
论著·临床研究　　ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１４．２９．００７

大肠息肉癌变相关危险因素分析

于晓娜，邵顺子，沈才飞，张昊翔，王　璞，夏一菊，李靖文，张安然，徐　胤，彭贵勇，房殿春△

（第三军医大学西南医院消化科，重庆４０００３８）

　　摘　要：目的　探讨大肠息肉癌变的相关危险因素。方法　收集该院２００３～２０１２年行结肠镜检查的患者资料，对经病理证

实为大肠息肉患者的性别、年龄、息肉的单发或多发情况、部位、大小、病理类型与癌变的关系进行分析总结。结果　２００３～２０１２

年间行肠镜检查共７５０８４例，检出息肉１４８０６例，检出率为１９．７２％。左半和右半大肠息肉的检出率在不同年龄段人群中差异

有统计学意义（犘＜０．０５），但全结肠息肉的检出率随年龄的增加而增高；上皮内瘤变和癌变的发生率随患者的年龄增加而增高；

左半结肠息肉癌变率明显高于右半结肠（犘＜０．０１６７）；息肉癌变率随其直径的增大而增高（犘＜０．０１）；各类腺瘤性息肉的癌变率

均高于增生性息肉，息肉的绒毛成分愈多癌变率越高（犘＜０．０１）。结论　患者年龄、息肉的部位、大小和组织学类型是预测癌变危

险性的重要指标，对年龄大于４５岁、直径大于或等于１ｃｍ，特别是左半腺瘤性息肉应尽早行内镜下治疗，以防止大肠癌的发生。
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　　大肠癌为世界范围内的常见恶性肿瘤，近年其发病率不断

攀升，在男性中已超越胃癌位列第３位，女性中超越宫颈癌位

列第２位，其位列癌症死因中的第４位
［１］。居我国癌症防控办

公室统计，我国大肠癌的发病率为２９．４４／１０万，居所有恶性肿

瘤第３位，病死率为１４．２３％，据所有恶性肿瘤的第５位
［２］。

多数大肠癌的发生经历了息肉腺瘤癌变的系列演化过程，一

般认为由息肉发展为大肠癌需１０～１５年的时间
［３］。研究表

明，通过结肠镜检查及时发现息肉并行内镜下治疗，可阻止腺

瘤癌变的演化过程，明显降低大肠癌的发生率［４５］，因此推荐对

结肠腺瘤患者常规行结肠镜检查进行监测［６７］。但对所有大肠

腺瘤患者进行监测无疑增加患者的负担和内镜的工作量，因此

探索腺瘤癌变的相关因素以提高内镜监测的效率尤为必要［８］。

为此本研究分析了本院２００３～２０１２年行结肠镜检查并经病理

证实为大肠息肉的临床和病理特点，探讨了大肠腺瘤癌变的相

关危险因素。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集本院２００３～２０１２年的结肠镜检查资料，

肠镜检查共计７５０８４例，其中息肉患者１４８０６例，有完善病理

结果的结直肠息肉患者６３３４例。男３７７６例（５９．６１％），女２

５５８例（４０．３９％），男女比例为１．４８∶１；年龄２～９３岁，平均

（５３．９９±１３．２８）岁；单发４０１１例（６３．３２％），多发２３２３例

（３６．６８％）；左半结肠分布息肉患者４４２６例（６９．８８％），右半

结肠分布息肉患者１０３０例（１６．２６％），全肠道分布息肉患者

８７８例（１３．８６％）；息肉最小０．１ｃｍ×０．１ｃｍ，最大５．０ｃｍ×

８．０ｃｍ，直径＜１．０ｃｍ者３６２５例（５７．２３％），１．０２．０ｃｍ７７９

例（１２．３０％），＞２．０ｃｍ１９３０例（３０．４７％）。病理组织学类型

属炎性增生性息肉２０３１例（３２．０７％），管状腺瘤２７７８例

（４３．８６％），管状绒毛状腺瘤９５９例（１５．１４％），绒毛状腺瘤
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５４３例（８．５７％），锯齿状腺瘤２３例（０．３６％），其中伴有低级别

