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头颈部鳞癌中 ＴＰ５３基因的调控网络分析
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［摘　要］　目的　挖掘隐藏在头颈部鳞癌中抑癌基因ＴＰ５３表达异常的机制。方法　从ＴＣＧＡ数据库中选取２７９例头颈部鳞
癌样本的测序数据，利用ｃｂｉｏｐｏｒｔａｌ获得ＴＰ５３基因在头颈部鳞癌中的表达情况及其对患者生存的影响，并筛选样本中与ＴＰ５３存在
共表达关系的基因。利用Ｓｔｒｉｎｇ和ＤＡＶＩＤ数据库，建立 ＴＰ５３的共表达网络并分析网络功能，通过 ｌｎｃＲＮＡ２ｔａｒｇｅｔ和 ＳｔａｒＢａｓｅ数据
库，筛选出能够调控ＴＰ５３的短链非编码ＲＮＡ（ｍｉｃｒｏＲＮＡ），长链非编码 ＲＮＡ（ｌｎｃＲＮＡ）和竞争性内源性 ＲＮＡ（ｃｅＲＮＡ），利用 Ｃｙｔｏ
ｓｃａｐｅ软件建立ＴＰ５３相关基因调控网络。结果　２７９例头颈部鳞癌样本中共有７７％的样本出现ＴＰ５３表达异常，且ＴＰ５３表达异常
患者的生存率显著低于ＴＰ５３正常表达的患者。此外，筛选出ＴＰ５３基因的共表达基因２８８个，（Ｓｐｅａｒｍａｎ分数和Ｐｅａｒｓｏｎ分数＞０．３）
功能分析结果显示共表达基因的功能主要为转录调控、细胞凋亡、增殖过程和免疫应答等功能。ＴＰ５３基因调控网络揭示 ｈａｓｍｉＲ
１８６５ｐ和ｈａｓｍｉＲ２０２３ｐ等４３个ｍｉｃｒｏＲＮＡ能够靶向调控 ＴＰ５３基因；此外，ＭＥＧ１、ＴＵＧ１和 ＭＡＬＡＴ１等６个 ｌｎｃＲＮＡ，ＰＨＣ２、ＦＺＤ４
和ＴＵＢ等５６个ｍＲＮＡ能够通过ｃｅＲＮＡ作用调控ＴＰ５３。结论　通过生物信息学方法和基因数据库建立的 ＴＰ５３相关基因调控网
络揭示可能调控抑癌基因ＴＰ５３的若干ｍｉｃｒｏＲＮＡ、ｌｎｃＲＮＡ和ｃｅＲＮＡ，可以为头颈部鳞癌中ＴＰ５３的作用机制和以ＴＰ５３为靶点的分
子治疗提供新的切入点。
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　　ＴＰ５３基因自发现以来，一直是肿瘤分子机制研究
领域的最热门基因之一。大量研究表明，ＴＰ５３能够作
为一个抑癌基因调控肿瘤的增殖、凋亡、血管生成、

ＤＮＡ代谢与修复等重要功能进而抑制肿瘤的发生和
发展［１２］。ＴＰ５３在头颈部鳞癌中的作用十分重要并已
成为其分子靶向治疗的重要靶点之一［３］。研究发现，

ＴＰ５３能够纠正头颈部鳞状癌细胞的异常增殖，修复损
坏的ＤＮＡ等［４］。ＴＰ５３可以作为多种肿瘤的早期诊断
靶点，如白血病、结肠癌、头颈部鳞癌等［５７］。ＴＰ５３已

被研究了较长时间，但由于基因调控的复杂性，很多具

有调控ＴＰ５３潜能的编码与非编码基因还有待进一步
挖掘。尤其是随着长链非编码 ＲＮＡ（ｌｎｃＲＮＡ）的发现
和竞争性内源性ＲＮＡ（ｃｅＲＮＡ）理论的提出，给了我们
更多解析抑癌基因 ＴＰ５３突变和表达异常背后基因调
控机制的研究方向［８９］。本研究中，我们利用生物信息

学方法和基因数据库，挖掘能够与 ＴＰ５３存在共表达
关系的基因并筛选能够调控 ＴＰ５３的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ、ｌｎ
ｃＲＮＡ和ｃｅＲＮＡ并建立基因调控网络，以期为头颈部
鳞状细胞癌的分子机制研究和分子靶向治疗提供新的

