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内镜下LCPL征象对胃黏膜高危肠上皮化生的诊断价值
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［摘要］ 目的 探讨内镜下亮蓝嵴（light blue crest， LBC）包绕的乳头状区域（LBC capsuling papillary 
lesion， LCPL）征象在高危胃黏膜肠上皮化生（intestinal metaplasia，IM，简称“肠化”）中的诊断价值。
方法 选取 2021年１月至 2023年６月在陆军特色医学中心消化内科接受内镜检查及活检的 314例患
者（共 352块活检样本）。采用HE染色及高铁二胺-阿尔新蓝（high iron diamine-alcian blue，HID-AB）染

色（诊断高危肠化的金标准）检查样本的组织学类型及肠化类型，并据此将样本分为慢性炎症组、低危
肠化组、高危肠化组、高-中分化肠型胃癌组、低分化肠型胃癌组。结合活检部位内镜下图像，统计分析
LCPL在各组中的阳性率；采用 Logistic回归分析 LCPL征象与高危肠化的关系，以及与 LCPL相关的临
床病理特征；采用灵敏度、特异度、约登指数、受试者工作曲线下面积等指标，评价LCPL对高危肠化的
诊断效能。结果 LCPL 征象在高危肠化组的阳性率达 75. 70%，显著高于其他各组（P 均<0. 001）；
Logistic 回归分析显示 LCPL 与高危肠化密切相关（OR=30. 286，95%CI：13. 528~67. 804， P<0. 001）。
LCPL 征象诊断高危肠化的灵敏度为 69. 84%、特异度为 93. 75%、约登指数为 0. 636、曲线下面积为
0. 818（95%CI：0. 773~0. 857）；除灵敏度指标外，上述各诊断效能参数均显著优于诊断肠化与否的传统
内镜下征象 LBC（P均<0. 001）。并且，LCPL征象的判别不易受到患者年龄（OR=1. 130，95%CI：0. 709~
1. 800， P=0. 607）、病变部位（胃角：OR=2. 360，95%CI：0. 732~7. 613， P=0. 151；胃窦：OR=2. 257，
95%CI：0. 756~6. 744， P=0. 145）、是否合并消化性溃疡（OR=1. 085，95%CI：0. 208~5. 652， P=0. 923）等
因素的影响；94. 12% 的阳性、66. 94% 的阴性 LCPL 征象可在 3 s 内被快速识别（OR=4. 536，95%CI：
1. 372~14. 997， P=0. 013）。结论 内镜下 LCPL征象在诊断胃黏膜高危肠化中有较好效能，具有潜在
临床应用价值。
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(LBC) capsuling papillary lesion (LCPL) for high-risk intestinal metaplasia (IM).  Methods　A total of 314 
patients (352 biopsy specimens) who underwent endoscopic examination and biopsy in Department of 
Gastroenterology of Army Medical Center of PLA from January 2021 to June 2023 were recruited, and HE and 
HID-AB staining (the golden standard of high-risk IM) were apllied to detect the histological types and IM 
types.  The samples were subsequently divided into chronic inflammation group, low-risk IM group, high-risk 
IM group, well-differentiated intestinal-type gastric cancer group, and poorly-differentiated intestinal-type 
gastric cancer group.  The positive rate of LCPL in each group and its diagnostic efficacy were analyzed based 
on endoscopic images of the biopsy sites.  Logistic regression analysis was used to investigate the relationship 
between LCPL sign and high-risk IM, as well as the clinical and pathological features associated with LCPL 
sign.  Receiver operating characteristic (ROC) curve was plotted to evaluate the diagnostic efficacy of LCPL for 
high-risk IM, using indicators such as sensitivity, specificity, Youden index and area under the curve (AUC).  
Results　The positive rate of the LCPL sign in high-risk IM group was 75. 70%, significantly higher than that 
of the other groups (all P<0. 001).  Logistic regression analysis showed that LCPL sign was significantly 
correlated with high-risk IM (OR=30. 286, 95%CI: 13. 528~67. 804, P<0. 001).  When the sign was employed 
in diagnosing high-risk IM, the sensitivity was 69. 84%, the specificity was 93. 75%, the Youden’s index was 
0. 636, and the AUC value was 0. 818 (95%CI: 0. 773~0. 857).  Besides sensitivity, all above parameters of 
LCPL sign showed significantly better diagnostic efficacy than those of traditional LBC sign, which is used as a 
sign for diagnosing IM (P<0. 001).  Moreover, recognition of LCPL sign was not easily affected by age (OR=
1. 130, 95%CI: 0. 709~1. 800, P=0. 607), lesion site (Angular incisure: OR=2. 360, 95%CI: 0. 732~7. 613, P=
0. 151; Autrum: OR=2. 257, 95%CI: 0. 756~6. 744, P=0. 145), and presence of peptic ulcers (OR=1. 085, 
95%CI: 0. 208~5. 652, P=0. 923).  Significantly, 94. 12% of positive and 66. 94% of negative LCPL signs 
could be rapidly recognized within 3 s (OR=4. 536, 95%CI: 1. 372~14. 997, P=0. 013).  Conclusion　LCPL 
sign shows high efficacy and potential clinical application value for high-risk IM in gastric mucosa of 
endoscopic diagnosis.  

