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良性和恶性病因术后残胃黏膜组织学

变化特征及幽门螺杆菌感染状况 
李富林   李雪  彭代荣

【摘要】目的 分析良性和恶性病因术后残胃黏膜组织学变化特征与幽门螺杆菌感染状况的关系。

方法  回顾性分析2014年2月至2019年2月于四川省石棉县人民医院因良性和恶性病因行胃部手术治疗

患者共80例，其中36例为良性消化性溃疡患者（良性组），44例为早期胃患癌者（胃癌组），两组患

者术后均行黏膜组织学与胃镜检测。分析入组患者病例资料（首次行胃大部切除手术时年龄、性别、

术后病程、行胃镜检测年龄、幽门螺杆菌感染、手术病因、病理和胃镜检测结果和手术方式等），观

察患者胃黏膜病变[慢性萎缩性胃炎（CAG）、肠化生（IM）和异型增生（DYS）发生率]、幽门螺杆

菌感染率与胃黏膜炎症与活动性异常等，比较两组患者中幽门螺杆菌感染者与未感染者胃黏膜的病理

特征。结果  良性组患者手术年龄为（40.46 ± 6.71）岁，低于胃癌组[（54.08 ± 8.17）岁]，胃镜检测

年龄及术后病程分别为（67.78 ± 11.36）岁、（27.26 ± 8.87）年，高于胃癌组[（61.99 ± 11.03）岁和

（8.04 ± 6.57）年]，差异均有统计学意义（t = 10.419、P ＜ 0.001，t = 3.102、P = 0.003，t = 13.964、
P ＜ 0.001）；良性组患者幽门螺杆菌感染和胃黏膜活动性异常比例分别为47.22%（17/36）和66.67%
（24/36），均显著高于胃癌组[31.82%（14/44）和40.91%（18/44）]，差异有统计学意义（χ2 = 4.147、
P = 0.039，χ2 = 8.239、P = 0.003）。良性组、胃癌组患者中幽门螺杆菌感染者胃黏膜活动性异常、

CAG及癌前病变比例均高于无幽门螺杆菌感染者，而NAG比率低于无幽门螺杆菌感染者，差异均有

统计学意义（P均＜ 0.05）。结论  胃大部切除手术后残胃黏膜病变与进展和幽门螺杆菌感染存在一定

关系，为预防残胃黏膜癌变可在幽门螺杆菌检测基础上加强胃镜随访。

【关键词】胃切除术；幽门螺杆菌；胃黏膜；病理组织
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【Abstract】To analyze the relationship between histologic changes of gastric mucosa and Helicobacter 
pylori (H. pylori) infection after operation caused by benign and malignant gastric disease. Methods  Total of 
80 patients after operation with benign or malignant causes in Shimian County People’s Hospital of Sichuan 
Province from February 2014 to February 2019 were collected, retrospectively, among whom, 36 cases with 
benign peptic ulcer (benign group) and 44 cases with early gastric cancer (gastric cancer group); after operation, 
mucosal histology and gastroscopy were performed, respectively. The clinical data of the patients were analyzed 
(age of the first subtotal gastrectomy, sex, course of operation, age of gastroscopy detection, H. pylori infection, 
surgical causes, pathology, results of gastroscopy and surgical methods). The gastric mucosal lesions [incidences 
of chronic atrophic gastritis (CAG), intestinal metaplasia (IM) and dysplasia (DYS)], the infection rates of H. 
pylori and the abnormal inflammation and activity of gastric mucosa were analyzed, respectively. Results  The 
age of receiving operation in benign group was (40.46 ± 6.71) years old, significantly lower than that of gastric 
cancer group [(54.08 ± 8.17) years old] (t = 10.419, P < 0.001). The age of taking gastroscopy examination 
and postoperative course were (67.78 ± 11.36) years old and (27.26 ± 8.87) years old, significantly higher than 
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those of gastric cancer group [(61.99 ± 11.03) years old and (8.04 ± 6.57) years old], with significant differences 
( t = 3.102, P = 0.003; t = 13.964, P < 0.001). The rates of H. pylori infection and abnormal gastric mucosal 
activity in benign group were 47.22% (17/36) and 66.67% (24/36), respectively, which were significantly higher 
than those in the gastric cancer group [31.82% (14/44) and 40.91% (18/44)], with significant differences (χ2 = 
4.147, P = 0.039; χ2 = 8.239, P = 0.003). Abnormal gastric mucosal activity, CAG and precancerous lesions of 
cases with H. pylori infeciton were significantly higher than cases without H. pylori infeciton in benign groups 
and gastric cancer groups, but the rate of NAG was significantly lower (all P < 0.05). Conclusions  There was 
a certain relationship between gastric mucosal lesions and progression and H. pylori infection after subtotal 
gastrectomy. In order to prevent the carcinogenesis of residual gastric mucosa, the follow-up of gastroscopy 
based on the detection of H. pylori should be strengthened.

