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幽门螺杆菌感染的治疗进展
黄叶妮 刘 丽△

(南华大学 湖南衡阳 421001)

摘要：幽门螺杆菌(helicobacter pylori，H.pylori，HP)感染是一个世界性问题。人类感染 Hp可导致慢性胃炎、胃和十二指肠溃疡、消
化性胃黏膜相关的淋巴样组织淋巴瘤和胃腺癌。根除幽门螺杆菌对胃肠疾病的转归和预防有着重要作用。但是由于抗茵药物的
滥用，使得对幽门螺杆茵的治疗变得棘手。本文就 Hp的致病机制、耐药性问题及治疗方法等的研究进展作一综述。
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幽门螺杆菌(helicobacter pylori，H.pylori，HP)的发现是消
化道疾病治疗史上的一块里程碑。幽门螺杆菌感染是慢性胃
炎，胃、十二指肠溃疡等疾病的主要致病原因，且与胃癌、胃淋
巴瘤的发生密切相关[1-2],幽门螺杆菌感染还可以导致特发性血
小板减少性紫癜、缺铁性贫血及慢性荨麻疹等消化道外表现，
但引起这些疾病的发病机制尚未明确[3]。HP的高感染率以及严
重的致病性，使之成为近几年来微生物领域和医学界最热门和

最关心的研究热点课题之一。
幽门螺杆菌感染与人们的居住、工作条件、文化程度、经济

状况、饮食、卫生习惯等密切相关，居住、工作环境越拥挤，经济
状况越差，文化程度越低，饮食、卫生习惯越差，其 HP感染率
越高[4]。全世界有超过 50%的人有 HP感染，其中西方国家 Hp
感染率为 25%~50%，发展中国家高达 90%[5]。我国属发展中国
家，Hp感染率高。
研究表明，幽门螺杆菌进入胃后，借助菌体一侧的鞭毛提

供动力穿过黏液层，在黏稠的环境下具有极强的运动能力[7]，幽

门螺杆菌到达上皮表面后，通过黏附素，牢牢地与上皮细胞连

接在一起，并分泌过氧化物歧化酶和过氧化氢酶，以保护其不

受中性粒细胞的杀伤作用。幽门螺杆菌富含尿素酶[8]，通过尿素

酶水解尿素产生氨，在菌体周围形成“氨云”保护层，以抵抗胃
酸的杀灭作用。幽门螺杆菌会导致胃酸增加、十二指肠胃化生、
黏膜屏障性质的改变、胃窦黏膜产生炎症代谢产物等发生，这

些因素构成幽门螺杆菌感染的基本病理变化，最终导致胃溃

疡、胃癌等疾病的发生[9-10]。因此，临床积极有效地根除 HP，对

于促进溃疡愈合、降低胃炎、胃癌发生率、延缓胃粘膜相关淋巴

组织淋巴瘤患病的进程，提高广大患者的生活质量，都有着极

为重要的意义。而 HP对抗生素的耐药性是导致 HP根除失败，

胃炎、胃溃疡、胃癌等疾病经久不愈的重要原因，是 HP感染治

疗中的重点。

治疗 HP感染的常用药物较多，目前西医用于治疗 HP感

染的常用药物有三大类，抗生素(阿莫西林、甲硝唑、替硝唑、克

拉霉素等)，铋剂及质子泵抑制剂(主要有奥美拉唑、兰索拉唑、

泮托拉唑、雷贝拉唑等)等。当前治疗 HP感染主张三联或四联

用药。主要是铋剂、质子泵抑制剂或 H2受体抑制剂和抗生素配

合使用，常用的治疗方案归纳如下：

1 传统三联疗法

1.1 标准三联 10d疗法
采用两种抗生素与铋剂或常规的 PPI+两种抗生素的三联
疗法，是目前 HP根除治疗的常用一线方案，如奥美拉唑 +克
拉霉素 +阿莫西林,疗程 10天，即标准三联疗法，但是临床上
的广泛应用疗效并非十分理想，促使人们不断探讨研究新的治

