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　　［摘要］　目的　观察体外Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ共培养系统中树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＤＣｓ）对神经干／前体细胞（ｎｅｕｒａｌｓｔｅｍ／
ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＮＳＰＣｓ）增殖的影响，初步探讨神经营养因子３（ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｎ３，ＮＴ３）在 ＤＣｓ调控 ＮＳＰＣｓ中的作用机制。
方法　 根据是否采用 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室将 ＤＣｓ和 ＮＳＰＣｓ共培养分为分隔培养（ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组）和混合培养（ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ
组），ＥＬＩＳＡ法测定ＤＣｓ组、ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组共培养４８ｈ上清中的ＮＴ３的含量。为观察 ＮＴ３在
ＤＣｓ调控ＮＳＰＣｓ中的作用及可能的机制，成球法检测 ＮＳＰＣｓ组、ＮＳＰＣｓ／ＤＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＮＳＰＣｓ＋ＤＣｓ组、ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组
的ＮＳＰＣｓ增殖，免疫细胞荧光法和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测各组ＮＳＰＣｓ表面酪氨酸激酶受体Ｃ（ＴｒｋＣ）的表达。结果 　ＥＬＩＳＡ
实验结果显示，Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ共培养４８ｈ上清ＮＴ３的含量，ＮＳＰＣｓ／ＤＣｓ组较ＤＣｓ组和ＮＳＰＣｓ组明显升高（Ｐ＜０．０５）。镜下观
察、测量结果显示ＮＳＰＣｓ／ＤＣｓ组和ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组神经球数量增多，平均直径明显增大（Ｐ＜０．０５）。免疫细胞荧光和
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果表明，ＮＳＰＣｓ＋ＤＣｓ组和ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组中ＮＳＰＣｓ的ＴｒｋＣ表达较ＮＳＰＣｓ组和ＮＳＰＣｓ／ＤＣｓ＋Ｋ２５２ａ组
高（Ｐ＜０．０５）。结论 　体外ＤＣｓ与ＮＳＰＣｓ共培养，促进ＮＳＰＣｓ增殖、ＮＴ３的分泌及 ＴｒｋＣ的表达，ＮＴ３可能是通过 ＴｒｋＣ
受体参与ＮＳＰＣｓ增殖的调控。
　　［关键词］　 神经干细胞；树突状细胞；神经营养素３；酪氨酸激酶受体Ｃ
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　　自成熟的中枢神经系统中发现神经干／前体细胞
（ｎｅｕｒａｌｓｔｅｍ／ｐｒｏｇｅｎｉｔｏｒｃｅｌｌｓ，ＮＳＰＣｓ）以来［１］，ＮＳＰＣｓ
的研究给治疗脊髓损伤带来希望；活化内源性 ＮＳＰＣｓ
促使损伤的脊髓修复是研究方向之一［２］。近年来，研

究发现树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ，ＤＣｓ）也具有神经保
护作用［３］。ＤＣｓ联合 ＮＳＰＣｓ移植能改善大鼠脊髓损
伤后后肢的运动功能，并且能促进 ＮＳＰＣｓ的存活［４］。

这些实验提示 ＤＣｓ可能以直接或间接方式对 ＮＳＰＣｓ
发挥调控作用，但具体机制仍不清楚。本课题组［４］及

Ｍｉｋａｍｉ等［５］均研究发现局部移植了 ＤＣｓ后损伤区域
神经营养素３（ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｎ３，ＮＴ３）的表达增加。本
实验采用体外在特异性酪氨酸激酶抑制剂 Ｋ２５２ａ阻
断Ｔｒｋ家族受体及添加 ＮＴ３蛋白等实验因素作用下
两种细胞共培养，观察共培养各组 ＮＳＰＣｓ增殖情况，
培养上清ＮＴ３表达变化，ＮＳＰＣｓ表面 ＴｒｋＣ受体表达
的变化，旨在明确 ＮＴ３在 ＤＣｓ调控 ＮＳＰＣｓ中可能的
作用。

