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子宫内膜癌组织中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 的表达
与 Wnt/β-catenin 通路基因及临床病理学特征的相关性研究

安立娟，张 翔，庞学成，钱素敏，杨伟伟（沧州市中心医院妇科，河北沧州  061000）

摘  要：目的 探讨子宫内膜癌（EC）组织中半乳糖凝集素 -3 结合蛋白（LGALS3BP）、GTP 酶激活蛋白 SH3 功能

区结合蛋白 1（G3BP1）表达与 Wnt/β-catenin 通路基因的相关性及临床预后意义。方法 选择 2016 年 2 月 ~2019 年 2
月沧州市中心医院诊治的 138 例 EC 患者。采用实时荧光定量 PCR(qRT-PCR) 检测癌和癌旁组织 LGALS3BP mRNA，

G3BP1 mRNA 及 Wnt/β-catenin 通路基因 Wnt5a mRNA，β-catenin mRNA，基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）mRNA 表

达。采用免疫组织化学法 (IHC) 检测癌和癌旁组织 LGALS3BP 蛋白、G3BP1 蛋白表达。Pearson 相关分析 LGALS3BP 
mRNA，G3BP1 mRNA 及 Wnt/β-catenin 通路基因的相关性。利用 Kaplan-Meier 曲线分析 LGALS3BP mRNA，G3BP1 
mRNA 对 EC 患者生存预后的影响。COX 回归模型分析影响 EC 患者预后的因素。结果  EC 癌组织中 LGALS3BP 
mRNA（3.01±0.34），G3BP1 mRNA（2.87±0.33），Wnt5a mRNA(2.29±0.26)，β-catenin mRNA(3.25±0.41)，
MMP-9 mRNA(2.68±0.36) 表达均高于癌旁组织 (1.10±0.23，1.06±0.24，0.84±0.17，0.88±0.26，0.69±0.17），差异

具有统计学意义（t=52.109 ～ 58.719，均 P ＜ 0.001）。EC 中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 与 Wnt5a mRNA，β-catenin 
mRNA，MMP-9 mRNA 表达呈正相关（r=0.675 ～ 0.781，均 P ＜ 0.001）。EC 癌组织中 LGALS3BP 蛋白（3.54±0.47），

G3BP1 蛋白（2.84±0.44）表达高于癌旁组织（0.51±0.16，0.42±0.13），差异具有统计学意义（t=71.692，61.962，
均 P ＜ 0.001）。FIGO 分期Ⅲ期、淋巴结转移 EC 患者癌组织 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 表达高于 FIGO 分期

Ⅰ ~ Ⅱ期、无淋巴结转移患者，差异具有统计学意义（t=40.279 ～ 557.671，均 P <0.001）。LGALS3BP mRNA 高表达

组 5年生存率为58.82%（40/68），低于低表达组的 94.29%（66/70），差异具有统计学意义（Log-rank χ2=24.970，P＜0.001）；
G3BP1 mRNA 高表达组 5 年生存率为 62.12%（41/66），低于低表达组的 90.28%（65/72），差异具有统计学意义（Log-rank 
χ2=15.960，P ＜ 0.001）。FIGO 分期Ⅲ期、淋巴结转移、LGALS3BP mRNA 高表达、G3BP1 mRNA 高表达是 EC 患者

不良预后的危险因素（Wald χ2=7.847~12.054，均 P<0.001）。结论  EC 中 LGALS3BP，G3BP1 mRNA 表达升高，两者

均与 Wnt/β-catenin 通路基因表达呈正相关，促进 EC 肿瘤的恶性进展，是新的评估 EC 患者预后的肿瘤标志物。
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 Expression of LGALS3BP mRNA, G3BP1 mRNA in Endometrial Cancer 
Tissue and Their Correlation with the Wnt/β-catenin Pathway Genes 

and Clinical Pathological Characteristics
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Central Hospital, Hebei Cangzhou  061000, China)

