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Abstract
AIM
To investigate the effect of CXCR7 on the invasion 
of human gastric cancer cell line SGC-7901, and to 
explore the effect of blocking CXCR7 on gastric cancer 
growth and the underlying molecular mechanism.

METHODS
A lentiviral vector overexpressing CXCR7 was 
transfected into SGC-7901 cells, and RT-PCR and 
Western blot were used to confirm if transfection was 
successful. The effect of CXCR7 overexpression on cell 
invasion and adhesion as well as vascular endothelial 
growth factor (VEGF) secretion was also assessed. 
Immunohistochemistry and immunofluorescence 
double staining were performed to assess the 
expression of CXCR7 in the vascular endothelium of 
human gastric cancer tissues. After blocking CXCR7 
in nude mice carrying tumors, new blood vessels were 
detected by immunohistochemical staining for CD31 
and microvessel density was calculated to reveal the 
relationship between CXCR7 and vascular density. The 
expression of VEGF was also detected.

RESULTS
In vitro, CXCR7 was found to induce cell invasion and 
adhesion and VEGF secretion in SGC-7901 cells. CXCR7 

趋化因子受体CXCR7通过VEGF促进胃癌生长

辛 琪, 张 娜, 温丽坤, 张 勤, 张传山
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was expressed in blood vessels of human gastric cancer 
tissues. In vivo, tumor growth (volume: F = 5.487, P = 
0.047; weight: F = 5.364, P = 0.049) and angiogenesis 
(F = 6.438, P = 0.035) were suppressed, and VEGF was 
down-regulated (F = 87.211, P = 0.000) by CCX711.

CONCLUSION
CXCR7 can significantly promote SGC-7901 cell invasion, 
adhesion, and angiogenesis. CXCR7 antagonist can 
inhibit tumor growth by inhibiting the secretion of VEGF 
and reducing angiogenesis, suggesting the value of 
CXCR7 as a potential target for gastric cancer therapy.

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

Key Words: Gastric cancer; CXCR7; Invasion; Adhesion; 
Angiogenesis

Xin Q, Zhang N, Wen LK, Zhang Q, Zhang CS. Chemokine 
receptor CXCR7 promotes gastric cancer growth via VEGF. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi 2018; 26(11): 639-647  URL: http://www.
wjgnet.com/1009-3079/full/v26/i11/639.htm  DOI: http://
dx.doi.org/10.11569/wcjd.v26.i11.639

摘要
目的
探讨CXCR7对人胃癌细胞株SGC-7901生长的影响, 
并研究阻断CXCR7对胃癌肿瘤生长的影响.

方法
利用RNA重组质粒技术,构建CXCR7的siRNA慢病
毒表达载体,转染人胃癌细胞株SGC-7901, 评价沉默
CXCR7的SGC-7901细胞在黏附、侵袭、血管内皮
生长因子(vascular endothelial growth factor, VEGF)的
分泌及血管新生方面的影响; 运用免疫组化和免疫
荧光双染检测人胃癌组织中CXCR7在血管内皮的表
达情况; 同时运用动物实验靶向抑制CXCR7检测对
胃癌生长的影响, 运用CD31染色显示肿瘤新生血管, 
揭示CXCR7与血管密度的关系, 同时运用PCR检测
VEGF的含量.

结果
在体外, CXCR7促进SGC-7901细胞的黏附、侵袭
和V E G F的分泌; 免疫组化和免疫荧光双染显示
CXCR7能够表达在人胃癌组织的血管内皮细胞上; 
在鼠体内, CXCR7的阻滞剂CCX711能够抑制肿瘤
的生长(体积F  = 5.487, P  = 0.047; 重量F  = 5.364, P  = 
0.049)和血管新生(F  = 6.438, P  = 0.035)并能够减少
VEGF的分泌(F  = 87.211, P  = 0.000). 

结论
CXCR7能够促进胃癌细胞SGC-7901的黏附、侵袭

和血管新生, 靶向阻滞CXCR7可以减少血管新生, 
阻止胃癌的生长, 为胃癌的治疗提供一个潜在的作
用靶点.

