
规 、肝功 、脑电图,必要时进行脑 CT 检查, 以期发现此病的征

象,减少误诊。

2.3　治疗　文献报道, 对早期有神经系统症状的患者用锌治

疗要好于青霉胺[ 6] 。倡导急性期用青霉胺治疗, 维持用锌制

剂治疗[ 4] ,本组用硫酸锌治疗 18 例,配合青霉胺治疗 8 例,用

二巯基丙磺酸钠治疗 5例, 同时配合小量精神药物治疗, 使患

者的精神 、神经症状好转或缓解, 与上述研究结果一致。
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摘要　目的 研究慢性肝病患者幽门螺杆菌( Hp)感染状况及对肝性脑病 、上消化道出血的影响。方法 选71例 HP感染

的慢性肝病患者,分治疗组和对照组, 治疗组 39 例, 给予枸缘酸铋钾 、克拉霉素及替硝唑进行根除治疗。对照组 32 例

用乳果糖治疗。结果 Hp 在慢性肝病中的感染率( 47.3%)明显高于对照组( 25%, P <0.01) 。Hp 阳性组中肝性脑病为

46.5%,进行 Hp根除治疗后, 治疗组血氨下降明显优于对照组( P<0.05) 。Hp 阳性组中上消化道出血为 39.4%, Hp

阴性组中上消化道出血为 13.9%;结论 慢性肝病中 Hp 阳性率明显增高, 肝性脑病 、上消化道出血的发生与 Hp 感染有

关 。根除 Hp治疗对降低肝性脑病和上消化道出血有重要的临床意义。
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　　自 1983 年 Marshall和Warren 发现 Hp 以来, 大量研究表

明Hp是慢性胃炎的重要病原菌。近年来发现 Hp 与许多胃

外疾病的发生发展有关。现将我们对 2000 年 2 月 ～ 2001 年

10 月收治的慢性肝病患者 Hp 感染的临床研究报道如下。

1　临床资料

1.1　一般资料　慢性病毒性肝炎或肝炎肝硬变患者共 150

例,其中男 123例, 女 27 例;年龄 ( 18 ～ 62) 岁, 平均年龄 48.5

岁。正常对照组为健康查体者, 男 42 例, 女 18 例;年龄 22 ～

62 岁,平均年龄 46岁。

1.2　诊断　符合 2000年 9 月西安第十次全国病毒性肝炎及

肝炎学术会议制定《病毒性肝炎防治方案》诊断标准[ 2] 。所有

病例未进行过抗 Hp治疗, 亦无使用免疫制剂史。

1.3　方法

1.3.1　Hp 血清学标志物检测　Hp-CagA抗体检测采用金标

法。试剂盒采用美国 PBM.USA.公司生产的 LifeSignTMCagA快

速检测试剂盒。操作步骤按说明书进行。

1.3.2　14C 尿素呼气试验检测　14C 尿素呼气试验药盒购自

深圳市海得威生物科技有限公司,采用该公司 HTY1001 Hp测

试仪, 按说明书操作, 如≥10×10-7mmol CO2 判定为有 Hp 活

动性感染。

1.3.3　血氨　血氨测试仪为波兰 KONE INSTRUMENTS 产品,

血氨采用比色法。

1.3.4　胃镜　胃镜下取胃窦及胃体粘膜组织 2 块,行 Hp 的

组织学涂片检查, 阳性者示有 Hp 感染。胃粘膜组织涂片检

查, 将胃粘膜组织粘膜面均匀涂于玻片上, 经自然干燥石炭酸

复红染色等处理后, 在油镜下观察,根据 Hp 的形态学特征进

行检测和分析。有出血者在出血 24～ 72 小时内行胃镜检查,

无出血者在入院 1 周内接受胃镜检查。

2　结果

2.1　HP感染率　研究共发现慢性肝病中 Hp 感染者 71 例

( 47.3%) ,正常对照组 15 例( 25.0%) , 两组比较慢性肝病中

Hp 感染 率明显 高于对 照组, χ2 检验 有显 著性差 异

( P <0.01) ,慢性肝病中慢性肝炎中毒 32 例,其中 Hp 抗体阳

性 14 例 ( 43.8%) , 慢性肝炎重度 24 例, Hp 抗体阳性 11 例

( 45.8%) ,肝炎肝硬变活动期 86例, Hp 抗体阳性 42 例

( 48.8%) ,慢性重症肝炎 9 例( 44.4%) 。

2.2　Hp在慢性肝病并发症中的感染率　在 71例 Hp阳性者

中, 肝性脑病 33例( 46.5%) ,上消化道出血 28 例( 39.4%) , 胆

系感染 19 例( 26.8%) ,自发性腹膜炎 23 例 ( 32.4%) , 肝肾综

合征 16 例( 22.5%) 。

2.3　Hp 阳性患者中病原学及肝功检测结果　抗 HCV( +)

35/ 71例( 49.3%) , HBsAg ( +) 27/71 例( 38%) , 病原未分型者

9/ 71例( 12.7%) 。HBV-DNA, HCV-RNA病毒复制指标阳性率

在 Hp 感染组为 69%( 49/ 71) , 明显高于无 Hp 感染组的 16.

