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　　慢性萎缩性胃炎(chronicatrophicgastritis,

CAG)是临床常见病,其发病率及检出率随年龄增

长而增加。本专业委员会于1989年、2003年、2011
年相继制定了《慢性胃炎中西医结合诊断、辨证和疗

效标准》[1]、《慢性胃炎的中西医结合诊治方案》[2]、
《慢性胃炎中西医结合诊疗共识意见》[3],对慢性胃

炎包括CAG 的诊治和评价进行了规范。近年来,
国内外在 CAG 的研究方面取得了许多进展,以前

制定的中西医结合共识意见已不能满足目前临床诊

治的需求,有必要对共识意见进行更新。为此,在充

分参考中华医学会消化病学分会《中国慢性胃炎共

识意见(2012年,上海)》[4]等基础上,对2011年发

布的《慢性胃炎中西医结合诊疗共识意见》进行更

新,先后组织国内中西医消化病专家就 CAG 的中

医证型、辨证治疗、疗效评定标准等一系列关键问题

进行讨论,按照国际通行的德尔斐法进行3轮次投

票,讨论《慢性萎缩性胃炎中西医结合专家共识意见

(2016年)》(表决选择:①完全同意;②同意,但有一

定保留;③同意,但有较大保留;④不同意,但有保

留;⑤完全不同意。如果>2/3的人数选择①,或>
85%的人数选择①+②,则作为条款通过)。全文

如下。

1　概论

CAG是慢性胃炎的一种类型,系指胃黏膜上皮

遭受反复损害导致固有腺体的减少,伴或不伴肠腺

化生和(或)假幽门腺化生的一种慢性胃部疾病[5-7]。
幽门螺杆菌(helicobacterpylori,Hp)感染是

CAG最重要的病因[8-10]。Hp感染后可出现慢性非

萎缩性胃炎、萎缩性胃炎(萎缩、肠上皮化生)、异型

增生及癌变。荷兰一项对92250例胃癌前病变患

者随访10年的队列研究显示,萎缩性胃炎和肠化的

胃癌发生率为0.1%/年和0.25%/年[11]。瑞典的

一项队列研究显示,有1/85的慢性胃炎、1/50的

CAG、1/39的肠化,以及1/19的胃黏膜异型增生在

20年内发展为胃癌[12]。因此,有必要对 CAG进行

合理的评估与随访。

2　西医诊断

2.1　临床表现

2.1.1　症状　CAG 的临床表现无特异性,可无明

显症状,有症状者主要表现为上腹部不适、饱胀、疼
痛等非特异性消化不良症状,可伴有食欲不振、嘈
杂、嗳气、反酸、恶心、口苦等消化道症状,其病理的

严重程度与症状之间无相关性。
患者临床表现无特异性,可无明显症状,也可表

现为非特异的消化不良症状,如上腹部不适、饱胀、
疼痛等。部分患者可同时存在胃食管反流病,表现

为反酸,烧心等。部分患者可存在胆汁反流样表现,
如口苦、嘈杂、嗳气。但不同内镜表现及其病理的严

重程度与症状之间无相关性[13]。A型CAG易发生

恶性贫血,一般消化道症状较少。

2.1.2　体征　多无明显体征,有时可有上腹部轻度

压痛或按之不适感。

2.1.3　消化道外表现　少数患者伴有舌炎、消瘦和

贫血。部分患者可以合并有焦虑、抑郁等精神症状。

2.2　相关检查

2.2.1　内镜检查和胃黏膜组织学检查　CAG的确

诊主要依靠内镜检查和胃黏膜组织学检查,尤其是

后者的诊断价值更大。

2.2.2　血清胃蛋白酶原Ⅰ、Ⅱ(pepsinogenⅠ、Ⅱ,

PGⅠ、PGⅡ)以及胃泌素-17(Gastrin-17)的检测有

助于判断有无胃黏膜萎缩及萎缩部位　PG和 Gas-
trin-17测定有助于判断萎缩的范围[4-16],胃体萎缩

者,PGⅠ、PGⅠ/Ⅱ比值降低,血清 Gastrin-17水平

升高;胃窦萎缩者,血清 Gastrin-17水平降低,PGⅠ、

PGⅠ/Ⅱ比值正常;全胃萎缩者则两者均降低。通常使

用PGⅠ水平≤70g/L且PGⅠ/Ⅱ比值≤3.0作为

萎缩性胃炎的诊断临界值。国内胃癌高发区筛查常

采用 PGⅠ水平≤70g/L 且 PGⅠ/Ⅱ≤7.0的标

准[17],目前尚缺乏大样本的随访数据加以佐证。

2.2.3　怀疑自身免疫所致慢性萎缩性胃炎(auto-
immunegastritis,AIG),建议检测血清 Gastrin、维
生素B12,以及抗壁细胞抗体、抗内因子抗体等　
AIG主要特点为壁细胞抗体阳性,胃体萎缩而胃窦

