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胃黏膜幽门螺杆菌感染病理组织学专家共识
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【提要】　胃黏膜幽门螺杆菌（Helicobacter pylori， HP）感染是引发胃部疾病的主要危险因素之一，

HP也被世界卫生组织等列为明确致癌物。目前临床常用的非侵入性法检测HP具有一定的限制性，

如无法明确HP定植位置，也可能因其处于休眠期而漏诊或误诊。相较而言，病理学方法检测HP结

果更为精准，可了解组织病变情况，并指导后续治疗与预后判断。组织学检测HP方法众多，不同地

区、不同医院的病理医师在检测方法的选择上尚存在较大差异。因此，中华医学会消化内镜学分会病

理学组根据我国实际情况制定此共识，旨在规范胃组织标本HP感染的病理诊断，为临床医师提供有

关胃黏膜HP感染病理组织学的诊断治疗建议，以提高对疾病的认识和提升疾病治疗效果。
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【Summary】 Helicobacter pylori (HP) infection of gastric mucosa is one of the main risk factors for 
gastric diseases. HP is also listed as a clear carcinogen by World Health Organization. There are certain 
limitations in non-invasive methods currently used for detecting HP , such as being unable to determine its 
colonization location, and possibility of missed diagnosis or misdiagnosis due to its dormant state. In 
contrast, the pathological methods are more accurate in detecting HP, providing an understanding of the 
tissue lesion and guiding subsequent treatment and prognosis. There are many histological methods for 
detecting HP with significant differences in the choice of testing methods among pathologists in different 
regions and hospitals. Therefore, Pathology Group, Digestive Endoscopology Branch of Chinese Medical 
Association has formulated this consensus based on the actual situation in China, aiming at standardizing the 
pathological diagnosis of HP infection in gastric tissue specimens and providing clinicians with diagnostic 
and therapeutic advice on the pathological histology of HP infection of the gastric mucosa, in order to 
improve their understanding of the disease and enhance the therapeutic outcome.
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幽门螺杆菌（Helicobacter Pylori，HP）是 20世纪 80 年代

由澳大利亚学者 Marshall 和 Warren 首次发现的一种形态

呈螺旋形的革兰阴性菌，可定植于人体胃部。与该病菌关

联度最高，治疗后效果最明确的病变主要集中在胃肠道疾

病中，主要包括慢性胃炎、消化性溃疡病、胃癌以及胃黏膜

相关淋巴组织淋巴瘤。1994年，国际癌症研究机构将HP列

为Ⅰ类或明确的致癌物之一［1］。2021年美国食品药品监督

管理局发布的第 15 版致癌物报告中，将 HP 列为明确致
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癌物［2］。

