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糜烂性食管炎中胃蛋白酶原和胃泌素以及幽门螺杆菌抗体的检测
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　　摘　要：目的　探讨血清胃蛋白酶原（ＰＧ）和胃泌素（Ｇｓ）含量及幽门螺杆菌（Ｈｐ）感染与糜烂性食管炎（ＥＥ）的关系。方法　

选择经内窥镜检查诊断为ＥＥ的患者９０例，其中Ａ级２８例，Ｂ级２４例，Ｃ级２２例，Ｄ级１６例，对照组８０例为同期正常体检无反

流症状且经内窥镜检查排ＥＥ者。用乳胶增强免疫比浊法测定血清中的ＰＧⅠ和ＰＧⅡ含量及其比值ＰＧＲ，同时测定血清Ｇｓ水

平。另外采用酶联免疫法分析血清抗 ＨｐＩｇＧ抗体。结果　ＥＥ分级越高组的患者血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例越高，ＰＧⅠ和Ｇｓ的

含量越低；ＥＥ各分级组间ＰＧⅠ、Ｇｓ和ＰＧＲ值差异均有统计学意义（犘＜０．０１），而血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例和ＰＧⅡ水平差异无

统计学意义（犘＞０．０５）。结论　ＰＧ和 Ｇｓ含量变化以及 Ｈｐ感染与ＥＥ病变程度有关，联合检测ＰＧ、Ｇｓ和 Ｈｐ对诊疗ＥＥ有

帮助。
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　　糜烂性食管炎（ｅｒｏｓｉｏｎｅｓｏｐｈａｇｉｔｉｓ，ＥＥ）发病机制复杂，可

能与胃酸水平、胃泌素（ｇａｓｔｒｉｃｓｅｃｒｅｔｉｏｎ，Ｇｓ）分泌异常、胃蛋白

酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）对食管黏膜损害，以及幽门螺杆菌（Ｈｅ

ｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉ，Ｈｐ）感染等诸多因素相关
［１］。ＰＧ分为ＰＧⅠ

和ＰＧⅡ两个亚群，胃几乎是ＰＧ的惟一来源，ＰＧⅠ和ＰＧⅡ反

映胃黏膜不同部位的分泌功能。血清ＰＧ浓度可反映胃黏膜

的分泌水平［２］。以往的研究认为 Ｈｐ感染是慢性活动性胃炎、

消化性溃疡、胃黏膜相关淋巴组织（ＭＡＬＴ）淋巴瘤和胃癌的主

要致病因素［３４］。本研究对ＥＥ患者同时检测血清ＰＧ和 Ｇｓ

以及Ｈｐ抗体，发现ＥＥ的病变程度与Ｈｐ感染、血清ＰＧ和Ｇｓ

含量的变化有一定的关系。联合检测ＰＧ、Ｇｓ和 Ｈｐ对临床诊

断和治疗ＥＥ有帮助，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１１年１～６月新疆医科大学第五附属医院

门诊及住院患者具有胃部灼烧感、反酸、胸骨后灼痛等症状，经

内窥镜检查诊断为ＥＥ的患者９０例（按照１９９４洛杉矶会议提

出的分级标准），根据内窥镜下食管黏膜病变的严重程度分为

Ａ～Ｄ级
［５］。其中 Ａ级（局限于黏膜皱襞）２８例；Ｂ级（破损不

连）２４例；Ｃ级（破损在顶部融合，不环绕全壁）２２例；Ｄ级（破

损相连且环周）１６例。ＥＥ患者（ＥＥ组）中男５０例，女４０例；

平均年龄（５８．６７±１２．１３）岁。对照组８０例为同期正常体检无

反流症状且经内窥镜检查排除 ＥＥ者。其中男４２例，女３８

例；平均年龄（５２．６７±８．５６）岁。两组性别、年龄比较差异无统

计学意义（狋＝０．０４３２，犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法　取受检者清晨空腹静脉血５ｍＬ，分离血清迅速冻

存于－２０℃冰箱中待检。采用乳胶增强免疫比浊法在全自动

生化分析仪上测定血清中的ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和 Ｇｓ，同时计算出

ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值ＰＧＲ。另外采用酶联免疫法定性分析血清抗

ＨｐＩｇＧ抗体，按照试剂盒说明书操作。所有试剂由北京九强

生物技术有限公司提供。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．５统计软件进行数据分析。计

量资料先行数据的正态性检验及方差齐性检验。正态分布数据

用两组独立样本狋检验。结果用狓±狊表示。非正态分布数据以

中位数表示，行秩和检验，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＥＥ组各分级患者与对照组血清ＰＧ、Ｇｓ含量及ＰＧＲ比
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表１　　各组间血清ＰＧ、ＰＧＲ和Ｇｓ指标比较（狓±狊）

