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前言

胃息肉(gastric polyps)全称为良性上皮性胃息肉，是指起源

于胃黏膜或黏膜下层，突出于胃腔的宽基底或带蒂的良性隆起

性病变。过去认为胃息肉以炎性增生性息肉、腺瘤性息肉及胃

底腺息肉多发[1]，但近年来，随着电子胃镜技术的不断成熟与进

步，胃底腺息肉的检出率不断升高，已经成为胃息肉病变中最

常见的病理类型[2]。既往学者依据组织病理学特征将胃息肉分

为增生性息肉、炎症性息肉、腺瘤性息肉、胃底腺息肉(fundic

gland polyps FGPs)、错构瘤性息肉以及炎性纤维性息肉。2010

年WHO推出了新的消化系统肿瘤分类方法，从广义上将胃息

肉分为肿瘤性息肉和非肿瘤性息肉两大类，作为最常见的胃息

肉类型，胃底腺息肉(FGPs)被认为是肿瘤性病变[3]。发病率的升

高及潜在癌变的风险使胃底腺息肉也越来越多的被关注与重

视。目前对于胃底腺息肉的研究报道目前还相对较少，本文将

对胃底腺息肉及其流行病学特点，相关危险因素，转归等加以

综述。

1 胃底腺息肉的流行病学特点

过去报道认为胃底腺息肉在西方国家最常见[2]，发生率约

13%-77%[4]，且检出率逐年增高上升 [1,2]，Camack 等对美国

120000例行电子胃十二指肠镜检查的患者进行研究，发现胃

息肉的患病率占 6.35%，而胃底腺息肉的患者占胃息肉患者的

77%[2]。国内学者对北方胃息肉患者的病理类型进行了大样本

统计分析，结果表明从 2000年到 2010年，胃底腺息肉的发病

率从 2000年的 8.8%增长到了 2010年的 66.1%[4]。由此可见，
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胃底腺息肉已成为中外胃息肉性病变中最常见的病理类型[2]，

