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老年慢性萎缩性胃炎患者肠化特征与幽门螺杆菌感染及胃肠激素的
相关性
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【摘　 要】 　 目的　 探讨老年慢性萎缩性胃炎( CAG)患者肠上皮化生( IM)特征与幽门螺杆菌( Hp)感染及胃肠激素的相关

性。 方法　 选择 2019 年 1 月至 2023 年 6 月安徽省当涂县人民医院收治的 130 例老年 CAG 伴 IM 患者作为 IM 组,同时期收治

的 130 例老年 CAG 不伴 IM 患者纳入非 IM 组,分析 IM 特征与 Hp 感染及胃肠激素[胃蛋白酶原Ⅰ( PGⅠ)、胃蛋白酶原Ⅱ( PGⅡ)、
胃泌素-17(G-17)]的相关性。 采用 SPSS

 

22. 0 统计软件进行数据分析。 根据数据类型,分别采用 t 检验、方差分析或 χ2 检验

进行组间比较。 采用 Pearson 相关性分析评估患者 IM 特征与 Hp 感染及胃肠激素之间的相关性。 结果　 IM 组 Hp 感染比例

及血清 G-17 水平高于非 IM 组;PGⅠ / PGⅡ低于非 IM 组,差异有统计学意义(P<0. 05)。 IM 组 Hp 感染患者(Hp 组)IM 形态不

完全型占比、重症炎症者占比及 Sydney 评分均高于非 Hp 感染者(非 Hp 组),差异有统计学意义(P<0. 05)。 IM 组患者 PGⅠ /
PGⅡ比较,IM 形态不完全型低于完全型,轻度炎症、中度炎症、重度炎症患者依次下降;G-17 水平比较,IM 形态不完全型高于

完全型,轻度炎症、中度炎症、重度炎症患者依次升高,差异均有统计学意义(P< 0. 05)。 Pearson 相关性分析显示,IM 患者

Sydney 评分与 PGⅠ / PGⅡ呈负相关( r= -0. 592;P<0. 001);与 G-17 呈正相关( r = 0. 624;P<0. 001)。 结论　 Hp 感染及 PGⅠ /
PGⅡ、G-17 水平与 IM 的形态、炎症程度和 Sydney 评分有相关性。
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【Abstract】　 Objective 　 To
 

investigate
 

the
 

correlation
 

between
 

intestinal
 

metaplasia
 

( IM)
 

characteristics
 

with
 

Helicobacter
 

pylori
 

(Hp)
 

infection
 

and
 

gastrointestinal
 

hormones
 

in
 

the
 

elderly
 

with
 

chronic
 

atrophic
 

gastritis
 

(CAG).
 

Methods　 From
 

January
 

2019
 

to
 

June
 

2023,
 

130
 

elderly
 

patients
 

with
 

CAG
 

and
 

IM
 

in
 

Dangtu
 

People′s
 

Hospital
 

of
 

Anhui
 

Province
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

IM
 

group,
 

and
 

130
 

CAG
 

elderly
 

patients
 

without
 

IM
 

as
 

the
 

non-IM
 

group
 

during
 

the
 

same
 

period.
 

The
 

correlation
 

between
 

IM
 

characteristics,
 

Hp
 

infection
 

and
 

gastrointestinal
 

hormones
 

[pepsinogenⅠ
 

(PGⅠ),
 

pepsinogen
 

Ⅱ(PGⅡ),
 

and
 

gastrin-17
 

(G-17)]
 

was
 

analyzed.
 

SPSS
 

22. 0
 

was
 

used
 

for
 

data
 

analysis.
 

According
 

to
 

the
 

data
 

type,
 

comparison
 

between
 

groups
 

was
 

performed
 

using
 

t
 

test,
 

analysis
 

of
 

variance
 

or
 

Chi-square
 

test
 

respectively.
 

Pearson
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

correlation
 

between
 

IM
 

characteristics,
 

Hp
 

infection
 

and
 

gastrointestinal
 

hormones.
 

