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V:

病毒"

V

?

PM@HC4:ABBYHBTP

$

V:a

#是
V

?

PM@HC

和
:ABB

于

)6(0

年首次成功地在建株细胞涂片中用电镜观察到疱疹病毒

颗粒$它主要感染人类口咽部的上皮细胞和
:

淋巴细胞$是多

种恶性肿瘤"如鼻咽癌&胃癌&

:TBUHMM

淋巴瘤&霍奇金淋巴瘤&

非霍奇金淋巴瘤等#的病因之一!树突状细胞"

8L

#是目前所

知的功能最强的专职抗原递呈细胞"

ACMH

Q

@C

?

B@P@CMHC

Q

"@GGP

$

95L

#$能高效地摄取&加工处理和递呈抗原!未成熟树突状细

胞"

H##AMTB@3@CMBHMH""@GG

$

H#8L

#具有强大的抗原摄取能力$

是机体免疫应答的主要启动者$在机体的免疫应答过程中发挥

着极其重要的作用!机体局部
H#8L

的数量与肿瘤的发生发

展有密切的关系!在鼻咽部非角化癌中$

H#8L

主要分布于癌

巢内'得出结论癌巢内
H#8L

的数量与鼻咽部非角化癌
%&'

分期及淋巴结转移有关!而成熟
8L

能有效激活初始型
%

细

胞$处于启动&调控&并维持免疫应答的中心环节!

当机体被
V:a

感染后$病毒长期以环状
8&9

形式游离

在淋巴细胞质中$并整合在染色体内$当机体免疫功能低下时$

V:a

活化形成$造成复发感染!

8L

既然处于免疫应答的中心

环节$

V:a

若通过多种途径影响
8L

的存活&状态及功能$便可

导致免疫应答环节减弱或断裂$从而形成
V:a

在体内的免疫

耐受和免疫逃逸!

V:a

对
8L

的影响如何$本文就此主题作简

要综述!

!

!

V:a

感染对
8L

数量的影响

!!

8L

广泛分布于脑以外的全身组织和脏器$数量较少$仅

占人外周血单个核细胞的
);

!当利用人外周血单个核细胞

诱导
8L

时$研究者用
V:a

感染新生儿脐带血单核细胞诱导

产生的
8L

证实%在单核细胞向
8L

分化过程中$经
V:a

感染

的病毒组与正常未感染对照组比较$病毒组细胞出现凋亡形态

学特征"如染色质凝集#改变$凋亡细胞数明显增多$

-@PM@BC

ZGJM

检测结果显示连锁凋亡抑制蛋白"

bGHCU@3HCFHZHMJBJSA

?

4

J

?

MJPHP

?

BJM@HC

$

b295

#表达下调$

"AP

?

AP@4*

酶活性显著增高!

这些结果提示$在脐带血单核细胞向
8L

分化过程中$

V:a

通

过上调
"AP

?

AP@4*

活性$下调
b295

表达而诱导
8L

凋亡(

)

)

!同

样的$有学者使用
-@PM@BCZGJM

的方法检测
b295

和
"AP

?

AP@4

*

&

>

&

6

的活性来研究
V:

病毒对从脐带血单核细胞分化产生的

8L

发育的影响$结果显示$

V:a

感染组的
"AP

?

AP@4*

&

6

的活性

增强$

b295

的表达下调(

+

)

!众所周知$

"AP

?

AP@P

是一个天冬氨

酸特异性半胱氨酸蛋白酶家族$能通过介导凋亡和炎症来调节

细胞(

*

)

!

"AP

?

AP@4*

和
"AP

?

AP@4$

具有相近的底物和抑制剂特

异性$它们降解
59N5

$

8&9

断裂因子
0!

"

8&9SBA

Q

#@CMAMHJC

SA"MJB40!

$

8XX40!

#$导致
8&9

修复的抑制并启动
8&9

的降

解!

"AP

?

AP@4>

表达缺失是胚胎致死性因素$并且它能抑制细

胞坏死$促进分化和免疫信号&调节自我吞噬及促进细胞迁

移(

0

)

!由此可推断$在受到
V:a

感染后$

V:a

可通过改变
8L

中凋亡相关的酶和基因来诱导
8L

凋亡增加$从而使成熟
8L

数量减少!

"

!

V:a

感染对
8L

特性的影响

"1!

!

