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　　摘　要：２０２２年，中华医学会消化病学分会借鉴近年来国内外关于慢性胃炎相关的研究与指南，形成了涉及慢性
胃炎的流行病学、临床表现、内镜及实验室诊断、治疗原则、转归与预后、国内外尚待解决的问题等共５３项推荐意见，
发表了《中国慢性胃炎诊治指南（２０２２年，上海）》，本文就该指南的更新与亮点进行解读。
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　　慢性胃炎（ｃｈｒｏｎｉｃ　ｇａｓｔｒｉｔｉｓ）是由多种病因引起
的胃黏膜慢性炎症，包括慢性非萎缩性胃炎和慢性
萎缩性胃炎，主要病因是幽门螺杆菌（ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ

ｐｙｌｏｒｉ，ＨＰ）感染。在《中国慢性胃炎共识意见（２０１７
年，上海）》（下称“２０１７年共识”）基础上，国内外对慢
性胃炎与胃癌的关系及预防、ＨＰ防治、内镜及人工
智能等方面都取得了长足的发展。２０２２年，中华医
学会消化病学分会形成了涉及慢性胃炎流行病学、

诊断、诊治等共９类５３项推荐意见的《中国慢性胃炎
诊治指南（２０２２年，上海）》，现就指南的更新与亮点
进行解读。

１　流行病学特征
在我国，慢性胃炎患病率较高，９０％为内镜下诊

断［１］，由于缺乏大样本的流行病学数据，我国整体人
群的慢性萎缩性胃炎患病率估计高于２０％，且慢性
胃炎患病率与年龄呈正相关：由于 ＨＰ感染常发生
在儿童和青年时期，且感染率随年龄增长而升高［２］。

长时间 ＨＰ感染以及胃黏膜炎症反应产生加剧损

伤，导致慢性胃炎发生风险不断增高［３］。同时，慢性

萎缩性胃炎患病率与胃癌发病率也呈正相关［４］，作

为胃癌的“癌前状态”，同时，胃黏膜的萎缩程度，也

与胃癌的发生呈正相关。研究表明［５］，萎缩范围＞
２０％的慢性萎缩性胃炎，有更高的胃癌发生风险。

２　病因及分类

慢性胃炎病因多样，最常见为 ＨＰ感染，其他常

见病因包括长期服用非甾体抗炎药（ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ

ａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ　ｄｒｕｇｓ，ＮＳＡＩＤｓ）和（或）阿司匹林

等药物，以及酗酒等［４］。２０１７年，我国 ＨＰ感染率为

５２．２％，至２０２２年升至４０．６％～５５．８％［４］。指南［４］补

充了 ＨＰ感染引起慢性胃炎的机制－－细菌毒力因

子通过多种途径损伤胃黏膜，从而引发相关炎症反

应。指南指出，ＨＰ感染可能是部分自身免疫性胃炎
（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ　ｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ＡＩＧ）患者发病的初始因

素［４］，同时，女性更易患 ＡＩＧ。此外，某些自身免疫

性疾病也可导致或伴随慢性胃炎，如非特异性红斑

狼疮、干燥综合征等。这些疾病会出现上腹部不适，

并伴随呕吐、厌食和消化不良等表现［４］。指南还补

充了其他系统慢性疾病也可能会导致慢性胃炎发
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生，如慢性肾功能衰竭患者定期透析，导致血压血糖
控制不佳，以及透析时禁食等因素，也会诱发慢性萎
缩性胃炎。此外，荨麻疹发作期由于组胺水平升高
也会出现胃炎症状［６］。《世界卫生组织 （Ｗｏｒｌｄ
Ｈｅａｌｔｈ　Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，ＷＨＯ）国际疾病分类第１１版》