不受累,可发展为恶性贫血。Gastrin黏膜的萎缩是



渐进的过程,在未完全萎缩阶段,缺乏典型表现[18],
不易诊断。AIG患者胃酸分泌减弱或缺失,部分患

者存在内因子抗体,影响维生素B12 吸收,导致巨幼

细胞性贫血。对于可疑者需行 Gastrin、维生素B12、
抗内因子抗体等检查。Hp感染与 AIG发病的关系

尚有争议,有研究认为 Hp可通过 T淋巴细胞水平

的分子模拟机制,激活自身反应性 T 淋巴细胞,触
发自 身 免 疫 机 制,从 而 导 致 AIG[19]。研 究 发 现

58.8%的恶性贫血患者存在 Hp 既往 或 现 症 感

染[20]。也有研究认为 Hp感染并非 AIG的病因,因
为在亚洲、南美洲等 Hp感染高发地区,AIG的发病

率低[21]。

2.3　诊断

2.3.1　诊断思路　对于怀疑CAG的患者,诊断应

包括以下方面:①确定诊断:通过胃镜及病理。②评

估萎缩(及肠化)的程度和范围:应用胃镜检查进行

判断、多处活检病理,以及结合血清PG 和 Gastrin-
17测定。③明确是否 Hp感染。④评估癌变风险:
结合萎缩程度和范围[胃黏膜炎性反应和萎缩程度

的分期标准(theoperativelinkforgastritisassess-
ment,OLGA)、胃 黏 膜 肠 化 的 分 期 标 准 (the
operativelinkongastricintestinalmetaplasiaas-
sessment,OLGIM)、血清PG等]、Hp感染状况、危
险因素、年龄、胃癌家族史等综合判断。

