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摘  要 

卵巢Brenner瘤是一种较为罕见的肿瘤，其占所有卵巢上皮性肿瘤的不到5%。目前，卵巢Brenner瘤的

起源仍不清楚，最近研究提示BT通过输卵管浆膜间皮和输卵管上皮交界处起源于输卵管，并具有雄激素

刺激的额外作用。卵巢Brenner瘤多为良性肿瘤，恶性肿瘤不到2%。大多良性Brenner瘤为术前体检偶

然发现，其临床表现亦无特异性。诊断主要通过病理学检查。影像学检查中钙化是其特征性表现。治疗

方法主要是手术治疗，恶性患者术后可辅以化疗。紫杉醇 + 铂类是首选方案。晚期恶性患者复发较常

见。对于恶性Brenner瘤的转化通路，目前已提出的有FGFR3和MDM2/TP53。其具体作用机制仍需进

一步研究。 
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Abstract 
Brenner tumor (BT) of the ovary is a rare tumor, accounting for less than 5% of all epithelial tu-
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mors of the ovary. Currently, the origin of Brenner tumor (BT) of the ovary remains unclear, but 
recent studies suggest that BT originates from the fallopian tube through the serosal mesothelial 
and epithelial junction of the fallopian tube, with the additional effect of androgen stimulation. 
Brenner tumor of the ovary is mostly benign and less than 2% malignant. Most benign Brenner 
tumors were found accidentally by preoperative physical examination, and their clinical manife-
stations were nonspecific. Diagnosis is mainly through pathological examination. Calcification was 
the characteristic feature of imaging examination. The main treatment method is surgical treat-
ment, malignant patients can be supplemented by chemotherapy. Paclitaxel and Platinum is the 
preferred solution. Relapse is more common in advanced malignant patients. For the transfor-
mation pathway of malignant Brenner tumors, FGFR3 and MDM2/TP53 have been proposed. 
The specific mechanism of action still needs further study. 
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1. 引言 

Brenner 肿瘤(BT)是一种较为罕见的卵巢肿瘤，约占所有上皮性卵巢肿瘤的 5% [1]。大多数 BT 是小

而良性的，多是由于其他原因在卵巢中偶然发现。BT 的交界性和恶性改变非常罕见，恶性 BTs (MBTs)
占所有BTs的不到5%。1907年弗里茨·布伦纳首次发现Brenner瘤并对其组织学特征进行了描述，Brenner
依次最早是由 Robert Meyer 在 1932 年首次使用的，他将 Brenner 瘤与颗粒细胞瘤相区分，将其正式命名

为 Brenner 瘤。根据 WHO 第五版肿瘤分类将卵巢 Brenner 肿瘤分为良性、交界性和恶性。 

2. 发病机制及起源 

1907 年弗里茨·布伦纳首次发现 Brenner 瘤并认为它是由颗粒滤泡细胞发展而来的。然而，

PATRICIA A. CUMMINS 等人通过电子显微镜下的研究并不支持布伦纳肿瘤是由滤泡细胞发展而来的这

一观点。并通过与正常膀胱上皮，膀胱移行细胞乳头状瘤，两个 Walthard 巢，卵巢表面上皮和滤泡颗粒

细胞的超微结构进行比较，提示 BT 起源于泌尿上皮化生的卵巢表面上皮(ovarian surface epithelium, OSE)，
或来自卵巢门的泌尿生殖嵴起源结构。目前，普遍接受的 BT 组织发生理论是通过卵巢表面上皮化生[2]。
然而，最近 Kuhn 等提出 BT 通过输卵管浆膜间皮和输卵管上皮交界处(管腹膜交界处)起源于输卵管，并

具有雄激素刺激的额外作用[3]。他们通过免疫组化发现 BT 并不表达穆勒标记物 PAX2 和 PAX8，但是

BT 和输卵管上皮中纤毛的形成表明与穆勒上皮相关。并且当纤毛在卵巢表面上皮中表现时，一种象征输

卵管上皮的标记物也会表达，这提示纤毛上皮可能是由在卵巢表面植入输卵管上皮引起的[4]。因此，我

们认为 BT 来源于输卵管表面上皮(fallopian tube epithelium, FTE)，在转分化为移行细胞上皮时，失去了

其穆勒表型。当化生移行上皮(TM)被植入卵巢时，激素刺激可能导致纤毛的重新获得[5]。Lucy Wang 等

人[6]观察到良性 Brenner 瘤(BBT)和交界性 Brenner 瘤(BdBT)中的纤毛细胞，以及 BBT、BdBT 和 MBT
中 ER、PAX8 和 calretinin 的缺乏表达与 Kuhn 等人提出的输卵管上皮起源一致。研究报道 AKR1C3 它通

