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大肠癌组织中PIK3CA、PIK3CB蛋白与多药耐药基因产
物表达的相关性及其临床意义
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■背景资料
大肠癌是我国常
见 的 消 化 系 肿
瘤 ,  化 疗 耐 药 严
重影响了临床化
疗 效 果 ,  探 讨 磷
脂酰肌醇3-激酶
(phosphatidylino-
s i to l  3-kinases , 
PI3Ks)与大肠癌
耐 药 的 关 系 ,  对
临床判断预后以
及合理的筛选有
效的化疗药物具
有重要的意义.
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Abstract
AIM: To investigate the clinical significance of 
expression of PIK3CA, PIK3CB and proteins 
associated with multidrug resistance (MDR) 
in colorectal cancer (CRC) and to analyze their 
correlations.

METHODS: Immunohistochemistry was employed 
to detect the expression of PIK3CA, PIK3CB, 
multidrug resistance-1 (MDR-1), lung cancer 
resistance protein (LRP), glutathione-S -
transferase π (GST-π), and DNA topoisomerase 
Ⅱ (Topo Ⅱ) in 316 CRC specimens. Patients 

were followed annually by telephone or at an 
outpatient clinic. 

RESULTS: The overexpression rates of MDR-1, 
LRP, Topo II, and GST-π in CRC were found to be 
72.78%, 70.89%, 77.53%, and 76.58%, respectively. 
Correlation analysis showed that PIK3CA and 
PIK3CB expression exhibited a positive correlation 
with MDR-1, LRP, and GST-π expression (r = 
0.288, 0.128, and 0.197, respectively; P < 0.05). 
PIK3CA and PIK3CB expression was correlated 
with the degree of tumor differentiation and 
lymph node metastasis (P < 0.05). Kaplan-Meier 
analysis revealed that the 5-year survival rate 
was significantly correlated with lymph node 
metastasis, positive expression of PIK3CA and 
PIK3CB, and negative expression of GST-π and 
MDR-1. Multivariate analysis revealed that GST-π 
and MDR-1 expression and lymph node metastasis 
could serve as independent predictive factors of 
overall survival. 

CONCLUSION: The expression of both PIK3CA 
and PIK3CB is increased and related to the 
development and progression of CRC and MDR. 
The combined detection of PIK3CA and PIK3CB 
is of great significance for prognostic evaluation 
and therapy optimization in patients with CRC.

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要 
目的: 检测PIK3CA、PIK3CB和多药耐药基
因1(muhidrug resistance 1, MDR-1 )、肺耐药
蛋白(lung cancer resistance protein, LRP)、
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■研发前沿
研 究 表 明 大 肠
癌 中 存 在 多 药
耐药 (mu l t i d rug 
resistance, MDR)
现 象 ,  而 P I 3 K s
在肿瘤的发生发
展中具有重要的
作用. 因此, 明确
P I 3 K s 与 大 肠 癌
多药耐药的相关
性 ,  成 为 亟 待 研
究的问题.

谷胱甘肽转移酶π(glutathione-S -transferase 
π ,  G S T- π )、D N A 拓 扑 异 构 酶 Ⅱ ( D N A 
topoisomeraseⅡ, TopoⅡ)在大肠癌中的表达, 
探讨PIK3CA、PIK3CB对大肠癌多药耐药性
的影响. 

方法:  应用免疫组织化学E n Vi s i o n法检测
316例大肠癌组织中P I K3C A、P I K3C B、

MDR-1、LRP、GST-π和TopoⅡ的表达情况, 
并结合临床病理因素进行分析. 

结果: 316例大肠癌中, P IK3CA、PIK3CB
的表达与肿瘤的分化程度、淋巴结转移成
正相关 ,  其相关系数分别为0.136、0.168. 
M D R 基因在大肠癌组织中的阳性率分别
为 :  M D R-1 为72.78%(230/316)、L R P 为
70.89%(224/316)、TOPⅡ 为77.53%(245/316)
及GST-π 为76.58%(242/316). 经Spearman相
关性分析, PIK3CA、PIK3CB的表达与多药
耐药蛋白MDR-1、LRP、GST-π的表达均成
正相关 ,  相关系数分别为0.288、0.128、
0.197.  316例大肠癌患者的中位生存期为
60 mo, 5年生存率为47.5%, Kaplan-Meier分析
结果显示, PIK3CA与PIK3CB同时高表达、

淋巴结转移、MDR-1(+)、GST-π(+)患者术
后5年生存率明显降低. Cox比例风险模型显
示, PIK3CA(+)PIK3CB(+)、淋巴结转移、

MDR-1、GST-π是影响大肠癌患者预后的独
立因素. 

