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光纤拉曼系统对上皮内瘤变胃黏膜生化结构变化的研究
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　　［摘要］　目的　采用光纤拉曼系统观察上皮内瘤变胃黏膜生化结构变化。方法　通过光纤拉曼
系统对行内镜黏膜下剥离术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｓｕｂｍｕｃｏｓａｌｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＳＤ）治疗患者术后标本进行拉曼光谱测
量，共收集低级别上皮内瘤变（ｌｏｗｇｒａｄｅｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＬＧＩＮ）ＥＳＤ术后标本６例，高级别上皮内
瘤变（ｈｉｇｈｇｒａｄｅｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＨＧＩＮ）ＥＳＤ术后标本５例，拉曼光谱系统测量后共获得符合标准
的光谱图像５１例，包括ＬＧＩＮ组织光谱图像１６例，ＨＧＩＮ组织光谱图像１５例，非病变组织光谱图像２０例，
进行数据转换及一系列数据预处理，得到ＬＧＩＮ、ＨＧＩＮ和非病变组织的平均拉曼光谱图，分析３组图像图
形及拉曼峰归属，并进一步分析上皮内瘤变胃黏膜生化结构变化。结果　ＬＧＩＮ、ＨＧＩＮ组织较非病变组织
在８５２ｃｍ－１、８９１ｃｍ－１、９９２ｃｍ－１、１１０３ｃｍ－１、１１７１ｃｍ－１、１２３４ｃｍ－１、１４１７ｃｍ－１、１５６０ｃｍ－１、１５８６ｃｍ－１等特
征峰发生同向偏移，且偏移程度与瘤变程度正相关；ＬＧＩＮ组于８０５ｃｍ－１、８１９ｃｍ－１、１３０６ｃｍ－１、１３２７ｃｍ－１

处，ＨＧＩＮ组于８７５ｃｍ－１、１３０４ｃｍ－１、１３２４ｃｍ－１处观察到特征性拉曼峰，提示随着上皮内瘤变的发生和
加重，胃黏膜的生化结构、分子表达发生一定程度改变。结论　拉曼光谱图可显示瘤变过程中基因结构
发生改变，部分核酸碱基、蛋白质高表达，从而判断与识别胃黏膜不同程度上皮内瘤变。
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　　胃癌是常见恶性肿瘤之一，严重威胁人类健康。
２０１８年全球胃癌发病率、死亡率分别占恶性肿瘤的第
６位（１０３．３万例）和第３位（７８．３万例）［１］，其中５０％
发生于我国。早期胃癌 ５年生存率较进展期明显增
高，达９０％左右［２－４］，因此，胃癌的早发现、早诊断、早

治疗至关重要。胃黏膜癌变经历多个阶段，１９８８年
ＣＯＲＲＥＡ［５］提出 “正常胃黏膜慢性浅表性胃炎慢性
萎缩性胃炎肠上皮化生异型增生胃癌（肠型）”的
发生模式，２０００年 ＷＨＯ肿瘤分类提出“上皮内瘤变
（ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＩＮ）”概念［６］，并分为低级别

上皮内瘤变（ｌｏｗｇｒａｄｅｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＬＧＩＮ）
与高级别上皮内瘤变（ｈｉｇｈｇｒａｄｅｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａ
ｓｉａ，ＨＧＩＮ）。目前临床上对 ＩＮ的诊断手段以内镜活
检＋病理为主，但因内镜下 ＩＮ与炎性病变相似，存在
较大漏诊可能。目前个别研究采用 Ｐ１６、Ｋｉ６７等免疫
组化检测对宫颈ＩＮ的诊断进行探索［７－８］，但胃黏膜ＩＮ
并无相关报道。因此，开发一种快速、准确、无创、经济

的诊断手段势在必行。

　　拉曼效应由印度科学家拉曼（ＲａｍａｎＣＶ）最早发
现并发表于 Ｎａｔｕｒｅ杂志［９］。拉曼光谱是物质分子振

动对入射光频率产生偏移所得到的非弹性散射光谱。

不同组织物质分子含量及构成不同，对应的拉曼光谱

呈现不同特征性。胃黏膜瘤变不同阶段的上皮结构与

细胞组分的含量、构象会发生不同程度变化，利用拉曼

光谱的特点，可以显示ＩＮ与正常组织光谱的差异。目
前，拉曼光谱作为一种有效的检测手段，已广泛应用于

皮肤、口腔、胃、食道、卵巢、前列腺等肿瘤诊断的研

究［１０－１５］。以上研究大多采用活检标本，大块组织测量

报道较少，且多对正常与早癌组织进行鉴别，对癌变不

同阶段的组织研究较少。本研究采用我们建立的光纤

拉曼光谱系统对胃上皮内瘤变内镜黏膜下剥离术

（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｓｕｂｍｕｃｏｓａｌｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＥＳＤ）切除标本进行
检测，分析不同级别上皮内瘤变组织的生化结构变化。

