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Abstract
Chronic atrophic gastritis (CAG) is a commonly 
occurring disease, and at the same time, it is 
also an important precancerous d isease 
for gastric cancer. There are some puzzles 
in the diagnosis and t reatment of CAG. 
This article discusses its related issues and 
prospects, which might be useful in clinical 
work. 
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摘要
慢性萎缩性胃炎是常见病和多发病, 也是胃癌
重要的癌前疾病, 其诊治过程中存在较多困
惑, 本文就相关问题作一分析和展望, 有助于
临床工作的开展.  
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0  引言

消化系疾病中最多发疾病是慢性胃炎, 其中慢

性萎缩性胃炎特别是伴有异型增生者有一定的

癌变倾向. 我国先后召开过两次慢性胃炎的共识

会议: 第一次是2000年井冈山会议, 在会议上全

国慢性胃炎研讨会共识意见被制订[1]; 第二次是

2006年上海召开的第二届全国慢性胃炎共识会

议, 通过了“中国慢性胃炎共识意见”的40项
条款[2]. 虽然会议中专家经过热烈讨论, 但仍未

能就某些问题取得一致意见, 在慢性胃炎的诊

治中仍有一些困惑. 

1  胃镜与病理组织学诊断的吻合

胃镜检查是目前慢性萎缩性胃炎的主要诊断手

段. 特别是内镜器械的长足发展, 使内镜观察更

加清晰. 但患者萎缩的确诊仍依赖于病理组织学

检查. 学者发现萎缩胃炎的肉眼与病理的符合率

仅为38%-78%[3]. 然而, 仅仅依靠我们取到的数块

甚至只有2块胃黏膜活检组织可以诊断或排除萎

缩或肠化吗? 我们明白, 无论是萎缩还是肠化甚

至幽门螺杆菌(H pylori )在胃黏膜的分布都是非

均匀的, 或者说多灶性萎缩性胃炎的胃黏膜萎缩

呈灶状分布. 当然, 只要病理活检发现有萎缩, 就
可诊断为萎缩性胃炎. 但如果未能发现萎缩, 却
不能轻易排除. 如果不取足够多的标本或者内镜

医生并未在病变最重(这也需要内镜医生的经验)
活检, 则势必可能遗漏病灶. 反之, 当在糜烂或溃

疡边缘的组织活检时, 即使病理发现了萎缩, 却
不能简单地视为萎缩性胃炎, 这是因为活检组织

太浅、组织包埋方向不当等因素均可影响萎缩

的判断. 还有, 根除H pylori可使胃黏膜活动性炎

症消退, 慢性炎症程度减轻. 一些因素可影响结

果的判断: (1)活检部位的差异; (2)H pylori感染

时胃黏膜大量炎症细胞浸润, 形如萎缩; 但根除 
H pylori后胃黏膜炎症细胞消退, 黏膜萎缩、肠
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化可望恢复. 然而在胃镜活检取材多少问题上, 
病理学家的要求与内镜医生出现了矛盾. 从病理

组织学观点来看, 5块或更多则有利于组织学的

准确判断; 然而, 就内镜医生而言, 考虑及患者的

医疗费用, 主张2-3块即可. 
如何标准化胃黏膜活检的病理报告, 使能够

全息和高可复性, 以便反映疾病程度, 利于治疗

评价和判断预后, 并使全国临床研究资料有可比

性, 是个实际而有益的问题, 宜在近期解决.

2  肠化分型的临床意义与价值 
用AB-PAS和HID-AB黏液染色能区分肠化亚型, 
然而, 肠化分型的意义并未明了. 传统观念认为, 
肠化亚型中的小肠型和完全型肠化无明显癌前