按病因对慢性胃炎进行分类。目前，国际上关于胃
炎分类仍未统一。指南提出２种分类方式：按病理

所见分为慢性非萎缩性胃炎和慢性萎缩性胃炎；按
发病部位分为胃窦为主胃炎、胃体为主胃炎及全胃
炎［４］。关于致病菌，新旧指南共识保持一致。此外，

还新增了放射性胃炎与化学性胃炎的分型，同时也
补充了特殊类型胃炎的病因包括 ＨＰ感染、食物过
敏、胆汁反流及乳糜泻等。见表１［４］。

表１　ＷＨＯ国际疾病分类第１１版胃炎分类

Ｔａｂ．１　Ｇａｓｔｒｉｔｉｓ　Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ　ｉｎ　ｔｈｅ　１１ｔｈ　ｅｄｉｔｉｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　Ｗｏｒｌｄ　Ｈｅａｌｔｈ　Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ＇ｓ（ＷＨＯ）Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ　Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ　ｏｆ　Ｄｉｓｅａｓｅｓ（ＩＣＤ－１１）

胃炎分类 胃炎分型

ＤＡ４２．０自身免疫性胃炎 无

ＤＡ４２．１幽门螺杆菌引起的胃炎 无

ＤＡ４２．２嗜酸性粒细胞性胃炎 ４Ａ８３．０食物诱发的嗜酸细胞性胃肠炎

ＤＡ４２．３淋巴细胞性胃炎 无

ＤＡ４２．４变应性胃炎 ＤＡ４２．４０免疫球蛋白Ｅ介导的超敏反应引起的变应性胃炎

ＤＡ４２．４１非免疫球蛋白Ｅ介导的超敏反应引起的变应性胃炎

ＤＡ４２．４Ｙ其他特指的变应性胃炎

ＤＡ４２．４Ｚ未特指的变应性胃炎

ＤＡ４２．５十二指肠胃反流引起的胃炎 无

ＤＡ４２．６巨大肥厚性胃炎 无

ＤＡ４２．７具有特异型内镜或病理学特征的病因不明的胃炎 ＤＡ４２．７０病因不明的急性非萎缩性（浅表性）胃炎

ＤＡ４２．７１病因不明的慢性非萎缩性（浅表性）胃炎

ＤＡ４２．７２病因不明的急性出血性胃炎

ＤＡ４２．７３病因不明的慢性萎缩性胃炎

ＤＡ４２．７４病因不明的化生性胃炎

ＤＡ４２．７５病因不明的肉芽肿性胃炎

ＤＡ４２．７６病因不明的肥厚性胃炎

ＤＡ４２．７Ｙ其他特指的具有特异型内镜或病理学特征的病因不明的胃炎

ＤＡ４２．８外部原因引起的胃炎 ＤＡ４２．８０酒精性胃炎

ＤＡ４２．８１放射性胃炎

ＤＡ４２．８２化学性胃炎

ＤＡ４２．８３药物性胃炎

ＤＡ４２．８Ｚ未特指的外部原因引起的胃炎

ＤＡ４２．９胃蜂窝织炎 无

ＤＡ４２．Ｙ其他特指的胃炎 无

ＤＡ４２．Ｚ未特指的胃炎 无

３　临床表现

慢性胃炎无特异性临床表现及症状，与消化不

良症状谱表现相似［４］。随年龄增加，出现明显症状

者越多。老年慢性胃炎常合并服用ＮＳＡＩＤｓ或胆汁

反流等损伤因素，衰老也可加重胃黏膜萎缩的发

生［７］，因此，症状表现较中青年患者多样。特殊类型

胃炎表现多样，嗜酸细胞性胃炎可出现腹痛、恶心、

呕吐，甚至幽门梗阻；巨大肥厚性胃炎表现为渐进

性、隐匿性腹痛，伴恶心、呕吐，严重时可出现外周水

肿。ＡＩＧ临床症状无特异性［４］。指南更新了 ＡＩＧ
症状出现顺序，随胃黏膜萎缩不断严重，会先后出现

缺铁性贫血（ｉｒｏｎ　ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ　ａｎｅｍｉａ，ＩＤＡ），恶性贫

血，维生素Ｂ１２缺乏等相关周围神经病变。同时，

ＡＩＧ可能分泌大量胃泌素，提高了Ⅰ型胃神经内分

泌肿瘤的发生率。年轻女性 ＡＩＧ患者多发ＩＤＡ，而

老年男性患者则多发恶性贫血［８］。因此，需注意不