过与前列腺和乳腺组织各自的核受体结合，调节前列腺和乳腺组织中雄激素、雌激素和孕激素的局部产
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生。Kuhn [3]等人研究发现 AKR1C3 在 FTE、TM 和 BTs 中高表达，表明它们具有合成雄激素的能力。

这进一步证明了 TM 和 BTs 与 FTE 相关，因为 OSE 和腹膜间皮都不表达 AKR1C3。此外，在各种激素

受体中，AR 在分泌细胞、TM 和 BTs 中的表达量始终高于 ER 和 PR。这些发现和 CYP19 的缺失表明雄

激素在 BTs 的发展中比雌激素发挥更重要的作用[7]。综上所述，移行化生上皮植入卵巢后，卵巢基质可

能被激活产生类固醇激素，然后可能被上皮和基质转化为雄激素，并进一步刺激上皮基质生长，导致 BT
的发展。 

此外，还有研究提示 Brenner 肿瘤可能起源于 Walthard 巢。Walthard 巢是良性的过渡上皮巢，见于

输卵管旁区。Andres A. Roma MD 等人的研究中 40%的 Brenner 肿瘤发生在邻近或对侧输卵管中有

Walthard 巢的患者中。且 Brenner 瘤和 Walthard 巢缺乏 Müllerian (PAX8 和 PAX2)和生殖细胞肿瘤标记物

(SALL4)染色，仅表达 GATA3。卵巢 Brenner 瘤和 Walthard 巢具有相似的形态特征，包括巢中央有小腔

管或囊肿，内衬有移行细胞，囊性结构内衬有移行或鳞状上皮，囊内有蛋白质物质[8]。Brenner 瘤和

Walthard 巢的相似的形态和免疫图谱提示这两种病变之间存在联系。有研究表明，该区域的细胞发生移

行化生并形成 Walthard 巢，Walthard 巢可植入卵巢并与卵巢结合，在卵巢中发展为 Brenner 瘤[7] [9]。这

些发现还表明，Walthard 巢中 Müllerian 标记物 PAX8 的缺失可能是勃勒纳瘤发生前的一个步骤[8]。 
Brenner 肿瘤最初被称为卵巢的移行细胞瘤，因为它们的组织学上与尿路上皮相似。然而，尽管有明

显的形态学和免疫学相似性，Brenner 瘤在免疫表型上不同于尿路上皮细胞的增殖。虽然大多数研究显示

与尿路上皮表型具有共性，如细胞角蛋白 7 (CK7)、CA19-9、CEA、尿凝蛋白 III 和血栓调节蛋白表达模

式相似[10] [11] [12]，但也报道了细胞角蛋白 20 (CK20)和 WT1 在尿路上皮中的表达差异。CK20 在移行

细胞肿瘤中可能呈阳性，但在所有卵巢 Brenner 肿瘤中几乎没有阳性，而 CK7 在两种肿瘤中均呈阳性，

CEA 也可能在两种肿瘤中表达。由于形态学和免疫组化的重叠，MBT 最初被认为与原发性卵巢移行细胞

癌和高级别膀胱尿路上皮癌有关。然而，最近多项免疫组化和分子研究已经明确表明，卵巢移行细胞癌

存在 p53 突变，并与高级别卵巢浆液性癌相关。因此，它与 MBT 不同，MBT 缺乏 p53 突变。此外，MBT
也被证明在 TERT 启动子区域缺乏突变，这在尿路上皮癌中很常见[11] [13]。 

3. 临床特征 

卵巢 Brenner 瘤占全部卵巢肿瘤的 2%~5%，其中良性占 95%，恶性发病率低于 1%，主要集在 50~60
岁，良性好发于 40~50 岁女性，交界性及恶性的好发年龄偏大[14]，BdBT 的发病年龄从 30 岁到 84 岁不

