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　 　 食管癌发病率在我国大陆已居各类肿瘤第 ３
位，死亡率居第 ４ 位［１］，越来越受到人们重视。 食

管癌在组织类型上分为食管鳞状细胞癌（简称食管

鳞癌）和食管腺癌。 虽然我国食管癌的组织类型以

食管鳞癌为主，但是随着世界范围胃食管反流病的

增加［２］，我国巴雷特食管（Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ） ／食管

下段柱状上皮化生和食管腺癌的发病率也在增加，
同样威胁着人们的生命。 并且有报道显示，在食管

腺癌中有 ８０％与巴雷特食管密切相关［３］，而我国巴

雷特食管的癌变率和西方国家相近，为 ０ ６１％左

右［４］。 食管癌患者的预后与诊断时的肿瘤分期密

切相关，所以对于早期食管腺癌的筛查是治愈食管

腺癌和提高其生存率的关键所在，而对巴雷特食管

的筛查、诊治是预防食管腺癌的关键所在。 因此，
制定我国的巴雷特食管、早期食管腺癌的筛查与诊

治共识亦尤为重要。 然而巴雷特食管的诊断标准

各国尚不统一，为避免采用不同诊断标准引起的争

论，同时体现内涵及符合中国语言习惯，本共识采

用“巴雷特食管”这一称谓，并由国内 ３１ 位消化病

学、消化内镜学以及消化病理学专家在查阅了中国

知网（ＣＮＫＩ）、万方数据、ＰｕｂＭｅｄ 等国内、国外数据

库的相关文献基础上，结合国内巴雷特食管及食管

腺癌筛查与诊治情况，共同制订了本共识意见，旨
在规范国内对巴雷特食管及早期食管腺癌的筛查、
诊断和治疗，提高国人的健康水平。

巴雷特食管及其早期腺癌和癌前病变的定义

一、巴雷特食管及其腺癌癌前病变

巴雷特食管是胃食管反流病的并发症，内镜下

可见食管鳞状上皮与胃柱状上皮的交界线［齿状

线，又称 Ｚ 线、ＳＣＪ（ ｓｑｕａｍｏｕｓ⁃ｃｏｌｕｍｎａｒ ｊｕｎｃｔｉｏｎ）］相

对于胃食管结合部上移≥１ ｃｍ，病理证实食管下段

的正常复层鳞状上皮被化生的柱状上皮所取代，其

化生可为胃底上皮样化生、贲门上皮样化生以及特

殊肠型化生（ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｅｔａｐｌａｓｉａ，ＳＩＭ），其

中伴有肠上皮化生的巴雷特食管发生癌变的风险

更大［５⁃９］。
巴雷特食管腺癌的癌前病变是指可以发展为

癌的一种病理变化，主要指巴雷特食管黏膜从无异

型增生（现 ＷＨＯ 称为上皮内瘤变）到低级别异型增

生（低级别上皮内瘤变），到高级别异型增生（高级

别上皮内瘤变），最后到食管腺癌［１０⁃１２］。
根据被覆黏膜不同巴雷特食管有 ３ 种组织学类

型：（１）食管下段胃底腺黏膜化生：与胃底腺黏膜上

皮相似，可见主细胞和壁细胞；（２）食管下段贲门腺

黏膜化生：与贲门腺黏膜上皮相似，有胃小凹和黏

液腺，无主细胞和壁细胞；（３）食管下段肠黏膜上皮

化生：与肠型黏膜上皮相似，表面有微绒毛和隐窝，
杯状细胞是特征性细胞。

不同国家和地区对所谓巴雷特食管的病理学

诊断标准不一样，２０１３ 年英国胃肠病学会（Ｂｒｉｔｉｓｈ
Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，ＢＳＧ）巴雷特食管指南及

２０１６ 年美国胃肠病学院（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏ⁃
ｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，ＡＣＧ）巴雷特食管指南对巴雷特食管的

定义均要求食管下段橘红色黏膜上缘距离胃食管

结合部≥１ ｃｍ，即内镜下可见食管鳞状上皮与胃柱

状上皮交界线上移超过胃食管结合部≥１ ｃｍ，并被

组织病理学证实有柱状上皮化生。 因为大样本观
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察研究提示对于该交界线上移＜１ ｃｍ 者，发生异型

增生（上皮内瘤变）或食管腺癌的几率极低［１３⁃１５］，所
以本共识将内镜下可见食管鳞状上皮与胃柱状上

皮的交界线（齿状线、Ｚ 线、ＳＣＪ）相对于胃食管结合

部上移≥１ ｃｍ 作为巴雷特食管的诊断标准之一。
在美国和德国，食管下段有肠上皮化生才能诊

断巴雷特食管，而在英国和日本，不论是何种类型

的食管下段柱状上皮化生均可诊断巴雷特食管。
本共识认为巴雷特食管是慢性反流性食管炎的并

发症，是指食管下段的复层鳞状上皮被化生的柱状

上皮替代的一种病理现象，可伴或不伴有肠化生，
其中伴有肠化生者属于食管腺癌的癌前病变，至于

不伴有肠化生者是否属于癌前病变目前仍有争议。
首先，Ｌｉｕ 等［１６］指出伴有或不伴有肠化生的巴雷特

食管在分子生物学特征上并无明显差异。 Ｔａｋｕｂｏ
等［１７］的研究结果不支持食管腺癌发生在肠化生黏

膜的基础上，并且研究显示单纯柱状上皮化生经过

５ 年随访后有 ５４ ８％患者经内镜证实出现肠上皮化

生，经 １０ 年随访后则有 ９０ ８％患者出现肠上皮化

生；其次，黏膜活检标本的取材误差会影响肠上皮

化生的检出率，一项研究显示对于未诊断巴雷特食

管的患者，诊出肠上皮化生的最佳黏膜活检数为 ８
块，其诊出率为 ６７ ９％，若仅活检 ４ 块，则肠上皮化

生的诊出率为 ３４ ７％，活检 ８ 块以上时诊出率无明

显提高，除非活检 １６ 块以上时其诊出率达 １００％。
二、早期巴雷特食管腺癌的定义

早期巴雷特食管腺癌是指来源于巴雷特食管

黏膜并局限于食管黏膜层的腺癌，不论有无淋巴结

转移。
肿瘤侵及黏膜下层时发生转移的几率明显提

高，在食管腺癌为 ５％ ～ ５６％［１８⁃１９］，故仅局限于黏膜

层的巴雷特食管腺癌属于早期食管腺癌范畴［２０⁃２２］。
因为早期巴雷特食管腺癌仅局限于黏膜层，故

又称 Ｍ 期癌，根据其浸润深度的不同可分为几种亚

型（图 １）：肿瘤侵及食管黏膜上皮层者为 Ｍ１ 期癌；
侵及新生黏膜肌层者为 Ｍ２ 期癌；侵及原有黏膜固

有层者为 Ｍ３ 期癌；侵及原有黏膜肌层者为 Ｍ４ 期

癌；侵及黏膜下层者为 ＳＭ 期癌，与 Ｍ 期癌同属于浅

表食管癌范畴，根据肿瘤浸润深度将浸润至黏膜下

层的上、中、下 １ ／ ３ 者分别称为 ＳＭ１ 期癌、ＳＭ２ 期癌

以及 ＳＭ３ 期癌，其中 ＳＭ１ 期癌为肿瘤浸润黏膜下层

的深度＜５００ μｍ（图 ２）。

图 １　 浅表食管癌及早期巴雷特食管腺癌分期模式图

注：图中红色部分为黏膜肌层

图 ２　 巴雷特食管腺癌黏膜下层浸润分期中 ＳＭ１ 期癌浸润深度

（＜５００ μｍ）模式图

巴雷特食管及其早期腺癌的筛查

发现早期患者是降低食管癌死亡率的关键之

一［２３］。 筛查有助于食管癌的预防、早发现、早诊断

和早治疗，是降低食管癌发病率和累积死亡率的重

中之重。
对于食管腺癌及癌前病变的筛查人群，目前国

内指南均未提及。 在我国，食管癌以鳞癌为主，腺
癌占 ５％左右，故针对所有人群进行食管腺癌及癌

前病变的筛查效价比不高；并且诸多食管腺癌高发

国家的研究亦显示对巴雷特食管的内镜筛查效价

比不高，但由于缺少随机对照研究，结果尚存在争

议［２４⁃２６］。 结合我国为食管鳞癌大国的国情，建议在

筛查食管鳞癌时不应忽视巴雷特食管及其腺癌。
国内外食管腺癌相关危险因素及流行病学调查研

究显示，巴雷特食管的危险因素包括：（１）年龄＞５０
岁；（２）男性；（３）有巴雷特食管家族史；（４）长期胃

食管反流症状（ ＞５ 年）；（５）重度吸烟史；（６）肥胖

（ＢＭＩ＞２５ ｋｇ ／ ｍ２ 或腹型肥胖） ［２７⁃３３］。 而巴雷特食管

腺癌的危险因素包括：（１）年龄＞５０ 岁；（２）巴雷特

食管的长度进行性增加；（３）向心性肥胖；（４）重度
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吸烟史；（５）未使用质子泵抑制剂；（６）未使用非甾

