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　 　 【提要】 　 结直肠癌（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ，ＣＲＣ）是世界上第 ３ 大常见的恶性肿瘤和第 ４ 大癌症死亡

原因。 根据世界卫生组织（ＷＨＯ）对消化系统肿瘤的分类，锯齿状息肉（ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ，ＳＰｓ）分为无

蒂锯齿状腺瘤 ／息肉（ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ ／ ｐｏｌｙｐｓ，ＳＳＡ ／ Ｐ）、增生性息肉（ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐ，ＨＰ）和
传统锯齿状腺瘤（ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ，ＴＳＡ）。 除传统的腺瘤⁃癌序列途径，ＴＳＡ 和 ＳＳＡ 均可通

过锯齿状途径导致结 ＣＲＣ，又因 ＴＳＡ 较为罕见，故 ＳＳＡ 是该途径导致 ＣＲＣ 的主要病变。 本文总结了

ＳＳＡ ／ Ｐ 的相关因素、组织学表现、分子生物学特征、内镜表现及内镜治疗的最新研究进展。
　 　 【关键词】 　 肠息肉；　 分子生物学；　 内窥镜；　 治疗
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　 　 ２０ 世纪 ８０ 年代以来，称为“增生性息肉”的结直肠锯齿

状病变一直被认为癌变率较低。 然而，Ｔｏｒｌａｋｏｖｉｃ 等［１］ 描述

了一部分表面与增生性息肉相似，而癌变率相对增高的非典

型性增生性息肉，可以根据其异常的结构特征加以区分，并
引入了术语 “无蒂锯齿状腺瘤 （ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ，
ＳＳＡ）”和“无蒂锯齿状息肉（ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ，ＳＳＰ）”，两
者被视为同义词。 根据 ＷＨＯ 的分类，这些息肉归类为无蒂

锯齿状腺瘤 ／息肉（ＳＳＡ ／ Ｐ）。 本文综述了 ＳＳＡ ／ Ｐ 的相关因

素、组织学表现、分子生物学特征、内镜表现及内镜治疗，以
加强临床对它的认识，根据不同的特征采取不同的治疗

方法。
一、相关因素

锯齿状腺瘤的相关因素有很多，在一项护士健康研究和

健康专业人员随访研究中，对 １４１ １４３ 名参与者中发展为

ＳＳＡ ／ Ｐ 或常规腺瘤的受试者的的数据进行汇总分析，结论显

示吸烟、酒精摄入、体重指数、Ⅱ型糖尿病和结直肠癌

（ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ，ＣＲＣ）家族史与风险增高有关，而阿司匹

林、叶酸、钙、维生素 Ｄ 和海洋 ｏｍｅｇａ⁃３ 脂肪酸的摄入与风险

降低有关。
使其风险增高的因素包括：（１）与不吸烟者相比，吸烟

超过 ３０ 年且仍在吸烟者患 ＳＳＡ ／ Ｐ 的风险增加近 ２ ５ 倍，但
吸烟似乎与远端 ＳＳＡ ／ Ｐ 有更强的相关性，而 ＳＳＡ ／ Ｐ 主要发

现于近端结肠，因此这一关联未见统计学意义［２⁃４］ 。 （２）多

项研究发现酒精摄入和 ＳＳＡ ／ Ｐ 紧密相关，同不饮酒者相比，

每周酒精摄入次数≥７ 次，与 ＳＳＡ ／ Ｐ 风险的增加有一定的相

关性，相对危险度（又称风险比）为 １ １ ～ １ ８［５⁃６］ 。 （３）护士

健康研究和健康专业人员随访研究的结果表明与正常体重

的人相比，身高体重指数（ＢＭＩ）≥４０ 的患者患 ＳＳＡ ／ Ｐ 的风

险大约增加 ３０％ ［２］ 。 （４）Ⅱ型糖尿病可以通过胰岛素刺激

增殖，减少细胞凋亡和促进肿瘤发生从而增高 ＳＳＡ ／ Ｐ 的

风险［７］ 。
使其风险降低的因素如下：（１）有证据表明阿司匹林的

摄入与 ＳＳＡ ／ Ｐ 风险的降低有关，阿司匹林可以通过多种相

互关联的机制发挥抗癌作用，包括减少促炎性前列腺素的合

成和分解代谢、抑制 ＷＮＴ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号、血小板失活、调节

宿主的免疫反应；Ｗａｌｌａｃｅ 等［４］ 的研究报道阿司匹林将近端

锯齿状腺瘤的风险降低了约 ４０％。 （２）叶酸和钙的总摄入

量与常规腺瘤的风险呈负相关，比值比（ＯＲ）分别为 ０ ９３ 和

０ ９０，而与 ＳＳＡ ／ Ｐ 没有相关性。 （３）维生素 Ｄ 和海洋 ｏｍｅｇａ⁃
３ 脂肪酸的摄入与 ＳＳＡ ／ Ｐ 的风险呈负相关［２］ 。 综上，ＳＳＡ ／ Ｐ
与生活方式和饮食因素均有关，但仍需更多的研究来证实这

种关联。
二、ＳＳＡ ／ Ｐ 的组织学表现

组织学上，传统 ＨＰ 的组织学亚型包括：（１）杯状细胞锯

齿状息肉，表现为增大的隐窝，隐窝内有大量成熟的杯状细

胞，表面上皮呈明显簇状，锯齿状不明显。 （２）微泡状锯齿

状息肉，是典型的增生性息肉，呈细长漏斗状隐窝，成熟整

齐；隐窝上部和中部呈锯齿状，优势细胞呈柱状，胞质内有
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微泡［８］ 。
根据日本的诊断标准，ＳＳＡ ／ Ｐ 的典型特征是隐窝结构扭

曲，包括水平延伸和隐窝基部管腔的分支，这会导致异常的

隐窝形状和轮廓，类似于靴子、Ｌ 形或倒 Ｔ 形［９⁃１２］ 。 结肠隐

窝多与锯齿状息肉相关，可能存在于黏膜肌层或黏膜下层，
以前曾被称为隐窝疝［６，１０］ 、假性侵袭［１３⁃１５］ 、上皮错位［１６⁃１８］ 或

倒置增生性息肉［１８⁃２０］ 。
德国病理学会将隐窝疝作为 ＳＳＡ ／ Ｐ 的 ４ 个诊断标准之

一，其他 ３ 个标准是（１）腺体下 １ ／ ３ 的超锯齿 ／锯齿；（２）柱
状扩张；（３）黏膜肌上倒置的 Ｔ 形或 Ｌ 形隐窝［２１］ 。 英国的诊

断指南也将隐窝疝作为 ＳＳＡ ／ Ｐ 的 ７ 个诊断标准之一，其他 ６
个标准是（１）隐窝分布不规则；（２）隐窝基底的扩张；（３）隐
窝基部存在锯齿；（４）分支隐窝；（５）隐窝底部的水平延伸；
（６）隐窝不成熟［２２］ 。 美国的共识也提到隐窝疝并不罕见，但
并未将其作为锯齿状息肉鉴别特征的要点［６］ ，美国共识的