疗方案[11]。
1.2 2周三联 14d疗法
分别用硫糖铝 +洛赛克 +阿莫西林和硫糖铝 +甲硝唑 +

克拉霉素两组三联配方，疗程 14天的疗法。结果两种 2周三联
疗法均对胃溃疡均有较好的治疗效果，但治疗时不仅要考察溃

疡的愈合，还要重视幽门螺杆菌的根除，减少胃溃疡的复发率。
而 2周疗法较前治愈率提高，所以，采用硫糖铝 +洛赛克 +阿
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莫西林 2周三联疗法是一种更为理想的胃溃疡治疗方案[12]。
1.3 莫西沙星三联标准 7d与 10d疗法比较

7d与 10d三联莫西沙星疗法根除率无明显差异，因此临
床上 Hp补救治疗当选用 7d莫西沙星三联方案[13]。

2 10d序贯疗法

该疗法以意大利学者 De Francesco医师为代表，针对经典
三联疗法的 HP根除率，在逐年下降趋势下提出的根除 HP新
方案 ,即由埃索美拉唑、阿莫西林、克拉霉素、替硝唑组成的 10
日序贯疗法[14]。研究发现 HP可以形成克拉霉素的泵出通道，从
而能够快速将药物泵出细菌体外，阿莫西林可以与 HP胞膜上
的青霉素结合蛋白结合，破坏 HP的细胞壁，从而阻断克拉霉
素通道形成，达到高效根除 HP结果。根据以上发现提出了在
前 5 d的诱导期中应用质子泵抑制剂(PPI)联合阿莫西林杀灭
HP并防止耐菌株产生，在接下来的 5d中，应用了 PPI常规剂
量加替硝唑和克拉霉素的三联治疗进一步杀灭 HP，从而达到
高效根除 HP的结果，效果好于传统三联疗法。可作为一线方
案根除 HP，也可作为三联疗法根治失败的补救治疗，受到一些
临床医生肯定。但在我国尚待进一步开展多中心、大样本的临
床研究来进一步证实其高效性和安全性[15]。

3 四联疗法

以雷贝拉唑为基础 +枸缘酸铋钾 +阿莫西林 +呋喃唑酮，
疗程 1周的四联治疗方案能显著提高 HP根除率，有效促进溃
疡愈合，疗程短，副作用少，治疗费较低，值得临床进一步推广

应用[16]。在安全性上四联疗法和三联疗法都具有较好疗效及 HP

清除率，而四联疗法因疗程缩短，更经济合理，患者更容易接

受,是较为理想的方案[17]。

4 HP根除失败后的补救治疗

标准三联疗法是目前国内外推荐的一线治疗方案，临床常

用的抗生素有克拉霉素、阿莫西林和甲硝唑。但随着 HP对抗
生素耐药率的不断上升，有 10%-30%患者初次 HP根除治疗失
败。而应用敏感抗生素进行补救治疗是解决上述问题的关键
[18-19]，即研究应用含左氧氟沙星的三联方案补救治疗。质子泵抑
制剂 +左氧氟沙星 +阿莫西林 7d三联治疗方案, HP根除率达
到 86.67%，超过了四联疗法的 68.18%，且本方案服用药物少，
不良反应轻微且可逆，患者依从性高，值得临床进一步推广，可

作为安全有效的 HP根除补救治疗方案[20]。2007年全国幽门螺
杆菌感染共识意见亦指出：对于甲硝唑和克拉霉素耐药者，用

喹诺酮类药如左氧氟沙星作为补救治疗可取得较好的疗效[21]。

5 中西医结合根除幽门螺杆菌

由于西药不良反应及长期使用出现的耐药问题，使临床效

果受到影响。近年来采用中西医结合的办法,对 HP感染相关疾
病的研究有了长足发展，中医中药对 HP根除也有独到的效
果。“三黄灭幽汤”具有清热解毒、行气和胃作用，由黄芩、黄
连、黄芪、鱼腥草、丹参等组成。在质子泵抑制剂的协同下，提高
胃内 pH值，增强清热解毒药的杀菌能力[22]。中医还可采用针刺
疗法，针刺是通过刺激人体局部腧穴，达到抑制胃酸分泌，提高

