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【摘要】　 由中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌（Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ）学组主办的第六次全国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染处
理共识会议于２０２１年１２月１７日在江西南昌召开。我国消化病学和Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ研究领域的专家们出席了
会议，并分组起草了相关陈述。采用《牛津循证医学中心分级２０１１版》评估陈述的证据等级，根据推荐
等级的评估、制定与评价（ＧＲＡＤＥ）系统的指导原则对陈述的推荐强度进行分级，并使用德尔菲法达成
相关陈述的共识。构建的陈述通过多轮讨论修改后，由参会专家对陈述条款进行最终表决。本共识共
３０条陈述，分为四部分：①Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的诊断；②Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的根除指征；③Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与胃癌；
④Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与胃肠道微生态。
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由中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌
（Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ）学组主办的第六次全

国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染处理共识会议于２０２１年１２月１７日
在江西南昌召开，我国消化病学和Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ研究领域
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的专家们出席了会议。
自２０１７年第五次全国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染处理共识会

议以来［１］，对于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的诊断、根除指征、治
疗，以及其与胃癌的关系、与胃肠道微生态的关系等
方面的研究均有长足的进展，因此，有必要更新原有
的共识意见，以更好地指导临床实践。制订本共识
的方法如下。
１． 成立共识制订筹备小组：按照中华医学会的

有关要求［２］，成立第六次全国Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染诊治共识
会议工作小组，设立首席专家、组长和组员，分工负
责共识制订会议的筹备工作。
２． 利益冲突管理：共识工作组成员的利益冲突

管理依据世界卫生组织（Ｗｏｒｌｄ Ｈｅａｌｔｈ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，
ＷＨＯ）和国际指南协作网（Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｎｅｔｗｏｒｋ，ＧＩＮ）对利益冲突管理的指导原则执行。共
识工作组向中华医学会消化病学分会报告了个人潜
在的利益冲突（包含财务和专业相关的利益冲突），
声明所有成员均无实质性利益冲突，被批准全程参
加共识的制订。
３． 共识相关“陈述（ｓｔａｔｅｍｅｎｔｓ）”的构建：在

Ｍｅｄｌｉｎｅ、Ｅｍｂａｓｅ、Ｃｏｃｈｒａｎｅ图书馆和万方数据知识
服务平台数据库，以Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ、各种诊断方法、各种根
除指征、治疗、胃癌、胃淋巴瘤、肠道菌群、微生态等
作为检索词，将医学主题词与自由词相结合，进行中
英文检索；结合Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染处理中的关键或热点问
题和我国国情，构建相关陈述。
４． 证据等级和推荐强度的评估：根据《牛津循

证医学中心分级２０１１版》（ｔｈｅ ２０１１ Ｏｘｆｏｒｄ Ｃｅｎｔｒｅ
ｆｏｒ ＥｖｉｄｅｎｃｅＢａｓｅｄ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ Ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｅｖｉｄｅｎｃｅ），将
证据等级从高到低分为Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ ５级［３］。采用
推荐等级的评估、制定与评价（ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ
ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ， ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ， ａｎｄ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ；ＧＲＡＤＥ）系统的指导原则［４］，将推荐强度
分为３个等级，分别是强推荐、弱推荐（包括有条件
推荐）和不推荐。证据等级仅是决定推荐强度的因
素之一，在综合考虑其他相关因素后，包括临床实践
要求、我国具体情况、法律法规、患者的价值偏好、可
行性、临床可及性等，确定推荐强度。
５． 共识制订过程：采用德尔菲法（Ｄｅｌｐｈｉ

ｍｅｔｈｏｄ）达成相关陈述的共识。通过多轮反复征询
相关专家意见后，构建初步达成共识的陈述，在
２０２１年１２月１７日会议上对其逐条认真讨论，并进
行了必要的修改。参会专家进行了陈述条款的最终
表决。应用电子系统采用无记名投票表决，表决意
见分成５级：①完全同意；②保留同意；③不确定；

④不同意；⑤完全不同意。表决意见① ＋② ＞ ８０％，
该条款获得通过；表决意见① ＋②≤８０％，该条款不
予通过，需要讨论→修改→再投票；如果始终无法通
过，协商决定去除该条款或暂时搁置。

本共识内容分为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的诊断、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
感染根除指征、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与胃癌、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与
胃肠道微生态四部分，共３０条陈述；关于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感
染根除治疗部分，制订了证据级别更高的指南。

一、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的诊断
【陈述１】尿素呼气试验（ｕｒｅａ ｂｒｅａｔｈ ｔｅｓｔ，

ＵＢＴ）是临床最受推荐的非侵入性Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染诊
断方法，单克隆粪便抗原试验可以作为备选；血清学
试验主要用于流行病学调查，不作为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ现症
感染的诊断方法。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
非侵入性Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染诊断的方法包括ＵＢＴ、单

克隆粪便抗原试验和血清学试验。ＵＢＴ是临床最
常用的非侵入性诊断方法，具有操作简便、准确性较
高和不受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ在胃内灶性分布影响等优
点［１，５６］。ＵＢＴ包括１３ ＣＵＢＴ和１４ ＣＵＢＴ，前者包含
的１３Ｃ是稳定核素，无放射性；后者包含的１４ Ｃ是不
稳定核素，具有放射性，不推荐妊娠期、哺乳期妇女
及儿童使用１４ＣＵＢＴ。

大量临床研究证实１３ ＣＵＢＴ和１４ ＣＵＢＴ的灵敏
度、特异度相似，均具有较高的准确性［７］。影响
ＵＢＴ检测结果准确性的主要因素如下：①近期使用
药物，如质子泵抑制剂（ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＰＰＩ）、
钾离子竞争性酸阻滞剂（ｐｏｔａｓｓｉｕｍｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ａｃｉｄ
ｂｌｏｃｋｅｒ，ＰＣＡＢ）、铋剂和抗生素等，均可能导致ＵＢＴ
假阴性；②提高胃内酸度（如添加柠檬酸制剂）可能
有助于提高检测的准确性；③１３ Ｃ尿素剂量越高，
１３ＣＵＢＴ检测准确性越高，７５ ｍｇ的剂量用于成人和
１２ ～ １７岁的青少年，４５ ｍｇ的剂量仅用于３ ～ １１岁
的儿童［８］；④上消化道急性出血和胃大部切除手术
史可能导致ＵＢＴ假阴性［９］。当ＵＢＴ检测值接近临
界值时，其结果可能不可靠，可间隔一段时间复查或
用其他方法检测。

单克隆粪便抗原试验的准确性与ＵＢＴ相似，但
需收集粪便，在成年人中接受度有限；在不愿接受
ＵＢＴ，或呼气配合欠佳者（如儿童），单克隆粪便抗原
试验有优势［１０１１］。

血清学试验主要检测血清中的抗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ ＩｇＧ，
常用于流行病学调查。但抗体阳性不能反映现症感
染，不能用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后的复查；特殊情况
下，如消化性溃疡出血、胃黏膜相关淋巴组织
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（ｍｕｃｏｓａａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ ｔｉｓｓｕｅ，ＭＡＬＴ）淋巴瘤等
疾病患者Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体阳性，且未接受过根除治疗，
可视为现症感染［１２］。

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的细胞毒素相关基因Ａ（ｃｙｔｏｔｏｘｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｇｅｎｅ Ａ，ＣａｇＡ）和空泡变性细胞毒素Ａ（ｖａｃｕｏｌａｔｉｏｎ ｔｏｘｉｎ
Ａ，ＶａｃＡ）蛋白是致病因子，检测血清抗ＣａｇＡ、ＶａｃＡ抗
体，可以评价Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ菌株的毒力水平［１３］。

【陈述２】除血清学试验、分子生物学检测方法
外，使用其他方法检测Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ前必须停用ＰＰＩ、
ＰＣＡＢ至少２周，铋剂、抗生素（包括具有抗菌作用
的中药）至少４周。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
除血清学试验、分子生物学检测方法外，其他检

查结果的可靠性与胃黏膜Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定植密度高低有
关［６］。检测前２周内服用抗胃酸分泌药（如ＰＰＩ、
ＰＣＡＢ），或检测前４周内服用铋剂、抗生素（包括具
有抗菌作用的中药），将抑制Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ生长，导致胃黏
膜Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定植密度下降，尿素酶活性低，相关检查
易出现假阴性［１４１６］。Ｈ２ 受体拮抗剂对检测结果影
响少，抗酸剂对其无影响［１７２０］。

【陈述３】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后应常规评估根除
效果，评估的时间应在完成治疗至少４周后；评估的
最佳方法是ＵＢＴ，单克隆粪便抗原试验可以作为
备选。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
我国是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ高感染国家和胃癌高发国家，

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染后临床结局难以预测，未根除者仍存在
发生严重疾病的风险。因此，确认根除治疗结果十
分重要，所有接受根除治疗者要复查Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ状
态［５，１７］。复查的时间应在治疗结束后４ ～ ６周进行，
以避免根除治疗药物（如ＰＰＩ、铋剂和抗生素等）对
检测结果的影响。多数根除治疗者无需复查胃镜，
建议采用非侵入性方法检测Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，ＵＢＴ是首选方
法，单克隆粪便抗原试验可以作为备选。

【陈述４】对于行胃镜检查的患者，快速尿素酶
试验（ｒａｐｉｄ ｕｒｅａｓｅ ｔｅｓｔ，ＲＵＴ）可作为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ快速
检测方法。

证据等级：Ｃ；推荐强度：弱；共识水平：９６％。
ＲＵＴ具有快速、简便和准确性相对较高等优

点，在完成胃镜检查后能较快获得Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ检测结
果，阳性者即可行根除治疗［２１］。

ＲＵＴ准确性受活体组织检查（以下简称活检）
标本细菌密度、检测时间和检测温度等因素影响。
如果活检标本中细菌数量＜ １ × １０４ 可能出现假阴
性结果［２２］，多点活检可提高检测准确性［２３］。不同

ＲＵＴ试剂检测所需时间有所差异，临床应用时，检
测时间应与试剂说明书推荐时间一致［２４］。另外，适
当提高反应温度可有效缩短ＲＵＴ所需时间［２５］。

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后可能出现细菌密度降低和
分布变化，易造成检测结果假阴性，故不推荐ＲＵＴ
用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后的复查［５］。

胃镜检查本身对Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染也具有一定的诊
断价值，根据内镜下的黏膜形态学特点可将Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
感染状态分为无感染、现症感染和既往感染。

【陈述５】胃黏膜组织常规染色（苏木精伊红染
色）通常可有效诊断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染。当患者胃黏膜
组织学表现为慢性活动性炎症而常规染色为阴性
时，可行特殊染色。

证据等级：Ｃ；推荐强度：弱；共识水平：１００％。
组织学是评估Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关胃炎的有效标准［５］。

在悉尼系统（Ｓｙｄｎｅｙ ｓｙｓｔｅｍ）的慢性胃炎组织学诊断
和分类中包含了Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ客观评价指标。有经验的
病理医师可通过胃黏膜常规染色（苏木精伊红染
色）作出有无Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的诊断［１］。

慢性活动性胃炎和淋巴滤泡是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的
重要线索，但当标本中Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ数量较少时，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
很难被检测出来，可能出现苏木精伊红染色阴性的
情况。此时可使用特殊染色作为补充［２６］，包括
Ｇｉｅｍｓａ染色、ＷａｒｔｈｉｎＳｔａｒｒｙ银染色、免疫组织化学
染色等，这些染色方法对比度大，有助于更准确地诊
断有无Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染［２７２８］。

