






憩室 均合并有十二指肠球部溃疡 此憩室可能为十

二指肠球部瘢痕收缩所致的 假性 憩室. 本组十二指

肠憩室多为单发(105/120 87.50 %) 大小不一 最

大者4 5 cm 最小者仅米粒大小.

          本病大部分患者可无临床症状和体征[2]. 本组未合并

有其他消化道疾病者51例 其中10例临床表现为腹

部疼痛 / 不适 恶心呕吐 呕血和(或)黑便 余均未

见消化道症状. 本组中入院时诊断为十二指肠憩室的仅

6例 说明十二指肠憩室的临床表现无特异性.

        本组发生憩室炎16例 其临床表现与消化性溃疡

相似: 上腹部疼痛 恶心 嗳气 反酸和腹胀. 有 12

例合并胆系疾病 3 例合并急性胰腺炎 可能因憩室

压迫胆总管 胰管或乳头水肿 造成胆管梗阻 出

现胆胰系统症状.

        十二指肠憩室的诊断主要依赖X线胃肠钡餐和胃

十二指肠镜检查确定 也可在外科手术时发现. 本组绝

大部分由X线检查确诊(103/120 85.83 %) X 线示

十二指肠憩室为凸出腔外的圆形或椭圆形囊袋状影

轮廓清晰 可见十二指肠黏膜伸入憩室内. 如胆总管

胰管开口于憩室内 行内镜检查及逆行性胰胆管造影

有助于确定其解剖关系. 此外 CT对十二指肠憩室引

起的并发症 如急性胰腺炎等有一定的诊断价值[5].

        十二指肠憩室如无症状不需特殊治疗. 患者如有消

化道症状 且共存其他疾病时 应首先考虑治疗其他疾

病. 治疗多采取内科综合措施: 应用制酸解痉药 促动

力药和抗生素等. 经内科治疗症状无改善或已有并发

症 可考虑外科手术治疗(本组仅10例) 适应证为憩

室穿孔 大出血 憩室内肿瘤 内瘘 肠梗阻 反复诱

发胆胰系统并发症以及反复发作憩室炎或憩室内出血

经内科治疗无效者[6]. 手术方式有憩室切除术 十二指

肠旷置术 十二指肠空肠吻合术等[1].

       十二指肠憩室预后一般良好 即使发生合并症 只

要处理得当 仍可有较好的预后.
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摘要

目的: 探讨乙肝病毒感染相关原发性肝癌的临床特征.

方法: 对320 例(男 287 例 女 33 例 年龄20-76 岁

平均52岁) 乙肝病毒感染相关原发性肝癌患者的临床资

料进行了回顾研究.

结果: 慢性乙肝史者228例 (71.2 %) 伴肝硬化者276

例(86.2 %) 首发症状以肝区疼痛为多 占48.4 %

AFP 升高226 例(71.7 %) ALP 升高230 例(74.6 %)

GGT升高277例 (89.9 %). HBsAg 抗HBe 抗HBc阳

性者140例(43.7 %) HBsAg 及抗HBc阳性者118例
(36.9 %) HBsAg HBeAg及抗HBc阳性者42例(13.1 %).
HBV DNA阳性者210例 (65.6 %). 肝癌位于肝右叶者213

例(66.5 %).

结论: 有乙肝病史 特别是有肝硬化病史患者 若AFP
ALP GGT 升高 可能提示肝癌发生 应定期行腹
部B超 CT或MRI检查.应重视HBsAg及抗HBc阳性
患者的定期随访. 乙型肝炎病毒复制仍是肝癌的主要致

病因素.

苏淑慧, 王春平, 李迎新, 冯永毅. 乙肝病毒感染相关原发性肝癌320例. 世

界华人消化杂志  2003;11(11):1825-1827
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0   引言

近年来 随着分子生物学的发展 原发性肝癌与肝炎
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病毒之间的关系已引起人们的极大兴趣 已有文献报

道原发性肝癌的发生与HBV 感染有关[ 1 ].  我院内科

1999-11/2003-01共收治乙肝病毒感染相关原发性肝癌

患者320例 所有病例乙肝病毒感染指标阳性(包括现

症感染和既往感染). 诊断符合1999年第四届全国肝癌

会议修订的标准[2]. 现将病例情况作一分析:

1   材料和方法

1.1 材料  1999-11/2003-01乙肝病毒相关肝癌患者320

例 男 287 例 女 33 例 发病年龄 20-76 岁 平

均52岁. 其中40-59岁者211例(65.9 %) 60岁以上70

例(21.8 %) 20-39岁(12.2 %).