上皮内瘤变９６３例，高级别上皮内瘤变２４３例，癌变９０５例。

１．２　方法　所有患者行常规结肠镜检查，肠镜型号为Ｏｌｙｍ

ｐｕｓＣＦＱ１６０ＡＩ、ＣＦＱ２４０ＡＩ、ＣＦＱ２６０ＡＩ，并备有高频电发生

器、电凝电切圈套器及活检钳等。肠镜检查发现息肉后钳取多

点组织或整息肉切除，及时用１０％甲醛固定送病理科，行石蜡

包埋，苏木素伊红（ＨＥ）染色，病理形态学观察，按 ＷＨＯ诊断

标准复查切片。

１．３　排除标准　排除遗传性非息肉性大肠癌、家族性腺瘤性

息肉病、炎症性肠病和资料不完整患者。

１．４　息肉部位判断标准　右半结肠息肉是指脾曲近侧的结肠

的息肉，左半结肠息肉是指位于脾曲（包括脾曲）远端的息肉。

１．５　息肉分类　采用当前国内外较广泛应用的以 Ｍｏｒｓｏｎ的

息肉组织学分类为基础的分类方法，把大肠息肉分为炎症性和

肿瘤性，肿瘤性息肉统称为腺瘤，分为管状腺瘤、管状绒毛状腺

瘤、绒毛状腺瘤和锯齿状腺瘤。

１．６　统计学处理　将２００３～２０１２年本院结肠镜检查报告用

Ｅｘｃｅｌ软件建立数据库，采用ＳＰＳＳ１３．０软件分析有病理结果

的结直肠息肉患者的发病年龄、性别、息肉部位分布、大小、单

多发比例、病理组织学类型、上皮内瘤变和癌变情况及其相互

关系。对计量资料采用狓±狊表示；对计数资料以百分率表示，

采用χ
２ 检验，以犘＜２为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　６３３４例大肠息肉部位分布与性别和年龄的关系　由表

