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　　２０１３年，中华消化杂志编委会组织了国内部分

专家，结合国内外文献，基于循证医学证据，共同讨

论拟定了我国《消化性溃疡病诊断与治疗规范（２０１３年，

深圳）》［１］。近３年来，随着学科技术的不断发展，在

消化性溃疡诊断与治疗领域有了不少新进展，为使

“消化性溃疡诊断与治疗规范”与时俱进，特对其进

行补充和更新。

消化性溃疡的定义与流行病学

１．消化性溃疡是指在各种致病因子的作用下，

黏膜发生炎性反应与坏死、脱落、形成溃疡，溃疡的

黏膜坏死缺损穿透黏膜肌层，严重者可达固有肌层

或更深。病变可发生于食管、胃或十二指肠，也可发

生于胃空肠吻合口附近或含有胃黏膜的麦克尔憩

室内，其中以胃、十二指肠最常见。

２．近年来消化性溃疡的发病率虽有下降趋势，

但目前仍是常见的消化系统疾病之一。

本病在全世界均常见，一般认为人群中约有

１０％在其一生中患过消化性溃疡。但在不同国家和

地区，其发病率有较大差异。消化性溃疡在我国人

群中的发病率尚无确切的流行病学调查资料。本病

可见于任何年龄，以２０～５０岁居多，男性多于女性

［（２～５）∶１］，临床上十二指肠溃疡多于胃溃疡，两者

之比约为３∶１。

消化性溃疡的病因与发病机制

３．消化性溃疡的发病机制主要与胃、十二指肠

黏膜的损伤因素和黏膜自身防御修复因素之间失

平衡有关。其中，犎．狆狔犾狅狉犻感染、ＮＳＡＩＤ和阿司匹

林的广泛应用是引起消化性溃疡最常见的损伤因

素，胃酸和（或）胃蛋白酶引起黏膜自身消化亦是导

致溃疡形成的损伤因素。

４．犎．狆狔犾狅狉犻感染为消化性溃疡重要的发病原

因和复发因素之一。

大量临床研究已证实，消化性溃疡患者的

犎．狆狔犾狅狉犻检出率显著高于普通人群，而根除犎．狆狔犾狅狉犻

后溃疡复发率明显下降，由此认为 犎．狆狔犾狅狉犻感染

是导致消化性溃疡的主要病因之一。

不同部位的犎．狆狔犾狅狉犻感染引起溃疡的机制有

所不同。在以胃窦部感染为主的患者中，犎．狆狔犾狅狉犻

通过抑制Ｄ细胞活性，导致高促胃液素血症，引起

胃酸分泌增加。同时，犎．狆狔犾狅狉犻也可直接作用于肠

嗜铬样细胞（ＥＣＬ细胞），后者释放组织胺引起壁细

胞泌酸增加。这种胃窦部的高酸分泌状态易诱发十

二指肠溃疡。在以胃体部感染为主的患者中，

犎．狆狔犾狅狉犻直接作用于壁细胞并引起炎性反应、萎

缩，导致胃酸分泌减少，以及胃黏膜防御能力下降，

从而造成溃疡。犎．狆狔犾狅狉犻感染者中仅１５％发生消

化性溃疡，说明除了细菌毒力，遗传易感性也有一定

作用。研究发现，一些细胞因子的遗传多态性与

犎．狆狔犾狅狉犻感染引发的消化性溃疡密切相关。

５．ＮＳＡＩＤ和阿司匹林是消化性溃疡的主要病

因之一，而且在上消化道出血中起重要作用。

ＮＳＡＩＤ和阿司匹林等药物的应用日趋广泛，常

被用于抗炎镇痛、风湿性疾病、骨关节炎、心脑血管

疾病等，然而其具有多种不良反应。流行病学调查

显示，在服用ＮＳＡＩＤ和阿司匹林的人群中，１５％～

３０％会患消化性溃疡
［１］。ＮＳＡＩＤ和阿司匹林使溃

疡出血、穿孔等并发症发生的危险性增加４～６倍，

而老年人中消化性溃疡及其并发症发生率和病死率

约２５％与 ＮＳＡＩＤ和阿司匹林有关。ＮＳＡＩＤ和阿

司匹林对胃肠道黏膜损伤的机制包括局部和系统两

方面作用。局部作用为ＮＳＡＩＤ和阿司匹林透过胃

肠道黏膜上皮细胞膜进入胞体，电离出大量氢离子，

从而造成线粒体损伤，对胃肠道黏膜产生毒性，使黏

膜细胞间连接的完整性被破坏，上皮细胞膜通透性

增加，从而激活中性粒细胞介导的炎性反应，促使上

皮糜烂、溃疡形成；系统作用主要是ＮＳＡＩＤ和阿司

匹林抑制环氧合酶１，减少对胃黏膜具有保护作用

的前列腺素的合成，进而引起胃黏膜血供减少，上皮

细胞屏障功能减弱，氢离子反向弥散增多，进一步损

伤黏膜上皮，导致糜烂、溃疡形成。

６．胃酸在消化性溃疡的发病中起重要作用。

“无酸，无溃疡”的观点得到普遍认同。胃酸对

消化道黏膜的损伤作用一般只有在正常黏膜防御和

修复功能遭受破坏时才发生。许多十二指肠溃疡患
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者都存在基础酸排量（ｂａｓａｌａｃｉｄｏｕｔｐｕｔ，ＢＡＯ）、夜

