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专论与综述 

幽门螺杆菌外膜囊泡研究进展 

李标先  黄孝天  刘琼* 
南昌大学基础医学院微生物教研室  江西 南昌  330006 

摘  要：幽门螺杆菌(Helicobacter pylori)被认为是引起人类胃部疾病的元凶之一。外膜囊泡(Outer 

Membrane Vesicles，OMVs)是由细菌外膜自发脱落而形成的囊泡状结构，其具有细菌外膜多数成分，

包括外膜蛋白、多糖、脂质以及其他蛋白组分。越来越多的研究正在关注外膜囊泡在幽门螺杆菌感

染、发生、发展过程中的作用。同时，研究表明幽门螺杆菌外膜囊泡作为疫苗，在防治幽门螺杆菌

感染中也展现了良好的应用潜力。因此，本综述总结了目前关于幽门螺杆菌外膜囊泡组成成分的研

究，并讨论了外膜囊泡在幽门螺杆菌存活和致病机制中的作用，以及外膜囊泡在幽门螺杆菌感染治

疗中发挥的作用。 
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Abstract: Helicobacter pylori (H. pylori) infection is one of the factors that cause human gastric diseases. 
Outer membrane vesicles (OMVs) are vesicular structures formed by the spontaneous shedding of 
bacterial outer membrane, and have many components of outer membrane, including outer membrane 
proteins (OMPs), lipopolysaccharide (LPS), lipids and other protein components. Increasing studies were 
focusing on the biological function of OMVs in the development of H. pylori infection. Meanwhile, many 
researches showed that H. pylori OMVs act as vaccine candidate with the potential application in the 
prevention and treatment of H. pylori infection. Therefore, our review summarized the research progress 
on the components of OMVs derived from H. pylori, and discussed the potential functions of OMVs in the 
survival and pathogenesis of H. pylori, as well as the role of OMVs in the treatment of H. pylori infection. 
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幽门螺杆菌(Helicobacter pylori)是一种可在

