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　 　 【摘要】　 慢性萎缩性胃炎和上皮内瘤变是胃癌筛查过程中常见胃黏膜病变，正确应对和处理胃黏
膜癌前状态和癌前病变，对降低我国胃癌发病率意义重大。本共识在前期关于早期胃癌筛查流程和防
控建议的基础上，结合我国胃癌前状态和癌前病变的发病现状，从胃黏膜癌前状态和癌前病变的定义、
诊断和分期、治疗、监测和随访４个方面切入，提出针对胃黏膜癌前状态和癌前病变的诊治要点和随访
策略，以期对该类疾病的防控发挥指导作用，从而实现早期阻断和干预胃癌发生。
　 　 【关键词】　 癌前状态；癌前病变；胃黏膜；诊断；治疗；监测
　 　 ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｃｎ３１１３６７２０２００９１５００５５４

　 　 胃癌是全球发病率第５位、病死率第３位的恶
性肿瘤［１］，也是我国最常见的消化道肿瘤，我国每
年新发胃癌约４１万例［２］，属于影响国民健康的重大
慢性非传染性疾病，降低我国胃癌的发病率和病死
率成为亟待解决的重大公共健康问题。近年来，由
国家消化系疾病临床医学研究中心（上海）牵头，先
后制定了适合中国国情的早期胃癌筛查流程和防控
建议［３４］，对推动我国的消化道早癌筛查发挥了积
极作用。在胃癌筛查流程的实际应用中，通过胃镜
检查和病理活组织检查（以下简称活检）证实的慢
性萎缩性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ＣＡＧ）和上
皮内瘤变（ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＩＮ）等病变状态
的比例高达３０％ ［５］。如何应对胃的癌前状态和病
变成为胃癌筛查和预防工作中的重要环节，欧洲消
化内镜学会近期推出了胃癌前状态和病变的处理共

识［６］，我国也有针对胃低级别ＩＮ规范化诊治的专
家共识［７］，表明国内外专家对于该领域的重视，但
目前我国尚缺乏完整的针对胃的癌前状态和病变的
系统性共识。
２０２０年９月，由国家消化系疾病临床医学研究

中心（上海）牵头，消化病、病理学、消化内镜、健康管
理等领域专家共同讨论，在前期共识基础上，结合我
国胃黏膜癌前状态（萎缩和肠化生）和癌前病变（ＩＮ）
的发病现状，提出针对胃黏膜癌前状态和癌前病变的
诊治要点和随访策略，以期对该类疾病的防控发挥指
导作用，从而实现早期阻断和干预胃癌发生。

本共识采用国际通行的Ｄｅｌｐｈｉ方法达成相关陈
述建议，包括临床证据的评估和推荐等级建议。临床
证据质量的评估采用建议评估、发展和评价的分级
（ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ
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ａｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ＧＲＡＤＥ）系统，分为低、中、高３个等
级，推荐等级由共识制定专家讨论决定。本共识内容
分为胃黏膜癌前状态和癌前病变的定义、诊断和分
期、治疗、监测和随访４个部分，共２４条陈述建议。

一、胃黏膜癌前状态和癌前病变的定义
【陈述１】胃黏膜萎缩和肠化生属于癌前状态，胃上
皮内瘤变（ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＧＩＮ）
属于癌前病变，二者均有胃癌发生风险。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 胃黏膜萎缩是指胃腔固有腺体减少，胃黏膜变
薄，胃小凹变浅。胃黏膜萎缩包括生理性萎缩和病
理性萎缩，其中病理性萎缩又包括非化生性萎缩和
化生性萎缩两种类型。进展为胃腺癌最常见的胃黏
膜状态是胃黏膜萎缩和肠化生，统称为ＣＡＧ［８］。
Ｃｏｒｒｅａ等［９１０］最早提出肠型胃癌（占胃癌８０％以
上）的发生模式为正常胃黏膜→慢性炎症→萎缩性
胃炎→肠化生→ＩＮ→胃癌（Ｃｏｒｒｅａ模式）（图１），并
认为ＩＮ是胃癌前病变。ＧＩＮ既往被称为不典型增
生或异型增生，属于癌前病变，包括胃低级别上皮内
瘤变（ｌｏｗｇｒａｄｅ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＬＧＩＮ）和高
级别上皮内瘤变（ｈｉｇｈｇｒａｄｅ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ，
ＨＧＩＮ）。

　 　 注：ＬＧＩＮ为低级别上皮内瘤变；ＨＧＩＮ为高级别上皮内瘤变
图１　 胃黏膜癌前状态进展为胃癌的Ｃｏｒｒｅａ模式模拟图

　 　 胃黏膜萎缩和肠化生、胃ＬＧＩＮ是胃癌发生的独
立危险因素，为胃癌的发生提供了基础条件［６］，因此
将胃黏膜萎缩和肠化生归类为癌前状态，将ＧＩＮ归类
为癌前病变。部分ＨＧＩＮ因其生物学行为与早期胃
癌近似，通常和早期胃癌归为一类。荷兰一项研究分
析了２２ ３６５例患者５年间的胃镜随访数据，结果认为
胃黏膜萎缩患者的胃癌年发生率为０． １％，胃黏膜萎
缩合并肠化生者年胃癌发生率为０． ２５％，胃ＬＧＩＮ者
胃癌年发生率为０． ６％［１１］。一项ｍｅｔａ分析中的相关数
据显示，１９８５年至２０１６年的２１项肠化生患者胃癌风
险调查研究中，累计检测４０２ ６３６例，结果表明肠化生
患者发生胃癌的风险更高（ＯＲ ＝ ３． ５８）［１２］。因此，胃
黏膜萎缩、肠化生和ＧＩＮ均有发生胃癌的风险。
【陈述２】病理学证实的化生性萎缩是判断胃黏膜
萎缩的可靠指标。
证据质量：中 推荐等级：中

