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高 BMI 人群胃黏膜临床病理特征的
单中心分层研究

余 纳   金晶晶   肖 立△

（复旦大学附属华东医院病理科  上海  210040）

【【摘要】】 目的　对比肥胖、超重与正常体重人群，分析肥胖者的胃体及胃窦黏膜组织病理特征，为肥胖者黏膜代谢

及免疫调控等探索提供病理生理依据。方法　回顾性筛选 2022—2025年复旦大学附属华东医院病理科的石蜡样

本，根据 BMI 分为 4组：减重手术肥胖组（Obese-S）组（518例）、内镜肥胖（Obese-E）组（35例）、超重（Overweight-E）
组（114例）及正常 BMI 的正常体重对照（Control-E）组（172例）。通过 HE 染色及免疫组化检查评估胃体黏膜的病

理特征，包括慢性炎症、活动、萎缩、肠上皮化生（intestinal metaplasia，IM）及幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）感

染率。结果　Obese-S 组、Obese-E 组与 Overweight-E 组的 Hp 阳性率分别为 25.1%、34.3% 及 25.4%，高于 Control-
E 组（14.0%）（P 均<0.01）；胃体黏膜的慢性炎症占比分别为 35.7%、40.0% 及 29.8%，比 Control-E 组发生率高

（13.9%）（P 均<0.05）；活动性炎症分别为 26.3%、45.7% 及 35.1%，多于 Control-E 组（20.4%）（P 均<0.05）。其中

Hp 感染是导致各组黏膜炎症及活动的主要因素，呈正相关（P<0.001）。相反，在高 BMI 的 Obese-S 组、Obese-E 组

与 Overweight-E 组中，胃体黏膜固有腺萎缩有 0.4%、11.4% 及 10.5%，检出率均少于 Control-E 组（16.3%）（P 均<
0.05）。其中 IM 是导致各组黏膜萎缩的主要原因，占萎缩病变的 75.0%~100%。在胃窦部位的黏膜中，Obese-E 组

与 Overweight-E 组萎缩及 IM 发生率均少于 Control-E 组（P 均 <0.05）。 Hp 感染与萎缩及 IM 无明显相关性。

结论　高 BMI与 Hp 感染率呈正相关，黏膜炎症及活动性病变也增多。IM 及萎缩性病变在肥胖患者胃体黏膜中发

生率较低。提示 Hp 感染诱导的急慢性炎症细胞增多是肥胖者胃体黏膜最常见病理改变。
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A single-center stratified study of clinicopathological characteristics 

of gastric mucosa in high BMI populations
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【【Abstract】】  Objective　 To compare gastric mucosa of corpus and antrum among obese， overweight 
and normal-weight individuals， to elucidate pathophysiological mechanisms for mucosal metabolic and 
immune dysregulation. Methods　 A retrospective cohort of gastric biopsies （2022-2025， Huadong 
Hospital， Fudan University） was classified by BMI： surgical obesity （Obese-S， n=518）， obesity found by 
gastroscope （Obese-E， n=35）， overweight （Overweight-E， n=114） and normal weight （Control-E， n=

172）. Hematoxylin-eosin and immunohistochemical staining were applied to assess chronic inflammation， 
activity， atrophy， intestinal metaplasia （IM） and Helicobacter pylori （Hp） status. Results　 Hp 
positivity was significantly higher in Obese-S （25.1%）， Obese-E （34.3%） and Overweight-E （25.4%） 
groups compared with Control-E （14.0%） （all P<0.01）. Chronic inflammation in the gastric corpus was 
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observed in 35.7%， 40.0%， 29.8%， and 13.9% of cases in the 4 groups （all P<0.05， vs. Control-E）， 
and activity occurred in 26.3%， 45.7%， 35.1%， and 20.4% of the cases （all P<0.05， vs. Control-E）. Hp 
positivity strongly correlated with both chronic and active inflammation （P<0.001）. Conversely， atrophy 
in gastric corpus showed the opposite trend： 0.4%， 11.4% and 10.5% respectively in the high BMI group， 
significantly lower than that in the Control-E group （16.3%） （all P<0.05）. IM accounted for 75.0%
-100% of atrophic lesions. In gastric autrum， mucosal atrophy and IM were also less prevalent in the 
Obese-E and Overweight-E groups （all P<0.05， vs. Control-E）. Both atrophy and IM showed no 
correlation with Hp infection. Conclusion　 Higher BMI is associated with increased Hp infection and 
gastric corpus inflammation or active lesions， while IM and atrophy in gastric corpus declines， suggesting 
Hp-driven inflammation dominates gastric mucosa in obese individuals.
【【Key words】】 obesity； gastritis； Helicobacter pylori （Hp）； mucosal atrophy； intestinal metaplasia 
（IM）

