
卵巢癌是妇科恶性肿瘤相关死亡的最常见原因，全

世界每年有22万妇女患卵巢癌，手术和药物治疗后大

多数晚期疾病患者会在18个月内复发，最终导致化疗

耐药［1-3］。目前该疾病的主要筛查手段是B超和CA-125

的检查，有可能使患者早期发现，但是没有提示能够明

显改善患者的预后［1, 4］，因此，阐明卵巢癌发生和发展的

分子机制对于卵巢癌的早期诊断和治疗有重要意义。

信号转导及转录活化因子2（STAT2）是STATs蛋

白家族中的一员，是构成JAK-STAT信号转导通路的重

要组分，可介导多种细胞因子和生长因子的信号向细胞

核内传导［5］。STAT2被IFN-Ⅰ和IFN-Ⅲ激活，与STAT1

STATSTAT22在卵巢癌中表达升高并与卵巢癌患者生存不良有关在卵巢癌中表达升高并与卵巢癌患者生存不良有关
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High expression of STAT2 in ovarian cancer and its effect on metastasis of ovarian cancer
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摘要：目的 探讨信号转导及转录活化因子2（STAT2）在卵巢癌中的表达及与患者预后的相关性，并研究STAT2对卵巢癌细胞

转移能力的影响和作用机制。方法 RT-qPCR分析62例新鲜冰冻卵巢癌组织和62例正常卵巢组织中STAT2的mRNA的表达，

免疫组化法检测95例卵巢癌石蜡样本和33例正常卵巢石蜡样本中STAT2蛋白的表达，Kaplan-Meier法分析STAT2表达和患者

的预后之间的相关性，分析Kaplan-Meier Plotter数据库中STAT2与患者预后之间的关系。Western blot检测STAT2在卵巢癌细

胞株中的表达，在最高表达的A2780细胞株中干扰STAT2后，Transwell检测卵巢癌细胞迁移、侵袭能力的变化；以及下游分子

EGFR表达水平的变化。结果 卵巢癌组织中STAT2 mRNA的表达高于正常卵巢组织，STAT2 mRNA表达与较差的FIGO分期相

关。免疫组化显示STAT2蛋白在卵巢癌组织中的高表达率为67.4%，高于正常卵巢组织的28.3%；卵巢癌患者中，STAT2蛋白的高

表达与患者的腹水量、有无远处转移及FIGO分期相关（P<0.05）。生存分析表明高表达STAT2蛋白的卵巢癌患者的整体生存期

（P=0.021）及无进展生存期（P=0.018）较差。STAT2在卵巢癌细胞株中普遍呈高表达，A2780细胞株中表达最高，用于建立干扰

细胞株；干扰STAT2后，A2780细胞迁移和侵袭能力减弱（P<0.01），并且下游分子EGFR的mRNA和蛋白表达水平较对照组均降低。

结论 STAT2在卵巢癌中表达升高，与卵巢癌患者预后不良相关，STAT2可能通过促进EGFR的表达而促进卵巢癌的转移。

关键词：卵巢癌；STAT2；肿瘤转移；预后

Abstract: Objective To investigate the expression of signal transduction and activator of transcription 2 (STAT2) in ovarian
cancer and its correlation with the prognosis of ovarian cancer patients and explore the role of STAT2 inregulating metastasis
of ovarian cancer cells. Methods RT-qPCR was performed to detect the expression of STAT2 mRNA in 62 fresh frozen ovarian
cancer tissues and 62 normal ovarian tissues; immunohistochemistry was used to detect STAT2 protein expressions in 95
paraffin-embedded ovarian cancer samples and 33 normal ovarian tissues. Kaplan-Meier method was used to analyze the
correlation between the expression of STAT2 and the prognosis of the patients. We also examined the relationship between
STAT2 and the patients' prognosis by analyzing the data in Kaplan-Meier Plotter database. Western blotting was performed to
detect the expression of STAT2 in different ovarian cancer cell lines. In A2780 cells with the highest STAT2 expression, we
examined the effects of STAT2 interference on cell migration and invasiveness using Transwell migration assay and on the
expressions of the downstream molecule epidermal growth factor receptor (EGFR). Results Ovarian cancer tissues expressed
significantly higher levels of STAT2 mRNA than normal ovarian tissue. A high STAT2 mRNA expression was correlated with
an advanced FIGO stage. Immunohistochemistry showed that 67.4% of the ovarian cancer samples, as compared with 28.3% of
normal ovarian tissues, showed high STAT2 expressions. In ovarian cancer patients, a high expression of STAT2 protein was
associated with ascites volume, distant metastasis and FIGO stage (P<0.05). Survival analysis showed that ovarian cancer
patients with a high expression of STAT2 protein had poor overall survival (P=0.021) and progression-free survival (P=0.018).
STAT2 was overexpressed in all the ovarian cancer cell lines tested, and A2780 cell lines showed the highest expression.
Interference of STAT2 significantly suppressed the migration and invasiveness (P<0.01) and lowered the expression level of
EGFR in A2780 cells. Conclusion STAT2 is overexpressed in ovarian cancer. A high expression of STAT2 is associated with a
poor prognosis of ovarian cancer patients. STAT2 may promote the metastasis of ovarian cancer by enhancing the expression
of EGFR.
Keywords: ovarian cancer; signal transduction and activator of transcription 2; tumor metastasis; prognosis
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和 IRF9形成三聚体复合物，也被称作 IFN刺激基因

