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［摘要］ 　 胃息肉是当前消化道息肉疾病中高发的一种息肉，会随着病情进展严重危害人体健

康。 目前有关胃息肉的具体病因及发病机制尚不清楚，对于胃息肉自然病程也缺少研究。 而有研

究表明，胃息肉多发生于幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染损伤的胃黏膜，且根除 Ｈｐ 治疗对某些胃息肉疗效

显著，阐明胃息肉和 Ｈｐ 感染之间的关系具有重要意义。
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　 　 胃息肉是指突出于胃黏膜上皮的局限性隆起病变。 其中

部分胃息肉可随着病情进展发生恶变，甚至发展为胃癌，严重

影响人体身心健康［１⁃２］ 。 目前有关胃息肉的具体病因及发病机

制尚不清楚，有研究表明胃息肉的发病与幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染

存在一定关系［３⁃４］ 。 Ｈｐ 是一种革兰阴性杆菌且微需氧，可利用

螺旋形的外观和鞭毛结构，使其在胃黏膜上定植，并对胃黏膜

造成不同程度的损伤，据统计全球有超过一半的人口有 Ｈｐ 感

染［５⁃６］ 。 胃息肉与 Ｈｐ 感染的关系一直是临床上的热点问题，本
文将从不同类型胃息肉与 Ｈｐ 感染及不同分型的 Ｈｐ 感染与胃

息肉的关系进行综述。

　 　 一、不同病理类型的胃息肉与 Ｈｐ 感染的关系

胃镜及病理学检查是胃息肉诊断的“金标准”。 按病理分

型可将胃息肉分为胃底腺、增生性、炎性及腺瘤性 ４ 种［７⁃８］ ，不
同类型胃息肉各具特征，与 Ｈｐ 感染的关系亦不相同，探讨不同

病理分型胃息肉与 Ｈｐ 感染之间的关系对胃息肉的防治有着重

要意义。
１． 胃底腺息肉：胃底腺息肉以广基半球形息肉样增生多

见，好发于胃底与胃体。 研究显示，胃底腺息肉患者可表达一

种能对抗 Ｈｐ 感染的天然溶菌酶素，表明胃底腺息肉可能与 Ｈｐ
感染呈负相关［９］ 。 Ｈｐ 感染不仅与胃底腺息肉的发生呈负相

关，且 Ｈｐ 根除治疗后，胃底腺息肉的发生风险呈大幅度增加。
日本一项研究将胃底腺息肉患者分为 ３ 组，分别为 Ｈｐ 阴性组、
Ｈｐ 根除组、Ｈｐ 持续阳性组，统计并比较 ３ 组患者胃底腺息肉的

发生率，结果有显著差异，分别为 ５１． ９％ 、１２． ０％ 和 １． ７％ （Ｐ ＜
０． ００１）；且在 Ｈｐ 根除组中，随着 Ｈｐ 根除时间增加，胃底腺息肉

