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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探究自身免疫性胃炎（ＡＩＧ）、幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染与胃癌之间的关系。 方法　 选择 ２０１２ 年 １
月—２０１９ 年 １ 月新疆维吾尔自治区人民医院消化内科收治的 ＡＩＧ 患者 ３１６ 例作为研究对象，根据是否合并幽门螺杆

菌感染分为 Ｈｐ 组（ｎ＝ ９１）和非 Ｈｐ 组（ｎ＝ ２２５）；根据 Ｈｐ 感染状态进一步将 Ｈｐ 组患者分为既往感染亚组（ｎ ＝ ７３）和
活动性感染亚组（ｎ＝ １８）；比较 ２ 组胃癌发生风险、胃癌发生率、胃癌筛查指标及胃癌发病部位差异，并进一步比较 ２
亚组胃癌发生率。 结果　 与非 Ｈｐ 组比较，Ｈｐ 组患者在抗壁细胞抗体（ＰＣＡ）阳性比例和抗内因子抗体（ ＩＦＡ）阳性比

例方面差异无统计学意义（χ２ ／ Ｐ＝ ０．１９１ ／ ０．６６２，０．２７７ ／ ０．５９９）；Ｈｐ 组患者胃蛋白酶原（ＰＧ）Ⅰ水平及 ＰＧ Ⅰ／ ＰＧ Ⅱ降低

（ ｔ ／ Ｐ＝ ２．１３３ ／ ０．０３４，２．００１ ／ ０．０４６）， 胃泌素 １７（Ｇ⁃１７）升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ２．０４５ ／ ０．０４２）。 与既往感染亚组比较，活动性感染亚组

患者１４Ｃ 呼气试验结果显著升高（ ｔ ／ Ｐ＝ ３４．９９０ ／ ＜０．００１）；既往感染亚组患者 Ｈｐ 感染时距入组间隔时间平均为（２．１２±
０．９４）年。 与非 Ｈｐ 组比较，Ｈｐ 组 ＯＬＧＡ 和 ＯＬＧＩＭ 分期Ⅲ～Ⅳ期比例升高（ χ２ ／ Ｐ ＝ ８．３１４ ／ ０．００４，５．２４２ ／ ０．０２２），胃癌发

生风险较高（１２．０９％ ｖｓ． ５．３３％，χ２ ／ Ｐ ＝ ４．３８０ ／ ０．０３６）；Ｈｐ 组胃体及贲门癌发生率显著下降，胃窦癌发生率升高（５８．
３３％ ｖｓ． １００％，３６．３６％ ｖｓ． ０％，Ｐ＝ ０．０３７）；与既往感染亚组比较，活动性感染亚组患者胃癌发生率更高（２７．７８％ ｖｓ．８．
２２％，χ２ ／ Ｐ＝ ５．１９８ ／ ０．０２３）。 结论 　 ＡＩＧ 患者合并 Ｈｐ 感染尤其是活动性感染时的胃癌发生风险显著高于单纯 ＡＩＧ
患者。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Investigating the relationship between autoimmune gastritis, Helicobacter pylori infection and
gastric cancer through a retrospective cohort study.Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Patients with autoimmune gastritis in our hospital were enrolled
and divided into non⁃Hp group (n =225) and an Hp group (n =91) according to the status of Helicobacter pylori infection. The

� baseline characteristics, OLGA and OLGIM stages, screening indicators of gastric cancer, incidence and location of gastric
cancer were statistically analyzed between the two groups. The incidence of gastric cancer was further compared between the
two subgroups. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with non⁃Hp group, there were no statistically significant differences in PCA and IFA
positive proportion in Hp group (χ2 /P =0.191/0.662, 0.277/0.599); The level of PGⅠand PGⅠ/ PGⅡin Hp group decreased

� (t/P =2.133/0.034, 2.001/0.046), and G⁃17 increased (t/P =2.045/0.042); Compared with past infection subgroups, active infec⁃
� tion subgroup of patients with a significant rise in 14C breath test results (t/P =34.99/＜0.05); The average time from infection
� to enrolled group in past infection subgroups was (2.12±0.94) years; Compared with the non⁃Hp group, the performance of

OLGA and OLGIM staging in Hp group were worse (41.76% vs. 25.33% , 19.78% vs. 10.22% ，χ2 /P =8.314/0.004, 5.242/0.
� 022), and the gastric cancer risk is higher (112.09% vs. 5.33% ，χ2 /P =4.380/0.036); The incidence of gastric body and cardia
� cancer in Hp group was significantly lower, and the incidence of gastric antrum cancer was significantly higher (58.33% vs.

