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染色内镜联合黏膜切除术对胃黏膜上皮不典型增生及

早期胃癌诊断价值的研究

寇继光袁岸龙钟碧波 尹小伍摆斌鲁斌 张雷 陶进勇

·论著·

摘要：目的 研究内镜下黏膜染色联合经内镜黏膜切除术对胃黏膜上皮不典型增生及早期胃癌诊断价

值。方法 将145例患者随机分为内镜下黏膜染色联合经内镜黏膜切除术组(实验组)和单纯染色活检组

(对照组)，实验组用0．5％美蓝溶液染色后对异常着色区行内镜下黏膜切除术并送病检；对照组美蓝溶液染

色后对异常着色区域常规方法取活检。结果 实验组发现不典型增生31例(43．7％)，早期胃癌8例

(11．3％)；对照组发现不典型增生23例(31．1％)，早期胃癌4例(5．4％)，实验组不典型增生、早期胃癌发现

率明显高于对照组，差异有统计学意义(P<0．05)。结论 内镜下黏膜染色联合经内镜黏膜切除术可进一

步提高胃黏膜上皮不典型增生及早期胃癌的诊断率。
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Study of the clinical value of chromoendoscopy combined with endoscopic mucosal resection in the diagnosis of gastric epithelial dys。

#asia and early gastric cancer KOU Ji—guang，YUAN An—long，ZHOU Bi一60，et a1．Department of Gastroenterology．xi—

aogan Centeral Hospital，Xi口og口行(432000)，Hubei，China

Abstract：Objective To evaluate the clinical value of chromoendoscopy and endoscopic mucosal resection in the diagnosis of

gastric epithelial dysplasia and early gastric cancer。Methods One hundred forty—five patients were randomly divided into two

groups：Sevevty—one patients，which accepted chromoendoscopy and endoscopic mucosal resection in lesion areas，served as ex—

periment group；74 patients，which only accepted chromoendoscopy and conventional endoscopy biopsy，served as control

group．Results There are 31 patients with dysplasia and 8 patients with early gastric cancers in experimental group，23 pa—

tients with dysplasia and 4 patients with early gastric cancers in control group．Conclusion Chromoendoscopy combined with

endoscopic mucosal resection has important clinical value in diagnosis of gastric epithelial dysplasia and early gastric cancer．

Key words：Chromoendoscopy；Endoscopic mucosal resection；Gastric epithelial dysplasia；Early gastric cancer

胃癌是临床最常见的恶性肿瘤，预后差，因此

近年来，胃癌的早期发现、早期诊断日益受到消化

内科医生的重视。同时，内镜设备和相关技术的迅

速发展，使早期胃癌(EGC)的检出率逐年提高。经

内镜下黏膜染色作为早期胃癌诊断的辅助方法在

国内外受到高度重视，提高了早期胃癌诊断率，但

仍然存在因活检数量有限，部分患者漏诊的情况。

使用经内镜黏膜切除术(EMR)对可疑病灶整块取

材，可进一步提高早期胃癌的诊断率。我们自2005

年4月至2007年10月采用内镜下黏膜染色联合经

内镜黏膜切除术对胃黏膜上皮不典型增生及早期

胃癌诊断价值进行了研究，现总结如下。

1资料和方法

1．1 一般资料

选取2005年4月至2007年10月间在我院消

作者单位：432000华中科技大学同济医学院附属孝感医院消化

内科；

通信作者：寇继光，Email：kj9700917@yahoo．corn．cn

化内镜室进行胃镜检查的145例患者，年龄18岁～

65岁，常规内镜检查发现胃黏膜稍有隆起／片状／浅

凹糜烂、色泽改变、粗糙不平、颗粒增生等异常表

现，并签署知情同意书及特殊检查同意书者。排除

标准：(1)常规内镜检查即可明确诊断存在胃溃疡、

胃底静脉曲张、胃息肉、进展期胃癌的患者；(2)有

明显胃出血而影响染色者；(3)行急诊胃镜检查者；

(4)拒绝签署知情同意书和特殊检查同意书者。

以随机数字表法将入选患者分为两组：内镜下

黏膜染色联合经内镜黏膜切除术组(实验组)和单

纯染色活检组(对照组)。实验组71例，男性51例，

女性20例，平均年龄(46．4±9．3)岁；对照组74例，

男性51例，女性23例，平均年龄(47．8±10．1)岁。

两组年龄、性别、病变形态分布差异均无统计学意

义(P>0．05)，具有可比性。

1．2材料

采用Olympus公司GIF—H260电子胃镜及配

套透明帽，Olympus公司PSD20高频电发生器及圈
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套式电切刀，0．5％美蓝溶液(江苏济川制药有限公

