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　　［摘要］　目的　研究ＳＴＭＮ１蛋白在食管鳞状细胞癌组织中的表达及其在食管鳞状细胞癌侵袭和转移中的作用。方法　应

用免疫组织化学法检测１５０例食管鳞状细胞癌及癌旁组织中ＳＴＭＮ１的表达水平，分析其与临床病理特征的关系。将ＳＴＭＮ１

ｓｉＲＮＡ通过瞬时转染于食管鳞状细胞癌ＴＥ１细胞，使用ｑＰＣＲ和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验检测转染效果，通过划痕实验、Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ小室

侵袭和转移实验观察转染ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ对ＴＥ１细胞侵袭和转移能力的影响。结果　ＳＴＭＮ１蛋白在食管鳞状细胞癌组织中

高表达，且与ＴＮＭ分期和淋巴结转移之间显著相关，ＳＴＭＮ１表达阳性者预后显著差于表达阴性者。ｓｉＲＮＡ干扰ＳＴＭＮ１的表

达可明显抑制ＴＥ１细胞的侵袭和转移能力。结论　ＳＴＭＮ１促进了食管鳞状细胞癌侵袭和转移的发生并且对食管鳞状细胞癌

患者的预后判断具有重要意义。
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　　食管癌是最为常见的肿瘤之一，在世界肿瘤疾病导致的死

亡原因中位居第六［１］。中国是食管癌病死率最高的国家之一，

食管癌在中国癌症所致的死亡原因中位居第四［２］。广东省食

管癌病死率位于全国前列，食管癌为肿瘤死亡原因中排名第

二，其中，汕头地区的揭阳市、南澳县为食管癌高发及第一致死

肿瘤原因的地区，食管癌病死率远高于国内平均水平［２４］。食

管癌主要包括食管鳞状细胞癌（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒ

ｃｉｎｏｍａ，ＥＳＣＣ）和食管腺癌（ｅｓｏｐｈａｇｅａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＥＡ）。

在高风险的国家和地区，例如中国和伊朗，食管癌病例中９０％

均为ＥＳＣＣ
［５］。ＥＳＣＣ发生局部或远处侵袭和转移是导致患者

预后不良最为常见的原因之一，其发生的分子机制目前仍未完

全阐明。寻找和研究与ＥＳＣＣ侵袭和转移密切相关的分子，探

索其具体分子机制，对于深入理解ＥＳＣＣ侵袭和转移的发生、

发展，及临床发现早期诊断的分子标志和制订有效的临床干预

措施都具有十分重要的意义。

ＳＴＭＮ１是一种能够在细胞的有丝分裂期和分裂间期改

变微管的动力学的微管脱稳定化磷蛋白［６］，在多种癌组织中表

达增加，参与了细胞增殖、细胞运动、微管动力学调节和周期调

节等功能［６］。近年，有报道ＳＴＭＮ１在部分恶性肿瘤的转移中

发挥了关键的作用［７１２］，提示ＳＴＭＮ１是一个转移相关基因。

然而，ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ中的表达情况和预后意义尚无报道，

其与ＥＳＣＣ的侵袭和转移关系目前尚未阐明。本研究通过免

疫组织化学法检测１５０例ＥＳＣＣ组织中ＳＴＭＮ１的表达水平，

分析其与ＥＳＣＣ患者临床特征的关系，并且在ＥＳＣＣＴＥ１细

胞中使用ｓｉＲＮＡ沉默ＳＴＭＮ１的表达，通过划痕实验、Ｍｉｌｌｉ

ｃｅｌｌ小室侵袭和转移实验初步探索了ＳＴＭＮ１对ＥＳＣＣ侵袭和

转移能力的影响。

１　材料与方法

１．１　材料

１．１．１　组织标本来源　ＥＳＣＣ组织芯片购于上海芯超生物科

５６８重庆医学２０１５年３月第４４卷第７期
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技有限公司。所有病例均经病理检验证实。

