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《腺性膀胱炎临床诊断和治疗中国专家共识》解读

张保※

（航天中心医院 泌尿外科，北京 100000）

摘要：腺性膀胱炎（cystitis glandular，CG）属于膀胱黏膜化生性病变，自 1899年由 Stoerk首次报道，至今已

有 100多年的历史，其是否应被视为癌前病变一直存有争议。CG临床表现复杂多样，且缺乏疾病特异性症状。

目前国际上无论欧洲还是北美，尚没有关于CG的诊治指南和共识。中华医学会泌尿外科学分会腺性膀胱炎诊治

专家共识编写组，于 2020年 8月在《中华泌尿外科杂志》发表的《腺性膀胱炎的临床诊断和治疗的专家共识》对

CG的发病机制、临床分型、诊断标准统一了认识，对CG的治疗策略做了规范化指导。本文就此版专家共识中一

些与临床诊疗密切相关的内容进行解读。
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Interpretation of“Chinese Expert Consensus on Clinical Diagnosis and

Treatment of Cystitis Glandularis”
Zhang Bao※

（Department of Urology, Aerospace Center Hospital, Beijing, 100000, China）
Abstract: Cystitis glandularis（CG） is a metaplastic lesion of the bladder mucosa, as first reported by
Stoerk in 1899. Whether CG should be considered a precancerous lesion has been a matter of controversy
for more than 100 years. Its clinical manifestations are complex and diverse, and disease-specific symptoms
are absent. No guidelines or consensus opinions have been formulated regarding the diagnosis and treatment
of CG in Europe or North America. 'The Expert Consensus on the Diagnosis and Treatment of Cystitis

Glandularis' was published in the 'Chinese Journal of Urology' in August 2020 by the Expert Consensus
Group of the Chinese Urological Association. This edition of the consensus unifies understanding of the
pathogenesis, clinical classification, and diagnostic criteria for CG, and provides standardized guidelines
for CG treatment strategies. This article discusses some of the content relating to clinical diagnosis and
treatment in this edition of the expert consensus.
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腺性膀胱炎（cystitis glandular，CG）属于膀胱

黏膜化生性病变，当发生慢性炎症时，膀胱尿路上

皮增生，尿路上皮巢出现在固有层内，最终进一步

分化为囊性或腺性病变。这些病变是否进展为膀胱

腺癌尚不清楚。同样，早期积极管理的必要性也是

有争议的。一些研究建议经尿道切除后再进行膀胱

镜监测，直到明显的腺癌改变发生；还有一些人提

倡积极治疗[1]。中华医学会泌尿外科学分会腺性膀胱

炎诊治专家共识编写组于 2020年 8月在《中华泌尿

外科杂志》发表的《腺性膀胱炎的临床诊断和治疗

的专家共识》（本文简称“《共识》”） 对CG的发

病机制、临床分型、诊断标准统一认识，对CG的治

疗策略做了规范化指导[2]。本文就此版专家共识中一

些与临床诊疗密切相关的内容进行解读。

1 CG 的发病机制

《共识》 中对膀胱中腺上皮的来源提到 3种假

说，其中假说 3为在慢性刺激下的上皮化生说，可能

更契合大多数泌尿外科临床医生的想法。CG是尿路

上皮的良性反应性化生，可以是局灶性或弥漫性腺

上皮样增殖性病变。在慢性刺激下，上皮细胞可以

变成长方体或柱状，分泌黏液，并出现肠型杯状细※通信作者：张保，E-mial: baoztj@sina.com
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胞 （结肠化生） [3]。CG是从冯布伦纳巢发展而来，