(一)明确有无萎缩

对怀疑有萎缩性胃炎的患者应进行胃镜和病理

学检查,白光内镜是判断胃黏膜萎缩的基本方法,采
用放大胃镜、NBI、共聚焦内镜等内镜新技术,可提高

诊断的准确性。最终确定依靠病理检查。
(二)评估萎缩(和肠化)的程度和范围

(1)内镜下可采用 Kimura-Takemoto分型[22]:
根据胃镜下萎缩的部位和范围,将 CAG 分为闭合

型(C-Ⅰ—C-Ⅲ)和开放型(O-Ⅰ—O-Ⅲ)(见图1)。
(2)OLGA,OLGIM 分期(见表1,2):胃镜下取

胃窦、胃体黏膜标本,采用病理对萎缩/肠化进行部

位和程度的评定。
(3)血清 PG 和 Gastrin-17测定:胃黏膜萎缩

时,血清PGⅠ、PGⅠ/Ⅱ降低,结合血清 Gastrin-17
测定可以判断萎缩的部位。胃体萎缩者 PGⅠ和

PGⅠ/Ⅱ降低,而胃窦萎缩者,血清 Gastrin-17降

低,全胃萎缩者,PGⅠ、PGⅠ/Ⅱ及 Gastrin-17均

降低。
(三)评估是否感染 Hp
引起胃黏膜萎缩最重要的病因是 Hp感染,Hp

感染几乎都会引起胃黏膜活动性炎症反应[23-24],胃
黏膜活动性炎症反应的存在高度提示 Hp感染。长

期 Hp感染所致的炎症反应、免疫反应可使部分患

者发生胃黏膜萎缩和肠化,宿主(如白细胞介素-1β
等细胞因子基因多态性)、环境(吸烟、高盐饮食等)
和 Hp因素(毒力基因)的协同作用决定了 Hp感染

相关性胃炎的类型以及萎缩和肠化的发生和发

展[25]。Hp感染患者中CAG、肠化的发生率明显高

于阴性者,且 Hp感染可使肠化发生提前10年左

右[26-27]。Hp感染可引起基因突变、染色体错配、

DNA 异常甲基化、非可控性炎症等引起区域性癌

变[28-29]。Watanabe等[30]研究发现蒙古沙土鼠在

Hp感染后62周时有胃癌发生,Honda等[31]用 Hp
ATCC43504菌株感染沙鼠,发现胃黏膜经历了萎

缩、肠化等病变,18个月后40%发展为高分化腺癌。
因此 Hp感染与胃癌密切相关,1994年被世界卫生

组织列为胃癌的Ⅰ类致癌原。

图1　Kimura-Takemoto分型

表1　OLGA

萎缩
胃体

无 轻度 中度 重度

胃窦

无 0 Ⅰ Ⅱ Ⅱ

轻度 Ⅰ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

中度 Ⅱ Ⅱ Ⅲ Ⅳ

重度 Ⅲ Ⅲ Ⅳ Ⅳ

表2　OLGIM

肠化
胃体

无 轻度 中度 重度

胃窦

无 0 Ⅰ Ⅱ Ⅱ

轻度 Ⅰ Ⅰ Ⅱ Ⅲ

中度 Ⅱ Ⅱ Ⅲ Ⅳ

重度 Ⅲ Ⅲ Ⅳ Ⅳ
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(四)评估癌变风险

应对CAG患者进行癌变的风险评估,主要根

据萎缩的范围、程度、Hp感染状况,结合年龄、胃癌

家族史等进行综合判断。

CAG多数稳定,但有一定的癌变概率,有必要

对其进行胃癌发生风险评估。Masuyama等[32]的

研究显示,Kimura-Takemoto分型C-Ⅰ—C-Ⅲ的癌

变率分别为0.04%、0.25%、0.71%,而 O-Ⅰ—O-
Ⅲ的癌变率分别为1.32%、3.70%、5.33%。有研

究认 为 将 近 10% 胃 癌 患 者 有 家 族 因 素,而 仅

有1%~3%是本身固有的家族综合征,如遗传性弥

漫性胃癌[33-34],lynch综合征[35-36]等。胃癌一级亲

属胃癌的风险是正常人的2~10倍[37-38],肠型胃癌

的遗传性高于弥漫性胃癌[39-40]。Meta分析显示,胃
癌患者的一级亲属中,Hp感染、CAG 及肠化的发

