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［摘要］ 　 幽门螺杆菌（Ｈｐ）被 ＷＨＯ 列为Ⅰ类致癌物，其菌株致病性存在显著异质性。 传统毒

力因子，如细胞毒素相关基因 Ａ 蛋白（ＣａｇＡ）、空泡毒素（ＶａｃＡ）等虽具有重要价值，但在东亚人群

感染菌株中 ＣａｇＡ 阳性率高达 ９０％ ，难以充分解释其致病性差异。 近年来，Ｈｐ 高致病性新兴标志

物硫氧还蛋白 １（Ｔｒｘ１）的发现为 Ｈｐ 致病机制研究提供了突破性视角，该蛋白通过调控黏附定植能

力，并增强炎症通路的激活，显著增强胃黏膜炎症级联反应。 该发现对于实现胃癌精准风险预警、
克服抗生素耐药困境，并为开发靶向抗氧化系统的治疗策略提供新路径，具有重大科学转化价值。
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　 　 幽门螺杆菌（Ｈｐ）是一种微需氧革兰阴性杆菌，全
球感染率约 ５０％ ［１］。 在我国等胃癌高发地区，部分人

群 Ｈｐ 感染率高达 ８３． ４％ ，提示 Ｈｐ 感染与胃癌的发生

密切相关［２⁃３］。 Ｈｐ 感染是导致慢性胃炎、消化性溃疡、
胃癌等胃十二指肠疾病的关键致病因素。 但在 Ｈｐ 感

染者中，仅 １０％ ～ ２０％ 患消化性溃疡［４］，１％ ～ ２％ 患

胃癌，０． １％患黏膜相关淋巴组织淋巴瘤［５］，这种疾病

结局的异质性提示细菌毒力因子、宿主反应和环境因

素共同影响致病过程。 Ｍｏｌｎａｒ 等［６］ 研究发现 Ｈｐ 的多

种毒力因子如细胞毒素相关基因 Ａ 蛋白（ＣａｇＡ）、空泡

毒素（ＶａｃＡ）及外膜炎性蛋白 Ａ（ＯｉｐＡ）等在导致其不

同临床结局中发挥重要作用。 对传统毒力因子的发掘

及其致病机制的探索深化了我们对 Ｈｐ 致病性差异的

理解。 然而我国人群感染的 Ｈｐ 菌株虽 ＣａｇＡ 阳性率

高，却与疾病严重程度缺乏显著关联，表明传统毒力因

子模型不足以完全解释我国 Ｈｐ 感染致病特点，亟待

发现新型致病相关标志物。 本文就 Ｈｐ 高致病性标志

物的研究进展作一综述。

　 　 一、Ｈｐ 通过多种传统毒力因子发挥致病作用

１． ＣａｇＡ：Ｈｐ ｃａｇ 致病岛（ ｃａｇ ＰＡＩ）与胃癌发生风

险显著相关［７］，其在东亚地区的阳性率远高于美国地

区［８］。 ｃａｇ ＰＡＩ 是约 ４０ ｋｂ 的 ＤＮＡ 插入元素，包含 ２７ ～

３１ 个编码 ＣａｇＡ 的基因及构成Ⅳ型分泌系统（Ｔ４ＳＳ）
蛋白质的其他基因［９］。 Ｔ４ＳＳ 形成一个注射器状菌毛

结构，将 ＣａｇＡ 注入宿主胃上皮细胞。 进入宿主细胞

后，磷酸化和非磷酸化的 ＣａｇＡ 与许多宿主蛋白相互

作用可激活下游信号通路，如鼠肉瘤（Ｒａｓ） ／丝裂原活

化蛋白激酶（ＭＡＰＫ） ／细胞外信号调节激酶（ＥＲＫ）通
路、核因子（ＮＦ）⁃κＢ 通路和 β⁃连环蛋白（β⁃ｃａｔｅｎｉｎ）通
路，从而增加胃上皮细胞的增殖能力［１０］。

