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幽门螺杆菌根除后内镜下胃黏膜萎缩的变化
及其预测因素研究
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【摘要】　目的　筛选幽门螺杆菌（Helicobacter pylori，HP）根除后内镜下胃黏膜萎缩进展的危险因

素，构建风险评分系统，建立慢性胃炎患者HP根除后个体化内镜随访方案。方法　采用回顾性队列

设计，纳入2018年1月至2021年10月在北京友谊医院消化内科就诊并成功根除HP的慢性胃炎患者，

收集患者的一般资料、胃镜检查结果及其他临床病历资料，比较随访前后胃镜检查结果，判断患者的

内镜下胃黏膜萎缩转归情况，并将患者分为进展组和非进展组。依次进行单因素分析和多因素回归

分析探讨慢性胃炎患者内镜下萎缩进展的相关危险因素，并建立风险评分系统。结果　纳入 218例

慢性胃炎患者，HP根除后胃黏膜萎缩非进展组153例，进展组65例。多因素 logistic回归分析显示：合

并胃溃疡（P=0.008，OR=4.24，95%CI：1.46~12.25）、质子泵抑制剂用药史（P=0.007，OR=4.06，95%CI：
1.46~11.27）、饮酒（P=0.002，OR=3.77，95%CI：1.64~8.67）、高盐饮食（P=0.008，OR=2.90，95%CI：1.32~
6.41）以及高红肉类饮食（P=0.025，OR=2.33，95%CI：1.11~6.31）为 HP 根除后内镜下胃黏膜萎缩进展

的独立危险因素。以该 5个危险因素建立的预测模型受试者工作特征曲线下面积为 0.813（95%CI：
0.755~0.876，P<0.001），最佳截点为 1.5分，风险分层低风险组评分为 0~2分，高风险组评分为 3~5分。

结论　慢性胃炎患者在成功根除HP后仍面临疾病进展的风险，应结合患者的既往病史、用药情况、日

常生活及饮食习惯进行个体化内镜随访。

【关键词】　幽门螺杆菌；　根除；　慢性胃炎；　胃黏膜萎缩

基金项目：国家重点研发计划（2022YFC3602104）；首都卫生发展科研专项（首发 2022‑2‑2025）；

北京市科技计划（Z211100002921028）；首都医科大学导师专项科研基金（YYDSZX201901）

Endoscopic gastric mucosal atrophy changes after Helicobacter pylori eradication and their 
predictive factors 
Wang Chengyao, Shao Linlin, Li Wenkun, Cheng Rui, Zhang Xi, Zhang Zheng, Li Peng, Zhang Shutian, 
Wu Jing
Department of Gastroenterology, Beijing Friendship Hospital, Capital Medical University, Beijing 100050, 
China
Corresponding author: Wu Jing, Email: wujing36youyi@ccmu.edu.cn

【Abstract】  Objective　To identify risk factors associated with endoscopic atrophic progression 
of gastric mucosa after Helicobacter pylori (HP) eradication and to develop a risk scoring system for 
establishing an individualized endoscopic follow‑up strategy for patients with chronic gastritis. Methods　
This retrospective cohort study included chronic gastritis patients with successful HP eradication at the 
Department of Gastroenterology, Beijing Friendship Hospital between January 2018 and October 2021. 
Demographic characteristics, endoscopic findings, and other clinical data were analyzed. Endoscopic 
outcomes of gastric mucosal atrophy before and after follow-up were compared to classify patients into 
progression and non-progression groups. Univariate and multivariate analyses were performed to identify 
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independent risk factors for endoscopic atrophic progression. A risk scoring system was then constructed 
based on these factors. Results　A total of 218 patients with chronic gastritis were included, including 153 
in the non-progression group and 65 in the progression group. Multivariate logistic regression analysis 
showed that gastric ulcer (P=0.008, OR=4.24, 95%CI: 1.46-12.25), history of proton pump inhibitor use (P=
0.007, OR=4.06, 95%CI: 1.46‑11.27), alcohol consumption (P=0.002, OR=3.77, 95%CI: 1.64‑8.67), 
high-salt diet (P=0.008, OR=2.90, 95%CI: 1.32-6.41), and high red meat intake (P=0.025, OR=2.33, 
95%CI: 1.11-6.31) were independent risk factors for endoscopic atrophic progression after HP eradication. 
The predictive model based on these 5 factors demonstrated strong discriminative capacity, with an area 
under the receiver operating characteristic curve of 0.813 (95%CI: 0.755-0.876, P<0.001). The optimal 
cut-off value was 1.5 points, stratifying patients into low-risk (0-2 points) and high-risk (3-5 points) groups. 
Conclusion　 Patients with chronic gastritis remain susceptible to progression even after successful HP 
eradication. Individualized endoscopic follow-up strategies should be considered based on patients′ medical 
history, medication use, lifestyle, and dietary habits.
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2020 年国际癌症研究机构的数据统计显示，

