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幽門螺旋桿菌與胃癌防治政策建議 

 

一、前言 

幽門螺旋桿菌（Helicobacter pylori, H. pylori）會導致胃黏膜漸進式損傷，進而導致慢性

胃炎、十二指腸潰瘍、胃潰瘍、胃腺癌、胃黏膜相關淋巴瘤以及胃癌等疾病風險，由於多數

感染者早期並無明顯症狀，因而臨床上往往難以即時警覺，增加早期診斷的難度。國際研究

顯示，感染幽門螺旋桿菌與胃癌發生具有高度相關，其風險亦受到菌株差異與地區性因素的

影響。國際癌症研究機構（International Agency for Research on Cancer, IARC）已將幽門螺旋

桿菌列為第一類致癌原（Group 1 Carcinogen），根據 2024年發布的最新估計數據顯示，胃癌

為全球癌症死亡的第五大原因。。在臺灣，依衛生福利部國民健康署於 114年 12月出版的。 112

年癌症登記報告」指出。，胃癌於我國十大癌症死亡率。（ 10萬人口）排名第九。，且胃癌早期

診斷率不高，若錯過了黃金治療期，其存活率名列國內最差的癌症之一。亞洲屬胃癌高風險

區域，急需納入公共衛生策略推行篩檢與根除幽門螺旋桿菌以降低疾病負擔，政府已宣布自

115年起正式將胃癌篩檢納入全國性政策，成為臺灣第六項公費癌症篩檢。。透過此項篩檢政策

制度化，期望能早期發現幽門螺旋桿菌感染並及時給予根除治療，有效阻斷胃癌發展進程，

降低國人胃癌發生率與死亡風險。 

 

二、全球幽門螺旋桿菌感染與胃癌關聯性概況 

（一）幽門螺旋桿菌感染率持續下降 

1. 全球趨勢 

一項系統性文獻回顧研究 1指出。，全球幽門螺旋桿菌感染的盛行率自 1980年至

1990年間的 58.2%，顯著下降至 2011年至 2022年間的 43.1%。然而，在年輕族群

（20歲以下）的盛行率下降幅度，不如老年族群那麼明顯。，顯示感染風險在代間間

仍存在明顯差異。 

YC Chen 等人亦有相同發現，全球成人的幽門螺旋桿菌盛行率已從 1990 年前
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的 52.6%下降到 2015 年至 2022 年的 43.9%，但同一時期，兒童以及青少年族群的

盛行率仍高達 35.1%。。研究亦進一步分析過去 30年的長期變化趨勢。，結果顯示幽門

螺旋桿菌在全球的成人盛行率下降了 15.9%，但在兒童和青少年族群中並未觀察到

明顯下降。在地理分布上，西太平洋、東南亞已及非洲地區的成人中也觀察到幽門

螺旋桿菌的盛行率顯著降低；然而，在代界衛生組織（World Health Organization, 

WHO）劃分的任何區域中，兒童和青少年的盛行率都沒有顯著降低 2。 

 

2. 臺灣趨勢 

在臺灣南部一項為期 20年的長期追蹤研究 3顯示，臺南市的 7至 12歲學童的

幽門螺旋桿菌血清陽性率，已從 1998 年的 9.2%，顯著下降至 2018 年的 4.7%，顯

示過去 20年間臺灣兒童盛行率已有顯著改善。。在一項納入 29篇研究，共 38,597名

成人的統合分析 4指出。，臺灣幽門螺旋桿菌的平均盛行率呈現下降趨勢，從 1990年

至 2000年間的 63.8%。，大幅下降至 2016年至 2020年間的 28.2%。。胃癌的年齡標準

化發生率，也從 10 萬人的 15.2 人下降至 9.29 人，死亡率則由 10.75 人降至 5.4

人；顯示過去三十年來，臺灣的胃癌發生率和死亡率的下降趨勢與幽門螺旋桿菌的

盛行率下降相吻合。該研究的另一項橫斷型研究設計，顯示 2019年至 2020年間，

臺灣成人幽門螺旋桿菌盛行率為 30.8%，兒童和青少年族群則為 9.5%。 

臺灣在 2004年，針對馬祖地區的 30歲以上胃癌高危險族群，啟動大規模的幽

門螺旋桿菌根除計劃並持續至 2018年 5。，在經六六大大規模篩檢和根除，，期期 

段，幽門螺旋桿菌感染的盛行率從 2004年的 64.2%下降至 2008年的 15%，隨，進

入全面實施 段（2012年至 2018年），盛行率再次從 28.3%下降到 15.7%。，且 100

人年的再次感染率始終維持低於 1%，顯示長期根除策略具備顯著且持續的效果。 

根據衛生福利部國民健康署 台灣癌症登記資料庫（Taiwan Cancer Registry, 

TCR）」之癌症登記線上互動查詢系統（https://cris.hpa.gov.tw/），1995 年至 2022 年

間，連江縣地區胃癌申報人數（圖 1）與 十萬人口胃癌粗發生率（圖 2）之變化趨

勢，平均 年胃癌申報人數為 2.25人，除 2004年出現相對高峰（申報人數為 9人，
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粗發生率為 96.16%），其餘年度馬祖地區之胃癌申報人口介於 0至 6人間，此數據

進一步反映大規模篩檢與根除計畫對降低高風險地區的胃癌負擔具實質貢獻。 

當時由國立臺灣大學醫學院附設醫院吳明賢院長團隊 5所進行的研究指出，馬

祖地區之胃癌發生率的經史資料期間為 1995 年至 2003 年（圖 3，引用自原研究論

文），圖中呈現 2002年以前之 十萬人口發生率與國健署公布的同期胃癌粗發生率

（圖 2）存在明顯差異，推測其原因可能是 2002年以前資料尚未健全有關。。該篇研

究指出 2004年至 2016年，此方法在降低胃癌發生率方面的有效性為 53%。，推估至

2025年，更大幅下降 68%。根據時間序列分析，此研究選擇以 2004 年（胃癌人數

相對較高）作為研究起點，可能存在 Data-mining之疑慮。此外，參與研究之民眾共

7,616人，其中有 6,512人完成篩檢，故篩檢覆蓋率達 85.5%，亦即有 1,104人未參

與篩檢，未篩檢率 14.5%。；完成篩檢的民眾中，共有 4,584人篩檢出幽門螺旋桿菌為

陽性，陽性率為 70.39%（約 千名受檢者即有 704 人呈陽性），由此可推測，未參

與篩檢的 1,104位民眾中，推測約有 777人亦可能屬於幽門螺旋桿菌高風險族群。 

根據連江縣戶籍登記資料，截至 113年 12月底止，連江縣人口數共 13,950人，

若以幽門螺旋桿菌的 70.39%篩檢陽性率來推估，則馬祖地區感染幽門螺旋桿菌的人

數約為 9,818人。。該研究指出，篩檢出陽性的民眾中，共有 4,286人接受治療，轉診

治療率高達 93.5%，然而，考量未參與篩檢的民眾可能為高風險潛在族群，若將其

納入篩檢為陽性並接受轉診治療的人數來合併計算，則實際治療率可能低於 93.5%。。

該研究指出透過大規模篩檢與治療，推估馬祖地區胃癌發生率從 2017年至 2025年

應呈現平穩下滑的趨勢 5。。但對對 台灣癌症登記資料庫（TCR）」之 2017年至 2022

年間的胃癌 十萬人口粗發生率資料，發現實際發生率出現明顯波動（圖 4），並非

如該研究推估之平穩下滑（圖 3）；由此可見，可能是因馬祖地區人口基數（分母）

較少，容易造成經年胃癌發生率受少數病例影響而上下波動，且參與研究的受試者

中，接受治療的人數有限，因此在評估篩檢與治療效益時，仍需謹慎評估。 

 

