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Ｓ１００ｐ促进乳腺癌ＭＣＦ７细胞他莫西芬耐受和细胞迁移
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　　［摘要］　目的　采用基因芯片技术检测乳腺癌ＭＣＦ７细胞系他莫昔芬（Ｔａｍｏｘｉｆｅｎ，ＴＡＭ）耐受的差异表达基因，探讨
Ｓ１００ｐ对ＭＣＦ７细胞ＴＡＭ耐受和细胞迁移能力的影响。方法　 提取 ＭＣＦ７和耐药型 ＭＣＦ７（简称 ＭＣＦ７Ｒ）细胞系总
ＲＮＡ，应用安捷伦（Ａｇｉｌｅｎｔ）基因芯片检测二者差异表达基因。随机选取差异表达基因，应用实时定量 ＰＣＲ（ｑＲＴＰＣＲ）技
术验证；基因干扰技术下调ＭＣＦ７Ｒ细胞系Ｓ１００ｐ的表达，研究Ｓ１００ｐ对细胞耐药与迁移能力的影响；生存曲线（ＫＭｐｌｏｔ）
分析过表达Ｓ１００ｐ与乳腺癌患者无复发生存率（ｒｅｌａｐｓｅｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＲＦＳ）及无远处转移生存率（ｄｉｓｔａｎｔｍｅｔａｓｔａｓｉｓｆｒｅｅ
ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＤＭＦＳ）的相关性。结果　 检测出显著差异基因４１０８个，与ＭＣＦ７细胞系相比，ＭＣＦ７Ｒ上调表达１９８３个，下调
２０２５个。Ｓ１００钙结合蛋白家族基因多个成员均有显著差异表达；与ＭＣＦ７相比，ＭＣＦ７Ｒ细胞系中Ｓ１００ｐｍＲＮＡ和蛋白
表达显著上调，干扰其蛋白表达后，ＭＣＦ７ＲＴＡＭ耐受性明显降低（Ｐ＜０．０１），细胞迁移能力显著减弱（Ｐ＜０．０１）；ＫＭｐｌｏｔ
分析与低表达Ｓ１００ｐ乳腺癌患者比较，高表达患者ＲＦＳ（Ｐ＜０．０１）及ＤＭＳＦ（Ｐ＝０．０１）均显著降低。结论　 Ｓ１００ｐ能够促
进乳腺癌细胞ＴＡＭ耐受和增强细胞迁移能力。
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　　他莫昔芬（Ｔａｍｏｘｉｆｅｎ，ＴＡＭ）在乳腺癌内分泌治疗
中占有重要地位，但其耐药问题亟待解决。本课题组先

期研究证实应用４羟基他莫昔芬（４ｈｙｄｒｏｘｙｔａｍｏｘｉｆｅｎ，
ＯＨＴ）高浓度、短时间冲击法成功诱导出 ＴＡＭ耐受系
细胞ＭＣＦ７Ｒ，与ＭＣＦ７相比，耐药特征之一的迁移能
力也明显增强［１－４］。乳腺癌内分泌治疗耐受已经成为

国内外研究的焦点，但这一复杂问题仍只是基于

ＨＯＸＢ１３、ＳＩＡＨ２等极少数基因的研究［５－７］，尚缺乏其

他基因研究的支持。基因芯片分析人乳腺癌 ＭＣＦ７
与 ＭＣＦ７Ｒ基因差异发现，与 ＭＣＦ７细胞系相比，
ＭＣＦ７Ｒ中Ｓ１００钙结合蛋白家族成员基因表达发生
显著改变。Ｚｈｏｕ等［８］运用蛋白质组学分析发现，Ｓ１００
家族蛋白表达水平在 ＭＣＦ７ＴＡＭ耐药前后同样发生
了明显差异，此外上调 ＭＣＦ７中 Ｓ１００ｐ对细胞迁移能
力有一定影响。Ｓ１００ｐ作为 Ｓ１００家族成员之一，影响
多种肿瘤细胞的迁移和药物敏感性［９］。这些研究提