全球胃癌新发病例估计为 1 089 103 例（占所有癌

症病例的 5.6%），新增死亡病例为 768 793例（占所

有病例的 7.7%），其中死亡病例占新发病例的 70%
以上，在全球癌症发病谱中位居第五，死亡谱中位

居第四［1］。幽门螺杆菌（Helicobacter pylor，HP）感染

是公认的胃癌最严重的危险因素，同时也是胃癌最

可控的危险因素。HP感染主要作用于胃癌前病变

的起始阶段，被认为是启动Correa级联反应的首要

启动因子［2］。国内外众多指南及共识均建议对萎

缩性胃炎和肠上皮化生患者进行HP除菌治疗。

目前有关HP根除后动态观察胃黏膜萎缩变化

的研究较少，同时分析 HP根除后慢性胃炎恶性演

变风险因素的少之又少。HP根除治疗是胃癌的一

级预防措施，而完善的跟踪随访系统，以及对除菌

后患者的风险分层则是预防根除后胃癌的重要途

径。因此，本研究通过随访 HP根除后慢性胃炎人

群胃黏膜萎缩的转归情况，探索基于木村-竹本分

型的内镜下胃黏膜萎缩进展的危险因素，以加强

HP根除后胃癌高危因素的识别。

资料与方法

一、研究对象

本研究获得首都医科大学附属北京友谊医院

伦理委员会批准（2021‑P2‑109‑01），纳入 2018 年

1月至 2021年 10月在北京友谊医院消化内科就诊

的慢性胃炎患者进行回顾性队列研究。患者于就

诊时接受HP根除治疗并在后续随访中确认根除成

功。纳入标准：（1）年龄大于 18 岁，能够查阅完整

详细的临床病历资料；（2）HP感染患者接受现行标

准的根除疗法，在根除治疗后 4周至 6个月，HP 快

速尿素酶和（或）尿素呼气试验确认HP检测结果为

阴性；（3）胃镜检查前及术前已征得患者本人同意

并签署胃镜检查及活检术知情同意书；（4）基线及

随访胃镜检查均由经验丰富的内镜医师完成，切除

的组织均送检病理检查，由经验丰富的病理医师完

成病理诊断。排除标准：（1）胃切除病史；（2）内镜

下进行过胃病变（息肉除外）切除；（3）存在内镜检

查禁忌证；（4）合并心、肺、肾、脑、血液等重要脏器

严重疾病；（5）合并严重精神疾病（如抑郁症、躁狂

症、癫痫发作、精神分裂症等）；（6）合并其他非消化

系统恶性肿瘤史。

二、资料收集

通过医院的电子病历管理系统及电话问卷随

访形式回顾性收集患者的一般资料、胃镜检查结果

及其他临床病历资料。其中电话随访调查内容包

括：基本信息（性别、年龄），行为习惯（吸烟、饮酒），

饮食习惯（口味，辛辣类、腌制类及红肉类饮食摄

入），既往合并疾病史，用药史及一级亲属胃癌家

族史。

三、研究方法

1. 随访方式：对所有入组患者进行回顾性随

访，随访观察开始时间点为HP成功根除的时间，随

访期间经内镜和病理诊断为胃癌的患者终止随访，

其余患者随访至 2023年 10月并记录最后一次胃镜

检查结果。对于在随访终止前接受多次内镜检查

的患者，萎缩等级转归的判定以首次观察到变化的
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时间点为准。

