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’( 引言( 本文通过研究基质溶解素（((J>3）、微血管密度
（(KL）在乳腺癌中的表达，探讨 ((J>3，(KL对乳腺癌生物
学特性的影响，同时分析评判 ((J>3，(KL的临床实用价值:

)( 材料和方法
4: 45 材料 5 所有乳腺癌标本均源自唐山市工人医院外科
011@>13 7 011M>13手术切除标本共 A1 例，患者均为女性，年龄
0C N C1 岁，术前均未接受任何抗肿瘤治疗:
4: 05 方法5 所取标本按年龄、瘤体大小、组织学类型、有无淋
巴结转移及乳腺癌常规免疫组化检测指标（DH，JH，JOPQ，
6A@ 及 O>+%RI>0）共分 ? 组: 结果判定：! ((J>3 判定标准:
通过双盲计数法，随机选取 A 个高倍视野（ S M11），并计算其
中所有肿瘤细胞的阳性表达率，然后根据阳性表达率对该标

本进行评判: 棕黄色细胞数!@1T者为阴性标本，棕黄色细
胞数 U @1T判定为阳性: " (KL判定标准: 先在低倍镜下寻
找新生血管最密集区，然后在高倍镜下观察染成棕色的单个

细胞和细胞丛，并以此作为一个血管，计数结果以 A 个高倍视
野中的血管均数表示:

*( 结果( ((J>3 的表达部位主要在癌细胞胞质中，呈棕褐色
颗粒状（表 4）:
0: 45 (KL观察结果5 本实验通过血管内皮细胞 OL@M 的阳
性表达，间接反应乳腺癌间质中的微血管密度: OL@M 表达于
细胞质，呈棕黄色颗粒（表 4）:
0: 05 ((J>3 对乳腺癌 (KL的影响5 (KL在 ((J>3 阳性和
((J>3 阴性乳腺癌组织中分别为（@@: 2 V 3: M）和（03: ? V
?: M）: ((J>3 阳性组显著高于 ((J>3 阴性组（! W 1: 1A）:

+( 讨论( 有研究证实，((J>3 在中性 6X环境中能降解结缔
组织，分解细胞外基质中所有大分子蛋白，所以它的活性与肿

瘤的侵袭和转移关系密切［4］: 本组实验发现，((J>3 的表达
与患者的年龄、肿瘤组织类型，DH，JH 无显著相关（! U
1: 1A），但与瘤体直径，有无淋巴结转移密切相关（! W 1: 1A）:

表 45 不同乳腺癌中 ((J>3 和 (KL的表达

组别 "
((J>3

Y Z
阳性率
（T）

(KL（# $ %，
个 7高倍镜）

年龄（岁） !A1 04 40 ? A3: 4 0?: C V ?: 1
U A1 0? 4? 41 2A: A @0: 4 V C: A

肿瘤大小（=<） 直径!0 00 3 4A @4: C 0C: 2 V ?: C
直径 U0 0C 00 2 3C: 29 @M: 2 V 3: 19

淋巴结转移 Y 03 01 3 3M: 4 @M: M V 3: A
Z 0@ ? 4M @?: 49 03: A V C: 39

组织学类型 浸润性导管癌 M1 0A 4A 20: A @4: A V ?: 1
浸润性小叶癌 41 M 2 M1: 1 0?: 0 V 3: ?

DH Y 0C 4@ 4A M2: M 0?: ? V ?: 0
Z 00 4A 3 2C: 0 @0: 2 V C: 4

JH Y 0M 42 C 22: 3 @0: M V C: 3
Z 02 44 4A M0: @ @1: ? V C: ?

JOPQ Y @M 0M 41 31: 2 @@: 0 V C: M
Z 42 2 41 @3: A9 02: ? V 3: ?9

6A@ Y 0? 01 ? 2?: 1 @@: @ V C: ?
Z 04 C 4@ @C: 49 04: 3 V 3: 29

O>+%RI>0 Y @4 0@ C 3M: 0 @@: 2 V C: 2
Z 4? 2 4@ @4: 29 03: M V 3: 39

9! W 1: 1A 与相应组别比较:

5 5 目前 JOPQ，6A@ 与 O>+%RI>0 已成为评判乳腺癌预后的三
大常用指标: 本实验中，以上三项指标的阳性与阴性组间统
计分析均有差异（! W 1: 1A）: [<6#*9 等［0］在对口腔鳞癌的研
究中发现，缺乏 ((J>3 表达的癌细胞分化程度较高，且较少
转移: \9&9.9R+ 等［@］用人口腔癌 PQ 和 X]O>M 细胞做实验，
显示增高的((J>3 可以加速癌细胞的增殖速度: 对比本实验
结果，表明 ((J>3 阳性表达的乳腺癌组织，其癌细胞的增殖
能力强、恶性程度高、临床预后差，但 ((J>3 能否继 JOPQ，
6A@与 O>+%RI>0 之后成为一项有效的临床评价指标，还有待
于大样本的跟踪随访: ((J>3 促进肿瘤血管生成的机制，目
前认为有以下两点：! ((J>3 降解 DO(，为新生血管的生长
提供空间: 此外，在降解 DO( 同时，还可产生一些小分子片
段，这些小分子片段可与血管内皮细胞表面受体相结合，进而

发挥一定诱导和促进作用: " 促进调节血管生长因子的合成
与释放，如 "^">4，#>BP"，D^": 但是 ((J>3 对肿瘤血管生
成的促进作用究竟有多大？在肿瘤生长的哪个阶段发挥作

用？到目前为止所得实验数据尚少，结论也很不明确，因此有

必要进一步研究 ((J>3 和肿瘤血管生成之间的关系:
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