
叶消化肿瘤杂志渊电子版冤曳圆园26年 9月第 18卷 第 3期 允 阅蚤早 韵灶糟燥造渊耘造藻糟贼则燥灶蚤糟 灾藻则泽蚤燥灶冤袁 September 圆园26袁灾燥造 18袁 晕燥援3

幽门腺腺瘤渊pyloric gland adenoma, PGA冤作为
一种罕见的上皮性肿瘤袁 其病理特征表现为肿瘤
细胞向幽门腺和/或颈黏液细胞谱系发生定向分化袁
可以合并小凹上皮的异型增生袁属于癌前病变咱1-2暂遥关
于 PGA 的描述最早可追溯到 1976 年袁Elster 咱3暂首
先提出了幽门腺的腺瘤样病变遥1990年袁世界卫生
组织将 PGA 描述为独立于其他胃上皮肿瘤的新
实体瘤咱4暂遥 PGA最常见于胃袁其次可见于十二指肠尧
食管尧胆囊尧胆管尧胰管尧直肠尧宫颈等咱5-12暂遥 其中的
十二指肠 PGA被认为起源于异位的胃黏膜咱5暂遥 胃
PGA 可以散发袁 也可见于家族性腺瘤性息肉病

渊familial adenomatous polyposis, FAP冤尧林奇综合征
渊Lynch syndrome, LS冤尧MUTYH - 相 关 息 肉 病
渊MUTYH-associated polyposis, MAP冤等患者中咱13-16暂遥
1 分子生物学发病机制

PGA的发生发展是一个多步骤的分子演变过
程袁其核心机制以特定驱动基因突变的协同作用尧
染色体不稳定性积累及相关信号通路的异常激活

为特征袁且存在明显的解剖部位异质性袁目前已明
确的分子生物学机制可归纳为以下几个方面遥
1.1 PGA的特征性基因突变

Matsubara 等咱17暂研究显示袁胃与十二指肠 PGA
中 GNAS 和 KRAS 的突变率分别为 63%和 41%袁*通信作者院付金栋袁E-mail院 fjdice@163.com
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揖摘要铱 幽门腺腺瘤渊pyloric gland adenoma, PGA冤是一类起源于胃肠道幽门腺的罕见上皮性肿瘤袁隶
属于胃型分化腺瘤袁是世界卫生组织消化系统肿瘤分类界定的具有明确恶性潜能的独立肿瘤实体遥 PGA好发
于胃袁多见于胃底尧胃体袁亦可发生于十二指肠尧食管尧胆管尧胆囊尧胰管尧直肠尧宫颈等部位遥 本文系统阐述了
PGA的分子发病机制尧流行病学以及临床尧内镜尧病理特征与诊疗进展袁旨在提高临床医师对该疾病的认知水
平袁实现早期诊断与精准管理遥
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揖粤遭泽贼则葬糟贼铱 Pyloric gland adenoma (PGA) is a rare epithelial neoplasm originating from the pyloric
glands of the gastrointestinal tract and categorized as a gastric -type differentiated adenoma. As an
independent tumor entity with definite malignant potential defined by the World Health Organization (WHO)
classification of tumors of the digestive system, PGA occurs predominantly in the stomach, especially in the
gastric fundus and body, and can also be found in the duodenum, esophagus, bile duct, gallbladder,
pancreatic duct, rectum, cervix and other sites. This article systematically reviews the molecular pathogenesis,
epidemiology, clinical manifestations, endoscopic features, pathological characteristics and advances in the
diagnosis and management of PGA, aiming to improve the understanding of the disease and achieve early
diagnosis and precise management.
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且大多数病例渊93%冤同时存在这 2 种突变遥 而肠
型腺瘤尧小凹型腺瘤渊foveolar-type adenoma, FovA冤
中几乎不存在 GNAS突变袁BRAF尧CTNNB1等其他
常见驱动突变在胃与十二指肠 PGA 中也极为罕
见遥 KRAS 突变会持续激活丝裂原活化蛋白激酶
渊mitogen -activated protein kinase, MAPK冤/细胞外
调 节 蛋 白 激 酶 渊extracellular regulated protein
kinases, ERK冤级联信号通路袁进一步放大增殖信
号袁GNAS/KRAS 共突变会产生协同致癌效应袁共
同驱动幽门腺前体细胞的肿瘤发生遥 与胃和十二
指肠 PGA 不同袁 胆囊 PGA 几乎不存在 GNAS 和
KRAS 突变袁 反而 100%存在 CTNNB1 渊编码 茁-
catenin冤突变袁该突变通过异常激活 Wnt 信号通路
驱动肿瘤发生袁这也导致胆囊 PGA 具有独特的病
理表型咱11暂遥

