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常规胃镜检查时肉眼观察和胃黏膜组织病理学改变的相关性研究

杨海芸，戈之铮，陈胜良，陈素英
（上海交通大学医学院附属仁济医院内科，上海２００００１）

［摘要］　目的：分析胃镜检查时胃黏膜肉眼观察和组织学检查结果之间的相关性，以评估胃镜检查时胃黏膜活检的必要性。

方法：收集我院２００５年１～１２月因上消化道症状在内镜中心接受胃镜检查的门诊患者。选择连贯的病例入组，每组患者包

括反流性食管炎、非萎缩性胃炎、萎缩性胃炎、胃溃疡和十二指肠溃疡，同组患者在年龄、性别和病史等方面相互匹配，共３２０
例。胃黏膜肉眼评估由２位有经验的内镜检查医师共同进行，评估的指标包括渗出、充血、糜烂、光滑程度和胃内胆汁反流等；

活检组织学检查由同一位病理医师执行，报告的指标包括活动性炎症、慢性炎症、萎缩、肠化生和不典型增生等；幽门螺杆菌

（ＨＰ）的诊断基于活检标本的快速尿素酶试验、组织改良银染色和组织学检查结果，其中２项以上阳性作为判定标准。结果：

ＨＰ感染、糜烂、渗出和黏膜粗糙对于活动性炎，ＨＰ感染和黏膜糜烂对于慢性炎症，黏膜粗糙对于肠化生，ＨＰ感染和黏膜粗糙

对于萎缩，陈旧出血点、ＨＰ感染、黏膜粗糙和胆汁反流对于不典型增生有一定预测价值。肉眼诊断萎缩性胃炎的正确率仅为

７１．９％。假阳性率为２８．２％；肉眼诊断非萎缩性胃炎的正确率仅为７５．６２％，漏诊率为３４．３８％。结论：肉眼观察结果对胃黏

膜组织病理学检查结果有一定的提示作用，但预测价值较低，缺乏足够的相关性。内镜下肉眼观察不能代替黏膜组织学检查。
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　　胃镜是上消化道疾病的首选检查方法，结合胃
镜检查同时进行的胃黏膜活检标本的组织病理学检

查是诊断上消化道疾病，特别是筛查恶性肿瘤的最
可靠、最客观的“金标准”。因此，胃镜检查同时进行
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胃黏膜活检是公认的规范操作［１～３］。然而，胃黏膜
活组织检查属于一种侵入性、创伤性检查，理论上可
以增加并发症的机会，以及血液传播疾病如病毒性
肝炎、爱滋病等的交叉感染机会，因此医患双方对此
均存在一定程度的顾虑［４，５］。然而，内镜下肉眼观察
结果对胃黏膜病理学改变有否重要的提示作用，两
者间的相关程度如何，尚不完全清楚。我们进行了
一项前瞻性的研究，旨在分析胃镜检查时，胃黏膜肉
眼观察和组织学检查结果之间的相关性，以分析胃
镜检查时肉眼观察结果对胃黏膜组织学改变的预测

价值，评估内镜检查同时进行活检的必要性。

１　对象和方法

１．１　研究对象　２００５年１～１２月间，在我院内镜
中心接受胃镜检查的门诊有上消化道症状的患者

中，按照随机原则，对于每一种上消化道疾病诊断的
患者，选择符合研究标准的连贯的病例入组，每组患
者包括反流性食管炎、非萎缩性胃炎、萎缩性胃炎、
胃溃疡和十二指肠溃疡，同组患者在年龄、性别和病
史等相互匹配。

１．２　胃黏膜肉眼观察和评估　参照上消化道内镜
检查常用的描述方法 ［６～８］，肉眼胃黏膜评估由２位
有经验的内镜检查医师共同进行，评估的指标包括
渗出、充血、糜烂、光滑程度和胃内胆汁反流等；每项
指标按严重程度分为４个等级：０，没有明显征象；１，
经仔细审视和２位内镜医师讨论认为确有要观察的
指标；２，即刻就能发现的明显的病理改变征象；３，
特别明显的改变，给检查者以强烈的印象。

１．３　胃黏膜活检及组织病理学检查　胃黏膜活检
以及组织病理学诊断规范参照新悉尼标准［９］。活检
部位选在胃窦部，距幽门２～４ｃｍ处，于大弯侧、小
弯侧、前壁和后壁各取胃黏膜１块，即刻投入５％的

甲醛溶液固定，石蜡包埋后切片，ＨＥ染色，由同一
位组织病理医师进行光学显微镜检查。病理医师不
被告知内镜下胃黏膜的肉眼评估和临床诊断。病理
学检查和报告的指标包括活动性炎症、慢性炎症、萎
缩、肠化生和不典型增生等。各项指标的严重程度
按修订的悉尼标准分为４个等级：０，无；１，轻度；２，
中度；３，重度。