诊断标准为（１）隐窝基底明显扩张；（２）隐窝形状的畸形；
（３）单个的水平分支隐窝［１０］ 。

三、分子生物学特征

过去传统的腺瘤⁃癌序列学说是大肠癌发生的主要途

径，ＣＲＣ 被认为是由腺瘤通过多种遗传改变的积累而产生

的，包括 ＡＰＣ、ＫＲＡＳ 和 Ｐ５３ 的突变［２３］ 。 ＳＳＡ ／ Ｐ 的发现表明

除传统的途径外，锯齿状途径也是 ＣＲＣ 发生的重要途径，占
ＣＲＣ 的 １５％～２０％，其中 ＳＳＡ 是 ＣＲＣ 锯齿状途径的主要病

变［１０，２４⁃２５］ ，锯齿状途径主要包括如下分子途径。
１．ＭＡＰＫ 途径：ＢＲＡＦ 原癌基因的突变可激活有丝分裂

原激活蛋白激酶（ＭＡＲＫ）级联，该突变可引起细胞的异常增

殖［２６］ 。 当抑癌基因被沉默，如 Ｐ１６ 甲基化，ＢＲＡＦ 基因对正

常细胞衰老机制的调控将失控，从而诱导正常黏膜上皮转化

为 ＳＳＡ ／ Ｐ［２７］ 。
２．ＣｐＧ 岛甲基化表型（ＣＩＭＰ）：表观遗传的 ＣＩＭＰ 途径是

驱动锯齿状途径到达 ＣＲＣ 的主要机制［１０］ 。 ＤＮＡ 通过向胞

嘧啶碱基中添加甲基完成甲基化，ＣｐＧ 二核苷酸的密集簇

（ＣｐＧ 岛）可在每种基因的近一半的启动子区域被发现。 这

些 ＣｐＧ 岛的异常甲基化与编码抑癌基因的沉默有关，从而

导致癌症的发生［２８⁃２９］ 。 在 ４０％的 ＣＩＭＰ 和 ＣＲＣ 中可检测到

ｈＭＬＨ１ 基因高甲基化，这会引起基因错配的修复功能障碍，
最后诱导微卫星不稳定性 （ＭＳＩ），ＭＳＩ 会引起 Ｂａｘ、Ｐｔｅｎ、
Ｍｓｈ３、Ｍｓｈ６ 和 ＩＧＦ２Ｒ 等基因的突变，这些基因突变均可促

使 ＭＳＩ 型瘤变的迅速发展［３０］ 。 ＣｐＧ 岛甲基化的积累被认为

是 ＳＳＡ ／ Ｐ 进展的分子标志［３１⁃３２］ 。
３．Ｗｎｔ 信号通路改变：Ｗｎｔ ／ ｂｃａｔｅｎｉｎ 途径通常在锯齿状

途径的不典型增生 （即低度不典型增生） 早期阶段被激

活［３３］ 。 相关研究表明该通路的激活在 ＴＳＡ 的发展过程中有

重要的作用［３４］ ，但它如何参与 ＳＳＡ ／ Ｐ 的分子途径的机制仍

需要更多的研究来发现。
４．Ｐ５３ 信号通路改变：ｐ５３ 突变在锯齿状途径中并不常

见，但在 ５０％的 ＢＲＡＦ 突变、ＣＩＭＰ⁃ｈｉｇｈ 及 ＭＬＨ１ 基因甲基化

的微卫星稳定性（ＭＳＳ）肿瘤中可见其发生突变，而 ＭＬＨ１ 甲

基化可引导 ＳＳＡ ／ Ｐ 向 ＭＳＩ 肿瘤发展，因此 ＭＬＨ１ 甲基化和

ｐ５３ 突变可能分别是肿瘤过渡到 ＭＳＩ 和 ＭＳＳ 肿瘤的关键

因素［３０］ 。
四、内镜下表现

ＨＰ 一般被认为是非肿瘤性的，但 ＳＳＡ ／ Ｐ 具有向浸润性

癌进展的恶性潜能。 因此，将 ＳＳＡ ／ Ｐ 与 ＨＰ 区分，对于确定

内镜下切除的必要性和推荐监测间隔具有重要的临床意

义［１０］ 。 内镜下，ＳＳＡ ／ Ｐ 通常为扁平、稍高，呈无蒂形态；更可

能（ ６５％ ～ ７０％） 位于近端结肠，直径通常大于 ＨＰ （ ＞ １０
ｍｍ），并被一层黏液、粪便或胆盐所覆盖［３５］ 。 ＳＳＡ ／ Ｐ 有多种

内镜特征，包括黏液帽（由黏膜表面的黏液局部聚集形成，
可为透明、胆汁染色或碎屑染色）、碎片或气泡的边缘（又称

周围缘，由碎片或气泡圈包围着病变的 ２５％以上形成）、黏
膜皱褶轮廓改变、黏膜下血管模糊、结节表面和穹隆状隆

起［３６⁃３７］ 。 伴或不伴有发育不良的 ＳＳＡ ／ Ｐ 患者中 ９５％～１００％
有黏液帽［３８］ 。 Ｔａｄｅｐａｌｌｉ 等［３６］ 对 １５８ 例 ＳＳＡ ／ Ｐ 进行分析后

