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胃癌患者IL-11和Survivin高表达的临床病理学意义及其
在癌进展和生存预后中的作用

张 楠, 李一鑫, 陶 林, 杨 兰, 赵 瑾, 张文杰

®

■背景资料
我国胃癌无论发
病率还是死亡率
都远远高于世界
水平(接近世界水
平的2倍). 在过去
的数十年中, 发生
率、检查诊断和
治疗选择已经发
生了很大的变化, 
由于胃癌发生、
发展及转移的相
关分子机制仍不
明确及缺乏有效
实验研究支撑的
临床试验, 胃癌患
者预后令人失望, 
特别是晚期患者. 
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Abstract
AIM: To investigate the differential expression 
of interleukin-11 (IL-11) and Survivin in gastric 

cancer (GC) to understand their possible roles in 
carcinogenesis, progression and prognosis. 

METHODS: Paraffin-embedded samples were 
obtained from 59 GC patients who underwent 
surgical operations at the First Affiliated 
Hospital of Shihezi University School of 
Medicine, Shihezi, China, between January 1, 
2004 and December 31, 2007. All of the patients 
were followed to April 1, 20014. The expression 
of IL-11 and Survivin was detected using tissue 
chip and immunohistochemistry. 

RESULTS: The positive expression rate of IL-11 
was 96.6% in GC tissues, significantly higher 
than that in adjacent normal tissues (88.1%; χ2 
= 7.252, P = 0.025). The positive expression rate 
of Survivin in GC tissues was also significantly 
higher than that in adjacent normal tissues (93.2% 
vs 72.9%, χ2 = 41.988, P < 0.001). In GC tissues, 
there was a positive correlation between IL-11 
and Survivin expression (r = 0.442, P < 0.001), 
but no correlation was found in adjacent normal 
tissues (r = 0.103, P = 0.438). The expression of 
IL-11 was correlated with higher clinical stage 
(P = 0.002), while Survivin expression was 
correlated with lymph node metastasis and 
higher clinical stage (P = 0.002, 0.028). Higher 
levels of IL-11 and Survivin were linked to poor 
prognosis in GC patients (P = 0.004 and P < 0.001, 
respectively). Cox multi-factorial regression 
analysis demonstrated clinical stage being an 
independent factor predicting overall survival of 
GC patients (P = 0.017).  

CONCLUSION: Overexpression of IL-11 and 
Survivin correlates with poor prognosis of GC 
patients, and they may play a coordinated role 
in the development, progression and prognosis 
of GC.

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
现有一线化疗方
案与生物靶向制
剂(包括 :  单克隆
抗体、酪氨酸激
酶抑制剂及哺乳
动物雷帕霉素蛋
白抑制剂)的联合
有望取得显著进
展, 许多相应的临
床试验目前正在
进行之中, 从胃癌
发生的分子机制
上为靶向药物的
研发及临床应用
提供数据支撑, 本
研究是胃癌研究
的热点之一.

Zhang N, Li YX, Tao L, Yang L, Zhao J, Zhang WJ. 
Clinicopathological and prognostic significance of IL-11 
and Survivin overexpression in gastric cancer. Shijie 
Huaren Xiaohua Zazhi  2015; 23(3): 373-380  URL: http://
www.wjgnet.com/1009-3079/23/373.asp  DOI: http://
dx.doi.org/10.11569/wcjd.v23.i3.373

摘要
目的:  通过检测信号传导与转录激活因子
3(signal transducer and activator of trans-
cription 3, Stat3)信号通路相关分子白介素- 
11(interleukin-11, IL-11)及存活素(Survivin)在
胃癌患者组织中的差异性表达, 探讨IL-11和
Survivin在胃癌发生、进展、转移及预后中的
作用. 

