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血清胃泌素１７胃蛋白酶原及幽门螺杆菌ＩｇＧ抗体与

萎缩性胃炎及胃癌的关系研究
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　　【摘要】　目的　探讨血清胃蛋白酶原（ＰＧ）Ⅰ、ＰＧ Ⅰ／ＰＧ Ⅱ比值（ＰＧＲ）、胃泌素１７（Ｇ１７）和幽门螺杆菌

（ＨＰ）ＩｇＧ抗体，能否作为筛查萎缩性胃炎（ＡＧ）的指标，以期提高胃癌的早期诊断率。方法　选择西安市中心医院

及西安地区部分三级甲等医院经胃镜检查确诊的７８８例胃十二指肠疾病患者为研究对象。胃镜检查前抽取空腹肘

静脉血４ｍＬ，分离血清，－７０℃冰箱保存。于胃窦和胃体处各取一块活检组织，以组织病理学检查结果将受检者

分为５组即健康对照组２２４例、萎缩性胃炎组２１８例、胃溃疡组１１２例、十二指肠球部溃疡组１２８例、胃癌组１０６

例。以酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）定量检测受检者空腹血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ１７水平，定性检测血清 ＨＰＩｇＧ抗

体。结果　ＡＧ患者ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７水平明显降低，根据犚犗犆曲线，诊断ＡＧ的最佳界值分别为８２．６μｇ／Ｌ、

６．０５和７．３５ｐｇ／ｍＬ。ＡＧ患者的ＰＧⅠ、ＰＧＲ和Ｇ１７水平与萎缩部位明显相关。胃癌组的ＰＧ Ⅰ、ＰＧＲ明显降

低，而Ｇ１７水平明显高于其他各组（犘＜０．０５）。结论　结合血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７水平可进行ＡＧ及胃癌的筛

查；血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ水平的变化与 ＨＰ感染与有关。

【关键词】　胃蛋白酶原；　胃泌素；　幽门螺杆菌ＩｇＧ抗体；　萎缩性胃炎；　胃癌
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　　萎缩性胃炎（ＡＧ）患者罹患胃癌的危险率较正常人高１８

