
·共识与指南·

中国慢性胃炎共识意见（２０１２年，上海）

中华医学会消化病学分会　房静远　刘文忠　李兆申　杜亦奇　纪小龙

戈之铮　李延青　姒健敏　吕农华　吴开春　陈萦癶　萧树东

ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１３．０１．００３

作者单位：２００００１　上海交通大学医学院附属仁济医院消化

科 上海市消化疾病研究所（房静远、刘文忠、戈之铮、陈萦癶、萧树

东）；上海长海医院消化科（李兆申、杜亦奇）；解放军武警总医院病

理科（纪小龙）；山东大学齐鲁医院消化科（李延青）；浙江大学医学

院邵逸夫医院消化科（姒健敏）；南昌大学第一附属医院消化科（吕

农华）；第四军医大学西京消化病医院消化科（吴开春）

通信作者：房静远，Ｅｍａｉｌ：ｊｉｎｇｙｕａｎｆａｎｇ＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ

　　自２００６年９月在上海召开的全国慢性胃炎

研讨会制订了《中国慢性胃炎共识意见》［１］以来，

国际上有关慢性胃炎的诊疗出现了某些新进展，

慢性胃炎的分级分期评估系统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｉｎｋｆｏｒ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＡ）
［２３］、欧洲《胃癌癌前

状态处理共识意见》［４］、ＭａａｓｔｒｉｃｈｔⅣ共识
［５］提出

幽门螺杆菌（犎．狆狔犾狅狉犻）与慢性胃炎和胃癌的关系

及根除犎．狆狔犾狅狉犻的作用
［１］、慢性胃炎内镜和病理

诊断手段的进步等，这些均促使我们要及时更新

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、上海市消

化疾病研究所承办的２０１２年全国慢性胃炎诊治

共识会议于２０１２年１１月９日至１０日在上海召

开。８２名来自全国各地的消化病学专家对此前起

草小组专家撰写的共识意见草案进行了反复的讨

论和修改，并以无记名投票形式通过了《中国慢性

胃炎共识意见》。表决选择：① 完全同意；② 同

意，但有一定保留；③ 同意，但有较大保留；④ 不

同意，但有保留；⑤ 完全不同意；若选择①者所占

比例＞２／３或选择①和②者所占比例＞８５％即通

过该条款。全文如下。

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

大致与当地人群中犎．狆狔犾狅狉犻感染率平行，可能高

于或略高于犎．狆狔犾狅狉犻感染率
［６］。

犎．狆狔犾狅狉犻现症感染者几乎均存在慢性胃炎

（见后述条款），用血清学方法检测（现症感染或既

往感染）阳性者绝大多数存在慢性胃炎。除

犎．狆狔犾狅狉犻感染外，胆汁反流、药物、自身免疫性等

因素也可引起慢性胃炎。因此，人群中慢性胃炎

的患病率高于或略高于犎．狆狔犾狅狉犻感染率。

２．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。

慢性胃炎包括慢性萎缩性胃炎的患病率一般

随年龄的增加而升高，这主要与犎．狆狔犾狅狉犻感染率

随年龄增加而上升有关，萎缩、肠上皮化生（以下

简称肠化）与“年龄老化”也有一定关系。这也反

映了犎．狆狔犾狅狉犻感染产生的免疫反应导致胃黏膜

损伤所需的演变过程［７］。其患病率与性别的关系

不大。

３．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［８］。

慢性萎缩性胃炎的发生是犎．狆狔犾狅狉犻感染、环

境因素和遗传因素共同作用的结果。在不同国家

或地区的人群中，慢性萎缩性胃炎的患病率大不

相同；此差异不但与各地区犎．狆狔犾狅狉犻感染率差异

有关，也与感染的 犎．狆狔犾狅狉犻毒力基因差异、环境

因素不同和遗传背景差异有关。胃癌高发区慢性

萎缩性胃炎的患病率高于胃癌低发区。

４．我国慢性萎缩性胃炎的患病率较高，内镜

下肉眼观察和病理诊断的符合率有待进一步

提高。

２０１１年，由中华医学会消化内镜学分会组织

开展了一项横断面调查，纳入包括１０个城市、

３０个中心、共计８９０７例有上消化道症状、经胃镜

证实的慢性胃炎患者。结果表明，在各型慢性胃

炎中，慢性非萎缩性胃炎最常见（５９．３％），其次是

慢性非萎缩或萎缩性胃炎伴糜烂（４９．４％），慢性

萎缩性胃炎比例高达２３．２％（但多为轻度）。胃窦
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的犎．狆狔犾狅狉犻阳性率为３３．５％，胃体为２３．０％；胃