但并非所有的 PGA 遵循相同的癌变路径遥
Setia 等咱18暂研究显示袁PGA 的低级别异型增生和高
级别异型增生/癌在分子驱动机制上存在明显差
异院 低级别异型增生 PGA 由特定的 APC/KRAS/
GNAS三联突变主导袁 而高级别异型增生 PGA 及
癌变病灶则表现出更广泛的突变谱袁 并伴随更多
染色体拷贝数改变袁 提示两者可能通过不同的路
径发生进展遥
1.2 染色体不稳定性与拷贝数变异

PGA的微卫星不稳定渊microsatellite instability,
MSI冤发生率极低袁仅约 3%袁远低于 FovA 的 52%袁
说明染色体不稳定性而非错配修复缺陷袁 是 PGA
遗传物质异常积累的主要方式咱17暂遥 Chlumsk佗等咱19暂

对 23 例 PGA 的分析显示袁 异型增生及癌变的
PGA 存在 p53 蛋白蓄积尧Ki-67 增殖指数升高以
及染色体拷贝数异常与基因突变增多袁 提示基因
组不稳定性增加与恶性转化相关袁支持 PGA 具有
恶性潜能遥

Setia等咱18暂的研究通过二代测序渊next generation
sequencing, NGS冤分析发现袁伴有高级别异型增生
或癌变的 PGA 表现出显著的染色体拷贝数丢失袁
且肿瘤突变负荷显著增高遥 这表明在部分 PGA的
恶性进展过程中袁伴随有基因组不稳定性的增加遥
然而袁该研究同时也指出袁这类伴有高级别异型增
生或癌变的 PGA 往往缺乏伴有低级别异型增生
PGA 中常见的 APC/GNAS/KRAS 共突变袁 提示其
可能并非完全遵循经典的野幽门腺腺瘤-癌序列冶袁
而是存在基因组不稳定的独立亚型遥

1.3 抑癌机制的进行性失活

在 PGA从良性向恶性进展的过程中袁 多种抑
癌相关功能呈现进行性丢失或异常 遥 淤TFF2/
琢1,4-连接的 N-乙酰葡萄糖胺 渊琢1,4-linked N-
acetylglucosamine, 琢GlcNAc冤糖基化修饰的意义院在
正常胃幽门腺与十二指肠布氏腺中 袁 黏蛋白
渊mucin, MUC冤6 携带 琢GlcNAc 糖基化修饰袁 并与
TFF2 共表达遥 研究证实袁琢GlcNAc 修饰的 MUC6
可与 TFF2结合形成复合物袁且 琢GlcNAc通过修饰
MUC6发挥抑癌作用曰 在十二指肠 PGA进展过程
中袁低级别异型增生仍保留 琢GlcNAc与 TFF2共表
达袁 而高级别异型增生内的 MUC6 虽高表达袁但
琢GlcNAc糖基化水平与 TFF2 表达显著下调袁致使
琢GlcNAc/MUC6 及 TFF2/MUC6 比值明显降低袁提
示 琢GlcNAc糖基化水平及 TFF2表达下调袁可作为
评估十二指肠 PGA 恶性转化潜能的生物学标志
物咱20暂遥 于p53通路的异常院研究发现袁TP53基因突
变与 PGA 高级别异型增生和癌变相关袁突变导致
p53 蛋白在肿瘤细胞内积聚袁 提示 TP53 异常与
PGA的恶性转化密切相关咱19暂遥
2 临床流行病学特征

2.1 发病分布与高危人群

胃 PGA 发病率较低袁 多以胃息肉形式存在袁
约占所有胃息肉的 2.7%咱5暂袁胃内病灶以胃底尧胃体
最为多见咱5, 7, 21暂袁其次为贲门尧胃窦等部位袁胃体-
胃窦交界的中间区最为罕见袁亦有残胃 PGA 的个
案报道咱22暂遥 PGA亦可以发生于十二指肠尧食管尧胆
囊尧胆管尧胰管尧直肠尧宫颈等部位咱6-16暂袁主要与幽门
腺化生相关遥该病好发于中老年人群袁平均诊断年
龄约 73岁咱5-6暂袁男女发病比例约为 2颐3咱5暂遥