肥胖与代谢综合征、心血管疾病及恶性肿瘤等

多种慢性病密切相关［1］。近年来，中国的肥胖症患

病率持续升高，成为严重的公共卫生难题。受习

惯、环境、遗传、疾病及药物等多种因素影响，肥胖

常需要个性化的管理与治疗［2］。肥胖相关的消化道

疾病包括胃食管反流病、非酒精性脂肪性肝病及恶

性肿瘤等［3］。目前，对于肥胖人群胃黏膜病变的组

织病理学特征及调控机制仍有争议，也尚无对肥胖

和正常体重个体进行比较的研究。本研究对比了

BMI 不同的肥胖、超重及正常人群的胃体及胃窦黏

膜组织病理特征，包括黏膜慢性炎症、活动、萎缩及

肠上皮化生（intestinal metaplasia，IM）及幽门螺杆

菌（Helicobacter pylori，Hp）感染状况等，探索肥胖

相关的代谢异常与胃黏膜炎症的关联及可能的病

理生理机制，为肥胖相关胃肠道病变如恶性肿瘤的

发生发展及胃肠道菌群-黏膜代谢-免疫微环境等相

关机制研究提供理论依据。

资 料 和 方 法

研 究 对 象 本研究为回顾性临床病例对照研

究。在复旦大学附属华东医院病理科现存 2022 年

1月至 2025年 4月石蜡样本中筛选行减肥手术及胃

镜体检的病例，通过临床病史记录收集患者的年

龄、性别、身高、体重、既往病史及个人史等，按照受

试者的 BMI分为 4组［4］：经胃袖状切除治疗的减重手

术肥胖组（BMI≥28 kg/m2）（obese-surgery，Obese-

S）的胃体黏膜组织 518 例；收集经胃镜活检的胃体

及 胃 窦 黏 膜（321 例），包 括 内 镜 肥 胖 组（obese-

endoscope，Obese-E）（BMI≥28 kg/m2）35 例；超重

组（BMI≥24 kg/m2 且 <28 kg/m2）（overweight-
endoscope，Overweight-E）114 例；正常体重组（BMI
≥18.5 kg/m2 且 <24 kg/m2）（control-endoscope，
Control-E）为 172例（图 1）。本项研究通过了复旦大

学附属华东医院伦理委员会的伦理审查，并豁免患

者知情同意（批准号：20250078）。

纳入标准：Obese-S 组为年龄在 16~50 岁且外

科手术样本为经临床评估为有手术适应证的肥胖

人群［3］；其他 3 组为胃镜活检样本，来源于年龄在

16~50 岁且 BMI≥18.5 kg/m2 的体检人群，所有病

例均有完整的临床病历记录。

排除标准：伴随其他胃肠道器质性病变如自身

免疫性胃炎、炎症性肠病、癌前病变及恶性肿瘤等；

过去 3 个月内有口服抗生素治疗史；既往接受过其

他胃部手术治疗。

观察指标 对于胃体黏膜组织，在 4 组间观察

其组织病理学特征；因 Obese-S 组缺乏胃窦部样本，

仅 在 经 胃 镜 取 样 的 Obese-E、Overweight-E 及

Normal-E 组间评估胃窦病变。病理评价内容包括

Hp 感染、慢性炎症、活动、黏膜萎缩及肠化生，并参

照中国胃黏膜活检病理诊断共识［5］，根据病变的严

重程度将其评估为 0/1/2/3级：Hp 感染（阴性：0级，

阳性：1~3 级），慢性炎症（阴性：0~1 级，阳性：2~3
级），活动（阴性：0 级，阳性：1~3 级），萎缩（阴性：0
级，阳性：1~3级），肠化（阴性：0级，阳性：1~3级）。

