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摘要 2015 年 10 月 8—9 日，“幽门螺杆菌感染的处理: Maastricht V共识会议”在意大利佛罗伦萨举行。会议
达成了下列幽门螺杆菌感染处理方面的新共识:①指征 /相关性;②诊断;③治疗;④预防 /公共卫生;⑤幽门螺杆菌
和胃微生物群。本文对这些内容进行详细解读。
关键词 幽门螺杆菌; Maastricht Ⅴ共识报告; 诊断; 治疗; 消化不良; 胃肿瘤; 预防医学;

胃微生物群

Interpretation of“Management of Helicobacter pylori Infection — the Maastricht Ⅴ /Florence Consensus Ｒeport”
LIU Wenzhong． Division of Gastroenterology and Hepatology，Ｒen Ji Hospital，School of Medicine，Shanghai Jiao Tong
University; Shanghai Institute of Digestive Disease，Shanghai ( 200001)

Abstract “Management of Helicobacter pylori infection — the MaastrichtⅤ Consensus Conference”held in Florence，
Italy，October 8-9th，2015 was convened for developing a new consensus on the management of Helicobacter pylori infection in
following aspects: 1． Indication /Associations，2． Diagnosis，3． Treatment，4． Prevention /Public Health，5． Helicobacter
pylori and the Gastric Microbiota． A detailed interpretation of these contents was made in this paper．

Key words Helicobacter pylori; Maastricht Ⅴ Consensus Ｒeport; Diagnosis; Therapy; Dyspepsia;
Stomach Neoplasms; Preventive Medicine; Gastric Microbiota

2015 年 10 月 8—9 日，来自 24 个国家的 43 位
相关领域专家参加了在意大利佛罗伦萨举行的

幽门螺杆菌 ( Hp ) 感染处理共识会议。会议采用
Delphi方法，对预先准备的 5 部分内容( 指征 /相关
性;诊断;治疗;预防 /公共卫生; Hp 和胃微生物群)
的 70 条相关陈述进行表决。这是第 5 次 Hp 感染
处理的 Maastricht 共识会议，上一次会议召开于
2011 年( 共识报告于 2012 年正式发表) ［1］。过去 4
年中 Hp感染处理最大的挑战是耐药率显著增加，
需对推荐的根除方案作新的调整; 更多研究显示了

胃癌一级和二级预防的可行性;这一期间发表了《幽
门螺杆菌胃炎京都全球共识》( 简称《京都共识》) ［2］，
其主要观点也需重新审视。这些内容均是这次共识
会议的重点。共识原文中( Gut Online First，published
on October 5，2016) 证据水平和推荐级别的标注标
准不一，可能会在正式发表时更正，望读者注意。
一、指征 /相关性
【陈述 1】不管有无症状和并发症，Hp 胃炎是一

种传染病。证据水平: 1b( 高) ;推荐级别: A( 强)
【陈述 2】“检测和治疗”策略对未经调查的消
化不良是适当的。这一策略取决于地区 Hp 感染率
和成本-效益的考虑。不适用于有报警症状者或老
年患者。证据水平:高;推荐级别:强
【陈述 3】在有消化不良症状的患者中，基于内
镜的策略应被考虑，尤其是在 Hp 低感染率人群中。
证据水平:很低;推荐级别:弱

【陈述 4】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。证据水平:
高;推荐级别:高

【陈述 5】Hp胃炎是一个独特的疾病，在一些患
者中可产生消化不良症状。与安慰剂和抑酸治疗
相比，根除 Hp 可使约 10%的患者获得长期症状缓
解。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 6】在作出可靠的功能性消化不良诊断
前，必须排除 Hp胃炎。证据水平:高;推荐级别:高
【陈述 7】服用阿司匹林和非甾体消炎药增加

Hp感染患者的溃疡病风险。抗凝药物 ( 阿司匹林、
香豆素类、新口服抗凝血剂) 增加消化性溃疡患者
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的出血风险。证据水平:高;推荐级别:强
【陈述 8】有消化性溃疡病史的阿司匹林和非甾
体消炎药服用者，应检测 Hp。证据水平:中等;推荐
级别:高

