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Abstract 
AIM: To investigate the association between 
Helicobacter pylori (H. pylori) infection and host 

genetic background in a population in Gansu 
Province, and to reveal genes associated with H. 
pylori susceptibility. 

METHODS: H. pylori infection was detected 
by the urea breath test. The human leukocyte 
antigen DQ (HLA-DQ) gene polymorphisms 
were detected by polymerase chain reaction-
restriction fragment length polymorphism (PCR-
RFLP). The single nucleotide polymorphisms 
(SNP) of the interleukin 8 (IL-8), interleukin 
4 (IL-4), interleukin 1β (IL-1β), cluster of dif-
ferentiation 14 (CD14), tumor necrosis factor α 
(TNF-α), and protein-tyrosine phosphatase, non-
receptor-type11 (PTPN11) genes were detected 
by polymerase chain reaction with confronting 
two-pair primers (PCR-CTPP) method. Experi-
mental data were analyzed using SAS statistical 
software.

RESULTS: The rate of H. pylori infection rate 
was 79.6% in men and 75.5% in women. The 
DQA1*0301 genotype was associated with a 
higher risk of H. pylori infection (OR = 5.75, 
95%CI: 1.01-32.77). The CT genotype of the 
CD14C-159T allele showed a protective effect 
against H. pylori infection (OR = 0.18, 95%CI: 
0.03-0.95). 

CONCLUSION: The HLA-DQ and CD14 genes 
may play a key role in H. pylori infection and the 
occurrence and development of gastric cancer. 

© 2013 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved.
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■背景资料
甘肃省河西地区
多年以来胃癌的
发病率与死亡率
均高于全国平均
水平. H. pylori 又
是重要的生物致
癌源 ,  HLA 基因
在种族中有50%
的遗传率. 环境因
素、生活习惯以
及宿主基因背景
的交互作用可能
影响了该地区胃
癌的发病率.

■同行评议者
张庆瑜, 教授, 天
津医科大学总医
院科研处
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摘要 
目的: 探讨甘肃省武威市健康人群中幽门螺
旋杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )感染与宿
主基因背景的相关性, 揭示H. pylori的易感基
因, 以及为胃癌的防治提供新的策略.  

方法: 观察对象采用尿素呼气实验(urea breath 
tes t, UBT)方法测定H. pylor i 的感染率; 运
用限制性片段长度多态性聚合酶链反应技
术(polymerase chain reaction with restriction 
fragment length polymorphism, PCR-RFLP)
分析了人类白细胞抗原DQ(human leukocyte 
antigen DQ, HLA-DQ )基因多态性, 以及通过
对立引物聚合酶链反应技术(polymerase chain 
reaction with confronting two-pair primers, 
PCR-CTPP)的方法对白介素8(interleukin 8, 
IL-8)、IL-4、IL-1β、白细胞分化群14(cluster 
of d i fferent ia t ion, CD14)、肿瘤坏死因子
α(tumor necrosis factor α, TNF-α)以及蛋白
酪氨酸磷酸酶非受体型11(protein-tyrosine 
phosphatase, non-receptor-type11, PTPN11 )
基因的单核苷酸多态性(s ing le nuc leo t ide 
polymorphisms, SNP)进行了解析, 实验数据通
过SAS统计软件进行了分析. 

结果: 武威市健康人群中的H. pylori感染率分
别为男79.6%; 女75.5%. DQA1*0301基因型在
甘肃省武威市健康人群中有较高的表达(OR 
= 5.75, 95%CI: 1.01-32.77). CD14C-159T等位
基因的CT基因型对于H. pylori 的感染具有保
护作用(OR = 0.18, 95%CI: 0.03-0.95). 

结论: HLA-DQ、CD14基因在H. pylori的感染
以及胃癌的发生、发展过程中扮演着关键的
作用. 

