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甘露聚糖肽联合４种药物治疗消化性溃疡的临床疗效

汤倩倩（中国人民武装警察部队北京市公安消防总队东城区消防支队卫生队　１０００６１）

　　【摘要】　目的　探讨甘露聚糖肽联合泮托拉唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑治疗消化性溃疡临床疗效。方法　

选取２０１２年６月至２０１３年６月该院消化内科收治的消化性溃疡幽门螺杆菌（ＨＰ）阳性患者１４２例，并随机分为治

疗组和对照组各７１例，治疗组应用甘露聚糖肽联合泮托拉唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑治疗，对照组应用泮托拉

唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑治疗，１个疗程后观察两组的治疗效果。结果　１个疗程后治疗组３５例胃溃疡患者显

效３３例，有效２例，无效０例，有效率为１００．０％，３６例十二指肠溃疡患者显效３０例，有效４例，无效２例，总有效率

为９４．４％；对照组３４例胃溃疡患者显效２５例，有效４例，无效５例，总有效率为８５．３％，３７例十二指肠溃疡患者显

效２５例，有效５例，无效７例，总有效率为８１．１％；治疗组的总有效率为９７．２％，对照组的总有效率为８３．１％，治疗

组明显优于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；治疗组中有５例患者出现不良反应，发生率为７．０４％，分别为头

晕１例，恶心２例，皮疹１例，腹泻１例，对照组中有６例患者出现不良反应，发生率为８．４５％，两组相比差异无统计

学意义（犘＞０．０５）。结论　甘露聚糖肽联合泮托拉唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑治疗 ＨＰ阳性消化性溃疡，可明显

改善患者的临床症状及体征，疗效确切，不良反应发生率低，具有临床推广应用价值。
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　　消化性溃疡是我国临床消化科的多发病、常见病之一，其

