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·临床论著·

幽门螺杆菌感染与非酒精性脂肪肝的

相关性
王璐 1

  房娜 2
  郝彦琴 1

  赵龙凤 1

【摘要】 目的  探讨幽门螺杆菌（Hp）现症感染与非酒精性脂肪肝（NAFLD）的相关性。方

法  采用横断面调查研究方法，分析2014年4月至2014年7月于山西省人民医院体检中心进行健康体

检者中体检数据完整、行
13C-尿素呼气试验检测Hp及腹部超声检查的受试者3 447例。依据腹部超声

检查结果分为非脂肪肝组2 093例，NAFLD组1 354例。应用非条件Logistic回归分析NAFLD患病率

与Hp感染及代谢综合征相关组分间的关系。结果  体质量指数（BMI）、甘油三酯（TG）和血尿酸

（UA）水平在男性及女性体检者中均为NAFLD患病的危险因素，男性体检者中舒张压、低密度脂

蛋白胆固醇（LDL-C）、空腹血糖（FPG）为NAFLD危险因素；女性体检者中，高密度脂蛋白胆固

醇（HDL-C）为NAFLD保护因素。NAFLD患病率与总胆固醇（TC）水平及Hp感染关联无显著性。

结论  NAFLD患病率可能与BMI、TG、UA、LDL-C、FPG和HDL-C水平存在相关性，而与TC水平

及Hp感染的相关性不显著。
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【Abstract】 Objective  To investigate the relationship between Helicobacter pylori (Hp) infection and 
nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD). Methods  The data from 3 447 cases who received 13C urea breath 
test to detect Hp and abdominal ultrasound examination from April to July 2014 in the physical examination 
center of the People’s Hospital of Shanxi Province were analyzed by cross-sectional analysis methods. The 
subjects were divided into NAFLD group and non-NAFLD group on the basis of abdominal ultrasound 
examination results, with 1 354 and 2 093 cases, respectively. The relationship between NAFLD prevalence 
rate and Hp infection status and the components of metabolic syndrome were analyzed by Unconditioned 
Logistic regression. Results  In both cases, body mass index (BMI), triglycerides (TG) and uric acid (UA) 
levels were positive correlated with the prevalence rates of NAFLD. In the male subjects, low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C), diastolic nlood pressure (DBP) and fasting plasma glucose (FPG) levels 
were positive correlated with NAFLD. In the female subjects, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) 
level was negative correlated with NAFLD. There was no significant difference in the infection of Hp and 
level of total cholesterol (TC) in both gender. Conclusions  There may be a connection between NAFLD 
prevalence rate and BMI, levels of TG, UA, LDL-C, HDL-C, FPG and DBP, but for infection rate of Hp and 
level of TC, there was no significant correlation.
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幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）是一种