～９０倍。幽门螺杆菌（ＨＰ）感染是 ＡＧ的主要病因之一，被列

为Ⅰ类致癌因子
［１］。目前确诊 ＡＧ和胃癌仍需依赖胃镜及黏

膜组织病理学检查，但采用上述技术进行胃癌筛查成本较

高［２］。应用血清胃泌素１７（Ｇ１７）、血清胃蛋白酶原（ＰＧ）Ⅰ、

ＰＧⅡ和 ＨＰＩｇＧ抗体筛查ＡＧ和胃癌这一方法已受到国内外

学者的瞩目。本研究以西安地区经胃镜检查和（或）病理检查

确诊的胃十二指肠疾病患者为研究对象，旨在探讨能否以血清

Ｇ１７、ＰＧⅠ、ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值（ＰＧＲ）和 ＨＰＩｇＧ抗体检测作为

筛查ＡＧ和提高胃癌早期诊断率的简单、有效、经济、实用的普

查方法。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择本院及西安地区部分三级甲等医院

２００７年１月至２０１２年１２月因各种原因行胃镜检查的胃十二

指肠疾病患者共７８８例，平均年龄（５５．４±１６．５）岁，其中男

４８９例，女２９９例，男女比例为１．６４∶１。所有入选者均经胃镜

和（或）黏膜活检组织病理学检查证实，在纳入本研究前一周内

无质子泵抑制剂、Ｈ２受体拮抗剂等特殊用药史。行胃镜检查

前，受检者禁食８ｈ后采集血液标本，收集于血清试管中，

２０００×ｇ离心１０ｍｉｎ，血清标本贮存于－７０℃低温冰箱中待

测。分别于胃窦和胃体处各取一块黏膜组织，于黏膜病变处取

至少一块活检组织，根据悉尼系统标准［３］和２００６年上海全国

慢性胃炎共识会议标准［４］，以胃镜和（或）组织病理学检查结果

将受检者分为５组，即（１）健康对照组（狀＝２２４）：胃黏膜正常或

示轻度非萎缩性胃炎；（２）ＡＧ组（狀＝２１８），其中胃体萎缩组３８

例，胃窦萎缩组１２４例，全胃多灶萎缩组５６例；（３）胃溃疡组

（狀＝１１２）；（４）十二指肠球部溃疡组（狀＝１２８）；（５）胃癌组（狀＝

１０６）。

１．２　仪器与试剂　ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和 Ｇ１７酶联免疫吸附试验

（ＥＬＩＳＡ）试剂盒由芬兰ＢＩＯＨＩＴ公司提供，批号分别为Ｃａｔ．

Ｎｏ．６０１０１０、Ｃａｔ．Ｎｏ．６０１０２０、Ｃａｔ．Ｎｏ．６０１０３０。ＨＰＩｇＧ抗体

试剂盒由上海惠泰医疗科技公司提供，批号２００５１２。科华酶

免软件控制系统由上海科华生物技术有限公司提供。

１．３　方法　进行血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ和Ｇ１７水平定量测定，以

４３个标本为一批，在微孔板上按试剂盒说明进行操作。反应

步骤间以ＬａｂｓｙｓｔｅｍｓＷｅｌｌｗａｓｈ４ＭＫ２全自动多功能洗板机

洗涤微孔板，以ＬａｂｓｙｓｔｅｍｓＷｅｌｌｓｃａｎＫ３微孔板阅读器在４５０

ｎｍ处测定吸光度（犃）值。根据标准浓度曲线计算标本浓度。

血清 ＨｐＩｇＧ抗体采用定性分析。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１１．０统计软件对数据进行统计

分析，所有计量资料以狓±狊表示，组间比较采用完全随机设计

的狋检验，组内比较采用配对狋检验，采用受试者工作特征曲

线（犚犗犆曲线）计算各指标筛查ＡＧ的最佳临界值。

２　结　　果

２．１　各组血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及Ｇ１７水平比较　ＡＧ组

和胃癌组的ＰＧⅠ及ＰＧＲ水平明显低于健康对照组、胃溃疡

组和十二指肠球部溃疡组，胃癌组又明显低于 ＡＧ组，差异有

统计学意义（犘＜０．０５）。ＡＧ组中Ｇ１７水平明显低于其他各

组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。胃癌组中 Ｇ１７水平明显

高于其他各组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。见表１。

２．２　不同萎缩部位 ＡＧ患者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及 Ｇ１７

水平比较　萎缩性胃炎组的ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及 Ｇ１７水平

与萎缩部位有关，胃窦萎缩组的血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ比值明显高

于胃体萎缩组及全胃多灶萎缩组，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；胃体萎缩组血清Ｇ１７水平明显高于胃窦萎缩组及全胃

多灶萎缩组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。见表２。

２．３　ＨＰＩｇＧ抗体检测结果　健康对照组 ＨＰＩｇＧ抗体阳性

率为５７．５％，萎缩性胃炎组 ＨＰＩｇＧ抗体阳性率为８５．４％，胃

·６７０１· 检验医学与临床２０１４年４月第１１卷第８期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ａｐｒｉｌ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．８

