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【摘要】目的  探究双歧杆菌三联活菌对幽门螺杆菌（Hp）阳性的胃溃疡（GU）患者

肠道菌群及 Toll 样受体 4（TLR4）/ 髓样分化因子 -88（MyD88）/ 核因子-κB（NF-κB）信

号通路的影响。方法  选取 2023 年 1 月至 2024 年 1 月金华市人民医院消化内科诊治的 Hp

阳性 GU 患者临床资料。根据诊疗方案分为常规组（标准四联疗法）和联合组（双歧杆菌三

联活菌 + 标准四联疗法）。比较两组患者治疗后溃疡愈合率、Hp 根除率及胃粘膜损伤程度

（GMDD）评分；采用全自动快速微生物鉴定智能分析系统鉴定细菌类型（双歧杆菌、乳酸

杆菌、肠杆菌、肠球菌和梭菌）；采用酶联免疫吸附试验检测血清 TLR4、MyD88、NF-κB

水平和炎症因子水平 [ 白细胞介素-6（IL-6）、C-反应蛋白（CRP）白细胞介素-8（IL-8）

和基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）]。此外，观察恶心呕吐、腹泻、皮疹等不良反应发生情况。

结果  共纳入 103 例患者，其中常规组 54 例，联合组 49 例。治疗后，联合组 GU 患者溃疡

愈合率和 Hp 根除率显著高于常规组（36.73% vs. 16.67%，P＜0.05；68.52% vs. 85.71%，

P ＜0.05）。此外，联合组 GU 患者 GMDD 评分显著低于常规组（P＜0.05）。治疗后，常规

组肠道菌群未见明显改变（P＞0.05），联合组除梭菌外，双歧杆菌、乳酸杆菌、肠杆菌和

肠球菌含量均显著下降（P＜0.05）。此外，治疗后，联合组 GU 患者血清 TLR4、MyD88、

NF-κB、IL-6、CRP、IL-8 和 MMP-9 水平显著低于常规组（P＜0.05）。在不良反应方面，

常规组和联合组不良反应发生率差异无统计学意义（P＞0.05）。结论  双歧杆菌三联活菌

辅助标准四联疗法可改善胃黏膜损伤，促进溃疡愈合，提高 Hp 根除率，其可能是通过介导

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路调控炎症反应发挥作用。
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【Abstract】Objective  To investigate the effects of Bifidobacterium, Lactobacillus and 
Enterococcus on the intestinal flora and toll-likereceptor4 (TLR4), myeloiddifferentiationfactor-88 
(MyD88), nuclear factor-κB (NF-κB) signaling pathways in patients with Helicobacter pylori (Hp)-
positive gastric ulcers (GU). Methods  Patients with Hp-positive GU treated in the Department 
of Gastroenterology at Jinhua People's Hospital from January 2023 to January 2024 were selected 
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as research subjects. The patients were divided into a conventional group (standard quadruple therapy) and a 
combination group (Bifidobacterium, Lactobacillus and Enterococcus+standard quadruple therapy). The ulcer 
healing rate, Hp eradication rate and gastric mucosal damage degree (GMDD) scores were compared between the 
two groups of patients after treatment. Bacteria (Bifidobacterium, Lactobacillus, Enterobacter, Enterococcus and 
Clostridium) were identified using the fully automatic rapid microbial identification intelligent analysis system. 
Serum levels of TLR4, mMyD88, NF- κB and inflammatory cytokine [interleukin-6 (interleukin-6, IL-6), C-reactive 
protein (C-reactive Protein, CRP), interleukin-8 (interleukin-8, IL- 8) and matrix metalloproteinase-9 (matrix 
Metalloproteinase-9, MMP-9)] were detected using the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Additionally, 
the occurrence of adverse reactions such as nausea, vomiting, diarrhea, and rash was observed. Results  A total of 103 
patients were included, including 54 in the conventional group and 49 in the combination group. After treatment, the 
ulcer healing rate and Hp eradication rate of GU patients in the combined group were significantly higher than those 
in the conventional group (36.73% vs. 16.67%, P<0.05; 68.52%  vs. 85.71%, P<0.05). The GMDD score of GU patients 
in the combination group was significantly lower than that of the conventional group (P<0.05). After treatment, 
no significant changes were observed in the intestinal flora of the conventional group (P>0.05). In the combination 
group, except for Clostridium, the contents of Bifidobacterium, Lactobacillus, Enterobacter and Enterococcus were 
significantly decreased (P<0.05). After treatment, the serum levels of TLR4, MyD88, NF-κB, IL-6, CRP, IL-8 and 
MMP-9 in GU patients of the combination group were significantly lower than those in the conventional group 
(P<0.05). In terms of adverse reactions, the incidence was similar between two groups (P<0.05). Conclusion  The 
combivation of Bifidobacterium, Lactobacillus and Enterococcus and the standard quadruple therapy can improve 
gastric mucosal damage, promote ulcer healing, and increase the Hp eradication rate, which may play a role in 
regulating inflammatory response by mediating TLR4/MyD88/NF-κB signaling pathways.