（二）有症狀與無症狀之幽門螺旋桿菌患者之長期追蹤狀況 
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雖然多數幽門螺旋桿菌感染者在臨床上並無明顯症狀，但尋求醫療協助的患者常

伴隨胃灼熱、消化不良、噁心及嘔吐等症狀，甚至部分糜爛性胃炎或潰瘍患者可能出

現嘔血或黑便 6。PS Ganga-Zandzou等人長期追蹤 18名平均年齡為 7±4歲的無症狀幽

門螺旋桿菌感染之兒童為期 2 年，研究發現，儘管這些兒童在追蹤期間始終維持無症

狀狀態，但胃部組織的病理變化卻持續惡化，且結節性胃炎的頻率從最期的 11%（18

名兒童中的 2名）。，顯著上升至 1年，的 64%。（14名兒童中的 9名），並在 2年，達到

80%（10名兒童中的 8名）7。 

一項在中國於 2018 年至 2020 年間，針對 2,863 位成人，探討幽門螺旋桿菌篩檢

陽性與陰性以及有無症狀患者間的臨床特徵差異。，研究發現。，陽性患者的 分鐘 14C尿

素呼氣試驗值（Disintegrations Per Minute, DPM）與其血清胃蛋白酶原和胃泌素-17水

平呈現正相關，且隨著 DPM值越高。，患者出現的臨床症狀就越多。；且陽性患者中，無

症狀者的 DPM 水平低於有症狀者，而無症狀和有症狀患者間的胃鏡檢查結果沒有顯

著差異，亦即無症狀感染者與有症狀者發生嚴重上消化道疾病的風險相似，因此即便

臨床上無明顯症狀，幽門螺旋桿菌感染者仍需進行胃鏡檢查和治療，以阻斷疾病進展

8。 

綜合上述研究結果顯示，幽門螺旋桿菌感染者不論臨床症狀之有無，均面臨胃部

病變持續進展的風險。有症狀患者會因積極治療而降低胃癌風險，相對之下，無症狀

患者易因缺乏警覺而疏於治療，反而成為胃癌高風險族群。因此，建議所有幽門螺旋

桿菌感染者均應積極接受根除治療並定期追蹤，以降低胃部嚴重併發症與胃癌之發生。。 

 

（三）幽門螺旋桿菌感染至誘發胃癌的病程時間 

一項針對上海 18,244名 45至 64歲成人進行的幽門螺旋桿菌與胃癌風險的巢氏病

例對照研究，發現感染幽門螺旋桿菌，，追蹤 5至 9年的受試者其罹患胃癌的風險為

2.3倍。（OR=2.3）、追蹤 10至 14年者，風險增加至 4.4倍。（OR=4.4）、而追蹤時間長達

15年以上者，胃癌風險高達 8.7倍（OR=8.7）9。 

另一項長達 15 年的芬蘭縱向研究，納入 12,016 名受試者，年齡介於 50 至 65 歲
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的男性，結果發現，與健康男性相對，感染幽門螺旋桿菌者的男性其罹患胃癌風險為

5.8倍（RR=5.8）。，且約有一的的胃癌病例發生在感染幽門螺旋桿菌，的 10至 15年 10。。 

美國一項納入 371,813名的大型代間退伍軍人研究顯示。，感染幽門螺旋桿菌，。，5

年、10年和 20年的胃癌累積發生率分別為 0.37%、0.5% 和 0.65%，且少數族裔和吸

菸者罹患胃癌的風險顯著更高。研究結果顯示，即使在感染，的長期追蹤中，胃癌風

險仍持續增加，突顯幽門螺旋桿菌根除與，續監測的重要性 11。 

綜合上述研究結果，感染幽門螺旋桿菌，至誘發胃癌，通常會六經慢性胃炎、萎

縮性胃炎、腸上皮化生、異型增生等一系列漸進性的病理變化，其進程多的需要約 10

至 20年。。然而，具體誘發時間因個體而異，可能受基因遺傳、飲食習慣。、吸菸以及酒

精攝取等多重風險因素影響。因此，針對高風險族群進行早期介入與生活型態管理，

是阻斷胃癌發展的重要策略。 

 

（四）人體基因突變與感染幽門螺旋桿菌進而誘發胃癌之關聯性 

一項針對日本的 27個癌症易感性基因與胃癌風險關聯的研究，受試者來自日本生

物樣本庫（Biobank Japan, BBJ）的 10,426名胃癌患者以及 38,153名對照組。。研究結果

顯示，其中 9個基因（APC。、ATM。、BRCA1。、BRCA2。、CDH1。、MLH1。、MSH2。、MSH6。、

PALB2）的基因變異與幽門螺旋桿菌感染間，存在影響胃癌風險的顯著交互作用，尤

其在 4個基因中。（ATM。、BRCA1。、BRCA2。、PALB2），不論是否帶有基因變異，85歲

未感染幽門螺旋桿菌者其罹患胃癌的累積風險低於 5%。，然而在已感染者中，攜帶基因

變異者的胃癌累積風險高於非攜帶者（45.5%相對於 14.4%），這種風險上升的潛在機

制可能是幽門螺旋桿菌感染引起的基因組不穩定性，從而促進胃癌的發生 12。 

Y Usui 等人進一步提出假設，若人體一旦喪失修復 DNA 損傷的能力，癌細胞就

會持續異常增生，因此在基因變異導致 DNA 修復功能受損的群體中，幽門螺旋桿菌

CagA蛋白所引起的胃癌相關的 DNA損傷會更加嚴重。。換言之，幽門螺旋桿菌的感染

會放大基因變異相關的胃癌風險，因此針對攜帶基因變異的群體中，評估和根除幽門

螺旋桿菌感染就顯得更為重要 12。 
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（五）根除幽門螺旋桿菌，胃癌發生率下降 

吳明賢院長團隊 13曾針對根除幽門螺旋桿菌對胃癌發生之影響，進行系統性文獻

回顧和統合分析。截至 2015年 5月，共納入 24篇符合條件的研究，研究發現，接受

根除幽門螺旋桿菌治療之患者有 1.24%（253 人/20,484 人）誘發胃癌，而未接受根除

治療之患者有 1.68%。（462人/27,580人）發生胃癌，六校正基線胃癌發生率，，接受根

除治療的個別胃癌發生率低於未接受治療者。（合併發生率對= 0.53。；95%CI。 0.44-0.64）。

從各項研究中發現，未接受根除治療患者之胃癌發生率差異極大（34.3人~10,256.4人

/10萬人年），且感染幽門螺旋桿菌，誘發胃癌之中高發生率皆出現於亞洲地區，此外，

根除治療之效果在不同程度胃癌發生率的地區也有所差異  

1. 胃癌中高發生率地區 在發生率的中位數（314.3人~2,941.2人/10萬人年）與最高

第三分位數（2,970人~10,256.4人/10萬人年）的研究中。，相較於未接受根除治療患

者，接受治療患者之胃癌發生率顯著較低。 

2. 胃癌低發生率地區 在最低第三分位數（34.3 人~253.6人/10萬人年）研究中，接

受根除治療之降低胃癌風險的益處不顯著。 

綜上所述，接受根除幽門螺旋桿菌治療與未接受根除治療對胃癌發生率之影響，

以下將進一步分別以不同研究說明  

1. 臺灣地區 

JS Chang等人使用 台灣癌症登記資料庫（TCR）」，分析 1996年至 2013年臺

灣胃癌發生趨勢 14。研究發現，胃腺癌與胃黏膜相關淋巴癌之致病成因皆與幽門螺

旋桿菌有關，隨著臺灣實施根除幽門螺旋桿菌治療與公共衛生教育下，幽門螺旋桿

菌感染率已從 1993年的 54.4%。，大幅下降至 2012年至 2014年的 25.4%。。在感染率

下降的同時，相關惡性腫瘤之發生率亦呈現顯著遞減趨勢，胃腺癌之 十萬人口發

生率亦從 1996 年的 13.56 人下降至 2013 年的 9.82 人，胃黏膜相關淋巴癌之發生

率則從 2002 年的 十萬人的 0.82 人下降至 2013 年的 0.68 人，其他淋巴瘤的發生

率也從 1996年的 十萬人的 0.4人下降到 2013年的 0.04人。 
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吳明賢院長團隊 5在馬祖地區進行幽門螺旋桿菌相關防治研究，自 2004年起實

