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Abstract
AIM: To examine whether apoptosis and 
expression of apoptosis-related proteins Bid and 
Bcl-xL are involved in the pathogenesis of small 
intestinal adenocarcinoma.

METHODS: Forty-two tissue samples, including 
7 from human small intestinal adenocarcinoma 
(of the jejunum and ileum) and 35 from normal 
small intestine (the jejunum), were examined in 
our study. Apoptotic index (AI) was assessed by 
terminal deoxynucleotidyl transferase-mediated 
dUTP nick end labeling (TUNEL) assay. The ex-
pression of Bid and Bcl-xL proteins was detected 
by immunohistochemistry (IHC). 

RESULTS: A significantly higher level of en-
terocyte apoptosis was observed in normal small 
intestine tissue compared with small intestinal 

adenocarcinoma (mean AI, 15.78% vs 0.29%, t = 
6.51, P < 0.01). The positive rate of Bid expres-
sion in normal small intestine tissue (moder-
ate/strong immunoreactivity in the cytoplasm 
of villus epithelial cells) was significantly higher 
(77.14% vs 28.57%, P < 0.05) than that in small 
intestinal adenocarcinoma, while the positive 
rate of Bcl-xL expression was significantly lower 
(34.29% vs 86.71%, P < 0.05) in normal small 
intestine tissue than in adenocarcinoma. The 
percentage of samples having a Bid/Bcl-xL ratio 
≥ 1 was significantly lower in small intestinal 
adenocarcinoma compared to normal small 
intestinal tissue (14.29% vs 80.00%, P < 0.01). A 
positive correlation was noted between AI and 
Bid expression level (r = 0.368, P < 0.05), but not 
between AI and Bcl-xL expression level (r = 0.017, 
P > 0.05). 

CONCLUSION: Decreased apoptosis, Bid ex-
pression and Bid/Bcl-xL ratio may play a role 
in the carcinogenesis of human small intestine 
adenocarcinoma. 
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摘要
目的: 探讨细胞凋亡及相关蛋白的表达与小
肠腺癌发生发展的关系.

方法: 研究包括35例正常小肠(空肠)组织和7
例手术切除的小肠腺癌组织, 临床资料查阅病
历; 用TUNEL法检测细胞凋亡; 用免疫组织化
学检测相关蛋白Bid和Bcl-xL的表达. 

结果: 小肠腺癌的凋亡指数(apoptotic index, 
AI)明显低于正常小肠组织(0.29% vs  15.78%, t 
= 6.51, P <0.01); 蛋白Bid在小肠腺癌的表达低
于正常小肠组织(28.57% vs  77.14%, P <0.05); 

www.wjgnet.com

®

■背景资料
目前对于消化系
肿瘤的研究主要
集中在胃和结肠, 
对于小肠肿瘤尤
其是腺癌的研究
甚少. 细胞凋亡的
减少对于肿瘤的
发生发展有重要
的意义. 因此, 本
文从凋亡的角度
研究小肠腺癌的
可能发病机制.

■同行评议者
施瑞华, 教授, 南
京医科大学第一
附属医院消化科; 
朱亮, 副教授, 大
连医科大学生理
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蛋白Bcl-xL在小肠腺癌的表达高于正常组织
(86.71% vs  34.29%, P <0.05); Bid/Bcl-xL≥1的
样本数在小肠腺癌低于正常小肠(14.29% vs  
80.00%, P <0.01). 相关性分析显示AI和蛋白
Bid的免疫组织化学得分呈正相关(r  = 0.368, 
P <0.05), 但与蛋白Bcl-xL的免疫组织化学得
分之间缺乏相关性(r  = 0.017, P >0.05).

结论: 细胞凋亡水平的降低; 蛋白Bid的低表
达和Bid/Bcl-xL比值的降低可能在小肠肿瘤
的发生和发展过程中发挥重要的作用. 