生率均明显升高。因此,针对CAG,应该综合判断、
进行风险评估[41]。

(1)萎缩的范围、程度与癌变风险:2005年,国
际萎缩研究小组提出了不同于新悉尼胃炎系统的

OLGA分级分期评估系统[42-44]。2010年,又提出

OLGIM,OLGIM 与 OLGA 相比,病理医生之间判

断的一致性更高[45]。该类系统综合了萎缩/肠化的

部位和程度进行分期,可以反映癌变的不同风险。

Rugge等[46]对93例慢性胃炎进行随访12年,发现

在 OLGAⅢ/Ⅳ期中癌变率明显增多。Cho等[47]回

顾性分析了474例胃癌患者及健康体检者,发现胃

癌 组 OLGA Ⅲ-Ⅳ (46.2%) 高 于 对 照 组

(26.6%,P<0.001),肠型胃癌(62.2%)高于弥漫

型胃癌(30.9%),因此,OLGA Ⅲ/Ⅳ与胃癌风险增

高相关,主要是肠型胃癌。
(2)Hp感染与癌变风险:流行病学调查显示,

Hp感染率和胃癌发病率在很多地区存在正相关。
一项包含12个前瞻性、巢式病例对照研究的 Meta
分析结果显示,Hp感染对非贲门胃癌的相对危险

度为5.9[48]。Hsu等[49]通过一项大样本、前瞻性队

列研究(中位随访期6.3年)发现,618例 Hp感染

患者中7例(1.1%)发生胃癌,而607例非 Hp感染

患者未发生胃癌。早期胃癌内镜下治疗后行 Hp根

除治疗,可以显著降低异时胃癌的发生。一项纳入

13项研究、共6237例患者的 Meta分析显示根除

组发生异时癌的 OR值为0.42[50]。日本的资料显

示99%的胃癌是 Hp感染相关,而 Hp阴性的胃癌

患者少于1%[51]。因此,日本和韩国制定了消灭胃

癌的路线图[52-53],其核心就是根除 Hp。
(3)PG和 Gastrin-17与癌变风险:多项研究证

明,血清PG检测有助于胃癌高危人群的风险分层,

PG检测诊断萎缩者,以及 PG 检测虽诊断萎缩阴

性、但PGⅠ/Ⅱ比值较低者,有较高的胃癌风险,应
进一步进行胃镜检查[54-55]。血清 PG 联合血清抗

Hp抗体检测可将人群分为 A、B、C、D4组,不同组

别其胃癌的发生率不同,是一项有价值的胃癌风险

的预测指标,日本以此作为胃癌风险的分层方法

(ABCD法),制定相应的检查策略[56-58]。国内采用

上述 ABCD法的研究显示,4组胃癌的检出率分别

为0.63%、4.03%、13.04%、21.4%[59]。

2.3.2　诊断标准　CAG的诊断依靠胃镜及病理检

查。而内镜下判断的萎缩与病理诊断的符合率较

低,确诊应以病理诊断为依据。
(一)内镜诊断

CAG可见黏膜红白相问,以白为主,皱襞变平

甚至消失,黏膜血管显露;黏膜颗粒或结节状等基本

表现。
高清内镜结合放大内镜可使胃黏膜观察更为精

细,能清楚看到胃小凹的结构,对胃炎的诊断和鉴别

诊断具有一定价值。采用 NBI、FICE、激光共聚焦

显微内镜(CLE)等检查能提高诊断准确性。放大胃

镜结合 NBI观察肠化区域时,可见来自上皮细胞边

缘 蓝 色 的 反 射 光,称 之 为 蓝 亮 嵴 (LBC)[60]。

Savarino等[61]发现LBC对于肠化诊断的敏感性和

特异性达80%和96%。共聚焦激光显微内镜对胃

黏膜的观察可达到细胞水平,能够实时辨认胃小凹、
上皮细胞、杯状细胞等细微结构变化,对慢性胃炎的

诊断和组织学变化分级(慢性炎性反应、活动性、萎
缩和肠化)具有较好的价值[62]。同时,光学活检可

选择性对可疑部位进行靶向活检,有助于提高活检

取材的准确性。
(二)病理诊断

慢性胃炎病理活检示固有腺体萎缩或肠化,即
可诊断为 CAG,但需多处活检评估萎缩范围和程