［Key words］ high-risk intestinal metaplasia； gastric cancer； endoscopy； diagnosis
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胃癌是我国高发的恶性肿瘤，年患病人数及死亡

人数分别位于所有恶性肿瘤的第五位及第三位［1］，严
重威胁人民健康。我国超过 80% 胃癌患者确诊时已

处于进展期，即使接受外科手术等综合治疗，5年生存

率也仅有约 30%［2］，但早期胃癌治疗后 5 年生存率高

达 95%［3］。因此，准确识别胃癌发生前的高危病变，科

学制定随访策略，对提高胃癌早诊早治率、改善总体

临床疗效和患者预后均至关重要。

在大多数胃癌发生过程中，胃黏膜上皮细胞经历慢

性非萎缩性胃炎、慢性萎缩性胃炎、肠上皮化生

（intestinal metaplasia，IM，简称肠化）的多阶段癌变过

程［4］。其中，肠化是最临近胃癌发生且难以逆转的癌

前病变［5-6］。根据分泌的黏蛋白类型，肠化可分为完

全小肠型（Ⅰ型肠化）、不完全小肠型（Ⅱ型肠化）、不

完全大肠型（Ⅲ型肠化）。相较Ⅰ型与Ⅱ型肠化，Ⅲ型

肠化可分泌硫酸化酸性黏蛋白，在高铁二胺-阿尔新蓝

（high iron diamine-alcian blue，HID-AB）染色下呈褐

色［7-8］，从而得以判别。在病理形态上，Ⅲ型肠化表现

为与Ⅰ型、Ⅱ型肠化显著不同的腺体结构扭曲、杯状

及柱状细胞发育不良等特点［7］；在发生时序上，Ⅲ型肠

化被认为是前 2型肠化进展的后续结果［8-9］。在向胃

癌进展的风险上，Ⅲ型肠化（OR≈10）显著高于Ⅰ型

（OR≈3）及Ⅱ型肠化（OR≈5）［10-13］。基于这 3 类特征，

Ⅲ型肠化被称为高危肠化，需准确识别并密切随访。

消化内镜检查是临床诊断胃癌及癌前病变的首

选方式。既往研究发现，肠化病变在窄带放大成像模

式（magnifying endoscopy with narrow band imaging， 
ME-NBI）下可呈现亮蓝嵴（light blue crest，LBC）征象，