示Ｓ１００ｐ基因在乳腺癌细胞获得 ＴＡＭ耐药和增强细
胞迁移能力的过程中可能发挥重要作用，但目前尚少

见研究报道直接证明。本实验拟采用基因芯片技术找

出ＭＣＦ７与 ＭＣＦ７Ｒ细胞系差异表达基因，扩展研究
途径，探讨 Ｓ１００ｐ对 ＭＣＦ７细胞 ＴＡＭ耐受和迁移能
力的影响，为临床克服ＴＡＭ耐受提供实验依据。

１　材料与方法

１．１　细胞系、药物与主要试剂
　　人乳腺癌ＭＣＦ７细胞系购于中国科学院上海细胞生物所，
ＴＡＭ耐受细胞系 ＭＣＦ７Ｒ为本课题组前期培养所得，胎牛血
清、ＲＰＭＩ１６４０培养液等购自Ｇｂｉｃｏ公司，ＯＨＴ购自Ｓｉｇｍａ公司，
基因芯片杂交、扫描及数据提取由上海伯豪生物芯片工程有限

公司完成，引物由上海英俊生物技术有限公司合成，Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
小室、ＥＣＬ购于 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司，ＤＭＳＯ、ＭＴＴ试剂、ＳＤＳ配胶试
剂、鼠抗人βａｃｔｉｎ抗体购于碧云天生物技术有限公司，兔抗人
Ｓ１００ｐ抗体购于 Ｂｉｏｗｏｒｌｄ公司，ＳｉＲＮＡＳ１００ｐ设计合成于广州
锐博生物技术公司。

１．２　实验方法
１．２．１　ＭＣＦ７细胞的培养及诱导 ＭＣＦ７Ｒ的方法　　ＭＣＦ７
细胞培养于含 ５％胎牛血清的 ＲＰＭＩ１６４０培养液、３７℃、５％
ＣＯ２饱和培养箱中。ＭＣＦ７Ｒ细胞系按本课题组前期报道的高
浓度短时间 ＯＨＴ冲击法［３］诱导获得，具体方法：将１μｍｏｌ／Ｌ
的ＯＨＴ持续加入实验组 ＭＣＦ７细胞中２１ｄ，有限稀释法获取
单克隆的ＭＣＦ７Ｒ细胞系，并于 ０．１μｍｏｌ／Ｌ的 ＯＨＴ、５％胎牛
血清的ＲＰＭＩ１６４０培养液中维持培养，定期换液传代，每次换液
后加入等浓度的 ＯＨＴ，对照组 ＭＣＦ７细胞持续加入相同体积
ＯＨＴ溶剂ＤＭＳＯ。
１．２．２　ＲＮＡ提取　　在（５～７）×１０６个细胞中加入 １ｍＬ
ＴＲＩｚｏｌ，吸头吹打数次，收集细胞及其碎片到 ＥＰ管中。每个
ＥＰ管加入０．２ｍＬ氯仿，持续用力震荡３０ｓ，室温下放置５ｍｉｎ

后４℃ （１２０００×ｇ）离心１５ｍｉｎ，将上层水相转移至新的ＥＰ管
中。加入０．５ｍＬ异丙醇，室温放置 １５ｍｉｎ，１２０００×ｇ离心
１０ｍｉｎ，弃上清，加入１ｍＬ７５％乙醇（焦碳酸二乙酯配置）进行
洗涤，涡旋混合，４℃（８０００×ｇ）离心５ｍｉｎ，弃去上清，沉淀的
ＲＮＡ在室温下自然干燥，焦碳酸二乙酯处理的水溶解 ＲＮＡ沉
淀。紫外分光光度计、琼脂糖电泳鉴定 ＲＮＡ质量，最后使用
ＱｉａｇｅｎＲＮｅａｓｙＫｉｔ（中国大连宝生物工程有限公司）纯化总
ＲＮＡ。
１．２．３　验证基因芯片结果　　芯片杂交、扫描及数据提取均
由上海伯豪生物芯片工程有限公司完成。随机选取５个基因，
应用ｑＲＴＰＣＲ进行验证。总 ＲＮＡ提取后，依据 ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘ
ＥｘＴａｇＴＭ（中国大连宝生物工程有限公司）试剂盒配套操作步
骤，内参照采用人βａｃｔｉｎ基因，各引物序列及产物大小见表１。