１　材料与方法

１．１　未成熟骨髓源性ＤＣｓ的原代培养
　　未成熟 ＤＣｓ培养参照 Ｈａｕｂｅｎ等［６］的方法。取 ＳＤ大鼠
（４～６周，第三军医大学大坪医院野战外科研究所动物实验中
心提供）的股骨和胫骨，无菌条件下分离并计数骨髓细胞，浓度

（２～５）×１０６／ｍｌ，每皿１０ｍｌ加入１００ｍｍ培养皿中，培养基中
含ＧＭＣＳＦ（Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ公司，美国）２０ｎｇ／ｍｌ和 ＩＬ４（Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ
公司，美国）２０ｎｇ／ｍｌ。在培养第２、４、６天每皿吸出５ｍｌ上清，
并补加５ｍｌ新鲜含ＧＭＣＳＦ和ＩＬ４的培养基，经诱导分化培养
７ｄ后细胞收集备用。

１．２　ＮＳＰＣｓ的原代培养
　　ＮＳＰＣｓ来源普通新生ＳＤ大鼠（１～３ｄ，第三军医大学大坪
医院野战外科研究所实验动物中心提供）全脑，参照 Ｍｉｓｔｒｙ
等［７］培养方法并改良，用新生ＳＤ大鼠（１～３ｄ）全脑分离，增殖
培养７ｄ后收集细胞备用。

１．３　ＤＣｓ和ＮＳＰＣｓ共培养
　　根据是否采用Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室将ＤＣｓ和ＮＳＰＣｓ共培养分为
分隔培养和混合培养：用 ＥＬＩＳＡ法检测 ＮＴ３的表达时分为
ＤＣｓ组、ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ（混合）组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ（分隔）
组，用免疫荧光和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方法检测时分为ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／
ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和 ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组。共培养
的细胞比例、细胞总数、培养基及培养皿均相同。为观察 ＤＣｓ
对ＮＳＰＣｓ增殖的影响是否有同 ＮＴ３相似的作用，在 ＤＣｓ／
ＮＳＰＣｓ培养中加入 Ｔｒｋ受体阻断剂 Ｋ２５２ａ（１．０μｍｏｌ／ＬＳａｎｔａ
Ｃｒｕｚｅ），在ＮＳＰＣｓ培养中加入 ＮＴ３（１００ｎｇ／ｍｌａｂｃａｍ，ＵＫ），具
体分组：ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和
ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组。详细培养方法：将培养第７天的 ＮＳＰＣｓ和
ＤＣｓ按１×１０５／ｍｌ，２．５ｍｌ（下室）和１×１０６／ｍｌ，１．５ｍｌ（上室，

上下室接种密度比１０∶１）接种于６孔培养板的Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ（Ｍｉｌｌｉ
ｐｏｒｅ公司）共培养系统中，膜孔径为０．４μｍ上下室的培养液能
相互通融。第３天换液１次，在倒置显微镜下观察ＮＳＰＣｓ形态
变化，第７天拍摄神经球图片，用于神经球直径分析，收集神经
球备用。

