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摘要目的：探讨过氧化物酶 1（PRDX1）、高迁移率族蛋白 A2（HMGA2）、同源形成素样蛋白 2（FMNL2）在胃癌组织中的表达及与

临床病理特征、上皮 -间充质转化（EMT）和预后的关系。方法：选取 2017年 1月～2018年 2月我院收治的 153例胃癌患者，收集

术中癌组织和癌旁组织。采用免疫组化法检测 PRDX1、HMGA2、FMNL2、波形蛋白（VIM）、上皮细胞钙黏蛋白（E-cad）阳性表达情

况，采用实时定量 PCR（qRT-PCR）法检测 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、E-cad mRNA相对表达量。分析胃癌组织中 PRDX1、

HMGA2、FMNL2表达与临床病理特征、EMT和预后的关系。结果：与癌旁组织比较，胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM

阳性表达率和 mRNA相对表达量升高，E-cad阳性表达率和 mRNA相对表达量降低（P＜0.05）。胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、

FMNL2阳性表达率与患者 TNM分期、淋巴结转移、远处转移有关（P＜0.05）。Pearson相关性分析结果显示，胃癌组织中 PRDX1、

HMGA2、FMNL2 mRNA相对表达量与 VIM mRNA相对表达量呈正相关（r=0.562、0.517、0.621，P均＜0.05），与 E-cad mRNA相

对表达量呈负相关（r=-0.603、-0.544、-0.574，P均＜0.05）。153例胃癌患者术后 3年累积生存率为 68.44%（106/153）。Kaplan-Meier

生存曲线分析结果显示，PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性组术后 3年累积生存率均低于阴性组（P＜0.05）。结论：胃癌组织中

PRDX1、HMGA2、FMNL2表达升高，其表达与 TNM分期、淋巴结转移、远处转移、EMT以及预后有关，可作为胃癌病情和预后的

辅助评估指标。
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Expression of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 in Gastric Cancer Tissues
and Their Relationship Study with Clinicopathological Features,

Epithelial Mesenchymal Transition and Prognosis*

To investigate the expression of peroxiredoxin 1 (PRDX1), high mobility group AT-Hook 2 (HMGA2) and

formin like 2 (FMNL2) in gastric cancer tissues and the relationship with clinicopathological features, epithelial-mesenchymal transition

(EMT) and prognosis. A total of 153 gastric cancer patients who were admitted to our Hospital from January 2017 to February

2018 were selected, and intraoperative cancer tissues and adjacent tissues were collected. PRDX1, HMGA2, FMNL2, vimentin (VIM),

epithelial-cadherin (E-cad) positive expression were detected by immunohistochemistry, and PRDX1, HMGA2, FMNL2, VIM, E-cad

relative expression amount were detected by real time quantitative PCR (qRT-PCR) method. The relationship between PRDX1, HMGA2

and FMNL2 expression in gastric cancer tissues and their clinicopathological features, EMT and prognosis were analyzed.

Compared with adjacent tissues, the positive expression rate and relative expression amount of PRDX1, HMGA2, FMNL2 and VIM in

gastric cancer tissues increased, while the positive expression rate and relative expression amount of E-cad decreased (P＜0.05). The

positive expression rates of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 in gastric cancer tissues were related to TNM stage, lymph node metastasis

and distant metastasis (P＜0.05). Pearson correlation analysis showed that the relative expression amount of PRDX1, HMGA2 and

FMNL2 mRNA in gastric cancer tissues were positively correlated with the relative expression amount of VIM mRNA (r=0.562, 0.517,

0.621, all P＜0.05), and negatively correlated with the relative expression amount of E-cad mRNA (r=-0.603, -0.544, -0.574, all P＜
0.05). The 3-year cumulative survival rate of 153 gastric cancer patients was 68.44% (106/153). Kaplan-Meier survival curve analysis

showed that the 3-year cumulative survival rate of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 positive group were lower than those of negative group

(P＜0.05). The expression of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 increased in gastric cancer tissues, which is related to TNM
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前言