表１　ｑＲＴＰＣＲ引物序列及产物大小

基因 　　　　引物序列（５′→３′） 产物长度（ｂｐ）
ＡＮＸＡ２ 上游：ＧＧＴＣＴＣＣＣＧＣＡＧＴＧＡＡＧＴＧＧＡＣＡＴ １４７

下游：ＧＧＣＣＡＧＧＣＡＡＴＧＣＴＴＡＧＧＣＡＡＣＴＡ
Ｓ１００ｐ 上游：ＧＣＣＡＣＣＡＴＧＡＣＧＧＡＡＣＴＡＧＡＧＡＣＡＧＣＣ ９８

下游：ＧＧＡＴＣＣＴＣＡＴＴＴＧＡＧＴＣＣＴＧＣＣＴＴＣＴＣ
ＩＴＧＢ１ 上游：ＡＴＴＧＡＣＣＴＣＴＡＣＴＡＣＣＴＴ １５５

下游：ＧＴＧＴＴＧＴＧＣＴＡＡＴＧＴＡＡＧ
ＣＣＬ４ 上游：ＴＴＣＣＴＣＧＣＡＡＣＴＴＴＧＴＧＧＴＡ １４０

下游：ＣＡＧＧＴＣＡＴＡＣＡＣＧＴＡＣＴＣＣ
ＣＲＥＢ３Ｌ４ 上游：ＧＡＣＣＡＧＡＡＧＣＴＧＧＧＴＣＴＧＡＧ ７７

下游：ＴＧＴＴＡＣＧＴＣＣＴＴＧＴＧＧＧＴＣＡ

１．２．４　细胞转染 ｓｉＲＮＡＳ１００ｐ下调 ＭＣＦ７Ｒ细胞中 Ｓ１００ｐ的
表达　　将ＭＣＦ７Ｒ细胞接种培养于２４孔板中，观察细胞待
贴壁约７０％，ＳｉＲＮＡＳ１００ｐ通过脂质体２０００（上海英骏生物技
术有限公司）介导（混合比例为１∶１），按照脂质体２０００说明书
进行操作，以非特异序列 ＳｉＲＮＡ＋脂质体２０００转染作为阴性
对照组，通过荧光倒置显微镜观察转染细胞，判断转染效率。

１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测细胞中Ｓ１００ｐ蛋白表达　　取对数生
长期的细胞，分别接种于６孔板中，经４８ｈ培养后，收集细胞并
提取总蛋白，考马斯亮蓝 Ｇ２５０法测定蛋白浓度。电泳结束后
使用半干转膜法转印到 ＰＶＤＦ膜上，５％脱脂奶粉室温封闭
１．５ｈ，分别加入一抗（兔抗人 Ｓ１００ｐ，１∶８００）与内参一抗（鼠抗
兔βａｃｔｉｎ，１∶１０００）４℃孵育过夜后，ＴＢＳＴ洗涤 ３次，每次
１０ｍｉｎ，经辣根过氧化物酶（ＨＲＰ）标记二抗室温孵育２ｈ后，
ＴＢＳＴ洗涤３次，每次１０ｍｉｎ，使用 ＥＣＬ化学发光试剂盒显影，
通过ＣＣＤ凝胶成像系统采集图像。
１．２．６　细胞增殖实验　　按１０００／孔将细胞接种于９６孔板
中，分为 ４组：ＭＣＦ７组、ＭＣＦ７Ｒ组（空白对照组）、ＭＣＦ７Ｒ
ｓｉＲＮＡＮＣ（阴性对照组）、ＭＣＦ７ＲｓｉＲＮＡＳ１００ｐ（实验组），各组
均分为试验孔和对照孔，每孔设３个复孔，细胞生长稳定后，实
验孔加入１μｍｏｌ／Ｌ的ＯＨＴ、对照孔加入相同体积溶剂 ＤＭＳＯ，
持续处理５ｄ后每孔加入２０μＬＭＴＴ溶液（５ｍｇ／ｍＬ，即０．５％
ＭＴＴ），继续培养４ｈ，终止培养，小心吸去孔内培养液，每孔加
入１５０μＬ二甲基亚砜，置摇床上低速振荡１０ｍｉｎ，使结晶物充分
溶解。酶联免疫检测仪测量４９０ｎｍ处各孔的Ｄ（４９０）值，实验孔
和对照孔的Ｄ（４９０）值比值作为该细胞生存率，实验重复３次。
１．２．７　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ细胞迁移实验　　用无血清、无酚红ＲＰＭＩ１６４０
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培养液预处理各组细胞 ２４ｈ，调整细胞数为 ５×１０５／ｍＬ，
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室下室中加入 ５００μＬ含 ５％胎牛血清 ＲＰＭＩ１６４０
培养基，分别将处理后的各组细胞向Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室上室中加入
５×１０４个细胞，３７℃、５％ ＣＯ２饱和培养箱中培养３６ｈ后，取出
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室，棉棒拭去上室中未迁移细胞，甲醇固定１５ｍｉｎ，
０．２％ 结晶紫染色５ｍｉｎ，显微镜下随机计数３个低倍镜视野中
的细胞。

