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摘  要 

嗜酸性粒细胞性胃肠炎(EGE)在儿童中是一种罕见慢性消化系统疾病，临床表现及辅助检查缺乏特异性，

容易导致误诊、漏诊。本文通过分析我科近期2例儿童嗜酸细胞性胃肠炎(EGE)的临床特点，结合文献复

习，以提高儿科医生对本病的认识。 
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Abstract 
Eosinophilic gastroenteritis (EGE) is a rare chronic digestive disorder in children, characterized by 
nonspecific clinical manifestations and auxiliary examinations, which often lead to misdiagnosis or 
underdiagnosis. This article analyzes the clinical features of two recently diagnosed pediatric cases 
of EGE in our department and reviews relevant literature to enhance pediatricians’ understanding of 
this disease. 
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1. 病例介绍 

1) 病例 1，患儿，男，10 岁，以“腹痛 2 月余，加重 1 周”为主诉于 2023 年 3 月 7 日入院。入院

前 2 月余无明显诱因出现脐周阵发性隐痛，伴恶心，伴呕吐数次，呕吐物为非血性胃内容物，偶有腹泻，

排稀糊状便，疼痛与饮食、体位无关。发病期间，无咳嗽咳痰，无反酸、嗳气，无头痛、头晕，无发热、

寒战，无呕血、黑便，无尿频、尿急、尿痛等不适既往史：2022 年 11 月曾行阑尾炎手术，患儿及家族无

过敏性疾病史。体格检查：意识清楚，对答如流，全身浅表淋巴结未触及肿大，腹平软，脐周及剑突下压

痛，无反跳痛及肌紧张，未触及包块，肝脾肋下未触及，余系统未见阳性体征。入院后多次完善血常规，

嗜酸性粒细胞计数、比值及其余细胞均在正常范围内，完善胃肠镜示(2023-03-10) (图 1)：慢性浅表性胃

炎、升结肠憩室。病理检查示(2023-03-10) (图 2)：① 胃体：慢性非萎缩性胃炎，未见明显嗜酸性粒细胞

浸润。② 胃窦：慢性非萎缩性胃炎，粘膜固有层以嗜酸性粒细胞浸润为主，局灶密度增加，平均约 45/HPF 
(high power field, HPF)，③ 回肠末端：粘膜组织慢性炎，固有层少量嗜酸粒细胞浸润，平均约 15/HPF。
④ 升结肠：粘膜组织慢性炎，固有层可见淋巴细胞增生，淋巴滤泡形成，少量嗜酸粒细胞浸润，平均约

10/HPF。⑤ 直肠：粘膜组织慢性炎，固有层未见明显嗜酸性粒细胞浸润。幽门螺杆菌抗体定量(2023-03-
08)：1.6 AU/ML。C13 呼气试验(2023-03-08)：阳性。肝功、生化、粪便常规、粪便培养、寄生虫、全腹

CT、阑尾彩超、肝胆胰脾彩超、腹腔淋巴结彩超均未见异常，诊断考虑：① 嗜酸性粒细胞性胃炎；② 浅
表性胃炎(幽门螺杆菌感染)。诊断前曾予消旋山莨菪碱、奥美拉唑、抗感染治疗，腹痛症状无缓解，后予

醋酸泼尼松片 7.5 mg/tid、屈他维林治疗，用药初期腹痛有所好转，后期仍有腹痛。确诊后予醋酸泼尼松

片 20 mg/tid，辅以顺尔宁抗过敏、甲钴胺片、抑酸、护胃等治疗，用药第二天患儿腹痛明显缓解后出院，

住院期间复查 C13 呼气试验、幽门螺杆菌抗体转阴性，完善小肠 CTE (2024-03-30)：盲肠周围多发稍大

淋巴结，约 0.8 cm × 0.7 cm。出院后患儿继续口服泼尼松片 20 mg/tid 并规律门诊复诊，2024-07-01 复查

无痛胃镜及肠镜结果同前，病理检查示(图 3)：① 胃窦：慢性浅表性胃炎；② 回肠末端：粘膜慢性炎。

激素逐渐减量，约 4 个月渐停(2024-03-14~2024-07-19)。 
 

 
注：(A) 胃窦：粘膜充血水肿，红白相间，以红为主；(B) 回肠末端：淋巴滤泡增生；

(C) 升结肠：可见 1 憩室，无红肿。 

Figure 1. Gastroscopy and colonoscopy (case 1) 
图 1. 胃镜与肠镜所见(病例 1) 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1582410
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


