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胰腺癌淋巴管生成及其转移机制的研究
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　　据统计，８０％以上的恶性肿瘤患者死于侵袭和转移，大多

数癌症的淋巴道转移要早于血道转移。与血管相比，淋巴管管

腔相对较大且不规则，管壁仅由单层内皮细胞和极薄的结缔组

织构成，内皮细胞间的连接不完整，有的地方甚至缺如，其毛细

淋巴管的管壁缺乏完整基底膜，淋巴管的这些结构特点使得它

比血管更易受癌细胞的侵袭和破坏。胰腺癌和其他恶性肿瘤

一样，也容易发生淋巴道转移，而淋巴管生成是淋巴结转移过

程中的重要事件［１］，因此研究胰腺癌的淋巴管生成及淋巴道转

移机制已成为临床防治胰腺癌的迫切需要。然而，一直以来关

于肿瘤转移机制的研究主要集中在血管方面，对淋巴管的研究

相对较少，这主要是由于淋巴管缺少特异性的标记物，与小血

管特别是小静脉不易区分造成的。随着淋巴管内皮细胞标记

物和淋巴管生长因子的相继报道，该方面的研究逐渐成为热

点。分子影像技术的发展，为淋巴管生成及转移的研究提供了

新的途径，在分子水平动态监测活体显示胰腺癌组织内淋巴管

生成成为可能。

淋巴管内皮细胞标记物

１．血管内皮生长因子受体３

血管内皮生长因子受体３（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ

ｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３，ＶＥＧＦＲ３）属于受体型酪氨酸蛋白激酶家族成

员，是最早发现的淋巴管内皮特异性分子标记物，其配体为血

管内皮生长因子Ｃ、Ｄ（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ、Ｄ，

ＶＥＧＦＣ、ＶＥＧＦＤ）。ＶＥＧＦＲ３与ＶＥＧＦＣ或 ＶＥＧＦＤ结合，

形成淋巴管生成信号通道 ＶＥＧＦＣＶＥＧＦＲ３或 ＶＥＧＦＤ

ＶＥＧＦＲ３，诱导 ＶＥＧＦＲ３酪氨酸激酶磷酸化，导致淋巴管生

成、扩张，从而促进恶性肿瘤细胞向区域淋巴结转移。Ａｃｈｉ

等［２］研究发现胰腺癌组织表达的 ＶＥＧＦＲ３增高，且瘤内和瘤

周ＶＥＧＦＲ３阳性淋巴管均显著增多。何军等
［３］用免疫组化法

观察３３例人胰腺癌标本，发现ＶＥＧＦＲ３在胰腺癌组织中的表

达比例较癌旁正常胰腺组织中的表达比例明显增高。ＶＥＧＦＲ

３主要表达于淋巴管内皮细胞，但在视网膜上皮细胞、肌上皮细

胞中也可表达，尤其是在血管内皮细胞中的表达降低了其特异

性［４］。

２．淋巴管内皮透明质酸受体１

淋巴管内皮透明质酸受体１（ｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｈｙａｌｕｒｏｎａｎｒｅｃｅｐｔｏｒ１，ＬＹＶＥ１）是在分子结构上与ＣＤ４４具有

同源性的透明质酸（ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃａｃｉｄ，ＨＡ）受体，具有特异性结合

