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摘 要: 脑梗死(cerebralinfarction,CI)为临床常见病、多发病,正确认识脑梗死的危险因素并给予积极干预可提高人

民的生活质量。近年来越来越多的证据表明幽门螺杆菌(Helicobacterpylori,Hp)感染与脑梗死的发生发展密切相关。

本文就 Hp感染与脑梗死危险因素如糖尿病、高脂血症、动脉粥样硬化等的关系作一简述,为脑梗死的预防提供参考。
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  脑梗死(cerebralinfarction,CI)为临床常见病和

多发病,其发病率、复发率、致残率、病死率高,给患者、

家庭及社会带来了沉重的负担。近年来,脑梗死发病

率有逐渐增多并呈年轻化的趋势。脑梗死发生的相关

危险因素,包含可干预性因素和不可干预性因素;可干

预性因素包括吸烟、饮酒、肥胖、高血压、高血脂或血脂

异常、糖尿病、动脉粥样硬化、梅毒螺旋体感染、体力活

动减少、情绪应激等,不可干预性因素包括年龄、性别、

种族、遗传因素等。有一部分患者并不具备上述易患

因素,这表明脑梗死的发生还可能存在更为复杂的致

病因素。

幽门螺杆菌(Helicobacterpylori,Hp)是定植于胃

黏膜的革兰氏阴性杆菌,呈螺旋状,为微需氧菌,Hp在

全球感染率非常高,被公认是慢性胃、十二指肠疾病的

主要致病因子[1-2]。近年来发现 Hp感染与消化系统

之外的疾病也有密切关系,有证据表明 Hp感染与脑

梗死的发生发展密切相关,可能是脑梗死的危险因素

之一[3]。Hp感染可以通过诱导机体炎性因子的异常

表达和脂质过氧化,影响脂类代谢和增加胰岛素抵抗,

促进动脉粥样硬化发生,从而增加脑梗死发生的风险,

提示Hp感染与脑梗死发病有相关性[4]。本文就 Hp
感染与脑梗死危险因素,如糖尿病、高脂血症、动脉粥

样硬化、肥胖等的关系作一综述。

1 Hp感染影响血糖代谢,促进脑梗死的发生发展

Hp感染与糖代谢及胰岛素抵抗相关,这可能是促

进脑梗死发生发展的另一个危险因素。Chen等[5]调

查了两个独立大样本库,发现 Hp感染与成人糖耐量

受损密切相关。Jeon等[6]对782例已感染 Hp的拉丁

美洲60岁以上患者行前瞻性队列研究发现,Hp感染

增加了糖尿病的患病率。Vafaeimanesh等[7]研究发

现Hp感染可能通过胰岛素抵抗作用使糖尿病患者更

容易发生代谢综合征。

Hp感染增加机体胰岛素抵抗水平,影响糖代谢的

可能机制有:①慢性持续性的 Hp感染,在尿素酶及细

胞壁上的脂多糖(LPS)等因子的刺激下,可产生大量

促炎因子和生物活性物质,如细胞因子(IL-1、IL-6、IL-
8、IL-12、TNF-α、γ干扰素)、类花生酸(白三烯、前列腺

素),急性反应期蛋白(纤维蛋白原、C反应蛋白)等,这
些促炎因子和生物活性物质可以抑制胰岛素的分泌并

诱导胰岛β细胞的凋亡[8]。②Hp感染增加机体的氧

化应激状态[9],氧化应激可通过多条途径作用于胰岛

素信号通路,从而导致胰岛素抵抗[10]。③Hp感染可

激活血小板、促进血小板-白细胞聚集,同时可以升高

同型半胱氨酸水平,这些都与胰岛素抵抗的发生密切

相关[11]。④Hp感染会影响肠道菌群,而肠道菌群失

调与代谢综合征密切相关[12]。

由此可见,Hp感染可能通过胰岛素抵抗作用影响

糖代谢,导致血糖升高。由于血糖水平升高可显著增

加脑卒中罹患率,是脑血管病变的危险因素之一[13-14],

因此 Hp感染可能通过影响血糖代谢,从而促进脑梗

死发生发展。

2 Hp感染影响血脂代谢,促进脑梗死的发生发展

血脂代谢紊乱是脑梗死发生发展的危险因素之

一。杜超等[15]对急性脑梗死患者血脂分析的研究发

现,LDL、TG与急性脑梗死患者死亡呈正相关,认为

血脂与脑梗死的发生发展密切相关,LDL、TG可能影

响急性脑梗死患者预后。而 Qin等[16]研究还发现老

年性急性脑梗死患者的严重程度、预后与血脂代谢异

常程度有关。

Hp感染与血脂代谢异常密切相关。Rasmi等[17]