这是目前内镜下诊断肠化的主要依据［14-15］。但 LBC
仅能提示病灶存在Ⅰ型肠化［14］，而向癌症进展风险更

高的Ⅲ型肠化（高危肠化）目前尚缺乏对应的用于诊

断的内镜下征象。

408



陆军军医大学学报，2025，47（5）http：//aammt. tmmu. edu. cn

胃黏膜腺体结构决定了内镜下病变形态的特征，

而腺体结构的改变，则以细胞生物学的变化为基础。

新近研究显示，肠化细胞来源于长期慢性炎症微环境

驱动下的胃腺体颈部干细胞的转分化事件［8-9］。由于

这样的克隆性形成规律，Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型肠化呈靶形分

布：外层的Ⅰ型、Ⅱ型肠化呈LBC样改变；内层的Ⅲ型

肠化由于腺体结构紊乱，可能呈乳头状改变［16］。基于

这一规律，结合平时临床实践，LBC 环形包绕的乳头

状区域（LBC capsuling papillary lesion， LCPL）可能是

Ⅲ型肠化（高危肠化）的潜在内镜下征象。

本研究拟采用HID-AB染色为病理金标准［7-8］，探
讨 LCPL 在内镜下实时判断高危肠化的诊断价值，以

期为肠化患者的个性化随访方案制定、胃癌早诊早治

疗提供新的思路及依据。

1　材料与方法

1. 1　研究对象

本研究共纳入2021年1月至2023年6月间在陆军

特色医学中心消化内科内镜中心接受ME-NBI内镜检查

及活检术的314例患者（共352块活检样本）。352块活

检样本包括：350块胃黏膜活检样本；1块正常结肠样本

和 1块正常小肠样本（分别用于HID-AB阳性及阴性对

照）。本研究已经陆军特色医学中心伦理委员会审批通

过［医研伦审（2024）第54号］。

纳入标准：①年龄 18~80岁；②患慢性萎缩性胃炎

或肠化行内镜随访者；③接受早期胃癌内镜筛查者；

④接受早癌内镜治疗后但仍有萎缩、肠化需内镜下随

访者；⑤上述患者需在内镜检查过程中留有活检标本

及活检部位清晰放大图像。排除标准：①幽门螺杆菌

（Helicobacter pylori， Hp）感染活动期/黏膜广泛充血

者；②急性胃黏膜病变患者；③正在接受抗Hp治疗或

因其他原因正在服用质子泵抑制剂、H2受体拮抗剂等

抑酸药者；④正在服用抗凝药或非甾体抗炎药，有出

血风险不适合活检者；⑤患有恶性肿瘤，正在进行抗

肿瘤治疗者；⑥妊娠期患者。

采用 PASS 15. 0 软件中的“单组设计的灵敏度与

特异性的置信区间”方法计算样本量。前期预实验获

知 LCPL 诊断高危肠化的灵敏度为 0. 79，特异度为

0. 90，活检样本中高危肠化的患病率为0. 35；在α=0. 05，
容许误差 δ为 8%、置信度为 0. 95的条件下，计算出研

究至少需要纳入样本286例，其中高危肠化100例。

根据纳入研究样本的活检病理诊断（基于 HE 染

色）结果，将样本分为慢性炎症组（n=106）、肠化组（n=

211）、高-中分化肠型胃癌组（n=15）、低分化肠型胃癌

组（n=18）。而后根据活检样本石蜡包埋组织的 HID-

AB 染色（方法见下述）结果，进一步将肠化组分为低

危肠化组（即Ⅰ型与Ⅱ型肠化，n=104）及高危肠化组

（即Ⅲ型肠化，n=107）。

1. 2　临床-内镜-病理信息采集

本研究纳入样本的临床资料包括：①基线临床信

息：年龄、性别、内镜检查史、接受内镜检查的目的等；

②内镜检查结果：通过拷取患者在接受内镜检查时所

采集的全部图片，结合诊断描述，获取胃黏膜是否萎

缩、Hp感染情况、是否存在溃疡、活检部位及其内镜下

特征（如是否存在 LCPL、LBC）等信息；③病理检查结

果：内镜下活检组织的病理描述及报告、HE 染色、

