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冠心病发病与幽门螺杆菌感染相关性研究*

姚新亮**,鲁雪丽,钟晓鸣

(河南大学淮河医院,河南开封
 

475000)

【摘要】 目的 分析冠心病患者幽门螺杆菌(Helicobacter
 

pylori,Hp)感染情况及患者血脂、炎性因子水平,探析冠心

病发病与 Hp感染的相关性。 方法 选取108例冠心病患者及100例健康人群,检测Hp感染情况。对所有患者进行

冠状动脉造影与颈动脉斑块检查,对比 Hp阳性与 Hp阴性患者冠状动脉造影结果与颈动脉斑块特征。采集患者静脉

血,对比 Hp阳性与 Hp阴性患者血脂及炎症因子水平。将 Hp阳性冠心病患者进行分组,对比联合治疗组与常规治疗

组患者治疗前及治疗6个月后的血脂水平。 结果 冠心病患者 Hp阳性率为50.93%(55/108),对照组为34.00%
(34/100),冠心病患者 Hp阳性率高于对照组(P<0.05)。病例组 Hp阳性患者中,45例为Ⅰ型感染,10例为Ⅱ型感染。

对照组中,22例为Ⅰ型感染,12例为Ⅱ型感染,两组Ⅰ型 Hp阳性率差异有统计学意义(P<0.05),Ⅱ型 Hp阳性率差异

无统计学意义(P>0.05)。Ⅰ型 Hp感染与Ⅱ型 Hp感染冠心病患者的单支、2支、3支冠状动脉病变比例差异无统计学

意义(P>0.05)。Hp阳性患者与 Hp阴性患者单支、3支冠状动脉病变构成比差异有统计学意义(P<0.05)。Hp阳性

患者与 Hp阴性患者稳定性斑块、不稳定的斑块及软斑构成比差异有统计学意义(P<0.05)。Hp阳性冠心病患者TC、

TG、LDL-C、HDL-C水平分别为(5.07±0.64)mmol/L、(1.59±0.35)mmol/L、(3.34±0.56)mmol/L、(1.05±0.30)

mmol/L,hs-CRP、TNF-α、IL-6水平分别为(12.19±0.84)mg/L、(57.85±4.04)ng/L、(40.17±3.60)ng/L。Hp阴性冠

心病患者TC、TG、LDL-C、HDL-C水平分别为(4.24±0.52)mmol/L、(1.25±0.33)mmol/L、(2.98±0.38)mmol/L、
(1.19±0.30)mmol/L,hs-CRP、TNF-α、IL-6水平分别为(9.07±0.81)mg/L、(40.14±4.18)ng/L、(31.66±4.55)ng/

L,两组患者血脂水平及炎症因子水平差异有统计学意义(P<0.05)。经治疗前,联合治疗组与常规治疗组患者各血脂

水平差异无统计学意义(P>0.05),治疗6个月后,联合治疗组 TC、TG、LDL-C、HDL-C水平分别为(4.00±0.64)

mmol/L、(1.28±0.38)mmol/L、(2.57±0.56)mmol/L、(1.40±0.31)mmol/L,常规治疗组分别为(4.62±0.54)mmol/

L、(1.31±0.31)mmol/L、(3.12±0.60)mmol/L、(1.22±0.28)mmol/L,两组TC、LDL-C、HDL-C水平差异有统计学意

义(P<0.05)。 结论 冠心病患者 Hp感染率高于健康人群,Hp阳性患者血脂、炎症因子水平高于 Hp阴性患者,Hp
感染可能影响人体脂质代谢功能而导致冠心病的发病。对 Hp阳性冠心病患者进行抗幽门螺杆菌治疗,可有效提升治

疗效率,改善患者血脂水平。
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【Abstract】 Objective Toanalyze
 

the
 

Helicobacter
 

pylori(Hp)
 

infection
 

status,blood
 

lipid
 

and
 

inflammatory
 

factor
 

levels
 

of
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease,and
 

explore
 

the
 

correlation
 

between
 

the
 

onset
 

of
 

coronary
 

heart
 

disease
 

and
 

Hp
 

infection. Methods 108
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

and
 

100
 

healthy
 

people
 

were
 

selected
 

for
 

the
 

detection
 

of
 

Hp
 

infection.
 