１．４　幽门螺杆菌（ＨＰ）感染的判定　ＨＰ的诊断基
于活检标本的快速尿素酶试验、组织改良银染色和
组织学检查结果，其中２项以上阳性作为 ＨＰ感染
的判定标准。

１．５　统计学处理　各种肉眼评估指标的严重程度
与病理学诊断指标的严重程度之间的相关性以及肉

眼观察对病理学改变的预测价值以相关系数来分

析。内镜检查时即刻给出的不同诊断之间，病理改
变诊断结果之间的差异采用成对样本的ｔ检验来评
判。

２　结　果

２．１　一般资料　共有３２０病例纳入研究，中位年龄

４８岁（２１～６９岁），分别属于年龄、性别、病史相匹配
的６４组，每组包括胃镜检查时即刻诊断为反流性食
管炎、非萎缩性胃炎、萎缩性胃炎、胃溃疡和十二指
肠溃疡的患者各１例。

２．２　内镜下肉眼观察指标与组织病理学指标的相
关性　对胃黏膜病理改变有预测价值的内镜下肉眼
观察指标分别有：ＨＰ感染、糜烂和黏膜渗出对于活
动性炎；黏膜粗糙对于萎缩；ＨＰ感染和黏膜粗糙对
于肠化生；陈旧出血点对于不典型增生（Ｐ＜０．０５，
表１）。而通常高频度出现在内镜检查报告中的充
血描述对各项胃黏膜病理学改变均没有确定的预测

价值。

表１　内镜下肉眼观察指标与组织病理学指标的相关系数

Ｔａｂ１　Ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓｂｅｔｗｅｅｎｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｄｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｄｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓ
（ｎ＝３，珚ｘ±ｓ，ρＢ／ｎｇ·ｍｌ－１）

Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｄｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓ

Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｄｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓ
Ａｃｔｉｖｅｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ Ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ Ａｔｒｏｐｈｙ Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｄｙｓｐｌａｓｉａ

Ｅｆｆｕｓｉｏｎ ０．１５１９６２ ０．０４７３５６ －０．０５４９８ －０．０１２８５ －０．０１２９
Ｈｙｐｅｒａｅｍｉａ ０．１２ ０．０６ ０．０１ ０ ０．０３
Ｅｒｏｓｉｏｎ ０．２７７７ ０．１１４１ ０．０１８９ ０．０２８９ －０．０２１
Ｒｏｕｇｈｎｅｓｓ ０．１０２２ ０．０３２６ ０．１８５６ ０．１６３ ０．０５２
Ｓｔａｌｅｂｌｅｅｄｉｎｇｓｉｔｅｓ ０．００７６４８８７ －０．０３３５４３７ －０．０３５２９１７ －０．０６８３０９６ ０．２５２４２５７

Ｂｉｌｅｒｅｆｌｕｘ ０．０４０２０２９６ ０．００４８８７６２ ０．０３８３０３７２ ０．０３６３８６０９ ０．０４１３１２３
Ｈ．ｐｙｌｏｒｉ ０．５１３０４９７９ ０．３７８５４５３１ ０．０３２６４４５ ０．１２８０５６６ ０．０７２９４３９

　Ｐ＜０．０５
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２．３　ＨＰ感染与组织病理改变的关系　所有患者
中ＨＰ感染率为５８．４４％（１８７／３２０）。按有无ＨＰ感
染将所有病例分为２组。胃黏膜病理改变中活动性
炎症和慢性炎症项的病理评分均值在 ＨＰ阳性组和
阴性组之间差异有统计学意义（表２）。

２．４　胆汁反流与组织病理学的关系　所有患者中
存在胃内胆汁反流者为１７．５％（５６／３２０）。按有无
胆汁反流将所有病例分为２组。两组之间胃黏膜病
理改变的评分均值之间的差异无统计学意义（表

２）。

表２　不同ＨＰ感染状态以及有无胆汁反流病例胃黏膜病理改变评分均值比较

Ｔａｂ２　ＰａｔｈｏｌｏｇｉｃｇｒａｄｅｓｂｅｔｗｅｅｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔＨ．ｐｙｌｏｒｉｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓａｎｄｂｉｌｅｒｅｆｌｕｘｓｔａｔｕｓｅｓ
（ｎ＝３，珚ｘ±ｓ，ρＢ／ｎｇ·ｍｌ－１）

Ｉｎｄｅｘ Ａｃｔｉｖｅｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ Ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ Ａｔｒｏｐｈｙ Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ｄｙｓｐｌａｓｉａ

Ｈ．ｐｙｌｏｒｉｐｏｓｉｔｉｖｅ １．２７±０．０３ ２．２９±０．０３ ０．８９±０．０３ ０．４２±０．０２ ０
Ｈ．ｐｙｌｏｒｉｎｅｇｉｔｉｖｅ ０．３７±０．０２ １．６４±０．０２ ０．９５±０．０３ ０．５２±０．０３ ０．０１±０．０１
Ｂｉｌｅｒｅｆｌｕｘｐｏｓｉｔｉｖｅ ０．７５±０．２ １．８７５±０．２ １．０２５±０．９ ０．５８±０．８２ ０±０
Ｂｉｌｅｒｅｆｌｕｘｎｅｇａｔｉｖｅ ０．６８±０．２ １．８８９±０．２ ０．９１６±０．２ ０．６２５±０．０４ ０．０１±０．０１