在对心脏X综合征患者的研究中发现,Hp感染时血

清总胆固醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、载
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脂蛋白A等水平明显升高,提示 Hp感染与血脂代谢

密切相关。糖尿病患者根除 Hp后,血清甘油三酯

(TG)、纤维蛋白原(FIB)、红细胞沉降率(ESR)、低密

度脂蛋白胆固醇(LDL-C)下降,高密度脂蛋白胆固醇

(HDL-C)升高[18]。Gen等[19]在一项前瞻性单中心研

究中发现,Hp感染的患者血清 TG、TC、LDL-C及C
反应蛋白(CRP)较Hp阴性对照组明显升高,而HDL-
C明显降低;而根除 Hp后,TG、TC、LDL-C及CRP
较治疗前明显降低,而 HDL-C明显升高,提示 Hp感

染与血脂代谢有关,根除 Hp对血脂代谢紊乱的改善

有一定作用。

由此可见,Hp感染可能引起血清TG、TC、LDL、

HDL等水平改变,进而影响血脂代谢,从而促进脑梗

死发生发展。

3 Hp感染可能与动脉粥样硬化发生相关,从而促进

脑梗死发生发展

有研究发现,Hp感染可能是导致动脉粥样硬化发

生的因素之一,从而可能促进脑梗死的发生、发展。

Matusiak等[20]研究发现,Hp感染的冠心病患者中,

抗-Hp热休克蛋白及脂多糖结合蛋白水平明显升高,

可能会增加血管疾病发生、发展的风险。颈动脉内膜

中层厚度和血清炎症指标YKL-40水平在 Hp感染的

血管性痴呆患者中明显增加,提示 Hp诱导的慢性炎

症反应可能是血管痴呆患者动脉粥样硬化的危险因素

之一[21]。近年来有关于 Hp感染的相关研究提示 Hp
感染可能通过激活体内多种炎症因子及脂质过氧化作

用,增加动脉粥样硬化的风险[22]。但这一结论的研究

证据仍然不够充分,仍需进一步研究探讨。

4 Hp感染与肥胖在脑梗死中的关系有待进一步研究

有研究表明 Hp感染可能与肥胖的发生相关。

Zhang等[23]对我国2050例健康体检患者进行 Hp及

BMI检测并进行相关性分析,发现在我国 Hp感染与

超重或肥胖呈正相关,Hp感染患者有更高的体重指数

(BMI)。有研究表明Hp感染的老年患者BMI和空腹

血糖 水 平 升 高,更 易 诱 发 代 谢 综 合 征[24]。Lecube
等[25]研究发现,Hp感染与异常碳水化合物代谢无关,

但可使轻度非酒精性脂肪性肝病发生,其可能机制为

肥胖所产生的轻度炎症反应可能减缓 Hp致糖尿病的

作用,病态肥胖可能增加 Hp对血糖及血脂代谢的影

响。然而部分研究对于Hp感染与肥胖关系持有不同

观点,Lender等[26]对Hp感染与肥胖的关系进行文献

荟萃分析,结果发现在发达国家 Hp感染与超重/肥胖

的发生呈负相关,研究认为近几十年根除 Hp治疗可

能导致肥胖发生。其机制可能与 Hp感染后,胃酸分

泌减少,进而使患者出现食欲减退和营养不良状态有

关,根除Hp则可使BMI增加。目前 Hp感染与肥胖

的关系在脑梗死发生发展中的关系尚不明确,可能与

不同研究收集病例数的人种不同、地区不同有关系,有
待进一步观察及探讨其机制。

5 总结与展望

综上所述,Hp感染与脑梗死的发生发展密切相

关,可能通过激活体内多种炎症因子、过氧化作用、胰
岛素抵抗等多种机制影响血糖、血脂代谢、促进动脉粥

样硬化等作用,使糖尿病患病概率增加,发生胰岛素抵

抗,导致血脂代谢紊乱,这一系列的脑梗死发生高危因

素均受 Hp感染影响,从而导致脑梗死发生的风险增

加。尤其是对于 Hp感染的肥胖人群,可能发生脑血

管疾病的风险更高。因此,对患有糖尿病、高血压、代
谢综合征等脑梗死危险因素的高危人群,应尽早及时

进行 Hp检测,以利于早期预测脑血管病变发生的风

险。把检测Hp感染的呼气试验作为常规体检项目,

有利于及早发现 Hp感染者。对合并 Hp感染人群,

如果同时存在脑血管疾病的一项或多项高危因素,应
更警惕脑卒中发生的风险,早期及时根除 Hp治疗可

有效地降低脑血管疾病特别是脑梗死发生的风险,降
低发病率,从而大大减少家庭及社会负担,提高人民健

康水平和生活质量。
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