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冠心病患者幽门螺杆菌感染对血清炎症因子的影响

万春霞１，秦凤华１，黄家芹２

（１．河南省中医院儿科２．心内科，河南 郑州４５０００２）

摘要：目的　观察冠心病患者幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染，探讨 Ｈｐ对血清炎症因子的影响，为了解 Ｈｐ在冠心病中的

作用提供依据。方法　２０１３年１月－２０１４年１月，检测１５２例冠心病患者（冠心病组）和９０名健康对照者（对照

组）幽门螺杆菌、热休克蛋白６０（ＨＳＰ６０）、白细胞介素－１８（ＩＬ－１８）、可溶性血管细胞黏附分子－１（ｓＶＣＡＭ－１）、超敏

Ｃ－反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平，并采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析冠心病的影响因素。结果　冠心病组患者 Ｈｐ阳性率为

５３．３％、对照组为２１．１％，冠心病组患者血清 ＨＳＰ６０、ＩＬ－１８、ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平均明显高于对照组，差异有

统计学意义（Ｐ＜０．０５）；冠心病 Ｈｐ感染阳性组患者血清 ＨＳＰ６０、ＩＬ－１８、ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平明显高于 Ｈｐ阴

性组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｈｐ感染与冠心病的发生存在密切关系，其可能通过刺激炎性因子

的释放参与了冠心病的发生发展。
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　　心血管疾病是全球范围内发病率和病死率最高
的疾病，近年来发现在急性冠脉综合征、动脉粥样硬
化、慢性心肌缺血综合征等心血管疾病患者存在幽
门螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ　ｐｙｌｏｒｉ，Ｈｐ）感染，并提示其
有可能成为心血管疾病发生的一种新危险因素［１］。

另外，目前关于 Ｈｐ导致冠心病发生的机制还未完
全阐明，有研究者推测与 Ｈｐ感染引起的炎症反应
有关［２］。为此，本研究对１５２例冠心病患者 Ｈｐ感
染进行调查，并分析对热休克蛋白６０（ｈｅａｔ　ｓｈｏｃｋ
ｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＳＰ６０）、白细胞介素－１８（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－１８，

ＩＬ－１８）、可溶性血管细胞黏附分子－１（ｓｏｌｕｂｌｅ　ｖａｓｃｕ－
ｌａｒ　ｃｅｌｌ　ａｄｈｅｓｉｏｎ　ｍｏｌｅ－ｃｕｌｅ－１，ｓＶＣＡＭ－１）、超敏 Ｃ－
反 应 蛋 白 （ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ　Ｃ－ｒｅａｃｔｉｖｅ　ｐｒｏｔｅｉｎ，
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ｈｓＣＲＰ）炎性因子的影响，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　研究对象　调查２０１３年１月－２０１４年１月

１５２例冠心病住院患者为研究对象，男８５例，女６７
例；年龄３１～８２岁，平均（５７．９±１５．２）岁。同时选
择９０名医院健康查体人员作为对照组，男５１名，女

３９名；２９～８１岁，平均（５６．５±１４．７）岁，既往均无心
血管疾病。所有受试者均无急性炎症性疾病、自身
免疫性疾病和肿瘤等。

１．２　检测方法　Ｈｐ检测采用１４　Ｃ呼气试验，在

ＡＹＨ０５ＸＹＤ－１型 Ｈｐ检测仪上进行，试剂盒购自北
京华亘安邦科技有限公司。血清ＩＬ－８、ＨＳＰ６０、

ＶＣＡＭ－１水平采用酶联免疫吸附法测定，试剂盒分
别购自ＵＳＣｎ　Ｌｉｆｅ公司和上海远慕生物科技有限公
司。ｈｓ－ＣＲＰ采用免疫比浊法测定，试剂盒购自罗氏
公司。

１．３　统计分析　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计分
析，计数资料采用χ

２ 检验，计量资料采用ｔ检验，

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　两组 Ｈｐ阳性率与炎性因子表达比较　冠心
病组患者 Ｈｐ检出阳性率８１例，阳性率５３．３％，对
照组 Ｈｐ检出阳性１９例，阳性率２１．１％，两组 Ｈｐ
阳性率比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

