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Abstract 
Objective: To explore the relevant risk factors of primary gastric cancer, and to formulate corres-
ponding preventive and therapeutic measures. Methods: According to the relevant screening cri-
teria, from January 2014 to December 2018, 500 gastric cancer patients randomly selected as the 
gastric cancer group and 500 non-gastric cancer patients were randomly selected as the control 
group from the patients who were treated in our hospital. BMI, smoking, drinking, history of 
chronic gastritis, history of diabetes, history of hypertension, history of coronary heart disease 
and family history of digestive system tumors were collected for statistical analysis. The relative 
numbers were used for descriptive statistics on the general data of the two groups. Chi-square 
tests were performed between the measurement data groups. Logistic regression analysis was 
performed, and the interaction between multiple factors was analyzed using odds ratios. Results: 
There were no statistically significant differences in the data of history of diabetes, hypertension 
and coronary heart disease in the two groups of subjects (P > 0.05). There were statistically sig-
nificant differences in BMI, smoking, drinking, history of chronic gastritis and family history of di-
gestive system (P < 0.05). The statistically significant data were included in the regression statis-
tical analysis, and the results showed smoking (P = 0.024, OR = 1.473), history of chronic gastritis 
(P = 0.033, OR = 2.546), family history of digestive system tumors (P = 0.004, OR = 4.031). Conclu-
sion: Smoking, history of chronic gastritis, and family history of gastrointestinal tumors are inde-
pendent risk factors for primary gastric cancer. 
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摘  要 

目的：探究原发性胃癌的相关危险因素，制定对应的预防治疗措施。方法：根据相关筛选标准，在2014
年1月至2018年12月期间青岛大学附属医院收治的患者中，随机抽取500例胃癌患者和500例非胃癌患

者分别作为胃癌组和对照组。提取两组患者的BMI、吸烟、饮酒、慢性胃炎病史、糖尿病病史、高血压

病史、冠心病病史、消化系统肿瘤家族史等情况进行统计。使用相对数指标对两组的一般资料进行描述

性统计；定类资料组间进行卡方检验；进行Logistic回归分析，运用比值比分析多种因素之间的相互作

用。结果：两组受研究对象在糖尿病病史、高血压病史、冠心病病史等方面数据无统计学差异(P > 0.05)，
在BMI、吸烟、饮酒、慢性胃炎病史、消化系统肿瘤家族史方面数据差异有统计学意义(P < 0.05)。将有

统计学意义的数据纳入回归统计分析，结果显示为吸烟(P = 0.024, OR = 1.473)，慢性胃炎病史(P = 
0.033, OR = 2.546)，消化系统肿瘤家族史(P = 0.004, OR = 4.031)。结论：吸烟、慢性胃炎病史、消化

道系统肿瘤家族史是引起原发性胃癌的独立危险因素。 
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1. 引言 

胃癌是造成全球癌症负担的重要因素之一[1]。不到一个世纪之前，胃癌是世界上最常见的癌症[2]。
近年来尽管全球胃癌发病率有所下降，但胃癌仍是最常见的消化系统肿瘤。我国是胃癌高发区，发病率

及死亡率均超出世界平均水平[3]。胃癌患者早期症状不明显，且病情发展迅速，一经诊断多为晚期，晚

期胃癌预后较差，5 年生存率低于 30% [4]。胃癌的发生是有多种因素共同参与的复杂过程，与胃癌发生

发展相关的危险因素较多。因此，寻找胃癌相关危险因素，针对各项危险因素进行早期干预，对胃癌发

病高危人群进行精准防控，以达到降低胃癌发病率及死亡率的最终目的。本文旨在寻找胃癌危险因素，

探究个相关因素与胃癌发生的相关程度，为胃癌防止策略的制定提供一定的理论基础。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究资料 

本研究采用回顾性研究方法，已通过我院医学伦理委员会审批。根据相关筛选标准，在 2014 年 1 月

至 2018 年 12 月期间青岛大学附属医院收治的患者中，随机抽取 500 例胃癌患者和 500 例非胃癌患者分

别作为胃癌组和对照组。胃癌组纳入标准：① 在我院经过胃镜病理或手术病理确诊的胃癌新发病例；②

户口所在地为青岛；排除标准：① 继发性胃癌患者；② 户口所在地为非青岛；③ 伴有其他肿瘤病史；
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④ 伴有严重的心、脑、肺等主要器官疾病患者。对照组纳入标准：① 我院同期收治的非胃癌患者；②

