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幽门螺杆菌感染与肝硬化患者上消化道出血及肝性脑病的关系
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【摘要】 目的 探究幽门螺杆菌(Hp)感染与肝硬化患者上消化道出血及肝性脑病(HE)之间的关系。方法 回顾性

分析2016年1月至2018年12月在澄城县医院治疗的350例肝硬化患者的临床资料，所有患者均通过内镜检查观察

食管静脉曲张及消化性溃疡的发生和出血情况，采用胃黏膜尿素酶试验检测其Hp感染情况。 结果 350例肝硬

化患者中 Hp 阳性者 178 例，阳性率为 50.86%；按照肝功能 Child 分级，A 级、B 级、C 级患者的 Hp 阳性率分别为

53.96%、56.03%、43.16%，差异无统计学意义(P>0.05)；重度食管静脉曲张患者的Hp阳性率为31.15%，明显低于无

食管静脉曲张、轻度食管静脉曲张和中度食管静脉曲张患者(分别为54.35%、58.33%、56.25%)，差异均有统计学意

义(P<0.05)；Hp阳性组患者的出血率为34.83%，明显高于Hp阴性组的23.84%，差异有统计学意义(P<0.05)；Hp阳性

组、Hp阴性组因食管静脉曲张破裂及其他原因出血的比例分别为10.11%、6.74%和12.21%、5.81%，差异均无统计

学意义(P>0.05)；Hp阳性组患者因溃疡性出血的比例为17.98%，明显高于阴性组的5.81%，差异有统计学意义(P<

0.05)；Hp阳性组患者的血氨水平为(82.64±38.75) μmol/L，明显高于Hp阴性组的(48.35±27.89) μmol/L，HE发生率为

62.36%，明显高于Hp阴性组的34.88%，差异均有统计学意义(P<0.05)。 结论 幽门螺杆菌不仅在上消化道出血的

发病过程中发挥积极作用，同时幽门螺杆菌感染还能够促进血氨水平异常升高，增加了肝性脑病的发生率。因此，

根除幽门螺杆菌能够在一定程度上预防上消化道和肝性脑病的发生。
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【Abstract】 Objective To explore the relationship between Helicobacter pylori (Hp) infection and upper gastro-

intestinal hemorrhage and hepatic encephalopathy (HE) in patients with cirrhosis. Methods The clinical records of 350

patients with liver cirrhosis treated in Chengcheng County Hospital from January 2016 to December 2018 were collected

and analyzed retrospectively. The occurrence of esophageal varices and peptic ulcer was observed by endoscopy, and the

causes of bleeding were analyzed. The relationship between the incidence of upper gastrointestinal bleeding, hepatic en-

cephalopathy and Hp infection was analyzed by the urease test of gastric mucosa. Results Among 350 patients with liv-

er cirrhosis, 178 were positive, and the positive rate was 50.86% (178/350). According to Child classification of liver

function, the positive rates of Hp in grade A, B and C patients were 53.96%, 56.03% and 43.16% respectively, with no

significant differences (P>0.05). The positive rate of Hp in severe esophageal varices was 31.15%, which was significant-

ly lower than corresponding 54.35%, 58.33%, 56.25% in non-esophageal varices, mild esophageal varices and moderate

esophageal varices, with statistically significant differences (all P<0.05). The hemorrhage rate of the positive group was

34.83%, which was significantly higher than 23.84% of the negative group (P<0.05). The proportion of varicose vein rup-

ture and other bleeding in positive group and negative group were 10.11%, 6.74% and 12.21%, 5.81% respectively, with

no significant differences (P>0.05). The proportion of ulcerative hemorrhage in the positive group and negative group

were 17.98% and 5.81% respectively, with statistically significant differences (P<0.05). The serum ammonia level of Hp

positive group was (82.64 ± 38.75) μmol/L, which was significantly higher than (48.35 ± 27.89) μmol/L of Hp negative

group, and the incidence of HE was 62.36%, which was significantly higher than 34.88% of Hp negative group (P<0.05).