100% , 36.36% vs. 0% , P =0.037). Compared with the previous infection subgroup, the incidence of gastric cancer in the ac⁃
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� tive infection subgroup was higher (27.78% vs.8.22% , χ2 /P =5.198/0.023).Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 The risk of gastric cancer in AIG pa⁃
� tients with Hp infection, especially active Hp infection, is significantly higher than that in AIG patients without HP infection.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Autoimmune gastritis; Helicobacter pylori; Gastric cancer; Correlation

　 　 自身免疫性胃炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ， ＡＩＧ）表现

为胃壁细胞破坏、内因子丧失和胃黏膜萎缩，常伴有血

清抗壁细胞和 ／或抗内因子抗体阳性［１］。 ＡＩＧ 在一般

人群中的患病率为 ０．１％ ～ ２．０％，在女性和 ６０ 岁以上

人群中可达 ２％ ～ ３％［２］。 值得注意的是，ＡＩＧ 的慢性

炎性反应增加了胃部肿瘤风险，并被认为是一种癌前

病变［３］。 研究发现 ＡＩＧ 患者胃癌发病率为 ０．１４％ ～ ０．
２７％，与一般人群比较的相对风险值可达 ６． ８０ ～ １１．
０５［１］。 但是，既往研究未对 ＡＩＧ 患者发生胃癌过程中

幽门螺杆菌（ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ， Ｈｐ）的作用进行分析，
因此无法更好地认识 ＡＩＧ 患者的胃癌风险。 研究发

现，Ｈｐ 感染可引发胃黏膜的自身免疫反应，约 ６５％的

Ｈｐ 感染者可检测到胃黏膜的抗体，且表现出胃体萎缩

加重、胃酸生成减少和 ＡＩＧ 诊断标志物上调。 Ｈｐ 感

染还与多种自身免疫性疾病有关［４⁃５］。 此外，Ｈｐ 也是

公认的胃癌发生独立危险因素。 因此，ＡＩＧ、Ｈｐ 和胃

癌之间存在着密切的联系，尽管以往认为 ＡＩＧ 并不常

见，但随着幽门螺杆菌治疗的普及，ＡＩＧ 在慢性胃炎中

的占比逐渐升高，应引起研究人员的重视。 本研究拟

探究 Ｈｐ 在 ＡＩＧ 患者胃癌风险中的作用，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 采用回顾性队列研究方法，选取 ２０１２
年 １ 月—２０１９ 年 １ 月新疆维吾尔自治区人民医院消

化内科明确诊断为 ＡＩＧ 的患者 ３１６ 例。 将有 Ｈｐ 感染

的 ＡＩＧ 患者纳入 Ｈｐ 组（ｎ ＝ ９１），将无 Ｈｐ 感染的 ＡＩＧ
患者纳入非 Ｈｐ 组（ｎ ＝ ２２５）；并根据 Ｈｐ 感染状态将

Ｈｐ 组 ＡＩＧ 患者分为既往感染亚组（ｎ ＝ ７３）和活动性

感染亚组（ｎ＝ １８）。 非 Ｈｐ 组与 Ｈｐ 组、既往感染亚组

与活动性感染亚组临床资料比较，差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５），具有可比性，见表 １、２。 研究已经获得医院

伦理委员会批准（Ｋ２０１９０３１５０８６），患者或家属知情同

意并签署知情同意书。
１．２　 病例选择标准 　 （１）纳入标准：①符合《中国慢

性胃炎诊治指南 （ ２０２２ 年，上海）》 中 ＡＩＧ 诊断标

准［６］；②年龄 １８～８０ 岁；③定期在医院进行随访，临床

资料完整。 （２）排除标准：①已行胃大部切除术史者；
②合并心、肝、肾等重要脏器功能衰竭者。

表 １　 非 Ｈｐ 组与 Ｈｐ 组 ＡＩＧ 患者临床资料比较

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ Ｈｐ ａｎｄ Ｈｐ ｇｒｏｕｐｓ
ｏｆ ＡＩＧ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 项　 目
非 Ｈｐ 组
（ｎ＝ ２２５）

Ｈｐ 组
（ｎ＝ ９１）

χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ７７（３４．２２） ３５（３８．４６） ０．５０９ ０．４７６
女 １４８（６５．７８） ５６（６１．５４）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５９．６０±１１．５３ ５７．７５±１０．９３ １．３０４ ０．１９３
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２２．０９± ２．２７ ２１．６４± ２．４１ １．５３９ ０．１２５
病程（�ｘ±ｓ，年） ５．４４± ２．４０ ５．５１± ２．０４ ０．２４５ ０．８０７
吸烟史［例（％）］ ５８（２５．７８） ２７（２９．６７） ０．４９９ ０．４７９
贫血［例（％）］ ９１（４０．４４） ３８（４１．７６） ０．０４６ ０．８３０
ＶＢ１２（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） １９５．７９±７５．６０ １８９．７７±７０．５８ ０．６５３ ０．５１４

