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署長序

癌症為國人死因首位，而胃癌位居臺灣十大癌症死因之一，每年約有 2,300人死於胃癌。

歷年數據顯示，胃癌死因排名及人數已逐年下降，但仍為國人重要健康威脅。

研究發現，幽門螺旋桿菌感染為胃癌形成的重要危險因子，所以根除幽門螺旋桿菌被視

為一個防治胃癌的有效方法。國民健康署自 107 年起於幽門螺旋桿菌感染中高風險地區，以

碳 13 尿素吹氣法檢測民眾幽門螺旋桿菌之感染情形，並針對陽性個案投以除菌藥物治療。

為讓各級醫療單位及專業醫事人員於執行胃幽門螺旋桿菌篩檢與治療方式有所依循，國

民健康署委請台灣消化系醫學會依國際及本土實證，並歷經 4 次專家會議發展本指引。感謝

台灣消化系醫學會吳明賢理事長、各小組召集人劉志銘醫師、李宜家醫師、鄭修琦醫師及臨

床實證與學術涵養兼備之專家群共同訂定，從幽門螺旋桿菌「篩檢」、「治療」及「胃鏡檢查」

之目的、方法及步驟之準則與適用時機等鈞詳予說明，期望各先進能善加運用，一起努力對

抗癌症，降低我國癌症發生率及死亡率，提升國人生活品質。

                
衛生福利部國民健康署署長 吳昭軍     
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序

胃癌是全球發生率排名第五的癌症，2018 年全球有超過 100 萬名的胃癌新個案，胃癌在

臺灣十大癌症死因的排行中排名第八位，雖然年齡標準化的死亡率已經下降，但由於臺灣老

年人口增加，近 10 年來每年胃癌的新發生個案人數並沒有減少，維持在每年 3,500 人左右，

因此胃癌仍是全球以及臺灣重要的疾病。隨著臺灣人口結構老化，若不針對致癌因子進行預

防性的介入，癌症發生人數預期將大幅攀升，不但資源將大量消耗在晚期癌症病患的治療上，

而且病患的預後也相對較差，因此如何藉由阻斷胃癌發生的病因，降低胃癌發生率，是我們

在胃癌預防與治療上的重要課題。

幽門桿菌已經被證實會造成慢性胃炎，長期的發炎將導致胃腺體破壞及胃黏膜萎縮、胃

酸下降及胃內菌相變化，進而產生胃黏膜腸化生，最終導致胃癌。世界衛生組織已在 1994 年

將幽門桿菌列為第一級的致癌物，因此若能透過幽門桿菌的篩檢以及根除治療，預期可以大

幅降低胃癌的發生率，達到初級預防的效果。臺灣、日本、中國及韓國是胃癌盛行率高的國家，

皆已積極評估幽門桿菌篩檢以及除菌治療來預防胃癌，但這項政策需要執行面上的指引。

有鑒於此，衛生福利部國民健康署委託台灣消化系醫學會召開專家小組會議，透過系統

性的文獻回顧，以嚴謹的實證醫學方法，共同制定臺灣在幽門桿菌篩檢、除菌治療、以及內

視鏡篩檢與追蹤的指引，以期讓國內相關醫療從業的同仁們能有一個明確可遵循的標準，也

讓民眾能更清楚了解胃癌的預防方法。本指引最可貴之處在於不僅僅完整蒐羅了國際上最新

的相關文獻與指引，當中也包括許多臺灣多年來在胃癌預防及幽門桿菌治療所累積的本土實

證，讓本指引更具實用價值。   

非常感謝台灣消化系醫學會及內科醫學會諸位專家先進的共同參與，也對各位公共衛生

與臨床專家在過去多年來對胃癌預防計畫的大力協助與鞭策、以及各位同仁在指引編撰過程

中協助收集與整理國內外相關文獻致上最高的謝意。文獻回顧當中如有疏漏或不足之處，尚

祈各位先進及同仁不吝指正。

  台灣消化系醫學會理事長 吳明賢
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編號 臨床問題 指引 證據強度 建議強度

1 幽門桿菌與胃癌的
相關性

幽門桿菌感染是造成胃癌的主要危險因子，
90% 的胃癌可歸因於幽門桿菌，因此篩檢和
治療幽門桿菌感染是胃癌防治的重要方法。

中等 強烈建議

2 幽門桿菌與胃十二
指腸疾病的相關性

幽門桿菌感染會造成慢性胃炎、消化性潰瘍、
胃癌前病變 ( 萎縮性胃炎、胃黏膜腸化生 ) 或
胃癌。除菌治療可以預防消化性潰瘍復發、改
善慢性胃炎及胃癌前病變的嚴重度。

中等 強烈建議

3 幽門桿菌是如何傳
播的？

幽門桿菌最重要的傳染路徑是經口傳染，家庭
內人與人的傳染是重要的來源之一。

低 建議

4 哪些人是罹患胃癌
的中高風險者，宜
接受幽門桿菌篩
檢？

一等親屬有胃癌病史、50 歲以上或居住在胃
癌中高風險地區民眾罹患胃癌的風險較高，建
議接受幽門桿菌篩檢。

中等 強烈建議

5 根除幽門桿菌是否
可以降低胃癌的發
生風險？

根除幽門桿菌可以降低胃癌的發生風險，因此
除了有嚴重共病者之外，建議感染者接受幽門
桿菌根除治療。

中等 建議

6 那些人建議接受幽
門桿菌篩檢？

針對罹患胃癌較高風險的民眾，建議積極提供
幽門桿菌的篩檢，以降低胃癌的風險。

中等 強烈建議

7 根除幽門桿菌預防
胃癌是否符合成本
效益？

在胃癌中高發生率的地區，感染者接受幽門桿
菌除菌治療來預防胃癌具有成本效益。

中等 建議

8 碳 13 尿素吹氣法
的準確性如何？

碳 13 尿素吹氣法的敏感度與特異性皆高達
95%。

高 強烈建議

9 幽門桿菌糞便抗原
檢測的準確度如
何？

幽門桿菌糞便抗原檢測的敏感性高於 90%，
可以準確檢測幽門桿菌感染的狀態，也可於除
菌後用來評估除菌效果。

中等 建議

10 幽門桿菌血清學檢
測的準確度及適用
性如何？

幽門桿菌血清學檢測的敏感性高於 90%，可
以檢測曾經或持續有幽門桿菌感染，可用於流
行病學調查，但不建議使用血清檢測法來決定
是否應該接受除菌治療，也不建議作為除菌療
效的評估。

中等 建議

11 社區端胃癌中高危
險族群的篩檢策略

幽門桿菌的篩檢及根除治療具有治療慢性胃
炎、消化性潰瘍及預防胃癌的效果，可納入胃
癌中高危險族群之常規篩檢，優化資源運用並
提高健康效益。

中等 強烈建議

12 醫院端胃癌中高風
險族群的篩檢策略

醫院端胃癌中高風險民眾，可以碳 13 尿素呼
氣法或糞便抗原檢測進行篩檢，也可以血清學
進行篩檢，但血清學陽性者須再以碳 13 尿素
吹氣法、糞便抗原檢測、或胃鏡切片確認陽性
後，再給予除菌治療。

低 建議

13 如何提高族群的篩
檢效率？ ( 以家庭
為單位 )

以家庭為單位進行幽門桿菌篩檢及治療，可以
檢測出較高比例的帶菌者，並提高除菌治療的
順應性，也可降低後續再感染的風險。

中等 建議

指 引指 引
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編號 臨床問題 指引 證據強度 建議強度

14 感染率與再感染率
的考量

幽門桿菌為經口傳染，個人生活及飲食之衛生
改善，可以降低感染的風險。

低 建議

15 那些處方適合用於
篩檢陽性民眾的第
一線治療？

第一線治療建議使用四合一治療（包括 10-14
天之鉍劑四合一治療或 14 天之非鉍劑四合一
治療 )。Clarithromycin 抗藥性較低的地區，
14 天之三合一治療為可接受之替代療法。

中等 強烈建議

16 具盤尼西林過敏者
第一線應如何治
療？

盤尼西林類藥物過敏病人中，經驗性的第一線
治療建議使用 10-14 天鉍劑四合一療法。以
藥物敏感性檢測決定治療組合為替代之方案。

低 建議

17 除菌後是否須進行
療效確認？

篩檢及治療幽門桿菌後，建議確認除菌治療的
療效。

低 強烈建議

18-1 那些處方適合用於
篩檢陽性民眾的第
二線治療？

鉍劑四合一療法或含 Levofloxacin 三合一或
四合一療法皆可作為第二線的治療處方。

中等 強烈建議

18-2 具盤尼西林過敏者
一線治療失敗後應
如何治療？

尼西林類藥物過敏者，在檢驗設備許可下，
建議依照藥物敏感性結果選用抗生素之組
合。使用經驗性療法時，則建議使用含有
Levofloxacin 之抗生素組合。

低 建議

19 治療兩次以上失敗
的患者如何處理？

經過兩次治療未成功除菌的幽門桿菌感染者，
建議優先依照藥物敏感性結果選藥。若依經驗
性選藥，建議使用含高劑量質子幫浦抑制劑的
四合一療法治療 14 天。

中等 強烈建議

20 幽門桿菌除菌治療
是否會造成腸道菌
長期抗藥性的增
加？

幽門桿菌除菌後，腸道菌叢的抗藥性會短暫的
增加，但在除菌治療數個月之後會逐漸恢復。

低 建議

21 以胃鏡檢查各種幽
門桿菌檢測的準確
性如何？

快速尿素酶測試、病理組織染色、及細菌培養
的準確性皆高於 90%，但會受採樣個數與位
置影響。快速尿素酶測試的準確度會因為使用
抗生素、鉍劑及質子幫浦抑制劑而降低，組織
染色檢查會因為不同病理科醫師判讀而有所
差異，細菌培養成功率會受到檢體品質與實驗
室技術的影響。

中等 強烈建議

22 幽門桿菌篩檢陽性
者，哪些人還需要
額外接受胃鏡檢
查？

家庭成員有胃癌病史者，血清胃蛋白酶原檢測
異常者，以及具有臨床警訊症狀者，可以安排
胃鏡追蹤以了解胃黏膜的變化。

高 強烈建議

23 成功除菌後，哪些
人需要定期接受內
視鏡的追蹤？

罹患胃癌前病變，包括萎縮性胃炎和胃黏膜腸
化生，以病理診斷和分期為 OLGA 或 OLGIM
第 3、4 期者，以內視鏡診斷為嚴重或是開放
型胃萎縮之病人，以血清胃蛋白酶原檢測異常
者，罹患胃部再生不良或是胃癌經切除者，在
根除幽門桿菌後建議定期接受追蹤性內視鏡
檢查。