HID-AB染色结果等。

1. 3　内镜检查设备与流程

检查使用的内窥镜系统为 CV-290/CV-260（日本

Olympus 公司），使用内窥镜为 GIF-H290Z/GIF-H260Z
（日本 Olympus公司），内窥镜结构增强功能在白光模

式（white light imaging，WLI）模式为B-6，在NBI模式为

B-8。检查前安装黑色软帽（日本 Olympus 公司）以便

进行放大观察。检查前流程按常规胃镜检查进行。

先应用WLI模式进行常规检查并采集图片，在WLI模
式发现病灶的基础上，切换至NBI模式，并结合放大功

能对病灶进行观察并采集图片，最后对病灶进行活

检。检查结束后，将活检组织用 10%福尔马林溶液固

定后送至病理科进行石蜡包埋、切片、染色、诊断。

1. 4　LCPL及LBC征象的内镜下评估方法

对 3名有经验（内镜工作年限＞5年）的内镜医生

进行培训，使其明确并统一 LCPL 及 LBC 特征标准。

LBC的判读标准同既往报道一致［14-15］；LCPL征象的判

读则严格按照“亮蓝嵴环形包绕的乳头状区域”予以

判断。对于不能同时满足“亮蓝嵴环形包绕”、“乳头

状区域”这 2个关键词的病变部位，则判定为 LCPL征

象阴性。而后，这 3名内镜医生独立对纳入研究样本

的活检部位内镜图片进行分析和判读，并在特定电子

表格中记录，表格一经登记不可随意修改。对于

LCPL 的判读时间，取 3 人判读时间的平均值：若判断

有无LCPL所耗时间均值≤3 s，则认为该图片的LCPL
征象识别速度快（易于识别），否则认为不易识别。

1. 5　HID-AB染色与结果判读

HID-AB染色阳性是诊断Ⅲ型肠化的金标准［7-8］。
该染色利用我院病理科所存内镜下图像对应活检部

位蜡块的切片，在消化病学实验室利用 HID-AB 试剂
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盒（中国 Kehbio 公司，货号 BMF226-01）进行，方法如

下：首先将层厚为 4 μm的切片脱蜡至水，而后于配置

好的HID溶液中浸染 20 h，冲洗 5 min；再利用AB溶液

浸染 15 min，而后稍冲洗并在核固红染色液中复染

10 min；最后脱蜡透明、封片观察。HID-AB 染色结果

判读：因带有羧基的唾液酸性黏蛋白可与阿利新蓝作

用，使Ⅰ型与Ⅱ型肠化（低危肠化）在 HID-AB 染色下

呈蓝色；而Ⅲ型肠化（高危肠化）的柱状细胞及小凹内

黏液含有的硫酸化酸性黏蛋白可与高铁二胺反应形

成棕紫色或棕黑色复合物，可以此判别。

1. 6　统计学分析

符合正态分布的计量资料以 x̄±s 表示，符合正态

分布且方差齐性样本采用独立样本 t 检验；非正态分

布或方差不齐样本采用秩和检验。计数资料以例（%）

表示，根据频数分布选择Pearson χ2检验（理论频数≥5
且单元格频数≥1）、连续性校正 χ2检验（2≤理论频数

<5）或 Fisher 确切概率法（理论频数<2 或样本量<40）。
数据采用SPSS 25. 0软件进行分析，通过绘制受试者工作

特征（receiver operating characteristic，ROC）曲线，计算

曲线下面积（area under curve，AUC）、灵敏度、特异度

及约登指数等指标，对 LCPL 及 LBC 的诊断效能进行

评估。危险因素筛选通过单因素（P<0. 05纳入）及多

因素 Logistic回归分析完成，结果以OR（95%CI）表示。

检验均为双侧，以P<0. 05为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　各组的临床基线资料对比