表 ２　 既往感染亚组与活动性感染亚组 ＡＩＧ 患者临床资料

比较

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｓｕｂ⁃
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ａｃｔｉｖｅ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｓｕｂｇｒｏｕｐ ｏｆ ＡＩＧ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 项　 目
既往感染亚组

（ｎ＝ ７３）
活动性感染亚组

（ｎ＝ １８）
χ２ ／ ｔ 值 Ｐ 值

性别［例（％）］ 男 ３５（４７．９５） ８（４４．４４） ０．０７１ ０．７９０
女 ３８（５２．０５） １０（５５．５６）

年龄（�ｘ±ｓ，岁） ５８．１４±１１．２４ ５６．１２±９．５５ ０．６８５ ０．４９５
ＢＭＩ（�ｘ±ｓ，ｋｇ ／ ｍ２） ２１．６４± ２．４８ ２１．６６±２．１６ ０．０２７ ０．９７８
病程（�ｘ±ｓ，年） ５．５８± ２．０３ ５．１７±２．１０ ０．７３５ ０．４６４
吸烟史［例（％）］ ２９（３９．７３） ９（５０．００） ０．６２７ ０．４２９
贫血［例（％）］ ３０（４１．０９） ８（４４．４４） ０．０６７ ０．７９６
ＶＢ１２（�ｘ±ｓ，ｎｇ ／ Ｌ） ２０７．４０±６３．７３ １８９．４１±５６．６４ １．４７８ ０．１４３

１．３　 观测指标与方法

１．３．１ 　 胃壁细胞抗体检测：入组患者初次确诊 ＡＩＧ
时，在门诊或入院时采集晨起空腹外周静脉血 １０ ｍｌ，
离心获得血清后以 ＥＬＩＳＡ 法检测血清中抗壁细胞抗

体（ＰＣＡ）和抗内因子抗体（ ＩＦＡ）水平，试剂盒购自德

国欧蒙（杭州）公司。
１．３．２　 胃黏膜分泌物检测：采集患者晨起空腹外周静

脉血 １０ ｍｌ， 以自动生化分析仪及标准试剂 （ ＢＳ⁃
１０００Ｍ，迈瑞医疗公司）检测胃蛋白酶原Ⅰ（ＰＧⅠ）、胃
蛋白酶原Ⅰ／胃蛋白酶原Ⅱ（ＰＧⅠ／ ＰＧⅡ）、胃泌素⁃１７
（Ｇ⁃１７）和维生素 Ｂ１２（ＶＢ１２）水平。
１．３．３　 Ｈｐ 感染检测：所有患者入组时，以尿素酶试验

进行 Ｈｐ 感染检测。 检测前 ４ 周患者未服用抗生素和

铋剂等相关 Ｈｐ 敏感药物。 检测时，空腹状态下服用

尿素１４Ｃ 胶囊 ２０ ｍｉｎ 后收集气体检测。 当１４Ｃ 呼气试
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验＞１００ ｄｐｍ 时为阳性，可诊断患者活动性 Ｈｐ 感染。
根据患者最后一次尿素酶试验结果对活动性 Ｈｐ 感染