Coronary
 

angiography
 

and
 

carotid
 

plaque
 

examination
 

were
 

performed
 

on
 

all
 

patients,and
 

the
 

coronary
 

angiography
 

results
 

and
 

carotid
 

plaque
 

characteristics
 

of
 

Hp-positive
 

and
 

Hp-negative
 

patients
 

were
 

compared.Venous
 

blood
 

of
 

patients
 

was
 

collected
 

to
 

compare
 

the
 

levels
 

of
 

blood
 

lipid
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

between
 

Hp-positive
 

and
 

Hp-
negative

 

patients.Hp-positive
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

were
 

grouped
 

to
 

compare
 

the
 

blood
 

lipid
 

levels
 

of
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

and
 

the
 

conventional
 

treatment
 

group
 

before
 

treatment
 

and
 

6
 

months
 

after
 

treatment. Results
 The

 

positive
 

rate
 

of
 

Hp
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

was
 

50.93%
 

(55/108),and
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

was
 

34%
 

(34/100).The
 

positive
 

rate
 

of
 

Hp
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).
 

Among
 

the
 

Hp-positive
 

patients
 

in
 

the
 

case
 

group,45
 

cases
 

were
 

type
 

I
 

infection
 

and
 

10
 

cases
 

were
 

·3511·
中 国 病 原 生 物 学 杂 志

Journal
 

of
  

Pathogen
 

Biology 
2024年10月 第19卷第10期

Oct.2024, Vol.19,No.10

*

**

【基金项目】 河南省国际科技合作计划项目(No.144300510076)。

【通讯作者(简介)】 姚新亮(1983-),男,河南开封人,硕士研究生,副主任医师,研究方向:冠心病,高血压,心律失常及心血管介入等。

E-mail:moonmouse_a@126.com



type
 

II
 

infection.
 

Among
 

that
 

in
 

the
 

control
 

group,22
 

cases
 

were
 

type
 

I
 

infection
 

and
 

12
 

cases
 

were
 

type
 

II
 

infection.The
 

difference
 

in
 

the
 

positive
 

rate
 

of
 

type
 

I
 

Hp
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),while
 

the
 

difference
 

in
 

the
 

positive
 

rate
 

of
 

type
 

II
 

Hp
 

was
 

not
 

statistically
 

significant
 

(P >0.05).
 

The
 

comparison
 

of
 

the
 

proportions
 

of
 

single-vessel,two-vessel
 

and
 

three-vessel
 

coronary
 

artery
 

lesions
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

with
 

type
 

I
 

Hp
 

infection
 

and
 

type
 

II
 

Hp
 

infection
 

was
 

not
 

statistically
 

significant
 

(P>0.05).
 

The
 

comparison
 

of
 

the
 

constituent
 

ratios
 

of
 

single-vessel
 

and
 

three-vessel
 

coronary
 

artery
 

lesions
 

between
 

Hp-positive
 

patients
 

and
 

Hp-negative
 

patients
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).
 

The
 

comparison
 

of
 

the
 

constituent
 

ratios
 

of
 

stable
 

plaques,unstable
 

plaques
 

and
 

soft
 

plaques
 

between
 

Hp-positive
 

patients
 

and
 

Hp-negative
 

patients
 

was
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).
The

 

levels
 

of
 

TC,TG,LDL-C
 

and
 

HDL-C
 

in
 

Hp-positive
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

were
 

(5.07±0.64)
 

mmol/

L,(1.59±0.35)
 

mmol/L,(3.34±0.56)
 

mmol/L
 

and
 

(1.05±0.30)
 

mmol/L
 

respectively,and
 

the
 

levels
 

of
 

hs-CRP,

TNF-α
 

and
 

IL-6
 

were
 

(12.19±0.84)
 

mg/L,(57.85±4.04)
 

ng/L
 

and
 

(40.17±3.60)
 

ng/L
 

respectively.
 

