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[摘　 要] 　 目的　 探讨抗幽门螺旋杆菌(Ｈｐ)治疗对急性脑梗死(ＡＣＩ)患者氧化应激水平及预后的影响ꎮ 方法　
ＡＣＩ 患者 １２５ 例ꎬ常规做１４Ｃ 尿素呼气试验检测 Ｈｐ 感染情况ꎮ 将 ８４ 例 Ｈｐ 感染患者随机分为治疗组 ４２ 例和对照

组 ４２ 例ꎬ两组均给予常规药物治疗ꎬ治疗组加用抗 Ｈｐ 治疗ꎮ 采用酶联免疫吸附法检测所有患者血清氧化型低密

度脂蛋白(ｏｘ￣ＬＤＬ)和超氧化物歧化酶(ＳＯＤ)水平ꎬ观察两组患者治疗前后 ｏｘ￣ＬＤＬ 和 ＳＯＤ 变化ꎬ观察其神经功能恢

复情况ꎬ随访半年、１ 年统计脑梗死复发率ꎮ 结果　 １２５ 例 ＡＣＩ 患者中 Ｈｐ 感染率为 ６７.２％ꎮ 随着 Ｈｐ 感染程度加

重ꎬ血清 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平升高(Ｆ＝ １６.１４３ꎬＰ<０.０１)ꎬＳＯＤ 水平下降(Ｆ＝ ５５.６８６ꎬＰ<０.０１)ꎮ 治疗组治疗后血清 ｏｘ￣ＬＤＬ 水

平较对照组降低ꎬＳＯＤ 水平较对照组升高(Ｐ<０.０１)ꎮ 治疗组神经功能恢复总有效率高于对照组(Ｐ<０.０１)ꎮ 治疗

组半年及 １ 年脑梗死复发率均低于对照组(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 Ｈｐ 感染是 ＡＣＩ 的重要危险因素ꎬ积极抗 Ｈｐ 治疗ꎬ可
显著降低脑梗死患者体内氧化应激反应ꎬ提高治疗的有效率ꎬ并可降低其短期内脑梗死的复发率ꎮ
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　 　 急性脑梗死(ａｃｕｔｅ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎꎬＡＣＩ)因其

高发病率、高致残率、高死亡率已成为全球关注的

焦点问题[１]ꎮ 随着人们对疾病认识的不断深入ꎬ发
现许多急性缺血性卒中事件的发生不仅与高血压、
糖尿病等传统危险因素相关ꎬ而且与微生物感染密

切相关ꎬ特别是幽门螺旋杆菌(Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉꎬ
Ｈｐ)感染后可通过炎症反应、氧化应激和免疫反应

等多种途径促进动脉粥样硬化的发生、发展[２￣４]ꎬ增
加动脉粥样硬化斑块的不稳定性ꎬ从而导致急性缺

血性卒中的发生[５]ꎮ 本文通过对 ＡＣＩ 患者抗 Ｈｐ 治

疗ꎬ检测患者氧化应激相关指标ꎬ如氧化型低密度

脂蛋白( ｏｘｉｄｉｚｅｄ ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎꎬｏｘ￣ＬＤＬ)及

超氧化物歧化酶( ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ ｄｉｓｍｕｔａｓｅꎬＳＯＤ)ꎬ观察

患者神经功能恢复情况ꎬ并随访患者脑梗死复发

率ꎬ以期为急性缺血性脑卒中的临床治疗、二级预

防提供新思路ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 研究对象分组及脑梗死复发标准

　 　 选择 ２０１４ 年 ９ 月至 ２０１５ 年 ９ 月在皖北煤电集

团总医院神经内科住院的急性大动脉粥样硬化型

脑梗死患者 １２５ 例ꎬ男 ６９ 例ꎬ女 ５６ 例ꎬ年龄 ６２.１３±
７.５２ 岁ꎮ 诊断符合 ２０１０ 年急性缺血性脑卒中诊治

指南[６]ꎻ全部病例均是首次发病ꎬ起病 ２４ ｈ 内入院ꎬ
并经头部 ＣＴ 或磁共振成像(ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａ￣
ｇｉｎｇꎬＭＲＩ)检查证实ꎮ 排除其他类型的脑梗死、心
源性脑栓塞、脑肿瘤、Ｈｐ 感染外的因素所致炎症及

