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结直肠癌中 MT#"8<(# 的表达研究及临床意义
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摘!要!目的!探讨MT#"8<(# 在结直肠癌中的表达及意义# 方法!用免疫组化法测定 +# 例结直肠癌组织中 MT#"8<(#

的表达情况# 结果!MT#"8<(# 在结直肠癌中的表达强度与肿瘤的浸润深度"组织学分级"淋巴转移"远处转移"预后等有关)&e

'J'T*!与病变部位"性别"年龄无关)&o'J'T*!二者的阳性表达呈负相关# 结论!MT#"8<(# 在结直肠癌的发生"转移及预后中

起重要作用!检测MT#"8<(# 有助于评价及判断预后#

关键词!结直肠癌!MT#!8<(#!免疫组化!表达
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!!肿瘤的发生是细胞内单基因或多基因发生改变

决定的!抑癌基因的失活和癌基因的激活是正常细胞

转化为癌细胞的主要原因-& *(.

# MT# 基因是一种抑癌

基因!目前已有研究表明大部分的肿瘤组织中发现

MT# 基因突变# 8<(# 是一种公认的肿瘤转移抑制基

因!其表达水平与肿瘤的转移情况和癌细胞的分化程

度有关# 本研究的目的在于探讨 MT#"8<(# 表达与

结直肠癌的发生"发展及预后的关系!为临床治疗提

供科学依据#

材料与方法

&J临床资料(收集我院 (''1 年 $ 月*(''% 年 $ 月诊治的

结直肠癌患者中行结直肠癌根治术的 +# 例患者作为研究对

象!所有病例术前均未接受任何治疗+其中男性 T) 例"女性 (%

例+年龄 ($ *$' 岁!平均 )& 岁+肿瘤位于升结肠 % 例"横结肠

T 例"降结肠 && 例"乙状结肠 &$ 例"直肠 1& 例+低分化腺癌 (&

例"中分化腺癌 1) 例"高分化腺癌 &# 例"黏液腺癌 # 例+病变

局限于黏膜下层 % 例"侵及肌层 && 例"侵及肠壁全层 )T 例+

淋巴转移 T$ 例!远处转移 $ 例# 2EZ7?4% 例"2EZ7?5&% 例"

2EZ7?9T' 例"2EZ7?2$ 例#

(J方法()&*试剂和方法(MT#"8<(# 单克隆抗体及有关试

剂均购于北京中山金桥生物技术有限公司!采用免疫组化的

方法!具体方法按照试剂使用说明书执行!用已知阳性切片作

阳性对照# )(*结果判断(MT# 阳性定位于细胞核!8<(# 阳性

定位于细胞质或胞膜!随机计数 &' 个高倍镜视野!统计阳性

细胞数!阳性细胞数e&',为阴性!阳性细胞数在 &',*(T,

为弱阳性!阳性细胞数在 T',*%T,为阳性!阳性细胞数 o

%T,为强阳性#

#J统计学处理(采用 WMWW &'J' 版本统计软件!应用
!

( 检

验进行统计学处理#

1J结果(见表 &"表 (#

讨!!论

&JMT# 基因是一种抑癌基因!含 && 个外显子和

&' 个内含子组成!定位于 &%M&#J&!相对分子质量

T#Z2I!分为野生型和突变型两种!突变型 MT# 基因

是促癌基因!它能和野生型亚单位形成寡聚复合物!

而阻止野生型MT# 基因抑制肿瘤形成的功能!引起细

胞转化"癌变-#.

# MT# 的突变和缺失是许多肿瘤发生

的重要原因之一!目前研究发现 MT# 基因与人类

T',的肿瘤有关-1.

# 免疫组化检测到的均为突变型

MT#

-T.

