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·短篇论著·

急性胃炎合并新型冠状病毒感染患者的胃黏 
膜变化

高浏璐 何昱静 李 斌 郑 英 卢利霞 李初谊 陈嘉屿 于晓辉 张久聪

【摘要】 目的 观察急性胃炎合并新型冠状病毒（SARS-CoV-2）感染患者的

胃镜下胃黏膜变化，分析 SARS-CoV-2 对胃黏膜的影响。方法 选择 2022 年 2 月

至 2023 年 2 月因消化道不适症状在中国人民解放军联勤保障部队第九四〇医院门

诊就诊的 52 例患者，这些患者均经胃镜及胃黏膜活体组织病理检查诊断为急性

胃炎，并且均经 14C 尿素呼气试验检查结果为阳性，既往均有胃病史。采用实时

荧光定量 PCR 法进行 SARS-CoV-2 感染检测，将 SARS-CoV-2 阳性患者设为试验组 
（n＝30），将 SARS-CoV-2 阴性患者设为对照组（n＝22）。比较 2 组人群一般特征的分

布情况，分析SARS-CoV-2感染与上消化道症状发生情况、胃镜下胃黏膜改变的关系。 
结果 试验组和对照组胃镜下均以黏膜充血、水肿、糜烂为主要表现，2 组间差异

均无统计学意义（P 均＞0.05）；试验组和对照组中分别有 10 例和 1 例患者出现溃 
疡，2 组间差异有统计学意义（P＜0.05）。结论 SARS-CoV-2 感染可以加重急性胃

炎患者的胃黏膜急性损伤。
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新型冠状病毒（SARS-CoV-2）的传染性较强，

在全球范围内造成了较大的危害，SARS-CoV-2 感

染人体后可介导炎症因子风暴发生，进而导致呼

吸系统、神经系统、消化系统等多个系统及多个脏

器损伤。在消化系统方面，患者感染 SARS-CoV-2
后可出现消化道症状。有研究报道以消化道症状

为首发症状的 SARS-CoV-2 感染患者，其中部分患

者出现急性胃黏膜损伤，胃镜下表现以黏膜充血、

糜烂、溃疡为主，并伴有上腹部疼痛、反酸、恶心、

呕吐及纳差等症状 [1]。本研究对因消化道不适症状

就诊的急性胃炎且 14C 尿素呼气试验检查结果为阳

性的患者进行了 SARS-CoV-2 感染检测，并分析了

SARS-CoV-2 对胃黏膜及消化道症状等的影响，以

期为临床诊治提供参考依据。

1 研究对象与方法

1.1 研究对象

选择 2022 年 12 月至 2023 年 2 月因纳差、恶心、

腹胀等消化道不适症状在中国人民解放军联勤保

障部队第九四〇医院门诊就诊的 52 例患者，这些

患者均被诊断为急性胃炎，并且其 14C 尿素呼气试

验结果均为阳性，既往均有胃病史。根据 SARS-
CoV-2 感染检测结果，将 SARS-CoV-2 阳性患者设

为试验组（n＝30），将 SARS-CoV-2 阴性患者设为

对照组（n＝22）。纳入标准：（1）年龄 20 ～ 90 岁；（2）
因纳差、恶心、腹胀等消化道不适症状就诊，经胃

镜及胃黏膜活体组织病理检查确诊为急性胃炎；（3）
14C 尿素呼气试验检查结果为阳性 ；（4）既往有胃

病史 ；（5）愿意配合完成随访。排除标准 ：（1）14C
尿素呼气试验检查结果为阴性；（2）既往无胃病史。

所有受试者均签署知情同意书，本研究获得医院

医学伦理委员会批准（22KYLL112）。
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1.2 方法