体消炎药以及他汀类药物［３４⁃３８］。 故推荐在食管鳞

癌调查问卷的基础上：（１）对需要进行食管鳞癌胃

镜筛查的患者，应注意有无巴雷特食管以及可疑食

管腺癌的病变；（２）对于不在鳞癌筛查范围内但具

有 ３ 条及以上巴雷特食管或食管腺癌危险因素者，
应进行胃镜筛查。

巴雷特食管及其早期腺癌的诊断

上消化道内镜检查结合组织病理学是上消化

道肿瘤诊断的金标准。 对于难以发现的病变则要

依靠色素内镜及电子染色内镜发现并靶向活检，通
过组织病理学予以诊断，另外还应对恶性程度、浸
润深度及有无淋巴结转移做出诊断。

图 ３　 巴雷特食管模式图及内镜下形态分型图　 ３Ａ：模式图，红线表示食管鳞⁃柱交界（ＳＧＪ），蓝线表示胃食管结合部（ＧＥＪ），红、蓝线之间的

区域为化生的柱状上皮，红线以外为鳞状上皮；３Ｂ：全周型巴雷特食管；３Ｃ：舌型巴雷特食管；３Ｄ：岛型巴雷特食管

一、巴雷特食管的诊断

巴雷特食管的诊断标准如下：内镜下可见食管

鳞状上皮与胃柱状上皮的交界线（齿状线、Ｚ 线、
ＳＣＪ）相对于胃食管结合部上移≥１ ｃｍ（图 ３Ａ），病

理证实食管下段正常的复层鳞状上皮被化生的柱

状上皮替代，可伴有或不伴有肠上皮化生；内镜医

师在诊断巴雷特食管时要应用 Ｐｒａｇｕｅ ＣＭ 分型描述

化生改变的范围，包括圆周范围及最大长度；为明

确有无肠化及异型增生（上皮内瘤变），对全周型病

变建议纵向每间隔 ２ ｃｍ 的四壁分别活检 １ 块，舌型

病变每 ２ ｃｍ 最少活检 １ 块；对巴雷特食管但缺少肠

上皮化生者，３ ～ ５ 年内应再次予以内镜检查并活

检。
由于巴雷特食管是食管腺癌唯一被公认的癌

前病变，所以巴雷特食管的诊断很重要。 对于巴雷

特食管的诊断既要包括内镜下诊断也要包括病理

诊断。 诊断巴雷特食管首先要确定胃食管结合部，
日本内镜专家认为胃食管结合部是食管纵行的栅

栏样血管的末端［３９］，而美国胃肠病协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｉｃａｌ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＧＡ）工作组专家推

荐胃食管结合部为近端胃襞起始部［４０］，对于此概念

尚缺乏数据支持，从理论上讲以栅状血管确定胃食

管结合部更为准确。 然而，食管炎、充气程度、呼
吸、蠕动都会影响二者的一致性，因此很多国际指

南都采用近端胃黏膜皱襞起始部作为胃食管结合

部［４１］，本共识亦采用近端胃皱襞起始部来定义胃食

管结合部。 其次，诊断巴雷特食管还需要判断鳞⁃柱
上皮交界，即食管下端鳞状上皮与胃柱状上皮交界

构成的齿状线结构，亦称为 Ｚ 线，当发生巴雷特食

管时，齿状线上移，即发生了胃食管结合部与鳞⁃柱
上皮交界的分离。

巴雷特食管内镜下分型如下［１１，４２］：（１）按化生

的柱状上皮长度分型：① 长段巴雷特食管：化生的

柱状上皮累及食管全周且长度≥３ ｃｍ；② 短段巴雷

特食管：化生的柱状上皮未累及食管全周或虽累及

全周但长度为 １ ～ ＜３ ｃｍ。 （２）按内镜下形态分型：
全周型、舌型及岛型（图 ３Ｂ ～ ３Ｄ）。 （３） Ｐｒａｇｕｅ ＣＭ
分型：“Ｃ”代表全周型化生黏膜的长度，“Ｍ”代表非

全周的化生黏膜的最大长度。 如 Ｃ２⁃Ｍ４ 表示食管

全周柱状上皮长度为 ２ ｃｍ，非全周的柱状上皮最大

长度为 ４ ｃｍ；Ｃ０⁃Ｍ４ 则表示无全周型柱状上皮化

生，化生柱状上皮黏膜呈舌状伸展，长度为 ４ ｃｍ。
对巴雷特食管内镜下描述的标准化是临床研

究和医师之间交流的需要，在描述标准化的基础上

才能够更好地研究巴雷特食管，如自然进程、癌变

风险以及预防。 Ｐｒａｇｕｅ ＣＭ 系统即是一个标准化的

描述系统，在世界各地被广泛应用。
本共识将巴雷特食管根据其病变长度分为短

段和长段巴雷特食管，而不包括超短段巴雷特食

管。 Ｗａｔａｒｉ 等［４３］报道，去除超短段巴雷特食管后，
巴雷特食管的患病率约为 ５ ６％（短段巴雷特食管

为 ５ ４％，长段巴雷特食管为 ０ ２％）。
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由于 ８０％食管腺癌发生在巴雷特食管基础上，
而巴雷特食管黏膜瘤变的过程被认为是一个逐步

发展的过程，从无异型增生（上皮内瘤变）到低级别

异型增生（低级别上皮内瘤变），到高级别异型增生

（高级别上皮内瘤变），最后发展为食管腺癌。 因

此，巴雷特食管在组织病理学上可分为无异型增生

（上皮内瘤变）巴雷特食管（ｎｏｎｄｙｓｐｌａｓｔｉｃ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅ⁃
ｓｏｐｈａｇｕｓ，ＮＤＢＥ）、不确定异型增生（不确定上皮内

瘤变）巴雷特食管（Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｗｉｔｈ ｉｎｄｅｔｅｒ⁃
ｍｉｎａｔｅ⁃ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ＩＧＤ）、低级别异型增生（低级

别上皮内瘤变）巴雷特食管（Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｗｉｔｈ
ｌｏｗ⁃ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ＬＧＤ）、高级别异型增生（高级别

上皮内瘤变）巴雷特食管（Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｗｉｔｈ
ｈｉｇｈ⁃ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ，ＨＧＤ）、黏膜内癌（ ｉｎｔｒａｍｕｃｏｓａｌ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＩＭＣ）。 有研究显示，伴肠上皮化生的巴

雷特食管癌变风险比无肠上皮化生者高 ３ 倍以

上［４４］；内镜诊断长度≥１ ｃｍ 巴雷特食管的可靠系

数为 ０ ７２，而诊断长度 ＜ １ ｃｍ 者的可靠系数为

０ ２２［４５］。 此外，研究显示无异型增生（上皮内瘤变）
的巴雷特食管发展为食管腺癌的几率明显低于有

异型增生（上皮内瘤变）者，且伴低级别异型增生

（低级别上皮内瘤变）巴雷特食管发展成食管腺癌

的几率（０ ５％，９５％ＣＩ：０ ３％ ～０ ８％）明显低于伴高

级别异型增生（高级别上皮内瘤变）的巴雷特食管

（１ ７％，９５％ＣＩ：１ ０％ ～ ２ ５％） ［４６⁃４７］，甚至有报道伴

有高级别异型增生（高级别上皮内瘤变）的巴雷特

食管发展成食管腺癌的几率达 ７％（９５％ＣＩ：５％ ～
８％） ［４８］。 因此，在诊断巴雷特食管时一定要标注病

变长度，以及是否有肠上皮化生和异型增生（上皮

内瘤变）。
二、早期巴雷特食管腺癌的诊断

早期食管癌患者临床上多无任何症状及体征，
发生于巴雷特食管者可有长期胃食管反流症状，诊

断依赖于有资质医师的规范化胃镜检查，可疑病变

的活检组织病理学为诊断的依据；推荐早期食管腺

癌及癌前病变的内镜下分型采用巴黎分型，主要分

为隆起型、平坦型和凹陷型。
食管腺癌（包括巴雷特食管腺癌）表面黏膜在

颜色、结构以及分布等方面会发生很大改变，以食

管黏膜出现红色小结节或形态不规则为典型表现，
如发现黏膜形态破坏或糜烂病灶则提示可疑肿瘤

浸润。
早期食管腺癌内镜下主要分为以下几种类型

（图 ４）：（１） ０⁃Ⅰ型（隆起型）：０⁃Ⅰｐ 型，带蒂息肉

型；０⁃Ⅰｓ 型，无蒂息肉型。 （２）０⁃Ⅱ型（平坦型）：０⁃
Ⅱａ 型，平坦隆起型；０⁃Ⅱｂ 型，完全平坦型；０⁃Ⅱｃ
型，平坦凹陷型。 （３）０⁃Ⅲ型（凹陷型）：Ⅲ型病变凹