在慢性炎症组（n=106）、低危肠化组（n=104）、高

危肠化组（n=107）、高-中分化肠型胃癌组（n=15）、低

分化肠型胃癌组（n=18）样本之间，来源患者的性别、

年龄、内镜检查史、接受内镜检查目的的差异均无统

计学意义（表 1）。提示这些数据的基线资料水平一

致，适用于进行后续组间分析。

2. 2　LCPL的内镜下表现

由于Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型肠化呈递进关系，故Ⅲ型肠化周

边可能包绕由Ⅰ、Ⅱ型肠化上皮构成的 LBC 阳性改

变，中央部分则由于Ⅲ型肠化细胞的排列相对扭曲，

可能呈乳头状改变。基于这一规律，结合平时临床实

践，我们认为内镜下LCPL征象可能是Ⅲ型肠化（高危

肠化）的潜在内镜下征象。

使用内镜在 WLI 模式下观察，可见 LCPL 呈片状

发红，与周围胃黏膜界限明显；抵近观察可见被发白

腺体环形包绕的、呈乳头状改变的中央腺体（图 1A）。

在 ME-NBI 模式下观察时，可见病变中央部分的乳头

状腺体形态稍不规则且呈LBC阴性，被LBC阳性腺体

呈环状包绕（图 1B）。对该部位活检并进行HID-AB染

色后，可见大量呈棕紫色的柱状细胞及杯状细胞（图

1C）；HE染色可见腺管结构扭曲，杯状细胞大小不一，

柱状细胞发育欠佳（图 1D）。这些结果初步提示，内镜

下呈LCPL征象的区域符合Ⅲ型肠化在病理学上的定

义，可能提示高危肠化。

2. 3　LCPL征象在高危肠化组中显著富集

为探索内镜下 LCPL征象对高危肠化是否具有提

示作用，本研究采集了慢性炎症组、低危肠化组、高危

肠化组、高-中分化肠型胃癌组、低分化肠型胃癌组病变

部位，以及正常小肠（HID-AB染色的阴性对照）、正常

结肠（HID-AB 染色的阳性对照）的典型内镜下 WLI、
ME-NBI 模式下的形态图片，结合 HE 及 HID-AB 染色

表1　各组临床基线特征比较［例（%），x̄±s］

指标

性别

女性

男性

年龄/岁
内镜检查史

无

有

既往内镜检查目的

随访

内镜下手术后复诊

消化系统症状查因

体检

慢性炎症组

（n=106）

46（43. 40）
60（56. 60）
56. 1±10. 2

19（17. 92）
87（82. 08）

50（47. 17）
15（14. 15）
36（33. 96）

5（4. 72）

低危肠化组

（n=104）

43（41. 35）
61（58. 65）
57. 0±10. 4

9（8. 65）
95（91. 35）

70（67. 31）
8（7. 69）

23（22. 12）
3（2. 88）

高危肠化组

（n=107）

39（36. 45）
68（63. 55）
58. 8±9. 0

6（5. 61）
101（94. 39）

70（65. 42）
12（11. 21）
23（21. 50）

2（1. 87）

高-中分化肠型胃癌组

（n=15）

4（26. 67）
11（73. 33）
62. 1±7. 4

2（13. 33）
13（86. 67）

9（60. 00）
1（6. 67）

4（26. 67）
1（6. 67）

低分化肠型胃癌组

（n=18）

7（38. 89）
11（61. 11）
56. 6±12. 2

1（5. 56）
17（94. 44）

8（44. 44）
5（27. 78）
4（22. 22）

1（5. 56）

P

0. 687

0. 063
0. 424

0. 128
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结果，进行横向对比。结果显示，仅高危肠化组织具

有LCPL征象和与之对应的HID-AB染色阳性（图2）。

随后统计 LCPL 征象在各组中的阳性率，以进行

横向比较。LCPL在慢性炎症组、低危肠化组、高危肠

化组、高-中分化肠型胃癌组、低分化肠型胃癌组中的阳

性样本数量及阳性率分别为 5（4. 71%）、11（10. 58%）、

81（75. 70%）、3（20. 00%）、2（11. 11%）；且高危肠化

组的阳性率显著高于其他各组，差异具有统计学意

义（P<0. 001）。

为进一步研究内镜下 LCPL征象与高危肠化的关

系，以高危肠化的病理诊断结果作为二分类因变量进

行 Logistic回归。单因素分析与随后的多因素分析结

果显示，年龄≥60岁（OR=2. 172，95%CI：1. 159~4. 070， 
P=0. 016）、病变位于胃窦（OR=2. 913，95%CI：1. 380~
6. 150，P=0. 05）、存在萎缩性胃炎（OR=6. 918，95%CI：

1. 864~18. 789，P=0. 003）等因素均是诊断高危肠化的

正向因素，与来自于大规模流行病学调查的肠化既往

认识相符（表 2）。而既往用于诊断Ⅰ型（低危）肠化的

内镜下征象——LBC，并不能独立成为诊断高危肠化

的 正 向 因 素（OR=0. 867，95%CI：0. 416~1. 807，P=
0. 703）；而 LCPL 征象处病变，在单因素（OR=34. 737，
95%CI：17. 929~67. 302，P<0. 001）及 多 因 素（OR=
30. 286，95%CI：13. 528~67. 804，P<0. 001）分析中均