胃癌为消化道常见恶性肿瘤，研究显示，2020年全球胃癌

发病例数和死亡例数分别为 108.9万、76.9万，我国胃癌发病

例数和死亡例数分别为 47.9万、37.4万，居全球首位[1]。目前临

床对晚期胃癌仍缺乏有效治疗手段，而我国约 70.8%的胃癌患

者在确诊时已存在局部进展，因此还需深入了解胃癌发生发展

的驱动因素[2]。上皮 -间充质转化（epithelial-mesenchymal tran-

sition，EMT）在癌细胞侵袭、迁移中扮演了重要角色，是胃癌进

展的重要原因[3]。波形蛋白（vimentin，VIM）、上皮细胞钙黏蛋白

（epithelial-cadherin，E-cad）是 EMT的主要标志物。过氧化物酶

1（peroxiredoxin 1，PRDX1）是一种过氧化物酶分子，能通过调

节活性氧（reactive oxygen species，ROS）等多个相关通路，影

响细胞增殖、分化、凋亡等过程[4]。高迁移率族蛋白 A2（high

mobility group AT-Hook 2，HMGA2）是一种染色质相关蛋白，

能通过改变染色质结构，调节细胞周期、分化等活动[5]。同源形

成素样蛋白 2（formin like 2，FMNL2）是维持细胞骨架中微丝肌

动蛋白的重要调节因子，能通过影响细胞形态参与调节细胞分

裂、黏附、形态发生[6]。已有研究显示，PRDX1、HMGA2、FMNL2

均在胃癌组织中异常表达[7-9]。但关于 PRDX1、HMGA2、FMNL2

与胃癌临床病理特征、上皮间充质转化和预后的关系尚不明

确，基于此本研究报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2017年 1月～2018年 2月我院收治的胃癌患者 153