间酸 分 泌、最 大 酸 排 量 （ｍａｘｉｍａｌａｃｉｄｏｕｔｐｕｔ，

ＭＡＯ）、十二指肠酸负荷等增高的情况。胃溃疡患

者除了幽门前区溃疡外，其胃酸分泌量大多正常甚

至低于正常。一些神经内分泌肿瘤，如胃泌素瘤大

量分泌促胃液素，导致高胃酸分泌状态，过多的胃酸

成为溃疡形成的起始因素。

非犎．狆狔犾狅狉犻、非ＮＳＡＩＤ溃疡与胃酸分泌的关

系尚待更多研究进行论证。

７．其他药物，如糖皮质激素、部分抗肿瘤药物

和抗凝药的广泛使用也可诱发消化性溃疡，亦是上

消化道出血不可忽视的原因之一。尤其应重视目前

已广泛使用的抗血小板药物，其亦能增加消化道出

血的风险，如噻吩吡啶类药物氯吡格雷等。

８．吸烟、饮食因素、遗传、应激与心理因素、胃

十二指肠运动异常等在消化性溃疡的发生中也起一

定作用。

消化性溃疡的诊断

９．中上腹痛、反酸是消化性溃疡的典型症状，

腹痛发生与进餐时间的关系是鉴别胃与十二指肠溃

疡的重要临床依据。

消化性溃疡的中上腹痛呈周期性、节律性发作。

胃溃疡的腹痛多发生于餐后０．５～１．０ｈ，而十二指

肠溃疡的腹痛则常发生于空腹时。近年来由于抗酸

剂和抑酸剂等的广泛使用，症状不典型的患者日益

增多。由于 ＮＳＡＩＤ和阿司匹林有较强的镇痛作

用，临床上ＮＳＡＩＤ溃疡以无症状者居多，部分以上

消化道出血为首发症状，或表现为恶心、厌食、纳差、

腹胀等消化道非特异性症状。

１０．消化性溃疡的主要并发症包括上消化道出

血、穿孔和幽门梗阻等，而胃溃疡是否会发生癌变则

尚无定论。

上消化道出血作为消化性溃疡尤其是ＮＳＡＩＤ

溃疡最常见的并发症，其具体诊疗建议将在下文加

以阐述（详见第２８项）。消化性溃疡并发穿孔多见

于老年患者，考虑可能与老年患者临床症状较隐匿，

以及ＮＳＡＩＤ类药物应用率较高等因素有关。而幽

门梗阻的发生目前已较少见，这可能与临床上早发

现、早治疗、早期根除犎．狆狔犾狅狉犻和ＰＰＩ的广泛应用

有关。至于消化性溃疡与胃癌的关系，国际上争议

仍较多。从临床统计学角度来看，普遍认为十二指

肠溃疡并不增加胃癌的发生，甚至两者呈负相关，而

胃溃疡与胃癌尤其是非贲门部位的胃癌则呈正相

关，但从病理组织学角度而言，胃溃疡是否会发生恶

变尚无定论［２６］。

１１．胃镜检查是诊断消化性溃疡最主要的方法。

胃镜检查过程中应注意溃疡的部位、形态、大

小、深度、病期，以及溃疡周围黏膜的情况。胃镜检

查对鉴别良恶性溃疡具有重要价值。必须指出，胃

镜下溃疡的各种形态改变对病变的良恶性鉴别仅有

参考价值。因此，对胃溃疡应常规做活组织检查，治

疗后应复查胃镜直至溃疡愈合。对不典型或难以愈

合的溃疡，必要时应做进一步相关检查如胃肠Ｘ线

钡餐、超声内镜、共聚焦内镜等明确诊断。

ＮＳＡＩＤ溃疡以胃部多见，可分布在胃窦、胃体、

胃角等不同部位，溃疡形态多样，大小不一，常呈多

发、浅表性溃疡［７９］。近年来也有以胃镜下黏膜缺损

大小来区分溃疡和糜烂的方法［１０］。

１２．对消化性溃疡应常规做尿素酶试验、组织

学检测，或核素标记１３Ｃ或１４Ｃ呼气试验等，以明确

是否存在犎．狆狔犾狅狉犻感染。细菌培养可用于药物敏

感试验和细菌学研究。血清抗体检测只适用于人群

普查，因其不能分辨是否为现症感染，故亦不能用于

判断犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗是否有效。国际共识认

为，粪便抗原检测方法的准确性与呼气试验相似。

应用抗菌药物、铋剂和某些有抗菌作用的中药

者，应在停药至少４周后进行检测；应用抑酸剂者应

在停药至少２周后进行检测。消化性溃疡活动性出

血、严重萎缩性胃炎、胃恶性肿瘤可能会导致尿素酶

依赖的试验呈假阴性。不同时间、采用多种方法或

采用非尿素酶依赖试验的方法检测可取得更可靠的

结果。胃黏膜肠化生组织中 犎．狆狔犾狅狉犻检出率低，

病理提示存在活动性炎性反应时高度提示有

犎．狆狔犾狅狉犻感 染；活 动 性 消 化 性 溃 疡 患 者 排 除

ＮＳＡＩＤ溃疡后，犎．狆狔犾狅狉犻感染的可能性＞９５％。

因此，在上述情况下，如 犎．狆狔犾狅狉犻检测阴性，要高

度怀疑假阴性。

１３．消化性溃疡还需与胃癌、淋巴瘤、克罗恩

病、结核病、巨细胞病毒感染等继发的上消化道溃疡

相鉴别。

消化性溃疡的一般治疗

１４．在针对消化性溃疡可能的病因治疗的同时，

还要注意戒烟、戒酒，注意饮食、休息等一般治疗。

在消化性溃疡活动期，患者要注意休息，避免剧

烈运动，避免刺激性饮食，同时建议其戒烟、戒酒。

消化性溃疡的抑酸治疗

１５．抑酸治疗是缓解消化性溃疡症状、愈合溃

疡的最主要措施。ＰＰＩ是首选药物。

抑酸治疗降低胃内酸度，与溃疡尤其是十二指

肠溃疡的愈合存在直接关系。如果用药物抑制胃酸

分泌，使胃内ｐＨ值升高≥３，每天维持１８～２０ｈ，则

可使大多数十二指肠溃疡在４周内愈合。消化性溃

疡治疗通常采用标准剂量ＰＰＩ，每日１次，早餐前

０．５ｈ服药。治疗十二指肠溃疡的疗程为４～６周，
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胃溃疡为６～８周，通常胃镜下溃疡愈合率均＞

