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幽门螺杆菌感染对胃微生物群影响的研究进展

王　 黎综述，赵卫东审校

　 　 ［摘要］ 　 幽门螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ， Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ）的致病性取决于细菌毒力、环境因素和宿主遗传易感性。 在细菌毒

力上，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 进化出一系列机制以逃避宿主的免疫反应，这也使得 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染对胃微生物群有重要影响。 另外，环境因素

也对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染起着重要作用。 胃微环境主要由胃微生物群决定，影响 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 相关胃炎的发展以及免疫反应。 胃微生

物群和宿主产生了一个复杂的相互作用网络，与人体生理代谢、免疫和神经内分泌建立了密切的联系。 因此，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、胃微

生物群和固有免疫之间的复杂关系决定了 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 相关疾病的病理生理学。 文章主要就幽门螺杆菌感染对正常胃微生物群

和常见胃疾病胃微生物群的影响以及相关免疫机制进行综述。
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０　 引　 　 言

数以万亿计的微生物驻留在人类胃肠道中，与
宿主形成共生关系，在人类健康和疾病中发挥着重

要作用。 胃肠道微生物组和宿主产生了一个复杂

的相互作用网络，与人体生理代谢、免疫和神经

内分泌建立了密切的联系［１］。 这种关系可以由微

生物产生的可在人体血液中循环生化信号介导并

且可以被小肠神经系统传递到中枢神经系统，同时

免疫细胞也能感知胃肠道中的局部微生物信号，并
将其输送到全身［２］。

在众多胃肠道微生物中，幽门螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏ⁃
ｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ， Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ）是研究最多的细菌之一。
Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 是一种革兰阴性螺旋状微需氧细菌，被世

界卫生组织和国际癌症研究机构列为与胃癌发病

相关的 Ｉ 类 致 癌 物， 全 球 约 半 数 人 口 感 染［３］。
Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ能够在 ｐＨ＜３􀆰 ０ 的胃酸环境中存活，除细菌
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自身因素外，还与宿主和环境因素有关［４］。 尽管大

多数 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染者无症状，但其慢性感染被证实

与消化性溃疡、胃癌、胃黏膜相关淋巴组织淋巴瘤

和多种胃外疾病相关联［５］。 目前研究表明，根除 Ｈ􀆰
ｐｙｌｏｒｉ 可有效降低胃癌发病率［６］。 然而，通过抗生

素治疗 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 也存在一些问题，如抗生素耐药性

和肠道微生物群紊乱［７］。 作为胃肠道生态系统的

一部分，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染对胃肠道微生物群和宿主健

康状况均会产生较大影响［８］。
Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的致病性取决于三个主要因素：细菌

毒力成分、环境因素和宿主遗传易感性。 在细菌毒

力方面，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 已经发展出一系列机制，以逃避宿

主的免疫反应，这也使得 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染对胃微生物

群有重要影响。 另外，环境因素也对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染

起着重要作用。 胃微环境主要由胃微生物群决定，
影响 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 相关胃炎的发展以及免疫反应［９］。
因此，本文就 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染对胃微生物群影响的研

究进展作一综述。

１　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 与胃微生物群

１􀆰 １　 正常的胃微生物群　 人胃特有的微环境，如低

酸碱度、粘液、和蠕动使胃成为一个复杂的器官，抑
制了大多数细菌的生长繁殖，这使得胃微生物组成

与其他部位的微生物组成截然不同，只允许少数细

菌定植，如 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ［１０］。 胃微生物群的作用主要与

一些代谢功能有关，如降解未消化碳水化合物，介
导胃肠上皮细胞合成短链脂肪酸来调节胃肠稳态，
调控胃黏膜上皮细胞的增殖和分化，调节免疫系统

并促进其成熟［１１］。
胃中的优势菌门主要包括变形菌、厚壁菌、放

线菌、梭杆菌和拟杆菌。 其中，数量最多的目是乳

杆菌目，最主要的科是链球菌科，最主要的属是普

雷沃菌属、罗氏杆菌属、梭杆菌属和韦氏菌属［１２］。
Ｄｅｋａｂｏｒｕａｈ 等［１３］报道奈瑟氏球菌属、嗜血杆菌属、
斑单胞菌属和巴氏杆菌属约占胃微生物群总数的

７０􀆰 ５％。 采 用 下 一 代 测 序 技 术 （ ｎｅｘｔ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ，ＮＧＳ）的研究结果表明，人类胃微生物比