麦海媚 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1582410 1657 临床医学进展 
 

门诊共随访 1 年 6 个月，期间患儿停用糖皮质激素后因出现双膝关节痛于我院住院，诊断“幼年特

发性关节炎(juvenile idiopathic arthritis, JIA)”，请风湿科会诊后予塞来昔布胶囊 1 片/qd、甲氨蝶呤 7.5 
mg/qw 治疗，复查血象 ESO 无升高。 
 

 
注：(A) (胃体细胞学，苏木精–伊红染色，4 × 10)：慢性炎细胞(1+，活动性：0，肠化生：0；Hp：0；萎缩：无；

不典型：无)，未见明显嗜酸性粒细胞浸润；(B) (胃窦细胞学，苏木精–伊红染色，4 × 10)：慢性炎细胞(2+，活动

性：0，肠化生：0；Hp：0；萎缩：无；不典型：无)；(C) (胃窦细胞学，苏木精–伊红染色，40 × 10)：粘膜固有

层以嗜酸性粒细胞浸润为主，局灶密度增加，平均约 45/HPF；(D) (回肠末端细胞学，苏木精–伊红染色，40 × 10)：
粘膜组织慢性炎，固有层可见少量嗜酸粒细胞浸润，平均约 15/HPF；(E) (升结肠细胞学，苏木精–伊红染色，40 × 
10)：粘膜组织慢性炎，固有层可见淋巴细胞增生，淋巴滤泡形成，并见少量嗜酸粒细胞浸润，平均约 10/HPF；(F) 
(直肠细胞学，苏木精–伊红染色，40 × 10)：粘膜组织慢性炎，固有层未见明显嗜酸性粒细胞浸润。 

Figure 2. Gastrointestinal tissue biopsy (Initial diagnosis) 
图 2. 胃肠组织活检(初诊) 

 

 
注：(A)~(C) (胃窦细胞学，苏木精–伊红染色，40 × 10)：慢性炎细胞：1+，活动性：0，肠化生：0，Hp：
0，萎缩：无，不典型增生：无。(D)~(F) (回肠末端细胞学，苏木精–伊红染色，4 × 10)：黏膜慢性炎。 

Figure 3. Gastrointestinal tissue biopsy (Follow-up examination) 
图 3. 胃肠组织活检(复诊) 
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2) 病例 2，男性，12 岁，以“腹痛 1 月余”于 2023 年 10 月 29 日入院。1 月前出现反复阵发性腹

痛，以剑突下、脐上为主，饥饿时明显，自诉对牛奶、汗液过敏，有过敏性鼻炎病史。查体：神志清晰，

对答如流，腹平软，无压痛、反跳痛及肌紧张，其余系统查体无异常。完善胃镜示(2023-10-18) (图 4)：
胃粘膜呈慢性炎改变，黏膜水肿，局部黏膜上皮缺失。无痛肠镜、C13 呼气试验均阴性。病理检查示(2023-
10-23) (图 5)：① 胃体 1：胃粘膜呈慢性炎改变，黏膜水肿，局部黏膜上皮缺失，固有层见淋巴细胞、中

性粒细胞浸润，并见较多嗜酸性粒细胞浸润(>50 个/HPF)；② 胃体 2：胃粘膜呈慢性炎改变，黏膜水肿，

局部黏膜上皮缺失，固有层见淋巴细胞、中性粒细胞浸润，并见较多嗜酸性粒细胞浸润(>50 个/HPF)。入

院后完善血常规 ESO 及其他细胞未见异常，予口服强的松 25 mg qd、奥美拉唑、护胃、益生菌等治疗，

患儿腹痛好转出院，出院后仍有反复腹痛。2 个月前出现进食后腹泻，5~8 次/天，随排便次数增加，性状

由成型软便转为水样便，量不等，腹泻前无腹痛，伴夜间低热，可自行退热，无反酸、嗳气，无恶心、呕

吐，无腹胀、黑便，无鼻塞、流涕，无咳嗽、咳痰，无气促等不适。完善胃肠镜示(2024-10-15) (图 4)：① 
慢性胃炎；② 胃食管粘膜异位症；③ 反流性食管炎(LA-B)；④ 回肠末端炎。病理检查示(2024-10-15) (图
5)：(回肠末端)少量淋巴细胞、浆细胞浸润。完善胶囊内镜(2024-11-04) (图 6)：小肠中段局部粘膜萎缩，

