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·论著·

幽门螺杆菌分型与胃肠疾病类型、感染部位、 
病理分型及胃功能血清学指标相关性的研究

孔文洁 刘卫东 惠文佳 冯 燕 王 曼 王秋玲 周红润 高 峰

【摘要】 目的 探讨幽门螺杆菌（Hp）分型与胃肠疾病类型、感染部位、病

理分型及胃功能血清学指标的关系。方法 选择 2018 年 1 月至 2020 年 12 月在新

疆维吾尔自治区人民医院就诊，经胃镜及快速尿素酶检测结果显示为 Hp 感染的

200 例患者作为研究对象。采用蛋白质印迹法检测抗 Hp 抗体，根据 Hp 免疫分型

结果将患者分为Ⅰ型 Hp 组和Ⅱ型 Hp 组，采用统计学方法比较两组的胃肠疾病类

型、感染部位、病理分型及胃功能血清学指标。结果 蛋白质印迹法检测结果显

示抗 Hp 抗体阳性 196 例，其中Ⅰ型 Hp 感染 145 例，Ⅱ型 Hp 感染 51 例。Ⅰ型 Hp
组中慢性浅表性胃炎伴糜烂、慢性萎缩性胃炎、胃溃疡、十二指肠溃疡患者所占

比例（22.8%、22.8%、14.5%、18.6%）均明显高于Ⅱ型 Hp 组（7.8%、7.8%、3.9%、

5.9%），差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。Ⅰ型 Hp 组中胃窦和胃体感染率（79.3%、

77.9%）明显高于Ⅱ型 Hp 组（54.9%、19.6%），差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。
Ⅰ型 Hp 组中重度炎性反应患者所占比例（55.2%）明显高于Ⅱ型 Hp 组（19.6%）, 
Ⅰ型 Hp 组中轻度炎性反应患者所占比例（13.8%）明显低于Ⅱ型 Hp 组（49.0%）, 
差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。Ⅰ型 Hp 组中肠上皮化生和上皮内瘤变患者所

占比例（28.3%、24.1%）均明显高于Ⅱ型 Hp 组（9.8%、7.8%），差异均有统计学意

义（P 均＜0.05）。Ⅰ型 Hp 组的血清胃蛋白酶原Ⅱ（PGⅡ）和胃泌素-17（G-17）表

达水平均明显高于Ⅱ型 Hp 组，而Ⅰ型 Hp 组的 PGⅠ与 PGⅡ的比值（PGR）明显低

于Ⅱ型 Hp 组，差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。结论 Ⅰ型 Hp 持续感染患者

的血清 PGⅡ和 G-17 表达水平明显升高，可促进胃黏膜损伤并加重炎性反应，导

致胃黏膜发生萎缩、溃疡、肠上皮化生和上皮内瘤变。 
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【Abstract】 Objective  This paper intends to investigate the relationship between Helicobacter 
pylori (Hp) typing and gastrointestinal disease type, infection site, pathological typing, and serological 
indexes of gastric function. Methods  Two hundred patients with Hp infection were selected as the study 
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subjects, who were treated in the People's Hospital of Xinjiang Uygur Autonomous Region from January 
2018 to December 2020 and found by gastroscope and rapid urease test. The anti Hp antibody was detected 
by western blotting. The patients were divided into typeⅠ Hp group and typeⅡ Hp group according to 
the Hp immune typing results. The types of gastrointestinal diseases, infection site, pathological typing, 
and gastric function serological indicators of the two groups were compared by statistical methods. 
Results  Western blotting analysis shows that 196 cases are positive for anti Hp antibody, including 145 
cases of typeⅠ Hp infection and 51 cases of typeⅡ Hp infection. The proportion of patients with chronic 
superficial gastritis with erosion, chronic atrophic gastritis, gastric ulcer, and duodenal ulcer (22.8%, 22.8%, 
14.5%, and 18.6%) in typeⅠ Hp group is significantly higher than that in typeⅡ Hp group (7.8%, 7.8%, 
3.9%, and 5.9%), with statistically significant differences (P＜0.05). The infection rate of gastric antrum 
and gastric body in typeⅠ Hp group (79.3% and 77.9%) is significantly higher than that in typeⅡ Hp 
group (54.9% and 19.6%), with statistically significant differences (P＜0.05). The proportion of patients 
with moderate to severe inflammatory reaction in typeⅠ Hp group (55.2%) is significantly higher than that 
in typeⅡ Hp group (19.6%), and the proportion of patients with moderate to mild inflammatory reaction 
in typeⅠ Hp group (13.8%) is significantly lower than that in typeⅡ Hp group (49.0%), with statistically 
significant differences (P＜0.05). The proportion of intestinal metaplasia and intraepithelial neoplasia in 
typeⅠ Hp group (28.3% and 24.1%) is significantly higher than that in typeⅡ Hp group (9.8% and 7.8%), 
and the difference is statistically significant (P＜0.05). The expression levels of serum pepsinogenⅡ (PGⅡ ) 
and gastrin-17 (G-17) in typeⅠ Hp group are significantly higher than those in typeⅡ Hp group, while the 
ratio of PGⅠ to PGⅡ (PGR) in typeⅠ Hp group is significantly lower than that in typeⅡ Hp group, with 
significant differences (P＜0.05). Conclusion  The expression levels of serum PGⅡ and G-17 in patients 
with persistent infection of typeⅠ Hp are significantly increased, which could promote gastric mucosal 
injury and aggravate inflammatory reaction, and lead to atrophy, ulcer, intestinal metaplasia and epithelial 
neoplasia of gastric mucosa.