一、HP流行病学及特点

HP 具有传播性，是全球感染率较高的细菌之一。HP

感染率在发展中国家为 50.8%，在发达国家为 34.7%［3］。其

中，发展中国家感染率最高的地区依次是非洲（70.1%）、南

美洲（69.4%）和西亚（66.6%），发达国家HP感染率最高的地

区依次是北美（37.1% ）、西欧（34.3%）和大洋洲（24.4%）［4］。

我国居民的 HP 感染率约为 44.2%，且 HP 感染率随年

龄 增 长 而 增 加（P<0.001），成 人 的 HP 感 染 率（46.1%，

95%CI：44.5%~47.6%）高于儿童和青少年（28.0%，95%CI：

23.9%~32.5%）［5］。一项时间跨度为 1983—2018 年的荟萃

分析得出：全国HP感染率约为 49.6%；按照行政区划分，感

染率最高的是西藏自治区，最低的是重庆市；按照地理区域

划分，西北地区的感染率高达 51.8%，中部地区最低，约为

40%［6］。

二、HP感染胃黏膜致病的机制

HP感染致病的先决条件是定植。定植后的HP通过鞭

毛运动穿过胃黏膜表面黏液层，通过黏附分子或其他分子

黏附在黏蛋白上，使菌体能渗入胃黏膜上皮细胞。该过程

涉及HP分泌尿素酶、中和胃酸并调节其周围环境的 pH值。

HP通过调节尿素酶活性改变胃黏蛋白的黏弹性，将黏液凝

胶转变为黏弹性流体，有助于其通过鞭毛运动穿透黏液层

进入宿主细胞［7］。

进入宿主细胞后的HP激活各种细菌基因，释放外膜囊

泡（OMV）、空泡细胞毒素（VacA）、细胞毒素相关基因产物

（CagA）、外膜蛋白（OMP）、外膜孔蛋白（OipA）等多种因子，

导致胃黏膜上皮细胞损伤，从而引起胃炎、胃溃疡、恶性肿

瘤等多种疾病［8］。

三、HP感染与胃黏膜病变的相关性

长期临床实践已对 HP 感染是否一定导致胃黏膜病变

有了质疑。在非洲和哥伦比亚海岸地区，HP感染率高但胃

癌发生率低；有地区 HP 现患率达 100%，而 97%~99% 的人

从未发生过胃癌［9］。我国也有类似发现，一项 102例慢性萎

缩性胃炎并HP感染的 10年随访研究发现，仅有 3例发生癌

变［10］。通过 2006—2015 年文献检索，我国胃癌患者 HP 血

清阳性率高达90%以上［11］。另有研究表明，在HP感染的人

群中，15%~20%发生消化性溃疡，5%~10%发生 HP相关消

化不良，发生胃恶性肿瘤（胃腺癌、胃黏膜相关淋巴组织淋

巴瘤）的比例仅约 1%［12⁃13］。由此可见，HP定植胃黏膜后并

不一定导致病理性损伤。

四、鉴别HP与其他类型螺旋杆菌的必要性

目前已发现至少 35种螺旋杆菌， 仅有小部分被证实与

人 类 胃 炎 的 发 生 相 关 。 海 尔 曼 螺 杆 菌 （Helicobacter 

heilmannii， Hh） 是除 HP 外最常见定植于人类胃黏膜的螺

旋杆菌， 国内外文献报道 Hh 的感染率为 0.1%~6.2%［14⁃18］。

除Hh外，其他类型的螺旋杆菌鉴别意义不大。

五、共识意见

共识专家组成员结合病理诊断现状以及日常工作中对

HP感染胃黏膜的观察、发现，经充分研究、讨论达成以下共

识意见，供大家参考。

（一）HP感染的病理诊断价值

1.HP感染是胃炎治疗前必检指标，如何做到精准诊断

是当前临床科室重点关注的问题。HP 的检测目前有无创

和有创两种方式，在检测方法的选择上，很大程度上取决于

检测的成本和操作性，以及检查是用于感染确诊还是根除

治疗决策及疗效判断。（证据等级：A；推荐强度：强；共识水

平：100%）

2.目前临床常用的非侵入性法检测HP，具有一定的局

限性，如无法明确 HP具体位置（是否位于胃部或十二指肠

等部位），也可能因 HP处于休眠期或药物耐药而漏诊或误

诊。（证据等级：A；推荐强度：强；共识水平：100%）

3.临床上，胃镜检查已经成为胃肠道疾病诊断的常规

手段，取出的活检组织会送病理科出具相应的病理报告，病

理学方法检测 HP结果更为精准。2022年意大利胃肠病学

和胃肠内镜学会联合意大利消化内镜学会发布的指南中明

确指出，组织学是诊断HP的金标准［19］。其优点在于可直接

检测到致病菌的位置，可明确 HP是否处于休眠期，并可对

浅表性胃炎、萎缩性胃炎、肠化生、异型增生及胃癌等病理

性改变的病变程度进行评估，对指导后续治疗、预后判断及

胃癌的早期诊断等方面具有重要意义。（证据等级：A；推荐

强度：强；共识水平：100%）

（二）病理学不同检测方法的差异

1.苏木素-伊红（HE）染色：HE染色是病理诊断中首选

的常用方法之一，但该染色中 HP菌体和背景均呈蓝紫色，

肉眼难以区分，检出的菌体数较少，导致检测 HP的敏感度

和特异度均不高，敏感度为 60%~80%，特异度约 75% ［20⁃21］；

另外，受质子泵抑制剂等药物影响，HP可转化成球状形式，

导致 HE 染色无法检测出，易造成假阴性现象，据统计，HE
染色导致的假阳性和假阴性可达 19%［20，23］。（证据等级：B；

推荐强度：强；共识水平：100%）

2. 吉姆萨（Giemsa）染色：Giemsa 染色的背景颜色和待

检测的 HP颜色一致，对比度差，当标本中 HP含量很少时，

很难被检测出。并且Giemsa染色无法区分球状HP和其他

球菌，易导致假阴性结果。此外，传统Giemsa染色检测费用

高，耗时长。改良Giemsa染色，虽然染色时间缩短，但仍受

炎症程度、菌体密度和菌体活跃程度的影响较大。研究发

现 Giemsa 染色的敏感度跨度较大，当 HP 菌体较活跃时

Giemsa 染色的敏感度可达 60%~83%［22⁃23］，当菌体活跃度下

降时其敏感度可降低至 33.6%［22］。（证据等级：B；推荐强度：

强；共识水平：100%）

3.银染：银染检测中，附着在菌体上的银染颗粒呈棕黑

色，背景呈棕褐色，较易区分，但常因银染颗粒太多，与菌体

混在一起，造成假阳性结果。研究显示，银染检测 HP的假

阳性率约为 6.9%［24］。此外，银染还存在配制染色液繁琐、

需要严格把控染色时间、染色过程中需要使用水浴箱、染色

时间较长以及试剂不稳定等缺点［25］。（证据等级：B；推荐强
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度：强；共识水平：100%）

