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胃息肉与幽门螺杆菌感染相关性研究
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　　摘　要：目的　研究胃息肉与幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染的相关性。方法　选取胃息肉患者１５０例作为观察组，另外，选取慢性胃

炎患者１５０例作为对照组；观察组每例息肉均作做检，记录病理类型，并取周围黏膜即胃窦大、小弯，前、后壁４个部位（距幽门约

２～５ｃｍ处）做病理检查，观察黏膜炎症程度，并将息肉组织及周围黏膜组织分别作切片经改良吉姆萨（Ｇｉｅｍｓａ）染色法镜检找

Ｈｐ，观察息肉部位与周围黏膜 Ｈｐ感染情况；对照组分别在胃窦大、小弯，前、后壁４个部位各取一块组织活检找 Ｈｐ，并作病理，

观察慢性胃炎患者 Ｈｐ感染率。结果　观察组１５０例，Ｈｐ感染率５８．０％（８７／１５０），感染强度以中低强度为主，其中息肉部位 ＨＰ

感染率３９．３％（５９／１５０），非息肉部位 ＨＰ感染率４２．０％（６３／１５０）。增生性息肉１０２例（６８．０％），Ｈｐ感染率６３．７％（６５／１０２）；胃

底腺息肉３１例（２０．７％），Ｈｐ感染率３８．７％（１２／３１）；炎性息肉１４例（９．３％），Ｈｐ感染率５７．１％（８／１４）；腺瘤性息肉３例

（２．０％），Ｈｐ感染率６６．７％（２／３）。单发息肉９３例（６２．０％），多发息肉５７例（３８．０％），息肉以胃底体多见，其中增生性息肉在胃

底体发生率９４．１％（９６／１０２），胃底腺息肉在胃底体发生率８７．１％（２７／３１），增生性息肉 Ｈｐ感染率显著高于胃底腺息肉（犘＜

０．０５），且以中高强度 Ｈｐ感染为主，增生性息肉胃黏膜炎症活动性发生率较高，同时伴有黏膜肠化、萎缩。慢性胃炎对照组１５０

例，Ｈｐ感染率５２．０％（７８／１５０），结果显示胃息肉发生与 Ｈｐ感染之间无明显相关性。结论　胃息肉发生与 Ｈｐ感染无显著相关

性；但胃息肉类型与 Ｈｐ感染率和感染强度相关，其中增生性息肉 Ｈｐ感染率和感染强度均显著高于胃底腺息肉。
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 基金项目：重庆市卫生局医学科研计划项目（２０１１２４５９）。　作者简介：章员良（１９６６～），本科，副主任医师，主要从事胃肠疾病及肝病研

