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摘要：目的　探讨膜联蛋白Ａ１（ＡＮＸＡ１）基因的表达与胆囊癌临床病理的关系及调控信号转导与转录因子３（ＳＴＡＴ３）信号通
路对胆囊癌细胞增殖凋亡的影响及其机制。方法　应用免疫组化法检测１００例胆囊癌组织中ＡＮＸＡ１基因的阳性表达，分析
其与临床病理特征的关系。培养人胆囊癌 ＧＢＣＳＤ细胞，分别将 ＡＮＸＡ１小干扰 ＲＮＡ（ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ）和阴性对照
（ｓｉＲＮＡＮＣ）转染细胞，以空脂质体转染的细胞作为对照组，蛋白质印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）检测转染效果；细胞转染后培养４８
ｈ，细胞计数试剂盒（ＣＣＫ８）检测细胞增殖；流式细胞仪检测细胞凋亡；蛋白质印迹法检测活化的含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白
水解酶３（ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３）、ＳＴＡＴ３、磷酸化的信号转导与转录因子３（ｐＳＴＡＴ３）蛋白表达。结果　ＡＮＸＡ１基因在胆囊癌中
的阳性表达率显著高于癌旁组织（６９．０％比７．５％，χ２＝４３．２６１，Ｐ＜０．０１）；ＡＮＸＡ１在胆囊癌中的表达与性别和年龄不相关（Ｐ
＞０．０５），与肿瘤的分化程度、临床分期、淋巴转移显著相关（Ｐ＜０．０１）。ｓｉＲＮＡＮＣ组中 ＡＮＸＡ１、Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３、ＳＴＡＴ３、
ｐＳＴＡＴ３蛋白表达、细胞存活率、细胞凋亡率与对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组ＡＮＸＡ１蛋白表达、
细胞存活率及ｐＳＴＡＴ３蛋白表达显著低于对照组（Ｐ＜０．０１），细胞凋亡率及Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３蛋白表达显著高于对照组（Ｐ＜
０．０１），ＳＴＡＴ３蛋白表达在三个组之间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　ＡＮＸＡ１基因的表达参与了胆囊癌的生长、分化
和迁移过程，下调 ＡＮＸＡ１的表达能抑制人胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞的增殖，并通过下调Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３蛋白促进细胞凋亡，其机
制与ＳＴＡＴ３信号通路的调控有关。
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　　胆囊癌是常见的消化系统恶性肿瘤，发病的机
制及病因复杂，诊断困难，但大部分患者在确诊时

已处于晚期，手术的切除率很低［１］。因此，寻找诊

断和预防的方法进行早期治疗具有重要意义。膜

联蛋白Ａ１（ａｎｎｅｘｉｎＡ１，ＡＮＸＡ１）是钙离子依赖磷脂
蛋白结合家族中的一员，其具有参与调控炎性反

应、凝血过程、钙离子通道的形成、细胞的凋亡和分

化等多种生物学功能［２４］。研究显示，ＡＮＸＡ１在胃
癌、结肠癌、肝癌等肿瘤中表达增强，而在前列腺

癌、宫颈癌等肿瘤中表达降低［５６］，这说明 ＡＮＸＡ１
在肿瘤的发生中具有重要影响。鉴于此，本研究通

过免疫组化检测 ＡＮＸＡ１在胆囊癌中表达，研究其
对胆囊癌细胞增殖凋亡的影响及机制，以期为胆囊

癌的诊断和治疗提供理论依据。

１　资料与方法
１．１　材料
１．１．１　一般资料　收集河南大学附属郑州市第一
人民医院２０１４年８月至２０１６年８月期间进行胆囊
癌切除手术的患者１００例，其中男性４０例，女性６０
例，年龄范围３１～８５岁，平均年龄为６５．８２岁。术
前未行放化疗，术后病理报告均为腺癌。术后按照

