
·短篇论著·

　 　 ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７⁃５２３２．２０１８．０７．０１１

作者单位：２００００１ 上海，上海交通大学医学院附属仁济医院

消化内科 上海市消化疾病研究所

通信作者：房静远，Ｅｍａｉｌ：ｆａｎｇｊｉｎｇｙｕａｎ＿ｎｅｗ＠ １６３．ｃｏｍ

４１０ 例患者结直肠腺瘤与幽门螺杆菌感染特征及

相关性分析

丁慧　 戈之铮　 房静远

　 　 幽门螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，ＨＰ）是存在于胃黏膜的

细菌，其对消化性溃疡、慢性萎缩性胃炎、胃癌等疾病的危害

已得到世界公认［１］ 。 ＨＰ 导致的慢性炎症状态可能与肿瘤

的发生有着密切的关系，近年来自于国外的 Ｍｅｔａ 分析发现

ＨＰ 感染与结肠癌、结肠息肉均有关［２］ 。 但亦有研究认为 ＨＰ
感染与结直肠肿瘤无明显相关性［３］ 。 本研究对同一时间接

受胃镜及结肠镜检查的患者进行分析，探讨结直肠腺瘤与

ＨＰ 现症感染的特征及相关性进行分析，为 ＨＰ 感染者结直

肠肿瘤的治疗及预防提供参考。
一、资料与方法

１．研究对象：连续性收集 ２０１６ 年 １ 月至 ２０１７ 年 ３ 月间

在上海交通大学医学院附属仁济医院内镜中心同时行胃镜

及结肠镜检查的患者共 ４１０ 例的病例资料（其中结直肠腺瘤

者 ７４ 例，正常对照组 ３３６ 例）。
排除标准：（１）年龄＜１８ 岁；（２）妊娠或哺乳期妇女；（３）

病理诊断为非腺瘤性息肉，如增生性息肉、炎性息肉、炎症性

肠病（ＩＢＤ）、结肠黑变病等，以及结直肠多发腺瘤中的家族

性腺瘤病、Ｇａｒｄｅｎｅｒ 综合征、神经胶质瘤息肉综合征者；（４）
近 ４ 周服用过质子泵抑制剂、铋剂、Ｈ２ 受体拮抗剂、非甾体

类抗炎药、糖皮质激素、抗生素等，有其他部位恶性肿瘤病史

者，曾行放射、化学疗法及其他针对肿瘤的特殊治疗；（５）曾
行 ＨＰ 根除治疗者；（６）有胃镜、结肠镜检查禁忌者；（７）既往

有胃手术史者。
２．研究方法及诊断标准：病例均同一时间完成胃镜及结

肠镜检查，即胃镜检查后立即行结肠镜检查。
ＨＰ 现症感染诊断标准：胃镜检查时对胃窦组织进行快

速尿素酶试验（ＲＵＴ） ［４］ 。 快速尿素酶试验由内镜操作医师

在内镜直视下用灭菌活检钳取距幽门前 ２ ～ ３ ｃｍ 大弯或小

弯处约 ０􀆰 ５ ｃｍ×０􀆰 ５ ｃｍ 胃黏膜组织 １ 块置入试剂盒后至少

１５ ｍｉｎ 观察结果。
结直肠腺瘤诊断及分类标准：所有对象进行全结肠镜检

查，如有镜下肉眼增生性病灶均取病理活检，根据结肠镜检

查、病理检查结果综合诊断及分类。 本文进展期腺瘤诊断依

据为结肠镜检查结果提示结直肠息肉样增生且息肉或病变

直径＞１０ ｍｍ 者，或病理诊断含有以下两种情况之一者：含