陷较深，病变覆盖整个凹陷面。

图 ４　 早期巴雷特食管腺癌内镜下巴黎分型模式图

三、巴雷特食管及其早期腺癌的诊断技术

（一）色素内镜（ｃｈｒｏｍｏｅｎｄｏｓｃｏｐｙ）、电子染色内

镜 （ ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ） 及 放 大 内 镜

（ｍａｇｎｉｆｙｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ）
推荐对于可疑巴雷特食管和食管腺癌宜采用

靛胭脂或冰醋酸（浓度 １ ５％ ～ ２ ０％）喷洒染色，使

病变显露，从而进行靶向活检，提高诊断率。
亚甲蓝能将小肠型化生的上皮染色，使其更容

易发现，结合靶向活检可明显提高巴雷特食管的诊

断率［４９⁃５０］，但有报道显示亚甲蓝可损伤 ＤＮＡ，故目

前不推荐使用［５１］。 靛胭脂是对比染色剂，喷洒后可

使黏膜表面结构更加清晰，靶向活检可增加巴雷特

食管高级别异型增生（高级别上皮内瘤变）以及早

期癌的检出率［５２］。 根据染色后的不同形态表现，可
将黏膜表面形态分为脊状 ／绒毛型、环型、不规则

型 ／扭曲型。 一项前瞻性多中心研究显示，规则脊

状的黏膜诊断肠化生的敏感度约为 ７１％，而不规则

的黏膜表面形态诊断高级别异型增生（高级别上皮

内瘤变）和早期腺癌的敏感度和特异度分别为 ８３％
和 ８８％［５３］。 稀醋酸可诱导细胞内蛋白质变性，与柱

状上皮反应呈红色，与鳞状上皮反应呈白色，结合

靶向活检亦可提高食管远端岛状柱状上皮的检出

率。 冰醋酸喷洒可使肠化上皮明显凸起，结合放大

内镜观察可见小肠化的上皮绒毛结构，结合靶向活

检行病理学检查予以诊断［５４］。 一项大型单中心前

瞻性研究显示，冰醋酸联合放大内镜检查诊断高级

别异型增生（高级别上皮内瘤变）和早期腺癌的敏
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感度达 ９６ ７％，特异度为 ６６ ５％［５５］。 另有研究显

示，醋酸喷洒染色＋靶向活检比对高危人群随机活

检更具有经济效益［５６］。
窄带成像技术（ｎａｒｒｏｗ ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ，ＮＢＩ）、内镜

智能分光比色技术（ ｆｌｅｘｉｌｅ ｓｐｅｃｔｒａｌ ｉｍａｇｉｎｇ ｃｏｌｏｒ ｅｎ⁃
ｈａｎｃｅｍｅｎｔ，ＦＩＣＥ）、高清智能电子染色内镜（ ｉ⁃ｓｃａｎ）
等电子染色内镜可以清晰显示贲门柱状上皮结构

以及小肠型化生上皮的绒毛结构，推荐有条件者用

电子染色内镜结合靶向活检诊断巴雷特食管；通过

电子染色内镜下巴雷特食管黏膜形态和血管形态

可初步判定巴雷特食管是否伴有异型增生（上皮内

瘤变）及早期癌变，结合靶向活检病理学检查予以

明确诊断。 ＮＢＩ、ＦＩＣＥ、ｉ⁃ｓｃａｎ 等电子染色内镜可以

清楚地区别鳞状上皮、贲门处柱状上皮结构以及小

肠型化生上皮的绒毛结构，故可以行靶向活检以提

高巴雷特食管及高级别异型增生（高级别上皮内瘤

变）和早期癌变的诊出率［５７⁃５８］。
（二）内镜超声检查（ＥＵＳ）
推荐对可疑早期食管癌予以 ＥＵＳ，评估肿瘤浸

润的深度及周围淋巴结转移的情况，以此来指导临

床治疗方案的选择。
尽管一直以来 ＥＵＳ 对食管癌分期较为准确，但

对于通过 ＥＵＳ 来判定食管癌 Ｔ 分期以及 Ｎ 分期曾

一度受到怀疑［５９⁃６２］，认为 ＥＵＳ 对于早期食管癌的分

期诊断并没有临床意义。 但有报道显示，高频探头

对于区分浸润至黏膜层或黏膜下层的准确率可达

７５％～９５％［６３⁃６９］。 ＥＵＳ 对于食管癌淋巴结分期的诊

断准确率为 ６８％～ ８６％，对于可疑淋巴结的 ＥＵＳ 引

导下细针穿刺活检术（ＥＵＳ⁃ＦＮＡ）可以明显提高判

断食管癌淋巴结转移情况的准确率，可达 ９０％以

上［７０］。 与 ＣＴ、ＰＥＴ⁃ＣＴ 相比，ＥＵＳ 是进行食管癌 Ｎ
分期准确率最高的方法［７１］。 并且最近的文献显示

通过 ＥＵＳ 进行的 Ｎ 分期可以用来评估食管癌患者

的预后［７２］，该研究对 ＰＥＴ⁃ＣＴ 显示的无淋巴结转移

的患者进行 ＥＵＳ，发现 ３３ ３％患者实际上有淋巴结

转移，并且通过随访发现 ＥＵＳ 发现的淋巴结转移与

患者的预后显著相关。 因此，通过 ＥＵＳ 进行的食管

癌 Ｎ 分期可以用来指导临床治疗方案的选择以及

判断预后，这也进一步证明了通过 ＥＵＳ 进行食管癌

Ｎ 分期的临床意义［７３⁃７４］。
美国国立综合癌症网络（Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ

Ｃａｎｃｅｒ Ｎｅｔｗｏｒｋ，ＮＣＣＮ）２０１６ 版食管癌指南以及美国

消化内镜学会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ

Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，ＡＳＧＥ）２０１３ 版内镜评估和治疗食管癌指

南［７５］中指出，对食管癌患者在治疗前通过 ＥＵＳ 进

行临床分期很重要，可以评估肿瘤浸润深度、周围

异常增大的淋巴结以及肿瘤有无周围脏器浸润。
行 ＥＵＳ 时病变部位的食管壁呈低回声区，正常的食

管壁结构消失，从而可判断病变浸润食管壁的深

度。 对于纵隔和胃周的淋巴结，ＥＵＳ 容易观察到，
病变区域内增大、低回声、均质的淋巴结可能为转

移或炎性肿大，对于这类淋巴结的诊断要综合考

虑，有条件者可行 ＥＵＳ⁃ＦＮＡ 细胞学检查来明确诊

断，因其关系到临床治疗方案的选择。
（三）ＣＴ、ＰＥＴ⁃ＣＴ 等影像学检查

ＣＴ、ＰＥＴ⁃ＣＴ 可用来判断食管癌 Ｎ 分期，但其敏

感度及特异度较低，分别为 ５７％和 ８５％［７１］，因此

ＣＴ、ＰＥＴ⁃ＣＴ 在诊断有无淋巴结转移方面是不可靠

的。 ＮＣＣＮ 食管癌指南建议，在诊断食管癌过程中

做 ＥＵＳ 前宜行 ＣＴ 和 ／或 ＰＥＴ⁃ＣＴ，以此来判定对肿

大的淋巴结是否需要行 ＥＵＳ⁃ＦＮＡ。

巴雷特食管及其早期腺癌的治疗

治疗和随访观察的原则是控制胃食管反流、消
除症状，以及预防或治愈高级别异型增生（高级别

上皮内瘤变）、早期食管腺癌。 主要方法有生活方

式干预、药物治疗和内镜下治疗。
一、生活方式干预和药物治疗

咖啡、浓茶等可使食管下括约肌松弛，增加患

者的反流症状，所以生活中应尽量避免此类饮食。
抑酸剂是治疗反流症状的主要药物，但目前尚

无证据显示哪一类药物可以使化生的柱状上皮逆

转或者有确切的证据证明可以预防其癌变，因此不

推荐预防性使用质子泵抑制剂来预防食管异型增

生（上皮内瘤变）和食管腺癌，只限于通过抑酸治疗

改善患者胃食管反流的症状。 巴雷特食管伴有糜

烂性食管炎以及反流症状者建议应用大剂量抑酸

剂治疗，另外，巴雷特食管的治疗可以辅以黏膜保

护剂、促动力药等。
二、内镜下治疗

１．内镜下治疗适应证：有异型增生（上皮内瘤

变）的巴雷特食管及早期巴雷特食管腺癌。
对于早期巴雷特食管腺癌、高级别异型增生

（高级别上皮内瘤变），建议行 ＥＵＳ 评估病变浸润深

度及淋巴结转移情况，并予以内镜下根治切除治

疗；对于伴有低级别异型增生（低级别上皮内瘤变）

—３１６—中华消化内镜杂志 ２０１７ 年 ９ 月第 ３４ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ．９



的巴雷特食管患者，建议行内镜下切除或消融治

疗；不行治疗的伴有低级别异型增生（低级别上皮

内瘤变）的巴雷特食管患者，予以密切监测随访，每
６～１２ 个月随访 １ 次［２７］。

２．内镜治疗的方法

（１）内镜下根治切除治疗

内镜下根治切除治疗包括内镜下高频电圈套

器切除术、内镜黏膜切除术（ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅ⁃
ｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＭＲ）和内镜黏膜下剥离术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂ⁃
ｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＳＤ）。

推荐对胃食管结合部的 ０⁃Ⅰｐ 型腺瘤性病变和

息肉等应用高频电圈套器切除术。
ＥＭＲ 对治疗伴有异型增生（上皮内瘤变）的巴

雷特食管及其早期腺癌是安全有效的，应作为临床

一线治疗的方法［７６］。 目前采用的 ＥＭＲ 技术已日趋

多样化，如：标准 ＥＭＲ（黏膜下注射法黏膜切除术）、
透明 帽 辅 助 法 黏 膜 切 除 术 （ ＥＭＲ ｗｉｔｈ ａ ｃａｐ，
ＥＭＲＣ）、结扎式 ＥＭＲ（ＥＭＲ ｗｉｔｈ ｌｉｇａｔｉｏｎ， ＥＭＲ⁃Ｌ）、
分块黏膜切除术（ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｐｉｅｃｅｍｅａｌ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅ⁃
ｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＰＭＲ）等。 各种 ＥＭＲ 操作步骤虽略有不

同，但基本原则与操作技巧基本一致。 具体 ＥＭＲ 术

式的选择根据病灶具体情况而定，以获得最佳疗

效。 有些直径略大的病变也可以通过 ＥＰＭＲ 治疗，
特别指出的是 ＥＰＭＲ 由于分片切除病灶，切下的小

片组织由于受电凝等作用后常影响进一步的病理

评估，故病灶大于 ２ ｃｍ 时不推荐行 ＥＭＲ 治疗。 如

果术后残留部分较大时应再次 ＥＭＲ 追加切除，对于

小的残余用热活检钳或氩离子束凝固术烧灼处理。
切除的标本要回收，进行病理组织学检查。

对于直径≥２ ｃｍ 的病灶采用 ＥＳＤ 治疗可获得

完整切除，有利于术后的病理评估，更好地确定治

疗疗效以及是否需要进一步治疗。 但由于食管黏

膜层较薄，黏膜下层血管丰富，无浆膜层，且操作空

间较小，因此食管 ＥＳＤ 治疗难度较高。 食管 ＥＳＤ 基

本流程包括：标记→黏膜下注射→黏膜预切开→黏

膜下剥离→创面处理。 提醒术者操作时需考虑到

食管管壁结构的特殊性，调整诸如黏膜下注射的深

度、标记时电凝的功率等技术参数，以减少出血、穿
孔等并发症的发生。

隧道式黏膜剥离术是在经典 ＥＳＤ 基础上的改

进，其提出主要是针对长度在 ４ ｃｍ 以上的环周型病

变。 在环形切开上下缘后，从上缘向下进行隧道式

剥离，即先从黏膜下剥离使内镜直接从远端环切口

穿出，再沿隧道两侧剥离黏膜，直至完全剥离病变。
该方法克服了食管环周病变经典 ＥＳＤ 切除后无法

对切缘进行精确评估的缺点，但术后容易出现食管

狭窄，术前应与患者和（或）家属说明此情况。
（２）内镜下毁损治疗

消融技术主要包括射频消融（ｒａｄｉｏｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ａｂ⁃
ｌａｔｉｏｎ，ＲＦＡ）、光动力疗法 （ ｐｈｏｔｏｄｙｎａｍｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ，
ＰＤＴ）、冰冻疗法 （ ｃｒｙｏｔｈｅｒａｐｙ）、氩离子束凝固术

（ａｒｇｏｎ ｐｌａｓｍａ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，ＡＰＣ）。
已有文献报道射频消融对于伴有或不伴有高

级别异型增生（高级别上皮内瘤变）的巴雷特食管

有较好疗效［７７］。
光动力疗法一度被报道对于伴有或不伴有高

级别异型增生（高级别上皮内瘤变）的巴雷特食管

有非常好的疗效［７８］，但近来的研究却提示其对食管

癌的长期疗效并没有预料中的效果，有研究提示该

方法治疗伴有异型增生（上皮内瘤变）的巴雷特食

管后有大约 １ ／ ３ 患者会发生食管狭窄［７８］。
冰冻疗法对于伴有或不伴有高级别异型增生

（高级别上皮内瘤变）的巴雷特食管、早期巴雷特食

管腺癌患者是一种安全而又易于耐受的治疗

方法［７９］。
３．巴雷特食管及其早期腺癌、癌前病变行内镜

检查及治疗的术前准备

（１）知情同意：将内镜检查和（或）治疗的必要

性以及可能出现的不良事件（诸如：麻醉意外、黏膜

损伤或感染、出血、穿孔、病灶切除不完全或基底部

有恶变需进一步行根治性手术、术后狭窄，以及术

中的心、肺、脑血管意外等）告知患者并签订术前知

情同意书。
（２）完善术前各项相关检查，如心电图、凝血功

能等，稳定高龄患者以及合并其他内科疾病患者的

病情。
（３）做好上消化道准备，如检查前 ／术前禁食

８ ｈ，术前 ５ ｍｉｎ 口服袪泡剂、去黏液剂及局部表面

麻醉润滑剂。
（４）准备手术需要的各种器械以及药物，特别

注意抢救设备及药品的准备。
（５）充分评估病情，选择最适治疗方案。
（６）有条件者可选择无痛内镜检查积极治疗。
４．内镜下治疗的常见并发症及处理方法

早期食管癌及癌前病变内镜下治疗的并发症主

要包括出血、穿孔以及食管狭窄。 对早期食管癌及癌
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前病变内镜下治疗并发症处理的原则为首选内镜下

处理，内镜下难以解决者选择外科手术治疗和（或）
放射介入治疗。 常用的技术包括内镜下电凝止血、钛
夹止血、钛夹封闭穿孔、内镜下病变再次切除、内镜下

食管狭窄扩张治疗以及糖皮质激素治疗等。
出血是早期消化道癌及癌前病变内镜下治疗

最常见的并发症，包括术中出血以及术后出血。 有

报道显示，早期食管癌内镜下切除术中的出血量比

较小，多在内镜操作过程中采用 ＥＳＤ 治疗的剥离刀

或止血钳就能得到很好的止血效果［８０⁃８２］。 术中及

时止血及术后仔细处理暴露血管是预防出血的关

键。 早期食管癌内镜下切除治疗过程中出现穿孔

的风险要高于胃部病变，有报道显示食管 ＥＳＤ 的穿

孔率为 ０～６％。 预防穿孔的关键是内镜医师的丰富

经验及仔细操作，如在术中及时发现穿孔可用钛夹

予以夹闭。 食管狭窄主要发生于病变环周比例较

大者，报道显示病变超过 １ ／ ２ 食管周径者术后食管

狭窄发生率为 ６ ９％ ～ １８％［８３］。 另有研究显示，病
变黏膜环周的比例和病变深度可作为术后食管狭

窄的预测因子［８４］，切除病变黏膜超过 １ ／ ２ 环周时，
２７ ６％患者出现术后食管狭窄；超过 ３ ／ ４ 环周时，
９４ １％患者出现术后食管狭窄；病变深度超过 Ｍ２
期显著增加术后食管狭窄的发生率。 对于术后食

