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·临床论著·

上消化道症状与幽门螺杆菌感染

及胃癌前疾病的相关性
谢琼  卢月月  易宏锋

 【摘要】目的  探讨上消化道症状与幽门螺杆菌（HP）感染及胃黏膜癌前病变的相关性。方法  

选择2013年1月至2014年10月于本院门诊初诊为慢性胃炎的患者，其中上消化道症状阳性组的患者

360例，上消化道症状阴性组患者360例，所有患者均通过碳14呼气试验进行HP检测及胃镜下活检，

分别比较有无上消化道症状与患者HP阳性检出率的相关性；以及有无上消化道症状与胃镜活检诊

断为胃癌前疾病的相关性。结果  上消化道症状阳性组患者HP检出率高于上消化道症状阴性组（χ2 = 
353.892、P = 0.000）；上消化道症状阳性组患者慢性胃炎伴不典型增生发病率显著高于上消化道症

状阴性组，差异具有统计学意义（χ2 = 12.328、P = 0.000）。结论  上消化道症状与HP感染具有相关

性，上消化道症状与慢性胃炎伴不典型增生具有相关性。
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【Abstract】 Objective  To explore the correlation of gastrointestinal symptoms, Helicobacter pylori 
(HP) infection and gastric precancerous diseases. Methods  Patients diagnosed as chronic gastritis were 
selected from January 2013 to October 2014. Then the patients were divided into upper gastrointestinal 
symptoms of positive group (360 cases) and negative group (360 cases). All patients were tested by 14C 
breath test and diagnosised with biopsy in endoscopy. The relationship between the upper gastrointestinal 
symptoms in patients with HP positive rate and the upper gastrointestinal symptoms with endoscopy biopsy 
diagnosis of precancerous disease were compared, respectively. Results  The HP detection rate of upper 
gastrointestinal symptoms positive group was significantly higher than that of negative group (χ2 = 353.892, 
P = 0.000). The incidence of chronic gastritis with symptoms of upper gastrointestinal dysplasia positive 
group was significantly higher than that of negative group (χ2 = 12.328, P = 0.000). Conclusions  Upper 
gastrointestinal symptoms was correlated with HP infection, and there were relevantion between upper 
gastrointestinal symptoms and chronic gastritis.
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上消化道症状是上消化道急慢性疾病的常见症

状，自从幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）发现以

来，两者相关性已被广泛研究，有研究证明二者之间

存在着一定的相关性。同时上消化道症状也是上消化

道肿瘤的重要临床表现之一；近年来，也有研究发现

上消化道症状与胃癌前疾病具有一定的相关性，同时

HP也是胃癌及胃癌前疾病的一个重要的致病因素[1]。

多项流行病学研究发现，HP感染与胃癌具有重要的关

联，HP感染与胃癌的相关性已成为当今消化界研究的

热点，胃癌前疾病的患者已广泛开展根除HP治疗，成
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为指南的强烈推荐，但目前的上消化道症状与HP以及