1.2 方法  对 320例乙肝病毒感染相关原发性肝癌临床

资料包括乙肝感染史 肝癌首发症状 生化检查(血清

AFP ALP GGT LDH) HBV 血清学标志(HBV-

M)及HBV DNA的定量检测作一统计. HBV 标志物试剂

盒购自北京科卫试剂厂 应用ELISA(酶联免疫黏附试

验)技术测定; HBV DNA 定量检测采用PCR(聚合酶链反

应)-ELISA法检测  试剂盒购自达安科技有限公司 所

有操作步骤按说明书进行. 参考范围104-1010拷贝/mL

小于104拷贝 /mL为阴性. AFP应用ELISA法检测.

2   结果

2.1 乙肝感染史情况  发病前有输血史21例(6.6 %) 乙

肝家族史167 例(52.2 %) 乙肝病史228 例(71.2 %)

从乙肝发展至肝癌时间6-20 a 135例(60.5 %).

2.2 肝癌情况320例均做了腹部B超 腹部CT平扫加

增强 其中有46例同时还做了核磁共振 发现肝右叶

肝癌213例 (66.5 %) 弥漫性肝癌59例 (18.4 %) 肝

左叶肝癌37例(11.5 %) 肝方叶肝癌7例 肝顶部肝

癌4例. 已有肝外转移45例 其中肺转移26例 (57.8 %)

肾上腺转移 9 例 腹膜后淋巴结转移7 例 肾转移 2

例 胸壁转移1例. 肝癌伴有肝硬化276例(86.2 %).

2.3 肝癌首发症状  肝区痛155例(48.4 %) 腹胀 90例

(28.1 %) 乏力 纳差30例 (9.3 %) 不明发热14例

(4.4 %) 消瘦5例(1.6 %) 上消化道出血4例(1.3 %)

无症状 查体发现22例(6.8 %).

2.4 实验室检查  (1) 血清AFP ALP GGT LDH: 320

例患者有315例检测了AFP 226例(71.7 %)有不同程

度升高 其中172例(54.6 %) AFP大于400 ng/mL. 308

例查了ALP GGT LDH 230例 (74.6 %)ALP升高

277例(89.9 %)GGT升高 LDH仅有88例升高. (2)HBV

血清学标志及HBV DNA的定量检测: 全部病例检测了

HBV 血清学标志及HBV DNA(表 1).

3   讨论

已有不少报道表明: 乙型肝炎病毒是原发性肝癌的主要

病因 HBV 直接或间接与肝癌的发生有关[3].我们对

320 例乙肝病毒感染相关肝癌的患者临床资料进行总

结 发现 71.2 % 患者曾有慢性乙肝病史 肝功能反

复异常波动 多年后发展至肝硬化(86.2 %) 进而癌

变 其中有乙肝家族史者占52.2 % 提示乙肝母婴传

播危害很大 应引起临床工作者重视 及早阻断母婴

传播. 血清AFP是检测原发性肝癌最敏感和特异的标志物

文献报道伴HBV感染的HCC患者大多数AFP升高[4] 本

文统计结果显示AFP升高者达71.7 % 其中54.6 %的

患者AFP明显升高. 另外 74.6 %的患者AKP 89.9 %

的患者GGT升高明显 66.5 %患者肝癌位于肝右叶

提示在临床上有乙肝病史 特别是有肝硬化病史患者

发现肝右叶有占位性病变 伴有肝区隐痛 同时AFP

AKP GGT 升高 可能提示肝癌发生 应定期行腹

部B 超 CT 或MRI 检查.

      本文320例HBV感染相关的HCC患者中 所有病例

HBc Ab(+) 这与抗HBc IgG在血清中持续时间长 而

抗HBc IgM的存在提示HBV处于复制状态这一结论相

支持[5]. HBsAg(+) HBeAg(+) HBc Ab(+)组(所谓 大

三阳 ) HBsAg(+) HBeAb (+) HBcAb(+)组(所谓

小三阳 ) HBsAg(+) HBc Ab(+)组与HBV DNA

关系密切 他们HBV DNA 复制的程度也较高 表明在

这三组模式中 HBV DNA整合的可能性极高 其抗HBc

的出现可能是HBV DNA整合的一种表现. Liaw et al [5]指出

血清抗HBc的出现不是病毒复制的抑制或停止 而是

HBV DNA整合的血清学表现 提示肝细胞基因突变机

率增加. 所以对HBV相关HCC患者应正确认识抗HBc

表1  HBV血清学标志及HBVDNA的定量检测

HBV DNA
HCC患者HBV-M模式分布     n (%)