发病风险也随之增加［１０］ 。 胃底腺息肉的本质是胃腺上皮扩张

增生，Ｈｐ 感染可能使胃底腺扩张呈反方向进展，对胃底腺息肉

的发生发展起到了部分抑制作用［１１］ 。

２． 胃增生性息肉：胃增生性息肉是胃黏膜及腺颈细胞受损

导致的黏膜细胞增生隆起，好发于溃疡周边、吻合口及贲门，与
Ｈｐ 感染相关性胃炎关系较为密切［１２⁃１３］ 。 Ｈｐ 根除治疗可使部

分增生性息肉发生发展呈减弱趋势，少部分甚至可达到治愈效

果［１４］ 。 韩国一项研究将有 Ｈｐ 感染的增生性胃息肉患者随机

分为两组，一组行 Ｈｐ 根除，另一组则不行 Ｈｐ 根除，统计两组患

者在内镜随访下增生性息肉的变化，结果显示两组患者的增生

性息肉消退程度不同（Ｐ ＜ ０． ００１，增生性息肉消失或体积减小

超过一半为消退） ［１５］ ，其中行 Ｈｐ 根除组息肉基本消退，未行

Ｈｐ 根除组多数息肉不仅未消退，其中一部分甚至出现进展趋

势。 我国在《第六次全国幽门螺杆菌感染处理共识报告》中亦

建议将增生性息肉纳入根除 Ｈｐ 感染的适应证［１６］ 。
３． 胃炎性息肉：胃炎性息肉是炎性肉芽组织增生所形成，

病理上通常表现为不同程度的炎症反应。 炎性息肉为胃息肉

中 Ｈｐ 感染率较高的一种息肉，与 Ｈｐ 感染呈正相关［１４］ 。 有研

究报道 Ｈｐ 可激活有关金属蛋白酶并释放细胞生长因子，刺激

胃上皮细胞的增殖从而生成息肉，同时可诱导胃黏膜细胞产生

ＩＬ⁃１、ＩＬ⁃１０ 等炎性介质［１７］ ，对胃黏膜免疫功能产生抑制作用，
使 Ｈｐ 持续感染并加速胃炎性息肉的进展。 Ｈｐ 感染引起的炎

症刺激时间长，息肉炎症细胞浸润数量与 Ｈｐ 感染时间呈正比，
在临床上还可采用 Ｈｐ 根除治疗以抑制炎性息肉进展，根除 Ｈｐ
不仅可使炎性息肉减小甚至消退，息肉数量上也会有所下

降［１８］ ，治疗后息肉的复发率也会有所降低。
４． 胃腺瘤性息肉：胃腺瘤性息肉作为临床上最常见的胃肿

瘤性息肉，以胃窦部多见，是一种癌前疾病［１，１９］ 。 腺瘤性息肉

的发生常伴萎缩性胃炎及肠上皮化生［２０］ ，有进展癌变的可能，
更加值得人们关注。 大部分的研究显示，腺瘤性息肉与 Ｈｐ 感

染也呈正相关［１４］ ；有研究显示 Ｈｐ 根除治疗对某些腺瘤性息肉

消退有促进作用，Ｈｐ 持续感染是腺瘤性息肉行内镜下切除后

反复发作的危险因素［２１］ 。 有研究发现，Ｈｐ 根除治疗可能引起

腺瘤性息肉细胞增殖信号的改变［１４］ ，使得腺瘤性息肉细胞退

化，因此可证明 Ｈｐ 感染在胃腺瘤性息肉癌变过程中起到重要

作用［２２］ 。
综上所述，有 Ｈｐ 感染的胃增生性息肉、胃炎性息肉和胃腺
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瘤性息肉发展均呈逐渐增加趋势，若这三类息肉有 Ｈｐ 感染可