人类胃部定殖的革兰氏阴性菌，其长期定居在覆盖

胃上皮的粘液层，是胃炎、慢性胃溃疡和胃癌的致

病因子[1]。与所有革兰氏阴性菌一样，幽门螺杆菌

也能够释放外膜囊泡(Outer Membrane Vesicles，

OMVs)；外膜囊泡是细菌自发产生的，范围约

20−400 nm 的纳米级颗粒，同时也包含了其母体细

菌中存在的组成成分，包括核酸、毒素和蛋白质等；

外膜囊泡在病原体与宿主的相互作用机制中发挥

重要作用，它们能够促进细菌在宿主体内的存活，

包括细菌的粘附、营养物质的获取、细菌与宿主细

胞之间的相互作用和通讯[2]。在胃肠道的大多数细

菌都位于上皮细胞上方，未与上皮细胞表面接触，

然而幽门螺杆菌能够有效地粘附于胃上皮细胞并

引发细胞反应；这就提示外膜囊泡在幽门螺杆菌侵

入胃上皮细胞的过程中发挥了关键作用[3]。此外，

幽门螺杆菌产生的外膜囊泡含有一系列致病性物

质，因此可以在宿主体内介导促炎症反应，从而有

助于细菌的感染[4]。同时，由于外膜囊泡的组分与

亲本细菌相似，并且具有免疫刺激能力[2]，因此，

外膜囊泡可被作为新疫苗的候选抗原靶标进行研

究。在本文中，我们主要讨论了幽门螺杆菌外膜囊

泡的组成，以及外膜囊泡在幽门螺杆菌存活和致病

过程中可能发挥的作用，并展望了外膜囊泡作为疫

苗候选成分在防治幽门螺杆菌感染甚至胃癌治疗

中的应用前景。 

1  幽门螺杆菌外膜囊泡的组成 

目前，有 2 项蛋白质组学研究初步揭示了幽门

螺杆菌外膜囊泡的组成。Mullaney 等和 Olofsson

等的 2 项研究都证实了这些外膜囊泡中存在脂蛋

白 20 (Lipoproteins 20，Lpp20)和空泡细胞毒素相

关蛋白(Vaeuolatingeytotoxin，VacA)[5-6]。除此之外，

研究还检测到几种已知或推测的粘附素，包括血型

抗原结合粘附素(Binding Adhesin，BabA)、唾液酸

结合粘附素(Sialic Acid Binding Adhesin，SabA)、

粘附相关脂蛋白 A (Adherence Associated Lipoprotein，

AlpA)、外炎性蛋白 A (Outer Inflammatory Protein 

A，OipA)、中性粒细胞活化蛋白(Neutrophilactivating 

Protein，NAP)等[5-7]。以上这些细菌相关粘附素能

够介导幽门螺杆菌外膜囊泡与人胃上皮的结合。幽

门螺杆菌将外膜囊泡作为“先头部队”，与胃上皮粘

膜细胞进行结合引发一系列炎性反应，从而有利于

下一步细菌的入侵。 

在一项最新的研究中，研究者发现幽门螺杆菌

外膜囊泡中都含有脲酶 A 和 B 亚基、嗜中性粒细

胞活化蛋白(NapA)、空泡细胞毒素相关蛋白(VacA)

和孔蛋白(Hypothetical Protein A，HopA)[8]。较大

的外膜囊泡(90−450 nm)包含许多已知的幽门螺杆

菌粘附素，例如 SabA、BabA、铁调节蛋白、Hop

家族外膜蛋白以及鞭毛蛋白和钩形蛋白，这些蛋白

质在较小的外膜囊泡中不存在；小型外膜囊泡

(20−100 nm)中仅包含的 4 种蛋白质主要与新陈代

谢相关，而与毒力或粘附无关[8]。同时，对幽门螺

杆菌外膜囊泡的蛋白质组学分析显示，较大的外膜

囊泡富含蛋白质载体，包括致病性蛋白，而且包含

许多毒力决定因子，该分析进一步强调了其在介导

宿主发病过程中起着重要的作用[8]。 

除 CagA、VacA 和 OipA 蛋白外，幽门螺杆菌

外膜囊泡还包含不同的酶，例如高温需求丝氨酸蛋

白酶(High Temperature Requirement A，HtrA)，其

诱导血管内皮钙粘蛋白(VE-Cadherin)裂解，导致幽

门 螺 杆 菌 和 γ- 谷 氨 酰 转 肽 酶 (Gamma-Glutamyl 

Transpeptidase，GGT)入侵胃上皮，GGT 参与胃的

pH 值升高和谷氨酰胺合成[9]。幽门螺杆菌分泌的

HtrA 具有伴侣蛋白活性，在不同的 pH 和温度条件

下都可以稳定地抑制溶菌酶的聚集；并且它对温度

和 pH 的变化具有极强的抵抗力，在变性条件下处

理后能够恢复活性，从而有利于幽门螺杆菌在胃部

定殖[10-11]。 

同时，在幽门螺杆菌外膜囊泡中还鉴定到一些

磷脂：磷脂酰甘油(Phosphatidyl Glycerin，PG)、磷

脂酰乙醇胺(Phosphatidylethanolamine，PE)、溶血
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PE (Lyso PE，LPE)、磷脂酰胆碱(Phosphatidylcholine，