2015年 Sonnenberg的报道再一次证实了这一观点[5]。胃底腺息

肉可以以散发(FGPS)形式存在，也可以以综合征的形式存在，

散发的是指与家族性腺瘤性息肉病无关的单发或多发的胃底

腺息肉，检出率约 0.8%- 1.9%，尤其以中年女性为多发人群[2]；

在与家族性腺瘤性息肉病相关的以综合征形式发病的患者中，

虽然发病年龄较散发胃底腺息肉的患者年轻，甚至幼年就可发

病，但性别上仍与女性为主，这一点与散发的胃底腺息肉相同，

国内外关于胃底腺息肉临床特征总结中也普遍发现其以女性

患者居多[2,6]，且病发病年龄多在 40-60 岁 [7]，尤其以围绝经期

女性患者多发，男女比例为 1: 2.1[8]。目前并无流行病学统计

报道其发病与吸烟、饮酒、进食辛辣刺激食物等不健康生活方

式相关。

2 胃底腺息肉（FGPs）组织病理学

胃底腺息肉是 70年代由德国病理学家库尔特首先提出，

并且被描述为错构瘤性病变[9]，是指胃底胃体粘膜形成的多发

性广基息肉样隆起，为胃体腺上皮的增生。组织病理学上，胃底

腺息肉是由一个或者多个紊乱扩张的腺体组成，腺体周围由壁

细胞和主细胞构成，少数情况下也可以是小凹型的粘液细胞
[10]，息肉内被覆胃底腺上皮，可见微囊肿形成，囊肿内含有壁细

胞和主细胞[7]，间质较少，炎性反应轻。Carlosa．rubio等[11]用染

色法研究发现胃底腺息肉普遍是胃粘膜错构的囊状改变，息肉

组织的上半部主要是壁细胞，下半部是主细胞，并在囊腔内的

脱落细胞中发现了嗜酸性的无核物质，并推测可能就是这些无

核物质阻塞了腺体的出口而最终导致腺体的扩张形成息肉。

3 胃底腺息肉的相关危险因素

3.1 家族性腺瘤性息肉病(familial adenomatous polyposis，FAP）

FAP是少见的消化道常染色体显性遗传性疾病之一。组织

学类型包括管状，管状绒毛状、或绒毛状腺瘤，癌变率极高，既

往学者认为胃底腺息肉，尤其是以综合征形式存在的胃底腺息

肉的发生与家族性腺瘤性息肉病密切相关，家族性腺瘤性息肉

病的患者发生胃底腺息肉的比率高达 88%[12]，且数量多，发病

早。虽然近年来人们认为没有家族性腺瘤性息肉病的患者也可

发生胃底腺息肉，但是家族性腺瘤性息肉病依然被认为是胃底

腺息肉的一个极高危危险因素，由此提示我们临床工作中应格

外注意单次电子胃镜检查即可发现数十枚胃底腺息肉的患者，

尤以女性为著，或许这些患者的胃底腺息肉正是由于家族性腺

瘤性息肉病所导致，应及时建议患者行全胃肠道电子内镜检查

并同时进行组织病理学检查以排除恶性病变。

3.2 Hp（Helicobacter pylori）感染
据流行病学统计，我国为 Hp 感染大国，人群感染率为

40%～70%[13]，目前 Hp 感染已被证实与增生性息肉及炎性息
肉的发生相关，关于胃底腺息肉与 Hp 感染的相关性目前国内
外的研究尚无定论，但均偏向于与 Hp 感染无明显关系 [14]。

Robert M．Genta 等统计 6081 位胃底腺息肉患者中 67.8%为

女性，HP感染率不足 0.5%[6]，Stockholm等对胃底腺息肉与 Hp
感染相关性胃炎、非 Hp 感染的慢性胃炎的患者进行研究发
现，胃底腺息肉的上皮细胞内有溶菌酶的过度表达，这种过度

表达可有效的预防幽门螺杆菌的定植与侵袭，推测溶菌酶的过

度表达可能就是胃底腺息肉患者极少伴有幽门螺杆菌感染的

原因[15]。后又有研究发现 2例没有 Hp 感染的多发胃底腺息肉
的患者在感染了 Hp 后息肉几乎全部消失，残存息肉的直径也
较大程度的缩小，然而在根除 HP后息肉反而再次增大。近年

