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摘要：子宫内膜异位症(endometriosis，EMT)和子宫内膜息肉(endometrial polyp，EP)是两类常见的良

性妇科疾病，以子宫内膜组织的异常种植或增生为主要病理特征。流行病学数据显示，EMT患者的EP
发生率攀升，EP患者合并EMT的风险也增加，提示二者可能存在密切关系与潜在的关联机制。尽管

EMT和EP的发病机制尚未完全明确，但近年研究表明，EMT和EP的发生可能与长期高水平雌激素刺

激、雌激素受体与孕激素受体表达失衡、细胞凋亡与增殖异常、细胞因子的表达、局部慢性炎症刺

激、免疫系统失调、氧化应激、微生物群紊乱、代谢异常等因素有关。两者共有多种危险因素，可能

参与彼此的疾病进程，从而在临床治疗上显示出消极的相互作用。本文通过对EMT和EP发病机制的相

关性进行综述，为二者的基础研究和临床治疗提供更多理论依据。
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Abstract: Endometriosis (EMT) and endometrial polyp (EP) are two common benign gynecological
diseases, with the primary pathological symptom of abnormal implantation or hyperplasia of endothelial tissue.
Epidemiological data show that the incidence of EP in patients with EMT is gradually increasing, and the risk
of patients with EP in combination with EMT is also increasing year by year, indicating a close correlation and
intrinsic link between them. Although the pathogenesis of both has not been fully determined, recent studies
have shown that the pathogenesis of EMT and EP may be related to long-term high levels of estrogen
stimulation, an imbalance between estrogen receptors and progesterone receptors, abnormal apoptosis and
proliferation, expression of cytokines, local chronic inflammatory stimulation, dysregulation of the immune
system, oxidative stress, microbiota disorders and metabolic abnormalities. They share a set of risk factors,
probably participating in each other’s disease process, thus showing a negative influence on clinical treatment.
We review the correlation pathogenesis of EMT and EP, which are expected to provide more rationale for the
basic research and clinical treatment.
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子宫内膜异位症(endometriosis，EMT)是指子