免疫组化分析 将所有石蜡组织制成 4 μm 切

片，经脱蜡处理后，进行 HE 染色，确保细胞核、胞浆

与细胞外基质的区分清晰。石蜡切片经过脱蜡、
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EDTA 抗原修复及过氧化氢酶阻断后，分别使用标

准化抗体（福州迈新生物技术开发有限公司）37 ℃
孵 育 60 min，包 括 免 疫 细 胞 标 记 CD3（MX036）、

CD20（MX003）、CD68（KP1）、MPO（MX069），HP
（MX092），胃 黏 膜 功 能 性 标 记 MUC2（MX127）、

MUC6（MX110）、H-K ATPase β（C-4）、Gastrin
（RAB0080）。充分洗涤后加入二抗（迈新，中国福州），

室 温 孵 育 15 min，滴 加 显 色 剂（diaminobenzidine，
DAB）进行显色检测。所有胃体样本均行 Hp 免疫

组化检查。在 Obese-S 组中筛选炎症评估为阳性

（2~3 分）的样本 20 例，Control-E 组筛选炎症评估

为阴性（0~1分）的样本 20例，验证免疫细胞类型及

分布。在 Obese-E 及 Control-E 中各筛选 20例，验证

固有腺体功能蛋白及肠化标记表达。免疫组化判

读：染色定位正确的清晰棕黄色判读为阳性。

统 计 学 处 理 所有统计分析均使用统计软件

（GraphPad Prism 9.0）进行。正态分布的计量资料

用 x±s 表示，组间比较采用单因素方差分析（One-

Way ANOVA）。采用 χ²检验（Chi-square Test）分

别对分类独立变量进行分析；采用 Fisher 精确检验

对存在小样本的分类独立变量进行分析，若 4 组整

体 比 较 P<0.05，再 进 行 两 两 Fisher 精 确 检 验 及

Bonferroni 校正；多元线性回归分析评估 Hp 感染与

组织病理特征之间的相关性。P<0.05 为差异具有

统计学意义。

结   果

肥胖患者的临床特征 如表 1所示，Obese-E 组

中位 BMI 为（32.2±5.6） kg/m2，以轻、中度肥胖患

者为主，Overweight-E 组 BMI为（25.6±1.2） kg/m2，

Control-E 组为（21.5±1.6） kg/m2；Obese-S 组中位

BMI 为（37.8±6.5） kg/m2，有较多中、重度肥胖患

者；4组间两两比较差异均有统计学意义（F=491.6，
P 均<0.001）。在年龄方面，经胃镜检查的 Obese-

E、Overweight-E 及 Control-E 组，总体平均年龄 43
岁，3 组间差异无统计学意义；Obese-S 组平均年龄

仅 33 岁，与内镜人群的差异均有统计学意义（F=

110.5，P<0.001）。在性别方面，胃镜组与手术组的

女性占比的差异有统计学意义，胃镜活检的 3 组女

性 占 总 体 57%；在 Obese-S 组 中 ，女 性 占 比 高 达

81.3%（χ2值 62.47，P<0.001）。

肥 胖 与 黏 膜 炎 症 及 Hp 感 染 状 况 在 Obese-S
组、Obese-E 组及 Overweight-E 组中，胃体黏膜的

Hp 感 染 率（免 疫 组 化 HP+）分 别 为 25.1%（130/
518）、34.3%（12/35）及 25.4%（29/114）（图 2A），均

Obese-S： Obese-Surgery； Obese-E： Obese-Endoscope； Overweight-E： Overweight-Endoscope； Control-E： Control-Endoscope.
图 1　样本入组及评估流程图

Fig 1　Chart for samples enrollment and evaluation
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高于正常体重者［14.0%（24/172）］（χ2=12.02，P 均

<0.05）。 HE 染色结果可见 Obese-S 组、Obese-E
组、Overweight-E 组及 Control-E 组的固有层内存在

2~3 级 黏 膜 炎 症 的 病 例 约 占 35.7%（185/518）、

40.0%（14/35）、29.8%（34/114）及 13.9%（24/172）
（图 2B）（χ2=50.49，P 均<0.05）。活动性炎症在各

组占比为 26.3%（136/518）、45.7%（16/35）、35.1%
（40/114）及 20.4%（35/172）（图 2C）（χ2=13.99，P 均

