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　　自２０１２年１１月在上海召开的全国慢性胃炎研

讨会制定了《中国慢性胃炎共识意见（２０１２年，上

海）》［１］以来，国际上出台了《犎．狆狔犾狅狉犻胃炎京都全

球共识意见》［２］，既强调了 犎．狆狔犾狅狉犻的作用，又更

加重视慢性胃炎的“可操作的与胃癌风险联系的胃

炎评估 （ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，

ＯＬＧＡ）”
［３４］、甚至“可操作的与胃癌风险联系的肠

化 生 评 估 （ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＩＭ）”分级分期系统，以

及ＡＢＣ分级标准、Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５共识
［５］和我国第

５次全国犎．狆狔犾狅狉犻感染处理共识意见
［６］，慢性胃炎

与胃癌的关系与根除 犎．狆狔犾狅狉犻的作用、慢性胃炎

内镜和病理诊断手段的进步等均要求更新共识意

见。为此，由中华医学会消化病学分会主办、上海交

通大学医学院附属仁济医院消化内科暨上海市消化

疾病研究所承办的２０１７年全国慢性胃炎诊治共识

会议于２０１７年７月１日在上海召开。

本共识意见包含４８项陈述（条款），由中华医学

会消化病学分会的部分专家撰写草稿，撰写原则按

照 循 证 医 学 ＰＩＣＯ （ｐａｔｉｅｎｔ ｏｒ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ，

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ，ｏｕｔｃｏｍｅ）原则，会前对共

识意见草案进行了反复讨论和修改。会议期间来自

全国各地的７５名消化病学专家首先听取了撰写小

组专家针对每一项陈述的汇报，在充分讨论后采用

改良Ｄｅｌｐｈｉ方法无记名投票形式通过了本共识意

见。陈述的证据来源质量和推荐等级标准参照美国

内科医师协会临床指南委员会标准（表１）
［７］。每一

项陈述投票意见为完全同意和（或）基本同意者超过

８０％则被视为通过；相反，则全体成员再次讨论；若

第２次投票仍未达到前述通过所需要求，则当场修

改后进行第３次投票，确定接受或者放弃该项陈述。

一、流行病学

１．由于多数慢性胃炎患者无任何症状，因此难

以获得确切的患病率。估计的慢性胃炎患病率要高

于当地人群中犎．狆狔犾狅狉犻感染率。

表１　美国内科医师协会临床指南委员会标准
［７］

证据质量

推荐强度

获益显著超过风险或

负担，或相反

获益与风险或负担

接近

高质量 强烈推荐 条件推荐（即弱推荐）

中等质量 强烈推荐 条件推荐（即弱推荐）

（很）低质量 强烈推荐 条件推荐（即弱推荐）

　　推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９７．２％。

犎．狆狔犾狅狉犻现症感染者几乎均存在慢性活动性

胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃａｃｔｉｖｅｇａｓｔｒｉｔｉｓ）
［２］，即 犎．狆狔犾狅狉犻胃

炎，用血清学方法检测（现症感染或既往感染）阳性

者绝大多数存在慢性胃炎。除 犎．狆狔犾狅狉犻感染外，

胆汁反流、药物、自身免疫等因素也可引起慢性胃

炎。因此，人群中慢性胃炎的患病率高于或略高于

犎．狆狔犾狅狉犻感染率。目前我国基于内镜诊断的慢性

胃炎患病率接近９０％
［８］。

２．慢性胃炎尤其是慢性萎缩性胃炎的发生与

犎．狆狔犾狅狉犻感染密切相关。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：８２．１％。

《犎．狆狔犾狅狉犻胃炎京都全球共识意见》指出，

犎．狆狔犾狅狉犻胃炎无论有无症状、伴或不伴有消化性溃

疡和胃癌，均应该定义为一种感染性疾病［２］。根据

病因分类，犎．狆狔犾狅狉犻胃炎是一种特殊类型的胃炎。

犎．狆狔犾狅狉犻感染与地域、人口种族和经济条件有关。

犎．狆狔犾狅狉犻感染在儿童时期可导致以胃体胃炎为主

的慢性胃炎，而在成人则以胃窦胃炎为主［９］。我国

慢性胃炎发病率呈上升趋势，而 犎．狆狔犾狅狉犻感染率

呈下降趋势［８，１０］。我国 犎．狆狔犾狅狉犻的感染率已由

２０００年前的６０．５％降至目前的５２．２％左右
［１１］。除

了犎．狆狔犾狅狉犻感染，自身免疫性胃炎也可导致胃黏

膜萎缩，在５０～７４岁人群中约２０％抗壁细胞抗体

阳性［１２］。

３．慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃炎的患病率一

般随年龄增加而上升。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９８．７％。
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无论慢性萎缩性胃炎还是非萎缩性胃炎，患病率

都随年龄的增长而升高［１３］。这主要与犎．狆狔犾狅狉犻感

染率随年龄增长而上升有关，萎缩、肠化生与“年龄老

化”也有一定关系。慢性萎缩性胃炎与犎．狆狔犾狅狉犻感染

有关［１４］，年龄越大者其发病率越高，但与性别的关系

不明显［１５］。这也反映了犎．狆狔犾狅狉犻感染产生的免疫

反应导致胃黏膜损伤所需的演变过程。

４．慢性胃炎人群中，慢性萎缩性胃炎的比例在

不同国家和地区之间存在较大差异，一般与胃癌的

发病率呈正相关。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９３．２％。

慢性萎缩性胃炎的发生是 犎．狆狔犾狅狉犻感染、环

境因素和遗传因素共同作用的结果。在不同国家或

地区的人群中，慢性萎缩性胃炎的患病率大不相同；

此差异不但与各地区 犎．狆狔犾狅狉犻感染率差异有关，

而且与感染的 犎．狆狔犾狅狉犻毒力基因差异、环境因素

不同和遗传背景差异有关。胃癌高发区慢性萎缩性

胃炎的患病率高于胃癌低发区。犎．狆狔犾狅狉犻感染后

免疫反应介导慢性胃炎的发生、发展［１６］。外周血

Ｒｕｎｘ３甲基化水平可作为判断慢性萎缩性胃炎预

后的指标［１７］。慢性胃炎患者的胃癌、结直肠肿瘤、

胰腺癌患病率均高于正常者［１８］。

５．我国慢性萎缩性胃炎的患病率较高，内镜

诊断萎缩性胃炎的敏感性较低，需结合病理检查

结果。

推荐等级：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：９３．２％。

２０１４年，由中华医学会消化内镜学分会组织开

展了一项横断面调查，纳入包括１０个城市、３０个中

心、共计８８９２例有上消化道症状且经胃镜检查证

实的慢性胃炎患者［１９］。结果表明，在各型慢性胃炎

中，内镜诊断慢性非萎缩性胃炎最常见（４９．４％），其

次是慢性非萎缩性胃炎伴糜烂（４２．３％），慢性萎缩

性胃炎比例为１７．７％；病理诊断萎缩占２５．８％，肠

化生占２３．６％，上皮内瘤变占７．３％。以病理诊断

为“金标准”，则内镜诊断萎缩的敏感度仅为４２％，

特异度为９１％。研究表明我国目前慢性萎缩性胃

炎的患病率较高，内镜和病理诊断的符合率有待进

一步提高。

二、慢性胃炎的病因及其分类

１．犎．狆狔犾狅狉犻感染是慢性胃炎最主要的病因。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９３．２％。

７０％～９０％的慢性胃炎患者有 犎．狆狔犾狅狉犻感

染，慢性胃炎活动性的存在高度提示 犎．狆狔犾狅狉犻感

染［２０２１］。

２．犎．狆狔犾狅狉犻胃炎是一种感染性疾病。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

８３．８％。

所有犎．狆狔犾狅狉犻感染者几乎都存在慢性活动性

胃炎，亦即犎．狆狔犾狅狉犻胃炎
［２０２１］。犎．狆狔犾狅狉犻感染与

慢性活动性胃炎之间的因果关系符合 Ｋｏｃｈ原

则［２２２４］。犎．狆狔犾狅狉犻感染可以在人人之间传播
［２５］。

因此，不管有无症状和（或）并发症，犎．狆狔犾狅狉犻胃炎

都是一种感染性疾病［２，５］。

３．胆汁反流、长期服用ＮＳＡＩＤ（包括阿司匹林）

等药物和乙醇摄入是慢性胃炎相对常见的病因。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９７．３％。

胆汁、ＮＳＡＩＤ（包括阿司匹林）等药物和乙醇可

以通过不同机制损伤胃黏膜，这些因素是犎．狆狔犾狅狉犻

阴性胃炎相对常见的病因［２６］。

４．自身免疫性胃炎在我国相对少见。

推荐强度：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：８６．３％。

自身免疫性胃炎是一种由自身免疫功能异常所

致的胃炎。主要表现为以胃体为主的萎缩性胃炎，

伴有血和（或）胃液壁细胞抗体和（或）内因子抗体阳

性，严重者因维生素 Ｂ１２缺乏而有恶性贫血表

现［２７］。其确切的诊断标准有待统一。此病在北欧

国家报道较多，我国少有报道［２８３０］，其确切患病率尚

不清楚。

５．其他感染性、嗜酸性粒细胞性、淋巴细胞性、

肉芽肿性胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病相对少见。

推荐强度：条件。证据质量：低。陈述同意率：

９７．１％。

除犎．狆狔犾狅狉犻感染外，同属螺杆菌的海尔曼螺

杆菌可单独（＜１％）或与 犎．狆狔犾狅狉犻共同感染引起

慢性胃炎［３１］。其他感染性胃炎（包括其他细菌、病

毒、寄生虫、真菌）更少见。嗜酸性粒细胞性、淋巴细

胞性、肉芽肿性胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病相对少见。随

着ＣＤ在我国发病率的上升，肉芽肿性胃炎的诊断

率可能会有所增加。

６．慢性胃炎的分类尚未统一，一般基于其病因、

内镜所见、胃黏膜病理变化和胃炎分布范围等相关

指标进行分类。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９８．６％。

目前，一般基于悉尼系统（Ｓｙｄｎｅｙｓｙｓｔｅｍ）
［３２］
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和新悉尼系统（ｕｐｄａｔｅｄＳｙｄｎｅｙｓｙｓｔｅｍ）
［２６］进行慢

性胃炎分类。ＷＨＯ国际疾病分类（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

ＣｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＤｉｓｅａｓｅｓ，ＩＣＤ）第１０版（１９８９年推

出）已过时，以病因分类为主的ＩＣＤ第１１版
［２］仍

在征询意见中（预期２０１８年推出，部分内容见附

录二）。

７．基于病因可将慢性胃炎分成犎．狆狔犾狅狉犻胃炎

和非犎．狆狔犾狅狉犻胃炎两大类。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：８３．８％。

病因分类有助于治疗。犎．狆狔犾狅狉犻感染是慢性

胃炎的主要病因［２０２１］，将慢性胃炎分成 犎．狆狔犾狅狉犻

胃炎和非犎．狆狔犾狅狉犻胃炎有助于慢性胃炎处理中重

视对犎．狆狔犾狅狉犻检测和治疗。

８．基于内镜和病理诊断可将慢性胃炎分成萎缩

性和非萎缩性两大类。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９８．５％。

这是慢性胃炎新悉尼系统的分类方法［２６，３３］。

胃黏膜萎缩可分成单纯性萎缩和化生性萎缩，胃黏

膜腺体有肠化生者属于化生性萎缩［３４］。

９．基于胃炎分布可将慢性胃炎分为胃窦为主胃

炎、胃体为主胃炎和全胃炎三大类。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：８５．５％。

这是慢性胃炎悉尼系统的分类方法［３２］。胃体

为主胃炎尤其是伴有胃黏膜萎缩者，胃酸分泌多减

少，发生胃癌的风险增加；胃窦为主者胃酸分泌多增

加，发生十二指肠溃疡的风险增加［３５３６］。这一胃炎

分类法对预测胃炎并发症有一定作用［２，５］。

三、慢性胃炎的临床表现

１．慢性胃炎无特异性临床表现。消化不良症状

有无和严重程度与慢性胃炎的分类、内镜下表现、胃

黏膜病理组织学分级均无明显相关性。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：１００．０％。

在前述（流行病学部分第５条陈述）的一项纳入

８８９２ 例慢性胃炎患者全国多中心研究显示，

１３．１％的患者无任何症状，有症状者常见表现依次

为上腹痛 （５２．９％）、腹胀 （４８．７％）、餐后饱胀

（１４．３％）和早饱感（１２．７％），近１／３的患者有上述

２个以上症状共存，与消化不良症状谱相似
［１９］。日

本一项纳入９１２５例慢性胃炎临床研究中，４０％的

患者有消化不良表现，慢性胃炎与功能性消化不良

在临床表现和精神心理状态方面无显著差异［３７］。

国内 Ｗｅｉ等
［３８］对符合罗马Ⅲ功能性消化不良诊断

的２３３例患者进行胃镜病理活组织检查（以下简称

活检），发现犎．狆狔犾狅狉犻胃炎占３７．７％，症状以上腹不

适综合征（ｅｐｉｇａｓｔｒｉｃｐａｉｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＥＰＳ）为主，但

无大样本研究进一步证实。Ｃａｒａｂｏｔｔｉ等
［３９］比较了

胃窦局灶性胃炎与全胃炎患者的消化不良症状，结

果两者之间无显著差异。Ｒｅｄéｅｎ等
［４０］发现不同内

镜表现和病理组织学结果的慢性胃炎患者症状的严

重程度与内镜所见和病理组织学分级无明显相

关性。

２．自身免疫性胃炎可长时间缺乏典型临床症

状，胃体萎缩后首诊症状主要以贫血和维生素Ｂ１２

缺乏引起神经系统症状为主。

推荐强度：条件。证据质量：低。陈述同意率：

９８．６％。

传统观点认为自身免疫性胃炎好发于老年北

欧女性，但最新流行病调查研究显示以壁细胞抗

体阳性为诊断标准，该病在人群中的总发病率为

２％，老年女性发病率可达４％～５％，且无种族、地

域特异性［４１］。患者在胃体萎缩前无典型临床表

现，进展至胃体萎缩后多以贫血和维生素Ｂ１２缺

乏引起的神经系统症状就诊［２８］。有研究表明，因

胃体萎缩、胃酸减少引起缺铁性小细胞性贫血可

先于大细胞性贫血出现［４２］。自身免疫性胃炎恶性

贫血合并原发性甲状旁腺亢进与１型糖尿病的发

病率较健康人群增高３～５倍
［４３４４］。一项国外最

新的横断面研究纳入３７９例临床诊断为自身免疫

性胃 炎 的 患 者，餐 后 不 适 综 合 征 （ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ

ｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＤＳ）占 有 消 化 道 症 状 者 的

６０．２％，独立相关因素为低龄（＜５５岁）（犗犚＝

１．６，９５％犆犐１．０～２．５）、吸烟（犗犚＝２．２，９５％犆犐

１．２～４．０）、贫血（犗犚＝３．１，９５％犆犐１．５～６．４）
［４５］，

国内尚无自身免疫性胃炎大样本研究。

３．其他感染性、嗜酸性粒细胞性、淋巴细胞性、

肉芽肿性胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病症状表现多样。

推荐强度：条件。证据质量：低。陈述同意率：

９８．６％。

淋巴细胞性胃炎：内镜下表现为绒毛状、疣状胃

炎伴糜烂，病理特征为胃黏膜上皮内淋巴细胞＞

２５／１００上皮细胞。临床表现多样，１／３至１／２的患

者表现为食欲下降、腹胀、恶心、呕吐，１／５的患者合

并低蛋白血症与乳糜泻［４６］。

肉芽肿性胃炎：ＣＤ累及上消化道表现之一，

ＨｏｒｊｕｓＴａｌａｂｕｒＨｏｒｊｅ等
［４７］在新诊断的１０８例ＣＤ

患者中，发现５５％的病例伴有胃黏膜损害，病理表
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现为局灶性胃炎（ｆｏｃａｌｌｙｅｎｈａｎｃｅｄｇａｓｔｒｉｔｉｓ）、肉芽