【陈述 9】长期服用质子泵抑制剂( PPI) 治疗会
使 Hp胃炎的分布发生改变。根除 Hp 可治愈长期
服用 PPI者的胃炎。证据水平:低;推荐级别:强
【陈述 10】有证据提示，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和维生素
B12 缺乏症相关。在这些疾病中，应检测和根除
Hp。证据水平:很低;推荐级别:弱
【陈述 11】Hp 与若干胃十二指肠外疾病呈正
相关或负相关。这些相关性的因果关系未被证实。
证据水平:中等;推荐级别:中等

【陈述 12】根除 Hp 是局部阶段胃黏膜相关淋
巴样组织( MALT) 淋巴瘤的一线治疗。证据水平:
中等;推荐级别:强

解读

1． Hp胃炎是一种传染病【陈述 1】
《京都共识》已将 Hp 胃炎定义为一种传染病［2］，
本次共识重申了这一观点。Hp 感染可引起慢性活
动性胃炎，其因果关系符合 Koch法则，Hp感染可在
人-人之间传播，这是将 Hp 胃炎定义为传染病的主
要依据。

2． Hp感染和消化不良【陈述 2、3、5、6】
( 1) “检测和治疗”策略: Hp“检测和治疗”策

略在未经调查消化不良处理中的应用，已在全球范

围内进行广泛评估。这一策略的优势取决于内镜检
查费用、上消化道肿瘤发病率、患者内镜检查接受度
等因素。在内镜检查费用高、上消化道肿瘤发病率低
的西方国家，这一策略具有成本-效益优势。但近年
也有研究提示，在Hp感染率 ＜20%的地区，这一优势
会消失［1，3］。我国内镜检查费用低、上消化道肿瘤发
病率高，因此这一策略未得到推荐［4］。
( 2) Hp相关消化不良: 部分 Hp 胃炎可产生消

化不良症状，称为 Hp相关消化不良，这是一种引起
消化不良的器质性疾病，不再属于功能性消化不良

范畴。这一观点由《京都共识》首次提出［2］，本次共
识进行了重申。最新发表的功能性胃肠病罗马Ⅳ
也采纳了这一观点［5］。
( 3) 根除 Hp 对消化不良症状的影响: 对此已

进行广泛评估。纳入随机对照大样本研究的 meta

分析表明，根除 Hp 后消化不良症状长期缓解率较
安慰剂高约 10%，也高于其他消化不良治疗策略。
2005 年美国消化病学会评估了治疗消化不良的所
有方案 /策略后，提出“总体而言，在功能性消化不良
处理中已确立疗效( 与安慰剂对照) 的仅仅是根除Hp
和 PPI，对于 Hp阳性者，根除 Hp 是最经济有效的方
法，因为一次治疗可使部分患者获得长期缓解”［6］。
功能性胃肠病罗马Ⅳ也采纳了这一观点［5］。根除 Hp
不仅在长期缓解消化不良症状方面优于其他治疗，还

可预防消化性溃疡和胃癌，为此《京都共识》强调，根
除 Hp是消化不良处理的一线治疗策略［2］。事实上，
笔者在 2008年已提出这一观点［7］。
( 4) 基于内镜的策略: 消化不良的处理我国主

要采用基于内镜的策略。但本次共识提到“在有消
化不良症状的患者中，基于内镜的策略应被考虑，

尤其是在 Hp低感染率人群中”，主要是因为在人群
Hp感染率 ＜ 20%的地区，Hp“检测和治疗”策略可
能会失去成本-效益优势。这与我国采用基于内镜
的策略是由于内镜检查费用低、上消化道肿瘤发病
率高的情况不同。

3． 根除 Hp对胃酸分泌的影响【陈述 4】
根除 Hp可逆转或部分逆转感染导致的胃酸分

泌改变。Hp感染可使胃窦为主胃炎患者胃酸分泌
增加，胃体为主胃炎患者胃酸分泌减少，多数轻度

全胃炎患者胃酸分泌无明显改变。根除 Hp 可逆转
或部分逆转胃酸分泌改变。胃体为主胃炎患者因
其胃酸分泌恢复实则是“增加”，因此根除 Hp 后发
生胃食管反流病的风险增加。但这类患者如不根
除 Hp，发生胃癌的风险很高，两害相权取其轻，仍应
根除 Hp［8］。