切入点。
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１　资料与方法

１．１　头颈部鳞癌中ＴＰ５３的表达和生存率分析
利用癌症基因图集（Ｔｈｅｃａｎｃｅｒｇｅｎｏｍｅａｔｌａｓ，ＴＣ

ＧＡ）数据库（ｈｔｔｐ：／／ｃａｎｃｅｒｇｅｎｏｍｅ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／）中的２７９
例头颈部鳞癌样本，通过 ｃｂｉｏｐｏｒｔａｌ网站（ｗｗｗ．ｃｂｉｏ
ｐｏｒｔａｌ．ｏｒｇ）获得 ＴＰ５３基因在每个头颈部鳞癌样本中
的表达情况并对比 ＴＰ５３异常表达样本和正常样本的
生存率。

１．２　ＴＰ５３共表达网络的建立和功能分析
利用ｃｂｉｏｐｏｒｔａｌ网站筛选２７９例头颈部鳞癌样本

中与ＴＰ５３存在共表达关系的基因。获得这些共表达
基因后，利用Ｓｔｒｉｎｇ数据库（ｗｗｗ．ｓｔｒｉｎｇ．ｏｒｇ）获得共表
达基因的互作关系，并利用Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ软件（ｗｗｗ．ｃｙｔｏ
ｓｃａｐｅ．ｏｒｇ）建立 ＴＰ５３的共表达网络。为了理解 ＴＰ５３
共表达网络的功能，我们利用 ＤＡＶＩＤ（ｈｔｔｐｓ：／／ｄａｖｉｄ．
ｎｃｉｆｃｒｆ．ｇｏｖ／）数据库获得ＴＰ５３共表达网络的功能。
１．３　ＴＰ５３基因调控网络分析

利用ＳｔａｒＢａｓｅＶ２．０（ｈｔｔｐ：／／ｓｔａｒｂａｓｅ．ｓｙｓｕ．ｅｄｕ．ｃｎ）
数据库，我们筛选出具有与ＴＰ５３的３’端序列互补结合
位点并靶向调控ＴＰ５３的ｍｉｃｒｏＲＮＡ和能够与ＴＰ５３竞争
ｍｉｃｒｏＲＮＡ的 ｍＲＮＡ即 ｃｅＲＮＡ。利用 ｌｎｃＲＮＡ２ｔａｒｇｅｔ数
据库（ｈｔｔｐ：／／ｍｌｇ．ｈｉｔ．ｅｄｕ．ｃｎ／ｌｎｃｒｎａ２ｔａｒｇｅｔ／）筛选已被
实验证实能够调控 ＴＰ５３的 ｌｎｃＲＮＡ。利用 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ
软件建立 ＴＰ５３的 ｍｉｃｒｏＲＮＡｌｎｃＲＮＡｃｅＲＮＡ调控
网络。

１．４　统计学分析
生存率分析采用ｌｏｇｒａｎｋ检验，Ｐ＜０．０５为差异有

统计学意义。共表达基因采用 ｓｐｅａｒｍａｎ和 Ｐｅａｒｓｏｎ检
验，ｓｐｅａｒｍａｎ分数和Ｐｅａｒｓｏｎ分数均大于０．３的基因被
认为有共表达关系。功能分析采用 Ｆｉｓｈｅｒ精确检验，
Ｐ＜０．０５的功能集合被认为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＴＰ５３在头颈部鳞癌中的表达和生存率分析
ＴＣＧＡ数据库中２７９例头颈部鳞癌样本中，ＴＰ５３

的异常表达率达到７７％。生存率分析结果显示，这些
ＴＰ５３异常表达患者的生存率明显低于ＴＰ５３正常表达
的患者（图１）。
２．２　头颈部鳞癌中的ＴＰ５３的共表达网络

在２７９例头颈部鳞癌样本中共筛选出与 ＴＰ５３基
因存在共表达关系的基因２８８个。Ｓｔｒｉｎｇ数据库显示
这２８８个共表达基因中存在 ２０７对基因互作关系
（Ｓｐｅａｒｍａｎ分数大于０．３且 Ｐｅａｒｓｏｎ分数大于 ０．３）。

我们利用 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ软件建立了 ＴＰ５３基因的共表达
网络（图２）。