病变意义, 而大肠型肠化的胃癌发生危险性增

高, 从而引起临床的重视. 支持肠化分型有意义

的学者认为[4], 化生是细胞表型的一种非肿瘤性

改变, 通常在长期不利环境作用下出现. 这种表

型改变可以是干细胞内出现体细胞突变的结果, 
或是表观遗传修饰的变化导致后代细胞向不同

方向分化的结果. 胃内肠化生部位发现很多遗

传改变, 这些改变甚至可出现在异型增生前. 他
们认为肠化生中不完全型结肠型者, 具有大多

数遗传学改变, 有发生胃癌的危险性. 但近年越

来越多的临床资料显示其预测胃癌价值有限[4-8], 
而更强调重视肠化范围, 肠化分布范围越广, 其
发生胃癌的危险性越高. 十多年来罕有从大肠

型肠化随访发展成癌的报道. 另方面, 从病理检

测的实际情况看, 肠化以混合型多见, 大肠型肠

化的检出率与活检块数有密切关系, 即活检块

数越多, 大肠型肠化检出率越高. 客观地讲, 该
型肠化生的遗传学改变和胃不典型增生(上皮内

瘤)的改变相似. 因此, 对肠化分型的临床意义和

价值的争论仍未有定论[5].

3  萎缩和肠化发生过程的不可逆转点

胃黏膜萎缩的产生主要有两种途径: 一是干细

胞区室(stem cell compartment)和(或)腺体被破

坏; 二是选择性破坏特定的上皮细胞而保留干

细胞. 这两种途径在慢性H pylori感染中均可发生. 
萎缩与肠化的逆转报道已经不在少数, 但

是否所有疾病均有逆转可能, 是否在萎缩的发

生与发展过程中存在某一不可逆转点(the point 
of no return)以及这一转折点是否可能为肠化生. 
已明确H pylori感染可诱发慢性胃炎, 经历慢性

炎症→萎缩→肠化→异型增生等多个步骤最终
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发展至胃癌(Correa模式). 可否通过根除H pylori
来降低胃癌发生的危险性始终是近年来关注的

热点. 多数研究表明, 根除H pylori可防止胃黏膜

萎缩和肠化的进一步发展[5], 但萎缩、肠化是否

能得到逆转尚待更多研究证实[6]. 
Mera和Correa et al最新报道了一项长达

12年的大型前瞻性随机对照研究, 纳入795例
具有胃癌前病变的成人患者, 随机给予他们抗 
H pylori治疗和/或抗氧化治疗. 他们观察到萎缩

黏膜在H pylori根除后持续保持阴性12年后可

以完全消退, 而肠化黏膜也有逐渐消退的趋向, 
但可能需要随访更为长时间. 他们认为通过抗 
H pylori治疗来进行胃癌的化学预防是可行的

策略[9]. 但是, 部分学者认为[5]在考虑萎缩的可逆

性时, 需区分缺失腺体的恢复和腺体内特定细

胞的再生. 在后一种情况下, 干细胞区室被保留, 
去除有害因素可使壁细胞和主细胞再生, 并完

全恢复腺体功能. 当腺体及干细胞被完全破坏

后, 腺体的恢复只能由周围未被破坏的腺窝单

元(pit gland units)来完成. 
当萎缩伴有肠化生时, 逆转机会进一步减

小. 如果肠化生是对不利因素的适应性反应, 而
且不利因素可以被确定和去除, 此时肠化生有

可能逆转. 但是, 肠化生还有很多其他原因, 如
胆汁反流、高盐饮食、酒精. 这意味着即使在 
H pylori感染个体, 感染以外的其他因素亦可以

引发或加速化生的发生. 如果肠化生是稳定的

干细胞内体细胞突变的结果, 则改变黏膜的环

境也许不能使肠化生逆转. 
1992-2002年文献34篇, 根治H pylori后萎

缩可逆和无好转的基本各占一半[10], 主要由于

萎缩诊断标准、随访时间和间隔长短、活检取

材部位和数量不统一所造成. 建议今后制定统

一随访方案, 联合各医疗单位合作研究, 使能得

到大宗病例的统计资料. 根治H pylori可以产生

某些有益效应, 如消除炎症, 消除活性氧所致的

DNA损伤, 缩短细胞更新周期, 提高低胃酸者的

泌酸量, 并逐步恢复胃液维生素C的分泌. 在预

防胃癌方面, 这些已被证实的结果可能比希望

萎缩和肠化生逆转重要得多. 