宫内膜腺体及间质出现在子宫体以外的部位，高

发于育龄期妇女，可有痛经、不孕、月经不调等

表现。子宫内膜息肉(endometrial polyp，EP)是子

宫内膜腺体和间质的局部增生性生长，可导致异

常子宫出血、不孕等症状，EP可发生于任何年龄

段的女性。虽然是两种不同的疾病，但近年来相

关研究发现，与非EMT患者相比，患有EMT的妇

女更易合并EP发病 [ 1 ]。关于EMT和EP的发病机

制，迄今为止尚不清楚，但组织学都表现为子宫

内膜组织的过度增生，治疗上，使用孕激素治疗

可以延缓病程的进展[2]。一方面，两者在发病过程

中存在类似的病理表现，另一方面，两者常合并

发病，提示两者存在内在联系与共同机制。本文

通过对两者共同发病机制的研究，旨在探究EMT
和EP之间的关系，有助于深入了解两种疾病的相

关性并提高临床诊治率。

1 EMT与EP的相关性

EMT和EP的临床联系体现在二者的危险因

素、临床表现、治疗等方面。第一，既往研究表

明，年龄、BMI、孕产史、糖尿病、高血压等与

EP的发病有关[3,4]，BMI、孕产史、月经史是EMT
发生的危险因素[5]，二者有共同的危险因素。第

二，EMT与EP均可导致生育力下降，虽然具体机

制尚未阐明，但二者都存在子宫内膜容受性下降

的问题。第三，对于EP的常规药物治疗，常使用

复方口服避孕药及孕激素类药物，通过抑制子宫

内膜的过度生长阻止EP的发生，与EMT的药物治

疗方案有一定重合。

现有临床研究显示，EMT合并EP的发病率较

高，北京协和医院一项关于3 960名EP患者合并症

的研究发现，74%的EP患者存在其他合并症，

EMT占32.3%[6]；一项对EP影响因素的多因素分析

显示，EMT是EP的独立变量[7]。以上流行病学调

查说明，EP在EMT患者中的发病率明显高于对照

人群，再次印证二者密切关联。

2 EMT与EP的发病机制

2.1 雌激素水平及雌孕激素受体失衡

许多研究学者认为，EMT和EP均属于激素依

赖性疾病，雌激素持续刺激参与了EMT和EP的发

生。一项研究显示，EMT患者的血清雌激素水平

较健康女性并没有明显升高，表明异位病灶的雌

激素浓度受异位组织雌激素代谢的调节而非循环

水平调节，异位病灶局部雌激素合成增加，导致

腺体及间质增生性生长[8]。正常子宫内膜不具备合

成雌激素的能力，而EMT患者异位病灶中含有雌

激素合成通路的主要酶、芳香化酶和类固醇生成

急性调节蛋白，使局部组织能完成从胆固醇到雌

二醇的合成，芳香化酶将雄烯二酮和睾酮转化为

雌酮和雌二醇，此外，17β-羟化类固醇脱氢酶2
(17β-hydroxysteroid dehydrogenase 2，17β-HSD2)可
催化活性高的雌二醇氧化为活性低的雌酮从而保

护内膜[9]。杨年红[10]研究发现，EMT患者子宫内膜

中芳香酶P450蛋白呈高表达，而17β-HSD2的表达

降低。Su等[11]也发现，P450蛋白在EP组织中的表

达较正常子宫内膜组织升高，表明局部雌激素高

表达可能是两者共同的发病基础。

局部病灶的雌激素通过与雌激素受体(estrogen
receptor，ER)结合发挥作用，在高浓度雌二醇的刺

激下，异位组织进一步表现出较高的ER通路活

性，所以在EMT异位组织中常观察到更高的ER表
达，伴随更低的孕激素受体 ( p r o g e s t e r o n e
receptor，PR)表达，PR介导的孕激素信号可减轻

雌激素的促子宫内膜细胞增殖作用[12]。

有学者报道，与EMT患者的雌孕激素受体表

达一样，EP患者腺体表现出高水平的ER和低水平

的PR，使孕激素不能对抗雌激素致子宫内膜细胞

增殖[13]。一项研究纳入EP合并EMT和单纯EP的患

者，发现EP合并EMT的患者ER mRNA的表达显著

高于单纯EP组，提示EMT合并EP或与ER的表达量

有关[14]。但Mittal等[15]发现，息肉间质细胞中ER、
PR的表达水平较正常子宫内膜减少，推测EP并非

细胞增殖所致，而是因ER、PR的减少使间质细胞

对激素周期性变化不敏感，内膜不能按时脱落，

故激素受体表达的失衡是EP形成的原因之一。

总之，女性机体内雌激素水平及雌孕激素受

体表达的平衡一旦被打破，均可导致EMT和EP的
发病。

2.2 细胞增殖与凋亡失衡

细胞凋亡是由内源性或外源性途径触发死亡
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程序而导致的细胞死亡过程，在肿瘤、增殖性疾