发生可能与吸烟、不规律的饮食及生活习惯、工作压力、外界压

力等有关，胃及十二指肠黏膜的自身防御修复因素和损害因素

失衡导致胃溃疡，幽门螺杆菌（ＨＰ）感染、胃酸分泌异常、非甾

体抗炎药也可导致消化性溃疡发生［１］。消化性溃疡若不能及

时地得到诊断和治疗，会导致穿孔、出血、幽门梗阻，甚至癌变

等严重的并发症，危及患者的生命［２］。本文就本院消化内科应

用甘露聚糖肽联合泮托拉唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑四联疗

法治疗 ＨＰ阳性消化性溃疡取得的疗效进行初步探讨，现报道

如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１２年６月至２０１３年６月本院消化内

科收治的消化性溃疡患者１４２例，均经胃镜检查并确诊为消化

性溃疡，随机分为治疗组和对照组各７１例，治疗组患者中男

４８例，女２３例，年龄１９～４３岁，平均３５．２岁，其中胃溃疡３５

例，十二指肠溃疡３６例，病程为１个月至３年。对照组患者中

男５１例，女２０例，年龄２１～４６岁，平均３３．４岁，其中胃溃疡

３４例，十二指肠溃疡３７例，病程为５个月至４年。临床表现

主要为反酸、疼痛、腹胀、恶心、嗳气；两组患者生化检查均为

ＨＰ阳性。两组患者的性别、年龄、病程等比较，差异无统计学

意义（犘＞０．０５），具有可比性。排除严重的肝、肾功能不全者，

胃镜检查禁忌证者，哺乳期或妊娠期妇女，有胃或十二指肠手

术史者，复合性溃疡、癌性溃疡及不能排除癌变溃疡者，溃疡出

血或穿孔者，对甘露聚糖肽、泮托拉唑、克拉霉素过敏者；正在

服用肾上腺皮质激素类药物或非甾体类抗炎药者，治疗前４周

内使用受体拮抗剂、质子泵抑制剂、胃黏膜保护剂、铋剂、益生

菌、抗菌药物，患有严重神经官能症、精神病者。

１．２　方法　两组患者均禁酒、禁烟、禁辛辣等刺激食物，保持

正常的生活习惯，治疗过程中禁用其他胃药，嘱咐患者注意观

察不良反应发生情况，以防止治疗期间患者出现异常［３］，如有

异常发生，应立即停药，及时报告医师，疗程结束１周内复查

胃镜。

１．２．１　对照组　应用四联疗法治疗，即国产泮托拉唑、果胶

铋、克拉霉素、替硝唑治疗：泮托拉唑口服每次剂量为４０ｍｇ，

每天２次
［４］；果胶铋口服每次剂量为１１０ｍｇ，每天４次，饭前

半小时服用；克拉霉素口服剂量为每次５００ｍｇ，每天２次
［５］；

替硝唑每次口服剂量为５００ｍｇ，每天２次，４周后观察疗效。

１．２．２　治疗组　在对照组基础上加用成都利尔药业有限公司

生产的甘露聚糖肽治疗，甘露聚糖肽口服剂量每次１０ｍｇ，每

天３次，４周后观察疗效。

１．３　疗效评价标准　显效：治疗后无炎症，无疼痛感，胃镜复

查显示溃疡愈合已进入瘢痕期；有效：治疗后仍有炎症和疼痛

感，但大多不影响工作，不需继续服用药物，胃镜复查显示溃疡

缩小大于５０％，苔膜变薄；无效：炎症和疼痛感仍存在，胃镜复

查显示溃疡缩小小于５０％或无明显变化甚至增大，患者需休

息并服用止痛药［６］。治疗总有效率＝（显效患者数＋有效患者

数）／总患者数×１００％。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，计数

资料以率表示，组间比较采用配对狋检验，以犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　治疗２周后两组患者的主要症状消失情况　治疗组临床

表现中反酸的患者数原有６０例消失４６例，消失率为７６．７％，

疼痛原有６２例，消失４８例，消失率为７７．４％，腹胀原有４１例，

消失３０例，消失率为７３．２％，恶心原有４５例，消失４２例，消失

率为９３．３％，嗳气原有３９例，消失３５例，消失率为８９．７％；对

照组中反酸的患者数原有５１例，消失３４例，消失率为６６．７％，

疼痛原有５５例，消失３５例，消失率为６３．６％，腹胀原有３９例，
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消失２９例，消失率为７４．４％，恶心原有４０例，消失３７例，消失

