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　 　 由中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌（Ｈｐ）和消化性
溃疡学组主办的“幽门螺杆菌感染处理 Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识研
讨会暨第五次全国幽门螺杆菌感染处理共识会”于 ２０１６ 年
１２月 １５ ～ １６ 日在浙江杭州召开。我国消化病学和 Ｈｐ 研究
领域的专家和学组成员共 ８０ 余人出席了会议。

自 ２０１２ 年第四次全国 Ｈｐ 感染处理共识会议以来［１］，

国际上先后发表了 ３ 个重要的相关共识，分别是《幽门螺杆
菌胃炎京都全球共识》［２］（以下简称京都共识）、《多伦多成

人幽门螺杆菌感染治疗共识》［３］（以下简称多伦多共识）和

《幽门螺杆菌感染处理的 Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识》［４］（以下简称
Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识）。京都共识强调了 Ｈｐ胃炎是一种感染性
疾病，Ｈｐ相关消化不良是一种器质性疾病，根除 Ｈｐ 可作为
胃癌一级预防措施。多伦多共识是成人根除 Ｈｐ 治疗的专
题共识。Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识是最具影响的国际共识，内容涉
及 Ｈｐ感染处理各个方面。国内举行了相应的研讨会［５］借

鉴学习这些国际共识，在借鉴这些共识的基础上，结合我国

国情，制订了我国第五次 Ｈｐ感染处理共识。制定本共识的
方法如下：

１． 成立共识筹备小组：按照中华医学会相关要求［６］，成

立第五次全国 Ｈｐ感染处理共识会议工作小组，设立首席专
家、组长、副组长和组员，分工负责共识会议筹备工作。

２． 共识相关“陈述（ｓｔａｔｅｍｅｎｔｓ）”的构建：通过系统的文
献检索，结合 Ｈｐ感染处理中的关键或热点问题，构建了相
关“陈述”。“陈述”起草过程中参考了 ＰＩＣＯ（ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ，
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ｃｏｍｐａｒａｔｏｒ，ｏｕｔｃｏｍｅ）原则［６］，并借鉴了国际相

关共识［２４］。

３． 证据质量和推荐强度的评估：采用 ＧＲＡＤＥ （ｇｒａｄｉｎｇ
ｏｆ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ）
系统评估证据质量（ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｅｖｉｄｅｎｃｅ）和推荐强度（ｓｔｒｅｎｇｔｈ
ｏｆ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎ）［７］。证据质量分为高质量、中等质量、低
质量和很低质量 ４ 级，推荐强度分为强推荐（获益显著大于
风险，或反之）和条件推荐（获益大于风险，或反之）２ 级。证
据质量仅是决定推荐强度的因素之一，低质量证据亦有可能

获得强推荐［３］。

４． 共识达成过程：采用 Ｄｅｌｐｈｉ 方法达成相关“陈述”的
共识。构建的“陈述”先通过电子邮件方式征询相关专家意

见，通过两轮征询后，初步达成共识的“陈述”在 ２０１６ 年 １２
月 １６ 日会议上逐条讨论，并进行了必要的修改。参会人员
中 ２１ 位核心成员参加了“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 ６ 级：①完全同
意；②同意，有小保留意见；③同意，有大保留意见；④反对，
有大保留意见；⑤反对，有小保留意见；⑥完全反对。表决意
见① ＋② ＞ ８０％属于达成共识。

本共识内容分为 Ｈｐ 根除指征、诊断、根除治疗、Ｈｐ 感
染与胃癌、特殊人群 Ｈｐ感染、Ｈｐ 感染与胃肠道微生态 ６ 部
分，共 ４８ 条“陈述”。

一、Ｈｐ根除指征
【陈述 １】不管有无症状和并发症，Ｈｐ 胃炎是一种感染

性疾病。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
尽管 Ｈｐ感染者中仅约 １５％ ～２０％发生消化性溃疡［８］，

５％ ～１０％发生 Ｈｐ相关消化不良［９］，约 １％发生胃恶性肿瘤
［胃癌、黏膜相关淋巴样组织（ＭＡＬＴ）淋巴瘤］［１０］，多数感染
者并无症状和并发症，但所有 Ｈｐ感染者几乎均存在慢性活
动性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ ａｃｔｉｖｅ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ），亦即 Ｈｐ 胃炎［１１１２］。Ｈｐ
感染与慢性活动性胃炎之间的因果关系符合 Ｋｏｃｈ 原
则［１３１４］。Ｈｐ感染可在人人之间传播［１５］。因此 Ｈｐ 胃炎不
管有无症状和（或）并发症，是一种感染性疾病，根除治疗对

象可扩展至无症状者［２，４］。

【陈述 ２】根除 Ｈｐ的获益在不同个体之间存在差异。
证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
根除 Ｈｐ可促进消化性溃疡愈合和降低溃疡并发症发

生率［１６］，根除 Ｈｐ可使约 ８０％早期胃 ＭＡＬＴ 淋巴瘤获得缓
解［１７］。与无症状和并发症的 Ｈｐ感染者相比，上述患者根除
Ｈｐ的获益显然更大。胃癌发生高风险个体［有胃癌家族史、
早期胃癌内镜下切除术后和胃黏膜萎缩和（或）肠化生等］

根除 Ｈｐ预防胃癌的获益高于低风险个体。多次根除治疗
失败后治疗难度增加，应再次评估治疗的获益风险比，进行
个体化处理［１］。
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Ｈｐ胃炎作为一种感染性疾病，似乎所有 Ｈｐ 阳性者均
有必要治疗。但应该看到，目前我国 Ｈｐ 感染率仍达约
５０％ ［１８］，主动筛查所有 Ｈｐ阳性者并进行治疗并不现实。现
阶段仍然需要根除指征（表 １），以便主动对获益较大的个体
进行 Ｈｐ“检测和治疗（ｔｅｓｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔ）”。

表 １　 Ｈｐ根除指征

Ｈｐ阳性 强烈推荐 推荐

消化性溃疡（不论是否活动和有无并发症史） √

胃 ＭＡＬＴ淋巴瘤 √

慢性胃炎伴消化不良症状 √

慢性胃炎伴胃黏膜萎缩、糜烂 √

早期胃肿瘤已行内镜下切除或胃次全手术

切除
√

长期服用质子泵抑制剂（ＰＰＩ） √

胃癌家族史 √

计划长期服用非甾体消炎药（ＮＳＡＩＤ）（包括

低剂量阿司匹林）
√

不明原因的缺铁性贫血 √

特发性血小板减少性紫癜 √

其他 Ｈｐ相关性疾病（如淋巴细胞性胃炎、

增生性胃息肉、Ｍéｎéｔｒｉｅｒ病）
√

证实有 Ｈｐ感染 √

【陈述 ３】Ｈｐ “检测和治疗”策略对未经调查消化不良
（ｕｎｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ）处理是适当的。这一策略的实
施应取决于当地上消化道肿瘤发病率、成本效益比和患者
意愿等因素。该策略不适用于年龄 ＞３５ 岁、有报警症状、有
胃癌家族史或胃癌高发区患者。

证据质量：中；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
Ｈｐ “检测和治疗”是一种用非侵入性方法（尿素呼气试

验或粪便抗原试验）检测 Ｈｐ，阳性者即给予根除治疗的策
略，国际上广泛用于未经调查消化不良的处理［１９］。这一策

略的优点是无需胃镜检查，缺点是有漏检上消化道肿瘤风

险。在胃镜检查费用高和上消化道肿瘤发病率低的地区实

施有较高成本效益比的优势［２０］。这一策略也是根除 Ｈｐ作
为消化不良处理一线治疗的措施之一［２，２１］。我国胃镜检查

费用较低，胃癌发病率存在显著的地区差异。这一策略不适

用于胃癌高发区消化不良患者。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，并将年龄阈值降至 ＜
３５ 岁可显著降低漏检上消化道肿瘤的风险［２２］。我国胃镜

检查普及度广，胃镜检查作为备选或首选，可取决于患者

意愿。

【陈述 ４】Ｈｐ胃炎可在部分患者中引起消化不良症状。
证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
【陈述 ５】在作出可靠的功能性消化不良诊断前，必须排

除 Ｈｐ相关消化不良。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
【陈述 ６】Ｈｐ胃炎伴消化不良症状的患者，根除 Ｈｐ 后

可使部分患者的症状获得长期缓解，是优选选择。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ胃炎可在部分患者中产生消化不良症状，主要证据

包括：①Ｈｐ感染者消化不良发生率高于无感染者［９］；②志愿
者吞服 Ｈｐ后诱发胃炎和消化不良症状［１３１４］；③根除 Ｈｐ 可
使部分患者的消化不良症状缓解，疗效高于安慰剂［２３］；④
Ｈｐ胃炎存在胃黏膜炎性反应、胃肠激素和胃酸分泌水平改
变，影响胃十二指肠敏感性和运动［２４］，与消化不良症状产生

相关。

Ｈｐ胃炎伴消化不良症状患者根除 Ｈｐ 后消化不良变化
可分成三类：①症状得到长期（＞ ６ 个月）缓解；②症状无改
善；③症状短时间改善后又复发。目前认为第一类患者应属
于 Ｈｐ相关消化不良（Ｈｐａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｙｓｐｅｐｓｉａ），这部分患者
的 Ｈｐ胃炎可以解释其消化不良症状，应属于器质性消化不
良［２，２５２６］。后两类患者虽然有 Ｈｐ感染，但根除 Ｈｐ后症状无
改善或仅有短时间改善（后者不排除根除方案中 ＰＰＩ作用），
因此仍可作为功能性消化不良。

２００５ 年美国胃肠病学会消化不良处理评估报告［２３］指

出：总体而言，在功能性消化不良治疗中已确立疗效（与安

慰剂治疗相比）的方案是根除 Ｈｐ和 ＰＰＩ治疗；对于 Ｈｐ阳性
患者根除治疗是最经济有效的方法，因为一次治疗可获得长

期效果。功能性胃肠病罗马Ⅳ也接受上述观点［２６］。京都共

识推荐根除 Ｈｐ作为消化不良处理的一线治疗［２］，因为这一

策略不仅疗效相对较高，而且可以预防消化性溃疡和胃癌，

减少传染源。

【陈述 ７】Ｈｐ感染是消化性溃疡的主要病因，不管溃疡
是否活动以及是否有并发症史，均应检测和根除 Ｈｐ。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
消化性溃疡包括十二指肠溃疡和胃溃疡，是 １９９４ 年全

球首次 Ｈｐ感染处理共识推荐的根除指征［２７］。Ｈｐ 感染是
９０％以上十二指肠溃疡和 ７０％ ～ ８０％胃溃疡的病因，根除
Ｈｐ可促进溃疡愈合，显著降低溃疡复发率和并发症发生
率［１６，２８］。根除 Ｈｐ使 Ｈｐ阳性消化性溃疡不再是一种慢性、
复发性疾病，而是可以完全治愈［２９］。