4． 其他根除指征【陈述 7、8、9、10、12】
这些均是原有的根除 Hp 指征，本次共识提供

新证据作了进一步强化。
5． Hp感染与胃十二指肠外疾病【陈述 11】
不明原因的缺铁性贫血和特发性血小板减少

性紫癜已作为根除指征，但后者在儿童中仍有争

议。此外，据报道 Hp 感染还与动脉粥样硬化、中
风、阿尔茨海默病、特发性帕金森病等疾病呈正相
关，与肥胖、哮喘等疾病呈负相关。但这类相关性
研究有些结果存在矛盾，因果关系也不明确［9］。
二、诊断
【陈述 1】尿素呼气试验是“检测和治疗”策略
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中研究最多和最受推荐的检测方法。单克隆粪便
抗原试验也可应用。血清学试验仅在验证后可以
应用。应避免采用全血的快速血清学试验在此策
略中应用。证据水平: 2a;推荐级别: B
【陈述 2】检测前必须停用 PPI 至少 2 周，停用
抗菌药物和铋剂至少 4 周。证据水平: 2b; 推荐级
别: B
【陈述 3】在临床实践中，当有内镜检查指征而
无活检禁忌时，推荐快速尿素酶试验作为一线检

查，如试验结果阳性，则允许立即治疗。必须从胃
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检查。证据水平: 2b; 推荐级
别: B
【陈述 4】评估 Hp 胃炎的最低活检要求是: 胃
窦 2 块( 距幽门 3 cm的大、小弯各 1 块) ，胃体中部
2 块。推荐额外在胃角取 1 块活检以检查癌前病
变。证据水平: 2b;推荐级别: B
【陈述 5】在多数情况下，Hp感染仅根据胃黏膜
活检标本组织学染色即可诊断。存在慢性 ( 活动
性) 胃炎而组织学检查未发现 Hp 时，免疫组化染色
可作为辅助检查。在组织学正常的情况下，无须行
免疫组化染色。证据水平: 2b;推荐级别: A
【陈述 6】当一线治疗中考虑使用标准的基于克
拉霉素方案时，推荐行克拉霉素药敏试验，除非已

有充分证据显示该地区人群中克拉霉素耐药率

＜ 15%。克拉霉素药敏试验可采用标准培养的方
法，也可采用分子生物学方法直接对胃黏膜活检标

本进行检测。证据水平:很低;推荐级别:弱
【陈述 7】初次治疗失败后，如进行内镜检查，推
荐行培养和药敏试验，以利于个体化治疗，除非考

虑使用铋剂四联疗法。证据水平:低;推荐级别:强
【陈述 8】经过当地验证高度准确的血清学试验
可用于非侵入性 Hp 感染诊断。证据水平: 2a; 推荐
级别: B
【陈述 9】现有资料显示，胃蛋白酶原( PG) 血清
学检查是探查胃黏膜状态( 非萎缩和萎缩) 最有效

的非侵入性试验。PGⅠ /Ⅱ比值决不能被假定为胃
肿瘤生物学标记物。证据水平: 2a;推荐级别: A
【陈述 10】根除 Hp 治疗后，尿素呼气试验是最
佳评估选择，单克隆粪便抗原试验是一种替代检

查。应在治疗完成后至少 4 周进行。证据水平:高;
推荐级别:强

【陈述 11】根除 Hp 可显著改善胃炎和萎缩，但
不改善肠化生。证据水平:中等;推荐级别:强
解读

1． Hp感染的诊断【陈述 1、3、4、5、6、7、8、10】
如实施“检测和治疗”策略( 不行内镜检查) ，推

荐尿素呼气试验或单克隆粪便抗原试验。如行内
镜检查，无活检禁忌，推荐快速尿素酶试验; 如胃炎

的诊断按新悉尼系统要求进行，应取 5 块活检 ( 胃
窦 2 块、胃体 2 块和胃角 1 块) ，行组织学检查。组
织学检查常规染色 Hp 阴性但存在活动性胃炎时，
推荐行免疫组化染色，也可采用改良 Giemsa 染色等
特殊染色。Hp 培养仅在考虑行药敏试验时进行。
血清学试验在临床上用于消化道出血、严重萎缩性
胃炎、胃 MALT淋巴瘤、胃癌等特殊情况。