最初预期的更多样。 已发表的研究结果显示，胃微

生物群具有显著的异质性，这可能归因于个体间的

变异、种族、不同的样本类型、不同的胃病理以及不

同技术方法的使用。 Ｒａｊｉｌｉｃ⁃Ｓｔｏｊａｎｏｖｉｃ 等［１４］ 比较了

胃微生物群的 ＮＧＳ 相关研究，典型的胃微生物群由

分布在八个门的 ５７ 个细菌属组成，包括放线菌、拟
杆菌、厚壁菌、梭杆菌、变形菌、螺旋体、特杆菌和

ＴＭ７，其中六个最常见的属是普雷沃氏菌、链球菌、
奈瑟氏菌、嗜血杆菌、梭杆菌和韦氏菌，并且 ３６ 项研

究中有 ２３ 项检测到幽门螺杆菌。 然而目前正常的

胃微生物群尚未明确，只有少数研究报道了健康成

人体内存在的微生物群，这些研究一定程度上为明

确健康胃微生物群提供了参考［１５］。 在这些研究中，
普雷沃氏菌、链球菌、巨球型菌、二氧化碳嗜纤维菌

和丙酸杆菌普遍存在。 另一方面，在所报告的 ２６６
个属中大约有一半只在一项研究中发现，表明这些

组很可能具有较低的生物学相关性。
１􀆰 ２　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 对胃微生物群的影响　 胃微生物群

的组成受许多因素影响，如宿主健康状况、Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
定植情况、慢性感染及并发症、药物的使用和滥用、
年龄、手术干预、炎症、酗酒、吸烟、使用质子泵抑制

剂（ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＰＰＩ）等［１４］。 智利的一项

胃微生物群基因测序研究发现细菌 １８ 科 ４８ 种，主
要属于奈瑟球菌科（２１􀆰 ３％）、链球菌科（２０􀆰 ０％）、
醋酸 杆 菌 科 （ ９􀆰 ０％）、 肠 杆 菌 科 和 乳 杆 菌 科

（４􀆰 ５％），还观察到链球菌科和放线菌科感染样本

Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 显著减少，物种多样性显著降低［１６］。 这表

明 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 定植与胃上皮状态相关并改变了微生

物群，也印证了胃微生物群在胃疾病的发生和发展

中具有潜在的作用。
Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 建立多种机制使其能在胃内恶劣酸性

条件下生存，当 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 存在时，是胃微生物群中

最丰富的微生物，占胃微生物群的 ４０％ ～ ９０％［１０］。
胃中微生物的 α 多样性与 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的存在呈负相

关［１７］，研究 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 对胃微生物 β 多样性的影响

观察到，如果 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 存在于胃黏膜中，其在胃微

生物群中会获得明显优势，从而改变 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染

个体的胃微生物组成［１８］。 大多数研究显示， Ｈ􀆰
ｐｙｌｏｒｉ 阳性和 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性个体的微生物群主要由

同一门组成，但相对丰度百分比不同［１９］。 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
阳性个体的变形杆菌丰度较高，而放线菌、拟杆菌

和厚壁菌丰度较低［２０］。 当 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 序列被排除分

析后，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阳性个体的微生物群均一性和多样

性高于 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性个体。 研究发现，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 引
起的胃微生物多样性变化似乎在一定程度上是可

逆的，根除 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 可能会增加胃微生物群的多

样性［２１⁃２２］。
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１􀆰 ３　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 根除与胃微生物群 　 目前研究表

明，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 根除成功后，胃微生物群落结构和组成

会发生变化，主要表现为 α 多样性显著增加。 采用

益生菌辅助根除疗法会显著改变胃微生物群的多

样性，表现为胃黏膜中双歧杆菌富集，胃液中乳酸

杆菌富集，梭杆菌、弯曲杆菌等潜在致病菌减少［２３］。
有研究探索胃微生物群在含铋四联根除 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
治疗中的作用，发现在根除治疗后变形菌、拟杆菌、
厚壁菌、放线菌和梭杆菌增加，并且 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 与其

他细菌属呈负相关［２４］。 治疗失败组的微生物多样

性呈下降趋势，物种多样性显著低于成功组。 这些

结果表明根除 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 显著破坏了胃微生物群的

组成和结构，并且不能在短时间内恢复。

２　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、胃微生物群与疾病

２􀆰 １　 消化不良 　 对诊断为消化不良的儿科患者

（Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性或阳性）进行的一项研究表明，与健

康受试者的微生物组相比，观察到 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阳性患

者中类杆菌科、肠杆菌科的相对丰度显著增加，而
双歧杆菌科、乳杆菌科和毛螺菌科在 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阳性