末端回肠炎症。鼻咽喉镜检查：鼻炎。胸片、心电图、肠道彩超、肝功生化、粪便常规、粪便培养、血常

规等均未见异常。诊断考虑：① 嗜酸性粒细胞性胃炎；② 反流性食管炎。予醋酸泼尼松 30 mg/qd、美

沙拉嗪 2 片/tid、奥美拉唑、布拉氏酵母菌、马来酸曲美布汀、硫糖铝、谷维素等治疗，患儿腹痛缓解，

但患儿无法配合服用营养师配制的氨基酸配方营养液，无法遵医嘱规避饮食，喜进食高纤维高蛋白食物，

且生物钟紊乱，昼夜颠倒，仍有夜间腹泻，经调整饮食及作息后，患儿腹泻症状明显好转出院，出院后

规律门诊复诊。 
 

 
注：(A)~(C) 第一次胃镜：(A) 食管：下段近齿状线处黏膜局部糜烂，直径 < 5 mm，互不融合；(B) (C) 胃
体小弯侧：上部及中部各见 1 片状发白病变，直径约 2.5 cm × 1.5 cm，表面腺管扩张。(D)~(F) 第二次胃肠

镜：(D) 食管上段：多发橘黄红斑，表面光滑，齿状线上方见线状糜烂灶，约 0.6 cm，无融合；(E) 胃窦：

粘膜充血红肿，未见溃疡及肿物。(F) 回肠末端：散在充血灶。 

Figure 4. Gastroscopy and colonoscopy (case 2) 
图 4. 胃镜与肠镜所见(病例 2) 
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注：(A) (胃体细胞学 1，苏木精–伊红染色，40 × 10)：胃粘膜呈慢性炎改变，黏膜水肿，局部黏膜上皮缺失，固

有层见淋巴细胞、中性粒细胞浸润，较多嗜酸性粒细胞浸润(>50 个/HPF)；(B) (C) (胃体细胞学 2，苏木精–伊红

染色，40 × 10)：胃粘膜呈慢性炎改变，黏膜水肿，局部黏膜上皮缺失，固有层见淋巴细胞、中性粒细胞浸润，较

多嗜酸性粒细胞浸润(>50 个/HPF)；(D) (回肠末端，苏木精–伊红染色，40 × 10)：少量淋巴细胞、浆细胞浸润。 
Figure 5. Gastrointestinal tissue biopsy 
图 5. 胃肠组织活检 

 

 
注：(A) (B) 小肠中段：粘膜萎缩，部分绒毛短缩明显，血管透见；(C) (D) 回肠末端：局部粘膜充血水肿，散

在红斑，多发小息肉样隆起，考虑淋巴滤泡。 

Figure 6. Capsule endoscopy findings 
图 6. 胶囊内镜所示 

2. 讨论 

2.1. 流行病学 

EGE 是一种少见的慢性消化系统疾病，于 1937 年首次被 Kaijser 发现并报道[1]，以胃肠道嗜酸性粒

细胞浸润、胃肠壁水肿增厚为特点，多累及胃及近端小肠[2]，也可累及从食管到直肠的全胃肠道壁各层。

EGE 发病率总体较低，美国 EGE 总体发病率为 5.1/10 万，白种人及女性发病率高[3]。亚洲关于 EGE 流

行病学数据较少，日本 EGE 发病率比美国高 5.5 倍，日本患者的 EGE 特征与其他亚洲国家相似，但准确

发病率仍不清楚[4]。一项流行病学数据显示儿童 EGE 的发病率为 5.3/10 万，略高于成人，更多见于<5
岁的儿童[5]；一项意大利儿童 EGE 研究显示 EGE 更常见于男性患儿[6]。国内关于儿童 EGE 研究多为

个案报道或小型病例系列，有研究显示儿童 EGE 常见于男性患儿，男女比例为 1.82:1 [7]。本文中 2 例病

例患儿均为男性，符合我国目前流行病学报道，但我国儿童 EGE 的流行病学特征仍有待于更大样本的临
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床研究及进一步描述。 