结论: PIK3CA、PIK3CB与大肠癌的多药耐
药密切相关, PIK3CA、PIK3CB、淋巴结转
移、MDR-1、GST-π是影响大肠癌患者预后
的独立因素, 检测PIK3CA、PIK3CB为临床
合理选择化疗药物、初步判断预后具有重要
参考价值. 

© 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: PIK3CA、PIK3CB与大肠癌的多药

耐药密切相关, PIK3CA、PIK3CB、淋巴结转

移、多药耐药基因1(multidrug resistance-1)、谷

胱甘肽转移酶π(glutathione-S -transferase π)是影

响大肠癌患者预后的独立因素, 检测PIK3CA、

PIK3CB为临床合理选择化疗药物、初步判断预

后具有重要参考价值.
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0  引言

大肠癌是我国常见的消化系肿瘤, 目前大肠癌

的治疗仍以手术辅助以放化疗为主, 而肿瘤细

胞对化疗药物的耐药性严重地影响了大肠癌的

临床化疗效果. 临床上大约有50%的大肠癌化

疗患者完全对化疗药物产生耐药性[1]. 肿瘤的耐

药机制复杂, 有关研究显示, 细胞信号通路异常

不仅参与肿瘤的发生, 并且与肿瘤细胞的耐药

性密切相关[2,3]. 本实验通过检测磷脂酰肌醇3-
激酶(phosphatidylinositol 3-kinases, PI3K)/AKT
信号通路中关键分子PIK3CA、PIK3CB及多

药耐药基因肺耐药蛋白(lung cancer resistance 
protein, LRP)、谷胱甘肽转移酶π(glutathione-
S -transferase π, GST-π)、DNA拓扑异构酶Ⅱ

(DNA topoisomeraseⅡ, TopoⅡ)、多药耐药基因

1(multidrug resistance 1, MDR-1 )在大肠癌组织

中的表达情况, 探讨PIK3CA、PIK3CB与大肠癌

多药耐药的相关性, 为临床合理选择化疗药物

及判断预后提供有价值的标志物. 

1  材料和方法

1 .1  材料  收集滨州医学院附属医院病理科

2005-01/2009-01存档的结直肠癌蜡块共316例, 
选取所有病例均为首次发现, 术前未行任何放

化疗, 术后均进行了联合化疗. 分化程度: 高分

化161例, 中、低分化155例; 管状腺癌281例, 黏
液腺癌35例; 淋巴结转移者192例, 无淋巴结转

移者124例. 所有标本均经40 g/L甲醛固定, 常规

石蜡包埋. 小鼠抗人PI3KCA、PIK3CB蛋白单

克隆抗体浓缩液购自Abcam公司. 鼠抗人LRP、
GST-π、TopoⅡ、MDR-1单克隆抗体及通用型

二抗和其他辅助试剂购自福州迈新生物技术有

限公司.
1.2 方法

1.2.1 免疫组织化学染色: 所有标本用40 g/L甲
醛固定, 石蜡包埋, 3 μm厚度连续切片. 脱蜡至

水, 用3%的H2O2去除内源性过氧化酶活性, 柠
檬酸高压抗原修复 ,  分别稀释加入一抗 ,  1∶
150鼠抗人PI3KCA蛋白单克隆抗体, 1∶250鼠
抗人PI3KCB蛋白单克隆抗体、鼠抗人LRP、
GST-π、MDR-1和TopoⅡ单克隆抗体, 4 ℃孵育

过夜, PBS冲洗, 加通用型二抗, DAB显色, 苏木

素复染, 脱水透明, 封固. 用PBS代替一抗作空白
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■相关报道
研究表明, PI3K/
AKT信号通路在
细胞生长、增殖及
生存过程中发挥
着重要作用, 与人
类多种肿瘤的发
生、发展密切相
关, 其异常活化在
促进正常细胞向癌
细胞转化中发挥重
要作用.

