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核PTEN和Survivin蛋白在胃癌组织芯片中的表达及意义
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■背景资料
PTEN是一种抑癌
� 因 ,  与 多 种 恶
性肿瘤的发生、
发 展 密 切 相 关 , 
Survivin是细胞凋
亡抑制蛋白家族
的新成员, 具有抑
制细胞凋亡的作
用, 在肿瘤进展中
起着关键的作用.
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Abstract
AIM: To investigate the expression of nuclear 
PTEN and survivin in gastric cancer and to eval-
uate their clinicopathological significance. 

METHODS: The expression of nuclear PTEN 
and survivin was measured in 116 cases of gas-
tric cancer and 35 cases of normal gastric mu-
cosa tissue on tissue array sections by EnVision 
immunohistochemical method. The relationship 
of their expression with lymph node metastasis 
and Lauren’s classification, as well as the cor-
relation between nuclear PTEN and survivin 
expression were evaluated. 

RESULTS: The positive rates of nuclear PTEN 
and survivin in normal gastric mucosa were 
higher than those in gastric cancer (100% vs 
57.1%; 100% vs 44.0%). The expression of nuclear 

PTEN and Survivin was significantly correlated 
with lymph node metastasis in gastric cancer 
(P < 0.05). Nuclear PTEN was significantly related 
to Lauren’s classification and differentiation (both 
P < 0.05). The expression of nuclear PTEN had a 
significant correlation with that of survivin (r = 
0.088, P = 0.001).

CONCLUSION: Nuclear PTEN and survivin are 
lowly expressed in gastric cancer. Nuclear PTEN 
and survivin may be good predictors of metasta-
sis and prognosis of gastric cancer. 
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摘要
目的: 探讨核PTEN和Survivin蛋白在胃癌组织
芯片中的表达、临床病理学特征及其意义. 

方法: 在116例胃癌35例正常胃黏膜组织芯
片上, 应用免疫组织化学EnVision法检测核
PTEN和Survivin表达水平, 分析核PTEN和 
Survivin在胃癌的表达与患者淋巴结转移状
态、Lauren's分型等的关系及其相互关系. 

结果: 核PTEN和Surv iv in在正常胃黏膜组
织中表达率为100%, 核P T E N在胃癌组织
中的阳性表达率为51.7%(60/116): Survivin
的阳性表达率为44.0%(51/116), 核P T E N
和S u r v i v i n与患者淋巴结转移状态相关
(P <0.05), 同时 ,  核P T E N还和肿瘤分化程
度、L a u r e n 's分型密切相关 (P <0.05) .  核
P T E N和S u r v i v i n二者之间呈正相关(r  = 
0.088, P  = 0.001). 

结论: 胃癌组织中存在核PTEN和Survivin低表
达: 同时检测胃癌组织中的核PTEN和Survivin的
表达对判断肿瘤的恶性程度和估计预后有一定
意义.

■同行评议者
高国全, 教授, 中
山大学中山医学
院 生 化 系 ;  周 素
芳, 教授, 广西医
科大学科技处



王晓茹, 等. 核PTEN和Survivin蛋白在胃癌组织芯片中的表达及意义					               2975

www.wjgnet.com

■研发前沿
作为近期发现的
凋亡抑制蛋白之
一 , 人 们 逐 渐 认
识到其在胃癌的
发生、发展、诊
断、判断预后、
复发和治疗等均
有重要价值. 有些
学者认为PTEN和
Survivin有可能有
�因协同作用的
可能, 认为正常细
胞转化为癌细胞
和浸润、转移是
复杂的多阶段的
过程, 至少有2个
或2个以上功能不
同的异常激活的
�因各自发挥作
用, 并在空间和时
间上相互配合, 协
同促进了细胞的
癌变.
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0  引言

第10号染色体同源缺失性磷酸酶-张力蛋白基10号染色体同源缺失性磷酸酶-张力蛋白基号染色体同源缺失性磷酸酶-张力蛋白基-张力蛋白基张力蛋白基

因(phosphatase and tensin homolog deleted on(phosphatase and tensin homolog deleted on 
chromosome ten, PTEN)是一重要的抑癌基因, 广是一重要的抑癌基因, 广, 广广
泛表达于人类正常组织中, 同时具有脂质磷酸, 同时具有脂质磷酸同时具有脂质磷酸