Conclusion Hp not only plays an active role in the pathogenesis of upper gastrointestinal hemorrhage, but also promotes

the abnormal elevation of blood ammonia level and increases the incidence of hepatic encephalopathy. Eradication of Hp

can prevent the occurrence of upper digestive tract and hepatic encephalopathy to a certain extent.
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肝硬化是一种较为多见的进行性慢性肝病，大部

分的肝硬化都属于肝炎后硬化，多数患者均有肝炎临

床表现，常表现为轻度乏力、易倦怠、体力减退、腹胀、

肝脾轻度肿大等症状[1-2]。肝硬化可导致机体多处系

统功能受损，中晚期则可能会发生消化道出血、肝性

脑炎、继发感染等严重并发症，严重患者可因并发症

而死亡[3]。随着内镜检查的普遍，临床发现，在肝硬化

合并上消化道出血的患者中，非静脉曲张破裂所致的

出血所占比例在逐年上升，其中消化性溃疡出血较

多，相关研究报道发现幽门螺旋杆菌与机体消化性溃

疡病有密切关联[4-5]。肝性脑病主要由严重肝病或者

肝硬化所致，同时有研究发现，肝硬化患者胃黏膜感

染Hp的发生概率较高，患者血氨水平明显增加[6]。本

研究旨在探讨幽门螺杆菌感染与肝硬化患者上消化

道出血及肝性脑病之间的关系 。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性分析2016年1月至2018

