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冠心病患者幽门螺杆菌感染与斑块特征、脂代谢、
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[摘　 要] 　 目的　 探讨冠心病患者幽门螺杆菌(Hp)感染与斑块特征、脂代谢、炎症反应的相关性。 方法　 选取

2017 年 8 月至 2019 年 3 月本院首诊的冠心病患者 178 例作为研究对象,根据 Hp 感染检测结果进一步分为 Hp 阳

性组 65 例、Hp 阴性组 113 例。 对比 2 组冠心病患者冠状动脉造影结果、颈动脉超声斑块特征,以及外周血脂代谢

指标、血清炎症介质水平的差异。 结果　 冠状动脉造影结果显示,2 组冠心病患者的冠状动脉病变支数、斑块性质

差异有统计学意义(P<0. 05)。 Hp 阳性组 Gensini 积分大于 Hp 阴性组(P<0. 01)。 Hp 阳性组的颈动脉超声斑块面

积、内膜中膜厚度大于 Hp 阴性组(P<0. 01);2 组斑块性质差异有统计学意义(P<0. 05)。 Hp 阳性组血总胆固醇、
低密度脂蛋白胆固醇水平高于 Hp 阴性组,高密度脂蛋白胆固醇水平低于 Hp 阴性组(P<0. 01)。 Hp 阳性组血清白

细胞介素 6、白细胞介素 18、肿瘤坏死因子 α、高敏 C 反应蛋白水平高于 Hp 阴性组(P<0. 05)。 结论　 合并 Hp 感

染可能是导致冠心病患者斑块稳定性下降、脂质代谢紊乱加剧、炎症反应加重的重要因素之一。
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[ABSTRACT]　 　 Aim　 To investigate the relationship between Helicobacter pylori (Hp) infection and plaque charac-
teristics, lipid metabolism and inflammatory response in patients with coronary heart disease. 　 　 Methods　 178 patients
with coronary heart disease who were first diagnosed in our hospital from August 2017 to March 2019 were selected as the
subjects of study. 　 According to the results of detection of Hp infection, the patients were further divided into 65 cases of
Hp positive group and 113 cases of Hp negative group. 　 The differences of coronary angiographic results, carotid ultra-
sound plaque characteristics, peripheral blood lipid metabolism and serum inflammatory mediators levels were compared be-
tween the two groups. 　 　 Results　 The results of coronary angiography showed that there were significant differences in
the number of coronary artery lesions and the nature of coronary plaque between the two groups (P<0. 05). 　 Gensini score
of Hp positive group was higher than that of Hp negative group (P<0. 01). 　 Plaque area of carotid ultrasound, intima-
media thickness in Hp positive group were larger than those in Hp negative group (P<0. 01); There was significant differ-
ence in plaque nature between the two groups (P<0. 05). 　 The levels of serum total cholesterol and low density lipoprotein
cholesterol in Hp positive group were higher than those in Hp negative group, and the level of high density lipoprotein cho-
lesterol was lower than that in Hp negative group (P<0. 01). 　 The serum levels of interleukin-6, interleukin-18, tumor
necrosis factor α and high-sensitivity C-reactive protein in Hp positive group were higher than those in Hp negative group
(P<0. 05). 　 　 Conclusion　 The combination of Hp infection may be one of the important factors leading to the decrease
of plaque stability, the increase of lipid metabolism disorder and the aggravation of inflammatory reaction in patients with
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coronary heart disease.