酶活性和蛋白磷酸酶活性: 参与调节细胞的生: 参与调节细胞的生参与调节细胞的生

长、增殖、迁移与凋亡过程[1-3]. Survivin[4]是近

年新发现的一个凋亡抑制因子. 本组研究采用. 本组研究采用本组研究采用

免疫组织化学方法在已构建好的组织芯片中检

测正常胃黏膜组织(癌旁7 cm以上)及手术切除(癌旁7 cm以上)及手术切除癌旁7 cm以上)及手术切除7 cm以上)及手术切除以上)及手术切除)及手术切除及手术切除

的胃癌组织中核PTEN和Survivin的表达, 探讨核PTEN和Survivin的表达, 探讨核和Survivin的表达, 探讨核Survivin的表达, 探讨核的表达, 探讨核, 探讨核探讨核

PTEN和Survivin在胃癌中的表达及其相互关系.和Survivin在胃癌中的表达及其相互关系.Survivin在胃癌中的表达及其相互关系.在胃癌中的表达及其相互关系.. 

1  材料和方法

1.1 材料材料 收集胃癌组织118例, 为苏州市立医院收集胃癌组织118例, 为苏州市立医院118例, 为苏州市立医院例, 为苏州市立医院, 为苏州市立医院为苏州市立医院

2006-2009年的存档蜡块, 均为住院患者, 有详细年的存档蜡块, 均为住院患者, 有详细, 均为住院患者, 有详细均为住院患者, 有详细, 有详细有详细

的临床资料, 年龄32-84(中位年龄64.1)岁. 其中2, 年龄32-84(中位年龄64.1)岁. 其中2年龄32-84(中位年龄64.1)岁. 其中232-84(中位年龄64.1)岁. 其中2中位年龄64.1)岁. 其中264.1)岁. 其中2岁. 其中2. 其中2其中22
例在制作组织芯片后肿瘤组织过少, 予以剔除., 予以剔除.予以剔除.. 
本实验可用标本共116例. 其中有淋巴结转移者116例. 其中有淋巴结转移者例. 其中有淋巴结转移者. 其中有淋巴结转移者其中有淋巴结转移者

88例, 未见淋巴结转移者28例. 患者术前均未行例, 未见淋巴结转移者28例. 患者术前均未行, 未见淋巴结转移者28例. 患者术前均未行未见淋巴结转移者28例. 患者术前均未行28例. 患者术前均未行例. 患者术前均未行. 患者术前均未行患者术前均未行

新辅助放、化疗及内分泌治疗.. 
1.2 方法方法

1.2.1 组织芯片的构建:组织芯片的构建:: 组织标本经40 g/L甲醛溶40 g/L甲醛溶甲醛溶

液固定, 常规石蜡包埋制片, HE染色后, 在显微, 常规石蜡包埋制片, HE染色后, 在显微常规石蜡包埋制片, HE染色后, 在显微, HE染色后, 在显微染色后, 在显微, 在显微在显微

镜下定位、对应找出蜡块上相应无坏死的肿瘤

组织并做标记. 自制(专利号: 200920350099.2)8. 自制(专利号: 200920350099.2)8自制(专利号: 200920350099.2)8(专利号: 200920350099.2)8专利号: 200920350099.2)8: 200920350099.2)8
×16组织芯片蜡块(64例×2点), 即组织阵为每组织芯片蜡块(64例×2点), 即组织阵为每(64例×2点), 即组织阵为每例×2点), 即组织阵为每×2点), 即组织阵为每点), 即组织阵为每), 即组织阵为每即组织阵为每

例组织块取2个组织芯, 其直径为1.6 mm, (有定2个组织芯, 其直径为1.6 mm, (有定个组织芯, 其直径为1.6 mm, (有定, 其直径为1.6 mm, (有定其直径为1.6 mm, (有定1.6 mm, (有定有定

位用的空位), 正常胃黏膜35例每例取2点制成1), 正常胃黏膜35例每例取2点制成1正常胃黏膜35例每例取2点制成135例每例取2点制成1例每例取2点制成12点制成1点制成11
个独立芯片, 共制备组织芯片3个., 共制备组织芯片3个.共制备组织芯片3个.3个.个.. 
1 . 2 . 2  标本处理 :标本处理 ::  兔抗人P T E N (产品编号 :P T E N (产品编号 :产品编号 :: 
RAB-0110)、Survivin(产品编号: RAB-0536)多、Survivin(产品编号: RAB-0536)多Survivin(产品编号: RAB-0536)多产品编号: RAB-0536)多: RAB-0536)多多
克隆抗体及二抗均购自福州迈新公司. 常规石. 常规石常规石