2． 根除治疗后复查
主要推荐尿素呼气试验和单克隆粪便抗原试

验，不再推荐快速尿素酶试验。
3． 其他【陈述 2、9】
本次共识还强调了 Hp 感染诊断和治疗后复查

前的停药种类和时间。PG 血清学检查可作为非侵
入性萎缩性胃炎的筛查方法，联合 Hp 血清抗体检
测，可用于胃癌高风险者的筛查，但不能用于胃癌

的诊断。
三、治疗
【陈述 1】全球多数地区 Hp 对抗菌药物的耐药
率在增加中。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 2】当地区克拉霉素耐药率 ＞ 15%时，如
不进行药敏试验，应放弃 PPI-克拉霉素三联疗法。
证据水平:低;推荐级别:弱

【陈述 3】如已知人群中的 Hp 耐药率以及敏感
菌株和耐药菌株根除率，就能预测任何方案的根除

率。尽管人群中抗菌药物耐药率低，但个体既往应
用过任何一种提议的关键抗菌药物，都有可能造成

耐药。基于药敏试验的结果可同时提供人群和个
体结果。证据水平:低;推荐级别:强
【陈述 4】在克拉霉素高耐药率( ＞ 15% ) 地区，
推荐铋剂四联疗法或非铋剂四联伴同疗法 ( PPI +
阿莫西林 +克拉霉素 +甲硝唑) 。在克拉霉素和甲
硝唑高双重耐药率地区，推荐铋剂四联方案作为一

线疗法。证据水平:低;推荐级别:强
【陈述 5】铋剂四联方案的疗程应延长至 14 d，
除非 10 d治疗在当地被证明有效。证据水平: 低;
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推荐级别:弱

【陈述 6】克拉霉素耐药降低三联疗法和序贯疗
法根除率，甲硝唑耐药降低序贯疗法根除率，克拉

霉素和甲硝唑双重耐药降低序贯疗法、混合疗法和
伴同疗法根除率。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 7】当前，优选的非铋剂四联方案是伴同
疗法 ( 同时服用 PPI、阿莫西林、克拉霉素和甲硝
唑) ，因为研究显示其克服抗菌药物耐药最为有效。
证据水平:中等;推荐级别;强

【陈述 8】推荐的非铋剂四联方案 ( 伴同疗法)
的疗程是 14 d，除非 10 d 治疗在当地被证明有效。
证据水平:很低;推荐级别;弱

【陈述 9】在克拉霉素低耐药率地区，推荐三联
疗法作为一线经验治疗。铋剂四联方案作为替代。
证据水平:高;推荐级别:强

【陈述 10】应用高剂量 PPI 每日 2 次可增加三
联疗法的根除率。在欧洲、北美这些 PPI 快代谢者
占比较高的地区，可优先使用埃索美拉唑和雷贝拉

唑。证据水平:低;推荐级别:弱
【陈述 11】基于 PPI-克拉霉素的三联疗法疗程
应延长至 14 d，除非更短疗程的治疗在当地被证明
有效。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 12】含铋剂的四联疗法失败后，可推荐含
氟喹诺酮类药物的三联疗法或四联疗法。在氟喹
诺酮类药物高耐药率情况下，可选择铋剂与其他抗

菌药物或利福布汀组合的方案。证据水平: 很低;
推荐级别:弱

【陈述 13】PPI-克拉霉素三联疗法失败后，推荐
经典铋剂四联疗法或含氟喹诺酮类药物的三联疗

法或四联疗法作为二线治疗。证据水平: 低; 推荐
级别:弱

【陈述 14】非铋剂四联疗法失败后，推荐经典铋
剂四联疗法，或含氟喹诺酮类药物的三联或四联方

案。证据水平:很低;推荐级别:弱
【陈述 15】二线治疗失败后，推荐行药敏试验
( Hp培养药敏试验或分子生物学检测确定耐药基
因型) 指导治疗。证据水平:很低;推荐级别:弱
【陈述 16】一线治疗( 基于克拉霉素) 和二线治
疗( 经典铋剂四联方案) 失败后，推荐含氟喹诺酮类

