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·短篇论著·

消化性溃疡合并幽门螺杆菌感染患儿血清G-17、
HSP-70水平变化及意义

明虹均,宋紫霞

首都医科大学附属北京安贞医院南充医院/南充市中心医院儿科,四川南充
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  摘 要:目的 探讨消化性溃疡(PU)合并幽门螺杆菌(Hp)感染患儿血清胃泌素-17(G-17)、热休克蛋白-
70(HSP-70)水平变化及意义。方法 选取2022年2月至2024年2月在该院接受治疗的173例PU患儿作为

研究对象,其中92例PU患儿合并Hp感染(合并组),81例PU患儿未合并Hp感染(非合并组)。另选取同期

该院体检健康儿童173例作为对照组。采用酶联免疫吸附试验检测G-17、HSP-70水平,采用Pearson相关性

分析PU合并Hp患儿血清G-17与HSP-70的相关性;多因素Logistic回归分析PU合并Hp的影响因素。绘

制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清G-17、HSP-70对PU合并 Hp的诊断价值。结果 与对照组比较,非

合并组、合并组血清G-17、HSP-70水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。与Ⅱ型 Hp感染患儿比较,
Ⅰ型Hp感染患儿血清HSP-70水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。Pearson相关性分析结果显示,
合并组血清G-17与HSP-70水平呈正相关(r=0.662,P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,G-17、
HSP-70是影响PU合并Hp的危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,血清G-17诊断PU合并Hp感

染的曲线下面积(AUC)为0.848,血清 HSP-70诊断PU合并 Hp感染的AUC为0.850,二者联合诊断PU合

并Hp感染的AUC为0.915,二者联合优于各自单独诊断(Z联合vs.
 

G-17
 =2.456、Z联合vs.

 

HSP-70=2.535,P<0.05)。
结论 PU合并Hp感染患儿血清G-17、HSP-70水平显著升高,二者联合对于PU合并Hp感染具有较高的诊

断价值。
关键词:消化性溃疡; 幽门螺杆菌; 胃泌素-17; 热休克蛋白-70
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.04.026 中图法分类号:R573.1
文章编号:1673-4130(2025)04-0509-04 文献标志码:A

  消化性溃疡(PU)多发生在胃部和十二指肠黏

膜,是胃液中酸分泌失衡相关的消化道疾病,其特点

为黏膜受损,形成可穿透至肌层的溃疡,普遍见于所

有年龄层[1-2]。由幽门螺杆菌(Hp)感染引起的胃黏膜

炎症反应,不仅加重了黏膜的损伤,还推动了溃疡的

形成和恶化,在 PU 发病中是一 个 主 要 的 风 险 因

素[3-4]。识别与PU及 Hp感染相关的生物标志物至

关重要,能够为医生及时对患儿进行治疗提供参考,
从而有效保护患儿的生命安全和健康。胃泌素是一

种重要的胃肠激素,主要由胃中的G细胞合成,对于

调节消化系统的功能和维护胃黏膜的完整性发挥着

关键作用,在所有胃泌素中,80%~90%是胃泌素-17
(G-17),因此G-17常被视为评估胃窦功能的主要生

物标志物[5]。热休克蛋白(HSP)是一类在细胞内维

持蛋白质稳定性和保护细胞免受各种应激因素侵害

的应激蛋白[6]。特别是热休克蛋白-70(HSP-70),不
仅参与蛋白质的稳定,还具有免疫调节功能,过度表

达的HSP-70蛋白有助于提升胃部黏膜的血流,增强
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其对损伤性刺激的防御能力,进而对防止应激性溃疡

的发展起到积极作用[7]。尽管已有研究指出 HSP-70
水平升高对于胃黏膜具有保护作用,但关于G-17和

HSP-70在PU患儿中,特别是那些同时感染了Hp的

患儿中表达情况的研究还相对有限。因此,本研究探

讨PU合并 Hp感染患儿血清G-17、HSP-70水平变

化及意义。旨在为临床医生提供更加准确的诊断工

具,以便更好地识别和治疗PU合并Hp感染的患儿。
现报道如下。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2022年2月至2024年2月在