管狭窄，多数予内镜下气囊扩张治疗后可缓解，但
亦有较顽固者，需反复内镜下扩张治疗或扩张后短

期内放置可取出的全覆膜自膨式食管金属支架。
另外，糖皮质激素可以抑制炎症反应，防止胶原蛋

白交联，故可用于食管狭窄的预防和治疗，主要用

法有口服和局部应用［８４］。 Ｍｏｒｉ 等［８５］ 报道了将含糖

皮质激素类药物的凝胶在内镜下喷洒于食管 ＥＳＤ
术后的创面，并应用球囊局部压迫使凝胶渗入创

面，该方法可以预防食管 ＥＳＤ 术后食管狭窄的形

成，并且避免了口服导致的全身性不良反应以及局

部注射导致的穿孔、出血风险。
５．内镜治疗术后患者的处置

（１）当日禁食，可饮水，次日可进流食，逐渐增

加饭量。
（２）给予黏膜保护剂，予以质子泵抑制剂抑酸

治疗。
（３）一般不用抗菌药物，当切除面积较大时可

应用抗菌药物。
６．出现以下情况建议追加内镜或外科手术

（１）切除标本的侧切缘阳性者建议再次行内镜

下治疗或外科手术治疗。
（２）有以下任意 １ 条者均建议追加外科食管癌

根治手术：① 切除标本基底切缘阳性；② 浸润至黏

膜下层 ５００ μｍ 以上 （ＳＭ２ 期及更深）；③ 脉管侵袭

阳性；④ 低分化及未分化癌。
７．早期巴雷特食管腺癌及癌前病变内镜治疗疗

效评价

（１）整块切除（ ｅｎ ｂｌｏｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ）：病灶在内镜

下被整块切除并获得单块标本。
（２）完全切除 ／ Ｒ０ 切除（ ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ／ Ｒ０

ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ）：内镜下切除标本的侧切缘和基底切缘无

肿瘤残留。
（３）不完全切除 ／ Ｒ１ 切除 （ｉｎｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ／

Ｒ１ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ）：内镜下切除标本的侧切缘和（或）基

底切缘无肉眼可见肿瘤残留，但显微镜下可见肿瘤

残留。
（４）残留切除 ／ Ｒ２ 切除 （ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ／ Ｒ２

ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ）：内镜下切除标本的侧切缘和（或）基底切

缘有肉眼可见的肿瘤残留。
（５）Ｒｘ 切除 （Ｒｘ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ）：由于血凝块或分块

切除的影响，无法进行标本切缘评估时称为 Ｒｘ
切除。

（６）内镜下完全治愈：① 属于 Ｒ０ 切除；② 黏膜

内癌或黏膜下层浸润深度不超过 ５００ μｍ（ＳＭ１ 期）
的黏膜下癌；③ 无脉管浸润；④ 组织学类型为高、
中分化。

（７）残留（ｒｅｓｉｄｕａｌ）：术后 ６ 个月以内在原切除

部位及周围 １ ｃｍ 内黏膜发现肿瘤病灶。
（８）局部复发（ ｌｏｃａｌ ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ）：手术 ６ 个月以

后在原切除部位及周围 １ ｃｍ 内黏膜发现肿瘤病灶。

巴雷特食管及其早期腺癌活检、切除标本的处理

一、活检取材原则

见“巴雷特食管的诊断”部分。
二、标本处理

（一）病理检查申请单和送检标本的接收

临床医师认真逐项填写申请单内的有关项目，
特别是简要病史、内镜下病变形态及初步诊断，签
名后随同标本送往病理科。 病理科在接收申请单

和送检标本时，应对两者进行认真核对。
（二）标本的病理学处理

１．活检标本的病理学处理

（１）内镜医师及时将活检标本放入 １０％中性福
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尔马林溶液中固定，固定时间为 ６～４８ ｈ。
（２）病理科仔细核对临床送检标本数量，送检

的活检标本必须全部取材。
（３）每个蜡块内包括不超过 ２ 粒活检标本。
（４）将标本包于纱布或柔软的透水纸中以免

丢失。
（５）建议在组织包埋过程中使用放大镜或立体

显微镜观察活检标本，仔细辨认黏膜面，确保在蜡

块中包埋方向正确。 片状食管活检组织标本竖立

包埋。
（６）每个蜡块应切取 ６ ～ ８ 个切片，置于载玻片

上，行常规 ＨＥ 染色。

图 ５　 将内镜下切除的黏膜展平、固定在泡沫板上　 　 图 ６　 福尔马林固定后组织标本的病理取材　 ６Ａ：福尔马林固定后的组织标本；６Ｂ：
辨认距离肿瘤最近的黏膜切缘，以此切缘的切线为基准，垂直于此切线每间隔 ０ ３ ｃｍ 平行切开标本　 　 图 ７　 组织切片的显微镜下观察　
７Ａ：ＨＥ ×１０；７Ｂ：ＨＥ ×１００

２．黏膜切除（ＥＭＲ 或 ＥＳＤ）标本的病理学处理

（１）充分伸展黏膜标本，保持病变原形，为了充

分显示病变、避免黏膜肌层回缩，内镜医师或护士

需要使用针径较小的不锈钢细针将 ＥＭＲ 或 ＥＳＤ 标

本整块固定于泡沫塑料或橡胶板上（图 ５）。 在固定

黏膜标本时应该保持整个黏膜标本的平展，在标本

边缘用钢针将整个黏膜层（特别是黏膜肌层）均匀

用力向外牵拉，使黏膜伸展固定于泡沫板上，充分

暴露黏膜面的病变。 黏膜伸展的程度应该和黏膜

本身在相应脏器的生理状态相当，也不要过分牵拉

以免破坏标本的完整性而影响后续对病变的病理

组织学观察。 尽可能在充分固定好的标本周围标

记标本在体内的相对位置，比如口侧、肛侧、前壁、
后壁等。

（２）及时固定标本，避免过度干燥，对标本处理

时间的规定关系到抗原修复，影响免疫组化及分子

生物学检查结果，一般来说组织标本固定时间不应

该超过 ７２ ｈ。 固定液：使用 １０％中性福尔马林固定

液。 固定液量：大于所固定标本体积的 １０ 倍。 固定

温度：正常室温。 固定时间：１２～４８ ｈ。
（３）黏膜切除（ＥＭＲ 或 ＥＳＤ）标本的病理取材

和照相。 ① 根据内镜医师送检标本标记的方位（如
口侧、肛侧、前壁、后壁等）将黏膜平展开，记录标本

及肿瘤的大小、各方位距切缘的距离，并照相存档。
② 测量病变大小，辨认距离肿瘤最近的黏膜切缘，
照相存档，以此切缘的切线为基准，垂直于此切线

每间隔 ０ ３ ｃｍ 平行切开标本并照相存档，分成适宜

大小的组织块，用墨汁标记切缘，记录组织块对应

的方位（图 ６）。
（４）黏膜切除（ＥＭＲ 或 ＥＳＤ）标本的病理包埋、

制片。 组织包埋时，应将黏膜标本按照同一空间顺

序竖立包埋，确保对各方位黏膜组织全层结构的观

察，如肉眼判断有困难，可借助放大镜或立体显微

镜辨别黏膜方向帮助包埋。 将包埋好的组织蜡块

在组织切片机上切片，切片厚度为 ４ ～ ５ μｍ。 ＨＥ 染

色后在显微镜下观察（图 ７）。
（三）黏膜切除（ＥＭＲ 或 ＥＳＤ）标本的病理诊断

及规范化病理学报告

巴雷特食管的确诊需要内镜检查结合病理学

诊断。 参照日本食管癌分类，活检组织被覆的柱状

上皮下见食管腺体或腺管、被覆的柱状上皮间见鳞

状上皮岛、被覆的柱状上皮下见双黏膜肌层等有助

于巴雷特食管的病理学诊断。 根据被覆黏膜不同，
巴雷特食管分为 ３ 种组织学类型：胃底腺型、贲门腺

型及肠黏膜上皮化生型。 根据黏膜结构和细胞的

异型性，巴雷特食管腺癌的癌前病变分为低级别和

高级别异型增生（高级别上皮内瘤变）；巴雷特食管

相关异型增生（上皮内瘤变）的病理诊断根据腺体
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结构和细胞学的异型性综合判断。 腺体结构异型