图１　ＴＰ５３差异表达对头颈部鳞癌患者生存率的影响

图２　头颈部鳞癌中ＴＰ５３基因的共表达基因网络

２．３　ＴＰ５３共表达基因网络的功能
利用ＤＡＶＩＤ数据库获得ＴＰ５３共表达基因网络的

功能，结果显示这些基因主要富集在转录调控，细胞凋

亡、增殖过程等与肿瘤发生发展关系密切的功能（表１）。
２．４　ＴＰ５３的基因调控网络

通过ＳｔａｒＢａｓｅ数据库，筛选出能够与 ＴＰ５３基因
３’端位点互补结合的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ和具有与 ＴＰ５３竞争
相同ｍｉｃｒｏＲＮＡ位点的内源性 ＲＮＡ，即 ｃｅＲＮＡ。结果
显示，４３个 ｍｉｃｒｏＲＮＡ能够靶向调控 ＴＰ５３基因，如
ｈａｓｍｉＲ１８６５ｐ和 ｈａｓｍｉＲ２０２３ｐ；ＰＨＣ２、ＦＺＤ４和
ＴＵＢ等５６个ｍＲＮＡ能够通过ｃｅＲＮＡ作用调控ＴＰ５３。
此外，我们利用ｌｎｃＲＮＡ２ｔａｒｇｅｔ数据库筛选出已被实验
证实能够调控 ＴＰ５３的 ６个 ｌｎｃＲＮＡ，如 ＸＩＳＴ、ＴＵＧ１、
ＪＲＫ和ＬＩＮＣ００４７３等（图３）。
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表１　ＴＰ５３共表达基因网络的功能

功能（ＧＯＴｅｒｍ） ＰＶａｌｕｅ

ＧＯ：００１０５２９～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｐｏｓｉｔｉｏｎ １．８６Ｅ０５

ＧＯ：０００９９７２～ｃｙｔｉｄｉｎｅｄｅａｍｉｎａｔｉｏｎ ４．４１Ｅ０５

ＧＯ：００４５８６９～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｉｎｇｌｅｓｔｒａｎｄｅｄ
ｖｉｒａｌＲＮＡｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎｖｉａｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｅｄＤＮＡｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ ９．８６Ｅ０４

ＧＯ：００７０３８３～ＤＮＡｃｙｔｏｓｉｎｅｄｅａｍｉｎａｔｉｏｎ ９．８６Ｅ０４

ＧＯ：００４８５２５～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｖｉｒａｌｐｒｏｃｅｓｓ ９．８６Ｅ０４

ＧＯ：００４５０７１～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｖｉｒａｌｇｅｎｏｍｅｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ ０．００４００７

ＧＯ：００３５５５６～ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ０．００４０６５

ＧＯ：００１０６１３～ｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｍｕｓｃｌｅｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙ０．００７４７３

ＧＯ：０００６４６８～ｐｒｏｔｅｉｎｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ０．０１１６４３

ＧＯ：００４６７７７～ｐｒｏｔｅｉｎａｕｔｏｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ０．０１２３４５

ＧＯ：００４５９４４～ｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆｒｏｍ
ＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩＩｐｒｏｍｏｔｅｒ ０．０１３１６９

ＧＯ：００９７１９０～ａｐｏｐｔｏｔｉｃｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ ０．０１７２７９

ＧＯ：００４５８９２～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，
ＤＮＡｔｅｍｐｌａｔｅｄ ０．０１８４０７

ＧＯ：００１８１０５～ｐｅｐｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ ０．０１８７４３

ＧＯ：００５１９２８～ｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃａｌｃｉｕｍｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔ ０．０２０６１

ＧＯ：００４５８９３～ｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，
ＤＮＡｔｅｍｐｌａｔｅｄ ０．０２１９４

ＧＯ：０００６８９７～ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｉｓ ０．０２２４５２

ＧＯ：０００６２６０～ＤＮＡｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ ０．０２３０１６

ＧＯ：００９８７７９～ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｍｉｔｏｐｈａｇｙｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｅｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ０．０２４７５９

ＧＯ：０００６９１５～ａｐｏｐｔｏｔｉｃｐｒｏｃｅｓｓ ０．０２５９１６

ＧＯ：０００６２９８～ｍｉｓｍａｔｃｈｒｅｐａｉｒ ０．０２８３５９

ＧＯ：００４５０８７～ｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅ ０．０３０００２

ＧＯ：０００６２７１～ＤＮＡｓｔｒａｎｄｅｌｏｎｇａｔｉｏｎｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎ
ＤＮＡｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ ０．０３００２９

ＧＯ：０００７２６４～ｓｍａｌｌＧＴＰａｓｅｍｅｄｉａｔｅｄｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ０．０３１５７８

