
■背景资料
直肠癌是常见的
消化系恶性肿瘤
之一 ,  本研究应
用免疫组织化学
S P法检测人正
常直肠组织、癌
旁组织、癌组织
中ChemoCentryx
趋化因子受体
(ChemoCentryx 
chemokine receptor, 
C C X C K R )、血
管内皮生长因子
(vascular endothelial 
g r o w t h  f a c t o r , 
VEGF)-A和VEGF-
C的表达, 旨在探
讨其表达与直肠
癌淋巴结转移之
间的关系 ,  为直
肠癌的早期诊断
和肿瘤转移潜能
的预测提供形态
学依据.
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Abstract
AIM: To detect the expressions of ChemoCentryx 
chemokine receptor (CCXCKR), vascular 
endothelial growth factor (VEGF)-A and -C in 
rectal carcinoma, and to analyze their relationship 
with lymph node metastasis. 

METHODS: The immunohistochemical SP 
method was used to examine the expression 
of CCXCKR, VEGF-A and -C in 50 rectal 
carcinoma tissues, 50 para-cancerous tissues, 
and 11 normal rectal tissues. The 50 rectal 
carcinoma patients were divided into two 
groups: patients (n = 19) with lymph node 
metastasis and those without (n = 31). The 
correlation between the expression of CCXCKR, 
VEGF-A and C and lymph node metastasis was 
analyzed.

RESULTS: The expression of CCXCKR in 
both normal rectal tissues and para-cancerous 
tissues were significantly higher than that 
in rectal carcinoma tissues (P < 0.01). The 
expression of CCXCKR in the rectal carcinoma 
group with lymph node metastasis was 
significantly lower than that without lymph 
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■研发前沿
近年来 ,  大肠癌
的发病呈上升趋
势 ,  其致死率之
高的最关键因素
是其极强的侵袭
性和转移力 ,  迄
今为止 ,  其转移
的具体机制仍然
没有被完全阐明. 
特别是有关直肠
癌的研究 ,  更是
鲜有专门的报道.

node metastasis (P < 0.01). Positive expression 
rates of VEGF-A and -C in rectal carcinoma 
tissues and para-cancerous tissues were 
significantly higher than those in normal 
rectal tissues (P < 0.01), and the expression of 
VEGF-A and -C in the rectal carcinoma group 
with lymph node metastasis was significantly 
higher than that without lymph node metastasis 
(P < 0.05). There was a positive correlation 
between expression of VEGF-A and -C, and 
a significantly negative correlation between 
CCXCKR and VEGF-A or C (r = -0.360, P < 0.05; 
r = -0.326, P < 0.05). 

CONCLUSION: Low expression of CCXCKR 
and high expression of VEGF-A and VEGF-C 
in rectal carcinoma are closely related to lymph 
node metastasis. CCXCKR probably can 
inhibit the occurrence and metastasis of rectal 
carcinoma. Combined detection of CCXCKR, 
VEGF-A and VEGF-C should be a useful 
prognostic indicator for rectal carcinoma 
patients.

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的:  研究C h e m o C e n t r y x趋化因子受
体(ChemoCentryx chemokine receptor, 
CCXCKR)、血管内皮生长因子(vascular 
endothelial growth factor, VEGF)A和C在直肠
癌组织、癌旁组织、正常直肠组织中的表达, 
探讨其与淋巴结转移的关系. 

方法: 应用免疫组织化学SP法检测50例手术
切除的直肠癌组织、癌旁组织和11例正常
直肠组织中CCXCKR、VEGF-A、VEGF-C
的表达情况. 将50例直肠癌患者根据有无淋
巴结转移分为: 淋巴结转移组(19例)与无淋
巴结转移组, 并采用免疫组织化学方法分别
检测CCXCKR、VEGF-A及VEGF-C在有无
淋巴结转移的直肠癌组织中的表达情况, 以

探讨CCXCKR、VEGF-A及VEGF-C与淋巴
结转移的关系. 