究。　△　通讯作者，Ｔｅｌ：１３０３２３６６９４６；Ｅｍａｉｌ：６６８７５８６１＠ｑｑ．ｃｏｍ。



　　胃息肉是指多因素造成黏膜上皮或腺体的过度增生形成

的良性肿瘤。胃息肉可分为增生性息肉、炎性息肉、腺瘤性息

肉、胃底腺息肉。目前胃息肉胃镜下检出率不高，有报道为

１．２％～５．０％
［１］，也有高达１２．６％的报道。重庆市沙坪坝区人

民医院胃息肉检出率２．９５％。胃息肉的癌变越来越受到重

视。幽门螺杆菌（Ｈ．ｐｙｌｏｒｉ），简称 Ｈｐ，其感染相关性疾病的研

究是目前消化界的研究热点，胃息肉与癌变及 Ｈｐ感染的关系

尚不明确，探讨胃息肉与 Ｈｐ感染的关系，做到胃息肉癌变的

早期干预，有重要意义。

１　资料与方法

１．１　一般资料　病例资料来自重庆市沙坪坝区人民医院

２０１１年１０月至２０１２年１１月胃镜检查患者，共收集１５０例胃

息肉患者作观察组，另选取慢性胃炎１５０例作对照组，其中观

察组，男３５例，女１１５例，年龄１９～８５岁，平均（５０．４±１３．７）

岁；对照组，男４８例，女１０２例，年龄１９～７３岁，平均（４５．２±

１０．９）岁。患者入选标准：（１）有胃镜检查适应证无禁忌证；（２）

首次胃镜检查；（３）入选前４周未使用过抗菌药物、铋剂，２周

未使用过质子泵抑制剂（ＰＰＩ）或 Ｈ２ 受体阻滞剂（Ｈ２ＲＡ）等抑

酸剂；（４）无论观察组或对照组患者，如胃镜下发现同时合并有

溃疡、糜烂、癌变等改变均予以剔除；（５）胃息肉经胃镜及活组

织病理学检查确诊，慢性胃炎根据临床表现及胃镜检查确诊。

１．２　方法　观察组每例息肉均作活检，记录病理类型，同时在

周围黏膜即胃窦距幽门约２～５ｃｍ处的大、小弯侧，前、后壁４

点（息肉背景黏膜）各取１块黏膜组织活检，行苏木精伊红

（ＨＥ）染色，观察黏膜炎症程度；息肉组织及周围黏膜组织分别

作切片经改良吉姆萨（Ｇｉｅｍｓａ）染色法镜检找 Ｈｐ。对照组在

胃窦距幽门约２～５ｃｍ处的大、小弯侧，前、后壁４点各取１块

黏膜组织活检，作切片染色镜检找 Ｈｐ。所有组织标本均固定

于１０％中性缓冲甲醛溶液，常规石蜡包埋，３μｍ厚度连续切片。

１．３　判定标准　常规 ＨＥ染色和改良Ｇｉｅｍｓａ染色，分别判断

息肉组织学类型、黏膜炎症程度和 Ｈｐ感染状况（胃幽门螺杆

菌染色试剂盒购自珠海贝索生物技术限公司）。胃黏膜和息肉

组织学评价以及 Ｈｐ感染分级依据悉尼胃炎分类标准
［２］，其中

Ｈｐ分级标准结合新悉尼系统的直观模拟评分图。Ｈｐ感染的

判断：同一患者的息肉组织及其背景黏膜中任一改良 Ｇｉｅｍｓａ

染色阳性即判断 Ｈｐ感染。Ｈｐ感染强度判定：同一患者的息

肉组织及其背景黏膜 Ｈｐ感染强度取其任一最高值（本课题所

有病理及 Ｈｐ检测报告均由第三军医大学西南医院病理科主

任阎晓初教授出具）。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件对数据进行分析处

理，计数资料采用率表示，组间比较采用χ
２ 检验，检验水准α＝

０．０５，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　息肉组织学类型　１５０例胃息肉患者中，增生性息肉１０２