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

关键词: 胃肿瘤; CXCR7; 细胞侵袭; 细胞黏附; 血管新生

核心提要: CXCR7能够显著促进胃癌细胞的黏附、侵袭

和血管新生, 靶向阻滞CXCR7可以减少血管新生, 阻止

胃癌的生长, 为胃癌的治疗提供一个潜在的作用靶点. 

辛琪, 张娜, 温丽坤, 张勤, 张传山. 趋化因子受体CXCR7通过VEGF促

进胃癌生长. 世界华人消化杂志 2018; 26(11): 639-647  URL: http://
www.wjgnet.com/1009-3079/full/v26/i11/639.htm  DOI: http://
dx.doi.org/10.11569/wcjd.v26.i11.639

0  引言

胃癌是最常见的恶性肿瘤, 其高死亡率的一个主要原

因就是失控生长和恶性转移. 由于不能很好的明确胃

癌浸润和转移的分子学机制, 使得胃癌缺乏有效的治

疗, 因此明确胃癌进展的分子机制, 寻找有效的能够

提示恶性潜能的分子靶点是非常重要的. 趋化因子

CXCL12(stromal cell derived factor 1 α, SDF-1α)在胃癌

的生长、侵袭和转移中起到重要作用[1,2]可能是影响胃

癌预后的一个独立影响因子[3]. CXCR7(CXC chemokine 
receptor-7)是近年来发现的CXCL12的一个新受体, 在
各种肿瘤中都有表达, 并且与肿瘤的生长发展密切相

关[4]. 我们之前究证实, CXCR7在胃癌中表达, 并且能

够促进其生长侵袭[5-9]. 但是CXCR7在胃癌中的生物学

作用并不明确, 在本研究中我们通过采用重组质粒干

扰CXCR7慢病毒载体稳定转染SGC-7901细胞, 考察

CXCR7表达的变化对人胃癌细胞株SGC-7901细胞侵袭

和黏附的影响. 并进一步分析CXCR7的胃癌细胞是否

通过刺激血管内皮生长因子(vascular endothelial growth 
factor, VEGF)的分泌促进瘤性血管的生成介导肿瘤的生

长浸润, 最后我们运用动物实验靶向阻断CXCR7观察

是否能够抑制肿瘤的生长, 明确CXCR7调节肿瘤生长

浸润的分子生物学机制.

1  材料和方法

1.1 材料 人胃癌细胞SGC-7901、MGC803和BGC823
购自武汉博士德公司, siRNA慢病毒载体购自Ambion
公司; 胎牛血清(杭州四季青生物工程公司), 基因重组

人CXCL12(购自美国dako公司), 兔抗人CXCR7多克

隆抗体(购自美国dako公司), CXCR7拮抗剂CCX711, 
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鼠抗人C D31多克隆抗体(购自北京中杉生物公司), 
总RNA提取试剂盒(Life Technologies公司), RT-PCR
试剂盒(Life Technologies公司), PVDF膜(Millipore公
司), 辣根酶标记二抗(北京中杉金桥), Lipofectamine 
2000(Invitrogen),兔抗人β-actin抗体、羊抗兔二抗(北京

中杉生物公司), BSA,ECL显色剂(北京中杉生物公司), 
Transwell小室、Matrigel、纤维黏连蛋白(fibronectin, 
FN)(购自BD Biosciences公司). 免疫荧光双染试剂盒

(购自北京中杉生物公司), 裸鼠购自天津医科大学动物

实验室. 
1.2 方法

1.2.1 转染及稳定表达细胞株的筛选: 在转染前24 h, 将
处于对数生长期的SGC-7901细胞接种于6孔培养板中, 
培养过夜, 带细胞长至密度为70%-80%后, 加入病毒