ＧＯ：００１６５５３～ｂａｓｅｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎｏｒｓｕｂｓｔｉｔｕｔｉｏｎｅｄｉｔｉｎｇ ０．０３２５０２

ＧＯ：００４３２４２～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｃｏｍｐｌｅｘ
ｄｉｓａｓｓｅｍｂｌｙ ０．０３２５０２

ＧＯ：００６０５２８～ｓｅｃｒｅｔｏｒｙｃｏｌｕｍｎａｌｌｕｍｉｎａｒｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｇｌａｎｄｕｌａｒａｃｉｎｕｓｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ０．０３２５０２

ＧＯ：００４５６１９～ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ０．０３２５０２

ＧＯ：０００２７５５～ＭｙＤ８８ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ ０．０３２９８１

ＧＯ：００２１５１０～ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ０．０３７０８２

ＧＯ：００３２０２４～ｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｎｓｕｌｉｎｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ０．０３８９３６

ＧＯ：００７０８４２～ａｇｇｒｅｓｏｍｅａｓｓｅｍｂｌｙ ０．０４０４６２

ＧＯ：００１６５６８～ｃｈｒｏｍａｔｉｎｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ０．０４５８９７

ＧＯ：００６０２５３～ｎｅｇａｔｉｖｅｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｇｌｉａｌｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ０．０４８３５７

图３　ＴＰ５３的基因调控网络

３　讨论

头颈部鳞癌一直是严重威胁人类健康的恶性肿瘤

之一。抑癌基因ＴＰ５３的表达异常是头颈部鳞癌发生
发展的重要原因之一。本实验中，我们发现在２７９例
喉癌样本中有７７％的样本出现表达异常。这与 Ｐｏｅｔａ
等［１０］报道的结果一致，ＴＰ５３基因的异常表达通常存
在于５０％以上的癌组织中。此外，我们还发现 ＴＰ５３
表达异常的患者生存率明显低于 ＴＰ５３正常表达的患
者。这可能与ＴＰ５３异常表达后，其抑癌作用减弱，从
而促进头颈部鳞癌恶化有关。为了进一步理解在头颈

部鳞癌中抑癌基因 ＴＰ５３表达异常的机制，我们筛选
出与ＴＰ５３共表达的２８８个基因。显而易见，单一的基
因异常往往伴随着其下游基因的连锁异常反应，这也

是 ＴＰ５３基因异常能够促进癌症发展的重要原因之
一。功能分析显示，这些共表达基因主要参与转录调

控、ＤＮＡ损伤修复、细胞增殖、细胞凋亡和免疫应答等
与肿瘤发生发展关系密切的功能。这些结果与现有的

实验结果一致，例如 Ｏｆｆｅｒｓｅｎ等［１１］发现 ＴＰ５３基因突
变后，乳腺癌细胞的增殖明显加快；ＦｏｏｋＡｌｖｅｓ等［１２］

发现ＴＰ５３能够通过调控 ＴＲＩＡＰ１基因来增加骨髓瘤
细胞系的晚期凋亡；Ｋａｔｃｈｍａｎ等［１３］发现，ＴＰ５３在胰腺
癌、卵巢癌和乳腺癌的免疫调节方面发挥重要作用。

这些研究证明了我们建立的 ＴＰ５３共表达网络的准确
性，提示 ＴＰ５３可能通过影响这些共表达基因来发挥
其抑癌作用。

近年来，随着 ｌｎｃＲＮＡ的发现，非编码 ＲＮＡ在疾
病发生发展中的作用也越来越受到重视。本研究利用

基因信息数据库，筛选出能够靶向调控 ＴＰ５３基因的
ｍｉｃｒｏＲＮＡ和ｌｎｃＲＮＡ。经过文献挖掘，我们发现这些
ｍｉｃｒｏＲＮＡ均与癌症的发生发展关系密切，有研究［１４］

发现 ｍｉＲ１９２５ｐ能够促进肝癌的增殖和转移；Ｓａｋｒ
等［１５］发现ｍｉＲ１５０５ｐ能够抑制胶质瘤细胞增殖和移
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行。值得注意的是，一些 ｍｉｃｒｏＲＮＡ已被证实对头颈
部鳞癌有重要的调控作用。Ｍａｎｓｏｕｒ等［１６］发现，ｍｉＲ
４２１的过表达能够导致 ＤＮＡ损伤修复的缺陷和临床
治疗敏感性的降低。我们发现ｍｉＲ４２１能够靶向调控
ＴＰ５３，推测这很可能是由于 ｍｉＲ４２１抑制了 ＴＰ５３，导
致其ＤＮＡ修复能力下降有关。Ｓｕｍｍｅｒｅｒ等［１７］发现