关键词: 小肠腺癌; 凋亡; Bid; Bcl-xL
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0  引言

小肠肿瘤的年发病率不到十万分之一, 仅占消

化系恶性肿瘤的2%[1,2], 其中腺癌约占30%-40%, 
小肠腺癌的发病率仅为大肠腺癌的1/50[3]. 肿瘤

的发生与细胞凋亡关系密切, 凋亡是细胞主动

的程序性死亡, 对内环境稳态的维持和机体正

常的生长发育有重要意义, 如果凋亡过程受损

使得衰老、损伤、畸变的细胞不能及时清除, 
大量基因突变的细胞在体内扩增会导致肿瘤的

发生[4-6]. Bcl-2家族特别是BH3-only亚家族对细

胞凋亡的调节起了关键的作用[7-9]. 由于目前对

于小肠腺癌的研究相对较少, 本文从凋亡角度

研究小肠腺癌的细胞凋亡及相关蛋白Bid和Bcl-
xL在小肠腺癌的表达, 初步探讨细胞凋亡与小

肠腺癌发生的关系.    

1  材料和方法

1.1 材料 收集北京大学第三医院2003-2007年发

生于消化系的腺癌和正常组织42例, 所有入选

标本符合如下条件: 均来源于空肠或回肠, 其中

正常组织来源于内镜或小肠造影时黏膜活检取

材, 腺癌组织来源于外科手术标本; 位于十二指

肠和末端回肠的标本从入选中删除; 所有的肿瘤

患者均为原发性肿瘤并得到病理诊断, 排除身体

其他部位有肿瘤的标本. 最终入选的42例标本中

含有35例正常空肠组织和7例小肠腺癌组织(6例
空肠和1例回肠). 所有标本取材后立即用40 g/L
甲醛固定, 常规石蜡包埋, 4 μm厚连续切片, 每份

标本均制作成免疫组织化学用的切片. 细胞凋亡
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试剂盒(In Situ Cell Death Detection Kit, POD)、
DNase Ⅰ(DNase Ⅰ recombinant, grade Ⅰ)、蛋

白酶K(proteinase K, recombinant, PCR Grade)和
NBT/BCIP显色液均购自德国罗氏公司(Roche, 
Germany); Bid兔抗人单克隆抗体由Abcam公司提

供(1∶250); Bcl-xL兔抗人单克隆抗体(1∶200)由
Cell signaling公司提供. DAB显色液购于DAKO
公司. 二抗、多聚赖氨酸、0.01 mol/L磷酸盐

(PBS)缓冲液(pH7.2-7.4)、0.01 mol/L枸橼酸盐

缓冲液(pH6.0)及其他常规试剂均购自北京中衫

公司. 
1.2 方法 
1.2.1 TUNEL检测组织凋亡: 石蜡切片脱蜡、

水化后, 蛋白酶K(1∶10)37 ℃孵育10 min, PBS
冲洗后加入TUNEL反应液, 避光湿盒孵育60 
min, PBS冲洗后加入Converter-POD反应液, 湿
盒孵育30 min, 最后NBT/BCIP显色, 甲基绿复

染. 阴性对照使用Lable Solution取代TUNEL反
应液. 结果判定: 每张切片选5-10个高倍镜视野, 
计数黏膜及腺管上皮细胞, 核染色阳性者记为

TUNEL阳性细胞, 计数阳性细胞占视野总细胞

数的百分比, 其均值即为该标本的AI. 
1.2.2 免疫组织化学检测蛋白表达:  按照PV两步

法进行; 40 g/L甲醛溶液固定, 常规石蜡包埋切

片(厚度4 μm), 贴于涂有多聚赖氨酸的玻片上, 
常规脱蜡至水, 微波修复高火15 min, 3%过氧化

氢甲醇溶液灭活内源性过氧化物酶, 余步骤按

照试剂盒说明操作. 对照设立包括阳性对照、

阴性空白对照和阴性替代对照; 阳性对照由已

知阳性切片做阳性对照, 空白对照由既往实验

证实, 阴性替代对照用0.01 mol/L的PBS(pH7.4)
代替一抗. 
1.2.3 结果判定: 染色强度计分: 无色0分; 淡黄

色1分; 黄色2分; 棕褐色3分. 阳性细胞数计分: 
<25% 1分; 26%-50% 2分; 51%-75% 3分; >75% 4
分、根据染色强度和阳性细胞数计分之和进行

判断: 0分为阴性(-), 1-2分为弱阳性(+), 3-5分为

阳性(++), 6-7分为强阳性(+++). 所有结果均经3
位作者在病理医生帮助下分别阅片, 若有异议

共同商议后确定.
统计学处理 用SPSS13.0软件处理, 连续

变量之间的比较采用Mann-Whitney非参数U
检验; 组间阳性率比较用根据样本量大小选用

Pearson χ2、continuity χ2或Fisher's exact检验. 应
用Spearman等级相关分析处理AI和蛋白表达阳

性率、各蛋白表达阳性率之间的相关性. P <0.05
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■相关报道
在胃癌的研究中
发现 ,  通过R N A 
干扰技术将蛋白
Bid的表达敲除 , 
结果与内外凋亡
通路有关的因子
表达水平均降低, 
细胞在药物刺激
下不再发生凋亡. 
因此蛋白Bid是细
胞内外凋亡通路
的整合因子.
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表示有统计学意义.