度。临床医师可根据病理检查结果并结合内镜所

见,最后作出萎缩范围和程度的诊断。取材活检根

据病变情况和需要,用于研究时,希望根据悉尼系

统[5]要 求 取 5 块 标 本,胃 窦 2 块 取 自 距 幽

门2~3cm 的大弯和小弯,胃体2块取自距贲门8
cm 的大弯和小弯(约距胃角近侧4cm)和胃角1
块。对可能或肯定存在的病灶要另取。标本要足够

大,达到黏膜肌层;用于临床时,建议取2~3块:胃
窦小弯、胃体小弯及胃角各l块;不同部位的标本须

分开装瓶;须向病理科提供取材部位、内镜所见和简

要病史。
慢性胃炎有5种组织学变化应分级,即 Hp感

染、慢性炎症、活动性、萎缩和肠化,分成无、轻度、中
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度和重度4级。
诊断标准采用CAG的病理诊断标准和直观模

拟评级法(visualanaloguescale,见图2)并用。
(三)病理诊断标准

(1)Hp:观察胃黏膜黏液层、表面上皮、小凹上

皮和腺管上皮表面的 Hp。无:特殊染色片上末见

Hp;轻度:偶见或小于标本全长l/3有少数 Hp;中
度:Hp分布超过标本全长1/3~2/3或连续性、薄
而稀疏地存在于上皮表面;重度:Hp成堆存在,基
本分布于标本全长。肠化黏膜表面通常无 Hp定

植,宜在非肠化处寻找。对炎症明显而苏木精-伊红

染色切片未见 Hp的,要作特殊染色仔细寻找,推荐

使用较简便的 Giemsa染色,也可按各病理室惯用

的染色方法。
(2)活动性:慢性炎症背景上有中性粒细胞浸

润。轻度:黏膜固有层有少数中性粒细胞浸润;中
度:中性粒细胞较多存在于黏膜层,可见于表面上皮

细胞、小凹上皮细胞或腺管上皮内;重度:中性粒细

胞较密集,或除中度所见外还可见小凹脓肿。
(3)慢性炎症:根据黏膜层慢性炎性细胞的密集

程度和浸润深度分级,以前者为主。正常:单个核细

胞每高倍视野不超过5个。如个数虽略超过正常而

内镜下无明显异常,病理诊断为基本正常;轻度:慢
性炎性细胞较少并局限于黏膜浅层,不超过黏膜层

的1/3;中度:慢性炎性细胞较密集,不超过黏膜层

的2/3;重度:慢性炎性细胞密集,占据黏膜全层。
计算密度程度时要避开淋巴滤泡及其周围的小淋巴

细胞区。
(4)萎缩:萎缩指胃固有腺减少,分为2种类型:

①化生性萎缩:胃固有腺被肠化或被假幽门化生腺

体替代;②非化生性萎缩:胃固有腺被纤维或纤维肌

性组织替代,或炎性细胞浸润引起固有腺数量减少。
萎缩程度以胃固有腺减少各1/3来计算。轻度:固
有腺体数减少不超过原有腺体的1/3;中度:固有腺

体数减少介于原有腺体的1/3~2/3;重度:同有腺

体数减少超过2/3,仅残留少数腺体,甚至完全消

失。一切原因引起黏膜损伤的病理过程都可造成腺

体数量减少,如取白溃疡边缘的活检,不一定就

是CAG。
(5)肠化:轻度:肠化区占腺体和表面上皮总而

积<1/3:中度:肠化区占腺体和表面上皮总面积的

1/3~2/3:重度:肠化区占腺体和表面上皮总面积>
2/3。AB-PAS染色对不明显肠化的诊断很有帮助。

A:Hp;B:单个核细胞;C:中性粒细胞;D:腺体萎缩(胃窦);E:腺体萎缩(胃体);F:肠化生。

图2　CAG的病理诊断标准和直观模拟评级法

3　中医辨证

CAG主要证型有:肝胃气滞证、肝胃郁热证、脾
胃虚弱证(脾胃虚寒证)、脾胃湿热证、胃阴不足证、

胃络瘀血证[63]。以脾胃虚弱、肝胃气滞多见。
(1)肝胃气滞证

主症:①胃脘胀满或胀痛;②胁肋胀痛。
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次症:①症状因情绪因素诱发或加重;②嗳气频