１．４　ＥＬＩＳＡ法检测ＮＴ３的表达
　　取各组４８ｈ上清，使用ＮＴ３ＥＬＩＳＡ检测试剂盒（武汉博士
德，中国）测定ＮＴ３的含量。

１．５　细胞免疫荧光染色
　　将 ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组、
ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组的神经球收集于离心管中，４％多聚甲醛固定
１５ｍｉｎ；ＰＢＳ漂洗，５ｍｉｎ×３次；加 ０．３％ ＴｒｉｔｏｎＸ１００打孔，
１５ｍｉｎ，ＰＢＳ漂洗，５ｍｉｎ×３次，１％ ＢＳＡ室温下封闭１５ｍｉｎ，加
按１∶５００稀释的抗 ＴｒｋＣ一抗（兔抗大鼠多克隆抗体 Ａｂｃａｍ，
ＵＫ），４℃过夜，常温复温２ｈ，ＰＢＳ漂洗，５ｍｉｎ×３次，ＣＹ３山羊
抗兔 ＩｇＧ（碧云天，江苏）按 １∶１００稀释后 ３７℃，孵育 ９０ｍｉｎ，
ＰＢＳ漂洗，５ｍｉｎ×３次，ｈｏｅｃｈｓｔ３３３４２避光染核５ｍｉｎ；ＰＢＳ漂
洗后中性树胶封片，激光共聚焦下观察细胞形态和 ＩｍａｇｅＰｒｏ
Ｐｌｕｓ６．０图像处理软件分析ＴｒｋＣ荧光表达强度（荧光值范围
７０～２５０）。

１．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＮＳＰＣｓ表达ＴｒｋＣ的情况
　　将 ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组、
ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组培养的神经球收集于离心管后，１０００ｒ／ｍｉｎ，
５ｍｉｎ，弃上清，各加入细胞裂解液３００μｌ，冰上裂解４５ｍｉｎ，高
速低温离心（１２０００ｒ／ｍｉｎ，１０ｍｉｎ）取上清液，获得各组的总蛋
白与上样缓冲液混匀煮沸加热 ５ｍｉｎ。取蛋白样品品进行
ＳＤＳＰＡＧＥ，电泳结束后将蛋白转印到 ＰＶＤＦ膜上，封闭后加兔
抗鼠ＴｒｋＣＩｇＧ（１∶２０００，ＳａｎｔａＣｒｕｚ），４℃过夜，复温，ＰＢＳＴ洗
膜，５ｍｉｎ×３次。辣根过氧化物酶耦联的二抗室温孵育１ｈ，
ＰＢＳＴ漂洗膜３次，５ｍｉｎ×３次，设βａｃｔｉｎ为内参照。

１．７　统计学处理
　　数据以 珋ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件行单因素方差
分析。

２　结果

２．１　神经干细胞成球情况
　　倒置显微镜观察各组ＮＳＰＣｓ成球情况，发现神经球直径和
数量在各组之间存在着显著差异，ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和 ＮＳＰＣｓ＋
ＮＴ３组神经球数量增多，且平均直径与ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组
和ＮＳＰＣｓ组的比较明显增大（表１）。

表１　各组共培养后神经球直径测量（ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

组别　　　 神经球直径（μｍ） 神经球的数量（个）

ＮＳＰＣｓ组 ４１．３１±１１．９０ ３１．６７±４．７３

ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组 ６５．３３±２２．２９ ２６．００±７．５５

ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组 ９４．４１±３８．６１ａｂ ５０．００±７．２１ａｂ

ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组 ９７．９５±３９．８０ａｂ ５５．６７±１２．０６ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＳＰＣｓ组比较；ｂ：Ｐ＜００５，与ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组比较
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２．２　ＥＬＩＳＡ检测共培养上清中ＮＴ３的含量
　　ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ、ＤＣｓ、ＮＳＰＣｓ、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组 ４８ｈ上清 ＮＴ３
的表达量总体差异有显著性（Ｐ＜０．０５）。ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组
（３２２５±５８７）和 ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ组（３０４４±３８５）上清中检测
出的ＮＴ３含量较ＤＣｓ组（２３．３７±１．７２）和 ＮＳＰＣｓ组（２４．６４±
２．００）差异明显。ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和 ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ组间比较无显
著差异（Ｐ＞０．０５）。

２．３　细胞免疫荧光染色检测 ＮＳＰＣｓ细胞表面 ＴｒｋＣ
的表达情况

　　ＮＳＰＣｓ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组、ＮＳＰＣｓ＋
ＮＴ３组在培养７ｄ后 ＮＳＰＣｓ表面 ＴｒｋＣ均有阳性表达（ＣＹ３红
色荧光），但是表达的量以及荧光强度有差异，ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和
ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组明显高于 ＮＳＰＣｓ组和 ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组
（图１）。