２．２　两组炎性因子表达比较　冠心病组患者血清

ＨＳＰ６０、ＩＬ－１８、ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平明显高于对
照组，两组比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见
表１。

表１　冠心病组与对照组炎性因子表达（珚ｘ±ｓ）比较

Ｔａｂｌｅ　１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

　　　　ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｔｈｅ　ｃｏｒｏｎａｒｙ　ｈｅａｒｔ　ｄｉｓｅａｓｅ

ｇｒｏｕｐ　ａｎｄ　ｔｈｅ　ｃｏｎｔｒｏｌ　ｇｒｏｕｐ（珚ｘ±ｓ）

炎性因子 对照组 冠心病组

ＨＳＰ６０（μｇ／Ｌ） ０．６７±０．１３　 ２．３４±０．６２
ＩＬ－１８（ｎｇ／Ｌ） ２６．３１±８．３１　 ５４．６７±１２．４９
ＶＣＡＭ－１（ｎｍｏｌ／Ｌ） ６．６２±１．９８　 ３２．６７±８．２６
ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） １．９８±０．８６　 １９．６２±５．９８

２．３　冠心病患者 Ｈｐ阳性与血清炎性因子表达关
系　８１例冠心病 Ｈｐ阳性患者血清 ＨＳＰ６０、ＩＬ－１８、

ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平明显高于７１例 Ｈｐ阴性患
者，两组比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见
表２。

表２　冠心病患者 Ｈｐ阳性与血清炎性因子表达关系（珚ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ　２　Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｔｈｅ　ｐｏｓｉｔｉｖｅ　Ｈ．ｐｙｌｏｒｉ　ａｎｄ
　　　　ｔｈｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ｓｅｒｕｍ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ

　 　　ｏｆ　ｔｈｅ　ｃｏｒｏｎａｒｙ　ｈｅａｒｔ　ｄｉｓｅａｓｅ　ｐａｔｉｅｎｔｓ（珚ｘ±ｓ）

指　标 Ｈｐ阴性 Ｈｐ阳性

ＨＳＰ６０（μｇ／Ｌ） ２．０１±０．３６　 ２．９７±０．５１
ＩＬ－１８（ｎｇ／Ｌ） ４１．３４±８．４２　 ５９．３４±１０．５３
ＶＣＡＭ－１（ｎｍｏｌ／Ｌ） ２８．４３±５．２１　 ３５．７９±７．５６
ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） １４．２４±３．２８　 ２２．１９±４．２６

３　讨　论

　　自１９９４年 Ｍｅｎｄａｌｌ等初次报道 Ｈｐ与冠心病
的关系以来，Ｈｐ感染在冠心病发生发展中的作用
逐渐成为人们关注的焦点。目前关于 Ｈｐ感染与冠
心病发生间的关系报道还不一致。２０１２年啜玉彩
等［３］对１７５例冠状动脉狭窄程度＞５０．０％的冠心病
患者和８８例冠状动脉造影正常者进行胃十二指肠
镜检查，通过活检制作胃窦部组织切片，Ｗａｒｔｈｉｎ－
ｓｔａｒｒｙ银染色检测 Ｈｐ感染发现冠心病组 Ｈｐ感染
率为４２．０％，正常对照组 Ｈｐ感染率为３２．０％，但
两者比较差异无统计学意义。同年曲文峰［４］采用酶
联免疫吸附法对１４４例冠心病患者和９６名健康体
检者血清中的抗 Ｈｐ－ＩｇＧ 进行了检测，并采用

Ｗｅｓｔｅｒｎ－ｂｌｏｔ方法检测 Ｈｐ感染阳性患者血清中的
抗ＣａｇＡ抗体表达，发现冠心病组抗 Ｈｐ－ＩｇＧ阳性
率明显高于非冠心病组（Ｐ＜０．０５），去除常见的危
险因素后，Ｈｐ感染仍能增加患冠心病的危险性；并
且，ＨｐＣａｇＡ＋毒力亚型感染增加患冠心病的危险
性，而ＣａｇＡ－毒力亚型感染并未明显增加患冠心病
的危险性，提示 Ｈｐ感染是冠心病危险因素，而Ｃａ－
ｇＡ＋毒力亚型感染可能更增加患冠心病的危险性。
刘明瑜［５］用１４Ｃ尿素呼气试验测定６８例冠心病的患
者和５６名健康体检者的 Ｈｐ感染，发现冠心病组