药物的方案，在已知氟喹诺酮类药物高耐药率地

区，可考虑铋剂与不同抗菌药物或利福布汀组合的

补救治疗。证据水平:很低;推荐级别:弱

【陈述 17】一线治疗( 三联疗法或非铋剂四联疗
法) 和二线治疗( 含氟喹诺酮类药物方案) 失败后，

推荐铋剂为基础的四联方案。证据水平: 很低; 推
荐级别:弱

【陈述 18】一线治疗( 铋剂四联疗法) 和二线治
疗( 含氟喹诺酮类药物方案) 失败后，推荐使用基于

克拉霉素的三联或四联疗法。铋剂与不同抗菌药
物组合是另外的选择。证据水平: 很低; 推荐级
别:弱

【陈述 19】对青霉素过敏的患者，在克拉霉素低
耐药率地区，使用 PPI、克拉霉素和甲硝唑组合，在
克拉霉素高耐药率地区，优先使用铋剂四联疗法。
证据水平:很低;推荐级别:弱

【陈述 20】补救方案: 青霉素过敏时，含氟喹诺
酮类药物的方案可作为经验二线补救方案的选择。
证据水平:很低;推荐级别:弱

解读

随着全球 Hp耐药率的上升，Hp 根除率呈逐年
下降趋势。在高耐药率地区，经验治疗时应放弃使
用 PPI +阿莫西林 +克拉霉素、PPI +阿莫西林 +甲
硝唑、PPI +阿莫西林 +左氧氟沙星这些三联方案，
根除 Hp治疗已进入四联疗法阶段( 包括非铋剂四
联疗法和铋剂四联疗法) ［10］。我国 Hp 耐药率普遍
较高，克拉霉素耐药率已达 20% ～ 40%，甲硝唑耐
药率 ＞ 60%，左氧氟沙星耐药率已与克拉霉素耐药
率相当。此外，这些抗菌药物的双重或三重耐药率
也较高［11-12］。本次共识提出了一些提高根除率的
策略。

1． 根除治疗的疗程【陈述 5、8、11】
本次共识强调目前推荐的根除 Hp 方案疗程应

延长至 14 d，除非更短的疗程 ( 10 d) 被证明有效。
我国相关研究也证实，多数方案 14 d 疗程才能获得
＞ 90%的根除率［13-14］。

2． 经验治疗的抗菌药物选择【陈述 3】
人群中 Hp耐药率、个体相关抗菌药物应用史、

Hp根除治疗史等是经验治疗抗菌药物选择的重要
依据。克拉霉素、左氧氟沙星和甲硝唑原则上不应
重复应用［10］。

3． 非铋剂四联方案优选伴同疗法【陈述 6、7】
非铋剂四联方案包括序贯疗法 ( 前 5 d 或 7 d

PPI +阿莫西林，后 5 d或 7 d PPI +克拉霉素 +甲硝
唑) 、伴同疗法 ( PPI +阿莫西林 +克拉霉素 +甲硝
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唑同时服用 10 d或 14 d) 和混合疗法( 前 5 d或 7 d
采用序贯疗法方案，后 5 d 或 7 d 则采用伴同疗
法) ［10］。本次共识强调，克拉霉素或甲硝唑单一耐
药降低序贯疗法根除率; 克拉霉素和甲硝唑双重耐

药降低序贯疗法、混合疗法和伴同疗法根除率，但
对伴同疗法的影响相对较小。我国克拉霉素和甲
硝唑双重耐药率高( 15% ～35% ) ，上述非铋剂四联
疗法均未能达到可接受的根除率［按意向治疗

( ITT) 分析 ＞ 80%］［11，15］。因此即使优选伴同疗法
也难以取得良好效果。

4． 铋剂四联方案成为主要的根除方案【陈述
4、12、13、14、16、17、18、19】
经典铋剂四联方案 ( 铋剂 + PPI +四环素 +甲

硝唑) 确立于 1995 年，不久后，标准三联方案就基
本上替代了前者。随着标准三联方案根除率的下
降，经典铋剂四联方案重新受到重视。目前已有将
铋剂、四环素和甲硝唑置于同一胶囊中的制剂，商
品名为 Pylera。这一复合铋剂另加 PPI 就组成了经
典铋剂四联方案。在美国，使用 Pylera 14 d 疗程的
费用高达 600 美元。
笔者在 2009 年即强调了铋剂四联疗法在根除