1.2.1 胃黏膜形态特征的观察 所有患者均接受胃

镜检查，胃镜下胃黏膜形态特征的观察均由一位

经验丰富且熟悉《京都胃炎分类》的消化内科副主

任医师完成。所有患者的胃镜检查时间均≥8 min，
保存胃镜图片均≥16 张。胃镜检查所用设备为 CV-
290 型 OLYMPUS 电子内镜（购自日本 OLYMPUS
公司）。 
1.2.2 Hp 感染的判断 所有患者均行 14C 尿素呼气

试验检查（呼气试验药盒及 HUBT-01A 型呼气试验

检测仪均购自深圳市中核海得威生物科技有限公

司），方法为 ：患者于检查前空腹或禁食 3 h，口服

1 粒 14C 标记的尿素胶囊，15 min 后收集呼气送检

测定DPM值，DPM值≥100为Hp阳性，DPM值＜100
为 Hp 阴性。

1.2.3 纳入患者的随访 根据纳入研究的患者的门

诊电子病历，对患者进行电话随访，随访内容为：（1）
一般情况，包括患者的年龄、性别、有无消化系统

不适症状（上腹痛、反酸、恶心、呕吐、腹胀、纳差、

嗳气）、有无胃病史，以及胃镜检查同期的 SARS-
CoV-2 核酸检测结果等 ；（2）胃镜检查结果，有无

黏膜充血、水肿、糜烂及溃疡等表现 ；（3）14C 尿

素呼气试验检查结果，有无 Hp 感染。

1.3 统计学方法

应用 SPSS 22.0 软件进行统计学分析。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 t 检验，不符合正态分布的计量资料

以中位数（四分位间距）表示，组间比较用 Mann-
Whitney U 检验。计数资料以例（%）表示，组间

比较采用 χ2 检验。P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 纳入患者的一般特征分布情况

本研究共随访了 65 例，最终有效完成随访 52
例。在 52 例患者、试验组和对照组中，人群一般

特征的分布情况详见表 1。结果显示，52 例患者、

实验组和对照组的性别及年龄分布差异均无统计

学意义（P 均＞0.05）。

表 1 纳入患者的一般特征分布情况 / 例（%）

项目 全体患者（n＝52） 试验组（n＝30） 对照组（n＝22） χ2 值 P 值

性别 0.097 0.756

 男性 32（61.5） 19（59.4） 13（40.6）

 女性 20（38.5） 11（55.0）   9（45.0）

年龄 1.231 0.224

 24～39 岁 13（25.0）   7（23.3）   6（27.3）

 40～59 岁 22（42.3） 12（40.0） 10（45.5）

 60～79 岁 14（26.9）   8（26.7）   6（27.3）

  ≥80 岁 3（5.8）   3（10.0） 0

2.2 2 组的上消化道症状发生情况

在 52 例患者中，发生率较高的主要症状依次

为纳差（23 例，44.2%）、恶心（23 例，44.2%）、腹

胀（19 例，36.5%）、呕吐（16 例，30.8%）、反酸（16
例，30.8%）、上腹痛（11 例，21.2%）、嗳气（9 例，

17.3%）。试验组的主要症状为纳差（60.0%）、恶心

（60.0%）、呕吐（50.0%），且其与对照组的差异均

有统计学意义（P 均＜0.05）。对照组的主要症状为

腹胀（27.3%）、纳差（22.7%）、恶心（22.7%）。详

见表 2。

表 2 2 组的上消化道症状发生情况 / 例（%）

组别 例数 年龄 上腹痛 反酸 恶心 呕吐 腹胀 纳差 嗳气

试验组 30 54.7±18.5 8（26.7） 12（40.0） 18（60.0） 15（50.0） 13（43.3） 18（60.0） 5（16.7）

对照组 22 49.1±12.9 3（13.6）   4（18.2）   5（22.7） 1（4.5）   6（27.3）   5（22.7） 4（18.2）

统计值 t＝1.231 χ2＝0.629 χ2＝2.836 χ2＝7.148 χ2＝12.311 χ2＝1.412 χ2＝7.148 χ2＝0.000

P 值 0.224 0.428 0.092 0.008 ＜0.001 0.235 0.008 1.000

2.3 2 组的胃镜下表现及胃黏膜活体组织病理学

表现

试验组和对照组的胃镜下表现均以胃黏膜充

血、水肿、糜烂为主，2 组间差异均无统计学意义（P
均＞0.05）；试验组和对照组中分别有 10 例和 1 例

患者出现溃疡，差异有统计学意义（P＜0.05），提
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表 3 2 组的胃镜下胃黏膜表现

