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幽门螺杆菌感染抗体分型与胃黏膜炎性

病变程度及黏膜组织学变化间的相关性
沈华娟  庄剑波  刘春

【摘要】目的   探讨幽门螺杆菌感染抗体分型与胃黏膜炎性病变程度及组织学变化的相关性。方法   
收集2019年9月至2022年9月于苏州高新区人民医院行胃镜检查、组织活检和幽门螺杆菌感染抗体检测的

162例患者的临床资料。免疫印迹法检测血清幽门螺杆菌感染抗体表达及分型，病理检查胃黏膜炎性病

变程度和组织学变化；比较不同性别、年龄患者幽门螺杆菌感染抗体分型；比较不同幽门螺杆菌感染抗

体分型患者胃黏膜炎性病变程度及组织学变化；Spearman相关分析幽门螺杆菌感染抗体分型、胃黏膜炎

性病变程度及组织学变化间的相关性。结果  不同性别患者幽门螺杆菌感染抗体分型为Ⅰ型（χ2 = 0.206、
P = 0.650）、Ⅱ型（χ2 = 0.523、P = 0.469）及总阳性率（χ2 = 0.956、P = 0.328）差异均无统计学意义；

不同年龄患者Ⅰ型幽门螺杆菌感染阳性率（χ2 = 12.988、P = 0.002）及总阳性率（χ2 = 7.694、P = 0.021）
差异具有统计学意义；不同胃黏膜炎性病变程度患者间幽门螺杆菌感染抗体分型为阴性比例（χ2 = 
15.589、P ＜ 0.001）和Ⅰ型比例（P ＜ 0.001）差异具有统计学意义；Ⅰ型幽门螺杆菌感染的毒素相关基

因A（CagA）阳性、空泡毒素基因A（VacA）阳性、CagA + VacA阳性率差异均无统计学意义（Fisher’s
确切概率法：P = 0.638、0.773、0.311）；不同组织学病理结果患者间幽门螺杆菌感染抗体分型为阴性比

例（χ2 = 11.441、P = 0.003）和Ⅰ型比例（χ2 = 17.765、P ＜ 0.001）差异具有统计学意义，CagA、VacA、

CagA + VacA差异均无统计学意义（Fisher’s确切概率法：P = 0.242、0.288、0.786）；幽门螺杆菌感

染抗体分型、胃黏膜炎性病变程度及组织学变化间均呈显著正相关（r = 0.411、0.322、0.808，均P ＜ 
0.001）。结论   幽门螺杆菌感染血清抗体分型与胃黏膜炎性病变程度及组织学变化间具有显著相关性，

