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中国慢性胃炎共识意见（２０１７年，上海）

中华医学会消化病学分会

ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８７１２５．２０１７．１１．００７
本文通信作者，房静远，上海交通大学医学院附属仁济医院消化内

科（２００００１），Ｅｍａｉｌ：ｆａｎｇｊｉｎｇｙｕａｎ＿ｎｅｗ＠１６３．ｃｏｍ

　　自２０１２年１１月在上海召开的全国慢性胃炎研讨会制
定了《中国慢性胃炎共识意见》［１］以来，国际上出台了《幽门

螺杆菌胃炎京都全球共识意见》［２］（以下简称为京都共识），

既强调了幽门螺杆菌（Ｈｐ）的作用，又更重视慢性胃炎的“可
操作的与胃癌风险联系的胃炎评估（ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＡ）”［３４］甚至“可操作的与胃癌风险
联系的肠化生评估 （ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＩＭ）”分级分期系统，以及ＡＢＣ分
级标准、Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５共识［５］和我国第五次全国Ｈｐ感染处理
共识意见［６］，慢性胃炎与胃癌的关系以及根除 Ｈｐ的作用、
慢性胃炎内镜和病理诊断手段的进步等均要求我们更新共

识意见。为此，由中华医学会消化病学分会主办、上海交通

大学医学院附属仁济医院消化内科暨上海市消化疾病研究

所承办的２０１７年全国慢性胃炎诊治共识会议于２０１７年７
月１日在上海召开。

本共识意见共包含４８项陈述（条款），由中华医学会消
化病学分会的部分专家撰写草稿，撰写原则按照循证医

学ＰＩＣＯ（ｐａｔｉｅｎｔｏｒｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ，ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ，
ｏｕｔｃｏｍｅ）原则，会前对共识意见草案进行了反复讨论和修
改。会议期间来自全国各地的７５名消化病学专家首先听取
了撰写小组专家针对每一项陈述的汇报，在充分讨论后采用

改良 Ｄｅｌｐｈｉ法无记名投票形式通过了本共识意见。陈述的
证据来源质量和推荐等级标准参照美国内科医师协会临床

指南委员会标准［７］（表１）。每一项陈述的投票意见为完全
同意或（和）基本同意者超过８０％则被视为通过；相反，则全
体成员再次讨论，若第２次投票仍未达到前述通过所需要
求，则当场修改后进行第 ３次投票，确定接受或放弃该项
陈述。

表１　美国内科医师协会临床指南委员会标准

证据质量

推荐强度

获益显著超过

风险或负担，或相反

获益与风险或

负担接近

高质量 强推荐 条件推荐（即弱推荐）

中等质量 强推荐 条件推荐（即弱推荐）

（很）低质量 强推荐 条件推荐（即弱推荐）

　　一、流行病学
１．由于多数慢性胃炎患者无任何症状，因此难以获得

确切的患病率。估计的慢性胃炎患病率高于当地人群中Ｈｐ
感染率。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：９７．２％。
Ｈｐ现症感染者几乎均存在慢性活动性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ

ａｃｔｉｖｅｇａｓｔｒｉｔｉｓ）［２］，即Ｈｐ胃炎，绝大多数血清学检测（现症感
染或既往感染）阳性者存在慢性胃炎。除 Ｈｐ感染外，胆汁
反流、药物、自身免疫等因素也可引起慢性胃炎。因此，人群

中慢性胃炎的患病率高于或略高于 Ｈｐ感染率。目前我国
基于内镜诊断的慢性胃炎患病率接近９０％［８］。

２．慢性胃炎尤其是慢性萎缩性胃炎的发生与 Ｈｐ感染
密切相关。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：８２．１％。
京都共识指出，Ｈｐ胃炎无论有无症状、伴或不伴有消化

性溃疡和胃癌，均应定义为一种感染性疾病［２］。根据病因分

类，Ｈｐ胃炎是一种特殊类型的胃炎。Ｈｐ感染与地域、人口种
族和经济条件有关。在儿童时期感染Ｈｐ可导致以胃体胃炎
为主的慢性胃炎，而在成人则以胃窦胃炎为主［９］。我国慢性

胃炎的发病率呈上升趋势，而Ｈｐ感染率呈下降趋势［８，１０］。我

国Ｈｐ感染率已由２０００年前的６０．５％降至目前的５２．２％左
右［１１］。除Ｈｐ感染外，自身免疫性胃炎也可导致胃黏膜萎缩，
约２０％的５０～７４岁人群中抗壁细胞抗体阳性［１２］。

３．慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃炎的患病率一般随年
龄增加而上升。

推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：９８．７％。
无论慢性萎缩性胃炎还是慢性非萎缩性胃炎，患病率均

随年龄的增长而升高［１３］。这主要与 Ｈｐ感染率随年龄增加
而上升有关，萎缩、肠化生与“年龄老化”亦有一定关系。慢

性萎缩性胃炎与 Ｈｐ感染有关［１４］，年龄越大者的发病率越

高，但其与性别的关系不明显［１５］。这也反映了Ｈｐ感染产生
的免疫反应导致胃黏膜损伤所需的演变过程。

４．慢性胃炎人群中，慢性萎缩性胃炎的比例在不同国
家和地区之间存在较大差异，一般与胃癌的发病率呈正

相关。

推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：９３．２％。
慢性萎缩性胃炎的发生是 Ｈｐ感染、环境因素和遗传因

素共同作用的结果。在不同国家或地区的人群中，慢性萎缩

性胃炎的患病率大不相同；此差异不但与各地区 Ｈｐ感染率
差异有关，而且与感染的 Ｈｐ毒力基因差异、环境因素不同
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和遗传背景差异有关。胃癌高发区慢性萎缩性胃炎的患病

率高于胃癌低发区。Ｈｐ感染后免疫反应介导慢性胃炎的发
生、发展［１６］。外周血 Ｒｕｎｘ３甲基化水平可作为判断慢性萎
缩性胃炎预后的指标［１７］。慢性胃炎患者的胃癌、结直肠肿

瘤、胰腺癌患病率较正常者增高［１８］。

５．我国慢性萎缩性胃炎的患病率较高，内镜诊断萎缩
性胃炎的敏感性较低，需结合病理检查结果。

推荐等级：条件；证据质量：中等；陈述同意率：９３．２％。
２０１４年，由中华医学会消化内镜学分会牵头开展了一

项横断面调查［１９］，纳入包括 １０个城市、３０个中心、共计
８８９２例有上消化道症状且经胃镜检查证实的慢性胃炎患
者。结果显示，在各型慢性胃炎中，内镜诊断慢性非萎缩性

胃炎最常见（４９．４％），其次是慢性非萎缩性胃炎伴糜烂
（４２．３％），慢性萎缩性胃炎比例为１７．７％；病理诊断萎缩占
２５．８％，肠化生占２３．６％，上皮内瘤变占７．３％。以病理诊
断为“金标准”，则内镜诊断萎缩的敏感性仅为４２％，特异性
为９１％。说明我国目前慢性萎缩性胃炎的患病率较高，内
镜和病理诊断的符合率有待进一步提高。

二、慢性胃炎的病因及其分类

１．Ｈｐ感染是慢性胃炎最主要的病因。
推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：９３．２％。
７０％～９０％的慢性胃炎患者有 Ｈｐ感染；慢性胃炎活动

性的存在高度提示Ｈｐ感染［２０２１］。

２．Ｈｐ胃炎是一种感染性疾病。
推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：８３．８％。
所有Ｈｐ感染者几乎均存在慢性活动性胃炎，即 Ｈｐ胃

炎［２０２１］。Ｈｐ感染与慢性活动性胃炎之间的因果关系符合
Ｋｏｃｈ原则［２２２４］。Ｈｐ感染可在人人之间传播［２５］。因此 Ｈｐ
胃炎不管有无症状和（或）并发症，均是一种感染性疾病［２，５］。

３．胆汁反流、长期服用非甾体消炎药（ＮＳＡＩＤｓ）（包括
阿司匹林）等药物和乙醇摄入是慢性胃炎相对常见的病因。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：９７．３％。
胆汁、ＮＳＡＩＤｓ（包括阿司匹林）等药物和乙醇可通过不

同机制损伤胃黏膜，这些因素是Ｈｐ阴性胃炎的相对常见的
病因［２６］。

４．自身免疫性胃炎在我国相对少见。
推荐强度：条件；证据质量：中等；陈述同意率：８６．３％。
自身免疫性胃炎是一种自身免疫功能异常所致的胃炎，

主要表现为以胃体为主的萎缩性胃炎，伴有血和（或）胃液

壁细胞抗体和（或）内因子抗体阳性，严重者因维生素 Ｂ１２缺

乏而有恶性贫血表现［２７］。其确切的诊断标准有待统一。此

病在北欧国家报道较多，我国少见报道［２８３０］，确切患病率尚

不清楚。

５．其他感染性、嗜酸粒细胞性、淋巴细胞性、肉芽肿性
胃炎和Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病相对少见。

推荐强度：条件；证据质量：低；陈述同意率：９７．１％。

除Ｈｐ感染外，同属螺杆菌的海尔曼螺杆菌可单独（＜
１％）或与Ｈｐ共同感染引起慢性胃炎［３１］。其他感染性胃炎

（包括其他细菌、病毒、寄生虫、霉菌）更少见。嗜酸粒细胞

性、淋巴细胞性、肉芽肿性胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病相对少见。随
着我国克罗恩病（ＣＤ）发病率的上升，肉芽肿性胃炎的诊断
率可能会有所增加。

６．慢性胃炎的分类尚未统一，一般基于病因、内镜所
见、胃黏膜病理变化和胃炎分布范围等相关指标进行分类。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：９８．６％。
目前一般基于悉尼系统（Ｓｙｄｎｅｙｓｙｓｔｅｍ）［３２］和新悉尼系

统（ｕｐｄａｔｅｄＳｙｄｎｅｙｓｙｓｔｅｍ）［２６］进行慢性胃炎分类。ＷＨＯ国
际疾病分类（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｄｉｓｅａｓｅｓ，ＩＣＤ）第１０
版（１９８９年推出）已过时，以病因分类为主的ＩＣＤ１１版［２］仍

在征询意见中（预期２０１８年推出）（部分内容见附录一）。
７．基于病因可将慢性胃炎分成 Ｈｐ胃炎和非 Ｈｐ胃炎

两大类。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：８３．８％。
病因分类有助于治疗。Ｈｐ感染是慢性胃炎的主要病

因［２０２１］，将慢性胃炎分成 Ｈｐ胃炎和非 Ｈｐ胃炎有助于慢性
胃炎处理中重视对Ｈｐ的检测和治疗。
８．基于内镜和病理诊断可将慢性胃炎分萎缩性和非萎

缩性两大类。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９８．５％。
这是慢性胃炎新悉尼系统分类方法［２６，３３］。胃黏膜萎缩

可分成单纯性萎缩和化生性萎缩，胃黏膜腺体有肠化生者属

于化生性萎缩［３４］。

９．基于胃炎分布可将慢性胃炎分为胃窦为主胃炎、胃
体为主胃炎和全胃炎三大类。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：８５．５％。
这是慢性胃炎悉尼系统分类方法［３２］。胃体为主胃炎尤

其是伴有胃黏膜萎缩者，胃酸分泌多减少，胃癌的发生风险

增加；胃窦为主者胃酸分泌多增加，十二指肠溃疡的发生风

险增加［３５３６］。这一胃炎分类法对预测胃炎并发症有一定

作用［２，５］。

三、慢性胃炎的临床表现

１．慢性胃炎无特异性临床表现。有无消化不良症状及
其严重程度与慢性胃炎的分类、内镜下表现、胃黏膜组织病

理学分级均无明显相关性。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：１００％。
在前述（流行病学部分第５条陈述）的一项纳入８８９２

