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重组血管紧张素（１７）基因转染对大鼠急性心肌梗死后细胞外基质重构的影响

朱晋坤１，毛　华１，尹扬光２，董　文１，邓梦扬２，鲁玉明１，熊宗华１，杜　峰１，文　美１，刘廷筑１　　（５５０００２贵州，贵阳
市第一人民医院心血管内科１；４０００３７重庆，第三军医大学新桥医院急诊科２）

　　［摘要］　目的　观察重组血管紧张素（１７）［ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ１７，Ａｎｇ（１７）］对大鼠急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃ
ｔｉｏｎ，ＡＭＩ）后细胞外基质重构的影响，并探讨其可能的分子机制。方法　 ４０只成年雄性 ＳＤ大鼠按随机数字表法分为
４组：假手术组（ＳＨＡＭ）、心肌梗死组（ＭＩ）、报告基因组（ＭＩ＋ＥＧＦＰ）和Ａｎｇ（１７）组［ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）］，每组１０只。采用冠
状动脉结扎法建立大鼠ＡＭＩ模型，ＭＩ＋ＥＧＦＰ与ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）两组于心肌梗死周边区各选取５个点心肌内注射ＥＧＦＰ和
Ａｎｇ（１７），ＳＨＡＭ组和ＭＩ组不予注射。术后４周测量心室质量／体质量、血流动力学；组织学方法评价心肌组织结构变化
与胶原沉积；免疫组化检测Ａｎｇ（１７），Ⅰ、Ⅲ型胶原水平变化及蛋白印迹法检测ＭＭＰ２及ＴⅠＭＰ２的变化。结果　 ①ＭＩ＋Ａｎｇ
（１７）组Ａｎｇ（１７）高效稳定表达，显著高于其余各组。②与ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ与ＭＩ＋ＥＧＦＰ两组心室质量／体质量，左室
舒张末压，梗死周边区Ａｎｇ（１７），ＭＭＰ２，ＴＩＭＰ２，Ⅰ、Ⅲ型胶原表达量及Ⅰ／Ⅲ型胶原比例均增加，而左室内压最大上升速
率（ｄｐ／ｄｔｍａｘ）和下降速率（ｄｐ／ｄｔｍｉｎ）显著下降（Ｐ＜００５）。③与ＭＩ及ＭＩ＋ＥＧＦＰ组相比，ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组Ａｎｇ（１７）、ＴＩＭＰ２
表达量及ｄｐ／ｄｔｍａｘ、ｄｐ／ｄｔｍｉｎ明显增加，ＭＭＰ２，Ⅰ、Ⅲ型胶原表达量及Ⅰ／Ⅲ型胶原比例显著降低（Ｐ＜００５）。结论 　Ａｎｇ
（１７）显著改善大鼠急性心肌梗死后细胞外基质重构，其机制可能与通过上调ＴＩＭＰ２，下调ＭＭＰ２蛋白表达相关。
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　　缺血性心脏病在我国已成为严重危害人民健康和
生命的高发疾病，心室重构是其基本病理生理过程，积

极防治心室重构是预防心力衰竭和疾病进展的重要环

节。近年研究表明，心肌间质纤维化是导致心室重构

的一个重要因素。胶原是心肌最主要的细胞外基质蛋

白，心肌间质约８５％是由Ⅰ型胶原和Ⅲ型胶原构成，
降解胶原的最主要蛋白酶系是基质金属蛋白酶

（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰｓ），它和金属基质蛋白
酶组织抑制因子（ＴＩＭＰ）是调节细胞外基质代谢的重要
酶类。血管紧张素（１７）［ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ１７，Ａｎｇ（１７）］是
ＡｎｇⅡ的七肽降解片段，具有拮抗ＡｎｇⅡ所致的心肌肥
大、间质纤维化增生、炎症反应以及氧化应激等效

应［１－３］。Ｆｅｒｒｅｉｒａ等［３］研究证实 Ａｎｇ（１７）直接作用于
心脏具有降低血压、抗纤维化等心脏保护作用。Ｐｅｉ
等［４］研究表明 Ａｎｇ（１７）通过平衡 ＭＭＰｓ与 ＴＩＭＰｓ发
挥其抗间质纤维化的效应。然而，在活体内过表达