作;③胸闷不舒。
舌脉:舌质淡红,苔薄白或白,有齿痕,脉弦细。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
(2)肝胃郁热证

主症:①胃脘饥嘈不适或灼痛。
次证:① 心 烦 易 怒;② 嘈 杂 反 酸;③ 口 干 口

苦:④大便干燥。
舌脉:舌质红苔黄、脉弦或弦数。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
(3)脾胃虚弱证(脾胃虚寒证)
主症:①胃脘胀满或隐痛;②胃部喜按或喜暖。
次症:① 食 少 纳 呆;② 大 便 稀 溏;③ 倦 怠 乏

力;④气短懒言;⑤食后脘闷。
舌脉:舌质淡,脉细弱。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
(4)脾胃湿热证

主症:胃脘痞胀或疼痛。
次症:①口苦口臭;②恶心或呕吐;③胃脘灼热;

④大便黏滞或稀溏。
舌脉:舌质红,苔黄厚或腻,脉滑数。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
(5)胃阴不足证

主症:①胃脘痞闷不适或灼痛。
次症:①饥不欲食或嘈杂;②口干;③大便干燥;

④形瘦食少。
舌脉:舌红少津,苔少;脉细。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
(6)胃络瘀血证

主症:胃脘痞满或痛有定处。
次症:①胃痛拒按;②黑便;③面色暗滞。
舌脉:舌质暗红或有瘀点、瘀斑;脉弦涩。
证型确定:主症和舌象必备,加次症2项以上,

参考脉象。
上述证候可单独出现,也可相兼出现,临床应在

辨别单一证候的基础上辨别复合证候。同时,随着

时间的推移,证候可出现动态变化,需认真甄别。

CAG主要归属于祖国医学中的“胃脘痛”、“痞
满”、“呃逆”等范畴,虽然病证不一,但究其病因,不
外乎外感六淫、饮食不节、情志不畅、劳逸不调、素体

脾虚 等 引 起。 对 病 机 的 认 识,各 医 家 各 有 见

解[64-66]。其病变脏腑主要在胃,与肝、脾关系密切,
由于胆附于肝,与肝同主疏泄,所以与胆也有联系;
由于CAG 病程较久、反复发作、久病多虚,往往表

现为本虚标实、虚实夹杂证。本虚主要是脾胃虚寒,
胃阴亏虚为主;邪实重在气滞血瘀、湿热、肝郁。在

疾病的发展过程中,脾胃虚弱与气滞血瘀常常互为

因果,交错出现,贯穿于整个疾病的始终。魏玉

霞[67]对CAG近10年的中医文献进行研究,共得到

规范后的证候52种,较多的证候为脾胃虚弱、胃阴

亏虚、脾胃湿热、肝胃不和、脾胃虚寒、肝郁脾虚、瘀
阻胃络、气阴两虚。唐旭东教授应用“名老中医临床

诊疗信息采集系统”进行分析,发现CAG主要证型

为肝郁气滞证、脾胃湿热证、脾胃虚弱证、肝胃郁热

证和胃阴不足证。

4　治疗

4.1　治疗原则

CAG的治疗目标是延缓或阻滞病变的进展、降
低癌变风险,改善患者的临床症状。

4.2　治疗

4.2.1　一般治疗　一项日本公共健康中心的队列

研究显示,每周1d以上的新鲜蔬菜与水果摄入者

与每周少于1d相比可以降低胃癌的相对危险度,
其中黄色蔬菜、白色蔬菜和水果的相对危险度(OR
值)分别为0.64、0.48和0.7[68]。新鲜蔬菜能降低

胃癌发生的危险度可能与含有叶酸、维生素C、ß-胡

萝卜素等有关。某些具有生物活性功能的维生素、
维生素C以及微量元素硒可能降低胃癌发生的危

险度[69-71]。因此,CAG 患者应规律饮食,多食新鲜

蔬菜、水果等,优质蛋白质饮食,饮食清淡、低盐,少
食或忌食腌制、熏烤和油炸等食物。建立良好的医

患关系,对患者进行科普宣教,保持乐观向上的心

态,正确认识 CAG 的风险,提高监测、随访的依

从性。

4.2.2　改善胃黏膜炎症,延缓进展　对于 Hp阳性

的患者,根除治疗目前仍是 CAG 和肠化最基本的

治疗[72]。多项 Meta分析显示根除 Hp可以逆转萎

缩,虽不能逆转肠化,但可以延缓肠化进展[73-75]。de
Vries等[76]的研究显示根除 Hp后,部分患者1~2
年后萎缩发生逆转。萎缩越轻,逆转概率越大;胃体