１．１．２　临床病例资料　所有ＥＳＣＣ患者术前均未接受化疗、

放疗及其他治疗。其中，男１１３例，女３７例；年龄４２～８４岁，

平均（６０．１４±８．７９）岁；肿瘤分化程度：高分化７３例，中分化

５４例，低分化或未分化２３例；１５０例患者中有淋巴结转移者

７２例，无淋巴结转移者７８例；ＴＮＭ 分期（按２００９年 ＵＩＣＣ的

ＴＮＭ分期标准）：Ⅰ期４０例，Ⅱ期６７例，Ⅲ期４３例。将１５０

例患者分别按年龄、性别、肿瘤部位、分化程度、ＴＮＭ 分期和

淋巴结是否转移进行分组。

１．１．３　细胞系与主要实验材料　人ＥＳＣＣＴＥ１细胞购自中

科院上海细胞库；Ｔｒｉｚｏｌ，Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
ＴＭ２０００和ＯｐｔｉＭＥＭ

?

Ｉ购自美国Ｉｎｖｅｒｔｒｏｇｅｎ公司；ＲＩＰＡ裂解液、５×蛋白上样缓冲

液、ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶配制试剂盒、ＰＭＳＦ、丽春红染色液和苏木

素染色液购自碧云天生物技术研究所；Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ小室、ＮＣ膜和

ＥＣＬ购自 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司；Ｍａｔｒｉｇｅｌ胶购自美国ＢＤ公司；３，５

ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎｚｉｄｉｎｅ（ＤＡＢ）、ＳＰ法抗兔二抗试剂盒（ＳＰ９００１）、辣

根过氧化物酶标记的山羊抗兔和山羊抗小鼠二抗购自北京中

杉金桥公司；ＲＰＭＩ１６４０培养基和 Ｈｙｃｌｏｎｅ胎牛血清（ＦＢＳ）购

自Ｈｙｃｌｏｎｅ公司；ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ和ｓｃｒａｍｂｌｅｓｉＲＮＡ购自上海

吉玛制药技术有限公司；逆转录试剂盒和实时定量ＰＣＲ试剂

盒购自宝生物工程（大连）有限公司。ａｎｔｉＳＴＭＮ１一抗（＃

３３５２）购自ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇ公司；ａｎｔｉβａｃｔｉｎ一抗（ｓｃ４７７７８）购

自ＳａｎｔａＣｒｕｚＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司。

１．２　实验方法

１．２．１　细胞培养　ＴＥ１细胞所用培养液为添加有１０％胎牛

血清的ＲＰＭＩ１６４０培养基，除用于瞬时转染的细胞在实验前１

周开始不使用抗菌药物以外，所有培养液中已加入青霉素／链

霉素。细胞培养于含５％ＣＯ２ 的３７℃恒温培养箱内。所有用

于实验的细胞均处于对数生长期。

１．２．２　相关引物序列和ｑＰＣＲ　使用ｐｕｂｍｅｄＢＬＡＳＴ工具和

查阅文献设计并合成相应的引物，ＳＴＭＮ１：正向５′ＴＡＣＡＣＴ

ＧＣＣＴＧＴＣＧＣＴＴＧＴＣ３′，反向５′ＧＧＧＧＡＡ ＡＧＧＧＧＧ

ＡＡＴＴＣＴＧＧ３′；ＧＡＰＤＨ
［１３］：正向５′ＣＧＧＡＧＴＣＡＡＣＧＧ

ＡＴＴＴＧＧＴＣＧＴＡＴ３′，反向５′ＡＧＣＣＴＴＣＴＣＣＡＴＧＧＴ

ＧＧＴＧＡＡＧＡＣ３′。采用Ｔｒｉｚｏｌ氯仿法提取ＲＮＡ，按照逆转

录试剂盒说明书配制反应体系并进行逆转录反应，按照实时定

量ＰＣＲ试剂盒说明书配制反应体系并进行实时定量 ＰＣＲ

反应。

１．２．３　相关ｓｉＲＮＡ序列及转染实验　根据文献
［１４］合成特异

性ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ（ｓｉＳＴＭＮ１）：正向５′ＧＡＡＡＣＧＡＧＡＧＣＡ

ＣＧＡＧＡＡＡ３′，反向５′ＵＵＵＣＵＣＧＵＧＣＵＣＵＣＧＵＵＵＣ

３′；非特异性ｓｉＲＮＡ（ＳＣＲ）：正向５′ＧＣＡ ＡＡＡ ＧＡＧＣＧＡ

ＡＡＡＧ３′，反向５′ＣＵＵＵＵＣＧＣＵＣＵＵＵＵＧＣ３′。按Ｌｉ

ｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
ＴＭ２０００说明书进行瞬时转染步骤，转染６ｈ以后

更换培养液，７２ｈ以后收取细胞进行相应的实验。

１．２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验　胰酶消化并收集细胞，裂解液裂

解并提取总蛋白，测定蛋白浓度，十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺

凝胶电泳（ＳＤＳＰＡＧＥ），转膜并进行裁剪，用含５％脱脂牛奶的

ＰＢＳＴ封闭，一抗４℃孵育过夜；洗膜，二抗室温孵育１ｈ；洗膜

后加ＥＣＬ溶液显影观察。

１．２．５　划痕实验　胰酶消化收集细胞，按２．５×１０６／孔的密

度接种于６孔培养板中，每孔培养液１ｍＬ，待细胞贴壁并生长

汇合至单层细胞。采用２００μＬ枪头划线，以ＰＢＳ冲洗掉脱落

的细胞，加入１ｍＬ无血清培养基继续培养。于０、２４ｈ在显微

镜下拍照。比较不同组别划痕边缘细胞的迁移距离差别。

１．２．６　Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ侵袭和转移实验　（１）基质胶铺板：用 Ｍａｔｒｉ

ｇｅｌ１∶８稀释，包被 Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ小室底部膜的上室面，置３７℃３０

ｍｉｎ使 Ｍａｔｒｉｇｅｌ聚合成凝胶。使用前进行基底膜水化（转移实

验无需此步骤）。（２）消化细胞，终止消化后离心弃去培养液，

用ＰＢＳ液洗２遍，用适量无血清培养基重悬。（３）取细胞悬液

１００μＬ（侵袭实验：５×１０
４ 个细胞；迁移实验：２．５×１０４ 个细

胞）加入 Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ小室上层，小室下层加入５００μＬ含２０％ＦＢＳ