【陈述 ８】根除 Ｈｐ 是局部阶段（Ｌｕｇａｎｏ Ⅰ ／Ⅱ期）胃
ＭＡＬＴ淋巴瘤的一线治疗。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ阳性的局部阶段胃ＭＡＬＴ淋巴瘤根除 Ｈｐ后，６０％ ～

８０％的患者可获得缓解［１８］，因此根除 Ｈｐ 是局部阶段胃
ＭＡＬＴ淋巴瘤的一线治疗。有 ｔ （１１；１８）易位的胃 ＭＡＬＴ淋
巴瘤根除 Ｈｐ 后多数无效，这些患者需要辅助化学治疗和
（或）放射治疗［３０３１］。所有患者根除 Ｈｐ 后均需密切随访。
如根除 Ｈｐ治疗后胃 ＭＡＬＴ淋巴瘤无应答或发生进展，则需
要化学治疗和（或）放射治疗。
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【陈述 ９】服用阿司匹林或 ＮＳＡＩＤ增加 Ｈｐ 感染患者发
生消化性溃疡的风险。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
阿司匹林、ＮＳＡＩＤ和 Ｈｐ感染是消化性溃疡和溃疡并发

症发生的独立危险因素［３２］。Ｍｅｔａ 分析结果显示，服用
ＮＳＡＩＤ可增加 Ｈｐ感染者发生消化性溃疡风险；服用 ＮＳＡＩＤ
前根除 Ｈｐ可降低溃疡发生的风险［３３３５］。服用低剂量阿司

匹林是否增加 Ｈｐ感染者溃疡发生风险的结论不一［３４］，多数

研究结果提示增加溃疡发生风险，长期服用前根除 Ｈｐ 可降
低溃疡发生的风险［３６３７］。

【陈述 １０】长期服用 ＰＰＩ 会使 Ｈｐ 胃炎分布发生改变，
增加胃体胃炎发生的风险，根除 Ｈｐ可降低这种风险。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ胃炎一般表现为胃窦为主胃炎。长期服用 ＰＰＩ 者胃

酸分泌减少，Ｈｐ定植从胃窦向胃体位移，发生胃体胃炎［３８］，

增加胃体黏膜发生萎缩的风险［３９］。胃体黏膜萎缩可显著增

加胃癌发生风险［２］。根除 Ｈｐ 可降低或消除长期服用 ＰＰＩ
者胃体胃炎的发生风险［４０］。

【陈述 １１】有证据显示 Ｈｐ感染与不明原因的缺铁性贫
血、特发性血小板减少性紫癜、维生素 Ｂ１２缺乏症等疾病相
关。在这些疾病中，应检测和根除 Ｈｐ。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
Ｈｐ感染与成人和儿童的不明原因缺铁性贫血密切相

关，根除 Ｈｐ可提高血红蛋白水平，在中重度贫血患者中更
为显著，与铁剂联合应用可提高疗效［４１４３］。

Ｈｐ阳性特发性血小板减少性紫癜患者根除 Ｈｐ 后，约
５０％的成人和约 ３９％ 的儿童患者血小板水平可得到提
高［４４４５］，检测和根除 Ｈｐ已被国际相关共识推荐［４６］，但美国

血液病学会相关指南并不推荐儿童患者常规检测和根

除 Ｈｐ［４７］。
有研究显示，Ｈｐ感染可能与维生素 Ｂ１２吸收不良相关，

但维生素 Ｂ１２缺乏者多与自身免疫相关，根除 Ｈｐ 仅起辅助

作用［４８］。

【陈述 １２】Ｈｐ胃炎可增加或减少胃酸分泌，根除治疗可
逆转或部分逆转这些影响。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ胃炎中，胃窦为主的非萎缩性胃炎胃酸分泌常增加，

这些患者发生十二指肠溃疡的风险增加；而累及胃体的胃炎

尤其是伴有胃黏膜萎缩者胃酸分泌减少，这些患者发生胃癌

的风险增加［４９］。根除 Ｈｐ消除了胃炎，可逆转或部分逆转上
述胃酸分泌改变［５０５１］。伴有下食管括约肌功能不全的胃体

胃炎者根除 Ｈｐ后胃酸恢复性增加，可增加胃食管反流病发
生的风险［５２］。但这些患者如不根除 Ｈｐ 则发生胃癌的风险
增加。“两害相权取其轻”，应根除 Ｈｐ［１］。

【陈述 １３】Ｈｐ与若干胃十二指肠外疾病呈正相关或负
相关，但这些相关的因果关系尚未证实。

证据质量：中；推荐强度：条件；共识水平：９０． ５％。
除上述胃肠外疾病外，Ｈｐ 感染还被报道可能与其他若

干疾病呈正相关或负相关。呈正相关的疾病包括冠状动脉

粥样硬化性心脏病、脑卒中、阿尔茨海默病、帕金森病、肥胖、

结肠肿瘤和慢性荨麻疹等［５３５８］；呈负相关的疾病包括哮喘、

食管腺癌和肥胖等［５９６１］。但这些报道的相关性并不完全一

致，其因果关系尚不明确。

【陈述 １４】根除 Ｈｐ 可显著改善胃黏膜炎性反应，阻止
或延缓胃黏膜萎缩、肠化生的发生和发展，部分逆转萎缩，但

难以逆转肠化生。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ感染诱发慢性活动性胃炎，根除 Ｈｐ 使胃黏膜活动

性炎性反应消退，慢性炎性反应亦可不同程度消退［６２］。Ｈｐ
感染诱发的炎性反应与胃黏膜萎缩和（或）肠化生发生、发

展密切相关［６３］，因此根除 Ｈｐ 可延缓或阻止胃黏膜萎缩和
（或）肠化生发生、发展［６４６５］。根除 Ｈｐ可使部分患者的胃黏
膜萎缩逆转［６６］，但肠化生似乎难以逆转［６６６７］。

二、Ｈｐ感染的诊断
【陈述 １】临床应用的非侵入性 Ｈｐ 检测试验中，尿素呼

气试验是最受推荐的方法，单克隆粪便抗原试验可作为备

选，血清学试验限于一些特定情况（消化性溃疡出血、胃

ＭＡＬＴ淋巴瘤和严重胃黏膜萎缩）。
证据质量：中；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
非侵入性 Ｈｐ检测试验包括尿素呼气试验、粪便抗原试

验和血清学试验。尿素呼气试验包括１３ Ｃ尿素呼气试验和
１４Ｃ尿素呼气试验，是临床最常应用的非侵入性试验，具有
Ｈｐ检测准确性相对较高，操作方便和不受 Ｈｐ 在胃内灶性
分布影响等优点［６８６９］。但当检测值接近临界值（ｃｕｔｏｆｆ
ｖａｌｕｅ）时，结果并不可靠［７０］，可间隔一段时间后再次检测或

用其他方法检测。胃部分切除术后患者用该方法检测 Ｈｐ
准确性显著下降［７１］，可采用快速尿素酶试验和（或）组织学

方法检测。

基于单克隆抗体的粪便抗原试验检测 Ｈｐ 准确性与尿
素呼气试验相似［７２７３］，在尿素呼气试验配合欠佳人员（儿童

等）检测中具有优势。

常规的血清学试验检测 Ｈｐ 抗体 ＩｇＧ，其阳性不一定是
现症感染，不能用于根除治疗后复查［６９，７３］，因此其临床应用

受限。消化性溃疡出血、胃 ＭＡＬＴ淋巴瘤和胃黏膜严重萎缩
等疾病患者存在 Ｈｐ检测干扰因素或胃黏膜 Ｈｐ 菌量少，此
时用其他方法检测可能会导致假阴性［４］，而血清学试验则

不受这些因素影响［６９，７３］，阳性可视为现症感染。

【陈述 ２】若患者无活组织检查（以下简称活检）禁忌，
胃镜检查如需活检，推荐快速尿素酶试验作为 Ｈｐ 检测方
法。最好从胃窦和胃体各取 １ 块活检。不推荐快速尿素酶
试验作为根除治疗后的评估试验。

证据质量：中；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
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快速尿素酶试验具有快速、简便和准确性相对较高的优

点［７４］，完成胃镜检查后不久就能得出 Ｈｐ 检测结果，阳性者
即可行根除治疗。Ｈｐ在胃内呈灶性分布，多点活检可提高
检测准确性［６９，７３］。根除治疗后 Ｈｐ密度降低，在胃内分布发
生改变，易造成检测结果假阴性，因此不推荐用于根除治疗

后 Ｈｐ状态的评估［４］。

【陈述 ３】因消化不良症状行胃镜检查无明显胃黏膜病
变者也应行 Ｈｐ检测，因为这些患者也可能有 Ｈｐ感染。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
京都共识推荐，根除 Ｈｐ 是 Ｈｐ 阳性消化不良患者的一

线治疗［２］。这一推荐的主要依据是部分有消化不良症状的

Ｈｐ胃炎患者根除 Ｈｐ后症状可获得长期缓解。慢性胃炎常
规内镜诊断与组织学诊断符合率不高，诊断主要依据组织学

检查［７５］。内镜检查观察胃黏膜未发现黏膜可见病变（ｖｉｓｉｂｌｅ
ｌｅｓｉｏｎｓ）者不能排除存在 Ｈｐ 胃炎［７６］。美国胃肠病学会提

出，这一情况下如果 Ｈｐ 状态未知，推荐常规活检行 Ｈｐ
检测［７７］。

【陈述 ４】多数情况下，有经验的病理医师行胃黏膜常规
染色（ＨＥ染色）即可作出 Ｈｐ感染诊断。存在慢性活动性胃
炎而组织学检查未发现 Ｈｐ时，可行特殊染色检查。

证据质量：中；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
慢性胃炎组织学诊断和分类的“悉尼系统（Ｓｙｄｎｅｙ

ｓｙｓｔｅｍ）”包含了 Ｈｐ这项观察指标，这一系统要求取 ５ 块组
织（胃窦 ２ 块、胃角 １ 块和胃体 ２ 块）行胃黏膜活检［７５，７８７９］。

基于这一标准，有经验的病理医师行胃黏膜常规染色（ＨＥ
染色）即可作出有无 Ｈｐ 感染的诊断［８０］。活动性炎性反应

的存在高度提示 Ｈｐ感染，如常规组织学染色未发现 Ｈｐ，可
行特殊染色检查［８０］，包括 Ｇｉｅｍｓａ 染色、ＷａｒｔｈｉｎＳｔａｒｒｙ 银染
色或免疫组化染色等［８０８１］，也可酌情行尿素呼气试验。