率为９２．５％，嗳气原有３８例，消失３３例，消失率为８６．８％；治

疗组患者反酸、疼痛消失率明显高于对照组，差异有统计学意

义（犘＜０．０５）；治疗组腹胀、恶心消失率与对照组相比，差异无

统计学意义（犘＞０．０５）；治疗组嗳气消失率明显高于对照组，

差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

２．２　治疗４周后治疗组和对照组患者的疗效比较　治疗组

３５例胃溃疡患者中显效３３例，显效率为９４．３％，有效２例，有

效率为５．７％，无效０例，总有效率为１００％；３６例十二指肠溃

疡患者中显效３０例，显效率为８３．３％，有效４例，有效率为

１１．１％，无效２例，无效率为５．６％，总有效率为９４．４％。对照

组３４例胃溃疡患者中显效２５例，显效率为７３．５％，有效４例，

有效率为１１．８％，无效５例，无效率为１４．７％，总有效率为

８５．３％；３７例十二指肠溃疡患者中显效２５例，显效率为

６７．６％，有效５例，有效率为１３．８％，无效７例，无效率为

１８．９％，总有效率为８１．１％。治疗组的总有效率为９７．２％，对

照组为８３．１％，治疗组的总有效率明显优于对照组，差异有统

计学意义（犘＜０．０５）。

２．３　两组患者在服药过程中不良反应的发生率比较　治疗组

中有５例患者出现不良反应，发生率为７．０４％，分别为头晕１

例，恶心２例，皮疹１例，腹泻１例；对照组中有６例患者出现

不良反应，发生率为８．４５％，未给予特殊处理，自行缓解。两

组患者不良反应发生率比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

３　讨　　论

消化性溃疡常见的是胃溃疡及十二指肠溃疡，典型的临床

表现为泛酸、饱胀嗳气、饥饿不适及餐后定时的慢性中上腹疼

痛，严重者有呕血与黑便［７］。ＨＰ属于一种微需氧性细菌，好

定植于人体胃黏膜（特别是胃窦部）处，是破坏胃黏膜、引起溃

疡、导致局部产生炎症的主要原因，通过分泌多种酶、对胃黏膜

的直接损伤、代谢产物引发消化性溃疡；也可通过对胃黏膜的

间接损伤、产生 ＨＰ抗体，降低机体自身免疫损伤，导致消化性

溃疡的发生。胃溃疡的 ＨＰ感染率约为８５％，十二指肠溃疡

的 ＨＰ感染率约为９０％以上，所以根除 ＨＰ可促进溃疡的愈

合，并可预防溃疡的复发、降低溃疡病并发症的发生率［８］。ＨＰ

阳性消化性溃疡需要及时、有效地诊断和治疗，如果诊断和治

疗不及时、准确，可能会导致穿孔、出血等严重并发症的发生，

甚至发展为胃淋巴瘤或胃癌。治疗消化性的药物应可消除引

发溃疡的病因、利于溃疡愈合、防止复发、减少并发症，所以临

床医师在选择治疗药物时一定要慎重［９］。另外，在消化性溃疡

的发生及发展过程中，ＨＰ感染起着非常重要的作用。所以，

在治疗消化性溃疡的措施中除了要改善胃黏液的屏障功能及

抑制胃酸的分泌，还需要抗 ＨＰ感染的治疗。根除 ＨＰ可有效

改善消化性溃疡的预后，有关研究表明，单纯的应用抑制胃酸

分泌对 ＨＰ阳性消化性溃疡进行治疗，复发率较高，若同时联

合抗 ＨＰ进行治疗，则可大大降低消化性溃疡的复发率，所以

治疗 ＨＰ阳性消化性溃疡需联合用药。

四联疗法中泮托拉唑是新一代质子泵抑制剂，可特异性的

抑制胃壁细胞的 Ｈ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶活性，抑制胃酸分泌的功能较

强［１０］；替硝唑是硝咪唑类药物的一种，具有疗程短、抗菌活性

强、不良反应少、耐受性好等优点，在胃腔内可形成较高浓度，

胃酸的减少不会降低其杀菌活性，这点与其他抗菌药物不同，

另外替硝唑还具有强效的抗 ＨＰ活性；克拉霉素属大环内酯类

抗菌药物，其稳定性较强，与替硝唑连用在体内外抗 ＨＰ作用

均较强［１１］；果胶铋属于胃黏膜的保护剂，与溃疡面接触后可形

成凝胶体薄膜，将黏膜表面覆盖，阻止胃蛋白酶、胃酸、药物侵

蚀溃疡面，促进溃疡面的愈合及修复，可有效抑制 ＨＰ。本次

研究中两组应用的四联疗法治疗 ＨＰ阳性消化性溃疡取得了

较好的疗效，在治疗２周后所有患者的反酸、疼痛、腹胀、恶心、

嗳气等临床表现，都有了明显好转，治疗组患者反酸、疼痛消失

率明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；治疗组嗳

气消失率明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。治

疗４周后对照组治疗胃溃疡的有效率为８５．３％，治疗十二指

肠溃疡的有效率为８１．１％，总有效率为８３．１％。甘露聚糖肽

胶囊提取于链球菌３３＃，是多糖肽类物质的一种，可使网状内

皮系统吞噬功能增强，活化淋巴细胞及巨噬细胞，提高机体的

应激能力，使机体树突状细胞免疫效应得到激活，继而达到增

强机体细胞免疫功能的作用，使 ＨＰ生长受到抑制，以促进组

织的修复［１２］。本次研究发现，治疗组应用甘露聚糖肽联合泮

托拉唑、果胶铋、克拉霉素、替硝唑治疗胃溃疡的有效率为

１００．０％，治疗十二指肠溃疡的有效率为９４．５％，总有效率为

９７．２％，临床疗效明显优于单纯应用泮托拉唑、果胶铋、克拉霉

素、替硝唑的对照组，这说明可修复创伤组织、增强免疫力的甘

露聚糖肽可有效提高治疗消化性溃疡的疗效。两组患者在治

疗的过程中的不良反应发生率比较，差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。

综上所述，甘露聚糖肽联合泮托拉唑、果胶铋、克拉霉素、

替硝唑治疗 ＨＰ阳性消化性溃疡疗效显著，安全性高，是一种

具有临床推广应用价值的治疗方法。
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续表３　观察组和对照组研究对象ＰＣＴ和炎症因子对比（狓±狊）

