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摘 要:目的 探讨慢性非萎缩性胃炎的胃黏膜炎症的程度、部位、活动性与幽门螺杆菌(Helicobacterpylori,Hp)感染

的关系,为临床胃炎抗 Hp治疗提供理论依据。方法 对胃镜诊断为慢性非萎缩性胃炎的165例患者行活检病理诊断

及 Hp检测,然后对资料进行分析整理。结果 165例慢性非萎缩性胃患者 Hp感染率为41.82%,与性别、胃黏膜炎症

的程度、活动性均呈显著正相关(P<0.01),但与年龄、炎症部位差异均无统计学意义(P>0.05)。结论 Hp感染与

慢性非萎缩性胃炎的程度、活动性有关,慢性非萎缩性胃炎有必要作抗 Hp根除治疗。
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  Abstract: Objective Toprovidetheoreticalevidenceforanti- Helicobacterpylori(Hp)infectioningas-
tritistreatmentbyfindingcorrelationbetweenHpandtheseverity,locationandactivityofgastricmucosain-
flammationinchronicnon-atrophicgastritis. Methods PathologicalbiopsydiagnosisandHpdetectionin
165patientswithchronicnon-atrophicgastritisprovenbygastroscopywereperformed,andthenthecollected
datawereanalyzed. Results In165specimensofnon-atrophicgastritis,41.82%ofthemgotpositive-Hp
infection.ThesedatashowedthatHpinfectionhadsignificantlypositiveassociationwithgender,severityand
activityofthechronicnon-atrophicgastritis(P<0.01),buthadnotsignificantdifferenceswithageandin-
flammatorylocation(P>0.05). Conclusion ThisstudysuggestedthatHpinfectionhascorrelationwith
severityandactivityofchronicnon-atrophicgastritis,anditisnecessaryforHperadicationtherapyinchronic
non-atrophicgastritis.
  Keywords: chronicnon-atrophicgastritis;Helicobacterpylori;infection;correlationanalysis

  慢性胃炎是人类的一种常见病、多发病,系胃黏膜的慢性

炎性病变,胃镜同时取活组织进行检查是可靠的诊断方法,可
分为慢性非萎缩性胃炎(即旧称的慢性浅表性胃炎)及慢性萎

缩性胃炎两大基本类型[1]。近年来,大量研究表明幽门螺杆菌
(Helicobacterpylori,Hp)是慢性胃炎、胃溃疡、十二指肠溃疡

和胃癌的重要致病因素[2]。本文通过对165例病理诊断为慢

性非萎缩性胃炎的患者进行系统性回顾分析,探讨 Hp感染与

慢性非萎缩性胃炎之间关系。
1 对象与方法

1.1 对象 选取解放军第一七五医院2014年1月~2014年

6月间门诊与住院患者165例慢性非萎缩性胃炎,其中男性90
例、女性75例,年龄18~80岁,中位年龄50岁。全部病例均

经纤维胃镜、组织病理学及 Hp检测确诊,事先未接受抗 Hp治

疗。
1.2 方法 用纤维胃镜取胃黏膜活检标本2~5块,经常规石

蜡切片(厚4μm)2张,分别进行 H-E和Giemsa染色,病理检

查按照2012年11月全国慢性胃炎研讨会病理诊断分级标准,
将慢性非萎缩性胃炎分为轻度、中度和重度,同时观察慢性非

萎缩性胃炎非活动性、活动性(中性粒细胞浸润)与 Hp感染的

关系。Hp主要分布于胃黏膜黏液层、胃小凹和腺管上皮表面、
腔内,呈稍弯曲的杆状或棒状,在 HE和Giemsa切片上均可明

确查见 Hp,但Giemsa切片显示更清楚,Hp检测是在 HE和

Giemsa切片上利用高倍镜和油镜观察,可分为(-)、(+)、(+
+)和(+++)[1]。慢性非萎缩性胃炎活动性,根据切片组织

中见到中性粒细胞浸润,可分为轻度、中度和重度[1]。固定2
名病理医师按上述标准进行病理诊断和分级,2块标本不一致

者以重者作为诊断结果。
1.3 统计学方法 统计分析采用SPSS18.0统计软件包进行

处理,资料采用χ2 检验或确切概率法进行分析,P <0.05为

差异具有统计学意义。
2 结果

2.1 Hp感染与性别、年龄的关系 165例慢性非萎缩性胃炎

的患者检查出 Hp阳性69例,感染率为41.82%(69/165),男
性(52.22%)高于女性(29.33%),差异有统计学意义(χ2=
8.809,P=0.003)(见表1)。年龄组分5组,即≤30岁、31~
40岁、41~50岁、51~60岁、>60岁的阳性率分别是83.33%、
32.14%、50.94%、33.34%、40.00%。感染率最高是年龄≤30
岁组,为83.33%,对各组阳性率进行检验,差异无统计学意义
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(χ2=8.602,P=0.072),见表2。

