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肝硬化患者血清胃蛋白酶原、胃泌素１７水平
及其与病情的相关性分析※

丁　平，　夏宏林，　王选举△

（安徽省宿州市立医院消化内科，安徽 宿州 ２３４０００）

　　摘要：［目的］探讨肝硬化患者血清胃蛋白酶原（ＰＧ）、胃泌素１７（Ｇ－１７）水平及其与病情的关系。［方法］选取确

诊为肝硬化患者１２０例（观察组）。根据引起肝硬化发病的原因，分为病毒性肝炎肝硬化（观察１组，８０例），酒精性

肝硬化（观察２组，２１例），代谢性肝硬化（观察３组，９例），肝静脉回流受阻性肝硬化（观察４组，１０例）。按肝功能

Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级标准，将１２０例肝硬化患者分为Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级３４例，Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级５０例，Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｃ级３６
例。另选健康体检者６０例为对照组。检测所有入选者空腹血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平并进行比较。用Ｐｅａｒｓｏｎ
相关的方法分析血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平与肝硬化病变程度相关性。１３　Ｃ呼气试验检测肝硬化患者幽门螺杆

菌（Ｈｐ）感染情况。［结果］４个观察组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于对照组，ＰＧＲ（ＰＧⅠ／ＰＧⅡ）水平均低于

对照组（Ｐ＜０．０５）；Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｃ级、Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级患者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级患

者，ＰＧＲ比值均低于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级患者（Ｐ＜０．０５）。Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｃ级患者血清ＰＧⅠ，ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于

Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级，ＰＧＲ比值低于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级患者（Ｐ＜０．０５）；Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７
水平与肝硬化病变程度（Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级）均呈正相关（ｒ＝０．８１２、ｒ＝０．８２７和ｒ＝０．８８５，Ｐ＜０．００１）；非Ｈｐ感染患

者ＰＧＲ水平高于Ｈｐ感染的患者（Ｐ＜０．０５），两者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平比较，均差异无统计学意义（Ｐ＞

０．０５）。［结论］肝硬化患者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平升高，ＰＧＲ水平降低；肝硬化分级越高，血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ
和Ｇ－１７水平越高，与肝硬化病变程度呈正相关；Ｈｐ感染对肝硬化血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平无明显影响。
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　　肝硬化主要是指在多种致病因素长期影响下发
生的肝细胞变性，进而引发肝脏纤维化病变、弥漫性
损伤，最终导致肝脏变硬坏死而发生不可逆性改变
的慢性肝脏疾病［１］。肝硬化早期临床症状表现不明
显，不易引起重视，疾病发展到晚期可引起腹水、消
化道出血甚至导致肝性脑病的发生［２］。胃蛋白酶原
（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）主要由泌酸腺的主细胞合成，ＰＧ
Ⅰ和ＰＧⅡ作为２种生化和免疫特性不同的ＰＧ，是
构成ＰＧ的主要成分［３］。胃泌素（ｇａｓｔｒｉｎ）是促进胃
肠道系统分泌和运动的重要激素之一，Ｇ－１７是其重
要亚型之一，由分布于幽门腺的 Ｇ细胞分泌，主要
在肝肾进行代谢［４］。肝硬化门静脉高压可以导致胃
黏膜组织充血、水肿、糜烂和萎缩等，进而影响胃黏
膜屏障保护功能。并且，肝硬化引起的肝损伤、肝脏
灭活能力下降，可导致 Ｇ－１７持续增高引起高胃泌
素血症。幽门螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ　ｐｙｌｏｒｉ，Ｈｐ）是
一种主要定植于胃黏膜组织的革兰阴性杆菌。Ｈｐ
感染对肝硬化患者胃黏膜病变的进展具有重要的影

