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摘  要 

幽门螺旋杆菌是一种定植于胃中微需氧的革兰阴性杆菌，近年来的研究发现其可能与高血压的发生发展

存在关联，本文现就幽门螺旋杆菌与高血压流行病学联系的最新证据，探讨了可能的发病机制，包括慢

性炎症反应、肠道菌群失调以及代谢异常、胃肠黏膜的损伤与营养吸收障碍、高渗环境、维生素D代谢等

方面，同时总结了相关临床研究进展和治疗意义，并对未来研究方向提出了展望，为深入理解幽门螺旋

杆菌感染与高血压的关系提供了重要参考。 
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Abstract 
Helicobacter pylori is a Gram-negative, microaerophilic bacterium that persistently colonizes the 
gastric mucosa. Accumulating evidence suggests its potential involvement in the pathogenesis and 
progression of hypertension. This review systematically evaluates current epidemiological evidence 
supporting the association between H. pylori infection and hypertension, while delineating potential 
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mechanistic pathways, such as: Chronic low-grade inflammation, Gut microbiota dysbiosis and met-
abolic dysfunction, Gastrointestinal mucosal damage leading to impaired nutrient absorption, In-
duction of a hypertonic state, Disrupted vitamin D metabolism. Additionally, we synthesize recent 
advances in clinical research and highlight therapeutic implications. Finally, we propose future re-
search directions to further elucidate the causal relationship between H. pylori infection and hyper-
tension, offering valuable insights for both basic research and clinical practice. 
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1. 引言 

幽门螺旋杆菌(Helicobacter pylori, H. pylori)是一种常见的特异性地寄居在胃粘膜的革兰氏阴性螺旋

形杆菌，全球约 50%人口存在感染，传统认为其主要引起胃炎、消化性溃疡、萎缩性胃炎和胃癌等消化

道疾病。然而，近年来，有越来越多的研究表明，H. pylori 感染可干扰许多生物学过程，并决定或影响许

多胃外疾病的发生，除上述消化系统疾病外，H. pylori 还可能与高血压相关。高血压已成为全球性的重

大公共卫生挑战，是诱发心脑血管疾病的关键风险因素之一。然而，H. pylori 与高血压之间的确切致病

机理及发展关联尚未完全阐明。因此，深入探究二者的相互作用及相关机制，对于高血压的防治工作具

有重要的临床指导价值。 

2. 幽门螺旋杆菌感染与高血压的流行病学联系 

原发性高血压作为一种常见的慢性病，是诱发心脑血管疾病的重要风险因素之一。当前，高血压已

成为全球性的重大公共卫生挑战。研究数据显示，全球高血压患者总数已突破 13 亿，而我国 18 岁及以

上人群的高血压患病率约为 27.9%，患病人数接近 2.45 亿，且发病率仍在持续攀升[1]。高血压的发病机

制复杂，影响因素多样，除遗传、吸烟、年龄增长和肥胖等已知因素外，H. pylori 感染也可能与高血压的

发生发展密切相关[2]。H. pylori 是一种耐酸的胃部定植菌，其极高的人群感染率使其成为人类健康的大

隐患。自该菌在人类胃部被发现以来，长期被认为仅与胃肠道疾病相关，近年来有大量流行病学探讨了

H. pylori 与高血压之间的关联，多项研究表明，H. pylori 感染与高血压发病风险呈显著正相关[3]-[6]。张

喆等学者发现，原发性高血压患者的 H. pylori 感染率显著高于健康对照组，此外，临床观察显示，成功

根除 H. pylori 后，部分高血压患者的血压水平出现明显下降趋势[7]。然而，在熊雪莲的研究中发现 H. 
pylori 感染仅与舒张压升高相关，而与收缩压、脉压和平均动脉压无关[5]，郑策万的研究显示与未感染 H. 
pylori 的参与者相比，H. pylori 感染者仅有舒张压及平均动脉压升高[8]，除此之外，米尼科等学者还证实

高血压患者在根除 H. pylori 后，患者的收缩压和舒张压均下降，且舒张压显著下降[9]。但是也有部分研

究者存在质疑，Lu 对 396 名高血压患者进行研究，结果表明 H. pylori 感染与收缩压、舒张压的变化均不

具有相关性[10]，同时也有部分研究表明幽门螺杆菌感染既不影响收缩压也不影响舒张压[11] [12]。虽然

有少部分研究未能发现 H. pylori 感染与高血压的显著关联，但这可能与研究设计、人群特征、H. pylori
菌株差异以及混杂因素控制不足有关。此外年龄、性别、社会经济状况、饮食习惯等都可能影响两者的

关系。另外一项纳入 6 项研究的 Meta 分析显示在亚洲人群和发展中国家发现了幽门螺杆菌与高血压之间
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的正向关联，但在欧洲人群和发达国家未观察到类似结果[2]。与发展中国家相比，发达国家的幽门螺杆

