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Abstract
AIM: To study the prevalence, density and 
pattern of H pylori infection and the activity 
of reflux esophagitis (RE) and to compare the 
severity of esophagitis in H pylori-infected and 
non-infected RE patients.

METHODS: We conducted a prospective, ran-
dom and case-control study. The condition of  
H pylori infection and the activity of gastritis in 
89 RE patients and 89 non reflux esophagitis pa-
tients were compared. The RE patients were di-
vided into H pylori-positive group and H pylori-
negative group. The severity of esophagitis was 
compared between the two groups.

RESULTS: There was no statistic difference in the 
prevalence of H pylori infection between the RE and 
control groups (P = 0.137). However, the density of 
H pylori (P = 0.024 in the gastric body and P = 0.000 
in the gastric sinus) and the activity of corpus gas-

tritis (P = 0.001) in the RE group were significantly 
lower than those in the control group. There was 
no statistic difference in the severity of esophagitis 
between H pylori-positive and H pylori-negative 
groups (P = 0.353), while the grade LA-C was 8.3% 
and 18.5% respectively and the grade LA-D was 
4.2% and 12.3% respectively. No significant differ-
ence was found in the severity of esophagitis.

CONCLUSION: The degree of H pylori infection 
and the activity of corpus gastritis are inversely 
correlated with the formation of RE.
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摘要
目的: 研究反流性食管炎(reflux esophagitis,  
RE)患者幽门螺杆菌(H pylori )感染率, 感染
程度与定植部位及胃炎的活动度 ,  并对比 
H pylori 阳性与阴性的RE患者食管炎症的严
重程度. 

方法: 选取从2007-01/03在我科行胃镜检查
证实的RE患者89例, 按年龄, 性别进行配对的
方式随机抽取无反流对照组89例, 对比两组 
H pylori 感染率, 感染部位, 感染程度的差异, 
并比较RE组中H pylori 阳性与阴性患者食管
炎症的严重程度. 

结果: RE组与对照组H pylori感染率无统计学
差异(P  = 0.137), 但RE组H pylori感染程度较
对照组轻(P 胃体 = 0 .024 , P 胃窦 = 0.000), 且RE
组胃体炎症严重程度较对照组轻(P  = 0.001);  
H py lo r i 阳性与阴性的RE患者发生洛杉矶
(L A)C级分别占8.3%和18.5%, D级分别占
4.2%和12.3%, 但食管炎症的轻重程度无显著
性差异(P  = 0.353).

结论: H pylori的感染程度及胃体胃炎的活动
性与RE的形成有负相关性.

关键词: 幽门螺杆菌; 反流性食管炎; 胃炎
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■背景资料
G E R D是目前研
究 热 点 .  目 前 的
许多流行病学研
究显示, H pylori
感 染 率 高 的 国
家G E R D发病率
较 低 ;  这 些 国 家 
H pylori 感染率下
降后, GERD发病
率 有 所 升 高 ,  而
G E R D发病率与 
H pylori 感染率及
其他因素, 如生活
方式改变的关系
如何尚存争议. 

■同行评议者
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0  引言

近年来, H pylori感染及溃疡病等H pylori相关

性疾病的发病率呈下降趋势[1], 而胃食管反流病

(gastroesophageal reflux disease, GERD)的发病

呈上升趋势. GERD与H pylori感染的关系尚有

争议. 本研究探讨了GERD的主要分型之一反流

性食管炎(reflux esophagitis, RE)与H pylori感染的

关系, 揭示在RE发病中H pylori感染所起的作用.

