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幽门螺杆菌 !"#$与胃溃疡

王凌娟

【编者按】 近年来，不少作者报道 ?@3A 或美宝胃肠胶囊对包括胃溃疡在内的多种胃肠疾病治疗有效。关于胃

溃疡的发病机制说法不一，但近来研究认为，胃溃疡、胃炎的发病与幽门螺杆菌 BCDE有关。为了进一步探讨其发病机

制及包括美宝口服胶囊治疗胃肠疾病的疗效，我们发表了此文，供研究参考。
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较多研究证明，幽门螺杆菌 BCDE与胃炎、胃溃

疡甚至胃癌等消化系统疾病的发病关系密切 L ! M N O。

据统计，约 >#P 的人一生中有 CD 感染史 L > O。近年

来，对 CD 的研究进展较快，许多学者从各方面阐述

了 CD 与胃溃疡等消化系统疾病的关系。

自然环境中 CD 仅能存活很短时间，而人类是

CD 唯一的天然宿主 L I O。CD 隐藏在胃粘膜腺凹中，由

于胃—食道返流使 CD 到达口腔，通过口—口途径

或从大便中排出而传播。胃酸在 CD 的传播过程中

起重要作用，CD 不能在酸性环境中长期存活，人胃

中各种细菌和寄生虫感染可抑制胃酸分泌，营养不

良也是引起胃酸减少的一种因素。这些因素均可增

加 CD 感染的可能性。幽门螺杆菌 BCDE感染几乎总

伴有炎症，但仅有小部分发展成消化性溃疡和胃

癌，造成这种反应的差异有细菌和宿主两方面的原

因。

有关 CD 的致病机理，学者们从不同角度提出

两种不同假说 L G O，一是胃泌素相关 B Q0+R/)*K1)*S E 假

说，即 CD 感染—胃泌素释放增多—胃酸增高—胃

十二指肠粘膜损伤；一种是漏顶 B 1’0S)*Q /--2 E假说，

即 CD 损伤胃十二指肠的粘液屏障和粘膜屏障，使

粘膜易受 C T 等攻击因子的损作 L U O。CD 作为一个胃

病原菌有赖于毒力 B定居 E因素和致病因素，前者为

能使 CD 在胃腔不利环境中的因素如螺旋形和能动

性，适应性酶类和蛋白以及粘附于细胞和粘液的能

力。后者指直接破坏胃粘膜屏障或使胃酸和消化活

性增加的因素，包括毒素和炎性介质。

一、"# 产生的酶类对胃粘液屏障的破坏作用

胃粘液屏障是一层连续分布于胃粘膜表面、不

溶于水的凝胶样粘液。正常人胃窦部此层的厚度为

>#!V W N>#!VLX O，由蛋白质 B占 G#P E、碳水化合物

B占 !NP E、脂质 B占 !IP E等组成。其中粘蛋白占粘

液层干重的 $#P W N#P ，粘蛋白含 G#P W U#P 的

碳 水 化 合 物 B 糖 链 E、"#P W $#P 的 核 心 蛋 白 和

#H $P W #H NP 的共价结合的脂肪酸。核心蛋白的肽

链有糖基化及非糖基化部位，非糖基化部位易受蛋

白酶作用而使粘蛋白裂解。

已知粘蛋白是由四个分子量 >## 的糖蛋白亚

单位以二硫键与连接蛋白相连的分子量为 " Y !#I

的多聚体 L !# O。多个 " Y !#I 的粘蛋白多聚体掺入脂质

轻其再度损伤，利于创面愈合!$"。?@3A 中的有效

成分如 " M 谷甾醇及创疡素等，可破坏或中和创面

有害物质，缓解其损伤作用。?@3A 在创面组织中的

自动引流排泄功能，可将有毒化学物质和代谢产物

随同液化物不断排出创面，减轻或避免创面组织进

行性坏死的损伤。上述因素是保护创面新生组织，

促进创面再生修复及缩短创面愈合时间的关键因

素。

$< 操作简单，使用方便：?@3A 与冻疮膏相比，

同样具有操作简单，使用方便等优点。但 ?@3A 具

有较好疗效，值得推广应和。
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形成球形或椭圆形的微胶粒，微胶粒相互作用形成