【Keywords】Bifidobacterium, Lactobacillus and Enterococcus; Helicobacter pylori infection; Gastric ulcer; 
Mechanism

胃 溃 疡（gastric ulcer，GU） 是 一 种 常 见 的

消化系统疾病，属于消化道溃疡的典型类型 [1]。

随着生活节奏加快及饮食结构改变，GU 发病率

呈上升趋势，严重影响患者的生活质量和身体健

康 [2]。幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，Hp）感

染是导致 GU 发生和发展的重要危险因素。据统

计，约 80% GU 患者存在 Hp 感染 [3]。Hp 感染可

通过损伤胃黏膜屏障功能、诱发免疫炎症反应，

进一步加重胃黏膜的损伤并促进 GU 的形成 [4]。

此外，长期 Hp 感染与 GU 复发、难治性 GU、溃

疡并发症（如出血、穿孔、幽门梗阻等）等密切

相关，严重威胁患者的生命健康 [5]。 

目前，Hp 阳性 GU 的治疗主要采用标准四联

疗法，即质子泵抑制剂（proton pump inhibitor，

PPI）、铋剂联合两种抗生素。然而，随着抗生素

广泛使用，Hp 耐药日益严重，导致标准四联疗

法的 Hp 根除率逐渐下降 [6]。抗生素和铋剂可能

会引起恶心、呕吐、腹泻、味觉障碍等不良反应，

影响治疗依从性。此外，长期使用抗生素还可能

破坏肠道正常菌群平衡，导致肠道微生态失调，

增加感染性疾病的发生风险。近年来，肠道微生

态在消化系统疾病中的作用受到广泛关注。补充

益生菌有益于调节 Hp 阳性 GU 患者肠道功能和

肠道菌落环境，减轻炎症反应，提高 Hp 根除率 [7]。

在 Hp 感 染 介 导 的 胃 黏 膜 炎 症 中，Toll 样 受

体 4（toll-likereceptor4，TLR）4/髓样分化因子-88

（myeloiddifferentiationfactor-88，MyD88）/ 核 因

子-κB（nuclearfactor-κB，NF-κB） 信 号 通 路 发

挥 关 键 作 用 [8]。Hp 细 胞 壁 成 分 脂 多 糖 可 激 活 胃

黏膜上皮细胞表面的 TLR4，通过招募下游衔接

蛋 白 MyD88， 激 活 NF-κB 信 号 通 路， 进 而 诱 导

白 细 胞 介 素-6（interleukin-6，IL-6）、C-反 应

蛋 白（C-reactive Protein，CRP）、 白 细 胞 介 素-8

（interleukin-8，IL-8）等促炎细胞因子的表达，导

致胃黏膜损伤 [9]。已有研究证实益生菌可通过抑制

TLR4/MyD88/NF-κB 通路的过度激活调节宿主免疫

反应 [10]，但双歧杆菌三联活菌是否通过调控该通路

影响 Hp 阳性 GU 的治疗效果仍需进一步验证。
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综上，本研究旨在探讨双歧杆菌三联活菌联

