
后该集落在 G418浓度为 800 μg ml的条件下仍然存

在 ,这就是我们需要的阳性克隆。由于采用“休克法”
细胞死亡较多 ,残存的细胞需要的营养成分相对较少 ,
故筛选过程中我们仅换液 1次。实践证明此种方法是
可行的。
　　从转染的重组质粒 pIRES2-EGFP 结构上分析 ,启
动子 PCMV IE 顺序启动目的基因 MyoD和报告基因

EGFP的表达 ,但 MyoD和 EGFP 由 IRES 相连 ,并未融
合 ,故筛选后的细胞发出绿色荧光 ,并不能完全证明
MyoD已表达 ,这就需要行 MyoD检测 ,我们用 RT-PCR
的方法从 RNA的水平对 MyoD进行了检测 ,结果证实
转染后的细胞中含有 MyoD , 而未转染的 MSCs 不含

MyoD;同时免疫组化也从蛋白质水平证实只有转染后
的细胞胞浆中有 MyoD蛋白颗粒 ,由此充分证明报告
基因 EGFP表达时 ,目的基因MyoD也就同时表达了。
　　在肌分化过程中 ,首先是成肌细胞的定向分化 ,以
表达myogenin 为标志

[ 7]
;反之 ,细胞表达了 myogenin ,

则表明至少处于成肌细胞阶段 ,即 myogenin可视为成

肌细胞的特异标志之一
[ 6]
。MyoD 是肌分化的“发动

者” ,但MyoD并非直接激活下游基因 ,而是首先激活
myogenin

[ 9]
, 紧接着才是myosin 、myoglobin和 desmin的

表达 ,它们都是骨骼肌最早的成肌标志之一 。同时 ,
myosin和 desmin分别是微丝和中间丝家族中代表肌分

化的成员
[ 10 、11]

,结合免疫组化的结果 ,我们提示透射电
镜所见的丝状结构可能是以 myosin和 desmin为主的

微丝及中间丝结构。
　　综上所述 ,我们分离培养纯化扩增MSCs后 ,将重
组质粒 pIRES2-EGFP-MyoD用脂质体介导的方法成功

地进行了转染 ,经 G418筛选 ,获得了成肌细胞的阳性

克隆 。表明MSCs在质粒 MyoD的调控下可以定向分

化为成肌细胞 ,为进一步观察 MSCs 及成肌细胞对肌

损伤的修复作用奠定了基础。
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空回肠系膜血管淋巴管瘤 1例

A case report of hemolymphangioma in mesentery of jejunoileum

李胜平
1
,韩仕碧

1
,唐小丽

1
,汪盛贤

2
　　(成都军区总医院:1 妇产科;2 病理科;成都 610083)

　　患者 , 女 , 66 岁 ,农民。因下腹部逐渐增大 4 月 , 发现腹部

巨大包块 5 d 于 2001 年 5 月 21 日入院 , 病案号 256278。既往

史:99年在外院因“右侧浆液性卵巢囊肿蒂扭转破裂出血 ,行次

全子宫及双附件切除术” 。入院时彩超检查:子宫体缺如 ,宫颈

隐约显示。盆腹腔见一28 cm×14 cm×23.5 cm 的囊性占位 , 壁

薄 ,上界达肝下缘 , 占据整个腹腔。内可见多个条索状光带 , 分

隔状 ,囊性暗区透声佳 , 后壁回声增强 , 彩色多普勒未见血流信

号 ,考虑包块来自右附件可能性大。因患者既往有“右侧卵巢

　　作者简介:李胜平(1970-),男 ,湖北省孝感市人 ,硕士 ,主治医师 ,主要从事

妇科肿瘤耐药机制方面的研究。电话:(028)86570374

　　收稿日期:2001-07-12;修回日期:2001-12-05

浆液性囊腺瘤” 病史 , 在外院手术情况不详 , 遂于 2001 年 5 月

25 日行剖腹探查术。
　　术中见子宫及双附件缺如 ,空肠系膜上有一囊性多房性包

块约38 cm×32 cm×20 cm 大小 , 质地较软 , 色泽淡黄 , 包膜完
整 ,活动度好 ,并与小部分回肠系膜粘连。 有部分与肠壁间粘

连 ,腹腔各脏器无粘连及转移结节。切开囊壁抽吸囊内液体约

3 500 ml , 淡黄透明。 囊肿缩小后从蒂部将囊肿切除。 病理报
告:“空回肠系膜” 血管淋巴管瘤 , 局部囊壁平滑肌恶变(低恶

性)。免疫组化结果:瘤细胞 actin(结蛋白+++), vim(波形蛋
白++), ker(角蛋白-)。术后患者恢复良好 , 7 d 拆线出院。

因拒绝化疗 ,要求其门诊随访。
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合容量下降了25%,48 ～ 72 h才恢复正常 ,表明在靶器
官GC下调自己的受体。Sun 等