例，其中男 106例，女 47例；年龄 34～82（60.25依7.14）岁；病理
类型：125 例腺癌、28 例非腺癌；肿瘤直径：76 例≥ 5 cm、77

例＜5 cm；分化程度：96 例中高分化、57 例低分化；TNM 分

期[10]：84例Ⅰ～Ⅱ期、69例Ⅲ～Ⅳ期；浸润深度：98例 T1～T2、

55例 T3～T4；71例淋巴结转移；42例远处转移。纳入标准：①

首次确诊，入院前未接受任何抗肿瘤治疗；② 经术后病理检查

确诊为胃癌；③ 接受姑息性或根治性切除术；④ 可接受随访者；

⑤ 年龄≥ 18岁；⑥ 临床病理参数和随访资料完整。排除标准：

① 全身感染性疾病者；② 合并严重心、肝、肾等脏器疾病；③ 合

并其他部位肿瘤。

1.2 方法

1.2.1 标本收集 收集患者术中切除的部分癌组织和距离＞

5 cm的癌旁组织。以 10%中性甲醛溶液固定部分组织，常规脱

水、透明、浸蜡、石蜡包埋、切片后进行免疫组化检测；剩余部分

组织液氮冷冻，置于 -80℃冰箱中保存用于实时定量 PCR

（qRT-PCR）检测。

1.2.2 免疫组化检测 组织切片常规脱蜡、复水、苏木素 -伊

红染色、脱水，将载玻片置于 65℃环境下孵育 45 min后脱蜡，

柠檬酸盐缓冲液和 3%过氧化氢阻断内源性过氧化物酶以检索

抗原，非特异性抗原阻断后，载玻片与兔抗人 PRDX1、

HMGA2、FMNL2、VIM、E-cad抗体（杭州联科美讯生物医药技

术有限公司）在 4℃环境下孵育过夜。次日将载玻片与辣根过

氧化物酶标记的二抗（武汉艾美捷科技有限公司）在室温下

孵育 1 h。DAB显色试剂盒（上海碧云天生物技术公司）显色，

蔡司光学显微镜（德国蔡司，型号：Carl Zeiss）观察显色程度，苏

木精反染，根据染色强度和阳性细胞数计算免疫组化评分。染

色强度：棕褐色（3 分）、棕黄色（2 分）、淡黄色（1 分）、无色（0

分）；阳性细胞率（随机 5个高倍视野，阳性细胞数占总细胞数

比例）：≥ 75%（4分）、50%～74%（3分）、25%～49%（2 分）、1%

～24%（1分）。免疫组化评分 =染色强度评分伊阳性细胞率，总
分≥ 2分表示阳性[11]。

1.2.3 qRT-PCR检测 组织在液氮中研磨成末，加入 TRIzol

试剂（赛默飞世尔科技有限公司）提取组织中总 RNA，Narodrop

验证 cDNA浓度及纯度，使 OD260/OD280为 1.8～2.0，Takara试

剂盒（北京宝日医生物技术有限公司）转录合成 cDNA，使用

qRT-PCR仪（美国伯乐，型号：CFX）和 qRT-PCR试剂盒（北京

百奥莱博科技有限公司）进行 qRT-PCR扩增。PRDX1上游引

物：5′ -CGGGCCTCTAGACTTCT-3′ ，下游引物：5′ -TATG

TCTTCAGGAAATGCTA-3′ ；HMGA2 上游引物：5′ -GAAG

ATGGTGATGGGATTTC-3′ ，下游引物：5′ -UAGGUCUGCC

UCUUGGCCGTT-3′ ；FMNL2 上游引物：5′ -CCCGCTCTGG

AAGACATT-3′ ，下游引物：5′ -CTGCCAACAGTAAGACAA

G-3′ ；VIM上游引物：5′ -CACCTCTAAGGCCATCACCAGC

TAACCAACGA-3′ ，下游引物：5′ -TCAAGGTCAAGACGTG

CCAGA-3′ ；E-cad上游引物：5′ -GAGTGCCAACTGGACCA

TTCAGTA-3′ ，下游引物：5′ -AGTCACCCACCTCTAAGGC

CATC-3′ ；内参 GAPDH上游引物：5′ -GAAGGTGAAGGTC

GGAGTC-3′ ，下游引物：5′ -GAAGATGGTGATGGGATTTC

-3′ 。反应体系 25 滋L：Green誖 Premix Ex TaqTMⅡ 12.5 滋L、上
游引物 1 滋L、下游引物 1 滋L、cDNA模板 2 滋L、ddH2O 8.5 滋L。
反应条件：95℃预变性 30 s循环 1次，95℃变性 5 s、60℃退火

30 s、72℃延伸 15 s循环 40次，反应结束后得到各反应管 Ct，

采用 2-Δ Δ Ct 法计算组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、

E-cad mRNA相对表达量，实验重复 3次，取平均值。

1.3 随访

患者出院后通过门诊或电话方式随访 3年，统计术后 3年

累积生存率，随访期间患者死亡或随访截止则随访结束，累积

生存率定义为入组至随访结束所有生存患者所占的比例。

1.4 统计学方法

选用 SPSS27.0统计学软件，以 n（%）表示计数资料，采用

掊2检验；以表示正态分布的计量资料，采用 t检验；相关性分析

采用 Pearson相关系数；Kaplan-Meier法绘制胃癌患者生存曲

stage, lymph node metastasis, distant metastasis, EMT and prognosis. It can be used as an auxiliary evaluation index for the condition and

prognosis of gastric cancer.

Gastric cancer; PRDX1; HMGA2; FMNL2; Clinicopathological features; Epithelial-mesenchymal transition; Prognosis
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Groups n PRDX1 HMGA2 FMNL2 VIM E-cad

Gastric cancer

tissues
153 125(81.70) 106(69.28) 116(75.82) 125(81.70) 32(20.92)

Adjacent tissues 153 41(26.80) 22(14.38) 24(15.69) 26(16.99) 135(88.24)

掊2 - 92.906 94.765 111.445 128.140 139.851

P - ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

表 1胃癌组织与癌旁组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、E-cad阳性表达率比较 [n（%）]

Table 1 Comparison of positive expression rates of PRDX1, HMGA2, FMNL2, VIM and E-cad in gastric cancer tissues and adjacent tissues [n（%）]

Groups n PRDX1 mRNA HMGA2 mRNA FMNL2 mRNA VIMmRNA E-cad mRNA

Gastric cancer tissues 153 1.18依0.32 1.30依0.34 2.24依0.45 2.39依0.56 0.45依0.14

Adjacent tissues 153 0.34依0.05 0.47依0.12 0.76依0.23 1.22依0.41 1.08依0.22

t - 31.801 28.692 36.049 20.976 -30.474

P - ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

表 2胃癌组织与癌旁组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、E-cad mRNA相对表达量比较（x依s）
Table 2 Comparison of relative expression amount of PRDX1, HMGA2, FMNL2, VIM and E-cad mRNA in gastric cancer tissues

and adjacent tissues（x依s）

表 3胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性表达与患者临床病理特征的关系[n（%）]