PC)、溶血 PC (Lyso PC，LPC)和双磷脂酰甘油

(Diphosphatid-Ylglycerol，DPG)等[6]。锚定在外膜

上的脂多糖(Lipopolysaccharide，LPS)是幽门螺杆

菌外膜囊泡的另一个重要组成部分。幽门螺杆菌

LPS 中包含特殊结构的脂质 A (Lipid A)，其 Lipid A

结构为四酰基脂质 A (Tetra-Acyl Lipid A)，不能很

好地刺激 TLR4 的激活，从而可导致幽门螺杆菌产

生免疫逃逸现象；同时，幽门螺杆菌 LPS 的 O 特

异区域中 Lewis 抗原的存在，也会由于其与宿主自

身抗原的相似性，从而导致幽门螺杆菌产生免疫逃

逸[6,12]。以上幽门螺杆菌 LPS 的特殊特性导致了其

能够长期在人体胃部定殖，而外膜囊泡中也都包含

以上组分，从而也赋予了幽门螺杆菌外膜囊泡特殊

的生物学功能。 

2  外膜囊泡在幽门螺杆菌致病过程中发挥
的作用 

幽门螺杆菌外膜囊泡的蛋白质组学研究也报

道了在外膜囊泡中包含的几种已知和预测的毒力

因子[4-5]。细胞毒素相关蛋白(CagA)是一种在 Cag

致病岛(Pathogenicity Island，PAI)中编码的毒力因

子，幽门螺杆菌 70%的菌株拥有该致病岛；这个

37 kb 的致病岛带有可形成 4 型分泌系统(Type IV 

Secretion System，T4SS)装置的基因；CagT4SS 可

以通过整合素等途径与宿主细胞接触，从而使

CagT4SS 可以通过多种方式影响宿主细胞信号转

导[13-14]。龙妮娅等[15]比较幽门螺杆菌东、西方株

CagA 的序列结构发现，虽然东亚株与西方株 CagA

的序列结构有特征性的差异，但两者均能促进细胞

凋亡；幽门螺杆菌东亚株 CagA 能够促进胃癌细胞

的增长，而西方株 CagA 却能够抑制细胞增殖。该

研究提示 CagA 在幽门螺杆菌导致胃癌中发挥了

重要的作用。也有报道称 OMV-CagA 可以定位于紧

密连接蛋白-1 (Zonula Occludens 1，ZO-1)附近，诱

导组蛋白 H1 与 ATP 结合，ATP-H1 在特定染色体

上的分布和位置可能对基因转录产生消极的影响，

这可能导致幽门螺杆菌感染向着胃癌方向发展[16]。 

图 1 揭示了外膜囊泡促进幽门螺杆菌感染的

潜在机制。Parker 等的研究表明，VacA 毒素能够

增强幽门螺杆菌外膜囊泡与细胞的联系，而且这

种毒素的存在能够促进胆固醇和网格蛋白介导的

胃上皮细胞对外膜囊泡的摄取；该研究还证明幽

门螺杆菌外膜囊泡能够被胃上皮细胞内化，把外

膜囊泡介导的肽聚糖向细胞溶质中含核苷酸结合

寡 聚 化结构域的蛋白 1 (Nucleot ide Binding 

Oligomerization Domain 1，NOD-1)递送，从而促进

核因子 κB (Nuclear Factor Kappa-Light-Chain- 

Enhancer of Activated B，NF-κB)和白细胞介素-8 

(Interleukin-8，IL-8)的产生[17]。Yonezawa 等[18]的

研究发现，幽门螺杆菌外膜囊泡在生物膜的形成

过程中发挥了重要作用；幽门螺杆菌外膜囊泡中

的粘附相关脂蛋白 B (AlpB)具有与生物膜形成相

关的独特性质。外膜囊泡中 AlpB 的表达水平决

定了生物膜的形成水平，而且 alpB 基因的序列变

化也会影响生物膜的形成和对胃粘膜上皮细胞的

粘附。也有研究发现，在幽门螺杆菌外膜囊泡中

存在的 VacA 可能与宿主细胞细胞膜上的脂质双

分子层结合，形成阴离子选择性和电压依赖性通

道，增加复杂分子的外流，从而促进幽门螺杆菌

的生长[19]。幽门螺杆菌外膜囊泡中可溶性 VacA

通过线粒体依赖途径诱导胃上皮细胞凋亡，VacA

结构域与宿主受体如低密度脂蛋白受体相关蛋白

1 (Low Density Lipoprotein Receptor-Related Protein 

1，LRP1)结合，或介导酸性细胞区室的碱化，进

而导致铁重新定位，也可能产生活性氧(Reactive 

Oxygen Species，ROS)，诱导细胞自噬，形成自噬

小体，进而导致细胞凋亡[19-20]。此外，Lekmeechai

等[7]的研究还发现，在幽门螺杆菌感染胃粘膜的过

程中，会诱导大量中性粒细胞进入胃粘膜并产生

ROS，而高浓度的 ROS 会对幽门螺杆菌造成氧化

损伤；为了减少或破坏中性粒细胞内流氧化暴发释

放的胞外 ROS，幽门螺杆菌释放富集过氧化氢酶 
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图 1  幽门螺杆菌外膜囊泡的潜在作用机制 
Figure 1  Potential molecular mechanisms of Helicobacter pylori outer membrane vesicles 
注：幽门螺杆菌外膜囊泡通过参与生物膜的形成来促进细菌存活，并通过从细菌表面除去幽门螺杆菌特异性抗体来免疫逃避。