肿性胃炎。

四、内镜诊断

１．慢性胃炎的内镜诊断系指肉眼或特殊成像方

法所见的黏膜炎性变化，需与病理检查结果结合做

出最终判断。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９４．２％。

慢性萎缩性胃炎的诊断包括内镜诊断和病理诊

断，而普通白光内镜下判断的萎缩与病理诊断的符

合率较低，确诊应以病理诊断为依据［１９，４８５１］。

２．内镜结合病理组织学检查，可诊断慢性胃炎

为慢性非萎缩性胃炎和慢性萎缩性胃炎两大基本

类型。

推荐等级：强烈。证据质量：低。陈述同意率：

９８．５％。

多数慢性胃炎的基础病变均为炎性反应（充

血渗出）或萎缩，因此将慢性胃炎分为慢性非萎缩

性胃炎和慢性萎缩性胃炎［３３］，此也有利于与病理

诊断的统一。慢性非萎缩性胃炎内镜下可见黏膜

红斑、黏膜出血点或斑块、黏膜粗糙伴或不伴水

肿、充血渗出等基本表现［３３］。慢性萎缩性胃炎在

内镜下可见黏膜红白相间，以白相为主，皱襞变平

甚至消失，部分黏膜血管显露；可伴有黏膜颗粒或

结节状等表现［３３］。

慢性胃炎可同时存在糜烂、出血或胆汁反流等

征象，这些在内镜检查中可获得可靠的证据。其中

糜烂可分为２种类型，即平坦型和隆起型，前者表现

为胃黏膜有单个或多个糜烂灶，其大小从针尖样到

直径数厘米不等；后者可见单个或多个疣状、膨大皱

襞状或丘疹样隆起，直径５～１０ｍｍ，顶端可见黏膜

缺损或脐样凹陷，中央有糜烂［５２］。糜烂的发生可与

犎．狆狔犾狅狉犻感染和服用黏膜损伤药物等有关
［５３５５］。

因此，在诊断时应予以描述，如慢性非萎缩性胃炎或

慢性萎缩性胃炎伴糜烂、胆汁反流等［２］。

３．特殊类型胃炎的内镜诊断必须结合病因和

病理。

推荐等级：强烈。证据质量：低。陈述同意率：

９８．５％。

特殊类型胃炎的分类与病因和病理有关，包括

化学性、放射性、淋巴细胞性、肉芽肿性、嗜酸细胞

性，以及其他感染性疾病所致者等［３３］。

４．放大内镜结合染色对内镜下胃炎病理分类有

一定帮助。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：１００．０％。

放大内镜结合染色能清楚地显示胃黏膜微小结

构，可指导活检部分，对胃炎的诊断和鉴别诊断和早

期发现上皮内瘤变和肠化生具有参考价值。目前，

亚甲基蓝染色结合放大内镜对肠化生和上皮内瘤变

仍保持了较高的准确率［５６５７］。苏木精、靛胭脂、醋酸

染色对上皮内瘤变也有诊断作用［５７６０］。

５．电子染色放大内镜和共聚焦激光显微内镜对

慢性胃炎诊断和鉴别诊断有一定价值。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９８．６％。

电子染色放大内镜对于慢性胃炎和胃癌前病变

具有较高的敏感度和特异度［６１６６］，但其具体表现特征

和分型尚无完全统一的标准。共聚焦激光显微内镜

光学活检技术对胃黏膜的观察可达到细胞水平，能够

实时辨认胃小凹、上皮细胞、杯状细胞等细微结构变

化，对慢性胃炎的诊断和组织学变化分级（慢性炎性

反应、活动性、萎缩和肠化生）具有一定的参考价

值［６７６９］。同时，光学活检可选择性对可疑部位进行靶

向活检，有助于提高活检取材的准确性［７０７１］。

６．规范的慢性胃炎内镜检查报告，描述内容至

少应包括病变部位和特征。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９４．２％。

建议规范慢性胃炎的内镜检查报告，描述内容

除了包括胃黏膜病变部位和特征外，建议最好包括

病变性质、胃镜活检部位和活检块数、快速尿素酶检

查犎．狆狔犾狅狉犻结果等。

７．活检病理组织学对慢性胃炎的诊断至关重

要，应根据病变情况和需要进行活检。临床诊断时

建议取２～３块，分别在胃窦、胃角和胃体部位活检；

可疑病灶处另外多取活检［３３］。有条件时，活检可在

色素或电子染色放大内镜和共聚焦激光显微内镜引

导下进行［７０，７２７４］。

推荐等级：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：９１．３％。

对于慢性胃炎内镜活检块数的多少，历届共识

意见研讨会争议较多［１，７５７６］，不利于规范我国慢性

胃炎的内镜活检和病理资料库的积累。建议有条件

的单位根据悉尼系统的要求取５块标本（图１）
［３３］，

即在胃窦和胃体各取２块，胃角取１块，有利于我国

慢性胃炎病理资料库的建立；仅用于临床诊断的可

以取２～３块标本。

五、慢性胃炎的病理诊断标准

１．要重视贲门炎诊断，必要时增加贲门部黏膜
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活检。

推荐等级：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：８４．１％。

　　注：犃１和犃２为胃窦２块组织取材点，分别取自距幽门２～３ｃｍ

处的大弯和小弯；ＩＡ为胃角１块组织取材点；犅１ 和犅２ 为胃体２块

组织取材点，分别取自距贲门８ｃｍ的大弯（胃体大弯中部）和距胃角

近侧４ｃｍ的小弯

图１　新悉尼系统的５点取材

　　贲门炎是慢性胃炎中未受到重视的一种类型，和

ＧＥＲＤ、Ｂａｒｒｅｔｔ食管等存在一定关系，值得今后加强

研究。反流性食管炎如疑合并贲门炎时，宜取活检。

２．标本要足够大，达到黏膜肌层（图２）。不同

部位的标本需分开装瓶。内镜医师应向病理科提供

取材部位、内镜所见和简要病史等临床资料。

图２　取材深达黏膜肌层的胃黏膜　苏木精伊红染色　高倍放大

　　推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

１００．０％。

标本过浅（少）未达黏膜肌层者，失去了判断有

无萎缩的依据。活检对诊断自身免疫性胃炎十分重

要，诊断时要核实取材部位（送检标本需分瓶装），另

外，临床和实验室资料亦很重要，严重的 犎．狆狔犾狅狉犻

感染性胃炎患者，其胃体黏膜也可能有明显的炎性

反应或萎缩。内镜医师应向病理科提供取材部位、

内镜所见和简要病史等临床资料，加强临床和病理

的联系，可以取得更多的反馈信息［１，３３，７５７６］。

３．慢性胃炎有 ５种组织学变化要分级，即

犎．狆狔犾狅狉犻、炎性反应、活动性、萎缩和肠化生，分成

无、轻度、中度和重度４级（０、＋、＋＋、＋＋＋）。分

级标准采用我国慢性胃炎的病理诊断标准（附录）和

新悉尼系统的直观模拟评分法（ｖｉｓｕａｌａｎａｌｏｇｕｅ

ｓｃａｌｅ）并用。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

１００．０％。

直观模拟评分法是新悉尼系统（１９９６）为提高慢

性胃炎国际间交流一致率而提出的［３３］。我国慢性

胃炎的病理诊断标准是采用文字描述的［１，７５７６］，比

较具体，容易操作，与新悉尼系统基本类似。将我国

文字描述的病理诊断标准与新悉尼系统评分图

（图３）结合，可以提高我国慢性胃炎病理诊断与国

际诊断标准的一致性。对炎性反应明显而 ＨＥ染

色切片未发现 犎．狆狔犾狅狉犻者，要作特殊染色仔细寻

找，推荐用较简便的吉姆萨（Ｇｉｅｍｓａ）染色，也可按

各病理室惯用的染色方法，有条件的单位可行免疫

组织化学检测。胃肠道黏膜是人体免疫系统的主要

组成部分，存在生理性免疫细胞（主要为淋巴细胞、

组织细胞、树突状细胞、浆细胞），这些细胞形态在常

规ＨＥ染色切片上难以与慢性炎性细胞区分。病理

医师建议在内镜检查无明显异常情况下，高倍镜下

平均每个腺管有１个单个核细胞浸润可不作为“病

理性”胃黏膜对待［１，３２３３，７５７７］。

图３　直观模拟评分法示意图
［３３］

　　４．慢性胃炎病理诊断应包括部位分布特征和组

织学变化程度。有病因可循的要报告病因。胃窦和

胃体炎性反应程度相差二级或以上时，加上“为主”

修饰词，如“慢性（活动性）胃炎，胃窦为主”。病理检

查要报告每块活检标本的组织学变化，推荐使用表

格式的慢性胃炎病理报告。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意率

９８．６％。

病理诊断要报告每块活检标本的组织学变化，

可向临床医师反馈更详细的信息，有利于减少活检

随机误差所造成的结论偏倚，方便临床进行治疗前
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后比较［３３，７５］。表格式的慢性胃炎病理报告（图４）可

克服活检随机性的缺点，信息简明、全面，便于治疗

前后比较。

５．慢性胃炎病理活检显示固有腺体萎缩，即可

诊断为萎缩性胃炎，而不必考虑活检标本的萎缩块

数和程度。临床医师可根据病理结果并结合内镜表

现，最后做出萎缩范围和程度的判断。

图４　表格式慢性胃炎病理报告

　　推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９８．６％。

早期或多灶性萎缩性胃炎的胃黏膜萎缩呈灶性

分布。即使活检块数少，只要病理活检显示有固有

腺体萎缩，即可诊断为萎缩性胃炎。需注意：一切原

因引起黏膜损伤的病理过程都可造成腺体数量减

少，如于糜烂或溃疡边缘取的活检，不能视为萎缩性

胃炎；局限于胃小凹区域的肠化生不算萎缩；黏膜层

出现淋巴滤泡不算萎缩，要通过观察其周围区域的

腺体情况来决定；此外，活检组织太浅（未达黏膜肌

层者）、组织包埋方向不当等因素均可影响对萎缩的

判断。

６．肠化生范围和肠化生亚型对预测胃癌发生危

险性均有一定的价值，ＡＢＰＡＳ和 ＨＩＤＡＢ黏液染

色能区分肠化生亚型。

推荐等级：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：８７．０％。

研究强调重视肠化生范围，肠化生范围越广，发

生胃癌的危险性越高。新近 Ｍｅｔａ分析提示肠化生

分型对胃癌的预测亦有积极意义，不完全型和（或）

结直肠型肠化生与胃癌发生更相关［７８８１］。但从病理

检测实际情况看，慢性胃炎的肠化生以混合型肠化

生多见，不完全型和（或）结直肠型肠化生的检出与

活检数量的多少有密切关系，即存在取样误差问题。

ＡＢＰＡＳ染色对不明显肠化生的诊断很有帮助。

７．异型增生（上皮内瘤变）是最重要的胃癌癌前

病变。有异型增生（上皮内瘤变）的要注明，分为轻

度、中度和重度异型增生（或低级别和高级别上皮内

瘤变）。

推荐等级：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９４．２％。

异型增生和上皮内瘤变是同义词，后者是

ＷＨＯ国际癌症研究协会推荐使用的术语
［８２］。但

是，不论国际还是国内，术语的应用和译法意见尚不

完全一致，病理组建议可以同时使用这２个术

语［８３８４］。

六、慢性胃炎的治疗

１．慢性胃炎的治疗应尽可能针对病因，遵循个

体化原则。治疗目的是去除病因、缓解症状和改善

胃黏膜炎性反应。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９８．５％。

慢性胃炎的治疗目的是去除病因、缓解症状和

改善胃黏膜组织学。慢性胃炎的消化不良症状的处

理与功能性消化不良相同。无症状、犎．狆狔犾狅狉犻阴性

的慢性非萎缩性胃炎无需特殊治疗；但对慢性萎缩

性胃炎，特别是严重的慢性萎缩性胃炎或伴有上皮

内瘤变者应注意预防其恶变。

２．饮食和生活方式的个体化调整可能是合理的

建议。

推荐强度：强烈。证据质量：低。陈述同意率：

９７．１％。

虽然尚无明确的证据显示某些饮食摄入与慢性

胃炎症状的发生存在因果关系，且亦缺乏饮食干预

疗效的大型临床研究，但是饮食习惯的改变和生活

方式的调整是慢性胃炎治疗的一部分。目前，临床

医师也常建议患者尽量避免长期大量服用引起胃黏

膜损伤的药物（如 ＮＳＡＩＤ），改善饮食与生活习惯

（如避免过多饮用咖啡、大量饮酒和长期大量吸

烟）［８５］。

３．证实犎．狆狔犾狅狉犻阳性的慢性胃炎，无论有无

症状和并发症，均应进行犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗，除非

有抗衡因素存在。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

８１．１％。

如前 所 述，不 管 有 无 症 状 和（或）并 发 症，

犎．狆狔犾狅狉犻胃炎均属感染性疾病，应该进行 犎．狆狔犾狅狉犻

根除治疗，除非有抗衡因素存在（抗衡因素包括患者

伴存某些疾病、社区高再感染率、卫生资源优先度安

排等）。

４．犎．狆狔犾狅狉犻胃炎治疗采用我国第５次犎．狆狔犾狅狉犻

共识推荐的铋剂四联犎．狆狔犾狅狉犻根除方案。
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推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９７．１％。