Table 3 Relationship between the positive expression of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 in gastric cancer tissues

and the clinicopathological features of patients[n（%）]

Clinicopathological

features
n

PRDX1 HMGA2 FMNL2

Positive 掊2 P Positive 掊2 P Positive 掊2 P

Gender

Male 106 89(83.96) 1.182 0.277 75(70.75) 0.352 0.553 83(78.30) 1.162 0.281

Female 47 36(76.60) 31(65.96) 33(70.21)

Age

≥ 60 years 50 45(90.00) 3.423 0.064 38(76.00) 1.575 0.209 41(82.00) 1.549 0.213

＜60 years 103 80(77.67) 68(66.02) 75(72.82)

Pathological type

Adenocarcinoma 125 105(84.00) 2.418 0.120 88(70.40) 0.402 0.526 97(77.60) 1.184 0.276

Non adenocarcinoma 28 20(71.43) 18(64.29) 19(67.86)

Tumor diameter

≥ 5 cm 76 66(86.84) 2.671 0.102 56(73.68) 1.376 0.241 61(80.26) 1.628 0.202

＜5 cm 77 59(76.62) 50(64.94) 55(71.43)

线，组间生存率采用 Log-rank检验；检验水准为 琢=0.05。

2 结果

2.1 胃癌组织与癌旁组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、

E-cad阳性表达率比较

胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM 阳性表达率

高于癌旁组织，E-cad阳性表达率则低于癌旁组织（P＜0.05）。

见表 1。

2.2 胃癌组织与癌旁组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM、

E-cad mRNA相对表达量比较

胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2、VIM mRNA 相对

表达量高于癌旁组织，E-cad mRNA相对表达量低于癌旁组织

（P＜0.05）。见表 2。

2.3 胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性表达与患者临

床病理特征的关系

胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性表达率与患者

TNM分期、淋巴结转移、远处转移有关（P＜0.05）。见表 3。
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Clinicopathological

features
n

PRDX1 HMGA2 FMNL2

Positive 掊2 P Positive 掊2 P Positive 掊2 P

Degree of differentiation

Low differentiation 57 50(87.72) 2.202 0.138 44(77.19) 2.672 0.102 48(84.21) 3.491 0.062

Medium and high

differentiation
96 75(78.13) 62(64.58) 68(70.83)

TNM stage

Ⅰ～Ⅱ stage 84 60(71.43) 13.141 ＜0.001 49(58.33) 10.489 0.001 55(65.48) 10.863 0.001

Ⅲ～Ⅳ stage 69 65(94.20) 57(82.61) 61(88.41)

Invasion depth

T1～T2 98 84(85.71) 2.939 0.086 72(73.47) 2.247 0.134 79(80.61) 3.419 0.064

T3～T4 55 41(74.55) 34(61.82) 37(67.27)

Lymph node metastasis

Yes 71 67(94.37) 14.216 ＜0.001 59(83.10) 11.884 0.001 63(88.73) 12.052 0.001

No 82 58(70.73) 47(57.32) 53(64.63)

Distant metastasis

Yes 42 40(95.24) 7.097 0.008 38(90.48) 12.220 ＜0.001 38(90.48) 6.785 0.009

No 111 85(76.58) 68(61.26) 78(70.27)

续表 3胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性表达与患者临床病理特征的关系[n（%）]

Table 3 Relationship between the positive expression of PRDX1, HMGA2 and FMNL2 in gastric cancer tissues

and the clinicopathological features of patients[n（%）]

2.4 胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2 表达与 EMT 标志

物的相关性

Pearson相关性分析结果显示，胃癌组织中 PRDX1、HM-

GA2、FMNL2 mRNA 相对表达量与 VIM mRNA 相对表达量

呈正相关，与 E-cad mRNA 相对表达量呈负相关（P＜0.05）。

见表 4。

Indexes
PRDX1 mRNA HMGA2 mRNA FMNL2 mRNA

r P r P r P

VIM mRNA 0.562 ＜0.001 0.517 ＜0.001 0.621 ＜0.001

E-cad mRNA -0.603 ＜0.001 －0.544 ＜0.001 －0.574 ＜0.001

表 4胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2表达与 EMT标志物的相关性

Table 4 Correlation between the expression of PRDX1, HMGA2, FMNL2 and EMT markers in gastric cancer tissues