和阴性患者中相对丰度降低［２５］。 这表明 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
的慢性感染可能扰乱营养物质供应和固有局部

反应。
２􀆰 ２　 胃炎　 研究发现，嗜酸菌门、变形菌门和螺旋

体门与感染者体内 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的存在相关。 当与 Ｈ􀆰
ｐｙｌｏｒｉ 阳性患者相比时，发现 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性患者中

缓慢杆菌科、茎杆菌科、乳杆菌科和伯克霍尔德氏

菌科的相对丰度明显更高［２６］。 萎缩性胃炎和非萎

缩性 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 胃炎中胃微生物群与正常胃中的微

生物群不同，正常胃微生物多样性相较萎缩性胃炎

和非萎缩性 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 胃炎的多样性高。 除 Ｈ􀆰
ｐｙｌｏｒｉ，非 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 细菌表现出差异，微生物网络分

析显示口腔细菌在胃微生物群中富集，正常组网络

连接度相较 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 胃炎组连接度更高。 与 Ｈ􀆰 ｐｙ⁃
ｌｏｒｉ 阳性组相比，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性组具有更高的微生物

多样性［２７］。
２􀆰 ３　 黏膜相关淋巴组织淋巴瘤　 对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性

的黏膜相关淋巴组织 （ｍｕｃｏｓａｌ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ
ｔｉｓｓｕｅ， ＭＡＬＴ）淋巴瘤患者胃中的黏膜微生物群分

类组成分析表明，伯克霍尔德氏菌属和鞘氨醇单胞

菌属在 ＭＡＬＴ 淋巴瘤患者中明显较多，而普氏菌属

和韦氏菌属较少。 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性的 ＭＡＬＴ 淋巴瘤

患者表现出胃黏膜微生物组成的改变，表明改变的

微生物群可能参与 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 阴性的 ＭＡＬＴ 淋巴瘤

的发病机制［２８］。
２􀆰 ４　 胃癌　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 是导致胃癌的 Ｉ 类致癌物，感
染会引发慢性胃炎并最终导致萎缩性胃炎和肠化

生等癌前改变。 萎缩性胃炎和肠化生提示患胃癌

风险增加，整个过程由 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 启动和促进，不同

的微生物变化在胃癌发生的不同阶段相互作用，因
此微生物失调被认为是一个动态过程，与胃癌的进

展密切相关［２９］。
先前的研究表明，与邻近非肿瘤区相比，肿瘤

组织中 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的丰度降低，表明 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 以外的

细菌可能在胃癌的发生发展中发挥作用［３０⁃３１］。 为

确定胃微生物群的变化如何在胃癌的发展中发挥

作用， 使 用 胰 岛 素⁃胃 泌 素 （ ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｇａｓｔｒｉｎ， ＩＮＳ⁃
ＧＡＳ）转基因小鼠模型进行研究，结果表明与感染

Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的无菌 ＩＮＳ⁃ＧＡＳ 小鼠相比，感染 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
并伴有共生菌群定植的小鼠出现了更严重的胃部

