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食管鳞状细胞癌 VEGF—C、VEGFR一3的 

表达及其与淋巴结转移的关系 

曹友德 ，李圆圆 ，林 晓 

(重庆医科大学基础医学院病理学教研室，重庆 400016) 

【摘 要】目的：研究食管鳞状细胞癌组织中血管内皮细胞生长因子一c(VEGF—C)及其受体 VEGFR一3的表达。方法：免疫 

组织化学 法研究 72例食管鳞状细胞癌根治术组织中 VEGF—C和 VEGFR一3的表达 、与淋巴结转移的关系。结果： 

(1)癌细胞VEGF—C阳性组VEGFR一3脉管数为 5．02±2．24倩 倍视野(HPF)，明显高于VEGF—C阴性组(2．82±0 16／ 

HPF，P<0．01))。(2)转移组中VEGF—C表达“++～+++”比率明显高于无转移组(P<0．01)。转移绀 VEGFR一3脉管 

数6．20±2．77／HPF，无转移组为3．40±1．09／HPF，有非常显著性差异(P<0．01 o(3)VEGF—C阴性组 5年牛存率为63．67％，而 

VEGF—C阳性组 5年生存率为 14．92％，明显差异(P<0．01)。结论：食管鳞状细胞癌高表达VEGF—C，能诱导淋巴管生成、 

促进癌细胞转移。VEGF—C是食管癌预后的因素之一。 
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The expression of VEGF～C and VEGFR一3 and the correlation with the lymph 

node metastasis in esophagus squamous cel I carcinoma 

CA0 Youde，et al 

(Department of Pathology，College ofBasic Medicine，Chongqing Medical University) 

【Abstract】Objective：To investigate the expression of vascular endothelial growth factor—C(VEGF—C)and vascular endothelial 

growth factor receptor 3(VEGFR一3)and the correlation with the lymph node metastasis in esophagus squamous cell carcinoma． 

Methods：72 esophagu s squamous cell carcinoma cas~s with complete clinical，pathological and following—up data were included in this 

study．Irnmunohistological method SABC was used to detect the expression of VEGF—C and VEGFR一3
． Res It ：(1)The VEGF— 

C v)sitive rate in esophagus squamous cell carcinomas is 59．72％(43／72)．The mean number of VEGFR一3 ve．％sel in VEGF一(、posi． 

tive group is 5．02±2．24 per high l~wer field(HPF)，while is 2．82±0．16 per卜Ⅱ F in VEGF—C negative group The former is sig． 

nificantly higher than the later(P<0．01)．(2)The VEGF—C density in group with lymph node metastasis is stronger than that in 

group non—metastasis(P<0．01)．The mean number of VEGFR一3 ve l in group with lymph node metastasis is 6．20±2．77 I)er 

HPF，but is 3．40±1．09 per HPF in group without metastasis．The VEGFR一3 ve
．~el number is significantlv different between them 

(P<0．01)．(3)Survival curves determined by the Kaplan—Meier method demonstrated that the 5 year sun’ival rate in VEGF—C 

v~sitive group is 14．92％ ，but is 63．67％ in VEGF—C negative group．The survival rate is significantly different between them(P< 

0·0 1)．Conclusion：High expression of VEGF—C in esophagus squarnous cell carcinoma can promote lymphangiogenesis and lymph 

node metastasis．VEGF—C is one of the prognostic factors in esophagus squamous cell carcinoma
． 

【Key words】F-sophagus squamous cell carcinoma；Vascular endothelial growth factor—C(VEGF—C)；Vascul，1r endothelia1 growth 

factor receptor一3(VEGFR一3) 

食管癌重要的恶性行为是癌细胞经淋巴管发生 

淋巴结转移 ，淋巴结的转移直接影响治疗方式 、局部 

作者介绍：曹友德(1964 )，男，副教授，博士 

主要研究方向：肿瘤病理学。 

复发和远期生存。近来，对癌组织中淋巴管生成机 

制及其调节因子的研究是肿瘤研究中的热点。有研 

究报道血管 内皮细胞生长 因子 一C(vascular en— 

dothelial growth factor—C，VEGF—C)是促进淋巴 

管生成的重要因素[1,2]。它作用于相应受体，VEG— 
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表 1 VEGF～(、表达强度与 V~]GFR一3阳性脉管数关系 

