
doi 10.3969/j.issn.1673-4254.2017.09.16 J South Med Univ, 2017, 37(9): 1234-1241

大肠侧向发育型肿瘤（LST）最早由Kudo定义为

直径≥10 mm，沿肠壁横向生长，很少沿垂直方向生长的

一种具有特殊形态学的大肠表浅性肿瘤［1］。近年来，随

着内镜诊断技术的发展，对LST的认识也逐渐增加。根

据表面有无颗粒聚集，LST按内镜形态学分为颗粒型

（LST-G）和非颗粒型（LST-NG），进一步严格细分，颗粒

型又分为颗粒均一型（LST-G-H）和结节混合型

（LST-G-M），非颗粒型分为扁平隆起型（LST-NG-FE）

和假凹陷型（LST-NG-PD）［2］。

目前国内外关于LST的基础研究仍较少，对它特

殊生长方式的发生机制仍不明确。有部分研究发现

Wnt信号通路中的β-catenin在LST中表达上调，但这些

研究多以Wnt信号通路中的β-catenin及其下游信号通

路分子c-myc、MMP-7等的表达为主［3-5］，对LST中引起

β-catenin表达上调的上游信号分子的研究，目前鲜有研

究报道。

临床上，LST以结节混合型最为常见，不同内镜分

型的LST表现出一定不同的临床病理特征，假凹陷型和

结节混合型较其他两种内镜分型往往具有较高的粘膜

下浸润恶性潜能，其中假凹陷型的粘膜下浸润癌比例更

是高达16.0%［6-7］。近来的研究发现LST的颗粒型和非

WntWnt 及及整合素信号通路在大肠侧向发育型肿瘤中的表达及与其整合素信号通路在大肠侧向发育型肿瘤中的表达及与其
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摘要：目的 探究Wnt信号通路及整合素信号通路在大肠侧向发育型肿瘤（LST）中的表达及与其内镜形态学之间的关系，以期

对LST特殊生长方式的发生机制有一定的认识。方法 随机选取中南大学湘雅二医院2010年1月1日~2015年6月10日期间确

诊的LST 52例，按内镜形态学分，结节混合型37例，颗粒均一型6例，扁平隆起型5例，假凹陷型4例；应用免疫组织化学方法测

定Wnt信号通路中的β-catenin、磷酸化GSK-3β，及整合素信号通路中的Paxillin、ILK在此52例LST及对照组15例突起性腺瘤

（PA）中的表达；应用统计学方法分析β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST中的表达与其内镜形态学之间的关系。结

果 β-catenin在LST中的表达较PA中的表达升高（P<0.05）；β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST的假凹陷型中的表

达较PA中的表达均升高（P<0.05）；β-catenin、磷酸化GSK-3β、ILK，在LST中的表达存在一定的相关性（P<0.05），在PA中的表

达不具有相关性（P>0.05）。结论 LST的假凹陷型，可能具有不同于其他内镜分型的特殊发生机制；LST中，ILK对Wnt信号通

路的表达上调可能发挥一定的作用。
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Abstract: Objective To investigate the expression of Wnt and integrin pathways in colorectal laterally spreading tumors (LSTs)
and their correlation with the different endoscopic subtypes of LSTs to better understand the special growth mechanism of
LSTs. Methods Fifty-two patients with colorectal LSTs were randomly selected from the cases diagnosed between January 1,
2010 and June 10, 2015 in our hospital, including 37 of nodular mixed type (LST-G-M), 60 of homogeneous type (LST-G-H), 5
of flat elevated type (LST-NG-FE), and 4 of pseudodepressed type (LST-NG-PD). The expression of β-catenin, phospho-
GSK-3β, paxillin and ILK in 52 colorectal LSTs and 15 protruded adenomas (PAs) were investigated by immunohistochemical
staining. The correlation of β-catenin, phospho-GSK-3β, paxillin and ILK expressions among the endoscopic subtypes of LSTs
were analyzed. Results β-catenin expression was significantly higher in LSTs than in Pas (P<0.05). β-catenin, phospho-GSK-3β,
paxillin and ILK expressions were significantly higher in LST-NG-PD than in Pas (P<0.05). The expressions of β-catenin,
phospho-GSK-3β and ILK expression were significantly correlated in LSTs (P<0.05) but not in PAs (P>0.05). Conclusion The
macroscopic feature of LST-NG-PD may result from a special mechanism of development distinct from other endoscopic
subtypes; ILK may play a role in regulating Wnt signaling in LSTs.
Keywords: laterally spreading tumor; Wnt pathway; integrin pathway; β-catenin; endoscopic subtypes
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颗粒型可能具有不同的分子生物发生机制［8-9］。既然

