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肠道菌群在慢性胃炎治疗中的作用研究进展
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【摘 要】慢性胃炎（chronic gastritis，CG）是一种常见的消化系统疾病，发病率居胃病之首，其发病机制复杂，涉及幽门螺杆菌

（helicobacter pylori，Hp）感染、免疫反应异常、十二指肠反流等多种因素，且目前尚无特效治疗手段。最新研究显示，改善肠道

微生态对慢性胃炎具有良好的治疗作用。随着对肠道菌群认识的不断深入，其在人类疾病发生、发展中的作用日益受到关注。

该综述系统阐述了肠道菌群在慢性胃炎治疗中的作用，内容主要涵盖肠道菌群的组成，肠道菌群的作用，深入分析肠道菌群与

慢性胃炎的相关性，通过动物实验与临床研究证据，揭示菌群失衡与胃黏膜损伤、炎症进展的关联；探讨肠道菌群影响慢性胃

炎的潜在机制，包括免疫调节、代谢产物调控及胃黏膜屏障保护等关键通路，明确有益菌与有害菌在疾病进程中的不同作用；

总结基于肠道菌群的慢性胃炎治疗策略。该综述旨在为慢性胃炎治疗提供新视角和新思路。
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Research advances in the role of intestinal flora in the treatment of 
chronic gastritis
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【Abstract】Chronic gastritis（CG） is a common disease of the digestive system，ranking first among gastric diseases in terms of inci⁃
dence rate，and it has a complex pathogenesis involving multiple factors such as Helicobacter pylori infection，abnormal immune re⁃
sponse，and duodenal reflux. There is currently no effective therapeutic method for this disease. The latest studies have shown that im⁃
proving intestinal microecology exerts a favorable therapeutic effect on CG，and with a deeper understanding of intestinal flora，its role 
in the development and progression of human diseases has attracted wide attention. This article systematically elaborates on the role of 
intestinal flora in the treatment of CG，covering the composition and function of intestinal flora. It conducts an in-depth analysis of the 
association between intestinal flora and CG and reveals the association of intestinal flora dysbiosis with gastric mucosal injury and in⁃
flammatory progression based on the evidence from animal experiments and clinical studies. Furthermore，this article explores the po⁃
tential mechanism by which intestinal flora affects CG，including the key pathways such as immune regulation，metabolite modulation，
and protection of gastric mucosal barrier，as well as the different roles of probiotic bacteria and pathogenic bacteria during the course of 
the disease. Finally，it summarizes the treatment strategies for CG based on intestinal flora. This review aims to provide new perspec⁃
tives and insights for the treatment of CG.
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慢性胃炎（chronic gastritis，CG）是一种慢性胃黏膜炎性

病变，发病率居胃病之首，且多见于中年以上人群。患者主

要表现为食欲减退、反酸嗳气、上腹隐痛等症状，严重者可发

展为胃癌[1]。根据组织病理学，慢性胃炎可分为慢性非萎缩

性胃炎（chronic non-atrophic gastritis，CNAG）和慢性萎缩性

胃炎（chronic atrophic gastritis，CAG）。CAG是以胃黏膜上皮

变薄、固有腺体萎缩，常伴有肠上皮化生、不典型增生为特征

的消化道常见病[2]。CAG是目前公认的胃癌前病变，炎症介
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质持续聚集可破坏胃黏膜上皮细胞的正常生理结构，导致胃