积极行 Ｈｐ 根除治疗，并根据情况行息肉切除治疗［１６，１８］ ；反之胃

底腺息肉则可能与 Ｈｐ 感染呈负相关，若有 Ｈｐ 感染的胃底腺息

肉患者可暂不行 Ｈｐ 根除治疗，仅对息肉行内镜切除治疗，息肉

切除治疗后无进展再根据胃黏膜情况行 Ｈｐ 根除治疗［１１，１４］ 。

　 　 二、不同分型的 Ｈｐ 感染与胃息肉的关系

Ｈｐ 是一种能顽强存活于胃里的细菌，被 ＷＨＯ 列入一级致

癌物，具有传染性强、致病率高等特点，与包括胃息肉在内的多

种胃部疾病有关［２３⁃２４］ 。 Ｈｐ 感染患者的症状与预后除与胃息肉

不同病理类型有关，还与 Ｈｐ 的菌株分型密切相关。
Ｈｐ 产生的细胞毒素相关蛋白 Ａ（ＣａｇＡ）、空泡毒素 Ａ 蛋白

（ＶａｃＡ）、尿素酶 Ａ（ＵｒｅＡ）和尿素酶 Ｂ（ＵｒｅＢ）等多种致病毒素

是决定其感染临床后果的重要因素。 目前临床据菌株分型将

Ｈｐ 分为Ⅰ型和Ⅱ型，Ⅰ型 Ｈｐ 能产生 ＣａｇＡ 和（或）ＶａｃＡ；Ⅱ型

Ｈｐ 仅产生 ＵｒｅＡ 和 ＵｒｅＢ，不产生 ＣａｇＡ 和 ＶａｃＡ。 不同的致病毒

素对胃黏膜致病力不同，可造成感染患者不同的临床结局［２５］ ，
两种类型 Ｈｐ 的致病力存在差异［２６］ 。 ＣａｇＡ 和 ＶａｃＡ 为主要致

病毒素，通过扰乱上皮细胞表型及结构而破坏细胞屏障功能，
带来的炎症反应较强，可导致胃黏膜异常，有助于胃息肉的发

生发展［２７］ ；ＵｒｅＡ 和 ＵｒｅＢ 为非主要致病毒素，是 Ｈｐ 生存的关键

酶，通常导致的是胃黏膜的浅表炎症，引起的实质性损害较少。
不少研究表明，Ⅰ型 Ｈｐ 菌株与胃息肉的发生发展更密切。

Ⅰ型 Ｈｐ 菌株毒性较大，引起的胃黏膜病变更为严重［２８］ ，感染

这类菌株时间越长，胃黏膜病变越严重，胃息肉的发展更快；而
Ⅱ型 Ｈｐ 菌株为低毒力菌株，长期感染带来的胃黏膜损害较轻，
对胃息肉的影响较小。

国内也有研究提出Ⅰ型 Ｈｐ 菌株不管是致病力还是传染力

都远超过Ⅱ型 Ｈｐ 菌株［２９］ 。 曾有研究检测胃息肉患者血清 Ｈｐ
抗体表达情况，结果显示有 ５１． ３２％ 的胃息肉患者有 Ｈｐ 感染，
而有 Ｈｐ 感染的胃息肉患者中Ⅰ型 Ｈｐ 感染率（８１． ５６％ ）远高