等，但在老年患者中更常见，超过 80%的患者年龄在 50 岁以上[15]。MBT 主要发生在围绝经期和绝经后

期。卵巢 Brenner 瘤多为单侧发病，双侧病变见于 5%~14%的病例[16] [17]。目前大多数报道认为良性、

交界性 Brenner 瘤体积较小；而恶性较大。但也有研究表明卵巢 Brenner 瘤大小与肿瘤的良恶性无明确关

系[18]。卵巢 Brenner 瘤通常无明显临床症状，常于因其他疾病进行手术探查时或术后病理偶然发现。交

界性及恶性 Brenner 瘤与其他卵巢上皮肿瘤具有相似的临床症状。最常见的临床表现有腹痛、腹胀，一

些病人可能有盆腔包块、月经紊乱、绝经后阴道流血或者无明显临床症状。25%~50%的晚期卵巢癌患者

可表现为恶性肠梗阻的特征[19]。在我们的病例中 1 例 MBT 患者后期出现了肠道转移及肠梗阻。多个病

例系列报道卵巢 MBT 表现为腹部症状，包括疼痛和腹胀[20]。MBT 通常是中位大小为 10 厘米的大肿瘤。

这些肿瘤多为单侧，局部扩散，在晚期和复发病例中有远处转移到肺、肝和脑[21]。Ryback 等[22]研究报

道 MBT 患者平均年龄为 60 岁，多为绝经后伴腹部症状，单侧腹盆腔肿块，只有 1 例为双侧肿块。在之

前的一项研究中，作者报道，组织学证实的子宫内膜增生在患有布伦纳瘤的女性中共存 4%~14% [23]。
此外，在另一项研究中，有几例报告有异常阴道出血和子宫内膜增生[24]。肿瘤细胞可能分泌激素，干扰

局部雌孕激素比例导致阴道出血，甚至合并子宫内膜病变。 
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4. 诊断 

4.1. 影像学特征 

在影像学和组织病理学检查中，BTs 以实性为主，但在与同一卵巢的另一个表面上皮病变相关的病

例中，可描述纯囊性和混合囊性形式，主要是粘液性肿瘤，可发生在高达 30%的病例中[14]。卵巢 Brenner
瘤的典型 B 超表现为“蛋壳征”[14]样变化，即瘤体前部呈强回声肿块，后部伴有明显的回声衰减。但

这一表现并不是特异的，其他卵巢实行肿瘤也会有此表现。Brenner 瘤与其他肿瘤相似，良性一般形态规

整，轻度或浅分叶状，交界性或恶性因其组织分化程度差，肿瘤生长活跃，病灶成分相对较为复杂，病

灶表现为轮廓不光整，边缘凹凸不平，分叶明显[25]。卵巢 Brenner 瘤 CT 主要表现为边界清楚、边缘光

滑的圆形、卵圆形、分叶状或不规则形肿块，良性 Brenner 瘤是典型的带有小囊肿的小实体瘤(10)。组织

学上，固体肿块中常可见微小的囊性改变、坏死和不同程度的钙晶体。在实体部分可见有明显无定形钙

化，可呈斑点状、结节状、云絮状；轻度或中度强化是典型的 CT 表现。在以前的一些研究中，在 CT 和

超声中特别提到了其相对较高的频率，通常包括少量患者，报道的发生率为 56%~86% [25] [26] [27]。
Brenner 瘤强化特点是其另一个重要特征。通常卵巢肿瘤实性成分增强后强化显著，而良性及交界性

