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　 　 【摘要】　 慢性胃炎是常见病，认识其病因、临床表现，规范其诊断和治疗，以及预防其癌变一直为
临床医师所重视。本指南在过去３次慢性胃炎诊治共识意见的基础上，参考国际上胃黏膜癌前病变处
理指南等相关共识指南，制定符合我国国情的慢性胃炎诊断与治疗指南，具有临床价值和可行性。本指
南由中华医学会消化病学分会发起，中华医学会消化病学分会消化系统肿瘤协作组主要成员作为召集
人和撰写者，遵循国际通用的指南制定原则和方法，在广泛征集消化内科和内科医师意见的基础上，针
对有关慢性胃炎的九大类临床问题，有循证依据地给出５３项推荐意见，旨在提高我国临床医师对慢性
胃炎这一多发病的诊治管理水平。
　 　 【关键词】　 慢性胃炎；诊断；治疗；指南
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　 　 胃炎指各种病因引起的胃黏膜炎症，显微镜下
表现为组织学炎症。慢性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）是
由多种病因引起的胃黏膜慢性炎症，是主要由幽门
螺杆菌（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ）感染所引起的
临床常见病。按照慢性胃炎分类的悉尼系统［１］，可

将慢性胃炎分为慢性非萎缩性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ ｎｏｎ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）和慢性萎缩性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）。虽然慢性胃炎并非急重症或疑
难病，但因其系多种胃病或其他器官疾病的基础疾
病，影响人们的生活质量和生命健康，从而为广大医
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务工作者和病患所重视。
自２０１７年制定《中国慢性胃炎共识意见（２０１７年，

上海）》［２］以来，国际上出台了《２０１９年欧洲指南更
新：胃癌前疾病和癌前病变管理指南》［３］、《预防胃
癌的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ筛查与根除的台北共识》［４］、《美国胃
肠病学会胃黏膜肠上皮化生的临床诊治指南》［５］、
《美国胃肠病学会萎缩性胃炎诊断与管理专家意
见》［６］等一系列相关的共识和指南。美国《施莱辛
格福德特兰胃肠病学（第１１版）》［７］“胃炎和胃病”
章节也作了部分更新；我国《第六次全国幽门螺杆
菌感染处理共识报告（非根除治疗部分）》［８］亦顺利
颁布。此外，慢性胃炎与胃癌的相关性进展、根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ对萎缩性胃炎癌变的预防作用、内镜和病理
诊断手段包括人工智能技术等均取得长足进步表明
更新慢性胃炎共识意见势在必行。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
济医院消化学科暨上海市消化疾病研究所承办的《中
国慢性胃炎诊治指南（２０２２年，上海）》研讨会议（以下
简称研讨会）于２０２２年１２月２４日在上海召开。

一、指南形成方法
本指南涉及慢性胃炎的流行病学特征，病因和

分类，临床表现，内镜诊断、随访的意义与人工智能
的应用，病理组织学检查，实验室检查，治疗原则和
策略，慢性萎缩性胃炎的转归及其影响因素和癌变
预防，国内外有关萎缩性胃炎的争议问题这九大类
临床问题，包含５３项推荐意见，由中华医学会消化
病学分会的１６位专家组成撰写小组撰写草稿，按照
循证医学研究对象、干预措施、对照、结局
（ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔ，ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ；
ＰＩＣＯ）原则进行撰写，并在研讨会前对指南草案进
行反复讨论和修改。研讨会期间来自全国的９９名
消化病学专家认真听取撰写小组专家针对每项推荐
意见的汇报，在充分讨论后采用改良德尔菲法无记
名投票形式通过或放弃本推荐意见。推荐意见的证

据质量等级和推荐强度分级标准参照美国内科医师
协会临床指南委员会标准（表１和２）［９］。针对每项
推荐意见，投票意见为完全同意和（或）基本同意者＞
８０％则视为通过；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，确定接受或放弃该项推荐意见。

二、临床问题和推荐意见
１． 临床问题１：慢性胃炎的流行病学特征
推荐意见１１：慢性胃炎是我国人群最常见的

消化系统疾病；我国慢性萎缩性胃炎的患病率较高。
证据质量：高；推荐强度：强推荐
慢性胃炎是我国人群最常见的消化系统疾病，

目前我国基于内镜诊断的慢性胃炎患病率接近
９０％ ［１０］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是慢性胃炎发生的主要病
因，ｍｅｔａ 分析显示全球约４４． ３％的人口感染
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，其中高达９９． ４％的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者会进一
步发展为慢性活动性胃炎，即Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性胃
炎［１１］。我国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的感染率为４０． ６％ ～５５． ８％［１２１３］，
因此，慢性胃炎的患病率较高。

美国胃肠病学会估计美国人群慢性萎缩性胃炎
的患病率约为１５％ ［６］。我国慢性萎缩性胃炎的流
行病学数据缺乏，国内一项大规模横断面调查显示，
在８ ８９２例经内镜诊断为慢性胃炎的患者中，慢性
萎缩性胃炎和慢性非萎缩性胃炎的构成比分别为
１７． ７％和８２． ３％，且内镜诊断为慢性萎缩性胃炎的
比例低于组织学诊断（２５． ３％）［１４］。一项ｍｅｔａ分析
显示，若以组织学诊断为“金标准”，胃镜诊断慢性
萎缩性胃炎的准确率仅为５０． ３％ ［１５］。因大部分慢
性萎缩性胃炎患者无明显消化道症状或未行内镜检
查，慢性萎缩性胃炎的实际患病率可能更高，估算我
国整体人群的慢性萎缩性胃炎患病率＞２０％。

慢性胃炎亦可根据病因分为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎和非
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎京都全球共识将Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
胃炎定义为感染性疾病［１６］。随着对Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ重视程

表１　 美国内科医师协会临床指南委员会制定的证据质量等级标准
证据质量等级　 　 内容

高 确信真实效果接近预期效果
中等 对预期效果有中等把握：真实效果可能接近预期效果，但也可能两者差别很大
低 对预期效果的把握有限：真实效果可能与预期效果差异很大

表２　 美国内科医师协会临床指南委员会制定的推荐强度分级标准
推荐强度分级 证据质量 利弊权衡 适用患者群体 决策含义
强推荐 高或中等质量，只在少数

情况下允许低质量
明确显示利大于弊或弊大
于利

在大多数情况下适用于大多数
患者

只有强推荐的决策可被用作评价
指标

条件推荐
　 （弱推荐）

高、中等或低质量 利弊不确定 适用于很多患者但根据情况和
患者价值观与偏好性会有
差异

决策制定需综合考虑利弊，也更有
可能因地区而异。评价须侧重对
管理方案行充分审议的事实
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度的提升和Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ筛查、根除的推广，我国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
的感染率正以每年０． ９％的趋势缓慢下降［１２］，慢性
萎缩性胃炎的患病率亦有望下降。

推荐意见１２：慢性胃炎的患病率一般随年龄
增长而上升。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
英国胃肠病学会的胃癌管理指南指出，慢性萎

缩性胃炎发生风险与年龄呈正相关，且男性略高于
女性［１７］。美国一项研究对６年期间接受胃镜检查
的４８万例受试者进行分析，其中慢性活动性胃炎患
病率约由２０岁的５％升至４０岁的１２％，慢性萎缩
性胃炎患病率约由６０岁的５％升至８０岁的１０％，
此后年龄每增长１０岁，慢性萎缩性胃炎患病率约增
高５％ ［１８］。慢性萎缩性胃炎发病的年龄依赖特征
与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染关系密切。

我国最新的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ家庭感染管理共识指出，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染主要发生在儿童和青年时期，且感染率
随年龄增长而升高［１９］。一项针对我国甘肃省武威市
２ １６３名居民的横断面研究表明，＜ ３５ 岁人群的
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染率随年龄增长不断升高，于３５ ～ ４０岁
达到峰值［２０］。随着Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ持续感染时间的累积和
炎症反应对胃黏膜损伤的进一步加剧，导致慢性萎
缩性胃炎的发生风险不断增高。与此同时，慢性萎
缩性胃炎的发病率亦会随我国人口老龄化进程加深
而呈上升趋势［１０］。

推荐意见１３：慢性萎缩性胃炎的患病率与胃
癌发病率呈正相关。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
慢性萎缩性胃炎与胃癌的发生关系密切，属于

胃癌的癌前疾病，国外文献多统称为广义的癌前病
变［１７］。慢性萎缩性胃炎是慢性胃炎按照Ｃｏｒｒｅａ模
式向胃癌进展的重要阶段，是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染、环境和
遗传因素共同作用的结果，与胃癌的发病率呈正相
关。在不同国家或地区的人群中，慢性萎缩性胃炎
的患病率存在差异，可能与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染率不同有
关。我国胃黏膜癌前状态和癌前病变的处理策略专
家共识指出，累及全胃的伴或不伴肠上皮化生（肠
腺化生、肠化）的重度慢性萎缩性胃炎具有较高的
胃癌发生风险［２１］。
２． 临床问题２：慢性胃炎的病因和分类
推荐意见２１：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是慢性胃炎最主要

的病因。
证据质量：高；推荐强度：强推荐
７０％ ～９０％的慢性胃炎患者胃黏膜有Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ

感染，感染一般难以自发清除，从而导致慢性感

染［２２］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染引起慢性胃炎发病的因果关系
符合科赫（Ｋｏｃｈ）法则［２３］；Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎是一种感染
性疾病［１６］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染引起胃炎的机制与细菌毒
力因子直接或通过免疫反应间接损伤胃黏膜、诱发
炎症反应有关［２４］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者几乎均可发生慢
性活动性胃炎［１１］，部分Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者在慢性胃炎
基础上可发生胃黏膜萎缩和（或）肠化［１６，２４］。

推荐意见２２：胆汁反流、长期服用非甾体抗炎
药（ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ，ＮＳＡＩＤ）
和（或）阿司匹林等药物和酒精摄入是慢性胃炎相
对常见的病因。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
胆汁、ＮＳＡＩＤ和（或）阿司匹林等药物、酒精可

通过不同机制损伤胃黏膜，这些因素长期损伤胃
黏膜所导致的疾病，其炎症反应较轻，本应属于胃
病（ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ）范畴［２５］，但通常仍将其作为胃炎。
这些因素是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴性慢性胃炎相对常见的
病因［２６］。

推荐意见２３：自身免疫因素在自身免疫性胃
炎（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ＡＩＧ）发病中起主要作用，
该类型胃炎在我国较少见。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
机体免疫功能异常导致自身抗体如抗胃壁细胞

抗体和抗内因子抗体产生，抗胃壁细胞抗体可引起
胃体黏膜炎症、萎缩，抗内因子抗体可导致维生素
Ｂ１２吸收不良。ＡＩＧ主要表现为胃体萎缩性胃炎，伴
有血和（或）胃液抗胃壁细胞抗体和（或）抗内因子
抗体阳性，严重者因维生素Ｂ１２缺乏而有恶性贫血表
现［２７］。ＡＩＧ的发病与遗传因素相关，研究发现一些
遗传易感基因，例如人类白细胞抗原（ｈｕｍａｎ ｌｅｕｃｏｃｙｔｅ
ａｎｔｉｇｅｎ，ＨＬＡ）ＤＲＢ１０３和ＨＬＡＤＲＢ１０４与ＡＩＧ相关，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可能是部分ＡＩＧ的始发因素［２８］。

ＡＩＧ在北欧和北美国家报道较多，而我国少有
报道［２９３０］。美国人群中ＡＩＧ的患病率为０． ５％ ～
２． ０％，而伴有维生素Ｂ１２缺乏的恶性贫血型ＡＩＧ的
患病率为０． １５％ ～ １． ００％ ［６］。ＡＩＧ的发生具有性
别倾向性，女性患者的比例高于男性。ＡＩＧ可与自
身免疫性甲状腺炎等自身免疫病伴存。

推荐意见２４：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。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
目前一般基于悉尼系统（病因、胃黏膜萎缩、胃

炎分布范围等）进行慢性胃炎分类［２６］。世界卫生组
织国际疾病分类第１１版胃炎分类见表３。
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表３　 世界卫生组织国际疾病分类第１１版胃炎分类
胃炎分类 胃炎分型

ＤＡ４２． ０自身免疫性胃炎 无
ＤＡ４２． １幽门螺杆菌引起的胃炎 无
ＤＡ４２． ２嗜酸细胞性胃炎 ４Ａ８３． ０食物诱发的嗜酸细胞性胃肠炎
ＤＡ４２． ３淋巴细胞性胃炎 无
ＤＡ４２． ４变应性胃炎 ＤＡ４２． ４０免疫球蛋白Ｅ介导的超敏反应引起的变应性胃炎

ＤＡ４２． ４１非免疫球蛋白Ｅ介导的超敏反应引起的变应性胃炎
ＤＡ４２． ４Ｙ其他特指的变应性胃炎
ＤＡ４２． ４Ｚ未特指的变应性胃炎

ＤＡ４２． ５十二指肠胃反流引起的胃炎 无
ＤＡ４２． ６巨大肥厚性胃炎（Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病） 无
ＤＡ４２． ７具有特异性内镜或病理学特征的病因不明的胃炎 ＤＡ４２． ７０病因不明的急性非萎缩性（浅表性）胃炎

ＤＡ４２． ７１病因不明的慢性非萎缩性（浅表性）胃炎
ＤＡ４２． ７２病因不明的急性出血性胃炎
ＤＡ４２． ７３病因不明的慢性萎缩性胃炎
ＤＡ４２． ７４病因不明的化生性胃炎
ＤＡ４２． ７５病因不明的肉芽肿性胃炎
ＤＡ４２． ７６病因不明的肥厚性胃炎
ＤＡ４２． ７Ｙ其他特指的具有特异性内镜或病理学特征的病因不明的胃炎

ＤＡ４２． ８外部原因引起的胃炎 ＤＡ４２． ８０酒精性胃炎
ＤＡ４２． ８１放射性胃炎
ＤＡ４２． ８２化学性胃炎
ＤＡ４２． ８３药物性胃炎
ＤＡ４２． ８Ｚ未特指的外部原因引起的胃炎

ＤＡ４２． ９胃蜂窝织炎 无
ＤＡ４２． Ｙ其他特指的胃炎 无
ＤＡ４２． Ｚ未特指的胃炎 无

　 　 推荐意见２５Ａ：基于病理所见可将慢性胃炎分
为慢性萎缩性胃炎和慢性非萎缩性胃炎两大类。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
推荐意见２５Ｂ：基于胃炎分布范围可将慢性胃炎

分为胃窦为主胃炎、胃体为主胃炎和全胃炎三大类。
证据质量：中等；推荐强度：强推荐
按照悉尼系统分类方法，慢性胃炎分为慢性萎

缩性胃炎和慢性非萎缩性胃炎两大类［２６］；而胃黏膜
萎缩可分成单纯性萎缩和化生性萎缩，胃黏膜腺体
有肠化者属于化生性萎缩［３１］。胃体为主胃炎尤其
是伴有胃黏膜萎缩者，多数胃酸分泌减少，发生胃癌
的风险增加；胃窦为主胃炎者多数胃酸分泌增多，发
生十二指肠溃疡的风险增加［１５］。胃炎的该种分类
方法有助于预测其并发症发生风险。

推荐意见２６：其他特殊类型胃炎包括巨大肥
厚性胃炎、嗜酸细胞性胃炎、淋巴细胞性胃炎、肉芽
肿性胃炎、感染性胃炎、放射性胃炎和化学性胃炎。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染外，同属螺杆菌属的海尔曼螺杆

菌感染也是感染性胃炎的病因（＜ １％）之一；其他
感染性胃炎可见于各种病原体的感染，包括结核分
枝杆菌、梅毒螺旋体、念珠菌和寄生虫等，但均少
见［３２］。嗜酸细胞性胃炎、淋巴细胞性胃炎、肉芽肿

性胃炎、巨大肥厚性胃炎、放射性胃炎和化学性胃炎
等相对少见。随着我国克罗恩病发病率的上升，肉
芽肿性胃炎的诊断率可能会有所升高。巨大肥厚性
胃炎和嗜酸细胞性胃炎的报道相对较多。巨大肥厚
性胃炎病因不明，病例报道提示巨细胞病毒和
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可能与之相关［３３］。嗜酸细胞性胃炎与
食物过敏原介导的慢性炎症反应相关［３４］。淋巴细
胞性胃炎与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染［３５］、乳糜泻［３６］等相关。放
射性胃炎可由急、慢性放射性损伤所致［３７］。肉芽肿
性胃炎可分为感染性和非感染性，前者见于各种病
原体感染，后者与异物、克罗恩病、嗜酸性肉芽肿和
过敏性肉芽肿等相关。

推荐意见２７：部分其他自身免疫病可引起或
伴随慢性胃炎，患者常合并上腹部非特异性消化不
良症状。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
风湿性疾病如系统性红斑狼疮、系统性硬化症、

皮肌炎、干燥综合征、类风湿关节炎等均可引起慢性
胃炎，其临床表现为非特异性，如腹痛、恶心、呕吐、
厌食、吞咽困难等［３８］。克罗恩病可累及从口腔至肛
门的任何部位，约７％的克罗恩病患者有胃部受累，
多见于年轻患者［３９］。自身免疫性胰腺炎也可引起
胃炎，其病理特征为胃黏膜固有层弥漫性淋巴浆细
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胞浸润和免疫球蛋白Ｇ４ ／免疫球蛋白Ｇ比值增高
（特别是在胃黏膜固有层下部），血清免疫球蛋白
Ｇ４水平也可能升高［４０］。

推荐意见２８：心力衰竭、慢性肾功能衰竭、门
静脉高压症和糖尿病等也可引起慢性胃炎。

证据质量：中等；推荐强度：条件推荐
慢性肾功能不全定期血液透析的患者可引起慢

性胃炎，患病率约为５０％，表现为胃节律失常和胃
排空延迟。心力衰竭、门静脉高压症、糖尿病和甲状
腺疾病等也可导致慢性胃炎，一般为慢性非萎缩性
胃炎［４１４３］。荨麻疹患者在疾病发作期常出现胃炎
症状，可能与血清中组胺升高有关［４４］。
３． 临床问题３：慢性胃炎的临床表现
推荐意见３１：慢性胃炎无特异性临床表现，部

分患者可无任何症状，有症状者主要表现为持续或
反复发作上腹痛、腹胀和饱胀感等，与消化不良症状
谱相似。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
我国一项多中心研究纳入８ ８９２例慢性胃炎患

者，结果显示１３． １％的患者无任何症状，有症状者
按发生率高低依次表现为上腹痛（５２． ９％）、腹胀
（４８． ７％）、餐后饱胀（１４． ３％）和早饱感（１２． ７％），
近１ ／ ３的患者同时存在２个以上上述症状，与功能
性消化不良症状谱相似［１４］。中华医学会消化病学
分会胃肠动力学组对来自全国２５家医院经胃镜检
查诊断为慢性胃炎的７５０例门诊患者的问卷调查显
示，根据症状发生率高低，常见症状依次为饱胀感
（７３． ４％）、上腹不适（６３． １％）、上腹痛（６１． ３％）和
嗳气（５２． ２％），除上腹痛外，其余症状均在餐后出
现或加重［４５］。日本一项纳入９ １２５例慢性胃炎的
临床研究中，４０％的患者有消化不良表现，慢性胃炎
患者的临床表现和精神心理状态与功能性消化不良
患者比较，差异均无统计学意义（均Ｐ ＞ ０． ０５）［４６］。
Ｃａｒａｂｏｔｔｉ等［４７］的研究发现，胃窦局灶性胃炎患者的
消化不良症状与全胃炎患者比较，差异无统计学意
义（Ｐ ＞ ０． ０５）。Ｒｅｄéｅｎ等［４８］发现不同内镜下表现
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。

中青年慢性活动性胃炎以Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎为主，
７０％无消化不良症状［１５］；老年慢性胃炎病因除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染外，因服用ＮＳＡＩＤ、合并胆汁反流、其他
理化因素损伤等导致有症状者较中青年患者多，且
症状更严重［４９］。一项纳入２６２例功能性消化不良
患者的回顾性研究显示，胆汁反流性胃炎患者上腹
部烧灼疼痛更明显［５０］。ＮＳＡＩＤ相关性胃炎中，高达

４０％的患者会出现上腹部不适、隐痛，恶心、呕吐，上
腹饱胀，以及嗳气、食欲减退等症状，严重并发症如
溃疡穿孔的发生风险增加５ ～ ８倍，溃疡出血的发生
风险增加３ ～ ５倍［５１］。

推荐意见３２：慢性胃炎患者伴有消化不良症
状可能与心理应激、睡眠障碍、焦虑抑郁情绪等有
关，需重视慢性胃炎与消化心身疾病共病情况。

证据质量：中等；推荐强度：条件推荐
随着医学模式向生物心理社会医学模式转

变，部分慢性胃炎患者因合并心理应激、睡眠障碍、
焦虑抑郁情绪或非特异性躯体化症状，被认为属于
消化心身疾病范畴［５２］。杨其法等［５３］对社区居民慢
性胃炎危险因素进行了病例对照研究，多因素
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现，在引发慢性胃炎的主要因素
中，睡眠障碍排第４位（ＯＲ ＝ １． ４３８）。德国一项对
４ １８１名１８ ～ ７９岁社区居民的健康体检资料分析显
示，具有焦虑状态的居民合并慢性胃炎与未合并慢
性胃炎的比例分别为２７． ０％和１５． ３％ ［５４］。除焦虑
外，慢性胃炎症状的严重程度与心理应激也呈正相
关，其影响因素主要包括职业压力、不良的进食习惯
和生活方式等［５５］。我国一项对３００例慢性胃炎患
者的研究发现，精神心理因素与慢性胃炎的黏膜病
变程度密切相关，焦虑、抑郁、负性事件、精神压力和
某些人格特征与慢性萎缩性胃炎和肠化可能存在双
向因果关系［５６］。

推荐意见３３：ＡＩＧ常无特异性症状，随病情进
展可先后出现缺铁性贫血（ｉｒｏｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｎｅｍｉａ，
ＩＤＡ）、恶性贫血、维生素Ｂ１２缺乏相关周围神经病变
等，并发１型胃神经内分泌肿瘤、胃腺癌，伴发其他
自身免疫病（如１型糖尿病、自身免疫性甲状腺炎）
的风险增加。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
ＡＩＧ患者在发生胃体萎缩前无典型临床表现，

进展至胃体萎缩后，老年患者以维生素Ｂ１２缺乏相关
神经系统症状多见，而年轻患者常因消化道症状或
ＩＤＡ而就诊［５７］。随着胃黏膜萎缩进行性加重，ＡＩＧ
患者会逐渐出现铁、维生素Ｂ１２、叶酸等必需微量物
质吸收障碍，临床上主要引起恶性贫血、ＩＤＡ、周围
神经病变等［２７］。一项多中心研究报道，４８． ３％
（３１６ ／ ６５４）的ＡＩＧ患者存在贫血，男女比为１∶ ２． ３，其中
恶性贫血占４１． ８％（１３２ ／ ３１６），ＩＤＡ占３５． ４％（１１２ ／
３１６），ＩＤＡ在年轻女性患者中更为常见，而恶性贫血
在老年男性患者中常见［５８］。一项纳入５９３例ＡＩＧ患
者的研究发现，维生素Ｂ１２缺乏引起的神经系统症状
可能出现在血液系统症状之前，可引发脊髓亚急性
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联合变性，主要表现为四肢远端或双下肢对称性麻
木、行走不稳等［５９］。１型胃神经内分泌肿瘤的发生
与ＡＩＧ密切相关，是由于ＡＩＧ导致壁细胞减少，低
胃酸水平刺激胃泌素大量分泌所致。ＡＩＧ患者常合
并其他自身免疫病，与自身免疫性甲状腺炎和１型
糖尿病发病的相关性强，发病率较健康人群增高
３ ～ ５倍。研究表明约１ ／ ３的自身免疫性甲状腺炎患
者和５％ ～ １０％的１ 型糖尿病患者同时患有
ＡＩＧ［６０６１］。

推荐意见３４：前述特殊类型胃炎的临床表现
各异。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
淋巴细胞性胃炎缺乏特异性临床表现，常见消化

不良、上腹痛、烧心、呕吐或体重减轻等症状；与
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染密切相关，部分患者可伴有乳糜泻［６２６３］。