Hp治疗中的作用［16］。我国 2012 年共识已推荐 5
种铋剂四联方案［4］，其中 2 种是原推荐三联方案的
拓展( PPI +阿莫西林 +克拉霉素 +铋剂，PPI +阿莫
西林 +左氧氟沙星 +铋剂) ［13-14］，这些方案的良好
疗效已被国外同行验证［17］，在本次共识中也得到推

荐。事实上，在克拉霉素和甲硝唑双重耐药率 ＞
15%的地区，本次共识不再推荐非铋剂四联方案，推
荐的一线、二线和三线经验治疗均为铋剂四联方
案，这与我国 2012 年共识推荐的方案很相似。铋剂
有直接杀灭 Hp的作用，不会产生耐药，可额外提高
耐药菌株根除率［18］，短期应用安全性良好［19］，这些

均是共识强烈推荐铋剂四联方案的理由。
5． PPI的选择【陈述 10】
抗菌药物在酸性环境中难以充分发挥作用，因

此所有根除 Hp方案中均含有抑制胃酸分泌的 PPI。
但参与 PPI代谢的 CYP2C19 酶存在基因多态性，可
分成快代谢、中速代谢和慢代谢个体。快代谢个体
中 PPI抑酸作用较弱，Hp 根除率较低。在 PPI 中，
埃索美拉唑和雷贝拉唑受 CYP2C19 酶基因多态性
影响小，可提高快代谢个体的根除率［20］。

6． 药敏试验【陈述 2、15】

根除 Hp是选择经验治疗还是基于药敏试验治
疗主要取决于经验治疗的根除率。经验治疗根除
率下降，药敏试验势必受到重视。本次共识再次强
调，当地区克拉霉素耐药率 ＞ 15%时，如不进行药敏
试验，应放弃 PPI-克拉霉素三联疗法;二线治疗失败
后，推荐行药敏试验。
四、预防 /公共卫生
【陈述 1】Hp感染已被接受为胃癌的主要病因。
证据水平: 1a;推荐级别: A
【陈述 2】只要恰当排除食管和 ( 或) 胃食管连
接处腺癌，Hp感染也是近端胃癌的危险因素。证据
水平: 2c;推荐级别: B
【陈述 3】根除 Hp 降低胃癌发生率。证据水
平:低;推荐级别:中等

【陈述 4】环境因素的影响次于 Hp 感染。证据
水平: 2a;推荐级别: A
【陈述 5】根除 Hp 消除炎症反应。早期根除可
防止向癌前病变发展。证据水平: 1b;推荐级别: B
【陈述 6】无肠化生时根除 Hp 可逆转胃萎缩，
可阻止部分萎缩性胃炎向胃癌发展。证据水平:
1b;推荐级别: A
【陈述 7】萎缩和肠化生发生前实施根除治疗可
更有效地降低胃癌发生风险。证据水平: 2b; 推荐
级别: B
【陈述 8】根除 Hp 预防胃癌在胃癌高风险社区
有成本-效益优势。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 9】根除 Hp 除预防胃癌外还有其他临床
和经济益处，应在所有社区加以考虑。证据水平:
低;推荐级别:弱

【陈述 10】在胃癌高风险社区，推荐 Hp“筛查和
治疗”策略。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 11】考虑在胃癌中-低风险社区实施“筛
查和治疗”Hp 胃炎策略。证据水平: 低; 推荐级
别:弱

【陈述 12】推荐在胃癌风险增加的个体中筛查
和根除 Hp。证据水平:中等;推荐级别:强
【陈述 13】在胃癌风险增加的社区和个体中应
考虑基于内镜检查的筛查作为选择。证据水平: 很
低;推荐级别:弱

【陈述 14】根据内镜分期的进展期病变( 萎缩 /
肠化生 ) 需要随访。证据水平: 很低; 推荐级别:
中等
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【陈述 15】让公众知晓预防胃癌的活动应该鼓
励。证据水平: D;推荐级别:中等
【陈述 16】采取“筛查和治疗”策略，使用常用
抗菌药物大规模根除 Hp 可能会增加 Hp 以外病原
菌选择耐药的压力。证据水平: 1b;推荐级别: A
【陈述 17】有效的抗 Hp 疫苗将是最佳预防 Hp
感染的公共卫生措施。证据水平: 4;推荐级别: D
解读