例慢性胃炎患者的全国多中心研究［１９］显示，１３．１％的患者
无任何症状，有症状者常见表现依次为上腹痛（５２．９％）、腹
胀（４８．７％）、餐后饱胀（１４．３％）和早饱感（１２．７％），近１／３
的患者有上述２个以上症状共存，与消化不良症状谱相似。
日本一项纳入９１２５例慢性胃炎的临床研究［３７］中，４０％的患
者有消化不良表现，慢性胃炎与功能性消化不良在临床表现
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和精神心理状态上无明显差异。国内Ｗｅｉ等［３８］对符合罗马

Ⅲ功能性消化不良诊断标准的２３３例患者进行胃镜活检，发
现Ｈｐ胃炎占３７．７％，症状以上腹痛综合征（ｅｐｉｇａｓｔｒｉｃｐａｉｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＥＰＳ）为主，但缺乏大样本研究进一步证实。
Ｃａｒａｂｏｔｔｉ等［３９］比较了胃窦局灶性胃炎与全胃炎患者的消化

不良症状，结果显示两者之间明无显差异。Ｒｅｄéｅｎ等［４０］发

现不同内镜表现和组织病理学结果的慢性胃炎患者症状的

严重程度与内镜所见和组织病理学分级无明显相关性。

２．自身免疫性胃炎可长时间缺乏典型临床症状，胃体
萎缩后首诊症状以贫血和维生素Ｂ１２缺乏引起的神经系统症
状为主。

推荐强度：条件；证据质量：低；陈述同意率：９８．６％。
传统观点认为自身免疫性胃炎好发于老年北欧女性，但

最新流行病学调查［４１］显示以壁细胞抗体阳性为诊断标准，

该病在人群中的总发病率为 ２％，老年女性的发病率可达
４％～５％，且无种族、地域特异性。患者在胃体萎缩前无典
型临床表现，进展至胃体萎缩后多以贫血和维生素 Ｂ１２缺乏

引起的神经系统症状就诊［２８］。有研究表明因胃体萎缩、胃

酸减少引起的缺铁性小细胞性贫血可先于大细胞性贫血出

现［４２］。自身免疫性胃炎恶性贫血合并原发性甲状旁腺亢进

与Ⅰ型糖尿病的发病率较健康人群增高３～５倍［４３４４］。一项

国外最新的横断面研究［４５］纳入了３７９例临床诊断为自身免
疫性胃炎的患者，其中餐后不适综合征（ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＤＳ）占有消化道症状者的６０．２％，独立相关因素
为低龄（＜５５岁）（ＯＲ＝１．６，９５％ ＣＩ：１～２．５）、吸烟（ＯＲ＝
２．２，９５％ ＣＩ：１．２～４）、贫血（ＯＲ＝３．１，９５％ ＣＩ：１．５～
６．４）。国内尚无自身免疫性胃炎的大样本研究。

３．其他感染性、嗜酸粒细胞性、淋巴细胞性、肉芽肿性
胃炎和Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病症状表现多样。

推荐强度：条件；证据质量：低；陈述同意率：９８．６％。
淋巴细胞性胃炎（ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ）：内镜下表现为

绒毛状、疣状胃炎伴糜烂，病理特征为胃黏膜上皮内淋巴细

胞＞２５／１００上皮细胞。临床表现多样，１／３～１／２的患者表
现为食欲下降、腹胀、恶心、呕吐，１／５的患者合并低蛋白血
症和乳糜泻［４６］。

肉芽肿性胃炎：其为 ＣＤ累及上消化道的表现之一，
ＨｏｒｊｕｓＴａｌａｂｕｒＨｏｒｊｅ等［４７］在１０８例新诊断的 ＣＤ患者中发
现，５５％的病例伴有胃黏膜损伤，病理表现为局灶性胃炎
（ｆｏｃａｌｌｙｅｎｈａｎｃｅｄｇａｓｔｒｉｔｉｓ）、肉芽肿性胃炎。

四、内镜诊断

１．慢性胃炎的内镜诊断系指肉眼或特殊成像方法所见
的黏膜炎性变化，需与病理检查结果结合作出最终判断。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：９４．２％。
慢性萎缩性胃炎的诊断包括内镜诊断和病理诊断，而普

通白光内镜下判断的萎缩与病理诊断的符合率较低，确诊应

以病理诊断为依据［１９，４８５１］。

２．内镜结合组织病理学检查可诊断慢性胃炎为慢性非
萎缩性胃炎和慢性萎缩性胃炎两大基本类型。

推荐等级：强；证据质量：低；陈述同意率：９８．５％。
多数慢性胃炎的基础病变均为炎性反应（充血渗出）或

萎缩，因此将慢性胃炎分为慢性非萎缩性胃炎和慢性萎缩性

胃炎［３３］，此也有利于与病理诊断的统一。慢性非萎缩性胃

炎内镜下可见黏膜红斑、黏膜出血点或斑块、黏膜粗糙伴或

不伴水肿、充血渗出等基本表现。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［３３］。

慢性胃炎可同时存在糜烂、出血或胆汁反流等征象，这

些在内镜检查中可获得可靠的证据。其中糜烂可分为两种

类型，即平坦型和隆起型，前者表现为胃黏膜有单个或多个

糜烂灶，大小从针尖样到直径数厘米不等；后者可见单个或

多个疣状、膨大皱襞状或丘疹样隆起，直径５～１０ｍｍ，顶端
可见黏膜缺损或脐样凹陷，中央有糜烂［５２］。糜烂的发生可

与Ｈｐ感染和服用黏膜损伤药物等有关［５３５５］。因此，在诊断

时应予以描述，如慢性非萎缩性胃炎或慢性萎缩性胃炎伴糜

烂、胆汁反流等［２］。

３．特殊类型胃炎的内镜诊断必须结合病因和病理检查
结果。

推荐等级：强；证据质量：低；陈述同意率：９８．５％。
特殊类型胃炎的分类与病因和病理有关，包括化学性、

放射性、淋巴细胞性、肉芽肿性、嗜酸粒细胞性以及其他感染

性疾病所致者等［３３］。

４．放大内镜结合染色对内镜下慢性胃炎病理分类有一
定帮助。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：１００％。
放大内镜结合染色能清楚显示胃黏膜微小结构，可指导

活检，对胃炎的诊断和鉴别诊断以及早期发现上皮内瘤变和

肠化生具有参考价值。目前亚甲蓝染色结合放大内镜对肠

化生和上皮内瘤变仍保持了较高的准确率［５６５７］。苏木精、

靛胭脂、乙酸染色也显示了对上皮内瘤变的诊断作用［５７６０］。

５．电子染色放大内镜和共聚焦激光显微内镜对慢性胃
炎的诊断和鉴别诊断有一定价值。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：９８．６％。
电子染色放大内镜对慢性胃炎和胃癌前病变具有较高

的敏感性和特异性［６１６６］，但其具体表现特征和分型尚无完

全统一的标准。共聚焦激光显微内镜光学活检技术对胃黏

膜的观察可达到细胞水平，能实时辨别胃小凹、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分

级（慢性炎性反应、活动性、萎缩和肠化生）具有一定的参考

价值［６７６９］。同时，光学活检可选择性对可疑部位进行靶向

活检，有助于提高活检取材的准确性［７０７１］。

６．规范的慢性胃炎内镜检查报告中，描述内容至少应
包括病变部位和特征。
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推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：９４．２％。
建议规范慢性胃炎的内镜检查报告，描述内容除胃黏膜

病变部位和特征外，建议包括病变性质、胃镜活检部位和活

检块数、快速尿素酶检测Ｈｐ的结果等。
７．活检组织病理学对慢性胃炎的诊断至关重要，应根

据病变情况和需要进行活检。用于临床诊断时建议取２～３
块组织，分别在胃窦、胃角和胃体部位取活检；可疑病灶处另

取活检［３３］。有条件时，活检可在色素或电子染色放大内镜

和共聚焦激光显微内镜引导下进行［７０，７２７４］。

推荐等级：条件；证据质量：中等；陈述同意率：９１．３％。
对慢性胃炎内镜活检的块数，历届共识意见研讨会争议

较多［１，７５７６］，不利于规范我国慢性胃炎的内镜活检和病理资

料库的积累，建议有条件的单位根据新悉尼系统的要求取５
块标本［３３］（图１），即在胃窦和胃体各取２块、胃角１块，有
利于我国慢性胃炎病理资料库的建立；仅用于临床诊断时可

取２～３块标本。

胃窦２块取自距幽门２～３ｃｍ处的大弯（Ａ２）和小弯（Ａ１），胃

体取自距贲门８ｃｍ处的大弯（胃体大弯中部，Ｂ２）和距胃角近侧

４ｃｍ处的小弯（Ｂ１）以及胃角（ＩＡ）各１块

图１　新悉尼系统的５点取材

五、慢性胃炎的病理诊断标准

１．应重视贲门炎诊断，必要时增加贲门部黏膜活检。
推荐等级：条件；证据质量：中等；陈述同意率：８４．１％。
贲门炎是慢性胃炎中未受到重视的一种类型，与胃食管

反流病、Ｂａｒｒｅｔｔ食管等存在一定关系，值得今后加强研究。
反流性食管炎如疑合并贲门炎时，宜取活检。

２．标本应足够大，达到黏膜肌层（图２）。不同部位的
标本需分开装瓶。内镜医师应向病理科提供取材部位、内镜

所见和简要病史等临床资料。

推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：１００％。
标本过浅（少）未达黏膜肌层者，失去了判断有无萎缩

的依据。活检组织学检查对诊断自身免疫性胃炎十分重要，

诊断时应核实取材部位（送检标本需分开装瓶）。此外，临

床和实验室资料亦非常重要，严重的 Ｈｐ感染性胃炎中胃体
黏膜亦可有明显炎性反应或萎缩。内镜医师应向病理科提

供取材部位、内镜所见和简要病史等临床资料，加强临床与

病理的联系，可取得更多的反馈信息［１，３３，７５７６］。

３．慢性胃炎有５种组织学变化要分级，即 Ｈｐ、活动性、
炎性反应、萎缩和肠化生，分成无、轻度、中度和重度４级（０、
＋、＋＋、＋＋＋）。分级标准采用我国慢性胃炎的病理诊
断标准（附录二）和新悉尼系统的直观模拟评分法（ｖｉｓｕａｌ
ａｎａｌｏｇｕｅｓｃａｌｅ）（图３）。

推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：１００％。
直观模拟评分法是新悉尼系统为提高慢性胃炎国际间

交流一致率而提出的［３３］。我国慢性胃炎的病理诊断标准采

用文字描述［１，７５７６］，比较具体，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。对炎性反应明显而 ＨＥ染色切片未发现 Ｈｐ者，应作特
殊染色仔细寻找，推荐采用较简便的Ｇｉｅｍｓａ染色，也可按各
病理室惯用的染色方法，有条件的单位可行免疫组化检测。

胃肠黏膜是人体免疫系统的主要组成部分，存在着生理性免

疫细胞（主要为淋巴细胞、组织细胞、树突细胞、浆细胞），这

些细胞形态在常规 ＨＥ染色切片上难以与慢性炎性细胞进
行区分。病理医师建议在内镜检查无明显异常的情况下，高

倍镜下平均每个腺管有１个单个核细胞浸润可不作为“病理
性”胃黏膜对待［１，３２３３，７５７６］。

４．慢性胃炎病理诊断应包括部位分布特征和组织学变
化程度。有病因可循者应报告病因。胃窦和胃体炎性反应

程度相差二级或以上时，加上“为主”修饰词，如“慢性（活动

性）胃炎，胃窦为主”。病理检查应报告每块活检标本的组

织学变化，推荐使用表格式的慢性胃炎病理报告（图４）。
推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率９８．６％。
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，方便临床作治疗前后的比较［３３，７４］。表格式的慢

