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我们前期研究发现
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蛋白是食管鳞癌组织

中的差异蛋白!
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一般资料
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例
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年于空军军医大

学第二附属医院接受手术治疗的食管鳞癌患者组织

标本# 本研究通过空军军医大学第二附属医院医学

伦理委员会批准&患者或家属签署知情同意书#
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:);0<

=:>? 0<@(011/&)

-&((0+*A/&)

3&0,,/3/0)A

>

904*A/B0 >&1/A/B0

C!3*;.0(/) 0<@(011/&) D"8?#E "8"!F

904*A/B0 " GH

>&1/A/B0 ?I ?!?

7/J0)A/) 0<@(011/&) "8$#? K"8""?

904*A/B0 ?# !?

>&1/A/B0 ! ?GH

LMNG! 0<@(011/&)

904*A/B0 ?# $H "8GG# K"8""?

>&1/A/B0 ! ?"?

!"!

食管鳞癌组织中
=:>?

表达与
COP

相关

食管鳞癌组织中
=:>?

阴性
?I

例 ! 阳性
?$$

例"

=:>?

高表达的组织样本中伴随
7/J0)A/)

蛋白高

表达!

C!3*;.0(/)

蛋白低表达"

=:>?

低表达的组织样

本中伴随
7/J0)A/)

蛋白低表达!

C!3*;.0(/)

蛋白高

表达 #

P*Q+0 G

$% 相关性分析显示!

=:>?

表达与
7/!

J0)A/)

表达呈正相关#

(R"8$#?

!

>K"8""?

&!与
C!3*;.0(/)

表达呈负相关'

(RD"8?#E

!

>R"8"!F

&%

!"# =:>?

可能通过
STAULMNG!

信号通路的激活促进

食管鳞癌
COP

的发生

采 用
:=-

法 分 析 与
!8!

相 同 组 织 样 本 中

LMNG!

的表达%染色结果如
V/4'(0 !

所示%

:=-

结果

显示! 在食管鳞癌组织中!

=:>?

高表达的组织样本

中伴随
LMNG!

蛋白高表达!

=:>?

低表达的组织样

本中伴随
LMNG!

蛋白低表达% 相关性分析显示!

=:>?

与
LMNG!

表达呈正相关 #

(R"8GG#

!

>K"8""?

&

#

P*Q+0 G

&"

LMNG!

与
7/J0)A/)

蛋白表达呈正相关

#

(R"8G?F

!

>K"8""?

&!

LMNG!

与
C!3*;.0(/)

蛋白表达

呈负相关#

(RD"8?F?

!

>R"8"!$

&#

P*Q+0 H

&%

在结果
!8?

的基础上!我们检测了
=:>?

基因过

表 达 和
=:>?

基 因 沉 默 细 胞 系 中
>!STA

(

STA

(

>!

LMNG!

(

LMNG!

!

COP

相关标志性分子
C!3*;.0(/)

及

7/J0)A/)

基因和蛋白的表达)

=:>?

基因沉默细胞系

中!

C!3*;.0(/)

蛋白表达增加!而
>!STA

(

>!LMNG!

和

7/J0)A/)

蛋白表达降低"在
=:>?

基因过表达细胞系

中!

C!3*;.0(/)

蛋白表达降低!而
>!STA

(

>!LMNG!

和

7/J0)A/)

蛋白表达增加
WV/4'(0 GS

!

XY

*

STA

抑制剂处理
=:>?

基因过表达和基因沉默

食管鳞癌细胞系后 !

Z01A0() Q+&A

检测结果显示 !

=:>?

基因沉默组细胞经
STA

抑制剂处理后
C!3*;!

.0(/)

蛋白显著性增加 ! 但
@STA!M0(HFG

+

@LMNG!!

M0(E

(

7/J0)A/)

蛋白减少% 相比之下!

=:>?

基因过表

达组细胞经
STA

抑制剂处理后
C!3*;.0(/)

蛋白略有

增加!

@STA!M0(HFG

和
@LMNG!!M0(E

蛋白表达略有降

低% 表明
=:>?

可能通过
STAULMNG!

信号通路的激
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活促进食管鳞癌
%&'

的发生!

(

讨 论

研究发现
)*+,

参与肿瘤发生 "

-

#

$血管生成 "

,"

#

$

免疫与炎症反应 "

,,

#

$脑转移 "

,!

#

$影响患者预后 "

,(

#等%

)*+,

甚至与
./0

形成融合蛋白影响肺癌的发生发

展"

,12,$

#

%由此推测
)*+,

在肿瘤发生发展中的作用尤

为重要%但是其在食管癌中的作用仍不明确!前期研

究结果提示
)*+,

可能通过促进食管癌细胞的转移

参与食管癌的发生发展% 本文在前期研究的基础上

初步探究
)*+,

影响食管癌转移机制!