　 　 胃黏膜萎缩在内镜下可见黏膜红白相间，以白
色为主，皱襞变平甚至消失，部分黏膜血管显露；可
伴有黏膜颗粒或结节状等表现。胃黏膜出现肠腺上
皮是胃黏膜的常见病变，胃黏膜腺体有肠化生者称
为化生性萎缩，即肠化生。肠化生程度轻者胃黏膜
中仅出现少数肠上皮细胞，重者则可形成肠绒毛。
胃黏膜萎缩的诊断包括内镜诊断和病理诊断，而普
通白光内镜下的判断与病理诊断的符合率较低，确
诊应以病理诊断为依据［１３１４］。一般认为，肠化生是
萎缩性胃炎的后期改变。因此，病理学证实的化生
性萎缩是判断胃黏膜萎缩的可靠指标。
【陈述３】累及全胃的重度ＣＡＧ（伴或不伴肠化生）
具有较高的胃癌发生风险，胃镜检查时需重视胃体
黏膜的活检。
证据质量：中 推荐等级：高
　 　 胃黏膜萎缩的程度和范围与疾病演变密切相
关。胃黏膜萎缩范围越广，发生胃癌的风险越高。
日本一项回顾性队列研究纳入了１９９８年至２０１２年
根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的患者共７４８例，按照黏膜萎缩部位
将其分为无黏膜萎缩组、胃窦局限性萎缩肠化生组
和胃体弥漫性萎缩肠化生组。经过平均６． ２年的随
访发现，无黏膜萎缩组胃腺癌的５年累积发病率为
１． ５％，胃窦局限性萎缩肠化生组５年累积发病率为
５． ３％，胃体弥漫性萎缩肠化生组５年累积发病率为
９． ８％ ［１５］。与胃窦局灶萎缩肠化生患者相比，弥散
型（胃窦和胃体）萎缩患者胃腺癌的风险增加了
１２． ２倍［８］。另有研究表明，胃黏膜萎缩范围＞
２０％的患者胃癌风险显著增加［１６］。因此，胃黏膜
萎缩范围与胃癌的发生风险存在相关性，提示病
理检查时需重视胃体黏膜的活检。
【陈述４】ＣＡＧ和肠化生的防控目标是避免其进展
为ＨＧＩＮ和早期胃癌。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 早期胃癌可防可治，ＣＡＧ和肠化生等胃癌前状
态患者的防控目标即是避免其进展为ＨＧＩＮ和早期
胃癌。目前的研究认为ＨＧＩＮ有较高风险发展为
癌，２０１６年一篇来自韩国的关于ＨＧＩＮ诊断与管理
的综述认为，ＨＧＩＮ患者于４ ～ ４８个月中位期内进
展为恶性肿瘤的比例为６０％ ～ ８５％，相较于ＬＧＩＮ
进展风险显著增加［１７］。同时，在组织病理学上很难
从小块活检样本中区分ＨＧＩＮ和胃腺癌。因此，建
议将ＨＧＩＮ与早期胃癌一同作为防控目标，对ＣＡＧ
和肠化生的患者有计划地进行随访，防止病变进一
步向肿瘤方向发展。
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二、胃黏膜癌前状态和癌前病变的诊断和分期

【陈述５】高清染色内镜在诊断胃黏膜癌前病变和
早期胃癌方面均优于普通白光内镜。
证据质量：高 推荐等级：高

　 　 普通白光内镜可呈现出胃黏膜的自然色泽
（图２Ａ、２Ｂ），但对黏膜的微细形态呈现不明显。
相关研究表明，普通白光内镜检查对胃黏膜癌前
病变的诊断与组织学检查结果之间的吻合率较
低，仅为４６． ８％ ～ ６７． ０％ ［１８２０］。高清染色内镜在常
规内镜的基础上，可将染料喷洒至需观察的胃黏
膜表面、进行局部放大等，强化了病变组织与周围
正常组织的对比。高清染色内镜包括化学染色内
镜（ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，ＣＥ）、电子染色内镜［窄带成
像技术（ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ，ＮＢＩ）、内镜电子分光
图像处理（Ｆｕｊｉ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｔ ｃｈｒｏｍｏ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，
ＦＩＣＥ）、放大内镜、蓝光成像］等。胃黏膜转化为恶
性病变的过程中，黏膜上的腺管开口及其微血管
形态会发生变化。一项关于胃癌前状态的全球范
围的横断面研究发现，高清内镜诊断肠化生的准
确率高达８８％，灵敏度为７５％，特异度为
９４％ ［２１］。近期一篇包含１０项研究、６９９例患者的
ｍｅｔａ分析认为，ＣＥ诊断胃癌前状态和ＩＮ的灵敏
度、特异度和ＡＵＣ值分别为０． ９０（９５％ ＣＩ ０． ８７ ～
０． ９２）、０． ８２（９５％ ＣＩ ０． ７９ ～ ０． ８６）和０． ９５，明显优
于单独使用普通白光内镜［２２］。ＮＢＩ在诊断肠化生
和早期胃癌方面均优于普通白光内镜。应用高清
染色内镜可观察黏膜表面的微细形态变化，从而
有助于辨认病变，提高活检阳性率。

【陈述６】高清染色内镜（无论有无放大功能）可用来诊
断胃黏膜癌前状态，指导精确活检并进行临床分期。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 研究发现，应用高清染色内镜检测胃癌前状态
有较高的准确率，且明显优于普通白光内镜［２３２７］。
目前的证据表明，高清染色内镜使病灶与周围正常
组织界限的对比性得到明显改善，可清晰显示黏膜
微血管和黏膜线管开口形态，能够发现普通内镜下
难以发现的平坦型病变或微小病灶。因此，以高清
染色内镜为辅助的活检是检测胃黏膜癌前状态或癌
前病变的最佳方法［６］。
【陈述７】高清染色放大内镜下的“亮蓝嵴”有助于
判断肠化生的存在和范围。
证据质量：低 推荐等级：中
　 　 “亮蓝嵴”是指胃镜检查过程中，采用白光内镜下
亚甲蓝染色，或采用电子染色窄带成像放大内镜（ｎａｒｒｏｗ
ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，ＮＢＩＭＥ）检查，可发
现位于胃黏膜上皮细胞表面的脑回样结构嵴部的纤细
浅蓝色线状结构（图２Ｃ、２Ｄ），对内镜下诊断肠化生有
一定提示意义。２００６年Ｕｅｄｏ等［２８］发现并首次报道了
“亮蓝嵴”，认为其可能与肠化生相关。随后研究发现
“亮蓝嵴”仅发生于未癌变部位，在癌变区域内不存在，
即“亮蓝嵴”仅在肠化生区域发生。“亮蓝嵴”的出现或
有助于内镜下判断肠化生的存在和范围。在内镜检查
过程中发现“亮蓝嵴”，可考虑此处存在肠化生，同时应
对全胃行更细致的检查，并着重观察“亮蓝嵴”周边区
域，尤其是其环绕的中间区域。关注肠化生区域中“亮
蓝嵴”消失处可能有助于预防早癌的发生［２９］。