Brenner 瘤中新生血管少，增强扫描轻微强化，恶性 Brenner 瘤的细胞分化不佳，新生血管增多，且血管

内皮结构不完整，所以强化显著[28]。尽管卵巢 Brenner 瘤没有特异性的超声特征，但 MRI 中 t2 加权图

像上极低和超高强度实体成分的混合可能表明 Brenner 瘤向恶性 Brenner 瘤的转变[29]。Brenner 瘤的鉴别

诊断包括纤维瘤、囊腺癌、Krukenberg 瘤。纤维瘤表现为均匀实性肿块，边缘光滑，强化程度极低，但

偶有囊性改变和坏死钙化[30]。囊腺癌表现为附件囊实性肿块，边界不清，囊实性边界不清，囊壁不均匀

增厚，多发结节和间隔，常伴有腹膜腔植入转移[25]。Krukenberg 瘤通常为双侧肿瘤，伴原发性恶性肿瘤，

常伴有腹腔和盆腔积液或转移[31]。平滑肌瘤表现为少量的点状或蛋壳状钙化，其强化程度与 Brenner 瘤
相似[32]。 

4.2. 病理学特征 

良性 Brenner 瘤边界清楚，切面质韧、灰白色、略分叶状，有时黄色或黄棕色。约 50%的病例报告

间质内钙化灶[33]。有时因钙化切面呈砂砾样，常可见小囊腔，偶尔可为囊性。仅 7%~8%的良性 Brenner
瘤为双侧性。良性 Brenner 瘤的组织病理学特征是在纤维瘤间质中有温和的过渡型上皮巢。细胞核中有

“咖啡豆”样核沟。上皮细胞非典型性和核分裂像少见。大约三分之一的 BBT 与良性粘液性肿瘤有关，

偶尔病例与畸胎瘤有关[28] [34]。 
交界性 Brenner 瘤(BdBT)：典型的交界性 Brenner 瘤直径可达 23 cm (平均 15 cm)，大多数具有光滑

的外表面，单聚或多聚，囊性区和实性区混合，囊性区通常有平滑的内层，局灶增厚，含有水状或轻微

粘液状液体。一些交界性肿瘤可在囊性区显示结节区和乳头状赘生物[35]。交界性 Brenner 瘤的组织学特

征：镜下，肿块由大而不规则的移行型细胞巢组成，上皮细胞的增殖超出 BBT 的范围，周围有纤维瘤基

质。肿瘤细胞巢类似于低级别、非侵袭性尿路上皮肿瘤，可表现为囊性改变[36] [37]。确定 Brenner 瘤为

交界性的细胞学表现如下：过渡上皮中的粘液或鳞状化生，小乳头状突起的存在，复杂的腺形成，核非

典型性包括核深染，粗染色质团块，核仁突出，有丝分裂活性增加[38]。与良性 Brenner 瘤比较，交界性

Brenner 瘤的上皮巢组织结构更加复杂；与恶性 Brenner 瘤比较，最重要的一点是无间质浸润；其次核分

裂像、坏死少见。恶性 Brenner 瘤的表现为明显的间质浸润，Hull 等人提出了 MBT 的组织学诊断标准，

1) 同时存在恶性和良性/交界性 Brenner 瘤成分，仅存在恶性 Brenner 瘤成分而不存在良性或交界 Brenner
瘤成分则符合移行细胞癌(TCC)的标准；2) 恶性上皮成分的基质侵袭和 3) 其他类型的肿瘤，如粘液囊腺
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瘤必须不存在或应与 MBT 的良性和恶性成分明确分开[21]。 

4.3. 免疫表型 

BT 上皮在形态上与尿路上皮相似，并具有几种尿路上皮癌免疫组化标记物的表达，包括 CK7，p63，
GATA3，uroplakin III (尿溶蛋白 III)，血栓调节蛋白和 S100p。它缺乏 Müllerian 标记物 PAX2 和 PAX8，
生殖细胞标记物 SALL4 和性索基质标记物 calretinin 和 inhibin 的表达[7] [8] [10]。Kondi-Pafiti 等[28]对
30 例卵巢 Brenner 肿瘤进行免疫组化分析，发现所有病例均表达 CK7，不表达 CK20，WT-1 (5/30)局灶

阳性。Cuatrecasas 等[11]报道卵巢良性和交界性 Brenner 瘤中 p63 阳性；p16 和 p53 在交界性和恶性 Brenner
瘤中均阴性。Roma 等[8]对 32 例 Brenner 肿瘤进行分析，免疫酶标结果显示所有病例中 GATA-3 均弥漫

