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1( $)&%$V2&'' $(&1'V0&$1 $)&$%V'&%$

!&

`

$

'$ 11&10V0&01 $'&$'V'&%- 11&1$V'&10

D

!

讨
!!

论

在正常细胞中#

6T].

,

$

通过阻断细胞从
T

$

期进入
9

期

而抑制细胞增殖)因此#具有肿瘤抑制因子的作用#若阻断对

细胞的这种生长抑制作用#可导致细胞增殖促进肿瘤的发生*

发展)肿瘤细胞自身会反馈性的增加
6T].

,

$

的分泌#一定程

度上促进肿瘤细胞与细胞外基质的相互作用#导致血管内皮细

胞增生和肿瘤内血管的形成给肿瘤的生长和转移提供合适的

微环境'

$

(

#

6T].

,

$

可依赖
9L?!1

"

'

的作用抑制
;JM.RM

表达进

而抑制细胞增长'

1.'

(

)本结果显示#

6T].

,

$

在正常胃组织中弱

表达#在胃癌中表达上调#且随着胃癌分化程度的降低*淋巴结

转移*

6CS

分期增高而表达增强#其表达与患者的年龄及性

别无关#表明
6T].

,

$

与胃癌的发生*发展有关'

0.-

(

)

当
6T].

,

$

信号通路改变#其对靶细胞失去效应#可促进

肿瘤的演进'

/

(

)

6T].

,

$

调控的基因通常依赖于即
9L?!1

#

9L?!1

在细胞核中形成转录活化复合体#可用来调控
6T].

,

$

对下游基因的表达'

(.$1

(

#研究发现
9L?!1

主要通过干扰活化的

6T].

,

$

型受体对其磷酸化水平的调节#从而进一步阻断

6T].

,

$

生长抑制信号的传导)本实验结果发现#

9L?!1

蛋白

在正常胃黏膜中高表达#在胃癌中
9L?!1

低表达#而高
.

中分

化胃癌
9L?!1

的表达比低分化者高#同样#在有淋巴结转移者

中
9L?!1

的表达低于无淋巴结转移者#

6CS

分期
&)$

期的

9L?!1

的表达低于
6CS

分期
%)+

期#以上结果表明#随着

胃癌的发生*发展
9L?!1

的表达呈现下降的趋势#说明
9L?!1

在胃癌的发生*发展过程中起到一定作用)

6T].

,

$

与其对应的受体结合形成复合物#该复合物可活

化下游的细胞信号传导物质
9L?!1

蛋白#活化的
9L?!1

与

9L?!0

结合后形成转录复合物进入细胞核#

<

8

JM#,5$

是
T

$

期

细胞增殖信号的关键蛋白其在核中过表达可使细胞过快进入

细胞周期造成恶性增殖#目前对
<

8

JM#,5$

与胃癌发生*发展关

系的研究并不明确#

<

8

JM#,5$

的过度增殖可能是胃癌发生的

重要因素'

$'.$2

(

#本研究发现#

<

8

JM#,5$

在胃癌中的表达明显高

于正常胃黏膜#低分化胃癌的表达低于高中分化胃癌#而且在

分化程度越低的癌肿表达率越高#该研究结果揭示
<

8

JM#,5$

与胃癌的分化程度*浸润深度及淋巴结转移密切相关#同时研

究发现
6T].

,

$

与
9L?!1

呈负相关#提示
9L?!1

对
6T].

,

$

有

抑制作用#

<

8

JM#,5$

与
9L?!1

呈负相关#提示
9L?!1

对
<

8

.

JM#,5$

可能具有负调节作用#

6T].

,

$

与
<

8

JM#,5$

之间呈正相

关#提示
6T].

,

$

对
<

8

JM#,5$

有正调节作用#即
6T].

,

$

"

9L?!1

信号通路可能通过调节
<

8

JM#,5$

导致胃癌的发生*发

展#而
6T].

,

$

"

9L?!+

信号通路中
6T].

,

$

#

9L?!1

在胃癌发

生*发展中的作用机制仍需进一步研究)
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分泌产生#

4̂ d

感染后导致
<50

`

6

细胞下降#然而
<5/

`

6

细胞*

*.

6

细胞也可以少量分泌
]̂C.

*

#从而导致该试验受

<50

`

6

淋巴细胞的影响并不十分明显'

$2

(

#因此本研究认为可

以应用于
4̂ d

感染合并
6;

的诊断中)

为了分析导致
4̂ d

感染合并
6;

患者
T̂E:

出现假阴性

的因素#本研究对
4̂ d

感染合并
6;

患者
T̂E:

阳性和阴性

的相关资料进行了对比分析#结果显示性别*感染方式及

<50

`

6

淋巴细胞计数对于
T̂E:

结果影响并不明显#而经过

抗逆转录病毒治疗
4̂ d

感染合并
6;

患者
T̂E:

阴性发生率

较高#这一结果可能是因为本研究样本量较小有关#也可能是

因为经过抗逆转录病毒治疗对机体的免疫功能有影响#有待进

一步研究)

综上所述#本研究认为
T̂E:

在诊断
4̂ d

感染合并
6;

患者中敏感度较高#值得临床推广应用#但是本研究存在因为

病例资源有限#样本量过少的局限性#导致结果难免存在偏差#

因为本研究将进一步扩大样本量进行研究)
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