图２　 胃黏膜癌前状态和癌前病变的内镜和病理图　 Ａ　 萎缩性胃炎的白光内镜图像　 Ｂ　 胃黏膜萎缩病理学改变　 苏木精伊红染色　 低倍
放大　 Ｃ　 窄带成像放大内镜显示肠化生的“亮蓝嵴”（黄色箭头指示）　 Ｄ 　 胃黏膜肠化生病理学改变　 苏木精伊红染色　 中倍放大
Ｅ　 蓝光成像＋放大内镜显示胃窦低级别上皮内瘤变腺管开口和血管形态部分异型　 Ｆ　 胃黏膜低级别上皮内瘤变病理学改变　 苏木精伊
红染色　 高倍放大
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【陈述８】高清染色放大内镜检查若可见ＬＧＩＮ病变
具有明确的边界，且表面腺管开口形态和（或）微血
管形态存在异常，即提示存在进展为ＨＧＩＮ的可能。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ的区别主要是以浸润组织的结
构和细胞学异常是否超过胃黏膜层的一半为界。
ＬＧＩＮ内镜下可表现为“黑棘皮征”，ＨＧＩＮ病理学表
现为腺体密集且结构扭曲增多，细胞异型更明显，导
管形态不规则［３０］，分支和折叠常见，无细胞间质的
浸润，内镜下常表现为表面腺管开口形态和（或）微
血管形态异常（图２Ｅ、２Ｆ）。随着对ＩＮ认识的加
深，目前认为仅凭活检来区分ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ存在一
定分级判定过低的风险。西方的一项内镜黏膜下剥
离术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＳＤ）术后病
理研究发现，有３３％的病例术后病理等级提高［３１］。
韩国的一项研究纳入了１ ８５０例标本，术后标本与
活检结果的不一致率达３２％ ［３２］。一项ｍｅｔａ分析显
示ＥＳＤ术后有２５％的ＬＧＩＮ升级为ＨＧＩＮ，甚至７％
升级为早期癌［３３］。因此，对于有明显内镜下可视病
变并且范围清晰的ＬＧＩＮ，单纯活检的诊断是不足
的，建议行诊断性ＥＳＤ切除。
【陈述９】为能精准判断萎缩性胃炎的范围和程度，建
议内镜检查时至少于胃窦、胃体和胃角各取１块胃黏
膜组织，并分瓶标注，有其他可疑病变时单独活检。
证据质量：中 推荐等级：高
　 　 胃黏膜萎缩病灶多发生在胃窦或胃体处，于上
述区域对可疑萎缩病灶行定向活检可提高检出率，
从而推动内镜和病理对萎缩性胃炎的分期和分级。
考虑到不同医院掌握高级内镜操作和图像识别能力
的不同，建议胃黏膜病变的分期需结合活检病理，不
能仅凭内镜图像。国内一项８ ８９２例慢性胃炎的调
查显示，内镜诊断胃黏膜萎缩（以病理为金标准）的
特异度高达９１％，但灵敏度仅为４２％，即较多内镜
诊断慢性非萎缩性胃炎的病理结果显示存在胃萎
缩，仅凭内镜判断萎缩的效力不足［１３］。而活检数量
越多，越有利于病变的分期。放大内镜联合ＮＢＩ观
察病灶局部细微结构变化，可引导靶向活检，有助于
提高癌前病变的检出率。慢性胃炎悉尼标准要求于
胃窦、胃角、胃小弯、胃大弯等指定区域进行随机活
检，但随机活检会产生抽样误差，无法保证活检的准
确性［３４］。因此，活检应至少分别于胃窦、胃体和胃
角各取１块胃黏膜组织，每个活检样本应收集在单
独的标本瓶中并进行标记，有助于提高病理诊断的
准确性。

【陈述１０】判断ＣＡＧ的严重程度建议采用胃炎评
价（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ ｏｎ ｇａｓｔｒｔｉｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＯＬＧＡ）
系统或基于肠化生的胃炎评价系统（ｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｌｉｎｋ
ｏｎ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａ
ｐｌａｓｉａ，ＯＬＧＩＭ）系统。
证据质量：中 推荐等级：高
　 　 ２００７年，国际上首次提出针对胃黏膜萎缩程度
和范围的分期、分级标准，即ＯＬＧＡ系统（表１）［３５］，
该系统较传统的慢性胃炎悉尼分类系统更为详尽，
包含胃窦和胃体的全胃范围，依据萎缩范围和程度
的不同，可将胃黏膜萎缩分为０ ～Ⅳ期，其中Ⅲ和Ⅳ
期具有更高的胃癌发生风险。２０１０年，国际上进一
步提出ＯＬＧＩＭ系统（表２）［３６］。已有多项研究表
明，采用ＣＡＧ的ＯＬＧＡ系统或ＯＬＧＩＭ系统均能有
效判断胃黏膜萎缩的严重程度，并可对患者的胃癌
风险度进行分层，有助于对萎缩的监测和随访［３７３９］。
表１　 　 慢性萎缩性胃炎严重程度的胃炎评价系统分期［３４］

表２　 　 慢性萎缩性胃炎严重程度基于肠化生的
胃炎评价系统分期［３５］

【陈述１１】血清胃蛋白酶原Ⅰ与胃蛋白酶原Ⅱ比值
（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ Ⅰ ｔｏ ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ Ⅱ ｒａｔｉｏ，ＰＧＲ）和胃
泌素１７有助于判断胃黏膜萎缩的范围和程度。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 血清胃蛋白酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）可分为两种
类型，ＰＧⅠ和ＰＧⅡ。ＰＧⅠ主要由胃底腺中的主细
胞分泌，ＰＧⅡ由胃和十二指肠细胞分泌，约有１％的
ＰＧ存在于血清中。胃泌素１７主要由胃窦的Ｇ细
胞分泌，受到胃酸的反馈调节，通常胃体黏膜萎缩时
胃泌素１７升高。在胃黏膜出现炎症时，血清ＰＧⅠ
和ＰＧⅡ水平增加，而在胃黏膜萎缩时，随着胃底腺
黏膜的丢失和主细胞数量的减少，ＰＧⅠ和ＰＧⅡ水
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平下降，且ＰＧⅠ下降更为明显，因此血清ＰＧＲ降
低。ＰＧＲ和胃泌素１７联合检测已被证实可用于筛
查胃黏膜萎缩，包括胃窦或胃体黏膜萎缩，被称为
“血清学活检”［４０］。胃黏膜萎缩特别是胃体黏膜萎
缩者，是胃癌的高危人群，非侵入性血清学筛查与内
镜检查结合有助于提高胃癌筛查效果［４１］。国内一
项大规模研究表明，ＰＧＲ ＜ ３． ８９和胃泌素１７ ＞
５． ７０ ｐｍｏｌ ／ Ｌ的患者胃癌发生风险分别是健康者的
２． ０２和２． ８４倍［５］。国内一项研究表明，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ阴
性的ＯＬＧＡ系统分期为无萎缩、Ⅰ期和Ⅱ期萎缩、
Ⅲ期和Ⅳ期萎缩的ＰＧＲ平均值分别为７． ３、７． ９和
４． ５，表明血清学ＰＧＲ检测与病理ＯＬＧＡ系统分期
相结合，对于判断萎缩的严重程度更有价值［４２］。
【陈述１２】对于ＣＡＧ、肠化生和ＩＮ，建议常规检测
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染，可采用尿素呼气试验、组织学或血
清学检测方法。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染可引起慢性活动性胃炎，在胃黏
膜萎缩和肠化生的发生和发展中也起重要作用［４３］。
一项２０１８年的随机对照研究纳入了７９５例Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
阳性（＋ ）的胃黏膜癌前病变患者，随机接受
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗，共４５６例完成长达１６年的随访。
结果显示Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ连续感染１６ 年患者比接受
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗的患者有更高的胃癌前状态进展
风险，且萎缩性胃炎患者受到Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ累积感染时
间的影响显著长于肠化生患者［４４］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是
目前预防胃癌最重要的可控危险因素。因此，对于
胃癌前病变患者常规行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染检测非常必
要。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ检测方法多样，包括尿素呼气试验、组
织学或血清学Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗体检测等。血清学检测方
法主要适用于胃癌筛查等流行病学调查，可与ＰＧ
和胃泌素１７检测同时进行，其优点为可避免出现胃
黏膜重度萎缩导致的Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ呼气试验或病理的假
阴性结果。尿素呼气试验是临床最常用的非侵入性
试验，具有检测准确性较高、操作方便等优点，是对
血清学检测有效的补充检测方法。其他检测方法包
括唾液或粪便Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ抗原检测，适用于体检人群或
社区筛查。