【Key words】  Helicobacter pylori typing; Gastrointestinal disease type; Infection site; Pathological 
typing; Serum indexes of gastric function

幽门螺杆菌（Hp）是消化道常见致病菌，主

要感染部位为胃及十二指肠球部，Hp 感染与多种

消化系统疾病如慢性浅表性胃炎伴糜烂、慢性萎

缩性胃炎、胃溃疡、十二指肠溃疡、胃癌有显著相

关性，而根除 Hp 后部分消化道疾病可以得到很好

的控制 [1-3]。中国的 Hp 感染发生率较高，Hp 感染

在消化性溃疡、胃癌等疾病的发病中起着重要作用。

一项大样本队列研究发现，Hp 阳性的患者经历了

慢性胃炎—萎缩性胃炎—肠上皮化生的过程，胃癌

的发生风险呈阶梯式增高 [4-5]。Hp 可分为Ⅰ型 Hp
和Ⅱ型 Hp。有研究发现不同类型的 Hp 感染在萎

缩性胃炎、消化性溃疡、胃癌的进展中起着不同

的作用，其中Ⅰ型 Hp 感染在胃肠疾病的发病和进

展过程中扮演着重要角色 [6-7]。Xiao 等 [8] 的研究也

发现，Ⅰ型 Hp 感染促进了从慢性萎缩性胃炎进展

至肠上皮化生和上皮内瘤变的过程。本研究检测

了Hp感染患者的抗 Hp 抗体并进行了Hp免疫分型，

分析了 Hp 分型与胃肠疾病类型、感染部位、病理

分型及胃功能血清学指标的关系，为临床医生制

定有效的 Hp 感染治疗方案提供参考。

1 资料与方法

1.1 研究对象

选择 2018 年 1 月至 2020 年 12 月在新疆维吾

尔自治区人民医院消化内科就诊，经胃镜及快速

尿素酶检测诊断为 Hp 感染的 200 例患者作为研究

对象。纳入标准 ：（1）入组患者均经胃镜及活体组

织病理检查，并且经过 14C 呼气试验检测结合 H-E 
染色的组织病理学检查，诊断为 Hp 感染 ；（2）未

接受 Hp 根除治疗。排除标准 ：（1）患有胃癌、胃

部淋巴瘤、胃息肉或既往有胃癌手术史的患者；（2）
患有血液系统疾病、自身免疫病、严重肝肾功能

障碍的患者；（3）14C 呼气试验结果为阴性的患者；

（4）近 1 个月内使用过抗生素、抗血小板药物、抗

凝药物、质子泵抑制剂的患者 ；（5）胃镜诊断与病
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理诊断不符的患者。