Ａｎｇ（１７）能否明显改善心室重构尚不清楚。本研究
通过转染Ａｎｇ（１７）观察其对心肌梗死后心室重构的
影响；并探讨 ＭＭＰ２和 ＴＩＭＰ２在心肌梗死后心室重
构中的作用及可能机制。

１　材料与方法

１．１　心肌梗死模型的建立、分组及处理
　　４０只雄性ＳＤ大鼠（购自第三军医大学实验动物中心，体
质量２００～２５０ｇ）按随机数字表法分为假手术组（ＳＨＡＭ）、心肌
梗死组（ＭＩ）、报告基因组（ＭＩ＋ＥＧＦＰ）和 Ａｎｇ（１７）组［ＭＩ＋
Ａｎｇ（１７）］，每组１０只。后３组采用文献［５］所述结扎冠状动
脉的方法建立急性心肌梗死（ａｃｕｔｅｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ，ＡＭＩ）
模型。ＭＩ＋ＥＧＦＰ和 ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）两组沿梗死周边区选取
５个点，以直接心肌内注射方式分别注射 ＥＧＦＰ和 Ａｎｇ（１７）
（长沙赢润生物科技有限公司，病毒含量：１×１０９ｐｆｕ／１００μＬ）共
０．１ｍＬ，ＳＨＡＭ组和 ＭＩ组不予注射。各组大鼠均术后腹腔注
射青霉素６０万Ｕ３ｄ，常规饲养４周后采集标本。

１．２　血流动力学测定
　　术后４周，分别将各组大鼠称量并麻醉，按照 Ｆｒａｃｃａｒｏｌｌｏ
等［６］报道的手术方式，分离右颈总动脉并插管，应用生理记录仪

测定左室舒张末压（ＬＶＥＤＰ）、左室压最大上升速率（ｄｐ／ｄｔｍａｘ）
和下降速率（ｄｐ／ｄｔｍｉｎ）。

１．３　心室质量测定
　　经股静脉注入１０％的氯化钾３ｍＬ处死大鼠，使心脏停搏于
舒张末期。去除双侧心房、根部血管及心外结缔组织，滤纸吸干

后称取心室质量，并与体质量相除，计算心室质量／体质量。

１．４　病理组织学检测
　　在左心室冠状面梗死周边区切取厚２～３ｍｍ环状心肌组
织块，４％多聚甲醛固定，石蜡包埋切片，厚约５μｍ。ＨＥ染色
观察心肌组织形态结构变化；Ｍａｓｓｏｎ染色观察心肌间质胶原沉
积情况。

１．５　免疫组化法检测心肌 Ａｎｇ（１７）、Ⅰ型和Ⅲ型胶
原蛋白表达

　　采用ＳＰ免疫组织化学法染色检测。一抗稀释比：兔抗大
鼠Ａｎｇ（１７）（购自 ＰｈｏｅｎｉｘＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌｓ公司，浓度１∶５０）、
兔抗大鼠Ⅰ型胶原（购自ＢＩＯＳＳ公司，浓度 １∶１００）和兔抗大鼠
Ⅲ型胶原（购自ＢＩＯＳＳ公司，浓度１∶１００）。ＰＢＳ代替一抗作为
阴性对照。ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６．０图像分析软件进行图像分析。
标准灰度值校正后每个标本随机取５个视野，测定平均光密度
值（ＩＯＤ），均值作为标本光密度值所得值。各组Ａｎｇ（１７），Ⅰ、
Ⅲ型胶原蛋白的表达以与ＳＨＡＭ组的比值表示。
１．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测心肌 ＭＭＰ２、ＴＩＭＰ２蛋白、Ⅰ

