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Abstract
AIM: To investigate the expression of Stathmin 
1 (STMN1) protein in esophageal squamous cell 
carcinoma (ESCC) tissue and cell lines and to 
evaluate its correlation with the clinicopatho-
logic parameters of ESCC.

METHODS: One-dimensional (1-D) Western 
blot was performed to determine the expression 
of STMN1 in 8 ESCC cell lines. Two-dimensional 
(2-D) Western blot was used to determine modi-
fied STMN1 in KYSE180 cells. Western blot and 
immunohistochemistry (IHC) were employed 
to determine the expression of STMN1 in ESCC 
specimens. The chi-square test was used to ana-

lyze IHC results. 

RESULTS: STMN1 was widely expressed in 
ESCC cells, including WHCO1, EC0156, KYSE510, 
KYSE180, KYSE170, KYSE150, KYSE140 and 
KYSE30 cell lines. Two STMN1 protein spots 
were detected in KYSE180 cells on 2-D Western 
blot: one stronger signal and one weaker signal 
located in more basic area, which suggests that 
STMN1 protein may be modified in KYSE180 
cells. Western blot analysis showed that STMN1 
was overexpressed in 69.2% (9/13) of ESCC 
specimens compared with their normal epithe-
lial counterparts. IHC assay also demonstrated 
that the positive rate of STMN1 expression 
was significantly higher in ESCC tissue than 
in  matched adjacent normal tissue (P < 0.05). 
STMN1 expression is not correlated with  age, 
gender, differentiation, tumor grade and lymph 
node metastasis. 

CONCLUSION: The expression of STMN1 pro-
tein is up-regulated in both ESCC tissue and cell 
lines and may be modified in some ESCC cell 
lines. STMN1 might exert an oncogenic function 
in ESCC. Dynamic measurement of STMN1 ex-
pression level might aid to evaluate the progres-
sion of ESCC. 
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摘要
目的: 探讨食管鳞癌细胞和组织中STMN1的
表达与食管鳞癌病理分级的关系.

方法: 一维(1-D)Western blot分析8种食管鳞癌
细胞的STMN1表达, 二维(2-D)Western blot分
析KYSE180食管鳞癌细胞中STMN1的表达与
修饰状态. 免疫组织化学分析食管鳞癌组织及
其配对样本食管上皮STMN1表达和定位, 以
及卡方检验统计分析食管癌组织STMN1表达
与临床分级的关系. 

®

■背景资料
STMN1是一种重
要的微管解聚蛋
白 ,  STMN1解聚
微管的功能受其
磷酸化水平的严
格 调 节 ,  在 多 种
恶性肿瘤的发生
发展过程中发挥
了重要作用. 关于
STMN1在食管癌
发病中作用的研
究报道比较少. 本
文探讨了STMN1
在食管鳞癌中的
表达和作用. 

■同行评议者
姚登福, 教授, 南
通大学附属医院
分子医学中心
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结果: STMN1在人食管鳞癌细胞WHCO1、
EC0156、KYSE510、KYSE180、KYSE170、
KYSE150、KYSE140和KYSE30中广泛表达. 
2-D Western blot结果表明STMN1在食管癌细
胞KYSE180中呈现为一个具有较强信号的蛋
白点和另一个具有较弱信号的, 等电点偏碱
性的蛋白点, 提示STMN1可能存在特定修饰
状态. Western blot结果显示, 与正常食管上皮
相比, 食管癌组织中STMN1表达升高(69.2%, 
9/13). 食管癌组织芯片免疫组织化学分析结
果显示STMN1在72%(13/18)肿瘤组织中高表
达较STMN1在17.6%(3/17)癌旁食管上皮表达
具有统计学意义(P <0.05), 但与组织病理分级
无关(P  = 0.646). 

结论: STMN1蛋白在食管鳞癌细胞和组织表
达上调并伴随部分修饰, 提示在食管鳞癌组织
中STMN1具有癌基因的作用, 参与食管癌变
进程. 