© 2013年版权归百世登出版集团有限公司所有.
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感染

核心提示: 人类白细胞抗原DQ(human leukocyte 
antigen DQ, HLA-DQ)某些基因位点直接作为免

疫应答基因, 通过基因产物影响免疫细胞提呈或

与其他细胞间相互作用, 使机体对幽门螺旋杆菌

(Helicobacter pylori , H. pylori )易感; HLA-DQ基因

和CD14基因在H. pylori感染引起的胃癌发展中扮

演重要角色.
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0  引言

幽门螺旋杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )是微

需氧的革兰氏阴性杆菌, 定植于宿主的胃部以

及十二指肠的各区域, 引起胃黏膜的慢性炎症, 
进而发展为胃、十二指肠溃疡甚至是胃癌[1], 该
菌被WHO认定为Ⅰ类致癌源. 世界上超过50%
的人口感染H. pylori , 但是80%表现为无症状[2]. 
H. pylori主要在经济欠发达的地区感染率较高, 
中国的H. pylori感染率明显高于发达国家[3]. 有
研究表明, H. pylori的感染与地域、民族、宿主

基因背景存在关联[4], 并且该菌在胃癌的发生、

发展中扮演关键作用. 
人类白细胞抗原(human leukocyte antigen, 

HLA)位于6号染色体上, 与人类的免疫系统功

能密切相关, 在机体对病原体的免疫应答中扮

演关键作用[5]. IL-8是H. pylor i相关性胃炎发

生、发展中的一个重要的调节因子[6]. 白介素

4(interleukin-4, IL-4)促进B细胞HLAⅡ类抗原

的表达[7]. IL-1β蛋白是一种重要的炎症递质, 参
与H. pylori感染后的胃部炎症反应[8,9]. 研究发

现CD14是递呈H. pylori的脂多糖(lipopolysac-
charides, LPS)途径中重要的受体, 与机体对LPS
的免疫应答的减弱及促炎细胞因子的分泌水平

降低有关[10]. 肿瘤坏死因子α(tumor necrosis fac-
tor α, TNF-α)参与炎症反应以及组织修复, 在许

多疾病的发生、发展中占有很重要的地位 [11]. 
蛋白酪氨酸磷酸酶非受体型11(protein-tyrosine 
phosphates, non-receptor-type 11, PTPN11 )基因

位于12号染色体上, 研究发现表达产物Src同源

结构域2的蛋白酪氨酸磷酸酶2(Scr homology 2 
domain-containing protein tyrosine phosphatase-2, 
SHP-2)参与细胞毒素相关蛋白A(cytotoxin asso-
ciated protein A, CagA)引起胃上皮细胞变形最

终引起胃癌[12].  
本研究旨在探讨甘肃省河西地区的健康人

群中H. pylori的感染与宿主基因背景的相关性, 
揭示H. pylori的易感基因, 以及为胃癌的防治提

供新的策略.  

1  材料和方法

1.1 材料 随机抽取2011年从甘肃省河西地区的

武威市凉州区黄羊镇的健康人群中随机抽取了

■研发前沿
H. pylori 广泛存
在于自然环境中, 
经过粪 - 口、口 -
口途径传播. 在同
一地域生活的人
并不是会都被H. 
pylori 所感染. 因
此, H. pylori 的感
染与宿主的基因
背景存在一定的
关联. 我们期望能
揭示H. pylori的易
感基因, 为预防H. 
pylori 感染的基因
疫苗的研发提供
基础数据.
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98例, 其中男与女分别为49例. 年龄39-69岁, 平
均年龄为52.8岁±9岁. 所有抽取的观察对象参

加了我们的课题研究, 知情同意书得到了兰州

大学第二医院伦理委员会的批准.  
1.2 方法

1.2.1 H. pylori检测: H. pylori的感染是通过尿素

呼气实验(urea breath test, UBT)来检测的, UBT
检测试剂盒是由日本的大冢制药有限公司提供, 
检测结果≥2.5‰被视为阳性. 在本研究中我们

把阳性的用(+)来标注, 把阴性用(-)来标注[13]. 
1.2.2 基因多态性分析: 模板DNA是由核酸蛋白

提取系统(Kingflex711美国热电公司)从100 μL
的外周血白细胞中提取, 我们采用聚合酶链式

反应连接的限制性片段长度多态性分析(poly-
merase chain reaction with restriction fragment 
length polymorphism, PCR-RFLP)对人类白细胞

抗原DQ(human leukocyte antigen DQ, HLA-DQ )
基因多态性, 以及采用对立引物聚合酶链反应

(polymerase chain reaction with confronting two-
pair primers, PCR-CTPP)方法对 IL-8、IL-4、
IL-1β、白细胞分化群14(cluster of differentia-
tion , CD14)、TNF-α以及PTPN11的单核苷酸

多态性(single nucleotide polymorphism, SNP)进
行宿主基因背景的分析[14-21].  

