
考察其体外降解性能,同时考察其对 MC３T３ＧE１Q
前成骨细胞生物活性的影响,结果表明制备的PLA
聚合物纳米纤维Ｇ多孔镁合金双层支架相较于 PLA
聚合物纳米纤维ＧTCP复合支架更有助于 MC３T３Ｇ
E１Q前成骨细胞的黏附和增殖,同时促进支架上

MC３T３ＧE１Q前成骨细胞的分化,具有良好的生物

学功能,但是体外降解速率快,所以镁合金降解速

度的可控性仍需深入而系统的研究.
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头颈部鳞状细胞癌患者体内免疫抑制性细胞因子与调节性

T细胞的表达分析

福建医科大学附属协和医院耳鼻咽喉科 (福州３５０００１) 　林树春　胡晓华　赖海春　林　勤

基金项目:福建省自然科学基金卫生联合资金项目 (２０１６J０１４６０)

【摘　要】　目的　探讨头颈部鳞状细胞癌 (HNSCC)体内免疫抑制性细胞因子与调节性 T细胞 (Treg)的相互关系.

方法　使用ELISA方法检测 HNSCC患者及健康志愿者外周血血清中的ILＧ１０、TGFＧβ１、INFＧγ含量,同时用流式细胞术检

测 HNSCC患者及健康志愿者外周血中的CD４＋Foxp３＋Treg和 GARP＋Foxp３＋Treg含量,并分析 TGFＧβ１含量与 CD４＋

Foxp３＋Treg、GARP＋Foxp３＋Treg含量的相关性.结果　与健康志愿者组比较,HNSCC患者外周血中的IFNＧγ含量减

少,ILＧ１０和 TGFＧβ１含量明显增加,差异均有统计学意义 (t＝４􀆰８６３,P＝０􀆰０００;t＝４􀆰５４４,P＝０􀆰０００;t＝２􀆰４５１,P＝

０􀆰０１８).与健康志愿者组比较,HNSCC患者外周血中的CD４＋Foxp３＋Treg比例和 GARP＋Foxp３＋Treg比例均增加 (t＝

４􀆰６１３,P＝０􀆰０００;t＝４􀆰６２１,P＝０􀆰０００).CD４＋Foxp３＋Treg、GARP＋Foxp３＋Treg比例升高与高血浆水平 TGFＧβ１之

间均呈正相关 (r＝０􀆰６７,P＜０􀆰００１;r＝０􀆰８１,P＜０􀆰００１).结论　HNSCC 患者体内 CD４＋Foxp３＋Treg及 GARP＋

Foxp３＋Treg比例增加,伴随IFNＧγ减少及相应ILＧ１０和 TGFＧβ１明显增加,这些因素相互联系、相互作用,可能造成

HNSCC体内肿瘤免疫抑制.

【关键词】头颈部;恶性肿瘤;细胞因子;T淋巴细胞;免疫抑制

【中图分类号】R７３９􀆰９１　 【文献标识码】B　 【文章编号】１００２Ｇ２６００(２０２０)０３Ｇ００２３Ｇ０５

AnalysisofexpressionofimmunosuppressivecytokinesandregulatoryTcellsinpatientswithheadandneck
squamouscellcarcinoma　　LINShuchun,HUXiaohua,LAIHaichun,LINQin．DepartmentofOtorhinolaryngoloＧ

gy,theAffiliatedUnionHospital,FujianMedicalUniversity,Fuzhou,Fujian３５０００１,China
【Abstract】　Objective　ToexploretherelationshipbetweenimmunosuppressivecytokinesandregulatoryTcells(Tregs)

inheadandnecksquamouscellcarcinoma(HNSCC)．Methods　TheserumlevelsofILＧ１０,TGFＧβ１,andINFＧγintheperipherＧ

albloodofHNSCCpatientsandhealthyvolunteersweredetectedbyELISA,andtheCD４＋Foxp３＋TregandGARP＋Foxp３＋

