
ＤＯＩ： １０􀆰 １３４２９ ／ ｊ􀆰 ｃｎｋｉ􀆰 ｃｊｃｒ􀆰 ２０１５􀆰 １０􀆰 ０２２
基金项目： 贵州省科技计划项目 （２００７ 筑科农合同字第 ７ －

２ 号）
通讯作者： 周力， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ３５３７０１６６＠ ｑｑ􀆰 ｃｏｍ

·临床研究·

Ｈｐ 感染在胃黏膜癌变中对血清及胃黏膜
生长抑素水平的影响

马丽１，　 周力２，　 洪阳２，　 张涛２

１􀆰 贵阳医学院， 贵州 贵阳　 ５５００２５； ２􀆰 贵阳医学院附属医院消化内科， 贵州 贵阳　 ５５０００４

摘要： 目的　 探讨在胃黏膜癌变中 Ｈｐ 感染对血清及胃黏膜生长抑素水平的影响。 方法　 于本院 ２０１３ 年 １２ 月至

２０１４ 年 １２ 月收治的胃病患者中，按照疾病类型，随机选取慢性浅表性胃炎、中重度慢性萎缩性胃炎、胃癌患者各

３０ 例。 比较各组的血清和胃黏膜组织中胃黏膜生长抑素水平变化情况。 结果　 中重度慢性萎缩性胃炎组和胃癌

组的血清生长抑素水平均显著低于慢性浅表性胃炎组（Ｐ 均 ＜ ０􀆰 ０５），且胃癌组的血清生长抑素水平显著低于中重

度慢性萎缩性胃炎组（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 ３ 组间按慢性浅表性胃炎、中重度慢性萎缩性胃炎、胃癌由良性到恶性的排序，
胃黏膜生长抑素表达阳性率呈现递降，差异有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０５）。 ３ 组 Ｈｐ 感染与无 Ｈｐ 感染者血清生长抑素

水平及胃黏膜生长抑素阳性表达率差异均无统计学意义（Ｐ 均 ＞ ０． ０５）。 结论　 血清生长抑素及胃黏膜生长抑素

水平在胃黏膜癌变中出现表达下降的情况，其可能是 Ｈｐ 感染导致胃黏膜癌变的机制之一。
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　 　 幽门螺杆菌（Ｈｐ）会导致胃癌的出现，胃癌的出

现与胃黏膜生长抑素水平下降有关，并对胃黏膜表达

生长抑素予以抑制。 笔者探讨在胃黏膜癌变中 Ｈｐ
感染对血清及胃黏膜生长抑素水平的影响。 现报道

如下。

１　 资料与方法

１􀆰 １　 一般资料 　 于本院 ２０１３ 年 ２ 月至 ２０１４ 年 １２
月收治的胃病患者中，按照疾病类型，随机选取慢性

浅表性胃炎、中重度慢性萎缩性胃炎、胃癌患者各 ３０
例。 ９０ 例中，男 ５０ 例，女 ４０ 例；年龄 ３１ ～ ８１（５５􀆰 ２５
± ２􀆰 ２５）岁；均经胃镜活检或手术切除标本明确诊

断。 其中慢性浅表性胃炎组男 １６ 例，女 １４ 例，年龄

（５３． ３９ ± ５． ２３）岁，中重度慢性萎缩性胃炎组男 １７
例，女 １３ 例，年龄（５６． ２１ ± ２． １０）岁，胃癌组男 １７ 例，
女 １３ 例，年龄（５４． １５ ± ２． １８）岁。
１􀆰 ２　 方法　 （１）Ｈｐ 检测：对入组的患者，均实施 Ｈｐ
抗体检测、病理 Ｇｉｍｓａ 染色、快速尿素酶试验，如果上

述 ３ 个指标经检测 ２ 者或 ２ 者以上为阳性，则视为

Ｈｐ 感染阳性，否则视为阴性。 （２）血清生长抑素检

测：抽取所有患者的清晨空腹静脉血送检，常规抗凝、

离心后取上清液，利用生长抑素检测试剂盒（购自上

海明丰生物科技有限公司），按照试剂盒说明书进行

操作。 （３）胃黏膜组织生长抑素表达情况：经胃镜检

查或手术获取标本，并予以甲醛固定、切片、脱蜡、水
化。 置于过氧化氢温箱中处理之后，利用蒸馏水进行

冲洗，并以柠檬酸水浴，冷却至室温。 采用免疫组化

ＳＰ 法，利用人生长抑素 ＥＬＩＳＡ 试剂盒（购自：上海联

硕生物科技有限公司），按照试剂盒说明书进行操

作。 进行 ＳＰ 法染色和 ＤＡＢ 显色，并予以苏木精复

染、脱水、透明、封片，如果反应物质呈棕黄色则视为

阳性。
１􀆰 ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ １８􀆰 ０ 软件进行统计处

理。 计量资料用 􀭰ｘ ± ｓ 描述，多组间比较采用方差分

析，两两比较采用 ｑ 检验；计数资料用频数和百分率

描述，组间比较采用 ｆｉｓｈｅｒ 确切概率法。 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为

差异有统计学意义。

２　 结　 果

９０ 例胃病患者中共检出 Ｈｐ 阳性 ５５ 例， 其中慢

性浅表性胃炎组 １７ 例，占本组的 ５６． ７％ ；中重度慢

性萎缩性胃炎组 １８ 例，占本组的 ６０． ０％ ； 胃癌组 ２０
例，占本组的 ６６． ７％ 。 以胃癌组 Ｈｐ 感染发生率最

高，但差异无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。
２． １　 在不同类型胃病 Ｈｐ 阳性患者中血清生长抑素

