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·综述·

0   引言
早在 1893 年，Bizzozero 报道在狗的胃内观察到一种螺

旋 状 微 生 物。 后 Kreintz 和 Rosenow 在 人 胃 内 也 发 现 了 螺
旋体。1979 年，Warren 发现慢性胃炎和消化性溃疡患者的
多数胃黏膜活检标本上定居有弯曲菌样的细菌，有规律地存
在于黏膜细胞层的表面及黏液层的下面，易于用 Warthin-
Starry 饱和银染色法染色。直到 1983 年，Marshall 发现胃黏
膜存有一种类似螺旋状的杆茵，是一种革兰氏阴性细菌，这
种“胃幽门螺杆菌”竟然是导致慢性胃炎、胃溃疡、十二指肠
溃疡甚至胃癌的元凶，后与 Warren 用弯曲菌的微氧培养方
法，首次报道成功分离出了这种细菌 [3]。

Hp 是一种单极、多鞭毛、末端钝圆、螺旋形弯曲的革兰阴
性、微需氧性细菌。人群中几乎一半终身感染，感染部位主
要在胃及十二指肠球部。研究发现，Hp 感染是引起慢性胃炎、
胃食管反流病、消化性溃疡、胃癌等疾病的重要原因 [4]。并且
我国设有专门的 Hp 感染调查组对全国 Hp 感染率进行调查
研究，发现全国 Hp 的总感染率在 56% 左右 [5]。

1   慢性胃炎
有关学者在探讨 Hp 致病机制时，可知慢性胃炎和以下

因素存在关联：Hp 可以产生多种酶，如过氧化氢酶和尿素酶、
蛋白溶解酶及磷脂酶 A 等这些酶均对胃粘膜产生一定程度
的损伤；过量细胞毒素的分泌，使黏膜细胞呈现坏死、空泡样
变性，如空泡毒素基因与细胞毒素相关基因等；自身抗体引
起的免疫损伤。Hp 通过和细菌学、尿素酶活性、粘附机制间
的作用，于胃粘膜处形成致病因子，如氧自由基和白介素、脂
多糖与代谢物等，通过全身免疫反应、黏膜炎症反应的方式，
引起黏膜损伤 [6~7]。

金夏 [8] 等人对 Hp 与胃部相关疾病进行研究，结果显示
Hp 感染阳性率在慢性胃炎中会随着病情程度的加重而增加。
李玉锋 [9] 等人的研究也发现，患者的胃部一旦发生 Hp 感染，
其罹患浅表性胃炎的几率较高；浅表性胃炎患者感染 Hp 的
时间若较长，其病情会转为慢性萎缩性胃炎、胃糜烂、胃肿瘤
及疣状胃炎。

2   胃食管反流病
胃食管反流病指胃十二指肠液反流入食管引起的一系

列症状，并伴食管黏膜和（或）食管外组织损害。随着人们生
活方式的改变，胃食管反流病的发病率有逐年增高的趋势， 
并且已成为严重影响人们生存质量的常见消化系统疾病之
一 [10]。食管裂孔疝、食管下括约肌张力下降、腹型肥胖、胃酸
的高分泌状态、胃排空延迟以及不良的生活方式、生活习惯
等均是发病的致病因素 [11]。

而 Hp 与胃食管反流病的关系是目前研究热点之一，有
关 Hp 感染和胃食管反流病关系的研究尚无明确定论，这使
得胃食管反流病与 Hp 的关系日益受到越来越多的重视 [10]。

陈冬妹 [12] 等研究表明 , 十二指肠溃疡患者根除 Hp 后，
胃食管反流病或食管炎的发病率增加 , 与梁海清 [13] 等人报
道的 Hp 感染会减少反流性食管炎的发病，而根除 Hp 后可导
致胃食管反流病是一致的。另外，国内外还有一些研究从另
一个角度说明有 Hp 感染者，胃内 pH 值较 Hp 阴性者高，其
发生胃食管反流病的机率减少，同样支持上述说法 [14~18]。