性胃炎病理报告可克服活检随机性的缺点，信息简明、全面，

便于治疗前后比较。

５．慢性胃炎病理活检显示固有腺体萎缩，即可诊断为
萎缩性胃炎，而不必考虑活检标本的萎缩块数和程度。临床

医师可根据病理结果并结合内镜表现，最后作出萎缩范围和

程度的判断。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：９８．６％。
早期或多灶性萎缩性胃炎的胃黏膜萎缩呈灶性分布。

即使活检块数少，只要病理活检显示有固有腺体萎缩，即可

诊断为萎缩性胃炎。需注意的是，一切原因引起黏膜损伤的

病理过程均可造成腺体数量减少，如于糜烂或溃疡边缘处取

活检，不能视为萎缩性胃炎；局限于胃小凹区域的肠化生不

算萎缩；黏膜层出现淋巴滤泡不算萎缩，应观察其周围区域

的腺体情况来决定；此外，活检组织太浅（未达黏膜肌层

者）、组织包埋方向不当等因素均可影响萎缩的判断。

６．肠化生范围和肠化生亚型对预测胃癌发生危险性均
有一定的价值，ＡＢＰＡＳ和 ＨＩＤＡＢ黏液染色能区分肠化生
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ．２２，Ｎｏ１１

亚型。

推荐等级：强；证据质量：中等；陈述同意率：８７．０％。
研究强调应重视肠化生范围，肠化生范围越广，发生胃

癌的危险性越高。ｍｅｔａ分析提示肠化生分型对胃癌的预测
亦有积极意义，不完全型／大肠型肠化生与胃癌发生更相
关［７７８０］。但从病理检测的实际情况来看，慢性胃炎的肠化

生以混合型多见，不完全型／大肠型肠化生的检出与活检数
量密切相关，即存在取样误差的问题。ＡＢＰＡＳ染色对不明
显肠化生的诊断很有帮助。

７．异型增生（上皮内瘤变）是最重要的胃癌癌前病变。 图２　取材深达黏膜肌层的胃黏膜（ＨＥ染色，×１００）

图３　直观模拟评分法示意图

图４　表格式慢性胃炎病理报告

·４７６·
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应注明有异型增生（上皮内瘤变）者，可分为轻度、中度和重

度异型增生（或低级别和高级别上皮内瘤变）。

推荐等级：强；证据质量：高；陈述同意率：９４．２％。
异型增生和上皮内瘤变是同义词，后者是 ＷＨＯ国际癌

症研究协会推荐使用的术语［８１］。但不论国际还是国内，术

语的应用和译法意见尚不一致，病理组建议可同时使用这两

个术语［８２８３］。

六、慢性胃炎的治疗

１．慢性胃炎的治疗应尽可能针对病因，遵循个体化原
则。治疗的目的是去除病因、缓解症状和改善胃黏膜炎性

反应。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：９８．５％。
慢性胃炎的治疗目的是去除病因、缓解症状和改善胃黏

膜组织学。慢性胃炎的消化不良症状的处理与功能性消化

不良相同。无症状、Ｈｐ阴性的慢性非萎缩性胃炎无须特殊
治疗；但对慢性萎缩性胃炎，特别是严重的慢性萎缩性胃炎

或伴有上皮内瘤变者应注意预防其恶变。

２．饮食和生活方式的个体化调整可能是合理的建议。
推荐强度：强；证据质量：低；陈述同意率：９７．１％。
虽然尚无明确的证据显示某些饮食摄入与慢性胃炎症

状的发生存在因果关系，且亦缺乏饮食干预疗效的大型临床

研究，但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 ＮＳＡＩＤｓ），改善饮食和生活
习惯（如避免过多饮用咖啡、大量饮酒和长期大量吸烟）［８４］。

３．证实Ｈｐ阳性的慢性胃炎，无论有无症状和并发症，
均应行Ｈｐ根除治疗，除非有抗衡因素存在。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：８１．１％。
如前所述，Ｈｐ胃炎不管有无症状和（或）并发症，均属

感染性疾病，应行Ｈｐ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、社区再感染率高、卫生资源优

先度安排等）。

４．Ｈｐ胃炎治疗采用我国第五次Ｈｐ感染处理共识推荐
的铋剂四联Ｈｐ根除方案。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９７．１％。
我国第五次Ｈｐ感染处理共识推荐Ｈｐ根除方案为铋剂

四联方案，即质子泵抑制剂（ＰＰＩ）＋铋剂 ＋两种抗菌药物，
疗程为１０ｄ或１４ｄ［６］。
５．Ｈｐ根除治疗后所有患者均应常规行 Ｈｐ复查，评估

根除治疗的效果；最佳的非侵入性评估方法是尿素呼气试验

（１３Ｃ／１４Ｃ）；评估应在治疗完成后不少于４周进行。
推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９４．２％。
６．伴胆汁反流的慢性胃炎可应用促动力药和（或）有结

合胆酸作用的胃黏膜保护剂。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：１００％。
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，后者削弱或破坏胃黏膜屏障功能，使

胃黏膜遭到消化液作用，产生炎性反应、糜烂、出血和上皮化

生等病变。促动力药如盐酸伊托必利、莫沙必利和多潘立酮

等可防止或减少胆汁反流。而有结合胆酸作用的铝碳酸镁

制剂［８５８６］可增强胃黏膜屏障并可结合胆酸，从而减轻或消

除胆汁反流所致的胃黏膜损伤。有条件时，可酌情短期应用

熊去氧胆酸制剂［８７８８］。

７．服用引起胃黏膜损伤的药物如ＮＳＡＩＤｓ（包括阿司匹
林）后出现慢性胃炎症状者，建议加强抑酸和胃黏膜保护治

疗；根据原发病进行充分评估，必要时停用损伤胃黏膜的

药物。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９５．６％。
临床上常见的能引起胃黏膜损伤的药物主要有抗血小

板药物、ＮＳＡＩＤｓ（包括阿司匹林）等。当出现药物相关胃黏
膜损伤时，首先根据患者使用药物的治疗目的评估患者是否

可停用该药物；对于须长期服用上述药物者，应筛查 Ｈｐ并
进行根除，根据病情或症状严重程度选用 ＰＰＩ、Ｈ２受体拮抗
剂（Ｈ２ＲＡ）或胃黏膜保护剂。多项病例对照研究以及随机

对照试验［８９９８］显示，ＰＰＩ是预防和治疗 ＮＳＡＩＤｓ相关消化道
损伤的首选药物，优于Ｈ２ＲＡ和胃黏膜保护剂。
８．有胃黏膜糜烂和（或）以上腹痛和上腹烧灼感等症状

为主者，可根据病情或症状严重程度选用胃黏膜保护剂、抗

酸剂、Ｈ２ＲＡ或ＰＰＩ。推荐强度：强；证据质量：高。
以上腹饱胀、恶心或呕吐等为主要症状者可选用促动力

药。推荐强度：强；证据质量：高。

具有明显进食相关的腹胀、纳差等消化功能低下症状

者，可考虑应用消化酶制剂。推荐强度：条件；证据质量：低。

陈述同意率：９８．６％。
胃酸／胃蛋白酶在胃黏膜糜烂（尤其是平坦糜烂）和上

腹痛或上腹烧灼感等症状的发生中起重要作用，抗酸或抑酸

治疗对愈合糜烂和消除上述症状有效［９９］。胃黏膜保护剂如

吉法酯［１００］、替普瑞酮［１０１］、铝碳酸镁制剂、瑞巴派特［１０２］、硫

糖铝、依卡倍特、聚普瑞锌等可改善胃黏膜屏障，促进胃黏膜

糜烂愈合，但对症状的改善作用尚有争议。抗酸剂起效迅速

但作用相对短暂；包括奥美拉唑［１０３］、艾司奥美拉唑［１０４］、雷

贝拉唑［１０５］、兰索拉唑［１０６］、泮托拉唑和艾普拉唑［１０７］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。ＰＰＩ主要在肝脏经细胞色素 Ｐ４５０系统中的 ＣＹＰ２Ｃ１９、
ＣＹＰ３Ａ４代谢，可能与其他药物发生相互作用。其中奥美拉
唑发生率最高，艾司奥美拉唑是奥美拉唑的纯左旋结构，既

保证了强而持久的抑酸作用，又明显降低了对 ＣＹＰ２Ｃ１９的
依赖。泮托拉唑和艾普拉唑［１０８］与ＣＹＰ２Ｃ１９的亲和力低，雷
贝拉唑主要经非酶代谢途径；这三者受 ＣＹＰ２Ｃ１９基因多态
性的影响较小。在慢性胃炎的治疗中，建议ＰＰＩ的应用需遵
从个体化原则，对于长期服用者应掌握适应证、有效性和患

者的依从性，并全面评估获益和风险［１０９］。对于非溃疡性消
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ．２２，Ｎｏ１１

化不良症状，Ｈ２ＲＡ的疗效较安慰剂高出２２％，ＰＰＩ的疗效较
安慰剂高出１４％，说明两者在治疗消化不良症状中的疗效
相当［１１０］。在一项多中心前瞻性单臂开放标签研究［１１１］中，

纳入１０３１１例临床诊断为慢性胃炎且有症状的患者，给予
法莫替丁２０ｍｇ／ｄ治疗共４周。结果显示法莫替丁可明显
缓解患者上腹痛、上腹饱胀和烧心的症状。另有研究［１１２］通

过对东西方十二指肠球部溃疡患者进行比较发现，亚洲患者

的壁细胞总量和酸分泌能力明显低于高加索人。因此，某些

患者选择抗酸剂［１１３］／Ｈ２ＲＡ适度抑酸治疗可能更经济，且不
良反应较少。

上腹饱胀或恶心、呕吐的发生可能与胃排空迟缓相关，

胃动力异常是慢性胃炎不可忽视的因素。促动力药可改善

上述症状［１１４］。多潘立酮是选择性外周多巴胺Ｄ２受体拮抗
剂，能增加胃和十二指肠动力，促进胃排空［１１５］。需注意的

是，报道［１１６］发现，在多潘立酮剂量超过３０ｍｇ／ｄ和（或）伴
有心脏病患者、接受化疗的肿瘤患者、电解质紊乱等严重器

质性疾病的患者、年龄＞６０岁的患者中，发生严重室性心律
失常甚至心源性猝死的风险可能升高。因此，２０１６年９月
国家食品药品监督管理总局（ＣＦＤＡ）就多潘立酮说明书中
有关药物安全性方面进行了修订，建议上述患者应用时应慎

重，或在医师指导下使用。莫沙必利是选择性５羟色胺４受
体激动剂，能促进食管动力、胃排空和小肠传输，莫沙必利的

应用经验主要是在包括我国在内的多个亚洲国家［１１７］，临床

上治疗剂量未见心律失常活性，对ＱＴ间期亦无临床有意义
的影响。伊托必利为多巴胺 Ｄ２受体拮抗剂和乙酰胆碱酯
酶抑制剂，前瞻性、多中心、随机对照双盲研究［１１８１１９］显示盐

酸伊托必利可显著改善消化不良症状。由此２０１６年“罗马

Ⅳ功能性胃肠病”［１２０］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。

此外，可针对进食相关的中上腹饱胀、纳差等消化不良

症状应用消化酶制剂，推荐患者餐中服用，效果优于餐前和

餐后服用，目的在于在进食的同时提供充足消化酶，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。

９．有消化不良症状且伴明显精神心理因素的慢性胃炎
患者可用抗抑郁药或抗焦虑药。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９４．２％。
流行病学调查［１２１］发现，精神心理因素与消化不良症状