本院接受治疗的173例PU患儿作为研究对象,其中

92例PU患儿合并Hp感染(合并组),男48例,女44
例,平均年龄(8.66±1.54)岁;81例PU患儿未合并

Hp感染(非合并组),男39例,女42例,平均年龄

(8.45±1.21)岁;另选取同期本院体检健康儿童173
例作为对照组,男90例,女83例,平均年龄(8.33±
1.26)岁。两组性别和年龄比较差异无统计学意义

(P>0.05)。具有可比性。纳入标准:(1)满足PU诊

断标准[8];(2)通过14C-尿素呼气试验[9]确认患儿存在

Hp感染;(3)患儿未曾使用过抑酸药物、抗菌药物或

胃黏膜保护剂等治疗措施;(4)临床资料齐全。排除

标准:(1)既往有胃肠道疾病;(2)具有重要器官功能

障碍的情况;(3)其他恶性疾病;(4)认知障碍不能正

常沟通交流。本研究已获得本院伦理委员会的批准,
并且已向患儿和体检健康儿童监护人清晰说明研究

内容并取得书面同意。
1.2 方法

1.2.1 血清G-17、HSP-70水平检测 在受试者入

组当天清晨,采取空腹条件下的静脉血液样本,体积

为3
 

mL,将血液样本存放于室温的环境下,自然收缩

后,
 

以3
 

000
 

r/min,离心15
 

min,以便分离出血清。
分离得到的血清样本被转移到-80

 

℃的低温冰箱中

保存,以备后续分析。所有受试者血清中 G-17和

HSP-70水平通过酶联免疫吸附试验进行测定,检测

波长为450
 

nm。操作过程中严格按照试剂盒(由武

汉菲恩公司提供)的说明书进行。批号:EH14467。
1.2.2 Hp感染分型检测 依照上海生工生物科技

有限公司提供的 Hp抗体分型检测试剂盒的说明书,
对合并组患儿的血清样本执行 Hp抗体类型的检测。
检测结果判定依据如下:(1)若细胞毒素相关蛋白

(CagA)或空泡毒素相关蛋白(VacA)的区带出现,无
论是单一还是二者共存,均被视为Ⅰ型 Hp抗体阳

性;(2)若未观察到CagA和/或VacA的区带,则判定

为Ⅱ型 Hp抗体阳性。合并组中50例患儿为Ⅰ型

Hp感染,42例为Ⅱ型Hp感染。
1.3 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据处理,计量资料均经过Shapiro-Wilk正态性检验,
符合正态分布的计量资料以x±s表示,行t检验;多

组间比较行单因素方差分析,两两比较行SNK-q 检

验;计数资料以例数表示,行χ2 检验;采用Pearson相

关性分析PU合并 Hp患儿血清G-17与 HSP-70的

相关性;多因素Logistic回归分析PU合并 Hp的影

响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清

G-17、HSP-70对PU合并Hp的诊断价值。P<0.05
表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 3组血清G-17、HSP-70水平比较 与对照组比

较,非合并组、合并组血清G-17、HSP-70水平显著升

高,差异有统计学意义(P<0.05)。见表1。
表1  3组血清G-17、HSP-70水平比较(x±s)

组别 n G-17(pmol/L) HSP-70(pg/L)

对照组 173 5.12±1.43 1.22±0.34

非合并组 81 12.33±2.67 2.54±0.57

合并组 92 16.56±3.25 3.86±0.88

F 775.066 631.922

P <0.001 <0.001

2.2 不同分型Hp感染患儿血清G-17、HSP-70水平

比较 Ⅰ型、Ⅱ型 Hp感染患儿G-17水平比较,差异

无统计学意义(P>0.05);与Ⅱ型 Hp感染患儿比较,
Ⅰ型Hp感染患儿血清 HSP-70水平显著升高,差异

有统计学意义(P<0.05)。见表2。
表2  不同分型 Hp感染患儿血清G-17、HSP-70

   水平比较(x±s)