注： 与“一”比较，P<0．01 

表 2 VEGF一(、、VEGFR一3表达与淋巴结转移关系 

注： 与无转移组比较 P<0．叭 

食管癌病例中无淋巴结转移组和有淋巴结转移 

组的VEGF—C、VEGFR～3表达见表 2。转移组中 

VEGF—C表达“一～+”比率为 30．00％，明显低于 

无转移组的66．67％(P<0．01)，但表达“++～++ 

+”比率为70．()【】％，明显高于无转移组的33．33％(，J 

<0．01)。转移组中 VEGFR一3脉管数为(6．20± 

2．77)／HPF，无转移组为(3．40±1．09)／HPF：转移组 

中VEGFR一3脉管数明显高于无转移组(P<0．01)。 

2．3 VEGF—C表达与患者生存率的关系 

VEGF—C阴性组中位生存时问为 64月，5年 

生存率为 63．67％；VEGF一(、阳性组中位生存时间 

45月，5年生存率为 14．92％ 两者生存率有显著 

差异(P<0．01)(图 3)。 

Surv ival Funct ions 

图3 食管鳞状细胞癌 VE(iF一(、表达对患者生存率的影响 

3 讨 论 

食管癌是最常见恶性肿瘤之一，严重危害人类 

健康。食管癌淋巴结转移直接影响临床治疗方式和 

病人预后。伴有淋巴结转移病例生存率明显低于无 

淋巴结转移的病人。因此研究癌细胞淋巴管转移机 

制有着重要意义。 

近年来，肿瘤淋巴管生成的分子机制成为癌细 

胞淋巴管转移的热点。研究发现，血管内皮细胞生 

长因子 (vascular endothelial growth factor(、，VEGF 

—  )是肿瘤淋巴管的生成的主要因子。VE(；F～C 

属于 VEGF家族，VEGF—C的主要作用是激活血 

管内皮细胞生长因子受体 3(vgqs(-Lllar endothelial 

growth factor receptor 3，VEGFI~一3)。VE(iFR 3 

是目前发现的淋巴管生成的主要受体，也是淋巴管 

内皮细胞的重要分子标志 4,5 J VF(iFR 3与相应 

配体结合后进行信号传递 ，诱导细胞增殖 增殖细 

胞可能来源于肿瘤组织中原始问叶细胞、原有的淋 

巴管或静脉内皮细胞。在生长 、分化信号刺激下，这 

些细胞分化成为淋巴管内皮细胞并形成淋巴管。目 

前认为这一途径是淋巴管生成的主要途径：研究发 

现多种肿瘤细胞有 VEGF C较高表达，其表达强 

度与淋巴管数量及癌细胞转移成正相关 。 ? 

本研究发现，在 72例食管鳞形细胞癌组织 巾， 

42例 VEOF—C阳性，阳性率为 59．72t ?其中 

VE(}F C(+)8例，VEGF一(、(++)2()例，VF](iF 
一  (+++)15例。而正常食管-卡占膜上皮细胞中仅 

l()例 VEGF C阳性 ，阳性率为 l3．89％，阳性强度 

均为(+)。两者有显著性差异(P<0．01)：随着 

VEGF—C表达强度增加，VE(iFR一3脉管数增加， 

两者成正相关(P<0．01)。进一步研究发现，住伴有淋 

巴结转移组中VEOFR一3脉管数为6．20±2．77／HFP． 

无转移组为 3．40±1．09／HPF：转移组 VEGFR一3 

脉管数明显高于无转移组(P<0．01) 在 VE(iF 

C强阳性病例中脉管内易于见到癌栓。结果提示食 

管癌中癌细胞高表达 VEGF一(、，能诱导淋 巴管生 

成 、促进癌细胞转移。 

本研究 发现食管癌细胞表达 VE(；F—C阳性 

者，其 5年生存率为 l4．92％，明显低于 VE(iF—C 

阴性组 5年生存率 63．67％( <0．01)，提示 VE(；F 
一 (、表达可 以是食管癌预后的因素之一 、研究报 

道 ，VEGF—C表达与癌细胞增值能力成正相父，而 

与癌细胞分化成负相关一 ’“ 、『 ( F—C过量表达 

患者，预后较差，除与癌组织中淋巴管生成增多有关 

外，可能与VEGF～C促进癌细胞增生 、1-扰癌细胞 

分化有关。 

以上结果显示，食管鳞状细胞癌(下转第729页) 
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邻岛叶，这些部位的出血几乎均会影响到岛叶或其 

传出纤维所致。 

本研究提示，大脑半球岛叶和其邻近部位卒中 

患者可并发心电图异常和心肌结构性损害(CK— 

MB活性升高)，心脏副交感神经活性降低、交感神 

经活性增加可能为其主要病理生理机制，对这些患 

者应加强心电监护、CK—MB检查和心脏保护。 
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