4. 甲苯胺蓝染色：甲苯胺蓝染色中 HP 和背景均呈蓝

色，肉眼难以区分，需在高倍镜下仔细辨认，检测出的菌体

数较少。研究显示，该方法检测 HP的敏感度约 80%［26］，但

由于可同时染色其他革兰阴性菌，因此特异度较差。（证据

等级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

5.免疫组化染色：免疫组化染色是通过HP的特异性抗

体检测组织当中的 HP分布，该方法中，着色菌体与组织色

差明显，即使在低倍镜下观察，也可见棕褐色阳性信号，且

不受菌体活跃度和球形变的影响。多项研究表明，免疫组

化染色的特异度、灵敏度及准确率均高于HE、Giemsa、银染

和甲苯胺蓝染色，均可达 98 %以上［20，27⁃29］。2 896例胃活检

的单中心诊断结果评估显示，免疫组化染色较Giemsa染色

阳性率更高（27.5% 比 23.7%），这意味着免疫组化染色敏感

度更高，可以提高诊断准确率［22］。与常规HE和改良Giemsa
染色相比，免疫组化染色在极少菌体感染的情况下能够准

确检测出HP的存在［27］。此外，由于在常规HE切片上，即可

有效区分HP与Hh，免疫组化染色的应用，在提高诊断准确

率的同时，并不会带来新的误判。（证据等级：B；推荐强度：

强；共识水平：100%）

6.免疫荧光染色：免疫荧光染色采用抗原与抗体结合

荧光染料定位检测 HP，与免疫组化染色具有很好的一致

性，有高敏感度与特异度［30］，并可使用该方法检测克拉霉素

耐药性。但该检测方法非特异性着色的问题尚未解决，同

时需在暗室用荧光显微镜观察，且无法长期保存标本。（证

据等级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

7.PCR-荧光探针法：PCR-荧光探针法检测 HP 具有简

单、准确、快速、自动化、高效等优点［31］，准确的引物设计和

正确的基因选择是 qPCR反应成功的关键［32］。但其无法与

组织形态学相结合，且可能存在敏感度过高的现象。结果

的准确性很大程度上还取决于实验人员的操作、仪器、反应

试剂和分析数据所用软件的选择［33］。此外， qPCR 还存在

较多不便之处，如使用的材料在提取DNA前要超低温保存

和运输、原材料不能长期保存、微生物 DNA 提取试剂盒费

用昂贵、提取的DNA保存不当会影响实验结果等［34］。（证据

等级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

不同病理方法学检测HP对比分析见表1。
（三）HP病理诊断内容

HP感染胃黏膜是需要根除治疗的病理学依据。

1.确定HP定植位置：如前所述，综合HP病理诊断方法

的优缺点，众多病理诊断方法中，首推免疫组化染色。该方

法具有定位可靠、判断准确、简单易学、可重复性强等优

点（图1）。

抗生素和质子泵抑制剂等的广泛应用，导致日常所遇

标本中 HP 数量减少，并可表现为球型特征［35⁃36］ ，更可能隐

藏于小凹深处、腺体深部，甚至迁移到胃近端。基于形态观

察的 HE染色、甲苯胺蓝染色和银染等难以判断球状 HP及

胃上皮和间质中的少量HP，而基于抗原抗体特异性结合的

免疫组化染色，除了能够容易地观察到小凹腺腔及黏膜表

面中少量的HP外（图 2），还可以观察到间质中及上皮细胞

内的HP菌体及变形的HP［37］ 。（证据等级：B；推荐强度：强；

共识水平：100%）

2.确定胃黏膜出现表面上皮及腺上皮细胞的损伤与增