蜡包埋, 4, 4 μm厚连续切片. 采用Envision免疫组厚连续切片. 采用Envision免疫组. 采用Envision免疫组采用Envision免疫组Envision免疫组免疫组

织化学法, 实验中以PBS液代替一抗作为阴性对, 实验中以PBS液代替一抗作为阴性对实验中以PBS液代替一抗作为阴性对PBS液代替一抗作为阴性对液代替一抗作为阴性对

照: 以试剂公司提供的阳性对照片作为阳性对照.: 以试剂公司提供的阳性对照片作为阳性对照.以试剂公司提供的阳性对照片作为阳性对照.. 
1.2.3 结果判定:结果判定:: 核PTEN阳性表达于肿瘤细胞核PTEN阳性表达于肿瘤细胞PTEN阳性表达于肿瘤细胞阳性表达于肿瘤细胞

核(有5例细胞核及细胞质均表达), Survivin阳性(有5例细胞核及细胞质均表达), Survivin阳性有5例细胞核及细胞质均表达), Survivin阳性5例细胞核及细胞质均表达), Survivin阳性例细胞核及细胞质均表达), Survivin阳性), Survivin阳性阳性

表达于肿瘤细胞质或细胞核, 呈现棕黄色颗粒, 呈现棕黄色颗粒呈现棕黄色颗粒

为阳性信号. 结果判定方法按照Fromovitz. 结果判定方法按照Fromovitz结果判定方法按照FromovitzFromovitz[5]方

法: 表达强度由染色深度(A)及阳性细胞百分比: 表达强度由染色深度(A)及阳性细胞百分比表达强度由染色深度(A)及阳性细胞百分比(A)及阳性细胞百分比及阳性细胞百分比

(B)共同评分. A: 阳性细胞染色深度按无着色、共同评分. A: 阳性细胞染色深度按无着色、. A: 阳性细胞染色深度按无着色、阳性细胞染色深度按无着色、

淡黄色、棕黄色、棕褐色分别计0、1、2、3分;0、1、2、3分;、1、2、3分;1、2、3分;、2、3分;2、3分;、3分;3分;分;; 
B: 阳性细胞所占百分比按: 阳性细胞数阳性细胞所占百分比按: 阳性细胞数: 阳性细胞数阳性细胞数≤5%、、

5%-25%、25%-50%、50%-75%、>75%分别计、25%-50%、50%-75%、>75%分别计25%-50%、50%-75%、>75%分别计、50%-75%、>75%分别计50%-75%、>75%分别计、>75%分别计>75%分别计分别计

0、1、2、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.、1、2、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.1、2、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.、2、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.2、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.、3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.3、4分. A+B即为免疫组织化学评分.、4分. A+B即为免疫组织化学评分.4分. A+B即为免疫组织化学评分.分. A+B即为免疫组织化学评分.. A+B即为免疫组织化学评分.即为免疫组织化学评分.. 
评分≥4者为阳性, <4者为阴性.者为阳性, <4者为阴性., <4者为阴性.者为阴性.. 

统计学处理 核PTEN 和Survivin表达与临床核PTEN 和Survivin表达与临床PTEN 和Survivin表达与临床和Survivin表达与临床Survivin表达与临床表达与临床

病理特征之间的相关性(包括: 分化程度、淋巴(包括: 分化程度、淋巴包括: 分化程度、淋巴: 分化程度、淋巴分化程度、淋巴

结转移、肿瘤浸润深度等)采用)采用采用χ2检验, 核PTEN, 核PTEN核PTENPTEN 
和Survivin之间的相关关系采用Spearman相关性Survivin之间的相关关系采用Spearman相关性之间的相关关系采用Spearman相关性Spearman相关性相关性

分析, 所用统计软件为SPSS13.0., 所用统计软件为SPSS13.0.所用统计软件为SPSS13.0.SPSS13.0. P≤0.05被认为被认为

差异有显著性.. 