1． Hp感染是胃癌最主要的病因【陈述 1、2、4】
不少证据显示，Hp 感染是胃癌发生最一致、最

重要的致病因素［2，9，21-22］。Hp感染后仅约 2% ～ 3%
的感染者最终发生胃癌［23］，Hp 阴性的肠型胃癌 ＜
1%［24］，提示 Hp感染是肠型胃癌发生的先决条件，
但不是充分条件［9］。事实上，胃癌的发生是 Hp 感
染、环境因素和遗传因素共同作用的结果。本次共
识强调，约 90%的胃癌( 包括肠型 /弥漫型、远端 /近
端胃癌) 与 Hp 感染相关，Hp 感染是胃癌的主要病
因，环境因素起次要作用。根据世界卫生组织
( WHO) 资料，2012 年全球 42． 6%的胃癌发生在中
国，我国归因于感染的癌症占 24． 2%，其中 45%归
因于 Hp感染［25］。

2． 根除 Hp可降低胃癌发生率【陈述 3、5、6、7】
根除 Hp降低胃癌发生率已是不争的事实，但

降低幅度在很大程度上取决于根除治疗时感染者

是否已有胃黏膜萎缩 /肠化生［2］。根除治疗时尚未
发生胃黏膜萎缩 /肠化生，则可完全预防肠型胃癌
发生;根除治疗时已有胃黏膜萎缩，但无肠化生，则

萎缩可以逆转，也能获得良好预防效果; 已有肠化

生者肠化生不能逆转，预防效果将显著降低。因此
对根除治疗时已有胃黏膜萎缩 /肠化生者需定期内
镜随访［2，23］。根除 Hp 可作为胃癌的一级预防，根
除治疗后对高危者( 已有萎缩 /肠化生) 定期内镜随
访可作为胃癌的二级预防。采用这些措施消灭胃
癌不仅可能，而且可行［26］。日本已制订了一级和二
级预防结合的消灭胃癌的“路线图”，从早期诊断阶
段进入了全面预防胃癌阶段［23，27］，韩国也有类似的

措施［28］。
3． 根除 Hp 预防胃癌的成本-效益比【陈述 8、

9、10、11、12、13、14、17】
根除 Hp在降低胃癌发生率的同时，还可降低

消化性溃疡和 Hp 相关消化不良的发生率。根除
Hp作为胃癌的一级预防，在胃癌高发区和高危个体

中实施“筛查和治疗”具有成本-效益优势［1，9，21］，但
在胃癌中-低风险社区实施是否具有成本-效益优势
尚待进一步研究。我国纳入近 20 万人的筛查、干预
研究［29］表明，实施大规模“筛查和治疗”策略预防
胃癌是可行的。使用抗 Hp 疫苗进行预防无疑是最
佳选择，目前已看到了希望［30］。

4． 提高预防胃癌的公众知晓度【陈述 15】
公众知晓胃癌危害和胃癌预防相关知识，对胃

癌的预防无疑有重要作用。公众需要知晓的是: 我
国是胃癌高发国家; 我国发现的胃癌多数已属晚

期，预后较差，早期发现、早期治疗则预后较好; 早
期胃癌无症状或症状缺乏特异性，内镜检查是发现

早期胃癌的主要方法;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高危个

体;纠正不良环境因素( 高盐、吸烟等) 也很重要。
五、Hp和胃微生物群
【陈述 1】胃微生物群包括 Hp 以外的其他微生
物。证据水平: 2c;推荐级别: B
【陈述 2】健康的胃微生物群组成和 Hp 如何影
响胃微生物群尚未完全确定。证据水平: 5; 推荐级
别: D
【陈述 3】胃微生物群的组分可能在 Hp 相关疾
病的发生中起作用。证据水平:低;推荐级别:弱
【陈述 4】非 Hp 族螺杆菌能引起人类胃病。证
据水平: 2c;推荐级别: B
【陈述 5】根除 Hp 治疗能损害健康的胃肠道微
生物群，导致短期临床后果。证据水平: 2c; 推荐级
别: B
【陈述 6】为避免长期临床后果，胃肠道微生物
群不成熟或不稳定者行根除 Hp 治疗需谨慎。证据
水平: 2c;推荐级别: B
【陈述 7】根除 Hp 应用的抗菌药物可使肠道微
生物群的部分细菌产生选择性耐药。证据水平: 2c;
推荐级别: B
【陈述 8】尚需额外研究才能阐明根除 Hp 对胃
肠道微生物群的长期影响。证据水平: 5; 推荐级
别: D
【陈述 9】仅某些益生菌被证明可有效降低根除

