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幽门螺杆菌诱导胃酸分泌障碍对慢性胃炎患者
十二指肠菌群及其短链脂肪酸代谢的影响*

陈洲,陈科,司淑平,赵嘉敏,沈耀,安方梅**

(南京医科大学附属无锡人民医院消化内科,江苏无锡
 

214000)

【摘要】 目的 探讨幽门螺杆菌(Helicobacter
 

pylori)感染引起的胃酸分泌功能异常对慢性胃炎患者十二指肠微生物

群和短链脂肪酸水平的影响。 方法 纳入幽门螺杆菌阳性组(35例)、幽门螺杆菌阴性组(35例)与健康对照组(30
例)共100例受试者,行基础和最大胃酸分泌量测定以及血清幽门螺杆菌特异性IgG、胃蛋白酶原等检测,采集十二指肠

黏膜和灌洗液进行16S
 

rRNA高通量测序与SCFAs浓度定量分析。对各组间的临床指标、微生物多样性及SCFAs进行

比较,并采用Spearman方法评价相关性。 结果 幽门螺杆菌阳性组的基础胃酸分泌量(3.18±0.49
 

mEq/h)和最大

胃酸分泌量(19.72±2.93
 

mEq/h)明显高于健康对照组(2.49±0.47
 

mEq/h、16.38±2.89
 

mEq/h,均P<0.01);血清幽

门螺杆菌特异性IgG也明显升高(45.89±10.02
 

U/mL
 

vs.
 

18.33±5.21
 

U/mL,P<0.001)。幽门螺杆菌阳性组的十

二指肠Shannon指数(2.45±0.36)和 Observed
 

OTUs(190.34±24.97)低于健康对照组(2.82±0.32和214.76±
18.51,均P<0.01)。乙酸、丙酸和丁酸水平在幽门螺杆菌阳性组分别为(55.68±7.95)、(14.62±2.82)、(9.98±1.91)

 

mmol/L,较健康对照组(48.92±5.84、12.06±2.51、7.96±1.49
 

mmol/L)明显增高(均P<0.01)。Spearman分析显示

基础胃酸分泌量与乙酸、丙酸呈正相关(ρ=0.37,P=0.004;ρ=0.30,P=0.021);幽门螺杆菌特异性IgG与丁酸正相关

(ρ=0.28,P=0.028),与Shannon指数呈负相关(ρ=-0.31,P=0.013)。 结论 幽门螺杆菌感染在加剧胃酸分泌功

能紊乱的同时,对十二指肠微生态结构和短链脂肪酸代谢造成显著影响。胃酸分泌量与乙酸、丙酸呈正相关,幽门螺杆

菌感染指标与丁酸和菌群多样性亦存在密切关联。
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【Abstract】 Objective To
 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

abnormal
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

caused
 

by
 

Helicobacter
 

pylori(Hp)
 

infection
 

on
 

duodenal
 

microbiota
 

and
 

short-chain
 

fatty
 

acids
 

levels
 

in
 

patients
 

with
 

chronic
 

gastritis. Methods A
 

total
 

of
 

100
 

subjects
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

Hp
 

positive
 

group
 

(n=35),Hp
 

negative
 

group
 

(n=35)
 

and
 

healthy
 

control
 

group
 

(n=
30).

 

The
 

basal
 

and
 

maximum
 

gastric
 

acid
 

secretion,serum
 

Helicobacter
 

pylori-specific
 

IgG
 

and
 

pepsinogen
 

were
 

measured.
 

The
 

duodenal
 

mucosa
 

and
 

lavage
 

fluid
 

were
 

collected
 

for
 

16S
 

rRNA
 

high-throughput
 

sequencing
 

and
 

SCFAs
 

concentration
 

quantitative
 

analysis.
 