细胞外基质成分中的 ＨＡ，并转运 ＨＡ至淋巴液的作用，还可

能结合由 ＨＡ包被的淋巴细胞并将其运输到淋巴结。ＬＹＶＥ１

首先作为 ＨＡ的受体在淋巴管壁上被鉴定出，过去曾被认为仅

在淋巴管表达，但近来的研究发现在胰岛、肝脾的血窦内皮细

胞以及玻璃体血管系统都有ＬＹＶＥ１的表达，但其特异性不

高［５］。Ｔｏｍｉｔａ等
［６］通过免疫组化对胰腺内分泌肿瘤和正常胰

岛细胞ＬＹＶＥ１的染色进行对照分析后发现所有正常胰岛细

胞ＬＹＶＥ１染色呈阳性，２５例胰腺内分泌肿瘤仅２例ＬＹＶＥ１

染色呈阳性，说明大多数胰腺内分泌肿瘤细胞不表达或低表达

ＬＹＶＥ１。

３．肾小球足突细胞膜蛋白

肾小球足突细胞膜蛋白（Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ）是一种相对分子质量

为４３０００的Ⅰ型跨膜唾液酸糖蛋白，最早发现于肾小球足突细

胞。Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ为淋巴管生成所必须的成分，能促进内皮细胞

黏附、移行和淋巴管生成。Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ主要表达于淋巴管内皮

细胞，在淋巴管瘤和具有淋巴分化的血管肉瘤中也有表达［７］。

李玉军等［８］在胰腺癌组织中发现Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ表达阳性的淋巴

管，其分布在肿瘤边缘组织中最多，其次为肿瘤表浅部，而肿瘤

中心区最少。进一步研究表明Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ主要表达于小淋巴

管，在血管内皮不表达，在较大的淋巴管中也不表达，最近的研

究显示其在滤泡状树突细胞、间质肌纤维母细胞中亦有表

达［９１０］。因此，以Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ为靶点标记淋巴管不理想。

４．Ｄ２４０

Ｄ２４０是一种与癌胚抗原 Ｍ２Ａ特异性结合的单克隆抗体，

能识别表达于正常组织和癌组织淋巴管内皮细胞上的 Ｍ２Ａ抗

原［１１］，其最初是在生殖细胞肿瘤和胚胎睾丸的精母细胞表面被

发现，随后发现Ｄ２４０特异性标记淋巴管内皮细胞，而不标记

血管内皮细胞，并被用于检测包括胰腺癌在内的多种恶性肿瘤

的淋巴管侵犯［１２１３］。有学者用Ｄ２４０研究胰腺癌组织的淋巴

管密度，结果显示Ｄ２４０仅阳性表达于淋巴管内皮细胞，未见

小血管表达，且胰腺癌瘤周淋巴管较多，而瘤内的淋巴管数量

明显少于瘤周［１４］。最近研究发现Ｄ２４０在间皮细胞、滤泡树突

状细胞、消化道ｃａｊａｌ细胞、间充质细胞等正常细胞表面及乳腺

的肌上皮细胞中也有表达［１５］，然而这并不影响Ｄ２４０对胰腺及

胰腺癌中淋巴管与血管的区分。因此，Ｄ２４０被视为目前最好

的淋巴管内皮标记物，甚至有学者提出Ｄ２４０抗体检测淋巴管

侵犯应常规用于某些肿瘤的临床病理检测中［１６］。

５．其他

包括同源转录因子（Ｐｒｏｘ１）、５′核苷酸酶等。Ｐｒｏｘ１是与

胚胎发育过程中淋巴管的生长、延伸及淋巴管内皮细胞的表型

改变密切相关的一个标记物。Ｗｉｌｔｉｎｇ等
［１７］通过免疫荧光技术

发现Ｐｒｏｘ１在正常人组织及病理组织中的淋巴管内皮细胞上

表达，在血管不表达，且与 ＶＥＧＦＲ３和ＣＤ３１共同表达于淋巴

管。Ｐｒｏｘ１是细胞核蛋白，其功能多是介导其他细胞内标记物

或细胞膜标记物［１８］（如ＶＥＧＦＲ３）。５′核苷酸酶作为淋巴管标

记物研究较少，李颖等［１９］用５′核苷酸酶碱性磷酸酶双重染色
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法能很好地区分喉癌淋巴管和血管，其在胰腺癌中的应用价值

