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慢病毒介导 ｓｉＲＮＡ 干扰 ＣＥＰ５５ 表达对卵巢癌细胞
生物学行为的影响

陈春莹∗ꎬ程丽琴ꎬ付艳霞

(中山大学附属第八医院(深圳福田)妇产科ꎬ广东 深圳 ５１８０３３)

摘　 要:　 本文通过慢病毒介导 ｓｉＲＮＡ 干扰卵巢癌 ＳＫＯＶ３ 细胞中心体相关蛋白 ５５(ＣＥＰ５５)表达ꎬ以观察其对

细胞增殖、凋亡、侵袭和迁移等生物学行为的影响ꎮ 实验分为 ＣＥＰ５５ 组(转染 ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒)、阴性对照组

(转染不含 ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 的慢病毒)和空白对照组(不处理)ꎮ 结果显示:ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒转染效率为(８９.４±
４.７)％ꎬＣＥＰ５５ 组 ＣＥＰ５５ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达显著降低(Ｐ<０.０５)ꎬ第 １２、２４、３６、４８、７２ ｈ 时的 ＯＤ(５７０)值显著降低

(Ｐ<０.０５)ꎬ细胞凋亡率[(２３.７±６.９)％]显著增加(Ｐ<０.０５)ꎬ穿膜细胞数目[(１１.３±４.１) / 个]明显减少(Ｐ<０.０５)ꎬ细
胞迁移距离[(２４５.８±３３.７)μｍ]明显减小(Ｐ<０.０５)ꎮ 提示慢病毒介导 ｓｉＲＮＡ 干扰 ＣＥＰ５５ 表达可显著抑制卵巢癌

ＳＫＯＶ３ 细胞增殖、促进其凋亡、降低其侵袭和迁移能力ꎮ
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　 　 卵巢癌的发病率仅次于乳腺癌和宫颈癌ꎬ死亡

率占所有妇科恶性肿瘤死亡率之首ꎬ是严重危害女

性健康的恶性肿瘤之一[１]ꎮ 卵巢位于盆腔内ꎬ位置

深、发病隐匿ꎬ早期无明显症状ꎬ７０％以上的患者发

现时已进展为晚期[２]ꎮ 手术根治和化疗是治疗卵

巢癌的首选方法ꎬ但临床效果不尽人意ꎬ晚期患者 ５
年生存率低至 ２５％ ~３０％[３]ꎮ 所以探讨卵巢癌的发

病机制对于其临床防治具有重要意义ꎮ 中心体相

关蛋白 ５５(ｃｅｎｔｒｏｓｏｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ ｏｆ ５５ꎬＣＥＰ５５)是卷曲

螺旋蛋白家族成员之一ꎬ锚定微管聚合相关蛋白ꎬ
参与纺锤体的形成ꎬ从而调控细胞周期[４￣５]ꎮ 研究

８５３ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＪｕｌｙ ２０１８ꎬＶｏｌ.４６ꎬＮｏ.４



显示ꎬＣＥＰ５５ 与胃癌[６]、乳腺癌[７] 等多种恶性肿瘤

的发生、发展密切相关ꎮ 然而有关 ＣＥＰ５５ 与卵巢癌

生物学行为的关系ꎬ鲜有文献报道ꎮ 本研究通过慢

病毒介导 ｓｉＲＮＡ 干扰 ＣＥＰ５５ 表达ꎬ观察其对细胞增

殖、凋亡、侵袭和迁移等生物学行为的影响ꎬ从而为

卵巢癌的临床防治提供一定的实验依据ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 实验材料 　 卵巢癌 ＳＫＯＶ３ 细胞株(中国科学

院上海细胞库)ꎻＳＰＦ 级雄性 ＢＡＢＬ / ｃ 小鼠ꎬ６ ~ ８ 周

龄(上海斯莱克实验动物中心ꎬ许可证号 ＳＣＸＫ 沪

２０１２￣０００５)ꎻＲＭ￣１６４０ 培养基、胎牛血清、胰蛋白酶

(Ｇｉｂｃｏ 公司ꎬ 美国)ꎻ ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒载体

(Ｓｙｓｔｅｍ Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅｓ 公司ꎬ美国)ꎻ逆转录 ＰＣＲ 试剂

盒(ＡＢＩ Ａｐｐｌｉｅｄ Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ 公司ꎬ美国)ꎻＴＲＩｚｏｌ 法