The
 

clinical
 

indicators,microbial
 

diversity
 

and
 

SCFAs
 

were
 

compared
 

among
 

the
 

groups,and
 

the
 

Spearman
 

method
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

correlation. Results The
 

basal
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

(3.18
±0.49

 

mEq/h)
 

and
 

maximum
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

(19.72±2.93
 

mEq/h)
 

of
 

the
 

Hp
 

positive
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

of
 

the
 

healthy
 

control
 

group
 

(2.49±0.47
 

mEq/h,16.38±2.89
 

mEq/h,both
 

P<0.01).
 

The
 

serum
 

Helicobacter
 

pylori-specific
 

IgG
 

was
 

also
 

significantly
 

increased
 

(45.89±10.02
 

U/mL
 

vs.
 

18.33±5.21
 

U/mL,P<
0.001).

 

The
 

duodenal
 

Shannon
 

index
 

(2.45±0.36)
 

and
 

observed
 

OTUs
 

(190.34±24.97)
 

of
 

the
 

Hp
 

positive
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

of
 

the
 

healthy
 

control
 

group
 

(2.82±0.32
 

and
 

214.76±18.51,both
 

P<0.01).
 

The
 

levels
 

of
 

acetate,

propionate
 

and
 

butyrate
 

in
 

the
 

Hp
 

positive
 

group
 

were
 

(55.68±7.95),(14.62±2.82)
 

and
 

(9.98±1.91)
 

mmol/L,

respectively,which
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

healthy
 

control
 

group
 

(48.92±5.84,12.06±2.51
 

and
 

7.96
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±1.49
 

mmol/L,respectively,all
 

P<0.01).
 

Spearman
 

analysis
 

showed
 

that
 

basal
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

acetate
 

and
 

propionate
 

(ρ=0.37,P=0.004;ρ=0.30,P=0.021);Hp-specific
 

IgG
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

butyrate
 

(ρ=0.28,P=0.028)
 

and
 

negatively
 

correlated
 

with
 

the
 

Shannon
 

index
 

(ρ=-0.31,P=0.013).
 Conclusion Hp

 

infection
 

not
 

only
 

aggravates
 

the
 

disorder
 

of
 

gastric
 

acid
 

secretion,but
 

also
 

has
 

a
 

significant
 

impact
 

on
 

the
 

duodenal
 

microecological
 

structure
 

and
 

short-chain
 

fatty
 

acid
 

metabolism.
 

Gastric
 

acid
 

secretion
 

is
 

positively
 

correlated
 

with
 

acetic
 

acid
 

and
 

propionic
 

acid,and
 

Helicobacter
 

pylori
 

infection
 

indicators
 

are
 

also
 

closely
 

related
 

to
 

butyric
 

acid
 

and
 

bacterial
 

diversity.
【Keywords】 Helicobacter

 

pylori;gastric
 

acid
 

secretion;duodenal
 

microbiota;short-chain
 

fatty
 

acids;chronic
 

gastritis

  幽门螺杆菌(Helicobacter
 

pylori,Hp)感染在全

球范围内普遍存在,被认为是慢性胃炎乃至消化性溃

疡和胃癌等多种上消化道疾病的重要致病因子[1-3]。
既往研究多聚焦于Hp在胃窦、胃体黏膜中的定植、毒
力表达及其对局部炎症和上皮细胞损伤的影响[4],临
床上也确立了以根除 Hp为主要策略的干预方案[5]。
随着微生态学的兴起,越来越多的研究表明,上消化道