[ 6 ,7]
的研究表明 ,GC可

使GR 、GR mRNA下调 ,GR mRNA水平在 8 ～ 10 h下降

到基础的 45%～ 50%,3 d后缓慢恢复到正常水平 ,GR
在给药后下降到 0 ,逐渐恢复到正常水平 。Kalinyak
等
[ 8]
给大鼠一次性腹腔注射地塞米松 7 mg kg ,观察 6

h后各组织器官中 GRmRNA的变化情况 ,结果显示所
有检测的组织中 ,GR mRNA 均有不同程度的减少(减
少40%～ 60%)。
　　尽管生理条件下 GC调控它自己的受体量 ,但是
应激性 GC 升高对 GR调节还有争议。Svec等

[ 9]
认为

给予外源性皮质酮 24 h受体明显下调 ,而应激并不影
响受体水平 ,而 Cvoro等

[ 10]
在高热应激研究中发现 GR

显著降低 。Hu
[ 11]
和 Mohaisen

[ 12]
也认为在急性应激中

血皮质酮水平增加了 3 ～ 4倍 ,并导致了 GR的下降。
从我们的研究结果发现烧伤后小鼠血清皮质酮和 GR

下降在时间上有一致性 ,提示血清皮质酮应激性升高
与GR的下降有一定联系。尽管小鼠烧伤后体内皮质
酮24 h内均高于正常 ,GR显著降低 ,但 RT-PCR结果
表明GRmRNA仅仅在早期(烧伤后 2 h)有短暂降低 ,
而以后改变不明显 。表明烧伤应激后下丘脑-垂体-肾
上腺(HPA)轴过度兴奋 ,引起 GC的升高与 GR下调有

关 ,但不仅仅发生在 GR mRNA水平上 ,可能还存在其
它因素 。磷酸化 去磷酸化的循环在调节蛋白功能方
面是通常机制。Webster分析突变GR老鼠的多个磷酸

化位点揭示尽管 GR的磷酸化位点在激素诱导的核转

位中不起重要作用 ,但是降低磷酸化显著增加受体半
衰期 ,并发现在丢失 3个或多个磷酸化位点时激素介

导的GR基因自主调控消失
[ 13]
。众所周知烧伤应激后

早期细胞因子明显增多 ,其中 TNFα等可使GR发生超

磷酸化 ,从而增加受体的降解 ,引起 GR水平下降。
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讨论

　　淋巴管瘤是一种先天性的良性错构瘤 , 约半数在出生时即

已存在 ,这是胚胎发育过程中某些部位的原始淋巴囊与淋巴系

统隔绝后所产生的畸形。 90%的病例在 2 岁以内发现。好发

于皮肤 , 深部的疏松结缔组织 , 多见于头颈部 , 也可见躯干 、纵

隔 、肠系膜 、腹膜后 、四肢等处。其病理变化为淋巴管扩张 、增

生和结构紊乱 ,可向周围浸润性生长 。如果淋巴管瘤中混杂有

血管瘤组织 ,则称血管淋巴管瘤[1] , 又称脉管瘤。 血管淋巴管

瘤多在出生时就存在 , 以后随年龄增长肿瘤逐渐长大 , 不会突

然增大。一般淋巴管瘤有自然消退趋势 , 但血管淋巴管瘤不会

自行消退。浅表淋巴管瘤诊断不难 ,但组织深部病变常需借助

CT、B超 、X 线等辅助检查。过大或增长较快的淋巴管瘤应予

手术将瘤组织完全切除 , 对残存的囊壁可涂 0.5%的碘酒破坏

内皮细胞以防复发。也可试用抗肿瘤药物(如博莱霉素 , Bleo-

mycin)局部注射。本例患者 1999 年曾行次全子宫及双附件切

除术 , 术后不到两年又发现如此巨大肠系膜血管淋巴管瘤 , 说

明第一次手术可能未行常规腹腔探查 , 亦或对这种疾病认识不

够 ,对肿大的肠系膜误以为正常所致 。故对此类少见病例临床

上应予重视。

　　关键词:血管淋巴管瘤;肠系膜

　　中图法分类号:R733.4　　　文献标识码:B
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