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相似文献(10条)

1.期刊论文 曾昭冲.汤钊猷.樊嘉.周俭.钦伦秀.叶胜龙.王建华.王斌樑.王小林.Zeng Zhaochong.Tang Zhaoyou.Fan Jia.Zhou Jian.Qin

Lunxiu.Ye Shenlong.Wang Jianhua.Wang Binliang.Wang Xiaolin 肝细胞肝癌伴门静脉/下腔静脉癌栓接受与不接受放射治疗的比较 -癌症

进展2006,4(4)
    目的探讨肝细胞肝癌患者伴门静脉和/或下腔静脉癌栓接受外放射治疗的疗效.方法回顾总结近8年180例原发性肝细胞肝癌伴门静脉和/或下腔静脉癌栓患者,其中66例接受直线加速器

外放疗作为放疗组,114例未接受外放疗作为对照组,放疗组与对照组间影响患者的主要预后因素除肿瘤标志物有差别外,其他因素无明显差别.放疗组放疗方法为常规分割,局部放疗癌栓

,放射治疗剂量介于36～60Gy(中位50 Gy).放射治疗中及治疗后随访肝功能、影像学检查和生存情况.应用Cox回归模型,多因素分析比较两组的生存期.结果66例癌栓患者接受外放射治疗

,22例(33.3%)患者癌栓完全缓解,16例(24.2%)部分缓解,26例(39.4%)稳定,2例(3.1%)进展;1年生存率27.9%,中位生存期7.3个月.对照组1年生存率为12.3%,中位生存期为4个月.多因素回

归分析显示,外放射治疗显示出很强的保护因素 (RR=0.408,P＜0.001).放疗组病人生存情况与甲胎蛋白水平无关;但与γ-GT水平、肝内病灶单多发、癌栓存在的部位有关.死亡原因多为

肝内肿瘤未控制导致肝衰.对照组下腔静脉系统癌栓患者生存情况比门静脉癌栓患者差,相反,放疗组下腔静脉癌栓患者的生存情况好于门静脉癌栓患者.结论结合外放射治疗可明显延长肝

细胞肝癌伴有门静脉和/或下腔静脉癌栓患者的生存期,肝内原发肿瘤灶为单发的癌栓患者,放射治疗更能延长其生存期.

2.学位论文 赵雅娟 Raf-1、MEK-1、ERK-1及CyclinD1在肝细胞肝癌组织的表达及临床意义 2008
    目的：Raf/MEK/ERK通路在周期调控、细胞增殖、细胞凋亡、细胞的生长抑制及分化中起着重要的调控作用，是一种重要的肿瘤生物学进程℃yclin D1是一种作用于G1期的细胞周期

相关蛋白，与多种蛋白或癌基因协同作用而发生过表达。Raf/MEKfERK通路激活后，促进Cyclin D1与CDK4/6结合形成复合体而磷酸化并激活CDK，加速细胞G1/S期的转化而促进细胞增殖

，进而促进肿瘤发生。有研究提示Raf/MEK/ERK通路的激活及Cyclin D1的过表达与肝细胞肝癌的发生密切相关。本实验用免疫组织化学技术比较Raf-1、MEK-1、ERK-1及Cyclin D1在肝细

胞癌、癌旁硬化肝组织及正常肝组织中的表达情况，探讨各蛋白间相关性、临床意义及对预后的影响。

    方法：1研究对象：50例肝细胞癌癌组织、17例癌旁硬化肝组织及14例肝血管瘤周边正常肝组织(作为对照)均来自河北医科大学第四医院肝胆外科2001年11月～2006年5月手术切除标

本。所有组织类型均经河北医科大学第四医院病理科确诊。所有患者术前均未进行任何形式的治疗。

    2研究方法：组织切除后经10％中性甲醛固定后石蜡包埋备用。应用免疫组织化学法检测Raf-1、MEK-1、ERK-1及Cyclin D1在不同肝组织中的表达情况。对肝癌患者的临床资料进行