对照, 用已知PIK3CA蛋白阳性表达的脑组织切

片、已知PI3KCB蛋白阳性的扁桃体组织切片及

MDR-1、LRP、GST-π、TopoⅡ阳性的乳腺癌

组织切片作阳性对照. 
1.2.2 结果判断: 以细胞膜、质或核内出现黄色

颗粒为阳性标志, 每张切片光镜下(400×)观察

10个视野, 每个视野计数100个细胞, 共计1000
个细胞, 根据细胞染色强度和阳性细胞比例判

定实验结果: 细胞质或核无色为0分、淡黄色为

1分、棕黄色为2分、棕褐色为3分; 阳性细胞数

≤5%为0分, 6%-25%为1分、26%-50%为2分、

51%-75%为3分、>75%为4分. 上述两分相乘≥4
分判为阳性, <4分判为阴性. 

统计学处理 采用SPSS19.0统计软件. 组间

比较及蛋白表达与临床病理参数之间的相关

性分析采用χ2检验; 蛋白表达的相关关系采用

Spearman相关分析法; 生存分析采用Kaplan-
Meier法, 并以Log-rank法检验, 采用Cox比例风

险回归模型进行多因素生存分析. P <0.05为差异

有统计学意义. 

2  结果

2.1 大肠癌中PIK3CA、PIK3CB的表达与大肠

癌临床病理参数的相关性 在316例大肠癌中, 
P IK3CA、PIK3CB的表达与患者的年龄、性

别、肿瘤的大小、部位、组织学类型均无相

关性, 差异无统计学意义(P >0.05). PIK3CA、

PIK3CB的表达与肿瘤的分化程度、淋巴结转

移成正相关, 其相关系数分别为0.136、0.168, 
PIK3CA、PIK3CB均为阳性者在高分化大肠癌

中的表达明显高于低分化大肠癌; 在腺癌中的

表达明显高于在黏液腺癌中的表达, 其关联性

分析结果差异具有统计学意义(P <0.05)(表1, 图
1A, B). 
2.2 PIK3CA、PIK3CB和耐药蛋白表达的相关性 
316例大肠癌中, MDR基因在大肠癌组织中的阳

性率分别为: MDR-1为72.78%(230/316)、LRP为
70.89%(224/316)、TOPⅡ为77.53%(245/316)及

表  1  PIK3CA、PIK3CB的表达与大肠癌临床病理参数的相关性

     
临床病理参数

PIK3CA(+)

PIK3CB(+)

PIK3CA(+)

PIK3CB(-)

PIK3CA(-)

PIK3CB(+)

PIK3CA(-)

PIK3CB(-)
χ2值 P 值  r 值

年龄(岁)   6.867 0.076   0.018

  <60   56 16 64 28

  ≥60   92 12 28 20

性别   4.088 0.252   0.035

  男   80 10 50 22

  女   68 18 42 26

大小(cm)   6.037 0.114 -0.137

  <5   60 13 48 28

  ≥5   88 15 44 20

肿瘤部位   3.528 0.317   0.001

  结肠   72 16 52 20

  直肠   76 12 40 28

分化程度 19.699 0.015   0.136

  高   82 13 55 11

  中   50 11 26 27

  低   16   4 11 10

组织学类型 14.052 0.021   0.129

  管状腺癌 134 22 82 43

  黏液腺癌   14   6 10   5

浸润深度 11.646 0.147 -0.082

  黏膜及黏膜下层     8   0   5   5

  肌层   27 12 20 12

  外膜 113 16 67 31

淋巴结转移 12.987 0.005   0.168

  有   98 22 50 22

  无   50   6 42 26
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■创新盘点
本 文 通 过 检 测
PIK3CA、PIK3CB
与 多 药 耐 药 基
因 在 大 肠 癌 中
的 表 达 ,  通 过 随
访 探 讨 与 预 后
有 关 的 因 素 ,  明
确 了 P I K 3 C A、
PIK3CB与大肠癌
的多药耐药密切
相关, PIK3CA、
PIK3CB、淋巴结
转移、MDR-1、
谷 胱 甘 肽 转 移
酶π(glutathione-
S -transferase π , 
GST-π)是影响大
肠癌患者预后的
独立因素. 