发生相关，尤其是焦虑症和抑郁症。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［１２２１２３］，包括三环类抗抑郁药（ＴＣＡ）或选
择性５羟色胺再摄取抑制剂（ＳＳＲＩ）等。上述治疗主要是针
对消化不良症状。

１０．中医、中药可用于慢性胃炎的治疗。
推荐强度：条件；证据质量：低；陈述同意率：８９．８％。

多个中成药可缓解慢性胃炎的消化不良症状，甚至可能

有助于改善胃黏膜病理状况；如摩罗丹［１２４］、胃复春、羔羊胃

提取物维Ｂ１２胶囊等。但目前多缺乏多中心、安慰剂对照、大
样本、长期随访的临床研究证据。

七、慢性胃炎的转归和胃癌预防

１．慢性胃炎特别是慢性萎缩性胃炎的进展和演变受多
种因素影响，伴有上皮内瘤变者发生胃癌的危险性有不同程

度的增加。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９８．６％。
当然，反复或持续 Ｈｐ感染、不良饮食习惯等均为加重

胃黏膜萎缩和肠化生的潜在因素［１２５］。水土中含过多硝酸

盐，微量元素比例失调，吸烟，长期饮酒，缺乏新鲜蔬菜、水

果和所含的必要营养素，经常食用霉变、腌制、熏烤和油炸

食物等快餐食物，过多摄入食盐，有胃癌家族史，均可增加

慢性萎缩性胃炎的患病风险或加重慢性萎缩性胃炎甚至增

加癌变的可能［１２６１２７］。新近研究［１２８］发现 ＡＭＰＨ、ＰＣＤＨ１０、
ＲＳＰＯ２、ＳＯＲＣＳ３和ＺＮＦ６１０基因甲基化可预示胃黏膜病变
的进展。

慢性萎缩性胃炎常合并肠化生，少数出现上皮内瘤变，

经历长期的演变后少数病例可发展为胃癌［１２９１３１］。低级别

上皮内瘤变大部分可逆转而较少恶变为胃癌［１２５，１３２１３３］。

２．除遗传因素、Ｈｐ感染情况和饮食状况、生活习惯因
素外，年龄与组织学的萎缩甚至肠化生的出现相关。综合多

种因素可以“胃龄”反映胃黏膜细胞的衰老状况。

推荐强度：条件；证据质量：中等；陈述同意率：８４．０％。
多数慢性非萎缩性胃炎病情较稳定，特别是不伴有 Ｈｐ

持续感染者。某些患者随着年龄增加，因衰老而出现萎缩等

组织病理学改变［１３４１３５］。更新的观点认为无论年龄，持续

Ｈｐ感染可能导致慢性萎缩性胃炎。
同一年龄者胃黏膜的衰老程度不尽相同，即可有不同的

“胃龄”；后者可依据胃黏膜细胞端粒的长度进行测定、计

算［１３６］。实际年龄与“胃龄”差大者，可能更需要密切随访。

３．慢性萎缩性胃炎尤其是伴有中重度肠化生或上皮
内瘤变者，应定期行内镜和组织病理学检查随访。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９７．１％。
一般认为，中重度慢性萎缩性胃炎有一定的癌变

率［１３７］。为了既减少胃癌的发生，又方便患者且符合医药经

济学要求，活检有中重度萎缩并伴有肠化生的慢性萎缩性
胃炎１年左右随访一次，不伴有肠化生或上皮内瘤变的慢性
萎缩性胃炎可酌情内镜和病理随访［１３８］。伴有低级别上皮

内瘤变并证实此标本并非来源于癌旁者，根据内镜和临床情

况缩短至６个月左右随访一次；而高级别上皮内瘤变需立即
确认，证实后行内镜下治疗或手术治疗［７６］。

为便于监测、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检（ｍｕｃｏｓａｔａｒｇｅｔｂｉｏｐｓｙ，ＭＴＢ）［１３９１４０］，
以提高活检阳性率和监测随访的准确性。但需指出的是，萎
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缩病灶本身就呈“灶状分布”，原定标部位变化不等于未定标

部位变化。不能简单拘泥于与上次活检部位的一致性而忽视

了新发病灶的活检。目前认为萎缩／肠化生的范围是判断严
重程度的重要指标，这是定标不能反映的。

４．ＯＬＧＡ和ＯＬＧＩＭ分级分期系统能反映慢性胃炎患者
胃黏膜萎缩程度和范围，有利于胃癌风险分层。

推荐强度：强；证据质量：中等；陈述同意率：９２．８％。
２００５年国际萎缩研究小组提出胃黏膜炎性反应、萎缩

程度和范围的分级、分期标准（即慢性胃炎 ＯＬＧＡ分级分期
系统）［３６］，基于胃炎新悉尼系统对炎性反应和萎缩程度的半

定量评分方法，采用胃炎分期代表胃黏膜萎缩范围和程度，

将慢性胃炎的组织病理学与癌变危险性联系起来，为临床医

师预测病变进展和制定疾病管理措施提供更为直观的信息。

Ｒｕｇｇｅ等［１４１］对９３例慢性胃炎患者随访１２年，发现绝大部
分ＯＬＧＡ０～Ⅱ期的患者胃炎分期维持不变，而癌变均发生
在ＯＬＧＡⅢ、Ⅳ期的群体中。多项研究［３，１４２１４４］显示，肠型胃

癌患者的ＯＬＧＡ分期较高（Ⅲ、Ⅳ期），而十二指肠溃疡和胃
溃疡的ＯＬＧＡ分期主要为０～Ⅱ期和Ⅱ ～Ⅲ期。高危等级
ＯＬＧＡ分期（Ⅲ、Ⅳ期）与胃癌高危密切相关，但医师间判断
的一致率相对较低。因此，２０１０年又提出基于胃黏膜肠化
生的ＯＬＧＩＭ分期标准［１４５］，与 ＯＬＧＡ相比，ＯＬＧＩＭ分期系统
则有较高的医师间诊断一致率，但一些潜在的胃癌高危个体

有可能被遗漏［１４６］。研究［１４７］显示，与ＯＬＧＡ相比，ＯＬＧＩＭ可
使大约１／３病例的分期下调；按ＯＬＧＡ分期定为高危的病例
中，＜１／１０的病例则被ＯＬＧＩＭ分期定为低危。因此，ＯＬＧＩＭ
低危等级不可等同于胃癌发生低危。

国内研究［１４８１４９］显示，胃癌组与非胃癌组 ＯＬＧＡⅢ ～Ⅳ
期的比例分别为５２．１％和２２．４％，ＯＬＧＩＭⅢ ～Ⅳ期的比例
分别为４２．３％和１９．９％（Ｐ均＜０．０１）。高ＯＬＧＡ分期患者
更易检出上皮内瘤变和腺癌，ＯＬＧＡ分期能有效地根据胃癌
风险程度将慢性胃炎患者进行风险分层。

因此，ＯＬＧＡ分期系统使用简便，可反映慢性萎缩性胃
炎的严重程度和患癌风险，有利于识别胃癌高危患者

（ＯＬＧＡ／ＯＬＧＩＭⅢ、Ⅳ期），有助于早期诊断和预防。在临床
实践中，推荐ＯＬＧＡ与ＯＬＧＩＭ结合使用，可更精确地预测胃
癌风险。

５．血清胃蛋白酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）Ⅰ、ＰＧⅡ以及胃泌
素１７（ｇａｓｔｒｉｎ１７）的检测可能有助于判断有无胃黏膜萎缩及
其程度。血清ＰＧⅠ、ＰＧⅡ、ＰＧⅠ／Ⅱ比值联合抗 Ｈｐ抗体检
测有助于风险分层管理。

推荐强度：条件；证据质量：中等；陈述同意率：８４．１％。
ＰＧ水平可反映胃黏膜的功能状态，当胃黏膜出现萎缩，

ＰＧⅠ和ＰＧⅡ水平下降，ＰＧⅠ水平下降更明显，故 ＰＧⅠ／Ⅱ
比值随之降低。ＰＧ测定有助于判断萎缩的范围［１５０１５８］，胃

体萎缩者 ＰＧⅠ、ＰＧⅠ／Ⅱ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、ＰＧⅠ／Ⅱ比

值正常；全胃萎缩者则两者均降低。通常将 ＰＧⅠ≤７０ｇ／Ｌ
且ＰＧⅠ／Ⅱ比值≤３．０作为萎缩性胃炎的诊断临界值，欧洲
和日本广泛以此作为胃癌高危人群筛查的标准［１５９］；我国胃

癌高发区筛查常采用ＰＧⅠ≤７０ｇ／Ｌ且ＰＧⅠ／Ⅱ 比值≤７．０
的标准［１６０］，目前尚缺乏大样本的随访数据加以佐证。

多项研究［１６１１６３］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／Ⅱ 比值较低者，有较高的胃癌风险，应进一
步行胃镜检查。血清ＰＧ联合血清抗Ｈｐ抗体检测可将人群
分为Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ４组，不同组别其胃癌的发生率不同，是一项
有价值的胃癌风险的预测指标，日本以此作为胃癌风险的分

层方法（ＡＢＣＤ法），制定相应的检查策略［１６４１６８］。最近一项

国内的研究［１６９］结果显示，ＰＧ、胃泌素１７和抗 Ｈｐ抗体联合
检测可对胃癌发生风险加以分层、辨识出高危个体进行胃镜

检查。

ＰＧⅠ／Ⅱ比值与ＯＬＧＡ分期呈负相关［１４１，１７０］，比值越低、

分期越高，采用 ＰＧⅠ／Ⅱ比值≤３．０可区别低危和高危
ＯＬＧＡ分期，其敏感性为７７％、特异性为８５％、阳性预测值
为４５％、阴性预测值高达９６％。Ｈｐ感染可致ＰＧⅠ、ＰＧⅡ水
平升高，尤其是ＰＧⅡ，因此ＰＧⅠ／Ⅱ比值下降，根除Ｈｐ后则
ＰＧⅠ、ＰＧⅡ水平下降，ＰＧⅠ／Ⅱ比值上升。
６．根除Ｈｐ可减缓炎性反应向萎缩、肠化生甚至异型增

生的进程和降低胃癌发生率，但最佳的干预时间为胃癌前变

化（包括萎缩、肠化生和上皮内瘤变）发生前。

推荐强度：强；证据质量：高；陈述同意率：９２．７％。
较多研究发现，Ｈｐ感染有促进慢性萎缩性胃炎发展为

胃癌的作用［１７１］。根除 Ｈｐ可明显减缓癌前病变的进展，并
有可能减少胃癌发生的危险［１７２１７４］。京都共识［２］特别倡导

根除Ｈｐ以预防胃癌。
近年发表的一项根除 Ｈｐ后随访１４．７年的研究［１７５］结

果显示，Ｈｐ根除治疗组（１１３０例）和安慰剂组（１１２８例）的
胃癌发生率分别为３．０％和４．６％。随访时间越长，则对胃
癌的预防效果越佳，即便根除Ｈｐ时已进入肠化生或上皮内
瘤变阶段，亦有较好的预防作用［１７６］。

根除Ｈｐ对于轻度慢性萎缩性胃炎的癌变具有较好的
预防作用［１７７］。根除Ｈｐ对于癌前病变的组织病理学好转有
利［１７８］。且根除后，环氧合酶２表达和Ｋｉ６７指数均下降，前
列腺素Ｅ２下调［１７９］。ｍｅｔａ分析［１８０］显示，我国等东亚国家根