【Key words】Gastrectomy; Helicobacter pylori; Gastric mucosa; Pathological tissue

 20世纪70年代行胃大部切除手术患者的主要

病因为消化性溃疡及相关并发症，而近年来患者进

行手术的主要病因是恶性肿瘤[1-2]。胃部原发疾病

性质不同，同时患者术后残胃黏膜组织学改变基线

状况也不尽相同。患者发生癌变的主要触发因子之

一是幽门螺杆菌（Helicobacter pylori）感染，不同

阶段的胃癌患者均与幽门螺杆菌感染有关[3-5]。在

慢性炎症的基础上，残胃黏膜组织受幽门螺杆菌感

染经萎缩、异型增生及肠化生等癌前病变（gastric 
cancer precursor lesion，GCPL）的演变进程，最终

进展成残胃癌[6]。本研究通过分析胃良性和恶性病

因术后残胃黏膜组织学变化特征及与幽门螺杆菌感

染关系，为该类患者诊疗提供借鉴。

资料与方法

一、病例资料

回顾性分析2014年2月至2019年2月于石棉县

人民医院行手术治疗的早期胃癌和良性消化性溃

疡患者共80例，年龄37～85岁，术后病程为5～30
年；其中良性消化性溃疡患者36例（良性组），早

期胃癌患者44例（胃癌组），年龄28～82岁，术后

病程1～28年。良性消化性溃疡和胃癌的诊断均符

合《实用内科学》[7]中相关标准。 
二、纳入与排除标准

1. 纳入标准：①患者手术病因是早期胃癌或

良性消化性溃疡；②手术方式为Billroth Ⅱ（毕

Ⅱ）或Billroth Ⅰ（毕Ⅰ）；③胃大部切除手术后1
年以上；④患者或家属知情并签署同意书。

2. 排除标准：①近半年内曾进行过化疗、放

疗和其他手术者；②曾有幽门螺杆菌感染治疗史

者；③手术后未进行胃黏膜病理检测和胃镜检测或

有检测禁忌证；④近1个月内采用铋剂、质子泵抑

制剂、H2受体拮抗剂和抗菌药物等。

三、方法

1. 采集患者病例资料，包含首次行胃大部切

除手术时年龄、性别、术后病程、最近行胃镜检测

年龄、幽门螺杆菌感染、手术病因、病理和胃镜检

测结果和手术方式等。

2. 黏膜组织学与胃镜（上海维世康公司）检

测，患者行胃镜检测并依据黏膜的异常表征，分别

选取吻合口胃侧、中-高位残胃体、贲门部黏膜组

织2块，固定、包埋及切片后行改良Giemsa染色，

行幽门螺杆菌和黏膜组织学检测，病理分析由高级

职称医师采用盲法完成。

3.  残胃黏膜组织学分级准则 [8]，病变程度

由轻至重分别是慢性非萎缩性胃炎（ c h r o n i c 
non-atrophic  gastr i t is，NAG）、慢性萎缩性

胃炎（chronic atrophic gastritis，CAG）、肠

化生（intestinal metaplasia，IM）、异型增生

（dysplasia，DYS）。癌前病变包含DYS、IM和

CAG。患者病变程度判定以最为严重的胃黏膜为

准，患者残胃黏膜活动性与炎症均为组织学改变，

表示为阴性或者阳性。

4. 幽门螺杆菌感染诊断根据胃黏膜组织染色

镜检结果，表示为阴性或阳性。胃癌分期标准，依

据美国癌症联合委员会（American Joint Committee 
on Cancer，AJCC）在2010年所制定标准患者癌组

织仅局限为黏膜下层或黏膜层，无论是否有淋巴结

转移均称为早期胃癌，若癌细胞经黏膜下层浸润至

肌层及以下则称进展期胃癌。

四、观察指标

观察患者胃黏膜病变指标，包含N A G、

CAG、IM、DYS发生率、幽门螺杆菌感染率与胃
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黏膜炎症与活动性，两组患者中幽门螺杆菌感染与

