
血小板及黏附与聚集现象。

表１　　不同检验方法ＰＬＴ结果（×１０９／Ｌ）

项目
ＥＤＴＡＫ２

抗凝血

枸橼酸钠

抗凝血
末梢稀释血样 手工法计数

初次检查 ２５ １５４ １５５ １４８

３个月后复查 １９１ １８８ １９９ ２０１

３　讨　　论

　　ＥＤＴＡＫ２ 于１９９３年被国际血液学标准化委员会（ＩＣＳＨ）

认定为血常规的常用抗凝剂，在血细胞分析计数中具有很多优

点，但对有些患者引起血小板体外聚集，造成假性血小板减少，

误导临床诊断。

为减少ＥＤＴＡ依耐性血小板假性减少患者的误诊和漏

诊［４］，现分析其原因：（１）可能出现在某些疾病的伴随现象。此

现象出现于一些疾病的发病初期，随着疾病的好转而消失。如

自生免疫性疾病、肝病、毒血症、肿瘤、一些不明原因的患者多

见［５］，以及使用某些抗菌药物、抗凝药物和抗血小板药物的患

者等。（２）血小板表面存在某种隐匿性抗原有关
［６］。ＥＤＴＡ

Ｋ２ 可导致血小板活化，使血小板形态发生改变，导致血小板膜

表面某种隐匿性抗原表位发生构象改变，这些活化的血小板与

血浆中的自身抗体结合后，激活了细胞膜中的某些能活化血小

板纤维蛋白的原受体的活性物质，促使血小板与纤维蛋白原聚

集成团［７］。

在临床检验工作中，遇到血细胞分析计数出现ＰＬＴ减少，

血小板直方图存在异常，而临床又无处血体征的患者，应更换

不同的抗凝剂、末梢稀释血样、手工法血小板计数以及血涂片

染色复查等。且注意其ＰＬＴ减少，ＷＢＣ升高的患者，经过有

关研究分析发现患者血小板计数与白细胞计数呈相关性［８］，白

细胞计数与血小板计数保持同步性。ＥＤＴＡＰＴＣＰ患者在常

规ＰＬＴ分析中存体外黏附聚集，形成白细胞体积大小的聚集

体，因血细胞计数分析电阻抗原理，黏附聚集德血小板被血细

胞分析仪误认为是白细胞，导致ＰＬＴ假性减少，ＷＢＣ假性偏

高的现象。
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·个案与短篇·

原发性肝副神经节瘤及文献复习

刘先明

（四川省江油市人民医院病理科，四川江油６２１７００）

　　犇犗犐：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３４１３０．２０１５．０５．０７２ 文献标识码：Ｃ 文章编号：１６７３４１３０（２０１５）０５０７１９０２