阳性，Pax-8 和 SALL4 均阴性。大系列研究检测了 uroplakin III 单克隆抗体对尿路上皮癌的特异性，结果

表明其特异性接近 100%，但敏感性较低。先前的两项研究记录了 Brenner 肿瘤中 uroplakin III 的表达，

并得出结论，它们确实显示出真正的尿路上皮分化[39] [40]。Shevchuk 等人[41]对 Brenner 瘤的超微结构

研究表明，当细胞接近巢的中心时，Brenner 上皮“成熟”，这与移行上皮中间层的情况相似。然而，Ordónez
和 Mackay [42]等发现在 BT 上皮中发现 CK20 和 THR 免疫组织化学标记物缺乏表达，这些标记物通常由

尿路上皮和尿路上皮肿瘤表达。泌尿系统移行细胞癌通常 CK7、CK20 均阳性，而卵巢恶性 Brenner 瘤通

常 CK7 阳性、CK20 阴性。因此卵巢 Brenner 瘤与尿路上皮癌的相似并不能完全信服，Brenner 上皮和尿

路上皮之间的超微结构相似性。Brenner 肿瘤中 URO III 的表达是否真实地反映了尿路上皮中所注意到的

不对称单位膜样结构的存在仍有待研究。 
MBT 和 BdBT 与 BBT 密切相关，支持恶性转化的谱系，从 BBT 开始通过非侵入性 BdBT 到 MBT。

对于 BT 的恶性转化，目前有多种通路被验证。CDKN2A 的纯合性缺失和 FGFR3 的激活改变是恶性

Brenner 瘤中最常见的基因组改变。p16 (INK4a)是 CDKN2A 的产物，CDKN2A 是一种肿瘤抑制基因，已

被证明在各种人类恶性肿瘤中通过启动子高甲基化和纯合缺失而失活。kuhn 等[43]在他们对非典型增殖

性(交界性) BTs 的研究中，通过荧光原位杂交发现免疫组化(IHC)中 p16 染色的缺失与 CDKN2A 基因的

纯合缺失之间存在很强的相关性。Lucy Wang 等[6]发现在所有 BBT 中 p16 表达保留，而在 BdBT 和 MBT
中 p16 表达缺失，这支持了 Kuhn 等的观点，即 CDKN2A 缺失在 BBT 向 BdBT 或 MBT 的进展中起作用。

此外，E. Kuhn 等[43]研究已经证明在 7 例交界性 Brenner 瘤中存在 CDKN2A 纯合缺失，但在 13 例良性

Brenner 瘤中没有缺失。这些结果表明，CDKN2A 的纯合缺失发生在恶性 Brenner 瘤的发病机制早期，可

能发生在良性 Brenner 瘤转化为交界性、恶性 Brenner 瘤中。同样，PIK3CA 突变可能发生在良性 Brenner
瘤向交界性 Brenner 瘤发展的早期。在 7 例边缘性 Brenner 瘤中有 2 例(29%)检测到 PIK3CA 激活突变，

但在良性 Brenner 瘤中未检测到[43]。这些结果也被另一项研究证实，该研究在 3 个良性 Brenner 瘤中未

发现 PIK3CA 突变，但在 1 个复发性交界 Brenner 瘤和 1 个恶性 Brenner 瘤中存在。分子研究表明，MBT
源于 EGFR 信号通路的刺激和下游 Ras-MAPK 和 PIK3CA-AKT 通路的共激活[11]。RAS 突变在两种非典

型增生性(交界性) Brenner 瘤中均被发现(在一例恶性 Brenner 瘤中也被发现 PIK3CA 突变)，但在良性

Brenner 中未被发现。在 MBT 和非典型增生性(交界性) Brenner 瘤中都发现了 RAS 突变，这表明增生性

更强的表型与 RAS 基因的改变有关。检测到的两个 PIK3CA 突变(p.H1047R 和 p.C420R)都被认为是激活

突变[44]。这些发现(以及基因变异重叠的高度一致性)表明 RAS 突变，以及可能在较小程度上的 PIK3CA
突变，在卵巢 Brenner 瘤进展和发病机制中发挥作用。EGFR 激活信号转导途径，如那些涉及 Ras 基因导