2  结果

2.1 核PTEN和Survivin在正常胃黏膜组织及胃PTEN和Survivin在正常胃黏膜组织及胃和Survivin在正常胃黏膜组织及胃Survivin在正常胃黏膜组织及胃在正常胃黏膜组织及胃

癌组织中的表达 核PTEN和Survivin在35例正常核PTEN和Survivin在35例正常PTEN和Survivin在35例正常和Survivin在35例正常Survivin在35例正常在35例正常35例正常例正常

胃黏膜均呈强阳性表达100%(35/35). 核PTEN100%(35/35). 核PTEN核PTENPTEN
和Survivin在116例胃癌中的阳性表达率分别为Survivin在116例胃癌中的阳性表达率分别为在116例胃癌中的阳性表达率分别为116例胃癌中的阳性表达率分别为例胃癌中的阳性表达率分别为

51.7%(60/116)、44.0%(51/116)(图1).、44.0%(51/116)(图1).44.0%(51/116)(图1).图1).1). 
2.2 核PTEN和Survivin的表达与胃癌组织临床核PTEN和Survivin的表达与胃癌组织临床PTEN和Survivin的表达与胃癌组织临床和Survivin的表达与胃癌组织临床Survivin的表达与胃癌组织临床的表达与胃癌组织临床

病理特征的关系 在116例胃癌中, 核PTEN的表在116例胃癌中, 核PTEN的表116例胃癌中, 核PTEN的表例胃癌中, 核PTEN的表, 核PTEN的表核PTEN的表PTEN的表的表

达与患者性别、肿瘤浸润深度无关, 但与淋巴, 但与淋巴但与淋巴

结转移、Lauren's分型、肿瘤分化程度、年龄相Lauren's分型、肿瘤分化程度、年龄相分型、肿瘤分化程度、年龄相

关; Survivin的表达与患者年龄、性别、浸润深; Survivin的表达与患者年龄、性别、浸润深的表达与患者年龄、性别、浸润深

度、分化程度、Lauren's分型无关, 但与淋巴结Lauren's分型无关, 但与淋巴结分型无关, 但与淋巴结, 但与淋巴结但与淋巴结

转移相关(表1).(表1).表1).1). 
2.3 胃癌组织中核PTEN和Survivin相关性分析胃癌组织中核PTEN和Survivin相关性分析PTEN和Survivin相关性分析和Survivin相关性分析Survivin相关性分析相关性分析  
核PTEN和Survivin二者均阳性者为35例、均阴PTEN和Survivin二者均阳性者为35例、均阴和Survivin二者均阳性者为35例、均阴Survivin二者均阳性者为35例、均阴二者均阳性者为35例、均阴35例、均阴例、均阴

性者40例, 核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核40例, 核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核例, 核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核, 核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核PTEN阳性 Survivin阴性者25例, 核阳性 Survivin阴性者25例, 核 Survivin阴性者25例, 核阴性者25例, 核25例, 核例, 核, 核核
PTEN阴性Survivin阳性者16例. Spearman等级相阴性Survivin阳性者16例. Spearman等级相Survivin阳性者16例. Spearman等级相阳性者16例. Spearman等级相16例. Spearman等级相例. Spearman等级相. Spearman等级相等级相

关分析结果显示, 核PTEN和Survivin在胃中的表, 核PTEN和Survivin在胃中的表核PTEN和Survivin在胃中的表PTEN和Survivin在胃中的表和Survivin在胃中的表Survivin在胃中的表在胃中的表

达呈正相关((r  = 0.088, P  = 0.001). 

3  讨论

胃癌是一种常见的恶性肿瘤, 目前认为, 胃癌的, 目前认为, 胃癌的目前认为, 胃癌的, 胃癌的胃癌的

发生、发展是一个多阶段、多步骤、有序的过

程, 是多因素的综合结果, 而抑癌基因的失活和, 是多因素的综合结果, 而抑癌基因的失活和是多因素的综合结果, 而抑癌基因的失活和, 而抑癌基因的失活和而抑癌基因的失活和

癌基因的活化可能在其中发挥了重要的作用.. 
PTEN基因是一种由多功能磷酸酶编码的具有基因是一种由多功能磷酸酶编码的具有

酪氨酸、磷酸丝氨酸/苏氨酸双功能的特异性磷/苏氨酸双功能的特异性磷苏氨酸双功能的特异性磷

酸酶活性的抑癌基因[1-3], 于1997年先后被Steck于1997年先后被Steck1997年先后被Steck年先后被SteckSteck
等3个国际科研小组发现并命名.3个国际科研小组发现并命名.个国际科研小组发现并命名.. 