局部环境尤其是胃酸分泌水平对肠道菌群构成具有重

要的调控作用[6]。若Hp感染持续存在并引发不同程

度的胃酸分泌功能异常,不仅会加剧慢性胃炎的黏膜

损伤和炎症进程,也可能通过改变胃肠道内pH梯度、
局部营养底物供给等方式,影响上段小肠(包括十二指

肠)的菌群结构与代谢活性[7]。
十二指肠作为胃内容物排空后与胆汁、胰液及肠

道菌群首次接触的关键部位,其特殊的营养环境和局

部微生态特征常被忽视。目前多数研究聚焦于下消化

道或粪便菌群,却较少关注十二指肠这一特殊区段[8]。
研究表明,十二指肠黏膜的微生物群落不仅参与能量

代谢调控,还在维持免疫平衡和保护肠道屏障功能方

面发挥重要作用,其组成与多种消化道疾病之间可能

存在反馈或协同机制[9]。短链脂肪酸(short-chain
 

fatty
 

acids,SCFAs)是部分肠道微生物可合成的活性

产物,包括乙酸、丙酸和丁酸等。其中丁酸对上皮细胞

修复、黏膜屏障功能维持以及免疫调控具有理想的生

物学效应,乙酸与免疫细胞趋化及代谢调控相关,亦有

研究表明丙酸参与糖脂代谢和炎症反应[10]。但对于

慢性胃炎患者而言,胃酸分泌障碍是否通过上段小肠

微生态的方式影响SCFAs的产生及利用,目前尚缺乏

系统性研究。Hp引发的慢性胃黏膜炎症往往伴随胃

酸分泌功能紊乱,这种双重作用可能进一步影响十二

指肠微生态环境及其代谢产物的组成[11-12]。揭示 HP
感染和胃酸分泌障碍对十二指肠菌群及其代谢产物短

链脂肪酸(SCFAs)的动态影响,不仅有助于深入理解

Hp致病的微生态机制,更能为临床干预提供新思路。
本研究聚焦十二指肠菌群与SCFAs代谢在 Hp

相关疾病中的关键作用,通过比较 Hp阳性/阴性慢性

胃炎患者及健康人群的十二指肠菌群特征和SCFAs

水平,结合胃酸分泌功能评估,系统分析 Hp感染与胃

酸异常对十二指肠微生态的影响机制,期望为慢性胃

炎的微生态治疗和营养干预提供理论依据。

对象与方法

1 研究对象

本研究2024年3月至2025年3月于南京医科大

学附属无锡人民医院消化内科及体检中心招募了 Hp
感染或非感染的慢性胃炎患者以及自愿行上消化道内

镜检查且排除消化道疾病的健康个体共100例,年龄

18~70岁。根据 Hp检测结果分为 Hp阳性组(35
例)和Hp阴性组(35例),健康对照组纳入30例。排

除标准:(1)既往1个月内有抗生素、质子泵抑制剂

(PPI)或其他影响肠道菌群的药物史;(2)存在严重

心、肝、肾功能不全、免疫系统疾病或肿瘤;(3)妊娠或

哺乳期受试者;(4)其他不适合进行胃镜检查者。慢性

胃炎的诊断依据内镜表现与病理学证据,并结合受试

者的临床症状。Hp状态通过13C/14C尿素呼气试验、
快速尿素酶法以及黏膜组织学染色综合判断。健康对

照人群来源于体检中心常规行上消化道内镜筛查的受

检者,排除胃黏膜炎症、胃溃疡、肿瘤等病变,Hp检测

阴性。

2 样本采集

所有受试者均在禁食至少8
 

h后接受上消化道内

镜检查。内镜下观察胃体、胃窦以及十二指肠球部和

降部,排除明显出血、溃疡或肿瘤等病变后,分别采集

胃黏膜和十二指肠局部组织及体液。胃黏膜样本主要

来源于胃窦和胃体,每处取材置于一次性无菌管中,一
部分用于快速尿素酶检测及常规病理学评估,其余在

生理盐水轻度冲洗后迅速冻存至-80
 

℃环境。十二

指肠样本取自球部或降部,采集方式包括黏膜活检与

局部冲洗并收集灌洗液,用于微生物组学测序与短链

脂肪酸检测。健康对照组的受检者,同样于内镜检查

排除任何胃黏膜和十二指肠病变后取相应位置的黏膜

活检和灌洗液。

3 测定指标及实验方法

本研究对受试者的检测包括胃酸分泌功能、血清

学指标、十二指肠微生物组构成以及短链脂肪酸水平。
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胃酸分泌评估依托空腹胃液采集和pH 测量,并在标