<0.05）。在高 BMI 的 3组中，炎症及活动的检出率

均高于 Control-E 组。各组中，胃体黏膜的 Hp 感染

与活动性炎症（R2=0.674 4/0.521 3/0.633 8/0.440 0，
P均<0.001）、慢性炎症（R2=0.351 5/0.5752/0.692 2/
0.421 9，P 均<0.001）均有显著的相关性。

形态学上，慢性炎症的胃体黏膜固有层间质内

表现为较多 CD3+ T 细胞及 CD68+巨噬细胞，呈簇

状及片状分布，散在 CD20+淋巴滤泡形成。活动性

炎症表现为较多的 MPO+中性粒细胞在固有层间

质及腺上皮中簇状浸润，严重者可伴有黏膜糜烂

（图 2D~2E）。

表 1　各组人群的临床基本概况

Tab 1　Clinical characteristics in each group ［x±s or n（%）］

Characteristics
Age （y）
BMI （kg/m²）
Gender

Male
Female

Obese-S （n=518）

32.6±8.8（1）

37.8±6.5（1）

97 （18.7%）（1）

421 （81.3%）（1）

Obese-E （n=35）

43.5±5.6
32.2±5.6（1）

25 （71.4%）（1）

10 （28.6%）（1）

Overweight-E （n=114）

43.9±6.2
25.6±1.2（1）

60 （52.6%）（1）

54 （47.4%）（1）

Control-E （n=172）

41.9±7.8
21.5±1.6

53 （30.8%）

119 （69.2%）

χ²/F

110.5a

491.6a

62.47b

P

<0.001

<0.001

<0.001

Obese-S： Obese-Surgery； Obese-E： Obese-Endoscope； Overweight-E： Overweight-Endoscope； Control-E： Control-Endoscope. （1）P<0.05 
（vs. the Control-E group）， a One-Way ANOVA， bχ2 test.

The high rates of Hp infections （A）， histological scores of inflammation （B） and activity （C） in the gastric corpus mucosa of obese and 
overweight individuals； D： The mucosal inflammation （2+） with multiple immune cells and diffuse Hp infection （Hp+，red arrows） in the Obese-

S group （10×）； E： The roughly healthy morphology with less inflammation （0） in the Control-E group （Hp-， 10×）. vs. the Control-E group， 
（1）P<0.05， （2）P<0.001.

图 2　不同 BMI 人群的胃体黏膜炎症病理学特征分析

Fig 2　Inflammation of gastric corpus mucosal in different BMI groups
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肥 胖 与 胃 黏 膜 萎 缩 及 IM 状 况 对比 Obese-S
组、Obese-E 组及 Overweight-E 组与 Control-E 组的