4  萎缩性胃炎的随访

萎缩性胃炎每年的癌变率约为0.5%-1%[11], 胃镜

和病理检查的随访间期定位多长才既提高早期

胃癌的诊断率, 又方便患者和符合医药经济学

要求, 这也一直是不同地区和部分学者分歧较
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■应用要点
本文对胃镜与病
理组织学诊断的
吻合, 肠化分型的
临床意义与价值, 
萎缩和肠化发生
过程是否存在不
可逆转点等热点
问题进行了述评, 
适合临床医生参
考使用.
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大的问题. 在我国, 城市和乡村有不同胃癌发生

率和医疗条件差异. 如果纯粹从疾病进展和预

防角度考虑, 一般认为, 不伴有肠化和异型增生

的萎缩性胃炎可1-2年作内镜和病理随访1次; 活
检有中-重度萎缩伴有肠化的萎缩性胃炎1年左

右随访1次. 伴有轻度异型增生并剔除取于癌旁

者, 根据内镜和临床情况缩短至6-12 mo随访1
次; 而重度异型增生者需立即复查胃镜和病理, 
必要时手术治疗或内镜下局部治疗.

5  微营养素(生物活性食物成分)对胃癌发生的

预防

生物活性食物成分即除了满足人体必需的营养

成份外, 影响身体健康状态的食物和膳食成份. 
近十年来, 有较多的证据表明具有生物活性功

能的抗氧化维生素和硒可降低胃癌发生的危险

度; 其中有不少过去很少涉及的内容. 如维生素

C预防胃癌的作用可能与纠正由H pylori引起的

高胺环境有关[12-14]、维生素E是否具有预防胃癌

的作用目前仍有争议[15-18]、维生素A类衍生物对

胃癌的发生有一定预防作用[18-19]、叶酸也具有一

定的预防胃癌的作用, 可能与改善萎缩性胃炎

有关[20-23]、以及茶多酚[24]和大蒜素[25-28]也具有一

定的预防胃癌作用等. 但上述部分研究尚缺乏

多中心、随机双盲对照研究. 
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世界华人消化杂志修回稿须知   

本刊讯 为了保证作者来稿及时发表, 同时保护作者与《世界华人消化杂志》的合法权益, 本刊对修回稿

要求如下. 

1      修回稿信件 

来稿包括所有作者签名的作者投稿函. 内容包括: (1)保证无重复发表或一稿多投; (2)是否有经济利益或其他关

系造成的利益冲突; (3)所有作者均审读过该文并同意发表, 所有作者均符合作者条件, 所有作者均同意该文代

表其真实研究成果, 保证文责自负; (4)列出通讯作者的姓名、地址、电话、传真和电子邮件; 通讯作者应负责

与其他作者联系, 修改并最终审核复核稿; (5)列出作者贡献分布; (6)来稿应附有作者工作单位的推荐信, 保证

无泄密, 如果是几个单位合作的论文, 则需要提供所有参与单位的推荐信; (7)愿将印刷版和电子版出版权转让

给本刊编辑部.

2      稿件修改 

来稿经同行专家审查后, 认为内容需要修改、补充或删节时, 本刊编辑部将把原稿连同审稿意见、编辑意

见寄回给作者修改, 而作者必须于15 d内将修改后的稿件及光盘寄回编辑部, 同时将修改后的电子稿件上

传至在线办公系统; 逾期寄回的, 作重新投稿处理.

3      版权 

本论文发表后作者享有非专有权, 文责由作者自负. 作者可在本单位或本人著作集中汇编出版以及用于宣讲和

交流, 但应注明发表于《世界华人消化杂志》××年; 卷(期): 起止页码. 如有国内外其他单位和个人复制、翻

译出版等商业活动, 须征得《世界华人消化杂志》编辑部书面同意, 其编辑版权属本刊所有. 编辑部可将文章

在《中国学术期刊光盘版》等媒体上长期发布; 作者允许该文章被美国《化学文摘》、《荷兰医学文摘库/医

学文摘》、俄罗斯《文摘杂志》、《中国生物学文摘》等国内外相关文摘与检索系统收录. (常务副总编辑: 

张海宁 2008-04-08)