户口所在地为青岛；排除标准：① 伴有其他肿瘤病史；② 户口所在地为非青岛；③ 伴有严重的心、脑、

肺等主要器官疾病患者。通过查阅病历，对胃癌组和对照组中每位患者的 BMI、吸烟史、饮酒史、慢性

胃炎病史、糖尿病病史、高血压病史、冠心病病史、消化系统肿瘤家族史等情况进行收集、整理。 

2.2. 统计学方法 

本次研究统计的数据表用 Epidate3.1 建立数据库，采用 SPSS18..0 和 SAS9.2 软件对数据进行统计分

析，定类资料采用秩和检验和 χ2检验，一般采用单因素卡方检验，初步筛选出具有统计学意义的因素(P < 
0.05)；对具有统计学意义的因素进行 Logistic 多因素分析，从而得出各因素之间与原发性胃癌之间的关

联强度，明确原发性胃癌的独立危险因素。 

3. 结果 

3.1. 胃癌发病的单因素分析 

本次研究对象共 1000 例，胃癌组与对照组各 500 例，对两组对象的年龄、性别等基本信息及 BMI、
吸烟史、饮酒史、肿瘤家族史、慢性胃炎病史等因素进行了单因素分析，结果如下： 

3.1.1. 年龄与胃癌发病的相关性分析 
对两组患者的年龄进行统计分析，各年龄段结果不同，整体结果显示两组在年龄方面数据差异无统

计学意义(P > 0.05) (表 1)。 
 
Table 1. Distribution and comparison of age between two groups 
表 1. 两组患者年龄分布情况及比较 

年龄(岁) 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

<40 15 99 114 

0.063 0.837 

40~49 44 108 152 

50~59 106 109 215 

60~69 177 108 285 

70~79 120 57 177 

≥80 38 19 57 

3.1.2. 性别与胃癌发病的相关性分析 
对两组对象的性别进行统计，结果发现两组患者在性别方面数据差异无统计学意义(P > 0.05) (表 2)。 

 
Table 2. Distribution and comparison of age between two groups 
表 2. 胃癌组与对照组性别分布对照表 

性别 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

男 329 234 563 
2.058 0.051 

女 171 266 437 

3.1.3. BMI 与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的 BMI 进行统计分析，发现两组对象在 BMI 方面数据差异有统计学意义(P < 

0.05) (表 3)。 

https://doi.org/10.12677/acm.2020.104084


宋晓旭 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2020.104084 540 临床医学进展 
 

Table 3. Comparison of BMI between two groups  
表 3. 两组患者 BMI 情况比较 

BMI (Kg/m2) 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

<18 21 22 43 

12.761 0.024 18~24 202 271 473 

>24 277 207 484 

3.1.4. 吸烟与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的吸烟情况进行统计分析，发现两组患者在吸烟方面数据差异具有统计学意

义(P < 0.05)，在烟龄方面的差异具有统计学意义(P < 0.05) (表 4)。 
 
Table 4. Comparison of smoking between two groups 
表 4. 两组患者吸烟情况比较 

吸烟 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

是 212 85 297 
12.054 0.001 

否 288 415 703 

烟龄(年)      

<20 9 10 19 

8.456 0.015 20~40 173 64 237 

>40 30 11 41 

3.1.5. 饮酒与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的饮酒情况进行统计，发现两组患者在饮酒方面数据差异具有统计学意义(P 

< 0.05)，在酒龄方面的差异具有统计学意义(P < 0.05) (表 5)。 
 
Table 5. Comparison of drinking between two groups 
表 5. 两组患者饮酒情况比较 

饮酒 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

是 176 70 246 
7.253 0.013 

否 324 430 754 

酒龄(年)      

<20 12 5 17 

10.948 0.025 20~40 146 65 216 

>40 18 0 18 

3.1.6. 消化系统肿瘤家族史与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的消化系统肿瘤家族史情况进行统计，发现两组对象在消化系统肿瘤家族史

方面数据差异具有统计学意义(P < 0.05) (表 6)。 
 
Table 6. Comparison of family history of digestive system tumors between two groups 
表 6. 两组患者消化系统肿瘤家族史情况比较 