９０％。对于存在高危因素和巨大溃疡患者，建议适

当延长疗程。ＰＰＩ的应用可降低上消化道出血等并

发症的发生率。对于 犎．狆狔犾狅狉犻阳性的消化性溃

疡，应常规行 犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗，在抗 犎．狆狔犾狅狉犻

治疗结束后，仍应继续使用ＰＰＩ至疗程结束。

１６．推荐ＰＰＩ用于治疗胃泌素瘤或Ｇ细胞增生

等致促胃液素分泌增多而引起的消化性溃疡。

对于胃泌素瘤的治疗，通常应用双倍标准剂量

的ＰＰＩ，分为每日２次用药。若ＢＡＯ＞１０ｍｍｏｌ／ｈ，

则还需增加剂量，以达到理想的抑酸效果。对于行

胃泌素瘤根治性手术的患者，由于术前患者长期处

于高促胃液素血症状态，所以术后仍需继续采用抑

酸治疗，维持一段时期。

１７．其他抑酸药与抗酸药亦有助于缓解消化性

溃疡的腹痛、反酸等症状，促进溃疡愈合。

Ｈ２受体拮抗剂的抑酸效果逊于ＰＰＩ，常规采用

标准剂量，每日２次，对十二指肠溃疡的疗程需要

８周，用于治疗胃溃疡时疗程应更长。

消化性溃疡的抗犎．狆狔犾狅狉犻治疗

１８．根除 犎．狆狔犾狅狉犻应成为犎．狆狔犾狅狉犻阳性消

化性溃疡的基本治疗，是溃疡愈合和预防复发的有

效防治措施。

１９．犎．狆狔狋狅狉犻的根除治疗方案。

《第四次全国幽门螺杆菌感染处理共识报告》指

出：推荐铋剂＋ＰＰＩ＋２种抗菌药物组成的四联疗法

（具体治疗方案参见相关共识）［１１］。

此外，有研究者提出，我国犎．狆狔犾狅狉犻对抗菌药

物的耐药率呈上升趋势；克拉霉素和氟喹诺酮类药

物的耐药率较高，已经达到了限制其经验性使用的

阈值，原则上不可重复应用；甲硝唑的耐药率也很

高，治疗时应予足够剂量和疗程。四环素、呋喃唑

酮、阿莫西林的耐药率低，治疗失败后不易产生耐

药，可作为我国 犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗方案中的优先

选择药物，必要时可重复应用［１２］。

经２次正规方案治疗失败时，应评估根除治疗

的风险获益比，对于根除治疗后可有明确获益的患

者，建议由有经验的医师在全面评估已用药物、分析

可能失败原因的基础上谨慎选择治疗方案。建议至

少间隔３～６个月，如有条件，可进行药物敏感试验，

但作用可能有限。

另外，抑酸剂在根除方案中起重要作用，选择作

用稳定、疗效高、受犆犢犘２犆１９基因多态性影响较小

的ＰＰＩ，可提高犎．狆狔犾狅狉犻根除率。

２０．犎．狆狔犾狅狉犻是否根除成功需要评估。

推荐所有患者均应在根除治疗后进行复查，

犎．狆狔犾狅狉犻感染根除治疗后的判断应在根除治疗结

束至少４周后进行。复查最好采用非侵入方法，包

括尿素呼气试验和粪便犎．狆狔犾狅狉犻抗原试验。残胃

者用呼气试验检测 犎．狆狔犾狅狉犻的结果并不可靠，推

荐至少采用两种检测方法来验证。

２１．加用益生菌是否有助于根除 犎．狆狔犾狅狉犻尚

待更多研究结果证实。

有些研究发现，益生菌能改善 犎．狆狔犾狅狉犻相关

性胃炎的组织病理学改变，并能提高 犎．狆狔犾狅狉犻的

根除率，减少一些治疗相关的胃肠道不良反应，但这

些论点尚待更多研究结果证实［１３］。

消化性溃疡的其他药物治疗

２２．联合应用胃黏膜保护剂可提高消化性溃疡

的愈合质量，有助于减少溃疡的复发。

对于老年人消化性溃疡、难治性溃疡、巨大溃疡

和复发性溃疡，建议在抑酸、抗犎．狆狔犾狅狉犻治疗的同

时，联合应用胃黏膜保护剂。

２３．中医药治疗消化性溃疡也是一种有效的方法。

已有报道证实，中医药是治疗消化性溃疡的有

效方法之一。详细治疗方法参见《消化性溃疡中西

医结合诊疗共识意见（２０１１年天津）》
［１４］。

犖犛犃犐犇溃疡的防治

２４．ＰＰＩ是治疗ＮＳＡＩＤ溃疡药物治疗的首选。

对于ＮＳＡＩＤ溃疡的治疗，在病情允许的情况

下，首选停用 ＮＳＡＩＤ。除此之外，药物治疗应首选

ＰＰＩ，其能高效抑制胃酸分泌，显著改善患者的胃肠

道症状，预防消化道出血，并能促进溃疡愈合。

２５．胃黏膜保护剂可增加前列腺素合成、清除

并抑制自由基、增加胃黏膜血流等作用，对ＮＳＡＩＤ

溃疡有一定的治疗作用。

２６．ＮＳＡＩＤ溃疡并发症的预防可根据不同的

风险程度采用不同的方案。

在应用ＮＳＡＩＤ和阿司匹林的患者中，约１５％～

３０％会发生消化性溃疡，其中２％～４％可能发生溃

疡出血或穿孔。目前认为，可能增加应用 ＮＳＡＩＤ

患者胃肠道损伤的因素包括：胃肠道溃疡病史，年

龄，存在其他合并症（如糖尿病、肝硬化、缺血性心脏

病、肿瘤、脑血管病变等），合并应用抗血小板药物、

抗凝药物、糖皮质激素、选择性５羟色胺再摄取抑

制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｓｅｒｏｔｏｎｉｎｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＳＳＲＩ）

等，慢性肾功能不全及血液透析患者，合并犎．狆狔犾狅狉犻

感染等。此外，ＮＳＡＩＤ的使用剂量、类型和疗程也

被证实与ＮＳＡＩＤ溃疡的发生有关
［１５］。

２００９年，美国胃肠病学院（ＡｍｅｒｉｃａｎＣｏｌｌｅｇｅｏｆ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，ＡＣＧ）溃疡并发症预防指南将

ＮＳＡＩＤ溃疡并发症的风险等级分为高风险、中风险
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表１　ＮＳＡＩＤ溃疡并发症预防建议