因子3（ISGF3），转移进入细胞核，调控下游基因的转

录［6-10］。STAT2在天然免疫、炎症反应、抗病毒、肿瘤血

管生成、肿瘤细胞增殖和肿瘤细胞耐药等众多生物学行

为中发挥重要作用［7，11-16］。STAT2的表达增高与宫颈癌

的进展相关［17］，另外，STAT2是结直肠癌和皮肤癌发生

的一个促进因子，可增加促炎介质如 IL-6，趋化因子

CCL2等基因表达和分泌，进而激活致癌的STAT3信号

通路，促进肿瘤的发生［18］。但也有研究表明，STAT2缺

失的宿主小鼠与野生型宿主小鼠相比倾向于形成更大

的肿瘤和更易出现肺转移病灶，提示STAT2具有抗肿

瘤作用［19］。但是STAT2在卵巢癌中如何发挥作用尚未

有研究报道，本研究拟检测STAT2在卵巢癌组织样本

中的表达，并分析STAT2的表达与相应的临床病理参

数和预后的关系，探索STAT2对于卵巢癌的影响及潜

在机制。

1 资料和方法

1.1 临床样本

1.1.1 队列1 收集从2015年1月~2018年11月在福建

医科大学附属泉州第一医院妇产科进行手术治疗的卵

巢癌患者的新鲜冰冻卵巢癌组织62例，收集同期正常

对照患者新鲜冰冻正常卵巢组织样本62例（因子宫肌

瘤、子宫颈癌、子宫内膜癌等疾病切除卵巢者），以供检

测目的基因mRNA表达水平。

1.1.2 队列2 于病理科收集2007年3月~2013年3月于

福建医科大学附属泉州第一医院妇产科进行手术治疗

的石蜡标本，其中卵巢癌组织95例，正常卵巢组织33例

（因子宫肌瘤、子宫颈癌、子宫内膜癌等疾病切除卵巢

者）以供检通过免疫组化测目的基因的蛋白质表达水平

及进行预后和临床病例特征分析等。病理学诊断资料

由病理科检索获得，所有患者的临床相关资料由医院病

历系统获得。卵巢癌患者的病理类型：浆液性腺癌65

例，黏液性癌8例，子宫内膜样癌7例，透明细胞癌10

例，其他类型5例；按国际妇产科联盟（FIGO）2009年的

标准：FIGO Ⅰ~Ⅱ期28例，FIGO Ⅲ~Ⅳ期67例。所有

患者术前均未接受放疗、化疗、生物治疗、激素治疗等相

关抗肿瘤治疗，排除合并其他系统肿瘤患者。所有卵巢

癌患者术后每半年随访1次，采用门诊随诊、电话等方

式获得患者的生存状态和疾病进展情况，记录病逝患者

死亡时间。总生存期（OS）定义为从手术至死亡的间期

或至最后一次随访的间期。无疾病进展生存期（PFS）

定义为从手术至卵巢癌疾病再次进展的间期。随访时

间是从手术日期到2018年3月。

患者均签署知情同意书，组织标本的收集及应

用通过福建医科大学附属泉州第一医院伦理委员会

的审核。

1.1.3 数据库资料 分析KM plotter数据库（网址：http:

//kmplot.com），进一步探讨STAT2与患者的预后关系，

关于OS分析，纳入样本例数为655例，关于PFS分析，

纳入样本例数为614例，对于卵巢癌组织类型，FIGO分

期，组织分级以及是否涉及TP53突变等指标不做进一

步区分，STAT2基因高低表达人群的区分标准为：自动

选择最佳截断值。

1.2 细胞株和主要试剂

卵巢癌细胞株SKOV3，HO-8910，A2780，Heye2，

CP70购买于中国科学院典型培养物保藏委员会细胞

库，兔抗人STAT2单克隆抗体（Abcam，ab134192）和兔

抗人β-actin 单克隆抗体（Abcam，ab179467），兔抗人

EGFR多克隆抗体（Proteintech，18986-1-AP），组化试剂

盒DAB显色剂（DAKO，K5007），TRIzol 试剂（Sigma），

mRNA逆转录试剂盒（TaKaRa），SYBR® Select Master

Mix（Life Technologies）。

1.3 总RNA的提取和实时荧光定量PCR检测STAT2

mRNA水平的表达

使用TRIzol-酚-氯仿法从新鲜冰冻组织样本（队

列 1）中提取总 RNA，使用 mRNA 逆转录试剂盒将

mRNA 反转录为 cDNA，使用 SYBR® Select Master

Mix进行PCR反应，以GAPDH为内参，采用 -ΔCt 计算

各样本STAT2 mRNA的相对表达水平，其中Ct为循环

阈值。实验重复3次。引物序列如下：STAT2正向引物，

5'-CCAGCTTTACTCGCACAGC-3'，反向引物：5'-AG

CCTTGGAATCATCACTCCC-3'；GAPDH 正向引物，

5'-GCATTGCCCTCAACGACCAC-3'，反向引物：5'-C

CACCACCACCACCACCACCCTGTTGCTGTAG-3'。

1.4 免疫组织化学染色及结果判读检测STAT2 蛋白水

平的表达

SP法检测不同卵巢组织中STAT2蛋白的表达：将

石蜡切片在二甲苯中脱蜡，梯度乙醇再水合；然后用

0.3%过氧化氢处理，阻断内源性过氧化物酶；然后进行

抗原修复，用3%牛血清蛋白封闭后，将切片与兔抗人

STAT2单克隆抗体（稀释比1∶1000, Abcam, ab134192）

在4 ℃下孵育过夜，然后用HRP标记的二抗在室温下孵

育50 min。最后，用二氨基联苯胺四氯化合物进行显色

反应，显微镜下控制显色时间，用苏木素进行细胞核反

染色。免疫组化的结果由两名有经验的病理科医生分

别进行判读，随机观察5个高倍镜视野，根据染色的阳

性细胞百分比和染色强度评价蛋白表达情况（阳性细胞

百分比：<10%评分0，10%~25%评分为1，26%~50%评

分2，51%~75%评分3，76%~100%评分4；染色强度评

分：0分，无染色；1分，浅黄染色；2分，深黄染色；3分，棕

褐色染色）。两项评分相乘即为该标本的免疫组化综合
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评分：0~4为低表达，6~12为高表达。