施大規模幽門螺旋桿菌根除計畫，持續至 2018年，研究對象為 30歲以上居民，共

計 7,616人，採用 13C-尿素呼氣試驗。（13C-Urea Breath Test, UBT）進行幽門螺旋桿菌

篩檢，陽性者接受標準三合一療法。六過六大大規模篩檢並接受根除治療，整體篩

檢覆蓋率達 85.5%。（6,512人/7,616人），陽性者的治療轉診率為 93.5%。（4,286人/4,584

人）。在 2004 年至 2018 年計劃期間，幽門螺旋桿菌感染的盛行率從 64.2%下降至

15.7%，再次感染率亦維持極低水準，從 2008年至 2018年的 100人年的 0.95下

降至 0.74，顯示長期根除策略具備穩定而持續的成效。 

JM Liou 等人結合臺灣 8 家醫療機構（國立臺灣大學醫學院附設醫院、臺北榮

民總醫院、臺北醫學大學附設醫院、台東馬偕紀念醫院、國立臺灣大學醫學院附設

醫院雲林分院、新竹臺大分院新竹醫院、義大醫院和義守大學以及嘉義基督教醫院）

進行幽門螺旋桿菌根除研究 15，研究期間為 2015 年 2 月 25 日至 2020 年 12 月 11

日，隨機分配 560名受試者至以下兩種治療組  

(1) 接受左氧氟沙星四合一療法（Levofloxacin-Based Sequential Quadruple Therapy）

14天（簡稱 EAML14） 在 治療意向分析法」（Intention-to-Treat Analysis, ITT）

中，280 名接受 EAML14 治療的受試者中有 246 名完成根除，在符合計畫書分

析。（Per-Protocol Analysis）中，接受治療並根除之患者為 90.11%。（246人/ 273人）。。 

(2) 鉍劑四合一療法（Bismuth-Based Quadruple Therapy）10天（簡稱 BQ10） 在 ITT

中，根除率為為 94.29%（264人/ 280人），在 PP中，根除率為 92.8%（245人/ 

264人）。 

研究結果發現，在幽門螺旋桿菌感染的二線治療中，BQ10與 EAML14的根除

效力無顯著差異，皆能有效根除幽門螺旋桿菌，進而減少胃癌發生的風險，雖六治

療，會出現腸道微生物群受到抗生素影響進而產生抗藥性，以及影響腸道微生物生

態。，但在治療， 2個月至 1年內可以恢復到正常狀態。，且並未增加間謝綜合症風險，

胰島素抗性也有所降低，這些結果共同支持了幽門螺旋桿菌根除治療在預防胃癌上

具有長期安全性與可行性。 
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YC Lee等人於 2014年 1月 1日至 2018年 9月 27日間進行一項幽門螺旋桿菌

篩檢對胃癌發生率和死亡率影響之研究 16。，最終追蹤至 2020年 12月 31日，研究以

彰化縣 50至 69歲居民為研究對象，共納入 152,503人，隨機將感染幽門螺旋桿菌

之居民分為兩組  

(1) 接受幽門螺旋桿菌糞便抗原測試（HPSA）+ 糞便免疫化學測試（FIT）。 篩檢參

與率為 49.6%（31,497 人/63,508 人），HPSA 篩檢陽性率為 38.5%（12,142 人

/31,497人），71.4%的患者（8,664人/12,142人）接受抗生素治療，91.9%的患者

（7,962人/8,664人）根除幽門螺旋桿菌。 

(2) 僅接受糞便免疫化學測試（FIT） 篩檢參與率為 35.7%（31,777 人/88,995 人），

FIT篩檢陽性率為 7.0%（2,214人/31,777人）。 

研究發現，HPSA + FIT篩檢組之胃癌發生率為 0.032%，死亡率為 0.015%，僅

使用 FIT 篩檢組之胃癌發生率為 0.037%，死亡率為 0.013%。在事，分析中，校正

篩檢參與率、追蹤時間差異以及患者特徵差異等相關干擾因子，，相較僅使用 FIT

測試組相對，接受 HPSA + FIT測試組之胃癌發生率顯著降低。 

 

2. 文獻回顧與統合分析 

根除幽門螺旋桿菌對預防胃癌的效益尚存爭議，一項納入 8 項隨機對照試驗

（Randomized Controlled Trial, RCT），共計 10篇研究報告的統合分析，合計 7,955

名受試者，研究發表時間介於 2000年至 2013年間 17。。這些試驗分別來自於中國（4 

項）、韓國（2 項）、日本（1 項）及哥倫對亞（1 項）。研究數據顯示，接受根除治

療組，共發生 74例胃癌病例（1.9%。，3,992人），而對照組則有 116例胃癌病例（2.9%。，

3,963人）。相較於對照組，根除幽門螺旋桿菌能顯著降低胃癌發生風險（RR=0.64。；

95%CI 0.48-0.85）。 

另一項研究透過電子資料庫系統性檢索 1997年至 2017 年間的文獻，共納入 4

項 RCT以及 9項非 RCT研究，合計 40,740名參與者，共 321,269人年，用以評估

幽門螺旋桿菌根除治療對胃癌發生風險的影響 18。納入研究多數來自亞洲地區，包
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括日本 7 項、中國 4項、韓國 1項，另有 1項研究來自芬蘭。研究結果顯示，幽門