Ⅱ型幽门螺杆菌感染者中胃黏膜炎性病变程度为重度、组织学变化为胃癌的患者更多，幽门螺杆菌感染

血清抗体分型可作为监测胃黏膜炎性病变进展及胃癌发生的有效指标。
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【Abstract】Objective  To investigate the correlation between Helicobacter pylori infection antibody typing 
and the degree and histological changes of gastric mucosa inflammatory lesions. Methods  Clinical data of 162 
patients who underwent gastroscopy, tissue biopsy and antibody testing for Helicobacter pylori infection at Suzhou 
High-tech Zone People’s Hospital from September 2019 to September 2022 were collected. Immunoblotting 
was used to detect the expression and typing of serum Helicobacter pylori infection antibodies, and the degree 
of inflammatory lesions and histological changes of gastric mucosa were examined pathologically; the antibody 
typing of Helicobacter pylori infection in patients with different genders and ages were compared; the degree and 
histological changes of gastric mucosa inflammatory lesions in patients with different Helicobacter pylori infection 
antibody typing were compared; The correlation between Helicobacter pylori infection antibody typing, the degree 
of inflammatory lesions of gastric mucosa and histological changes were analyzed by Spearman correlation analysis. 
Results   There was no significant difference in antibody typing of Helicobacter pylori infection among patients with 
different genders: type Ⅰ (χ2 = 0.206, P = 0.650), type Ⅱ (χ2 = 0.523, P = 0.469) and the overall positive rate (χ2 = 
0.956, P = 0.328); There were significant differences in the positive rate of Helicobacter pylori type Ⅰ infection (χ2 = 12.988,      
P = 0.002) and the total positive rate (χ2 = 7.694, P = 0.021) among patients of different ages; There were statistically 
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significant differences in the antibody typing of Helicobacter pylori infection (χ2 = 15.589, P < 0.001) and the 
proportion of type Ⅰ (P < 0.001) among patients with different degrees of gastric mucosal inflammatory lesions. 
There was no significant difference in the positive rates of toxin-related gene A (CagA), vacuolating toxin gene A 
(VacA), and CagA + VacA positive rates among Helicobacter pylori type Ⅰ infection (Fisher's exact probability 
method: P = 0.638, 0.773, 0.311). There were statistically significant differences in the negative antibody typing of 
Helicobacter pylori infection (χ2 = 11.441, P = 0.003) and the proportion of type Ⅰ (χ2 = 17.765, P < 0.001) among 
patients with different histological and pathological results, but there were no statistically significant differences in 
CagA, VacA and CagA + VacA (Fisher's exact probability method: P = 0.242, 0.288, 0.786). There was a significant 
positive correlation between antibody typing of Helicobacter pylori infection, the degree of inflammatory lesions of 
gastric mucosa and histological changes (r = 0.411, 0.322, 0.808, all P < 0.001). Conclusions  There were significant 
correlation between serum antibody typing of Helicobacter pylori infection and the degree of inflammatory lesions 
and histological changes of gastric mucosa. Among patients with type Ⅱ Helicobacter pylori infection, the degree 
of inflammatory lesions of gastric mucosa is severe and the histological changes are gastric cancer. Serum antibody 
typing of Helicobacter pylori infection can be used as an effective indicator to monitor the progress of inflammatory 
lesions of gastric mucosa and the occurrence of gastric cancer.

【Key words】 Degree of inflammatory lesions of gastric mucosa; Histological changes of gastric 
mucosa; Gastric cancer; Helicobacter pylori; Correlation