更易形成高危肠化（表 2），从而进一步提示，LCPL 征

象与高危肠化具有密切联系。

2. 4　LCPL对于高危肠化的诊断效能评价

基于内镜下 LCPL 征象与高危肠化的关联性，结

合内镜下的 LCPL 征象与 HID-AB 染色结果的相符程

度，进而探讨 LCPL 是否能够作为诊断高危肠化的指

标。统计分析结果显示：LCPL 诊断高危肠化的灵敏

度为 69. 84%，特异度为 93. 75%，约登指数（灵敏度+
特异度-1，用于评价发现真正的患者与非患者的总能

力）为 0. 636。通过绘制ROC曲线，计算AUC为 0. 818
（95%CI：0. 773~0. 857）。

!"#模式远观 !"#模式近观

$%!&'#模式近观 $%!&'#模式弱放大观 $%!&'#模式强放大观

"()"征象区域 *#+!,'染色 "-)"征象区域*%染色

-

,

'

+

黄色虚线内区域：LCPL征象；黄色箭头：阳性细胞

图1　LCPL征象的典型内镜下表现（A、B），HID-AB（C）和HE（D）染色结果

411



陆军军医大学学报，2025，47（5） http：//aammt. tmmu. edu. cn

同时，评估 LBC 在诊断高危肠化中的价值：其灵

敏 度 为 76. 19%，特 异 度 为 64. 74%，约 登 指 数 为

0. 409，AUC 为 0. 705（95%CI：0. 654~0. 752）。将这两

种征象进行对比，可见 LCPL 在特异度、约登指数、

AUC等诊断效能指标上均优于 LBC，差异具有统计学

意义（P<0. 001，图３）。

2. 5　LCPL征象的单因素及多因素Logistic回归分析

在分析可能影响内镜下 LCPL征象识别的临床病

理因素，以进一步确定其应用范围时，不仅在单因素

（OR=62. 931， P<0. 001）及 多 因 素（OR=13. 191， P<
0. 001）分析中发现，高危肠化病变更易出现LCPL征象。

而且在多因素分析中，LCPL征象判别结果与患者年龄、

性别、病变部位、是否存在萎缩性胃炎、有无Hp感染、存

在消化性溃疡与否等因素均无显著关联（P均>0. 05）。

提示LCPL可能并不受到上述内镜检查患者特征的影响，

具有较为广泛的临床应用场景（表3）。此外，94. 12%的

阳性、66. 94%的阴性LCPL征象可在3 s内被快速判别，

有助于阳性病变的发现（单因素 OR=7. 904，95%CI：

3. 324~18. 793，P<0. 001； 多因素 OR=4. 536，95%CI：

1. 372~14. 997，P=0. 013）。该结果提示LCPL征象在临

床应用中较易辨认，具有良好的实时诊断价值。

慢性炎症 低危肠化 高危肠化 高!中分化肠型胃癌 低分化肠型胃癌 正常小肠 正常结肠
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图2　各组病变部位的代表性内镜表现（A），HE（B）和HID-AB（C）染色结果
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3　讨论