2.5 PRDX1、HMGA2、FMNL2表达与胃癌患者预后的关系

截止至 2021 年 2 月，153 例胃癌患者术后 3 年累积生

存率为 68.44%（106/153），PRDX1 阳性组、PRDX1 阴性组术

后 3 年累积生存率分别为 65.60%（82/125）、85.71%（24/28）；

HMGA2阳性组、HMGA2阴性组术后 3年累积生存率分别为

60.38%（64/106）、89.36%（42/47）；FMNL2阳性组、FMNL2阴性

组术后 3 年累积生存率分别为 63.79%（74/116）、86.49%

（32/37）。PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性组术后 3年累积生存

率 均 低 于 阴 性 组（掊2=5.931、11.550、8.909，P=0.015、0.001、
0.003）。见图 1。

3 讨论

胃癌是起源于胃黏膜上皮的恶性肿瘤，以厌食、腹痛、饱

腹感、消化不良、疲乏等为常见症状，但大多胃癌患者在诊断时

已经处于进展期，即使接受根治性切除，转移率和复发率仍然

较高，预后较差[12]。EMT是指上皮细胞在 EMT过程中失去细

胞间连接，引起上皮细胞间结构松散，使细胞渗透至细胞外基

质丰富的隔间，参与配体发育和组织再生，是一种基本的生理

现象，但若肿瘤细胞异常激活 EMT，可赋予肿瘤细胞更强的运

动性和侵袭性，促进肿瘤细胞从原发部位逃逸，使肿瘤细胞发

生侵袭转移，在肿瘤发生发展中发挥了重要作用[13]。目前胃癌

EMT机制尚未完全明确，寻找能评估胃癌 EMT的新型标志物

对实施个体化精准治疗和改善患者预后具有重要意义。VIM和

E-cad是 EMT相关标志物，VIM能锚定和支撑间充质细胞胞

质内细胞器，改变细胞结构促进 EMT发生，E-cad能维持细胞

骨架正确连接和细胞间粘附稳定性，E-cad表达下调可导致细

胞间结构损坏，促进 EMT发生[14，15]。本研究结果显示，与癌旁

组织比较，胃癌组织中 VIM mRNA 相对表达量升高，E-cad
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图 1不同 PRDX1、HMGA2、FMNL2表达胃癌患者 Kaplan-Meier生存曲线

Fig. 1 Kaplan-Meier survival curve of gastric cancer patients with different expression of PRDX1, HMGA2 and FMNL2