LST的四种不同内镜分型表现出一定不同的临床病理

特征，四种不同内镜分型的LST的发生机制是否也可能

存在一定的差异？目前仍未有关于LST四种不同内镜

分型的发生机制是否存在差异的研究。

本研究应用免疫组织化学方法测定Wnt信号通路

中的β-catenin、磷酸化GSK-3β及整合素信号通路中的

Paxillin、ILK在LST和PA中的表达，首次对LST四种

不同内镜分型的表达是否存在差异进行初步研究，并对

LST中可能引起β-catenin表达上调的上游信号通路分

子进行探讨。

1 资料和方法

1.1 对象

回顾性收集并统计中南大学湘雅二医院胃肠镜室

2010年1月1日~2015年6月10日期间确诊的LST病例

153例，对于同一患者有两处及以上LST病变的，随机

选取其中一处病变，所有LST病例均为行内镜下治疗或

外科手术治疗的患者，并行病理组织学诊断。LST四种

不同内镜分型由我院消化内科两位高年资主治医师独

立完成，对于内镜分型不统一的LST病例，再由两者讨

论达成最终意见。利用随机数字生成器工具，随机选取

上述153例LST中的52例，其中结节混合型37例，颗粒

均一型6例，扁平隆起型5例，假凹陷型4例，获取此52

例LST石蜡包块标本。同时随机选取2010年1月1日~

2015年6月10日期间经中南大学湘雅二医院胃肠镜室

做出形态学诊断及病理科做出病理组织学诊断的PA 15

例，获取此15例PA患者的石蜡包块标本。

LST和PA病例的排除标准：患者合并炎症性肠病，

合并家族性腺瘤性息肉病或家族性结肠癌病史，内镜图

片不能明确LST具体内镜分型的病例。

1.2 试剂

免疫组化一抗试剂来源：β-catenin 兔抗人多克隆

抗体（#9587，Cell signaling technology, USA），磷酸化

GSK-3β兔抗人多克隆抗体（ab107166, Abcam, USA），

Paxillin 兔抗人多克隆抗体（ab106955, Abcam, USA），

ILK 兔抗人多克隆抗体（ab106955, Abcam, US）；免疫

组化二抗试剂：通用型二步法检测试剂盒 PV9000、

DAB显色液及免疫组化抗体稀释液，均购于北京中杉

金桥生物技术有限公司；PBS缓冲液、柠檬酸钠抗原修

复液、3%过氧化氢，均购于武汉博士德生物试剂有限公

司，苏木素由我院病理科提供。

1.3 方法

1.3.1 切片 对上述67例石蜡包埋标本，连续切片，切片

厚度为3 μm。

1.3.2 脱蜡、水化 恒温烤箱 60 ℃拷片×30 min→二

甲苯 10 min ×2 次→无水乙醇 5 min×2 次→95%乙

醇 5 min→80%乙醇 5 min→70%乙醇 5 min→蒸馏水

5 min→PBS洗 3 min×3次。

1.3.3 封闭内源性过氧化物酶 3%过氧化氢 10 min→

PBS洗 3 min×3次。

1.3.4 抗原修复暴露抗原决定簇 高压锅中加入柠檬酸

钠抗原修复液，高压锅煮沸，煮沸后加入组织玻片→高压

锅喷气 2 min→冷水冷却 10 min→PBS洗 3 min×3次。

1.3.5 一抗孵育 应用免疫组化抗体稀释液稀释配置一

抗，加入已稀释的一抗，将组织覆盖完整，放入湿盒中，

4 ℃冰箱过夜。

1.3.6 二抗孵育 37 ℃下复温45 min，将一抗倒掉并用

PBS洗 5 min×5次，滤纸擦干，根据通用型二步法检

测试剂盒说明，加入试剂 1，室温孵育 20 min，PBS洗

3 min×3 次；加入试剂 2，室温孵育 25 min，PBS 洗

3 min×3次。

1.3.7 DAB显色 加入DAB染色液，显微镜下观察染色

情况，控制染色时间为组织标本着色，同时背景染色不

可过强，PBS 洗 3 min×3次，蒸馏水洗 5 min。

1.3.8 复染、脱水、透明、封片 加一大滴苏木素染色，复

燃时间为10~20 s→蒸馏水洗 5 min→PBS返蓝 5 min；

脱水：70%乙醇 3 min→ 80%乙醇 3 min→95%乙醇

3 min→无水乙醇 3 min→二甲苯 1 min×2次；二甲苯

自然风干后，中性树胶封片。

1.3.9 免疫组化结果判定 免疫组化染色后以细胞质及