方法: 收集2004-01-01/2007-12-31于石河子大
学医学院第一附属医院手术的59例胃癌患者
的胃癌及其癌旁5 cm石蜡包埋组织, 制作组织
芯片. 采用免疫组织化学Envision法检测组织
中IL-11和Survivin的表达水平. 对59例胃癌患
者进行了124 mo(10.3年)的随访, 并结合患者
的临床病理特征及随访资料进行了分析. 

结果:  (1) I L-11在胃癌组织中的表达率为
96.6%(57/59)高于癌旁正常组织88.1%(52/59) 
(χ2 = 7.252, P  = 0.025); Survivin在胃癌组织
中的表达率为93.2%(55/59)明显高于癌旁正
常组织72.9%(43/59)(χ 2 = 41.988, P <0.001). 
在胃癌组织中IL-11和Survivin的表达呈明显
正相关(r  = 0.442, P <0.001); 而在癌旁组织却
并未存在这种相关性(r  = 0.103, P  = 0.438); 
(2)IL-11的高表达与较高的胃癌临床分期显
著相关(P  = 0.002); 而Survivin的高表达则与
胃癌的淋巴结转移和较高的临床分期相关(P  
= 0.028, 0.002); (3)首次提出IL-11和Survivin
的高表达都与胃癌患者的生存预后不良相
关, 表达越高, 预后越差(P  = 0.004, P <0.001); 
(4)Cox多因素回归模型分析提示, 临床分期
是影响胃癌患者生存预后的独立危险因素(P  
= 0.017). 

结论: 胃癌患者IL-11和Survivin的高表达与患
者的生存预后不良相关, 且二者在胃癌的发
生、发展及预后过程中可能存在协同作用. 

© 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: 白介素-11(interleukin-11, IL-11)及相关

的信号通路以及预后的整体的研究较少, 本研究
发现IL-11与其相关因子Survivin在胃癌组织中的
表达具有提示预后的作用, 该发现可能将为预测
胃癌预后及临床靶向药物的使用提供更好的选

择依据.
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0  引言

胃癌是世界上常见的恶性肿瘤之一, GLOBOCAN 
2012 [1]表明 ,  全球胃癌发病总人数为95.2万
余人, 占全球癌症发病人数的6.8%, 位列第5
位 ;  因胃癌死亡的人数位列癌症总致死人数

的第3位, 其中中国胃癌的发病率及死亡率居

于前列 [2]. 信号传导与转录激活因子3(s i g n a l 
transducer and activator of transcription 3, 
Sta t3)是癌症时常见的转录调节因子, S ta t3信
号的失调可能与胃癌的发生有关[3,4]. 白介素-6
(in te r leuk in-6, IL-6)通过激活下游的gp130/
Stat3信号通路作为推动许多癌症的标志. 然而, 
近期研究表明, 和IL-6同一家族的IL-11可能同

样具有促进Stat3活化的功能[5-7]. 凋亡在多细胞

生物体的发育和维持组织稳态中起到重要作

用, 其状态异常也是导致包括肿瘤在内的多种

疾病的重要原因[8]. Survivin是细胞凋亡蛋白家

族的抑制剂, 因为其抑制凋亡有利于肿瘤细胞

存活而得名为存活素, 常受Stat3的调控而表达

水平升高. 随着研究的深入, 在尿路上皮癌、

肺癌和其他恶性肿瘤中发现Survivin表达水平

的增高[9]. 本研究通过检测Stat3信号通路相关

分子IL-11及Survivin在胃癌患者组织中的差异

性表达, 首次将IL-11在胃癌中与Stat3信号通路

及其下游因子Survivin联系起来, 探讨了IL-11
和Survivin在胃癌发生、进展、转移及预后中

的作用. 

