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　　[摘要]　目的:研究奥美拉唑联合益生菌对小儿幽门螺杆菌阳性慢性胃炎的疗效及对炎症反应和胃肠道功

能的影响。方法:选取2020年5月—2022年5月收治的幽门螺杆菌阳性慢性胃炎患儿120例,按照随机数字表

法分为对照组(n=60)和研究组(n=60)。对照组给予克拉霉素+阿莫西林+奥美拉唑治疗,研究组在对照组基

础上给予益生菌治疗。比较治疗前后2组的炎性因子[肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞介素-6(IL-6)、C反应蛋

白(CRP)]水平、胃肠道功能[胃肠道功能症状评定量表(GSRS)]、胃蛋白酶原比值(PGR)、胃蛋白酶原Ⅰ(PGⅠ)
及胃泌素17(G-17)水平,并比较治疗后2组的临床疗效(总有效率)、幽门螺杆菌根治率及治疗后3个月的复发

率,同时统计2组不良反应发生率。结果:治疗后,研究组总有效率、幽门螺杆菌根治率均显著高于对照组,复发

率、TNF-α、IL-6及CRP水平、GSRS评分、PGR、PGⅠ及 G-17水平均显著低于对照组(P<0.05),2组不良反应

发生率差异无统计学意义(P>0.05)。结论:奥美拉唑联合益生菌治疗幽门螺杆菌阳性慢性胃炎可改善患儿临

床症状,降低炎症反应及调节黏膜分泌,恢复胃肠道功能,安全有效。
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Abstract　Objective:TostudytheeffectofomeprazolecombinedwithprobioticsonHelicobacterpylori-posi-
tivechronicgastritisinchildrenanditsinfluenceoninflammatoryresponseandgastrointestinalfunction.Methods:

Atotalof120childrenwithHelicobacterpylori-positivechronicgastritisadmittedtoourhospitalfrom May2020
toMay2022wereselectedanddividedintoacontrolgroup(n=60)andastudygroup(n=60)accordingtothe
randomnumbertablemethod.Thecontrolgroupwastreatedwithclarithromycin+amoxicillin+omeprazole,and
thestudygroupwastreatedwithprobioticsbasedonthecontrolgroup.Thelevelsofinflammatoryfactors[tumor
necrosisfactor-α(TNF-α),interleukin-6(IL-6),C-reactiveprotein(CRP)],gastrointestinalfunction[gastrointes-
tinalsymptomratingscale(GSRS)],pepsinogenratio(PGR),pepsinogenI(PGI),andgastrin17(G-17)were
comparedbetweenthetwogroupsbeforeandaftertreatment.Theclinicalefficacy(totaleffectiverate),eradica-
tionrateofHelicobacterpylori,andrecurrencerate3monthsaftertreatmentwerecomparedbetweenthetwo
groups,andtheincidenceofadversereactionswasstatisticallyanalyzed.Results:Aftertreatment,thetotaleffec-
tiverateandHelicobacterpylorieradicationrateinthestudygroupweresignificantlyhigherthanthoseinthecon-
trolgroup,andtherecurrencerate,TNF-α,IL-6,andCRPlevels,GSRSscore,PGR,PGI,andG-17levelswere
significantlylowerthanthoseinthecontrolgroup(P<0.05).Therewasnosignificantdifferenceintheincidence
ofadversereactionsbetweenthetwogroups(P>0.05).Conclusion:Omeprazolecombinedwithprobioticsinthe
treatmentofHelicobacterpylori-positivechronicgastritisinchildrencanimproveclinicalsymptoms,reducethein-
flammatoryresponse,regulatemucosalsecretion,andrestoregastrointestinalfunction,whichissafeandeffective.

Keywords　chronicgastritis;Helicobacterpylori;probiotics;omeprazole;inflammatoryresponse;gastroin-
testinalfunction
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　　慢性胃炎是消化系统常见的疾病之一,其发病