The
 

levels
 

of
 

TC,TG,LDL-C
 

and
 

HDL-C
 

in
 

Hp-negative
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

were
 

(4.24±0.52)
 

mmol/L,(1.25±
0.33)

 

mmol/L,(2.98±0.38)
 

mmol/L
 

and
 

(1.19±0.30)
 

mmol/L
 

respectively,and
 

the
 

levels
 

of
 

hs-CRP,TNF-α
 

and
 

IL-
6

 

were
 

(9.07±0.81)
 

mg/L,(40.14±4.18)
 

ng/L
 

and
 

(31.66±4.55)
 

ng/L
 

respectively.
 

The
 

differences
 

in
 

blood
 

lipid
 

levels
 

and
 

inflammatory
 

factor
 

levels
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Before
 

treatment,

there
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

comparison
 

of
 

various
 

blood
 

lipid
 

levels
 

between
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

and
 

the
 

conventional
 

treatment
 

group
 

(P>0.05).
 

After
 

6
 

months
 

of
 

treatment,the
 

levels
 

of
 

TC,TG,

LDL-C
 

and
 

HDL-C
 

in
 

the
 

combined
 

treatment
 

group
 

were
 

(4.00±0.64)
 

mmol/L,(1.28±0.38)
 

mmol/L,(2.57±0.56)
 

mmol/L
 

and
 

(1.40±0.31)
 

mmol/L
 

respectively,and
 

those
 

in
 

the
 

conventional
 

treatment
 

group
 

were
 

(4.62±0.54)
 

mmol/L,(1.31±0.31)
 

mmol/L,(3.12±0.60)
 

mmol/L
 

and
 

(1.22±0.28)
 

mmol/L
 

respectively.
 

The
 

differences
 

in
 

the
 

levels
 

of
 

TC,LDL-C
 

and
 

HDL-C
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

statistically
 

significant(P<0.05). Conclusion The
 

infection
 

rate
 

of
 

Hp
 

in
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

healthy
 

people.
 

The
 

levels
 

of
 

blood
 

lipids
 

and
 

inflammatory
 

factors
 

in
 

Hp-positive
 

patients
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

Hp-negative
 

patients.
 

Hp
 

infection
 

may
 

affect
 

the
 

lipid
 

metabolism
 

function
 

of
 

the
 

human
 

body
 

and
 

lead
 

to
 

the
 

onset
 

of
 

coronary
 

heart
 

disease.
 

Anti-Helicobacter
 

pylori
 

treatment
 

for
 

Hp-positive
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease
 

can
 

effectively
 

improve
 

the
 

treatment
 

efficiency
 

and
 

the
 

blood
 

lipid
 

levels
 

of
 

patients.
【Keywords】 coronary

 