胃 体 黏 膜 ，分 别 有 0.4%（2/518）、11.4%（4/35）、

10.5%（12/114）及 16.3%（28/172）的病例表现为泌

酸性固有腺萎缩（图 3A）（χ2=72.64，P 均 <0.05）。

黏膜 IM 改变分别为 0.4%（2/518）、8.6%（3/35）、

9.6%（11/114）及 14.0%（24/172）。各组中 IM 分布

与萎缩基本一致，在肥胖及超重组中病变检出率均

显著低于正常体重组（χ2=60.97，P 均<0.001）。由

IM 导致的功能性萎缩是黏膜萎缩的主要原因，在

4 组中占比 100%、75%、91.7% 及 85.7%，其余少数

结构性萎缩为 Hp 感染引起重度黏膜炎症（3+），导

致泌酸腺体数量减少。由于胃体部位肠化及萎缩

的阳性样本较少，本研究进一步对比经胃镜取样的

Obese-E 组、Overweight-E 组与 Control-E 组的胃窦

病变差异。总体而言，尽管各组内胃窦的黏膜肠化

及萎缩检出率均多于胃体，胃窦与胃体病变趋势一

致 ：在 肥 胖 及 超 重 组 的 胃 窦 萎 缩（χ2=7.846，P<
0.05）及肠化（χ2=7.634， P<0.05）发生率均显著低

于正常体重组，且萎缩及肠化分布基本一致。黏膜

萎 缩 发 生 率 为 20.0%（7/35）、16.7%（19/114）及

30.8%（53/172）；肠 化 发 生 率 为 15.8%（6/35）、

15.8%（18/114）及 27.9%（48/172）（图 3B）。胃体及

胃窦的萎缩及肠化均与与 Hp 在不同组间的分布未

见统计学相关性。

在光镜下（图 3C），胃体黏膜化生表现为固有层

中泌酸型腺体减少、被肠型上皮取代，提示黏膜的

泌酸功能缺陷。本研究中，所有腺上皮的化生性改

变以 IM 为主，未见幽门腺化生现象。免疫组化示

肠化标记 MUC2 在萎缩性胃体腺上皮中异常表达

（MUC2+，Gastrin-，H-K ATPase-，MUC6-）。相

比之下，相对正常的胃体黏膜中（图 3D），有密集分

布 的 泌 酸 性 腺 体（MUC2- ，Gastrin- ，H-K 
ATPase+，MUC6+）。

根据年龄进行亚组分析 由于 Obese-S 组与其

他 3 组存在较大的年龄及性别偏倚，进一步通过年

龄分层进行偏倚校正（表 2）。将年龄分为 16~30

岁，30~40岁及 40~50岁 3个亚组。在性别结构中，

30~40 岁（χ2=21.53，P<0.05）及 40~50 岁（χ2=

77.67，P<0.05）阶段，Obese-S 组女性占比更大，与

A： Low histopathological scores for atrophy and intestinal metaplasia （IM） in corpus of obese and overweight individuals；B： Low 
histopathological scores for IM-associated atrophy in antrum of obese and overweight individuals；C： IM-associated atrophy in Obese-E group （IM 
2+ ， atrophy 2+）. Images show HE staining and immunohistochemistry for intestinal-type glands （MUC-2+ ， red arrows， 20×）；D： The 
essentially healthy morphology with atrophy （0） in Control-E group （MUC-2-， 10×）. vs Control-E， （1）P<0.05， （2）P<0.001.

图 3　不同 BMI 人群的胃黏膜萎缩性病变的病理特征分析

Fig 3　Atrophy of gastric corpus and antrum mucosal in different BMI groups
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其他组的差异有统计学意义；16~30 岁亚组的 4 组

间性别无明显差异。在病理特征中，在 40~50岁区

间，与高 BMI 组相比，Control-E 组表现为更低比例

的 Hp 感染、活动及炎症，更高比例的萎缩性胃炎及

IM 病 变 ，胃 体 黏 膜 的 Hp（χ2=14.14）、活 动（χ2=

13.72）、炎症（χ2=18.85）、萎缩（χ2=18.81）及 IM（χ2=

14.80）等的差异均有统计学意义（P均<0.05），进一步

对比 Obese-S、Obese-E及 Overweight-E 组，3 组内无

统计学差异。在 16~30 岁及 30~40 岁 2 个亚组中，

胃体及胃窦黏膜的病理形态在 4组间两两比较均无

显著差异。

讨   论

本项研究中，对比同期经胃镜检查的 3 组，

Obese-S 组女性占比高达 81.27%，平均年龄 33 岁，

存在明显性别及年龄差异。一项纳入 61 708 名减

重手术患者的研究［6］显示，其中仅 22% 研究人群为

男性，约 78% 为女性，这种性别失衡可能源于医疗

筛查以及个人对肥胖认知及体重管理态度的性别

差异。在真实世界中，外科减重手术的适应人群需

要接受心理状态、全身状况及自我管理依从性等多

方面评估，接受手术治疗的人群以年轻女性占主导

地位［7］。因此中青年女性为减肥手术治疗的主要人

群。而在胃镜体检的人群中，男性的超重及肥胖率

表 2　在不同年龄亚组中性别及病理特征分析

Tab 2　Analysis of gender and pathological characteristics in different age subgroups