响作用，可能参与肝硬化肝损伤过程［５］。本研究探
讨肝硬化患者血清ＰＧ及 Ｇ－１７水平，并分析血清

ＰＧ及Ｇ－１７水平与肝硬化病情发生发展的相关性。
具体报道如下。

１　对象与方法

１．１　对象
选取２０１７－０１－２０１９－０８期间于我院确诊的肝

硬化患者１２０例作为观察组，１２０例中男７４例，女

４６例，年龄３２～７８（５４．３２±６．３４）岁。纳入标准：①
有食欲减退、腹胀、厌油腻、恶心和呕吐等常见体征；

②有脾大、侧支循环的建立和开放、腹水的典型症

状；③影像学检查显示肝脏边缘呈结节样改变和肝
脏比例失调；④实验室检查符合肝硬化标准。排除
标准：①近１个月内服用胶体铋剂、胃酸分泌抑制剂
等药物；②有血吸虫接触史或化学药物中毒等病史；

③合并严重心肺功能不全或其他严重器质性病变；

④其他原因导致的精神障碍患者。根据引起肝硬化
的病因不同，１２０例肝硬化患者分为病毒性肝炎肝
硬化８０例（观察１组），酒精性肝硬化２１例（观察２
组），代谢性肝硬化９例（观察３组），肝静脉回流受
阻性肝硬化１０例（观察４组）。按肝功能 Ｃｈｉｌｄ－
Ｐｕｇｈ分级标准［６］：５个临床生化指标：肝性脑病、腹
水、总胆红素、白蛋白、凝血酶原时间延长，每个指标

１～３分，总分相加＜７分为 Ａ级，７～９分为Ｂ级，

≥１０分为Ｃ级。将１２０例肝硬化患者分为Ｃｈｉｌｄ－
Ｐｕｇｈ　Ａ 级３４例，Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ 级５０例，Ｃｈｉｌｄ－
Ｐｕｇｈ　Ｃ级３６例。
选择健康体检者６０例作为对照组，男３８例，女

２２例，年龄３０～７２（５０．４８±４．６３）岁。本研究经我
院伦理委员会批准。所有患者及家属均签署知情同
意书。

１．２　研究方法
采集所有入选者晨间空腹血清样本５ｍｌ，离心

５ｍｉｎ取上清液。酶联免疫吸附法（试剂盒：南京卡
米洛生物工程有限公司）测定血清ＰＧⅠ和ＰＧⅡ水
平，计算血清ＰＧⅠ和ＰＧⅡ比值ＰＧＲ（ＰＧＲ＝ ＰＧ
Ⅰ／ＰＧⅡ）；放射免疫法（试剂盒：陕西瑞奇生物科
技有限公司）测定血清 Ｇ－１７水平。所有操作均严
格按照试剂盒说明书进行。１３　Ｃ呼气试验（试剂盒购
置于北京原子高股份有限公司）检测肝硬化患者
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Ｈｐ感染情况。１２０例肝硬化中，Ｈｐ感染者４７例，
未感染Ｈｐ者７３例。

１．３　统计学处理
利用ＳＰＳＳ２０．０软件进行数据处理，计量资料

采用珚ｘ±ｓ表示，两两比较采用ｔ检验，相关性分析
采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。检验水准为α＝０．０５，Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　观察组与对照组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水
平比较

观察组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于对
照组，ＰＧＲ水平低于对照组，均差异有统计学意义；
详见表１。

２．２　不同肝功能Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级患者血清ＰＧⅠ、

ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平比较及其相关性

Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｃ 级、Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ 级患者血清

ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级，

ＰＧＲ比值均低于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级，均差异有统计
学意义；Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｃ级血清ＰＧⅠ，ＰＧⅡ和 Ｇ－１７
水平均高于Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级，ＰＧＲ比值低于Ｃｈｉｌｄ－
Ｐｕｇｈ　Ｂ级，均差异有统计学意义；详见表２。

Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析显示，血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和 Ｇ－１７
水平与肝硬化病变程度（Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级）均呈正相
关（ｒ＝０．８１２、ｒ＝０．８２７和ｒ＝０．８８５，均Ｐ＜０．００１）。

２．３　肝硬化患者中 Ｈｐ感染者与非Ｈｐ 感染者血
清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ和Ｇ－１７水平比较
非Ｈｐ感染患者ＰＧＲ水平高于 Ｈｐ感染的患

者，差异有统计学意义；两者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－
１７水平比较，均差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；详见
表３。