ＲＮＡ 提取试剂盒( Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司ꎬ美国)ꎻ兔抗人

ＣＥＰ５５ 一抗、ＨＲＰ 标记的羊抗兔二抗、ＢＡＤ 显色试

剂盒(Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎬ美国)ꎻ噻唑蓝(Ｓｉｇｍａ 公司ꎬ
美国)ꎻＴＵＮＥＬ 细胞凋亡检测试剂盒(罗氏公司ꎬ瑞
士)ꎻ超净工作台、恒温 ＣＯ２ 培养箱、酶标仪(Ｔｈｅｒｍｏ
Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司ꎬ美国)ꎻ低温高速离心机、微量移液

枪( Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆｆ 公 司ꎬ 美 国 )ꎻ 倒 置 荧 光 显 微 镜

(Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司ꎬ日本)ꎮ
１.２　 实验方法　 ＳＫＯＶ３ 细胞株接种于 ＲＭ￣１６４０ 培

养基(１０％胎牛血清＋１００ Ｕ / ｍＬ 青霉素＋１００ Ｕ / ｍＬ
链霉素)ꎻ置于 ３７ ℃ꎬ５％ ＣＯ２ 培养箱中培养ꎬ隔天

换液ꎬ细胞融合至 ８５％时ꎬ用 ０.２５％的胰蛋白酶消化

后传代ꎮ
１.３　 ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒转染 ＳＫＯＶ３ 细胞及稳定

转染细胞株筛选　 取对数生长期的 ＳＫＯＶ３ 细胞接

种于 ６ 孔板ꎬ细胞长满至 ６０％时ꎬ随机分为 ３ 组进行

实验:(１) ＣＥＰ５５ 组:用 ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒(ＭＯＩ
＝ ５０) 转染细胞ꎬ(２) 阴性对照组:用不含 ＣＥＰ５５
ｓｉＲＮＡ 基因的慢病毒(ＭＯＩ＝ ５０)转染细胞ꎬ(３)空白

对照组:不处理ꎬ未用慢病毒转染ꎮ 转染 ４８ｈ 后计算

转染效率 ＝ (荧光表达细胞数目 /白光视野细胞总

数)×１００％ꎮ
取上述各组细胞接种于 ６ 孔板内ꎬ分批次加入

０、１、２、３、４、５μｇ / ｍＬ 的嘌呤霉素ꎬ１４ 天内让所有细

胞死亡的最低浓度嘌呤霉素即为最佳筛选浓度ꎮ
再取上述各组细胞接种于 ６ 孔板ꎬ孵育 ２４ ｈ 后加入

最佳筛选浓度的嘌呤霉素ꎬ隔天更换新的培养液

(含最佳筛选浓度的嘌呤霉素)ꎬ连续培养 １０ 天ꎬ收
集抗性细胞ꎬ获得稳定抑制 ＣＥＰ５５ 表达的转染细

胞株ꎮ
１.４　 ＲＴ￣ＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＣＥＰ５５ 表达　 (１)
收集各组细胞ꎬ Ｔｒｉｚｏｌ 法提取细胞总 ＲＮＡꎬＡ２６０ /
Ａ２８０ 比值 １.８ ~ ２.０ 提示样品 ＲＮＡ 满足实验要求ꎬ
按逆转录试剂盒操作反转录成 ｃＤＮＡꎬ进行 ＰＣＲ 扩

