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东盟国家幽门螺杆菌感染的处理: 曼谷共识报告
冉 丹，吴 寒，张振玉

南京医科大学附属南京医院( 南京市第一医院) 消化科，江苏 南京 210000

通讯作者简介: 张振玉，南京市第一医院消化科主任，主任医师，硕

士生导师，中华医学会幽门螺杆菌学组委员，中华医学会微生态协

作组成员，中华预防医学会微生态分会专业学组成员，江苏省中西

医结合消化分会副主任委员，南京市消化学会副主任委员，以第一

作者发表论文 100 余篇，其中中华及 SCI 20 余篇，参编专著一部:

《幽门螺杆菌感染及其相关性疾病防治》。

【摘要】 幽门螺杆菌( Helicobacter pylori，H． pylori) 感染仍然是慢性胃炎、消化性溃疡、胃腺癌、胃黏膜相关淋巴组织淋巴瘤等重要

上消化道疾病的主要原因。东盟国家 H． pylori 感染的处理: 曼谷共识会议聚集了该地区的主要专家队伍，以在临床方面审查和评

估H． pylori感染，并制定共识陈述、依据及东盟国家 H． pylori 感染临床处理的推荐等级。东盟共识会议有 34 个国际专家参加，他们

来自 10 个东盟成员国及日本、中国台湾和美国。会议主要讨论四个议题: ( Ⅰ) 流行病学和疾病联系; ( Ⅱ) 诊断方法; ( Ⅲ) 处理意

见; ( Ⅳ) 根除后的随访。每个工作组的最终结果将交由所有参会专家投票，由此产生共识。陈述、依据及推荐都从现有证据中形

成，以帮助临床医师诊断和治疗 H． pylori 感染及相关疾病。
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Helicobacter pylori management in ASEAN: the Bangkok Consensus Ｒeport
ＲAN Dan，WU Han，ZHANG Zhenyu
Department of Gastroenterology，Nanjing First Hospital，Nanjing Medical University，Nanjing 210000，China
【Abstract】 Helicobacter pylori ( H． pylori) infection remains to be the major cause of important upper gastrointestinal
diseases such as chronic gastritis，peptic ulcer，gastric adenocarcinoma，and mucosa-associated lymphoid tissue lympho-
ma． H． pylori management in ASEAN: the Bangkok Consensus Ｒeport gathered key opinion leaders for the region to re-
view and evaluate clinical aspects of H． pylori infection and to develop consensus statements，rationales，and grades of
recommendation for the management of H． pylori infection in clinical practice in ASEAN countries． This ASEAN Consen-
sus consisted of 34 international experts from 10 ASEAN countries，Japan，Taiwan，and the United States． The meeting
mainly focused on four issues: ( Ⅰ) epidemiology and disease association; ( Ⅱ) diagnostic tests; ( Ⅲ) management;
and ( Ⅳ) follow-up after eradication． The final results of each workshop were presented for consensus voting by all par-
ticipants． Statements，rationale，and recommendations were developed from the available current evidence to help clini-
cians in the diagnosis and treatment of H． pylori and its clinical diseases．
【Key words】 ASEAN countries; Consensus; Helicobacter pylori

1 前言

幽门螺杆菌( Helicobacter pylori，H． pylori) 感染在

不断演变，我们也一直在思考最佳处理策略。东盟国

家H． pylori感染的处理: 曼谷共识会议聚集了该地区的

主要专家队伍，以在临床方面审查和评估 H． pylori 感

染，并制定共识陈述、依据及东盟国家 H． pylori 感染临

床处理的推荐等级。会议主要讨论四个议题: ( Ⅰ) 流

行病学和疾病联系; ( Ⅱ) 诊断方法; ( Ⅲ) 处理意见;