除Ｈｐ以预防胃癌较欧美国家更符合卫生经济学标准。
７．某些维生素可能有助于延缓萎缩性胃炎的进程，从

而降低癌变风险。

推荐强度：条件；证据质量：中等；陈述同意率：８７．０％。
某些维生素以及微量元素硒可能降低胃癌发生的危险

性［１７５１７６，１８１１８６］。但一项大型队列研究［１８７］（非随机对照试

验）显示多种维生素并不能降低胃癌发生率。对于部分体

内低叶酸水平者，适量补充叶酸可改善慢性萎缩性胃炎组织
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ．２２，Ｎｏ１１

病理学状态而减少胃癌的发生［１８８１９６］。

附录一：现行的ＩＣＤ１０分类法、京都共识提议胃炎的病因

学分类、正在讨论中的ＩＣＤ１１β胃炎分类（２０１７年６月２５日

更新）

现行的ＩＣＤ１０分类法

Ｋ２９胃炎和十二指肠炎
　排除：嗜酸粒细胞性胃炎或胃肠炎（Ｋ５２．８）
　ＺｏｌｌｉｎｇｅｒＥｌｌｉｓｏｎ综合征（Ｅ１６．４）
Ｋ２９．０急性出血性胃炎
　包括：急性（糜烂性）胃炎伴出血
　排除：胃糜烂（急性）（Ｋ２５．）
Ｋ２９．１其他急性胃炎
Ｋ２９．２酒精性胃炎
Ｋ２９．３慢性浅表性胃炎
Ｋ２９．４慢性萎缩性胃炎
　包括：胃萎缩
Ｋ２９．５慢性胃炎，非特异性
　包括：慢性胃窦炎
　慢性胃底炎
Ｋ２９．６其他类型胃炎
　包括：肥厚性胃炎
　肉芽肿性胃炎

　Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病（胃巨皱襞症）

Ｋ２９．７胃炎，非特异性

Ｋ２９．８十二指肠炎

Ｋ２９．９胃十二指肠炎，非特异性

京都共识提议胃炎的病因学分类

自身免疫性胃炎 外在因素引起的胃炎

感染性胃炎 　药物性胃炎

　Ｈｐ胃炎 　酒精性胃炎

　除Ｈｐ外其他细菌性胃炎 　放射性胃炎

　　海尔曼螺杆菌性胃炎 　化学性胃炎

　　肠球菌性胃炎 　十二指肠反流性胃炎

　　分支杆菌性胃炎 　其他特殊性外在因素引起的胃炎

　　二期梅毒性胃炎 特殊性胃炎

　胃蜂窝织炎 　淋巴细胞性胃炎

　病毒性胃炎 　Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病

　　肠病毒性胃炎 　变应性胃炎

　　巨细胞病毒性胃炎 　嗜酸粒细胞性胃炎

　真菌性胃炎 其他疾病相关性胃炎

　　毛霉菌性胃炎 　结节病相关性胃炎

　　胃念珠菌病 　血管炎相关性胃炎

　　胃组织胞浆菌病 　ＣＤ相关性胃炎

　寄生虫性胃炎

　　隐孢子虫性胃炎

　　胃粪类圆线虫病

　　胃异尖线虫病

正在讨论中的ＩＣＤ１１β胃炎分类（２０１７年６月２５日更新）

自身免疫性胃炎 外在因素引起的胃炎

Ｈｐ胃炎 　酒精性胃炎

嗜酸粒细胞性胃炎 　放射性胃炎

　食物诱导的嗜酸粒细胞性胃肠炎 　化学性胃炎

淋巴细胞性胃炎
　其他特殊性外在因

　素引起的胃炎

变应性胃炎 　药物性胃炎

　ＩｇＥ介导的过敏反应引起的变应性胃炎 其他疾病相关性胃炎

　食物诱导的ＩｇＥ介导的胃肠道过敏反应 　ＣＤ相关性胃炎

　非ＩｇＥ介导的过敏反应引起的变应性胃炎 　结节病相关性胃炎

　食物诱导的非ＩｇＥ介导的胃肠道过敏反应 　血管炎相关性胃炎

十二指肠胃反流引起的胃炎 胃蜂窝织炎

Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病

未知病因引起的特异性内镜表现或病理

表现的胃炎

　急性浅表性胃炎

　慢性浅表性胃炎

　急性出血性胃炎

　慢性萎缩性胃炎

　　轻中度胃萎缩

　　重度胃萎缩

　化生性胃炎

　肉芽肿性胃炎

　肥厚性胃炎

附录二：慢性胃炎的病理诊断标准

一、活检取材

活检取材块数和部位由内镜医师根据需要决定，一般为

２～５块。如取５块，则胃窦２块取自距幽门２～３ｃｍ处的大
弯和小弯，胃体２块取自距贲门８ｃｍ处的大弯（约胃体大弯
中部）和距胃角近侧４ｃｍ处的小弯，胃角１块。

标本应足够大，达到黏膜肌层，对可能或肯定存在的病

灶应另取标本。不同部位的标本须分开装瓶，并向病理科提

供取材部位、内镜所见和简要病史。

二、组织学分级标准

有５种组织学变化要分级（Ｈｐ、活动性、慢性炎性反应、
萎缩和肠化生），分成无、轻度、中度和重度 ４级（０、＋、
＋＋、＋＋＋）。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，病理检查应报告每块活检标本的组织

学变化。

１．Ｈｐ：观察胃黏膜黏液层、表面上皮、小凹上皮和腺管
上皮表面的Ｈｐ。无：特殊染色片上未见Ｈｐ；轻度：偶见或小
于标本全长１／３有少数Ｈｐ；中度：Ｈｐ分布超过标本全长１／３
而未达２／３或连续性、薄而稀疏地存在于上皮表面；重度：
Ｈｐ成堆存在，基本分布于标本全长。肠化生黏膜表面通常
无Ｈｐ定植，宜在非肠化生处寻找。

·８７６·



WEI C
HANG BING XUE

胃肠病学２０１７年第２２卷第１１期

对炎性反应明显而 ＨＥ染色切片未发现 Ｈｐ者，应行特
殊染色仔细寻找，推荐采用较简便的Ｇｉｅｍｓａ染色，也可按各
病理室惯用的染色方法，有条件的单位可行免疫组化检测。

２．活动性：慢性炎性反应背景上有中性粒细胞浸润。
轻度：黏膜固有层有少数中性粒细胞浸润；中度：中性粒细胞

较多存在于黏膜层，可见于表面上皮细胞、小凹上皮细胞或

腺管上皮内；重度：中性粒细胞较密集，或除中度所见外还可

见小凹脓肿。

３．慢性炎性反应：根据黏膜层慢性炎性反应细胞的密
集程度和浸润深度分级，两可时以前者为主。正常：单个核

细胞每高倍视野不超过５个，如数量略超过正常而内镜下无
明显异常，病理可诊断为基本正常；轻度：慢性炎性细胞较少

并局限于黏膜浅层，不超过黏膜层的１／３；中度：慢性炎性细
胞较密集，不超过黏膜层的２／３；重度：慢性炎性细胞密集，
占据黏膜全层。计算密度程度时应避开淋巴滤泡及其周围

的小淋巴细胞区。

４．萎缩：萎缩是指胃固有腺体的减少，分为两种情况：

①化生性萎缩：胃固有腺体被肠化生或假幽门腺化生的腺体
替代；②非化生性萎缩：胃固有腺体被纤维或纤维肌性组织
替代，或炎性细胞浸润引起固有腺体数量减少。

萎缩程度以胃固有腺体减少各１／３来计算。轻度：固有
腺体数减少不超过原有腺体的１／３；中度：固有腺体数减少
介于原有腺体的１／３～２／３之间；重度：固有腺体数减少超过
２／３，仅残留少数腺体，甚至完全消失。局限于胃小凹区域的
肠化生不算萎缩。黏膜层出现淋巴滤泡不算萎缩，应观察其

周围区域的腺体情况来决定。一切原因引起黏膜损伤的病

理过程均可造成腺体数量减少，如溃疡边缘处取的活检，不

一定就是萎缩性胃炎。

标本过浅未达黏膜肌层者，可参考黏膜层腺体大小、密

度以及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．肠化生：肠化生区占腺体和表面上皮总面积１／３以下
为轻度；１／３～２／３为中度；２／３以上为重度。ＡＢＰＡＳ染色对
不明显肠化生的诊断很有帮助。用ＡＢＰＡＳ和ＨＩＤＡＢ黏液
染色区分肠化生亚型预测胃癌发生危险性的价值仍有争议。

６．其他组织学特征：出现不需要分级的组织学变化时
需注明。分为非特异性和特异性两类，前者包括淋巴滤泡、

小凹上皮增生、胰腺化生和假幽门腺化生等；后者包括肉芽

肿、集簇性嗜酸粒细胞浸润、明显上皮内淋巴细胞浸润和特

异性病原体等。假幽门腺化生是泌酸腺萎缩的指标，判断时

应核实取材部位，胃角部活检见黏液分泌腺者不能诊断为假

幽门腺化生，只有出现肠化生，才是诊断萎缩的标志。

有异型增生（上皮内瘤变）时应注明，分轻度、中度和重

度异型增生（或低级别和高级别上皮内瘤变）。

三、慢性胃炎的分类和病理诊断

慢性胃炎分为非萎缩性胃炎和萎缩性胃炎两类，按照病

变部位分为胃窦胃炎、胃体胃炎和全胃炎。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

酸粒细胞性胃炎、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Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病。
诊断应包括部位分布特征和组织学变化程度，有病因可

循者应报告病因。胃窦和胃体炎症程度相差二级或以上时，

加上“为主”修饰词，如“慢性（活动性）胃炎，胃窦为主”。

萎缩性胃炎的诊断标准：只要慢性胃炎的病理活检显示

固有层腺体萎缩即可诊断萎缩性胃炎，而不管活检标本的萎

缩块数和程度。临床医师可根据病理结果并结合内镜所见，

最后作出萎缩范围和程度的判断。
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钱家鸣，任建林，沈锡中，盛剑秋，时永全，苏秉忠，唐承薇，唐

旭东，田德安，田字彬，庹必光，王邦茂，王吉耀，王江滨，王良

静，王巧民，王蔚虹，王小众，王学红，韦红，吴开春，吴小平，

谢渭芬，许建明，杨云生，游苏宁，张军，张澍田，张晓岚，张志

广，郑鹏远，周丽雅，朱萱，邹多武，邹晓平

学术秘书：高琴琰
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ＰｅｒｎｉｃｉｏｕｓａｎｅｍｉａｉｎＣｈｉｎｅｓｅ：ａｓｔｕｄｙｏｆ１８１ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎａ
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ｌａｒｇｅｔｅｒｔｉａｒｙｍｅｄｉｃａｌｃｅｎｔｅｒ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１７，５２（２）：１５０１５６．

·０８６·



WEI C
HANG BING XUE

胃肠病学２０１７年第２２卷第１１期

３１　ＬｉｕＪ，ＨｅＬ，ＨａｅｓｅｂｒｏｕｃｋＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ
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ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｂａｓｅｄｏｎａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙｂｙ
ｔｈｅｒｅｓｅａｒｃｈｓｏｃｉｅｔｙｆｏｒｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＤｉｇＥｎｄｏｓｃ，２００２，
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ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃａｎｄｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］．
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５４　ＨａｒｔＪ，ＨａｗｋｅｙＣＪ，ＬａｎａｓＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆ
ｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌｅｒｏｓｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｔａｋｉｎｇｌｏｗｄｏｓｅａｓｐｉｒｉｎ
［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２０１０，３１（１）：１４３１４９．

５５　ＺｏｕＴＨ，ＺｈｅｎｇＲＨ，ＧａｏＱＹ，ｅｔａｌ．Ｆａｃｔｏｒｓａｆｆｅｃｔｉｎｇ
ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆｇａｓｔｒｉｃｖａｒｉｏｌｉｆｏｒｍ ｌｅｓｉｏｎｓ：Ａｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２（２２）：
５２２８５２３６．