组别 狀
ＰＣＴ

（ｎｇ／ｍＬ）

ｈｓＣＲＰ

（ｍｇ／Ｌ）

ＴＮＦα

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１β

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ６

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ８

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１０

（μｇ／ｍＬ）

狋 ２６．５６６ ２１．８３５ ３７．２６３ ６．３２５ ２１．２９９ ２１．２３６ １３．６０８

犘 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

２．２　ＰＣＴ与炎症因子相关性　ＣＯＰＤ急性加重期患者血清

ＰＣＴ与ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８均呈正相关（均

狉ｓ＞０，犘＜０．０５），与ＩＬ１０呈负相关（均狉ｓ＜０，犘＜０．０５）。见

表４。

表４　血清ＰＣＴ与炎症因子相关性分析

炎症因子 相关系数狉ｓ 犘

ｈｓＣＲＰ ０．３２２ ０．０３１

ＴＮＦα ０．３５１ ０．００１

ＩＬ１β ０．４０９ ０．００７

ＩＬ６ ０．３８８ ０．０１２

ＩＬ８ ０．２７５ ０．００９

ＩＬ１０ －０．４５７ ０．０２３

３　讨　　论

ＣＯＰＤ发病机制与炎症细胞激活、浸润并释放炎症因子有

关，各种炎症细胞、细胞因子及黏附因子参与其发生、发展及转

归，相关的炎症因子包括ＴＮＦα和白细胞介素等。ＴＮＦα是

气道炎性反应的重要介质，可由单核巨噬细胞及Ｔ淋巴细胞

产生，激活ＮＥＵ的致炎作用及ＩＬ８释放
［４］。ＩＬ６、ＩＬ８主要

由单核巨噬细胞及淋巴细胞合成分泌，直接参与炎性反应及损

伤，诱导 ＮＥＵ 浸润气道，并促进肝脏分泌急性时相蛋白
［５］。

ＩＬ１０是Ｔｈ细胞产生的炎症调节因子，可抑制免疫反应并抗

炎作用，可抑制 ＴＮＦ、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８等炎症因子的产

生［６８］。研究表明，ＣＯＰＤ患者处于全身性炎性反应状态，炎症

因子水平明显高于健康人，且与病情严重程度明显相关。龙仕

居等［４］分析ＣＯＰＤ患者急性加重期与缓解期痰液及血清ＩＬ

６、ＩＬ８和ＴＮＦα表达水平的差异，急性加重期组和缓解期组

诱导痰及血清ＩＬ６、ＩＬ８和ＴＮＦα均高于健康人，并随着病情

的严重程度增加而增加。本研究中，ＣＯＰＤ急性加重期患者

ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８等促炎因子均高于对照

组，而抑炎因子ＩＬ１０低于对照组，这些证据表明ＣＯＰＤ患者

存在过度炎性反应，抑炎因子和促炎因子处于失平衡状态。

ＰＣＴ是甲状腺Ｃ细胞分泌的糖蛋白，与炎性反应严重程

度密切相关，是炎性反应诊断、鉴别诊断及病情和预后评估的

血清标志物，ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８可促进其水平增加。

研究表明，ＣＯＰＤ患者血清 ＰＣＴ、ＮＥＵ 水平高于健康人，在

ＣＯＰＤ诊断、预后评估及指导抗菌药物治疗中具有重要作用。

丁海波等［３］根据血清ＰＣＴ水平决定抗菌药物的应用，ＰＣＴ组

抗菌药物治疗有效率明显高于常规治疗组，且患者抗菌药物的

使用率、使用时间、二重感染以及病死率均低于常规治疗组。

尽管目前ＰＣＴ与ＣＯＰＤ的密切联系受到证实，但其在ＣＯＰＤ

中的具体作用机制尚未完全清楚且无ＰＣＴ直接作用ＣＯＰＤ的

证据。

本研究中，ＣＯＰＤ急性加重期患者血清ＰＣＴ与ｈｓＣＲＰ、

ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８呈正相关（均犘＜０．０５），与ＩＬ１０呈

负相关（均犘＜０．０５）。这些证据表明，ＰＣＴ与炎症介质密切

相关，基于ＰＣＴ和ＣＯＰＤ与炎性反应的关联，推测ＰＣＴ可能

间接通过炎症因子参与ＣＯＰＤ的发生、发展及转归。
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