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幽门螺杆菌形态与胃炎患者胃病理组织学特征的

相关性分析
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（绵竹市人民医院消化内科，四川绵竹６１８２００）

【摘要】　目的　本研究旨在探讨幽门螺杆菌（犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻，Ｈｐ）形态与胃炎患者胃病理组织学特征之间的相关

性，包括炎症程度、胃黏膜萎缩、肠化生和异型增生。　方法　对３２０例胃炎患者的胃黏膜活检标本进行 Ｈｐ检测，分析

其形态，并评估与炎症程度、胃黏膜萎缩、肠化生和异型增生的关系。采用卡方检验分析 Ｈｐ形态与各病理组织学特征

之间的相关性。　结果　Ｈｐ阳性患者共２６０例，其中螺旋形、球形和混合形的分布分别为１５６、４８和５６例。Ｈｐ阳性患

者的炎症程度普遍高于阴性患者，卡方检验结果显示，不同形态的 Ｈｐ与炎症程度之间存在显著的统计学关联（χ
２
＝

７．０１７，犘＝０．００８）。Ｈｐ形态与胃黏膜萎缩的相关性显著（χ
２
＝２２．８６，犘＜０．００１）。Ｈｐ形态与胃黏膜肠化生之间也存

在显著的相关性（χ２＝１４．２８，犘＜０．０５）。而对于异型增生，Ｈｐ形态与胃黏膜异型增生之间无显著相关性（χ
２
＝３．３８，犘

＞０．０５）。　结论　Ｈｐ的形态与胃炎患者的胃病理组织学特征密切相关，特别是与炎症程度、胃黏膜萎缩和肠化生的关

系。这些结果为理解 Ｈｐ感染的致病机制提供了新的视角，并可能对临床治疗策略和胃癌预防措施的制定有所帮助。
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
　胃炎是一种常见的消化系统疾病，其发病机制复

杂，涉及多种因素，包括遗传、环境、饮食习惯和微生物

感染等［１］。在这些因素中，幽门螺杆菌（犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻，Ｈｐ）感染被认为是慢性胃炎的主要病因之

一［２３］。Ｈｐ是一种微需氧的革兰阴性杆菌，能够在胃

黏膜的酸性环境中生存［４５］，引起胃黏膜的炎症反应，
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导致慢性胃炎、消化性溃疡、胃癌等一系列胃相关疾