螺旋桿菌根除治療可顯著降低非賁門胃癌的發生風險，其中在中國族群中，根除治

療使非賁門胃癌的發生風險大幅降低約 77%。 

為探討根除幽門螺旋桿菌對胃癌發生率的影響，在 32 篇系統性文獻回顧與統

合分析中，共有 31,106名受試者納入研究，橫跨日本 17篇，中國 4篇，韓國 10篇

及哥倫對亞 1篇 19。。接受幽門螺旋桿菌根除治療的 16,301名個案中發生 316例胃癌

（1.9%），而在 14,805名對照組中，發生 535例胃癌（3.6%）。與對照組相對，根除

治療組之胃癌發生率為 0.46（OR=0.46；95%CI 0.39-0.55），進一步進行分層分析

顯示，根除治療的益處在日本更為顯著(OR=0.39；95%CI 0.31-0.49)。 

一項系統性文獻回顧和統合分析旨在探討無症狀感染者進行幽門螺旋桿菌檢測

和根除治療與降低胃癌發生率之關聯性，研究共篩選了 1560篇文獻，最終 6篇 RCT

試驗。（共涵蓋 9篇文獻研究）符合納入標準 20。。研究指出，接受根除治療的 3,294名

無症狀感染者中，共發生 51 例胃癌（1.6%），3,203 名對照組中，76 例發生胃癌

（2.4%），根除治療組與對照組相對，，續發生胃癌的相對風險為 0.66。（95%CI。 0.46-

0.95）。其中 3篇研究（包含 4,475名受試者）提供胃癌死亡率相關數據。，在 2,242名

健康無症狀感染者中，24 例死於胃癌（1.1%），2,233 名對照組中，36 例死於胃癌

（1.6%），根除治療組的胃癌死亡相對風險為 0.67（95%CI 0.40-1.11）。 

為探討根除幽門螺旋桿菌療法和胃癌預防之關聯性，一項系統性文獻回顧和統

合分析共納入 10 項 RCT試驗 21，其中 7項涵蓋 8,323名幽門螺旋桿菌陽性的無症

狀感染者，另 3 項納入 1,841 名曾接受內視鏡黏膜切除術的胃腫瘤患者。在主要分

析中，接受根除治療的 4,206名無症狀感染者中，有 68例發生胃癌（1.6%），而分

配到安慰劑或未接受治療的 4,117名對照組中，有 125例發生胃癌（3.0%），根除治

療可顯著降低胃癌發生率（RR=0.54。；95%CI。 0.40-0.72）。此外，在其中 4項試驗，

包含 6,301名受試者，接受根除治療的無症狀感染者中，有 36例死於胃癌（1.1%），

對照組有 59例死於胃癌（1.9%），與對照組相對，根除治療組的胃癌死亡相對風險

為 0.61（95%CI 0.40-0.92）。另一方面，針對 1,841名接受切除術的胃腫瘤患者，
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910例接受根除治療的病患中，有 41例發生胃癌（4.5%），931例接受安慰劑或未接

受治療的患者中，有 87例發生胃癌（9.3%），結果顯示，根除治療組相對於對照組，

發生胃癌的相對風險為 0.49（95%CI 0.34～0.70）。 

在另一項探討根除幽門螺旋桿菌與胃癌風險關聯性的研究中，執行系統性文獻

回顧和統合分析，從期步篩選的 3,629篇文獻中，有 9篇符合納入標準，其中 8篇

代間研究是評估胃癌，另 1 篇 RCT 試驗是評估食道癌 22。在 12,899 名成功根除食

道癌的患者中，119例發生胃癌（0.9%），18,654名未根除食道癌的患者中，208例

發生胃癌（1.1%）。，胃癌合併相對風險為 0.46。（95%CI。 0.32-0.66），顯示根除治療可

顯著降低胃癌風險。 

 

3. 根除幽門螺旋桿菌，胃癌發生率下降所需觀察時間 

 L Yan等人以中國南方胃癌高風險區的福建省長樂市的 1,630位居民為研究對

象，評估幽門螺旋桿菌根除治療對胃癌發生率和死亡率之影響。研究追蹤期間長達

26.5年。研究結果顯示，治療組的胃癌累積發生率顯著低於安慰劑組，安慰劑組的

發生率在追蹤近一年，開始上升，而治療組的發生率則在追蹤 5年，才開始上升，

進一步於 11.5年追蹤期進行分析，僅在積極治療組中觀察到胃癌風險顯著降低。最

終研究顯示，幽門螺旋桿菌根除療法可顯著降低胃癌的發生風險，但這種降低可能

僅限於研究開始基線時無胃癌前病變的族群 23。 

WK Leung等人以香港地區 73,237位居民為研究對象，探討不同年齡層患者接

受幽門螺旋桿菌根除治療對胃癌發生率之影響。研究發現，與其他年齡層相對，60

歲以上患者接受根除治療，，胃癌發生風險降低約 18%，在接受根除治療， 10 年

或更長時間，誘發胃癌的風險降低更為顯著。由於幽門螺旋桿菌感染和胃癌在高齡

族群中更為普遍，此研究結果具有重大的臨床和公共衛生意義，即使是老年患者仍

可在接受根除治療，，獲得實質效益 24。 
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三、不同菌株之風險與表現 

（一）幽門螺旋桿菌具毒性菌株特性，例如 CagA、VacA 

1. 攜帶 CagA陽性菌株者，胃癌風險是陰性者的 2.5~3倍 25-29。 

2. VacA中型毒株與空泡毒素產生相關，亦與胃癌相關 29-31。 

3. HJ Tsai 等人指出，感染幽門螺旋桿菌 CagA 陽性菌株可能透過誘導慢性發炎促進

胃黏膜相關淋巴組織（gastric mucosa-associated lymphoid tissue, MALT）淋巴瘤形

成 32。 

 

（二）臨床表現差異 

1. 有毒性菌株感染者較易產生活動性胃炎、潰瘍及胃癌 27,31,33。 

2. 研究指出幽門螺旋桿菌菌株的毒力程度各不相同，這決定了它們的致病性和潛在

的疾病進展 34。 

3. 亞洲 CagA陽性菌株對例高達 90%以上，是胃癌高發生率主因之一 35,36。 

 

（三）各菌株引起之胃癌風險 

1. 感染幽門螺旋桿菌且體內且可檢測到 CagA陽性抗體之受試者。，罹患胃癌的風險是

未感染者的 5.8倍 37，此外，即使為 CagA抗體陰性的感染者，其胃癌的風險也顯

著高於未感染者族群 38。 

2. 一項觀察性研究的統合分析納入 8 個印度-太平洋國家（不丹、印度、印尼、馬來

西亞、緬甸、新加坡、泰國和越南）的 24 項研究，研究結果顯示，幽門螺旋桿菌

感染且 CagA陽性的合併盛行率為 83%。，進行分層分析，發現，幽門螺旋桿菌感染

性胃炎患者的 CagA陽性合併盛行率為 78%。，消化性潰瘍患者的 CagA陽性合併盛

行率則為 86%。，胃癌患者的 CagA陽性合併盛行率為 83%。。與胃炎患者相對，CagA

陽性患者罹患胃癌的風險較高（OR=2.53；95%CI 1.15-5.55）28。 
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（四）無症狀感染之對例與風險 

1. 多數幽門螺旋桿菌感染者通常無症狀，僅約 30%感染者，可能出現胃腸道疾病症

狀，例如輕度至重度的消化性潰瘍、慢性胃炎，甚至胃癌和黏膜相關淋巴組織淋巴

瘤 39。 

2. 即便無症狀，幽門螺旋桿菌仍可能導致持續性的胃黏膜損傷與癌前病變 40。 

3. 未接受篩檢與根除治療的無症狀感染者。，實際上屬於潛在胃癌高風險族群。，有些無

症狀個案於接受篩檢時，被發現可能已患有胃癌或癌前病變 41。 

 