2.相关定义：在本研究中，两位经验丰富的内

镜专家根据木村-竹本分型系统对放大内镜下胃黏

膜萎缩进行回顾性评估，在对所有内镜图像进行联

合审查后达成共识。根据内镜下胃黏膜萎缩的范

围将患者分为 3类：无或轻度萎缩（C1、C2）、中度萎

缩（C3、O1）和重度萎缩（O2、O3）［3］。

3.判定标准：基于木村-竹本分型分析随访期

间的病变变化，并划分为加重、不变或减轻。加重

定义为患者在随访期间萎缩镜下分级较基线增加；

不变定义为萎缩分级稳定在基线水平；减轻定义为

萎缩分级较基线降低。进一步，将 HP根除后胃黏

膜萎缩减轻和不变的患者归为非进展组，萎缩加重

的患者归为进展组。

四、统计学方法

应用 SPSS 26.0 统计学软件和 MedCalc 软件对

数据进行统计描述和分析，计数资料以例（%）表

示，组间比较根据数据类型选择卡方检验、Fisher
确切概率法或 Cochran‑Armitage 趋势检验，均采用

双侧检验，P<0.05 为差异有统计学意义。在分析

HP 根除后胃黏膜萎缩进展的危险因素时，将单因

素分析中具有统计学意义的变量纳入多因素

logistic回归模型，筛选出独立危险因素构建预测模

型 。 采 用 受 试 者 工 作 特 征（receiver operator 
characteristic，ROC）曲线和 C 指数评估模型的区分

度和预测性能，通过 Bootstrap 重抽样（B=1 000）进

行内部验证，同时使用 Hosmer‑Lemeshow 拟合优度

检验评估模型的拟合情况。

结 果

一、HP根除后内镜下胃黏膜萎缩演变情况

共纳入随访患者 218例，根据木村-竹本分型，

HP根除前内镜检查结果（基线内镜）及根除后随访

内镜检查结果见表 1。基线内镜检查结果中 C0型

28 例（12.84%），C1 型 40 例（18.35%），C2 型 93 例

（42.66%），C3 型 37 例（16.97%），O1 型 11 例

（5.05%），O2 型 3 例（1.38%），O3 型 6 例（2.75%）。

在平均 33.85个月（6~36个月）的随访时间里，47例

（21.56%）内镜下萎缩分级减轻，106例（48.62%）内

镜下萎缩分级不变，65 例（29.82%）观察到内镜下

萎缩分级加重。

二、HP 根除后内镜下胃黏膜萎缩进展的危险

因素分析

HP 根除后胃黏膜萎缩非进展组共计 153 例，

进展组共计 65 例。对两组患者的一般资料、既往

疾病史、用药史、饮食及生活方式等多个层面进行

差异性比较，结果显示，进展组中合并冠心病、高脂

血症、胃溃疡，服用阿司匹林、质子泵抑制剂

（proton pump inhibitor，PPI），有胃癌家族史，饮酒，

高盐、喜辛辣、高红肉类饮食，以及伴有胆汁反流的

患者比例高于非进展组（P<0.05），见表2。
将单因素分析后 P<0.05 的因素纳入多因素

logistic 回归分析，结果显示：合并胃溃疡（P=
0.008）、服用 PPI（P=0.007）、饮酒（P=0.002）、高盐

饮食（P=0.008）以及高红肉类饮食（P=0.025）这五

个因素为HP根除后发生内镜下胃黏膜萎缩进展的

独立危险因素（表3）。

三、建立HP根除后萎缩进展的风险评分系统

基于上述分析得出的慢性胃炎患者HP根除后

内镜下萎缩进展的独立危险因素，进一步进行数据

分析，根据各变量的回归系数 β 值，四舍五入取整

数，转换为相应的得分，建立识别HP根除后胃黏膜

萎缩进展的风险评分系统，如表 4 所示，分值范围

0~5分。

表1 218例慢性胃炎患者幽门螺杆菌（HP）根除后内镜下胃黏膜萎缩演变情况

基线内镜

C0
C1
C2
C3
O1
O2
O3
合计

例数

28
40
93
37
11

3
6

218

C0（例）

13
4
6
3
0
0
0

26

C1（例）

10
19
11

1
0
0
1

42

C2（例）

5
16
49
10

1
0
1

82

C3（例）

0
1

26
19

6
1
1

54

O1（例）

0
0
1
4
3
1
0
9

O2（例）

0
0
0
0
0
0
0
0

O3（例）

0
0
0
0
1
1
3
5

演变结果统计［例（%）］

减轻

0（0.0）
4（10.0）

17（18.3）
14（37.8）

7（63.6）
2（66.7）
3（50.0）

47（21.6）

不变

13（46.4）
19（47.5）
49（52.7）
19（51.4）

3（27.3）
0（0.0）
3（50.0）

106（48.6）

加重

15（53.6）
17（42.5）
27（29.0）

4（10.8）
1（9.1）
1（33.3）
0（0.0）

65（29.8）
注：a基线内镜指HP根除前内镜检查结果
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四、HP根除后萎缩进展风险评分系统的评价