发现，黏液帽（６３ ９％）和周围缘（５１ ９％）是 ＳＳＰ 最常见的特

征，此外，这些特征与 ＳＳＡ ／ Ｐ 呈显著正相关（ＯＲ ＝ ３ ８，Ｐ ＝
０ ０００２）。 虽然大多数黏液覆盖的 ＳＳＡ ／ Ｐ 有毛细血管扩张

（３９ ／ ４３，９１％），但在黏液覆盖且有毛细血管扩张的息肉中，
ＳＳＡ ／ Ｐ 的比例仅为 ４１％（３９ ／ ９５）。 因此，虽然黏液帽和毛细

血管扩张的联合存在对临床判断有很大帮助，但不能用以确

诊 ＳＳＡ ／ Ｐ［３９］ 。
最近的一项荟萃分析表明与其他内镜成像技术相比，窄

带光成像（ｎａｒｒｏｗ ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ，ＮＢＩ）放大内镜具有更高的检

测 ＳＳＡ ／ Ｐ 的敏感度［４０］ 。 当黏液帽覆盖 ＳＳＡ ／ Ｐ 时，使用 ＮＢＩ
可清楚地看到红色的黏液帽［３６］ ，以及黏膜深层血管（图 １），
因此可显示出 ＳＳＡ ／ Ｐ 隐窝开口内的小黑点［４１］ 。 这些征象表

明隐窝扩张是 ＳＳＡ ／ Ｐ 的一个重要的组织学特征［３７］ 。 使用放

大的 ＮＢＩ 观察是否有贯穿整个黏膜深层的扩张的毛细血管

的存在，这有利于区分 ＳＳＡ ／ Ｐ 和 ＨＰ［４１］ 。 日本一项多中心研

究开发了内镜检查（ＥＣ，５２０ 倍超放大内镜）的 ＥｎｄｏＢｒａｉｎ（一
种基于人工智能的系统） ＣＡＤ 系统，其放大倍数为 ５２０ 倍，
ＥＣ 能够使用亚甲蓝染色，和 ＮＢＩ 结合在 ５２０ 超倍镜下观察

细胞和细胞核，可以详细观察微血管。 ＥＣ 有两种观察模式：
染色模式分析细胞核和隐窝结构，ＮＢＩ 模式分析扩张的毛细

血管。 ＥｎｄｏＢｒａｉｎ 将病理分析的结果作为参考标准，与内镜

医师相比，它能更有效地区分 ＳＳＡ ／ Ｐ 与 ＨＰ［４２⁃４５］ 。
另一种先进的内镜技术是共聚焦激光内镜 （ ｃｏｎｆｏｃａｌ

ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ，ＣＬＥ），有研究发现 ＣＬＥ 在预测结肠息

肉的肿瘤性变化方面非常准确（９９％），但在后期研究中无法

达到如此高的准确度，显示诊断率为 ７２％ ～ ９９％ ［４６⁃４８］ ，而其

准确度需更多的研究证据来支持。 在 ＣＬＥ 下，ＨＰ 的表现为

杯状细胞和微血管，腺瘤的表现为杯状细胞减少和上皮不规

则增厚，通过放大可观察到隐窝疝，而腺癌表现为绒毛状结

构紊乱；三者的不同表现有利于相互鉴别。 将息肉样病变的
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图 １　 内镜下见盲肠部 ２０ ｍｍ 无蒂锯齿状腺瘤［４１］ 　 １Ａ：传统的结肠镜检查图像；１Ｂ：窄带光成像内镜图像；１Ｃ：窄带光成像放大内镜下可见

扩张的毛细血管；１Ｄ：靛胭脂染料喷洒后的染色内镜图像；１Ｅ：放大后的的扩张隐窝；１Ｆ、１Ｇ：组织病理学检查显示为无蒂锯齿状腺瘤 ／ 息肉；
１Ｈ：扩张的黏膜下层血管

实时 ＣＬＥ 分类与组织病理学进行比较时，发现 ８３ ３％的息

肉与组织病理学结果一致，总敏感度 ８７ ５％，特异度 ７９ １％，
总体诊断准确性 ８３ ３％ ［４９］ 。 该研究结果与 Ｓｈａｈｉｄ 等［５０］ 的

研究相当，后者使用 ＣＬＥ 对组织病理学的预测的敏感度

８６％、特异度 ７８％、总体准确性 ８２％。 但 ＣＬＥ 仍然需要对大

量患者进行进一步研究，以取代组织病理学作为评估胃肠道

息肉样病变的诊断工具。
五、内镜治疗

不同国家推荐 ＳＳＡ ／ Ｐ 进行内镜下治疗的标准不同，英
国胃肠病学会建议内镜切除近端 ＳＳＡ ／ Ｐ，特别是直径≥１０
ｍｍ，且基于 ＳＳＡ ／ Ｐ 的组织学特征，手术应由在该领域有较