病的发生发展过程中起重要作用。在月经分泌晚

期及月经期，子宫内膜功能层衰老的细胞通过凋

亡程序被清除，使内膜环境保持稳定[16]，这种随

月经周期而发生的细胞凋亡对维持内膜细胞正常

的结构和功能有重要意义，故细胞增殖与凋亡的

失衡是内膜病变的重要因素。

子宫内膜细胞的凋亡由凋亡相关基因调控，B
细胞淋巴瘤2基因(B-cell lymphoma 2，Bcl-2)是具

有抗凋亡作用的原癌基因。Delbandi等[17]研究发

现，EMT患者的异位内膜间质细胞中Bcl-2的基因

表达水平较在位子宫内膜和正常内膜显著升高，

促凋亡的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3基因在子宫内

膜中的表达低于正常内膜和异位子宫内膜。徐红

玲等[18]还发现，EMT患者异位内膜中Bcl-2蛋白的

阳性表达率均高于在位内膜组织，提示异位内膜

的抗凋亡能力更强；Bannas等[19]发现，EP组织中

Bcl-2蛋白的阳性表达率显著高于正常内膜组织，

认为高表达的Bcl-2蛋白激活了凋亡抑制程序。

Park等[20]研究发现，EMT患者内膜中Bcl-2和
Ki-67蛋白的表达较非EMT患者升高，其内膜增殖

活性增加，且EMT患者中EP的发病率增加，推测

EP可能是EMT患者内膜增殖活性增强的局部

表现。

p53基因是研究最为广泛的抑癌基因，具有促

进细胞凋亡的作用。徐丽雅等[21]发现，EMT患者

p53蛋白呈低表达，造成异位内膜细胞凋亡减少，

增殖明显。P63基因与p53基因具有高度同源性，

但不同p53亚型具有促凋亡和抗凋亡的双重作用，

其表达在细胞分化的过程中有变化，可作为女性

生殖道中基底细胞和储备细胞的标志物。仇艳

等[22]发现，绝经过渡期EP组织中的p63蛋白表达显

著高于正常子宫内膜，推测异常表达的p63蛋白使

内膜基底层干细胞过度增殖，促使EP的形成。

综上所述，子宫内膜细胞的增殖活跃与凋亡

抑制是EMT和EP共同的发病机制。

2.3 细胞因子表达异常

细胞因子是细胞受刺激后分泌的小分子蛋白

质，具有调节免疫、参与炎症、修复组织等作

用。细胞因子通过介导内膜的增殖和分化，在

EMT和EP的进展中发挥重要作用。

新生血管为异位病灶提供必要的物质基础，

反流的内膜碎片在局部血管的帮助下种植在腹腔或

其他部位，血管内皮生长因子(vascular endothelial
growth factor，VEGF)是重要的促血管生成因子，

具有诱导血管内皮细胞增殖、增加血管通透性的

作用，参与异位内膜细胞的黏附和种植[23]。有研

究显示，EMT患者腹腔液中VEGF的浓度显著升

高[24]，Nanda等[25]测定EMT妇女血清中的细胞因子

和生长因子，发现患者血清中的细胞因子VEGF、
肿瘤坏死因子α(tumor necrosis factor alpha，TNF-
α)、转化生长因子-β1(transforming growth factor-
β1，TGF-β1)等表达显著增加，VEGF协同TGF-β1
等细胞因子促进异位组织增生并维持病变血

管化。

Peng等[26]对绝经前妇女EP组织和邻近子宫内

膜组织中VEGF和TGF-β1的表达进行研究，发现息

肉组织中VEGF和TGF-β1的表达高于对照组。

VEGF可促进血管形成，TGF-β1促进细胞外基质沉

积，与子宫内膜息肉厚壁血管增多和基质纤维化

的组织学特点一致。

胰岛素样生长因子-1(insulin-like growth factor
1，IGF-1)是由巨噬细胞分泌的一种促进细胞增殖

并抑制凋亡的生长因子。研究发现，EMT患者腹

腔液中IGF-1浓度较健康女性升高[27]。薛勤梅等[28]

发现，EP组织中IGF-1受体的表达较正常内膜增

高，与IGF-1的变化趋势一致，推测子宫内膜增生

活跃是发病的重要原因。

同源框基因A10(HOXA10)和同源框基因A11
(HOXA11)被认为是子宫内膜容受性分子标志物，

EMT患者和EP患者子宫内膜组织中HOXA10和
HOXA11的表达较健康女性显著降低[29,30]，其表达

下降表明EMT和EP对宫腔环境的改变影响了子宫

内膜容受性从而干扰精卵着床，故EMT和EP患者

的不孕率较正常女性高。

2.4 慢性炎症刺激

EMT被认为是一种慢性炎症性疾病，月经期

异位子宫内膜细胞反流入腹腔引起炎症，募集中

性粒细胞和巨噬细胞，EMT患者腹膜液中存在多

种趋化因子、生长因子和炎性细胞因子，形成炎

性微环境，导致持续的慢性炎症[31]。EP也被认为

是炎症性疾病，子宫内膜在长期炎性因子刺激下
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反应性增生。Cicinelli等[32]的一项回顾性调查发