胃癌前疾病的相关性主要是借鉴于大量的流行病学资

料，其临床和基础研究资料较少[2]。本文从两者之间的

相关性方面进行探讨，观察上消化道症状与HP感染以

及不同类型的胃癌前疾病之间关系，以期为临床循证

学提供一定的依据，现报道如下。

资料和方法

一、病例选择及分组

纳入本院2013年1月至2014年10月期间的门诊

初诊为慢性胃炎的患者共720例，其中上消化道症

状阳性组的患者360例，上消化道症状阴性组的患

者360例。上消化道症状阳性组中男性218例，女

性142例，年龄14～86岁，平均年龄49.6岁；上消

化道症状阴性组中男性198例，女性162例，年龄

14～75岁，平均年龄48.3岁。两组患者在纳入例

数、年龄、性别、病程等方面差异均无统计学意义

（P均＞ 0.05），具有可比性。所有患者均详细询

问病史，签署知情同意书，研究方案经医院伦理委

员会批准。

入组标准：①年龄在20周岁以上；②纳入前

的1周内未服用过任何抗菌药物及护胃药（包括

中药）；③患者1个月内未服用过类固醇或非类胆

固醇类的抗炎药物；④患者无各类系统的严重疾

病；⑤患者均无各类肿瘤疾病；⑥所有患者均完

成胃镜检査并进行胃镜下取病理活检；⑦能配合

完成问卷调查。

排除标准：①年龄不满20周岁；②有严重的

系统疾病和其他躯体性疾病；③上消化道大出血

的患者；④有精神疾病和意识不清的患者；⑤严

重的听力、视力疾病的患者；⑥之前有服用过精

神科药物的患者；⑦酒精、成瘾类药物使用史的

患者。

二、方法

1. 14C呼气试验：对所有纳入患者入组以后给

予空腹或者饭后1 h口服尿素14C胶囊，凉开水送

服，服药30 min后进行呼气试验。于本院胃镜室通

过应用幽门螺杆菌检测仪（型号为：HUBT-01）进

行HP检测，其步骤严格按照说明书进行操作，在护

理人员的配合下完成。

2. 胃镜检查并取组织活检：所有患者均顺利进

行胃镜检查，同时行镜下取活检术，对取样标本进

行病理检查。

3. 染色方法：对病理标本进行HE染色，应用常

规病理诊断及组织学分类、分型及分级。Warthin-
Starry细菌染色用于HP的检测。

4. HID-AB（pH2.5）-PAS黏液染色
[3]：唾液酸黏

液染蓝色，中性黏液染紫红色，硫酸黏液染棕黑色。

根据黏液染色及形态学标准定义各类胃癌前疾病：肠

上皮化生，慢性萎缩性胃炎；胃上皮不典型增生。

三、统计学处理

应用SPSS 21.0软件进行统计学处理，患者消化

道症状与胃癌前病变检出率的计数资料以例（%）

表示，统计采用卡方检验，以P ＜ 0.05为差异具有

统计学意义。 

结    果

一、两组上消化道症状与幽门螺杆菌检出率的

比较

两组上消化道症状与幽门螺杆菌的检出率，

经卡方检验结果显示，上消化道症状阳性组HP检
出率为87.8%（316/360），显著高于上消化道症状

阴性组17.8%（64/360），差异具有统计学意义意

义（χ2 = 353.892、P = 0.000），提示上消化道症状

与HP感染具有显著的相关性。

二、上消化道症状与癌前病变的相关性

两组上消化道症状与癌前病变的关系，经卡

方检验结果显示，胃上皮不典型增生与上消化道症

状有显著相关性（χ2 = 12.328、P = 0.000），而慢

性萎缩性胃炎、肠上皮化生与HP感染无显著相关

性（χ2 = 0.109、P = 0.741），提示上消化道症状与

胃上皮不典型增生密切相关，详见表2。

表 2  上消化道症状与胃癌前病变检出率的比较 [ 例（%）]
上消化道症状 慢性萎缩性胃炎 胃上皮不典型增生 肠上皮化生

阳性 28（7.8） 46（12.8） 49（13.6）

阴性 22（6.1）   19（5.3） 46（12.8）

χ2值 0.774 12.328 0.109

P值 0.379   0.000 0.741
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讨    论

