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Abstract
Helicobacter	pylori	 (H.pylori)	 is	a	common	stomach	bacterial	 infection,	and	gastritis,	stomach	ulcer	and	gastric	cancer	disease,	
its	colonization	in	gastric	epithelial	cells,	can	not	only	induce	local	tissue	inflammation	or	malignant	transformation,	can	also	lead	
to	systemic	and	partial	changes	 in	host	metabolism,	eradication	of	helicobacter	pylori	 is	one	of	 the	 important	strategies	 to	 treat	
and	prevent	 these	diseases,	but	 the	eradication	treatment	will	also	affect	 the	host	metabolism.	Recently,	with	the	development	of	
metabolomics	techniques,	more	and	more	studies	have	focused	on	H.	pylori	infection	and	the	effects	of	eradication	therapy	on	host	
metabolic	homeostasis.	This	paper	will	review	the	important	research	achievements	in	this	field	and	their	clinical	significance.
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摘  要

幽门螺杆菌（H.pylori）是一种常见的胃部细菌感染，与胃炎、胃溃疡和胃癌等胃部疾病有关，其定植于胃上皮细胞时，不
仅会诱导局部组织炎症或恶性转化，还会导致宿主代谢的全身和部分变化，根除幽门螺杆菌是治疗和预防这些疾病的重要
策略之一，但根除治疗同样也会影响宿主代谢。近年来，随着代谢组学技术的发展，越来越多的研究关注到幽门螺杆菌感
染以及根除治疗对宿主代谢稳态的影响。论文将综述该领域的重要研究成果及其临床意义。
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1 引言

幽门螺杆菌（Hp）是一种微需氧、螺旋状的革兰氏阴

性杆菌，主要定植于人胃黏膜，在全世界的感染率高达 50%

以上，在发展中国家更是高达 70%~90%[1]。幽门螺杆菌感

染后几乎 100% 都会出现幽门螺杆菌胃炎，其中 70% 的幽

门螺杆菌胃炎患者表现为无症状的慢性活动性胃炎，10%

的患者存在消化不良症状，15%~20% 的患者出现消化性溃

疡，1%~3% 的患者将发展为胃癌 [2,3]。2015 年京都共识认

为幽门螺杆菌胃炎是一种传染病，从慢性萎缩性胃炎、肠化

生、不典型增生到胃癌的整个发展变化过程中，Hp 感染发

挥着重要作用 [4]，同时其可能关联多种消化道外疾病 [5]。因

此，被诊断为 Hp 感染的患者应该接受根除治疗，从而降低

胃病变进展的风险 [6]，那么就有必要探究 Hp 根除治疗对宿

主代谢的影响，其有助于权衡根除治疗的益处与潜在风险。

代谢组学是系统生物学的组成部分，其效仿基因组学、转录

组学和蛋白质组学的研究思想，对生物体内小分子代谢物进

行定性定量分析，并寻找代谢物与生理病理变化的相对关系

的研究方式 [7]。近年来，代谢组学被广泛用于表征疾病的代

谢组特征，用于诊断 [8]、预后 [9,10]和鉴定疾病生物标志物 [11,12]，

并增强对疾病发病机制的理解 [13,14]。论文综述了 Hp 根除治

疗对宿主代谢的影响，为 Hp 感染相关性疾病的临床诊断、
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治疗及预后提供新的思路。