mRNA相对表达量降低，说明本组胃癌组织存在明显 EMT。

ROS在机体内具备双重作用，适当浓度的 ROS能发挥正

常生理作用，浓度过高时能导致细胞氧化应激损伤，在肿瘤中，

浓度过高 ROS也具备杀伤肿瘤细胞和促进肿瘤细胞增殖、迁

移、EMT 的双重作用 [16]。PRDX1 作为一类抗氧化剂，能清除

细胞内 ROS，防止氧化应激导致细胞凋亡，基于 PRDX1的抗

氧化作用，近年多项研究报道了 PRDX1与肿瘤的关系[17，18]。

Attaran 等 [17] 研究显示，乳腺癌组织中 PRDX1 表达下调，

PRDX1失活能通过促进细胞外脂肪氧化酶积累，促进乳腺癌

进展。Li等[18]研究显示，结直肠癌组织中 PRDX1表达上调，能

通过促进肿瘤血管生成促进结直肠癌侵袭和迁移。说明在不同

肿瘤中 PRDX1发挥了抑癌或促癌作用。本研究显示，胃癌组织

中 PRDX1 蛋白阳性表达率和 PRDX1 mRNA 相对表达量升

高，并与 TNM分期、淋巴结转移、远处转移有关，提示 PRDX1

在胃癌中发挥促癌基因作用，PRDX1高表达导致胃癌进展。本

研究结果显示，胃癌组织中 PRDX1 mRNA相对表达量与 VIM

mRNA相对表达量呈正相关，与 E-cad mRNA相对表达量呈负

相关，提示 PRDX1可能通过 VIM、E-cad参与胃癌 EMT过程，

进而参与胃癌进展。近年檀碧波等[19]研究也证实，抑制 PRDX1

基因后，胃癌细胞中 VIM mRNA相对表达量下调，E-cad mR-

NA相对表达量上调，进一步验证了本研究结果。

染色质是指细胞核内能被碱性染料染色的物质，错写、错

删和误读染色质能通过诱导表型、转录组学、表观遗传学改变

促进肿瘤发生[20]。HMGA2定位于染色体 12q14.3，包含 3个能

与 DNA结合的 AT钩，能通过 AT钩使染色质发生解链、成

环、卷曲、拉伸，改变染色质结构，导致染色质失调，通过激活信

号转导及转录激活因子（signal transducer and activator of tran-

scription 3，STAT3）、磷脂酰肌醇 3激酶 /蛋白激酶 B/哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白（phosphatidylinositol 3-kinase/protein kinase

B/mammalian target of rapamycin，PI3K/AKT/mTOR）、丝裂原活

化蛋白激酶 /细胞外信号调节激酶（mitogen-activated protein

kinase/extracellular signal-regulated kinase，MAPK/ERK）等信号

通路转导，促进肿瘤发生发展[21，22]。本研究结果显示，胃癌组织

中 HMGA2蛋白阳性表达率和 HMGA2 mRNA相对表达量升

高，并与 TNM分期、淋巴结转移、远处转移有关，提示 HMGA2

在胃癌中发挥促癌基因作用，HMGA2高表达导致胃癌进展。

本研究结果显示，胃癌组织中 HMGA2 mRNA相对表达量与

VIM mRNA相对表达量呈正相关，与 E-cad mRNA相对表达

量呈负相关，提示 HMGA2 可能通过 VIM、E-cad 参与胃癌

EMT过程，进而参与胃癌进展。其机制可能与 HMGA2能激活

多条信号通路转导有关，而 STAT3、PI3K/AKT/mTOR、

MAPK/ERK是肿瘤细胞 EMT发生的关键信号通路[23-25]。

FMNL2是 Formin家族一员，能与肌动蛋白结合蛋白和大

鼠肉瘤同源 - 三磷酸鸟苷酶（rat sarcoma homolog-guanosine

triphosphatase，Rho-GTPase）相互作用，可通过调节 Rho、Wnt、

核因子 -资B 等信号通路转导，进而参与细胞分化、侵袭、迁
移[26]。Li等[27]研究报道，肝细胞癌中 FMNL2表达上调，通过调

节核因子 -资B和Wnt/茁-连环蛋白活性，促进肝细胞癌进展。冯
素亚等[28]研究报道，口腔鳞状细胞癌中 FMNL2表达上调，通

过激活缺口信号通路促进口腔鳞状细胞癌增殖和侵袭。本研究

结果显示，胃癌组织中 FMNL2 蛋白阳性表达率和 FMNL2

mRNA相对表达量升高，并与 TNM分期、淋巴结转移、远处转

移有关，提示 FMNL2在胃癌中发挥促癌基因作用，FMNL2高

表达导致胃癌进展。本研究结果显示，胃癌组织中 FMNL2
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mRNA 相对表达量与 VIM mRNA 相对表达量呈正相关，与

E-cad mRNA 相对表达量呈负相关，提示 FMNL2 可能通过

VIM、E-cad参与胃癌 EMT过程，进而参与胃癌进展，其机制也

可能与 FMNL2能影响多条信号通路转导有关。Rho、Wnt、核因

子 -资B等信号通路也是肿瘤细胞 EMT的相关信号通路[29，30]。周

楠等[31]研究也证实，下调 FMNL2能通过抑制 Rho信号通路，逆

转胃癌 EMT过程。

本研究结果还显示，PRDX1、HMGA2、FMNL2阳性组术后

3年累积生存率均低于阴性组，分析可能是因为 PRDX1、HM-

GA2、FMNL2 均参与了胃癌 EMT 过程，PRDX1、HMGA2、

FMNL2阳性反映胃癌细胞进一步侵袭和转移，因此患者预后

更差，同时也说明 PRDX1、HMGA2、FMNL2有望成为胃癌预

后的评估指标。

综上所述，胃癌组织中 PRDX1、HMGA2、FMNL2表达升

高，与 TNM分期、淋巴结转移、远处转移、EMT过程和预后均

有关，可作为胃癌病情及预后的评估指标。但本研究样本量较

少，随访时间较短，关于 PRDX1、HMGA2、FMNL2参与胃癌

EMT的具体机制还需深入研究。
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