TreginperipheralbloodofHNSCCpatientsandhealthyvolunteersweredetectedbyflowcytometry．ThenthecorrelationsbeＧ

tweenTGFＧβ１andCD４＋Foxp３＋Treg,TGFＧβ１andGARP＋Foxp３＋Tregwereanalyzed．Results　Comparedwithhealthy
volunteers,theIFNＧγlevelsin HNSCCpatientsdecreased,andthelevelsofILＧ１０andTGFＧβ１increasedsignificantly,the

differenceswerestatisticallysignificant(t＝４􀆰８６３,P＝０􀆰０００;t＝４􀆰５４４,P＝０􀆰０００;t＝２􀆰４５１,P＝０􀆰０１８)．Comparedwith
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healthyvolunteers,theproportionofCD４＋Foxp３＋TregandGARP＋Foxp３＋Treginperipheralbloodofpatientswith
HNSCCincreased(t＝４􀆰６１３,P＝０􀆰０００;t＝４􀆰６２１,P＝０􀆰０００)．CD４＋Foxp３＋TregandGARP＋Foxp３＋Tregwere

positivelycorrelatedwithhighplasmalevelsofTGFＧβ１(r＝０􀆰６７,P＜０􀆰００１;r＝０􀆰８１,P＜０􀆰００１)．Conclusion　TheproＧ

portionsofCD４＋Foxp３＋TregandGARP＋Foxp３＋TregincreaseinHNSCCpatients,withthedecreaseofIFNＧγandthecorＧ
respondingincreaseofILＧ１０andTGFＧβ１．Thesefactorsarerelatedandinteractwitheachother,whichmaycausetumorimmuＧ
nosuppressioninHNSCC．

【Keywords】headandneck;malignanttumors;cytokines;Tlymphocytes;immunosuppression

　　头颈部鳞状细胞癌 (headandnecksquamous
cellcarcinoma,HNSCC)由于免疫原性多样化,
造成综合治疗效果差.随着放化疗、外科手术和生

物治疗技术的进步,HNSCC的生存率已有适度的

提高,但治疗失败病例依然常见,目前还没有出现

实质性的突破、以达到更好效果的治疗方法[１].在

这种情况下,肿瘤免疫治疗成为提高 HNSCC治疗

效果的很好选择,尽管有多种办法可以释放适应性

免疫 T细胞来应对肿瘤,但目前为止,肿瘤免疫治

疗尚未达到其潜在的预期效果.
关于人类实体肿瘤抵抗免疫识别和清除的各种

机制包括募集调节性 T 细胞 (regulatoryTcell,

Treg)、髓 源 性 抑 制 细 胞 (myeloidＧderivedsupＧ
pressorcell,MDSC)和局部抑制细胞因子的分泌.
肿瘤患者的肿瘤抗原慢性释放会刺激外周血中抑制

细胞因子上升,Treg功能得以提升[２].白细胞介

素Ｇ１０ (interleukinＧ１０,ILＧ１０)、转 化 生 长 因 子Ｇβ
(transforminggrowthfactorＧβ,TGFＧβ)是两个重

要的体内免疫抑制性细胞因子,常伴随抗肿瘤免疫

细胞因子干扰素Ｇγ (interferonＧgamma,IFNＧγ)的

变化,构成体内相互联系、相互制约的免疫微环

境.了解这些免疫细胞因子及其与 Treg的关系,
可以更加深入理解 HNSCC患者体内的免疫抑制状

态,更好地阐释复杂的肿瘤免疫抑制性机制.

１　材料与方法

１􀆰１　标本:收集福建医科大学附属协和医院２０１５
年１月至２０１８年８月住院 HNSCC患者及健康志愿

者的外周血.其中 HNSCC患者３４ 例,男２９例,
女５ 例,平 均 年 龄 (６１􀆰２５±１３􀆰１９) 岁,其 中

TNM 分期Ⅰ~Ⅱ期１９例,Ⅲ~Ⅳ期１５例.健康

志愿者 １２ 例,其中男 ４ 例,女 ８ 例,平均年龄

(４５􀆰７５±２０􀆰０６)岁.本课题伦理经福建医科大学

附属协和医院伦理道德委员会批准.上述受试对象

在抽血前１个月内无明显感染史,无血制品、免疫

增强剂或免疫抑制剂等用药史.

１􀆰２　试剂与仪器:IFNＧγELISA 试剂盒购自 BD
Biosciences公司,ILＧ１０及 TGFＧβ１ELISA 试剂盒

均 购 自 Invitrogen 公 司,CD３ＧAPC、CD３ＧFITC、

CD４ＧV４５０、 CD８ＧPerCPＧCy５􀆰５、 CD２５ＧPE、 GARPＧ
FITC、Foxp３ＧAPC 及破膜试剂盒均购自 BDBioＧ
sciences公 司,IgG１ＧFITC/IgG１ＧPE/IgG１ＧPEＧCy５
选自晶美公司,Ficoll分离液、ACK (红细胞裂解

液)、胶原酶、DNA酶、PRMI１６４０培养液、胎牛

血清 (FBS)购 自 Invotrogen 公 司.FACSCaliＧ
burTM 型流式细胞仪购自美国BＧD 公司,CO２ 培

养箱购自日本SANYO公司,超净工作台购自苏州

苏净集团,ALLEGRA６４型低温高速离心机购自美

国BECKMAN公司.