３　讨论
肝硬化是由多种因素长期反复作用形成的弥漫

性肝损伤。我国是肝硬化高发国家，以病毒性肝炎
为主要病因，也有酒精、遗传，肝豆状核变性等病
因［７］。肝硬化早期可有食欲减退、厌油，易困等表
现，症状不典型易被忽视。病程发展到晚期可出现
肝功能损害及门静脉高压为主的临床表现，病情迁
延不愈可引起脾功能亢进、腹水、肝性脑病等严重并
发症，甚至导致死亡［８］。
胃黏膜可以反映机体胃功能状况。ＰＧ主要由

ＰＧⅠ和ＰＧⅡ构成，ＰＧⅠ和ＰＧⅡ主要由分布于胃
壁黏膜腺体的颈黏液细胞和主细胞分泌，除此之外

ＰＧⅡ还可以由胃窦和十二指肠的 Ｂｒｕｎｎｅｒ腺分
泌［９］。ＰＧ作为胃蛋白酶的非活性前体，可以保护
胃肠道黏膜壁不受消化液损伤。血清ＰＧⅠ和ＰＧ
Ⅱ水平在反映腺体的完好程度的同时还可以反映胃
黏膜的功能状态［１０］。胃泌素是促进胃肠道分泌，减
慢胃排空，加快胃黏膜细胞分裂增殖的重要激素之

表１　观察组与对照组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平比较 　珚ｘ±ｓ

组别 例数 ＰＧⅠ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧⅡ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧＲ　 Ｇ－１７／ｐｍｏｌ·Ｌ－１

观察１组 ８０　 １５８．６５±５２．５８１） １９．６９±４．３６１） ６．１３±１．３６１） ２６．９８±１１．６４１）

观察２组 ２１　 １２３．８９±６６．２４１） １５．１１±５．１６１） ８．８９±１．６９１） １３．５９±８．５７１）

观察３组 ９　 １１２．５６±４３．５９１） １５．６９±４．５９１） １０．５６±２．３６１） ７．５６±３．１４１）

观察４组 １０　 １１０．７８±５９．４６１） １３．７４±５．２４１） １２．４６±１．８９１） ９．２５±５．２１１）

对照组 ６０　 ８８．４±３２．６　 ９．１３±３．１５　 １４．９４±１．７４　 ４．８５±２．３６

　　与对照组比较，１）Ｐ＜０．０５。

表２　不同肝功能Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平比较 　珚ｘ±ｓ

Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级 例数 ＰＧⅠ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧⅡ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧＲ　 Ｇ－１７／ｐｍｏｌ·Ｌ－１

Ａ级 ３４　 １２１．２５±１１９．２８　 １３．４３±４．０４　 １１．１８±２．１２　 １５．６８±１０．３１

Ｂ级 ５０　 １３２．８９±１１２．６９１） １５．８５±４．５６１） ８．１４±２．５９１） １８．４６±１１．１２１）

Ｃ级 ３６　 １５０．３６±１５４．２１１）２） １８．５６±５．３１１）２） ６．６２±１．１３１）２） ２１．６５±１３．７４１）２）

　　与Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ａ级比较，１）Ｐ＜０．０５；与Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ　Ｂ级比较，２）Ｐ＜０．０５。

表３　肝硬化患者中Ｈｐ感染者与非Ｈｐ感染者血清学比较 　珚ｘ±ｓ

Ｈｐ感染情况 例数 ＰＧⅠ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧⅡ／ｎｇ·ｍｌ－１　 ＰＧＲ　 Ｇ－１７／ｐｍｏｌ·Ｌ－１