胃癌是常见的恶性肿瘤，发病率高[1]。慢性胃

炎、肠化生等癌前病变是诱发胃癌的重要原因，其中

以慢性萎缩性胃炎为主，多灶性萎缩性胃炎能够进一

步增加胃癌的发生风险[2]。但目前临床主要通过胃镜

活检判断胃黏膜组织病变程度从而对胃癌及癌前病变

进行诊断，患者接受度较差，导致诊断率较低，多数

患者确诊时已处于胃癌晚期，预后较差[3]。因此，探

寻诊断胃黏膜炎性病变程度及组织学变化的有效因子

对于预防和早期发现胃癌有重要意义。胃癌发病机制

较为复杂，多项研究证实[4-5]幽门螺杆菌（Helicobacter 
pylori，H. pylori）感染也参与胃癌的发生与发展，随

着幽门螺杆菌感染病情的进展，会发生不同程度的

胃黏膜炎性病变，其中约1%患者发生胃癌等恶性肿

瘤。我国有报道指出[6]，根除幽门螺杆菌感染可逆转

慢性非萎缩性胃炎，部分逆转萎缩性胃炎，阻碍胃

癌癌前病变进展，预防胃癌发生。目前多项研究发

现[7-8]，幽门螺杆菌感染与慢性萎缩性胃炎的组织学

变化密切相关，但鲜见其与其他类型癌前病变胃黏膜

病理改变的相关性研究。本研究探讨幽门螺杆菌感染

及其抗体分型与胃黏膜炎性病变程度和组织学变化间

的关系，为临床诊疗提供参考，现报道如下。

资料与方法

一、一般资料

收集2019年9月至2022年9月于苏州高新区人民

医院行胃镜检查、组织活检和幽门螺杆菌抗体检测

的162例患者临床资料。其中男性94例，女性68例，

年龄20～75岁，平均年龄（58.37 ± 6.12）岁。研究

经本院伦理委员会审批通过（批号：101837）。

纳入标准：①经胃镜检查及病理组织学检查确诊

胃黏膜组织学病变类型；②行血清幽门螺杆菌抗体检

测并确定抗体分型；③患者或家属知情同意；④临床

资料完整。

排除标准：①存在胃癌以外的其他肿瘤病

变；②胃部切除手术史；③免疫系统疾病；④严重

肝、肾功能不全；⑤近期服用胃黏膜保护剂、抗菌

药物、激素等药物；⑥食管癌等非幽门螺杆菌相关

的胃黏膜病变患者；⑦妊娠及哺乳期女性。

二、研究方法

1. 幽门螺杆菌感染抗体分型及判断标准：患

者入院后，空腹采集2 ml静脉血，采用BlotCycler
全自动蛋白质印迹仪（美国Precision Biosystems
公司）检测幽门螺杆菌抗体表达，包括抗-毒素

相关基因A（cytotoxin-associated gene A，CagA）蛋

白、抗-空泡毒素基因A（vacuolating cytotoxin gene A，
VacA）、抗-尿素酶A（urease A，UreA）和抗-UreB。
幽门螺杆菌感染抗体分型的判断标准为[6]：Ⅰ型幽门

螺杆菌感染：Cag A和VacA抗体其中之一为阳性或

同时阳性，是高毒力菌株感染；Ⅱ型幽门螺杆菌感

染：UreA和UreB抗体之一为阳性或同时阳性，且

抗-Cag A和抗-VacA均为阴性，是低毒力菌株感染；

幽门螺杆菌抗体阴性：上述4种抗体均为阴性。

162例患者中有36例患者还通过HE染色检测幽

门螺杆菌，而采用快速尿素酶实验、13C呼气实验

诊断幽门螺杆菌感染的患者分别有74例和52例，诊
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断结果与血幽门螺杆菌抗体阳性结果一致。

2.  胃黏膜组织化学变化及炎性病变程度检

测：胃镜检查时于胃窦小弯侧取达到黏膜肌层的胃

组织行病理组织学检查（胃镜下有炎症和无炎症表

现时均选取无炎症的部位），所有病例的检测结果

均由2名经验丰富的病理科医生结合胃镜结果对胃

黏膜病变级别进行诊断，并选取最高级别病变为

最终病理结果。胃黏膜病理组织学检查结果分为3
类，包括慢性非萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎和胃