具有弹性、疏水性和抗蛋白水解特性的粘液层 > !! ?。

过去认为胃粘液层的结构主要是粘蛋白的结构，近

十几年来逐步认识到胃粘液层中的脂类，尤其是磷

脂在胃粘液层中的作用类似于肺表面活性物质中的

磷脂，其分子在粘液层中呈疏水端向外的线状排列，

形成疏水层，阻止 @ A 逆弥散 > !#B!C ?。71-D)0*E>!$ ? 等也

指出，脂质可增强胃粘液层拮抗 @ A 的渗透，其中以

磷脂作用最强。并认为磷脂是与核心蛋白非糖基化

部位相结合的，而糖脂和中性脂则似结合于粘蛋白

的外周部位，形成粘蛋白与脂质等相结合的动态粘

液层。

@F 产生的尿素酶、磷脂酶、蛋白酶、脂肪酶及

糖基硫酸脂酶等均有破坏胃十二指肠粘膜表面粘液

层结构的作用，损伤其屏障功能。尿素酶是 @F 产生

的最重要的酶之一 > G ?，在体内对胃上皮和粘液有直

接的毒性作用，也可分解尿素生成氨和二氧化碳，使

局部 H@ 值升高，不但籍以维持 H@ 生存所需的外部

环境，也为 @F 产生的其他酶提供合适的 H@。氨还

有破坏胃粘膜屏障的作用，7)5’5I-8&0D>!J ?认为氨可

加速粘液细胞内储存的粘液向细胞外转运。这些不

能与脂质结合成微胶粒的粘蛋白所组成的粘液结构

疏松；屏障功能弱。实验表明，与粘液屏障作用密切

相关的粘蛋白与脂质形成微胶粘结构，不能被尿素

酶或蛋白酶解体。但在 H@ 达到 K 左右的碱性条件

下则解体；@F 产生的尿素酶分解尿素产生的氨，加

上 局 部 固 有 的 碳 酸 氢 盐 ，可 在 粘 膜 表 面 形 成

#JDD L J$DD 的硫酸盐—碳酸氢盐缓冲液 M H@K N，
足以使粘液层中微胶粒解体而降低其屏障作用 > !! ?。

动物实验中，将鼠胃暴露于含有尿素和尿素酶的环

境中，可导致胃粘膜的组织学损伤，且与尿素浓度呈

正相关。而单一用尿素或尿素酶却不引起任何组织

学损伤。将鼠胃暴露于氨 M=@CBO@P $< $! L $< !Q N
溶液产生的组织损伤与浓度相关。由 $R J L !Q 浓度

的氨所导致的损伤特点是微循环淤滞，表面上皮细

胞崩解，粘膜坏死 > !S ?。%/)’I1)*T 等发现人的胃液氨水

平越高，间质中多形核白细胞浸润越严重，即胃液中

氨水平与胃炎症程度相平行 > !G ?。U0*TV-*>!W ?等报道，

@F 感染者胃液内的磷脂酶 X#（FUX#）活性显著高于

@F 阴性者。FUX# 作用最适 H@ 为 GR C，当 H@CR $ 时

其活性降低约 S$Q ，H@#R $ 时其活性全部丧失。试

验发现，@F 感染者粘液层中磷脂结构破坏和减少
> K ?。还有实验表明，FUX# 可使粘液层中的磷脂酰胆

碱和磷脂酰乙醇胺转变为溶血磷脂酰胆碱及溶血磷

脂酰乙醇胺 > #$ ?，而 !$DY 的磷脂酰胆碱可使粘蛋白

的 粘 度 下 降 GCQ ，粘 蛋 白 的 抗 @ A 弥 散 能 力 下 降

!#Q ，胃蛋白酶对粘蛋白的裂解效应增加 GJQ >#! ?。

同时部分溶血磷脂酰胆碱经乙酰转移酶作用可生成

血小板激活因子，后者是致胃粘膜损伤的炎性介质
> G ?。因此，@F 产生的 FUX# 对粘液屏障的破坏具有重

要的作用。@F 产生的脂肪酶可参与胃粘液层脂质结

构的变化 > ## ?。70/-+)’Z>#" ? 等的实验表明，@F 的滤液

中含有蛋白酶，并能分解蛋白质，使粘液层中的粘蛋

白 多 聚 体 解 体 ，破 坏 粘 液 屏 障 结 构 。该 酶 的 最 适

H@GR $，H@"R $ 时活性降低 S$Q ，H@WR $ 时活性降低

CJQ >#C ?。@F 还可产生糖基硫酸脂酶 M T1E8-+.120V0+’ N
>#J ?，该酶有利于 @F 定植于上皮细胞表面，胃粘膜上