( Ⅳ) 根除后的随访。

2 方法

在会议召开之前，工作组对现有的临床证据和重

要研究进行鉴定和分析，并从四个议题拟出需讨论的

临床问题。会议中，临床问题的讨论由各个工作组中

的主席和秘书主持。会议中的陈述将提交给所有专家

修订，以符合标准模式。证据水平和推荐等级都是使
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用临床证据水平分级和推荐级别标准制定。共识陈述

和依据 将 在 会 议 中 得 到 最 终 确 定。共 识 被 定 义 为

80%或更多参会专家的同意。最后的共识陈述和依据

由秘书撰写，由每个工作组的主席校对。

3 共识陈述

3． 1 东盟 H． pylori 的流行病学和疾病联系

陈述 1: 1a: H． pylori 感染增加了消化不良症状的

风险。( 证据水平: 高; 推荐等级: N/A) ; 1b: 所有消化

不良患者，都应检测和治疗 H． pylori 感染。( 证据水

平: 高; 推荐等级: 强)

与无症状的对照组相比，H． pylori 感染在消化不

良患者中更常见［1］。在消化不良患者中，根除 H． pylori
也被证明符合成本效益。因此，有消化不良症状的患

者应该检测 H． pylori，检测结果阳性的患者，除非存在

与治疗相冲突的条件，否则都应该给予最有效的根除

治疗［2］。
陈述 2: 由于 H． pylori 感染和 /或非甾体类抗炎药

( NSAIDs) 的使用与消化性溃疡高度相关，所以消化

性溃疡的主要治疗方法是: 根除 H． pylori 及 /或停止

使用 NSAIDs。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

两项 Meta 分析发现，在 NSAIDs 消化性溃疡的预

防中，根除 H． pylori 使溃疡的发生风险分别减少了

57%和 50%［3-4］。一项研究［5］ 表明，H． pylori 感染和

NSAIDs 的使用将使消化性溃疡的出血风险分别增加

至 1． 79 倍和 4． 85 倍。当这两种因素同时存在时，出

血风险进一步增加至 6． 13 倍。
陈述 3: 东盟国家的胃癌年龄标化发病率为 3． 0 ～

23． 7 /10 万人年［6］。在东盟大多数国家中，胃癌仍然

是造成癌症死亡的十大原因之一。胃黏膜相关淋巴组

织淋巴瘤( 胃 MALT 淋巴瘤) 非常罕见。( 证据水平:

高; 推荐等级: N/A)

在东盟 10 国中，越南的胃癌年龄标化发病率最

高，为 23． 7 /10 万人年，老挝最低，为 3． 0 /10 万人年

( 见表 1 ) 。只有越南被列为高发国家 ( 定义为发病

率 ＞ 20． 0 /10 万人年) ，其余为中到低发病率国家。死

亡率与发病率的比值( 有关患者预后的指标) ，在东盟国

家中为 0． 73 ～ 0． 97，除外新加坡( 0． 64) 及马来西亚

( 0． 47) ，仍远远高于正在进行胃癌筛查项目的东亚国

家，如日本( 0． 41) 和韩国( 0． 31) 。相比之下，胃 MALT
淋巴瘤在新诊断的淋巴瘤中出现的概率约为 7%。这

是一种罕见的恶性肿瘤，全球发病率为 1． 0 ～ 1． 5 /10 万

人年，而胃癌的发病率是其 5 ～10 倍，甚至更多［7-8］。

表 1 东盟国家胃癌的疾病负担

Tab 1 Disease burdens of gastric cancer in ASEAN countries

国家 发病率 /10 万人年 发病率等级 死亡率 /10 万人年 死亡率等级 死亡率 /发病率

越南 23． 7 3 21． 9 3 0． 92

缅甸 15． 3 3 14． 8 3 0． 97

新加坡 10． 9 5 7． 0 4 0． 64

文莱 9． 9 4 7． 2 4 0． 73
马来西亚 9． 8 5 4． 6 4 0． 47

柬埔寨 7． 6 4 7． 4 4 0． 97

菲律宾 4． 8 6 4． 3 5 0． 90

印尼 3． 9 9 3． 5 8 0． 90
泰国 3． 8 10 3． 1 9 0． 82

老挝 3． 0 9 2． 8 7 0． 93

注: 根据世界卫生组织 2000 年世界标准人口统计，年龄标化率为 10 万人年。

陈述 4: 根除 H． pylori 可降低胃癌风险，胃癌患者

的家属应进行 H． pylori 的筛查和治疗。( 证据水平:

高; 推荐等级: 强)

一项 Meta［9］分析证实，H． pylori 的根除与胃癌发

病率显著降低有关( 总发病率比值为 0． 53) 。2010 年

发表的一篇 Meta［10］分析显示，在胃癌患者的一级亲属

中，H． pylori 感染、胃萎缩和肠化生的患病率明显高于

对照组。此外，一级亲属患胃癌的风险增加 2 ～ 3 倍，

尤其是有超过一个一级亲属患胃癌时，其他一级亲属

患胃癌的风险增加 10 倍。

陈述 5: 胃 MALT 淋巴瘤患者应进行 H． pylori 的

根除。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

如果使用了充足的诊断方法，且只考虑到低级别

淋巴瘤，那么 H． pylori 的感染率是很高的( 几乎达到

90% ) ［11］。根除 H． pylori 对大约 80%的早期淋巴瘤患

者的治疗有效。在 H． pylori 阳性的胃高级别淋巴瘤患

者中，抗生素治疗应该被列为规定治疗，因为在根除

H． pylori 后，约 50% 的胃高级别淋巴瘤会退变［12］。对

H． pylori阴性的早期胃 MALT 淋巴瘤患者来说，抗生素

治疗作为唯一治疗方法时，仍可使其获益［13］。在根除
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H． pylori 后，胃 MALT 淋巴瘤达到完全缓解时需 ＞ 12
个月。

陈述 6: 6a: 依据该疾病对社会造成的负担，通过

无创检测进行 H． pylori 的社区筛查，从而进行预防胃

癌的根除治疗，这是符合成本效益的。( 证据水平:

高; 推荐等级: 弱)

一项东盟研究报道，基于人群的 H． pylori 筛查和

治疗对于新加坡华人来说符合成本效益。6 个高发病

率地区，新加坡［14］、泰国［15］、中国及中国台湾［16］、哥

伦比亚［17］、日本［18］，从 H． pylori 筛查中获益的人均生

命年的费用为 200 ～ 17 000 美元。该研究的结论是，

在胃癌发病率较高的国家进行筛查更具成本效益。
6b: 目前，在大多数东盟国家中，通过内镜检查进

行社区胃癌筛查并不可行。( 证据水平: 中; 推荐等

级: 弱)

陈述 7: 在东盟国家，H． pylori 感染的不同结局由

H． pylori 毒力因子、宿主和环境因素之间的相互作用

决定。( 证据水平: 高; 推荐等级: N/A)

宿主促炎基因多态性的存在可导致萎缩性胃炎的

早期进展和胃癌风险增加，特别是如果感染菌株还含

有与增强炎症反应相关的毒力因子: CagA、VacA、OipA
和 DupA［19-20］。例如，尽管泰国的胃癌发病率较低，但

表达东亚型 CagA 的 H． pylori 感染患者的胃癌风险高

于表达西方型 CagA 的患者［21］。
陈述 8: 所有胃癌癌前病变患者都应进行 H． pylori

检测和治疗，并对胃癌风险分层。( 证据水平: 高; 推

荐分级: 强)