三、胃黏膜癌前状态和癌前病变的治疗
【陈述１３】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ是治疗ＣＡＧ的首要措施，
可部分逆转胃黏膜萎缩，从而降低胃癌前状态进展
为胃癌的风险。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 早在１９９４年国际癌症研究机构和ＷＨＯ就将
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ定义为Ⅰ类致癌原［４５］。Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染是胃

癌发生的环境因素中最重要且可控的因素，并且是
慢性胃炎、消化道溃疡发生的主要病因。根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可改善胃黏膜炎症反应，延缓或部分逆转胃
黏膜萎缩。大量研究表明，检测和根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可
降低萎缩性胃炎等无症状感染者的胃腺癌发病率，
且根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的收益与该地区的胃腺癌发生率相
关［８］。２０１８年日本一项横断面研究对２３２份胃黏
膜活检标本进行分析，标本来源包括Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除
３年后的萎缩性胃炎患者和同期未根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ的
萎缩性胃炎患者，发现Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除有助于减少萎
缩黏膜部分基因位点的甲基化，从而逆转胃黏膜萎
缩，阻断“Ｃｏｒｒｅａ肠型胃癌演变”进程［４６］。
【陈述１４】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ尽管很难短期逆转肠化
生，但是对于并存肠化生的萎缩有干预作用。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 尽管大量证据表明根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ有助于逆转胃
的癌前状态，阻断Ｃｏｒｒｅａ肠型胃癌演变进程，但部
分研究认为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除对Ｃｏｒｒｅａ进程的阻断可能
存在“不可逆点”，即Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除仅对某阶段病变
有逆转效应，超过该阶段则失去逆转效应。２０１７年
一篇包括５２ ３６３例受试者的ｍｅｔａ分析认为，根除
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ患者患胃腺癌的风险显著低于对照组
（ＲＲ ＝０． ５６，９５％ ＣＩ 　 ０． ４８ ～ ０． ６６，Ｐ ＜ ０． ０１），萎缩
性胃炎患者可从根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ中受益，从而降低胃
癌发生风险，而肠化生或ＩＮ患者则获益不明显［４７］。
然而，韩国近期一项对５９８例受试者进行为期１０年
随访的队列研究，认为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除对萎缩和肠化
生均有逆转作用，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除后３ ～ ５年胃窦和胃
体的肠化生可消失［４８］。尽管对肠化生患者行
Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除的获益仍存在争议，但目前认为其对延
缓并存肠化生的萎缩和减轻胃部炎症均有积极
作用。
【陈述１５】根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ有助于阻断ＬＧＩＮ进展为
ＨＧＩＮ或胃癌。
证据质量：低 推荐等级：中
　 　 最新欧洲指南建议，对于合并Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染的
ＬＧＩＮ应于内镜下诊疗后进行根除［６］。国外文献报
道，根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可降低ＨＧＩＮ或胃癌切除后复发
的概率，且根除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ可在一定程度上改变ＩＮ进
展为胃癌的过程［４９５０］。然而近期几项ｍｅｔａ分析并
不支持Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除降低ＬＧＩＮ黏膜的胃癌发生率
的结论，仅支持Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除对萎缩性胃炎和肠化
生的积极作用［４７，５１］。因此，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除对ＬＧＩＮ的
阻断作用仍有待进一步研究。
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【陈述１６】胃黏膜ＨＧＩＮ和早期胃癌建议首选ＥＳＤ
治疗。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 治疗早期胃癌传统的方法是外科根治切除术，
手术切除病变以后５年生存率可达９０％以上，但外
科手术破坏了胃的正常解剖结构，导致患者的远期
生理功能受到很大影响，手术后残胃亦属于癌前病
变。ＥＳＤ具有创伤小、恢复快、费用低和并发症少等
优势，是治疗消化道早期肿瘤安全、有效的方式。与
内镜黏膜切除术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，
ＥＭＲ）相比，ＥＳＤ治疗表浅型癌的整块切除率和治
愈性切除率均更高。Ｃｈｉｕ等［５２］比较了７４例经ＥＳＤ
治疗和４０例外科切除早期胃癌的资料，结果表明外
科治疗组平均手术时间和平均住院日均显著长于
ＥＳＤ治疗组，并发症的发生率显著高于ＥＳＤ治疗
组，而术后３年存活率两组差异无统计学意义，提示
ＥＳＤ治疗早期胃癌可以达到与外科手术相同的疗
效，但ＥＳＤ治疗组术后出血的发生率显著低于外科
手术组，平均手术时间和平均住院日均显著短于外
科手术组。因此，ＨＧＩＮ和早期胃癌首选ＥＳＤ治疗。
【陈述１７】对于内镜下有清晰边界的胃黏膜ＬＧＩＮ，
可考虑内镜微创治疗。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 既往研究表明，３８％ ～ ７５％的ＬＧＩＮ会自然消
退，１９％ ～ ５０％会持续存在。未消退的ＬＧＩＮ病例
中，有２３％会在１０ ～ ４８个月内进展为恶性［８］，另有
报道ＬＧＩＮ人群中胃腺癌的年发生率为０． ６％ ［１１］。
第１版欧洲癌前病变指南中仅推荐对内镜下边界清
晰的ＨＧＩＮ 和早期胃癌行内镜微创治疗。在
２０１９年的新版指南中将界限清晰的ＬＧＩＮ也列入推
荐治疗行列，原因在于ＬＧＩＮ有相当高的恶变风险，
且活检中有清晰边界的ＬＧＩＮ在局部非活检区域可
能已进展为ＨＧＩＮ或早期胃癌。因此，对内镜下有
清晰边界的胃黏膜ＬＧＩＮ，可考虑内镜微创治疗。
【陈述１８】癌前病变和早期胃癌行内镜治疗后，根
除Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ有助于防止胃癌复发和异时性胃癌的
发生。
证据质量：高 推荐等级：高
　 　 癌前病变和早期胃癌多采用ＥＭＲ或ＥＳＤ进行
治疗。然而，临床研究发现早期胃癌行ＥＳＤ治疗
后，仍有部分患者在胃内其他部位发生新的胃癌
（异时性胃癌），其原因可能为胃癌患者的周边胃黏
膜存在癌前病变。此外，早期胃癌内镜治疗后原发
部位仍有可能复发。其中，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染与病变复