率在各种胃病中居首位,临床治疗难度较高。慢性

胃炎发病原因众多,幽门螺杆菌感染为首要病因,
可损伤患者胃黏膜,引起食欲下降乃至丧失、上腹

部隐痛以及餐后饱胀等症状,若未能及时治疗和控

制病情,极可能引起胃溃疡、胃萎缩,日久严重情况

下还可能发生胃癌[1-2]。幽门螺杆菌感染不仅发生

于成年人,同时也是儿科问题,仅数十年来儿童幽

门螺杆菌感染率平均为40%,不仅影响儿童消化

道健康,更影响儿童生长发育[3]。幽门螺杆菌感染

率随着年龄的增长而增加,成人幽门螺杆菌感染率

高于儿童,但超过一半的成人幽门螺杆菌感染者在

儿童时期被该细菌感染,一直未被完全根除[4],因
此在儿童时期应进行及时有效治疗。临床上对于

幽门螺杆菌阳性慢性胃炎的治疗常采用质子泵抑

制剂及抗菌药,但幽门螺杆菌致病性及耐药性不断

增加,导致该病治疗效果不佳[5]。相关研究表明,
益生菌可调节消化道菌群平衡从而提升治疗效果,
加速清除炎症反应[6],并在抗幽门螺杆菌感染治疗

的过程中可提高根除率[7]。鉴于此,本研究采用益

生菌辅助治疗小儿幽门螺杆菌阳性慢性胃炎,旨在

探讨益生菌对该病的治疗效果,现报告如下。
1　资料与方法

1.1　一般资料

选取我院2020年5月—2022年5月收治的幽

门螺杆菌阳性慢性胃炎患儿120例,按照随机数字

表法分为对照组和研究组,每组60例。对照组男

33例,女27例;年龄2~13岁,平均(7.64±2.53)
岁;病程1~3个月,平均(1.66±0.57)个月。研究

组男31例,女29例;年龄2~12岁,平均(7.26±
2.28)岁;病程1~4个月,平均(1.69±0.65)个月。
2组一般资料比较差异无统计学意义(P>0.05),
具有可比性。本研究经我院伦理委员会批准(No:
3201KY--2020186)。
1.2　病例选择

1.2.1　诊断标准　符合小儿幽门螺杆菌阳性慢性

胃炎诊断标准[8],患儿均表现为腹胀、腹痛等症状,
经胃镜检查后确诊为慢性胃炎,且由13C-尿素呼气

试验检测显示幽门螺杆菌阳性。
1.2.2　纳入标准　符合上述诊断标准;对本次治

疗药品不过敏者;经我院伦理委员会审批通过,患
儿及家属知情同意。
1.2.3　排除标准　免疫功能低下及合并胃肠道肿

瘤者;合并有其他严重心脏疾病、恶性肿瘤者;治疗

中途服用其他药物或停止治疗者;临床资料不

全者。
1.3　治疗方法

1.3.1　对照组　对照组予以克拉霉素、阿莫西林

和奥美拉唑口服治疗,克拉霉素0.5g/次,2次/d;

阿莫西林1.0g/次,2次/d;奥美拉唑20mg/次,
2次/d。
1.3.2　研究组　在对照组基础上,研究组予以益

生菌联合治疗。益生菌酪酸梭菌肠球菌三联活菌

片200mg/次,3次/d。2组患儿均连续治疗2周。
1.4　观察指标

1.4.1　临床疗效　参考文献[9],并结合临床经验

拟定胃炎疗效判断标准如下:治愈:治疗后患儿临

床症状及炎症反应消失,胃黏膜组织恢复正常;显
效:治疗后患儿临床症状及炎症反应得到显著缓

解,胃黏膜组织基本恢复正常;有效:治疗后患儿临

床症状及炎症反应得到一定程度缓解,但消化道上

皮化生;无效:治疗后患儿临床症状未发生改变或

者加剧。总有效率=(治愈例数+显效例数+有效

例数)/总例数×100%。
1.4.2　幽门螺杆菌根治率及复发率　治疗结束后

及治疗后3个月,采用13C-尿素呼气试验检测2组

患儿幽门螺杆菌,计算治疗后的幽门螺杆菌根治率

及治疗后3个月的复发率。
1.4.3　炎性因子水平　分别于治疗前后抽取空腹

肘静脉血,采用酶联免疫吸附试验(试剂盒购于上

海酶联生物科技有限公司)测定2组血清中肿瘤坏

死因子-α(tumornecrosisfactor-α,TNF-α)、白细

胞介素-6(interleukin-6,IL-6)、C反应蛋白(C-reac-
tiveprotein,CRP)水平。
1.4.4　胃肠道功能　分别于治疗前后采用胃肠道

功能症状评定量表(gastrointestinalsymptomrat-
ingscale,GSRS)[10]对2组胃肠道功能进行评分,
包括上腹痛、胸部不适、反酸、饥饿痛、恶心、肠鸣

音、腹胀、咽喉不适、有无口气、有无小便异味、便
秘、腹泻、大便稀、大便干结、有便意立即排便、里急

后重共计16项,按完全没有、稍微有、少量有、中等

程度、明显程度、比较严重和十分严重依次评分为

1、2、3、4、5、6、7分,统计总分,分数越高代表胃肠

道功能越差,满分为100分。
1.4.5　胃蛋白酶原比值、胃蛋白酶原Ⅰ及胃泌素

17水平　分别于治疗前后采用免疫比浊法测定2
组胃蛋白酶原Ⅰ(pepsinogenⅠ,PGⅠ)、胃泌素17
(gastrin-17,G-17)水 平,计 算 胃 蛋 白 酶 原 比 值