萎缩的改善优于胃窦的萎缩。Lu等[77]对 CAG 患

者进行 Hp根除,随访3年,发现根除 Hp后胃黏膜

炎症、活动性明显减轻,萎缩评分明显下降,虽然肠

化没有减轻,但未根除组肠化进展比例明显大于根

除组,说明根除 Hp治疗至少能阻止肠化的进一步

发展。Correa等[78]对萎缩性胃炎进行 Hp根除,然
后再给予叶酸、ß-胡萝卜素等补充治疗,随访6年
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时,发现部分肠化可以发生逆转,在随访12年时,萎
缩与肠化得到进一步的好转。根除 Hp可逆转或减

缓萎缩的进展,但降低胃癌风险的程度取决于根除

Hp时黏膜萎缩是否存在、严重程度和范围。Wong
等[79]对 Hp阳性者进行根除治疗后随访7.5年的

研究发现,无胃癌前病变的 Hp感染者根除 Hp可

明显降低胃癌发生风险,而已发生胃癌前病变者则

不能因此获益。中国山东的随访研究显示,根除

Hp可使胃癌发生风险降低39%[80]。按照我国 Hp
共识意见,推荐铋剂+PPI+2种抗菌药物组成的四

联疗法。
补充叶酸、维生素 C、ß-胡萝卜素、非甾体类药

物等可作为 CAG 预防胃癌的方法,但仍有争议。
对于部分体内低叶酸水平者,适量补充叶酸可改善

CAG病理组织状态而减少胃癌的发生。维生素 C
和β-胡萝卜素是抗氧化剂,有研究认为可降低胃癌

的发生。但多项抗氧化剂预防胃癌的研究存在争

议[81-83],在我国胃癌高发区山东临朐,通过补充维

生素C、E、硒,发现并不能降低胃癌的发生风险。有

几项RCT及 Meta分析研究 CAG 在 Hp根除后,
再给予非甾体类药物预防胃癌的发生,但研究结果

不一,甚至有矛盾,需进一步临床研究[84-86]。

4.2.3　中医治疗　CAG中医治疗主要根据辨证论

治,采用相应方剂。
(一)中医辨证治疗

(1)肝胃气滞证

治则:疏肝理气,和胃降逆。
方药:柴胡疏肝散加减(柴胡、白芍、枳壳、川芎、

香附、陈皮、佛手、苏梗、甘草)。加减:偏寒者加高良

姜或荜拨;偏热者加川黄连或山栀子;嗳气者加柿

蒂,胀甚者加广木香、厚朴、砂仁;吞酸者加选乌贼

骨、煅瓦楞子、浙贝母;痛甚者加延胡索。
(2)肝胃郁热证

治则:清肝泻热,和胃止痛。
方药:化肝煎合左金丸加减(丹皮、栀子、青皮、

陈皮、泽泻、浙贝母、白芍、黄连、吴茱萸、延胡索、甘
草)。加减:嘈杂泛酸明显者,加乌贼骨、煅瓦楞子。
嗳气频繁者,加旋复花、广郁金。烦躁易怒者,加龙

胆草。
(3)脾胃虚弱证(脾胃虚寒证)
治则:温中健脾,和胃止痛。
方药:黄芪建中汤加减(生黄芪、桂枝、白芍、生

姜、大枣、茯苓、陈皮、法半夏、广木香、砂仁、炙甘

草)。加减:胃脘怕冷明显者,加良附丸或干姜、肉
桂;大便稀溏者加炮姜、炒扁豆、炒薏苡仁;食后腹胀

者加枳实、佛手;泛吐清水者加姜半夏、草豆蔻;纳呆

食少者,加炒焦三仙。
(4)脾胃湿热证

治则:清热化湿,和中醒脾。
方药:连朴饮加减(黄连、厚朴、法半夏、石菖蒲、

茯苓、陈皮、芦根、蒲公英、生薏苡仁、甘草)。加减:
胃痛甚者加延胡索、金铃子、郁金;大便不爽者加苍

术、白术;恶心呕吐者加枳实、竹茹、生姜;纳呆者加

鸡内金、谷芽、麦芽。
(5)胃阴不足证

治则:养阴和胃,理气止痛。
方药:一贯煎合芍药甘草汤加减(北沙参、麦冬、

生地、枸杞子、当归、白芍、香橼皮、佛手、鸡内金、甘
草)。加减:嘈杂似饥,饥不欲食者,加左金丸;口干

甚、舌红赤者加天花粉、石斛;大便干结者加枳实、全
栝蒌、火麻仁;纳呆者加谷芽、麦芽、乌梅、山楂。

(6)胃络瘀阻证

治则:理气活血,化瘀止痛。
方药:失笑散合丹参饮加减[五灵脂、蒲黄、丹

参、檀香(后下)、砂仁、三七粉(冲服)、延胡索、郁金、
枳壳、甘草]。加减:胃痛明显者,加元胡;大便色黑

者,加白及、血余炭。
(二)中成药治疗

中成药对于逆转、减缓萎缩进展有一定疗效。
(1)胃复春[87-88]:适用于脾虚气滞或胃络瘀阻

证,4片/次,3次/d。
(2)荆花胃康胶丸[89]:适于肝胃不和,寒热错杂

与胃络瘀阻证,2粒/次,3次/d。
(3)摩罗丹[90]:适用于脾虚气滞或胃络瘀阻证,

55~110颗/次,3次/d。
(4)达立通颗粒:适用于肝胃郁热证,1袋/次,3

次/d。
(5)气滞胃痛颗粒:适用于肝郁气滞证,1袋/

次,3次/d。
(6)荜铃胃痛颗粒:适用于气滞血瘀证,1袋/

次,3次/d。
(7)温胃舒胶囊:适用于脾胃虚寒证,3粒/次,2

次/d。
(8)小建中胶囊:适用于脾胃虚寒证,2~3粒/

次,3次/d。
(9)养胃舒胶囊:适用于气阴两虚证,3粒/次,2

次/d。
(10)枳术宽中胶囊:适用于脾虚气滞证,3粒/

次,3次/d。
(11)胃苏颗粒:适用于气滞胃痛证,15g/次,3

次/d。

4.2.4　对症治疗　根据患者症状可选用促动力药、
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消化酶制剂等。上腹饱胀、恶心或呕吐等为主要症

状者可用促动力药,而伴胆汁反流者则可应用促动

力药和(或)有结合胆酸作用的胃黏膜保护剂;具有

明显的进食相关的腹胀、纳差等消化不良症状者,可
考虑应用消化酶制剂;上腹痛、反酸等,可适度选用

PPI、H2 受体阻断剂或中和胃酸药物;伴有精神心

理因素、睡眠障碍或有明显精神因素者,常规治疗无

效和疗效差者,可考虑进行精神心理治疗,消除或缓

解患者心理压力以及临床症状的对症治疗,对改善

预后有一定意义。

4.2.5　中西医结合治疗

(一)西医理论,中药治疗:西医认为,CAG主要

是固有腺体数目减少,伴或不伴有肠上皮化生和上

皮内瘤变等胃癌前病变,因此可选用具有逆转萎缩

和癌前病变作用的中成药,如胃复春、摩罗丹、三九

胃泰等进行治疗,亦可按中医根据具体病情辨证选

药组方进行个体化治疗。另外,可以针对 Hp阳性

的CAG患者,在中医辨证论治基础上,可选用黄

连、连翘、败酱草、蒲公英、半枝莲、白花蛇舌草、乌
梅、仙鹤草等具有较好的抑菌和杀菌作用的中药。
针对有胃动力障碍或胆汁返流胆汁者,可选用枳实、
白术、莱菔子、藿香、广木香、香缘、香附、青皮等具有