发存在密切的相关性。２０１８年发表的一项随机、双
盲、对照研究纳入了４７０例内镜下切除的早期胃癌
或ＨＧＩＮ患者，分为Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除组和安慰剂组，经
过平均５． ９年的随访观察发现，Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除组
１９４例患者中有１４例发生了异时性胃癌（７． ２％），
显著低于安慰剂组的１３． ４％，风险比为０． ５０
（９５％ ＣＩ　 ０． ２６ ～ ０． ９４）［５０］。因此，推荐早期胃癌行
ＥＳＤ术后伴Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染者行Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ根除治疗，
防止胃癌复发和异时性胃癌的发生。
【陈述１９】胃黏膜保护剂、叶酸、中药制剂对包括
ＣＡＧ在内的胃癌前状态有一定治疗作用。
证据质量：低 推荐等级：中
　 　 既往研究认为叶酸治疗胃癌前状态能使抑癌基
因ｐ５３表达明显升高，Ｂｃｌ２癌基因蛋白的表达下
降，即叶酸通过增强癌前病变上皮细胞的凋亡而预
防胃癌发生［５３］。我国慢性胃炎共识中指出，某些维
生素和微量元素硒可能降低胃癌发生的危险性，对
于部分体内低叶酸水平者，适量补充叶酸可改善
ＣＡＧ的组织学改变；胃黏膜保护剂可改善胃黏膜屏
障，促进胃黏膜糜烂愈合，但对萎缩的改善作用尚有
争议［５４］。ＣＡＧ的中医诊疗共识意见中，将ＣＡＧ分
为肝胃气滞证、肝胃郁热证、脾胃虚弱证、脾胃湿热
证、胃阴不足证、胃络瘀血证六型，分别采用柴胡疏
肝散、化肝煎合左金丸、黄芪建中汤、连朴饮、一贯煎
合芍药甘草汤、失笑散合丹参饮加减治疗［５５］。中成
药如胃复春、摩罗丹等主治萎缩性胃炎。然而，目前
缺乏关于胃黏膜保护剂、叶酸、中药对胃癌前状态治
疗作用的高质量研究，值得引起关注。

尽管环氧合酶抑制剂可能具有一定减缓癌前状
态发展的作用，但尚无证据支持人群的大规模使用。
一项包括５２ １６１例胃癌高危患者的回顾性研究表
明，长期使用ＮＳＡＩＤ（包括阿司匹林）可降低相关胃
癌发生率，推测环氧合酶抑制剂可通过抑制与癌症
相关的前列腺素、细胞因子和血管生成因子，从而降
低癌变发生率［５６］。目前尚无高质量的前瞻性试验
确定环氧合酶抑制剂对癌前状态有抑制作用。环氧
合酶２选择性抑制剂预防胃癌发生的作用也未得
到证实，仍需进一步研究确定环氧合酶２抑制剂
（如塞来昔布）在药物干预癌前状态中的作用。

四、胃黏膜癌前状态和癌前病变的监测和随访
【陈述２０】累及全胃的重度ＣＡＧ（ＯＬＧＡ系统和
ＯＬＧＩＭ系统分期为Ⅲ和Ⅳ期）建议每１ ～ ２年复
查高清内镜，轻中度、局限于胃窦的ＣＡＧ建议每
３年复查胃镜。
证据质量：中 推荐等级：高
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　 　 萎缩和肠化生的严重程度与胃癌发生存在相关
性，ＯＬＧＡ系统和ＯＬＧＩＭ系统分期为Ⅲ和Ⅳ期患者
的胃癌发生风险显著增加，胃窦和胃体黏膜广泛萎
缩也是胃癌的危险因素。目前认为肠型胃癌的发生
包括从Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关性胃炎、萎缩性胃炎、肠化生到
ＩＮ的多步过程，对处于癌前阶段的胃癌高危人群进
行监测随访有助于早期胃癌的诊断与治疗。尽管全
球各地区Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ感染率有较大差异，但胃癌前状态
在各地区的普通人群中均较常见。据报道，ＣＡＧ患
者的胃癌年发生率为０． １％ ～ ０． ２５％，肠化生患者
的胃癌年发生率为０． ２５％。一项日本研究认为，广
泛黏膜萎缩患者的胃癌５年累积发病率更高，达
１． ９％ ～ １０％，肠化生患者达５． ３％ ～ ９． ８％ ［６］。癌
前状态的进展程度同胃癌家族史一样，被认为是
胃癌的危险因素之一。对于局限于胃窦的生理性
轻中度萎缩性胃炎患者，无需复查胃镜；局限于胃
窦的病理性轻中度萎缩性胃炎患者，建议每
３年复查胃镜；对于单一黏膜部位肠化生伴胃癌家
族史、或存在顽固Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关胃炎的患者，可考
虑３年内复查胃镜；对于伴有肠化生的轻中度萎
缩性胃炎患者，可每２ ～ ３年复查胃镜；对于累及
全胃的重度ＣＡＧ伴肠化生患者，则建议每１ ～ ２年
复查高清胃镜。
【陈述２１】肠化生的随访策略取决于胃黏膜萎缩的
严重程度，伴有肠化生的轻中度萎缩性胃炎可每
２ ～ ３年复查胃镜。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 萎缩和肠化生的严重程度与胃癌发生存在相关
性，ＯＬＧＡ系统和ＯＬＧＩＭ系统分期为Ⅲ和Ⅳ期患者
的胃癌发生风险显著增加，胃窦和胃体黏膜广泛萎
缩也是胃癌的危险因素。尽管胃黏膜单一部位的肠
化生患者也存在胃癌风险，但多数情况下该类患者
无需进行监测，特别是内镜检查已排除严重萎缩性
胃炎者。对于单一黏膜部位肠化生伴胃癌家族史或
持续存在Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ相关胃炎的患者，可考虑３年内
复查内镜；对于伴有肠化生的轻中度萎缩性胃炎患
者，可每２ ～ ３年复查胃镜。
【陈述２２】高清染色内镜显示边界不清的ＬＧＩＮ建
议每年复查高清染色内镜，边界清晰、未行内镜治
疗的ＬＧＩＮ建议每６个月复查高清染色内镜。
证据质量：低 推荐等级：中
　 　 普通内镜下边界不清的ＬＧＩＮ应进行高清染色
内镜检查并广泛活检取样，若经病理证实为ＬＧＩＮ，
则应在１年内再次进行内镜检查；高清染色内镜探
查到边界清晰的ＬＧＩＮ，经病理证实后，建议与患者