高成就的专家来操作［２２］ 。 日本胃肠病学会提出，必须在内

镜下切除的病变包括≥５ ｍｍ 的 ＴＳＡ 以及≥１０ ｍｍ 的 ＳＳＡ ／
Ｐ；通常≤５ ｍｍ 的 ＨＰ 不建议切除；由于 ＳＳＡ ／ Ｐ 好发于结肠

近端，当 ＨＰ 发生于近端结肠且≥１０ ｍｍ 时，二者难以进行

鉴别，也需进行内镜下切除［５１］ 。
有多种内镜技术可用于切除结直肠息肉，包括息肉切除

术（冷或热圈套器或镊子），内镜黏膜切除术（ＥＭＲ）和内镜

黏膜下剥离术（ＥＳＤ） ［５２］ 。 而内镜切除技术的选择应基于肿

瘤的形态和大小［５３］ ，不同形态病变的术式选择如下。
ＥＭＲ 适用于治疗＜２ ｃｍ 的无蒂锯齿状结直肠息肉［５４］ 。

水下 ＥＭＲ 是一种无需黏膜下注射即可去除大无蒂结直肠息

肉的新技术，水通过使黏膜和黏膜下层相对于固有肌层“漂
浮”而形成天然的安全垫，与黏膜下注射相比，该技术更为

安全，早期复发率低［５３，５５］ 。 有研究证实对 ＥＭＲ 术后缺陷部

位侧缘实施预防性热消融联合圈套末端软凝固术（即在

ＥＭＲ 期间切除所有可见的腺瘤岛后，用热消融作为辅助治

疗来破坏黏膜缺损的外围边缘）能将结肠镜检查腺瘤复发

率降低至 １５％以下，同时延长 ＥＭＲ 术后的随访间隔［５６］ 。
ＥＳＤ 目前被认为是治疗“难治性结直肠息肉”（直径≥２

ｃｍ，有较高癌变风险的病变）的金标准［５７］ 。 结直肠病变行

ＥＳＤ 的适应证包括：（１）难以使用圈套术又需要内镜整块切

除的病变［５３］ 。 （２）直径超过 ４０ ｍｍ 的结直肠病变或怀疑有

浅表黏膜下癌浸润的病变［５７］ 。 但也有例外，如在某个案例

报告中，结肠镜检查示直肠下端有一直径 １０ ｍｍ 的息肉样

突出，因病变部分位于肛缘，不适合进行 ＥＭＲ 整块切除，需
从肛侧行 ＥＳＤ 剥离病变肛侧的 １ ／ ３，再在反折视图下完成病

变的完整剥离［５８］ 。 与 ＥＭＲ 相比，ＥＳＤ 可以实现更高的整体

切除率和组织学上的完整切除，但其穿孔风险也更高［５９］ 。
ＳＳＡ ／ Ｐ 通常可经 ＥＭＲ 或 ＥＳＤ 完整切除，但当内镜切除

后病理结果怀疑有浸润性癌（黏膜下浸润深度为 ＳＭ２，即肿

瘤浸润到黏膜下层的深度≥０ ５ ｍｍ）的 ＳＳＡ ／ Ｐ 时，因具有淋

巴结转移的高风险，通常需要进行手术切除和淋巴结

清扫［６０⁃６１］ 。
六、监测随访

由于锯齿状息肉（ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ，ＳＰｓ）发展为新息肉和

ＣＲＣ 的风险增加，因此术后的监测十分有必要。 国际指南

是一致的，但 ＳＰｓ 切除后的监测建议各不相同。 在 ＥＳＤ 后，
一般认为直径≥１０ ｍｍ 的 ＳＰｓ 在伴有不典型增生时需每隔 ３
年进行结肠镜检查；直径＜１０ ｍｍ 且无任何发育不良改变的

ＳＰｓ 建议适当延长随访间隔，由 ５ 年延长至 １０ 年［６２⁃６４］ ；ＳＰＳ
可每隔 １ 年进行一次检查；对于伴有不典型增生或浸润性癌
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的 ＳＳＡ ／ Ｐ，在初次切除后需每隔 １ 年进行一次检查［６５］ 。 美

国癌症协会建议对于风险较高的患者，如患有≥３ 个腺瘤，
高度不典型增生，绒毛状特征或直径≥１０ ｍｍ 的腺瘤每隔 ３
年进行 １ 次结肠镜检查；风险较低如患有≤２ 个小管状腺瘤

（＜１０ ｍｍ）且无严重发育异常者可在 ５～ １０ 年内进行随访评

估；针对患有增生性息肉的一般风险人群可间隔 １０ 年进行

随访评估［６６］ 。 英国胃肠病学会建议，无论病理模式如何，当
所有 ＳＰｓ＜１０ ｍｍ 且除 ＳＰＳ 外没有任何发育不良进展时，无
需进行结肠镜监视［２２］ 。

综上，ＳＳＡ ／ Ｐ 作为 ＣＲＣ 的癌前病变，其检出率对于 ＣＲＣ
的预防极为重要，目前已有相关技术有助于 ＳＳＡ ／ Ｐ 与 ＨＰ 的

鉴别诊断，但进一步提高 ＳＳＡ ／ Ｐ 的早期检出率和及早进行

治疗仍然是我们不断奋斗的目标，这需要广大内镜医师的共

同努力。
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ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ ／ ｐｏｌｙｐｓ［ Ｊ］ ． Ｖｉｒｃｈｏｗｓ Ａｒｃｈ， ２０１３，
４６２（２）：１３１⁃１３９． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ００４２８⁃０１２⁃１３６５⁃１．

［１３］ 　 Ｓｈｅｐｈｅｒｄ ＮＡ， Ｇｒｉｇｇｓ ＲＫ． Ｂｏｗｅｌ ｃａｎｃｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ⁃ｇｅｎｅｒａｔｅｄ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｏｎｕｎｄｒｕｍ ｏｆ ｔｈｅ ｃｅｎｔｕｒｙ： ｐｓｅｕｄｏｉｎｖａｓｉｏｎ ｉｎ ｓｉｇｍｏｉｄ
ｃｏｌｏｎｉｃ ｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］ ． Ｍｏｄ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１５，２８ Ｓｕｐｐｌ １：Ｓ８８⁃９４． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ｍｏｄｐａｔｈｏｌ．２０１４．１３８．

［１４］ 　 Ｌｏｕｇｈｒｅｙ ＭＢ， Ｓｈｅｐｈｅｒｄ ＮＡ． Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｏｆ ｂｏｗｅｌ ｃａｎｃｅｒ
ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ［Ｊ］ ． Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２０１５，６６ （ １）：６６⁃７７． ＤＯＩ： １０．
１１１１ ／ ｈｉｓ．１２５３０．

［１５］ 　 Ｔａｎｉｚａｗａ Ｔ， Ｓｅｋｉ Ｔ， Ｎａｋａｎｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｓｅｕｄｏｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｐｏｌｙｐｏｉｄ ｔｕｍｏｒｓ： ｓｅｒｉａｌ ｓｅｃｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐｒｏｂｌｅｍａｔｉｃ
ｃａｓｅｓ［Ｊ］ ． Ｐａｔｈｏｌ Ｉｎｔ， ２００３，５３（９）：５８４⁃５９０． ＤＯＩ： １０．１０４６ ／ ｊ．
１４４０⁃１８２７．２００３．０１５２７．ｘ．

［１６ ］ 　 Ｇｒｉｇｇｓ ＲＫ， Ｎｏｖｅｌｌｉ ＭＲ， Ｓａｎｄｅｒｓ ＤＳ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｌｌｅｎｇｉｎｇ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｉｓｓｕｅｓ ｉｎ ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓ ｐｏｌｙｐｓ ｗｉｔｈ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ
ｍｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｉｎ ｂｏｗｅｌ ｃａｎｃｅｒ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ： ５ ｙｅａｒｓ＇ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ｏｆ
ｔｈｅ Ｂｏｗｅｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ Ｐｒｏｇｒａｍｍｅ Ｅｘｐｅｒｔ Ｂｏａｒｄ ［ Ｊ ］ ．
Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２０１７， ７０ （ ３ ）： ４６６⁃４７２． ＤＯＩ： １０． １１１１ ／
ｈｉｓ．１３０９２．