上清液, 培养72 h后, 在荧光显微镜下检测转染率, 收
取转染效率在80%以上的细胞作为目的细胞. 进行后

续western-blot和RT-PCR实验. 本研究共分2组: 对照组

(转染空白载体)、siRNACXCR7组.
1.2.2 RT-PCR检测CXCR7mRNA表达: 收获各组细胞,
用超纯RNA提取试剂盒提取组织样本中总RNA. 依
据HiFi-MMLVcDNA第一链合成试剂盒标准操作进

行cDNA合成. RealTime PCR扩增程序为: 95℃预变性

10 min, 95℃变性15 s, 60℃退火/延伸 60 s, 共40次循

环. 实验依据Platinum® SYBR® Green qPCR SuperMix-
UDG操作. 结果的参数主要是观察溶解曲线和扩增曲

线, 用ABI7500型荧光定量PCR仪, 采用2-△△Ct法进行数

据的相对定量分析. △△Ct = (Ct目的基因-Ct管家基因)
实验组-(Ct目的基因- Ct管家基因)对照组. 
1.2.3 Western blotting检测CXCR7蛋白水平表达: 收获

各组细胞后提取总蛋白. 通过BCA法进行蛋白定量, 然
后常规10%SDS-PAGE凝胶电泳、转PVDF膜和蛋白印

迹反应. CXCR7抗体(1:100)和GAPDH抗体(1:1000)4℃
孵育过夜, 辣根过氧化物酶标记山羊抗兔二抗室温孵育

1 h后用DAB显色. 用AlphaView系统软件进行灰度定量. 
1.2.4 细胞黏附实验: 96孔板用FN和Matrigel胶包被, 
4℃过夜. PBS洗涤2次, 加入含2%BSA的RPMI 1640, 
37℃封闭1 h. 用RPMI 1640制备细胞悬液(2×105/mL), 
将200 μL细胞悬液加入各孔, 37℃, 5%CO2孵育1 h, 使
细胞黏附于细胞外基质, 每种细胞设置4个复孔. 吸出

培养基, PBS轻柔洗涤3次, 除去未黏附细胞, 依次加入

100 μL RPMI 1640、10 μL CCK-8, 37℃, 5% CO2孵育

4 h, 在波长450 nm处读数,空白对照组调零, 测各孔吸

光度值. 实验重复3次. 
1.2.5 细胞体外侵袭实验: 在上室和下室各加入500 μL
无血清RPMI 1640培养基,置于37℃、50 mL/L CO2培

养箱中水化2 h. 吸弃上下室中的无血清培养基, 常规

制备无血清1%双抗RPMI 1640单细胞悬液,调整细胞

密度为2×l04/mL. 每孔上室中加入500 μL无血清1%
双抗RPMI细胞悬液,下室中加入750 μL含100 ng/Ml 
CXCL12的全营养RPMI 1640培养基, 每种细胞设3个
复孔, 置于37℃、50 mL/L CO2培养箱培养24 h. 吸弃

上下室中的细胞培养液, 用冰的PBS清洗2遍后, 用棉

签抹去上室PET膜上表面的细胞及matrigel凝胶后, 置
于4℃甲醇固定5 min. 吸弃甲醇固定液,室温下用苏木

素染液染色4 min, 用足量的双蒸水洗脱染色液之后, 
置于室温中过夜晾干. 将上室置于100倍倒置显微镜下

观察并拍照计数, 每孔观察3个视野, 计算比较各组细

胞之间侵袭细胞数差异. 各组实验重复3次. 
1.2.6 免疫组化及免疫荧光双染: 所有标本均经10%中

性福尔马林固定, 常规石蜡包埋, 4 μm连续切片. 采用

免疫荧光双染法检测组织CXCR7表达部位, 红色代表

CXCR7阳性部位, 绿色代表CD31血管内皮阳性部位, 
黄色代表CXCR7与CD31共同阳性部位. 
1.2.7 动物实验: 6 wk大的裸鼠10只, 给小鼠接种胃癌