Results　 The
 

proportions
 

of
 

Hp
 

infection
 

and
 

serum
 

G-17
 

level
 

in
 

the
 

IM
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-IM
 

group
 

(P<0. 05),
 

the
 

PGⅠ / PGⅡ
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

non-IM
 

group,
 

and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0. 05).
 

The
 

proportion
 

of
 

incomplete
 

IM
 

morphology,
 

severe
 

inflammation
 

and
 

Sydney
 

score
 

of
 

the
 

patients
 

with
 

Hp
 

infection
 

(Hp
 

group)
 

in
 

the
 

IM
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-Hp
 

infection
 

group
 

( non-Hp
 

group),
 

and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0. 05).
 

PGⅠ/ PGⅡ
 

in
 

IM
 

incomplete
 

morphology
 

in
 

the
 

IM
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

of
 

the
 

complete
 

morphology,
 

and
 

the
 

PGⅠ/ PGⅡ
 

in
 

patients
 

with
 

mild,
 

moderate
 

and
 

severe
 

inflammation
 

decreased
 

in
 

order.
 

The
 

G-17
 

level
 

in
 

IM
 

incomplete
 

morphology
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

of
 

complete
 

morphology,
 

and
 

the
 

G-17
 

level
 

increased
 

in
 

order
 

in
 

patients
 

with
 

mild,
 

moderate
 

and
 

severe
 

inflammation,
 

with
 

statistically
 

significant
 

differences
 

(P<0. 05).
 

Pearson
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

Sydney
 

score
 

of
 

the
 

IM
 

patients
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

PGⅠ/ PGⅡ
 

(r=-0. 592;
 

P<0. 001)
 

and
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

G-17
 

(r=0. 624;
 

P<0. 001).
 

Conclusion　 Hp
 

infection,
 

PGⅠ/ PGⅡ
 

and
 

G-17
 

have
 

correlation
 

with
 

IM
 

morphology,
 

inflammation
 

degree
 

and
 

Sydney
 

score.
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　 　 慢性萎缩性胃炎 ( chronic
 

atrophic
 

gastritis,
CAG)是一种胃黏膜慢性炎症疾病,其特征是胃黏

膜细胞萎缩和功能减退,常伴有胃酸分泌减少、黏液

分泌增加和肠上皮化生(intestinal
 

metaplasia,IM)的

形成。 随着人口老龄化的加剧,老年人群中 CAG 的

发病率逐渐上升,成为临床上常见的胃病之一[1] 。
IM 是 CAG 进展至胃癌的重要步骤之一,是指胃黏

膜上皮细胞发生可逆性的转变,具有肠道上皮细胞

特征,肠上皮细胞的出现破坏了正常的胃黏膜结构

和功能,增加了胃黏膜对胆盐和胃酸的暴露,从而增

加了胃癌的风险。 幽门螺杆菌(Helicobacter
 

pylori,
Hp)是一种被证实与胃疾病相关的细菌,其定植在

胃黏膜表面,并被认为是 CAG 和胃癌的主要致病因

素之一[2] 。 胃肠激素如胃蛋白酶原Ⅰ(pepsinogen Ⅰ,
PGⅠ)、胃蛋白酶原Ⅱ(pepsinogen

 