１􀆰３　方法:

１􀆰３􀆰１　ELISA 方法检测IFNＧγ、TGFＧβ１、ILＧ１０:

１)血清处理:所有研究对象均在上午６~８时空腹

采集静脉血,均用普通无菌试管收集,在４℃温度

下以３０００r/min的速度离心１０min,吸取上清液

置于EP管中,分别在 EP管表面标记好后放置于

－８０℃的冰箱中保存.２)操作步骤:从冰箱中取

出试剂盒,平衡至室温,设置本底较正孔,即空白

孔,分别将血清标本与不同浓度标准品加入相应孔

中,做好标记,然后按实验步骤加样、洗板,加入

酶结合物工作液、孵育,加入显色剂 TMB、孵育,
后加终止液,混匀后即刻放酶标仪上测量A４５０值.

３)结果分析:以４５０nm 波长处测得的A 值为纵

坐标 (Y),相应的IFNＧγ/TGFＧβ１/ILＧ１０标准品浓

度为横坐标 (X),做出相应的标准曲线,并根据标

准曲线计算出反应孔测得的A 值对应的样品IFNＧ
γ/TGFＧβ１/ILＧ１０含量.

１􀆰３􀆰２　流式细胞仪检测 Treg:１)分离外周血PBＧ
MC:取５mL抗凝血加入５０mL离心管,加５mL
PBS稀释,取干净的５０mL离心管,加１５mL的

Ficoll分离液,离心,用移液枪缓慢吸走上层液体,
取中间层乳白色部分,再离心,弃上清液,加 １
mL含１％FBS的 PBS,吹打均匀,每个流式管加

５０μL细胞悬液.２)检测PBMC中 Treg:通过多

通道荧光流式细胞仪检测PBMC中 Treg,Treg的

标志为CD４＋CD２５＋GARP＋FoxP３＋:含细胞悬
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液的离心管加０􀆰２μL 抗体,GARPＧFITC 抗体加

０􀆰５μL,放置４℃冰箱３０min.３)细胞表面染色:
加１mL 含１％FBS的 PBS,离心,倒掉上清液,
每管加３０００~５０００μL含１％FBS的PBS,放入流

式细胞仪检测.４)破膜染色:加 含 １％FBS 的

PBS,离心,倒掉上清液,划散管底细胞,加２５０
mLFixtion/PermeabilizationSolution,４℃冰箱孵

育６０ min,加１ mL WashBuffer,４ ℃,离心５
min,清洗,倒掉上清液,划散细胞,加入０􀆰５μL
Foxp３,室温孵育,加入１mLWashBuffer,４℃,
离心,清洗,倒掉上清液,划散细胞,加３００μL
含１％FBS的PBS,放入流式细胞仪检测.

１􀆰４　统计分析方法:采用SPSS１７􀆰０统计处理软

件分析.常规进行方差齐性检验、正态性检验.计

量资料实验数据以均数±标准差表示,比较采用两

样本t 检验,各指标间关系用直线相关分析,以

P＜０􀆰０５为差异统计学意义.统计图表采用SPSS
１７􀆰０统计处理软件及 GraphPadPrism７软件分析

完成.

２　结果

２􀆰１　 两 组 IFNＧγ、TGFＧβ１ 和 ILＧ１０ 含 量 比 较:

HNSCC患者血清中IFNＧγ含量较健康志愿者组减

少,TGFＧβ１和ILＧ１０含量较健康志愿者组明显增

加,差异均有统计学意义 (P＜０􀆰０５,表１).

表１　ELISA检测细胞因子情况比较 (pg/mL,x±s)

组别 例数 IFNＧγ TGFＧβ１ ILＧ１０

HNSCC患者组 ３４ ２􀆰３２５±３􀆰３３９１２４７２􀆰６７６±７７９７􀆰３８８ ９􀆰８６４±８􀆰７５７
健康志愿者组 １２ ９􀆰４９５±６􀆰６０９ １９１０􀆰０００±３０５６􀆰７９９ ３􀆰５２３±２􀆰７１３

t值 ４􀆰８６３ ４􀆰５４４ ２􀆰４５１

P 值 ０􀆰０００ ０􀆰０００ ０􀆰０１８

２􀆰２　两组 CD４＋Foxp３＋Treg、GARP＋Foxp３＋
Treg含量比较:HNSCC 患者外周血中的 CD４＋
Foxp３＋Treg比例较健康志愿者组外周血中的含量

比例均有明显的增多,外周血中的 GARP＋Foxp３
＋Treg比例较健康志愿者组外周血中的含量也有

明显的增多,差异均有统计学意义 (P＜０􀆰０５,表

２,图１).