【陈述６】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ培养法主要用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ对
相关抗生素的耐药检测。

证据等级：Ｃ；推荐强度：弱；共识水平：１００％。
适当条件下胃黏膜活检组织Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ培养的特异

度高，灵敏度为７０％ ～ ９０％［２９］。标本保存和运输不
当、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的接种浓度过低、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ暴露于空气中
的时间过长等均会影响培养的阳性率［３０３２］。

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ表型耐药检测方法包括琼脂稀释法、浓度
梯度（Ｅｔｅｓｔ）法、纸片扩散法和微量肉汤稀释法，可以
对阿莫西林、甲硝唑、左氧氟沙星、克拉霉素、四环素等
目前用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除的抗生素进行耐药检测［５，３３］。

【陈述７】分子生物学方法主要用于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ耐
药基因型的检测，克拉霉素、左氧氟沙星耐药基因型
检测对Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗有重要的指导价值。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：８８％。
分子生物学技术不是诊断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的常规

方法，但其灵敏度、特异度高，与其他方法（如单克
隆粪便抗原试验）相似［３４］；抗生素耐药是目前
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除失败的主要原因，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除成功的
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主要决定因素是在治疗前了解其对抗生素耐药
性［３５］。如在行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ药敏试验前，采用实时聚合
酶链反应（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ ｃｈａｉｎ ｒｅａｃｔｉｏｎ，ＰＣＲ）技术检测
克拉霉素、左氧氟沙星耐药基因型，对指导抗生素的
选择有重要临床价值［１，３６３７］。临床试验表明，前者
具有快速、即时、灵敏度和特异度高，以及所需要实
验条件比较简便等优点，优于传统的细菌培养和药
敏试验［３８３９］。但需注意，基因检测的临床应用须依
据国家法规进行［３９］。

二、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除指征
【陈述１】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的获益和风险在不同个

体之间存在差异，对于感染者应进行个体化评估和
处理。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可促进消化性溃疡愈合，降低溃疡及

其并发症的发生率［４０］，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可使８０％的早期胃
ＭＡＬＴ淋巴瘤患者获得缓解［４１］。与无症状Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感
染者相比，上述患者根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的获益更大。对于胃
癌发生风险高的个体，如有胃癌家族史、早期胃癌接受
内镜黏膜下剥离术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，
ＥＳＤ）后、胃黏膜萎缩和（或）肠上皮化生等，根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ预防胃癌的获益高于低风险者［４２］。

老年人群中慢性胃炎，尤其是胃黏膜萎缩和肠
上皮化生的发生率比中青年人群高。一项回顾性研
究纳入了７３ ２３７例Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除后随访近１０年的患
者，结果显示６０岁以上人群Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除后胃癌的
累积发生率较６０岁以下人群下降更为明显［４３］。老
年人群服用低剂量阿司匹林和（或）非甾体抗炎药
（ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇ，ＮＳＡＩＤ）的比例
相对较高，在拟服药之前根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可明显获
益［４４］。然而，老年人群合并慢性疾病、肾损伤的比
例高于中青年人，且老年人合并用药较中青年人多，
药物不良反应的风险

!

加，应充分评估Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除

治疗的风险和获益，个体化掌握根除指征［４５］。
对符合根除指征（表１）的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者，在实

施根除治疗前，应充分评估根除治疗的获益、一般健
康状况，以及药物治疗可能带来的不良反应，进行个
体化处理。

【陈述２】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是消化性溃疡的主要病因，
无论溃疡是否活动和有无并发症史，均应该检测和
根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是９０％以上十二指肠溃疡和

７０％ ～８０％胃溃疡的病因，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可使绝大多
数消化性溃疡得到永久治愈，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ能显著降
低溃疡复发率及其并发症的发生率［４６］。

【陈述３】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是局部阶段胃ＭＡＬＴ淋
巴瘤的一线治疗。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
对于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的局部阶段（ＬｕｇａｎｏⅠ／Ⅱ期）

胃ＭＡＬＴ淋巴瘤，６０％ ～８０％的患者在根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
后可获得缓解［４１，４７］。因此，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是局部阶
段胃ＭＡＬＴ淋巴瘤的一线治疗。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ治疗
对大多数有ｔ（１１，１８）易位的胃ＭＡＬＴ淋巴瘤无效，
该类型ＭＡＬＴ淋巴瘤需要进行化学治疗和（或）放
射治疗。２ 项新近发表的ｍｅｔａ分析显示，部分
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴性的胃ＭＡＬＴ淋巴瘤患者接受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根
除治疗也可获得疾病缓解［４８４９］。

胃ＭＡＬＴ淋巴瘤患者在根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后均需接
受密切随访。如根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ治疗后病变无应答或
继续进展，则应进行化学治疗和（或）放射治疗。

【陈述４】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染导致慢性活动性胃炎，
根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可显著改善Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎患者胃黏膜
炎症，延缓或阻止胃黏膜萎缩、肠上皮化生的发生和
发展，在部分患者可逆转萎缩，甚至可能逆转肠上皮
化生，降低胃癌发生风险。

表１　 幽门螺杆菌感染者行根除治疗的指征
幽门螺杆菌根除指征 证据等级 推荐强度 共识水平（％）

消化性溃疡（不论是否活动和有无并发症史） Ａ 强 １００
胃黏膜相关淋巴组织淋巴瘤 Ａ 强 １００
早期胃癌接受内镜黏膜下剥离术或胃次全切除术者 Ａ 强 １００
有胃癌家族史 Ａ 强 ９５
计划长期服用非甾体抗炎药（包括低剂量阿司匹林） Ａ 强 ９８
幽门螺杆菌胃炎 Ａ 强 ９１
胃增生性息肉 Ｂ 强 ８３
幽门螺杆菌相关性消化不良 Ｂ 强 ９１
长期服用质子泵抑制剂 Ｂ 强 ８８
不明原因的缺铁性贫血 Ｂ 强 １００
原发免疫性血小板减少症 Ｂ 强 １００
维生素Ｂ１２缺乏 Ｂ 强 １００
证实幽门螺杆菌感染（无根除治疗抗衡因素） Ｂ 强 １００
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　 　 证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：９１％。
几乎所有Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者（包括体检证实的无

症状感染者）都存在不同程度的慢性活动性胃炎
（即Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎）［５０］，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与慢性活动性
胃炎之间的因果关系符合科赫法则（Ｋｏｃｈ
ｐｏｓｔｕｌａｔｅｓ）［５１５２］。因此，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎是一种感染性
疾病，无论有无症状或并发症，只要证实Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感
染，且不存在抗衡因素者都需要接受根除治疗。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，其获益远大于可能出现的负
面影响［１，５３］。

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染诱发的炎症反应与胃黏膜萎缩和
（或）肠上皮化生的发生与发展密切相关［５４］。根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可延缓或阻止胃黏膜萎缩和（或）肠上皮化
生的发生与发展，并使部分患者的胃黏膜萎缩、甚至
肠上皮化生得到逆转［５５５６］，降低胃癌发生风险。

新近的一项ｍｅｔａ分析纳入４项临床随机对照
试验（ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ， ＲＣＴ）研究，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除组共１ ５０１例，安慰剂组共１ ５０５例患
者，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除组患者萎缩性胃炎较基线改善程度
优于安慰剂组（ＯＲ ＝ ２． ６１，９５％置信区间１． ４１ ～
４． ８１，Ｐ ＝０． ００２）；同时，在２项ＲＣＴ研究的５２６例患
者中，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除组有７４例患者肠上皮化生获得逆
转或改善，而安慰剂组相应的病例数为３６例，差异有
统计学意义（ＯＲ ＝２． ６１，９５％置信区间１． ６６ ～
４． １１，Ｐ ＜ ０． ００１）［５７］。

【陈述５】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除后胃增生性息肉可以缩
小或消失，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是胃增生性息肉的优选
治疗。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：８３％。
胃增生性息肉常见于慢性萎缩性胃炎患者，文

献报道其与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染相关［５８］。３项ＲＣＴ研究显
示，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后，胃增生性息肉缩小或消失，而对
照组息肉无变化或增大［５９６１］。新近的ｍｅｔａ分析显
示，接受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗后或根除成功者，胃增生
性息肉的消除率达５９％ ［６２］。日本Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的处
理共识建议将根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ作为胃增生性息肉的首
选治疗方法，尤其对于多发性胃增生性息肉［６３］。

对Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除无应答的体积较大或伴有异型
增生、出血的息肉，应考虑予内镜下切除［６４］。

【陈述６】对未经检查的消化不良患者可实施
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ“检测和治疗”策略，但应综合考虑当地上
消化道肿瘤发病率、成本效益比、患者的年龄和意
愿等因素。对于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染伴消化不良症状的患
者，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可使部分患者症状获得长期缓解，

应优先选择。
证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：９１％。
“检测和治疗”策略是国际上广泛认可的用

于未经检查的消化不良的处理策略［６５］。该策略无
需进行胃镜检查，但有漏检上消化道肿瘤的风险。
在胃镜检查费用高和胃癌发病率低的地区实施该
策略有较好的成本效益比［６６］。这一策略用于消化
不良的治疗比使用ＰＰＩ或Ｈ２ 受体拮抗剂进行经验
性抑酸治疗更有效（ＲＲ ＝ ０． ５９，９５％置信区间
０． ４２ ～ ０． ８３）［６７］。

我国胃镜检查费用较低，胃癌发病率存在显著
的地区差异。该策略不适用于胃癌高发区的消化不
良患者。在胃癌低发区实施这一策略，排除有报警
症状和胃癌家族史者，将年龄阈值限制在＜ ３５岁，
可显著降低漏检上消化道肿瘤的风险。我国胃镜检
查普及度广，胃镜检查作为备选还是首选，也可取决
于患者意愿。

部分Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎患者可出现消化不良症
状［６８］，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性消化不良是独立于功能性消
化不良的另一种疾病，在作出可靠的功能性消化不
良诊断前，需排除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性消化不良［６９］。因
为一次治疗可获得长期效果，所以根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是治
疗Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性消化不良最经济、有效的方法［７０］，
因此应作为优先选择的治疗。这一策略不仅疗效相
对较好，而且可以预防消化性溃疡和胃癌，减少传
染源。

【陈述７】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的早期胃癌患者行ＥＳＤ
术后仍有发生异时性胃癌的风险，应尽早接受
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
早期胃癌行ＥＳＤ治疗的患者每年异时性胃癌

发生率为３％ ［７１］，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ持续感染是早期胃癌ＥＳＤ
治疗后异时性病变发生的独立危险因素［７１７２］。对
于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的早期胃癌患者，ＥＳＤ治疗后根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可显著降低异时性胃癌的发生风险［７３］。最
近，Ｋｈａｎ等［５７］纳入４项ＲＣＴ研究的ｍｅｔａ分析，共
包括２ ６５８例Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的接受内镜下治疗的早
期胃癌患者，发现ＥＳＤ治疗后根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低
５３％的异时性胃癌发生风险；且随着随访时间的延
长，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ降低异时性胃癌发生风险的效应进
一步增加。