1.2 研究方法

1.2.1 14C 呼气试验 患者空腹或饭后 2 h 服用 1 粒
14C- 尿素胶囊并静坐 25 min，随后向集气瓶中吹气

约 3 min，以液体指示剂颜色变为无色为止。向集

气瓶中添加 4.5 mL 闪烁液，颠倒混匀 3 次，放入

HUBT-20A2 型 Hp 测试仪（购自山东盈通信息科

技有限公司）中，检测时间设定为 1 min。Hp 检测 
值≥100 dpm  判 定 为 Hp 感 染 阳 性， 检 测 值＜ 

100 dpm判定为阴性。

1.2.2 Hp 免疫分型测定 抽取患者空腹静脉血

2～3 mL，采用蛋白质印迹法检测抗 Hp 抗体，试

剂盒购自深圳市伯劳特生物制品有限公司。通过

印迹膜条与血清抗体的结合、酶联反应、显色反应、

终止反应过程，取出印迹膜条并与标准条带进行

对照，定性地判定结果。抗Ⅰ型Hp抗体阳性的判定：

细胞毒素相关蛋白（CagA）、空泡毒素 （VacA）区

带中任意 1 种或 2 种出现 ；抗Ⅱ型 Hp 抗体阳性的

判定 ：尿素酶 A（UreA）和 UreB 区带中任意 1 种

或 2 种出现，未见 CagA、VacA 区带 ；抗 Hp 抗体

阴性的判定 ：显色区带未见阳性区带。根据 Hp 免

疫分型结果将患者分为Ⅰ型 Hp 组和Ⅱ型 Hp 组。

1.2.3 胃功能血清学 4 项指标检测 抽取患者空腹

静脉血 2～3 mL，采用 ELISA法检测血清胃蛋白酶

原Ⅰ（PGⅠ）、PGⅡ、胃泌素 -17（G-17），并计算

PGⅠ与 PGⅡ的比值（PGR），试剂盒购自武汉明德

生物科技股份有限公司。

1.3 统计学分析

应用 SPSS 22.0 软件对数据进行统计学分析。

计数资料以例（%）表示，组间比较采用 χ2 检验。

符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差（x±s）
表示，组间比较采用两独立样本 t 检验。采用 χ2 检

验比较不同 Hp 分型患者的胃肠疾病类型、感染部

位及病理分型情况，采用 t 检验比较两组的胃功能

血清学指标，P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般资料

本研究共纳入经胃镜及快速尿素酶检测结果

显示 Hp 感染的 200 例患者，其中男性 104 例，女

性 96 例，年龄 21～70 岁，平均年龄为（44.3±13.2）
岁，其中慢性浅表性胃炎 69 例，慢性浅表性胃炎

伴糜烂 37 例，慢性萎缩性胃炎 37 例，胃溃疡 23 例，

十二指肠溃疡 34 例。采用蛋白质印迹法进行抗 Hp
抗体检测，并进行 Hp 免疫分型，结果显示Ⅰ型 Hp
感染 145例，Ⅱ型Hp感染 51例，抗Hp抗体阴性 4例。