低 建議

註：證據強度及建議強度請參見第 7 頁
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壹、背景

胃癌仍是全球發生率排名第五的癌症，2018 年全球有超過 100 萬名的胃癌新個案，其中

70% 以上的新發生個案位於亞洲。就死亡率而言，胃癌是全球排名第三的惡性腫瘤 [1]。臺灣

十大癌症死因的排行中排名第八位。雖然年齡標準化的死亡率已經下降，但由於臺灣老年人

口增加，因此臺灣近十年來每年胃癌的新發生個案並沒有減少，都維持在每年 3,500 人左右，

因此胃癌仍是全球以及臺灣重要的疾病 [2]。隨著臺灣人口結構老化，若不針對致癌因子進行

預防性的介入，癌症發生人數預期將大幅攀升，不但資源將大量消耗在晚期癌症病患的治療

上，而且病患的預後也相對較差，因此藉由阻斷胃癌發生的病因，降低胃癌發生率，將是我

國在癌症預防與治療上的首要目標。

近 20 年來的研究顯示幽門螺旋桿菌（以下簡稱幽門桿菌）會造成慢性胃炎，長期的發炎

將導致胃腺體破壞及胃黏膜萎縮、胃酸下降及胃內菌相變化，進而產生胃黏膜腸化生，最後

轉變為胃癌 [3]。全球估計約有 50% 以上的人口有幽門桿菌的感染，未開發國家盛行率高於

已開發國家，亞太地區的感染人口約佔了全球感染人口的 60% 以上 [1]。在 1990 年代，臺灣

成年人幽門桿菌的盛行率約為 55%[4]，隨著經濟狀況與公衛環境的改善，目前臺灣 20 歲以

上成年人幽門桿菌的盛行率為 30%，孩童與青少年的盛行率則約為 10%[5]。利用這些結果以

及臺灣人口組成的資料，臺灣 20 歲以上成年人幽門桿菌的年齡標準化盛行率為 32%，估計

全國共有 579 萬的成年人有幽門桿菌的感染，其中，高風險地區的盛行率更可達 60%。

根據世代研究結果的估算，幽門桿菌感染者罹患胃腺癌的風險比無感染的人高出 6-10 倍

[5]。動物研究也證實蒙古沙鼠在感染幽門螺旋桿菌一年後，有 37% 的蒙古沙鼠會發生胃腺癌

[6]。高胃泌素老鼠在感染幽門螺旋桿菌之後，若能及早給予除菌治療，可以避免胃癌的發生

[7]，因此世界衛生組織已在 1994年將幽門桿菌列為第一級的致癌物。根據流行病學的估算，

有 90% 的胃癌可歸因於幽門螺旋桿菌，因此透過篩檢以及根除幽門螺旋桿菌，預期可以大幅

降低胃癌的發生，達到初級預防的效果 [1]。臺灣、日本、中國及韓國是胃癌盛行率高的國家，

皆已積極評估幽門桿菌篩檢以及除菌治療來預防胃癌，但這項政策需要執行面上的指引，除

了細菌篩檢之外，後續除菌治療處方、以及胃鏡的使用亦為環環相扣的問題，因此本指引針

對幽門桿菌的「篩檢」與「治療」，以及「胃鏡檢查」三大面向進行規劃。
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貳、方法

本指引訂定藉由成立幽門桿菌篩檢指引工作小組，邀請 3 名專家擔任組長，推動各組

議題擬定、文獻回顧、統合分析、結果解讀、召開小組會議、擬定治療指引初稿等工作。並

邀請 15 位幽門桿菌及胃癌防治領域之學術、臨床等相關專業領域專家、學者、實務工作者

等，共同參與本指引之共識凝聚與推廣。探討的議題以 PICO (P: patient; I: intervention; C: 

comparison; O: outcome) 的方式提出，並由各議題負責人員擬定文獻之納入及排除條件、搜

尋關鍵字、方法與結果評估依據。在完成系統性文獻回顧及分析之後，由各議題負責人員，

依據系統性文獻回顧及統合分析結果，撰寫指引初稿，並使用推薦評估、制定和評估分級 

(GRADE) 系統做為推薦和證據級別的分級（附件表 1S 和 2S）[8]。推薦級別分為「強烈建

議」、「建議」、「微弱建議」、「弱反對」或「強烈反對」。依照專家對條文同意強度投

票的結果來決定建議強度，若「strongly agree」 + 「agree」 的比例為 100%，且「strongly 

agree」>63.3% (2/3)者，定義為「強烈建議」；若「strongly agree」 +「 agree」 + 「agree 

with reservation」 100%，但「strongly agree」< 63.3% (2/3)時，定義為「建議」；若「strongly 

agree」 + 「agree」+「 agree with reservation」 >80%，但有「disagree」者，定義為「微

弱建議」。若研究證據之強度較弱，但基於臨床實務之需求，加上未來不易執行證據等級更

高的臨床試驗或研究時，與會專家將依序給予不同強度之建議。訂定過程共舉行了四次會議，

由所有的專家小組成員進行討論，並依照 Delphi 方法進行討論及修改指引內容，採用 red 

cap 的系統進行投票，請學者專家們針對每個指引的條文表明是否同意，並表達對於證據級

別以及對每個陳述不同意的原因。如至少 80% 以上專家同意的指引，定義為有達成共識之指

引。未達成共識的指引，則繼續透過討論與修改並進行投票，若三輪的投票都未能通過時，

則該指引定義為未獲共識之指引。共有 23 個指引條文達成共識，並在三輪投票中獲得通過。
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參、指引

11 臨床問題  幽門桿菌與胃癌的相關性

指　　引   幽門桿菌感染是造成胃癌的主要危險因子，90% 的胃癌可歸因於幽
門桿菌，因此篩檢和治療幽門桿菌感染是胃癌防治的重要方法。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明： 
搜尋文獻上探討下列議題之病例對照或世代研究

•  P (Patient 病人 )：無 / 有腸胃症狀的群體接受幽門桿菌篩檢

• I (Intervention 介入 )：有幽門桿菌感染者

• C (Comparison 對照 )：無幽門桿菌感染者

• O (Outcome 結果 )：胃癌發生

世界衛生組織和國際癌症研究機構共識小組在 1994 年基於已經有足夠的流行病學和組

織學證據，將幽門桿菌歸類為明確的致癌物，幽門桿菌感染會導致胃癌的發生 [9]。一篇刊登

於 GUT 雜誌的統合分析，分析 12 個病例對照研究，共 1,228 個胃癌患者，發現幽門桿菌和

非賁門胃癌相關 (OR: 3.0; 95% CI: 2.3-3.8)。而若幽門桿菌的血清學樣本是在 10 年或更長時

間之前收集的，則其有更高的非賁門胃癌的風險 (OR: 5.9; 95% CI: 3.4-10.3)，顯示在回顧性

病例對照研究當中，幽門桿菌造成胃癌的關聯程度是被低估的。

一個日本的世代研究，共收案 1246 人，追蹤期為 7.8 年 (1-10.6 年 )，發現在幽門桿菌

感染者中最終有 2.9% 發生胃癌，在未感染者當中則為 0%[10]。另一個 9449 人德國的世代

研究發現幽門桿菌感染會增加胃癌的發生率 (HR:2.99)，尤其是對於非賁門胃癌的影響更大

(HR:12) [11]。

大約 89% 的非賁門胃癌和 20-30% 的賁門胃癌可歸因於幽門桿菌感染。幽門桿菌是癌症

病因學中最重要的傳染原，約佔全球癌症總負擔的 5-6%[12, 13]。推測如果從人群中去除其

感染可以防止大多數的胃癌。

綜合上述的研究證據，胃幽門桿菌感染為罹患胃癌的重要危險因子，如何對幽門桿菌感

染做有效篩檢和成功治療將是防治胃癌的重要方法。
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22 臨床問題  幽門桿菌與胃十二指腸疾病的相關性

指　　引   幽門桿菌感染會造成慢性胃炎、消化性潰瘍、胃癌前病變（萎縮性
胃炎、胃黏膜腸化生）或胃癌。除菌治療可以預防消化性潰瘍復發、
改善慢性胃炎及胃癌前病變的嚴重度。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之病例對照或世代研究或統合分析

• P (Patient 病人 )：接受胃鏡及切片檢查者

• I (Intervention 介入 )：有幽門桿菌感染者

• C (Comparison 對照 )：無幽門桿菌感染者

• O (Outcome 結果 )：慢性胃炎、胃癌前病變

胃炎通常是指胃黏膜有發炎的結構性變化，而造成慢性胃炎最常見的原因是幽門桿菌感

染 [14]。在京都共識會議上 [15]，專家認為即使患者沒有任何症狀或是因幽門桿菌導致消化

性潰瘍 [16] 等疾病發生，幽門桿菌胃炎仍應該被定義為一種感染性疾病來做治療。除菌可以

改善慢性胃炎及降低消化性潰瘍復發 [17]。如果不處理，幽門桿菌胃炎可能進展成較嚴重的

胃炎甚或癌前期病變，例如萎縮性胃炎或胃黏膜腸化生等變化 [18, 19]。

幽門桿菌除菌治療可以改善慢性胃炎、萎縮性胃炎和胃黏膜腸化生的情形 [20, 21]，也被

認為可以降低胃癌的發生。但針對胃炎或已有癌前期變化（萎縮性胃炎和腸黏膜化生）的患

者進行除菌治療用以預防胃癌時，可以發現在慢性胃炎和萎縮性胃炎患者除菌治療是可以顯

著地降低胃癌發生的風險，但對於已有胃黏膜腸化生或胃黏膜分化異常的患者而言，除菌治

療預防胃癌效果較低，但仍可以降低胃癌的發生風險 [18, 22, 23]。
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33 臨床問題  幽門桿菌是如何傳播的 ?

指　　引   幽門桿菌最重要的傳染路徑是經口傳染，家庭內人與人的傳染是重
要的來源之一。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

幽門桿菌確切的傳播途徑仍未有定論，但糞 - 口和口 - 口途徑是最可能的傳播途徑 [24]。

過去的研究也發現可以從受感染對象的嘔吐物、糞便和唾液中培養出幽門桿菌，顯示幽門桿

菌可能通過唾液、嘔吐物和糞便來傳播 [25]。在面臨不適合生長的環境時，幽門桿菌會轉化

為球狀形式，而受污染的水源也可能是傳染的來源之一 [26]。根據流行病學的研究，家庭內

的相互傳染是幽門桿菌感染的重要來源 [27-30]，大多數的感染是在孩童時期得到感染。DNA

多態性隨機擴增 (RAPD-PCR) 基因分型顯示，在家庭中，母親 - 子女菌株的一致性為 56% 

(10/18) [28]。在 81% (29/36) 的家庭中，兄弟姐妹之間至少有兩人有一致的菌株 [28]。然而，

在配偶之間的傳播仍然有待確認 [27-29]。部分的研究顯示夫妻間的菌株有 22%-44% 是同源

的 [27, 28]，但另一項研究則顯示，儘管 13 對夫婦中有 5 對有相似的菌株，但若進一步使用

限制性內切酶 HhaI 的 RFLP，則發現這 5 對夫婦之間的菌株是不同源 [29]。新的定序技術和

分析方式可以進一步探討幽門桿菌在家庭及社區中的傳播途徑。
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44 臨床問題  哪些人是罹患胃癌的中高風險者，宜接受幽門桿菌篩檢 ?