合标准四联疗法对 Hp 阳性 GU 患者肠道菌群及

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路的影响。

1  资料与方法

1.1  研究对象
本研究回顾性分析 2023 年 1 月至 2024 年 1

月期间于金华市人民医院消化内科就诊并接受

治疗 Hp 阳性 GU 患者的临床资料。纳入标准：

① 经胃镜检查及病理组织学证实为 GU，且尿素

呼气试验阳性；② 18~75 岁，性别不限；③临床、

病理资料完整，无缺陷，可用于疗效评估。排除

标准：①合并有严重的心、肝、肾等重要脏器功

能障碍；②合并胃癌、炎症性肠病等其他消化系

统严重疾病；③近 1 个月内使用过抗生素、铋剂、

PPI、益生菌或其他影响胃肠功能及肠道菌群的药

物；④合并恶性肿瘤或自身免疫性疾病；⑤妊娠

或哺乳期妇女。

本研究经金华市人民医院伦理委员会批准

（伦理审批号：伦审 2024 研第 044 号），所有

患者均签署知情同意书。

1.2  治疗方法 
根据 GU 患者的诊疗方案，将符合纳入标准

的 GU 患者分为常规组和联合组。常规组患者接

受标准四联疗法（疗程 2 周）：（1） PPI ：选择

埃索美拉唑镁肠溶片（江西山香药业有限公司，

批 号：230137，规格：20 mg/ 片）20  mg，po（餐

前 30  min），bid；（2）铋剂：枸橼酸铋钾胶囊（湖

南华纳大药厂股份有限公司，批号 ：221105，规格 ：

120 mg/ 粒 ）240  mg，po（ 餐 前 30 min），bid ；

（3） 抗生素：①阿莫西林胶囊（石药集团中诺药

业有限公司，批号：428230405，规格：0.25 g/ 粒）

1 g，po，bid；②克拉霉素缓释片（江苏恒瑞医药

股份有限公司，批号 ：221031JB，规格 ：0.5  g/ 片）

0.5  g，po（餐后），bid。

联合组患者在标准四联疗法的基础上，加用

双歧杆菌三联活菌胶囊（上海信谊药厂有限公

司，批号：22120241037，规格：210 mg/ 粒），

420~840 mg，po（餐后），tid。疗程均为 1 个月。

1.3  检测指标
1.3.1  临床疗效

①溃疡愈合率：根据《消化性溃疡中西医结

合诊疗共识意见 (2017 年 )》[11]，溃疡愈合定义为

疤痕愈合或无痕迹愈合。溃疡愈合率（%）= 溃

疡愈合人数 / 总治疗人数 ×100%。

② Hp 根除率：治疗结束后 4~8 周，患者采

用尿素呼气试验检测 Hp。若检测结果为阴性，

则判定为 Hp 根除。Hp 根除率（%）=Hp 根除人

数/总治疗人数 ×100%。 

③胃粘膜损伤程度（Gastric Mucosal Damage 

Degree，GMDD）评分：在治疗前后，均通过内

镜获取病灶部位的胃黏膜组织样本，用于开展病

理学检查。由经验丰富的病理医师根据显微镜下

胃黏膜的表现进行评分。评分标准见表 1[12]。

表1  GMDD评分细则

Table 1. Detailed rules of GMDD

特征 0分 1分 2分 3分

黏膜厚度 正常 轻度 中度 重度

炎性细胞浸润 正常 轻度 中度 重度

腺体形态 正常 轻度 中度 重度

腺体密度 正常 轻度减少 中度减少 重度减少

1.3.2  肠道菌群 
分别在治疗前及治疗结束后采集患者新鲜粪

便进行微生物培养，对菌落进行分析，采用梅里

埃全自动快速微生物鉴定智能分析系统鉴定细菌

类型（双歧杆菌、乳酸杆菌、肠杆菌、肠球菌和

梭菌）。

1.3.3 TLR4/MyD88/NF-κB信号通路及炎
症因子

分别在治疗前及治疗结束后采集患者空腹静

脉血 3~5 mL，采用酶联免疫吸附试验法（enzyme 

linked immunosorbent assay, ELISA） 检 测 血 清

TLR4、MyD88、NF-κB、IL-6、CRP、IL-8 和

基质金属蛋白酶 -9（matrix metalloproteinase-9，

MMP-9）水平。ELISA 检验操作由金华市人民医

院检验科完成，并严格按照试剂盒说明书进行。

1.3.4  不良反应 
在治疗期间，密切观察并记录患者是否出现

恶心呕吐、腹泻、皮疹等不良反应。对出现不良

反应的患者详细记录不良反应的发生时间、症状

表现、严重程度及持续时间等信息。 

1.4  统计学分析
采用 SPSS 22.0 统计学软件对所得数据进行分

析。计量资料以 sx ± 表示，组间比较采用独立样

本 t 检验，治疗前后比较采用配对 t 检验 ；若不

符合正态分布以四分位间距（interquartile range，
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IQR） 表 示， 组 间 比 较 采 用 Mann-Whitney U 检

验。计数资料以 n（%）表示，组间比较采用 χ2

检验。以 P＜0.05 为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  基线资料
本研究共纳入 103 例 Hp 阳性的 GU 患者，