Ⅱ,PGⅡ)、胃泌素-17
(gastrin-17,G-17) 等对胃酸分泌、胃黏膜细胞增殖

和胃肠道运动具有调节作用。 虽然 Hp 感染、胃肠

激素与 CAG 和 IM 的关系已有研究报道,但相关机

制仍不完全清楚[3] 。 本研究旨在分析 Hp 感染、
胃肠激素与老年 CAG 患者 IM 特征的关系。

1　 对象与方法

1. 1　 研究对象

　 　 选择安徽省当涂县人民医院 2019 年 1 月至

2023 年 6 月收治的 130 例老年 CAG 伴 IM 患者为

IM 组,同时期收治的 130 例老年 CAG 不伴 IM 患者

为非 IM 组。 纳入标准:(1)年龄≥60 岁;(2)胃镜

检查及病理检查确诊为 CAG;(3) IM 组符合 IM 诊

断标准;非 IM 组病理检查显示无 IM;(4)临床资料

完整。 排除标准:(1)近 3 个月内使用过抗生素、抗
酸药、非甾体抗炎药等可能影响 Hp 检测结果的药

物;(2)存在严重的心、肝、肾等器官功能障碍。 患

者自愿参加研究并签署知情同意书。 本研究获得医

院医学伦理委员会批准(20190111)。
1. 2　 方法

1. 2. 1　 Hp 感染评估　 通过尿素呼气试验对 Hp 感

染情况进行判断。
1. 2. 2　 生化指标检测　 采集患者静脉血,2 h 内离

心(3 000 转 / min,10 min),分离上清液,置于-80℃
冰箱中保存待检。 采用酶联免疫吸附法测定 PGⅠ、

PGⅡ水平并计算 PGⅠ / PGⅡ比值,采用放射免疫法

测定 G-17 水平。
1. 2. 3　 IM 诊断和评估　 IM 的诊断和评估见文献[4]。
(1)IM 诊断。 分别于胃窦小弯、胃窦大弯及胃体小

弯取组织样本进行病理检查,出现可分泌黏液的肠

型杯状细胞、吸收细胞、泡状细胞或肠型腺体等肠上

皮结构时,即可诊断为 IM。 (2)IM 形态。 分为完全

型和不完全型,完全型 IM 主要表现为表面上皮细

胞大量黏液以及杯状细胞的出现,病理组织学上可

通过特殊染色如阿尔西安红检测细胞黏液的存在;
不完全型 IM 细胞类似于小肠黏膜,杯状细胞含量

较少,但柱状细胞丰富,通过组织学染色进行观察。
(3)炎症程度。 轻度炎症:表现为轻微的黏膜充血

和淋巴细胞浸润;中度炎症:在组织学上表现为更显

著的黏膜充血,淋巴细胞和中性粒细胞浸润较多,可
能伴有上皮细胞的轻度异常;重度炎症:黏膜糜烂,
淋巴细胞、中性粒细胞和嗜酸性粒细胞的大量浸润,
上皮细胞结构严重紊乱。 (4) Sydney 评分。 根据胃

黏膜的炎症程度、IM、萎缩、Hp 感染以及其他病变

来进行评分,每个参数的评分范围为 0 ~ 3,0 表示无

病变,3 表示严重病变。
1. 3　 统计学处理

　 　 采用 SPSS
 

22. 0 统计软件进行数据分析。 计量

资料以均数±标准差( 􀭰x±s)表示,多组间比较采用单

因素方差分析,组内两两比较采用 SNK-q 检验;两
组间比较采用 t 检验。 计数资料以例数(百分率)表

示,组间比较采用 χ2 检验。 等级资料比较采用秩和

检验。 采用 Pearson 相关性分析评估患者 IM 特征

与 Hp 感染及胃肠激素的相关性。 P<0. 05 为差异

有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 IM 组与非 IM 组临床资料比较

　 　 IM 组 Hp 感染比例及血清 G-17 水平高于非 IM
组;PGⅠ / PGⅡ低于非 IM 组,差异均有统计学意义

(P<0. 05;表 1)。
2. 2　 Hp 组与非 Hp 组患者 IM 特征比较

　 　 IM 组 Hp 感染患者(Hp 组)IM 形态不完全型占

比、重度炎症者占比及 Sydney 评分均高于非 Hp 感染

者(非 Hp 组),差异有统计学意义(P<0. 05;表 2)。
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表 1　 IM 组与非 IM 组临床资料比较

Table
 

1　 Comparison
 

of
 

clinical
 

data
 

between
 

IM
 

group
 

and
 

non-IM
 

group (n= 130)

Item IM
 

group Non-IM
 

group t / χ2 P
 

value

Age(years,
 

􀭰x±s) 73. 62±11. 29 72. 06±10. 32 1. 163 0. 246
Gender[n(%)] 0. 756 0. 385
　 Male 72(55. 38) 65(50. 00)
　 Female 58(44. 62) 65(50. 00)
Hp

 

infection[n(%)] 93(71. 54) 56(43. 08) 21. 521 <0. 001
PGⅠ / PGⅡ 4. 08±1. 27 5. 83±1. 72 9. 332 <0. 001
G-17(pg / ml,􀭰x±s) 14. 88±4. 25 11. 24±3. 70　 7. 365 <0. 001

IM:
 

intestinal
 

metaplasia;
 

Hp:
 

Helicobacter
 

pylori;
 

PGⅠ:
 

pepsinogenⅠ;
 

PGⅡ:
 

pepsinogen
 

Ⅱ;
 

G-17:
 

gastrin-17.