指　　引   一等親屬有胃癌病史、50 歲以上或居住在胃癌中高風險地區民眾罹
患胃癌的風險較高，建議接受幽門桿菌篩檢。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

胃癌的高風險族群包括一等親屬有胃癌病史者、男性、高齡族群、特殊族群、原住民及

部分離島居民。最近一項涵蓋 32 篇相關研究（n = 80690 人）的系統性文獻搜尋以及統合

分析顯示，一等親有胃癌病史的人，罹患胃癌的整體風險是沒有胃癌家族史民眾的 2.35 倍

(95%CI: 1.96-2.81)[31]。抽菸、高鹽及醃漬食物也是胃癌的重要危險因子 [32, 33]。臺灣癌

症登記資料庫及世界衛生組織中國際癌症研究機構的統計結果皆顯示，男性胃癌的發生率大

約是女性的 2 倍 ( 表一 ) [34]。根據亞太地區的胃癌預防共識，胃癌發生率每年每 10 萬人口

超過 20 人的地區或族群，定義為高風險族群，發生率每年每 10 萬人口介於 10 到 20 人的地

區或族群，定義為中度風險族群。另高齡族群也是胃癌的高危險群，臺灣癌症登記資料庫的

統計結果顯示在 2018 年，55-59 歲男性胃癌的發生率已經增加到每十萬人口 27.7 人，60-64

歲男性胃癌的發生率為每十萬人口 49 人，皆為胃癌高發生率族群 ( 表二 )[34]。過去的研究顯

示，若能在胃癌或癌前病變發生之前就根除幽門桿菌，可以顯著降低胃癌的發生風險 [35]，

但即使是已經有胃癌或癌前病變的人，若能及時根除幽門桿菌，也能夠顯著的降低早期胃癌

患者在接受過內視鏡根治性切除後再次罹患胃癌的風險 [36, 37]，因此建議將上述胃癌高風險

族群列為幽門桿菌優先篩檢的對象。
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表一、臺灣癌症登記資料庫中男性及女性的胃癌個案數及標準化發生率 ( 每十萬人口 )

男性 女性

個案數 標準化發生率 * 個案數 標準化發生率 *

2000 2,212 18.94 1,139 10.18

2001 2,365 19.50 1,137 9.83

2002 2,485 19.97 1,209 10.09

2003 2,215 17.30 1,145 9.20

2004 2,390 18.10 1,294 9.99

2005 2,260 16.58 1,248 9.28

2006 2,408 17.27 1,277 9.15

2007 2,372 16.59 1,334 9.10

2008 2,360 15.92 1,304 8.66

2009 2,430 16.03 1,466 9.31

2010 2,469 15.79 1,461 9.00

2011 2,453 15.37 1,422 8.42

2012 2,408 14.67 1,432 8.14

2013 2,464 14.55 1,379 7.70

2014 2,354 13.49 1,482 7.93

2015 2,382 13.40 1,521 7.79

2016 2,343 12.82 1,367 6.74

2017 2,350 12.64 1,439 6.96

2018 2,334 12.18 1,464 6.76

* 每十萬人口
* 標準化：使用 2000 年世界人口計算
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表二、 2018 年臺灣癌症登記資料庫中各年齡層男性及女性的胃癌個案數及發生率 
( 每十萬人口 )

男性 女性

診斷年齡 個案數 發生率 個案數 發生率

15~19 1 0.15 1 0.16

20~24 1 0.12 2 0.27

25~29 4 0.48 1 0.13

30~34 9 1.07 7 0.86

35~39 24 2.41 28 2.75

40~44 35 3.72 44 4.53

45~49 85 9.63 60 6.58

50~54 145 16.11 80 8.66

55~59 247 27.74 128 13.79

60~64 384 49.06 192 22.94

65~69 323 51.85 205 29.90

70~74 269 79.25 140 35.89

75~79 254 94.45 191 56.75

80~84 238 138.68 189 79.27

85+ 315 185.51 196 93.31
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55 臨床問題  根除幽門桿菌是否可以降低胃癌的發生風險 ?

指　　引   根除幽門桿菌可以降低胃癌的發生風險，因此除了有嚴重共病者之
外，建議感染者接受幽門桿菌根除治療。

證據強度  中等

建議強度  建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌除菌治療

• C (Comparison 對照 )：未除菌

• O (Outcome 結果 )：胃癌發生率

經由文獻搜尋，我們共找到 7 篇胃癌初級預防的隨機分派試驗，總共納入了 8,323 名的

幽門桿菌感染者，其中有 4,206 位接受幽門桿菌根除治療，另外 4,177 位未接受除菌治療或

接受安慰劑（表三）[35, 38-46]。在試驗開始的時候，受試者的平均年齡約為 50 歲，其中約

一半是男性 [35, 38-46]。接受幽門桿菌根除治療這組的受試者，幽門桿菌的根除率在 70% 到 

84% 之間。在試驗結束時（區間 4-22 年），治療組和非治療組分別有 68 名和 125 名受試者

發生胃癌（風險比 (RR) 0.55，95% CI:0.42-0.74）[35, 38-46]。值得注意的是，在兩項試驗

中，根除幽門桿菌似乎對預防胃癌無效，可能是因為這兩個試驗所有納入的受試者都患有胃

部癌前病變，部分受試者在試驗剛開始的時候就已經有低至高度不典型增生 [38, 42, 43]。在

次族群分析中，Wong 等發現在試驗剛開始的時候沒有癌前病變的受試者，根除治療在胃癌

的預防效果顯著的優於安慰劑 [42, 43]。這些結果顯示若能夠在胃部發生癌前病變之前就接受

幽門螺旋桿菌根除治療，可以提供更好的胃癌預防效果 [42, 43]。在馬祖進行的族群幽門桿菌

篩檢與根除計畫進一步發現，在大規模篩檢與根除幽門螺旋桿菌的 12 年之後，馬祖胃癌的發

生率顯著的減少了 53%，也預測到 2025 年時，馬祖胃癌的發生率將可以減少 68%[47]。吳

俊穎教授認為對於胃癌發生低風險的民眾，是否需要接受幽門桿菌除菌仍有疑義。但其他的

與會專家則認為，目前對於哪些人是胃癌的低風險族群，仍缺乏精準的預測方法，因此建議

優先針對胃癌中高風險的民眾進行幽門桿菌篩檢，但對於已經檢驗為陽性的民眾，建議除非

有競爭性考量之外，例如有嚴重共病者，所有感染者宜接受幽門桿菌根除治療。
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表三、胃癌初級預防的隨機分派試驗

Study Country/ Trial 
start year

% with 
precancerous 

lesion at 
baseline*

Follow-up 
period (years)

GC/Total in 
treated vs 

non-treated

Risk ratio 
(95% CI)

Correa 20001 Columbia/1994 100% 6 years 3/437  
vs. 

2/415

1.42  
(0.24-8.48)

Leung 2004& 
Zhou 20145,6

China/1996 44.6% 10 years 2/276  
vs. 

7/276

0.29  
(0.06-1.36)

Wong 200410 China/1994 38.4% 7.5 years 7/817  
vs. 

11/813

0.63  
(0.25-1.63)

Saito 20057 Japan/n.a. n.a. ≥4 years 2/379  
vs. 

3/313

0.55  
(0.09-3.27)

Ma 20123&  
Li 20194

China/1995 75.7% 22 years 41/1130  
vs. 

78/1128

0.52  
(0.36-0.76)

Wong 20128 China/2002 100% 5 years 6/510  
vs. 

3/514

2.02  
(0.51-8.02)

Choi 20209 Korea/2012 57.4% 9 years 10/912  
vs. 

23/914

0.44  
(0.21-0.91)

Meta-analysis 0.55  
(0.42-0.74)
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66 臨床問題  哪些人建議接受幽門桿菌篩檢 ?

指　　引   針對罹患胃癌較高風險的民眾，建議積極提供幽門桿菌的篩檢，以
降低胃癌的風險。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗及統合分析研究

• P (Patient 病人 )：胃癌高風險族群

• I (Intervention 介入 )：有幽門桿菌篩檢與治療

• C (Comparison 對照 )：無幽門桿菌篩檢

• O (Outcome 結果 )：胃癌發生率

依據韓國隨機分派臨床試驗，針對早期胃癌個案在接受內視鏡下黏膜切除術後，進行幽

門桿菌治療以預防異時性 (metachronous) 胃癌，研究結果發現，相對於未接受幽門桿菌治療

者，接受幽門桿菌治療的族群其異時性 (metachronous) 胃癌整體發生的風險下降程度可達到

50%[36, 37]。而具有一等親胃癌家族史的民眾在接受除菌治療後，經過 14 年的長期觀察，

胃癌風險可下降 55%[45]。在中國山東省進行的隨機分派臨床試驗中，經 22 年長期追蹤下發

現幽門桿菌治療後可降低約 52% 的胃癌個案 [41]。臺灣馬祖地區經 16 年的多次大規模之社

區的幽門桿菌的篩檢及根除治療，胃癌的發生率業已顯著的減少了 53%[47, 48]，以上的效

益特別在高風險的民眾能提早觀察到。統合分析也證實胃癌高發生率族群，幽門桿菌根除治

療更顯著降低將來發生胃癌的風險 (47-54%)[49-51]。最近的研究也針對具胃癌家族史者進行

幽門桿菌篩檢及治療之成本效益評估，發現此策略即使在低風險的美國也可以符合成本效益

[52]。
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77 臨床問題  根除幽門桿菌預防胃癌是否符合成本效益 ? 