严重的肝肾功能不全、血液免疫系统疾病合并感染

或近期应用抗生素ꎮ 所有患者常规行１４Ｃ 尿素呼气

试验检测 Ｈｐ 感染情况ꎬ并根据１４Ｃ 尿素呼气试验结

果将患者分为 Ｈｐ 感染组(８４ 例)和非 Ｈｐ 感染组

(４１ 例)ꎻ根据 Ｈｐ 感染与否及感染程度将患者分为

３ 组:①非 Ｈｐ 感染组(４１ 例):每分钟衰变数(ｄｉｓｉｎ￣
ｔｅｇｒａｔｉｏｎ ｐｅｒ ｍｉｎｕｔｅꎬｄｐｍ)≤５０ ｄｐｍꎻ②Ｈｐ 轻度感染

组(５５ 例):５１ ｄｐｍ≤每分钟衰变数≤３００ ｄｐｍꎻ③
Ｈｐ 重度感染组(２９ 例):每分钟衰变数>３００ ｄｐｍꎮ
上述各组在性别、年龄、体质指数等方面比较差异

无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ
脑梗死复发标准[７]:随访过程中出现以下情况

之一:①患者在上次梗死后除与神经系统缺损体征

对应的责任病灶外ꎬ颅脑 ＣＴ 或 ＭＲＩ 显示还存在其

他陈旧病灶ꎻ②患者再次出现新的神经系统功能缺

损症状ꎬ距上次脑梗死时间超过 ４ 周ꎬ经影像学检查

证实有新的责任病灶ꎮ

１.２　 治疗方法

将 Ｈｐ 感染者 ８４ 例随机分为两组ꎬ每组 ４２ 例:
①对照组:参照 ２０１０ 年中国急性缺血性脑卒中诊治

指南[６]ꎬ治疗基本药物及用法:氯吡格雷片 ７５ ｍｇ 口

服ꎬ１ 次 / 日ꎻ阿托伐他汀钙 ２０ ｍｇ 睡前口服ꎻ依达拉

奉 ３０ ｍｇ 加入 ０.９％生理盐水 １００ ｍＬ 中静脉滴注ꎬ２
次 / 日ꎻ银杏叶注射剂 ２０ ｍＬ 加入 ０. ９％生理盐水

２５０ ｍＬ 中静脉滴注ꎬ１ 次 / 日ꎻ根据病情选择脱水剂

(甘露醇、甘油果糖等)治疗ꎬ同时配合规律康复锻

炼ꎮ ②治疗组:在对照组基础治疗基础上加用三联

抗 Ｈｐ 疗法:奥美拉唑 ２０ ｍｇ 口服ꎬ２ 次 / 日ꎻ阿莫西

林胶囊 １.０ ｇ 口服ꎬ３ 次 / 日ꎻ克拉霉素片 ０.５ ｇ 口服ꎬ
２ 次 / 日ꎮ １ 个月后复查１４Ｃ 尿素呼气试验ꎬ若仍然

阳性继续予以相同方法治疗 ２ 周ꎮ
１.３　 血清 ｏｘ￣ＬＤＬ 及 ＳＯＤ 的检测

所有患者分别于入院第 ２ 天及治疗第 １４ 天清

晨空腹抽取肘静脉血 ３ ｍＬꎬ３０００ ｒ / ｍｉｎ 离心 ５ ｍｉｎꎬ
收集血清置于－８０℃ 保存ꎮ ｏｘ￣ＬＤＬ 及 ＳＯＤ 测定采

用编号双盲的方法ꎬ对所有指标统一测定ꎬ用酶标

双抗体夹心法检测各组 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤꎬ严格按照说明

书操作ꎮ 试剂盒为昆明腾科科技有限公司生产ꎮ
１.４　 疗效评估

治疗 １４ 天后ꎬ根据美国国立卫生研究院卒中量

表(ＮＩＨ Ｓｔｒｏｋｅ ＳｃａｌｅꎬＮＩＨＳＳ)评分标准进行疗效评

估[８]ꎮ 基本治愈:ＮＩＨＳＳ 评分降低 ９１％ ~ １００％ꎻ显
著进步:ＮＩＨＳＳ 评分降低 ４６％ ~ ９０％ꎻ有效:ＮＩＨＳＳ
评分降低 １８％~４５％ꎻ无效:ＮＩＨＳＳ 评分降低 １７％以