表２　流式细胞仪检测Treg表达情况比较 (％,x±s)

组别 例数 CD４＋Foxp３＋Treg GARP＋Foxp３＋Treg

HNSCC患者组 ３４ ８􀆰９３６±３􀆰６５５ ３９􀆰５００±１８􀆰８６０
健康志愿者组 １２ ２􀆰６４３±０􀆰６３４ ６􀆰９８９±２􀆰１７２

t值 ４􀆰６１３ ４􀆰６２１
P 值 ０􀆰０００ ０􀆰０００

图１　Treg在HNSCC患者组与健康志愿者组的

流式细胞检测

２􀆰３　TGFＧβ１含量与CD４＋Foxp３＋Treg、GARP＋
Foxp３＋Treg含量的相关性:HNSCC患者中 CD４
＋Foxp３＋Treg升高与高血浆水平 TGFＧβ１呈正相

关,r ＝０􀆰６７,P ＝０􀆰００１ (图 ２A),GARP＋
Foxp３＋Treg升高与高血浆水平 TGFＧβ１呈正相

关,r＝０􀆰８１,P＝０􀆰００１ (图２B).

３　讨论

HNSCC患者免疫抑制因素反映在血浆IFNＧγ
的减少水平,IFNＧγ是一个强有力的抗肿瘤细胞因

子,其水平升高可以下调 Treg的出现.IFNＧγ,亦

被认为是一把双刃剑,既有抗肿瘤效应,但同时也

是诱 导 细 胞 凋 亡 结 合 子 １ (programmeddeath
ligandＧ１,PDＧL１)的表达、导致免疫耐受的一个至

关重要的因素[３].CD８＋T细胞分泌IFNＧγ在肿瘤

微环境可以诱导肿瘤细胞过表达PDＧL１,与其接触

效应 T细胞上的程序性死亡受体１ (programmed
death１,PDＧ１)结合,形成 PDＧ１∶PDＧL１免疫抑

制, 使 细 胞 毒 性 T 淋 巴 细 胞 (cytotoxic
lymphocyte,CTL)失能或凋亡,造成肿瘤免疫逃

逸.OveracreＧDelgoffe等[４]发现在抗PDＧ１治疗下,

IFNＧγ可以诱导 Treg的脆性增加.
本文结果中发现,除了IFNＧγ的水平减低,２

个免 疫 抑 制 细 胞 因 子 ILＧ１０ 和 TGFＧβ１ 水 平 在

HNSCC患者体内的含量明显增加.Treg可分为以

下几个亚群:１)Tr１:依赖ILＧ１０途径诱导免疫耐

受,是ILＧ１０分泌型Treg;２)nTreg (自然调节性

T细胞):主要通过 TGFＧβ信号通路发生作用;３)
诱导性调节性 T细胞 (iTＧreg):诱导产生的适应
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图２　CD４＋Foxp３＋Treg与TGFＧβ１直线相关性分析

