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【摘要】  目的　 探讨血脂谱相关指标联合肿瘤标志物在胃癌（gastric cancer, GC）患者血清中水平的变化及对GC的

筛查价值。 方法　 连续选取2025年5月–2025年9月于上海交通大学医学院附属仁济医院西院确诊的GC患者100例
（Ⅰ/Ⅱ期54例，Ⅲ/Ⅳ期46例）作为GC组，同期体检健康者100例作为健康对照（HC）组。采用全自动生化分析仪及电化学发

光仪检测血清9项血脂指标〔高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、总胆固醇（TC）、甘油三酯

（TG）、小而密低密度脂蛋白胆固醇（sdLDL-C）、载脂蛋白（Apo）A1、ApoB、ApoC2、ApoC3〕及5项肿瘤标志物〔癌胚抗原

（CEA）、糖类抗原（CA）19-9、CA50、CA242、CA72-4〕。采用Mann–Whitney U检验比较组间差异，采用逐步法Fisher判别

算法建立基于血脂及肿瘤标志物的筛查模型和受试者工作特征曲线（ROC）分析评估诊断效能，连续选取2025年9月–
2025年12月就诊的30例GC患者及30例健康者作为筛查模型的验证集，验证模型的诊断效能。结果　 与HC组相比，GC组

ApoA1、ApoC3、TC、HDL-C、LDL-C及sdLDL-C指标水平降低（P<0.05），CEA、CA50指标水平升高（P<0.05）。GC组Ⅲ、

Ⅳ期ApoA1、ApoB、TC、HDL-C、LDL-C、sdLDL-C水平均低于Ⅰ、Ⅱ期（P<0.05）。ROC分析显示，单项指标中HDL-C诊

断效能最高，曲线下面积（AUC）为0.797〔95%置信区间（CI）：0.734～0.850〕，灵敏度为78%，特异度为74%。ApoA1、
ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-C、CEA、CA50及年龄构成的筛查模型AUC为0.940（95%CI：0.891～0.971），灵敏度

为83.75%，特异度为92.5%，诊断效能优于任一单项生物标志物。结论　 ApoA1、ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-
C、CEA、CA50及年龄组成的GC筛查模型可为临床辅助诊断提供参考。
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[Abstract]   Objective　 To investigate changes in serum lipid profile parameters combined with tumor markers in
gastric  cancer  (GC) patients  and their  value in GC screening. Methods　 A total  of  100 patients  diagnosed with GC at
Renji Hospital (West) between May and September 2025 were consecutively enrolled as the GC group (54 cases in stage
Ⅰ/Ⅱ and  46  cases  in  stage Ⅲ/Ⅳ).  Additionally,  100  age- and  sex-matched  healthy  individuals  undergoing  routine
physical examinations were included as the healthy control (HC) group. The serum levels of nine lipid indicators (high-
density lipoprotein cholesterol [HDL-C], low-density lipoprotein cholesterol [LDL-C], total cholesterol [TC], triglycerides
[TG],  small  and  dense  low-density  lipoprotein  cholesterol  [sdLDL-C],  apolipoprotein  [Apo]  A1,  ApoB,  ApoC2,  and
ApoC3) and five tumor markers (carcinoembryonic antigen [CEA], carbohydrate antigen [CA] 19-9, CA50, CA242, and
CA72-4)  were  measured  using  an  automatic  biochemical  analyzer  and  an  electrochemiluminescence  instrument.
Intergroup differences were analyzed using the Mann–Whitney U test. A stepwise Fisher discriminant analysis was used
to establish  a  screening model  based on lipid  profiles  and tumor markers.  Diagnostic  performance was  evaluated using
receiver operating characteristic (ROC) curve analysis, and the model's diagnostic performance was validated using 30 GC
patients and 30 healthy controls consecutively enrolled from September to December 2025. Results　 Compared with the
HC group,  the  GC group showed significantly  lower  levels  of  ApoA1,  ApoC3,  TC,  HDL-C,  LDL-C,  and sdLDL-C (P <
0.05), while CEA and CA50 levels were significantly higher (P < 0.05). Patients with stage Ⅲ-Ⅳ GC had lower levels of
ApoA1,  ApoB,  TC,  HDL-C,  LDL-C,  and  sdLDL-C  compared  to  those  with  stage Ⅰ-Ⅱ GC  (P <  0.05).  ROC  analysis
showed that among individual indicators, HDL-C had the highest diagnostic performance, with an area under the curve
(AUC) of 0.797 (95% CI: 0.734-0.850), sensitivity of 78%, and specificity of 74%. The screening model including ApoA1,
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ApoC3,  HDL-C,  LDL-C,  TC,  sdLDL-C,  CEA,  CA50,  and  age  achieved  an  AUC  of  0.940  (95% CI:  0.891-0.971),  with
83.75% sensitivity  and 92.5% specificity,  outperforming any single  biomarker  in  diagnostic  efficacy. Conclusion　 The
combined panel of ApoA1, ApoC3, HDL-C, LDL-C, TC, sdLDL-C, CEA, CA50 and age offers a potential auxiliary tool for
detecting gastric cancer.