癌。胃黏膜炎性病变程度依据病理结果并参照《中

国慢性胃炎共识意见》进行诊断[9]。轻度：炎性细

胞浸润黏膜层的深度＜ 1/3，且处于浅层；中度：

炎性细胞浸润深度为1/3～2/3，且分布较密集；重

度：炎性细胞占据黏膜全层，且分布密集。

三、统计学处理

统计学分析应用SPSS 24.0软件。计量资料中

年龄呈正态分布，以 x ± s表示；计数资料（幽门螺

杆菌感染抗体分型、炎性病变程度和组织学病理结

果）以例数（%）表示，组间比较采用Pearson χ2检验

或Fisher’s确切概率法。采用Spearman相关分析探讨

幽门螺杆菌感染抗体分型、胃黏膜炎性病变程度及

组织学变化间的相关性。以P ＜ 0.05为差异有统计学

意义。

结    果

一、胃黏膜炎性病变、病理组织学及幽门螺

杆菌感染抗体分型

1 6 2 例患者中，慢性非萎缩性胃炎 7 7 例

（47.53%），慢性萎缩性胃炎69例（42.59%），

胃癌16例（9.88%），胃镜下表现见图1；胃黏

膜炎性病变轻度7 1例（4 3 . 8 3 %），中度4 7例
（29 .01%），重度44例（27 .16%）；幽门螺

杆菌感染阴性93例（57.41%），幽门螺杆菌感

染抗体分型为Ⅰ型33例（20.37%），Ⅱ型36例
（22.22%）。

二、不同性别患者幽门螺杆菌感染抗体分型

男性和女性患者幽门螺杆菌感染总阳性率及

幽门螺杆菌感染抗体分型差异均无统计学意义（P
均＞ 0.05），见表1。

三、不同年龄患者幽门螺杆菌感染抗体分型 
不同年龄患者Ⅱ型幽门螺杆菌感染阳性率差异

无统计学意义（χ2 = 0.153、P = 0.926），不同年龄

患者Ⅰ型幽门螺杆菌感染阳性率（χ2 = 12.988、P = 
0.002）及总阳性率（χ2 = 7.694、P = 0.021）差异

具有统计学意义，其中，20～40岁患者Ⅰ型幽门螺

杆菌感染阳性率（χ2 = 5.698、P = 0.002）和总阳性

率（P = 0.017）显著低于41～60岁和61～75岁患者

（χ2 = 5.946，P = 0.001），差异具有统计学意义，

41～60岁与61～75岁患者间Ⅰ型幽门螺杆菌感染

阳性率（χ2 = 0.489、P = 0.485）和总阳性率（χ2 = 
0.106、P = 0.745）差异均无统计学意义，见表2。

四、胃黏膜不同炎性病变程度患者幽门螺杆

菌感染抗体分型及Ⅰ型CagA、VacA抗体阳性率

不同胃黏膜炎性病变程度患者间幽门螺杆菌

感染抗体分型为阴性（χ2 = 15.589、P ＜ 0.001）和

Ⅰ型比例（P ＜ 0.001）差异具有统计学意义，其

中轻度炎性病变患者幽门螺杆菌感染抗体分型为

图1    不同胃黏膜病变程度患者胃镜下表现

表 1    不同性别患者幽门螺杆菌感染抗体分型 [ 例（%）]
性别 例数 Ⅱ型 Ⅰ型 阴性 总阳性

男性 94 19（20.21） 18（19.15） 57（60.64） 37（39.36）
女性 68 17（25.00） 15（22.06） 36（52.94） 32（47.06）
χ2值 0.523 0.206 0.956 0.956
P值 0.469 0.650 0.328 0.328

注：Pearson 卡方检验
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阴性比例显著高于中度（χ2 = 5.013、P = 0.025）和