GST-π为76.58%(242/316). PIK3CA、PIK3CB
的表达与多药耐药蛋白MDR-1、LRP、GST-π
的表达均成正相关, 相关系数分别为0.288、
0.128、0.197, 其关联性分析结果差异具有统计

学意义(P <0.05), 与TopⅡ的表达无明显相关性, 
差异无统计学意义(P >0.05)(表2, 图1). 
2.3 PIK3CA、PIK3CB和耐药蛋白与预后的关

系 316例大肠癌患者的中位生存期为60 mo, 5年
生存率为47.5%, 在PIK3CA(+)PIK3CB(+)组、

PIK3CA(+)PIK3CB(-)组、PIK3CA(-)PIK3CB(+)
组、PIK3CA(-)PIK3CB(-)组4组中, 平均生存

时间分别54、61、61、66 mo. Kaplan-Meier
分析结果显示, P I K3C A与PIK3CB同时高表

达的患者术后5年生存率明显降低, 与其他3组
[PIK3CA(+)PIK3CB(-)组、PIK3CA(-)PIK3CB(+)
组、PIK3CA(-)PIK3CB(-)组]比较差异有统计

学意义(P <0.05); 而PIK3CA与PIK3CB同时低

表达的患者术后生存率明显升高, 与其他3组比

较差异有统计学意义(P <0.05). 淋巴结转移、

MDR-1(+)、GST-π(+)患者术后5年生存率明显

低于未有淋巴结转移、MDR-1(-)、GST-π(-)
患者 ,  生存曲线如图2. 多因素生存分析结果

显示, PIK3CA(+)PIK3CB(+)、淋巴结转移、

MDR-1、GST-π是影响大肠癌患者预后的独立

因素, 而患者年龄、性别、肿瘤大小、部位、

分化程度、组织学类型、浸润深度以及LRP、
TopeⅡ均不是影响大肠癌预后的独立因素(表3). 

3  讨论 

大肠癌又称结直肠癌, 其发病率在我国仅次于

胃癌和食管癌, 并且有年轻化和逐年上升的趋

势[4]. 目前, 临床上大肠癌的治疗仍以手术联合

放化疗为主, 对于失去手术机会或转移性大肠

癌则采用化疗、放疗等综合治疗措施, 以延长

患者生存期. 然而, 肿瘤细胞对化疗药物的MDR
严重地影响了临床化疗效果. 肿瘤的MDR是指

某种化疗药物作用于肿瘤后, 肿瘤细胞不仅对

该种药物产生耐药, 而且对未接触过的、结构

和机制均不同的多种抗肿瘤药物也产生交叉耐

药[5]. 因此临床常联合检测多个MDR基因产物

表  2  PIK3CA、PIK3CB和耐药蛋白表达的相关性

     
耐药蛋白

PIK3CA(+)

PIK3CB(+)

PIK3CA(+)

PIK3CB(-)

PIK3CA(-)

PIK3CB(+)

PIK3CA(-)

PIK3CB(-)
  χ2值   P 值   r 值

MDR-1 37.656 0.001   0.288

  (+) 122 22 68 18

  (-)   26   6 24 30

LRP 23.608 0.023   0.128

  (+) 110 18 75 21

  (-)   38 10 17 27

TopⅡ 30.508 0.204 -0.072

  (+) 112 13 86 34

  (-)   36 15   6 14

GST-π 39.882 0.001   0.197

  (+) 120 22 80 20

  (-)   28   6 12 28

MDR-1: 多药耐药基因1; LRP: 肺耐药蛋白; TopⅡ: DNA拓扑异构酶Ⅱ; GST-π: 谷胱甘肽转移酶π.

表  3  大肠癌患者预后多因素生存分析

     参数 β SE Wald df Exp(β) 95%CI P 值

PIK3CA(+)PIK3CB(+) 0.960 0.231 17.312 1 2.611 0.954-3.138 0.000

淋巴结转移 0.292 0.127   5.303 1 1.339 1.044-1.716 0.021

MDR-1 0.659 0.151 19.112 1 1.932 1.438-2.596 0.000

GST-π 0.487 0.160   9.266 1 1.627 1.189-2.225 0.002

MDR-1: 多药耐药基因1; GST-π: 谷胱甘肽转移酶π.
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以期能更客观地反映肿瘤细胞对化疗药物的耐