黏膜损伤，发生萎缩甚至肠化生、异型增生等病理改变[3]，严
重者可进展为胃癌。研究证实，CG的主要病因是幽门螺杆

菌[4]（helicobacter pylori，Hp），所以临床治疗以铋剂四联疗法

根除 Hp为主，但该疗法存在明显不足，一方面，长期使用抗

生素易导致肠道菌群紊乱及患者出现腹痛等不良反应；另一

方面长期用药易增加 Hp的耐药性，影响治疗效果[5]。CG 发

病机制复杂，既往多聚焦于十二指肠反流、免疫反应异常等

机制的研究，具体调控机制尚未完全阐明，导致针对性治疗

手段有限。随着肠道微生态学的发展，肠道菌群在人类疾病

发生、发展中的作用日益受到关注。最新研究发现，肠道菌

群失调可能通过诱导免疫异常、代谢紊乱等途径，参与 CG
的发生和发展。这一发现为突破慢性胃炎临床治疗瓶颈提

供了新思路。

1　慢性胃炎的发病机制

慢性胃炎发病机制复杂，Hp 感染是引发慢性胃炎的首

要病因。研究表明，Hp可通过黏附定植、释放毒力因子（如

细胞毒素相关基因 A 蛋白（cytotoxin-associated gene A，

CagA））及诱导免疫炎症反应损伤胃黏膜，既往研究已经证

实，免疫反应异常、十二指肠反流在慢性胃炎发生、发展中发

挥关键作用。自身免疫性胃炎（autoimmune gastritis，AIG）是

CG的一种特殊类型，其病因为自身免疫功能异常。目前认

为，外源蛋白与自身抗原之间通过分子模拟机制产生免疫交

叉反应，生成病理性抗体，参与AIG发病[6]。梁明月等报道，

AIG 主要是 CD4⁺T 细胞介导的自身免疫反应[7]，CD4⁺T 细胞

可通过识别胃壁细胞上的质子泵氢-钾三磷酸腺苷（adenos⁃
ine triphosphatase，ATP）酶，激活 B 细胞，产生抗壁细胞抗体

（parietal cell antibody，PCA），导致壁细胞破坏，胃酸分泌减

少。此外，CD4⁺T细胞还可通过细胞免疫，产生大量促炎因

子，诱导壁细胞凋亡及胃黏膜萎缩。十二指肠反流是指含胆

汁、胰液的十二指肠液反流入胃，其中的疏水性胆汁酸（如脱

氧胆酸）可通过破坏胃上皮细胞的紧密连接，导致胃黏膜屏

障防御功能降低，长期胆汁反流还会改变胃内微环境，间接

影响黏膜损伤进程[8]。最新研究显示，肠道菌群可能通过

“肠-胃轴”影响胃黏膜炎症，但具体机制尚不明确。

2　胃肠道菌群的组成

人体胃肠道菌群由数百种微生物构成，根据定植部位可

分为胃部菌群和肠道菌群，二者在组成和功能上存在较大差

异。由于胃内的强酸性环境（pH 1.5~3.5）及胃蛋白酶的作

用，胃部的菌群数量（10²~10⁴ CFU/mL）显著低于肠道，并形

成了独特稳定的微生物体系[9]。胃部核心菌群以厚壁菌门

（Firmicutes）、拟杆菌门（Bacteroidetes）、放线菌门（Actinobacte⁃

ria）、变形菌门（Proteobacteria）为主，其中厚壁菌门占比约

40%~60%，包含乳杆菌属（Lactobacillus）、链球菌属（Strepto⁃

coccus）等耐酸菌株，可产生乳酸维持胃内微环境稳态[10]。拟

杆菌门占比 20%~40%，拟杆菌属（Bacteroides）为其典型代

表，主要参与胃内营养物质代谢和胃黏膜屏障保护[11]。放线

菌门在胃部菌群中占比较低，主要为双歧杆菌属（Bifidobac⁃

terium），该类菌群具有抗炎和免疫调节作用[9]。在变形菌门

中，非幽门螺杆菌类细菌（如嗜血杆菌属 Haemophilus）含量

极低，生理状态下不致病[12]。在这些胃部菌群中，有益菌与

潜在致病菌保持动态平衡，共同参与胃黏膜屏障的维护、营

养物质消化吸收等生理过程。

在胃部菌群中，最具代表性的致病菌株为Hp，它是一种

革兰阴性菌，主要定植于胃黏膜表面，是诱发慢性胃炎的重

要因素。近年研究发现，单独根除 Hp无法完全阻止胃黏膜

萎缩，提示胃内非 Hp（non-helicobacter pylori helicobacter，
NHPH）在慢性胃炎中亦发挥重要作用[13-15]。NHPH 是一类