无幽门螺杆菌感染者的胃黏膜病理特征。

五、统计学处理

应用SPSS 19.0统计软件包行数据分析，患者

手术年龄、镜检年龄、BMI、术后病程为计量资料

且呈正态分布，以 x ± s表示，两组比较采用成组

设计t检验；计数资料（患者性别、胃黏膜病变、

幽门螺杆菌感染率、炎症等）采用χ2检验、Fisher
确切概率检验（癌前病变比率）或非参数检验

（NAG、CAG、IM、DYS）。以P ＜ 0.05为差异

有统计学意义。

结    果

一、患者的临床资料 
良性组和胃癌组患者的手术年龄、镜检年龄、

手术方式及术后病程差异均有统计学意义（P ＜ 
0.05），见表1。 

二、两组患者的胃黏膜病变 
良性组患者胃黏膜活动性异常和幽门螺杆菌

感染比例均高于胃癌组，差异均有统计学意义（χ2 = 
8.239、P = 0.003，χ2 = 4.147、P = 0.039）；两

组患者炎症、NAG、CAG、IM、DYS及癌前病

变发生率差异无统计学意义（P均＞ 0.05），见

表2。患者残胃黏膜肠化生、萎缩、不典型增生

以及残胃黏膜高分化腺癌病理特征见图1～2。 
三、幽门螺杆菌感染与残胃黏膜病变 
良性组和胃癌组中幽门螺杆菌感染者胃黏膜

活动性异常、CAG及癌前病变比例高于无幽门螺

杆菌感染者，而NAG比率则低于无幽门螺杆菌感

染者，差异均有统计学意义（P均＜ 0.05），见

表3。

表 1  两组患者的临床资料 

组别 例数
手术年龄

（ x  ± s，岁）

性别

（男/女 例）

镜检年龄

（ x  ± s，岁）

BMI
（ x  ± s，kg/m²）

手术方式

（毕Ⅰ/毕Ⅱ，例）

术后病程

（ x  ± s，年）

良性组 36 40.46 ± 6.71 28/8 67.78 ± 11.36 23.15 ± 3.08 15/21 27.26 ± 8.87

胃癌组 44 54.08 ± 8.17 34/10 61.99 ± 11.03 23.04 ± 3.27 29/15   8.04 ± 6.57

统计量    10.419 1.967 3.102 0.368 6.498    13.964

P值 ＜ 0.001 0.138 0.003 0.204 0.010 ＜ 0.001

表 2  两组患者的胃黏膜病变 [ 例（%）]

组别 例数 幽门螺杆菌感染 胃黏膜活动性 炎症 NAG CAG IM DYS 癌前病变

良性组 36 17（47.22） 24（66.67） 34（94.44） 17（47.22） 10（27.78） 6（16.67）   3（8.33） 19（52.78）

胃癌组 44 14（31.82） 18（40.91） 39（88.64） 23（52.27） 12（27.27）    4（9.09） 6（13.64） 22（50.00）

χ2值 4.147 8.239 0.854 0.308 0.019 0.339 0.854 0.308

P值 0.039 0.003 0.349 0.579 0.879 0.074 0.361 0.576

注：NAG：慢性非萎缩性胃炎，CAG：慢性萎缩性胃炎，IM：肠化生，DYS：异型增生

 

 

图1  患者典型残胃黏膜肠化生、萎缩和不典型增生       
（HE染色、×200） 

      

图2   患者典型残胃黏膜高分化腺癌（HE染色、×200） 
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讨    论