革兰阴性微需氧菌，定植于胃黏膜[1]。幽门螺杆菌

感染在我国等发展中国家居民中高度流行；且越来

越多的临床资料表明，Hp感染可能与胃肠外疾病，

包括肥胖、2型糖尿病和心血管疾病有关[2]。非酒精

性脂肪性肝病（non-alcoholic fatty liver disease，
NAFLD）是代谢综合征在肝脏的表现 [3]，而肥

胖、血糖及血脂异常等一系列代谢紊乱的表现被认

为是NAFLD进展的危险因素。基于此，本研究通

过调查太原市体检人群中Hp感染与NAFLD患病的

伴随状况，探讨NAFLD患病率与Hp感染及代谢综

合征相关组分间的相关性，现报道如下。

资料与方法

一、研究对象

选取2014年4月至2014年7月于山西省人民医院

体检中心进行了13C-尿素呼气试验检测及腹部超声

检查的人群为研究对象。排除标准：①1个月以内

使用过抗菌药物，铋制剂质子泵抑制剂；②1周内

有上消化道出血病史；③有胃部分或全部切除手术

史；④有饮酒史或折合乙醇入量男性≥ 140 g/周，

女性≥ 70 g/周；⑤有病毒性肝炎、药物性肝病、全

胃肠外营养、肝豆状核变性以及自身免疫性肝病等

可致脂肪肝的特定疾病。

二、主要测试指标及方法

1. 一般资料：由经过统一培训的医务人员使

用统一设计的流行病学调查表询问年龄、性别、生

活习惯（吸烟史，饮酒史）和既往病史；体检当日

清晨常规测量身高、体重、血压。计算体质量指数

（BMI）= 体重（kg）/身高2（m2）。

2. 血液生化检查：清晨空腹采集静脉血，使

用贝克曼AU5800生化分析仪（贝克曼库尔特有限

公司，美国）检测TG、TC、HDL-C、LDL-C、

FPG和UA水平。

3. Hp检测：采用尿素[13C]胶囊呼气试验药盒

（由深圳市中核海得威生物科技有限公司生产，批

准文号为H20110130）。13C尿素标志物呼气标本使

用HCBT-01型呼气试验测试仪进行检测。

具体步骤：①在贴有标签的2个集气袋上填

好受试者的资料。②受试者维持正常呼气，取下

集气袋盖帽，将气体徐徐吹入集气袋，当气充满

后，立刻将集气袋盖帽盖紧，此收集的为0 min呼

气。③受试者用80～100 ml凉饮用水送服一粒尿素

[13C]胶囊后，静坐30 min，按上述收集呼气方法再

次收集呼气，盖紧集气袋盖帽。④将收集的0 min
和30 min的集气袋，在相应的仪器上进行13CO2检

测。⑤用δ‰来表示测定结果，称为千分差值。

定义为：δ‰ = [（13C测定样品的同位素丰度－13C
参比样品的同位素丰度）/13C参比样品的同位素丰

度] × 1 000。⑥阳性判断值：幽门螺杆菌的诊断以

30 min时样品中所测13C-CO2的δ‰减去零时的呼气

样品的δ‰值的差表示，即检测值 = δ‰（30 min）－ 
δ‰（0 min）。阳性判断值≥ 4.0 ± 0.4时，可判定受试

者为Hp阳性。根据《第4次全国幽门螺杆菌感染处

理共识报告》，13C尿素呼气实验阳性可诊断幽门螺

杆菌现症感染。

4.  超声检测：由专业超声医生使用飞利浦

HD15超声机及GE LOGIQ S8超声机进行检查，并

统一出具报告。根据2010年非酒精性脂肪性肝病诊

疗指南，腹部超声诊断脂肪肝的标准，具备以下3
项表现中的两项者：①肝脏近场回声弥漫性增强，

回声强于肾脏；②肝内管道结构显示不清；③肝脏

远场回声逐渐衰减。

三、统计学处理

数据分析采用SPSS 19.0 软件处理。分类变量

以数字表示。Kolmogorov-Smirnov检验用于检验连

续变量的正态分布，符合正态分布的资料以 x ± s
表示，不符合正态分布的资料以中位数（第25百分

位数，第75百分位数）表示。组间计量资料比较采

用t检验，组间非正态分布变态采用Mann-Whitney
检验、组间计数资料比较用卡方检验。Hp感染与

NAFLD及代谢综合征相关组分的关联采用非条件

Logisitic逐步回归分析。以P ＜ 0.05为差异具有统

计学意义。

结    果

一、患者的一般资料 
将研究对象按照NAFLD有无分为非脂肪肝组

和NAFLD组。NAFLD组的男性比例显著高于非脂

肪肝组（75.18% vs 44.29%，P = 0.000），NAFLD
组的年龄、收缩压、舒张压、BMI、TG、TC、

LDL-C、FPG和UA水平均较非脂肪肝组高，而

HDL-C水平较非脂肪肝组低。NAFLD组的Hp现症

感染比例高于非脂肪肝组（52.66% vs 47.40%，P = 
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0.003），详见表1。
二、与NAFLD患病相关因素的Logistic回归分

