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ＭＡＣＣ１在人食管鳞癌中的表达及对侵袭的影响
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　　［摘要］　目的　分析结肠癌转移相关基因１（ｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｉｎｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ１，ＭＡＣＣ１）在人食管鳞癌组织中的
表达及其与临床病例特征间的关系；研究ＭＡＣＣ１基因在食管鳞癌侵袭转移中的生物学功能。方法　 采用免疫组化 ＳＰ
法检测ＭＡＣＣ１在食管鳞癌组织中的表达，结合临床病理特征分析ＭＡＣＣ１表达与食管鳞癌侵袭、迁移之间的关系及其临
床意义；采用脂质体法将质粒ｓｈＲＮＡＭＡＣＣ１转染食管鳞癌细胞株ＥＣＡ１０９，采用Ｇ４１８压力培养筛选稳定转染ＥＣＡ１０９阳
性细胞，通过荧光定量 ＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＥＣＡ１０９阳性细胞 ＭＡＣＣ１基因和蛋白的表达，通过 ＭＴＴ、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ检测
ＥＣＡ１０９阳性细胞增殖能力、侵袭能力的变化。结果　 免疫组化结果显示食管鳞癌组织 ＭＡＣＣ１阳性率（９４．１％）显著高
于癌旁组织（３７．３％），差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；食管鳞癌上皮细胞中ＭＡＣＣ１强阳性率（９０．０％）显著高于非典型
增生食管上皮细胞（１５．０％），差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），未明显增生食管上皮细胞中ＭＡＣＣ１表达为阴性；在性别、
年龄、肿瘤大小、病变部位、分化程度以及浸润深度分组比较中，ＭＡＣＣ１蛋白表达差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。在体外
实验中，随着ＭＡＣＣ１表达下调，ＥＣＡ１０９细胞增殖能力、侵袭迁移能力明显下降。结论　 ＭＡＣＣ１与食管鳞癌侵袭迁移密
切相关；ＭＡＣＣ１在非典型增生食管上皮和食管鳞癌组织中异常表达，在由异常增生到食管鳞癌的过程中，ＭＡＣＣ１蛋白表
达随之升高，提示ＭＡＣＣ１基因与食管鳞癌发生、发展密切相关。
　　［关键词］　 食管鳞状细胞癌；结肠癌转移相关基因１；侵袭转移
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　　食管鳞癌（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＥＳＣＣ）是一种严
重威胁人类生命健康的上消化道恶性肿瘤，起病隐匿、

发展迅速，患者预后极差［１］，侵袭和迁移是食管癌术

后预后不良的主要原因［２］。近年来随着分子生物学

的发展，发现食管鳞癌的侵袭迁移是多基因、多阶段、

多步骤的级联反应过程，涉及多种癌基因的激活、抑癌

基因的失活、细胞周期的紊乱、信号通路的异常等［３］，

但目前尚未找到能有效评估食管癌转移风险的分子生

物学指标。因此，对食管癌侵袭迁移相关基因的研究

尤为迫切。结肠癌转移相关基因１（ｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｓｓｏｃｉ
ａｔｅｄｉｎｃｏｌｏｎｃａｎｃｅｒ１，ＭＡＣＣ１）最早在结肠癌组织里
被发现［４］，近年研究证实，其与结肠癌、肝癌、肾癌、胃

癌、卵巢癌侵袭转移密切相关［５－７］，ＭＡＣＣ１可以调控
ＨＧＦ／ＣＭｅｔ信号通路来发挥其生物学功能，促进肿瘤
的侵袭迁移［８］。截止２０１３年９月，国内外仅见王建军
等［９］应用免疫组化和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法研究 ＭＡＣＣ１与
食管鳞癌的文献报道。本研究采用免疫组化检测

ＭＡＣＣ１在人食管鳞癌组织及相应癌旁组织的表达，分
析其与临床病理特征之间的关系，并构建 ＭＡＣＣ１稳
定干扰 ＥＣＡ１０９细胞株，探索 ＭＡＣＣ１对食管鳞癌增
殖、侵袭、迁移的影响，研究 ＭＡＣＣ１在食管鳞癌发生
发展中的作用。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　临床标本　　收集５１例２０１１年３－１２月期间泸州医
学院附属医院心胸外科行食管癌手术切除的新鲜食管癌标本，