胞膜、胞核中染色为标准，按细胞染色强度分为无色、浅

黄、棕黄色、棕褐色，分别计分0分、1分、2分、3分；按阳

性细胞染色比例分别计分，<5%计0分，5~25%计1分，

26%~50%计2分，51~75%计3分，>75%计4分；最终按

细胞染色强度×阳性细胞染色比例乘积计分，0分（-），1~

4分（+），5~8分（++），9~12分（+++）；随机观察5个高倍

镜视野（×400倍），分别统计细胞染色强度和阳性细胞

染色比例，取平均值。

1.4 统计学处理

采用 SPSS 23.0 统计学软件（IBM, New York,

USA）进行分析。等级资料采用Mann-Whitney U检验

及Kruskal-Wallis H检验，相关性分析采用Sperman非

参数相关性分析。相关分析中 r为相关系数，|r|=0表示

完全不相关，0<|r|≤0.3表示微弱相关，0.3<|r|≤0.5，表示

低度相关，0.5<|r|≤0.8表示显著相关，0.8<|r|<1表示高

度相关，|r|=1表示完全相关。所有检验均为双侧检验，

P<0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 β-catenin、磷酸化 GSK-3β、Paxillin、ILK 在 PA 和

LST中表达

β-catenin、磷酸化 GSK-3β、Paxillin、ILK 在 PA 和

LST 中主要表达在细胞质中，表达分布如表 1。
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β-catenin在LST中表达较PA中表达升高（图 1A~B×

400 倍），且差异具有统计学意义（P<0.05）；磷酸化

GSK-3β、Paxillin、ILK在LST中表达较PA中表达均稍升

高（图1C~H×400倍），但差异均无统计学意义（P>0.05）。

表1 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在PA和LST中的表达分布
Tab.1 Expression of β-catenin, Phospho-GSK-3β, Paxillin and ILK in PA and LST

Protein

β-catenin

Phospho-GSK-3β

Paxillin

ILK

PA

LST

PA

LST

PA

LST

PA

LST

Score

﹣

1

2

5

3

0

0

4

14

+

10

22

4

27

10

27

8

12

++

4

17

4

14

5

18

3

19

+++

0

11

2

8

0

7

0

7

P

P<0.05

P=0.244

P=0.204

P=0.134

A B C D

E F G H

图1 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在PA和LST中的免疫组化染色
Fig.1 Immunohistochemical staining of β-catenin, Phospho-GSK-3β, Paxillin and ILK expression in PA and LST. A: Cytoplasmic
expression of β-catenin in PA（++）; B: Cytoplasmic expression of β-catenin in LST（+++）; C: Cytoplasmic expression of Phospho-GSK-3βin
PA（++）; D: Cytoplasmic expression of Phospho-GSK-3βin LST（+++）; E: Cytoplasmic expression of Paxillin in PA（+++）; F: Cytoplasmic
expression of Paxillin in LST（+++）; G: Cytoplasmic expression of ILK in PA（++）; H: Cytoplasmic expression of ILK in LST（+++）.