统计学处理 我们采用t检验对H. pylori的
感染与年龄的差异进行了检定, 运用χ2检验对

H. pylori感染与性别的差异性进行了检定. 用
Hardy-Weinberg平衡(HWE)检验各基因型频率

分布是否符合遗传平衡状态, OR及其95%CI以
非条件Logistic回归模型计算, 所有检验均为双

侧概率检验, P <0.05为差异具有统计学意义, 并
且对统计数据通过多重比较方法(Bonferroni方
法)进行了验证, 所有的数据是通过SAS8.2统计

软件来完成. 

2  结果

2.1 H. pylori感染与性别、年龄的分布差异 我们

研究发现在甘肃省武威市健康人群中H. pylori
的感染率较高, 男为79.6%、女为75.5%, 在本研

究中我们未发现H. pylori感染与性别、年龄有

显著性差异(表1). 
2.2 H. py lo r i 感染与HLA-DQA1 、DQB1 的

基因多态性分析  在H. p y l o r i 感染与H L A -
DQA1、DQB1基因多态性关联性的分析中发

现, D Q A1*0301在甘肃省武威市健康人群中

有较高的表达. 携带有这个基因的群体比携带

有DQA1*0601的群体容易感染H. pylori (OR = 
5.75, 95%CI: 1.01-32.77), 同时我们还发现该人

群中DQA1*0501也有一个较高的表达, 但是未

发现与H. pylori感染有统计学意义的关联(表2). 
2.3 H. pylori感染与HLA-DQA1、DQB1单元型

分析 我们在本研究的HLA-DQA1、DQB1单元

型关联性分析时发现, 与DQA1*0501相结合的

单元型会有较高的频度, 但是未发现与H. pylori
的易感有关联(表3). 
2.4 H. pylori感染与IL-8、IL-4、CD14、IL-1β、
TNF-α、PTPN11 的单核苷酸多态性分析 在本

研究中我们还发现IL-8  T-251A等位基因的TA型

与H. pylori感染有较高的风险, 但是未发现有统

计学的意义. 我们还发现CD14  C-159T等位基因

的CT型对于H. pylori的感染具有保护作用(OR = 
0.18, 95%CI: 0.03-0.95). H. pylori感染与IL-4、
IL-1β、TNF-α、PTPN11的单核苷酸多态性之

间未发现交互作用(表4). 

3  讨论

世界中有50%的人口感染H. pylori , 发展中国家

的感染率要高于发达国家, 有报道显示宿主多

是在幼年时期就已经被感染[22]. 甘肃省地处中

国西北内陆地区, 属于经济欠发达省份. 近年

来, 我们研究发现甘肃省河西地区胃癌的发病

率与死亡率均高于全国平均水平, 并且在消化

性溃疡以及胃癌的患者中发现H. pylori的感染

率也非常高[23]. 这次我们针对武威市健康人群

的H. pylori感染进行了调查, 发现在健康人中

H. pylori也有一个较高的感染率, 并且发现在H. 
pylori感染的人群中HLA-DQA1*0301有较高的

表达, 说明DQA1*0301在H. pylori感染的过程中

扮演了重要的角色. 另外, 在本研究中我们发现

■相关报道
HLA-DQ通过基
因产物影响免疫
细胞提呈或与其
他 细 胞 间 相 互
作 用 ,  使 机 体 对
H. pylori 易感; 有
研究揭示儿童H. 
pylori 感染HLA-
D Q A l 的 相 关 性
进 行 分 析 ,  发 现
DQA1*03基因位
点对H. pylori 具
有遗传抵抗作用, 
DQAl*0501则具
有易感作用 ;  H . 
pylori 染的免疫遗
传机制可能与多
基因相关.

表  1  甘肃省武威地区健康人群中H. pylori 感染与性别、
年龄的分布差异 n (%)

     分组 H. pylori (+) H. pylori (-)

性别

  男  39 (79.6) 10(20.4)

  女  37 (75.5) 12(24.5)

年龄(岁)

  ≤40    8 (72.7)   3(27.3)

  41-50  28(70.0) 12(30.0)

  51-60  14(82.4)   3(17.7)

  >60  26(86.7)   4(13.3)

H. pylori : 幽门螺杆菌.
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■创新盘点
一直以来H. pylori
的研究都是针对
入院的患者, 而世
界上50%的人口
都是H. pylori 的
携带者, 我们针对
胃癌高发地区的
健康人群研究H. 
pylori 的感染与宿
主基因背景的相
关性这在该地区
还属于首次. 我们
的研究对该地区
胃癌的防治具有
一定的指导意义.