我国第５次 犎．狆狔犾狅狉犻感染处理共识推荐

犎．狆狔犾狅狉犻根除方案为铋剂四联方案：ＰＰＩ＋铋剂＋

２种抗菌药物，疗程为１０或１４ｄ
［６］。

５．犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗后所有患者都应常规进

行犎．狆狔犾狅狉犻复查，评估根除治疗的效果；评估最佳

的非侵入性方法是尿素呼气试验（１３Ｃ／１４Ｃ）；评估应

在治疗完成后至少４周进行。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９４．２％。

６．伴胆汁反流的慢性胃炎可应用促动力药和

（或）有结合胆酸作用的胃黏膜保护剂。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：１００．０％。

胆汁反流也是慢性胃炎的病因之一。幽门括

约肌功能不全导致胆汁反流入胃，后者削弱或破

坏胃黏膜屏障功能，使胃黏膜遭到消化液作用，产

生炎性反应、糜烂、出血和上皮化生等病变。促动

力药如盐酸伊托必利、莫沙必利和多潘立酮等可

防止或减少胆汁反流。而有结合胆酸作用的铝碳

酸镁制剂［８６８７］，可增强胃黏膜屏障并可结合胆酸，

从而减轻或消除胆汁反流所致的胃黏膜损伤。有

条件时，可酌情短期应用熊去氧胆酸制剂［８８８９］。

７．服用引起胃黏膜损伤的药物如ＮＳＡＩＤ（包括

阿司匹林）后出现慢性胃炎症状者，建议加强抑酸和

胃黏膜保护治疗；根据原发病充分评估，必要时停用

损害胃黏膜的药物。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９５．６％。

临床上常见的能引起胃黏膜损伤的药物主要

有抗血小板药物、ＮＳＡＩＤ（包括阿司匹林）等。当

出现药物相关胃黏膜损伤时，首先根据患者使用

药物的治疗目的评估患者是否可以停用该药物；

对于须长期服用以上药物者，应进行 犎．狆狔犾狅狉犻筛

查并根除，并根据病情或症状严重程度选用ＰＰＩ、

Ｈ２受 体 拮 抗 剂 （ｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ，

Ｈ２ＲＡ）或胃黏膜保护剂。多项病例对照研究和随

机对照试验研究显示，ＰＰＩ是预防和治疗 ＮＳＡＩＤ

相关消化道损伤的首选药物，优于 Ｈ２ＲＡ和黏膜

保护剂［９０９９］。

８．有胃黏膜糜烂和（或）以上腹痛和上腹烧灼感

等症状为主者，可根据病情或症状严重程度选用胃

黏膜保护剂、抗酸剂、Ｈ２ＲＡ或ＰＰＩ。推荐强度：强

烈。证据质量：高。

以上腹饱胀、恶心或呕吐等为主要症状者可用

促动力药。推荐强度：强烈。证据质量：高。

具有明显的进食相关的腹胀、纳差等消化功能

低下症状者，可考虑应用消化酶制剂。推荐强度：条

件。证据质量：低。

陈述同意率：９８．６％。

胃酸／胃蛋白酶在胃黏膜糜烂（尤其是平坦糜

烂）和以上腹痛或上腹烧灼感等症状的发生中起重

要作用，抗酸或抑酸治疗对愈合糜烂和消除上述症

状有效［１００］。胃黏膜保护剂如吉法酯、替普瑞酮、铝

碳酸镁制剂、瑞巴派特、硫糖铝、依卡倍特、聚普瑞锌

等可改善胃黏膜屏障，促进胃黏膜糜烂愈合［１０１１０３］，

但对症状的改善作用尚有争议。抗酸剂起效迅速但

作用相对短暂；包括奥美拉唑、艾司奥美拉唑、雷贝

拉唑、兰索拉唑、泮托拉唑和艾普拉唑等在内的ＰＰＩ

抑酸作用强而持久，可根据病情或症状严重程度选

用［１０４１０８］。ＰＰＩ主要在肝脏经细胞色素Ｐ４５０系统中

的ＣＹＰ２Ｃ１９、ＣＹＰ３Ａ４代谢，可能与其他药物发生

相互作用。其中奥美拉唑发生率最高，艾司奥美拉

唑是奥美拉唑的纯左旋结构，既保证了强而持久的

抑酸作用，又明显降低了对ＣＹＰ２Ｃ１９的依赖。泮

托拉唑和艾普拉唑与ＣＹＰ２Ｃ１９亲和力低
［１０９］，雷贝

拉唑主要经非酶代谢途径；它们均较少受ＣＹＰ２Ｃ１９

酶基因多态性的影响。在慢性胃炎的治疗中，建议

ＰＰＩ应用需遵从个体化原则，对于长期应用者要掌

握适应证、有效性和患者的依从性，并全面评估获益

和风险［１１０］。而Ｈ２ＲＡ，根据２００６年Ｃｏｃｈｒａｎｅ数据

库系统综述所示，对于非溃疡性消化不良症状，

Ｈ２ＲＡ的疗效较安慰剂高２２％；ＰＰＩ的疗效较安慰

剂高１４％，从而认为两者治疗消化不良症状的疗效

相当［１１１］。在一项多中心前瞻性单臂开放标签研究

中，纳入１０３１１例临床诊断为慢性胃炎且有症状的

患者，给予法莫替丁２０ｍｇ／ｄ共４周，结果发现法

莫替丁可明显缓解患者上腹痛、上腹饱胀和胃灼热

的症状［１１２］。另外有研究通过对十二指肠球部溃疡

患者的比较，发现亚洲患者的壁细胞总量和酸分泌

能力明显低于高加索人［１１３］。因此，某些患者选择

抗酸剂或 Ｈ２ＲＡ适度抑酸治疗可能更经济且不良

反应更少［１１４］。

上腹饱胀或恶心、呕吐的发生可能与胃排空迟

缓相关，胃动力异常是慢性胃炎不可忽视的因素。

促动力药可改善上述症状［１１５］。多潘立酮是选择性

外周多巴胺Ｄ２受体拮抗剂，能增加胃和十二指肠

动力，促进胃排空［１１６］。需要注意的是，因有报道在

多潘立酮日剂量超过３０ｍｇ和（或）伴有心脏病患
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者、接受化学疗法的肿瘤患者、电解质紊乱等严重器

质性疾病的患者、年龄＞６０岁的患者中，发生严重

室性心律失常甚至心源性猝死的风险可能升

高［１１７］，因此，２０１６年９月国家食品药品监督管理总

局就多潘立酮说明书有关药物安全性方面进行了修

订，建议上述患者应用时要慎重，或在医师指导下使

用。莫沙必利是选择性５羟色胺４受体激动剂，能

促进食管动力、胃排空和小肠传输，莫沙必利的应用

经验主要是在包括我国在内的多个亚洲国家［１１８］，

临床上治疗剂量未见心律失常活性，对ＱＴ间期亦

无临床有意义的影响。伊托必利为多巴胺Ｄ２受体

拮抗剂和乙酰胆碱酯酶抑制剂，前瞻性、多中心、随

机对照双盲研究显示盐酸伊托必利可显著改善消化

不良症状［１１９１２０］。由此２０１６年“罗马Ⅳ功能性胃肠

病”指出，盐酸伊托必利可有效缓解腹胀、早饱等症

状，且不良反应发生率低［１２１］。

另外，可针对进食相关的中上腹饱胀、纳差等消

化不良症状应用消化酶制剂，推荐患者餐中服用，效

果优于餐前和餐后服用，目的在于在进食同时提供

充足的消化酶，以帮助营养物质的消化，缓解相应症

状。消化酶制剂种类较多，我国常用的包括米曲菌

胰酶片、复方阿嗪米特肠溶片、胰酶肠溶胶囊、复方

消化酶胶囊等。

９．有消化不良症状且伴明显精神心理因素的慢

性胃炎患者可用抗抑郁药或抗焦虑药。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９４．２％。

流行病学调查发现，精神心理因素与消化不良

症状发生相关，尤其是焦虑症和抑郁症［１２２］。抗抑

郁药物或抗焦虑药物可作为伴有明显精神心理因素

者，以及常规治疗无效和疗效差者的 补 救 治

疗［１２３１２４］，包括三环类抗抑郁药或选择性５羟色胺

再摄取抑制剂等。上述治疗主要是针对消化不良症

状。

１０．中医、中药可用于慢性胃炎的治疗。

推荐强度：条件。证据质量：低。陈述同意率：

８９．８％。

多个中成药可缓解慢性胃炎的消化不良症状，

甚至可能有助于改善胃黏膜病理状况；如摩罗

丹［１２５］、胃复春、羔羊胃Ｂ１２胶囊等。但目前尚缺乏

多中心、安慰剂对照、大样本、长期随访的临床研究

证据。

七、慢性胃炎的转归和胃癌预防

１．慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃炎的进展与演

变受多种因素影响，伴有上皮内瘤变者发生胃癌的

危险性有不同程度的增加。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９８．６％。

当然，反复或持续犎．狆狔犾狅狉犻感染、不良饮食习

惯等均为加重胃黏膜萎缩和肠化生的潜在因

素［１２６］。水土中含过多硝酸盐，微量元素比例失调，

吸烟，长期饮酒，缺乏新鲜蔬菜与水果和所含的必要

营养素，经常食用霉变、腌制、熏烤和油炸等快餐食

物，过多摄入食盐，有胃癌家族史，均可增加慢性萎

缩性胃炎患病风险或加重慢性萎缩性胃炎甚至增加

癌变可能［１２７１２８］。新近报告称，ＡＭＰＨ、ＰＣＤＨ１０、

ＲＳＰＯ２、ＳＯＲＣＳ３和ＺＮＦ６１０的甲基化可预示胃黏

膜病变的进展［１２９］。

慢性萎缩性胃炎常合并肠化生，少数出现上皮

内瘤变，经历长期的演变，少数病例可发展为胃

癌［１３０１３２］。低级别上皮内瘤变大部分可逆转而较少

恶变为胃癌［１２６，１３３１３４］。

２．除遗传因素、犎．狆狔犾狅狉犻感染情况和饮食状

况、生活习惯因素以外，年龄与组织学的萎缩甚至肠

化生的出现相关。综合多种因素可以“胃龄”反映胃

黏膜细胞的衰老状况。

推荐强度：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：８４．０％。

多数慢性非萎缩性胃炎患者病情较稳定，特别是

不伴有犎．狆狔犾狅狉犻持续感染者。某些患者随着年龄增

加，因衰老而出现萎缩等组织病理学改变［１３５１３６］。更

新的观点认为无论年龄，持续犎．狆狔犾狅狉犻感染均可能

导致慢性萎缩性胃炎。

同一年龄者胃黏膜的衰老程度不尽相同，即可

有不同的“胃龄”；后者可依据胃黏膜细胞端粒的长

度进行测定、计算［１３７］。实际年龄与“胃龄”差大者，

可能更需要密切随访。

３．慢性萎缩性胃炎尤其是伴有中重度肠化生或

上皮内瘤变者，要定期内镜、病理组织学检查和随访。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９７．１％。

一般认为，中、重度慢性萎缩性胃炎有一定的癌

变率［１３８］。为了既减少胃癌的发生，又方便患者且

符合医药经济学要求，活检有中重度萎缩并伴有肠

化生的慢性萎缩性胃炎患者需１年左右随访１次，

不伴有肠化生或上皮内瘤变的慢性萎缩性胃炎患者

可酌情内镜和病理随访［１３９］。伴有低级别上皮内瘤

变并证明此标本并非来于癌旁者，根据内镜和临床

情况缩短至６个月左右随访１次；而高级别上皮内

瘤变需立即确认，证实后行内镜下治疗或手术治
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疗［７６７７］。