有待于进一步研究。

淋巴管生成调控因子

１．ＶＥＧＦＣ／Ｄ

ＶＥＧＦＣ／Ｄ又被称为淋巴管生成因子，ＶＥＧＦＣ／Ｄ最初以

前脯氨酸多肽的前体形式存在，经过蛋白水解后具有活性，与

表达于淋巴管内皮细胞表面的 ＶＥＧＦＲ３结合，形成淋巴管生

成信号传导通道ＶＥＧＦＣ／ＤＶＥＧＦＲ３，诱导ＶＥＧＦＲ３酪氨酸

激酶磷酸化，引起下游信号分子级联反应，导致淋巴管生成、增

生、扩张，是目前发现的调节淋巴管生成的最重要因子。Ｚｈａｎｇ

等［２０］对３０例胰腺癌组织行ＶＥＧＥＣ／Ｄ免疫组化染色，阳性率

分别为７３％和５７％，且肿瘤周边的阳性率明显高于肿瘤中心，

表明胰腺癌组织边缘区ＶＥＧＦＣ／Ｄ的表达与诱导淋巴管生成、

淋巴结转移显著相关。Ｋｕｒａｈａｒａ等
［２１］对５８例胰头癌研究后

发现肿瘤周边ＶＥＧＦＣ／Ｄ高表达组较低表达组淋巴结转移发

生率显著增高，肿瘤周边ＶＥＧＦＣ／Ｄ高表达组胰头癌患者５年

生存率显著低于低表达组，表明胰头癌肿瘤周边ＶＥＧＦＣ／Ｄ表

达与淋巴转移和预后显著相关。有研究表明 ＶＥＧＦＡ也具有

诱导淋巴管生成的作用，但它同时具有调节血管生成的作用，

因而特异性不强［２２］。

２．细胞周期蛋白１

细胞周期蛋白１（ｃｙｃｌｉｎＤ１）属于细胞周期蛋白家族成员，

是调节细胞周期中Ｇ１Ｓ期和Ｓ期进程的重要因子，其表达的

上调会缩短Ｇ１Ｓ期的转换和Ｓ期的进程，促进细胞的分裂和

分化。Ｌｅｂｅ等
［２３］研究发现ｃｙｃｌｉｎＤ１阳性组表达的胰腺癌组织

周围神经侵犯比例显著高于ｃｙｃｌｉｎＤ１阴性组，其与淋巴管侵犯

及淋巴结转移也有明显的相关性，表明ｃｙｃｌｉｎＤ１也可能是淋巴

管生成调控因子。

３．ｐ１６

ｐ１６主要生物学功能是抑制ｃｙｃｌｉｎＤ１细胞周期蛋白１相

关产物，调节细胞周期，另外ｐ１６还可调节细胞衰老、凋亡及血

管生成等。Ｓｃｈｕｌｚ等
［２４］在鼠胰腺癌原位模型诱导ｐ１６的再表

达中发现ｐ１６能减缓肿瘤生长，减少肿瘤血管和淋巴管生成，

几乎完全阻止肿瘤向淋巴结的转移。

４．其他

乏氧诱导因子（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１，ＨＩＦ１α）、胸苷磷

酸化酶（ｔｈｙｍｉｄｉｎｅｐｈｏｓｐｏｒｙｌａｓｅ，ＴＰ）等因子可调节血管生成，

促进癌细胞的生长和转移，近年来研究发现它们在胰腺癌中的

表达与淋巴管生成及转移相关，但具体机制尚不清楚。另外，

成纤维细胞生长因子（ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ２，ＦＧＦ２）、血管

生成素、环氧化酶２（ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２，ＣＯＸ２）等对胚胎和成熟

组织以及肺癌、乳腺癌有促进淋巴管生成的作用［２５］。

胰腺癌淋巴管生成和淋巴道转移

淋巴道转移是胰腺癌最主要的扩散和转移通路，然而关于

淋巴道转移是否与肿瘤淋巴管密度增加密切相关尚有争议。

一种观点认为胰腺癌的淋巴道播散与淋巴管密度增加和淋巴

内皮细胞增殖均无关，肿瘤周边区原有淋巴管在转移过程中更

重要［２６］；另一种观点，也是目前大多数学者的观点，认为胰腺癌

的淋巴管生成对其淋巴道转移是至关重要的。大量研究表明

肿瘤中心的淋巴管是闭塞、无功能的，癌周淋巴管扩张且灌注

良好，癌周淋巴管密度（ｐｅｒｉｔｕｍｏｒａｌｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ，

ＰＬＶＤ）显著高于肿瘤中心，说明淋巴管生成主要位于瘤

周［１４，２７］。ＬｏｎｇａｔｔｏＦｉｌｈｏ等
［２８］对结直肠癌的研究发现瘤周而

非瘤内淋巴管密度（ｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＬＶＤ）及淋巴管侵

犯与淋巴结转移和肝脏转移直接相关。吴江等［１４］基于Ｄ２４０

免疫组化研究胰腺癌淋巴管密度，表明胰腺癌瘤周ＬＶＤ与肿

瘤分化程度、淋巴结转移和淋巴管受累相关，瘤周ＬＶＤ越高，

癌组织分化越差，累及淋巴管和转移至淋巴结的可能性越大，

而瘤内ＬＶＤ与这些临床病理参数均无关，说明瘤周淋巴管生

成在胰腺癌淋巴道转移中有重要作用。刘海英等［２９］认为瘤内

淋巴管在癌细胞不断增殖产生的机械压力和持续较高的瘤内

组织压力作用下发生塌陷、萎缩，随着肿瘤浸润生长，逐渐升高

的瘤周间质内压使原来处于储备状态的毛细淋巴管大量开放、

扩张，另一方面 ＶＥＧＦＣ等淋巴管生成调节因子表达增多，促

进淋巴管内皮细胞的异常分裂和增殖，从而诱导癌周淋巴管的