有绒毛成分；有重度异型增生或高级别上皮内瘤变［５］ 。

３．检查仪器及试剂：胃镜检查使用奥林巴斯公司 ＧＩＦ⁃
Ｈ２６０ 型号，结肠镜检查随机使用奥林巴斯 ＣＦ⁃Ｈ２６０ＡＩ 或

ＣＦ⁃ＸＱ２９０ 两种型号。 快速尿素酶试验使用上海惠泰医疗科

技公司出产的幽门螺杆菌快速诊断试剂盒（尿素酶法）。 诊

断试剂为快速尿素酶凝胶法。
４．统计学方法：采用 ＳＡＳ ９􀆰 ４ 软件进行统计学分析，正

态分布的计量资料以 􀭰ｘ±ｓ 表示，比较采用 ｔ 检验。 计数资料

以百分率或百分比表示，比较采用独立样本的行列联表的卡

方检验，分别检验各亚组与对照组、分组后总体水平与对照

组，Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
二、结果

１．一般资料：结肠镜检查未发现结直肠腺瘤者纳入对照

组共 ３３６ 例，其中男 １６２ 例、女 １７４ 例，平均（５０􀆰 １９±１２􀆰 １８）
岁；ＨＰ 阳性者 ６５ 例，感染率 １９􀆰 ３４％。 结肠镜检查发现息肉

样隆起且病理证实为腺瘤者纳入结直肠腺瘤组共 ７４ 例，其
中男 ４４ 例、女 ３０ 例，平均（５７􀆰 ７８±１０􀆰 ８７）岁，与对照组相比，
年龄差异有统计学意义（ ｔ＝ －４􀆰 ９１，Ｐ＜０􀆰 ００１），显示年龄越大

越容易患结直肠腺瘤，与一般认识及文献相符。 腺瘤组 ＨＰ
阳性 ２２ 例，感染率 ２９􀆰 ７３％。 比较两组 ＨＰ 感染阳性率，差
异有统计学意义（χ２ ＝ ３􀆰 ９１２，Ｐ＝ ０􀆰 ０４８）。

２．结直肠腺瘤组 ＨＰ 感染与腺瘤特点以及分别与对照组

比较：结直肠腺瘤组按照腺瘤数目（单发、多发）、腺瘤最大

直径、病理类型分组后，与对照组相比，ＨＰ 感染与腺瘤数目、
腺瘤直径、病理严重程度均呈正序相关，差异有统计学意义

（Ｐ 值分别为０􀆰 ０３８、０􀆰 ０２５、０􀆰 ０２９）。 但按数目分组及腺瘤最

大直径分组后，各亚组分别与对照组比较时，差异无统计学

意义（Ｐ 值均＞０􀆰 ０５）。 按病理类型分为非进展期腺瘤及进

展期腺瘤后分别与对照组相比，差异均有统计学意义（Ｐ 值

分别为０􀆰 ０４２、０􀆰 ０４７）。 腺瘤组组内按各亚组组间进行比较，
差异均无统计学意义（Ｐ 均＞０􀆰 ０５）（见表 １）。

讨论　 近年来，结直肠癌发病率快速增长，病死率居高不

下，全球发病率和病死人数占全部肿瘤第 ４ 位，我国的发病率

为第 ３ 位［６］。 而大部分的结直肠癌遵循腺瘤⁃肠癌发展模式，
即结直肠腺瘤性息肉，尤其是进展期腺瘤，具有发展成浸润型

癌的潜能［７］。 ＨＰ 感染与结直肠癌尤其是结直肠腺瘤的相关

性也越来越受到国内外学者的关注，但尚无定论。 目前大多
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表 １　 按腺瘤数目、最大径、病理类型分型的结直肠腺瘤患者的幽门螺杆菌（ＨＰ）感染情况