进行判定，既往有 Ｈｐ 感染但活动性 Ｈｐ 阴性患者判定

为既往 Ｈｐ 感染。
１．３．４　 ＯＬＧＡ 和 ＯＬＧＩＭ 分期：患者入组时根据胃镜及

镜下活检明确慢性胃炎分期。 ＯＬＧＡ 分期：胃窦及胃

体黏膜无萎缩计 ０ 分，轻度萎缩计 １ 分，中度萎缩计 ２
分，重度萎缩计 ３ 分，当胃窦萎缩 ３ 分伴胃体萎缩 １ 分

或胃窦胃体萎缩合计 ４ 分时，ＯＬＧＡ 分期为Ⅲ期，当胃

窦胃体萎缩合计大于 ４ 分时，ＯＬＧＡ 分期为Ⅳ期。 其

中 ＯＬＧＡ 分期Ⅲ～Ⅳ期为胃癌高风险人群。 ＯＬＧＩＭ 分

期：胃窦及胃体无肠化计 ０ 分，轻度肠化计 １ 分，中度

肠化计 ２ 分，重度肠化计 ３ 分，其中 ＯＬＧＩＭ 分期Ⅲ～
Ⅳ期为胃癌高风险人群。
１．３．５　 胃癌发生率：入组患者在确诊 ＡＩＧ 后进行定期

随访，并对胃癌的发生情况进行记录。 胃癌诊断标准

参照《中华医学会胃癌临床诊疗指南（２０２１ 版）》 ［７］，
综合临床表现和辅助检查进行诊断，辅助检查包括血

清学检查（胃功能、Ｇ⁃１７、肿瘤标志物）、Ｘ 线检查（上
消化道造影）、ＣＴ、ＭＲ、超声、内窥镜检查（胃镜及镜下

活检）、ＰＥＴ⁃ＣＴ 或腹腔镜检查等。
１．４　 统计学方法　 采用 ＧｒａｐｈｐａｄＰｒｉｓｍ ８．０ 软件统计

处理数据。 计数资料以频数或率（％）表示，组间比较

采用 χ２ 检验或 Ｆｉｓｈｅｒ 精确检验；符合正态分布的计量

资料以 �ｘ±ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验。 Ｐ＜０．０５ 为差

异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 非 Ｈｐ 组和 Ｈｐ 组胃壁细胞抗体比较 　 与非 Ｈｐ
组比较，Ｈｐ 组患者 ＰＣＡ 阳性比例和 ＩＦＡ 阳性比例，差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ３。

表 ３　 非 Ｈｐ 组与 Ｈｐ 组 ＡＩＧ 患者胃壁细胞抗体比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｗａｌｌ ｃｅｌｌ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ Ｈｐ
ｇｒｏｕｐ ａｎｄ Ｈｐ ｇｒｏｕｐ ＡＩＧ ｐａｔｉｅｎｔｓ

组　 别 例数 ＰＣＡ 阳性 ＩＦＡ 阳性

非 Ｈｐ 组 ２２５ １４５（６４．４４） ９９（４４．００）
Ｈｐ 组 ９１ ６１（６７．０３） ４３（４７．２５）
χ２ 值 ０．１９１ ０．２７７
Ｐ 值 ０．６６２ ０．５９９

２．２　 ２ 组胃黏膜分泌物比较　 与非 Ｈｐ 组比较，Ｈｐ 组

患者 ＰＧ Ⅰ水平及 ＰＧ Ⅰ／ ＰＧ Ⅱ降低， Ｇ⁃１７ 水平升高

（ Ｐ＜０．０５），见表 ４。

表 ４　 非 Ｈｐ 组和 Ｈｐ 组 ＡＩＧ 患者胃黏膜分泌物比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．４　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ Ｈｐ
ａｎｄ Ｈｐ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ＡＩＧ ｐａｔｉｅｎｔｓ

组　 别 例数 ＰＧⅠ（ｇ ／ Ｌ） ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ Ｇ⁃１７（ｐｍｏｌ ／ Ｌ）
非 Ｈｐ 组 ２２５ １１．１５±４．０９ １．０７±０．３８ ６７．３７±１２．６３
Ｈｐ 组 ９１ １０．１０±３．６０ ０．９８±０．２７ ７０．６９±１４．１６
χ２ ／ ｔ 值 ２．１３３ ２．００１ ２．０４５
Ｐ 值 ０．０３４ ０．０４６ ０．０４２

２．３　 Ｈｐ 感染率比较 　 患者最后一次１４Ｃ 呼气试验结

果显示，既往感染亚组患者 ７３ 例，１４Ｃ 呼气试验结果为

（３２．１１±１３．０３） ｄｐｍ；活动性感染亚组患者 １８ 例，结果

为（５９４．３３±１３６．６１） ｄｐｍ，２ 亚组比较差异有统计学意

义（ ｔ ＝ ３４．９９０，Ｐ＜０．００１）。 其中，既往感染亚组患者

Ｈｐ 感染时距入组间隔时间平均为（２．１２±０．９４）年。
２．４　 ２ 组 ＯＬＧＡ、ＯＬＧＩＭ 分期及胃癌发生率比较　 Ｈｐ
组患者慢性胃炎 ＯＬＧＡ、ＯＬＧＩＭ 分期Ⅲ～ Ⅳ期比例均

高于非 Ｈｐ 组 （Ｐ＜０．０５）；此外，随访中 Ｈｐ 组患者胃癌

发生率高于非 Ｈｐ 组（Ｐ＜０．０５），见表 ５。

表 ５　 非 Ｈｐ 组和 Ｈｐ 组患者分期及胃癌发生率比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎ Ｈｐ ａｎｄ Ｈｐ ｇｒｏｕｐｓ