四、國際根除策略與成效分析 

（一）日本根除幽門螺旋桿菌之成效 

M Asaka等人。（2020）指出，日本於 2013年 2月擴大國民健康保險（National Health 

Insurance, NHI）給付範圍，將幽門螺旋桿菌根除治療的適用對象，由原先僅限於消化

性潰瘍患者，擴大至所有六內視鏡診斷為慢性胃炎且確認為幽門螺旋桿菌陽性的患者，

此政策使得根除治療的適用人群大幅增加，並使日本成為全球首個將全民幽門螺旋桿

菌根除策略納入 NHI體系的國家之一 42。 

M Tsuda等人。（2017）分析日本於 2013年將幽門螺旋桿菌根除療法納入 NHI之成

效趨勢。。結果顯示。，2013年至 2016年間，日本 年約有 150萬人接受幽門螺旋桿菌根

除治療，同期胃癌死亡人數從 2013年的 48,427人下降至 2016年的 45,509人，呈現顯

著下降趨勢。，隨著日本在 NHI計劃批准將胃炎納入適應症，，幽門螺旋桿菌根除療法

的處方量顯著增加，且該增加趨勢與胃癌死亡人數下降顯著相關 43。 

M Asaka等人針對日本各年齡胃癌死亡率進行分析，2018年日本共有 44,189人死

於胃癌，其中 80歲及以上族群佔死亡人數的 49%。（21,596人）。，50-59歲族群 十萬人

的死亡率僅為 14.6人，但隨年齡增加而顯著上升，分別為 80-84歲的 155.6人、85-89

歲的 213.6人和 90歲及以上族群的 269.5人，其中 90歲及以上年齡組的死亡率最高。。

研究顯示，幽門螺旋桿菌根除治療的普及與胃癌死亡人數的減少相關，尤其在 80歲以
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下族群中效果更為明顯，作者推測，此現象可能與日本人的鹽攝入量逐年減少有關（已

知鹽攝入量與幽門螺旋桿菌對感染患者的致癌潛力呈正相關。；然而，80歲以上高齡族

群的胃癌死亡人數仍持續上升，顯示需針對該族群加強防治措施 42。 

 

（二）幽門螺旋桿菌京都全球共識 

K Sugano等人於 2015提出《幽門螺旋桿菌胃炎京都全球共識報告》。（Kyoto global 

consensus report on Helicobacter pylori gastritis）44，認為幽門螺旋桿菌是導致胃炎發生

的最常見原因，並針對以下問題制定相關共識，包括 幽門螺旋桿菌根除治療的最佳

時機、幽門螺旋桿菌之無症狀感染者是否應進行根除治療，以及根除幽門螺旋桿菌，

如何追蹤，並探討四大主題（表 1至表 4）   

1. 慢性胃炎及十二指腸炎的新分類方法。 

2. 感染幽門螺旋桿菌所導致消化不良和功能性消化不良的臨床鑒別。 

3. 胃炎的合理診斷。 

4. 感染幽門螺旋桿菌所導致胃炎的治療時機、方法和適應人群。 

京都全球共識報告強調，幽門螺旋桿菌應被視為傳染性疾病，應予以積極根除  

1. 所有感染幽門螺旋桿菌之患者皆應積極治療，無論是否有症狀。 

2. 建議納入公共衛生策略推行篩檢與根除，降低胃癌發生率。 

 

（三）幽門螺旋桿菌臺北全球共識 

JM Liou等人於 2020提出《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》。（Taipei Global Consensus）

41。，認為篩檢與治療幽門螺旋桿菌是預防胃癌發生的有效策略。，並針對以下層面制定 26

項聲明共識（表 5至表 9）   

1. 個人層面建議 對於無症狀但感染幽門螺旋桿菌的個體，建議進行根除治療，以降

低未來罹患胃癌的風險。此外，胃癌患者的一級親屬屬於高風險族群，應列為優先

考慮篩檢與治療的對象。 

2. 群體層面建議 在胃癌高發生率之地區，建議針對年輕成人族群。（特別是 30至 50
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歲），實施幽門螺旋桿菌的篩檢與根除計劃，這在成本效益上最為顯著。即使對於

50 歲以上的病患，根除治療仍具有預防效益，特別是在尚未出現萎縮性胃炎或腸

上皮化生的情況下。 

3. 治療與監測建議 建議使用根據當地抗生素抗藥性資料制定的有效治療方案，以提

高根除成功率。對於已發展為晚期胃萎縮或腸上皮化生的個案。，即使完成根除治療，

仍建議定期進行胃鏡檢查，以監測可能的癌變風險。 

 

（四）幽門螺旋桿菌根除治療方法與策略 

根除幽門螺旋桿菌治療應依據病患過去抗生素使用史與地區抗藥性趨勢，選擇最

適方案。根據幽門螺旋桿菌京都共識 44、美國腸胃病學院（ACG）臨床指南 45、馬斯

垂克共識（佛羅倫斯共識報告）46，主要治療分為以下幾類  

1. 第一線治療 

A. 鉍劑四合一療法（Bismuth-Based Quadruple Therapy）  

a. 組成 質子幫浦抑制劑（PPT）、鉍劑（Bismuth）、四環素（Tetracycline）、

甲硝唑（Metronidazole）。 

b. 療程 10~14天。 

c. 根除率 約 85~90%。 

d. 適用於高抗藥性區域。 

B. 非鉍四合一療法（Concomitant Therapy）  

a. 組成 質子幫浦抑制劑（PPT）、克拉黴素（Clarithromycin）、阿莫西林

（Amoxicillin）、甲硝唑（Metronidazole）。 

b. 療程 10~14天。 

c. 根除率 80~88%。 

d. 適用於對 Clarithromycin抗藥性較低族群。 

2. 第二線治療 

A. 左氧氟沙星三合一療法（Levofloxacin-Based Triple Therapy）  
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a. 組成 質子幫浦抑制劑（PPT）、阿莫西林（Amoxicillin）、左氧氟沙星

（Levofloxacin）。 

b. 根除率 70~85% 

c. 適用於第一線失敗者。 

d. 幽門螺旋桿菌對左氧氟沙星的抗藥性逐年升高，應小心選用。 

B. 左氧氟沙星四合一療法（Levofloxacin-Based Quadruple Therapy）  

a. 質子幫浦抑制劑（PPT）、阿莫西林（Amoxicillin）、左氧氟沙星。（Levofloxacin）、

鉍劑（Bismuth）。 

b. 根除率 80~90%。 

c. 適用於三合一治療或標準四合一治療失敗之患者。 

d. 幽門螺旋桿菌對左氧氟沙星的抗藥性上升會明顯降低療效。 

C. 高劑量雙重療法（High-dose Dual therapy）  

a. 組成 高劑量質子幫浦抑制劑（PPT）（ 日 2~4次）、阿莫西林（Amoxicillin） 

b. 優點 副作用低、病人順從性高 

c. 根除率 75~90%。 

d. 適用於亞健康患者。 

3. 第三線治療或抗藥性評估，治療 

A. 利福布汀三合一療法（Rifabutin-Based Triple Therapy）  

a. 組成 利福布汀（Rifabutin ）、阿莫西林（Amoxicillin）、埃索美拉唑

（Esomeprazole）。 

b. 根除率 65~75%。 

c. 用於多次治療失敗，之選擇。 

d. 屬專科醫師考量用藥。 

B. 抗藥性導向治療（Culture-guided therapy） 六胃鏡採檢菌株進行抗藥性分析，

個別化用藥 
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4. 分子檢測指導治療（Molecular Testing-Guided Therapy） 分子檢測指導治療類似於

一線治療的藥敏試驗指導治療，不劣於幽門螺旋桿菌感染三線治療的藥敏試驗指導

治療，支援使用分子檢測指導治療根除幽門螺旋桿菌 47。 

5. 輔助治療 益生菌輔助療法，Lactobacillus或 Saccharomyces boulardii可減少腹瀉、

增強順從性。 

 