Age （y）

（15，30］

（30，40］

（40，50］

Characteristic

Gender （male/female）
Pathologial score （positive/negative）

Hp （1-3/0）

Activity （1-3/0）

Inflammation （2-3/0-1）

Corpus atrophy （1-3/0）

Antrum atrophy （1-3/0）

Corpus IM （1-3/0）

Antrum IM （1-3/0）

Gender （male/female）
Pathologial score （positive/negative）

Hp （1-3/0）

Activity （1-3/0）

Inflammation （2-3/0-1）

Corpus atrophy （1-3/0）

Antrum atrophy （1-3/0）

Corpus IM （1-3/0）

Antrum IM （1-3/0）

Gender （male/female）
Pathologial score （positive/negative）

Hp （1-3/0）

Activity （1-3/0）

Inflammation （2-3/0-1）

Corpus atrophy （1-3/0）

Antrum atrophy （1-3/0）

Corpus IM （1-3/0）

Antrum IM （1-3/0）

Obese-S
（n=518）

44/178

49/173

48/174

67/155

0/222

/
0/222

/
31/172

52/151

60/143

82/121

0/203

/
0/203

/
31/172

29/64

29/64

34/57

2/91

/
2/91

/

Obese-E
（n=35）

2/2

1/3

1/3

1/3

0/4

1/3

0/4

1/3

4/3

3/4

3/4

2/5

0/7

0/7

0/7

0/7

20/4

9/15

12/12

11/13

4/20

6/18

3/21

5/19

Overweight-E
（n=114）

1/3

1/3

1/3

1/3

0/4

0/4

0/4

0/4

10/11

7/14

8/13

7/14

2/19

2/19

2/19

2/19

49/40

21/68

31/58

26/63

10/79

17/72

9/80

16/73

Control-E
（n=172）

5/13

1/176

0/18

1/17

0/18

0/18

0/18

0/18

16/34

11/39

10/40

9/41

5/45

13/37

4/46

12/38

32/72

12/92

18/86

14/90

23/81

40/64

20/84

36/68

χ²

2.754

2.053
4.956
5.026

/
5.720

/
5.720

21.530

2.053
3.502
8.990

/
4.416

/
3.787

77.670

10.160
13.720
18.850
18.310
8.938

14.800
7.266

P

0.431

0.561
0.175
0.170
/

0.683
/

0.057
<0.001

0.561
0.321
0.012

/
0.110
/

0.226
<0.001

0.006

0.003

<0.001

<0.001

0.016

0.003

0.027

Obese-S： Obese-surgery： Obese-E： Obese-endoscope； Overweight-E： Overweight-endoscope； Control-E： Control-endoscope.
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高于女性，与 BMI 呈正相关，这种分布更接近与肥