窦病理提示萎缩者占３５．１％，高于内镜提示萎缩

的比例（２３．２％）；伴肠化者占３２．０％，上皮内瘤变

［ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，与异型增生（ｄｙｓｐｌａｓｉａ）

同义，详见附录部分］占１０．６％。研究表明我国目

前慢性萎缩性胃炎的发病率较高，内镜和病理诊

断的符合率有待进一步提高。

二、内镜部分

１．慢性胃炎的内镜诊断，是指内镜下肉眼或

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。

慢性萎缩性胃炎的诊断有内镜诊断和病理诊

断，而内镜下判断的萎缩与病理诊断的符合率较

低［９１０］，确诊应以病理诊断为依据。

２．内镜下将慢性胃炎分为慢性非萎缩性胃炎

（即旧称的慢性浅表性胃炎）及慢性萎缩性胃炎两

大基本类型。如同时存在平坦或隆起糜烂、出血、

黏膜皱襞粗大或胆汁反流等征象，则可依次诊断

为慢性非萎缩性胃炎或慢性萎缩性胃炎伴糜烂、

胆汁反流等。

由于多数慢性胃炎的基础病变都是炎性反应

（充血渗出）或萎缩，因此，将慢性胃炎分为慢性非

萎缩性胃炎及慢性萎缩性胃炎是合理的，也有利

于与病理诊断的统一。

３．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，及充

血渗出等基本表现。而其中糜烂性胃炎有２种类

型，即平坦型和隆起型，前者表现为胃黏膜有单个

或多个糜烂灶，其大小从针尖样到最大径数厘米

不等；后者可见单个或多个疣状、膨大皱襞状或丘

疹样隆起，最大径５～１０犿犿，顶端可见黏膜缺损

或脐样凹陷，中央有糜烂。

４．慢性萎缩性胃炎内镜下可见黏膜红白相

间，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。

５．特殊类型胃炎的内镜诊断，必须结合病因

和病理。

特殊类型胃炎的分类与病因、病理有关，包括

化学性、放射性、淋巴细胞性、肉芽肿性、嗜酸细胞

性及其他感染性疾病所致者等。

６．根据病变分布，内镜下慢性胃炎可分为胃

窦炎、胃体炎、全胃炎胃窦为主或全胃炎胃体

为主。

内镜下较难做出慢性胃炎各种病变的轻、中、

重度分级，主要是因现有内镜分类存在人为主观

因素或过于繁琐等缺点［１０］，合理而实用的分级有

待进一步研究和完善。

７．放大内镜结合染色对内镜下胃炎病理分类

有一定帮助。

放大胃镜结合染色，能清楚地显示胃黏膜微

小结构，对胃炎的诊断和鉴别诊断及早期发现上

皮内瘤变和肠化具有参考价值。目前亚甲基蓝染

色结合放大内镜对肠化和上皮内瘤变仍保持了较

高的准确率［１１］。苏木精、靛胭脂染色也显示了对

于上皮内瘤变的诊断作用［１２１３］。

８．内镜电子染色技术结合放大内镜对慢性胃

炎诊断及鉴别诊断有一定价值。共聚焦激光显微

内镜可以实时观察胃黏膜的细微结构，对于慢性

胃炎以及肠化和上皮内瘤变与活组织检查诊断一

致率较高［１４］。

电子染色结合放大内镜对于慢性胃炎以及胃

癌前病变具有较高的敏感度和特异度［１５１９］，但其

具体表现特征及分型尚无完全统一的标准。

共聚焦激光显微内镜等光学活组织检查（以

下简称活检）技术对胃黏膜的观察可达到细胞水

平，能够实时辨认胃小凹、上皮细胞、杯状细胞等

细微结构变化，对慢性胃炎的诊断和组织学变化

分级（慢性炎性反应、活动性、萎缩和肠化）具有一

定的参考价值［２０２３］。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［２４］。

９．活检应根据病变情况和需要，取２块或

更多。

内镜医师应向病理医师提供取材部位、内镜

所见和简要病史等资料。有条件时，活检可在色

素或电子染色放大内镜引导下进行。活检重点部

位应位于胃窦、胃角、胃体小弯侧及可疑病灶处。

三、病理组织学

１．各种病因所致的胃黏膜炎性反应称为胃

炎［２５］。以急性炎性细胞（中性粒细胞）浸润为主时

称为急性胃炎，以慢性炎性细胞（单个核细胞，主

要是淋巴细胞、浆细胞）浸润为主时称为慢性胃

炎。当胃黏膜在慢性炎性细胞浸润同时见到急性

炎性细胞浸润时称为慢性活动性胃炎或慢性胃炎

伴活动。

胃肠道黏膜是人体免疫系统的主要组成部
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分，存在着生理性免疫细胞（主要是淋巴细胞、组