组别 狀 ＰＧⅠ（ｎｇ／ｍＬ） ＰＧⅡ（ｎｇ／ｍＬ） ＰＧＲ Ｇｓ（ｐｇ／Ｌ）

对照组 ８０ １２１．１±１５．５ ４５．５±５．５ ４．５±１．３ ５６．５±９．５

ＥＥ组

　Ａ级 ２８ １１２．２±１４．４ ４５．１±５．１ ４．１±１．１ １１９．４±１２．５

　Ｂ级 ２４ ８８．２±９．８△ ４６．３±４．２ ２．７±０．５△ ８３．８±６．６△

　Ｃ级 ２２ ７６．１±１０．２△▲ ４７．５±４．４ １．５±０．３△▲ ７８．６±１２．４△▲

　Ｄ级 １６ ６２．４±１３．５△▲＃ ４９．７±５．７▲＃ １．１±０．２△▲＃ ６０．２±１１．４△▲＃

犉 １２８．７１ １．７２ ８８．４５ １３４．５４

　　：犘＜０．０１，与对照组比较；△：犘＜０．０１，与ＥＥ组Ａ级比较；▲：犘＜０．０１，与ＥＥ组Ｂ级比较，＃：犘＜０．０５，与ＥＥ组Ｃ级比较。

较　ＥＥ组分级越高的患者ＰＧⅠ和Ｇｓ的含量越低，ＥＥ组 Ａ

级ＰＧⅠ、ＰＧⅡ含量和ＰＧＲ值以及Ｇｓ与对照组比较，差异无

统计学意义（犘＞０．０５）；ＥＥ组Ｂ～Ｄ级ＰＧⅠ含量和ＰＧＲ值以

及Ｇｓ分别与对照组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０１），而各

级ＰＧⅡ含量分别与对照组间比较，差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。ＥＥ组Ｄ级ＰＧⅡ含量与Ｂ、Ｃ级比较，差异有统计学意