组　 别 例数 ＯＬＧＡ Ⅲ～Ⅳ期 ＯＬＧＩＭ Ⅲ～Ⅳ期 胃癌

非 Ｈｐ 组 ２２５ ５７（２５．３３） ２３（１０．２２） １２（ ５．３３）
Ｈｐ 组 ９１ ３８（４１．７６） １８（１９．７８） １１（１２．０９）
χ２ 值 ８．３１４ ５．２４２ ４．３８０
Ｐ 值 ０．００４ ０．０２２ ０．０３６

２．５　 ２ 组胃癌发病部位比较　 非 Ｈｐ 组患者胃体及贲

门癌 １２ 例、胃窦癌 ０ 例，胃癌发生率为 ５． ３３％ （１２ ／
２２５）；Ｈｐ 组患者胃体及贲门癌 ７ 例、胃窦癌 ４ 例，胃癌

发生率为 １２．０９％（１１ ／ ９１），高于非 Ｈｐ 组（χ２ ＝ ４．３８０，Ｐ
＝ ０．０３６）。 胃癌发病部位有显著差异，其中 Ｈｐ 组胃体

及贲门癌发生率显著下降，胃窦癌发生率升高（Ｆｉｓｈｅｒ
确切概率 Ｐ＝ ０．０３７）。
２．６　 不同时段 Ｈｐ 感染与胃癌的关系　 将 Ｈｐ 感染患

者进行分层分析发现，活动性 Ｈｐ 感染与胃癌发生密

切相关，发生率显著高于既往感染亚组（Ｐ＜０．０５），见
表 ６。
３　 讨　 论

　 　 许多自身免疫性疾病已被报道与胃癌发生风险有

关，包括 ＡＩＧ、恶性贫血和自身免疫性甲状腺炎等［８⁃９］。
日本一项回顾性研究表明，２４５ 例 ＡＩＧ 患者的胃癌发

病率为 ９．８％，略高于本研究的 ７．２８％，这可能与检测

标准差异有关。 日本病理医师诊断癌症更多根据细胞
表 ６　 Ｈｐ 感染与胃癌发生的关系　 ［例（％）］

·９８２１·疑难病杂志 ２０２４ 年 １１ 月第 ２３ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１１



Ｔａｂ．６　 Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｈｐ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ
ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ

　 组　 别 例数 无胃癌 胃癌

既往感染亚组 ７３ ６７（９１．７８） ６（８．２２）
活动性感染亚组 １８ １３（７２．２２） ５（２７．７８）
χ２ 值 ５．１９８
Ｐ 值 ０．０２３

和组织结构异型性的程度，而不依据肿瘤的位置和浸

润的深度，这可能也解释了为何日本早期胃癌发病和

检出率较高，且治疗方案取得了良好结果［１０］。
　 　 ＡＩＧ 伴或不伴恶性贫血都被认为是一种癌前病

变［１１］。 关于 ＳＥＥＲ 数据库的 １ 项病例对照研究表明，
ＡＩＧ 恶性贫血与胃腺癌的发病率有关，ＯＲ 值为 ２．１８
（９５％ＣＩ １．９４～２．４５）。 其他研究也提出类似结论，ＡＩＧ
患者每人年发生胃腺癌或神经内分泌肿瘤的发病率可