一方面，ＣａｇＡ 被宿主 Ｓｒｃ ／ Ａｂｌ 酪氨酸激酶磷酸化

后激活 Ｒａｓ⁃ＥＲＫ 信号通路［１１］。 在细胞核中，ＥＲＫ 磷

酸化并激活转录激活因子 Ｅ⁃２６ 样蛋白⁃１（ＥＬＫ１） ［１２］，
继而与血清反应因子（ＳＲＦ）和血清反应元件（ＳＲＥ）结
合并诱导 ｃ⁃Ｆｏｓ 和 ｃ⁃Ｊｕｎ 的表达［１３］，二者形成的激活蛋

白（ＡＰ）⁃１ 转录因子激活细胞周期蛋白（ｃｙｃｌｉｎ）Ｄ 的转

录，诱导细胞进入 Ｓ 期，导致细胞增殖失控［１４］。 另一

方面，非磷酸化的 ＣａｇＡ 结合 Ｅ⁃钙黏蛋白（Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ）
并解离其与 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 的复合物，使 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 在细胞质

和细胞核中聚集［１５］。 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 进入细胞核与 Ｔ 细胞

因子（ＴＣＦ）结合并上调编码 ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１ 和 ｃ⁃Ｍｙｃ 基因

的表达，从而导致细胞的异常增殖。
除此之外，ＣａｇＡ 还能够通过结合 ＴＡＫ⁃１ 和酪氨

酸受体激酶（ｃ⁃Ｍｅｔ）激活 ＮＦ⁃κＢ，从而导致肿瘤坏死因

子（ＴＮＦ）⁃α、ＩＬ⁃１、ＩＬ⁃８、趋化因子等细胞因子、环氧合酶

（ＣＯＸ）⁃２、５⁃脂氧合酶（５⁃ＬＯＸ）等酶类和一些调节分

子、血管生成因子的表达，并最终导致胃黏膜的炎症反

应。 ＣａｇＡ 可通过抑制蛋白激酶 Ｃ 相关激酶（ＰＲＫ）２
进一步破坏上皮细胞的极性，从而促进腺癌的进展。

综上，尽管 ＣａｇＡ 通过干扰细胞增殖、凋亡、极性
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维持及炎症反应，驱动胃黏膜癌变进程，但其在我国人

群的高携带率与疾病结局的弱关联性，提示 ＣａｇＡ 需

联合新型标志物完善致病模型。
２． ＶａｃＡ：Ｈｐ 可通过 Ｔ４ＳＳ 分泌 ＶａｃＡ，其是一种

１４０ ｋＤａ 的蛋白质，经蛋白水解加工形成成熟 ８８ ｋＤａ
的蛋白，包含 ｐ３３（３３ ｋＤａ）和 ｐ５５（５５ ｋＤａ）结构域。 ｐ３３
结构域组成氯离子通道，参与细菌定植，而 ｐ５５ 结构域

介导 ＶａｃＡ 与宿主细胞表面受体结合［１６］。 ｖａｃＡ 基因具

有多种等位基因型，其中 ｓ１ 型在感染者中最为普遍，
并与消化性溃疡发生相关［１７］。 ｓ１ｍ１ 基因型常见于慢

性胃炎患者，而 ｓ１ 和 ｍ１ 型在胃癌患者中最为普遍［１８］。
ＶａｃＡ 可以激活磷脂酰肌醇 ３⁃激酶（ＰＩ３Ｋ）⁃蛋白

激酶 Ｂ（Ａｋｔ）通路，从而使糖原合成酶激酶（ＧＳＫ）３β
失活［１９］，进而使其无法磷酸化降解 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ，导致 Ｈｐ
感染后 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 在细胞质内聚集。 积聚的 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
进入细胞核，作为激活 ＴＣＦ 和淋巴增强因子（ＬＥＦ）的
转录因子，激活 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 依赖性基因 ｃｙｃｌｉｎ Ｄ 的转录，
驱动细胞异常增殖并促进癌变［２０］。