常规的病理学检查确定组织学类型、肿瘤的分化程

度。按照ＷＨＯ的分级标准分为高（Ｇ１，１８例）、中
（Ｇ２，４２例）、低（Ｇ３，３６例）分化组和未分化组（Ｇ４，
４例）。病理分期按照 Ｎｅｖｉｎ标准分为五期，其中０
期４例，Ⅰ期２３例，Ⅱ期３４例，Ⅲ期２０例，ＩＶ期１９
例。无淋巴转移４１例，有淋巴转移５９例。从１００
例胆囊癌组织腊块标本中随机抽取４０例，取癌旁
组织作为对照组，其中男性１５例，女性２５例，平均
年龄为６１．２６岁。所有的样品采集均经过患者及其
近亲属的知情同意及河南大学附属郑州市第一人

民医院医学伦理委员会审核通过。

１．１．２　细胞　人胆囊癌 ＧＢＣＳＤ细胞株购自郑州
大学。

１．１．３　主要试剂和仪器　胎牛血清、胰酶、青链霉
素均购自美国 Ｇｉｂｃｏ公司；活化的含半胱氨酸的天
冬氨酸蛋白水解酶３（Ｃｌｅａｖｅｄｃｙｓｔｅｉｎｙｌａｓｐａｒｔａｔｅｓｐｅ
ｃｉｆｉｃｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ３，ＣｌｅａｖｅｄＣａｓｐａｓｅ３）、信号转导与转
录因子 ３（Ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｓｏｆｔｒａｎ

ｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ＳＴＡＴ３）、磷酸化的信号转导与转录因子
３（ＰｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄＳｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｓｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ｐＳＴＡＴ３）单克隆抗体及ＡＮＸＡ１多克
隆抗体和辣根过氧化物标记的二抗均购自美国

ａｂｃａｍ公司；小干扰 ＲＮＡ阴性对照（ｓｉＲＮＡＮＣ）组、
ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ购自上海生工生物工程有限公司；
ＤＡＢ显色试剂盒购自 ＴＩＡＮＧＥＮＢＩＯＴＥＣＨ北京有
限公司；ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ凋亡试剂盒购自碧云天生
物技术研究所；细胞计数（ＣｅｌｌＣｏｕｎｔｉｎｇＫｉｔ８，
ＣＣＫ８）试剂盒购自日本 Ｄｏｎｇｊｉ公司；二氧化碳细胞
培养箱购自德国 Ｈｅｒａｅｕｓ公司；酶标仪购自 ＴＥＣＡＮ
公司；流式细胞仪购自美国ＢｅｃｔｏｎＤｉｃｋｉｎｓｏｎ公司。
１．２　方法
１．２．１　免疫组化及结果判定　将厚度为４μｍ的
蜡块切片放置于载玻片上，室温条件下去除液体，

脱蜡过程使用二甲苯，脱水过程使用酒精，在 ３％
双氧水条件下孵育２０ｍｉｎ后，用０．１％的胰蛋白酶
消化反应１５ｍｉｎ，ＰＨ７．４的ＰＢＳ洗涤３遍，甩去ＰＢＳ
液，加入１∶８０稀释的 ＡＮＸＡ１多克隆抗体，孵育７０
ｍｉｎ，重新清洗３次，加入辣根过氧化物标记的山羊
抗兔，ＤＡＢ显色，苏木精复染，乙醇脱水，二甲苯Ⅰ、
Ⅱ分别浸泡２ｍｉｎ、５ｍｉｎ，中性树胶封片。ＰＢＳ作为
阴性对照，相应抗体的阳性切片作为阳性对照。以

Ｏｌｙｍｐｕｓ数码显微成像系统进行采集、分析。随机
选择１０个视野，４００倍观察，测定每个视野下阳性
反应的平均吸光度值（ＩＯＤ），根据 ＩＯＤ统计阳性细
胞的比例。