水平比较　 ３ 组间按慢性浅表性胃炎、中重度慢性萎

缩性胃炎、胃癌由良性到恶性的排序，患者总体血清
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表 １　 各组 Ｈｐ 感染对癌前病变和胃癌及血清胃黏膜生长抑素水平变化情况分析　 （ｐｇ·３００ μｌ － １）

组别 例数
血清胃黏膜生长

抑素水平

Ｈｐ ＋ 患者

例数 生长抑素水平

Ｈｐ － 患者

例数 生长抑素水平

慢性浅表性胃炎组 ３０ ６２． ２８ ± ５． ９７ １７ ６０． ６８ ± ９． ５８ １３ ６９． ２９ ± ８． ４２
中重度慢性萎缩性
　 胃炎组 ３０ ４９． ６３ ± ５． ２９∗ １８ ４５． ９８ ± ８． ６６∗ １２ ４９． １２ ± １１． ９２∗

胃癌组 ３０ ２５． ８８ ± ２． ６３∗＃ ２０ ２４． １８ ± ４． ２９∗＃ １０ ２７． ７１ ± ４． ５８∗＃

　 　 注：与慢性浅表性胃炎组比较，∗Ｐ ＜ ０． ０５；与中重度慢性萎缩性胃炎组比较，＃Ｐ ＜ ０． ０５。

表 ２　 在不同类型胃病 Ｈｐ 阳性患者中胃黏膜生长抑素表达水平比较　 例（％ ）

组别 例数 生长抑素表达阳性 生长抑素表达阴性 Ｐ 值ｂ

慢性浅表性胃炎组 ３０ Ｈｐ 阳性 １７ １３（４３． ３） ４（１３． ３）
＞ ０． ０５Ｈｐ 阴性 １３ ９（３０． ０） ４（１３． ３）

中重度慢性萎缩性胃炎组 ３０ Ｈｐ 阳性 １８ １０（３３． ３） ８（２６． ７）
＞ ０． ０５Ｈｐ 阴性 １２ ８（２６． ７） ４（１３． ３）

胃癌组 ３０ Ｈｐ 阳性 ２０ ５（１６． ７） １５（５０． ０）
＞ ０． ０５Ｈｐ 阴性 １０ ４（１３． ３） ６（２０． ０）

Ｐ 值ａ ＜ ０． ０５

　 　 注：ａ 表示 ３ 组间 Ｈｐ 阳性者生长抑素阳性表达率的比较；ｂ 表示 Ｈｐ 阳性与 Ｈｐ 阴性者生长抑素阳性表达率的比较。

生长抑素水平及 Ｈｐ 阳性、阴性患者血清生长抑素水

平均呈现递降，差异有统计学意义（Ｐ 均 ＜ ０． ０５）。
两两比较，在全组患者、Ｈｐ 阳性、阴性患者中，中重度

慢性萎缩性胃炎组和胃癌组的血清生长抑素水平均

明显低于慢性浅表性胃炎组（Ｐ 均 ＜ ０． ０５）；胃癌组

明显低于中重度慢性萎缩性胃炎组（Ｐ 均 ＜ ０． ０５）。
见表 １。
２． ２　 在不同类型胃病 Ｈｐ 阳性患者中胃黏膜生长抑

素表达水平比较　 ３ 组 Ｈｐ 感染与无 Ｈｐ 感染者胃黏

膜生长抑素阳性表达率差异均无统计学意义 （Ｐ 均

＞ ０． ０５）；３ 组间按慢性浅表性胃炎、中重度慢性萎缩

性胃炎、胃癌由良性到恶性的排序，胃黏膜生长抑素

表达阳性率呈现递降，差异有统计学意义 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 见表 ２。

３　 讨　 论

１９８３ 年，Ｈｐ 首次被从慢性胃炎患者胃黏膜中分

离出来［１］。 之后，经过长期和大量的研究发现，Ｈｐ
与消化性溃疡及胃癌等多种疾病有十分密切的联系。

Ｈｐ 是世界卫生组织（ＷＨＯ）认定的胃癌第一类

致癌原，在胃内，Ｈｐ 的菌体常呈弯曲状、Ｓ 形或弧状，
而在体外培养后，常呈杆状，故被命名为 “螺旋杆

菌”。 有统计结果显示，在 ６０％以上的慢性胃炎患者

中会出现 Ｈｐ 感染，而在胃溃疡以及十二指肠溃疡中

的比例更高，其中，７０％以上的胃溃疡以及 ９０％ 以上

的十二指肠溃疡中会出现 Ｈｐ 感染。 如果没有 Ｈｐ 感

染，至少有 ３５％ ～ ８９％ 的胃癌不会发生。 虽然胃癌

的发病机制十分复杂，但 Ｈｐ 的感染是其中一类的致

病因子之一［２］。 及时准确地诊断并根除 Ｈｐ 感染是

阻断胃病反复发作、治愈胃病、防止胃癌发生的重要

前提之一。 引起慢性萎缩性胃炎的主要原因之一是