H． pylori 感染是胃癌的主要原因，且应该根除。
有 H． pylori 感染和严重胃萎缩或胃肠化生的患者，胃

癌风险增加［22］。
欧洲处理胃癌癌前病变的指南建议，在 H． pylori

根除后，对胃的肠化生每 3 年行内镜随访［23］。然而，

在另一针对肠化生处理的指南中，建议广泛型( ＞ 2 个

部位或未成熟型肠化生) 的随访周期应 ＜ 1 年［24-25］。
对于胃黏膜异型增生，推荐对低级别上皮内瘤变的患

者进行内镜下切除或随访，而对于高级别上皮内瘤变

的患者，应行内镜或手术切除，因为上皮内癌的发生率

较高［26-27］。
因此，胃癌癌前病变应遵循如下: ( 1 ) 同时在胃体

和胃窦的慢性萎缩性胃炎和肠化生或未成熟型肠上皮

化生应在确诊后的第一年随访，如果仍然存在，则应每

3 年随访 1 次; ( 2 ) 低级别上皮内瘤变应在 1 年内随

访。立即内镜下切除是一种可选择的治疗方法; ( 3 )

高级别上皮内瘤变应尽快切除。
3． 2 H． pylori 诊断方法

陈述 9: 东盟地区 H． pylori 的诊断方法包括: 尿素

呼气试验，粪便抗原检测( 单克隆) 和局部验证的快速

尿素酶试验( ＲUT) /组织学。检测方法的选择取决于

患者的偏好、可获得性和花费。( 证据水平: 高; 推荐

等级: 强)

陈述 10: 应在行胃镜检查的患者中进行基于活检

的 H． pylori 检测。( 证据水平: 中; 推荐等级: 强)

陈述 11: 检测 H． pylori 质子泵抑制剂( PPI) 至少

停用 2 周; 抗生素至少停用 4 周。( 证据水平: 高; 推荐

分级: 强)

陈述 12: 当需要长期 PPI 治疗时，推荐在胃食管

反流病( GEＲD) 患者中检测 H． pylori。( 证据水平:

中; 推荐分级: 强)

很多关于长期 PPI 维持治疗的研究表明，PPI 在

H． pylori 感染患者中诱发胃炎、胃萎缩 进 展 和 肠 化

生［28-29］。因此，在 GEＲD 患者中，特别是那些临床表

现需要 H． pylori 检测( 怀疑胃溃疡、十二指肠溃疡或某

些情况下功能性消化不良) 的患者，应保证 H． pylori 检

测进行。目前的“亚太共识”也推荐需要长期 PPI 治

疗的 GEＲD 患者根除 H． pylori［30］。
陈述 13: 需要长期使用 NSAIDs 治疗的患者应行

H． pylori 的检测和治疗。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

两项 Meta 分 析 证 实，根 除 H． pylori 可 以 降 低

NSAIDs 消化性溃疡的发生率。然而，根除 H． pylori 在

NSAIDs 相关溃疡的一级或二级预防中的有效性，不如

使用 PPI 维持治疗［31-32］。但是，仍然建议长期 NSAIDs
使用者根除 H． pylori，特别是对于既往有溃疡病史的

患者和那些未使用过 NSAIDs 的患者。
陈述 14: 在消化性溃疡出血和 H． pylori 初始活检

阴性的患者中，应该通过随后的 H． pylori 检测再次确

认是否感染。( 证据水平: 中; 推荐等级: 强)

一项 Meta 分析［33］的数据表明，上消化道出血显

著降低了 H． pylori 诊断试验的敏感性。另一项 Meta
分析［34］发现，将诊断试验延迟到出血事件至少 4 周后

使用，检测出的 H． pylori 感染患者明显增多。目前，如

果内窥镜检查时，基于活检的方法为阴性，则推荐13 C
尿素呼气试验作为随后的诊断试验。初始结果为阴性

的患者应在至少 4 周后进行重复诊断试验。
陈述 15: 根除 H． pylori 后尿素呼气试验是最佳选

择，粪便抗原试验可作为替代选择。检测应在根除治

疗结束至少 4 周后进行。如果使用胃镜，则可以进行

活组织检查。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

陈述 16: 建 议 东 盟 国 家 的 国 家 卫 生 部 门 报 销

H． pylori诊断检测和治疗的费用。( 证据水平: 低; 推

荐等级: 强)