8L

形态和大小的改变
!

8L

的形态&大小与其功能和成

熟度相关$

8L

的,面纱-状结构是由多级树突状突起相互缠绕

形成$扩大了
8L

细胞的膜结构$是有效捕获抗原的结构基础!

成熟的
8L

拥有许多面纱样表面凸起$形成伪足$肌成束蛋白
)

"

SAP"HC)

#能促使成熟的
8L

从外周组织迁移至淋巴结呈递抗

原信息给
%

细胞(

!

)

!虽然
8L

在免疫中有重要作用$并且被用

于肿瘤的免疫治疗$但是这些细胞却能被肿瘤的免疫抑制作用

调节(

(

)

!

6,;

的鼻咽癌"

&5L

#患者曾经感染过
V:a

$用
&5L

患者的外周血分离出的单核细胞诱导
8L

$在光镜下观察到

&5L

组外周血单核细胞经细胞因子干预后出现有突起细胞时

间较晚!

8L

在培养后的第
+

&

*

天$有突起的细胞虽然形态不

规则$也聚集成簇状$但细胞数及突起数较少$体积较小'在第

>

%

),

天的培养末期$仍有部分有突起的
8L

成不规则的形态$

不悬浮$圆形&悬浮的成熟
8L

数量较少!人们观察到病毒组

细胞出现皱缩$形态变圆$与邻近细胞分离$细胞漂浮增多$细

胞的形态也逐渐变得模糊!在培养的第
$

天
.J@"FPM**+!>

染

色可见$对照组细胞核大而均质$淡蓝染色'病毒组细胞核固

缩&碎裂$形态不规则$致密浓染$呈凋亡改变(

$

)

!经
V:a

感染

后的
8L

为何会出现这些改变* 是什么导致了
8L

形态和大小

的改变* 有研究者提出%随着培养时间的延长$

V:a

感染组的

"AP

?

AP@4*

活性逐渐升高$

"AP

?

AP@4*

是细胞凋亡蛋白酶级联反

应的最终效应分子$在凋亡早期被激活$可特异性地切割不同

底物$降解细胞核&细胞质及细胞骨架的重要蛋白质(

>

)

!通过

对神经元轴突树突棘的精细结构的观察和研究$得出结论轴突

外形改变的结果来自于对肌动蛋白细胞骨架的改变!丝切蛋

白的磷酸化作用不能使纤维状肌动蛋白解聚$而这能稳定肌动

蛋白细胞骨架(

6

)

!微管网状物和肌动蛋白细胞骨架的结构和

功能与
%

细胞的活性&迁移性和细胞表面功能相关(

),

)

!通过

对
8L

微观流变学特性研究显示%

8L

的变形能力还与细胞骨

架微丝蛋白的表达量有关!研究者用激光共聚焦显微镜观察

发现$在分化过程中$

8L

的纤维状肌动蛋白的表达量逐渐下

降$可能导致细胞膜缺乏细胞骨架的支撑而导致细胞的变形能

力增加(

))

)

!

8LP

在其复杂的生命过程中显示出不同的免疫学

功能和微观流变学特性$而且肿瘤来源的抑制性细胞因子能够
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通过损伤
8LP

的微观流变学特性来抑制其免疫功能!

8L

形

态和活动性的变化与其基础功能密切相关$但是$具体
V:a

是

通过影响
8L

的哪些超微结构造成
8L

形态上的改变还未见

有报道!

"1"

!

8L

表面标志的变化
!

一般在机体免疫应答过程中$

8L

感受到病原微生物刺激后$分泌大量细胞因子包括
2K4)+

&

2K4

),

等$从而对其他免疫细胞产生调控作用$同时自身高表达抗

原递呈相关分子及共刺激分子$如
'.L

"

.K9

#&

L8>,

&

L8>(

&

L80,

等$从而更加有效地加工递呈抗原$活化
%

细胞$触发获

得性免疫应答!