结果: CCXCKR在正常直肠组织、癌旁组织
中表达明显高于直肠癌组织(P <0.01), 在淋
巴结转移组CCXCKR的表达明显低于淋巴
结未转移组(P <0.01). 而直肠癌组织、癌旁
组织中VEGF-A和VEGF-C表达阳性率明显
高于正常直肠组织(P <0.01), 其中在淋巴结
转移组两者的表达明显高于淋巴结未转移
组(P <0.05). VEGF-A和VEGF-C在直肠癌组
织中的表达呈正相关(r  = 0.703, P <0.0l), 而
CCXCKR与VEGF-A及VEGF-C在直肠癌
组织中的表达均分别呈负相关(r  = -0.360, 
P <0.05、r  = -0.326, P <0.05). 

结论: 直肠癌中CCXCKR低表达、VEGF-A
与VEGF-C高表达与直肠癌淋巴结转移密
切相关, CCXCKR可能对直肠癌的发生和
转移有抑制作用, CCXCKR、VEGF-A与
VEGF-C联合检测, 对直肠癌预后的判断具
有实际意义. 

© 2015年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: C h e m o C e n t r y x趋化因子受体
(ChemoCentryx chemokine receptor, CCXCKR)
对于肿瘤的发生和转移起到抑制作用, 而血管
内皮生长因子(vascular endothelial growth factor, 
VEGF)-A、C两者的协同作用具有强烈的诱导
淋巴管新生的能力, 增加了淋巴转移的风险. 因
此, VEGF-A、C, CCXCKR可作为预测直肠癌淋
巴转移的重要指标, 并有望成为直肠癌转移分
子治疗的新靶点. 
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0  引言

大肠癌是常见的消化系恶性肿瘤之一, 包括

直肠癌和结肠癌, 转移是影响大肠癌预后的

主要因素 [1,2]. 然而, 目前尚缺乏有效方法对

大肠癌术后可能发生肿瘤转移的潜能进行

预测和早期诊断. 趋化因子及其受体是一类
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■相关报道
G o s l i n g等已经
证实C C X C K R
基因在人类造血
细胞和器官上有
表达 ,  同时一些
非造血器官也有
表达 .  国内有学
者在mRNA和蛋
白质水平上首次
证实多种人乳腺
癌细胞系可表达
CCXCKR, 但具
有高转移特性的
乳腺癌细胞系的
CCXCKR的表达
降低. 同时, 观察
到在乳腺癌患者
中CCXCKR高表
达者腋窝淋巴结
转移少 ,  患者存
活期长.

调节白细胞迁移的分泌性小分子 [3].  目前认

为其不仅存在广泛, 而且参与多种人类恶性

肿瘤的发生发展 ,  大量实验证实趋化因子

及其受体网络还能够影响着淋巴细胞的迁

移, 以及肿瘤细胞在淋巴道的转移 [4-6]. 在趋

化因子体系中 ,  存在着一类特殊类型的受

体 ,  他们能识别和结合配体 ,  但并不引起任

何信号转导, 即具有捕获趋化因子使其信号

湮灭的能力, 被称之为趋化因子诱饵受体[7,8]. 
ChemoCentryx趋化因子受体(ChemoCentryx 
chemokine receptor, CCXCKR)是新被人们