５６　ＡｒｅｉａＭ，ＡｍａｒｏＰ，ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏＭ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｒｎａｌ
ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｍｅｔｈｙｌｅｎｅ ｂｌｕｅ
ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙｉｎ ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃ

·１８６·



WEI C
HANG BING XUE

ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ．２２，Ｎｏ１１

ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２００８，６７ （７）：
１０１１１０１８．

５７　ＺｈａｏＺ，ＹｉｎＺ，ＷａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：Ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙｆｏｒｅａｒｌｙｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒａｎｄｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，３１（９）：１５３９１５４５．

５８　沙杰，李学良，施瑞华，等．醋酸联合靛胭脂染色诊断
早期胃癌及癌前病变的临床价值［Ｊ］．中华消化内镜杂
志，２０１０，２７（１２）：６４４６４６．

５９　ＭｏｕｚｙｋａＳ，ＦｅｄｏｓｅｅｖａＡ．Ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ
ｉｎｔｈｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，
２００８，１１（１）：１５２１．

６０　ＴａｏＧ，ＸｉｎｇＨｕａＬ，ＡｉＭｉｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄ
ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇｅｎｄｏｓｃｏｐｙｆｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ
ｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｗｉｔｈｗｈｉｔｅｌｉｇｈｔｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．
ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１４，１７（１）：１２２１２９．

６１　ＴａｈａｒａＴ，ＳｈｉｂａｔａＴ，ＮａｋａｍｕｒａＭ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌ
ｐａｔｔｅｒｎｂｙｕｓｉｎｇｍａｇｎｉｆｙｉｎｇｎａｒｒｏｗｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇｅｎｄｏｓｃｏｐｙ
ｃｌｅａｒｌｙｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｅｓｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２００９，７０（２）：
２４６２５３．

６２　ＳｏｎｇＪ，ＺｈａｎｇＪ，ＷａｎｇＪ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｎａｒｒｏｗ
ｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ
［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，９（４）：ｅ９４８６９．

６３　ＺｈａｎｇＱ，ＷａｎｇＦ，ＣｈｅｎＺＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｗｈｉｔｅｌｉｇｈｔｅｎｄｏｓｃｏｐｙａｎｄｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｎａｒｒｏｗ ｂａｎｄｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｅａｒｌｙｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１６，１９
（２）：５４３５５２．

６４　ＤｏｈｉＯ，ＹａｇｉＮ，ＭａｊｉｍａＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｂｉｌｉｔｙｏｆ
ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇｅｎｄｏｓｃｏｐｙｗｉｔｈｂｌｕｅｌａｓｅｒｉｍａｇｉｎｇｆｏｒｅａｒｌｙ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，
２０１７，２０（２）：２９７３０３．

６５　郑丰平，陶力，林显艺，等．窄带成像放大内镜诊断慢
性胃炎胃黏膜改变的临床价值［Ｊ］．中华消化内镜杂
志，２０１１，２８（６）：３３０３３２．

６６　郭涛，陆星华，周炜洵，等．放大胃镜结合窄带成像技
术在早期胃癌诊断中的应用价值研究［Ｊ］．中华消化内
镜杂志，２０１１，２８（７）：３７５３７９．

６７　ＬｉＺ，ＺｕｏＸＬ，ＬｉＣＱ，ｅｔａｌ．ＮｅｗＣｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＧａｓｔｒｉｃ
ＰｉｔＰａｔｔｅｒｎｓａｎｄＶｅｓｓｅｌＡｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅＵｓｉｎｇＰｒｏｂｅｂａｓｅｄ
ＣｏｎｆｏｃａｌＬａｓｅｒＥｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１６，５０（１）：２３３２．

６８　ＪｉＲ，ＬｉＹＱ，ＧｕＸＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ
ｆｏｒｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１０，２５（４）：

７００７０５．
６９　郭玉婷，李延青，于涛，等．共聚焦激光显微内镜对胃

黏膜肠上皮化生的分级诊断［Ｊ］．中华消化杂志，２００８，
２８（１１）：７２４７２７．

７０　ＬｉＺ，ＺｕｏＸＬ，ＹｕＴ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ
ｆｏｒｉｎｖｉｖｏｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１４，４６
（４）：２８２２９０．

７１　ＮｅｕｍａｎｎＨ，ＫｉｅｓｓｌｉｃｈＲ，ＷａｌｌａｃｅＭＢ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｌａｓｅｒｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ：ｔｅｃｈｎｉｃａｌａｄｖａｎｃｅｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ
ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１０，１３９：３８８３９２．
ｅ１ｅ２．

７２　宋洁莹，李海燕，朱凌音，等．放大内镜结合窄带成像
技术指导活检对诊断早期胃癌的重要性［Ｊ］．中华消化
内镜杂志，２０１４，３１（８）：４５５４５８．

７３　王芳军，汪娟，赵可，等．放大结合窄带成像在上消化
道内镜检查中指导靶向活检的价值［Ｊ］．中华消化内镜
杂志，２０１４，３１（７）：３９３３９７．

７４　ＰｉｍｅｎｔｅｌＮｕｎｅｓＰ，ＬｉｂｎｉｏＤ，ＬａｇｅＪ，ｅｔａｌ．Ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｔｈｅｒｅａｌｔｉｍｅｕｓｅｏｆｎａｒｒｏｗｂａｎｄ
ｉｍａｇｉｎｇｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ
ａｎｄｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１６，４８（８）：７２３７３０．

７５　中华医学会消化病学分会．全国慢性胃炎研讨会共识
意见［Ｊ］．胃肠病学，２０００，５（２）：７７７９．

７６　中华医学会消化病学分会．中国慢性胃炎共识意见
［Ｊ］．胃肠病学，２００６，１１（１１）：６７４６８４．

７７　ＬａｕｗｅｒｓＧＹ．Ｄｅｆｉｎｉｎｇｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｍｅｔａｐｌａｓｉａ，
ａｔｒｏｐｈｙ，ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ａｎｄｇａｓｔｒｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，３６（５Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ３７Ｓ４３．

７８　ＥｃｔｏｒｓＮ，ＤｉｘｏｎＪＦ．Ｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｏｆｓｕｌｐｈｏｍｕｃｉｎ
ｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，１９８６，１０（１２）：１２７１１２７７．

７９　ＥｌＺｉｍａｉｔｙＨＭ，ＲａｍｃｈａｔｅｓｉｎｇｈＪ，ＳａｅｅｄＭＡ，ｅｔａｌ．
Ｇａｓｔｒｉｃｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ｓｕｂｔｙｐｅｓａｎｄｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙ
［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２００１，５４（９）：６７９６８３．

８０　ＧｏｎｚáｌｅｚＣＡ，ＳａｎｚＡｎｑｕｅｌａＪＭ，ＧｉｓｂｅｒｔＪＰ，ｅｔａｌ．Ｕｔｉｌｉｔｙ
ｏｆｓｕｂｔｙｐｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓｍａｒｋｅｒｏｆｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ．Ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，
２０１３，１３３（５）：１０２３１０３２．

８１　ＦｅｎｏｇｌｉｏＰｒｅｉｓｅｒＣ，ＣａｒｎｅｉｒｏＦ，ＣｏｒｒｅａＰ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ａ］／／ＨａｍｉｌｔｏｎＳＲ，ＡａｌｔｏｎｅｎＬＡ．Ｗｏｒｌｄ
ＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎＣｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＴｕｍｏｕｒｓ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄＧｅｎｅｔｉｃｓｏｆＴｕｍｏｕｒｓｏｆｔｈｅＤｉｇｅｓｔｉｖｅＳｙｓｔｅｍ［Ｍ］．
Ｌｙｏｎ：ＩＡＲＣＰｒｅｓｓ，２０００：４６５２．

８２　ＲｕｇｇｅＭ，ＣｏｒｒｅａＰ，ＤｉｘｏｎＭＦ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｄｙｓｐｌａｓｉａ：
ｔｈｅＰａｄｏｖａｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｍ ＪＳｕｒｇ
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胃肠病学２０１７年第２２卷第１１期

Ｐａｔｈｏｌ，２０００，２４（２）：１６７１７６．
８３　ＤｉｘｏｎＭＦ．Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ：Ｖｉｅｎｎａ

ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００２，５１（１）：１３０１３１．
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ｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａｉｎＪａｐａｎ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ
Ｔｈｅｒ，２０１３，３８（７）：７２９７４０．

１０６ＳｕｚｕｋｉＨ，ＫｕｓｕｎｏｋｉＨ，ＫａｍｉｙａＴ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅｏｎ ｔｈｅｅｐｉｇａｓｔｒｉｃｓｙｍｐｔｏｍｓｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｄｙｓｐｅｐｓｉａ（ＥＬＦ ｓｔｕｄｙ）：Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ
［Ｊ］．ＵｎｉｔｅｄＥｕｒｏｐｅａｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＪ，２０１３，１（６）：４４５
４５２．

１０７ＨｏＫＹ，ＫｕａｎＡ，ＺａｏＦ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐａｒａｌｌｅｌ，
ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅｕｌｃｅｒｈｅａｌｉｎｇｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｉｌａｐｒａｚｏｌｅａｎｄｏｍｅｐｒａｚｏｌｅｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃａｎｄ
ｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｓ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，４４（７）：６９７
７０７．

１０８ＣｈｏＨ，ＣｈｏｉＭＫ，ＣｈｏＤＹ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｅｃｔｏｆＣＹＰ２Ｃ１９ｇｅｎｅｔｉｃ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｎｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｄｙｎａｍｉｃｓｏｆ
ａｎｅｗ ｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｉｌａｐｒａｚｏｌｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，５２（７）：９７６９８４．

１０９ＹａｄｌａｐａｔｉＲ，ＫａｈｒｉｌａｓＰＪ．Ｗｈｅｎｉｓｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
ｕｓｅａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ？［Ｊ］．ＢＭＣＭｅｄ，２０１７，１５（１）：３６．

１１０ＭｏａｙｙｅｄｉＰ，ＳｏｏＳ，ＤｅｅｋｓＪ，ｅｔａｌ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｆｏｒｎｏｎｕｌｃｅｒｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ
ＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２００６（４）：ＣＤ００１９６０．

１１１ＫｉｎｏｓｈｉｔａＹ，ＣｈｉｂａＴ；ＦＵＴＵＲＥｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｆａｍｏｔｉｄｉｎｅｏｎｃｈｒｏｎｉｃｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ：
ｓｕｂｇｒｏｕｐ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ ＦＵＴＵＲＥ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７（４）：３７７３８６．

１１２ＬａｍＳＫ．ＤｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｂｅｔｗｅｅｎＥａｓｔａｎｄＷｅｓｔ
［Ｊ］．ＢａｉｌｌｉｅｒｅｓＢｅｓｔＰｒａｃｔＲｅｓＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０００，
１４（１）：４１５２．

１１３孙菁，房静远，李兆申，等．铝碳酸镁咀嚼片治疗功能
性消化不良上腹痛综合征的多中心、随机、开放、平行阳

性对照临床研究［Ｊ］．中华消化杂志，２０１０，３０（９）：
６１９６２２．

１１４ＨｉｙａｍａＴ，ＹｏｓｈｉｈａｒａＭ，ＭａｔｓｕｏＫ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｐｒｏｋｉｎｅｔｉｃａｇｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２００７，２２（３）：
３０４３１０．

１１５ＶｅｌｄｈｕｙｚｅｎｖａｎＺａｎｔｅｎＳＪ，ＪｏｎｅｓＭＪ，ＶｅｒｌｉｎｄｅｎＭ，ｅｔａｌ．

Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｃｉｓａｐｒｉｄｅ ａｎｄ ｄｏｍｐｅｒｉｄｏｎｅ ｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
（ｎｏｎｕｌｃｅｒ） ｄｙｓｐｅｐｓｉａ： ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００１，９６（３）：６８９６９６．