增分析ꎬ引物委托上海吉玛公司合成ꎬＰＣＲ 扩增产

物经过 １.５％的琼脂糖凝胶电泳分离ꎬＢｉｏ￣Ｒａｄ 扫描

分析ꎬ目的基因表达量＝目的基因光密度值 /内参基

因光密度值ꎮ (２)收集各组细胞总蛋白ꎬ８０ μｇ 总蛋

白上样ꎬＳＤＳ￣ＰＡＧＥ 电泳ꎬ转 ＰＶＤＦ 膜ꎮ ＴＢＳ￣Ｔ 漂洗ꎬ
５％脱脂奶粉室温封闭 １ ｈꎬ加入兔抗人 ＣＥＰ５５ 一抗

工作液(１ ∶ ５００)ꎬ４ ℃孵育过夜ꎮ ＴＢＳ￣Ｔ 漂洗ꎬ加入

辣根过氧化物酶标记的羊抗兔二抗工作液 ( １ ∶
５００)ꎬ３７ ℃孵育 １ ｈꎮ ＴＢＳ￣Ｔ 漂洗ꎬ暗室内 ＢＡＤ 显

色、曝光ꎬＢｉｏ￣Ｒａｄ 扫描分析ꎮ 目的蛋白表达量 ＝目

的蛋白灰度值 / β￣ａｃｔｉｎ 灰度值ꎮ
１.５　 噻唑蓝比色法检测 ＳＫＯＶ３ 细胞增殖　 实验分

组同 １.３ꎬ细胞接种于 ９６ 孔板ꎬ分别于 １２、２４、３６、
４８、７２ ｈ 每孔加入 ２０ μＬ 噻唑蓝溶液(５ ｍｇ / μＬ)ꎮ
４ ｈ后甩干ꎬ每孔再加入二甲基亚砜 １５０ μＬꎬ待结晶

溶解后ꎬ酶标仪于 ５７０ ｎｍ 处测定 ＯＤ 值ꎬ并绘制生

长曲线ꎮ
１.６　 ＴＵＮＥＬ 法检测 ＳＫＯＶ３ 细胞凋亡　 实验分组同

１.３ꎬ细胞接种于放置盖玻片的 ６ 孔板ꎬ４８ ｈ 后收集

盖玻片ꎬ二甲苯浸洗 ２ 次ꎬ梯度酒精浸洗 １ 次ꎬ磷酸

盐缓冲液漂洗 ２ 次ꎮ 加入 Ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ Ｋ 工作液ꎬ
３７ ℃下孵育 ３０ ｍｉｎꎮ 磷酸盐缓冲液漂洗 ２ 次ꎬ加入

５０ μＬ 的 ＴＵＮＥＬ 反应混合液ꎬ封膜ꎬ暗湿盒中 ３７ ℃
下孵育 ３０ ｍｉｎꎮ 磷酸盐缓冲液漂洗 ３ 次ꎬ加 ５０ μＬ
的 ｃｏｎｖｅｒｔｅｒ￣ＰＯＤ 工作液ꎬ封膜ꎬ暗湿盒中 ３７ ℃下孵

育 ３０ ｍｉｎꎮ 磷酸盐缓冲液漂洗 ３ 次ꎬ加入 １００ μＬ 的

ＤＡＢ 显色剂ꎬ２５ ℃下孵育 １０ ｍｉｎꎮ 磷酸盐缓冲液漂

洗 ３ 次ꎬ苏木素ꎬ自来水冲洗ꎬ梯度酒精脱水ꎬ二甲苯

透明ꎬ中性树胶封片ꎮ 光学显微镜下进行细胞计数ꎮ
１.７　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验检测 ＳＫＯＶ３ 细胞侵袭　 实验分

组同 １.３ꎬ用不含血清的 ＲＭ￣１６４０ 培养液将细胞接

种于 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室上室ꎬ同时在 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室下室