［１７］ 　 Ｐａｎａｒｅｌｌｉ ＮＣ， Ｓｏｍａｒａｔｈｎａ Ｔ， Ｓａｍｏｗｉｔｚ ＷＳ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
Ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ Ｃａｕｓｅｄ ｂｙ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｂｉｏｐｓｙ ｏｆ Ｃｏｌｏｎｉｃ Ｐｏｌｙｐｓ： Ａ
Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ Ｍｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ Ｗｉｔｈ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
Ｐｒｏｂｌｅｍａｔｉｃ Ｐｏｌｙｐｓ Ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ｂｏｗｅｌ Ｃａｎｃｅｒ Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ Ｐｒｏｇｒａｍ，
Ｕｎｉｔｅｄ Ｋｉｎｇｄｏｍ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１６，４０ （ ８）：１０７５⁃
１０８３． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ＰＡＳ．０００００００００００００６４１．

［１８］ 　 Ｙａｎｔｉｓｓ ＲＫ， Ｇｏｌｄｍａｎ Ｈ， Ｏｄｚｅ ＲＤ． Ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐ ｗｉｔｈ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｉｓｐｌａｃｅｍｅｎｔ （ ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐ ）： ａ
ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ １９ ｃａｓｅｓ［Ｊ］ ．
Ｍｏｄ Ｐａｔｈｏｌ， ２００１， １４ （ ９ ）： ８６９⁃８７５． ＤＯＩ： １０． １０３８ ／
ｍｏｄｐａｔｈｏｌ．３８８０４０３．

［１９］ 　 Ｓｈｅｐｈｅｒｄ ＮＡ． Ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｏｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｎ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｐａｔｈｏｌ， １９９３，４６（１）：５６⁃６０． ＤＯＩ： １０．１１３６ ／ ｊｃｐ．４６．１．５６．

［２０］ 　 Ｓｏｂｉｎ ＬＨ． Ｉｎｖｅｒｔｅｄ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｎ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ
Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ， １９８５，９ （ ４）：２６５⁃２７２． ＤＯＩ： １０． １０９７ ／ ０００００４７８⁃
１９８５０４０００⁃００００２．

［２１］ 　 Ａｕｓｔ ＤＥ， Ｂａｒｅｔｔｏｎ ＧＢ． Ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｏｌｏｎ ａｎｄ ｒｅｃｔｕｍ
（ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ， ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ， ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ， ａｎｄ ｍｉｘｅｄ ｐｏｌｙｐｓ）⁃ｐｒｏｐｏｓａｌ ｆｏｒ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
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ｃｒｉｔｅｒｉａ［Ｊ］ ． Ｖｉｒｃｈｏｗｓ Ａｒｃｈ， ２０１０，４５７（３）：２９１⁃２９７． ＤＯＩ： １０．
１００７ ／ ｓ００４２８⁃０１０⁃０９４５⁃１．

［２２］ 　 Ｅａｓｔ ＪＥ， Ａｔｋｉｎ ＷＳ， Ｂａｔｅｍａｎ ＡＣ， ｅｔ ａｌ． Ｂｒｉｔｉｓｈ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ｐｏｓｉｔｉｏｎ ｓｔａｔｅｍｅｎｔ ｏｎ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｌｏｎ
ａｎｄ ｒｅｃｔｕｍ［Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２０１７，６６（７）：１１８１⁃１１９６． ＤＯＩ： １０．１１３６ ／
ｇｕｔｊｎｌ⁃２０１７⁃３１４００５．

［２３］ 　 Ｌｅｇｇｅｔｔ Ｂ， Ｗｈｉｔｅｈａｌｌ Ｖ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１０，１３８（６）：２０８８⁃
２１００． ＤＯＩ： １０．１０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００９．１２．０６６．

［２４］ 　 Ｂｅｔｔｉｎｇｔｏｎ Ｍ， Ｗａｌｋｅｒ Ｎ， Ｃｌｏｕｓｔｏｎ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ
ｐａｔｈｗａｙ ｔｏ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ： ｃｕｒｒｅｎｔ ｃｏｎｃｅｐｔｓ ａｎｄ ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ
［ Ｊ］ ． Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２０１３，６２ （ ３）：３６７⁃３８６． ＤＯＩ： １０． １１１１ ／
ｈｉｓ．１２０５５．

［２５］ 　 Ｈｉｇｕｃｈｉ Ｔ， Ｊａｓｓ ＪＲ． Ｍｙ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ｏｆ ｔｈｅ
ｃｏｌｏｒｅｃｔｕｍ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐａｔｈｏｌ， ２００４，５７（７）：６８２⁃６８６． ＤＯＩ： １０．
１１３６ ／ ｊｃｐ．２００３．０１５２３０．

［２６］ 　 Ｆｅｒｎａｎｄｏ ＷＣ， Ｍｉｒａｎｄａ ＭＳ， Ｗｏｒｔｈｌｅｙ ＤＬ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ＣＩＭＰ
Ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｉｎ ＢＲＡＦ Ｍｕｔａｎｔ Ｓｅｒｒａｔｅｄ Ｐｏｌｙｐｓ ｆｒｏｍ ａ Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
Ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ Ｐａｔｉｅｎｔ Ｃｏｈｏｒｔ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｒｅｓ Ｐｒａｃｔ， ２０１４，
２０１４：３７４９２６． ＤＯＩ： １０．１１５５ ／ ２０１４ ／ ３７４９２６．

［２７］ 　 Ｋｉｍ ＳＹ， Ｋｉｍ ＴＩ． Ｓｅｒｒａｔｅｄ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ｐａｔｈｗａｙ ａｓ ａｎ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ
ｒｏｕｔｅ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｓｔ Ｒｅｓ， ２０１８，
１６（３）：３５８⁃３６５． ＤＯＩ： １０．５２１７ ／ ｉｒ．２０１８．１６．３．３５８．

［２８］ 　 Ｂｉｒｄ ＡＰ． ＣｐＧ⁃ｒｉｃｈ ｉｓｌａｎｄｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ＤＮＡ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ
［ Ｊ ］ ． Ｎａｔｕｒｅ， １９８６， ３２１ （ ６０６７ ）： ２０９⁃２１３． ＤＯＩ： １０．
１０３８ ／ ３２１２０９ａ０．

［２９］ 　 Ｊｏｎｅｓ ＰＡ， Ｌａｉｒｄ ＰＷ． Ｃａｎｃｅｒ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ ｃｏｍｅｓ ｏｆ ａｇｅ［ Ｊ］ ． Ｎａｔ
Ｇｅｎｅｔ， １９９９，２１（２）：１６３⁃１６７． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ５９４７．