表1 不同性别慢性非萎缩性胃炎与 Hp感染的关系

性别 n Hp阴性
Hp阳性

+ ++ +++

感染率
(%)

男 90 43 5 14 28 52.22
女 75 53 3 5 14 29.33

表2 不同年龄段慢性非萎缩性胃炎与 Hp感染的关系

年龄
(岁) n Hp阴性

Hp阳性

+ ++ +++

感染率
(%)

≤30 6 1 1 2 2 83.33
31~40 28 19 0 2 7 32.14
41~50 53 26 3 5 19 50.94
51~60 48 32 2 6 8 33.33
>60 30 18 2 4 6 40.00

2.2 胃黏膜炎症程度与 Hp感染的关系 从表3可见,轻度
慢性非萎缩性胃炎感染 Hp的感染率为25%;中度感染率为

76.47%;重度感染率为100%,组间比较差异具有显著统计学
意义(χ2=41.025,P<0.001),表明随着炎症程度加重,其 Hp
感染率逐渐升高,其感染程度也明显加重。

表3 慢性非萎缩性胃炎炎症程度与 Hp感染的关系

病变

程度
n Hp阴性

Hp阳性

+ ++ +++

感染率
(%)

轻度 112 84 6 12 10 25.00
中度 51 12 2 7 30 76.47
重度 2 0 0 0 2 100.00

2.3 胃黏膜炎症部位与 Hp感染的关系 从表4可见,在165
例慢性非萎缩性胃炎的患者中,在胃窦占73.94%(122/165),
为最常见部位,其次为胃体,占12.12%(20/165),Hp感染率
由高 至 低 的 胃 黏 膜 炎 症 部 位 依 次 为 胃 体 小 弯 与 胃 角
(66.67%)、胃窦(43.44%)、胃体(30.00%)、胃底(18.18%),
其中 Hp(+++)人数最多的病变部位是胃窦(33/42),但组间
比较差异无统计学意义(χ2=6.697,P=0.133)。

表4 慢性非萎缩性胃炎炎症部位与 Hp感染的关系

病变

部位
n Hp阴性

Hp阳性

+ ++ +++

感染率
(%)

胃底  11 9 1 0 1 18.18
胃体  20 14 1 1 4 30.00
胃窦  122 69 6 14 33 43.44
胃体小弯 3 1 0 0 2 66.67
胃角  9 3 0 4 2 66.67

2.4 胃黏膜炎症活动性与 Hp感染的关系 从表5中可见,
在165例慢性非萎缩性胃炎的患者中,慢性非萎缩性非活动性
胃炎组 Hp感染率为5.95%(5/84),而活动性胃炎组 Hp感染
率为79.01%(64/81),其中轻、中、重度活动性胃炎组 Hp感染
率分别是69.39%、93.55%、100.00%,均明显高于非活动性胃

炎组,差异具有统计学意义(χ2=107.897,P <0.001)。说明

随着活动性炎症程度的加重,Hp感染率显著升高。

表5 慢性非萎缩性胃炎活动性与 Hp感染的关系

活动

性炎症
n

Hp
阴性

Hp阳性

+ ++ +++

感染率
(%)

非活动性炎症 84 79 2 1 2 5.95
活动性炎症

 轻度 49 15 4 11 19 69.39
 中度 31 2 2 7 20 93.55
 重度 1 0 0 0 1 100.00

3 讨论

自1983年澳大利亚学者 BarryMarshall和RobinWarren
首次从胃炎患者胃黏膜中分离出幽门螺杆菌(Hp)以来,人们

在病因和治疗上对胃肠道疾病有了革命性认识。Hp感染引起

胃黏膜层充血、水肿及中性粒细胞浸润,导致急性胃黏膜炎症,
而后发展为慢性胃炎,出现淋巴细胞和浆细胞浸润、胃黏膜层

萎缩、肠上皮化生及上皮的异型增生[3]。我国属于 Hp高感染

率国家,估计人群中 Hp感染率在40%~70%。本研究慢性非

萎缩性胃炎患者 Hp的感染率为41.82%,结果显示,Hp感染

与性别有相关性,与郭文伟[4]报道一致,但与中国慢性胃炎共

识意见(2012年,上海)等[1,5-6]报道不一致。Hp感染与年龄

无相关性,与郭文伟等[4-6]报道一致,与中国慢性胃炎共识意

见(2012年,上海)不一致[1]。提示性别、年龄影响 Hp感染率

存在地 域 差 异。本 研 究 结 果 年 龄 ≤30 岁 组 感 染 率 最 高

83.33%,可能与病例较少(6例)有关,有待进一步扩大样本量

进行研究分析。年龄大于30岁以上的感染率最高是41~50
岁组,与盛方斌等[7]报道一致;与尹梦欣等[8]报道不一致。Hp
重度感染人数最多的年龄组也是41~50岁组,提示可能该年