来也有学者提出 Hp感染可能与胃底腺息肉呈负相关[16]。目前

Hp 感染是否与胃底腺息肉相关这一方面仍未有定论。
3.3 质子泵抑制剂

胃底腺息肉的发生与质子泵抑制剂的应用有关是由 Gra-

ham JR在 1992年第一次提出的[17]，并且目前大多数国外学者

均认为二者之间存在相关性[18-20]，并可随质子泵抑制剂的停用

而自发消退[21]。Wen-Hung Hsu等对 259位患者进行对照研究，

其中 122位应用质子泵抑制剂、137名未应用质子泵抑制剂，

结果显示大量使用质子泵抑制剂可以增加胃底腺息肉的患病

率。Jalving等研究表明，长期（＞12个月）应用质子泵抑制剂患

胃底腺息肉的风险比未长期应用的患者风险增高 4倍[22]。Jun-

taroMatsuzaki等通过动物实验证实质子泵抑制剂可能是通过

促进 AQF4和 KCNQl的表达使壁细胞增生，从而促进胃底腺

息肉的形成。对于质子泵抑制剂持续使用多久会导致胃底腺息

肉产生这一问题，Jalving等认为需要＞12个月，＜12个月的短

期治疗不会增加胃底腺息肉发生的风险，也有学者认为需要大

于 48个月[23]。人们推测其原因可能是质子泵抑制剂可以升高

血清胃泌素水平，而胃泌素是促进泌酸腺生长的一个重要因素
[24, 25]，刺激胃泌素的分泌，胃泌素的过度合成，又促使腺体增生，

形成息肉。但对于质子泵抑制剂使用剂量及持续时间、是否会

加速息肉的生长速度尚无定论。然而，质子泵抑制剂的使用会

导致胃底腺息肉这一观点并未得到定论，中国学者曹等通过回

顾性分析指出：在中国，散发性胃底腺息肉与质子泵抑制剂的

应用并无关系[26]，并且，一些外国学者也认同了这一观点[23,27]。

虽然中外学者对二者关系仍未有定论，但不可否认质子泵抑制

剂依然是胃底腺息肉的一个强烈的危险因素，可为临床医生治

疗及预防胃底腺息肉的复发提供参考。

3.4 茁-连环蛋白基因变异
茁-连环蛋白是一种连接蛋白，是一种位于细胞膜内的多功

能糖蛋白，茁-catenin基因在肿瘤分化和转移过程中有着重要的
作用，是肿瘤浸润转移的抑制因子。国外有研究发现散发的胃

底腺息肉中存在 茁-catenin 基因发生了改变 [28-30]。Susan C．

Abraham等研究结果示，茁-catenin基因外显子 3在 91.2%的胃

底腺息肉中发生了变异[31]，这提示我们可能正是由于 茁-catenin
基因突变影响了 APC／茁-catenin途径，从而导致胃底腺息肉
的产生[32]。

3.5 胆汁反流

有研究显示散发的胃底腺息肉患者更常合并反流性疾病
[5,6]，但并未明确提及胆汁反流。当然，也有学者认为胆汁反流可

以升高胃内 pH值，促使胃泌素分泌过量，胃体腺增生扩张，从

而导致胃底腺息肉产生[33]。这一说法虽未获得大部分学者的认

同，但也给临床诊断治疗提供了新的思路与参考。

4 治疗

虽然，目前对于胃底腺息肉，特别是多发的胃底腺息肉尚
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缺乏规范的临床治疗方法，但任何类型的胃息肉样病变均应内

镜下取材并送组织病理学检查，胃底腺息肉也不例外。对于散

在单发或多发的直径＜0.5 cm的胃底腺息肉可行内镜下活检

钳除，直径＞0.5 cm的息肉可行内镜下高频电切电凝术。胃底

腺息肉直径很少超过 l cm[1]，当发现直径＞1 cm的息肉时应将

息肉完全切除并送检。当一个年轻人患胃底腺息肉，特别是数

量多(>20个)或息肉直径＞1 cm时，应考虑与家族性腺瘤性息

肉病相关，虽然对于此病目前尚无规范的、良好的治疗方法，但

仍可行内镜下息肉电切治疗，当无法一次性切除时应充分取

样，并根据送检结果评估下一步治疗方案，并且我们建议患者

应继续行电子结肠镜检查，减少或者最好停止质子泵抑制剂的

使用，定期随访复查。

5 小结与展望

胃底腺息肉已从罕见变成了胃息肉病变中最常见的病理

类型，中外学者均认为本病好发于中年女性。普遍认为家族性

腺瘤性息肉病与其发病密切相关。国内外大部分学者认为胃底

腺息肉与 Hp 感染无关，也有学者认为其发病与 Hp 感染呈负
相关。很多学者认为质子泵抑制剂可以导致或促进其生长，但

我国也有学者否认这一观点，质子泵抑制剂与胃底腺息肉的关

系仍有待于我们进一步研究。其发病机制可能是质子泵抑制剂

的长期应用、胃酸被抑制，也可能是 茁-catenin基因突变影响了
APC／茁-catenin途径[34]。散发的胃底腺息肉几乎不会发生癌

变，与家族性腺瘤性息肉病相关的胃底腺息肉可以发生异性

增生甚至癌变。目前国内外对于胃底腺息肉相关危险因素及

发病机制尚无定论，散发的胃底腺息肉与家族性腺瘤性息肉

病相关的胃底腺息肉的关系尚不明确，有待中外学者进一步

探讨和分析。

国内外学者均认为胃底腺息肉好发于 40-60岁女性，有着

显著的性别与年龄差异，这一年龄段女性正处于绝经前期，绝

经期，绝经后期，体内雌激素水平，雌激素与雌激素受体的亲和

力波动巨大，这提示我们非家族性腺瘤性息肉病相关的胃底腺

息肉是否会与雌激素及其受体相关，目前国内外对此均无报

道，这无疑为我们进一步提高对胃底腺息肉的研究与认识提供

了新思路，为临床诊治工作提供了新的指导，是一项十分有意

义的，有待我们进一步去完成的研究。
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