ＶａｃＡ 对宿主细胞有多种作用，包括诱导细胞空泡

化、改变线粒体膜通透性、抑制 Ｔ 细胞活化和增殖、激
活细胞信号传导、破坏上皮细胞的紧密连接、抑制 Ｔ 细

胞和 Ｂ 细胞激活和增殖、诱导巨噬细胞凋亡［２１］、破坏

自噬及诱导宿主细胞释放 ＩＬ⁃８ 介导急性炎症等。
３． 尿素酶（Ｕｒｅ）Ａ：Ｈｐ 大量表达 Ｕｒｅ，作为 Ｈｐ 的

毒力因子，Ｕｒｅ 对其底物有很高的亲和力。 Ｕｒｅ 催化尿

素水解生成氨等碱性产物，对保护细菌免受胃酸损伤

至关重要。 Ｕｒｅ 基因簇由 ７ 个基因组成，包括 Ｕｒｅ 亚基

α 和 β（ｕｒｅＡ ／ Ｂ）、尿素通道蛋白（ｕｒｅＩ）和辅助组装蛋白

（ｕｒｅＥ⁃Ｈ）。 Ｈｐ Ｕｒｅ 活性由 ＵｒｅＩ 调节，该通道在 ｐＨ ５． ０
时完全打开，使尿素能够快速进入细菌，在 ｐＨ ７． ０ 时

关闭。 尿 Ｕｒｅ 不仅可以帮助 Ｈｐ 在胃内定植［２２］，还可

调节 Ｈｐ 与巨噬细胞的相互作用，对巨噬细胞中 Ｈｐ 的

存活至关重要。
４． 黏附因子：Ｈｐ 通过外膜蛋白（ＯＭＰｓ）和 Ｔ４ＳＳ 蛋

白黏附于宿主的胃上皮细胞，这对于帮助细菌抵抗胃

酸及成功定植至关重要。 Ｈｐ 基因组约有 ４％ 的编码

ＯＭＰｓ，如血型抗原结合黏附素（ＢａｂＡ）、ＯｉｐＡ 和唾液

酸结合黏附素（ＳａｂＡ）等，这些蛋白介导与宿主受体的

特异性结合。
（１）ＢａｂＡ：ｂａｂＡ２ 基因编码的 ＢａｂＡ 是细菌外膜上

的一种主要黏附素，其与胃黏膜 Ｌｅｗｉｓ Ｂ 血型抗原结

合促进细菌定植。 ＢａｂＡ 高产菌株具有 Ｌｅｗｉｓ Ｂ 结合

活性，通过 Ｔ４ＳＳ 支持 ＣａｇＡ 易位，可诱导 ＤＮＡ 损伤并

与萎缩性胃炎、消化性溃疡和胃癌密切相关［２３］。
（２）ＯｉｐＡ：ＯｉｐＡ 由 ｏｉｐＡ 基因编码，可增强细菌附

着于胃上皮细胞的能力，增加 ＩＬ⁃８ 的产生诱导炎症，
从而引起胃黏膜病变［２４］，其也可通过破坏细胞凋亡和

增殖平衡，独立激活胃上皮细胞 ＮＦ⁃κＢ 通路，增加溃

疡病和胃癌发生的风险。
（３） ＳａｂＡ： ｓａｂＡ 基因编码 ＳａｂＡ，其识别唾液酸

Ｌｅｗｉｓ Ｘ 和唾液酸 Ｌｅｗｉｓ Ａ 抗原，从而介导 Ｈｐ 黏附。
ＳａｂＡ 可激活中性粒细胞产生活性氧（ＲＯＳ），介导胃上

皮细胞的氧化应激和损伤［２５］，并与 Ｈｐ 感染相关的癌

前病变，胃癌和溃疡病密切相关。

　 　 二、Ｈｐ新型高致病性标志物⁃硫氧还蛋白１的研究

进展

　 　 １． 我国人群 Ｈｐ 硫氧还蛋白（Ｔｒｘ）１ 作为其潜在毒

力因子的发现：张静等［２６］ 通过蛋白组学发现，胃癌患

者中分离培养的 Ｈｐ 菌株较胃炎患者显著高表达 Ｔｒｘ，
推测其可能作为毒力因子参与致病。 Ｌａｕｒｅｎｔ 等［２７］ 于

１９６４ 年在大肠杆菌中分离了 Ｔｒｘ，其是一种约 １２ ｋＤａ
的小分子多功能蛋白。 Ｔｒｘ 广泛分布于真核生物和原

核生物中，在维持细胞氧化还原平衡和信号传导中起

主要作用［２８］。 Ｈｐ ｔｒｘ 基因分为 ｔｒｘ１ 和 ｔｒｘ２，Ｔｒｘ１ 与 Ｔｒｘ
还原酶（ＴｒｘＲ）、ＮＡＤＰＨ 组成 Ｈｐ 唯一抗氧化系统，具
有清除自由基、保护 Ｈｐ 菌体定植、诱导宿主局部黏膜