析

对两组数据进行一般性检验后，发现性别比

例不均衡，故在多因素分析中按照性别分组后分

别分析。以NAFLD的有无作为应变量，选择单因

素分析中有意义的年龄、收缩压、舒张压、BMI、
TG、TC、HDL-C、LDL-C、FPG、UA和Hp现症

感染与否为自变量，按照性别分组后进行Logistic
回归分析，最终男性组进入回归方程的有6个因

素，即BMI、舒张压、TG、LDL-C、UA和FPG
（表2）；女性组进入回归方程的有4个因素，即

BMI、TG、HDL-C和UA（表3）。

讨    论

自澳大利亚科学家Mashall和Warren于1982年
首次发现Hp以来，人类对Hp的研究已有30余年的

历史，作为人类最常见的感染性疾病的病原体之

一，目前已经明确Hp感染可致慢性胃炎、消化性

溃疡、胃癌及胃黏膜相关淋巴样组织淋巴瘤等胃肠

道疾病，而近年来有关Hp感染与2型糖尿病、颈动

脉粥样硬化、冠心病等代谢综合征相关疾病的联系

也逐渐成为研究热点。

NAFLD是一种与胰岛素抵抗和遗传易感密切相

关的代谢应激性肝脏损伤[3]，被认为是代谢综合征

在肝脏的体现。然而，有关Hp感染与NAFLD的相

关性存在争议，有研究指出Hp感染是NAFLD的独

立危险因素之一[4]。Polyzos等[5]研究表明，在经组

织学证实的NAFLD患者中有更高的Hp血清学阳性

率，Hp感染可以独立预测NAFLD。彭朝阳等[6]研究

同样得出Hp感染是NAFLD的危险因子，其与IR及
高敏C-反应蛋白密切相关的结论。卢轶等[7]通过横

断面研究评价了大样本人群中Hp感染与NAFLD及

NAFLD危险因素之间的相关性，得出血清抗-Hp阳
性与NAFLD及其数个危险因素有相关性，NAFLD
患病率在血清抗-Hp阳性组显著高于阴性组的结

论。刘安楠等 [8]进行的横断面大样本研究同样得

表 1  非脂肪肝组与 NAFLD 组的数据特征

指标 非脂肪肝组（n = 2 093） NAFLD组（n = 1 354） 统计量 P值

年龄（岁） 44（34，53） 47（39，54） U =－5.495 0.000

性别（男/女） 927/1 166 1 018/336 χ2 = 319.148 0.000

收缩压（mmHg） 118（108，129） 127（117，140） U =－16.037 0.000

舒张压（mmHg） 74（68，80） 81（76，90） U =－19.582 0.000

BMI（kg/m²） 23.20（21.34，25.08） 26.90（25.20，28.74） U =－33.823 0.000

TG（mmol/L） 1.10（0.81，,1.53） 1.96（1.37，2.68） U =－28.505 0.000

TC（mmol/L） 4.48（3.94，5.09） 4.78（4.21，5.40） U =－8.778 0.000

HDL-C（mmol/L） 1.38（1.18，1.62） 1.13（0.97，1.34） U =－21.008 0.000

LDL-C（mmol/L） 2.40（2.03，3.02） 2.80（2.10，3.32） U =－9.478 0.000

FPG（mmol/L） 5.15（4.78，5.57） 5.51（5.04，6.11） U =－14.489 0.000

UA（μmol/L） 276.38（233，334） 349.50（295.15，411.99） U =－22.226 0.000

Hp（阳性/阴性） 992/1 101 713/641 χ2 = 9.109 0.003

注：1 mmHg = 0.133 kPa；BMI：体质量指数，TG：甘油三酯，TC：总胆固醇，HDL-C：高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C：低密度脂蛋白胆固醇，