2.2. EGE 与幼年特发性关节炎(Juvenile Idiopathic Arthritis, JIA)等自身免疫性疾病的潜在关联 

本文病例 1 患儿确诊 EGE 的随访期间，出现不明原因关节肿胀及肿痛症状，诊断为 JIA，病例 2 患

儿胃肠道病理活检提示除典型嗜酸性粒细胞浸润外，同时存在一定数量浆细胞浸润，提示 EGE 与自身免

疫性疾病(如幼年特发性关节炎、系统性红斑狼疮、自身免疫性甲状腺疾病等)可能存在一定相关性。目前

EGE 发病机制尚不明确，但与自身免疫病的潜在关联近年来受到关注，其相关机制主要涉及以下 2 个方

面。1) 免疫机制交叉：研究显示，近半数 EGE 患者或家族过敏症状发生率明显高于普通人群[8]，EGE
患儿血 IgE 水平增高者超过 50% [7]，且多数 EGE 患儿外周血嗜酸性粒细胞水平较普通人升高[8]，因此，

目前普遍认为 EGE 发病机制可能是由 IgE 介导的过敏反应和 2 型辅助性 T 细胞(type 2 helper T cell, Th2)
参与的 IV 型变态反应。当食物过敏原接触消化道粘膜，可通过特异性 IgE 刺激肥大细胞、嗜酸性粒细

胞，释放炎症介质，引起胃肠道反应，同时，食物抗原通过刺激 Th2 活化，释放 IL-5、IL-13、IL-6、TNF-
α等细胞因子，进而促进嗜酸性粒细胞聚集、脱颗粒分泌特异性产物，损伤胃肠道粘膜及参与组织重塑和

纤维化[9]。而对于 JIA 患者，有研究表明，其外周血和滑液中 Th17 细胞比例升高，IL-17、IL-23 表达增

加，并伴随 IL-6、TNF-α等促炎症因子共同上调[10]；IL-6、TNF-α在两种疾病中均上调，促进炎症放大，

表明 EGE 与 JIA 等自身免疫性疾病可能存在共同的发病作用通路。还有研究发现[11]，IL-33/ST2 信号通

路可能同时影响嗜酸性粒细胞活化和自身免疫反应，最新一篇综述[12]也进一步扩展了这一观点，指出

IL-33/ST2 轴可以激活嗜酸性粒细胞，同时能调节包括 Treg、Th17、巨噬细胞等在内的多种免疫细胞，提

示其在自身免疫与炎症性疾病中的双重作用。2) 临床关联证据：一项前瞻性研究首次系统报道[13]，幼

年特发性关节炎(JIA)合并嗜酸性胃肠炎(EGE)患者的胃黏膜活检中出现嗜酸性粒细胞 ≥ 30/HPF 与浆细

胞密集浸润的“双重浸润”模式；同时证实 EGE 患者黏膜毛细血管出现 IgA 及 C3 颗粒状沉积，形态与

JIA 关节滑膜血管炎病变高度一致。此外，约 15%的 EGE 患者合并自身免疫病(桥本甲状腺炎、类风湿关

节炎) [14]，约 30%的患儿在胃肠道黏膜活检中可见嗜酸粒细胞浸润(>6 个/HPF)，显著高于健康儿童[15]，
表明 JIA 患儿中嗜酸粒细胞性胃肠道炎症的发生率远高于预期，但其机制尚未明确。 

目前，关于 EGE 与自身免疫性疾病的相关研究资料较少，缺少大规模研究证实 EGE 与 JIA 的因果

关系，但 JIA 患儿胃肠道嗜酸粒细胞浸润比例升高、相似病理变化以及共享免疫通路的证据，提示两者

之间存在潜在联系，值得在临床实践中提高警惕。 

2.3. Hp 感染在 EGE 中的角色：病例 1 的启示 

病例 1 患儿在 EGE 发病期间，伴有幽门螺旋杆菌(Helicobacter pylori, Hp)感染，予规范抗 HP 及激

素、控制饮食等 EGE 相关治疗后，抗 Hp 抗体及 C13 呼气试验转阴，患儿腹痛症状有所缓解，提示 Hp
感染在 EGE 中可能发挥某些作用。目前关于 Hp 感染与 EGE 之间关系众说纷纭，一方面，主流观点认