5%( 13/79) ( P<0.05) 。肝功能结果 Hp阳性组与阴性组两组

间对比有显著性差异( P<0.01) 。见表 1。
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表 1　Hp-CagA抗体阳性者与阴性者肝功能改变的比较( x±s)

分组 Hp-CagA

抗体
例数

肝功能实验

TBil(μmol/L) ALT(U/L) AST( U/ L)

阳性组 71 379.3±205.3＊ 245.9±223.6＊ 218.8±263.1＊

阴性组 79 180.5±176.2 86.5±87.9 93.2±126.5

　　注:两组比较, ＊P<0.01

2.4　Hp 阳性患者中血氨检测结果　对 71 例 Hp阳性者的血

氨浓度进行测定,肝炎肝硬变 42 例,慢性重症肝炎 4例, 慢性

肝炎中度 14例, 慢性肝炎重度 11 例,其中 Ⅱ度以上肝性脑病

患者 33例, 反复发生Ⅱ度以上肝性脑病,血氨大于180 μmol/L

的患者共 17例。选 71 例 Hp感染的慢性肝病患者, 分治疗组

和对照组,治疗组 39 例,给予枸缘酸铋钾, 克拉霉素及替硝唑

进行根除治疗。对照组 32例用乳果糖治疗。Hp 根除治疗前

后血氨的变化见表 2。
表 2　治疗前后两组血氨浓度的变化( x ±s )

分组 例数
血氨浓度(μmol/ L)

治疗前 治疗后

治疗组 39 167.74±78.24 96.74±72.10＊

对照组 32 159.90±74.10 127.66±77.34＊

　　注:两组比较, ＊P<0.05

　　根除治疗后,治疗组血氨浓度下降幅度明显大于对照组,

结果两组比较具有显著性差异( P<0.05) 。治疗组14C呼气试

验检测Hp转阴率为 87.2%( 34/39) , 对照组14C 呼气试验检测

Hp 转阴 率为 12.5% ( 4/ 32) , 两组比较有 显著性差异

( P<0.01) 。对血氨大于 180 μmol/L 的 17 例患者进行了 Hp

根除治疗观察,治疗组 9例 ,对照组 8 例, 进行根除治疗后治

疗组血氨降至正常,无肝性脑病发生的为 66.6%( 6/ 9 例) , 对

照组为 37.5%( 3/8 例) 。结果两组比较具有显著性差异( P<

0.05) 。

2.5　Hp 阳性患者中消化道出血的发生率　本组共 39/ 150

( 26%)例并发上消化道出血, 呕血并黑便 27 例, 黑便 12 例。

Hp 阳性组出血率为 39.4%( 28/ 71) , 阴性组出血率为 13.9%

( 11/79) , 两组出血率比较有显著性差异( P<0.05) 。

2.6　胃镜检查结果　在 39 例出血者中, 静脉曲张破裂出血

占 33.3%( 13/ 39) , Hp 阳性者 25.6%( 10/39);非静脉曲张破

裂出血占 66.7%( 26/39) , Hp阳性者为 48.7%( 19/39)高于曲

张静脉破裂出血,非静脉曲张破裂出血中肝硬变并消化性溃

疡 9例, 胃粘膜活动性出血 17 例, Hp 阳性率为73.1%( 19/26)

例。

3　讨论

近年来研究发现Hp与许多胃外疾病的发生 、发展有关。

目前, 已有 Hp 引起肝细胞损伤[ 3] 、高血氨 、肝性脑病[ 4～ 6]及

上消化道出血[ 7]的报道。 但也有认为 Hp 感染与肝性脑病 、

上消化道出血及门静脉高压性胃病无明显关联。Hp 感染与

高氨血症 、肝性脑病及上消化道出血有无关联, 是否进行常规

的Hp 根除治疗是慢性肝病治疗中一个待解决的问题。本文

研究结果表明慢性肝病患者并有 Hp 感染时, 血氨水平明显

增高;进行 Hp根除治疗后可降低血氨。Hp 阳性者上消化道

出血的发生率较阴性者明显增多, 提示 Hp 感染是上消化道

出血中一个重要的因素;非静脉曲张破裂出血中肝硬变并消

化性溃疡 、胃粘膜活动性炎症也是上消化道出血中一个不容

忽视的因素。Hp 感染时引起高氨血症 、肝性脑病及上消化道

出血多与下例因素有关:①慢性肝病特别是在肝硬变时, 机体

处于免疫耐受或免疫损伤状态, 胃粘膜的防御机制减退, 胃粘

膜淤血水肿, 局部组织缺血 、缺氧 、微循环障碍, 易致 Hp 感染

和胃粘膜糜烂出血, 同时由于肠道菌群的改变, 不利于 Hp 的

清除, 而使Hp的感染率增高。 ②肝硬变门脉高压患者常伴

有高胃泌素血症, 胃泌素有扩张门脉 、增加门脉血流量的作

用, 可导致食管胃底静脉曲张破裂出血。 ③Hp 最显著的生物

学特征之一是可以产生尿素酶, 分解尿素, 在细菌周围形成

“氨云” ,使血氨增加, 加之 Hp 的肝细胞毒作用, 可加重肝损

伤, 诱发高血氨症及肝性脑病。方黎明等[ 8]的研究结论表明:

慢性肝病患者伴有 Hp 感染时可以引起高血氨 、肝性脑病及

消化道出血症。本文结果与上述报道一致。本文研究结果提

示:①慢性肝病患者 Hp 感染率与对照组比较有显著性差异

( P<0.01) ,并随着病情的加重而增加。 ②慢性肝病 Hp 阳性

者并发症明显增多, 尤以肝性脑病和消化道出血为突出。 ③

在乙 、丙型慢性肝病患者中 Hp 感染率高。 ④对慢性肝病患

者根除 HP有助于防止高氨血症 、肝性脑病和消化道出血的

发生。因此, 在治疗慢性肝病时对 Hp 阳性者应及时作 Hp 的

根除治疗, 对改善肝功能 、预防肝性脑病和上消化道出血的发

生有重要的临床意义。对慢性肝病并有 Hp 感染患者根除治

疗可作为预防和治疗肝性脑病的措施之一。
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