汇总，探讨各蛋白间的相互关系及其与肝细胞癌患者临床表现问的关系。随访患者生存情况，比较各蛋白表达对不同临床分期肝癌患者预后的影响。结果：1临床病理资料对肝癌患者术

后生存的影响：年龄、癌栓、病灶大小、HBsAg、HBeAb、癌灶数目及包膜完整性等对肝细胞癌患者的预后的影响无显著性差异，而临床分期(x2=7.636，P=0.006)、病理分级

(x2=6.296，P=0.043)及AFP(x2=4.07，P=0.044)对肝细胞癌患者的预后的影响有显著性差异。临床分期较早、病理分化较好、AFP较低者，生存率较高，平均生存时间较长，预后较好。

    2.Raf-1在各组肝组织均有表达，表现为细胞浆及细胞膜黄染。Raf-1在癌组织的表达(弱17例、中20例、强9例/50例)显著高于癌旁硬化肝组织(弱5例/17例)和正常肝组织(弱2例

/14例)(Z=-5.079和Z=-5.082，P=0.000)，癌旁硬化肝组织表达和正常组织表达统计学差异无显著性。Raf-1在肝癌组织的表达与性别、癌灶数目、AFP、HBeAb阴阳性、乙肝有无及包膜是

否完整均无关；在肝癌临床分期较早的癌组织Raf-1的表达强于分期较晚者(x2=13.496，P=0.009；r=-0.452，P=0.001)；在肝癌病理分级高分化的癌组织Raf-1的表达强于低分化者

(x2=14.904，P=0.001；r=-0.547，P=0.000)；在年龄大于或等于50岁者癌组织Raf-1的表达强于小于50岁者(Z=-2.109，P=0.035；r=0.301，P=0.034)；在肿瘤小于5cm者癌组织Raf-1的

表达强于大于或等于5cm者(Z=-2.502，P=0.012；r=-0.357，P=0.011)：在不伴癌栓者癌组织Raf-l的表达强于伴癌栓者(Z=-3.246，P=0.001：r=-0.464，P=0.001)。Raf-1表达(-～+)及

(++～+++)者累积生存率分别为14.3％和54.3％，平均生存时间分别为12.93月和28.23月。Raf-1表达越强，生存率越高，平均生存时间越长，预后越好(x2=6.793，P=0.009)。 3 MEK-

1在各组肝组织均有表达，表现为细胞浆及细胞膜黄染。MEK-1在肝癌组织的表达(弱14例、中24例、强7 例/50例)显著高于癌旁硬化肝组织(弱6例/17例)和正常肝组织(弱3例 /14例)(Z=-

4.909和Z=4.873，P=0.000)，癌旁硬化肝组织表达和正常组织表达统计学差异无显著性。MEK-1在肝癌组织的表达与性别、癌灶数目、AFP、HBeAb阴阳性、乙肝有无及包膜是否完整均无

关；在肝癌临床分期较早的癌组织MEK-1的表达强于分期较晚者(x2=9.869，P=0.043；r=0.433，P=0.002)；在肝癌病理分级高分化的癌组织MEK-1的表达强于低分化者

(x2=17.569，P=0.000；r=0.599，P=0.000)；在年龄大于或等于50岁者癌组织MEK-1的表达强于小于50岁者(Z=-2.375，P=0.018：r=0.339，P=0.016)；在肿瘤小于5cm者癌组织MEK-1的表

达强于大于或等于5cm者(Z=-2.635，P=0.008；r=-0.376，p=0.007)：在不伴癌栓者癌组织MEK-1的表达强于伴癌栓者(Z=-2.891，P=0.004：r=-0.413，P=0.003)。MEK-1表达(-～+)及

(++～+++)者累积生存率分别为15.4％和51.5％，平均生存时间分别为13.77月和27.64月。MEK-1表达越强，生存率越高，平均生存时间越长，预后越好(x2=6.581，P=0.01)。