IL-8  T-251A基因型的TA型有一个较高的表达,  
我们还发现CD14 C-159T等位基因的CT型对H. 
pylori的感染具有保护性作用. 

H. pylori广泛存在于环境中, 有研究报道在

地表水中可以分离出H. pylori [24], 并且现在认为

H. pylori是通过粪-口途径传播[25]. 研究表明某些

消化系统疾病与H. pylori的菌株有关, 细胞毒素

相关蛋白A(CagA)是目前已知的H. pylori最重要

表  2  甘肃省武威地区健康人群中H. pylori 感染与HLA-DQA1 、DQB1 基因多态性的分析

     
基因型

H. pylori (+)

     n (%)

H. pylori (-)

     n (%)
OR4 95%CI4

DQA1

  0601    5(6.6)    4(18.2) 1.00(Ref)

  01011    6(7.9)    0(0.0) NC NC

  0103  10(13.2)    3(13.6) 4.27 0.55-33.02

  0201  14(18.4)    4(18.2) 4.68 0.63-34.73

  0301  28(36.8)    6(27.3) 5.75 1.01-32.77

  0401    5(6.6)    3(13.6) 2.68 0.32-22.66

  0501    8(10.5)    2(9.1) 5.35 0.58-49.80

DQB1202

  0501  19(25.0)    3(13.6) 1.00(Ref)

  0502    3(3.9)    3(13.6) 0.15 0.02-1.21

  0503  44(57.9)  11(50.0) 0.52 0.13-2.17

  0504    0(0.0)    0(0.0) NC NC

  0601    7(9.2)    3(13.6) 0.20 0.03-1.51

  06022    3(4.0)    1(4.6) 0.22 0.01-3.48

  06043    0(0.0)    1(4.6) NC NC

DQB1204

  0301  25(32.9)    9(40.9) 1.00(Ref)

  0201  14(18.4)    6(27.3) 0.77 0.21-2.79

  0302  26(34.2)    5(22.7) 1.91 0.54-6.79

  0303    1(1.3)    0(0.0) NC NC

  0304    0(0.0)    0(0.0) NC NC

  0401    7(9.2)    0(0.0) NC NC

  0402    3(4.0)    2(9.1) 0.40 0.05-3.16

1DQA1*0101、*0102具有相同的限制性模式图; 2DQB1*0602、*0603具有相同的限制性模式图; 
3DQB1*0604、*0605-6、*0609具有相同的限制性模式图; 4OR值与95%CI为性别、年龄经过

Logistic回归分析的调整率. H. pylori : 幽门螺杆菌; NC: 未能计算出. 

表  3  甘肃省武威地区健康人群中H. pylori 感染与HLA-DQA1、DQB1单元型分析

     武威地区

单元型

H. pylori (+)

   n (%)

H. pylori (-)

    n (%)
 OR1   95%CI1

DQA1*0601-DQB1*0501 1.00(Ref)

DQA1-0501-DQB1*0501 15(19.7)    2(9.1) 3.03 0.39-23.27

DQA1*0501-DQB1*0502   3(4.0)    3(13.6) 0.40 0.04-3.54

DQA1*0501-DQB1*0503 41(54.0)  10(45.5) 1.42 0.30-6.79

DQA1*0501-DQB1*0601   6(7.9)    3(13.6) 0.48 0.06-3.80

DQA1*0501-DQB1*0602   3(4.0)    1(4.6) 0.56 0.03-9.46

DQA1*0501-DQB1*0301 24(31.6)    8(36.4) 1.25 0.29-5.37

DQA1*0501-DQB1*0201   8(10.5)    5(22.7) 0.56 0.11-2.97

DQA1*0501-DQB1*0302 25(32.9)    5(22.7) 2.04 0.44-9.43

1OR值与95%CI为性别、年龄经过Logistic回归分析的调整率. H. pylori : 幽门螺杆菌.
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毒力因子之一[26]. 我们的研究发现即使在同一地