生：HP 感染胃黏膜后导致病理性损伤，首先要突破表面上

皮、腺上皮的屏障，表现出上皮细胞退变、坏死、脱落以及修

复性增生等病理组织学变化（图 3、4）。这是判断是否需要

根除治疗的基础。（证据等级：B；推荐强度：强；共识水平：

100%）

3.评估胃黏膜炎症反应程度：表面上皮的屏障破损后，

HP 相关毒素释放导致机体相应的炎症反应属于继发性病

理改变，对于病变程度的评估具有参考意义（表 2）。（证据等

级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

（四）胃黏膜HP阳性与病理组织学对应关系

1.免疫组化染色结果分级：观察胃黏膜黏液层、表面上

皮、小凹上皮和腺上皮表面的 HP，对有肠化的胃黏膜标本

仅根据非肠化部位进行观察评估。（1）无：染色片上未见

HP；（2）轻度：偶见或小于标本全长 1/3 有少数 HP；（3）中

度：HP 分布超过标本全长 1/3而未达 2/3或连续性、薄而稀

表1 不同病理方法学检测幽门螺杆菌（HP）对比分析

诊断方法

HE染色

Giemsa染色

银染

甲苯胺蓝染色

免疫荧光染色

PCR-荧光探针法

免疫组化染色

敏感度

中等

跨度大：
较低-较高

较高

中等

高

高

高

特异度

中等

中等

中等

较低

高

高

高

假阴或
阳性率

高

高

高

高

低

低

低

染色时长

1 h
1 h
1 h
1 h
3 h

3 h
3 h

技术与判读的优点

简便快速，费用低

操作简便，费用低

背景与菌体易于区分

操作简单

背景清晰，易判读，结果准确，在
HP形态上的判断更有优势

操作简单、准确便捷

可重复性好，易判读；可提供不同
类型胃炎、萎缩、异型增生、化生与
恶性肿瘤的数据

技术与判读的缺点

菌体和背景肉眼难以区分，主观性强、
易漏诊

敏感度受菌体活跃度影响大，不能区分
球状HP和其他球菌，易致假阴性

银染颗粒多，易造成假阳性，操作繁琐

背景颜色影响，判读不易，特异性较低，
存在假阴性

存在非特异性染色，技术条件高，需暗
室和荧光显微镜操作，不利于基层推
广，且不宜长期保存

无法与形态学相结合，成本较高，不利
于基层推广

实验耗时长
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疏地存在于上皮表面；（4）重度：HP 成堆存在，基本分布于

标本全长。（证据等级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

2.免疫组化染色结果菌体形态评估：（1）螺旋形：在胃

黏膜上皮细胞表面常呈典型的螺旋状、弧形或杆状；（2）非

螺旋形：在胃黏膜上皮细胞表面呈球状。（证据等级：A；推荐

强度：强；共识水平：100%）

3.HP阳性是否选择根除治疗的病理组织学对应关系见

表3。（证据等级：B；推荐强度：强；共识水平：100%）

（五）病理报告内容和规范

1.一般项目：（1）病理号（检索号）；（2）患者姓名、出生

年月（年龄）、性别、床位号、住院号；（3）手术日期、病理取材

日期。（证据等级：A；推荐强度：强；共识水平：100%）

2.标本情况：（1）标本类型（胃镜活检或手术标本）；（2）
取材位置（胃、十二指肠等）。（证据等级：A；推荐强度：强；共

识水平：100%）

3.组织病理学诊断内容：（1）炎症程度（上皮细胞破损/
增生，炎细胞浸润，如中性粒细胞、淋巴细胞、浆细胞）；（2）
菌体形态应注意区分HP和Hh，Hh也呈典型的螺旋状外观，