【陈述８】有胃癌家族史的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者胃癌
发生风险增加，应接受Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：９５％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染和胃癌家族史均为胃癌发生的主
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要危险因素。胃癌患者一级亲属患胃癌的风险是对
照组的３倍以上，而Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性胃癌患者的一级亲
属患胃癌的风险是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴性且无胃癌家族史者
的５倍以上［７４］。一项单中心、双盲、安慰剂对照研
究纳入１ ６７６例有胃癌一级亲属的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者，
对受试者进行了超过９年的随访，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗
组和安慰剂治疗组胃癌发生率分别为１． ２％
（１０ ／ ８３２）、２． ７％（２３ ／ ８４４），提示Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗
可降低５５％的胃癌发生风险。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除成功
组、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ持续感染组胃癌发生率分别为０． ８％
（５ ／ ６０８）、２． ９％（２８ ／ ９７９），Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除成功可降低
７３％的胃癌发生风险［７５］。

【陈述９】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎是可传染的感染性疾
病，对于家庭成员中与感染者共同居住且无抗衡因
素的成年人，建议检测和根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，以阻断
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ在家庭成员间的传播。

证据等级：Ｂ；推荐强度：弱；共识水平：９６％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可在人与人之间传播，并且有家庭

聚集现象，共同居住者Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染率高，家庭成员
感染的菌株可完全相同或具有高同源性［７６］，被
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的家庭成员始终是潜在的传染源，存在
持续传播的可能性。

家庭成员共同治疗可阻断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ在家庭中的
传播，有助于减少根除后的再感染［７７７８］。新近发表
的１篇纳入１２项ＲＣＴ研究的ｍｅｔａ分析显示，家庭
成员共同治疗根除率较单独治疗更高（ＯＲ ＝ ２． ９３，
９５％ 置信区间１． ６８ ～ ５． １３），且复发率较单独治疗
降低（ＯＲ ＝ ０． ３０，９５％置信区间０． １９ ～ ０． ４８）［７９］。
因此，家庭成员中与感染者共同居住且无抗衡因素
的成年人检测和根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ有助于阻断Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ在
家庭成员之间的传播。家庭中的儿童和老年
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者，应根据相关疾病状态和获益风险制
订个体化管理策略。

新近发布的《中国居民家庭幽门螺杆菌感染的防
控和管理专家共识（２０２１年）》［８０］对我国居民家庭
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染和相关疾病的防控提供了指导和建议。

【陈述１０】长期服用ＮＳＡＩＤ（包括低剂量阿司
匹林）的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者消化性溃疡发生风险增加，
应在服用前根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：９８％。
阿司匹林、ＮＳＡＩＤ和Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是消化性溃疡

及其并发症发生的独立危险因素［８１］。服用ＮＳＡＩＤ
增加Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者消化性溃疡发生风险；服用
ＮＳＡＩＤ前根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低溃疡发生风险［８２］。

纳入１７项研究的ｍｅｔａ分析发现，在低剂量阿

司匹林服用者中，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染使消化性溃疡发生风
险增加７０％以上，故上述患者应检测并根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ，以降低消化性溃疡的发生风险［８３］。老年
人群服用低剂量阿司匹林和（或）ＮＳＡＩＤ的比例相
对较高，在拟服药之前根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可明显获益［４４］。

一项单中心、回顾性队列研究显示，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感
染可能增加非阿司匹林抗血小板药物服用者的消化
性溃疡出血风险，但未增加抗凝药服用者的溃疡出
血风险［８４］。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是否降低服用非阿司匹林
抗血小板药物和抗凝药物者消化性溃疡出血风险尚
缺乏临床证据。

【陈述１１】长期服用ＰＰＩ会使Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎的
分布部位发生改变，增加胃体胃炎发生的风险，根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低这种风险。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：８８％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ胃炎一般可表现为胃窦为主的胃炎。

长期服用ＰＰＩ者胃酸分泌减少，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定植部位从
胃窦向胃体位移，发生胃体胃炎［８５］，增加胃体黏膜
萎缩的风险［８６］。根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低或消除长期服
用ＰＰＩ者胃体胃炎发生的风险［８７］。

【陈述１２】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与不明原因缺铁性贫
血、原发免疫性血小板减少症、维生素Ｂ１２缺乏症等
疾病相关。对于这些疾病患者，应检测并根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可能与某些胃外疾病相关［８８］。

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与成人和儿童不明原因缺铁性贫血密
切相关，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可提高血红蛋白水平，与铁剂
联合应用可提高疗效［８９］。

对于Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阳性的原发免疫性血小板减少症
患者，约５０％的成人患者和约３９％的儿童患者在根
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后血小板水平可得到提高［９０］。

有研究显示，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可能与维生素Ｂ１２吸
收不良相关，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可作为维生素Ｂ１２缺乏的
辅助治疗［９１］。

三、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与胃癌
【陈述１】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是胃癌最主要的可控危

险因素。
证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
早在１９９４年ＷＨＯ下属的国际癌症研究机构

就将Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定义为Ⅰ类致癌原，２０２２年美国卫生
和公共服务部将Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ列为明确致癌物。

非贲门型胃癌是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染、环境因素、遗传
因素共同作用的结果，小部分与ＥＢ病毒感染有
关［９２９３］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染在非贲门型胃癌中的人群归
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因危险度百分比为７５％ ～ ８９％ ［９４９５］。肠型胃癌和
弥漫型胃癌均与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染相关［９３，９６］。

贲门型胃癌与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的关系在全球不同
地区存在差异，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染在我国贲门型胃癌中的
人群归因危险度百分比为６２％ ［９７］。

大量研究证据表明，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可有效地降低
胃癌的发生风险。因此，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是导致中国胃
癌发病最主要的可控危险因素。

【陈述２】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可有效地降低胃癌发生
风险。胃黏膜萎缩和（或）肠上皮化生发生前实施
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗更有效。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
根据Ｃｏｒｒｅａ级联反应模式，肠型胃癌的发生经

历正常胃黏膜→浅表性胃炎→萎缩性胃炎→肠上皮
化生→异型增生→胃癌的演变进程［９８］。根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可有效降低胃癌发生风险［９５，９９］。

研究证明，胃黏膜萎缩的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者的胃癌
发生风险比无萎缩者更高［１００］。在胃黏膜萎缩和
（或）肠上皮化生发生前的个体中根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ以预
防胃癌的发生，其效果优于在已有胃黏膜萎缩和
（或）肠上皮化生的个体中根除［１０１１０２］。

根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可改善胃黏膜炎症反应，阻止或延
缓胃黏膜萎缩、肠上皮化生的发生和发展，部分逆转
萎缩和肠上皮化生，但肠上皮化生的逆转似在根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ很长时间后发生［１０３１０５］。

【陈述３】在胃癌高发区人群中，筛查并根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ以预防胃癌具有成本效益比优势，推荐筛
查并根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
全球共识将胃癌发病率＞ ２０例／（１０万·年）

的地区定义为胃癌高发区［３５］。我国整体上属于胃
癌高发区［发病率为３０例／（１０万·年）］，但仍需
根据各省市的详细数据来划分胃癌高、中、低
发区［１０６］。

根据统计模型分析结果，筛查并根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ以
预防胃癌对于东亚人群、无症状中国人群均具有成
本效益比优势［１０７１１１］。

筛查并根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ不仅可以降低胃癌发生风
险，还可以预防Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关消化性溃疡和消化不
良，一举多得。因此，在胃癌高发区人群中，推荐筛
查并根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

该策略的实施过程应做好质控，包括筛查方法的
准确性、治疗方案的有效性和患者的依从性等［３５］。

【陈述４】推荐胃癌高风险个体筛查并根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
胃癌患者一级亲属、已证实有胃黏膜萎缩和

（或）肠上皮化生、来自胃癌高发区或存在其他胃癌
危险因素（包括摄入高盐、油炸、腌制食品，吸烟，大
量饮酒）、早期胃癌ＥＳＤ治疗后等均属于胃癌高风
险个体［７５，１１２１１９］。

有研究表明，年龄是胃癌的独立危险因素，胃癌
发病风险随年龄增长不断增加。我国一项研究评估
了Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ“筛查和治疗”策略预防Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关疾病
的成本效益比，结果显示在２０ ～ ６０岁任何时间点
开始实施“筛查和治疗”策略较不实施均具有优越
性［１０８］。此外，我国香港的研究显示，相比于一般人
群，６０岁以上人群接受根除治疗后，胃癌风险大幅
降低；同时根据患者完成根除治疗的时间进行分层，
治疗完成１０年以上人群的胃癌风险显著降低。因
此认为，对于老年人和尽早接受根除治疗的个体，根
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ对降低胃癌发生风险的效果显著［４３］。

【陈述５】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ预防胃癌，并未增加其
他严重疾病的发生风险，而且通过预防相关胃十二
指肠疾病带来了额外获益。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：９５％。
两项大样本长期随访研究证实，规范根除

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ降低胃癌发生风险，并未带来严重不良
反应［９９，１１１］。

根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ不仅可以预防胃癌，还可以降低
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关消化性溃疡、消化不良等疾病的发生风
险［１２０１２３］，且在年轻成人中根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ还可以降低向
子代传播的风险。此外，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ不增加胃食管反
流病和代谢综合征等疾病的发生风险［３５，１２４１２６］。

【陈述６】血清胃蛋白酶原、胃泌素１７ 和
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体联合检测可用于筛查胃癌高风险
人群。

证据等级：Ａ；推荐强度：强；共识水平：８６％。
包括胃蛋白酶原（Ⅰ和Ⅱ）、胃泌素１７ 和

Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体在内的一组血清学试验已被证实可用
于筛查胃黏膜萎缩，包括胃窦或胃体黏膜萎缩［１２７］，
被称为“血清学活检”。非侵入性血清学筛查可用
于胃癌高风险人群的筛查［１１４，１２８１３１］。

我国学者设计并验证了基于年龄、性别、血清学
指标、饮食习惯的胃癌风险分层量表，发现胃癌患者
中７０． ８％属于中高危人群［１１４］。血清学筛查与内镜
检查相结合，有助于提高胃癌预防水平［１２８］。

【陈述７】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后有胃黏膜萎缩和（或）
肠上皮化生者需要随访。

证据等级：Ｃ；推荐强度：弱；共识水平：９８％。
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已经存在胃黏膜萎缩和（或）肠上皮化生者，根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后不能完全消除胃癌发生风险［１３２］，因此，需要
对其进行定期内镜随访［１３３］，随访间隔时间应根据癌前
病变的范围、程度，以及患者意愿共同决定。

内镜下胃黏膜萎缩和（或）肠上皮化生范围及其严
重程度可根据京都内镜胃炎分类系统判断［１３４］，组织病
理学评估可依据胃黏膜萎缩性胃炎评价系统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ｌｉｎｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＡ）或胃黏膜肠上皮化
生评价系统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＩＭ）分期［１３５１３６］。

ＯＬＧＡ或ＯＬＧＩＭ有助于病变的监测，分期为Ⅲ期
和Ⅳ期者的胃癌发生风险显著增加［１１２，１３７］。内镜下中
至重度胃黏膜萎缩的患者（木村竹本分类Ｃ３ ～ Ｏ３）胃
癌发生风险显著升高［１３８］。日本一项大样本研究表明，
木村竹本分类为Ｏ１ ～ Ｏ３者胃癌年发病率为０． ３１％，
约为非萎缩者（Ｃ１型）的３倍［１００］。

【陈述８】应提高公众对根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可预防胃
癌的知晓度。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：９７％。
加强公众对根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可预防胃癌的认识，有

