腺泡化

生，胃底、胃体黏膜广泛肠上皮化生；（３）黏膜固有

层散在慢性炎性细胞浸润［１０］。 ＧＨＰｓ 伴肿瘤性改变

的 Ｎａｋａｍｕｒａ 病理诊断标准［１１］：（１）同一息肉同时存
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在良性和恶性病变；（２）充足证据表明恶性病变是

由良性病变转变而来，息肉良性组织要足够多；（３）
无黏膜下或间质浸润时，细胞和腺体异型性达到癌

变标准。
五、统计学分析

应用 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 软件进行统计学分析。 本研究

中计量资料满足正态分布，以 Ｍｅａｎ±ＳＤ 表示；计数

资料两组间比较行卡方检验，Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计

学意义。

结　 　 果

一、基本资料

本组男 ２２ 例、女 ３４ 例，年龄（６１􀆰 ８８±９􀆰 ０１）岁，
体重 指 数 （ ２４􀆰 ６ ± ４􀆰 １６ ） ｋｇ ／ ｍ２， ＨＰ 阴 性 ３６ 例

（６４􀆰 ３％），血清 ＰＣＡ 阳性 ３５ 例（６２􀆰 ５％），血清 ＩＦ
阳性 ７ 例（１２􀆰 ５％），贫血 ２１ 例（３７􀆰 ５％），甲状腺机

能减低症 ９ 例 （ １６􀆰 １％）， 高胃泌素血症 ２８ 例

（５０􀆰 ０％）。 行胃镜检查发现息肉的原因包括：２７ 例

体检行胃镜偶然发现，１９ 例腹胀痛，７ 例烧心，３ 例

贫血。 既往有贫血史 ２０ 例（３５􀆰 ７％）。 ３ 例患者口

服质子泵抑制剂，但血清空腹胃泌素水平正常。
二、血清学检测结果分析

与血清 ＰＣＡ 阴性患者相比，血清 ＰＣＡ 阳性患

者以女性多见（Ｐ ＝ ０􀆰 ０３４），易发生高胃泌素血症

（Ｐ＜０􀆰 ００１）、贫血 （Ｐ ＝ ０􀆰 ００１）、血清铁缺乏 （ Ｐ ＝
０􀆰 ０４４）、多发 ＧＨＰｓ（Ｐ＝ ０􀆰 ０１９），详见表 １。 ＨＰ 未感

染者的高胃泌素血症发生率［６３􀆰 ９％（２３ ／ ３６）］明显

高于 ＨＰ 感染者［２５􀆰 ０％（５ ／ ２０），Ｐ＝ ０􀆰 ００５］。

表 １　 血清抗壁细胞抗体（ＰＣＡ）阳性患者的临床特点分析结果［例（％）］

分组 例数 女性 高胃泌素血症 贫血 血清铁缺乏 维生素 Ｂ１２缺乏 多发胃增生性息肉

血清 ＰＣＡ 阳性 ３５ ２５（７１􀆰 ４） ２６（７４􀆰 ３） １９（５４􀆰 ３） １６（４５􀆰 ７） ９（２５􀆰 ７） ２３（６５􀆰 ７）

血清 ＰＣＡ 阴性 ２１ ９（４２􀆰 ９） ２（９􀆰 ５） ２（９􀆰 ５） ４（１９􀆰 ０） ３（１４􀆰 ３） ７（３３􀆰 ３）

Ｐ 值 ０􀆰 ０３４ ＜０􀆰 ００１ ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０４４ ０􀆰 ５０３ ０􀆰 ０１９