指　　引   在胃癌中高發生率的地區，感染者接受幽門桿菌除菌治療來預防胃
癌具有成本效益。

證據強度  中等

建議強度  建議

說明： 
我們搜尋文獻上探討下列議題

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌檢查與除菌治療

• C (Comparison 對照 )：觀察未除菌

• O (Outcome 結果 )：胃癌與成本效益

經由文獻搜尋，共找到 2 篇系統性回顧，1 篇隨機分派臨床試驗，與 23 篇以 Markov 

model 或其他方法的研究。影響幽門桿菌除菌治療預防胃癌是否符合成本效益的因素，包括

該地區幽門桿菌感染率、胃癌發生率、幽門桿菌除菌後胃癌發生率能降低多少、開始接受除

菌治療年紀、胃鏡與胃癌治療等之花費 [53]。

以幽門桿菌檢驗和除菌治療來預防胃癌，在幽門桿菌感染率高的地區，如哥倫比亞和新

加坡華人等，都具有成本效益 [54]。此外，幽門桿菌除菌後能降低胃癌相對風險達 15% 以上

的地區，如美國，就有成本效益；而在日本，降低胃癌相對風險只要超過 0.6% 即有成本效

益 [55, 56]。在東亞胃癌高發生率的地區，包括臺灣，自 30 歲起，篩檢陽性者接受幽門桿菌

除菌治療具有成本效益 [57-59]。而篩檢的方法，以血清幽門桿菌抗體或糞便幽門桿菌抗原檢

查，比起以碳 13 呼氣檢查，更具有成本效益 [58]。

在臺灣，胃癌導致重大的經濟損失，造成女性 12.3年和男性 9.3年的預期壽命損失 [60]，

而一位胃癌病人從初診斷，經治療到死亡，醫療費用約 50 萬元新臺幣 [58]。假設兩種情境，

一種是未接受幽門桿菌除菌治療，另一種是有接受幽門桿菌除菌治療。前者治療胃癌之風險

花費為每個國民新台幣 3,659 元；而後者，因幽門桿菌除菌使胃癌風險降低，治療胃癌之風

險花費降為每個國民新臺幣 2,331 元，因而節省了 1,328 元 [58]。因此，只要幽門桿菌檢驗

和除菌費用，能控制在這費用以下，就能達到成本效益。因為幽門桿菌盛行率可能隨時代，

都會區或原鄉而不同，綜合各種影響成本效益的因素之敏感性分析，在臺灣若以血清幽門桿

菌抗體檢驗和除菌來預防胃癌，幽門桿菌檢驗和除菌可以省下治療胃癌之醫療費用。若考慮

幽門桿菌篩檢和除菌在預防幽門桿菌之各種相關疾病，包括潰瘍與胃癌等包括在內，在愈年

輕時開始，整體花費愈低，而效益愈高 [59]。
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88 臨床問題  碳 13 尿素吹氣法的準確性如何 ?

指　　引  碳 13 尿素吹氣法的敏感度與特異性皆高達 95%。

證據強度  高

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之統合分析研究

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者或未感染者

• I (Intervention 介入 )：碳 13 尿素吹氣法檢測

• C (Comparison 對照 )：合併其他檢測法

• O (Outcome 結果 )：敏感度及特異性 

目前幽門桿菌的非侵入性檢測方式，包括有碳 13 尿素吹氣法、幽門桿菌糞便抗原檢驗

及血清學檢驗，其優缺點與適用時機如表五。需要透過胃鏡切片進行的幽門桿菌的檢測方式

包括病理組織學檢測、快速尿素酶檢測、及幽門桿菌培養，其優缺點與適用時機如表六。

依據 Cochrane 的幽門桿菌診斷準確度研究報告中，在碳 13 尿素吹氣法檢測之 Delta over 

baseline 檢驗值於 30 分鐘時超過 4% 的設定下，針對碳 13 尿素吹氣法檢測並與以組織切片

的幽門桿菌病理檢查結果或合併幽門桿菌培養結果為標準檢測對照來比較，總共納入 9 篇觀

察性文獻 (共958位受試者 )進行統合分析 (表四 )，結果顯示敏感度與特異性分別為95% (95% 

CI:79-99% ) 及 95% (95% CI:87-98% )[61]。而以碳 13 尿素吹氣法檢驗前，受測者須停用質

子幫浦抑制劑至少 2 週，抗生素或鉍劑則至少需停用 4 週 [62, 63]。

表四、碳 13 尿素吹氣法檢測準確度之觀察性研究文獻

Study Case 
No.

Reference 
standard

Sensitivity  
(95% CI)

Specificity
(95% CI)

Delvin 1999 79 combination 100% (74-100%) 100% (95-100%)

Bosso 2000 95 histology 97% (84-100%) 90% (80-96%)

D’Elios 2000 256 histology 97% (93-99%) 99% (95-100%)

Mana 2001 182 combination 99% (94-100%) 96% (90-99%)

Germana 2001 100 combination 98% (90-100%) 98% (88-100%)

Schilling 2001 68 histology 52% (31-72%) 93% (81-99%)

Korstanje 2006 20 combination 83% (36-100%) 79% (49-95%)

Hafeez 2007 54 histology 91% (76-98%) 60% (36-81%)
Adamopoulos 2009 104 combination 85% (73-92%) 98% (89-100%)

Meta-analysis 95% (79-99%) 95% (87-98%)
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99 臨床問題  幽門桿菌糞便抗原檢測的準確度如何 ?

指　　引   幽門桿菌糞便抗原檢測的敏感性高於 90%，可以準確檢測幽門桿菌
感染的狀態，也可於除菌後用來評估除菌效果。

證據強度  中等

建議強度  建議 

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗或統合分析研究

• P (Patient 病人 )：有症狀或無症狀的幽門桿菌感染者或未感染者

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌糞便抗原檢測

• C (Comparison 對照 )：標準檢測法

• O (Outcome 結果 )：敏感度、特異性、準確度

幽門桿菌非侵襲性測試包括碳 13 呼氣測試、糞便抗原檢測和血清學檢測，可用於社區中

幽門桿菌的大規模篩檢。之前的統合分析發現單株糞便抗原檢測於治療前使用於確認感染的

敏感度為 94% 而特異性為 97%，於治療後使用於確認除菌效果時的敏感度為 93% 而特異性

為 96%[64]。臺灣本土資料發現幽門桿菌糞便抗原檢測的敏感度和特異性都可以達到 90% 以

上。

在醫院為基礎的觀察性研究的 Cochrane 統合分析，間接比較發現碳 13 呼氣測試比糞便

抗原檢測更準確（診斷勝算比 3.4，95% CI: 1.3-8.8）[61]。另一方面，糞便抗原檢測費用則

更便宜，當兩者準確度近似時，糞便抗原檢測被認為是可以取代碳 13 呼氣測試的。除了初級

幽門桿菌篩檢，糞便抗原檢測也可用於幽門桿菌除菌治療後確認療效使用 [65, 66]。

不過當使用糞便抗原檢測需要注意以下兩點，一是糞便抗原檢測的受試者順從度 (patient 

adherence) 較不佳 [67]，一是如果延遲排便而樣品可能會導致抗原降解以至於產生偽陰性的

結果。一個模型表明如果幽門桿菌的盛行率高於 25%，則碳 13 呼氣測試更具成本效益。但

如果受試者順從度高於 63%，但糞便抗原檢測更具成本效益 [67]。

綜合上述的研究證據，我們發現幽門桿菌糞便抗原檢測可以在除菌前或後準確檢測幽門

桿菌感染的狀態，不過要注意檢測對象的選擇與清楚地向受檢者交代使用說明。當使用於大

規模篩檢時，須考慮民眾遵從性、醫療資源可近性，並改善採檢和送檢的流程，以增加民眾

篩檢的完成度與避免因降解等因素導致偽陰性的結果。
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1010 臨床問題  幽門桿菌血清學檢測的準確度及適用性如何 ?

指　　引   幽門桿菌血清學檢測的敏感性高於 90%，可以檢測曾經或持續有幽門桿
菌感染，可用於流行病學調查，但不建議使用血清檢測法來決定是否應

該接受除菌治療，也不建議作為除菌療效的評估。

證據強度  中等

建議強度  建議

說明： 
搜尋文獻上探討下列議題之隨機試驗或統合分析研究

• P (Patient 病人 )：有症狀或無症狀的幽門桿菌感染者或未感染者

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌血清學檢測

• C (Comparison 對照 )：標準檢測法

• O (Outcome 結果 )：敏感度 特異性 準確度

Cochrane回顧研究收集了 101篇關於幽門桿菌非侵襲性檢測法（碳 13或碳 14呼氣法、

糞便幽門桿菌抗原、血清法）診斷準確度的觀察性研究，對照的標準檢測是切片的幽門桿菌

病理檢查結果。其中有 34 個研究（共 4,242 位受試者）同時接受了幽門桿菌的血清學和病理

檢測，在固定特異性為 90% 的情況下，血清學的敏感度為 84% (95% CI: 74%-91%)[61]。

從七項直面比較的研究中，碳 13 呼氣試驗與血清學的診斷勝算比 (Diagnostic odds ratios, 

DOR) 為 0.68 (95% CI: 0.12-3.70, P=0.56)，與糞便抗原測試相比的診斷勝算比則為 0.88 

(95% CI: 0.14-5.56, P=0.84) [61]。臺大醫院之前主持進行的多中心桿菌篩檢計畫，對象為接

受胃鏡的健康或有症狀的受試者。幽門桿菌檢測包含有血清學檢測、病理學、培養及黏膜切

片快速尿素酶試驗，其中少部分會再接受碳 13 呼氣試驗，共有 9,014 位有三項以上之篩檢試

驗結果的受試者納入分析。若以其他檢測中任 2 種以上測試陽性視為幽門桿菌陽性，則幽門

桿菌血清學檢測的準確度、敏感度與特異性分別為 88%、94% 和 84%。

由於血清學檢測不需要任何特殊設備，因此可以輕鬆執行 [68]，根據之前的研究發現

血清學幽門桿菌檢測用於篩檢胃癌及癌前病變是符合成本效益的，適合做為民眾篩檢的工具

[53]。Boklage 等人的研究發現血清學及碳 13 呼氣法檢測的病人順從性較糞便抗原檢測法高

[67]。但是不論是幽門桿菌的活動性感染、或是既往感染或因非特異性交叉反應抗體的因素都

可能造成血清學檢測是陽性的 [69]。

綜合上述的研究證據，幽門桿菌血清學檢測可以正確檢測幽門桿菌感染的狀態，但以目

前證據其準確度略低於碳 13 或碳 14 呼氣法檢驗。血清學檢測是便宜和方便的檢查，但無法

區分是目前或是過去感染，研究實證高敏感度血清學檢測可以接受使用於大規模的幽門桿菌

篩檢，但對於血清學檢測陽性者，建議應再接受碳 13 呼氣法或者糞便抗原檢測確認陽性後，

再提供除菌治療。
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表五、非侵襲性胃幽門桿菌檢測法的比較

非侵襲性幽
門桿

菌檢測法

優點 缺點 敏感度和特異性 
( 為估計數字，依廠牌和受測
族群不同則準確度會有差異 )

建議使用時機

碳 13 呼氣
測試

簡單操作，
檢驗準確度
高

1.  需要空腹 2 小時以上，並
須時 30-40 分鐘方可完成
檢體收集。

2.  採檢前須避免使用質子幫
浦阻斷劑 2 星期及抗生素
4 星期以上

敏感度：95%
特異性：95%

篩檢使用：V
決定治療與否：V
評估治療成效：V

糞便抗原檢
測

受檢者僅需
留取糞便，
無侵襲性，
操作簡單

1.  需對受檢者進行衛教 ( 糞
便檢體的採檢方式、保存
及運送方式 )

2.  由於不是立即採檢，受檢
者完成度 ( 遵從度 ) 可能
較不佳。

3.  採檢前須避免使用質子幫
浦阻斷劑 2 星期及抗生素
4 星期以上

敏感度：90-92%
特異性：90%

篩檢使用：V
決定治療與否：V
評估治療成效：V

血清學檢測 可以在一般
抽血檢查時
順便留取做
檢測，便利
性佳

1.   需要專業人員採檢。
2.  無法區分曾經或持續感染
幽門桿菌，因此在決定治
療與否前，建議再進行其
他檢測進行確認

敏感度：85-90%
特異性：79%

篩檢使用：V
決定治療與否： 
不適用
評估治療成效： 
不適用

表六、侵襲性胃幽門桿菌檢測法的比較 
侵襲性幽門

桿菌
檢測法

優點 缺點 敏感度和特異性 
( 為估計數字，依廠牌和受測
族群不同則準確度會有差異 )