细胞SGC-7901, 浓度5×107个(胃癌细胞)/只, 剂量: 
0.1 mL/只. 接种胃癌细胞前给小鼠称质量, 接种肿瘤

细胞1 wk后, 准备在瘤体上注射给药前再次给小鼠称质

量并记录. 将接种后的小鼠分为2组: 对照组: 瘤体给予

PBS注射; 实验组: 给予CXCR7的阻滞剂CCX711. 接种

肿瘤细胞1 wk后在瘤体上直接注射给药. 继续每周观察

小鼠, 称质量、测量肿瘤瘤体大小. 药物注射20 d后, 对
两组小鼠分别照相、称质量、测量肿瘤瘤体大小. 处死

小鼠, 取肿瘤组织, 分别称各组肿瘤瘤体大小、重量. 肿
瘤一部分用福尔马林固定后, 运用免疫组化CD31标记

新生血管内皮, 用于计算微血管密度(microvessel density, 
MVD). 另一部分运用PCR检测VEGF含量变化. 
1.2.8 免疫组化和微血管密度检测 裸鼠的肿瘤模型被

分离, 置于4%的福尔马林中固定, 进行石蜡包埋, 4 μm
切片, 肿瘤组织中微血管密度(microvessel density, MVD)
的检测通过免疫组化检测肿瘤组织中CD31的表达来完

成. 用半定量分析MVD, 每张肿瘤切片随即取5个高倍

视野(×400)下计数CD31阳性表达的血管数目进行计

数, 计算每个高倍视野血管的平均数来计算MVD.
统计学处理 采用SPSS18.0统计软件, 呈正态分布

的两组之间计量资料比较采用方差分析. P <0.05为差

异有统计学意义.

2  结果

2.1 CXCR7在各组细胞中的表达 为了检测CXCR7在
各组细胞中的表达情况, 我们筛选了3种不同的细胞株
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SGC7901、MGC803和BGC823, 通过Western blot分析

显示, SGC7901细胞中CXCR7含量最高(图1A), 因此我

们选取SGC7901细胞进行干扰CXCR7来观察对各方

面能力的影响. 
2.2 靶向干扰SGC-7901细胞中的CXCR7 RT-PCR
结果显示, 与空白对照组相比, CXCR7-siRNA二组

CXCR7mRNA表达均显著下调(F  = 75.663, P  = 0.001), 
其中干扰1组下调最为显著, 由此可见CXCR7-siRNA

载体能显著下调SGC-7901细胞中CXCR7 mRNA的表

达水平(图1C). 同时, 我们通过Western blot(图1B)分析

发现, CXCR7-siRNA组中CXCR7的蛋白质表达水平

相比较空白对照组明显下降. 其中干扰1组下调最为显

著, Western blot实验结果与RT-PCR结果相一致, 挑选

干扰1组用于后继实验.
2.3 CXCR7对SGC7901细胞黏附能力的影响 肿瘤细胞

黏附到细胞外基质(extra cellular matrix, ECM)是侵袭
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图  1  各组细胞中CXCR7的表达. A: CXCR7在三种不同细胞株中的表达, CXCR7在SGC7901细胞中含量最高; B: 转染质粒siRNACXCR7至

SGC7901细胞中, Western blot结果显示干扰1组下调最为显著; C: 转染质粒siRNACXCR7至SGC7901细胞中, PCR结果显示干扰1组下调最为

显著.
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图  2  CXCR7对细胞黏附能力的影响. 黏附实验分析沉默CXCR7后, SGC7901细胞的黏附能力下降.

图  3  CXCR7对细胞侵袭能力的影响. Transwell小室侵袭实验结果提示, 抑制CXCR7的表达能够抑制SGC7901细胞的侵袭能力.
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过程中最重要的一步.通过体外检测SGC7901细胞黏