分组 例数
ＨＰ 感染（例）

＋ －
ＨＰ 感染率

（％）
χ２ 值 Ｐ 值

腺瘤数目 １􀆰 ７７１ ４ ０􀆰 ０３８ａ

０􀆰 ０４２ ６ ０􀆰 ８３６ｂ

　 单发 ３９ １２ ２７ ３０􀆰 ７７ ２􀆰 ７９４ ９ ０􀆰 ０９５ｃ

　 多发 ３５ １０ ２５ ２８􀆰 ５７ １􀆰 ６７２ ９ ０􀆰 １９６ｃ

腺瘤最大直径 ２􀆰 ２４５ ３ ０􀆰 ０２５ａ

１􀆰 ０６２ １ ０􀆰 ５８８ｂ

　 ＜０􀆰 ５ ｃｍ ２３ ５ １８ ２１􀆰 ７４ ０􀆰 ０７８ ６ ０􀆰 ７７９ｃ

　 ０􀆰 ５～１􀆰 ０ ｃｍ ２８ ９ １９ ３２􀆰 １４ ２􀆰 ６１３ ５ ０􀆰 １０６ｃ

　 ＞１􀆰 ０ ｃｍ ２３ ８ １５ ３４􀆰 ７８ ３􀆰 １６６ ８ ０􀆰 ０７５ｃ

腺瘤病理类型 ２􀆰 １８５ ２ ０􀆰 ０２９ａ

０􀆰 ７１０ ５ ０􀆰 ３９９ｂ

　 非进展期腺瘤 ４９ １３ ２６ ２６􀆰 ５３ ４􀆰 １５０ ５ ０􀆰 ０４２ｃ

　 进展期腺瘤 ２５ ９ １６ ３６􀆰 ００ ３􀆰 ９６０ ５ ０􀆰 ０４７ｃ

对照组 ３３６ ６５ ２７１ １９􀆰 ３０ － －

　 　 注：ａ 为分组后与对照组进行正序比较；ｂ 为组内比较；ｃ 为各亚组单独与对照组比较

数研究表明 ＨＰ 感染可能在结直肠腺瘤、结直肠癌的发生、发
展过程中起推动作用［８⁃１０］。 在本研究中，结直肠腺瘤组 ＨＰ 感

染阳性率高于健康对照组，差异有统计学意义。
１９９４ 年，国际癌症研究机构将 ＨＰ 列为胃癌的 Ｉ 类致癌

因子，ＨＰ 感染已经发展为严重危害人们健康的公共卫生问

题［１１］ 。 ＨＰ 被认为可以上调环氧合酶 ２（Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ２，
ＣＯＸ⁃２）及胃泌素水平而引起结直肠肿瘤［１２］ 。 ＣＯＸ⁃２ 是前

列腺素和血栓素合成的酶，可以促进血管生成因子释放，激
活基质金属蛋白酶，抑制内皮细胞凋亡，促进肿瘤细胞增殖

的作用，参与多种肿瘤的发生以及发展过程。 大量的研究发

现，ＣＯＸ⁃２ 的表达在正常结肠黏膜至结直肠腺瘤，以及结直

肠早期癌到进展期的发展过程中呈逐渐上升趋势［１３⁃１４］ 。
ＣＯＸ⁃２ 抑制剂在一定程度上可通过抑制肿瘤细胞的增殖来

抑制结直肠癌前病变和结直肠恶性肿瘤；临床试验也发现

ＣＯＸ⁃２ 抑制剂能预防结肠腺瘤的形成［１５⁃１６］ 。 故 ＨＰ 上调

ＣＯＸ⁃２ 水平后或促进结直肠肿瘤的发生。 另一方面，ＨＰ 刺

激胃黏膜高分泌胃泌素，而胃泌素刺激壁细胞分泌盐酸，并
通过旁分泌、自分泌、神经内分泌等方式增加消化道黏膜的

微循环，促进黏膜增殖，对结肠黏膜有营养作用，并能够和胃

泌素 ／胆囊收缩素受体相结合，从而阻断抑癌基因的活化，诱
发肿瘤的发生，进一步促进大肠肿瘤的增殖［１７⁃１９］ 。 既往研

究表明，ＨＰ 感染诱导的高胃泌素血症常伴随胃、结直肠黏膜

中 ＣＯＸ⁃２ 蛋白的表达增加［２０］ 。 胃泌素对结肠腺瘤除直接作

用外，还可以通过与表皮生长因子（ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，
ＥＧＦ）协同诱导 ＣＯＸ⁃２ 的表达，也可通过丝裂原活化蛋白激