例（６８．０％），胃底、胃体腺息肉３１例（２０．７％），炎性息肉１４例

（９．３％），腺瘤性息肉３例（２．０％）。

２．２　不同类型胃息肉在胃内分布特征　胃息肉主要发生于胃

底、胃体，其次为胃窦、贲门、吻合口，这与传统意义上胃息肉好

发于胃窦不同。各型息肉以单发多见。增生性息肉好发于胃

底、胃体，与胃窦比较，差异有统计学意义（犘＜０．０１），见表１。

表１　　不同类型胃息肉在胃内分布［狀（％）］

息肉类型 狀 贲门 胃底 胃体 胃窦 吻合口
息肉个数

单发 多发

增生性息肉 １０２ ３（２．９０） ６１（５９．８０）ａ ３５（３４．３０）ａ ２（１．９６） １（０．９８） ６１（５９．８０） ４１（４０．２０）

胃底腺息肉 ３１ ３（９．７０） １２（３８．７） １５（４８．４０） － １（３．２０） ２０（６４．５０） １１（３５．５０）

炎性息肉 １４ ４（２８．０６） １（７．１０） ３（２１．４０） ６（４２．９０） － １１（７８．６０） ３（２１．４０）

腺瘤性息肉 ３ １（３３．３０） １（３３．３０） － １（３３．３０） － １（３３．３０） ２（６６．７０）

合计 １５０ １１（７．３０） ７５（５０．００） ５３（３５．３０） ９（６．００） ２（１．３０） ９３（６２．００） ５７（３８．００）

　　－：此项无数据；ａ：犘＜０．０１，与胃窦比较。

　　Ａ：观察组（轻度感染）；Ｂ：对照组（中度感染）；Ｃ：对照组（重度感染）。

图１　　胃息肉组和对照组 Ｈｐ感染强度比较

２．３　不同类型胃息肉与其黏膜组织学改变关系　各型胃息肉

均伴有胃黏膜活动性炎 症，其 中 增 生 性 息 肉 率 ５２．９％

（５４／１０２），相比于胃底腺息肉率１２．９％（４／３１）有较高的胃黏

膜活动性炎症发生率，同时伴萎缩、肠化，见表２。

２．４　观察组与对照组 Ｈｐ感染及感染强度比较　改良Ｇｉｅｍ

ｓａ染色结果显示，观察组 Ｈｐ感染率５８．０％（８７／１５０），对照组

Ｈｐ感染率５２．０％（７８／１５０），差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

胃息肉组 Ｈｐ感染以中低强度为主，对照组以中高强度为主，

感染强度见图１。

２．５　各型胃息肉的息肉部位与非息肉部位 Ｈｐ感染及感染强

度比较　胃息肉部位与背景黏膜非息肉部位 Ｈｐ感染及感染

强度指标比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

２．６　不同类型胃息肉 Ｈｐ感染及感染强度比较　增生性息肉

Ｈｐ感染率６３．７％（６５／１０２），胃底腺息肉 Ｈｐ感染率３８．７％

（１２／３１），炎性息肉 Ｈｐ感染率５７．１％（８／１４），腺瘤性息肉 Ｈｐ

感染率６６．７％（２／３）。增生性息肉与胃底腺息肉Ｈｐ感染率差
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异有统计学意义（犘＜０．０５），增生性息肉感染强度以中高度为

