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Observation on histological changes and expression of proliferative cell

nuclear antigen and oncogene p53 in patients with lung carcinoma after

radiotherapy or chemotherapy
Xie Qing , Xiao Taoyuan, Gao Guang zheng , Zhang Min, Xu Fei , Wang Yali ( Depar tment o f Clinical Patholog y ,

Xinqiao Hospital, Third M ilita ry M edica l Univ er sity , Ch ongqing , 630037)

　　 Abstract　 Altera tions o f pro life rativ e cell nuclear antig en ( PCNA) and cancer-inhibito ry gene p53 w ere

determined in 37 pa tients with lung carcinoma after radio therapy o r ch emother apy with ABC immunohis-

tochemical staining. Some lung tissues w ere observ ed with electr on micr oscopy. The pa tients befo re the rapy

w ere observ ed likewise to serv e as the contro l. It was found tha t: ( 1) The cy topla sm and nuclei o f the can-

cerous tissue we re destr oy ed to va rious deg rees by radiother apy o r chemo the rapy; ( 2) PCNA was significant-

ly dec reased af ter tr ea tment ( P < 0. 01 o r P < 0. 05) ; ( 3) The expression ra te o f p53 in cancerous tissue was

decr eased af ter r adiother apy and sligh tly changed af ter chemo the rapy.

　　 Key words　 lung carcinoma; pr olifer ativ e cell nuclear antigen; p53; radio th erapy; ch emo therapy

IGF-Ⅱ受体 ( IGF-Ⅱ R)反义基因对肝癌细胞癌基因转录及生物学行为的影响

Effect on oncogenes transcription and biological behavior of human

hepatoma cells by IGF-Ⅱ receptor antisense gene transfection

陈文生　 刘为纹　 周筱梅
 
　 顾建人 　　 (第三军医大学附属西南医院消化内科 )重庆 , 630038

　　 IGF-Ⅱ和 IGF-Ⅱ R过量表达是肝癌细胞自分泌和 /或邻

分泌系统的分子基础 ,自分泌生长刺激机理是肝癌细胞恶性增

殖的重要原因。应用反义技术的原理 ,构建 IGF-Ⅱ R反义基因

真核表达系统 ,经磷酸钙 -DNA共沉淀的方法 ,导入 SM M C-

7721人肝癌细胞株 ,有效地抑制了 7721细胞内源性 IGF-Ⅱ R的

表达 ,阻断 IGF-Ⅱ→ IGF-Ⅱ R的自泌、邻泌作用途径。结果发
现 c-myc基因 m RN A转录发生一定程度下调 ,而 IGF-Ⅰ R基

因 m RNA转录明显上调。p53、 TTR、 N-ra s基因转录无明显变

化。IGF-Ⅱ R反义基因抑制细胞转染克隆的形成 ,但转染细胞

生长速度无明显变化。同时 ,这些细胞进入 S期比例及细胞凋

亡发生率均明显增多 ,细胞不能在软琼脂培养基中生长 ,在裸

鼠体内的致瘤能力降低。而 IGF-Ⅱ R正义基因及 pCM Vneo空

载体转染细胞对照组无上述改变。本研究说明: c-myc转录下

调可能促进肝癌细胞的分化 ,而 IGF-Ⅰ R转录上调可能为代偿

机理或为 IGF-Ⅱ R反义基因对其的激活作用所致。IGF-Ⅱ R反

义基因可能抑制肝癌细胞的生长 ,但当 IGF-Ⅰ R表达增加时可

产生对抗作用 ,从而使这些细胞生长不表现明显的抑制 ,同时

可能促进细胞由 G1→ S期。IGF-Ⅱ R反义基因还可诱导肝癌细

胞发生凋亡 ,一定程度地逆转其恶性表型。我们的研究结果表
明 ,采用反义技术干预肝癌细胞生长因子受体基因表达可能给

肝癌基因治疗提供新的途径 ,有进一步探索的价值。
　　关键词　 IGF-Ⅱ R;反义基因 ;肝癌

　　中图法分类号　 R735. 7
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