中加入含 １０％胎牛血清的 ＲＭ￣１６４０ 培养液ꎮ 孵育

４８ ｈ 后ꎬ用棉签擦去基底膜内侧细胞ꎬ基底膜外侧

的细胞用 ４％中性甲醇固定ꎬ结晶紫染色ꎬ显微镜下

计数染色细胞数目ꎮ
１.８　 细胞划痕实验检测 ＳＫＯＶ３ 细胞迁移　 实验分

组同 １.３ꎬ将细胞接种于 ６ 孔板ꎬ待融合至 ８５％时ꎬ在
６ 孔板底部划直线ꎬ用不含血清的 ＲＭ￣１６４０ 培养液

继续孵育ꎬ４８ ｈ 后弃去培养液ꎬ细胞经 ４％中性甲醛
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固定ꎬＧｉｍｅｓａ 染色ꎬ细胞迁移能力 ＝ ０ ｈ 划痕距离－
４８ ｈ 划痕距离ꎮ
１.９　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ １３.０ 统计学软件进行

分析ꎬ计量资料以 ｘ±ｓ 表示ꎬ采用 ｔ 检验ꎬ多组间比

较采用方差分析ꎬ组内比较采用 ＬＳＤ￣ｔ 检验ꎮ 以 Ｐ<
０.０５ 为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 　 果

２.１　 细胞转染及稳定转染细胞株筛选 　 转染４８ ｈ
后ꎬＣＥＰ５５ 组和阴性对照组转染效率分别为(８９.４±
４.７)％和(８７.５±４.３)％ꎬ并经最佳浓度的嘌呤霉素

(４ μｇ / ｍＬ)筛选得到了稳定转染细胞株ꎮ 见图 １ꎮ

图 １　 荧光显微镜观察细胞绿色荧光蛋白表达情况(１００×)
空白对照组未见绿色荧光蛋白ꎬＣＥＰ５５ 组和阴性对照组

可见大量细胞表达绿色荧光蛋白ꎬ提示慢病毒转染成功

２. ２ 　 各组细胞 ＣＥＰ５５ 表达比较 　 ＲＴ￣ＣＲ 和

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测显示ꎬＣＥＰ５５ 组 ＣＥＰ５５ ｍＲＮＡ 和蛋

白表达均显著降低(Ｐ<０.０５)ꎮ 见表 １ 和图 ２ꎮ

表 １　 ＲＴ￣ＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＣＥＰ５５ 表达

组别 ｎ ＣＥＰ５５ ｍＲＮＡ ＣＥＰ５５ 蛋白

ＣＥＰ５５ 组 ５ ０.２１±０.０９ ０.１０±０.０４

阴性对照组 ５ １.１７±０.３２ ０.９１±０.１４

空白对照组 ５ １.２３±０.２４ ０.８７±０.１３

图 ２　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＣＥＰ５５ 蛋白表达

２.３　 干扰 ＣＥＰ５５ 表达对 ＳＫＯＶ３ 细胞增殖、凋亡的

影响　 细胞生长曲线显示ꎬ第 １２、２４、３６、４８、７２ ｈ
时ꎬＣＥＰ５５ 组 ＯＤ(５７０)值明显低于阴性对照组和空

白对照组(Ｐ<０.０５)ꎻＴＵＮＥＬ 检测显示ꎬＣＥＰ５５ 组细

胞凋亡率(２３.７±６.９)％显著大于阴性对照组(５.３±
１.４)％和空白对照组(６.４±１.１)％ꎬ(Ｐ<０.０５)ꎮ 见图

３、图 ４ꎮ

图 ３　 噻唑蓝比色法检测干扰 ＣＥＰ５５ 表达对

ＳＫＯＶ３ 细胞增殖的影响

与阴性对照组和空白对照组比较ꎬ∗Ｐ<０.０５

图 ４　 ＴＵＮＥＬ 检测干扰 ＣＥＰ５５ 表达对 ＳＫＯＶ３
细胞凋亡的影响(２００×)