FPG：空腹血糖，UA：血尿酸，Hp：幽门螺杆菌

表 2  男性组 NAFLD 患病与 Hp 感染及代谢综合征组分的

相关性

指标 Exp（B）    95%CI   P值
BMI 0.670 0.636～0.706  0.000
舒张压 0.976 0.961～0.990  0.001
TG 0.591 0.508～0.688  0.000
LDL-C 0.679 0.504～0.916  0.011
UA 0.996 0.995～0.998  0.000
FPG 0.835 0.768～0.908  0.000

注：BMI：体质量指数，TG：甘油三酯，LDL-C：低密度脂蛋白

胆固醇，UA：血尿酸，FPG：空腹血糖 

表 3  女性 NAFLD 患病与 Hp 感染及代谢综合征组分的

相关性

指标 Exp（B）    95%CI P值

BMI 0.688 0.645～0.734 0.000

TG 0.691 0.544～0.878 0.002

LDL-C 3.822 1.927～7.581 0.000

血尿酸UA 0.994 0.992～0.997 0.000

注：BMI：体质量指数，TG：甘油三酯，LDL-C：低密度脂蛋白

胆固醇，UA：血尿酸
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出Hp感染与NAFLD呈正相关，Hp感染可能是

NAFLD发生的危险因素的结论。另有一些研究表

明，NAFLD与Hp感染无关[9-10]。我国郭晓燕等[9]调

查比较了946例NAFLD与3 725例健康人群Hp感染

状况，发现NAFLD患者Hp感染率并不高，不同程

度NAFLD患者Hp感染率差异亦具有统计学意义。

本研究同样得出在Logistic多变量分析中NAFLD患

病与Hp感染无显著相关性的结论。

代谢综合征（MS）是中心型肥胖、高血压、

血糖异常和血脂紊乱等多种代谢危险因子在人体集

结的一种状态，而代谢综合征的定义仍在变动和完

善之中，目前我国广泛采用的地区性定义为存在以

下5个组成部分中的3项或3项以上，即：内脏性肥

胖（腰围男性≥ 90 cm，女性≥ 80 cm）和（或）

肥胖（BMI≥ 25 kg/m²），高三酰甘油血症（三

酰甘油≥ 1.7 mmol/L），降低的HDL-C水平（男

性＜ 1.03mmol/L，女性＜ 1.29 mmol/L或使用药

物时仍低），血压升高（收缩压≥ 130 mmHg或
舒张压≥ 85 mmHg或接受降压药物治疗）以及空

腹血糖（FPG）升高（FPG≥ 6.1 mmol/L或接受

降糖药物治疗）[11]。NAFLD与MS互为因果，且

共同推进2型糖尿病和动脉硬化的发生。胰岛素抵

抗和代偿性的高胰岛素血症在MS的形成中起核心

作用 [12]。动物模型和人类临床研究证据均证明肝

细胞过度合成极低密度脂蛋白（VLDL）是高甘油

三酯血症的关键潜在因素，而高甘油三酯血症是

MS的主要特征。高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）

的减少是由于HDL组成和代谢的变化[13]。肥胖也

是MS形成的核心组成部分。在肥胖人群的肌细胞

和脂肪细胞，胰岛素结合胰岛素受体，胰岛素受

体磷酸化，激活酪氨酸激酶，IRS磷酸化减少。肥

胖人群增加的脂肪能量储备导致增加的游离脂肪

酸（FFA）转移至其他组织，增加的甘油三酯贮

备在这些组织，则加重了IR和其他不利影响[14]。

累积的内脏脂肪组织产生和分泌一系列脂肪细胞

因子，比如TNF-α和IL-6，这些脂肪因子导致高

血压的发生 [15]。MS患者在肾脏近段小管有更高

的钠水重吸收率[16]。胰岛素增加了内皮细胞内皮

素-1（ET-1）的产生以及血管平滑肌细胞ET-1的活

性，导致血管重塑以及平滑肌细胞过度增生[17]。

胰岛素也会增加交感神经系统活性[18]。慢性炎症

常常和MS相关，而主要的炎症介质是脂肪细胞因

子和FFAs。与MS有关的促炎细胞因子包括CRP、

TNF-α和IL-6等，其导致更强的IR和脂肪组织甘

油三酯的脂解作用，导致产生更多的肝葡萄糖和

VLDL。有研究表明Hp与MS正相关[19]。Gunji等[20]