1  材料和方法

1 . 1  材料  石蜡包埋标本取自2 0 0 4 - 0 1 - 0 1 / 
2007-12-31于石河子大学医学院第一附属医院

进行手术的59例胃癌患者. 其中男41例, 女18
例, 年龄27-81岁, 平均年龄61.0岁±11.0岁, 中位

年龄62岁. 所有患者未曾接受过术前放化疗, 且
无自身免疫性疾病. 随访至2014-04-01, 患者平
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■相关报道
Necula等研究中
虽然没有证实白
介素-11(interleu-
kin-11, IL-11)高表
达与较差的预后
相关, 但发现了这
种趋势, 若其进行
扩大样本量的重
复试验可能会出
现这种相关性.

均生存时间为38.4 mo±36.0 mo(0-116 mo), 生
存期被定义为手术日期与死亡或最后随访日

期之间的间隔. 胃癌组织分期参照美国癌症联

合委员会(American Joint Committee on Cancer, 
AJCC)和国际抗癌联盟(Union for International 
Cancer Control, UICC)在2010年共同修订的第七

版TNM分期标准[10], Ⅰ-Ⅱ期癌23例、Ⅲ-Ⅳ期癌

36例. 患者临床病例资料齐全, 且全部进行了随

访. 选取59例胃癌患者的癌旁组织, 切缘距离癌

组织5 cm以外的非癌组织作为对照组. 一抗兔

抗人IL-11多克隆抗体(美国LSBio公司, 产品号

LS-C177617, 稀释度1∶100); 兔抗人Survivin单
克隆抗体(美国Abcam公司, ab76424, 稀释度1∶
100); DAB显色剂(丹麦Dako公司); 其余试剂均

来自北京中杉金桥生物有限公司. 用PBS缓冲液

代替一抗作为空白对照. 采用奥林巴斯十人共

览电子显微镜进行读片. 
1.2 方法
1.2.1 HE染色及免疫组织化学检测: 所有胃癌组

和癌旁对照组病例均置于40 g/L甲醛中固定、

石蜡包埋组织, 4 μm厚切片、做常规HE染色. 由
2名病理学教授对HE切片进行组织学观察, 选
定区域, 制作组织芯片, 4 μm厚连续切片, 采用

免疫组织化学Envision两步法: 对切片梯度脱蜡

和脱水后, IL-11放入枸盐酸中、Survivin则采用

EDTA进行抗原热修复(均高压8 min). 用肝癌患

者阳性切片作为阳性对照, 用PBS液代替一抗作

为阴性对照.
1.2.2 结果判定标准: IL-11免疫组织化学阳性结

果多为细胞质内出现棕褐色颗粒或棕黄色颗粒, 
Survivin免疫组织化学阳性结果多位于细胞核

内. 免疫组织化学得分与已报道的文献相似[11], 
为阳性着色细胞占细胞总数的百分比计分与染

色强度计分的乘积. 阳性着色细胞数的百分比

计分: <5%为0分, 6%-25%为1分, 26%-50%为2

分, 51%-75%为3分, 76%-100%为4分. 染色强度

计分: 无着色为0分, 浅棕黄色为1分, 棕黄色为

2分, 棕褐色为3分. 两项结果相乘: 0-1分为阴性

(-), 2-4分为弱阳性(1+), 5-8分为(2+), 9-12分为

(3+), (2+-3+)为强阳性. 
统计学处理 应用统计软件SPSS17.0进行

统计分析, IL-11和Survivin表达在癌与非癌间

表达差异的比较, 以及IL-11和Survivin表达与患

者临床病理资料间的关系采用列联表法Fisher
精确检验. IL-11和Survivin表达的相关性采用

Spearman等级相关分析. 生存期及生存曲线分

析用Kaplan-Meier法. 生存时间单因素及多因素

分析采用Cox比例风险回归模型. 检验水准α = 
0.05. P <0.05为差异具有统计学意义.