下ꎮ 总有效率＝(基本治愈＋显著进步＋有效) / 总例

数×１００％ꎮ Ｈｐ 根治标准:分别于治疗后第 ２、４、８ 周

进行随访ꎬ以第 ８ 周１４Ｃ 尿素呼气试验阴性作为判断

Ｈｐ 已根治ꎮ 随访出院后半年、 １ 年脑梗死复发

情况ꎮ
１.５　 统计学分析

采用 ＳＰＳＳ １７.０ 统计软件进行处理ꎮ 对各组进

行正态分布及方差齐性检验ꎻ计量资料以ｘ±ｓ 表示ꎬ
使用 ｔ 检验ꎻ计数资料采用 χ２ 检验ꎮ 两组患者各时

间点各指标比较采用单因素方差分析ꎬ多组间比较

采用 ＬＳＤ 方法比较ꎮ Ｐ<０.０５ 为有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 Ｈｐ 感染组与非 Ｈｐ 感染组一般资料比较

　 　 １２５ 例脑梗死患者中ꎬ８４ 例(６７.２％)感染 Ｈｐꎮ
Ｈｐ 感染组、非 Ｈｐ 感染组性别、年龄、入院 ＮＩＨＳＳ 评

分及高血压、糖尿病比率比较无差异(Ｐ>０.０５)ꎻＨｐ

９５２１ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１６ 年第 ２４ 卷第 １２ 期



感染组高脂血症比率高于非 Ｈｐ 感染组ꎬ差异有统

计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. Ｈｐ 感染组与非 Ｈｐ 感染组一般资料对比

Ｔａｂｌｅ １. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｂａｓｉｃ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｈｐ ｉｎ￣
ｆｅｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｎ￣Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

项　 目
Ｈｐ 感染组
(ｎ＝ ８４)

非 Ｈｐ 感染组
(ｎ＝ ４１) Ｐ 值

男 /女(例) ４６ / ３８ ２３ / １８ ０.８８８

年龄(岁) ６３.２±６.３ ６２.８±６.０ ０.７３６

吸烟(例) ４５(５３.６％) ２１(５１.２％) ０.８０５

肥胖(例) ２２(２６.２％) １１(２６.８％) ０.９３９

高血压(例) ６０(７１.４％) ２７(６５.９％) ０.５２５

糖尿病(例) １７(２０.２％) １０(２４.３％) ０.５９６

高脂血症(例) ３５(４１.７％) ９(２２.０％) ０.０３０

入院 ＮＩＨＳＳ 评分(分) １０.４±３.６ ９.２±３.３ ０.０７５

２.２　 ＡＣＩ 患者 Ｈｐ 感染程度与血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ 水

平的关系

随着 ＡＣＩ 患者体内 Ｈｐ 感染程度的加重ꎬ血清

ｏｘ￣ＬＤＬ 水平逐渐升高ꎬＳＯＤ 水平逐渐降低ꎮ Ｆ 检验

显示各组血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ 水平差异有统计学意义

(Ｐ<０.０１ꎻ表 ２)ꎻ进一步行 ＬＳＤ 检验ꎬ３ 组间两两比

较显示血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ 水平差异均有统计学意义

(Ｐ<０.０１)ꎮ

表 ２. ＡＣＩ 患者 Ｈｐ 感染程度与血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ 水平的

关系

Ｔａｂｌｅ ２. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｄｅｇｒｅｅ ａｎｄ
ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬꎬ ＳＯＤ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＡＣＩ

分　 组 例数 ｏｘ￣ＬＤＬ(μｇ / Ｌ) ＳＯＤ(ｋＵ / Ｌ)

非 Ｈｐ 感染组 ４１ ５４５.５±８７.１ ６４.５±１０.１

Ｈｐ 轻度感染组 ５５ ６０４.８±９６.５ ５２.４±９.５

Ｈｐ 重度感染组 ２９ ６８０.７±１１０.３ ３８.７±１０.６

Ｆ 值 １６.１４３ ５５.６８６

Ｐ 值 <０.０１ <０.０１

２.３　 Ｈｐ 感染患者两组治疗前后血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ
水平的变化

Ｈｐ 感染组患者治疗前的血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、ＳＯＤ 水

平比较差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎻ与对照组比

较ꎬ治疗组于治疗 １４ 天时血清 ｏｘ￣ＬＤＬ 水平明显下

降ꎬＳＯＤ 水平明显升高ꎬ差异均有统计学意义(Ｐ<
０ ０１ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３. Ｈｐ 感染患者治疗组与对照组治疗前后血清 ｏｘ￣ＬＤＬ、
ＳＯＤ 水平比较