酶（ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＫＰ） 信号途径激活

ＣＯＸ⁃２ 的表达［２１⁃２２］ 。 也有研究发现，当结肠腺瘤黏膜中

ＣＯＸ⁃２、胃泌素共同表达时，Ｋｉ⁃６７ 表达也有明显增高［２３］ 。

提示在腺瘤性息肉组织的生长、分化或癌变过程中，胃泌素

可能刺激 ＣＯＸ⁃２ 的表达，并在一定程度上诱发息肉组织细

胞恶变。
本研究中，结直肠腺瘤与性别无统计学意义，但年龄与

腺瘤的发生有显著性差异。 这与其他研究一致［２４］ 。 另外，
本研究中结直肠腺瘤患者的腺瘤的位置、最大径、数目、病理

分型的 ＨＰ 感染率无差异，但按分层分析与对照组相比，均
有统计学意义，提示 ＨＰ 感染将增加腺瘤进一步发展，例如

数目的增加，腺瘤直径的增加，非进展期腺瘤到进展期腺瘤

的可能性，这也与其他研究一致［２５］ 。 西方欧美国家虽然结

直肠腺瘤基础发病率较我国高，且 ＨＰ 人群感染率较我国

低，但对两个变量变化的关系探讨的文献亦支持 ＨＰ 感染将

会增加结直肠腺瘤的发生风险［２６⁃２８］ 。 本研究最大的优势在

于，研究对象为同一时间先后进行胃镜及结肠镜检查，无滞

后性，ＨＰ 现症感染与结直肠腺瘤关系的统计结果较为可靠。
据流行病学统计，中国自然人群 ＨＰ 平均感染率为 ５０％ ～
６０％，而近年来，对上海市区域性体检人群的调查显示，ＨＰ
的检出率为 ３０％～ ４０％，较数年前有明显下降，但近三年内

尚无大范围大样本 ＨＰ 感染情况调查相关文献［２９⁃３１］ 。 本研

究中对照组 ＨＰ 感染率为 １９􀆰 ３４％，腺瘤组 ＨＰ 感染率为

２９􀆰 ７３％，与近几年的文献基本符合。 但本研究仅以快速尿

素酶试验作为 ＨＰ 感染阳性的诊断标准，有一定的局限性，
且 ＨＰ 感染率也与既往大规模调查结果有差距。 下一步研

究，应考虑联合使用呼气试验或胃黏膜组织细菌培养以取得

可靠性更高的结果。
综上，ＨＰ 感染可促进结直肠腺瘤的发生发展，这可能是

通过介导血促胃液素水平的升高以及 ＣＯＸ⁃２ 的表达上调来

实现。 因此对于 ＨＰ 感染根除困难者，或有结直肠腺瘤甚至
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肿瘤高危因素的患者，建议其定期行结肠镜检查。 同时，对
已有 ＨＰ 感染的结直肠腺瘤患者，建议及时行腺瘤摘除，预
防腺瘤进一步发展为多发、大直径以及病理类型上风险较高

的腺瘤。
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１２８６⁃１２９４． ＤＯＩ： １０􀆰 １０９７ ／ ＭＥＧ．０ｂ０１３ｅ３２８３６３ｄ３ｃｄ．

［ ３ ］ 　 Ｉｎｏｕｅ Ｉ，Ｍｕｋｏｕｂａｙａｓｈｉ Ｃ，Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ａｄｅｎｏｍａ ｗｉｔｈ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉ⁃
ｔｉｓ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｃａｓｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，
２０１１，１２９（１１）：２７０４⁃２７１１． ＤＯＩ： １０􀆰 １００２ ／ ｉｊｃ．２５９３１．

［ ４ ］ 　 刘文忠，谢勇，成虹，等． 第四次全国幽门螺杆菌感染处理共

识报告［Ｊ］ ．胃肠病学，２０１２，１７（１０）：６１８⁃６２５． ＤＯＩ： １０􀆰 ３９６９ ／
ｊ．ｉｓｓｎ．１００８⁃７１２５􀆰 ２０１２􀆰 １０􀆰 ０１０．

［ ５ ］ 　 中华医学会消化内镜学分会，中国抗癌协会肿瘤内镜学专业

委员会． 中国早期结直肠癌筛查及内镜诊治指南（２０１４ 年，
北京）［Ｊ］ ．中华消化内镜杂志，２０１５，３２（６）：３４１⁃３６０． ＤＯＩ：
１０􀆰 ３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７⁃５２３２􀆰 ２０１５􀆰 ０６􀆰 ００１．

