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Abstract
AIM: To investigate the effect of H pylori eradication 
on patients with portal hypertension gastric disease 
(PHGD).

METHODS: One hundred and six patients with PHGD 
and H pylori infection were randomly divided into con-
trol group (n = 50, treated with omeprazole) and H 
pylori eradication group (n = 56, treated with omepra-
zole, clarithromycin, and amoxicillin). All the patients 
received gastric endoscopy and 14C breath test at the 
end of the experiment. 

RESULTS: Before the experiment, erosive gastritis 
was found in 46 patients (45.8%). After treatment, the 
negative rate of H pylori was significantly different be-
tween the H pylori eradication and control group (95.9% 
vs  6.1%, P  < 0.01). Invalidation appeared in a total of 
16 patients (29.8%) of the H pylori eradication group 
and 7 (14.3%) of the control group, and there was sig-

nificantly difference between them (P < 0.05). However, 
the onset of corpus atrophy and intestinal metaplasia 
was more prevalent in the H pylori positive group than 
in the H pylori eradiction group.

CONCLUSION: H pylori  eradication may decrease 
the effect of proton pump inhibitor (PPI) in treatment of 
PHGD, whereas it can prevent the occurrence of cor-
pus erosion and intestinal metaplasia in patients with 
PHGD.
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摘要

目的: 探讨幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H pylori )根除对门

脉高压性胃病(portal hypertension gastric disease, PHGD)患者

疗效.

方法: 106例PHGD患者, 均为H pylori阳性, 随机分为: 对照组

50例, 仅服用奥美拉唑; H pylori根除组56例, 口服奥美拉唑和

克拉霉素及阿莫西林, 试验结束时所有患者均行胃镜复查及14C
呼气试验.

结果: 试验前46例患者(45.8%)内镜检查发现糜烂性胃炎, 试
验结束后H pylori根除组50例患者H pylori阴性(95.9%), 对照

组3例转阴(6.1%), 两组H pylori 根除率差异显著(P <0.01). H 
pylori 根除组16例失效, 对照组有7例失效, 两者相比差异显

著(29.8% vs  14.3%, P <0.05). 对照组患者胃体萎缩及胃体肠

化较H pylori根除组明显增多.

结论: H pylori根除可降低质子泵抑制剂(PPI)治疗PHGD的

疗效, 但H pylori根除对PHGD患者胃体糜烂及胃体肠化有防

治作用.
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1.2.5  维持治疗  症状完全缓解与食管炎完全愈合的患者

继续服用奥美拉唑10 mg/d, 直至试验第3 wk, 第1, 2及
3 wk时患者随访以评估症状及依从性, 反酸及腹胀症状

复发及试验第3 wk均行胃镜复查(包括组织病理及尿素

酶试验), 试验时所有患者停用奥美拉唑, 并于4 wk后行
14C呼气试验以评估H pylori情况. 维持阶段反流症状或食

管炎复发(症状计分≥1分和/(或)炎症分级≥1)为失效.
统计学处理 等级资料采用中位数(变化区间)表示, 

采用秩和检验, 两组H pylori根除率及失效率比较采用c2

检验, 所有统计学处理均在SPSS 11.5 for windows软件包

完成, P＜0.05(双侧)表示差异有统计学意义.

2  结果

2.1 H pylori清除情况 12 mo时依据C呼气试验, H pylori
根除组H pylor i根除率为95.9%(47例), 而对照组仅为

6.1%(3例), 两组患者H pylori根除率差异显著(P <0.01).
2.2 失效情况 两组患者依从性均达80%以上, H pylori根
除组16例治疗失败(起始阶段6例, 维持阶段10例), 起始