均经病理诊断为食管鳞状细胞癌，其中高分化２６例，中分化
２２例，低分化３例；标本取出后用手术刀片分别在肿瘤组织及
相应的癌旁组织（距食管鳞癌组织≥５ｃｍ）取材，经液氮速冻后
置于－８０℃冰箱低温保存。所有患者术前均未接受放化疗及
其它抗癌治疗，无其他肿瘤史，年龄４５～７４岁，平均６０．３７岁。
１．１．２　主要试剂　　总 ＲＮＡ提取试剂 Ｔｒｉｚｏｌ购自 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ
公司。实时定量ＰＣＲＳＹＢＲＧｒｅｅｎ试剂购自上海生工；一抗：兔
抗人ＭＡＣＣ１多克隆抗体（免疫组化工作浓度 １∶２００，Ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ工作浓度１∶５００），购自美国Ａｂｃａｍ公司。ＧＡＰＤＨ抗体（工
作浓度１∶５０００）购自美国 ＢｉｏｗｏｒｌｄＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司；ＳＰ免疫组
化检测试剂盒购自北京中杉公司；二抗：山羊抗兔，山羊抗鼠

ＨＲＰ酶标二抗（工作浓度１∶１００００）购自Ｂｉｏｗｏｒｌｄ公司；ＥＣＬ发
光液，购自美国Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司。
１．２　方法
１．２．１　免疫组织 ＳＰ法　　采用免疫组化 ＳＰ法检测 ＭＡＣＣ１

蛋白表达，食管鳞癌组织经过１０％甲醛固定，石蜡包埋，连续
４μｍ切片后６０℃烘干，然后进行二甲苯脱蜡，乙醇梯度脱水，
随后用将切片放入３％过氧化氢溶液１０ｍｉｎ以灭活内源性过
氧化物酶。微波加热修复抗原后滴加兔抗人ＭＡＣＣ１多克隆抗
体（１∶２００），室温孵育１ｈ，滴加生物素化的二抗室温孵育１ｈ，
ＤＡＢ显色，苏木精复染３０ｓ，再用盐酸分化，二甲苯透明后用中
性树脂封片，于正置显微镜下观察。

１．２．２　免疫组化评定标准　　任选择５个高倍视野（×４００）
进行观察，根据标本染色强度和阳性细胞百分率对 ＭＡＣＣ１表
达进行评分；阳性细胞的染色强度评分：不着色为０分，淡黄色
为１分，黄色为２分，棕黄色为３分；计算视野下阳性细胞的百
分率，并按以下标准评分：≤５％为 ０分，６％ ～２５％为 １分，
２６％～５０％为２分，５１％～１００％为３分，将每张切片平均染色
强度得分与平均阳性细胞百分率得分各自相乘为其最后得分：

０～１分为阴性（－），２～４分为弱阳性（＋），５～９分为强阳性
（＋＋）。根据以上标准观察食管鳞癌组织和癌旁组织的
ＭＡＣＣ１蛋白表达，计算 ＭＡＣＣ１阳性率，分析其与临床病理特
征间的关系；按照ＷＨＯ诊断标准（２０１２年第４版），由２名病
理科医师在４００倍显微镜下观察食管鳞癌及癌旁组织切片，随
机选取不同标本的２０处食管鳞癌上皮细胞高倍视野，２０处非
典型增生上皮细胞高倍视野及１０处未明显增生食管上皮细胞
高倍视野，观察并统计ＭＡＣＣ１表达阳性率。
１．２．３　细胞转染　　转染前１ｄ取对数生长期的细胞１×１０５