3． 3 H． pylori 感染的处理

陈述 17: 敏感菌株一线方案的治愈率阈值按符合
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方案集分析( PP) 应该是至少 95%的患者可治愈，按

意向治疗分析 ( ITT) 治愈率阈值应为 90%或更高。
( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

陈述 18: 阿莫西林和四环素的耐药低且稳定。甲

硝唑的耐药在东盟国家普遍较高。克拉霉素的耐药性

在许多地区一直在增加，并且降低了标准三联疗法的

根除率。( 证据水平: 高; 推荐等级: N/A)

陈述 19: 当克拉霉素耐药率为 10% ～ 15%时，即

视为耐药率较高，地区分为高耐药区域和低耐药区域。
( 证据水平: 中; 推荐等级: N/A)

陈述 20: 对于大多数疗法，14 d 疗程是最佳的，应

该被采用。只有经证明其能可靠实现按 PP 分析 95%

的治愈率阈值或按 ITT 分析 90%的治愈率阈值时，更

短的疗程才能被接受。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

陈述 21: 推荐的一线治疗方案的选择因地区、地

理位置和个体化患者已知或预期的抗生素耐药模式而

异。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

如果当地的耐药模式是未知的，那么经验法则就

是使用本地最好的方法。根据患者抗生素使用史和其

他高度耐药可能性的抗生素的线索，疗法也具有个体

化的特点( 见表 2) 。

表 2 对敏感菌株进行 H． pylori 治疗的有效方案( 剂量和疗程可能在不同地区有所不同，但敏感菌株的治愈率仍达 95%或更高)

Tab 2 Effective regimens for H． pylori therapy with susceptible strains ( doses and durations may vary in different regions and still
achieve 95% or greater cure rates with susceptible strains)

经验疗法 药物、剂量、疗程

伴随疗法 阿莫西林( 1 g) 、克拉霉素( 500 mg) 、替硝唑( 500 mg) /甲硝唑( 500 mg) + PPI ，2 次 /d，共
14 d

序贯疗法( 不推荐，因为伴
随疗法更好)

阿莫西林( 1 g) + PPI，2 次 /d，共 7 d，其次克拉霉素( 500 mg) + 替硝唑( 500 mg) /甲硝唑
( 500 mg) + PPI ，2 次 /d，持续 7 d( 共 14 d)

混合疗法 阿莫西林( 1 g) + PPI，2 次 /d，共 7 d，其次阿莫西林( 1 g) + 克拉霉素( 500 mg) + 甲硝唑
( 500 mg) + PPI，2 次 /d，持续 7 d( 共 14 d)

铋剂四联疗法 碱式水杨酸铋或次枸橼酸铋 2 片 + 盐酸四环素( 500 mg) ，随餐及睡前服用，4 次 /d，+ 甲硝
唑 /替硝唑( 500 mg) ，随餐服用，3 次 /d，+ PPI 2 次 /d，持续 14 d

新的铋剂四联疗法
( 阿莫西林替代四环素)

2 片铋剂 2 ～ 4 次 /d，随餐及睡前服用，+ 甲硝唑 /替硝唑( 500 mg) ，3 次 /d，随餐服用，+ 阿莫
西林( 1 g) + PPI ，2 次 /d，共 14 d

组合包装铋剂四联疗法 PYLEＲA( 一种含次枸橼酸铋、甲硝唑、盐酸四环素的组合包装) 14 d + PPI，2 次 /d
个体化治疗 基于已知的药敏试验

已知 H． pylori 对克拉霉素
敏感的三联疗法

阿莫西林( 1 g ) + 克 拉 霉 素 ( 500 mg ) /替 硝 唑 ( 500 mg ) /甲 硝 唑 ( 500 mg ) + PPI ( 每 剂
40 mg) ，2 次 /d，共 14 d