阶段有4例症状未完全缓解, 2例糜烂性胃窦炎持续存在, 
在维持阶段症状复发的10例患者中, 4例同时有症状与

食管炎的复发; 对照组有7例患者失效, 均发生在维持阶

段, 全部为症状复发, 两组患者试验期间失效率差异显著

(P <0.05). 
2.3 胃黏膜病理变化(表2) 试验前两组胃炎程度相近, 绝
大多数患者胃炎以胃窦为主, 但近半数同时存在中至重

度胃体胃炎. 对照组在根除H pylori后, 胃窦与胃体的炎

症程度均有明显降低(P <0.01); 而在对照组, 胃炎从以胃

窦为主变为胃体为主, PPI治疗1 a后, 胃窦部胃炎活动

0  引言

门脉高压性胃病(portal hypertension gastric disease)是指

门脉高压引起的胃炎、胃糜烂或溃疡病, 具有胃部不适

症状, 内镜检查可有H pylori阳性发现, 内镜检查阴性则

称为内镜阴性PHGD或非糜烂性门脉高压性胃病. 70%以

上PHGD患者依赖抑酸药缓解症状, 质子泵抑制剂(PPI)在
PHGD治疗中起重要作用, 近年来H pylori感染在PHGD患

者中的作用引起广泛争议[1-3], 我们评估H pylori根除后质

子泵抑制剂近期治疗PHGD患者的疗效.

1  材料和方法

1.1 材料 2003-04/2005-01本院住院确诊为肝硬化伴门脉

高压患者106例, 均至少在过去12 mo中每周存在反酸和

/(或)腹胀症状, 结合病史不符合下列排除标准之一: (1)
现病史或既往史中有消化性溃疡; (2)既往有胃部手术

史; (3)妊娠; (4)严重胃食管反流病相关并发症(如狭窄和

Barrett食管等); (5)既往接受抗H pylori治疗或使用过非

甾体类抗炎药(NSAID); (6)4 wk内服用过PPI类药物. 所
有患者均经胃镜(Olympus XQ-240)检查以除外消化性

溃疡, 胃黏膜标本尿素酶试验及组织病理检查均显示H 
pylori阳性.

1.2 方法  

1.2.1 内镜及病理学评估  内镜下采用改良的Savary-
Miller分类法评估门脉高压性胃病: 1级, 在一个黏膜皱襞

中单个或数个非融合性糜烂; 2级, 多个黏膜皱襞上糜烂, 
可伴或不伴融合, 但尚未累及食管全周; 3级, 全胃广泛散

在分布糜烂, 渗出性病变; 4级, 出现溃疡或狭窄等. 从胃

窦与胃体取两块标本, 由同一病理科医生行病理检查, 按
照最新悉尼分类法对中性粒细胞及单核细胞浸润程度、

肠腺化生及萎缩程度分别计分(均为0-3分), 中性粒细胞

积分作为炎症积分(0-6分)以评估胃炎活动程度.　
1.2.2 症状评估  分组前记录反酸或腹胀症状持续时间, 症
状严重程度评估采用四分法: 0分, 无症状; 1分, 轻度, 经
提醒可意识症状存在, 不影响日常活动; 2分, 中度, 症状

持续存在, 不影响日常活动; 3分, 严重影响日常活动. 腹
胀和反酸症状不一致, 则取相对高的症状计分.
1.2.3 分组  采用随机抽信封方法将患者分成两组, H 
pylori根除组行H pylori根除疗法(奥美拉唑20 mg, 阿莫西

林500 mg, 克拉霉素500 mg, 均2 次/d);对照组仅予奥美

拉唑20 mg, 2 次/d, 两组治疗时间均为1 wk. 两组患者在

年龄、性别、吸烟、饮酒、体质量指数、胃病的严重度

等方面均有可比性(表1)(P >0.10).　
1.2.4 初始治疗  药物治疗1 wk后, 两组患者均服用奥美

拉唑20 mg/d, 共3 wk, 疗程结束时除每个症状单独计分

外, 试验前存在糜烂性胃窦炎的患者行胃镜复查以了解

愈合情况, 如食管炎未完全愈合(炎症分级≥1)或症状持

续存在(症状计分≥1分)为失效.