轻型肉芽肿性胃炎无任何症状，病变范围大时，
引起胃黏膜溃疡或胃排空障碍而出现上腹痛、腹胀、
恶心、呕吐、消化道出血和贫血［６４］；或可导致幽门
梗阻［６５］。

嗜酸细胞性胃炎临床表现与累及部位和范围相
关，嗜酸性粒细胞以黏膜、黏膜下浸润为主时多见腹
痛、恶心、呕吐，以浸润肌层为主时可出现幽门
梗阻［６６］。

巨大肥厚性胃炎表现为渐进性、隐匿性的腹痛、
恶心、呕吐症状，常伴有因严重蛋白质丢失导致的外
周水肿［６７］。
４． 临床问题４：慢性胃炎内镜诊断、随访的意义

与人工智能的应用
推荐意见４１：慢性胃炎的内镜诊断主要依据

普通白光或特殊成像方法所见的黏膜炎症变化，需
与病理检查结果结合做出最终判断。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
慢性胃炎的基础病变多为炎症反应（充血渗出）

或萎缩，以此将慢性胃炎分为慢性非萎缩性胃炎和慢
性萎缩性胃炎［６８］，这也有利于与病理诊断统一。慢
性非萎缩性胃炎内镜下可见黏膜红斑、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。
慢性萎缩性胃炎的诊断包括内镜诊断和病理诊断。
慢性萎缩性胃炎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［６８］。肠化在内镜下表现为黏
膜欠光滑或灰色斑，但白光内镜检查对肠化的诊断与
病理检查结果之间的符合率较低［６９］。

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。糜烂

分为平坦型和隆起型２种类型，平坦型表现为胃黏
膜片状糜烂灶，病灶大小从针尖样到长径数厘米不
等；隆起型又称疣状糜烂，可见单个或多个疣状、膨
大皱襞状或丘疹样隆起，病灶长径为５ ～ １０ ｍｍ，顶
端可见黏膜缺损或脐样凹陷，中央有糜烂［７０］。疣状
胃炎包括成熟和未成熟２种类型，其中未成熟型隆
起较低，病变可自行消失；成熟型隆起高峻，中央凹
陷较小而深，病变持续存在。疣状胃炎发病机制和
病因目前尚未完全阐明，一般认为疣状胃炎有癌变
倾向，其出现异型增生的比例较高［７１］。疣状糜烂胃
黏膜的胃小凹形态主要为稀疏粗大状、斑块状和绒
毛状，单发的疣状糜烂须与早期胃癌鉴别［７２］。糜烂
的发生可与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染和服用引起黏膜损伤的药
物等有关［７１］。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等［１６］。

染色内镜通过将染料喷洒至需观察的胃黏膜表
面，或处理光谱信息，可强化病变组织与周围正常组
织的对比度，提高内镜下诊断与病理检查的符合率。
一项比较白光内镜与电子染色内镜诊断肠化效能的
多中心、前瞻性研究显示，白光内镜诊断肠化的特异
度为９８％，灵敏度仅为５３％，而电子染色内镜诊断
肠化的特异度为９７％，灵敏度提高至８７％ ［７３］。慢
性胃炎的内镜诊断须与病理检查结果结合做出最终
判断。

关于普通白光内镜下未发现明显异常改变或病
变者，是否可描述为“胃镜下正常胃黏膜像”，值得
进一步临床研究。

推荐意见４２：推荐内镜下初步评估胃炎的
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染状态。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ未感染的胃黏膜平滑而有光泽，胃体部

大弯的皱襞细长、笔直，有时可见胃底腺息肉。胃
角、胃体部小弯处观察到黏膜上皮下规律排列的集
合小静脉（ｒｅｇｕｌａｒ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｇ ｖｅｎｕｌｅ，
ＲＡＣ）是无Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的重要特征，通过胃角、胃体
部小弯ＲＡＣ阳性作为排除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染标准的灵敏
度和阴性预测值均较高［７４］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染内镜下通
常表现为弥漫性发红、黏膜肿胀和黏液白浊。除此
之外，内镜下还会出现萎缩、皱襞异常、黄色瘤和增
生性息肉等表现。

推荐意见４３：内镜下应评估萎缩、肠化的范
围，电子染色放大内镜和显微内镜对慢性胃炎的诊
断和鉴别诊断有一定价值。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
通过内镜判断内镜下胃黏膜萎缩的范围，有助
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于评价胃癌的发生风险。在内镜观察中，可根据木
村竹本分型（其临床意义和科学性可参照本指南
“三、待解决的临床问题”）判断胃黏膜萎缩范围，萎
缩界限从胃窦开始至小弯侧发展，不超过贲门者称
为闭合型，超过贲门向大弯侧发展则为开放型。闭
合型和开放型又分别分为３个亚型。闭合型１，萎
缩界限局限在胃窦部；闭合型２，萎缩界限超过胃
角；闭合型３，萎缩界限超过胃角且接近贲门。开放
型ｌ，萎缩界限刚超过贲门；开放型２，萎缩界限已遍
及整个胃底；开放型３，萎缩界限延伸至胃体。萎缩
边界的变化可反映萎缩的范围和程度，闭合型１→
闭合型２→闭合型３→开放型１→开放型２→开放
型３为连续的变化过程，萎缩严重程度逐级递
增［７５］。胃黏膜萎缩范围越广，发生胃癌的风险越
高，内镜下开放型胃黏膜萎缩患者的胃癌风险是闭
合型胃黏膜萎缩患者的８倍［７６］。一项纳入９ ３７８名
研究对象的筛查研究同样显示，内镜下木村竹本分
型能够对筛查人群进行危险分层，且对人群随访具
有指导意义［７７］。

应用染色内镜结合放大内镜可进一步观察黏膜
表面的微细形态变化［７８］。显微内镜（包括激光共聚
焦显微内镜和细胞内镜）光学活体组织检查（以下
简称活检）技术对胃黏膜的观察可达细胞水平，能
实时辨别胃小凹、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的分级
（Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染、萎缩和肠化）具有一定的参考价值。
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，减少活检取材标本
数［７９］。显微内镜与电子染色内镜相结合可进一步
提高病变检出效能［８０］。

推荐意见４４：组织学病理活检对慢性胃炎的
诊断至关重要，应根据病变情况和需要进行活检。
临床诊断时建议至少在胃窦（胃角）和胃体分别活
检；可疑病灶处另取活检组织。有条件时，活检可在
电子染色放大内镜和显微内镜引导下进行。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
建议有条件的单位或行临床研究时，根据新悉

尼系统的要求取５块标本，即在胃窦和胃体各取
２块，在胃角取１块（图１）。胃窦２块组织取自距幽
门２ ～ ３ ｃｍ处的小弯（Ａ１）和大弯（Ａ２），胃体２块组
织取自距胃角近侧４ ｃｍ处的小弯（Ｂ１）和距贲门
８ ｃｍ处的胃体大弯中部（Ｂ２）。临床诊断时可取２ ～
３块标本，分别在胃窦（Ａ１）、胃角和（或）胃体（Ｂ１）
部位取活检组织；病理标本应分瓶放置。

　 　 注：Ａ１和Ａ２为胃窦２块组织取材点，分别取自距幽门２ ～ ３ ｃｍ
处的小弯和大弯；ＩＡ为胃角１块组织取材点；Ｂ１和Ｂ２为胃体２块组
织取材点，分别取自距胃角近侧４ ｃｍ处的小弯和距贲门８ ｃｍ处的
大弯（胃体大弯中部）。虚线指胃窦与胃体的分割线

图１　 新悉尼系统的５点取材示意图

　 　 推荐意见４５：应规范慢性胃炎的内镜检查报
告，描述内容应包括Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染状态，萎缩、肠化
的范围，疑似病变的部位、特征，以及胃镜活检的部
位和标本数。

证据质量：低；推荐强度：强推荐
应规范慢性胃炎的内镜检查报告，描述内容除

胃黏膜病变部位和特征外，建议包括Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染状
态，萎缩、肠化的范围，疑似病变的部位、特征，以及
胃镜活检的部位和活检取材标本数等。慢性胃炎的
完整诊断应包括分类、伴随征象、萎缩范围分级等。
例如，慢性非萎缩性胃炎伴疣状糜烂，慢性萎缩性胃
炎（闭合型３，伴平坦糜烂）。

推荐意见４６：经内镜和病理诊断为局限于胃
窦的轻度萎缩性胃炎不一定需要定期进行内镜随
访；涉及胃体的萎缩性胃炎，每１ ～ ３年进行１次内
镜检查；当伴随其他胃癌危险因素时，则需更密切地
进行内镜随访。

证据质量：低或中等；推荐强度：强推荐
萎缩和肠化的程度和范围对预测胃癌有一定意

义；对于局限在胃窦的轻度或中度慢性萎缩性胃炎，
伴或不伴轻度肠化时，酌情进行内镜随访。当患者
同时存在胃癌家族史、呈现不完全型肠化、萎缩与肠
化的范围广泛，以及持续的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染等胃癌危险
因素时，建议至少每３年进行１次内镜随访并靶向
活检［３，１７］。

多项临床研究证实病理的萎缩程度，以及可操
作的胃炎评价系统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＡ）和可操作的肠上皮化生评价系
统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ

—１５１—中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＩＭ）对胃癌的预测价值。重度萎缩
性胃炎患者同时存在胃癌家族史时，约每年进行
１次内镜随访检查的获益更大［３，１７］。

此外，对于病理结果为异型增生（概念详述见
下文“临床问题５”），而普通白光内镜检查未发现明
确病变的患者，推荐立即进行高清内镜［放大内镜
和（或）染色内镜］检查，并对可疑病变进行活检。
参照欧洲共识并根据我国实际国情，活检结果为高
级别上皮内瘤变（ｈｉｇｈｇｒａｄｅ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ，
ＨＧＩＮ）或高级别异型增生时，立即复查高清胃镜，证
实诊断后考虑内镜下处理甚至外科手术；活检结果
是低级别上皮内瘤变（ｌｏｗｇｒａｄｅ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＬＧＩＮ）或低级别异型增生时，６个月～ １年
内复查高清内镜［３，１７］。美国学者则认为，即使是中
重度萎缩性胃炎，也只需间隔３年进行１次胃镜监
测［６］，这不排除与美国胃镜检查费用较高和胃癌发
病率较低有关。

与胃癌相关性较强的危险因素是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染和
胃癌家族史；血清学证实的恶性贫血也是胃癌的危险
因素；此外，来自胃癌高发地区、胃次全切除术后≥
１５年、年龄≥４５岁、男性、高盐摄入史和吸烟史也是
胃癌不容忽视的危险因素［１７］。有研究提示巨大肥厚
性胃炎可能与胃癌相关［８１］，因此，需要定期行内镜随
访检查，对于不能排除癌变的患者，可行外科手术。
淋巴细胞性胃炎可伴有淋巴瘤，随病程进展部分患者
也可能发展为恶性淋巴瘤，应定期内镜随访检查［８２］。

为了便于监测、随访病灶，有条件时可考虑进行
有目标的光学活检或胃黏膜定标活体组织检查
（ｍｕｃｏｓａ ｔａｒｇｅｔ ｂｉｏｐｓｙ，ＭＴＢ）［８３］，以提高活检阳性率
和监测随访的准确性。萎缩病灶本身呈灶状分布，
原定标部位变化不等同于未定标部位变化。不能简
单拘泥于与上次活检部位的一致性而忽视对新发病
灶的活检。目前认为萎缩或肠化的范围是判断萎缩
与肠化严重程度的重要指标，而这是ＭＴＢ结果无法
显示的。

推荐意见４７：建议ＡＩＧ患者至少每３年进行
１次内镜随访检查。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
ＡＩＧ的远期并发症是胃癌和胃神经内分泌

瘤［８４８５］。有研究显示８． ２％的ＡＩＧ患者胃黏膜萎缩
状态分期属于高危胃炎分期（ＯＬＧＡⅢ～Ⅳ期）［８６］。一
项ｍｅｔａ分析发现ＡＩＧ患者胃癌和１型神经内分泌瘤
的发生率高于普通人群，胃癌发生率为０． ２７％ ／人年，
１型神经内分泌瘤的发生率为０． ６８％ ／人年［８７］。另一
项长达２０年的随访研究发现，ＡＩＧ患者胃癌的发生

风险较普通人群增高３倍，而１型神经内分泌瘤的发
生风险则较普通人群增高１３倍［８８］。

此外，多项ｍｅｔａ分析显示恶性贫血患者不仅胃
肿瘤发病率增高，小肠腺癌、食管鳞状细胞癌、胆管
癌和血液系统恶性肿瘤的发病率也增高［８９９０］，故有
必要对ＡＩＧ进行密切随访。结合欧洲指南和我国
国情，推荐ＡＩＧ患者至少每３年进行１次内镜随访
检查［３］，并且完善抗胃壁细胞抗体和抗内因子抗体
检测，同时评估贫血程度和维生素Ｂ１２、铁缺乏情况；
对于同时合并１型神经内分泌瘤的患者，建议内镜
下切除，并且每１ ～ ２年进行１次内镜随访检查［６］。
对于病灶长径≥１０ ｍｍ和（或）组织学分级＞ ２级的
１型胃神经内分泌瘤，最新的欧洲胃肠内镜学会指
南建议行内镜下切除后随访监测，即使是治愈性切
除，也应每１ ～ ２年随访１次［９１］。

推荐意见４８：人工智能具有综合胃黏膜图像
信息、辅助识别Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的价值，其真正的临床
应用潜力需更多的临床研究来验证。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎准确的内镜诊断需要足够的技能

培训，耗时、耗力且存在一定主观性。近年来，利用
深度学习的人工智能在多个医学领域发挥愈加重要
的作用，尤其是医学成像方面。
２０１７年，Ｓｈｉｃｈｉｊｏ等［９２］通过回顾性收集３０ ０００余张

胃镜图谱，建立了识别Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的卷积神经网络
（ｃｏｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋ，ＣＮＮ），模型包括
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性或阴性胃炎的首次ＣＮＮ识别、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
感染部位的２次ＣＮＮ识别。首次ＣＮＮ识别的灵敏
度、特异度、准确性和诊断时间分别为８１． ９％、
８３． ４％、８３． １％和１９８ ｓ；第２次ＣＮＮ识别的灵敏
度、特异度、准确性和诊断时间分别为８８． ９％、
８７． ４％、８７． ７％和１９４ ｓ；所有内镜医师（２３名）识别
的灵敏度、特异度、准确性和诊断时间分别为
７９． ０％、８３． ２％、８２． ４％和（２３０ ± ６５）ｍｉｎ。即与内
镜医师相比较，基于ＣＮＮ的内镜图像诊断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
胃炎具有更高的准确性和更短的诊断时间。后期研
究证实，与白光成像比较，伴有图像增强内镜的人工
智能技术，如基于蓝激光成像、联动成像技术的人工
智能模型具有更高的诊断水平［９３］，尤其在识别无
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染、现症Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染和Ｈ ｐｙｌｏｒｉ根除后胃
炎方面，基于联动成像技术的人工智能模型具有与
有资质的内镜医师类似的识别能力［９４］。多部位的
多张内镜图像可显著提高识别Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的能力，
灵敏度达９１． ６％（９５％置信区间８８． ０％ ～９４． ４％），
特异度达９８． ６％（９５％置信区间９５． ０％ ～９９． ８％），
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准确性达９３． ８％（９５％置信区间９１． ２％ ～９５． ８％）［９５］。
２０２０年，基于人工智能识别Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的系统综
述和ｍｅｔａ分析显示［９６］，人工智能模型预测Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
胃炎的灵敏度、特异度、曲线下面积和诊断ＯＲ值分
别为８７％、８６％、０． ９２和４０（９５％置信区间１５ ～ １１２），
显示人工智能算法应用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎内镜诊断的
良好性能，提出人工智能识别Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎在临床实
践中的可行性，可作为避免操作者依赖或活检依赖
的有效措施。

推荐意见４９：人工智能具有辅助识别慢性萎
缩性胃炎、肠化、异型增生的潜在价值。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
慢性萎缩性胃炎、肠化、异型增生有进展至肠型

胃癌的风险。传统的白光内镜诊断胃萎缩或肠化的
可靠性不足，新兴的内镜技术如色素内镜、放大内
镜、激光共聚焦显微内镜的应用，往往受到技术可行
性和成本的阻碍。人工智能通过深度学习可发现更
多抽象和有用的图像特性，有助于提高诊断的准确
性、一致性和速度。
２０２０年，Ｇｕｉｍａｒｅｓ等［９７］首次使用胃镜真实世

界图像，训练开发了针对慢性萎缩性胃炎的深度学
习系统，该系统的总体准确率高于内镜专家诊断准
确率（９３％比８０％，Ｐ ＝ ０． ０３０）。研究提出，针对胃
癌前病变，深度学习可以克服传统白光内镜检查中
较高的观察者间变异性。Ｚｈａｎｇ等［９８］回顾性收集慢
性萎缩性胃炎和慢性非萎缩性胃炎内镜图像，构建
萎缩性胃炎识别和分级（轻、中、重度）的ＣＮＮ模
型，该ＣＮＮ模型对萎缩性胃炎诊断的准确性、灵敏
度和特异度分别为０． ９４２、０． ９４５和０． ９４０，均高于
专家组；对轻、中、重度萎缩性胃炎的检出率分别为
９３％、９５％、９９％，具有逐级升高的趋势。２０２１年
Ｌｉｎ等［９９］回顾性收集我国不同地区１４家医院的白
光内镜图像和相应的胃活检组织，评估ＣＮＮ模型同
时识别萎缩性胃炎和肠化的准确性，结果显示该模
型识别胃黏膜萎缩的曲线下面积、灵敏度、特异度、
准确性分别为０． ９８、０． ９６２、０． ９６４、０． ９６４；识别肠化
的曲线下面积、灵敏度、特异度、准确性分别为
０． ９９、０． ９７９、０． ９７５、０． ９７６，内镜白光图像ＣＮＮ模型
识别萎缩性胃炎和肠化有很高的诊断准确率。因
此，人工智能识别对于确定萎缩性胃炎的存在及其
严重程度分级和发展过程具有巨大的潜在价值。
５． 临床问题５：慢性胃炎的组织学病理检查需

要注意的问题
推荐意见５１：活检标本应足够大，取材深度应

达到黏膜肌层（图２）。不同部位的标本需分开装

瓶。内镜医师应向病理医师提供取材部位、内镜所
见、内镜诊断和简要病史等临床资料。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
标本取材过浅（少）而未达黏膜肌层者，失去了

判断有无萎缩和（或）严重程度的依据。组织学病
理活检时应核实取材部位，且送检标本需按取材部
位分开装瓶。此外，临床和实验室检查资料亦非常
重要，如嗜酸细胞性胃炎的诊断必须结合临床。严
重Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的胃体黏膜亦可有明显炎症反应或
萎缩。内镜医师应向病理医师提供取材部位、内镜
所见、内镜诊断和简要病史等临床资料，加强临床医
师与病理医师的联系，有助于取得更多的反馈信息，
如有无胆汁反流，用药史等［２，６８］。

图２　 取材深达黏膜肌层的胃黏膜　 苏木精伊红染色　 × １００

　 　 推荐意见５２：慢性胃炎有５种组织学变化，即
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ、慢性炎症、活动性、萎缩和肠化，分成无
（０）、轻度（＋）、中度（＋＋）和重度（＋＋＋）４级。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（图３）。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
新悉尼系统为提高国际间对慢性胃炎的交流一

致率提出直观模拟评分法［６８］。我国慢性胃炎的病
理诊断标准采用文字描述［２］，内容具体且容易操
作，与新悉尼系统基本类似。我国文字描述的病理
诊断标准与新悉尼系统直观模拟评分图结合，可提
高我国慢性胃炎病理诊断与国际诊断标准的一致
性。对伴有活动性的弥漫性炎症而苏木精伊红染
色切片未发现Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ者，应通过特殊染色仔细寻找
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，推荐采用较简便的吉姆萨（Ｇｉｅｍｓａ）染色，
也可按各病理室惯用的染色方法，有条件的机构可
行免疫组织化学检测。胃肠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
常规苏木精伊红染色下难以与慢性炎症细胞区分。
建议病理医师结合内镜检查结果，在内镜检查无明
显异常的情况下，若标本在高倍镜视野下平均每个
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　 　 注：组织学分级０、＋、＋＋、＋＋＋分别为无、轻度、中度和重度
图３　 新悉尼系统直观模拟评分法示意图　 Ａ　 幽门螺杆菌　 Ｂ　 胃窦腺体萎缩　 Ｃ　 中性粒细胞　 Ｄ　 胃体腺体萎缩　 Ｅ 　 单个核细胞
Ｆ　 肠上皮化生

腺管有１个单个核细胞浸润可不将其认定为“病理性”
胃黏膜［１２，６８］，而视作基本正常胃黏膜（图４）。

图４　 基本正常胃黏膜（箭头所示为黏膜肌层）　 苏木精伊红
染色　 × １００

　 　 此外，需注意观察非Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染患者胃黏膜活
检标本中胃黏膜深层和黏膜下层小血管内是否存在
微血栓或机化血栓。黏膜浅层灶性出血和表面上皮
脱落的组织学表现考虑为细小动脉血栓机化后再通
所致，表面上皮的不完整加上胃酸的作用可能是导
致患者出现上腹部不适症状的原因［１００］。

推荐意见５３：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。有病因可循者应报告
病因。胃窦与胃体炎症反应程度相差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”。病理检查应报告每块活检标本的组织学
变化，推荐使用表格式慢性胃炎病理报告。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
病理诊断应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，便于进行临床治疗前
后比较［６８，７３］。表格式慢性胃炎病理报告（图５）可
克服活检随机性的缺点，信息简明、全面，便于进行
临床治疗前后比较。

推荐意见５４：慢性胃炎病理活检显示固有腺
体减少，即可诊断为萎缩性胃炎，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
合内镜下表现，最后作出萎缩范围和程度的判断。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
早期胃黏膜萎缩呈灶性分布。即使活检标本数

少，只要病理活检显示固有腺体减少，即可诊断为萎
缩性胃炎。需注意的是，任何引起黏膜损伤的病理过
程均可能造成腺体数量减少，如于糜烂或溃疡边缘处
取活检组织见腺体减少，不诊断为萎缩性胃炎；局限
于胃小凹区域的肠化不诊断为萎缩；黏膜层出现淋巴
滤泡不诊断为萎缩，应观察其周围区域的腺体情况来
判断是否为萎缩；此外，活检组织取材位置太浅（未达
黏膜肌层者）、组织包埋方向不当等因素均会影响萎
缩情况的判断，不宜做出萎缩的病理诊断。
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　 　 注：ＨＥ染色为苏木精伊红染色；ＡＢ ／ ＰＡＳ染色为阿尔辛蓝过碘酸希夫染色；ＨＩＤ ／ Ａ染色为高铁二胺阿尔辛蓝染色；肠化为肠上皮化生；
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ为幽门螺杆菌；ＰＡＳ染色为过碘酸希夫染色

图５　 表格式慢性胃炎病理报告

　 　 推荐意见５５：肠化范围和亚型对预测胃癌发
生风险均有一定的价值。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
研究强调应重视肠化范围，范围越广，胃癌发生

风险越高。有ｍｅｔａ分析提示，阿尔辛蓝过碘酸希
夫染色和高铁二胺阿尔辛蓝染色等黏液染色区分
的肠化分型对胃癌的预测亦有积极意义，不完全型
和（或）大肠型肠化与胃癌发生更为密切［１０１１０３］。但
从病理检测的实际情况来看，慢性胃炎的肠化以混
合型居多，不完全型和（或）大肠型肠化的检出与活
检标本数量密切相关，即存在取样误差的问题。

推荐意见５６：异型增生（上皮内瘤变）是最重
要的胃癌前病变。有异型增生（上皮内瘤变）者，应
注明程度，建议使用二级分类法，如低级别和高级别
异型增生（或ＬＧＩＮ和ＨＧＩＮ）。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
异型增生和上皮内瘤变大致是同义词，均属于胃