Abstract: Objective To investigate the correlation between the expression of lectin galactoside binding soluble-3 binding protein 
(LGALS3BP), GTP enzyme activating protein SH3 functional region binding protein 1( G3BP1 ) and Wnt / β-catenin pathway 
genes in endometrial cancer ( EC ) tissues and its clinical prognostic significance. Methods 138 patients with EC treated in 
Cangzhou Central Hospital from February 2016 to February 2019 were selected. qRT-PCR was used to detect the expression of 
LGALS3BP mRNA, G3BP1 mRNA and Wnt / β-catenin pathway genes Wnt5a mRNA, β-catenin mRNA and matrix 
metalloproteinase-9 ( MMP-9 ) mRNA in cancer and adjacent tissues.The expression of LGALS3BP protein and G3BP1 protein 
in cancer and adjacent tissues was detected by immunohistochemistry.Pearson correlation analysis was used to analyze the 
correlation between LGALS3BP mRNA, G3BP1 mRNA and Wnt / β-catenin pathway genes.Kaplan-Meier curve was used to 
analyze the effect of LGALS3BP mRNA and G3BP1 mRNA on the survival and prognosis of EC patients. COX regression model 
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was used to analyze the factors affecting the prognosis of EC patients. Results The expression of LGALS3BP mRNA( 3.01± 
0.34), G3BP1 mRNA(2.87±0.33), Wnt5a mRNA(2.29±0.26), β-catenin mRNA(3.25±0.41) and MMP-9 mRNA(2.68±0.36)
in EC cancer tissues were higher than those in adjacent tissues(1.10±0.23，1.06±0.24，0.84±0.17，0.88±0.26，0.69±0.17), 
and the differences were statistically significant ( t = 52.109 ~ 58.719, all P < 0.001 ).The expression of LGALS3BP mRNA and 
G3BP1 mRNA in EC was positively correlated with the expression of Wnt5a mRNA, β-catenin mRNA and MMP-9 mRNA ( r 

= 0.675~0.781, all P < 0.001 ).The expression of LGALS3BP protein ( 3.54 ± 0.47 vs 0.51 ± 0.16 ) and G3BP1 protein ( 2.84 
± 0.44 vs 0.42 ± 0.13 ) in EC cancer tissues were higher than that in adjacent tissues, and the differences were statistically 
significant ( t = 71.692,61.962, all P < 0.001 ).The expression of LGALS3BP mRNA and G3BP1 mRNA in cancer tissues of EC 
patients with FIGO stage III and lymph node metastasis were higher than that of FIGO stage I ~ II and no lymph node metastasis, 
and the differences were statistically significant ( t = 40.279 ~ 557.671, all P < 0.001 ).The 5-year survival rate of LGALS3BP 
mRNA high expression group was 58.82 % ( 40 / 68 ), which was lower than that of low expression group 94.29 % ( 66 / 70 ), 
and the difference was statistically significant ( Log-rank χ2 = 24.970, P < 0.001 ).The 5-year survival rate of G3BP1 mRNA high 
expression group was 62.12 % ( 41 / 66 ), which was lower than that of low expression group 90.28 % ( 65 / 72 ), and the 
difference was statistically significant ( Log-rank χ2= 15.960, P < 0.001 ).FIGO stage III, lymph node metastasis, high expression 
of LGALS3BP mRNA and high expression of G3BP1 mRNA were risk factors for poor prognosis of EC patients (Wald 
χ2=7.847~12.054，all P < 0.001 ). Conclusion The expression of LGALS3BP and G3BP1 mRNA is elevated in EC, both of 
which are associated with Wnt/ β- catenin pathway genes, promoting the malignant progression of EC tumors, and are new 
tumor markers for evaluating the prognosis of EC patients.