１．２．８　乳腺癌患者ＫＭｐｌｏｔ预后生存分析　　ＫＭｐｌｏｔ数据库
收集１８０９名乳腺癌患者基因表达谱及预后生存信息，输入目
标基因，输出与目标基因相关的乳腺癌患者无复发生存率

（ｒｅｌａｐｓｅｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＲＦＳ）、无远处转移生存率 （ｄｉｓｔａｎｔ
ｍｅｔａｓｔａｓｉｓｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＤＭＦＳ）及统计学分析。

１．３　统计学方法
　　数据以珋ｘ±ｓ表示，使用ＳＰＳＳ１７．０统计软件，２组样本的均
数比较采用配对ｔ检验。

２　结果

２．１　基因芯片分析
　　比较２组基因芯片，改变２倍以上的基因数目４１０８个（部
分见表２），其中表达上调１９８３个，表达下调２０２５个。基因芯
片结果显示，基因表达谱中 Ｓ１００家族基因多个成员有显著差
异表达（表３）：Ｓ１００ｐ、Ｓ１００Ａ７、Ｓ１００Ａ８、Ｓ１００Ａ９、Ｓ１００Ａ１０、
Ｓ１００Ａ１２明显上调，Ｓ１００Ａ１４明显下调，它们涉及细胞生长、凋
亡与迁移等多种生物学功能。

表２　ＭＣＦ７Ｒ与 ＭＣＦ７差异表达基因（部分）

基因库登录号 基因名称 调节 比率

ＮＭ＿１３３３７６ ＩＴＧＢ１ 上调 ３．１４１
ＮＭ＿００５９８０ Ｓ１００ｐ 上调 ４．０７９
ＮＭ＿０００７００ ＡＮＸＡ１ 上调 ７．１１５
ＮＭ＿１７７９２４ ＡＳＡＨ１ 上调 ２．７８７
ＮＭ＿００１１９７ ＢＬＫ 下调 ０．３２１
ＮＭ＿００２９８４ ＣＣＬ４ 下调 ０．３３６
ＮＭ＿０１２４３５ ＳＨＣ２ 下调 ０．１６３
ＮＭ＿０００１２５ ＥＳＲ１ 下调 ０．０８６

表３　ＭＣＦ７Ｒ较ＭＣＦ７细胞Ｓ１００家族基因差异性表达

基因库登录号 基因名称 调节 比率

ＮＭ＿００５９８０ Ｓ１００ｐ 上调 ４．０７
ＮＭ＿００２９６５ Ｓ１００Ａ９ 上调 ２４０．３５
ＮＭ＿００２９６４ Ｓ１００Ａ８ 上调 ８８．２１
ＮＭ＿００２９６３ Ｓ１００Ａ７ 上调 ４３．９０
ＮＭ＿００５６２１ Ｓ１００Ａ１２ 上调 ７３．８７
ＮＭ＿００２９６６ Ｓ１００Ａ１０ 上调 ２．３６
ＮＭ＿０２０６７２ Ｓ１００Ａ１４ 下调 ０．２６

２．２　基因芯片结果验证
　　ｑＲＴＰＣＲ验证结果显示：与ＭＣＦ７相比，ＭＣＦ７Ｒ中ＡＮＸＡ２
ｍＲＮＡ上调表达（２．５１±０．２１）倍、Ｓ１００ｐ上调（４．３８±０．４１）倍、
ＩＴＧＢ１上调（３．５４±０．３２）倍；ＣＣＬ４与 ＣＲＥＢ３Ｌ４分别下调
（４０４±０．３９）、（３．１０±０．２８）倍，验证结果与芯片结果一致。

２．３　Ｓ１００ｐ对ＭＣＦ７Ｒ细胞系 ＴＡＭ耐受和迁移能力
的影响

　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 Ｓ１００ｐ蛋白表达结果见图 １。Ｑｕａｎｔｉｔｙ
Ｏｎｅ软件灰度分析显示，与空白对照组［（９２．１３±２．７１）×
１０－２］和阴性对照组［（９８．２７±３．０１）×１０－２］比较，ＭＣＦ７组
［（１１．３４±０８２）×１０－２］、实验组［（４．５６±０．７４）×１０－２］表达
量均显著降低（Ｐ＜０．０１）。细胞生存率检测，与空白对照组和
阴性对照组相比，实验组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５，图２）。４组细胞分别经过３６ｈ的迁移后，从Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小
室上层迁移到膜背面的每个低倍镜视野中的平均细胞数分别