关键词: 食管鳞状细胞癌; 微管不稳定蛋白; 蛋白免
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0  引言

微管不稳定蛋白(s tathmin 1, STMN1)是一种

重要的微管调节蛋白[1]. STMN1最初在白血病

细胞H L60中发现, 又称为p17、p19、19K、

metablastin、Prosolin、Protein Pr22、白血病

相关磷酸化蛋白p18、原癌蛋白18、LAP18和
Op18等. 微管在生物机体细胞内发挥着支架、

胞内物质运输和形成纺锤体的重要功能 .  而
STMN1起着结合α/β微管蛋白从而解聚微管的

功能, 因此S T M N1通过微管在细胞的生命活

动过程中扮演着重要的角色. S T M N1在多种

恶性肿瘤的发生发展过程中发挥了重要作用. 
STMN1是一种广泛存在的胞质蛋白, 在哺乳动

物神经组织中表达最高. STMN1蛋白含有149
个氨基酸, 4个结构域, 分为N端调节部分和C
端作用部分, 核心部分位于42至126位氨基酸. 
STMN1蛋白与α/β微管蛋白结合, 促进微管解聚

和抑制微管合成. 研究表明STMN1参与细胞骨

架的形成及维持、胞内物质运输、细胞黏附与

移行、细胞增殖、分化和死亡[2]. STMN1解聚

微管的功能受其磷酸化水平的严格调控[3]. 磷酸

化的STMN1结合游离α/β微管蛋白的功能消失, 
微管随之延长. STMN1与恶性肿瘤发生发展密

切相关, 在白血病、淋巴瘤、成神经细胞瘤、

卵巢癌、前列腺癌、乳腺癌、肺癌和间皮瘤等

恶性肿瘤中STMN1蛋白表达升高[4-6]. 食管癌是

我国常见消化系恶性肿瘤, 以食管鳞状细胞癌

(esophageal squamous cell carcinoma, ESCC)为
主. 目前关于STMN1在食管癌发病中作用的研

究报道较少. 本研究采用1-D和2-D Western blot
方法, 分析STMN1在8种人食管鳞癌细胞系和食

管鳞癌组织中的表达和修饰改变; 免疫组织化

学分析食管鳞癌组织及其配对食管上皮STMN1
的表达和定位改变, 以及与食管癌病理分期的

关系, 对认识STMN1在食管鳞癌中作用机制具

有重要意义. 

1  材料和方法

1.1 材料 人食管鳞癌细胞系ECO156由本实验室

建系[7], WHCO1由南非开普敦大学Hendricks博
士惠赠[8], KYSE510、KYSE180、KYSE170、
KYSE150、KYSE140和KYSE30由日本京都大

学Shimada Y博士惠赠. STMN1抗体购自Cell 
Signaling Technology公司. β-actin抗体购自Sigma
公司. 7 cm(pH3-10, 线性)固相pH梯度干胶条

(IPGs)购自Amersham Biosciences公司. 13对食

管鳞状细胞癌/癌旁远端配对组织样本取自中国

医学科学院肿瘤医院胸外科单纯手术治疗患者, 
并经病理证实. 组织标本一经分离, 迅速去除坏

死及结缔组织, 经预冷的生理盐水多次清洗后

液氮速冻, 转入-80 ℃冰箱保存. 患者平均年龄

58.1(32-72)岁, 其中男10例, 女3例. 病例取材得到

患者本人知情同意, 患者术前未接受输血和放化

疗. 含有31对食管癌组织微阵列芯片购自上海芯

超生物科技有限公司. EliVision plus试剂盒购自

福建迈新生物有限公司.
1.2 方法 
1.2.1 细胞培养: EC0156和WHCO1细胞培养

于含100 m L/L胎牛血清的D M E M培养基中. 
KYSE510、KYSE180、KYSE170、KYSE150、
KYSE140和KYSE30细胞培养于含100 mL/L胎
牛血清的RPMI 1640培养基中. 上述两种培养基

在使用前添加100 IU/mL青霉素和100 g/L链霉

素. 所有细胞均置于含50 mL/L CO2的37 ℃孵育

箱内培养, 每3-5 d传代1次. 
1.2.2 总蛋白提取: 使用直径10 cm的培养皿培

养细胞, 待细胞数达到约1×107时备用. 使用

■研发前沿
对STMN1的研究
重点目前主要集
中在相关疾病特
别是恶性肿瘤. 目
前 的 热 点 主 要 : 
(1)在恶性肿瘤中
的STMN1的表达
水平及功能变化; 
(2)STMN1对恶性
肿瘤药物治疗疗
效的影响 ;  (3)机
体细胞对STMN1
的调控机制. 
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4 ℃预冷的1×PBS洗2次, 每次5 mL. 在培养皿