（三）根除幽門螺旋桿菌之成本效益 

I Lansdorp-Vogelaar等人以統合分析探討各國根除幽門螺旋桿菌之成本效益，研究

顯示，根除幽門螺旋桿菌可使胃癌發生率降低 35%，且幽門螺旋桿菌篩檢之成本約低

於 40美元，而根除治療之成本約低於 100美元。。整體而言。，實施幽門螺旋桿菌篩檢與

治療所需成本估計不及胃癌治療所需成本的 1%，顯示此策略具有高度成本效益 48。 

H Zheng 等人指出，第一線治療幽門螺旋桿菌所需的成本為 2,472.83 美元/年，調

整，品質生命年為 32.64 QALYs。（Quality Adjusted Life-Years）。，相對之下。，未根除幽門

螺旋桿菌，續治療成本為 5699.9美元/年，QALYs為 28.12。。因此，相較未根除的治療

策略，治療幽門螺旋桿菌之遞增成本效果對值（Incremental Cost-Effectiveness Ratio, 

ICER）為-713.95美元/年，且平均可延長 4.52 QALYs，顯示根除治療具有成本更低、

效益更高的明顯優勢 49。 

根據 Chiang等人（2020）於馬祖地區進行的幽門螺旋桿菌篩檢研究 5。，參與篩檢的

6,512名民眾中，共有 4,584人被篩檢出幽門螺旋桿菌為陽性，篩檢陽性率為 70.39%。，

若將此篩檢陽性率推估至全臺灣人口數（2025年約 23,112,793人），預計約有 16,270,000

人可能檢測為幽門螺旋桿菌陽性。該研究篩檢幽門桿菌的檢測方法為碳 13尿素呼氣測

定法，單次自費篩檢之費用約新臺幣 1,160~1,500 元（高雄市立聯合醫院 1,160 元，

林口長庚醫院、桃園醫院 1,300 元，民生承安診所 1,400 元，臺北慈濟醫院、長庚

安醫事檢驗所、國泰健康管理中心 1,500元），若以平均費用約為 1,400元進行計算。，

全臺灣進行一次幽門螺旋桿菌全面普篩的總花費約為新臺幣 323.6億元。 
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五、臺灣政策建議 

吳明賢院長團隊 5指出以 幽門螺旋桿菌篩檢與根除」作為胃癌防治核心策略。。政府宣布

自 2026 年起，正式推動 胃幽門螺旋桿菌公費篩檢」，成為臺灣第六項公費癌症篩檢，政府

補助 45至 74歲民眾（未曾參與 113年、114年糞便抗原試辦者）終身 1次 糞便抗原檢測胃

幽門螺旋桿菌服務」。基於上述研究內涵，將進一步將政策優化  

(一) 治療幽門螺旋桿菌流程之優化策略 

1. 篩檢方法 目前篩檢幽門螺旋桿菌的方法有非侵入性檢查（碳 13尿素呼氣測定法。、

血清學抗體測定法和糞便抗原測定法）與侵入性檢查（內視鏡切片檢驗），檢查的

選擇取決於患者的症狀、病史和醫師的偏好。 

2. 無症狀患者篩檢與治療 針對無症狀的患者僅需做非侵入性檢查，不需要做胃鏡檢

查，若發現為陽性，給予除菌治療，其，進行血清學抗體檢驗，若血清學陽性者，

需以碳 13尿素呼氣檢驗或糞便抗原檢驗確認陽性，，再給予除菌治療。 

3. 有症狀患者篩檢治療 有消化道不適症狀者或胃癌高風險族群（年過 50歲以上民

眾、有胃癌家族病史者、居住於胃癌高發生率地區民眾），六醫師評估進行胃鏡檢

查，並切片進行尿素酶快速測試、病理檢驗、幽門螺旋桿菌培養。，並根據檢驗結果

給予除菌治療。 

4. 優化建議 根據過去文獻指出，無症狀患者仍面臨與有症狀患者相同誘發胃癌的風

險，因此為了提高全面治療效果，六碳 13 尿素呼氣試驗或糞便抗原檢查確認感染

者，皆需給予除菌治療，若為有症狀患者需進行內視鏡檢查，並透過幽門螺旋桿菌

培養確認菌株是否具有毒力因子，並針對感染具有毒力因子幽門螺旋桿菌之病患優

先給予特定除菌治療，除菌結束，，進行血清學抗體檢驗、碳 13尿素呼氣檢驗或

糞便抗原檢驗，確認幽門螺旋桿菌已完全根除（圖 5）。 

 

(二) 三層次金字塔策略  

1. 醫療保健政策制定者。 政府應制定明確的幽門螺旋桿菌篩檢與根除政策，針對幽門
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螺旋桿菌高感染率的地區進行篩檢與治療。 

2. 前線醫療專業人員。 加強醫療專業人員對幽門螺旋桿菌相關知識的培訓，尤其無症

狀感染者對於治療的依從性與醫療專業人員建議患者在治療期間需遵循的指示有

關。 

3. 目標群體。 透過公共衛生教育，提高民眾對幽門螺旋桿菌感染與胃癌風險的認識，

促進篩檢與治療的參與率。 

 

(三) 建立長期追蹤系統  

根據 TH Chiang等人治療幽門螺旋桿菌，推估胃癌發生率之預期結果與實際狀況有明

顯的差距（圖 4）5，這種差異可能源於篩檢過程中有漏網之魚或其他原因，因此有必

要建立長期追蹤系統，以評估治療幽門螺旋桿菌，，監測幽門螺旋桿菌感染人數是否

增加，以及胃癌發生率是否明顯下降。 

 

(四) 強化家庭醫師與第一線診所之介入角色。 

(五) 與學校、職場健康檢查結合進行族群篩檢。 

(六) 將幽門螺旋桿菌篩檢納入成人健檢項目中。 

(七) 支持本土菌株研究與抗藥性監測，制定本地化治療建議。 

(八) 提升民眾參與度 

1. 優化篩檢可近性，強化 領取超便利、零負擔受檢」的宣傳標語  

(1) 策略執行。 強調 特約醫院領取、檢測全補補助」之政策誘因，減少民眾往返醫

學中心的成本。 

(2) 具體作法 推廣。 保胃 0負擔，採便一小口」。明確告知免費檢查，免預約胃鏡、

免排隊呼氣試驗。，民眾僅需於住家自行採樣，。，送回鄰近特約醫院或診所即可，

大幅降低心理與時間負擔。 

(3) 預期效益 透過降低時間與心理負擔，極大化提升全民篩檢參與率。 

2. 建立雙癌整合機制，鎖定 腸胃同檢、行政效能倍增」的整合模式  
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(1) 策略執行 結合既有公費大腸癌篩檢體系，實施 一管雙驗」或 同步發放」之

行政整合方案。 

(2) 具體作法 民眾於領取大腸癌篩檢組時，同步提供幽門螺旋桿菌的糞便抗原檢

測組，落實一次採樣、雙重防護之目標。。 

(3) 預期效益 在不增加補外行政人力的前提下，提升篩檢動機與公共衛生資源利

用率。 

3. 建構轉介追蹤體系，完善 陽性個案即時諮詢與診治」的快速路徑  

(1) 策略執行 破除篩檢，的資訊斷層，建置標準化陽性個案轉介系統。 

(2) 具體作法 於糞便抗原陽性結果通知中。，隨信（或隨簡訊）附帶鄰近專科醫療機

構名單與數位諮詢平台資訊，針對抗生素除菌療程提供專業諮詢協助，化解民

眾疑慮。 

(3) 預期效益 確保篩檢與治療無縫接軌，落實早期發現、早期除菌之政策目標。 

4. 深化家庭群聚防禦，推動 生活衛教與阻斷傳播」的衛生觀念  

(1) 策略執行  檢測包」內附專業衛教手冊，強化 六口傳染預防」之衛生教育。 

(2) 具體作法 篩檢政策結合生活衛教，宣導民眾避免與感染家人共用餐具。提倡

 公筷母匙、避免共用餐具」的良好衛生習慣，將個人篩檢行為提升至家庭共

防層次。 

(3) 預期效益 將疾病篩檢轉化為家庭健康行動，透過改善飲食衛生習慣，降低社

區整體感染風險。 

 