１１６Ｈｏｎｄｅｇｈｅｍ ＬＭ． Ｄｏｍｐｅｒｉｄｏｎｅ： ｌｉｍｉｔｅｄ ｂｅｎｅｆｉｔｓｗｉｔｈ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｒｉｓｋｆｏｒｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＪＣａｒｄｉｏｖａｓｃ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１３，６１（３）：２１８２２５．

１１７ＨｏｎｇｏＭ，ＨａｒａｓａｗａＳ，ＭｉｎｅＴ，ｅｔａｌ．Ｌａｒｇｅｓｃａｌｅ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｗｉｔｈｍｏｓａｐｒｉｄｅｏｒｔｅｐｒｅｎｏｎｅ：ＪａｐａｎＭｏｓａｐｒｉｄｅＭｅｇａＳｔｕｄｙ
（ＪＭＭＳ）［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１２，２７（１）：６２
６８．

１１８ＨｏｌｔｍａｎｎＧ，ＴａｌｌｅｙＮＪ，ＬｉｅｂｒｅｇｔｓＴ，ｅｔａｌ．Ａｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｏｆｉｔｏｐｒｉｄｅｉｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ］．Ｎ
ＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００６，３５４（８）：８３２８４０．

１１９ＨｕａｎｇＸ，ＬｖＢ，ＺｈａｎｇＳ，ｅｔａｌ．Ｉｔｏｐｒｉｄｅｔｈｅｒａｐｙｆｏｒ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ： ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１８（４８）：７３７１７３７７．

１２０Ｓｔａｎｇｈｅｌｌｉｎｉ Ｖ， Ｃｈａｎ ＦＫ， Ｈａｓｌｅｒ ＷＬ， ｅｔ ａｌ．
ＧａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌＤｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１６，
１５０（６）：１３８０１３９２．

１２１ＪｏｎｅｓＭＰ，ＯｕｄｅｎｈｏｖｅＬＶ，ＫｏｌｏｓｋｉＮ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｌｉｆｅ
ｆａｃｔｏｒｓｉｎｉｔｉａｔｅ ａ “ｖｉｃｉｏｕｓｃｉｒｃｌｅ” ｏｆａｆｆｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｙｍｐｔｏｍｓ：Ａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｕｎｉｔｅｄ
ＥｕｒｏｐｅａｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＪ，２０１３，１（５）：３９４４０２．

１２２ＴａｌｌｅｙＮＪ， Ｌｏｃｋｅ ＧＲ， Ｓａｉｔｏ Ｙ， ｅｔａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ＡｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅａｎｄＥｓｃｉｔａｌｏｐｒａｍｏｎＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＤｙｓｐｅｐｓｉａ：Ａ
Ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ， Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ Ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４９（２）：３４０３４９．ｅ２．

１２３ＢｒａａｋＢ，ＫｌｏｏｋｅｒＴＫ，ＷｏｕｔｅｒｓＭＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ：ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅｏｎｄｒｉｎｋｉｎｇ
ｃａｐａｃｉｔｙ ａｎｄ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ｄｙｓｐｅｐｓｉａ，ａｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，２０１１，３４（６）：６３８６４８．

１２４ＴａｎｇＸＤ，ＺｈｏｕＬＹ，ＺｈａｎｇＳＴ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｏｆＭｏｌｕｏｄａｎ（摩罗丹）ｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ
ｏｆｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｗｉｔｈｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪ
ＩｎｔｅｇｒＭｅｄ，２０１６，２２（１）：９１８．

１２５ＣｈｏｏｉＥＹ，ＣｈｅｎＨＭ，ＳｈｅｎＬ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｙ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｓａｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ：ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｍｅｄｉｃａｌｒｅｐｏｒｔｓ
ｆｒｏｍＳｈａｎｇｈａｉ（１９８５２００９）［Ｊ］．ＳｉｎｇａｐｏｒｅＭｅｄＪ，２０１２，
５３（５）：３１８３２４．

１２６ＮｏｍｕｒａＡ，ＧｒｏｖｅＪＳ，ＳｔｅｍｍｅｒｍａｎｎＧＮ，ｅｔａｌ．Ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆｓｔｏｍａｃｈｃａｎｃｅｒａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｄｉｅｔ，
ｃｉｇａｒｅｔｔｅｓ，ａｎｄａｌｃｏｈｏｌｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，
１９９０，５０（３）：６２７６３１．

１２７ＧａｏＱＹ，ＷａｎｇＺＨ，ＣｈｏｏｉＥＹ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｍｏｄｅｌｍｉｇｈｔ
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ｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｒｉｓｋｏｆｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓｔｕｄｙｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１２，４７（５）：５０９５１７．

１２８ＳｃｈｎｅｉｄｅｒＢＧ，ＭｅｒａＲ，ＰｉａｚｕｅｌｏＭＢ，ｅｔａｌ．ＤＮＡ
ＭｅｔｈｙｌａｔｉｏｎＰｒｅｄｉｃｔｓＰｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨｕｍａｎＧａｓｔｒｉｃＬｅｓｉｏｎｓ
［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２０１５，２４（１０）：
１６０７１６１３．

１２９ＣｏｒｒｅａＰ，ＨａｅｎｓｚｅｌＷ，ＣｕｅｌｌｏＣ，ｅｔａｌ．Ａｍｏｄｅｌｆｏｒ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９７５，２（７９２４）：
５８６０．

１３０ＣｏｒｒｅａＰ．Ａｈｕｍａｎｍｏｄｅｌｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．
ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，１９８８，４８（１３）：３５５４３５６０．

１３１ＣｏｒｒｅａＰ．Ｈｕｍａｎｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ：ａｍｕｌｔｉｓｔｅｐａｎｄ
ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌｐｒｏｃｅｓｓＦｉｒｓｔＡｍｅｒｉｃａｎＣａｎｃｅｒＳｏｃｉｅｔｙ
ＡｗａｒｄＬｅｃｔｕｒｅｏｎＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙａｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，１９９２，５２（２４）：６７３５６７４０．

１３２ｄｅＶｒｉｅｓＡＣ，ｖａｎＧｒｉｅｋｅｎＮＣ，ＬｏｏｍａｎＣＷ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒｒｉｓｋｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ：ａ
ｎａｔｉｏｎｗｉｄｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｎｅｔｈｅｒｌａｎｄｓ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００８，１３４（４）：９４５９５２．

１３３ＳｉｐｐｏｎｅｎＰ．Ｎａｔｕｒａｌｈｉｓｔｏｒｙｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｔｏｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，１９９２，５１Ｓｕｐｐｌ１：
７０７５．

１３４ＳｏｎｎｅｎｂｅｒｇＡ，ＧｅｎｔａＲＭ．ＣｈａｎｇｅｓｉｎｔｈｅＧａｓｔｒｉｃＭｕｃｏｓａ
ＷｉｔｈＡｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣｌｉｎＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１５，１３
（１３）：２２７６２２８１．

１３５ＢｏｓｓＧＲ，ＳｅｅｇｍｉｌｌｅｒＪＥ．Ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓ
ａｎｄｔｈｅｉｒｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ［Ｊ］．ＷｅｓｔＪＭｅｄ，１９８１，１３５
（６）：４３４４４０．

１３６ＧａｏＱＹ，ＷａｎｇＺＨ，ＣｕｉＹ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｔｈｅｓｔｏｍａｃｈａｇｅｍｏｄｅｌｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｎｇａｇｉｎｇ
ｏｆｔｈｅｓｔｏｍａｃｈａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＣｌｉｎ
Ｐａｔｈｏｌ，２０１４，１４：２９．

１３７ＫｕｉｐｅｒｓＥＪ，ＫｌｉｎｋｅｎｂｅｒｇＫｎｏｌＥＣ，ＶａｎｄｅｎｂｒｏｕｃｋｅＧｒａｕｌｓ
ＣＭ，ｅｔａｌ．ＲｏｌｅｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆ
ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＳｕｐｐｌ，１９９７，
２２３：２８３４．

１３８ＳｈｉｎＷＧ，ＫｉｍＨＵ，ＳｏｎｇＨＪ，ｅｔａｌ；ＫｏｒｅａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ａｎｄ Ｕｐｐｅｒ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ．
Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅｓｔｒａｔｅｇｙｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎａｃｏｕｎｔｒｙｗｉｔｈａｈｉｇｈｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２０１２，５７（３）：７４６７５２．

１３９ＳｉＪＭ，ＳｕｎＬＭ，ＦａｎｇＹＪ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉａｌｏｆａｎｏｖｅｌ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｔａｔｔｏｏｉｎｇｂｉｏｐｓｙｆｏｒｃｅｐｓｏｎａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌ［Ｊ］．
ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１１（１２）：１８５９１８６１．

１４０ＳｕｎＬ，ＳｉＪ，ＣｈｅｎＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ａｐｐｌｉａｎｃｅｏｆｔｅｃｈｎｉｑｕｅｏｆｍｕｃｏｓａｍａｒｋｉｎｇｔａｒｇｅｔｉｎｇｂｉｏｐｓｙ
［Ｊ］．Ｈｅｐａｔｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００９，５６（８９）：５９６２．

１４１ＲｕｇｇｅＭ，ｄｅＢｏｎｉＭ，ＰｅｎｎｅｌｌｉＧ，ｅｔａｌ．ＧａｓｔｒｉｔｉｓＯＬＧＡ
ｓｔａｇｉｎｇａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ：ａｔｗｅｌｖｅｙｅａｒｃｌｉｎｉｃｏ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｏｌｌｏｗｕｐｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌＴｈｅｒ，
２０１０，３１（１０）：１１０４１１１１．

１４２ＳａｔｏｈＫ，ＯｓａｗａＨ，ＹｏｓｈｉｚａｗａＭ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆ
ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ＯＬＧＡ ｓｙｓｔｅｍ ［Ｊ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２００８，１３（３）：２２５２２９．

１４３ＤａｕｇｕｌｅＩ，ＳｕｄｒａｂａＡ，ＣｈｉｕＨＭ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｐｌａｓｍａ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓａｎｄＯｐｅｒａｔｉｖｅＬｉｎｋｆｏｒＧａｓｔｒｉｔｉｓＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１１，２３
（４）：３０２３０７．

１４４ＱｕａｃｈＤＴ，ＬｅＨＭ，ＮｇｕｙｅｎＯＴ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙｃｏｕｌｄｈｅｌｐｔｏｐｒｅｄｉｃｔＯｐｅｒａｔｉｖｅ
Ｌｉｎｋｏｎ ＧａｓｔｒｉｔｉｓＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｅ［Ｊ］． Ｊ
ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１１，２６（２）：２８１２８５．

１４５ＣａｐｅｌｌｅＬＧ，ｄｅＶｒｉｅｓＡＣ，ＨａｒｉｎｇｓｍａＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｔａｇｉｎｇ
ｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓｗｉｔｈｔｈｅＯＬＧＡ ｓｙｓｔｅｍ ｂｙｕｓｉｎｇｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓａｎａｃｃｕｒａｔｅａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｆｏｒａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ
［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＥｎｄｏｓｃ，２０１０，７１（７）：１１５０１１５８．

