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'()
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在
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等的转录!导致细
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形成
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迁移的正常调节" 本研究发现!
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要在细胞浆!在胶质瘤组织中表达阳性率为
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在正常脑组织中
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表达! 在低级别胶质瘤中表

达率为
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蛋

白在正常脑组织中高表达! 在低级别胶质瘤中低表

达!在高级别胶质瘤中无表达!提示
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的低表达
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>?@

异常
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不能进入正常的降解途径!而导
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在正常脑组织中无表达!低级别胶质

瘤中
@1*0-(J$

在胞核表达阳性率低!而在高级别胶

质瘤阳性率明显升高!这与文献报道一致'
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!提示在

胶质瘤细胞中存在
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期进展加速"
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表达与
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表

达的相关性分析发现! 胶质瘤中
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与
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表达呈正相关! 而与
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表达呈负相关!提

示
>?@

蛋白表达异常和
G
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!!*+),(-(

蛋白结构异常

或基因突变可能导致
!!*+),(-(

在胞浆的异常蓄积!

并进入核内从而激活
@1*0-(J$
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等下游靶基

因!促进胶质瘤的发生#发展"

综上!胶质瘤中
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低表达!而
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高表达!三者相互作用!可能在胶质瘤的发生

发展中起一定作用"
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