织细胞、树突状细胞、浆细胞），常规镜检时，免疫

细胞与慢性炎性细胞目前在病理组织学上难以区

分。病理学家建议基于实际工作的可行性，将高

倍镜下平均每个腺管仅一个单个核细胞浸润者不

作为“病理性”胃黏膜对待（超过此值则可视为病

理性）。

２．为准确判断并达到高度的可重复性，胃黏

膜活检标本的基本要求为：活检取材块数和部位

由内镜医师根据需要决定；活检组织取出后尽快

固定，包埋应注意方向性。

３．慢性胃炎观察内容包括５项组织学变化和

４个分级
［２６］。５项组织学变化包括 犎．狆狔犾狅狉犻感

染、慢性炎性反应（单个核细胞浸润）、活动性（中

性粒细胞浸润）、萎缩（固有腺体减少）、肠化（肠上

皮化生）。４个分级包括０提示无，＋ 提示轻度，

＋＋ 提示中度，＋＋＋ 提示重度。参见附录的

“直观模拟评分法（狏犻狊狌犪犾犪狀犪犾狅犵狌犲狊犮犪犾犲）”。

四、螺杆菌属细菌感染与慢性胃炎

螺杆菌属细菌目前已有近４０种
［２７］，新的细菌

还在不断发现中。犎．狆狔犾狅狉犻或海尔曼螺杆菌

（犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉犺犲犻犾犿犪狀狀犻犻）感染会引起慢性胃炎。

１．犎．狆狔犾狅狉犻感染是慢性活动性胃炎的主要

病因。

犎．狆狔犾狅狉犻感染与慢性活动性胃炎的关系符

合Ｋｏｃｈ提出的确定病原体为疾病病因的４项基

本法则（Ｋｏｃｈ′ｓｐｏｓｔｕｌａｔｅｓ）：８０％～９５％的慢性活

动性胃炎患者胃黏膜中有犎．狆狔犾狅狉犻感染，而５％～

２０％的犎．狆狔犾狅狉犻阴性率则反映了慢性胃炎病因

的多样性；犎．狆狔犾狅狉犻相关性胃炎患者犎．狆狔犾狅狉犻的

胃内分布与炎性反应一致；根除犎．狆狔犾狅狉犻可使胃

黏膜炎性反应消退，一般中性粒细胞消退较快，淋

巴细胞、浆细胞消退需较长时间［２８］；志愿者［２９］

和动物模型已证实 犎．狆狔犾狅狉犻感染可引起慢性

胃炎。

在 结 节 状 胃 炎 （ｎｏｄｕｌａｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）中，

犎．狆狔犾狅狉犻的感染率最高，可接近１００％
［３０３１］。该

型胃炎多见于年轻女性，胃黏膜病理组织则以大

量淋巴滤泡为主［３０，３２］。

２．犎．狆狔犾狅狉犻感染几乎都会引起胃黏膜活动

性炎性反应，长期感染后部分患者可发生胃黏膜

萎缩和肠化；宿主、环境和犎．狆狔犾狅狉犻因素的协同

作用决定了犎．狆狔犾狅狉犻感染后相关性胃炎的类型

和发展。

犎．狆狔犾狅狉犻感染几乎都会引起胃黏膜活动性

炎性反应；胃黏膜活动性炎性反应的存在高度提

示犎．狆狔犾狅狉犻感染
［２８］。长期 犎．狆狔犾狅狉犻感染所致

的炎性反应、免疫反应可使部分患者发生胃黏膜

萎缩和肠化［３３３４］。犎．狆狔犾狅狉犻相关性慢性胃炎有

２种常见类型：全胃炎胃窦为主胃炎和全胃炎胃体

为主胃炎。前者胃酸分泌增加，发生十二指肠溃

疡的危险性增加；后者胃酸分泌减少，发生胃癌的

危险性增加。宿主（如白细胞介素１Ｂ等细胞因子

基因多态性［３５３６］）、环境（吸烟、高盐饮食等）和

犎．狆狔犾狅狉犻因素（毒力基因）的协同作用决定了

犎．狆狔犾狅狉犻感染相关性胃炎的类型以及萎缩和肠

化的发生和发展［３７］。

３．根除犎．狆狔犾狅狉犻可使部分患者的消化不良

症状得到改善。

多数犎．狆狔犾狅狉犻相关性胃炎患者无任何症状；

有消化不良症状者就其症状而言可归属于广义的

功能性消化不良的范畴［３８］。因此，根除犎．狆狔犾狅狉犻

是否可消除慢性胃炎消化不良症状可基于功能性

消化不良的研究结果。Ｍｅｔａ分析表明，根除

犎．狆狔犾狅狉犻可使部分功能性消化不良患者的症状得

到长期改善，是消除或改善消化不良症状治疗方

案中最经济有效的策略［３９］。研究表明，治疗前胃

黏膜炎性反应和活动性程度高［４０］或以上腹疼痛为

主者［４１］，根除犎．狆狔犾狅狉犻后症状改善更显著。

４．根除犎．狆狔犾狅狉犻可消除犎．狆狔犾狅狉犻相关性慢

性胃炎活动性，使慢性炎性反应程度减轻，防止胃

黏膜萎缩和肠化进一步发展；可使部分患者的萎

缩得到逆转。

大量研究证实，根除犎．狆狔犾狅狉犻可使慢性胃炎

胃黏膜组织学发生改变，包括消除活动性，减轻慢

性炎性反应的程度［４０，４２］。Ｍｅｔａ分析表明，根除

犎．狆狔犾狅狉犻可使部分患者的胃黏膜萎缩得到逆转，

但肠化似乎难以逆转［４３４４］。一些因素可影响萎

缩、肠化逆转的判断，如活检部位差异、随访时间

的长短、犎．狆狔犾狅狉犻感染胃黏膜大量炎性细胞浸润

造成的萎缩假象等。萎缩发展过程中可能存在不

可逆转点（ｔｈｅｐｏｉｎｔｏｆｎｏｒｅｔｕｒｎ），如超过该点就

难以逆转。多数研究表明，根除犎．狆狔犾狅狉犻可在一

定程 度 上 防 止 胃 黏 膜 萎 缩 和 肠 化 的 进 一 步

发展［４０，４２，４５４７］。

５．海 尔 曼 螺 杆 菌 感 染 亦 可 引 起 慢 性
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胃炎［４８５０］。