消化系统肿瘤家族史 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

是 60 19 79 
5.743 0.011 

否 440 481 921 
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3.1.7. 慢性胃炎病史与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的胃炎病史情况进行统计，发现两组对象在慢性胃炎病史方面数据差异具有

统计学意义(P < 0.05) (表 7)。 
 
Table 7. Comparison of history of chronic gastritis between two groups 
表 7. 两组患者慢性胃炎病史情况比较 

胃炎病史 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

是 235 98 333 
5.674 0.038 

否 265 402 667 

3.1.8. 糖尿病病史与胃癌发病的相关性分析 
对胃癌组及对照组患者的糖尿病病史情况进行统计，发现两组对象在糖尿病史方面数据差异无统计

学意义(P > 0.05) (表 8)。 
 
Table 8. Comparison of history of diabetes between two groups 
表 8. 两组患者糖尿病病史情况比较 

糖尿病史 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

有 48 34 82 
1.562 0.846 

无 552 566 918 

3.1.9. 高血压病史与胃癌发病的相关性分析 
对两组对象高血压病史情况进行统计，发现两组患者在高血压病史方面数据差异无统计学意义(P > 

0.05) (表 9)。 
 
Table 9. Comparison of history of hypertension between two groups 
表 9. 两组患者高血压病史情况比较 

高血压病史 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

有 112 83 195 
2.047 0.836 

无 388 417 805 

3.1.10. 冠心病史与胃癌发病的相关性分析 
对两组对象冠心病史情况进行统计，发现两组对象在冠心病史方面数据无统计学差异(P > 0.05) (表

10)。 
 
Table 10. Comparison of history of coronary heart disease between two groups 
表 10. 两组患者冠心病史情况比较 

冠心病史 胃癌组(n) 对照组(n) 合计 χ2 P 值 

有 42 20 62 
1.956 0.573 

无 458 480 938 

3.2. 胃癌发病的多因素分析 

根据单因素分析结果，将有统计学意义的因素(P < 0.05) BMI、吸烟、饮酒、消化系统肿瘤家族史、
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慢性胃炎病史纳入 Logistic 多因素分析，根据 OR 值可知，吸烟、慢性胃炎病史、消化道系统肿瘤家族史