其中常规组 54 例，联合组 49 例。常规组 GU 患

者和联合组 GU 患者在年龄、性别、体重指数、

病程、GU 分期、直径、溃疡部位、合并症方面

差异均无统计学意义（P＞0.05）。具体见表 2。

2.2  临床疗效指标
联合组的溃疡愈合率和 Hp 根除率显著高于

常规组（P＜0.05）。治疗前，两组 GU 患者的

GMDD 评分差异无统计学意义（P＞0.05）；治

疗后，联合组 GU 患者 GMDD 评分显著降低，

且联合组显著低于常规组（P＜0.05）。具体见

表 3。

表2  常规组和联合组基线资料比较

Table 2. Comparison of baseline data between conventional group and combination group
特征 常规组（n=54） 联合组（n=49） t/U/χ2 P
年龄（ sx ± ，岁） 48.22±8.14 50.33±8.17 -1.308 0.194 

性别 [n（%）] 0.020 0.887 

 女 25（46.30） 22（44.90）

 男 29（53.70） 27（55.10）

体重指数（IQR，kg/m2） 22.38（19.97，24.02） 22.15（19.46，24.1） -0.650 0.515 

病程（IQR，月） 18.06（15.63，20.15） 17.36（16.4，19.33） -0.122 0.903 

GU分期 [n（%）] 0.051 0.822 

 A1期 33（61.11） 31（63.27）

 A2期 21（38.89） 18（36.73）

GU直径（IQR，mm）   9.23（8.15，10.29）   9.23（8.15，10.29） -0.030 0.976 

溃疡部位 [n（%）] 0.167 0.920 

 胃底部 23（42.59） 19（38.78）

 胃窦部 18（33.33） 17（34.69）

 胃体部 13（24.07） 13（26.53）

合并症 [n（%）]

 高血压病 13（24.07） 11（22.45） 0.038 0.846 

 糖尿病   9（16.67）   9（18.37） 0.052 0.820 

 高脂血症   7（12.96）   6（12.24） 0.012 0.913 

 慢性阻塞性肺疾病   6（11.11）   6（12.24） 0.032 0.858 

表3  常规组和联合组临床疗效指标比较

Table 3. Comparison of clinical efficacy indicators between conventional group and combination group
指标 常规组（n=54） 联合组（n=49） t/χ2 P
溃疡愈合率 [n（%）]   9（16.67） 18（36.73） 5.349 0.021 

Hp根除率 [n（%）] 37（68.52） 42（85.71） 4.250 0.039 

GDMM评分（ sx ± ，分）

 粘膜厚度

  治疗前 1.11±0.13 1.11±0.12 0.088 0.93

  治疗后 0.47±0.06a 0.22±0.05a 24.246 ＜0.001

 炎性细胞浸润

  治疗前 1.88±0.23 1.88±0.25 0.058 0.954

  治疗后 1.20±0.09a 0.73±0.08a 28.421 ＜0.001

 腺体形态

  治疗前 1.46±0.15 1.44±0.15 0.626 0.533

  治疗后 0.82±0.07a 0.50±0.06a 25.895 ＜0.001

 腺体密度

  治疗前 1.38±0.14 1.35±0.13 1.149 0.253

  治疗后 0.76±0.05a 0.52±0.02a 33.394 ＜0.001
注：与同组治疗前比较，aP<0.05。



Frontiers in Pharmaceutical Sciences, Jun 2025, Vol. 29, No.6992

https://yxqy.whuznhmedj.com

2.3  肠道菌群
治疗前，两组 GU 患者肠道菌群含量差异无

统计学意义（P＞0.05）。治疗后，常规组肠道菌

群无显著差异（P＞0.05），联合组除梭菌外，双

歧杆菌、乳酸杆菌、肠杆菌和肠球菌含量均显著

下降（P＜0.05）。具体见表 4。

2.4  TLR4/MyD88/NF-κB信号通路及炎症
因子

治疗前，两组 GU 患者血清 TLR4、MyD88、

NF-κB、IL-6、CRP、IL-8 和 MMP-9 水 平 差 异

无统计学意义（P＞0.05）。治疗后，联合组 GU

患者血清 TLR4、MyD88、NF-κB、IL-6、CRP、

IL-8 和 MMP-9 水平显著低于常规组（P＜0.05）。

具体见表 5。

2.5  不良反应发生情况
治疗期间，常规组和联合组不良反应率分别

为 16.67% 和 12.24%，二者比较差异无统计学意

义（P＞0.05）。具体见表 6。

表4  常规组和联合组肠道菌群比较（ sx ± ，IgCFU/g）

Table 4. Comparison of intestinal flora between conventional group and combination group ( sx ± , IgCFU/g)
肠道菌群 常规组（n=54） 联合组（n=49） t P
双歧杆菌