[Key words]　　Gastric cancer　　Blood lipid　　Tumor markers　　Diagnostic efficacy　　Fisher
discriminant model 

胃癌（GC）是全球范围内最常见的恶性肿瘤之一，在

我国发病率居第4位，死亡率居第3位，发病数和死亡数占

比均接近全球总数的50%[1-2]，胃癌患者的生存时间与其

临床诊断发现的早晚密切相关，但胃癌早期症状不明显，

多数患者在确诊时已处于中晚期[3]。胃镜检查是目前诊

断GC的金标准，但因侵入性强，对操作者要求高，不适用

于大规模筛查。为此，国家消化系统疾病临床医学研究

中心指出首先采用非侵入性诊断方法筛选出胃癌高风险

人群，继而进行有目的的内镜下精查是更为可行的胃癌

筛查策略[4]。

已有多项研究表明血脂异常及肿瘤标志物在胃癌患

者病情评估中具有重要价值。玄甜甜等[5]发现血脂及脂

蛋白水平可作为进展期胃癌患者的探索性评估指标；陈

佳佳等[6]则发现血清癌胚抗原（CEA）、糖类抗原（CA）19-9、

CA724、CA125和甲胎蛋白（AFP）可监测肿瘤进展情况。

随着统计学的发展，基于血清学指标建立的胃癌联合筛

查模型，其诊断效能优于单一标志物。如徐夕等[7]报道基

于红细胞分布宽度标准差、胃蛋白酶原I与胃蛋白酶原

II比值，血清胃泌素-17和幽门螺杆菌感染史建立的模型；

梁育飞等 [ 8 ]研究基于胃蛋白酶原I、再生蛋白4、CEA、

CA724建立的模型，而关于但涉及血脂和肿瘤标志物的

模型却鲜见报道。

本研究对GC患者血清中9种脂类生物标志物以及血

清5项肿瘤标志物的变化情况进行了分析，并通过拟合数

学模型建立GC筛查模型，辅助提高诊断效能。现报道

如下。

 1     资料与方法

 1.1    一般资料

本研究选取了在2025年5月–2025年9月于上海交通

大学医学院附属仁济医院西院确诊并就诊的连续100例

胃癌患者作为研究对象，其临床症状表现为胃部不适、恶

心、腹痛、呕吐、吞咽困难、消化不良等消化道症状；呕

血、黑便等消化道出血；消瘦、乏力、食欲不振等消耗性

症状[3]。100例胃癌患者中男性有67例，女性有33例，平均

年龄（66.5±10.56）岁；TNM（参考美国癌症联合委员会第

八版）分期：Ⅰ期27例，Ⅱ期27例，Ⅲ期36例，Ⅳ期10例。

本研究选择了在同一时间段内来我院进行体检的100例

健康者作为健康对照组（HC），其中男性有65例，女性有

35例，平均年龄（56.74±5.87）岁，经过本院体检中心对参

与者进行胸部计算机断层扫描、腹部超声检查、心电图

等多项检测，并进行全面评估，所有受检者均被确认为健

康个体。另外纳入2025年9月–2025年12月期间连续入组

的30例GC患者、30例健康者作为筛查模型的外部验证

集。本研究经上海交通大学医学院附属仁济医院伦理委

员会审查通过（批准号为LY2025-146B）。

 1.2    研究方法

 1.2.1    标本前处理

使用促凝管收集4 mL的空腹全血样本，并将其以

2 685×g的转速离心10 min。随后，去除脂肪血样本，从血

液中提取血清以进行后续分析。整个检测流程严格遵循

各个试剂制造商提供的操作手册。

 1.2.2    生物标志物检测

所有生物标志物通过全自动生化分析仪LASPECT

008AS检测。载脂蛋白（Apo）A1、ApoB试剂盒由四川迈

克生物提供，ApoC2、ApoC3由北京利德曼提供，均采用

免疫比浊法。高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）、低密度脂

蛋白胆固醇（LDL-C）、总胆固醇（TC）、甘油三酯（TG）试

剂盒来自日本富士和光纯药株式会社，TC用胆固醇氧化

酶法，TG用去游离甘油法，HDL-C用抗体阻碍法，LDL-

C用选择保护法。小而密的低密度脂蛋白胆固醇（sdLDL-

C）试剂盒由柏定生物提供，用过氧化物酶法。

 1.2.3    肿瘤标志物检测

CEA、CA50、CA242、CA199和CA724的检测通过瑞

士罗氏公司生产的Cobase801全自动化学发光分析仪及

其相应试剂盒进行，所采用的检测技术均为化学发光法。

 1.3    统计学方法

采用SPSS17.0软件进行，对于不符合正态分布的计量

数据，结果以中位数及四分位数M（P25，P75）形式呈现。组

间比较则使用Mann-Whitney U检验。P<0.05为差异有

统计学意义。HC组和GC组间差异有统计学意义的生物

标志物将被纳入逐步法Fisher判别模型。依据收集日期，

将100例研究对象的前80% 作为训练样本，后20%作为内

部验证样本。利用受试者工作特征曲线（ROC）评估生物
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标志物和模型的诊断能力。