在慢性胃炎患者中，海尔曼螺杆菌的感染率

约为０．１５％～０．２０％。与犎．狆狔犾狅狉犻感染相比，海

尔曼螺杆菌感染者胃黏膜炎性反应程度较轻，根

除海尔曼螺杆菌也可使胃黏膜炎性反应消退［５１］。

海尔曼螺杆菌感染也可引起胃黏膜相关淋巴样组

织（ｍｕｃｏｓａａｓｓｏｃｉａｔｅｄｌｙｍｐｈｏｉｄｔｉｓｓｕｅ，ＭＡＬＴ）淋

巴瘤［５０］。

五、临床表现、诊断与治疗

１．多数慢性胃炎患者无任何症状
［５２］，有症状

者主要为消化不良，且为非特异性；消化不良症状

的有无和严重程度与慢性胃炎的内镜所见及胃黏

膜的病理组织学分级无明显相关性［５３］。

部分慢性胃炎患者可出现上腹痛、饱胀等消

化不良症状。有消化不良症状的慢性胃炎与功能

性消化不良患者在临床表现和精神心理状态上无

显著差异［５４］。有学者发现８５％的功能性消化不

良患者存在胃炎，且５１％合并犎．狆狔犾狅狉犻感染
［５５］。

该数据在不同地区因 犎．狆狔犾狅狉犻感染率而异。部

分慢性胃炎患者可同时存在胃食管反流病和消化

道动力障碍，尤其在一些老年患者，其下食管括约

肌松弛和胃肠动力障碍尤为突出［５６］。流行病学研

究显示，约５０％～７０％的老年人存在慢性萎缩性

胃炎［５７］。不同内镜表现和病理组织学结果的患者

症状无特异性，且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［５３］。

２．慢性胃炎的确诊主要依赖内镜检查和胃黏

膜活检，尤其是后者的诊断价值更大。

鉴于多数慢性胃炎患者无任何症状，即使有

症状也缺乏特异性，而且缺乏特异性体征，因此根

据症状和体征难以做出慢性胃炎的正确诊断。慢

性胃炎的确诊主要依赖内镜检查和胃黏膜活检组

织学检查，尤其是后者的诊断价值更大（详见本文

前述的“内镜部分”和“病理组织学部分”的相关

内容）。

３．慢性胃炎的诊断应力求明确病因，建议常

规检测犎．狆狔犾狅狉犻。

犎．狆狔犾狅狉犻感染是慢性胃炎的主要病因，建议

作为慢性胃炎病因诊断的常规检测。在慢性胃炎

中，胃体萎缩者血清胃泌素Ｇ１７水平显著升高，胃

蛋白酶原Ⅰ或胃蛋白酶原Ⅰ和Ⅱ的比值降低；胃

窦萎缩者，前者降低，后者正常；全胃萎缩者则两

者均降低。因此，血清胃泌素Ｇ１７以及胃蛋白酶

原Ⅰ和Ⅱ的检测有助于判断胃黏膜有无萎缩和萎

缩的部位［５８６０］。萎缩性胃体炎可由 犎．狆狔犾狅狉犻感

染或自身免疫所致［６１６２］，怀疑自身免疫所致者建

议检测血清胃泌素、维生素Ｂ１２以及壁细胞抗体、

内因子抗体等。

４．慢性胃炎的治疗目的是缓解症状和改善胃

黏膜炎性反应；治疗应尽可能针对病因，遵循个体

化原则。

慢性胃炎的治疗目的是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、犎．狆狔犾狅狉犻阴性的慢性

非萎缩性胃炎无需特殊治疗；但对慢性萎缩性胃

炎，特别是严重的慢性萎缩性胃炎或伴有上皮内

瘤变者应注意预防其恶变。

５．犎．狆狔犾狅狉犻阳性的慢性胃炎有胃黏膜萎缩、

糜烂或消化不良症状者，推荐根除犎．狆狔犾狅狉犻。

犎．狆狔犾狅狉犻 相 关 性 胃 炎 是 否 均 需 根 除

犎．狆狔犾狅狉犻尚缺乏统一意见。国内 犎．狆狔犾狅狉犻感染

处理共识［６３］推荐对有胃黏膜萎缩、糜烂或有消化

不良症状者根除 犎．狆狔犾狅狉犻。前已述及，慢性胃炎

的主要症状为消化不良，其症状应属于功能性消

化不良。根除治疗可使 犎．狆狔犾狅狉犻阳性的功能性

消化不良患者症状得到长期缓解［６４６５］。根除

犎．狆狔犾狅狉犻可使胃黏膜组织学得到改善
［６６］，对预防

消化性溃疡和胃癌等有重要意义，对改善或消除

消化不良症状也具有费用疗效比优势。

６．有胃黏膜糜烂和（或）以反酸、上腹痛等症

状为主者，可根据病情或症状严重程度选用抑酸

剂、犎２ 受体拮抗剂或质子泵抑制剂（狆狉狅狋狅狀狆狌犿狆

犻狀犺犻犫犻狋狅狉，犘犘犐）。

胃酸和胃蛋白酶在胃黏膜糜烂（尤其是平坦

糜烂）、反酸和上腹痛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。抗酸剂作用短暂；包括奥美拉唑、埃索美拉

唑、兰索拉唑、雷贝拉唑和泮托拉唑等在内的ＰＰＩ

抑酸作用强而持久，可根据病情或症状严重程度

选用［６７］。某些患者选择适度抑酸治疗可能更经济

且不良反应较少。

７．根据患者症状可选用促动力药、消化酶制

剂等。上腹饱胀、恶心或呕吐等为主要症状者可

用促动力药，而伴胆汁反流者则可应用促动力药

和（或）有结合胆酸作用的胃黏膜保护剂。具有明

显的进食相关的腹胀、纳差等消化不良症状者，可
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考虑应用消化酶制剂。

胆汁反流也是慢性胃炎的病因之一。幽门括

约肌功能不全导致胆汁反流入胃，后者削弱或破

坏胃黏膜屏障功能，使胃黏膜遭到消化液作用，产

生炎性反应、糜烂、出血和上皮化生等病变。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［６８］。促动

力药如莫沙必利、盐酸伊托必利和多潘立酮等可

改善上述症状［６９７０］，并可防止或减少胆汁反流。

胃黏膜保护剂如硫糖铝、替普瑞酮、吉法酯、瑞巴

派特、依卡倍特等［７１７７］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。而

有结合胆酸作用的铝碳酸镁制剂［７８７９］，可增强胃

黏膜屏障并可结合胆酸，从而减轻或消除胆汁反

流所致的胃黏膜损害。

在排除了胃排空迟缓引起的饱胀、胃出口梗

阻、胃黏膜屏障减弱或胃酸过多导致的胃黏膜损

伤（如合并有消化性溃疡和较重糜烂者）情况下，

可针对进食相关的腹胀、纳差等消化不良症状而

应用消化酶制剂（如复方阿嗪米特、米曲菌胰酶、

各种胰酶制剂等）缓解相应症状［８０８１］。

８．有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。

精神心理因素与消化不良症状发生相关，睡

眠障碍或有明显精神因素者，常规治疗无效和疗

效差者，可考虑进行精神心理治疗。

９．中医中药可用于慢性胃炎的治疗。

六、慢性胃炎的转归、慢性萎缩性胃炎的随访

与癌变预防

１．慢性胃炎的转归包括逆转、持续稳定和病

变加重状态。慢性萎缩性胃炎多数稳定，但中重

度者不加任何干预则可能进一步发展。伴有上皮

内瘤 变者发生胃癌的危险性有不同程度 的

增加［８２８４］。

多数慢性非萎缩性胃炎患者病情较稳定，特

别是不伴有 犎．狆狔犾狅狉犻持续感染者。某些患者随

着年龄增加，因衰老而出现萎缩等组织病理学改

变［８５］，更新的观点认为无论年龄，持续犎．狆狔犾狅狉犻

感染可能导致慢性萎缩性胃炎。

反复或持续犎．狆狔犾狅狉犻感染、不良饮食习惯等

均为加重胃黏膜萎缩和肠化的潜在因素［８６］。水土

中含过多硝酸盐和亚硝酸盐、微量元素比例失调、

吸烟、长期饮酒，缺乏新鲜蔬菜与水果及所含的必

要营养素，经常食用霉变、腌制、熏烤和油炸食品

等快餐食物，过多摄入食盐，有胃癌家族史，均可

增加慢性萎缩性胃炎患病风险或加重慢性萎缩性

胃炎甚至增加癌变可能［８７８８］。

慢性萎缩性胃炎常合并肠化，少数出现上皮

内瘤变，经历长期的演变，少数病例可发展为胃

癌［８２８４］。低级别上皮内瘤变大部分可逆转而较少

恶变为胃癌［８６，８９９０］。

２．犎．狆狔犾狅狉犻相关性胃窦炎易发生十二指肠

溃疡，多灶萎缩者易发生胃溃疡。

部分犎．狆狔犾狅狉犻相关性胃炎（＜２０％）可发生

消化性溃疡：以胃窦炎性反应为主者易发生十二

指肠溃疡，而多灶萎缩者易发生胃溃疡［９１］。部分

慢性非萎缩性胃炎可发展为慢性萎缩性胃炎。

３．慢性萎缩性胃炎尤其是伴有中重度肠化或上

皮内瘤变者，要定期内镜和病理组织学检查随访。

一般认为，中、重度慢性萎缩性胃炎有一定的

癌变率［９２］。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，活检有中至重度萎缩并

伴有肠化的慢性萎缩性胃炎１年左右随访１次，

不伴有肠化或上皮内瘤变的慢性萎缩性胃炎可酌

情内镜和病理随访［９３］。伴有低级别上皮内瘤变并

证明此标本并非来自于癌旁者，根据内镜和临床

情况缩短至６个月左右随访１次；而高级别上皮

内瘤变须立即确认，证实后采取内镜下治疗或手

术治疗［１］。

为了便于对病灶监测、随访，有条件时可考虑

进行胃黏膜定标活检 （ｍｕｃｏｓａｔａｒｇｅｔｂｉｏｐｓｙ，

ＭＴＢ）
［９４９５］。该技术采用胃黏膜定标活检钳和定

标液对活检部位进行标记定位，同时取材活检，可

对可疑病变进行准确定位和长期随访复查。糜烂

性胃炎建议的定标部位为病灶处，慢性萎缩性胃

炎的定标部位为胃窦小弯、胃窦大弯、胃角、胃体

小弯、胃体大弯及病灶处。

但需指出的是，萎缩病灶本身就呈“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。目前认为萎缩或肠化的范围