同病因导致的慢性胃炎可能有不同的临床表现，需

制定不同的治疗策略。

指南提出，现代医学模式下，慢性胃炎患者常伴

心理应激、焦虑、抑郁或非特异性躯体化症状，属于

消化心身疾病范畴［４］。慢性胃炎与焦虑、抑郁、睡眠

障碍等心身疾病呈双向因果关系，两者共同影响身

体健康，因此，应提高对此类疾病导致的心理问题的

关注。
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４　内镜诊断、随访的意义和人工智能的应用
内镜下诊断慢性胃炎主要依靠内镜下所见黏膜

表现，以及病理检查结果综合判断。２种慢性胃炎在

内镜下表现有差异，但最终仍需依靠病理检查结果
诊断。内镜下慢性胃炎的疣状糜烂可分为成熟型与

未成熟型，后者可自行消失，前者持续存在。糜烂与

ＨＰ感染或服用某些药物损伤胃黏膜有关。显微内

镜等技术提高了确诊率，减少了取材标本数，如染色
内镜结合放大内镜可观察到更加细微的表现；如果

发生肠化，黏膜欠光滑或有灰色斑。染色内镜对诊

断肠化的敏感性较普通内镜高４４％［４］。同时，相较

于旧版共识，指南亮点之一是推荐内镜下可初步评
估胃炎的 ＨＰ感染状态，判断标准为是否可在胃角、

胃体部小弯处观察到黏膜上皮下规律排列的集合微

静脉 （ｒｅｇｕｌａｒ　ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔ　ｏｆ　ｃｏｌｌｅｃｔｉｎｇ　ｖｅｎｕｌｅｓ，

ＲＡＣ）［４］，如有感染，会表现为弥漫性发红、黏膜肿胀
和黏液白浊等表现。根据木村－竹本［９］分型，胃黏

膜萎缩可分为闭合型和开放型，后者胃癌风险为前

者的８倍。内镜检查诊断应完整，包括分类，伴随的
征象及萎缩分级，以便直接了解患病情况。关于是

否随访，以及随访所需次数及时间间隔，应根据萎

缩、肠化程度及病理检查结果。有家族史且伴萎缩

或不完全肠化等症状者，建议１次／３年内镜随访并
靶向活检；若萎缩严重，则应将间隔缩指１年。若有

异型增生，则要判断是否需外科治疗；若为轻型，则６
个月至１年复查内镜。ＡＩＧ应至少３年行１次内镜

下复查，并随访［１０］。复查时不仅要关注胃肠道肿瘤
发生情况，也要注意其他消化系统肿瘤、血液系统及

呼吸系统等是否受累。

指南着重更新了关于人工智能在慢性胃炎诊治

方面的内容，通过深度学习算法，人工智能可对大量
的内镜图像进行分析和识别，提供更全面的胃黏膜

图像信息。然而，人工智能在慢性胃炎诊断中的应

用仍需进一步研究来验证其真正的应用潜力。因

此，在临床实践中，人工智能虽可作为辅助诊断工
具，但仍需结合临床医生的判断和经验进行综合评

估和决策。

慢性胃炎的内镜诊断和随访对于患者的治疗和

预后评估至关重要。人工智能在慢性胃炎的内镜诊
断中具有潜在的应用价值，可提高诊断的准确性和

一致性，但其使用方式与准确性、真实性仍需进一步

研究验证。

５　慢性胃炎的组织病理学检查
指南再次强调了活检时标本应足够大，深度应

达黏膜肌层［４］。强调了提供的信息应全面，包括患

者病史、取材部位及内镜下所见等内容，以便提高诊
断准确性。此外，在慢性胃炎组织学表现中，非 ＨＰ
感染需关注微血栓或机化血栓是否存在于黏膜层和

黏膜下层小血管内，因为患者上腹不适可能是由于

血栓机化后再通，进而造成黏膜表皮不完整，以及胃
酸作用而引起的。指南重新将异型增生（上皮内瘤

病变）改为２级分类法，分别为低级别异型增生（ｌｏｗ

ｇｒａｄｅ　ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ　ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＬＧＩＮ）和高级别异型