1  材料和方法

1.1 材料 RE组为选取从2007-01/03在我科行胃

镜检查证实的RE患者, 对照组为按年龄, 性别与

前组配对的方式随机抽取的欲行胃镜检查, 再经

反流性疾病问卷[2](reflux diagnostic questionnaire, 
RDQ, 又称耐信量表, 取RDQ分值12为诊断临界

值, 其敏感性为94.12%, 特异性为50%)判定为无

反流的患者, 胃镜检查进一步证实无RE, 食管裂

孔疝及Barrett食管; 并注意排除一些可能存在反

流的因素如贲门松弛和鳞柱状上皮交界(SCJ)模
糊. 两组各89例. 两组的共同排除标准为(1)过去

4 wk使用过质子泵抑制剂(PPI), 类固醇激素或非

甾体类抗炎药; (2)以前进行过根除H pylori治疗, 
或外科手术; (3)伴消化性溃疡, 胃癌以及幽门梗

阻等疾病. 所有患者均在胃体和胃窦各取一块组

织进行病理学检查. 2名病理检查医生对胃镜诊

断结果不知情.
1.2 方法 
1.2.1 病理诊断标准: 标本经石蜡切片, HE染色

及Warrthin-Starry染色, 组织学诊断根据2000年
慢性胃炎研讨会所定的诊断标准. 慢性炎症分

级标准: 正常为单核细胞每高倍视野不超过5个, 
轻度为慢性炎症细胞较少并局限于黏膜浅层, 
不超过黏膜层的1/3, 中度为超过黏膜层的1/3, 
但未达到2/3, 重度为占据黏膜全层. 病变程度

无、轻、中、重分别定义为0、1、2、3分[3].
1.2.2 H pylori感染程度分级: 观察胃黏膜黏液层, 
表面上皮, 小凹上皮和腺管上皮表面的H pylori .
无: 未见H pylori ; 轻: 偶见或小于标本全长1/3
有少数H pylori ; 中: H pylori分布超过标本全长

1/3而未达到2/3或连续的, 薄而稀疏的存在于上

皮表面; 重: H pylori成堆存在, 基本分布于标本

全长. 标本全长中扣除肠化区域. 感染程度无、
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轻、中、重分别定义为0、1、2、3分[3]. RE组
食管炎严重程度按洛杉矶标准分级(LA分级)[4-5], 
并比较H pylori阳性与阴性的RE患者的食管炎

症的严重程度.
统计学处理 RE组和对照组H pylori的感染

率的比较使用McNemar卡方检验, H pylori感染

程度, 胃炎炎症程度的比较使用秩和检验.

2  结果

2.1 入组患者一般情况 入选RE组共89例患者, 
其中LA分级A级33例(占37.1%), B级33例(占
37.1%), C级14例(占15.7%), D级9例(占10.1%), 
男55例, 女34例, 男∶女为1.62∶1. 入选对照组

的人群为年龄性别与RE组一致的无反流患者. 
2.2 两组感染H pylori 的概率比较 RE组胃体感

染H pylori阳性者共21例(23.6%), 对照组为32
例(36.0%), 两组无显著性差异(χ2 = 2.154, P  = 
0.118). RE组胃窦感染H pylor i阳性者共20例
(22.5%), 对照组为32例(32.6%), 两组无显著

性差异(χ2 = 1.641, P  = 0.200). 若将胃体和/或
胃窦H pylori阳性定为感染阳性, RE组为24例
(27.0%), 对照组为35例(39.3%), 两组无统计学

差异(χ2 = 2.326, P  = 0.137).
2.3 两组H pylori 感染程度和胃炎炎症程度比较 
RE组胃体和胃窦H pylori感染程度较对照组轻

(胃体: P  = 0.024, Z  = -2.251, 胃窦: P  = 0.000, Z  = 
-3.545, 图1). RE组的的胃体炎症严重程度较对

照组轻(P  = 0.001, Z  = -3.460, 图2), 而胃窦炎症

严重程度与对照组相比差异无显著性(P  = 0.076, 
Z  = -1.774, 图2).
2.4 RE组H pylori阳性者与H pylori阴性者按LA
分级情况进行比较 RE组中H pylor i阳性者24
例, H pylori阴性者65例, H pylori阳性及H pylori
阴性患者按LA分级的食管炎症程度比较结果: 
A级分别占37.5%和36.9%, B级分别占50.0%
和32.3%, C级分别占8.3%和18.5%, D级分别占

4.2%和12.3%. H pylori阳性的RE患者食管炎症

程度较H pylori阴性的差异无显著性意义(P  = 
0.353, Z  = -0.0929, 图3).