生成。淋巴管密度的增高增加了淋巴管受癌组织侵犯的机会，

最终导致肿瘤淋巴结转移。Ｔｏｈｒｕ等
［３０］的研究表明 ＶＥＧＦＣ

的过度表达显著诱导了癌周淋巴管的生长并促进癌细胞淋巴

道转移。Ｂａｒｒｅｓｉ等
［３１］对早期结肠癌的免疫组化分析表明，

ＰＬＶＤ的升高与ＶＥＧＦＡ的高表达及肿瘤的进展显著相关，且

高ＰＬＶＤ和高ＶＥＧＦＡ表达是结肠癌的不良预后指标。Ｉｓｈｉｉ

等［３２］研究发现基于Ｄ２４０检测的淋巴管侵犯对淋巴结转移的

预测具有重要意义。因此，从以上研究不难推测胰腺癌细胞通

过分泌ＶＥＧＦＣ／Ｄ／Ａ等淋巴管生成调控因子，诱导淋巴管内

皮细胞增殖、分化，促进淋巴管生成，导致胰腺癌周边区淋巴管

密度增高，癌细胞通过侵袭新生淋巴管进入淋巴道，进而通过

淋巴道转移、扩散。

分子影像学活体评价胰腺癌淋巴管生成

胰腺癌淋巴管生成及其转移的机制目前尚不完全清楚，早

期的淋巴管研究主要从形态学上来观察，随着免疫组化技术的

出现，特别是一些特异性的淋巴管内皮细胞标记物的发现，为

淋巴管的研究开辟了新的途径。虽然临床病理的免疫组化技

术可评价肿瘤淋巴管密度，反映肿瘤内淋巴管生成状况，但这

种方法需要取得病理标本，操作过程比较复杂，且只能反映局

部很小范围内淋巴管生成情况，难以动态全面观察淋巴管生成

状况。如果能使用分子影像学手段活体动态评价胰腺癌淋巴

管生成，则对客观认识胰腺癌淋巴管发生、发展状况，明确恶性

肿瘤淋巴道转移机理，改善患者预后有重要研究价值和临床应

用前景。

分子影像学是传统影像学从大体形态学向微观形态学、生

物代谢以及基因成像等方面发展的一个重要方向，是医学影像

技术和分子生物学、化学、物理学、医学及计算机科学相结合的

一门新的学科，可以为疾病的诊断和治疗提供早期、可靠的活

体影像学资料。目前的分子影像主要有 ＥＣＴ、ＳＰＥＣＴ、ＰＥＴ／

ＣＴ、ＭＲＩ、荧光成像及超声等手段。其中，荧光分子成像利用特

异性的荧光分子探针，标记特定分子或细胞，空间分辨力能达

到ｍｍ级，具有敏感度高、时间分辨力高、快捷简便、费用低、相

对高通量、对生物体无电离辐射等诸多优点，因而近几年发展

迅速，在活体疾病观察、药物及生物学等研究中发挥着越来越

１６５放射学实践２０１２年５月第２７卷第５期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｍａｙ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．５



重要的作用。Ｂｅｃｋｍａｎｎ等
［３３］报道在静脉注射荧光分子染料标

记的单克隆抗体后，荧光分子探针即在老鼠的关节发炎部位不

断聚集。Ｂｏｕｖｅｔ等
［３４］用荧光蛋白显像与 ＭＲＩ两种方法同时观

测同一个胰腺癌的原位模型，结果显示荧光蛋白显像的优点是

相对简单、廉价、无需对比剂，ＭＲＩ对解剖结构显示更为清晰，

而对小的转移灶敏感度相对荧光显像低。

要成功地在活体进行分子影像学显像，其关键在于选择一

种特异性高的分子显像靶点，制备基于该靶点的特异性分子探

针。ＡｌｅｘａＦｌｕｏｒ系列荧光染料是最新一代新型荧光素染料，因

其亮度高、光稳定性强、水溶性强、ＰＨ 值不敏感及仪器兼容性

好等诸多优点，目前广泛应用于荧光分子探针的制备［３５］，而

Ｄ２４０是目前特异性最好的淋巴管内皮标记物。因此可以设

想，以胰腺癌淋巴管内皮细胞特异性抗原Ｄ２４０为成像靶点，

针对胰腺癌的淋巴管生成，将Ｄ２４０单克隆抗体通过化学合成

的方法与荧光染料进行偶联，制备荧光标记的Ｄ２４０单克隆抗

体分子探针，在胰腺癌动物模型活体评价癌组织的淋巴管生成

理论上可以实现，且可在胰腺癌的不同阶段（如上皮内瘤变、早

期癌、进展期癌、转移灶等）动态观察肿瘤的生长、分化及淋巴

管生成。以Ｄ２４０为成像靶点荧光分子成像研究胰腺癌淋巴

管生成及转移尚未见国内外报道。

随着淋巴管特异性内皮细胞标记物和淋巴管生成调控因

子的深入研究，胰腺癌淋巴管生成对于淋巴道转移的重要性逐

渐得到共识，但胰腺癌淋巴管生成及转移的具体机制尚未完全

明确。以胰腺癌动物模型为基础、基于Ｄ２４０靶向淋巴管的分

子影像技术，使得在活体水平观察肿瘤淋巴管生成的动态过程

成为可能，为胰腺癌淋巴管生成和淋巴结转移机制的研究开辟

了新的途径，并将为进一步阻断恶性肿瘤淋巴转移的研究提供

新的思路和方法。

参考文献：

［１］　ＡｃｈｅｎＭＧ，ＭａｎｎＧＢ，ＳｔａｃｋｅｒＳＡ．Ｔａｒｇｅｔｉｎｇｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ

ｔｏｐｒｅｖｅｎｔｔｕｍｏｕｒｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＢｒＪＣａｎｃｅｒ，２００６，９４（１０）：１３５５

１３６０．

［２］　ＡｃｈｉＮ，ＭａｔｓｕｏＹ，ＳａｗａｉＨ，ｅｔａｌ．Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒＣｓｅｃｒｅｔｅｄｂｙｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｌｉｎｅｐｒｏｍｏｔｅｓｌｙｍｐｈａｔｉｃ

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎａｎｉｎｖｉｔｒｏ ｍｏｄｅｌｏｆｔｕｍｏｒｌｙｌｎ

ｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２００７，３７（４）：４４４４５１．

［３］　何军，徐勇刚，杨树才，等．血管内皮生长因子Ｃ、Ｄ和受体３在人

胰腺癌组织中的表达［Ｊ］．中国临床解剖学杂志，２００７，２５（２）：１９８．

［４］　ＢａｌｕｋＰ，ＭｃＤｏｎａｌｄＤＭ．Ｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｍｉｃｒｏｓｃｏｐｉｃｉｍａｇｉｎｇｏｆｌｙｍ

ｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，２００８，１１３

（１）：１１２．

［５］　ＺｈａｎｇＨ，ＴｓｅＪ，ＨｕＸ，ｅｔａｌ．ＮｏｖｅｌｄｉｓｃｏｖｅｒｙｏｆＬＹＶＥ１ｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｉｎｔｈｅｈｙａｌｏｉｄｖａｓｃｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＩｎｖｅｓｔＯｐｈｔｈａｌｍｏｌＶｉｓＳｃｉ，

２０１０，５１（１２）：６１５７６１６１．

［６］　ＴｏｍｉｔａＴ．Ｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｈｙａｌｕｒｏｎａｎｒｅｃｅｐｔｏｒ１ｉｍ

ｍｕｎｏｃｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇｆｏｒｐａｎｃｒｅａｔｉｃｉｓｌｅｔｓａｎｄｐａｎｃｒｅａｔｉｃｅｎ

ｄｏｃｒｉｎｅｔｕｍｏｒｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２００７，３５（４）：ｅ１８ｅ２２．

［７］　ＸｉｅＱ，ＣｈｅｎＬ，ＦｕＫ，ｅｔａｌ．Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ（ｄ２４０）：ａｎｅｗｉｍｍｕｎｏｈｉｓ

ｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｍａｒｋｅｒｆｏｒｒｅａｃｔｉｖｅｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｎｄｆｏｌｌｉｃｕ

ｌａｒｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓａｒｃｏｍａｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐＰａｔｈｏｌ，２００８，１（３）：

２７６２８４．

［８］　李玉军，郭嫦媛．胰腺癌淋巴管生成及其与生物学行为关系［Ｊ］．临

床与实验病理学杂志，２００７，２３（１）：２５２９．

［９］　ＭａｒｓｅｅＤＫ，ＰｉｎｋｕｓＧＳ，ＨｏｒｎｉｃｋＪＬ．Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ（Ｄ２４０）ｉｓａｈｉｇｈ

ｌｙｅｆｆｅｃｔｉｖｅｍａｒｋｅｒｏｆｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＡｐｐｌＩｍｍｕｎｏ

ｈｉｓｔｏｃｈｅｍＭｏｌＭｏｒｐｈｏｌ，２００９，１７（２）：１０２１０７．

［１０］　ＫｉｔａｎｏＨ，ＫａｇｅｙａｍａＳ，ＨｅｗｉｔｔＳＭ，ｅｔａｌ．Ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｉｎｃａｎｃｅｒｏｕｓｓｔｒｏｍａｉｎｄｕｃｅｓｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｓｌｙｍ

ｐｈａｔｉｃｓｐｒｅａｄａｎｄｐａｔｉｅｎｔｓｕｒｖｉｖａｌ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰａｔｈｏｌＬａｂ Ｍｅｄ，

２０１０，１３４（１０）：１５２０１５２７．

［１１］　ＳｕｂｈｏｊｉｔＲ，ＡｌｂｅｒｔＣ，ＪｏｈｎＱ，ｅｔａｌ．Ｄ２４０，ａｎｏｖｅｌｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎ

ｔｉｂｏｄｙａｇａｉｎｓｔｔｈｅＭ２Ａａｎｔｉｇｅｎａｓａｍａｒｋｅｒｔｏｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｈｅ

ｍａｎｇｉｏｂｌａｓｔｏｍａｓｆｒｏｍ ｒｅｎａｌｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｓ［Ｊ］．Ａｃｔａ Ｎｅｕｒ