致 Cyclin D 的合成和稳定[45]。Cuatrecasas 等[46]在 13 例 BT 患者中观察到相同的 cyclin D1 表达模式。

在乳腺癌中，细胞周期蛋白D1强烈且弥漫性(超过肿瘤核的三分之一)染色与CCND1基因扩增密切相关。

Tafe 等[34]报道了一例存在 CCND1 扩增的 BT 病例，提示这种异常是反复出现的，频率可能在 6%左右
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(2/33)。Lucy Wang 等[6]的研究中 MBT 病例在超过 50%的细胞中有强烈的 cyclin D1 核染色，并通过 NGS
扩增 CCND1 支持他们的发现。在 MBT 中较强的 cyclin D1 染色，与同一肿瘤中的边缘和良性成分相比，

提示 cyclin D1 过表达/CCND1 扩增在 BT 恶性转化中的作用。在 Miriam Cuatrecasas [11]的研究中，Ras
和 Cyclin D1 的免疫反应都随着程度的增加而增加。并且发现 EGFR、Cyclin D1 和 Ras 蛋白在 Brenner
肿瘤中的免疫反应强于 TCC，且免疫反应与恶性程度平行。 

Douglas I. Lin 等人[47]的研究表明通过改变 1) FGFR3 或 2) MDM2/TP53 来改变卵巢恶性 Brenner
瘤的两种替代遗传途径。这些选择途径可能发生在交界性 Brenner 瘤走向恶性肿瘤的后期。例如，先前

报道的在 21 例交界性、恶性肿瘤的 Brenner 瘤中 FGFR3 突变缺失[48]。 
FGFR3 (成纤维细胞生长因子受体 3)编码一种可靶向受体酪氨酸激酶，通常通过激活下游信号通路，

包括 RAS-MAPK 和 AKT 来促进细胞周期进展和血管生成。众所周知，FGFR (成纤维细胞生长因子受体)
家族的特定基因组改变是某些癌症类型的特征性驱动事件，例如原发性膀胱尿路上皮癌中的 FGFR3 突变

和原发性肝内胆管癌中的 FGFR2 融合[49]。基于卵巢恶性 Brenner 瘤与膀胱尿路上皮癌的形态学和分子

相似性，FGFR3 突变的恶性 Brenner 瘤也可能对 FGFR 抑制剂敏感。 
p53 是一种抑癌基因，它可以使细胞停滞在 G1/G2 期，引起细胞凋亡、DNA 的错配修复等，MDM2

和 TP53 在同一基因组和信号轴内，MDM2 与 P53 具有反式激活活性的 N 端结合，抑制 p53 介导的转录

激活功能。此外，MDM2 作为泛素化 E3 连接酶，通过泛素化–蛋白酶体途径使 P53 泛素化和蛋白酶的

水解。MDM2 编码一种同名的蛋白质，该蛋白质负向调节 p53 的肿瘤抑制活性，从而促进肿瘤进展[50] [51] 
[52]。MDM2 扩增在去分化脂肪肉瘤中很常见，它被认为在肿瘤进展中起重要作用。Pfarr 等[13]也报道

了他们用靶向 NGS 检测的 4 例 MBT 中的 3 例 MDM2 扩增。在他们的研究中，17 个 BBT 和 2 个 BdBT
都没有出现 MDM2 扩增。L. Wang 等[6]人发现在一例 MDM2 扩增的恶性 Brenner 病例中，MDM2 蛋白

在恶性肿瘤中过表达，但在良性和边缘前体成分以及另外 5 例良性 Brenner 中均为阴性。研究还表明，

MAPK 信号编码基因、染色质修饰因子和细胞周期调节因子的异常在良性 BTs 中发病率较低，但在边缘

性和恶性病例中可能更为常见，这表明从良性肿瘤到恶性肿瘤的一系列遗传事件并不一定遵循单一的特

定突变基因级联，而是涉及不同基因的复发生物学主题。此外，具有 MDM2 扩增/TP53/TERT 三重组合

的基因型可以帮助疑难病例的鉴别诊断，MDM2 可能是选定患者的药物靶点[13]。 
GATA 结合蛋白 3 是一种锌指转录因子，具有多种生物学作用，包括 T 细胞发育、乳腺发育、调节