    4 ERK-1在各组肝组织均有表达，表现为细胞浆和(或)细胞核黄染，以细胞浆为主。ERK-1在肝癌组织的表达(弱13例、中22例、强7例/50例)显著高于癌旁硬化肝组织(弱7例/17例)和

正常肝组织(弱2例/14例)(Z=4.264和Z=-4.635，P=0.000)，癌旁硬化肝组织表达和正常组织表达统计学差异无显著性。ERK-1在肝癌组织的表达与性别、癌灶数目、AFP、HBeAb阴阳性、

乙肝有无及包膜是否完整均无关；在肝癌临床分期较早的癌组织ERK-1的表达强于分期较晚者(x2=10.227，P=0.037；r=-0.422，P=0.002);在肝癌病理分级高分化的癌组织ERK-1的表达强

于低分化者(x2=18.946，P=0.000：r=-0.615，P=0.000)；在年龄大于或等于50岁者癌组织ERK-1的表达强于小于50岁者(Z=-2.266，P=0.023;r=0.324，P=0.022)；在肿瘤小于5cm者癌组
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织ERK-1的表达强于大于或等于5cm者(Z=-2.769，P=0.006；r=-0.396，P=0.004)；在不伴癌栓者癌组织ERK-1的表达强于伴癌栓者(Z=-2.953，P=0.003：r=-0.422，P=0.002)。ERK-1表达

(-～+)及(++～+++)者累积生存率分别为9.5％和55％，平均生存时间分别为11.71月和28.92月。ERK-1表达越强，生存率越高，平均生存时间越长，预后越好(x2=9.869，P=0.002)。 5

Cyclin D1在各组肝组织均有表达，表现为细胞核和(或)细胞浆黄染，以细胞核为主。Cyclin D1在肝癌组织的表达(弱14例、中17例、强8例/50例)显著高于癌旁硬化肝组织(弱6例/17例

)和正常肝组织(弱3例/14例)(Z=-3.853和Z=-3.987，P=0.000)，癌旁硬化肝组织表达和正常组织表达统计学差异无显著性。Cyclin D1在肝癌组织的表达与临床分期、性别、年龄、癌灶

数目、肿瘤大小、AFP、HBeAb阴阳性、乙肝有无、有无癌栓及包膜是否完整均无关；在肝癌病理分级高分化的癌组织Cyclin D1的表达强于低分化者(x2=6.227，P=0.044：r=-

0.352，P=0.012)。Cyclin D1表达(-～+)及(++～+++)者累积生存率分别为14.3％和55.6％，平均生存时间分别为15.55月和27.26月。Cyclin D1表达越强，生存率越高，平均生存时间越

长，预后越好(X2=4.219，P=0.04)。 6 肝癌组织Raf-1、MEK-1、ERK-1与Cyclin D1表达情况的相关性：肝癌组织中Raf-1与MEK-1的表达呈正相关(r=0.747，P=0.000)，与ERK-1的表达呈

正相关(r=0.691，P=0.000)，与Cyclin D1的表达呈正相关(r=0.341，P=0.015)；MEK-1与ERK-1的表达呈正相关(r=0.858，P=0.000)，与Cyclin D1的表达呈正相关

(r=0.429，P=0.002)；ERK-1与Cyclin D1的表达呈正相关(r=0.378，P=0.007)。

    结论：1 临床分期、病理分级及AFP对肝细胞癌患者的预后的影响有显著性差异，临床分期较早、病理分化较好、AFP较低者，生存率较高，生存期较长，预后较好。

    2.Raf-1、MEK-1、ERK-1在肝癌组织中的表达显著升高；青壮年患者、伴有癌栓、分化较差、肿瘤较大、属临床分期较晚期者，Raf-1、MEK-1、ERK-1阳性表达较弱，生存率较低，生

存期较短，预后较差。

    3.Cyclin D1在肝癌组织中的表达显著升高；在肝癌病理分级为高分化的癌组织中Cyclin D1的表达较强，生存率较高，生存期较长，预后较好。

    4 肝癌组织中Raf-1、MEK-1、ERK-1、Cyclin D1的表达两两之间均呈正相关。

3.期刊论文 敖建阳.蒋天安 肝细胞肝癌门脉癌栓介入治疗的研究进展 -国际外科学杂志2006,33(2)
    原发性肝癌合并门静脉癌栓发病率较高,预后差,手术机会少;对于癌栓,介入治疗起着重要的作用.本文阐述介入治疗的方法、疗效,并作一对比分析和讨论.