型和Ⅲ型胶原蛋白的表达
　　常规提取心肌梗死周边区组织总蛋白，ＢＣＡ法测定各组蛋
白浓度。沸水变性后进行 ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶电泳，电转到 ＰＶＤＦ
膜，室温摇床封闭１ｈ，４℃一抗（ＭＭＰ２抗体购自Ａｂｃａｍ公司，
浓度１∶２００，ＴＩＭＰ１抗体购自ＢＩＯＲＢＹＴ公司，浓度１∶１００，Ⅰ型
及Ⅲ型胶原抗体均购自 ＢＩＯＳＳ公司，浓度均为１∶２５０）孵育过
夜，选取一抗来源相对应的辣根过氧化物酶（ＨＲＰ）标记的二抗
室温孵育１ｈ，ＥＣＬ显影，ＢｉｏＲａｄ成像分析系统扫描，以Ｑｕａｎｔｉｔｙ
ｏｎｅ软件分析各样本灰度值。各组蛋白的表达以与ＳＨＡＭ组的
比值表示。

１．７　统计学分析
　　数据以 珋ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ２０．０统计软件进行分析。组
间比较采用单因素方差分析，两两比较采用ＬＳＤ检验。

２　结果

２．１　动物一般情况
　　ＡＭＩ大鼠４周后，ＭＩ组存活率７０％（７／１０），ＭＩ＋ＥＧＦＰ组
７０％（７／１０），ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组８０％（８／１０），各组间无显著性差
异（Ｐ＞００５）。
２．２　冰冻切片检测ＥＧＦＰ转染效率的表达
　　荧光显微镜下观察（图１）ＳＨＡＭ组心肌组织中未见明显
绿色荧光细胞。ＥＧＦＰ转染后１～５周可见不等量绿色荧光细
胞，表达量最高在第３周。
２．３　各组血流动力学及心室质量的变化
　　与 ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ组、ＭＩ＋ＥＧＦＰ组 ＬＶＥＤＰ与心室质
量／体质量明显增加，ｄｐ／ｄｔｍａｘ和 ｄｐ／ｄｔｍｉｎ显著降低；ＭＩ＋Ａｎｇ
（１７）组与其他３组相比，ＬＶＥＤＰ降低，心室质量／体质量减少，
ｄｐ／ｄｔｍａｘ和ｄｐ／ｄｔｍｉｎ明显增加（Ｐ＜００５，表１）。
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Ａ：ＳＨＡＭ组；Ｂ～Ｆ：ＥＧＦＰ转染后１、２、３、４、５周
图１　荧光显微镜观察ＥＧＦＰ基因表达　（×２００）

表１　心肌梗死４周大鼠心室质量、血流动力学测定结果（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＬＶＥＤＰ
（ｍｍＨｇ）

ｄｐ／ｄｔｍａｘ
（ｍｍＨｇ／ｓ）

ｄｐ／ｄｔｍｉｎ
（ｍｍＨｇ／ｓ）

ＨＷ／ＢＷ
（ｍｇ／ｇ）

ＳＨＡＭ组 １０ ４．０２±０．６７ ６６５２±１０６ ５３１８±８９　 １．９４±０．１１
ＭＩ组 ７ ２６．０６±１．１７ａｂ４１３４±７８ａｂ ３１４３±８３ａｂ ２．９４±０．１３ａｂ

ＭＩ＋ＥＧＦＰ组 ７ ２６．１８±０．８８ａｂ４２３９±８６ａｂ ３２３４±１００ａｂ２．９３±０．１４ａｂ

ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组 ８ １４．４４±０．５８ａ５０８５±１００ａ ４０６１±６１ａ ２．５５±０．０８ａ

ＬＶＥＤＰ：左室舒张末压；ｄｐ／ｄｔｍａｘ、ｄｐ／ｄｔｍｉｎ：分别为左室的最大上
升和下降速率；ＨＷ／ＢＷ：心室质量／体质量；ａ：Ｐ＜０．０５，与 ＳＨＡＭ
组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组比较