性指的是腺体拥挤、排列复杂，包括腺体出芽、分
枝、形状不规则、腔内乳头状突起。 细胞学异型性

指的是核 ／质比增加，染色质增粗，核仁明显，细胞

核排列复层化，黏液缺乏。 根据腺体结构和细胞学

的异型性将巴雷特食管相关异型增生（上皮内瘤

变）进行分类，见表 １。

表 １　 巴雷特食管相关异型增生（上皮内瘤变）的分类

分类
腺体结构
异型性

细胞学
异型性

黏膜表
面成熟

炎症

反应性增生 无 无 有 程度不等

不确定异型增生
（不确定上皮内瘤变） 轻微 轻度 有 常见

低级别异型增生
（低级别上皮内瘤变） 轻度 中度 无 轻微

高级别异型增生
（高级别上皮内瘤变） 明显

重度（核
极向消失） 无 轻微

来源于巴雷特食管黏膜的癌称为巴雷特食管

腺癌。 当腺癌组织完全被巴雷特食管黏膜或鳞状

上皮包围时诊断为巴雷特食管腺癌，反之诊断不

成立。

ＥＳＤ 切除黏膜组织一块（大小 ４ ５ ｃｍ×２ ５ ｃｍ），表面见一浅表凹

陷（Ｔｙｐｅ ０⁃Ⅱｃ，大小 １ ５ ｃｍ×１ ２ ｃｍ）。
镜检：
———（贲门）巴雷特食管黏膜高分化腺癌。
———癌瘤限于黏膜固有层。
———未见明确脉管侵犯。
———周围食管黏膜呈巴雷特食管黏膜改变，部分巴雷特食管黏膜

上皮呈高级别异型增生（高级别上皮内瘤变）；胃黏膜组织

呈慢性炎。
———黏膜组织内未见溃疡及瘢痕性病变。
———侧切缘及基底切缘未见癌。

注：ＥＳＤ 为内镜黏膜下剥离术

图 ８　 规范化的病理报告

规范化的病理报告应该包括以下几点（范例见

图 ８）：（１）标本类型、病变肉眼形态及大小；（２）组

织学分型［① 癌前病变：低级别异型增生（低级别上

皮内瘤变）、高级别异型增生（高级别上皮内瘤变）；
② 高、中、低分化腺癌］；（３）肿瘤侵犯的深度：巴雷

特食管腺癌中肿瘤侵及食管黏膜上皮层者为 Ｍ１ 期

癌，侵及新生黏膜肌层者为 Ｍ２ 期癌，侵及原有黏膜

固有层者为 Ｍ３ 期癌，侵及原有黏膜肌层者为 Ｍ４ 期

癌，侵至黏膜下层不超过 ５００ μｍ 者为 ＳＭ１ 期癌；
（４）脉管有无侵犯；（５）黏膜标本的切缘状态；（６）

周围黏膜其他病变；（７）绘制黏膜病变谱系图。

随访［１３］

建议用高分辨率内镜监测；对于巴雷特食管＜
３ ｃｍ且不伴有肠上皮化生或异型增生（上皮内瘤变）
者，经重复 ４ 个象限内镜下黏膜活检证实无肠上皮化

生，建议退出监测；巴雷特食管＜３ ｃｍ 伴有肠上皮化

生者，建议每 ３～５ 年行 １ 次内镜检查；对于巴雷特食

管≥３ ｃｍ 者，建议每 ２～３ 年行 １ 次内镜检查。

专家组成员（按姓氏汉语拼音排序）：柴宁莉（解放军总

医院消化内科）；陈光勇（首都医科大学附属北京友谊医院
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内科）；令狐恩强（解放军总医院消化内科）；刘俊（华中科技

大学同济医学院附属协和医院消化内科）；梅浙川（重庆医

科大学附属第二医院消化内科）；彭贵勇（第三军医大学第

一附属医院消化内科）；盛剑秋（陆军总医院消化内科）；王
雷（南京大学医学院附属鼓楼医院消化内科）；王拥军（首都

医科大学附属北京友谊医院消化内科）；徐红（吉林大学白

求恩第一医院消化内科）；杨爱明（中国医学科学院 北京协

和医学院 北京协和医院消化内科）；于中麟（首都医科大学

附属北京友谊医院消化内科）；张澍田（首都医科大学附属

北京友谊医院消化内科）；邹晓平（南京大学医学院附属鼓

楼医院消化内科）
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立医院消化内科）
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ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ⁃ｔｙｐｅ ｂａｃｋｇｒｏｕｎｄ ｉｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ ｏｆ
ｍｉｎｕｔｅ Ｂａｒｒｅｔｔ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［ Ｊ］ ．Ｈｕｍ Ｐａｔｈｏｌ，２００９，４０（ １）：
６５⁃７４．ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｈｕｍｐａｔｈ．２００８ ０６ ００８．

［１８］ 　 Ｄａｒ ＭＳ，Ｇｏｌｄｂｌｕｍ ＪＲ，Ｒｉｃｅ ＴＷ， ｅｔ ａｌ．Ｃａｎ ｅｘｔｅｎｔ ｏｆ ｈｉｇｈ ｇｒａｄｅ
ｄｙｓｐｌａｓｉａ ｉｎ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｏｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ａｄｅｎｏ⁃
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｔ ｏｅｓｏｐｈａｇｅｃｔｏｍｙ？ ［Ｊ］ ．Ｇｕｔ，２００３，５２（４）：４８６⁃４８９．

［１９］ 　 Ｗｅｓｔｅｒｔｅｒｐ Ｍ，Ｋｏｐｐｅｒｔ ＬＢ，Ｂｕｓｋｅｎｓ ＣＪ， ｅｔ ａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｓｕｒｇｉｃａｌ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｏｒ ｇａｓｔｒｏ⁃ｅ⁃
ｓｏｐｈａｇｅａｌ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｖｉｒｃｈ Ａｒｃｈ， ２００５， ４４６ （ ５）： ４９７⁃５０４．
ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ００４２８⁃００５⁃１２４３⁃１．

［２０］ 　 Ｊａｐａｎ Ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ Ｓｏｃｉｅｔｙ． Ｊａｐａｎｅｓｅ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ
ｃａｎｃｅｒ，ｔｅｎｔｈ ｅｄｉｔｉｏｎ： ｐａｒｔ ＩＩ ａｎｄ ＩＩＩ［Ｊ］ ．Ｅｓｏｐｈａｇｕｓ，２００９，６（２）：
７１⁃９４．ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ１０３８８⁃００９⁃０１９３⁃０．

［２１］ 　 Ｓｃｈｌｅｍｐｅｒ ＲＪ， Ｒｉｄｄｅｌｌ ＲＨ， Ｋａｔｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ Ｖｉｅｎｎａ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ［ Ｊ ］ ． Ｇｕｔ，
２０００，４７（２）：２５１⁃２５５．

［２２］ 　 Ｗｉｌｌｉｓ Ｊ，Ｒｉｄｄｅｌｌ ＲＨ．Ｂｉｏｌｏｇｙ ｖｅｒｓｕｓ ｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ： Ｅａｓｔ ｍｅｅｔｓ Ｗｅｓｔ
ｉｎ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，２００３，５７（３）：３６９⁃
３７６． ＤＯＩ： １０ １０６７ ／ ｍｇｅ．２００３ １０６．

［２３］ 　 Ｆａｎ ＹＪ，Ｓｏｎｇ Ｘ，Ｌｉ ＪＬ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ａｎｄ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｒｄｉａ ｃａｎｃ⁃
ｅｒｓ ｏｎ ４２３８ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｒｅｓｉｄｉｎｇ ｉｎ ｍｕｎｉｃｉｐａｌ ａｎｄ ｒｕｒａｌ ｒｅ⁃
ｇｉｏｎｓ： ａ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ２４⁃ｙｅａｒ ｐｅｒｉｏｄ［ Ｊ］ ．
Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｓｕｒｇ， ２００８，３２（９）：１９８０⁃１９８８． ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ００２６８⁃
００８⁃９６７４⁃ｘ．

