
［ＤＯＩ］１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０２． ０１６

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ ／ ＣＮ ／ １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃９０５７． ２０２５． ０２． ０１６
·论著·

结直肠锯齿状息肉和腺瘤性息肉的
风险因素分析

陈施旭　 刘波

基金项目：湖北省自然科学基金资助项目（２０１８ＣＦＢ６１９）
作者单位：４４１０００ 湖北襄阳，锦州医科大学湖北医药学院附属襄阳

市第一人民医院研究生联合培养基地（陈施旭）；湖北医药学院附属襄

阳市第一人民医院消化内科（刘波）
通讯作者：刘波，Ｅ⁃ｍａｉｌ：４９０７６７６５６＠ ｑｑ． ｃｏｍ

［摘要］ 　 目的　 探讨结直肠锯齿状息肉（ＳＰ）和腺瘤性息肉（ＣＡＰ）相关风险因素并分析其特

征。 方法　 纳入行全结肠镜及息肉病理检查的患者 ３４７ 例，根据检查结果将其分为 ＳＰ 组（１６４ 例）
和 ＣＡＰ 组（１８３ 例）；另纳入我院同期肠镜下未见明显异常者 １６４ 例作为正常对照组。 收集所有受

试者的一般临床资料和实验室检查结果及 ＳＰ 组和 ＣＡＰ 组患者内镜检查结果并分组进行比较。 采

用多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估结直肠息肉患者发生 ＳＰ 或 ＣＡＰ 的影响因素。 结果　 与正常对照

组比较，ＣＡＰ 组和 ＳＰ 组男性、吸烟史、高血压病史、非酒精性脂肪肝病史患者比例及甘油三酯

（ＴＧ）、血尿酸（ＵＡ）水平均更高，高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）水平均更低；ＣＡＰ 组年龄 ＞ ５０ 岁患

者比例更高，饮酒史患者比例更低；ＳＰ 组患者低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）及空腹血糖（ＦＰＧ）水
平均更高（Ｐ ＜０． ０５）。 与 ＳＰ 组比较，ＣＡＰ 组年龄 ＞５０ 岁患者比例更高，ＬＤＬ⁃Ｃ、ＵＡ 水平均更低（Ｐ ＜
０． ０５）。 ＳＰ 和 ＣＡＰ 均主要发生于左半结肠，息肉大小≤１ ｃｍ 且为多发居多。 多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析结果显示，ＬＤＬ⁃Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ、ＵＡ 及吸烟史均为结直肠息肉患者发生 ＳＰ 的独立危险因素；ＨＤＬ⁃Ｃ、
男性、年龄 ＞ ５０ 岁、吸烟史、合并非酒精性脂肪肝均为结直肠息肉患者发生 ＣＡＰ 的独立危险因素

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 结论 ＳＰ 和 ＣＡＰ 均为肠道表面的隆起性病变，但二者相关的风险因素有一定差异。
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　 　 结直肠癌（ＣＲＣ）是肿瘤相关性死亡的重要原因

之一［１］，其新增患者逐渐增多且逐渐年轻化［２］，因而

引起了人们的广泛关注。 结直肠息肉是消化道常见的

疾病［３］，其从病理上可大致分为腺瘤性息肉（ＣＡＰ）和
非 ＣＡＰ。 ＣＡＰ 是最常见的病理类型，主要通过经典的

“腺瘤⁃癌”途径进展为 ＣＲＣ［４］。 非 ＣＡＰ 中最主要为锯

齿状息肉（ＳＰ），以往认为此类息肉没有恶性潜能，但
最新研究发现 ＳＰ 也可通过锯齿状途径进展为 ＣＲＣ，
占其发生率的 １５％ ～３０％ ［５］，且有研究认为这是结直