种于２４孔板，分为空白组、ｓｈＲＮＡ稳定转染组、阴性对照组，阴
性对照组转染无关 ｓｈＲＮＡ序列质粒，均培养于不含抗生素的
１０％ＦＢＳ１６４０培养基，次日观察细胞达到７０％～８０％融合即开
始转染，取２μｇ质粒，ｌｉｐｏ２０００１μＬ分别加入含５０μＬｏｐｔｉｍｅｍｉ
培养基的ＥＰ管中轻柔吹打混匀，静置５ｍｉｎ后混合为一管，室温
下静置２０ｍｉｎ后加入培养孔，６ｈ后更换１０％ＦＢＳ１６４０培养基，
４８ｈ时在倒置荧光显微镜下观察ＧＦＰ绿色荧光蛋白表达情况，
粗略判断转染效率，经８００μｇ／ｍＬＧ４１８筛选培养７ｄ后，按１∶１０
的比例稀释传代，在４００μｇ／ｍＬＧ４１８培养１４ｄ，筛选出３个单克
隆细胞团进行扩大培养；通过荧光显微镜观察挑选阳性克隆，在

９６孔板中以２００μｇ／ｍＬＧ４１８完全培养基继续扩大培养。收集
阳性克隆ＥＣＡ１０９细胞进行ｑＲＴＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ的鉴定。
１．２．４　实时荧光定量ＰＣＲ检测 ＭＡＣＣ１基因表达水平　　收
集空白组、ｓｈＲＮＡ稳定转染组、阴性对照组 ＥＣＡ１０９细胞，用
Ｔｒｉｚｏｌ法提取总 ＲＮＡ，再分别进行逆转录得到 ｃＤＮＡ，采用
ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ法进行荧光定量 ＰＣＲ，ＭＡＣＣ１引物如下：上游引
物：５′ＧＣＡＧＡＣＡＡＡＧＡＡＴＣＡＧＡＧＡＡＡＧ３′，下游引物：５′ＧＡＴ
ＧＡＧＡＣＧＴＣＧＡＣＴＡＡＣＴＣ３′；ＧＡＰＤＨ引物如下：上游引物：５′
ＡＴＧＣＴＧＧＣＧＣＴＧＡＧＴＡＣＧＴＣ３′，下游引物：５′ＧＧＴＣＡＴＧＡＧＴＣ
ＣＴＴＣＣＡＣＧＡＴＡ３′。实时定量 ＰＣＲ反应条件：９５℃ 预变性

３ｍｉｎ；４０个循环：９５℃变性３０ｓ，６０℃退火 ３０ｓ，７２℃延伸
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２０ｓ；７２℃延伸１ｍｉｎ，结果采用２－ΔΔＣｔ法进行计算。
１．２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测蛋白表达　　收集空白组、ｓｈＲＮＡ稳定
转染组、阴性对照组细胞，预冷ＰＢＳ漂洗细胞２次，加入ＥＢＣ裂
解液提取总蛋白，加入２×ＳＤＳ上样缓冲液，沸水浴５ｍｉｎ。每孔
上样１０μＬ，１００Ｖ恒压ＳＤＳＰａｇｅ电泳，３００ｍＡ恒流２ｈ冰浴电
转至ＰＶＤＦ膜，５％脱脂牛奶室温封闭１ｈ，加入适当浓度一抗
（ＭＡＣＣ１１∶１０００，ＧＡＰＤＨ１∶２０００）４℃摇床孵育过夜，次日用
ＰＢＳＴ漂洗１５ｍｉｎ×３次，加入ＨＲＰ标记的二抗（羊抗鼠１∶３０００，
羊抗兔１∶１０００）室温孵育１ｈ，ＰＢＳＴ漂洗１５ｍｉｎ×３次，ＥＣＬ发
光液显影曝光，采用下列公式计算 ＭＡＣＣ１蛋白表达情况：
ＭＡＣＣ１蛋白相对表达 ＝（干扰组灰度值／干扰组 ＧＡＰＤＨ灰度
值）／（空白组ＭＡＣＣ１灰度值／空白组ＧＡＰＤＨ灰度值）×１００％。
１．２．６　ＭＴＴ法检测ＥＣＡ１０９细胞转染前后的增殖　　分别将
３组细胞按１×１０３／孔密度种在９６孔板上，每孔设３个复孔，分
别在０、２４、４８、７２、９６ｈ每孔加入２０μＬＭＴＴ（５ｇ／Ｌ）反应，最后
１ｄ加入 １５０μＬＤＭＳＯ溶解紫色结晶，３７℃孵育 ４ｈ后在
４９０ｎｍ波长处测定各孔的光密度，绘制细胞增殖曲线。
１．２．７　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室检测细胞侵袭迁移能力　　实验前从
－２０℃ 取出 Ｍａｔｒｉｇｅｌ，在 －４℃过夜融解。次日用 ＲＰＭＩ１６４０
无血清培养基将Ｍａｔｒｉｇｅｌ原液按１∶１稀释后，取１００μＬ均匀涂
抹上室，放入３７℃孵育６０ｍｉｎ待其凝固成胶，上室分别加入各
组细胞２×１０５，３００μＬ无血清１６４０培养基，下室加入５００μＬ
含１０％ＦＢＳ的１６４０培养基，４８ｈ后取出小室，４％甲醛室温固
定１０ｍｉｎ，ＰＢＳ清洗２次，擦拭去上室的细胞，吉姆萨染色后显
微镜下观察，４００倍倒置显微镜下随机取５个视野拍照，计算穿
膜细胞数目，评定细胞侵袭迁移能力。所有操作过程在冰上进