重度炎性病变患者（χ2 = 15.286、P ＜ 0.001），中

度与重度炎性病变患者间差异无统计学意义（χ2 = 
2.600、P = 0.107）；轻度炎性病变患者Ⅰ型幽门

螺杆菌感染比例显著低于中度（P = 0.009）和重度

炎性病变患者（P ＜ 0.001），且中度炎性病变患

者Ⅰ型幽门螺杆菌感染比例显著低于重度炎性病

变患者（χ2 = 8.399、P = 0.004）；不同炎性病变患

者间Ⅱ型幽门螺杆菌感染比例差异无统计学意义

（χ2 = 1.823、P = 0.402）；轻度、中度和重度炎性

病变患者中，Ⅰ型幽门螺杆菌感染CagA、VacA、

CagA+VacA抗体阳性率差异均无统计学意义（P = 
0.638、0.773、0.311），见表3。不同炎性病变程

度胃黏膜的病理组织学结果如图2所示。

五、不同黏膜组织学变化患者幽门螺杆菌感

染抗体分型及Ⅰ型CagA、VacA抗体阳性率

不同组织学病理结果患者间的幽门螺杆菌感

染抗体分型为阴性占比（χ2 = 11.441、P = 0.003）
和Ⅰ型占比（χ2 = 17.765、P ＜ 0.001）差异具有统

计学意义，其中慢性非萎缩性胃炎患者幽门螺杆菌

感染抗体分型为阴性比例显著高于慢性萎缩性胃炎

（χ2 = 6.610、P = 0.010）和胃癌患者（χ2 = 8.634、
P = 0.003），慢性萎缩性胃炎与胃癌患者间差异

无统计学意义（χ2 = 1.700、P = 0.192）；慢性非

萎缩性胃炎患者Ⅰ型幽门螺杆菌感染比例显著低

于慢性萎缩性胃炎（χ2 = 4.340、P = 0.037）和胃

癌患者（χ2 = 18.651、P ＜ 0.001），且慢性萎缩

性胃炎患者显著低于胃癌患者（χ2 = 6.838、P = 
0.009）；不同组织学病理结果患者间Ⅱ型幽门螺

杆菌感染比例差异无统计学意义（P = 0.311）。

不同组织学病理结果患者间Ⅰ型幽门螺杆菌感染

抗体类型CagA、VacA、CagA+VacA差异均无统

计学意义（P = 0.242、0.288、0.786），见表4。
不同胃黏膜组织学变化的病理组织学检查结果见           
图3。

六、幽门螺杆菌感染抗体分型、胃黏膜炎性

病变程度及组织学变化间的相关性

Spearman相关分析显示，胃黏膜炎性病变程

表 3    不同胃黏膜炎性病变程度患者幽门螺杆菌感染抗体分型及Ⅰ型 CagA、VacA 抗体阳性率 [ 例（%）]

炎性病变程度 例数
抗体分型

阴性 Ⅱ型 Ⅰ型

轻度 71 52（73.24） 16（22.54）  3（4.22） 

中度 47  25（53.19）a 13（27.66） 9（19.15）a

重度 44  16（36.36）a   7（15.91） 21（47.73）ab

χ2值    15.589c 1.823c －

P值 ＜ 0.001c 0.402c ＜ 0.001d

表 2    不同年龄患者幽门螺杆菌感染抗体分型 [ 例（%）]
年龄 例数 Ⅱ型 Ⅰ型 阴性 总阳性率

20～40岁 57 13（22.81） 3（5.26） 41（71.93） 16（28.07）

41～60岁 65 15（23.08） 17（26.15）a 33（50.77） 32（49.23）a

61～75岁 40   8（20.00） 13（32.50）a 19（47.50） 21（52.50）a

χ2值 0.153 12.988 7.694 7.694

P值  0.926b    0.002c  0.021b  0.021b

注：与 20 ～ 40 岁患者相比，aP ＜ 0.05；b：Pearson 卡方检验；c：Fisher’s 确切概率法

炎性病变程度 例数
Ⅰ型幽门螺杆菌感染抗体类型

CagA VacA CagA+VacA

轻度 3   1（33.33）   0（0.00） 2（66.67）

中度 9   5（55.56） 1（11.11） 3（33.33）

重度 21 13（61.90） 3（14.29） 5（23.81）

P值 0.638d 0.773d 0.311d

注：与轻度炎性病变患者相比，aP ＜ 0.05；与中度炎性病变患者比较，bP ＜ 0.05；c：Pearson 卡方检验；d：Fisher’s 确切概率法。

轻度、中度和重度患者整体比较有统计学意义的组间两两比较：抗体分型（阴性）：轻度 vs. 中度：χ2 = 5.013、P = 0.025，轻度 vs. 重度：χ2 = 
15.286、P ＜ 0.001，中度 vs. 重度：χ2 = 2.600、P = 0.107；抗体分型（Ⅰ型）：轻度 vs. 中度：χ2 = 6.894、P = 0.009，轻度 vs. 重度：χ2 = 31.130、P ＜ 
0.001，中度 vs. 重度：χ2 = 8.399、P = 0.004 
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度、胃黏膜组织学变化与幽门螺杆菌抗体分型之间

具有显著相关性，即Ⅱ型幽门螺杆菌感染者中，胃

黏膜炎性病变程度为重度、胃黏膜组织学变化为胃

癌的患者更多（r = 0.411、0.322，P均＜ 0.001）；

胃黏膜组织学变化与胃黏膜炎性病变程度之间具有

显著相关性，即胃黏膜炎性病变程度为重度的患者

更易发生胃癌（r = 0.808、P ＜ 0.001），见图4和
表5。

图2    不同炎性病变程度胃黏膜的病理组织学（HE染色，× 200）

表 4    不同黏膜组织学变化患者幽门螺杆菌感染抗体分型及Ⅰ型 CagA、VacA 抗体阳性率 [ 例（%）]

组织学病理结果 例数
抗体分型

阴性 Ⅱ型 Ⅰ型

慢性非萎缩性胃炎 77 54（70.13） 15（19.48） 8（10.39）
慢性萎缩性胃炎 69 34（49.28）a 19（27.54） 16（23.19）a