heart
 

disease;Helicobacter
 

pylori;blood
 

lipid;serum
 

inflammatory
 

factor

  冠 状 动 脉 粥 样 硬 化 性 心 脏 病 (Coronary
 

atherosclerotic
 

heart
 

disease,CHD)简称冠心病,主要

是由冠状动脉粥样硬化持续发展,冠状动脉狭窄导致

心肌供血不足而引发的心脏器质性病变[1]。冠心病作

为对人类健康具有严重危害的心血管疾病,具有较高

的发病率和病死率。相关研究显示,冠心病发展的易

感因素较多,包括遗传、种族、性别等,血清流行病学相

关研究还发现,多种感染因素可促进冠状动脉粥样硬

化,包括幽门螺杆菌(Helicobacter
 

pylori,Hp)和肺炎

衣原体等病原体[2-3]。Hp是一种革兰阴性菌,具有较

强的感染性,一经感染后,可以分泌细胞毒性因子,对
血管、黏膜组织等部分造成破坏,诱导炎症反应的发

生,还可以促进低密度脂蛋白氧化,影响机体脂质代

谢[4-5]。近些年来,针对冠心病患者研究发现,Hp感

染可能是影响冠心病发病的相关因素之一,感染 Hp
后可能会引发炎症反应、血脂异常、细菌毒素等,进而

参与冠心病的发展[6-7]。
本研究以108例冠心病患者为研究对象,分析冠

心病患者Hp感染情况及患者血脂、炎性因子水平,探
析冠心病发病与Hp感染的相关性,结果报告如下。

材料与方法

1 研究对象

选取河南大学淮河医院接诊的108例冠心病患者

为研究对象,其中男性60例,女性48例,平均年龄

(62.38±10.55)岁。纳入标准:①符合《心血管病学》
中冠心病相关诊断标准,经冠状动脉造影检查显示,左
主干、左前降支、左回旋支及右冠状动脉中,至少有一

支或其分支血管的狭窄程度≥50%[8];②首次确诊为

冠心病;③同意进行Hp感染检查者;④未合并其他感

染性疾病者。排除标准:①年龄≥80岁;②合并恶性

肿瘤疾病者;③合并造血功能障碍者;④合并其他心脑

血管疾病者;⑤合并既往冠状动脉介入治疗史;⑥合并

Hp根除治疗史者;⑦合并自身免疫性疾病者;⑧合并

消化系统疾病史;⑨合并精神疾病者;⑩拒绝配合研究

者。选取同期进行体检的100例健康人群为对照组,
基本资料对比差异无统计学意义。

本研究获本院伦理委员会审核批准。

2 Hp测定及分型

所有参与本次研究的患者,于晨起空腹状态或禁

食4
 

h以上,清洁口腔后,进行14C检查。口服尿素14C
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胶囊后静坐30
 

min,然后收集患者气体,测定每分钟

衰变率(Disintegrations
 

per
 

minute,DPM)数值,DPM
>100表示Hp阳性,DPM≤100表示Hp阴性。采集

Hp阳性患者空腹静脉血,经离心处理后分离保存血

清,采用试剂盒进行 Hp血清抗体谱分析。根据试剂

盒说明书对检测结果进行分型:血清型Ⅰ型者,细胞毒

素相关 蛋 白(CagA-116KD)或 者 空 泡 毒 素(VacA-
95KD,VacA-91KD)至少一个区带抗体阳性;血清型

Ⅱ型者,细胞毒素相关蛋白(CagA-116KD)、空泡毒素

(VacA-95KD,VacA-91KD)均为阴性,尿素酶亚单位

(UreA-66KD、UreB-30KD)至少一个区带抗体阳性。

3 冠状动脉造影与颈动脉斑块检查

对冠心病患者进行冠状动脉造影检查,记录每位

患者冠状动脉病变支数。采用多普勒超声仪(飞利浦

HD15彩超诊断仪,超声探头频率为5-1OMHz)检测

患者颈动脉斑块情况,结合斑块回声及组织病理学结

果,记录斑块是否为稳定性斑块及斑块分类。对比

Hp阳性与Hp阴性冠心病患者,冠状动脉造影与颈动

脉斑块检查结果。

4 血脂及炎性因子水平检测

采集冠心病患者清晨空腹静脉血2份。其中一份

静脉血标本,采用全自动生化分析仪检测患者血脂水

平,包括总胆固醇(total
 

cholesterol,TC)、甘油三酯

(triglyceride,TG)、低密度脂蛋白胆固醇(low
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol,LDLC)、高密度脂蛋白胆固醇

(high
 

density
 

lipoprotein
 

cholesterol,HDLC)。另一

份血清标本采用ELISA试剂盒测定血清超敏C反应

蛋白(Hypersensitivity
 

C-reactive
 

protein,hs-CRP)、
肿瘤坏死因子-α(Tumor

 