 2     结果

 2.1    不同分期GC组患者临床症状比较

Ⅰ/Ⅱ期GC组48例（88.89%）有消化道症状，Ⅲ/Ⅳ期

GC组有39例（84.78%）； Ⅰ/Ⅱ期GC组6例（12.5%）有消化

道出血，Ⅲ/Ⅳ期GC组有5例（10.87%）； Ⅰ/Ⅱ期GC组6例

（12.5%）有消耗性症状，Ⅲ/Ⅳ期GC组有5例（10.87%），两

组患者临床症状差异无统计学意义（P>0.05）。

 2.2    各组间脂类和肿瘤标志物的比较

GC组的ApoA1、ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC及

sdLDL-C水平低于HC组（P<0.05）。同时，GC组的CEA及

CA50水平高于HC组（P<0.05）。Ⅰ/Ⅱ期GC组的ApoA1、

HDL-C低于HC组（P<0.05），Ⅲ/Ⅳ期GC组的ApoA1、

ApoB、HDL-C、LDL-C、TC和sdLDL-C的水平均低于HC

组（P<0.05），Ⅲ/Ⅳ期GC组的ApoA1、ApoB、TC、HDL-C、

LDL-C、sdLDL-C水平均低于Ⅰ/Ⅱ期（P<0.05）。详见表1。

 2.3    单一生物标志物评估GC诊断效能

采用ROC曲线分析GC组与HC组间差异有统计学意

义的血清学指标（ApoA1、ApoC3、TC、HDL-C、LDL-C

和sdLDL-C）及肿瘤标志物指标（CEA、CA50）对GC的诊

断效能。血脂指标中H D L - C表现最佳〔曲线下面积

（AUC）=0.797，95%置信区间为0.734～0.850；敏感

性=78%，特异性=74%，Youden指数=0.52，最佳临界

值=1.23 mmol/L〕， ApoA1次之（AUC=0.771，95%置信区

间为0.707～0.827；敏感性=55%，特异性=92%，Youden指

数=0.47，最佳临界值=1.22 g/L）；肿瘤标志物指标中诊断

效能最佳的是C E A（A U C=0 . 7 5 5，9 5 %置信区间为

0.690～0.813；敏感性=74%，特异性=68%，Youden指

数=0.42，最佳临界值=1.52 ng/mL），见表2。

 2.4    GC联合筛查模型

 2.4.1    模型的建立

以样本收集时间排序，选取前80%的样本组成训练

集（GC组与HC组各80例；GC组内Ⅰ/Ⅱ期42例，Ⅲ/Ⅳ期
 

表 1    胃癌患者和健康人血清脂类标志物和肿瘤标志物表达水平

Table 1    Expression levels of serum lipid markers and tumor markers in patients with gastric cancer and healthy individuals 

Item HC group (n = 100) GC group (n = 100) Pa Ⅰ/Ⅱstage in GC group (n = 54) Ⅲ/Ⅳstage in GC group (n = 46) Pb

Serum lipid markers

　ApoA1/(g/L) 1.43 (1.32, 1.65) 1.20 (1.04, 1.38) < 0.001 1.29 (1.15, 1.45) 1.08 (0.93, 1.26) < 0.001
　ApoB/(g/L) 0.88 (0.74, 1.00) 0.83 (0.68, 1.03) 0.224 0.91 (0.71, 1.05) 0.73 (0.62, 0.92) 0.004
　ApoC2/(mg/dL) 3.65 (2.53, 5.10) 3.59 (2.54, 4.81) 0.776 3.78 (2.51, 5.00) 3.51 (2.58, 4.77) 0.631