2  结果

2.1 IL-11和Survivin的表达 图1所示,  IL-11和
S u r v i v i n的阳性着色部位分别为细胞质和胞

核. 表1所示, 胃癌组织中IL-11阴性(-)表达2例
(3.4%), 弱阳性(+)37例(62.7%), 强阳性(2+)20例
(33.9%); 癌旁组织中IL-11阴性表达7例(11.9%), 
弱阳性43例(72.9%), 强阳性9例(15.3%). IL-11
在胃癌组织中的表达均高于癌旁 ,  差异有统

计学意义(χ 2 = 7.252, P  = 0.025). 胃癌组织中

Survivin阴性(-)表达4例(6.8%), 弱阳性(+)26例
(44.1%), 强阳性(2+/3+)29例(49.2%); 癌旁组织

中Survivin IL-11阴性表达16例(27.1%), 弱阳

性42例(71.2%), 强阳性仅1例(1.7%), 胃癌组织

中的表达均高于癌旁, 差异有统计学意义(χ 2 = 
41.988, P <0.001).
2.2 胃癌组织中IL-11和Survivin的表达相关性 表
2所示, 59例胃癌组织中2例IL-11阴性表达, 37
例弱阳性(+)表达, 20例呈强阳性(2+)表达; 4例
Survivin阴性表达, 26例为弱阳性(+)表达, 29例
为强阳性(2+/3+)表达. 59例胃癌组织中IL-11和

WCJD|www.wjgnet.com 2015-01-28|Volume 23|Issue  3|

表  1  IL-11和Survivin在胃癌和癌旁中的表达情况 [n  = 59, n (%)]

     
蛋白类型 - 1+ 2+/3+ χ2值 P 值

IL-11   7.252   0.025

  胃癌 2(3.4) 37(62.7) 20(33.9)

  癌旁   7(11.9) 43(72.9)   9(15.3)

Survivin  41.988 <0.001

  胃癌 4(6.8) 26(44.1) 29(49.2)

  癌旁 16(27.1) 42(71.2) 1(1.7)

IL-11: 白介素-11; Survivin: 存活素.



■创新盘点
针对肿瘤组织中
存在 I L - 1 1及其
调控的Stat3信号
通路下游因子存
活素(Survivin)进
行研究 ,  经过收
集患者临床病理
信息、随访及分
析 ,  观察IL-11和
Survivin对胃癌患
者预后的影响; 同
时为胃癌靶向药
物的研究和选用
提供实验数据.

Survivin的表达进行双变量的相关性分析, 得出

相关系数r  = 0.442, P <0.001, 说明胃癌中IL-11
和Survivin的表达之间有相关性. 但是在癌旁

组织中并未发现这种相关性关系(r  = 0.103, P  = 
0.438). 
2.3 胃癌组织中IL-11和Survivin的表达与患者临
床病理资料之间的关系 表3所示,  IL-11仅与较

高的临床分期有关, 与年龄、性别、组织学分

型等指标无关. IL-11在临床分期Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ的

阳性表达率均为100%, 明显高于Ⅰ期的阳性表

达率(χ2 = 16.931, P  = 0.002). Survivin不仅与较

高的临床分期有关(χ2 = 18.226, P  = 0.002); 还与

淋巴结转移有关(χ2 = 6.703, P  = 0.028). 
2.4 IL-11和Survivin的表达与预后呈负相关 59例
胃癌患者的随访结果有13例存活, 46例死亡; 存
活时间最长的为116 mo; 总中位生存期为21 mo. 
Kaplan-Meier法进行生存分析结果如图2, IL-11
和Survivin的表达与胃癌患者的生存均呈负相

WCJD|www.wjgnet.com
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图  1  胃癌组织中IL-11及Survivin的免疫组织化学染色结果(Envision法×200). A: IL-11在胃癌组织中阳性表达; B: IL-11在癌
旁正常对照胃组织中阴性表达; C: Survivin在胃癌组织中阳性表达; D: Survivin在癌旁正常对照胃组织中阴性表达. IL-11: 白

介素-11; Survivin: 存活素.