2.2 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST四

种不同内镜分型中表达

β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST四

种不同内镜分型中表达分布如表2，磷酸化GSK-3β在

LST四种不同内镜分型中的表达不完全相同，差异具有

统计学意义（P<0.05），而β-catenin、Paxillin、ILK在LST

四种不同内镜分型中的表达差异则均不具有统计学意

义（P>0.05）。

进一步两两比较β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxil-

lin、ILK在LST-G与LST-NG、LST-G-H与LST-G-M中

及 LST-NG-PD 与 LST-NG-FE 中的表达差异（图 2），

β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin在LST-NG-PD中的
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表达较LST-NG-FE中的表达均升高，且差异均具有统

计学意义（P<0.05）。

2.3 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST不

同内镜分型中与PA中表达差异的P值

β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST不

同内镜分型中表达与 PA 中表达差异的P值如表 3，

β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST-NG-PD

中表达与PA中表达均显著升高，差异均具有统计学意

义（P<0.05）。

2.4 β-catenin、磷酸化GSK-3β、ILK在LST中和PA中

表达的相关性分析

进一步探讨β-catenin、磷酸化GSK-3β、ILK在LST

中的表达是否存在相关性，对 β-catenin、磷酸化

GSK-3β、ILK在LST中的表达进行Sperman非参数相

关性分析（表 4，5）。结果显示：β-catenin 与磷酸化

GSK-3β在 LST 中的表达存在低度相关（r=0.489，P<

0.001），β-catenin与ILK在LST中的表达存在微弱相关

（r=0.258, P<0.05），ILK与磷酸化GSK-3β在LST中表

达存在低度相关（r=0.331, P<0.05）。

对β-catenin、磷酸化GSK-3β、ILK在PA中的表达

进行Sperman非参数相关性分析（表6，7），结果显示：

β-catenin、磷酸化GSK-3β、ILK在PA中的表达均不存

在相关性。

3 讨论

LST具有特殊的生长方式及表浅的形态学特征，肠

镜检查中易漏诊，较临床中常见的突起性腺瘤，基因表

达不同，且具有较高的粘膜下浸润比例［10-12］，不同内镜分

型的LST亦表现一定不同的临床病理特征［12-13］。

β-catenin 和磷酸化糖原合成激酶-3β（Phospho-

GSK-3β）是Wnt信号通路的重要成员，Wnt信号通路的

激活在结直肠癌的发生发展中扮演着重要的作用［14-15］。

整合素信号通路是细胞粘附分子的重要组成部分，对细

胞的形态、运动、存活、增值产生重要调控作用，桩蛋白

（Paxillin）和整合素链接激酶（ILK）是整合素信号通路

中的重要调节分子［16］。Paxillin作为一种支架蛋白，主

要调节细胞的骨架和运动［17］，ILK可以磷酸化GSK-3β，

促进β-catenin的表达，在大肠突起性腺瘤及结直肠癌的

发生发展中均发挥着一定的作用［18］。

目前关于LST的基础研究主要以基因突变、甲基

表2 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST四种内镜分型中表达分布
Tab.2 Expression of β-catenin, Phospho-GSK-3β, Paxillin and ILK in 4 different endoscopic subtypes of LSTs

Protein

β-catenin

Phospho-GSK-3β

Paxillin

ILK

G-H

G-M

NG-PD

NG-FE

G-H

G-M

NG-PD

NG-FE

G-H

G-M

NG-PD

NG-FE

G-H

G-M

NG-PD

NG-FE

Score

﹣

0

0

0

2

1

1

0

1

0

0

0

0

3

10

0

1

+

3

18

0

1

5

20

0

2

4

20

0

3

2

8

0

2

++

3

12

1

1

0

10

2

2

2

12

2

2

1

14

3

1

+++

0

7

3

1

0

6

2

0

0

5

2

0

0

5

1

1

P

P=0.062

P<0.05

P=0.078

P=0.117
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图2 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST不同内镜分型中的两两表达差异
Fig.2 Comparison of β-catenin, Phospho-GSK-3β, Paxillin and ILK expressions in different endoscopic subtypes of LSTs. A:
β-catenin expression in different endoscopic subtypes of LSTs; B: Phospho-GSK-3β expression in different endoscopic
subtypes of LSTs; C: Paxillin expression in different endoscopic subtypes of LSTs; D: ILK expression in different endoscopic
subtypes of LST.
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表3 β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST不同内镜分型与PA中表达差异的P值
Tab.3 P values for comparisons of β-catenin, phospho-GSK-3β, paxillin and ILK expressions between the 4
endoscopic subtypes of LSTs and PAs