Ｈｐ 感染，Ｈｐ 会影响到胃黏膜上皮细胞，促进 ＤＮＡ 合

成能力的提高，因此导致胃黏膜更容易被致癌物质损

伤。 许多学者通过大量的研究证实，Ｈｐ 感染是导致

出现消化性溃疡的主要原因［３］。 生长抑素及其类似

物可以对肿瘤予以抑制，但是，Ｈｐ 感染会对患者胃体

部部分细胞产生影响，导致生长抑素分泌量的减

少［４ － ７］。 本研究结果显示，中重度慢性萎缩性胃炎组

和胃癌组的血清生长抑素水平均显著低于慢性浅表

性胃炎组；且胃癌组的血清生长抑素水平显著低于中

重度慢性萎缩性胃炎组。 随着胃黏膜的逐步癌变，生
长抑素水平递降，表明生长抑素对胃癌增殖的抑制作

用下降可能参与了胃癌的发生过程。 研究结果还显

示，胃黏膜生长抑素表达随着胃黏膜萎缩、胃黏膜肠

化生及癌变呈现出不断下降的情况，胃癌组的胃黏膜

生长抑素表达显著低于慢性浅表性胃炎组和中重度

慢性萎缩性胃炎组。 但血清生长抑素水平及胃黏膜

生长抑素表达在各组 Ｈｐ ＋ 及 Ｈｐ － 患者间差异均无

统计学意义。 分析其原因，可能是受到本研究中血清

水平较低这一因素的影响，导致无法观察到明显的浓

度变化。 如果选择对胃黏膜或胃液中的生长抑素水

平进行检测，则有可能可以获得有统计学意义的结

果，以更好地反映出其变化规律。 也可能与本次研究

入选样本容量偏小等因素有关。 但关于 Ｈｐ 感染在

胃黏膜癌变中对血清及胃黏膜生长抑素水平的影响

的具体作用机制，值得在今后的研究中予以进一步分

析。 国内其他一些学者通过研究发现，胃黏膜生长抑

素在胃黏膜癌变过程中会出现表达水平下降的情况，
出现这一情况可能是 Ｈｐ 导致胃黏膜癌变的机制［８ －１０］。

（下转第 １３４２ 页）

７３３１　 　 　 　 中国临床研究 ２０１５ 年 １０ 月第 ２８ 卷第 １０ 期　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０１５，Ｖｏｌ． ２８，Ｎｏ． １０



门功能障碍的发生［１０］。 而对照组治疗过程中创面较

大，对组织损伤较重，产生了对于肛管括约肌的损伤。
对比分析切口挂线引流术和切开挂线引流术的

术式特点，我们认为前者主要有以下优点：（１）创伤

小，患者疼痛轻。 术中对主管道仅部分切开，余下外

口和支管则选择合适位置行开窗术，达到通畅引流的

目的即可，尽量减少手术创伤，相应的患者术后疼痛

就大大减轻［１１］。 （２） 愈合快。 在充分引流的前提

下，创面无异物阻挡压力，新鲜肉芽组织迅速填充。
（３）术后并发症少。 本术式创伤较小，术后恢复快，
对于肛门括约肌的影响小，术后肛门括约肌功能的完

整性得到了保护，术后无肛门畸形、肛门失禁等术后

并发症出现。 我们认为在手术中需注意以下几点：
（１）注意选取合适的肛周引流切口位置，确保患者体

位变化后也能顺畅引流。 （２）探寻内口时要耐心细

致，确保找到每个已形成或正在形成的内口，避免术

后假道形成、肛瘘复发，患者需进行二次手术［１２］。
（３）术后换药时要注意冲洗彻底，保证切口充分引

流，若创面愈合良好，则可选择性地撤掉橡皮条。
综上所述，对口引流术治疗高位复杂性肛瘘患

者，术后疼痛轻，创面分泌量少，创面愈合时间、住院

时间短，安全且疗效满意。
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　 　 总之，本次研究可以发现，血清生长抑素及胃黏

膜生长抑素水平在胃黏膜癌变中出现表达下降的情

况，可能是 Ｈｐ 感染导致胃黏膜癌变的机制之一。 但

本次研究的结果及相关结论均受到本研究观察时间

以及入组样本容量等因素的影响，还存在一些缺点和

不足，还需要在今后的研究中予以进一步探讨。
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