风险等级 危险因素 预防建议

高风险 １．曾有特别是近期发生溃疡并发症

２．存在２个以上危险因素

停用ＮＳＡＩＤ和阿司匹林，如不能停用，则选用选择

性环氧合酶２抑制剂＋高剂量ＰＰＩ

中风险（１～２个危险因素） １．年龄＞６５岁

２．采用高剂量ＮＳＡＩＤ和阿司匹林治疗，或联用两种

　以上的ＮＳＡＩＤ

３．有溃疡病史但无并发症

４．合并应用ＮＳＡＩＤ和阿司匹林、抗凝剂或糖皮质激素

单独选用选择性环氧合酶２，或非选择性ＮＳＡＩＤ加

ＰＰＩ

低风险 无危险因素 可以应用非选择性ＮＳＡＩＤ

　　注：ＮＳＡＩＤ为非甾体抗炎药；ＰＰＩ为质子泵抑制剂

和低风险，并给予相应的预防建议（表１）
［１６］。日本

胃肠学会２０１５年制定的消化性溃疡循证临床实践

指南中则未进行风险分层，其认为对于即使无消化

性溃疡病史的患者也应行 ＮＳＡＩＤ溃疡的预防治

疗［１７］，并且注明得出这一结论的主要依据为，有研

究发现在无消化性溃疡病史的患者中，如果患者为

高龄或者有心血管事件病史，其合并使用ＰＰＩ可使

ＮＳＡＩＤ溃疡并发症减少２／３
［１８］。此外，日本学者将

低剂量阿司匹林（ｌｏｗｄｏｓｅａｓｐｉｒｉｎ，ＬＤＡ）相关性消

化性溃疡单独归为一类，认为抑酸药可减少并预防

ＬＤＡ相关性溃疡及其出血的发生，即使患者既往无

消化性溃疡史，仍推荐抑酸治疗以减少并预防ＬＤＡ

相关性消化性溃疡的发生［１７］。

２７．ＮＳＡＩＤ溃疡伴犎．狆狔犾狅狉犻感染患者行犎．狆狔犾狅狉犻

根除治疗仍有争议。

犎．狆狔犾狅狉犻感染会增加 ＮＳＡＩＤ和阿司匹林相

关的消化道并发症的风险，是一个独立的危险因素，

在接受长期ＮＳＡＩＤ和阿司匹林治疗前应检查并根

除犎．狆狔犾狅狉犻，这对患者有益。更有研究认为，根治

犎．狆狔犾狅狉犻可显著降低 ＮＳＡＩＤ溃疡患者再出血的

风险，因此，一旦发现 犎．狆狔犾狅狉犻感染，应及时根

除［１５］。而２０１５年发表的日本消化性溃疡诊治指南

则提出，对于已在使用 ＮＳＡＩＤ的患者，其使用ＰＰＩ

类药物预防溃疡发生的效果优于根除犎．狆狔犾狅狉犻治

疗，并且认为根除犎．狆狔犾狅狉犻并不能加速ＮＳＡＩＤ溃

疡的愈合，因而对于该类患者并不推荐行犎．狆狔犾狅狉犻

根除治疗［１７］。

消化性溃疡并发出血的治疗

２８．疑消化性溃疡并发急性出血时，应尽可能

在２４ｈ内做急诊行胃镜检查，有循环衰竭征象者，

应先迅速纠正循环衰竭后再行胃镜检查。

在最新的欧洲胃肠内镜协会（ＥｕｒｏｐｅａｎＳｏｃｉｅｔｙ

ｏｆＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＥｎｄｏｓｃｏｐｙ，ＥＳＧＥ）关于急性非

静脉曲张性上消化道出血诊治指南中更提出，对于

存在高风险临床特征的患者，可以考虑行极早期

（１２ｈ内）的胃镜检查，这类患者包括在充分液体复

苏治疗后仍存在血流动力学不稳定的患者，呕血或

胃肠减压持续出血的患者，以及存在中断抗凝治疗

反指征的患者［１９］。

ＰＰＩ的止血效果显著优于 Ｈ２受体拮抗剂，其

起效快并可显著降低再出血的发生率，尽可能早期

应用ＰＰＩ可改善出血病灶在胃镜下的表现，从而减

少胃镜下止血的需要。我国最新指南建议，对于胃

镜下止血治疗后的高危患者，如Ｆｏｒｒｅｓｔ分级Ⅰａ至

Ⅱｂ的溃疡、胃镜下止血困难或胃镜下止血效果不

确定者、合并服用抗血小板药物或ＮＳＡＩＤ者，给予

静脉大剂量ＰＰＩ７２ｈ，并适当延长大剂量ＰＰＩ的疗

程，然后改为标准剂量ＰＰＩ静脉输注，每日２次，使

用３～５ｄ，此后口服标准剂量ＰＰＩ直至溃疡愈合
［２０］。

此外，不论是ＥＳＧＥ还是我国的最新指南，均

推荐对Ｆｏｒｒｅｓｔ分级Ⅰａ至Ⅱｂ的出血病变行胃镜

下止血治疗。而对于严重大出血或急性活动性出血

患者，在行胃镜检查前３０～１２０ｍｉｎ可予静脉注射

红霉素（单剂量为２５０ｍｇ），可以改善这部分患者在

胃镜下的视野，降低再次行胃镜的可能，并可减少住

院天数。

对于溃疡出血患者，建议早期行 犎．狆狔犾狅狉犻检

查，根除治疗应在出血停止后尽早开始。由于胃内

出血和ＰＰＩ的使用，可使急性期患者 犎．狆狔犾狅狉犻组

织学检测的假阴性率升高，故而对于急性期检测

犎．狆狔犾狅狉犻阴性的溃疡出血患者，建议出血停止４周

后重复行犎．狆狔犾狅狉犻检测
［１５］，而根除治疗结束后应

注意随访评估根除的效果。

对于接受低剂量阿司匹林治疗用于心血管二级

预防的患者，在发生消化性溃疡出血时，ＥＳＧＥ推荐

对胃镜评估为再次出血风险低的患者（Ｆｏｒｒｅｓｔ分级

Ⅱｃ和Ⅲ）行胃镜检查后，可即刻恢复阿司匹林治

疗；而对于胃镜评估为高风险溃疡的患者（Ｆｏｒｒｅｓｔ

分级Ⅰａ，Ⅰｂ，Ⅱａ，Ⅱｂ），在充分止血３ｄ后，亦可恢

复阿司匹林治疗。而我国的专家共识（２０１２更新

版）中提出，发生消化道损伤后是否停用抗血小板药

物需平衡患者血栓和出血的风险，出血控制稳定后
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尽早恢复抗血小板治疗，但尚未给出恢复治疗的具