高危肠化是胃癌发生前的“最后一步”和关键环

节，而内镜检查是胃癌筛查及癌前病变诊断中最可靠

的方式之一。因此，内镜检查中能够实时、准确诊断

高危肠化的征象，有助于提高胃癌早诊早治及精准预

防水平。

3. 1　LCPL征象准确提示高危肠化的特异征象

UEDO 等［14］在 2006 年首先提出内镜下诊断肠化

的经典征象LBC，并在临床推广沿用至今。然而，LBC
征象仅能反映Ⅰ型（低危）肠化区域，并不能真正判断

遴选出高危癌变患者，限制了其临床意义。KANEMITSU
等［17］于 2017年提出，黏膜表面的白色不透明物（white 

表2　高危肠化临床特征及镜下表现的单因素、多因素Logistic回归分析［例（%）］

指标

年龄/岁
<60
≥60

性别

女性

男性

病变部位

贲门、胃体

胃角

胃窦

萎缩性胃炎

否

是

Hp感染

否

是

消化性溃疡

否

是

LCPL
否

是

LBC
否

是

HID-AB阳性

（n=126）

62（49. 21）
64（50. 79）

46（36. 51）
80（63. 49）

19（15. 08）
46（36. 51）
61（48. 41）

4（3. 17）
122（96. 83）

81（64. 29）
45（35. 71）

119（94. 45）
7（5. 55）

38（30. 16）
88（69. 84）

30（23. 81）
96（76. 19）

HID-AB阴性

（n=224）

139（62. 05）
85（37. 95）

93（41. 52）
131（58. 48）

60（26. 79）
31（13. 84）

133（59. 37）

73（32. 59）
151（67. 41）

149（66. 52）
75（33. 48）

203（90. 63）
21（9. 37）

210（93. 75）
14（6. 25）

145（64. 73）
79（35. 27）

单因素分析

OR（95%CI）

1
1. 584（1. 019~2. 463）

1
1. 235（0. 788~1. 936）

1
0. 690（0. 380~1. 256）
3. 235（1. 872~5. 591）

1
14. 745（5. 241~41. 483）

1
1. 104（0. 698~1. 745）

1
0. 569（0. 235~1. 378）

1
34. 737（17. 929~67. 302）

1
5. 873（3. 587~9. 617）

P

0. 041

0. 358

0. 225
< 0. 001

< 0. 001

0. 673

0. 211

< 0. 001

< 0. 001

多因素分析

OR（95%CI）

1
2. 172（1. 159~4. 070）

1
1. 460（0. 648~3. 287）
2. 913（1. 380~6. 150）

1
6. 918（1. 864~18. 789）

1
30. 286（13. 528~67. 804）

1
0. 867（0. 416~1. 807）

P

0. 016

0. 361
0. 005

0. 003

< 0. 001

0. 703
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图3　LCPL与LBC诊断高危肠化的ROC曲线及对比
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opaque substance， WOS）可能是高危肠化的内镜下征