２．４　组织学评价
２．４．１　ＨＥ染色　　结果见图２Ａ。ＳＨＡＭ组心肌细胞排列整

齐，胞质染色均匀，核成圆形或者椭圆形，染色质分布均匀，细

胞间连接存在；ＭＩ组及 ＭＩ＋ＥＧＦＰ组梗死周边区心肌纤维排

列稀疏紊乱，肌丝断裂，胞质明显减少，梗死区细胞核完全消

失，胞质染色明显加深，可见大量炎性细胞及炎性细胞坏死碎

片；ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组上述改变明显减轻。

２．４．２　Ｍａｓｓｏｎ染色　　结果见图２Ｂ。ＳＨＡＭ组大鼠心肌间质

有少量胶原纤维（蓝色）沉积，ＭＩ组与 ＭＩ＋ＥＧＦＰ组大鼠梗死

周边区胶原纤维增多且排列紊乱，梗死区内红色岛状、带状存

活心肌，而ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组大鼠梗死周边区心肌间质胶原纤

维沉积较前３组显著减少，但仍多于ＳＨＡＭ组。
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图２　各组大鼠心肌梗死后梗死周边区组织学改变　（×４００）

２８３１
第３６卷第１３期
２０１４年７月１５日　　　　　　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
Ｊ　Ｔｈｉｒｄ　Ｍｉｌ　Ｍｅｄ　Ｕｎｉｖ

　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．１３
Ｊｕｌ．１５　２０１４



!

"

#

!

$

!

%

"

&
'
(
"

)
'
(
#

*+,-# -.# -./0123# -./,"4!$!%"#

图３　免疫组化染色观察各组大鼠心肌组织Ａｎｇ（１７）、ＣｏｌⅠ、ＣｏｌⅢ蛋白表达情况　（ＳＰ×４００）

２．５　Ａｎｇ（１７）在大鼠心肌中的表达
　　免疫组化结果显示，与ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ组、ＭＩ＋ＥＧＦＰ组
及ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组Ａｎｇ（１７）表达量均增加（Ｐ＜００５），但 ＭＩ
＋Ａｎｇ（１７）组Ａｎｇ（１７）表达量明显高于其他各组（Ｐ＜００５，
图３、４）。
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ａ：Ｐ＜０．０５，与ＳＨＡＭ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）
组比较

图４　各组大鼠心肌组织Ａｎｇ（１７）、ＣｏｌⅠ、ＣｏｌⅢ
蛋白的表达

２．６　转染 Ａｎｇ（１７）基因对心肌梗死后 ＴＩＭＰ２和
ＭＭＰ２蛋白表达的影响

　　与ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ、ＭＩ＋ＥＧＦＰ组ＭＭＰ２及ＴＩＭＰ２均明
显升高（Ｐ＜００５）。与ＭＩ及ＭＩ＋ＥＧＦＰ组相比，ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）
组ＭＭＰ２表达量明显降低，ＴＩＭＰ２表达量明显增加（Ｐ＜
００５，图５）。
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１：ＳＨＡＭ组；２：ＭＩ组；３：ＭＩ＋ＥＧＦＰ组；４：ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组
Ａ、Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测；Ｃ、Ｄ：半定量分析

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＳＨＡＭ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组比较
图５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组ＴＩＭＰ２（Ａ、Ｃ）和ＭＭＰ２（Ｂ、Ｄ）蛋白的表达
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２．７　转染Ａｎｇ（１７）基因对心肌组织Ⅰ、Ⅲ型胶原表
达的影响

　　Ⅰ、Ⅲ型胶原定位于心肌间质，阳性染色为棕黄色。与
ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ及ＭＩ＋ＥＧＦＰ组Ⅰ、Ⅲ型胶原表达水平明显
增加，与ＭＩ及ＭＩ＋ＥＧＦＰ组相比，ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组Ⅰ、Ⅲ型胶
原表达量显著降低，但仍高于 ＳＨＡＭ组（图 ３、４）。这与其
Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果相同（图６Ａ、Ｂ），均表明Ⅰ、Ⅲ型胶原比
值明显下降。
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１：ＳＨＡＭ组；２：ＭＩ组；３：ＭＩ＋ＥＧＦＰ组；４：ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组
Ａ、Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测；Ｃ、Ｄ：半定量分析

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＳＨＡＭ组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组比较
图６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组ＣｏｌⅠ（Ａ、Ｃ）和ＣｏｌⅢ（Ｂ、Ｄ）蛋白的表达