分型 n G-17(pmol/L) HSP-70(pg/L)

Ⅰ型 Hp感染 50 16.35±3.43 4.49±0.85

Ⅱ型 Hp感染 42 16.81±4.32 3.11±0.77

t 0.569 8.094

P 0.571 <0.001

2.3 合并组血清 G-17、HSP-70水平的相关性分析

 Pearson相关性分析结果显示,合并组血清G-17与

HSP-70水平呈正相关(r=0.662,P<0.05)。见

图1。

图1  合并组血清G-17与 HSP-70水平的相关性分析

2.4 多因素Logistic回归分析PU合并 Hp的影响
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因素 以PU 患儿是否合并 Hp为因变量(是=1,
否=0),以 G-17、HSP-70为自变量(赋值均为实测

值),多因素Logistic回归分析结果显示,G-17、HSP-
70是影响PU合并 Hp的危险因素(P<0.05)。见

表3。
表3  多因素Logistic回归分析影响 Hp发生的因素

变量 β SE Waldχ2 OR 95%CI P

G-17 0.942 0.343 7.536 2.564 1.309~5.022 0.006

HSP-70 1.110 0.389 8.145 3.035 1.416~6.506 0.004

2.5 血清 G-17、HSP-70对PU 合并 Hp的诊断价

值 ROC曲线分析结果显示,血清G-17诊断PU合

并Hp的曲线下面积(AUC)为0.848,血清 HSP-70
诊断PU合并 Hp的 AUC为0.850,二者联合诊断

PU合并Hp的AUC为0.915,二者联合优于各自单

独诊断(Z联合vs.
 

G-17
 =2.456、Z联合vs.

 

HSP-70=2.535,P<
0.05)。见图2、表4。

图2  G-17、HSP-70诊断PU合并 Hp的ROC曲线

表4  血清G-17、HSP-70对PU合并 Hp的诊断价值

项目 AUC 95%CI
灵敏度

(%)
特异度

(%)
截断值

G-17 0.848 0.793~0.904 77.38 81.36 15.49
 

pmol/L

HSP-70 0.850 0.795~0.904 71.28 83.89 3.72
 

pg/L

二者联合 0.915 0.877~0.953 85.26 77.57 -

  注:-表示无数据。

3 讨  论

  PU是一种常见的胃肠道疾病,其特征在于慢性

过程和复发倾向,患者在临床上主要表现为上腹部的

疼痛、胃酸反流等症状,对于这类疾病,及时准确的诊

断和治疗策略对于减少与PU相关的健康问题和死

亡风险至关重要[10-11]。研究发现,Hp感染PU的发

生起到关键作用,能够引发一系列复杂的免疫炎症反

应及炎症细胞因子的产生,尽管这些免疫反应强烈,
但它们通常无法完全清除 Hp,反而可能引起胃黏膜

损伤及破坏胃的屏障功能。在某些情况下,PU患者

可能会发展为出血或胃穿孔等严重并发症,这些病状

可能严重危及患者的生存[12-14]。因此,寻找能够有效

诊断 PU 及 Hp合并感染的生物标志物变得尤为

关键。
胃泌素是一种由胃窦、胃体及十二指肠内的G细

胞分泌的激素,归类于胃肠激素,它通过与胃黏膜的

壁细胞及十二指肠黏膜中的肠嗜铬样细胞表面上的

胃泌素/胆囊收缩素-B型受体结合,引起壁细胞内钙

离子浓度的变动,进而激发胃酸分泌[15]。有研究发

现,在 Hp感染的情况下,胃泌素的分泌可能会受到

影响,具体来说,Hp感染可能会导致尿酸的分解产生

氨或盐酸,这些物质会刺激胃壁组织,导致生长抑素

的分泌减少,并进一步刺激G细胞,G-17的分泌量增

加[16]。在临床研究中,已经观察到PU 患者的血清

G-17水平与健康人群存在显著差异,特别是那些同时

存在Hp感染的PU患者,血清G-17水平明显升高,
且其与 Hp感染的严重程度呈正相关[11]。本研究结

果显示,与对照组比较,非合并组、合并组血清 G-17
水平显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。这一