龄组人群在家庭、工作单位都是中流砥柱,精神压力、工作压

力,经济负担比其他年龄组重,生理和心理上存在过重压力影

响内脏神经系统、内分泌系统的神经-体液调节,胃黏膜屏障

抵御有害因子的功能降低,容易遭受 Hp感染,又因工作忙或

太自信自己还年轻身体好没及时就医,长时间的持续 Hp感

染,使感染程度加重。
目前认为,Hp是慢性胃炎主要的致病菌,其致病机制与下

列因素有关:Hp产生多种酶如尿素酶及其代谢产物氨、过氧化

氢酶、蛋白水解酶、磷脂酶 A等,对黏膜有破坏作用[9-10]。Hp
分泌的细胞毒素如含有细胞毒素相关基因和空泡毒素基因的

菌株,可导致胃黏膜细胞空泡样变性及坏死;Hp抗体可造成自

身免役损伤[11]。从 Hp寄居的部位来看,不论从感染严重程度

还是发生率,均以胃窦、胃体、胃底依次降低[12],有文献报道

Hp感染首先发生胃窦胃炎,然后逐渐向胃近端扩展为全胃

炎[13]。综上所述,胃窦部位 Hp感染率较胃其他部位高。本研

究结果 Hp感染与慢性非萎缩性胃炎的炎症部位无关(P >
0.05),但与炎症程度、活动性有关(P <0.01)。表明:① Hp
感染与炎症部位无关,与丁保国等[6]报道一致,与柳艳博等[12]

报道不一致;②随着炎症程度加重,其 Hp感染率逐渐升高,Hp
感染的程度也明显加重,与李志义等[14-16]报道一致;③慢性非

萎缩性活动性胃炎炎症程度与 Hp感染呈正相关,说明 Hp感

染是慢性活动性胃炎重要的致病因素,与麦力强等[5-6,17-18]报

道一致。反之,若病理检查时发现胃黏膜炎症程度较严重时,
应警惕 Hp感染存在。

胃癌通常情况会经由正常胃黏膜发展为慢性非萎缩性胃

炎,再进展成慢性萎缩性胃炎,进一步发展成肠上皮化生,再发

展成为胃黏膜上皮不典型增生,最终恶化成胃癌[19]。大量的

流行病学、临床和实验研究支持 Hp是胃癌的始发因素,亦是
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胃癌发生发展过程中的启动和促动因子[20]。故防止、降低胃

癌发生须积极查治慢性非萎缩性胃炎,清除 Hp感染,并进行

相关健康知识的普及教育。
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表4 胃癌CDX2、MUC2共同表达与胃癌

浸润转移的关系 (n,%)

CDX2MUC2n T3+T4 TNMⅢ+Ⅳ 淋巴结转移

+ + 5 5(100) 3(60) 5(100)

+ - 19 13(68.42) 10(52.63) 18(94.73)

- - 12 9(75) 8(66.67) 11(91.67)

P 0.444 0.809 1.000

  本实验发现 MUC2在不同胃黏膜阳性表达率差异有统计

学意 义 (P <0.001)。MUC2 蛋 白 表 达 于 萎 缩 性 胃 炎
(72.41%),可能与 MUC2蛋白在上皮更新分化方面具有重要

作用有关。胃癌中黏液腺癌和低分化腺癌 MUC2阳性率高,与
陈亚男等[6]、南则仲等[7]研究结果相似,认为 MUC2可作为研

究黏液腺癌的较好指标。MUC2的表达与分化程度有关,主要

表达于低分化程度组。本实验结果发现 MUC2在胃癌组织中

的表达与浸润深度、有无淋巴结转移、TNM 分期均无关,考虑

肿瘤的迁移与扩散可能是多因素综合作用的结果,可能与Sur-
vivin、CD147和CD34等异常表达有关[8]。

本实验发现不论在萎缩性胃炎或胃癌组织中 CDX2和

MUC2的 表 达 无 明 显 相 关 性,与 文 献 报 道 不 一 致[9-10]。
Yamamoto等[11]认为CDX2蛋白可能通过作用于 MUC2基因

的启动子,上调 MUC2mRNA的活性,共同参与胃黏膜肠化。
本研究认为CDX2的表达可影响 MUC2的表达,但还有其他因

素共同调控和决定 MUC2的表达,具体机制需进一步深入研

究。
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