体时间，仍应根据患者具体情况进行具体分析［２１］。

消化性溃疡的复发及预防

２９．犎．狆狔犾狅狉犻感染、长期服用 ＮＳＡＩＤ和阿司

匹林是导致消化性溃疡复发的主要原因，其他原因

尚有吸烟、饮酒、不良生活习惯等。

３０．对于复发性溃疡的治疗，应首先分析其原

因，做出相应的处理。

根除犎．狆狔犾狅狉犻后，溃疡复发率显著低于单用

抑酸剂治疗组和未根除治疗组，提示 犎．狆狔犾狅狉犻是

导致溃疡复发的主要因素，这其中包括未进行

犎．狆狔犾狅狉犻根除治疗和根除治疗后犎．狆狔犾狅狉犻再次转

为阳性者。后者包括再燃（ｒｅｃｒｕｄｅｓｃｅｎｃｅ）和再感染

（ｒｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎ）两种可能，近年来多项研究表明再燃可

能是犎．狆狔犾狅狉犻感染复发的主要因素，应对犎．狆狔犾狅狉犻

感染者再次进行根除治疗［１］。

３１．对非犎．狆狔犾狅狉犻感染、犎．狆狔犾狅狉犻根除失败，

以及其他不明原因的复发性消化性溃疡的预防，建

议应用ＰＰＩ或Ｈ２受体拮抗剂维持治疗。

３２．长期服用ＮＳＡＩＤ和阿司匹林是导致消化

性溃疡复发的另一重要因素，如因原发病需要不能

停药者可更换为选择性环氧合酶２抑制剂，并同时

服用ＰＰＩ。

对不能停用 ＮＳＡＩＤ和阿司匹林药物者，长期

使用ＰＰＩ预防溃疡复发的效果显著优于Ｈ２受体拮

抗剂。从药理机制上讲，选择性环氧合酶２抑制剂

可避免ＮＳＡＩＤ和阿司匹林对环氧合酶的非选择性

抑制，减少消化道黏膜损伤的发生，但研究表明，仍

有１％～３％的高危人群使用选择性环氧合酶２抑

制剂后发生溃疡，因此对此类患者仍建议同时使用

ＰＰＩ维持治疗
［１］。

３３．氯吡格雷与ＰＰＩ联用利大于弊。

关于氯吡格雷是否可与ＰＰＩ联用仍是目前争

议的热点。最近美国和意大利学者共同完成的一项

Ｍｅｔａ分析显示，单独使用氯吡格雷与两药联用患者

的病死率和缺血性事件发生率差异均无统计学意义

（犘均＞０．０５），然而两药联用与消化道出血风险下

降显著相关［２２］。据此，该研究提出对接受抗凝治疗

的心血管疾病患者，建议临床医师应根据患者情况，

适当使用ＰＰＩ以降低消化道溃疡的发生风险，而无

需过分担心心血管不良反应和缺血事件的发生。然

而，目前我国尚缺乏相关的高质量临床研究，该结论

有待更多研究结果证实。
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［５］ＨａｎｓｓｏｎＬＥ，ＮｙｒéｎＯ，ＨｓｉｎｇＡＷ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｉｓｋｏｆｓｔｏｍａｃｈ

ｃａｎｃｅｒｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｇａｓｔｒｉｃｏｒｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎ

ＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９６，３３５（４）：２４２２４９．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭ

１９９６０７２５３３５０４０４．

［６］ＭｏｌｌｏｙＲＭ，ＳｏｎｎｅｎｂｅｒｇＡ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ

ａｎｄｐｒｅｖｉｏｕｓｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，１９９７，４０（２）：

２４７２５２．

［７］ＹｅｏｍａｎｓＮＤ，ＮａｅｓｄａｌＪ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ：ｕｌｃｅｒｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ

ｉｎ ＮＳＡＩＤ ｕｌｃｅｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＡｌｉｍｅｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｔｈｅｒ，２００８，２７（６）：４６５４７２．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｊ．１３６５２０３６．

２００８．０３６１０．ｘ．

［８］ＩｗａｍｏｔｏＪ，ＭｉｚｏｋａｍｉＹ，ＳｈｉｍｏｋｏｂｅＫ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓ

ｏｆｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｉｎＪａｐａｎｅｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｔａｋｉｎｇｌｏｗｄｏｓｅ

ａｓｐｉｒｉｎ［Ｊ］．ＤｉｇＤｉｓＳｃｉ，２０１０，５５（８）：２２７０２２７４．ＤＯＩ：１０．

１００７／ｓ１０６２０００９１００９８．

［９］ＣｈｅａｔｕｍＤＥ，ＡｒｖａｎｉｔａｋｉｓＣ，ＧｕｍｐｅｌＭ，ｅｔａｌ．Ａｎｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ

ｓｔｕｄｙｏｆｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌｌｅｓｉｏｎｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＴｈｅｒ，１９９９，２１（６）：９９２１００３．

ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４９２９１８（９９）８００２０４．

［１０］ＧｏｌｄｍａｎＬ，ＡｕｓｉｅｌｌｏＤ．Ｃｅｃｉｌｔｅｘｔｂｏｏｋｏｆｍｅｄｉｃｉｎｅ［Ｍ］．２３ｔｈｅｄ．

Ｐｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ：ＳａｕｎｄｅｒｓＥｌｓｅｖｉｅｒ，２００７：１００９．

［１１］中华医学会消化病学分会幽门螺杆菌学组／全国幽门螺杆菌研

究协作组．第四次全国幽门螺杆菌感染处理共识报告［Ｊ］．中

华消化杂志，２０１２，３２（１０）：６５５６６１．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．

ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１２．１０．００２．

［１２］张维，陆红．含铋剂的根除幽门螺杆菌方案在我国应用的经验

与建议［Ｊ］．中华消化杂志，２０１４，３４（９）：６４６６４８．ＤＯＩ：１０．

３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１４．０９．０２２．

［１３］ＥｍａｒａＭＨ，ＥｌｈａｗａｒｉＳＡ，ＹｏｕｓｅｆＳ，ｅｔａｌ．Ｅｍｅｒｇｉｎｇｒｏｌｅｏｆ

ｐｒｏｂｉｏｔｉｃｓｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ犎犲犾犻犮狅犫犪犮狋犲狉狆狔犾狅狉犻ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：

ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ［Ｊ］．Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ，２０１６，２１（１）：