药性. 目前临床常用的耐药基因MDR-1、LRP、
G S T-π 、To p oⅡ均可以间接反映肿瘤组织中

MDR的情况[6]. 本研究结果显示, 结直肠癌中

MDR-1的阳性表达率为72.78%、LRP阳性表达

率为72.78%, TopoⅡ的阳性表达率为77.53%、

GST-π阳性表达率为76.58%, 提示大肠癌中存在

MDR现象. 
研究表明许多因素可以影响化疗药物的敏

感性, 包括药物的靶点发生变化、细胞信号转

导通路的异常改变和细胞凋亡的逃逸等[7-9]. 其
中,  细胞信号转导通路的异常与肿瘤耐药密

切相关 ,  已成为研究肿瘤靶点治疗及耐药的

热点[2]. PI3K/AKT信号通路在细胞生长、增殖

及生存过程中发挥着重要作用[10,11], 与人类多种

肿瘤的发生、发展密切相关, 其异常活化在促

进正常细胞向癌细胞转化中发挥重要作用[12-15]. 
其中, PI3Ks作为该通路的核心分子, 其催化亚

基PIK3C的4个亚单位中, 由PIK3CA和PIK3CB
在促进肿瘤的发生发展[16-18]. 本研究中, 大肠癌

组织中PIK3CA、PIK3CB均为阳性的表达率为

46.84%, 明显高于其他3组的表达率, 在与临床

病理因素的相关性分析中显示大肠癌的分化程

度、淋巴结转移与PIK3CA、PIK3CB表达呈正

相关, 我们认为, PIK3CA、PIK3CB在大肠癌的

发生发展中起着协同作用, PI3K蛋白在临床分

期越晚、病理分级越低的癌组织中其蛋白表达

阳性率越高, 其表达还与淋巴结转移及远处转

移等临床病理因素有关, 提示PI3K与大肠癌的

增生、转移及浸润有关. 

■应用要点
本文研究发现同
步检测PIK3CA、
PIK3CB蛋白对于
临床预测大肠癌
的恶性程度、初
步判断预后以及
合理的筛选有效
化疗药物具有重
要的意义.

A B

E F

C D

图  1  大肠癌PIK3CA、PIK3CB、MDR-1、LRP、TOPⅡ、GST-π阳性表达(免疫组织化学EnVision法×400). A: 大肠癌细胞胞质

PIK3CA阳性; B: 大肠癌细胞胞质PIK3CB阳性; C: 大肠癌细胞胞膜MDR-1阳性; D: 大肠癌细胞胞质LRP阳性; E: 大肠癌细

胞胞核TOPⅡ阳性; F: 大肠癌细胞胞质GSTπ阳性. MDR-1: 多药耐药基因1; LRP: 肺耐药蛋白; TopⅡ: DNA拓扑异构酶Ⅱ; 

GST-π: 谷胱甘肽转移酶π.
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近年来发现PI3K/AKT信号通路不仅与肿

瘤的发生发展, 还与多药耐药存在密切联系[19,20]. 
Jamieson等[21]用A66高度特异性和选择性抑制

PIK3CA, 结果表明抑制PIK3CA可以阻止生

长因子信号传导, 抑制肿瘤的生长, 降低肿瘤

细胞对化疗的抵抗. J eong等[22]发现靶向抑制

PIK3CB, 能促进卵巢癌耐药细胞的凋亡, 增加

耐药细胞对紫杉醇化疗的敏感性. 目前公认的

肿瘤细胞耐药机制是MDR1基因产物P-糖蛋白

(P-glycoprotein, P-gp)过度表达. P-gp是一种跨膜

转运蛋白, 可以将药物从细胞内泵到胞外, 降低

细胞内药物浓度, 导致肿瘤耐药[23]. 因此, 规避

P-gp的介导的多药耐药仍是临床防止多药耐药

主要的策略. 以往研究表明, PI3K/AKT信号通路

异常激活可上调多药耐药基因的表达, 导致耐

药[24,25]. García等[26]发现, 抑制PI3K/AKT通路可

以下调其下游核因子κB(nuclear factor kappa B, 
NF-κB)的活性, 进而抑制P-gp的表达. 同时, 可
以促进化疗药物诱导的细胞凋亡, 提高肿瘤细