［ ６ ］ 　 Ｃｈｅｎ Ｗ，Ｚｈｅｎｇ Ｒ，Ｂａａｄｅ ＰＤ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｓｔａｔｉｓｔｉｃｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ，
２０１５［ Ｊ］ ． ＣＡ Ｃａｎｃｅｒ Ｊ Ｃｌｉｎ， ２０１６， ６６ （ ２）： １１５⁃１３２． ＤＯＩ：
１０􀆰 ３３２２ ／ ｃａａｃ．２１３３８．

［ ７ ］ 　 Ｂｏｓｍａｎ Ｆ，Ｙａｎ Ｐ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ．
Ｐｏｌ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１４，６５（４）：２５７⁃２６６．

［ ８ ］ 　 Ｐａｐａｓｔｅｒｇｉｏｕ Ｖ， Ｋａｒａｔａｐａｎｉｓ Ｓ， Ｇｅｏｒｇｏｐｏｕｌｏｓ ＳＤ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ： Ｉｓ ｔｈｅｒｅ ａ ｃａｕｓａｌ ｌｉｎｋ？ ［ Ｊ］ ．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１６，２２（２）：６４９⁃６５８． ＤＯＩ： １０􀆰 ３７４８ ／
ｗｊｇ．ｖ２２．ｉ２􀆰 ６４９．

［ ９ ］ 　 Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ Ａ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｓ ａ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒ ｆｏｒ
ｃｏｌｏｎｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１３，１０８（２）：２０８⁃
２１５． ＤＯＩ： １０􀆰 １０３８ ／ ａｊｇ．２０１２􀆰 ４０７．

［１０］ 　 Ｒｏｋｋａｓ Ｔ，Ｓｅｃｈｏｐｏｕｌｏｓ Ｐ，Ｐｉｓｔｉｏｌａｓ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｌｏｎ ｎｅｏｐｌａｓｉａ， ｏｎ ｔｈｅ ｂａｓｉｓ ｏｆ
ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１３，２５（１１）：
１２８６⁃１２９４． ＤＯＩ： １０􀆰 １０９７ ／ ＭＥＧ．０ｂ０１３ｅ３２８３６３ｄ３ｃｄ．

［１１］ 　 Ｗｏｎｇ ＢＣ，Ｌａｍ ＳＫ，Ｗｏｎｇ ＷＭ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａ⁃
ｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ａ ｈｉｇｈ⁃ｒｉｓｋ ｒｅｇｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ： ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ， ２００４，２９１（２）：１８７⁃１９４．
ＤＯＩ： １０􀆰 １００１ ／ ｊａｍａ．２９１􀆰 ２􀆰 １８７．

［１２］ 　 Ｓａｎｓｂｕｒｙ ＬＢ，Ｍｉｌｌｉｋａｎ ＲＣ，Ｓｃｈｒｏｅｄｅｒ ＪＣ， ｅｔ ａｌ． ＣＯＸ⁃２ ｐｏｌｙｍｏｒ⁃
ｐｈｉｓｍ， ｕｓｅ ｏｆ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ， ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ
ｃｏｌｏｎ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎｓ （Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ） ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ
Ｃａｕｓｅｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ， ２００６，１７（３）：２５７⁃２６６． ＤＯＩ： １０􀆰 １００７ ／ ｓ１０５５２⁃
００５⁃０４１７⁃０．

［１３］ 　 Ｙａｍａｕｃｈｉ Ｔ，Ｗａｔａｎａｂｅ Ｍ，Ｋｕｂｏｔａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２ ｅｘ⁃

ｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｓ ａ ｎｅｗ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ．
Ｄｉｓ Ｃｏｌｏｎ Ｒｅｃｔｕｍ， ２００２，４５（１）：９８⁃１０３．

［１４］ 　 郑荣娟，胡爱萍，李海英，等． 结肠息肉、结肠癌患者 ＨＰ 感染

与血浆胃泌素⁃１７ 及环氧合酶⁃２ 的相关性［ Ｊ］ ．天津医药，
２０１２， ４０ （ ７ ）： ７３４⁃７３５， 后 插 ３． ＤＯＩ： １０􀆰 ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
０２５３⁃９８９６􀆰 ２０１２􀆰 ０７􀆰 ０３２．