１．２．２　细胞培养　取出保存于液氮罐中的人胆囊
癌ＧＢＣＳＤ细胞株，置于３７℃的水浴锅中溶解，转
移溶解的细胞至一个新的离心管中，向离心管中加

入含有１０％胎牛血清、１００ｍｇ·Ｌ－１链霉素和１×
１０５Ｕ·Ｌ－１青霉素的 ＲＰＭＩ１６４０培养基，１０００ｒ·
ｍｉｎ－１离心５ｍｉｎ，弃上清，加入细胞培养液悬浮细
胞，接种至细胞培养瓶中，置于３７℃，５％ 二氧化碳
培养箱中培养。细胞长满皿底９０％以上时，０．２５％
胰酶消化细胞，用完全培养基终止消化，按照实验需

要进行传代。细胞进入对数生长期再用于实验研究。

１．２．３　细胞转染　将生长至对数期的人胆囊癌
ＧＢＣＳＤ细胞株以１０６个／毫升每孔加２ｍＬ接种于
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６孔细胞培养板中。细胞培养 ２４ｈ后，按照
Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００转染说明将 ｓｉＲＮＡＮＣ（转染对
照）、ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ转染到细胞内，各转染１００ｎｍｏｌ
·Ｌ－１，对照组不转染，将各组细胞与培养基充分混
合后加入到人胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞，置于３７℃，５％
二氧化碳培养箱中培养４ｈ，观察到细胞融合度达
到８０％以上时，用不含血清的 ＲＰＭＩ１６４０培养基继
续培养细胞２４ｈ，更换成含血清的 ＲＰＭＩ１６４０培养
基继续培养。

１．２．４　转染效果检测　取生长至对数期的上述三
组细胞，１０００ｒ·ｍｉｎ－１，离心５ｍｉｎ，加入适量的Ｔｒ
ｉｚｏｌ置于冰上裂解反应３０ｍｉｎ后，４℃，１４０００ｒ·
ｍｉｎ－１，离心１５ｍｉｎ，吸取蛋白上清液，二喹啉甲酸
（ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃａｃｉｄ，ＢＣＡ）试剂盒检测提取的蛋白浓
度。将蛋白样品和上样缓冲液充分混匀，１００℃条
件下变性５ｍｉｎ，将蛋白加入到ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶孔中
进行电泳，电泳结束后４℃转膜１．５ｈ，５％的脱脂
奶粉封闭ＰＶＤＦ膜２ｈ，以１∶５００稀释的 ＡＮＸＡ１单
克隆抗体作为一抗，４℃孵育过夜，ＴＢＳＴ清洗后加
入１∶１０００稀释的辣根过氧化物酶标记的羊抗鼠
ＩｇＧ，３７℃孵育１ｈ，ＴＢＳＴ清洗后加入增强型化学法
（ＥＣＬ）发光剂显影，自动凝胶成像系统采集图像。
以ＧＡＰＤＨ作为内参，分析蛋白表达水平。
１．２．５　细胞增殖检测　将生长至对数期的上述三
组细胞，以５×１０３个／毫升每孔１００μＬ细胞悬液接
种于９６孔细胞培养板中，置于３７℃，５％二氧化碳
浓度培养箱中培养４８ｈ后，向每孔细胞中加入１０
μＬＣＣＫ８溶液，置于３７℃，５％ 二氧化碳培养箱孵
育３ｈ，酶标仪在波长为４９０ｎｍ处测定并记录 ＯＤ
值，计算细胞增殖率。细胞增殖率 ＝（转染组细胞
ＯＤ／对照组细胞ＯＤ）×１００％
１．２．６　细胞凋亡检测　取上述三组细胞，０．２５％
的胰蛋白酶消化细胞，调整细胞浓度为每毫升还有