行，枪头４℃预冷。
１．３　统计学分析
　　计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ１１．０统计软件，２组间的
比较采用成组ｔ检验；ＭＡＣＣ１阳性表达率的比较采用χ２检验。

２　结果

２．１　免疫组织化学检测结果
　　棕色颗粒代表的ＭＡＣＣ１蛋白主要位于食管鳞癌上皮细胞
质和细胞核中，以细胞质居多。ＭＡＣＣ１蛋白在食管鳞癌组织
和癌旁组织中均有不同程度的表达，食管鳞癌组织 ＭＡＣＣ１表
达阳性率 ９４．１％（４８／５１），癌旁组织的 ＭＡＣＣ１阳性率为
３７３％（１９／５１），食管鳞癌组织ＭＡＣＣ１阳性率明显高于癌旁组

织（χ２＝－２．０４５，Ｐ＜０．０５）。又从不同食管上皮组织类型比
较，发现食管鳞癌细胞中 ＭＡＣＣ１阳性率 １００％，强阳性
９００％，弱阳性１０．０％；非典型增生食管上皮细胞中ＭＡＣＣ１的
阳性率７０％，强阳性率１５％，弱阳性率５５％；而未明显增生的
食管上皮细胞中 ＭＡＣＣ１表达阴性。食管鳞癌上皮细胞
ＭＡＣＣ１强阳性率显著高于非典型增生食管上皮细胞。在性
别、年龄、肿瘤大小、病变部位、分化程度以及浸润深度分组比

较中，ＭＡＣＣ１蛋白阳性率差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），结
果见图１。
２．２　ＭＡＣＣｌ蛋白在 ＥＳＣＣ中的表达与临床病理特征

之间的关系

　　分析ＭＡＣＣ１蛋白表达阳性率与临床病理特征间的关系，
结果显示ＭＡＣＣ１蛋白阳性率与患者性别、年龄、肿瘤大小、病
变部位、分化程度以及浸润深度差异均无统计学意义（Ｐ＞
００５），但在食管鳞癌组织的分化程度分组比较中发现，高分化
组的强阳性率为４２．３％（１１／２６），中分化组强阳性率为６３．６％
（１４／２２），３例低分化组织中 ＭＡＣＣ１均呈强阳性表达，提示
ＭＡＣＣ１的表达与食管鳞癌分化程度呈正相关，结果见表１。

表１　ＭＡＣＣ１蛋白阳性表达与临床病理特征的相关性

指标　　 例数 ＭＡＣＣ１蛋白阳性率 χ２ Ｐ
性别

　男性 ４５ ４３／４５（９５％） －１．３４８ ０．３１９
　女性 ６ ５／６（８３．３％）
年龄（岁）

　＞６０ １９ １８／１９（９４．７％） －０．７５０ １．０００
　≤６０ ３２ ３０／３２（９３．７％）
肿瘤大小（ｃｍ）
　＞５ １０ ９／１０（９０％） ０．３８７ ０．４８８
　≤５ ４１ ３９／４１（９５．１％）
位置