肠息肉发生癌变的独立途径［６］。 ＳＰ 和 ＣＡＰ 同起于大

肠黏膜，但是癌变率和癌变途径不同，故研究其影响因

素和临床病理的异同，对 ＣＲＣ 的防治具有潜在意义。

对象与方法

１． 对象：回顾性选取我院 ２０１９ 年 １ 月 ～ ２０２２ 年

１２ 月收治的结直肠息肉患者 １２ ７８４ 例。 纳入标准：
（１）均行全结肠镜及息肉病理检查；（２）内镜下观察息

肉无可疑恶变。 排除标准：（１）肠道准备不佳；（２）未
完整完成结肠镜检查；（３）具有多个病理分型；（４）合
并其他肠道疾病。 最终筛选内镜检查结果为 ＳＰ 或

ＣＡＰ 的患者 ３４７ 例，其中男 ２２３ 例、女 １２４ 例，年龄 １８ ～
８６ 岁，平均年龄（５６． ６０ ± １３． １８）岁。 根据检查结果将

其分为 ＳＰ 组（１６４ 例）和 ＣＡＰ 组（１８３ 例）；同时纳入

我院同期肠镜下未见明显异常者 １６４ 例作为正常对照

组。 本研究已通过我院伦理委员会审查。
２． 方法：收集所有患者的一般临床资料，包括性

别、年龄、既往病史（高血压、糖尿病、冠心病、非酒精

性脂肪肝）、吸烟及饮酒史；实验室检查指标，包括甘

油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固醇

（ＨＤＬ⁃Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ⁃Ｃ）、空腹血糖

（ＦＰＧ）、血尿酸（ＵＡ）；内镜检查结果包括息肉大小、生
长部位及数量。 非酒精性脂肪肝参照《非酒精性脂肪

性肝病诊疗指南（２０１０ 年 １ 月修订）》 ［７］中的诊断标准。
　 　 ３． 统计学处理：应用 ＳＰＳＳ ２６． ０ 软件进行统计分析。
符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，多组间比较采
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用方差分析，两两比较采用 ｔ 检验；计数资料以例和率

表示，组间比较采用 χ２ 检验或非参数检验。 采用多因

素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析评估结直肠息肉患者发生 ＳＰ 或

ＣＡＰ 的影响因素。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ３ 组患者一般临床资料及实验室检查指标比较：
与正常对照组比较，ＣＡＰ 组和 ＳＰ 组男性、吸烟史、高
血压病史、非酒精性脂肪肝病史患者比例及 ＴＧ、ＵＡ 水

平均更高，ＨＤＬ⁃Ｃ 水平均更低；ＣＡＰ 组年龄 ＞ ５０ 岁患

者比例更高，饮酒史患者比例更低；ＳＰ 组患者 ＬＤＬ⁃Ｃ
及 ＦＰＧ 水平均更高（Ｐ ＜ ０． ０５）。 与 ＳＰ 组比较，ＣＡＰ
组年龄 ＞ ５０ 岁患者比例更高，ＬＤＬ⁃Ｃ、ＵＡ 水平均更低

（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ２． ＳＰ 组和 ＣＡＰ 组患者内镜检查结果比较：结直

肠息肉生长部位为左半结肠患者比例明显高于右半结

肠［５５． ３％ （１９２ ／ ３４７） 比 １７． ９％ （６２ ／ ３４７）］。 ＳＰ 和

ＣＡＰ 均主要发生于左半结肠，息肉大小≤１ ｃｍ 且为多

发居多。 两组息肉位于不同生长部位患者比例比较差

异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ２。

表 ２　 ＳＰ 组和 ＣＡＰ 组患者内镜检查结果比较［例，（％ ）］

组别 例数
息肉大小

（≤１ ｃｍ／ ＞１ ｃｍ）
息肉生长部位

全结直肠 右半结肠 左半结肠
息肉数量

（单发 ／ 多发）
ＳＰ 组 １６４ １４４ ／ ２０ ２６（１５． ９） ３７（２２． ６） １０１（６１． ６） ３５ ／ １２９
ＣＡＰ 组 １８３ １６１ ／ ２２ ６７（３６． ６） ２５（１３． ７） ９１（４９． ７） ５０ ／ １３３
χ２ 值 ０． ００２ １９． ９３８ １． ６７３
Ｐ 值 ０． ９６１ ＜ ０． ００１ ０． １９６

　 　 ３． 结直肠息肉患者发生 ＳＰ 或 ＣＡＰ 的影响因素分

析：多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，ＬＤＬ⁃Ｃ、ＨＤＬ⁃Ｃ、
ＵＡ 及吸烟史均为结直肠息肉患者发生 ＳＰ 的独立危险

因素；ＨＤＬ⁃Ｃ、男性、年龄 ＞ ５０ 岁、吸烟史、合并非酒精

性脂肪肝均为结直肠息肉患者发生 ＣＡＰ 的独立危险

因素（Ｐ ＜ ０． ０５）。 见表 ３。

表 ３　 结直肠息肉患者发生 ＳＰ 或 ＣＡＰ 的多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析结果

因素
ＳＰ

ＯＲ（９５％ ＣＩ） Ｐ 值

ＣＡＰ
ＯＲ（９５％ ＣＩ） Ｐ 值

ＨＤＬ⁃Ｃ ０． ３９５（０． １６８ ～０． ９２９） ０． ０３３ ０． ４３９（０． １９４ ～０． ９９１） ０． ０４８
ＬＤＬ⁃Ｃ １． ５３１（１． １２０ ～２． ０９４） ０． ００８ １． ０３４（０． ７５３ ～１． ４２１） ０． ８３６
ＵＡ １． ００３（１． ０００ ～１． ００６） ０． ０４９ ０． ９９８（０． ９９５ ～１． ００１） ０． ２１４
非酒精性
脂肪肝