　ApoC3/(mg/dL) 11.01 (9.45, 13.72) 8.89 (7.75, 11.66) < 0.001 9.08 (7.99, 12.67) 8.69 (7.68, 10.95) 0.326
　TC/(mmol/L) 4.94 (4.37, 5.42) 4.41 (3.53, 5.11) < 0.001 4.53 (3.86, 5.51) 3.88 (2.97, 4.71) 0.001
　TG/(mmol/L) 1.04 (0.70, 1.43) 1.12 (0.83, 1.49) 0.405 1.12 (0.85, 1.46) 1.12 (0.85, 1.55) 0.722
　HDL-C/(mmol/L) 1.36 (1.22, 1.65) 1.05 (0.87, 1.23) < 0.001 1.13 (0.99, 1.33) 0.95 (0.69, 1.12) 0.001
　LDL-C/(mmol/L) 3.10 (2.54, 3.57) 2.57 (2.00, 3.27) 0.001 2.89 (2.12, 3.57) 2.33 (1.68, 2.98) 0.003
　sdLDL-C/(mmol/L) 0.79 (0.64, 1.09) 0.67 (0.50, 0.93) 0.001 0.75 (0.58, 1.00) 0.59 (0.44, 0.75) 0.002
Serum tumor markers

　CEA/(ng/mL) 1.17 (0.77, 1.87) 2.25 (1.37, 3.59) < 0.001 2.06 (1.41, 3.17) 2.38 (1.34, 5.02) 0.195
　CA199/(U/mL) 7.90 (4.98, 13.18) 9.59 (4.73, 17.73) 0.224 8.56 (4.76, 16.03) 11.50 (4.17, 21.02) 0.196
　CA50/(IU/mL) 4.50 (3.35, 5.95) 5.65 (3.04, 9.96) 0.044 5.33 (3.07, 8.91) 6.60 (2.94, 11.78) 0.244
　CA242/(U/mL) 4.39 (2.64, 6.53) 3.98 (2.45, 7.75) 0.494 3.98 (2.45, 7.57) 4.00 (2.44, 10.70) 0.540
　CA724/(U/mL) 1.93 (1.34, 3.31) 1.79 (1.40, 3.43) 0.713 1.81 (1.28, 3.09) 1.69 (1.42, 6.43) 0.433

　HDL-C: high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C: low-density lipoprotein cholesterol; TC: total cholesterol; TG: triglycerides; sdLDL-C: small and dense
low-density lipoprotein cholesterol; Apo: apolipoprotein; CEA: carcinoembryonic antigen; CA: carbohydrate antigen. The data are presented in the form of
median (P25, P75). a: HC group vs. GC group; b: Ⅰ/Ⅱstage in GC group vs. Ⅲ/Ⅳstage in GC group.
 