(pepsinogenratio,PGR)。
1.4.6　不良反应发生率　记录2组治疗期间的不

良反应发生情况。
1.5　统计学方法

采用SPSS22.0软件进行数据分析,计量资料

符合正态分布,均采用 ■X±S 表示,组间比较采用

独立样本t检验,组内比较采用配对t检验,计数

资料采用例(%)表示,比较采用χ2 检验。以P<
0.05为差异有统计学意义。
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2　结果

2.1　临床疗效比较

治疗后,研 究 组 总 有 效 率 显 著 高 于 对 照 组

(P<0.05)。见表1。
2.2　幽门螺杆菌根治率及复发率比较

治疗后,研究组幽门螺杆菌根治率显著高于对

照 组 (95.00% vs80.00%,χ2 =6.171,P =

0.013)。治疗后3个月,研究组复发率显著低于对

照组(3.33%vs5.00%,χ2=4.904,P=0.027)。
2.3　炎性因子水平比较

治疗后,2组 TNF-α、IL-6、CRP水平均较治疗

前显著降低(P<0.05),且研究组 TNF-α、IL-6、
CRP水平均显著低于对照组(P<0.05)。见表2。

表1　2组临床疗效比较 例(%)

组别 例数 治愈 显效 有效 无效 总有效

对照组 60 16(26.67) 20(33.33) 14(23.33) 10(16.67) 50(83.33)

研究组 60 25(41.67) 17(28.33) 16(26.67) 2(3.33) 58(96.67)

χ2 5.926
P 0.015

表2　2组炎性因子水平比较 ■X±S

组别 例数
TNF-α/(pg/mL)

治疗前 治疗后

IL-6/(pg/mL)

治疗前 治疗后

CRP/(mg/L)

治疗前 治疗后

对照组 60 58.26±9.62 36.92±6.451) 42.99±7.26 25.23±4.861) 25.27±4.63 14.83±2.421)

研究组 60 59.27±9.29 23.43±4.161) 43.07±7.34 15.24±2.281) 26.24±4.11 8.17±1.731)

t 0.585 13.614 0.060 14.415 1.214 17.342
P 0.560 <0.001 0.952 <0.001 0.227 <0.001

　　与本组治疗前比较,1)P<0.05。

2.4　GSRS评分比较

治疗后,2组 GSRS评分均较治疗前均显著降

低(P<0.05),且研究组 GSRS评分显著低于对照

组(P<0.05)。见表3。
2.5　PGR、PGⅠ及 G-17水平比较

治疗后,2组PGR及PGⅠ、G-17水平均较治

疗前显著降低(P<0.05),且研究组 PGR 及 PG
Ⅰ、G-17 水平显著低 于 对 照 组 (P <0.05)。见

表4。
2.6　不良反应发生率比较

治疗期间,对照组中有1例纳差、2例恶心呕

吐、1 例 皮 疹、1 例 头 晕,不 良 反 应 发 生 率 为

8.33%;研究组中有1例纳差、1例恶心呕吐、1例

皮疹、1例头晕,不良反应发生率为6.67%,2组不

良反应发生率比较差异无统计学意义(χ2=0.120,
P=0.729)。

表3　2组GSRS评分比较 分,■X±S

组别 例数 治疗前 治疗后

对照组 60 74.53±8.64 39.55±5.261)

研究组 60 75.65±8.33 25.36±4.741)

t 0.723 15.523
P 0.471 <0.001

　　与本组治疗前比较,1)P<0.05。

表4　2组PGR、PGⅠ及G-17水平比较 ■X±S

组别 例数
PGR

治疗前 治疗后

PGⅠ/(μg/L)

治疗前 治疗后

G-17/(pmol/L)

治疗前 治疗后

对照组 60 7.86±1.54 6.46±1.221) 126.67±25.37 115.74±18.371) 7.46±1.58 6.45±0.861)

研究组 60 7.91±1.62 5.31±0.851) 127.11±26.16 102.28±16.631) 7.51±1.66 5.13±0.481)

t 0.173 5.991 0.094 4.208 0.169 10.382
P 0.863 <0.001 0.926 <0.001 0.866 <0.001

　　与本组治疗前比较,1)P<0.05。

3　讨论

慢性胃炎为胃黏膜发生慢性炎症病变,发病原

因较多,患者免疫能力、生活及工作环境以及饮食

习惯等均可能致病,幽门螺杆菌感染是其发病的主

要原因和主要病原菌。幽门螺杆菌是一种多鞭毛

细菌,微厌氧、生长环境十分苛刻,于胃黏膜上皮细
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胞表面可呈典型螺旋状。幽门螺杆菌运动性极强,
可运动到胃黏膜上皮表面并与其粘连,不易随食物