病变，并且更早发生胃黏膜上皮内瘤变，这表明胃

微生物群可能参与 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染后导致胃癌的一

系列事件［３２］。 尽管目前对潜在参与胃癌发展的细

菌尚未达成共识，但已有多项研究报道了几种肠道

共生细菌增加。 Ｆｅｒｒａｉｒｉ 等［２９］ 发现胃癌微生物群中

无色杆菌、柠檬酸杆菌、乳酸杆菌、梭菌、红球菌和

叶杆菌的富集。 Ｃｏｋｅｒ 等［３３］ 确定了肠链球菌、微单

胞菌在胃癌中的富集，并确定了肺炎双球菌对胃癌

发生至关重要，这些发现在一项内蒙古队列研究中

得到成功验证。
在评估胃微生物群在胃癌中的作用的研究中

观察到，在从非萎缩性胃炎向胃癌转变的过程中，
细菌多样性或丰富度降低［３４⁃３６］。 Ｆｅｒｒｅｉｒａ 等［２９］ 进行

胃癌患者的胃微生物群落分析，揭示了与慢性胃炎

患者的微生物组的功能组成相比，这些患者的总微

生物组的功能组成有着硝酸还原酶和亚硝酸盐还

原酶功能，促进硝酸盐还原为亚硝酸盐并进一步还

原为一氧化氮，这为胃癌患者体内存在具有遗传毒

性的微生物群提供了证据。 对 ２７６ 名胃癌患者进行

肿瘤微环境中胃微生物群的多样性和组成成分分

析，并与胃黏膜正常的受试者进行了比较后，观察

到 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、链球菌、绿脓杆菌、痤疮角质杆菌、脆弱

拟杆菌、均一芽孢杆菌、蜡样芽孢杆菌存在显著差

异［３０］。 Ｇｕｎａｔｈｉｌａｋｅ 等［３４］进行的一项病例对照研究
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显示，胃癌患者的痤疮丙酸杆菌、Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 和铜绿假

单胞菌的相对丰度较高。 这些研究均提示了胃微

生物群中的部分细菌可能增加胃癌患病的风险。

３　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、胃微生物群和免疫系统之间关系

３􀆰 １　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染免疫 　 在 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染过程

中，胃上皮细胞（ｇａｓｔｒｉｃ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ， ＧＥＣｓ）产生

多种细胞因子，这些细胞因子在 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染后的

炎症微环境中发挥作用。 此外，许多免疫细胞，如
中性粒细胞、淋巴细胞和浆细胞，也会在胃中释放

炎症因子［３７］。 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染的炎症反应特征在其

他器官中罕见，表现为同时发生的急性和慢性混合

炎症［３８］。
Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 已经进化出有效的策略来对抗宿主防

御和免疫反应，包括表达低内毒素脂多糖（ ｌｉｐｏｐｏ⁃
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ， ＬＰＳ）以逃避宿主免疫检测、与 ＧＥＣｓ
联合调节抗菌肽表达以及通过抑制 Ｔ 细胞活化影

响获得性免疫等［３９］。 最新研究表明，在感染早期，
ＩＬ⁃１７ＲＢ 的表达受 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的高度影响。 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
感染会降低 ＧＥＣｓ 中 ＩＬ⁃１７ＲＢ 的合成， ＩＬ⁃１７Ｅ⁃ＩＬ⁃
１７ＲＢ 信号的减少使得 ＣＸＣＬ１ ／ ２ ／ ５ ／ ６ 和抗菌蛋白

Ｒｅｇ３ａ 的释放减少，进而导致 ＣＤ１１ｂ＋ＣＤ１１ｃ⁃髓系细

胞向胃黏膜的趋化和迁移减少，这在感染的早期阶

段减弱了宿主对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的防御，也表明 ＩＬ⁃１７ＲＢ
可能是干预 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染的潜在早期靶点［４０］。
３􀆰 ２　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染后胃微生物群对免疫系统的影

响　 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、胃微生物群和免疫系统之间关系复

杂，胃微生物群及其对免疫反应的影响对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
本身及相关胃病有重要意义。 当胃微生物群落数

量或多样性发生变化时，胃共生细菌与其他环境因

素一起，在肿瘤等疾病的发展中发挥关键作用［４１］。
因此，胃微生物失调增强了不同病原菌的生长和侵

袭能力，进一步削弱了免疫系统和黏膜屏障之间的

平衡。
作为哺乳动物抗菌肽 （ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｐｅｐｔｉｄｅｓ，

ＡＭＰｓ）家族中的一种短蛋白，防御素（Ｄｅｆｅｎｓｉｎｓ）对

细菌、病毒、真菌等均有杀灭作用。 研究发现，细菌

存在会导致 β⁃防御素 ２ 的表达增加，与非 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
感染的胃炎相比，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 引起的胃炎与 β⁃防御素

２ 的表达显著增加有关。 虽然 ＡＭＰｓ 对胃肠道微生

物群的形成有重要影响，但胃肠道微生物群能够调

节防御素的分泌，它们之间互相影响［４２］。 多种因素

参与了 β⁃防御素在 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染过程中的调控，其
中胃微生物群参与了防御素水平的调节。 此外，防
御素还与细胞因子、趋化因子等共同对抗病原体

入侵［４３］。
Ｔｏｌｌ 样受体（Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ， ＴＬＲｓ）作为一

类 病 原 体 模 式 识 别 受 体 （ ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ， ＰＲＲｓ）能够识别来自胃微生物群的潜在