准条件下测定基础胃酸分泌量和最大胃酸分泌量。血

清学检测采用酶联免疫吸附法(ELISA),对幽门螺杆

菌特异性抗体、胃泌素、胃蛋白酶原等指标进行定量测

定,综合反映幽门螺杆菌感染状态和胃黏膜功能。
十二指肠微生物组学分析采用16S

 

rRNA高通量

测序技术。样本前处理包括微生物基因组 DNA 提

取、扩增及测序文库构建,测序平台为Illumina系统,
目标区域集中于 V3-V4高变区。生物信息学流程包

括质量过滤、去除嵌合序列、构建聚类单元或特征序列

表,对物种组成、多样性指数和潜在功能通路进行分

析。短链脂肪酸定量采用气相色谱-质谱联用方法,样
本在提取与衍生化预处理后与内标物共同进样,对乙

酸、丙酸、丁酸和戊酸等进行相对定量,以线性标准曲

线评估最终浓度。

4 统计学分析

统计学分析使用SPSS25.0软件完成。计量资料

根据正态分布情况采用均数±标准差或中位数(四分

位数区间)表示,组间比较采用单因素方差分析。对于

Hp阳性、Hp阴性慢性胃炎组与健康对照组之间的指

标差异,结合性别、年龄、体重指数等潜在混杂因素,相
关分析采用Spearman方法。采用多样性指数、主坐

标分析和差异丰度分析等方法分析微生物组样本的菌

群结构与功能特征。所有统计检验基于双侧假设,显
著统计学标准α=0.05。

结 果

1 一般资料

本研究最终纳入受试者100例,其中幽门螺杆菌

(Hp)阳性组35例、Hp阴性组35例、健康对照组30
例。3组之间在性别比例、平均年龄及BMI方面的差

异均无统计学意义(均P>0.05)。血清胃泌素水平在

Hp阳性组略高于其他2组,但3组差异仍未达到显

著水平(F=2.666,P=0.075)。见表1。

表
 

1 一般人口统计学与临床基线资料
Table

 

1 General
 

demographic
 

and
 

clinical
 

baseline
 

data

项目 Hp阳性组
(n=35)

Hp阴性组
(n=35)

健康对照组
(n=30)

统计值 P 值

男/女
 

(n) 18/17 16/19 14/16 χ2=0.152 0.697
年龄

 

(岁) 45.12±8.66 43.99±8.79 44.83±9.21 F=2.383 0.097
BMI

 

(kg/m2) 23.25±1.52 22.89±1.94 22.73±2.08 F=1.942 0.148
血清胃泌素(pg/mL) 94.62±14.88 89.77±15.03 88.93±14.49 F=2.666 0.075

2 胃酸分泌功能与血清学指标分析

基础胃酸分泌量在3组间差异有统计学意义(F
=8.214,P=0.005)。见表2。Bonferroni校正结果

显示(图1),Hp阳性组与健康对照组差异显著(t=
5.760,P<0.001),Hp阴性组与健康对照组的差异有

统计学意义(t=3.830,P=0.001),但 Hp阳性组与

Hp阴性组之间差异无统计学意义(t=1.550,P=
0.126)。最大胃酸分泌量在3组间亦存在明显差异

(F=6.395,P=0.003)。Hp阳性组与 Hp阴性组比

较(t=2.730,P=0.008)及 Hp阳性组与健康对照组

比较(t=4.500,P<0.001)均差异显著,Hp阴性组与

健康对照组之间差异无统计学意义(t=1.690,P=
0.096)。

表
 

2 胃酸分泌功能与血清学指标比较
Table

 

2 Comparison
 

of
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

function
and

 

serological
 

indicators

指标 Hp阳性组
(n=35)

Hp阴性组
(n=35)

健康对照组
(n=30) F 值 P 值

基础胃酸分泌量(mEq/h) 3.18±0.49 2.99±0.54 2.49±0.47 8.214 0.005
最大胃酸分泌量(mEq/h)19.72±2.93 17.71±3.24 16.38±2.89 6.395 0.003
HP特异性IgG(U/mL) 45.89±10.02 21.92±