１４６ＩｓａｊｅｖｓＳ，ＬｉｅｐｎｉｅｃｅＫａｒｅｌｅＩ，ＪａｎｃｉａｕｓｋａｓＤ，ｅｔａｌ．
Ｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｉｎｇ： ｉｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒａｇｒｅｅｍｅｎｔｂｙａｐｐｌｙｉｎｇ
ＯＬＧＡａｎｄＯＬＧＩＭ ｓｙｓｔｅｍｓ［Ｊ］．ＶｉｒｃｈｏｗｓＡｒｃｈ，２０１４，
４６４（４）：４０３４０７．

１４７ＲｕｇｇｅＭ，ＦａｓｓａｎＭ，ＰｉｚｚｉＭ，ｅｔａｌ．Ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｖｓ ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，
１７（４１）：４５９６４６０１．

１４８ＺｈｏｕＹ，ＬｉＨＹ，ＺｈａｎｇＪＪ，ｅｔａｌ．Ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｏｎ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｓｔａｇｅｉｓａｎａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｅａｒｌｙ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２
（１３）：３６７０３６７８．

１４９张贺军，金珠，崔荣丽，等．ＯＬＧＡ分期、分级评估系统
在胃镜活检组织病理学评价中的应用［Ｊ］．中华消化内
镜杂志，２０１４，３１（３）：１２１１２５．

１５０ＶｎｎｅｎＨ，ＶａｕｈｋｏｎｅｎＭ，ＨｅｌｓｋｅＴ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｗｉｔｈａｂｌｏｏｄｔｅｓｔ．
Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｇａｓｔｒｉｃｈｉｓｔｏｌｏｇｙａｎｄｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆ
ｇａｓｔｒｉｎ１７ａｎｄｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎⅠ：ａｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｅｕｒ
ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２００３，１５（８）：８８５８９１．

１５１ＷｕＫＣ，ＬｉＨＴ，ＱｉａｏＴＤ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆａｔｒｏｐｈｉｃ
ｂｏｄｙｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎＣｈｉｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｂｙｍｅａｓｕｒｉｎｇｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＤｉｇＤｉｓ，２００４，５（１）：２２２７．

１５２曹勤，冉志华，萧树东．血清胃蛋白酶原、胃泌素１７和
幽门螺杆菌ＩｇＧ抗体筛查萎缩性胃炎和胃癌［Ｊ］．胃肠
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ＣｈｉｎＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ．２２，Ｎｏ１１

病学，２００６，１１（７）：３８８３９４．
１５３ＰａｓｅｃｈｎｉｋｏｖＶＤ，ＣｈｕｋｏｖＳＺ，ＫｏｔｅｌｅｖｅｔｓＳＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓｃｈａｎｇｅｓｏｆｓｔｏｍａｃｈ
ｍｕｃｏｓａ［Ｊ］．ＲｏｃｚＡｋａｄＭｅｄＢｉａｌｙｍｓｔ，２００４，４９：６６７１．

１５４ＫｉｍＥＨ，ＫａｎｇＨ，ＰａｒｋＣＨ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｏｐｔｉｍａｌｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｃｕｔｏｆｆｖａｌｕｅ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ
ｃｏｎｆｉｒｍｅｄａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＤｉｇＬｉｖｅｒＤｉｓ，２０１５，４７
（８）：６６３６６８．

１５５ＬｅｅＪＹ，Ｋｉｍ Ｎ，ＬｅｅＨＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｓａｍｏｎｇ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ，ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｎｄｓｅｒｏｌｏｇｉｃｄｉａｇｎｏｓｅｓｆｏｒｔｈｅ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＣａｎｃｅｒＰｒｅｖ，２０１４，
１９（１）：４７５５．

１５６ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏＭ，ＹａｍａｋｉＧ，ＭｉｋｉＫ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
ｏｎｔｈｅｖａｌｉｄｉｔｙｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔｆｏｒｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａ，
ｄｙｓｐｌａｓｉａｏｒｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｃｒｅｅｎｉｎｇ［Ｊ］．ＪＭｅｄ
Ｓｃｒｅｅｎ，２００４，１１（３）：１４１１４７．

１５７ＬｅｊａＭ，ＫｕｐｃｉｎｋａｓＬ，ＦｕｎｋａＫ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｖａｌｉｄｉｔｙｏｆａ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｍｅｔｈｏｄｆｏｒｉｎｄｉｒｅｃｔｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａｌ
ａｔｒｏｐｈｙｖｅｒｓｕｓｓｔａｎｄａｒｄｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，
２００９，５４（１１）：２３７７２３８４．

１５８杨莉，孙明军，徐倩，等．血清胃蛋白酶原、促胃液素
１７在慢性胃窦部萎缩性胃炎诊断中的价值［Ｊ］．中华
消化杂志，２０１４，３４（７）：４７８４８０．

１５９ＧｏｔｏｄａＴ，ＩｓｈｉｋａｗａＨ，ＯｈｎｉｓｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｃｏｍｐａｒｉｎｇｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｂｙ
ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＸｒａｙｗｉｔｈｓｅｒｏｌｏｇｙｆｏｒＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉ
ａｎｄｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｓｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］．
ＧａｓｔｒｉｃＣａｎｃｅｒ，２０１５，１８（３）：６０５６１１．

１６０中华医学会消化内镜分会；中国抗癌协会肿瘤内镜学
专业委员会．中国早期胃癌筛查及内镜诊治共识意见
［Ｊ］．胃肠病学，２０１４，１９（７）：４０８４２７．

１６１ＴｕＨ，ＳｕｎＬ，ＤｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｔｅｍｐｏｒａｌｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｅｒｕｍ
ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓａｎｄｒｉｓｋｆｏｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ
ｌｅｓｉｏｎｓ：Ａｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１５，１３６
（２）：４２５４３４．

１６２ＹａｎａｏｋａＫ，ＯｋａＭ，ＭｕｋｏｕｂａｙａｓｈｉＣ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒｈｉｇｈ
ｒｉｓｋ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｂｙ ｓｅｒｕｍ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｔｅｓｔｓ：
ｏｕｔｃｏｍｅｓａｆｔｅｒ１０ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｉｎａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃｍｉｄｄｌｅ
ａｇｅｄｍａｌｅｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００８，
１７（４）：８３８８４５．

１６３王霄腾，蔡利军，吕宾．血清幽门螺杆菌抗体联合胃蛋
白酶原检测在胃癌和癌前病变筛查中的应用［Ｊ］．中华
消化杂志，２０１６，３６（９）：５８２５８７．

１６４ＭｉｋｉＫ．Ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｂｙｃｏｍｂｉｎｅｄａｓｓａｙｆｏｒ
ｓｅｒｕｍ ａｎｔｉＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉＩｇＧ ａｎｔｉｂｏｄｙａｎｄｓｅｒｕｍ
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ＢＰｈｙｓＢｉｏｌＳｃｉ，２０１１，８７（７）：４０５４１４．
１６５ＹａｍａｇｕｃｈｉＹ，ＮａｇａｔａＹ，ＨｉｒａｔｓｕｋａＲ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ

ＣａｎｃｅｒＳｃｒｅｅｎｉｎｇｂｙＣｏｍｂｉｎｅｄＡｓｓａｙｆｏｒＳｅｒｕｍ Ａｎｔｉ
ＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉＩｇＧＡｎｔｉｂｏｄｙａｎｄＳｅｒｕｍ Ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ
ＬｅｖｅｌｓＴｈｅＡＢＣＭｅｔｈｏｄ［Ｊ］．Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２０１６，９３（１）：
１３１８．

１６６ＴｅｒａｓａｗａＴ，ＮｉｓｈｉｄａＨ，ＫａｔｏＫ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｂｙｓｅｒｕｍｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔａｎｄ
ＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｓｅｒｏｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙｉｎＥａｓｔｅｒｎＡｓｉａｎｓ：Ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１４，
９（１０）：ｅ１０９７８３．

１６７ＹｏｓｈｉｄａＴ，ＫａｔｏＪ，ＩｎｏｕｅＩ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
ｂａｓｅｄｏｎｃｈｒｏｎｉｃａｃｔｉｖｅｇａｓｔｒｉｔｉｓａｎｄｒｅｓｕｌｔｉｎｇｇａｓｔｒｉｃ
ａｔｒｏｐｈｙａｓａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎａｎｄ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉａｎｔｉｂｏｄｙｔｉｔｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１４，
１３４（６）：１４４５１４５７．

１６８ＷａｔａｎａｂｅＭ，ＫａｔｏＪ，ＩｎｏｕｅＩ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｉｎｎｏｎａｔｒｏｐｈｉｃｓｔｏｍａｃｈｗｉｔｈｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄｂｙｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎａｎｄ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉａｎｔｉｂｏｄｙｔｏｇｅｔｈｅｒｗｉｔｈｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｒｕｇａｌ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２０１２，１３１（１１）：
２６３２２６４２．

１６９ＴｕＨ，ＳｕｎＬ，ＤｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＡＳｅｒｏｌｏｇｉｃａｌＢｉｏｐｓｙＵｓｉｎｇ
ＦｉｖｅＳｔｏｍａｃｈＳｐｅｃｉｆｉｃＣｉｒｃｕｌａｔｉｎｇＢｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒＧａｓｔｒｉｃ
ＣａｎｃｅｒＲｉｓｋＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔ：ＡＭｕｌｔｉＰｈａｓｅＳｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，１１２（５）：７０４７１５．

１７０ＷａｎｇＸ，ＬｕＢ，ＭｅｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｇａｓｔｒｉｔｉｓｓｔａｇｉｎｇ‘ＯＬＧＡ／ＯＬＧＩＭ’ａｎｄｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎｔｅｓｔｉｎａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｇａｓｔｒｉｃａｔｒｏｐｈｙ／ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，５２
（８）：８２２８２７．

１７１ＹｏｕＷＣ，ＺｈａｎｇＬ，ＧａｉｌＭＨ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ：Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉ，ｓｅｒｕｍｖｉｔａｍｉｎＣ，ａｎｄ
ｏｔｈｅｒｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＪＮａｔｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２０００，９２（１９）：
１６０７１６１２．

１７２ＹｏｕＷＣ，ＢｒｏｗｎＬＭ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｄｏｕｂｌｅ
ｂｌｉｎｄｆａｃｔｏｒｉａｌｔｒｉａｌｏｆｔｈｒｅｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｏｒｅｄｕｃｅｔｈｅ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓｇａｓｔｒｉｃｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．ＪＮａｔｌ
ＣａｎｃｅｒＩｎｓｔ，２００６，９８（１４）：９７４９８３．

１７３ＷｏｎｇＢＣ，Ｌａｍ ＳＫ，ＷｏｎｇＷＭ，ｅｔａｌ；ＣｈｉｎａＧａｓｔｒｉｃ
ＣａｎｃｅｒＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｉｎａｈｉｇｈｒｉｓｋｒｅｇｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００４，２９１（２）：
１８７１９４．

１７４ＫｏｄａｍａＭ，ＭｕｒａｋａｍｉＫ，ＯｋｉｍｏｔｏＴ，ｅｔａｌ．Ｔｅｎｙｅａｒ
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ｏｎｔｈｅｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｓａａｓｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｂｙｔｈｅｕｐｄａｔｅｄ
ＳｙｄｎｅｙｓｙｓｔｅｍａｆｔｅｒＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７（４）：３９４４０３．

１７５ＭａＪＬ，ＺｈａｎｇＬ，ＢｒｏｗｎＬＭ，ｅｔａｌ．Ｆｉｆｔｅｅｎｙｅａｒｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
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Ｉｎｓｔ，２０１２，１０４（６）：４８８４９２．
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ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＢＭＪ，
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