4.期刊论文 梅洪亮.张志伟.沈先锋.张贯启.陈孝平.吴在德.MEI Hong-liang.ZHANG Zhi-wei.SHEN Xian-feng.ZHANG Guan-qi.CHEN Xiao-

ping.WU Zai-de 肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体受体在人肝细胞肝癌的原发灶及其门脉癌栓中的表达及意义 -中华实验外科杂志

2010,27(2)
    目的 探讨肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体(TRAIL)受体DR4、DR5、DcR1、DcR2在人肝细胞肝癌的原发灶及其门脉癌栓中的表达及意义.方法 采用实时荧光定量逆转录-聚合酶链反应

(RT-PCR)法,检测20例人肝细胞肝癌的原发灶及其门脉癌栓和20例未发生转移的原发性肝癌组织中TRAIL受体mRNA的表达水平.结果 死亡受体DR4、DB5在无转移的肝癌组织分别为

(3.59±0.87)、(1.98±0.54),伴有门脉癌栓的肝癌原发灶组织(分别设定为1)及其门脉癌栓组织中的表达量分别为(0.62±0.28)、(0.31±0.12),呈递减趋势(P<0.05).诱捕受体DcR1、

DcR2在伴有门脉癌栓的肝癌组织中的表达量分别为(0.29±0.04)、(0.54±0.08),显著低于无转移的肝癌组织(分别设定为1)(P<0.05).而在伴发PVTT的HCC中,门脉癌栓组织与其肝癌原发

灶组织中DcR的表达量差异无统计学意义(P>0.05).DR的表达水平与肿瘤的分化程度(r=0.461,P<0.05)及门静脉浸润情况(r=0.587,P<0.05)呈显著正相关.DR的表达水平与肿瘤的大小及血

清甲胎蛋白(AFP)浓度无明显相关(P>0.05).结论  TRAIL死亡受体DR的表达下调可能与肝癌的恶性进展密切相关.TRAIL 途径诱导凋亡在肝癌转移过程中可能起到重要的作用.

5.学位论文 孙绮蛮 Ezrin在肝细胞肝癌中的表达及其在门静脉癌栓形成和肿瘤粘附侵袭中的作用 2004
    目的:肝癌的侵袭转移以及门静脉癌栓的形成是影响患者预后的重要因素,深入研究其机制对于改善肝癌患者的总体预后有重要作用.肝癌的侵袭转移以及门静脉癌栓的形成是一个多

步骤、多环节共同参与的过程,包括原发瘤脱落、进入血管的肿瘤细胞聚集成微瘤栓以及与内皮细胞粘附着床并形成转移灶.进入血管内的肿瘤细胞其肿瘤细胞间的同型粘附和肿瘤细胞与

血管内皮细胞以及血液细胞的异型粘附均增强,促进肿瘤微癌栓的形成.而相对于单个细胞,肿瘤微癌栓更易于在循环系统中存活并着床,更加利于肿瘤侵袭转移和门静脉癌栓的形成.因此

,研究肿瘤细胞粘附的相关机制对于了解肿瘤侵袭转移和门静脉癌栓形成是十分必要的.结论:1.肝癌组织中Ezrin表达增加,其表达量增加的程度与肿瘤侵袭性相关,高侵袭肝癌的Ezrin含