8L

在天然免疫和获得性免疫之间发挥着重

要的中枢桥梁作用$因此其成熟和功能状态也是免疫学研究的

热点(

)+

)

!有大量的文献报道$机体在受到
V:a

感染后与正常

对照组相比$成熟
8L

的摄取抗原相关的表面标志和抗原提呈

随后启动适应性免疫应答相关的免疫标志发生改变$如%由

V:a

感染的外周血单核细胞分化来
8L

或是
V:a

感染外周成

熟
8L

能够高表达共刺激因子"如
L80,

$

L8>,

和
L8>(

#$但是

未成熟的
8L

的表型区别与免疫耐受和内稳态相关(

)*

)

!在实

验中病毒组与对照组相比$

8L

表面
L8)0

下调延迟$

.K948N

和表面协同刺激分子
L8>(

表达上调被抑制(

)0

)

!耐受性树突

状细胞因低表达
'.L4

"

&

L8>,

&

L8>(

等免疫活性因子诱导

%

细胞克隆无能或低反应性$还能诱导调节性
%

细胞大量扩

增从而形成免疫耐受(

)!

)

!生理状态下的未成熟树突状细胞表

现出耐受性
8L

的免疫特征$可以作为
%B@

Q

的上游细胞$通过

分泌
2K4),

诱导
%B@

Q

的产生$从而诱导免疫耐受(

)(

)

!但目前

存在的问题是树突细胞肉瘤自身稳定性差$易受周围细胞因子

环境刺激失去其原有的免疫耐受效能!

V:a

通过改变树突细

胞肉瘤的周围环境而引起
8L

在成熟过程中发生细胞表面标

志的变化从而影响
8L

的成熟及功能$当然产生这些变化的机

制还有待进一步研究!

#

!

V:a

感染对
8L

功能的影响

#1!

!

抗原的处理与呈递
!

8L

是体内最重要的抗原递呈细

胞$具有摄取&处理和提呈抗原至
%

细胞的功能!

V:a

的

:"BS)

编码框和人类
2K4),

同源$具有和
2K4),

相似的免疫抑制

作用(

)$

)

!

8L

的表型和功能在很大程度上受到
2K4),

的影响$

高度保守的
2K4),

基因已经在包括
V:a

在内的许多大分子

8&9

病毒中找到$且分离表达了
V:a

开放阅读框基因

:LNX2

$实验证实其与人类
2K4),

基因同源!

V:a

编码的
2K4

),

蛋白与人
2K4),

有
>0;

的一致性$在
2K4),

的长期作用下可

使
8L

高表达
.K948N

$这类新的细胞叫
2K4),95L

$能够减弱

活化
L80

=

%

细胞的功能!有研究者用
V:a

感染
8L

$发现产

生
!

型干扰素需要
%KN

信号的激活$同时说明了
V:a

是通过

机体的自体吞噬机制来使类浆细胞
8L

产生
%JGG

样受体

"

%KN

#$然后被
V:a

感染的
8L

能通过病毒与
.K948N

捆绑

让
8L

表达
V:a

潜伏基因(

)>

)

!受到
V:a

感染的成熟
8L

能

降低
2K4)+

的分泌水平$以及上调
2K4),

的分泌$有助于免疫主

体的保护和病原体的免疫逃避(

)*

)

!有研究者总结出
V:a

发

生免疫逃避的机制$是通过诱导抑制
'.L4

!

和
'.L4

"

类抗

原的表达&损伤
8L

功能&下调共刺激分子&激活病毒特异性调

节
%

细胞和诱导抑制性细胞因子的产生(

)6

)

!由此可推测$

V:a

能逃避
8L

把其作为异质的识别$继而机体不对
V:a

发

生免疫攻击$

V:a

便可潜伏在体内$实现
V:a

的免疫耐受和

免疫逃逸!

#1"

!

参与胸腺内
%

细胞的发育&分化和激活
!

众所周知$

8L

对
%

细胞的分化起着重要作用$如%

8L

分泌的
2K4)+

可诱导

%F)

细胞分化'在缺乏
L8>

=

%

细胞时$

8L

可诱导
L80

=

%

细

胞发育为
L8>

=

%

细胞!

8L

高表达多种协同刺激分子"尤其

是
:$

分子#$可通过其与
%

细胞表面相应受体结合$提供
%

细

胞激活的协同刺激信号!此外
8L

还可分泌多种细胞因子参

与
%

细胞的增殖!

V:a

能通过降低单核吞噬细胞表面
.K94

o

&

2L9'4)

和
:$

的表达$抑制其抗原提呈功能而逃逸
%

细胞

的监视(

+,

)

!

8L

与
%

细胞之间是相互作用的$

V:a

感染的外

周血单核细胞分化成的
8L

$有赖于调节
%

细胞的发育情况$

如
XJI

?