表 2    单一血清生物标志物诊断GC的效能分析

Table 2    Diagnostic performance of eight serum biomarkers for gastric cancer 

Item AUC (95% CI) Optimal critical value Sensitivity/% Specificity/% Youden index
ApoA1 0.771 (0.707-0.827) 1.22 g/L 55 92 0.47
ApoC3 0.690 (0.620-0.753) 8.74 mg/dL 49 90 0.39
TC 0.667 (0.597-0.732) 4.02 mmol/L 44 89 0.33
HDL-C 0.797 (0.734-0.850) 1.23 mmol/L 78 74 0.52
LDL-C 0.642 (0.572-0.709) 2.39 mmol/L 45 85 0.30
sdLDL-C 0.633 (0.562-0.700) 0.62 mmol/L 42 80 0.22
CEA 0.755 (0.690-0.813) 1.52 ng/mL 74 68 0.42
CA50 0.583 (0.511-0.652) 6.26 IU/mL 46 82 0.28

　AUC: area under the curve. The other abbreviations are explained in the note to Table 1.
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Ŷ

38例）。将上述筛选出有差异的8项生物标志物及年龄纳

入逐步法Fisher判别模型进行分析，最终构建的筛查模型

包含ApoA1、ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-C、

CEA、CA50及年龄共9个变量，其判别函数为  =－2.564×

TC－3.264×APOA1+0.10×APOC3+7.247×HDL-C+

1.831×LDL-C+2.386×sdLDL-C－0.097×CEA+0.002×

CA50－0.04×年龄+1.733。Wilks'Lambda检验结果显示，

模型分类预测效果可被接受（χ2=119.536，P<0.001）。

 2.4.2    模型的效能分析

Ŷ以筛查模型  作为新变量做ROC曲线，其AUC为

0.940（95%置信区间为 0.891～0.971）见图1，当以0为判别

临界值时，其整体诊断性能如下：灵敏度为83.75%，特异

度为92.50%，符合率为88.13%。其中Ⅰ、Ⅱ期与Ⅲ、Ⅳ期

的正确判断例数分别为35例和32例，对应的分期诊断灵

敏度分别为83.33%和84.21%。
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Ŷ图 1  筛查模型 的ROC曲线