助于推动胃癌的预防［１３９］。公众应知晓的内容如
下：Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可导致多种消化道疾病包括胃癌；根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低胃癌的发生风险，特别是在胃黏膜萎
缩和（或）肠上皮化生发生前根除获益更大。此外，
纠正不良生活习惯（摄入油炸、腌制、高盐食品，吸
烟，大量饮酒等）和增加新鲜蔬菜、水果的摄入对预
防胃癌也很重要。

开展公众教育的方式包括提高政府关注度，加
强大众媒体宣传和基层保健宣教，正确引导社会公
众对Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ危害和其他胃癌危险因素的认知［１４０］。

接种有效疫苗可能是Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染防控的最佳
措施。国内外Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ疫苗的前期研发已取得初步
进展［１４１］，但其保护作用是否足够持久有待进一步
评估，短期内尚不具备大规模应用于临床的条件。

四、Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与胃肠道微生态
【陈述１】Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染降低了胃内微生物种群

的丰度和多样性，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ有助于正常胃内微
生物种群的恢复。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：１００％。
健康人胃内寄居着众多微生物，绝大多数是细

菌，主要分为５个门：厚壁菌门、变形菌门、放线菌
门、拟杆菌门和梭杆菌门［１４２１４３］。感染Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ之后，
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ占据了胃内大多数的生态位，成为优势菌
群，比例最高可达到９５％，其所属的螺杆菌属和变
形菌门的相对丰度显著增高［１４４１４６］。其他细菌的生

存空间被挤压，乳酸菌、放线菌、普氏菌和拟杆菌等
的相对丰度明显降低，导致胃内微生物的多样性显
著下降［１４６１４７］。研究表明，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者胃内微生
物多样性显著低于匹配人群中的非感染者，而在成
功根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ后胃内微生物的丰度和多样性随之
升高，并逐渐恢复至与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴性对照者相似的
程度［１４８１４９］。

【陈述２】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ短期改变了肠道微生物
种群的多样性和结构，但对肠道微生物种群的长期
影响较小。

证据等级：Ｂ；推荐强度：强；共识水平：９０％。
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除方案主要由ＰＰＩ和２种抗生素组

成，两者均可影响肠道微生物种群的结构和功
能［１５０１５１］。研究表明，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗可使菌群α
多样性明显降低，β多样性也发生显著改变［１５１１５２］。
三联疗法可使大多数患者肠道内条件致病菌如大肠
埃希菌、志贺菌和肺炎克雷伯菌等的比例上升［１５３］；
铋剂四联疗法可导致青春双歧杆菌的多样性和相对
丰度显著下降，屎肠球菌的相对丰度增高［１５４］。此
外，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗还可能引起肠道大肠埃希菌耐
药率和红霉素耐药基因表达水平增高［１５２］，甚至可
能出现抗生素多重耐药细菌［１５４］。但是，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根
除治疗引起的肠道微生态变化基本呈短期改变，停
药８周后肠道菌群失衡开始逐渐恢复，接受三联疗
法者１年后基本恢复到基线水平，而采用四联疗法
和序贯治疗者１年后仍未完全恢复［１５１１５４］。

【陈述３】胃内其他微生物与Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的相互作
用促进了胃癌的发生和发展。

证据等级：Ｄ；推荐强度：弱；共识水平：８８％。
尽管Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是肠型胃癌的促发因素，但仅有约

１％的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者最终会发生胃癌［１５５］，表明胃癌
的发生是多因素共同作用的结果。与慢性胃炎患者
相比，胃癌患者胃黏膜内叶杆菌、肠杆菌、梭状芽孢
杆菌、红球菌等，以及产硝基细菌显著富集，而螺杆
菌丰度明显下降［１４４，１５６］；动物实验表明，仅感染
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的无菌小鼠发生胃癌的时间比同时感染
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ和其他胃内微生物的小鼠明显延迟［１５７１５８］，
提示除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ外，胃内其他微生物也参与了胃癌的
发生和发展［１５８］。我国一项基于人群的前瞻性研究
发现，胃黏膜萎缩、肠上皮化生和异型增生患者胃内
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ与梭杆菌、奈瑟菌、普雷沃菌、韦荣球菌等相
互作用可能与胃癌前病变的进展有关［１５９］。胃内链
球菌、丙酸杆菌等微生物在胃癌的进展中也可能具
有潜在的促进作用［１５６，１６０１６１］。
利益冲突　 专家组所有成员均声明不存在利益冲突
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起草小组成员（按陈述条款编写顺序排序）：周丽雅（北京大学第三
医院消化科），宋志强（北京大学第三医院消化科），曾志荣（中山大
学附属第一医院消化科），王蔚虹（北京大学第一医院消化科），左秀
丽（山东大学齐鲁医院消化科），陈烨（南方医科大学深圳医院消化
科），王吉耀（复旦大学附属中山医院消化科），夏君（宁波诺丁汉大
学循证医学中心），王江滨（吉林大学中日联谊医院消化科），祝荫
（南昌大学第一附属医院消化科），郜恒骏（中国幽门螺杆菌分子医
学中心），李鹏（北京友谊医院消化科），蔺蓉（华中科技大学同济医
学院附属协和医院消化科），兰春慧（陆军军医大学附属大坪医院消
化科），杜奕奇（海军军医大学第一附属医院消化科），缪应雷（昆明
医科大学第一附属医院消化科）
专家组成员（按姓氏汉语拼音排序）：白飞虎（海南医学院第二附属
医院消化科），白文元（河北医科大学第二医院消化科），陈其奎（中
山大学孙逸仙纪念医院消化科），陈烨（南方医科大学深圳医院消化
科），邓凯（四川大学华西医院消化科），董卫国（武汉大学人民医院
消化科），杜奕奇（海军军医大学第一附属医院消化科），房静远（上
海交通大学医学院附属仁济医院消化科），高虹（复旦大学附属中山
医院消化科），郜恒骏（中国幽门螺杆菌分子医学中心），郭晓钟（北
部战区总医院消化科），侯晓华（华中科技大学同济医学院附属协和
医院消化科），兰春慧（陆军军医大学附属大坪医院消化科），黎培元
（华中科技大学同济医学院附属同济医院消化科），李景南（北京协
和医院消化科），李鹏（北京友谊医院消化科），李岩（中国医科大学
附属盛京医院消化科），李延青（山东大学齐鲁医院消化科），林志辉
（福建省立医院消化科），蔺蓉（华中科技大学同济医学院附属协和
医院消化科），陆红（上海交通大学医学院附属仁济医院消化科），吕
宾（浙江中医药大学附属第一医院消化科），吕农华（南昌大学第一
附属医院消化科），缪应雷（昆明医科大学第一附属医院消化科），聂
玉强（广州市第一人民医院消化科），任建林（厦门大学附属中山医
院消化科），盛剑秋（中国人民解放军总医院第七医学中心消化科），
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Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００１，９６（２）：３４８
３５２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００１． ０３５１７． ｘ．

［２０］Ｄｕｌｂｅｃｃｏ Ｐ，Ｇａｍｂａｒｏ Ｃ，Ｂｉｌａｒｄｉ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｌｏｎｇｔｅｒｍ
ｒａｎｉｔｉｄｉｎｅ ａｎｄ ｐａｎｔｏｐｒａｚｏｌｅ ｏｎ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ １３ Ｃ ｕｒｅａ ｂｒｅａｔｈ ｔｅｓｔ

［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２００３，４８（２）：３１５３２１． ＤＯＩ：１０． １０２３ ／ ａ：
１０２１９３１６２７６９８．

［２１］Ｕｏｔａｎｉ Ｔ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ
ｒａｐｉｄ ｕｒｅａｓｅ ｔｅｓｔ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０１５，３（１）：９． ＤＯＩ：１０．
３９７８ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ２３０５５８３９． ２０１４． １２． ０４．

［２２］Ｇｏｄｂｏｌｅ Ｇ，Ｍéｇｒａｕｄ Ｆ， Ｂｅｓｓèｄｅ Ｅ． Ｒｅｖｉｅｗ： ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ ／ ＯＬ ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ， ２０２０，
２５ Ｓｕｐｐｌ １：ｅ１２７３５ （２０２００９１２）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２７３５．

［２３］Ｈｓｕ ＷＨ，Ｗａｎｇ ＳＳ，Ｋｕｏ ＣＨ，ｅｔ ａｌ． Ｄｕａｌ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒａｐｉｄ

ｕｒｅａｓｅ ｔｅｓｔ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，１６（２３）：２９２６
２９３０． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ１６． ｉ２３． ２９２６．

［２４］Ｄｅｃｈａｎｔ ＦＸ，Ｄｅｃｈａｎｔ Ｒ，Ｋａｎｄｕｌｓｋｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｒａｐｉｄ ｕｒｅａｓｅ ｔｅｓｔｓ ｉｎ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｉｇｎｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２０２０，
１０１（２）：１８４１９０． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／ ０００４９７８１０．

［２５］Ｌａｉｎｅ Ｌ，Ｅｓｔｒａｄａ Ｒ，Ｌｅｗｉｎ ＤＮ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｗａｒｍｉｎｇ
ｏｎ ｒａｐｉｄ ｕｒｅａｓｅ ｔｅｓｔ ｒｅｓｕｌｔｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，１９９６，４４（４）：４２９４３２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｓ００１６５１０７（９６）７００９４９．

［２６］Ｂａｔｔｓ ＫＰ，Ｋｅｔｏｖｅｒ Ｓ，Ｋａｋａｒ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｕｓｅ ｏｆ ｓｐｅｃｉａｌ
ｓｔａｉｎｓ ｆｏｒ ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ：ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｒｏｄｇｅｒ Ｃ． Ｈａｇｇｉｔｔ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ Ｓｏｃｉｅｔｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，２０１３，３７ （１１）：ｅ１２ｅ２２． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＰＡＳ．
００００００００００００００９７．

［２７］Ｗａｎｇ ＸＩ， Ｚｈａｎｇ Ｓ，Ａｂｒｅｏ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｒｏｕｔｉｎｅ
ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｂｉｏｐｓｙ［Ｊ］．
Ａｎｎ Ｄｉａｇｎ Ｐａｔｈｏｌ，２０１０，１４（４）：２５６２５９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ａｎｎｄｉａｇｐａｔｈ． ２０１０． ０５． ００２．

［２８］Ｋｏｃｓｍáｒ ?，Ｓｚｉｒｔｅｓ Ｉ，Ｋｒａｍｅｒ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｂｙ Ｇｉｅｍｓａ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｉｓ ｐｏｏｒ ｉｎ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ

ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ａｎｄ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔ ｉｎ ｓｉｔｕ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ

ｓｔｒｏｎｇｌｙ ｄｅｐｅｎｄｓ ｏｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１７，２２（４）：ｅ１２３８７（２０１７０４１２）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２３８７．

［２９］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．

［３０］Ｇｏｎｇ ＹＮ，Ｌｉ ＹＭ，Ｙａｎｇ ＮＭ，ｅｔ ａｌ． Ｃｅｎｔｒａｌｉｚｅｄ ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｆｒｏｍ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｃｅｎｔｅｒｓ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎ

ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，２１（３）：９４４９５２．
ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２１． ｉ３． ９４４．

［３１］Ｌｅｓｚｃｚｙńｓｋａ Ｋ，Ｎａｍｉｏｔ Ａ，Ｎａｍｉｏｔ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｔｉｅｎｔ ｆａｃｔｏｒｓ
ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｃｕｌｔｕｒｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｆｒｏｍ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ

ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ［Ｊ］． Ａｄｖ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１０，５５（２）：１６１１６６． ＤＯＩ：１０．
２４７８ ／ ｖ１００３９０１０００２８１．

［３２］Ｍéｇｒａｕｄ Ｆ， Ｌｅｈｏｕｒｓ Ｐ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｅｓｔｉｎｇ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｒｅｖ，２００７，
２０（２）：２８０３２２． ＤＯＩ：１０． １１２８ ／ ＣＭＲ． ０００３３０６．

［３３］Ｌｉ ＶＳＷ． Ｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ
ｍｉｎｉｇｕｔ ｏｒｇａｎｏｉｄｓ［Ｊ］． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２１，
１８（２）：８９９０． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５７５０２０００３９１４．

［３４］Ｍａｒｒｅｒｏ Ｒｏｌｏｎ Ｒ，Ｃｕｎｎｉｎｇｈａｍ ＳＡ，Ｍａｎｄｒｅｋａｒ ＪＮ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｒｅａｌｔｉｍｅ ＰＣＲ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｓｉｍｕｌｔａｎｅｏｕｓ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｇｅｎｏｔｙｐｉｃ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ｄｉｒｅｃｔｌｙ ｆｒｏｍ ｓｔｏｏｌ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２１，５９ （５）：
ｅ０３０４０２０（２０２１０４２０）［２０２２０２０５ ］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０．
１１２８ ／ ＪＣＭ． ０３０４０２０．

［３５］Ｌｉｏｕ ＪＭ，Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ， Ｌｅｅ ＹＣ， ｅｔ ａｌ． Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ａｎｄ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ：ｔｈｅ
Ｔａｉｐｅｉ ｇｌｏｂａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２０，６９（１２）：２０９３２１１２．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０２０３２２３６８．

［３６］Ｌｉ Ｙ，Ｌｖ Ｔ，Ｈｅ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅｘ ＡＲＭＳＰＣＲ ｆｏｒ
ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ

ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ａｎｄ ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｇｕｔ Ｐａｔｈｏｇ，２０２０，１２：３５
（２０２００７１０）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ ｓ１３０９９
０２０００３７３６．

［３７］Ｐｉｃｈｏｎ Ｍ，Ｐｉｃｈａｒｄ Ｂ，Ｂａｒｒｉｏｚ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ａ
ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｔｅｓｔ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ

ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｉｎ ｓｔｏｏｌ ｂｙ ｔｈｅ Ａｍｐｌｉｄｉａｇ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ ＋ ＣｌａｒｉＲ ｒｅａｌ

ｔｉｍｅ ＰＣＲ ａｓｓａｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０２０，５８（４）：ｅ０１７８７
１９（２０２００３２５）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１２８ ／ ＪＣＭ．
０１７８７１９．

［３８］Ｋａｔｅｌａｒｉｓ Ｐ，Ｈｕｎｔ Ｒ，Ｂａｚｚｏｌｉ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｗｏｒｌｄ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ
Ｏｒｇａｎｉｓａｔｉｏｎ ｇｌｏｂａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ：Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ［ＥＢ ／ ＯＬ］．
（２０２１０５０１）［２０２２０１０９］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｗｗｗ．ｗｏｒｌｄｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ．
ｏｒｇ ／ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ／ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉ ／ ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉｅｎｇｌｉｓｈ．

［３９］国家药品监督管理局． 幽门螺杆菌２３Ｓ ｒＲＮＡ基因突变检测试
剂盒（ＰＣＲ荧光探针法）获批上市［ＥＢ ／ ＯＬ］． （２０２１０４０６）
［２０２２０１０９］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｗｗｗ． ｎｍｐａ． ｇｏｖ． ｃｎ ／ ｙａｏｗｅｎ ／ ｙｐｊｇｙｗ ／
２０２１０４０６１６１５４６１０９． ｈｔｍｌ．

［４０］Ｖａｎ ｄｅｒ Ｈｕｌｓｔ ＲＷ，Ｔｙｔｇａｔ ＧＮ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｐｅｐｔｉｃ
ｕｌｃｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｓｕｐｐｌ，１９９６，２２０：１０１８．

［４１］Ｎａｋａｍｕｒａ Ｓ，Ｓｕｇｉｙａｍａ Ｔ，Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ＭＡＬＴ ｌｙｍｐｈｏｍａ ａｆｔｅｒ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｃｏｈｏｒｔ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ４２０
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ Ｊａｐａｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，６１（４）：５０７５１３． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１１３００４９５．

［４２］Ｄｕ Ｙ， Ｚｈｕ Ｈ， Ｌｉｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ

—８９２— 中华消化杂志２０２２年５月第４２卷第５期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｙ ２０２２，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ５



Ｃｈｉｎａ （２０１９，Ｓｈａｎｇｈａｉ）［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，３５（４）：
６２４６２９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １４９４７．

［４３］Ｌｅｕｎｇ ＷＫ，Ｗｏｎｇ ＩＯＬ，Ｃｈｅｕｎｇ ＫＳ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ

［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１８，１５５（１）：６７７５． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ．
ｇａｓｔｒｏ． ２０１８． ０３． ０２８．

［４４］ＨｅｒｎáｎｄｅｚＤíａｚ Ｓ，Ｇａｒｃíａ Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ ＬＡ． Ｃａｒｄｉｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｓｐｉｒｉｎ
ｕｓｅｒｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｅｘｃｅｓｓ ｒｉｓｋ ｏｆ ｕｐｐｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＣ Ｍｅｄ，２００６，４：２２（２００６０９２０）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ １７４１７０１５４２２．

［４５］王江滨． 老年幽门螺杆菌感染者根除治疗的获益／风险评价及
抗生素应用相关问题［Ｊ］．中华医学杂志，２０２０，１００（３０）：
２３４３２３４５． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ１１２１３７２０２００５２４０１６４０．

［４６］Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｇｕｒｕｓａｍｙ ＫＳ，Ｄｅｌａｎｅｙ Ｂ，ｅｔ ａｌ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐｅｏｐｌｅ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１６，４（４）：ＣＤ００３８４０（２０１６０４１９）
［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５１８５８． ＣＤ００３８４０． ｐｕｂ５．

［４７］Ｚｕｌｌｏ Ａ，Ｈａｓｓａｎ Ｃ，Ａｎｄｒｉａｎｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ＭＡＬＴ ｌｙｍｐｈｏｍａ：ａ
ｐｏｏｌｅｄ ｄａｔａ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００９，１０４（８）：
１９３２１９３７． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２００９． ３１４．

［４８］Ｘｉｅ ＹＬ，Ｈｅ ＣＹ，Ｗｅｉ ＳＱ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｈｅ ｍｏｄｉｆｉｅｄ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ ｔｉｓｓｕｅ ｌｙｍｐｈｏｍａ：ａ
ｍｅｔａ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ），２０２０，１３３（１１）：１３３７
１３４６． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＣＭ９． ０００００００００００００８１３．

［４９］Ｊｕｎｇ Ｋ，Ｋｉｍ ＤＨ，Ｓｅｏ ＨＩ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｎｅｇａｔｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｌｙｍｐｈｏｉｄ

ｔｉｓｓｕｅ ｌｙｍｐｈｏｍａ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２１，
２６（２）：ｅ１２７７４（２０２１０１０５）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／
１０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２７７４．

［５０］Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ Ａ， Ｌａｓｈ ＲＨ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ａ ｎａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｏｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｂｉｏｐｓｙ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１０，１３９（６）：１８９４１９０１． ｅ２． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／
ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１０． ０８． ０１８．

［５１］Ｍａｒｓｈａｌｌ ＢＪ，Ａｒｍｓｔｒｏｎｇ ＪＡ，ＭｃＧｅｃｈｉｅ ＤＢ，ｅｔ ａｌ． Ａｔｔｅｍｐｔ ｔｏ ｆｕｌｆｉｌ
Ｋｏｃｈ′ｓ ｐｏｓｔｕｌａｔｅｓ ｆｏｒ ｐｙｌｏｒｉｃ Ｃａｍｐｙｌｏｂａｃｔｅｒ［Ｊ］． Ｍｅｄ Ｊ Ａｕｓｔ，
１９８５，１４２（８）：４３６４３９． ＤＯＩ：１０． ５６９４ ／ ｊ． １３２６５３７７． １９８５．
ｔｂ１１３４４３． ｘ．

［５２］Ｍｏｒｒｉｓ Ａ，Ｎｉｃｈｏｌｓｏｎ Ｇ． Ｉｎｇｅｓｔｉｏｎ ｏｆ Ｃａｍｐｙｌｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｄｉｓ
ｃａｕｓｅｓ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｒａｉｓｅｄ ｆａｓｔｉｎｇ ｇａｓｔｒｉｃ ｐＨ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９８７，８２（３）：１９２１９９．
［５３］Ｓｕｇａｎｏ Ｋ，Ｔａｃｋ Ｊ，Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ，ｅｔ ａｌ． Ｋｙｏｔｏ ｇｌｏｂａｌ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１５，６４（９）：
１３５３１３６７． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１５３０９２５２．

［５４］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． １５２３
５３７８． ２００１． ０００４２． ｘ．

［５５］Ｚｈｏｕ Ｌ，Ｌｉｎ Ｓ，Ｄｉｎｇ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ

ｃｈａｎｇｅｓ：ａ １０ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｃｈｉｎ Ｍｅｄ Ｊ （Ｅｎｇｌ），
２０１４，１２７（８）：１４５４１４５８．

［５６］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．

［５７］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．

［５８］Ｓｈａｉｂ ＹＨ，Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｐｏｌｙｐｓ：ａｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙｂａｓｅｄ ａｐｐｒｏａｃｈ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，１１（１１）：１３７４１３８４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｇｈ． ２０１３．
０３． ０１９．

［５９］Ｎａｍ ＳＹ，Ｌｅｅ ＳＷ，Ｊｅｏｎ ＳＷ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ
ｒｅｇｒｅｓｓｅｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ
［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２０２０，６５（１２）：３６５２３６５９． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ１０６２００２００６０６５０．

［６０］Ｏｈｋｕｓａ Ｔ，Ｔａｋａｓｈｉｍｉｚｕ Ｉ，Ｆｕｊｉｋｉ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓａｐｐｅａｒａｎｃｅ ｏｆ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓｔｏｍａｃｈ ａｆｔｅｒ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ

ｐｙｌｏｒｉ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，１９９８，
１２９（９）：７１２７１５． ＤＯＩ：１０． ７３２６ ／ ０００３４８１９１２９９１９９８１１０１０
００００６．

［６１］Ｊｉ Ｆ，Ｗａｎｇ ＺＷ，Ｎｉｎｇ ＪＷ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｒｕｇ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｏｌｙｐｓ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００６，
１２（１１）：１７７０１７７３． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ１２． ｉ１１． １７７０．

［６２］Ｏｕｙａｎｇ Ｙ，Ｚｈａｎｇ Ｗ，Ｈｕａｎｇ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｏｌｙｐｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２１，２６ （５）：ｅ１２８３８
（２０２１０７３１）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ．
１２８３８．