２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＮＳＰＣｓ表达ＴｒｋＣ的情况
　　各组中 ＮＳＰＣｓ细胞表面表达的 ＴｒｋＣ的量按 ＮＳＰＣｓ组、
ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组、ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组、ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组逐渐
增强（图２）。ＴｒｋＣ的表达量（条带灰度值）与内参（βａｃｔｉｎ）
表达量的比值之间的差异有显著性（Ｐ＜０．０５）。表明在共培
养体系中随着 ＮＴ３量的增加，其受体 ＴｒｋＣ在 ＮＳＰＣｓ的表达
也升高。
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１：ＮＳＰＣｓ组；２：ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ组；３：ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组；４：ＮＳＰＣｓ＋
ＮＴ３组；Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＴｒｋＣ表达；Ｂ：ＴｒｋＣ相对灰度值　
ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＳＰＣｓ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ
组比较

图２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组培养７ｄ的ＮＳＰＣｓ的ＴｒｋＣ表达

３　讨论

　　ＮＳＰＣｓ具有高度的增殖和自我更新能力，并能向
神经元、星形胶质细胞和少突细胞分化［８］。ＤＣｓ是一
类抗原提呈细胞，研究发现其具有神经保护的作用［５］。
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图１　共培养７ｄ激光共聚焦显微镜观察各组ＮＳＰＣｓ球表面ＴｒｋＣ的表达
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本课题组前期研究发现 ＤＣｓ与 ＮＳＰＣｓ联合移植治疗
大鼠脊髓损伤能明显促进后肢运动功能恢复，且联合

移植能促进ＮＳＰＣｓ的存活［４］，但两细胞间相互作用的

机制不明。本实验通过体外培养探讨两种细胞间的相

互作用，为调控 ＮＳＰＣｓ增殖寻找可能的理论依据。
Ｍｉｋａｍｉ等［５］研究发现，将脾来源的 ＤＣｓ移植到 ＳＤ大
鼠的不全性脊髓损伤局部，ＤＣｓ能够活化内源性
ＮＳＰＣｓ，促进新生神经元的形成，而在体外，ＤＣｓ与
ＮＳＰＣｓ共同培养可以促进 ＮＳＰＣｓ的增殖。本实验发
现，骨髓源性 ＤＣｓ能够促进 ＮＳＰＣｓ球直径的增加，而
且ＮＳＰＣｓ球的数量也明显增加。其机制可能是神经
营养因子的作用或是两种细胞通过接触作用，但实验

中ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组和ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ组比较，ＮＳＰＣｓ球的
数量和直径无显著差异（Ｐ＞０．０５）。而有实验发现未
成熟的ＤＣｓ能够分泌ＮＴ３、ＢＤＮＦ、ＮＧＦ等神经营养因
子［９］，ＮＳＰＣｓ自身也能分泌包括ＮＴ３在内的多种神经
营养因子［１０］。所以我们推测骨髓源性 ＤＣｓ促进
ＮＳＰＣｓ增殖的机制可能是通过神经营养因子的作用。
　　前期实验发现用脊髓匀浆蛋白处理过的ＤＣｓ移植
到脊髓损伤局部时ＮＴ３水平明显高于其他对照组［１１］。

并且，通过ＥＬＩＳＡ实验，ＤＣｓ组和ＮＳＰＣｓ组的上清中均
检测有ＮＴ３蛋白的表达，进一步证实了ＤＣｓ和ＮＳＰＣｓ
均能自身分泌ＮＴ３。本实验结果显示，各组间ＮＴ３的
表达量总体差异有显著性（Ｐ＜０．０５）。ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组
和ＤＣｓ＋ＮＳＰＣｓ组上清中ＮＴ３含量较ＤＣｓ组和ＮＳＰＣｓ
组明显增多，显然两种细胞共培养后 ＮＴ３表达上调。
所以我们推测可能是两种细胞在共培养时其局部的微