中加入预冷的细胞裂解液1 mL, 用细胞刮子迅

速刮下细胞并收集至2 mL离心管中. 冰上超声, 
4 ℃离心, 12 000 g×15 min, 收集上清, 分装后

于-80 ℃保存. 上清中吸出20 μL, 用Bradford法
进行蛋白定量.
1.2.3 双向电泳(2-DE): 将80-100 μg蛋白加入到

155 μL水化液(8 mol/L脲; 2% CHAPS; 65 mmol/L 
DTT; 0.5% IPG 缓冲液, pH3-10; 痕量溴酚蓝)中
使蛋白充分溶解后, 缓慢加入到IPG沟槽内, 将
7 cm的线性IPG胶条(pH3-10)胶面朝上缓慢插

入其中, 胶条阳性端靠近槽底部, 避免产生气

泡, 用胶带封闭上样孔和底部的透气孔, 室温水

化10-12 h后行等电聚焦分离. 电压条件设置为0 
V, 4 h; 50 V, 8 h; 500 V, 1 h; 1 000 V, 1 h; 4 000 V, 
1 h; 8 000 V, 1 h; 8 000 V, 2 h. IPG胶条经平衡液

(50 mmol/L Tris-Cl, pH8.8; 6 mol/L脲; 30%甘油; 
2% SDS; 65 mmol/L DTT; 痕量溴酚蓝)平衡15 
min. 将胶条转入烷基化平衡液(50 mmol/L Tris-
Cl, pH8.8, 6 mol/L脲, 30%甘油; 2% SDS; 140 
mmol/L碘乙酰胺; 痕量溴酚蓝)中烷化15 min. 经
等电聚焦分离后的IPG胶条水平放置于12%的聚

丙烯酰胺凝胶上方, 用0.5%琼脂糖密封胶条后, 
行SDS-PAGE分离, 电泳条件为80 V电泳2.5-3 h.
1.2.4 蛋白质印迹方法检测STMN1: 取提取的

细胞系和食管癌组织部分总蛋白经15% SDS-
PAGE电泳分离, 湿转法将蛋白转印至PVDF膜, 
10%脱脂奶粉-PBS室温封闭3 h, 然后与1∶200
比例稀释的STMN1抗体室温孵育3 h或4 ℃过夜, 
再与辣根过氧化物酶(HRP)标记二抗孵育1 h后, 
ECL化学发光作用3 min后曝光、显影和定影.
1.2.5 免疫组织化学分析: 按EliVision plus试剂

盒说明书操作. 主要步骤如下: 组织芯片经二甲

苯脱蜡, 梯度乙醇水化, 用1×PBS(pH7.4)洗3次, 
每次3 min. 经10 mmol/L pH6.0枸橼酸盐缓冲液, 
100 ℃孵育10 min后, 1×PBS洗3次, 每次3 min; 
3%过氧化氢溶液(H2O2)室温孵育10 min, 后1×
PBS洗3次, 每次3 min; 增强液孵育20 min, 1×
PBS洗3次, 每次3 min; 酶标聚合物孵育30 min, 1

×PBS洗3次, 每次3 min; DAB染色, 复染, 脱水, 
透明, 封片. 相同含量无关免疫球蛋白替代一抗, 
作为阴性对照. 结果判断: 高倍镜下, 胞质出现黄

色颗粒判断为阳性, 如无明显变化则视为阴性.
统计学处理 数据分析使用SPSS16.0统计

软件. 采用行×列表χ2检验进行统计分析, 当
P <0.05时认为差异有统计学意义.

2  结果

2.1 STMN1在食管癌细胞中的表达 不同食管        
食管癌细胞系中均表达(图1).
2.2 STMN1在食管癌配对组织中的表达 食管癌

与癌旁食管上皮配对组织蛋白Western blot分析, 
结果显示STMN1相对分子质量约为19 kDa(图2), 
食管癌组织中STMN1蛋白表达水平较癌旁食管

上皮升高69.2%(9/13).
2.3 2-D Western blot分析STMN1在食管组织中

的表达 采用2-D Western blot分析了食管癌与癌

旁配对组织蛋白样本. 结果显示, STMN1在癌组

织表达, 其相对分子质量约为19 kDa, 等电点约

为5.7(图3), 与STMN1的理论相对分子质量和等

电点一致. 与此对应的正常食管上皮组织中没

有检测到该蛋白信号.
2.4 食管癌细胞S T M N1的修饰  食管癌细胞

KYSE180中STMN1表达的2-D Western blot分
析(图4), 结果表明, STMN1共有两个蛋白点, 信
号较强的蛋白点相对分子质量稍大(约19 kDa), 
而信号较弱蛋白点的等电点偏碱性 ,  提示在