发病机理中的潜在作用包括存在 Lewis 抗原而产生自身免疫应答。此外，幽门螺杆菌外膜囊泡可诱导胃上皮细胞在半胱天冬酶

依赖性但线粒体非依赖性途径中的凋亡。含有细胞毒素 VacA 的外膜囊泡的摄取导致细胞质铁水平的增加和伴随的 GSH 减少。

在这种氧化的环境中，ROI 水平上升，并与 DNA 损伤有关。内化的外膜囊泡还可以通过刺激 NOD-1 介导的转录因子 NF-κB 的

活化来间接损伤胃上皮细胞，导致促炎细胞因子 IL-8 的产生和分泌以及嗜中性粒细胞的募集。浸润的中性粒细胞受到刺激后释

放 ROI 对上皮造成损伤 

Note: Outer membrane vesicles (OMVs) of Helicobacter pylori (H. pylori) promote the bacterial survival by participating in the 
formation of biofilm, and elicit immune escape by removing H. pylori specific antibodies from the surface of bacteria. Potential roles 
in pathogenesis include the presence of Lewis antigens to produce an autoimmune response. In addition, H. pylori OMVs can induce 
apoptosis of gastric epithelial cells in caspase dependent but mitochondrial independent pathways. The uptake of OMVs containing 
the cytotoxin VacA result in an increase in cytoplasmic iron levels and a concomitant decrease in GSH. In this oxidative environment, 
ROI levels rise and are associated with DNA damage. The internalized OMVs can also indirectly damage gastric epithelial cells by 
stimulating the activation of transcription factor NF-κB mediated by NOD-1, leading to the production and secretion of 
pro-inflammatory cytokines IL-8 and the recruitment of neutrophils. When the infiltrated neutrophils are stimulated to release ROI, 
the epithelium is damaged 
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(Catalase，KATA)的外膜囊泡。过氧化氢酶有助于

外膜囊泡形成新的抗氧化作用，从而增强幽门螺杆

菌对宿主固有免疫攻击的防御能力。这将允许幽门

螺杆菌逃往附近活性氧较低的感染部位，从而促进

细菌的存活和定殖。 

细菌蛋白核靶向是近年来发现的一种对宿主

细胞生物学产生重要影响的细菌致病机制。研究表

明，脲酶亚基 A (Urease Subunit A，UreA)不仅可

以中和胃酸，还可以作用于胃上皮细胞的细胞核；

幽门螺杆菌脲酶(Helicobacter Pylori UreA，HPU)