1.5 STAT2-shRNA质粒的获得与稳定干扰细胞株的构建

STAT2 的 shRNA 和对照质粒均购自维真生物，

shRNA的序列: shRNA-1: 5'-AAGCTGCACTTGGGA

GTGATGAT-3'; shRNA-2: 5'-AAAGAGCAGAAGAT

TCTGCAGGA-3'; shRNA-3: 5'-AAGGCAATGAGTC

ACTGACTGTG-3'; shRNA-4: 5'-AACTGTAGGACT

GAGGATCCATT-3'。

将卵巢癌细胞株A2780接种于6孔板，待细胞贴壁

后，密度在 60%进行转染；根据 Lipo 3000 转染试剂

（Invitrogen）说明书进行操作, 转染后培养 48 h 更换含

浓度为2 μg/mL嘌呤霉素的完全培养基筛选转染阳性

的细胞，显微镜下观察绿色荧光细胞数目，占比达90%

以上时，获得A2780-STAT2-shRNA1/2/3/4和对照组共

5组细胞用于后续实验。

1.6 Western blot检测卵巢癌细胞株中STAT2及下游蛋

白的表达

收集上述分组的处于对数生长期的5组细胞，加入

细胞裂解液（RIPA加入蛋白酶抑制剂），提取总蛋白，

BCA法测定各组蛋白样品浓度，加入上样缓冲液，将不

同分组的蛋白样品调整为等浓度等体积，100 ℃加热

变性，进行 10%聚丙烯酰胺凝胶电泳（积层胶：60 V，

30 min；分离胶 120 V，80 min）分离蛋白，湿法转膜

（100 V，120 min），脱脂牛奶封闭，一抗4℃孵育过夜，兔抗

人STAT2单克隆抗体（稀释比1∶1000）和兔抗人β-actin

单克隆抗体（稀释比1∶20000），另外兔抗人EGFR多克

隆抗体（稀释比∶1∶2000），次日洗膜后加入二抗室温孵

育1 h，ECL化学发光，Bio-Rad 成像系统曝光显影获取

图像。

1.7 Transwell法检测干扰STAT2对A2780细胞迁移和

侵袭能力的影响

将对照组和STAT2干扰组细胞用无血清培养基培

养饥饿处理 12 h，将细胞消化，用无血清培养基将细

胞重悬，浓度为 2×105/mL；取 200 μL 细胞悬液加入

Transwell 上层小室（铺或未铺Matrigel 胶），在下层皿

中加入800 μL含10%胎牛血清的完全培养基，每组设

置三个复孔；温箱中培养48 h，取出小室，弃去培养基，

棉签擦除未穿膜细胞，4%多聚甲醛固定，结晶紫染色，

PBS清洗晾干，倒置显微镜下拍照观察，随机取5个视

野取平均值计算穿膜细胞数。

1.8 统计学方法

采用SPSS 19.0软件进行统计分析，用GraphPad

Prism 6软件进行图形绘制。正态分布的计量资料以均

数±标准差表示，2 独立样本间的比较采用 t 检验，非正

态分布的计量资料以中位数和四分位数表示，采用曼惠

特尼秩和检验。计数资料分析采用卡方检验或Fisher

精确检验。Kaplan-Meier 法计算生存率和绘制生存曲

线，并行对数秩检验（Log-rank test）计算生存曲线之间

的差异。采用Cox 回归模型进行单因素和多因素生存

分析来确定预后的危险因素，P<0.05为差异有统计学

意义。

2 结果

2.1 卵巢癌和正常对照卵巢组织中STAT2 mRNA的表达

为了探索STAT2在卵巢癌中的表达，RT-qPCR法

检测了队列1样本中STAT2的mRNA表达水平，结果

提示，卵巢癌组织中STAT2 mRNA的表达（均数±标

准差=-1.672±0.077，N=62）显著高于正常卵巢上皮组

织（均数±标准差=-2.796±0.102，n=62）（t=8.793，P<

0.0001，图1A），在卵巢癌患者中，STAT2的mRNA表达

与临床 FIGO 分期有关，STAT2在 FIGO I-II期（中位

数=-1.968，n=16）卵巢癌组织中的mRNA的表达低于

FIGO Ⅲ~Ⅳ期（中位数=-1.455，n=46），差异有统计学意

义（P=0.0013，图1B）。

2.2 卵巢癌和正常对照卵巢石蜡组织STAT2蛋白的表达

免疫组化染色显示STAT2蛋白在卵巢癌组织中的

表达明显高于正常卵巢组织（图2A），在卵巢癌样本中

的高表达率为67.4%，正常对照卵巢组织中的高表达率

为28.3%，差异有统计学意义（P<0.001，图2B）。
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图1 卵巢癌和正常对照卵巢组织中STAT2 mRNA的表达情况
Fig.1 Expression of STAT2 in different ovarian cancer andnormal ovarian tissues.
A: STAT2 mRNA expression in cohort 1; B: STAT2 expression in ovarian cancer in
different FIGO stages. **P<0.01, ****P<0.0001.
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2.3 石蜡标本中STAT2蛋白的表达与卵巢癌患者临床

病理特征的关系

在卵巢癌患者中，STAT2蛋白的高表达与患者的腹

水量、有无远处转移及FIGO分期明显相关（P<0.05），而

与患者的年龄、Grade分级、血清CA-125、肿瘤病理类型

及肿瘤直径无关（P>0.05，表1）。
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图2 免疫组化方法检测STAT2在正常卵巢组织和卵巢癌中的表达情况
Fig.2 Immunohistochemical detection of STAT2 expression in normal ovarian tissues and ovarian cancer. ***P<0.001 (Original
magnification: ×200).