定植于胃黏膜的微需氧菌，主要包括海尔曼螺杆菌（H. heil⁃

mannii）、毕氏螺杆菌（H. bizzozeronii）、芬纳尔螺杆菌（H. fen⁃
nelliae）等，这类菌群兼具定植适应性与微生态调控作用。

研究证实，NHPH可通过抑制胃酸分泌、调控细菌趋化性，参

与胃内菌群结构与功能重塑[16]。关于胃内 NHPH 单独作用

能否诱发慢性胃炎，目前尚无一致结论。

人体肠道内优势菌群为厚壁菌门（Firmicutes）和拟杆菌

门（Bacteroidetes）[17]。厚壁菌门的主要功能是产生包括丁酸

盐在内的短链脂肪酸[18]，后者除维持肠道代谢稳态、提供能

量外，还可通过诱导肠上皮细胞产生黏蛋白，以及释放抗菌

肽等增强肠道屏障功能，从而提高肠道对抗病原体侵袭的能

力[19]。此外，肠道菌群中还包括肠球菌、葡萄球菌（条件致病

菌）、乳杆菌、双歧杆菌（益生菌）等菌株。乳杆菌、双歧杆菌

具有维护肠道免疫功能、调节菌群平衡的作用。肠球菌、葡

萄球菌过度增殖则可能诱发肠道感染。最新研究发现，胃内

Hp根除治疗可导致肠球菌、葡萄球菌丰度升高，乳杆菌、双

歧杆菌丰度下降，诱发肠道菌群失调[20]。另有研究显示，益

生菌联合四联疗法可明显提高Hp根除率，提示胃-肠菌群间

存在明确交互作用[21]。

3　肠道菌群核心功能及“肠-器官轴”作用

肠道菌群是人体肠道内以细菌为主，包含真菌、病毒等

的复杂微生物群落，其结构与多样性直接关联宿主生理功

能，承担屏障保护、免疫调节、营养代谢等核心功能。研究证

实，肠道菌群与肠黏膜共同构成生物屏障，将外源致病菌和

毒素限制在肠腔内以减少在肠道组织定植的风险。此外，肠

道菌群还可促进肠上皮细胞分化、抑制病原菌生长[22]。在免

疫调节方面，肠道菌群可刺激肠道淋巴组织分化，促进 T/B
淋巴细胞成熟及分泌型免疫球蛋白 A分泌[23]，还可通过 Toll
样受体调控抗炎与促炎因子的平衡[24-25]。在代谢与营养方

面，肠道菌群不仅能酵解人体无法消化的多糖，还具有辅助

胆汁酸转运及药物代谢的功能，其产生的丁酸盐还可进一步

强化肠道屏障并抑制炎症[26]。研究证实，肠道菌群代谢产物
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如短链脂肪酸（short-chain fatty acids，SCFAs）还可作为信号

分子，突破肠道局部作用范围，通过血液循环、神经传导等途

径与脂肪组织、肝脏、大脑等远处器官形成动态交互，即

“肠-器官轴”，调控人体生命活动、维持机体健康、抑制疾病

发生发展。

在肠-脂肪轴层面，肠道菌群可调控脂肪吸收、氧化、合

成、转运与存储，其代谢产物 SCFAs能刺激肠道细胞调节酪

酪肽（peptide tyrosine tyrosine，PYY）等胃肠肽类激素分泌，

或通过瘦素调节食欲与脂肪摄入[27]。长期高热量饮食会导

致该轴功能紊乱，引发肥胖及胰岛素抵抗[28]。肠-肝轴层面，

肠道、微生物及其代谢产物与肝脏通过门静脉系统、胆汁分

泌系统构建双向稳态交流通路，代谢产物SCFAs可直接或间

接调控肝脏代谢与免疫功能，如结合 G蛋白偶联受体 41/43
（G protein-coupled receptors，GPR41/43）抑制组蛋白去乙酰

化酶活性、激活环磷酸腺苷依赖的蛋白激酶 A，促进胰岛 β
细胞增殖与胰岛素分泌，同时SCFAs还可激活AMPK/GLUT4
通路显著增强胰岛素敏感性[29]。该轴紊乱会通过破坏肝脏