皮细胞膜糖蛋白和糖脂中的唾液酸和含硫酸脂的糖

基被视为 @F 的受体，@F 通过其血凝素与这类结构

结合而粘附于细胞表面。胃粘液层中有大量含硫酸

脂的糖蛋白 M粘蛋白 N和糖脂，可竞争性地干扰 @F
与细胞膜的粘附 > #C ?，@F 的糖基硫酸脂酶可移除粘

液层中的糖脂和粘蛋白分子中的 =B 乙酰葡萄糖胺、

半乳糖及葡萄糖 (BS 位置的硫酸脂，但不能移除细

胞膜糖脂中糖基上的硫酸脂，因为其 " 酸脂在 (B"
位置上。因此，@F 可通过此酶移去粘液层中粘蛋白

和糖蛋白结构中的硫酸脂，不但破坏了粘液层的有

机结构，也失去了对其粘附细胞的干扰作用，从而得

以定植于上皮细胞膜上。

二、!" 产生的毒素及炎症因子对胃粘膜的破

坏作用

与 @F 相关的毒素及炎症因子如细胞毒素、溶

血素、白三稀 3C MU%3C N、血小板活化因子 M FX[N等对

胃粘膜均有破坏作用。J$Q L S$Q 的 @F 分离株培

养上清液中可检出毒素，能导致许多细胞系的非致

死性空泡样变。在自然感染的人类，细胞毒素可能是

一种重要的毒力因子，消化性溃疡者的 @F 分离株

较仅有胃炎者表现出更明显的细胞毒活性。一种 @F
菌株，可分泌出一种能裂解多种动物红细胞的成分，

其他细菌产生的溶血素具有细胞毒活性，且能介导

炎症反应。因此，@F 溶血素可能也有损伤胃粘膜屏

障的作用。花生四稀酸的代谢产物 U%3C 是一种化学

趋化因子和胃粘膜毒性因子，@F 阳性者胃粘膜较阴

性者含更高水平的 U%3C，且在有急性炎症反应的胃

粘膜中 U%3C 水平也显著高于无炎症者，因此，认为

内源性 U%3C 至少是 @F 相关胃炎的促进因子。血小
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板活化因子 ?@A 是由真核细胞和原核细胞产生的

强炎性介质，能引起包括胃溃疡在内的严重的病理

改变。B? 可能增加胃粘膜局部 ?@A 形成，加剧粘膜

损害。

此外，B? 对胃粘膜的损伤可能还和其他一些因

素有关，许多科研工作者正在进行深入地研究。清楚

地了解 B? 和各种相关因素的关系，将有利于消化

性溃疡的治疗和预防。值得提出的是，近来不少人采

用 CD4EF烧伤湿润膏 G口服胶囊治疗消化性溃疡，

而且取得了良好效果。相信本文对 CD4E 治疗消化

性溃疡机制研究也必将起到促进作用。
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烧伤疼痛与湿润烧伤膏的镇痛作用

张向清

一、问题的提出

无论是在烧伤、创伤之后，还是在许多疾病发

生、发展过程中，疼痛几乎是一种最常见、最普通、最

易增加病人痛苦程度的生理感觉，其主要表现在于

对患者产生不愉快感。烧伤是创伤的一种特殊类型，

因为它损伤的是痛觉感受器密集的皮肤组织，那怕

是极小面积的皮肤烧伤，也会带来剧烈疼痛和增加

病人痛苦；假若是大面积烧伤，由于损伤范围之广，

伤情之重，对机体产生的影响又较大，其疼痛和痛苦

程度恐怕是一切创伤之最。所以有人把烧伤比作是：

一切创伤的总和、痛苦总和、疾病总和 H !、# I。然而回

顾烧伤医学的发展史，无论是在临床上还是在基础

研究方面，我们确实忽略了“烧伤疼痛”这一严重病

症的研究。所以在治疗原则上并没有从减轻病人疼

痛的程度出发，不仅仅无辜增加了患者的痛苦程度，

而且还影响了整个烧伤医学的发展。诚然，疼痛是一

个古老但又没有被完全解决的课题可能是造成上述

结果的一个重要方面，但也不能排除某些主观因素，

因为过去烧伤教课书上几乎都没有把疼痛作为重点

【关键词】 烧伤疼痛；湿润烧伤膏；镇痛
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