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慢性胃炎组织病理特征和 Hp感染与炎症程度的关系研究
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摘要目的：探讨慢性胃炎组织病理特征和 Hp感染与慢性炎症程度的关系。方法：抽选我院 2010年 1月至 2016年 2月行胃镜检

查诊断为慢性胃炎的 467例患儿，作胃窦黏膜病理组织学检查，并检测有无 HP感染，分析 HP感染与慢性胃炎病理特征、慢性炎

症程度之间的关系。结果：在病理检查中，轻度、中度、重度炎症反应患儿 HP感染率（7.7%、41.2%、51.1%）依次升高，且差异具有

统计学意义（P<0.05），有炎症活动度患儿的 HP阳性率 76.3%明显高于无炎症活动度患儿 23.7%（P<0.05）。随着肠化分级加重、淋

巴滤泡形成、萎缩程度分级升高等病理变化，Hp阳性率明显升高（P<0.05）。轻度、中度、重度炎症三组淋巴滤泡形成、肠化生和胃

萎缩发生率明显呈递增趋势，Hp阳性率明显呈递增趋势，比较差异显著（P<0.05）。结论：Hp是慢性胃炎发病的重要影响因素，与

患儿胃窦黏膜炎症程度、活动性、淋巴滤泡形成、肠化分级以及黏膜萎缩萎等病理变化密切相关。
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The Relationship between Characteristic of Pathohistology with Hp Infection
and Degree of Inflammation in Chronic Gastritis

To study the relationship between Characteristic of Pathohistology, and Degree of

inflammation in Chronic Gastritis. 467 cases of chronic gastritis children in our hospital from January 2010 to February 2016

for gastroscopy diagnosis were selected. The histological features of gastric antrum mucosa were examined, and the positive rate of HP

was detected, and the relationship between HP infection and pathological features of chronic gastritis and the degree of chronic

inflammation was analyzed. In the pathological examination, the HP infection rate in children with mild, moderate and severe

inflammatory reaction (7.7%, 41.2%,51.1%) was increased, and the difference was statistically significant (P<0.05). The positive rate of

HP in children with inflammatory activity of 76.3% was significantly higher than that in children with no inflammatory activity for 23.7%

(P<0.05). The positive rate of Hp was significantly increased with the increase of the grade of intestinal metaplasia, the formation of

lymphoid follicles and the degree of atrophy. The incidence of lymph follicle formation, intestinal metaplasia and gastric atrophy in three

groups of mild, moderate and severe inflammation was significantly increased, Hp positive rate was significantly increased,and the

difference was significant (P<0.05). HP infection is important factor in the pathogenesis of chronic gastritis,is closely related

with gastric mucosal inflammation, activity, lymph follicle formation, intestinal mucosal atrophy atrophy grading and other pathological

changes.

HP infection; Degree of inflammation; Grading of intestinal metaplasia; Chronic gastritis

幽门螺杆菌（Hp）于上世纪 80年代被澳大利亚学者 Mar-

shall和Warren首次发现。现代医学发现 Hp感染是慢性胃炎、

胃溃疡、胃淋巴瘤等疾病的重要致病因子，已被国际癌症研究

机构（International Agency for Research on Cancer，IARC）列为

Ⅰ类或明确的致癌物之一[3]。目前国内外对 Hp感染与慢性胃

炎相关性多集中在 Hp定性研究方面，对其与胃黏膜局部病理

改变、不同程度胃炎关系的研究有限。本研究收集我院 2010年

1月至 2016年 2月期间行胃镜检测 467例患儿的临床资料，

结合活检病理报告，探讨 Hp感染与慢性胃炎病理特征、炎症

程度的相关性，现报道如下。

1 资料和方法

1.1 临床资料

抽选我院 2010年 1月至 2016年 2月行胃镜检查诊断为

慢性胃炎的 467例患儿，其中男 212 例，女 255 例，年龄 1-12

岁，平均(8.5± 1.7)岁，病程 4个月 -2年，平均(1.2± 0.4)年；连续

性行胃镜下黏膜活检，排除内分泌疾病、胃黏膜重度异性增生、

胃镜下胃溃疡，并排除近期使用过抑酸剂、MTL受体激动剂、

胃肠动力药等药物治疗者。本研究中全部内镜及病理诊断均由

有经验专职的内镜、病理医师完成。

1.2 方法
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Pathologic features
Hp infection