建議使用時機

病理組織學
檢測

1.   檢驗準確
度高

2.  可同時評
估胃炎嚴
重度及是
否有癌前
病變

1.  需要接受胃鏡及切片檢查
2.  採樣部位及數量會影響準
確度

3.  價格較高

敏感度：92%
特異性：92%
準確度：92%

篩檢使用：需要做
胃鏡者
決定治療與否：V
評估治療成效：V

快速尿素酶
檢測

檢驗準確度
及特異性高

1.  需要接受胃鏡及切片檢查
2.  採樣部位及數量會影響準
確度

3.  敏感度略低。
4.  採檢前須避免使用質子幫
浦阻斷劑 2 星期及抗生素
4 星期以上

敏感度：87%
特異性：95%
準確度：92%

篩檢使用：需要做
胃鏡者
決定治療與否：V
評估治療成效：V

幽門桿菌培
養

1.  檢驗準確
度及特異
性高

2.  三線治療
前建議做
幽門桿菌
培養

1.  需要接受胃鏡及切片檢查
2.  採樣部位及數量會影響準
確度

3.  檢體運送及培養需要特殊
之設備

4.  耗時且困難度較高
5.  採檢前須避免使用質子幫
浦阻斷劑 2 星期及抗生素
4 星期以上

敏感度：90%
特異性：98%
準確度：95%

篩檢使用：需要做
胃鏡者
決定治療與否：V
評估治療成效：V
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1111 臨床問題  社區端胃癌中高危險族群的篩檢策略

指　　引   幽門桿菌的篩檢及根除治療具有治療慢性胃炎、消化性潰瘍及預防
胃癌的效果，可納入胃癌中高危險族群之常規篩檢，提高健康效益。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明： 
搜尋文獻上探討下列議題之研究

• P (Patient 病人 )：胃癌高風險族群

• I (Intervention 介入 )：有幽門桿菌篩檢與治療

• C (Comparison 對照 )：無幽門桿菌篩檢

• O (Outcome 結果 )：胃癌發生率

社區端胃癌中高風險族群的幽門桿菌篩檢策略如圖一。胃癌中高危險族群之幽門桿菌的

篩檢及根除策略可做為醫療保健政策，在社區執行時需考量如何邀約、參與率、檢測正確性、

轉介率與除菌率。舉例來說，馬祖過去為全臺胃癌發生率最高的地方，於 2004 年推行全面根

除法 [48]，幽門桿菌盛行率已由近七成降低至今約一成，馬祖胃癌發生率隨之下降 53%，死

亡率也下降 25%，預期發生率於 2025 年可更進一步下降到 70%[47]；2018 年政府開始在偏

遠地區進行胃癌防治試辦計畫，提出以家戶為單位之篩檢法，以提升除菌效果，也避免交互

感染 [70]；另於 2014 年在衛生福利部支持下，在國家大腸癌免疫法糞便潛血的架構之下，提

出結合糞便潛血與幽門桿菌糞便抗原之二合一法，額外提供幽門桿菌篩檢與除菌的好處。，

初步顯示在計畫的執行下，胃癌的發生率已減少了約 10%，因為提高了邀約成功率，也同步

提升大腸癌防治之成效 [71]。非侵入性檢查，包括碳 13 尿素呼氣法、幽門桿菌糞便抗原測試

和血清學測試皆可用於社區中大規模的幽門桿菌篩檢 [1, 72]，但目前仍缺乏對這三種檢查在

大規模篩檢中之準確度、遵從性的直接比較。
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1212 臨床問題  醫院端胃癌中高風險族群的篩檢策略

指　　引   醫院端胃癌中高風險民眾，可以碳 13 尿素呼氣法或糞便抗原檢測進
行篩檢，也可以血清學進行篩檢，但血清學陽性者須再以碳 13 尿素
呼氣法、糞便抗原檢測、或胃鏡切片確認陽性後，再給予除菌治療。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗

• P (Patient 病人 )：50 歲以上無症狀民眾

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌糞便抗原檢測

• C (Comparison 對照 )：碳 13 尿素吹氣法

• O (Outcome 結果 )：準確度、遵從性、成本效益

醫院端胃癌中高風險族群的幽門桿菌篩檢策略如圖一。透過醫院研究的統合分析，間

接比較結果顯示碳 13 尿素吹氣法似乎比血清學（診斷優勢比 3.2，95% CI: 1.2 至 8.4）和 

HpSA 測試（診斷優勢比 3.4，95% CI:1.3）更準確 (8.8)[61]。可能影響大規模篩檢成本效益

的因素包括：幽門菌感染率、患者遵從性、檢測和胃癌治療的成本、檢測的額外益處、胃癌

發生率和估計的癌症減少 [53, 67]。碳 13 尿素吹氣法是準確的，但其價格較為昂貴。幽門桿

菌糞便抗原測試與碳 13 尿素吹氣法一樣準確，但比碳 13 尿素吹氣法便宜。然而，用於大規

模篩檢時，幽門桿菌糞便抗原檢測的可接受性可能較低。

此外，延遲交付糞便樣本也可能會導致抗原降解，進而導致偽陰性的結果。模型推估顯

示，如果幽門桿菌的盛行率高於 25% 時，碳 13 尿素吹氣法比糞便抗原測試更具成本效益，

但如果遵從性高於 63% 時，糞便抗原測試更具成本效益。在臺灣彰化縣的大規模篩檢計畫

中，針對 50-69 歲的受試者，採用二合一的方法，同時檢測大腸癌篩檢的糞便潛血和預防胃

癌的幽門螺旋桿菌抗原檢測，可進而增加大規模篩檢的有益效果 [73]。血清學檢測是最便宜

和方便的檢查，經當地實證研究確認的高敏感度血清學檢測可用於大規模幽門螺旋桿菌篩檢，

但血清學檢測無法區分是目前或是過去感染。臺灣本土的研究結果顯示血清學的敏感度為

94%，特異性為 84%，因此可用於第一階段的篩檢。但血清學陽性者，建議需要再以碳 13

尿素吹氣法或幽門桿菌糞便抗原檢測確認陽性後，再給予幽門桿菌根除治療 [1]。
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圖一、胃癌中高風險族群的幽門桿菌篩檢策略

胃癌中高風險族群

就醫
有上消化道症狀

建議的篩檢策略

社區端 醫院端

碳13呼氣1,2 糞便抗原篩檢1,2

(可配合大腸直
腸癌篩檢)

碳13呼氣1,2 糞便抗原篩檢1,2

(可配合大腸直腸
癌篩檢)

血清學

陽性2 陰性

1碳13呼氣、糞便抗原、胃切片檢驗陽性者，安排
幽門桿菌根除治療
2篩檢陽性者，依據指引22評估胃鏡檢查之必要性 胃鏡及切片

檢查1
碳13呼氣
或糞便抗原
1

指引22
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1313 臨床問題  如何提高族群的篩檢效率 ? ( 以家庭為單位 )

指　　引   以家庭為單位進行幽門桿菌篩檢及治療，可以檢測出較高比例的帶
菌者，並提高除菌治療的順應性，也可降低後續再感染的風險。

證據強度  中等

建議強度  建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之世代研究及統合分析研究

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：以家庭為單位進行幽門桿菌篩檢及治療策略

• C (Comparison 對照 )：單一感染者篩檢及治療

• O (Outcome 結果 )：篩檢效率

幽門桿菌為經口傳播，而大多數的感染者皆是在孩童或青少年時期受到已帶菌的家庭成

員傳染。依據觀察性研究的統合分析指出，母親是感染者、父親是感染者、或家庭成員中至

少一人是感染者，將此菌傳播給其他子女的風險 (odds ratio [OR]) 分別為 13.0 (95% CI: 3.0-

55.2)、3.0 (95% CI: 0.8-11.2) 及 3.7 (95% CI: 0.5-26.2) [30]；而受到幽門桿菌感染後，即使

是在孩童或青少年時期，仍有可能因胃黏膜發炎及損傷而造成萎縮性胃炎或腸上皮化生的發

生 [74, 75]；依據世代研究的統合分析指出，相較於單一感染者的治療，以家庭為單位進行篩

檢及治療 (whole family-based strategy) 可達到較高的除菌率 (OR: 2.9; 95% CI: 1.7-5.1) 與

較低的再感染風險 (OR: 0.3; 95% CI: 0.2-0.5)[76]。中國曾對以家庭為基礎的幽門桿菌除菌治

療達成臨床共識，預期可有效提高幽門桿菌的管控效率，減少後續相關的疾病負擔 [77]。因

此，以家庭為單位進行幽門桿菌篩檢及治療，可檢測出較高比例的帶菌者來接受治療 [70]，

避免家庭成員間交互傳播，避免傳染給孩童、保護家庭內未感染者，以及減少再感染風險。
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1414 臨床問題  感染率與再感染率的考量

指　　引   幽門桿菌為經口傳染，個人生活及飲食之衛生改善，可以降低感染
的風險。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之世代研究及統合分析研究

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染

• I (Intervention 介入 )：幽門桿菌除菌治療

• C (Comparison 對照 )：無幽門桿菌除菌治療

• O (Outcome 結果 )：幽門桿菌感染率與再感染率

目前全球幽門桿菌的盛行率，成年人估計為 42.8%、孩童為 34.0%，但有顯著的地理位

置差異 [78]。就臺灣的研究顯示，在彰化社區盛行率約為 38%[71]，而在原住民族地區可以

達 44%[70]。幽門桿菌的再感染率也受到當地族群的盛行率所影響。依據觀察性世代研究的

統合分析指出，再感染率每年約為 3%[79]，且會因生活衛生環境及該地區的族群感染率所影

響，臺灣馬祖地區，在實施大規模之社區的幽門桿菌的篩檢及根除治療後，目前再感染率低

於 1%[47]；也就是說，若大多數社區感染者皆接受根除治療，則日後的再感染率將會非常低。

幽門桿菌為經口傳染傳播，除了個人生活型態與環境衛生是造成再感染的因素，家庭內的交

互感染亦是再感染的原因之一 [76]。所以，除了檢測陰性或是已成功除菌者，皆須注意個人

生活及飲食之衛生型態改善外，帶菌者之同住家庭成員亦可考慮接受篩檢，以降低他們新感

染或再感染的風險 [77]。
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1515 臨床問題  哪些處方適合用於篩檢陽性民眾的第一線治療 ?