　食管中段 ４４ ４１／４４（９３．２％） ０．６５０ １．０００
　食管下段 ７ ７／７（１００％）
分化程度

　高 ２６ ２４／２６（９２．３％） －０．２７８ １．０００
　中 ２２ ２１／２２（９５．５％）
　低 ３ ３／３（１００％）
浸润深度

　食管外层 ３９ ３７／３９（９４．８％） －１．０２４ ０．５６１
　食管内层 １２ １１／１２（９１．７％）
淋巴结转移

　有 ３０ ２８／３０（９３．３％） ２．０９７ １．０００
　否 ２１ ２０／２１（９５．２％）

! " #

Ａ：食管鳞癌上皮细胞中ＭＡＣＣ１表达均呈阳性，以强阳性居多；Ｂ：非典型增生食管上皮中ＭＡＣＣ１表达弱阳性；Ｃ：未明显增生食管
上皮中ＭＡＣＣ１表达呈阴性

图１　免疫组化检测ＭＡＣＣ１在食管癌组织中的表达　（ＳＰ×４０）
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２．３　稳定转染ＥＣＡ１０９细胞筛选
　　Ｇ４１８抗性筛选２轮后，挑选出３个阳性细胞克隆扩大培
养，分别命名为 ｓｈＲＮＡ１、ｓｈＲＮＡ２、ｓｈＲＮＡ３，３株阳性克隆细
胞在荧光显微镜下均发出稳定绿色荧光，传代后能稳定表达，

证实质粒已经整合进入基因组，见图２。
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Ａ：ｓｈＲＮＡ１组；Ｂ：ｓｈＲＮＡ２组；Ｃ：ｓｈＲＮＡ３组；Ｄ：阴性对照组
图２　Ｇ４１８筛选稳定转染ｐＧＰＵ６／ＧＦＰ／ＮｅｏＭＡＣＣ１质粒的ＥＣＡ１０９细胞

２．４　荧光定量ＰＣＲ检测ｓｈＲＮＡ干扰效果
　　空白组、阴性对照组之间的 ＭＡＣＣ１基因表达量无统计学
差异，３株阳性细胞克隆组ＭＡＣＣ１基因表达均有降低，以 ｓｈＲ
ＮＡ２组细胞ＭＡＣＣ１基因表达量显著降低，选取ｓｈＲＮＡ２组作
进一步的生物学分析，结果见图３。
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１：空白组；２：阴性对照组；３：ｓｈＲＮＡ１组；４：ｓｈＲＮＡ２组；５：ｓｈＲＮＡ３组
ａ：Ｐ＜０．０５，与空白组、阴性对照组比较

图３　荧光定量ＰＣＲ检测各组ＭＡＣＣ１基因的表达

２．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＭＡＣＣ１蛋白水平的表达
　　提取ｓｈＲＮＡ２组ＥＣＡ１０９细胞蛋白做免疫印迹实验，结果
显示ｓｈＲＮＡ２干扰组（０．２４±０．１２）与空白组相比，ＭＡＣＣ１蛋
白表达明显受到抑制，抑制率７６％，差异有统计学意义（Ｐ＜
００５），结果见图４。
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１：空白组；２：阴性对照组；３：ｓｈＲＮＡ２组
图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测各组细胞ＭＡＣＣ１蛋白的表达

２．６　ＭＴＴ检测细胞增殖能力
　　以ＥＣＡ１０９细胞在０、２４、４８、７２、９６ｈ的光密度值绘制细胞
生长曲线，结果显示，ｓｈＲＮＡ２干扰组增殖能力相比其他２组
显著降低（Ｐ＜０．０５），而空白组、阴性对照组之间无明显差异。
见图５。
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ａ：Ｐ＜０．０５，与空白组、阴性对照组比较
图５　ＭＴＴ法检测３组细胞增殖能力

