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《实用胰腺肿瘤外科》

内容概要

《实用胰腺肿瘤外科》内容简介：胰腺肿瘤是较为常见的消化道肿瘤，其发病率近年来在国内外均呈
明显的上升趋势。近年来由于影像、细胞、免疫、基因诊断技术的不断发展以及各种新药物的应用和
手术方法的改进，胰腺肿瘤外科有了长足的发展。胰腺肿瘤的早期诊断率及手术切除率逐渐提高，病
死率和并发症发生率不断下降。《实用胰腺肿瘤外科》由编写人员参考国内外有关胰腺专业和肿瘤专
业的书刊、杂志，融合各家之长，加之自己的实践经验编写而成。全书内容丰富，图文并茂，共22章
，近52万字，插图近百幅，全面、系统地阐述了胰腺的解剖、组织学、生理学、病理学、放射学以及
胰腺肿瘤的临床诊治。重点介绍了胰腺的良恶性肿瘤诊疗方面的新技术、新进展，突出临床实用性。
对胰腺癌的基因诊断、分子生物学实验室检查、肿瘤标记物、胰腺癌的早期诊断、不同的手术方式以
及各种并发症的防治、腹腔镜胰腺手术方法、胰腺癌综合治疗进行了探讨。对学者的不同观点和临床
经验进行总结。
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书籍目录

第一章 胰的发生
第二章 胰的形态结构学
第1节 胰的组织结构
第2节 胰的位置及形态
第3节 胰的血管、淋巴、神经
第4节 胰的测量
第5节 胰管系统
第6节 胰的断层结构
第7节 胰的异常
第三章 胰的生理和病理生理
第1节 胰的外分泌生理
第2节 胰的外分泌异常
第3节 体液中胰酶的测定及意义
第4节 胰的内分泌生理
第5节 胰的内分泌异常
第四章 胃肠胰内分泌细胞系统
第1节 胃肠胰内分泌细胞结构和功能
第2节 胃肠胰系统的激素
第五章 胰腺癌肿瘤标记物监测
第1节 胰腺癌肿瘤标记物
第2节 肿瘤标记物联合检测对胰腺癌诊断价值
第六章 胰腺癌基因
第1节 ras基因
第2节 其他胰腺癌基因
第七章 胰腺抑癌基因
第1节 胰腺抑癌基因
第2节 癌基因和抑癌基因的表达对研究胰腺癌意义的探讨
第八章 胰腺癌流式细胞术检测应用
第1节 胰腺肿瘤组织流式细胞术检测
第2节 胰腺癌患者外周血液的流式细胞术检测
第九章 胰腺肿瘤病理学
第1节 胰腺外分泌肿瘤
第2节 胰腺内分泌肿瘤
第3节 胰腺瘤样病变
第4节 胰腺癌的分子病理
第十章 胰腺肿瘤的实验室检查
第1节 胰腺外分泌功能检查
第2节 胰腺内分泌功能检查
第3节 胰腺癌常见生化及分子生物学指标检测
第十一章 胰腺肿瘤的超声检查
第1节 胰腺的超声检查方法及正常声像图
第2节 胰腺肿瘤的声像图
第十二章 胰腺肿瘤的放射影像学检查
第1节 胰腺肿瘤的CT诊断
第2节 胰腺肿瘤的磁共振诊断
第3节 胰腺肿瘤的血管造影及介人性放射学
第4节 ERCP及PTC检查
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《实用胰腺肿瘤外科》

第十三章 梗阻性黄疸
第1节 胆红素的生理代谢
第2节 黄疽的病理生理学基础及其分类
第3节 黄疸的鉴别诊断
⋯⋯
第十四章 胰腺肿瘤的围手术期处理
第十五章 胰腺肿瘤的围手术期营养支持
第十六章 胰腺肿瘤手术的麻醉
第十七章 胰腺囊腺、囊腺癌、导管内乳头状黏液性肿瘤和胰腺肉瘤
第十八章 胰腺癌
第十九章 壶腹部癌
第二十章 胰腺内分泌肿瘤
第二十一章 胰腺肿瘤的手术主式
第二十二章 胰腺肿瘤手术的并发症与处理
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《实用胰腺肿瘤外科》