2 脂质代谢

2.1 甘油三酯和胆固醇
血脂异常变化会增加动脉粥样硬化的发展风险，并与

心血管疾病的发生密切相关。研究发现，成功根除 Hp 后，

部分患者的胆固醇与甘油三酯水平有所降低 [15]，例如，一

项探讨根除 Hp 对儿童血液代谢物影响的研究发现，相较于

Hp 阴性组，阳性感染组的 LDL/VLDL 比值表现出更低的状

态。值得注意的是，LDL（低密度脂蛋白）与 VLDL（极

低密度脂蛋白）均由肝脏合成，LDL 和 VLDL 的主要功能

分别是将胆固醇和甘油三酯从血液输送到组织。该研究揭

示，在 Hp 感染之后，LDL/VLDL 比值的降低可能与 Hp 感

染相关的代谢综合征发病机制有关。而在实施根除治疗后，

LDL/VLDL 比值得以回升，这一变化提示，根除 Hp 可能有

助于恢复因感染所导致的宿主脂质代谢失衡状况，从而有利

于解决相关的代谢健康问题。

2.2 脂肪酸
脂肪酸在体内作为能量储存和供应的关键角色，在需

要时可转化为 ATP 以支持细胞活动，因此其代谢状态对维

持宿主整体代谢稳态至关重要。许多研究关注了幽门螺杆菌

根除治疗与脂肪酸代谢之间的相互作用。例如，在一项为期

18 个月的研究中发现根除 Hp 后，参与必需脂肪酸代谢的重

要中间体，如亚油酸和 α- 亚油酸代谢物以及多不饱和脂肪

酸二十碳五烯酸水平发生下调，这些变化提示了根除 Hp 可

能导致脂肪酸代谢异常，并可能增加未来发生代谢紊乱的风

险。而另一项研究则聚焦于根除 Hp 对血液代谢产物谱的影

响及其与胃病进展的关系，发现在成功根除 Hp 的患者中，9-

癸烯酸水平显著下降，并且其水平与胃病变进展的风险呈正

相关。中链脂肪酸 9- 癸烯酸，它是脂肪酸 β- 氧化过程的

主要贡献者，而脂肪酸 β- 氧化是一种在许多癌症中升高的

氧化过程，这一代谢物的变化暗示着根除 Hp 可能有助于恢

复宿主的正常代谢稳态，降低胃病变进展风险。因此，根除

Hp 可能会引起宿主体内脂肪酸代谢的变化，但对于这方面

的研究还较少，相关代谢物的测定还不够完善，需要进一步

的研究和探索。

2.3 胆汁酸
胆汁酸的合成是人体胆固醇分解代谢的关键途径，并

且其现在被视为全身能量稳态的代谢整合器。胆汁酸可以通

过激活法尼醇 X 受体，抑制血浆甘油三酯合成以及调控葡

萄糖诱导的脂肪生成基因表达，从而对葡萄糖和脂质代谢产

生显著影响。胆汁酸也与胃肠道病理状况相关，它们能够促

进肠化生的发生，并与胃癌的风险增加有关联。关于根除

Hp 与胆汁酸代谢之间的关系，在一项研究中发现，在根除

Hp 后，患者的血浆胆汁酸水平发生上调，进一步的研究特

别指出了两种胆汁酸——牛磺胆酸和牛磺脱氧胆酸，在根除

治疗后 6 个月和 12 个月时其浓度有所上升，然而，在根除

后 18 个月时，这两种胆汁酸的浓度又呈现下降趋势。因此，

尽管根除Hp后可能带来胆汁酸合成和排泄模式的短期改变，

这些变化可能暂时性地扰乱宿主的脂质代谢平衡，但后期这

种代谢的紊乱是有望恢复。

3 氨基酸代谢

3.1 丙氨酸
众所周知，丙氨酸是一种非必需氨基酸，也是一种糖

异生氨基酸，在能量代谢中具有核心地位。肌肉组织内富含

丙氨酸，它在能量代谢循环中起着关键作用：首先，肌肉细

胞将葡萄糖转化为丙酮酸，然后丙酮酸通过转氨作用生成丙

氨酸。接着，丙氨酸释放至血液，并被输送至肝脏；在肝脏

中，丙氨酸在丙氨酸氨基转移酶的作用下再度转化为丙酮

酸，而丙酮酸作为糖异生原料可以合成葡萄糖并重新分布到

全身各组织，形成一个完整的能量代谢闭环。而一项研究表

明，Hp 感染的个体血液中丙氨酸浓度高于未感染者，另外，

在根除 Hp 后，肌酸浓度显著下降，而肌酸是一种由组氨酸、

甘氨酸和甲硫氨酸合成的含氮有机酸，可通过产生三磷酸腺

苷（ATP）迅速为肌肉和神经细胞提供能量，这一变化与感

染组和未感染组间丙氨酸浓度差异相吻合。这些变化暗示了

Hp 根除可能有助于恢复机体氨基酸和能量代谢紊乱状态。

因此，根除疗法似乎可以逆转 Hp 感染对宿主代谢的影响。

3.2 支链氨基酸和芳香族氨基酸
研究发现根除 Hp 后血液中所必需氨基酸及其衍生物的

浓度增加，特别是支链氨基酸（BCAA）以及芳香族氨基酸。

相应地，与这些氨基酸代谢密切相关的特定辅因子及小分子