的培养基。常规培养４８ｈ。（４）结果统计：取出 Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ小室，

弃去培养液，用ＰＢＳ液洗２遍，甲醇固定３０ｍｉｎ，０．１％结晶紫

染色１０ｍｉｎ，用棉签轻轻擦掉上层未迁移细胞，用ＰＢＳ液洗３

遍。２００倍显微镜下选取５个视野观察细胞，记数。

１．２．７　免疫组织化学染色　（１）将组织芯片常规脱蜡至水化。

（２）放入柠檬酸盐抗原修复液中高压修复２ｍｉｎ。自然冷却，

ＰＢＳ液洗２ｍｉｎ×３次。（３）以３％的 Ｈ２Ｏ２ 室温孵育１５ｍｉｎ，

阻断内源性过氧化物酶。ＰＢＳ液洗２ｍｉｎ×３次。（４）滴山羊

血清（Ａ液）封闭１５ｍｉｎ，倾去，滴加ＳＴＭＮ１抗体（１∶７５稀

释）于切片上，湿盒内４℃过夜，ＰＢＳ液洗３ｍｉｎ×３次。（５）滴

加生物素化兔二抗，湿盒内３７℃孵育３０ｍｉｎ，ＰＢＳ液洗３ｍｉｎ

×３次。（６）滴加辣根酶标记的链霉卵白素工作液，湿盒内３７

℃孵育１５ｍｉｎ，ＰＢＳ液洗３ｍｉｎ×３次。（７）将ＤＡＢ底物工作

液滴加于切片上，显微镜下控制显色，随后以自来水终止显色。

（８）苏木素复染。（９）常规乙醇脱水，二甲苯透明，中性树胶封

片。结果判定：ＳＴＭＮ１蛋白阳性信号呈棕黄色颗粒，位于细

胞质内。高倍镜下选取５个视野（每个视野观察细胞数不少于

２００个），按阳性细胞所占百分比及着色深浅进行结果判定。

（１）按细胞着色深浅评分：细胞无显色为０分；浅黄色为１分；

棕黄色为２分；棕褐色为３分。（２）按阳性细胞数百分比评分，

小于３０％为１分，３０％～７０％为２分，大于７０％为３分。取

（１）、（２）两项评分的乘积作为总积分，０～１分为阴性（－），２～

３分为弱阳性（＋），４～６分为阳性（＋＋），≥７分为阳性（＋＋

＋）。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件对实验数据进行

分析，两样本率的比较采用四格表资料的χ
２ 检验；多样本率的

比较采用行列表资料的χ
２ 检验；相关性检验用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关

分析；总体生存率评估采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法，组间差异采取

ｌｏｇｒａｎｋ检验，Ｃｏｘ多元回归分析用以确定独立预测因子；组

间参数比较采用狋检验。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ和癌旁正常组织中的表达水平比较　

免疫组织化学法检测结果提示，ＥＳＣＣ组织中ＳＴＭＮ１的表达

阳性率为６７．３％，显著高于癌旁正常组织中的表达水平

（３１．３％），见表１。ＥＳＣＣ中ＳＴＭＮ１蛋白的表达强度亦普遍

高于癌旁正常组织，见图１。

表１　　ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ和癌旁正常组织中的表达水平比较（狀）

标本 狀
ＳＴＭＮ１表达水平

－ ＋ ＋＋ ＋＋＋
犘

ＥＳＣＣ组织 １５０ ４９ ３９ ３７ ２５ ＜０．０１

癌旁非肿瘤组织 １５０ １０３ ３６ ８ ３

２．２　ＳＴＭＮ１表达与ＥＳＣＣ患者临床病理特征的关系　在与

ＥＳＣＣ患者临床病理特征的关系统计分析中，ＳＴＭＮ１蛋白表

达阳性者，其ＴＮＭ分级明显高于表达阴性者（犘＜０．０１），其淋

巴结转移发生率亦明显高于ＳＴＭＮ１表达阴性者（犘＜０．０１）。

然而，ＳＴＭＮ１蛋白在ＥＳＣＣ中的表达与年龄、肿瘤部位、性别
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和肿瘤分化程度无关（犘＞０．０５），见表２。