　 　 冠心病是临床严重的心血管疾病,其病理机制

是冠状动脉狭窄导致的心肌血供不足以及心脏功

能器质性改变[1-2]。 炎症反应伴随着冠心病的发生

发展,而幽门螺杆菌(Helicobacter pylori,Hp)的致炎

作用已经明确。 目前有研究[3] 发现急性心肌梗死

合并 Hp 感染者心肌酶谱指标水平增高更为显著,
推测 Hp 感染是心肌梗死等冠心病发生的促发因素

之一,但关于这一方向的研究目前涉及不多。 本文

对比不同 Hp 感染情况的首发冠心病患者病情严重

程度的差异,旨在明确 Hp 感染在冠心病病程中扮

演的角色,为后续冠心病病情评估、临床治疗指导

等提供借鉴。

1　 资料和方法

1. 1　 一般资料

以 2017 年 8 月至 2019 年 3 月本院首诊的冠心

病患者 178 例作为研究对象,纳入标准:(1)首次确

诊冠心病,既往未经相关治疗;(2)年龄<80 周岁;
(3)肝肾功能基本正常。 排除标准:(1)合并活动性

感染;(2)既往有脑梗死、脑出血病史;(3)合并病毒

性心肌炎、瓣膜性心脏病、肥厚性心脏病等其他心

脏疾患;(4)既往有心脏手术史;(5)入院前 6 个月

内服用过可能影响脂质代谢的药物。 根据 Hp 感染

检测结果进一步分为 Hp 阳性组 65 例、Hp 阴性组

113 例。 2 组患者均本人签署知情同意书,研究计划

获本院伦理委员会批准。
1. 2　 Hp 感染检测

采用14C 尿素呼气试验检测 2 组冠心病患者的

Hp 感染情况,≥200 dpm 说明 Hp 阳性。
1. 3　 冠状动脉造影检查

冠状动脉造影检查后,记录冠状动脉病变支

数、性质、分布、面积、积分等基本数据。
1. 4　 颈动脉斑块检查

应用飞利浦 EPIQ5 彩色多普勒超声仪检测 2
组患者的颈动脉斑块情况。 具体操作如下:嘱患者

安静平卧(检查前至少安静休息 10 min),头略后

仰,充分暴露颈部,超声探头设置频率 5 ~ 12 MHz,
横置于胸锁乳头肌前沿进行探测,测量斑块面积、
颈总动脉内膜中膜厚度 ( intima-media thickness,
IMT)。 根据斑块回声强度、组织病理学形态将斑块

分为软斑、硬斑、混合斑。

1. 5　 脂代谢、炎症反应相关指标检测

入院后治疗前,留取 2 组患者的空腹外周血标

本 3. 0 mL×2 份,其中一份直接采用西门子 ADVIA
1800 全自动生物化学分析仪检测脂代谢指标的水

平,包括总胆固醇( total cholesterol,TC)、低密度脂

蛋白胆固醇( low density lipoprotein cholesterol,LD-
LC)、高密度脂蛋白胆固醇( high density lipoprotein
cholesterol,HDLC)。 另一份分离血清,采用酶联免

疫吸附法检测其中炎症介质的水平,包括白细胞介

素 6 ( interleukin-6, IL-6)、 IL-18、肿瘤坏死因子 α
( tumor necrosis factor α,TNF-α)、高敏 C 反应蛋白

(high-sensitivity C-reactive protein,hs-CRP)。
1. 6　 统计学方法

选择软件 SPSS 20. 0 对文中数据进行分析。 基

线资料中的性别、斑块性质属于计数资料,以百分

数表示;年龄、心脏不适病程、体质指数(body mass
index,BMI)、斑块面积、IMT 及脂代谢指标、炎症介

质均属于计量资料,以 x±s 表示。 2 组间计数资料

的比较采用卡方检验,计量资料的比较采用独立样

本 t 检验。 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2　 结　 果

2. 1　 基线资料

2 组冠心病患者的性别、年龄、心脏不适病程、
BMI 等基线资料分布差异无统计学意义(P>0. 05;
表 1)。

表 1. 2 组冠心病患者的基线资料比较

Table 1. Comparison of baseline data between two groups
of patients with coronary heart disease

项　 目
Hp 阳性组
(n=65)

Hp 阴性组
(n=113) t / χ2 P

男性[例(% )] 35(53. 85) 60(53. 10)

女性[例(% )] 30(46. 15) 53(46. 90)
0. 009 0. 923

年龄(岁) 67. 49±12. 18 67. 30±11. 54 0. 104 0. 459

心脏不适病程
(月) 7. 38±1. 21 7. 20±1. 09 1. 019 0. 155

BMI(kg / m2) 24. 01±2. 87 23. 98±2. 92 0. 066 0. 474

2. 2　 冠状动脉造影结果

冠状动脉造影结果显示,2 组冠心病患者的冠

状动脉病变支数、斑块性质差异有统计学意义(P<
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0. 05);Hp 阳性组患者的冠心病 Gensini 积分大于

Hp 阴性组患者,差异有统计学意义(P<0. 01;表 2、
图 1)。

表 2. 2 组冠状动脉造影结果比较

Table 2. Comparison of coronary angiographic results be-
tween two groups

项　 目
Hp 阳性组
(n=65)

Hp 阴性组
(n=113) t / χ2 P

病变支数[例(%)] 19. 225 0. 000

　 单支病变 6(9. 23) 28(24. 78)

　 2 支病变 20(30. 77) 54(47. 79)

　 3 支病变 39(60. 00) 31(27. 43)

斑块性质[例(%)] 6. 507 0. 011

　 稳定性斑块 20(30. 77) 57(50. 44)

　 不稳定性斑块 45(69. 23) 56(49. 56)

Gensini 积分 19. 72±2. 10 14. 08±1. 61 20. 087 0. 000

2. 3　 颈动脉斑块特征

冠心病患者 Hp 阳性组的颈动脉超声斑块面

积、IMT 均大于 Hp 阴性组(P<0. 01);2 组斑块性质

差异有统计学意义(P<0. 05;表 3、图 2)。

图 1. 冠状动脉数字减影血管造影和血管内超声图　 　 左列

为 Hp 阳性组,右列为 Hp 阴性组。

Figure 1. Coronary digital subtraction angiography and in-
travascular ultrasound

表 3. 2 组冠心病患者颈动脉斑块特征比较

Table 3. Comparison of carotid plaque characteristics between two groups of patients with coronary heart disease

分　 组 n 斑块面积(mm2) IMT(mm)
斑块性质[例(% )]

软斑 硬斑 混合斑

Hp 阳性组 65 10. 13±1. 54 0. 81±0. 09 37(56. 92) 10(15. 38) 18(27. 69)