表 2　 Hp 组与非 Hp 组患者 IM 特征比较

Table
 

2　 Comparison
 

of
 

IM
 

characteristics
 

between
 

Hp
 

group
 

and
 

non-Hp
 

group

Item
Hp

 

group

(n=93)

Non-Hp
 

group

(n=37)
Z / t / χ2 P

 

value

IM
 

morphology[n(%)] 8. 736 0. 003
　 Complete

 

type 27(29. 03) 21(56. 76)
　 Incomplete

 

type 66(70. 97) 16(43. 24)
Degree

 

of
 

inflammation 2. 787 0. 005
　 [n(%)]
　 Mild 25(26. 88) 18(48. 65)
　 Moderate 44(47. 31) 16(43. 24)
　 Severe 24(25. 81) 3(8. 11)
Sydney

 

score(points,
 

􀭰x±s) 2. 68±0. 29 2. 24±0. 25 8. 104 <0. 001

IM:
 

intestinal
 

metaplasia;
 

Hp:
 

Helicobacter
 

pylori.

2. 3　 IM 组不同 IM 特征患者胃肠激素水平比较

　 　 IM 患者 PGⅠ / PGⅡ比较,IM 形态不完全型低于

完全型,轻度炎症、中度炎症、重度炎症患者依次下

降;G-17 水平比较,IM 形态不完全型高于完全型,
轻度炎症、中度炎症、重度炎症患者依次升高,差异

均有统计学意义(P<0. 05;表 3)。

表 3　 IM 组不同 IM 特征患者胃肠激素水平比较

Table
 

3　 Comparison
 

of
 

gastrointestinal
 

hormone
 

levels
 

in
 

patients
 

with
 

different
 

IM
 

characteristics
 

in
 

IM
 

group
( 􀭰x±s)

IM
 

features n PGⅠ / PGⅡ G-17(pg / ml)

IM
 

morphology
　 Complete

 

type 48
 

4. 36±1. 25 13. 89±3. 72
　 Incomplete

 

type 82
 

3. 92±1. 07∗ 15. 46±4. 18∗

Degree
 

of
 

inflammation
　 Mild 43

 

4. 51±1. 04 13. 25±3. 64
　 Moderate 60

 

4. 08±1. 12# 14. 98±3. 89#

　 Severe 27
 

3. 41±0. 96#△ 17. 26±4. 12#△

IM:
 

intestinal
 

metaplasia;
 

PGⅠ:
 

pepsinogenⅠ;
 

PGⅡ:
 

pepsinogenⅡ;
 

G-17:
 

gastrin-17.
 

Compared
 

with
 

complete
 

type,
 ∗P< 0. 05;

 

compared
 

with
 

mild,
 #P<0. 05;

 

compared
 

with
 

moderate,
 △P<0. 05.