现，EP组的子宫内膜炎的患病率更高，且CD138
染色呈阳性的EP患者合并慢性子宫内膜炎的发生

率高，表明慢性炎症与EP之间可能存在关联。

2型环氧化酶(cyclooxygenase-2，COX-2)作为

主要的致炎因子之一，具有促进细胞增殖黏附及

血管生成的作用。局部雌激素高表达是EMT和EP
共同的病理状态，雌激素浓度增高，诱导COX-2产
生，COX-2刺激前列腺素E2形成，进一步刺激基

质细胞中芳香化酶的表达，致局部组织合成雌激

素增加，形成的正反馈通路将雌激素和炎症联系

起来[9]。

吴敏等[33]研究发现，EMT患者的异位内膜和

在位内膜中COX-2的表达均高于正常子宫内膜，表

明COX-2的过度表达可能是EMT发生发展的原因

之一。Erdemoglu等[34]的研究结果显示，绝经前后

妇女EP组织中的COX-2较正常内膜组织均呈高表

达。肖艳来等[35]也发现，EP患者子宫内膜腔内炎

性因子TNF-α和COX-2的表达水平升高，并且两者

具有相关性，进一步验证宫腔炎症参与了EP的
发展。

NF-κB是参与子宫内膜病理反应的重要调节

因子，不仅介导炎症信号通路，还参与细胞增殖

和血管生成等过程。雌激素微环境能够激活巨噬细

胞进入腹膜，诱导促炎细胞因子的分泌，进一步激

活NF-κB，为EMT的发病提供炎性微环境[36]。在

EMT大鼠模型中，TNF-α、NF-κB蛋白的表达水平

增高，用NF-κB抑制剂可减少炎性细胞因子的表

达，表明NF-κB的活性变化及其下游调控因子的表

达与EMT发展有相关性，提示NF-κB途径可能是治

疗该疾病的有效靶点[37]。Bozkurt等[38]发现，EP组
中NF-κB1和NF-κB p65的表达较对照组显著升高，

宫腔镜下行息肉切除术后，两者表达显著降低，

表明NF-κB可能参与了EP的发展。以NF-κB为转录

因子的炎症信号通路被激活后，下游产生炎性细

胞因子，炎症反应不断增强，并增强细胞增殖与

血管形成能力，最终造成盆腔炎症性微环境及组

织增生的病理状态，形成更适宜EMT和EP发展的

微环境。

2.5 细胞外基质重塑和基质金属蛋白酶表达

基质金属蛋白酶(matrix metalloproteinase，

MMP)是一种可以降解细胞外基质的内源性蛋白水

解酶；还参与免疫炎症、血管形成、细胞迁移黏

附等过程。正常生理状态下，MMP在机体内呈微

量表达，而在炎症、肿瘤生长及转移等病理条件

下表达水平显著升高[39]。

EMT虽然在形态学上为良性表现，但具有肿

瘤的生物学特征如种植、侵袭和转移。脱落的子

宫内膜细胞需要突破细胞外基质才能完成异位种

植，所以细胞外基质分解是疾病发展过程中重要

的环节。研究显示，EMT患者血清和腹腔液中

MMP-2的水平显著高于对照组，基底膜分解后，

异位组织植入加快，同时，MMP-2还有促进细胞

间黏附和血管生成的作用[40]。MMP的活性由基质

金属蛋白酶组织抑制因子(t issue inhibitor of