量显著高于低侵袭肝癌,尤其合并门静脉癌栓的肝癌表达程度更高.2.MHCC97L、MHCC97H、LM3三株细胞系均表达Ezrin,其表达程度随细胞系的侵袭潜能增加而相应增加.3.脂质体转染

Ezrin反义寡核苷酸能够安全有效地抑制MHCC97H细胞Ezrin表达.4.抑制Ezrin表达能够明显抑制MHCC94H细胞体外粘附、运行和侵袭能力.5.Ezrin在MHCC97H细胞粘附过程中调节细胞膜表

面粘附分子ICAM-1和CD44v的聚集,这一功能是通过促进肌动蛋白聚合,调节肌动蛋白细胞骨架重建而实现的.

6.期刊论文 姚问我.颜志平.王建华.王小林.马建中.陈颐.罗剑钧.YAO Wenwo.YAN Zhiping.WANG Jianhua.WANG Xiaolin.MA jianzhong.

CHEN yi.LUO jianjun 介入治疗肝癌伴门脉癌栓的若干问题 -中国临床医学2007,14(6)
    目的:探讨介入治疗肝癌合并门脉一级分支和或门脉主干癌栓的适应证和治疗方法.方法:25例原发性肝癌合并门脉一级分支和(或)门脉主干癌栓患者接受动脉化疗栓塞术(TACE),部分

患者同时接受门脉支架置放术.结果:25例患者分别接受TACE术1～4次,共46次,5例患者放置门脉支架.术后1周Child-Pugh分级11例次由术前A级升至B级,2例次由B级升至C级,1例次由A级升

至C级.1例次术后第2天出现肝性脑病.1例患者未完成门脉支架随访,其余4例至患者死亡时支架仍保持通畅.1例患者于6个月失访,其余24例生存期3～15个月,平均6.4个月.结论:TACE和门

脉支架置放治疗肝癌合并门脉一级分支和(或)门脉主干癌栓是安全有效的方法,但必须严格掌握适应证和治疗方法.

7.学位论文 饶雪峰 Ets-1转录调节因子与基质金属蛋白酶7在肝细胞肝癌组织中的表达及其临床意义 2006
    肝细胞肝癌(HCC)是最常见的恶性肿瘤之一，我国HCC占全球发病的40％以上，且近年来发病率有增高趋势，严重威胁着人类的健康和生命。

    肿瘤细胞的侵袭转移是肿瘤的重要生物行为，与患者的预后密切相关。它的发生发展是多阶段性、多基因参与、多种转录因子调控的过程，涉及一系列病理生理反应，包括细胞异常

的增殖、粘附、运动、细胞外基质[ECM]降解、血管生成等多步骤完成的分子生物学变化的过程。Ets-1转录调节因子和基质金属蛋白酶7(MMP-7)的表达在HCC的发生、增长、和肿瘤血管

生成及侵袭转移等生物学行为中起重要作用；二者在HCC中的联合表达以及他们与血管生成关系的研究目前报道很少。

    目的  通过检测Ets-1转录调节因子、MMP-7在HCC组织中的表达，对其生物学意义与预后的关系及其相互之间关系进行探讨研究，试图阐明HCC的微转移机制并了解其预后。   

    方法 本试验以南昌大学第一附属医院2002年1月～2004年12月手术切除63例肝细胞肝癌患者的病理标本及临床资料为研究对象。应用EliVision<'TM>Plus二步法(AB法)免疫组化检测

CD<,34>、Ets-1和MMP-7单克隆抗体在63例HCC标本的表达情况。阴性对照用PBS代替一抗CD<,34>、Ets-1和MMP-7抗体，阳性对照以美国NEOMARKERS公司的标准阳性片作为对照。Ets-1表

达以细胞核出现棕黄色至深棕色颗粒作为阳性判断标准，无阳性着色或阳性细胞数≤5％为阴性(-)：阳性细胞数在5～50％之间为阳性(+)：阳性细胞数>50％为强阳性(++)，阳性与强阳