3  讨论

GERD是一种发病率日渐增加的疾病[6-10], 临床

上将他分为NERD(non-erosive reflux disease), 
RE和Barrett食管, 其中Barrett与食管腺癌的发

生密切相关[11]. H pylori是上消化道的重要致病 
菌[12-14], 他的感染程度与胃炎的的活动程度呈正

相关[15]. 目前流行病学的研究发现, 绝大多数高 

www.wjgnet.com

■创新盘点
本研究通过对比
RE(GERD的亚型
之一)和无反流者
的病理组织学特
点(H pylori 感染
和胃炎情况) ,  显
示 R E 的 产 生 与 
H pylori 感染呈一
定程度的负相关
性.
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H pylori感染国家GERD的患病率低, 而随着这些

国家H pylori感染率的下降, GERD及其并发症的

发病率呈上升趋势[8]. 但H pylori与GERD的关系

及其在GERD形成中所起的作用尚不清楚. 本研

究通过对RE(GERD的重要分型之一)与无反流对

照组胃黏膜H pylori感染情况及胃炎的活动性进

行比较, 来探索GERD和H pylori的相互关系.
为排除影响H pylori的各种因素, 并能较为

直观地探讨RE和H pylori的关系, 我们在入组时

剔除了使用过PPI类, 抗生素以及消化性溃疡等

因素. 我们在内镜检查中发现, GERD患者除了

可能有RE, 食管裂孔疝或Barrett典型表现之外, 
有时可能仅表现为贲门松弛和SCJ模糊[16], 因此

我们使用目前通用的反流性疾病问卷结合内镜

检查, 使得无反流组的对照组的选择更可信.
本研究结果显示, RE组与对照组H pylori感

染率相比, 数值上偏低, 但统计学上差异无显著

性. 而将胃内H pylori感染程度进行比较, 则RE
组的H pylori感染程度明显轻于对照组. 若将RE
组分成H pylori感染阳性和感染阴性两组, 比较

两组反流的严重程度, 虽统计学上差异无显著

性, 但仍能看出H pylori阳性C级和D级食管炎的

病例数较少. 以上结果显示H pylori与RE的形成

呈负相关性. 这与多数研究的结果一致[10,17-19]. 有
资料表明RE的H pylori感染率低于NERD[20], 高
度不典型增生的Barrett及食管腺癌的感染率更 
低 [ 2 1 ] .  而且在消化性溃疡及胃炎患者根除 
H pylor i后, RE的发病率比未根除组高, 从而

进一步证实H pylor i对食管有保护性, 而其中 
H pylori的作用机制值得探究.

GERD发病机制包括食管抗反流屏障减弱, 
食管廓清能力下降, 食管黏膜防御功能异常, 胃
酸分泌异常, 胃排空延迟等. 我们的研究发现, 
RE组的胃体炎症严重程度较对照组轻, 而胃窦

炎症严重程度与对照组相比, 差异无显著性. 提
示在H pylori感染后, 当炎症累及胃体时, 胃酸

分泌腺体的破坏导致胃酸分泌量的下降[22], 胃
内pH值升高[23], 而且升高程度与胃体炎症程度

正相关[17]. 另外, 推测H pylori会产生尿素酶, 分
解尿素后产生氨, 氨中和胃酸后使胃内pH值进

一步升高, 使食管的酸负荷下降[24], 这会导致

GERD发病率下降. 但是尚未发现H pylori感染

影响空腹或餐后下食管扩约肌(lower esophageal 
sphincter, LES)压力, 也未改变一过性LES松弛

的频率, 并且不会改变胃排空[25-27], 因此H pylori
没有破坏抗反流屏障, 他对GERD的形成起的

图  1  RE组与对照组胃部H pylori 感染程度比较. A: 胃体; B: 

胃窦.
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图  2  RE组与对照组胃部炎症程度比较. A: 胃体; B: 胃窦.
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图  3  H pylori 阳性与阴性RE者食管炎症程度比较.
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作用相对较弱. 根除H pylori后也不会增加反流

屏障正常者GERD的患病率[18]. 但对反流屏障功

能异常的患者, 根除H pylori后, 胃体炎症减轻, 
GERD的患病率可能会增加[27-28].

因此 ,  随着中国H p y l o r i 感染率的下降 , 
GERD及其并发症食管腺癌的发病率有可能呈

上升趋势[29], 应引起我们足够的重视, 并应加强

研究.
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