和必需的肾管(Wolffian)形态发生以及引导中肾管[53]。它是一种免疫组织化学标记物，主要在乳腺和尿

路上皮癌中表达。GATA3 是最近公认的重要的尿路上皮相关免疫组织化学标志物之一。在对 6 项已发表

研究的 618 例尿路上皮癌的联合回顾中，76%的报告为 GATA3 阳性[54] [55] [56] [57]。最近的研究表明

GATA3 与乳腺癌的发生有关。此外，研究表明 GATA3 的缺失与乳腺癌更强的侵袭性行为有关，这表明

GATA3 可能是一种乳腺肿瘤抑制因子[58]。GATA3 在其他肿瘤中也有表达，如绒毛膜癌、卵黄囊肿瘤、

自主神经系统肿瘤、约一半的厌色性肾细胞癌和间皮瘤[59] [60]。GATA3在BBT和BLBT中通常呈阳性，

但在一例 MBT 中呈阴性[46]。由于 GATA3 缺乏特异性，所以无法用于判断肿瘤组织起源，但对于一些

不常见的肿瘤有一定的指导意义。 

5. 治疗与预后 

卵巢 Brenner 瘤的治疗以手术为主。肿瘤切除术和患侧附件切除术是希望保留卵巢的良性 Brenner 瘤
患者的首选手术[61]。而对于绝经的、无生育要求的患者，可尽量行附件加子宫切除术。交界性 Brenner
瘤多采用子宫加双附件切除术，术后多不进行预防性化疗。恶性患者手术方式的选择与其他卵巢上皮恶

性肿瘤相似，其中对于晚期患者，应行肿瘤细胞减灭术，尽可能切除病灶。清扫淋巴结不能改善预后，
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因为这些肿瘤中只有 5%表现为淋巴扩散。因此目前对于恶性的患者是否常规行淋巴结清扫术是存在争议

的。恶性 Brenner 瘤的术后辅助治疗与卵巢上皮恶性肿瘤相似，以化疗为主，且暂未发现特异性化疗方

案。有学者发现，恶性患者术后进行紫杉醇加卡铂(TC)化疗，其完全反应率可达 90%。因此紫杉醇联合

铂类的化疗方案是目前卵巢恶性 Brenner 瘤的首选化疗方案。但复发很常见。Gezginc 等人报道，接受卡

铂–紫杉醇方案的 10 例患者中有 9 例完全缓解，这也可能归因于化疗前完成的手术减肿。然而，其中 7
例患者在平均 23.8 个月的时间内出现疾病复发[20]。同样，在另一项研究中，所有接受铂紫杉醇基础化

疗的患者(6 例)均获得完全缓解，但在中位时间为 11 个月的 4 例患者中观察到复发[62]。全身化疗对局部

复发的 MBT 患者也是有益的[62]。靶向放射治疗是复发性卵巢 MBT 的一种选择。据报道，I 期 MBT 的

5 年疾病特异性生存率为 94.5%，而额外卵巢疾病的生存率降至 51.3% [21]。对于恶性 Brenner 瘤的特异

性化疗方案有待研究，而其他术后辅助治疗需进一步临床实践。良性 Brenner 瘤和交界性 Brenner 瘤的患

者预后大多良好，恶性 Brenner 瘤患者的预后与其发病年龄、身体状况、肿瘤分级、临床分期密切相关。 
综上所述，卵巢 Brenner 瘤临床较少见，目前起源尚不明确，最近提出的卵巢 Brenner 瘤起源于输卵

管浆膜间皮和输卵管上皮交界处(管腹膜交界处)得到了广泛认可。Brenner 瘤多为良性，且单侧多发，临

床特点无特异性，多是术中偶然发现。影像学检查中 B 超、MR 对其诊断价值较大，但目前仍未发现其

特有影像学表现，只能依靠术后病理确诊。其治疗以手术为主，恶性可术后辅助其他治疗，以化疗为主，

现无特异性化疗方案，以紫杉醇及铂类为首选化疗药，其辅助治疗有待进一步研究。对于恶性 Brenner
瘤的激活通路，目前已发现的有 CDKN2A 的纯合性缺失和 FGFR3 的激活，以及 MDM2/TP53 通路。对

于卵巢 Brenner 肿瘤的起源以及各种临床特点和恶性 Brenner 瘤的进展还需要进一步研究。 
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