［１５］ 　 Ｋｉｍ ＳＨ，Ｍａｒｇａｌｉｔ Ｏ，Ｋａｔｏｈ Ｈ， ｅｔ ａｌ． ＣＧ１００６４９， ａ ｎｏｖｅｌ ＣＯＸ⁃２
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ａｄｅｎｏｍａ ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｇｒｏｗｔｈ ｉｎ
ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｖｅｓｔ Ｎｅｗ Ｄｒｕｇｓ， ２０１４，３２（６）：１１０５⁃１１１２．
ＤＯＩ： １０􀆰 １００７ ／ ｓ１０６３７⁃０１４⁃０１４４⁃ｚ．

［１６］ 　 Ｔｅｍｒａｚ Ｓ，Ｍｕｋｈｅｒｊｉ Ｄ，Ｓｈａｍｓｅｄｄｉｎｅ Ａ． Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ｃｏｌｏｒ⁃
ｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０１３，１４（９）：１７２７９⁃
１７３０３． ＤＯＩ： １０􀆰 ３３９０ ／ ｉｊｍｓ１４０９１７２７９．

［１７］ 　 Ｏｓｅｔ Ｐ，Ｊａｓｉｎ＇ ｓｋａ Ａ，Ｓｚｃｚｅｓ＇ ｎｉａｋ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｇａｓｔｒｉｎ
ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓ ｐｏｌｙｐｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｎ［ Ｊ］ ． Ｐｏｌ
Ｍｅｒｋｕｒ Ｌｅｋａｒｓｋｉ， ２００９，２６（１５５）：４５８⁃４６１．

［１８］ 　 Ｓｍｉｔｈ ＡＭ，Ｗａｔｓｏｎ ＳＡ． Ｇａｓｔｒｉｎ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ： ａｎ
ｅａｒｌｙ ｅｖｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｅｎｏｍａ⁃ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２０００，
４７（６）：８２０⁃８２４．

［１９］ 　 Ｃｈｕｅｃａ Ｅ， Ｌａｎａｓ Ａ， Ｐｉａｚｕｅｌｏ Ｅ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｎ⁃ｐｅｐｔｉｄｅｓ ｉｎ
Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１２，１８ （ ４５）：６５６０⁃６５７０． ＤＯＩ： １０􀆰 ３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ１８．ｉ４５􀆰 ６５６０．

［２０］ 　 Ｋｏｎｔｕｒｅｋ ＳＪ，Ｋｏｎｔｕｒｅｋ ＰＣ，Ｈａｒｔｗｉｃｈ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｎ ａｎｄ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ａｎｄ
ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｒｅｇｕｌ Ｐｅｐｔ， ２０００，９３（１⁃３）：１３⁃１９．

［２１］ 　 Ｓｌｉｃｅ ＬＷ， Ｈｏｄｉｋｉａｎ Ｒ， Ｚｈｕｋｏｖａ Ｅ． Ｇａｓｔｒｉｎ ａｎｄ ＥＧＦ
ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｉｎｄｕｃｅ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ Ｓｗｉｓｓ ３Ｔ３
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｔｈａｔ ｅｘｐｒｅｓｓ ｔｈｅ ＣＣＫ２ ｒｅｃｅｐｔｏｒ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ，
２００３，１９６（３）：４５４⁃４６３． ＤＯＩ： １０􀆰 １００２ ／ ｊｃｐ．１０３０４．

［２２］ 　 Ｇｕｏ ＹＳ，Ｃｈｅｎｇ ＪＺ，Ｊｉｎ ＧＦ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｎ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎ⁃
ａｓｅ⁃２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｉｇ⁃
ｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ． Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ＥＲＫ５ ｋｉｎａｓｅ ａｎｄ
ｔｒａｎｓａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｃｈｅｍ， ２００２， ２７７ （ ５０ ）： ４８７５５⁃４８７６３． ＤＯＩ： １０􀆰 １０７４ ／
ｊｂｃ．Ｍ２０９０１６２００．

［２３］ 　 刘模荣，赵逵，王红，等． 胃泌素和 ＣＯＸ⁃２ 在结肠腺瘤中的表

达及意义［ Ｊ］ ．中国肿瘤临床，２００８，３５ （ ４）：２０６⁃２０９． ＤＯＩ：
１０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１０００⁃８１７９􀆰 ２００８􀆰 ０４􀆰 ０１０．