癌前病变。上皮内瘤变是世界卫生组织国际癌症研
究机构推荐使用的术语［１０４］。不论国际还是国内，术
语的应用和译法意见尚不一致，建议病理医师可同时
使用异型增生和上皮内瘤变这２个术语［１０５］。关于上
述概念，不同的分类体系情况总结如下（表４）［１０６］。

为合理界定胃肠道上皮肿瘤（ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ
ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＧＥＮ）的分类和分级，国际上先后召开了
帕多瓦和维也纳国际共识会议，修订后的ＧＥＮ分类

（维也纳分类）贴近患者的临床处理，有利于患者的
诊治，亦被世界卫生组织采纳［１０４］。

活检诊断受标本取材位置过浅或抽样误差所局
限。最终诊断应以能够显示ＧＥＮ完全侵及的范围
或最严重级别的内镜或外科切除标本的检查结果为
依据。

需要特别说明的是，胃癌的癌前情况包括癌前
疾病（癌前状态）和癌前病变，前者包括慢性萎缩性
胃炎伴或不伴肠化，后者主要指异型增生或上皮内
瘤变。世界卫生组织明确称胃黏膜异型增生（上皮
内瘤变）为胃癌前病变，在叙述萎缩和肠化时则仅
认为是胃癌前情况（ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｎｅｏｐｌａｓｍｓ）［１０６］。尽管国外学者常将癌前病变包括
萎缩、肠化和异型增生［７，１６］，但国内的内科学教材和
临床医师均认为胃癌前病变即特指异型增
生［１０７１０８］。

推荐意见５７：应重视贲门炎的诊断，必要时增
加贲门部黏膜的活检。

证据质量：中等；推荐强度：条件推荐　
贲门炎是未受到重视的一种慢性胃炎类型，与

胃食管反流病、巴雷特食管等存在一定关系［１０９１１０］，
今后需加强研究。如怀疑反流性食管炎合并贲门炎
时，宜增加贲门部黏膜的活检。

推荐意见５８：内镜下胃体腺区域活检对ＡＩＧ
的早期诊断至关重要。
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表４　 与胃癌发生相关的组织学表型分类标准
分类标准 按照恶性风险增加顺序排列的分类内容

帕多瓦国际
　 分类

第１类，无异型增生；第２类，未确定异型增生；第３． １类，低级别异型增生（低级别非浸润性瘤变）；第３． ２类，高级别异型增
生（高级别非浸润性瘤变）；第４类，疑似浸润性癌；第５类，浸润性腺癌

维也纳标准 第１类，无异型增生；第２类，未确定异型增生；第３类，非浸润性低级别瘤变（低级别腺瘤或低级别异型增生）；第４类，高级别
瘤变，４． １为高级别腺瘤或高级别异型增生，４． ２为非浸润性癌，４． ３为疑似浸润性癌；第５类，浸润性瘤变，５． １为黏膜内癌

改良维也纳
　 标准

第１类，无异型增生；第２类，未确定异型增生；第３类，低级别腺瘤或低级别异型增生；第４类，高级别瘤变，４． １为高级别腺
瘤或高级别异型增生，４． ２为非浸润性癌，４． ３为疑似浸润性癌，４． ４为黏膜内癌

日本活检组织
　 诊断框架

第１类，正常或非瘤变；第２类，未确定异型增生；第３类，腺瘤；第４类，疑似癌；第５类，癌（浸润性或非浸润性）

２０１９ 年世界
卫生组织标
准

１．无异型增生或无上皮内瘤变；２．未确定异型增生或未确定上皮内瘤变；３．低级别异型增生或低级别上皮内瘤变（低级别腺
瘤或低级别异型增生）；４．高级别异型增生或高级别上皮内瘤变（高级别腺瘤或高级别异型增生）；５．黏膜内浸润性瘤变
（黏膜内癌）

　 　 证据质量：中等；推荐强度：强推荐
ＡＩＧ的主要病理变化发生在胃体腺黏膜的腺体

分布区域，因此，内镜活检除在胃窦部钳取组织外，
必须同时在胃体腺黏膜区域钳取组织，而且组织取
材要足够深，推荐在胃体中部或胃底等明确的胃体
腺黏膜区域钳取组织。

ＡＩＧ的组织病理学改变可分为早期、活动期和
进展期３个发展阶段［６１］。ＡＩＧ胃体腺黏膜组织学
主要特点如下。①炎症特点：胃体部黏膜炎症明显
重于胃窦部黏膜，主要表现为淋巴细胞、浆细胞为主
的慢性炎症细胞浸润的黏膜全层炎，且黏膜深层腺
体区域炎症重于黏膜浅层。腺上皮内淋巴细胞浸润
是相对明确的特征性表现［１１１］。②腺体萎缩与化生
性改变：固有的胃体腺形态不典型或缺失，常出现假
幽门腺化生，可伴有肠化、胰腺腺泡化生。③神经内
分泌细胞增生或神经内分泌瘤形成：腺上皮内出现
神经内分泌细胞不同程度的增生（单纯性、线性、微
结节样、腺瘤样、异型增生），直至神经内分泌瘤发
生［１１２］，必要时建议加做相关免疫组织化学染色证
实。④胃内隆起病变或息肉：组织学形态多种多样，
包括胃泌酸黏膜假性息肉、胃底腺息肉、胃增生性息
肉（部分病例可伴有癌变）、幽门腺腺瘤、肠型腺瘤、
神经内分泌瘤等［１１３１１４］。胃窦部黏膜无炎症或炎症
轻微，一般不伴有腺体萎缩，可见Ｇ细胞增生，建议
进行免疫组织化学染色证实。若伴有Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ现症
或既往感染，胃窦部黏膜可出现萎缩和（或）肠
化［１１３］。此外，部分ＡＩＧ患者合并Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染，此
时胃体腺黏膜全层炎症均较严重，而胃窦部黏膜炎
症以黏膜浅层最为严重。随着胃体腺黏膜腺体的消
失，炎症明显减轻甚至近乎消退。值得注意的是，
ＡＩＧ患者胃酸分泌较少，有时胃内其他细菌滋生，根
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后尿素酶呼气试验仍阳性（Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染
检测假阳性）可能是其他细菌所致，这时应该参考
病理切片判断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ存在与否［１１５］。

推荐意见５９：特殊类型胃炎确诊需结合病因、
临床表现，并依赖内镜和病理检查联合诊断。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
由于缺乏特异的临床表现，特殊类型胃炎确诊

需要结合病因、临床表现，并依赖内镜和病理检查联
合诊断。巨大肥厚性胃炎内镜下表现为胃黏膜皱襞
巨大扭曲，病理检查显示胃小凹上皮增生、腺体弯曲
和囊性扩张、平滑肌增生、泌酸腺黏膜萎缩、壁细胞
和主细胞明显减少［１１６］。嗜酸细胞性胃炎内镜下表
现为黏膜红斑、糜烂和充血等，病理检查显示嗜酸性
粒细胞浸润（＞ ３０个／高倍镜视野）和（或）外周血
嗜酸性粒细胞增多；还需排除消化道外疾病或寄生
虫病的证据［１１７］。淋巴细胞性胃炎常累及胃体和胃
窦，表现为伴或不伴黏膜隆起的糜烂、阿弗他溃疡
等；病理检查显示黏膜固有层可见淋巴细胞和浆细
胞浸润，每１００个表面上皮细胞中上皮内淋巴细胞
数≥２５个［１１８］。肉芽肿性胃炎在显微镜下表现为可
累及胃体或胃窦全层的肉芽肿改变［６４］。感染性胃
炎据病原体的不同，内镜和病理表现各异，部分内镜
下可表现为结节、肿块和溃疡等，黏膜表面披覆脓性
分泌物，少数显微镜下可见病原体微生物［１１９］。放
射性胃炎在接受放射治疗后最初表现为弥漫性黏膜
充血、水肿伴片状渗血，后续胃黏膜的损伤逐渐加
重，进而出现内皮增殖、血管炎、闭塞性动脉内膜炎
等黏膜下血管性病变，出现毛细血管的扩张、纤维
化，甚至导致黏膜缺血、溃疡［１２０］。化学性胃炎病理
检查显示胃小凹上皮增生、平滑肌纤维增生和炎症
细胞稀少［１２１］。
６．临床问题６：慢性胃炎的实验室检查
推荐意见６１：临床就诊的慢性胃炎患者，如

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染情况未知，均建议行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ检测。
证据质量：高；推荐强度：强推荐
基于病因可将慢性胃炎分成Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎和非

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎两大类，７０％ ～ ９０％的慢性胃炎为
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Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎［１６］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎一般无特异性临床
表现，内镜检查观察胃黏膜未发现黏膜可见病变者
不能排除存在Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎。因此，对于慢性胃炎患
者进行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ检测有助于明确病因和进一步
治疗［１２２］。

推荐意见６２：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后所有患者都
应常规进行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ复查，评估根除治疗的效果；
最佳的非侵入性评估方法是１３ Ｃ或１４ Ｃ尿素呼气试
验；评估应在治疗完成后至少４周进行。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
推荐所有患者均应在根除治疗后行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ复

查，多数患者根除治疗后无需复查胃镜，可采用非侵
入性方法检测Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，尿素酶呼气试验是最佳选
择，粪便抗原试验可作为备选［１２２］。应在根除治疗
结束后至少４周进行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ复查，此期间服用抗菌
药物、铋剂和某些具有抗菌作用的中药或质子泵抑
制剂（ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＰＰＩ）均会影响检测结
果［１２３］。对于胃癌高风险人群，建议根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ治
疗后定期随访检测Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

推荐意见６３：ＡＩＧ应检测血清抗胃壁细胞抗
体、抗内因子抗体和血清胃泌素以明确诊断，同时还
应检测甲状腺功能和相关抗体以除外相关合并
疾病。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
随着临床医师对胃神经内分泌肿瘤认识的提

高，ＡＩＧ的诊断率不断提高。对于内镜下发现胃体
黏膜萎缩，特别是伴贫血的患者，需检测血清抗胃壁
细胞抗体、抗内因子抗体明确诊断［２７］。由于ＡＩＧ导
致叶酸、维生素Ｂ１２吸收不良，并常合并自身免疫性
甲状腺炎等自身免疫病，因此，同时检测血红蛋白、
血清铁、维生素Ｂ１２、甲状腺功能和相关抗体，有助于
指导后续治疗。ＡＩＧ常合并其他疾病，１型胃神经
内分泌肿瘤常发生在ＡＩＧ基础上，故应同时检测血
清胃泌素（如总胃泌素或胃泌素３４）。有研究表明
ＡＩＧ患者胃泌素１７呈升高趋势［１２４］。另有研究显
示嗜铬粒蛋白Ａ与胃泌素呈正相关，抗胃壁细胞抗
体和抗内因子抗体与嗜铬粒蛋白Ａ联合检测提高
了对ＡＩＧ的预测性能［１２５］。
７． 临床问题７：慢性胃炎的治疗原则和策略
推荐意见７１：慢性胃炎的治疗应尽可能针对

病因，遵循个体化原则。治疗目的是祛除病因、缓解
症状、改善胃黏膜炎症反应和预防并发症。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
慢性胃炎的治疗目的是祛除病因、缓解症状和

改善胃黏膜组织学。慢性胃炎消化不良症状的处理

与功能性消化不良相同。无症状、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴性的慢
性非萎缩性胃炎无需特殊治疗；但对于慢性萎缩性
胃炎，特别是严重的慢性萎缩性胃炎或伴有异型增
生的患者应注意预防其恶变。严重的萎缩性胃炎可
能与某些维生素（如维生素Ｂ１２）和微量元素（如铁、
钙、镁和锌）等的吸收障碍有关，可适当补充［１２６］。

巨大肥厚性胃炎缺乏有效的治疗手段，目前的
治疗经验主要基于病例报道，包括抗生素［１２７］、糖皮
质激素［１２８］和抑酸药物［１２９］等。也有报道提示长效
生长抑素可能对巨大肥厚性胃炎有效［１３０］，需同时
纠正低蛋白血症和贫血等。嗜酸细胞性胃炎需要寻
找可能的过敏因素，去除过敏原，部分患者需要糖皮
质激素治疗［１３１］。感染性胃炎需应用恰当的抗生素
治疗。

推荐意见７２：饮食和生活方式的个体化调整
是慢性胃炎治疗的合理建议。

证据质量：低；推荐强度：强推荐
虽然尚无明确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）和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）［１３２］。
慢性胃炎患者若主诉某种食物会使症状加重或好
转，或饮食频率、进餐量会影响其症状，临床医师可
以建议患者改变食物种类、饮食频率和进餐量［１３３］。

推荐意见７３：伴胆汁反流的慢性胃炎可应用
具有结合胆酸作用的胃黏膜保护剂，以及胃肠促动
药和（或）抑酸药物。

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
胆汁反流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，削弱或破坏胃黏膜屏
障功能，使胃黏膜遭到消化液作用，产生炎症反应、
糜烂、出血和上皮化生等病变。有结合胆酸作用的
铝碳酸镁制剂可增强胃黏膜屏障并结合胆酸，从而
减轻或消除胆汁反流所致的胃黏膜损伤［１３４］。胃肠
促动药如盐酸伊托必利、西尼必利、莫沙必利和多潘
立酮等可防止或减少胆汁反流。小型对照研究显
示，包括ＰＰＩ在内的抑酸剂在缓解症状和改善内镜
下表现方面有一定作用［１３５］。必要时可酌情短期应
用熊去氧胆酸制剂［１３６］。

推荐意见７４：应重视ＮＳＡＩＤ和（或）阿司匹林
等药物对胃黏膜的损伤作用，对此类患者应进行综
合评估，以判断是否停用该类药物，并加强抑酸和
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（或）胃黏膜保护治疗。
证据质量：高；推荐强度：强推荐
引起胃黏膜损伤的临床常见药物主要有抗血小

板药物、ＮＳＡＩＤ和（或）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
的评估患者是否可停用该药物；对于须长期服用上
述药物者，应筛查Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ并进行根除治疗，根据病
情或症状严重程度选用ＰＰＩ、Ｈ２ 受体拮抗剂（Ｈ２
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔ，Ｈ２ＲＡ）或胃黏膜保护剂［１３７］。

多项病例对照研究和随机对照试验显示，ＰＰＩ
是预防和治疗ＮＳＡＩＤ相关上消化道损伤的首选药
物，优于Ｈ２ＲＡ和胃黏膜保护剂［１３８１３９］。有随机对
照研究显示，ＰＰＩ可能增加ＮＳＡＩＤ诱导的小肠损伤
风险，必要时要注重全胃肠道黏膜保护［１４０１４１］。

对于服用缓释剂型ＮＳＡＩＤ者，其胃肠道暴露于
药物的时间进一步延长，这部分患者即使每日服用
１次ＰＰＩ，在２４ ｈ内仍有残余酸分泌，并继而产生胃
肠道损伤风险［１４２］。理论上，新型抑酸药钾离子竞
争性酸阻滞剂（ｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ａｃｉｄ ｂｌｏｃｋｅｒ，
ＰＣＡＢ）的持久抑酸作用有望更好地预防黏膜损
伤［１４３］。２项观察ＰＣＡＢ对低剂量阿司匹林和非阿
司匹林的ＮＳＡＩＤ长期服用者疗效的双盲、随机、非
劣效性和单盲扩展研究发现，ＰＣＡＢ对预防ＮＳＡＩＤ
相关消化性溃疡复发有效且耐受性良好［１４４１４５］。

推荐意见７５：慢性胃炎患者可根据症状选择
单独或联合应用以下药物。

①有胃黏膜糜烂和（或）以上腹痛和上腹部烧
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、ＰＰＩ。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
②以上腹饱胀、恶心、与进食相关的腹胀、纳差

等为主要症状者，可考虑使用胃肠促动药和（或）消
化酶制剂。

证据质量：低；推荐强度：强推荐
③伴明显精神心理因素的慢性胃炎患者可用神

经递质调节药物。
证据质量：高；推荐强度：强推荐
胃酸和（或）胃蛋白酶在胃黏膜糜烂（尤其是平

坦糜烂）、上腹痛或上腹部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［１４６］。胃黏膜保护剂如吉法酯［１４７］、替普
瑞酮［１４８］、铝碳酸镁制剂、瑞巴派特［１４９１５０］、硫糖铝、
聚普瑞锌等可改善胃黏膜屏障，促进胃黏膜糜烂愈
合，但对症状改善作用尚有争议。抗酸剂起效迅速
但作用持续时间相对短暂，包括奥美拉唑［１５１］、艾司

奥美拉唑［１５２］、雷贝拉唑［１５３］、兰索拉唑［１５４］、泮托拉
唑和艾普拉唑［１５５］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。２０２２年２月
２５日国家药品监督管理局对ＰＰＩ类药品说明书的
内容进行统一修订，提到要警惕长期抑酸治疗可能
诱发的骨折、低镁血症、艰难梭菌相关性腹泻，以及
药物间相互作用。ＰＰＩ主要在肝脏经细胞色素Ｐ４５０
（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０，ＣＹＰ）２Ｃ１９、ＣＹＰ３Ａ４代谢，可能
与其他药物发生相互作用，其中奥美拉唑的上述不
良反应发生率最高；泮托拉唑和艾普拉唑与
ＣＹＰ２Ｃ１９的亲和力低［１５６］，雷贝拉唑主要经非酶代
谢途径，这三者受ＣＹＰ２Ｃ１９基因多态性影响较小。
在慢性胃炎的治疗中，建议ＰＰＩ的应用遵循个体化
原则，对于长期服用ＰＰＩ者应掌握适应证、有效性和
患者的依从性，并全面评估获益和风险［１５７］。在一
项多中心、前瞻性、单臂开放标签研究中，纳入
１０ ３１１例临床诊断为慢性胃炎且有症状的患者，给
予法莫替丁２０ ｍｇ ／ ｄ治疗４周，结果显示法莫替丁可
明显缓解患者上腹痛、上腹饱胀和烧心症状［１５８］。

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。
一项ｍｅｔａ分析表明，胃肠促动药能显著控制消化不
良症状（ＲＲ ＝ ０． ８１，９５％ 置信区间０． ７４ ～
０． ８９）［１５９］。胃肠促动药包括多巴胺Ｄ２受体拮抗剂
（如甲氧氯普胺），外周性多巴胺Ｄ２受体拮抗剂（如
多潘立酮），选择性５羟色胺４受体激动剂（如莫沙
必利）［１６０］，多巴胺Ｄ２受体阻滞剂、５羟色胺４受体
激动剂和多巴胺受体拮抗剂（如西尼必利）［１６１］，以
及有乙酰胆碱酯酶抑制双重作用的伊托必利。一项
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［１６２］。由此，２０１６年功
能性胃肠病罗马Ⅳ标准指出，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［１６３］。

此外，可针对与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，目的在于进食的同时提
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，我国常用的消化酶制
剂包括米曲菌胰酶片、复方阿嗪米特肠溶片、胰酶肠
溶胶囊、复方消化酶胶囊等。

流行病学调查发现，精神心理因素与消化不良
症状相关，尤其是焦虑症和抑郁症。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，包括三环类
抗抑郁药、选择性５羟色胺再摄取抑制剂、５羟色胺
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和去甲肾上腺素再摄取抑制剂、５羟色胺３受体拮
抗剂，以及小剂量多巴胺Ｄ２受体拮抗剂氟哌噻吨
与三环类抗抑郁药美利曲辛的复合制剂等［１６４１６５］。
必要时可由相应专科医师评估并协助诊治。

推荐意见７６：中国传统医药可用于慢性胃炎
的治疗。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
多种中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［１６６］、
羔羊胃提取物维Ｂ１２胶囊［１６７］、胃复春等可用于萎缩
性胃炎的治疗；而荜铃胃痛颗粒［１６８］、甘海胃康胶
囊［１６９］、养胃颗粒［１７０］对上腹疼痛、上腹饱胀均有一
定的缓解作用，可针对不同症状选择相应中药治疗。
但目前尚缺乏国际上公认的多中心、安慰剂对照、大
样本、长期随访的临床研究证据。

推荐意见７７：证实Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的慢性胃炎，
无论有无症状和并发症，均应进行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治
疗，除非有抗衡因素存在。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
几乎所有Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者（包括健康体检证实的

无症状感染者）都存在不同程度的慢性活动性胃
炎。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后胃黏膜活动性炎症可消退，慢性
炎症反应也有不同程度减轻，其获益远大于可能的
负面影响。因此，不管有无症状和（或）并发症，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎均属感染性疾病，均应进行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ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［１６］。

此外，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染诱发的炎症反应与胃黏膜萎
缩和（或）肠化的发生、发展密切相关［１７１］。根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可延缓或阻滞胃黏膜萎缩和（或）肠化的发
生、发展，并使部分患者的胃黏膜萎缩甚至肠化得到
逆转，降低胃癌发生风险［１７２１７３］。

推荐意见７８：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎治疗采用我国２０２２
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染治疗指南［１７４］推荐的铋剂四联方案和
高剂量双联方案。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
我国２０２２ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染治疗指南［１７４］推荐

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除方案为铋剂四联方案：ＰＰＩ ＋铋剂＋
２种抗菌药物。这些方案目前在临床上被广泛使
用，并受到国际权威共识的推荐［１７５］。推荐经验性
铋剂四联治疗方案疗程为１４ ｄ，除非当地的研究证
实１０ ｄ治疗有效（根除率＞９０％）。

常用的根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗生素中，甲硝唑、克拉霉
素、左氧氟沙星的耐药率较高，阿莫西林、呋喃唑酮

和四环素的耐药率相对较低。根除方案中抗生素组
合的选择应参考当地人群中监测的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ耐药率
和个人抗生素使用史。

抑酸剂在Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除方案中起重要作用，选择
作用稳定、疗效高、受ＣＹＰ２Ｃ１９基因多态性影响较
小的ＰＰＩ，可提高Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除率［１７５］。新一代抑制
胃酸的药物ＰＣＡＢ具有更强效、更持久的抑酸作
用，且不受宿主药物代谢基因型多态性的影响，有助
于进一步提高Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除率［１７６］。

此外，近年来还有研究表明，高剂量双联方案与
铋剂四联方案疗效相当，且不良反应少，可作为一线
经验性治疗方案［１７７］。
８． 临床问题８：慢性萎缩性胃炎的转归及其影

响因素和癌变预防
推荐意见８１：慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃

炎的进展与演变受遗传因素、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染情况，以
及饮食状况、生活习惯和年龄等因素影响；伴有异型
增生者胃癌的发生风险有不同程度的增加。另外，
可用“胃龄”反映胃黏膜细胞的衰老状况。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
反复或持续Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染、不良饮食习惯等均为

加重胃黏膜萎缩和肠化的潜在因素［１７８］。饮食和生
活方式是影响慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃炎进展
与演变的重要因素。水土中含过多硝酸盐、微量元
素比例失调、吸烟、长期饮酒，新鲜蔬菜与水果摄入
不足，必要营养素缺乏，经常食用霉变、腌制、熏烤和
油炸等快餐食物，过多摄入食盐，以及有胃癌家族
史，均可增加慢性萎缩性胃炎发生风险或加重慢性
萎缩性胃炎甚至增加癌变可能［１７９１８０］。２０１８年世界
癌症研究基金会和美国癌症研究所更新了《饮食、
营养、体育锻炼与癌症预防的全球报告》。增加胃
癌发生风险的因素包括肥胖、饮酒、高盐饮食，过多
食用加工的肉类、烤肉、烤鱼，以及低水果摄入等，而
多食用柑橘类水果可降低胃癌发生风险［１８１］。一项
联合全基因组关联分析和前瞻性队列研究的ｍｅｔａ
分析发现，坚持良好生活方式，如不吸烟、不饮酒、少
吃腌制食品、多吃新鲜水果和蔬菜等，即使患者具有
胃癌高遗传风险，胃癌发生风险亦可降低４７％ ［１８２］。

慢性萎缩性胃炎常合并肠化，少数出现异型增
生，经历长期的演变，少数病例可发展为胃
癌［１７，１８３１８４］。大部分低级别异型增生可逆转，较少恶
变为胃癌［１８５１８６］。国外学者认为高级别异型增生者
５年随访期间的癌变率为３０％ ～ ８５％，即每年的癌
变率约为６％ ［１８７］；而低级别异型增生者，随访６６个
月的癌变率为０ ～ ３３％ ［１８８１８９］；这些是否符合我国情