１　资料与方法

１．１　光纤拉曼光谱系统
　　①近红外半导体激光器：激发波长７８５ｎｍ；②光

纤拉曼探针（ＥｍＶｉｓｉｏｎ）：光纤束长３ｍ，尼龙保护套包
裹，中央为芯径２７２μｍ、０．２２ＮＡ的激发光纤，前端连
接滤波器，四周为７根芯径３００μｍ、０．２２ＮＡ的收集
光纤，后端接滤波器以滤除散射干扰光线）；③拉曼成
像光谱仪（Ａｎｄｏｒ）；④ＣＣＤ摄像机（Ａｎｄｏｒ）；⑤显示器。
１．２　标本收集
　　共收集上皮内瘤变 ＥＳＤ术后标本 １１例，均来自
陆军军医大学第一附属医院内镜中心行 ＥＳＤ手术治
疗患者，病理结果提示 ６例标本为 ＬＧＩＮ，５例标本为
ＨＧＩＮ。参与研究的患者均自愿并签署知情同意书，该
研究符合人体试验伦理学标准并得到本院伦理委员会

的批准（２０１５年）。
１．３　拉曼光谱采集
　　胃 ＥＳＤ术后标本，不做任何处理，使用放大内镜
观察确定病变范围，立即送至拉曼光谱采集房，设置拉

曼光谱仪采谱范围０～２０００ｃｍ－１，曝光时间１ｓ，积分
次数１０次，ＣＣＤ温度－８０℃，电流强度６６ｍＡ。将标
本置于镀铝反光镜上，先选取放大内镜观察所见确定

病变区域组织，根据病变大小选取 ２～３个点，将光纤
探头垂直放置于病变表面部位，７８５ｎｍ近红外激光从
激发光纤通过，经滤波器滤过后垂直照射于组织表面，

经组织表面散射后，散射光由收集光纤收集并传回，再

次由滤波器滤除散射干扰光线生成拉曼光谱。测量完

毕后标记所测点位置，选取下一位点重复该操作；再选

取标本边缘非病变组织位置，采用同样方法测量，测量

完毕后标记所测点位置。测量完毕后，将标本固定，浸

泡于１０％中性福尔马林溶液，并送专业病理医师双盲
切片行病理检查，得到病理结果后进行复原，排除不符

合标准的数据（纳入标准：病变区域标记的测量点病

理结果为ＬＧＩＮ或 ＨＧＩＮ；边缘区域标记的测量点病理
结果为正常非病变组织）。１１例标本共采集获得有效
拉曼光谱数据５１例，其中ＬＧＩＮ１６例，ＨＧＩＮ数据１５例，
非病变数据２０例。
１．４　数据处理及分析
　　因组织自体荧光背景及外界干扰，测得拉曼原始
光谱数据信号偏弱，通过 ＡｎｄｏｒＳＯＬＩＳ软件转换文件
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格式，利用 ＯｒｉｇｉｎＰｒｏ８．０软件降基线、消除强荧光干
扰、快速傅里叶转化（ＦＦＴ）平滑曲线后得到平均拉曼
光谱图（图１）。观察得到的平均拉曼光谱图，选取突
出的拉曼峰，定位其拉曼位移及拉曼位移归属的物质

分子，将３组数据进行对比分析。
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图１　非病变组织、ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ组织的平均拉曼光谱图