Normal ovarian tissue Ovarian cancer

***

High expression of STAT2
Observation indicators Number of samples P

No. (64) （n/64）

Age (years)

<55

≥55

CA-125

<35

≥35

Ascites (mL)

<100

≥100

Metastasis

Absent

Present

FIGO stage

I-II

III-IV

Grade

GI-II

GIII

Tissue type

Serous

Mucous

Endometrioid

Clear cell

Others

Diameter

<10 cm

≥10 cm

34

61

21

74

40

55

29

66

28

67

35

60

65

8

7

10

5

42

53

24

40

17

47

21

43

13

51

17

47

20

44

47

5

3

5

4

31

33

37.5%

62.5%

26.6%

73.4%

32.8%

67.2%

20.3%

79.7%

26.6%

73.4%

31.2%

68.8%

73.5%

7.8%

4.7%

7.8%

6.2%

48.4%

51.6%

0.6553

0.1883

0.0141

0.0038

0.0143

0.4691

0.3478

0.2749

表1 STAT2表达与卵巢癌患者临床病理特征的关系
Tab.1 Relationship between STAT2 expression and clinicopathological features of patients with
ovarian cancer
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2.4 STAT2表达水平与卵巢癌患者预后之间的关系

Kaplan-Meier方法分析STAT2蛋白表达和95例卵

巢癌患者的整体生存期及无进展生存期之间的相关

性，结果表明高表达 STAT2 蛋白的卵巢癌患者的整

体生存期（P=0.021）及无进展生存期（P=0.018）均低于

低表达的患者，差异有统计学意义（图3A）。另外，我们

分析了http://kmplot.com数据库STAT2与卵巢癌患者

预后之间的关系，结果提示，STAT2高表达的患者的整

体生存期及无进展生存期均低于低表达者，相对危险度

（Hazard ratio：HR）分别为：1.32（1.05~1.66），P=0.016和

1.63（1.3~2.05），P=1.7e-05（图3B）。
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图3 STAT2与卵巢癌患者整体生存期和无进展生存期之间的关系
Fig.3 Association of STAT2 with overall survival and progression-free survival of patients with
ovarian cancer. A: STAT2 expression and prognosis of ovarian cancer patients in cohort 2; B: STAT2
expression and prognosis analysis of ovarian cancer patients in Kaplan-Meier Plotter database.

2.5 STAT2在卵巢癌细胞株中的表达与STAT2干扰效

能的检测

Western blot 检测显示 STAT2 在卵巢癌细胞株

SKOV3，HO-8910，A2780，Heye2，CP70中普遍呈高表

达，其中在A2780细胞株中表达最高（图 4A）。选取

A2780用建立干扰细胞株，获得A2780-shRNA STAT2-

1/2/3/4 和 A2780-NC 共 5 组细胞，WB 法检测转染干

扰质粒后 STAT2 蛋白表达水平降低，其中 shRNA

STAT2-4降低最明显（图4B，P<0.01），用于后续实验。

2.6 干扰STAT2对于卵巢癌细胞株A2780迁移、侵袭能

力影响

A2780细胞株中干扰STAT2后，Transwell 法检测

A2780细胞株迁移和侵袭能力的变化，与A2780-NC相

比，A2780-shRNA STAT2-4组穿膜细胞数明显减少，细

胞迁移能力（图5A）和侵袭能力（图5B）减弱，差异有统

计学意义（P<0.01，图5）。

2.7 STAT2对EGFR mRNA和蛋白表达的影响

为了进一步分析STAT2促进卵巢癌A2780细胞转

移的可能下游机制，我们检测发现干扰STAT2后，EGFR

（epidermal growth factor receptor）的mRNA（图6A）和

蛋白（图6B）表达水平较对照组均明显降低（P<0.01）。

3 讨论

尽管近年来卵巢癌的手术和化疗取得了很大的进
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展，但卵巢癌的早期诊断仍比较困难，术后易发生肿瘤