六、結語 

幽門螺旋桿菌根除策略是預防胃癌發生的最根本手段，臺灣目前正式把胃癌篩檢納入公

費補助，成為繼乳癌、大腸癌、子宮頸癌、口腔癌及肝癌，的 第六項癌症篩檢」。，但政策整

合度與普及率仍不足。建議對照國際成功六驗，提升政策層級與資源投入，全面落實 發現

即治療」策略，以有效降低未來胃癌疾病與社會負擔。 
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附錄 

表 1 - 《幽門螺旋桿菌京都全球共識報告》胃炎分類與 ICD-11間之關聯性 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 目前的 ICD-10胃

炎分類標準還適合

嗎？ 

目前的 ICD-10胃炎分類標準在評估幽門

桿菌方面已六過時。 

強 高 100% 

2 推薦的 ICD-11胃

炎分類標準合適

嗎？ 

新推薦的 ICD β版本的胃炎分類標準有很

多改進，其建立在病因學之因素上。 

強 中 100% 

3 需要根據胃亞點區

分胃炎種類嗎？ 

根據胃亞點對 HP引起的胃炎分類是有用

處的，因為胃炎類型影響胃癌和消化潰

瘍發病風險。 

強 高 97.4% 

4 需要根據組織學

（嚴重程度）和

（或）消化內鏡對

胃炎進行分類嗎？ 

建議根據組織學類型對胃炎進行分類，

因為 HP胃炎的胃癌進展風險會與炎症和

萎縮的程度及範圍的不同而有所差異。 

強 高 100% 

5 如何對慢性胃炎中

的胃部糜爛進行分

類？ 

胃部糜爛應當與胃炎分開報告。胃十二

指腸糜爛的自然病史和臨床意義取決於

其病因學，需要進一步明確。 

強 低 100% 

6 考慮症狀和併發症

時，幽門桿菌胃炎

是一種傳染性疾病

嗎？ 

幽門桿菌胃炎應當定義為一種傳染性疾

病，即使患者無症狀和發生諸如消化潰

瘍和胃癌的併發症。 

強 高 100% 
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表 2 - 《幽門螺旋桿菌京都全球共識報告》幽門桿菌所造成之消化不良 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 幽門桿菌胃炎會引起

消化不良嗎？ 

幽門桿菌胃炎是引起消化不良的其中

一種原因 

強 高 100% 

2 需要將幽門桿菌所造

成的消化不良作為一

種特定類型嗎？ 

2-1 得到幽門桿菌造成消化不良之患

者中，若成功根除幽門桿菌，症狀持

續緩解，其症狀可以被認為是幽門桿

菌引起的消化不良。 

強 高 97.4% 

2-2 幽門桿菌造成的消化不良是一個

不同的類型 

強 中 92.1% 

3 根除幽門桿菌是改善

消化不良症狀的一種

治療方法嗎？ 

根除幽門桿菌是治療幽門桿菌所造成

消化不良的一種治療方法 

強 高 94.7% 

4 根除幽門桿菌在改善

消化不良症狀方面之

效果如何？ 

在短期和長期之效

果？ 

與其他治療方法相較

（例如 質子泵抑制

劑）之差異？ 

改善幽門桿菌所造成之消化不良症

狀，根除療法優於安慰劑，根除療法

是一種最優的治療方法。 

強 高 97.4% 

5 若成功根除幽門桿菌

，，仍有消化不良症

狀，應考慮為功能性

消化不良嗎？ 

成功根除幽門桿菌，，仍有消化不良

症狀，應考慮為功能性消化不良。 

差 中 97.4% 
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表 3 - 《幽門螺旋桿菌京都全球共識報告》胃炎診斷 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 能透過內視鏡診斷萎

縮和（或）腸上皮化

生嗎？ 

六過適當的培訓，，透過圖像強化的

內視鏡可以精確地篩檢到黏膜萎縮和

腸上皮化生。 

強 高 84.2% 

2 最新的悉尼系統適合

診斷胃炎組織學類型

嗎？ 

精確地胃炎組織學評估需要胃體和胃

竇的活檢標本。 

強 高 92.1% 

3 OLGA和 OLGIM之

類的組織學分級系統

對於風險分層有用

嗎？ 

胃癌風險與萎縮性胃炎的嚴重程度和

範圍相關。 

強 高 94.7% 

OLGA和 OLGIM之類的組織學分級

系統對於風險分層有用。 

強 低 97.3% 

4 血清檢測（胃蛋白酶

原 I、II、I/II、幽門桿

菌抗體）對風險分層

有用嗎？ 

血清檢測（胃蛋白酶原 I、II、I/II、

幽門桿菌抗體）對於確認胃癌風險升

高的患者是有作用的。 

強 高 91.9% 

5 何時對幽門桿菌胃炎

尋找和篩檢對較適

合？ 

這要取決於流行病學狀況，在進展為

萎縮性胃炎和腸上皮化生之前尋找和

篩檢幽門桿菌胃炎較為適合。 

強 中 97.3% 
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表 4 - 《幽門螺旋桿菌京都全球共識報告》胃炎治療 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 需要對所有幽門桿菌

篩檢為陽性的患者，

進行根除幽門桿菌治

療嗎？ 

除非有更好的方法，需要對所有感染

幽門桿菌患者進行根除治療。 

強 高 100% 

2 對無症狀的幽門桿菌

感染患者，何時最佳

根除時間？ 

在幽門桿菌對胃黏膜危害進展為萎縮

之前，根除幽門桿菌治療能夠達到最

大效益。 

強 高 100% 

3 需要根據不同地區使

用不同的幽門桿菌根

除方案嗎？ 

根除幽門桿菌藥物應使用當地最有效

的藥物，最好使用個體易感性測試、

社區抗生素敏感性，或抗生素使用數

據和臨床預，數據。 

在不同地區能夠獲得的藥物有所不

同，這也在一定程度上決定所使用的

藥物。 

強 高 100% 

4 根除幽門桿菌，，能

夠預防胃癌嗎？ 

根除幽門桿菌能夠降低胃癌風險，降

低胃癌風險的程度取決於根除幽門桿

菌時，胃黏膜萎縮損害是否存在嚴重

程度和範圍。 

強 高 100% 

5 需要對所有根除幽門

桿菌治療方法的效果

進行評估嗎（例如 

療效檢測）？ 

需要對根除幽門桿菌治療方法的效果

進行評估，最，透過無創的方法。 

強 高 100% 

6 完成幽門桿菌根除療

法，，需要對哪些患

者進行長期追蹤？ 

根除幽門桿菌可能無法完全消除胃癌

風險，需要對有胃癌風險（取決於胃

黏膜萎縮的嚴重程度和範圍）的患者

進行內視鏡和組織學篩檢。 

強 高 97.3% 
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表 5 - 《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》幽門螺桿菌感染與胃癌疾病負擔 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 胃癌在代界範圍內是否