依据上述评分系统对本研究中 218 例患者进

行评分，得分情况及转归情况见表 5。再以 218例

患者的风险评分为检验变量，患者内镜下萎缩是否

进展为状态变量，绘制 ROC 曲线，见图 1。使用

Bootstrap（B=1 000）法进行内部验证，得出预测模

型 ROC 曲线下面积为 0.813（95%CI：0.755~0.876，
P<0.001），C 指数为 0.814（95%CI：0.759~0.873）。

依据约登指数得出该评分系统的最佳截点为

1.5 分，相应的敏感度为 86.2%，特异度为 68.6%。

Hosmer‑Lemeshow 检验中，χ2=3.956，P=0.138>0.05，
该模型的拟合效果良好。依据评分系统的最佳截

点，得出患者 HP根除后内镜下萎缩进展的风险分

层：低风险组评分为 0~2 分，高风险组评分为 3~
5 分。高风险组萎缩进展率为 65.7%，低风险组

萎缩进展率为 23.0%，两组患者 HP 根除后萎缩

进 展 率比较差异有统计学意义（χ2=25.68，P<
0.001）（表6）。

表4 幽门螺杆菌根除后内镜下胃黏膜萎缩进展的风险评

分系统

项目

胃溃疡

无

有

质子泵抑制剂用药史

无

有

饮酒

否

是

高盐饮食

否

是

高红肉类饮食

否

是

评分（分）

0
1

0
1

0
1

0
1

0
1

表5 218 例慢性胃炎患者幽门螺杆菌根除后的胃黏膜萎

缩进展风险评分结果及随访期间萎缩进展情况

评分

0分

1分

2分

3分

4分

5分

例数

61
53
69
27

7
1

进展［例（%）］

2（3.4）
7（13.2）

33（47.8）
17（63.0）

5（71.4）
1（100.0）

未进展［例（%）］

59（96.6）
46（86.8）
36（52.2）
10（37.0）

2（28.6）
0（0.0）

表2 幽门螺杆菌根除后发生内镜下胃黏膜萎缩进展的单

因素分析[例（%）]
因素

年龄≥60岁

男性

既往疾病史

高血压

冠心病

高脂血症

胃溃疡

用药史 a

他汀类

阿司匹林

质子泵抑制剂

胃癌家族史

生活习惯

饮酒

吸烟

饮食习惯 b

高盐饮食

喜辛辣饮食

喜腌制类饮食

高红肉类饮食

内镜下表现

伴胆汁反流

伴黄斑瘤

非进展组
（n=153）
68（44.44）
88（57.52）

51（33.33）
16（10.46）
79（51.63）
11（7.19）

51（33.33）
13（8.50）
10（6.54）
15（9.80）

20（13.07）
23（15.03）

63（41.18）
25（16.34）
42（27.45）
50（32.68）

13（8.50）
15（9.80）

进展组
（n=65）

28（43.08）
40（61.54）

26（40.00）
17（26.15）
44（67.69）
16（24.62）

30（46.15）
15（23.08）
20（30.77）
14（21.54）

24（36.92）
15（23.08）

47（72.31）
20（30.77）
26（40.00）
41（63.08）

18（27.69）
6（9.23）

χ²值
0.035
0.304

0.888
8.749
4.784

12.766

3.211
8.663

22.574
5.447

16.109
2.051

17.686
5.798
3.347

17.333

13.780
0.017

P值

0.852
0.581

0.346
0.003
0.029

<0.001

0.073
0.003

<0.001
0.020

<0.001
0.152

<0.001
0.016
0.067

<0.001

<0.001
0.896

注：a 在用药史中，质子泵抑制剂的使用要求至少每周使用

1次，他汀类和阿司匹林的使用要求每日规律使用，并且都需要连

续使用 6个月以上；b各类饮食习惯定义为该类饮食行为每周消费

频次≥3次

表3 幽门螺杆菌根除后内镜下胃黏膜萎缩进展的多因素

logistic回归分析

因素

合并冠心病

合并高脂血症

合并胃溃疡

服用阿司匹林

服用质子泵抑制剂

有胃癌家族史

饮酒

高盐饮食

喜辛辣饮食

高红肉类饮食

伴胆汁反流

P值

0.765
0.267
0.008
0.872
0.007
0.056
0.002
0.008
0.759
0.025
0.095

OR值

1.20
1.57
4.24
1.11
4.06
2.56
3.77
2.90
1.15
2.33
2.33

OR值的95%CI

0.36~4.07
0.71~3.47
1.46~12.25
0.30~4.13
1.46~11.27
0.97~7.21
1.64~8.67
1.32~6.41
0.48~2.76
1.11~6.31
0.86~6.31
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讨 论