)*+,

可能通过以下两方面促进肿瘤生长与转

移%一方面其能够促进生长因子内吞%促使增殖信号

被放大%进而加速肿瘤生长"

,#

#

&而另一方面因其改变

了细胞骨架蛋白的作用方式% 使肿瘤细胞获得更强

的侵袭力"

,3

#

!

%&'

可能是肿瘤细胞发生转移的初始

步骤和关键步骤 "

,4

#

%但食管鳞癌发展期间是否发生

了
%&'

现象以及
%&'

的发生是否与
)*+,

异常高

表达有关%目前仍不清楚!

本 研 究 从 三 个 方

面探讨
)*+,

促进食管

鳞癌转移的作用及机

制%首先%构建
)*+,

基

因沉默及过表达细胞

系%观察
%&'

相关标志

分子
%!56789:;<

和
=;!

>9<?;<

基因和蛋白的表

达! 结果发现'在
)*+,

基因沉默细胞系中%

%!

56789:;< >@A.

和蛋白

表达增加% 而
=;>9<?;<

>@A.

和 蛋 白 表 达 降

低& 在
)*+,

基因过表

达细胞系中%

%!56789:;<

>@A.

和 蛋 白 表 达 降

低% 而
=;>9<?;< >@A.

和蛋白表达增加%表明

)*+,

可能与食管鳞癌

细胞
%&'

发生有关!其

次%采用免疫组织化学

法分析同一组织样本中
)*+,

与
%!56789:;<

和
=;!

>9<?;<

表达情况!

*)B

结果显示%

)*+,

高表达的食

管鳞癌组织样本中伴随
=;>9<?;<

蛋白高表达 %

%!

56789:;<

蛋白低表达%

)*+,

低表达的食管鳞癌组织

样本中伴随
=;>9<?;<

蛋白低表达%

%!56789:;<

蛋白

高表达 ! 食管鳞癌组织中
)*+,

与
%!56789:;<

和

=;>9<?;<

表达相关性分析显示 %

)*+,

表达与
=;!

>9<?;<

表达呈正相关(

:C"D$#,

%

+E"F"",

)%与
%!567!

89:;<

表达呈负相关(

:C2"F,#-

%

+C"F"!3

)! 这些数据

有力地支持了
)*+,

与食管鳞癌中的
%&'

相关! 由

于
)*+,

在食管癌中的研究报道较少% 因而缺少相

关方面的对比%不过
)*+,

在其他肿瘤中有报道%如

)*+,

在淋巴癌 "

,-

#

$

&9:G9H

细胞癌 "

!"

#

$前列腺癌及直

肠癌 "

!,

#等肿瘤中异常高表达%均提示
)*+,

可以作

为肿瘤标志物分子% 但对于其致癌机制没有深入研

究!最后%为了确认
)*+,

促进
%&'

的作用是通过激

活
.G?IJK0(!

信号通路实现的%采用免疫组织化学

法分析与
!F!

相同组织样本中
JK0(!

的表达!

*)B

结果显示%

)*+,

高表达的食管鳞癌组织样本中伴随

JK0(!

蛋白高表达&

)*+,

低表达的食管鳞癌组织样

.
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本中伴随
:;<=!

蛋白低表达!相关性分析显示"

>?@A

与
:;<=!

表达呈正相关 #

(B"8==#

"

@C"8""A

$%

:;<=!

与
7/D0)E/)

蛋白表达呈正相关 #

(B"8=AF

"

@C"8""A

$"

:;<=!

与
G!3*H.0(/)

蛋白表达呈负相关#

(BI"8AFA

"

@B"8"!$

$"说明
:;<=!

与
>?@A

和
GJK

有关&

在结果
!8A

的基础上"我们检测了
>?@A

基因过

表 达 和
>?@A

基 因 沉 默 细 胞 系 中
@!LME

'

LME

'

@!

:;<=!

'

:;<=!

"

GJK

相关标志性分子
G!3*H.0(/)

和

7/D0)E/)

基因和蛋白的表达!

>?@A

基因沉默细胞系

中"

G!3*H.0(/)

蛋白表达增加"而
@!LME

"

@!:;<=!

和

7/D0)E/)

蛋白表达降低%在
>?@A

基因过表达细胞系

中"

G!3*H.0(/)

蛋白表达降低"而
@!LME

'

@!:;<=!

和

7/D0)E/)

蛋白表达增加!

为了更进一步明确
>?@A

与
LMEN:;<=!

及
GJK

之间的作用关系"我们采用了
LME

抑制剂处理
>?@A

过表达及
>?@A

基因沉默食管鳞癌细胞系" 结果显

示无论是
>?@A

过表达细胞系还是
>?@A

基因沉默

细胞系" 加入
LME

抑制剂后" 下游分子
:;<=!

及

GJK

代表性分子
G!3*H.0(/)

和
7/D0)E/)

表达均有

所减弱"该结果与
>1'

等(

!!

)报道结果类似& 综上"我

们推测
>?@A

可能通过
LMEN:;<=!

信号通路的激活

促进食管鳞癌
GJK

的发生&
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