metalloproteinasas，TIMP)调节，两者的平衡异常

可能是导致EMT发展的因素。Tita等[41]研究发现，

MMP-9在EMT患者中表达增高，并且TIMP-1的表

达减少，MMP和TIMP的异常表达可能通过介导细

胞外基质的降解和重塑在病理过程中发挥关键

作用。

Erdemoglu等[34]发现，MMP-2和MMP-9在绝经

前和绝经后妇女EP组织的上皮细胞和基质中均有

表达，提示MMP在绝经前后妇女EP的形成中均起

到一定作用。张艳等[42]发现MMP-9和COX-2不仅

在EP组的表达高于对照组，且二者的表达呈正相

关，COX-2能提高MMP-9的表达，两者协同使细

胞迁移能力增强，局部血管增生，促进EP的
发展。

在EP形成的过程中，由于MMP表达异常，导

致正常子宫内膜细胞外基质分解，突破了内膜在

异位组织种植的屏障。此外，MMP协同其他细胞

因子发挥促新生血管生成等作用，推测MMP表达

异常是EMT合并EP的可能机制之一。

2.6 免疫系统失调

关于EMT发病机制的主要理论之一是由

Sampson提出的月经逆行理论，即子宫内膜细胞随

经血逆流经输卵管进入盆腔进行移植，这种现象

见于大多数育龄期妇女；但对于健康女性来说，

子宫内膜细胞到达腹膜腔后会通过凋亡程序被

“免疫监视”清除，故免疫功能紊乱被认为是异

位病变生长的关键因素。

顾晨曦, 等. 子宫内膜异位症与子宫内膜息肉发病机制的相关性研究进展 · 589 ·



作为参与EMT最重要的免疫细胞之一，巨噬

细胞功能上可以通过吞噬作用消灭受损组织碎

片，并分泌免疫介质诱导炎症。研究显示，EMT
患者巨噬细胞的吞噬活性降低，异位内膜细胞反

流至腹膜腔后，没有被巨噬细胞清除，因此通过

“免疫逃逸”的方式存活并入侵腹腔[43]。

巨噬细胞表现出两种表型，M1巨噬细胞可分

泌促炎细胞因子和趋化因子，参与损伤早期清除

微生物和缺陷细胞；M2巨噬细胞分泌抗炎细胞因

子和生长因子，参与抗炎反应、血管生成与组织

修复[44]。Laskin等[45]研究发现，EMT患者的子宫内

膜中巨噬细胞的数量显著高于正常内膜，且巨噬

细胞群倾向于M1，提示病灶呈促炎环境；而另一

项研究表明，EMT病变中募集的巨噬细胞主要呈

现M2表型，促使异位内膜细胞发生增殖和侵

袭[46]。关于巨噬细胞的极化状态尚存在争议，这

种差异或许是因为疾病的不同阶段存在不同的细

胞表型。

El-Hamarneh等[47]发现，EP患者息肉组织中肥

大细胞和调节性T细胞高表达，推测EP组织中肥大

细胞建立的炎性微环境在诱导局部免疫紊乱中起

重要作用。有研究发现，在患有EP的绝经前妇女

中，CD4+ T细胞偏向促炎亚型，分泌更多的促炎

细胞因子[48]。

综上所述，免疫细胞在EMT和EP的发展中扮

演了重要角色，体现在清除异位内膜细胞的能力

下降、分泌细胞因子参与内膜细胞的增殖和血管

生成、T细胞亚群失衡促进炎症反应等过程。其