4 例抗 Hp 抗体阴性患者经胃镜和活体组织病理检

查证实均为十二指肠溃疡患者。见图 1。

图 1 胃组织中抗 Hp 抗体阳性或阴性患者的病理图像 H-E 染色 ×40 A 胃体组织中抗 Hp 抗体阳性 B 胃角组

织中抗 Hp 抗体阳性 C 胃窦组织中抗 Hp 抗体阳性 D 胃体组织中抗 Hp 抗体阴性 E 胃角组织中抗 Hp 抗体阴

性 F 胃窦组织中抗 Hp 抗体阴性

A

D
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2.2 不同 Hp 分型与胃肠疾病类型的关系

蛋白质印迹法检测结果显示，200 例 Hp 感染

患者中，抗 Hp 抗体阳性 196 例，其中Ⅰ型 Hp 感染

145 例（Ⅰ型 Hp 组），Ⅱ型 Hp 感染 51 例（Ⅱ型 Hp 组）。

Ⅰ型 Hp 组与Ⅱ型 Hp 组的年龄、性别差异均无统

计学意义（P 均＞0.05）。Ⅰ型 Hp 组中慢性浅表性

胃炎伴糜烂、慢性萎缩性胃炎、胃溃疡、十二指肠

溃疡患者占比（22.8%、22.8%、14.5%、18.6%）均

显著高于Ⅱ型 Hp 组（7.8%、7.8%、3.9%、5.9%）（P
均＜0.05），而Ⅰ型 Hp 组中慢性浅表性胃炎患者占

比（21.4%）显著低于Ⅱ型 Hp 组（74.5%，P＜0.05）。
见表 1。

表 1 不同 Hp 分型与胃肠疾病类型的关系 / 例（%）

胃肠疾病类型 Ⅰ型 Hp 组（n＝145） Ⅱ型 Hp 组（n＝51） χ2 值 P 值

慢性浅表性胃炎（n＝69） 31（21.4） 38（74.5） 46.691 0.000

慢性浅表性胃炎伴糜烂（n＝37） 33（22.8） 4（7.8） 5.481 0.019

慢性萎缩性胃炎（n＝37） 33（22.8） 4（7.8） 5.481 0.019

胃溃疡（n＝23） 21（14.5） 2（3.9） 4.063 0.044

十二指肠溃疡（n＝30） 27（18.6） 3（5.9） 4.723 0.030

2.3 不同 Hp 分型与感染部位的关系

不同 Hp 分型患者中各部位感染情况相比较，

结果显示Ⅰ型 Hp 组中胃窦和胃体感染率（79.3%、

77.9%）均显著高于Ⅱ型 Hp 组（54.9%、19.6%），

差异均有统计学意义（P 均＜0.05）；而Ⅰ型 Hp 组

与Ⅱ型 Hp 组的胃角和十二指肠球部感染率（23.4%
比 15.7%，34.5% 比 29.4%）差异均无统计学意义（P
均＞0.05）。见表 2。

表 2 不同 Hp 分型与感染部位的关系 / 例（%）

感染部位 Ⅰ型 Hp 组（n＝145） Ⅱ型 Hp 组（n＝51） χ2 值 P 值

胃窦（n＝143） 115（79.3） 28（54.9） 11.394 0.001

胃体（n＝123） 113（77.9） 10（19.6） 54.910 0.000

十二指肠球部（n＝65）   50（34.5） 15（29.4） 0.438 0.508

胃角（n＝42）   34（23.4）   8（15.7） 1.350 0.245

2.4 不同 Hp 分型与病理分型的关系

Ⅰ型 Hp 组中重度炎性反应患者占比（55.2%）

显著高于Ⅱ型 Hp 组（19.6%），Ⅰ型 Hp 组中轻度

炎性反应患者占比（13.8%）显著低于Ⅱ型 Hp 组

（49.0%）, 差异均有统计学意义（P 均＜0.05），Ⅰ

型 Hp 组与Ⅱ型 Hp 组中中度炎性反应患者占比

（31.0% 比 31.4%）的差异无统计学意义（P＞0.05）。
Ⅰ型 Hp 组中肠上皮化生和上皮内瘤变患者占比

（28.3%、24.1%）均显著高于Ⅱ型 Hp 组（9.8%、7.8%），

差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。见表 3。

表 3 不同 Hp 分型与病理分型的关系 / 例（%）

病理分型 Ⅰ型 Hp 组（n＝145） Ⅱ型 Hp 组（n＝51） χ2 值 P 值

炎性反应程度（n＝196）

 轻度（n＝45） 20（13.8） 25（49.0） 24.469 0.000

 中度（n＝61） 45（31.0） 16（31.4） 0.002 0.964

 重度（n＝90） 80（55.2） 10（19.6） 19.217 0.000

肠上皮化生（n＝46） 41（28.3） 5（9.8） 7.168 0.007

上皮内瘤变（n＝39） 35（24.1） 4（7.8） 6.285 0.012

2.5 Ⅰ型 Hp 组与Ⅱ型 Hp 组的胃功能血清学指标

比较

Ⅰ型 Hp 组与Ⅱ型 Hp 组的胃功能血清学指标