３１０．ＤＯＩ：１０．１１１１／ｈｅｌ．１２２３７．

［１４］中国中西医结合学会消化系统疾病专业委员会．消化性溃疡

中西医结合诊疗共识意见（２０１１年天津）［Ｊ］．中国中西医结合

杂志，２０１２，３２（６）：７３３７３７．

［１５］ＭｅｌｃａｒｎｅＬ，ＧａｒｃíａＩｇｌｅｓｉａｓＰ，Ｃａｌｖｅｔ Ｘ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ

ＮＳＡＩＤａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｃ ｕｌｃｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｅｘｐｅｒｔ Ｒｅｖ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＨｅｐａｔｏｌ，２０１６，１０（６）：７２３７３３．ＤＯＩ：１０．１５８６／

１７４７４１２４．２０１６．１１４２８７２．

［１６］ＬａｎｚａＦＬ，ＣｈａｎＦＫ，ＱｕｉｇｌｅｙＥＭ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ

ｏｆＮＳＡＩＤｒｅｌａｔｅｄｕｌｃｅｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２００９，１０４（３）：７２８７３８．ＤＯＩ：１０．１０３８／ａｊｇ．２００９．１１５．

—２１５— 中华消化杂志２０１６年８月第３６卷第８期　ＣｈｉｎＪＤｉｇ，Ａｕｇｕｓｔ２０１６，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．８
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［１７］ＳａｔｏｈＫ，ＹｏｓｈｉｎｏＪ，Ａｋａｍａｔｓｕ Ｔ，ｅｔａｌ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄ

ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｐｅｐｔｉｃｕｌｃｅｒｄｉｓｅａｓｅ２０１５［Ｊ］．Ｊ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１６，５１（３）：１７７１９４．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ００５３５

０１６１１６６４．

［１８］ＶｏｎｋｅｍａｎＨＥ，ＦｅｒｎａｎｄｅｓＲＷ，ｖａｎｄｅｒＰａｌｅｎＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｏｎ

ｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｒｅｄｕｃｅｄｒｉｓｋｆｏｒｂｌｅｅｄｉｎｇ

ａｎｄｐｅｒｆｏｒａｔｅｄ ｇａｓｔｒｏｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｓａｔｔｒｉｂｕｔａｂｌｅｔｏ ｎｏｎ

ｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ：ａｎｅｓｔｅｄｃａｓｅｃｏｎｔｒｏｌｓｔｕｄｙ

［Ｊ／ＯＬ］．ＡｒｔｈｒｉｔｉｓＲｅｓＴｈｅｒ，２００７，９（３）：Ｒ５２［２００７０５２３］．

ｈｔｔｐ：∥ａｒｔｈｒｉｔｉｓｒｅｓｅａｒｃｈ．ｂｉｏｍｅｄｃｅｎｔｒａｌ．ｃｏｍ／ａｒｔｉｃｌｅｓ／１０．１１８６／ａｒ２２０７．

ＤＯＩ：１０．１１８６／ａｒ２２０７．

［１９］ＧｒａｌｎｅｋＩＭ，ＤｕｍｏｎｃｅａｕＪＭ，ＫｕｉｐｅｒｓＥＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄ

ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｎｏｎｖａｒｉｃｅａｌｕｐｐｅｒｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ：

Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＥｎｄｏｓｃｏｐｙ （ＥＳＧＥ）

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１５，４７（１０）：ａ１ａ４６．ＤＯＩ：１０．

１０５５／ｓ００３４１３９３１７２．

［２０］《中华内科杂志》，《中华医学杂志》，《中华消化杂志》，等，急性

非静脉曲张性上消化道出血诊治指南（２０１５年，南昌）［Ｊ］．中

华消化杂志，２０１５，３５（１２）：７９３７９８．ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．

ｉｓｓｎ．０２５４１４３２．２０１５．１２．００１．

［２１］抗血小板药物消化道损伤的预防和治疗中国专家共识组．抗

血小板药物消化道损伤的预防和治疗中国专家共识（２０１２更

新版）［Ｊ］．中华内科杂志，２０１３，５２（３）：２６４２７０．ＤＯＩ：１０．

３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０５７８１４２６．２０１３．０３．０２７．

［２２］ＣａｒｄｏｓｏＲＮ，ＢｅｎｊｏＡＭ，ＤｉＮｉｃｏｌａｎｔｏｎｉｏＪＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ

ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓａｎｄｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂｌｅｅｄｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｒｅｃｅｉｖｉｎｇｃｌｏｐｉｄｏｇｒｅｌｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｐｒｏｔｏｎｐｕｍｐｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：

ａｎｕｐｄａｔｅｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＯｐｅｎＨｅａｒｔ，２０１５，２（１）：