Ａ１~Ｃ１ 显示用 ＤＡＰＩ 对细胞核染色ꎬ
Ａ２~Ｃ２ 显示用 ＴＵＮＥＬ 染色的凋亡细胞

２.４　 干扰 ＣＥＰ５５ 表达对 ＳＫＯＶ３ 细胞侵袭、迁移的

影响　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验显示ꎬＣＥＰ５５ 组穿膜细胞数目

(１１.３±４.１)个ꎬ明显少于阴性对照组(３３.８±７.３)和
空白对照组(３７.５±７.０)ꎬ(Ｐ<０.０５)ꎻ细胞划痕实验

显示ꎬＣＥＰ５５ 组细胞迁移距离(２４５.８±３３.７)μｍꎬ明
显小于阴性对照组(４４７.８±５３.１)μｍ 和空白对照组

０６３ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＪｕｌｙ ２０１８ꎬＶｏｌ.４６ꎬＮｏ.４



(４５３.６±５５.２)μｍꎬ(Ｐ<０.０５)ꎮ 见图 ５、图 ６ꎮ

图 ５　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验检测干扰 ＣＥＰ５５ 表达对

ＳＫＯＶ３ 细胞侵袭能力的影响(１００×)

图 ６　 细胞划痕实验检测干扰 ＣＥＰ５５ 表达对

ＳＫＯＶ３ 细胞迁移能力的影响(１００×)

３　 讨　 　 论

中心体是一个非膜性细胞器ꎬ位于细胞核周

围ꎬ作为细胞中首要的微管组织ꎬ在细胞生命活动

中发挥着重要作用ꎬ中心体由中心粒和中心粒周围

物质两部分组成[８]ꎮ ＣＥＰ５５ 是中心粒周围物质中

的重要调节蛋白ꎬ参与微管聚集、纺锤体装配、极
化、分离和胞质分裂ꎬＦａｂｂｒｏ 等[９] 学者研究发现沉

默 ＣＥＰ５５ 可导致多核细胞、中期纺锤体异常ꎬ细胞

停滞于中间体阶段ꎬ胞质分裂失败ꎮ 此外ꎬＣＥＰ５５
还参与中心体功能的调节ꎬ其表达异常导致非整倍

体细胞和不稳定染色体组的出现ꎬ而多种恶性肿瘤

细胞中均存在非整倍体细胞和不稳定染色体组[１０]ꎮ
说明 ＣＥＰ５５ 参与了多种恶性肿瘤的发生、发展ꎮ 张

勇等[１１]研究发现ꎬ下调 ＣＥＰ５５ 表达能够显著抑制

肝癌 ＨｅｐＧ２ 和 ＨｅＰ３Ｂ 细胞的增殖ꎬ阻滞细胞 Ｇ２ 周

期ꎮ 于震男等[１２]研究显示ꎬＣＥＰ５５ 在脑胶质瘤组织

中的表达显著增加ꎬ而沉默 ＣＥＰ５５ 表达可显著抑制

胶质瘤 ＬＮ２２９ 细胞的增殖、侵袭和迁移ꎮ 然而有关

ＣＥＰ５５ 与卵巢癌生物学行为的关系ꎬ鲜有文献

报道ꎮ
ＲＮＡ 干扰技术是近年来广泛应用的调节基因

表达的技术ꎬ已成为实现基因功能研究和基因治疗

的重要手段[１３￣１４]ꎮ 制约 ＲＮＡ 干扰技术广泛应用的

关键在于如何将外源性 ｓｉＲＮＡ 完整送入靶细胞ꎬ实
现靶基因沉默ꎮ 质粒和病毒是目前常用的两组

ｓｉＲＮＡ 载体ꎬ其中质粒载体制备简单ꎬ然而导入效率

不高ꎬ且很难实现长期稳定的表达ꎮ 病毒载体主要

包括慢病毒、腺病毒和逆转录病毒ꎬ其中慢病毒具

有导入效率高、免疫反应小等优点ꎬ能够将外源性

ｓｉＲＮＡ 高 效 整 合 至 靶 细 胞ꎬ 并 实 现 长 期 稳 定

表达[１５￣１６]ꎮ
本文采用了 ｓｉＲＮＡ 慢病毒载体ꎬ结果发现ꎬ

ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 慢病毒转染效率为 ( ８９. ４ ± ４. ７)％ꎬ
ＣＥＰ５５ 组 ＣＥＰ５５ 的 ｍＲＮＡ 和蛋白表达显著降低ꎬ说
明 ＣＥＰ５５ ｓｉＲＮＡ 转染成功并有效抑制 ＣＥＰ５５ 表达ꎬ
此外通过嘌呤霉素筛选ꎬ获得了稳定抑制 ＣＥＰ５５ 表