中，炎症系统与免疫系统相互作用形成复杂的网

络，推测免疫清除缺陷引起的慢性炎症或许是

EMT和EP发生的重要原因。

2.7 氧化应激

氧化应激指机体内氧自由基含量超出抗氧化

系统的能力范围后，对DNA、蛋白质、脂质造成

损伤，本质为氧化与抗氧化失衡。根据Sampson月
经逆行理论，脱落的子宫内膜细胞逆行进入腹腔

时，首先面临的是缺氧环境，EMT患者体内存在

氧化应激现象。

活性氧(reactive oxygen species，ROS)是与氧

化代谢过程有关的过氧化物的总称，过量的ROS可
通过促进细胞黏附、损伤间皮细胞、诱导血管生

成等促进异位内膜植入，ROS主要在线粒体呼吸链

中产生。Chen等[49]研究发现，EMT患者线粒体功

能活跃，ROS生成增加。EMT患者内环境铁过载

是ROS产生的另一主要原因，据报道，EMT患者

腹腔液中血红蛋白、铁蛋白和铁的水平高于健康

人群，多余的铁参与芬顿反应产生ROS致细胞氧化

损伤[50]。抗氧化能力的减弱主要是由于体内抗氧

化酶或者非酶类抗氧化物减少，PRX家族被认为是

一种抗氧化基团，其在EMT患者血清中显著降

低，增强了炎症反应和随后的氧化损伤[51]。故氧

化应激诱导产生的细胞因子，在异位内膜细胞侵

袭、增殖和炎症反应等病理过程中起重要作用，

是EMT发生一系列组织学异常改变的重要因素。

氧化应激标志物如丙二醛等可间接反映氧自

由基的水平及组织氧化损伤程度。有研究发现，

EP组织中过氧化氢酶、黄嘌呤氧化酶、丙二醛水

平均高于对照组[52]。结合和激活雌激素受体的无

机重金属离子被称为“金属雌激素”，与雌激素

依赖性疾病有关。Ylmaz等[53]研究发现，尽管EP患
者血清中重金属水平未见升高，但Cu/Zn比值更

高，Cu/Zn比值作为氧化应激的生物标志物，提示

氧化应激可能参与EP的发生而血清重金属水平不

是息肉组织中重金属慢性积累的真实反映。但也

有学者发现，EP组的抗氧化酶活性、总氧化状态

和总抗氧化状态与正常对照组并无显著变化，考

虑息肉是子宫内膜局部组织在氧化因子作用下产

生的 [ 54 ]，故氧化应激在EP中的作用仍需进一步

探究。

氧化应激不仅对子宫内膜细胞的结构和生理

功能直接产生广泛的氧化损伤，还对炎症反应、

血管生成、细胞增殖等多个病理过程产生不良影

响，以上病理反应恰好常见于EMT和EP的发生过

程，因此氧化应激是EMT和EP发生发展的可能机

制之一。

2.8 菌群失调

近年来，大量研究提示，EMT患者体内存在

肠道菌群、生殖道与盆腔菌群组成异常。Ata等[55]

发现，Ⅲ-Ⅳ期EMT患者肠道内大肠杆菌和志贺菌

较丰富，志贺菌/大肠杆菌的比例增高，而正常人

群没有这种趋势。Shan等[56]发现，Ⅲ-Ⅳ期EMT患
者肠道微生物群的α多样性显著降低，且厚壁菌门/
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拟杆菌门比率较高，肠道菌群失调将导致革兰阴