ｍｉＲ１８６５ｐ和ｍｉＲ４２５５ｐ在头颈部鳞癌患者血液中
的循环肿瘤细胞中高表达，并且提示患者预后不良。

Ｗｕ等［１８］发现注射 ｍｉＲ２７ａ３ｐ能够抑制头颈部鳞癌
的生长。Ｒａｔｏｖｉｔｓｋｉ等［１９］发现 ｍｉＲ１８５５ｐ等能够提高
头颈部鳞癌对化疗药物的敏感性。这些结果证明了我

们筛选的准确性，提示另外一些能够调控其他癌症但

在头颈部鳞癌中的作用还不清楚的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ同样具
有调控头颈部鳞癌的作用。除了 ｍｉｃｒｏＲＮＡ之外，我
们还筛选出能够调控头颈部鳞癌的 ｌｎｃＲＮＡ。研究表
明，这些ｌｎｃＲＮＡ与癌症关系密切。Ｐｉｃｋａｒｄ等［２０］发现

ＧＡＳ５能够调控乳腺癌细胞系的凋亡。Ｌｉ等［２１］发现

ＴＵＧ１过表达会促进胶质瘤的侵袭和转移。这些结果
提示虽然 ｌｎｃＲＮＡ在头颈部鳞癌中的作用还不清楚，
但是其同样具有调控头颈部鳞癌的潜力。

随着ｃｅＲＮＡ理论的提出，即具有 ｍｉｃｒｏＲＮＡ互补
结合位点的非编码ＲＮＡ或假基因可以竞争性结合ｍｉ
ｃｒｏＲＮＡ以减弱其对靶基因的抑制作用，它在疾病尤其
是癌症中的作用受到越来越多的关注。本研究中，我

们筛选出 ＴＰ５３的 ｃｅＲＮＡ共 ５６个。研究表明，上调
ＢＴＧ２能够抑制头颈部鳞癌的增殖［２２］。Ｍａｈｊａｂｅｅｎ
等［２３］发现，ＯＧＧ１在头颈部鳞癌中发挥着重要的修复
损伤ＤＮＡ的作用。我们筛选出的这些基因均与 ＴＰ５３
的抑癌作用类似，提示这些基因可能是通过 ｃｅＲＮＡ作
用来促进ＴＰ５３表达来发挥作用。

综上，我们筛选出的能够靶向调控 ＴＰ５３的共表
达基因、ｌｎｃＲＮＡ和ｃｅＲＮＡ能够为头颈部鳞癌的分子机
制研究和分子靶向治疗提供新的切入点。同时，本次实

验采用的研究策略也可为癌症的研究提供新的参考。
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６６８ 局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０１６，２５（１２）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ



ｄｏｉ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０５Ｅ０１６０４３

ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４在上皮性卵巢癌患者血清中的表达及临床意义
李华强，郭春芳　（重庆市巴南区人民医院病理科，重庆 ４０１３２０）

［摘　要］　目的　观察骨桥蛋白（ＯＰＮ）、Ｂ７Ｈ４在上皮性卵巢癌患者血清中的表达，并探讨其对肿瘤良恶性的鉴别价值。
方法　选取２０１３年２月至２０１５年１２月在我院接受治疗的１００例上皮性卵巢癌患者为观察对象，同时选取１００例卵巢良性肿瘤的
患者、１００例健康成年女性为对照。观察不同组别ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４及肿瘤标志物水平的差异，比较不同临床病理特征的患者 ＯＰＮ、Ｂ７
Ｈ４水平的差异。结果　上皮性卵巢癌组的ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４阳性表达率高于卵巢良性肿瘤组和健康对照组；３组血清 ＣＥＡ、ＣＡ１５３和
ＣＡ１２５水平由高到低分别为上皮性卵巢癌组、卵巢良性肿瘤组和健康对照组，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ⅲ＋Ⅳ期、低分化、
有淋巴结转移的上皮性卵巢癌患者的ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４表达率较高，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），而不同年龄的患者其ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４
表达率差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４在上皮性卵巢癌中高表达，且低分化、转移的患者其ＯＰＮ、Ｂ７Ｈ４阳性表
达率更高。

［关键词］卵巢癌；骨桥蛋白；Ｂ７Ｈ４；恶性；良性
［中图分类号］Ｒ７３７．３１　［文献标识码］Ａ　［收稿日期］２０１６０５１８
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