１． ７６３（０． ６８８ ～４． ５１９） ０． ２３７ ２． ６８６（１． ０４１ ～６． ９３１） ０． ０４１

吸烟史 ２． １２２（１． ０１０ ～４． ４６１） ０． ０４７ ２． ８６６（１． ３７７ ～５． ９６７） ０． ００５
年龄 ＞
５０ 岁

０． ６４８（０． ３８１ ～１． １０２） ０． １０９ ０． ２５５（０． １４４ ～０． ４５３） ＜０． ００１

男性 １． ５４９（０． ８２６ ～２． ９０５） ０． １７０ １． ９８８（１． ０６２ ～３． ７２３） ０． ０３２

表 １　 ３ 组患者一般临床资料及实验室检查指标比较［例，（％ ）］

组别 例数 男性 年龄 ＞ ５０ 岁 吸烟史 饮酒史
既往病史

高血压 糖尿病 冠心病 非酒精性脂肪肝

ＳＰ 组 １６４ １０４（６３． ４１） １０８（６５． ８５） ５８（３５． ３７） ４８（２９． ２７） ６６（４０． ２４） ２６（１５． ８５） ９（５． ４９） １９（１１． ５９）
ＣＡＰ 组 １８３ １１９（６５． ０３） １５３（８３． ６１） ａ ７２（３９． ３４） ６３（３４． ４３） ８１（４４． ２６） ３２（１７． ４９） １９（１０． ３８） ２４（１３． １１）
正常对照组 １６４ ６５（３９． ６３） ａｂ １０１（６１． ５９） ｂ ２６（１５． ８５） ａｂ ３６（２１． ９５） ｂ ３９（２３． ７８） ａｂ １６（９． ７６） 　 １８（１０． ９８） ８（４． ８８） ａｂ

χ２ ／ ｔ 值 ２７． ５６２ ２３． ２１３ ２４． ８２１ １３． ０４６ １７． ２１５ ４． ５４１ ３． ６７８ ７． ２２４
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ０３７ ＜ ０． ００１ ０． １０３ ０． １５９ ０． ０２７

组别 例数 ＴＣ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ＴＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ＬＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ＨＤＬ⁃Ｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ＵＡ（μｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ） ＦＰＧ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ，􀭰ｘ ± ｓ）

ＳＰ 组 １６４ ４． ７７ ± １． ０７ １． ９１ ± １． ９０ ２． ６８ ± ０． ８５ １． １４ ± ０． ３２ ３５４． ０５ ± １０６． ５９ ５． ７５ ± １． １６
ＣＡＰ 组 １８３ ４． ５８ ± ０． ８８ １． ８４ ± １． ５９ ２． ４１ ± ０． ６８ａ １． １５ ± ０． ２９ ３１８． ２１ ± ９５． ２２ａ ５． ６０ ± １． ７５
正常对照组 １６４ ４． ５３ ± １． ０１ １． ３０ ± １． ３６ａｂ ２． ４８ ± ０． ８３ａ １． ３１ ± ０． ３６ａｂ ２９６． ３０ ± ８７． ６１ａｂ ５． ３４ ± １． ４０ａ

χ２ ／ ｔ 值 ２． ６４６ ７． ０２１ ５． ３６５ １４． ５６８ １４． ９１６ １． ４５８
Ｐ 值 ０． ０７２ ０． ００１ ０． ００５ ＜ ０． ００１ ＜ ０． ００１ ０． ０１５
　 　 注：与 ＳＰ 组比较，ａＰ ＜ ０． ０５；与 ＣＡＰ 组比较，ｂＰ ＜ ０． ０５