糖脂代谢与胰岛素调节功能引发糖尿病。在肠-脑轴层面，

肠道与中枢神经系统通过神经、免疫系统构建双向信号网

络，SCFAs可通过免疫、血液、内分泌及迷走神经等通路调节

食欲、记忆与认知功能。当肠道内产生 SCFAs菌减少时，肠

道微环境受损导致炎症细胞因子释放，加速脑内β淀粉样蛋

白（β-amyloid protein，Aβ）沉积及活化小胶质细胞，进而诱

发认知功能障碍[30]。肠-器官轴广泛的跨器官交互作用提

示，肠道菌群与胃之间可能存在潜在的交互作用，这为慢性

胃炎的治疗提供了新的思路和干预靶点。

4　肠道菌群与慢性胃炎的相关性研究

4.1　动物实验

肠道菌群异常与慢性胃炎并非简单关联，而是存在一定

的因果关系。1 项针对脱氧胆酸钠诱导的慢性胃炎大鼠模

型研究发现，与对照组相比，模型组（造模 12周后）动物胃组

织病理及肠道菌群发生显著变化[31]。病理组织学上表现为

胃腔扩张、壁薄，皱襞浅少，黏膜苍白，腺体扩张紊乱，上皮细

胞坏死脱落，胃小凹结构破坏。在肠道菌群方面表现为菌群

多样性显著降低（Chao1、Ace、Shannon 指数均下降，Simpson
指数升高），放线菌门、变形菌门丰度增加，拟杆菌门下降，且

菌群紊乱与胃黏膜损伤同步，提示肠道菌群紊乱可能参与慢

性胃炎的发生发展。

罗文谦等[32]观察去氧胆酸钠、氨水、夹尾刺激等复合因

素诱导的慢性萎缩性胃炎大鼠模型的肠道菌群变化，发现与

对照组相比，模型组大鼠的肠道菌群在属水平上明显失衡，

菌群多样性和丰度显著下降。进一步研究显示，模型组大鼠

肠道菌群中致病菌丰度升高、有益菌丰度降低，且这些变化

与胃黏膜屏障保护因子表达水平呈负相关、与炎症相关因子

表达水平呈正相关。经柴芍六君汤干预后，大鼠肠道菌群失

衡明显改善，同时胃黏膜病理损伤（如腺体萎缩、炎症浸润）

得到缓解，该研究结果提示，肠道菌群可能是慢性萎缩性胃

炎治疗的潜在靶点。另一项关于幽门螺杆菌相关性胃炎小

鼠模型研究显示[33]，与对照组相比，模型组小鼠出现明显的

胃黏膜病变及大量Hp定植，同时肠道菌群结构失衡，主要表

现为肠杆菌、肠球菌等致病菌丰度升高，双歧杆菌、乳杆菌等

有益菌丰度降低。经加味半夏泻心汤发酵液干预后，小鼠肠

道菌群失衡状态得到明显改善，肠杆菌等致病菌丰度降低，

双歧杆菌等益生菌丰度回升，同时发现胃内Hp定植减少，胃

黏膜病变明显缓解。上述结果提示，肠道菌群失衡可作为

“因”参与慢性胃炎发生发展，而调节菌群平衡对缓解慢性胃

炎病情具有积极作用。另有动物实验证实，肠道菌群失衡是

CG 病情进展的危险因素[34]。研究发现，大鼠肠道菌群结构

改变，即：醋杆菌属、脱硫弧菌属、志贺菌属等致病菌异常增

殖，厌氧菌属、梭状芽孢杆菌属等有益菌减少，可引发胃肠组

织一系列病理反应，主要表现为胃肠黏膜的损伤及炎症反