Keywords：endometrial cancer;lectin galactoside binding soluble-3 binding protein; GTP enzyme activating protein 
SH3 functional region binding protein 1; Wnt/ β- Catenin pathway

子宫内膜癌（endometrial cancer，EC）是全球

女性第二常见的恶性肿瘤，全世界每年新发 41.7
万例，死亡 9.7 万例 [1]。中国子宫内膜癌发病率为

10.28/10 万，死亡率为 1.9/10 万 [2]。近年来 EC 的手

术、化疗及免疫治疗等取得较大进展，但部分 EC
患者预后仍然较差 [3]。半乳糖凝集素 -3 结合蛋白

（lectin galactoside binding soluble-3 binding protein，
LGALS3BP）属于 β- 半乳糖苷结合蛋白家族成员，

参与细胞 - 细胞和细胞 - 基质的相互作用，调节自然

杀伤细胞和淋巴因子活化杀伤细胞的免疫反应 [4]。

研究表明，肝癌中 LGALS3BP 的表达升高能够激活

磷脂酰肌醇 -3- 激酶 / 蛋白激酶 B（PI3K/AKT）通路，

促进癌细胞的增殖和迁移 [5]。GTP 酶激活蛋白 SH3
功能区结合蛋白 1(GTP enzyme activating protein SH3 

functional region binding protein 1，G3BP1) 属于异质核

RNA 结合蛋白家族成员，其作为一种 DNA 解链酶，

能以 ATP 依赖的方式解 RNA/DNA 和 RNA/RNA 双

链 [6]。研究表明，G3BP1 作为一种促癌因子，能与

Ras GTP 酶结合激活 Ras 蛋白，促进癌细胞的增殖、

侵袭和转移 [7]。近年来发现，Wnt/β-catenin 信号通

路的激活能够促进 EC 癌细胞上皮间质转化，是 EC
肿瘤细胞获得侵袭和转移能力的重要机制 [8]。目前

EC 中 LGALS3BP，G3BP1 的表达与 Wnt/β-catenin
信号通路的关系及临床意义尚不清楚。本研究旨在

研究EC中LGALS3BP，G3BP1表达与Wnt/β-catenin
信号通路基因的相关性，探讨两者的临床预后意义。

1 材料与方法

1.1 研究对象 选择 2016 年 2 月 ~2019 年 2 月沧

州市中心医院诊治的 138 例 EC 患者。纳入标准：

①均行手术治疗，术后病理诊断为 EC；②术前未

接受任何治疗；③预计生存期≥ 6 个月；④有完整

的临床和随访资料。排除标准：①并发较严重的心

肺功能障碍，不能耐受手术；②EC已出现全身转移；

③并发自身免疫性疾病、其他恶性肿瘤及血液系统

疾病等；④随访中失访或因非 EC 因素死亡的患者。

年龄 30 ～ 79（64.13±7.23）岁；浸润深度：＜ 1/2
肌层 48 例，≥ 1/2 肌层 90 例；分化程度：高分化

45 例，中分化 53 例，低分化 40 例；FIGO 分期：

Ⅰ期 56 例，Ⅱ期 42 例，Ⅲ期 40 例；淋巴结转移

33 例，无淋巴结转移 105 例；脉管侵犯 41 例，无

脉管侵犯 97 例。本研究均获得患者和家属的知情

同意，并经医院伦理委员会审核通过（伦理批号：

M 20230019）。

1.2 仪器与试剂 显微镜（日本奥林巴斯公司，

型号 DX31）；兔抗人 LGALS3BP，G3BP1 抗体

（美国 abcam 公司，货号 ab236509，ab181150）；

实 时 荧 光 定 量 PCR 仪（ 美 国 ABI 公 司， 型 号

ABI7500）；SYBR Green Master Mix 试剂盒（德国

QIAGEN 公司，货号 :337619）。引物由上海生工

公司设计合成（引物序列见表 1）。

1.3 方法

1.3.1 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA及Wnt/β-catenin
通路基因检测：取癌组织和癌旁组织约 20mg，加

入 RIPA 裂解液后研磨器内研磨后，2 000r/min 离心
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5min，取上清，采用 Trizol 提取总 RNA，将 RNA
反转录为 cDNA，然后进行实时荧光定量 PCR 反

应。总体系：SYBR Green Master Mix 10µl，上下

游引物各 0.5µl，cDNA 1µl，DEPC 水 8µl。程序：

94℃ 5min，94℃ 30s，62℃ 30s，70℃ 15s，40 个

循环。引物序列见表 1。以 β-actin 为内参，采用

2 △ △ Ct 法 表 示 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA

及Wnt/β-catenin通路基因Wnt5a mRNA，β-catenin 
mRNA，基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）mRNA 表达。

以LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA的平均数3.01，
2.87 为临界值，分为 LGALS3BP mRNA 高表达组

（＞ 3.01，n=68）和低表达组（≤ 3.01，n=70）。

G3BP1 mRNA 高表达组（＞ 2.87，n=66）和低表

达组（＞ 2.87，n=72）。
表 1  引物序列

项  目 上游引物 下游引物

LGALS3BP mRNA 5’-AGGTACTTCTACTCCCGAAGGA-3’ 5’-GGCCACTGCATAGGCATACA-3’

G3BP1 mRNA 5’-GTTGCTGGCCCGGTACAAA-3’ 5’-CCAGGAACTGTCTGTCACAAAG-3’

Wnt5a mRNA 5’-CACAACTGGTCTATCAGTCCAGA-3’ 5’-AAGCCGTAGTTCCAGCAGC-3’

β-catenin mRNA 5’-ATTCTTGGTGGTCGCTAGGTA-3’ 5’-CGCCTTCTCCGATGTACTGC-3’

MMP-9 mRNA 5’-GCCAGTATCAATTCCGACATCG-3’ 5’-TCACCGCGTATGTGAAGGC-3’

β-actin mRNA 5’-TCGACTATGGCTACCGCTTTG-3’ 5’-CACTCTCGTAGGAGCCCTTG-3’

1.3.2 LGALS3BP，G3BP1 蛋白检测：采用免疫组

织化学法（IHC）。取癌组织和癌旁组织（距癌组

织边缘 2cm 以上）的病理切片，60℃烤片 2h，二

甲苯脱蜡，乙醇水化，EDTA修复液热修复 3min，3%
（v/v）过氧化氢室温 10min，LGALS3BP，G3BP1
抗体 4℃孵育 16h，羊抗兔二抗 37℃ 30min，二氨

基联苯胺（DAB）显色 5min，苏木素（HE）染

色液中 2min，梯度酒精脱水，二甲苯透明化，中

性树胶封片，镜下观察染色结果。采用 Image-Pro 
Plus5.1 软件分析 IHC 图片 LGALS3BP，G3BP1 蛋

白的积分光密度值（Integrated Optical Density，
IOD），以 IOD 值表示 LGALS3BP，G3BP1 蛋白

的表达量。

1.3.3 随访：EC 患者随访以手术当日为起点，采用

门诊及电话随访的形式，3~6 个月随访 1 次，随访

内容包括术后患者死亡时间及死亡原因。截止随访

时间为 2024 年 3 月。从随访开始至患者因 EC 死亡

的时间为总生存期（OS）。随访终止事件为随访时

间结束或患者死亡。

1.4 统计学分析 所有数据用 SPSS25.0 软件进行

分析。计量资料呈正态分布以均数 ±标准差（x±s）
表示，组间比较采用 t 检验。计数资料以频数（%）

表示，组间比较采用卡方检验。生存分析曲线采取 
Kaplan-Meier 法描述，用 Log-rank 法对单因素进行

检验，COX 比例风险回归模型对多因素进行检验。

P ＜ 0.05 为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 EC 中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 及 Wnt /
β-catenin 通路基因表达 见表 2。 EC 癌组织中

LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA，Wnt5a mRNA，

β-catenin mRNA，MMP-9 mRNA 表达均高于癌旁组

织，差异具有统计学意义（均 P ＜ 0.001）。

表 2 EC 中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 及 Wnt/β-catenin 通路基因表达（x±s）

项目 癌组织（n=138） 癌旁组织（n=138） t P

LGALS3BP mRNA 3.01±0.34 1.10±0.23 54.660 ＜ 0.001

G3BP1 mRNA 2.87±0.33 1.06±0.24 52.109 ＜ 0.001

Wnt5a mRNA 2.29±0.26 0.84±0.17 54.833 ＜ 0.001

β-catenin mRNA 3.25±0.41 0.88±0.26 57.347 ＜ 0.001

MMP-9 mRNA 2.68±0.36 0.69±0.17 58.719 ＜ 0.001

2.2 EC 中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 与 Wnt/
β-catenin 通路基因表达的相关性 EC 中 LGALS3BP 
mRNA，G3BP1 mRNA 与 Wnt5a mRNA，β-catenin 
mRNA，MMP-9 mRNA表达呈正相关（r=0.675，0.681，
0.732；0.715，0.690，0.781，均 P ＜ 0.001）。