—９５１—中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

况，尚有待探讨。
多数慢性萎缩性胃炎患者的病情较稳定，特别

是不伴有Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ持续感染者。某些患者随着年龄
增长，会因衰老而出现萎缩等组织病理学改变［１９０］。
必须认识到无论何年龄段，持续Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染均有可
能导致慢性萎缩性胃炎［１９１］。

同年龄者胃黏膜的衰老程度不尽相同，即可能
有不同的胃龄，可依据胃黏膜细胞端粒的长度测定
和计算胃龄［１９０］。胃龄与实际年龄之差较大者，可
能更需要密切随访。

推荐意见８２：ＯＬＧＡ和ＯＬＧＩＭ分期能反映
慢性胃炎患者胃黏膜萎缩、肠化的程度和范围，能用
于胃癌风险分层，是制定个体化胃镜监测计划的可
靠依据。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
２００５年国际萎缩研究小组提出胃黏膜炎症反

应、萎缩程度及其范围的分级、分期标准，即慢性胃
炎的萎缩分级、分期标准（ＯＬＧＡ）（表５）［１９２］，基于
胃炎新悉尼系统对炎症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风险联系起来，为临床
医师预测病变进展和制订疾病管理措施提供更为直
观的信息。Ｒｕｇｇｅ等［１９３］对９３例慢性胃炎患者进行
１２年的随访发现，绝大部分ＯＬＧＡ ０ ～Ⅱ期患者胃
炎分期维持不变，而癌变均发生在ＯＬＧＡ Ⅲ、Ⅳ期患
者中。一项包含接受胃镜检查、平均随访６． ３年的
７ ４３６例慢性胃炎患者的研究显示，ＯＬＧＡ ０ ～Ⅳ期
患者的胃癌发生率分别为０． ０３ ／ １ ０００ 人年、
０． ３４ ／ １ ０００人年、１． ４８ ／ １ ０００人年、１９． １ ／ １ ０００人年
和４１． ２ ／ １ ０００人年，多因素分析显示ＯＬＧＡ分期是
胃癌发生的唯一预测因素（ＯＬＧＡ Ⅲ期，ＨＲ ＝ ７１２． ４；
ＯＬＧＡ Ⅳ期，ＨＲ ＝１ ４５０． ７），说明ＯＬＧＡ分期与胃癌
发生风险显著相关［１９４］。另一项前瞻性队列研究纳
入１ ７５５例因消化不良接受胃镜检查并行ＯＬＧＡ分
期的患者，中位随访时间为５５个月，０． ４％的患者发
生上皮内肿瘤（低级别异型增生、高级别异型增生
和胃癌），均发生在初始胃镜检查确定为ＯＬＧＡ Ⅲ、
Ⅳ期的患者中，ＯＬＧＡ ０、Ⅰ、Ⅱ期患者上皮内肿瘤的
发生率为０（９５％置信区间０ ～ ０． ４），ＯＬＧＡ Ⅲ、Ⅳ期
患者则分别为３６． ５ ／ １ ０００人年（９５％置信区间
１３．７ ／ １ ０００人年～ ９７． ４ ／ １ ０００人年）和６３． １ ／ １ ０００人年
（９５％置信区间２０． ３ ／ １ ０００人年～１９５．６ ／ １ ０００人年），进
一步证实ＯＬＧＡ分期对胃癌风险分层的作用［１９５］。
国内研究也证实高ＯＬＧＡ分期患者更易检出异型增
生和腺癌，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［１９６］。
由于医师间对萎缩判断的一致率相对较低，又

提出慢性胃炎的肠化分级、分期标准（ＯＬＧＩＭ）
（表６）［１９７］，与ＯＬＧＡ分期相比，ＯＬＧＩＭ分期则有较
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［１９８］。研究显示，与ＯＬＧＡ分期
相比，约１ ／ ３的病例ＯＬＧＩＭ分期下调；按ＯＬＧＡ分
期界定为高危的病例中，＜１ ／ １０的病例则被ＯＬＧＩＭ
分期界定为低危，因此，ＯＬＧＩＭ低危等级不可等同
于胃癌发生风险低危［１９９］。一项新加坡的前瞻性、
多中心研究显示，ＯＬＧＩＭ Ⅲ、Ⅳ期患者有更高的胃
癌发生风险（调整ＨＲ ＝ ２０． ７，９５％置信区间
５． ０４ ～ ８５． ６），５０％以上的患者于ＯＬＧＩＭ Ⅲ、Ⅳ期确
诊后的２年内发生胃癌；ＯＬＧＩＭⅡ期患者也有一定胃
癌发生风险（调整ＨＲ ＝ ７． ３４，９５％置信区间１． ６０ ～
３３． ７），建议胃癌风险分层为高危（ＯＬＧＩＭ Ⅲ、Ⅳ期）
和中危（ＯＬＧＩＭ Ⅱ期）患者的胃镜监测间期分别定
为２年和５年［２００］。一篇包括６项病例对照研究和
２项队列研究、共２ ７００例慢性胃炎患者的ｍｅｔａ分
析显示，ＯＬＧＡ或ＯＬＧＩＭ分期越高（Ⅲ、Ⅳ期），胃癌
发生风险越大［２０１］。

因此，ＯＬＧＡ或ＯＬＧＩＭ分期系统可反映萎缩性
胃炎的严重程度和患癌风险，能识别胃癌高危患者
（ＯＬＧＡ或ＯＬＧＩＭ Ⅲ、Ⅳ期），有助于早期诊断和预
防，是制定个体化胃镜监测策略的可靠指标。在临
床实践中，推荐ＯＬＧＡ与ＯＬＧＩＭ分期联合使用，可
更精确地预测胃癌发生风险。

表５　 慢性胃炎的萎缩分级、分期标准
（可操作的胃炎评价系统）

胃窦（含胃角）
萎缩评分

胃体萎缩评分
无 轻度 中度 重度

无 ０ Ⅰ Ⅱ Ⅱ
轻度 Ⅰ Ⅰ Ⅱ Ⅲ
中度 Ⅱ Ⅱ Ⅲ Ⅳ
重度 Ⅲ Ⅲ Ⅳ Ⅳ

表６　 慢性胃炎的肠上皮化生分级、分期标准
（可操作的肠上皮化生评价系统）

胃窦（含胃角）
肠上皮化生评分

胃体肠上皮化生评分
无 轻度 中度 重度

无 ０ Ⅰ Ⅱ Ⅱ
轻度 Ⅰ Ⅰ Ⅱ Ⅲ
中度 Ⅱ Ⅱ Ⅲ Ⅳ
重度 Ⅲ Ⅲ Ⅳ Ⅳ

　 　 推荐意见８３：血清胃蛋白酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，
ＰＧ）Ⅰ、ＰＧⅡ和胃泌素１７的检测有助于判断胃黏
膜萎缩和萎缩部位，是筛查萎缩性胃炎的非侵入性
方法。

—０６１— 中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

证据质量：中等；推荐强度：强推荐
ＰＧ水平反映黏膜的分泌功能状态，是判断胃黏

膜广泛萎缩的标志物，可作为萎缩性胃炎筛查的非
侵入性方法［１６，１７５］。当胃黏膜萎缩时，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，胃
体萎缩者ＰＧⅠ和ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值降低，血清胃泌
素１７水平升高；胃窦萎缩者血清胃泌素１７水平降
低，ＰＧⅠ和ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值在正常参考值范围内；
全胃萎缩者则血清胃泌素１７、ＰＧⅠ和ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ
比值均降低。一篇共纳入３１项研究、２ ２６５例患者
评价血清ＰＧ诊断萎缩性胃炎效能的ｍｅｔａ分析提
示，血清ＰＧ检测可作为萎缩性胃炎非侵入性诊断
的手段，灵敏度和特异度分别为６９％（９５％置信区
间５５％ ～ ８０％）和８８％ （９５％置信区间７７％ ～
９４％）［２０２］。血清ＰＧⅠ与ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值联合筛查
萎缩性胃炎的灵敏度为７９％，高于单独使用ＰＧⅠ
（４６％）或单独使用ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值（６９％）；血清
ＰＧⅠ与ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值联合筛查萎缩性胃炎的特
异度为８９％，高于单独使用ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值
（８４％），但低于单独使用ＰＧⅠ（９３％）。另一篇纳
入１４项研究（检索日期截至２０１８年４月）的ｍｅｔａ
分析显示，以ＰＧⅠ≤７０ μｇ ／ Ｌ且ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值≤
３为最佳临界值，其诊断萎缩性且胃炎的灵敏度、特
异度、ＯＲ值和曲线下面积分别为５９％、８９％、１２和
０． ８１；若单独以ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值≤３为最佳临界值，
则相应值分别为５０％、９４％、１５和０． ８５［２０３］。提示
ＰＧ检测具有筛查萎缩性胃炎的潜能，具有特异度
高、非侵入性的优点。但是文献存在异质性，结果与
种族和文献研究的质量有关，虽然大多数研究采用
ＰＧⅠ≤７０ μｇ ／ Ｌ且ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值≤３作为筛查萎
缩性胃炎的临界值，但因检测试剂和方法不同，临界
值也存在差异，在应用ＰＧ筛查萎缩性胃炎前应先
加以验证。国内推荐在胃癌高发区筛查采用ＰＧⅠ≤
７０ μｇ ／ Ｌ且ＰＧⅠ／ ＰＧⅡ比值≤７的标准［２０４］。

有关胃泌素１７诊断萎缩性胃炎的ｍｅｔａ分析显
示，其灵敏度、特异度分别为４８％（９５％置信区间
４５％ ～５１％）和７９％（９５％置信区间７７％ ～ ８１％），
提示单独应用胃泌素１７诊断或筛查萎缩性胃炎并
不合适，进一步分析显示其对亚洲国家人群的诊断
准确性低于非亚洲国家［２０５］。另一项研究显示，胃
泌素１７、ＰＧⅠ和ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值对自身免疫性萎
缩性胃炎的诊断价值（曲线下面积分别为０． ８３、
０． ９５和０． ９７）优于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性萎缩性胃炎（曲线

下面积分别为０． ６２、０． ７５和０． ６７）［２０６］。
推荐意见８４：血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ

比值联合抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体检测有助于胃癌风险分层
和筛查。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
多项研究证实血清ＰＧ检测有助于胃癌高危人

群的风险分层，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，均有
较高的胃癌发生风险，应进一步进行胃镜检
查［２０７２０８］。血清ＰＧ联合血清抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体检测可
将人群分为Ａ（ＰＧ在正常参考值范围内、抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
抗体阴性）、Ｂ（ＰＧ在正常参考值范围内、抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
抗体阳性）、Ｃ（ＰＧ降低、抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体阳性）、
Ｄ组（ＰＧ降低、抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体阴性），各组胃癌的发
生率不同，是一项有价值的胃癌风险的预测
指标，并以此作为胃癌风险的分层方法（ＡＢＣＤ
法）［２０９］。ＰＧ、胃泌素１７与抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体联合检测
可对胃癌风险加以分层，辨识出高危个体进行胃镜
检查［２１０］。国内一项多中心、横断面研究建立了包
括年龄、性别、ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值、胃泌素１７和抗
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体等指标的胃癌评分系统，具有较高的胃
癌风险分层价值（ＡＵＣ ＝ ０． ７６），提示可用于我国胃
癌高危人群的筛查［２１１］。一项大样本血清学筛查的
研究比较了上述几种胃癌风险模型的效能，结果显
示各种血清学分层模型均可对胃癌风险进行有效分
层，其中胃癌评分系统具有最佳的风险分层效果，低
危、中危、高危组胃癌的检出率分别为０． ５３％、
１． ３０％、５． ０１％ ［２１２］。

ＰＧⅠ ／ ＰＧ Ⅱ比值与ＯＬＧＡ 分期呈负相
关［２１３２１４］，比值越低、分期越高，采用ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比
值≤３可区别ＯＬＧＡ低危（０、Ⅰ期）与高危（Ⅲ、Ⅳ
期）患者，其灵敏度为７７％，特异度为８５％，阳性预
测值为４５％，阴性预测值高达９６％。需注意
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的影响，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可致ＰＧⅠ、ＰＧⅡ
水平升高，尤其是ＰＧⅡ水平升高更明显，因此，
ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值下降。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后则ＰＧⅠ、
ＰＧⅡ水平下降，ＰＧⅠ ／ ＰＧⅡ比值上升。

推荐意见８５：根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可减缓炎症反应向
萎缩、肠化甚至异型增生的进程并降低胃癌发生率，
但最佳的干预时间为胃癌癌前变化（萎缩、肠化和
异型增生）发生前。

证据质量：高；推荐强度：强推荐
较多研究发现，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染有促进慢性萎缩性

胃炎发展为胃癌的作用［２１５］。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可以明显
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减缓癌前病变的进展，并有可能减少胃癌的发生风
险［２１６２２０］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗对胃癌的预防作用可在
根除后持续２２年，且也可降低胃癌患者的病死
率［２２１］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除对内镜下切除胃癌病灶后异时
胃癌同样具有预防作用［２２２］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎京都全球
共识意见倡导根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ预防胃癌［１６］。

一项根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后随访１４． ７年的研究指出，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗组（１ １３０例）和安慰剂组（１ １２８例）
胃癌的发病率分别为３． ０％和４． ６％［２２３］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根
除后的随访时间越长，对胃癌的预防效果越佳，即便
根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ时已经进入肠化或异型增生阶段，亦有
较好的癌变预防作用［２２４］。一项研究纳入１ ６７６例
一级亲属有胃癌家族史的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者，分为
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗组和安慰剂组，发现根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
治疗降低了胃癌的发生风险［２２５］。

一项研究显示经大规模的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ筛查和根除
治疗后，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的流行率由６４． ２％降至１５． ０％，年
再感染率＜１％；萎缩性胃炎和肠化的发生率和严重
程度也随时间推移降低和缓解。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的化
学预防对降低胃癌发病率的有效性为５３％（９５％置
信区间３０％ ～６９％，Ｐ ＜０． ００１）［２２６］。

根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ对于轻度慢性萎缩性胃炎的癌变
具有较好的预防作用，对于癌前病变组织学的好转
有利［２２７］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除后，环氧合酶２表达和Ｋｉ６７
增殖指数均下降，前列腺素Ｅ２下调［２２８］。一项ｍｅｔａ
分析显示，与欧美国家相比，中国等东亚国家通过根
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ预防胃癌更符合卫生经济学标准［２２９］。

推荐意见８６：某些维生素等可能有助于延缓
萎缩性胃炎的进程，从而降低癌变风险。

证据质量：中等；推荐强度：条件推荐
某些维生素［２２１，２２３，２３０］、微量元素硒［２３１］或大蒜

素可降低胃癌发病率和胃癌的发生风险。对于部分
低叶酸水平者，适量（≥１ ｍｇ ／ ｄ）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［２３２２３３］。病例对照研究提示低维生素Ｂ１２水平会
增加胃癌患病率［２３４］。
９． 临床问题９：国内外有关萎缩性胃炎的争议

问题
推荐意见９１：胃黏膜肠化可在一定程度上被

逆转。
证据质量：中等；推荐强度：条件推荐
已有多项研究通过长期随访发现肠化可在一定

程度上被逆转［１７３，２３５２３７］。在全球范围内，肠化组织
学改善的累积回归风险在随访１、３、５年中波动于

１９． ４％ ～ ２９． ７％ ［２３８］。肠化可能存在自发性逆转。
一项针对自愿接受活检且随访时间长达３ ～ １６年
（平均５． １年）的１ ４２２名哥伦比亚胃癌前病变高危
地区居民的研究发现，年龄≥４０岁人群肠化的自发
性逆转率为３． ７ ／ １００ 人年，＜ ４０ 岁人群为
５． ４ ／ １００人年［２３９］。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ也可能逆转肠化。
２０１８年，一项随访时间长达１０年的研究发现，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗组患者随访５ ～ １０年后，胃窦、胃体
肠化逆转率分别为３３． ９％和４４． ４％［２３７］。２０２１年，一
项针对西班牙裔胃癌前病变患者的随访队列研究中，
患者随机接受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除或安慰剂治疗，随访时间
长达２０年，发现肠化的逆转率约为２０％，与萎缩性胃
炎相似［２３５］。一些药物干预也显示出对肠化逆转的作
用，如塞来昔布、维生素、摩罗丹等［１６６，２４０２４２］。

推荐意见９２：有胃癌前疾病并因心脑血管疾病等
基础疾病需长期服用阿司匹林的患者中，每日服用低
剂量阿司匹林可能有助于降低胃癌的发生风险。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
近年来，多项ｍｅｔａ分析的研究结果均表明阿司

匹林对胃癌的预防作用［２４３２４４］。然而，绝大多数研
究未纳入胃癌前病变患者。一篇２０２１年的系统综
述和ｍｅｔａ分析共纳入１１项关于阿司匹林与胃癌发
生风险的研究（１０项队列研究，１４ ９３３例胃癌患者、
２ ３７８ ７９４名对照参与者；１项随机对照试验，４６例
胃癌患者、６ ０７６名对照参与者）［２４５］。该系统综述
和ｍｅｔａ分析纳入的队列研究结果显示，常规服用阿
司匹林的患者胃癌发生风险总体降低了３３％
（ＲＲ ＝０． ６７，９５％置信区间０． ５２ ～ ０． ８７；Ｐ ＝
０． ００３），这些研究中服用阿司匹林患者的异质性很
高，但未发现明显偏倚；进一步亚组分析显示，长期
（≥５年）服用阿司匹林可降低胃癌发生风险（３项
研究，ＲＲ ＝ ０． ６０，９５％置信区间０． ３８ ～ ０． ９４，Ｐ ＝
０． ０２７）。然而，对每天服用阿司匹林的患者进行亚
组分析时，发现其与胃癌发生风险降低无相关性
（２项研究，ＲＲ ＝ ０． ７９，９５％置信区间０． ５３ ～ １． １８，
Ｐ ＝０． ２５１）。该系统综述和ｍｅｔａ分析纳入的随机
对照试验结果显示，服用阿司匹林与胃癌发生风险
无明显相关性（ＲＲ ＝ １． ０１，９５％置信区间０． ５４ ～
１． ８６，Ｐ ＝０． ９９０）。剂量效应分析显示，阿司匹林服
用剂量与胃癌发生风险之间无明显关联（Ｒ２ ＜
０． ００１，Ｐ ＝０． ９４８）。

然而，阿司匹林可能会导致严重不良反应。一
项关于常规剂量阿司匹林一级预防心血管事件的研
究显示，尽管与常规剂量阿司匹林治疗相关的不良
事件总体发生率很低，但阿司匹林治疗组的不良事
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件发生率高于安慰剂组（１６． ７５％比１３． ５４％），差异
有统计学意义（Ｐ ＜ ０． ０００ １）［２４６］。阿司匹林治疗组
与安慰剂组常见的治疗相关不良事件（发生率≥
１． ０％）是消化不良（３． ６０％比３． １４％）、鼻出血
（１． ８５％比０． ８９％）、胃食管反流病（１． １２％比
０． ９６％）和上腹痛（１． ０８％比０． ９２％）；药物相关性胃
肠道出血少见，阿司匹林组的发生率高于安慰剂组
（０． ２４％比０． ０３％），差异有统计学意义（Ｐ ＜０． ００１）。

综合考虑阿司匹林对胃癌的预防效应和药物相
关的不良反应，不推荐阿司匹林常规用于胃癌预防。
但低剂量阿司匹林因其更好的安全性、更广泛的获
益，在降低心血管疾病死亡风险的同时，也降低了多
种肿瘤的发生风险［２４５］。因此，可以考虑推荐某些
合并阿司匹林可能获益的基础疾病的患者使用低剂
量阿司匹林预防胃癌。

推荐意见９３：尽管环氧合酶２抑制剂可能降
低胃癌或癌前病变的进展风险，但不推荐其用于胃
癌或癌前病变的预防。

证据质量：低；推荐强度：条件推荐
近年来一些ｍｅｔａ分析显示，使用环氧化酶２抑

制剂患者罹患胃癌或癌前病变的风险较低，但相关
问题的研究较少，且绝大多数研究证据质量不
高［２４４，２４７］。２０１２年，一项随机、双盲对照试验纳入
１ ０２４例患者接受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除或安慰剂治疗，其中
９１９例患者之后再接受塞来昔布或安慰剂治疗，结
果显示，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗组（５９％比４１％，ＯＲ ＝
２． １９，９５％置信区间１． ３２ ～ ３． ６４）和塞来昔布治疗
组患者（５３％比４１％，ＯＲ ＝ １． ７２，９５％置信区间
１． ０７ ～ ２． ７６）的胃癌前病变改善率均高于安慰剂
组，但并未观察到根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后再使用塞来昔布对
胃癌前病变的治疗优势［２４２］。２０１３年，一项前瞻性、
非随机对照研究发现，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后使用塞来昔布
治疗１年的患者，其肠化改善率高于根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后
未使用塞来昔布治疗的患者（４４． ３％ 比
１４． ３％）［２４０］。一篇ｍｅｔａ分析共纳入５项关于环氧
合酶２抑制剂与胃癌发生风险的研究（３项病例对
照研究，１项队列研究，１项随机对照试验），结果发
现环氧合酶２抑制剂可降低胃癌发生风险（ＲＲ ＝
０． ４５，９５％置信区间０． ２９ ～ ０． ７０）；剂量效应分析显
示，环氧合酶２抑制剂的使用剂量为２００ ｍｇ ／ ｄ时可
显著降低胃癌发生风险（ＲＲ ＝ ０． ５０，９５％置信区间
０． ３０ ～ ０． ８４，Ｐ ＝０． ００９）［２４４］。

环氧合酶２抑制剂可能引起心血管不良事件
（高血压、心力衰竭等）、消化道不良事件（腹痛、消
化不良、烧心等）、肾脏不良事件等［２４８２４９］。一项评

估环氧合酶２抑制剂治疗骨关节炎的安全性数据
显示，与安慰剂相比，骨关节炎患者使用环氧合酶２
抑制剂后，与药物相关的不良反应发生风险增加
（ＲＲ ＝１． ２６，９５％置信区间１． ０９ ～ １． ４６）［２４８］。与安
慰剂相比，环氧合酶２抑制剂上消化道并发症（消
化不良、胃炎和烧心）的风险增加（ＲＲ ＝ １． １９，９５％
置信区间１． ０３ ～ １． ３８），尤其是腹痛风险增加４０％
（ＲＲ ＝１． ４０，９５％置信区间１． ０８ ～ １． ８０），高血压总
体风险增加４５％（ＲＲ ＝ １． ４５，９５％置信区间１． ０１ ～
２． １０）。然而，当从分析中剔除罗非昔布影响因素
后，使用环氧合酶２抑制剂不再增加高血压发生风
险（ＲＲ ＝１． ２１，９５％置信区间０． ８０ ～ １． ８３）。与安慰
剂相比，环氧合酶２抑制剂心力衰竭和水肿的总体风
险增加近７０％（ＲＲ ＝１． ６８，９５％置信区间１． ２２ ～２． ３１），
剔除罗非昔布影响因素后，这一风险水平无明显变化
（ＲＲ ＝１． ６７，９５％置信区间１． ２１ ～２． ２９）。