指　　引   第一線治療建議使用四合一治療（包括 10-14 天之鉍劑四合一治療
或 14天之非鉍劑四合一治療 )。Clarithromycin 抗藥性較低的地區，
14 天之三合一治療為可接受之替代療法。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：四合一治療

• C (Comparison 對照 )：三合一治療

• O (Outcome 結果 )：幽門桿菌根除率

幽門桿菌第一線治療常用之藥物處方包括鉍劑或非鉍劑四合一療法及三合一治療，如

表七。Clarithromycin 的抗藥性高於 15%-20% 的地區，定義為高抗藥性區域，如圖二。目

前臺灣多數地區 clarithromycin 的抗藥性介於 15%-20% 之間 [80, 81]。透過一項交叉設計

的隨機對照試驗證實，在幽門桿菌感染的一線治療，含 clarithromycin 的三合一療法比含

levofloxacin 三合一療法更有效，因此 levofloxacin 不適合用在幽門桿菌感染一線的根除治療

[62, 82]。目前多個研究顯示當治療天數相同時，鉍劑或非鉍劑四合一療法的除菌率優於三合

一療法，臺灣的大型隨機分派試驗以及國內外系統性文獻回顧與統合分析顯示，14 天的非鉍

劑序列四合一療法的療效優於 14 天的三合一療法 [83-86]。幾項臺灣本土大型的隨機分派試

驗也顯示 10-14 天的鉍劑四合一療法優於 14 天的三合一療法、14 天的非鉍劑混和四合一療

法也優於 14 天的三合一療法 [83-88]。

足夠的治療天數也很重要，依據隨機分派試驗的系統性文獻回顧與統合分析顯示，含

clarithromycin 三合一療法治療 14 天的療效優於 10 天或 7 天的三合一療法之療效 [89]，多

數的研究也顯示含 clarithromycin 的非鉍劑四合一療法治療 14 天可達較佳的療效 [83-88, 90-

92]，因此含 clarithromycin 的三合一療法與非鉍劑四合一療法的建議治療天數為 14 天。至於

含鉍劑四合一療法的治療天數也以 14 天為原則，但臺灣的研究顯示，若各項藥物皆使用標準

劑量時（表七），鉍劑四合一療法治療 10 天已可達到約 90% 的除菌率 [84, 87, 91]，因此標

準劑量的鉍劑四合一療法在臺灣治療 10 天即可。但使用標準劑量時，部分患者的副作用較為

明顯，因此未來需評估若降低 tetracycline 與 metronidazole 給藥的頻次，但給予 14 天療程，

是否可以達到相同的療效與較少的副作用。雖然鉍劑及非鉍劑四合一療法的療效較高，但其

給藥方式較三合一治療複雜，因此對於較無法配合四合一療法之感染者，例如部分較為年長

之民眾，14 天的三合一療法為可接受之替代治療。
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表七、幽門桿菌第一線治療常用的藥物處方

第一線處方 藥物名稱、劑量頻次與天數

含克拉黴素 (clarithromycin)
的三合一療法 Clarithromycin 
triple therapy 

A PPI bid, clarithromycin 500mg bid, and amoxicillin 1000mg 
bid or metronidazole 500mg bid for 14 days 

鉍劑四合一療法
Bismuth quadruple therapy 

A PPI bid, bismuth qid, tetracycline 500mg qid, and 
metronidazole 500mg tid for 10-14 days ( 標準劑量及頻次 )

非鉍劑序列四合一療法
Sequential therapy 

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid for 7 days, followed by 
a PPI bid plus clarithromycin 500mg bid and metronidazole 
500mg bid for another 7 days 

非鉍劑四合一合併療法
Concomitant therapy 

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid, clarithromycin 500mg 
bid and metronidazole 500mg bid for 14 days

非鉍劑混和四合一療法
Hybrid therapy 

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid for 7 days, followed by 
a PPI bid plus amoxicillin 500mg bid, clarithromycin 500mg 
bid and metronidazole 500mg bid for another 7 days

反向非鉍劑混和四合一療法
Reverse hybrid therapy

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid, clarithromycin 500mg 
bid and metronidazole 500mg bid for 7 days, followed by a 
PPI bid plus amoxicillin 500mg bid for another 7 days 

PPI: proton pump inhibitor; bid: twice daily; tid: three times a day; qid: four times a day. 

圖二、幽門桿菌第一線治療的方式

幽門桿菌感染者
有無penicillin 過敏病史

有

鉍劑四合一

無

是否需要進行胃鏡檢查

是

抗藥性引導
之治療

依區域
Clarithromycin 
抗藥性盛行
率選藥

否

是否可檢測抗藥性

是

否

≥15-20% 鉍劑四合一
或非鉍劑四合一

<15%

鉍劑四合一
或非鉍劑四合一
或三合一
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1616 臨床問題  具盤尼西林過敏者第一線應如何治療 ?

指　　引   盤尼西林類藥物過敏病人中，經驗性的第一線治療建議使用 10-14
天鉍劑四合一療法。以藥物敏感性檢測決定治療組合為替代之方案。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

經文獻查證，共找到 9 篇非隨機分派之前瞻性研究與 3 篇回朔性研究，如表八。在盤尼

西林過敏病患曾經做過臨床研究的第一線處方，療效 ITT 或 modified ITT 超過 90% 僅包括

以下研究，其中 PPI + clarithromycin + metronidazole + bismuth (90.3%) 之研究人數少且

為含有 clarithromycin 之處方 [93]。PPI + metronidazole + sitafloxacin (100%) 之研究皆為

日本較早期研究（2015 年以前），並且包含 floroquinolone 類型藥物 [94-96]。另外，其中

以 vonoprazan 為胃酸抑制的組合包括 vonoprazan + clarithromycin + metronidazole 以及

vonoprazan + metronidazole + sitafloxacin，在日本都取得良好的治療效果 [94, 97]。而抗

藥性導引之第一線治療亦可取得相當之成功率 [98]。但由於受到臺灣健保給付藥物種類、結

核菌之後線治療考量、clarithromycin 抗藥性、以及幽門螺旋桿菌抗藥性培養及檢驗之可近

性，以上處方可行性都較低。目前第一線經驗治療建議為使用 PPI + bismuth + tetracyclin + 

metronidazole 之鉍劑四合一療法，為目前第一線治療選擇之一且不含盤尼西林類抗生素。在

clarithromycin 中度抗藥性的臺灣一般族群，經過臨床試驗 10-14 天處方可以達到良好的除菌

率 (90.4%-96.0%) [84, 91, 99]。
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表八、盤尼西林過敏者第一線治療的臨床試驗
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1717 臨床問題  除菌後是否須進行療效確認 ?

指　　引   篩檢及治療幽門桿菌後，建議確認除菌治療的療效。

證據強度  低

建議強度  強烈建議

說明：

在有症狀的幽門螺旋桿菌治療後，目前建議應給予碳 13 呼氣測試或以糞便抗原替代檢

測除菌後療效確認 [1, 100]。理想上所有除菌治療應該要給予治療後之療效評估。因各地和不

同的時間點幽門螺旋桿菌盛行率及抗藥性之不同，加上檢查和慢性感染細菌後併發症之支出

有相當大的差異，世界各國中目前僅有美國使用較早期的文獻估計資料進行成本效益分析。

由於臺灣不同地區間幽門螺旋桿菌盛行率不同 [102]，建議大規模除菌後進行以碳 13 呼氣檢

測或糞便抗原檢測確認除菌治療是否成功 [101]。非鉍劑四合一合併療法使用七天療程在臺灣

南部地區可以達到 90.1% 除菌率，但同一時期使用同樣劑量的十天療程在臺灣北部地區僅達

85.9% 除菌率 [103, 104]。考量抗生素抗藥性檢測無法普及且並非大部分個案皆有胃鏡檢查

及細菌培養檢體，目前建議以碳 13 呼氣檢測為主，以監控是否有抗藥性改變造成除菌成功率

下降的情況。
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18-118-1 臨床問題  那些處方適合用於篩檢陽性民眾的第二線治療 ?

指　　引   鉍劑四合一療法或含 Levofloxacin 三合一或四合一療法皆可作
為第二線的治療處方。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗

• P (Patient 病人 )：經過一次治療未成功除菌的幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：含 levofloxacin 處方

• C (Comparison 對照 )：鉍劑四合一處方

• O (Outcome 結果 )：幽門桿菌根除率

幽門桿菌第二線治療常用之藥物處方包括鉍劑四合一療法、含 levofloxacin的三合一或四

合一療法，如表九 [62, 81]。2010年之前，多數國家幽門桿菌對於含 levofloxacin的抗藥性仍

低，多在 10% 以下，因此針對在 2010 年之前執行的隨機分派試驗進行之統合分析，顯示含

levofloxacin 的三合一療法優於鉍劑四合一療法 [105]。然而，levofloxacin 的抗藥性在 2015

年之後，已經升高到 15-20% 之間 [80]，因此近期的隨機分派試驗顯示含 levofloxacin 的三合

一療法在幽門桿菌第二線治療的療效已經下降到 80% 以下 [106]。一項在臺灣執行的隨機分

派試驗顯示，含 levofloxacin 的序列四合一療法在第二線治療的療效優於含 levofloxacin 的三

合一療法 [107]。近期的隨機分派試驗也顯示含 levofloxacin 的序列四合一療法之療效不亞於

鉍劑四合一療法 [108]。足夠的治療天數也很重要，依據隨機分派試驗的系統性文獻回顧與統

合分析顯示，含 levofloxacin 三合一療法治療 14 天的療效優於 10 天或 7 天的三合一療法之

療效 [106]，因此含 levofloxacin 之三合一療法與四合一療法的建議治療天數為 14 天；含鉍

劑四合一療法在臺灣幽門桿菌第二線治療的建議治療天數為 10-14 天。

表九、幽門桿菌第二線治療常用的藥物處方

第二線處方 藥物名稱、劑量頻次與天數
鉍劑四合一療法
Bismuth quadruple therapy 

A PPI bid, bismuth qid, tetracycline 500mg qid, and 
metronidazole 500mg tid for 10-14 days (標準劑量及頻次 )

含 levofloxacin 三合一療法 
Levofloxacin triple therapy 

A PPI bid, levofloxacin 500mg qd (or 250mg bid), and 
amoxicillin 1gm bid for 14 days 

含 levofloxacin 序列四合一療法
Levofloxacin sequential therapy 

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid for7 days, followed 
by a PPI bid plus levofloxacin 500mg qd (or 250mg bid) 
and metronidazole 500mg bid for another 7 days

含 levofloxacin 四合一合併療法
Levofloxacin concomitant therapy 

A PPI bid plus amoxicillin 1000mg bid, levofloxacin 500mg 
qd (or 250mg bid) and metronidazole 500mg bid for 14 
days

PPI: proton pump inhibitor; bid: twice daily; tid: three times a day; qid: four times a day. 
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18-218-2 臨床問題  具盤尼西林過敏者一線治療失敗後應如何治療 ?