KYSE180细胞中, STMN1具有特定修饰.
2.5 食管癌组织中STMN1的表达 食管癌多组织

阵列上STMN1免疫组织化学染色后, 食管癌有

效例数为18例、癌旁食管上皮有效例数为17
例、癌与癌旁匹配(同一患者来源)的有效例数为

13例(表1, 2). STMN1在3例正常食管上皮组织中

表  1  食管癌组织STMN1表达 (n )

     
分组                   阳性	                       阴性	                  有效

癌	          13	   	         5	                  18

正常	            3		        14	                  17

STMN1

β-actin

kDa
19

42

1      2     3     4     5      6    7     8

图  1  STMN1在食管癌细胞中的表达. 1: WHCO1; 2: EC0156; 

3: KYSE510; 4: KYSE180; 5: KYSE170; 6: KYSE150; 7: 

KYSE140; 8: KYSE30.

表  2  食管癌STMN1表达与组织病理分级关系 (n )

     
分组                   阳性	                        阴性	                  有效

高分化组	            3	   	         1	                   4

中分化组	            6		          3	                   9

■相关报道
相 关 文 献 表 明 , 
stathmin在许多恶
性肿瘤组织中高
表达而且stathmin
的表达水平高低
与患者预后有关
联, stathmin的高
表达对化疗效果
存在影响, 可能是
不良预后和化疗
效果的预测指标
之一. 
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呈弱阳性表达(图5A, C), 阳性率为17.6%(3/17); 
食管癌组织中有13例STMN1表达阳性(图5B, D), 
阳性率为72%(13/18). STMN1在食管癌和癌旁食

管上皮中均位于胞质(图5). 四格表Fisher确切检

验(P  = 0.002)显示差异有统计学意义(P<0.05), 表
明STMN1在食管癌中表达升高.

按照食管癌组织芯片病理分级进行阳性例

数统计列表(表2), 经Fisher确切概率法计算P  = 
0.471, 表明STMN1表达与食管癌组织病理分级

无关.

3  讨论

STMN1蛋白全长149个氨基酸, 是一种重要的

微管功能调节蛋白. STMN1通过结合α/β微管蛋

白而解聚微管, 在细胞的生命活动过程中扮演

重要的角色. 微管解聚与聚合发生在微管末端, 
STMN1主要作用于微管“+”末端, 通过捕获微

管蛋白异二聚体和减少游离的微管蛋白的浓度, 
减慢微管末端的聚合速度[9].

STMN1的功能与磷酸化水平密切相关.未
磷酸化的STMN1既促进微管解聚, 同时也结合

至α/β微管蛋白, 形成三元复合物, 结合过程可

逆, 最终形成比较稳定的STMN1-α/β复合物. 当
STMN1发生磷酸化后, 其解聚微管主要功能受

到抑制, 而去磷酸化后, 蛋白功能迅速恢复而发

挥解聚微管的作用. 磷酸化的STMN1解聚微管

功能消失, 三元复合物解体, 释放微管二聚体, 
参加微管多聚化, 使微管不断延长[10,11]. 

STMN1蛋白共有4个磷酸化位点, 分别位于

Ser-16、Ser-25、Ser-38和Ser-63, 其磷酸化受到

一系列蛋白激酶作用[12]. Ser-25和Ser-38是MAP
激酶的磷酸化位点, Ser-16是钙离子依赖激酶的

磷酸化位点. Ser-63是cAMP依赖蛋白激酶的靶

点[4]. 当细胞进入有丝分裂后, Ser-16发生磷酸

化, 抑制其解聚微管的功能. 分裂完成后Ser-16则
去磷酸化, STMN1解聚微管. Manna等[3]发现只

要磷酸化STMN1 16或者63位Ser, 就会强烈降低

STMN1结合游离微管蛋白的能力. 而即使同时

磷酸化Ser-25和Ser-38丝毫不影响STMN1结合游

离微管的能力, 微管照样缩短. 相比而言, Ser-16
和Ser-63对于STMN1的作用转换更为关键, 只
要能磷酸化Ser-16和Ser-63的激酶就能完全调节

微管的功能[4]. Chen等[13]发现BGLF4能磷酸化

STMN1的Ser-16、Ser-25和Ser-38, 而且与BGLF4
的表达水平呈剂量依赖性, 但是BGLF4对Ser-63
的磷酸化作用非常弱. 本文2-D Western blot结果

发现在KYSE180细胞中检测到两个STMN1信号

点, 信号较强的蛋白点相对分子质量稍大, 而信

号较弱蛋白点的等电点偏碱性, 提示在KYSE180
细胞中STMN1受到某种特定修饰.