　　Ａ、Ｂ：ＥＳＣＣ组织；Ｃ、Ｄ：癌旁正常组织。

图１　　ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ和癌旁正常组织中的表达（×２００）

表２　　ＳＴＭＮ１表达与ＥＳＣＣ患者临床病理特征的关系

项目
肿瘤组织中ＳＴＭＮ１的表达

阴性（狀＝４９） 阳性（狀＝１０１）
犘

年龄 ６４．２ ６４．１ ０．９５１

性别（狀）

　 男 ４０ ７３ ０．２１３

　 女 ９ ２８

肿瘤部位（狀）

　上段 １３ ２５ ０．７８７

　中段 １８ ４３

　下段 １８ ３３

肿瘤分化程度（狀）

　高分化 ２６ ４７ ０．６３１

　中分化 １５ ３９

　低分化 ８ １５

ＴＮＭ分期（狀）

　Ⅰ ３２ ８ ０．０００

　Ⅱ １６ ５１

　Ⅲ １ ４２

淋巴结转移（狀）

　无 ４３ ３５ ０．０００

　有 ６ ６６

２．３　ＳＴＭＮ１表达与ＥＳＣＣ患者生存期的关系　通过Ｋａｐｌａｎ

Ｍｅｉｅｒ法进行生存期分析发现，ＳＴＭＮ１表达阳性ＥＳＣＣ患者

的生存期明显短于表达阴性的患者（犘＜０．０１，图２）。单变量

和多变量回归分析提示ＳＴＭＮ１表达阳性是ＥＳＣＣ患者预后

的一个独立预测因子（表３）。

２．４　转染ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ对ＴＥ１细胞ＳＴＭＮ１表达水平的

变化　ｑＰＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果提示，转染 ＳＴＭＮ１

ｓｉＲＮＡ（ｓｉＳＴＭＮ１）７２ｈ以后，ＥＳＣＣＴＥ１细胞中的ＳＴＭＮ１的

ｍＲＮＡ表达水平（图３Ａ）和蛋白水平（图３Ｂ）均明显下降，提示

干扰效果良好。

图２　　ＳＴＭＮ１表达与ＥＳＣＣ患者生存期的关系

表３　　１５０例ＥＳＣＣ患者总体生存期的单变量

　　　和多变量回归分析

项目

生存期

相对风险

（９５％犆犐）
犘

单变量分析

　年龄 １．０１０（０．９８７～１．０３４） ０．４０１

　性别（男／女） １．００９（０．６１７～１．６５０） ０．９７２

　肿瘤部位（上段／中段／下段） １．１４２（０．８６９～１．５０２） ０．３３９

　肿瘤分化程度（高分化／中分化／低分化） １．００３（０．７５７～１．３２８） ０．９８５

　ＴＮＭ分期（Ｉ／ＩＩ／ＩＩＩ） １．９８３（１．４７８～２．６５９） ０．０００

　淋巴结转移（无／有） ２．２９３（１．４７７～３．５５８） ０．０００

　ＳＴＭＮ１的表达（阴性／阳性） ５．０３９（２．７６９～９．１７２） ０．０００

多变量分析

　ＴＮＭ分期（Ｉ／ＩＩ／ＩＩＩ） １．２０２（０．８２３～１．７５６） ０．３４０

　淋巴结转移（无／有） １．２１１（０．７２９～２．０１０） ０．４６０

　ＳＴＭＮ１的表达（阴性／阳性） ３．８８７（１．９４２～７．７７８） ０．０００

　　Ａ：ｑＰＣＲ结果，ＧＡＰＤＨ作为内参；Ｂ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果，βａｃｔｉｎ作

为内参。

图３　　转染ｓｉＲＮＡ前、后ＥＳＣＣＴＥ１细胞中ＳＴＭＮ１

ｍＲＮＡ和蛋白的表达变化

２．５　转染ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ前、后ＴＥ１细胞划痕修复能力的

改变　实验结果显示，采用特异性ｓｉＲＮＡ沉默ＳＴＭＮ１的表

达后，ＥＳＣＣＴＥ１细胞相对于ＳＣＲ转染组的细胞划痕修复能

力明显减弱（图４），提示细胞转移能力减弱。

２．６　转染ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ对ＴＥ１细胞 Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ侵袭和转移

能力的影响　Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ侵袭和转移检测结果显示，采用特异性

ｓｉＲＮＡ沉默ＳＴＭＮ１的表达后，ＥＳＣＣＴＥ１细胞较ＳＣＲ转染

组的细胞侵袭和转移能力均明显减弱（图５）。
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　　Ａ：ＴＥ１ＳＣＲ０ｈ；Ｂ：ＴＥ１ＳＣＲ２４ｈ；Ｃ：ＴＥ１ｓｉＳＴＭＮ１０ｈ；Ｄ：

ＴＥ１ｓｉＳＴＭＮ１２４ｈ。

图４　　沉默ＳＴＭＮ１后ＴＥ１细胞划痕修复能力减弱

　　Ａ：Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ侵袭实验结果；Ｂ：Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ转移实验结果。