三、内镜表现分析结果

本组 ５６ 例患者共 １４２ 枚息肉，带蒂息肉 １０４ 枚

（７３􀆰 ２％），呈“草莓状”改变（息肉头端黏膜充血发

红伴糜烂定义为 “草莓状” 改变，图 １、 ２） ９８ 枚

（６９􀆰 ０％），直径≥１ ｃｍ １１１ 枚（７８􀆰 ２％）。 位于胃底、
体 １１２ 枚，胃窦 ３０ 枚。 ＰＣＡ 阳性患者共 １０８ 枚息

肉，多分布于胃底、体［８４􀆰 ３％（９１ ／ １０８）］，其余 １７
枚（１５􀆰 ７％，Ｐ＝ ０􀆰 ００５）分布在胃窦；伴有贫血患者共

６３ 枚息肉，多分布于胃底、体［８５􀆰 ７％（５４ ／ ６３）］，其

余 ９ 枚（１４􀆰 ３％，Ｐ＝ ０􀆰 ０７５）分布在胃窦。

图 １　 多发胃增生性息肉伴肿瘤性改变的普通白光内镜所见，
“草莓状”伴表面糜烂、浅溃疡形成　 　 图 ２　 胃增生性息肉不

伴肿瘤性改变的窄带光成像放大内镜所见，息肉头端见规则的

边缘隐窝上皮、腺管增宽

四、病理表现分析结果

１７ 例 ＧＨＰｓ 伴有肿瘤性改变（在息肉头端或中

央部），男 ４ 例、女 １３ 例，６ 例高分化腺癌、２ 例中分

化腺癌、３ 例高级别异型增生、６ 例低级别异型增生。
仅 ４ 例在内镜切除术前活检诊断为 ＧＨＰｓ 伴有肿瘤

性改变，１３ 例存在诊断被低估现象，术前术后病理

不一致率为 ７６􀆰 ５％（１３ ／ １７）。 １５ 例行背景黏膜活

检，１１ 例诊断为 ＡＭＡＧ 或肠嗜铬样细胞（ ＥＣＬ 细

胞） 增生，血清 ＰＣＡ 均阳性；３ 例诊断为胃体肠上皮

化生，其中 ２ 例血清 ＰＣＡ 阳性；１ 例诊断为慢性胃

炎，血清 ＰＣＡ 阳性。
３９ 例单纯 ＧＨＰｓ，２２ 例行背景黏膜活检，１５ 例

诊断为 ＡＭＡＧ 或 ＥＣＬ 细胞增生，血清 ＰＣＡ 均阳性；
５ 例诊断为胃体肠上皮化生，其中 ３ 例血清 ＰＣＡ 阳

性；２ 例诊断为慢性胃炎，其中 １ 例血清 ＰＣＡ 阳性。

讨　 　 论

ＧＨＰｓ 是胃内常见的良性上皮性息肉［１２］，病因

可能与 ＨＰ 感染、ＡＭＡＧ、胃窦切除术后等有关，此外

各种原因导致的高胃泌素血症也可能促使 ＧＨＰｓ 的

发生。 ＨＰ 感染导致的炎症和激素分泌变化在

ＧＨＰｓ 发生过程中可能起主要作用，ＧＨＰｓ 是对黏膜

损伤的修复和再生的结果，随着损伤的愈合，增生

组织可消失或持续存在或进展为 ＧＨＰｓ。 成功根除
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ＨＰ 后 ＧＨＰｓ 清除率约 ８４％，２９％ ～ ３４％未经治疗可

自行消失［１３⁃１４］。 ＨＰ 感染的地区差异可影响胃息肉

样病变的分布趋势，ＧＨＰｓ 占 １７％ ～ ７１％，胃底腺息

肉占 １６％～４１％，胃腺瘤占 ０􀆰 ７％～２３％，胃神经内分

泌肿瘤占 ０􀆰 ６％～２％［１５］。
本研究中，ＧＨＰｓ 检出率约 １７􀆰 ４％，与美国报道

的数据相符［１６］。 本组人群 ＨＰ 感染率低 ［ ３５􀆰 ７％
（２０ ／ ５６）］，推测可能有非 ＨＰ 感染的因素在 ＧＨＰｓ
成因中发挥作用，尤其是 ＧＨＰｓ 伴肿瘤性改变的病