１可知，女性患者右半结肠息肉和左半结肠息肉的检出率均明

显高于男性患者（χ
２＝１９．７４５，α＝０．０５，犘＝０．０００；χ

２＝４．８７３，

α＝０．０５，犘＝０．０２７），而男性全肠道息肉的检出率明显高于女

性患者（χ
２＝５８．９２６，α＝０．０５，犘＝０．０００）。各年龄段右半结肠

息肉检出率任意两组间比较差异无统计学意义（犘＞０．００８３），

左半结肠息肉检出率在１、２组间，１、３组间差异有统计学意义

（χ
２＝１４．９４１，α＝０．００８３，犘＝０．０００；χ

２＝２１．６８９，α＝０．００８３，

犘＝０．０００），而全结肠息肉检出率随着年龄的增长，除３、４组

间外（χ
２＝１．５３０，α＝０．００８３，犘＝０．２１６），余任意两组间差异

均有统计学意义（犘＜０．００８３）。见表１。

表１　　６３３４例大肠息肉部位分布与性别

　　和年龄的关系［狀（％）］

项目 狀 右半结肠 左半结肠 全肠道

性别

　男 ３７７６ ５５０（１４．５７） ２５９９（６８．８３） ６２７（１６．６０）

　女 ２５５８ ４８０（１８．７６） １８２７（７１．４２） ２５１（９．８１）

年龄

　≤４４岁（１） １５６４ ２６２（１６．７５） １１６８（７４．６８） １３４（８．５７）

　４５～５９岁（２） ２４４３ ４２６（１７．４４） １６８６（６９．０１） ３３１（１３．５５）

　６０～７４岁（３） ２０３７ ３０７（１５．０７） １３７６（６７．５５） ３５４（１７．３８）

　≥７５岁（４） ２９０ ３５（１２．０７） １９６（６７．５９） ５９（２０．３４）

　　（１）：１组；（２）：２组；（３）：３组；（４）：４组。

２．２　６３３４例息肉患者的性别和年龄与上皮内瘤变、恶变的关

系　不同性别患者息肉上皮内瘤变程度和癌变的检出率差异

无统计学意义（χ
２＝１．５６７，α＝０．０５，犘＝０．２１１；χ

２＝０．６７７，α＝

０．０５，犘＝０．４１１）。不同年龄段息肉患者上皮内瘤变程度差异

无统计学意义（χ
２＝５．６９５，犘＝０．０５，犘＝０．１２７），不同年龄段

息肉的癌变率随着年龄增长而增加，各组间的癌变率差异均有

统计学意义 （犘＜０．０１）。见表２。

２．３　６３３４例息肉患者息肉的分布部位与上皮内瘤变、恶变的

关系　不同部位分布的息肉患者上皮内瘤变程度差异有统计

学意义（χ
２＝１１．８８３，α＝０．０５，犘＝０．００３），其中，左半结肠息肉

分布患者的上皮内瘤变程度最重，较全肠道息肉分布患者差异

有统计学意义（χ
２＝９．７３８，α＝０．０１６７，犘＝０．００２），同时左半

结肠息肉分布患者的癌变率明显高于右半结肠息肉分布患者

的癌变率（χ
２＝９．０４７，α＝０．０１６７，犘＝０．００３）。见表３。

表２　　６３３４例息肉患者的性别和年龄与上皮内瘤变、

　　　　恶变的关系［狀（％）］

项目 狀

上皮内瘤变

低级别 高级别 总计
癌变

性别

　男性 ３７７６ ５８０（１５．３６） １５７（４．１６） ７３７（１９．５２） ５４６（１１．４６）

　女性 ２５５８ ３８３（１４．９７） ８６（３．３６） ４６９（１８．３３） ３８（１５．２１）

年龄

　≤４４岁 １５６４ １６２（１０．３６） ３３（２．１１） １９５（１２．４７） １４６（９．３４）

　４５～５９岁 ２４４３ ３６０（１４．７４） ８５（３．４８） ４４５（１８．２２） ３４３（１４．０４）

　６０～７４岁 ２０３７ ３６１（１７．７２） １１０（５．４０） ４７１（２３．１２） ３７２（１８．２６）

　≥７５岁 ２９０ ８０（２７．５９） １５（５．１７） ９５（３２．７６） ７４（２５．５２）

表３　　６３３４例息肉患者息肉的分布部位与上皮内瘤变、

　　　　恶变的关系［狀（％）］

息肉分布 狀

上皮内瘤变

低级别 高级别 合计
癌变

右半结肠 １０３０ １１８（１１．４６） ２２（２．１４） １４０（１３．５９） １２２（１１．８４）

左半结肠 ４４２６ ６５８（１４．８７） １９３（４．３６） ８５１（１９．２３） ６８８（１５．５４）

全肠道 ８７８ １８７（２１．３０） ２８（３．１９） ２１５（２４．４９） １２５（１４．２４）

２．４　６３３４例息肉患者息肉的大小与上皮内瘤变、恶变的关系

　上皮内瘤变程度和癌变的发生率随着息肉直径的增大而增

高，各组间差异均有统计学意义（犘＜０．０１６１）。见表４。

表４　　息肉的大小与上皮内瘤变、恶变的关系［狀（％）］

息肉大小 狀

上皮内瘤变

低级别 高级别 合计
癌变

＜１ｃｍ ３６２５ ２６６（７．３４） ９（０．２５） ２７５（７．５９） １（０．０３）

１～２ｃｍ ７７９ １８５（２３．７５） ２３（２．９５） ２０８（２６．７０） ４４（５．６５）

＞２ｃｍ １９３０ ５１２（２６．５３） ２１１（１０．９３） ７２３（３７．４６） ８９０（４６．１１）

２．５　６３３４例息肉患者息肉的组织学类型与上皮内瘤变和癌

变的关系　炎性增生性息肉肠黏膜上皮内瘤变程度和癌变的

检出率最低，明显低于其他组织学类型息肉（均犘＜０．０５）；管

状腺瘤、管状绒毛状腺瘤、绒毛状腺瘤的癌变率依次升高，各组

间差异有统计学意义（均犘＜０．０５）；锯齿状腺瘤性息肉在腺瘤

性息肉中癌变率最低，明显低于绒毛状腺瘤性息肉的癌变率，差

异有统计学意义（χ
２＝１９．６７９，α＝０．００５，犘＝０．００）。见表５。
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表５　　息肉的组织学类型与上皮内瘤变、癌变的关系［狀（％）］