为了便于对病灶监测、随访，有条件时可考虑进

行有目标的光学活检或胃黏膜定标活检（ｍｕｃｏｓａ

ｔａｒｇｅｔｂｉｏｐｓｙ，ＭＴＢ）
［１４０１４１］，以提高活检阳性率和监

测随访的准确性。但需指出的是，萎缩病灶呈“灶状

分布”，原定标部位变化不等于未定标部位变化。不

能简单拘泥于与上次活检部位的一致性而忽视了新

发病灶的活检。目前认为萎缩／肠化生的范围是判

断严重程度的重要指标，这是定标不能反映的。

４．ＯＬＧＡ和ＯＬＧＩＭ分级分期系统能反映胃炎

患者的胃黏膜萎缩程度和范围，较有利于胃癌风险

分层。

推荐强度：强烈。证据质量：中等。陈述同意

率：９２．８％。

２００５年国际萎缩研究小组提出胃黏膜炎性反

应、萎缩程度和范围的分级、分期标准（即慢性胃炎

ＯＬＧＡ分级分期系统）
［３６］，基于胃炎新悉尼系统对

炎性反应和萎缩程度的半定量评分方法，采用胃炎

分期代表胃黏膜萎缩范围和程度，将慢性胃炎的组

织病理学与癌变危险性联系起来，为临床医师预测

病变进展和制定疾病管理措施提供更为直观的信

息。Ｒｕｇｇｅ等
［１４２］对９３例慢性胃炎进行了１２年的

随访，发现绝大部分ＯＬＧＡ０至Ⅱ期患者的胃炎分

期维持不变，而癌变均发生在ＯＬＧＡ Ⅲ、Ⅳ期的群

体中。多项研究显示，肠型胃癌患者的ＯＬＧＡ分期

较高（Ⅲ、Ⅳ期），而十二指肠溃疡和胃溃疡的ＯＬＧＡ

分期主要在０至Ⅱ期和Ⅱ、Ⅲ期
［３，１４３１４５］。高危等级

ＯＬＧＡ分期（Ⅲ、Ⅳ期）与胃癌高危密切相关，但是

医师间判断的一致率相对较低。因此，２０１０年又提

出根据胃黏膜肠化生的 ＯＬＧＩＭ 分期标准
［１４６］。与

ＯＬＧＡ相比，ＯＬＧＩＭ 分期系统则有较高的医师间

诊断一致率，但是一些潜在的胃癌高危个体有可能

被遗漏［１４７］。研究显示，与ＯＬＧＡ相比，ＯＬＧＩＭ 可

使大约１／３病例的分期下调；按ＯＬＧＡ分期定为高

危的病例中，小于１／１０的病例则被ＯＬＧＩＭ分期定

为低危［１４８］，因此，ＯＬＧＩＭ 低危等级不可等同于胃

癌发生低危。

国内研究显示，胃癌组与非胃癌组 ＯＬＧＡ

Ⅲ至Ⅳ期的比例分别是５２．１％ 和２２．４％，ＯＬＧＩＭ

Ⅲ至Ⅳ期的比例分别是４２．３％和１９．９％（犘 均＜

０．０１）
［１４９１５０］。高ＯＬＧＡ分期患者更易检出上皮内

瘤变和腺癌，ＯＬＧＡ分期能有效地根据胃癌风险程

度将胃炎患者进行风险分层。

因此，ＯＬＧＡ分期系统使用简便，可反映萎缩

性胃炎的严重程度和患癌风险，利于识别胃癌高危

患者（ＯＬＧＡ／ＯＬＧＩＭ Ⅲ、Ⅳ期），有助于早期诊断

和预防。在临床实践中，推荐ＯＬＧＡ与ＯＬＧＩＭ 结

合使用，可更精确地预测胃癌风险。

５．血清胃蛋白酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）Ⅰ、Ⅱ以

及促胃液素１７（ｇａｓｔｒｉｎ１７）的检测可能有助于判断

有无胃黏膜萎缩和程度。血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧⅠ／

ＰＧⅡ比值联合抗犎．狆狔犾狅狉犻抗体检测有助于风险分

层管理。

推荐强度：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：８４．１％。

ＰＧ水平反映胃黏膜的功能状态，当胃黏膜出

现萎缩时，ＰＧⅠ和ＰＧⅡ水平下降，ＰＧⅠ水平下降

更明显，因而ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值随之降低。ＰＧ测定

有助于判断萎缩的范围［１５１１５９］。胃体萎缩者ＰＧⅠ、

ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值降低，血清促胃液素１７水平升高；

胃窦萎缩者，血清促胃液素１７水平降低，ＰＧⅠ、

ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值正常；全胃萎缩者则两者均降低。

通常以ＰＧⅠ水平≤７０ｇ／Ｌ且ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值≤

３．０作为萎缩性胃炎的诊断临界值，并以此作为胃

癌高危人群筛查的标准［１６０］在欧洲和日本广泛用于

胃癌风险的筛查；国内胃癌高发区筛查常采用

ＰＧⅠ水平≤７０ｇ／Ｌ且 ＰＧⅠ／ＰＧⅡ ≤７．０ 的标

准［１６１］，目前尚缺乏大样本的随访数据加以佐证。

多项研究证明，血清ＰＧ检测有助于胃癌高危

人群的风险分层［１６２１６４］，ＰＧ检测诊断萎缩者，以及

ＰＧ检测虽诊断萎缩阴性但ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值较低

者，有较高的胃癌风险，应进一步进行胃镜检查。血

清ＰＧ联合血清抗犎．狆狔犾狅狉犻抗体检测可将人群分

为Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ４组，不同组别其胃癌的发生率不同，

是一项有价值的胃癌风险的预测指标，日本以此作

为胃癌风险的分层方法（ＡＢＣＤ法），制定相应的检

查策略［１６５１６９］。最近国内的研究结果显示，ＰＧ、促胃

液素１７和抗 犎．狆狔犾狅狉犻抗体联合检测可对胃癌发

生风险加以分层，辨识出高危个体进行胃镜检

查［１７０］。

ＰＧⅠ／ＰＧ Ⅱ 比 值 与 ＯＬＧＡ 分 期 呈 负 相

关［１４２，１７１］，比值越低，分期越高，以ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值≤

３．０为界可区别低危和高危ＯＬＧＡ分期，其敏感度

为７７％，特异度为８５％，阳性预测值为４５％，阴性

预测值高达９６％。犎．狆狔犾狅狉犻感染可致ＰＧⅠ、ＰＧⅡ

水平升高，尤其是ＰＧⅡ更明显，因此ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比

值下降，根除犎．狆狔犾狅狉犻后则ＰＧⅠ、ＰＧⅡ水平下降，

ＰＧⅠ／ＰＧⅡ比值上升。

６．根除犎．狆狔犾狅狉犻可减缓炎性反应向萎缩、肠

化生甚至异型增生的进程和降低胃癌发生率，但最
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佳的干预时间为胃癌前变化（包括萎缩、肠化生和上

皮内瘤变）发生前。

推荐强度：强烈。证据质量：高。陈述同意率：

９２．７％。

较多研究发现，犎．狆狔犾狅狉犻感染有促进慢性萎缩

性胃炎发展为胃癌的作用［１７２］。根除 犎．狆狔犾狅狉犻可

以明显减缓癌前病变的进展，并有可能减少胃癌发

生的危险［１７３１７５］。《犎．狆狔犾狅狉犻胃炎京都全球共识意

见》特别倡导根除犎．狆狔犾狅狉犻预防胃癌
［２］。

新近 发 表 的 一 项 根 除 犎．狆狔犾狅狉犻后 随 访

１４．７年的 研 究 报 告 称，犎．狆狔犾狅狉犻根 除 治 疗 组

（１１３０例）和安慰剂组（１１２８例）胃癌的发生率分

别是３．０％ 和４．６％
［１７６］。随访时间越长，则对胃

癌的预防效果越佳，即便根除 犎．狆狔犾狅狉犻时已经进

入肠化生或上皮内瘤变阶段，亦有较好的预防

作用［１７７］。

根除犎．狆狔犾狅狉犻对于轻度慢性萎缩性胃炎将来

的癌变具有较好的预防作用［１７８］。根除 犎．狆狔犾狅狉犻

对于癌前病变病理组织学的好转有利［１７９］。且根除

后，环氧合酶２表达和Ｋｉ６７指数均下降，前列腺素

Ｅ２下调
［１８０］。Ｍｅｔａ分析显示，与欧美国家相比，包

括我国等在内的东亚国家根除犎．狆狔犾狅狉犻以预防胃

癌更符合卫生经济学标准［１８１］。

７．某些维生素可能有助于延缓萎缩性胃炎的进

程，从而降低癌变风险。

推荐强度：条件。证据质量：中等。陈述同意

率：８７．０％。

某些维生素和微量元素硒可能降低胃癌发生的

危险度［１７６１７７，１８２１８７］。但一项队列研究（并非随机对

照试验研究）显示多种维生素并没有降低胃癌发生

率［１８８］。对于部分体内低叶酸水平者，适量补充叶

酸可改善慢性萎缩性胃炎病理组织状态而减少胃癌

的发生［１８９１９７］。

附录一：慢性胃炎的病理诊断标准

一、活检取材

活检取材块数和部位由内镜医师根据需要决

定，一般为２～５块。如取５块，则胃窦２块取自距

幽门２～３ｃｍ处的大弯和小弯，胃体２块取自距贲

门８ｃｍ处的大弯（约胃体大弯中部）和距胃角近侧

４ｃｍ处的小弯，胃角１块。

标本要足够大，达到黏膜肌层，对可能或肯定存

在的病灶要另取标本。不同部位的标本须分开装瓶，

并向病理科提供取材部位、内镜所见和简要病史。

二、组织学分级标准

有５种组织学变化要分级（犎．狆狔犾狅狉犻、慢性炎

性反应、活动性、萎缩和肠化生），分成无、轻度、中度

和重度４级（０、＋、＋＋、＋＋＋）。分级方法用下述标

准，与悉尼系统的直观模拟评分法并用，病理检查要

报告每块活检标本的组织学变化。

１．犎．狆狔犾狅狉犻：观察胃黏膜黏液层、表面上皮、小

凹上皮和腺管上皮表面的犎．狆狔犾狅狉犻。无：特殊染色

片上未见 犎．狆狔犾狅狉犻。轻度：偶见或小于标本全长

１／３有少数犎．狆狔犾狅狉犻。中度：犎．狆狔犾狅狉犻分布超过标

本全长１／３而未达２／３或连续性、薄而稀疏地存在

于上皮表面。重度：犎．狆狔犾狅狉犻成堆存在，基本分布

于标本全长。肠化生黏膜表面通常无犎．狆狔犾狅狉犻定

植，宜在非肠化生处寻找。

对炎性反应明显而 ＨＥ 染色切片未发现

犎．狆狔犾狅狉犻者，要行特殊染色仔细寻找，推荐用较简

便的吉姆萨染色，也可按各病理室惯用的染色方法，

有条件的单位可行免疫组织化学检测。

２．活动性：慢性炎性反应背景上有中性粒细胞

浸润。轻度：黏膜固有层有少数中性粒细胞浸润。

中度：中性粒细胞较多存在于黏膜层，可见于表面上

皮细胞、小凹上皮细胞或腺管上皮内。重度：中性粒

细胞较密集，或除中度所见外还可见小凹脓肿。

３．慢性炎性反应：根据黏膜层慢性炎细胞的密集

程度和浸润深度分级，前者更重要。正常：单个核细

胞每个高倍视野不超过５个，如数量略超过正常而内

镜下无明显异常，病理可诊断为基本正常。轻度：慢

性炎细胞较少并局限于黏膜浅层，不超过黏膜层的

１／３。中度：慢性炎细胞较密集，不超过黏膜层的２／３。

重度：慢性炎细胞密集，占据黏膜全层。计算密度程

度时要避开淋巴滤泡及其周围的小淋巴细胞区。

４．萎缩：萎缩是指胃固有腺的减少，分为２种情

况。①化生性萎缩，胃固有腺被肠化生或假幽门腺

化生的腺体替代；②非化生性萎缩，胃固有腺被纤维

或纤维肌性组织替代，或炎性细胞浸润引起固有腺

数量减少。

萎缩程度以胃固有腺减少各１／３来计算。轻

度：固有腺体数减少不超过原有腺体的１／３。中度：

固有腺体数减少介于原有腺体的１／３～２／３之间。

重度：固有腺体数减少超过２／３，仅残留少数腺体，

甚至完全消失。局限于胃小凹区域的肠化生不算萎

缩。黏膜层出现淋巴滤泡不算萎缩，要观察其周围

区域的腺体情况来决定。一切原因引起黏膜损伤的

病理过程都可造成腺体数量减少，如溃疡边缘取的

活检，不一定就是萎缩性胃炎。

标本过浅未达黏膜肌层者，可以参考黏膜层腺

体大小、密度和间质反应情况推断是否萎缩，同时加
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上评注取材过浅的注释，提醒临床只供参考。

５．肠化生：肠化生区占腺体和表面上皮总面积

１／３以下为轻度，１／３～２／３为中度，２／３以上为重

度。ＡＢＰＡＳ染色对不明显肠化生的诊断很有帮

助。用ＡＢＰＡＳ和 ＨＩＤＡＢ黏液染色区分肠化生

亚型预测胃癌发生危险性的价值仍有争议。

６．其他组织学特征：出现不需要分级的组织学变

化时需注明。分为非特异性和特异性两类，前者包括

淋巴滤泡、小凹上皮增生、胰腺化生和假幽门腺化生

等；后者包括肉芽肿、集簇性嗜酸性粒细胞浸润、明显

上皮内淋巴细胞浸润和特异性病原体等。假幽门腺

化生是泌酸腺萎缩的指标，判断时要核实取材部位，

胃角部活检见到黏液分泌腺的不能诊断为假幽门腺

化生，只有出现肠化生，才是诊断萎缩的标志。

有异型增生（上皮内瘤变）时要注明，分轻度、中

度和重度异型增生（或低级别和高级别上皮内瘤

变）。

三、慢性胃炎的分类和病理诊断

慢性胃炎分为非萎缩性胃炎和萎缩性胃炎两

类，按照病变的部位分为胃窦胃炎、胃体胃炎和全胃

炎。有少部分是特殊类型胃炎，如化学性胃炎、淋巴

细胞性胃炎、肉芽肿性胃炎、嗜酸细胞性胃炎、胶原

性胃炎、放射性胃炎、感染性（细菌、病毒、真菌和寄

生虫）胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病。

诊断应包括部位分布特征和组织学变化程度，

有病因可循的要报告病因。胃窦和胃体炎性程度相

差２级或以上时，加上“为主”修饰词，如“慢性（活动

性）胃炎，胃窦为主”。

萎缩性胃炎的诊断标准：只要慢性胃炎的病理

活检显示固有层腺体萎缩即可诊断萎缩性胃炎，而

不管活检标本的萎缩块数和程度。临床医师可根据

病理结果并结合内镜所见，最后做出萎缩范围和程

度的判断。
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附录二　慢性胃炎的病因分类

现行的国际疾病分类

第１０版胃炎分类

《幽门螺杆菌胃炎京都全球共识意见》

提议胃炎的病因学分类

正在讨论中的国际疾病分类第１１版β
胃炎分类（２０１７年６月２５日更新）

Ｋ２９胃炎和十二指肠炎 自身免疫性胃炎 外在因素引起的胃炎 自身免疫性胃炎 外在因素引起的胃炎

　排除：嗜酸性胃炎或胃肠炎 感染性胃炎 　药物性胃炎 幽门螺杆菌性胃炎 　酒精性胃炎

　（Ｋ５２．８） 　幽门螺杆菌性胃炎 　酒精性胃炎 嗜酸细胞性胃炎 　放射性胃炎

　ＺｏｌｌｉｎｇｅｒＥｌｌｉｓｏｎ综合征（Ｅ１６．４） 　除幽门螺杆菌外其 　放射性胃炎 　食物诱导的嗜酸细胞性胃肠炎 　化学性胃炎

Ｋ２９．０急性出血性胃炎 　　他细菌性胃炎 　化学性胃炎 淋巴细胞性胃炎 　其他特殊性外在因素引起

　包括急性（糜烂性）胃炎伴出血 　　海尔曼螺杆菌性 　十二指肠反流性胃炎 变应性胃炎 　　的胃炎

　排除胃糜烂（急性）（Ｋ２５．） 　　胃炎 　其他特殊性外在 　ＩｇＥ介导的过敏反应引起的变 　药物性胃炎

Ｋ２９．１其他急性胃炎 　　肠球菌性胃炎 　　因素引起的胃炎 　　应性胃炎 其他疾病相关性胃炎

Ｋ２９．２酒精性胃炎 　　分支杆菌性胃炎 特殊性胃炎 　食物诱导的ＩｇＥ介导的胃肠道 　克罗恩病相关性胃炎

Ｋ２９．３慢性浅表性胃炎 　　二期梅毒性胃炎 　淋巴细胞性胃炎 　　过敏反应 　结节病相关性胃炎

Ｋ２９．４慢性萎缩性胃炎 　胃蜂窝织炎 　Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病 　非ＩｇＥ介导的过敏反应引起的 　血管炎相关性胃炎