菌总感染率较低，另一方面，与发展中国家相比，发达国家更完善的医疗体系能及时减轻幽门螺杆菌引

发的炎症反应、毒素、血脂异常等负面影响，从而可能进一步削弱幽门螺杆菌对高血压发展的危害。上

述原因或许能解释亚洲与欧洲人群汇总结果的差异。 

3. 幽门螺旋杆菌感染与高血压的发病机制 

H. pylori 感染引起血压升高的机制尚未明确，但可能与 H. pylori 感染引起的慢性炎症、肠道菌群失

调与代谢产物、胃肠黏膜的损伤与营养吸收障碍、高渗环境、维生素 D 的代谢等有关。 
(1) 慢性炎症反应：H. pylori 感染可引发终身性炎症，而持续的低度炎症在加速高血压进展中起着重

要作用，慢性炎症可能通过导致胰岛素抵抗、内皮功能障碍、交感神经兴奋增加以及氧化应激等来促进

血压升高。① H. pylori 在进化过程中逃避了免疫监视，可在人体内导致终生炎症[13]，米尼科等人曾提

出 H. pylori 感染可能激活炎症细胞因子级联反应，并从感染部位释放血管活性物质，主要包括白细胞介

素-1β (Interleukin-1 beta, IL-1β)、白细胞介素-8 (Interleukin-8, IL-8)、白细胞介素-6 (Interleukin-6, IL-6)和干

扰素-α (Interferon-α, FN-α)在内的多种炎症细胞因子[14]，这些炎症细胞因子可能进一步的促进胰岛素抵

抗，由于胰岛素本身具有舒血管效应，当血管组织出现胰岛素抵抗时，会削弱胰岛素的血管舒张功能，

进而可能导致外周血管阻力增加，最终促使血压上升[15]；② 另外这些促炎因子进入循环系统后，可触

发动脉壁的炎症级联反应。在此过程中，活化的血小板因子会黏附于血管内皮并释放血栓素 A2 等介质，

进而可导致血管内皮细胞受损及异常增值，同时可伴随血管平滑肌细胞的增殖迁移以及单核细胞在血管

壁的聚集，最终可加剧血管的狭窄程度。除此之外，另外有研究表明纤维蛋白原在 H. pylori 感染患者的

血清中水平较高[16]，它是一种血管炎症的生物标志物，同时会干扰血管内皮释放一氧化氮(NO)，从而可

能导致肌肉放松能力下降以及血管的收缩。这些炎症因子可能导致内皮功能障碍从而引起血管的狭窄及

收缩，最终导致外周血管阻力增加，而舒张压主要取决于外周血管阻力，这或许能解释熊雪莲的研究中

H. pylori 感染仅与舒张压相关；③ 炎症介质还可能通过影响中枢神经网络中的大脑核团从而增加交感神

经系统的活动，进而可导致血压的升高[17]。④ 另外，氧化应激也已被确定为是可能导致内皮损伤和血

管僵硬的潜在原因，可能进一步导致血压的升高[18]，H. pylori 的感染，尤其是感染具有细胞毒素相关基

因 A (CagA)可能导致生物体内过氧化氢和活性氧(ROS)的积累，过氧化氢是一种强氧化剂，可进一步促

进自由基的生成[19]，另外空泡毒素 A(VacA)通过诱导 Ca2+的内流从而增加活性氧(ROS)的产生[20]，因

此幽门螺旋杆菌感染还可能通过氧化应激来促进血压的升高。⑤ H. pylori 诱导的慢性炎症反应还会导致

脂质代谢紊乱，低密度脂蛋白颗粒对氧化损伤极为敏感，在慢性感染期间可能被修饰成氧化型低密度脂

蛋白，而氧化型低密度脂蛋白能够结合并激活一组统称为清道夫受体的受体群，这些清道夫受体存在于

巨噬细胞上，与低密度脂蛋白受体不同的是它们不会被高水平的胆固醇下调，能够持续积累胆固醇和脂

肪，最终导致巨噬细胞转化为泡沫细胞，这会加剧血管斑块的生长，进一步造成血管阻塞[21]，可能进一

步引起血压的升高。 
(2) 肠道菌群失调与代谢产物：H. pylori 感染不仅会直接影响胃部微生物组的平衡，还可能通过影响

胃酸分泌、引发全身免疫反应及调节代谢等多种途径，进而导致肠道微生物组的结构与功能改变[22]。针

对 H. pylori 对肠道微生物群影响的研究相对较少，但大部分研究均认为 H. pylori 感染可导致肠道菌群失

调[22] [23]。王玉欣的研究发现 H. pylori 感染后的患者的结肠普雷沃菌显著富集，普雷沃菌与黏膜炎症相

关，能促进 Th17 介导的免疫反应，增加肠道通透性[22]。肠道通透性增高可能破坏肠黏膜屏障功能，促

使细菌及其代谢产物易位入血，诱发系统性炎症反应，这一病理过程可进一步损害血管内皮功能并促进

动脉硬化，最终引发血压上升；除此之外，H. pylori 感染还可能影响菌群的代谢产物，黄玉梅等人首次通
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过 H. pylori 感染的小鼠模型探讨了幽门螺旋杆菌与短链脂肪酸之间的关系，研究发现 H. pylori 感染可导