参数                          H pylori 根除组 (n  = 56)             对照组 (n  = 50)

年龄 (岁)                          54.0 ± 13.5                            53.0 ± 15.2

男性(%)                              25 (51)                                     23 (46.9)

吸烟人数(%)                       8 (16.3)                                    10 (20.4)

饮酒人数(%)                     12 (24.5)                                    11 (22.4)

体质量指数                      24.5 ± 3.4                              23.8 ± 3.7

食管炎分级(%)

0                                       33 (67.3)                                    32 (65.3)

1-2                                  14 (28.6)                                    15 (30.6)

3-4                                    2 (4.1)                                        2 (4.1)

食管裂孔疝(%)                   7 (14.3)                                      6 (12.2)

既往服用过PPI(%)              4 (8.2)                                        5 (10.2)

症状计分(%)

1                                      13 (26.5)                                     17 (34.7)

2                                      29 (59.2)                                     27 (55.1)

3                                        7 (14.3)                                       5 (10.2)

症状持续时间(%)

1 a                                  15 (30.6)                                     17 (34.7)

>1-5 a                           22 (44.9)                                      20 (40.8)

>5-10 a                           5 (10.2)                                        5 (10.2)

>10 a                               7 (14.3)                                        7 (14.3)

表 1　治疗前两组患者一般资料

ISSN 1009-3079 CN 14-1260/R               世界华人消化杂志     2005年11月28日    第13卷   第22期                              2709 



度无明显变化(P >0.05), 而胃体炎的炎症积分明显升高

(P <0.01).试验前两组患者胃萎缩及肠化生程度相似, H 
pylori根除组患者在治疗12 mo后胃萎缩及肠化生程度变

化均不明显, 而对照组在奥美拉唑治疗12 mo后胃体萎缩

及胃体肠腺化生程度均显著加重.

3  讨论

目前H pylori根除对门脉高压性胃病(PHGD)的影响引起

广泛争论, 在本研究中, 我们在成功起始PPI全量治疗后

采用递减法维持治疗, 研究结果显示根除H pylori可导致

以后的PHGD治疗失败的风险增加. 对于H pylori根除后, 
反流性疾病治疗难度增加可能有多方面的原因. 首先, 持
续H pylori感染可使产氨增加, 而氨可以加强药物的抑酸

效果[7], 更重要的是, 抑酸治疗可加重胃体部炎症程度, 继
而进一步抑制胃酸分泌[3,4], 其次, 停用奥美拉唑后早期可

观察到胃酸高分泌, 而这种现象可以在H pylori感染时减

轻[5], 成功根除H pylori的患者在减少PPI剂量后, 酸分泌

的反跳可导致PHGD的复发, 最后, 有研究发现H pylori根
除可提高未接受抑酸维持治疗患者食管酸暴露时间, 这
可能是由于胃体胃炎的缓解及胃酸分泌的恢复, 有研究

发现胃体胃炎缓解及胃酸分泌功能的恢复可抵消抑酸剂

维持治疗的疗效[6-10].
长期PPI治疗对PHGD的影响也引起医学界的争论, 

有研究显示H pylori感染患者接受长期PPI治疗与接受抗

反流手术治疗相比, 更易使PHGD患者出现萎缩性胃炎伴

不典型增生[12-14], 虽然这一病理学差异未得到随机临床研

究的证实, 但这一担忧不能完全消除, 近期一项随机研究

发现如果H pylori未清除而长期PPI治疗, PHGD患者的胃

体胃炎可进一步发展, 而在H pylori根除后PHGD患者的

胃炎可逆转[7,15], 所以, PHGD患者在决定长期PPI治疗前, 

特别在胃癌高发人群中[8-9], 建议先行根除H pylori以避免

PHGD患者的萎缩性胃炎及肠化生的进展.
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表 2　两组患者治疗前后胃黏膜组织病理学变化

                    H pylori根除组 (n  = 49)                      对照组 (n = 49)

                     治疗前         治疗后		       治疗前           治疗后

胃窦炎症

胃体炎症

胃窦萎缩

胃体萎缩

胃窦肠化

胃体肠化

4 (1-6)

3 (0-6)

0 (0-2)

0 (0-1)

0 (0-2)

0 (0-2)

 1 (0-4)b

 1 (0-4)b  

 0 (0-3) 

 0 (0-1)

 0 (0-3)

 0 (0-1)

4 (1-6)

3 (0-6)

0 (0-3)

0 (0-1)

0 (0-3)

0 (0-2)

3 (1-6)

4 (0-6)b

0 (0-3)

2 (1-3)b

0 (0-3) 

2(1-3)a

aP<0.05, bP<0.01
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