病［６７］。据估计，全球约有一半的人口感染了 Ｈｐ，而

在某些发展中国家，感染率甚至更高［８］。目前研究发

现，Ｈｐ在胃黏膜上的形态多样，包括螺旋形、球形和

混合形等［８９］。不同的形态可能与细菌的致病潜力、耐

药性和对宿主免疫反应的逃逸能力有关［１０］。近年来

的研究表明，Ｈｐ的形态与其在胃黏膜上的定植位置、

炎症程度、胃黏膜萎缩、肠化生以及异型增生等病理组

织学特征密切相关。这些病理变化不仅影响胃炎的严

重程度，还可能增加胃癌的风险［１１］。

尽管已有研究探讨了Ｈｐ感染与胃黏膜病理变化

的关系，但关于 Ｈｐ形态与胃黏膜病理组织学特征相

关性的研究仍相对有限。此外，由于 Ｈｐ感染的异质

性和宿主因素的复杂性，不同地区和人群中 Ｈｐ的感

染特征和相关疾病表现可能存在差异。因此，深入研

究 Ｈｐ形态与胃黏膜病理组织学特征之间的相关性，

对于理解 Ｈｐ感染的致病机制、指导临床诊断和治疗

具有重要意义［１２］。

本研究旨在通过分析胃炎患者的胃黏膜活检标

本，探讨 Ｈｐ的形态与炎症程度、胃黏膜萎缩、肠化生

及异型增生等病理组织学特征之间的相关性，以期为

Ｈｐ感染的临床管理和胃癌的预防提供科学依据。

材料与方法

１　临床资料

本研究选取２０２１年０１月至２０２４年０６月在绵竹

市人民医院消化内科就诊的胃炎患者３２０例，其中男

性１８０例，女性１４０例，年龄３５～６０岁，平均年龄

４７．２２±７．３５岁。所有患者知晓并同意研究内容，取

样时均经胃镜检查并取胃黏膜活检标本，入组前签署

知情同意书。

本研究通过绵竹市人民医院医院伦理委员会审批

同意（审批号２００２２Ｋ００８）。

２　诊断标准

按照《中国慢性胃炎共识意见（２０１７年，上海）》
［１３］

确定胃炎诊断标准；参照文献［１４］确定 Ｈｐ感染诊断

标准。

３　纳入标准和排除标准

纳入标准：（１）年龄３５～６０岁者；（２）４周内未接

受 Ｈ２受体拮抗剂、质子泵抑制剂或抗生素等药物治

疗；（３）患者本人或家属知情同意，能够配合研究。排

除标准：（１）患有严重肝、肾疾病者；（２）重度心肺功能

不全者；（３）合并恶性肿瘤者；（４）严重精神疾病史者；

（５）正处于妊娠期或哺乳期的妇女。

４　病理组织学检查

取患者胃黏膜活检标本，常规固定后进行苏木素

伊红（ＨＥ）染色和免疫组化（ＩＨＣ）染色。根据悉尼系

统对胃黏膜炎症程度、萎缩、肠化生等病理组织学特征

进行分类［１４］。

５　统计学方法

采用ＧｒａｐｈｐａｄＰｒｉｓｍ５．０软件进行数据分析，正

态分布的连续变量以均值±标准差（狓±狊）表示，两组

之间比较采用狋检验；非正态分布的连续变量以中位

数（四分位数）表示，两组之间比较采用非参数检验。

计数资料以率（％）表示，组间比较采用χ
２ 检验，犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　患者基本情况

患者一般情况见表１，包括胃黏膜活检结果中不

同Ｈｐ形态分组的患者年龄、性别情况，一般临床资料

差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

表１　患者一般情况

犜犪犫犾犲１犘犪狋犻犲狀狋犌犲狀犲狉犪犾犐狀犳狅狉犿犪狋犻狅狀

男 女 年龄

螺旋形 ８７ ６９ ４７．０６±７．３８

球形 １９ ２９ ４７．５２±７．１１

混合形 ２９ ２７ ４７．８±８．２４

阴性 ３６ ２４ ４７．０２±６．４９

χ２ ５．１４３

犘 ０．１６１

狋 ０．１８１６

犘 ０．９０８

２　犎狆检测及患者的炎症情况

本研究对３２０例胃炎患者的胃黏膜活检标本进行

了Ｈｐ检测，并分析了其形态与炎症程度之间的关系，

结果显示 Ｈｐ阳性患者共２６０例，其中螺旋形、球形和

混合形的分布分别为１５６、４８和５６例，合计占所有阳

性样本的８１．３％。在 Ｈｐ阳性患者中，不同形态的

Ｈｐ与炎症程度之间的分布具有显著差异。螺旋形

Ｈｐ阳性患者的炎症程度分布为：无炎症 ２５ 例

（７．８１％）、轻度炎症６６例（２０．６３％）、中度炎症４５例

（１４．０６％）和重度炎症２０例（６．２５％）。球形 Ｈｐ阳性

患者的炎症程度分布为：无炎症７例（２．１９％）、轻度炎

症２０例（６．２５％）、中度炎症１３例（４．０６％）和重度炎

症８例（２．５％）。混合形 Ｈｐ阳性患者的炎症程度分

布为：无炎症８例（２．５％）、轻度炎症２４例（７．５％）、中

度炎症１８例（５．６３％）和重度炎症６例（１．８８）。相比

之下，Ｈｐ阴性患者的炎症程度分布较为不同：无炎症

１８例（５．６３％）、轻度炎症２９例（９．０６％）、中度炎症１０

例（３．１３％）和重度炎症３例（０．９４％）。表明，Ｈｐ的

感染状态及其形态对胃黏膜炎症程度有显著影响，阳

性患者的炎症程度普遍高于阴性患者。Ｈｐ形态与炎
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症程度之间的相关性分析结果显示，不同形态的 Ｈｐ