Necrosis
 

Factor
 

alpha,TNF-
α)、白细胞介素-6(Interleukin-6,IL-6)水平。对比 Hp
阳性与Hp阴性冠心病患者,血脂及炎性因子水平。

5 治疗方案

将冠心病Hp阳性患者采用随机数字分组法分为

两组,一组进行联合治疗,另一组进行常规治疗。常规

治疗法组:对患者予以拜阿司匹林+阿托伐他汀钙+
琥珀酸美托洛尔缓释片+贝那普利片+盐酸曲美他嗪

片治疗,病情严重者根据患者情况,必要时进行手术治

疗[9]。联合治疗法组:在常规治疗法的基础上,联合进

行抗幽门螺杆菌治疗,雷贝拉唑+克拉霉素+阿莫西

林。两组患者均持续进行1个月,治疗结束后6个月

对两组患者进行复查,对比治疗前后患者血清血脂水

平。

6 统计分析

采用SPSS
 

26.0进行分析处理,组间对比采用χ2

或t检验,P<0.05为差异有统计学意义。

结 果

1 Hp阳性率对比及不同分型Hp感染者冠状动脉病

变程度

108例冠心病病例组中,55例 Hp检测结果为阳

性,阳性率50.93%(55/108);100例对照组中,34例

Hp检测结果为阳性,阳性率34.00%(34/100),两组

Hp阳性率差异有统计学意义(χ2=6.077,P<0.05)。
病例组55例 Hp阳性患者中,45例为Ⅰ型感染,阳性

率41.67% (45/108),10 例 为 Ⅱ 型 感 染,阳 性 率

9.26%(10/108);对照组34例 Hp阳性患者中,22例

为Ⅰ型感染,阳性率22%(22/100),12例为Ⅱ型感染,
阳性率12%(12/100);两组Ⅰ型 Hp阳性率差异有统

计学意义(χ2=9.197,P<0.05),Ⅱ型 Hp阳性率差

异无统计学意义(χ2=0.412,P>0.05)。45例Ⅰ型

Hp感染患者中,9例为单支冠状动脉病变(20%,9/

45),16例为2支冠状动脉病变(35.56%,16/45),20
例为3支冠状动脉病变(44.44%,20/45);10例Ⅱ型

Hp感染患者中,4例为单支冠状动脉病变(40%,4/

10),3例为2支冠状动脉病变(30%,3/10),3例为3
支冠状动脉病变(30%,3/10)。两组患者单支、2支、3
支冠状动脉病变比例差异无统计学意义(χ2=1.813、

0.112、0.702,P>0.05)。

2 冠状动脉造影结果与颈动脉斑块特征对比

Hp阳性患者组中,单支、2支、3支冠状动脉病变

构成比分别为23.64%(13/55)、34.55%(19/55)、

41.82%(23/55);Hp阴性患者组中,单支、2支、3支

冠状 动 脉 病 变 构 成 比 分 别 为 41.51% (22/53)、

35.85%(19/53)、22.64%(12/53),两组患者单支、3
支冠状 动 脉 病 变 构 成 比 差 异 有 统 计 学 意 义(P<
0.05)。Hp阳性患者组中,稳定性斑块、不稳定的斑

块构成比分别为29.09%(16/55)、70.91%(39/55);

Hp阴性患者组中,稳定性斑块、不稳定的斑块构成比

分别为50.94%(27/53)、49.06%(26/53),两组患者

稳定性斑块、不稳定的斑块构成比差异有统计学意义

(P<0.05)。Hp阳性患者组中,软斑、硬斑、混合斑构

成比分别为60%(33/55)、16.36%(9/55)、23.64%
(13/55),Hp阴性患者组中,软斑、硬斑、混合斑构成

比分别为39.62%(21/53)、22.64%(12/53)、37.74%
(20/53),两组患者软斑构成比差异有统计学意义(P
<0.05)。见表1。

3 冠心病患者血脂水平及炎症因子水平对比

Hp阳性冠心病患者TC为(5.07±0.64)mmol/

L,TG为(1.59±0.35)mmol/L,LDL-C为(3.34±
0.56)mmol/L,HDL-C为(1.05±0.30)mmol/L,hs-
CRP为(12.19±0.84)mg/L,TNF-α为(57.85±
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4.04)ng/L,IL-6为(40.17±3.60)ng/L;Hp阴性冠