达 １．４％［１２］。 在 Ｐａｒｋ 等［１３］ 的研究中胃腺癌的粗发病

率为 ２．４％。 但这一数据可能也是偏低的，当 ＡＩＧ 及胃

癌发生的诊断标准更加严格时，胃癌的发病率可能会

更高，如本研究中 ７．２８％的随访发病率所示。
　 　 本研究中，Ｈｐ 感染与 ＡＩＧ 指标（ＰＣＡ、ＩＦＡ 和维生

素 Ｂ１２）之间并无显著联系，但这并不代表 Ｈｐ 感染与

ＡＩＧ 无关。 事实上 ＡＩＧ 与 Ｈｐ 感染之间存在密切联

系，但具体关系仍存在争议［１４］。 研究表明，Ｈｐ 感染可

能是 ＡＩＧ 的始动感染触发因素［１５］。 Ｈｐ 感染可引起大

量胃黏膜细胞 Ｈ＋ ／ Ｋ＋ ＡＴＰ 酶抗原暴露，引起自身免疫

反应。 此外，幽门螺杆菌脂多糖和胃黏膜中一些蛋白

质结构相似，使得某些幽门螺杆菌抗原和壁细胞的

Ｈ＋ ／ Ｋ＋ ＡＴＰ 酶之间存在交叉反应机制，进而刺激 ＰＣＡ
的产生。 针对于此，有学者提出根除幽门螺杆菌可逆

转早期 ＡＩＧ 进程，并且根除后血清胃泌素和自身抗体

水平显著降低［１６⁃１７］。 与之矛盾的是，Ｈｐ 也可能抑制

了 ＡＩＧ 的病情发展。 Ｉｈａｒａ 等［１６］ 也报道了 １ 例根除

Ｈｐ 后 ＡＩＧ 快速进展的病例。 此外，幽门螺杆菌常侵

袭胃窦部的特点也可能掩盖了 Ｈｐ 感染与 ＡＩＧ 指标之

间的关联，Ｈｐ 组胃癌患者中胃窦癌占比较高的结果也

侧面提供了证明。
　 　 本研究还发现，ＡＩＧ 合并 Ｈｐ 感染患者的 ＯＬＧＡ
和 ＯＬＧＩＭ 分期、胃癌筛查指标（ＰＧ Ⅰ、ＰＧ Ⅰ／ ＰＧ Ⅱ
和 Ｇ⁃１７）水平均为胃癌高风险因素，且最终随访胃癌

发病率更高，这提示 ＡＩＧ 与 Ｈｐ 感染之间可能存在协

同关系。 经进一步分析发现，既往 Ｈｐ 阳性的 ＡＩＧ 患

者胃癌发病率较活动性 Ｈｐ 患者更低，表明根除 Ｈｐ 可

能改善了 ＡＩＧ 进程，再次提示了 ＡＩＧ 与 Ｈｐ 感染之间

的协同关系。 但是，ＡＩＧ 合并 Ｈｐ 对胃癌的影响是通

过多种途径实现的。 除前述讨论中 Ｈｐ 可能通过与

ＡＩＧ 的相互作用增加 ＡＩＧ 患者的患癌风险外，Ｈｐ 感染

也是公认的胃癌发生独立危险因素［１８⁃２０］。 笔者对胃

癌发生部位分析后发现，单纯 ＡＩＧ 患者均为胃体癌，
与 ＡＩＧ 合并 Ｈｐ 感染患者差异具有统计学意义。 ＡＩＧ
根据发病机制主要累及胃体部，而 Ｈｐ 感染可累及全

胃尤其是胃窦部［２１］。 因此，本研究结果表明在 ＡＩＧ 合

并 Ｈｐ 感染的患者中，幽门螺杆菌同样可直接影响胃

癌的发生。 但值得注意的是，Ｈｐ 感染胃炎患者发生胃

癌时约一半都位于胃窦部，高于本研究 ＡＩＧ 合并 Ｈｐ
感染者的胃窦癌发生率（３６．３６％） ［２２⁃２３］。 因此该结果

也从侧面提示 Ｈｐ 感染可通过与 ＡＩＧ 的相互作用对胃

癌发生产生影响。
　 　 但是，本研究的局限性在于缺乏 ＡＩＧ 合并 Ｈｐ 感

染对胃癌影响的具体机制分析，因此进一步的基础研

究十分重要。 此外，由于 Ｈｐ 阳性可能会掩盖部分患

者 ＡＩＧ 的检出，笔者在纳入患者时可能存在一定选择

偏倚［２４］，多中心大样本的研究是有必要的。
　 　 综上所述，ＡＩＧ 患者合并 Ｈｐ 感染尤其是活动性

感染时的胃癌发生风险显著高于单纯 ＡＩＧ 患者。
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ｅｒ：Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｄｅｖ Ｂｉｏｌ， ２０２１， ９：
７５２３４６．ＤＯＩ：１０．３３８９ ／ ｆｃｅｌｌ．２０２１．７５２３４６．

［６］ 　 房静远，杜奕奇，刘文忠，等．中国慢性胃炎诊治指南（２０２２ 年，上
海）［ Ｊ］ ．胃肠病学，２０２２，２７（ ４）：１９３⁃２２４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００８⁃７１２５．２０２３．０３．００４．

［７］ 　 中华医学会肿瘤学分会，中华医学会杂志社．中华医学会胃癌临

床诊疗指南（２０２１ 版）［Ｊ］ ．中华医学杂志，２０２２，１０２（１６）：１１６９⁃

·０９２１· 疑难病杂志 ２０２４ 年 １１ 月第 ２３ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２４，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１１