 治疗前 8.80±0.40   8.79±0.38 0.170 0.866

 治疗后 8.66±0.40 11.55±0.71a -25.258 ＜0.001

乳酸杆菌

 治疗前 7.67±0.20   7.66±0.20 0.404 0.687

 治疗后 7.63±0.18   9.42±0.65a -18.600 ＜0.001

肠杆菌

 治疗前 7.28±0.44   7.32±0.35 -0.547 0.586

 治疗后 7.28±0.42   6.32±0.31a 13.425 ＜0.001

肠球菌

 治疗前 7.28±0.38   7.34±0.35 -0.828 0.41

 治疗后 7.27±0.34   5.92±0.37a 19.191 ＜0.001

梭菌

 治疗前 9.46±0.60   9.54±0.63 -0.695 0.489

 治疗后 9.42±0.63   9.55±0.54 -1.136 0.259
注：与同组治疗前比较，aP<0.05。

表5  常规组和联合组TLR4/MyD88/NF-κB信号通路比较（ sx ± ）

Table 5. Comparison of TLR4/MyD88/NF-κB signaling pathways between conventional 
group and combination group（ sx ± ）

指标 常规组（n=54） 联合组（n=49） t P
TLR4（ng/mL）

 治疗前   35.87±3.61   35.30±3.64 0.786 0.434

 治疗后   27.26±1.21a   21.23±0.21a 36.101 ＜0.001

MyD88（pg/mL）

 治疗前 690.51±36.67 701.24±41.37 -1.387 0.169

 治疗后 547.68±34.27 511.91±33.50a 5.352 ＜0.001

NF-κB（pg/mL）

 治疗前 778.22±47.74 770.95±51.97 0.737 0.463

 治疗后 690.57±43.98a 636.98±37.82a 6.647 ＜0.001
注：与同组治疗前比较，aP<0.05。

表6  常规组和联合组不良反应比较 [n（%）]

Table 6. Comparison of adverse reactions between conventional group and combination group [n (%)]
不良反应 常规组（n=54） 联合组（n=49） χ2 P
恶心呕吐 4（7.41） 3（6.12）

腹泻 3（5.56） 1（2.04）

便秘 1（1.85） 0（0.00）

皮疹 1（1.85） 2（4.08）

总发生率 9（16.67） 6（12.24） 0.404 0.525
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3  讨论