发现的诱饵受体[9]. CCXCKR有可能通过湮

灭趋化因子的信号, 导致某些趋化因子与其

受体结合受阻, 从而使他们失去了利于肿瘤

细胞在淋巴道转移的作用. 血管内皮生长因

子(vascular endothelial growth factor, VEGF)
是目前公认的刺激肿瘤血管生长的最主要因

子, 在恶性肿瘤的发生、发展过程中起重要

作用[10,11]. VEGF-A和VEFG-C作为VEGF的
家族成员中的一员, 在多种肿瘤中都有不同

表达, 他们能与血管内皮细胞上的受体结合, 
直接促进肿瘤内血管的新生, 并能促使肿瘤

细胞基底膜水解, 最终导致肿瘤的生长、侵

袭和转移[12,13]. 本研究应用免疫组织化SP法
检测人正常直肠组织、癌旁组织、癌组织中

CCXCKR、VEGF-A和VEGF-C的表达, 旨在

探讨其表达与直肠癌淋巴结转移之间的关系, 
同时为研究直肠癌组织CCXCKR、VEGF-A
和VEGF-C的表达与转移潜能的相关性提供

形态学依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 收集大连医科大学附属第一医院病理

科2012-05-01/2012-10-31手术切除的直肠癌存

档蜡块50例、正常直肠组织蜡块11例, 其中每

例直肠癌蜡块均包含取自于癌中央区(即癌内)
及癌组织和周围正常组织交界区(即癌旁)的
组织, 术前未接受过化疗. 根据病理学结果将

其分为淋巴结转移组和无淋巴结转移组. 男性

27例、女性23例, 28-89岁, 病例均有完整的标

本背景资料, 包括年龄、性别、肿瘤的大小、

病理学检查结果等. CCXCKR多克隆抗体购自

Abcam公司, 工作浓度(1∶150); VEGF-A多克

隆抗体购自Bioworld公司, 工作浓度(1∶120); 
VEGF-C多克隆抗体购自Abgent公司, 工作浓

度(1∶30), 上述抗体均用PBS稀释. 免疫组织

化学试剂盒和DAB试剂盒购自北京中杉金桥

生物技术有限公司. 
1.2 方法
1.2.1 免疫组织化学染色: 采用辣根过氧化酶

标记的SP法. 以PBS代替CCXCKR、VEGF-A
及VEGF-C抗体做为阴性对照. 染色采用DAB
方法. 
1.2.2 结果判定: VEGF-A、VEGF-C及CCXCKR
蛋白阳性染色均为组织染色呈棕黄色或棕褐

色颗粒, 主要存在于细胞膜或细胞质, 偶见于

胞核. 染色结果采用双评分半定量法进行评分: 
选择染色良好区域, 随机计数5个高倍视野(10
×40), 从阳性细胞百分率和染色强度两个方面

评分. (1)阳性细胞百分率<10%为0分, 10%-49%
为1分, 50%-74%为2分, ≥75%为3分; (2)阳性细

胞的染色强度定为: 无着色为0分, 轻度着色为

1分, 中度着色为2分, 重度着色或胞浆中出现

深棕色斑块为3分. 根据两项得分之和为染色

结果, <2分为阴性; ≥2分为阳性, 其中2分为弱

阳性(+), 3-4分为中等阳性(++), 5-6分为强阳性

(+++). 
统计学处理 数据采用S P S S11.5统计软

件分析, 组间比较采用χ 2
检验, 等级数据使用

Spearman等级相关. 以P <0.05为差异有统计学

意义. 

2  结果

2.1 CCXCKR在直肠癌组织中的表达 CCXCKR
蛋白表达阳性着色呈弥漫性或散在分布的棕

黄色颗粒, 主要定位于细胞浆内. CCXCKR在
11例正常直肠组织中阳性表达的(+-+++)有11
例, 阳性表达率为100%. 在50例癌旁组织中阳

性表达(+-+++)有40例, 阳性表达率为80%. 在
50例直肠癌组织中阳性表达的(+-+++)仅有21
例, 阳性表达率为42%. 说明在直肠癌组织中

CCXCKR蛋白呈低表达, 阳性率与正常直肠

组织和癌旁组织相比差异有显著统计学意义

(P<0.01), 而癌旁组与正常直肠组差异无统计学

意义(P>0.05)(表1, 图1A, B).
2.2 VEGF-A在直肠癌组织中的表达 VEGF-A
蛋白阳性着色为棕黄色或棕褐色, 主要位于细

胞浆内. VEGF-A在50例直肠癌组织中阳性表

达的(+-+++)有41例, 阳性表达率为82%. 在50
例癌旁组织中阳性表达(+-+++)有37例, 阳性

罗建, 等. CCXCKR、VEGF-A及VEGF-C在人直肠癌中的表达及其与转移的关系
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■创新盘点
本研究在人正
常直肠组织、
癌旁组织、癌
组织中分别进
行C C X C K R、
V E G F - A 和
V E G F - C的检
测 .  并探讨其表
达与淋巴结转
移的关系 .  明
确C C X C K R、
V E G F - A 和
VEGF-C是否参
与了大肠癌的淋
巴道转移. 进一步
揭开其转移机制, 
寻找抑制肿瘤转
移新的治疗靶点.