年 12月澄城县医院收治 350例肝硬化患者的临床资

料。所有患者均经影像学以及体征、病史、血生化综

合检查确诊，符合肝硬化诊断[7]。排除标准：①近一段

时间进行过重大手术；②患有严重的心脏、肾脏等重

要脏器疾病；③近两周内接受幽门螺杆菌根除治疗；

④患者已服用降血氨药物或肠道微生态制剂等；⑤孕

妇、哺乳期患者、其他精神心理障碍者等。350例患者

中男性 265例，女性 85例；年龄 20~78岁，平均(52.62±

8.95)岁；肝炎性肝硬化263例，酒精性肝硬化36例，其

他肝硬化 51例。按照肝功能Child-Pugh进行分级[7]，

其中A级 139例，B级 116例，C级 95例。同时按照患

者食管静脉曲张的严重程度[8]进行分级，其中轻度 72

例：血管直径<3 mm，位于食管下段，呈直行或轻度迂

曲状；中度 64例：血管直径为 3~6 mm，不超过食管中

下段，呈隆起状、串珠状或结节状；重度122例：血管直

径在6 mm以上，可达食管上段，部分管腔阻塞。其余

92例患者未见食管静脉曲张。

1.2 观察指标与评价方法 对发生上消化道出

血的患者立即进行内镜检查，对未发生出血的患者，

在入院一周之内行内镜检查，以确认患者食管静脉曲

张的轻重程度、胃黏膜以及十二指肠黏膜发生病变的

程度。(1)血氨水平检测：患者低蛋白饮食1 d后，于次日

抽取清晨空腹静脉血3 mL，测定患者血氨的浓度水平，

使用 AMMONIA CHECKERⅡ仪器 (型号 AA-421)。

(2)数字连接试验(NCT)：使用Lonn Ho数字连接图，要

求患者在最短时间内将随机排列的 1~25按照从小到

大的顺序连接起来，记录所需要的时间，如果患者完

成时间大于66 s则是NCT异常。(3) HE分级：按照患

者临床表现、脑电图以及NCT检测结果将患者分为 3

个阶段，分别是HE、亚临床肝性脑病(即神经功能检测

正常，智力测定异常，NCT 时间大于 66 s)、肝硬化无

HE。(4) Hp检测方法：取胃窦黏膜进行快速尿素酶试

验(试剂厂家上海科欣科技公司)，严格按照说明书标

准进行操作，若检查结果呈阳性，证明被幽门螺杆菌

感染。Hp≥200 dpm 为阳性，150~200 dpm 为可疑阳

性，≤150 dpm为阴性。

1.3 统计学方法 应用SPSS18.0软件进行数据

统计分析，计量资料以均数±标准差(x-±s)表示，组间比

较采用 t检验，计数资料比较采用χ2检验，以P<0.05为

差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 不同肝功能分级肝硬化患者的Hp感染率比

较 350例肝硬化患者中Hp阳性者 178例，阳性率为

50.86% (178/350)。按照肝功能 Child 分级，A 级、B

级、C 级患者的 Hp 阳性率分别为 53.96%、56.03%、

43.16%，组间比较差异无统计学意义(χ2=3.932 3，P=

0.140 0)。

2.2 不同程度食管静脉曲张患者的Hp感染率 重

度食管静脉曲张患者的Hp阳性率为 31.15%，明显低

于无食管静脉曲张、轻度食管静脉曲张和中度食管静

脉曲张(分别为54.35%、58.33%、56.25%)，差异均有统

计学意义(χ2值分别为11.659 9、13.809 7、11.041 7，P值

分别为0.000 6、0.000 2、0.000 9)。

2.3 Hp 阳性组和 Hp 阴性组患者的上消化道出

血情况比较 Hp阳性组患者的上消化道出血率和溃

疡性出血率明显高于Hp阴性组，差异均有统计学意

义(P<0.05)；而两组患者因曲张静脉破裂及其他原因出

血的比例比较差异均无统计学意义(P>0.05)，见表1。

2.4 血氨水平、HE发生率和Hp感染的关系 Hp

阳性组患者的血氨水平为(82.64±38.75) μmol/L，明显

高于Hp阴性组的(48.35±27.89) μmol/L，HE发生率为

62.36%，明显高于Hp阴性组的34.88%，差异均有统计

学意义(t=9.473 8，χ2=26.428，P<0.05)。

3 讨论

肝硬化是由一种或多种病因长期或反复发挥作

用而形成的弥漫性肝损害，其病情发展往往需要经历

一个漫长的过程[9]。肝性脑病作为一种常见的肝硬化

合并症，属于中枢神经功能失调综合征，主要表现为

机体代谢功能发生紊乱，精神状态、神经系统发生变

化。Hp感染与肝性脑炎相关研究报道较多，并且结果

表1 Hp阳性组和Hp阴性组患者的上消化道出血情况比较[例(%)]

组别

Hp阳性组

Hp阴性组

χ2值

P值

例数

178

172

上消化道出血

62 (34.83)

41 (23.84)

5.091 1

0.024 0

出血原因

曲张静脉破裂

18 (10.11)

21 (12.21)

0.388 5

0.533 1

溃疡性出血

32 (17.98)

10 (5.81)

12.255 7

0.000 5

其他原因

12 (6.74)

10 (5.81)

0.127 8

0.720 7
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争议较大[10-11]。研究表明，酒精性肝硬化HE患者中有

78.6%的患者感染Hp，并且Hp感染率与HE的严重程

度有关，HE越严重，Hp感染率越高[12]。HE的发病机

制至今尚不能确定，多数研究认为是多种因素共同作

用的结果，其中以氨中毒病因研究最为多见，且依据

最充分[13]。

血氨主要来源于机体的消化道、骨骼肌以及肾脏

的代谢，其中消化道占比最大[14]。正常情况下，绝大部

分来自于机体肠道的氨，经肝脏有效转变为尿素，另

外人体骨骼肌、脑组织和肝脏也能够摄取血液中过多

的氨[15]。对于肝硬化患者而言，因肝脏细胞功能减弱，

加之门脉高压导致胃黏膜的微循环发生故障，胃黏膜

通透性增加，肠道中的氨直接进入血液中，导致血氨

水平增高，同时骨骼肌和肝脏摄取量减少，大脑对于

氨的负荷量较重[16]。本研究结果显示，感染Hp患者的

血氨水平显著高于未感染Hp的患者，同时感染Hp的

HE发生率也显著高于未感染Hp的患者，可见肝硬化

患者的血氨水平、肝性脑病发生率均与Hp感染有关。

上消化道出血作为临床上常见的消化内科疾病，

主要病因包括消化性溃疡、肝硬化、出血性胃炎等，是

肝硬化较为常见的合并症之一，对患者的生命安全造

成严重威胁[17]。肝硬化患者发生上消化道出血的主要

原因在于肝脏内血流受阻，继而导致患者出现食管胃

静脉曲张症状，如不接受及时治疗，极易导致患者死

亡[18]。目前公认Hp感染在消化性溃疡的致病性中起

着关键作用，是因为Hp感染导致胃泌素负反馈调节

破坏，胃酸增加，Hp 具有尿素酶，该酶促使尿素形成

氨，氨会破坏胃黏膜上皮，减弱了胃黏膜屏障的作用，

Hp感染时胃黏膜前列腺素E2降低，这些均会导致溃

疡形成[19-20]。还有研究发现，肝硬化患者中有 80%的

患者感染Hp，早期采取有效的幽门杆菌感染治疗，能

够有效降低消化道溃疡、胃溃疡等情况发生，进而有

效降低肝硬化患者发生上消化道出血的概率[21]。本研

究结果显示，感染Hp的患者发生上消化道出血以及

溃疡性出血的比例均明显高于未感染Hp患者，此外，

重度食管静脉曲张患者的Hp阳性率均明显低于无食

管静脉曲张、轻度食管静脉曲张和中度食管静脉曲张

的患者。由此可见，肝硬化患者发生上消化道出血以

及食管静脉曲张均与Hp感染有关。

综上所述，Hp感染与消化性溃疡发生有关，Hp阳

性者的溃疡病出血率显著高于Hp阴性者，消除Hp有

可能有效降低肝硬化患者上消化道出血发生的概

率。Hp感染会加重患者血氨水平，增加HE发生率，消

除Hp有助于治疗和预防肝性脑病发生。
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