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瘤复发! 近年卵巢癌耐药相关基因检测成为预测化

疗疗效和预后的指标" 但仍缺乏高敏感性的分子标
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#K!

%

& 近年来国内外研

究表明
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资料与方法
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回顾性分析
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免疫组化法检测癌组织及正常卵巢上皮
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者临床病理资料 " 包括确诊年龄 ( 治疗前血清
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"差异有统计学意义
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蛋白表达与卵巢癌患者临床病理特征

的关系
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表达与肿瘤分化相关$ 相比
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果# 在非小细胞肺癌% 乳腺癌的治疗

中#靶向治疗都得到了成功应用#为患
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而言# 乳腺癌易感基因是上皮性卵巢
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变细胞增殖加速#从而导致肿瘤的发生和发展$

99S#!

%

&

!M3

蛋白酶体是
T=@

的主要功能组件#

=@ABC

蛋白

是其主要泛素受体之一# 在真核生物蛋白质水解过

程中发挥着重要作用& 在结直肠癌'肝癌'胰腺癌和

肺癌中#

=@ABC

表达与促进肿瘤细胞生长'增加肿瘤

细胞的侵袭性'抗癌细胞凋亡有关&

本研究结果发现# 相比正常卵巢上皮#

=@ABC

蛋白在
U4/

组织中高表达# 初步证实在
U4/

形成

过程中#

=@ABC

表达上调#

=@ABC

高表达可能有促

癌作用& 结合临床病理参数分析#未发现
=@ABC

高

表达与患者年龄'淋巴结转移'治疗前
/V9!%

及双

侧患病有关( 进一步分析发现#

=@ABC

蛋白高表达

者肿瘤分化程度较差# 且复发率明显高于
=@ABC

低表达者# 并且
=@ABC

低表达组的无铂间期较

=@ABC

蛋白高表达组延长约
K;%

个月# 两者生存曲

线比较差异亦有统计学意义& 该研究结果提示 #

=@ABC

蛋白高表达者临床预后较差# 提示
=@ABC

高表达与患者不良预后有关# 与既往在其他恶性肿

瘤中的研究结论一致$

CS&

%

&

研究初步证实
=@ABC

具有促癌作用#有望成为

肿瘤预后预测的生物指标以及生物治疗靶点& 本研

究只针对满意减瘤的
QRW4!

期
U4/

做了研究 #

=@ABC

表达与卵巢癌的病理类型'临床分期'远处转

移有无相关# 能否作为满意减瘤术可行性预测指标

以及其促癌作用的内在分子机制尚需进一步探索&
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