组织黏蛋白结构破坏功能。 石岩岩等［２９］ 发现不同疾

病来源临床 Ｈｐ 菌株中， ｔｒｘ１ 基因氨基酸序列同源性

高，均包含高度保守的氧化还原活性区域 Ｃｙｓ⁃Ｇｌｙ⁃Ｐｒｏ⁃
Ｃｙｓ，推测 Ｔｒｘ１ 在 Ｈｐ 体内发挥氧化还原的生理作用，
Ｔｒｘ１ 致病作用可能与其在 Ｈｐ 中表达水平高低有关。

２． 多维度证据证明 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 为其关键毒力因子：
本课题组自 ２００６ 年起针对 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 利用细菌实验、细
胞实验、动物实验和人体组织学实验进行了大量且连

续的研究，在近 ２０ 年间旨在临床证据、功能验证及机

制线索等方面探究 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 是否调控其致病性。
（１）临床证据：石岩岩等［３０］利用胃镜获取 １５ 例慢

性胃炎、１３ 例消化性溃疡和 １３ 例胃癌患者的胃窦黏

膜组织，分离培养获得 Ｈｐ 临床菌株，应用实时荧光定

量 ＰＣＲ（ＲＴ⁃ｑＰＣＲ）方法检测以上 ３ 种疾病患者胃窦黏

膜组织中 Ｈｐ 菌株的 Ｔｒｘ１ ｍＲＮＡ 表达水平，结果提示

Ｈｐ Ｔｒｘ１ 在胃癌和消化性溃疡组的相对表达水平显著

高于胃炎组。
石岩岩团队再次检测 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 在不同胃十二指肠

疾病胃窦组织中的表达水平并进行组间对比［３１］。 通

过胃镜检查获取 Ｈｐ 阳性且临床诊断为胃癌和胃炎患

者的胃窦黏膜组织，将入组患者分成两组，第 １ 组利用

ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 直接检测组织中 Ｈｐ Ｔｒｘ１ ｍＲＮＡ 表达水平，
第 ２ 组从组织中分离培养 Ｈｐ，继而检测 Ｈｐ 菌株中

·７９７·临床内科杂志 ２０２５ 年 １０ 月第 ４２ 卷第 １０ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｏｃｔｏｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． １０