【陈述 ５】如准备行 Ｈｐ药物敏感试验，可采用培养或分
子生物学方法检测。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
培养诊断 Ｈｐ 感染特异性高，培养出的 Ｈｐ 菌株可用于

药物敏感试验和细菌学研究。但培养有一定技术要求，敏感

性偏低，因此不推荐单纯用于 Ｈｐ感染的常规诊断［６９，７３］。随

着分子生物学技术的发展，用该技术检测 Ｈｐ 耐药基因突变
预测耐药的方法已具有临床实用价值［８２］。

【陈述 ６】随着内镜新技术的发展，内镜下观察 Ｈｐ 感染
征象已成为可能。但这些方法需要相应设备，检查医师需接

受相关培训，其准确性和特异性也存在较大差异，因此目前

不推荐常规应用。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
常规内镜观察到的结节状胃炎（ｎｏｄｕｌａｒ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）被认为

高度提示 Ｈｐ感染；放大内镜和窄带成像技术可观察到一些
Ｈｐ感染的特殊征像，包括胃小凹和（或）汇集小静脉、上皮
下毛细血管网等改变［８３８４］。但这些方法的应用需要相应设

备，判断需要经验，报道的敏感性和特异性也有较大差异，因

此目前不推荐常规应用［６９］。

【陈述 ７】除血清学和分子生物学检测外，Ｈｐ 检测前必
须停用 ＰＰＩ至少 ２ 周，停用抗菌药物、铋剂和某些具有抗菌
作用的中药至少 ４ 周。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
抗菌药物、铋剂和某些具有抗菌作用的中药可抑制 Ｈｐ

生长，降低其活性。ＰＰＩ 抑制胃酸分泌，显著提高胃内 ｐＨ
值，从而抑制 Ｈｐ 尿素酶活性。Ｈｐ 检测前服用这些药物可
显著影响基于尿素酶活性（快速尿素酶试验、尿素呼气试

验）试验的 Ｈｐ 检出，造成假阴性［４，６９］。Ｈ２受体拮抗剂对检

测结果有轻微影响，抗酸剂则无影响［４］。血清学试验检测

Ｈｐ抗体和分子生物学方法检测 Ｈｐ 基因不受应用这些药物
的影响。

【陈述 ８】Ｈｐ根除治疗后，应常规评估其是否根除。
证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
鉴于目前 Ｈｐ根除率正处下降趋势，以及未根除者仍存

在发生严重疾病的风险，因此推荐所有患者均应在根除治疗

后行 Ｈｐ复查［２］。

【陈述 ９】评估根除治疗后结果的最佳方法是尿素呼气
试验，粪便抗原试验可作为备选。评估应在治疗完成后不少

于 ４ 周进行。
证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
多数患者根除治疗后无需复查胃镜，可采用非侵入性方

法检测 Ｈｐ，尿素呼气试验是其中的最佳选择［６９，７３］。评估应

在根除治疗结束后 ４ ～ ８ 周进行，此期间服用抗菌药物、铋剂
和某些具有抗菌作用的中药或 ＰＰＩ均会影响检测结果。

三、Ｈｐ的根除治疗
【陈述 １】Ｈｐ对克拉霉素、甲硝唑和左氧氟沙星的耐药

率（包括多重耐药率）呈上升趋势，耐药率有一定的地区

差异。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
我国根除 Ｈｐ的抗菌药物耐药率未纳入相关权威机构

的系统监测，因此其耐药率的资料主要来自各项研究报道。

Ｈｐ 耐药可分原发耐药（ｐｒｉｍａｒｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）和继发耐药
（ｓｅｃｏｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ），后者指治疗失败后耐药。我国 Ｈｐ 对克
拉霉素、甲硝唑和左氧氟沙星（氟喹诺酮类）的耐药率呈上

升趋势［８５］，近年报道的 Ｈｐ 原发耐药率克拉霉素为 ２０％ ～
５０％，甲硝唑为 ４０％ ～ ７０％，左氧氟沙星为 ２０％ ～
５０％ ［８５９２］。Ｈｐ可对这些抗菌药物发生二重、三重或更多重
耐药［８５８７］，报道的克拉霉素和甲硝唑双重耐药率 ＞
２５％ ［８８９０］。总体上，这些抗菌药物的耐药率已很高，但存在

一定的地区差异［９２９３］。

【陈述 ２】目前 Ｈｐ对阿莫西林、四环素和呋喃唑酮的耐
药率仍很低。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
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与上述 ３ 种抗菌药物高耐药率相反，目前我国 Ｈｐ 对阿
莫西林（０％ ～５％）、四环素（０％ ～ ５％）和呋喃唑酮（０％ ～
１％）的耐药率仍很低［８５８６，９４９５］。目前应用这些抗菌药物根

除 Ｈｐ尚无需顾虑是否耐药。这些抗菌药物应用后不容易
产生耐药，因此治疗失败后仍可应用。

【陈述 ３】Ｈｐ对克拉霉素和甲硝唑双重耐药率 ＞１５％的
地区，经验治疗不推荐含克拉霉素和甲硝唑的非铋剂四联

疗法。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：１００％。
随着克拉霉素三联疗法根除率下降，Ｈｐ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ４ 共

识已推荐用非铋剂四联方案（ＰＰＩ ＋阿莫西林 ＋克拉霉素 ＋
甲硝唑）替代前者［９６］。非铋剂四联方案根据其给药方法不

同分为序贯疗法（前 ５ ｄ 或 ７ ｄ 口服 ＰＰＩ ＋阿莫西林，后 ５ ｄ
或 ７ ｄ口服 ＰＰＩ ＋克拉霉素 ＋甲硝唑）、伴同疗法（１０ ｄ 或
１４ ｄ同时服用 ４ 种药物）和混合疗法（前 ５ ｄ或 ７ ｄ与序贯疗
法相同，后 ５ ｄ或 ７ ｄ与伴同疗法相同）。这 ３ 种疗法中，伴
同疗法服用药物数量最多，相对疗效最高［９７］。克拉霉素或

甲硝唑单一耐药即可降低序贯疗法疗效［８８］，该方案在成人

中的应用已被摒弃［３４］。当克拉霉素和甲硝唑双重耐药时，

该四联疗法事实上成了 ＰＰＩ ＋阿莫西林两联疗法，降低伴同
疗法根除率［８９，９７］。当克拉霉素和甲硝唑双重耐药率 ＞ １５％
时，伴同疗法也难以获得高根除率，故 Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识不予
推荐［４］。我国报道的克拉霉素和甲硝唑双重耐药率已超过

这一阈值［８８９０］。

【陈述 ４】目前推荐铋剂四联（ＰＰＩ ＋铋剂 ＋２ 种抗菌药
物）作为主要的经验治疗根除 Ｈｐ方案（推荐 ７ 种方案）。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
经典铋剂四联方案由 ＰＰＩ ＋铋剂 ＋四环素 ＋甲硝唑组

成，这一方案确立于 １９９５ 年［９８］，先于 １９９６ 年确立的标准克
拉霉素三联方案［９９］。由于后者疗效高、服用药物少和不良

反应率低，因此很快就替代前者作为一线方案［１００］。随着克

拉霉素耐药率上升，后者疗效不断下降［１０１１０２］，前者重新受

到重视［９６］。目前已有将铋剂、四环素和甲硝唑置于同一胶

囊中的新型制剂（Ｐｙｌｅｒａ），在全球推广应用［９７］。

我国的相关研究拓展了铋剂四联方案［９４，１０３１０６］，在第四

次全国 Ｈｐ感染处理共识报告中已推荐了包括经典铋剂四
联方案在内的 ５ 种方案［１０７］。此后，我国的研究又拓展了 ２
种铋剂四联方案（ＰＰＩ ＋铋剂 ＋阿莫西林 ＋甲硝唑，ＰＰＩ ＋铋
剂 ＋阿莫西林 ＋四环素）［９１，９４，１０８］。这些方案的组成、药物剂
量和用法见表 ２。这些方案的根除率均可达到 ８５％ ～ ９４％，
绝大多数研究采用 １４ ｄ 疗程，含甲硝唑方案中的甲硝唑剂
量为 １ ６００ ｍｇ ／ ｄ［９１，９４９５，１０３１０６］。我国拓展的部分铋剂四联方
案疗效已被国外研究验证［１０９１１１］，被 Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ５ 共识和多伦
多共识推荐［３４］，统称为含铋剂的其他抗菌药物组合。

在克拉霉素、左氧氟沙星和甲硝唑高耐药率情况下，

１４ ｄ三联疗法（ＰＰＩ ＋阿莫西林 ＋克拉霉素，ＰＰＩ ＋阿莫西林
＋左氧氟沙星，ＰＰＩ ＋阿莫西林 ＋甲硝唑）加入铋剂仍能提高
根除率［９１，１０３１０４］。铋剂的主要作用是对 Ｈｐ 耐药菌株额外地
增加 ３０％ ～４０％的根除率［１１２］。

尽管非铋剂四联方案的伴同疗法仍有可能获得与铋剂

四联方案接近或相似的根除率。但与前者相比，选择后者有

下列优势：铋剂不耐药［１１２］，铋剂短期应用安全性高［１１３］，治

疗失败后抗菌药物选择余地大。因此，除非有铋剂禁忌或已

知属于低耐药率地区，经验治疗根除 Ｈｐ 应尽可能应用铋剂
四联方案。

某些中药或中成药可能有抗 Ｈｐ 的作用，但确切疗效和
如何组合根除方案，尚待更多研究验证。

【陈述 ５】除含左氧氟沙星的方案不作为初次治疗方案
外，根除方案不分一线、二线，应尽可能将疗效高的方案用于

初次治疗。初次治疗失败后，可在其余方案中选择一种方案

进行补救治疗。方案的选择需根据当地的 Ｈｐ抗菌药物耐药
率和个人药物使用史，权衡疗效、药物费用、不良反应和药物

可获得性。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。

表 ２　 推荐的 Ｈｐ根除四联方案中抗菌药物组合、剂量和用法ａ

方案 抗菌药物 １ 抗菌药物 ２

１ 阿莫西林 １ ０００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ 克拉霉素 ５００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ

２ 阿莫西林 １ ０００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ 左氧氟沙星 ５００ ｍｇ，１ 次 ／ ｄ或 ２００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ

３ 阿莫西林 １ ０００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ 呋喃唑酮 １００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ

４ 四环素 ５００ ｍｇ，３ 次 ／ ｄ 或 ４ 次 ／ ｄ 甲硝唑 ４００ ｍｇ，３ 次 ／ ｄ或 ４ 次 ／ ｄ

５ 四环素 ５００ ｍｇ，３ 次 ／ ｄ或 ４ 次 ／ ｄ 呋喃唑酮 １００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ

６ 阿莫西林 １ ０００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ 甲硝唑 ４００ ｍｇ，３ 次 ／ ｄ或 ４ 次 ／ ｄ

７ 阿莫西林 １ ０００ ｍｇ，２ 次 ／ ｄ 四环素 ５００ ｍｇ，３ 次 ／ ｄ或 ４ 次 ／ ｄ

注：ａ标准剂量（ＰＰＩ ＋铋剂）（２ 次 ／ ｄ，餐前半小时口服）＋ ２ 种抗菌药物（餐后口服）。标准剂量 ＰＰＩ为艾司奥美拉唑 ２０ ｍｇ、雷贝拉唑 １０ ｍｇ（或

２０ ｍｇ）、奥美拉唑 ２０ ｍｇ、兰索拉唑 ３０ ｍｇ、泮托拉唑 ４０ ｍｇ、艾普拉唑 ５ ｍｇ，以上选一；标准剂量铋剂为枸橼酸铋钾 ２２０ ｍｇ（果胶铋标准剂量待

确定）
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　 　 经验治疗推荐了 ７ 种铋剂四联方案，除含左氧氟沙星的
方案外（作为补救治疗备选），方案不分一线和二线。所有

方案中均含有 ＰＰＩ和铋剂，因此选择方案就是选择抗菌药物
组合。

根除方案中抗菌药物组合的选择应参考当地人群中监

测的 Ｈｐ耐药率和个人抗菌药物使用史［４，１１４］。无论是用于

其他疾病或根除 Ｈｐ 治疗，对曾经使用过克拉霉素、喹诺酮
类药物和甲硝唑者，其感染的 Ｈｐ 有潜在的耐药可能。此
外，方案的选择应该权衡疗效、费用、潜在不良反应和药物可

获得性，做出个体化抉择。

【陈述 ６】含左氧氟沙星的方案不推荐用于初次治疗，可
作为补救治疗的备选方案。

证据质量：很低；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
左氧氟沙星属氟喹诺酮类药物，与其他喹诺酮类药物有

交叉耐药。喹诺酮类药物在临床应用甚广，不少患者在根除

Ｈｐ前就很可能已用过这类药物。目前我国 Ｈｐ 左氧氟沙星
耐药率已达 ２０％ ～５０％ ［８５８６］。尽管左氧氟沙星三联方案联

合铋剂可在一定程度上克服其耐药［１０４］，但高耐药率势必降

低其根除率。为了尽可能提高初次治疗根除率，借鉴国际共

识不推荐含左氧氟沙星方案用于初次治疗［３４］。

【陈述 ７】补救方案的选择应参考以前用过的方案，原则
上不重复原方案。如方案中已应用克拉霉素或左氧氟沙星

则应避免再次使用。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
经验治疗推荐 ７ 种铋剂四联方案，初次治疗可选择 ６ 种

方案（不选含左氧氟沙星方案）；初次治疗失败后，补救治疗

避免选择已用过的方案，可选含左氧氟沙星方案，因此仍有

６ 种方案可供选择。克拉霉素和左氧氟沙星应避免重复使
用［４，９７］。本共识推荐的含克拉霉素或左氧氟沙星方案无重

复；但含甲硝唑的方案有 ２ 种，会有重复应用可能。重复应
用甲硝唑需优化剂量［３］（甲硝唑增加至 １ ６００ ｍｇ ／ ｄ），如初
次治疗已用了优化剂量，则不应再次使用。上述方案选择原

则也适用于第二次补救治疗。

【陈述 ８】推荐经验性铋剂四联治疗方案疗程为 １０ ｄ或
１４ ｄ。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
本共识推荐的 ７ 种经验治疗方案的临床试验均采用了

１４ ｄ疗程，根除率 ＞ ９０％ ［９１，９４９５，１０３１０４］，因此尽可能将疗程延

长至 １４ ｄ应该是合适的选择。但鉴于我国 Ｈｐ 耐药率有可
能存在显著的地区差异，如果能够证实当地某些方案 １０ ｄ
疗程的根除率接近或达到 ９０％，则仍可选择 １０ ｄ疗程。

【陈述 ９】不论初次治疗或补救治疗，如需选择含克拉霉
素、甲硝唑或左氧氟沙星的三联方案，应进行药物敏感试验。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
Ｈｐ对抗菌药物耐药率上升是其根除率下降的主要原

因。耐药对根除率影响较大的是 ３ 种三联疗法（ＰＰＩ ＋阿莫

西林 ＋克拉霉素，ＰＰＩ ＋阿莫西林 ＋左氧氟沙星，ＰＰＩ ＋阿莫
西林 ＋甲硝唑）。目前我国 Ｈｐ 对阿莫西林耐药率很低，可
基本忽略，但对克拉霉素、左氧氟沙星和甲硝唑的耐药率已

很高。用上述 ３ 种方案，敏感菌株感染者 １４ ｄ 疗程的根除
率 ＞ ９５％，而耐药菌株感染者的根除率仅为 ２０％ ～ ４０％ ［９７］。

因此在高耐药率地区（如克拉霉素耐药率 ＞ １５％ ［４］，左氧氟

沙星耐药率 ＞ １０％ ［１１５］）应用上述方案前行克拉霉素、左氧

氟沙星和甲硝唑 ３ 种药物的药物敏感试验具有相对
优势［１１６１１７］。

然而，目前采用以下策略的经验治疗也能获得高根除

率：①选择低耐药率抗菌药物（阿莫西林、四环素和呋喃唑
酮）组成的方案；②上述 ３ 种三联方案中加上铋剂，可将耐药
菌株的根除率额外提高 ３０％ ～ ４０％ ［１１２］；③优化甲硝唑
剂量［３］。

与经验治疗四联方案相比，基于药物敏感试验的三联方

案应用药物数量少，不良反应可能会降低。但药物敏感试验

增加了费用，其准确性和可获得性也是影响其推广的因素。

因此药物敏感试验在根除 Ｈｐ 治疗中的成本效益比尚需行
进一步评估，其适用于一线、二线还是三线治疗仍有

争议［４，１１７１２０］。

【陈述 １０】抑酸剂在根除方案中起重要作用，选择作用
稳定、疗效高、受 ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因多态性影响较小的 ＰＰＩ，可
提高根除率。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
目前推荐的根除 Ｈｐ 方案均含有 ＰＰＩ［３４］。ＰＰＩ 在根除

Ｈｐ治疗中的主要作用是抑制胃酸分泌、提高胃内 ｐＨ 值从
而增强抗菌药物的作用，包括降低最小抑菌浓度、增加抗菌

药物化学稳定性和提高胃液内抗菌药物浓度［１２１１２２］。ＰＰＩ 的
抑酸作用受药物作用强度、宿主参与 ＰＰＩ 代谢的 ＣＹＰ２Ｃ１９
基因多态性等因素影响［１２３１２５］。选择作用稳定、疗效高、受

ＣＹＰ２Ｃ１９ 基因多态性影响较小的 ＰＰＩ，可提高 Ｈｐ 根除
率［９３，１２６１２７］。新的钾离子竞争性酸阻滞剂 （ｐｏｔａｓｓｉｕｍ
ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ａｃｉｄ ｂｌｏｃｋｅｒ）Ｖｏｎｏｐｒａｚａｎ 抑酸分泌作用更强，其
应用有望进一步提高 Ｈｐ根除率［１２８］。

【陈述 １１】青霉素过敏者推荐的铋剂四联方案抗菌药物
组合为：①四环素 ＋甲硝唑；②四环素 ＋呋喃唑酮；③四环
素 ＋左氧氟沙星；④克拉霉素 ＋呋喃唑酮；⑤克拉霉素 ＋甲
硝唑；⑥克拉霉素 ＋左氧氟沙星。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
在推荐的 ７ 种铋剂四联方案中，５ 种方案抗菌药物组合

中含有阿莫西林。阿莫西林抗 Ｈｐ 作用强，不易产生耐药，
不过敏者不良反应发生率低，是根除 Ｈｐ 治疗的首选抗菌药
物。青霉素过敏者可用耐药率低的四环素替代阿莫西林。

四环素与甲硝唑或呋喃唑酮的组合方案已得到推荐［１］，与

左氧氟沙星的组合也被证实有效［１２９］。难以获得四环素或

四环素有禁忌时，可选择其他抗菌药物组合方案，包括克拉
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Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ ６

霉素 ＋呋喃唑酮［１３０］、克拉霉素 ＋甲硝唑［１３１］和克拉霉素 ＋
左氧氟沙星［１３２］。注意方案⑤和⑥组合的 ２ 种抗菌药物 Ｈｐ
耐药率已很高，如果选用，应尽可能将疗程延长至 １４ ｄ。

四、Ｈｐ感染与胃癌
【陈述 １】目前认为 Ｈｐ 感染是预防胃癌最重要的可控

危险因素。

证据质量：高；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
早在 １９９４ 年世界卫生组织（ＷＨＯ）下属的国际癌症研

究机构（Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ａｇｅｎｃｙ ｆｏｒ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ Ｃａｎｃｅｒ，ＩＡＲＣ）
就将 Ｈｐ定为胃癌的Ⅰ类致癌原。大量研究证据显示，肠型
胃癌（占胃癌大多数）的发生是 Ｈｐ感染、环境因素和遗传因
素共同作用的结果［１３３１３５］。据估计，约 ９０％非贲门部胃癌的
发生与 Ｈｐ 感染相关［１３５１３６］；环境因素在胃癌发生中的总体

作用次于 Ｈｐ感染；遗传因素在约 １％ ～３％的遗传性弥漫性
胃癌发生中起决定作用［１３７］。因此 Ｈｐ 感染是目前预防胃癌
最重要且可控的危险因素，根除 Ｈｐ应成为胃癌的一级预防
措施［２，４，１３４］。

【陈述 ２】胃黏膜萎缩和（或）肠化生发生前实施 Ｈｐ 根
除治疗可更有效地降低胃癌发生风险。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
根除 Ｈｐ可改善胃黏膜炎性反应，阻止或延缓胃黏膜萎

缩、肠化生的发生和发展，部分逆转萎缩，但难以逆转肠化

生［６２６７］。在胃黏膜萎缩和（或）肠化生发生前根除 Ｈｐ，消除
了炎性反应，胃黏膜不再发生萎缩和（或）肠化生，阻断了

Ｃｏｒｒｅａ模式“肠型胃癌演变”的进程，几乎可完全消除肠型胃
癌发生的风险［１３８１３９］。已发生胃黏膜萎缩和（或）肠化生者

根除 Ｈｐ可延缓胃黏膜萎缩、肠化生发展，也可不同程度地
降低胃癌发生风险［１４０１４１］。

【陈述 ３】血清胃蛋白酶原和 Ｈｐ 抗体联合检测可用于
筛查有胃黏膜萎缩的胃癌高风险人群。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
包括胃蛋白酶原（Ⅰ和Ⅱ）、Ｈｐ 抗体和胃泌素１７ 在内