２　结果

２．１　非病变组织、ＬＧＩＮ与 ＨＧＩＮ组织的平均拉曼光
谱图整体特征

　　图１为ＬＧＩＮ、ＨＧＩＮ与非病变组织的平均拉曼光
谱图。可以看出，非病变组织平均拉曼光谱图中，在

８２６ｃｍ－１（酪氨酸）、８５２ｃｍ－１（脯氨酸、酪氨酸）、８９１ｃｍ－１

（糖类）、９９２ｃｍ－１、１１０３ｃｍ－１（苯丙氨酸）、１１３８ｃｍ－１、
１１７１ｃｍ－１（苯丙氨酸、酪氨酸）、１２０６ｃｍ－１（酪氨酸）、
１２３４ｃｍ－１（酰胺Ⅲ）、１２９２ｃｍ－１（胞嘧啶）、１４１７ｃｍ－１

（醌环）、１４７９ｃｍ－１（酰胺Ⅱ）、１５１７ｃｍ－１（胡萝卜素）、
１５６０ｃｍ－１（色氨酸）、１５８６ｃｍ－１（苯丙氨酸、羟脯氨酸）、
１６３４ｃｍ－１（酰胺Ⅰ）、１６７８ｃｍ－１（ＮＡＤＨ）、１７２９ｃｍ－１（酯
类）等拉曼位移处观察到相对明显拉曼峰。ＬＧＩＮ平均
拉曼光谱图中，可在８０５ｃｍ－１（基于尿嘧啶的环形呼吸
模式），８１９ｃｍ－１（肿瘤蛋白结构模型）、８３７ｃｍ－１、
８５１ｃｍ－１、８６２ｃｍ－１（酪氨酸）、８８９ｃｍ－１、９９２ｃｍ－１、
１１０１ｃｍ－１、１１３９ｃｍ－１、１１７０ｃｍ－１、１２３５ｃｍ－１、１２５３ｃｍ－１

（ＣＯ４芳香拉伸）、１２９３ｃｍ－１、１３０６ｃｍ－１（脂质、胶
原）、１３２７ｃｍ－１（核酸嘌呤碱基中的 ＣＨ３ＣＨ２摆动模
式）、１４１５ｃｍ－１、１５１７ｃｍ－１、１５６２ｃｍ－１、１５８８ｃｍ－１、
１６３４ｃｍ－１、１６７５ｃｍ－１、１７３１ｃｍ－１观察到相对明显的
拉曼峰；而ＨＧＩＮ平均拉曼光谱图中，则在 ８２６ｃｍ－１、
８３８ｃｍ－１（胺基的变形振动）、８４９ｃｍ－１、８６１ｃｍ－１、
８７５ｃｍ－１（色氨酸）、８８９ｃｍ－１、９８７ｃｍ－１、１１０１ｃｍ－１、

１１７１ｃｍ－１、１２０９ｃｍ－１、１２３５ｃｍ－１、１２５３ｃｍ－１（ＣＯ４
芳香拉伸）、１３０４ｃｍ－１（脂质、腺嘌呤、胞嘧啶），
１３２４ｃｍ－１（ＤＮＡ中的嘌呤碱基）、１４１３ｃｍ－１、１５６２ｃｍ－１、
１５８８ｃｍ－１观察到相对明显的拉曼峰，拉曼峰具体物
质归属见表１。

表１　高、低级别上皮内瘤变及非病变组织拉曼峰物质归属

非病变 ＬＧＩＮ ＨＧＩＮ 物质归属

８０５ 基于尿嘧啶的环形呼吸模式

８１９ 肿瘤蛋白结构模型

８２６ ８２６ 酪氨酸

８３７

８３８ 胺基的变形振动

８５２ 脯氨酸、酪氨酸

８６１

８６２ 酪氨酸

８７５ 色氨酸

８８９ ８８９

８９１ 糖类

１１０１ １１０１

１１０３ 苯丙氨酸

１１７０

１１７１ １１７１ 苯丙氨酸、酪氨酸

１２０６ 酪氨酸

１２０９

１２３４ 酰胺Ⅲ

１２３５ １２３５

１２５３ １２５３ ＣＯ４芳香拉伸

１２９２ 胞嘧啶

１２９３

１３０４ 脂质，腺嘌呤，胞嘧啶

１３０６ 脂质、胶原

１３２４ ＤＮＡ中的嘌呤碱基

１３２７ 核酸嘌呤碱基中的ＣＨ３ＣＨ２摆动模式

１４１３

１４１５

１４１７ 醌环

１４７９ 酰胺Ⅱ

１５１７ １５１７ 胡萝卜素

１５６０ 色氨酸

１５６２ １５６２

１５８６ 苯丙氨酸、羟脯氨酸

１５８８ １５８８

１６３４ １６３４ 酰胺Ⅰ

１６７５

１６７８ ＮＡＤＨ

１７２９ 酯类

１７３１
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２．２　各组平均拉曼光谱图像特征比较
　　从图１可见，３组平均拉曼光谱图像总体走形相
似，均呈现“左高右低”态势，即在 ８００～１３５０ｃｍ－１