胃癌 16   5（31.25）a   2（12.50）    9（56.25）ab

χ2值 11.441 －   17.765
P值 0.003c 0.311d ＜ 0.001c

组织学病理结果 例数
Ⅰ型幽门螺杆菌感染抗体类型

CagA VacA CagA+VacA
慢性非萎缩性胃炎 8 3（37.50） 2（25.00） 3（37.50）
慢性萎缩性胃炎 16 9（56.25） 2（12.50） 5（31.25）
胃癌 9 7（77.78）   0（0.00） 2（22.22）
P值 0.242d 0.288d 0.786d

注：与慢性非萎缩性胃炎患者相比，aP ＜ 0.05；与慢性萎缩性胃炎患者比较，bP ＜ 0.05；c：Pearson 卡方检验；d：Fisher’s 确切概率法。

慢性非萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎和胃癌患者整体比较有统计学意义的组内两两比较：抗体分型（阴性）：慢性非萎缩性胃炎 vs. 慢性萎缩

性胃炎：χ2 = 6.610、P = 0.010，慢性非萎缩性胃炎 vs. 胃癌：χ2 = 8.634、P = 0.003，慢性萎缩性胃炎 vs. 胃癌：χ2 = 1.700、P = 0.192；抗体分型（Ⅰ

型）：慢性非萎缩性胃炎 vs. 慢性萎缩性胃炎：χ2 = 4.340、P = 0.037，慢性非萎缩性胃炎 vs. 胃癌：χ2 = 18.651、P ＜ 0.001，慢性萎缩性胃炎 vs. 胃癌：

χ2 = 6.838、P = 0.009 

图3    不同组织学变化的胃黏膜组织的病理组织学（HE染色，× 200）

图4    幽门螺杆菌感染抗体分型与胃黏膜炎性病变程度及组织学变化间的相关性
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讨    论