　Ｐ＜０．００１

２．５　内镜检查的准确性　６４例被内镜检查诊断为

萎缩性胃炎患者经胃黏膜组织病理学检查证实只有

４６例为组织学有证据的萎缩性胃炎，诊断正确率为

７１．９％，假阳性率为２８．１％；６４例在内镜检查即可

被诊断为非萎缩性胃炎的患者中有２２例经组织学

检查证实存在胃黏膜萎缩改变，假阴性率为３４．４％。

３　讨　论

　　胃镜是上消化道疾病诊断的首选检查方法，内

镜检查同时进行活组织取材和组织病理学检查对于

恶性肿瘤的早期诊断、恶性肿瘤筛查以及高危人群

的监控均非常重要［１，２］。流行病学资料显示，常规内

镜检查及其消化道黏膜活检的病理学检查对于消化

不良人群也具重要价值［３］。然而，胃黏膜活组织检

查毕竟是一种侵入性的检查手段，理论上可能会增

加出血、溃疡、交叉感染，甚至穿孔等并发症的危险，

因而带来某些医患人员的顾虑，由此产生一些医学

或伦理的问题。内镜下的大体观察对于胃黏膜炎症

或更加严重的病理改变有一定的提示作用［３］。对于

胃黏膜炎症较轻的患者能否通过提高肉眼诊断的准

确性和对病理改变的相关性，来减少这部分患者胃

镜检查时的活检操作，目前尚缺乏足够的研究数据。

　　我们的研究结果提示，内镜检查时肉眼观察的

描述对于胃黏膜病理改变有一定的提示作用。其

中，黏膜表面有渗出、糜烂和粗糙（不光滑）对活动性

炎症有较好的预测价值；黏膜粗糙对于萎缩有较好

的预测价值。然而，由于本结果中相关系数均较小，

而且，影响胃镜观察与胃黏膜活检病理相关性的因

素还包括内镜本身的质量、内镜检查时的注气量、内

镜医师的操作方法与经验等多种因素，提示内镜下

肉眼观察描述对胃黏膜病理改变的预测作用很难满

足临床治疗决策参考的需要。提示现阶段内镜检查

时的活组织检查对于了解胃黏膜病理改变情况仍然

是必要的。研究结果显示，在内镜检查报告文字描

述中出现频率最高的“充血”描述与任何一项病理改

变描述之间均无统计学意义的相关性，提示这一描

述对于理解胃黏膜病理改变的特点没有特异性的帮

助和提示。

　　研究结果中，尽管 ＨＰ感染仅与活动性炎症之

间的相关性有统计学上的显著意义，但与慢性炎症、

肠化生以及不典型增生等有相对较大的相关系数。

推测原因，可能因为这些病理改变特征受多因素，如

胃酸作用、胆汁反流及患者自身反应性的影响［９～１２］。

另外，有无 ＨＰ感染组之间，胃窦黏膜活动性炎症和

慢性炎症２项病理学改变的差异有统计学显著性。

这些结果提示 ＨＰ感染是胃黏膜相关病理改变的重

要病因。与国外同类研究的结果相似［１０，１３，１４］。

　　文献报道，胆汁反流可以引起胃黏膜显著的病

理改变［１１，１５］。然而，我们现在的研究结果中，胃腔内

存在胆汁反流与胃窦黏膜病理改变特征之间的相关

性也没有达到统计学有意义的水平，有无胆汁反流

组胃窦黏膜病理改变之间的差异也没有达到统计学

显著性，这与我们以往的研究相似，可能胆汁反流对

于近端胃（胃体）黏膜病理改变的影响更加容易体现

出来［１２］。

　　研究结果显示，胃镜检查时，被肉眼诊断的萎缩



第６期．杨海芸，等．常规胃镜检查时肉眼观察和胃黏膜组织病理学改变的相关性研究 ·６３７　　 ·

性胃炎，只有７１．９％的正确率，假阳性率为２８．１％，

而诊断为非萎缩性胃炎者中，只有６５．６％的正确

率，黏膜萎缩的假阴性率高达３４．４％。提示肉眼观

察在判断胃黏膜是否萎缩方面存在较大的误差。

　　总之，我们的研究数据表明，尽管胃镜检查时肉

眼描述对于胃黏膜病理改变特征有一定的提示作

用，然而，其预测价值较低，尚不能满足临床工作的

需要，因此，内镜检查医生的大体判断和描述的准确

性有待进一步提高。现阶段，为了准确理解胃黏膜

病理改变特征，内镜诊断同时常规进行胃黏膜取材

和病理学检查仍然是必需的。
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