 

7.98 18.33±
 

5.21 12.104 0.001
胃蛋白酶原I(ng/mL) 84.77±

 

9.36 80.36±
 

7.62 74.65±
 

7.18 5.217 0.007
胃蛋白酶原II(ng/mL) 9.63±

 

1.98 8.13±
 

1.78 7.25±
 

1.49 11.426 0.001

图
 

1 胃酸分泌功能与血清学指标比较

Fig.1 Comparison
 

of
 

gastric
 

acid
 

secretion
 

function
 

and
 

serological
 

indicators

血清Hp特异性IgG水平在3组间差异显著(F
=12.104,P=0.001)。多重比较后,Hp阳性组与

HP阴性组(t=10.660,P<0.001)及 Hp阳性组与健

康对照组(t=13.260,P<0.001)差异均有统计学意

义;Hp阴性组与健康对照组差异经Bonferroni校正

后,差异无统计学意义(P=0.135)。胃蛋白酶原I与

胃蛋白酶原II的组间差异均有统计学意义(FPGI=
5.217,FPGII=11.426,均P<0.05),其中 Hp阳性组

与健康对照组比较时的差异尤为明显(tPGI=3.928,
tPGII=5.227,均P<0.001)。整体上,Hp阳性组在多

数指标上高于健康对照组,部分指标也较 Hp阴性组
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呈增高趋势,提示幽门螺杆菌感染可能对机体胃酸分

泌和黏膜功能造成强化或紊乱的影响。

3 微生物群多样性与差异丰度结果

3组 对 象 的 Shannon 指 数、Simpson 指 数 和

Observed
 

OTUs均存在差异(图2)。Shannon指数差

异显著(F=6.928,P=0.002),多重比较结果显示

Hp阳性组与健康对照组差异显著(t=3.591,P=
0.002),Hp阴性组与健康对照组差异亦有统计学意

义(t=2.686,P=0.025),Hp阳性组与 Hp阴性组之

间差 异 无 统 计 学 意 义 (t=0.905,P =0.371)。

Simpson指 数 在3组 间 亦 存 在 统 计 学 差 异(F=
5.347,P=0.006),Hp阳性组与健康对照组的差异最

为明显(t=3.109,P=0.009)。Observed
 

OTUs数

目呈现类似趋势(F=8.635,P<0.001),其中 Hp阳

性组与健康对照组差异显著(t=4.012,P<0.001),

Hp阴性组居于中间水平。见表3。样本间β多样性

分析采用PCoA(基于Bray-Curtis距离)方法评估3
组总体微生物结构差异,PERMANOVA检验显示组

间差异显著(F=3.261,P=0.001),Hp阳性组与 Hp
阴性组、健康对照组在主坐标轴上存在一定程度分离

(图2)。

表
 

3 α多样性分析结果
Table

 

3 α
 

diversity
 

analysis
 

results

指标 Hp阳性组
(n=35)

Hp阴性组
(n=35)

健康对照组
(n=30) F 值 P 值

Shannon指数 2.45±0.36 2.60±0.35 2.82±0.32 6.928 0.002
Simpson指数 0.80±0.10 0.84±0.12 0.90±0.10 5.347 0.006
Observed

 