　包括胃萎缩 　病毒性胃炎 　变应性胃炎 　　变应性胃炎 胃蜂窝织炎

Ｋ２９．５慢性胃炎，非特异性 　　肠病毒性胃炎 　嗜酸性胃炎 　食物诱导的非ＩｇＥ介导的胃肠

　包括慢性胃窦炎 　　巨细胞病毒性胃炎 其他疾病相关性胃炎 　　道过敏反应

　慢性胃底炎 　真菌性胃炎 　结节病相关性胃炎 十二指肠胃反流引起的胃炎

Ｋ２９．６其他类型胃炎 　　毛霉菌性胃炎 　血管炎相关性胃炎 　Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病

　包括肥厚性胃炎 　　胃念珠菌病 　克罗恩病相关性胃炎 未知病因引起的特异性内镜

　肉芽肿性胃炎 　　胃组织胞浆菌病 　表现或病理表现的胃炎

　Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病（胃巨皱襞症） 　寄生虫性胃炎 　急性浅表性胃炎

Ｋ２９．７胃炎，非特异性 　　隐孢子虫性胃炎 　慢性浅表性胃炎

Ｋ２９．８十二指肠炎 　　胃粪类圆线虫病 　　 　急性出血性胃炎

Ｋ２９．９胃十二指肠炎，非特异性 　　胃异尖线虫病 　慢性萎缩性胃炎

　　　　 　轻中度胃萎缩

　重度胃萎缩

　　　　 　化生性胃炎

　肉芽肿性胃炎

　肥厚性胃炎
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３８７．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＥＧ．００００００００００００００６５．

［１６］ＨｕｎｔＲＨ，ＣａｍｉｌｌｅｒｉＭ，ＣｒｏｗｅＳＥ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｔｏｍａｃｈｉｎ

ｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２０１５，６４（１０）：１６５０１６６８．ＤＯＩ：

１０．１１３６／ｇｕｔｊｎｌ２０１４３０７５９５．

［１７］ＺｈａｏＣ，ＬｉＰ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｏｎ

ａｂｅｒｒａｎｔｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｏｆＲｕｎｘ３ｗｉｔｈｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１６，９５

（２０）：ｅ３３５６．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＤ．００００００００００００３３５６．

［１８］ＣｈｅｎＸＺ，ＳｃｈｔｔｋｅｒＢ，ＣａｓｔｒｏＦＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆｃｏｌｏｎｉｃ，ｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ：ａｔｅｎｙｅａｒ

ｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆｔｈｅＥＳＴＨＥＲｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，

２０１６，７（１３）：１７１８２１７１９３．ＤＯＩ：１０．１８６３２／ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ．７９４６．

［１９］ＤｕＹ，ＢａｉＹ，ＸｉｅＰ，ｅｔａｌ．ＣｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎＣｈｉｎａ：ａ

ｎａｔｉｏｎａｌｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｕｒｖｅｙ［Ｊ／ＯＬ］．ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１４，１４：２１ ［２０１４０２０７］．ｈｔｔｐｓ：∥ ｂｍｃｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ．

ｂｉｏｍｅｄｃｅｎｔｒａｌ．ｃｏｍ／ａｒｔｉｃｌｅｓ／１０．１１８６／１４７１２３０Ｘ１４２１．ＤＯＩ：

１０．１１８６／１４７１２３０Ｘ１４２１．

［２０］ＷａｒｒｅｎＪＲ．Ｇａｓｔｒｉｃｐａｔｈｏｌｏｇｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０００，２９（３）：７０５

７５１．

［２１］ＳｏｎｎｅｎｂｅｒｇＡ，ＬａｓｈＲＨ，ＧｅｎｔａＲＭ．Ａｎａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｏｆ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋狅狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｇａｓｔｒｉｃｂｉｏｐｓｙｓｐｅｃｉｍｅｎｓ［Ｊ］．

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１０，１３９（６）：１８９４１９０１．ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．

ｇａｓｔｒｏ．２０１０．０８．０１８．

［２２］ＶｅｌｄｈｕｙｚｅｎｖａｎＺａｎｔｅｎＳＪ，ＳｈｅｒｍａｎＰＭ．犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｓａｃａｕｓｅｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒ，ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ａｎｄｎｏｎｕｌｃｅｒｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃＯｖｅｒｖｉｅｗ［Ｊ］．ＣＭＡＪ，

１９９４，１５０（２）：１７７１８５．

［２３］ＭａｒｓｈａｌｌＢＪ，ＡｒｍｓｔｒｏｎｇＪＡ，ＭｃＧｅｃｈｉｅＤＢ，ｅｔａｌ．Ａｔｔｅｍｐｔｔｏ

ｆｕｌｆｉｌＫｏｃｈ′ｓｐｏｓｔｕｌａｔｅｓｆｏｒ狆狔犾狅狉犻犮犆犪犿狆狔犾狅犫犪犮狋犲狉［Ｊ］．ＭｅｄＪ

Ａｕｓｔ，１９８５，１４２（８）：４３６４３９．

［２４］ＭｏｒｒｉｓＡ，ＮｉｃｈｏｌｓｏｎＧ．Ｉｎｇｅｓｔｉｏｎｏｆ犆犪犿狆狔犾狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻犱犻狊

ｃａｕｓｅｓｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｒａｉｓｅｄｆａｓｔｉｎｇｇａｓｔｒｉｃｐＨ［Ｊ］．Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９８７，８２（３）：１９２１９９．

［２５］ＬｅｊａＭ，ＡｘｏｎＡ，ＢｒｅｎｎｅｒＨ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１６，２１（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ３７．

ＤＯＩ：１０．１１１１／ｈｅｌ．１２３３２．

［２６］Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，ＧｅｎｔａＲＭ，ＹａｒｄｌｅｙＪＨ，ｅｔａｌ．Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄ

ｇｒａｄｉｎｇｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓ．ＴｈｅｕｐｄａｔｅｄＳｙｄｎｅｙＳｙｓｔｅｍ．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

ＷｏｒｋｓｈｏｐｏｎｔｈｅＨｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆＧａｓｔｒｉｔｉｓ，Ｈｏｕｓｔｏｎ１９９４［Ｊ］．

ＡｍＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，１９９６，２０（１０）：１１６１１１８１．

［２７］Ｎｅｕｍａｎｎ ＷＬ，Ｃｏｓｓ Ｅ，Ｒｕｇｇｅ Ｍ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ—ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ｐａｔｈｏｌｏｇｙａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１３，１０（９）：５２９５４１．

ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｒｇａｓｔｒｏ．２０１３．１０１．

［２８］ＸｉａｏＳＤ，ＪｉａｎｇＳＪ，ＳｈｉＹ，ｅｔａｌ．ＰｅｒｎｉｃｉｏｕｓａｎｅｍｉａａｎｄｔｙｐｅＡ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎｔｈｅＣｈｉｎｅｓｅ［Ｊ］．Ｃｈｉｎ ＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），

１９９０，１０３（３）：１９２１９６．

［２９］ＷｕｎＣｈａｎＪＣ，ＹｕＬｉｕＨＳ，ＳａｎｇＫｈｏＢＣ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ

ａｎｅｍｉａｉｎＣｈｉｎｅｓｅ：ａｓｔｕｄｙｏｆ１８１ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎａＨｏｎｇＫｏｎｇ

ｈｏｓｐｉｔａｌ［Ｊ］．Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２００６，８５（３）：１２９１３８．

—２３７— 中华消化杂志２０１７年１１月第３７卷第１１期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１１
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ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．ｍｄ．００００２２４７１０．４７２６３．７０．

［３０］Ｚｈａｎｇ Ｈ，ＪｉｎＺ，ＣｕｉＲ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎＣｈｉｎｅｓｅ：ａｓｔｕｄｙｏｆ３２０ｐａｔｉｅｎｔｓａｔａｌａｒｇｅ

ｔｅｒｔｉａｒｙ ｍｅｄｉｃａｌｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，

５２（２）：１５０１５６．ＤＯＩ：１０．１０８０／００３６５５２１．２０１６．１２３６３９７．

［３１］ＬｉｕＪ，ＨｅＬ，ＨａｅｓｅｂｒｏｕｃｋＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｃｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

ｗｉｔｈｇａｓｔｒｉｃｎｏｎ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉 （ＮＨＰＨ）

ｓｐｅｃｉｅｓｉｎ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓｓｕｆｆｅｒｉｎｇｆｒｏｍ

ｇａｓｔｒｉｃｄｉｓｅａｓｅｉｎＢｅｉｊｉｎｇ，Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１５，

２０（４）：２８４２９０．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｈｅｌ．１２２０１．

［３２］ＳｉｐｐｏｎｅｎＰ，ＰｒｉｃｅＡＢ．ＴｈｅＳｙｄｎｅｙＳｙｓｔｅｍｆｏｒｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ２０ ｙｅａｒｓａｇｏ［Ｊ］．Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１１，

２６（Ｓｕｐｐｌ１）：Ｓ３１３４．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１７４６．２０１０．０６５３６．ｘ．

［３３］Ｔｙｔｇａｔ ＧＮ． Ｔｈｅ Ｓｙｄｎｅｙ Ｓｙｓｔｅｍ：ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｄｉｖｉｓｉｏｎ．

Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｐｐｅａｒａｎｃｅｓ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ／ｄｕｏｄｅｎｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ｊ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，１９９１，６（３）：２２３２３４．ＤＯＩ：１０．１１１１／

ｊ．１４４０１７４６．１９９１．ｔｂ０１４６９．ｘ．

［３４］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｃｏｒｒｅａ Ｐ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ

ａｔｒｏｐｈｙ：ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒｃｏｎｓｉｓｔｅｎｃｙ ｕｓｉｎｇ ｎｅｗ ｃｒｉｔｅｒｉａｆｏｒ

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｇｒａｄｉｎｇ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２００２，

１６（７）：１２４９１２５９．ＤＯＩ：１０．１０４６／ｊ．１３６５２０３６．２００２．０１３０１．ｘ．

［３５］ＭａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒＰ．Ｔｈｅｉｎｔｒｉｇｕｉｎｇｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎａｎｄａｃｉｄｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅａｎｄ

ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓ，２０１１，２９（５）：４５９４６４．ＤＯＩ：１０．

１１５９／０００３３２２１３．

［３６］ＲｕｇｇｅＭ，ＧｅｎｔａＲＭ．Ｓｔａｇｉｎｇａｎｄｇｒａｄｉｎｇｏｆｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ

［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，２００５，３６（３）：２２８２３３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．

ｈｕｍｐａｔｈ．２００４．１２．００８．

［３７］ＫｉｎｏｓｈｉｔａＹ，ＣｈｉｂａＴ．ＣｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＪａｐａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ

ｄｅｆｉｎｅｄｂｙＲＯＭＥⅢｃｒｉｔｅｒｉａ：ｂａｓｅｄｏｎｔｈｅｌａｒｇｅｓｃａｌｅｓｕｒｖｅｙ，

ＦＵＴＵＲＥｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１１，５０（２０）：２２６９２２７６．

ＤＯＩ：１０．２１６９／ｉｎｔｅｒｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ．５０．５６７８．

［３８］ ＷｅｉＺ，ＹｉｎｇＬ，Ｗｅｎ Ｇ，ｅｔａｌ．Ｒｏｍｅ Ⅲ ｃｒｉｔｅｒｉａｃａｎｎｏｔ

ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｆｒｏｍｔｈｏｓｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｄｙｓｐｅｐｓｉａｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１４，１９（２）：１２４１２８．

ＤＯＩ：１０．１１１１／ｈｅｌ．１２１０８．

［３９］ＣａｒａｂｏｔｔｉＭ，ＬａｈｎｅｒＥ，ＰｏｒｏｗｓｋａＢ，ｅｔａｌ．Ａｒｅｃｌｉｎｉｃａｌ

ｆｅａｔｕｒｅｓａｂｌｅｔｏｐｒｅｄｉｃｔ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｇａｓｔｒｉｔｉｓｐａｔｔｅｒｎｓ？

Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｔｅｒｔｉａｒｙｃｅｎｔｅｒｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＥｍｅｒｇＭｅｄ，２０１４，

９（８）：８４１８４５．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１７３９０１４１０５５ｘ．

［４０］ＲｅｄéｅｎＳ，ＰｅｔｅｒｓｓｏｎＦ，ＪｎｓｓｏｎＫＡ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆ

ｇａｓｔｒｏｓｃｏｐｉｃｆｅａｔｕｒｅｓｔｏｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄ

犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎａｇｅｎｅｒａｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓａｍｐｌｅ

［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２００３，３５（１１）：９４６９５０．ＤＯＩ：１０．１０５５／ｓ

２００３４３４７９．

［４１］ＴｏｈＢＨ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｇａｓｔｒｉｔｉｓ

［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎＲｅｖ，２０１４，１３（４５）：４５９４６２．ＤＯＩ：１０．

１０１６／ｊ．ａｕｔｒｅｖ．２０１４．０１．０４８．

［４２］ Ｈｅｒｓｈｋｏ Ｃ，Ｒｏｎｓｏｎ Ａ，Ｓｏｕｒｏｕｊｏｎ Ｍ，ｅｔａｌ．Ｖａｒｉａｂｌｅ

ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａｇｅｒｅｌａｔｅｄ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｆｒｏｍｉｒｏｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｔｏｃｏｂａｌａｍｉｎｄｅｐｌｅｔｉｏｎ［Ｊ］．

Ｂｌｏｏｄ，２００６，１０７（４）：１６７３１６７９．ＤＯＩ：１０．１１８２／ｂｌｏｏｄ２００５

０９３５３４．

［４３］Ｍａｓｓｉｒｏｎｉ Ｓ， Ｃａｖａｌｃｏｌｉ Ｆ， Ｒｏｓｓｉ ＲＥ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｎｉｃ

ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ

ｈｙｐｅｒｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｉｓｍ：ａｔｒａｎｓｖｅｒｓａｌｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｕｒ

ＪＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０１３，１６８（５）：７５５７６１．ＤＯＩ：１０．１５３０／ＥＪＥ１２

１０６７．

［４４］ＤｅＢｌｏｃｋＣＥ，ＤｅＬｅｅｕｗＩＨ，ＶａｎＧａａｌＬＦ．Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎｔｙｐｅ１ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｃｌｉｎｉｃａｌｌｙｏｒｉｅｎｔｅｄｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｊ

ＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２００８，９３（２）：３６３３７１．ＤＯＩ：１０．１２１０／

ｊｃ．２００７２１３４．

［４５］ＣａｒａｂｏｔｔｉＭ，ＬａｈｎｅｒＥ，ＥｓｐｏｓｉｔｏＧ，ｅｔａｌ．Ｕｐｐｅｒｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｓｙｍｐｔｏｍｓｉｎａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｍｅｄｉｃｉｎｅ（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１７，９６（１）：ｅ５７８４．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＤ．

００００００００００００５７８４．

［４６］ＨａｏｔＪ，ＪｏｕｒｅｔＡ，ＷｉｌｌｅｔｔｅＭ，ｅｔａｌ．Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ—

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｖａｒｉｏｌｉｆｏｒｍｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．

Ｇｕｔ，１９９０，３１（３）：２８２２８５．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｇｕｔ．３１．３．２８２．

［４７］ＨｏｒｊｕｓＴａｌａｂｕｒＨｏｒｊｅＣＳ，ＭｅｉｊｅｒＪ，ＲｏｖｅｒｓＬ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ

ｕｐｐｅｒｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｌｅｓｉｏｎｓａｔｐｒｉｍａｒｙｄｉａｇｎｏｓｉｓｉｎａｄｕｌｔｓｗｉｔｈ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＩｎｆｌａｍｍＢｏｗｅｌＤｉｓ，２０１６，２２（８）：

１８９６１９０１．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＩＢ．０００００００００００００７８６．

［４８］ＫａｍｉｎｉｓｈｉＭ，ＹａｍａｇｕｃｈｉＨ，ＮｏｍｕｒａＳ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｂａｓｅｄｏｎａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙｂｙｔｈｅ

ｒｅｓｅａｒｃｈｓｏｃｉｅｔｙｆｏｒｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＤｉｇＥｎｄｏｓｃ，２００２，１４（４）：

１３８１５１．ＤＯＩ：１０．１０４６／ｊ．１４４３１６６１．２００２．００１９９．ｘ．

［４９］ＥｓｈｍｕｒａｔｏｖＡ，ＮａｈＪＣ，Ｋｉｍ Ｎ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃａｎｄｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．

ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２０１０，５５（５）：１３６４１３７５．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０６２０

００９０８９１４．

［５０］ＮｏｍｕｒａＳ，ＩｄａＫ，ＴｅｒａｏＳ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆ

ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌａｔｒｏｐｈｙ：ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

ＤｉｇＥｎｄｏｓｃ，２０１４，２６（６）：７０９７１９．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｄｅｎ．１２２８６．

［５１］陈星，马瑞军，汪嵘，等．萎缩性胃炎内镜下程度分类与病理的

相关研究［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２００９，２６（１１）：５９０５９２．

ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２００９．１１．０１２．

［５２］ＬａｉｎｅＬ，ＷｅｉｎｓｔｅｉｎＷＭ．Ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓａｎｄｅｒｏｓｉｏｎｓ

ｏｆｈｕｍａｎｓｔｏｍａｃｈ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，１９８８，３３（４）：４９０５０３．

［５３］ＴｏｌｊａｍｏＫ，ＮｉｅｍｅｌＳ，ＫａｒｖｏｎｅｎＡＬ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ

ｏｆｇａｓｔｒｉｃｅｒｏｓｉｏｎｓ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｅｔｉｏｌｏｇｉｃａｌｆａｃｔｏｒｓａｎｄ

ｃｈｒｏｎｉｃｉｔｙ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１１，１６（６）：４４４４５１．ＤＯＩ：１０．

１１１１／ｊ．１５２３５３７８．２０１１．００８７１．ｘ．

［５４］ＨａｒｔＪ，ＨａｗｋｅｙＣＪ，ＬａｎａｓＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌ

ｅｒｏｓｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｔａｋｉｎｇｌｏｗｄｏｓｅａｓｐｉｒｉｎ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｔｈｅｒ，２０１０，３１（１）：１４３１４９．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１３６５２０３６．２００９．

０４１３３．ｘ．

［５５］ＺｏｕＴＨ，Ｚｈｅｎｇ ＲＨ，Ｇａｏ ＱＹ，ｅｔａｌ．Ｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇ

ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｇａｓｔｒｉｃｖａｒｉｏｌｉｆｏｒｍｌｅｓｉｏｎｓ：ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（２２）：５２２８５２３６．ＤＯＩ：

１０．３７４８／ｗｊｇ．ｖ２２．ｉ２２．５２２８．

［５６］Ａｒｅｉａ Ｍ， Ａｍａｒｏ Ｐ，ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ．Ｅｘｔｅｒｎａｌ

ｖａｌｉｄａｔｉｏｎｏｆａｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｏｒｍｅｔｈｙｌｅｎｅｂｌｕｅｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ［Ｊ］．

ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２００８，６７（７）：１０１１１０１８．ＤＯＩ：１０．

１０１６／ｊ．ｇｉｅ．２００７．０８．０４４．

［５７］ＺｈａｏＺ，ＹｉｎＺ，ＷａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ

ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙｆｏｒｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒａｎｄ

ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，

２０１６，３１（９）：１５３９１５４５．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊｇｈ．１３３１３．

［５８］沙杰，李学良，施瑞华，等．醋酸联合靛胭脂染色诊断早期胃癌

—３３７—中华消化杂志２０１７年１１月第３７卷第１１期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１１
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及癌前病变的临床价值［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１０，２７（１２）：

６４４６４６．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１０．１２．０１０．

［５９］ＭｏｕｚｙｋａＳ，ＦｅｄｏｓｅｅｖａＡ．Ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎｉｎ

ｔｈｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２００８，

１１（１）：１５２２．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１２０００７０４４５４．

［６０］ＴａｏＧ，ＸｉｎｇＨｕａＬ，ＡｉＭｉｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｙｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ

ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｗｉｔｈ ｗｈｉｔｅｌｉｇｈｔｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，

２０１４，１７（１）：１２２１２９．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１２００１３０２５０１．

［６１］ＴａｈａｒａＴ，ＳｈｉｂａｔａＴ，ＮａｋａｍｕｒａＭ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌ

ｐａｔｔｅｒｎｂｙｕｓｉｎｇｍａｇｎｉｆｙｉｎｇｎａｒｒｏｗｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇｅｎｄｏｓｃｏｐｙ

ｃｌｅａｒｌｙｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｅｓｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆ

ｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２００９，７０（２）：２４６

２５３．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｇｉｅ．２００８．１１．０４６．

［６２］ＳｏｎｇＪ，ＺｈａｎｇＪ，ＷａｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ

ｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ［Ｊ／ＯＬ］．

ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（４）：ｅ９４８６９［２０１４０４１７］．ｈｔｔｐ：∥ｊｏｕｒｎａｌｓ．

ｐｌｏｓ．ｏｒｇ／ｐｌｏｓｏｎｅ／ａｒｔｉｃｌｅ？ｉｄ ＝ １０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．

００９４８６９．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００９４８６９．

［６３］Ｚｈａｎｇ Ｑ，ＷａｎｇＦ，ＣｈｅｎＺＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅ

ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｗｈｉｔｅｌｉｇｈｔｅｎｄｏｓｃｏｐｙａｎｄ ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｎａｒｒｏｗｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｅａｒｌｙｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ：ａ

ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１６，１９（２）：５４３５５２．

ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１２００１５０５００５．

［６４］ＤｏｈｉＯ，ＹａｇｉＮ，ＭａｊｉｍａＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｂｉｌｉｔｙｏｆ

ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｂｌｕｅｌａｓｅｒｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｅａｒｌｙｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１７，２０（２）：

２９７３０３．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１２００１６０６２０６．

［６５］郑丰平，陶力，林显艺，等．窄带成像放大内镜诊断慢性胃炎胃

黏膜改变的临床价值［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１１，２８（６）：

３３０３３２．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１１．０６．０１０．

［６６］郭涛，陆星华，周炜洵，等．放大胃镜结合窄带成像技术在早期胃

癌诊断中的应用价值研究［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１１，２８（７）：

３７５３７９．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１１．０７．００６．

［６７］ＬｉＺ，ＺｕｏＸＬ，ＬｉＣＱ，ｅｔａｌ．Ｎｅｗｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｐｉｔ

ｐａｔｔｅｒｎｓａｎｄｖｅｓｓｅｌａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅｕｓｉｎｇｐｒｏｂｅｂａｓｅｄｃｏｎｆｏｃａｌ

ｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，５０（１）：

２３３２．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＣＧ．０００００００００００００２９８．

［６８］ＪｉＲ，ＬｉＹＱ，ＧｕＸＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙｆｏｒ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１０，２５（４）：７００７０５．ＤＯＩ：

１０．１１１１／ｊ．１４４０１７４６．２００９．０６１９７．ｘ．

［６９］郭玉婷，李延青，于涛，等．共聚焦激光显微内镜对胃黏膜肠上

皮化生的分级诊断［Ｊ］．中华消化杂志，２００８，２８（１１）：７２４７２７．

ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：０２５４１４３２．２００８．１１．００２．

［７０］ＬｉＺ，ＺｕｏＸＬ，ＹｕＴ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙｆｏｒ

犻狀狏犻狏狅ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１４，４６（４）：２８２２９０．ＤＯＩ：

１０．１０５５／ｓ００３３１３５９２１５．

［７１］ＮｅｕｍａｎｎＨ，ＫｉｅｓｓｌｉｃｈＲ，ＷａｌｌａｃｅＭＢ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒ

ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ：ｔｅｃｈｎｉｃａｌａｄｖａｎｃｅｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１０，１３９（２）：３８８３９２．ＤＯＩ：１０．

１０５３／ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１０．０６．０２９．

［７２］宋洁莹，李海燕，朱凌音，等．放大内镜结合窄带成像技术指导

活检对诊断早期胃癌的重要性［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１４，

３１（８）：４５５４５８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１４．

０８．００９．

［７３］王芳军，汪娟，赵可，等．放大结合窄带成像在上消化道内镜检查

中指导靶向活检的价值［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１４，３１（７）：

３９３３９７．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１４．０７．００７．

［７４］ＰｉｍｅｎｔｅｌＮｕｎｅｓＰ，ＬｉｂａｎｉｏＤ，ＬａｇｅＪ，ｅｔａｌ．Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｒｅａｌｔｉｍｅｕｓｅｏｆｎａｒｒｏｗｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇ

ｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓａｎｄｌｅｓｉｏｎｓ

［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１６，４８（８）：７２３７３０．ＤＯＩ：１０．１０５５／ｓ

００４２１０８４３５．

［７５］中华医学会消化病学分会．全国慢性胃炎研讨会共识意见

［Ｊ］．中华消化杂志，２０００，２０（３）：１９９２０１．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｊ．

ｉｓｓｎ：０２５４１４３２．２０００．０３．０１５．

［７６］中华医学会消化病学分会．中国慢性胃炎共识意见（上）（２００６，

上海）［Ｊ］．中华消化杂志，２００７，２７（１）：４５５０．ＤＯＩ：１０．３７６０／

ｊ．ｉｓｓｎ：０２５４１４３２．２００７．０１．０１３．

［７７］中华医学会消化病学分会．中国慢性胃炎共识意见（下）（２００６，

上海）［Ｊ］．中华消化杂志，２００７，２７（２）：１１８１２０．ＤＯＩ：１０．

３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：０２５４１４３２．２００７．０２．０１２．

［７８］ＬａｕｗｅｒｓＧＹ．Ｄｅｆｉｎｉｎｇｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｍｅｔａｐｌａｓｉａ，

ａｔｒｏｐｈｙ，ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ａｎｄｇａｓｔｒｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，３６（５Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ３７４３，Ｓ６１６２．

［７９］ＥｃｔｏｒｓＮ，ＤｉｘｏｎＭＦ．Ｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｓｕｌｐｈｏｍｕｃｉｎ

ｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，１９８６，１０（１２）：１２７１１２７７．ＤＯＩ：

１０．１１１１／ｊ．１３６５２５５９．１９８６．ｔｂ０２５７０．ｘ．

［８０］ＥｌＺｉｍａｉｔｙＨＭ，ＲａｍｃｈａｔｅｓｉｎｇｈＪ，ＳａｅｅｄＭＡ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ

ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ｓｕｂｔｙｐｅｓａｎｄｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ

Ｐａｔｈｏｌ，２００１，５４（９）：６７９６８３．

［８１］ＧｏｎｚáｌｅｚＣＡ，ＳａｎｚＡｎｑｕｅｌａＪＭ，ＧｉｓｂｅｒｔＪＰ，ｅｔａｌ．Ｕｔｉｌｉｔｙｏｆ

ｓｕｂｔｙｐｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓｍａｒｋｅｒｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ｒｉｓｋ．Ａｒｅｖｉｅｗ ｏｆｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１３，

１３３（５）：１０２３１０３２．ＤＯＩ：１０．１００２／ｉｊｃ．２８００３．

［８２］ＦｅｎｏｇｌｉｏＰｒｅｉｓｅｒＣ，ＣａｒｎｅｉｒｏＦ，ＣｏｒｒｅａＰ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ａ］∥ ＨａｍｉｌｔｏｎＳＲ，ＡａｌｔｏｎｅｎＬＡ．ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈ

Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｕｍｏｕｒｓ：ｐａｔｈｏｌｏｇｙａｎｄｇｅｎｅｔｉｃｓ

ｔｕｍｏｕｒｓｏｆｔｈｅｄｉｇｅｓｔｉｖｅｓｙｓｔｅｍ［Ｍ］．Ｌｙｏｎ：ＩＡＲＣＰｒｅｓｓ，

２０００：４６５２．

［８３］ＲｕｇｇｅＭ，ＣｏｒｒｅａＰ，ＤｉｘｏｎＭＦ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｄｙｓｐｌａｓｉａ：ｔｈｅ

Ｐａｄｏｖａｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，

２０００，２４（２）：１６７１７６．

［８４］ＤｉｘｏｎＭＦ．Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ：Ｖｉｅｎｎａｒｅｖｉｓｉｔｅｄ

［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００２，５１（１）：１３０１３１．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｇｕｔ．５１．１．１３０．

［８５］ＦｅｉｎｌｅＢｉｓｓｅｔＣ，ＡｚｐｉｒｏｚＦ．Ｄｉｅｔａｒｙａｎｄｌｉｆｅｓｔｙｌｅｆａｃｔｏｒｓｉｎ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，