!突变型 MT# 基因不仅能促进癌细胞生长!而

且能明显增强肿瘤细胞的侵袭能力!促进肿瘤的转

移# 本组资料显示(MT# 基因阳性率为 +&f$,!病变

局限于黏膜下层为T%J&,"侵及肌层为+&J+,"侵

,'%,
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表 !"$'8#J=#8 在结直肠癌中的表达

病理特征 %

MT# 8<(#

阴性 弱阳性 阳性 强阳性 & 阴性 弱阳性 阳性 强阳性 &

组织学分级

低分化腺癌 (& # 1 $ T &' T # #

中分化腺癌 1) % &( && &) e'J'& &) && && + e'J'&

高分化腺癌 &# T # ( # ( ( T 1

黏液腺癌 # & ( & & &

黏膜层及黏膜下层 % # # & ( & ( (

浸润深度 肌层 && ( % ( e'J'& ( % & & e'J'&

肠壁全层 )T &' $ (' () (T && &) &#

淋巴转移
有 T$ 1 &( &% () e'J'& () && $ &# e'J'&

无 (1 && % ) # + &' #

远处转移
有 $ ( & ) e'J'& 1 # & & e'J'T

无 %1 $ &% (( () (T &) &+ &T

表 #"$'8#J=#8 在结直肠癌中的表达

%

MT# 8<(#

阴性 弱阳性 阳性 强阳性 & 阴性 弱阳性 阳性 强阳性 &

性别
男性 T) + &% &T &) o'J'T (' &# &T + o'J'T

女性 (% % ( + &' $ ) 1 +

($ *T' 岁 (# 1 ( &( T ) 1 &' #

年龄 T& *%' 岁 1( + &) T &# o'J'T &) &' ) &' o'J'T

%& *$' 岁 &+ # & ) + % T # #

升结肠 && 1 ( ( # ( ( ) &

横结肠 1 & & ( & & (

病变部位 降结肠 + ( ( & # o'J'T 1 ( ( o'J'T

乙状结肠 (# 1 % T % $ T # $

直肠 #% T ) &' &) &# $ ) )

及肠壁全层为 +1J),!低分化腺癌为 +TJ%,"中分化

腺癌为 +1J%,"高分化腺癌为 )&JT,"黏液腺癌为

&'',+有淋巴转移为 $#J(, "无淋巴转移为T1J(,!

有远处转移为 &'',"无远处转移为 %+J#,+性别"年

龄及病变部位无明显差别)&o'J'T*# 表明 MT# 基

因过度表达与肿瘤的浸润"分化"转移"预后有关!而

与病人的性别"年龄及病变部位无关!与文献报道一

致-)!%.

#

(J8<(# 是采用差异杂交技术从低转移鼠 [0

&%#T 黑色素瘤细胞系 9234文库中鉴定的一种基

因!该基因 </34水平及编码产生的蛋白质在多种

高转移表型的实验性肿瘤中明显减少!8<(# 位于

&$\(&!有 T 个外显子及 (1 个内含子构成!&$++ 年

WA77Q等首先发现 8<(# 基因与癌转移能力相关-+.

#

本组资料显示(8<(# 基因阳性率为 )TJ&,!病变局

限于黏膜下层为 %&J1,"侵及肌层为 +&J+,"侵及肠

壁全层为 )&JT,!低分化腺癌为 T(J1,"中分化腺癌

为 )Tf(," 高分化腺癌为 +1f)," 黏液腺癌为

))f%,+有淋巴转移为 TTf$, "无淋巴转移为

+%fT,!有远处转移为 TTJ)," 无远处转移为

T$f',+表明 8<(# 在组织分化程度较高的高"中分

化腺癌中表达高!在分化程度较低的低分化腺癌中表

达水平较低!有统计学意义)&e'J'&*+在肿瘤的淋

巴转移中表现为有淋巴转移明显低于无淋巴转移)&

e'f'T*!表明 8<(# 基因对结直肠癌的转移有明显

的抑制作用# 8<(# 抑制转移的机制尚未完全清楚#

有研究发现!8<(# 蛋白有与二磷酸核苷激酶)32P

M[*相同的氨基酸序列和 32M[活性!因此认为

8<(# 抑制转移能力可能与发挥 32M[样功能有

关-$.

# 它能使S2M还原为 SNM!而 SNM有调节细胞

膜蛋白的功能!参与跨膜信息的传递# 另外!8<(# 还

参与微管的聚合和分解!影响细胞骨架状态!通过调

节细胞内微管系统的状态和阻断肿瘤信息的传递而

抑制肿瘤的转移-&'!&&.

# 因此!8<(# 可作为判断转移

的标志物!对预后的估计有重要意义#

#J本研究中 MT#"8<(# 在结直肠癌中的阳性表

达呈负相关!MT# 高表达而 8<(# 低表达的患者有淋

巴转移及远处转移!肿瘤分化程度低!表示预后不良#

,&%,
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因此!检测MT#"8<(# 有利于更好地评价及判断患者

的预后#
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实验动物骨性关节炎内侧副韧带力学特性

臧!虎!朴成东!高!峰!马洪顺

摘!要!目的!比较正常和骨性关节炎动物模型膝关节内侧副韧带的拉伸力学性能指标!确定骨性关节炎对内侧副韧带拉

伸力学性质有无影响# 方法!实验用大鼠由长春高新医学动物实验中心提供!均为 ) 月龄雄性大鼠复制骨性关节炎模型# 在日

本岛津电子万能试验机上对正常和病态组各 &' 个试样进行拉伸实验# 拉伸实验的速度为 T<<"<@8# 以多项式用最小二乘法处

理实验数据# 结果!正常对照组最大载荷为)()J&( q1J''*3!最大应力为)1'J$# q)J%&*UMI!最大位移为)#J'+ q'J%%*<<!最

大应变为)$JT& q(J#)*,+模型组最大载荷为)&(J'T q(J'%*3!最大应力为)(&J(+ q1J&%*UMI!最大位移为)(J#( q'fT)*<<!

最大应变为)%J'1 q&J%$*,# 结论!正常对照组各项拉伸性能指标显著大于模型组)&e'J'T*!骨性关节炎对膝关节内侧副韧

带力学性质具有一定影响#

关键词!大鼠!骨性关节炎!模型!内侧副韧带!拉伸!力学性质
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