图５　　沉默ＳＴＭＮ１后ＥＳＣＣＴＥ１细胞的侵袭和

转移能力减弱（×２００）

３　讨　　论

ＳＴＭＮ１也被称作ｓｔａｔｈｍｉｎ１、肿瘤蛋白１８、ｍｅｔａｂｌａｓｉｎ、

ｐ１８或ｐ１９，它由位于人染色体１ｐ３６．１的ＳＴＭＮ１基因编码，

它是一种能够在细胞的有丝分裂期和分裂间期改变微管的动

力学的微管脱稳定化磷蛋白［６］。由于ＳＴＭＮ１参与了细胞运

动等功能，提示其很可能在肿瘤细胞的侵袭和转移中也发挥着

一定的作用。近年来，已有研究报道ＳＴＭＮ１在膀胱癌、胃癌、

结直肠癌、乳腺癌、鼻咽癌和肉瘤的转移中发挥了一定的促进

作用［７１２］。但是，ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ侵袭和转移中的作用尚不

清楚。

本研究在临床ＥＳＣＣ肿瘤患者的组织标本中通过免疫组

织化学法检测了ＳＴＭＮ１的表达与ＥＳＣＣ患者临床病理特征

的关系。结果显示，ＳＴＭＮ１在大多数ＥＳＣＣ组织中呈高水平

表达，ＳＴＭＮ１表达阳性的ＥＳＣＣ患者ＴＮＭ 分期显著高于表

达阴性的患者，而且，ＳＴＭＮ１表达阳性的ＥＳＣＣ患者较表达

阴性的患者伴有更多的淋巴结转移。研究结果提示ＳＴＭＮ１

表达阳性的患者更难于获得临床治愈的机会。进一步生存分

析结果提示，ＳＴＭＮ１表达阳性的患者较表达阴性的患者总体

生存期显著缩短，证实了ＳＴＭＮ１与ＥＳＣＣ患者的预后不良存

在着明显的相关性。单变量和多变量回归分析进一步确认了

ＳＴＭＮ１在ＥＳＣＣ患者的预后中是一个独立的预测因子。

通过前面的实验结果，作者初步推测ＳＴＭＮ１的表达阳性

提示ＥＳＣＣ患者预后不良，其原因之一很可能与ＳＴＭＮ１促进

了ＥＳＣＣ的侵袭和转移相关。为了验证这一假设，作者通过脂

质体转染法将ＳＴＭＮ１ｓｉＲＮＡ瞬时转染入 ＥＳＣＣＴＥ１细胞

中，ｑＰＣＲ和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ提示基因干扰效果确切，转染后ＳＴ

ＭＮ１无论是ｍＲＮＡ水平还是蛋白水平均有明显下降。在划

痕实验中发现，沉默ＳＴＭＮ１的表达后ＥＳＣＣＴＥ１细胞的划

痕修复能力明显减弱，提示细胞转移能力减弱。为了印证这一

结论，作者进一步进行了ＳＴＭＮ１沉默后 Ｍｉｌｌｉｃｅｌｌ侵袭和转移

能力的检测，结果发现沉默ＳＴＭＮ１的表达确实也可以明显减

弱ＥＳＣＣＴＥ１细胞的侵袭和转移能力。至此，本研究结果初

步证明了ＳＴＭＮ１在促进ＥＳＣＣ侵袭和转移能力中发挥了关

键的作用。

然而，国外学者 Ｗｉｌｌｉａｍｓ等
［１５］研究发现，在前列腺癌中

ＳＴＭＮ１可以通过抑制ＥＭＴ的发生而抑制前列腺癌的转移，

提示在肿瘤细胞中ＳＴＭＮ１可能还发挥着抑瘤和抑制肿瘤转

移发生的作用。这一特殊现象的原因很可能与其研究所采用

的肿瘤细胞的基因背景不尽相同有关，但具体机制尚需进一步

研究阐明。
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予一定的心理援助措施。随着年龄的增长，ＰＵ患者在生理功