A B

C D

     

表  2  IL-11和Survivin在胃癌及癌旁组织中表达的相关性

Survivin表达水平
IL-11表达水平

r 值 P 值
  - + 2+ 总计

胃癌组织 0.442 <0.001

  -   2   2   0   4

  1+   0 21   5 26

  2+/3+   0 14 15 29

  总计   2 37 20 59

癌旁组织 0.103   0.438

  -   4   3   0   7

  1+   9 33   1 43

  2+/3+   3   6   0   9

  总计 16 42   1 59

IL-11: 白介素-11; Survivin: 存活素.



关, 患者IL-11和Survivin表达量越高, 预后越差

(P  = 0.004和P <0.001). 
2.5 临床分期是影响预后的独立因素 Cox单因素

回归模型分析结果如表4显示, 胃癌患者的总生

存期与其淋巴结转移(P  = 0.015), 远处转移(P  = 
0.037)和临床分期(P <0.001)呈负相关; Cox多因

素回归模型分析, 得出胃癌患者的总生存期仅

与临床分期相关(P  = 0.017), 高临床分期显著增

加胃癌患者的死亡风险; Ⅲ期、Ⅳ期胃癌患者

比Ⅰ、Ⅱ期的死亡风险增加了近5倍(HR = 4.88, 
95%CI: 1.33-17.93). 

3  讨论

胃癌的发生发展是由多因子参与调控的复杂过

程, 他与幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )
感染、慢性胃炎以及炎性信号通路密切相关[12], 

而在众多炎性信号通路中, 核因子-κB(nuclear 
factor-κB, NF-κB)和Stat3信号通路是胃癌发生中

最重要的两条炎性信号通路[13,14], IL-11和Survivin
分别是Stat3信号通路的上下游因子[15], 在肿瘤的

发生发展中起到至关重要的作用. 
I L-11是新近发现的具有多种生物学功能

的一种细胞因子, 他和IL-6同属于造血因子超

家族gp130家族, 是强烈的免疫调节因子, 主要

来源于间质细胞和骨髓基质细胞[16], 随着不断

深入研究发现IL-11与炎性信号通路以及肿瘤

的发生发展密切相关[17]. IL-6细胞因子家族通

过共同的信号转导受体β亚基gp130发挥作用, 
其中IL-6或IL-11分别与其特异性受体α-亚单

位(IL-6Rα或IL-11Rα)结合, 诱导gp130的同源

二聚化, 从而激活Stat3炎性信号通路, 导致肿

瘤的发生及发展[18,19]. 另一方面, IL-11可能通

■应用要点
IL-11和Survivin
作为独立又相关
的靶点, 可作为生
物靶向制剂与一
线化疗方案共同, 
可能能够改善患
者的生活质量及
预后.
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表  3  胃癌组织中IL-11和Survivin的表达与胃癌患者临床病理特征之间的关系 n (%)

病理特征 n
IL-11

P 值
Survivin

P 值
- + 2+ - + 2+/3+

年龄(岁) 0.893 0.325

  <60 25 1(4.0) 15(60.0)   9(36.0)   3(12.0) 12(48.0) 10(40.0)

 ≥60 34 1(2.9) 22(64.7) 11(32.4) 1(2.9) 14(44.2) 19(55.9)

性别 　 　 0.596 　 0.821

  男 41 2(4.9) 24(58.5) 15(36.6) 3(7.3) 19(46.3) 19(46.3)

  女 18 0(0.0) 13(72.2)   5(27.8) 1(5.6)   7(38.9) 10(55.6)

WHO分型 　 　 0.063 　 0.160

  高分化腺癌   3   1(33.3)   1(33.3)   1(33.3)   1(33.3)   2(66.7) 0(0.0)

  中分化腺癌 18 0(0.0) 14(77.8)   4(22.2) 1(5.6)   9(50.0)   8(44.4)