*

&

L%K940

的表达上升$

]2%N

的表达下调$以及能在

细胞内分泌
2K4+

和
2K4),

的调节性
%

细胞的产生(

)!

)

!

%

细胞

的各个亚群有着自己独特的专一的转录因子控制其分化和功

能$

8L

细胞中$到目前为止$还未发现一个在
8L

中特异性表

达且对
%

细胞的分化和功能起到关键调控作用的生物分子!

#1#

!

参与
:

细胞的发育&分化和激活
!

外周淋巴器官
:

细胞

依赖区的滤泡树突状细胞"

X8L

#不表达
'.L4

"

类分子$而表

达大量的
X"N

和补体&受体$这些受体可结合免疫复合物$但

不发生内吞!免疫复合物可在
X8L

表面长期保存$并向
:

细

胞提供抗原信号及共刺激信号$诱导
2

Q

类别转换&亲和力成熟

和免疫记忆!但就外周血单核细胞来源的
8L

而言$

8L

是通

过诱导初始
%

细胞活化$从而辅助
:

细胞发挥体液免疫功能

的!有报道称
V:a

刺激成熟的
8L

能引出扁桃体
&̂

细胞分

泌比其他外周血
&̂

细胞强
!

倍的
2X&4

,

$而
&̂

细胞产生的

高浓度
2X&4

,

能延迟潜伏
V:a

抗原的表达$结果就是在
V:a

感染后的第一周
:

细胞增殖减少(

+)

)

!实验表明$在扁桃体的

特异性
&̂

细胞是
V:a

进入黏膜的门户$可以有效地刺激

V:a

激活的
8L

$然后限制
V:a

诱导的
:

细胞的转换$直到免

疫系统其他成分的建立而控制
V:a

特异性的免疫!但
V:a

感染的
8L

对
:

细胞发育&分化和激活的具体机制仍不清楚!

#1$

!

免疫调节
!

8L

是免疫应答的关键细胞$不仅可以激活淋

巴细胞引发免疫效应$还能诱导免疫耐受以防止免疫反应失

控$具有双向的免疫调节作用!

8L

可分泌多种细胞因子发挥

调节免疫功能的作用$如%

2K4)

)

&

2K4)

*

&

2K4>

&

%&X4

)

&

2&X4

)

和

]'4L7X

等!

8L

还可分泌多种趋化因子$以介导其他免疫细

胞的趋化作用!

8L

可激活不同亚群的
%

细胞或使
%F

细胞向

不同方向分化$从而诱导不同类型的免疫应答!此外$成熟
8L

表达的
XAPK

能诱导
XAP

=淋巴细胞凋亡$参与免疫应答的调

控!

8L

通过其模式识别受体"

5NN

#能够识别区分不同类别的

病原体$

5NN

与病原相关分子模式"

59'5

#相结合$诱导适应

性免疫反应!

8L

表达的
5NN

主要包括
%KN

&

L

型凝集素受

体"

LKNP

#&

&/8

样受体"

&KN

#等$这些受体可以通过启动信

号转导通路参与免疫调节(

++

)

!而
V:a

能编码外源性脱氧尿

苷焦磷酸酶"

V:a43\%5AP@

#改变人类
8L

中原癌基因的表达$

且能改变炎症和病毒防御机制!这是由于
V:a43\%5AP@

能

引发
8L

和外周单核细胞中的
&X4

-

:

反应和细胞因子的分泌$

并且能通过诱导
%KN+

依赖性的前炎性因子
%.)

+

%.)$

的分

泌来调节
8L

的免疫反应(

+*

)

!最近一个报道称已经证实
V:a

编码的
3\%5AP@P

能通过激活
%KN+

和
&X4

-

:

信号来调节先

天免疫反应(

+0

)

!虽然$

8L

能介导先天免疫通过
?

8LP

产生的

2X&

)

+

*

控制
V:a

感染$并且通过
2X&4

,

激活
&̂

细胞$以及

通过杀灭病毒容受细胞来消除
V:a

裂解出的复制物(

+!

)

!最

近的研究报道也称
?

8LP

能调节
'.L4

!

类氨基酸复合物表

达
V:a

表位$这种交叉携带
'.L4

!

类复合物也能充分地刺

>*00

重庆医学
+,)!