感染 ４７　 １３１．２１±８５．３１　 １５．３２±５．６５　 ７．１８±２．２６　 １８．４３±１２．３６

非感染 ７３　 １３２．５６±８９．３２　 １６．１６±４．１２　 １０．６２±３．０１１） １９．５４±９．６２

　　与Ｈｐ感染者比较，１）Ｐ＜０．０５。
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一［１１］。血清学检测中胃泌素有多个亚型，Ｇ－１７占
其中的８５％～９０％，由分布于幽门腺的Ｇ细胞分泌
并直接入血，主要在肝肾进行代谢［１２］。本研究结果
显示：观察组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平均高于
对照组，ＰＧＲ水平低于对照组。当肝硬化发生时，
机体免疫系统遭到病菌毒素侵袭，机体抵抗力弱，肠
毒素入血时引发机体细胞代谢障碍，对胃黏膜上皮
增殖起抑制作用。肝脏代谢能力下降，对ＰＧ和Ｇ－
１７的灭活功能降低。同时，肝硬化患者胃黏膜受到
损伤，会引发炎症反应，随着炎症发展使胃黏膜通透
性增加，进而使患者血清内ＰＧⅠ和ＰＧⅡ的含量增
加，但血清ＰＧⅠ增加量低于ＰＧⅡ，从而导致ＰＧＲ
降低。此外，当胃黏膜受到损伤，胃黏膜腺体减少的
同时，胃蛋白酶分泌随之减少，胃酸损伤黏膜壁造成
胃黏膜缺血缺氧，进一步导致门脉系统血管壁压力
增加，保护机制受到破坏，加重肝硬化病情，两者互
为影响［１３］。这与陈明胜等［１４］的研究结果基本一致。
本研究结果表明，随着肝硬化病情程度加重，血

清ＰＧⅠ，ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平逐渐升高，ＰＧＲ比值逐
渐下降，且血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ及Ｇ－１７水平与肝硬化
病变程度（Ｃｈｉｌｄ－Ｐｕｇｈ分级）均呈正相关。血清ＰＧ
Ⅰ，ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平的高低可反映肝硬化程度，即
当血清ＰＧⅠ，ＰＧⅡ和Ｇ－１７水平越高时，肝功能病
情发展越严重，肝硬化程度越明显。这与赵倩等［１５］

的研究结果基本一致。
本研究结果显示，非Ｈｐ感染患者ＰＧＲ水平高

于Ｈｐ感染的患者，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；
但两者其他指标比较均差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。表明Ｈｐ不是引起肝硬化胃黏膜损伤的病
因，推测可能与胃黏膜层过薄、缺血缺氧不利于Ｈｐ
定植生长有关［１６］。
综上，肝硬化患者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ－１７水

平升高，ＰＧＲ水平降低。肝硬化病情越严重，血清

ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和 Ｇ－１７水平越高，与肝硬化病变程度
呈正相关。Ｈｐ感染对肝硬化血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和

Ｇ－１７水平无明显影响。本研究不足之处在于，样本
量偏少，有待今后扩大样本量进行进一步研究。
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水平检测及临床意义［Ｊ］．山西医药杂志，２０１８，４７
（２２）：２６９４－２６９６．

［１３］ＲＯＭＡＮＥＬＬＩ　Ｒ　Ｇ，ＳＴＡＳＩ　Ｃ．Ｒｅｃｅｎｔ　Ａｄｖａｎｃｅｍｅｎｔｓ　ｉｎ

Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ　ａｎｄ　Ｔｈｅｒａｐｙ　ｏｆ　Ｌｉｖｅｒ　Ｃｉｒｒｈｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ

Ｄｒｕｇ　Ｔａｒｇｅｔｓ，２０１６，１７：１８０４－１８１７．
［１４］陈明胜，饶俊伟，朱金照．乙肝肝硬化患者胃黏膜病变

情况相关性分析［Ｊ］．临床消化病杂志，２０１９，３１（３）：

１７１－１７２．
［１５］赵　倩，姜敏．肝硬化门脉高压症患者血清胃蛋白酶原

Ⅰ、Ⅱ与胃泌素－１７的变化及意义［Ｊ］．胃肠病学和肝病

学杂志，２０１２，２１（１２）：１０８５－１０８９．
［１６］张继承，张　锋，周佳美，等．幽门螺杆菌感染与肝硬化

患者胃黏膜病变的相关性及其价值分析［Ｊ］．中国煤炭

工业医学杂志，２０１９，２２（２）：１６１－１６５．
（收稿日期：２０２０－０４－０２；修回日期：２０２０－０８－２１）
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