Hp 阴性组 113 8. 94±1. 02 0. 59±0. 08 40(35. 40) 26(23. 01) 47(41. 59)

t / χ2 6. 191 16. 338 7. 789

P 0. 000 0. 000 0. 020

图 2. 颈动脉斑块超声典型图　 　 左为 Hp 阳性组,右为 Hp 阴性组。

Figure 2. Typical ultrasound images of carotid plaques
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2. 4　 脂代谢指标

冠心病患者 Hp 阳性组外周血中 TC、LDLC 水

平高于 Hp 阴性组,HDLC 水平低于 Hp 阴性组,差
异均有统计学意义(P<0. 01;表 4)。

表 4. 2 组冠心病患者血脂水平比较(mmol / L)
Table 4. Comparison of blood lipid levels between two
groups of patients with coronary heart disease (mmol / L)

分　 组 n TC LDLC HDLC

Hp 阳性组 65 10. 28±1. 64 5. 82±0. 69 0. 51±0. 07

Hp 阴性组 113 7. 12±0. 86 4. 72±0. 53 0. 73±0. 09

t 16. 865 11. 912 16. 968

P 0. 000 0. 000 0. 000

2. 5　 炎症介质

冠心病患者 Hp 阳性组血清 IL-6、IL-18、TNF-α、
hs-CRP 水平高于 Hp 阴性组,差异均有统计学意义

(P<0. 05;表 5)。

3　 讨　 论

3. 1　 Hp 感染与血管性疾病

Hp 是一种革兰染色阴性微需氧菌,最早于胃黏

膜中分离出,且确定可增加非溃疡性消化不良、消
化性溃疡、胃癌等发病率[4-5]。 随着临床研究逐步

深入,有学者发现 Hp 感染与多种血管性疾病的发

生存在一定内在联系。 冠心病是当下研究最多的

心血管疾病,随老龄人口基数增加以及生活水平改

善,我国冠心病发病率大幅增加,成为老年人死亡

的重要原因之一。 关于 Hp 与冠心病发生发展间的

具体关系不明,目前的主流学说包括:(1)慢性炎性

反应假说;(2)脂质过氧化假说;(3)血脂代谢异常

假说;(4)营养成分吸收障碍假说[6-8]。

表 5. 2 组冠心病患者炎症介质水平比较

Table 5. Comparison of inflammatory mediators between two groups of patients with coronary heart disease

分　 组 n IL-6(ng / L) IL-18(ng / L) TNF-α(ng / L) hs-CRP(mg / L)

Hp 阳性组 65 40. 38±5. 61 19. 27±2. 16 57. 38±7. 21 12. 17±1. 54

Hp 阴性组 113 32. 07±4. 65 13. 05±1. 48 40. 22±5. 94 9. 08±1. 13

t 10. 633 22. 728 17. 141 15. 337

P 0. 000 0. 000 0. 000 0. 000

3. 2　 Hp 感染与冠心病

本文选择首诊冠心病患者作为研究对象,根据

其 Hp 感染与否进行分组,首先分析其斑块特征的

差异。 经超声检查发现,Hp 阳性组冠心病患者的斑

块面积及 IMT 均较大,且斑块性质中软斑比例较

高。 随冠状动脉粥样硬化程度加剧,IMT 持续增加;
随斑块硬度降低,斑块稳定性随之下降。 以上结果

说明 Hp 感染可增加冠心病患者的斑块体积并降低

斑块稳定性。 以上结果的出现可能与以下机制相

关:Hp 感染后直接作用于动脉管壁,诱发血管炎症

反应并造成内皮细胞损伤,促进动脉粥样硬化斑块

形成及进展。 脂质代谢紊乱是冠状动脉粥样硬化

斑块形成的重要基础,故积极调节血脂是冠心病治

疗的基础手段之一[9-10]。 文中冠心病患者 Hp 阳性

组外周血中 TC、LDLC 水平较高而 HDLC 水平较低,
说明 Hp 感染可进一步加剧冠心病患者的脂质代谢

紊乱,这也是其扩大斑块体积、降低斑块稳定性的

重要途径之一。 除冠状动脉局部炎症反应外,文中

探讨 Hp 对冠心病患者全身炎症反应的影响并发

现,Hp 阳性组血清 IL-6、IL-18、TNF-α、hs-CRP 等常

见炎症介质的水平较高,说明 Hp 感染也可能通过

升高全身炎症反应水平而促进动脉粥样硬化进展;
与文献报道[11-12]基本吻合。
3. 3　 研究创新性及不足

本研究根据 Hp 感染情况对冠心病患者进行分

组,并直观比较斑块特征、脂代谢紊乱程度、炎症反

应水平等冠心病病情常见评估指标,使 Hp 对冠心

病病情的影响十分清晰。 但此次研究纳入病例数

有限,且未涉及 Hp 实现以上影响的分子机制,可能

导致数据存在偏倚且研究深度不足。
3. 4　 小结及展望

本文初步明确了 Hp 感染对冠心病病情的负面

作用,有待后续开展大样本临床研究或者基础研

究,以深入阐明 Hp 感染促进冠心病病情进展的机

制,为冠心病患者的抗 Hp 治疗提供依据。
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