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　　幽门螺杆菌（犎狆）是定植在人类胃黏膜的有较

强传染性的一种革兰阴性菌［１］。慢性犎狆感染在慢

性胃炎、消化性溃疡、胃腺癌及胃黏膜相关淋巴组

织（ＭＡＬＴ）淋巴瘤的致病机制中起着非常重要的

作用［２，３］。炎症性肠病（ＩＢＤ）包括克罗恩病（ＣＤ）和

溃疡性结肠炎（ＵＣ），其发病机制尚不明确，研究者

猜测螺杆菌属可能会出现在人类结肠并参与ＩＢＤ

发生［４］。在一些ＣＤ患者的粪便或黏膜标本中发现

了条件致病菌，如类结核分枝杆菌、侵袭性大肠杆

菌和梭状芽孢杆菌等［５］。Ｐｅａｒｃｅ等
［６］的研究发现，

ＣＤ患者中 犎狆阳性者比正常对照组少。在 Ｍａｎ

等［７］的研究中，５９％的ＣＤ患儿被检出犎狆阳性，远

高于无症状健康儿童。以上均提示，犎狆感染可能

在ＣＤ发病中起着重要的作用。

１　材料与方法

１．１　材料

本 研 究 中 进 行 荟 萃 分 析 的 准 则 参 照

“ＯｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌＳｔｕｄｉｅｓｉｎ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ”
［８］，在

Ｐｕｂｍｅｄ、Ｍｅｄｌｉｎｅ、ＥＭＢＡＳＥ、ＯＶＩＤ和中国知网等

数据库检索发表于１９９１年１月至２０１１年７月的相

关 文 献。 检 索 的 主 题 词 和 关 键 词 包 括：

“犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉 狆狔犾狅狉犻”、“犎．狆狔犾狅狉犻”、“犎狆”、