ŶFig 1  ROC curve of screening model 
 

 2.4.3    模型的内部验证

Ŷ

将剩余20%样本组成内部验证集（GC组20例，其中

Ⅰ/Ⅱ期12例，Ⅲ/Ⅳ期8例；HC组20例），代入筛查模型

进行验证。GC组与HC组分别有15例和19例判断正

确。模型的验证效能如下：灵敏度为75.00%，特异度为

95.00%，符合率为85.0%，与训练集的性能基本一致。其

中Ⅰ /Ⅱ期判断正确9例，Ⅲ /Ⅳ期判断正确6例，诊断

Ⅰ/Ⅱ期及Ⅲ/Ⅳ期灵敏度均为75.0%。

 2.4.4    模型的外部验证

Ŷ

将30例GC患者和30例健康者组成独立的外部验证

集，代入筛查模型 进行验证。模型验证正确24例GC患

者与27例健康者，其验证灵敏度为80.0%，特异度为

90.0%，符合率为85.0%。

 3     讨论

胃癌作为全球范围内最常见的恶性肿瘤之一，在发

生发展过程中，LI等[9]研究表明肿瘤细胞为满足快速增殖

所需的膜磷脂和信号分子供给，通过上调脂肪酸合成及

相关酶系来实现脂质前体的供给，其中脂肪酸代谢的关

键节点SREBP1、ACLY、ACC、FASN、SCD1等发生重塑，

从而驱动这一过程，支撑肿瘤细胞的增殖与存活；在侵袭

与转移过程中，AOKI等[10]研究表明肿瘤细胞通过脂肪酸

转运受体CD36增强对游离脂肪酸的摄取，在缺氧、营养

受限等应激环境中维持能量代谢与膜磷脂更新，并为侵

袭与转移提供动力。

血脂及其相关蛋白指标在多种肿瘤包括胃癌在内的

发生发展中显示出重要作用。TC作为细胞膜的重要组

成成分，是肿瘤细胞快速增殖和迁移的必需物质，肿瘤细

胞通过增强TC合成和摄取来满足其代谢需求，从而导致

患者血清中TC水平下降[11-12]， LDL-C作为主要的TC运输

形式，通过结合肿瘤细胞表面的LDL-C受体被摄取，满足

肿瘤细胞膜合成和信号转导的需要。当肿瘤细胞快速增

殖对TC的需求量超过LDL-C的代谢速度时，就会出现血

清LDL-C相对降低、TC降低或低TC血症[13-14]，与本研究发

现GC患者TC、LDL-C水平较正常人低相符。sdLDL为

LDL3，由LDL根据颗粒大小和密度高低而来的亚组分，

sdLDL与TC结合形成sdLDL-C。sdLDL-C因其粒径小、密

度大，更易穿透血管壁，诸骏仁等 [ 1 5 ]和KIM等 [ 1 6 ]报道

sdLDL-C的升高与肿瘤患者体内氧化低密度脂蛋白（ox-

LDL）的生成增加相关，ox-LDL作为一种促炎和促氧化修

饰的分子，能通过与其受体结合，激活肿瘤细胞中的信号

转导通路，促进肿瘤细胞的增生和免疫逃逸。本研究

GC患者sdLDL-C水平较正常人低，尚无直接报道sdLDL-

C在GC患者的变化情况。

在脂质代谢相关分子中， HDL及其主要载脂蛋白

APOA1和APOC3逐渐受到重视。HDL作为一种重要的

血浆脂蛋白，主要承担逆向胆固醇转运功能，将外周组织

中的胆固醇运回肝脏代谢清除。HDL不仅在脂质代谢上

发挥作用，还能调节免疫细胞功能，影响肿瘤免疫微环

境，促进抗肿瘤免疫反应的发生，研究显示HDL通过影响

巨噬细胞极化、调节T细胞活性和影响肿瘤浸润淋巴细

胞，参与调控肿瘤的免疫逃逸机制[17-18]。APOA1是HDL的

主要载脂蛋白，负责介导TC从外周组织逆向转运回肝

脏，即TC逆转运过程，以维持体内TC稳态，此外在调节脂

质代谢中能够抑制NF-κB信号通路，降低促炎细胞因子的

表达，减弱肿瘤细胞的增殖和迁移能力[19]。研究显示胃

癌患者的HDL、APOA1水平普遍低于健康对照组，且与

胃癌的侵袭性增加、淋巴结转移及患者预后不良密切相

关[11, 13]，与本研究发现GC患者HDL、APOA1水平较正常
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人低相符。GC患者常处于高消耗和高代谢状态，同时伴