2  结果

2.1 临床病例观察 在42例小肠组织中, 年龄、性

别、取材部位、影像学诊断等见表1, 统计显示

正常小肠组织和小肠腺癌在性别、年龄比较中

均未见差异. 
2.2 小肠正常组织和腺癌组织的凋亡水平 正常

小肠组织的细胞凋亡指数(apoptotic index, AI), AI)AI)
均值为15.78%, 标准差为14.04%; 小肠腺癌组织

的AI均值为0.29%, 标准差为0.30%. AI在正常组

织最大为49.86%, 而在腺癌组织仅为0.85%. 因
此细胞凋亡水平在小肠腺癌显著低于正常小肠

组织(t  = 6.51, P <0.01, 图1). 在AI≥5%的正常组

织中, 可见大量凋亡细胞分布于整个高倍镜视

野, 包括绒毛上皮的顶部和隐窝的基底部; 在

AI<5%的正常组织中, 可见凋亡细胞主要分布于

绒毛的游离缘(图2A). 在小肠腺癌组织中仅见凋

亡细胞稀疏的分布于不同的高倍镜视野(图2B). 
2.3 蛋白Bid在正常小肠组织和小肠腺癌组织中的

表达 在35例正常小肠组织中, 有27例蛋白Bid表
达阳性, 阳性率为77.14%(27/35); 7例小肠腺癌组

织中, 有2例蛋白Bid阳性, 阳性率为28.57%(2/7). 
在阳性标本中, 正常小肠有7例为强阳性表达

(7/35, 20.00%), 小肠腺癌有2例为强阳性表达(2/7, 
28.57%); 对于中等强度的表达, 正常小肠有18例
(18/35, 51.43%), 而小肠腺癌0例. 因此, 蛋白Bid在
小肠腺癌组织的表达低于正常小肠组织且存在

统计学差异(P  = 0.021<0.05). 但从表达强度上分

析, 两组之间没有统计学差异(表2). 蛋白Bid的表

达部位主要位于胞质. 在正常小肠组织中, 主要

表达于绒毛上皮胞质, 尤其是游离缘表达明显, 
细胞核基底部表达强度明显低于游离缘, 腺管上

皮表达罕见(图3A). 在小肠腺癌中, 蛋白Bid弥散

地分布于癌细胞胞质中或为阴性表达(图3B). 
2.4 蛋白Bcl-xL在正常小肠组织和小肠腺癌组织

中的表达 蛋白Bcl-xL在正常小肠组织中有12例
阳性(12/35, 34.29%), 在小肠腺癌中有6例阳性

(6/7, 86.71%). 在阳性组织中, 正常小肠组织中强

阳性表的的3例(3/35, 8.57%), 腺癌组织中强阳性

表达的有2例(2/7, 28.57%); 中等强度的表达组织

中, 正常小肠组织有8例(8/35, 22.86%)腺癌组织

有4例(4/7, 57.14%). 统计学分析显示, 蛋白Bcl-
xL在小肠腺癌中的阳性率显著高于正常小肠组

织, 两者之间存在统计学差异(P = 0.031<0.05). 
从表达强度分析, 尽管数值上腺癌组织高于正常

组织, 但统计学上缺乏差异性(表2). 蛋白Bcl-xL
在正常组织中主要位于下段腺管上皮胞质和绒

表  1  临床资料

     
分组          正常小肠(n = 35)    小肠腺癌 (n = 7)          P 值

年龄(岁) 			 

    ≥55	           15		        4	              >0.05

    <55	           20		        3	

性别			 

    男	           16		        5	              >0.05

    女	           19		        2	

部位			 

    空肠	           35		        6	

    回肠	            -		        1	

X线诊断			 

    正常	           35		        -	

    肿瘤	            -		        7	

病理诊断			 

    正常或少量    35		        -

    炎细胞浸润	

    腺癌	           -		        7	

■创新盘点
由于小肠腺癌的
低发和标本来源
的困难, 目前国内
外对小肠腺癌发
生机制的报道较
少; 本文研究促凋
亡蛋白Bid和抑制
凋亡蛋白Bcl-xL在
小肠中的表达水
平, 并研究两者之
间的比值Bid/Bcl-
xL与腺癌组织凋
亡的关系, 初步阐
述小肠腺癌发生
的可能机制.

