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通过上调数种细胞抗凋亡

基因间接抑制细胞凋亡"促进细胞增殖"是转基因动物

的致癌基因" 其机理可能是通过诱导
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=!

>:

可通过使
>5-!!

高表达"影响细胞凋亡! 作为肿

瘤抑制基因"

DE$

是人类肿瘤中最常见的突变基因

之一"约
FE"

的
DE$

突变是无义突变"导致
DE$

蛋

白稳定" 这种稳定性使得我们可以用免疫组织化学

的方法检测到它! 本研究通过免疫组化检测肺癌组

织中
DE$

的表达状况" 探讨
=>:

在肺癌中的作用"

结果表明"

=>:

相关肺癌中
DE$

的
GG

和
H4I

均高

于
=>:

非相关肺癌"统计分析表明"二者间差异有

统计学意义" 提示
=>:

感染可增加
DE$

的突变"从

而影响着肺癌发生发展的过程"与文献报道#

9$

$一致!

侵袭转移是恶性肿瘤最重要的特点" 并且是致

恶性肿瘤患者死亡的主要原因! 许多研究提示"肿

瘤侵袭转移的能力与其产生或诱导产生
@@A3

的能

力有关"

@@A3

是一类跨膜或分泌性的肽链内切酶"

可以降解细胞外基质"而且最近的研究表明 #

9J

$在肿

瘤早期就有数种
@@A3

表达增加! 其中
@@A!!

和

@@A!%

与癌症的发展转移密切相关! 本实验结果显

示"

=>:

阳性较
=>:

阴性肺癌
@@A!%

表达率增加"

但差异不具有统计学意义"故
=>:

感染是否促进肺

癌的转移尚不能确定"有待进一步研究!

本研究结果提示"

=>:

感染过程中可能通过对

癌基因以及抑癌基因的调控" 影响肺癌的发生和发

展! 尽管如此"仍有待于进一步检测
=>:

对其他癌

基因和抑癌基因及其表达状况的影响!
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