  低分化腺癌 31 1(3.2) 20(64.5) 10(32.3) 1(3.2) 14(45.2) 16(51.6)

  黏液腺癌 3 0(0.0) 0(0.0)     3(100.0) 0(0.0)   1(33.3)   2(66.7)

  印戒细胞癌 4 0(0.0)   2(50.0)   2(50.0)   1(25.0) 0(0.0)   3(75.0)

浸润深度 　 0.050 0.053

  T1   8   2(25.0)   4(50.0)   2(25.0)   3(37.5)   2(25.0)   3(37.5)

  T2 10 0(0.0)   8(80.0)   2(20.0) 0(0.0)   5(50.0)   5(50.0)

  T3 41 0(0.0) 25(61.0) 16(39.0) 1(2.4) 19(46.3) 21(51.2)

淋巴结转移 　 0.202 0.028

  无 25 2(8.0) 16(64.0)   7(28.0)   4(16.0) 12(48.0)   9(36.0)

  有 34 0(0.0) 21(61.8) 13(38.2) 0(0.0) 14(41.2) 20(58.8) 

远处转移 　 　 0.196 　 0.384

  无 49 2(4.1) 33(67.3) 14(28.6) 4(8.2) 23(46.9) 22(44.9)

  有 10 0(0.0)   4(40.0)   6(60.0) 0(0.0)   3(30.0)   7(70.0)

临床分期 　 0.002 　 0.002

  0+Ⅰ 11   2(18.2)   5(45.5)   4(36.4)   3(27.3)   3(27.3) 5(0.0)

  Ⅱ 12 0(0.0)   12(100.0) 0(0.0) 1(8.3) 10(83.3) 1(8.3)

  Ⅲ 25 0(0.0) 16(64.0)   9(36.0) 0(0.0) 10(40.0) 15(60.0)

  Ⅳ 11 0(0.0)   4(36.4)   7(63.6) 0(0.0)   3(27.3)   8(72.7)

张楠, 等. 胃癌患者IL-11和Survivin高表达的临床病理学意义及其在癌进展和生存预后中的作用		               377

IL-11: 白介素-11; Survivin: 存活素. WHO: 世界卫生组织.



过升高多功能蛋白聚糖(Vers ican)的表达, 从
而促进肿瘤的形成[20]. Vers ican是一种细胞外

基质(extracellular matrix, EMC)分子, 有助于

EMC的动态平衡, 他积累在肿瘤基质和细胞中, 
能调节细胞增殖、分化、黏附和迁移, 所有这

些都是肿瘤侵袭和转移的特征[21]. 本研究发现, 
IL-11在胃癌中的表达较癌旁明显升高, 强阳性

表达率在胃癌与癌旁之间的差异尤为显著. 多
因素分析结果显示, 临床分期是影响胃癌预后

的一个独立因素, 较高的临床分期对生存的影

响是较低临床分期的近5倍. 胃癌患者IL-11表
达的升高不仅与较高的临床分期相关, 还与胃

癌患者的生存时间密切相关, 说明在胃癌的发

生发展过程中, I L-11都起到了至关重要的作

用. 孙传政等[22]在肝癌组织中的研究结果与我

们相似, 他们发现I L-11、I L-11R在肝癌组织

中表达水平显著高于癌旁肝组织, 且与包膜是

否受侵犯、门静脉有无癌栓相关; 亦有研究表

明IL-11及其受体在乳腺癌和结肠癌[23]中表达升

高, 且IL-11增强肿瘤细胞的侵犯作用. Laura等[24]