附实验发现(图2), 与空白对照组相比, CXCR7siRNA显

著抑制SGC7901细胞与细胞外基质的黏附(F  = 10.433, 
P  = 0.018). 结果表明, 下调CXCR7的表达能够显著抑

制胃癌细胞与基质的黏附作用.
2.4 CXCR7对SGC7901细胞侵袭能力的影响 CXCR7

在多种肿瘤中能够调节浸润和转移. 因此我们运用

Transwell小室侵袭实验通过应用siRNA减少CXCR7
的表达来检测CXCR7对胃癌细胞SGC7901的侵袭能

力. 如图3所示结果显示: 干扰CXCR7组与空白对照

组穿膜细胞数明显减少(F  = 10.400, P  = 0.032).结果提

示, 抑制CXCR7的表达能够抑制SGC7901细胞的侵袭

A B

C D E

图  4  CXCR7在胃癌血管内皮表达. A: CXCR7在血管内皮中表达(SP×200); B: CXCR7在血管内皮中表达(SP×400); C: 免疫荧光CXCR7表

达; D: 免疫荧光CD31表达; E: 免疫荧光CXCR7+CD31. A-B: 在不同的胃癌组织中, CXCR7均可在肿瘤的血管内皮中表达. A为TNM分期Ⅰ

期肠型腺癌. B为TNM分期Ⅲ期弥漫型腺癌. C-D: 免疫荧光证实CXCR7在血管内皮中表达.
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图  5  CCX711对胃癌肿瘤生长的影响. A: 裸鼠皮下成瘤后注射CXCR7的阻滞剂CCX711后的变化; B: 实验组与对照组在肿瘤体积中的比较; 
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能力. 
2.5 CXCR7在人胃癌组织血管内皮中的表达 我们前期

运用免疫组化检测CXCR7高表达于肿瘤细胞质[6,7]. 前
期工作中我们注意到在几乎所有的胃癌组织标本中都

可以观察到CXCR7表达在与肿瘤相关的血管内皮上

(如图4A、B), 而在正常胃组织标本的血管中并未见

到CXCR7的表达. 为进一步研究我们采用免疫荧光双

染检测CXCR7在胃癌组织血管内皮的表达情况, 发现

CXCR7和CD31共同表达于血管内皮(如图4C、D、E). 
2.6 阻断CXCR7可以抑制肿瘤生长和血管新生 为了

进一步证实阻断CXCR7能否抑制肿瘤的生长, 我们用

SGC-7901细胞皮下注射裸鼠构建模型. 研究结果提示, 
注射CXCR7阻滞剂CCX711, 注射组肿瘤的平均体积

2.523 cm3±1.613 cm3, 重量5.088 g±3.286 g. 对照组; 
肿瘤平均体积5.453 cm3±2.971 cm3, 重量11.488 g±
5.233 g. 肿瘤生长明显被抑制(F  = 5.487, P  = 0.047; F  = 
5.364, P  = 0.049)(如图5).

人体胃癌肿瘤中提示CXCR7能够促进肿瘤血管新

生, 在动物实验中我们再次来验证阻断CXCR7是否能

够抑制肿瘤的血管生成. MVD是用肿瘤微血管CD31+

的平均数进行计算的. 结果显示肿瘤微血管在阻断

CXCR7后被抑制. 注射阻滞剂CCX711组MVD(如图6A, 
10.60±3.507)比对照组(如图6B, 19.00±6.519)明显减少

(F  = 6.438, P  = 0.035). 这些结果提示我们阻断CXCR7可
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图  7  CXCR7对SGC7901细胞中VEGF的影响. A: VEGF在转染

siRNACXCR7的SGC7901细胞中的含量较对照组减少; B: 应用阻

滞剂CCX711后, VEGF在肿瘤细胞中的含量减少. VEGF: 血管内皮
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以抑制肿瘤的血管生成, 随后阻断肿瘤的生长.
2.7 胃癌细胞中CXCR7能够诱导VEGF的分泌 VEGF是
肿瘤血管生成的重要促进因子, 以上实验证实CXCR7
能够诱导胃癌血管生成, 那么接下来我们利用PCR方法

检测2组细胞中VEGF的含量, 来观察是否在胃癌组织

中CXCR7通过调节VEGF的变化来促进胃癌中的血管

新生. 在siRNACXCR7的SGC-7901细胞中, VEGF的含

量明显降低, 低于空白对照组(F  = 37.231, P = 0.002)(图
7A). 在裸鼠模型肿瘤上应用CXCR7阻断剂CCX711
后, 运用RT-PCR实验结果显示, 阻断CXCR7后, 肿瘤中

VEGF的含量降低(F  = 87.211, P  = 0.000)(图7B). 结果显

示CXCR7能够通过调节胃癌细胞中VEGF的水平来促

进肿瘤血管的生成. 