也有学者描述CG是膀胱黏膜的正常特征[4]。《共识》

中提及 1979年WIENER等 [5]对 100例外观正常的膀

胱进行尸检，结果与CG相关的冯布伦纳巢检出率达

89%。有关炎性反应的研究结果显示，P16、p53、

CX3CL1、CXCL6和 CXCL1在CG与正常组织对比

中表达异常，表明这些基因可能与CG的发病机制有

关[6]。白细胞介素-1（interleukin-1，IL-1）可受多

种炎性反应介质调节，是巨噬细胞分泌的主要炎性

细胞因子之一。白细胞介素-6（interleukin-6，IL-

6） 是Th17细胞分泌的一种细胞因子。它具有强大

的炎性反应作用，在自身免疫中具有特殊功能。研

究发现， IL- 1、 IL- 6和肿瘤坏死因子-α（tumor

necrosis factor-α，TNF-α） 水平的增加与CG的发

生和发展有关。其中TNF-α是影响CG患者预后的

独立因素[7]。还有研究表明，环氧合酶-2（cycloox-

ygenase-2，COX-2）在CG中过度表达[8]。COX-2

是一种诱导性酶，多存在于炎性反应组织中。COX-

2作为炎性反应介质催化游离必需脂肪酸转化为前列

腺素，前列腺素为血管扩张剂，通过血管舒张诱导

淋巴细胞迁移，由于淋巴细胞迁移增加，炎性反应

性疾病加剧。这些研究进一步得出CG与慢性刺激具

有关联性。临床大部分CG患者合并有复发性尿路感

染、慢性膀胱出口梗阻、神经源性膀胱、结石或长

期留置导管等等慢性刺激因素，《共识》中给出的诊

疗策略更多地认同了这一发病机制的假说，进而更

关注CG的病因干预。

《共识》中详细阐述了CG与癌的关系。CG化生

的腺上皮细胞有温和的细胞学特征，与真正的膀胱

腺癌（bladder adenocarcinoma，BA）不同的是，结

肠化生中可见的异型性可以忽略不计，而有丝分裂

更是很少被发现 [9]。VOLMAR等 [10]的一项研究使用

Ki67（MIB-1）、p53、p27和CK20作为免疫组化标

记物，可将冯布伦纳巢与巢状尿路上皮癌区分开

来。而在MORTON等[11]的一项研究中发现，对于相

邻的正常尿路上皮细胞而言，上皮肠化生和端粒缩

短之间存在关联。而端粒缩短也见于尿路上皮癌。

综上所述，CG是一个病理学诊断，《共识》明确了

CG与癌的不同，也指出了部分肠型化生CG可能发

生向癌症的转化。

2 CG 的分型

2018版《腺性膀胱炎的临床诊断和治疗的专家

共识》推荐以CG在膀胱镜下黏膜的形态进行临床分

型，即低危型和高危型。低危型CG膀胱黏膜改变轻

微，有的表现为慢性炎性反应，抑或呈滤泡样。高

危型CG膀胱黏膜更偏向肿瘤样表现，如膀胱乳头状

瘤样改变。回顾近 20年中外文献，更多以典型 （非

黏液型） 和肠化生型 （黏液型） 来对 CG分型，与

《共识》中低危与高危型的分型无明显差异。两型不

同之处在于产生黏蛋白的细胞，这是结肠和肠上皮

细胞的正常特征，而不是尿路上皮细胞的正常特征。

在 2020年发表的一项回顾性研究分析了 CG是

否是BA的癌前病变，并研究两种分型组织学改变的

相关性[12]。研究分析了 2012年 1月至 2019年 12月间

确诊和治疗的CG病例，所有病例均行膀胱镜随访，

若病变持续则行活检。根据组织学亚型将患者分为

两组，即典型和肠化生型，并比较两组的临床表

现、膀胱镜结果和BA的发生、发展情况。结果共分

析 64例患者，其中典型组 52例，肠化生型组 12例，

最常见的症状是血尿（59.38%），其次是膀胱刺激症

状 （51.56%）。中位随访时间为 5.42个月 （7~96个

月），没有患者进展为 BA。在比较两组患者时，肠

化生型组的病变明显更广泛（50% vs. 15.38%）；而

两组之间的症状进展或腺癌的发生差异无统计学意

义，两组CG患者（包括典型和肠化生型）均未显示

出腺癌风险增加。实际上，CG是否是癌前病变一直

存有争议，《共识》中提及了CG转化为BA的个案证

据，同时指出BA仅占膀胱肿瘤的 0.5%~2.0%，BA

多为转移或肠道肿瘤浸润所致，原发性 BA比例更

低，说明相当大比例的 CG并不会转化为 BA。《共

识》关于CG分型的临床意义，不仅提示高危型潜在

的进展为癌症的风险，更应关注到高危型CG病变面

积大、弥漫性生长的特点，常因累及单侧或双侧输

尿管开口而导致上尿路积水，对上尿路损害的报道

在文献中远远超过了CG恶变的病例。

3 CG 的临床表现和诊断

CG无特异性症状，确诊依靠经尿道膀胱镜检查

和组织多点活检的病理学结果。文献报道，高发年

龄段 50~60岁，亦有儿童病例报告，实际上其可发

生在任何年龄，报道的年龄为 3~82岁[13]。与男性相

比，女性患者比例更高[14]。CG可以是无症状的，于

膀胱镜检时发现；可以表现为普通膀胱炎[15]，出现刺

激性症状，包括尿急、尿频、尿痛和夜尿增多[16]，血

尿亦不少见。除了CG的这些非特异性症状，以盆腔

脂肪增多症为例，《共识》也指出要关注引发CG的

慢性刺激因素，包括感染和梗阻性疾病的病因诊断。
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文献报道，慢性下尿路感染与CG之间存在相关