（见本共识意见的“需进一步研究的问题”中

ＯＬＧＡ分级分期系统内容）是判断严重程度的重

要指标，这是定标活检所不能反映的。

４．根除犎．狆狔犾狅狉犻可能减缓癌变进程和降低

胃癌发生率，但最佳的干预时间为胃癌前病变（包
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括萎缩、肠化和上皮内瘤变）发生前。

较多研究发现，犎．狆狔犾狅狉犻感染有促进慢性萎

缩性胃炎发展为胃癌的作用［９６］。根除 犎．狆狔犾狅狉犻

可以明显减缓癌前病变的进展，并有可能减少胃

癌发生的危险［９７９９］。

新近发表的一项根除犎．狆狔犾狅狉犻后随访１４．７年

的研究报告称，犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗组（１１３０例）和安

慰剂组（１１２８例）的胃癌发生率分别是３．０％和

４．６％
［１００］。根除犎．狆狔犾狅狉犻对于轻度慢性萎缩性胃

炎将来的癌变具有较好的预防作用［４６］。根除

犎．狆狔犾狅狉犻对于癌前病变病理组织学的好转有利
［４５］。

某些具有生物活性功能的维生素［１００１０４］，如维

生素Ｃ
［１０５１０８］以及微量元素硒［１０９１１１］可能降低胃癌

发生的危险度。对于部分体内低叶酸水平者，适

量补充叶酸可改善慢性萎缩性胃炎病理组织状态

而减少胃癌的发生［１１２１２０］。

七、需进一步研究的问题

１．犎．狆狔犾狅狉犻毒力基因在其感染后不同临床

结局中的作用尚需进一步研究和综合分析。

犎．狆狔犾狅狉犻感染有不同临床结局，如慢性非萎

缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎、消化性溃疡、胃癌等。

一般认为，其感染结局的多样性是 犎．狆狔犾狅狉犻、宿

主和环境等因素综合作用的结果。犎．狆狔犾狅狉犻因

素主要指其携带的毒力或毒力相关基因，如ｃａｇＡ、

ｖａｃＡ、ｃａｇＡ致病岛基因、ｉｃｅＡ、ｂａｂＡ２等，但感染

携带这些基因的犎．狆狔犾狅狉犻与其临床结局的相关性

尚存争议［１２１１２２］，有待进一步研究澄清。

２．犎．狆狔犾狅狉犻 感 染 在 淋 巴 细 胞 性 胃 炎、

犕é狀é狋狉犻犲狉病、自身免疫性胃炎或犚狌狊狊犲犾犾小体胃炎

（犚狌狊狊犲犾犾犫狅犱狔犵犪狊狋狉犻狋犻狊）的发病中可能起作用。

（１）淋巴细胞性胃炎：是一种特殊类型的慢

性胃炎，较少见，病因尚不清楚。其病理特征为胃

黏膜上皮内有显著的淋巴细胞浸润。一项较大样

本（５１例）的多中心研究表明，犎．狆狔犾狅狉犻阳性的淋

巴细胞性胃炎在根除 犎．狆狔犾狅狉犻后绝大多数

（９５．８％）患者的胃炎得到显著改善，而服用奥美

拉唑或安慰剂的对照组仅５３．８％得到改善，未改

善者在根除 犎．狆狔犾狅狉犻后均得到改善
［１２３］。提示

犎．狆狔犾狅狉犻阳性的淋巴细胞性胃炎根除治疗对部分

患者有效。

（２）Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病：以胃体底巨大黏膜皱襞和

低蛋白血症为特征，其病因尚不清楚。已有若干

犎．狆狔犾狅狉犻阳性 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病在根除犎．狆狔犾狅狉犻后得

到缓解或痊愈的报道［１２４１２５］。目前已将检测和根除

犎．狆狔犾狅狉犻作为 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病处理的策略之一
［１２６］。

（３）自身免疫性胃炎：是发生在自身免疫基

础上以胃体黏膜炎性反应和萎缩为病理特征的胃

炎。在遗传易感个体，犎．狆狔犾狅狉犻感染可激活胃

ＣＤ４＋ Ｔｈ１淋巴细胞，后者可交叉识别蛋白和壁细

胞 Ｈ＋Ｋ＋ＡＴＰ酶共享的表位（ｅｐｉｔｏｐｅ），即通过

分子模拟机制，参与胃自身免疫［１２７］。犎．狆狔犾狅狉犻

在自身免疫性胃炎的早期阶段起作用；发生萎缩

前，根除犎．狆狔犾狅狉犻有望在一定程度上治愈自身免

疫性胃炎。

（４）Ｒｕｓｓｅｌｌ小体胃炎是一种罕见的以胃黏膜

中胞质富含Ｒｕｓｓｅｌｌ小体（ＰＡＳ染色阳性）的浆细

胞浸润为特征的胃炎。该型胃炎可并发胃溃疡，

组织学上需与印戒细胞癌和 ＭＡＬＴ淋巴瘤鉴别。

根除 犎．狆狔犾狅狉犻 可 使 多 数 Ｒｕｓｓｅｌｌ小 体 胃 炎

好转［１２８１３１］。

３．环氧合酶（犆犗犡）２抑制剂与胃癌的预防问

题需要继续研究。

虽然某些报道认为ＣＯＸ２抑制剂有一定降低

胃癌发生的作用［４７，１３２］，但鉴于存在诱发心血管事

件发生的可能，不主张在一般人群中应用。

４．关于国际上部分专家提出的有关慢性胃炎

的犗犔犌犃分级分期系统，是否适合我国应用尚待

研究。

２００５年，国际萎缩研究小组提出了如下不同