胞的对化疗药物的敏感性, 逆转耐药. 本实验结

果表明, PIK3CA和PIK3CB的表达与多药耐药基

因MDR-1 (r  = 0.288), LRP (r  = 0.128)和GST-π (r  = 
0.197)密切相关. 我们推测, 大肠癌组织p110α和
p110β的高表达, 可增强NF-κB活性, 激活MDR-1
基因的转录, 增加P-gp的表达, 导致大肠癌产生

耐药. 
Ogino等[27]研究发现PIK3CA基因突变与大

肠癌术后患者的生存率有关, PIK3CA基因突变

的大肠癌患者生存时间显著降低. 本实验通过

随访316例大肠癌术后患者, 发现大肠癌的预后

不仅与分化程度、淋巴结转移等临床病理因素

有关, 而且PIK3CA、PIK3CB的表达水平也与

大肠癌患者预后密切相关. 尤其是PIK3CA、

PIK3CB同时高表达的患者死亡率更高, 预后更

差. 我们认为, PIK3CA、PIK3CB可作为判断大

肠癌恶性程度及预后的分子生物学指标. Cox比
例风险回归模型结果显示, PIK3CA、PIK3CB、
淋巴结转移、MDR-1、GST-π均是影响大肠癌

患者预后的独立因素, 可作为大肠癌预后中重

要的独立参考指标. 
随着靶向药物研究进展, 个性化治疗已经

成为恶性肿瘤临床治疗的发展方向, 在很大程

度上改善了治疗效果. 通过靶向药物阻断PI3K/
AKT信号转导通路抗肿瘤的治疗方案已受到人

们的高度重视并开始应用于临床. 酪氨酸激酶

受体抑制剂如: 西妥昔单抗、吉非替尼等, 是一

类新型的靶向药物, 能特异性结合表皮生长因

子受体(epidermal growth factor receptor, EGFR), 
阻断EGFR介导的下游PI3K/AKT信号转导通路, 
抑制肿瘤细胞的增殖[28]. 然而, 研究[29]发现大多

■名词解释
肿瘤的多药耐药
(MDR): 指某种化
疗药物作用于肿
瘤后, 肿瘤细胞不
仅对该种药物产
生耐药, 而且对未
接触过的、结构
和机制均不同的
多种抗肿瘤药物
也产生交叉耐药.

累
积

生
存

函
数

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

0        20        40        60        80      100
t /mo

B

累
积

生
存

函
数

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

0        20        40        60        80      100
t /mo

C

阳性-删失
阴性-删失

阳性
阴性

MDR-1

累
积

生
存

函
数

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

CA+CB+

CA+CB-

CA-CB+

CA-CB-

CA+CB+-删失
CA+CB--删失
CA-CB+-删失
CA-CB--删失

0        20        40        60        80      100
t /mo

A

阳性-删失
阴性-删失

阳性
阴性

GST-π

图  2  大肠癌预后生存曲线. A: PIK3CA、PIK3CB预后分

析曲线; B: MDR-1预后分析曲线; C: GST-π预后分析曲线. 

MDR-1: 多药耐药基因1; GST-π: 谷胱甘肽转移酶π.
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数患者并未明显受益, 表明该类患者对治疗存

在着原发性或继发性的耐受. 临床回顾性研究

证明[30,31], PIK3CA基因突变状态与西妥昔单抗

的疗效密切相关, PIK3CA基因突变的患者疗效

低, 反之疗效高. 另外发现, EGFR过度表达且

PIK3CA无突变的患者应用西妥昔单抗后, 仍有

部分患者化疗失败. 本研究显示, 大肠癌的耐药

不仅与PIK3CA的异常表达相关, 而且与另一亚

单位PIK3CB的异常表达有关. 我们推测, 在靶

向EGFR突变治疗失败的大肠癌中, 在靶向药物

所作用的PI3K/AKT信号转导通路中, 除PIK3CA
突变外, 其他位点的突变同样可影响疗效, 如
PIK3CB突变也可导致EGFR靶向治疗失败, 其
机制还有待于进一步研究. 

总之, PIK3CA、PIK3CB在大肠癌组织中高

表达, 其表达不仅与大肠癌的分化、淋巴结转

移等临床病理因素相关, 而且与多药耐药基因

MDR-1、LRP、GST-π明显相关. 因此, 同步检

测PIK3CA、PIK3CB蛋白对于临床预测大肠癌

的恶性程度、初步判断预后以及合理的筛选有

效化疗药物具有重要的意义. 
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