凋
亡

指
数

正常小肠	                   小肠腺癌

图  1  正常小肠和小肠腺癌的凋亡指数. 两组之间有统计学

差异(P<0.01).
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30
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0

表  2  蛋白Bid和Bcl-xL在肠道组织的表达

     
分组              正常小肠(n = 35)    小肠腺癌 (n = 7)       P 值

Bid			 

    阴性		    8		  5            0.021

    弱阳性		   2		  0	 －

    中等阳性	 18		  0	 －

    强阳性		   7		  2            1.000

Bcl-xL			 

    阴性		  23		  1            0.031

    弱阳性		   1		  0	 －

    中等阳性	   8		  4            0.088

    强阳性		   3		  2            0.188

Bid/Bcl-xL≥1	 28		  1            0.002
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毛上皮游离缘胞质中, 绒毛上皮基底侧的表达强

度明显低于游离缘(图4A). 在腺癌组织中, 可见

蛋白Bcl-xL弥散的表达于整个胞质呈颗粒样, 且
表达强度高于正常小肠组织(图4B). 
2.5 Bid/Bcl-xL比值在正常小肠黏膜和腺癌黏膜

组织中的比较 Bid和Bcl-xL是作用相反的两个

基因, 基于其不同作用首先比较二者在正常小

肠和小肠腺癌中的表达是否存在统计学差异. 
前述分析显示P值均小于0.05, 认为Bid在正常小

肠组织表达阳性率高于腺癌组织, 而Bcl-xL则
在腺癌组织的表达阳性率高于正常组织. 将正

常小肠组织和小肠腺癌组织按Bid/Bcl-xL≥1和
Bid/Bcl-xL<1分为两组. Bid/Bcl-xL≥1的样本数

在正常小肠和小肠腺癌分别为28/35(80.00%)和
1/7(14.29%). 根据以上数据统计学分析显示P = 
0.002<0.01, 两者之间有显著性统计学差异(表2). 
因此, Bid/Bcl-xL比值在正常小肠组织和小肠腺

癌组织之间有统计学差异. 
2.6 AI与蛋白Bid或Bcl-xL免疫组织化学得分的

相关性分析 在小肠肿瘤中, AI与蛋白Bid的表达

呈正相关(r  = 0.368), 与蛋白Bcl-xL的表达不存

在相关性(r = -0.103), 且蛋白Bid和Bcl-xL之间也

不存在相关性.

3  讨论

在正常肠道组织中, 隐窝基底部含有肠道干细
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图  3  蛋白Bid的表达(×400). A: 正常组织中主要表达于绒毛上皮胞质, 尤其是游离缘表达明显; B: 腺癌组织中蛋白Bid的表

达为阴性.

A B

图  4  蛋白Bcl-xL的表达(×400). A: 正常组织中绒毛上皮和腺管上皮胞质均可见阳性表达; B: 腺癌组织中可见癌细胞胞质

中呈颗粒样强阳性表达.

A B

■应用要点
由于蛋白Bid表达
水平的降低与小
肠腺癌凋亡指数
的减少呈正相关. 
因此, 通过生物学
的方法上调蛋白
Bid表达是促进肿
瘤细胞凋亡的重
要方法, 不失为化
疗的一个方向.

图   2   细 胞 凋 亡
(TUNEL法×400). A: 

正常小肠中可见大

量凋亡细胞, 主要

位于小肠绒毛游离

缘; B: 腺癌组织中

凋亡细胞稀疏的分

布于癌组织.