基于以上研究结果，并考虑到环氧合酶２抑制
剂可能引起的不良反应，不推荐常规应用环氧合酶２
抑制剂预防胃癌或胃癌前病变。

三、待解决的临床问题
１． 关于萎缩性胃炎实验室检查和癌变风险分

析：①胃癌相关抗原ＭＧ７水平可能有助于慢性萎缩
性胃炎癌变风险的分层。胃泌素１７联合ＰＧ（详见
前述“推荐意见８３”）、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体判断胃窦黏膜
萎缩已有报道［２５０］。胃癌相关抗原ＭＧ７抗体在慢性
萎缩性胃炎、胃黏膜肠化、异型增生和胃癌组织中表
达逐渐升高，在血液中也可检测到ＭＧ７抗体，未来
有希望作为提示慢性萎缩性胃炎癌变的血清学指
标［２５１］。②胃饥饿素（ｇｈｒｅｌｉｎ）作为一种生长激素释
放肽，也与胃黏膜的萎缩有一定相关性。有研究发
现根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ ４８周后，血浆胃饥饿素水平与内镜
下萎缩性胃炎的程度相关［２５２］。一项研究显示
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染相关的慢性炎症和胃黏膜萎缩改变可
能影响胃饥饿素的合成，导致其循环水平降低［２５３］。
另外一项研究证实，无论有无Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染，血浆中
酰化的胃饥饿素水平随胃黏膜萎缩范围的扩大而下
降［２５４］。有研究观察到抗胃壁细胞抗体阳性的ＡＩＧ
患者的血浆胃饥饿素水平低于抗胃壁细胞抗体阴性
的ＡＩＧ患者［２５５］。③粪便中链球菌丰度与萎缩性胃
炎的程度和进展过程密切相关，是可能的有潜力的
反映萎缩性胃炎进展程度的生物标志物。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
感染相关胃炎的研究发现，重度萎缩性胃炎患者粪
便菌群中的链球菌显著富集［２５６］。国内一项研究发
现粪便中咽峡炎链球菌和星座链球菌在非萎缩性胃
炎、萎缩性胃炎，以及萎缩性胃炎伴有肠化、异型增
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生、胃癌患者中的丰度依次递增，为慢性萎缩性胃炎
的非血清学检测提供了思路［２５７］。此外，口腔菌群
研究证实，消化链球菌、链球菌、细小单胞菌、普雷沃
氏菌、罗氏菌、颗粒链球菌与胃黏膜萎缩和肠化的发
生与持续存在密切相关［２５８］。
２． 是否所有萎缩性胃炎均应行活检，内镜下分

期能否替代病理分期来预测胃癌风险：内镜下木村
竹本分型与ＯＬＧＩＭ分期预测胃癌效能相似，某些情
况下可采用内镜下分期代替病理分期。一项来自日
本的多中心（１０个机构）、观察性、前瞻性研究对胃
癌（１１５例）和非胃癌患者（２６５例）均进行了内镜下
木村竹本分型、ＯＬＧＡ和ＯＬＧＩＭ分期，并比较了不
同分级系统与胃癌风险相关的强度［２５９］。研究结果
显示，在单变量分析中，除闭合型１外，其余每种风
险分层方法与胃癌风险均显著相关，其中闭合型２、
闭合型３、开放型１、开放型２、开放型３对胃癌风险预
测的ＯＲ值分别为５． ６（９５％置信区间１． ６ ～ １９． ７，
Ｐ ＝０． ００５）、４． ７ （９５％置信区间１． ３ ～ １６． ８，
Ｐ ＝０． ０１６）、１２． １（９５％置信区间３． ５ ～ ４０． ７，Ｐ ＜
０． ０００ １）、１７． ８（９５％置信区间５． ４ ～ ５８． １，Ｐ ＜
０． ０００ １）、２６． ４（９５％置信区间７． ５ ～ ９０． ９，Ｐ ＜
０． ０００ １）；ＯＬＧＡ Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ期对胃癌风险预测的
ＯＲ值分别为１６． ２（９５％置信区间２． ７ ～ ９６． ３，Ｐ ＜
０． ００１）、１５． ４（９５％置信区间２． ５４ ～ ９２． １，Ｐ ＝
０． ００１）、２４． １（９５％置信区间３． ９ ～１４４． ０，Ｐ ＜０． ０００ １）、
２８． ５（９５％置信区间４． ５ ～ １７５． ９，Ｐ ＜ ０． ０００ １）；
ＯＬＧＩＭ Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ期对胃癌风险预测的ＯＲ值分
别为３． ９（９５％置信区间１． ９ ～ ８． １，Ｐ ＜ ０． ０００ １）、
６． ７（９５％置信区间３． ２ ～ １３． ９，Ｐ ＜ ０． ０００ １）、
１３． ８（９５％置信区间５． ９ ～ ３２． ３，Ｐ ＜ ０． ０００ １）、
１２． ４（９５％置信区间５． ３ ～ ２８． ９，Ｐ ＜ ０． ０００ １）。多
因素分析显示，ＯＬＧＩＭ Ⅲ或Ⅳ期（ＯＲ ＝ ２． ８，９５％置
信区间１． ５ ～ ５． ３，Ｐ ＝ ０． ００２）和木村竹本分型开放
型１ ～开放型３（ＯＲ ＝２． ５，９５％置信区间１． ４ ～ ４． ５，
Ｐ ＝０． ００３）与胃癌风险显著相关，而ＯＬＧＡ Ⅲ或Ⅳ
期与胃癌风险无相关性（ＯＲ ＝ ０． ６，９５％置信区间
０． ３ ～ １． １，Ｐ ＝０． ０９１）。

因上述研究纳入病例数较少，且为观察性研究，
其结果尚待更多验证。综合考虑，本指南推荐，在某
些情况下，如患者存在活检禁忌证、胃镜下无可见病
灶、无胃癌家族史或无报警症状时，可采用内镜下木
村竹本分型代替ＯＬＧＡ、ＯＬＧＩＭ分期。

附录：慢性胃炎的病理诊断标准
一、活检取材
活检取材标本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块组织取
自距幽门２ ～ ３ ｃｍ处的小弯和大弯，胃体２块组织
取自距胃角近侧４ ｃｍ处的小弯和距贲门８ ｃｍ处的
胃体大弯中部，胃角取１块。

标本要足够大，取材深度须达到黏膜肌层，对可
能或肯定存在的病灶要单独取标本。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
５种组织学变化（Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ、慢性炎症反应、活动

性、萎缩和肠化）分成无（０）、轻度（＋）、中度（＋＋）
和重度（＋＋＋）４级。分级方法采用下述标准，与新
悉尼系统的直观模拟评分法并用，病理检查需报告
每块活检标本的组织学变化。
１． Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ：观察胃黏膜黏液层、表面上皮、小凹

上皮和腺管上皮表面的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ分布情况。无：特
殊染色未见Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。轻度：偶见或小于标本全长的
１ ／ ３有少数Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。中度：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ分布范围超过标
本全长的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：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ成堆存在，基本分布
于标本全长。肠化黏膜表面通常无Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定植，宜
在非肠化处寻找。

对炎症反应明显而苏木精伊红染色未发现
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ者，要通过特殊染色仔细寻找，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：慢性炎症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． 慢性炎症反应：根据黏膜层慢性炎症细胞的

密集程度和浸润深度分级，以前者为主。正常：每个
高倍镜视野下单个核细胞数＜ 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：慢性炎症细胞较少并局限于黏膜浅层，分布范
围＜黏膜层的１ ／ ３。中度：慢性炎症细胞较密集，分
布范围＜黏膜层的２ ／ ３。重度：慢性炎症细胞密集，
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：萎缩指胃固有腺的减少，分为２种类

型。①化生性萎缩：胃固有腺被肠化或假幽门腺化
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，或炎症细胞浸润引起固有腺
数量减少。
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萎缩程度以胃固有腺减少各１ ／ ３来计算。轻
度：固有腺体减少数＜原有腺体的１ ／ ３。中度：固有
腺体减少数为原有腺体的１ ／ ３ ～ ２ ／ ３。重度：固有腺
体减少数＞原有腺体的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不属于萎缩。
黏膜层出现淋巴滤泡不属于萎缩，应观察其周围区
域的腺体情况来决定。任何引起黏膜损伤的病理过
程均可造成腺体数量减少，如溃疡边缘取材，不一定
就是萎缩性胃炎。

标本取材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
时加上评注取材过浅的注释，提醒临床仅供参考。
５． 肠化：肠化区占腺体和表面上皮总面积＜

１ ／ ３为轻度，１ ／ ３ ～ ２ ／ ３为中度，＞ ２ ／ ３为重度。阿尔
辛蓝过碘酸希夫染色对不明显肠化的诊断很有帮
助。用阿尔辛蓝过碘酸希夫染色和高铁二胺阿尔
辛蓝染色区分肠化亚型预测胃癌发生风险的价值仍
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相关表
现，诊断时要核实取材部位，若胃角部活检见黏液
分泌腺则不能诊断为假幽门腺化生，只有出现肠
化才是诊断萎缩的标志。

有异型增生（上皮内瘤变）时要注明，分为低级别
和高级别异型增生（或ＬＧＩＮ和ＨＧＩＮ）。

三、慢性胃炎的分类和病理诊断
慢性胃炎分为慢性非萎缩性胃炎和慢性萎缩性

胃炎两类，按照病变部位分为胃窦为主胃炎、胃体为
主胃炎和全胃炎。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、霉菌和寄生虫）胃炎和巨大肥厚性胃炎。

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。胃窦和胃体炎症程度相
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：当慢性胃炎的病理活
检显示固有层腺体萎缩即可诊断萎缩性胃炎，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所见，做出萎缩范围和程度的
最终判断。
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ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１９，６８（９）：

—６６１— 中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３
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１５４５１５７５． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１８３１８１２６．
［１８］Ｇｅｎｔａ ＲＭ， Ｔｕｒｎｅｒ ＫＯ， Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ Ａ． Ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎｄ

ｓｏｃｉｏｅｃｏｎｏｍｉｃ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｏｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｐｒｅ

ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ａｍｏｎｇｓｔ ＵＳ ｒｅｓｉｄｅｎｔｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ，２０１７，４６（３）：３２２３３０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １４１６２．

［１９］ Ｄｉｎｇ ＳＺ，Ｄｕ ＹＱ，Ｌｕ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｉｎｅｓｅ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ
ｆａｍｉｌｙｂａｓｅｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

（２０２１ ｅｄｉｔｉｏｎ）［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２２，７１（２）：２３８２５３． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０２１３２５６３０．

［２０］Ｗａｎｇ Ｘ，Ｓｈｕ Ｘ，Ｌｉ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｗｕｗｅｉ，ａ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ａｒｅａ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｎｏｒｔｈｗｅｓｔ Ｃｈｉｎａ：ａｎ ａｌｌａｇｅｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｃｒｏｓｓ
ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２１，２６（４）：ｅ１２８１０
（２０２１０４２７）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ．
１２８１０．

［２１］国家消化系疾病临床医学研究中心（上海），国家消化道早癌
防治中心联盟，中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌学组，
等． 中国胃黏膜癌前状态和癌前病变的处理策略专家共识
（２０２０年）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２０，４０（１１）：７３１７４１． ＤＯＩ：
１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２００９１５００５５４．

［２２］Ｄｏｏｌｅｙ ＣＰ，Ｃｏｈｅｎ Ｈ，Ｆｉｔｚｇｉｂｂｏｎｓ ＰＬ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ

ｐｅｒｓｏｎｓ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，１９８９，３２１（２３）：１５６２１５６６． ＤＯＩ：
１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭ１９８９１２０７３２１２３０２．

［２３］Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ， Ｌｉｎｋ Ａ， Ｓｅｌｇｒａｄ Ｍ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ：
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ａｎｄ ｔｉｍｅ ｔｒｅｎｄｓ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１４，１１（１０）：６２８６３８． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｎｒｇａｓｔｒｏ． ２０１４． ９９．

［２４］Ｓｕｅｒｂａｕｍ Ｓ，Ｍｉｃｈｅｔｔｉ Ｐ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ
Ｊ Ｍｅｄ， ２００２，３４７ （１５ ）：１１７５１１８６． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｒａ０２０５４２．

［２５］Ｍｉｈáｌｙ Ｅ，Ｍｉｃｓｉｋ Ｔ，Ｊｕｈáｓｚ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ
［Ｊ］． Ｏｒｖ Ｈｅｔｉｌ，２０１４，１５５（２）：４３６１． ＤＯＩ：１０． １５５６ ／ ＯＨ． ２０１４．
２９８０７．

［２６］Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ，Ｙａｒｄｌｅｙ ＪＨ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ． Ｔｈｅ ｕｐｄａｔｅｄ Ｓｙｄｎｅｙ ｓｙｓｔｅｍ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

Ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｏｎ ｔｈｅ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，Ｈｏｕｓｔｏｎ １９９４［Ｊ］．
Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，１９９６，２０（１０）：１１６１１１８１． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
０００００４７８１９９６１００００００００１．

［２７］Ｌｅｎｔｉ ＭＶ，Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｄｉｓ Ｐｒｉｍｅｒｓ，２０２０，６（１）：５６（２０２００７０９）
［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０３８ ／ ｓ４１５７２０２００１９８５．

［２８］Ｖａｒｂａｎｏｖａ Ｍ， Ｆｒａｕｅｎｓｃｈｌｇｅｒ Ｋ， Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ． Ｃｈｒｏｎｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ—ａｎ ｕｐｄａｔｅ ［Ｊ］． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１４，２８（６）：１０３１１０４２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｂｐｇ． ２０１４． １０． ００５．

［２９］Ｘｉａｏ ＳＤ，Ｊｉａｎｇ ＳＪ，Ｓｈｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ ａｎｅｍｉａ ａｎｄ ｔｙｐｅ Ａ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ），１９９０，
１０３（３）：１９２１９６．

［３０］ Ｃｈａｎ ＪＣＷ，Ｌｉｕ ＨＳＹ，Ｋｈｏ ＢＣＳ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ ａｎｅｍｉａ ｉｎ
Ｃｈｉｎｅｓｅ：ａ ｓｔｕｄｙ ｏｆ １８１ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ａ Ｈｏｎｇ Ｋｏｎｇ ｈｏｓｐｉｔａｌ［Ｊ］．
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２００６，８５（３）：１２９１３８． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
０１． ｍｄ． ００００２２４７１０． ４７２６３． ７０．

［３１］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｃｏｒｒｅａ Ｐ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ａｔｒｏｐｈｙ：
ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｃｙ ｕｓｉｎｇ ｎｅｗ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ

ｇｒａｄｉｎｇ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００２，１６（７）：１２４９１２５９．
ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００２． ０１３０１． ｘ．

［３２］Ｙｅｅ ＥＵ，Ｋｕｏ Ｅ，Ｇｏｌｄｓｍｉｔｈ ＪＤ． Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｄｖ Ａｎａｔ Ｐａｔｈｏｌ，２０１８，２５（４）：２３８２５３． ＤＯＩ：１０．
１０９７ ／ ＰＡＰ． ０００００００００００００１８７．

［３３］Ｙｏｏ Ｙ，Ｌｅｅ Ｙ，Ｌｅｅ ＹＭ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ
ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ａ ｃｈｉｌｄ ｗｉｔｈ Ｍéｎéｔｒｉｅｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
Ｐｅｄｉａｔｒ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ Ｎｕｔｒ，２０１３，１６（２）：１２３１２６． ＤＯＩ：
１０． ５２２３ ／ ｐｇｈｎ． ２０１３． １６． ２． １２３．

［３４］陈妍洁，张小垒，罗荣奎，等．嗜酸细胞性胃肠炎三例［Ｊ］． 上
海医学，２０２０，４３（１）：５４５７． ＤＯＩ：１０． １９８４２ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｉｓｓｎ． ０２５３
９９３４． ２０２０． ０１． ０１３．

［３５］ Ｈａｙａｔ Ｍ，Ａｒｏｒａ ＤＳ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

［Ｊ］． Ｇｕｔ，１９９９，４５（４）：４９５４９８． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ４５． ４．
４９５．

［３６］Ｄｉａｍａｎｔｉ Ａ，Ｍａｉｎｏ Ｃ，Ｎｉｖｅｌｏｎｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｅｌｉａｃ ｄｉｓｅａｓｅ： ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９９，
９４（５）：１３１３１３１９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． １９９９． ０１０８２． ｘ．

［３７］ＭｃＫａｙ ＭＪ， Ｆｏｓｔｅｒ Ｒ． Ｐａｔｈｏｂｉｏｌｏｇｙ， ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ｄｏｓｉｍｅｔｒｉｃ
ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｄａｍａｇｅ：ａ
ｎａｒｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｏｎｃｏｌ，２０２１，１２（６）：３１１５
３１２２． ＤＯＩ：１０． ２１０３７ ／ ｊｇｏ２１３６１．

［３８］Ｋｒｎｅｒ ＰＴ，Ｔｏｌａｙｍａｔ ＯＡ，Ｂｏｗｍａｎ ＡＷ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｒｈｅｕｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［Ｊ ］． Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１１４（９）：１４４１１４５４． ＤＯＩ：１０． １４３０９ ／ ａｊｇ．
０００００００００００００２６０．

［３９］Ｃｈｉｎ ＹＨ，Ｎｇ ＣＨ，Ｌｉｎ ＳＹ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ， ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｕｐｐｅｒ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ Ｃｒｏｈｎ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０２１，
５３（１２）：１５４８１５５８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０２１． ０７． ０３７．

［４０］Ｕｅｈａｒａ Ｔ，Ｈａｍａｎｏ Ｈ，Ｋａｗａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｓｅｔｔｉｎｇ ｏｆ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０１０，
３４（９）：１２４１１２４９． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＰＡＳ． ０ｂ０１３ｅ３１８１ｅｃ０７ｅｅ．

［４１］Ｄｅ Ｂｌｏｃｋ ＣＥ，Ｄｅ Ｌｅｅｕｗ ＩＨ，Ｖａｎ Ｇａａｌ ＬＦ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ｉｎ ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａ ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｏｒｉｅｎｔｅｄ ｒｅｖｉｅｗ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，２００８，９３（２）：３６３３７１． ＤＯＩ：１０． １２１０ ／ ｊｃ．
２００７２１３４．

［４２］ＬａｍＴｓｅ ＷＫ，Ｂａｔｓｔｒａ ＭＲ，Ｋｏｅｌｅｍａｎ ＢＰ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｔｈｙｒｏｉｄｉｔｉｓ，ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｔｙｐｅ １
ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｒｅｖ，２００３，１（１）：２２３７．

［４３］Ｌａｚｅｂｎｉｋ ＬＢ，Ｋｈｏｍｅｒｉｋｉ ＳＧ，Ｚｈｕｋｏｖ ＡＧ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｎｅｗａｌ
ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｐｏｒｔａｌ

ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ［Ｊ］． Ｅｋｓｐ Ｋｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，３：３０３５．
［４４］Ｊｕｈｌｉｎ Ｌ． Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｕｒｔｉｃａｒｉａ：ｃｌｉｎｉｃａｌ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ３３０ ｐａｔｉｅｎｔｓ

［Ｊ］． Ｂｒ Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，１９８１，１０４（４）：３６９３８１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ．
１３６５２１３３． １９８１． ｔｂ１５３０６． ｘ．

［４５］中华医学会消化病学分会胃肠动力学组． 慢性胃炎患者消化
不良症状、胃动力功能及有关因素的多中心调研［Ｊ］． 中华消
化杂志，２００６，２６（９）：６０２６０５．

［４６］Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ Ｙ，Ｃｈｉｂａ Ｔ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ｄｅｆｉｎｅｄ

—７６１—中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３
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ｂｙ ＲＯＭＥ Ⅲ ｃｒｉｔｅｒｉａ：ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｌａｒｇｅｓｃａｌｅ ｓｕｒｖｅｙ，ＦＵＴＵＲＥ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１１，５０（２０）：２２６９２２７６． ＤＯＩ：１０．
２１６９ ／ ｉｎｔｅｒｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ． ５０． ５６７８．

［４７］Ｃａｒａｂｏｔｔｉ Ｍ，Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｐｏｒｏｗｓｋａ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ａｒｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ
ａｂｌｅ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｐａｔｔｅｒｎｓ？Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ
ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃｅｎｔｅｒｓ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｒｎ Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ，２０１４，９（８）：８４１８４５．
ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１７３９０１４１０５５ｘ．

［４８］Ｒｅｄéｅｎ Ｓ，Ｐｅｔｅｒｓｓｏｎ Ｆ， Ｊｎｓｓｏｎ ＫＡ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ
ｇａｓｔｒｏｓｃｏｐｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｔｏ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ ｇｅｎｅｒａｌ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｓａｍｐｌｅ［Ｊ］．
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２００３，３５ （１１）：９４６９５０． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ２００３
４３４７９．

［４９］中华医学会老年医学分会，中华老年医学杂志编辑委员会．
老年人慢性胃炎中国专家共识［Ｊ］． 中华老年医学杂志，
２０１８，３７（５）：４８５４９１． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４９０２６．
２０１８． ０５． ００１．

［５０］Ｌａｋｅ Ａ，Ｒａｏ ＳＳＣ，Ｌａｒｉｏｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｂｉｌｅ ｒｅｆｌｕｘ ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｍｏｔｉｌ，２０２１，
２７（３）：４００４０７． ＤＯＩ：１０． ５０５６ ／ ｊｎｍ２０１０２．

［５１］Ｒｅｌｌｏ Ｊ，Ｐａｒｉｓｅｌｌａ ＦＲ，Ｐｅｒｅｚ Ａ． Ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｓ ｔｏ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｉｎ ａｎ
ｅｒａ ｏｆ ｄｉｆｆｉｃｕｌｔｔｏｔｒｅａｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ
Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１９，１２ （７）：６３５６４２． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／
１７５１２４３３． ２０１９． １６１９４５４．

［５２］陈玉龙． 慢性胃炎与功能性消化不良诊治的心身医学观［Ｊ］．
中华消化杂志，２０１５，３５（９）：５７７５７９． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ．
ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１５． ０９． ００１．

［５３］杨其法，王海英，沈红燕，等． 杭州市余杭区居民慢性胃炎危
险因素的病例对照研究［Ｊ］． 中国慢性病预防与控制，２００６，
１４（１）：２７２９． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００４６１９４． ２００６． ０１． ００９．

［５４］Ｇｏｏｄｗｉｎ ＲＤ，Ｃｏｗｌｅｓ ＲＡ，Ｇａｌｅａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｍｅｎｔａｌ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］． Ｊ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒ Ｒｅｓ，２０１３，４７（１）：１２８１３２． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｊｐｓｙｃｈｉｒｅｓ． ２０１２． ０９． ０１６．

［５５］Ｄｄｉｎｅ ＬＣ，Ｄｄｉｎｅ ＣＣ，Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ ＣＣ，ｅｔ ａｌ． Ｆａｃｔｏｒｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ａｎｄ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］． Ａｒｑ Ｂｒａｓ Ｃｉｒ Ｄｉｇ，２０１２，２５（２）：９６１００．
ＤＯＩ：１０． １５９０ ／ ｓ０１０２６７２０２０１２０００２００００７．

［５６］刘洁，韩川，张剑，等． 慢性胃炎患者３００例的精神心理特征
分析［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２０，４０（３）：１８６１９１． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０２０． ０３． ０１０．

［５７］Ｋａｌｋａｎ ，Ｓｏｙｋａｎ Ｉ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｏｌｄｅｒ ａｎｄ ｙｏｕｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇｅｒｉａｔｒ Ｇｅｒｏｎｔｏｌ Ｉｎｔ，２０１７，１７（７）：
１０９０１０９５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｇｇｉ． １２８３２．

［５８］Ｌｅｎｔｉ ＭＶ，Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｂｅｒｇａｍａｓｃｈｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｌｌ ｂｌｏｏｄ ｃｏｕｎｔ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ ａｎａｅｍｉａ ｉｎ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ａｔ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ，２０１９，
８（１１）：１９９２（２０１９１１１５）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０．
３３９０ ／ ｊｃｍ８１１１９９２．

［５９］Ｙａｎｇ ＧＴ，Ｚｈａｏ ＨＹ，Ｋｏｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ
ｖｉｔａｍｉｎ Ｂ１２ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，２４（１２）：１３４３１３５２． ＤＯＩ：１０．
３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２４． ｉ１２． １３４３．

［６０］Ｋａｈａｌｙ ＧＪ，Ｈａｎｓｅｎ ＭＰ． Ｔｙｐｅ １ ｄｉａｂｅｔｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ
［Ｊ］． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ Ｒｅｖ，２０１６，１５（７）：６４４６４８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．

ａｕｔｒｅｖ． ２０１６． ０２． ０１７．

［６１］Ｍａｓｓｉｒｏｎｉ Ｓ，Ｚｉｌｌｉ Ａ，Ｅｌｖｅｖｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｆａｃｅ ｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａｎ ｕｐｄａｔｅｄ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎ Ｒｅｖ，２０１９，１８（３）：２１５２２２． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ａｕｔｒｅｖ． ２０１８． ０８． ０１１．

［６２］Ｇｅｎｔａ ＲＭ，Ｓｉｎｇｈａｌ Ａ，Ｔｕｒｎｅｒ ＫＯ，ｅｔ ａｌ． Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ ｗｉｔｈ ｏｔｈｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．
Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０２１，５４（９）：１１７０１１７８． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ａｐｔ． １６６２１．