相比较，结果显示Ⅰ型 Hp 组的血清 PGⅡ和 G-17

表达水平均显著高于Ⅱ型 Hp 组，而Ⅰ型 Hp 组的

PGR 显著低于Ⅱ型 Hp 组，差异均有统计学意义 
（P 均＜0.05）。两组的血清 PGⅠ水平差异无统计学

意义（P＞0.05）。见表 4。
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3 讨论

目前，学术界普遍认为 Hp 感染会造成患者胃

黏膜损伤和活动性炎性反应，Hp 产生的各种毒力

因子和炎性因子共同作用于胃黏膜，造成胃黏膜

发生不同程度的损伤。Hp 不易根除，Hp 持续感染

可导致胃黏膜发生萎缩、溃疡、肠上皮化生及上皮

内瘤变。上皮内瘤变是公认的癌前病变，高级别上

皮内瘤变比低级别上皮内瘤变更易发展为胃癌 [9]。 
因此，Hp 感染被认为是胃癌的重要致病因素 [10]。

文献报道 Hp 感染者中约有 4% 发生胃癌 [11]，这表

明 Hp 感染者的胃癌发生风险较健康人群明显增高。

Hp 包括两种免疫分型，Ⅰ型 Hp 产生细胞毒素（CagA
和 VacA），Ⅱ型 Hp 不产生细胞毒素。本研究结果

显示，Ⅰ型 Hp 组中慢性浅表性胃炎伴糜烂、慢性

萎缩性胃炎、胃溃疡、十二指肠溃疡患者占比均显

著高于Ⅱ型 Hp 组，而Ⅰ型 Hp 组中慢性浅表性胃

炎患者占比显著低于Ⅱ型 Hp 组（P 均＜0.05）。慢

性浅表性胃炎的病情相对较轻，慢性浅表性胃炎伴

糜烂和慢性萎缩性胃炎可由慢性浅表性胃炎发展

而来，由此推测 Hp 感染可以加重胃黏膜的炎性反

应程度，并有导致胃黏膜萎缩甚至癌变的可能，这

一结果与既往研究结论相符 [12]。此外，在本研究纳

入的抗 Hp 抗体阳性的 196 例患者中，有 145 例患

者为Ⅰ型 Hp 感染，Ⅰ型 Hp 感染率为 74.0%，较既

往研究报道的Ⅰ型 Hp 感染率低，这可能与本文纳

入的疾病种类有关。由于肿瘤的发病机制较为复杂，

故本研究排除了胃癌、胃部淋巴瘤、胃息肉等疾病，

而这几种疾病患者的Ⅰ型 Hp 感染率可能较高。

本研究对不同 Hp 分型感染患者的病理分型

情况进行分析，结果显示Ⅰ型 Hp 组中重度炎性

反应患者占比显著高于Ⅱ型 Hp 组，Ⅰ型 Hp 组中

轻度炎性反应患者占比显著低于Ⅱ型 Hp 组（P 
均＜0.05），这表明随着炎性反应程度的加重，患

者的Ⅰ型 Hp 感染率呈升高趋势，而Ⅱ型 Hp 感染

率呈降低趋势。此外，本研究还发现，Ⅰ型 Hp 组

中肠上皮化生和上皮内瘤变患者占比均显著高于

Ⅱ型 Hp 组（P 均＜0.05）。该结果与朱明飞等 [13] 的

研究结果相符，推测其原因为 ：Ⅰ型 Hp 持续感染

产生的 CagA 蛋白能够破坏胃黏膜，引起广泛的组

织炎性反应，并可使炎性反应加重，促使胃黏膜发

生萎缩、溃疡、肠上皮化生及上皮内瘤变，导致患

者病情进展 ；VacA 主要通过改变质膜通透性导致

黏膜细胞空泡形成，使胃黏膜发生损伤。因此，相

较于Ⅱ型 Hp 菌株，Ⅰ型 Hp 菌株的毒力更强，能

明显加重胃黏膜损伤和炎性反应 [14]。

此外，本研究还发现，不同 Hp 分型感染患者

的血清 PGⅡ、G-17 表达水平及 PGR 也存在差异，

Ⅰ型 Hp 感染患者的血清 PGⅡ和 G-17 表达水平均

显著高于Ⅱ型 Hp 感染患者，而 PGR 显著低于Ⅱ

型 Hp 感染患者（P 均＜0.05）。该研究结果提示，

Ⅰ型 Hp 感染能显著升高血清 PGⅡ和 G-17 表达水

平，并使 PGR 显著降低，推测可能的机制为 ：血

清 PGⅡ和 G-17 可以作为胃黏膜病变的可靠指标，

Ⅰ型 Hp 的定植、侵袭能力和毒力较强，其产生的

CagA 和 VacA 广泛作用于胃窦和胃体部位，并通

过特定的炎性反应机制使 PGⅡ和 G-17 的表达水平

升高，加速胃黏膜病变的进展 ；而Ⅱ型 Hp 主要分

布于胃窦部位，其在胃体、胃角等部位分布较少，

对上述胃功能相关因子分泌的影响较小 [15-16]。

综上所述，本研究结果表明，Ⅰ型 Hp 的定植、

侵袭能力和毒力较强，其持续感染可明显升高血

清 PGⅡ和 G-17 表达水平，使胃黏膜发生损伤和炎

性反应加重，加速胃黏膜病变的进展，并导致胃

黏膜萎缩，诱发溃疡、肠上皮化生和上皮内瘤变。

本研究存在一定的局限性 ：仅对纳入患者的患病

结局与 Hp 分型的关系进行了分析，未对纳入患者

的长期病情变化进行随访，如患者由慢性浅表性

胃炎进展为慢性萎缩性胃炎，或由中度炎性反应

进展至重度炎性反应的时候，其 Hp 分型的情况如

何？这将在今后的研究中进行探讨。 
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