区域相对峰强度高于 １３５０～１８００ｃｍ－１区域，但在
细节上有所不同：首先，整体图像非病变组织起伏最

大，ＨＧＩＮ组织起伏最小，ＬＧＩＮ居中；其次，在 ８００～
１３５０ｃｍ－１区域，相对峰强度高低顺序为非病变组织
＞ＬＧＩＮ组织＞ＨＧＩＮ组织，而在 １３５０～１８００ｃｍ－１区

域，峰强高低则恰好相反；最后，非病变组织的拉曼

峰最清晰、尖锐，ＨＧＩＮ组织拉曼峰时有融合、平台等
不同形态，清晰锐利程度小于非病变组织，ＬＧＩＮ图
像则兼有两者的特征，波峰形态有时与 ＨＧＩＮ组织相
似，有时则与非病变组织相似。提示随着瘤变程度

的加重，组织中不同物质分子的含量、基团活性等发

生渐进性改变。各组病理复原图见图２，组织病理图
见图３。

高级别上皮内
瘤变区域
病变测量位点

非病变测量位点

低级别上皮内
瘤变区域
病变测量位点

非病变测量位点
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图２　高级别上皮内瘤变（Ａ）与低级别上皮内瘤变（Ｂ）病理复原图
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图３　高级别上皮内瘤变、低级别上皮内瘤变及非病变组织典型病理表现对比
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２．３　各组拉曼峰位移形态比较
　　根据３组数据平均拉曼光谱图观察，并未发现在
３组图像中拉曼位移完全相同的拉曼峰，３组光谱图的
拉曼峰整体呈渐进性变化，偶有两组图像出现相同或

相近波峰：非病变组 ８５２ｃｍ－１（脯氨酸、酪氨酸）、
８９１ｃｍ－１（糖类）、９９２ｃｍ－１（未知）、１１０３ｃｍ－１（苯丙氨
酸）、１１７１ｃｍ－１（苯丙氨酸、酪氨酸）、１２３４ｃｍ－１（酰胺
Ⅲ）、１４１７ｃｍ－１（醌环）、１５６０ｃｍ－１（色氨酸）、１５８６ｃｍ－１

（苯丙氨酸，羟脯氨酸）处可观察到明显拉曼峰，以上

拉曼峰在 ＬＧＩＮ组中则位于 ８５１ｃｍ－１、８８９ｃｍ－１、
９９２ｃｍ－１、１１０１ｃｍ－１、１１７０ｃｍ－１、１２３５ｃｍ－１、１４１５ｃｍ－１、
１５６２ｃｍ－１、１５８８ｃｍ－１处，ＨＧＩＮ波峰位于 ８４９ｃｍ－１、
８８９ｃｍ－１、９８７ｃｍ－１、１１０１ｃｍ－１、１１７１ｃｍ－１、１２３５ｃｍ－１、
１４１３ｃｍ－１、１５６２ｃｍ－１、１５８８ｃｍ－１处，除个别外，其余
各峰的拉曼位移在非病变、ＬＧＩＮ和ＨＧＩＮ组织光谱图
中，均呈现渐进性顺序；非病变组织中 １１３８ｃｍ－１、
１２９２ｃｍ－１（胞嘧啶）、１５１７ｃｍ－１、１６３４ｃｍ－１（酰胺
Ⅰ）、１６７８ｃｍ－１（ＮＡＤＨ）、１７２９ｃｍ－１（酯类）处可观察
到拉曼峰，在ＬＧＩＮ组中，以上拉曼峰则位于１１３９ｃｍ－１、
１２９３ｃｍ－１、１５１７ｃｍ－１、１６３４ｃｍ－１、１６７５ｃｍ－１、１７３１ｃｍ－１

处，而ＨＧＩＮ组中，以上拉曼位移处，并未观察到明显
波峰；非病变组织中８２６ｃｍ－１（酪氨酸）、１２０６ｃｍ－１（酪
氨酸）处可观察到拉曼峰，在 ＨＧＩＮ组中，以上拉曼峰
则位于８２６ｃｍ－１、１２０９ｃｍ－１处，而 ＬＧＩＮ组中该拉曼
位移处，或为平台形状，或较平坦，并未观察到明显波