致短链脂肪酸水平的下降和脂多糖水平的显著升高[25]。短链脂肪酸可调节心脏功能，其中丁酸盐和丙酸

盐可以降低血压，改善缺血再灌注损伤，降低冠状动脉疾病和动脉粥样硬化的风险。乙酸盐也能在调节

高血压和预防动脉粥样硬化方面发挥积极作用[26]，H. pylori 感染可能通过导致短链脂肪酸的减少引起血

压的升高。脂多糖源自革兰阴性肠道菌群，能刺激多种促炎细胞因子(如 IL-8 和 TNF-α)的产生[27]，在

Micah L Battson 的动物实验研究显示脂多糖可诱导血管功能障碍，脂多糖进入血液循环可引发炎症反应

并加剧高血[28]。 
(3) 胃肠黏膜的损伤与营养吸收障碍：H. pylori 感染引发的消化道病理改变可影响营养代谢过程，该

病原体感染常引起慢性胃炎、消化性溃疡及胃黏膜萎缩等病变，这些病理状态会损害胃肠道的正常消化

吸收功能，进而可能导致多种维生素(如 B6、B12 及叶酸等)的吸收障碍[29]。而这些物质正是蛋氨酸代谢

过程中不可或缺的重要辅酶，它们的缺乏可导致蛋氨酸代谢紊乱和甲基化失败。在幽门螺杆菌感染者中，

这种代谢紊乱可造成血清同型半胱氨酸浓度上升[5]，升高的同型半胱氨酸具有多重病理作用：一方面通

过抑制一氧化氮生成，促进血小板聚集和血管收缩；另一方面刺激血管平滑肌增生，改变血管壁的弹性，

这些机制共同参与了高血压的发病过程[30]。 
(4) 高渗环境：高盐摄入量被认为是高血压的诱因，长期高盐摄入，尤其是钠的摄入，会导致高血压

患者和血压正常者的血压升高[31]，许多流行病学研究表明，高盐摄入和 H. pylori 之间有密切联系[32]，
高盐摄入可通过引发炎症反应和胃细胞增殖，改变胃粘膜的结构和稳定性，从而增强幽门螺旋杆菌在胃

中的生存以及定植能力[19]，同时在 Fox 的动物实验中表明了感染了 H. pylori 的那些小鼠在高盐摄入后，

炎症症状明显加剧[33]。日本秋田地区不仅是日常饮食中盐摄入量最高的区域，同时也是幽门螺杆菌感染

率最高的地区，这提示幽门螺杆菌与高钠摄入之间存在直接联系[34]。这些研究表明高盐摄入与 H. pylori
可能存在相互作用，促进高血压的发生及发展。 

(5) 维生素 D 的代谢：有研究显示 H. pylori 感染患者中的维生素 D 缺乏或不足的患病率显著较高。

这可能与该菌株引发的胃炎干扰了多种微量营养素吸收有关，进而导致感染者体内维生素 D 水平下降

[35]。有动物实验证实，全身性维生素 D 受体基因敲除小鼠表现出肾素表达上调，继而激活肾素–血管

紧张素–醛固酮系统(RAAS) [36]，最终导致血压上升。此外，维生素 D 还可以通过抑制内皮细胞环氧合

酶-1 (COX-1)的表达来减少血管收缩因子的生成，当维生素 D 水平不足时，可能通过促进血管内皮收

缩而诱发高血压[37]，因此，可以推测 H. pylori 可能通过影响体内维生素 D 的代谢，促进了高血压的

发展。 

4. 小结与展望 

高血压作为多种心血管系统疾病的重要危险因素，与急性冠脉综合征、主动脉夹层及心力衰竭等严

重病症的发生发展密切相关，积极控制高血压的危险因素可降低心血管疾病的发生率。虽然目前高血压

指南未将 H. pylori 列为高血压的易感因素，H. pylori 根除的指征中也不包括高血压，但新的发现颠覆了

传统认知，越来越多证据表明 H. pylori 感染可能与高血压存在关联，同时也有研究显示与未接收 H. pylori
治疗的人群相比，接受 H. pylori 治疗的人群死于脑血管疾病的风险较低[38]。现有研究表明，多种病理生

理机制可能介导了 H. pylori 感染与高血压发生发展之间的关联。但目前国内外的研究均未能提供确凿证

据证实两者间的因果关系，因此，未来还需要通过更深入的实验研究及大量的前瞻性研究进行进一步的

验证，从而能及时有效地采取干预措施，为根除 H. pylori 进而有效降低心血管疾病的发生率提供理论依

据，同时为心血管疾病防治提供新思路。 
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