进行的一项针对大量日本人群的研究表明在MS者
中Hp血清学阳性率更高。

国内有研究显示，NAFLD与TG、TC存在密

切联系，而与HDL无显著相关性。也有报道认为

脂肪肝与TG有密切联系，与TC及HDL无显著相关

性。本研究得出无论男性或女性，TG为NAFLD患

病的危险因素。男性患者组中，LDL-C为NAFLD
患病的危险因素；女性患者组中，H D L - C为

NAFLD患病的保护因素。而得出均与TC无显著相

关性的结论。TG大部分从饮食中获得，过量的TG
蓄积于肝脏会造成脂肪肝。LDL-C指LDL中的胆固

醇，其可以反映LDL的水平，LDL是所有血浆脂蛋

白中首要的致动脉粥样硬化脂蛋白。

HDL-C指HDL中的胆固醇含量，HDL的生理

功能是将外周组织包括动脉壁在内的胆固醇转运到

肝脏进行代谢，这一过程称为胆固醇的逆转运，可

能是HDL抗动脉粥样硬化的主要机制[21]。Hp感染

可能对脂质来源、脂蛋白合成及代谢过程关键酶等

造成影响。HDL-C被认为是冠心病的保护因素，

故清除Hp可能对心血管病的危险因素有间接抵消

作用。本研究中UA水平为NAFLD患病的危险因

素，男性组患者中，FPG为NAFLD患病的危险因

素。体内核酸氧化分解后产生嘌呤，嘌呤进一步在

肝脏氧化为尿酸，而人体中尿酸80%来源于内源性

嘌呤代谢。故高尿酸血症与NAFLD共同作为代谢

综合征所涉及的疾病状态而存在临床相关性。临床

上部分高尿酸血症患者发展为痛风，痛风所致的关

节畸形，甚至肾功能损害会严重影响患者的生活质

量。故减少NAFLD的患病危险因素可能对预防高

尿酸血症有一定临床意义。高血糖与NAFLD存在

共同的致病环节即胰岛素抵抗，故防治NAFLD对

高血糖的缓解可能存在临床意义。

本研究得出BMI为NAFLD患病的危险因素，

这与目前公认的研究结论相吻合，但尚未有明确

的证据表明BMI与Hp感染相关。一些研究指出，

肥胖和（或）高BMI可能和Hp高定植率相关，即

可能由减弱的胃动力造成。由Cohen等[22]进行的一

项研究表明Hp感染者有更高的BMI水平，即使是

无症状的感染者，且Hp根除治疗可能会减重并控

制糖尿病。相反，其他研究显示Hp血清学阳性或
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CagA阳性和BMI间无相关性[23-24]，甚至病态肥胖

和Hp血清学阳性间呈负相关[25]。然而，有数据显

示因Hp清除显著增加了消化性溃疡患者的BMI，
故增加了肥胖发生率[26-27]，和（或）通过提高无症

状患者的血浆胃饥饿素[28]并减少瘦素[29]水平而增

加食欲，间接导致肥胖。可能间接提示Hp感染与

NAFLD患病关系不显著。

总之，本研究未发现Hp感染与NAFLD之间具

有相关性，分析与类似研究结论产生差异的原因不

除外研究对象存在地域差异，超声诊断脂肪肝存在

医师主观判断的差异，以及研究设计本身存在不足

等原因。故尚需前瞻性队列研究进一步揭示两者间

的相关性，并进一步验证Hp感染与代谢综合征相

关组分间的相关性。
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