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不同慢性胃病患者Hp感染程度及与PGⅠ、PGⅡ、
G-17的相关性研究

张一群 麻巧佩 应项尖

慢性胃病是临床常见病，幽门螺杆菌（helico⁃
bacter pylori，Hp）则是慢性胃病发生、发展的重要因

素之一，Hp感染初期可表现为浅表性胃炎，随着病

程不断进展与恶化，可发展为慢性萎缩性胃炎

（chronic atrophic gastritis，CAG）、肠上皮化生以及异

常增生等，甚至胃癌 [1]。因此，应关注Hp阳性慢性

胃病，预防其癌变。血清胃蛋白酶原Ⅰ（pepsinogen
Ⅰ，PGⅠ）、胃蛋白酶原Ⅱ（pepsinogen Ⅱ，PGⅡ）及

胃泌素-17（gastrin-17，G-17）被广泛应用于早期胃

癌的筛查，但其在不同慢性胃病中的变化及与Hp感
染的关系尚未形成统一说法[2]。因此，本次研究探

析不同慢性胃病患者 Hp 感染程度及与血清 PG
Ⅰ、PGⅡ、G-17的关系，以期为Hp感染高危人群筛

查、胃癌防治提供参考。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2023年9 月至2024年2 月在

丽水市莲都区人民医院就诊的 60 例慢性胃病患

者，其中男性 31 例、女性 29 例；年龄 18~65 岁，平

均（50.67 ± 5.21）岁；有吸烟史 25 例，有饮酒史

19 例。纳入标准包括：①均行胃镜检查，并有明确

病理组织学检查结果；②年龄≥18 岁；③依从性良

好。排除标准包括：①心肺肝肾严重障碍；②既

往有胃部手术史；③合并有自身免疫性相关胃

炎；④近 1 个月使用过抗菌药物、胃黏膜保护剂、

质子泵抑制剂等可能影响 Hp 检测、血清 PGⅠ、

PGⅡ、G-17表达的药物；⑤精神或认知异常；⑥临

床检查或诊治资料缺失。本次研究经医院伦理委

员会批准，入组患者均知情同意。依据胃镜下组

织病理学检查结果将患者分为CAG组 23 例、胃溃

疡（gastric ulcer，GU）组 21 例和胃癌组 16 例，三组

一般资料比较见表 1。三组比较，差异均无统计学

意义（P均＞0.05）。

表1 三组患者一般情况比较

组别

CAG组

GU组

胃癌组

n

23
21
16

性别

（男/女）

12/11
12/ 9
7/ 9

年龄/岁
50.12±5.54
50.88±5.04
51.56±5.26

吸烟史/
例（％）

10（43.48）
8（38.10）
7（43.75）

饮酒史

/例（％）

7（30.43）
6（28.57）
6（37.50）

胃癌家族史/
例（％）

8（34.78）
10（47.62）
8（50.00）

合并疾病/例（％）

高血压

8（34.78）
7（33.33）
9（56.25）

糖尿病

7（30.43）
5（23.81）
6（37.50）

高脂血症

6（26.09）
7（33.33）
5（31.25）

1.2 方法

1.2.1 Hp感染检测 采用 14C尿素-呼气试验法检测

患者Hp感染情况，检测前嘱患者禁食、禁饮 4 h以

上或空腹，温水漱口后送服 1粒 14C尿素胶囊，静坐

20 min，随后开启装有CO2的集气瓶 1瓶，指导患者

向瓶内吹气，出现变色（由紫色变为无色）后停止吹

气（1~3 min），将集气瓶拧紧保存。将收集的呼气用

HUBT-01A 14C-呼气试验检测仪器进行检测，记录

患者的呼气实验数值，以每分钟衰变次数（disinte⁃
grations per minute，DPM）＞99为Hp感染阳性标准，

DPM 100~500 为 Hp 阳性（+），感染程度为Ⅰ级；

DPM 501~1000为Hp阳性（++），感染程度为Ⅱ级；

DPM＞1000为Hp阳性（+++），感染程度为Ⅲ级[3]。

1.2.2 血清PGⅠ、PGⅡ、G-17检测 抽取患者晨起

空腹 5 mL 静脉血，3 000 r/min 离心 10 min（半径

5 cm），使用 Luminex 200全自动生化仪，以酶联免
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疫吸附剂测定法检测血清PGⅠ、PGⅡ、G-17水平。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 20.0 统计学软件进

行数据分析。计量资料以均数±标准差（x±s）表

示。三组间比较行方差分析，组间两两比较采用

SNK 法；计数资料比较采用 χ2检验。相关性分析

采用 Spearman相关。设 P＜0.05 为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1 三组Hp感染情况比较见表2
表2 三组Hp感染情况比较