沟通后行局部微创治疗；若探查到边界清晰、未行内
镜治疗的ＬＧＩＮ则建议每６个月复查高清染色内
镜。因目前ＬＧＩＮ转归的临床研究证据有限，对于
ＬＧＩＮ的处理需要谨慎。
【陈述２３】行内镜下治疗的ＩＮ或早期胃癌，建议治
疗后３ ～ ６个月复查高清染色内镜，并按照胃黏膜
的基础状态确定随访间隔。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 ＩＮ或早期胃癌于ＥＳＤ或ＥＭＲ治疗后出现复发
和异时性肿瘤的风险很高，据报道发生率为１０％ ～
２０％ ［５７５９］。因此有必要进行定期内镜随访，以早期
发现病变并及时采取内镜下治疗。尽管关于早期胃
癌ＥＳＤ术后随访时间的研究较少，但从目前研究表
明大多数术后复发或异时性肿瘤发生在手术后的第
１年［６０６１］。因此，建议对行内镜下治疗ＩＮ或早期胃
癌的患者于术后３ ～ ６个月复查高清染色内镜，如未
发现病变，则按照胃黏膜萎缩或肠化生的状态确定
复查间隔，必要时每年进行复查。
【陈述２４】合理的胃黏膜癌前状态和癌前病变的监
测、随访，对于胃癌发生风险较高的对象尤其具有
较好的卫生经济学效益。
证据质量：中 推荐等级：中
　 　 不同国家地区的经济发展水平和胃癌患病率不
同，针对胃黏膜癌前状态的监测方案也有所不同。
一项针对美国人群进行的胃黏膜癌前状态和癌前病
变监测的建模发现，对５０岁以上经ＥＭＲ治疗的ＩＮ
患者行定期监测具有成本效益优势，效益比为
３９ ８００美元／质量调整生命年（ｑｕａｌｉｔｙａｄｊｕｓｔｅｄ ｌｉｆｅ
ｙｅａｒｓ，ＱＡＬＹ）［６２］。欧洲一项成本效益分析对５０ ～
７５岁胃黏膜癌前状态患者行每３年１次胃镜检测
（对比方案为无检测），效益比为１８ ３３６欧元／ ＱＡＬＹ，
低于成本效益阈值３６ ５７５欧元［２３］。研究显示在中
低风险胃癌地区的癌前状态人群中每１ ～ ３年进行
１次检测是符合卫生经济效益的。我国为胃癌高发
地区，因此其成本效益可能更高［８］。基于我国国
情，初步制定了我国胃黏膜癌前状态和癌前病变的
处理和监测流程（图３）。

五、结语
本共识是我国首部关于胃黏膜癌前状态和癌前

病变处理策略的专家共识，针对癌前状态的定义、诊
断和分期、治疗、监测和随访制定了详尽的推荐意见。
本共识尚存在一些局限性，如部分条目尚缺乏有力的
临床证据支撑，尤其是缺少国内的高质量研究结果，
但不妨碍本共识对于该类疾病临床诊治的指导意义，
期待其在我国今后胃癌防控工作中发挥积极的作用。
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　 　 注：ＣＥ为化学染色内镜；ＮＢＩ为窄带成像技术；ＦＩＣＥ为内镜电子分光图像处理；Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ为幽门螺杆菌；ＵＢＴ为尿素呼气试验；ＬＧＩＮ为低
级别上皮内瘤变；ＨＧＩＮ为高级别上皮内瘤变；ＯＬＧＩＭ为基于肠化生的胃炎评价；ＰＧ为胃蛋白酶原；ＥＳＤ为内镜黏膜下剥离术；ＣＡＧ为慢性萎
缩性胃炎；虚线框内为胃癌前状态和癌前病变

图３　 胃黏膜癌前状态和癌前病变的处理和监测流程
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［２２］Ｚｈａｏ ＺＷ，Ｙｉｎ ＺＦ，Ｗａｎｇ ＳＱ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ

ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１６，
３１（９）：１５３９１５４５． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １３３１３．

［２３］Ａｒｅｉａ Ｍ， ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏ Ｍ， Ｒｏｃｈａ Ｇｏｎａｌｖｅｓ Ｆ． Ｃｏｓｔｕｔｉｌｉｔｙ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｉｃ

ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１４，１９（６）：４２５４３６．
ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｈｅｌ． １２１５０．

［２４］ＤｉｎｉｓＲｉｂｅｉｒｏ Ｍ， ｄａ ＣｏｓｔａＰｅｒｅｉｒａ Ａ， Ｌｏｐｅｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ．
Ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｄｙｓｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，２００３，５７（４）：
４９８５０４． ＤＯＩ：１０． １０６７ ／ ｍｇｅ． ２００３． １４５．

［２５］Ｋｏｎｏ Ｙ，Ｔａｋｅｎａｋａ Ｒ，Ｋａｗａｈａｒａ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｏｆ
ｇａｓｔｒｉｃ ａｄｅｎｏｍａ ｕｓｉｎｇ ａｎ ａｃｅｔｉｃ ａｃｉｄ ｉｎｄｉｇｏｃａｒｍｉｎｅ ｍｉｘｔｕｒｅ［Ｊ］．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，２０（１７）：５０９２５０９７． ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／
ｗｊｇ． ｖ２０． ｉ１７． ５０９２．

［２６］Ｍｏｕｚｙｋａ Ｓ，Ｆｅｄｏｓｅｅｖａ Ａ． Ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｗｉｔｈ ｈｅｍａｔｏｘｙｌｉｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ，２００８，
１１（１）：１５２２． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１０１２０００７０４４５４．

［２７］Ｔａｎａｋａ Ｋ， Ｔｏｙｏｄａ Ｈ， Ｋａｄｏｗａｋｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｆａｃｅ ｐａｔｔｅｒｎ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｅｄｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ

ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，２００８，６７（３）：４３０
４３７． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｇｉｅ． ２００７． １０． ０４２．

［２８］Ｕｅｄｏ Ｎ，Ｉｓｈｉｈａｒａ Ｒ，Ｉｉｓｈｉ Ｈ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｅｗ ｍｅｔｈｏｄ ｏｆ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ
ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ：ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｗｉｔｈ ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２００６，３８（８）：８１９８２４． ＤＯＩ：１０．
１０５５ ／ ｓ２００６９４４６３２．

［２９］Ａｎ ＪＫ，Ｓｏｎｇ ＧＡ，Ｋｉｍ ＧＨ，ｅｔ ａｌ． Ｍａｒｇｉｎａｌ ｔｕｒｂｉｄ ｂａｎｄ ａｎｄ ｌｉｇｈｔ
ｂｌｕｅ ｃｒｅｓｔ， ｓｉｇｎｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，ａｒｅ ｉｎｄｉｃａｔｉｖｅ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ［Ｊ ／ ＯＬ］．
ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１２：１６９［２０１２１１２７］． ｈｔｔｐｓ：∥ ｄｏｉ．
ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ １４７１２３０Ｘ１２１６９．

［３０］Ｃｈｅｎｇ ＪＮ，Ｘｕ ＸＪ，Ｚｈｕａｎｇ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｃａｎｔｈｏｓｉｓ
ｎｉｇｒｉｃａｎｓ ａｐｐｅａｒａｎｃｅ：ａ ｎｏｖｅｌ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｌｏｗ
ｇｒａｄｅ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０２０，