表达率为74%. 在11例正常直肠组织中仅有1
例呈弱阳性表达, 其余均为阴性表达. 说明在

直肠癌组织及癌旁组织中VEGF-A蛋白呈高表

达, 阳性率与正常直肠组织相比差异有显著统

计学意义(P <0.01), 癌旁组与直肠癌组差异无

统计学意义(P>0.05)(表2, 图1C, D). 

2.3 VEGF-C在直肠癌组织中的表达 VEGF-C
蛋白表达阳性着色呈弥漫性或散在分布的棕

黄色颗粒, 主要定位于细胞浆内. VEGF-C在50
例直肠癌组织中阳性表达的(+-+++)有42例, 阳
性表达率为84%. 在50例癌旁组织中阳性表达

(+-+++)有39例, 阳性表达率为78%. 在11例正

A B

C D

E F

图  1  CCXCKR、VEGF-A与VEGF-C在直肠癌及正常组织中的表达(×400). A: 正常直肠组织中CCXCKR的表达; B: 直肠
癌组织中CCXCKR的表达; C: 正常直肠组织中VEGF-A的表达; D: 直肠癌组织中VEGF-A的表达; E: 正常直肠组织中

VEGF-C的表达; F: 直肠癌组织中VEGF-C的表达. 箭头示相应蛋白的表达. CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体; 

VEGF: 血管内皮生长因子.

表  1  CCXCKR在癌组织、癌旁组织和正常直肠组织中的表达

     

分组 n
CCXCKR的表达

总阳性率(%)
- + ++ +++

直肠癌组织 50 29 11   6 4   42

癌旁组织 50 10 19 15 6   80

正常直肠组织 11   0   3   5 3 100

CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体.

罗建, 等. CCXCKR、VEGF-A及VEGF-C在人直肠癌中的表达及其与转移的关系
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■应用要点
当今治疗直肠癌
的最大挑战仍然
是如何防治肿瘤
的转移扩散, 其中
淋巴转移是一个
重要途径 .  我们
探讨CCXCKR、
V E G F - A 和
VEGF-C是否参
与及如何影响肿
瘤细胞在淋巴道
的转移, 为进一步
研究抗肿瘤新药
提供实验基础及
理论依据.

常直肠组织中无阳性表达. 说明在直肠癌组织

及癌旁组织中VEGF-C蛋白呈高表达, 阳性率

与正常直肠组织相比差异有显著统计学意义

(P <0.01), 癌旁组与直肠癌组差异无统计学意

义(P>0.05)(表3, 图1E, F). 
2.4 CCKCKR蛋白表达与淋巴结转移的关系  

19例淋巴结转移标本中CCKCKR表达阳性的

有2例(阳性率10.5%), 在无淋巴结转移的31
例标本中有19例为阳性表达(阳性率61.3%). 
两组比较差异均有统计学意义(P <0.01)(表4, 
图2). 
2.5 VEGF-A、VEGF-C蛋白表达与淋巴结转

图  2  CCKCKR、VEGF-A及VEGF-C蛋白表达与淋巴结转移的关系(×400). A: 无转移组组织中CCXCKR的表达; B: 转移
组组织中CCXCKR的表达; C: 无转移组组织中VEGF-A的表达; D: 转移组组织中VEGF-A的表达; E: 无转移组组织中

VEGF-C的表达; F: 转移组组织中VEGF-C的表达. 箭头示相应蛋白的表达. CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体; 

VEGF: 血管内皮生长因子.