Ｔｒｘ１ ｍＲＮＡ 表达水平。 结果显示第 １ 组胃癌样本胃窦

组织中 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 表达水平显著高于胃炎样本，第 ２ 组

从胃癌样本分离培养的 Ｈｐ 菌株中 Ｔｒｘ１ 表达水平显著

高于胃炎样本。 上述研究两组样本中关于 Ｔｒｘ１ 表达

水平的检测结果一致，说明对 Ｈｐ 感染胃窦组织的检

测可替代既往的方法来检测 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 水平。 这种方法

通过内镜检查钳取胃黏膜组织，采用 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 即可完

成对 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 的检测，操作较 Ｈｐ 分离培养更加简单易

行，为进一步开发筛选高致病性 Ｈｐ 的检测试剂盒、筛
选临床上胃癌高危患者奠定了理论和技术基础。

在前期研究结果的基础上，Ｇｕａｎ 等［３２］ 进一步扩

大样本量在多中心收集 Ｈｐ 阳性胃黏膜组织 ２０６ 例，
结果提示 Ｈｐ Ｔｒｘ１ 在胃癌和消化性溃疡组的相对表达

水平显著高于胃炎组，其预测胃癌及消化性的敏感度

达到 ７２． ８６％ ，曲线下面积（ＡＵＣ）为 ０． ７０，且在胃癌及

消化性溃疡中 Ｈｐ 的 Ｔｒｘ１ 高表达率达 ７０． ８７％ 。
以上研究结果从临床角度确立了 Ｔｒｘ１ 为调控 Ｈｐ

致病性的关键因子，通过胃黏膜组织直接检测 Ｔｒｘ１
ｍＲＮＡ 技术突破细菌培养限制，为高危人群筛查和致

病机制研究提供关键技术手段。
（２）功能验证：本课题组前期从临床患者胃黏膜

中分离培养并保存 Ｈｐ 菌株［３０］，利用 ＲＴ⁃ＰＣＲ 检测 Ｈｐ
菌株中 Ｔｒｘ１ 的表达水平，利用统计学方法将菌株分为

Ｔｒｘ１ 高、低表达 Ｈｐ 菌株进行培养，为后续体外及体内

实验奠定了基础。 我们将前期从临床分离培养的

Ｔｒｘ１ 高、低表达的 Ｈｐ 菌株与胃上皮细胞系 ＧＥＳ⁃１ 细

胞及胃癌细胞系 ＢＧＣ⁃８２３ 细胞共培养，发现 Ｔｒｘ１ 高表

达 Ｈｐ 菌株可显著诱导胃上皮细胞系 ＧＥＳ⁃１ 细胞的凋

亡，促进胃癌细胞系 ＢＧＣ⁃８２３ 细胞的增殖［３３⁃３４］；Ｌｉｕ
等［３５］和张贺军等［３６］ 成功建立了 Ｔｒｘ１ 高、低表达 Ｈｐ
感染的蒙古沙土鼠模型，结果显示在肉眼形态上，Ｔｒｘ１
高表达组出现胃黏膜病变的时间和病变范围较 Ｔｒｘ１
低表达组明显更早、更重；在胃黏膜组织学中，Ｔｒｘ１ 高

表达组出现重度异型增生及胃癌的概率显著高于

Ｔｒｘ１ 低表达组。 此动物模型的成功建立为后续进行

Ｈｐ Ｔｒｘ１ 致胃黏膜病变机制的体内研究提供了相关的

理论和实验依据。 Ｓｈｉ 等［３７］ 对 Ｔｒｘ１ 高、低表达 Ｈｐ 感

染的蒙古沙土鼠胃黏膜组织进行蛋白组学分析，发现

１４⁃３⁃３α ／ β、谷胱甘肽⁃ｓ⁃转移酶和热休克蛋白 ７０ 等氧

化应激相关蛋白表达水平均存在显著差异，提示细胞

应激和氧化还原活性相关蛋白共同参与了 Ｔｒｘ１ 的致

癌过程，具体作用机制还有待于进一步探索。
（３）机制探索：Ｇｕｏ 等［３８］ 构建 Ｔｒｘ１ 高、低表达 Ｈｐ

与 ＧＥＳ⁃１ 细胞的共培养体系，最终发现与 Ｔｒｘ１ 低表达

组相比，Ｔｒｘ１ 高表达组中 ＩＬ⁃６、磷酸化信号转导与转录

激活蛋白 ３（ｐ⁃ＳＴＡＴ３）和 ８⁃羟基脱氧鸟苷（８⁃ＯＨＤＧ）
表达水平均显著上调。 Ｇｕａｎ 等［３２］ 发现 Ｔｒｘ１ 高表达

Ｈｐ 黏附于胃上皮细胞的能力显著增强；且 Ｈｐ 的三种

黏附基因 ｂａｂＡ２、ｏｉｐＡ 和 ｓａｂＡ 相对表达水平在 Ｔｒｘ１ 高

表达 Ｈｐ 中显著升高。 在与 Ｔｒｘ１ 高、低表达 Ｈｐ 共培养

的 ＧＥＳ⁃１ 细胞的转录组测序中，Ｔｒｘ１ 高、低表达两组

之间上调差异表达基因的富集通路主要为炎症相关的

通路，包括 ＮＦ⁃κＢ 信号通路、ＰＩ３Ｋ⁃Ａｋｔ 信号通路等；基
于转录组学结果，进一步验证 Ｔｒｘ１ 高表达 Ｈｐ 可能通

过增强 ＩＬ⁃２３Ａ ／ ＮＦ⁃κＢ ／ ＩＬ⁃１７Ａ、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃８ 的

激活发挥促炎作用。

　 　 三、总结

Ｈｐ 致病结局的异质性受毒力因子、宿主及环境因

素共同影响。 传统毒力因子如 ＣａｇＡ、ＶａｃＡ、尿素酶和

黏附因子等虽构成致病基础，但我国人群高 ＣａｇＡ 阳

性率与疾病严重程度弱关联提示其局限性。 本课题组

聚焦 Ｔｒｘ１，系统揭示其作为新型高致病性标志物在临

床、功能、机制方面多维度证实其关键作用。 Ｔｒｘ１ 的

发现及其致病机制的阐明，为理解我国人群 Ｈｐ 感染

致病特点提供了新视角，有效补充和完善了传统致病

模型；未来利用新技术、新手段针对 Ｔｒｘ１ 制备新型药

物，通过特异性靶点精准杀灭细菌，将推动医学从“广
谱杀菌”向“精准干预”转型，提升治疗效能，减少传统

抗生素对肠道菌群的破坏，从而更加精准、高效、安全、
靶向治疗 Ｈｐ 感染，为胃癌精准防控提供新范式。
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·读者·作者·编者·

２０２５ 年 １０ 期《临床内科杂志》综述与讲座———“幽门螺杆菌不同感染状态与胃黏膜癌变”栏目导读

胃癌（ＧＣ）是全球最常见的消化系统恶性肿瘤之一，严重威胁人类健康。 Ｈｐ 感染作为 ＧＣ 发生的关键可控危险因素，根除 Ｈｐ
感染可以有效预防 ＧＣ 的发生，一直是医学领域研究的重点话题。 与此同时，越来越多的研究表明，非 Ｈｐ 病原体通过微生物组失

衡及特异性宿主互作机制，在 ＧＣ 发生中扮演关键角色。 系统梳理 Ｈｐ 不同感染状态下 ＧＣ 的发生机制对于临床诊疗工作意义重

大。 本期“综述与讲座”栏目特别邀请北京大学第三医院消化科丁士刚教授为“幽门螺杆菌不同感染状态与胃黏膜癌变”专栏组

稿，并邀请该领域的资深专家撰稿。 青海大学附属医院消化科王学红教授撰写的《幽门螺杆菌根除治疗在胃癌预防中的研究进展》
综合多项研究成果，阐述 Ｈｐ 根除治疗在 ＧＣ 预防中的研究进展，旨在为 Ｈｐ 筛查和治疗作为 ＧＣ 一级预防且有效降低 ＧＣ 发生风险

的有效性及其进一步研究提供参考。 北京大学第三医院消化科张静教授撰写的《幽门螺杆菌高致病性标志物的研究进展》通过综

述 Ｈｐ 传统毒力因子与新型标志物硫氧还蛋白 １（Ｔｒｘ１）的研究进展，详细介绍了 Ｔｒｘ１ 作为新型高致病性标志物的关键作用，为 ＧＣ
精准风险预警及靶向治疗提供新思路。 北京大学第三医院消化科王晔教授撰写的《幽门螺杆菌根除后胃黏膜内镜下表现》通过系

统阐述 Ｈｐ 根除后胃黏膜在白光内镜、放大内镜及电子染色内镜下的表现，为临床准确判断感染状态及早期病变识别提供重要参

考。 丁士刚教授撰写的《幽门螺杆菌根除后早期胃癌的临床特征及发病机制研究进展》对 Ｈｐ 根除后早期 ＧＣ 的临床、内镜、病理特

征以及可能的发病机制进行综述，以提高临床医师对本病的了解与重视。 与此同时，丁士刚教授撰写的《非幽门螺杆菌病原体的感

染与胃癌发生的关系及作用》系统综述目前研究较为清晰的非 Ｈｐ 病原体，包括细菌、真菌及病毒感染与胃癌发生发展的关系及作

用，明确胃微生物组在胃黏膜疾病发生发展中的重要性，同时强调其在胃癌的预防、筛查及治疗等方面具有潜在重要临床意义。 贵

州遵义医科大学附属医院消化内科庹必光教授撰写的《幽门螺杆菌阴性胃癌的类型及特征》对 Ｈｐ 阴性 ＧＣ 的临床特征、类型及内

镜和组织学特点进行综述，以期提高临床对该病的认识和了解。
限于篇幅，更多精彩内容请参阅本期杂志“综述与讲座”栏目各篇文章。 您可登录万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网

站（ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ）搜索本期杂志。 感谢您持续关注《临床内科杂志》！
本刊编辑部
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