与炎症程度之间存在显著性关联（χ２＝７．０１７，犘＝

０．００８）。

３　犎狆形态与胃黏膜萎缩的相关性

对 Ｈｐ形态与胃黏膜病理组织学特征分析显示，

Ｈｐ的形态与胃黏膜萎缩存在显著的相关性。螺旋形

Ｈｐ与胃黏膜萎缩的相关性表现在有萎缩的病例中，

占总病例的２３．７５％，而无萎缩的病例占２５％。在球

形 Ｈｐ的病例中，有萎缩的病例占１０．６３％，而无萎缩

的病例占４．３８％。对于混合形 Ｈｐ，有萎缩的病例占

１１．２５％，而无萎缩的病例占６．２５％。而在 Ｈｐ阴性

的病例中，有萎缩的病例占１５．３１％，而无萎缩的病例

占３．４４％（χ２＝２２．８６，犘＜０．００１）。

４　犎狆形态与胃黏膜肠化生的相关性

对 Ｈｐ形态与胃黏膜肠化生分析显示，Ｈｐ的形态

与胃黏膜肠化生之间存在显著的相关性。螺旋形 Ｈｐ

有肠化生的病例占９．６９％，而无肠化生的病例占

３９．０６％。在球形 Ｈｐ的病例中，有肠化生的病例占

４．０６％，而无肠化生的病例占１０．９４％。对于混合形

Ｈｐ，有肠化生的病例占７．５％，而无肠化生的病例占

１０％。在 Ｈｐ阴性的病例中，有肠化生的病例占

７．１９％，而无肠化生的病例占１１．５６％。通过卡方检

验，进一步确认了 Ｈｐ形态与胃黏膜肠化生之间的相

关性（χ２＝１４．２８，犘＜０．０５）。

５　犎狆形态与胃黏膜异型增生的相关性

对 Ｈｐ形态与胃黏膜异型增生的相关性分析显

示，Ｈｐ的形态与胃黏膜异型增生之间无显著的相关

性。螺旋形 Ｈｐ有异型增生的病例占３．７５％，而无异

型增生的病例占４５％。在球形 Ｈｐ的病例中，有异型

增生的病例占２．５％，而无异型增生的病例占１２．５％。

对于混合形 Ｈｐ，有异型增生的病例占１．８８％，而无异

型增生的病例占１５．６３％。在 Ｈｐ阴性的病例中，有

异型增生的病例占２．１９％，而无异型增生的病例占

１６．５６％。通过卡方检验，进一步确认了 Ｈｐ形态与胃

黏膜异型增生之间的相关性（χ２＝３．３８，犘＞０．０５）。

６　犎狆形态与胃黏膜病理组织学典型图片

结果见图１。图１Ａ所示为 ＨＥ染色下胃窦粘膜

的低倍视图（１０×），箭头指示为慢性炎症部位及淋巴

细胞浸润区域。图１Ｂ为胃窦活检的高倍放大视图

（４０×），箭头所示为胃小凹中的中性粒细胞浸润。图

１Ｃ为高倍放大视图（４０×）下胃窦黏膜活检的中幽门

螺杆菌（Ｈｐ）中度至重度的定植情况，可见螺旋形及球

形幽门幽门螺杆菌（Ｈｐ）中度至重度的定植。图１Ｄ

为高倍放大视图（４０×）下胃窦黏膜活检的免疫组化染

色结果，可见螺旋形幽门螺杆菌（Ｈｐ）中度至重度的定

植。

图１　犎狆形态与胃黏膜病理组织学典型图片

犉犻犵．１　犕狅狉狆犺狅犾狅犵狔狅犳犎狆犪狀犱狋狔狆犻犮犪犾犺犻狊狋狅狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾犻犿犪犵犲狊

