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Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管瘤及血管畸形中的表达及临床意义
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　　［摘要］　目的　探讨内皮细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管瘤和血管畸形中的表达及临床意义。方法　 收
集２０１０年１月至２０２１年６月福建医科大学附属第一医院病理科２４４例血管瘤和血管畸形患者库存蜡
块，采用免疫组化ＳＰ法检测 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达水平，分析 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管瘤和血管畸形中的表达差
异，通过生物信息学分析并结合血管周细胞ＳＭＡ染色的结果探讨其在血管异常发育中的潜在作用，应
用ＲＯＣ曲线评价其在血管瘤和血管畸形鉴别中的诊断价值。结果　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３主要在血管瘤的内皮
细胞表达，其在血管瘤的平均表达率为５０％～９０％，但血管畸形内皮细胞 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达率为 ３０％～
５０％，血管周细胞几乎不表达。基于ＧＳＥ２１２１２数据集并结合文献获得内皮细胞限制性表达基因１０个，
通过ＥＮＣＯＤＥ网页工具分析发现不同谱系内皮细胞 ＳＯＸ２启动子区有 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３富集，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３与
ＳＯＸ２交互作用可能与血管的发育和分化有关。结论　内皮细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３可以作为血管瘤与血管畸
形鉴别的补充标记物，但其在婴儿的血管瘤中表达具有异质性。
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　　血管瘤和血管畸形是常见的软组织病变，分类复
杂，不易完整切除。婴儿毛细血管瘤和部分先天性血

管瘤在增殖后期可自发消退，而血管畸形不可自行消

退，需要医学干预以避免因血管过度增殖而出现的疼

痛、功能障碍甚至面部受损等并发症［１］，发现新的标

记物鉴别血管瘤和血管畸形具有潜在临床应用价值。

组蛋白修饰是表观遗传调控的机制之一，其中组蛋白

Ｈ３Ｎ末端第２７位氨基酸残基是主要的甲基化修饰位
点，具有单甲基化、双甲基化和三甲基化３种形式，甲
基化程度不同，对基因启动子区转录活性不同。

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３的甲基化程度受多梳抑制复合物 ２
（ｐｏｌｙｃｏｍｂｒｅｐｒｅｓｓｉｖｅｃｏｍｐｌｅｘ２，ＰＲＣ２）的甲基转移酶
Ｚｅｓｔｅ的基因增强子人类同源物 ２（ｅｎｈａｎｃｅｒｏｆｚｅｓｔｅ
ｈｏｍｏｌｏｇ２，ＥＺＨ２）调控，参与早期血管发育［２］。内皮

细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达缺失与肺动脉高压肺血管重构有
关，内皮细胞间质转化促进血管平滑增生是肺动脉高

压的潜在分子机制之一［３］。本研究拟通过免疫组化检

测２７位氨基酸三甲基化的组蛋白３（ｔｈｅｔｒｉｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ
ｏｆｌｙｓｉｎｅ２７ｏｎｈｉｓｔｏｎｅＨ３ｐｒｏｔｅｉｎ，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３）在血管瘤
和血管畸形中的表达，评价其在血管瘤和血管畸形中

的鉴别诊断价值，通过生物信息学数据库检索和在线

分析探讨其在血管发育中的潜在作用。

１　资料与方法

１．１　病例选择
　　收集来自福建医科大学附属第一医院病理科
２０１０年１月至２０２１年６月库存１６９例血管瘤和７５例
血管畸形标本，其中８９例为婴儿毛细血管瘤。标本使
用经福建医科大学附属第一医院伦理委员会医学研究

与临床技术应用分会批准（ＩＥＣＦＯＭ０１３２．０）。手术
时机为血管瘤外观稳定期，排除因溃疡出血等并发症

施行手术的标本，术前均未使用类固醇激素治疗。血

管瘤和血管畸形分类参照文献［４］，由我院 ３位病理
科医师分别独立完成，最后结合随访结果确定诊断。

动静脉血管畸形与血管瘤鉴别的主要形态学依据有

２个，一是镜下观察到明显的血管壁弹力纤维染色阳
性的中、小动脉形态诊断为动静脉血管畸形；二是血管

瘤生长较快，后期有消退趋势，血管畸形生长较慢，基

本不消退。所有标本术后用 ４％福尔马林固定，常规
石蜡包埋，经苏木精伊红染色后筛选典型病变区域
４μｍ连续切片，行免疫组化染色。
１．２　免疫组化染色及评价
　　应用全自动免疫组化染色仪（ＬｅｉｃａＢＯＮＤＭＡＸ）
对以下抗体行免疫组化染色，抗体信息如下：