3   消化性溃疡
消化性溃疡，即为胃、十二指肠等部位引起的慢性溃疡，

是 原 本 消 化 食 物 的 胃 酸 和 胃 蛋 白 酶 消 化 了 自 身 的 胃 壁 和
十二肠壁，导致胃黏膜组织的损伤，因而患者出现相应的症
状和临床表现 [19]，好发于胃空肠吻合周围和食管下段等位
置。相关统计显示，该病发病人群高达 5%~10% ，且多以青
壮年为主，男性高于女性，而在老年患者发病比例也会随着
年龄的增加而上涨 [20]。秦庆颖 [21] 等研究证实了 Hp 感染与
消化性溃疡之间存在显著的相关性，可能是引起消化性溃疡
的主要因素之一。张栋 [22] 等研究证实，消化性溃疡的 Hp 阳
性率可达 84.0%。同时也有研究指出 90％以上十二指肠溃
疡都与 HP 相关 [23~24]。

临床上，对于消化性溃疡的发病机制认为，该疾病的发
病机制较为复杂，主要因素是患者机体内的胃酸分泌过多，
胃黏膜保护能力降低，不过该疾病和 Hp 感染之间的关联性
更多。Hp 可诱导炎性反应介质的释放，且氧自由基能够促

幽门螺杆菌感染与胃部疾病的关系的论述
霍迪 1，柏红涛 1，陈吉 2（通讯作者﹡）

（1 内蒙古医科大学，内蒙古  呼和浩特；2 内蒙古医科大学第三附属医院 消化内科，内蒙古  包头）

摘要：幽门螺杆菌（Helicobacter-pylori, Hp）属于革兰氏阴性杆菌，生存于人体胃部及十二指肠 , 它是一种高感染率的常见细菌，在
全世界范围内感染率日渐升高。马斯特里 V/ 佛罗伦萨共识报告 [1] 将其定义为传染性疾病。Hp 具有严重的致病性，其借助特有的毒力
因子，能够适胃腔内高酸微环境，长期定植于宿主体内，诱发一系列Hp相关性疾病 [2]。本文将对Hp感染与胃部疾病的关系做一论述。
关键词：幽门螺杆菌；胃部疾病；关系

中图分类号：R322.4+4　　　文献标识码：A　　　DOI: 10.19613/j.cnki.1671-3141.2018.72.049
本文引用格式：霍迪 , 柏红涛 , 陈吉 . 幽门螺杆菌感染与胃部疾病的关系的论述 [J]. 世界最新医学信息文摘 ,2018,18(72):120-122.

Depiction on the Relationship between Helicobacter Pylori  and Gastric Diseases
HUO di1, BAI Hong-tao1, CHEN ji2 ﹡

(1.Inner Mongolia Medical University,Hohhot Inner Mongolia; 2.Department of Gastroenterology, The Third Affiliared Hospital, Inner Mongolia Medical 
University,Baotou Inner Mongolia)

ABSTRACT: Helicobacter-pylori (Hp) belongs to Gram-negative bacilli and lives in the stomach and duodenum. It is a common 
bacteria with high infection rate and its infection rate is increasing all over the world. The Maastrich V/Florence Consensus Report [1] 

defines it as an infectious disease. Hp has serious pathogenicity. With its unique virulence factors, Hp can adapt to the high acid 
microenvironment in the gastric cavity and colonize the host for a long time, which induces a series of Hp-related diseases . [2]This 
article will review the relationship between Hp infection and gastric diseases.
KEY WORDS: Helicobacter-pylori;  Gastric diseases; Relationship



投稿邮箱 ：sjzxyx88@126.com

世界最新医学信息文摘 2018 年第 18 卷第 72 期  121 

进胃黏膜细胞发生凋亡，进而发生消化性溃疡 [25]。也有对照
研究证明：如能成功的清除 Hp 感染 , 就能使溃疡复发率大
为减少 [26]。

4   胃癌
胃癌的发生很少直接从正常胃黏膜上皮产生，一般认为

其演变规律为：正常胃黏膜→浅表性胃炎→慢性萎缩性胃炎
→肠上皮化生→胃黏膜上皮不典型增生→胃癌，其中慢性萎
缩性胃炎→肠上皮化生→胃黏膜上皮不典型增生被统称为
癌前病变，是胃癌发生、发展的重要阶段，也是进行早期干预
并防止胃癌发生的最有效的阶段 [27~28]。胃癌的发生及转归
需要一段很长的时间。杨雁华、王峰 [29~30] 等人研究认为，患
者的胃部一旦发生 Hp 感染，会使其罹患慢性活动性胃炎，使
其胃内的炎性介质、尿素酶等致病因子的表达异常升高，使
其胃粘膜组织的上皮细胞出现过度增生的表现，从而使其病
情逐渐发展为胃癌。胃癌的发生是由于 Hp 产生多种毒力因
子，异常调节宿主细胞内的信号通路，降低致瘤性转换的阈
值所致。在所有致病因子中，细胞毒性基因（CagA）、Cag 致
病岛（CagPAI）及空泡细胞毒素基因（vacA 基因）是其主要
致病因子 [31]。