性杆菌大量增殖，内毒素大量释放，肠壁免疫系

统遭到破坏，通透性增加，以脂多糖为代表的内

毒素大量入血导致全身免疫炎性反应，脂多糖激

活T细胞样受体4信号诱导上皮-间质转化，是内膜

植入侵袭的重要因素[57]。此外，肠道菌群可分泌β-
葡萄糖醛酸酶促进雌激素合成，营造EMT发展的

高雌激素环境[58]。Akiyama等[59]发现，EMT女性宫

颈黏液中肠杆菌和链球菌属含量更高，生殖道免

疫系统受损致病原体在宫颈黏液中持续存在，并

推测细菌可通过上行进入宫腔诱导炎症反应。对

于EMT患者而言，无论是肠道菌群还是生殖道菌

群，都与正常人群存在显著差异，基于目前的研

究，菌群改变可通过影响雌激素水平、免疫炎症

反应等机制介导EMT的发生。

相关研究也发现，生殖道微生物群的构成改

变可能与EP发病有关。赵琦等[60]发现，EP患者阴

道微生态指标差于健康女性，推测菌群构成的改

变导致炎症感染几率增加，造成息肉的高发病率

与复发率。Horban等[61]研究显示，EP患者宫腔分

离的微生物谱广，以厌氧菌拟杆菌、需氧菌肠杆

菌和球菌为主，并证实生殖道微生物污染指数与

厌氧菌、肠杆菌和球菌之间存在正相关。EP是子

宫内膜组织在慢性炎症刺激下的过度增生，健康

女性与EP患者的生殖道菌群存在显著差异，这些

差异可能造成内膜组织感染，增加EP发生的风

险。菌群微生态的平衡状态被打破后，抵抗病原

体感染的能力下降，致病菌可入侵损伤上皮细胞

继而引起宫腔感染，持续的宫腔感染引发子宫内

膜炎症反应，为内膜细胞的增生塑造土壤环境，

因此，菌群失调引起的免疫炎性微环境是EMT和
EP发生发展的潜在基础。

2.9 代谢异常

据文献报道，EMT患者血清中总胆固醇、低

密度脂蛋白的含量较高[62]，说明EMT患者常伴有

较差的脂质代谢循环。一项动物实验表明，高脂

饮食促进了小鼠内膜异位病灶的增长，伴体内炎

症因子水平升高[63]。已有研究证实，脂肪组织分

泌的细胞间黏附因子、血管细胞黏附因子、瘦

素、抵抗素，参与了内膜细胞异位种植的黏附、

侵袭、血管生成等过程[64-66]。但也有研究显示，

EMT患者的BMI低于非EMT患者[67]，考虑可能是

脂肪细胞分泌的脂联素在EMT发展中起抗炎、抗

血管生成等作用[68]，也有学者认为肝脏代谢基因

表达改变导致低体重的生理变化，低BMI是EMT
的结果而非原因[69]。故目前对于EMT患者的血脂

代谢变化方向尚无定论，但是为EMT是一种代谢

性疾病提供了新思路。

肥胖、血脂异常、高血糖等代谢疾病的存在

是EP的危险因素[70]。Serhat等[71]研究发现，肥胖是

EP发生的独立危险因素。研究显示，息肉患者的

平均BMI显著高于对照组，且BMI与息肉大小呈正

相关，糖尿病虽然不是EP发病的独立因素，但糖

尿病的存在与息肉大小有统计学意义。国内相关

研究也有类似的发现，肥胖、高血压等代谢性疾

病是EP发生的危险因素[72]。其机制可能是脂质代

谢异常产生过量的雌二醇，性激素结合球蛋白水

平降低，进而增加了游离雌激素水平，引起内膜

增生病变。

关于代谢性疾病与EMT和EP两病之间的具体

作用机制尚不可知，但根据上述研究，可以推测

代谢性疾病与两者的发生存在潜在联系。

3 小结

综上所述，EMT和EP同为激素依赖性疾病，

局部雌激素及其受体表达失衡是主要的发病机

制，此外，疾病的发生也与细胞因子分泌、免疫

炎症反应、氧化应激反应、微生态失衡、代谢性

疾病等因素有关。

两者的发病机制有明显的重合交叉，EMT和
EP合并发病可能是两者处于相同病理环境下相互

影响的结果；或者是在一种疾病发生发展后，伴

随微环境发生改变，在环境改变达到一个阈值

后，另一种疾病随后发生。

另有研究证实，相较于EP，EMT患者至确诊

时潜伏期为1~5年[73]，其潜伏周期较长，所以尽管

EMT和EP都处于相似的发生发展进程中，但息肉

常提前被发现，此时可能暂时未发现异位病灶，

故常缺乏EMT和EP相关联的认识。

EMT和EP密切相关，两者在发病过程中有相

同的发病机制与内环境，且有明显的临床相关

性。提醒临床工作者要重视对EP患者是否合并
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EMT的早期筛查，提高对两病临床特征的认识，

减少临床漏诊，并研究如何降低两种疾病相互诱

发的风险。
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