自身免疫性胃炎 渊autoimmune gastritis, AIG冤是
PGA最主要的背景黏膜病变袁此外袁幽门螺杆菌感
染相关性萎缩性胃炎尧化生性胃炎尧长期化学性
炎症刺激均为高危因素咱23暂遥 遗传性息肉病综合征
渊FAP尧LS尧MAP冤患者 PGA发生率显著升高袁且癌变
风险更高袁属于极高危人群咱13-16暂遥在一项纳入 461例
AIG患者的研究中袁有 143例患者存在内镜可识别
的病变渊共计 240个冤袁当中仅有 3个病变被诊断为
PGA袁这提示尽管 AIG是 PGA的高危背景袁但 PGA
在 AIG患者中具体的内镜检出率仍较低咱24暂遥
2.2 临床表现与并发症

PGA临床表现无特异性袁 多数患者为隐匿起
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病袁仅在胃镜体检时偶然发现遥有症状者以缺铁性
贫血最为常见袁 可能与 AIG背景导致的铁吸收障
碍等相关遥病灶较大时袁可发生癌变以及消化道出
血尧梗阻等并发症咱22, 25-27暂遥 PGA具有较高的恶性潜
能渊癌变率为 12.0%~46.7%冤咱28暂遥 癌变风险与病灶
大小尧管状绒毛状结构尧AIG 背景黏膜尧混合型免
疫表型等因素相关咱7, 27暂遥
3 内镜特征

3.1 常规内镜表现

PGA中位直径为 1.6~2.3 cm咱5, 7暂袁内镜下形态多
样袁以息肉样尧圆顶状隆起为主袁亦可呈蕈伞样或
黏膜下肿瘤渊submucosal tumor, SMT冤样外观咱29-30暂遥
依据巴黎分型袁PGA 以隆起型多见渊0-玉型尧0-域
a型冤袁占比超 92.5%袁其中 0-玉型占绝对多数曰浅
表平坦型渊0-域b 型冤尧浅表凹陷型渊0-域c 型冤尧凹
陷型渊0-芋型冤病灶则较少见咱7暂遥 病灶多呈褪色调袁
表面光滑或伴细微分叶袁 极少出现糜烂袁 质地偏
软遥 低级别异型增生 PGA 平均大小 1.5 cm袁伴高
级别异型增生或腺癌的 PGA 平均大小 3.5 cm袁直
径越大袁高级别异型增生/癌变风险越高咱7, 27暂遥

3.2 内镜分型与精查技术

日本学者九嶋亮治等 咱31暂于 2014 年在叶胃与
肠曳杂志上将胃 PGA 内镜形态分为 4 类院绒毛状
渊高度绒毛状隆起袁图 1A尧1B冤尧乳头状渊细小光滑
带蒂隆起袁图 1C尧1D冤尧裂隙状渊中央凹陷的内翻性
隆起冤尧 侧向发育肿瘤 渊laterally spreading tumor,
LST冤样遥 针对十二指肠 PGA袁Uozumi 等咱32暂将其分
为绒毛分叶型渊图 1E~1G冤尧光滑隆起型遥

内镜精查技术可显著提升诊断准确率院 窄带
成像放大内镜 渊narrow band imaging -magnifying
endoscopy, NBI-ME冤下可见特征性乳头状尧绒毛状
结构袁上皮内血管规则袁一般无肠型腺瘤特有的亮
蓝嵴渊light blue crest, LBC冤袁偶见白色不透明物质
渊white opaque substance, WOS冤袁可辅助鉴别诊断曰
靛胭脂尧醋酸染色可凸显病灶边界与微结构袁辅助
评估病变范围曰 超声内镜 渊endoscopic ultrasound,
EUS冤显示病灶多局限于黏膜层袁内置型 PGA可累
及黏膜下层袁呈低回声或等回声袁边界清晰袁有助
于评估有无黏膜下浸润袁指导治疗方式选择咱29-30暂遥
3.3 异位 PGA内镜特点