［６３］Ｋａｔｏ Ｍ，Ｏｔａ Ｈ，Ｏｋｕｄａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｊａｐａｎ：２０１６ ｒｅｖｉｓｅｄ ｅｄｉｔｉｏｎ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１９，２４ （４）：ｅ１２５９７ （２０１９０５２０）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２５９７．

［６４］Ｏｈｋｕｓａ Ｔ，Ｍｉｗａ Ｈ，Ｈｏｊｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ，ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ
ｓｅｒｏｌｏｇｉｃ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ ａｆｔｅｒ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ： ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｓｐｏｎｄｅｒ ａｎｄ ｎｏｎ
ｒｅｓｐｏｎｄｅｒ ｃａｓｅｓ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２００３，６８（２ ／ ３）：５７６２． ＤＯＩ：１０．
１１５９ ／ ００００７４５１６．

［６５］Ｇｉｓｂｅｒｔ ＪＰ，Ｃａｌｖｅｔ Ｘ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｅｓｔａｎｄｔｒｅａｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ
ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１３，４（３）：ｅ３２（２０１３０３２８）［２０２２
０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０３８ ／ ｃｔｇ． ２０１３． ３．

［６６］Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｑｕｍｅ Ｍ，Ｍｏａｙｙｅｄｉ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｔｅｓｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔ ｏｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｍａｎａｇｉｎｇ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ： ａｎ
ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００５，
１２８（７）：１８３８１８４４． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２００５． ０３． ００４．

［６７］Ｄｅｌａｎｅｙ Ｂ，Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｉｔｉａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，
２００５（４）：ＣＤ００１９６１（２００５１０１９）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １００２ ／ １４６５１８５８． ＣＤ００１９６１． ｐｕｂ２．

［６８］Ｍｏａｙｙｅｄｉ Ｐ，Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，Ｂｒａｕｎｈｏｌｔｚ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｏｆ
ｕｐｐｅｒ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
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Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ， ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｆａｃｔｏｒｓ， ａｎｄ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ． Ｌｅｅｄｓ ＨＥＬＰ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０００，９５（６）：１４４８１４５５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５７２
０２４１． ２０００． ２１２６＿１． ｘ．

［６９］Ｗａｕｔｅｒｓ Ｌ，Ｄｉｃｋｍａｎ Ｒ，Ｄｒｕｇ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ （ＵＥＧ ） ａｎｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ

Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ａｎｄ Ｍｏｔｉｌｉｔｙ （ＥＳＮＭ） ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｏｎ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｎｅｕｒｏｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｍｏｔｉｌ，２０２１，
３３（９）：ｅ１４２３８（２０２１０９２９）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／
１０． １１１１ ／ ｎｍｏ． １４２３８．

［７０］Ｋａｎｇ ＳＪ，Ｐａｒｋ Ｂ，Ｓｈｉｎ ＣＭ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｂｙ ｒｅｇｉｏｎ ａｎｄ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ，２０１９，８（９）：１３２４（２０１９０８２８）
［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｊｃｍ８０９１３２４．

［７１］Ｍｏｒｉ Ｇ，Ｎａｋａｊｉｍａ Ｔ，Ａｓａｄａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ａｎｄ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ

ａｎｄ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｌａｒｇｅ
ｓｃａｌｅ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｊａｐａｎ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，
２０１６，１９（３）：９１１９１８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２００１５０５４４６．

［７２］Ｋｗｏｎ ＹＨ，Ｈｅｏ Ｊ，Ｌｅｅ ＨＳ，ｅｔ ａｌ． Ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ａｇｅ ａｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ

ｎｅｏｐｌａｓｉａ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ２８３

ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１４，３９（６）：６０９６１８．
ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １２６３３．

［７３］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．

［７４］Ｓｈｉｎ ＣＭ，Ｋｉｍ Ｎ，Ｙａｎｇ ＨＪ，Ｓｔｏｍａｃｈ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ
ｒｅｌａｔｉｖｅｓ：ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｆａｍｉｌｙ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｓｔｏｍａｃｈ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，４４（２）：ｅ３４ｅ３９． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＣＧ．
０ｂ０１３ｅ３１８１ａ１５９ｃ４．

［７５］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．

［７６］Ｄｒｕｍｍ Ｂ，ＰｅｒｅｚＰｅｒｅｚ ＧＩ，Ｂｌａｓｅｒ ＭＪ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｒａｆａｍｉｌｉａｌ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ
ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，１９９０，３２２（６）：
３５９３６３． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭ１９９００２０８３２２０６０３．

［７７］蒋承霖，蔡奇志，毛文灏，等． 共同治疗策略对根除幽门螺杆菌
的影响［Ｊ］．临床消化病杂志，２０１４，２６（４）：２０３２０５． ＤＯＩ：１０．
３８７０ ／ １ｃｘｈ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００５５４１Ｘ． ２０１４． ０４． ０３．

［７８］Ｆａｒｒｅｌｌ Ｓ，Ｍｉｌｌｉｋｅｎ Ｉ，Ｄｏｈｅｒｔｙ ＧＭ，ｅｔ ａｌ． Ｔｏｔａｌ ｆａｍｉｌｙ ｕｎｉｔ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｒｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｒａｔｅｓ［Ｊ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２００４，９ （４）：２８５２８８． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １０８３
４３８９． ２００４． ００２４０． ｘ．

［７９］Ｚｈａｏ ＪＢ，Ｙｕａｎ Ｌ，Ｙｕ ＸＣ，ｅｔ ａｌ． Ｗｈｏｌｅ ｆａｍｉｌｙｂａｓｅｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｔｏ ｓｉｎｇｌｅｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｐｐｒｏａｃｈ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２１，２６（３）：ｅ１２７９３ （２０２１０３０６）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２７９３．

［８０］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和消化
性溃疡学组，等． 中国居民家庭幽门螺杆菌感染的防控和管理
专家共识（２０２１年）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０２１，４１（４）：２２１

２３３． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２１０２１９００１０８．
［８１］Ｈｕａｎｇ ＪＱ，Ｓｒｉｄｈａｒ Ｓ，Ｈｕｎｔ ＲＨ． Ｒｏｌｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ ｉｎ ｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒ

ｄｉｓｅａｓｅ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２００２，３５９（９３００）：１４２２．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（０２）０７２７３２．

［８２］Ｓｏｓｔｒｅｓ Ｃ，ＣａｒｒｅｒａＬａｓｆｕｅｎｔｅｓ Ｐ，Ｂｅｎｉｔｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ
ｂｌｅｅｄｉｎｇ ｒｉｓｋ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ＮＳＡＩＤ ／

ｌｏｗｄｏｓｅ ａｓｐｉｒｉｎ ｕｓｅｒｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，１１０（５）：
６８４６８９． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１５． ９８．

［８３］Ｓａｒｒｉ ＧＬ，Ｇｒｉｇｇ ＳＥ，Ｙｅｏｍａｎｓ ＮＤ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ ｌｏｗ
ｄｏｓｅ ａｓｐｉｒｉｎ ｕｌｃｅｒ ｒｉｓｋ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，３４（３）：５１７５２５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １４５３９．

［８４］Ｖｅｎｅｒｉｔｏ Ｍ，Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ Ｃ，Ｃｏｓｔａｎｚｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ ｂｌｅｅｄｉｎｇ ｉｎ

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｏｎ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ， ａｎｔｉｐｌａｔｅｌｅｔ
ａｇｅｎｔｓ， ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔｓ， ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄｓ ａｎｄ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ
ｒｅｕｐｔａｋｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１８，４７（１１）：
１４６４１４７１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ａｐｔ． １４６５２．

［８５］Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ， Ｕｙｔｅｒｌｉｎｄｅ ＡＭ， Ｐｅａ ＡＳ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｏｒｐｕｓ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｄｕｒｉｎｇ ａｃｉｄ

ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅ ｔｈｅｒａｐｙ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｓａｆｅｔｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９５，９０（９）：１４０１１４０６．

［８６］Ｌｕｎｄｅｌｌ Ｌ，Ｈａｖｕ Ｎ，Ｍｉｅｔｔｉｎｅｎ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｕｃｏｓａｌ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ｄｕｒｉｎｇ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ：ｒｅｓｕｌｔｓ
ｏｆ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２００６，
２３（５）：６３９６４７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １３６５２０３６． ２００６． ０２７９２． ｘ．

［８７］Ｓｃｈｅｎｋ ＢＥ，Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ，Ｎｅｌｉｓ ＧＦ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｄｕｒｉｎｇ ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ

［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０００，４６（５）：６１５６２１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ４６． ５． ６１５．
［８８］Ｒｏｂｉｎｓｏｎ Ｋ，Ａｔｈｅｒｔｏｎ ＪＣ． Ｔｈｅ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｄ

ｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］． Ａｎｎｕ Ｒｅｖ Ｐａｔｈｏｌ，２０２１，１６：１２３１４４． ＤＯＩ：１０．
１１４６ ／ ａｎｎｕｒｅｖｐａｔｈｏｌ０３２５２００２４９４９．

［８９］Ｃｈｏｅ ＹＨ，Ｋｉｍ ＳＫ， Ｓｏｎ ＢＫ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｉｒｏｎｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ

ａｎｅｍｉａ ｉｎ ｐｒｅａｄｏｌｅｓｃｅｎｔ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ［Ｊ ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，１９９９，４ （２）：１３５１３９． ＤＯＩ：１０． １０４６ ／ ｊ． １５２３
５３７８． １９９９． ９８０６６． ｘ．

［９０］Ｓｔａｓｉ Ｒ，Ｓａｒｐａｔｗａｒｉ Ａ，Ｓｅｇａｌ ＪＢ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｍｍｕｎｅ

ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｃ ｐｕｒｐｕｒａ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ｂｌｏｏｄ，２００９，
１１３（６）：１２３１１２４０． ＤＯＩ：１０． １１８２ ／ ｂｌｏｏｄ２００８０７１６７１５５．

［９１］Ｓｔａｂｌｅｒ ＳＰ． Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ． Ｖｉｔａｍｉｎ Ｂ１２ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ
Ｍｅｄ，２０１３，３６８（２）：１４９１６０． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｃｐ１１１３９９６．

［９２］Ｓｍｙｔｈ ＥＣ，Ｎｉｌｓｓｏｎ Ｍ，Ｇｒａｂｓｃｈ ＨＩ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，２０２０，３９６（１０２５１）：６３５６４８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０
６７３６ （２０）３１２８８５．

［９３］Ｓｅｅｎｅｅｖａｓｓｅｎ Ｌ，Ｂｅｓｓèｄｅ Ｅ，Ｍéｇｒａｕｄ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：
ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ ａｎｄ ｎｅｗ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ

［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ，２０２１，２２（７）：３４１８（２０２１０３２６）［２０２２
０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３９０ ／ ｉｊｍｓ２２０７３４１８．

［９４］Ｐｌｕｍｍｅｒ Ｍ，Ｆｒａｎｃｅｓｃｈｉ Ｓ，Ｖｉｇｎａｔ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅ ｔｏ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，
２０１５，１３６（２）：４８７４９０． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｉｊｃ． ２８９９９．

［９５］Ｄｕａｎ Ｆ，Ｓｏｎｇ Ｃ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ

—００３— 中华消化杂志２０２２年５月第４２卷第５期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｙ ２０２２，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ５



ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅｒａｄｉｃａｔｉｎｇ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｏｎ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｒｅｖ，２０１９，４１（１）：９７１０８． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ｅｐｉｒｅｖ ／ ｍｘｚ００６．

［９６］Ｂａｌａｋｒｉｓｈｎａｎ Ｍ，Ｇｅｏｒｇｅ Ｒ，Ｓｈａｒｍａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｉｎｇ ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ
ｓｔｏｍａｃｈ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔ ｔｈｅ ｗｏｒｌｄ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｃｕｒｒ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｒｅｐ，２０１７，１９（８）：３６（２０１７０７２０）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １００７ ／ ｓ１１８９４０１７０５７５８．

［９７］Ｙａｎｇ Ｌ，Ｋａｒｔｓｏｎａｋｉ Ｃ，Ｙａｏ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｎｄ ａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅ
ｒｉｓｋｓ ｏｆ ｃａｒｄｉａ ａｎｄ ｎｏｎｃａｒｄｉａ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ：ａ ｃａｓｅｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ，２０２１，６（１２）：ｅ８８８ｅ８９６． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
Ｓ２４６８２６６７（２１）００１６４Ｘ．

［９８］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．

［９９］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．

［１００］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．

［１０１］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）：１８７
１９４． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ｊａｍａ． ２９１． ２． １８７．

［１０２］Ｃｈｅｎ ＨＮ，Ｗａｎｇ Ｚ，Ｌｉ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ
ｃａｎｎｏｔ ｒｅｄｕｃｅ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｄｙｓｐｌａｓｉａ：ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｒｏｍ ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，２０１６，１９（１）：１６６１７５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２０
０１５０４６２７．

［１０３］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．

［１０４］Ｓｕｎｇ ＪＪ，Ｌｉｎ ＳＲ，Ｃｈｉｎｇ ＪＹ， ｅｔ ａｌ． Ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ｏｎｅ ｙｅａｒ ａｆｔｅｒ ｃｕｒｅ ｏｆ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ，
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０００，１１９（１）：７１４．
ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｇａｓｔ． ２０００． ８５５０．

［１０５］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．

［１０６］刘文忠．《筛查与根除幽门螺杆菌预防胃癌：台北全球共识》解
读［Ｊ］． 胃肠病学，２０２０，２５（９）：５４４５５１． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ． １００８７１２５． ２０２０． ０９． ００６．

［１０７］Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｙｕａｎ Ｙ，Ｍｏａｙｙｅｄｉ Ｐ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ
ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２０，６９（１２）：２１１３２１２１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／
ｇｕｔｊｎｌ２０２０３２０８３９．

［１０８］Ｃｈｅｎ Ｑ，Ｌｉａｎｇ Ｘ，Ｌｏｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｓｔｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｓｃｒｅｅｎａｎｄｔｒｅａｔ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｉｎ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１９，２４（２）：ｅ１２５６３（２０１９０１２２）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２５６３．

［１０９］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．

［１１０］Ｌｅｅ ＹＣ，Ｃｈｅｎ ＴＨ，Ｃｈｉｕ ＨＭ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｂｅｎｅｆｉｔ ｏｆ ｍａｓｓ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙｂａｓｅｄ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１３，６２（５）：６７６
６８２． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１２３０２２４０．

［１１１］Ｐａｎ ＫＦ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｇｅｒｈａｒｄ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｌａｒｇｅ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｒｉａｌ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ

ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ Ｌｉｎｑｕ Ｃｏｕｎｔｙ，Ｃｈｉｎａ：ｂａｓｅｌｉｎｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｎｄ
ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１６，６５（１）：９１８．
ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１５３０９１９７．

［１１２］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．

［１１３］Ｋｕｍａｒ Ｓ，Ｍｅｔｚ ＤＣ，Ｅｌｌｅｎｂｅｒｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｆｔｅｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｌａｒｇｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０２０，
１５８（３）：５２７５３６． ｅ７． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１９． １０． ０１９．

［１１４］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．

［１１５］Ｄ′Ｅｌｉａ Ｌ，Ｒｏｓｓｉ Ｇ，Ｉｐｐｏｌｉｔｏ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｈａｂｉｔｕａｌ ｓａｌｔ ｉｎｔａｋｅ ａｎｄ ｒｉｓｋ
ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｎｕｔｒ，２０１２，３１（４）：４８９４９８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｌｎｕ． ２０１２． ０１．
００３．

［１１６］Ｔｒａｍａｃｅｒｅ Ｉ，Ｎｅｇｒｉ Ｅ，Ｐｅｌｕｃｃｈｉ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｎ
ａｌｃｏｈｏｌ ｄｒｉｎｋｉｎｇ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｏｎｃｏｌ，２０１２，
２３（１）：２８３６． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ａｎｎｏｎｃ ／ ｍｄｒ１３５．

［１１７］Ａｒｎｏｌｄ Ｍ，Ｍｏｏｒｅ ＳＰ，Ｈａｓｓｌｅｒ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｓｔｏｍａｃｈ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｉｎｄｉｇｅｎｏｕｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｇｌｏｂａｌ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１４，６３（１）：６４７１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ
２０１３３０５０３３．

［１１８］Ｄｅ Ｖｒｉｅｓ ＡＣ，Ｖａｎ Ｄｒｉｅｌ ＨＦ，Ｒｉｃｈａｒｄｕｓ ＪＨ，ｅｔ ａｌ． Ｍｉｇｒａｎｔ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｉｅｓ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｅ ａ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｔａｒｇｅｔ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐｒｉｍａｒｙ

ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｒｅｌａｔｅｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｌｏｗ

ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，４３（４）：
４０３４０９． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ ００３６５５２０７０１８１４０７７．

［１１９］ＥｌＯｍａｒ ＥＭ，Ｏｉｅｎ Ｋ，Ｍｕｒｒａｙ ＬＳ，ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｖｅｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｃｒｉｔｉｃａｌ
ｒｏｌｅ ｏｆ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０００，１１８（１）：２２３０．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｓ００１６５０８５（００）７０４１００．

［１２０］Ｓｏｎｎｅｎｂｅｒｇ Ａ， Ｔｕｒｎｅｒ ＫＯ， Ｇｅｎｔａ ＲＭ． Ｌｏｗ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒｓ ｉｎ ｐｒｉｖａｔｅ ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔ

ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｃｅｎｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ［Ｊ ］． Ａｍ Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，１１５（２）：２４４２５０． ＤＯＩ：１０． １４３０９ ／ ａｊｇ．
０００００００００００００５１７．

［１２１］Ｅｕｓｅｂｉ ＬＨ，Ｂｌａｃｋ ＣＪ，Ｈｏｗｄｅｎ ＣＷ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ

—１０３—中华消化杂志２０２２年５月第４２卷第５期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｙ ２０２２，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ５



ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ｆｏｒ ｕｎｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ： ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｎｅｔｗｏｒｋ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＪ，２０１９，３６７：
１６４８３（２０１９１２１１）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１３６ ／
ｂｍｊ． ｌ６４８３．

［１２２］Ｈａｎｓｅｎ ＪＭ，ＷｉｌｄｎｅｒＣｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎ Ｍ，Ｈａｌｌａｓ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ：ａ ５Ｙｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，１０３（５）：１１０６１１１３． ＤＯＩ：１０．
１１１１ ／ ｊ． １５７２０２４１． ２００７． ０１７７０． ｘ．

［１２３］Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ，Ｍｅｇｒａｕｄ Ｆ，Ｏ′Ｍｏｒａｉｎ ＣＡ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ

"

ｔｈｅ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ Ⅳ ／ Ｆｌｏｒｅｎｃｅ

ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，６１（５）：６４６６６４． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１２３０２０８４．

［１２４］Ｗｕ ＪＹ，Ｌｅｅ ＹＣ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｔｈｅ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｃｒｉｔｉｃａｌ ａｐｐｒａｉｓａｌ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ
Ｒｅｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，１３（１）：１７２４． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／
１７４７４１２４． ２０１９． １５４２２９９．

［１２５］Ｙａｇｈｏｏｂｉ Ｍ，Ｆａｒｒｏｋｈｙａｒ Ｆ，Ｙｕａｎ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｉｓ ｔｈｅｒｅ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
ｒｉｓｋ ｏｆ ＧＥＲＤ ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ？： ａ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，１０５（５）：１００７１０１３．
ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２００９． ７３４．

［１２６］Ｃｈｅｎｇ ＫＰ，Ｙａｎｇ ＹＪ，Ｈｕｎｇ ＨＣ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ａｃｔｉｖｅ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｊ
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｉｎｖｅｓｔｉｇ，２０１９，１０（４）：１０９２１１０１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｄｉ．
１２９９１．

［１２７］Ａｇｒéｕｓ Ｌ，Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ，Ｋｕｐｃｉｎｓｋａｓ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｔｉｏｎａｌｅ ｉｎ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｓｔｏｍａｃｈｓｐｅｃｉｆｉｃ

ｐｌａｓｍａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，４７（２）：
１３６１４７． ＤＯＩ：１０． ３１０９ ／ ００３６５５２１． ２０１１． ６４５５０１．

［１２８］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，
１１２（５）：７０４７１５． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１７． ５５．

［１２９］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．

［１３０］Ｌｅｊａ Ｍ，Ｋｕｐｃｉｎｓｋａｓ Ｌ，Ｆｕｎｋａ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｕｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｎ１７ ｉｎ
ｄｅｔｅｃｔｉｎｇ ａｎｔｒａｌ ａｔｒｏｐｈｙ［Ｊ］． Ａｄｖ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１１，５６（２）：１４５
１５０． ＤＯＩ：１０． ２４７８ ／ ｖ１００３９０１１００４００．

［１３１］ＭｃＮｉｃｈｏｌｌ ＡＧ，Ｆｏｒｎé Ｍ，Ｂａｒｒｉｏ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ＧａｓｔｒｏＰａｎｅｌ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１４，２６ （９ ）：９４１９４８． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／ ＭＥＧ．
０００００００００００００１３２．

［１３２］Ｔａｋｅ Ｓ，Ｍｉｚｕｎｏ Ｍ，Ｉｓｈｉｋｉ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｔｈｅ
ｓｅｃｏｎｄ ｄｅｃａｄｅ ｏｆ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ

［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，５５（３）：２８１２８８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／
ｓ００５３５０１９０１６３９ｗ．

［１３３］Ｗｈｉｔｉｎｇ ＪＬ，Ｓｉｇｕｒｄｓｓｏｎ Ａ，Ｒｏｗｌａｎｄｓ ＤＣ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｏｆ ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ

［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００２，５０（３）：３７８３８１． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ５０． ３． ３７８．
［１３４］Ｔｏｙｏｓｈｉｍａ Ｏ， Ｎｉｓｈｉｚａｗａ Ｔ， Ｋｏｉｋｅ Ｋ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｋｙｏｔｏ

ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０２０，２６（５）：４６６４７７．

ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２６． ｉ５． ４６６．
［１３５］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｍｅｇｇｉｏ Ａ，Ｐｅｎｎｅｌｌｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｓｔａｇｉｎｇ ｉｎ

ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ：ｔｈｅ ＯＬＧＡ ｓｔａｇｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００７，
５６（５）：６３１６３６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００６． １０６６６６．