掊2/Z P
+ －

Intrinsic layer lymph

follicles
Yes 100（97.1） 3（2.9） 78.403 0.000

No 174（47.8） 190（52.2）

Intestinal metaplasia

grade

Without intestinal metaplasia 140（51.9） 130（48.1） 14.587 0.002

Mild intestinal metaplasia 73（64.6） 40（35.4)

Moderate intestinal metaplasia 41（67.2） 20（32.8）

Severe intestinal metaplasia 20（87.0） 3（13.0）

Degree of atrophy No atrophy 72（50.3） 71（49.7) 8.080 0.044

Mild atrophy 138（60.8） 89（39.2）

Moderate atrophy 52（63.4） 30（36.6）

Severe atrophy 12（80.0） 3（20.0）

表 2慢性胃炎组织病理特征与 Hp感染的关系

Table 2 The relationship between histopathological characteristics of chronic gastritis and Hp infection

HP infection Cases
Degree of inflammation Degree of activity

Mild Moderate Severe No Yes

+ 274 21(7.7) 113(41.2) 140(51.1) 209(76.3) 65(23.7)

－ 193 136(70.5) 55(28.5) 2(1.0) 10(5.18) 183(94.8)

X2/Z 42.088 27.518

P 0.000 0.000

表 1 HP感染与慢性炎症程度及活动度的关系

Table 1 The relationship between HP infection and the degree of chronic inflammation and activity

1.2.1 病理变化诊断及炎症分级、活动度判断 病理诊断按

2000版WHO标准[4]，对所取胃黏膜组织予以固定、脱水、包埋、

切片、染色等一系列处理，制成病理切片，由 2名经验丰富的专

职病理医生在显微镜下共同明确其慢性胃炎的组织类型、炎症

分级及活动度、固有层淋巴滤泡形成、肠化等病理变化。（1）肠

化分级：在 400倍光镜下整个视野或者选择 3-5个视野，观察

肠化腺管占腺管总数 1 /3者为轻度；2 /3者为中度，全层腺管

肠化者为重度。（2）萎缩性胃炎分级：直视下胃窦大弯侧、小弯

侧、胃角、胃体大小弯侧、贲门下及胃底各取一块黏膜组织，典

型部位另取，每部位分开装瓶，常规石蜡制片，行 HE及 Giemsa

染色。萎缩分度以固有腺体萎缩进行分度。减少 1/3以内为轻

度；1/3 -2/3之间为中度；减少超过 2/3为重度。（3）根据炎症细

胞密集程度以及浸润深度进行分级。轻度：炎症细胞较少，并仅

在黏膜浅层局部可见，范围不超过其 1/3；中度：可见密集的炎症

细胞，范围超过黏膜层 1/3，达 2/3；重度：可见密集的炎症细胞，

覆盖了黏膜全层。如固有层见中性粒细胞浸润，则判定为活动

性炎症。（4）病理采用 HE染色观察胃黏膜淋巴滤泡增生情况。

1.2.2 Hp检测 在胃镜下采用活检钳钳取胃窦组织标本作快

速尿素酶试验，同时做 14C尿素呼气试验，两者检测结果同时

为阳性诊断为 Hp阳性，结果同时为阴性者诊断为 Hp阴性，其

他情况排除出实验。

1.3 统计学方法

采用 SPSS18.0软件统计分析，计量资料以（x依s）表示，组
间采用 t值检验；计数资料以 n%表示，采用 x2检验，等级资料

采用秩和检验，P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 HP感染与慢性炎症程度及活动度的关系

467例慢性胃炎患儿中，检出 Hp感染 274例（58.7%）。在

病理检查中，轻度、中度、重度炎症反应患儿 HP感染率分别为

7.7%、41.2%、51.1%，呈依次升高趋势，且差异有统计学意义

（P<0.05），有炎症活动度患儿的 HP阳性率为 76.3%，明显高于

无炎症活动度患儿的 23.7%，差异有统计学意义（P<0.05），见表

1。

2.2 慢性胃炎组织病理特征与 Hp感染的关系

随着肠化分级加重、淋巴滤泡形成、萎缩程度分级升高等

病理变化，Hp阳性率明显升高（P<0.05），详见表 2。

2.3 慢性胃炎组织病理特征与慢性炎症程度的关系

轻度、中度、重度炎症三组淋巴滤泡形成、肠化生和胃萎缩

发生率明显呈递增趋势，Hp阳性率明显呈递增趋势，差异有统

计学意义（P<0.05），详见表 3。
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Degree of Inflammation Cases
Pathologic diagnosis