十二指肠 PGA 多位于球部 袁 中位直径为

图 1 0-玉型幽门腺腺瘤内镜下表现
注院A袁病例 1的白光内镜表现袁胃体上部见 1个 0-玉sp 型渊亚蒂型冤幽门腺腺瘤袁褪色调袁呈绒毛状隆起形态曰B袁病例 1 的
窄带成像放大内镜表现袁可见清晰绒毛状结构曰C袁病例 2 的白光内镜表现袁胃体上部见 1 个 0-玉s 型渊有蒂型冤幽门腺腺
瘤袁红色调袁呈光滑隆起形态曰D袁病例 2的窄带成像放大内镜表现袁可见网格状血管结构曰E袁病例 3 的白光内镜表现袁十二
指肠球部后壁可见 1个 0-玉sp型渊亚蒂型冤幽门腺腺瘤袁褪色调袁呈绒毛状隆起形态曰F袁病例 3的窄带成像放大内镜表现袁
可见绒毛状结构曰G袁病例 3内镜下病灶的靛胭脂染色袁绒毛状结构更加清晰遥

A B C D
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12.0~22.5 mm袁多呈褪色调尧隆起型袁背景黏膜十
二指肠布氏腺增生发生率 28%袁 提示布氏腺增生
可能是十二指肠 PGA 的前驱背景袁高级别异型增
生率可达 43%咱32暂遥 食管 PGA 罕见袁内镜黏膜下剥
离术 渊endoscopic submucosal dissection, ESD冤可实
现根治切除咱10暂遥 胆道尧胰管 PGA多为偶然发现袁内
镜下形态不典型袁需结合病理确诊咱11-12暂遥
4 病理特征

4.1 组织病理学核心表现

PGA的典型显微镜下表现为院紧密排列的幽门
型腺体增生袁上皮细胞呈立方形或低柱状袁细胞质呈
磨玻璃样尧嗜酸性或嗜双色性袁细胞核呈圆形/卵圆
形袁位于基底部袁核仁不明显袁无顶端黏蛋白帽咱5-6暂遥

依据腺体结构形态可分为管状尧管状绒毛状尧
绒毛状腺瘤袁以管状结构最为多见曰部分病变遵循
野低级别异型增生-高级别异型增生-腺癌冶的恶性
演进路径咱2, 5暂遥 低级别异型增生 PGA 腺体形态规
则袁细胞核轻度延长袁异型性轻微曰高级别异型增
生 PGA 腺体排列紊乱袁可见背靠背尧嵴状结构袁核
异型性显著尧极性消失袁恶变风险急剧升高咱5暂遥 特
殊生长类型有倒置型 PGA袁 其肿瘤性腺体向深层
内翻生长袁术前活检极易漏诊和误诊咱32暂遥
4.2 免疫组织化学表型

免疫组织化学是 PGA 诊断与鉴别诊断的核
心依据袁MUC6 的特征性表达渊幽门腺标记袁阳性
率 100%冤是 PGA 诊断的必要免疫组织化学指标遥
MUC5AC表达差异大袁既可呈局灶弱阳性或阴性袁
亦可呈弥漫性表达渊混合型免疫表型冤遥 几乎不表
达 MUC2尧CD10尧CDX2等肠型标志物袁仅极少数病
例可出现局灶的肠型化生表达咱29,33暂遥 依据免疫表
型可分为 3型院淤单纯幽门腺型袁弥漫性 MUC6 阳
性袁MUC5AC仅局限于浅表小凹曰于混合型袁MUC6
与 MUC5AC 双阳性袁MUC6 表达占比 20%~90%曰
盂小凹优势型袁 弥漫性 MUC5AC 阳性袁MUC6 表
达臆10%咱18暂遥一项纳入 67例多中心 PGA的临床病
理学研究显示袁PGA 以 MUC6 与 MUC5AC 共表达
的混合型最为常见袁占全部病变的 61.2%袁且该表
型在高级别异型增生中的检出率高于低级别异型

增生渊78.6%比 48.7%袁P=0.013冤曰单纯幽门腺型在
低级别异型增生中的发生率渊33.3%冤高于高级别
异型增生渊14.3%冤曰小凹优势型极为少见袁仅见于
低级别异型增生渊5.1%冤袁在高级别异型增生中未