司生产)。

1．3 方法

实验组：内镜检查前30 min常规服用黏液消泡

剂，并让患者转动体位，使之接触整个胃黏膜表面，

插入内镜观察胃黏膜有隆起／片状／浅凹糜烂、色泽

改变、粗糙不平、颗粒增生等异常表现者。经活检

孔插入喷洒导管，对准病灶部位喷洒0．5％美蓝溶

液8～10 ml，30 rain后再用0．9％氯化钠溶液冲

洗，然后观察黏膜染色情况，正常胃黏膜不着色，着

淡兰或深兰色者为异常着色区域。发现可疑染色

病灶后，从病灶基部周围行黏膜下注射1：10000肾

上腺素盐水4～10 ml，病灶基部隆起形成假蒂，使

黏膜与肌层分离，采用INOUE黏膜吸人切除法

(EMR—C)E“：在内镜前端安装一透明帽，将张开的

圈套器嵌入帽内面下缘的凹槽内，此时锁定病灶并

将靶病灶黏膜吸入帽内，收紧圈套器缚住靶病灶黏

膜形成人工息肉状，通高频电切除之。病灶范围大

者分块切除；病灶切除后仔细观察创面，如有渗血

局部电凝止血或用金属夹止血，并用三爪钳或网栏

取出标本送病理检查。

对照组：按以上方法用0．5％美蓝溶液染色后，

对异常着色区域常规方法取活检3～5块。

1．4术后处理

所有行黏膜切除术者，术后均留院观察1 d，予

以禁食24 h，输液1 500～2 000 ml及抑酸剂；1 d后

进温流汁3 d，软食1周，同时口服质子泵抑制剂。

1．5统计学分析

所得数据用Y2检验。P<0．05为差异有统计

学意义。

2 结果

实验组71例患者中对染色异常病灶行黏膜切

除并送病理检查，发现不典型增生31例(43．7％)，

早期胃癌8例(11．3％)；对照组74例患者中对染色

异常病灶直接行活检，发现不典型增生23例(31．1％)，

早期胃癌4例(5．4％)；实验组不典型增生、早期胃癌发

现率明显高于对照组，差异有统计学意义(P<o．05)，

具体见表1。

表l 两组患者胃黏膜不典型增生、早期胃癌发现率比较

往；’与对照组比较P<0．05

3讨论

胃癌在我国发病率和病死率均居恶性肿瘤的

前列，以中老年人多见，青年人发病呈逐年上升的

趋势。临床上胃癌的发现和诊断多数已经达到进

展期，患者可以通过手术、化疗等方法治疗，但预后

和生活质量往往很差。决定胃癌患者预后的关键

在于早期发现、早期诊断和早期治疗。

目前公认不典型增生系癌前病变[2]，尤其是重

度不典型增生与黏膜内癌有时很难鉴别。要做到

早期发现和早期诊断主要依赖色素内镜，色素内镜

是指在内镜常规检查的基础上，辅助使用色素，增

加病变与正常组织对比度，增强黏膜表面细小凹凸

改变的立体感，使病灶的形态、范围更为清晰，从而

提高肉眼识别能力，以便有针对性地取材，提高病

变检出率的方法，对肉眼难以识别的直径小于4 1TIITI

的病灶及胃炎型早期胃癌尤其具有诊断意义[3]。日

本报道色素胃镜检查对早期胃癌检出率达77．7％，

而～般胃镜仅28．6％；色素内镜中活检阴性而由手

术证实为早期胃癌的为22．2％，而在普通内镜中达

71．5％[“。

常用的染色方法有靛胭脂染色、美蓝和／或碘

染色、刚果红一美蓝双染色。研究认为从正常细胞

到不典型增生再到癌细胞其DNA含量逐渐增

高凸]，遇到美蓝后呈兰色，且DNA含量越高兰色越

深，而正常的黏膜上皮细胞则不着色[6]，大大提高了

不典型增生和早期胃癌的检出率。因此，内镜下美

蓝染色指导黏膜活检是目前公认的早期胃癌及癌

前病变较好的诊断手段之一。

尽管色素内镜可很大程度上提高早期胃癌和

胃黏膜不典型增生的诊断率，但常规活检因取材部

位及深度等原因，还是有一定的漏诊率"]，EMR可

切除包括黏膜层、黏膜下层的整个病变，并进行病

理检查，弥补了常规活检的不足，减少漏诊率。本

研究也显示采用内镜下黏膜染色联合经内镜黏膜

切除术对胃黏膜上皮不典型增生及早期胃癌诊断

率明显高于单纯内镜下黏膜染色指导下常规活检。

我们认为，EMR是～种安全的内镜技术，但适

应证应从严掌握，如病灶>2 cm时，如果没有超声
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内镜检查病灶浸润深度时，应放弃EMR。如何减少

EMR的合并症，我们的体会：准确黏膜下注射是

EMR成功的关键，适量注射使黏膜层与黏膜下层

分开，避免溃疡过深，过量注射使正常黏膜隆起过

多，假蒂不明显，使圈套病灶困难；黏膜下注射后应

立即放进圈套，否则相隔时间过长，黏膜下盐水可

吸收或向周围渗透，也使圈套增加难度；EMR前应

尽可能鉴别有无黏膜下浸润，在缺乏超声内镜条件

下，”非提起征”不失为一种有效的鉴别方法哺]，环绕

病变2mm边缘黏膜注入生理盐水，如果病变周围

黏膜凸起，而病变组织无凸起，说明病变已有黏膜

下浸润至肌层，应放弃EMR；套紧病变黏膜电凝电

切时应提拉使之成幕状悬空，与周围黏膜无接触；

病变范围大于1 C1TI者，黏膜下注射1：10000肾上腺

素盐水为宜，先电凝后电切交替使用，并以电凝为

主可减少创面出血。黏膜切除后仔细观察创面数

分钟，如有出血即刻电凝止血或用金属夹止血L9J，确

诊创面无出血后退镜并回收标本。

综上所述，内镜下黏膜染色联合经内镜黏膜切

除术可进一步提高胃黏膜上皮不典型增生及早期

胃癌的诊断率，操作难度不大，对设备要求不高，值

得在临床推广。
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