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３（ＭｉｌｌｉｐｏｒｅＳｉｇｍａ，０７４４９，１∶２０００倍稀释）、
平滑肌肌动蛋白（ｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅａｃｔｉｎ，ＳＭＡ）、葡萄糖
转运蛋白 １抗体（ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ１，ＧＬＵＴ１）、分化
簇３４（ｃｌｕｓｔｅｒｄｅｓｉｇｎａｔｉｏｎ３４，ＣＤ３４）均为福州迈新生物
技术有限公司的即用型抗体。Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３免疫组化评
分参照半定量标准，每张切片选择 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３染色最
强的区域采集５个视野（×４００）后，由尼康 Ｃｅｌｌｓｅｎｓ图
像分析软件计数阳性和阴性细胞数，根据公式：阳性表

达率＝阳性细胞／（阳性细胞＋阴性细胞）的算术平均
数，如表达出现显著异质性，则分别计算不同区域的阳

性细胞数，再求平均值。用免疫组化双重染色技术显

示Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３和ＳＭＡ在血管内皮和血管周细胞中的
表达差异，参照试剂盒说明书进行（福州迈新生物有

限公司，货号 ＫＩＴ９９９８）。进行 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３免疫组化
染色，ＤＡＢ染色后，蒸馏水漂洗后添加双重染色增强
剂，３７℃ ３０ｍｉｎ进行ＳＭＡ免疫组化染色，ＡＥＣ显色，
苏木精复染封片。ＧＬＵＴ１免疫组化染色辅助婴儿血
管瘤与其他血管瘤的鉴别。

１．３　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在心血管系统发育的细胞类型及靶
点基因筛选

　　从高通量基因表达数据库 （ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｏｍｎｉｂｕｓ，ＧＥＯ）下载 ＨＴＵ１３３芯片数据集 ＧＳＥ２１２１２
基因表达矩阵，利用 Ｒ软件 ｌｉｍｍａ程序包对不同内皮
细胞和非内皮细胞差异表达基因进行分析，结合文献

选取前 １０个基因，在 ＥＮＣＯＤＥ网站（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．
ｅｎｃｏｄｅｐｒｏｊｅｃｔ．ｏｒｇ／）对不同基因启动子区 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３
的富集情况进行分析，首先选择Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３为靶点，再
选择内皮细胞谱系，包括未分化和分化的细胞类型，点

击进入相应的实验研究，在基因选框内输入需要查询

的基因，获取Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在内皮细胞与不同差异表达
基因交互作用的免疫共沉淀图谱。参考编号为

ＥＮＣＦＦ７８８ＬＨＪ、 ＥＮＣＦＦ６４６ＧＹＮ、 ＥＮＣＦＦ６１２ＳＭＳ、
ＥＮＣＦＦ５０４ＬＡＫ、ＥＥＮＣＦＦ４５２ＮＱＮ、ＮＣＦＦ４２７ＱＥＶ。完成富
集分析及靶点基因筛选的链接网址（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．
ｅｎｃｏｄｅｐｒｏｊｅｃｔ．ｏｒｇ／ｍａｔｒｉｘ／？ｔｙｐｅ＝Ａｎｎｏｔａｔｉｏｎ＆ｅｎｃｙｃｌｏｐｅｄｉａ
＿ｖｅｒｓｉｏｎ＝ｃｕｒｒｅｎｔ＆ａｗａｒｄ．ｐｒｏｊｅｃｔ＝ＥＮＣＯＤＥ＆ｔａｒｇｅｔｓ．
ｌａｂｅｌ＝Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３）。
１．４　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计学分析，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３
在不同血管瘤的表达水平用 珋ｘ±ｓ表示，通过绘制受试
者工作特征曲线（ＲＯＣ），分析 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３对血管瘤和
血管畸形的鉴别诊断价值及最佳截点值、灵敏度和特

异度。

７５３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１３）



２　结果

２．１　不同血管病变Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达分析
　　２４４例血管病变患者年龄范围为２个月～５岁，平
均１５．７岁，男女比例为５∶７，浅表皮肤血管瘤１９１例，
深部软组织血管瘤 ５３例，肿瘤最大径为（４．１５±
１．９７）ｃｍ，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管瘤内皮细胞呈中强表达
（阳性表达率在５０％～９０％），血管周细胞不表达或零
星表达；而血管畸形内皮细胞几乎不表达或零星表达，