发现表明,血清G-17水平升高与PU合并Hp感染有

关。因此,监测血清 G-17水平对于识别和评估PU
合并Hp感染具有重要的临床意义。通过这一指标

的检测,医生可以更准确地判断患儿的病情,制订更

为有效的治疗方案,并及时干预以防止病情的进一步

恶化。
HSP-70是一类在生物体内发挥关键作用的伴侣

蛋白,当生物体遭遇应激条件时,HSP-70可以通过诱

导产生来帮助细胞应对压力,因此也被称为应激蛋

白,在多种生物学过程中扮演着重要角色[17]。HSP-
70作为一种关键的细胞凋亡调节蛋白,其表达的上调

能够增强细胞对应激的适应性和内在的免疫反应,对
于维护胃黏膜的完整性、促进溃疡修复及抵御胃部损

伤和炎症具有积极作用[18]。在胃部疾病的研究领域,
HSP-70已被证实扮演着重要角色,在大鼠胃溃疡模

型中观察到,使用吲哚美辛后HSP-70水平提高,而苹

果叶次级代谢物的应用进一步促进了 HSP-70表达,
从而有助于溃疡愈合的加速[19]。PU 患者中发现,
HSP-70诱导剂的使用有助于胃壁细胞中 HSP-70表

达的恢复,这有助于保护胃黏膜免受乙醇诱导的损

伤[20]。本研究结果显示,与对照组比较,非合并组、合
并组血清HSP-70水平显著升高,差异有统计学意义

(P<0.05)。这一发现提示 HSP-70可能参与了PU
的发生和发展,并且与Hp感染有关。

Hp的感染可以根据其所产的毒力因子被分为Ⅰ
型和Ⅱ型,Ⅰ型Hp感染主要表现为CagA和(或)Va-
cA的表达,而Ⅱ型 Hp感染则主要与尿素酶B毒力

因子的表达有关[21-22]。本研究结果发现,与Ⅱ型 Hp
感染患儿比较,Ⅰ型 Hp感染患儿血清 HSP-70水平

显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。这一结果

表明,在PU患儿中,Ⅰ型Hp感染可能具有更强的致
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病潜力,能够更有效地促进的胃黏膜损伤。这主要是

因为Ⅰ型Hp的毒力因子更为强烈,能够加速胃黏膜

向萎缩性胃炎、肠上皮化生乃至胃癌的转变[22]。
本研究Pearson相关性分析结果显示,合并组血

清G-17与 HSP-70水平呈正相关(r=0.662,P<
0.05)。这种关联可能源于G-17促进胃酸的大量分

泌,减弱了黏膜的防御机制,从而导致黏膜受损并激

发炎症与免疫反应。在胃损伤刺激下,HSP-70水平

升高对抗胃刺激,起到黏膜保护和溃疡愈合的作

用[15,18]。本研究多因素Logistic回归分析结果显示,
G-17、HSP-70是影响PU合并 Hp的危险因素(P<
0.05);ROC曲线分析结果显示,血清 G-17、HSP-70
联合诊断PU合并Hp的AUC为0.915,优于各自单

独诊断,提示 G-17、HSP-70水平的变化为PU 合并

Hp感染的诊断提供了理论支持。
综上所述,PU 合并 Hp感染患儿血清 G-17、

HSP-70水平均有显著升高,这一发现指出二者在诊

断PU合并 Hp感染中的潜在应用价值。尽管如此,
为了进一步确立G-17和 HSP-70在PU合并 Hp感

染中的临床应用价值,仍需在更大样本量的基础上进

行验证。
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