［３０］ 　 Ｓｈｉｍａ Ｋ， Ｍｏｒｉｋａｗａ Ｔ， Ｙａｍａｕｃｈｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ． ＴＧＦＢＲ２ ａｎｄ ＢＡＸ
ｍｏｎｏｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｔｒａｃｔ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ， ｍｉｃｒｏｓａｔｅｌｌｉｔｅ ｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ， ａｎｄ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ １０７２ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒｓ ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１１， ６
（９）：ｅ２５０６２． ＤＯＩ： １０．１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００２５０６２．

［３１］ 　 Ｐａｒｋｅｒ ＨＲ， Ｏｒｊｕｅｌａ Ｓ， Ｍａｒｔｉｎｈｏ Ｏｌｉｖｅｉｒａ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｐｒｏｔｏ
ＣｐＧ ｉｓｌａｎｄ ｍｅｔｈｙｌａｔｏｒ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ ／
ｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］ ． Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ， ２０１８，１３（１０⁃１１）：１０８８⁃１１０５． ＤＯＩ： １０．
１０８０ ／ １５５９２２９４．２０１８．１５４３５０４．

［３２］ 　 Ｓａｋａｉ Ｅ， Ｎａｋａｊｉｍａ Ａ， Ｋａｎｅｄａ Ａ． Ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｂｅｒｒａｎｔ ＤＮＡ
ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１４，２０（４）：９７８⁃９８７． ＤＯＩ： １０． ３７４８ ／ ｗｊｇ． ｖ２０．
ｉ４．９７８．

［３３］ 　 Ｎｏｕｒｂａｋｈｓｈ Ｍ， Ｍａｎｓｏｏｒ Ａ， Ｋｏｒｏ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ Ｐｒｏｆｉｌｉｎｇ
Ｒｅｖｅａｌｓ Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ＷＮＴ Ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｔｈｅ Ｍａｌｉｇｎａｎｔ
Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｓｅｓｓｉｌｅ Ｓｅｒｒａｔｅｄ Ａｄｅｎｏｍａｓ ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐａｔｈｏｌ，
２０１９，１８９（９）：１７３２⁃１７４３． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ａｊｐａｔｈ．２０１９．０５．００９．

［３４］ 　 Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ Ｔ， Ｏｇａｗａ Ｒ， Ｙｏｓｈｉｄａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎ ｏｆ ＷＮＴ
Ｐａｔｈｗａｙ Ｇｅｎｅ Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ Ｃｏｉｎｃｉｄｅｓ Ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ Ｆｒｏｍ
Ｐｒｅｃｕｒｓｏｒ Ｐｏｌｙｐｓ ｔｏ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｓｅｒｒａｔｅｄ Ａｄｅｎｏｍａｓ ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ
Ｓｕｒｇ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１９， ４３ （ １ ）： １３２⁃１３９． ＤＯＩ： １０． １０９７ ／
ＰＡＳ．００００００００００００１１４９．

［３５］ 　 Ｋａｈｉ ＣＪ， Ｖｅｍｕｌａｐａｌｌｉ ＫＣ， Ｓｎｏｖｅｒ ＤＣ， ｅｔ ａｌ． Ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉｓｔａｌ ｃｏｌｏｒｅｃｔｕｍ ａｒｅ ｎｏｔ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｘｉｍａｌ ａｄｖａｎｃｅｄ

ｓｅｒｒａｔｅｄ ｌｅｓｉｏｎｓ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１５，１３（２）：
３４５⁃３５１． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｃｇｈ．２０１４．０７．０４４．

［３６］ 　 Ｔａｄｅｐａｌｌｉ ＵＳ， Ｆｅｉｈｅｌ Ｄ， Ｍｉｌｌｅｒ ＫＭ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｄｕｒｉｎｇ ｒｏｕｔｉｎｅ
ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ （ ｗｉｔｈ ｖｉｄｅｏ） ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１１， ７４
（６）：１３６０⁃１３６８． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１１．０８．００８．

［３７］ 　 Ｈａｚｅｗｉｎｋｅｌ Ｙ， Ｌóｐｅｚ⁃Ｃｅｒóｎ Ｍ， Ｅａｓｔ ＪＥ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ： ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｂｙ ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
ｅｘｐｅｒｔｓ ｕｓｉｎｇ ｈｉｇｈ⁃ｒｅｓｏｌｕｔｉｏｎ ｗｈｉｔｅ⁃ｌｉｇｈｔ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ ｎａｒｒｏｗ⁃
ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１３，７７（６）：９１６⁃９２４．
ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１２．１２．０１８．

［３８］ 　 Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｔ， Ｓａｋａｍｏｔｏ Ｎ， Ｒｉｔｓｕｎｏ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ ／ ｐｏｌｙｐ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｄｙｓｐｌａｓｉａ ／ ｃａｒｃｉｎｏｍａ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１７， ８５ （ ３）：
５９０⁃６００． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１６．０９．０１８．

［３９］ 　 Ｋｉｍ ＥＲ， Ｃｈａｎｇ ＤＫ． Ｈｏｗ ｔｏ Ｄｅｔｅｃｔ Ｓｅｓｓｉｌｅ Ｓｅｒｒａｔｅｄ Ａｄｅｎｏｍａ ／
Ｐｏｌｙｐｓ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１８， ５１ （ ４）： ３１３⁃３１４． ＤＯＩ： １０．
５９４６ ／ ｃｅ．２０１８．１０８．

［４０］ 　 Ｐａｒｉｋｈ ＮＤ， Ｃｈａｐｔｉｎｉ Ｌ， Ｎｊｅｉ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ
ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ ／ ｐｏｌｙｐｓ ｗｉｔｈ ｉｍａｇｅ⁃ｅｎｈａｎｃｅｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ： ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２０１６，４８
（８）：７３１⁃７３９． ＤＯＩ： １０．１０５５ ／ ｓ⁃００４２⁃１０７５９２．

［４１］ 　 Ｕｒａｏｋａ Ｔ， Ｈｉｇａｓｈｉ Ｒ， Ｈｏｒｉｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ ／
ｐｏｌｙｐｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１５，５０（ ５）：５５５⁃５６３． ＤＯＩ： １０．
１００７ ／ ｓ００５３５⁃０１４⁃０９９９⁃ｙ．

［４２］ 　 Ｋｕｄｏ ＳＥ， Ｍｉｓａｗａ Ｍ， Ｍｏｒｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ Ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ⁃
ａｓｓｉｓｔｅｄ Ｓｙｓｔｅｍ Ｉｍｐｒｏｖｅｓ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
Ｎｅｏｐｌａｓｍｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０２０，１８（８）：１８７４⁃
１８８１．ｅ２． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｃｇｈ．２０１９．０９．００９．