于Ⅱ型 Ｈｐ（１８． ４４％ ） ［３０］ 。
胃息肉虽一般情况下属于良性病变，但部分息肉也有恶变

的可能，如胃腺瘤性息肉就是公认的癌前病变，癌变率为 ６％ ～
４７％ ［１９］ ；增生性息肉癌变可能约 １％ ［３１］ ；炎性息肉与胃底腺息

肉则一般认为无恶变风险［３２］ 。 Ｈｐ 感染在胃息肉恶变过程中扮

演重要角色［１８］ ，Ｈｐ 菌株分型更是决定胃息肉临床结局至关重

要的因素。 感染Ⅰ型 Ｈｐ 的胃腺瘤性息肉患者不仅感染率远高

于感染Ⅱ型 Ｈｐ 的胃腺瘤性息肉患者，胃黏膜萎缩程度也更严

重，癌变的几率也会提高［３３］ ，增生性息肉患者感染Ⅰ型 Ｈｐ 相

较感染Ⅱ型 Ｈｐ 更明显［３４］ ；炎性息肉与胃黏膜炎症程度关系密

切，有研究发现随着胃黏膜炎症的加重，Ⅰ型 Ｈｐ 感染率会显著

提高，Ⅱ型 Ｈｐ 感染率则无明显变化［３５］ ；有研究发现胃底腺息

肉的发生与Ⅰ型 Ｈｐ 感染呈负相关［３６］ 。
Ｈｐ 菌株分型有助于 Ｈｐ 诊断，对指导 Ｈｐ 治疗也有意义［３０］，

胃息肉患者可先行 Ｈｐ 抗体分型检测，根据抗体分型结果区分

两种分型菌株，再根据 Ｈｐ 分型结果与胃息肉的关系，预测胃黏

膜病变情况，进一步合理制定 Ｈｐ 根除方案，尽可能使胃息肉消

失，降低胃息肉内镜切除的风险及费用，减少抗生素耐药率［３７］ 。

　 　 三、小结与展望

胃息肉起病隐匿，早期无明显临床表现，易被忽视。 作为

消化道息肉疾病中高发的一种息肉，胃息肉的防治与 Ｈｐ 根除

治疗显得尤为重要。 现有研究对于胃息肉特点和特征分析不

够全面，如病理谱改变及息肉生长特点与 Ｈｐ 感染存在何种关

系等均缺乏阐述，现有研究大多只证实胃息肉的发生发展与

Ｈｐ 感染关系密切［３８］ ，关于胃息肉不同病理类型与 Ｈｐ 感染的

关系及不同分型 Ｈｐ 与胃息肉关系之间的研究较少，还需要大

量临床数据进一步明确，这对胃息肉的早期干预及降低恶变的

发生率临床意义重大。
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［摘要］ 　 １４⁃３⁃３ 蛋白是一组常表达于真核生物中的小分子蛋白质，随着近年来对其功能研

究不断加深，相关研究发现其在肿瘤的发生发展及放射敏感性中具有重要意义，其机制可能与 １４⁃
３⁃３ 蛋白对 ＤＮＡ 损伤后修复、细胞周期调控、信号转导等多种途径有关。 本文就 １４⁃３⁃３ 蛋白对不

同肿瘤放射敏感性的影响进行综述。
［关键词］ 　 １４⁃３⁃３ 蛋白；　 肿瘤；　 放射敏感性

［中图分类号］ 　 Ｒ７３０　 　 　 　 ［文献标识码］ 　 Ａ

　 　 １４⁃３⁃３ 蛋白首先在牛脑组织中被发现，其存在于所有真核

生物中，尤其在哺乳动物的大脑中高度同源。 １４⁃３⁃３ 蛋白家族

通过与多种不同的蛋白质配体结合而参与多种生物学活动，其
可在肿瘤组织中表达，并调控肿瘤的发生和发展［１］ 。 近期研究

结果显示，在不同类型的肿瘤中，１４⁃３⁃３ 蛋白过表达会抑制或促

进肿瘤的发生发展，甚至在同一类型的肿瘤中，１４⁃３⁃３ 蛋白对肿

瘤组织的发生发展及放射敏感性都有不同的影响，同时 １４⁃３⁃３
蛋白的不同亚型对不同肿瘤的影响也不尽相同［２⁃４］ 。

　 　 一、１４⁃３⁃３ 蛋白及其在肿瘤中的意义

１４⁃３⁃３ 蛋白有 β、ε、γ、η、ζ、σ 和 θ 七种亚型，包括 ４８ 类 １５３ 种

异构体，其分子量约为 ２５ ～ ３０ ＫＤ，均存在于人体中并在人体内

以某种形式发挥作用［５］ 。 １４⁃３⁃３ 蛋白在肿瘤中发挥不可或缺

的作用，其可与涉及信号转导、细胞周期控制、细胞内运输 ／靶
向、细胞骨架结构、转录、ＤＮＡ 复制和细胞凋亡的多种蛋白结

合，也可作为癌基因或抑癌基因［６］ 。
１４⁃３⁃３ 蛋白家族在肿瘤中的作用机制以 １４⁃３⁃３σ 蛋白和

１４⁃３⁃３ζ 蛋白的研究较多。 １４⁃３⁃３σ 蛋白最初被命名为人类乳腺

上皮标志物 １（ＨＭＥＭ１），并被鉴定为抑癌基因，其表达下调或

缺失可促进恶性肿瘤的发展。 现如今 １４⁃３⁃３σ 蛋白已被发现在

多种肿瘤（如皮肤癌、口腔鳞癌、原发性膀胱癌、外阴鳞癌、肝细
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