性 [17]，其中常见微生物为大肠杆菌，相关性约为

84.00%，其他微生物包括假单胞菌、变形杆菌、衣

原体和金黄色葡萄球菌 [18]。75.00%的盆腔脂肪增多

症与CG有关[19]，其可导致后尿道延长、膀胱出口梗

阻、排尿困难，甚至尿潴留。此外，在膀胱底部，

盆腔脂肪增多症的淋巴和/或静脉淤滞导致随后出现

黏膜和黏膜下水肿。进而出现慢性下尿路感染，以

及尿路上皮慢性炎性反应。因此当考虑CG为膀胱继

发改变时，要尽量完善CG病因诊断以利于治疗决策

的制定。考虑到上述所有因素，CG的诊断不仅要与

膀胱或前列腺的原发癌相鉴别，还要与转移侵入膀

胱的恶性肿瘤 （直肠癌、子宫癌、淋巴瘤等） 相鉴

别，另外膀胱周围炎性反应性病变和膀胱异物也必

须包括在诊断考虑中。

在 2015年的一项回顾性研究中，报道了女性患

者 CG和间质性膀胱炎 （interstitial cystitis，IC） 的

共病诊断[20]。同时，这些患者中的大多数患有阻塞性

下尿路疾病 （obstructive lower urinary tract dis-

ease，OLUTD）。研究回顾性分析了 395例诊断为

CG和/或 IC的女性患者，将患者分为三组：A组（仅

患CG）、B组（仅患 IC）和C组（患CG+IC）。应用

χ2检验比较 IC患者和一般人群中CG的患病率、CG

患者和一般人群中 IC 的患病率以及三组患者中

OLUTD的患病率。结果显示 CG患者 IC的患病率

显著高于一般人群，而 IC患者的 CG患病率也显著

高于一般人群。A、B、C组分别有 93例 （39.2%）、

30例 （44.1%）、58例 （64.4%） 出现 OLUTD，三

组OLUTD患病率差异有统计学意义。这项回顾性

研究发现 CG和 IC之间可能存在关联，并且共存的

OLUTD在 CG和 IC的发生发展过程中都发挥了重

要作用。

影像学检查对于CG的诊断非常有限，在一项组

织学病理证实 CG的回顾性研究中，纳入 30例患

者，超声在 11/18的患者中未能正确诊断，在 7/18的

患者中被误诊为恶性肿瘤；CT在 6/10的患者中无法

诊断，在 4/10中被误诊为恶性肿瘤；MRI误诊为恶

性肿瘤 4/5[21]。

4 CG 的治疗

《共识》关于CG发病机制和分型的阐述，在临

床上可以很好地规范CG的治疗行为。CG不会再被

笼统地认为“癌前病变”而采用广泛和无差别的电

切治疗。低危型CG不推荐电切，而是推荐针对病因

积极诊断和治疗，高危型CG推荐电切（不推荐术后

灌注化疗）。这一治疗策略前后因果关系明确，具有

明确的临床指导意义，很大程度上规避了CG的过度

电切治疗和术后盲目的化疗药物灌注。

CG在电切后有着很高的临床复发率。电切作为

CG的对症治疗手段可能并非最佳的治疗选择，对

CG从病因机制到治疗的各类研究也从未停止过。

肠型 CG 的复发率显著高于典型 CG （82.6% vs.

54.7%） [22]。有研究表明，肠型CG与典型CG有着不

同的蛋白质表达谱，CDx2和 CK20的表达在肠型

CG中显著高于在典型CG中的表达，CK7很少在肠

型CG中表达，但在所有典型CG病例中均呈阳性表

达。MUC2和MUC5AC在肠型 CG中特异性表达，

而MUC1和CD10在典型CG中特异性表达[23-24]。因

而，对于CG的治疗，可能需要更有针对性和特异性

的治疗方案。有报道显示，甘草次酸可抑制细胞死

亡和炎性反应应激，维生素C可降低细胞内肿瘤坏死

因子，茯苓酸可与 CG关键靶点 PTGS2、表皮生长

因子受体、TP53、肿瘤坏死因子、白细胞介素-1β

（interleukin- 1β， IL- 1β）、原癌基因 c- jun结合抗

CG[25]。另一项研究报道了COX-2抑制剂应用于治疗

CG[26]，报道中，肠型CG行电切后1个月复发，尝试再

次电切治疗后，半年后再次复发，该患者CG组织免

疫组化染色COX-2（+），使用COX-2抑制剂塞来

昔布治疗（100 mg，2次/d） 3个月后复查膀胱镜显

示膀胱黏膜正常。

在一项纳入 278例的多中心研究中显示，CG病

理性和症状性复发率高达 59.35%，发现尿路感染、

长期留置导尿管使用、尿路结石、鳞状上皮化生和

不典型增生是 CG复发的独立危险因素 [27]。综上所

述，CG的发病机理、疾病的进展过程、分子机制现

不甚明确。对于CG的治疗需要积极解除潜在的慢性

刺激性因素，因其高复发率的特点，对于CG患者需

定期随访。
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