增生（ｈｉｇｈ　ｇｒａｄｅ　ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ　ｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＨＧＩＮ），

取消了原有的中级别。

指南更新了关于ＡＩＧ及特殊类型慢性胃炎的诊

断依据。内镜下胃体黏膜的腺体区域活检对于ＡＩＧ
早期诊断具有重要意义。ＡＩＧ组织病理学改变可分
为早期、活动期和进展期［１０］。ＡＩＧ胃体腺黏膜组织

学表现为黏膜全层炎症，且深层重于浅层，当伴随

ＨＰ感染时，全层炎症表现更严重，当腺体消失后，炎

症也随之减轻；胃体腺体出现萎缩，形态不典型或缺
失并伴有肠化、胰腺腺泡化生，由于腺体萎缩及胃酸

分泌减少，可导致胃内其他细菌滋生，可能导致根除

ＨＰ后尿素酶呼气试验仍为阳性［４］，出现假阳性表
现；腺上皮出现神经内分泌细胞增生乃至形成神经

内分泌瘤；胃内隆起病变或形态多变的息肉，可伴癌

变。对于特殊类型胃炎，需结合具体病因、相应临床

表现、内镜下所见以及病理活检结果做出判断。

６　实验室检查

指南指出，首要明确是否感染 ＨＰ，由于 ＨＰ胃

炎无特异性临床表现，如未明确是否伴 ＨＰ感染，都

应进行检测。如有明确感染，在治疗根除后，应常规
行ＨＰ复查，评价治疗效果［４］。在治疗停止４周后进

行复查，此期间避免服用抗菌药物、铋剂和某些具有

抗菌作用的中药或质子泵抑制剂（ｐｒｏｔｏｎ　ｐｕｍｐ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＰＰＩ）［２］。ＡＩＧ 患者还应检查特异性标志
物，如血清胃壁细胞抗体等，同时也应检测甲状腺功

能和相关抗体，从而排除其他相关的自身免疫性疾

病。

７　治疗原则与策略
相较于２０１７年共识提出的“祛除病因、缓解症

状、改善胃黏膜炎症反应”，指南［４］还增加了“预防并

发症”。总体治疗方案仍遵循个体化原则，按实际情
况调理用药，且嘱托患者形成合适的饮食与生活方
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式。应注意食物种类、饮食频率和进餐量，避免过度
食用某种食物。服用 ＮＳＡＩＤ或阿司匹林等药物造

成胃黏膜损伤者，临床医师应结合病情，详细评估判

断是否需停用或使用胃黏膜保护剂。服用缓释剂型

ＮＳＡＩＤｓ者，钾离子竞争性酸阻滞剂（ｐｏｔａｓｓｉｕｍ－
ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ　ａｃｉｄ　ｂｌｏｃｋｅｒ，Ｐ－ＣＡＢ）能更好地预防黏膜