Ｈｐ阳性率为８０．９％，其中重度感染占２５．４％；健
康对照组阳性率为 ５３．６％，其中重度感染占

１３．３％，两组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），
提示 Ｈｐ感染可能参与了冠心病的发生和发展过
程，在冠心病治疗的同时对有 Ｈｐ感染的患者给予
抗 Ｈｐ感染治疗，可在一定程度上降低冠心病的病
死率。本研究结果显示，冠心病组 Ｈｐ感染８１例，
占５３．３％，明显高于对照组的２１．１％（Ｐ＜０．０５）。
同时本研究结果显示，冠心病组血清 ＨＳＰ６０、

ＩＬ－１８、ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平明显高于对照组，两
组比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ＨＳＰ６０是
一种进化高度保守的热休克蛋白，属应激蛋白，Ｈｐ

（下转第２９５６页）
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依次为白色假丝酵母菌、热带假丝酵母菌和光滑假
丝酵母菌。真菌感染率较以往升高，而国内外呼吸
道感染研究报道资料也显示出真菌感染率具有升高

趋势［３］。本研究真菌感染的比例较高，可能与老年
精神病患者住院时间较长，以及临床上喹诺酮类和
三代头孢类广谱抗菌药物的长期使用而导致的菌群

失调有一定关系，应引起临床高度重视。革兰阳性
菌以金黄色葡萄球菌和凝固酶阴性葡萄球菌为主，
金黄色葡萄球菌占１０．２％，其中 ＭＲＳＡ检出率高达

７１．４％，且尚未发现耐万古霉素金黄色葡萄球菌，故
万古霉素可以作为首选抗金黄色葡萄球菌药物。多
种因素与 ＭＲＳＡ的出现和传播相关，如患者本身身
体状态、控制感染措施以及抗菌药物选择等［４］。研究
发现，侵入性治疗多、住院时间长和广谱抗菌药物应
用多等，是发生 ＭＲＳＡ的重要危险因素［５］。
本研究药敏结果表明，碳青霉烯类如亚胺培南

和美罗培南对革兰阴性菌耐药率均较低，其中肺炎
克雷伯菌和大肠埃希菌耐药率为０，铜绿假单胞菌
为１２．５％和７．８％，这可能因为细菌特异性外膜通
道蛋白缺失是药物不能到达菌体中有关［６］。
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感染后可刺激机体产生 ＨＳＰ６０。Ａｎｄｒｉé等［６］研究
发现，ＨＳＰ６０在血管中大量沉积能够加速斑块的形
成，其表达水平随冠心病的病变加重不断增加，通过

ＨＳＰ６０检测可对冠心病的病变程度进行有效预测。
同时，ＨＳＰ６０可作为作为交叉抗原刺激产生抗

ＨＳＰ６０抗体，后者通过内皮细胞与机体自身存在的

ＨＳＰ６０进行结合，引发细胞破坏，释放细胞因子，促
进炎症反应，引发冠心病的发生。胃黏膜上皮是

Ｈｐ感染的作用部位，也是ＩＬ－１８的重要来源。Ｈｐ
感染后可引起ＩＬ－１８的明显升高，而后者作为活化
的单核巨噬细胞产生的多效性细胞因子，刺激Ｔｈ１
细胞，抑制ＮＫ细胞的死亡并可促进产生ＩＦＮ－γ，参
与冠心病的发生、发展。ＶＣＡＭ－１属于免疫球蛋白
超家族成员，可促进单核细胞向内皮黏附、迁移，增
加细胞与细胞间的相互作用，损伤内皮细胞，加重由
白细胞介导的炎症病理损伤，使组织发生缺血坏死。

ＣＲＰ作为一种炎症反应标志物，可与脂蛋白结合激
活补体经典途径，活化淋巴细胞，抑制血小板的聚集
和释放反应以及引发脂质沉积等作用，促进冠心病
的发生［７］。本研究进一步证实，冠心病 Ｈｐ感染阳

性组血清 ＨＳＰ６０、ＩＬ－１８、ＶＣＡＭ－１和ｈｓＣＲＰ水平
明显高于 Ｈｐ阴性组，两组比较差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。
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