讨　 　 论

ＣＲＣ 的发病率和死亡率逐年升高，对人们的健康

和生命构成了严重的威胁。 大多数的 ＣＲＣ 通过其前

体 ＣＡＰ 或 ＳＰ 发展而来，但两者进展为 ＣＲＣ 的癌变途

径不同，腺瘤⁃癌通路的特征是各种肿瘤抑制基因的突

变，而锯齿状癌变通路以 ＣｐＧ 岛甲基化表型为特征，
且通常表现为 ＢＲＡＦ 基因突变、ＫＲＡＳ 基因突变和微卫

星不稳定性［８］。 同时，ＳＰ 缺乏内镜下特异性表现，形
态与 ＣＡＰ 不易区分［９］。 因此，研究 ＳＰ 和 ＣＡＰ 风险因

素的异同，有助于结直肠息肉的诊断和鉴别，对减少

ＣＲＣ 的发生具有重要意义。
本研究从三方面分别分析了 ＳＰ 和 ＣＡＰ 风险因素

的异同，发现吸烟史为 ＳＰ 和 ＣＡＰ 共同的独立危险因

素，在此之前也有研究表明随着吸烟年限的增长，患结

直肠息肉风险会增加，两者之间存在剂量反应关系，这
种关系适用于各种病理类型的结直肠息肉［１０］。 但具

体机制目前尚不明确，可能为香烟内含有的多种化学

物质可引起肠道的慢性炎症，使肠道长期受炎性环境

的刺激从而导致增生。 此外有研究表明长期饮酒史也

会增加结直肠息肉的发生［１１］，与本文结论不符。 推测

其原因可能为本研究收集数据的范围过于单一，在后
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续的研究中应扩大样本量，避免选择性误差。

在结直肠息肉中女性的占比低于男性［１２］，与本研

究男性为ＣＡＰ发生的独立危险因素的结论一致，其机
制可能为雌激素对ＣＡＰ的保护作用［１３］。但是ＣＡＰ的
性别差异并不适用于ＳＰ，Ｌａｌｌ等［１４］根据病理分型研究

结直肠息肉的性别分布，发现 ＳＰ男性比例小于 ＣＡＰ，
在年龄＜５０岁分组中，女性的 ＳＰ检测率高于男性。
虽然两者之间存在差异的原因尚未研究清楚，但对于

结直肠息肉高风险人群的筛查仍具有重要指导意义。

既往有文献表明５０岁开始进行 ＣＲＣ筛查是有必要
的［１５］，故本研究以５０岁为界限进行分层分析，得出结
论年龄与ＣＡＰ的发生密切相关，但是和 ＳＰ发生的相
关性无统计学意义。Ｖｉｔｈａｙａｔｈｉｌ等［１６］经过对大量的人

群研究后得出结论，ＣＡＰ的患病率随着年龄的增长呈
上升趋势，而ＳＰ的患病率从４０岁起保持稳定，这与本
研究结论大致相同。年龄 ＞５０岁的人群 ＣＡＰ易感性
增加，而ＣＡＰ又是最常见的癌前状态，故建议年龄 ＞
５０岁的人群应定期复查结肠镜。

关于血脂水平与结直肠息肉的关系目前尚无统一

结论，Ｗａｎｇ等［１７］的研究结果显示，结直肠锯齿状病变

患者血清ＬＤＬＣ水平高于健康受试者，与本文研究结
果ＬＤＬＣ是ＳＰ的独立危险因素的结论一致，其机制
可能为血脂影响胰岛素样生长因子１的合成及分泌，
诱导炎性细胞因子的产生及组织细胞氧化应激等，从

而进一步调节机体细胞增殖、能量代谢及癌症的多因

子信号，导致结直肠息肉的生成。与之相反，ＨＤＬＣ
为ＳＰ和ＣＡＰ共同的保护因素，具有逆向转运胆固醇
的作用，从而减少过氧化物的堆积和胰岛素样生长因

子的合成，最后达到减少结直肠息肉的目的。肝脏是

脂肪重要的代谢器官，很多研究证明ＣＡＰ和非酒精性
脂肪肝存在密切的关系［１８］，目前被广泛接受的机制为

“第二次打击”学说，也有研究表明可能与肠道菌群失

调有关［１９］。但关于ＳＰ和非酒精性脂肪肝相关性的研
究较少，目前无可靠的临床和基础研究来提供证明。

高尿酸血症是继“三高”之后，被人们称作的“第四

高”，有许多临床研究表明高尿酸血症可促进动脉硬

化，是心脑血管等疾病的独立危险因素。但尿酸与结

直肠息肉相关研究较少，两者之间的关系存在争议。

有研究认为高尿酸血症和高脂血症共同促进结直肠息

肉的发生和发展［２０］。

结直肠 ＣＡＰ在左半结肠的占比显著大于右半结
肠，与以往的研究结论一致［２１］。而 ＳＰ不同病理分型
好发的部位不同，传统 ＳＰ（ＴＳＨ）和增生性息肉（ＨＰ）
好发于左半结肠，无蒂 ＳＰ（ＳＳＡ／Ｐ）好发于右半结
肠［２２］。本研究作为小样本的病例对照研究，在后续研

究中应扩大患者入组，根据病理分型进一步分析。

在结直肠息肉组织类型中，ＣＡＰ和ＣＲＣ的关系最
密切［１２］，且癌变风险最高，ＳＰ也是ＣＲＣ重要的癌前状
态，且癌变进展迅速［２３］，研究两类息肉风险因素的异

同，以减少内镜医生的漏诊和误诊，降低了 ＣＲＣ的发
病率和死亡率。
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