损伤。已确诊的 ＨＰ胃炎，无论有无并发症，都须根

除治疗。治疗方式为ＰＰＩ＋铋剂＋２种抗菌药物，疗
程为１４ｄ。新一代药物Ｐ－ＣＡＢ可进一步提高 ＨＰ根

除率。高剂量双联方案与当前常规治疗方案疗效相

当，不良反应少，可作为一线治疗用药方案。中药对

于慢性胃炎也有一定的治疗作用，如摩罗丹等可用
于萎缩性胃炎辅助治疗；荜铃胃痛颗粒可缓解上腹

疼痛，以及饱胀等，但治疗效果仍更多的研究数据证

实。

８　转归及其影响因素和癌变预防
指南更新了“遗传因素”的影响因素。慢性萎缩

性胃炎具有一定的家族遗传性，且无论年龄大小，

ＨＰ感染均会升高胃癌发生风险。任何阶段根除

ＨＰ，均可延缓炎症反应向萎缩、肠化，甚至异型增生
的进程［４］，对降低患者胃癌发生风险起积极作用。

同年龄者胃黏膜衰老程度不尽相同，有不同“胃龄”。

胃癌分层ＯＬＧＡ和 ＯＬＧＩＭ 分期联合应用，可较为

精确预测胃癌发生风险。

萎缩性胃炎侵入性检查即内镜下肉眼所见胃黏

膜变化及病理活检所见，可直接判断胃黏膜萎缩的

程度及位置。非侵入性检查为实验室检测血清胃蛋
白酶原（ｐｅｐｓｉｎｏｇｅｎ，ＰＧ）Ⅰ、ＰＧⅡ比值和胃泌素－１７
水平。同时，某些维生素、微量元素硒或大蒜素，以

及适当补充叶酸也可降低胃癌发生率。缺乏维生素

Ｂ１２则会增加胃癌发生率。

９　有关萎缩性胃炎的争议问题

研究表明［４］，胃黏膜的肠化可在一定程度上逆

转，如 ＨＰ根除［１１］或服用塞来昔布、维生素、摩罗丹

等药物。对于胃癌前疾病患者，阿司匹林可能有助
于降低胃癌发生的可能。常规服用阿司匹林者的胃

癌发生风险总体降低了３３％，同时，阿司匹林带来的

不良反应也应引起注意［１２］。长期服用阿司匹林可能

会引起消化不良、鼻出血、胃食管反流病和上腹痛等
症状，因此，除非伴有心血管等基础疾病，否则不推

荐常规服用其预防胃癌。同样不推荐预防胃癌的药

物还有环氧合酶－２抑制剂。研究表明［１３］，环氧合酶－
２抑制剂预防胃癌的作用证据并不充分，无法明确其

预防作用，同时，环氧合酶－２抑制剂会对心血管系

统、消化系统、泌尿系统等产生不良反应。

１０　慢性胃炎待解决的临床问题

关于慢性萎缩性胃炎“癌前状态”的监测，目前

有更多新的有待实践评价的生物标志物：胃癌相关

抗原 ＭＧ７，作为一种单克隆抗体，其抗原 ＭＧ７－Ａｇ
表达水平与胃黏膜的恶变程度呈正相关，更为重要

的是，血清学检测即可查看 ＭＧ７－Ａｇ表达水平，为预

警癌变提供了更为简便的检查方式［１４］。胃饥饿素表

达水平与胃黏膜的萎缩程度呈负相关［１５］，而 ＨＰ感

染、胃壁细胞抗体阳性等因素也会进一步降低其表

达水平，可作为监测胃黏膜萎缩的辅助评价指标。

此外，研究表明［１６－１７］，人类粪便与口腔内菌群种群丰

度变化，也与慢性萎缩性胃炎的进展有一定关系，如

粪便中链球菌，以及口腔中消化链球菌都与胃黏膜

变化密切相关。

关于萎缩性胃炎是否都需活检，内镜下分期是

否可代替病理分期来预测胃癌风险，目前尚未明确。

日本一项多中心研究［１８］发现，内镜下木村－竹本分

型与ＯＬＧＡ／ＯＬＧＩＭ分期在预测胃癌风险方面有相

似的效能。因此，在某些情况下，非侵入性诊断对患

者更有益，可选择内镜下诊断。然而，由于上述研究

样本量，以及人群的限制，仍需更多的研究来验证。

综上所述，指南列举了国际对慢性胃炎的分类

和病理分期标准，详细介绍了ＡＩＧ的病因、临床表现

及相关实验室检查，还提出了人工智能技术和中药

在预防和治疗方面的作用。对于慢性胃炎的诊断、

治疗及随访，也在原有的基础上进行了补充与更新，

为规范化临床指导提供了新依据。
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（１０１５２）：１０３６－１０４６．