个别肌周细胞少量表达（图 １）。不同血管病变
Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３的表达率如下：动静脉型血管畸形［（４０．５±
１７．５）％，ｎ＝３４］，海绵状血管畸形［（４６．７±２０．３）％，
ｎ＝３２］，毛细血管畸形［（３７．９±２６．９）％，ｎ＝９］，动静
脉血管瘤［（７４．２±８．７）％，ｎ＝９］，毛细血管瘤［（５１．７±
１３．８）％，ｎ＝１２９］，海绵状血管瘤［（８３．０±１１．３）％，ｎ＝
３１］，其中毛细血管瘤中有 ８９例为婴儿血管瘤，
Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在实性区和管腔形成区域的表达具有异质
性（图２）。
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Ａ：动静脉畸形；Ｂ：毛细血管畸形；Ｃ：海绵状畸形；Ｄ：动静脉型血管瘤；Ｅ：毛细血管瘤；Ｆ：海绵状血管瘤；黑色箭
头：示内皮细胞阴性表达；蓝色箭头：示少量阳性反应细胞；红色箭头：示内皮细胞阳性表达

图１　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在不同血管畸形和血管瘤中的表达　（×２００）
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Ａ、Ｂ：ＨＥ染色和ＧＬＵＴ１染色；Ｃ、Ｄ：富于细胞区 ＨＥ染色和 ＣＤ３４内皮细胞染色；Ｅ、Ｆ：管腔形成区 ＨＥ染色和
ＣＤ３４内皮细胞染色；Ｇ、Ｈ：Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３和ＳＭＡ免疫组化双染　红色为 ＳＭＡ阳性，在血管周细胞／平滑肌细胞表
达；褐色为Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３阳性，在内皮细胞核表达；黑色箭头：示缺失表达；蓝色箭头：示少量阳性反应细胞；红色箭
头：示Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３内皮细胞核阳性表达

图２　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３／ＧＬＵＴ１／ＳＭＡ／ＣＤ３４在婴儿血管瘤中的表达　（ＨＥ×１００，ＩＨＣ×４００）

８５３１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２．２　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３／ＧＬＵＴ１／ＳＭＡ／ＣＤ３４在婴儿血管瘤表
达分析

　　ＧＬＵＴ１阳性易将婴儿血管瘤与其他血管肿瘤或血
管畸形区分开，婴儿血管瘤临床特征是增殖后退化，且

大多数婴儿血管瘤不需要治疗。Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在婴儿血
管瘤的不同区域呈异质性表达，与其他血管瘤表达模式

不同，实性区易表达丢失，管腔形成区域恢复表达。

８９例婴儿血管瘤实性区内皮细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达率为
（２６．５±５．６）％，管腔形成区Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达率为（８４．１±
７．８）％，两者差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。见图２。
２．３　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在内皮细胞谱系相关基因的富集分析
　　为了进一步探讨Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管内皮细胞表达
的潜在调控靶点，本研究在 ＥＮＣＯＤＥ网站，选择不同
的血管内皮细胞系，查看Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３对前１０个差异表
达基因启动子区的富集程度，结果显示脐静脉内皮细

胞（图３Ａ）、皮肤血管内皮细胞（图 ３Ｂ）、脑微血管内
皮细胞（图 ３Ｃ）、肾毛细血管内皮细胞（图 ３Ｄ）、肺动
脉内皮细胞（图 ３Ｅ）、肺微血管内皮细胞（图 ３Ｆ）中
ＳＲＹ盒转录因子 ２（ＳＲＹＢｏｘｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ２，
ＳＯＸ２）的启动子区均有 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３不同程度富集，
ＳＯＸ２与内皮细胞介导的血管新生及内皮细胞功能失
调有关，其过表达不利于内皮细胞分化和血管腔形成，

提示Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在内皮细胞谱系与ＳＯＸ２相互作用可
能与内皮细胞介导的血管发育和分化有关。

２．４　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３对血管瘤和血管畸形的鉴别诊断价值
　　前期免疫组化染色结果提示，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在伴管

腔形成的血管瘤内皮细胞中强表达，而在血管畸形内

皮细胞中表达丢失，在婴儿血管瘤的不同区域呈异质

性表达。为了进一步明确Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管瘤和血管
畸形的鉴别诊断价值，为临床诊疗提供可靠的依据，本