性调节性 T细胞[５].由此可见,２个免疫抑制细胞

因子ILＧ１０和TGFＧβ１在Treg细胞诱导形成局部肿

瘤微环境的免疫抑制机制中发挥重要作用,Treg
主要通过免疫抑制细胞因子发挥细胞Ｇ细胞接触的

免疫抑制作用,从而抑制效应 T细胞在肿瘤微环境

的功能,抑制其抗肿瘤免疫反应能力,产生局部肿

瘤的免疫耐受.TGFＧβ１也是未成熟免疫 T细胞分

化为成熟的 T１７和 Treg的非常关键细胞因子之

一[２].TGFＧβ１作为重要的转化生长因子,对免疫

淋巴细胞发挥抑制、促进增殖和诱导分化的作用,
而且对肿瘤细胞本身亦发挥抑制作用.已有研究资

料表明,肿瘤细胞通过细胞膜表面受体的缺失、突

变以及下游信号通路关键蛋白的丢失,使得自身具

有抗 TGFＧβ１的能力,能够在抑制肿瘤微环境中免

疫淋巴细胞,同时肿瘤细胞自身却可以不受 TGFＧ

β１的影响,TGFＧβ１信号通路在细胞分化和炎症方

面发挥关键的作用,并且促进肿瘤的进展[６].
恶性肿瘤患者或多或少存在不同程度的免疫功

能失调,目前研究较多的是 Treg、MDSC 及细胞

毒性 T 淋巴细胞 (cytotoxiclymphocyte,CTL),
其中 Treg在 HNSCC的免疫抑制中发挥非常重要

的作用[７].CD２５曾经被建议用来区分潜在的抑制

性 T细胞,但 CD４＋CD２５＋T细胞是一个异质性

种群,其中只有一小部 分 种 群 具 有 免 疫 抑 制 能

力[８],这个鉴定 Treg方法显示在 HNSCC疾病进

展中有比较高的表达,但无法区别活化的效应 T细

胞和抑制性 Treg.由于CD２５作为独特标志的局限

性,我们使用Foxp３作为循环 Treg的一个标志来

筛选,在此研究中观察到CD４＋Foxp３＋Treg呈高

频率出现.然而,依赖 Foxp３作为 Treg的一个特

殊标志并不是没有它的局限性,因为它也表达于非

抑制性 TGFＧβ诱导的 Treg上[８Ｇ９].另外,胞内定

位的Foxp３转录子,在临床工作中很难利用Foxp３
作为 一 个 目 标 靶 点,以 消 除 抑 制 性 的 T 细 胞.

Tran等[１０]发现,糖蛋白 A 优势重复序列 (glycoＧ
protein A repetitions predominant,GARP) 是

LAP (latencyassociatedpeptide)的受体,LAP需

要借助 TGFＧβ结合 GARP,Treg 细胞表面结合

LAPＧTGFＧβ复合体,释放抑制性信号给具有 TGFＧ

β受 体 的 靶 T 细 胞,LAPＧTGFＧβ 复 合 体 结 合

GARP 通 过 TGFＧβ 受 体 诱 导 Foxp３ 的 表 达.

GARP逆转录过表达于 Th细胞,导致有效稳定的

改变,使效应 T细胞改编成为 Treg细胞,并且相

反地人 Treg细胞的 GARP低表达可以显著性损害

Foxp３表达和抑制性功能,GARP是活化 Treg的

高度特异性分子,可以作为具有抑制性功能的活化

Treg的标志[１１Ｇ１３].此实验使用 GARP的表达来鉴

定具有高抑制潜能的抗原特异性 Treg,此研究发

现高抑制性 GARP＋Foxp３＋Treg高频率出现于

HNSCC,GARP可能是一个比较理想的免疫治疗

候选靶点.

CD４＋Foxp３＋Treg百分比升高与 TGFＧβ１升

高之间呈正相关,尤其 HNSCC患者高水平提升的

CD４＋Foxp３＋Treg及 GARP＋Foxp３＋Treg均与

相应的高血浆水平 TGFＧβ１有关联,分层分析更加

支持证明 GARP＋Foxp３＋Treg为 HNSCC中高表

达的有功能活性的效应性 Treg表型,表明肿瘤体

内免疫抑制性环境的存在及持续.
总之,本文研究的结果表明,HNSCC患者体

内CD４＋Foxp３＋Treg及 GARP＋Foxp３＋Treg比
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例增加,伴随IFNＧγ减少及相应ILＧ１０和 TGFＧβ１
增加,这些因素相互联系、相互作用,可能造成

HNSCC体内肿瘤免疫抑制,HNSCC疾病进展期

的体内细胞因子表现为免疫抑制性微环境,可能损

害机体的抗肿瘤免疫反应,造成机体的肿瘤免疫

耐受.

参考文献

[１]PulteD,Brenner H．Changesinsurvivalinheadandneck

cancersinthelate２０thandearly２１stcentury:aperiod

analysis [J]．Oncologist,２０１０,１５ (９):９９４Ｇ１００１􀆰
[２]YuanXL,ChenL,ZhangTT,etal．GastriccancercellsinＧ

ducehumanCD４＋Foxp３＋regulatoryTcellsthroughtheproＧ

ductionof TGFＧβ１ [J]．WorldJ Gastroenterol,２０１１,１７
(１５):２０１９Ｇ２０２７􀆰

[３]TaubeJM,AndersRA,YoungGD,etal．Colocalizationof

inflammatoryresponsewithB７Ｇh１expressioninhuman melＧ

anocyticlesionssupportsanadaptiveresistancemechanismof

immuneescape [J]．SciTranslMed,２０１２,４ (１２７):１２７ra３７􀆰
[４]OveracreＧDelgoffeAE,ChikinaM,DadeyRE,etal．InterＧ

feronＧγdrivestregfragilitytopromoteantiＧtumorimmunity
[J]．Cell,２０１７,１６９ (６):１１３０Ｇ１１４１􀆰