2.3 EC 组织中 LGALS3BP 蛋白、G3BP1 蛋白表

达 见图 1。LGALS3BP 蛋白、G3BP1 蛋白表达于

细胞浆和细胞膜。EC 癌组织中 LGALS3BP 蛋白表

达量（3.54±0.47），G3BP1蛋白表达量（2.84±0.44） 
表达高于癌旁组织（0.51±0.16，0.42±0.13），差

异具有统计学意义（t=71.692，61.962，均P＜0.001）。
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图 1 EC 组织中 LGALS3BP 蛋白，G3BP1 蛋白表达（免
疫组化，200 倍）

2.4 EC中LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 与临

床病理参数的关系 见表 3。FIGO 分期Ⅲ期、淋巴

结转移 EC 患者癌组织 LGALS3BP mRNA，G3BP1 
mRNA 表达高于 FIGO 分期Ⅰ ~ Ⅱ期、无淋巴结转

移患者，差异具有统计学意义（均 P <0.001）。

2.5 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 表达对 EC 患

者预后的影响 见图 2。EC 患者随访过程中，死亡

32 例。LGALS3BP mRNA 高表达组与低表达组 5 年

生存率分别为 58.82%（40/68），94.29%（66/70），

差异具有统计学意义（Log-rank χ2=24.970，P＜0.001）。
G3BP1 mRNA 高表达组与低表达组 5 年生存率分别

为 62.12%（41/66），90.28%（65/72），差异具有统

计学意义（Log-rank χ2=15.960，P ＜ 0.001）。

表 3 EC 中 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 与临床病理参数的关系（x±s）

      类  别 n LGALS3BP mRNA t P G3BP1 mRNA t P

年龄（岁） ＜ 60 59 2.95±0.31
1.652 0.101

2.82±0.30
1.558 0.122

≥ 60 79 3.05±0.38 2.91±0.36

浸润深度 ＜ 1/2 肌层 48 2.97±0.32
0.950 0.344

2.81±0.29
1.492 0.138

≥ 1/2 肌层 90 3.03±0.37 2.90±0.36

脉管侵犯 有 41 3.09±0.39
1.693 0.093

2.91±0.38
0.951 0.343

无 97 2.98±0.33 2.85±0.32

分化程度 高分化 45 3.00±0.35

0.661 0.520

2.86±0.30

0.764 0.468中分化 53 2.98±0.34 2.84±0.31

低分化 40 3.06±0.33 2.92±0.34

FIGO 分期 Ⅰ期 56 2.02±0.29

424.881 <0.001

1.81±0.28

557.671 <0.001Ⅱ期 42 3.19±0.32 2.87±0.30

Ⅲ期 40 4.21±0.43 4.36±0.47

淋巴结转移 无 105 2.37±0.30
40.279 <0.001

2.18±0.28
42.711 <0.001

有 33 5.04±0.42 5.06±0.48

图 2 不同 LGALS3BP mRNA，G3BP1 mRNA 表达组 EC 患者 Kaplan-Meier 曲线分析
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2.6 COX回归分析EC患者预后的影响因素 见表4。
以预后作为因变量（赋值：1= 死亡，0= 存活），以表