指　　引   盤尼西林類藥物過敏者，在檢驗設備許可下，建議依照藥物敏
感性結果選用抗生素之組合。使用經驗性療法時，則建議使用
含有 Levofloxacin 之抗生素組合。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

在盤尼西林過敏病患之第二線後除菌治療，目前在第一線不含 Fluoroquinolone之藥物組

合治療失敗後，使用 Fluoroquinolone類型藥物可達 64-100%之除菌率 [109, 110]。因此經驗

性療法建議可考慮使用 PPI + Clarithromycin + Levofloxacin ( 若未接受過 Clarithromycin 之

除菌療法治療 ) 或 PPI + metronidazole + Levofloxacin [109]。是否將 PPI 換成 Vonoprazan

會增加二線殺菌之療效，目前仍需更多研究實證 [94, 111]。另外，若培養或抗藥性分析許可，

抗藥性導引之後線治療在 75 人的臨床試驗中亦可取得相當之成功率 (96%,CI: 91.6%-100%) 

[98]。
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1919 臨床問題  治療兩次以上失敗的患者如何處理 ?

指　　引   經過兩次治療未成功除菌的幽門桿菌感染者，建議優先依照藥物敏
感性結果選藥。若依經驗性選藥，建議使用含高劑量質子幫浦抑制
劑的四合一療法治療 14 天。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗

• P (Patient 病人 )：經過兩次治療未成功除菌的幽門螺旋桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：依藥物敏感性選藥

• C (Comparison 對照 )：依藥物史經驗性選藥

• O (Outcome 結果 )：幽門螺旋桿菌根除率

難治性幽門桿菌的治療通常定義為經過兩次以上除菌治療仍未能成功除菌的幽門桿菌感

染者。治療難治性幽門菌感染應該考慮的因素包括：1. 提供足夠的治療天數；2. 使用足夠的

抗生素和質子幫浦抑製劑（PPI）劑量；3. 使用四合一治療；以及 4. 選擇合適的抗生素 [62, 

112]。將鉍劑與非鉍劑四合一療法的治療時間延長至 14 天與較短的時間（7 或 10 天）相比，

會有較高的除菌率 [83, 92]。使用較高劑量的 PPI 或甲硝唑 (metronidazole) 也可以提高除菌

率 [113, 114]。使用四合一療法，包括鉍劑或非鉍劑四合一療法，通常比三合一療法可達到更

高的根除率 [86]。在左旋氟沙星 (levofloxacin）- 阿莫西林 (amoxicillin)- 質子幫浦抑製劑的三

合一療法中，加入鉍劑或甲硝唑 (metronidazole) 也可以提高根除率 [115]。因此，對於難治

性幽門螺旋桿菌感染的患者，建議使用含有較高劑量質子幫浦抑製劑 (PPI) 的四合一療法治

療 14 天 [112]。在抗生素的選擇方法，可以透過藥物敏感性試驗或根據用藥史來引導選擇合

適的抗生素，但目前文獻上只有一篇隨機分派的臨床試驗比較兩種選藥方法在療效上的差異，

研究結果顯示依照抗藥性基因檢測結果選擇抗生素，在難治性幽門螺桿菌的治療可達 78% 的

根除率，依照用藥史經驗性選擇抗生素的根除率為 72%，但統計上無顯著的差異 [116]。因此，

建議在可以進行抗藥性基因或藥物敏感性檢測時，優先建議依照檢測結果選取抗生素。但

是在考量檢測的可近性、成本和患者偏好後，基於既往用藥史，亦即避免重複使用克拉黴素

(clarithromycin)或左旋氟沙星 (levofloxacin）的經驗性治療也是一種可接受的替代療法 [116]。

這類的病人可轉診給相關專家進行抗藥性分析，或是依照用藥史選擇用藥。
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2020 臨床問題  幽門桿菌除菌治療是否會造成腸道菌長期抗藥性的增加 ?

指　　引   幽門桿菌除菌後，腸道菌叢的抗藥性會短暫的增加，但在除菌治療
數個月之後會逐漸恢復。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

隨著抗生素的廣泛使用，全球各地區的抗生素抗藥性都呈現逐年增加的趨勢，這個現象

也是國際專家對於推廣大規模篩檢和根除幽門螺旋桿菌以預防胃癌，是否會造成抗生素抗藥

性增加的重要擔憂 [117]。在系統性文獻回顧中，找到了五個評估幽門桿菌除菌前後，腸道菌

群和腸道微生物表現型抗藥性短期變化的研究，以及三個探討克拉黴素抗藥基因 erm(B) 在幽

門桿菌除菌後的短期變化的研究 [118-123]。這些研究的結果顯示，在根除幽門桿菌後的短期

間內，腸道細菌的抗生素抗藥性比例有顯著的增加 [118-123]。

目前也找到三篇探討幽門桿菌除菌後，腸道菌群和腸道微生物表現型抗藥性長期變化的

研究 [104, 118, 122]。臺灣的前瞻性臨床試驗顯示三合一療法或合併合療法後兩週時，大腸

桿菌的抗生素抗藥性顯著增加，但鉍劑四合一療法後大腸桿菌的抗生素抗藥性沒有明顯增加

[121]。有趣的是，抗生素抗藥性在兩個月和一年後都已恢復到治療前的狀態 [121]。另一項臺

灣的研究也發現，在除菌第八週糞便樣本中 erm(B) 基因豐度的增加，在第四十八週時可恢復

到治療前的狀態 [122]。上述研究的限制包括樣本數較小、僅在一些代表性的細菌中測試的敏

感性測試以及只有少數研究有評估除菌後抗藥性的長期變化。然而，抗生素抗藥性的出現是

多重因素的，不宜因為擔憂根除幽門桿菌後短期間抗藥性的增加，而排除使用抗生素來治療

幽門桿菌感染及預防胃癌。此外，畜牧業及其他原因濫用或過度使用抗生素、環境污染、抗

生素劑量不足等因素也是造成環境及人體細菌抗生素抗藥性增加的重要原因 [124, 125]。整體

而言，目前仍沒有足夠的證據可以判定大規模幽門桿菌根除治療對社區抗生素抗藥性的長期

影響，亟待更多大規模的前瞻性研究及臨床試驗來探討這個重要的議題。
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2121 臨床問題  以胃鏡檢查各種幽門桿菌檢測的準確性如何 ?

指　　引   快速尿素酶測試、病理組織染色、及細菌培養的準確性皆高於
90%，但會受採樣個數與位置影響。快速尿素酶測試的準確度會因
為使用抗生素、鉍劑及質子幫浦抑制劑而降低，組織染色檢查會因
為不同病理科醫師判讀而有所差異，細菌培養成功率會受到檢體品
質與實驗室技術的影響。

證據強度  中等

建議強度  強烈建議

說明：

我們搜尋文獻上探討下列議題之研究

• P (Patient 病人 )：幽門螺旋桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：快速尿素酶測試、組織染色檢查、細菌培養

• C (Comparison 對照 )：碳 13 尿素吹氣法檢測

• O (Outcome 結果 )：準確性

藉由胃鏡侵入性檢查來診斷幽門桿菌的方式，可以包括有快速尿素酶測試、胃黏膜組織

染色檢查及細菌培養。快速尿素酶測試的準確度，理論上跟碳 13 尿素吹氣法相當，其條件也

需要在接受胃鏡採檢前停用質子幫浦抑制劑至少 2 週，抗生素或鉍劑則至少需停用 4 週 [62, 

63]；此外，若以雪梨胃炎系統更新版 (updated Sydney System for gastritis)，須於胃竇及

胃體至少各採檢兩次組織以上；而採檢組織的次數越多，也會增加快速尿素酶測試的敏感度

[126]。組織染色檢查雖可直接觀察幽門桿菌，但卻受到許多因素影響，包括有採檢組織的大

小與次數、染色品質與方法、抗生素的使用，以及不同病理科醫師的判讀而有所差異 [127]。

細菌培養的特異度極高，也就是培養出來就代表有幽門桿菌感染，但敏感度卻不高，易有偽

陰性的情況。細菌能否培養成功會受到檢體的品質、保存傳送過程是否暴露於有氧環境、以

及實驗室技術之影響 [128]。
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2222 臨床問題  幽門桿菌篩檢陽性者，哪些人還需要額外接受胃鏡檢查 ?

指　　引   家庭成員有胃癌病史者，血清胃蛋白酶原檢測異常者，以及具有臨
床警訊症狀者，可以安排胃鏡追蹤以了解胃黏膜的變化。

證據強度  高

建議強度  強烈建議

說明：

搜尋文獻上探討下列議題之隨機分派試驗、世代研究及統合分析研究

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌感染者

• I (Intervention 介入 )：血清胃蛋白酶原檢測，臨床症狀及家庭胃癌病史詢問

• C (Comparison 對照 )：無血清胃蛋白酶原檢測，無詢問臨床症狀與家庭胃癌病史

• O (Outcome 結果 )：胃癌或癌前病灶之發生率預測

依據韓國隨機分派臨床試驗，具有一等親胃癌家族史的民眾在接受除菌治療後，經過 14

年的長期觀察下，胃癌風險可下降達 55%[45]；另一統合分析的研究也歸納出相同的觀點，

即有一等親胃癌家族史的民眾與家族成員無胃癌的民眾相較下，有 2.35 倍 (95% CI: 1.96-

2.81) 的風險會發生胃癌 [31]。此外，胃壁細胞所分泌的血清胃蛋白酶原 (PG, pepsinogen)，

其釋放到血液中的濃度則可間接反應胃黏膜功能和形態狀態以評估胃黏膜萎縮與否，當有較

低的血清胃蛋白酶原 -I 濃度或較低的血清胃蛋白酶原 -I/II 比值者，其將來發生胃癌的風險也

較高 [129, 130]。目前市面上有多種血清胃蛋白酶原檢測方式可供選擇，雖然各自有其不相同

的診斷閾值（表十），但其相依性及對於胃癌癌前病灶之預測表現相似 [131]。而具有臨床警

訊症狀者，如有體重減輕、消化不良或消化道出血等，亦建議安排胃鏡檢查以盡早發現病灶

[132]。

表十、血清胃蛋白酶原檢測之診斷閾值

廠牌 檢測法 診斷閾值

GastroPanel®
(Biohit HealthCare, Helsinki, 
Finland)

酵素結合免疫吸附分析法
(enzyme-linked immunosorbent 
assay)

PG-I 濃度 <30 ng/mL
或

PG-I/II 比值 <3

LZ-Test®

(Eiken Chemical Co., Ltd, Tokyo, 
Japan)

乳膠增強免疫比濁法
(latex-enhanced turbidimetric 
immunoassay)

PG-I 濃度 ≤70 ng/mL
及

PG-I/II 比值 ≤3



38

2323 臨床問題  成功除菌後，哪些人需要定期接受內視鏡的追蹤 ? 