区的健康人群中并不是所有人都感染H. pylori , 
说明H. pylori的感染与宿主基因背景存在一定

的关系. HLA系统是决定疾病易感性个体差异

的主要遗传体系, 由于HLA系统在免疫调控上

的特殊性以及在区别疾病易感基因方面的重要

性, 标志着HLA系统在H. pylori感染中具有重要

作用机制. HLA基因的多态性决定了个体间对

抗原免疫应答的差异性, 而T细胞对抗原的识别

又受到HLA分子的调控, 在整个免疫应答的过

程中, 抗原的识别、处理与递呈是免疫反应的

关键过程. 这一反应过程是通过抗原递呈细胞

(antigen-presenting cell, APC)、B细胞以及树突

状细胞来完成的. 胃黏膜上皮细胞一般不表达

或低表达HLA-Ⅱ类分子, 无抗原递呈能力, 但在

炎症过程中受到某些细胞因子的刺激后也可表

达HLA-Ⅱ类分子并能处理和递呈抗原. 在H. py-
lori感染的胃黏膜上皮组织, HLA-Ⅱ类分子表达

明显增高, 同时局部的CD4+ T细胞浸润也明显

增多[27-29]. 这些现象说明, H. pylori感染的胃黏膜

上皮细胞可以通过HLA-Ⅱ类分子发挥经典APC
的作用, 从而参与免疫应答的启动与调节. 在一

项日本的研究中显示, DQA1*0301的高表达是

H. pylori感染的萎缩性胃炎的高危因素[30], 在本

研究我们的观察对象中H. pylori感染的健康人

群DQA1*0301也有较高的表达. 
IL-8作为中性粒细胞的趋化及活化因子, 在

H. pylori致病中起重要的中介作用. 除了H. pylori

表  4  甘肃省武威地区健康人群中H. pylori 感染与IL-8、IL-4、IL-1β、CD14、TNF-α、PTPN11单核苷酸多态性分析

     
基因型      

 H. pylori (+) 

     n (%)   

H. pylori (-) 

     n (%)
 OR1     95%CI1

IL-8 T-251A

  TT 33(43.4) 13(59.1) 1.00(Ref)

  TA 34(44.7) 6(27.3) 1.86 0.60-5.85

  AA   9(11.8) 3(13.6) 0.97 0.22-4.37

  TA+AA 43(56.5) 9(40.9) 1.56 0.56-4.33

IL-4 T-33C

  TT 53(69.7) 12(54.6) 1.00(Ref)

  TC 18(23.7)  9(40.9) 0.47 0.17-1.32

  CC   5(6.7) 1(4.6) 1.12 0.11-11.1

  TC+CC 23(30.4) 10(45.5) 0.53 0.20-1.43

IL-1βT-31C

  TT 19(25.0) 5(22.7) 1.00(Ref)

  TC 39(51.3) 14(63.6) 0.68 0.21-2.23

  TT 18(23.7) 3(13.6) 1.57 0.31-7.87

  TC+TT 57(75.0) 17(77.3) 0.53 0.26-2.61

CD14 C-159T

  CC 17(22.4) 2(9.1) 1.00(Ref)

  CT 28(36.8) 15(68.2) 0.18 0.03-0.95

  TT 31(40.8) 5(22.7) 0.85 0.14-5.18

  CT+TT 59(77.6) 20(90.9) 0.33 0.07-1.66

TNF-αT-1031C

  TT 43(56.6) 12(54.6) 1.00(Ref)

  TC 33(43.3) 10(45.5) 0.88 0.33-2.38

  CC NC NC NC NC

PTPN11 G/A at intron 3

  GG 50(65.8) 11(50.0) 1.00(Ref)

  GA 22(29.0) 9(40.9) 0.58 0.20-1.65

  AA 4(5.3) 2(9.1) 0.43 0.07-2.89

  GA+AA 26(34.3) 11(50.0) 0.55 0.21-1.47

1OR值与95%CI为性别、年龄经过Logistic回归分析的调整率. H. pylori : 幽门螺杆菌; NC: 未能计算出. IL: 白介素; CD14: 白

细胞分化群14; TNF-α: 肿瘤坏死因子α; PTPN11: 蛋白酪氨酸磷酸酶非受体型11. 