与其他许多重要蛋白一样, STMN1的功能

在细胞内受到严格调控. 研究发现S T M N1受
Rac/Cdc42调节. Rac/Cdc42是1种Rho GTPase

STMN1

β-actin

kDa
19

42

N       C      N      C         N       C      N     C       N       C        N       C       N      C

图  2  部分食管癌组织中STMN1表达结果. N: 正常组织; C: 肿瘤组织.

1               2                  3              4               5                 6               7

STMN1

3                         pH                        10 M r (kDa)

64
49
37
26

19

15

3                         pH                        10 M r (kDa)
82
64
49
37

26

19

15

STMN1

A B

图  3  食管癌组织 2-D Western blot分析结果. A: 肿瘤组织; B: 正常组织.

图  4  食管癌细胞STMN1的2-D Western blot分析.

STMN1

3                         pH                        10 M r (kDa)

64
49
37
26

19

15

■创新盘点
本文首先对8种食
管癌细胞系进行
了STMN1的表达
筛 选 ,  并 引 入 了
2-D Western blot
技术在食管癌中
对STMN1进行验
证及相关修饰的
探索. 
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相关蛋白 ,  参与调控肌动蛋白细胞骨架 [ 1 4 ] . 
STMN1的活性还受到p53和E2F的调节. p53升
高, STMN1则迅速降低, 有人推测p53是STMN1
的一个抑制因子. 在恶性神经胶质瘤中, 高表

达p53导致STMN1降低, 使细胞分裂停滞在分

裂的关键时期G2/M期, G2/M期细胞数量大大增

加[15]. E2F也能引起STMN1的明显降低[16]. 据此

推测, S T M N1可能参与了细胞周期检验点控

制. 抑制细胞STMN1会导致出现多倍体也是另

一个佐证. Baldassarre等[17]发现上调p27能抑制

S T M N1参与解聚微管的功能, 肿瘤细胞的迁

移、分裂与增殖能力均有明显降低. 肺腺癌细

胞A549中内源或外源表达Egr1蛋白后, STMN1
的启动子活性明显降低同时S T M N1蛋白表

达水平随之降低 .  因此E g r1是一个新的调节

STMN1的蛋白因子[18]. 转移生长因子诱导早期

基因1(Transforming growth factor-beta inducible 
early gene 1, TIEG1)是一种通过TGF-beta通路

诱发凋亡的蛋白, 下调STMN1明显与TIEG1相
关联, 同时异位高表达S T M N1抑制肿瘤细胞

TIEG1介导的生长抑制, s iRNA STMN1会抑

制胰腺癌细胞生长, 因此STMN1可能是TIEG1
的一个下游靶蛋白[19]. 内皮细胞内HIF累积与

STMN1表达有关, 是通过PI3K/Akt信号通路实

现的, 下调STMN1, 会抑制AKT的活性, 使磷酸

化水平降低[20]. Verma等发现STAT3活化后大量

结合STMN1, 竞争性抑制STMN1与微管蛋白的

结合, 游离微管蛋白大量增加, 微管得以延长[21]. 
Lin等[22]发现由EBV病毒编码的LMP1能间接的

磷酸化STMN1, 促进M期纺锤体的形成.
STMN1对细胞周期和细胞的正常分裂有着

非常重要的作用. Balehandran等发现反义阻抑

STMN1表达导致红白血病K56细胞增殖率显著

降低. Mistry等[23]发现抑制STMN1表达可使白

血病细胞失去转化表型, 并抑制其成瘤倾向. 运
用反义寡核苷酸抑制Eca109细胞中STMN1表
达, Eca109细胞胞体凝缩, 增殖能力减弱, 细胞

生长及目的基因表达明显受抑(P <0.05). 细胞分

裂阻滞在分裂期的中期, G2/M期细胞比例由12.2
±1.0%升至36.5±5.8%[24]. 目前认为, STMN1
在有丝分裂期不发挥作用, 使纺锤体正常组装; 
STMN1在其他细胞周期中均抑制纺锤体的形成.