A B
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胞, 其不断增殖和分化产生新生的细胞, 而绒毛

顶端的细胞通过凋亡脱落入肠腔, 两者之间的

相互平衡维持了肠道细胞数量的恒定[10,11]. 如果

细胞凋亡的速度慢于增殖速度, 则破坏肠道隐

窝的正常结构并进一步引起肿瘤的发生[4]. 结
直肠腺癌的发生是一个从息肉、腺瘤、腺癌渐

进的过程, 在这一过程中伴随着凋亡细胞的逐

渐减少[12]. 同样在胃癌的研究中也发现, 在胃黏

膜不典型增生、早期胃癌到进展期胃癌的发展

过程中细胞凋亡逐渐受到抑制. 不同分化程度

的胃癌的细胞AI的研究发现,高分化胃癌的AI
明显高于低分化者, 两者间比较有显著性差异

(P <0.01)[13], 提示分化差的胃癌细胞对细胞凋亡

存在逃避机制. 但目前对于小肠凋亡的研究相

对较少[14], 因此本文从凋亡角度探讨小肠腺癌发

生的机制. 
在我们的研究中发现, 正常小肠的AI明显

高于小肠腺癌: 在正常小肠AI平均值为15.78%, 
最大值为49 .86%;  而小肠腺癌的A I均值为

0.29%, 最大值为0.85%. TUNEL阳性的细胞位于

正常小肠绒毛的游离缘和隐窝的基底部, 但游

离缘凋亡强度显著高于基底部. 这可能是由于

正常肠道隐窝的干细胞不断分裂产生新的子代

细胞, 子代细胞从隐窝的基底部向游离缘移动

并分化成熟, 而衰老的细胞则通过凋亡脱落入

肠腔完成小肠细胞的更新过程, 因此正常组织

的凋亡主要位于小肠绒毛的游离缘. 当各种原

因导致凋亡过程受阻时, 大量分化不完全细胞

的过量增殖引起肿瘤的发生. 因此, 细胞凋亡的

减少促进小肠腺癌的发生. 
在与凋亡有关的众多蛋白研究中, Bcl-2家

族受到了越来越多的重视. 该家族通过线粒体

途径调控细胞的凋亡, 可以分为3类: 第一类由

抑制凋亡蛋白组成, 包括Bcl-2、Bcl-xL等, 他们

可以与促凋亡蛋白结合并抑制其功能; 第二类

包括Bak、Bax等, 他们含有多个BH结构域, 该
类蛋白通过改变线粒体外膜的通透性直接引起

内源性凋亡通路; 第三类是仅含有一个BH结构

域的促凋亡蛋白组成, 因此也称为BH3-only亚
家族, 包括Bid、Bad等[15,16]. 促进凋亡的蛋白质

可以通过与抑制凋亡的蛋白质之间形成异源

二聚体直接调控细胞凋亡, 或与线粒体膜上电

压依赖性的离子通道和腺苷酸转运子结合形成

通透性的运输通道, 使线粒体膜电位迅速降低

引起凋亡. 已有大量的研究报道该家族与结肠

癌、胃癌、乳腺癌等肿瘤的发生有关[17], 但目

前对于Bcl-2家族在小肠腺癌发生中的作用鲜有

研究. 我们课题组的前期研究结果表明蛋白Bax
在小肠腺癌低表达促进了凋亡的减少及肿瘤的

发生, 但蛋白Bcl-2表达水平的升高与小肠腺癌

的发生缺乏联系[18]. 近年的研究显示蛋白Bcl-
xL和Bcl-2在肿瘤发生的不同阶段起作用, 且
Bcl-xL的抗凋亡作用强于Bcl-2[19]. BH3-only亚
家族是启动线粒体凋亡途径的必要条件, 其中