峰；ＨＧＩＮ组织中 ８３８ｃｍ－１（胺基的变形振动）、
８６１ｃｍ－１、１２５３ｃｍ－１（ＣＯ４芳香拉伸）处可观察到拉
曼峰，在 ＬＧＩＮ组中，以上拉曼峰则位于 ８３７ｃｍ－１、
８６２ｃｍ－１（酪氨酸）、１２５３ｃｍ－１处，而非病变组中，则
未在以上拉曼位移处观察到明显波峰；此外，各组均有

少量特征性拉曼峰，如非病变组于 １４７９ｃｍ－１（酰胺
Ⅱ）处观察到拉曼峰，而在 ＬＧＩＮ、ＨＧＩＮ组中，则可见
小平台，波峰不明显；ＬＧＩＮ组于８０５ｃｍ－１（基于尿嘧啶
的环形呼吸模式），８１９ｃｍ－１（肿瘤蛋白结构模型）、
１３０６ｃｍ－１（脂质、胶原）、１３２７ｃｍ－１（核酸嘌呤碱基中
的ＣＨ３ＣＨ２摆动模式）处观察到拉曼峰，而在非病变、
ＨＧＩＮ组中，则未见明显波峰；ＨＧＩＮ组于８７５ｃｍ－１（色
氨酸）、１３０４ｃｍ－１（脂质、腺嘌呤、胞嘧啶）、１３２４ｃｍ－１

（ＤＮＡ中的嘌呤碱基）处观察到拉曼峰，而在非病变、
ＬＧＩＮ组中，未见明显波峰。提示在瘤变过程中，胃黏
膜的物质分子结构发生一定程度变化，主要以氨基酸、

核酸为主，且该变化随着瘤变程度加重而越加明显。

３　讨论

　　ＩＮ是指黏膜上皮结构和细胞学上出现异常，包括
上皮细胞紊乱、细胞极性丧失、细胞核不规则、深染、核

质比例增高及核分裂活性增加等。ＬＧＩＮ的细胞结构
异常变化局限于上皮下半部，而 ＨＧＩＮ则扩展到上皮
上半部乃至全层。２００２年 Ｖｉｅｎｎａ分类（修订案）将可
疑浸润性癌及黏膜内癌也明确归于 ＨＧＩＮ［１６］。由于
ＨＧＩＮ的潜在高度恶变性，临床上多采用 ＥＳＤ进行治
疗；长期随访研究发现，ＬＧＩＮ患者大部分可发生逆转，
只有少部分会继续发展为ＨＧＩＮ、浸润癌［１７－１８］，故临床

及相关指南对ＬＧＩＮ的治疗多建议定期内镜活检或内
镜下治疗［１９－２０］。另有对胃镜下活检结果为ＬＧＩＮ的患
者行ＥＳＤ术治疗后随访，发现术后部分患者病理结果
显示为胃癌［２１］，即内镜下活检手段存在一定漏诊胃癌

的可能，目前有学者认为无论是 ＬＧＩＮ或是 ＨＧＩＮ，发
现后均应积极行内镜下切除治疗［２２］。综上所述，在早

期诊断ＩＮ，尤其是 ＬＧＩＮ，对患者进行积极干预治疗，
可以大大降低恶性变风险，极大提高患者预后水平并

减轻经济负担。

　　拉曼光谱针对不同物质分子具有不同的特征性表
现，而ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ结构与细胞学变化程度不同，故
对应的拉曼光谱图像存在差异，从图１中可以明确观
察到这一现象。首先，同非病变组相比，ＩＮ组织“左高
右低”态势更不明显，且病变越重，态势越不明显，将

１３５０～１８００ｃｍ－１区域曲线下面积与８００～１３５０ｃｍ－１

区域曲线下面积进行相比（相对峰强比），比值越小，

考虑正常的可能性越大，而比值越大（越接近于１），考
虑病变的可能性越大，且比值越大，病变程度可能越

重；其次，同非病变组光谱中 ８５２ｃｍ－１（脯氨酸、酪氨
酸）、８９１ｃｍ－１（糖类）、１１０３ｃｍ－１（苯丙氨酸）、１１７１ｃｍ－１

（苯丙氨酸、酪氨酸）、１２３４ｃｍ－１（酰胺Ⅲ）、１４１７ｃｍ－１

（醌环）、１５６０ｃｍ－１（色氨酸）、１５８６ｃｍ－１（苯丙氨酸、
羟脯氨酸）等拉曼位移处明显清晰的拉曼峰相比，

ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ组中拉曼峰的清晰锐利程度逐渐降低，
且对应的拉曼峰出现规律的渐变性位移，即随病变程