致病菌，存在于巨噬细胞和树突状细胞表面。 在与

微生物失调相关的慢性炎症性疾病中，如 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ
诱导的慢性胃炎会导致 ＴＬＲｓ 表达改变。 在正常情

况下，这些 ＴＬＲ 可启动快速有效的炎症反应以阻止

微生物入侵，而 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 会损害它们的正常功能并

逃脱它们的识别，从而建立其在胃组织中的持久

性［４４］。 在小鼠实验中证明，ＴＬＲ２ 和 ＴＬＲ４ 相互作

用，它们都参与了对 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ ＬＰＳ 的识别，而且

ＴＬＲ２ 可与 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 中性粒细胞激活蛋白结合并激

活 Ｔｈ１ 免疫应答［４５］。 同时，由于调节性 Ｔ 细胞的增

加，ＴＬＲ４ 信号和调节性 Ｔ 细胞之间相关信号通路

的抑制导致了 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 的过度定植［４６］。 同时，某些

共生细菌可以通过短链脂肪酸和荚膜多糖等产物

诱导调节性 Ｔ 细胞在局部分化［４７］。 Ｂｒａｗｎｅｒ 等［４８］

的研究指出，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染引起的胃微生物群改变

与儿童胃调节性 Ｔ 细胞反应增强有关，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感
染后胃微生物群改变的儿童患者由于 ＦＯＸＰ３ 反应

增强导致 ＩＬ⁃１０ 水平显著升高。 另外，ＴＬＲ９ 能够识

别细菌 ＤＮＡ 导致促炎反应，然而有研究表明，ＴＬＲ９
在 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染的急性期可能发挥抑制炎症作用，
因为它能够促进抗炎信号。 这种矛盾性作用也可

能因为受到胃微环境的影响，再次强调了胃微生物

群在免疫反应中的重要作用［４９］。 基于这些研究结

果，我们可认为胃微生物群改变与黏膜调节性 Ｔ 细

胞免疫应答之间有着一定联系。

４　 结　 　 语

胃内环境的稳定主要取决于局部胃微生物群

和宿主免疫系统之间的相互作用。 一方面， Ｈ􀆰
ｐｙｌｏｒｉ 是世界上最常见的细菌感染，会影响胃微生物

群稳态；另一方面，宿主的免疫系统影响胃微生物

群的发育，在促进或抑制 Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ 感染方面起着决

定性的作用。 因此，Ｈ􀆰 ｐｙｌｏｒｉ、胃微生物群和宿主的

免疫反应构成了一个复杂系统，需要进一步研究来

阐明其中的机制和关系。
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ｔｒｏｐａｔｈｉｅｓ： Ｓｔｉｌｌ ａ Ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉａｌ Ｔｏｐｉｃ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｓ， ２０１９，

２０１９： ８１９７０４８．

［４６］ 　 Ｇｏｎｇ Ｙ， Ｔａｏ Ｌ， Ｊｉｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＴＬＲ４ ａｎｄ Ｔｒｅｇ ｉｎ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ Ｍｉｃｅ ［ Ｊ］ ．

ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１６， １１（２）： ｅ０１４９６２９．

［４７］ 　 Ｃｈｕ Ｈ， Ｋｈｏｓｒａｖｉ Ａ， Ｋｕｓｕｍａｗａｒｄｈａｎｉ ＩＰ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｅ⁃ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ

ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ

ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１６， ３５２（６２８９）： １１１６⁃１１２０．

［４８］ 　 Ｂｒａｗｎｅｒ ＫＭ， Ｋｕｍａｒ Ｒ， Ｓｅｒｒａｎｏ ＣＡ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎ ａｌｔｅｒｅｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ

ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］ ． Ｍｕｃｏｓａｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２０１７， １０（５）： １１６９⁃１１７７．

［４９］ 　 Ｖａｒｇａ ＭＧ， Ｐｅｅｋ ＲＭ􀆰 ＤＮＡ Ｔｒａｎｓｆｅｒ ａｎｄ Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ

Ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｂｙ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｔｏｐ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｉｍｍｕ⁃

ｎｏｌ， ２０１７， ４００： １６９⁃１９３．

（收稿日期：２０２２⁃０６⁃２３；　 修回日期：２０２２⁃０８⁃０７）

（责任编辑：刘玉巧；　 英文编辑：朱一超）
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