心病患者TC为(4.24±0.52)mmol/L,TG为(1.25
±0.33)mmol/L,LDL-C为(2.98±0.38)mmol/L,

HDL-C为(1.19±0.30)mmol/L,hs-CRP为(9.07±
0.81)mg/L,TNF-α为(40.14±4.18)ng/L,IL-6为

(31.66±4.55)ng/L;两组患者血脂水平及炎症因子

水平差异有统计学意义(P<0.05)。见表2。

表
 

1 Hp阳性与Hp阴性冠心病患者冠状动脉造影结果
与颈动脉斑块特征对比

Table
 

1 Comparison
 

of
 

coronary
 

angiography
 

results
 

and
 

carotid
plaque

 

characteristics
 

between
 

Hp-positive
 

and
 

Hp-negative
patients

 

with
 

coronary
 

heart
 

disease

组别
Group

Hp阳性组
(n=55)
Hp

 

positive
group

病例
数
No.

构成比
(%)

Constituent
ratio

Hp阴性组
(n=53)
Hp

 

negative
group

病例
数
No.

构成比
(%)

Constituent
ratio

χ2 P

病变支数

单支病变 13 23.64 22 41.51 3.936 0.047
2支病变 19 34.55 19 35.85 0.020 0.887
3支病变 23 41.82 12 22.64 4.531 0.033
斑块性质

稳定性斑块 16 29.09 27 50.94 5.379 0.020
不稳定性斑块 39 70.91 26 49.06 5.379 0.020

软斑 33 60.00 21 39.62 4.483 0.034
硬斑 9 16.36 12 22.64 0.679 0.410

混合斑 13 23.64 20 37.74 2.529 0.112

表
 

2 Hp阳性与Hp阴性冠心病患者血脂水平及炎症因子水平对比
Table

 

2 Comparison
 

of
 

blood
 

lipid
 

levels
 

and
 

inflammatory
factor

 

levels
 

between
 

Hp-positive
 

and
 

Hp-negative
 

patients
with

 

coronary
 

heart
 

disease

组别
Group

Hp阳性组
(n=55)
Hp

 

positive
group

Hp阴性组
(n=53)
Hp

 

negative
group

t P

TC(mmol/L) 5.07±0.64 4.24±0.52 7.442 0.000
TG(mmol/L) 1.59±0.35 1.25±0.33 5.306 0.000
LDL-C(mmol/L) 3.34±0.56 2.98±0.38 3.993 0.000
HDL-C(mmol/L) 1.05±0.30 1.19±0.30 -2.455 0.016
hs-CRP(mg/L) 12.19±0.84 9.07±0.81 19.650 0.000
TNF-α(ng/L) 57.85±4.04 40.14±4.18 22.389 0.000
IL-6(ng/L) 40.17±3.60 31.66±4.55 10.805 0.000

4 抗幽门螺旋杆菌治疗对冠心病患者血脂水平影响

治疗前,联合治疗组患者 TC为(5.02±0.68)

mmol/L,TG 为(1.64±0.39)mmol/L,LDL-C 为

(3.36±0.57)mmol/L,HDL-C 为(1.04±0.32)

mmol/L,常规治疗组患者TC为(5.12±0.60)mmol/

L,TG为(1.55±0.30)mmol/L,LDL-C为(3.32±
0.55)mmol/L,HDL-C为(1.05±0.29)mmol/L,两
组患者各项血脂水平差异无统计学意义(P>0.05)。
治疗6个月后,联合治疗组患者TC为(4.00±0.64)

mmol/L,TG 为(1.28±0.38)mmol/L,LDL-C 为

(2.57±0.56)mmol/L,HDL-C 为(1.40±0.31)

mmol/L,常规治疗组患者TC为(4.62±0.54)mmol/

L,TG为(1.31±0.31)mmol/L,LDL-C为(3.12±
0.60)mmol/L,HDL-C为(1.22±0.28)mmol/L,两
组患者 TC、LDL-C、HDL-C水平差异有统计学意义

(P<0.05),TG水平差异无统计学意义(P>0.05)。
见表3。

表
 

3 抗幽门螺旋杆菌治疗对冠心病患者血脂水平影响
Table

 