度加重，３组图像对应的拉曼峰出现同向（向低波数或
是高波数）的位移变化，证明了从非病变到 ＬＧＩＮ再到
ＨＧＩＮ组织，随瘤变程度逐渐加重，物质分子层面呈现
渐进性的改变。这些改变多以氨基酸为主，考虑因 ＩＮ
组织中基因及蛋白表达异常，导致部分蛋白高表达，蛋

白质引入了新的基团或周边基团活化使其更加稳定。

再次，ＬＧＩＮ和ＨＧＩＮ还存在着特征性拉曼峰：ＬＧＩＮ组

８０５ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（５）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



８０５ｃｍ－１（基于尿嘧啶的环形呼吸模式），８１９ｃｍ－１（肿
瘤蛋白结构模型）、１３０６ｃｍ－１（脂质、胶原）、１３２７ｃｍ－１

（核酸嘌呤碱基中的 ＣＨ３ＣＨ２摆动模式），ＨＧＩＮ组
８７５ｃｍ－１（色氨酸）、１３０４ｃｍ－１（脂质、腺嘌呤、胞嘧
啶）、１３２４ｃｍ－１（ＤＮＡ中的嘌呤碱基）处特征性拉曼
峰，对应的物质为氨基酸和核酸碱基，考虑与 ＩＮ组织
瘤变过程中众多基因突变，结构、表达等均发生不同程

度改变有关［２３－２５］。综上所述，同非病变组织相比，ＩＮ
组织的拉曼光谱存在以下特点：相对峰强比比值更大，

与非病变组织相比，更接近于１；对应于非病变组织固
有的某些物质的拉曼峰（多以氨基酸为主）出现位移

变化，并且存在一些非病变组织中不存在或不明显的

特征性拉曼峰（多为氨基酸、核酸碱基）；整体拉曼峰

清晰锐利程度小于非病变组织，某些拉曼峰存在不同

程度融合。以上特点越明显，考虑为 ＩＮ的可能性越
大，且瘤变的程度可能越严重。

　　另在非病变组织 ９９２ｃｍ－１、ＬＧＩＮ组织 ９９２ｃｍ－１、
ＨＧＩＮ组织９８７ｃｍ－１处发现明显拉曼峰，并在 ３组图
谱中呈同方向渐进性变化，查阅相关文献，未发现该特

征峰明确归属于何种物质的报道，但其余各特征峰表

征物质明确，并随瘤变程度加重呈现同方向渐变性偏

移，故考虑是否存在某种分子的波峰位于９９２ｃｍ－１附
近，ＬＧＩＮ与ＨＧＩＮ组织因瘤变导致波峰较９９２ｃｍ－１处
呈不同程度偏移，但目前未被证实；另外，文献报道的

研究多采用活检组织进行拉曼光谱测量，而本试验采

用ＥＳＤ活检标本，虽然病理结果明确提示切缘阴性，
即认为周边为非病变组织，但周边组织距离病变较近，

是否可能受瘤变组织侵袭，存在病理诊断无法发现的

物质分子改变，导致 ９９２ｃｍ－１附近特征峰出现，仍需
后续试验进一步证实。

　　胃黏膜从正常到癌前病变再到癌变是一个长期的
过程，此过程中细胞结构与物质分子发生着潜移默化

的改变，而拉曼光谱针对不同物质分子表达不同特征

性图谱这一特点，可以在肿瘤检测与诊断方面发挥巨

大作用。本试验通过光纤拉曼系统对非病变组织、

ＬＧＩＮ和ＨＧＩＮ组织进行测量并分析，初步证实了３组
组织的拉曼光谱图像及数据存在可识别的差异，且瘤

变程度越重，差异越明显，为利用拉曼光谱准确诊断癌

前病变打下了研究基础。下一步试验中，我们将继续

收集更多数据，建立诊断模型，并尝试将人工智能与光

谱数据相结合，不断完善模型，进而可准确、无创地对

胃部癌前病变进行诊断。
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