［２４］ 　 Ｃｏｒｌｅｙ ＤＡ， Ｌｅｖｉｎ ＴＲ， Ｈａｂｅｌ ＬＡ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ａｎｄ
ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｓ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２００２，１２２（３）：６３３⁃６４０．

［２５］ 　 Ｂｙｔｚｅｒ Ｐ， Ｃｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎ ＰＢ， Ｄａｍｋｉｅｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ
ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ａｎｄ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ： ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ．Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，１９９９，９４（１）：８６⁃９１．ＤＯＩ： １０ １１１１ ／ ｊ．
１５７２⁃０２４１ １９９９ ００７７６．ｘ．

［２６］ 　 Ｒｕｂｅｎｓｔｅｉｎ ＪＨ，Ｔａｙｌｏｒ ＪＢ． Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ：ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｅｓｏ⁃
ｐｈａｇｅａｌ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗｉｔｈ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｏｆ ｇａｓｔｒｏ⁃ｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ
ｒｅｆｌｕｘ［ Ｊ］ ． Ａｌｉｍｅｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１０，３２（ １０）：１２２２⁃１２２７．
ＤＯＩ： １０ １１１１ ／ ｊ．１３６５⁃２０３６ ２０１０ ０４４７１．ｘ．

［２７］ 　 Ｓｐｅｃｈｌｅｒ ＳＪ，Ｓｏｕｚａ ＲＦ．Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ［ Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０１４，３７１（９）：８３６⁃８４５．ＤＯＩ： １０ １０５６ ／ ＮＥＪＭｒａ１３１４７０４．

［２８］ 　 Ｔａｙｌｏｒ ＪＢ，Ｒｕｂｅｎｓｔｅｉｎ ＪＨ．Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｙｍｐｔｏｍｓ
ｏｆ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｒｅｆｌｕｘ ｏｎ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ［ Ｊ］ ．
Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１０， １０５ （ ８ ）： １７２９， １７３０⁃１７３７； ｑｕｉｚ
１７３８． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／ ａｊｇ．２０１０ １９４．

［２９］ 　 Ｔｈｒｉｆｔ ＡＰ， Ｋｒａｍｅｒ ＪＲ， Ｑｕｒｅｓｈｉ Ｚ， ｅｔ ａｌ． Ａｇｅ ａｔ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ＧＥＲＤ
ｓｙｍｐｔｏｍｓ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｒｉｓｋ ｏｆ Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ［ Ｊ ］ ． Ａｍ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１３， １０８ （ ６ ）： ９１５⁃９２２． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／
ａｊｇ．２０１３ ７２．

［３０］ 　 Ａｎｄｒｉｃｉ Ｊ， Ｃｏｘ ＭＲ， Ｅｓｌｉｃｋ ＧＤ． Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｉｎｇ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ
Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ．Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１３，２８（８）：１２５８⁃１２７３．ＤＯＩ： １０ １１１１ ／
ｊｇｈ．１２２３０．

［３１］ 　 Ｈａｍｐｅｌ Ｈ， Ａｂｒａｈａｍ ＮＳ， Ｅｌ⁃Ｓｅｒａｇ ＨＢ． Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ： ｏｂｅｓｉｔｙ
ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ｇａｓｔｒｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｒｅｆｌｕｘ ｄｉｓｅａｓｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｍｐｌｉｃａ⁃
ｔｉｏｎｓ［Ｊ］ ．Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２００５，１４３（３）：１９９⁃２１１．

［３２］ 　 Ｋｕｂｏ Ａ，Ｃｏｏｋ ＭＢ，Ｓｈａｈｅｅｎ ＮＪ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｘ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ， ｗａｉｓｔ ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ

—８１６— 中华消化内镜杂志 ２０１７ 年 ９ 月第 ３４ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ．９



Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｏｅｓｏｐｈａｇｕｓ： ａ ｐｏｏｌｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ＢＥＡＣＯＮ ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２０１３，６２（１２）：１６８４⁃１６９１． ＤＯＩ：
１０ １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ⁃２０１２⁃３０３７５３．

［３３］ 　 Ｒｕｂｅｎｓｔｅｉｎ ＪＨ， Ｍｏｒｇｅｎｓｔｅｒｎ Ｈ， Ａｐｐｅｌｍａｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
ｏｆ Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ａｍｏｎｇ ｍｅｎ ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，
２０１３，１０８（３）：３５３⁃３６２． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／ ａｊｇ．２０１２ ４４６．

［３４］ 　 Ｓｉｎｇｈ Ｓ， Ｓｈａｒｍａ ＡＮ， Ｍｕｒａｄ ＭＨ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｎｔｒａｌ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ｉｓ ａｓ⁃
ｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， ｍｅｔａｐｌａ⁃
ｓｉａ， ａｎｄ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１３，１１（１１）：１３９９⁃１４１２． ｅ７．
ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｃｇｈ．２０１３ ０５ ００９．

［３５］ 　 Ｇｏｐａｌ ＤＶ， Ｌｉｅｂｅｒｍａｎ ＤＡ， Ｍａｇａｒｅｔ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｙｓ⁃
ｐｌａｓｉａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ （ＢＥ）： ｒｅｓｕｌｔｓ ｆｒｏｍ ａ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｃｏｎｓｏｒｔｉｕｍ［Ｊ］． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ， ２００３，４８（８）：１５３７⁃１５４１．

［３６］ 　 Ｓｉｎｇｈ Ｓ， Ｇａｒｇ ＳＫ， Ｓｉｎｇｈ ＰＰ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｉｄ⁃ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ
ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ
ｏｅｓｏｐｈａｇｕｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｇｕｔ，
２０１４，６３（８）：１２２９⁃１２３７． ＤＯＩ： １０ １１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ⁃２０１３⁃３０５９９７．

［３７］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｓ， Ｚｈａｎｇ ＸＱ， Ｄｉｎｇ ＸＷ， ｅｔ ａｌ． Ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ
ｕｓｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ
ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ
Ｃａｎｃｅｒ， ２０１４， １１０ （ ９ ）： ２３７８⁃２３８８． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／
ｂｊｃ．２０１４ １２７．
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１０ １０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２００５ １０ ０４４．

［５８］ 　 Ｋａｒａ ＭＡ， Ｅｎｎａｈａｃｈｉ Ｍ， Ｆｏｃｋｅｎｓ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｌａｓｓｉ⁃
ｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｍｕｃｏｓａｌ ａｎｄ ｖａｓｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ （ｍｕｃｏｓａｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏ⁃
ｇｙ） ｉｎ Ｂａｒｒｅｔｔ′ ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ｎａｒｒｏｗ ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ［ Ｊ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００６，６４（２）：１５５⁃１６６． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．
ｇｉｅ．２００５ １１ ０４９．

［５９］ 　 Ｐｅｃｈ Ｏ， Ｍａｙ Ａ， Ｇüｎｔｅｒ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｕｌ⁃

—９１６—中华消化内镜杂志 ２０１７ 年 ９ 月第 ３４ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ３４，Ｎｏ．９



ｔｒａｓｏｕｎｄ ａｎｄ ｃｏｍｐｕｔｅｄ ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ ｏｎ ｔｈｅ ＴＮＭ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｅａｒｌｙ
ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２００６，１０１
（１０）：２２２３⁃２２２９． ＤＯＩ： １０ １１１１ ／ ｊ．１５７２⁃０２４１ ２００６ ００７１８．ｘ．

［６０］ 　 Ｐｅｃｈ Ｏ， Ｇüｎｔｅｒ Ｅ， Ｄｕｓｅｍｕｎｄ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｎ ｐｒｅｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ： ｒｅｓｕｌｔｓ
ｆｒｏｍ ａ ｒｅｆｅｒｒａｌ ｃｅｎｔｅｒ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，
２０１０，４２（６）：４５６⁃４６１． ＤＯＩ： １０ １０５５ ／ ｓ⁃００２９⁃１２４４０２２．

［６１］ 　 Ｐｏｕｗ ＲＥ， Ｈｅｌｄｏｏｒｎ Ｎ， Ａｌｖａｒｅｚ ＨＬ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏ ｗｅ ｓｔｉｌｌ ｎｅｅｄ ＥＵＳ
ｉｎ ｔｈｅ ｗｏｒｋｕｐ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ？ Ａ ｒｅｔ⁃
ｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ １３１ ｃａｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１１，
７３（４）：６６２⁃６６８． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１０ １０ ０４６．