狅犳犵犪狊狋狉犻犮犿狌犮狅狊犪

讨　论

本研究通过对３２０例胃炎患者的胃黏膜活检标本

进行幽门螺杆菌（Ｈｐ）检测，分析了其形态与炎症程

度、胃黏膜萎缩、肠化生及异型增生之间的相关性。结

果显示，Ｈｐ的感染状态及其形态对胃黏膜的病理变

化具有显著影响。研究发现，Ｈｐ阳性患者的炎症程

度普遍高于阴性患者，且不同形态的 Ｈｐ与炎症程度

之间存在显著差异。具体来看，螺旋形 Ｈｐ阳性患者

的炎症程度较高，而球形和混合形 Ｈｐ患者的炎症程

度相对较低。这一结果与既往研究一致，表明 Ｈｐ的

形态可能影响其致病性［１５］。中华消化内镜杂志的专

家共识指出［１６］，Ｈｐ感染是引发胃部疾病的主要危险

因素之一，其感染状态与胃黏膜的炎症反应密切相关。

此外，研究指出Ｈｐ感染后产生的氨、空泡毒素等导致

的黏膜炎症和菌体细胞壁抗原可激发免疫反应，改变

胃粘膜组织甚至细胞原有结构［１７１８］。

幽门螺杆菌在面临各种压力（包括饥饿和温度波

动）时，会从螺旋杆状转变为球形［１９２０］，这种变化一方

面会影响其对治疗的耐受性，另一方面也说明患者的

胃内环境出现更加明显的变化，但是这其中的关系以

及分子生物学机制均不明确［２１２２］。研究显示 Ｈｐ的形

态与胃黏膜萎缩存在显著的相关性。这与 Ｃｈｅｎｇ

等［２１２３］的研究结果一致，他们发现 Ｈｐ感染与胃黏膜

萎缩有显著相关性。此外，Ｈｐ感染在儿童时期可导

致以胃体胃炎为主的慢性胃炎，而在成人则以胃窦胃

炎为主，这可能与胃黏膜萎缩的发展有关［２４］。本研究

观察到 Ｈｐ的形态与胃黏膜肠化生之间存在显著的相

关性。这与慢性胃炎病理组织学表现与 Ｈｐ的关系研

究结果一致［２３］，表明Ｈｐ感染可显著增加肠化生的发

生率。肠化生作为胃癌的癌前病变之一，其与 Ｈｐ感
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染的关系一直是研究的热点。本研究未发现 Ｈｐ形态

与胃黏膜异型增生之间存在显著的相关性。这可能与

Ｈｐ感染的异质性有关，不同菌株的毒力因子和宿主

的免疫反应可能导致不同的病理变化。此外，Ｈｐ感

染后胃黏膜结构和功能的改变，受到越来越多学者的

关注，因为这些改变可能导致慢性浅表性胃炎、慢性萎

缩性胃炎、肠上皮化生、上皮内瘤变（又称为不典型增

生）、胃癌及胃黏膜相关组织淋巴瘤等［２５２６］。

本研究存在一些局限性，如样本量有限，未能涵盖

所有可能影响 Ｈｐ感染和胃黏膜病变的因素。此外，

Ｈｐ的形态可能受到多种因素的影响，如环境条件、宿

主免疫状态等［２７２８］，未来研究应进一步探讨这些因素

对Ｈｐ形态及其致病性的影响。同时，应扩大样本量，

进行多中心、大样本的临床研究，以验证本研究的结

果，并探索 Ｈｐ形态与胃黏膜病理组织学特征之间的

更深层次关系。

综上所述，本研究为理解 Ｈｐ形态与胃炎患者胃

病理组织学特征之间的相关性提供了新的视角，为临

床诊断和治疗 Ｈｐ感染提供了重要依据。未来应进一

步深入研究 Ｈｐ形态与其致病机制之间的关系，以期

为胃炎及相关疾病的防治提供更为精准的指导。
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ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２１，２２（１２）：６５４８．

［１２］　ＣｈｅｎＬ，ＸｕＷ，ＬｅｅＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｍｐａｃｔｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙａｎｄｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎｏｎ

ｇｕｔｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ：Ａｎｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＥＢｉｏＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１８，３５：８７９６．

［１３］　房静远，杜奕奇，刘文忠，等．中国慢性胃炎共识意见（２０１７年，

上海）［Ｊ］．胃肠病学，２０１７，２２（１１）：６７０６８７．

［１４］　 ＭｅｄａｋｉｎａＩ，ＴｓａｐｋｏｖａＬ，Ｐｏｌｙａｋｏｖａ Ｖ，ｅｔａｌ．犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻 ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂａｓｉｓ ａｎｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ

ｍｅｔｈｏｄｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２３，２４（１１）：９４３３．

［１５］　ＴａｎｇＸ，ＹａｎｇＴ，ＳｈｅｎＹ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｓｏｆｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ

ｇｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅｓｉｎ Ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｏｆ 犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉 狆狔犾狅狉犻

ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ，ｃｅｌｌ ｗａｌｌ ｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙ， ａｎｄ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ

ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｉｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２３，２４（１４）：１１３８１．

［１６］　中华医学会消化内镜学分会病理学组．胃黏膜幽门螺杆菌感染

病理组织学专家共识 ［Ｊ］．中华消化内镜杂志２０２３，４０（８）：５８９

５９４．

［１７］　 Ｅｎｇｅｌｓｂｅｒｇｅｒ Ｖ，Ｇｅｒｈａｒｄ Ｍ，ＭｅｊｉａｓＬｕｑｕｅ Ｒ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ｉｍｍｕｎｉｔｙ

ａｎｄｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＩｎｆｅｃｔＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２４，

１４：１３３９７５０．

［１８］　ＨｕａｎｇＨ，ＹａｎｇＨ，ＦｅｎｇＳ，ｅｔａｌ．ＨｉｇｈｓａｌｔｃｏｎｄｉｔｉｏｎａｌｔｅｒｓＬＰＳ

ｓｙｎｔｈｅｓｉｓａｎｄｉｎｄｕｃｅｓｔｈｅｅｍｅｒｇｅｎｃｅｏｆｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｍｕｔａｔｉｏｎｓ

ｉｎ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻 ［Ｊ］．Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ ＡｇｅｎｔｓＣｈｅｍｏｔｈｅｒ，