上消化道症状是各类上消化道疾病中最常见

的表现形式，且该症状是一组多病因的症候群，与

HP感染密切相关。自HP发现以来，上消化道的研

究一直在不断更新和深入，其可以通过损伤上消化

道的黏膜层参与上消化道疾病的发生发展，但也因

长期大量使用抗菌药物和抗菌药物的滥用而疗效受

限，由于其对胃黏膜的侵害，故上消化道症状随之

发生，两者相互影响 [4]。有研究报道，西方发达国

家HP感染率高于50%，而发展中国家由于卫生条

件等环境因素的影响，感染率会更高，可高达80%
以上；有文献报道HP感染率与年龄呈正相关，由

于HP感染是引起慢性胃炎、胃癌前疾病、胃癌以

及胃溃疡的重要的相关因素，随着年龄的增加，老

年患者各方面机能衰退，全身器官和以及自身免疫

力均下降，随着胃黏膜变薄，黏膜屏障的免疫力也

随之下降，从而导致黏膜上皮细胞的类型发生了变

化，一些癌前疾病的发病率升高，上皮的正常细胞

也随之减少，对HP的自我清除能力也下降，故导

致HP感染的发病率升高，一定程度也提高了上消

化道肿瘤的发病率[5]。

本组研究对象纳入前进行问卷调查，共纳

入有上消化道症状患者360例，上消化道症状阴

性患者360例，入组后均行14C尿素呼气试验方

法检测，并进行胃镜检查及胃镜下活检诊断，

上消化道症状阳性组患者H P检出率为8 7 . 8 %
（316/360），显著高于上消化道症状阴性组患者

17.8%（64/360），差异具有统计学意义。胃上皮

不典型增生与上消化道症状存在密切的相关性，

而慢性萎缩性胃炎、肠上皮化生与HP感染无显著

相关性。研究提示，具有消化道症状的患者的HP
感染显著高于无消化道症状的患者，说明HP感染

与上消化道疾病关系密切[6]。但是，目前尚未明确

HP感染与上消化道疾病的发病机制，可能与胃黏

膜屏障学相关，HP感染对上消化道的肌肉张力的

变化产生影响，属于上消化道的的胃食管的屏障功

能的改变；HP感染可以对胃内容物的性质产生了

一定的影响，对壁细胞的功能产生了一定的抑制因

素[7]。已有动物实验提示，HP感染会产生壁细胞的

抑制蛋白，会抑制胃酸的分泌，因胃癌前疾病中的

萎缩性胃炎、肠上皮化生和不典型增生的发病时也

会因HP感染导致胃酸分泌的抑制[8]。故HP感染以

后，会导致胃酸对胃黏膜的损害侵蚀，对胃黏膜细

胞类型变化产生影响，三者之间相互影响。

萎缩性胃炎、肠上皮化生和不典型增生均为

胃黏膜重要的癌前病变。研究发现，HP感染者诱

发胃癌前疾病发生胃癌的几率和危险性增加[9]。迄

今，肠上皮化生的分型为3种类型，包括完全型或

小肠型、不完全型、不完全型或结肠型。其中不完

全型和结肠型是与肠型胃癌发生密切相关的肠化类

型。有研究发现，胃癌前疾病中伴肠化的HP感染

者的胃组织活检病理检查标本诊断，发现HP偏向

于在胃黏膜的肠化上皮尤其是不完全型和结肠型的

表面表达和定植，原因可能是由于胃黏膜肠上皮化

生以后会分泌硫酸黏液，该黏膜为HP的生长繁殖

提供了良好的微环境，适应HP的生长[10]。肠上皮

化生的胃黏膜的细胞型转变并不是最后结局，细胞

随着HP的定植会进一步的转变，很有可能转变为

胃的肿瘤细胞，在胃癌的形成过程中起到积极的推

动作用。研究还发现，胃黏膜细胞不典型增生的周

围液中有HP的定植，同样也可以促进癌前病变甚

至胃癌的发生、发展。

已有研究详细观察了整个从肠型胃癌前疾病

到胃癌的形成过程细节：首先是正常胃黏膜的浅表

性胃炎，由于HP感染，胃黏膜细胞型的变化，出

现了慢性萎缩性胃炎肠化生，肠上皮化生以后会分

泌硫酸黏液，为HP的生长繁殖提供了良好的微环

境，细胞进一步发展为不典型增生，最后形成肠型

胃癌[11]。随着对该疾病认识的不断发展，也有研究

发现HP感染与其他类型的胃癌的发生间的关系也

同样遵循这一发病的规律和形成过程。在已经构建

好的HP诱发胃癌的动物模型中，得出直接和肯定

的证据，不需要通过演变的繁杂过程，由于过程中

影响因素较多，研究需要验证HP是否为直接致癌

的客观证据，目前已经被证实[12]。本研究从另外一

个角度进行临床观察，即从上消化道症状与胃癌前

疾病上研究，分析二者之间的相关性，通过比较得

出了胃上皮不典型增生与上消化道症状之间存在密

切的相关性，由于胃上皮的不典型增生是胃癌前疾

病一种特殊的类型，且处在前述的肠型胃癌形成过

程中的最后一个环节，胃黏膜由于严重的肠型细胞

形成，形态学的改变，HP的黏膜入侵，会使患者

出现上消化道症状的几率大大增加，本研究虽然未

得到肠上皮化生的胃癌前疾病与HP感染直接具有

统计学差异的确切证据，但发现黏膜的不典型增生
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与上消化道症状的密切相关，初步从病理学形态上

在胃癌形成过程中的一个重要环节上证明了上消化

道症状与胃癌前疾病确实存在着一定的相关性。本

研究为发现上消化道症状的患者进行胃镜下黏膜组

织活检治疗的必要性提供了一定依据。

综上所述，虽然不典型增生尚未形成癌，但是

也是癌发生的一个重要的环节，消化界已经公认不

典型增生是一种重要的癌前疾病，消化道症状在不

典型增生中的表现提示，遇到严重的上消化道不适

的患者，进行HP检查以及胃镜和黏膜下活检的必

要性，应密切观察病情，积极地行根除HP治疗，

定期复查胃镜是防范胃癌形成的关键因素。
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