环境均发生了变化，通过ＮＴ３表达或者释放的上调来
维持微环境的平衡状态。同时ＤＣｓ作为抗原提呈细胞，
在受到抗原刺激后，可能进一步促进了ＮＴ３的表达、释
放［８，１２］。无论是内环境发生了变化还是ＤＣｓ的提呈作
用，ＮＴ３的表达量在共培养中显著升高。
　　众所周知，ＮＴ３是神经营养因子，对于神经的存
活、分化和功能修复发挥着重要的作用，尤其是在轴突

再生修复中［１３］。在对大鼠脊髓损伤治疗中，ＮＴ３促
进轴突的再生以及促进大鼠后肢运动功能的恢复已有

报道［１４］。而 ＮＴ３是通过 ＴｒｋＣＮＴ３信号传导通路二
聚化和磷酸化发挥作用。Ｃａｓｔｅｌｌａｎｏｓ等［１５］发现在大鼠

脊髓损伤的局部 ＴｒｋＣ的过表达能够改善内源性
ＮＳＰＣｓ的存活，而促进 Ｔｒｋ受体的磷酸化主要是通过
募集相应的信号转导蛋白后发生二聚化和活化细胞质

中额外储存的酪氨酸来激活［１６］，因此当 ＮＴ３的表达
升高时细胞表面上激活的 ＴｒｋＣ受体的表达量随之增
多。所以，本实验采取在ＤＣｓ促进ＮＳＰＣｓ增殖中加入
特异性酪氨酸酶抑制剂 ｋ２５２ａ，发现，ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋
Ｋ２５２ａ组较 ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组在 ＮＳＰＣｓ成球的直径和数

量上明显减少，提示ｋ２５２ａ能够有效地阻断包括ＴｒｋＣ
ＮＴ３在内的大多数信号传导通路［１７－１８］。通过细胞免

疫荧光和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测发现 ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ＋Ｋ２５２ａ
组ＮＳＰＣｓ球上ＴｒｋＣ的表达量较ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组也显著
减少。因此，推测神经球的直径和数量的变化可能与

ＮＴ３和ＴｒｋＣ受体结合量多少有关。
　　本实验结果显示，共培养中 ＤＣｓ／ＮＳＰＣｓ组与
ＮＳＰＣｓ＋ＮＴ３组神经球的直径和数量比较差异不明显
（Ｐ＞０．０５），细胞免疫荧光和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测发现
ＴｒｋＣ在ＮＳＰＣｓ表面表达的阳性率也无显著差异，推测
ＤＣｓ的作用可能同 ＮＴ３的功能有相似性。本实验同
时证明ＤＣｓ和ＮＳＰＣｓ共培养中ＮＴ３的分泌量显著升
高。因此，进一步推断在 ＤＣｓ与 ＮＳＰＣｓ共培养促进
ＮＳＰＣｓ增殖的过程中可能是 ＮＴ３参与并发挥了重要
作用，ＤＣｓ可能是通过共培养中 ＮＴ３分泌量的增加，
促使ＴｒｋＣＮＴ３信号传导通路二聚化和磷酸化作用的
增加，进而激活 ＮＳＰＣｓ表面 ＴｒｋＣ的表达来进一步促
进ＮＳＰＣｓ的增殖。
　　本实验证实，体外ＤＣｓ与ＮＳＰＣｓ共同培养可以促
进ＮＳＰＣｓ的显著增殖，在 ＮＳＰＣｓ增殖过程中，可能是
通过两种细胞共培养时 ＮＴ３分泌量发生改变而促使
ＴｒｋＣＮＴ３信号传导通路二聚化和磷酸化发挥作用。
但实验中未能采用ＴｒｋＣ受体特异性阻断剂，故不能充
分证明阻断是 ＮＴ３发挥的作用。此外，ＮＴ３的产生
主要来源于哪种细胞，在增殖中是否为主要调控作用，