蛋白Bid将内外源性的凋亡通路联系起来[20], 对
于细胞凋亡有重要意义. 因此我们的研究选取

蛋白Bid和Bcl-xL为研究对象, 探讨他们在小肠

腺癌中的意义. 
目前蛋白Bid在消化系肿瘤的研究主要集中

在胃与结肠, 并且在胃癌中发现了该基因的失

活性突变[21]. 在一项对TNMⅡ-Ⅲ期结肠腺癌的

研究中发现, 蛋白Bid的表达强度与组织的AI呈
正相关; Bid表达强度越高, 患者对化疗药物敏感

性越高; Bid的表达强度越高, 患者的无瘤生存期

(DFS disease free survival)和总存活数(OS overall 
survival)越长[23]. 国内的研究也显示蛋白Bid在结

肠腺癌的表达率低于腺瘤[24]. 在我们的研究中, 
蛋白Bid在小肠腺癌的表达率显著低于正常小肠

组织(28.57% vs  77.14%, P = 0.021<0.05), 在正常

组织主要表达于绒毛游离缘, 腺管上皮和隐窝基

底部的表达明显低于游离缘. 此结果不论是从表

达阳性率还是表达部位上, 都与TUNEL检测的

凋亡结果相一致, 同时Spearmen相关分析也显示

AI和蛋白Bid的免疫组织化学得分之间呈正相关

(r  = 0.368, P<0.05). 蛋白Bid在小肠腺癌的低表达

降低了腺癌细胞的凋亡, 打破了肠道细胞的正常

凋亡和增殖之间的平衡, 致使肿瘤细胞逃避免疫

监视,在小肠腺癌的发生中具有一定作用. 
蛋白Bcl-xL是Bcl-2家族中重要成员之一, 

他与Bcl-2有着高度序列同源性且在多种肿瘤中

共同表达, 通过调节线粒体膜的稳定性抑制凋

亡的发生, 在结肠癌、食管癌、肝癌均有不同

程度的表达升高. 在一项对56例结肠腺癌组织

和正常对照的研究中显示, Bcl-xL在腺癌中的

表达较对照显著升高, 且其表达强度与淋巴转

移、Duke分期有关. 蛋白Bcl-xL主要在结肠腺

癌表达, 而蛋白Bcl-2则主要是在结肠腺瘤阶段

的表达, 提示蛋白Bcl-xL主要在肿瘤的晚期发挥

作用[25]. 在胃癌的研究中也显示蛋白Bcl-xL在癌

组织的表达显著升高[26]. 在本研究中, 蛋白Bcl-
xL在小肠腺癌组织中的表达明显高于正常小肠

组织(86.71% vs  34.29%, P = 0.031<0.05), 这与其

■名词解释
内源性凋亡途径: 
是由Bcl-2家族蛋
白介导的细胞内
信号凋亡通路, 导
致线粒体释放细
胞色素c, 进一步
引起caspase9和下
游caspase3/7的活
化, 从而引起凋亡
的产生.
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在胃与结肠的研究结果类似. 但蛋白Bcl-xL的免

疫组织化学得分与AI之间缺乏相关性(P >0.05). 
因此, 在小肠腺癌的发生中抑制凋亡蛋白Bcl-xL
表达的增加可能对于凋亡的减少并不起主要作

用. 但蛋白Bcl-xL的高表达促进了结肠腺癌的发

生[26], 这可能是由于在不同的组织中蛋白Bcl-xL
所起的作用不同. 蛋白Bcl-xL可能主要是在结肠

腺癌而不是小肠腺癌的发生中发挥作用. 
在正常生理情况下, 促凋亡蛋白Bax或Bak

与抑制凋亡蛋白Bcl-2或Bcl-xL结合. 在各种凋

亡因素的作用下, BH3-only家族的成员与抑制凋

亡蛋白Bcl-2或Bcl-xL结合, 使得促凋亡蛋白Bax
或Bak游离出来, 形成同源二聚体引起凋亡的发

生[27,28]. 又由于Bax/Bcl-2比值对多种细胞的凋亡

起关键作用[29]. 在分子间相互作用的研究中发现

Bcl-xL可以与蛋白Bid形成异源二聚体进而抑制

蛋白Bid的促凋亡作用[30]. 因此我们研究Bid/Bcl-
x L比值在正常小肠和小肠腺癌组织之间有无

差异. 结果显示, 在正常小肠组织中Bid/Bcl-xL
比值高于小肠腺癌组织(80.00% vs  14.29%, P = 
0.002<0.01). 因此, 在小肠腺癌的发生中, Bid/
Bcl-xL比值的降低可能促进了腺癌的发生. 

在临床应用中, 蛋白Bid的表达含量或许可

以作为检测小肠癌手术后化疗敏感性及判断预

后的指标之一. 另外, 如果能上调肿瘤细胞蛋白

Bid的表达或Bid/Bcl-xL比值, 不失为一种很好

的生物治疗方法. 
总之, 本研究发现细胞凋亡水平的降低、

蛋白Bid的低表达和Bid/Bcl-xL比值的降低可能

在小肠肿瘤的发生和发展过程中发挥重要的作

用; Bid/Bcl-xL比值可能会成为小肠肿瘤发生和

发展新的预测指标.尽管蛋白Bcl-xL在腺癌的表

达高于正常组织, 但其表达水平与AI缺乏统计

学相关性, 蛋白Bcl-xL可能在小肠腺癌的发生中

不起主要作用.
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