C

BA

D

FE	

表  2  VEGF-A在癌组织、癌旁组织和正常直肠组织中的表达

     

分组 n
VEGF-A的表达

总阳性率(%)
- + ++ +++

直肠癌组织 50   9 5 24 12 82.0

癌旁组织 50 13 6 22   9 74.0

正常直肠组织 11 10 1   0   0   9.1

VEGF: 血管内皮生长因子.
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■名词解释
趋化因子结合
蛋白 :  也被称作
“非典型”趋化
因子受体或者诱
饵受体, 是一类趋
化因子受体亚家
族. 趋化因子诱饵
受体虽然也有经
典的7次跨膜结
构, 但缺乏胞内具
有信号转导作用
的区段, 故只能结
合配基而无信号
转导作用. 从而有
效地内化同源趋
化因子配基并使
其降解.

移的关系 19例淋巴结转移标本中VEGF-A、

VEGF-C的表达均为阳性(100%), 而在无淋巴

结转移的31例标本中则分别有22例(70.1%)、
23例(74.2%)为阳性表达. 淋巴结转移组与无转

移组比较, VEGF-A、VEGF-C蛋白表达差异均

有统计学意义(P<0.05)(表5, 图2). 
2.6 直肠癌中VEGF-A与VEGF-C的关系 50例
直肠癌组织中, VEGF-A表达阳性的41例直肠

癌组织中有40例VEGF-C表达阳性, 1例表达

阴性, 而在42例VEGF-C表达阳性的直肠癌组

织中有40例VEGF-A表达阳性, 2例表达阴性. 
经Spearman等级相关分析显示直肠癌组织中

VEGF-A与VEGF-C的蛋白表达呈明显的正相

关(r  = 0.703, P<0.01)(表6). 
2.7 直肠癌中CCXCKR与VEGF-A的关系 50例
直肠癌组织中, CCXCKR表达阳性的21例直肠

癌组织中有13例VEGF-A表达阳性, 8例表达阴

性, 而在41例VEGF-A表达阳性的直肠癌组织

中有13例CCXCKR表达阳性, 28例表达阴性. 
经Spearman等级相关分析显示直肠癌组织中

CCXCKR与VEGF-A的蛋白表达呈明显的负相

关性(r  = -0.360, P<0.05)(表7). 
2.8 直肠癌中CCXCKR与VEGF-C的关系 50例
直肠癌组织中, CCXCKR表达阳性的21例直肠

癌组织中有13例VEGF-C表达阳性, 8例表达阴

性, 而在42例VEGF-C表达阳性的直肠癌组织

中有13例CCXCKR表达阳性, 29例表达阴性. 
经Spearman等级相关分析显示直肠癌组织中

CCXCKR与VEGF-C的蛋白表达呈明显的负相

关性(r  = -0.326, P<0.05)(表8). 