随着 Hp 耐药性不断攀升，传统标准四联疗

法的疗效受到挑战，寻找有效的辅助治疗手段迫

在眉睫。本研究通过回顾性分析 103 例 Hp 阳性

GU 患者的临床资料，首次探究双歧杆菌三联活

菌对患者肠道菌群及 TLR4/MyD88/NF-κB 信号通

路的影响。

本研究显示联合组溃疡愈合率及 Hp 根除率

显著高于常规组，提示双歧杆菌三联活菌能够

协同标准四联疗法，促进胃黏膜修复再生，并提

高 Hp 的清除能力。双歧杆菌三联活菌可能通过

多种途径发挥胃黏膜修复再生作用。一方面，长

双歧杆菌、嗜酸乳杆菌和粪肠球菌在肠道内定殖

后，能够产生乙酸、丙酸和丁酸等短链脂肪酸，

不仅为肠道上皮细胞提供能量，促进细胞的增

殖和分化，还能调节肠道黏膜的渗透压，维持黏

膜的完整性，为胃黏膜的修复创造有利的微环

境 [13]。另一方面，有益菌通过竞争性抑制作用，

减少有害菌在胃肠道黏膜表面的黏附和定植，降

低有害菌对胃黏膜的直接损伤，间接促进溃疡的

愈合 [14]。在 Hp 根除方面，联合组的根除率显著

高于常规组。除了标准四联疗法本身的抗菌作用

外，双歧杆菌三联活菌可能通过调节肠道微生

态，增强机体的免疫功能，从而提高对 Hp 的清

除能力。此外，双歧杆菌三联活菌能够刺激肠道

黏膜免疫系统，促进免疫细胞的活化和免疫因

子的分泌，如增强巨噬细胞的吞噬功能、促进 T

淋巴细胞的增殖和分化等 [15]。上述免疫反应不

仅有助于清除肠道内的有害菌，也可能对胃内的

Hp 产生一定的抑制和清除作用。

肠道菌群失调在 Hp 感染相关疾病的发生发

展中起重要作用。本研究发现，双歧杆菌三联活

菌治疗后，有益菌（如双歧杆菌、乳酸杆菌）数

量显著增加，而条件致病菌（如肠杆菌、梭菌）

数量减少，与先前研究报道一致 [16]。双歧杆菌

作为优势菌属，其数量的增加可增加酸类产生，

降低肠道 pH，抑制 Hp 生长 [17]。此外，乳酸杆

菌的增加也可能协同双歧杆菌发挥作用，通过产

生短链脂肪酸为肠黏膜细胞提供能量，促进黏膜

修复 [18]。

肠道菌群失衡时，革兰阴性菌（如肠杆菌）

过度增殖，其细胞壁成分脂多糖可通过肠道黏膜

屏障入血，与单核细胞、巨噬细胞表面的 TLR4

受体结合，激活 MyD88 依赖的信号通路，最终诱

导 NF-κB 核转位，驱动 IL-6、IL-8、MMP-9 等

促炎因子释放 [19]。IL-6 能够促进炎症细胞的募集

和活化，增强免疫反应，同时还可以刺激肝细胞

合成急性期蛋白，进一步加重炎症状态 [20]。IL-8

则是一种强效的趋化因子，能够吸引中性粒细胞

等炎症细胞向感染和损伤部位聚集，引发炎症细

胞浸润，导致胃黏膜组织损伤和破坏 [21]。CRP 作

为一种敏感的炎症标志物，其水平在炎症状态下

显著升高，可反映机体炎症反应的程度和疾病的

活动状态。此外，MMP-9 表达增加也与 GU 的发

生发展密切相关。MMP-9 能够降解细胞外基质

成分，破坏胃黏膜的完整性 [22]。在炎症状态下，

MMP-9 的表达增加，导致细胞外基质降解过度，

促进溃疡的形成和发展 [23]。本研究首次在临床病

患中发现，双歧杆菌三联活菌可显著降低 Hp 阳

性 GU 患 者 血 清 TLR4、MyD88、NF-κB 水 平，

同 时 下 调 IL-6、CRP、IL-8 和 MMP-9 等 炎 症

因子表达，这表明双歧杆菌可能通过抑制 TLR4/

MyD88/NF-κB 信号通路，减轻 Hp 感染引发的过

度炎症反应，从而保护胃黏膜。具体机制可能包

括：①双歧杆菌通过与 TLR4 受体结合，竞争性

拮抗 Hp-LPS 的激活作用 [24]；②益生菌通过分泌

表面蛋白、代谢产物等可溶性因子，抑制 TLR4

下游 MyD88/NF-κB 信号转导 [25]。此外，肠道菌

群与 TLR4/MyD88/NF-κB 通路之间存在双向调控

关系。一方面，益生菌通过抑制该通路减轻炎症；

另一方面，过度的炎症反应也可能进一步破坏肠

道菌群平衡。因此，双歧杆菌三联活菌可能通过

调节这一恶性循环，发挥协同治疗作用。

在不良反应方面，常规组和联合组不良反应

发生率相似，表明双歧杆菌三联活菌联合标准四

联疗法并未增加不良反应的发生风险。然而，由

于本研究样本量相对较小，对于双歧杆菌三联活

菌长期使用的安全性和不良反应，仍需进一步的

大样本、长期随访研究来证实。

尽管本研究取得了有意义的结果，但仍存在

一定的局限性：第一，本研究采用回顾性研究设

计，存在回顾性研究固有的局限性，如数据的完

整性和准确性可能受到影响，难以完全避免混杂

因素的干扰；第二，本研究样本量相对较小，可

能影响结果的代表性和统计学效力。此外，虽然
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本研究探讨了双歧杆菌三联活菌治疗 GU 的潜在

机制，但仍需进一步的基础研究，如通过细胞实

验和动物实验来深入验证这些机制，并明确双歧

杆菌三联活菌发挥作用的具体分子靶点和信号通

路；第三，仅观察 1 个月的治疗效果，未进行随

访以评估溃疡复发率、Hp 再感染率的发生情况。

综上所述，本研究表明双歧杆菌三联活菌辅

助标准四联疗法可改善胃黏膜损伤，促进溃疡

愈合，提高 Hp 根除率，其作用机制可能与介导

TLR4/MyD88/NF-κB信号通路调控炎症反应有关。

双歧杆菌三联活菌为 Hp 阳性 GU 患者的治疗提

供了一种安全、有效的辅助治疗手段，具有广阔

的临床应用前景。
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