的一组血清学试验已被证实可筛查胃黏膜萎缩，包括胃窦或

胃体黏膜萎缩［１４２１４３］，被称为“血清学活检”（ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ
ｂｉｏｐｓｙ）［４，１４３］。胃黏膜萎缩特别是胃体黏膜萎缩者是胃癌发
生高危人群，非侵入性血清学筛查与内镜检查结合，有助于

提高胃癌预防水平［１４４］。

【陈述 ４】根除 Ｈｐ 预防胃癌在胃癌高发区人群中有成
本效益比优势。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
【陈述 ５】在胃癌高发区人群中，推荐 Ｈｐ“筛查和治疗”

策略。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
【陈述 ６】推荐在胃癌高风险个体筛查和根除 Ｈｐ。
证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：１００％。
【陈述 ７】根除 Ｈｐ后有胃黏膜萎缩和（或）肠化生者需

要随访。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
根除 Ｈｐ不仅可降低胃癌发生风险，也可有效预防消化

性溃疡［１４５］和 Ｈｐ相关消化不良。相关资料分析显示，在亚
洲胃癌高发国家，实施根除 Ｈｐ预防胃癌策略具有成本效益
比优势［１３５，１４６］。我国内镜检查和 Ｈｐ 检测费用均较低；多数
根除 Ｈｐ的药物价格低廉；早期胃癌检出率低［１４７］，晚期胃癌

预后差；根除 Ｈｐ是短期治疗，但预防 Ｈｐ相关疾病可获得长
期效果。因此，在我国胃癌高发区实施根除 Ｈｐ 预防胃癌策
略具有成本效益比优势。

鉴于根除 Ｈｐ预防胃癌在胃癌高发区人群中有成本效
益比优势，因此推荐在胃癌高发区实施 Ｈｐ “筛查和治疗”策
略。这一策略应与内镜筛查策略相结合，以便提高早期胃癌

检出率和发现需要随访的胃癌高风险个体［１４４，１４６］。

除在胃癌高发区实施根除 Ｈｐ“筛查和治疗”策略外，也
有必要在胃癌高风险个体中实施这一策略。早期胃癌内镜

下切除术后、有胃癌家族史、已证实有胃黏膜萎缩和（或）肠

化生或来自胃癌高发区等均属于胃癌高风险个体。

在胃黏膜发生萎缩和（或）肠化生前根除 Ｈｐ 几乎可完
全预防肠型胃癌发生，但已发生胃黏膜萎缩和（或）肠化生

时根除 Ｈｐ 就不足以完全消除这一风险［１４８１４９］，因此需要对

这些个体进行随访。慢性胃炎 ＯＬＧＡ（Ｏｐｅｒａｔｉｖｅ Ｌｉｎｋ ｆｏｒ
Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ）或 ＯＬＧＩＭ（Ｏｐｅｒａｔｉｖｅ Ｌｉｎｋ ｆｏｒ Ｇａｓｔｒｉｃ
Ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｍｅｔａｐｌａｓｉａ Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ）分期系统有助于预测胃癌发
生风险［２，１５０１５１］，Ⅲ期和Ⅳ期的高风险个体需要定期内镜
随访［１５２１５３］。

【陈述 ８】应提高公众预防胃癌的知晓度。
证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
让公众知晓胃癌的危害和预防胃癌的相关知识，有助于

推动胃癌预防。公众需要知晓的是：我国是胃癌高发国

家［１５４］；我国发现的胃癌多数处于晚期，预后差，早期发现、

治疗的预后好［１４７］；早期胃癌无症状或症状缺乏特异性，内

镜检查是早期发现胃癌的主要方法；根除 Ｈｐ 可降低胃癌发
生率，尤其是早期根除；有胃癌家族史者是胃癌发生高风险

个体；纠正不良环境因素（高盐、吸烟等）和增加新鲜蔬菜、

水果摄入也很重要［１５５１５６］。

【陈述 ９】有效的 Ｈｐ疫苗将是预防感染的最佳措施。
证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
Ｈｐ胃炎作为一种感染性疾病，用有效疫苗预防感染无

疑是最佳选择［３，１５２］。但有效的 Ｈｐ疫苗研制并不容易，直至
最近才看到了疫苗预防 Ｈｐ感染的曙光［１５７］。

五、特殊人群 Ｈｐ感染
【陈述 １】不推荐对 １４ 岁以下儿童行常规检测 Ｈｐ。推

荐对消化性溃疡儿童行 Ｈｐ检测和治疗，因消化不良行内镜
检查的儿童建议行 Ｈｐ检测和治疗。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
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与成人相比，儿童 Ｈｐ感染者发生严重疾病包括消化性
溃疡、萎缩性胃炎和胃癌等疾病的风险低［１５８］；但根除治疗

不利因素较多，包括抗菌药物选择余地小（仅推荐阿莫西

林、克拉霉素和甲硝唑）［１５９］和对药物不良反应耐受性低。

此外，儿童 Ｈｐ感染有一定自发清除率［１６０］，根除后再感染率

也可能高于成人［１６１１６２］。因此不推荐对 １４ 岁以下儿童常规
检测 Ｈｐ。

消化性溃疡根除 Ｈｐ获益大，有消化性溃疡的儿童推荐
行 Ｈｐ检测和治疗；根除 Ｈｐ 可能对部分消化不良儿童的症
状有效，已接受内镜检查的儿童建议行 Ｈｐ检测和治疗［１６３］。

【陈述 ２】老年人（年龄 ＞７０ 岁）根除 Ｈｐ 治疗药物不良
反应风险增加，因此对老年人根除 Ｈｐ治疗应进行获益风险
综合评估，个体化处理。

证据质量：低；推荐强度：强；共识水平：１００％。
目前国际上缺乏老年人 Ｈｐ 感染处理共识。问卷调查

显示，多数临床医师对老年人根除 Ｈｐ 治疗的态度趋向保
守［１６４］。一般而言，老年人对根除 Ｈｐ 治疗药物的耐受性和
依从性降低［１６５］，发生抗菌药物不良反应的风险增加［１６６］；另

一方面，非萎缩性胃炎或轻度萎缩性胃炎患者根除 Ｈｐ 预防
胃癌的潜在获益下降。老年人中相对突出的服用阿司匹林 ／
ＮＳＡＩＤ 和维生素 Ｂ１２吸收不良等已列入成人 Ｈｐ 根除指

征［４］。老年人身体状况不一，根除 Ｈｐ 获益各异，因此对老
年人 Ｈｐ感染应进行获益风险综合评估，个体化处理。

六、Ｈｐ感染与胃肠道微生态
【陈述 １】Ｈｐ根除治疗可短期影响肠道菌群，其远期影

响尚不明确。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：９５． ２％。
目前推荐的根除 Ｈｐ 治疗方案中至少包含 ２ 种抗菌药

物，抗菌药物的应用会使肠道菌群发生短期改变［１６７１６８］，但

其长期影响尚不清楚。对一些胃肠道微生物群不成熟（幼

童）或不稳定者（老年人、免疫缺陷者等）根除 Ｈｐ 抗菌药物
应用需谨慎［１６７，１６９］。必要时可在根除 Ｈｐ治疗同时或根除治
疗后补充微生态制剂，以降低抗菌药物对肠道微生态的不良

影响［１７０１７１］。

【陈述 ２】某些益生菌可在一定程度上降低 Ｈｐ 根除治
疗引起的胃肠道不良反应。

证据质量：中；推荐强度：强；共识水平：９５． ２％。
【陈述 ３】益生菌是否可提高 Ｈｐ 根除率尚有待更多研

究证实。

证据质量：低；推荐强度：条件；共识水平：１００％。
益生菌种类多，应用剂量不一，与根除 Ｈｐ 治疗联合的

用药方法也未统一（根除治疗前、后或同时服用）。目前益

生菌在根除 Ｈｐ治疗中的辅助作用尚有争议，相关 ｍｅｔａ分析
得出的结论不同［１７２１７３］，共识报告也有不同观点［３４］。某些

益生菌可减轻根除 Ｈｐ治疗时胃肠道不良反应少有争议，但
是否可提高 Ｈｐ 根除率则尚需更多设计良好的研究

证实［１７４１７５］。

参与表决的专家（按姓氏汉语拼音排序）：陈湖（中山

大学附属第一医院消化科）；陈烨（南方医科大学南方医院

消化科）；成虹（北京大学第一医院消化科）；杜勤（浙江大学

医学院附属第二医院消化科）；杜奕奇（上海长海医院消化
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医院消化科）；吕农华（南昌大学第一附属医院消化科）；王
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技大学同济医学院附属协和医院消化科）；杨云生（解放军

总医院消化科）；曾志荣（中山大学附属第一医院消化科）；

张建中（中国疾病预防控制中心传染病预防控制所）；郑鹏
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２０１３，３７ （１１）：ｅ１２ｅ２２．

８２　 Ｓｍｉｔｈ ＳＭ，Ｏ’Ｍｏｒａｉｎ Ｃ，ＭｃＮａｍａｒａ Ｄ． Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｔｅｓｔｉｎｇ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ ｔｉｍｅｓ ｏｆ
ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１４，２０ （２９）：９９１２９９２１．

８３　 Ｊｉ Ｒ，Ｌｉ ＹＱ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｖｉｖｏ
ｂｙ ｎｏｖｅｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｅｃｈｎｉｑｕｅｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１４，２０ （２８）：９３１４９３２０．

·６５３·
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８４　 Ｑｉ Ｑ，Ｇｕｏ Ｃ， Ｊｉ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ
Ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：Ａ
ＭｅｔａＡｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１６，１１ （１２）：ｅ０１６８２０１．

８５　 Ｚｈａｎｇ ＹＸ，Ｚｈｏｕ ＬＹ，Ｓｏｎｇ ＺＱ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｉｍａｒｙ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｓｔｒａｉｎｓ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｆｒｏｍ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｄｙｓｐｅｐｔｉｃ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｉｎ Ｂｅｉｊｉｎｇ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｅｒｉａｌ
ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１５， ２１ （９）：
２７８６２７９２．

８６　 Ｓｕ Ｐ， Ｌｉ Ｙ， Ｌｉ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ Ｓｏｕｔｈｅａｓｔ Ｃｏａｓｔａｌ Ｒｅｇｉｏｎ
ｏｆ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１３，１８ （４）：２７４２７９．

８７　 Ｂａｉ Ｐ， Ｚｈｏｕ ＬＹ，Ｘｉａｏ ＸＭ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｏ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｄｉｇ Ｄｉｓ，２０１５，１６ （８）：４６４４７０．