２×１０５个细胞，接种细胞至９６孔细胞培养板中培
养４８ｈ后，取 １ｍＬ细胞悬液转移至离心管中，
４℃，１０００ｒ·ｍｉｎ－１，离心８ｍｉｎ，弃上清，洗涤细胞
后加入２００μＬ结合缓冲液，然后加入ＰＩ和 Ａｎｎｅｘｉｎ
Ｖ各５μＬ，室温避光条件下反应２０ｍｉｎ后，再加入
４００μＬ结合缓冲液，流式细胞仪检测细胞凋亡率。
１．２．７　蛋白质印迹法检测ＳＴＡＴ３、ｐＳＴＡＴ３蛋白表
达　取上述三组细胞，按照 １．２．４的方法检测
ＳＴＡＴ３、ｐＳＴＡＴ３蛋白表达。
１．３　统计学方法　数据采用ＳＰＳＳ２１．０统计软件进
行分析。观测资料中的计量数据，组间比较用单因素

方差分析，两两比较采用ＬＳＤｔ检验；计数资料比较

采用χ２检验。以Ｐ＜０．０１为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　ＡＮＸＡ１基因在胆囊癌及癌旁组织中的表达
ＡＮＸＡ１在胆囊癌中阳性表达 ６９例，阳性率为
６９．０％，对照组阳性表达３例，阳性率为７．５％，两
组之间ＡＮＸＡ１阳性表达差异有统计学意义（Ｐ＜
００１）。见表１。

表１　ＡＮＸＡ１基因在胆囊癌及癌旁组织中的表达／例

组别 例数
ＡＮＸＡ１表达

阳性 阴性

对照组 ４０ ３ ３７

胆囊癌组 １００ ６９ａ ３１

　　注：两组比较，ａχ２＝４３．２６１，Ｐ＜０．０１

２．２　ＡＮＸＡ１表达与胆囊癌临床病理参数之间的
关系　如表２所示，ＡＮＸＡ１在胆囊癌中的表达与性
别、年龄不相关（Ｐ＞０．０５），与肿瘤的分化程度、临
床分期、淋巴转移显著相关（Ｐ＜０．０１）。

表２　ＡＮＸＡ１表达与胆囊癌临床病理参数之间的关系／例（％）

临床参数 例数
ＡＮＸＡ１蛋白表达

阳性 阴性
χ２值 Ｐ值

性别 １．８１１ ０．１７８

　男 ４０ １２（３０．０） ２８（７０．０）

　女 ６０ ２６（４３．３） ３４（５６．７）

年龄 ２．１１８ ０．１４６

　≥５０岁 ８４ ６５（７７．４） １９（２２．６）

　＜５０岁 １６ ９（５６．３） ７（４３．７）

分化程度 １１．１９６ ０．０１１

　Ｇ１ １８ １８（１００．０） ０（０．０）

　Ｇ２ ４２ ２７（６１．９） １６（３８．１）

　Ｇ３ ３６ ２８（７７．８） ８（２２．２）

　Ｇ４ ４ ４（１００．０） ０（０．０）

临床分期 ９．９０２ ０．００２

淋巴转移 ８．６１２ ０．００３

　有 ４１ ３７（９０．２） ４（９．８）

　无 ５９ ３８（６４．４） ２１（３５．６）

２．３　转染后细胞中ＡＮＸＡ１的表达及对细胞增殖的
影响　空脂质体、ｓｉＲＮＡＮＣ、ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ转染人
胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞后培养４８ｈ，ｓｉＲＮＡＮＣ组细胞
中ＡＮＸＡ１蛋白表达率为０．３３５±０．０３１，细胞存活率
为（９７．０２±１．４６）％，与对照组［０．３４２±０．０３５，
（９７．１５±１．５１）％］比较差异无统计学意义（Ｐ＝
０．３４６）；ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组细胞中ＡＮＸＡ１蛋白表达率

·４８０１· 安 徽 医 药　ＡｎｈｕｉＭｅｄｉｃａｌａｎｄＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＪｏｕｒｎａｌ　２０１８Ｊｕｎｅ，２２（６）