［６２］ 　 Ｃｈｅｍａｌｙ Ｍ， Ｓｃａｌｏｎｅ Ｏ， Ｄｕｒｉｖａｇｅ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｍｉｎｉｐｒｏｂｅ ＥＵＳ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｒｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ［ Ｊ ］ ．
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２００８，４０（１）：２⁃６． ＤＯＩ： １０ １０５５ ／ ｓ⁃２００７⁃９６６９５８．

［６３］ 　 Ｂｕｓｋｅｎｓ ＣＪ， Ｗｅｓｔｅｒｔｅｒｐ Ｍ， Ｌａｇａｒｄｅ ＳＭ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ａｐ⁃
ｐｒｏｐｒｉａｔｅｎｅｓｓ ｏｆ ｌｏｃａｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｈｉｇｈ⁃ｇｒａｄｅ
ｄｙｓｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｂｙ ＥＵＳ ａｎｄ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｆｅａｔｕｒｅｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００４，６０（５）：７０３⁃７１０．

［６４］ 　 Ｐｅｃｈ Ｏ， Ｇｕｅｎｔｅｒ Ｅ， Ｄｕｓｅｍｕｎｄ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｕｅ ｏｆ ｈｉｇｈ⁃ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ
ｍｉｎｉｐｒｏｂｅｓ ａｎｄ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｒａｄｉａｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｎ ｔｈｅ
ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｅａｒｌｙ Ｂａｒｒｒｅｔｔ′ ｓ ｃａｒｃｉｎｏｍａ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｔｒｉａｌ ｗｉｔｈ ａ ｃｒｏｓｓ⁃ｏｖｅｒ ｄｅｓｉｇｎ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００８， ６７
（５）：ＡＢ１９８⁃１９９．

［６５］ 　 Ｓｃｏｔｉｎｉｏｔｉｓ ＩＡ， Ｋｏｃｈｍａｎ ＭＬ， Ｌｅｗｉｓ ＪＤ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ＥＵＳ
ｉｎ ｔｈｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ ａｎｄ ｈｉｇｈ⁃ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ
ｏｒ ｉｎｔｒａｍｕｃｏｓａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００１， ５４
（６）：６８９⁃６９６．

［６６］ 　 Ｍａｙ Ａ， Ｇüｎｔｅｒ Ｅ， Ｒｏｔｈ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｓｔａｇｉｎｇ ｉｎ ｏｅｓｏｐｈ⁃
ａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ ｕｓｉｎｇ ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｈｉｇｈ ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ
ｅｎｄｏｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ： ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ， ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ， ａｎｄ ｂｌｉｎｄｅｄ ｔｒａｉｌ
［Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２００４，５３（５）：６３４⁃６４０．

［６７］ 　 Ｌａｒｇｈｉ Ａ， Ｌｉｇｈｔｄａｌｅ ＣＪ， Ｍｅｍｅｏ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＥＵＳ ｆｏｌｌｏｗｅｄ ｂｙ ＥＭＲ
ｆｏｒ ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｈｉｇｈ⁃ｇｒａｄｅ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ Ｂａｒｒｅｔｔ′ｓ ｅ⁃
ｓｏｐｈａｇｕｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００５，６２（１）：１６⁃２３．

［６８］ 　 Ｅｓａｋｉ Ｍ， Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ｔ， Ｍｏｒｉｙａｍａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｂｅ ＥＵＳ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｄｅｐｔｈ ｉｎ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ： ａ
ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ａ ｊｅｌｌｙ⁃ｆｉｌｌｅｄ ｍｅｔｈｏｄ ａｎｄ ａ ｗａｔｅｒ⁃ｆｉｌｌｅｄ
ｂａｌｌｏｏｎ ｍｅｔｈｏｄ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００６，６３（３）：３８９⁃３９５．
ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２００５ １０ ０２７．

［６９］ 　 Ｒａｍｐａｄｏ Ｓ， Ｂｏｃｕｓ Ｐ， Ｂａｔｔａｇｌｉａ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ：
ａｃｃｕｒａｃｙ ｉｎ ｓｔａｇｉｎｇ ｓｕｐｅｒｆｉｃｉａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ ｏｆ ｔｈｅ ｅｓｏｐｈａｇｕｓ［ Ｊ］ ．
Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２００８，８５（１）：２５１⁃２５６． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ａｔｈｏ⁃
ｒａｃｓｕｒ．２００７ ０８ ０２１．

［７０］ 　 Ｖａｚｑｕｅｚ⁃Ｓｅｑｕｅｉｒｏｓ Ｅ， Ｎｏｒｔｏｎ ＩＤ， Ｃｌａｉｎ ＪＥ， ｅｔ ａｌ．Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ＥＵＳ⁃
ｇｕｉｄｅｄ ｆｉｎｅ⁃ｎｅｅｄｌｅ ａｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｏｎ ｌｙｍｐｈ ｎｏｄｅ ｓｔａｇｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００１， ５３
（７）：７５１⁃７５７．ＤＯＩ： １０ １０６７ ／ ｍｇｅ．２００１ １１２７４１．

［７１］ 　 ｖａｎ Ｖｌｉｅｔ ＥＰ， Ｈｅｉｊｅｎｂｒｏｋ⁃Ｋａｌ ＭＨ， Ｈｕｎｉｎｋ ＭＧ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｇｉｎｇ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ： ａ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ
Ｃａｎｃｅｒ， ２００８，９８（３）：５４７⁃５５７． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／ ｓｊ．ｂｊｃ．６６０４２００．

［７２］ 　 Ｆｏｌｅｙ ＫＧ， Ｌｅｗｉｓ ＷＧ， Ｆｉｅｌｄｉｎｇ Ｐ，ｅｔ ａｌ．Ｎ⁃ｓｔａｇｉｎｇ ｏｆ ｏｅｓｏｐｈａｇｅａｌ
ａｎｄ ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ： ｉｓ ｔｈｅｒｅ ｓｔｉｌｌ ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ＥＵＳ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｓｔａｇｅｄ Ｎ０ ａｔ ＰＥＴ ／ ＣＴ？ ［Ｊ］ ．Ｃｌｉｎ Ｒａｄｉｏｌ，２０１４，６９（９）：９５９⁃９６４．
ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｃｒａｄ．２０１４ ０４ ０２３．

［７３］ 　 Ｓｏｂｉｎ ＬＨ， Ｇｏｓｐｏｄａｒｏｗｉｃｚ ＭＫ， Ｗｉｔｔｅｋｉｎｄ ＣＨ． ＵＩＣＣ ＴＮＭ ｃｌａｓ⁃
ｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｔｕｍｏｕｒｓ ［ Ｍ ］． ７ｔｈ ｅｄ． Ｎｅｗ Ｙｏｒｋ：
Ｗｉｌｅｙ， ２００９．

［７４］ 　 Ｔｗｉｎｅ ＣＰ， Ｒｏｂｅｒｔｓ ＳＡ， Ｌｅｗｉｓ ＷＧ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
ｏｆ ｅｎｄｏｌｕｍｉｎａｌ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ⁃ｄｅｆｉｎｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｌｅｎｇｔｈ ａｎｄ ｔｕｍｏｒ
ｖｏｌｕｍｅ （ ＥＤＴＶ） ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ
ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ ］ ． Ｓｕｒｇ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１０， ２４ （ ４ ）： ８７０⁃８７８． ＤＯＩ：
１０ １００７ ／ ｓ００４６４⁃００９⁃０６８１⁃２．

［７５］ 　 Ｅｖａｎｓ ＪＡ， Ｅａｒｌｙ ＤＳ， Ｃｈａｎｄｒａｓｋｈａｒａ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｅｎｄｏｓ⁃
ｃｏｐｙ ｉｎ ｔｈｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｅｓｏｐｈａｇｅａｌ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１３，７７（３）：３２８⁃３３４． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．
ｇｉｅ．２０１２ １０ ００１．

［７６］ 　 Ｏｔｈｍａｎ ＭＯ，Ｗａｌｌａｃｅ ＭＢ．Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ （ＥＭＲ）
ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ （ ＥＳＤ ） ｉｎ ２０１１， ａ
Ｗｅｓｔｅｒｎ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｒｅｓ Ｈｅｐａｔｏｌ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１１，
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