８８　 Ｚｈｏｕ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，Ｃｈｅｎ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ ｔｈｅｒａｐｙ ａｎｄ ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｔｒｉａｌ
［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，１０９ （４）：５３５５４１．

８９　 Ｚｈｏｕ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，Ｓｏｎｇ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔａｉｌｏｒｅｄ ｖｅｒｓｕｓ Ｔｒｉｐｌｅ ｐｌｕｓ
Ｂｉｓｍｕｔｈ ｏｒ Ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ Ｔｈｅｒａｐｙ ａｓ Ｉｎｉｔｉａｌ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ：Ａ Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ Ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１６，２１ （２）：９１９９．

９０　 Ｓｏｎｇ Ｚ，Ｚｈｏｕ Ｌ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｈｙｂｒｉｄ Ｔｈｅｒａｐｙ ａｓ Ｆｉｒｓｔ
Ｌｉｎｅ Ｒｅｇｉｍｅｎ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ Ｈｉｇｈ Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ Ｒａｔｅｓ［Ｊ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１６，２１ （５）：３８２３８８．

９１　 Ｚｈａｎｇ Ｗ，Ｃｈｅｎ Ｑ，Ｌｉａｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｂｉｓｍｕｔｈ，ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅ，
ａｍｏｘｉｃｉｌｌｉｎ ａｎｄ ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ ｏｒ ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ａｓ ｆｉｒｓｔｌｉｎｅ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１５，６４ （１１）：
１７１５１７２０．

９２　 Ｘｉｅ Ｃ， Ｌｕ ＮＨ． Ｒｅｖｉｅｗ： ｃｌｉｎｉｃａｌ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１５，２０ （１）：１１０．

９３　 Ｈｏｎｇ Ｊ，Ｓｈｕ Ｘ，Ｌｉｕ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ
ＣＹＰ２Ｃ１９ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓ ａｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａｎ ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｒｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｊ Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ
Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１６，７１ （８）：２２８０２２８５．

９４　 Ｌｉａｎｇ Ｘ，Ｘｕ Ｘ，Ｚｈｅｎｇ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｂｉｓｍｕｔｈ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｆｏｒ ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ，
ｍｅｔｒｏｎｉｄａｚｏｌｅ，ａｎｄ ｆｌｕｏｒｏｑｕｉｎｏｌｏｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｔ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，１１ （７）：８０２８０７．

９５　 Ｃｈｅｎ Ｑ，Ｚｈａｎｇ Ｗ，Ｆｕ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｃｕｅ Ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ： Ａ Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ Ｎｏｎ
Ｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙ Ｔｒｉａｌ ｏｆ Ａｍｏｘｉｃｉｌｌｉｎ ｏｒ Ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅ ｉｎ Ｂｉｓｍｕｔｈ
Ｑｕａｄｒｕｐｌｅ Ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，１１１

（１２）：１７３６１７４２．
９６　 Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ，Ｍｅｇｒａｕｄ Ｆ，Ｏ’Ｍｏｒａｉｎ ＣＡ， ｅｔ ａｌ；

Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ  ｔｈｅ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ Ⅳ ／ Ｆｌｏｒｅｎｃｅ
Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１２，６１ （５）：６４６６６４．

９７　 Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，Ｄｏｒｅ ＭＰ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｈｅｒａｐｙ： ａ
ｐａｒａｄｉｇｍ ｓｈｉｆｔ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ａｎｔｉ Ｉｎｆｅｃｔ Ｔｈｅｒ，２０１６，１４
（６）：５７７５８５．

９８　 Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，Ｌｅｅ ＳＹ． Ｈｏｗ ｔｏ Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ Ｕｓｅ Ｂｉｓｍｕｔｈ
Ｑｕａｄｒｕｐｌｅ Ｔｈｅｒａｐｙ：Ｔｈｅ Ｇｏｏｄ，ｔｈｅ Ｂａｄ，ａｎｄ ｔｈｅ Ｕｇｌｙ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ，２０１５，４４ （３）：５３７５６３．

９９　 Ｌｉｎｄ Ｔ， Ｖｅｌｄｈｕｙｚｅｎ ｖａｎ Ｚａｎｔｅｎ Ｓ， Ｕｎｇｅ Ｐ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｕｓｉｎｇ ｏｎｅｗｅｅｋ ｔｒｉｐｌｅ
ｔｈｅｒａｐｉｅｓ ｃｏｍｂｉｎｉｎｇ ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｗｉｔｈ ｔｗｏ ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓ：ｔｈｅ
ＭＡＣＨⅠＳｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，１９９６，１ （３）：１３８１４４．

１００ Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｅｕｒｏｐｅａｎ ｃｏｎｃｅｐｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ． Ｔｈｅ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ
Ｒｅｐｏｒｔ． Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ［Ｊ］．
Ｇｕｔ，１９９７，４１ （１）：８１３．

１０１ Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，Ｆｉｓｃｈｂａｃｈ Ｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｔｈｅ ｅｒａ ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１０，
５９ （８）：１１４３１１５３．

１０２ Ｗａｎｇ Ｂ，Ｌｖ ＺＦ，Ｗａｎｇ ＹＨ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｎａ：ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１４， ２０ （４０ ）：
１４９７３１４９８５．

１０３ Ｓｕｎ Ｑ，Ｌｉａｎｇ Ｘ，Ｚｈｅｎｇ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ １４ｄａｙ
ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙｂａｓｅｄ，ｂｉｓｍｕｔｈｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ
ｆｏｒ ｉｎｉｔｉａｌ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１０，１５ （３）：２３３２３８．

１０４ Ｌｉａｏ Ｊ，Ｚｈｅｎｇ Ｑ，Ｌｉａｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｆｌｕｏｒｏｑｕｉｎｏｌｏｎｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｎ １４ｄａｙ ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ ｔｒｉｐｌｅ ａｎｄ ｔｒｉｐｌｅ ｐｌｕｓ
ｂｉｓｍｕｔｈ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１３，１８
（５）：３７３３７７．

１０５ Ｌｕ Ｈ， Ｚｈａｎｇ Ｗ， Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｂｉｓｍｕｔｈｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ
ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ： ｌｅｓｓｏｎｓ ｆｒｏｍ
Ｃｈｉｎａ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，２５ （１０）：
１１３４１１４０．

１０６ Ｘｉｅ Ｙ，Ｚｈｕ Ｙ，Ｚｈｏｕ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｆｕｒａｚｏｌｉｄｏｎｅｂａｓｅｄ ｔｒｉｐｌｅ
ａｎｄ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２０ （３２）：
１１４１５１１４２１．

１０７ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ
ｏｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ；Ｌｉｕ ＷＺ，Ｘｉｅ Ｙ，Ｃｈｅｎｇ Ｈ，ｅｔ ａｌ．
Ｆｏｕｒｔｈ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ ｔｈｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ｄｉｇ Ｄｉｓ，
２０１３，１４ （５）：２１１２２１．

·７５３·

万方数据



Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ ６

１０８ Ｌｖ ＺＦ，Ｗａｎｇ ＦＣ，Ｚｈｅｎｇ ＨＬ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｉｓ
ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅ ａｎｄ ａｍｏｘｉｃｉｌｌｉｎ ｓｕｉｔａｂｌｅ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ？［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１５，２１ （８）：２５２２２５３３．

１０９ Ｇｉｓｂｅｒｔ ＪＰ，Ｒｏｍａｎｏ Ｍ，Ｇｒａｖｉｎａ ＡＧ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｓｅｃｏｎｄｌｉｎｅ ｒｅｓｃｕｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ ａｎｄ
ｂｉｓｍｕｔｈｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ， ａｆｔｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ
ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｒｉｐｌｅ ｏｒ ｎｏｎｂｉｓｍｕｔｈ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ［Ｊ］．
Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１５，４１ （８）：７６８７７５．

１１０ Ｅｒｇüｌ Ｂ，Ｄｏｇ̌ａｎ Ｚ，Ｓａｒｉｋａｙａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｗｏ
ｗｅｅｋ ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｆｉｒｓｔｌｉｎｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｂｉｓｍｕｔｈ，
ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅ，ａｍｏｘｉｃｉｌｌｉｎ，ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ｏｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ：ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，
２０１３，１８ （６）：４５４４５８．

１１１ Ｓｒｉｎａｒｏｎｇ Ｃ， Ｓｉｒａｍｏｌｐｉｗａｔ Ｓ，Ｗｏｎｇｃｈａｕｍ Ａ， ｅｔ ａｌ．
Ｉｍｐｒｏｖｅｄ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｂｙ
ａｄｄｉｎｇ ｂｉｓｍｕｔｈ ａｎｄ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ Ｔｈａｉｌａｎｄ［Ｊ］． Ａｓｉａｎ Ｐａｃ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ Ｐｒｅｖ，
２０１４，１５ （２２）：９９０９９９１３．

１１２ Ｄｏｒｅ ＭＰ，Ｌｕ Ｈ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｂｉｓｍｕｔｈ ｉｎ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，
２０１６，６５ （５）：８７０８７８．

１１３ Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ，Ｇｉｇｕｅｒｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｄｖｅｒｓｅ
ｅｖｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂｉｓｍｕｔｈ ｓａｌｔｓ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ：
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，１４ （４８）：７３６１７３７０．

１１４ Ｌｉｍ ＳＧ，Ｐａｒｋ ＲＷ，Ｓｈｉｎ ＳＪ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆａｉｌｕｒｅ ｔｏ ｅｒａｄｉｃａｔｅ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｄ
ｐｒｅｖｉｏｕｓ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｕｓｅ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１６，４８ （４）：
３８５３９０．

１１５ Ｃｈｅｎ ＰＹ， Ｗｕ ＭＳ， Ｃｈｅｎ ＣＹ， ｅｔ ａｌ； Ｔａｉｗａｎ
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ Ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ．
Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｗｉｔｈ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ： ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ａｓ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｏｒ ｓｅｃｏｎｄｌｉｎｅ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１６，４４ （５）：４２７４３７．

１１６ Ｃｏｓｍｅ Ａ，Ｌｉｚａｓｏａｎ Ｊ，Ｍｏｎｔｅｓ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ
ＳｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙＧｕｉｄｅｄ Ｔｈｅｒａｐｙ Ｖｅｒｓｕｓ Ｅｍｐｉｒｉｃａｌ
Ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔ Ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎ
ａ Ｒｅｇｉｏｎ ｗｉｔｈ Ｈｉｇｈ Ｒａｔｅ ｏｆ Ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１６，２１ （１）：２９３４．

１１７ Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，Ｌａｉｎｅ Ｌ． Ｔｈｅ Ｔｏｒｏｎｔｏ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｉｎ Ｃｏｎｔｅｘｔ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１６，１５１
（１）：９１２．