通过破坏 VE-cadherin 连接来增加内皮细胞的通透

性，增加粘附分子的表达，从而增加中性粒细胞对

内皮细胞的粘附，可诱导内皮细胞产生氧化介质

NO，诱导 NF-κB 通路的激活和增加环氧化酶-2 

(Cyclooxygenase-2，COX-2)和血管内皮生长因子受

体-2 (Vascular Endothelial Growth Factor Receptor-2，

VEGFR-2)的表达，促进内皮细胞分化[21]。在 Lee

等的研究中发现，在幽门螺杆菌感染时，UreA 通

过细菌自身分泌的外膜囊泡进入胃上皮细胞，作用

于细胞核，诱导尿素向宿主细胞的转运，导致胃上

皮细胞的生物学特性发生改变，从而有利于幽门螺

杆菌的定殖和免疫逃避[22]。 

幽门螺杆菌外膜囊泡中包含的 LPS 在其致病

过程中也发挥了重要的作用。幽门螺杆菌菌株在其

LPS O-多糖链中可表现出菌株特异性，其中包括

Lewis 抗原表达的显著差异[23]。此外，外膜囊泡相

关的 LPS 具有与幽门螺杆菌菌体 LPS 相同的特征。

幽门螺杆菌的 Lipid A 结构为四酰基脂质 A，缺少

4′磷酸基团(4′-Phosphate)，同时 1′磷酸基团酰基化，

无法行使其佐剂功能，同时也意味着其 Lipid A 结

构非酰基化和非磷酸化，相比其他革兰氏阴性菌

Lipid A，不能很好地被 TLR4 结合而引起免疫反

应[24-25]。同时，LPS 中的 O 抗原(O-Polysaccharide 

Antigen) 结 构 已 经 被 鉴 定 出 具 有 分 子 模 拟

(Molecular Mimicry)现象，其 O 抗原结构与血清中

Lewis (Le)结构相似；因此，幽门螺杆菌通过分泌

外膜囊泡，从而在长期感染过程中发生免疫逃避，

或在宿主上产生自身免疫性疾病，导致幽门螺杆菌

感染不易被清除[26]。 

已有研究证明幽门螺杆菌外膜囊泡中包含菌

体核酸成分，小的非编码 RNA (Small Non-Coding 

RNAs，sncRNAs)越来越被认为是细菌调节网络的

关键[27]。本团队的研究证实幽门螺杆菌外膜囊泡

中的确存在 sncRNAs，同时初步评估了在外膜囊

泡中包裹的 sncRNAs 的生物学功能。我们鉴定出

2 个已识别的 sncRNAs 可从外膜囊泡中传递来减

弱其刺激的人胃腺癌细胞(Human Gastric，AGS)

中 IL-8 的分泌，以此帮助幽门螺杆菌逃避宿主细

胞的免疫应答[28]。 

3  外膜囊泡在防治幽门螺杆菌感染中的潜
在应用价值 

目前，临床上主要应用抗生素治疗幽门螺杆菌

引起的感染。在李云振等[29]关于幽门螺杆菌耐药

机制的综述中可以得知，无论是一线药物克拉霉

素、阿莫西林等，还是二线药物左氧氟沙星等，或

者三线补救治疗药物等，都存在着越来越严重的耐

药性。关于幽门螺杆菌疫苗的研制迫在眉睫。虽然

近几十年来投入了大量资源开发幽门螺杆菌疫苗，

但还没有疫苗进入临床应用。在一项研究中，研究

者通过 DNA 重组技术，利用脲酶 B 亚基(来自幽

门螺杆菌 9803 的基因)和热不稳定肠毒素 B 亚基

(来自大肠杆菌 H44815 的基因)制成口服的重组幽

门螺杆菌预防性疫苗，这种疫苗适用于未接触幽门

螺杆菌的儿童，具有预防作用，对已感染幽门螺杆

菌的成人无效[30]。尽管目前预防性的幽门螺杆菌

疫苗可能无法通过免疫接种来完全根除幽门螺杆

菌定殖，但对幽门螺杆菌感染持续 3 年的疫苗保护

监测表明，该疫苗可显著降低幽门螺杆菌相关胃

炎、胃溃疡、十二指肠溃疡和胃癌的发病率[30]。 

随着对细菌致病机制以及生理特性的逐渐了

解，基于细菌自发产生的外膜囊泡组分的疫苗及其

作 为 递 呈 载 体 已 经 越 来 越 受 到 研 究 人 员 的 关   
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注[31]。由于外膜囊泡作为细菌外膜的产物，包括