随重要脏器的功能减退。这种病理状态导致了高密度脂

蛋白（HDL）主要载脂蛋白APOA1的合成不足，进而引起

HDL和APOA1水平的显著降低。APOC3是TG代谢的重

要调节因子，还参与调控血浆中残余胆固醇的代谢，间接

影响HDL的代谢，目前APOC3在胃癌中的研究相对较少，

已有研究显示 APOC3在炎症反应中表现出促炎作用，激活

NLRP3炎症小体，诱导促炎细胞因子如TNF-α的表达，促

进炎症信号的传导；通过调节免疫细胞功能，影响自然杀

伤细胞（NK细胞）和树突状细胞（DCs）的活性，进而调控

免疫逃逸和肿瘤进展[20-22]。本研究GC患者APOC3水平较

正常人低，可能由于APOC3作为HDL的载脂蛋白，受

GC患者癌细胞摄取的胆固醇向HDL的释放减少，引起

APOC3水平降低。

随着GC患者TNM分期的逐渐升高，患者临床症状未

表现出显著差异，而ApoA1、ApoB、TC、HDL-C、LDL-C

和sdLDL-C水平呈现进一步下降的趋势。在GC患者Ⅰ/Ⅱ

期、Ⅲ/Ⅳ期与健康人群比较中发现ApoA1和HDL-C水平

逐步降低，提示ApoA1和HDL-C在疾病早期能够有效反映

机体脂质代谢的异常，而在进展期则更能体现疾病的严重

状态和不良预后，因此可以作为监测疾病进展的重要指标。

肿瘤标志物作为非侵入性检测手段，有关研究报

道[23-27]CEA、CA199、CA50、CA242及CA724在胃肠道肿

瘤中均有不同程度的升高。本研究发现GC患者CEA、

CA50水平较健康人升高与报道相符。然而CA724、

CA242等经典胃肠道肿瘤标志物因其单项灵敏度低，极

易造成漏检，血液学指标联合检测成为研究趋势。徐夕

等[7]报道基于红细胞分布宽度标准差、胃蛋白酶原Ⅰ与

胃蛋白酶原Ⅱ比值，血清胃泌素-17和幽门螺杆菌感染史

建立的模型识别胃癌前病变，AUC为0.762；陈虎等[8]报道

基于CEA、CA19-9、CA125、CA153、粪便隐血试验及

TyG指数的模型鉴别GC，AUC为0.820，以上两个模型诊

断效能未超过0.90。ZHANG等[28]研究了基于27项生物标

志物的人工神经网络模型，其AUC高达0.992，而过多的

标志物使患者检测成本高昂，不适用于实际场景。目前

基于血清脂类标志物和肿瘤标志物模型筛查GC的研究

较少。本研究在检测9项血清脂类标志物，5项肿瘤标志

物后，对有差异的生物标志物进行整合并结合年龄因素，

使用逐步法Fisher判别算法消除指标间的多重共线性，获

得了ApoA1、ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-C、

CEA、CA50及年龄组成的GC筛查模型，区分GC组与

HC组的AUC为0. 940，当临界值取0时，模型的灵敏度为

83.75%，特异度为92.5%。相较于ZHANG等[28]研究的人

工神经网络模型，本研究AUC取得大于0.90的同时，仅保

留8项生物标志物，且均有成熟的试剂盒以及检测体系，

便于实际场景的运用及推广。

本研究小组前期发表的文章报道ApoA2、C1INH 及

ALB指标建立的结直肠癌筛查模型[29]与此次研究ApoA1、

ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-C、CEA及CA50指

标建立的GC筛查模型，在筛查胃肠道肿瘤方面，联合检测

不同的指标能筛查出相应的结直肠癌或胃癌风险人群。

值得注意的是，本研究由于涉及对多个指标进行比

较分析，虽然采用了P<0.05作为名义检验水准，但这可能

增加假阳性结果的概率。故此，研究结果应被视作探索

性分析，部分阳性发现需要未来更大样本的研究进行验

证。此外，本研究基于GC横断面分析的血脂和肿瘤标志

物水平变化情况存在一定的局限性，有国外报道脂质代

谢基因的表达影响GC的发展[30]，在未来的研究中，将聚焦

脂代谢基因对胃癌肿瘤与免疫微环境的影响。筛查模型

中血脂水平受如生活方式、饮食习惯、基础疾病多种因

素影响。后续将增加其他可能影响血脂水平的因素并加

入筛查模型，进一步提高筛查的灵敏度、特异度以期提高

筛查模型的适用性。

综上所述，GC患者血清脂类标志物和肿瘤标志物变

化与疾病的诊断和发展有一定的关系，当CEA、CA50水

平逐步升高，TC、HDL-C、LDL-C、APOA1、APOB、APOC3

水平逐步降低，为判断疾病的发展和预后提供了参考。

ApoA1、ApoC3、HDL-C、LDL-C、TC、sdLDL-C、CEA、CA50

及年龄组成的GC筛查模型可为临床辅助诊断提供参考。
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