检出咱7暂遥 该研究提示混合型免疫表型 PGA可能与
高级别异型增生或腺癌的风险相关遥 部分研究显
示袁当 Ki-67指数显著升高和 p53 过表达时袁病变
存在较高的恶性转化风险袁 是病理评估恶性风险
的辅助指标咱33暂遥
5 鉴别诊断

PGA 主要需与肠型胃腺瘤 渊intestinal -type
gastric adenoma, IGA冤尧FovA尧 泌酸腺腺瘤渊oxyntic
gland adenoma, OGA冤等相鉴别袁尤其是非单纯幽
门腺型 PGA袁与 FovA尧OGA的形态尧免疫表型存在
一定重叠袁临床中偶有诊断困难的病例 咱1, 6暂袁其鉴
别诊断要点详见表 1遥
5.1 肠型胃腺瘤

IGA 是上消化道最常见的胃腺瘤亚型 渊约占
56%冤袁由肠型吸收细胞组成袁混合有杯状细胞和/
或潘氏细胞袁阿辛蓝-过碘酸雪夫染色可见杯状细
胞内的蓝色酸性黏液咱23, 28暂遥 免疫组织化学层面袁IGA
通常弥漫性表达 MUC2尧CD10 和 CDX2 等肠型标
志物袁而 PGA 几乎不表达上述肠型标志物袁仅极
少数病例可出现局灶的肠型化生表达咱29, 33暂遥 部分
管状结构的 IGA 可出现 MUC6 的局灶性染色袁但
不会像 PGA 那样出现全病灶的弥漫性 MUC6 阳
性袁这是二者的核心鉴别点咱33暂遥 IGA的癌变风险与
异型增生程度直接相关袁 高级别 IGA的癌变风险
显著升高咱34暂遥
5.2 小凹型腺瘤

FovA是 PGA最主要的鉴别诊断病变袁尤其是
混合型 PGA袁二者的免疫表型存在重叠袁鉴别难度
最大遥 FovA是一种罕见的胃腺瘤亚型袁在 FAP患
者中更为常见袁 与 APC 基因的胚系突变相关袁其
好发于 FAP患者的胃体尧胃底黏膜咱6, 14暂遥FovA由异
型增生的胃小凹上皮构成袁瘤细胞呈柱状袁特征性
存在顶端黏蛋白帽袁阿辛蓝-过碘酸雪夫染色可见
肿瘤细胞顶部的红色中性黏液帽曰 免疫组织化学
显示 FovA 弥漫性表达 MUC5AC袁MUC6 为散在或
局灶阳性袁完全不表达 MUC2尧CD10 及 CDX2咱6, 21暂遥
与之相对袁PGA无典型顶端黏蛋白帽袁且多表现为
MUC5AC与 MUC6共表达袁据此可有效鉴别二者遥
5.3 泌酸腺腺瘤

OGA是起源于胃底腺的罕见腺瘤袁 病理上表
现为表层覆盖无异型的胃小凹上皮袁 深部可见拥
挤尧排列紊乱的异型腺体袁高倍镜下腺体细胞胞质
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丰富袁核异型性轻微曰当病变穿透黏膜肌层浸润至
黏膜下层时袁需诊断为泌酸腺腺癌袁即胃底腺型胃
癌咱35暂遥 免疫组织化学层面袁OGA与 PGA均可表达
MUC6袁 但 OGA 特征性表达胃 蛋 白 酶 原 玉
渊pepsinogen 玉, PG玉冤袁这是 PGA不表达的标志物袁
可作为核心鉴别点遥依据细胞分化类型袁OGA可分
为以主细胞为主的主细胞型 渊约占报告病例的
85%冤尧以壁细胞为主的壁细胞型渊约 10%冤和混合
型渊约 5%冤3 个亚型咱36暂袁其中 PG玉阳性提示主细
胞型袁H+/K+-ATPase阳性提示壁细胞型袁二者均阳
性则为混合型袁这一分类可有效指导病理诊断咱35暂遥
6 治疗进展及预后管理