“Ｃｒｏｈｎ′ｓｄｉｓｅａｓｅ”、“ＣＤ”、“Ｃｒｏｈｎｄｉｓｅａｓｅ”和

“Ｃｒｏｈｎ′ｓ”，并且用连接词（ＮＯＴ、ＡＮＤ、ＯＲ）进行缩

小或扩展搜索范围。

文献纳入标准：（１）研究对象是人类；（２）英文

文献；（３）对犎狆感染与ＣＤ的关系进行了清楚的阐

述；（４）随机对照研究；（５）犎狆阳性的诊断方法必须

包括组织学培养、血清学检测、ＰＣＲ检测或快速尿

素酶实验中的任意一种。文献剔除标准：（１）未公

开发表的全文文献或摘要；（２）无犎狆感染的原始数

据；（３）综述及数据重复的研究。

１．２　方法

由两位研究者对文献进行检索，浏览检索到的

所有全文和摘要，提取入选文献中的相关数据，包

括第一作者、发表年份、国家或地区、犎狆检测方法、

平均年龄、病例组与对照组的人数以及男性与女性

的人数等数据。提取的数据中有９８％是相同的，存

在分歧的部分由两人进行交流并达成一致。

１．３　统计分析

本研究采用Ｓｔａｔａ１３．０软件进行数据分析。病

例组是ＣＤ组，对照组是非ＣＤ组。为了分析 犎狆

感染与ＣＤ之间的关系，本研究计算了病例组与对

照组之间的犗犚值及９５％可信区间（犆犐）。如犗犚＞

１，表示犎狆感染是ＣＤ的危险因素；如犗犚＜１，表示

犎狆感染是ＣＤ的保护因素；如犗犚＝１，则表示 犎狆

感染与ＣＤ无关。此外，对纳入的每组研究计算其

异质性。当犘＜０．１时，认为文献间的异质性有明

显差异，采用随机模型（ｒａｎｄｏｍｅｆｆｅｃｔｓｍｏｄｅｌ）进行

分析，反之则采用固定模型（ｆｉｘｅｄｅｆｆｅｃｔｓｍｏｄｅｌ）进

行分析。设定犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　检索结果

根据主题词和关键词一共检索到１７９篇文献，

其中１６４篇被剔除（５７篇是综述，９７篇因未对 犎狆

感染与ＣＤ的关系进行阐述而被排除，５篇为非随

机对照研究［９１３］，２篇为非英文文献
［１４，１５］，３篇未能

提取可用的数据［６，１６，１７］），剩余１５篇被纳入本荟萃

分析［１８３２］。

本荟萃分析包含３７２４人，年龄范围是２６～

５１．６岁。在这１５篇文献中，仅有１篇是多中心研

究，其余均为单中心研究。所有文献的病例组和对

照组都有犎狆检测方法及结果的记录，其中７篇收

集血清标本并用酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测ＩｇＧ

抗体，１篇检测ＤＮＡ，１篇采用ＩｇＧ抗体检测和组织

学培养，１篇采用１３Ｃ呼气试验和ＥＬＩＳＡ方法，其余

５篇均运用快速尿素酶法检测 犎狆。对于ＣＤ的诊

断方法，大部分文献都没有给出具体方法。

·６０４·
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２．２　数据分析

共有３７２４人纳入研究，其中ＣＤ组１４１５人、

对照组２３０９人，ＣＤ组和对照组中感染犎狆的具体

情况见表１。其中 ＣＤ 组中感染 犎狆 共３２２人

（２２．８％），对照组中感染犎狆共１０３４人（４４．８％）。

对入选的文献均采用犗犚值来评估犎狆 感染与ＣＤ

的关系。在纳入研究的１５篇文献中，仅有１篇的

犗犚＞１（犗犚＝１．８４）
［３２］，其余犗犚 均＜１，总犗犚＝

０．４２，９５％犆犐：０．３０～０．５８，犘＜０．０５，ＣＤ组与对照

组之间差异无统计学意义。纳入文献中有２篇提及

不同年龄段的ＣＤ组和对照组人群中犎狆的感染情

况［２２，３０］，研究者们认为在相同年龄区间内，ＣＤ组感

染犎狆的比例比对照组低，见表２。

表１　纳入研究的ＣＤ组和对照组中感染 Ｈｐ的情况统计

　　研究 ＣＤ组 对照组

Ｐａｒｅｎｔｅ等［１８］ ５１（４１．５％） １２７（５８．８％）

Ｗａｇｔｍａｎｓ等
［１９］ ４７（１２．２％） ９８（３５．４％）

Ｄｕｇｇａｎ等
［２０］ ２９（３３．３％） ６３（３６．２％）

Ｐａｒｅｎｔｅ等［２１］ ４７（３３．３％） ８４（５９．６％）

Ｍａｔｓｕｍｕｒａ等［２２］ １５（１６．７％） ２１１（４０．２％）

Ｖａｒｅ等［２３］ １２（１２．８％） ２６（３７．１％）

Ｆｕｒｕｓｕ等［２４］ ９（３６．０％） １３（５２．０％）

Ｇｕｓｌａｎｄｉ等［２５］ ９（１５．０％） １１（３６．７％）

Ｐｉｏｄｉ等［２６］ １７（５３．１％） ４４（６１．１％）

Ｐｒóｎａｉ等［２７］ ７（１３．７％） ７８（３９．０％）