3  讨论

趋化因子及其受体在肿瘤发生及发展中的作用已经成

为研究热点[10]. 肿瘤细胞可以自分泌趋化因子, 又可以

表达多种趋化因子受体, 产生反应, 如促进肿瘤细胞增

殖及向远处转移、招募内皮细胞促进血管生成、下调

免疫监视等, 趋化因子网络作用的阐明为肿瘤生物靶

向治疗提供了研究方向[11]. 其中CXCL12和它的受体在

肿瘤发展的作用备受重视[12]. CXCR7作为CXCL12新近

发现的受体在多种肿瘤组织和细胞中表达[13,14], 我们前

期研究及Shi AM等[15,16]的研究结果证明CXCR7可以在

胃癌组织及其细胞中表达. 同时我们的前期试验也证

明CXCR7在胃癌的发展侵袭方面可能发挥作用. 但是

它在胃癌中的生物学作用及其分子学机制尚不明确. 
在我们的研究中利用Transwell小室法发现CXCR7

能够通过与CXCL12结合促进胃癌细胞株SGC-7901的
侵袭. 这一研究结果与Liu Y等研究CXCR7能够通过与

CXCL12结合促进胶质瘤细胞侵袭是一致的[17]. 但是也

有研究认为CXCR7不能促进肿瘤的生长[18], 介导钙内

流和细胞内信号转导, 如PI3K, ERK[19]. 在这篇文章中, 
我们没有阐述CXCR7调节胃癌细胞侵袭的分子机制. 
但在近来有研究显示CXCR7诱导C羧基和ICL-3的残余

Ser/Thr发生磷酸化, 增强受体与β-arrestins的结合[20], 使
的β-arrestins构象发生变化, C端暴露, 与clathrin和clathrin 
adaptor AP2等蛋白结合, 激活细胞内信号通路, 包括磷

酸化Akt[21]和MAP-K信号通路[22], 活化JAK2/STAT3[23]. 
这些信号通路进一步激活下游区的NF-kB、cAMP效
应元件蛋白(CREB)、AP-1和ELK-1从而调节基质金属

蛋白酶(如MMP3、MMP10、MMP11等)和HPSE的水

平, 增强肿瘤细胞的浸润和转移能力[24]. 但也有研究认

为CXCR7介导的信号途径主要是依赖于CXCR4来完

成的[25]. 因此, CXCR7在不同类型的细胞中发挥作用的

分子生物学机制可能是不同的, 我们之后将进一步研

究来阐明胃癌中CXCR7与CXCL12结合引起侵袭的分

子生物学机制. 
肿瘤细胞与细胞外基质(extracelluar matrix, ECM)

间的黏附是肿瘤生长的首要步骤[26]. 之前的研究发现

CXCR7能够调节肿瘤细胞黏附到血管内皮细胞[27]. 我
们的研究发现高表达CXCR7的胃癌细胞株在CXCL12
的诱导下, 黏附基质的能力明显增强, 表明CXCR7能
够促进胃癌细胞黏附到基质来促进胃癌的生长. 这一

过程的发生可能是通过纤维连接蛋白、钙黏连蛋白11 
(CDH11)、CD44等来实现的. 其他对前列腺癌的研究

中发现CXCR7参与细胞基质的黏附是受到整合素β-1
的调节的[28]. 