为，Hp 感染在 EGE 发病中扮演“保护性负相关”角色。日本的一项病例对照研究发现[16]，EOE 患者及

匹配对照组 Hp 感染率分别为 22.3%和 55.5%。EGE 患者和匹配对照组 Hp 感染率分别为 22.7%和 48.5%，

这表明，与正常对照受试者相比，日本 EGE 和 EOE 患者 Hp 的患病率显著降低。美国的一项横断面研究

提示[17]，与 Hp 感染患者相比，未感染 Hp 的患者患嗜酸性粒细胞性胃肠道疾病的几率是 Hp 感染患者

的 2.7 倍。Hp 高流行区(日本)及 Hp 低流行区(美国)均提示幽门螺杆菌与嗜酸性粒细胞性胃肠道疾病之间

存在负相关关系。近期一项孟德尔随机化研究表明，幽门螺杆菌 IgG 抗体是与保护 EoE 相关的唯一致病

因素。其保护作用潜在的机制可能是 Hp 诱导 Th1/Th17 优势反应，抑制 Th2 型过敏应答，减少 IL-4、IL-
5、IL-13 驱动的嗜酸细胞浸润[18]。另一方面，有研究发现，Hp 阳性者十二指肠嗜酸粒细胞计数显著高
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于 Hp 阴性者，然而患者中均无外周血嗜酸粒细胞增多及 EGE 典型症状，因此考虑 Hp 胃炎可诱导局部

嗜酸粒细胞聚集，但不足以构成 EGE。也有学者发现，EGE 随着幽门螺旋杆菌清除病情会有所缓解，但

无法明确该病与 Hp 关系。 
目前证据均为观察性或小样本研究，尚未推荐主动保留 Hp 感染以预防或治疗 EGE。对于同时存在

EGE 与 Hp 阳性的患者，根除治疗仍可常规进行，但应随访观察 EGE 活动度变化。 
虽然普遍认为 Hp 感染与 EGE 呈“负相关”，但因果性尚需更大规模前瞻研究验证。 

2.4. 青少年 EGE 患者饮食管理的挑战与对策：病例 2 的教训 

现阶段 EGE 的治疗方案均基于临床表现严重程度及经验而定，虽有研究显示 30%~40% EGE 病程具

有自限性[19]，但大多数的患者为慢性及复发病程，需长期维持治疗。主要的治疗方式包括饮食疗法、药

物疗法、外科干预。其中，食物过敏与 EGE 的发生有密切联系，因此饮食干预可作为首选治疗。当前采

取的饮食回避主要有三种，分别基于氨基酸的要素饮食、基于经验的饮食排除法以及基于食物过敏测试

的靶向排除饮食[20]。当患者检出明确食物过敏原，且数量较少时，可采用经验的饮食排除法治疗；若检

出食物过敏原较多时，可采用要素饮食，如氨基酸配方；若未明确食物过敏原时，可采用经验性饮食，

同时规避 6 种易过敏饮食(大豆、小麦、牛奶、鸡蛋、坚果/树果、鱼/贝类海鲜)，疗程至少 4~6 周[21]。
研究[22]表明，饮食回避在儿童中的临床有效率约 82%，婴儿的有效率约 75%。Lucendo 等[23]的评价研

究发现，大多数病例尤其是要素饮食的患者，75%以上患者可得到临床缓解。此外，有学者提出，儿童

EGE 总体缓解率显著高于成人 EGE (儿童 63.4%，成人 54.1%) [24]。这表明，饮食疗法在 EGE 总体治疗

中处于重要位置。 
本文 2 例患儿均处于青少年时期，病例 1 患儿在回避饮食基础上，使用糖皮质激素并辅以抗过敏、

抗炎、抗幽门螺杆菌治疗，胃肠道症状明显好转。病例 2 患儿治疗早期虽已使用激素及其他药物辅助治

疗，但由于饮食控制依从性较差，且有熬夜等不良生活习惯，腹泻症状超过 2 周无缓解，后期经过调整

生物钟，鼓励饮食控制后，胃肠道症状及大便情况明显好转。随着对嗜酸粒细胞性胃肠炎(EGE)研究的不

断深入、检查手段与病理技术的日益精进，以及儿科临床医师对该病认知水平的持续提升，青少年 EGE
的检出率与确诊率正呈逐年上升趋势，但是针对青少年 EGE 特殊营养需求的系统性饮食控制仍存在空