Ｔａｂｌｅ ３. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｏｘ￣ＬＤＬꎬ ＳＯＤ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｆｏｒｅ
ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ

分　 组
ｏｘ￣ＬＤＬ(μｇ / Ｌ)

治疗前 治疗后

ＳＯＤ(ｋＵ / Ｌ)

治疗前 治疗后

治疗组
(ｎ＝ ４２) ６３０.３±１０５.４ ４８６.６±８９.５ａ ４３.３±１０.０ ８１.３±１１.２ａ

对照组
(ｎ＝ ４２) ６１５.５±９７.１ ５４８.１±７６.３ ４４.５±９.８ ６３.２±１４.８

ｔ 值 ０.６６９ ３.３８９ ０.５５５ ６.３２０

Ｐ 值 ０.５０５ ０.００１ ０.５８０ ０.０００
ａ 为 Ｐ<０.０１ꎬ与对照组比较ꎮ

２.４　 Ｈｐ 感染患者两组治疗后疗效评估

治疗后ꎬ根据 ＮＩＨＳＳ 评分ꎬ治疗组、对照组的总

有效率分别为 ８１.０％、５９.５％ꎬ治疗组显著高于对照

组(Ｐ<０.０１ꎻ表 ４)ꎮ

表 ４. Ｈｐ 感染患者治疗组与对照组治疗后疗效比较

Ｔａｂｌｅ ４. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ
ｏｆ Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ

分　 组 例数
基本
治愈
(例)

显著
进步
(例)

有效
(例)

无效
(例)

总有
效率

治疗组

　 ＨＰ 根治者 ３８ ４ １５ １３ ６ ８４.２％

　 Ｈｐ 未根治者 ４ ０ １ １ ２ ５０.０％

对照组 ４２ １ １０ １４ １７ ５９.５％

２.５　 Ｈｐ 感染患者脑梗死复发率比较

半年、１ 年脑梗死复发率ꎬ治疗组分别为 ４.８％、
９.５％ꎬ对照组分别为 １１.９％、２１.４％ꎬ两组比较差异

有统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 ５)ꎮ

表 ５. Ｈｐ 感染患者治疗组与对照组脑梗死复发率比较

Ｔａｂｌｅ ５. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｒａｔｅ ｏｆ ｃｅｒｅｂｒａｌ
ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ

分　 组 例数
半年脑梗死
复发(例)

１ 年脑梗死
复发(例)

治疗组

　 ＨＰ 根治者 ３８ １(２.６％) ａ ３(１０.５％) ａ

　 Ｈｐ 未根治者 ４ １(２５.０％) １(２５ ０％)

对照组 ４２ ５(１１.９％) ９(２１.４％)
ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与对照组比较ꎮ

０６２１ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２４ꎬＮｏ １２ꎬ２０１６



３　 讨　 论

Ｈｐ 是世界人群中普遍易感的细菌ꎬ且社会经济

地位越低ꎬ感染现象越明显[９]ꎮ 据调查ꎬ国内居民

感染率为 ６０％ ~ ９０％[１０]ꎬ目前 Ｈｐ 感染与动脉粥样

硬化及心脑血管病关系越来越受到重视ꎮ Ｎａｋａｇａｗａ
等[１１]对 １２８ 例 Ｈｐ 感染者及 ７７ 例非 Ｈｐ 感染者 １０
年的随访调查发现ꎬＨｐ 感染可通过影响心脑血管疾