抑癌基因在肿瘤发生过程中持续丧失功能

是导致细胞恶变的重要事件之一. 基因突变、. 基因突变、基因突变、
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■相关报道
Deng等报道118
例 胃 癌 P T E N
和 S u r v i v i n 的
阳 性 率 分 别 为
52.5%(62/118)和
76.2%(98/118) , 
PTEN和Survivin
呈 正 相 关 ( P  = 
0.04). 

过度甲基化等构成了核PTEN表达下调的分子PTEN表达下调的分子表达下调的分子

基础. 研究发现. 研究发现研究发现[6], 无论是从mRNA还是从蛋白无论是从mRNA还是从蛋白mRNA还是从蛋白还是从蛋白

水平上, 胃癌组织中核PTEN基因都有较高的阴, 胃癌组织中核PTEN基因都有较高的阴胃癌组织中核PTEN基因都有较高的阴PTEN基因都有较高的阴基因都有较高的阴

性表达率. 正常胃黏膜上皮核PTEN蛋白表达阳. 正常胃黏膜上皮核PTEN蛋白表达阳正常胃黏膜上皮核PTEN蛋白表达阳PTEN蛋白表达阳蛋白表达阳

性率100%(与本组实验结果相一致): 胃癌组织100%(与本组实验结果相一致): 胃癌组织与本组实验结果相一致): 胃癌组织): 胃癌组织胃癌组织

核PTEN蛋白阳性率66%PTEN蛋白阳性率66%蛋白阳性率66%66%[7], 本组实验中核PTEN本组实验中核PTENPTEN
阳性表达率为51.7%, 与文献报道相接近, 同时,51.7%, 与文献报道相接近, 同时,与文献报道相接近, 同时,, 同时,同时,, 
本实验核PTEN蛋白的表达与胃癌的组织分化PTEN蛋白的表达与胃癌的组织分化蛋白的表达与胃癌的组织分化

程度呈正相关((P  = 0.033), 组织分化程度高、恶= 0.033), 组织分化程度高、恶 0.033), 组织分化程度高、恶组织分化程度高、恶

性程度低者, 表达率高, 且多为强阳性表达, 而, 表达率高, 且多为强阳性表达, 而表达率高, 且多为强阳性表达, 而, 且多为强阳性表达, 而且多为强阳性表达, 而, 而而
核PTEN蛋白失表达或弱阳性表达则多见于组PTEN蛋白失表达或弱阳性表达则多见于组蛋白失表达或弱阳性表达则多见于组

织分化程度低、恶性程度高者. 除与胃癌组织. 除与胃癌组织除与胃癌组织

分化程度有关外, 核PTEN蛋白表达还与淋巴结, 核PTEN蛋白表达还与淋巴结核PTEN蛋白表达还与淋巴结PTEN蛋白表达还与淋巴结蛋白表达还与淋巴结

转移((P  = 0.005)、Lauren's分型(、Lauren's分型(Lauren's分型(分型((P  = 0.043)明显相明显相

关, 核PTEN 蛋白表达水平越低, 患者预后越差., 核PTEN 蛋白表达水平越低, 患者预后越差.核PTEN 蛋白表达水平越低, 患者预后越差.PTEN 蛋白表达水平越低, 患者预后越差.蛋白表达水平越低, 患者预后越差., 患者预后越差.患者预后越差.. 
这些结果均与Zheng等Zheng等等[7]的研究结果相一致. 另. 另另
外, 本组实验核PTEN的失表达多见于年龄小于, 本组实验核PTEN的失表达多见于年龄小于本组实验核PTEN的失表达多见于年龄小于PTEN的失表达多见于年龄小于的失表达多见于年龄小于

