
基因的突变也是诱发过度表达的因素之一，ＥＧＦＲ基
因扩增的部位大部分在细胞内区和跨膜区，只有小部

分在胞外区，扩增程度常与受体过表达程度一致，突变

基因较正常基因表达的ＥＧＦＲ缺少了与配体结合的胞
外区及梭基末端二个酪氨酸自磷酸化部位，这样的改

变导致ＥＧＦＲ不受配体的调控便可以持续的产生相当
于ＥＧＦ的信号从而被激活，从而促使细胞增殖，细胞
侵袭性也同时增强［８－９］。通过研究提示ＥＧＦＲ的阳性
表达率与胶质瘤级别有一定的正相关性，这启发我们

如果能够阻断 ＥＧＦＲ的重排或突变所导致的过度表
达，则可能会抑制细胞异常增殖，从而阻断人脑胶质瘤

恶性进展。

　　对ＥＧＦＲ和ＡＮＸＡ２人脑胶质瘤中的表达相关性
的研究，国内尚没有明确的结论，但是国外文献中有所

报道，本实验通过使用免疫组织化学的方法试图探索

ＥＧＦＲ和 ＡＮＸＡ２之间的关联性，通过阳性区平均光
密度分析，提示了 ＡＮＸＡ２的表达与 ＥＧＦＲ的过度表
达有一定正相关性，说明在人脑胶质瘤的发生、发展过

程中，ＥＧＦＲ与 ＡＮＸＡ２可能起着协同作用，共同参与
人脑胶质瘤的侵袭性生长。其机制可能是ＡＮＸＡ２是
ＥＧＦＲ／ｒａｓ／ＭＡＰＫ／ＰＫＣ信号转导通路的底物，ＡＮＸＡ２
可明显增强ＤＮＡ聚合酶的活性，并且诱导ＥＲＫ１／２的
磷酸化，从而激活ＭＡＰＫ的信号转导通路，当ＥＧＦＲ和
ＡＮＸＡ２在人脑胶质瘤细胞中同时高表达时 ＭＡＰＫ信
号通路的作用得到显著加强，从而促进人脑胶质瘤细

胞的侵袭性生长［１０］。同时，ＡＮＸＡ２还可以促使肿瘤
细胞外基质的降解和纤维蛋白的级联水解，从而加速

了人脑胶质瘤细胞的迁移和脱落，这更加促进了人脑

胶质瘤细胞的相周围组织的转移。但是 ＥＧＦＲ与
ＡＮＸＡ２相互作用的具体分子生物学机制，还待进一
步研究。

　　综上所述，ＥＧＦＲ和 ＡＮＸＡ２都是反映人脑胶质
瘤细胞增殖和侵袭活性的标志性物质，因而针对 ＥＧ
ＦＲ的过度表达进行干预的同时，适当运用 ＡＮＸＡ２抑
制剂联合治疗人脑胶质瘤，可能会产生一定的治疗效

果，尤其是在原发的人脑经胶质瘤中可能将更加有效。
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