　　副神经节瘤是起源于副神经节细胞的肿瘤，１９０８年 Ａｌｅｚ

ａｉ′ｓ和Ｐｅｙｒｏｎ首先报道了一组副神经节瘤病，１９１２年Ｐｉｃｋ建

议将肾上腺内嗜铬细胞瘤命名为嗜铬细胞瘤，而肾上腺外嗜铬

性肿瘤称副神经瘤。原发性肝副节瘤极为罕见，经检索全国相

关文献公开４例报道，国外鲜见相关文献报道。本院于２０１３

年４月收治１例原发性肝脏副神经节瘤病例，现报道如下。

１　病例资料

　　患者女性，４２岁。反复间断性右上腹疼痛２年，加重４ｄ，

呈持续性隐痛不适，时有放射背心疼痛，偶伴恶心，无呕吐。入

院后查体：Ｔ３６．１℃，Ｐ７２ 次／分，Ｒ１９ 次／分，ＢＰ１０８／８２ ｍｍ

Ｈｇ。皮肤巩膜无黄染，全身浅表淋巴结未扪及。腹部平坦，

软，无压痛，未触及肿块。ＣＴ示：肝脏内后方近腹膜后囊实性

占位，体积８．３ｃｍ×７．２ｃｍ×６．４ｃｍ，边界清楚，增强后实性

部分可见强化，周围结构受压。门静脉受压偏左移位，胆囊受

压缩小，胰头受压偏移正常位。腹膜后未见肿大淋巴结。脾胰

及双肾未见确切异常发现。肝右叶后段可见一囊性密度影，无

强化，肝内血管直行正常。结果行肝脏肿瘤（肝细胞癌？）手术

切除。术中见：右上腹部肝下见一约１２ｃｍ×１０ｃｍ大小包块，

暗红色、质韧，张力较高。前方与胆囊、十二指肠粘连，将胆囊

推向肝脏，胆囊萎缩变小。肿瘤后方与门静脉、下腔静脉粘连

紧密；上方连结肝尾叶。下方疏松粘连。肿瘤术中剖视：肿瘤

切面有出血、囊性变，呈灰黄及暗褐色，有血块及不凝血。未做

冰冻术中快诊断，临床诊断考虑：（１）肝尾叶肝癌；（２）肝囊肿。

２　结　　果

２．１　 病理检查 　 巨检：肝脏组织一块，呈黄褐色，体积

７．５ｃｍ×６．５ｃｍ×４ｃｍ，切面肿块中心可见边界较为清楚的卵

圆形结节一个，呈棕黄色、部分红褐色，有出血、囊性变。体积

５ｃｍ×３．５ｃｍ×２．５ｃｍ，镜下：瘤细胞似上皮样，部分呈长梭
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形，大多数瘤细胞边界不清，胞浆丰富、嗜酸，空泡状，内可见细