大量研究已经证实，将患者胃部的 Hp 感染清除能够降
低胃癌病变及胃癌发生的风险。该研究结果是由北京大学
临床肿瘤学院得出的，为我国对预防胃癌的研究提供了重要
的参考依据 [32]。

5   胃黄色素瘤
胃黄色瘤是由于对脂类进行吞噬的巨细胞局部的病灶型

出现聚集的瘤样的良性的一种增生性的病变，其发病与患者
胃部的慢性炎症等有主要的关系 [33]。胃黄色素瘤的发生是
由于胃黏膜受到损伤，出现防御性的修复，而残留的脂细胞
碎片被吞噬细胞进行吞噬，经长期的反应而形成病理性的泡
沫状的组织。该病属于良性肿瘤病变，无明显的特征级临床
表现，主要在胃镜检查中被发现，及时有效的治疗可降低其
恶化、病变 [34~36]。

中性粒细胞是集体活动炎症的一种表现，有研究结果表
明中性粒细胞浸润中 Hp 感染率较高，而 Hp 感染是造成胃炎
的主要因素之一，但不是造成活动性胃炎的唯一因素 [37]。同
时通过其他研究结果也充分说明胃黄色瘤与幽门的发生与
腺体萎缩、中性粒细胞浸泡、Hp 感染有相关性，中性粒细胞
浸润与 Hp 感染有关系，临床应注意对 Hp 感染胃疾病患者进
行有效的根治 [38~39]。

胃黄色瘤与 Hp 感染有相关性，对于发生 Hp 感染胃炎的
患者应引起重视，进行及时有效的清除 Hp 感染治；而对于发
现黄色瘤的患者应及时进行治疗，避免发生恶化、病变等进
一步的进展 [36]。

6   胃黏膜相关淋巴瘤
1983 年，在 Hp 首次被 Warren 及 Marshall 发现并开始

对其进行研究的同年，Isaacson 和 Wright 也首次提出黏膜相
关淋巴组织（mucosa-associatedly mphoid tissue，MALT）淋
巴瘤的概念 [40]。

就像发生在很多如胃肠道、肺、唾液腺、甲状腺、眼附属
器、肝和皮肤等结节外器官一样，黏膜相关淋巴组织淋巴瘤
结节外边缘区的瘤体是由边缘区 B 细胞分化而来的无痛性
非霍奇金淋巴瘤。胃是 MALT 淋巴瘤最常见的受累器官。
胃 MALT 淋 巴 瘤 包 括 约 40%~50% 的 原 发 胃 肠 道 淋 巴 瘤、
20%~40% 的结节外淋巴瘤、4%~9% 的非霍奇金淋巴瘤以及
1%~6% 的胃恶性肿瘤 [41]。

研究发现，Hp 在胃 MALT 淋巴瘤的发展中起到始动作

用，并且清除 Hp 感染可使 50%~90% 患者的症状达到完全
缓解。因为 MALT 淋巴瘤进展缓慢，Hp 清除治疗无效的患
者在综合考虑临床分期、病变范围等因素情况下可进行跟踪
随访。尽管对于胃 MALT 淋巴瘤的认识在逐渐的深入，在临
床治疗上仍有诸多问题有待解决。进一步的基础和临床研
究有助于阐明疾病发生发展的分子机制并提出更加有效的
治疗方案 [42]。

7   结论
综上所述，Hp 感染与慢性胃炎、消化性溃疡、胃癌、胃黄

色素瘤、胃粘膜相关淋巴瘤等疾病均具有一定的相关性，根
除 Hp 对延缓浅表性胃炎转变为萎缩性胃炎继而发展为胃
癌、消化性溃疡愈合及减少复发、避免黄色素瘤恶化及病变、
胃黏膜相关淋巴瘤相关症状缓解有所帮助，但同时根除 Hp
会使胃食管反流病的发病率有所增加。
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