已知 H． pylori 对氟喹诺酮
类敏感的氟喹诺酮三联疗法

氟喹诺酮类( 如左氧氟沙星 500 mg，1 次 /d) + PPI + 阿莫西林( 1 g) ，2 次 /d，共 14 d

经验性的补救疗法 已知耐药性或在高耐药地区的耐药性未知

四环素 + 呋喃唑酮四联疗法 碱式水杨酸铋或次枸橼酸铋 2 片 + 盐酸四环素( 500 mg) ，4 次 /d，随餐及睡前口服，+ 呋喃唑
酮( 100 mg) ，3 次 /d，+ PPI，2 次 /d，持续 14 d

阿莫西林 + 呋喃唑酮
四联疗法

碱式水杨酸铋或次枸橼酸铋 2 片，4 次 /d，随餐及睡前服用，+ 呋喃唑酮( 100 mg) + 阿莫西林
( 1 g) ，3 次 /d，随餐服用，+ PPI，2 次 /d，持续 14 d

利福平三联疗法 利福平( 150 mg /d) ，阿莫西林( 1． 5 g，每隔 8 h) ，泮托拉唑 80 mg ( 或等效的其他 PPI) 每隔
8 h，持续 12 ～ 14 d( Borody 模式)

大剂量 PPI + 阿莫西林
二联疗法

PPI( 如雷贝拉唑 20 mg，埃索美拉唑 40 mg) + 阿莫西林( 500 ～ 750 mg) ，4 次 /d，约每 6 h 1
次，持续 14 d( 在晚间可以间隔 8 h 使用)

注: 首选质子泵抑制剂: 埃索美拉唑 40 mg，雷贝拉唑 20 mg。

3． 4 个体化用药 ( 1 ) PPI: PPI 治疗的有效性与剂

量、给药频率以及被 CYP2C19 代谢的程度有关。影响

有效 性 的 患 者 因 素 包 括 胃 体 胃 炎 的 严 重 程 度 及

CYP2C19 的多态性。 ( 2 ) 克 拉 霉 素: 克 拉 霉 素 通 常

2 次 /d给药。在一些地区，可以获得长效克拉霉素，允

许 1 次 /d 给药。最有效的剂量尚未确定，在 1 次 /d 的

疗法 中 200 ～ 500 mg /次。 ( 3 ) 甲 硝 唑: 甲 硝 唑2 ～
4 次 /d。最佳剂量未确定，在 2 次 /d 的疗法中200 ～
500 mg /次。( 4 ) 阿莫西林: 阿莫西林 2 ～ 4 次 /d。最

佳剂量未确定，500 mg ～ 1 g /次，2 次 /d 或 4 次 /d。
2 次 /d疗法最常见的剂量是 1 g /次。耐药性在大多数

国家都很少见。( 5 ) 四环素: 四环素通常以 4 次 /d，
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500 mg /次的剂量服用。耐药少见。( 6) 左氧氟沙星:

通常给予氟喹诺酮类药物为 1 次 /d( 例如 500 mg 左氧

氟沙星或 400 mg 莫西沙星) 作为三联疗法的一部分。
对于使用氟喹诺酮类三联疗法的敏感菌株，为了达到

95%的治愈率，通常采用 14 d 疗法。( 7) 呋喃唑酮: 作

为铋剂—四环素或铋剂—阿莫西林四联疗法的一部

分，呋喃唑酮以 100 mg /次，3 次 /d 给药是最有效的，

耐药性罕见。
陈述 22: 二线治疗方案应该包含以前未使用过的

抗生素，如阿莫西林、四环素或耐药性未增加的抗生

素。( 证据水平: 高; 推荐等级: 强)