为：ＭＣＦ７组（３８．０±４．２）个、空白对照组（１１５．０±１２．１）个、阴
性对照组（１１１．０±９．６）个、实验组（６１．０±５．２）个；与 ＭＣＦ７Ｒ
相比，ＭＣＦ７细胞迁移能力较弱（Ｐ＜０．０１），但干扰Ｓ１００ｐ蛋白
表达后，ＭＣＦ７Ｒ细胞迁移能力显著减低（Ｐ＜０．０１，图３）。
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１：ＭＣＦ７组；２：空白对照组；３：阴性对照组；４：实验组

图１　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｓ１００ｐ蛋白在各组细胞中的表达
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１：ＭＣＦ７组；２：空白对照组；３：阴性对照组；４：实验组；ａ：Ｐ＜０．０１，

ｂ：Ｐ＜０．０５，与空白对照组、阴性对照组比较

图２　１μｍｏｌ／ＬＯＨＴ下各组细胞生存率
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Ａ：ＭＣＦ７组；Ｂ：空白对照组；Ｃ：阴性对照组；Ｄ：实验组

图３　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测各组细胞迁移能力　（倒置相差显微镜 ×２００）
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２．４　ＫＭｐｌｏｔ分析乳腺癌患者过表达 Ｓ１００ｐ与 ＲＦＳ
和ＤＭＦＳ的相关性

　　ＫＭｐｌｏｔ数据库收集１８０９例乳腺癌患者基因表达谱及预
后生存信息，将目标基因Ｓ１００ｐ输入ｗｗｗ．ＫＭｐｌｏｔ．ｃｏｍ网站，显
示与低表达Ｓ１００ｐ的乳腺癌患者（黑色曲线）相比，高表达患者
（红色曲线）ＲＦＳ（Ｐ＝２．３×１０－９）、ＤＭＦＳ（Ｐ＝０．０１）均显著性
降低（图４）。
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红色曲线：高表达 Ｓ１００ｐ的乳腺癌患者；黑色曲线：低表达 Ｓ１００ｐ
的患者

图４　ＫＭｐｌｏｔ分析Ｓ１００ｐ与乳腺癌患者ＲＦＳ（Ａ）和ＤＭＳＦ（Ｂ）的
相关性

３　讨论

　　目前，在乳腺癌内分泌治疗中，ＴＡＭ作为绝经前
患者一线治疗药物仍无法替代，因此，研究 ＴＡＭ治疗
耐药，寻找克服药物耐受的方法并进行针对性的药物

开发有重要的临床意义［１０］。越来越多的证据显示在

ＴＡＭ耐受前后多种基因发生显著性改变［６－７，１１］。因

此，采用可实现对人类全基因组基因进行检测的基因

芯片技术，寻找出更多预示着不同预后和治疗效果的

特征性标志基因来指导肿瘤的个体化治疗显得必

要［１１－１２］。本实验应用基因芯片分析乳腺癌 ＭＣＦ７与
ＭＣＦ７Ｒ细胞系的差异基因，通过对照比较，筛选出显
著差异表达基因４１０８个，与 ＭＣＦ７相比，ＭＣＦ７Ｒ上
调表达１９８３个，下调２０２５个，其中Ｓ１００钙结合蛋白
家族基因多个成员有显著差异表达，众多基因的发现

极大地拓宽了ＴＡＭ耐受研究方向。
　　Ｚｈｏｕ等［８］研究乳腺癌 ＭＣＦ７Ｒ细胞系蛋白质谱
表达差异时发现 Ｓ１００家族成员 Ｓ１００ｐ、Ｓ１００Ａ１０等大
量蛋白在 ＭＣＦ７Ｒ细胞中表达显著升高，其中 Ｓ１００ｐ
作为Ｓ１００家族成员之一，参与多种肿瘤细胞的增殖、
迁移和药物敏感性［９］。本实验通过下调ＭＣＦ７Ｒ细胞
中Ｓ１００ｐ的表达和对细胞生存率、迁移能力的检测，为
Ｓ１００ｐ促进乳腺癌细胞 ＴＡＭ耐受和迁移能力提供直
接证据。结果发现与 ＭＣＦ７Ｒ细胞相比，干扰表达
Ｓ１００ｐ的 ＭＣＦ７Ｒ细胞曝露在耐受浓度的 ＯＨＴ下细
胞生存率显著降低（Ｐ＝０．０１），细胞迁移能力也明显
减弱（Ｐ＜０．０１）。目前研究发现Ｓ１００ｐ通过结合相应
的靶蛋白发挥生物学作用，其具体的作用机制仍不清