组别 例数 充血 水肿 糜烂 溃疡

试验组 30 21（70.0） 13（43.3） 9（30.0） 10（33.3）

对照组 22 13（59.1） 12（60.0） 3（13.6） 1（4.5）

χ2 值 0.667 0.639 1.915 6.307

P 值 0.414 0.424 0.166 0.012

示感染 SARS-CoV-2 的试验组患者的胃黏膜损伤较

未感染 SARS-CoV-2 的对照组患者更严重 ；见表 3、
图 1。试验组和对照组中出现溃疡的患者，对其行

胃黏膜活体组织病理检查，经 H-E 染色后在光学

显微镜下观察，2 组均可见胃小凹上皮缺失，间质

肉芽组织增生伴淋巴细胞、中性粒细胞浸润，局

部见坏死，2 组的病理学表现差异不明显，见图 2。

A

C

B

D

图 1 试验组患者的胃镜下胃黏膜表现 A 充血 B 水肿 B 糜烂 D 溃疡

A B

图 1 2 组的胃黏膜活体组织病理图像 H-E 染色 ×200 A 试验组 B 对照组

3 讨论

SARS-CoV-2 可对机体多个系统及器官造成损

伤，这是导致患者病情迁延和加重的主要原因 [2]，

其可导致胃黏膜发生急性损伤，胃镜下表现为胃

黏膜充血、糜烂，甚至有溃疡形成，患者多表现出

纳差、恶心、呕吐等症状 [3]，若不及早治疗可出现

呕血、脱水及电解质紊乱，甚至可出现休克、胃溃

疡及胃穿孔等严重并发症。目前 SARS-CoV-2 感染
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引起急性胃黏膜损伤的研究报道较少。本研究通