ｅ０００２４８［２０１５０６３０］．ｈｔｔｐ：∥ｏｐｅｎｈｅａｒｔ．ｂｍｊ．ｃｏｍ／ｃｏｎｔｅｎｔ／

２／１／ｅ０００２４８．ｆｕｌｌ．ＤＯＩ：１０．１１３６／ｏｐｅｎｈｒｔ２０１５０００２４８．

（收稿日期：２０１６０６２２）

（本文编辑：沈漱瑜）

·读者·作者·编者·

２０１６年本刊可直接用缩写的常用词汇

　　２０１６年本刊对一些消化科医师都比较熟悉的常用词汇将允许直接用缩写，即第１次出现时，可以不标注中文，如下所列

（按英文缩写的首字母顺序排列）：

　　ＡＦＰ（甲胎蛋白）

ＡＬＰ（碱性磷酸酶）

ＡＬＴ（丙氨酸转氨酶）

ＡＳＴ（天冬氨酸转氨酶）

ＡＴＰ（三磷酸腺苷）

ＡＵＣ（曲线下面积）

ＢＭＩ（体质指数）

ＣＡ１２５（糖类抗原１２５）

ＣＡ１９９（糖类抗原１９９）

ＣＤ（克罗恩病）

ＣＥＡ（癌胚抗原）

ＣＦＵ（菌落形成单位）

ＣＲＰ（Ｃ反应蛋白）

ＣＴ（计算机断层扫描）

ＣＴＬ（细胞毒性Ｔ淋巴细胞）

ＤＡＢ显色（二氨基联苯胺显色）

ＤＢｉｌ（直接胆红素）

ＤＥＰＣ（焦碳酸二乙酯）

ＤＭＳＯ（二甲基亚砜）

ｄＮＴＰ（脱氧核糖核苷二磷酸）

ＥＣＬ（电化学发光）

ＥＧＦ（表皮生长因子）

ＥＬＩＳＡ（酶联免疫吸附测定）

ＥＲＫ（细胞外调节蛋白激酶）

ＥＳＲ（红细胞沉降率）

ＦＢＳ（胎牛血清）

ＦＤＡ（食品和药品管理局）

ＧＡＰＤＨ（甘油醛３磷酸脱氢酶）

ＧＥＲＤ（胃食管反流病）

ＧＧＴ（γ谷氨酰转肽酶）

犎．狆狔犾狅狉犻（幽门螺杆菌）

ＨＡＶ（甲型肝炎病毒）

Ｈｂ（血红蛋白）

ＨＢｃＡｇ（乙型肝炎病毒核心抗原）

ＨＢｅＡｇ（乙型肝炎病毒ｅ抗原）

ＨＢｓＡｇ（乙型肝炎病毒表面抗原）

ＨＢＶ（乙型肝炎病毒）

ＨＣＶ（丙型肝炎病毒）

ＨＥ染色（苏木精伊红染色）

ＨＩＶ（人类免疫缺陷病毒）

ＨＬＡ（人类白细胞抗原）

ＨＲＰ（辣根过氧化物酶）

ＩＢＤ（炎症性肠病）

ＩＢｉｌ（间接胆红素）

ＩＢＳ（肠易激综合征）

ＩＣＵ（重症监护室）

ＩＦＮ（干扰素）

ＩＬ（白细胞介素）

ＩＮＲ（国际标准化比值）

ＬＤＨ（乳酸脱氢酶）

ＭＡＬＴ淋巴瘤（黏膜相关淋巴样

　组织淋巴瘤）

ＭＡＰＫ（丝裂原活化蛋白激酶）

ｍｉＲＮＡ（微ＲＮＡ）

ＭＲＩ（磁共振成像）

ＭＴＴ（四甲基偶氮唑盐）

ＮＡＤ（烟酰胺腺嘌呤二核苷酸）

ＮＡＤＨ（还原型烟酰胺腺嘌呤二核

　苷酸）

ＮＦκＢ（核因子κＢ）

ＮＫ细胞（自然杀伤细胞）

ＮＯ（一氧化氮）

ＮＳＡＩＤ（非甾体抗炎药）

犗犚（比值比）

ＰａＣＯ２（动脉血二氧化碳分压）

ＰａＯ２（动脉血氧分压）

ＰＢＳ（磷酸盐缓冲液）

ＰＣＲ（聚合酶链反应）

ＰＫＣ（蛋白激酶Ｃ）

ＰＬＴ（血小板）

ＰＰＤ（精制结核菌素试验）

ＰＰＩ（质子泵抑制剂）

ＰＴ（凝血酶原时间）

ＰＴＡ（凝血酶原活动度）

ＰＶＤＦ膜（聚偏氟乙烯膜）

ＲＢＣ（红细胞）

ＲＯＣ曲线（受试者工作特征曲线）

ＲＴＰＣＲ（反转录聚合酶链反应）

ＳＤＳＰＡＧＥ（十二烷基硫酸钠

　聚丙烯酰胺凝胶电泳）

ＳＰ法（链霉素抗生物素蛋白过氧

　化物酶连结法）

ＴＢｉｌ（总胆红素）

ＴＢＳ（Ｔｒｉｓ盐酸缓冲液）

ＴＣ（总胆固醇）

ＴＧ（三酰甘油）

ＴＧＦ（转化生长因子）

Ｔｈ（辅助性Ｔ淋巴细胞）

ＴＬＲ（Ｔｏｌｌ样受体）

ＴＮＦ（肿瘤坏死因子）

ＵＣ（溃疡性结肠炎）

ＷＢＣ（白细胞）

ＷＨＯ（世界卫生组织）

抗ＨＢｃ（乙型肝炎病毒核心抗体）

抗ＨＢｅ（乙型肝炎病毒ｅ抗体）

抗ＨＢｓ（乙型肝炎病毒表面抗体）

９５％犆犐（９５％可信区间）

βａｃｔｉｎ（β肌动蛋白）
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