１１８９．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１１２１３７⁃２０２２０１２７⁃００１９７．
［８］ 　 Ｌｉｕ Ｓ，Ｄｅｎｇ Ｚ，Ｚｈｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ ｉｍｍｕｎｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｉｍｂａｌａｎｃｅ：

Ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ
［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０２３， １６１： １１４３３８． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ．
ｂｉｏｐｈａ．２０２３．１１４３３８．

［９］ 　 Ｄｉｊｃｋ⁃Ｂｒｏｕｗｅｒ Ｄ，Ｍｕｓｋｉｅｔ Ｆ，Ｖｅｒｈｅｅｓｅｎ ＲＨ，ｅｔ ａｌ．Ｔｈｙｒｏｉｄａｌ ａｎｄ ｅｘ⁃
ｔｒａｔｈｙｒｏｉｄａｌ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔｓ ｆｏｒ ｉｏｄｉｎｅ ａｎｄ ｓｅｌｅｎｉｕｍ：Ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｅｖｏｌｕ⁃
ｔｉｏｎａｒｙ ａｎｄ （Ｐａｔｈｏ） ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｐｐｒｏａｃｈ［ Ｊ］ ．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２２，１４
（１９）：３８８６．ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｎｕ１４１９３８８６．

［１０］ 　 Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｄ，Ｙａｍａｔｏ Ｍ，Ａｍａｎｏ Ｙ，ｅｔ ａｌ．Ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｒａｔｅ ｏｆ ｄｅ⁃
ｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｎｕｔｅ ａｎｄ ｓｍａｌｌ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒｓ ａｔ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｅｎｄｏｓ⁃
ｃｏｐｙ ｍａｙ ｒｅｆｌｅｃｔ ｔｈｅ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｓｔｓ［Ｊ］ ．ＢＭＪ
Ｏｐｅｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２３，１０（１）：ｅ００１１４３．ＤＯＩ：１０．１１３６ ／ ｂｍｊｇａｓｔ⁃
２０２３⁃００１１４３．

［１１］ 　 Ｒｕｓｔｇｉ Ｎ，Ｓｈｒｏｆｆ ＳＧ，Ｋａｔｏｎａ ＢＷ．Ｔｗｏ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃａｕｓｅｄ
ｂｙ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１８， １５４
（５）：１２４６⁃１２４８．ＤＯＩ：１０．１０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１７．１１．２９０．

［１２］ 　 Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｅｓｐｏｓｉｔｏ Ｇ，Ｐｉｌｏｚｚｉ Ｅ，ｅｔ ａｌ．Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ
ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｉｄｓ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ
ｆｏｌｌｏｗ ｕｐ［Ｊ］ ．Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，５０（７）：８５６⁃８６５．ＤＯＩ：１０．
３１０９ ／ ００３６５５２１．２０１５．１０１０５７０．

［１３］ 　 Ｐａｒｋ ＪＹ，Ｃｏｒｎｉｓｈ ＴＣ，Ｌａｍ⁃Ｈｉｍｌｉｎ Ｄ，ｅｔ ａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ （ＡＭＡＧ） ｉｎ ａ ｔｅｒｔｉａｒｙ
ｃａｒｅ ｓｅｔｔｉｎｇ［Ｊ］ ．Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０１０，３４（１１）：１５９１⁃１５９８．ＤＯＩ：
１０．１０９７ ／ ＰＡＳ．０ｂ０１３ｅ３１８１ｆ６２３ａｆ．

［１４］ 　 Ｒｕｓｔｇｉ ＳＤ，Ｂｉｊｌａｎｉ Ｐ，Ｓｈａｈ ＳＣ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ ａｎｅｍｉａ： ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ， ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ， ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［ Ｊ ］ ． Ｔｈｅｒａｐ Ａｄｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０２１， １４：
１７５６２８４８２１１０３８７７１．ＤＯＩ：１０．１１７７ ／ １７５６２８４８２１１０３８７７１．

［１５］ 　 马欣跃，房静远．自身免疫性胃炎的研究进展［ Ｊ］ ．胃肠病学，
２０２３，２８ （ １２）： ７５２⁃７５６． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００８⁃７１２５． ２０２３．
１２．００８．

［１６］ 　 Ｉｈａｒａ Ｔ，Ｉｈａｒａ Ｎ，Ｋｕｓｈｉｍａ Ｒ，ｅｔ ａｌ．Ｒａｐｉｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｆｔｅｒ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］ ．Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，
２０２３，６２（１１）：１６０３⁃１６０９．ＤＯＩ：１０．２１６９ ／ ｉｎｔｅｒｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ．０５３３⁃２２．