阳性(%) 定量 (拷贝 /mL)

          104-106              106-108               108-1010

HBsAg(+) HBeAg (+) HBcAb(+)   42 (13.1) 38 (90.5)   8 11 19

HBsAg(+) HBeAb(+) HBc Ab(+) 140 (43.7) 88 (62.9) 64 20   4

HBsAg(+) HBc Ab(+) 118 (36.9) 82 (69.5) 50 32   0

HBc Ab(+)     6 (1. 9)   2 (33.3)   2   0   0

HBsAb (+) HBeAb(+) HBc Ab(+)      5 (1.6)    0 (0. 0)   0   0   0

HBsAb (+) HBc Ab(+)      9 (2.8)   0 (0. 0)   0   0   0

   合计 320  (100)            210 (65.6)            124 63 23
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的出现的意义. HBV-M 模式分布显示: HBsAg(+)

HBeAb(+) HBc Ab(+)三项阳性率最高为43.7 % 其

次为HBsAg(+) HBc Ab(+)组达36.9 % 而HBsAg(+)

HBeAg (+) HBcAb(+)阳性率仅为13.1 % 提示尽管

在HBV相关的HCC患者中HBeAg阴转使其阳性率明

显降低 但HCC发生机制仍然存在. 通过HBV DNA的

检测 发现HBV DNA阳性率为65.6 % 说明HCC体

内仍存在病毒复制 可能为肝癌发生的主要原因. 分子

生物学研究发现 原发性肝癌患者中可见HBV 基因整

合到肝细胞染色体DNA中致使肝细胞发生癌变[6] 对

HBeAg 阳性患者 病毒处于高度复制期 无疑HBV

DNA在体内拥有高的拷贝数 但在漫长的乙肝感染过

程中 随着疾病的不断发展 乙肝病毒基因整合到肝

细胞基因组中造成乙肝病毒复制能力下降 外周血中

HBV DNA 拷贝数减少[7] 本文结果也显示: 124 例患者

为低度复制 63 例中度复制 仅 23 例为高度复制

而在这23例高度复制的患者中19例为肝癌早期的大三

阳患者 可能提示HBV DNA 复制是引起肝组织癌变

的一个重要因素. HBeAb阳性表示HBV慢性感染的晚

期阶段 HBcAb 阳性表示肝内存在HBV 并有持续复

制 HBsAg HBeAb及HBc Ab三项阳性显然表明HBV

慢性持续感染及病毒在体内严重复制 大大增加了HBV

DNA整合到肝细胞基因中的可能性 加速了肝硬化及肝

癌的发生 因此 对慢性乙肝患者 若未进行过有

效的抗病毒治疗 我们不能认为HBeAg 转阴 HBV

DNA 滴度下降 就一定意味着组织学转为良好 文

献报道 其与HBeAg阳性患者具有同等高的癌变率

故有人认为HBsAg HBeAb HBc Ab三项阳性及AFP

升高的肝硬化患者提示早期肝癌[8]. 对此问题及乙肝病毒

感染小三阳是否比大三阳更容易发生癌变 值得进一

步研究.
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摘要

目的: 探讨胆管癌组织中P53与血管内皮生长因子(VEGF)表

达和血管生成的关系.

方法: 应用免疫组织化学技术对48例胆管癌组织P53 VEGF

表达和肿瘤组织微血管密度(MVD)检测.

结果: MVD和VEGF的表达与胆管癌分化程度(73±12 87 %;
44±17 39 %; P <0.01) 有无淋巴或远处转移(89 %

70±11; 16 % 39±15; P <0.01)和TNM分期(29 % 44±17;
82% 78±19; P <0.05)密切相关. P53和VEGF均阳性的胆
管癌组织MVD明显高于二者均阴性者(72±12 34±17;
P <0.01).

结论: 胆管癌组织突变的P53上调VEGF的表达 促进血管

生成 进而影响胆管癌的进展.

陈勇军, 俞亚红, 丁志强. 胆管癌组织P53和血管内皮生长因子表达与血管生

成的相关性研究. 世界华人消化杂志  2003;11(11):1827-1830

http://www.wjgnet.com/1009-3079/11/1827.asp

0   引言

恶性实体肿瘤的生长需要新的微血管生成[1] 新生的

血管不仅提供肿瘤循环 并增加了转移概率 故微血管
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