［４３］ 　 Ｍｏｒｉ Ｙ， Ｋｕｄｏ ＳＥ， Ｗａｋａｍｕｒａ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｖｅｌ ｃｏｍｐｕｔｅｒ⁃ａｉｄｅｄ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ ｂｙ ｕｓｉｎｇ ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｃｏｐｙ
（ｗｉｔｈ ｖｉｄｅｏｓ）［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１５，８１（３）：６２１⁃６２９．
ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１４．０９．００８．

［４４］ 　 Ｋｕｄｏ ＳＥ， Ｗａｋａｍｕｒａ Ｋ， Ｉｋｅｈａｒａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ｌｅｓｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ａ ｎｏｖｅｌ ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｃｏｐｉｃ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ⁃ ａ ｐｉｌｏｔ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２０１１， ４３ （ １０）： ８６９⁃８７５． ＤＯＩ： １０． １０５５ ／ ｓ⁃
００３０⁃１２５６６６３．

［４５］ 　 Ｋｕｄｏ ＳＥ， Ｍｉｓａｗａ Ｍ， Ｗａｄａ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｃｏｐｉｃ
ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｒｅｌｉａｂｌｅ ｎｅｗ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｍｅｔｈｏｄ
ｆｏｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｌｅｓｉｏｎｓ （ ｗｉｔｈ ｖｉｄｅｏ） ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ，
２０１５，８２（５）：９１２⁃９２３． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１５．０４．０３９．

［４６］ 　 Ｎａｂｉ Ｚ， Ｒｅｄｄｙ ＤＮ． Ｏｐｔｉｃａｌ ｂｉｏｐｓｙ ｉｎ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ： Ｆｏｃｕｓ ｏｎ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］ ． Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１９，
３８（４）：２８１⁃２８６． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１２６６４⁃０１９⁃００９８６⁃ｚ．

［４７］ 　 Ｋｉｅｓｓｌｉｃｈ Ｒ， Ｂｕｒｇ Ｊ， Ｖｉｅｔｈ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ
ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａｓ ａｎｄ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｖｉｖｏ
［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２００４，１２７（３）：７０６⁃７１３． ＤＯＩ： １０．１０５３ ／
ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００４．０６．０５０．

［４８］ 　 Ｈｕｒｌｓｔｏｎｅ ＤＰ， Ｂａｒａｚａ Ｗ， Ｂｒｏｗｎ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎ ｖｉｖｏ ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ
ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｓｃａｎｎｉｎｇ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃ ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ ｆｏｒ ｔｈｅ
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ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｎｅｏｐｌａｓｉａ ［ Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ
Ｓｕｒｇ， ２００８，９５（５）：６３６⁃６４５． ＤＯＩ： １０．１００２ ／ ｂｊｓ．５９８８．

［４９］ 　 Ｓｈａｈ ＰＡ， Ｓｈａｈ ＢＢ， Ｒａｉ ＶＫ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｃｏｎｆｏｃａｌ
ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ ｆｏｒ ｐｏｌｙｐｏｉｄａｌ
ｌｅｓｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｔｒａｃｔ： Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｉｎｇｌｅ⁃ｃｅｎｔｒｅ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］ ． Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１９，３８（ ４）：３３２⁃３３７．
ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１２６６４⁃０１９⁃００９７３⁃４．

［５０］ 　 Ｓｈａｈｉｄ ＭＷ， Ｂｕｃｈｎｅｒ ＡＭ， Ｈｅｃｋｍａｎ ＭＧ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｐｒｏｂｅ⁃ｂａｓｅｄ ｃｏｎｆｏｃａｌ ｌａｓｅｒ ｅｎｄｏｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ ａｎｄ
ｎａｒｒｏｗ ｂａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｆｏｒ ｓｍａｌｌ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｐｏｌｙｐｓ： ａ ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ
ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１２，１０７（ ２）：２３１⁃２３９． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ａｊｇ．２０１１．３７６．

［５１］ 　 Ｔａｎａｋａ Ｓ， Ｓａｉｔｏｈ Ｙ， Ｍａｔｓｕｄａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｐｏｌｙｐｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１５，５０ （ ３）：２５２⁃２６０． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００５３５⁃
０１４⁃１０２１⁃４．

［５２］ 　 Ｔａｐｐｅｒｏ Ｇ， Ｇａｉａ Ｅ， Ｄｅ Ｇｉｕｌｉ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｌｄ ｓｎａｒｅ ｅｘｃｉｓｉｏｎ ｏｆ
ｓｍａｌｌ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｐｏｌｙｐｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， １９９２，３８（３）：
３１０⁃３１３． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｓ００１６⁃５１０７（９２）７０４２２⁃２．

［５３］ 　 Ｔａｎａｋａ Ｓ， Ｏｋａ Ｓ， Ｃｈａｙａｍａ Ｋ． Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ
ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ： ｐｒｅｓｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ， ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｉｔｓ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２００８，４３ （ ９）：６４１⁃６５１． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ００５３５⁃
００８⁃２２２３⁃４．

［５４］ 　 Ｏｎｏ Ｈ， Ｙａｏ Ｋ， Ｆｕｊｉｓｈｉｒｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｅａｒｌｙ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ． Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１６，２８（１）：３⁃１５． ＤＯＩ： １０．
１１１１ ／ ｄｅｎ．１２５１８．

［５５］ 　 Ｃｕｒｃｉｏ Ｇ， Ｇｒａｎａｔａ Ａ， Ｌｉｇｒｅｓｔｉ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｄｅｒｗａｔｅｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ＥＭＲ： ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ
Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１５，８１ （ ５）：１２３８⁃１２４２． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｇｉｅ． ２０１４．
１２．０５５．

［５６］ 　 Ｋａｎｄｅｌ Ｐ， Ｗｅｒｌａｎｇ ＭＥ， Ａｈｎ ＩＲ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｈｙｌａｃｔｉｃ Ｓｎａｒｅ Ｔｉｐ
Ｓｏｆｔ Ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ Ｉｔｓ Ｉｍｐａｃｔ ｏｎ Ａｄｅｎｏｍａ Ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ Ａｆｔｅｒ
Ｃｏｌｏｎｉｃ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｍｕｃｏｓａｌ Ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｄｉｇ Ｄｉｓ Ｓｃｉ， ２０１９，
６４（１１）：３３００⁃３３０６． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１０６２０⁃０１９⁃０５６６６⁃８．