［６３］ Ｖｉｓｃｉｄｏ Ａ，Ｌａｔｅｌｌａ Ｇ． Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｃｅｌｉａｃ ｄｉｓｅａｓｅ
［Ｊ］． Ｐｏｌ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ，２０２１，７２（１）：８７８８． ＤＯＩ：１０． ５１１４ ／ ｐｊｐ．
２０２１． １０６４４７．

［６４］Ｌｉａｎｇ Ｙ， Ｃｕｉ Ｓ， Ｐｏｌｙｄｏｒｉｄｅｓ ＡＤ． Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ａｅｔｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

［Ｊ］． Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０２１，７９（６）：１０４０１０５０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／
ｈｉｓ． １４４６２．

［６５］Ｇｏｅｌ Ｒ，Ｄｅｅｒｅ Ｈ，Ｋａｒｉｙａｗａｓａｍ Ｖ． Ｇｒａｎｕｌｏｍａｔｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｃａｕｓｉｎｇ
ｐａｒｔｉａｌ ｇａｓｔｒｉｃ ｏｕｔｆｌｏｗ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１３，１１（１１）：Ａ２２（２０１３１１０１）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１３． ０２． ００２．

［６６］Ｐａｔｅｌ ＲＶ，Ｈｉｒａｎｏ Ｉ，Ｇｏｎｓａｌｖｅｓ Ｎ． Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ ｅｓｏｐｈａｇｉｔｉｓ：
ｅｔｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｍｅｄ，２０２１，７２：１８３１９７．
ＤＯＩ：１０． １１４６ ／ ａｎｎｕｒｅｖｍｅｄ０５２８１９０２３８４８．

［６７］Ｒｉｃｈ Ａ，Ｔｏｒｏ ＴＺ，Ｔａｎｋｓｌｅｙ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇ Ｍéｎéｔｒｉｅｒ′ ｓ
ｄｉｓｅａｓｅ ｆｒｏｍ ｉｔｓ ｍｉｍｉｃｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１０，５９（１２）：１６１７１６２４．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２０１０． ２２００６１．

［６８］Ｔｙｔｇａｔ ＧＮ． Ｔｈｅ Ｓｙｄｎｅｙ ｓｙｓｔｅｍ：ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｄｉｖｉｓｉｏｎ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ａｐｐｅａｒａｎｃｅｓ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ／ ｄｕｏｄｅｎｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
１９９１，６ （３）：２２３２３４． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １４４０１７４６． １９９１．
ｔｂ０１４６９． ｘ．

［６９］Ｅｓｈｍｕｒａｔｏｖ Ａ， Ｎａｈ ＪＣ， Ｋｉｍ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］． Ｄｉｇ
Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０１０，５５（５）：１３６４１３７５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２０００９
０８９１４．

［７０］Ｌａｉｎｅ Ｌ，Ｗｅｉｎｓｔｅｉｎ ＷＭ． Ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｓ ａｎｄ ｅｒｏｓｉｏｎｓ
ｏｆ ｈｕｍａｎ ｓｔｏｍａｃｈ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，１９８８，３３（４）：４９０５０３． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ＢＦ０１５３６０３７．

［７１］Ｚｏｕ ＴＨ，Ｚｈｅｎｇ ＲＨ，Ｇａｏ ＱＹ，ｅｔ ａｌ． Ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ
ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｖａｒｉｏｌｉｆｏｒｍ ｌｅｓｉｏｎｓ：ａ ｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（２２）：５２２８５２３６． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ２２． ｉ２２． ５２２８．

［７２］梁秀兰，贾安平，杨健． 内镜窄带成像技术对疣状胃炎胃小凹
分类及其临床病理价值探讨［Ｊ］． 中华消化内镜杂志，２０１１，
２８（４）：２２２２２３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７５２３２． ２０１１．
０４． ０１８．

［７３］ＰｉｍｅｎｔｅｌＮｕｎｅｓ Ｐ，Ｌｉｂａｎｉｏ Ｄ，Ｌａｇｅ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅａｌｔｉｍｅ ｕｓｅ ｏｆ ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｉｎ

ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１６，４８ （８）：７２３７３０． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００４２
１０８４３５．

［７４］ＧａｒｃéｓＤｕｒáｎ Ｒ， ＧａｒｃíａＲｏｄｒíｇｕｅｚ Ａ， Ｃóｒｄｏｖａ Ｈ， ｅｔ ａｌ．
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａ ｒｅｇｕｌａｒ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｇ ｖｅｎｕｌｅｓ

ａｎｄ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａ Ｅｕｒｏｐｅａｎ
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ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，２０１９，９０（３）：４６１４６６．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｇｉｅ． ２０１９． ０５． ０２７．

［７５］Ｋｉｍｕｒａ Ｋ，Ｔａｋｅｍｏｔｏ Ｔ． Ａｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｂｏｒｄｅｒ ａｎｄ ｉｔｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，
１９６９，１（３）：８７９７． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００２８１０９８０８６．

［７６］ Ｘｉａｏ Ｓ，Ｆａｎ Ｙ，Ｙｉｎ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ ｏｎ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｉａ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，３６（１）：５５
６３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １５１７７．

［７７］Ｋａｊｉ Ｋ，Ｈａｓｈｉｂａ Ａ，Ｕｏｔａｎｉ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ｉｓ ｕｓｅｆｕｌ ｆｏｒ ｒｉｓｋ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１１４（１）：７１７９． ＤＯＩ：１０．
１０３８ ／ ｓ４１３９５０１８０２５９５．

［７８］Ｕｅｄｏ Ｎ，Ｉｓｈｉｈａｒａ Ｒ，Ｉｉｓｈｉ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｅｗ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ
ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２００６，３８（８）：８１９８２４． ＤＯＩ：１０．
１０５５ ／ ｓ２００６９４４６３２．

［７９］ Ｌｉ Ｚ，Ｚｕｏ ＸＬ，Ｙｕ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ
ｉｎ ｖｉｖｏ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１４，４６（４）：２８２２９０． ＤＯＩ：
１０． １０５５ ／ ｓ００３３１３５９２１５．

［８０］ Ｚｕｏ ＸＬ，Ｌｉ Ｚ，Ｌｉ ＣＱ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｅｂａｓｅｄ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ
ｉｎ ｖｉｖｏ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｎｅｏｐｌａｓｉａ：ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１７，
４９（１１）：１０３３１０４２． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００４３１１５３８２．

［８１］Ａｌｍａｚａｒ ＡＥ，Ｐｅｎｆｉｅｌｄ ＪＤ，Ｓａｉｔｏ ＹＡ，ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｉｖａｌ ｔｉｍｅｓ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｍｅｎｅｔｒｉｅｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，１９（４）：７０７７１２． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０２０． ０３． ０１７．

［８２］ＡｂｄｕｌｌＧａｆｆａｒ Ｂ，Ｋｅｌｏｔｈ Ｔ． Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｏｖｅｒｓｈａｄｏｗｅｄ ｂｙ
ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ ｔｉｓｓｕｅ ｌｙｍｐｈｏｍａ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ
Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０１９，２７（７）：７６３７６４． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ １０６６８９６９１９
８３０４９８．

［８３］Ｓｕｎ Ｌ，Ｓｉ Ｊ，Ｃｈｅｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｐｐｌｉａｎｃｅ ｏｆ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ｏｆ ｍｕｃｏｓａ ｍａｒｋｉｎｇ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｂｉｏｐｓｙ［Ｊ］．
Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００９，５６（８９）：５９６２．

［８４］Ｎｅｈｍｅ Ｆ，Ｒｏｗｅ Ｋ，Ｐａｌｋｏ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ

ｓｔｏｍａｃｈ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，１３（３）：２９９３０７． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ１２３２８０１９０１０７４７．

［８５］Ｙｅ Ｗ，Ｎｙｒéｎ Ｏ． Ｒｉｓｋ ｏｆ ｃａｎｃｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｏｅｓｏｐｈａｇｕｓ ａｎｄ ｓｔｏｍａｃｈ
ｂｙ ｈｉｓｔｏｌｏｇｙ ｏｒ ｓｕｂｓｉｔｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｓｅｄ ｆｏｒ ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ

ａｎａｅｍｉａ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００３，５２（７）：９３８９４１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ．
５２． ７． ９３８．

［８６］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｆａｓｓａｎ Ｍ，Ｐｉｚｚｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：
ｈｉｓｔｏｌｏｇｙ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ａｎｄ ＯＬＧＡ ｓｔａｇｉｎｇ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ，２０１２，３５（１２）：１４６０１４６６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６．
２０１２． ０５１０１． ｘ．

［８７］ Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｅｓｐｏｓｉｔｏ Ｇ，Ｐｉｌｏｚｚｉ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｉｄｓ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｌｏｎｇ

ｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ ｕｐ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，５０（７）：８５６
８６５． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／ ００３６５５２１． ２０１５． １０１０５７０．

［８８］ Ｈｓｉｎｇ ＡＷ，Ｈａｎｓｓｏｎ ＬＥ，ＭｃＬａｕｇｈｌｉｎ ＪＫ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ

ａｎｅｍｉａ ａｎｄ ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔ ｃａｎｃｅｒ． Ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ

［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ，１９９３，７１（３）：７４５７５０． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ １０９７０１４２
（１９９３０２０１）７１：３ ＜ ７４５：：ａｉｄｃｎｃｒ ２８２０７１０３１６ ＞ ３． ０． ｃｏ；２１．

［８９］Ｍｕｒｐｈｙ Ｇ，Ｄａｗｓｅｙ ＳＭ，Ｅｎｇｅｌｓ ＥＡ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ａｆｔｅｒ
ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ ａｎｅｍｉａ ｉｎ ｔｈｅ ＵＳ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，１３（１３）：２２８２２２８９，ｅ１ｅ４． ＤＯＩ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１５． ０５． ０４０．

［９０］Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｃａｐａｓｓｏ Ｍ，Ｃａｒａｂｏｔｔｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ
（ｏｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ）ｉｎ ｐｅｒｎｉｃｉｏｕｓ ａｎａｅｍｉａ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１８，５０（８）：７８０
７８６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１８． ０５． ０１２．

［９１］Ｄｅｐｒｅｚ ＰＨ， Ｍｏｏｎｓ ＬＭＧ， Ｏ′ Ｔｏｏｌｅ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｕｂｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ

ｎｅｏｐｌａｓｍｓ： Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ
（ＥＳＧＥ）ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０２２，５４（４）：４１２４２９．
ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ａ１７５１５７４２．

［９２］Ｓｈｉｃｈｉｊｏ Ｓ， Ｎｏｍｕｒａ Ｓ， Ａｏｙａｍａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃｏｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｅｓ［Ｊ］． ＥｂｉｏＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１７，
２５：１０６１１１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｂｉｏｍ． ２０１７． １０． ０１４．

［９３］Ｎａｋａｓｈｉｍａ Ｈ， Ｋａｗａｈｉｒａ Ｈ， Ｋａｗａｃｈｉ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ
ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｂｌｕｅ

ｌａｓｅｒ ｉｍａｇｉｎｇｂｒｉｇｈｔ ａｎｄ ｌｉｎｋｅｄ ｃｏｌｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ：ａ ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，３１（４）：４６２４６８．
ＤＯＩ：１０． ２０５２４ ／ ａｏｇ． ２０１８． ０２６９．

［９４］Ｎａｋａｓｈｉｍａ Ｈ，Ｋａｗａｈｉｒａ Ｈ，Ｋａｗａｃｈｉ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｈｒｅｅ
ｃａｔｅｇｏｒｉｃａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｌｉｎｋｅｄ

ｃｏｌｏｒ ｉｍａｇｉｎｇ ａｎｄ ｄｅｅｐ ｌｅａｒｎｉｎｇ：ａ ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ
（ｗｉｔｈ ｖｉｄｅｏ）［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，２０２０，２３（６）：１０３３１０４０．
ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２００２００１０７７１．

［９５］Ｚｈｅｎｇ Ｗ，Ｚｈａｎｇ Ｘ，Ｋｉｍ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｃｏｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌ
ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋ ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｂａｓｅｄ

ｏｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｅｓ： ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ
Ｔｒａｎｓｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１０（１２）：ｅ００１０９（２０１９１２１１）［２０２３
０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １４３０９ ／ ｃｔｇ． ０００００００００００００１０９．

［９６］Ｂａｎｇ ＣＳ， Ｌｅｅ ＪＪ， Ｂａｉｋ ＧＨ． Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｅｓ：
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｅｓｔ ａｃｃｕｒａｃｙ

［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｍｅｄ Ｉｎｔｅｒｎｅｔ Ｒｅｓ，２０２０，２２（９）：ｅ２１９８３（２０２００６３０）
［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｐｒｅｐｒｉｎｔｓ． ｊｍｉｒ． ｏｒｇ ／ ｐｒｅｐｒｉｎｔ ／ ２１９８３．

［９７］Ｇｕｉｍａｒｅｓ Ｐ，Ｋｅｌｌｅｒ Ａ，Ｆｅｈｌｍａｎｎ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｅｐｌｅａｒｎｉｎｇ ｂａｓｅｄ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２０，
６９（１）：４６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１９３１９３４７．

［９８］Ｚｈａｎｇ Ｙ，Ｌｉ Ｆ，Ｙｕａｎ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｂｙ ｇａｓｔｒｏｓｃｏｐｙ ｕｓｉｎｇ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ
Ｄｉｓ，２０２０，５２（５）：５６６５７２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１９． １２． １４６．

［９９］Ｌｉｎ Ｎ，Ｙｕ Ｔ，Ｚｈｅｎｇ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｏｆ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｏｎ ｗｈｉｔｅ ｌｉｇｈｔ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｉｍａｇｅｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｃｏｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌ ｎｅｕｒａｌ ｎｅｔｗｏｒｋｓ：ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２１，
１２（８）：ｅ００３８５（２０２１０８３１）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０．
１４３０９ ／ ｃｔｇ． ０００００００００００００３８５．

［１００］金珠，张贺军，崔荣丽，等． 非幽门螺杆菌感染患者上腹部不
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适的可能机制［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１０，３０（８）：５３５５３８．
ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１０． ０８． ００８．

［１０１］ＥｌＺｉｍａｉｔｙ ＨＭ，Ｒａｍｃｈａｔｅｓｉｎｇｈ Ｊ，Ｓａｅｅｄ ＭＡ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ｓｕｂｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｐａｔｈｏｌ，２００１，５４（９）：６７９６８３． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｊｃｐ． ５４． ９． ６７９．

［１０２］Ｅｃｔｏｒｓ Ｎ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ． Ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｕｌｐｈｏｍｕｃｉｎ ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，１９８６，１０（１２）：１２７１１２７７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ．
１３６５２５５９． １９８６． ｔｂ０２５７０． ｘ．

［１０３］Ｌａｕｗｅｒｓ ＧＹ． Ｄｅｆｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ，
ａｔｒｏｐｈｙ，ｄｙｓｐｌａｓｉａ， ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，３６（５ Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ３７４３，Ｓ６１６２． ＤＯＩ：１０．
１０９７ ／ ００００４８３６２００３０５００１００００７．

［１０４］Ｎａｇｔｅｇａａｌ ＩＤ，Ｏｄｚｅ ＲＤ，Ｋｌｉｍｓｔｒａ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ２０１９ ＷＨＯ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｕｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ ］．
Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０２０，７６ （２）：１８２１８８． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｈｉｓ．
１３９７５．

［１０５］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｃｏｒｒｅａ Ｐ，Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｄｙｓｐｌａｓｉａ：ｔｈｅ
Ｐａｄｏｖａ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０００，
２４（２）：１６７１７６． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０００００４７８２００００２０００００００１．

［１０６］Ｆｕｋａｙａｍａ Ｍ，Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｗａｓｈｉｎｇｔｏｎ ＭＫ． Ｔｕｍｏｕｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｏｍａｃｈ
［Ｍ］／／ ＷＨＯ Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｔｕｍｏｕｒｓ Ｅｄｉｔｏｒｉａｌ Ｂｏａｒｄ． ＷＨＯ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｕｍｏｕｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｇｅｓｔｉｖｅ ｓｙｓｔｅｍ． ５ｔｈ ｅｄ． Ｌｙｏｎ：
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ａｇｅｎｃｙ ｆｏｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｐｕｂｌｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１９：
５９１０４．

［１０７］王辰，王建安． 全国高等学校教材：内科学［Ｍ］． ３版． 北京：
人民卫生出版社，２０１５：４７５．

［１０８］葛均波，徐永健，王辰． 全国高等学校教材：内科学［Ｍ］．
９版． 北京：人民卫生出版社，２０１８：３６４．

［１０９］Ｙｕｎｇ Ｅ，Ｌｉ Ｘ，Ｃｈａｎｄｒａｓｏｍａ Ｐ． Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｏｆ ｔｈｅ
“Ｃａｒｄｉａ”：ａｃｃｕｒａｔｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｏｒ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｏｒｉｇｉｎ
ｗｉｔｈ ａｎ ｅｘｐａｎｄｅｄ ｂｉｏｐｓｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０２１，
４５（７）：９４５９５０． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＰＡＳ． ００００００００００００１６６５．

［１１０］Ｐａｔｉｌ ＤＴ，Ｂｅｎｎｅｔｔ ＡＥ，Ｍａｈａｊａｎ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇ Ｂａｒｒｅｔｔ
ｇａｓｔｒｉｃ ｆｏｖｅｏｌａｒ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｆｒｏｍ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｍｕｃｏｓａ ｉｎ

ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｒｅｆｌｕｘ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ，２０１３，４４（６）：
１１４６１１５３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｈｕｍｐａｔｈ． ２０１２． １０． ００４．

［１１１］Ｂｅｔｔｉｎｇｔｏｎ Ｍ，Ｂｒｏｗｎ Ｉ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ｎｏｖｅｌ ｃｌｕｅｓ ｔｏ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１３，４５（２）：１４５１４９．
ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＰＡＴ． ０ｂ０１３ｅ３２８３５ｃｃ２２ｃ．

［１１２］Ｒｉｎｄｉ Ｇ， Ｉｎｚａｎｉ Ｆ， Ｓｏｌｃｉａ Ｅ． Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ，２０１０，３９（４）：
７１３７２７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｃｌ． ２０１０． ０８． ００９．

［１１３］Ｚｈａｎｇ Ｈ，Ｊｉｎ Ｚ，Ｃｕｉ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ：ａ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ３２０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ａ ｌａｒｇｅ ｔｅｒｔｉａｒｙ
ｍｅｄｉｃａｌ ｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，５２（２）：１５０
１５６． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ ００３６５５２１． ２０１６． １２３６３９７．

［１１４］Ｐａｒｋ ＪＹ，Ｃｏｒｎｉｓｈ ＴＣ，ＬａｍＨｉｍｌｉｎ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ （ＡＭＡＧ）
ｉｎ ａ ｔｅｒｔｉａｒｙ ｃａｒｅ ｓｅｔｔｉｎｇ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０１０，３４（１１）：
１５９１１５９８． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＰＡＳ． ０ｂ０１３ｅ３１８１ｆ６２３ａｆ．

［１１５］古田隆久，山出美
!

子，鱼谷贵洋，等． 自己免疫性胃炎と
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染とその除菌との

"

连［Ｊ］． 胃と肠，２０１９，５４（７）：

１０３６１０４１． ＤＯＩ：１０． １１４７７ ／ ｍｆ． １４０３２０１７８６．
［１１６］Ｈｕｈ ＷＪ，Ｃｏｆｆｅｙ ＲＪ，Ｗａｓｈｉｎｇｔｏｎ ＭＫ． Ｍéｎéｔｒｉｅｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ：ｉｓ

ｍｉｍｉｃｋｅｒｓ ａｎｄ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｐａｔｈｏｌ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０１６，
５０（１）：１０１６． ＤＯＩ：１０． ４１３２ ／ ｊｐｔｍ． ２０１５． ０９． １５．

［１１７］Ｌｗｉｎ Ｔ， Ｍｅｌｔｏｎ ＳＤ， Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：
ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ

ｇａｓｔｒｉｃ ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌ ｃｏｎｔｅｎｔ［Ｊ］． Ｍｏｄ Ｐａｔｈｏｌ，２０１１，２４（４）：５５６
５６３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｍｏｄｐａｔｈｏｌ． ２０１０． ２２１．

［１１８］Ｈａｏｔ Ｊ，Ｈａｍｉｃｈｉ Ｌ，Ｗａｌｌｅｚ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａ
ｎｅｗｌｙ ｄｅｓｃｒｉｂｅｄ ｅｎｔｉｔｙ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，１９８８，２９（９）：１２５８１２６４． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ．
２９． ９． １２５８．

［１１９］Ｐａｔｅｌ Ｎ，Ｗｏｏｄｃｏｃｋ Ｈ，Ｐａｔｅｌ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ａｃｔｉｎｏｍｙｃｏｓｉｓ：ａｎ
ｒａｒｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１０，４２ Ｓｕｐｐｌ ２：
Ｅ２１８Ｅ２１９． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ００３０１２５５７２１．

［１２０］Ｃｈａｏ ＣＪ，Ｓｈｉｎ ＪＳ，Ｈｓｕ ＷＣ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｆｔｅｒ ｉｒｒａｄｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１３，４５ Ｓｕｐｐｌ ２ ＵＣＴＮ：Ｅ２８０Ｅ２８１． ＤＯＩ：１０．
１０５５ ／ ｓ００３３１３４４４２１．

［１２１］ＥｌＺｉｍａｉｔｙ Ｈ，Ｃｈｏｉ ＷＴ，Ｌａｕｗｅｒｓ ＧＹ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｖｉｒｃｈｏｗｓ Ａｒｃｈ，
２０１８，４７３（５）：５３３５５０． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４２８０１８２４５４６．

［１２２］刘文忠，谢勇，陆红，等． 第五次全国幽门螺杆菌感染处理共
识报告［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１７，３７（６）：３６４３７８． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１７． ０６． ００２．

［１２３］Ｗａｎｇ ＹＫ，Ｋｕｏ ＦＣ，Ｌｉｕ ＣＪ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ｃｕｒｒｅｎｔ ｏｐｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，２１（４０）：１１２２１１１２３５． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ２１． ｉ４０． １１２２１．

［１２４］Ｍａｇｒｉｓ Ｒ，Ｄｅ Ｒｅ Ｖ，Ｍａｉｅｒｏ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ Ⅰ ／Ⅱ ｒａｔｉｏ
ａｎｄ ｈｉｇｈ ｇａｓｔｒｉｎ１７ ｌｅｖｅｌｓ ｔｙｐｉｆｙ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｔｒａｎｓｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，１１（９）：ｅ００２３８（２０２００９０１）［２０２３
０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １４３０９ ／ ｃｔｇ． ０００００００００００００２３８．

［１２５］Ｅｂｅｒｔ Ａ，Ｋｎｉｇ Ｊ，Ｆｒｏｍｍｅｒ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｍｏｇｒａｎｉｎ ｓｅｒｖｅｓ ａｓ
ｎｏｖｅｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，２０２０，１０５（８）：２６０６２６１５． ＤＯＩ：１０． １２１０ ／
ｃｌｉｎｅｍ ／ ｄｇａａ２８８．

［１２６］Ｓｉｐｐｏｎｅｎ Ｐ， Ｍａａｒｏｏｓ ＨＩ． Ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５， ５０ （６ ）：６５７６６７． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／
００３６５５２１． ２０１５． １０１９９１８．

［１２７］Ｒａｄｅｒｅｒ Ｍ， Ｏｂｅｒｈｕｂｅｒ Ｇ， Ｔｅｍｐｌ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ
ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ Ｍéｎéｔｒｉｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｗｉｔｈ

ｌｏｎｇｔｅｒｍ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，１９９９，６０（４）：３５８
３６２． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００００７６８３．

［１２８］Ｄａｖｉｓ ＧＥ， Ｏ′ Ｒｏｕｒｋｅ ＭＣ， Ｍｅｔｚ ＪＲ，ｅｔ ａｌ． Ｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｏｐａｔｈｙ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅ ｔｏ ｐｒｅｄｎｉｓｏｎｅ． Ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ

ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９１，１３（４）：
４３６４４１． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ００００４８３６１９９１０８００００００１４．

［１２９］Ｗｉｊｎｇａａｒｄｓ Ｇ，Ｊｅｓｐｅｒｓｅｎ Ｊ． Ｆｉｂｒｉｎｏｌｙｔｉｃ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａ ｉｎ Ｍéｎéｔｒｉèｒ′ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，１９８３，
１３（４）：３４７３５０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２３６２． １９８３． ｔｂ００１１１． ｘ．

［１３０］Ｎｕｎｅｓ Ｇ，Ｂａｒｏｓａ Ｒ，Ｐａｔｉｔａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｍéｎéｔｒｉｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ：ａ ｃａｓｅ
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ｏｆ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｕｓｉｎｇ ｌｏｎｇａｃｔｉｎｇ ｏｃｔｒｅｏｔｉｄｅ［Ｊ］． Ａｃｔａ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｂｅｌｇ，２０１９，８２（３）：４２９４３２．

［１３１］Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｄｕａｎ Ｌ，Ｄｉｎｇ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｉｔｉｓ：
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ， ａ
ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ４２ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１１，４６ （９）：１０７４１０８０． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／ ００３６５５２１． ２０１１．
５７９９９８．

［１３２］ＦｅｉｎｌｅＢｉｓｓｅｔ Ｃ，Ａｚｐｉｒｏｚ Ｆ． Ｄｉｅｔａｒｙ ａｎｄ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，
１０（３）：１５０１５７． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｎｒｇａｓｔｒｏ． ２０１２． ２４６．

［１３３］Ｄｕｎｃａｎｓｏｎ Ｋ，Ｂｕｒｎｓ Ｇ，Ｐｒｙｏｒ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｆｏｏｄ
ｉｎｄｕｃｅｄ ｓｙｍｐｔｏｍ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｉｅｔａｒｙ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２１，１３（４）：１１０９（２０２１０３２８）
［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｎｕ１３０４１１０９．

［１３４］Ｃｈｅｎ Ｈ， Ｌｉ Ｘ，Ｇｅ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ
ｈｙｄｒｏｔａｌｃｉｔｅ ｉｓ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｉｌｅ ｒｅｆｌｕｘ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｆｔｅｒ

ｃｈｏｌｅｃｙｓｔｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］． Ｃａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，２４（３）：１９７
２０１． ＤＯＩ：１０． １１５５ ／ ２０１０ ／ ８４６３５３．

［１３５］Ｓａｎｔａｒｅｌｌｉ Ｌ，Ｇａｂｒｉｅｌｌｉ Ｍ，Ｃａｎｄｅｌｌｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｔｃｈｏｌｅｃｙｓｔｅｃｔｏｍｙ
ａｌｋａｌｉｎｅ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｓｕｃｒａｌｆａｔｅ
ｖｅｒｓｕｓ ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅ ｏｒ ｎｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２００３，１５ （９）：９７５９７９． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ０００４２７３７
２００３０９０００００００６．

［１３６］Ｓｔｅｆａｎｉｗｓｋｙ ＡＢ，Ｔｉｎｔ ＧＳ，Ｓｐｅｃｋ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｕｒｓｏｄｅｏｘｙｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｂｉｌｅ ｒｅｆｌｕｘ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，１９８５，
８９（５）：１０００１００４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ００１６５０８５（８５）９０２００８．

［１３７］Ｇｏｎｇ Ｙ，Ｈｕａｎｇ Ｘ，Ｃｈｅｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｐｒｅｎｏｎｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｌ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｄｙｓｐｅｐｔｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ

ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ ｕｓｅｒｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，
３４（８）：１３４４１３５０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １４６１４．

［１３８］Ｌａｎａｓ Ａ，ＧａｒｃíａＲｏｄｒíｇｕｅｚ ＬＡ，Ａｒｒｏｙｏ ＭＴ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ａｎｔｉｓｅｃｒｅｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ａｎｄ ｎｉｔｒａｔｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｕｌｃｅｒ ｂｌｅｅｄｉｎｇ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ，ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ
ａｇｅｎｔｓ，ａｎｄ ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔｓ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００７，
１０２（３）：５０７５１５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００６． ０１０６２． ｘ．

［１３９］Ｓｕｇａｎｏ Ｋ，Ｃｈｏｉ ＭＧ，Ｌｉｎ ＪＴ，ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｎａｔｉｏｎａｌ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ
ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ ｉｎ ｌｏｗｄｏｓｅ

ａｃｅｔｙｌｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｕｓｅｒｓ：ｔｈｅ ＬＡＶＥＮＤＥＲ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１４，
６３（７）：１０６１１０６８． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１３３０４７２２．

［１４０］Ｗａｓｈｉｏ Ｅ，Ｅｓａｋｉ Ｍ，Ｍａｅｈａｔａ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｉｎｄｕｃｅｄ

ｓｍａｌｌ ｂｏｗｅｌ ｉｎｊｕｒｙ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，１４（６）：８０９８１５． ｅ１． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１５． １０． ０２２．

［１４１］Ｚｈａｎｇ Ｓ，Ｑｉｎｇ Ｑ，Ｂａｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｂａｍｉｐｉｄｅ ｈｅｌｐｓ ｄｅｆｅｎｄ ａｇａｉｎｓｔ
ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｐａｔｈｙ：ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０１３，
５８（７）：１９９１２０００． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２００１３２６０６０．

［１４２］Ｓｃａｒｐｉｇｎａｔｏ Ｃ，Ｈｕｎｔ ＲＨ． Ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ
ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｊｕｒｙ ｔｏ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ： ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｉｃｔｕｒｅ，
ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ，ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ，
２０１０，３９（３）：４３３４６４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｇｔｃ． ２０１０． ０８． ０１０．

［１４３］Ｈｕｎｔ ＲＨ，Ｓｃａｒｐｉｇｎａｔｏ Ｃ． Ｐｏｔｅｎｔ ａｃｉｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｗｉｔｈ ＰＰＩｓ ａｎｄ
ＰＣＡＢｓ：ｗｈａｔ′ｓ ｎｅｗ？［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｔｒｅａｔ Ｏｐｔｉｏｎｓ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１８，１６（４）：５７０５９０． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１９３８０１８０２０６ｙ．

［１４４］Ｋａｗａｉ Ｔ，Ｏｄａ Ｋ，Ｆｕｎａｏ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｖｏｎｏｐｒａｚａｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｌｏｗｄｏｓｅ
ａｓｐｉｒｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｕｌｃｅｒ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ：ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｐｈａｓｅ ３ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（６）：１０３３１０４１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１７
３１４８５２．

［１４５］Ｍｉｚｏｋａｍｉ Ｙ，Ｏｄａ Ｋ，Ｆｕｎａｏ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｖｏｎｏｐｒａｚａｎ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｕｌｃｅｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｄｕｒｉｎｇ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ＮＳＡＩＤ ｔｈｅｒａｐｙ： ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，
ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙ ａｎｄ ｓｉｎｇｌｅｂｌｉｎｄ ｅｘｔｅｎｓｉｏｎ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（６）：１０４２１０５１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ
２０１７３１４０１０．

［１４６］ＰｉｎｔｏＳａｎｃｈｅｚ ＭＩ，Ｙｕａｎ Ｙ，Ｈａｓｓａｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｆｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ
Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１７，１１（１１）：ＣＤ０１１１９４（２０１７１１２１）［２０２３０１
１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５１８５８． ＣＤ０１１１９４． ｐｕｂ３．

［１４７］Ｄｕ ＹＱ，Ｓｕ Ｔ，Ｈａｏ ＪＹ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｇｅｆａｒｎａｔｅ
ｏｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｅｒｏｓｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｄｙｓｐｅｐｔｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍｓ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ
Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ），２０１２，１２５（１６）：２８７８２８８４．

［１４８］Ｓａｋａｍｏｔｏ Ｃ，Ｏｇｏｓｈｉ Ｋ，Ｓａｉｇｅｎｊｉ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｇｅｒａｎｙｌｇｅｒａｎｙｌａｃｅｔｏｎｅ ｗｉｔｈ ｃｉｍｅｔｉｄｉｎｅ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｙｓｐｅｐｔｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ： ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ ｔｒｉａｌ ｉｎ Ｊａｐａｎ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２００７，
７５（４）：２１５２２４． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００１１０６５４．

［１４９］Ｔａｌｌｅｙ ＮＪ，Ｒｉｆｆ ＤＳ，Ｓｃｈｗａｒｔｚ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ ｒｅｂａｍｉｐｉｄｅ，ａ ｇａｓｔｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｄｒｕｇ，
ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ｗｉｔｈ ｏｒ ｗｉｔｈｏｕｔ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ

ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００１，１５（１０）：１６０３
１６１１． ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００１． ０１０７４． ｘ．

［１５０］Ｄｕ Ｙ， Ｌｉ Ｚ， Ｚｈａｎ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｒｅｂａｍｉｐｉｄｅ ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ

ｃｈｒｏｎｉｃ ｅｒｏｓｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｕｃｒａｌｆａｔｅｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｔｒｉａｌ ｉｎ ＣｈｉｎａＳＴＡＲＳ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２００８，
５３（１１）：２８８６２８９５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２０００７０１８０ｚ．

［１５１］Ｖｅｌｄｈｕｙｚｅｎ ｖａｎ Ｚａｎｔｅｎ ＳＪ，Ｃｈｉｂａ Ｎ，Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ，ｒａｎｉｔｉｄｉｎｅ，ｃｉｓａｐｒｉｄｅ，ｏｒ
ｐｌａｃｅｂｏ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｎｅｇａｔｉｖｅ，ｐｒｉｍａｒｙ ｃａｒｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ｔｈｅ ＣＡＤＥＴＨＮ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，
１００（７）：１４７７１４８８． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００５． ４０２８０． ｘ．

［１５２］ｖａｎ Ｚａｎｔｅｎ ＳＶ，Ｗａｈｌｑｖｉｓｔ Ｐ，Ｔａｌｌｅｙ ＮＪ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ：ｔｈｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｉｌｌｎｅｓｓ ｏｆ ｕｎｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ
ｂｅｆｏｒｅ ａｎｄ ａｆｔｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ—ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
ＳＴＡＲＳ Ⅱ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１１，３４（７）：
７１４７２３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２０１１． ０４７８９． ｘ．

［１５３］Ｉｗａｋｉｒｉ Ｒ，Ｔｏｍｉｎａｇａ Ｋ，Ｆｕｒｕｔａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｔｒｉａｌ：ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ｉｎ Ｊａｐａｎ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１３，３８（７）：
７２９７４０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １２４４４．

［１５４］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， ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ，
２０１３，１（６）：４４５４５２． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ ２０５０６４０６１３５１０９０４．
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［１５５］Ｈｏ ＫＹ，Ｋｕａｎ Ａ，Ｚａｏ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐａｒａｌｌｅｌ，ｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｕｌｃｅｒｈｅａｌｉｎｇ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｌａｐｒａｚｏｌｅ ａｎｄ

ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ａｎｄ ｄｕｏｄｅｎａｌ ｕｌｃｅｒｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，４４（７）：６９７７０７． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００５３５
００９００７２４．

［１５６］Ｃｈｏ Ｈ，Ｃｈｏｉ ＭＫ，Ｃｈｏ ＤＹ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＣＹＰ２Ｃ１９ ｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｎ ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ ｐｈａｒｍａｃｏｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ ａ

ｎｅｗ ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｉｌａｐｒａｚｏｌｅ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１２，５２（７）：９７６９８４． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／ ００９１２７００１１４０８６１１．

［１５７］Ｙａｄｌａｐａｔｉ Ｒ，Ｋａｈｒｉｌａｓ ＰＪ． Ｗｈｅｎ ｉｓ ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｕｓｅ
ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ？［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＣ Ｍｅｄ，２０１７，１５（１）：３６（２０１７０２２１）
［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ ｓ１２９１６０１７０８０４ｘ．

［１５８］Ｋｉｎｏｓｈｉｔａ Ｙ，Ｃｈｉｂａ Ｔ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆａｍｏｔｉｄｉｎｅ ｏｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ ＦＵＴＵＲＥ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７（４）：３７７３８６． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００５３５０１１０５０３ｘ．

［１５９］Ｐｉｔｔａｙａｎｏｎ Ｒ，Ｙｕａｎ Ｙ，Ｂｏｌｌｅｇａｌａ ＮＰ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ｆｏｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１１４（２）：
２３３２４３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１３９５０１８０２５８６．

［１６０］Ｈｏｎｇｏ Ｍ，Ｈａｒａｓａｗａ Ｓ，Ｍｉｎｅ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｌａｒｇｅｓｃａｌｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｗｉｔｈ ｍｏｓａｐｒｉｄｅ ｏｒ

ｔｅｐｒｅｎｏｎｅ：Ｊａｐａｎ Ｍｏｓａｐｒｉｄｅ ＭｅｇａＳｔｕｄｙ （ＪＭＭＳ）［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１２，２７（１）：６２６８． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ．
１４４０１７４６． ２０１１． ０６９４９． ｘ．

［１６１］Ｄｕ Ｙ，Ｓｕ Ｔ，Ｓｏｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃｉｎｉｔａｐｒｉｄｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｉｌｄ ｔｏ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

ｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１４，４８（４）：３２８３３５． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＣＧ． ０００００００００００００
０３３．

［１６２］Ｈｏｌｔｍａｎｎ Ｇ，Ｔａｌｌｅｙ ＮＪ，Ｌｉｅｂｒｅｇｔｓ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ｉｔｏｐｒｉｄｅ ｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２００６，
３５４（８）：８３２８４０． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ０５２６３９．

［１６３］Ｓｔａｎｇｈｅｌｌｉｎｉ Ｖ，Ｃｈａｎ ＦＫ，Ｈａｓｌｅｒ ＷＬ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌ
ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１６，１５０ （６）：１３８０１３９２．
ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１６． ０２． ０１１．

［１６４］Ｊｏｎｅｓ ＭＰ，Ｏｕｄｅｎｈｏｖｅ ＬＶ，Ｋｏｌｏｓｋｉ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｌｉｆｅ ｆａｃｔｏｒｓ
ｉｎｉｔｉａｔｅ ａ ｖｉｃｉｏｕｓ ｃｉｒｃｌｅ ｏｆ ａｆｆｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｓｙｍｐｔｏｍｓ： ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ ］． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ， ２０１３，１ （５ ）：３９４４０２． ＤＯＩ：１０． １１７７ ／
２０５０６４０６１３４９８３８３．

［１６５］Ｔａｌｌｅｙ ＮＪ，Ｌｏｃｋｅ ＧＲ，Ｓａｉｔｏ ＹＡ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ ａｎｄ
ｅｓｃｉｔａｌｏｐｒａｍ ｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４９（２）：３４０３４９．
ｅ２． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０４． ０２０．

［１６６］Ｔａｎｇ ＸＤ，Ｚｈｏｕ ＬＹ，Ｚｈａｎｇ ＳＴ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ ｏｆ Ｍｏｌｕｏｄａｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｉｎｔｅｇｒ Ｍｅｄ，２０１６，２２（１）：９
１８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１６５５０１５２１１４５．

［１６７］Ｗｕ ＳＲ，Ｌｉｕ Ｊ，Ｚｈａｎｇ ＬＦ，ｅｔ ａｌ． Ｌａｍｂ′ｓ ｔｒｉｐｅ ｅｘｔｒａｃｔ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ
Ｂ１２ ｃａｐｓｕｌｅ ｐｌｕｓ ｃｅｌｅｃｏｘｉｂ ｒｅｖｅｒｓｅｓ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｎｄ

ａｔｒｏｐｈｙ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｃａｓｅｓ，
２０２１，９ （３４）：１０４７２１０４８３． ＤＯＩ：１０． １２９９８ ／ ｗｊｃｃ． ｖ９． ｉ３４．

１０４７２．

［１６８］Ｗｅｎ ＹＤ，Ｌｕ Ｆ，Ｚｈａｏ ＹＰ，ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｇａｓｔｒｉｃ ｐａｉｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｗｈａｔ
ｃａｎ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｄｏ？Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ
ｏｆ Ｂｉｌｉｎｇ Ｗｅｉｔｏｎｇ Ｇｒａｎｕｌｅｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，
２６（２８）：４１７０４１８１． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２６． ｉ２８． ４１７０．

［１６９］中华中医药学会脾胃病分会，张声生，唐旭东． 慢性胃炎中
医诊疗专家共识意见（２０１７）［Ｊ］． 中华中医药杂志，２０１７，
３２（７）：３０６０３０６４．

［１７０］周本刚，梅宇宙，颜学良，等． 养胃颗粒治疗慢性胃炎有效性
和安全性的系统评价与ｍｅｔａ分析［Ｊ］． 中国中药杂志，２０２０，
４５（２０）：５００８５０１６． ＤＯＩ：１０． １９５４０ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｃｊｃｍｍ． ２０２００３１４．
５０３．

［１７１］Ａｓａｋａ Ｍ，Ｓｕｇｉｙａｍａ Ｔ，Ｎｏｂｕｔａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ
ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ Ｊａｐａｎ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｌａｒｇｅ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２００１，６（４）：２９４２９９． ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ．
１５２３５３７８． ２００１． ０００４２． ｘ．

［１７２］Ｋｈａｎ ＭＹ， Ａｓｌａｍ Ａ， Ｍｉｈａｌｉ ＡＢ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｐｒｅｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ． Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，３２（６）：６８６
６９４． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＥＧ． ００００００００００００１７４０．

［１７３］Ｈｗａｎｇ ＹＪ，Ｋｉｍ Ｎ，Ｌｅｅ ＨＳ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｖｅｒｓｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ—ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｆｏｒ ｕｐ ｔｏ １０ ｙｅａｒｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１８，４７（３）：３８０３９０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ．
１４４２４．

［１７４］中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌学组． ２０２２中国幽门螺
杆菌感染治疗指南［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２２，４２（１１）：７４５
７５６． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２２０９２９００４７９．

［１７５］Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ，Ｍｅｇｒａｕｄ Ｆ，Ｏ′Ｍｏｒａｉｎ ＣＡ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ—ｔｈｅ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ Ⅴ ／ Ｆｌｏｒｅｎｃｅ

ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１７，６６（１）：６３０． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／
ｇｕｔｊｎｌ２０１６３１２２８８．

［１７６］Ｇｒａｈａｍ ＤＹ， Ｌｕ Ｈ， Ｓｈｉｏｔａｎｉ Ａ． Ｖｏｎｏｐｒａｚａｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｔｏ ｇｌｏｂａｌ

ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，
３６（５）：１１５９１１６３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １５２５２．

［１７７］Ｙａｎｇ Ｊ，Ｚｈａｎｇ Ｙ，Ｆａｎ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｍｏｄｉｆｉｅｄ
ｄｕａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｂｉｓｍｕｔｈｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ

ａｓ ａ ｆｉｒｓｔｌｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１９，１１４（３）：４３７４４５． ＤＯＩ：１０． １４３０９ ／ ａｊｇ．
０００００００００００００１３２．

［１７８］Ｎｏｍｕｒａ Ａ，Ｇｒｏｖｅ ＪＳ，Ｓｔｅｍｍｅｒｍａｎｎ ＧＮ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｓｔｏｍａｃｈ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｄｉｅｔ，ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓ，ａｎｄ
ａｌｃｏｈｏｌ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ，１９９０，５０（３）：６２７６３１．

［１７９］Ｇａｏ ＱＹ，Ｗａｎｇ ＺＨ，Ｃｈｏｏｉ ＥＹ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ｍｏｄｅｌ ｍｉｇｈｔ
ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７
（５）：５０９５１７． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／ ００３６５５２１． ２０１２． ６５８８５７．

［１８０］Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ ＢＧ，Ｍｅｒａ Ｒ，Ｐｉａｚｕｅｌｏ ＭＢ，ｅｔ ａｌ． ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ
ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ
Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ Ｐｒｅｖ，２０１５，２４（１０）：１６０７１６１３． ＤＯＩ：１０．
１１５８ ／ １０５５９９６５． ＥＰＩ１５０３８８．

—２７１— 中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３
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［１８１］Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｆｏｒ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈ． Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｕｐｄａｔｅ ｐｒｏｊｅｃｔ
ｒｅｐｏｒｔ：ｄｉｅｔ，ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ，ｐｈｙｓｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｓｔｏｍａｃｈ ｃａｎｃｅｒ
［Ｒ ／ ＯＬ］． ２０１６． Ｒｅｖｉｓｅｄ ２０１８． ｈｔｔｐｓ：／／ ｗｗｗ． ｗｃｒｆ． ｏｒｇ ／ ｗｐ
ｃｏｎｔｅｎｔ ／ ｕｐｌｏａｄｓ ／ ２０２１ ／ ０２ ／ ｓｔｏｍａｃｈｃａｎｃｅｒｒｅｐｏｒｔ． ｐｄｆ．

［１８２］Ｊｉｎ Ｇ，Ｌｙｕ Ｊ，Ｙａｎｇ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｅｔｉｃ ｒｉｓｋ，ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ，ａｎｄ ｈｅａｌｔｈｙ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｉｅｓ ａｎｄ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ
Ｏｎｃｏｌ，２０２０，２１（１０）：１３７８１３８６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ１４７０２０４５
（２０）３０４６０５．

［１８３］Ｃｏｒｒｅａ Ｐ． Ａ ｈｕｍａｎ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ
Ｒｅｓ，１９８８，４８（１３）：３５５４３５６０．

［１８４］Ｃｏｒｒｅａ Ｐ． Ｈｕｍａｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ： ａ ｍｕｌｔｉｓｔｅｐ ａｎｄ
ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌ ｐｒｏｃｅｓｓ—ｆｉｒｓｔ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｓｏｃｉｅｔｙ ａｗａｒｄ
ｌｅｃｔｕｒｅ ｏｎ ｃａｎｃｅｒ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ，
１９９２，５２（２４）：６７３５６７４０．

［１８５］Ｓｉｐｐｏｎｅｎ Ｐ． Ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ
ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，１９９２，５１ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ７０７５．
ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００２００９１９．

［１８６］Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ Ａ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａ ｗｉｔｈ
ａｇｉｎｇ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１５，１３（１３）：２２７６
２２８１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１５． ０２． ０２０．

［１８７］Ｓｕｎｇ ＪＫ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］．
Ｋｏｒｅａｎ Ｊ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１６，３１（２）：２０１２０９． ＤＯＩ：１０． ３９０４ ／
ｋｊｉｍ． ２０１６． ０２１．

［１８８］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｃａｓｓａｒｏ Ｍ，Ｄｉ Ｍａｒｉｏ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００３，５２（８）：１１１１
１１１６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ５２． ８． １１１１．

［１８９］Ｐａｒｋ ＳＹ，Ｊｅｏｎ ＳＷ，Ｊｕｎｇ ＭＫ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａｓ： ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｌｏｗｇｒａｄｅ

ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｔｏ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２００８，２０（１０）：９６６９７０． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＥＧ． ０ｂ０１３ｅ３２８３０１３
ｄ５８．

［１９０］Ｇａｏ ＱＹ，Ｗａｎｇ ＺＨ，Ｃｕｉ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｓｔｏｍａｃｈ ａｇｅ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ

ｓｔｏｍａｃｈ—ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｃｈｉｎａ ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＣ Ｃｌｉｎ
Ｐａｔｈｏｌ，２０１４，４：２９（２０１４０６２８）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／
１０． １１８６ ／ １４７２６８９０１４２９．

［１９１］Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ，ＫｌｉｎｋｅｎｂｅｒｇＫｎｏｌ ＥＣ，ＶａｎｄｅｎｂｒｏｕｃｋｅＧｒａｕｌｓ ＣＭ，
ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｓｕｐｐｌ，１９９７，２２３：２８３４．
［１９２］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ｓｔａｇｉｎｇ ａｎｄ ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．

Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ，２００５，３６（３）：２２８２３３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｈｕｍｐａｔｈ．
２００４． １２． ００８．