能领域得分、躯体综合总分呈现先上升后下降的趋势，在２６～

３５岁年龄段最高，该年龄段的患者处于青壮年，身体健康状况

总体要好于其他年龄段的患者。这也符合人从出生到死亡，身

体状况从虚弱到强壮再到虚弱的趋势。经济因素影响了ＧＨ、

ＶＴ与 ＭＣＳ，属于影响患者生命质量的重要因素，经济收入高，

患者的生活条件好，健康状态、生命力及心理状态也相对好一

些。文化程度高的患者生活较为充实，自身保健意识强，会保

持良好的生活状态，不会感觉到筋疲力尽，并通过多种方式调

节自身的心理状态。公费医疗患者的医药费有一定的报销比

例，自己承担少，不会过于为医药费担心，多数不关心医疗方

案，只选择最贵、最好的；而自费医疗患者承担医药费用高，一

方面为了更深入了解自己的病情、用药及治疗方案而处于更积

极与他人交流的状态，另一方面还要为医药费操心，所以，自费

患者与公费患者相比，会更多的进行社交活动。“抑酸加保护

胃黏膜加抗炎”为最基本的治疗方式，“其他”方法加入了杀灭

Ｈｐ、促胃肠动力或者吸附胆汁等方法联合治疗。采用“其他”

治疗方式患者，因用药种类繁多、治疗繁琐而情绪烦躁、易怒，

进而减少活动和工作等，所以，ＲＥ低于采用基本治疗方法的

患者。国内研究报道消化性溃疡 Ｈｐ检出率高达７０％～

１００％
［１５１６］，可见本研究纳入研究对象中大部分应该为 Ｈｐ阳

性，可能因为没有接受此项检查或者其他原因而未采取杀灭

Ｈｐ，导致生理状态没有采用“其他”方式对症治疗的患者好。

综上所述，ＰＵ患者生命质量的影响因素是多方面的，可

以从这些因素出发，对不同特征的患者采取更有针对性的治疗

方式。本研究为今后对患者生命质量的评价以及临床治疗的

改革提供参考依据。本研究仅对ＰＵ患者生命质量的影响因

素做了单因素分析，后期可以分别以生命质量各领域的评分为

因变量，各种影响因素为自变量做直线回归，排除生命质量各

影响因素之间的交互作用及找出影响生命质量的主要因素。
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ｔｉｏｎｎａｉｒｅ′ａｄａｐｔｅｄｔｏｄｕｏｄｅｎａｌｕｌｃｅｒｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．

ＳｃａｎｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＳｕｐｐｌ，１９９４，２０６：４０４３．

［１５］胡伏莲．消化性溃疡发病机制的现代理念［Ｊ］．中华消化

杂志，２００５，２５（３）：１８９１９０．

［１６］沈玉根，刘建成，陈士葆．消化性溃疡的病因和药物治疗

［Ｊ］．中国新药与临床杂志，２００３，２２（１０）：６２０６２４．

（收稿日期：２０１４１０１１　修回日期：２０１４１２１０）
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［１３］ＦｏｒｄＪ，Ｊｉａｎｇ Ｍ，ＭｉｌｎｅｒＪ．Ｃａｎｃｅｒｓｐｅｃｉｆｉｃｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆ

ｓｉｒｔ１ｅｎａｂｌｅｈｕｍａｎｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈａｎｄｓｕｒ

ｖｉｖａｌ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２００５，６５（２２）：１０４５７１０４６３．

［１４］ＷａｎｇＲ，ＤｏｎｇＫ，ＬｉｎＦ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄ

ｅｎｈａｎｃｉｎｇｃｈｅｍｏｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏｔａｘａｎｅｓｉｎｏｓｔｅｏｓａｒｃｏｍａ

ｃｅｌｌｓｂｙ ＲＮＡｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅｍｅｄｉａｔｅｄｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ｓｔａｔｈｍｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄ，２００７，１３（１１１２）：５６７

５７５．

［１５］ＷｉｌｌｉａｍｓＫ，ＧｈｏｓｈＲ，ＧｉｒｉｄｈａｒＰＶ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｓｔａｔｈ

ｍｉｎ１ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓｔｈｅｍｅｔａｓｔａｔｉｃｐｒｏｃｅｓｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１２，

７２（２０）：５４０７５４１７．

（收稿日期：２０１４１００８　修回日期：２０１４１２１１）

２７８ 重庆医学２０１５年３月第４４卷第７期