为０．１４１±０．０１８，细胞存活率为（５１．５４±３．３１）％，显
著低于对照组（Ｐ＝０．００３～０．００６）。见图１。
２．４　抑制ＡＮＸＡ１的表达促进细胞凋亡　流式细
胞仪检测空脂质体、ｓｉＲＮＡＮＣ、ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ转染
人胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞后培养４８ｈ的细胞凋亡情
况，结果显示，ｓｉＲＮＡＮＣ组细胞凋亡率为（３．４２±
０．６８）％，Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３蛋白表达率为 ０．１６２±
０．０１７，与对照组［（３．３５±０．６２）％，０．１５４±０．０１５］
比较差异无统计学意义（Ｐ＝０．５２３）；ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ
组细胞凋亡率为 （１７．１４±２．０２）％，Ｃｌｅａｖｅｄ
ｃａｓｐａｓｅ３蛋白表达为０．４１１±０．０３８，显著高于对照
组（Ｐ＝０００２～０．００５）（图２）。

　　注：１为对照组，２为 ｓｉＲＮＡＮＣ组，３为 ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组；与对

照组比较，ａＰ＝０．００２～０．００５

图２　抑制ＡＮＸＡ１的表达对细胞凋亡的影响：Ａ为流式细

胞仪检测结果；Ｂ为蛋白质印迹法检测结果图；Ｃ为细胞

凋亡率；Ｄ为蛋白表达率

２．５　抑制 ＡＮＸＡ１的表达对 ＳＴＡＴ３、ｐＳＴＡＴ３蛋
白表达的影响　蛋白质印迹法检测上述三组细胞
转染人胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞培养４８ｈ后的 ＳＴＡＴ３、
ｐＳＴＡＴ３蛋白表达，结果显示，ｓｉＲＮＡＮＣ组 ＳＴＡＴ３
蛋白表达率为０．４６８±０．０４０，ｐＳＴＡＴ３蛋白表达率
为 ０．２２０±０．０３１，与对照组（０．４６２±０．０３９，
０．２１６±０．０２６）比较差异无统计学意义（Ｐ＝
０．４２１）；ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组 ｐＳＴＡＴ３蛋白表达率为
０．０９４±０．０１１，显著低于对照组（Ｐ＝０．００２～
０．００４），三个组ＳＴＡＴ３蛋白表达均差异无统计学意
义（Ｐ＝０．３３２）（图３）。

　　注：１为对照组，２为 ｓｉＲＮＡＮＣ组，３为 ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组；与对

照组比较，ａＰ＝０．００２～０．００４

图３　抑制ＡＮＸＡ１的表达对ＳＴＡＴ３、ｐＳＴＡＴ３蛋白表达的

影响：Ａ为蛋白质印迹法检测结果图；Ｂ为蛋白表达率

３　讨论
膜联蛋白超家族有 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ五组，在人类

的组织中仅存在Ａ组，Ａ组有１３个成员，其中
ＡＮＸＡ１是最早发现的成员。ＡＮＸＡ１属于胞质蛋
白，在各种细胞内广泛存在，占细胞中蛋白质总含

量的０．５％ ～２％，它既可以可溶性的形式存在，也
可以稳定或可逆的形式结合在细胞骨架蛋白

上［７８］。其功能具有多样性，包括参与炎性反应、细

胞凋亡和分化及信号传递等生命活动，在不同肿瘤中

的表达有明显的差异，且在同一种肿瘤的不同形式中

也有可能不同。在不同组织中 ＡＮＸＡ１的不同表达
均可引起肿瘤的发生，目前尚无合理的解释［９１１］。

　　注：１为对照组，２为ｓｉＲＮＡＮＣ组，３为ＡＮＸＡ１ｓｉＲＮＡ组；与对照组比较，ａＰ＝０．００３～０．００６

图１　转染后细胞中ＡＮＸＡ１的表达及对细胞增殖的影响：Ａ为蛋白质印迹法检测结果图；Ｂ为ＡＮＸＡＩ蛋白表达率；Ｃ为细胞存活率
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　　本研究中旨在探究 ＡＮＸＡ１对胆囊癌发生发展
的关系及机制。研究显示，ＡＮＸＡ１在食管腺癌中高
表达，其表达与肿瘤的病理分期及淋巴转移密切相