■应用要点
目前临床上都是
采用四联抗生素
来根除H. pylori
的感染, 但是, 除
菌治疗后已有不
良反应的报道. 另
外, 我们也要面对
耐药菌株的产生. 
因此, 我们希望从
宿主基因背景入
手找寻对H. pylori
感染抵抗的基因, 
为基因疫苗的研
发提供基础数据.



赵阳, 等. 甘肃河西地区人群幽门螺杆菌感染与宿主基因背景的相关性					               3311

2013-10-28|Volume 21|Issue 30|WCJD|www.wjgnet.com

直接刺激胃上皮细胞IL-8的产生, 炎症局部产生

的TNF-α、转录因子活化的IL-1也能上调IL-8
的表达[6], 而H. pylori除了诱导胃上皮细胞表达

IL-8, 同时亦刺激胃上皮细胞TNF-α、IL-1β等的

表达[31,32]. 在H. pylori感染中, IL-8趋化的中性粒

细胞浸润和H. pylori空泡毒素引起的上皮损伤

可促进黏膜内吞细菌产物, 并诱导黏膜吞噬细胞

分泌细胞因子IL-1β、TNF-α、IL-8等, 一旦中性

粒细胞被吸引到感染局部, 中性粒细胞自身便成

为致炎性细胞因子的主要来源之一, 中性粒细胞

弹性蛋白酶也涉及诱导上皮细胞IL-8基因的表

达, 提示中性粒细胞的酶与其释放的细胞因子一

样可以诱导一个自身延续性的炎症过程[6], 而且

H. pylori诱导的IL-8、IL-1β等细胞因子的表达贯

穿于H. pylori的整个感染期[32]. 研究发现PTPN11
基因编码的Src同源结构域2的蛋白酪氨酸磷酸

酶2(srchomology 2 domain-containing protein ty-
rosine phosphatase-2, SHP-2)在H. pylori感染引起

胃上皮细胞变形最终引起胃癌的过程中起到了

非常重要的作用, 而且PTPN11的遗传背景显示

了一定的种族差异性[33,12]. IL-4是由CD4+ T细胞

亚群、B细胞和肥大细胞分泌的多效性细胞因

子, 参与炎症反应、黏膜修复、细胞增殖与凋亡

等生理病理过程, 其表达水平的变化亦可能影响

H. pylori感染的致病过程, 导致宿主产生不同的

临床结果. H. pylori感染引起的非溃疡性胃炎能

导致局部产生Th0细胞, 同时分泌大量的细胞因

子IL-4, 但是对于消化性溃疡的患者, H. pylori感
染则可引起Th1细胞的极化[35]. 有研究认为CD14
基因的C/T的突变可能导致CD14启动子的活化

增强, 促进CD14基因的转录, 使单核细胞高表达

CD14, 且CD14可以调节LPS诱导的IL-1及TNF-α
的分泌, 从而使炎症应答增强[10,12]. 在我们的研究

中未感染H. pylori的人群中CD14基因的CT基因

型有较高的表达, 说明CD14基因在H. pylori感染

的免疫应答中具有关键作用. 
胃癌的发生、发展是一个复杂的过程, H. 

pylori感染只是引起胃癌的风险因素之一. 除此

之外, 还有环境因素、社会因素、宿主基因背

景以及生活习惯. 甘肃省武威市地处河西走廊

地区, 历史上是丝绸之路的古镇少数民族较多, 
本研究只是针对该地区的汉民族健康人群做了

调查, 未涉及其他少数民族. 甘肃省河西走廊地

区海拔在1000-1500 m之间, 常年干旱少雨, 经
济欠发达等因素或许与H. pylori的高感染率有

关. 目前, 临床上多采用四联疗法根除H. pylori

来预防胃癌的发生, 但是, 除菌治疗后耐药菌株

的变异以及反复感染也已有报道, 有报道显示, 
除菌后返流性食管炎引起的食管癌有增高的趋

势[36]. 因此, 除菌治疗并不是预防胃癌发生的最

佳手段. 
本研究就甘肃省武威市健康人中H. pylori

的感染以及参与免疫反应的基因多态性进行了

分析, 虽然样本数过少, 可能会导致结果的误差. 
但是在河西地区针对健康人H. pylori感染的研

究也是首次. 另外, 我们的研究为以后的研究提

供了基础数据, 并且为H. pylori的预防提供新的

思考方向. 
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