应，这些变化与CG的发病密切相关；此外，失衡的肠道菌群

还可通过破坏胆汁酸代谢稳态，诱导胃黏膜肠化生（intesti⁃
nal metaplasia，IM），进而推动慢性胃炎的发生与进展[35]。另

一方面，慢性胃炎也可通过多种途径诱导肠道菌群紊乱。如

胃黏膜屏障破坏所致的胆汁反流异常可导致过量胆汁酸进

入肠道，直接抑制肠道有益菌增殖[36]，胆汁酸还可激活肠道

上皮细胞炎症信号通路，间接改变肠道菌群生存环境。肠道

内次级胆汁酸（脱氧胆酸钠、石胆酸）含量升高可进一步加剧

菌群紊乱[37]。此外，胃黏膜炎症产生的炎症因子可通过血液

循环进入肠道，进一步影响肠道菌群组成，导致肠道菌群多

样性持续降低、代谢功能异常[12]，由此形成“菌群失衡诱发胃

炎，胃炎进展加重菌群紊乱”的恶性循环。

综上，慢性胃炎的发生发展与肠道菌群失衡密切相关，

肠道菌群失衡可作为“因”诱导慢性胃炎的发生和发展，而慢

性胃炎作为“果”又能反向加剧菌群失衡，二者互为因果，其

因果先后顺序取决于始动因素。

4.2　临床研究

据报道[38]，慢性胃炎患者存在显著的肠道菌群结构异

常。通过采集CAG患者与健康人群的粪便标本进行 16S 核
糖体核糖核酸（ribosomal ribonucleic acid，rRNA）基因测序研

究显示，与健康人群相比，CAG患者粪便中细菌丰度发生显

著改变，其中以 g_Phascolarctobacterium、g_Erysipelotricha⁃
ceae_UCG-003、g_Veillonella、g_Haemophilus四种菌群变化最

为显著。在 CNAG 患者的肠道菌群中未见类似变化。由于

CG 存在向胃癌发展的风险，有学者对 CNAG、CAG、胃黏膜

不典型增生及胃癌患者的肠道菌群进行比较研究，结果显示

四类人群的粪便中肠道菌群存在显著差异，具体表现为物种

丰富度增加而多样性减少，其中CNAG患者肠道富含Dorea、
Faecalibacterium等8个菌属，CAG患者则以Tyzzerella_3、Acti⁃
nobacteria 等 3 个菌属为主，胃不典型增生组包含 Porphy⁃
romonas、Scardovia 等 6 个菌属[39]，提示肠道菌群紊乱可能伴

随胃炎进展全程。

王德花等[40]利用肠道菌群和慢性胃炎的全基因组关联
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研究汇总数据，选用逆方差加权法（inverse variance weighted 
method，IVW）、孟 德 尔 随 机 化 - 埃 格 检 验（Mendelian 
randomization-Egger test，MR-Egger）、加权中位数估计法