在与我们类似的研究中虽然没有证实IL-11高
表达与较差的预后相关, 但也发现了这种趋势, 
若其扩大样本量进行重复试验可能会出现这种

相关性. 这些均提示IL-11及受体可能影响肿瘤

的形成、发展. 
同时, IL-11通过Stat3炎性信号通路, 调节

Survivin的表达. Survivin是凋亡蛋白抑制剂, 
他可以调控细胞周期并对细胞凋亡起到抑制作

用[25]. 以前的研究已经表明, Survivin大量表达

于胚胎和胎儿组织中, 在大多数终末分化的正

常组织中几乎是检测不到的, 而与此相反的是, 
在大多数肿瘤组织中Survivin均有不同程度的

■同行评价
本文有重要的临
床指导价值.
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表  4  COX单因素及多因素分析表明临床分期是胃癌预后的独立因素

变量
单因素分析 多因素分析

HR(95%CI) P 值 HR(95%CI) P 值

性别(女 vs  男) 0.87(0.45-1.69) 0.678 0.94(0.45-1.95) 0.865 

年龄(<60岁 vs  ≥60岁) 0.66(0.36-1.21) 0.176 0.91(0.46-1.83) 0.798 

分化(低 vs  高+中) 1.80(0.95-3.40) 0.070 1.20(0.61-2.37) 0.604 

浸润深度(T2/T3 vs  T1) 1.92(0.69-5.37) 0.215 0.40(0.12-1.33) 0.134 

淋巴结转移(N1/N3 vs  N0) 2.18(1.16-4.10) 0.015 0.65(0.21-2.00) 0.455 

远处转移(M0 vs  M1) 0.47(0.23-0.95) 0.037 0.94(0.38-2.35) 0.897 

临床分期(Ⅲ/Ⅳ vs  Ⅰ/Ⅱ) 4.00(1.96-8.14)          <0.001   4.88(1.33-17.93) 0.017 

IL-11表达(1+/2+ vs  -) 22.57(0.11-4871) 0.256 - 0.983 

Survivin表达(1+/2+/3+ vs  -) 25.74(0.52-1271) 0.103 - 0.980 

图  2  IL-11及Survivin的表达与胃癌患者生存预后的关系. A: IL-11表达高低与患者预后分析显示, IL-11表达越高, 患者预后
越差; B: Survivin表达高低与患者预后分析显示, Survivin表达越高, 患者预后越差. IL-11: 白介素-11; Survivin: 存活素. (-): 

免疫组织化学评分阴性; (1+): 弱阳性; (2+/3+): 强阳性.
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表达[26], 他减少肿瘤细胞的凋亡, 从而在恶性

肿瘤的发生发展及预后过程中起到重要作用. 
研究指出Survivin上具有Stat3结合位点, 通过

抑制Stat3的表达可以减少Survivin蛋白的表达, 
从而促进肿瘤细胞的凋亡[27]. 现在越来越多的

实验研究提示Survivin与多种肿瘤发生密切相

关[28,29], Survivin的表达增高会增加患胃癌的风

险[30]. 本实验发现Survivin在胃癌组织中的表

达远远高于癌旁组织, 且与淋巴结转移以及较

高的临床分期相关, 同时与胃癌患者的生存预

后密不可分. 宋国华等[31]在结肠腺癌中研究发

现Survivin蛋白的异常表达可能对结肠腺癌的

发生发展及淋巴结转移起着至关重要的作用; 
朱燕等[32]在研究发现, Survivin在宫颈癌中表

达升高, 且与淋巴结转移相关, 这些都与我们

的研究结果相一致. 另外, 我们IL-11和Survivin
检测结果的相关性分析显示, 二者之间相关性

显著, 可能共同促进胃癌的细胞增殖、侵袭及

转移. 虽然Survivin在肿瘤发生中的确切功能

尚不清楚, 一个可能的解释可能是, Survivin基
因的突变加强了凋亡抑制和调节细胞分裂, 提
高了肿瘤细胞的生存能力[30]. 

本研究提出IL-11与胃癌的生存预后相关, 
提示我们可以从IL-11以及Survivin的综合靶向

治疗下手, 研究出能够延长癌症患者生命、减

轻其痛苦的方法, 提高胃癌患者的生存质量. 
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