１１８ ＬóｐｅｚＧóｎｇｏｒａ Ｓ，Ｐｕｉｇ Ｉ，Ｃａｌｖｅｔ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ： ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｕｉｄｅｄ ｖｅｒｓｕｓ
ｅｍｐｉｒｉｃａｌ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ

ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂ Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１５，７０ （９）：
２４４７２４５５．

１１９ Ｐｕｉｇ Ｉ，ＬóｐｅｚＧóｎｇｏｒａ Ｓ，Ｃａｌｖｅｔ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ： ｔｈｉｒｄｌｉｎｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｕｉｄｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｔｈｅｒａｐ Ａｄｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１６，９ （４）：４３７４４８．

１２０ Ｃｈｅｎ Ｈ，Ｄａｎｇ Ｙ，Ｚｈｏｕ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｔａｉｌｏｒｅｄ Ｔｈｅｒａｐｙ Ｖｅｒｓｕｓ
Ｅｍｐｉｒｉｃ Ｃｈｏｓｅｎ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ：Ａ ＭｅｔａＡｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｍｅｄｉｃｉｎｅ （Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ），
２０１６，９５ （７）：ｅ２７５０．

１２１ Ｌａｂｅｎｚ Ｊ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｒｏｌｅ ｏｆ ａｃｉｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓａｎｔｓ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ［Ｊ］． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００１，１５ （３）：４１３４３１．

１２２ Ｇｉｓｂｅｒｔ ＪＰ． Ｐｏｔｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ａｃｉｄ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｄｒｕｇｓ，２００５，６５ Ｓｕｐｐｌ １：８３９６．

１２３ Ｋｕｏ ＣＨ，Ｌｕ ＣＹ，Ｓｈｉｈ ＨＹ，ｅｔ ａｌ． ＣＹＰ２Ｃ１９ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ
ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２０ （４３）：１６０２９１６０３６．

１２４ Ｕｏｔａｎｉ Ｔ，Ｍｉｆｔａｈｕｓｓｕｒｕｒ Ｍ，Ｙａｍａｏｋａ Ｙ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ａｎｄ ｈｏｓｔ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ
［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｏｐｉｎ Ｔｈｅｒ Ｔａｒｇｅｔｓ， ２０１５， １９ （１２）：
１６３７１６５０．

１２５ Ｓａｈａｒａ Ｓ，Ｓｕｇｉｍｏｔｏ Ｍ，Ｕｏｔａｎｉ Ｔ，ｅｔ ａｌ． Ｔｗｉｃｅｄａｉｌｙ ｄｏｓｉｎｇ
ｏｆ ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ａｃｉｄ ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ
ＣＹＰ２Ｃ１９ ｒａｐｉｄ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｅｒｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｗｉｃｅｄａｉｌｙ
ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ， ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅ ｏｒ ｌａｎｓｏｐｒａｚｏｌｅ ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ
Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１３，３８ （９）：１１２９１１３７．

１２６ Ａｎａｇｎｏｓｔｏｐｏｕｌｏｓ ＧＫ，Ｔｓｉａｋｏｓ Ｓ，Ｍａｒｇａｎｔｉｎｉｓ Ｇ，ｅｔ ａｌ．
Ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｖｅｒｓｕｓ ｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００４，３８ （６）：
５０３５０６．

１２７ ＭｃＮｉｃｈｏｌｌ ＡＧ，Ｌｉｎａｒｅｓ ＰＭ，Ｎｙｓｓｅｎ ＯＰ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ：ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌｅ ｏｒ ｒａｂｅｐｒａｚｏｌｅ ｖｓ． ｆｉｒｓｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ
ｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１２，３６ （５）：
４１４４２５．

１２８ Ａｋａｚａｗａ Ｙ，Ｆｕｋｕｄａ Ｄ，Ｆｕｋｕｄａ Ｙ． Ｖｏｎｏｐｒａｚａｎｂａｓｅｄ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ：ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ａｎｄ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］． Ｔｈｅｒａｐ Ａｄｖ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，９
（６）：８４５８５２．

１２９ Ｈｓｕ ＰＩ，Ｃｈｅｎ ＷＣ，Ｔｓａｙ ＦＷ，ｅｔ ａｌ；Ｔａｉｗａｎ ＡｃｉｄＲｅｌａｔｅｄ
Ｄｉｓｅａｓｅ （ＴＡＲＤ）Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ． Ｔｅｎｄａｙ Ｑｕａｄｒｕｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ
ｃｏｍｐｒｉｓｉｎｇ ｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｂｉｓｍｕｔｈ，ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｎｅ，
ａｎｄ ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ ａｃｈｉｅｖｅｓ ａ ｈｉｇｈ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｆａｉｌｕｒｅ ｏｆ ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ
ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１４，１９ （１）：７４７９．

·８５３·

万方数据
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１３０ 刘文忠，吕宝妹，萧树东，等． 含克拉霉素的短程三联
疗法根除幽门螺杆菌［Ｊ］． 中华内科杂志，１９９６，３５
（１２）：８０３８０６．

１３１ Ｍａｌｆｅｒｔｈｅｉｎｅｒ Ｐ，Ｍｅｇｒａｕｄ Ｆ，Ｏ’Ｍｏｒａｉｎ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｒｅｎｔ
ｃｏｎｃｅｐｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：
ｔｈｅ Ｍａａｓｔｒｉｃｈｔ Ⅲ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００７，５６
（６）：７７２７８１．

１３２ Ａｓｓｅｍ Ｍ，Ｅｌ Ａｚａｂ Ｇ，Ｒａｓｈｅｅｄ ＭＡ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ
ｓａｆｅｔｙ ｏｆ Ｌｅｖｏｆｌｏｘａｃｉｎ，Ｃｌａｒｉｔｈｒｏｍｙｃｉｎ ａｎｄ Ｅｓｏｍｅｐｒａｚｏｌ ａｓ
ｆｉｒｓｔ ｌｉｎｅ ｔｒｉｐｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ
Ｍｉｄｄｌｅ Ｅａｓｔ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ， ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ， ｂｌｉｎｄ，
ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ，ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｅｕｒ Ｊ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，
２０１０，２１ （４）：３１０３１４．

１３３ Ｆｏｃｋ ＫＭ，Ｔａｌｌｅｙ Ｎ，Ｍｏａｙｙｅｄｉ Ｐ，ｅｔ ａｌ；ＡｓｉａＰａｃｉｆｉｃ
Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ． ＡｓｉａＰａｃｉｆｉｃ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２００８，２３ （３）：３５１３６５．

１３４ Ｓｈｉｏｔａｎｉ Ａ，Ｃｅｎ Ｐ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｉｓ ｎｏｗ ｂｏｔｈ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ａｎｄ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ［Ｊ］． Ｓｅｍｉｎ
Ｃａｎｃｅｒ Ｂｉｏｌ，２０１３，２３ （６ Ｐｔ Ｂ）：４９２５０１．

１３５ Ｈｅｒｒｅｒｏ Ｒ，Ｐａｒｋ ＪＹ，Ｆｏｒｍａｎ Ｄ． Ｔｈｅ ｆｉｇｈｔ ａｇａｉｎｓｔ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ  ｔｈｅ ＩＡＲＣ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ
Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２８ （６）：１１０７１１１４．

１３６ Ｐｌｕｍｍｅｒ Ｍ，ｄｅ Ｍａｒｔｅｌ Ｃ，Ｖｉｇｎａｔ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｇｌｏｂａｌ ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ
ｃａｎｃｅｒｓ ａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅ ｔｏ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ２０１２： ａ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｇｌｏｂ Ｈｅａｌｔｈ， ２０１６， ４ （９）：
ｅ６０９ｅ６１６．

１３７ Ｔａｎ ＲＹ，Ｎｇｅｏｗ Ｊ． Ｈｅｒｅｄｉｔａｒｙ ｄｉｆｆｕｓｅ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：Ｗｈａｔ
ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃｉａｎ ｓｈｏｕｌｄ ｋｎｏｗ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｏｎｃｏｌ，
２０１５，７ （９）：１５３１６０．

１３８ Ｗｏｎｇ ＢＣ，Ｌａｍ ＳＫ，Ｗｏｎｇ ＷＭ，ｅｔ ａｌ；Ｃｈｉｎａ Ｇａｓｔｒｉｃ
Ｃａｎｃｅｒ Ｓｔｕｄｙ Ｇｒｏｕｐ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｏ
ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ａ ｈｉｇｈｒｉｓｋ ｒｅｇｉｏｎ ｏｆ Ｃｈｉｎａ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． ＪＡＭＡ，２００４，２９１ （２）：
１８７１９４．

１３９ Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，Ｈｕｎｔ ＲＨ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｈｅａｌｔｈｙ
ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓ：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］． ＢＭＪ，
２０１４，３４８：ｇ３１７４．

１４０ Ｍａ ＪＬ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，Ｂｒｏｗｎ ＬＭ，ｅｔ ａｌ． Ｆｉｆｔｅｅｎｙｅａｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ，ｇａｒｌｉｃ，ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，
２０１２，１０４ （６）：４８８４９２．

１４１ Ｌｉ ＷＱ，Ｍａ ＪＬ，Ｚｈａｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ｓｕｂｇｒｏｕｐｓ［Ｊ］． Ｊ Ｎａｔｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｉｎｓｔ，２０１４，１０６ （７）．

ｐｉｉ：ｄｊｕ１１６．
１４２ 曹勤，冉志华，萧树东． 血清胃蛋白酶原、胃泌素１７ 和

幽门螺杆菌 ＩｇＧ抗体筛查萎缩性胃炎和胃癌［Ｊ］． 胃肠
病学，２００６，１１ （７）：３８８３９４．

１４３ Ａｇｒéｕｓ Ｌ，Ｋｕｉｐｅｒｓ ＥＪ，Ｋｕｐｃｉｎｓｋａｓ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｒａｔｉｏｎａｌｅ ｉｎ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｗｉｔｈ ｓｔｏｍａｃｈ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｌａｓｍａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１２，４７ （２）：１３６１４７．

１４４ Ｙａｍａｇｕｃｈｉ Ｙ，Ｎａｇａｔａ Ｙ，Ｈｉｒａｔｓｕｋａ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｃ
Ｃａｎｃｅｒ Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｂｙ Ｃｏｍｂｉｎｅｄ Ａｓｓａｙ ｆｏｒ Ｓｅｒｕｍ Ａｎｔｉ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ＩｇＧ Ａｎｔｉｂｏｄｙ ａｎｄ Ｓｅｒｕｍ Ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ
Ｌｅｖｅｌｓ  Ｔｈｅ ＡＢＣ Ｍｅｔｈｏｄ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，２０１６，９３ （１）：
１３１８．