随着气候、环境以及人们饮食结构的改变，

胃癌发病率呈逐年上升趋势[10-12]。自1983年首次发

现幽门螺杆菌能够定植于胃黏膜表面与胃黏膜层之

间以来，越来越多的学者开始重视对幽门螺杆菌感

染的研究。有研究指出[13-14]，幽门螺杆菌感染与胃

部疾病及胃癌的发生密切相关，约有37%的新发胃

癌是由幽门螺杆菌感染所致。病理检查是胃癌诊断

的金标准，但受到操作者水平及经验的影响，时有

误诊及漏诊发生。明确幽门螺杆菌感染与胃癌癌前

病变间的关系，即血清幽门螺杆菌感染抗体分型与

胃黏膜病变程度间的相关性，有利于识别胃癌发生

风险，在一定程度上避免病理活检等侵入性检查，

减少对机体造成的损伤[15-16]。因此，探究幽门螺杆

菌感染分型与胃黏膜炎性病变程度及组织学变化间

的关系，对制定个性化诊疗方案、清除幽门螺杆

菌、预防胃癌的发生具有重要意义。

根据分泌毒素的不同，可将幽门螺杆菌为产

细胞毒素类和非产细胞毒素类，即高毒力株（Ⅰ

型）和低毒力株（Ⅱ型），前者能够产生CagA和

VacA，刺激胃黏膜上皮细胞合成白细胞介素-8等
细胞因子，破坏上皮细胞[17-18]。石瑞春等[19]研究显

示，幽门螺杆菌抗体分型与慢性萎缩性胃炎患者不

同程度胃黏膜组织学变化相关。本研究显示，幽门

螺杆菌抗体阳性患者胃黏膜病变程度较幽门螺杆菌

抗体阴性患者严重，且Ⅰ型幽门螺杆菌抗体阳性患

者的胃黏膜病变程度最为严重。究其原因是，幽门

螺杆菌感染并定植于胃黏膜组织后，能够诱导胃黏

膜组织发生炎症反应，促进氧自由基的释放，破坏

胃黏膜屏障，抑制上皮细胞增殖并促进其凋亡，腺

体受到炎性细胞浸润破坏，逐渐萎缩，丧失胃黏膜

结构，出现胃黏膜萎缩、肠上皮化生。此外，幽门

螺杆菌感染还能够进一步诱导DNA突变，导致胃

癌。本研究还发现，幽门螺杆菌感染抗体分型与胃

黏膜炎性病变程度及组织学变化呈显著正相关。

Ⅰ型幽门螺杆菌携带的毒力因子CagA和（或）

VacA，能够破坏细胞屏障，诱发炎症反应，损伤胃

黏膜[20-21]。Ⅱ型幽门螺杆菌携带的毒力因子UreA、

UreB，能够水解尿素产生氨中和胃酸，保障幽门

螺杆菌存活，在幽门螺杆菌初始定植中发挥重要 
作用[22-23]。刘庆华等研究发现[24]，浅表性胃炎、慢

性萎缩性胃炎、胃癌等胃镜下各分型组内Ⅰ型幽

门螺杆菌感染CagA与VacA抗体阳性率存在差异显

著，其中，CagA为主要抗体类型，且在胃癌患者

中的阳性率最高，达70.6%。表明CagA基因在胃癌

的发生中发挥着重要作用，CagA阳性幽门螺杆菌

主要通过刺激胃黏膜细胞释放白细胞介素-8等炎性

因子，诱导炎症反应并致癌。本研究显示，慢性非

萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎、胃癌患者组间Ⅰ型

幽门螺杆菌毒力因子阳性率差异无统计学意义，抗

CagA阳性率分别为3例（37.50%）、9例（56.25%）

和7例（77.78%），与刘庆华等[24]研究相似但存在

差异，可能与本研究样本量较少有关，在后续研究

中将扩大样本量进一步验证，并探讨其具体机制。

本研究显示，不同性别患者的幽门螺杆菌感染抗体

分型差异无统计学意义，而患者年龄与幽门螺杆菌

感染抗体分型有关，中老年患者的幽门螺杆菌感染

阳性率较高，与刘庆华等[24]研究结果一致。分析其

原因，可能是幽门螺杆菌在胃黏膜组织中的定植是

在生命早期获得的，若未采取抗菌药物治疗等根治

性治疗措施，可能会伴随患者终生，中老年患者幽

表 5    幽门螺杆菌感染抗体分型与胃黏膜炎性病变程度及组织学变化间的相关性

抗体分型

胃黏膜炎性病变程度

轻度 中度 重度

r值 P值 r值 P值 r值 P值

Ⅱ型 0.382 ＜ 0.001 0.462 ＜ 0.001 0.451 ＜ 0.001

Ⅰ型 0.314 ＜ 0.001 0.435 ＜ 0.001 0.423 ＜ 0.001

阴性 0.295 ＜ 0.001 0.411 ＜ 0.001 0.109 ＜ 0.001

抗体分型

胃黏膜组织学变化

慢性非萎缩性胃炎 慢性萎缩性胃炎 胃癌

r值 P值 r值 P值 r值 P值

Ⅱ型 0.336 ＜ 0.001 0.403 ＜ 0.001 0.425 ＜ 0.001

Ⅰ型 0.295 ＜ 0.001 0.381 ＜ 0.001 0.408 ＜ 0.001

阴性 0.207 ＜ 0.001 0.729 ＜ 0.001 0.366 ＜ 0.001
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门螺杆菌感染阳性率偏高可能与年龄累计效应有     
关[25]；此外，还可能与过去医疗卫生条件相关。

综上，幽门螺杆菌感染血清抗体分型与胃黏

膜炎性病变程度及组织学变化密切相关，可作为监

测胃黏膜炎性病变进展及胃癌发生的有效指标。本

研究仍存在一定局限性，首先，本研究为单中心回

顾性研究且样本量较少，可能存在选择偏倚；其

次，未细致分析慢性非萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃

炎、胃癌患者的病程对幽门螺杆菌感染抗体分型的

影响；再次，病理组织学检查中取材量少，随机性

大，且缺少正常胃黏膜组织作为参照；最后，患有

同一疾病的不同患者间的疾病严重程度存在差异，

未进一步深入探讨幽门螺杆菌感染抗体分型与慢性

非萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎或胃癌患者胃黏膜组

织病变程度的关系，后续将扩大样本量进一步探讨。
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