［１３］　Ｃｕｒｔｉｓ　Ｅ，Ｆｕｇｇｌｅ　Ｎ，Ｓｈａｗ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｓａｆｅｔｙ　ｏｆ　ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ－２

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ　ｉｎ　ｏｓｔｅｏａｒｔｈｒｉｔｉｓ：ｏｕｔｃｏｍｅｓ　ｏｆ　ａ　ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ　ｒｅｖｉｅｗ

ａｎｄ　ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｄｒｕｇｓ　Ａｇｉｎｇ，２０１９，３６（Ｓｕｐｐｌ　１）：２５－４４．

［１４］　时永全，樊代明．慢性萎缩性胃炎的前世、今生与未来［Ｊ］．中

华消化杂志，２０２１，４１（Ｚ１）：１－５．

［１５］　Ｍｏｒｉ　Ｈ，Ｓｕｚｕｋｉ　Ｈ，Ｍａｔｓｕｚａｋｉ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ　ｏｆ　ｐｌａｓｍａ

ｇｈｒｅｌｉｎ　ｌｅｖｅｌ　ａｓ　ａ　ｎｏｖｅｌ　ｍａｒｋｅｒ　ｆｏｒ　ｇａｓｔｒｉｃ　ｍｕｃｏｓａｌ　ａｔｒｏｐｈｙ

ａｆｔｅｒ　Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ　ｐｙｌｏｒｉ　ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｍｅｄ，２０２２，５４

（１）：１７０－１８０．

［１６］　Ｉｉｎｏ　Ｃ，Ｓｈｉｍｏｙａｍａ　Ｔ，Ｃｈｉｎｄａ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｏｆ

ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ　ｐｙｌｏｒｉ　ａｎｄ　ａｔｒｏｐｈｉｃ　ｇａｓｔｒｉｔｉｓ　ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ　ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ

ｉｎ　ｇｕｔ　ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ　ｉｎ　ａ　Ｊａｐａｎｅｓｅ　ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ　Ｉｍｍｕｎｏｌ，

２０１８，６（９）：７１２．

［１７］　Ｓｕｎｇ　ＪＪＹ，Ｃｏｋｅｒ　ＯＯ，Ｃｈｕ　Ｅ，ｅｔ　ａｌ．Ｇａｓｔｒｉｃ　ｍｉｃｒｏｂｅｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｇａｓｔｒｉｃ　ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｔｒｏｐｈｙ　ａｎｄ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ　１ｙｅａｒ　ａｆｔｅｒ　Ｈｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒ　ｐｙｌｏｒｉ　ｅｒａｄｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｇｕｔ，

２０２０，６９（９）：１５７２－１５８０．

［１８］　Ｋａｗａｍｕｒａ　Ｍ，Ｕｅｄｏ　Ｎ，Ｋｏｉｋｅ　Ｔ，ｅｔ　ａｌ．Ｋｙｏｔｏ　ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｒｉｓｋ　ｓｃｏｒｉｎｇ　ｓｙｓｔｅｍ　ａｎｄ　ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ　ｇｒａｄｉｎｇ　ｏｆ　ｇａｓｔｒｉｃ　ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

ｍｅｔａｐｌａｓｉａ　ｆｏｒ　ｇａｓｔｒｉｃ　ｃａｎｃｅｒ：Ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ　ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎ　ｓｔｕｄｙ　ｉｎ

Ｊａｐａｎ［Ｊ］．Ｄｉｇ　Ｅｎｄｏｓｃ，２０２２，３４（３）：５０８－５１６．

收稿日期：２０２３－１１－０９　编辑：张婷婷
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