（weighted median estimator method，WME）等方法分析肠道菌

群与慢性胃炎的因果关系，并进行了敏感性检验和反向分析

验证，结果显示，NB1n目[比值比（odds ratio，OR）=1.130]、氧
化还原真杆菌（OR=1.257）、柯林斯菌属（OR=1.336）和食物

谷菌属（OR=1.126）与慢性胃炎呈正相关，属于危险因素；厚

壁菌门（OR=0.819）、产粪甾醇真杆菌（OR=0.766）、罗姆布茨

菌属（OR=0.768）和罕见小球菌属（OR=0.769）与慢性胃炎呈

负相关，为保护因素，提示这些肠道菌群与慢性胃炎可能存

在因果关系。

5　肠道菌群影响慢性胃炎的潜在机制

5.1　免疫调节

研究表明，肠道中的有益菌（如乳杆菌、双歧杆菌）可通

过抑制核因子 κB（nuclear factor kappa B，NF-κB）通路，减少

促炎因子分泌，从而减轻胃黏膜损伤[41]。例如，嗜酸乳杆菌、

保加利亚乳杆菌和鼠李糖乳杆菌等益生菌菌株，可降低 Hp

感染细胞中白细胞介素-8（interleukin-8，IL-8）的表达水平，

发挥抗炎保护作用[42]。进一步研究证实，益生菌可改善患者

机体免疫应答反应，促进抗炎细胞因子产生，减轻胃黏膜炎

症反应，减轻患者感染程度。此外，作为肠道益生菌营养来

源的益生元（如菊粉、低聚果糖等）则可通过选择性促进肠道

益生菌生长，降低白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）、

白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）等促炎因子水平，上调白

细胞介素-10（interleukin-10，IL-10）等抗炎因子水平，同时

增强巨噬细胞吞噬能力，进而减轻炎症反应和维护胃肠道的

稳态[43]。有研究者还发现，作为益生菌与益生元协同组合的

合生元可提高益生菌存活率，协同调节免疫功能[44]。而含鼠

李糖乳杆菌和低聚果糖的合生元，则能通过调节炎症因子水

平，优化肠道微生态，进而减轻慢性胃炎患者的免疫炎症反

应[45]。
5.2　代谢产物

肠道菌群可通过代谢活动产生多种产物（如胆汁酸、短

链脂肪酸、氧化三甲胺等），在 CG 的发生、发展中发挥重要

作用。据报道，生理状态下，肠道菌群参与胆汁酸的转化与

代谢[45]，生成的次级胆汁酸又可反向调节肠道菌群的结构，

二者相互影响[46-47]。当肠道菌群失调时，胆汁酸代谢相关细

菌丰度异常，会导致胆汁酸代谢紊乱，从而破坏胃上皮细胞

紧密连接，削弱胃黏膜屏障功能，促进胃炎的发生[48]。另有

研究发现，胆汁酸可能激活FXR/NF-κB通路，上调肠特异性

转录因子尾型同源框转录因子 2（caudal type homeobox tran⁃
scription factor 2，CDX2）和黏蛋白 2（mucin 2，MUC2）的表达，

进而诱发 IM，促进癌前病变进展[49]。张喜等研究发现，中草

药可通过调节慢性萎缩性胃炎大鼠肠道内这类与胆汁酸代

谢相关的菌群，改善胆汁酸代谢失衡，进而减轻胃黏膜病理

损伤[50]，该结果印证了肠道菌群-胆汁酸代谢轴在CG中的作

用。黄雨梅[51]在针对Hp感染相关CG的实验中发现，Hp感染

小鼠粪便中丁酸盐水平显著降低，补充丁酸盐后，胃组织中

Hp 毒力因子和炎症因子（肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis 
factor-α，TNF-α）、IL-8）表达下调，从而抑制炎症通路，减轻