排出胃部,可分泌过氧化氢歧化酶和过氧化氢酶,
以抵抗免疫细胞的抑制作用,幽门螺杆菌也含有尿

素酶,经水解产生的氨在菌体表面形成保护层,可
抵抗胃酸[11]。幽门螺杆菌导致慢性胃炎的机制较

为复杂,可能与幽门螺杆菌产生的有害酶、代谢产

物、毒素,感染产生lgE,胃泌素释放增加等因素有

关,可导致胃黏膜上皮损伤、免疫性组织损伤及胆

汁倒流引起黏膜损伤[12]。
现阶段,治疗幽门螺杆菌阳性胃炎的主要方法

是抗菌及质子泵抑制剂治疗,本研究中采用的抗菌

药物为阿莫西林和克拉霉素,质子泵抑制剂为奥美

拉唑。其中阿莫西林属于青霉素类抗生素,在酸性

条件下稳定,可杀灭幽门螺杆菌。克拉霉素属于大

环内酯类抗生素,联合阿莫西林抗菌效果较好[13]。
奥美拉唑可抑制胃酸的分泌,其作用机制是选择性

抑制胃壁细胞的 H+-K+-ATP酶的活性,该酶是

一种细胞膜蛋白,供能条件下进行 H+ 和 K+ 交换,
逆浓度梯度将 H+ 泵入胃腔,形成胃内强酸状态,
也被称为“质子泵”,因此奥美拉唑为质子泵抑制

剂,抑制 H+ 泵入胃腔[14]。但随着幽门螺杆菌耐药

性增强,且治疗后胃肠道菌群难以恢复平衡状态,
继而造成慢性胃炎反复发作[15]。本研究中,研究

组给予益生菌治疗后,其临床疗效总有效率为

83.33%,幽门螺杆菌根治率高达95.00%,均显著

高于对照组,治疗后3个月复发率显著低于对照

组。原因为益生菌可为人体补充消化道有益菌群,
降低致病菌比例,恢复消化道微生物的平衡,提升

消化道屏障能力,调节修复患儿胃黏膜,从而有效

抑制患儿幽门螺杆菌阳性胃炎的发生发展[16-17]。
TNF-α、IL-6、CRP是机体重要的炎性递质,其

水平高低可反映炎症反应严重程度。本研究中,治
疗后研究组患儿血清 TNF-α、IL-6、CRP水平均显

著低于对照组,表明常规药物奥美拉唑等治疗基础

上联合益生菌可降低炎症反应[18]。本研究采用的

益生菌片由乳酸菌、酪酸梭菌和糖化菌组成,相较

于其他二联活菌制剂而言,其包含的益生菌更丰

富、全面,在调节肠道菌群失调方面更有优势,其中

乳酸菌可竞争性抑制幽门螺杆菌对胃上皮细胞的

黏附,并且其代谢产物可抑制有害菌的增殖[19];酪
酸梭菌可分泌酪酸,修复受损的黏膜,抑制有害

菌[20];糖化菌可促进益生菌活化增殖,并且益生菌

可调节免疫功能,通过调节免疫细胞生成促炎反应

细胞素或抗炎反应细胞素,从而降低机体炎症反

应[21]。研究表明,幽门螺杆菌阳性患者胃黏膜发

生炎症时可引起PGR、PGⅠ及 G-17水平的上升,
影响患者胃肠道功能[22],本研究发现与对照组比

较,研究组治疗后 GSRS评分较高,胃肠道功能恢

复较好,且PGR 及 PGⅠ、G-17水平均显著较低,
这是因为益生菌可恢复黏膜细胞活力,维持肠黏膜

屏障功能,促进营养物质正常的消化吸收,改善胃

肠道蠕动功能,从而恢复胃肠道功能[23]。本研究2
组患儿的不良反应发生率差异无统计学意义,表明

加用益生菌治疗幽门螺杆菌阳性慢性胃炎患儿的

用药安全性较高。
综上所述,奥美拉唑联合益生菌治疗幽门螺杆

菌阳性慢性胃炎可改善患儿临床症状,降低炎症反

应及调节黏膜分泌,恢复胃肠道功能,安全有效,临
床应用前景良好。本研究存在一些不足,因研究成

本限制了样本量、观察时限,仅分析了益生菌辅助

治疗后短期内的疗效、幽门螺杆菌根治率以及复发

率等,且关于益生菌的治疗机制亦未能深入研究,
因而关于奥美拉唑联合益生菌用于幽门螺杆菌阳

性慢性胃炎治疗还要进一步进行长期、大样本的

研究。
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