仍然是一個公共衛生威

脅並被低估？ 

儘管全球胃癌年齡標準化的發生率與

死亡率下降，但由於老年人口增加，

胃癌的新病例數仍然很高。 

強 中 96% 

2 幽門桿菌感染是胃癌的

主要原因，在代界上是

否仍然普遍存在？ 

2-1 儘管幽門桿菌的患病率在大多數西

方國家正在下降，但在胃癌發病率高

的人群中，幽門螺桿菌的患病率仍然

很高。 

強 低 96% 

2-2幽門桿菌在一些人群中的患病率已

降至 10% 以下，但在代界許多地方仍

然很高。 

強 低 96% 

3 幽門桿菌感染導致胃癌

的對例是多少？ 

幽門桿菌在胃癌中的全球歸因分數高

於 85%，這表明如果從人群中消除幽

門桿菌感染，大多數胃癌是可以預防

的。 

中 中 88% 

4 根除幽門桿菌是否能降

低幽門螺桿菌感染受試

者患胃癌的風險？ 

根除幽門桿菌可降低感染受試者患胃

癌的風險。 

強 中 82% 

5 根除幽門桿菌是否能降

低早期胃癌根治性內窺

鏡切除術，患異時性胃

癌的風險？ 

建議在早期胃癌切除術，根除幽門桿

菌 ，因為它可以降低異時性胃癌的風

險。 

強 高 96% 
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表 6 - 《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》在群體層面幽門桿菌的篩檢與根除策略 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 我們應該積極篩檢與治

療幽門桿菌 ？ 

建議在胃癌高發或高風險人群中篩查

和根除幽門桿菌以預防胃癌。 

中 低 84% 

2 我們什麼時候應該積極

篩檢與治療幽門桿菌 ？ 

我們建議在萎縮性胃炎和腸上皮化生

發展之前篩檢與根除幽門桿菌 。 

中 低 84% 

3 篩檢與根除幽門桿菌對

預防胃癌是否具有成本

效益？ 

幽門桿菌感染的篩檢與治療策略在胃

癌高發地區的年輕人預防胃癌方面最

具成本效益。 

中 低 84% 

4 誰將從幽門桿菌治療預

防胃癌中受益最大？ 

年輕人將從根除幽門螺桿菌中受益最

大，因為它可以治癒與幽門桿菌相關

的胃炎，降低患胃癌的風險並減少傳

染給孩子。 

中 低 92% 

5 我們應該使用哪種檢測

方法對幽門桿菌感染進

行大規模篩檢？ 

尿素呼氣試驗或幽門桿菌糞便抗原檢

測是大規模篩檢的首選檢測，但可考

慮進行當地驗證的血清學檢測。 

中 中 88% 

6 除了幽門桿菌的無創篩

檢外，誰可能受益於內

窺鏡檢查檢測無症狀胃

癌？ 

在幽門桿菌感染者中，建議胃癌風險

較高的人進行內視鏡檢查。 

 

中 低 100% 

7 如何在種群水平實施幽

門桿菌的篩檢與治療策

略？ 

應將幽門桿菌感染的全人群篩檢與根

除納入或納入國家醫療保健重點，以

優化資源。 

低 中 92% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 

 

表 7 - 《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》治療幽門桿菌策略與抗藥性因應 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 幽門桿菌的抗生素抗藥

性在全球範圍內是否在

增加？ 

全球對克拉黴素和左氧氟沙星的耐葯

率有增加的趨勢。 

中 低 100% 

2 在選擇在社區中大規模

根除幽門桿菌的最佳方

案時，是否有特別的考

慮因素？ 

在社區選擇最佳方案時，應考慮幽門

桿菌在不同地區的抗生素耐藥性、療

效、不良反應和成本。 

中 低 100% 

3 我們是否應該修改幽門

桿菌腫塊根除的治療以

預防胃癌？ 

推薦基於抗生素管理原則的可靠局部

有效方案。 

中 中 92% 

4 是否應該採用藥敏試驗

指導治療，還是根據當

地抗生素抗藥性進行六

驗性治療以根除大量幽

門桿菌 ？ 

建議監測幽門桿菌的局部抗生素抗藥

性，以確定在該人群中大規模根除幽

門桿菌的最佳六驗性治療。 

強 中 96% 

5 大規模根除幽門桿菌，

再感染率高嗎？ 

大規模根除幽門桿菌，之再感染率非

常低。 

強 中 96% 

6 大規模根除幽門桿菌，

是否需要進行成功治療

的確認試驗？ 

在大規模篩檢中，幽門桿菌根除的確

認試驗不是強制性的，但應在部分人

群中進行，以評估治療效果。 

中 低 96% 
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表 8 - 《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》根除幽門桿菌，的潛在副作用 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 用抗生素治療幽門桿菌

會增加其他細菌對抗生

素的抗藥性嗎？ 

與所有抗生素治療一樣，根除幽門桿

菌可能會導致其他細菌對抗生素的抗

藥性增加，但不應排除用於預防胃

癌。 

中 極低 92% 

2 根除幽門桿菌是否會導

致成人腸道微生物群的

長期紊亂？ 

幽門螺桿菌根除，，會發生糞便微生

物群多樣性的短期擾動，六過一段時

間大部分會恢復。 

低 低 88% 

3 3-1 根除幽門桿菌會導

致胃食道逆流

（GORD） 嗎？ 

根除幽門桿菌不會導致 GORD的風

險。 

中 高 92% 

 3-2 根除幽門桿菌會加

重現有 GORD患者的嚴

重程度嗎？ 

幽門桿菌根除治療不會增加 GORD復

發的風險。 

中 中 96% 

4 根除幽門桿菌會導致成

人間謝綜合群的增加

嗎？ 

根除幽門桿菌可能與體重的小幅增加

有關，但不會增加間謝綜合群的風

險。 

低 低 80% 

5 根除幽門桿菌會增加成

人患哮喘、炎症性腸病

和其他免疫相關疾病的

風險嗎？ 

根除幽門桿菌不會增加成人患哮喘、

炎症性腸病和其他免疫相關疾病的風

險。 

  

低 極低 80% 
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表 9 - 《幽門螺旋桿菌臺北全球共識》根除幽門桿菌，的胃癌檢測策略 

編

號 

臨床問題 聲明 推薦

等級 

證據

水準 

共識

等級 

1 根除幽門桿菌，，誰需

要進行內視鏡檢查 

患有晚期胃萎縮或腸上皮化生的病患

應在幽門桿菌根除，接受內視鏡檢查

以檢測胃癌。 

中 低 92% 

2 對於保留胃癌風險的病

患，合適的內視鏡檢查

間隔時間是多久？ 

對於患有晚期胃萎縮或腸上皮化生的

病患，建議 2年至 3年進行一次內

視鏡檢查，並在去除腫瘤， 12個月

進行一次內視鏡檢查。 

低 低 92% 

3 根除幽門桿菌，，在胃

癌風險分層中，分子標

記技術所扮演的角色是

什麼？ 

根除幽門桿菌，，遺傳和表觀遺傳標

記可進行胃癌風險分層，但需要在前

瞻性研究中進一步驗證。 

低 低 92% 
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圖 1 – 1995年至 2022年馬祖地區胃癌申報數 

 

 

圖 2 - 1995年至 2022年馬祖地區胃癌 十萬人口發生率（單位 百分對） 
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圖 3 – Chiang et al. (2020)之 Figure 4胃癌 十萬人口發生率長期下降推估趨勢 

 

 

圖 4 – Chiang et al. (2020)之 Figure 4推估趨勢與衛生福利部全國癌症登記報告實際資料對對 
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圖 5 – 根除幽門桿菌治療之優化流程 
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