铋剂四联疗法: MAＲIN 等［35］系统评价显示，在含

克拉 霉 素 的 标 准 三 联 疗 法 失 败 后，铋 剂 四 联 疗 法

( BQT) 的平均根除率为 78%。其疗效随治疗时间延

长而 增 加，从 7 d 方 案 的 76% 增 加 到 14 d 方 案

的 82%。
含氟喹诺酮类药物疗法: 一项综述显示，含左氧氟

沙星补救方案的有效率为 76%［36］。这反映了 7 d 和

10 d 含氟喹诺酮类的三联疗法无法达到可接受的治

愈率的事实。
含利福平疗法: 最近一项系统评价发现，含利福平

补救疗法的 H． pylori 平均根除率为 73%［37］。主要缺

点是成本高和其在结核分枝杆菌高发病率的人群中潜

在提高对结核分枝杆菌的耐药性。
陈述 23: 抗生素药物敏感性试验的主要适应证是

进行基于敏感性的针对治疗，目前这种情况通常在二

线治疗失败后进行。( 证据水平: 高; 推荐分级: 强)

基于大规模数据，耐药可能性已知或疑似较高时，

或先前使用治疗失败时，应进行药敏试验。经过两次

不同药物治疗失败后，抗生素药敏试验是必须的，以便

根据抗生素耐药模式选择适当的补救疗法［38-44］。
陈述 24: 在可能的情况下，补救治疗应基于敏感

性试验。如果不能进行敏感性试验，则不应包括耐药

性普遍的药物，并且应该使用耐药性低的药物。( 证

据水平: 高; 推荐分级: 强)

陈述 25: 通 过 提 高 PPI 的 抗 分 泌 作 用 以 提 高

H． pylori根除率的方法，需要基于宿主的 CYP2C19 基

因型，即通过增加高代谢的 PPI 剂量或使用较少受到

CYP2C19 影响的 PPI 来实现。( 证据水平: 高; 推荐

分级: 强)

陈述 26: 在甲硝唑耐药存在的情况下，将甲硝唑

的剂量增加至 1 500 mg /d 或更多，并将治疗时间延长

至 14 d，将会提高含铋剂四联疗法的治愈率。( 证据

水平: 高; 推荐分级: 强)

( 1) 增加抗生素剂量; ( 2) 延长治疗时间整体趋势

表明，较长的治疗时间更有利于根除 H． pylori。

标准三联疗法: 将三联疗法的疗程从 7 ～ 10 d 延

长至 10 ～ 14 d 将显著提高根除率。一项包括 34 项研

究的分 析 ( n = 5 801 ) 显 示 根 除 率 显 著 提 高: 7 d
( 74． 9% ) vs 14 d( 83． 5% ) ( ＲＲ = 0． 65 ) 。三联疗法的

最佳治疗时间至少为 14 d［45-48］。
含铋剂四联疗法: 一项含铋剂四联疗法一线方案

的随机试验显示延长治疗时间显著提高根除成功率:

比较 14 d 与 7 d 疗 法 的 ITT 根 除 率 为: 93． 7% vs
80． 0% ; PP 根除率为: 97． 4% vs 82． 0%［49］。

序贯疗法: 一篇《Lancet》的论文［50］表明，14 d 疗

法更好，10 d 疗法的平均治愈率 ＜ 95%，而 14 d 疗法

＞ 95%。
伴随疗法: 伴随疗法同时有效地采用克拉霉素和

甲硝唑三联疗法，使得只有克拉霉素—甲硝唑双重耐

药才会降低其有效性。经过 14 d 的治疗，大部分地区

的治愈率都可达 95%或更高。
混合疗法: 一项为期 14 d 的混合疗法疗程，包括

PPI 和阿莫西林联合治疗 7 d，其次是 PPI、阿莫西林、
克拉霉素和甲硝唑联合治疗 7 d，在克拉霉素和甲硝唑

耐药高的地区，疗效优于 10 d 疗法。但在克拉霉素和

甲硝唑耐药低的区域，治疗 10 ～ 14 d 无差异［51］。
二线氟喹诺酮三联疗法: 对于二线治疗，氟喹诺酮

三联疗法( 左氧氟沙星、莫西沙星) 的 14 d 方案比 7 d
或 10 d 方案更有效［52-53］。7 ～ 10 d 和 14 d 疗法的 ITT
根除率分别为 67． 1% ～ 70． 8% 和 81． 4% ～ 84． 8%。
7 ～10 d 疗法的 PP 根除率为 73． 6% ～77． 7%，14 d 疗