研究表明, STMN1在包括乳腺癌、肺癌、

宫颈癌、卵巢癌和嗜铬细胞瘤等多种恶性肿瘤

中高表达. STMN1高表达可作为乳腺癌的预测

因子[25]. Alli等[26]发现含有突变型p53基因的人

乳腺癌细胞系中STMN1表达增加. Chen等[27]通

过免疫组织化学发现中低分化肺腺癌中STMN1
阳性率高达70%之多, 而高分化肺腺癌STMN1
阳性率不到50%. Xi等发现永生化和宫颈癌细

胞中STMN1 mRNA和蛋白水平明显高于正常

宫颈上皮组织, 免疫组织化学分析结果也表明

A B

C D

图  5  STMN1在食管癌组织微阵列上的免疫组织化学染色图. A, C: 正常食管上皮; B, D: 食管癌组织, A, B: ×200; C, D: ×

400.

■应用要点
本 文 为 S T M N 1
是否能作为食管
癌的一个潜在标
志 物 提 供 了 一
个 可 选 项 .  另 外
STMN1的功能与
其修饰状态关系
很大, 本文在这方
面做了些预期的
探索, 为深入研究
提供了线索. 
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宫颈癌组织中STMN1的表达水平明显升高, 而
且STMN1的表达与宫颈癌的临床分期、肿块

大小、区域淋巴结转移和血液转移都成正相

关. 因此, Xi等[28]认为STMN1可以作为宫颈癌的

预后预测因子. Su等[29]研究分析了178例卵巢癌

病例, 结果表明STMN1高表达的患者比低表达

患者的无进展生存期和总生存期明显缩短. 而
Sadow等[30]比较了48例嗜铬细胞瘤和28例恶性

嗜铬细胞瘤中STMN1的表达水平, 结果表明恶

性嗜铬细胞瘤的STMN1表达明显高于良性嗜铬

细胞瘤, 良性嗜铬细胞瘤STMN1的表达明显高

于正常肾上腺组织. Björklund等[31]运用包含7770
个cDNA克隆的表达微阵列筛查11例嗜铬细胞

瘤的表达, 结果发现与正常肾上腺组织相比, 瘤
组织中STMN1 mRNA表达明显升高. RT-PCR
验证结果显示, 良性和恶性嗜铬细胞瘤STMN1 
mRNA表达水平分别升高6倍和8倍, 而转移病

例中STMN1 mRNA表达水平则升高达16倍. 在
肉瘤细胞, 当STMN1过表达时, 细胞移行能力

加强; STMN1表达被抑制时, 细胞移行能力降

低[17]. RNAi人骨肉瘤细胞株Saos-2和MG63下调

STMN1后, 明显抑制细胞增殖能力和致瘤性, 细
胞停滞在G2/M期最终引发凋亡. Zhang等[32]发现

喉癌中STMN1表达升高69%(24/35), 而STMN1
在正常组织表达率仅为33.3%(6/18). 高STMN1
表达与成神经管细胞瘤的扩散有关, 患者生存

率降低, 平均生存期明显减短[33].
STMN1对恶性肿瘤的化疗效果有很大影

响. 研究发现siRNA STMN1和药物紫杉烷有协

同效应. 因此下调STMN1有潜在的抗肿瘤效果

和增敏化疗药物的作用[34]. 用反义核酸抑制白血

病细胞K562 STMN1再加入紫杉醇后, 会导致严

重的有丝分裂紊乱(染色体数过少或者多核化). 
在细胞分裂阶段产生大量的非整倍体, 凋亡细

胞的数目大为增加[35]. 
本文发现STMN1在食管癌细胞中广泛表达, 

对比了STMN1在食管癌组织和癌旁食管上皮中

的表达, Western blot结果显示STMN1在食管癌组

织中表达升高69.2%(9/13). 组织芯片结果表明食

管癌组织中STMN1表达水平升高72%(13/18)与
文献报道的其他恶性肿瘤中STMN1阳性表达率

升高的结果一致, 提示STMN1在食管癌细胞的

发生发展中发挥重要作用.
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《世界华人消化杂志》入选《中国学术期刊评价研究报告 -
RCCSE 权威、核心期刊排行榜与指南》

本刊讯 《中国学术期刊评价研究报告-RCCSE权威、核心期刊排行榜与指南》由中国科学评价研究中心、武

汉大学图书馆和信息管理学院联合研发, 采用定量评价和定性分析相结合的方法, 对我国万种期刊大致浏览、

反复比较和分析研究, 得出了65个学术期刊排行榜, 其中《世界华人消化杂志》位居396种临床医学类期刊第

45位. (编辑部主任: 李军亮 2010-01-08)