[５]QuezadaSA,PeggsKS,SimpsonTR,etal．ShiftingtheeＧ

quilibriumincancerimmunoediting:fromtumortolerancetoeＧ

radication [J]．Immunological Reviews,２０１１,２４１ (１):

１０４Ｇ１１８􀆰
[６]IkushimaH,MiyazonoK．TGFbetasignalling:acomplexweb

incancerprogression [J]．NatureReviewsCancer,２０１０,１０
(６):４１５Ｇ４２４􀆰

[７]AlhamarnehO,AmarnathSMP,StaffordND,etal．RegulaＧ

toryTcells:Whatroledotheyplayinantitumorimmunityin

patientswithheadandneckcancer [J]．Head& Neck,２００８,

３０ (２):２５１Ｇ２６１．
[８]WangR,KozhayaL,MercerF,etal．ExpressionofGARPseＧ

lectivelyidentifiesactivatedhumanFOXP３tregulatoryTcells
[J]．Proc Natl Acad Sci U S A,２００９,１０６ (３２):

１３４３９Ｇ１３４４４􀆰
[９]KryczekI,LiuR,WangG,etal．FOXP３definesregulatoryT

cellsinhumantumorandautoimmunedisease [J]．Cancer

Res,２００９,６９ (９):３９９５Ｇ４０００􀆰
[１０]TranDQ,AnderssonJ,WangR,etal．GARP (LRRC３２)is

essentialforthesurfaceexpressionoflatentTGFＧbetaonplateＧ

letsandactivatedFOXP３＋regulatoryTcells [J]．ProcNatl

AcadSciUSA,２００９,１０６ (３２):１３４４５Ｇ１３４５０．
[１１]WangR,KozhayaL,MercerF,etal．ExpressionofGARP

selectivelyidentifiesactivatedhumanFOXP３＋ regulatoryT

cells [J]．ProceedingsoftheNationalAcademyofSciences,

２００９,１０６ (３２):１３４３９Ｇ１３４４４．
[１２]ProbstＧKepperM,GeffersR,KrogerA,etal．GARP:akey

receptorcontrollingFOXP３inhumanregulatoryTcells [J]．J

CellMolMed,２００９,１３ (９B):３３４３Ｇ３３５７􀆰
[１３] ProbstＧKepper M, Kröger A, Garritsen H S,et al．

Perspectiveson Regulatory T CellTherapies [J]．Transfus

MedHemother,２００９,３６ (５):３０２Ｇ３０８􀆰

􀅰临床研究􀅰

CT、超声胃镜及内镜下肿瘤挖除术对上消化道异物包埋的
诊疗价值

厦门医学院附属第二医院消化内科 (厦门３６１０２１) 　李小华　何　洁　罗忠金　陈清虹

【摘　要】　目的　分析上消化道异物包埋患者的胃镜、超声胃镜 (EUS)、CT等影像学特点,及采用内镜下肿瘤挖除

术 (ESE)的方式处理异物包埋的临床疗效,以提高临床对上消化道异物包埋疾病的诊治水平.方法　对１２例已经手术、

内镜或临床确诊的上消化道异物包埋患者的临床表现及影像资料、手术情况进行回顾性分析.结果　１２例患者无明确的异

物吞服史;临床表现为慢性腹痛,反复发作;异物位于食管１例、胃１１例.异物的影像学表现:CT表现为上消化道管壁的

致密影,伴脂肪间隙正常或模糊;胃镜表现为病灶隆起,类似黏膜下肿瘤;EUS表现为不规则低回声或不规则低回声伴高

回声改变.临床处理:２例病灶表面深挖活检后利用异物钳或圈套器将异物取出体外,１０例采用 ESE的方式取出包埋的异

物.患者症状均消失.结论　CT、胃镜、超声胃镜三者联合对上消化道异物包埋的诊断有效,ESE手术对于上消化道管壁

异物包埋的治疗安全、有效.
【关键词】上消化道;异物包埋;CT;超声胃镜;内镜下肿瘤挖除术
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