象，但该征象易与胃黏膜表面附着的黏液相混淆，需要

仔细判别。更重要的是，WOS同时也提示高分化早期胃

癌［18-19］，导致阳性病例中掺杂大量非高危肠化病变。事

实上，目前更多的临床内镜医师仅将WOS视为诊断早

癌的辅助征象。该学者在2023年又提出，肠化腺体表面

微结构可能提示不完全型肠化［20］，因不完全型肠化同时

包含了Ⅱ型及Ⅲ型肠化，故其将胃癌发生风险迥异的

两类肠化进行混杂诊断，仍不能达到准确诊断高危肠

化的目的。这可能是该项研究在多因素 Logistic回归

分析中发现肠化腺体表面微结构与不完全型肠化之

间的关联性并无统计学意义的重要原因［20］。综上，目

前仍无针对性诊断Ⅲ型肠化的内镜下征象。

本研究尝试从Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型肠化克隆性演进中的

细胞生物学特征出发，将胃黏膜细胞行为与其内镜下

表现统一而提出 LCPL 征象，是探索高危肠化内镜下

征象的全新角度。本研究发现，LCPL 征象在高危肠

化中显著富集，而在高-中分化肠型胃癌组中阳性率较

低。肿瘤发生过程中的上皮细胞去分化过程是造成

这种现象的可能原因：肠上皮化生表达高水平的肠道

细胞分化标志物如 CD10［14］、MUC2［21］等，增殖并不显

著，是一种分化较为完全的病理状态，而细胞分化特

征丢失（去分化）是包括胃癌在内的众多肿瘤在发生

过程中的共性特征［22-24］。即使是高分化肠型胃癌，在

内镜表现、病理形态、细胞行为、分子谱征等方面也与

肠化组织具有质的差异，从而使其带有偏向幼稚细胞

表3　LCPL临床特征的单因素、多因素Logistic回归分析［例（%）］

指标

年龄/岁
<60
≥60

性别

女性

男性

病变部位

贲门、胃体

胃角

胃窦

萎缩性胃炎

否

是

Hp感染

否

是

消化性溃疡

否

是

LCPL判别速度/s
≥3（慢）

<3（快）

病变类型

慢性炎症

低危肠化

高危肠化

胃癌

LCPL阳性

（n=102）

57（55. 88）
45（44. 12）

70（68. 63）
32（31. 37）

12（11. 76）
36（35. 30）
54（52. 94）

2（1. 96）
100（98. 04）

71（69. 61）
31（30. 39）

99（97. 06）
3（2. 94）

6（5. 88）
96（94. 12）

5（4. 90）
11（10. 79）
81（79. 41）

5（4. 90）

LCPL阴性

（n=248）

146（58. 87）
102（41. 13）

141（56. 85）
107（43. 15）

67（27. 02）
41（16. 53）

140（56. 45）

75（30. 24）
173（69. 76）

159（64. 11）
89（35. 89）

223（89. 82）
25（10. 08）

82（33. 06）
166（66. 94）

101（40. 73）
93（37. 50）
26（10. 48）
28（11. 29）

单因素分析

OR（95%CI）

1
1. 130（0. 709~1. 800）

1
1. 660（1. 019~2. 704）

1
4. 902（2. 292~10. 485）
2. 154（1. 080~4. 294）

1
21. 676（5. 210~90. 188）

1
0. 780（0. 475~1. 280）

1
0. 270（0. 080~0. 916）

1
7. 904（3. 324~18. 793）

1
2. 389（0. 800~7. 135）

62. 931（23. 133~171. 195）
3. 607（0. 975~13. 347）

P

0. 607

0. 042

<0. 001
0. 029

<0. 001

0. 326

0. 036

<0. 001

0. 119
<0. 001

0. 055

多因素分析

OR（95%CI）

1
1. 614（0. 754~3. 455）

1
2. 360（0. 732~7. 613）
2. 257（0. 756~6. 744）

1
2. 530（0. 425~15. 065）

1
1. 085（0. 208~5. 652）

1
4. 536（1. 372~14. 997）

1
0. 445（0. 125~1. 582）

13. 191（3. 999~43. 521）
4. 082（0. 843~19. 777）

P

0. 218

0. 151
0. 145

0. 308

0. 923

0. 013

0. 210
<0. 001

0. 081
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的组织结构与增殖模式。本研究还发现，低分化肠型

胃癌组的LCPL阳性率较高-中分化肠型胃癌组进一步

降低，也从侧面佐证了上述可能。这些数据不仅进一

步显示了 LCPL 在诊断高危肠化中的特异性，也提示

LCPL可能是一个由肠谱系分化细胞所维持的内镜下

征象。

在诊断效能与准确性上，LCPL 具有优于传统征

象LBC的特异度及约登指数，体现了其良好的诊断效

能。但本研究也发现LCPL诊断高危肠化的灵敏度略

低于 LBC，这可能是由于 LBC征象能判断更大比例的

肠化病变，其中包含了少量Ⅲ型肠化腺体所致，实质

上也是肠化克隆进展不同步或其细胞异质性的体现。

3. 2　内镜下LCPL征象普通易识，值得推广

除准确性外，适用场景/患者人群、易辨别程度也

是评价内镜下诊断征象推广价值的重要指标。本研

究亦发现，LCPL征象的判别不易受到患者年龄、病变

部位、是否合并其他病变的影响。并且，LCPL征象易

于在极短时间（<3 s）内被快速识别。因此，LCPL征象

不仅适用于常规肠化病灶的实时诊断、恶性潜能预

判，且在带有多发、广泛肠化病灶的胃癌高风险患者

中也具有较好的临床应用场景：这类患者的内镜精查

往往耗时较长，且难以选择进行活检的准确部位，而

LCPL征象的判断有助于更快速地让内镜医生获知应

仔细观察、活检并随访的病变部位。从本研究数据

看，LCPL 征象兼有适用人群的广泛性、判别的实时

性，具有潜在的推广价值。但本研究是在单中心内进

行的，后续需在更大队列规模、更多中心参与的前瞻

性研究中进一步评估 LCPL 征象的临床应用价值，以

更好地为高危肠化患者准确识别、制定个性化随访方

案以及胃癌精准预防提供参考。
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