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信号通路

I12J1)* K,'J

检测细胞中
@!&DE!

和
@!GHDH?

蛋

白表达$与
<0=!;.

组相比$

<0=!8!>!?@:8

组细胞中

@!&DE!

和
@!GHDH?

蛋白表达均显著性降低!

A05()1

L

"$差异均有统计学意义!

BC":"%

"#过表达
<0=!8!>!

?@:8

抑制
&DEFGHDH

信号通路#

?

讨 论

<0=;D

是一种小的非编码
=;D

$长度约为
!"M

!%

个核苷酸$可作为抑癌基因或癌基因在肿瘤发生

过程中起着至关重要的作用#

<0=;D2

是一种表达

明显的肿瘤标志物$ 精确定位并处理
<0=;D2

有利

于肿瘤的早期诊断与防治#

N0(

等 %

$

&发现$

<0=!8!>!

?@

在胃癌中可通过靶向
.?

肉毒杆菌毒素底物
8

!

=+48

"和特异性蛋白
8

!

GB8

"抑制胃癌的发生发展#

近期
N0+*5

等 %

!

&研究证实$

,*4=!

;D!OPGH

在胰腺癌和
B.

细胞中

高表达$ 在
B.

细胞中其表达与

<0=!8>QF <0=!8!>

呈反向调节 $

且对
@%?

'

.RE8

'

@!8

和
@!S

蛋白

发挥相反的作用$ 提示
OPGH

可

通过抑制
<0=!8>"F<0=!8!>

的表

达促进
B.

细胞增殖' 细胞周期

相关因子表达#本研究运用
T=H!

B.=

检测
<0=!8!>!?@:8

表达发

现 $

<0=!8!>!?@:8

在胰腺癌组织

中低表达$ 这与前人研究结果相

吻合# 运用荧光素酶报告基因检

测实验验证
<0=!8!>!?@:8

靶向

B=RU!

$且过表达
<0=!8!>!?@:8

抑

制
BD;.!8

细胞增殖'促进凋亡#

B=RU!

长约
8%"VK

$ 有
8?

个外显子$ 位于
8@?L

号染色体$

蛋白产物为
=PW8

和
=PW!

%

8Q

&

# 关

婷等 %

88

&在肺鳞癌的研究中阐明$

B=RU!

在肺鳞癌低表达$过表达

B=RU

可抑制裸鼠移植瘤的生长

速度# 刘晶晶等%

8!

&在肺癌细胞系

中的研究中验证$

B=RU!

在肺癌

中低表达$ 且
B=RU! <=;D

和

蛋白表达与去甲基化的程度呈正

相关# 李冠军等在膀胱癌的研究

中发现
B=RU!

高表达#

!Q8!

年

DKK'*X+*Y+

等 %

8?

&在乳腺癌中的

研究中阐明$

B=RU!

甲基化活性

与细胞增殖呈负相关# 本研究检

测了
B=RU!

在胰腺癌组织和细
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肿瘤学杂志
!"#$

年第
!%

卷第
$

期

胞中均为高表达! 且
&'(!)!*!+,-)

可抑制
.(/0!

在胰腺癌细胞中的表达! 提示在胰腺癌中高表达因

子
.(/0!

与低表达因子
&'(!)!*!+,-)

呈负向调控"

12345

激酶信号传导 #

167

$ 及转录激活蛋白

#

8969

$ 信号通路近些年在肿瘤中的研究颇多 %

8969

在正常组织中几乎不出现!其主要在肿瘤组织

和肿瘤细胞中大量存在! 参与肿瘤的系列生物学功

能!发挥促癌作用"

167

为非受体型酪氨酸激酶!是

参与
8969

活化的主要成员&

)*

'

%李冠军等&

:

'在膀胱癌

的研究中发现! 过表达
&'(!)%+

可通过抑制
167;

8969

信号通路而抑制膀胱癌细胞的增殖和迁移%

6<'=>2'?

等&

)%

'发现环孢菌素
6

通过
@A!!!;167;8969

途径促进
BCC

细胞增殖(肿瘤生长!酪氨酸蛋白激

酶抑制剂可靶向
@A!!!;167;8969

通路逆转
BCC

细

胞增殖和肿瘤生长! 提示酪氨酸蛋白激酶抑制剂可

通过靶向
@A!!!;167;8969

通路治疗皮肤鳞状细胞

癌% 本研究通过检测过表达
&'(!)!*!+,-)

的
.6DC!

)

细胞中
,!167!

和
,!8969+

蛋白的表达发现!过表

达
&'(!)!*!+,-)

抑制
,!167!

和
,!8969+

蛋白的表

达! 揭示过表达
&'(!)!*!+,-)

抑制
167;8969

信号

通路%

综上所述!

&'(!)!*!+,-)

可抑制胰腺癌细胞增

殖! 促进凋亡! 其机制可能与靶向
.(/0!

和抑制

167;8969

信号通路有关! 为
&'(!)!*!+,-)

靶向治

疗胰腺癌提供实验依据%
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