［１７］ 　 Ｋｏｔｅｒａ Ｔ，Ｎｉｓｈｉｍｉ Ｙ，Ｋｕｓｈｉｍａ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｆｔｅｒ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］ ．Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｇａｓｔｒｏ⁃
ｅｎｔｅｒｏｌ，２０２３，１７（１）：３４⁃４０．ＤＯＩ：１０．１１５９ ／ ０００５２８３８８．

［１８］ 　 Ｕｓｕｉ Ｙ，Ｔａｎｉｙａｍａ Ｙ，Ｅｎｄｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓ⁃
ｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｇｅｎｅｓ，ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ．Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０２３，３８８
（１３）：１１８１⁃１１９０．ＤＯＩ：１０．１０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ２２１１８０７．

［１９］ 　 陈宇，李明，谭诗云．幽门螺杆菌感染与结直肠肿瘤相关性研究

进展［Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２３，２２（１１）：１２１４⁃１２１８．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２３．１１．０１９．

［２０］ 　 张嘉星，邓水苗，李玉民．幽门螺杆菌及其诱导的细胞自噬对胃

癌影响的分子机制［ Ｊ］ ．临床误诊误治，２０２１，３４（７）：１１２⁃１１６．
ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００２⁃３４２９．２０２１．０７．０２３．

［２１］ 　 王婷，杨杰，武胜．幽门螺杆菌相关性胃炎中的细胞因子研究进

展［Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２４，２３（２）：２４９⁃２５２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７１⁃６４５０．２０２４．０２．０２５．

［２２］ 　 Ｋｈａｎ ＭＲ，Ｆａｒｏｏｑｉ ＮＢ，Ｓｈａｈｚａｄ Ｎ．Ｉｓ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａ ｄｉｆｆｅｒ⁃
ｅｎｔ ｅｎｔｉｔｙ ｆｒｏｍ ｄｉｓｔａｌ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ？ Ａｎａｔｏｍｉｃａｌ ｓｉｔｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｉｇｎｅｔ ｒｉｎｇ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｎｄ ｉｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ．Ｊ Ａｙｕｂ Ｍｅｄ Ｃｏｌｌ Ａｂｂｏｔｔａｂａｄ，２０２０，３２（２）：１９４⁃１９７．

［２３］ 　 Ｓｅｎｃｈｕｋｏｖａ ＭＡ，Ｔｏｍｃｈｕｋ Ｏ，Ｓｈｕｒｙｇｉｎａ ＥＩ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：Ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｌｏｎｇ⁃
ｔｅｒｍ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ．Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２１，２７（３７）：
６２９０⁃６３０５．ＤＯＩ：１０．３７４８ ／ ｗｊｇ．ｖ２７．ｉ３７．６２９０．

［２４］ 　 Ｋｏｔｅｒａ Ｔ， Ｙｏｓｈｉｏｋａ Ｕ， Ｔａｋｅｍｏｔｏ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖｏｌｖｉｎｇ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎｉｔｉａｌｌｙ ｈｉｄｄｅｎ ｂｙ ａｃｔｉｖｅ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ．
Ｃａｓｅ Ｒｅｐ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０２２， １６ （ １ ）： １０３⁃１０９． ＤＯＩ： １０．
１１５９ ／ ０００５２１５２３．

（收稿日期：２０２４－０５－１７）

作者·编者·读者

“诊疗指南、专家共识解读”专栏征稿

近年来，各类疾病的诊断治疗趋于规范化、标准化，相应的诊疗指南、专家共识也层出不穷，对该类临床诊疗

指南及专家共识进行深度权威解读，可为国内同行提供相关参考证据，有助于临床医师更好地学习、理解并应用

于临床实践，有利于规范临床诊疗活动，提高医疗服务水平。 《疑难病杂志》近年组织策划了“中国专家共识”“指

南解读”等栏目，邀请相关专家组织了一系列专栏文章，收到良好的效果，文章获得较高的下载率和引用率。
２０２４ 年我刊继续面向广大专家学者进行征稿，对最新修订的诊疗指南、专家共识进行解读，其内容包括：指南形

成背景、指南重点内容解读、指南主要亮点等，字数 ４ ０００～６ ０００ 字。 稿件一经专家审定，即可在《疑难病杂志》当

期发表，稿酬从优，欢迎踊跃赐稿。
投稿邮箱：ｙｎｂｚｚ＠ １６３．ｃｏｍ
投稿系统：ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｙｎｂｚ．ｃｂｐｔ．ｃｎｋｉ．ｎｅｔ
联系电话：（０３１１）８５９０１７３５
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