但有 4 个以上的螺旋，与 HP 典型的弯曲、杆状或短螺旋形

态相比，其具有长（4~10 μm）、直、紧密盘绕的形态。（证据等

级：A；推荐强度：强；共识水平：100%）

4.免疫组化：（1）HP 阴性（-）；（2）轻度阳性（+）；（3）中

度阳性（++）；（4）重度阳性（+++）。请参照前述免疫组化染

色结果分级。（证据等级：A；推荐强度：强；共识水平：100%）

5.病理科医师签名、日期。（证据等级：A；推荐强度：强；

共识水平：100%）

六、小结

胃黏膜活检组织免疫组化染色是确定 HP 定植最可靠

且重复性高的诊断方式。HP 感染胃黏膜导致上皮细胞损

伤、增生是胃黏膜炎症、溃疡、淋巴瘤、癌的前提。胃黏膜活

检组织 HP免疫组化阳性、上皮细胞损伤增生、炎细胞浸润

三者综合判读是根除HP治疗的可靠依据。

注：《中国临床肿瘤学会（CSCO）胃癌诊疗指南 2022》［38］中指出，病

理组织学诊断可评估是否HP感染，其感染状态也是第 8版胃癌分

期要求登记的项目之一，具备条件的医疗单位应对胃癌患者的HP

状态进行评估并登记。免疫组化可良好应用于胃癌患者的 HP 诊

断评估；同时在遵循相关诊断指南的前提下，其亦可用于胃黏膜相

关淋巴组织淋巴瘤的辅助诊断。

参与制定本共识的专家（按姓氏首字母汉语拼音顺序

图1　免疫组化染色示胃黏膜上皮细胞表面幽门螺杆菌（HP）成堆出现（克隆号MX014 HP抗体） ×200  图2 免疫组化染色胃黏膜上皮

细胞表面小球状幽门螺杆菌（HP）散在（克隆号MX014 HP抗体） ×200  图3　HE染色显示胃黏膜表面黏液内幽门螺杆菌（HP）伴上皮细

胞坏死脱落及增生 ×200  图4　免疫组化染色在胃黏膜上皮细胞增生背景中发现幽门螺杆菌（HP）（克隆号MX014 HP抗体） ×200
表2 HP阳性患者胃黏膜炎症反应程度组织学表现与是否

选择根除治疗的对应关系

上皮细胞
（破损、增生）

有

有

有

有

无

炎细胞浸润

中性粒细胞

有

有

无

无

有

淋巴、浆细胞

有

无

有

无

有

治疗选项

根除治疗

根除治疗

根除治疗

寻找原因

寻找原因

注：HP指幽门螺杆菌

表3 幽门螺杆菌（HP）阳性是否选择根除治疗的病理组织学对应关系

炎症程度

无

轻度

中度

重度

慢性胃炎

单核细胞（淋巴细胞、浆细胞和
巨噬细胞）每高倍（× 400）视野
不超过5个

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
慢性炎性细胞较密集，超过黏
膜层的1/3，未达到2/3
慢性炎性细胞密集，占据黏膜
全层

急性胃炎

无中性粒细胞浸润

黏膜固有层有少数中性粒细胞浸
润

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

中性粒细胞较密集，或除中度所见
外还可见小凹脓肿

萎缩性胃炎

固有腺体数未减少

固有腺体数减少不超过原有
腺体的1/3
固有腺体数减少介于原有腺
体的1/3～2/3之间

固有腺体数减少超过 2/3，仅
残留少数腺体，甚至完全消失

治疗选择

患者可自行选择是否根除，
但建议定期检查

患者可自行选择是否根除，
但建议定期检查

根除治疗

根除治疗

注：若遇轻度活动性胃炎但不伴上皮损伤时，需寻找原因，如海尔曼螺杆菌等；若遇上皮损伤但无炎细胞浸润时，可寻找如服用阿司匹林、

消炎痛、质子泵抑制剂等原因；如有肠上皮化生，请参照上文所述，在非肠上皮化生区域对HP进行评估
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《中华消化内镜杂志》对来稿中统计学处理的有关要求

1.统计研究设计：应交代统计研究设计的名称和主要做法。如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究）；实验设

计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等）；临床试验设计（应交代属于第几期

临床试验，采用了何种盲法措施等）。主要做法应围绕 4个基本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代如何控制

重要非试验因素的干扰和影响。

2.资料的表达与描述：用 x̄±s表达近似服从正态分布的定量资料，用M（Q1，Q3）或M（IQR）表达呈偏态分布的定量资料；用

统计表时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数轴上

刻度值的标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于20，要注意区分百分率与百分比。

3.统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计学

分析方法，不应盲目套用 t检验和单因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备的

条件以及分析目的，选用合适的统计学分析方法，不应盲目套用 χ2检验。对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合适

的回归类型，不应盲目套用简单直线回归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指标资

料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计学分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系进行全

面、合理的解释和评价。

4．统计结果的解释和表达：当P<0.05（或P<0.01）时，应说明对比组之间的差异有统计学意义，而不应说对比组之间具有

显著性（或非常显著性）的差别；应写明所用统计学分析方法的具体名称（如：成组设计资料的 t检验、两因素析因设计资料的方

差分析、多个均数之间两两比较的 q检验等），统计量的具体值（如 t值，χ2值，F值等）应尽可能给出具体的P值；当涉及到总体

参数（如总体均数、总体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出95％可信区间。
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