 基金项目：陕西省科技厅社会发展基金资助项目［２００７ｋ０９０３（４）］。



溃疡组 ＨＰＩｇＧ抗体阳性率为８６．５％，十二指肠球部溃疡组

ＨＰＩｇＧ抗体阳性率为８９．８％，胃癌组 ＨＰＩｇＧ抗体阳性率为

８５．１％，ＨＰＩｇＧ抗体阳性率均大于８５％。

２．４　ＨＰ相关性胃炎患者血清中ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及Ｇ１７

水平　ＨＰ阳性组胃炎患者，血清中ＰＧ Ⅰ、ＰＧ Ⅱ、ＰＧＲ水平

均升高，与 ＨＰ阴性组比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

在 ＨＰ阳性萎缩性胃炎组中，ＰＧⅠ水平较 ＨＰ阳性浅表胃炎

组明显降低，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。在萎缩性胃炎

组，血清Ｇ１７水平均明显低于浅表性胃炎组，差异有统计学意

义（犘＜０．０１）。见表３。

表１　血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及Ｇ１７结果（狓±狊）

组别 狀 ＰＧⅠ（μｇ／Ｌ） ＰＧⅡ（μｇ／Ｌ） ＰＧＲ Ｇ１７（ｐｇ／ｍＬ）

健康对照组 ２２４ １２１．７９±３３．７８ １１．８３±６．５５ １０．９８±５．７２ １２．２８±４．７２ｃ

ＡＧ组 ２１８ ８７．４３±１６．５８ａ ９．９７±３．９９ ８．７６±７．０２ａ ８．６９±２．３１

胃溃疡组 １１２ １３６．７９±３１．０８ １２．８６±６．７２ １２．９８±５．７２ １２．６４±３．８２

十二指肠溃疡组 １２８ １４８．８４±３４．１２ １０．７９±７．５７ １３．７９±６．６９ １４．４３±３．６９

胃癌组 １０６ ５７．４３±１８．５８ａｂ １８．９７±３．９９ ３．１４±１．２１ａｂ １８．７９±４．６８ｄ

　　注：与健康对照组、胃溃疡组和十二指肠球部溃疡组比较，ａ犘＜０．０５；与萎缩性胃炎组比较，ｂ犘＜０．０５；与其他各组比较，ｃ犘＜０．０５；ｄ犘＜０．０１。

表２　不同萎缩部位萎缩性胃炎患者血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ及Ｇ１７结果（狓±狊）

组别 狀 ＰＧⅠ（μｇ／Ｌ） ＰＧⅡ（μｇ／Ｌ） ＰＧＲ ＧＳ１７（ｐｇ／ｍＬ）

胃体萎缩组 ３８ ４２．７９±１１．７８ａ ７．８３±１．５５ａ ５．１６±０．６３ａ １５．２８±４．７２

胃窦萎缩组 １２４ ８８．４３±１３．５８ １３．５６±３．９９ ６．８４±０．７２ ５．６９８±２．３１ｂ

全胃多灶萎缩组 ５６ ３８．６４±９．０８ａ ７．９２±１．５８ａ ４．５８±０．６３ａ ６．６４±３．８２ｂ

　　注：与胃窦萎缩组比较，ａ犘＜０．０５；ｂ犘＜０．０１。

表３　Ｈｐ相关性胃炎患者血清中ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲＩ及Ｇ１７结果（狓±狊）

疾病种类 ＨＰ 狀 ＰＧⅠ（μｇ／Ｌ） ＰＧⅡ（μｇ／Ｌ） ＰＧＲ Ｇ１７（ｐｇ／ｍＬ）

浅表性胃炎 ＋ １２９ １３４．７９±３１．７４ａ １５．１７±５．６５ａ １６．１６±４．６３ａ １５．０８±４．８６

－ ９５ １０４．４３±１３．５８ １２．５６±３．９９ １２．３４±３．７２ １３．６８±２．４１

ＡＧ ＋ １８６ ９２．６４±９．３８ａｂ １５．４８±３．５８ａ １４．９８±３．６３ａ ６．６４±３．８２ｃ

－ ３２ ８４．１６±７．６９ １２．８７±３．８７ １０．５７±４．８２ ５．９４±３．９２ｃ

　　注：与 Ｈｐ阴性组之间比较，ａ犘＜０．０５；与 Ｈｐ阳性浅表胃炎组比较，ｂ犘＜０．０１；与浅表胃炎组比较，ｃ犘＜０．０１。

表４　血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７诊断萎缩性胃炎的最佳临界值分析

指标 敏感性（％） 特异性（％） 犚犗犆（狓±狊） ９５％可信区间 最佳临界值

ＰＧⅠ（μｇ／Ｌ） ８５．９ ７５．１ ０．８７８±０．０８５ ０．８３７～０．９１８ ８２．６

ＰＧＲ ７８．３ ７１．６ ０．８１９±０．０６２ ０．７６７～０．８７１ ６．０５

ＧＳ１７（ｐｇ／ｍＬ） ５１．２ ７３．１ ０．５８３±０．１０２ ０．３９６～０．７８１ ７．３５

图１　ＰＧⅠ诊断萎缩性胃炎的

犚犗犆曲线

图２　ＰＧＲ诊断萎缩性

胃炎的犚犗犆曲线

图３　Ｇ１７诊断萎缩性胃炎的

犚犗犆曲线
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２．５　血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７诊断萎缩性胃炎的最佳临界值