60岁患者, 可能这些人群更易于基因突变或细岁患者, 可能这些人群更易于基因突变或细, 可能这些人群更易于基因突变或细可能这些人群更易于基因突变或细

胞凋亡失衡有关.. 
Wang等等[8]的一项研究也发现, 60例进展期, 60例进展期例进展期

胃癌中有17例(28.3%)存在核PTEN基因的突变,17例(28.3%)存在核PTEN基因的突变,例(28.3%)存在核PTEN基因的突变,(28.3%)存在核PTEN基因的突变,存在核PTEN基因的突变,PTEN基因的突变,基因的突变,, 
包括8例错义突变、5例沉默突变、2例无义突8例错义突变、5例沉默突变、2例无义突例错义突变、5例沉默突变、2例无义突5例沉默突变、2例无义突例沉默突变、2例无义突2例无义突例无义突

变、1例碱基缺失和1例内含子拼接供体位点突1例碱基缺失和1例内含子拼接供体位点突例碱基缺失和1例内含子拼接供体位点突1例内含子拼接供体位点突例内含子拼接供体位点突

变, 认为PTEN基因突变在进展期胃癌的发生中, 认为PTEN基因突变在进展期胃癌的发生中认为PTEN基因突变在进展期胃癌的发生中PTEN基因突变在进展期胃癌的发生中基因突变在进展期胃癌的发生中

可能起重要作用. 本组实验中, 患者均为进展. 本组实验中, 患者均为进展本组实验中, 患者均为进展, 患者均为进展患者均为进展

期胃癌, 我们认为, 核PTEN的失表达是胃癌发, 我们认为, 核PTEN的失表达是胃癌发我们认为, 核PTEN的失表达是胃癌发, 核PTEN的失表达是胃癌发核PTEN的失表达是胃癌发PTEN的失表达是胃癌发的失表达是胃癌发

生、发展的晚期事件.. 
核PTEN具有参与调节细胞凋亡过程的功PTEN具有参与调节细胞凋亡过程的功具有参与调节细胞凋亡过程的功

能[1-3], 凋亡失衡与肿瘤的发生密切相关, 作为凋凋亡失衡与肿瘤的发生密切相关, 作为凋, 作为凋作为凋

亡抑制因子之一的Survivin 与肿瘤的关系正在Survivin 与肿瘤的关系正在与肿瘤的关系正在

被逐渐认识, 他在人类许多肿瘤中都有表达, 他在人类许多肿瘤中都有表达他在人类许多肿瘤中都有表达[9]. 
Survivin在胃癌中的表达已有一些学者做了检在胃癌中的表达已有一些学者做了检

测. Kania等. Kania等等[10]检测了55例胃癌患者的胃镜活检55例胃癌患者的胃镜活检例胃癌患者的胃镜活检

癌组织标本及癌旁组织标本, Survivin mRNA及, Survivin mRNA及及

蛋白在癌组织及癌旁组织中均有显著表达. 但. 但但
亦有一些研究显示Survivin在胃癌组织中的表Survivin在胃癌组织中的表在胃癌组织中的表

达率仅为15.4%、34.5%不等15.4%、34.5%不等、34.5%不等34.5%不等不等[9]. 文献中Survivin文献中SurvivinSurvivin
的表达与临床病理特征及预后之间的关系各项

研究不尽相同. 如Ikeguchi等. 如Ikeguchi等如Ikeguchi等Ikeguchi等等[11]的研究显示: Sur-: Sur-
vivin的表达与淋巴结转移有关, 有淋巴结转移的表达与淋巴结转移有关, 有淋巴结转移, 有淋巴结转移有淋巴结转移

的患者其Survivin阳性率及表达水平均显著高于Survivin阳性率及表达水平均显著高于阳性率及表达水平均显著高于

淋巴结阴性的患者: 而Kazuhito等: 而Kazuhito等而Kazuhito等Kazuhito等等[9]认为SurvivinSurvivin
低水平表达者高于高表达者. 本组实验中, Sur-. 本组实验中, Sur-本组实验中, Sur-, Sur-
vivin在癌旁正常胃黏膜组织中表达率为100%,在癌旁正常胃黏膜组织中表达率为100%,100%, 
而胃癌(进展期)组织中的表达率为44%, 且其失(进展期)组织中的表达率为44%, 且其失进展期)组织中的表达率为44%, 且其失)组织中的表达率为44%, 且其失组织中的表达率为44%, 且其失44%, 且其失且其失