病传统危险因素ꎬ增加人群颈动脉粥样硬化及脑卒

中的风险ꎮ 本研究发现ꎬ动脉粥样硬化性脑梗死患

者 Ｈｐ 感染率高达 ６７.２％ꎬ进一步将 ＡＣＩ 患者分为

Ｈｐ 感染组与非 Ｈｐ 感染组ꎬ通过脑卒中危险因素对

比分析ꎬ结果显示 Ｈｐ 感染组高脂血症比例明显高

于非 Ｈｐ 感染组ꎬ分析原因可能是 Ｈｐ 感染后通过损

伤血管内皮细胞ꎬ影响脂质代谢ꎬ加重血管壁炎症

及氧化应激反应[１２￣１４]ꎬ促进泡沫细胞形成及动脉粥

样硬化进程ꎬ从而导致缺血性事件发生ꎮ
雷鸣等[１５]研究表明ꎬ颈动脉粥样硬化患者 Ｈｐ

感染组血清总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇、甘油

三酯、ｏｘ￣ＬＤＬ 均显著高于对照组ꎬ且随着颈动脉硬

化程度加重ꎬｏｘ￣ＬＤＬ 亦逐渐升高ꎬ差异有统计学意

义ꎮ 本研究根据 Ｈｐ 感染程度分组ꎬ发现 ｏｘ￣ＬＤＬ 水

平随感染程度加重而逐渐上升ꎬ抗氧化指标 ＳＯＤ 逐

渐下降ꎬ说明氧化应激在慢性幽门螺旋杆菌感染的

急性缺血性脑卒中患者中发挥重要作用ꎮ 有研

究[１６￣１７]证实ꎬＨｐ 可通过趋化、激活中性粒细胞ꎬ引
起自由基大量释放ꎬ诱导脂质过氧化ꎬ低密度脂蛋

白氧化修饰成 ｏｘ￣ＬＤＬꎬ被巨噬细胞吞噬后成为泡沫

细胞ꎬ后者是动脉粥样硬化斑块内具有标志性的病

理细胞ꎬ也是 ＡＣＩ 发生的根源[１８]ꎮ
另外ꎬ本研究通过对 ＡＣＩ 患者进行抗 Ｈｐ 治疗

后观察患者神经缺损功能恢复情况ꎬ结果显示ꎬ治
疗组患者总有效率显著高于对照组(Ｐ<０.０５)ꎮ 提

示抗 Ｈｐ 治疗对 ＡＣＩ 患者有较好的临床疗效ꎮ
国外报道显示ꎬ脑卒中随着发病时间的延长ꎬ

复发率有逐渐升高趋势[１９]ꎮ 尽管通过传统治疗方

法ꎬ如抗血小板聚集、调脂、降压等措施ꎬ有效降低

了 ＡＣＩ 的复发率ꎬ但临床上仍有不少患者因脑梗死

复发严重影响生存质量ꎬ特别是缺血性脑卒中ꎬ发
病后 １ 年复发率高达 １１.１％[２０]ꎮ 本研究对 ＡＣＩ 患

者维持 １ 年的随访ꎬ结果显示治疗组 １ 年复发率为

９.５％ꎬ且半年及 １ 年急性缺血性卒中事件明显低于

对照组ꎬ提示抗 Ｈｐ 治疗对缺血性脑卒中二级预防

有效ꎬ可能成为脑卒中临床干预的新靶点ꎮ 另外ꎬ
对照组 １ 年后复发率偏高考虑与以下因素有关:①

颈动脉狭窄未分类统计ꎬ研究表明ꎬ颈动脉狭窄程

度与脑梗死复发呈线性相关ꎬ颈动脉狭窄>７０％的

患者 １ 年卒中复发率高达 １８％ ~ ２０％[２１￣２３]ꎻ②对照

组患者是 ＡＣＩ 合并 Ｈｐ 感染患者ꎬ而既往研究 ＡＣＩ
患者复发率可能存在不同[１９]ꎮ

本研究存在不足之处:①入选患者虽均为大动

脉粥样硬化性 ＡＣＩ 患者ꎬ但根据脑卒中 ＮＩＨＳＳ 评分

标准均属于神经功能轻度损伤患者ꎬ未将中重度神

经损伤患者及不配合治疗患者纳入研究ꎬ导致治疗

效果可能较文献报道的偏高ꎻ②纳入样本量偏少ꎮ
对抗 Ｈｐ 治疗后疗效评估仍需大样本、多中心、随机

对照研究进一步证实ꎮ
综上所述ꎬＨｐ 感染与大动脉粥样硬化性 ＡＣＩ

密切相关ꎬ抗 Ｈｐ 治疗可能为动脉粥样硬化、急性缺

血性脑卒中疾病的预防、治疗及预后提供了新的

措施ꎮ
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