代谢产物在治疗后 18 个月呈现出下降的趋势，具体表现为

参与 BCAA 代谢的异戊酰辅酶 a 水平以及参与芳香族氨基

酸（色氨酸、酪氨酸和苯丙氨酸）代谢的许多小分子受到干

扰并减少。这些变化表明，根除 Hp 可能导致了支链氨基酸

和芳香族氨基酸代谢活动的减弱，间接导致这些氨基酸在血

液中的积累增多。因此，根除治疗后出现的这种氨基酸代谢

失衡现象可能与未来潜在的代谢紊乱风险有关联，需要进一

步研究以揭示其对宿主的长期健康影响和相应的干预措施。

4 能量代谢

4.1 能量代谢途径
研究表明，根除 Hp 后，与磷酸戊糖途径、三羧酸循环

及氧化磷酸化等核心能量代谢通路相关的代谢产物发生变

化，具体而言涉及 6- 磷酸葡萄糖酸、柠檬酸和黄素腺嘌呤

二核苷酸以及 N- 甲基 -4- 吡啶酮 -3- 甲酰胺。这项研究发现

根除治疗后6个月，磷酸戊糖途径中的6-磷酸葡萄糖酸升高。

据报道，在患有 2 型糖尿病的肥胖患者中，磷酸戊糖途径上

调，一项体内研究还表明，成年雄性大鼠（高血糖和 2 型糖

尿病的原型模型）肝脏中 6- 磷酸葡萄糖脱氢酶的表达和活

性以及 6- 磷酸葡萄糖酸生成显著增加，这些研究结果表明，



47

亚洲临床医学杂志·第 07卷·第 06 期·2024 年 06 月

磷酸戊糖途径的上调可能是代谢紊乱的代谢特征。然而，在

根除治疗后 12 个月和 18 个月 6- 磷酸葡萄糖酸的水平恢复

到基线水平，表明根除 Hp 可能会引起短暂的代谢紊乱，但

是后期这种代谢紊乱是有望恢复的。柠檬酸和黄素腺嘌呤二

核苷酸是三羧酸循环（TCA）的中间体和辅因子，N- 甲基 -4-

吡啶酮 -3- 甲酰胺是烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NAD）降解的

最终产物之一，在根除治疗后 12 个月和 18 个月这两种代谢

产物发生下调。众所周知，NAD 是氧化还原反应所必需的

辅因子之一，而氧化磷酸化是一个利用氧化还原反应产生的

能量合成 ATP 的过程，在人类中，TCA 循环与氧化磷酸化

一起提供了需氧细胞使用的 95% 以上的能量，这两种代谢

产物发生的变化，可能反映了根除 Hp 对宿主能量代谢的长

期影响。

4.2 炎症反应
Hp 感染引发慢性炎症状态会增加机体的能量消耗。研

究揭示，成功根除 Hp 后，一种名为（2S）-6- 氨基 -2- 甲酰

胺的代谢物的水平显著下降，值得注意的是，羧肟酸（2S）-6-

氨基 -2- 甲酰胺参与生物素代谢，而生物素缺乏状况已知会

加剧炎症反应和某些慢性炎症性疾病的发展。此外，在根

除治疗后，另一种具有强促炎特性的代谢物 1- 磷酸鞘氨醇

（S1P）的水平有所下降，这种代谢物激活中性粒细胞和巨

噬细胞，并进一步诱导肥大细胞脱颗粒，S1P 还刺激环氧合

酶 2（COX2），从而导致炎症介质的产生。因此，整体来看，

根除 Hp 后，机体的炎症减轻并且相应能量消耗减少，这有

助于宿主能量代谢恢复常态。

总的来说，能量代谢是一个复杂的过程，涉及多个生

理系统的相互作用，除以上几个方面影响能量代谢以外，机

体的其他代谢，例如上述的脂质代谢和氨基酸代谢同样也会

对宿主能量代谢产生影响。

5 总结与展望

综上所述，Hp 根除治疗可能对于改善由该细菌感染所

引发的宿主代谢异常具有显著效果。但是，在治疗过程中也

观察到根除疗法本身会短暂地导致宿主体内出现一定程度

的代谢紊乱现象。值得注意的是，在大部分相关研究的后续

随访阶段，这种暂时性的代谢紊乱得到恢复，从而表明尽管

Hp 根除治疗在短期内可能会引起宿主代谢的波动，但并不

会对宿主的代谢造成持续性损害。这一发现进一步强调了在

权衡根除治疗的短期副作用与长期健康益处时，根除 Hp 对

于恢复正常代谢稳态的重要作用。但这一领域的研究仍不够

充分，未来还需更多的研究工作来深入探究根除 Hp 对宿主

代谢的具体影响及潜在的治疗干预策略。代谢组学研究通过

比较根除前后的代谢物变化，生动地揭示了 Hp 感染以及根

除治疗对宿主代谢的影响，其有望在未来对于这方面的研究

发挥更大的作用。
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