2. 4　
 

IM患者 Sydney评分与胃肠激素水平的相关性

　 　 Pearson 相关性分析显示,IM 患者 Sydney 评分

与 PGⅠ / PGⅡ呈负相关( r = - 0. 592;P< 0. 001);与
G-17 呈正相关( r= 0. 624;P<0. 001)。

3　 讨　 论

　 　 CAG 是老年人群常见的胃部疾病,其主要特征

是胃黏膜的慢性炎症和萎缩,通常伴有 IM 的发生,
其发生与多种因素有关,其中 Hp 感染、胃肠激素水

平变化可能是其中关键因素[5,6] 。
Hp 感染是目前公认的胃癌致病的关键因素

之一,本研究进一步证实了其在 CAG 伴 IM 中的作

用,且 Hp 感染与 IM 的形态、炎症程度和 Sydney 评

分之间存在相关性。 本研究结果显示,CAG 伴与不

伴 IM 者 Hp 感染情况差异有统计学意义,一方面,
Hp 感染对胃黏膜具有直接破坏作用,Hp 通过产生

尿素酶和其他细胞毒性物质导致胃黏膜的炎症,这
种感染通常以慢性胃炎的形式存在,并可导致胃黏

膜的持续性炎症,进一步导致萎缩和 IM;另一方面,
Hp 感染可改变胃黏膜微环境,导致胃黏膜上皮细胞

的功能异常,增加 IM 的可能性[7] 。 此外,本研究结

果显示,Hp 感染的患者中 IM 形态不完全型的比例

显著高于非 Hp 感染的患者。 IM 形态的不完全型,
也称为“异型 IM”,是指在形态上类似于小肠或结肠

的肠道上皮,并且胃黏膜中的病变区域存在混合性

胃肠腺体,该类型的 IM 被认为比完全型 IM 更有可

能发展为肠道类型胃癌[8,9] 。 Hp 可刺激免疫反应,
导致胃黏膜炎症,长期胃黏膜炎症状态可诱导胃黏

膜细胞凋亡,基底细胞则通过增殖和分化来代偿胃

黏膜细胞的凋亡,从而使胃黏膜形态和功能发生改

变,其中一种可能的结果就是 IM 发生[10] 。 此外,
Hp 感染导致的胃黏膜炎症较为严重,解释了为什么

Hp 感染患者的 Sydney 评分也较高。 Sydney 评分系

统是评估慢性胃炎程度的标准,包括对胃炎的活动

程度、胃黏膜的萎缩程度、肠上皮化生的程度及 Hp
感染情况的评估[11] 。 Hp 感染患者中炎症的严重

程度及 Hp 的数量都可能影响 Sydney 评分,因此

Sydney 评分的提高也反映了 Hp 感染可能对 CAG
的发展和进展以及 IM 的形态有显著影响。

PGⅠ主要产生于胃的主细胞和黏膜细胞,PGⅡ
在胃及整个上消化道中均有产生,PGⅠ / PGⅡ比值

常被用作评估胃黏膜的功能和结构完整性的指标,
随着胃黏膜的萎缩,PGⅠ水平会降低,而 PGⅡ可能

保持相对稳定或略有增加[12] 。 因此,PGⅠ / PGⅡ的
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比率下降常被视为胃黏膜萎缩的生物学标志,当此

比值低于某一临界值时,可能提示黏膜损伤加剧,
IM 风险增加[13] 。 G-17 是胃 G 细胞产生的一种肽

类激素,主要作用是刺激胃酸的分泌,胃黏膜的萎缩

可致胃酸分泌减少,从而刺激 G 细胞产生更多的 G-
17,故 G-17 水平异常升高与 IM 风险增加有关[14] 。
本研究结果显示,IM 患者 PGⅠ / PGⅡ比较,IM 形态

不完全型低于完全型,提示不完全型 IM 患者的胃

黏膜主细胞和窦细胞功能受损更严重,与既往相关

研究[15]吻合,此类患者被认为胃癌风险更高。 此

外,随着炎症程度从轻到重,PGⅠ / PGⅡ比值也逐渐

下降,且 Sydney 评分与 PGⅠ / PGⅡ呈负相关,表明胃

黏膜功能随炎症程度的加重而逐渐减弱。 不完全型

IM 患者血清 G-17 水平高于完全型,可能原因是为

了刺激已受损的胃黏膜修复和再生,G 细胞过度增

殖或活跃。 本研究结果还显示,随着炎症程度的加

重,G-17 水平也逐渐上升,且 Sydney 评分与 G-17 水

平呈正相关,进一步支持了上述观点,即在慢性炎症

环境下,胃黏膜可能会通过增加 G-17 的分泌来刺激

其修复。
综上所述,老年 CAG 伴 IM 患者 Hp 感染率及

血清 G-17 水平更高,而 PGⅠ / PGⅡ比值更低,且 IM
形态及炎症程度与 Hp 感染、PGⅠ / PGⅡ比值及血清

G-17 水平均有密切关系,Hp 感染及胃肠激素可能

与 IM 的发生和发展有关。
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