［５７ ］ 　 Ｐｉｍｅｎｔｅｌ⁃Ｎｕｎｅｓ Ｐ， Ｄｉｎｉｓ⁃Ｒｉｂｅｉｒｏ Ｍ， Ｐｏｎｃｈｏｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ．
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ： Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ （ＥＳＧＥ） Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，
２０１５，４７（９）：８２９⁃８５４． ＤＯＩ： １０．１０５５ ／ ｓ⁃００３４⁃１３９２８８２．

［５８］ 　 Ｋｏｎｄｏ Ｓ， Ｍｏｒｉ Ｈ， Ｎｉｓｈｉｙａｍａ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｓｅ ｏｆ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ
ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ ｒｅｓｅｃｔｅｄ ｖｉａ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ

ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１７，２３（２４）：４４６２⁃４４６６．
ＤＯＩ： １０．３７４８ ／ ｗｊｇ．ｖ２３．ｉ２４．４４６２．

［５９］ 　 Ｎｉｓｈｉｚａｗａ Ｔ， Ｙａｈａｇｉ Ｎ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｍｕｃｏｓａｌ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ： ｔｅｃｈｎｉｑｕｅ ａｎｄ ｎｅｗ ｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ
［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｏｐｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１７，３３（５）：３１５⁃３１９． ＤＯＩ： １０．
１０９７ ／ ＭＯＧ．０００００００００００００３８８．

［６０］ 　 Ｍｕｒａｋａｍｉ Ｔ， Ｓａｋａｍｏｔｏ Ｎ， Ｎａｇａｈａｒａ Ａ． Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｆｅａｔｕｒｅｓ， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａ ／
ｐｏｌｙｐ ｗｉｔｈ ｄｙｓｐｌａｓｉａ ／ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ，
２０１９，３４（１０）：１６８５⁃１６９５． ＤＯＩ： １０．１１１１ ／ ｊｇｈ．１４７５２．

［６１］ 　 Ｈａｔｔａ Ｗ， Ｇｏｔｏｄａ Ｔ， Ｏｙａｍａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ａ Ｓｃｏｒｉｎｇ Ｓｙｓｔｅｍ ｔｏ Ｓｔｒａｔｉｆｙ
Ｃｕｒａｂｉｌｉｔｙ ａｆｔｅｒ Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ Ｓｕｂｍｕｃｏｓａｌ Ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｅａｒｌｙ
Ｇａｓｔｒｉｃ Ｃａｎｃｅｒ： ＂ ｅＣｕｒａ ｓｙｓｔｅｍ＂ ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１７，
１１２（６）：８７４⁃８８１． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ａｊｇ．２０１７．９５．

［６２ ］ 　 Ｃａｏ Ｈ， Ｈｅ Ｎ， Ｓｏｎｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｓ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ
ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｐｏｒａｄｉｃ ｇａｓｔｒｉｃ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｔｉｃ ｐｏｌｙｐｓ？
［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１５， １０ （ ４ ）： ｅ０１２２９９６． ＤＯＩ： １０． １３７１ ／
ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．０１２２９９６．

［６３］ 　 ｖａｎ Ｈｅｉｊｎｉｎｇｅｎ ＥＭ， Ｌａｎｓｄｏｒｐ⁃Ｖｏｇｅｌａａｒ Ｉ， Ｓｔｅｙｅｒｂｅｒｇ ＥＷ， ｅｔ ａｌ．
Ａｄｈｅｒｅｎｃｅ ｔｏ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ａｆｔｅｒ ｒｅｍｏｖａｌ ｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ａｄｅｎｏｍａｓ： ａ ｌａｒｇｅ， ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ⁃ｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｇｕｔ， ２０１５，６４
（１０）：１５８４⁃１５９２． ＤＯＩ： １０．１１３６ ／ ｇｕｔｊｎｌ⁃２０１３⁃３０６４５３．

［６４］ 　 Ｔｅｒｄｉｍａｎ ＪＰ， ＭｃＱｕａｉｄ ＫＲ． Ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｓｈｏｕｌｄ ｂｅ
ｕｐｄａｔｅｄ ｔｏ ｒｅｃｏｇｎｉｚｅ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｃｅ ｏｆ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ［ Ｊ ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１０，１３９（５）：１４４４⁃１４４７． ＤＯＩ： １０． １０５３ ／ ｊ．
ｇａｓｔｒｏ．２０１０．０９．０２４．

［６５］ 　 Ｏｋａｍｏｔｏ Ｋ， Ｋｉｔａｍｕｒａ Ｓ， Ｋｉｍｕｒａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｓｅｒｒａｔｅｄ ｐｏｌｙｐｓ ａｓ ｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓ ｔｏ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ
ｃａｎｃｅｒ： Ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ［ Ｊ ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ
Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１７，３２（２）：３５８⁃３６７． ＤＯＩ： １０．１１１１ ／ ｊｇｈ．１３４８２．

［６６］ 　 Ｗｉｎａｗｅｒ ＳＪ， Ｚａｕｂｅｒ ＡＧ， Ｆｌｅｔｃｈｅｒ ＲＨ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ
ｃｏｌｏｎｏｓｃｏｐｙ ｓｕｒｖｅｉｌｌａｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｐｏｌｙｐｅｃｔｏｍｙ： ａ ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ ｕｐｄａｔｅ
ｂｙ ｔｈｅ ＵＳ Ｍｕｌｔｉ⁃Ｓｏｃｉｅｔｙ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅ ｏｎ Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ Ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｓｏｃｉｅｔｙ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２００６，１３０（６）：
１８７２⁃１８８５． ＤＯＩ： １０．１０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００６．０３．０１２．

［６７］ 　 Ｕｒａｏｋａ Ｔ， Ｈｉｇａｓｈｉ Ｒ， Ｈｏｒｉｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ ｏｆ ｓｅｓｓｉｌｅ ｓｅｒｒａｔｅｄ ａｄｅｎｏｍａｓ ／
ｐｏｌｙｐｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１５，５０（ ５）：５５５⁃５６３． ＤＯＩ： １０．
１００７ ／ ｓ００５３５⁃０１４⁃０９９９⁃ｙ．

（收稿日期：２０２０⁃０６⁃１９）

（本文编辑：周昊）
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