3 中差异具有统计学意义的因素为自变量（P ＜ 0.05）

进行 COX 回归分析，结果显示 FIGO 分期Ⅲ期、淋巴

结转移、LGALS3BP mRNA 高表达、G3BP1 mRNA 高

表达是 EC 患者不良预后的危险因素（均 P<0.001）。
表 4  影响 EC 患者预后的多因素 COX 回归分析

因  素 赋  值 β SE Wald χ2 P 值 HR 95%CI

FIGO 分期 1= Ⅲ期，0= Ⅰ～Ⅱ期 0.371 0.119 9.720 <0.001 1.449 1.148 ～ 1.830

淋巴结转移 1= 有，0= 无 0.366 0.127 8.305 <0.001 1.442 1.124 ～ 1.850

LGALS3BP mRNA 1= 高表达，0= 低表达 0.493 0.142 12.054 <0.001 1.637 1.239 ～ 2.163

G3BP1 mRNA 1= 高表达，0= 低表达 0.451 0.161 7.847 <0.001 1.570 1.145 ～ 2.152

3 讨论

EC 是常见的女性生殖系统恶性肿瘤，全球每年

新增 EC 病例达 32 万，且呈持续上升的趋势 [9]。EC
的治疗以手术、放化疗等治疗为主，但对于部分中

晚期患者，术后仍可出现 EC 肿瘤复发和转移，远

期生存率较低。目前 EC 临床常用的肿瘤标记物包

括人附睾蛋白 4（HE4）、糖类抗原 125（CA125）等，

但均缺乏特异性，在正常的人体组织如女性生殖道、

附睾、呼吸道上皮细胞、肾小管和唾液等也可表达 [10]。

深入研究 EC 疾病机制，寻找能准确评估 EC 患者复

发、转移及预后的肿瘤标志物，对于指导临床诊治

意义重大。

LGALS3BP 也称为 M2BP，属于 SRCR 结构域

蛋白家族成员，其作为一种多功能分泌糖蛋白，参

与免疫、炎症过程的调控，与系统性硬化、肿瘤等

疾病关系密切。研究表明，前列腺癌中 LGALS3BP
的表达升高能够促进核因子 kB 的激活，促进癌细

胞的侵袭和转移，而通过敲低肿瘤中 LGALS3BP 
的表达能够明显抑制癌细胞增殖，是潜在的改善

患者预后的生物学靶点 [5,11]。本研究中，EC 中

LGALS3BP 表达升高，这与既往学者在 EC 患者血

清中检测的 LGALS3BP 升高的结果一致 [12]，但该

研究纳入样本例数较小（13例），结果可能存在偏倚，

本研究表明 EC 组织中 LGALS3BP 表达升高，提示

LGALS3BP 参与促进 EC 的肿瘤发生。LGALS3BP
的表达受糖基化修饰的调节。研究表明，乳腺癌中

N- 乙酰半乳糖氨基转移酶 6 的表达升高能够促进

LGALS3BP 蛋白位点（T556，T571 和 S582）的 O-
糖基化修饰，LGALS3BP 蛋白稳定性和分泌增加，

LGALS3BP 以自分泌的形式，促进乳腺癌细胞的

恶性增殖 [13]。本研究中，EC 患者 LGALS3BP 表达

与 FIGO 分期、淋巴结转移有关，提示 LGALS3BP
与 EC 的肿瘤进展有关。研究表明，EC 及胶质瘤

中 LGALS3BP 的表达上调能够激活 PI3-K/AKT 信

号通路，促进血管内皮生长因子（VECF）A 的表

达，促进肿瘤恶性增殖和肿瘤血管生成，导致肿

瘤血行转移的发生 [12,14]。另外，LGALS3BP mRNA
表 达 与 Wnt5a mRNA，β-catenin mRNA，MMP-9 
mRNA 表达呈正相关，提示 LGALS3BP 可能是通