楚，但已发现与其作用的部分靶蛋白［１３］。基因芯片显

示作为 Ｓ１００ｐ靶蛋白之一的 ＩＱＧＡＰ在细胞耐受后表
达显著上升，这或许为 Ｓ１００ｐ提高 ＭＣＦ７细胞 ＴＡＭ
耐受和迁移能力提供了新的研究线索，但是，Ｓ１００ｐ下
游发挥作用的信号通路仍不清楚，这也为进一步实验

指明了研究方向。在本试验中，高表达 Ｓ１００ｐ不仅对
细胞的迁移能力产生明显影响，还与乳腺癌患者的

ＲＦＳ和ＤＭＦＳ显著相关。收集１８０９例乳腺癌患者基
因表达谱和预后信息的 ＫＭｐｌｏｔ数据库显示，高表达
Ｓ１００ｐ的乳腺癌患者ＲＦＳ和 ＤＭＦＳ均显著降低［１４］，表

明Ｓ１００ｐ能明显提高患者乳腺癌的复发和转移。
　　综上所述，通过对基因芯片数据的分析，本研究结
果显示ＭＣＦ７产生ＴＡＭ耐受后大量的基因发生显著
改变，其中包括参与肿瘤细胞的增殖、迁移和药物敏感

性的Ｓ１００ｐ基因，联合基因干扰技术证实在 ＭＣＦ７Ｒ
细胞系中Ｓ１００ｐ基因的上调表达与介导细胞耐受和迁
移能力增强有着密不可分的关系，为ＴＡＭ引起乳腺癌
细胞的耐受和迁移提供了有力的证据，有助于进一步

阐明ＴＡＭ耐受的机制，为临床克服 ＴＡＭ等内分泌治
疗药物耐药提供新的靶点。
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左后上纵隔毛细血管瘤１例
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ｈｔｍｌ（２０１４０８２１）

　　纵隔毛细血管瘤（ｃａｐｉｌｌａｒｙｈｅｍａｎｇｉｏｍａｏｆｍｅｄｉａｓｔｉｎｕｍ，
ＣＨＭ）是由弥漫增生的小血管构成的肿块，其内壁衬以血管内
皮，血管内充血或有钙化的血栓（静脉石）存在。本病罕见，我

院诊治１例纵隔毛细血管瘤患者，现报告如下。

１　临床资料

　　患者，女性，６５岁，在当地医院体检发现左后上纵隔占位。
２０１３年３月１１日来我院就诊，以“左上后纵隔占位４月余”入
院，３０年前有子宫全切史，３年前有腰椎间盘手术史，２年前有
左侧腮腺囊肿切除史。查体未见异常体征。Ｘ线胸片：左肺尖
左侧脊柱旁见一高密度梭形肿块影，大小约５．３ｃｍ×２．９ｃｍ，
边缘光滑，左侧斜裂处见积液征，两肺门增大（图１）。ＣＴ增强
扫描：后上纵隔左侧脊柱旁可见椭圆形软组织密度影，密度不

均匀，边缘光整，增强扫描明显不均匀强化，其内可见低密度无

强化坏死区，病灶内缘突入椎间孔（图２）。入院诊断：①神经
源性肿瘤；②腰椎间盘突出术后；③子宫切除术后；④左侧腮腺
囊肿术后。完善相关检查后，行相关对症支持治疗，择期进行

手术治疗。手术所见：肿物位于后纵隔内，表面完整光滑，呈灰

褐色、质韧。病理：镜下见大量小血管弥漫增生（图３），证实为

纵隔毛细血管瘤。术后予以抗炎、止血、促进肺功能等综合治

疗。随访１年，患者生活质量较高，无并发症。

图１　纵隔毛细血管瘤患者Ｘ线表现
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Ａ：动脉期；Ｂ：静脉期；Ｃ：延迟期
图２　纵隔毛细血管瘤患者的ＣＴ增强表现
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