胖症在中国的分布趋势［8］。

比较行减肥手术治疗的肥胖患者、经胃镜检查

的肥胖、超重人群及 BMI 正常的体检人群的胃体黏

膜 组 织 病 理 特 征 。 其 中 高 BMI 的 Obese-S 组 、

Obese-E 组及 Overweight-E 组，较 Control-E 组有更

多的 Hp 相关活动性胃炎及较少的肠化相关萎缩性

胃炎。在人类胃定植菌群中，Hp 是最占优势的菌

种。Hp 感染的全球患病率高达 43%［9］，在不同报道

中 ，肥 胖 患 者 的 Hp 感 染 的 患 病 率 为 8.7%~
85.5%［10-11］。目前对肥胖与 Hp 感染的关系仍存在争

议，一部分研究认为 Hp 感染与肥胖没有相关性或

呈负相关  ［12］。也有学者认为，肥胖患者常见有胃肠

道微生态紊乱，肥胖与 Hp 感染之间可通过影响黏

膜免疫及代谢微环境的实现相互促进作用［13-14］。Hp
感染相关胃炎主要由细菌产物和中性粒细胞介导，

通过快速、大量的募集多种免疫细胞，诱发胃黏膜

急慢性炎症和细胞损伤，同时 Hp 也影响 Treg 细胞

等免疫功能胞，诱导机体进入有利于细菌长期定植

共生的“免疫平衡”状态［15］。在组织学上，Hp 感染表

现为胃黏膜浅层活动性及慢性炎症，即小凹上皮及

增殖带区域特征性中性粒细胞浸润，伴有多种慢性

炎症细胞（浆细胞、淋巴细胞及单核巨噬细胞等）混

合存在，可有淋巴滤泡形成［16］。Hp 的优势定植区域

为胃窦，随着疾病进展可累及胃体。胃体黏膜 Hp
阳性与更为弥漫的 Hp 感染及较严重的胃黏膜炎症

相关。早期定植于胃窦的 Hp 激活胃体壁细胞，刺

激胃酸分泌，易诱发消化性溃疡［17］。蔓延至胃体的

Hp 感染，可使泌酸腺体受损，泌酸功能减弱，形成萎

缩性胃炎，同时诱导毒性胃微生物群异常增生及免

疫紊乱，驱动胃恶性肿瘤发生发展［9，18］。

本研究中肥胖患者的胃体黏膜表现为中 -重度

慢性炎症、淋巴滤泡形成及活动性病变，基本符合

Hp 感染后黏膜炎症的典型形态［19］，提示超重及肥胖

人群有更高的 Hp 感染率及 Hp 相关胃炎发生率。

一 项 203 例 的 研 究 发 现 肥 胖 者 Hp 阳 性 率 增 加

（18.2%），其近端胃黏膜病理上表现为慢性炎症、淋

巴滤泡形成、肠化生及黏膜增厚［20］。而在本研究

中 ，IM 相 关 的 萎 缩 性 病 变 在 对 照 组 中 最 多

（16.3%），在高 BMI 人群患者的胃体黏膜中较少，

尤其是在 Obese-S 组中，IM 相关萎缩仅见于 2 例胃

体黏膜（0.4%）。且各组中 Hp 与萎缩之间无显著相

关性。

慢性萎缩性胃炎是因各种慢性损伤机制引起

胃固有腺体的数量减少或功能下降。最常见的原

因包括胃固有腺体 IM 导致的功能性萎缩及固有腺

体总体数量减少的萎缩。在本研究中，各组黏膜 IM
发生率与萎缩基本一致（75%~100%），提示肠化生

是各组胃体胃窦黏膜发生萎缩的主导因素。其余

少数非肠化性的黏膜萎缩病变，均为 Hp 感染引起

大量炎症细胞浸润（炎症 3+）导致的固有腺体总量

减少。从非萎缩性炎症发展为萎缩性炎症需要长

期发展。因此，真实世界中萎缩性胃炎多见于中老

年人［21］。在以中青年女性为主的 Obese-S 组表现出

的极低 IM 性萎缩，可能与减肥胃切除手术人群年

龄偏低有一定关联，这组中仅 2例 IM 相关萎缩病变

患者，分别为 50 岁及 45 岁，也符合慢性萎缩性胃炎

的人群分布特征。

进一步对年龄分层分析发现，Hp 感染、活动、慢

性炎症、肠化及萎缩等胃体/胃窦病理改变主要集

中于 40~50岁，提示年龄在胃黏膜病变中的重要影

响。在 16~30岁及 30~40岁亚组间，未发现明显差

异，此结果可能受到低年龄区段的胃镜活检样本量

较少及阳性样本缺失影响。

本研究的局限性在于对照组来自接受胃肠镜

体检的人群，而非随机抽样样本，存在一定的选择

偏倚，由于肥胖与饮食、生活习惯、其他代谢性疾病

等因素之间相互影响，这种横断面研究本身并不能

得到因果关系。此外，袖状胃切术手术切除的主要

为胃底及胃体黏膜样本，而不同区域的胃黏膜组织

学形态及功能不尽相同，但由于缺乏术前胃镜检查

数据及完整的肥胖人群胃窦黏膜样本，无法对全部

肥胖患者的胃窦状态进行精准评估。

本研究分析了袖状胃切除减重手术及胃镜体

检肥胖人群的分布特征，对比肥胖、超重与相对正

常的体检人群胃体及胃窦黏膜组织病理特征，发现

肥胖者的的 Hp 感染率及 Hp 相关性胃炎明显高于

正常体重人群，提示临床医师在对超重及肥胖患者

进行临床评估时，需要关注 Hp 感染状态、Hp 相关胃

炎对围手术期管理的影响等问题，进而推动对肥胖

者综合、个体化临床管理的决策优化。相比之下，

与 IM 相关的黏膜萎缩性改变在高 BMI 组检出率低

于正常 BMI 人群，这一现象可能具有独特的病理生

理及免疫调节机制，值得进一步探索。
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