指　　引   罹患胃癌前病變，包括萎縮性胃炎和胃黏膜腸化生，以病理診斷和
分期為 OLGA 或 OLGIM 第 3、4 期者，以內視鏡診斷為嚴重或是開
放型胃萎縮之病人，以血清胃蛋白酶原檢測異常者，罹患胃部再生
不良或是胃癌經切除者，在根除幽門桿菌後建議定期接受追蹤性內
視鏡檢查。

證據強度  低

建議強度  建議

說明：

我們搜尋文獻上探討下列議題

• P (Patient 病人 )：幽門桿菌除菌後，萎縮性胃炎，胃黏膜腸化生，再生不良

• I (Intervention 介入 )：追蹤性內視鏡

• C (Comparison 對照 )：未除菌

• O (Outcome 結果 )：胃癌

經由文獻搜尋，共找到 8篇系統性回顧與統合分析，6篇病例對照研究，與 8篇世代研究。

胃的癌前病變嚴重程度，可以病理診斷，內視鏡診斷，或是血清胃蛋白酶原檢測等三種方式

來評估。

以病理診斷方式，在 2021 年之系統性回顧 (systematic review) 與統合分析 (meta-

analysis) 發現，在東亞，胃癌前病變包括萎縮性胃炎和胃黏膜腸化生，進展成胃癌之機會是

每 1000 人年分別為 2.25 (95% CI: 1.67~2.90) 和 7.58 (95% CI: 4.10~11.91) [133]。進一步

將疾病嚴重度分級，萎縮性胃炎以 operative link for gastritis assessment (OLGA) 分期，胃

黏膜腸化生以 operative link on gastric intestinal metaplasia assessment (OLGIM) 分期，

更能準確地預測將來胃癌之風險。統合分析發現胃癌風險在 OLGA 第 3 和 4 期病人的勝算比

為 2.64 (95% CI: 1.84~3.79, P<0.001)，相對危險性比值 (relative risk ratio) 為 27.70 (95% 

CI:3.75~204.87, P<0.001)；在OLGIM第3和4期之病人，勝算比為3.99 (95% CI: 3.05~5.21, 

P<0.001)，相對危險性比值為 16.67(95% CI, 0.80~327.53) [134]。在歐洲，萎縮性胃炎

OLGA 第 1 期，第 2 期，第 3 期，第 4 期發展成低度或高度再生不良和胃癌之風險，分別是

每 1,000人年 0.34 (0.09~1.36), 1.48 (0.48~4.58), 19.1 (11.9~30.7), 41.2 (17.2~99.3)[135]。

在新加坡華人，胃黏膜腸化生 OLGIM 第 1 期，第 3 期，第 3~4 期發展成早期胃癌之風險，

分別是每 1,000 人年 0.22, 1.09, 5.44 [136]。在臺灣，將 OLGA 和 OLGIM 兩種分期合併評

估發展成胃癌之風險，在第 0 期，第 1~2 期，第 3~4 期，再生不良，分別是每 1,000 人年 0, 

4.61, 11.13, 76.41[137]。

內視鏡檢查時，可對胃黏膜的變化進行診察，進一步診斷胃腺體萎縮和胃黏膜腸化

生。內視鏡檢查判斷胃腺體萎縮嚴重度，可以木村・竹本的分類方式 (Kimura-Takemoto 
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classification)，將胃腺體萎縮分為閉鎖型 (closed-type) 和開放型 (open-type) 兩型，而這兩

型又各自再細分為 C-1, C-2, C-3 和 O-1, O-2, O-3。開放型比閉鎖型嚴重，因此將 C-1和 C-2

稱為輕度，C-3 和 O-1 為中度，O-2 和 O-3 為嚴重三種嚴重度。統合分析發現若是直接以木

村・竹本分類判斷，開放型比閉鎖型，發展成胃癌或腫瘤的危險比值 (risk ratio)為 8.02 (95% 

CI 2.39~26.88)；若以嚴重度做判斷，在幽門桿菌除菌後，嚴重者比起輕度到中度者，胃癌危

險比值為 3.84 (95% CI: 2.47~5.97) [138]。

另外以血清胃蛋白酶原 (PG, pepsinogen) I ≤70 ng/mL和 PG I/II比值 ≤3，其敏感性，特

異性，診斷勝算比，曲線下面積 (area under the curve)，在慢性萎縮性胃炎分別為 0.59 (95% 

CI: 0.38~0.78)，0.89 (95% CI: 0.70~0.97)，12 (6~25)，0.81 (0.77~0.84)，在胃癌分別為0.59 

(95% CI: 0.50~0.67)，0.73(95% CI: 0.64~0.81)，4 (3~6)，0.7 (0.66~0.74) [139]。另外以血

清胃蛋白酶原 I <45 ng/mL，或 PG I/II 比值 <6，診斷 OLGA 或 OLGIM 第 3~4 期或胃癌之敏

感性、特異性、曲線下面積，分別為 0.60 (95% CI: 0.36~0.80)、0.71 (95% CI: 0.65~0.76)、

0.68 (95% CI: 0.62~0.73) [130]。

由於萎縮性胃炎和胃黏膜腸化生的病人具有發展成胃癌之風險，建議在根除幽門桿菌後

建議定期接受追蹤性內視鏡檢查。至於多久追蹤一次胃鏡，目前尚無設計良好的研究提出實

證。不過，對於廣泛性的胃萎縮或胃黏膜腸化生病人，每二到三年追蹤一次胃鏡具有成本效

益 [140-142]。胃黏膜腸化生之 OLGIM 第 2 期之病人建議每五年追蹤一次胃鏡，而第 1 期或

沒有腸黏膜化生之病人，可以在有症狀時再追蹤胃鏡 [136]。

低度再生不良 (low-grade gastric dysplasia) 與高度再生不良 / 早期胃癌之病灶 (high-

grade gastric dysplasia/early gastric cancer) 在診斷後分別有 2.9% 和 44% 在一年內發展成

胃癌 [143-145] ，而經過內視鏡黏膜切除 (endoscopic mucosal resection, EMR) 或是內視鏡

黏膜下剝離術 (endoscopic submucosal dissection, ESD)之後，發生胃癌風險分別是每 1,000

人年是 14.4 和 18.4~29.9 [146-148]。而這些病人在經過內視鏡切除病灶之後，每一年追蹤

一次胃鏡是具有成本效益的 [149]。

胃癌在部分胃切除後 (distal gastrectomy)，在殘端 (stump) 或殘胃 (remnant stomach)

中，有可能長出胃癌，稱為殘胃癌 (remnant gastric cancer)。殘胃癌比起原發性胃癌，在診

斷時常常已經是晚期，而能進行根除性切除治療機會較低，造成預後較差 [150]，因此建議定

期接受追蹤性檢查，檢查項目包括內視鏡檢查等，以提早發現殘胃癌或復發。但是，目前仍

無證據證明追蹤性檢查可以改善胃癌經部分胃切除後之病人整體存活率 [151]。

除了上述的病人有較高的胃癌風險以外，有胃癌家族史的人，也比沒有胃癌家族史的

人具較高的機會罹患胃癌，造成如此有很多的可能原因，包括比較高的幽門桿菌感染盛行率

( 勝算比 1.93 [95% CI: 1.42~2.61], P<0.001)，或是萎縮性胃炎 (2.20 [95% CI: 1.27~3.82], 

P=0.005) 或胃黏膜腸化生 (1.98 [95% CI: 1.36~2.88], P<0.001) 的罹患率 [152]，也有較高的

比率罹患另一種稱為解痙多肽化生 (spasmolytic polypeptide-expressing metaplasia) 的胃體

幽門化生 (pyloric metaplasia of corpus) 癌前病變 [153]，因此有胃癌家族史的人建議定期追

蹤胃鏡 [154]。此外，另有具遺傳性的家族性胃癌 (familial gastric cancer)，這些家族性胃癌
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診斷標準包括有：1. 一位親屬在 40 歲前發病；2. 兩位同是一等親或是二等親罹患胃癌，其中

一位在 50 歲前發病；或是 3. 三位一等親或是二等親罹患胃癌，不論在幾歲發病。以上這些

罹患胃癌的一等親或是二等親的人數計算是指同在父親或是同在母親那一側的親屬，因為家

族性胃癌會有抑癌基因或修復受損 DNA 基因等的突變，可能會遺傳給下一代，因此有較高的

機會發生胃癌，也建議定期追蹤胃鏡 [155]。

圖三
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表十一、 萎縮性胃炎以 operative link for gastritis assessment (OLGA) 分期，胃黏膜腸
化生以 operative link on gastric intestinal metaplasia assessment (OLGIM) 分
期表

胃竇部
(Antrum)
( 包括胃
角切跡

(incisura 
angularis)

胃體部 (Corpus)

分期  
(Stages)

正常
(Normal),  

分數 (score) 0

輕微 (Mild), 
分數 (score) 1

中等
(Moderate), 
分數 (score) 2

嚴重 (Severe), 
分數 (score) 3

正常
(Normal), 分
數 (score) 0

0 I II II

輕微 (Mild), 
分數 (score) 1 I I II III

中等
(Moderate), 
分數 (score) 2

II II III IV

嚴重 (Severe), 
分數 (score) 3 III III IV IV

註： 胃黏膜病理切片依照雪梨胃炎系統更新版 (updated Sydney System for gastritis) [156] 對萎
縮性胃炎與胃黏膜腸化生之嚴重程度評分。正常，輕微，中等，嚴重，分別為 0 分，1 分，2
分，3 分。進一步依分數在胃竇部和胃體部的分布，分別算出萎縮性胃炎的 OLGA 和胃黏膜
腸化生的 OLGIM 期別。
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肆、結論

由於老年人口的增加，胃癌仍將是全球以及臺灣重要的健康問題，近九成的非賁門胃癌

可歸因於幽門桿菌的感染。在個人層次，針對已經有幽門桿菌感染的民眾，接受幽門桿菌根

除治療可以降低胃癌的發生風險，因此除了有其他競爭的考量之外，建議有幽門桿菌感染的

人應該要接受幽門桿菌的根除治療；在族群層次，篩檢和治療幽門螺桿菌感染的策略在胃癌

高發生率地區的民眾最具成本效益，而且最好是在發生萎縮性胃炎和胃黏膜腸化生之前就進

行篩檢與治療。然而，在有限的國家醫療保健經費考量下，可優先針對胃癌高發生風險族群

進行篩檢，例如原住民族地區居民、一等親屬有胃癌病史、中高齡族群 (例如50歲以上民眾 )、

居住在高胃癌發生率地區的居民等，並結合現有的醫療保健政策進行規劃，以優化資源。可

以碳 13 尿素吹氣法或糞便抗原檢測進行篩檢，也可以血清學進行篩檢，但血清學陽性者須再

以碳 13 尿素吹氣法或糞便抗原檢測確認陽性後，再給予除菌治療。胃癌高危險族群或是具有

胃癌臨床警訊症狀者，建議接受胃鏡追蹤以了解胃黏膜的變化及排除胃癌。面對幽門桿菌對

clarithromycin 和 levofloxacin 的抗藥率不斷上升，建議依照當地抗生素抗藥性的盛行率挑選

適當的除菌處方。胃癌風險較高的民眾，例如有較嚴重之胃黏膜萎縮或腸化生的民眾，應該

在幽門桿菌除菌治療後定期接受內鏡鏡監測。
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