PGA为具有明确恶性转化潜能的胃上皮性肿
瘤性息肉袁 部分研究提示总癌变率高达 46.7%咱33暂袁
治愈性切除是其核心治疗原则遥 临床需结合病变部
位尧直径尧形态尧病理异型增生程度及免疫表型等因
素袁个体化选择内镜微创切除或外科手术切除遥 研
究证实袁PGA发生高级别异型增生的风险随病灶直
径增大以及管状绒毛状结构尧AIG背景尧 混合型免
疫表型的存在而显著升高咱7, 29暂遥 尽管 PGA整体复发
率低于 10%袁但术后依据病理风险分层实施规范化
内镜随访袁仍可有效监测复发并改善预后咱36暂遥
6.1 治疗进展

6.1.1 内镜微创治疗院 内镜下黏膜切除术与内镜
黏膜下剥离术的疗效对比与策略选择

对于病变局限于黏膜层的 PGA袁 内镜切除为

首选根治性手段袁 主要包括内镜下黏膜切除术
渊endoscopic mucosal resection, EMR冤与 ESD遥

EMR 具备操作简便尧手术耗时短尧技术门槛
低尧 并发症风险可控等优势袁 适合低危小病灶曰
ESD则可实现病灶的整块切除袁 有效避免分片切
除所致肿瘤残留袁显著降低术后复发率遥 基于此袁
临床策略建议 袁 直径 约1 cm 的低危 PGA 首选
EMR袁可达到完整切除且安全性良好曰直径跃2 cm尧
倒置型尧合并高级别异型增生的高危 PGA袁ESD为
标准治疗方案袁可最大程度实现治愈性切除咱29, 37暂遥

特殊部位渊十二指肠尧食管冤PGA 的内镜治疗
因解剖结构狭窄尧 管壁薄弱尧 操作空间受限等特
点袁 难度显著高于常规胃内 PGA遥 十二指肠 PGA
肠壁菲薄尧蠕动活跃袁毗邻胰胆管结构袁穿孔风险
最高袁 需在全身麻醉联合肌肉松弛下实施薄层剥
离袁并进行预防性创面闭合曰食管 PGA 临床罕见袁
切除后需重点预防管腔狭窄曰倒置型 PGA 边界隐
匿袁需联合 EUS判断浸润深度袁ESD可保证病变完
整切除曰胃底高位 PGA 操作角度差袁联合牵引辅
助技术可显著提升切除安全性遥

近年来 EMR 与 ESD 技术持续革新袁EMR 衍
生出注射改良尧透明帽辅助尧水下切除及冷圈套切
除等新技术袁 在提升切除效率的同时进一步降低
出血风险曰ESD则通过专用电刀迭代尧多模式牵引
辅助尧杂交 EMR/ESD 等关键创新袁大幅降低操作
难度尧 缩短手术时间袁 并减少穿孔与出血等并发
症袁为特殊部位及高危 PGA 的微创根治提供了更

鉴别维度

世界卫生组织

分类

背景黏膜

好发部位

内镜特点

组织学结构

核心免疫组织

化学

黏蛋白表型

特征性突变

癌变风险

表 1 幽门腺腺瘤与其他胃腺瘤的鉴别诊断

幽门腺腺瘤

胃型腺瘤

AIG尧FAP尧散发
胃体尧胃底
褪色调尧扁平隆起或
息肉样

紧密排列的幽门腺体袁
无顶端黏蛋白帽

MUC6(+)
MUC6+/MUC5AC依
GNAS袁KRAS
中-高

肠型胃腺瘤

肠型腺瘤

慢性萎缩性胃炎尧 肠上皮化
生尧幽门螺杆菌感染
胃窦

绒毛状或颗粒状

管状尧绒毛状或混合型袁含杯
状/潘氏细胞
CDX2(+)袁CD10(+)袁 MUC2(+)
MUC2+/MUC5AC依
APC袁KRAS袁TP53
高渊经典腺瘤-癌序列冤

小凹型腺瘤

胃型腺瘤

FAP尧散发
胃底尧胃体
息肉样尧树莓样

顶端中性黏液帽袁胃
小凹上皮增生

MUC5AC(+)
MUC5AC+/MUC6依渊部
分表达冤
APC渊胚系突变冤
中

泌酸腺腺瘤

胃型腺瘤

长期使用质子泵抑制剂者尧
散发

胃底尧胃体
类似 PGA或 SMT样袁表面光
滑

主/壁细胞增生袁可伴囊性变

PG玉(+), H+/K+-ATPase(+)
MUC6依渊部分表达冤
CTNNB1渊罕见冤
低渊但易进展为微小浸润癌冤

注院AIG袁自身免疫性胃炎曰FAP袁家族性腺瘤性息肉病曰PGA袁幽门腺腺瘤曰PG玉袁胃蛋白酶玉曰SMT袁黏膜下肿瘤遥
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强的技术支撑咱38暂遥
6.1.2 外科手术