3  讨论

近年来, 随着生活水平的提高及膳食结构的

改变, 大肠癌的发病呈上升趋势, 严重影响患

者的生活质量 [14], 其致死率之高的最关键因

素是其极强的侵袭性和转移力[15], 迄今为止, 
其转移的具体机制仍然没有被完全阐明. 特
别是有关直肠癌的研究, 更是鲜有专门的报

道. 趋化因子受体和相应的趋化因子配基已

被证明在恶性肿瘤转移中发挥重要作用[16-18]. 
趋化因子是一类单链小分子的蛋白质超家族, 
参与免疫、造血、器官发育、炎症、艾滋

病、肿瘤等生理病理过程. 趋化因子受体是7
次跨膜G蛋白偶联受体家族成员, 可识别和结

合特定的趋化因子, 从而促进肿瘤的发生、

发展及转移[19-21]. 趋化因子结合蛋白也被称作

“非典型”趋化因子受体或者诱饵受体, 是
一类趋化因子受体亚家族. 趋化因子诱饵受

体虽然也有经典的7次跨膜结构, 但缺乏胞内

具有信号转导作用的区段, 故只能结合配基

而无信号转导作用. 从而有效地内化同源趋

化因子配基并使其降解[22-24].
C C X C K R是继D A R C和D6之后被发现

的第3个“非典型”趋化因子受体结合蛋

白. CCXCKR作为诱饵受体家族的一员, 可结

合并清除他所能识别的配基, 因此我们推测

CCXCKR通过湮灭有促进肿瘤细胞转移功能

的趋化因子, 减少或阻断这些趋化因子与其

受体的结合, 进而抑制肿瘤淋巴管的增生及

肿瘤细胞经淋巴道转移. Gosling等[25]已经证

实CCXCKR基因在人类造血细胞和器官上有

表达, 同时在一些非造血器官也有表达. 有学

表  3  VEGF-C在癌组织、癌旁组织和正常直肠组织中的表达

     

分组 n
VEGF-C的表达

总阳性率(%)
- + ++ +++

直肠癌组织 50   8 9 21 12 84

癌旁组织 50 11 9 20 10 78

正常直肠组织 11 11 0   0   0   0

VEGF: 血管内皮生长因子.

     

表  4  CCKCKR在淋巴结转移组及无转移组的表达情况
比较 n (%)

分组 n
CCXCKR表达

阴性 阳性

癌组织 50 29(58.0) 21(42.0)

有淋巴结转移 19 17(89.5)   2(10.5)

无淋巴结转移 31 12(38.7) 19(61.3)

CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体.
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者在人肺结节病[26]中发现, 患病组和对照组的

所有支气管肺泡细胞样本都检测到CCXCKR 
mRNA的表达, 并且患病组的CCXCKR的转录

显著上调. 我们的研究发现在正常直肠组织、

癌旁组织及直肠癌组织中均有CCXCKR表达, 
但与正常组织及癌旁组织相比, 其在直肠癌组

表  5  VEGF-A和VEGF-C在淋巴结转移组与无转移组的表达情况比较

     

分组 n
VEGF-A表达 VEGF-C表达

阴性 阳性 阴性 阳性

癌组织n(%) 50 9(18) 41(82) 8(16) 42(84)

有淋巴结转移 19 0 19 0 19

无淋巴结转移 31 9 22 8 23

VEGF: 血管内皮生长因子.

表  6  VEGF-A和VEGF-C的相关性 (n )

     

VEGF-A
VEGF-C

合计
- + ++ +++

- 7 1   1   0   9

+ 1 4   0   0   5

++ 0 2 17   5 24

+++ 0 2   3   7 12

合计 8 9 21 12 50

VEGF: 血管内皮生长因子.

表  7  CCXCKR和VEGF-A的相关性 (n )

     

CCXCKR
VEGF-A

合计
- + ++ +++

- 1 3 19   6 29

+ 2 0   3   6 11

++ 2 2   2   0   6

+++ 4 0   0   0   4

合计 9 5 24 12 50

CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体; VEGF: 血管内皮生长因子.

表  8  CCXCKR和VEGF-C的相关性 (n )

     

CCXCKR
VEGF-C

合计
- + ++ +++

- 0 7 16   6 29

+ 2 0   3   6 11

++ 3 2   1   0   6

+++ 3 0   1   0   4

合计 8 9 21 12 50

CCXCKR: ChemoCentryx趋化因子受体; VEGF: 血管内皮生长因子.

■同行评价
本文主要研究
了C C X C K R、
VEGF-A和C在直
肠癌组织、癌旁
组织、正常直肠
组织中的表达 , 
并探讨其与淋巴
结转移的关系 , 
得出一些好的结
论 ,  为直肠癌的
治疗及预后的估
计打下一定的基
础. 论文撰写好, 
结论可靠 ,  有一
定的科学价值.
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织阳性率明显降低. 同时, 我们还发现伴有淋