过激活癌细胞中 Wnt/β-catenin 通路，发挥促进 EC
癌细胞侵袭和转移的生物学效应。研究表明，肺癌

中 LGALS3BP 能够与 CD248 相互作用，激活 Wnt/
β-catenin 通路，诱导基质金属蛋白酶及骨桥蛋白

的表达，促进肿瘤增殖、侵袭和转移 [15]。有学者发

现，结直肠癌中 LGALS3BP 的表达上调能够抑制

β-catenin 的类泛素化降解，增加 β-catenin 的蛋白

稳定性，激活下游 c-Myc 及 MMP-9 的表达，促进

肿瘤的侵袭和转移 [16]。本研究中，LGALS3BP 高表

达的 EC 患者预后较差。分析其原因，LGALS3BP
的表达增强癌细胞的化疗耐药性，增加患者肿瘤复

发进展的风险。研究表明，LGALS3BP 能够促进

绒毛膜上皮癌中耐药相关基因如多药耐药基因的表

达，降低甲氨蝶呤化疗治疗的疗效 [17]。

G3BP1 属于 RNA 结合蛋白家族成员，羧基

端包含一个 RNA 识别模体，能特异性识别并结合

mRNA 序列，并通过其 RNA 酶活性降解 mRNA。

研究表明，乳腺癌中，G3BP1 可以磷酸化激活蛋白

激酶 C，蛋白激酶 C 核转位后促进乳腺癌细胞增殖

和转移 [18]。本研究中，EC 中 G3BP1 表达升高，提

示 G3BP1 与 EC 的肿瘤发生有关。既往学者利用生

物信息学分析人类基因组图谱数据库发现，EC 中

G3BP1 基因突变能延长 G3BP1 mRNA 的半衰期，

导致 G3BP1 表达上调，G3BP1 与斑点型 BTB/POZ
蛋白竞争性结合，从而抑制雌激素受体 α 的泛素

化和降解，促进 EC 癌细胞的增殖和迁移 [19]。 此外，

驱动蛋白家族成员 14 能够与 G3BP1 结合，增加

G3BP1 的蛋白稳定性，激活核因子 kB，促进胆管

癌细胞的增殖、迁移、侵袭和淋巴转移 [20]。本研究中，

G3BP1 表达与 EC 患者 FIGO 分期、淋巴结转移有

关，提示 G3BP1 促进 EC 的肿瘤进展。分析其原因，

G3BP1 通过与剪接因子相互作用，激活 PI3-K/AKT
信号通路，下调主要组织相容性复合体 (MHC)I 类
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分子的表达，促进膀胱癌细胞的免疫逃逸，导致肿

瘤进展 [21]。另外，本研究中也证实 G3BP1 的表达

与 Wnt/β-catenin 通路基因表达有关，提示 G3BP1
能激活癌细胞中 Wnt/β-catenin 通路，促进 EC 癌

细胞的侵袭和转移。研究表明，食管癌中 G3BP1
的表达能够增强 Wnt 刺激的 T 细胞因子 / 淋巴增强

因子的转录因子活性，上调 Wnt/β-catenin 下游靶

基因，包括 c-Myc，MMP-9 和细胞周期蛋白 D1 的

表达，促进癌细胞增殖、迁移和侵袭 [22]。此外，结

直肠癌中G3BP1的高表达能与β-catenin相互作用，

上调β-catenin的表达和核积累，促进癌细胞增殖，

抑制癌细胞的凋亡 [23]。本研究中，G3BP1 高表达增

加 EC 患者不良预后的风险。分析其机制，G3BP1
能够通过激活 Wnt/β-catenin 通路，促进下游 DNA
修复相关基因及耐药基因的表达，增加 EC 肿瘤复

发和转移的风险。研究表明，G3BP1 可以与己糖激

酶结构域成分 1 结合，激活 Wnt/β-catenin 通路，

增强 DNA 依赖性蛋白激酶基因 mRNA 的稳定性，

诱导癌细胞脂质代谢重编程，促进 EC 细胞的转移

和化疗耐药性形成，导致患者不良预后 [24]。细胞实

验中证实，敲除G3BP1基因显著促进癌细胞的凋亡，

增加癌细胞对顺铂等化疗药物的敏感性，是潜在的

肿瘤治疗靶点 [25]。

综上所述，EC 中 LGALS3BP，G3BP1 表达升

高，两者均与 Wnt/β-catenin 通路基因表达呈正相

关，两者可能通过激活 Wnt/β-catenin 通路促进 EC
肿瘤的恶性进展，是新的评估 EC 患者预后的肿瘤

标志物。临床医生可根据 EC 组织中 LGALS3BP，
G3BP1 的表达，对两者的预后价值进行评估，可能

有助于指导临床治疗方案和随访策略的选择。本研

究也存在一定的局限，本研究样本量较小，随访时

间较短，受试者的自身情况等因素会使研究结果产

生偏差，今后需扩大样本量、延长随访时间、开展

前瞻性研究进一步分析。
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