流行病学研究一致报告了HP感染与胃癌风险

之间的关联。HP 是致癌级联反应启动的关键病

因，其感染可导致炎症分子释放，产生活性氧和一

氧化氮，这些物质促进 DNA 脱氨基并导致突变。

其次，HP、炎症和宿主特征之间的复杂相互作用可

能诱发一系列癌前病变，最终导致胃癌［4］。根据

2014年的建议，世界卫生组织强烈推荐进行HP根

除治疗，以降低全球范围内的胃癌死亡率。理论

上，根除 HP可以使慢性胃炎患者的胃黏膜组织学

发生改变，包括消除活动性炎症，减轻慢性炎症程

度，防止胃黏膜萎缩和肠上皮化生进一步发展。然

而，仍有部分患者会在根除多年后进展为胃癌［5］。

因此，评估除菌治疗作为胃癌二级预防是否有效的

核心问题是在随访期间观察萎缩性胃炎的进展或

消退情况。为此，我们进行了一项观察性研究，对

我院成功根除HP的慢性胃炎患者的临床、病理、流

行病学等资料进行了综合分析，并对其内镜下转归

及相关影响因素进行了评价。

消化性溃疡是 HP 根除的首要适应证，得到国

内外指南的一致认可。以往的研究表明，根除 HP
有助于消化性溃疡的愈合，并可以有效预防溃疡的

复发［6］。然而，Tahara等［7］的研究发现，接受除菌治

疗的胃溃疡患者在邻近黏膜组织学上表现出更为

严重的萎缩和肠上皮化生。这一结果表明，胃溃疡

患者往往在基线状态时合并有严重的胃黏膜病变，

进而降低其除菌治疗后的效果。在我们的研究中

同样发现，合并有胃溃疡病史的患者在根除 HP后

同样仍然面临着较高的疾病进展风险。

多项研究结果表明，饮酒是胃肠道疾病中重要

的危险因素之一［8］。乙醇代谢产物乙醛对胃黏膜

有强烈的腐蚀作用，它会破坏胃的黏液-碳酸氢盐

屏障，进而扰乱胃黏膜正常代谢的生理环境。相关

研究发现，短期内大量和长期慢性饮酒均可通过介

导炎症因子释放、粒细胞活化、蛋白酶分泌、活性

氧产生、血管收缩和血管通透性增加来改变胃酸

分泌并诱导急性胃黏膜损伤［9‑10］。此外，在一项涉

及 10 185例受试者的回顾性队列研究中，饮酒被证

明是胃黏膜萎缩的独立危险因素（调整后 HR=
1.001，95%CI：1.001~1.002）［11］。我们的研究结果显