过比较合并 SARS-CoV-2 感染的急性胃炎患者与未

感染SARS-CoV-2的急性胃炎患者的上消化道症状、

胃镜下表现及胃黏膜活体组织病理学表现，发现

试验组胃镜下溃疡发生率较对照组显著升高（P＜ 

0.05），提示 SARS-CoV-2 感染可加重胃黏膜急性损

伤，表现为黏膜充血、水肿、糜烂甚至溃疡。与对

照组相比，试验组患者的纳差、恶心、呕吐等上消

化道症状更多见（P 均＜0.05），提示 SARS-CoV-2
感染患者更易出现以纳差、恶心、呕吐为主要表

现的上消化道症状，这些症状易与临床其他疾病

相混淆，该结果与既往文献结果相符 [4]。此外，试

验组与对照组中出现溃疡的患者，其胃镜下活体

组织病理检查示以中性粒细胞浸润为主的急性胃

黏膜改变，2 组的病理学表现差异不明显。

急性胃炎合并 SARS-CoV-2 感染造成胃镜下

胃黏膜急性损伤的可能机制是 ：（1）胃肠道中表

达较多血管紧张素转换酶 -2（ACE2）受体，其表

达越多则机体对 SARS-CoV-2 感染的敏感度越高。

SARS-CoV-2 可通过刺突蛋白与 ACE2 受体结合感

染人类细胞。多项研究表明，ACE2 不仅在肺泡细

胞表达，还在胃肠道上皮细胞、胰腺细胞及肝脏细

胞均有表达 [5-7]，这为 SARS-CoV-2 感染提供了前提

条件。SARS-CoV-2 可通过 ACE2 进入胃黏膜细胞

造成胃黏膜损伤，病毒进而复制引起上消化道症

状（如纳差、恶心、呕吐等）[8-9]。（2）SARS-CoV-2
感染会引起胃肠道微生态紊乱，如双歧杆菌属丰

度降低及数量减少，进而使黏膜免疫屏障功能受损，

继发胃黏膜损伤 [10]。有益共生菌减少及机会性病

原体增多，微生物群失衡和入侵可能会破坏黏膜

屏障功能，并可能激活免疫细胞引发炎症细胞因

子释放，进一步加重感染所致急性胃黏膜损伤 [11]。

（3）SARS-CoV-2 感染后可激活机体的先天性免疫

和适应性免疫，使 T 细胞释放大量促炎因子引发

炎症因子风暴，高表达的 IL-6 和 TNF-α 可进入血

液循环，进而损伤胃黏膜屏障，引起胃黏膜急性损

伤 [12-13]。上述机制可能是引起急性胃炎合并 SARS-
CoV-2 感染造成胃黏膜损伤加重，导致黏膜充血、

水肿、糜烂甚至溃疡的原因。

在本研究结果显示，试验组的主要上消化道

症状为纳差（60.0%）、恶心（60.0%）、呕吐（50.0%），

且其与对照组的差异均有统计学意义（P 均＜0.05）。
研究表明，COVID-19 患者的脑-肠-脂肪轴的信号

转导不畅会破坏神经内分泌通路 [14]，这可能与阳

性患者出现纳差症状有关。此外，有研究报道脑

组织中 5- 羟色胺和色氨酸水平变化是调节小鼠和

人类饮食行为的关键机制 [15]。巧合的是，SARS-
CoV-2 感染患者也存在 5- 羟色胺和色氨酸水平的

变化。本课题组推测，SARS-CoV-2 感染引起纳差

的原因可能还与患者的 5- 羟色胺和色氨酸水平升

高刺激迷走神经有关。SARS-CoV-2 可促进肠内分

泌细胞和炎症介质中神经活性物质的释放，这些

物质可通过刺激腹部迷走神经传入纤维或作用于

脑背侧髓质后区域，迷走神经传入和脑后区域激

活后通过信息投射到更高的大脑区域（恶心和厌食）

引起恶心和呕吐，并通过腹侧脑干和脊髓的运动

通路引起呕吐 [16]。有研究还发现，瞬时受体电位

（TRP）通道与食物摄入之间的相互作用可能与上

述症状有关 [17]。TRP 家族成员 TRPV1 在食管感觉

神经元、胃标记的迷走神经结节神经元和结肠标

记的传入神经元中广泛表达，其激动剂辣椒素可

诱发恶心 ；此外，TRPV1 还可通过影响激素和胃

肠道迷走神经传入纤维参与食欲的调节 [18]。上述

研究表明，TRP 通道的激活与 COVID-19 引起的恶

心和呕吐症状有关。

综上所述，SARS-CoV-2 感染可加重急性胃

炎患者的胃黏膜急性损伤，胃镜下表现以黏膜充

血、水肿、糜烂及溃疡为主，患者的临床表现以纳

差、恶心、呕吐为主，因此在临床实践中应关注以

上述消化道症状为主要表现的患者，在详细询问

病史的同时，应检查有无 SARS-CoV-2 感染并行胃

镜检查，对胃黏膜急性损伤患者应及早治疗以防

发生胃黏膜出血、穿孔等严重并发症。益生菌治

疗可能有助于增强机体的免疫功能，改善胃肠微

生态和黏膜屏障功能，从而修复急性胃黏膜损伤。

本研究存在一定的局限性 ：本研究为回顾性研究，

异质性较大 ；本研究为单中心研究，样本量较小，

可能会使结果产生偏倚。今后将开展多中心、大

样本量研究，以阐明 SARS-CoV-2 引起胃肠道症状

的具体机制，以期为提高临床疗效提供参考依据。
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