组织学类型 狀

上皮内瘤变

合计 低级别 高级别
癌变

炎性增生性息肉 ２０３１ ７５（３．６９） ７５（３．６９） ０ １（０．０５）

管状腺瘤性息肉 ２７７８ ４５５（１６．３８） ３９１（１４．０７） ６４（２．３０） ４０７（１４．６５）

管状绒毛状腺瘤性息肉 ９５９ ４５９（４７．８６） ３５０（３６．５０） １０９（１１．３７） ２４６（２５．６５）

绒毛状腺瘤性息肉 ５４３ ２１３（３９．２３） １４３（２６．３４） ７０（１２．８９） ２８０（５１．５７）

锯齿状腺瘤性息肉 ２３ ４（１７．３９） ４（１７．３９） ０（０．００） １（４．３５）

合计 ６３３４ １２０６（１９．０４） ９６３（１５．２０） ２４３（３．８４） ９３５（１４．７６）

３　讨　　论

大肠息肉是消化系统常见病，与大肠癌的发生关系密切。

文献报道进行结肠镜检查的患者大肠息肉的检出率差别较大，

为７．４％～５２．５％
［９］，可能与地区、种族、检测方法和技巧的不

同有关。Ｋｉｍ等
［１０］的研究表明，结肠息肉检出率为１７．９％，而

本研究中大肠息肉的检出率为１９．７２％，与Ｋｉｍ等的研究结果

相近。本研究中纳入大肠息肉患者６３３４例，好发年龄为４５～

７４岁，占７０．７３％。Ｐａｒｋ等
［１１］认为男性是高危腺瘤发病的危

险因素，可能与男性吸烟、饮酒较多、精神压力大等有关。本组

男性患者息肉检出率明显高于女性，其比值为１．４８∶１．００，与

文献报道的结果一致。本研究显示大肠息肉中腺瘤性息肉比

例最高，其中尤以管状腺瘤居多，亦与文献报道结果一致。

大肠癌可以在大肠各个部位发生。国外研究表明，随着患

者年龄的增长大肠癌发生部位有从左半结肠向右半结肠移位

的趋势［１２］，与之相符的是大肠腺瘤的发生部位亦呈现相同趋

势［１３］，但亦有持不同意见者。本组资料表明，左半结肠息肉检

出率在４４岁以下人群中明显高于４５～５９、６０～７４岁人群，右

半结肠息肉检出率任意两年龄段间比较无明显差别，未能证实

随着患者年龄的增长大肠癌发生部位有从左半结肠向右半结

肠移位的结论。而全肠道息肉的检出率随着年龄的增长明显

增加，提示随着患者年龄的增长不但息肉的数量增加，在肠道

分布的范围亦明显增大。文献报道不同国家息肉发生的解剖

学部位有很大不同，本研究显示各个年龄段的息肉分布均以左

半结肠为多，这与大肠癌的好发部位相一致，这可能与肠道内

容物在该肠段滞留时间过长，肠道中的滞留物质长时间刺激肠

道上皮有关。本组进一步分析息肉部位与性别的关系发现，女

性右半和左半结肠息肉的发生率明显高于男性，而男性全肠道

息肉的检出率明显高于女性，提示男性大肠息肉发生的数目

多，分布范围广。

多数大肠癌的发生是一个系列演变的过程，包括结肠上皮

的增生、腺瘤的形成、最后演变成浸润性癌。通过内镜下切除

腺瘤，终止腺瘤癌变过程，可预防大肠癌的发生［１４］，而大肠息

肉发生率高，探讨哪些病变更容易癌变对指导临床治疗有重要