［２４］ 　 Ｄｉｎｇ Ｈ，Ｇａｏ ＱＹ，Ｃｈｅｎ ＨＭ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｏｐｌｅ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｓｅｒｕｍ ｆｏｌａｔｅ
ｌｅｖｅｌｓ ｈａｖｅ ｈｉｇｈｅｒ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ａｄｅｎｏｍａ ／ ａｄｖａｎｃｅｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ａｄｅｎｏｍａ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｔ Ｍｅｄ Ｒｅｓ，
２０１６，４４（４）：７６７⁃７７８． ＤＯＩ： １０􀆰 １１７７ ／ ０３０００６０５１６６５００７５．

［２５］ 　 陈镇，荣亮，侯慧，等． １５２ 例结直肠肿瘤患者幽门螺杆菌感染

情况分析［ Ｊ］ ．中华消化杂志，２０１４，３４（１０）：６６６⁃６７０． ＤＯＩ：
１０􀆰 ３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４⁃１４３２􀆰 ２０１４􀆰 １０􀆰 ００３．

［２６］ 　 Ｂｒｉｍ Ｈ，Ｚａｈａｆ Ｍ，Ｌａｉｙｅｍｏ ＡＯ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｓ ｗｉｔｈ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｐｏｌｙｐｓ ｉｎ
Ａｆｒｉｃａｎ Ａｍｅｒｉｃａｎｓ ［ Ｊ ］ ． ＢＭＣ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１４， １４： ２９６． ＤＯＩ：
１０􀆰 １１８６ ／ １４７１⁃２４０７⁃１４⁃２９６．

［２７］ 　 Ｐａｐａｓｔｅｒｇｉｏｕ Ｖ， Ｋａｒａｔａｐａｎｉｓ Ｓ， Ｇｅｏｒｇｏｐｏｕｌｏｓ ＳＤ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ

—９０５—中华消化内镜杂志 ２０１８ 年 ７ 月第 ３５ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｊｕｌｙ ２０１８，Ｖｏｌ． ３５，Ｎｏ．７



ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ： Ｉｓ ｔｈｅｒｅ ａ ｃａｕｓａｌ ｌｉｎｋ？ ［ Ｊ］ ．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１６，２２（２）：６４９⁃６５８． ＤＯＩ： １０􀆰 ３７４８ ／
ｗｊｇ．ｖ２２．ｉ２􀆰 ６４９．

［２８］ 　 Ｓｅｌｇｒａｄ Ｍ，Ｂｏｒｎｓｃｈｅｉｎ Ｊ，Ｋａｎｄｕｌｓｋｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｂｕｔ ｎｏｔ ｇａｓｔｒｉｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｌｏｎｉｃ ｎｅｏ⁃
ｐｌａｓｍｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ， ２０１４， １３５ （ ５）： １１２７⁃１１３１． ＤＯＩ：
１０􀆰 １００２ ／ ｉｊｃ．２８７５８．

［２９］ 　 张万岱，胡伏莲，萧树东，等． 中国自然人群幽门螺杆菌感染

的流行病学调查［ Ｊ］ ．现代消化及介入诊疗，２０１０，１５ （ ５）：

２６５⁃２７０． ＤＯＩ： １０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２⁃２１５９􀆰 ２０１０􀆰 ０５􀆰 ００１．
［３０］ 　 胡玢婕，赵付菊，柴子岚，等． 上海地区幽门螺杆菌的检出率

及耐药性分析［ Ｊ］ ．中国感染与化疗杂志，２０１６，１６（３）：３４６⁃
３５２． ＤＯＩ： １０􀆰 １６７１８ ／ ｊ．１００９⁃７７０８􀆰 ２０１６􀆰 ０３􀆰 ０１７．

［３１］ 　 龚进发，董媛媛，张义，等． 上海市 １９６０ 例船员幽门螺杆菌感

染情况分析［Ｊ］ ．上海交通大学学报（医学版），２０１７，３７（１）：
１０２⁃１０５． ＤＯＩ： １０􀆰 ３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４⁃８１１５􀆰 ２０１７􀆰 ０１􀆰 ０２２．

（收稿日期：２０１７⁃１２⁃１１）

（本文编辑：周昊）
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