组别

CAG组

GU组

胃癌组

n

23
21
16

Hp阳性/例
Ⅰ级

10
15
12

Ⅱ级

3
4
2

Hp阳性率/%
56.52
90.48*
87.50*

注：*：与CAG组比较，P＜0.05。
由表 2可见，46 例Hp阳性患者感染程度均为

Ⅰ~Ⅱ级，其中Ⅰ级占比 78.26%、Ⅱ级占比 21.74%；

三组Hp阳性率比较，差异有统计学意义（χ2=8.50，
P＜0.05），GU 组、胃癌组Hp阳性率明显高于 CAG
组（χ2分别=6.38、4.25，P均＜0.05），GU组与胃癌组

Hp 阳性率比较，差异无统计学意义（χ2=0.08，P＞

0.05）。
2.2 三组血清PGⅠ、PGⅡ、G-17比较见表3

表3 三组血清PGⅠ、PGⅡ、G-17比较

组别

CAG组

GU组

胃癌组

PGⅠ/μg/L
103.07±13.27
92.40±11.25*
83.45±10.41*#

PGⅡ/μg/L
15.07±3.26
11.19±3.05*
8.25±2.89*#

G-17/pmol/L
6.09±1.35

10.24±2.46*
16.14±3.02*#

注：*：与CAG组比较，P＜0.05；#：与GU组比较，P＜0.05。
由表 3可见，三组血清 PGⅠ、PGⅡ、G-17水平

比较，差异均有统计学意义（F分别=13.22、23.65、
91.16，P均＜0.05）。胃癌组PGⅠ、PGⅡ水平明显低

于GU组、CAG组，G-17水平明显高于GU组、CAG
组，差异均有统计学意义（q分别=7.18、3.21、9.58、
4.05、-19.09、-10.99，P均＜0.05），GU组PGⅠ、PGⅡ
水平明显低于CAG组，G-17水平明显高于CAG组，

差异均有统计学意义（q分别=4.21、5.88、-8.50，P均

＜0.05）。
2.3 Hp阳性与 Hp阴性患者血清PGⅠ、PGⅡ、G-17
比较见表4

表4 Hp阳性与Hp阴性患者血清PGⅠ、PGⅡ、G-17比较

组别

CAG组

Hp阳性

Hp阴性

GU组

Hp阳性

Hp阴性

胃癌组

Hp阳性

Hp阴性

PGⅠ/μg/L

97.55±12.97*
110.24±13.56

90.72±10.41*
108.35±12.10

81.15±10.17*
99.52±12.50

PGⅡ/μg/L

12.82±2.74*
18.00±3.56

6.58±2.18*
11.67±3.16

7.58±2.35*
12.94±2.91

G-17/pmol/L

6.75±1.54*
5.23±1.27

10.71±3.00*
5.75±2.39

16.99±3.61*
10.21±3.00

注：*：与Hp阴性比较，P＜0.05。
由表 4可见，CAG组、GU组、胃癌组中Hp阳性

患者的血清PGⅠ、PGⅡ均低于Hp阴性患者，G-17
水平均明显高于Hp阴性患者（t分别=-2.28、-2.25、
2.34；-3.95、-2.19、2.96；-2.52、-2.24、2.51，P均＜

0.05）。
2.4 不同Hp感染患者血清PGⅠ、PGⅡ、G-17比较

见表5
表5 不同Hp感染患者血清PGⅠ、PGⅡ、G-17比较

组别

CAG组

Ⅰ级Hp阳性

Ⅱ级Hp阳性

GU组

Ⅰ级Hp阳性

Ⅱ级Hp阳性

胃癌组

Ⅰ级Hp阳性

Ⅱ级Hp阳性

PGⅠ/μg/L

102.75±14.10*
80.21±11.59

93.78±11.23*
79.23± 8.95

84.64±11.26*
60.21± 8.37

PGⅡ/μg/L

13.54±3.17*
8.20±2.88

15.01±3.28*
10.78±2.91

20.92±3.67*
15.18±3.10

G-17/pmol/L

6.01±1.49*
9.23±2.03

9.79±2.95*
14.15±3.24

15.58±3.54*
25.45±3.88

注：*：与Ⅱ级Hp阳性比较，P＜0.05。
由表 5可见，CAG组、GU组、胃癌组中Ⅰ级Hp

阳性患者血清PGⅠ、PGⅡ水平高于Ⅱ级Hp阳性患

者，G-17水平均低于Ⅱ级Hp阳性患者，差异均有

统计学意义（t分别=2.50、2.38、-2.89；2.76、2.52、
-2.38；3.05、2.58、-3.62，P均＜0.05）。
2.5 不同慢性胃病患者Hp感染程度与血清PGⅠ、