［１９３］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，ｄｅ Ｂｏｎｉ Ｍ，Ｐｅｎｎｅｌｌｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ＯＬＧＡｓｔａｇｉｎｇ
ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ：ａ ｔｗｅｌｖｅｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｏｌｌｏｗ
ｕｐ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１０，３１（１０）：１１０４
１１１１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２０１０． ０４２７７． ｘ．

［１９４］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ，Ｆａｓｓａｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． ＯＬＧＡ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｓｔａｇｉｎｇ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ：ａ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
７ ４３６ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１８，１１３（１１）：１６２１
１６２８． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１３９５０１８０３５３８．

［１９５］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｍｅｇｇｉｏ Ａ，Ｐｒａｖａｄｅｌｌｉ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｓｔａｇｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ：ａ ５ｙｅａｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ １ ７５５ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１９，６８（１）：１１１７． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１７３１４６００．

［１９６］Ｚｈｏｕ Ｙ，Ｌｉ ＨＹ，Ｚｈａｎｇ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｓｔａｇｅ ｉｓ ａｎ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ

［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（１３）：３６７０３６７８． ＤＯＩ：
１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２２． ｉ１３． ３６７０．

［１９７］Ｃａｐｅｌｌｅ ＬＧ，ｄｅ Ｖｒｉｅｓ ＡＣ，Ｈａｒｉｎｇｓｍａ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ＯＬＧＡ ｓｙｓｔｅｍ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｓ ａｎ

ａｃｃｕｒａｔｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｆｏｒ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，
２０１０，７１（７）：１１５０１１５８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｇｉｅ． ２００９． １２． ０２９．

［１９８］Ｉｓａｊｅｖｓ Ｓ，ＬｉｅｐｎｉｅｃｅＫａｒｅｌｅ Ｉ，Ｊａｎｃｉａｕｓｋａｓ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ｓｔａｇｉｎｇ：ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒ ａｇｒｅｅｍｅｎｔ ｂｙ ａｐｐｌｙｉｎｇ ＯＬＧＡ ａｎｄ ＯＬＧＩＭ
ｓｙｓｔｅｍｓ［Ｊ］． Ｖｉｒｃｈｏｗｓ Ａｒｃｈ，２０１４，４６４（４）：４０３４０７． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００４２８０１４１５４４３．

［１９９］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｆａｓｓａｎ Ｍ，Ｐｉｚｚｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｖｓ ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ

［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，１７（４１）：４５９６４６０１． ＤＯＩ：
１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ１７． ｉ４１． ４５９６．

［２００］Ｌｅｅ ＪＷＪ，Ｚｈｕ Ｆ，Ｓｒｉｖａｓｔａｖａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ （ＧＣＥＰ）［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２２，１（５）：８５４
８６３． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０２１３２４０５７．

［２０１］Ｙｕｅ Ｈ，Ｓｈａｎ Ｌ，Ｂｉｎ Ｌ． Ｔｈｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ＯＬＧＡ ａｎｄ ＯＬＧＩＭ
ｓｔａｇｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ： ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，２０１８，
２１（４）：５７９５８７． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２００１８０８１２３．

［２０２］Ｈｕａｎｇ ＹＫ，Ｙｕ ＪＣ，Ｋａｎｇ ＷＭ，ｅｔ ａｌ． Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｓ ａｓ ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ

ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１５，１０（１１）：ｅ０１４２０８０（２０１５１１１０）［２０２３０１１６］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ． ０１４２０８０．

［２０３］Ｂａｎｇ ＣＳ，Ｌｅｅ ＪＪ，Ｂａｉｋ ＧＨ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｍｓ ｂｙ ｓｅｒｕｍ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ａｓｓａｙ：ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｅｓｔ ａｃｃｕｒａｃｙ

［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ，２０１９，８（５）：６５７ （２０１９０５１０）［２０２３
０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｊｃｍ８０５０６５７．

［２０４］中华医学会消化内镜学分会，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．

［２０５］Ｗａｎｇ Ｘ，Ｌｉｎｇ Ｌ，Ｌｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｎ１７
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
（Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），２０１６，９５（１８）：ｅ３５９９（２０１６０５０６）［２０２３０１
１６ ］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｗｗｗ． ｎｃｂｉ． ｎｌｍ． ｎｉｈ． ｇｏｖ ／ ｐｍｃ ／ ａｒｔｉｃｌｅｓ ／
ＰＭＣ４８６３８１０ ／ ｐｄｆ ／ ｍｅｄｉ９５ｅ３５９９． ｐｄｆ．

［２０６］Ｖｅｎｅｒｉｔｏ Ｍ，Ｖａｒｂａｎｏｖａ Ｍ，Ｒｈｌ ＦＷ，ｅｔ ａｌ． Ｏｘｙｎｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｓ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｆｒｏｍ ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐａｔｈｏｌ，２０１６，６９（８）：６７７６８５． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｊｃｌｉｎｐａｔｈ２０１５２０３４０５．

［２０７］Ｔｕ Ｈ，Ｓｕｎ Ｌ，Ｄｏｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｍｐｏｒａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｓｅｒｕｍ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ：
ａ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１５，１３６（２）：４２５４３４．
ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｊｃ． ２９００５．

—３７１—中华消化杂志２０２３年３月第４３卷第３期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｒｃｈ ２０２３，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ３
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［２０８］Ｙａｎａｏｋａ Ｋ，Ｏｋａ Ｍ，Ｍｕｋｏｕｂａｙａｓｈｉ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｎｃｅｒ ｈｉｇｈｒｉｓｋ
ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ｓｅｒｕｍ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｔｅｓｔｓ：ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｆｔｅｒ １０
ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｍｉｄｄｌｅａｇｅｄ ｍａｌｅｓ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ
Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ Ｐｒｅｖ，２００８，１７（４）：８３８８４５． ＤＯＩ：１０．
１１５８ ／ １０５５９９６５． ＥＰＩ０７２７６２．

［２０９］Ｍｉｋｉ Ｋ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｂｙ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｓｅｒｕｍ
ａｎｔｉＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ＩｇＧ ａｎｔｉｂｏｄｙ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ
ｌｅｖｅｌｓ—＂ ＡＢＣ ｍｅｔｈｏｄ＂［Ｊ］． Ｐｒｏｃ Ｊｐｎ Ａｃａｄ Ｓｅｒ Ｂ Ｐｈｙｓ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉ，
２０１１，７（７）：４０５４１４． ＤＯＩ：１０． ２１８３ ／ ｐｊａｂ． ８７． ４０５．

［２１０］Ｔｕ Ｈ，Ｓｕｎ Ｌ，Ｄｏｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｂｉｏｐｓｙ ｕｓｉｎｇ ｆｉｖｅ
ｓｔｏｍａｃｈｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ：ａ ｍｕｌｔｉｐｈａｓｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，
１２（５）：７０４７１５． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１７． ５５．

［２１１］Ｃａｉ Ｑ，Ｚｈｕ Ｃ，Ｙｕａｎ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｒｕｌｅ ｆｏｒ ｅｓｔｉｍａｔｉｎｇ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ
ｈｉｇｈｒｉｓｋ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ａ ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１９，６８（９）：１５７６１５８７． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１８３１７５５６．

［２１２］Ｈｕ Ｙ，Ｂａｏ Ｈ，Ｊｉｎ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｏｕｒ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｒｉｓｋ ｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ
ａｍｏｎｇ ａ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，
２０２１，２４（６）：１１９４１２０２． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２００２１０１２０４６．

［２１３］Ｓｉ ＪＭ，Ｓｕｎ ＬＭ，Ｆａｎ ＹＪ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｉａｌ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｔａｔｔｏｏｉｎｇ ｂｉｏｐｓｙ ｆｏｒｃｅｐｓ ｏｎ ａｎｉｍａｌ ｍｏｄｅｌ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１１（１２）：１８５９１８６１． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ．
ｖ１１． ｉ１２． １８５９．

［２１４］Ｗａｎｇ Ｘ，Ｌｕ Ｂ，Ｍｅｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｓｔａｇｉｎｇ—ＯＬＧＡ ／ ＯＬＧＩＭ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｔｅｓｔ ｉｎ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ／ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，５２（８）：
８２２８２７． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ ００３６５５２１． ２０１７． １３１５７３９．

［２１５］Ｙｏｕ ＷＣ，Ｂｒｏｗｎ ＬＭ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ
ｆａｃｔｏｒｉａｌ ｔｒｉａｌ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，２００６，
９８（１４）：９７４９８３． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｊｎｃｉ ／ ｄｊｊ２６４．

［２１６］Ｗｏｎｇ ＢＣ， Ｌａｍ ＳＫ，Ｗｏｎｇ ＷＭ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ａ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ｒｅｇｉｏｎ ｏｆ
Ｃｈｉｎａ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． ＪＡＭＡ，２００４，２９１（２）：
１８７１９４． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ｊａｍａ． ２９１． ２． １８７．

［２１７］Ｋｏｄａｍａ Ｍ，Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｋ，Ｏｋｉｍｏｔｏ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｎｙｅａｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｏｆ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｎｇｅｓ ａｔ ｆｉｖｅ ｐｏｉｎｔｓ ｏｎ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａ ａｓ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｕｐｄａｔｅｄ Ｓｙｄｎｅｙ ｓｙｓｔｅｍ ａｆｔｅｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１２，
４７（４）：３９４４０３． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００５３５０１１０５０４９．

［２１８］Ｍａ ＪＬ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｂｒｏｗｎ ＬＭ， ｅｔ ａｌ． Ｆｉｆｔｅｅｎｙｅａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ， ｇａｒｌｉｃ， ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，２０１２，
１０４（６）：４８８４９２． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｊｎｃｉ ／ ｄｊｓ００３．

［２１９］Ａｒｇｕｅｔａ ＥＡ，Ｍｏｓｓ ＳＦ． Ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０２１，３７ （６）：６２５６３０． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＯＧ． ００００００００００００
０７７７．

［２２０］Ｄｏｏｒａｋｋｅｒｓ Ｅ，Ｌａｇｅｒｇｒｅｎ Ｊ，Ｅｎｇｓｔｒａｎｄ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｉｎ ａ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（１２）：２０９２２０９６．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１７３１５３６３．

［２２１］Ｌｉ ＷＱ，Ｚｈａｎｇ ＪＹ，Ｍａ ＪＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ ａｎｄ ｇａｒｌｉｃ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ：ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｏｆ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ
ｔｒｉａｌ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＪ，２０１９，３６６：ｌ５０１６（２０１９０９１１）［２０２３０１
１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１３６ ／ ｂｍｊ． ｌ５０１６．

［２２２］Ｃｈｏｉ ＩＪ，Ｋｏｏｋ ＭＣ，Ｋｉｍ ＹＩ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０１８，３７８（１２）：１０８５１０９５． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ１７０８４２３．

［２２３］Ｌｉ ＷＱ，Ｍａ ＪＬ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ
［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，２０１４，１０６（７）：ｄｊｕ１１６（２０１４０６
１２）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０９３ ／ ｊｎｃｉ ／ ｄｊｕ１１６．

［２２４］Ｙａｎａｏｋａ Ｋ，Ｏｋａ Ｍ，Ｏｈａｔａ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｃａｎｃｅｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｉｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｍｉｌｄ ｇａｓｔｒｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ｓｅｒｕｍ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，
２００９，１２５（１１）：２６９７２７０３． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｊｃ． ２４５９１．

［２２５］Ｃｈｏｉ ＩＪ，Ｋｉｍ ＣＧ，Ｌｅｅ ＪＹ，ｅｔ ａｌ． Ｆａｍｉｌｙ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ
ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０２０，
３８２（５）：４２７４３６． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ１９０９６６６．

［２２６］Ｃｈｉａｎｇ ＴＨ，Ｃｈａｎｇ ＷＪ，Ｃｈｅｎ ＳＬ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｓｓ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｏ ｒｅｄｕｃｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ：ａ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｏｎ Ｍａｔｓｕ Ｉｓｌａｎｄｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０２１，７０（２）：２４３２５０． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０２０３２２２００．

［２２７］Ｈｏｊｏ Ｍ，Ｍｉｗａ Ｈ，Ｏｈｋｕｓａ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｆｔｅｒ ｃｕｒｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００２，１６（１１）：１９２３１９３２． ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ．
１３６５２０３６． ２００２． ０１３４６． ｘ．

［２２８］Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｐａｎ ＫＦ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，
ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２ ａｎｄ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａｎ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｒｉａｌ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ，２０１５，３６（１２）：
１５７２１５７９． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｃａｒｃｉｎ ／ ｂｇｖ１４７．

［２２９］Ｆｏｒｄ ＡＣ， Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，Ｈｕｎｔ ＲＨ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ
ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＪ，２０１４，
３４８：ｇ３１７４（２０１４０５２０）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０．
１１３６ ／ ｂｍｊ． ｇ３１７４．

［２３０］Ｙｕａｎ ＪＭ，Ｒｏｓｓ ＲＫ，Ｇａｏ ＹＴ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｍｉｃｒｏｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｓｈａｎｇｈａｉ，Ｃｈｉｎａ
［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ Ｐｒｅｖ，２００４，１３（１１ Ｐｔ １）：
１７７２１７８０．

［２３１］Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｂｌｏｔ ＷＪ，Ｙｏｕ ＷＣ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ ｍｉｃｒｏｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｉｎ
ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，１９９４，
５６（５）：６５０６５４． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｊｃ． ２９１０５６０５０８．

［２３２］Ｆａｎｇ ＪＹ，Ｘｉａｏ ＳＤ，Ｚｈｕ ＳＳ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ｆｏｌｉｃ
ａｃｉｄ ａｎｄ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９７， ３２ （２ ）：１７１１７５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ＢＦ０２９３６３６３．

［２３３］Ｆａｎｇ ＪＹ，Ｘｉａｏ ＳＤ． Ｆｏｌｉｃ ａｃｉｄ，ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ｏｆ ｍｅｔｈｙｌｇｒｏｕｐ
ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｇｅｎｅｓ， ａｎｄ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ＧＩ
ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，３８ （９）：８２１８２９．
ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００５３５００３１２０７７．

［２３４］Ｍｉｒａｎｔｉ ＥＨ，ＳｔｏｌｚｅｎｂｅｒｇＳｏｌｏｍｏｎ Ｒ，Ｗｅｉｎｓｔｅｉｎ ＳＪ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗ
ｖｉｔａｍｉｎ Ｂ１２ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｏｎｅｃａｒｂｏｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｕｐｐｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
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ｔｒａｃｔ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１７，１４１（６）：１１２０１１２９．
ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｊｃ． ３０８０９．

［２３５］Ｐｉａｚｕｅｌｏ ＭＢ，Ｂｒａｖｏ ＬＥ，Ｍｅｒａ ＲＭ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｃｏｌｏｍｂｉａｎ
ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｔｒｉａｌ：２０ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｏｆ ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２１，
１６０（４）：１１０６１１１７． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２０． １１． ０１７．

［２３６］Ｈｗａｎｇ ＹＪ，Ｃｈｏｉ Ｙ，Ｋｉｍ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ａｎｄ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，
２０２２，６７（７）：３０５５３０６６． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０６２００２１０７１４６４．

［２３７］Ａｕｍｐａｎ Ｎ，Ｖｉｌａｉｃｈｏｎｅ ＲＫ，Ｐｏｒｎｔｈｉｓａｒｎ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｆｏｒ
ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ （ＩＭ）：ａ ｌａｒｇｅ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ ｆｒｏｍ ｌｏｗ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ａｒｅａ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ

（ＩＭｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｔｒｉａｌ）［Ｊ ／ ＯＬ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０２１，１６（８）：ｅ０２５５６０１
（２０２１０８１１）［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．
ｐｏｎｅ． ０２５５６０１．

［２３８］Ｇａｗｒｏｎ ＡＪ，Ｓｈａｈ ＳＣ，Ａｌｔａｙａｒ Ｏ，ｅｔ ａｌ． ＡＧＡ ｔｅｃｈｎｉｃａｌ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ａｎｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｏｕｔｃｏｍｅｓ

［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２０，１５８（３）：７０５７３１． ｅ５． ＤＯＩ：１０．
１０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１９． １２． ００１．

［２３９］Ｃｏｒｒｅａ Ｐ，Ｈａｅｎｓｚｅｌ Ｗ，Ｃｕｅｌｌｏ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ
ｐｒｏｃｅｓｓ ｉｎ ａ ｈｉｇｈ ｒｉｓｋ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ：ｃｏｈｏｒｔ ｆｏｌｌｏｗｕｐ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ
Ｒｅｓ，１９９０，５０（１５）：４７３７４７４０．

［２４０］Ｓｈｅｕ ＢＳ，Ｔｓａｉ ＹＣ，Ｗｕ ＣＴ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｅｌｅｃｏｘｉｂ ｃａｎ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ

ａｆｔｅｒ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１３，１８（２）：１１７
１２３． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２０１３．

［２４１］Ｃｏｒｒｅａ Ｐ，Ｆｏｎｔｈａｍ ＥＴ，Ｂｒａｖｏ ＪＣ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｅｍｏｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｄｙｓｐｌａｓｉａ：ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｓ ａｎｄ
ａｎｔｉＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，２０００，
９２（２３）：１８８１１８８８． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｊｎｃｉ ／ ９２． ２３． １８８１．

［２４２］Ｗｏｎｇ ＢＣ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｍａ ＪＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ＣＯＸ２
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ

ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，６１（６）：８１２８１８． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ
２０１１３００１５４．

［２４３］Ｈｕａｎｇ ＸＺ，Ｃｈｅｎ Ｙ，Ｗｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｐｉｒｉｎ ａｎｄ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ｕｓｅ ｒｅｄｕｃｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ：ａ ｄｏｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１７，８（３）：４７８１４７９５． ＤＯＩ：
１０． １８６３２ ／ ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ． １３５９１．

［２４４］Ｋｏｎｇ Ｐ，Ｗｕ Ｒ，Ｌｉｕ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｄｒｕｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ：ａｎ ｕｐｄａｔｅ ｏｆ ａ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１６，７（１５）：２２４７２２５７． ＤＯＩ：１０．
７１５０ ／ ｊｃａ． １６５２４．

［２４５］Ｗａｎｇ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｒ，Ｙｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ａｓｐｉｒｉｎ ｕｓｅ ａｎｄ ｃｏｍｍｏｎ ｃａｎｃｅｒ
ｒｉｓｋ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｉｅｓ ａｎｄ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌ，２０２１，１１：６９０２１９（２０２１０６１８）
［２０２３０１１６］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３８９ ／ ｆｏｎｃ． ２０２１． ６９０２１９．

［２４６］Ｇａｚｉａｎｏ ＪＭ，Ｂｒｏｔｏｎｓ Ｃ，Ｃｏｐｐｏｌｅｃｃｈｉａ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｕｓｅ ｏｆ ａｓｐｉｒｉｎ ｔｏ
ｒｅｄｕｃｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｉｎｉｔｉａｌ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｖｅｎｔｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｒｉｓｋ ｏｆ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ （ＡＲＲＩＶＥ）：ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，
ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１８，３９２（１０１５２）：１０３６
１０４６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（１８）３１９２４Ｘ．

［２４７］Ｔｉａｎ Ｗ，Ｚｈａｏ Ｙ，Ｌｉｕ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ ｕｓｅ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ

［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ Ｐｒｅｖ，２０１０，１９（４）：２８８２９８． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
ＣＥＪ． ０ｂ０１３ｅ３２８３３９６４８ｃ．

［２４８］Ｃｕｒｔｉｓ Ｅ，Ｆｕｇｇｌｅ Ｎ，Ｓｈａｗ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｄｒｕｇｓ Ａｇｉｎｇ，２０１９，３６ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ２５４４． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ４０２６６０１９００６６４ｘ．

［２４９］Ｎｉｓｓｅｎ ＳＥ，Ｙｅｏｍａｎｓ ＮＤ，Ｓｏｌｏｍｏｎ ＤＨ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｓａｆｅｔｙ ｏｆ ｃｅｌｅｃｏｘｉｂ，ｎａｐｒｏｘｅｎ，ｏｒ ｉｂｕｐｒｏｆｅｎ ｆｏｒ ａｒｔｈｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１６，３７５ （２６）：２５１９２５２９． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／
ＮＥＪＭｏａ１６１１５９３．

［２５０］Ｚａｇａｒｉ ＲＭ，Ｒａｂｉｔｔｉ Ｓ，Ｇｒｅｅｎｗｏｏｄ ＤＣ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ｗｉｔｈ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ， ｇａｓｔｒｉｎ１７ ａｎｄ ａｎｔｉＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ
ｓｅｒｕｍ ａｓｓａｙｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１７，４６（７）：６５７６６７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ．
１４２４８．

［２５１］Ｈｏｎｇ Ｌ，Ｌｉ Ｓ，Ｌｉｕ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＭＧ７Ａｇ ａｎｄ ＣＯＸ２ ｆｏｒ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｍａｌｉｇｎａｎｃｙ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｌ Ｉｎｔ，２０１０，３４（９）：８７３８７６． ＤＯＩ：１０． １０４２ ／ ＣＢＩ２０１００１４９．

［２５２］Ｍｏｒｉ Ｈ，Ｓｕｚｕｋｉ Ｈ，Ｍａｔｓｕｚａｋｉ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｐｌａｓｍａ
ｇｈｒｅｌｉｎ ｌｅｖｅｌ ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ａｔｒｏｐｈｙ ａｆｔｅｒ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｍｅｄ，２０２２，５４（１）：１７０
１８０． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ ０７８５３８９０． ２０２１． ２０２４８７５．

［２５３］Ｉｓｏｍｏｔｏ Ｈ，Ｕｅｎｏ Ｈ，Ｓａｅｎｋｏ ＶＡ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ ａｎｄ ｐｌａｓｍａ ｇｈｒｅｌｉｎ ｄｙｎａｍｉｃｓ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ

［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１００（８）：１７１１１７２０． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００５． ４１４９２． ｘ．

［２５４］Ｋａｗａｓｈｉｍａ Ｊ，Ｏｈｎｏ Ｓ，Ｓａｋｕｒａｄａ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ａｃｙｌａｔｅｄ
ｇｈｒｅｌｉｎ ｌｅｖｅｌ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ ａｃｃｏｒｄａｎｃｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｅｘｔｅｎｔ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，４４（１０）：１０４６１０５４． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ００５３５００９０１２００．

［２５５］Ｃｈｅｃｃｈｉ Ｓ，Ｍｏｎｔａｎａｒｏ Ａ，Ｐａｓｑｕｉ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ ｇｈｒｅｌｉｎ ａｓ ａ
ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｂｏｄｙ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐａｒｉｅｔａｌ ｃｅｌｌ

ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ，２００７，９２（１１）：４３４６
４３５１． ＤＯＩ：１０． １２１０ ／ ｊｃ． ２００７０９８８．

［２５６］Ｉｉｎｏ Ｃ，Ｓｈｉｍｏｙａｍａ Ｔ，Ｃｈｉｎｄａ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｏｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ａ

Ｊａｐａｎｅｓｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２０２０，１０１（４）：４２２４３２．
ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００５００６３４．

［２５７］Ｚｈｏｕ ＣＢ，Ｐａｎ ＳＹ，Ｊｉｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｆｅｃａｌ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ａｎｇｉｎｏｓｕｓ ａｎｄ ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ ｃｏｎｓｔｅｌｌａｔｕｓ ｆｏｒ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ

ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｗａｒｎｉｎｇ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２２，
１６２（７）：１９３３１９４７． ｅ１８． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０２２． ０２． ０１５．

［２５８］Ｓｕｎｇ ＪＪＹ，Ｃｏｋｅｒ ＯＯ，Ｃｈｕ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ １ ｙｅａｒ
ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２０，６９（９）：
１５７２１５８０． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１９３１９８２６．

［２５９］Ｋａｗａｍｕｒａ Ｍ，Ｕｅｄｏ Ｎ，Ｋｏｉｋｅ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｋｙｏｔｏ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｒｉｓｋ
ｓｃｏｒｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ｉｎ
Ｊａｐａｎ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，２０２２，３４（３）：５０８５１６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／
ｄｅｎ． １４１１４．

（收稿日期：２０２３０１１７）
（本文编辑：张晶）
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