外科手术适用于内镜无法实现治愈性切除或

已发生恶性进展的高危病例院 淤病理证实为浸润
性腺癌尧伴脉管侵犯或淋巴结转移风险曰于病灶巨
大尧形态极不规则或浸润深度超出黏膜下层袁内镜
难以完整剥离曰盂内镜切除后出现严重出血尧穿孔
等并发症且无法经内镜补救曰榆胆囊尧胆管尧胰管
等特殊部位 PGA袁因解剖限制无内镜切除适应证袁
均需行外科手术切除遥 常用术式包括胃部分切除
术尧胰十二指肠切除术尧胆囊切除术等袁以根治性
切除为核心原则咱5暂遥
6.1.3 背景疾病的精准管理

淤根除幽门螺杆菌院 幽门螺杆菌现症感染是
PGA术后复发的独立危险因素袁因此袁幽门螺杆菌
阳性的 PGA 患者术后需接受规范的根除治疗袁可
将复发风险降低 40%以上咱36暂遥于AIG的长期管理院
对于 AIG 背景的 PGA 患者袁 需长期补充维生素
B12袁定期监测胃黏膜萎缩进展袁减少幽门腺化生的
发生咱5, 21暂遥
6.2 随访及预后管理

6.2.1 PGA复发的危险因素
PGA的整体预后极佳袁 早期完整切除的患者

5 年生存率可达 100%袁PGA 切除后的整体复发率
低于 10%袁复发的独立预测因素已明确院幽门螺杆
菌现症感染尧 息肉直径逸30 mm尧 多发息肉渊跃3
枚冤尧巴黎分型 0-域c渊凹陷型冤形态咱36暂遥
6.2.2 个体化随访策略

淤低危患者渊单发尧病灶直径约2 cm尧无幽门螺
杆菌感染尧低级别异型增生冤院术后 1年复查胃镜袁
若无复发袁后续每 3年复查 1次遥 于高危患者渊多
发尧病灶直径跃3 cm尧幽门螺杆菌阳性尧高级别异型
增生冤院术后 6个月首次复查袁之后每年复查 1次袁
连续 3年无复发后可延长至每 2年复查 1次咱28, 36暂遥
盂合并 AIG 或 FAP的患者院由于其存在多灶性病
变的风险袁需终身进行每年 1次的胃镜筛查咱13暂遥
7 现存问题与未来展望

PGA是罕见的胃型分化腺瘤袁存在恶变潜能袁
由于发病率低袁 目前相关报道较少遥 本文总结了
PGA的分子生物学发生机制以及临床尧内镜尧病理
特征与诊疗进展袁以期提高临床医师对 PGA 的认
知和诊治水平袁实现个体化治疗和随访遥尽管 PGA

的诊疗已取得显著进展袁 但仍存在诸多未解决的
问题遥 淤术前诊断率偏低院 目前术前诊断率不足
50%袁超过 40%的病例术前活检为阴性袁直到术后
病理才确诊袁这主要是因为 PGA 的内镜表现缺乏
特异性袁且内翻型病灶的表层覆盖正常黏膜袁常规
活检难以取到病变组织咱21, 29暂遥 于罕见部位 PGA的
诊疗缺乏规范化流程院对于胆道尧胰管尧宫颈等罕
见部位的 PGA袁目前仅见个案报道袁缺乏统一的诊
疗指南袁这类病灶的癌变风险更高袁且治疗难度更
大遥 盂靶向治疗的空白院PGA 的核心驱动突变为
GNAS/KRAS 共突变袁目前针对这类突变的分子靶
向药物已在其他肿瘤中开展临床试验袁 未来有望
为晚期尧 无法手术的 PGA 患者提供新的治疗选
择袁填补当前晚期 PGA无有效药物的空白咱6, 39暂遥
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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