３　讨论

　　在急性心肌梗死后心室重构过程中，细胞外基质
生成细胞的增生及胶原合成与降解之间的平衡决定了

急性心肌梗死后心肌组织纤维化的程度。细胞外基质

生成细胞的增生引起细胞外基质生成的大量增加，特

别是Ⅰ、Ⅲ型胶原的合成及比例的变化。Ⅰ、Ⅲ型胶原
是心肌细胞外基质的主要成分，而决定胶原代谢平衡

的主要调节因素主要有降解细胞外基质的ＭＭＰｓ和抑
制ＭＭＰｓ活性的内源性 ＴＩＭＰｓ［７－８］。到目前为止，急
性心肌梗死后心肌基质重构的机制尚未完全阐明。已

知炎性反应对ＭＭＰ／ＴＩＭＰ功能和活性有重要的影响。
病变心肌局部募集的中性料细胞、巨噬细胞及心肌成

纤维细胞、心肌细胞均可合成、释放 ＭＭＰ／ＴＩＭＰ家族
的大部分成员，其中以ＭＭＰ２、ＭＭＰ９及 ＴＩＭＰ２的表
达量及活性较高。梗死后高表达的致炎性因子如

ＴＮＦα、内皮生长因子（ＥＧＦ）等均是促进 ＭＭＰ表达和
胶原沉积的重要因素，直接参与调节心肌细胞凋亡的

ｐ３８及ＥＲＫ１／２途径的激活从而促进心肌间质纤维
化［９－１０］。

　　Ａｎｇ（１７）在活体内是ＡｎｇⅡ的七肽降解片段而非
基因表达产物。研究表明 Ａｎｇ（１７）具有拮抗 ＡｎｇⅡ
所致的心肌肥大、间质纤维化增生、炎症反应以及氧化

应激等效应［２，１１］。在细胞水平上的研究也证实 Ａｎｇ
（１７）可以通过 ＡｎｇⅡ依赖或者非依赖的形式抑制心
肌细胞和心肌成纤维细胞所致的心肌间质重构效

应［１２－１４］。Ｐｅｉ等［４］在自发性高血压大鼠模型上的研

究表明Ａｎｇ（１７）通过改变 ＭＭＰＳ与 ＴＩＭＰｓ的表达水
平发挥其抗增生及减少胶原沉积的保护作用。但是在

活体水平上过表达 Ａｎｇ（１７）是否影响急性心肌梗死
后的心肌间质重构，且这一效应是否与 Ａｎｇ（１７）对
ＭＭＰｓ／ＴＩＭＰｓ家族的调节有关，此类研究鲜有报道。
由于Ａｎｇ（１７）在活体内的表达量低，半衰期短（几秒
到几分），应用基因转染技术研究其生物学效应成为

便捷和高效的方法［５］。腺病毒载体基因转染效率高，

外源基因表达时间长，安全性良好，是目前最具有潜力

的基因载体之一［６］。本研究应用腺病毒携带重组的

Ａｎｇ（１７）基因转染大鼠急性心肌梗死周边区组织并
检测其对心脏组织的保护作用。

　　本研究显示：①与ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ与ＭＩ＋ＥＧＦＰ
两组心室质量／体质量与左室舒张末压增加，而左室内
压最大上升速率（ｄｐ／ｄｔｍａｘ）和下降速率（ｄｐ／ｄｔｍｉｎ）
显著下降，提示心肌梗死导致了心室病理重构和血流