关，ＡＮＸＡ１的表达越高，肿瘤的分期越高，肿瘤的复
发率越高［１２］。在鼻咽癌中 ＡＮＸＡ１低表达，其表达
与淋巴转移及远处转移有关［１３］。在胃癌的研究中

发现ＡＮＸＡ１表达越低，肿瘤的恶性程度越高［１４］。

本研究检测ＡＮＸＡ１在胆囊癌中的阳性表达及与病
理关系进行分析，结果显示，ＡＮＸＡ１在胆囊癌中的
阳性表达显著高于相应的癌旁组织，且表达与肿瘤

的分化程度、临床分期、淋巴转移显著相关。

ＲＮＡ干扰是一种能引起内源性靶基因沉默的
机制，是研究基因功能有效的方法［１５］。研究显示，

ＡＮＸＡ１在前列腺癌中高表达，沉默 ＡＮＸＡ１的表达
后能显著促进人前列腺癌细胞的凋亡［１６］。胰腺癌

中沉默 ＡＮＸＡ１的表达能阻滞癌细胞于 Ｇ１期并诱
导细胞凋亡［１７］。本研究中，检测沉默 ＡＮＸＡ１的表
达对胆囊癌细胞增殖凋亡的影响，结果显示，沉默

ＡＮＸＡ１的表达能显著抑制人胆囊癌 ＧＢＣＳＤ细胞
增殖，并促进细胞凋亡和上调 Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３蛋
白的表达。细胞凋亡是细胞程序性死亡过程，主

要有半胱氨酸蛋白酶的级联反应引起，ｃａｓｐａｓｅ３处
在 ｃａｓｐａｓｅ级联反应的下游，为细胞凋亡过程中的
共同效应蛋白，被称为“凋亡的执行者”［１８１９］。本

研究的结果说明沉默 ＡＮＸＡ１的表达，通过上调
Ｃｌｅａｖｅｄｃａｓｐａｓｅ３蛋白的表达引起人胆囊癌细胞的
凋亡。

酪氨酸激酶ＪＡＫ／转录因子ＳＴＡＴ（Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ／
Ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｓｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，
ＪＡＫ／ＳＴＡＴ３）是近些年新发现的一个信号转导通
路，由ＪＡＫＳ蛋白家族和 ＳＴＡＴ蛋白家族组成，该通
路与肿瘤的增殖、分化等生物学特性密切相关［２０］。

ＳＴＡＴ３是ＳＴＡＴ家族中的一员，参与细胞的增殖、凋
亡、分化等过程，该通路受到细胞因子、生长因子刺

激后，可作用于细胞核内的特异性ＤＮＡ片段，对靶基
因的转录进行调控，从而使通路激活，导致细胞的增

殖异常和恶性转化［２１］。本研究中检测沉默 ＡＮＸＡ１
的表达对 ＳＴＡＴ３信号通路的影响，结果显示沉默
ＡＮＸＡ１的表达后能显著抑制ｐＳＴＡＴ３蛋白表达。

综上所述，ＡＮＸＡ１基因的表达参与了胆囊癌的
生长、分化和迁移过程，下调 ＡＮＸＡ１的表达能抑制
人胆囊癌ＧＢＣＳＤ细胞的增殖，并通过下调 Ｃｌｅａｖｅｄ
ｃａｓｐａｓｅ３蛋白促进细胞凋亡，其机制与 ＳＴＡＴ３信号
通路的调控有关。该研究为胆囊癌的早期诊断和

治疗提供了理论依据。
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