白，倘若忽视系统性饮食控制与青少年进食行为的合理性，就可能导致饮食治疗失败，导致 EGE 复发及

迁延不愈，影响青少年心理及生理发育。 
EGE 青少年患儿目前面临的矛盾及对策如下：1) 营养需要和严格饮食回避的矛盾。青少年正处于青

春期，此期生长发育达到第二高峰期，青春期生长突增阶段对能量、蛋白质、钙、磷、锌的需求显著高于

成人，每 kg 所需能量约为成人的 1.5~2 倍[25]，而严格的饮食控制易导致总热量或微量营养素缺乏。例

如，热能摄入不足导致身高落后，钙与维生素 D 的协同摄入不足可能影响骨密度积累，锌缺乏则与免疫

功能下降直接相关等。对此我们需要对 EGE 青少年进行全面营养评估，营养师根据患儿具体情况制定合

理食谱，并且需周期性评估调整饮食方案，同时可采取饮食控制为主，氨基酸配方为辅治疗，门诊完善

随访制度，必要时口服补充钙、维生素 D 及小剂量多元微量片等。2) 食物过敏原隐匿。由于 EGE 青少

年患儿对过敏源个体差异大及进食多样性，临床上难以明确患儿具体食物过敏原，容易导致患儿日常饮

食管理中误食，导致腹痛、腹泻等 EGE 症状加重。根据在 CCDC Weekly 发表的一项荟萃分析表明，牛

奶、鸡蛋、小麦、大豆、坚果、鱼类/贝类六大类食物合计占青少年食物过敏原的 88%~92% [26]，因此，

临床工作中对 EGE 青少年患者的饮食治疗方案中，优先经验性规避以上六大类易过敏食物，可能更有效

减轻患儿病情。3) 依从性挑战。目前认为要素饮食可以有效改善患儿的临床症状[27]，要素饮食存在要

求去除所有固体食物，并摄入氨基酸配方奶，口感差，儿童难以适应，尤其是已习惯正常饮食的青少年，
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经常需要通过鼻胃管等方式进行肠内营养，扰乱了儿童正常的生活方式，导致生活质量下降。经验性的

饮食排除虽然对患儿生活方式影响较小，但其具体实施存在一定难度，一方面，青少年难以配合放弃原

有正常饮食习惯，且在随访期间患儿被迫在集体环境中暴露于多种食物诱惑，易导致“误食”。另一方

面，特殊餐食行为可能被标签化为“异常”，进而触发心理回避和社交隔离，且青春期患儿因自主意识

增强，可能通过刻意违反饮食规则宣示独立性。对此，我们应根据青少年的具体情况，选择合理的饮食

回避或结合方案，制定个性化饮食方案，医务人员及家庭成员使用正向激励策略(如积分兑换制)可提升患

儿自主管理意愿。 

2.5. 病程及预后 

EGE 的病程受到多种因素的影响，Reed 等[28]认为仅有 1/3 的患者可长期缓解，其余以复发和慢性

病程为特征。有研究[29]发现，EGE 进展与病理分型有关。通常有 3 种形式：无复发性(42%)，多见于浆

膜型。复发–缓解性(37%)，常见于肌层型。慢性持续性(21%)，多见于黏膜型。因此，EGE 的亚型诊断

对初发患者尤为重要，准确诊断有助于对患者的预后评估。EGE 预后较好，死亡病例罕见，极少恶变。

但疾病的复发可影响患儿的生活质量，若炎性反应长期未得到控制可致消化道管壁增厚及慢性纤维化，

从而引起消化道狭窄梗阻等，未经治疗的 EGE 可出现吸收不良、营养不良或自发性出血等。 

3. 结论 

EGE 是一种以胃肠道嗜酸粒细胞浸润为特征的罕见慢性炎症性疾病。儿童患者多为男童，常伴明确

的食物过敏史。近年研究发现，EGE 与幼年特发性关节炎等免疫性疾病共享 IL-6、TNF-α等上调因子及

IL-33/ST2 信号通路，提示二者存在潜在关联。Hp 感染在流行病学层面呈保护倾向，但因果关系仍需大

样本前瞻性研究验证。饮食疗法是青少年 EGE 的一线方案，但疗效个体差异显著：严格忌口易致营养缺

乏，过敏原隐匿难辨，加之青春期依从性低，均可影响患儿身心发育。尽管总体预后良好，EGE 仍易漏

诊、误诊，亟需儿科医师提高警惕，及早识别与干预。 

声  明 

本病例报道及相关图片的发表已获得患者的知情同意。 
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