Hp positive（%）
lymphoid follicle Intestinal metaplasia Atrophy

Mild 249 0（0.0） 39（15.7） 150（60.2） 113(45.4)

Moderate 195 90（46.2） 138（70.8） 155（79.1） 140(71.8)

Severe 23 13（56.5） 20（87.0） 19（82.6） 21(91.3)

Totals 467 103（22.1） 197（42.2） 324（69.4） 274（58.7）

表 3慢性胃炎组织病理特征与慢性炎症程度的关系

Table 3 The relationship between histopathological characteristics of chronic gastritis and degree of Inflammation

3讨论

世界范围内约有半数人感染 Hp，我国 Hp感染率为 40%

～90%。Hp是一种微需氧、革兰阴性菌，与消化溃疡、急慢性胃

炎、消化不良、胃癌等许多消化道疾病都有关系，是临床感染率

最高的细菌之一[5，6]。HP是非侵入性细菌，其外膜成分脂多糖可

刺激血管内皮细胞、单核 /巨噬细胞、上皮细胞、巨噬细胞释放

大量炎症趋化因子，促进炎症的发生[7-9]。HP的鞭毛蛋白也具有

协同诱导细胞因子分泌的作用。造成胃黏膜巨噬、淋巴及中性

粒细胞浸润，引发胃黏膜炎症反应，这是 Hp引发黏膜损伤的

重要发病机制。

目前对于 Hp与慢性胃炎相关性的临床研究较多。有研究
[10，11]发现 Hp持续根除组第 1、4年，随访其慢性活动性胃炎患

者比例明显下降，而 Hp持续未根除组第 4年活动性炎症患者

比例明显增多。国外也有研究[12，13]发现，根除 Hp感染能显著改

善慢性胃炎病人胃黏膜内的炎症反应程度。本研究发现，在病

理检查中，轻度、中度、重度炎症反应程度，无活动性炎症、有活

动性炎症患儿的 HP阳性率依次升高（P<0.05）。说明 HP感染

可加重慢性胃炎患儿的炎症反应，与上述研究报道一致。Hp一

部分根植于上皮细胞表面，一部分经上皮细胞进入到固有层，

如果患儿持续感染Ｈp，则可引发机体固有层淋巴滤泡形成
[14,15]。目前国内外临床对成年人 Hp感染与固有层淋巴滤泡形成

相关性的研究报道较少，本研究结果显示，Ｈp感染率与固有

层淋巴滤泡形成也有重要关系。

肠上皮化生是患儿持续感染 HP的结果，胃上皮出现类似

肠上皮改变时即为肠化，是临床常见的一种胃粘膜病理改变，

并临床研究认为其是胃癌的“癌前病变”[16]。Hp感染与肠化生

的相关性的临床各家报道不一致[17]。本研究结果显示，在无肠

化和轻度、中度、重度肠化病理改变的样本中Ｈp感染率慢性

升高，比较差异具有统计学意义，因此认为 Hp感染与慢性胃

炎患儿的肠化进程存在相关性。Chacaltana Mendoza A等[18]研

究认为 Hp感染与胃黏膜肠化呈正相关,与本研究结果一致。

有研究发现，Hp感染会加重机体胃黏膜炎性反应，进而导

致萎缩性胃炎发生，这可能与 Hp定植、感染、产生酶与毒素激

发免疫应激反应，胃黏膜发生炎性反应，可破坏胃固有腺体而

发生萎缩。本研究结果显示，随着萎缩程度分级升高，重度萎缩

性胃炎患儿的 Hp阳性率明显高于中度和轻度患儿（P<0.05）。

这表明 Hp感染可促进胃粘膜萎缩。有研究[19]认为，早期根除

Hp可延缓萎缩性胃炎发病进程。据国外报道[20]，因 Hp毒性产

物分泌增多、胃酸减少等因素影响，每年大约有 1-3%Hp感染

者会发生萎缩性胃炎，亦充分论证了 Hp感染与萎缩性胃炎密

切相关。

本研究结果还显示，轻度、中度、重度炎症三组淋巴滤泡形

成、肠化生和胃萎缩发生率明显呈递增趋势，Hp阳性率明显呈

递增趋势，比较差异显著（P<0.05），可见淋巴滤泡存在、肠化

生、胃萎缩等病理变化与胃炎的严重程度呈正相关。既往研究

发现，Hp存在于胃腔黏液内，释放出毒素，可刺激血管内皮细

胞、巨噬细胞等释放一系列炎症因子，首先引起胃炎，长期感

染，继而逐渐导致胃黏膜萎缩、肠上皮化生、淋巴细胞形成等一

系列病理恶化。临床上有必要对长期 Hp感染、炎症程度加重

的病人进行 Hp根除治疗，定期进行病理筛查。

综上所述，Hp是慢性胃炎发病的重要影响因素,与患儿胃

窦黏膜炎症程度、活动性、淋巴滤泡形成、肠化分级以及黏膜萎

缩萎等病理变化密切相关，提示当存在上述病理变化时，应及

时检测 HP指标，高度警惕 HP感染。

参考文献（References)

[1] Pandey P, Tarique KF, Mazumder M, et al. Structural insight into

茁-Clamp and its interaction with DNA Ligase in Helicobacter pylori

[J]. Sci Rep, 2016, 6: 31181

[2] Bazmamoun H, Rafeey M, Nikpouri M, Ghergherehchi R．

Helicobacter Pylori Infection in Children with Type 1 Diabetes