章节摘录

版权页：插图：光镜下可见，中心区肝细胞、毛细胆管及Kupffer细胞内有胆红素积聚。突出现象为肝
细胞显示“羽状”变性。此外，尚有局灶性单核细胞积聚。肝细胞质变淡及出现空泡，也可有坏死、
炎性渗出、再生及结节性增殖，但均较轻微。一旦合并感染，这些变化可加重。在重症患者可见汇管
区周围肝细胞破坏，并有白细胞浸润。这些改变对肝功能及生化指标有很大影响。电镜下可见，肝细
胞间隙增宽，侧膜上发生微绒毛，线粒体出现蜷曲和环状嵴。溶酶体数量增加，多为次级溶酶体及自
噬性空泡，见于含胆红素的淤胆肝细胞、降解的胞浆成分和损坏的细胞内膜。滑面内质网发生增殖。
微丝微管系统也发生改变，可见肥大扩张或缺陷。毛细胆管可见管腔扩张及微绒毛变形、肿胀或呈泡
状，数量减少或消失。近年来研究还发现，梗阻性黄疸时肝细胞发生坏死并不多见，而常见的病理形
态学改变为出现萎缩变小的肝细胞和嗜酸性小体。这些形态特征符合细胞凋亡的表现。说明梗阻性黄
疸时肝功能损害的机制很可能与胆汁酸盐淤积促进肝实质细胞凋亡有关。2.肝脏血流动力学的变化梗
阻性黄疸早期，由于细小胆管增生，门静脉分支受压变窄，另外肝细胞肿胀和毛细胆管扩张压迫肝窦
，可引起肝血窦压力升高，肝脏微循环障碍，肝血流减少。梗阻性黄疸晚期可产生肝纤维化和肝硬化
，使得肝血流进一步减少。认为肝动脉血流减少是由于末梢血管对加压反应降低，体循环血压降低所
致。门静脉血流量减少是门静脉阻力增加的结果。临床上肝内胆管结石患者梗阻时肝叶切除的肝脏血
管灌注铸型扫描电镜观察，发现在病变严重部位突出的表现是肝内门静脉小支狭窄、扭曲、闭塞，使
门静脉血流大为减少，肝内肝动脉支则扩张，胆管周围血管丛增生，但亦多有破坏、闭塞。在病理切
片上可见增生性动脉内膜炎，使动脉血管内腔变狭窄。又因汇管区周围纤维组织增生，肝的总血流量
降低，肝血通过增厚的肝包膜上扩张的血管网分流。总之，在梗阻性黄疸的早期肝动脉和门静脉的血
流量均降低。在梗阻性黄疸的晚期虽然肝动脉的血流量有所增加，但不足于弥补门静脉血流量的进一
步下降。所以肝总血流量降低并发生肝硬化和门静脉高压。3.肝脏代谢功能的变化（1）内毒素血症梗
阻性黄疸患者因肝脏受损害，网状内皮系统对循环血中的内毒素清除率降低，因而发生内毒素血症。
梗阻性黄疸时内毒素血症的发生率为24％～81％。手术中同时测定门静脉血和周围血内毒素水平，结
果门静脉血中的内毒素水平明显高于周围血。推测内毒素有可能来源于肠道，可能还与肝脏Kupffer细
胞功能障碍有关。内毒素是肠内大量存在革兰阴性细菌胞壁的一种脂多糖，在正常生理状况下，胆汁
酸盐进入肠道，作为表面激活剂，既能灭活或分解内毒素，使其由大分子转变为无毒的小分子物质，
又能抑制细菌生长。梗阻性黄疸时，胆汁不能进入肠道，且反流进入血液，引起高胆酸血症，使肠道
内细菌增长，内毒素释放增多，灭活减少。
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编辑推荐

《实用胰腺肿瘤外科》是由山东大学出版社出版的。
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