巴结转移的直肠癌组织CCXCKR表达明显低

于没有淋巴结转移的直肠癌组织, 两组相比差

异有统计学意义(P <0.01). 提示CCXCKR的表

达在直肠癌的发生、发展中具有重要的作用. 
其与相应趋化因子结合后可减弱这些趋化因

子与功能性受体结合的比例, 从而不同程度的

阻断了肿瘤的生长和转移. 
肿瘤的生长需要血管提供氧和营养物

质 .  如果没有新生血管生成 ,  肿瘤组织最终

的结果不是坏死就是维持在体积很小的静

息状态 [27]. V E F G被公认为是众多促血管内

皮增生细胞因子中作用最强, 同时也是最重

要、最为关键的始动因子 [28]. V E G F家族目

前发现的有VEGF-A、VEGF-B、VEGF-C、

VEGF-D、VEGF-E, 胎盘生长因子及其受体

VEGFR-1、VEGFR-2、VEGFR-3等. 其中

VEGF-A主要作用是剌激血管内皮生长; 而
V E G F-C则主要介导淋巴管生成, 与淋巴结

转移关系密切. V E G F-A引起内皮细胞的增

殖、迁移、诱导血管生成从而促进肿瘤的

生长和转移 [29,30]. V E G F-C作为最早被发现

的淋巴管生长因子, 因其能结合VEGFR-2和
VEGFR-3, 故VEGF-C同时具有促血管生成

和淋巴管生成的作用[31,32]. VEGFR-2主要表

达在血管内皮细胞, 当V E G F-C与之结合后

能诱导血管生成, 而VEGFR-3则主要分布在

血管以及淋巴管系统的内皮细胞内, 在成人

的组织中, VEGFR-3主要分布于血管淋巴系

统. 故V E G F-C较之于V E G F家族的其他成

员 ,  其功能主要为促进淋巴管生成 ,  并和肿

瘤细胞通过淋巴道转移密切相关. 本实验证

实, V E G F-A和V E G F-C在直肠癌癌组织中

及瘤旁组织中均有明显表达, 与正常直肠组

织相比差异有统计学意义. 表明VEGF-A和

VEGF-C在正常直肠组织中基本处于失活状

态, 但在癌变的情况下, 肿瘤细胞通过自分泌

环或旁分泌而发挥血管及淋巴管生成的作用. 
VEGF-A的增高与VEGF-C显著相关. 两者有

可能共同促进直肠癌的侵袭和转移. 同时, 与
没有淋巴结转移的直肠癌组织相比, VEGF-A
和VEGF-C在淋巴结转移组均有较高的表达, 
其差异具有统计学意义(P <0.01). 这也与上述

结论相吻合. 同时, 我们还注意到CCXCKR的

表达与VEGF-A与VEGF-C均呈明显的负相

关, 因此, 我们猜测上述因子可能共同参与了

直肠癌的转移. 
总之 ,  C C X C K R对于肿瘤的发生和转

移起到抑制作用 ,  而V E G F-A、C两者的协

同作用有强烈的诱导淋巴管新生的能力, 增
加了淋巴转移的风险 .  因此 ,  V E G F-A、C, 
CCXCKR可作为预测直肠癌淋巴转移的重要

指标, 并有望成为直肠癌转移分子治疗的新

靶点. 联合检测上述指标, 对直肠癌预后的判

断更具有实际意义. 
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                                                                                                                           • 消息 •

《世界华人消化杂志》于 2012-12-26 获得 RCCSE 中国权威
学术期刊 (A+) 称号

本刊讯 《世界华人消化杂志》在第三届中国学术期刊评价中被武汉大学中国科学评价研究中心(RCCSE)

评为“RCCSE中国权威学术期刊(A+)”. 本次共有6448种中文学术期刊参与评价, 计算出各刊的最终得

分, 并将期刊最终得分按照从高到低依次排列, 按照期刊在学科领域中的得分划分到A+、A、A-、B+、

B、C级6个排名等级范围. 其中A+(权威期刊)取前5%; A(核心期刊)取前5%-20%; A-(扩展核心期刊)取前

20%-30%; B+(准核心期刊)取前30%-50%; B(一般期刊)取前50%-80%; C(较差期刊)为80%-100%. 