于新悉尼胃炎系统的胃黏膜炎性反应和萎缩程度

的分期标准［９１］，此后国际工作小组总结成为

ＯＬＧＡ分级分期评估系统
［２３］（表１）。该系统不同

于新悉尼胃炎分类系统，而旨在将慢性胃炎的病

理组织学、临床表现和癌变危险联系起来分析。

但其是否适合于目前我国的临床工作，尚待研究。

表１　胃黏膜萎缩程度分期

组别

胃体

无萎缩

（０分）

轻度萎缩

（１分）

中度萎缩

（２分）

重度萎缩

（３分）

胃窦无萎缩（０分） ０期 Ⅰ期 Ⅱ期 Ⅱ期

胃窦轻度萎缩（１分） Ⅰ期 Ⅱ期 Ⅱ期 Ⅲ期

胃窦中度萎缩（２分） Ⅱ期 Ⅱ期 Ⅲ期 Ⅳ期

胃窦重度萎缩（３分） Ⅲ期 Ⅲ期 Ⅳ期 Ⅳ期
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附录：慢性胃炎的病理诊断标准及有关注意事宜

图１　直观模拟评分法

　　注解［１３３］：

１．慢性胃炎常见病变主要分为萎缩性和非萎缩性，不再用

“浅表性”。因为“浅表”对应于“深层”，是深浅的划分用语，不能反

映胃黏膜腺体的数量。

２．慢性胃炎按照病变的部位分为胃窦为主胃炎、胃体为主胃

炎和全胃炎。

３．慢性胃炎有少部分是特殊类型胃炎，如化学性胃炎、淋巴

细胞性胃炎、肉芽肿性胃炎、嗜酸细胞性胃炎、胶原性胃炎、放射性

胃炎、感染性（细菌、病毒、真菌和寄生虫）胃炎和 Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病等。

４．萎缩的定义［３，１３４］：胃黏膜萎缩是指胃固有腺体减少，组织

学上有２种类型。①化生性萎缩，胃黏膜固有层部分或全部由肠

上皮腺体组成；②非化生性萎缩，胃黏膜层固有腺体数目减少，取

代成分为纤维组织或纤维肌性组织或炎性细胞（主要是慢性炎性

细胞）。

５．只要慢性胃炎病理活检显示固有腺体萎缩，即可诊断为慢

性萎缩性胃炎，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。

６．早期或多灶性慢性萎缩性胃炎胃黏膜萎缩呈灶状分布。

需注意的是取材于糜烂或溃疡边缘的黏膜常存在腺体破坏，其导

致的腺体数量减少不能被视为慢性萎缩性胃炎。此外，活检组织

太浅、组织包埋方向不当等因素均可影响萎缩的判断，没有看到固

有膜全层是不能判断有无萎缩的。

７．病理诊断应对不同部位的活检组织标本分别报告［１３５１３６］。

胃镜活检中对于不同部位采取活检时，应对相应活检标本分开固

定和标注清楚。病理检查时标本要分别标注序号及分别包埋，切

片观察后诊断时同样需分别对不同部位组织发出报告。此种报告

方式可向临床医师反馈更直接的信息，有利于胃镜医师检验自己

的胃镜下观察能力和提高判断准确性。

８．多年来应用“异型增生”表示胃癌的癌前病变，近年来改为

“上皮内瘤变”［１３７１３８］。异型增生分为轻度、中度和重度，上皮内瘤

变分为低级别和高级别。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。目前国际上对此术

语的应用和国内对术语的采用及译法意见并未完全统一。

９．组织学对５项组织学变化和４个分级的细述。

① 犎．狆狔犾狅狉犻感染：观察胃黏膜黏液层、表面上皮、小凹上皮

和腺管上皮表面的 犎．狆狔犾狅狉犻。０：特殊染色片上未见 犎．狆狔犾狅狉犻；

＋：偶见或小于标本全长１／３有少数犎．狆狔犾狅狉犻；＋＋：犎．狆狔犾狅狉犻分

布达到或超过标本全长１／３而未达２／３或连续性、薄而稀疏地存

在于上皮表面；＋＋＋：犎．狆狔犾狅狉犻成堆存在，基本分布于标本全

长。肠化黏膜表面通常无犎．狆狔犾狅狉犻定植，宜在非肠化处寻找。对

炎性反应明显而 ＨＥ染色切片未发现犎．狆狔犾狅狉犻的，要作特殊染色

仔细寻找，推荐用较简便的Ｇｉｅｍｓａ染色，也可按各病理科惯用的

染色方法。

② 慢性炎性反应（单个核细胞浸润）：根据黏膜层慢性炎性细

胞的密集程度和浸润深度分级，两可时以前者为主。０：每个高倍

视野中单个核细胞（包括光学显微镜下无法区分的淋巴细胞、浆细

胞等）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；＋：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；＋＋：慢性炎性细胞较密集，不超过黏膜层的

２／３；＋＋＋：慢性炎性细胞密集，占据黏膜全层。计算密集程度时

要避开淋巴滤泡及其周围的小淋巴细胞区。

③ 活动性（中性粒细胞浸润）。０：慢性炎性背景上无中性粒

细胞浸润；＋：黏膜固有层有少数中性粒细胞浸润；＋＋：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；＋＋＋：中性粒细胞较密集，或除中度所见外还可见小凹