２．７　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验结果
　　用Ｍａｔｒｉｇｅｌ胶模仿基底膜检测肿瘤细胞侵袭能力，结果显
示ＭＡＣＣ１表达下降后，ｓｈＲＮＡ２组 ＥＣＡ１０９细胞侵袭迁移能
力下降明显，穿过小室膜的细胞数少于空白组［（６９．３±５．４）ｖｓ
（１２．５±２．４）］和阴性对照组（５３．５±２．８），差异均有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。见图６。
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Ａ：空白组；Ｂ：阴性对照组；Ｃ：ｓｈＲＮＡ２组

图６　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测各组细胞侵袭能力变化　（吉姆萨染色×４０）
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３　讨论

　　食管鳞癌是临床常见的消化道恶性肿瘤，其恶性
程度高、早期诊断困难、预后极差，５年生存率为１０％～
３０％。食管鳞癌的侵袭、转移是造成患者死亡的主要
原因。目前研究证实，在肿瘤发生前，细胞内的基因表

达就已出现改变，如能找到与食管鳞癌发生发展密切

相关的基因，提高早期食管癌的诊出率，便能大大改善

患者的预后［１０］。因此，寻找食管鳞癌发生发展过程中

相关的功能基因、研究其作用机制成为了近年来的热

点。ＭＡＣＣ１基因是近年来在人结肠癌组织中发现的
一个新的肿瘤相关基因，能够通过激活ＨＧＦ／Ｍｅｔ信号
通路［１１］，促进细胞外基质的降解，诱导肿瘤血管的生

长，从而促进肿瘤侵袭和迁移［１２］。目前，在结肠癌、肝

癌、非小细胞肺癌等肿瘤组织中均检测到了 ＭＡＣＣ１
基因的高表达，且与肿瘤分期呈正相关，提示 ＭＡＣＣ１
与肿瘤侵袭迁移相关。研究发现 ＭＡＣＣ１在食管鳞癌
中存在着高表达，但对 ＭＡＣＣ１是否与食管鳞癌的发
生发展有关，能否促进食管鳞癌的侵袭迁移未作进一

步的研究。

　　本研究中的免疫组化结果显示食管鳞癌组织阳性
率显著高于癌旁组织（Ｐ＜０．０５），表明ＭＡＣＣ１在食管
鳞癌组织中存在高表达；高分化组的 ＭＡＣＣ１蛋白强
阳性率低于中分化组（Ｐ＜０．０５），低分化组ＭＡＣＣ１蛋
白表达均呈强阳性；我们在高倍视野下根据食管上皮

的病理组织类型分组比较，结果发现食管鳞癌上皮细

胞与非典型增生食管上皮细胞的 ＭＡＣＣ１均阳性表
达，但食管鳞癌上皮 ＭＡＣＣ１表达强阳性率明显高于
非典型增生上皮组ＭＡＣＣ１（Ｐ＜０．０５），而在未明显增
生食管上皮中未见表达，表明 ＭＡＣＣ１的表达随着食
管上皮细胞的非典型增生、食管鳞癌恶性程度的增加

ＭＡＣＣ１基因的表达随之增高，提示 ＭＡＣＣ１在食管癌
的发生发展中发挥着重要作用。为了进一步探讨

ＭＡＣＣ１在食管癌侵袭迁移过程中的作用，课题组构建
了ＭＡＣＣ１稳定干扰 ＥＣＡ１０９细胞株，通过 Ｇ４１８压力
培养，成功筛选到 ｓｈＲＮＡ２阳性细胞克隆，并对其体
外增殖、侵袭迁移能力进行了研究，结果表明，干扰后

的ＥＣＡ１０９细胞增殖能力明显减弱，说明ＭＡＣＣ１基因
能够促进肿瘤增殖；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验结果显示 ＭＡＣＣ１

表达的下调显著抑制了ＥＣＡ１０９细胞迁移及侵袭能力
（Ｐ＜０．０５）。综合以上实验结果，我们认为ＭＡＣＣ１基
因在食管鳞癌的发生发展、侵袭迁移的过程中发挥了

重要的作用，可望成为预测食管鳞癌复发和转移的一

个重要指标，也可作为食管鳞癌发生发展、迁移复发研

究的重要基因。而 ＭＡＣＣ１在食管鳞癌发生发展、侵
袭迁移中的具体作用机制，还有待进一步的深入研究。
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