达的细胞株ꎮ 恶性肿瘤的特点之一就是细胞接触

生长抑制性丧失ꎬ为了验证 ＣＥＰ５５ 与肿瘤细胞异常

增殖的关系ꎬ本研究观察了干扰 ＣＥＰ５５ 表达对细胞

增殖、凋亡的影响ꎬ结果发现ꎬＣＥＰ５５ 组第 １２、２４、
３６、４８、７２ ｈ 时的 ＯＤ(５７０)值显著降低ꎬ细胞凋亡率

[(２３.７±６.９)％]显著增加ꎬ说明干扰 ＣＥＰ５５ 表达能

够明显抑制细胞增殖ꎬ促进其凋亡ꎮ 为了进一步验

证 ＣＥＰ５５ 与肿瘤细胞侵袭、转移的关系ꎬ本研究进

一步观察了干扰 ＣＥＰ５５ 表达对细胞侵袭、迁移能力

的影响ꎬ结果发现ꎬＣＥＰ５５ 组穿膜细胞数目[(１１.３±
４.１) /个]明显减少ꎬ细胞迁移距离[(２４５.８±３３.７)
μｍ]明显减小ꎬ说明干扰 ＣＥＰ５５ 表达抑制了肿瘤细

胞的侵袭、迁移能力ꎮ
综上所述ꎬ慢病毒介导 ｓｉＲＮＡ 干扰 ＣＥＰ５５ 表达

可显著抑制卵巢癌 ＳＫＯＶ３ 细胞增殖、促进其凋亡、
降低其侵袭和迁移能力ꎮ 从而为卵巢癌的临床治

疗提供了新的思路和靶点ꎬ但 ＣＥＰ５５ 与卵巢癌发

生、发展的具体作用机制尚需进一步研究ꎮ
(下转第 ３６４ 页)
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肌瘤对手术者在腹腔镜下缝合的技术要求更高ꎬ采
取本法缝合ꎬ止血彻底ꎬ简化了手术操作ꎬ同时出血

量的减少使手术视野相对清晰ꎬ明显缩短了手术时

间ꎮ (３)术后子宫形态恢复好ꎬ减少残腔血肿形成

和继发感染ꎬ减少术后粘连:对于体积较大的子宫

肌瘤传统的缝合方法需要先行梭形切口修剪掉部

分浆肌层再进行缝合ꎬ破坏了子宫的完整性ꎬ而且

缝合后创面浆肌层容易向外突出ꎬ不平整ꎻ而本方

法将瘤腔周围的浆肌层内翻填入瘤腔即可ꎬ这样做

一方面起到压迫止血、减少残腔血肿形成ꎬ另一方

面缝合后子宫形态恢复好ꎬ浆膜面光滑ꎬ减少术后

粘连ꎮ
妊娠期间子宫破裂是腹腔镜子宫肌瘤剔除术

后严重的远期并发症ꎬ虽然文献报道其发生率仅

０.２６％~１％ꎬ但一旦发生对母儿造成严重危害ꎬ甚至

危及生命ꎮ 本研究中的改良缝合方法创面是浆膜

对浆膜ꎬ愈合后若再次妊娠是否会增加子宫破裂的

风险ꎬ还需通过进一步研究证实ꎮ
综上所述ꎬ腹腔镜子宫肌瘤剔除术中应用此种

改良缝合法操作简单ꎬ止血效果好ꎬ可以显著缩短

手术时间ꎬ减少术中出血量ꎬ减少术后肌瘤残腔继

发血肿的形成ꎬ安全性较高ꎬ值得临床应用ꎮ 但远

期疗效尚需延长随访时间和扩大样本数量来进一

步证实ꎮ
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