年
))

月第
00

卷第
*)

期



激
V:a

特异性
L8>

=

%

细胞(

+(

)

!但是$

V:a

抑制了
8L

的吞

噬功能$阻碍了
8L

的分化和成熟$使
8L

摄取处理抗原和提呈

抗原的能力受损!

'.L4

!

类分子的降低导致在控制
V:a

感

染中发挥关键性作用的
'.L4

!

类分子限制性的
L8>

=细胞

毒性
%

细胞功能受损!

V:a

使
8L

分泌抑制性细胞因子增

加$抑制了宿主免疫$并且使免疫应答反应向
%F+

方向偏移$

削弱了细胞免疫功能!

$

!

8L

用于鼻咽癌的免疫治疗新进展

!!

当前研究在免疫治疗上取得了一些成效$如%研究者已经

在实验性研究中建立了腺病毒基础载体$被称为
V)4K'5

多

聚体$编码从
K'54)

到
K'54+

多种
L%K

表位$缩短了
V:4

&9)

的无甘氨酸重复序列!他们的前期研究说明
V)4K'5

多

聚体能用于扩增来自肿瘤患者的
K'5)4

&

K'5+4

和
V:&9)4

特

殊
%

细胞!他们还完成了一项
V)4K'5

多聚体疫苗作为复发

性和转移性
&5L

的治疗工具的正式临床评估$结果说明以

V)4K'5

多聚体为基础的细胞性免疫疗法可能对临床上转移

性
&5L

患者有益(

+$

)

!

&5L

患者在放疗后接种自体
8L

疫苗

与
V:a

编码潜伏膜蛋白"

K'5+9

#多肽相关!

V:a4

特异性

.K949+4

限制性
8L

疫苗是潜在的
V:a4

相关的
&5L

治疗方

法(

+>

)

!用经过腺病毒去顶端的潜伏膜蛋白
)

"

.

K'5)

#和全长

K'5+

"

934

.

K'5)4K'5+

#编码的自体
8L

接种患者$以此来

评估腺病毒
4

.

K'5)4K'5+

转染的
8L

疫苗在转移性
&5L

患

者治疗中的安全性和有效性$结果显示%该方法能成功安全应

用于恶性
&5L

患者$但成效有限(

+6

)

!但是$目前的免疫治疗

还存在一些缺陷$如%"

)

#疗效不稳定$当为接受化疗后的
&5L

患者联合进行
%

细胞灌注治疗$但是在开始诱导肿瘤衰退
)

个循环之后又迅速回归到了化疗之后的疾病状态!"

+

#基因转

染后的
8L

表达不稳定$在临床研究中$经基因改变后的
8L

对

%

细胞活性是足够的$但是它们不能提供持续性的共刺激能力

来增加和维持免疫环境中的炎性因子$以及提供其他额外的补

充(

*,

)

!以
8L

为基础的疫苗在临床前期的研究中展现出了优

异的潜能$但是以后的研究需要注重提高它们的实用性!除此

之外使用
8L

的免疫治疗还存在其他方面的问题$如%抗原负

载
8L

的最佳形式&

8L

肿瘤疫苗在肿瘤免疫治疗的最佳靶点$

以及
8L

临床应用的规范化问题和安全保证等!

F

!

结
!!

语

!!

结合本文综述$

V:a

能够全方位地影响
8L

数量&形态和

功能$由于
V:a

是多种恶性肿瘤的病因之一$这不得不让研究

者们思考该如何通过
8L

来改进恶性肿瘤性疾病的免疫治疗

方法!通过本文论述$由
8L

参与的免疫疗法可以作为一个新

的平台$探索结合化疗在复发或转移性恶性疾病上潜在的治疗

效果$以及作为一个减少高危患者发病风险潜在的预防策略$

V:a4

目标性免疫治疗是一个可发展的新颖治疗策略!当机体

被
V:a

感染后$病毒通过多种途径影响
8L

的存活&状态及功

能$导致免疫应答环节减弱或断裂$从而形成
V:a

在体内的免

疫耐受和免疫逃逸!因此可以考虑从切断
V:a

感染
8L

'异体

非
V:a

感染者
8L

疫苗输入'干扰
V:a

在
8L

中的复制及功

能表达等方面来解决
V:a

造成的免疫耐受和免疫力下降等问

题!若能成功对抗
V:a

对
8L

的各项负面作用$在
V:a

引起

的恶性肿瘤的免疫治疗上将是一项较大的突破!