［１３６］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．

［１３７］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．

［１３８］Ｓｈｉｃｈｉｊｏ Ｓ，Ｈｉｒａｔａ Ｙ，Ｎｉｉｋｕｒａ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｔｒｏｐｈｙ ａｒｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ

ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｆｔｅｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ
Ｅｎｄｏｓｃ，２０１６，８４（４）：６１８６２４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｇｉｅ． ２０１６． ０３． ７９１．

［１３９］Ｗｕ Ｙ，Ｓｕ Ｔ，Ｚｈｏｕ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ａｗａｒｅｎｅｓｓ ａｎｄ ａｔｔｉｔｕｄｅｓ ｒｅｇａｒｄｉｎｇ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ ａｎｄ ｐｕｂｌｉｃ

ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ： ａ ｎａｔｉｏｎａｌ ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｕｒｖｅｙ ［Ｊ ／ ＯＬ ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２０，２５（４）：ｅ１２７０５（２０２００５３１）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２７０５．

［１４０］Ｓｈａｈ ＳＣ，Ｎｕｎｅｚ Ｈ，Ｃｈｉｕ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗ ｂａｓｅｌｉｎｅ ａｗａｒｅｎｅｓｓ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｍｏｎｇｓｔ ａｔｒｉｓｋ ｍｕｌｔｉｒａｃｉａｌ ／ ｅｔｈｎｉｃ

ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ Ｃｉｔｙ：ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｔａｒｇｅｔｅｄ，ｃｕｌｔｕｒａｌｌｙ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｐｉｌｏｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｏｕｔｒｅａｃｈ ｐｒｏｇｒａｍ［Ｊ］．
Ｅｔｈｎ Ｈｅａｌｔｈ，２０２０，２５（２）：１８９２０５． ＤＯＩ：１０． １０８０ ／ １３５５７８５８．
２０１７． １３９８３１７．

［１４１］Ｚｅｎｇ Ｍ， Ｍａｏ ＸＨ， Ｌｉ ＪＸ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ， ｓａｆｅｔｙ， ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｏｇｅｎｉｃｉｔｙ ｏｆ ａｎ ｏｒａｌ ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｖａｃｃｉｎｅ

ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ， ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ， ｐｌａｃｅｂｏ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１５，３８６（１０００２）：１４５７
１４６４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０６７３６（１５）６０３１０５．

［１４２］Ｂｉｋ ＥＭ，Ｅｃｋｂｕｒｇ ＰＢ，Ｇｉｌｌ ＳＲ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｓｔｏｍａｃｈ［Ｊ］． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ
Ｕ Ｓ Ａ， ２００６，１０３ （３ ）：７３２７３７． ＤＯＩ：１０． １０７３ ／ ｐｎａｓ．
０５０６６５５１０３．

［１４３］Ｐａｒｓｏｎｓ ＢＮ，Ｉｊａｚ ＵＺ，Ｄ′Ａｍｏｒｅ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ｈｙｐｏｃｈｌｏｒｈｙｄｒｉｃ ｓｔａｔｅｓ ａｒｉｓｉｎｇ ａｓ ａ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｉｎｄｕｃｅｄ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ａｔｒｏｐｈｉｃ
ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｕｓｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇ，
２０１７，１３（１１）：ｅ１００６６５３（２０１７１１０２）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／
ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｐａｔ． １００６６５３．

［１４４］Ｆｅｒｒｅｉｒａ ＲＭ，ＰｅｒｅｉｒａＭａｒｑｕｅｓ Ｊ，ＰｉｎｔｏＲｉｂｅｉｒｏ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ ｒｅｖｅａｌｓ ａ ｄｙｓｂｉｏｔｉｃ ｃａｎｃｅｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（２）：２２６２３６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／
ｇｕｔｊｎｌ２０１７３１４２０５．

［１４５］Ｋｌｙｍｉｕｋ Ｉ，Ｂｉｌｇｉｌｉｅｒ Ｃ，Ｓｔａｄｌｍａｎｎ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｓ ｐｒｅｄｉｃａｔｅｄ ｕｐｏｎ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｆｒｏｎｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１７，８：２５０８（２０１７１２１４）［２０２２０２
０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３８９ ／ ｆｍｉｃｂ． ２０１７． ０２５０８．

［１４６］Ｓｃｈｕｌｚ Ｃ，Ｓｃｈüｔｔｅ Ｋ，Ｋｏｃｈ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｃｔｉｖｅ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ａｓｓｅｍｂｌａｇｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｕｐｐｅｒ ＧＩ ｔｒａｃｔ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ

Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（２）：２１６２２５． ＤＯＩ：１０．
１１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１６３１２９０４．

—２０３— 中华消化杂志２０２２年５月第４２卷第５期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｍａｙ ２０２２，Ｖｏｌ． ４２，Ｎｏ． ５



［１４７］Ｍｉｆｔａｈｕｓｓｕｒｕｒ Ｍ，Ｗａｓｋｉｔｏ ＬＡ， ＥｌＳｅｒａｇ ＨＢ， ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ Ｉｎｄｏｎｅｓｉａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２０，２５（４）：ｅ１２６９５（２０２００５１２）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２６９５．

［１４８］Ｍｉａｏ Ｒ，Ｗａｎ Ｃ，Ｗａｎｇ Ｚ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ
ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ ／ ＯＬ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０２０，２５（１）：ｅ１２６７６（２０１９１１２４）［２０２２０２０５］．
ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２６７６．

［１４９］Ｓｅｒｒａｎｏ ＣＡ，Ｐｉｅｒｒｅ Ｒ，Ｖａｎ Ｄｅｒ Ｐｏｌ ＷＪ，ｅｔ ａｌ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｒｅｓｔｏｒｅｓ ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｉｃ

ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ ｔｏ ｔｈａｔ ｏｆ ｎｏｎｉｎｆｅｃｔｅｄ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１９，１５７（６）：１６７３１６７５． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ．
ｇａｓｔｒｏ． ２０１９． ０８． ０１７．

［１５０］Ｊａｃｋｓｏｎ ＭＡ，Ｇｏｏｄｒｉｃｈ ＪＫ，Ｍａｘａｎ ＭＥ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｏｎ ｐｕｍｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ａｌｔｅｒ ｔｈｅ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１６，６５（５）：７４９７５６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１５３１０８６１．

［１５１］Ｌｉｏｕ ＪＭ，Ｃｈｅｎ ＣＣ，Ｃｈａｎｇ ＣＭ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ，ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ａｎｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ａｆｔｅｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ， ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１９，１９（１０）：１１０９
１１２０． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ Ｓ１４７３３０９９（１９）３０２７２５．

［１５２］Ｈｓｕ ＰＩ，Ｐａｎ ＣＹ，Ｋａｏ ＪＹ，ｅｔ ａｌ． Ｓｈｏｒｔｔｅｒｍ ａｎｄ ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｉｍｐａｃｔｓ
ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｒｅｖｅｒｓｅ ｈｙｂｒｉｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｔｈｅ

ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１９，３４（１１）：１９６８
１９７６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １４７３６．

［１５３］Ｐａｌｌｅｊａ Ａ，Ｍｉｋｋｅｌｓｅｎ ＫＨ，Ｆｏｒｓｌｕｎｄ ＳＫ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｇｕｔ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｏｆ ｈｅａｌｔｈｙ ａｄｕｌｔｓ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｅｘｐｏｓｕｒｅ［Ｊ］． Ｎａｔ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１８，３（１１）：１２５５１２６５． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５６４０１８
０２５７９．

［１５４］Ｏｌｅｋｈｎｏｖｉｃｈ ＥＩ，Ｍａｎｏｌｏｖ ＡＩ，Ｓａｍｏｉｌｏｖ ＡＥ，ｅｔ ａｌ． Ｓｈｉｆｔｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｈｕｍａｎ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ

ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｆｒｏｎｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１９，１０：１９０２
（２０１９０８２７）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． ３３８９ ／ ｆｍｉｃｂ．

２０１９． ０１９０２．

［１５５］Ｎｏｔｏ ＪＭ，Ｚａｃｋｕｌａｒ ＪＰ，Ｖａｒｇａ ＭＧ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｂｙ ａ ｓｔｒａｉｎｓｐｅｃｉｆｉｃ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｏｎｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｉｃ ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ［Ｊ ／ ＯＬ］． ｍＢｉｏ，
２０１９，１０（３）：ｅ００９５５１９（２０１９０５２８）［２０２２０２０５］． ｈｔｔｐｓ：／／
ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１２８ ／ ｍＢｉｏ． ００９５５１９．

［１５６］Ｃｏｋｅｒ ＯＯ，Ｄａｉ Ｚ，Ｎｉｅ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｍｕｃｏｓａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｄｙｓｂｉｏｓｉｓ ｉｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１８，６７（６）：１０２４１０３２． ＤＯＩ：
１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１７３１４２８１．

［１５７］Ｌｏｆｇｒｅｎ ＪＬ，Ｗｈａｒｙ ＭＴ，Ｇｅ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｌａｃｋ ｏｆ ｃｏｍｍｅｎｓａｌ ｆｌｏｒａ ｉｎ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｉｎｆｅｃｔｅｄ ＩＮＳＧＡＳ ｍｉｃｅ ｒｅｄｕｃｅｓ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｄｅｌａｙｓ

ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１１，１４０（１）：２１０
２２０． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１０． ０９． ０４８．

［１５８］Ｅｓｐｉｎｏｚａ ＪＬ，Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ａ，Ｔａｎａｋａ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ：
ａｎ ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｐｌａｙｅｒ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｉｎｄｕｃｅｄ ｇａｓｔｒｉｃ

ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｌｅｔｔ，２０１８，４１４：１４７１５２． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ ｊ． ｃａｎｌｅｔ． ２０１７． １１． ００９．

［１５９］Ｇｕｏ Ｙ，Ｚｈａｎｇ Ｙ，Ｇｅｒｈａｒｄ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｏｎ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ：ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｌｉｎｑｕ，
ａ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ａｒｅａ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０２０，６９（９）：１５９８
１６０７． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１９３１９６９６．

［１６０］Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＲＭ，Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ ＢＹ，Ｍｅｎｏｒ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌａｎｄｓｃａｐｅ ｏｆ
ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｉｎ ｔｕｍｏｒ ａｎｄ ａｄｊａｃｅｎｔ ｎｏｒｍａｌ ｔｉｓｓｕｅ ａｃｒｏｓｓ ９

ｍａｊｏｒ ｃａｎｃｅｒ ｔｙｐｅｓ ｕｓｉｎｇ ＴＣＧＡ ｅｘｏｍｅ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ［Ｊ］． Ｃｏｍｐｕｔ
Ｓｔｒｕｃｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ Ｊ，２０２０，１８：６３１６４１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｓｂｊ．
２０２０． ０３． ００３．

［１６１］Ｌｉｕ Ｘ，Ｓｈａｏ Ｌ，Ｌｉｕ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ａｃｒｏｓｓ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｓｔｏｍａｃｈ ｍｉｃｒｏｈａｂｉｔａｔｓ ｉｎ ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ２７６

ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． ＥＢｉｏＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，４０：３３６３４８．
ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｂｉｏｍ． ２０１８． １２． ０３４．

（收稿日期：２０２２０２０６）
（本文编辑：陆）
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