表达者更易于淋巴结转移((P  = 0.040). 与本实验与本实验

的另一指标PTEN的蛋白表达水平与淋巴结转PTEN的蛋白表达水平与淋巴结转的蛋白表达水平与淋巴结转

移的关系相同, 提示有可能在胃癌淋巴结转移, 提示有可能在胃癌淋巴结转移提示有可能在胃癌淋巴结转移

上核PTEN和Survivin有协同作用, 也正符合了核PTEN和Survivin有协同作用, 也正符合了核和Survivin有协同作用, 也正符合了核Survivin有协同作用, 也正符合了核有协同作用, 也正符合了核, 也正符合了核也正符合了核

PTEN和Survivin相关关系的统计结果: 核PTEN和Survivin相关关系的统计结果: 核PTENSurvivin相关关系的统计结果: 核PTEN相关关系的统计结果: 核PTEN: 核PTEN核PTENPTEN

图� �� �����������������������������������������  1 核PTEN 和Survivin在正常胃黏膜组织及胃癌组织中的表达(HE×400). A: 正常胃黏膜组织核PTEN染色, 细胞核阳性; B:

正常胃黏膜组织Survivin染色, 细胞核/细胞质阳性; C: 胃癌组织核PTEN染色, 细胞核阳性; D: 胃癌组织Survivin染色, 细胞核

/细胞质阳性.

BA

DC
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与Survivin呈现正相关(Survivin呈现正相关(呈现正相关((r  = 0.088, P  = 0.001), 与与
Hwang等等[12,13]的研究相同: 核PTEN: 核PTEN核PTENPTEN[14]可能通过

调控胰岛素样生长因子而抑制细胞生长,而核,而核而核

PTEN/胰岛素样生长因子共同通过PI3K/Akt信胰岛素样生长因子共同通过PI3K/Akt信PI3K/Akt信信
号转导通路起作用. 核PTEN低表达可能通过调. 核PTEN低表达可能通过调核PTEN低表达可能通过调PTEN低表达可能通过调低表达可能通过调

节PI3K/Akt途径使Survivin表达下调, 使抑制血PI3K/Akt途径使Survivin表达下调, 使抑制血途径使Survivin表达下调, 使抑制血Survivin表达下调, 使抑制血表达下调, 使抑制血, 使抑制血使抑制血

管内皮细胞和肿瘤细胞的凋亡紊乱, 从而促进, 从而促进从而促进

肿瘤细胞的增殖和血管生成促进肿瘤生长、侵

袭和转移[15]. 同时检测胃癌组织中的核PTEN和同时检测胃癌组织中的核PTEN和PTEN和和

Survivin的表达对判断肿瘤的恶性程度和估计预的表达对判断肿瘤的恶性程度和估计预

后有一定意义.. 
目前, 将抑癌基因作为靶分子是肿瘤基因治, 将抑癌基因作为靶分子是肿瘤基因治将抑癌基因作为靶分子是肿瘤基因治

疗的基本策略之一, 在肿瘤中增加核PTEN/Sur-, 在肿瘤中增加核PTEN/Sur-在肿瘤中增加核PTEN/Sur-PTEN/Sur-
vivin的表达有可能可以抑制其生长或者提高化的表达有可能可以抑制其生长或者提高化

疗敏感性[16], 但其机制还有待于进一步的研究.但其机制还有待于进一步的研究.. 
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织 中 的 核 P T E N 
和Surivivin的表
达对判断肿瘤的
恶性程度和估计
预后有一定意义. 
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3 策划年度编委会成员的社论和专题亮点等栏目约稿, 并按照计划负责监督落实.

4 负责期刊同行评议和定稿会, 按期编排、加工, 发排稿件, 发排后参与校对或审核校样、核红、签字付印.

5 组织期刊印刷版或网络版出版后审读, 发现问题及时修改.

█ 职位要求

硕士及以上学历, 具有生物医学专业学科背景及丰富的写作和发表生物医学文章者优先录用.

█ 薪资待遇面议

█ 培训流程 

第一步学习手册; 第二步编务; 第三步排版制作; 第四步编辑; 第五步投稿办公系统操作; 第六步期刊网络系统

学习; 第七步期刊管理培训; 第八步BPG管理委员会考核; 第九步考核通过后正式签订劳动合同, 并颁发编辑部

主任聘任书.

■应用要点
本文研究对胃癌
组织发病机制及
临床预后判断有
一定意义.