等情况是引起原发性胃癌的独立危险因素(OR > 1) (表 11)。 
 
Table 11. Multivariate Logistic analysis results 
表 11. 多因素 Logistic 分析结果 

因素 β SE χ2 P 值 OR 95% CI 

BMI 0.451 0.318 4.143 0.045 0.574 2.261~3.195 

吸烟 0.358 0.331 5.342 0.024 1.473 1.034~4.043 

饮酒 0.656 0.255 6.653 0.024 0.636 0.358~0.895 

消化系统肿瘤家族史 1.475 0.381 5.941 0.004 4.031 0.135~0.388 

慢性胃炎病史 1.032 0.753 3.194 0.033 2.546 0.153~0.586 

4. 讨论 

4.1. BMI 与胃癌发生的相关性 

身体质量指数(BMI, Body Mass Index)是国际上常用的衡量人体肥胖程度和健康程度的标准。人体肥

胖程度不仅与体重有关，还与身高有关[5]。因此，BMI 通过人体体重和身高两个数值获得相对客观的参

数，并用这个参数所处范围衡量身体质量。在本次研究中将 BMI 进行了分段分析，分析结果显示，在身

体质量指数方面，两组数据差异具有统计学意义(P < 0.05)。胃癌组的肥胖人数明显多于对照组，这与很

多文献研究一致。Yang P.等[6]进行的一项关于肥胖与胃癌关系的荟萃分析结果显示，肥胖与胃癌的发生

呈正相关，且 BMI 越大，患胃癌的风险越高。一项来自美国的前瞻性队列研究结果显示，BMI ≥ 35 Kg/m2

的人群中发生胃贲门癌的风险明显高于 BMI 正常的人群，并且进一步发现了腹围值与贲门癌发病存在密

切相关[7]。肥胖导致胃癌的确切机制目前尚不明确，可能与胰岛素抵抗、胃食管反流的形成、高血糖的

形成、免疫应答的异常以及脂肪因子(瘦素、脂联素)代谢异常等有关[8]。要想保持正常的 BMI，除了合

理的饮食结构，还要能够做到长期的锻炼。 

4.2. 吸烟与胃癌发生的相关性 

有文献研究指出，吸烟已经被确定为胃癌发生的危险因素之一[9]。这与本研究发现吸烟作为胃癌发

生的独立危险因素的结果一致。Abraham 等[10]研究发现，吸烟人群胃癌的发病率明显高于不吸烟人群，

并且这种差异与吸烟强度(日吸烟量)以及吸烟史持续时间相关，同时还发现在吸烟者人群中，患贲门癌的

比率高于非贲门癌。本研究中同样根据烟龄进行了分段分析，结果提示两组差异具有统计学意义(P < 
0.05)。此外，欧洲的一项研究结果同样提示胃癌发病率与吸烟史持续时间的相关性[11]。吸烟对胃癌发

病影响的具体机制目前尚不明确。但是，烟雾中的尼古丁以及 N-亚硝基化合物都是已确定的致癌物质

[12]。 

4.3. 饮酒与胃癌发生的相关性 

本研究发现饮酒不是胃癌的独立危险因素，但与胃癌发生存在一定的相关性。韩国的一项病例对照

研究发现，高酒精摄入量(女性 ≥ 20 g/天或男性 ≥ 40 g/天)显著增加了胃癌发病的风险，胃癌发病风险与

日饮酒量(≥20 g)呈正相关[13]。日本的一项研究发现，酒精摄入量与贲门癌的发病风险呈正相关[14]。胃

癌的发生还与酒精的种类有关。研究发现，相对于不饮酒的人，啤酒和白酒消费量高的人发病风险升高，

葡萄酒与胃癌的发生无明显关联[15]。关于酒精引起胃癌发生的机制，研究发现酒精在体内的代谢产物乙
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醛可以引起胃黏膜细胞的损伤，使得亚硝基化合物等致癌物质的吸收增加，从而导致胃癌的发生[16]。国

际癌症研究机构现已将酒精饮料和与之有关的乙醛归入人类的第一类致癌物质[17]。所以在平时的生活

中，那些观点认为饮酒适量对身体有益均是错误的。 

4.4. 肿瘤家族史与胃癌发生的相关性 

本研究中消化系统肿瘤家族史与胃癌发生之间具有较强的相关性，可以作为胃癌发病的独立危险因

素。很多国内、外研究也显示胃癌发生存在一定程度的家族聚集性。研究发现，有胃癌家族史(一级亲属)
人群患胃癌的风险比没有胃癌家族史人群增加 1.5~3.5 倍[18]。也有研究发现，有胃癌的父母能够大大增

加子女患癌症的风险[19]。胃癌的遗传易感性有强、弱之分，强遗传易感性胃癌患者多见于遗传综合征家

族，例如遗传性弥漫性胃癌(Hereditary diffuse gastric cancer, HDGC)，HDGC 是由钙黏蛋白相关基因突变

引起的，基因突变携带者发生胃癌的概率为 80%。但遗传综合征导致的家族聚集性胃癌仅占 1%~3% [20]。
90%以上的散发性胃癌属于弱遗传易感性，可能与单核苷酸的基因多态性(single nucleotide genetic poly-
morphisms, SNP)相关[21]。胃癌家族史人群具有更高胃癌发生风险的原因可能与家庭成员有共同的生活

方式、饮食习惯等原因有关。因此，有胃癌家族史的人群，应具备风险意识，对自身的生活方式及饮食

习惯进行规范，尽最大程度规避其他胃癌危险因素。此外，应对城市基层医疗卫生增加投入，对有肿瘤

家族史的人群进行登记，做好宣教工作，最大程度降低患癌风险。 

4.5. 消化道相关疾病史与胃癌发生的相关性 

相关学者认为胃癌的发生是经历慢性胃炎、胃粘膜肠化、异性增生及癌变等步骤演变的复杂过程。

在这个过程中，胃粘膜细胞增殖和凋亡之间失去正常的动态平衡，胃癌相关原癌基因激活，抑癌基因受

到抑制，导致上皮细胞过度增殖，凋亡信号无法启动，从而导致胃癌发生。慢性萎缩性胃炎(Chronic atrophic 
gastritis, CAG)患者胃部外分泌腺体功能受损，胃酸分泌减少，胃内 PH 值升高，有利于细菌定植，促使