主，见表３。

２．７　胃息肉发生部位 Ｈｐ感染及感染强度比较　息肉发生的

各部位之间 Ｈｐ感染无显著差别，但胃窦息肉感染强度略大于

其他部位息肉。

表２　　不同类型胃息肉及其黏膜组织学改变［狀（％）］

息肉类型 狀
黏膜组织学改变

活动性 萎缩 肠化 萎缩伴肠化

增生性息肉 １０２ ５４（５２．９） １０（９．８） ４（３．９） ６（５．９）

胃底腺息肉 ３１ ４（１２．９） １（３．２） １（３．２） －

炎性息肉 １４ ５（３５．７） ４（２８．６） １（７．１） １（７．１）

腺瘤性息肉 ３ ２（６６．７） － － １（３３．３）

　　－：此项无数据。

表３　　不同类型胃息肉 Ｈｐ感染及感染强度比较［狀（％）］

息肉类型 狀 Ｈｐ感染
Ｈｐ感染强度

＋ ＋＋ ＋＋＋

增生性息肉 １０２ ６５（６３．７）ａ ３１（４７．７） １６（２４．６） １８（２７．７）

胃底腺息肉 ３１ １２（３８．７） ８（６６．７） ３（２５．０） １（８．３）

炎性息肉 １４ ８（５７．１） ２（２５．０） １（１２．５） ５（６２．５）

腺瘤性息肉 ３ ２（６６．７） － １（５０．０） １（５０．０）

　　ａ：犘＜０．０５，与胃底腺息肉比较。＋：轻度感染；＋＋：中度感染；

＋＋＋：重度感染；－：此项无数据。

３　讨　　论

胃息肉是以黏膜上皮细胞增生为特征，与胃癌起源于胃腺

上皮的异型增生在病理上有类似的机制。Ｈｐ是胃癌最重要

致病因子，被世界卫生组 织 （Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，

ＷＨＯ）国际癌症研究机构列为Ⅰ类致癌原
［３］。作者工作中发

现，胃镜下胃息肉检出率有增多趋势，腺瘤性息肉是公认的癌

前病变。探讨 Ｈｐ与胃息肉的关系，进而对胃息肉癌变进行干

预，推动对胃癌的早治早防有重要意义。

国内外对 Ｈｐ与胃息肉的关系已有研究，但很多结论相互

矛盾，国内有报道胃息肉 Ｈｐ感染率１０．９％～５４．８％，低于或

高于慢性胃炎［４８］。本课题组从２０１１年１０月至２０１２年１１月

采取对照研究发现，胃息肉以女性多见，息肉大多单发，多发也

不少见，与国内外报道一致。胃息肉组织学类型以增生性息

肉，胃底腺息肉多见，其他类型少见，与苏艳等［９］报道类似。增

生性息肉多见于胃底和胃体［１０１１］和胃窦［１２］。本研究发现增生

性息肉多见胃底体，而胃窦少见，炎性息肉相对胃窦多见，腺瘤

性息肉病例数少，未作分析。陈卓琳［５］报道胃窦部息肉 Ｈｐ感

染率显著高于胃底贲门部，而本研究胃底、胃体、胃窦息肉 Ｈｐ

感染率、感染强度无差异，间接说明 Ｈｐ感染非传统意义上寄

居于胃窦的灶性分布，而是整个胃腔均有感染。研究发现同一

患者，其息肉部位与其背景黏膜（非息肉部位），无论其 Ｈｐ感

染率还是感染强度均无显著差异。本研究表明，胃息肉组 Ｈｐ

感染率５８．０％，慢性胃炎组 Ｈｐ感染率５２．０％，两组 Ｈｐ感染

率无统计学差异（犘＞０．０５）。慢性胃炎患者感染强度以中高

为主，胃息肉患者以中低强度为主。但研究发现增生性息肉

Ｈｐ感染率显著高于胃底腺息肉，感染强度大于胃底腺息肉，

炎性息肉也存在较高 Ｈｐ感染率。国内外研究证实胃增生性

息肉与 Ｈｐ感染有关
［６，１２］，根除 Ｈｐ有助于胃增生性息肉的消

退或消失［１１，１３］。张贺军等［１４］报道胃增生性息肉肠化生率、异

型增生率、癌变率均高于胃底腺息肉，杜文礼等［６］报道增生性

息肉胃黏膜活动性炎症发生率最高，黏膜萎缩、肠化发生率接

近腺瘤性病变。本研究发现增生性息肉相比于胃底腺息肉有

较高胃黏膜炎症活动性发生率，同时伴有胃黏膜萎缩肠化。增

生性息肉都有恶变潜能，尽管恶变概率小，国外报道一般为

１．５％～３．０％
［１３］。增生性息肉与 Ｈｐ感染密切相关，但其好

发部位及其形成机制，仍不能完全得到合理解释，还有待进一

步临床研究。息肉的发生可能是 Ｈｐ感染、宿主、环境、药物等

多因素作用的结果。

总之，与慢性胃炎患者比较，胃息肉的发生与 Ｈｐ感染之

间并无显著相关性；息肉部位和非息肉部位 Ｈｐ感染率无显著

性差异，但胃息肉类型与 Ｈｐ感染率和感染强度相关，其中增

生性息肉 Ｈｐ感染率和感染强度均显著高于胃底腺息肉。鉴

于增生性息肉与 Ｈｐ感染关系密切及有恶变潜能，临床上应重

视增生性息肉的胃黏膜活检，并行根除 Ｈｐ治疗，加强对胃增

生性息肉治疗与随访，对预防早期胃癌的发生有重要意义，做

到胃癌的早防早治。

（志谢：本课题研究过程中得到第三军医大学西南医院病

理科阎晓初教授，消化科彭贵勇教授，第三军医大学新桥医院

消化科杨仕明教授等的大力支持，一并表示衷心感谢！）
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究［Ｊ］．临床消化病杂志，２００６，１８（５）：３０１３０２．

［１０］ＢｏｒｃｈＫ，ＳｋａｒｓｇａｒｄＪ，ＦｒａｎｚｅｎＬ，ｅｔａｌ．Ｂｅｎｉｇｎｇａｓｔｒｉｃｐｏｌ

ｙｐｓ：ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｏｒｉｇｉｎ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，

２００３，４８（７）：１２９２１２９７．

［１１］季峰，宁建文，陈岳亮，等．根除幽门螺杆菌对胃增生性息

肉的作用［Ｊ］．中华消化杂志，２００５，２５（１）：３５．

［１２］ＪａｉｎＲ，ＣｈｅｔｔｙＲ．Ｇａｓｔｒｉｃｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃｐｏｌｙｐｓ：ａｒｅｖｉｅｗ

［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２００９，５４（９）：１８３９１８４６．

［１３］ＣｏｎｔｅｄｕｃａＶ，ＳａｎｓｏｎｎｏＤ，ＬａｕｌｅｔｔａＧ，ｅｔａｌ．Ｈ．ｐｙｌｏｒｉｉｎ

ｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ：ｓｔａｔｅｏｆｔｈｅａｒｔ（ｒｅｖｉｅｗ）［Ｊ］．Ｉｎｔ

ＪＯｎｃｏｌ，２０１３，４２（１）：５１８．

［１４］张贺军，丁士刚，金珠，等．胃息肉的临床病理特征及其与

癌变和幽门螺杆菌感染关系的研究［Ｊ］．胃肠病学，２００９，

１４（８）：４６９４７０．

（收稿日期：２０１３０９０８　修回日期：２０１３１０１２）
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