义（犘＜０．０１，犘＜０．０５）。分级组间ＰＧⅠ含量和ＰＧＲ值以及

Ｇｓ比较，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；分级组间ＰＧⅡ含量

比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表１。

２．２　ＥＥ组各分级患者与对照组血清抗 Ｈｐ抗体比较　对照

组血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例比ＥＥ组高，两组比较差异有统计

学意义（犘＜０．０１）。对ＥＥ组不同分级之间血清抗 Ｈｐ抗体阳

性比例比较，可见ＥＥ的分级越高血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例越

高，但不同分级之间血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例比较，差异无统

计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　各组间血清抗 Ｈｐ抗体阳性比例比较

组别 狀 Ｈｐ（＋） Ｈｐ（－） 阳性率（％）

对照组 ８０ ３８ ４２ ４７．５

ＥＥ组 ９０ ２３ ６７ ２５．６

　Ａ级 ２８ ６ ２２ ２１．４

　Ｂ级 ２４ ６ １８ ２５．０

　Ｃ级 ２２ ６ １６ ２７．３

　Ｄ级 １６ ５ １１ ３１．３

　　：犘 ＜０．０１，与对照组比较。

３　讨　　论

ＥＥ发病呈上升趋势
［６］，究其原因是抗反流屏障减弱，反流

物在食管暴露时间较长，加上组织抵抗力下降等诸多因素造

成［７９］，尽早的诊疗是治愈此类疾病的关键。血清ＰＧ和Ｇｓ均

为正常胃黏膜腺体所分泌，其血清含量异常代表腺体分泌功能

发生变化。Ｇｓ可促进胃酸分泌，Ｇｓ和ＰＧ水平的检测作为胃

部疾患，特别是早期胃癌的普查，以及萎缩性胃炎、胃癌前期病

变及溃疡的评价已得到临床医生的广泛关注和认可。血清Ｇｓ

和ＰＧ水平与ＥＥ的关系尚无定论。本研究发现ＥＥ分级越高

的患者ＰＧⅠ的含量越低，且Ｇｓ的含量减少，而ＰＧⅡ的含量

没有显著性差别。这可能是由于ＥＥ分级越高的患者病变广

泛，黏膜糜烂融合的范围较大造成食管黏膜细胞损伤严重，累

及胃黏膜腺体细胞分泌Ｇｓ降低。同时ＰＧ转化成有活性的胃

蛋白酶（主要为ＰＧⅠ）的含量相对减少。而ＰＧⅡ的含量不仅

有胃黏膜主细胞及颈黏液细胞分泌，还有胃窦及Ｂｒｕｎｎｅｒ腺等

合成［１０１３］，所以ＰＧⅡ在血液中含量变化不大。

本研究结果证实，ＥＥ的 Ａ～Ｄ级患者 Ｈｐ的阳性比例逐

渐增加，同时ＰＧⅠ和 Ｇｓ含量逐渐减少。本研究认为是由于

胃蛋白酶在酸性环境中具有较高活性，在中性或碱性溶液中，

胃蛋白酶会发生解链而丧失活性。当 Ｈｐ感染可导致胃酸分

泌减少。同时 Ｈｐ感染可产生尿素酶，此酶分解尿素产生氨，

氨可中和胃酸，胃内ｐＨ值升高可减缓食管黏膜酸暴露，ＰＧ的

活化减少，因此ＰＧⅠ含量降低，ＰＧＲ比值相应降低
［１４１５］，并且

胃酸含量的降低也是 Ｇｓ分泌减少造成的结果所致。这些结

果表明ＥＥ分级越高的患者糜烂病变程度加重与 Ｈｐ感染呈

正相关，即ＥＥ患者 Ｈｐ感染是起到保护作用，可抑制ＥＥ的复

发。联合检测血清ＰＧ和Ｇｓ含量以及抗 Ｈｐ抗体对ＥＥ的诊

疗意义重大，应引起临床医生高度重视。
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等，因此，受到矫治医生的欢迎。

自锁托槽以其独特的设计改变了传统的结扎方式，从而大

大降低系统摩擦力［１］，它最基本的特点是：不需要传统的不锈

钢结扎丝或弹力橡胶圈，利用托槽上可以开关的滑盖、弹簧夹，

或托槽自身的弹性夹闭装置，将矫治弓丝较为松散地限定在托

槽槽沟中，起到类似于“结扎”的效果，但又较传统结扎方式便

于弓丝在矫治体系内的滑动，有利于滑动机制的效应发挥，显

著提高了矫治效果［２］。既往研究已经表明：系统摩擦力在正畸

牙移动过程中是不可避免的，而系统摩擦力越大，正畸牙移动

时支抗丢失的可能性就越大，严重者甚至直接危害到临床矫治

效果。国外有研究发现自锁托槽矫治器的应用可使系统摩擦

力降低６０％～８０％
［３４］，实现了真正意义上的轻力矫治。而真

正轻力矫治的实现又有助于防止不利的支抗丢失，从而形成一

个良好的体系内循环。因此，自锁托槽矫治器使错位牙的移动

更快、更安全，支抗丢失的发生率更小，这对注重效率的医生和

患者都具有很大的吸引力［５６］。

经过对已完成矫治病例临床资料的分析比较发现：自锁托

槽矫治患者的有效复诊次数少于普通直丝弓矫治患者，且差异

有统计学意义（犘＜０．０１）。而结合临床与进一步比较发现：尽

管有效复诊次数减少在非拔牙组自锁托槽矫治也有明显优势，

但这样的优势在拔牙组表现得还要充分。因此，本研究认为，

自锁托槽矫治的矫治效率普遍高于普通直丝弓矫治，但其高效

率优势更多地集中在拔牙组，因而尤其值得在拔牙病例中进行

推广。但有一些研究，由于分析比较的方式不同，其结论与本

研究并不完全一致［７１１］。

矫治疗程是指从固定矫治器佩戴之日始到最后矫治器拆

除之日止，这通常是作为评价矫治效率的重要指标。但本研究

通过临床资料的分析发现，影响矫治疗程的因素很多，除常规

复诊外，有些意外因素（托槽或颊面管脱落、或弓丝偏滑刺激黏

膜等）造成的意外复诊，尤其是因患方或医方原因致未能按时

复诊，个别复诊间隔甚至达３个多月，这些都会对矫治疗程产

生影响，对于矫治效率比较极为不利。因此，本研究尝试用正

常的常规复诊作为有效复诊的基础，以有效复诊的次数进行比

较，这不仅排除意外复诊的影响，同时还回避了因复诊间隔过

长对总疗程的影响。

矫治效率应包含有效复诊次数、意外复诊次数和平均椅旁

工作时间３部分内容。但在临床上，常规复诊时，自锁托槽矫

治器的平均椅旁工作时间要明显少于普通直丝弓矫治器；而意

外复诊的次数和椅旁工作时间，由于个体间差异大，临床资料

比较的必要性和可信度均低，因此，最后以有效复诊次数的多

少来代表不同矫治体系的矫治效率。由于本研究所采用的病

例总数较少，分组也不够细致，所以研究结果或许只能代表一

种趋向，有待进一步深入研究。
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