　以健康对照组为参照，以萎缩性胃炎组为病例组作ＰＧⅠ、

ＰＧＲ及Ｇ１７的犚犗犆曲线。根据犚犗犆曲线下面积计算出诊

断萎缩性胃炎的 ＰＧⅠ、ＰＧＲ值及 Ｇ１７的最佳界值分别为

８２．６μｇ／Ｌ、６．０５和７．３５ｐｇ／ｍＬ。见表４，图１、２、３。

３　讨　　论

目前，对于ＡＧ这一胃癌前病变患者进行定期胃镜检查及

病理活检组织检查存在一定难度。而在胃黏膜萎缩时，由于胃

黏膜分泌的一些特殊分子如胃蛋白酶原及Ｇ１７等的血清浓度

会发生变化，因此，检测这些指标可以作为血清学诊断标志物，

采用血清胃蛋白酶原（ＰＧⅠ、ＰＧＲ）、Ｇ１７和 ＨＰＩｇＧ抗体筛查

ＡＧ和胃癌这一方法已受到国内外学者的瞩目。

ＰＧ为胃蛋白酶的无活性前体，根据ＰＧ的生化和免疫活

性特征可将其分为ＰＧⅠ和ＰＧⅡ。血清ＰＧⅠ和ＰＧⅡ水平不

仅能直接反映胃黏膜腺体和细胞的数量，而且也能间接反映胃

黏膜不同部位的分泌功能［６］。近年来的研究证实，胃泌素参与

了胃癌的发生和发展过程，其对癌细胞的生长和恶性转化有一

定影响［７］。人体中有生物活性的胃泌素９５％以上为ɑ酰胺化

胃泌素，其中Ｇ１７高达８０％～９０％，由胃窦部Ｇ细胞分泌并

直接进入血液循环。萎缩性胃炎时，胃窦腺体丧失导致胃窦Ｇ

细胞数量减少，进入血液循环的Ｇ１７含量降低，因此，血清Ｇ

１７水平能作为 Ｇ细胞功能的一种特殊生物学标志。研究表

明，ＨＰ相关性萎缩性胃炎患者血清 ＨＰＩｇＧ抗体明显升高，检

测血清 ＨＰＩｇＧ抗体可反映相关性胃黏膜炎症严重程度
［８］。

本研究结果表明，胃泌素的分泌受胃黏膜萎缩的影响，发

生萎缩时，由于固有腺体数量的减少或消失，胃体分泌的ＰＧⅠ

或胃窦分泌的Ｇ１７也相应减少。ＨＰ阳性组胃炎患者，血清

中ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧＲ水平均升高，与 ＨＰ阴性组之间比较，差

异有统计学意义（犘＜０．０５）。在 ＨＰ阳性萎缩性胃炎组中，ＰＧ

Ⅰ水平较 ＨＰ阳性浅表胃炎组明显降低，差异有统计学意义

（犘＜０．０１）。在萎缩性胃炎组，血清 Ｇ１７水平均明显低于浅

表性胃炎组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。提示 ＨＰ感染与

血清ＰＧ水平间存在相关性，ＨＰ感染者的血清ＰＧ值高于非

感染者，成功根除 ＨＰ可以改善炎细胞浸润，使胃黏膜的慢性

炎症得到明显改善，恢复胃分泌功能，进而影响血清 ＰＧ水

平［９］。根据犚犗犆曲线，诊断萎缩性胃炎的ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７

的最佳界值分别为８２．６μｇ／Ｌ［敏感性８５．９％、特异性７５．１％、

曲线下面积（０．８７８±０．０８５）］、６．０５μｇ／Ｌ［敏感性７８．３％、特

异性７１．６％、曲线下面积（０．８１９±０．０６２）］和７．３５ｐｇ／ｍＬ［敏

感性５１．２％、特异性７３．１％、曲线下面积（０．５８３±０．１０２）］。

提示血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ及Ｇ１７可以成为 ＨＰ感染、萎缩性胃炎

和胃癌的良好诊断指标及其治疗和预防过程中的检测指

标［１０］。

本研究结果表明，血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ和Ｇ１７水平低下可作

为胃体和胃窦萎缩的生物学标志，可根据血清ＰＧⅠ和ＰＧＲ界

值进行萎缩性胃炎的筛查；结合血清Ｇ１７水平明显升高而ＰＧ

Ⅰ、ＰＧＲ水平明显降低可进行胃癌筛查；ＨＰ感染与ＰＧ水平

的变化有关。检测血清ＰＧⅠ、ＰＧＲ和Ｇ１７水平具有简便、经

济的临床优势，为进行萎缩性胃炎和胃癌大规模人群普查和筛

查提供了重要手段。
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