性合计为阳性表达。MMP-7表达以细胞浆出现棕黄色至深棕色颗粒作为阳性判断标准，即阳性细胞数≤10％为阴性(-)，>10％为阳性(+)，>35％为强阳性(++)；  阳性与强阳性合计为阳

性表达。肿瘤微血管计数(MVD)：按照N weidner的判评标准进行判断。统计学分析采用SPSSlO.0统计软件进行，计量资料用T检验，计数资料用X<'2>检验，相关性检验用Spearman等级相

关分析。

    结果  本试验发现在63例HCC标本中Ets-1阳性表达42例，阳性率66.7％；MMP-7阳性表达37例，阳性率58.7％。Ets-1和MMP-7的表达与肿瘤大小、肿瘤数单个或多个、被膜浸润、

MVD及临床分期均具有相关性(P<0.05)，：肿瘤直径大于5cm组Ets-1和MMP-7表达率高于肿瘤直径小于或等于5cm组，肿瘤数多个组Ets-1和MMP-7表达率高于肿瘤数单个组，有被膜浸润组

Ets-1和MMP一7表达率高于无被膜浸润组，Ets-1和MMP-7阳性表达组MVD值高于阴性组，均有显著性差异：Ets-1和MMP-7表达临床分期越晚其表达率越高，也具有显著性差异，且MMP-7的

表达与血管癌栓也具有相关性：有血管癌栓组MMP-7表达率高于无血管癌栓组，有显著性差异。Ets-1和MMP-7在HCC组织中表达二者之间也密切相关，42例Ets-l表达阳性HCC组中有32例

MMP-7表达阳性；经Spearman等级相关分析，呈明显正相关性(P<0.05)。HCC组织中Ets-1和MMP-7的表达与患者性别、年龄和AFP均无相关性。HCC组织中Ets-1的表达与血管癌栓也无相关

性：有血管癌栓组Ets-1表达率(75.0％)高于无血管癌栓组(63.8％)，但差异无显著性(P>0.05)。

    结论  (1)Ets-1和MMP-7在HCC组织中的表达明显高于肝硬化和正常肝组织，提示Ets-l和MMP-7可能在HCC的发生发展过程中起重要作用。

    (2)Ets-1和MMP-7的表达与HCC的大小、病灶数目、肿瘤被膜浸润、临床分期和肿瘤血管生成具有相关性，与预后呈负相关；因此认为二者促进HCC浸润转移和血管生成，可成为临床

判定预后的良好指标。(3)Ets-1和MMP-7在HCC中的表达呈正相关，提示Ets-1可上调MMP-7的表达。

8.期刊论文 陈荣新.叶胜龙.樊嘉.吴志全.周俭.邱双健 门静脉癌栓影像学诊断的比较 -临床肝胆病杂志2006,22(4)
    比较术前各影像学检查对门静脉癌栓诊断的敏感性和特异性.回顾性分析110例肝细胞肝癌(HCC)伴门静脉癌栓患者的术前影像学特征及诊断.以同期100例HCC不伴门静脉癌栓患者为阴

性对照.US、CT和MRI/MRA诊断门静脉癌栓的敏感性分别为88%、93%和94%,其特异性分别为95%、96%和98%.经x2检验,各影像学诊断门静脉癌栓敏感性和特异性的差异无统计学意义

(P＞0.05).各影像学检查对门静脉癌栓诊断的敏感性和特异性相近.

9.期刊论文 高志芹.燕霞 肝细胞肝癌肿瘤血管生成及其临床病理意义 -临床与实验病理学杂志2003,19(4)
    目的探讨肝细胞肝癌(HCC)肿瘤血管生成与临床病理的意义,及其调控因素p53与血管内皮生长因子(VEGF)和微血管密度(MVD)之间的内在联系.方法经手术治疗的HCC 60例,分别进行

HE染色和p53、VEGF和CD34的免疫组化染色.根据CD34阳性结果计数测定MVD.记录HCC患者的手术及临床病理特征如AFP结果、包膜情况、肝内转移、病理分级汇管区癌栓等资料,并将p53、