Protein

β-catenin

Phospho-GSK-3β

Paxillin

ILK

G-H

0.273

0.536

0.932

0.422

G-M

0.040

0.203

0.275

0.137

NG-PD

0.002

0.039

0.005

0.007

NG-FE

0.809

0.928

0.792

0.395

G

0.041

0.323

0.334

0.257

NG

0.106

0.194

0.065

0.030

表4 β-catenin与磷酸化GSK-3β、ILK在LST中表达的相关性
Tab.4 Correlation of β-catenin expression with Phospho-GSK-3β and ILK expression in LSTs

Protein

Phospho-GSK-3β

ILK

﹣

+

++

+++

﹣

+

++

+++

β-catenin

﹣

1

1

0

0

0

1

1

0

+

2

14

6

0

10

2

9

1

++

0

10

2

5

4

6

2

5

+++

0

2

6

3

0

3

7

1

r

0.489

0.258

P

P<0.001

P=0.045
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化、Wnt信号通路中分子的表达、细胞凋亡等方面的研

究为主，但关于它特殊生长方式的发生机制仍不明确。

β-catenin在LST中的表达上调可见于既往的多项研究

中［5, 8, 19-21］，Wang等［19］发现β-catenin及其下游信号通路分

子Cyclin D1、c-myc在LST中表达较PA中表达显著升

高，提示Wnt信号通路可能在LST中激活。本研究中

β-catenin在LST中表达较PA中表达同样显著升高（P<

0.05），但磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK在LST中表达只

是较 PA 中表达稍升高，差异并无统计学意义（P>

0.05）。Wang等［19］只是将LST看做一个整体与PA相比

较，并未将LST具体到不同内镜分型进行研究。在LST

的颗粒型和非颗粒型中，β-catenin的表达也存在着差

异，Sugimoto等［21］和 Nakae等［5］研究均发现β-catenin在

LST非颗粒型中表达较颗粒型中表达显著升高。本研

究中β-catenin在LST非颗粒型中表达较颗粒型中表达

同样升高，但差异并无统计学意义，可能与本课题中

LST四种不能内镜分型纳入比例有关。

关于LST的基础研究，从最初将LST看成一个整

表5 ILK与磷酸化GSK-3β在LST中表达的相关性
Tab.5 Correlation of ILK expression with Phospho-GSK-3βexpression in LSTs

Protein

ILK

﹣

+

++

+++

Phospho-GSK-3β

﹣

0

1

2

0

+

12

5

9

1

++

2

4

4

4

+++

0

2

4

2

r

0.331

P

P=0.017

表6 β-catenin与磷酸化GSK-3β、ILK在PA中表达的相关性
Tab.6 Correlation of β-catenin expression with Phospho-GSK-3βand ILK expression in PAs

Protein

Phospho-GSK-3β

ILK

﹣

+

++

+++

﹣

+

++

+++

β-catenin

﹣

0

1

0

0

0

1

0

0

+

5

0

4

1

3

5

2

0

++

0

3

0

1

1

2

1

0

+++

0

0

0

0

0

0

0

0

r

0.169

0.037

P

P=0.547

P=0.897

表7 ILK与磷酸化GSK-3β在PA中表达的相关性

Tab.7 Correlation of ILK expression with Phospho-GSK-3βexpression in PAs

Protein

ILK

﹣

+

++

+++

Phospho-GSK-3β

﹣

1

3

1

0

+

1

2

1

0

++

2

2

0

0

+++

0

1

1

0

r

0.014

P

P=0.960
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体进行研究，到近年来逐渐将 LST分为颗粒型和非颗