研究通过ＲＯＣ曲线确立 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３鉴别不同血管瘤
和血管畸形的最佳表达界值，其中动静脉血管瘤和血

管畸形的最佳临界值为４６．５％，灵敏度为０．６１８，特异
度为１．０，曲线下面积为０．８９４（图４Ａ），毛细血管瘤和
血管畸形最佳临界值为２３．５％，灵敏度为０．５５６，特异
度为１．０，曲线下面积为０．６７６（图４Ｂ）；静脉型血管瘤
和血管畸形的最佳临界值为７４．５％，灵敏度为０．８７５，
特异度为０．８１２，曲线下面积为０．８６７（图４Ｃ）。

３　讨论

　　血管瘤和血管畸形是一组复杂异质性疾病，好发
于婴幼儿，病理形态经常具有重叠性和多样性，二者的

鉴别诊断是临床诊疗关键［４］，鉴别二者的靶点基因筛

选是血管肿瘤研究的热点。多梳家族蛋白（ｐｏｌｙｃｏｍｂ
ｇｒｏｕｐ，ＰｃＧ）是一组通过染色质修饰介导基因沉默的转
录抑制子，包含２个核心蛋白复合体多梳抑制复合物１
（ｐｏｌｙｃｏｍｂｒｅｐｒｅｓｓｉｖｅｃｏｍｐｌｅｘ１，ＰＲＣ１）和多梳抑制复
合物 ２（ｐｏｌｙｃｏｍｂｒｅｐｒｅｓｓｉｖｅｃｏｍｐｌｅｘ２，ＰＲＣ２）。其中
ＰＲＣ１的核心成分Ｐｃ与组蛋白Ｈ３．３三甲基化修饰产
物Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３结合，维持基因沉默，而ＰＲＣ２中的甲基
转移酶 ＥＺＨ２催化 Ｈ３Ｋ２７发生三重甲基化，因此
Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３是ＰｃＧ蛋白介导基因沉默的标记物［５］。
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Ａ：脐静脉内皮细胞；Ｂ：皮肤血管内皮细胞；Ｃ：脑微血管内皮细胞；Ｄ：肾毛细血管内皮细胞；Ｅ：肺动脉内皮细胞；
Ｆ：肺微血管内皮细胞

图３　ＥＣＮＯＤＥ网站血管内皮细胞ＳＯＸ２启动子区Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３富集分析结果

９５３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１３）
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Ａ：动静脉血管瘤ｖｓ动静脉畸形；Ｂ：毛细血管瘤ｖｓ毛细血管畸形；Ｃ：静脉型血管瘤ｖｓ静脉畸形

图４　Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３免疫组化染色鉴别不同血管瘤和血管畸形的ＲＯＣ曲线分析

　　近年来研究表明，组蛋白甲基化修饰参与心血管
系统疾病的发生发展。Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在具有晚期动脉粥
样硬化斑块的血管中整体表达水平降低，这种低甲基

化应激所致的炎症激活可能导致内皮功能障碍［６－７］，

提示内皮细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达缺失与血管内皮功能障
碍有关。目前Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管发育异常的研究少见
报道，本研究免疫组化染色结果显示：Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在不
同类型的血管瘤中表达率为 ５０％～９０％，血管畸形内
皮细胞表达率低于 ５０％，甚至不表达；提示其缺失表
达可能与血管异常发育和血管重塑有关。血管畸形的

表现形态之一是血管周平滑肌细胞和血管周细胞的缺

失，平滑肌２２α蛋白（ｓｍｏｏｔｈｍｕｓｃｌｅ２２α，ＳＭ２２α）是决
定血管平滑肌细胞表型的关键分子。研究表明，ＥＺＨ２
介导的Ｈ３Ｋ２７甲基化程度增加，后者与 ＳＭ２２α启动
子区结合，抑制 ＳＭ２２α转录，不利于血管平滑肌分
化［８－９］，但我们的生物信息学分析仅发现一项有关

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管周平滑肌细胞调控的实验研究，而
关于内皮细胞的调控研究则多达１３项，涉及６种内皮
细胞类型。也有研究发现，ＥＺＨ２表达缺失，内皮细胞
ＴＧＦβ１启动子的 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３标记减少，触发内皮间
质分化（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｔｏｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥｎｄＭＴ）
过程，导致血管壁肌纤维母细胞增生伴纤维化，血管异