动力学的改变；而与 ＭＩ及 ＭＩ＋ＥＧＦＰ组相比，ＭＩ＋
Ａｎｇ（１７）组心室质量／体质量与左室舒张末压显著降
低，左室内压最大上升速率（ｄｐ／ｄｔｍａｘ）和下降速率
（ｄｐ／ｄｔｍｉｎ）明显升高，说明 Ａｎｇ（１７）显著缓解急性
心肌梗死所致的上述病理变化。②免疫组化的结果表
明，ＭＩ与ＭＩ＋ＥＧＦＰ组病变心肌的Ⅰ型和Ⅲ型胶原含
量均较ＳＨＡＭ组显著增加，而ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）组有效地
抑制了心肌梗死后Ⅰ型和Ⅲ型胶原的增加，并降低了
Ⅰ型／Ⅲ型胶原的比例。③与ＳＨＡＭ组相比，ＭＩ及ＭＩ＋
ＥＧＦＰ组病变心脏梗死周边区 ＴＩＭＰ２蛋白轻度升高，
ＭＭＰ２蛋白剧烈增加，表明心肌梗死引起了细胞间质
ＭＭＰｓ／ＴＩＭＰｓ精细调节平衡的紊乱，而 ＭＩ＋Ａｎｇ（１７）
组转染Ａｎｇ（１７）基因后，稳定高水平地表达Ａｎｇ（１７），
有效地抑制了ＭＭＰ２蛋白表达 ，明显增加 ＴＩＭＰ２蛋
白的表达，提示 Ａｎｇ（１７）可能通过调节 ＴＩＭＰ２与
ＭＭＰ２的表达水平改善心肌间质重构。
　　综上所述，本研究证实过表达Ａｎｇ（１７）能够有效
地减少ＡＭＩ大鼠梗死周边区心肌纤维化，缓解心肌细
胞外基质重构。其机制可能与下调急性心肌梗死周边

区ＭＭＰｓ表达，上调 ＴＩＭＰｓ表达相关。这一研究结果
表明增加梗死周边区Ａｎｇ（１７）的表达活性（基因转染
或者药物刺激）对急性心肌梗死后心肌细胞外基质的
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病理重构具有重要的保护作用，可能为心血管疾病提

供新的药物靶点。
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Ａ：光镜观察（ＨＥ×２００）；Ｂ：免疫组化染色（ＳＭＡ×４００）
图３　患者胰头包块穿刺标本病理学观察

２　讨论

　　低度恶性肌纤维母细胞肉瘤（ｌｏｗｇｒａｄｅｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｉｃｓａｒ
ｃｏｍａ，ＬＧＭＳ）临床罕见，不同于以前报道的炎性肌纤维母细胞
瘤，没有许多淋巴细胞及浆细胞，且核不呈组织细胞样特征［１］。

ＬＧＭＳ组成成分主要为分化程度不同的肌纤维母细胞，在２００２
年ＷＨＯ软组织肿瘤分类中被列为独立的疾病类型［２］。

　　ＬＧＭＳ发生部位以头颈部最常见，尤其是口腔及舌，其次为
躯干、四肢等，腹腔最为少见［３］。本例患者发生于胰头确属罕

见。由于其临床上、影像学上均无特异性表现，确诊主要依靠

病理诊断。ＬＧＭＳ在光镜下可见大量的梭形细胞呈束状、花纹
状排列，并呈浸润性生长，瘤细胞常弥漫浸润于周围软组织，特

别是横纹肌和脂肪，罕见核分裂数及炎症细胞，可与炎性肌纤

维母细胞瘤鉴别。Ｃｏｆｆｉｎ等［４］报道ＬＧＭＳ免疫组织化学常表现
为：Ｖｉｍｅｎｔｉｎ强阳性，ＳＭＡ阳性，肌特异性肌动蛋白（ＭＳＡ）阳

性，Ｄｅｓｍｉｎ呈灶性阳性，ＣＫ、ＣＤ６８（ＫＰ２１）、ＣＤ３０偶见灶性阳
性。本例标本病理学表现与文献报道基本相符。

　　目前ＬＧＭＳ的治疗主要依靠手术切除，术后少数患者出现
局部复发，个别患者可出现远处转移［３］。本例患者行上腹部

ＣＴ影像查见肝脏多发转移及门静脉瘤栓，考虑可能是病变发
生于胰头部，肿瘤细胞随血循环经门静脉达到肝脏所致。

ＬＧＭＳ虽属于低度恶性肿瘤，但经本例患者病情进展可提示，不
同部位的ＬＧＭＳ预后差异可能较大。因此，临床医生能否尽早
发现并明确诊断，选择适宜的手术时机，并争取最佳手术机会，

将直接影响患者的生存及预后。
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