Ｏｐａｔｈｏｌ（Ｂｅｒｌ），２００５，１０９（５）：４９７５０２．

［１２］　ＦｏｈｎＬＥ，ＲｏｄｒｉｇｕｅｚＡ，ＫｅｌｌｅｙＭＣ，ｅｔａｌ．Ｄ２４０ｌｙｍｐｈａｔｉｃｍａｒｋｅｒ

ｆｏｒｄｅｔｅｃｔｉｎｇｌｙｍｐｈａｔｉｃｉｎｖａｓｉｏｎｉｎｔｈｉｎｔｏｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｔｈｉｃｋｎｅｓｓ

ｍｅｌａｎｏｍａｓ：ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｓｅｎｔｉｎｅｌｌｙｍｐｈｎｏｄｅｓｔａｔｕｓａｎｄｐｒｏｇ

ｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃａｓｅｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＪＡｍＡｃａｄＤｅｒｍａｔｏｌ，

２０１１，６４（２）：３３６３４５．

［１３］　ＳｈｉｍｉｚｕＹ，ＪｉｎＬ，ＹａｍａｇｕｃｈｉＨ，ｅｔａｌ．Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｌｙｍｐｈａｔｉｃｉｎ

ｖａｓｉｏｎｉｎｒｅｓｅｃｔｅｄｃａｓｅｓｏｆｐｒｉｍａｒｙｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｂａｓｅｄｏｎｉｍ

ｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙｏｆＤ２４０［Ｊ］．ＡｎｎＤｉａｇｎＰａｔｈｏｌ，２００９，１３

（３）：１６８１７２．

［１４］　吴江，朱虹，王中秋，等．基于Ｄ２４０检测胰腺癌组织中淋巴管密

度的价值［Ｊ］．肿瘤学杂志，２０１０，１６（２）：１４２１４４．

［１５］　ＲｅｎＳ，ＡｂｕｅｌＨａｉｊａＭ，ＫｈｕｒａｎａＪＳ，ｅｔａｌ．Ｄ２４０：ａｎａｄｄｉｔｉｏｎａｌ

ｍａｒｋｅｒｆｏｒｍｙｏｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｏｆｂｒｅａｓｔａｎｄｔｈｅｐｒｅｃａｕｔｉｏｎｉｎｉｎ

ｔｅｒｐｒｅｔｉｎｇｔｕｍｏｒｌｙｍｐｈｏｖａｓｃｕｌａｒｉｎｖａｓｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐ

Ｐａｔｈｏｌ，２０１１，４（２）：１７５１８２．

［１６］　丁贵坡，叶长生，刘民峰，等．Ｄ２４０标记的乳腺癌淋巴管浸润与

淋巴结转移的关系［Ｊ］．南方医科大学学报，２０１０，３０（１０）：２３０１

２３０３．

［１７］　ＷｉｌｔｉｎｇＪ，ＰａｐｏｎｔｓｉＭ，ＣｈｒｉｓｔＢ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ

Ｐｒｏｘ１ｉｓａｍａｒｋｅｒｆｏｒｌｙｍｐｈａｔｉｃｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｉｎｎｏｒｍａｌａｎｄ

ｄｉｓｅａｓｅｄｈｕｍａｎｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，２００２，１６（１０）：１２７１１２７３．

［１８］　ＦｌｉｓｔｅｒＭＪ，ＷｉｌｂｅｒＡ，ＨａｌｌＫＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｌｙｍ

ｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｔｈｒｏｕｇｈｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＶＥＧＦＲ３ｍｅｄｉａｔｅｄｂｙ

ＮＦｋａｐｐａＢａｎｄＰｒｏｘ１［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１０，１１５（２）：４１８４２９．

［１９］　李颖，范尔钟，胡承杰，等．５′核苷酸酶碱性磷酸酶双重染色法在

鉴别微淋巴管和微血管中的应用［Ｊ］．中华病理学杂志，２００４，３３

（３）：２９０２９１．

［２０］　ＺｈａｎｇＢ，ＺｈａｏＷＨ，ＺｈｏｕＷＹ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏ

ｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｓＣａｎｄＤｃｏｒｒｅｌａｔｅｗｉｔｈｅｖｉｄｅｎｃｅｏｆｌｙｍ

ｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ

［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＤｅｔｅｃｔＰｒｅｖ，２００７，３１（６）：４３６４４２．

［２１］　ＫｕｒａｈａｒａＨ，ＴａｋａｏＳ，ＭａｅｍｕｒａＫ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｃｔｏｆｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏ

ｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣａｎｄＤｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｈｕｍａｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃ

ｃａｎｃｅｒ：ｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｔｏｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒ

Ｒｅｓ，２００４，１０（２４）：８４１３８４２０．

［２２］　ＳｈｒｅｓｔｈａＢ，ＨａｓｈｉｇｕｃｈｉＴ，ＩｔｏＴ，ｅｔａｌ．Ｂｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｖａｓｃｕｌａｒｅｎ

ｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＡｐｒｏｍｏｔｅｓｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｈｉｇｈ

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｖｅｎｕｌｅｅｘｐａｎｓｉｏｎｉｎｌｙｍｐｈｎｏｄｅｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１０，１８４（９）：４８１９４８２６．

［２３］　ＬｅｂｅＢ，ＳａｇｏｌＯ，ＵｌｕｋｕｓＣ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｃｙｃｌｉｎＤ１ａｎｄ

Ｋｉ６７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎｔｈｅｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｂｅｈａｖｉｏｒｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｄｅｎｏｃａｒ

ｃｉｎｏｍａｓ［Ｊ］．ＰａｔｈｏｌＲｅｓＰｒａｃｔ，２００４，２００（５）：３８９３９６．

［２４］　ＳｃｈｕｌｚＰ，ＳｃｈｏｌｚＡ，ＲｅｘｉｎＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｒｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐ１６

２６５ 放射学实践２０１２年５月第２７卷第５期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｍａｙ２０１２，Ｖｏｌ２７，Ｎｏ．５



书书书

ｉｎａｎｏｒｔｈｏｔｏｐｉｃｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｉｎｈｉｂｉｔｓｌｙｍ

ｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｌｙｍｐｈａｔｉｃｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．ＢｒＪＣａｎｃｅｒ，２００８，

９９（１）：１１０１１７．

［２５］　黎晴，曹桂明．肿瘤淋巴管生成与乳腺癌淋巴道转移关系的研究

进展［Ｊ］．临床和实验医学杂志，２００８，７（５）：１６９１７０．

［２６］　ＳｉｐｏｓＢ，ＫｏｊｉｍａＭ，ＴｉｅｍａｎｎＫ，ｅｔａｌ．Ｌｙｍｐｈａｔｉｃｓｐｒｅａｄｏｆｄｕｃｔａｌ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｉｓｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆｌｙｍｐｈａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ

［Ｊ］．ＪＰａｔｈｏｌ，２００５，２０７（３）：３０１３１２．

［２７］　ＫｅｌｅｇＳ，ＢüｃｈｌｅｒＰ，ＬｕｄｗｉｇＲ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓｉｎ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＭｏｌＣａｎｃｅｒ，２００３，２２（２）：１４．

［２８］　ＬｏｎｇａｔｔｏＦｉｌｈｏＡ，ＰｉｎｈｅｉｒｏＣ，ＦｅｒｒｅｉｒａＬ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｔｕｍｏｕｒａｌ，ｂｕｔ

ｎｏｔｉｎｔｒａｔｕｍｏｕｒａｌ，ｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｃｏｒｒｅｌａｔｅ

ｗｉｔｈｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｐｏｏｒｏｕｔｃｏｍｅｍａｒｋｅｒｓ［Ｊ］．Ｖｉｒｃｈｏｗｓ

Ａｒｃｈ，２００８，４５２（２）：１３３１３８．

［２９］　刘海英，张雅芳，李建国．人胰腺癌淋巴管的分布及形态观察［Ｊ］．

解剖学研究，２００７，２９（５）：３４０３４３．

［３０］　ＴｏｈｒｕＨ，ＮａｏｈｉｄｅＩ，ＪｅｒｏｅｎＨ，ｅｔａｌ．Ｉｍａｇｉｎｇｓｔｅｐｓｏｆｌｙｍｐｈａｔｉｃ

ｍｅｔａｓｔａｓｉｓｒｅｖｅａｌｓｔｈａｔｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣｉｎ

ｃｒｅａｓｅｓｍｅｔａｓｔａｓｉｓｂｙｉｎｃｒｅａｓｉｎｇｄｅｌｉｖｅｒｙｏｆｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｔｏｌｙｍｐｈ

ｎｏｄｅｓ：ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓｅａｒｅｈ，２００６，６６

（１６）：８０６５８０７５．

［３１］　ＢａｒｒｅｓｉＶ，ＲｅｇｇｉａｎｉＢｏｎｅｔｔｉＬ，ＤｉＧｒｅｇｏｒｉｏＣ，ｅｔａｌ．Ｌｙｍｐｈａｔｉｃ

ｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙａｎｄｉｔｓｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｖａｌｕｅｉｎｓｔａｇｅＩｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｒｃｉ

ｎｏｍａ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２０１１，６４（１）：６１２．

［３２］　ＩｓｈｉｉＭ，ＯｔａＭ，ＳａｉｔｏＳ，ｅｔａｌ．Ｌｙｍｐｈａｔｉｃｖｅｓｓｅｌｉｎｖａｓｉｏｎｄｅｔｅｃｔｅｄ

ｂｙｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙＤ２４０ａｓａｐｒｅｄｉｃｔｏｒｏｆｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅ

ｔａｓｔａｓｉｓｉｎＴ１ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｏｌｏｒｅｃｔａｌＤｉｓ，２００９，２４

（９）：１０６９１０７４．

［３３］　ＢｅｃｋｍａｎｎＮ，ＫｎｅｕｅｒＲ，ＧｒｅｍｌｉｃｈＨＵ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｖｏｍｏｕｓｅｉｍａ

ｇｉｎｇａｎｄｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙｉｎｄｒｕｇｄｉｓｃｏｖｅｒｙ［Ｊ］．ＮＭＲＢｉｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，

２００７，２０（３）：１５４１８５．

［３４］　ＢｏｕｖｅｔＭ，ＳｐｅｒｎｙａｋＪ，ＫａｔｚＭＨ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｗｈｏｌｅ

ｂｏｄｙｒｅｄｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｉｍａｇｉｎｇａｎｄｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａ

ｇｉｎｇｏｎａｎｏｒｔｈｏｔｏｐｉｃｍｏｄｅｌｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅ

ｓｅａｒｃｈ，２００５，６５（２１）：９８２９９８３３．

［３５］　ＫｅｃｓｋｓＭ，ＫｕｍａｒＴＳ，ＹｏｏＬ，ｅｔａｌ．Ｎｏｖｅｌａｌｅｘａｆｌｕｏｒ４８８ｌａｂｅｌｅｄ

ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｏｆｔｈｅＡ２Ａａｄｅｎｏｓｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ：ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｔｏａｆｌｕｏ

ｒｅｓｃｅｎｃｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎｂａｓｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｂｉｎｄｉｎｇａｓｓａｙ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍｉ

ｃａｌＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙ，２０１０，８０（４）：５０６５１１．

（收稿日期：２０１１０３１６）

第十九次全国放射年会征文通知（第一轮）

　　中华医学会放射学分会第十九次全国放射学学术会议定于２０１２年１０月１８～２１日在四川省成都市世纪城新国际会

展中心举行。本次大会将邀请国内外内知名放射学专家到场作专题学术报告，并将分设高端学术论坛、继续教育讲座和

大会学术交流、疑难病例读片比赛及青年委员英语比赛等多种形式的学术活动。本次学术大会将沿袭中华放射学会全国

学术年会的传统，在全国范围内征集学术论文，并将由中华放射学会各专业学组组织专家进行审阅，优秀论文将编入会议

《论文汇编》，特别优秀的学术论文将推荐给《中华放射学杂志》等专业学术杂志刊用，并将根据各学组组织的学术活动内

容，择优选择部分论文作大会口头报告和展版这两种形式的学术交流。欢迎大家踊跃投稿，现将有关征文事项通知如下：

一、征文内容

１、常规数字Ｘ线成像的临床；２、ＣＴ、ＭＲＩ及其新技术应用与基础研究；３、神经、头颈、心胸、腹部、泌尿生殖、骨关节等

各系统疾病的影像诊断；４、分子影像学；５、介入诊断治疗及介入护理；６、影像循证医学研究；７、影像技术、图像后处理及

ＰＡＣＳ／ＲＩＳ应用研究；８、学科新进展、综述；９、少见、罕见疾病个案报告；１０、其他各类与医学影像相关的研究。

二、征文要求

１、论文应具有一定的科学性、先进性、实用性，尚未在公开杂志上发表；

２、本次会议全部采用网上投稿，实名注册投稿；

３、投稿需提交论文摘要一份。摘要按中华医学会系列杂志稿约要求撰写，字数为８００字左右，文体为论文标准结构

式，包括目的、材料与方法、结果、结论四要素，摘要中不要附图表；

４、截稿日期：２０１２年８月１８日，过期恕不受理。

三、投稿方式

１、网上征文与注册：中华医学会放射学分会网站（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｈｉｎａｒａｄｉｏｌｏｇｙ．ｏｒｇ／ｃｓｒ／ｃｎ／）投稿；

２、恕不接受信函、传真、软盘和Ｅｍａｉｌ投稿；

四、会议联系

１、四川大学华西医院放射科，陈卫霞；联系电话：０２８－８５４２３１３９；ｅｍａｉｌ：ｗｘｃｈｅｎ２５＠１２６．ｃｏｍ；

２、四川大学华西第二医院放射科，宁刚；联系电话：０２８－８５５０１３３９；ｅｍａｉｌ：ｎｇ６６１１＠１６３．ｃｏｍ；

五、会议相关具体事项，另发正式通知。有关信息请登陆中华医学会放射学分会网站（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｈｉｎａｒａｄｉｏｌｏｇｙ．

ｏｒｇ／ｃｓｒ／ｃｎ／）查询。

（中华医学会放射学分会　四川省医学会放射专科分会）
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