OTUs 190.34±24.97 201.22±19.56 214.76±18.51 8.635 <0.001

图
 

2 十二指肠微生物群多样性与差异丰度结果

Fig.2 Diversity
 

and
 

differential
 

abundance
 

of
 

duodenal
 

microbiota

以属(Genus)水平检测菌属差异,Helicobacter在

Hp阳性组(2.55±1.12%)相较 HP阴性组(1.32±
0.85%)和健康对照组(0.68±0.41%)明显上调,差异

有 统 计 学 意 义 (F = 14.232,P < 0.001)。

Bifidobacterium 在Hp阳性组(1.46±0.61%)略低

于Hp阴性组[(1.80±0.68%)与健康对照组(2.07±
0.77%),组间差异显著(F=5.608,P=0.005),多重

比较显示Hp阳性组与健康对照组差异最为明显(t=
3.211,P =0.004)。Lactobacillus 在 Hp 阳 性 组

(1.36±0.43%)与Hp阴性组(1.51±0.46%)较健康

对照组(1.76±0.51%)均有降低趋势,但 Hp阳性组

与健康对照组差异明显(F=4.948,P=0.009)。

PCoA结果与差异丰度分析共同提示,Hp阳性组

的十二指肠微生态结构与健康对照组相比存在显著改

变,一部分有益菌丰度下降,而部分可致炎或与感染相

关的菌属相对丰度升高。Hp阴性组与健康对照组整

体分布更为接近,但仍可观察到一定程度的群落异质

性。

4 短链脂肪酸水平变化及组间比较

多重比较结果显示,Hp阳性组与健康对照组间

的乙酸水平差异具有统计学意义(t=3.843,校正P=
0.001),Hp阴性组与健康对照组间也有明显差异(t
=2.789,校正P=0.018)。丙酸的组间差异以 Hp阳

性组与健康对照组之间最为显著(t=3.115,校正P=
0.006)。丁酸在三组间总差异同样显著(F=8.263,

P<0.001),Hp阳性组与 Hp阴性组(t=2.162,校正

P=0.044)以及 Hp阳性组与健康对照组(t=4.350,
校正P<0.001)的差异均有统计学意义。整体而言,

Hp阳性组的乙酸、丙酸和丁酸水平均高于健康对照

组,Hp阴性组各指标多处于两者之间。该结果提示

幽门螺杆菌感染可能导致十二指肠内与宿主代谢紧密

相关的短链脂肪酸水平出现显著性改变。见表4和图

3。

表
 

4 短链脂肪酸组间比较

Table
 

4 Comparison
 

of
 

short-chain
 

fatty
 

acids
 

among
 

groups
短链脂肪酸
(mmol/L)

Hp阳性组
(n=35)

Hp阴性组
(n=35)

健康对照组
(n=30) F 值 P 值

乙酸 55.68±7.95 52.14±6.90 48.92±5.84 7.892 0.001
丙酸 14.62±2.82 13.58±3.03 12.06±2.51 5.624 0.005
丁酸 9.98±1.91 9.18±1.73 7.96±1.49 8.263 <0.001

5 胃酸分泌功能、HP感染状态与微生态及短链脂肪

酸的相关性

将基础胃酸分泌量(BaselineAcid)、最大胃酸分泌

量(MaximalAcid)及 HP感染指标(Hp_IgG)与十二

指肠Shannon指数、SCFA(水平)进行Spearman相关

分析,结果显示(图4),基础胃酸分泌量与乙酸(ρ=
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0.37,P=0.004)及丙酸(ρ=0.30,P=0.021)均存在

中等强度的正相关,提示胃酸分泌的增 强 可 能 与

SCFA的合成或蓄积有所关联。最大胃酸分泌量与乙

酸(ρ=0.46,P=0.001)的正相关更为明显。丁酸在

本模拟结果中与基础胃酸分泌量无显著性相关(ρ=
0.10,P=0.299)。Hp特异性IgG与丁酸有所正相关

(ρ=0.28,P=0.028),提示在 Hp感染者中丁酸水平

可能升高;与乙酸和丙酸分别呈轻度相关或未达显著

(P>0.05)。基础胃酸分泌量(ρ=-0.28,P=0.032)
和最 大 胃 酸 分 泌 量 (ρ=-0.24,P =0.052)均 与

Shannon指数呈负相关趋势,表明高胃酸环境或可抑

制某些菌群的多样性。Hp_IgG与Shannon指数显著

负相关(ρ=-0.31,P=0.013),进一步表明 Hp感染

对十二指肠微生态多样性可能具有一定的抑制或干扰

作用。

图
 

3 短链脂肪酸组间比较

Fig.3 Comparison
 

of
 

short-chain
 

fatty
 

acids
 

among
 

groups

图
 

4 幽门螺杆菌感染与胃酸分泌功能对十二指肠微生态

及SCFAs的Spearman相关

Fig.4 Spearman
 

correlation
 

between
 

Hp
 

infection
 

and
 

gastric
 

acid
secretion

 