示，在根除 HP后饮酒也是胃黏膜萎缩进展的独立

危险因素。因此，提高饮酒对胃肠道疾病不良影响

的认识尤为重要，并应作为降低 HP根除后胃癌前

病变进展的重点预防策略。

来自生态学、病例对照和队列研究的大量证据

表明，饮食中口味的咸淡与胃癌及癌前疾病之间性

存在显著联系。高盐饮食可能增加患胃炎、消化道

溃疡和胃癌等疾病的风险［12］。一项剂量-反应荟萃

分析表明，高盐饮食组患胃癌的风险是低盐饮食组

的 1.24倍［13］。高浓度食盐对胃癌的发生具有促进

作用。一方面，过量的钠盐摄入会导致胃黏膜损

伤，引起胃内高渗透压。这种损伤会导致胃黏膜发

生广泛弥漫性充血、水肿、糜烂、溃疡、坏死和出血

等病理改变，从而提高了胃癌的发病风险［14］。Yin
等［15］的研究使用了饱和盐和甲基 n′-硝基-n-亚硝

基胍来灌胃诱导大鼠慢性萎缩性胃炎模型，他们观

察到高盐摄入首先对胃黏膜造成损伤，随后引发微

循环功能障碍，导致局部缺氧，这一过程激活了低

氧诱导因子-1α通路，进而促使环氧合酶-2表达上

调，加剧了胃黏膜的炎症反应。另一方面，高盐饮

食会导致胃酸分泌减少，抑制具有胃黏膜保护作用

的前列腺素E的合成，进而削弱胃黏膜屏障的保护

作用，导致炎症过程［16］。另有研究报道了食盐和

HP 之间具有协同作用。高盐摄入可增加 HP 聚集

和CagA表达，进而增加胃癌前病变或胃癌风险［17］。

本研究结果显示，即使HP被根除后，高盐饮食仍是

表 6 不同风险分层患者幽门螺杆菌根除后胃黏膜萎缩

转归比较

风险分层

低风险组
（0～2分）

高风险组
（3～5分）

例数

183
35

萎缩进展

［例（%）］

42（23.0）
23（65.7）

萎缩未进展

［例（%）］

141（77.0）
12（34.3）

χ2值

25.68

P值

<0.001

注：AUC为曲线下面积

图 1　幽门螺杆菌根除后胃黏膜萎缩进展风险评分系统预测

胃黏膜萎缩进展的受试者工作特征曲线
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萎缩进展的重要危险因素。