pH值，使幽门螺杆菌的生存环境遭到破坏，从而达到根除幽门
螺杆菌的目的[23]。所以中西结合治疗 Hp感染能达到较高的疗
效，而且具有复发率低、不良反应少、依从性好等优点，是治疗
Hp感染较理想的方法．可作为二线治疗方案[24]。

6 西医治疗 HP感染尚存的问题

6.1 耐药性
根除 Hp的方案很多，其中含质子泵抑制剂(PPI)和两种抗
生素的三联疗法是目前国内外推荐的一线治疗方案[25]，其中临

床常用的抗生素包括甲硝唑、克拉霉素和阿莫西林。Hp对抗生
素耐药是 PPI三联疗法根除失败的主要原因。根据中华医学会
消化病学分会，幽门螺杆菌学组进行的 Hp对抗生素耐药菌株
全国流行病学调查显示，在 2005—2006年，Hp对甲硝唑、克拉
霉素和阿莫西林的耐药率分别为 75.6%、27.6%和 2.7%，尽管
阿莫西林在临床的应用也非常广泛，但是 Hp对阿莫西林的耐
药率均较低。这可能与 Hp对阿莫西林耐药的特殊机制有关，
Hp并非通过产生 β内酰胺酶而对阿莫西林耐药[26]。
有研究表明要避免 Hp耐药株的产生，应努力做到如下几

点[27]：(1)严格掌握 Hp根除适应证；(2)联合用药，避免选用单一
抗生素；(3)首次治疗时有效的治疗方案尤其重要，为了提高 Hp
根除率，四联疗法也可用于首次治疗中，应尽量减少复治，以免

对抗生素产生继发耐药；(4)对 HP耐药率进行检测，当对甲硝
唑耐药率 >40%、克拉霉素耐药率为 15%-20%时，不宜再用甲
硝唑或克拉霉素；(5)对连续治疗但多次失败的患者，建议间隔
3～6个月再接受 HP根除治疗，以提高 HP根除率；(6)选择有
效的抗 HP药物,疗程足够不但可以提高 HP根除率，而且能够
减少 HP对抗菌药耐药性的产生[28]。
6.2 副反应
临床上在 HP根除治疗联合用药中，既要注重疗效和根除

率，又要充分考虑用药对患者的依从性，耐受性和安全性。尽量
避免患者因药物反应而出现的各种不适症状的副作用。临床常
见的副反应有发生皮疹、口苦，头痛，恶心及呕吐，味觉障碍、口
腔金属味、失眠、乏力、纳差，胃肠道反应主要有腹痛、腹泻、便
秘，严重不良反应有消化道大出血等，但总的来说，大多数能耐

受，不影响治疗，停药 4周后上述症状可基本消失[29]。副反应的
不同与患者服用的药物和剂量有关，对于甲硝唑和克拉霉素易

常有消化道副作用[30]。呋喃唑酮耐药率低，疗效较好，但存在有
不良反应[31]。

7 现实与展望

综上所述，Hp是胃肠道的重要病原体，根除 H.P对胃肠疾
病的转归及预防有着重要作用。理想的临床 Hp感染根除率
应≥90%，患者耐受性好，症状消失快，不产生耐药性，副作用
小，疗程短，价格便宜，效果持续，不易复发等，但到目前为止尚

无任何临床治疗方案能完全达到,这是今后临床治疗研究的重
点之一。目前，西药联合治疗根除 Hp已有良好的疗效，但副反
应发生率偏高，依从性差，还存在着耐药性和复发性两大难题，

而长期联合应用抗菌药物的安全性，应引起临床的高度重视。
因此，探索新的快速准确有效根除幽门螺杆菌的方法是今

后我们研究的重点。
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