内源性亚硝酸化合物等致癌物质合成。因此，CAG 被认为是重要的胃癌癌前疾病[22]。本次研究显示患

有慢性胃炎病史会显著增加胃癌发生风险，和多数流行病学研究结果一致。 
研究发现，幽门螺旋杆菌(H. pylori)是导致慢性胃炎的主要致病菌。根据流行病学调查，全球 75%的

胃癌发病与 H. pylori 感染有关[23]，世界卫生组织已于 1994 年将革兰阴性杆菌 H. pylori 定性为胃癌的 I
类致癌物[24]。但 H. pylori 感染引起胃癌的确切机制尚不完全清楚，目前认为可能的两种机制为：① H. 
pylori 对胃黏膜上皮细胞的直接表观遗传学作用和 H. pylori 对胃黏膜的间接炎症反应[24]；② 具有某些

毒力因子的 H. pylori 菌株更有可能增加胃癌发病的风险。H. pylori 菌株的毒力因子有多种，例如细胞毒

素相关基因 A (cytotoxin-associated gene A, CagA)和空泡毒素相关基因 A (vacuolar protein toxin-related 
human A, VacA)。尽管 H. pylori 感染与胃癌发生密切相关，但目前是否需要在人群中大规模进行 H. pylori
根除尚存争议，因为考虑到大量使用抗生素对肠道菌群的影响以及细菌耐药性的产生。但是，对于已发

生胃黏膜萎缩、肠化及轻、中度不典型增生的 H. pylori 感染者，大部分研究主张进行 H. pylori 根除[25]。 

4.6. 慢性病史与胃癌发生的相关性 

本次研究中加入慢性病因素，是因为考虑到中老年人胃癌发病率高，且多伴有高血压、糖尿病、冠

心病等慢性病。这些慢性病长期影响中老年人的生活，一旦控制不佳，可能会导致更严重的后果。但是

慢性病史与胃癌发生之间是否存在相关性还有待进一步讨论。根据相关情况推测，相较于正常人，长期

患有糖尿病、高血压、冠心病等疾病的患者免疫力低下，更容易引起胃癌的发生。但在本次研究中尚未

发现高血压、糖尿病、冠心病等疾病病史与胃癌发生之间存在相关性。 
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4.7. 其他因素与胃癌发生的相关性 

除了本次研究所涉及到的因素，还有其他因素会引起胃癌的发生。世界癌症研究基金(World Cancer 
Research Fund, WCRF)与美国癌症研究所(American Institute for Cancer Research, AICR)得出的结论是：食

盐和腌制食物可能与胃癌的发生有关[26]。胃癌患病风险在一定范围内随食盐摄入量的增加而增加。另外，

熏制肉类也会增加胃癌发生风险。西班牙的一项回顾性研究分析显示，通过熏制肉类摄入亚硝酸盐与胃

癌发生存在正相关[27]。 
精神因素也可以作为增加胃癌患病风险的因素之一。在抑郁、焦虑等精神压抑状态下，机体产生 T

细胞、NK 细胞等免疫细胞的数量下降，造成机体免疫力下降，免疫系统分辨、清除肿瘤细胞的能力下降，

从而促进胃癌的发生。Lee 等[28]研究发现精神压抑可以作为消化系统肿瘤发病的独立危险因素。现代生

活使得人们面临的生活压力增加，要学会调节不良情绪，保持乐观心态，降低胃癌等严重疾病的发生风险。 

5. 研究的局限与不足 

本次研究通过对某个医院的住院患者进行统计分析，研究对象来自于所选定的特定区域，且样本量

较小，由于受环境因素及病例数的影响不可避免会产生偏倚，因此在样本量选择方面还有待进一步扩大

区域与人数。此外，胃癌发病是一个多因素共同作用的复杂过程，本研究受病历系统限制，纳入的研究

因素有限，对于其他可能导致胃癌发病的危险因素，将来需要更多的研究来验证。 

6. 结论 

胃癌是常见的恶性肿瘤之一。胃癌在我国常见恶性肿瘤中排第 3 位，在癌症相关死因中排第 2 位。

胃癌的发生是内外因素共同作用的结果，针对本文研究得出的相关结果，应针对相关危险因素制定相应

的预防策略。通过戒烟限酒、控制体重、保持愉悦心情、减少食用腌制熏制食物、防治 H. pylori 感染等

途径，并定期进行胃镜检查等筛查手段，降低胃癌的发病率及死亡率。 
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