胃黏膜炎症。另有研究发现，益生元可通过促进肠道菌群产

生短链脂肪酸，降低肠道 pH值，抑制有害微生物的生长，从

而干预间接CG[52]。
5.3　胃黏膜屏障

胃黏膜屏障包括黏膜-碳酸氢盐屏障、上皮屏障、微循

环屏障、生物屏障和免疫屏障，这些屏障在抵御胃酸、Hp等

有害物质对胃壁的伤害以及维持胃内环境稳态方面发挥关

键作用。Hp感染或致病菌过度增殖会降低胃黏膜紧密连接

蛋白 Occludin、ZO-1 表达水平，导致细胞间紧密连接受损，

增加胃黏膜通透性，促进病原体入侵，并引发炎症反应[53]。
研究发现，益生菌、益生元可通过上调胃黏膜紧密连接蛋白

表达、促进黏液分泌从而修复屏障，如益生菌可上调MUC1、
MUC2、MUC3 的表达，促进黏液分泌[54]，释放生物活性分子

来稳定和保护胃黏膜屏障[55]。
5.4　机制间交互作用

肠道菌群影响慢性胃炎的三类机制并非孤立存在，而是

构成协同调控网络。肠道菌群代谢产生的 SCFAs，一方面可

直接通过 GPR41/43受体促进肠上皮细胞分泌黏液、增强黏

膜屏障功能，另一方面可间接抑制 NF-κB 通路减少促炎因

子（IL-6、TNF-α）释放，实现“代谢产物-免疫调节-黏膜屏

障”的协同保护。反之，当菌群失衡时，有害菌产生的次级胆

汁酸不仅会直接破坏胃上皮细胞紧密连接（黏膜屏障损伤），

还会激活 FXR/NF-κB通路上调促炎因子表达，同时抑制有

益菌增殖进一步加剧代谢紊乱，形成恶性循环。此外，Hp感

染可通过“肠-胃轴”减少肠道 SCFAs生成，而 SCFAs的减少

又会削弱肠道对 Hp毒力因子的抑制作用，提示致病菌与菌

群代谢产物之间存在交互作用，这也为“联合调控菌群代

谢+抑制致病菌”的治疗策略提供了理论依据。

6　基于肠道菌群的慢性胃炎干预策略

6.1　益生菌辅助治疗

益生菌辅助治疗的核心优势在于可直接补充有益菌、快

速改善菌群失衡，尤其适用于 Hp感染的相关慢性胃炎。据

报道[21]，与单纯四联疗法相比，双歧杆菌、乳杆菌等益生菌联

合四联疗法可明显提高Hp根除率，降低 IL-6、TNF-α等炎性

因子水平，减少肠球菌、葡萄球菌等致病菌数量，明显改善慢

性胃炎的症状，并且该疗法还具有良好的安全性。此外，双

歧杆菌乳杆菌三联活菌片可定植于胃黏膜，维持胃部菌群稳

定，预防Hp再感染。从肠道菌群调节角度来看，益生菌可与

Hp 竞争定植位点，抑制 Hp 尿酸氧化酶活性，从而有效抑制

Hp 在胃肠道增殖和定植[56]。同时，益生菌还可调节胃肠菌

群平衡，促进胃肠道屏障功能的恢复[57]。除双歧杆菌、乳杆
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菌外，布拉迪酵母菌[58]作为一种非致病性酵母菌，在Hp感染