3 The
 

influence
 

of
 

anti-Helicobacter
 

pylori
 

treatment
on

 

the
 

blood
 

lipid
 

levels
 

of
 

patients
 

with
 

coronary
 

heart
 

disease

组别
Group

联合治疗组
(n=28)

Combination
 

therapy
 

group

常规治疗组
(n=27)

Routine
 

treatment
 

group

t P

治疗前TC(mmol/L) 5.02±0.68 5.12±0.60 -0.522 0.604
治疗前TG(mmol/L) 1.64±0.39 1.55±0.30 0.959 0.342
治疗前LDL-C(mmol/L) 3.36±0.57 3.32±0.55 0.300 0.765
治疗前 HDL-C(mmol/L) 1.04±0.32 1.05±0.29 -0.163 0.871
治疗6个月后TC(mmol/L) 4.00±0.64 4.62±0.54 -3.868 0.000
治疗6个月后TG(mmol/L) 1.28±0.38 1.31±0.31 -0.402 0.689
治疗6个月后LDL-C(mmol/L) 2.57±0.56 3.12±0.60 -3.541 0.001
治疗6个月后 HDL-C(mmol/L) 1.40±0.31 1.22±0.28 2.274 0.027

讨 论

本次研究中,冠心病患者 Hp阳性率显著高于对

照组,两组Ⅰ型Hp阳性率有差异,Ⅱ型 Hp阳性率无

差异。不同分型Hp感染患者的单支、2支、3支冠状

动脉病变比例无差异。冠心病患者Hp阳性率高于非

冠心病人群,间接说明冠心病的发生与 Hp感染存在

一定的相关性。Hp阳性患者与 Hp阴性患者单支、3
支冠状动脉病变构成比及稳定性斑块、不稳定的斑块

及软斑构成比差异有统计学意义(P<0.05)。
相关研究显示,Hp感染可加重患者机体炎症反

应,细胞毒素可引起血管内皮功能损伤,从而促进冠心

病的发生与发展,血脂、炎症因子水平与冠心病患者发

展程度密切相关[10]。本次研究中,Hp阳性冠心病患

者TC、TG、LDL-C水平均高于 Hp阴性患者,HDL-C
水平低于 Hp阴性患者。Hp阳性冠心病患者hs-
CRP、TNF-α、IL-6各项炎症因子水平均显著高于 Hp
阴性患者。与李昭等[11]研究结果相近。机体感染 Hp
后,可上调hs-CRP、TNF-α、IL-6等炎症因子水平,这
些炎症因子可诱导动脉局部炎性反应,导致心肌收缩,
进而加速动脉粥样硬化的发展[12]。冠心病是冠状动

脉粥样硬化而引发的一类心血管疾病,过高的脂质水

平可促进机体动脉粥样硬化的发展,有关研究发现,

Hp感染可升高血脂,进而导致硬化的斑块堆积后引

起心肌供血不足,促进冠心病的发生[13]。
本次研究将Hp阳性冠心病患者分为联合治疗组
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与常规治疗组,两组患者治疗前各项血脂水平对比无

差异。治疗6个月后,联合治疗组患者TC、TG、LDL-
C、HDL-C改变程度显著优于常规治疗组患者。与梁

莹玲等[9]研究结果相近。脂质代谢出现紊乱是冠状动

脉粥样硬化斑块形成的重要机制之一,血脂水平可作

为评估冠心病治疗效果的重要指标之一[14]。研究发

现,对于Hp感染的早期诊断和治疗可有效降低急性

心脑血管疾病的发生率,根除 Hp后可阻断患者炎症

反应,冠脉发生再狭窄的情况显著减少[15]。
综上所述,本次研究显示冠心病患者 Hp感染率

高于健康人群,Hp阳性患者血脂、炎症因子水平高于

Hp阴性患者,Hp感染可能影响人体脂质代谢功能而

导致冠心病的发病。通过对Hp冠心病患者联合进行

抗幽门螺杆菌治疗,治疗后效果高于常规治疗,患者血

脂水平得到明显改善,有效提升治疗效果。
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