２０２４，６８（１０）：ｅ００５８７２４．

［１９］　ＳｉｃｈｅｌＳＲ，ＢｒａｔｔｏｎＢＰ，ＳａｌａｍａＮＲ．Ｄｉｓｔｉｎｃｔｒｅｇｉｏｎｓｏｆ犎．

狆狔犾狅狉犻狊ｂａｃｔｏｆｉｌｉｎＣｃｍＡｒｅｇｕｌａｔｅｐｒｏｔｅｉｎｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｔｏ

ｃｏｎｔｒｏｌｈｅｌｉｃａｌｃｅｌｌｓｈａｐｅ［Ｊ］．Ｅｌｉｆｅ，２０２２，１１：ｅ８０１１１．

［２０］　ＴａｙｌｏｒＪＡ，ＢｒａｔｔｏｎＢＰ，ＳｉｃｈｅｌＳＲ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｔｉｎｃｔｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔａｌ

ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｄｅｆｉｎｅ ｚｏｎｅｓ ｏｆ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｃｅｌｌ ｗａｌｌ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓｉｎ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻［Ｊ］．Ｅｌｉｆｅ，２０２０，９：ｅ５２４８２．

［２１］　ＣｈｅｎｇＴ，ＢｏｎｅｃａＩＧ．Ｔｈｅｓｈａｐｅｓｈｉｆｔｉｎｇ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻：

Ｆｒｏｍａｃｏｒｋｓｃｒｅｗｔｏａｂａｌｌ［Ｊ］．ＭｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２４，１２１（２）：

２６０２７４．

［２２］　 Ｌｉ Ｍ，Ｇａｏ Ｎ，Ｗａｎｇ Ｓ，ｅｔａｌ．Ｂｉｂｌｉｏｍｅｔｒｉｃａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉 狆狔犾狅狉犻 ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｆｒｏｍ ２００２ ｔｏ ２０２２ ［Ｊ］．

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２３，２８（４）：ｅ１２９８３．

［２３］　ＷａｎｇＸ，ＺｈａｏＧ，ＳｈａｏＳ，ｅｔａｌ．犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｔｒｉｇｇｅｒｓ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｏｎｃｏｇｅｎｉｃｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙｐｅｒｔｕｒｂｉｎｇｔｈｅ

ｉｍｍｕｎｅｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｒｅｖ

Ｃａｎｃｅｒ，２０２４，１８７９（５）：１８９１３９．

［２４］　ＺｈｅｎｇＳＹ，ＺｈｕＬ，ＷｕＬＹ，ｅｔａｌ．犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｐｏｓｉｔｉｖｅ

ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ［Ｊ］．

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２３，２８（１）：ｅ１２９４４．

［２５］　 Ｕｓｕｉ Ｙ，Ｍａｔｓｕｏ Ｋ，Ｍｏｍｏｚａｗａ Ｙ．犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉 狆狔犾狅狉犻，

ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｇｅｎｅｓ，ａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌ

ＪＭｅｄ，２０２３，３８９（４）：３７９３８１．

［２６］　袁小刚，黄雪梅，项立，等．不同形式胃泌素在幽门螺杆菌致病中

的作用［Ｊ］．中华疾病控制杂志，２０２２，２６（８）：９８９９９２．

［２７］　ＦｒｉｒｄｉｃｈＥ，ＶｅｒｍｅｕｌｅｎＪ，ＢｉｂｏｙＪ，ｅｔａｌ．ＭｕｌｔｉｐｌｅＣａｍｐｙｌｏｂａｃｔｅｒ

ｊｅｊｕｎｉｐｒｏｔｅｉｎｓａｆｆｅｃｔｉｎｇｔｈｅｐｅｐｔｉｄｏｇｌｙｃａｎｓｔｒｕｃｔｕｒｅａｎｄｔｈｅ

ｄｅｇｒｅｅｏｆｈｅｌｉｃａｌｃｅｌｌｃｕｒｖａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＭｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２３，１４：

１１６２８０６．

［２８］　袁媛，李卫鹏，周晓静，等．筛选获得的血型抗原结合黏附素

（ＢａｂＡ）适配子可阻断幽门螺杆菌（犎．狆狔犾狅狉犻）在小鼠胃内的定

植［Ｊ］．细胞与分子免疫学杂志，２０２３，３９（９）：７９３８００．

【收稿日期】　２０２４１１０７　【修回日期】　２０２５０２０１

·２７５·

中 国 病 原 生 物 学 杂 志
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