胃大部切除术后残胃被视为癌前病变，发生残

胃黏膜癌变机率与原发性胃癌一致，是受多因素影

响的复杂过程。相关流行病学调查显示，目前残胃

癌发病率逐年升高，同时受患者手术病因转变的影

响，在残胃人群中倍受重视[9-10]。有研究显示，幽门

螺杆菌感染及炎症刺激与残胃黏膜病变存在一定相

关性[11]，故比较病因不同患者术后残胃黏膜组织学

特点，分析与幽门螺杆菌感染的相关性对残胃黏膜

癌变的预防和治疗有一定的指导价值。因原发疾病

性质和手术方式不同，残胃患者人口学特征也不尽

一致。本研究显示，良性组患者手术年龄低于胃癌

组，同时胃癌患者受随访时间和生存期影响，其镜

检年龄较年轻，术后病程较良性组短。另外，两组

患者中男性比例均高于女性，提示男性消化性疾病

发病率和行胃部手术概率较女性高。

胃大部切除手术后，胃部完整性被破坏，残

胃黏膜逐渐发生病理学和形态学变化，具体表征为

胃黏膜基底层胃小凹增生、残胃腺体囊样扩张和慢

性萎缩性胃炎、异型增生及肠化生等病变[12-14]，多

发于吻合口位置，与术后病程及手术方式等关系密

切，可能致病原因包含遗传与环境因素、幽门螺杆

菌感染、饮食刺激、碱性液反流、迷走神经切断术

及胃酸缺乏造成的细菌定植等，尤其幽门螺杆菌感

染对残胃黏膜癌变进程有促进作用[15-18]。本研究根

据患者胃黏膜组织幽门螺杆菌感染诊断的特异性和

灵敏度均高于90%，但易受患者幽门螺杆菌灶状分

布特征、胃动力、解剖结构以及残胃pH环境等因素

影响。

本研究两组患者残胃黏膜病变特征不尽相同，

但均无完全正常残胃黏膜组织，与有关研究相似，

同时出现DYS、IM、CAG和NAG等黏膜病变概率接

近，患者癌前病变的发生率差异亦无统计学意义，

但良性组患者胃黏膜活动性异常和幽门螺杆菌感染

比例均高于胃癌组，可能机制：一是良性组患者术

后病程更长，提示残胃黏膜病变有时间依赖性；二

是良性组患者的手术方式以毕Ⅱ为主，该手术方式

切除较多的胃体和胃窦，胃部正常生理结构也发生

了改变，胃黏膜屏障被碱性反流液损坏，造成局部

残胃黏膜活动性炎症加重[19-22]；三是不同手术病因

和术前患者幽门螺杆菌感染程度不同可能会对术后

幽门螺杆菌感染产生影响，同时和癌灶邻近移行黏

膜区域对幽门螺杆菌定植不利，这也导致胃癌组患

者术后幽门螺杆菌感染率下降。Safatle-ribeiro等[23]研

究显示，手术时患者残胃黏膜形态学变化可能显

现，术后病程内黏膜病变发展与幽门螺杆菌感染或

者其他不明确因素等均相关。本研究显示，良性组

和胃癌组患者幽门螺杆菌感染者胃黏膜活动性和发

生CAG概率均高于无幽门螺杆菌感染者，提示残

胃黏膜发生癌前病变和幽门螺杆菌感染关系密切。

目前，很多国家和地区相关指南已建议对残胃行幽

门螺杆菌根除，患者根除幽门螺杆菌感染后虽然无

法使胃黏膜肠化生和萎缩逆转，但能够有效降低局

部活动性与炎症，预防肠化生和萎缩进展，有利于

癌变的延缓或者降低发生率[24-25]。本研究显示，良

性组和胃癌组幽门螺杆菌感染者炎症危险性以及合

并DYS、IM差异均无统计学意义，提示幽门螺杆

菌感染者生活方式、环境和宿主等协同影响也可能

会决定术后残胃黏膜病变程度、类型与进展，同时

表 3  两组患者不同胃黏膜病理的幽门螺杆菌感染情况 [ 例（%）]
组别 例数 胃黏膜活动性 炎症 NAG CAG IM DYS 癌前病变

良性组 36

幽门螺杆菌（+） 17 15（88.24） 16（94.12）   4（23.53） 8（47.06） 4（23.53）   1（5.88） 13（76.47）

幽门螺杆菌（－） 19   9（47.37） 18（94.74） 13（68.42） 2（10.53） 2（10.53） 2（10.53）   6（31.58）

χ2值 9.682 0.196 11.746 9.617 1.240 0.928 11.746

P值 0.002 0.647   0.001 0.002 0.237 0.341   0.001

胃癌组 44

幽门螺杆菌（+） 15 13（86.67） 13（86.67）   3（20.00） 9（60.00） 2（13.33） 2（13.33） 13（86.67）

幽门螺杆菌（－） 29 5（17.24） 26（89.66） 20（68.97） 3（10.34）   2（6.90） 4（13.79）   9（31.03）

χ2值     28.371 0.067   17.342    18.876 0.317 0.106    17.345

P值 ＜ 0.001 0.743 ＜ 0.001 ＜ 0.001 0.566 0.872 ＜ 0.001

注： NAG：慢性非萎缩性胃炎、CAG：慢性萎缩性胃炎、IM：肠化生、DYS：异型增生
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患者手术后的碱性液反流和幽门螺杆菌感染一致，

也为导致胃黏膜病变因素之一。

综上，胃大部切除术后其残胃黏膜病变与进

展和幽门螺杆菌感染有一定相关性，为预防残胃黏

膜癌变可在幽门螺杆菌检测基础上加强胃镜随访。
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