PGⅡ、G-17间的相关性分析 CAG、GU、胃癌患者

Hp 感染程度与 PG Ⅰ、PG Ⅱ呈负相关（r 分别 =
- 0.68、- 0.49、- 0.55；- 0.60、- 0.45、- 0.58，P 均＜

0.05），与G-17呈正相关（r分别=0.63、0.58、0.60，P
均＜0.05）。
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3 讨论

慢性胃病的发病机制十分复杂，可涉及遗传、

环境、免疫、感染等多个因素[4]。Hp主要定植于胃黏

膜，具有一定传染性，我国 Hp 总体感染率为

56.75%，其中男性略高于女性，农村地区生活的人

群相较于城市人群Hp感染率更高[5,6]。因此，对慢性

胃病患者应重点监测其Hp感染情况。在本次研究

中，CAG、GU、胃癌三组患者 Hp 阳性率分别为

56.52%、90.48% 和 87.50%，Hp 感染程度均为Ⅰ~
Ⅱ级，且Ⅰ级Hp阳性率较Ⅱ级Hp阳性率更高，这

与此前袁林等[7]的研究报道基本吻合，说明慢性胃

病患者Hp感染情况较为普遍，这也进一步印证了本

次研究开展的必要性。

血清胃蛋白酶原是存在于胃液中的无菌蛋白，

主要分为PGⅠ和PGⅡ两种类型，前者主要合成分

泌于胃黏膜腺体，后者则主要由胃体、胃底、胃窦及

十二指肠的布氏腺细胞分泌；正常情况下，PGⅠ、

PGⅡ分泌后进入胃腔，仅有极少量（约 1%）通过胃

黏膜毛细血管进入血液循环，一旦发生胃黏膜及功

能损伤时，其在血清中含量可随之发生变化[8]。

G-17主要由胃窦G细胞合成，可刺激胃酸分泌以

及促进细胞增殖分化，当胃窦黏膜发生萎缩时，胃

窦G数目减少，血清G-17表达可随之降低[9]。本次

研究结果显示，从 CAG 向 GU、胃癌转变，血清 PG
Ⅰ、PGⅡ水平依次降低，G-17水平依次升高，可见

慢性胃病患者血清PGⅠ、PGⅡ存在低表达，而G-17
存在高表达，且随着病变程度的加重，血清 PGⅠ、

PGⅡ降低及G-17升高更为明显，与Li等[10]研究结

论相似。原因在于，PGⅠ、PGⅡ可反映胃黏膜状态

及分泌功能，随着慢性胃病病变程度加重，胃黏膜

损伤越重，PG分泌也会随之降低，造成血清PGⅠ、

PGⅡ水平降低，而CAG患者血清G-17水平较GU和

胃癌患者更低的原因可能在于G-17主要分泌于胃

窦的G细胞，CAG患者胃窦萎缩严重，G细胞减少，

导致胃泌素分泌减少，血清G-17表达下调。另外，

本次研究显示，三组Hp阳性患者血清 PGⅠ、PGⅡ
水平均低于Hp阴性，血清G-17水平均高于Hp阴性

患者，而在 46 例Hp阳性患者中，三组Ⅰ级Hp阳性

患者血清 PGⅠ、PGⅡ水平均高于Ⅱ级 Hp 阳性患

者，G-17水平均低于Ⅱ级Hp阳性患者，且相关性分

析显示，不同慢性胃病患者Hp感染程度与 PGⅠ、

PGⅡ、G-17存在明显相关性，可见慢性胃病患者Hp
感染与血清PGⅠ、PGⅡ、G-17水平存在密切关系，

且在不同慢性胃病中存在一定差异。分析原因是，

机体感染Hp后，胃黏膜细胞分泌能力一直存在，尤

其在胃黏膜受刺激发生炎症反应时，胃泌酸腺细胞

功能失调，导致血清PGⅠ、PGⅡ分泌减少；而G-17
随着Hp感染程度加重而增加则是与Hp感染造成全

胃炎症广泛，刺激G-17 分泌明显增加有关。

综上所述，慢性胃病患者存在不同程度的Hp感
染，且其感染程度与血清PGⅠ、PGⅡ、G-17水平密

切相关。临床或可通过监测患者血清PGⅠ、PGⅡ、

G-17表达判断患者Hp感染情况及感染程度，以逆

转病变，改善预后。但本次研究为单中心研究，样

本量有限，仍需今后扩大样本纳入范围、增加样本

量进一步论证。
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