治疗中发挥重要作用：如通过竞争营养、分泌抗菌物质抑制

Hp；调节免疫应答，减轻炎症反应，促进受损胃黏膜修复等，

为Hp感染相关性慢性胃炎治疗提供了新思路。这些临床应

用证据表明，益生菌辅助治疗已成为慢性胃炎治疗的重要补

充手段，尤其在提高Hp根除率、减少治疗不良反应方面具有

显著优势，值得在临床中进一步推广。

6.2　益生元辅助治疗

益生元作为肠道益生菌的营养来源，可选择性促进肠道

内多种益生菌的生长和活性，调节肠道菌群结构。常用的益

生元有菊粉、低聚果糖、低聚半乳糖、乳果糖等。益生元作为

无活菌的制剂，其核心优势是安全性高、适用人群广，尤其适

用于无法耐受益生菌或抗生素的轻症患者，或作为术后长期

维持肠道微生态的辅助手段。研究证实，益生元能促进有益

菌增殖，如菊粉可促进乳杆菌和双歧杆菌的相对丰度，抑制

有害菌的促炎活性[59]；低聚半乳糖可增加肠道中双歧杆菌、

乳杆菌-肠球菌属等有益菌丰度，减少大肠杆菌等潜在有害

菌数量。这些变化有助于优化肠道菌群结构，改善肠道微生

态环境，从而间接干预慢性胃炎[60]。但需注意的是益生元起

效较慢，需长期规律使用方能见效，单独使用时更适用于症

状较轻、菌群失衡不显著的患者。

6.3　合生元制剂辅助治疗

合生元是益生菌与益生元的协同组合，相较于单独使用

益生菌或益生元，其在调节肠道菌群方面效果更优[61]。合生

元可提高益生菌在通过上消化道运输过程中的存活率，使其

更有效地定植于结肠，并促进其增殖，维持肠道稳态[62]。例

如，抗性淀粉与乳双歧杆菌组成的合生元，在调节肠道菌群

方面比单独使用更能有效增加有益菌丰度，减少有害菌数

量，从而优化肠道微生态。合生元制剂尤其适合菌群失衡较

严重的慢性萎缩性胃炎患者，能实现“补充有益菌+滋养有

益菌”的双重效果，体现了微生态制剂的发展趋势。但目前

合生元配方缺乏统一标准，不同产品的菌株组合、益生元比

例差异较大，导致临床疗效一致性有待提高，临床应用时需

结合产品特性和患者情况个体化选择。

6.4　中西医结合治疗

中西医结合干预是近年研究热点，核心优势在于协同调

节菌群与缓解炎症，尤其适合 Hp阳性或慢性萎缩性胃炎患

者。据报道[63]，荆花胃康胶丸联合益生菌可显著提高 Hp 阳

性慢性胃炎的疗效，具体表现在 Hp 转阴率提高，胃肠激素

（如胃动素、胃泌素）分泌改善，血清 IL-6、TNF-α 等炎性因

子水平下降，菌群失衡程度减轻。从中医理论看，健脾益

气[64]、清热利湿类方药[65]（如小建中汤、化浊解毒汤）可通过

调节肠道菌群（如增加Turicibacter丰度、减少大肠杆菌）改善

胃黏膜病理损伤[66-67]。但目前中药调控菌群的具体作用靶

点尚不明确，需结合多组学技术进行靶点的筛选及验证。

6.5　其他干预方式

粪菌移植是通过将健康供者粪便中的功能性菌群移植

到患者肠道内，以重建肠道微生态[68]，此方法适用于严重菌

群紊乱的慢性胃炎患者，尤其对常规干预无效的病例提供新

选择。研究表明，粪菌移植可能通过调节肠道菌群多样性、

改善菌群结构失衡，进而影响胃黏膜炎症状态及免疫反应，

但该方法存在明显局限性：供者筛选标准严格（需排除感染、

代谢疾病等）、移植途径（胃镜/肠镜）具有侵入性、长期安全

性和疗效稳定性尚不明确，目前仍处于探索阶段，临床应用

需谨慎评估风险与获益。

7　小结与展望

慢性胃炎发病率居高不下，严重影响患者健康。现有研

究证实，肠道菌群是影响慢性胃炎的重要因素之一[69-71]。而

肠道菌群可能是辅助治疗慢性胃炎的潜在靶点，如左枳六君

汤等中药[72-74]及益生菌[75]可通过调节菌群有效缓解慢性萎

缩性胃炎患者的症状，达到治疗慢性胃炎的目的。此外，通

过益生元、粪菌移植等方法调节肠道菌群，对慢性胃炎的治

疗也具有积极意义。

尽管肠道菌群在慢性胃炎治疗中的作用研究取得较大

进展，但仍存在一定局限：如部分人群研究基于欧洲群体，人

种差异对结果的影响需验证；菌群与胃炎的因果关系及

“肠-胃轴”等机制尚未阐明；益生菌菌株选择、剂量及联合

方案等缺乏标准化，且现有中药及天然提取物对肠道菌群调

控的具体作用靶点与分子机制仍需进一步挖掘；中西医结合

微生态疗法的协同作用机制也有待深入解析。开展多中心、

大样本的跨人种研究，结合多组学技术解析菌群调控的分子

机制，优化个体化菌群调节策略，推动中西医结合微生态疗

法的标准化与临床转化，将成为未来慢性胃炎精准治疗的主

流方向。
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