了大量的脂多糖(Lipopolysaccharide，LPS)、外膜

蛋 白 (Outer Membrane Proteins ， OMPs) 、 内 脂

(Lipids)、脂蛋白(Lipoprotein)和 CpG DNA 分子，

这些分子都能够作为病原相关小分子(Pathogen- 

Associated Molecular Patterns，PAMPs)被宿主识

别，从而引起更强的免疫应答，为其作为高效疫苗

提供了理论依据。易洁等[32]对革兰氏阴性菌外膜

囊泡作为亚单位疫苗进行了综述，外膜囊泡含有细

菌的大量抗原，经修饰改造后的外膜囊泡能够诱导

机体产生免疫应答，而且可以作为疫苗抗原呈递载

体和疫苗佐剂，成为疫苗开发的热门研究对象。有

研究报道幽门螺杆菌产生的外膜囊泡能够入侵胃

上皮细胞，并且在幽门螺杆菌感染的致病性中发挥

了重要的作用[17]。也有研究表明，幽门螺杆菌的

外膜囊泡能够携带 CagA 蛋白，通过一定的摄入机

制转运至细胞内涵体和溶酶体发挥毒素作用[19,33]，

此发现为利用幽门螺杆菌外膜囊泡递呈关键抗原

蛋白提供了一定的理论基础。另外，外膜囊泡由于

其脂质双分子层的特性可以包裹递呈靶蛋白不被

机体过快清除，因此也可以作为一种高效的抗原递

呈载体[34]。Turner 等[8]认为，幽门螺杆菌外膜囊泡的

大小决定了其免疫原性和进入宿主细胞的机制，这

些机制可以通过小泡蛋白依赖的内吞作用(外膜囊泡

大小介于 20−100 nm 之间)或胞饮作用和内吞作用

(外膜囊泡大小介于 90–150 nm 之间)发生。这些发现

揭示了不同大小的外膜囊泡进入宿主细胞的机制和

诱导宿主炎症的能力，同时揭示了将外膜囊泡应用

于疫苗开发应考虑其大小对其免疫原性的影响。 

有文献报道，CD4+ T 细胞在幽门螺杆菌的保

护性免疫应答中非常重要[35]；也有研究人员证实，

有 Th1 型免疫趋向的宿主环境有利于抵抗和清除

幽门螺杆菌[36]。之前的研究证实，细菌外膜囊泡

相比细菌本身更能够刺激宿主引起倾向于 Th1 的

免疫反应，这也使利用幽门螺杆菌外膜囊泡作为疫

苗更具优势[37-38]。本团队也在利用幽门螺杆菌外膜

囊泡作为疫苗候选方面进行了初步的探索，描述了

来自幽门螺杆菌 7.13 株的外膜囊泡的组成和疫苗

潜力。研究证实幽门螺杆菌外膜囊泡包含多种具有

免疫活性的蛋白成分，包括 Hop 家族外膜蛋白、

脲酶亚基 B、空泡细胞毒素相关蛋白(VacA)等，并

且通过动物实验证实其可以作为一种很好的抗原

候选。外膜囊泡在小鼠模型中表现出较强的体液和

粘膜免疫，且不会对胃粘膜造成过度的炎症反应，

并对幽门螺杆菌感染起到了一定的保护作用；研究

表明幽门螺杆菌外膜囊泡可作为新颖的疫苗候选

用于防治幽门螺杆菌感染，同时也提示幽门螺杆菌

外膜囊泡作为疫苗成分相对安全[39]。尽管在幽门

螺杆菌中应用外膜囊泡作为疫苗组分的研究相对

较少，鉴于外膜囊泡在其他致病菌疫苗中展现了良

好的应用前景，因此，完全有理由相信幽门螺杆菌

外膜囊泡可以发展成为一种有效的疫苗候选成分。 

4  展望 

与大多数革兰氏阴性菌类似，幽门螺杆菌外膜

囊泡也可以在细菌与宿主细胞之间发挥传递作用。

因此，幽门螺杆菌外膜囊泡可以被设计成包裹载

体，用以递送抗原或小分子药物至胃中。此外，幽

门螺杆菌外膜囊泡由于自身是其亲本细菌的高度

免疫原性、非复制性的模拟物，可以进入真核细胞

并诱导先天免疫和适应性免疫，也是一种具有吸引

力的疫苗候选。也有研究表明，经减毒改造后的革

兰氏阴性细菌外膜囊泡可以作为癌症免疫治疗剂

应用于肿瘤治疗；这些纳米级囊泡积聚在肿瘤组织

和肿瘤微环境内可产生 IFN-γ 激活抗肿瘤反应。这

是一种新的肿瘤免疫治疗方法，具有明显的治疗效

果，且无明显的不良反应[40-41]。这种基于细菌外膜

囊泡的抗肿瘤策略，也可以适用于幽门螺杆菌，可

以为未来治疗幽门螺杆菌感染引起的胃癌提供  

一种新的免疫治疗策略。 

幽门螺杆菌外膜囊泡可以作为细菌粘附和入

侵宿主细胞的“先头部队”，以纳米级的颗粒结构越

过粘膜到达宿主体内远处的位置，最终目的是破坏
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细胞，利于细菌存活，继而促进幽门螺杆菌的感染。

幽门螺杆菌作为可能会引起胃癌的重要风险因子，

充分地阐明其如何入侵宿主细胞的机制显得尤为

重要。幽门螺杆菌外膜囊泡在宿主致病机制研究以

及疫苗开发上展现了极大的潜力，而现阶段基于幽

门螺杆菌外膜囊泡与宿主相互作用机制的研究相

对较少，特别是在国内还鲜有报道。亟需广大科研

工作者投入到该领域进行深入研究，有望从外膜囊

泡的角度进一步揭示幽门螺杆菌的致病机制，以期

通过幽门螺杆菌外膜囊泡来设计一系列干预措施

或者疫苗来预防幽门螺杆菌的感染，并在胃癌治疗

上取得新的突破。 
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