脓肿。

④ 萎缩：萎缩程度以胃固有腺体减少各１／３来计算。０：固有

腺体数无减少；＋：固有腺体数减少不超过原有腺体数的１／３；

＋＋：固有腺体数减少介于原有腺体数的１／３～２／３之间；＋＋＋：

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不能算萎缩。黏膜层出现淋巴滤泡不算萎

缩，要观察其周围区域的腺体情况来决定。一切引起黏膜损伤的

原因其病理过程都可造成腺体数量减少，不一定就是慢性萎缩

性胃炎。切片中未见到黏膜肌层者，失去了判断有无萎缩的依

据，不能“推测”诊断。

⑤ 肠化。０：无肠化；＋：肠化区占腺体和表面上皮总面积１／３

以下；＋＋：占１／３～２／３；＋＋＋：占２／３以上。

⑥ 其他组织学特征：不需要分级的组织学变化出现时需注

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、聚集的嗜酸粒

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，判断时要核实取材部位。胃角部活

检见到黏液分泌腺的不宜诊断为假幽门腺化生。

⑦ 有上皮内瘤变的要注明等级。

１０．胃镜活检标本的采集：由于慢性胃炎时炎性反应程度、腺

体肠化、腺体萎缩、间质增生等病理组织学变化是不均匀分布的，

因此，对于胃镜活检需要具备一定基本条件。

① 胃镜活检钳的直径需＞２ｍｍ（因为胃黏膜一个小区的宽

度为１．５ｍｍ，深度为１．５ｍｍ），可采用全（或半）张开活检钳方法

活检。

② 活检组织拉出胃镜镜筒后立刻放入固定液（１０ｓ内为佳，

以免干燥影响制片，固定液为中性缓冲４％甲醛溶液）。

③ 病理科在包埋组织时需确认黏膜的表面与深面，确保切片

后可以观察到黏膜全层；否则，将失去判断有无萎缩的基本条件。
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［１１３］Ｆｅｎｅｃｈ Ｍ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｆｏｌｉｃａｃｉｄａｎｄ Ｖｉｔａｍｉｎ Ｂ１２ｉｎ

ｇｅｎｏｍｉｃｓｔａｂｉｌｉｔｙｏｆｈｕｍａｎｃｅｌｌｓ．ＭｕｔａｔＲｅｓ，２００１，４７５：

５７６７．

［１１４］ＣｈｏｉＳＷ，ＭａｓｏｎＪＢ．Ｆｏｌａｔｅｓｔａｔｕｓ：ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｐａｔｈｗａｙｓｏｆ

ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ．ＪＮｕｔｒ，２００２，１３２：２４１３Ｓ２４１８Ｓ．

［１１５］Ｃｈｏｉ ＳＷ， Ｍａｓｏｎ ＪＢ．Ｆｏｌａｔｅ ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ：ａｎ

ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｓｃｈｅｍｅ．ＪＮｕｔｒ，２０００，１３０：１２９１３２．

［１１６］ＷａｎｇＸ，ＴｈｏｍａｓＰ，ＸｕｅＪ，ｅｔａｌ．Ｆｏｌａｔｅｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｄｕｃｅｓ

ａｎｅｕｐｌｏｉｄｙｉｎｈｕｍａｎｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｉｎｖｉｔｒｏｅｖｉｄｅｎｃｅｕｓｉｎｇ

ｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｓｂｌｏｃｋｅｄｃｅｌｌｓａｎｄｐｒｏｂｅｓｓｐｅｃｉｆｉｃｆｏｒｃｈｒｏｍｏ

ｓｏｍｅｓ１７ａｎｄ２１．ＭｕｔａｔＲｅｓ，２００４，５５１：１６７１８０．

［１１７］ＭａｙｎｅＳＴ，ＲｉｓｃｈＨＡ，ＤｕｂｒｏｗＲ，ｅｔａｌ．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｉｎｔａｋｅ

ａｎｄｒｉｓｋｏｆｓｕｂｔｙｐｅｓｏｆｅｓｏｐｈａｇｅａｌａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ．

ＣａｎｃｅｒＥｐｉｄｅｍｉｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓＰｒｅｖ，２００１，１０：１０５５１０６２．
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［１１８］ＦａｎｇＪＹ，ＸｉａｏＳＤ．Ｆｏｌｉｃａｃｉｄ，ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆｍｅｔｈｙｌ

ｇｒｏｕｐｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｇｅｎｅｓ，ａｎｄＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｒｅｌａｔｉｏｎ

ｔｏＧＩｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００３，３８：８２１８２９．

［１１９］ＸｉａｏＳＤ，ＭｅｎｇＸＪ，ＳｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｏｆ

ｈｉｇｈｄｏｓｅｆｏｌｉｃａｃｉｄｉｎｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｂｅａｇｌｅｓ．

Ｇｕｔ，２００２，５０：６１６４．

［１２０］ＺｈｕＳ，ＭａｓｏｎＪ，ＳｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｆｏｌｉｃａｃｉｄｏｎｔｈｅ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｓｔｏｍａｃｈａｎｄｏｔｈｅｒｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｃａｎｃｅｒｓ．

ＣｈｉｎＭｅｄＪ（Ｅｎｇｌ），２００３，１１６：１５１９．

［１２１］李晓波，刘文忠，徐蔚文，等．上海地区幽门螺杆菌菌株

ｃａｇ致病岛基因ｃａｇＡ、ｃａｇＥ、ｃａｇＴ检出率及临床意义．中华

消化杂志，２０００，２０：３７１３７３．

［１２２］韩跃华，刘文忠，朱红音，等．上海地区幽门螺杆菌菌株

ｉｃｅＡ、ｂａｂＡ２基因型与临床的关系．中华消化杂志，２００４，

２４：３２２３２５．

［１２３］ＭａｄｉｓｃｈＡ，ＭｉｅｈｌｋｅＳ，ＮｅｕｂｅｒＦ，ｅｔａｌ．Ｈｅａｌｉｎｇｏｆ

ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓａｆｔｅｒＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ

ｔｈｅｒａｐｙａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ

ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅｔｒｉａｌ．Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００６，２３：

４７３４７９．

［１２４］ＳａｎｔｏｌａｒｉａＰｉｅｄｒａｆｉｔａＳ，ＣｏｎｄｅＧａｒｃíａＲ，ＡｂａｓｃａｌＡｇｏｒｒｅｔａ

Ｍ，ｅｔａｌ．ＲｅｓｏｌｕｔｉｏｎｏｆＭéｎéｔｒｉｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｆｔｅｒｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ

ｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，

２００４，２７：３５７３６１．

［１２５］ＹｏｓｈｉｍｕｒａＭ，ＨｉｒａｉＭ，ＴａｎａｋａＮ，ｅｔａｌ．Ｒｅｍｉｓｓｉｏｎｏｆ

ｓｅｖｅｒｅａｎｅｍｉａｐｅｒｓｉｓｔｉｎｇｆｏｒｏｖｅｒ２０ｙｅａｒｓａｆｔｅｒｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ

ｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｉｎｃａｓｅｓｏｆＭéｎèｔｒｉｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅａｎｄ

ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ：Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉａｓａｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｆａｃｔｏｒ

ｉｎｉｒｏｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｅｍｉａ．ＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，２００３，４２：９７１９７７．

［１２６］ＴｏｕｂｉａＮ，ＳｃｈｕｂｅｒｔＭＬ．Ｍｅｎｅｔｒｉｅｒ′ｓｄｉｓｅａｓｅ．ＣｕｒｒＴｒｅａｔ

ＯｐｔｉｏｎｓＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，１１：１０３１０８．

［１２７］Ｄ′ＥｌｉｏｓＭＭ，ＡｐｐｅｌｍｅｌｋＢＪ，ＡｍｅｄｅｉＡ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ

ａｕｔｏｉｍｍｕｎｉｔｙ：ｔｈｅｒｏｌｅｏｆＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒ

ｍｉｍｉｃｒｙ．ＴｒｅｎｄｓＭｏｌＭｅｄ，２００４，１０：３１６３２３．

［１２８］ＨａｂｉｂＣ，Ｇａｎｇ ＤＬ，ＧｈａｏｕｉＲ，ｅｔａｌ．Ｒｕｓｓｅｌｌｂｏｄｙ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓ．ＡｍＪＨｅｍａｔｏｌ，２０１０，８５：９５１９５２．

［１２９］ＷｏｌｆＥＭ，ＭｒａｋＫ，ＴｓｃｈｍｅｌｉｔｓｃｈＪ，ｅｔａｌ．Ｓｉｇｎｅｔｒｉｎｇｃｅｌｌ

ｃａｎｃｅｒｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈＲｕｓｓｅｌｌｂｏｄｙｇａｓｔｒｉｔｉｓａｐｏｓｓｉｂｌｅ

ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｐｉｔｆａｌｌ．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１１，５８：１１７８１１８０．

［１３０］ＢｈａｌｌａＡ，ＭｏｓｔｅａｎｕＤ，ＧｏｒｅｌｉｃｋＳ，ｅｔａｌ．Ｒｕｓｓｅｌｌｂｏｄｙ

ｇａｓｔｒｉｔｉｓｉｎａｎＨＩＶｐｏｓｉｔｉｖｅｐａｔｉｅｎｔ：ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔａｎｄｒｅｖｉｅｗ

ｏｆｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ．ＣｏｎｎＭｅｄ，２０１２，７６：２６１２６５．

［１３１］Ｗｏｌｋｅｒｓｄｒｆｅｒ ＧＷ， Ｈａａｓｅ Ｍ， Ｍｏｒｇｎｅｒ Ａ，ｅｔ ａｌ．

Ｍｏｎｏｃｌｏｎａｌｇａｍｍｏｐａｔｈｙｏｆｕｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅａｎｄ

Ｒｕｓｓｅｌｌｂｏｄｙｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｇａｓｔｒｉｔｉｓ．

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２００６，１１：５０６５１０．

［１３２］ＹａｎａｏｋａＫ，Ｏｋａ Ｍ，Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ Ｎ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｅｔｏｄｏｌａｃ，ａｓｅｌｅｃｔｉｖｅｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，

ｏｎｃａｎｃｅｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｅｘｔｅｎｓｉｖｅｍｅｔａｐｌａｓｔｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ａ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｎｅｇａｔｉｖｅ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓｌｅｓｉｏｎ．ＩｎｔＪ

Ｃａｎｃｅｒ，２０１０，１２６：１４６７１４７３．

［１３３］ＳｉｐｐｏｎｅｎＰ，ＰｒｉｃｅＡＢ．ＴｈｅＳｙｄｎｅｙＳｙｓｔｅｍｆｏｒｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｏｆｇａｓｔｒｉｔｉｓ２０ｙｅａｒｓａｇｏ．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１１，２６

Ｓｕｐｐｌ１：Ｓ３１３４．

［１３４］ＲｕｇｇｅＭ，ＰｅｎｎｅｌｌｉＧ，ＰｉｌｏｚｚｉＥ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：ｔｈｅ

ｈｉｓｔｏｌｏｇｙｒｅｐｏｒｔ．ＤｉｇＬｉｖｅｒＤｉｓ，２０１１，４３Ｓｕｐｐｌ４：Ｓ３７３３８４．

［１３５］中华医学会消化病学分会．全国慢性胃炎研讨会共识意见．

中华消化杂志，２０００，２０：１９９２０１．

［１３６］中华医学会消化病学分会．幽门螺杆菌共识意见（２００３·安

徽桐城）．中华消化杂志，２００４，２４：１２６１２７．

［１３７］ＲｕｇｇｅＭ，ＣｏｒｒｅａＰ，ＤｉｘｏｎＭＦ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃｄｙｓｐｌａｓｉａ：

ｔｈｅＰａｄｏｖａｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ．ＡｍＪＳｕｒｇＰａｔｈｏｌ，

２０００，２４：１６７１７６．

［１３８］Ｄｉｘｏｎ ＭＦ．Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ：Ｖｉｅｎｎａ

ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ．Ｇｕｔ，２００２，５１：１３０１３１．

（收稿日期：２０１２１１２４）

（本文编辑：冯缨）

·读者·作者·编者·
本刊有关文稿中法定计量单位的书写要求

　　本刊法定计量单位具体使用参照１９９１年中华医学会编辑出版部编辑的《法定计量单位在医学上的应用》一书。注意

单位名称与单位符号不可混合使用，如ｎｇ·ｋｇ
１·天１应改为ｎｇ·ｋｇ

１·ｄ１；组合单位符号中表示相除的斜线多于１条

时，应采用负数幂的形式表示，如ｎｇ／ｋｇ／ｍｉｎ应采用ｎｇ·ｋｇ
１·ｍｉｎ１的形式；组合单位中斜线和负数幂亦不可混用，如前

例不宜采用ｎｇ／ｋｇ·ｍｉｎ
１的形式。在首次出现不常用的法定计量单位处用括号加注与旧制单位的换算系数，下文再出现

时只列法定计量单位。人体及动物体内的压力单位使用ｍｍＨｇ或ｃｍＨ２Ｏ，但文中首次出现时用括号加注（１ｍｍＨｇ＝

０．１３３ｋＰａ）。正文中时间的表达，凡前面带有具体数据者应采用ｄ、ｈ、ｍｉｎ、ｓ，而不用天、小时、分钟、秒。统计学符号一律

用斜体字母。
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