Mellitus: A Case-Control Study [J]. J Res Health Sci, 2016, 16 (2):

68-71

[3] Nakajima N, Kozu K, Kobayashi S, et al. The expression of IGF-1R in

Helicobacter pylori-infected intestinal metaplasia and gastric cancer

[J]. J Clin Biochem Nutr, 2016, 59(1): 53-57

[4] Nomura S, Ida K, Terao S, et al．Endoscopic diagnosis of gastric

mucosal atrophy: multicenter prospective study[J]. Dig Endosc, 2014,

26(6): 709-719

[5] Ratnasari N, Bayupurnama P, Maduseno S,et al.Are Mucosa

CD4+/CD8+ T-Cells Expressions Correlated with the Endoscopic

Appearance of Chronic Gastritis Related with Helicobacter pylori

Infection?[J]. Acta Med Iran, 2016, 54(6): 359-365

[6] Fotouk-Kiai M, Hoseini SR, Meftah N, et al.Relationship between

Helicobacter pylori infection (HP) and bone mineral density (BMD)

in elderly people[J]. Caspian J Intern Med, 2015, 6(2): 62-66

[7] Zhang H, Xue Y, Zhou LY, et al.The changes of main upper

gastrointestinal diseases and Helicobacter pylori infection status in the

past thirty five years [J]. Zhonghua Nei Ke Za Zhi, 2016, 55 (6):

440-444

2709窑 窑



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress inModern Biomedicine Vol.17 NO.14 MAY.2017

（上接第 2699页）
[11] El-Abd NE, Fawzy NA, El-Sheikh SM, et al. Circulating

miRNA-122, miRNA-199a, and miRNA-16 as Biomarkers for Early

Detection of Hepatocellular Carcinoma in Egyptian Patients with

Chronic Hepatitis C Virus Infection[J]. Mol Diagn Ther, 2015, 19(4):

213-220

[12] Xu Y, Bu X, Dai C, et al. High serum microRNA-122 level is

independently associated with higher overall survival rate in

hepatocellular carcinoma patients[J]. Tumour Biol, 2015, 36(6):4773-

4776

[13] Halá sz T, Horvá th G, Pá r G, et al. miR-122 negatively correlates

with liver fibrosis as detected by histology and FibroScan[J]. World J

Gastroenterol, 2015, 21(25): 7814-7823

[14] Yuan Y, Zhang X, Zeng X, et al. Glutathione-mediated release of

functional miR-122 from gold nanoparticles for targeted induction of

apoptosis in cancer treatment[J]. J Nanosci Nanotechnol, 2014, 14(8):

5620-5627

[15] Xie XH, Xu XP, Sun CY, et al. Regulation of the oncogenic function

of distal-less 4 by microRNA-122 in hepatocellular carcinoma [J].