意义。作者通过分析了息肉患者的性别与上皮内瘤变和癌变

关系发现，男性和女性息肉上皮内瘤变和癌变率差异均无统计

学意义（犘＞０．０５），提示息肉的癌变情况与性别无明显相关。

分析息肉患者年龄与上皮内瘤变和癌变的关系发现，随着年龄

的增加息肉的上皮内瘤变率及其癌变率明显增加，差异均有统

计学意义（犘＜０．０１）。分析息肉部位与上皮内瘤变和癌变的

关系发现，左半结肠息肉的肠黏膜上皮内瘤变癌变程度最重，

同时其癌变的发生率明显高于右半结肠（犘＜０．０１６７），以上结

果提示患者的年龄越大癌变率越高，左半结肠息肉有更高的癌

变危险性。

腺瘤的生长是一个缓慢的发展过程，文献报道腺瘤大小与

上皮内瘤变和癌变的发生率相平行［１５］。作者通过分析患者息

肉的大小与上皮内瘤变和癌变的关系发现，息肉直径越大其上

皮内瘤变和癌变发生率越高，直径小于１ｃｍ息肉的癌变率为

０．０３％，直径１～２ｃｍ息肉的癌变率为５．６５％，而直径大于２

ｃｍ的息肉癌变率高达４６．１１％，各组间差异均有统计学意义

（犘＜０．０１６７）。本研究认为，对于直径小于１ｃｍ的息肉，特别

是直径小于０．５ｃｍ 的息肉，癌变率极低，有自然消退的可

能［１５］，可采用内镜随访的方法，而对于直径大于或等于１ｃｍ

的息肉应立即行内镜下切除，以防癌变的发生。

大肠息肉在组织学上可分为腺瘤（肿瘤性）和增生性（非肿

瘤性）［１６］。本研究通过分析患者息肉的组织学类型与上皮内

瘤变和癌变的关系发现，增生性息肉的癌变率极低，仅为

０．０５％，腺瘤性息肉的上皮内瘤变和癌变发生率均明显高于增

生性息肉。在腺瘤性息肉中，以绒毛状腺瘤癌变率最高，为

５１．５７％，其次为管状绒毛状腺瘤，为２５．６５％，再次为管状腺

瘤，为１４．６５％，经统计学分析，各组间的癌变率差别有统计学

意义（犘＝０．０００），提示腺瘤中绒毛成分越多其癌变率越高。

大肠锯齿状腺瘤性息肉被认为是增生性息肉的范畴，属良性病

病变，在结肠癌的发生中不起重要作用［１７］。但近年研究研究

认为，锯齿状腺瘤性息肉是一种侵袭增生性息肉，亦属结肠癌

的癌前病变［１８］。本文纳入６３３４例息肉，锯齿状腺瘤性息肉

２３例，占０．３６％，其中４例（１７．３９％）有轻度上皮内瘤变，１例

癌变，癌变率为４．３５％，提示大肠锯齿状腺瘤性息肉也可以癌

变，应属癌前病变范畴。

综上所述，本文分析了本院近１０年期间经结肠镜检查检

出的息肉情况及癌变的相关因素。息肉的检出率为的１９．

７２％，检出部位主要位于左半结肠，未发现随年龄增长息肉由

左半结肠移位到右半结肠的趋势。增生性息肉癌变率极低，可

通过内镜随访。与癌变相关的因素有年龄、息肉部位、大小和

组织学类型有关。对于患者年龄大于４５岁，位于左半结肠、直

径大于或等于１ｃｍ的腺瘤性息肉，应积极进行内镜下切除，以

防止大肠癌的发生。
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