VEGF和MVD结果分别与上述指标进行统计分析.结果MVD值在汇管区癌栓组(220.76±89.84)和肝内转移组(225.31±87.17)高于无汇管区癌栓组(168.79±87.57)和无肝内转移组

(173.05±89.40),差异有显著性(P＜0.05).VEGF表达的阳性率在汇管区癌栓组(71.43%)、肝内转移组(75%)和包膜完整组(75%)中均高于无汇管区癌栓组(41.03%)、无肝内转移组

(43.18%)和无包膜(40%)或包膜不完整组(35.29%),差异有显著性(P＜0.05).p53蛋白表达的阳性率在汇管区癌栓组(57.14%)、肝内转移组(62.50%)和中低分化组(41.30%)中均高于无汇管

区癌栓组(20.51%)、无肝内转移组(22.75%)和高分化组(7.14%),差异有显著性(P＜0.05).当p53蛋白表达阳性时,MVD值增高(221.90±73.19),与p53表达阴性组(169.53±94.92)差异有显

著性(P＜0.05).VEGF与MVD之间密切相关,差异有非常显著性(P＜0.01).p53与VEGF之间也存在较明显的相关性(P＜0.05).结论p53基因和VEGF相互作用影响MVD,通过促进HCC肿瘤血管的生

成而促进HCC的生长和浸润转移,p53、VEGF和MVD可作为反映HCC生物学行为的重要指标.

10.学位论文 吴波 mTOR/P70S6K信号通路在肝细胞肝癌中的表达及临床意义 2009
    目的：检测mTOR/P70S6K信号通路中mTOR和P70S6K在肝细胞肝癌组织（HCC）中的表达，探讨其在HCC发生、发展中的作用及临床意义。

    方法：选取20例HCC组织及相应癌旁组织，10例正常肝组织。采用两步法提取总RNA，RT-PCR法检测mTOR及P70S6KmRNA在HCC组织和相应的癌旁组织及正常肝组织中的表达情况，并分

析mTOR及P70S6KmRNA的表达与相关临床病理参数的关系。

    结果：
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    1）mTORmRNA在HCC组织中的表达水平（0.594±0.218）明显高于癌旁组织（0.437±0.156）及正常肝组织（0.383±0.081）（P<0.05）。P70S6KmRNA在HCC组织中的表达水平

（0.610±0.147）明显高于癌旁组织（0.486±0.162）及正常肝组织（0.440±0.141）（P<0.05）。

    2）在mRNA水平mTOR、P70S6K在HCC（r=0.548，P=0.012）、癌旁组织（r=0.607，P=0.005）及正常肝组织（r=0.737P=0.015）均呈正相关。

    3）在有门脉癌栓的HCC组织中mTORmRNA的表达水平为（0.784±0.187），在无门脉癌栓的HCC组织中为（0.531±0.193），两组间比较有统计学差异；在病理分级为iv级的HCC组织中

mTORmRNA的表达水平为（0.734±0.167），病理分级为i-iii级的为（0.519±0.209），两组间比较亦有统计学差异。在有门脉癌栓的HCC组织中P70S6KmRNA的表达水平为

（0.733±0.088），在无门脉癌栓的HCC组织中为（0.570±0.142），两组间比较有统计学差异；在病理分级为iv级的HCC组织中P70S6KmRNA的表达水平为（0.745±0.145），病理分级为

i-iii级的为（0.538±0.086），两组间比较亦有统计学差异。

    结论：

    1）与相应癌旁组织及正常组织相比，HCC中mTOR信号通路的表达明显增高。

    2）mTOR及P70S6KmRNA在HCC组织中的表达水平与病理分级、门静脉癌栓等明显相关，而与肿瘤直径、血清AFP水平、性别等无明显关系。

    3）mTOR/P70S6K信号通路在HCC中特异性激活，mTOR/P70S6K信号通路可能在HCC的发生、发展中起重要作用。
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