Hp治疗所引起的胃肠道不良反应。特定菌株必须
基于已显示的临床效果选择。证据水平: 中等; 推
荐级别:强

【陈述 10】某些益生菌可能对 Hp 根除有益。
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证据水平:很低;推荐级别:弱

解读

1． 胃酸对胃微生物群的影响【陈述 1、2、3】
早年认为，由于胃酸的存在，胃内几乎不存在

细菌，但 Hp 的发现彻底否定了这一观点。现已清
楚，胃内存在几百种细菌。研究胃微生物群时需要
说明 2 个重要问题: 胃内 pH 值和胃微生物群分离
自何处。虽然胃酸不足以杀灭胃内所有细菌，但可
限制胃内微生物［31］;胃黏膜上皮细胞表面的黏液层

存在 pH梯度，从上皮细胞表面 pH 值约 6 ～ 7 至胃
腔面 pH值 1 ～ 2，由不同 pH 值环境中分离的细菌
种类存在差异，从胃黏液层表面或胃液分离的细菌

可能仅仅是“过路菌”。
2． Hp感染改变胃肠道微生物群
Hp感染会使胃内微生物群发生改变，改变的胃

微生物群在 Hp 相关疾病的发病中可能起一定作
用，该过程可能有多方面机制的参与。早已清楚的
一个机制是，Hp胃炎可改变胃酸分泌，胃黏膜萎缩 /
肠化生导致胃酸分泌降低，有利于非 Hp 细菌过度
生长，导致内源性亚硝基化合物合成增加，进而增

加胃癌发生风险［1］。低胃酸 /无胃酸使健康胃失去
控制微生物进入小肠的门户作用，导致肠道微生物

群发生改变［31］，这一情况已在长期服用 PPI 者中得
到证实［32］。

3． 根除 Hp治疗的抗菌药物会使胃肠道微生物
群发生改变【陈述 5、6、7、8】
根除 Hp 治疗的方案中至少包含 2 种抗菌药

物。不仅仅是根除 Hp 治疗，任何抗菌药物治疗均
可能使胃肠道微生物群发生改变，但这一改变究竟

对人体有多大影响尚不清楚。清楚的是根除 Hp 可
纠正胃内微生物群紊乱，恢复胃作为控制进入小肠

微生物数量门户的作用。不可否认，根除 Hp 治疗
的抗菌药物有可能增加其他细菌对所用抗菌药物

耐药的风险，但根除 Hp可选择的 6 种抗菌药物中，
阿莫西林、甲硝唑、四环素和呋喃唑酮均属于非限
制级抗菌药物，后 2 种抗菌药物除用于根除 Hp 外，
临床已很少使用或几乎不用。因此，使用这些抗菌
药物诱发其他细菌耐药可预见的风险可能性不大。
30 多年来全球根除 Hp 的研究表明，根除 Hp 的获
益远大于负面影响。所以我们不应过分担忧尚不
明确的负面影响而无视已明确的正面效应，对根除

治疗犹豫不决［9］。当然对一些胃肠道微生物群不

成熟( 婴幼儿) 或不稳定者 ( 老年人、免疫缺陷者
等) ，根除 Hp治疗需谨慎。

4． 益生菌在根除Hp治疗中的应用【陈述 9、10】
益生菌在根除 Hp 治疗中的辅助作用尚有争

议，不同 meta分析得出不同结论［33］，不同共识报告
也有不同意见。《多伦多成人根除幽门螺杆菌感染
共识》［34］提出，对 Hp 感染者，不推荐在根除治疗中
出于减轻不良反应或增加根除率的目的而常规加

用益生菌。应该说，益生菌减轻根除 Hp 治疗的胃
肠道不良反应争议较少，但是否可提高根除率确实

需要更多设计良好的研究加以证实。
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