—９３７—中华消化杂志２０２０年１１月第４０卷第１１期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２０，Ｖｏｌ． ４０，Ｎｏ． １１



３５（８）：１３７２１３８０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｇｈ． １５０００．
［３１］ＰｉｍｅｎｔｅｌＮｕｎｅｓ Ｐ，Ｍｏｕｒｏ Ｆ，Ｖｅｌｏｓｏ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｆｏｌｌｏｗ

ｕｐ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｔｉｃ ｌｅｓｉｏｎｓ

ｉｎ Ｐｏｒｔｕｇａｌ［Ｊ］． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１４，４６（１１）：９３３９４０． ＤＯＩ：１０．
１０５５ ／ ｓ００３４１３７７３４８．

［３２］Ｌｉｍ Ｈ，Ｊｕｎｇ ＨＹ，Ｐａｒｋ ＹＳ，ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｃｒｅｐａｎｃｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｏｒｃｅｐｓ ｂｉｏｐｓｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ

ｎｅｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］． Ｓｕｒｇ Ｅｎｄｏｓｃ，２０１４，２８（４）：１２５６１２６２． ＤＯＩ：１０．
１００７ ／ ｓ００４６４０１３３３１６６．

［３３］Ｚｈａｏ ＧＦ，Ｘｕｅ Ｍ，Ｈｕ ＹＹ，ｅｔ ａｌ． Ｈｏｗ ｃｏｍｍｏｎｌｙ ｉｓ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ ｌｏｗ ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｕｐｇｒａｄｅｄ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃ

ｔｉｏｎ？Ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１５，１０（７）：ｅ０１３２６９９
［２０１５０７１６ ］． ｈｔｔｐｓ：∥ ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ．

０１３２６９９．

［３４］Ｄｉｘｏｎ ＭＦ，Ｇｅｎｔａ ＲＭ，Ｙａｒｄｌｅｙ ＪＨ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｇｒａｄｉｎｇ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ． Ｔｈｅ ｕｐｄａｔｅｄ Ｓｙｄｎｅｙ Ｓｙｓｔｅｍ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ

Ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｏｎ ｔｈｅ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，Ｈｏｕｓｔｏｎ １９９４［Ｊ］．
Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ，１９９６，２０（１０）：１１６１１１８１． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
０００００４７８１９９６１００００００００１．

［３５］Ｒｕｇｇｅ Ｍ，Ｍｅｇｇｉｏ Ａ，Ｐｅｎｎｅｌｌｉ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ｓｔａｇｉｎｇ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ：ｔｈｅ ＯＬＧＡ ｓｔａｇｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００７，５６（５）：６３１
６３６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００６． １０６６６６．

［３６］ 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．

［３７］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．

［３８］Ｌａｈｎｅｒ Ｅ，Ｚａｇａｒｉ ＲＭ，Ｚｕｌｌｏ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｎｉｃ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ：
ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ，ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｄｉｇ
Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ，２０１９，５１（１２）：１６２１１６３２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｄｌｄ． ２０１９．
０９． ０１６．

［３９］张贺军，金珠，崔荣丽，等． ＯＬＧＡ分期、分级评估系统在胃镜活
检组织病理学评价中的应用［Ｊ］． 中华消化内镜杂志，２０１４，
３１（３）：１２１１２５． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． １００７５２３２． ２０１４．
０３． ００１．

［４０］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．

［４１］Ｔｕ ＨＫ，Ｓｕｎ ＬＰ，Ｄｏｎｇ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ ｂｉｏｐｓｙ ｕｓｉｎｇ ｆｉｖｅ ｓｔｏｍ
ａｃｈｓｐｅｃｉｆｉｃ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ

ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ：ａ ｍｕｌｔｉｐｈａｓｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，
１１２（５）：７０４７１５． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１７． ５５．

［４２］Ｔｏｎｇ ＹＬ，Ｗｕ ＹＬ，Ｓｏｎｇ ＺＹ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ
ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｔｒｏｐｈｉｃ ｇａｓｔｒｉｔｉｓ ａｍｏｎｇ ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈ

ｃｈｅｃｋｕｐ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｃｈｉｎａ： ａ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｌｉｎｉｃａｌ

ｒｅｓｅａｒｃｈ［Ｊ ／ ＯＬ］． ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，１７（１）：８８［２０１７０７
２０］． ｈｔｔｐｓ：∥ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １１８６ ／ ｓ１２８７６０１７０６４１６．

［４３］ Ｇｒａｈａｍ ＤＹ． Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｕｐｄａｔｅ：ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ，ｒｅｌｉａｂｌｅ
ｔｈｅｒａｐｙ，ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｂｅｎｅｆｉｔｓ ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１５，
１４８（４）：７１９７３１． ｅ３． ＤＯＩ：１０． １０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１５． ０１． ０４０．

［４４］Ｍｅｒａ ＲＭ，Ｂｒａｖｏ ＬＥ，Ｃａｍａｒｇｏ ＭＣ，ｅｔ ａｌ． Ｄｙｎａｍｉｃｓ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ
ｐｙｌｏｒｉ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｓ ａ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔ ｏｆ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ

ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ：１６ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｏｆ ａｎ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．
Ｇｕｔ，２０１８，６７ （７）：１２３９１２４６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１６
３１１６８５．

［４５］Ｉｏｎｉｚｉｎｇ ｒａｄｉａｔｉｏｎ，ｐａｒｔ ２：ｓｏｍｅ ｉｎｔｅｒｎａｌｌｙ ｄｅｐｏｓｉｔｅｄ ｒａｄｉｏｎｕｃｌｉｄｅｓ．
Ｖｉｅｗｓ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｔ ｏｐｉｎｉｏｎｓ ｏｆ ａｎ ＩＡＲＣ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｇｒｏｕｐ ｏｎ ｔｈｅ

Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｉｃ Ｒｉｓｋｓ ｔｏ Ｈｕｍａｎｓ． Ｌｙｏｎ，１４ － ２１ Ｊｕｎｅ
２０００［Ｊ］． ＩＡＲＣ Ｍｏｎｏｇｒ Ｅｖａｌ Ｃａｒｃｉｎｏｇ Ｒｉｓｋｓ Ｈｕｍ，２００１，
７８（Ｐｔ ２）：１５５９．

［４６］Ｍｉｃｈｉｇａｍｉ Ｙ，Ｗａｔａｒｉ Ｊ，Ｉｔｏ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｈ． ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ

［Ｊ ／ ＯＬ］． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０１８，８（１）：１４３６９［２０１８０９２５］． ｈｔｔｐｓ：∥
ｄｏｉ． ｏｒｇ ／ １０． １０３８ ／ ｓ４１５９８０１８３２７１７３．

［４７］Ｒｏｋｋａｓ Ｔ，Ｒｏｋｋａ Ａ，Ｐｏｒｔｉｎｃａｓａ Ｐ． Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ

ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１７，３０（４）：４１４４２３．
ＤＯＩ：１０． ２０５２４ ／ ａｏｇ． ２０１７． ０１４４．

［４８］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．

［４９］Ｂａｅ ＳＥ，Ｊｕｎｇ ＨＹ，Ｋａｎｇ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉ
ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ ｍｅｔａｃｈｒｏｎｏｕｓ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ

ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｍ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１４，１０９（１）：６０６７．
ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１３． ４０４．

［５０］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．

［５１］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．

［５２］Ｃｈｉｕ ＰＷ，Ｔｅｏｈ ＡＹ，Ｔｏ ＫＦ，ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ
ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ （ＥＳＤ）ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｇａｓｔｒｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｇａｓｔｒｉｃ ｎｅｏｐｌａｓｉａ：ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｓｕｒｇ Ｅｎｄｏｓｃ，
２０１２，２６（１２）：３５８４３５９１． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４６４０１２２３７１８．

［５３］Ｃａｏ ＤＺ，Ｓｕｎ ＷＨ，Ｏｕ ＸＬ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆｏｌｉｃ ａｃｉｄ ｏｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｂｃｌ２ ａｎｄ ｐ５３ ｉｎ ｐｒｅｍａｌｉｇｎａｎｔ ｇａｓｔｒｉｃ

ｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２００５，１１（１１）：１５７１１５７６．
ＤＯＩ：１０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ１１． ｉ１１． １５７１．

［５４］中华医学会消化病学分会． 中国慢性胃炎共识意见（２０１７年，
上海）［Ｊ］． 中华消化杂志，２０１７，３７（１１）：７２１７３８． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４１４３２． ２０１７． １１． ００１．

［５５］中华中医药学会脾胃病分会． 慢性萎缩性胃炎中医诊疗共识
意见（２００９，深圳）［Ｊ］． 中国中西医结合消化杂志，２０１０，
１８（５）：３４５３４９． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１０３８Ｘ．２０１０． ０３． ０２４．

［５６］Ｗｕ ＣＹ，Ｗｕ ＭＳ，Ｋｕｏ ＫＮ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｒｉｓｋ ｗｉｔｈ ｒｅｇｕｌａｒ ｕｓｅ ｏｆ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｒｕｇｓ

ｉｎ Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ ｐｙｌｏｒｉｉｎｆｅｃｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，２０１０，
２８（１８）：２９５２２９５７． ＤＯＩ：１０． １２００ ／ ＪＣＯ． ２００９． ２６． ０６９５．

［５７］Ｐｙｏ ＪＨ，Ｌｅｅ Ｈ，Ｍｉｎ ＢＨ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

—０４７— 中华消化杂志２０２０年１１月第４０卷第１１期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０２０，Ｖｏｌ． ４０，Ｎｏ． １１



ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｖｓ． ｓｕｒｇｅｒｙ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｎｏｎｉｎｆｅｒｉｏｒｉｔｙ
ｍａｔｃｈｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，１１１（２）：
２４０２４９． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ａｊｇ． ２０１５． ４２７．

［５８］Ｋｏｓａｋａ Ｔ，Ｅｎｄｏ Ｍ，Ｔｏｙａ Ｙ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｓｉｎｇｌｅ
ｃｅｎｔｅｒ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，２０１４，２６（２）：１８３
１９１． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｄｅｎ． １２０９９．

［５９］Ｋａｔｏ Ｍ，Ｎｉｓｈｉｄａ Ｔ，Ｙａｍａｍｏｔｏ Ｋ，ｅｔ ａｌ． Ｓｃｈｅｄｕｌｅｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｃａｎｃｅｒ ａｆｔｅｒ ｃｕｒａｔｉｖｅ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ
ｓｔｕｄｙ ｂｙ Ｏｓａｋａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ＥＳＤ ｓｔｕｄｙ ｇｒｏｕｐ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２０１３，
６２（１０）：１４２５１４３２． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ２０１１３０１６４７．

［６０］Ｈｏｒｉｋｉ Ｎ，Ｏｍａｔａ Ｆ，Ｕｅｍｕｒａ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｌｏｃａｌ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ
ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｉｅｃｅｍｅａｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ

ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ａ １０ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗｕｐ ｐｅｒｉｏｄ［Ｊ］． Ｓｕｒｇ Ｅｎｄｏｓ，
２０１２，２６（１）：７２７８． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４６４０１１１８３０ｙ．

［６１］Ｙｏｏｎ Ｈ，Ｋｉｍ ＳＧ，Ｃｈｏｉ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｏｒ
ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｔｕｍｏｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａ ｔｕｍｏｒｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｍａｒｇｉｎ

ａｆｔｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｓｕｒｇ Ｅｎｄｏｓｃ，
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ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｏｆ ｐｒｅｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｌｅｓｉｏｎｓ ｔｏ ｐｒｅｖｅｎｔ

ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ，２０１０，１１６（１２）：２９４１２９５３． ＤＯＩ：１０．
１００２ ／ ｃｎｃｒ． ２５０３０．

（收稿日期：２０２００９１８）
（本文编辑：冯缨）

中华医学会消化病学分会第十一届委员会组成名单
　 主任委员：陈湖
　 前任主任委员：杨云生
　 候任主任委员：唐承薇
　 副主任委员：吴开春　 房静远　 李延青　 周丽雅
　 常务委员（按姓氏汉语拼音排序）：

白文元　 陈东风　 陈湖　 陈其奎　 陈卫昌　 房静远　 郭晓钟
李景南　 李　 鹏　 李延青　 刘玉兰　 陆　 伟　 吕　 宾　 吕农华
唐承薇　 田德安　 庹必光　 王江滨　 王兴鹏　 吴开春　 谢渭芬
杨云生　 张　 军　 周丽雅　 邹多武　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

　 委员（按姓氏汉语拼音排序）：
白飞虎　 白文元　 陈东风　 陈红梅　 陈湖　 陈　 平　 陈其奎　 陈卫昌
陈　 烨　 陈正义　 董卫国　 房静远　 高　 峰　 郜恒骏　 郭晓钟　 侯晓华
姜海行　 蓝　 宇　 李景南　 李良平　 李　 鹏　 李　 岩　 李延青　 林志辉
刘思德　 刘玉兰　 陆　 伟　 吕　 宾　 吕农华　 缪应雷　 聂玉强　 任建林
沈锡中　 盛剑秋　 时永全　 孙　 刚　 唐承薇　 田德安　 田字彬　 庹必光
汪芳裕　 王邦茂　 王江滨　 王俊平　 王良静　 王蔚虹　 王兴鹏　 王学红
吴开春　 吴小平　 谢渭芬　 许洪伟　 许　 乐　 杨仕明　 杨幼林　 杨云生
袁耀宗　 曾维政　 张炳勇　 张国新　 张　 军　 张晓岚　 张志广　 郑鹏远
郑　 勇　 周丽雅　 周永宁　 祝　 荫　 邹多武　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　
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