体外实验证明C X C R 7可以促进胃癌细胞株

SGC-7901的黏附和侵袭, 在生长过程中发挥了重要作

用, 结合我们前期运用免疫组化检测胃癌组织标本表明

CXCR7可以表达在胃癌组织中参与胃癌的生长, 证明

CXCR7能够促进胃癌的生长浸润. 为了进一步证明我

们的结果, 我们通过外源性注射SGC-7901细胞到裸鼠

皮下构建动物模型, 应用CXCR7的阻断剂CCX711后肿

瘤的生长被抑制. 综上所述, CXCR7参与胃癌生长过程, 
靶向阻断CXCR7可以控制胃癌的生长. 肿瘤组织通过

血管新生来维持生存和促进生长浸润. 我们运用免疫荧

光双染证实CXCR7广泛表达于胃癌组织的血管内皮细

胞中, 因此提示CXCR7在胃癌组织中介导肿瘤的血管

新生, 结合我们的动物实验, CXCR7的拮抗剂CCX711可
以减少胃癌组织中的新生血管数量, 说明在胃癌组织中

CXCR7的确可以通过促进肿瘤血管的新生来促进胃癌

的生长浸润. 
VEGF是最重要的血管生成因子, 能够提高肿瘤

微血管的通透性来维持恶性肿瘤细胞和血管内皮的联

系, 促进肿瘤的浸润[29]. 乳腺癌的研究发现[30]CXCR7刺
激VEGF的表达及微血管生长来刺激原始肿瘤的生长. 
在本研究中我们发现干扰CXCR7能够抑制SGC-7901
细胞VEGF的分泌, 进一步动物实验, 应用CCX711阻断

CXCR7后, VEGF在mRNA和蛋白水平表达都下降. 因此

我们总结CXCR7可以通过调节VEGF的分泌来促进胃

癌肿瘤微血管的生成, 提高肿瘤细胞的生长侵袭能力. 
总之, CXCR7可以在多个环节上调节胃癌细胞

的生长浸润: 1、CXCR7可以促进肿瘤细胞黏附到基

底膜; 2、CXCR7可以促进胃癌细胞的侵袭能力; 3、
CXCR7可以通过介导VEGF来参与胃癌瘤性血管的生

成. CXCR7的阻断剂CCX711可以抑制动物皮下胃癌肿

瘤的生长. 通过我们的实验证明CXCR7可以参与胃癌

的生长, 靶向阻断CXCR7可以有效的抑制胃癌的生长, 
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因此CXCR7有望成为胃癌治疗的新靶点. 

文章亮点

实验背景

趋化因子受体CXCR7是趋化因子CXCL12新近发现的

另一个受体, 我们之前的研究发现CXCR7在胃癌的生

长过程中具有重要作用, 本文进一步揭示了CXCR7在
胃癌中的作用机制, 能够为日后胃癌的靶向治疗提供

理论基础. 

实验动机

本篇论文研究的主题是胃癌生长的机制研究, 论证了

CXCR7通过血管新生来促进肿瘤生长的机制, 能够为

胃癌的靶向治疗提供理论基础. 

实验目标

本研究的主要目标是明确CXCR7促进胃癌生长的机制

研究, 我们通过实验证实CXCR7通过调节血管内皮生

长因子(vascular endothelial growth factor, VEGF)促进肿

瘤血管新生来促进肿瘤生长, 揭示了CXCR7促进胃癌

生长的机制, 为日后进一步研究奠定了基础. 

实验方法

采用了质粒转染, 细胞学实验, PCR, 免疫组化, 免疫荧

光双染和动物实验的方法, 从人体组织到细胞学实验

到动物实验进行了论证. 

实验结果

本篇论文的研究已经达到了实验目标, 解决了CXCR7
能够通过调节VEGF促进胃癌肿瘤血管新生的机制, 确
定了CXCR7在胃癌血管新生中的作用. 

实验结论

趋化因子受体CXCR7能够通过VEGF促进胃癌中的血

管新生, 阻断CXCR7能够抑制胃癌的生长. 为胃癌的

靶向治疗提供了新的理论基础.

展望前景

本实验中我们只运用了一个细胞株, 应该选用两种不

同的细胞株进行对比. 并且裸鼠皮下成瘤注射阻滞剂

后对裸鼠的生存时间没有作出评价. 
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