小红染颗粒，核圆或椭圆，可见小核仁，个别细胞有异形，无核

分裂；细胞排列成巢索状、小梁状，其间有粗细不一的血管结缔

组织间质，主要为薄壁扩张的血窦样血管间质，与正常肝组织

交界处呈膨胀性生长，瘤组织广泛出血、坏死、囊性变，囊壁可

见钙化。

２．２　免疫组化　肿瘤细胞：ＣＤ５６（＋）、Ｓｙｎ（＋）、ＣｇＡ（＋）、Ｐ

ＣＫ（－）、ＥＭＡ（－）、ＡＦＰ（－）、Ｈｅｐａ（－）、ＨＭＢ４５（－）、ＳＭＡ

（－）、ＣＤ３４（－）、Ｓ１００（－），Ｋｉ６７〈１％肿瘤细胞阳性。病理诊

断为（肝尾叶）：副节瘤。

３　讨　　论

　　副神经节瘤即副节瘤，是起源于胚胎的原始神经的神经嵴

细胞一种神经内分泌肿瘤，属于 ＡＤＵＰ系统。副神经节系统

由散布全身的大量神经上皮细胞群组成，其共同的形态学特点

是胞浆内存在大量的含儿茶酚胺的神经内分泌颗粒。副神经

节系统中最主要的部分是肾上腺髓质，这是一种与交感神经节

系统有关的神经效应器系统。嗜铬性副节瘤以肾上腺髓质为

主要代表，由其发生的肿瘤，习惯称“嗜铬细胞瘤”。而非嗜铬

性副节发生的肿瘤则往往简称“副节瘤”。文献中也称之为“非

嗜铬性副节瘤’与化学感受器瘤，肾上腺以外的副神经节可分

为两大类：与副交感神经系统相关的部分，是非嗜铬性，分布在

头、颈和纵隔部，具有化学受体功能；与交感神经系统相关相关

的部分，是嗜铬性，大多位于交感神经干之侧旁，偶尔亦见于内

脏等远离的部位。嗜铬细胞瘤和副神经节瘤均起源于副交感

神经节链，常位于腹主脉旁或其分支周围。两者的区别在于前

者具有分泌儿茶酚胺的功能；而后者则无分泌儿茶酚胺的功

能。原发性肝脏的副节瘤极为极为少见，伴有梭形瘤细胞，不

典型型性者更为罕见。该瘤是起源于神经嵴细胞的肿瘤，偶发

于内脏的部位，该组织发生的副节瘤分为功能性和非功能性两

种；功能性副节瘤又称嗜铬性副节瘤，具有分泌儿茶酚胺功能，

临床上可出现高血压，特别在触摸或轻压肿瘤时，血压明显升

高，糖尿病等。“无功能性”副节瘤又称非嗜铬性副节瘤，化学

感受器瘤。该病临床少见，而本例手术中触及或有挤压时，无

血压上升高，也无糖尿病症状，则属于非功能性副节瘤。肝副

神经节瘤在巨检和镜检上与其他部位的副节瘤相似，膨胀性生

长，与周边组织分界尚清楚，可有假包膜；恶性者呈浸润性生

长，浸润周边组织及器官。肿瘤血管间质为血管或血窦，呈灰

红色或暗红暗褐色，伴有陈旧性出血及囊性，实性组织一般新

鲜时呈灰黄色，固定后呈黄棕色，与肝细胞癌易混淆，临床易误

诊为肝细胞癌。镜下似神经内分泌肿瘤图像，有典型的上皮样

主细胞排列成巢，其间为纤维血管性或血窦间质，瘤细胞似上

皮样，部分呈长梭形，大多数瘤细胞边界不清，胞浆丰富、嗜酸，

空泡状，内可见细小红染颗粒，核圆或椭圆，可见小核仁，个别

细胞有异形，在些病例可见核内包涵体。大约２％的病例可见

到梭形细胞，一般是作为次要的成分。可见到少量黑色素样色

素，在大多数病例可能代表神经黑色素。常见出血和含铁血黄

到港沉积。核分裂罕见。类型大致可分４型：经典型、腺泡型、

血管瘤样型和嗜铬细胞型，其中经典型多见。免疫组织化学染

色有助于病理诊断与鉴别诊断。肿瘤细胞 ＣＤ５６（＋）、Ｓｙｎ

（＋）、ＣｇＡ（＋）、ＰＣＫ（－）、ＥＭＡ（－）、ＡＦＰ（－）、Ｈｅｐａ（－）、

ＨＭＢ４５（－）、ＳＭＡ（－）、ＣＤ３４（－）、Ｓ１００（－），Ｋｉ６７的低

指数。

肝副节瘤：标记ＣｇＡ（＋），ＣＤ５６（＋），Ｓｙｎ（＋）。肾细胞瘤

（透明细胞型，嗜酸型或嗜碱型）：组织形态上有某些相似之处。

肾脏无相关病史及肾内肿瘤，免疫组化标记ＣｇＡ（＋），ＣＤ５６

（＋），Ｓｙｎ（＋），ＣＫ，ＥＭＡ不支持肾细胞癌转移。肝细胞癌：

标记ＡＦＰ、Ｈｅｐａ、ＣＫ，而ＣｇＡ（＋），ＣＤ５６（＋），Ｓｙｎ（＋）不支

持肝 细 胞 癌。Ｐｅｃｏｍ：组 织 像 有 多 种 细 胞 成 份，标 记 有

ＨＭＢ４５、ＣＤ３４、ＳＭＡ不支持。副神经节瘤属 ＡＰＵＤ系统肿

瘤，一般生长缓慢，病程可达数十年以上，本例发病２年，其组

织学改变往往与其生物学行为不一致。不宜仅以形态学上的

核分裂象的多少和瘤细胞的多形性判断良恶性，密切结合临

床、大体所见、浸润包膜及周围组织、淋巴结和实质脏器转移等

作为判定恶性可靠依据。而形态学“良性”的副节瘤亦可发生

转移，其转移率随发生的部位不同而不同，该瘤在冰冻快术诊

断上更要注意。

该病临床少见，而本例则属于“无功能性”副节瘤，患者无

高血压，糖尿病等临床症状。同时该肿瘤通常位置较深，难于

发现，而本例病员是因疼痛不适来院检查才发现。该肿瘤的瘤

组织可伴有出血，坏死，囊性变。副神经节瘤少有恶性，但可经

淋巴道转移至局部淋巴结或者通过血道转移至脾、骨髓等系

统。所以单凭肿瘤组织形态难判断良恶性，有参考意义指标：

（１）包膜、血管侵犯。（２）扩散到周围组织中。（３）膨胀的、大

的、融合性细胞巢。（４）细胞成分增加、弥漫性生长。（５）坏死。

（６）肿瘤细胞呈梭形。（７）细胞和核重度多形性。（８）瘤细胞的

单一性（通常是小细胞和高的核浆比率。（９）细胞核的变化出

血：核深染、大核仁、核分裂增多、任何非典型核分裂象等。一

般以是否复发、转移、瘤组织血管、侵犯包膜及周围组织，作为

诊断良性的依据［６］。肝副节瘤罕见，无相关恶性率的报告。多

巴胺值与恶性嗜铬细胞瘤有特相关性，以及血浆铬粒素 Ａ

（ＣｇＡ）可以用于病员随访监控。本瘤边界清楚，囊壁有钙化，

无核分裂，肿瘤细胞 Ｋｉ６７阳性指数小于１％，随访１年肝、脾

及其余部未见肿块发生，为良性，此瘤发生于肝脏更应长期随

访。而恶性副节瘤最严格的定义是远处转移，而非多发［５７］。
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