调节胃肠道动力作用的中药。针对病理方面伴有肠

上皮化生和上皮内瘤变等癌前病变者,可选用白花

蛇舌草、半枝莲、半边莲、藤梨根等具有抗肿瘤作用

的中药。
(二)中医理论,西药治疗:CAG属中医学“胃脘

痛”、“痞满”等病证范畴,系多由肝郁气滞、脾失健

运、胃气上逆,或肝郁化火,灼伤胃阴,湿浊内阻,终
致郁热、虚热、湿热等证所引起。对此可按中医辨证

论治给予中药治疗;但亦可按中医“证”的本质内涵

给予西药治疗:针对肝郁的本质系指肝疏泄情志之

功能障碍可给予心理疏导或酌情应用抗抑郁药治

疗;针对痞满气滞的本质系指胃运动功能失调给予

胃肠运动调节剂或促胃肠动力剂;针对热证本质系

指胃黏膜炎症活动、充血水肿糜烂明显,或有 Hp感

染,可给予抑酸剂、黏膜保护剂、根除 Hp三联或四

联疗法。也可以在应用中成药的基础上,联合应用

西药,如荆花胃康胶丸联合三联疗法等。
(三)病证合参,中西医结合治疗:根据中医证型

与胃黏膜病变关系研究的文献报告,进行病证结合

治疗的探索,提出设想和初步实践如下:对每个患者

要进行具体地辨证与辨病,实行病证合参个体化治

疗。一般多数情况下,肝郁气滞证常有抑郁易怒等

情志变化、胃肠运动功能失调、胆汁反流等改变,则
给予舒肝解郁理气导滞与心理疏导抗抑郁、调节胃

肠动力、结合胆汁等相结合的治疗;肝胃郁热证胃镜

下多有胃黏膜充血水肿明显,可见糜烂或散在出血

点,则给予清肝泻热、和胃止痛与护膜生肌、消炎止

血相结合的治疗;脾胃湿热证胃镜下胃黏膜多有显

著充血水肿糜烂和 Hp感染,则给予清热化湿、和中

醒脾与抑酸护膜、抗菌消炎相结合的治疗;胃络瘀阻

证胃镜下胃黏膜常见萎缩、癌前病变和陈旧性出血,
则给予理气活血,化瘀止痛与改善微循环、抗癌止血

相结合的治疗;脾胃虚弱证胃镜下常表现胃黏膜炎

症缓解,胃肠功能低下,体质虚弱,则应给予温中健

脾和胃止痛与护膜生肌、增强功能相结合的治疗;胃
阴不足证胃镜下胃黏膜常有充血水肿或兼少许糜烂

及萎缩性病变,则应给予养阴健脾、益胃止痛与抑酸

消炎、逆转萎缩相结合的治疗。以上仅是一般规律,
对每个患者要根据中医基本理论具体辨证,同时按

病史症状、内镜病理和实验室检查结果进行辨病,明
确每个患者的胃黏膜病变和病生理改变,将病证合

参进行个体化的中西医结合治疗。针对 Hp阳性的

CAG患者,也可采用中医辨证施治联合西药三联、
四联疗法,在临床症状、胃镜和病理等方面提高临床

疗效。
文献研究结果显示,中西医结合改善 CAG 较

单纯西医治疗有优势,中西医结合治疗 CAG 是符

合中国国情的治疗模式,也是今后发展的必然趋势。

5　疗效评定标准

5.1　 CAG的疗效评价

按照改良悉尼系统对萎缩(肠化)程度进行分

级,根据治疗后病理程度变化分为进展、稳定、改善。
由于萎缩性胃炎的治疗目标主要是降低癌变风险,
因此可采用 OLGA、OLGIM 分期对疗效进行评估,
治疗后改善者分期降低、进展者分期加重。

5.2　临床症状的疗效

临床症状的疗效主要根据消化不良症状评分改

变加以评价,详见表3。

表3　症状疗效采用消化不良的积分[91]

严重程度 发作程度 发作频率

1 没有 -

2 轻度 每周<2次

3 中度 每周>3次,不是每天发作

4 重度 每天发作,间歇性

5 极重度 每天发作,几乎持续性

根据Likertscale,①没问题;②轻度:不关注几

乎没有症状;③中度:症状持续存在,但不影响日常
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活动;④重度:影响每天日常活动;⑤非常严重:不管

是否休息,非常严重的影响每天日常活动。对治疗

前后所有观察的总体症状计算其症状指数(程度×
频度)。对于常见的消化不良症状(如上腹痛,上腹

胀,烧心,上腹不适,反酸,腹部不适),进行单个症状

计算。

5.3　中医证候疗效判定标准

中医证候疗效判定标准:①临床痊愈:主要症

状、体征消失或基本消失,疗效指数≥95%;②显效:
主要症状、体征明显改善,70%≤疗效指数<95%;

③有效:主 要 症 状、体 征 明 显 好 转,30% ≤ 疗 效

指数<70%;④无效:主要症状、体征无明显改善,甚
或加重,疗效指数<30%。疗效指数=(治疗前积分

-治疗后积分)/治疗前积分×100%。所有症状均

分为无,轻、中、重4级,在主证分别记0、2、4、6分,
在次证则分别记0、1、2、3分。单项症状包括主要症

状和其次要症状,主要症状包括胃脘疼痛、饱胀、痞
闷、暖气、纳差等,次要症状包括疲乏、睡眠差、嘈杂、
反酸等。应用积分法进行症状疗效评估,要求主要

症状从频率和程度两方面进行综合评价,分为无、
轻、中、重4级,主要症状赋予较高分值和权重,比较

治疗前后各症状积分变化或症状总积分变化。

6　转归与随访

CAG是重要的胃癌前疾病,定期随访监测可以

明显提高早期胃癌的检出率,改善胃癌患者生存率,
在随访中,应充分考虑成本-效益,随访的主要监测

手段是胃镜和病理。萎缩或肠化的范围和严重程度

可参考OLGA和OLGIM。对于不伴肠上皮化生和

异型增生的CAG 的患者可1~2年行胃镜和病理

随访 1 次,有中、重度萎缩或伴有肠上皮化生的

CAG患者应每1年左右随访1次。对伴有低级别

癌变,但没有可视性病变的,随访时间6~12个月。
有可视性病灶,并排除取于癌旁或局部病灶者,根据

胃镜及临床情况应缩短至6个月随访1次,或直接

行内镜下切除,高级别癌变需立即复查胃镜和病理,
必要时可行手术治疗或胃镜下切除[17,92]。
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