参考文献

(

)

) 金莹莹$王玺$陈同辛
1V:

病毒对脐带血单核细胞来源树

突状细胞凋亡的影响(

O

)

1

上海交通大学学报%医学版$

+,),

"

+

#%

)+)4)+01

(

+

)

-AC

Q

OO

$

KH X̀

$

OHC`̀

$

@MAG1VSS@"MPJSV

?

PM@HC4:ABBYH4

BTPJCMF@3@Y@GJ

?

#@CMJS3@C3BHMH""@GGP3@BHY@3SBJ#

"JB3ZGJJ3#JCJ"

W

M@P

%

AC@PP@CMHAGBJG@SJBA

?

J

?

MJPHP

(

O

)

1

:BA[O2CS@"M8HP

$

+,)+

$

)(

"

)

#%

)64+(1

(

*

)

'TBBA

W

O

$

N@CPGJ9N1'J3TGAMHC

Q

"AP

?

AP@A"MHYHM

W

%

Z@

W

JC3

MF@A"MHY@PHM@

(

O

)

1LTBB/

?

HC7MBT"M:HJG

$

+,)*

$

+*

"

(

#%

>)+4>)61

(

0

)

]BASN5

$

@̂GG@B&

$

:ABZ@BJ7

$

@MAG1LAP

?

AP@4>APAB@

Q

TGA4

MJBJSMT#JB"@GG#JMHGHM

W

(

O

)

1LTBB'JG'@3

$

+,)0

$

)0

"

+

#%

+0(4+!01

(

!

)
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分子靶向药物治疗原发性肝癌的进展
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肝癌传统治疗手段包括手术切除&肝移植&或局部消融$而

经导管动脉化学栓塞"

MBACP"AMF@M@BABM@BHAG"F@#J@#ZJGHPAMH4

JC

$

%9LV

#治疗也被用作姑息治疗手段(

)4+

)

!但由于这些治疗

手段适用范围并不广泛$只在肝癌早期才能取得较好的疗效$

很多肝癌晚期患者得不到有效的治疗!化疗被用作晚期肝癌

也已有
!,

余年历史$包括阿霉素在内的传统化疗药物并未给

患者带来生存优势(

*

)

!直至索拉菲尼等靶向治疗药物的问世$

给肝癌晚期患者的治疗提供了新的选择!索拉菲尼具有潜在

抗血管生成和促进凋亡的活性$因此具有显著的抗肿瘤的效

应(

0

)

!作者汇总了相关临床数据$并对靶向药物疗效和安全性

及单独或联合运用的疗效作了总结$报道如下!

!

!

目前传统治疗手段的局限性

!1!

!

手术切除治疗的局限性
!

肝细胞癌"

.LL

#目前的首选

治疗手段仍然是手术治疗!手术切除治疗主要适用于
,

期的

.LL

患者或者肝功能
LFHG345T

Q

F9

级并不伴有门脉高压的

.LL

患者!胆红素正常$没有明显的门脉高压症状的
.LL

患

者术后发生肝功能衰竭的风险很低$

!

年生存率高达
$,;

(

!

)

!

手术切除治疗是不伴有肝硬化单发小结节
.LL

患者最理想

的治疗手段$但这只适用于临床上少于
!;

的患者(

(

)

!实际上

大部分的
.LL

患者都伴有潜在的肝硬化$为预防手术切除后

肝功能失代偿的发生$术前需要对患者进行仔细的评估!胆红

素高于
)#

Q

+

3K

或伴有门脉高压症状患者术后
!

年生存率仅

达
*,;

!

.LL

患者手术切除后
!

年内复发率超过了
$,;

(

$

)

!

对患者一般情况的要求$严重地限制了手术切除的应用范围!

!1"

!

肝移植术的局限性
!

肝移植是另一种能达到
.LL

治愈

目的的治疗手段!对伴有失代偿肝硬化"

LFHG345T

Q

F:

&

L

级#$

残存肝功能低下的患者来说$肝移植是最可行的治疗手段(

>

)

!

满足米兰标准的患者$大多通过肝移植能取得很好的疗效!总

的来说$肝移植因为其较低的
.LL

复发率$以及同时对
.LL

与肝硬化都有良好的治疗效果$被认为是优于手术切除的治疗
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