１４５ Ｌｅｅ ＹＣ，Ｃｈｅｎ ＴＨ，Ｃｈｉｕ ＨＭ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｂｅｎｅｆｉｔ ｏｆ ｍａｓｓ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ａ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ
ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１３，
６２ （５）：６７６６８２．

１４６ Ｆｏｒｄ ＡＣ，Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，Ｈｕｎｔ Ｒ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ［Ｊ］．
Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ，２０１５ （７）：ＣＤ００５５８３．

１４７ 中华医学会消化内镜学分会，中国抗癌协会肿瘤内镜专
业委员会． 中国早期胃癌筛查及内镜诊治共识意见
［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１４，３４ （７）：４３３４４８．

１４８ 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）：
６１８６２４．

１４９ Ｒｕｇｇｅ Ｍ． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｉｓｋ ｉｎ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ Ｉｔｓ Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ［Ｊ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｃｌｉｎ Ｎｏｒｔｈ Ａｍ，２０１５，４４ （３）：６０９６２４．

１５０ Ｚｈｏｕ Ｙ，Ｌｉ ＨＹ，Ｚｈａｎｇ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｏｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ
ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｓｔａｇｅ ｉｓ ａｎ ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，２２ （１３）：
３６７０３６７８．

１５１ Ｒｕｇｇｅ Ｍ，ｄｅ Ｂｏｎｉ Ｍ，Ｐｅｎｎｅｌｌｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ＯＬＧＡ
ｓｔａｇｉｎｇ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ： ａ ｔｗｅｌｖｅｙｅａｒ ｃｌｉｎｉｃｏ
ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，
２０１０，３１ （１０）：１１０４１１１１．

１５２ Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｕｐｄａｔｅ：ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ，
ｒｅｌｉａｂｌｅ ｔｈｅｒａｐｙ， ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ［Ｊ ］．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１５，１４８ （４）：７１９７３１．

１５３ Ｌａｇｅ Ｊ，Ｕｅｄｏ Ｎ，ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｏｆ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｂｅｓｔ Ｐｒａｃｔ
Ｒｅｓ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，３０ （６）：９１３９２２．

１５４ Ｆｏｒｍａｎ Ｄ，Ｓｉｅｒｒａ ＭＳ． Ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｐｒｏｊｅｃｔｅｄ ｇｌｏｂａｌ
ｂｕｒｄｅｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ （ＩＡＲＣ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ Ｒｅｐｏｒｔｓ，
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万方数据



Ｃｈｉｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，Ｖｏｌ． ２２，Ｎｏ ６

Ｎｏ． ８）［Ａ］／ ／ ＩＡＲＣ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ａｓ ａ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｒ］． Ｌｙｏｎ，Ｆｒａｎｃｅ：Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ａｇｅｎｃｙ ｆｏｒ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ Ｃａｎｃｅｒ，２０１４：５１５．

１５５ Ｋａｍａｄａ Ｔ，Ｈａｒｕｍａ Ｋ，Ｉｔｏ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｉｍｅ Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ Ａｔｒｏｐｈｉｃ Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ Ｏｖｅｒ ４０
Ｙｅａｒｓ ｉｎ Ｊａｐａｎ ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ， ２０１５， ２０ （３）：
１９２１９８．

１５６ Ｗａｎｇ Ｔ，Ｃａｉ Ｈ，Ｓａｓａｚｕｋｉ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｆｒｕｉｔ ａｎｄ ｖｅｇｅｔａｂｌｅ
ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ，Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ，ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ：Ａ ｐｏｏｌｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｉｅｓ ｉｎ
Ｃｈｉｎａ，Ｊａｐａｎ，ａｎｄ Ｋｏｒｅａ［Ｊ］． Ｉｎｔ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ，２０１７，１４０
（３）：５９１５９９．

１５７ 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，ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，
ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｐｈａｓｅ ３ ｔｒｉａｌ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ，２０１５，３８６
（１０００２）：１４５７１４６４．

１５８ Ｒａｚａｖｉ Ａ， Ｂａｇｈｅｒｉ Ｎ， ＡｚａｄｅｇａｎＤｅｈｋｏｒｄｉ Ｆ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ Ｉｍｍｕｎｅ Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ Ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ Ｒｅｓ， ２０１５，
２０１５：３１５９５７．

１５９ 中华医学会儿科学分会消化学组．儿童幽门螺杆菌感染
诊治专家共识［Ｊ］． 中华儿科杂志，２０１５，５３ （７）：
４９６４９８．

１６０ Ｍａｌａｔｙ ＨＭ，Ｇｒａｈａｍ ＤＹ，Ｗａｔｔｉｇｎｅｙ ＷＡ，ｅｔ ａｌ． Ｎａｔｕｒａｌ
ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ：１２ｙｅａｒ
ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ ｉｎ ａ ｂｉｒａｃｉａｌ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，１９９９，２８ （２）：２７９２８２．

１６１ Ｓｉｖａｐａｌａｓｉｎｇａｍ Ｓ， Ｒａｊａｓｉｎｇｈａｍ Ａ， Ｍａｃｙ ＪＴ， ｅｔ ａｌ．
Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｂｏｌｉｖｉａｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ａｄｕｌｔｓ ａｆｔｅｒ ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ＂ ｓｃｒｅｅｎ ａｎｄ
ｔｒｅａｔ＂ ｓｔｒａｔｅｇｙ ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ， ２０１４， １９ （５）：
３４３３４８．

１６２ Ｖａｎｄｅｒｐａｓ Ｊ，Ｂｏｎｔｅｍｓ Ｐ，Ｍｉｅｎｄｊｅ Ｄｅｙｉ ＶＹ，ｅｔ ａｌ． Ｆｏｌｌｏｗ
ｕｐ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｏｖｅｒ ｔｗｏ
ｄｅｃａｄｅｓ （１９８８２００７）：ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｃｅ，ｒｅｌａｐｓｅ ａｎｄ ａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎ
ｒａｔｅｓ［Ｊ］． Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌ Ｉｎｆｅｃｔ，２０１４，１４２ （４）：７６７７７５．

１６３ Ｋｏｌｅｔｚｋｏ Ｓ， Ｊｏｎｅｓ ＮＬ，Ｇｏｏｄｍａｎ ＫＪ，ｅｔ ａｌ；Ｈ ｐｙｌｏｒｉ
Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ＥＳＰＧＨＡＮ ａｎｄ ＮＡＳＰＧＨＡＮ． Ｅｖｉｄｅｎｃｅ
ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｒｏｍ ＥＳＰＧＨＡＮ ａｎｄ ＮＡＳＰＧＨＡＮ ｆｏｒ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ［Ｊ］． Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｎｕｔｒ，２０１１，５３ （２）：２３０２４３．

１６４ Ｍａｔｓｕｚａｋｉ Ｊ，Ｈａｙａｓｈｉ Ｒ，Ａｒａｋａｗａ Ｔ，ｅｔ ａｌ；ＩＧＩＣＳ （Ｔｈｅ
Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ Ｓｙｍｐｏｓｉｕｍ）Ｓｔｕｄｙ
Ｇｒｏｕｐ． ＱｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅＢａｓｅｄ Ｓｕｒｖｅｙ ｏｎ Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ
Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｅｓ ａｎｄ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｆｏｒ

Ｅｌｄｅｒｌｙ Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ Ｅａｓｔ Ａｓｉａｎ Ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ［Ｊ］． Ｄｉｇｅｓｔｉｏｎ，
２０１６，９３ （１）：９３１０２．

１６５ Ｓａｌｌｅｓ Ｎ，Ｍéｇｒａｕｄ Ｆ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｌｄｅｒｌｙ［Ｊ］． Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ Ａｎｔｉ Ｉｎｆｅｃｔ
Ｔｈｅｒ，２００７，５ （５）：８４５８５６．

１６６ Ｐｅａ Ｆ． Ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｆｒａｉｌ ｅｌｄｅｒｌｙ ｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｈｅ ｄｉｆｆｉｃｕｌｔ ｂａｌａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｆｆｉｃａｃｙ，
ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｔｏｌｅｒａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１５，
２４：１８２２．

１６７ Ｙａｐ ＴＷ，Ｇａｎ ＨＭ，Ｌｅｅ ＹＰ，ｅｔ ａｌ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
Ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ Ｃａｕｓｅｓ Ｐｅｒｔｕｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｈｕｍａｎ Ｇｕｔ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ ｉｎ Ｙｏｕｎｇ Ａｄｕｌｔｓ［Ｊ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１６，１１
（３）：ｅ０１５１８９３．

１６８ Ｌａｄｉｒａｔ ＳＥ，Ｓｃｈｏｌｓ ＨＡ，Ｎａｕｔａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｏｎ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｍｅｔｈｏｄｓ，２０１３，９２
（３）：３８７３９７．

１６９ Ｂｌａｓｅｒ ＭＪ． Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｕｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｎｏｒｍａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ［Ｊ］． Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１６，３５２ （６２８５）：５４４
５４５．

１７０ Ｉｍａｓｅ Ｋ，Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｍ，Ｔａｎａｋａ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ
Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ ｂｕｔｙｒｉｃｕｍ ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ ｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｌｙ ｗｉｔｈ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｃｈａｎｇｅｓ
ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］． Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００８，
５２ （３）：１５６１６１．

１７１ Ｏｈ Ｂ，Ｋｉｍ ＪＷ，Ｋｉｍ ＢＳ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｔｈｅ Ｇｕｔ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｍｅ Ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ
Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１６，２１ （６）：４９３５０３．

１７２ Ｚｈａｎｇ ＭＭ， Ｑｉａｎ Ｗ， Ｑｉｎ ＹＹ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ ｉｎ
Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１５，２１
（１４）：４３４５４３５７．

１７３ Ｌｕ Ｃ，Ｓａｎｇ Ｊ，Ｈｅ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｉｏｔｉｃ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｄｏｅｓ
ｎｏｔ ｉｍｐｒｏｖｅ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｐｌａｃｅｂｏ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ｔｈｅｒａｐｙ：ａ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０１６，６：２３５２２．

１７４ Ｇｏｌｉ ＹＤ，Ｍｏｎｉｒｉ Ｒ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ ａｓ ａｎ ａｄｊｕｖａｎｔ
ａｇｅｎｔ ｉｎ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｓｉｄｅ ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］． Ｂｅｎｅｆ Ｍｉｃｒｏｂｅｓ，２０１６，７ （４）：
５１９５２７．

１７５ ＭｃＦａｒｌａｎｄ ＬＶ，Ｈｕａｎｇ Ｙ，Ｗａｎｇ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：Ｍｕｌｔｉｓｔｒａｉｎ ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓ ａｓ ａｄｊｕｎｃｔ
ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ
ａｄｖｅｒｓｅ ｅｖｅｎｔｓ ［Ｊ］． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ，
２０１６，４ （４）：５４６５６１．

（２０１７０４３０ 收稿）
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