下游的信号分子是否活化都还需要进一步探讨。
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卵巢卵黄囊瘤弥漫性肝转移１例

李颖姗，令狐华，梅耀宇　　（４０００１６重庆，重庆医科大学附属第一医院妇产科）

　　［关键词］　 卵黄囊瘤；肝转移
　　［中图法分类号］　Ｒ７８２．１２　　［文献标志码］　Ｂ

［通信作者］　令狐华，电话：（０２３）８９０１１０９０，Ｅｍａｉｌ：ｌｉｎｇｈｕ＿ｈｕａ＠１６３．ｃｏｍ

　　卵黄囊瘤来源于胚外结构卵黄囊，又名内胚窦瘤，约占卵
巢恶性肿瘤的３％ ～５％，恶性程度高，直接蔓延及腹腔种植是
其主要的转移途径，晚期可发生血行播散，以肝、肺为常

见［１－２］。本研究拟通过我院近期收治的１例卵巢卵黄囊瘤发
生弥漫性肝转移的危重患者的诊治经过，探讨对此类患者的诊

断与治疗。

１　临床资料

　　患者，女性，１６岁，未婚。１３岁月经初潮，规律。因“腹胀
１１ｄ，加重７ｄ”于２０１１年５月入院。查体：被动体位（半卧位），
全腹膨隆，脐周测腹围８５ｃｍ（体质量４５ｋｇ，身高１５５ｃｍ），全腹
压痛，无反跳痛及肌紧张，移动性浊音阳性，下腹部可及约

１５ｃｍ大小包块。ＣＴ提示下腹部及盆腔巨大不规则肿块影，约
２２ｃｍ×１５ｃｍ×１３ｃｍ，部分囊性变，增强后呈明显不均匀强化；
肝内弥漫分布多发大小不等类圆形结节影，增强后呈环形强化

（图１）；右侧膈下、右下腹及盆腔腹膜上多发结节影，大网膜增
厚伴结节影，腹盆腔大量积液；右侧髂动脉旁淋巴结增大。实

验室检查：血清 ＡＦＰ：４１００８７ｎｇ／ｍｌ，ＣＡ１２５：＞６０１Ｕ／Ｌ，血
ＨＣＧ：（－），肝功和凝血象明显异常。入院后患者腹胀进行性
加重，伴呼吸急促，双侧季肋部皮下瘀斑出现且面积逐渐扩大，

动态测定肝功及凝血象异常较入院时进行性加重，ＡＬＢ由
２５ｇ／Ｌ降至 １８ｇ／Ｌ，ＡＬＴ由 １９２Ｕ／Ｌ升至 ５３２Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ由
４９７Ｕ／Ｌ升至１１１４Ｕ／Ｌ，ＰＴ由１７．９ｓ延长至２１．９ｓ。

! "

Ａ：化疗前；Ｂ：化疗后
图１　肝脏转移病灶的ＣＴ表现

　　为缓解腹压增高所致呼吸困难，行腹腔穿刺放液见血性腹
水，腹水涂片找到可疑恶性细胞。结合病史、ＣＴ报告及血清
ＡＦＰ值，临床诊断盆腔恶性肿瘤弥漫性肝脏转移（卵巢来源，内
胚窦瘤可能），具有剖腹探查指征。但因肝功能损害严重、凝血

功能明显异常，手术风险极高，经讨论后决定行 Ｂ超引导下腹
腔包块穿刺活检术寻找病理依据，结果提示卵黄囊瘤。入院第

５天予以 ＢＥＰ方案（博来霉素 ＋依托泊苷 ＋奥沙利铂）化疗。
化疗过程中曾出现三系降低并伴有肺部感染，经积极对症处理

后好转。化疗后１０ｄ，患者一般情况逐渐好转，腹胀完全缓解，
复查电解质、肝功及凝血象明显好转出院。以后如期（化疗间

隔时间为３周）返院行化疗。化疗２次后，行剖腹探查术 ＋左
（下转３８２页）
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