Ｏｌｉｖｅｉｒａ等［２８］ ２４（５５．８％） ４６（６２．２％）

Ａｎｄｏ等［２９］ ３（７．８９％） ５（４１．７％）

Ｓｏｎｇ等
［３０］ ２６（１７．７％） １６６（５２．５％）

ＧａｒｚａＧｏｎｚáｌｅｚ等［３１］ １２（５７．１％） ５１（６８．０％）

Ｋａａｋｏｕｓｈ等［３２］ １４（１８．２％） １１（１０．８％）

合计 ３２２（２２．８％） １０３４（４４．８％）

表２　不同年龄区间的ＣＤ组和对照组中感染犎狆的情况统计

年龄区间
犎狆感染率／％

ＣＤ组 对照组
犘值

Ｍａｔｓｕｍｕｒａ等［２２］的研究

　１０～１９岁 ０／９（０％） １２／６３（１９．１％） ０．３４０

　２０～２９岁 １／３４（２．９％） １７／９９（１７．２％） ０．０４２

　３０～３９岁 ４／２９（１３．８％） ２７／９９（２７．３％） ０．２１７

　４０～４９岁 ８／１３（６１．５％） ５４／１０４（５１．９％） ０．５６８

　５０～６９岁 ２／５（４２．０％） １０１／１６０（６３．１％） ０．３６５

　合计 １５／９０（１６．７％）２１１／５２５（４０．２％）０．０００１

Ｓｏｎｇ等
［３０］的研究

　＜３０岁 ８／７０（１１．４％） ３１／７２（４３．１％） ＜０．０５

　３０～４４岁 ６／４５（１３．３％） ７７／１３５（５７％） ＜０．０５

　４５～５９岁 ８／２２（３６．４％） ４０／７４（５４．１％） ＜０．０５

　≥６０岁 ４／１０（４０．０） １３／３５（５１．４） ０．８１９

３　讨论

本研究纳入了１５篇病例对照研究，旨在观察

犎狆感染与ＣＤ之间是否有关联，分析结果表明犎狆

感染可能是ＣＤ的一个潜在的保护因素。以往的荟

萃分析也提到 犎狆 感染可降低 ＣＤ的发生率
［３３］。

ＣＤ的发病原因目前尚不明确。缺陷性Ｔ淋巴细胞

凋亡和肠上皮细胞屏障功能减弱可能在ＣＤ的发病

机制中起重要的作用，宿主细胞对微生物致病体产

生免疫应答释放的自体防卫机制包括防御素、模式

识别受体（ＰＲＲ）、病原相关分子模式（ＰＡＭＰ）、Ｔｏｌｌ

样受体（ＴＬＲ）
［３４］。目前普遍认为肠道菌群在ＣＤ

的发病机制中起了作用，相关的肠道细菌有鸟型副

结核分支杆菌和黏附性侵袭性大肠杆菌等［３２］。有

研究发现ＣＤ患者的 犎狆ＤＮＡ检出率较对照组高

（５９％比９％）
［７］，但有研究发现ＩＢＤ患者感染 犎狆

的概率较正常对照组小［１９，２３，３０］，另一些研究则认为

ＩＢＤ患者与对照组感染 犎狆的概率差异无统计学

意义［３１］。

ＣＤ患者中感染 犎狆的比例较低，其原因尚不

明确，可能与患者服用的某些药物（如柳氮磺吡啶

和抗生素）有关［１６］。Ｇｕｓｌａｎｄｉ等
［２５］的研究将对象

分为３组，分别是６个月内服用环丙沙星或甲硝唑

的ＣＤ患者、６个月内未服用上述药物的ＣＤ患者和

对照组，所有ＣＤ患者均未经柳氮磺吡啶治疗过，

犎狆检测的结果发现前两组的犎狆感染率低于对照

组。有研究认为单独用５氨基水杨酸而不用柳氮

磺吡啶可能起到预防 犎狆感染的作用，其原因尚未

明确，可能与５氨基水杨酸可抑制微生物黏附在胃

黏膜上有关［２６］。

家庭集聚已被证实为ＣＤ发病的重要因素之

一。遗传因素在ＣＤ发病中的作用不容小觑，若在

一个家庭中出现ＣＤ患者，其一级亲属的ＣＤ发病

率将会升高５倍以上。有趣的是，在一些ＣＤ发病

率较低的国家，近一二十年该病的发生率却升高

了，提示环境因素也参与了ＣＤ的发病
［３５］。本研究

未关注家庭集聚现象和环境因素，因此在这些方面

无法提供相关数据。

综上所述，本荟萃分析表明 犎狆可能是ＣＤ发

病的一个保护性因素。纳入本研究的人群大部分

来自欧洲，基于亚洲人群尤其是中国人群的调查有

待于进一步关注与研究，并应更多地关注家庭集聚

和环境因素。
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检测方法有待进一步规范，值得进一步研究。

在中国由肠道病毒所致无菌性脑膜炎不属于

法定报告传染病，同时也缺乏较全面的流行病学资

料，近年来肠道病毒所致疾病呈现上升趋势，本次

调查结果显示，入伍新兵人群ＥＣＨＯ抗体阳性检出

率较低，均为高度易感人群，难以形成有效的免疫

屏障，因此探索病毒在人群中的传播规律具有重要

意义。
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