一些研究观察到红肉的摄入也与胃癌风险增

加有关。世界癌症研究基金会建议，成人每周摄入

红肉的次数应控制在 3次以内，以降低胃癌发生风

险［18］。红肉中的某些成分，如血红素铁、亚硝酸盐、

多环芳烃等，可能通过促进氧化应激、引发DNA损

伤、干扰胃黏膜屏障功能等途径，促进了胃癌发生

发展［19］。来自荟萃分析的证据表明亚洲人群中长

期摄入高水平红肉使得胃癌的发生风险增加了

40%［20］。进一步分析发现胃癌风险与摄入量有明

显关系，红肉每增加 100 g/d，胃癌的相对危险度为

1.26（95%CI：1.11~1.42）［21］。此外，红肉中的血红素

铁是 HP的必需生长因子［22］。这意味着，对于已感

染 HP的人群来说，摄入红肉可能会进一步促进氧

化应激反应，从而增加胃癌的风险。然而，一项来

自亚洲的 3 项病例对照研究的荟萃分析表明红肉

与胃癌风险增加相关（RR=1.88），而这与HP感染无

关［23］。在本研究中，高红肉类饮食习惯被确定为

HP 根除后萎缩进展的独立危险因素，提示健康饮

食结构在慢性胃炎人群随访监测中的重要性。

研究发现，包括阿司匹林在内的非甾体抗炎

药、他汀类药物被认为可以降低胃癌的风险。非甾

体抗炎药抑制在胃癌发生过程中过表达的环氧合

酶-2 活性，他汀类药物具有抗增殖、促凋亡、抗血

管生成和免疫调节作用，从而降低胃癌的风险［24］。

而 PPI是一类抑制胃酸分泌从而降低胃酸的药物，

既往有研究表明，长期使用 PPI可能会增加患胃癌

的风险。这种关联可能与 PPI 对胃酸的强烈抑制

作用加重了萎缩性胃炎有关［25］。另有研究指出，长

期使用 PPI可能会抑制胃酸，刺激肠内类嗜铬细胞

释放更多的组胺，从而增加胃酸分泌。这种过度刺

激可能导致类嗜铬细胞异常增生，并可能与胃癌的

发展相关［26］。最新的荟萃分析结果显示，PPI用药

者胃癌发生风险显著升高（RR=2.04，95%CI：1.33～
2.75）［27］。另外，有两项针对亚洲人群进行的研究

显示，PPI的使用也会增加HP根除后胃癌发生的风

险，且呈正剂量-反应关系［28‑29］。此外，一项基于人

群的大型队列研究的结果表明，PPI使用者的胃癌

累积发病率随时间明显增加，而组胺-2 受体拮抗

剂（histamine‑2 receptor antagonist，H2RA）使用者的

增加速度相对较慢。与 H2RA 相比，长期使用 PPI
胃癌相对风险增加 45%（HR=1.45，95%CI：1.06~
1.98）。因此，建议医师对患者进行抗酸治疗时应

从 H2RA 开始，如果服用 PPI，使用尽可能低的剂

量，疗程尽可能短［30］。我们的研究结果表明对于萎

缩性胃炎患者来说，即使在HP根除后，可能需要减

少长期使用PPI以预防萎缩的进展。

本研究在 HP 根除后的人群中证实了胃溃疡、

PPI 用药史、饮酒、高盐饮食和高红肉类饮食与

萎 缩 病情进展有关。此外，使用 ROC 曲线和

Hosmer‑Lemeshow 拟合优度两个指标来评估已建

立的危险评估模型的辨识能力和拟合校正能力。

结果显示，该危险评分系统展现出良好的辨识性能

和拟合校正性能，能够相对准确地预测 HP根除后

萎缩进展的风险。

本研究尚存在一定的局限性，回顾性研究使用

已有的病历和内镜检查数据，存在信息收集的偏倚

风险；电话随访形式采集饮食及生活习惯信息，主

观性较强，研究结果受限于可用数据的质量和完整

性。此外，由于回顾性研究在进展评估方面受到限

制，无法提供长期随访数据，对进展的观察和推断

存在一定局限性。最后，由于研究样本量的限制，

未能根据基线胃黏膜萎缩情况进行亚组分析，在药

物使用史方面未能根据详细的药物使用剂量进行

分组讨论，可能会限制对结果的解释和理解。因

此，未来需要多中心、大样本研究进行进一步的分

析和验证。

综上所述，慢性胃炎患者在成功根除 HP 后仍

面临疾病进展的风险，应结合患者的既往病史、用

药情况、日常生活及饮食习惯进行个体化内镜随

访。进一步的研究和个体化的管理策略对于优化

慢性胃炎患者的治疗效果和降低进展风险至关

重要。
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