例。 笔者观察到部分 ＧＨＰｓ 是在 ＡＭＡＧ 的背景上生

长的，因为在部分 ＧＨＰｓ 或周围黏膜见到神经内分

泌细胞的分化或 ＥＣＬ 细胞的增生，同时空腹胃泌素

升高、ＰＣＡ 阳性。 本研究共 ３７ 例患者行胃背景黏

膜活检，３２ 例确诊为 ＡＭＡＧ。 Ａｂｒａｈａｍ 等［１７］的研究

数据显示，ＧＨＰｓ 的背景黏膜仅有 １５％为正常黏膜

或伴轻度炎症，约 ２５％为 ＨＰ 感染所致的慢性活动

性炎，２１％为化学反应性炎，１２％为 ＡＭＡＧ。 Ｐａｒｋ
等［１８］的研究中，３１％（１４３ ／ ４６１）的 ＡＭＡＧ 患者共检

出 ２４０ 处病变，其中 １３８ 处 ＧＨＰｓ、４６ 处胃神经内分

泌肿瘤、２１ 处胃腺瘤、２０ 处胃底腺息肉、１１ 处胃腺

癌、３ 处胃淋巴瘤、１ 处胃间质瘤。 ＡＭＡＧ 基础上容

易生长息肉，可能与黏膜的萎缩、高胃泌素血症相

关，在本研究中高胃泌素血症达 ５０％。 中国 ＡＭＡＧ
每年检出率约 ０􀆰 ９％［１９］，与 Ｐａｒｋ 等［１８］报道的 ＡＭＡＧ
亚洲发病率约为 １􀆰 ４％相似。 ＡＭＡＧ 基础上形成的

ＧＨＰｓ，患者以老年女性多见，多为多发息肉，带蒂或

无蒂，多分布在近端胃。 研究显示 ＡＭＡＧ 患者发生

肠上皮化生、上皮内瘤变、ＧＨＰｓ 癌变的概率分别为

２４􀆰 ３％、９􀆰 ９％、２􀆰 ８％［２０］。 因此，应重视背景黏膜的

活检和诊断，病理医生对胃底腺息肉和腺瘤的诊断

一致性较高，但对 ＧＨＰｓ、炎性息肉的诊断一致性中

等［２１］。 此外，ＧＨＰｓ 伴肿瘤性改变的 １７ 例中仅 ４ 例

内镜切除术前获得诊断，其他 １３ 例均诊断为增生性

息肉，术前术后病理不一致率约 ７６􀆰 ５％，也提醒临

床医生应对 ＧＨＰｓ 进行活检，对未切除的 ＧＨＰｓ 应

严密监测。
本研究中缺铁性贫血较维生素 Ｂ１２缺乏性贫血

多，可能由于 ＡＭＡＧ 时壁细胞受损导致的低酸环境

影响了血清铁的吸收，同时维生素 Ｂ１２缺乏所致的恶

性贫血是 ＡＭＡＧ 的后期阶段，从确诊 ＡＭＡＧ 发展到

恶性贫血可能需要 ２０ ～ ３０ 年时间［２２］，因此在初始

阶段不会出现 Ｂ１２的缺乏。 据报道，缺铁性贫血患者

中 ＧＨＰｓ 的发生率约 １􀆰 ４％［２３］。

综上，部分 ＧＨＰｓ 可能在 ＡＭＡＧ 基础上形成，并
可能向肿瘤性改变转化，因此应加强对背景疾病的

认识。 但由于本研究样本量小，存在不足，该结论

仍需进一步的研究。
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（本文编辑：顾文景）

·读者·作者·编者·

《中华消化内镜杂志》对来稿中统计学处理的有关要求

１．统计研究设计：应交代统计研究设计的名称和主要做法。 如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究）；实验

设计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等）；临床试验设计（应交代属于第

几期临床试验，采用了何种盲法措施等）。 主要做法应围绕 ４ 个基本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代如何

控制重要非试验因素的干扰和影响。
２．资料的表达与描述：用 Ｍｅａｎ±ＳＤ 表达近似服从正态分布的定量资料，用 Ｍ（ＱＲ）表达呈偏态分布的定量资料；用统计表

时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数轴上刻度

值的标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于 ２０，要注意区分百分率与百分比。
３．统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计学

分析方法，不应盲目套用 ｔ 检验和单因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备

的条件以及分析目的，选用合适的统计学分析方法，不应盲目套用 χ２ 检验。 对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合

适的回归类型，不应盲目套用简单直线回归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指

标资料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计学分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系进

行全面、合理的解释和评价。
４．统计结果的解释和表达：当 Ｐ＜０􀆰 ０５（或 Ｐ＜０􀆰 ０１）时，应说明对比组之间的差异有统计学意义，而不应说对比组之间具有

显著性（或非常显著性）的差别；应写明所用统计学分析方法的具体名称（如：成组设计资料的 ｔ 检验、两因素析因设计资料的

方差分析、多个均数之间两两比较的 ｑ 检验等），统计量的具体值（如 ｔ 值，χ２ 值，Ｆ 值等）应尽可能给出具体的 Ｐ 值；当涉及到

总体参数（如总体均数、总体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出 ９５％可信区间。
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