Mol Med Rep, 2015, 12(1): 1375-1380

[16] Masaki T, Arend KC, Li Y, et al. miR-122 stimulates hepatitis C

virus RNA synthesis by altering the balance of viral RNAs engaged in

replication versus translation [J]. Cell Host Microbe, 2015, 17 (2):

217-228

[17] Liu AM, Xu Z, Shek FH, et al. miR-122 targets pyruvate kinase M2

and affects metabolism of hepatocellular carcinoma [J]. PLoS One,

2014, 9(1): e86872

[18] Thakral S, Ghoshal K. miR-122 is a unique molecule with great

potential in diagnosis, prognosis of liver disease, and therapy both as

miRNA mimic and antimir[J]. Curr Gene Ther, 2015, 15(2): 142-150

[19] Wu Q, Liu HO, Liu YD, et al. Decreased expression of hepatocyte

nuclear factor 4琢(Hnf4琢)/microRNA-122 (miR-122) axis in hepatitis

B virus-associated hepatocellular carcinoma enhances potential

oncogenic GALNT10 protein activity [J]. J Biol Chem, 2015, 290(2):

1170-1185

[20] Zeng C, Wang YL, Xie C, et al. Identification of a novel

TGF-茁-miR-122-fibronectin 1/serum response factor signaling

cascade and its implication in hepatic fibrogenesis [J]. Oncotarget,

2015, 6(14): 12224-12233

[8] Zhang JZ, Feng QL, Hu YL, et al. Correlation Study on Chinese

Medical Syndrome Types of Chronic Atrophic Gastritis Children, Hp,

and IL-1茁 Polymorphism [J]. Zhongguo Zhong Xi Yi Jie He Za Zhi,

2015, 35(12): 1433-1436

[9] Roman LD, Lukyanchuk R, Sablin OA, et al. Prevalence of H. pylori

Infection and Atrophic Gastritis in a Population-based Screening with

Serum Biomarker Panel (Gastro Panel) in St. Petersburg [J].

Anticancer Res, 2016, 36(8): 4129-4438

[10] Nishikawa H, Hayashi T, Arisaka F, et al. Impact of structural

polymorphism for the Helicobacter pylori CagA oncoprotein on

binding to polarity-regulating kinase PAR1b [J]. Sci Rep, 2016, 6:

30031

[11] Farah R, Khamisy-Farah R. Association of neutrophil to lymphocyte

ratio with presence and severity of gastritis due to

infection[J]. J Clin Lab Anal, 2014, 28(3): 219-223

[12] Burns M, Muthupalani S, Ge Z, et al. Infection

Induces Anemia, Depletes Serum Iron Storage, and Alters Local

Iron-Related and Adult Brain Gene Expression in Male INS-GAS

Mice[J]. PLoS One, 2015, 10(11): e0142630

[13] Lim SL, Canavarro C, Zaw MH, et al. Irregular Meal Timing Is

Associated with Infection and Gastritis [J]. ISRN

Nutr, 2012, 2013: 714970

[14] Roman LD, Lukyanchuk R, Sablin OA, et al. Prevalence of

Infection and Atrophic Gastritis in a Population-based Screening with

Serum Biomarker Panel (GastroPanel) in St. Petersburg [J].

Anticancer Res, 2016, 36(8): 4129-4138

[15] Cakmakci E, Sahin GE, Hosnut FO, et al.Antral gastritis caused by

Helicobacter pylori infection in the pediatric age group is associated

with increased mesenteric lymph node dimension observed by

ultrasonography[J]. Quant Imaging Med Surg, 2015, 5(6): 829-34

[16] Nakajima N, Kozu K, Kobayashi S,et al.The expression of IGF-1R in

Helicobacter pylori-infected intestinal metaplasia and gastric cancer

[J]. J Clin Biochem Nutr, 2016, 59(1): 53-57

[17] Genta RM, Sonnenberg A. Helicobacter-negative gastritis: a distinct

entity unrelated to infection [J].Aliment

Pharmacol Ther, 2015, 41(2): 218-226

[18] Chacaltana Mendoza A, Soriano á lvarez C, Frisancho Velarde O.

Associated risk factors in children with gastric intestinal metaplasia

with mild gastroduodenal disease. Is it always related to Helicobacter

pylori infection[J]. Rev Gastroenterol Peru ,2012, 32(1): 50-57

[19] De Re V, Orzes E, Canzonieri V, et al. Pepsinogens to Distinguish

Children With Gastric Intestinal Metaplasia and

Infection Among Populations at Risk for Gastric Cancer [J].Clin

Transl Gastroenterol, 2016, 7(7): e183

[20] Horiuchi Y, Fujisaki J, Yamamoto N, et al.Biological behavior of the

intramucosal -negative undifferentiated-type early

gastric cancer: comparison with Helicobacter pylori-positive early

gastric cancer[J]. Gastric Cancer, 2016, 19(1): 160-165

2710窑 窑