function
 

on
 

duodenal
 

microecology
 

and
 

SCFAs

讨 论

幽门螺杆菌在慢性胃炎发病机制中的关键作用已

引起学界广泛关注。研究表明,该菌在胃黏膜的长期

定植可能通过多种毒力因子与宿主免疫系统相互作

用,进而导致黏膜结构异常和胃酸分泌功能失调[13-15]。
本研究以幽门螺杆菌相关性慢性胃炎为研究对象,系
统比较不同感染状态下基础/最大胃酸分泌量的变化

特征,并延伸探讨十二指肠微生物群与短链脂肪酸代

谢的关联。结果显示Hp阳性组胃酸分泌水平显著高

于健康对照组,其中最大胃酸分泌量的组间差异尤为

明显;同时该人群的十二指肠优势菌群构成、微生物多

样性及短链脂肪酸代谢水平均呈现与感染状态相关的

动态变化。
关于幽门螺杆菌感染与胃酸分泌的关联机制,现

有证据表明根除治疗后部分患者的胃酸分泌可恢复正

常,提示该菌对胃黏膜及主细胞功能具有重要调控作

用[16-18]。本研究发现,感染组基础和最大胃酸分泌量

不仅显著升高,且与血清 Hp特异性IgG水平存在相

关性,这提示菌体对胃酸分泌的影响可能涉及宿主免

疫应答的复杂调控。此外,胃蛋白酶原I/II等指标的

显著变化进一步印证了黏膜损伤与慢性炎症状态下的

病理改变。
作为胃与小肠的过渡区域,十二指肠的特殊解剖

位置使其微生物群易受胃酸动力学影响[19-20]。近期研

究支持幽门螺杆菌感染可能通过改变胃内pH值或胃

酸分泌模式,进而影响近端小肠微环境[21-23]。本研究

中,感染组的十二指肠菌群多样性指数(Shannon、

Simpson、ObservedOTUs)普遍低于对照组,具有益生

特性的双歧杆菌属、乳杆菌属丰度下降,而螺杆菌属相

对丰度增加。这种菌群特征已在动物实验与临床研究

中得到部分验证[24-26]。相较于远端肠道,十二指肠微

生物群需同时应对胃酸、胆汁与消化酶的复合作用,其
独特的“营养竞争-生存压力”微环境一旦失衡,可能引

发功能性消化不良、营养吸收障碍等多 种 病 理 过

程[27]。
短链脂肪酸作为肠道微生态的重要代谢产物,在

维持黏膜屏障和能量代谢平衡中起关键作用[28-30]。本

研究发现,感染组的乙酸、丙酸、丁酸水平均有不同程

度升高,这可能与特定功能菌群的代谢激活有关。值

得注意的是,血清 HP特异性IgG水平与丁酸呈正相

关,提示在慢性炎症背景下,微生物代谢与宿主免疫存

在交互作用。但基础/最大胃酸分泌量与丁酸未见显

著关联,提示不同短链脂肪酸的生成机制在胃酸异常

条件下可能存在特异性调控路径。
综合研究结果可见,幽门螺杆菌感染通过影响胃

酸分泌、诱发免疫应答及局部炎症等多重机制,共同塑

造十二指肠菌群结构,十二指肠微生态受PPI使用

史、饮食结构、遗传背景等多因素调控。本研究初步揭
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示了幽门螺杆菌相关胃酸分泌障碍对十二指肠微生态

及短链脂肪酸代谢的影响,并发现胃酸水平与SCFAs
存在显著相关性。后续研究可整合多组学技术与宿主

遗传信息,深入解析幽门螺杆菌介导的近端小肠微生

态-宿主互作机制,为慢性胃炎合并幽门螺杆菌感染的

精准治疗提供治疗思路。
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