法的 PP 根除率为 90． 4% ～90． 5%。
陈述 27: 益生菌可用作辅助治疗，以减少不良反

应并提高耐受性。益生菌加标准治疗的使用可能使根

除率适当提高。然而，这些好处并未显示出具有成本

效益。( 证据水平: 高; 推荐分级: 弱)

MCFAＲLAND 等［54］进行了一项包括 25 项随机对

照试验的 Meta 分析 ( 28 个治疗组，共 3 769 例参与

者) ，评估了作为标准疗法补充剂的 6 种单一益生菌

菌株。他们发现布拉氏酵母菌能够提高 H． pylori 根除

率( pＲＲ = 1． 11 ) ，并显著预防各种不良反应( pＲＲ =
0． 42) 。布拉氏酵母菌和鼠李糖乳杆菌均显著降低了

与 H． pylori 根除治疗有关的抗生素相关性腹泻的发生

( pＲＲ = 0． 47 和 pＲＲ = 0． 29) 。
陈述 28: 对于青霉素过敏的患者，常见的解决方

案是使用含铋剂四联疗法。其他选择取决于当地的药

敏模式。( 证据水平: 高; 推荐分级: 强)

陈述 29: 东盟国家报道的 H． pylori 年再感染率为

0 ～ 6． 4%［55］。( 证据水平: 中等)

陈述 30: H． pylori 相关性消化不良是可鉴别的。
在有 H． pylori 感染的消化不良患者中，如果 H． pylori
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成功根除后，消化不良症状缓解，则这些症状可归因于

H． pylori 感染。( 证据水平: 高; 推荐分级: 强)

3． 5 随访

陈述 31: 31a: 建议行无创检查，以确认H． pylori在
十二指肠溃疡患者中是否根除。31b: 通常，在 8 ～ 12
周时，推荐对胃溃疡患者再次行胃镜检查，以记录溃疡

的完全愈合情况。此外，当溃疡未愈合时，建议行胃黏

膜组织活检以排除恶性肿瘤。( 证据水平: 高; 推荐分

级: 强)

陈述 32: 早期胃癌和伴有 H． pylori 感染的胃 MALT
淋巴瘤患者，必须在治疗后至少 4 周确认 H． pylori 是否

成功根除。推荐进行随访内镜检查。( 证据水平: 高;

推荐分级: 强)

根除 H． pylori 减缓了胃癌的发展，但异时性胃癌

( MGC) 的风险并未完全消除。日本的一项多中心随

机对照试验报道了根除 H． pylori 对经内镜切除早期胃

癌后的 MGC 发生率的疗效［56］。在该研究中，根除组

中有 9 例患者，对照组中有 24 例患者在 3 年随访期内

发生了 MGC( OＲ = 0． 353) 。最近一项队列研究显示，

在成 功 根 除 H． pylori 后，MGC 5 年 累 计 发 病 率

为 15%［57］。
必须在 H． pylori 相关的胃 MALT 淋巴瘤患者中确

诊 H． pylori 被成功根除，因为 77． 5% 的胃 MALT 淋巴

瘤患者将会因此得到完全缓解［58］。所有 H． pylori 相

关的胃 MALT 淋巴瘤患者，都应进行内镜检查以记录

内镜下组织表现的退变，并检测胃 MALT 淋巴瘤是否

有组织学残留，因为如果淋巴瘤对 H． pylori 的根除无

反应甚至进展，将需要其他治疗( 化疗或放疗) ［59］。
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