的局部浸润和远处转移［20-21］，治疗失败和疾病复发仍相

当常见，严重影响患者的生活质量和生存时间［2］。因此，

深入开展卵巢癌转移相关的分子机制研究，寻找与卵巢

癌的临床病例特征和预后相关的新的和有效的生物标

志物对疾病的诊断和治疗具有重要意义。

STAT2通过JAK-STAT信号转导通路发挥功能，影

响下游基因转录，STAT2在肿瘤增殖、血管生成、细胞凋

亡中均发挥重要作用，但是既往研究报道，STAT2在肿

瘤中可以发挥抑癌或促癌的作用［22-23］。在结肠癌中，抑

制DNA甲基化转移酶可活化结肠癌细胞中的STAT2，

引起细胞不受控制的增殖，导致结肠肿瘤的发生［24］。

Pouyfung等［25］研究发现从灰葡萄球菌分离出的物质

8αTGH可以通过抑制STAT3和STAT2磷酸化而导致

G2/M细胞周期停滞，进而抑制口腔癌细胞的增殖。在

胶质细胞瘤中，STAT2是miR-3908的直接靶向调控基

因，miR-3908可以通过抑制STAT2的表达，降低STAT2

下游通路AMPK/ SIRT1的活性，进而抑制胶质瘤细胞

株U251和U87的致瘤性、迁移、生长和侵袭能力，并增

加了这些细胞的凋亡［26］。Yue等［19］学者研究表明，在同源

肿瘤移植模型中显示，与野生型小鼠相比，STAT2（-/-）

小鼠形成了更大的肿瘤，提示 STAT2 可减少肿瘤生

长。STAT2在不同的肿瘤中扮演不同的抑癌或者促癌

作用，因此分析其在卵巢癌中的作用就显得尤为重要。
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图4 卵巢癌细胞株中STAT2的表达及干扰细胞株的构建
Fig.4 Expression of STAT2 in ovarian cancer cell lines and STAT2 interference in A2780 cells. A: STAT2 expression in ovarian
cancer cell lines; B: Interference of STAT2 in A2780 cell line; C: Relative protein expression. **P<0.01 vs shRNA-NC group.
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图5 干扰STAT2后卵巢癌细胞株A2780迁移和侵袭能力的变化
Fig.5 Transwell assay for detecting changes in migration and invasiveness of A2780 cells after interference of STAT2. A:
Knockdown of STAT2 inhibits migration of A2780 cells; B: Knockdown of STAT2 inhibits invasion of A2780 cells (Original
magnification: ×200). **P<0.01 vs A2780-NC group.
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本研究通过分析来自本院样本队列1的62例卵巢癌组

织发现，STAT2 mRNA表达明显高于正常对照，并且在

FIGO Ⅲ~Ⅳ期的患者中倾向于具有更高的表达；进一

步通过对队列2石蜡样本免疫组化分析发现，STAT2在

卵巢癌样本中蛋白表达水平升高，并且与卵巢癌患者的

腹水量大于100 mL、有远处转移及FIGO Ⅲ~Ⅳ期明显

相关。预后分析发现，在队列 2样本与 http://kmplot.

com数据库中均提示高表达STAT2蛋白的卵巢癌患者

的整体生存期及无进展生存期均低于低表达的患者，提

示STAT2表达升高与患者预后不良相关。关于数据库

的分析，有研究结果表明卵巢癌患者的OS与STAT2的

表达不相关，研究采用STAT2表达均数的方法对患者

进行分组［27］。而本研究采用最佳截断值方法对患者进

行分组，另外，采用Li等［27］人的分组方法分析卵巢癌患

者的PFS与STAT2的表达相关（Hazard ratio：HR=1.36

（1.13~1.65），P=0.0012，因此仍提示STAT2与患者的预

后不良相关。由于上述临床病理参数部分代表了肿瘤

的恶化和发展，因此从临床角度来看，STAT2是卵巢癌

进展的一个相关因素。

进一步的细胞实验表明，在卵巢癌细胞株中STAT2

具有普遍的高表达，通过基因干扰技术下调STAT2的

表达后，卵巢癌A2780细胞株的迁移和侵袭能力明显减

弱。Yahata等研究者的报道也证实，阻断STAT2 信号

转导可抑制由VEGF及b-FGF 诱导的血管内皮细胞增

殖、迁移及微血管腔形成，从而发挥抗肿瘤血管生成作

用，进而抑制肿瘤细胞的转移［28］，机制分析我们发现干

扰STAT2后，表皮生长因子受体家族成员之一EGFR的

mRNA和蛋白表达水平较对照组均明显降低，而EGFR

与肿瘤细胞的增殖、血管生成、肿瘤侵袭、转移及细胞凋

亡的抑制等过程密切相关［29］。

综上所述，我们的研究证实STAT2在卵巢癌中表

达上调并与卵巢癌患者生存不良有关，并且STAT2在

卵巢癌中可能作为癌基因促进卵巢癌的转移和疾病的

进展。本文的机制探讨发现STAT2可能影响EGFR的

表达，但是关于STAT2是通过何种机制来调控EGFR的

表达，还有待进一步的探讨，这也是本课题组后续研究

的目标。我们的研究结果显示了STAT2在卵巢癌中的

重要作用，为卵巢癌的诊断治疗和预后评估提供了新的

分子靶点。
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