２０１３，１０（３）：１５０１５７．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｎｒｇａｓｔｒｏ．２０１２．２４６．

［８６］ＭｉｅｄｅｒｅｒＳＥ，ＷｉｒｔｚＭ，ＦｌａｄｕｎｇＢ．Ａｃｉｄｎｅｕｔｒａｌｉｚａｔｉｏｎａｎｄ

ｂｉｌｅａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｃａｐａｃｉｔｙｏｆｈｙｄｒｏｔａｌｃｉｔｅｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｏｔｈｅｒ

ａｎｔａｃｉｄｓ：ａｎ犻狀狏犻狋狉狅ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＤｉｇＤｉｓ，２００３，４（３）：

１４０１４６．

［８７］ Ｃｈｅｎ Ｈ，ＬｉＸ，ＧｅＺ，ｅｔａｌ．Ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ
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［１００］ＰｉｎｔｏＳａｎｃｈｅｚ ＭＩ，Ｙｕａｎ Ｙ，Ｂｅｒｃｉｋ Ｐ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｆｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔ
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ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａｉｎＪａｐａｎ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，

２０１３，３８（７）：７２９７４０．ＤＯＩ：１０．１１１１／ａｐｔ．１２４４４．

［１０７］Ｓｕｚｕｋｉ Ｈ， Ｋｕｓｕｎｏｋｉ Ｈ， Ｋａｍｉｙａ Ｔ，ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ

ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅ ｏｎ ｔｈｅ ｅｐｉｇａｓｔｒｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｄｙｓｐｅｐｓｉａ （ＥＬＦ ｓｔｕｄｙ）： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ， ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．

ＵｎｉｔｅｄＥｕｒｏｐｅａｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＪ，２０１３，１（６）：４４５４５２．ＤＯＩ：

１０．１１７７／２０５０６４０６１３５１０９０４．

［１０８］ＨｏＫＹ，Ｋｕａｎ Ａ，ＺａｏＦ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐａｒａｌｌｅｌ，

ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｕｌｃｅｒｈｅａｌｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ

ｉｌａｐｒａｚｏｌｅａｎｄｏｍｅｐｒａｚｏｌｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃａｎｄ

ｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｓ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，４４（７）：６９７７０７．

ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００５３５００９００７２４．

［１０９］ＣｈｏＨ，ＣｈｏｉＭＫ，ＣｈｏＤＹ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＣＹＰ２Ｃ１９ｇｅｎｅｔｉｃ

ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｎｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｄｙｎａｍｉｃｓｏｆａ

ｎｅｗｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｉｌａｐｒａｚｏｌｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，

２０１２，５２（７）：９７６９８４．ＤＯＩ：１０．１１７７／００９１２７００１１４０８６１１．

［１１０］ＹａｄｌａｐａｔｉＲ，ＫａｈｒｉｌａｓＰＪ．Ｗｈｅｎｉｓｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｕｓｅ

ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ？［Ｊ／ＯＬ］ＢＭＣ Ｍｅｄ，２０１７，１５（１）：３６［２０１７０２

２１］．ｈｔｔｐｓ：∥ｂｍｃｍｅｄｉｃｉｎｅ．ｂｉｏｍｅｄｃｅｎｔｒａｌ．ｃｏｍ／ａｒｔｉｃｌｅｓ／１０．

１１８６／ｓ１２９１６０１７０８０４ｘ．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１２９１６０１７０８０４ｘ．

［１１１］ＭｏａｙｙｅｄｉＰ，Ｓｏｏ Ｓ， Ｄｅｅｋｓ Ｊ，ｅｔ ａｌ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ

ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｆｏｒｎｏｎｕｌｃｅｒｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅ

ＳｙｓｔＲｅｖ，２００６，（４）：ＣＤ００１９６０．

［１１２］ＫｉｎｏｓｈｉｔａＹ，ＣｈｉｂａＴ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆａｍｏｔｉｄｉｎｅｏｎ

ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ： ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ

ＦＵＴＵＲＥｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７（４）：３７７３８６．

ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００５３５０１１０５０３ｘ．

［１１３］ＬａｍＳＫ．ＤｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｂｅｔｗｅｅｎＥａｓｔａｎｄＷｅｓｔ

［Ｊ］．ＢａｉｌｌｉｅｒｅｓＢｅｓｔＰｒａｃｔＲｅｓＣｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０００，

１４（１）：４１５２．

［１１４］孙菁，房静远，李兆申，等．铝碳酸镁咀嚼片治疗功能性消化不

良上腹痛综合征的多中心、随机、开放、平行阳性对照临床研究

［Ｊ］．中华消化杂志，２０１０，３０（９）：６１９６２２．ＤＯＩ：１０．３７６０／

—５３７—中华消化杂志２０１７年１１月第３７卷第１１期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１１

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?



ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１０．０９．０１２．

［１１５］ＨｉｙａｍａＴ，ＹｏｓｈｉｈａｒａＭ，ＭａｔｓｕｏＫ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆ

ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｋｉｎｅｔｉｃａｇｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２００７，２２（３）：３０４３１０．

ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１７４６．２００６．０４４９３．ｘ．

［１１６］ＶｅｌｄｈｕｙｚｅｎｖａｎＺａｎｔｅｎＳＪ，ＪｏｎｅｓＭＪ，Ｖｅｒｌｉｎｄｅｎ Ｍ，ｅｔａｌ．

Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃｉｓａｐｒｉｄｅａｎｄｄｏｍｐｅｒｉｄｏｎｅｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ（ｎｏｎｕｌｃｅｒ）

ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００１，

９６（３）：６８９６９６．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１５７２０２４１．２００１．０３５２１．ｘ．

［１１７］Ｈｏｎｄｅｇｈｅｍ ＬＭ． Ｄｏｍｐｅｒｉｄｏｎｅ： ｌｉｍｉｔｅｄ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ｗｉｔｈ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｒｉｓｋｆｏｒｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃ

Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１３，６１（３）：２１８２２５．ＤＯＩ：１０．１０９７／ＦＪＣ．

０ｂ０１３ｅ３１８２７ａｆｄ０ｄ．

［１１８］Ｈｏｎｇｏ Ｍ， Ｈａｒａｓａｗａ Ｓ， Ｍｉｎｅ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｌａｒｇｅｓｃａｌｅ

ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｗｉｔｈｍｏｓａｐｒｉｄｅｏｒｔｅｐｒｅｎｏｎｅ：Ｊａｐａｎ Ｍｏｓａｐｒｉｄｅ ＭｅｇａＳｔｕｄｙ

（ＪＭＭＳ）［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１２，２７（１）：６２６８．

ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１７４６．２０１１．０６９４９．ｘ．

［１１９］ＨｏｌｔｍａｎｎＧ，Ｔａｌｌｅｙ ＮＪ，ＬｉｅｂｒｅｇｔｓＴ，ｅｔａｌ．Ａ ｐｌａｃｅｂｏ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｉｔｏｐｒｉｄｅｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２００６，３５４（８）：８３２８４０．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０５２６３９．

［１２０］ＨｕａｎｇＸ，Ｌｖ Ｂ，Ｚｈａｎｇ Ｓ，ｅｔａｌ．Ｉｔｏｐｒｉｄｅｔｈｅｒａｐｙｆｏｒ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ： ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１８（４８）：７３７１７３７７．ＤＯＩ：１０．３７４８／ｗｊｇ．

ｖ１８．ｉ４８．７３７１．

［１２１］ＳｔａｎｇｈｅｌｌｉｎｉＶ，ＣｈａｎＦＫ，ＨａｓｌｅｒＷＬ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌ

ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１６，１５０（６）：１３８０１３９２．

ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１６．０２．０１１．

［１２２］ＪｏｎｅｓＭＰ，ＯｕｄｅｎｈｏｖｅＬＶ，ＫｏｌｏｓｋｉＮ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｌｉｆｅｆａｃｔｏｒｓ

ｉｎｉｔｉａｔｅａ ‘ｖｉｃｉｏｕｓ ｃｉｒｃｌｅ’ｏｆ ａｆｆｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｓｙｍｐｔｏｍｓ： ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ， ２０１３， １（５）：３９４４０２． ＤＯＩ：１０．１１７７／

２０５０６４０６１３４９８３８３．

［１２３］ＴａｌｌｅｙＮＪ，ＬｏｃｋｅＧＲ，ＳａｉｔｏＹＡ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅａｎｄ

ｅｓｃｉｔａｌｏｐｒａｍｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４９（２）：３４０３４９．

ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１５．０４．０２０．

［１２４］ＢｒａａｋＢ，Ｋｌｏｏｋｅｒ ＴＫ，Ｗｏｕｔｅｒｓ ＭＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ

ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ：ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅｏｎｄｒｉｎｋｉｎｇｃａｐａｃｉｔｙ

ａｎｄｓｙｍｐｔｏｍｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ，ａｄｏｕｂｌｅ

ｂｌｉｎｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，

２０１１，３４（６）：６３８６４８．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１３６５２０３６．２０１１．

０４７７５．ｘ．

［１２５］ＴａｎｇＸＤ，ＺｈｏｕＬＹ，ＺｈａｎｇＳＴ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｄｏｕｂｌｅ

ｂｌｉｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｏｆＭｏｌｕｏｄａｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｗｉｔｈｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｔｅｇｒＭｅｄ，２０１６，

２２（１）：９１８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１１６５５０１５２１１４５．

［１２６］ＣｈｏｏｉＥＹ，Ｃｈｅｎ ＨＭ，Ｍｉａｏ Ｑ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｓａｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ：ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｅｄｉｃａｌｒｅｐｏｒｔｓ

ｆｒｏｍＳｈａｎｇｈａｉ（１９８５２００９）［Ｊ］．Ｓｉｎｇａｐｏｒｅ ＭｅｄＪ，２０１２，

５３（５）：３１８３２４．

［１２７］Ｎｏｍｕｒａ Ａ， Ｇｒｏｖｅ ＪＳ， Ｓｔｅｍｍｅｒｍａｎｎ ＧＮ，ｅｔ ａｌ． Ａ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｓｔｏｍａｃｈｃａｎｃｅｒａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｄｉｅｔ，

ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓ，ａｎｄａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，１９９０，

５０（３）：６２７６３１．

［１２８］ＧａｏＱＹ，ＷａｎｇＺＨ，ＣｈｏｏｉＥＹ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｍｏｄｅｌｍｉｇｈｔ

ｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ

ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，

４７（５）：５０９５１７．ＤＯＩ：１０．３１０９／００３６５５２１．２０１２．６５８８５７．

［１２９］ＳｃｈｎｅｉｄｅｒＢＧ，ＭｅｒａＲ，ＰｉａｚｕｅｌｏＭＢ，ｅｔａｌ．ＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ

ｐｒｅｄｉｃｔｓｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

ＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２０１５，２４（１０）：１６０７１６１３．ＤＯＩ：

１０．１１５８／１０５５９９６５．ＥＰＩ１５０３８８．

［１３０］ＣｏｒｒｅａＰ，ＨａｅｎｓｚｅｌＷ，ＣｕｅｌｌｏＣ，ｅｔａｌ．Ａｍｏｄｅｌｆｏｒｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９７５，２（７９２４）：５８６０．

［１３１］ＣｏｒｒｅａＰ．Ａｈｕｍａｎｍｏｄｅｌｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

Ｒｅｓ，１９８８，４８（１３）：３５５４３５６０．

［１３２］ＣｏｒｒｅａＰ．Ｈｕｍａｎｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ：ａ ｍｕｌｔｉｓｔｅｐａｎｄ

ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌｐｒｏｃｅｓｓ—ＦｉｒｓｔＡｍｅｒｉｃａｎＣａｎｃｅｒＳｏｃｉｅｔｙＡｗａｒｄ

Ｌｅｃｔｕｒｅｏｎｃａｎｃｅｒｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

Ｒｅｓ，１９９２，５２（２４）：６７３５６７４０．

［１３３］ｄｅＶｒｉｅｓＡＣ，ｖａｎＧｒｉｅｋｅｎＮＣ，ＬｏｏｍａｎＣＷ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ｒｉｓｋｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ：ａｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ

ｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙｉｎｔｈｅＮｅｔｈｅｒｌａｎｄｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００８，

１３４（４）：９４５９５２．ＤＯＩ：１０．１０５３／ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００８．０１．０７１．

［１３４］ＳｉｐｐｏｎｅｎＰ．Ｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｔｏ

ｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，１９９２，５１Ｓｕｐｐｌ１：Ｓ７０７５．

［１３５］ＳｏｎｎｅｎｂｅｒｇＡ，ＧｅｎｔａＲＭ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａ

ｗｉｔｈａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１５，１３（１３）：

２２７６２２８１．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｃｇｈ．２０１５．０２．０２０．

［１３６］ＢｏｓｓＧＲ，ＳｅｅｇｍｉｌｌｅｒＪＥ．Ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓ

ａｎｄｔｈｅｉｒｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ［Ｊ］．ＷｅｓｔＪＭｅｄ，１９８１，１３５（６）：

４３４４４０．

［１３７］ＧａｏＱＹ，ＷａｎｇＺＨ，ＣｕｉＹ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｔｈｅｓｔｏｍａｃｈａｇｅｍｏｄｅｌｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｎｇａｇｉｎｇｏｆ

ｔｈｅｓｔｏｍａｃｈ—ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ／ＯＬ］．ＢＭＣＣｌｉｎ

Ｐａｔｈｏｌ，２０１４，１４：２９ ［２０１４０６２８］．ｈｔｔｐｓ：∥ｂｍｃｃｌｉｎｐａｔｈｏｌ．

ｂｉｏｍｅｄｃｅｎｔｒａｌ．ｃｏｍ／ａｒｔｉｃｌｅｓ／１０．１１８６／１４７２６８９０１４２９．ＤＯＩ：

１０．１１８６／１４７２６８９０１４２９．

［１３８］ＫｕｉｐｅｒｓＥＪ，ＫｌｉｎｋｅｎｂｅｒｇＫｎｏｌＥＣ，ＶａｎｄｅｎｂｒｏｕｃｋｅＧｒａｕｌｓＣＭ，ｅｔ

ａｌ．Ｒｏｌｅｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＳｕｐｐｌ，１９９７，２２３：２８３４．

［１３９］ＳｈｉｎＷＧ，Ｋｉｍ ＨＵ，ＳｏｎｇＨＪ，ｅｔａｌ．Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｓｔｒａｔｅｇｙｏｆ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎａｃｏｕｎｔｒｙｗｉｔｈａ

ｈｉｇｈｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｄｉｇ ＤｉｓＳｃｉ，２０１２，

５７（３）：７４６７５２．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０６２００１１１９１９０．

［１４０］ＳｉＪＭ，ＳｕｎＬＭ，ＦａｎＹＪ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉａｌｏｆａｎｏｖｅｌｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｔａｔｔｏｏｉｎｇｂｉｏｐｓｙｆｏｒｃｅｐｓｏｎ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１１（１２）：１８５９１８６１．

［１４１］ＳｕｎＬ，ＳｉＪ，ＣｈｅｎＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ａｐｐｌｉａｎｃｅｏｆｔｅｃｈｎｉｑｕｅｏｆｍｕｃｏｓａｍａｒｋｉｎｇｔａｒｇｅｔｉｎｇｂｉｏｐｓｙ［Ｊ］．

Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００９，５６（８９）：５９６２．

［１４２］ＲｕｇｇｅＭ，ｄｅＢｏｎｉＭ，ＰｅｎｎｅｌｌｉＧ，ｅｔａｌ．ＧａｓｔｒｉｔｉｓＯＬＧＡ

ｓｔａｇｉｎｇ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ：ａ ｔｗｅｌｖｅｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃｏ

ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，

２０１０，３１（１０）：１１０４１１１１．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１３６５２０３６．２０１０．

０４２７７．ｘ．

［１４３］ＳａｔｏｈＫ，ＯｓａｗａＨ，ＹｏｓｈｉｚａｗａＭ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｕｓｉｎｇｔｈｅＯＬＧＡｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２００８，１３（３）：

２２５２２９．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１５２３５３７８．２００８．００５９９．ｘ．

［１４４］ＤａｕｇｕｌｅＩ，Ｓｕｄｒａｂａ Ａ，Ｃｈｉｕ ＨＭ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｐｌａｓｍａ

ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓａｎｄｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｇａｓｔｒｉｔｉｓ

—６３７— 中华消化杂志２０１７年１１月第３７卷第１１期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１１
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ｓｔａｇｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１１，２３（４）：３０２３０７．

ＤＯＩ：１０．１０９７／ＭＥＧ．０ｂ０１３ｅ３２８３４３８ａｃ３．

［１４５］ＱｕａｃｈＤＴ，Ｌｅ ＨＭ，Ｎｇｕｙｅｎ ＯＴ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙｃｏｕｌｄｈｅｌｐｔｏｐｒｅｄｉｃｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋ

ｏｎｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｅ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１１，２６（２）：２８１２８５．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４０１７４６．

２０１０．０６４７４．ｘ．

［１４６］ＣａｐｅｌｌｅＬＧ，ｄｅＶｒｉｅｓＡＣ，ＨａｒｉｎｇｓｍａＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｔａｇｉｎｇｏｆ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｗｉｔｈｔｈｅＯＬＧＡｓｙｓｔｅｍｂｙｕｓｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ

ａｓ ａｎ ａｃｃｕｒａｔｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｆｏｒ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ［Ｊ］．

ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２０１０，７１（７）：１１５０１１５８．ＤＯＩ：１０．１０１６／

ｊ．ｇｉｅ．２００９．１２．０２９．

［１４７］ＩｓａｊｅｖｓＳ，ＬｉｅｐｎｉｅｃｅＫａｒｅｌｅＩ，ＪａｎｃｉａｕｓｋａｓＤ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ｓｔａｇｉｎｇ：ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒａｇｒｅｅｍｅｎｔｂｙ ａｐｐｌｙｉｎｇ ＯＬＧＡ ａｎｄ

ＯＬＧＩＭｓｙｓｔｅｍｓ［Ｊ］．ＶｉｒｃｈｏｗｓＡｒｃｈ，２０１４，４６４（４）：４０３４０７．

ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００４２８０１４１５４４３．

［１４８］ＲｕｇｇｅＭ，Ｆａｓｓａｎ Ｍ，Ｐｉｚｚｉ Ｍ，ｅｔａｌ．Ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｖｓｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｏｎｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，１７（４１）：４５９６

４６０１．ＤＯＩ：１０．３７４８／ｗｊｇ．ｖ１７．ｉ４１．４５９６．

［１４９］ＺｈｏｕＹ，ＬｉＨＹ，ＺｈａｎｇＪＪ，ｅｔａｌ．Ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｏｎｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓｔａｇｅｉｓａｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｅａｒｌｙｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（１３）：３６７０３６７８．

ＤＯＩ：１０．３７４８／ｗｊｇ．ｖ２２．ｉ１３．３６７０．

［１５０］张贺军，金珠，崔荣丽，等．ＯＬＧＡ分期、分级评估系统在胃镜

活检组织病理学评价中的应用［Ｊ］．中华消化内镜杂志，２０１４，

３１（３）：１２１１２５．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００７５２３２．２０１４．

０３．００１．

［１５１］ＶｎｎｅｎＨ，ＶａｕｈｋｏｎｅｎＭ，ＨｅｌｓｋｅＴ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈａｂｌｏｏｄｔｅｓｔ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ

ｂｅｔｗｅｅｎｇａｓｔｒｉｃｈｉｓｔｏｌｏｇｙａｎｄｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｇａｓｔｒｉｎ１７ａｎｄ

ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎⅠ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２００３，１５（８）：８８５８９１．ＤＯＩ：１０．１０９７／０１．ｍｅｇ．

０００００５９１６９．４６８６７．０１．

［１５２］ＷｕＫＣ，ＬｉＨＴ，ＱｉａｏＴＤ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｂｏｄｙ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｂｙｍｅａｓｕｒｉｎｇｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ

［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＤｉｇＤｉｓ，２００４，５（１）：２２２７．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１４４３

９５７３．２００４．００１４８．ｘ．

［１５３］曹勤，冉志华，萧树东．血清胃蛋白酶原、胃泌素１７和幽门螺杆

菌ＩｇＧ抗体筛查萎缩性胃炎和胃癌［Ｊ］．胃肠病学，２００６，１１（７）：

３８８３９４．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８７１２５．２００６．０７．００２．

［１５４］ＰａｓｅｃｈｎｉｋｏｖＶＤ，ＣｈｕｋｏｖＳＺ，ＫｏｔｅｌｅｖｅｔｓＳＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｎｏｎ

ｉｎｖａｓｉｖｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓｃｈａｎｇｅｓｏｆｓｔｏｍａｃｈｍｕｃｏｓａ

［Ｊ］．ＲｏｃｚＡｋａｄＭｅｄＢｉａｌｙｍｓｔ，２００４，４９：６６７１．

［１５５］ＫｉｍＥＨ，Ｋａｎｇ Ｈ，ＰａｒｋＣＨ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｏｐｔｉｍａｌｓｅｒｕｍ

ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｃｕｔｏｆｆｖａｌｕｅｆｏｒｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｌｙｃｏｎｆｉｒｍｅｄ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＤｉｇＬｉｖｅｒＤｉｓ，２０１５，４７（８）：６６３６６８．

ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｄｌｄ．２０１５．０５．０１４．

［１５６］ＬｅｅＪＹ， Ｋｉｍ Ｎ，Ｌｅｅ ＨＳ，ｅｔ ａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓ ａｍｏｎｇ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ， ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｓｅｒｏｌｏｇｉｃ ｄｉａｇｎｏｓｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，２０１４，

１９（１）：４７５５．

［１５７］ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏＭ，ＹａｍａｋｉＧ，ＭｉｋｉＫ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｎ

ｔｈｅｖａｌｉｄｉｔｙｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔｆｏｒｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａ，ｄｙｓｐｌａｓｉａ

ｏｒｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｃｒｅｅｎｉｎｇ［Ｊ］．Ｊ ＭｅｄＳｃｒｅｅｎ，

２００４，１１（３）：１４１１４７．

［１５８］ＬｅｊａＭ，ＫｕｐｃｉｎｓｋａｓＬ，ＦｕｎｋａＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｖａｌｉｄｉｔｙｏｆａ

ｂｉｏｍａｒｋｅｒｍｅｔｈｏｄｆｏｒｉｎｄｉｒｅｃｔｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ

ａｔｒｏｐｈｙｖｅｒｓｕｓｓｔａｎｄａｒｄｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２００９，

５４（１１）：２３７７２３８４．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０６２０００９０９４７５．

［１５９］杨莉，孙明军，徐倩，等．血清胃蛋白酶原、促胃液素１７在慢性胃

窦部萎缩性胃炎诊断中的价值［Ｊ］．中华消化杂志，２０１４，３４（７）：

４７８４８０．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１４．０７．００９．

［１６０］ＧｏｔｏｄａＴ，Ｉｓｈｉｋａｗａ Ｈ，Ｏｈｎｉｓｈｉ Ｈ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ

ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｂｙ

ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＸｒａｙｗｉｔｈｓｅｒｏｌｏｇｙｆｏｒ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻

ａｎｄｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｓｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．

ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１５，１８（３）：６０５６１１．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０１２０

０１４０４０８５．

［１６１］中华医学会消化内镜分会，中国抗癌协会肿瘤内镜专业委员

会．中国早期胃癌筛查及内镜诊治共识意见（２０１４年，长沙）

［Ｊ］．中华消化杂志，２０１４，３４（７）：４３３４４８．ＤＯＩ：１０．３７６０／

ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１４．０７．００１．

［１６２］ＴｕＨ，ＳｕｎＬ，ＤｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｔｅｍｐｏｒａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｅｒｕｍ

ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓａｎｄｒｉｓｋｆｏｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ

ｌｅｓｉｏｎｓ：ａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１５，１３６（２）：

４２５４３４．ＤＯＩ：１０．１００２／ｉｊｃ．２９００５．

［１６３］ＹａｎａｏｋａＫ，ＯｋａＭ，ＭｕｋｏｕｂａｙａｓｈｉＣ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒｈｉｇｈｒｉｓｋ

ｓｕｂｊｅｃｔｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔｓ：ｏｕｔｃｏｍｅｓａｆｔｅｒ

１０ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｍｉｄｄｌｅａｇｅｄ ｍａｌｅｓ［Ｊ］．

ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００８，１７（４）：８３８８４５．

ＤＯＩ：１０．１１５８／１０５５９９６５．ＥＰＩ０７２７６２．

［１６４］王霄腾，蔡利军，吕宾．血清幽门螺杆菌抗体联合胃蛋白酶原检

测在胃癌和癌前病变筛查中的应用［Ｊ］．中华消化杂志，２０１６，

３６（９）：５８２５８７．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１６．

０９．００２．

［１６５］ＭｉｋｉＫ．Ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｂｙｃｏｍｂｉｎｅｄａｓｓａｙｆｏｒｓｅｒｕｍ

ａｎｔｉ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ＩｇＧａｎｔｉｂｏｄｙａｎｄｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ

ｌｅｖｅｌｓ—＂ＡＢＣｍｅｔｈｏｄ＂［Ｊ］．ＰｒｏｃＪｐｎＡｃａｄＳｅｒＢＰｈｙｓＢｉｏｌ

Ｓｃｉ，２０１１，８７（７）：４０５４１４．

［１６６］ＹａｍａｇｕｃｈｉＹ，ＮａｇａｔａＹ，ＨｉｒａｔｓｕｋａＲ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｂｙ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ａｓｓａｙｆｏｒｓｅｒｕｍ ａｎｔｉ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻ＩｇＧａｎｔｉｂｏｄｙａｎｄｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｌｅｖｅｌｓ—ｔｈｅＡＢＣ

ｍｅｔｈｏｄ［Ｊ］．Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２０１６，９３（１）：１３１８．ＤＯＩ：１０．１１５９／

０００４４１７４２．

［１６７］ＴｅｒａｓａｗａＴ，ＮｉｓｈｉｄａＨ，ＫａｔｏＫ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｂｙｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔａｎｄ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻ｓｅｒｏｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎＥａｓｔｅｒｎＡｓｉａｎｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ

ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（１０）：ｅ１０９７８３

［２０１４１０１４］．ｈｔｔｐ：∥ｊｏｕｒｎａｌｓ．ｐｌｏｓ．ｏｒｇ／ｐｌｏｓｏｎｅ／ａｒｔｉｃｌｅ？ｉｄ

＝１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１０９７８３．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．

ｐｏｎｅ．０１０９７８３．

［１６８］ＹｏｓｈｉｄａＴ，ＫａｔｏＪ，ＩｎｏｕｅＩ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｂａｓｅｄ

ｏｎｃｈｒｏｎｉｃａｃｔｉｖｅｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｒｅｓｕｌｔｉｎｇｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙａｓ

ａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎａｎｄ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻

ａｎｔｉｂｏｄｙｔｉｔｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１４，１３４（６）：１４４５１４５７．

ＤＯＩ：１０．１００２／ｉｊｃ．２８４７０．

［１６９］ＷａｔａｎａｂｅＭ，ＫａｔｏＪ，ＩｎｏｕｅＩ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒｉｎｎｏｎａｔｒｏｐｈｉｃｓｔｏｍａｃｈｗｉｔｈｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎａｎｄ 犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉

狆狔犾狅狉犻ａｎｔｉｂｏｄｙｔｏｇｅｔｈｅｒｗｉｔｈｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｒｕｇａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１２，１３１（１１）：２６３２２６４２．ＤＯＩ：

—７３７—中华消化杂志２０１７年１１月第３７卷第１１期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１７，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１１

Q2xvdWRWZXJzaW9uLQo?



１０．１００２／ｉｊｃ．２７５１４．

［１７０］ＴｕＨ，ＳｕｎＬ，ＤｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ａｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｂｉｏｐｓｙｕｓｉｎｇｆｉｖｅ

ｓｔｏｍａｃｈｓｐｅｃｉｆｉｃｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ：ａｍｕｌｔｉｐｈａｓｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１７，１１２（５）：７０４７１５．ＤＯＩ：１０．１０３８／ａｊｇ．２０１７．５５．

［１７１］ＷａｎｇＸ，ＬｕＢ，ＭｅｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｉｎｇ‘ＯＬＧＡ／ＯＬＧＩＭ’ａｎｄ ｓｅｒｕｍ

ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔｉｎａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙ／ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，５２（８）：

８２２８２７．ＤＯＩ：１０．１０８０／００３６５５２１．２０１７．１３１５７３９．
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