粒型两种不同内镜分型进行研究。近来的研究多认为

LST中可能存在着至少两种不同途径的分子生物学发

生机制，LST的颗粒型和非颗粒型可能具有不同的分子

生物学发生机制［5, 8-9, 21-24］。一些研究发现［8-9, 23-25］，LST的

颗粒型较非颗粒型往往具有更高的Kras基因突变率，

LST的非颗粒型则可能与低甲基化更密切相关。

但是，这些研究仅限于将LST简单分为颗粒型和

非颗粒型进行研究，并未将LST严格细分到四种内镜分

型进行研究。在临床中，LST四种不同内镜分型亦具有

一定不同的临床病理特征。如一项最新的临床研究［26］

显示，即便同属于LST的颗粒型，但按照颗粒的直径，将

颗粒型LST分为<5 mm，5~10 mm，>10 mm三种不同类

型时，三种不同类型的颗粒型LST的粘膜下浸润率则显

著不同。

因此本实验首次研究LST四种不同内镜分型中表

达情况，探索LST四种不同内镜分型的发生机制是否存

在差异。研究结果显示：虽然磷酸化 GSK-3β、ILK、

Paxillin在LST总体中的表达与PA中表达相比无显著

差异，但是磷酸化GSK-3β、ILK、Paxillin在LST假凹陷

型中表达与PA中表达相比均显著升高（P<0.05）。在

LST四种不同内镜分型中，虽然只有磷酸化GSK-3β在

四种不同内镜分型中的分布差异具有统计学意义，但

β-catenin、磷酸化GSK-3β、Paxillin、ILK均在假凹陷型

中表达最高，即便同属于非颗粒型，β-catenin、磷酸化

GSK-3β、Paxillin在假凹陷型中的表达较扁平隆起型中

的表达均显著升高（P<0.05）。这些结果提示Wnt及整

合素信号通路在LST的假凹陷型中表达最高，LST的假

凹陷型可能具有不同于其他内镜分型的特殊发生机制，

假凹陷型是否为大肠表浅性肿瘤的另外一种特殊生长

方式，仍有待进一步研究。

Wnt信号通路中β-catenin及其下游信号通路分子

在LST中的表达上调已 见于一些研究中，但目前对

LST中β-catenin表达上调原因的研究甚少，有研究认为

LST中GSK-3β磷酸化可能是引起β-catenin升高的原因

之一［19］。磷酸化GSK-3β（通常在Ser-9位点）是GSK-3β

的失活形式，当磷酸化GSK-3β表达增加时，失活的

GSK-3β表达增加，对胞质中β-catenin的降解作用减弱，

从而引起β-catenin的表达增加［4］。ILK作为β-catenin的

上游信号通路调节分子，可以磷酸化 GSK-3β，促进

β-catenin 的表达，当 ILK 表达增强时，ILK 可促进

GSK-3β在Ser-9位点的磷酸化，使GSK-3β失活，从而失

去对β-catenin的降解作用，使β-catenin表达增加，从而

引起下游信号通路的激活［27-28］。本实验首次对LST中

可能引起Wnt信号通路中β-catenin表达上调的上游信

号通路分子ILK进行探索，研究结果显示β-catenin与磷

酸化GSK-3β在LST的表达存在低度相关性（P<0.05），

ILK与磷酸化GSK-3β在LST中表达存在低度相关性

（P<0.05），ILK与β-catenin在LST的中的表达存在微弱

相关性（P<0.05），在 PA中β-catenin、磷酸化GSK-3β、

ILK三者则不存在相关性。因此提示在LST中，ILK可

能通过磷酸化GSK-3β促进β-catenin表达上调，ILK对

LST中Wnt信号通路的激活可能发挥一定的作用，但

ILK可能仅对LST中β-catenin的上调发挥很小的作用，

β-catenin的上调可能还存在别的更主要的调节途径，仍

有待进一步研究。本实验尚存在一些不足，如免疫组化

实验只是对蛋白表达半定量、定性的测定，仍需要获取

LST的新鲜标本，对LST中蛋白的表达进行Western

blot等更精确的定量测定；此外，由于临床中LST假凹

陷型病例较少，本实验中纳入研究的LST假凹陷型病例

同样较少，下一步研究仍有待进一步扩大标本数。

综上所述，LST的假凹陷型，可能具有不同于其他

内镜分型的特殊发生机制，临床和基础研究中，将LST

更严格细致地进行四种内镜分型，而不是简单地分为颗

粒型和非颗粒型，可能具有更好的指导意义。LST中，

ILK对Wnt信号通路的表达上调可能发挥一定的作用，

对LST特殊生长方式的发生机制仍有待更进一步深入

研究。
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