常重塑［９］。据此我们推测，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３也可能通过
ＥｎｄＭＴ过程，即内皮细胞在特殊情境下转分化获得肌
成纤维细胞表型，间接参与血管壁的表观遗传学修饰，

诱发血管畸变。

　　本研究还发现，婴儿毛细血管瘤实性区和管腔形
成区域Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３呈异质性表达。在实性区内皮细胞
Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达显著降低，而在血管腔形成良好的区
域，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在内皮细胞完整表达，伴管腔形成和血

管周平滑肌细胞分化，提示 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在婴儿血管瘤
呈动态表达。ＶＡＳＴＥＮＨＯＵＷ 等［１０］认为，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３
和Ｈ３Ｋ４ｍｅ３甲基化是二价染色质结构域最常见的拮
抗表观遗传调节因子，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３标记使基因沉默，
Ｈ３Ｋ４ｍｅ３激活谱系分化特征基因表达。在胚胎发育
早期，干细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３移除为Ｈ３Ｋ４ｍｅ３激活和干细
胞定向分化做准备；但在分化的细胞中 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３再
表达则有利于抑制分化谱系外发育基因表达，保持细

胞分化和谱系特异性，二者的相互作用可促进血管生

成信号激活和血管再生［１１］。在胚胎发育过程中，原始

成血管细胞可转化成微血管内皮细胞（ｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ，ＭＶＥＣ）和血管周平滑肌细胞（ｓｍｏｏｔｈ
ｍｕｓｃｌｅｃｅｌｌ，ＳＭＣ），其间通过表观遗传学调控控制分
化相关基因的开放和关闭［１２］。从数据集筛选和文献

中获得内皮细胞特异性表达基因，经染色质免疫共沉

淀富集分析发现：Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在不同内皮细胞 ＳＯＸ２
启动子区不同程度富集，提示其在内皮细胞中与ＳＯＸ２
交互作用可能参与胚胎血管发育或缺氧微环境下血管

重塑过程，但伴随内皮细胞的分化呈现动态表达过程。

ＰＲＩＣＫＡＥＲＴＳ等［６］发现，注射血清来源的糖尿病外分

泌囊泡ｓｓＥＶｓ降低小鼠缺血后肢的血流灌注和毛细血
管／小动脉密度，增强ＭＶＥＣ中ＥＺＨ２和Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３的
表达，血管生成因子表达受抑，而ＥＺＨ２特异性抑制剂
则抑制Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３促血管生成基因启动子的表达，促
进血管生成。另有研究发现，实体瘤中的低氧条件下，

缺氧肿瘤区域中组蛋白 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达显著增加［５］。

基于此，我们假设内皮细胞Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在婴儿毛细血
管瘤实性区和管腔形成期呈动态表达变化，可能与血

管内皮细胞发育和分化有关，也可能与局部微环境改

变有关。从二价染色质结构域表观遗传调控来看，婴
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儿血管瘤实性期Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３缺失表达有利于血管瘤分
化基因的激活，其在血管腔形成内皮细胞再表达则有

助于维持血管分化状态。

　　ＲＯＣ曲线分析提示，Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３免疫组化染色在
鉴别血管瘤和血管畸形时具有较高的敏感性和特异

性。虽然Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在婴儿血管瘤呈异质性表达，但
婴儿血管瘤是一种特殊类型的血管瘤，结合年龄和

ＧＬＵＴ１免疫组化染色与血管畸形鉴别并不困难，但其
他血管瘤样本可能需要进一步扩大样本量来研究验证。

　　基于临床病理特征的免疫组化观察，本研究发现，
Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在血管畸形的内皮细胞低表达或缺失表
达，而在多数的血管瘤内皮细胞表达，对血管瘤和血管

畸形 具 有 一 定 的 鉴 别 诊 断 价 值。另 一 方 面，

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３在婴儿血管瘤的实性区与管腔分化区域呈
异质性表达，实性区表达缺失，但在血管腔形成区内皮

细胞表达伴完整血管周细胞形成，提示内皮细胞

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３表达有助于维持血管腔分化状态，差异表
达基因分析和免疫共沉淀分析提示内皮细胞中

Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３与ＳＯＸ２交互作用可能介导血管发育和分
化，是动态调控过程，可能与其在血管病变，特别是在

婴儿型血管瘤中表达具有异质性。
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