
食管癌是我国常见的恶性肿瘤之一，其中最为常见

的病理亚型是食管鳞癌，其病理类型主要是食管鳞状细

胞癌（ESCC）和食管腺癌（EAC）两大类，其中大部分为

ESCC［1-2］。大多数的食管鳞癌在初次诊断时就已出现晚

期转移，这导致食管鳞癌患者5年存活率不足10%［3-4］。

因此对食管鳞癌的早期或预后转移预测显得特别重要。

长链非编码RNA（IncRNA）是长度超过200 bp的

核苷酸分子，不编码或很少编码蛋白。随着高通量测序

技术和 IncRNA芯片检测的大规模应用，大量 lncRNA

在肿瘤组织和体液中被发现，作为促癌基因或者抑癌基
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摘要：目的 探究长链非编码 lncRNA-TUSC7在食管鳞癌患者血清中表达的临床意义并进一步评估其对食管癌细胞侵袭和转

移能力的影响。方法 选取 2017年1月~2019年5月南阳市第二人民医院和南阳市中心医院收治的60例食管鳞癌患者的血清，

同时选取60例年龄、性别匹配的健康体检者血清作为对照组。采用RT-qPCR方法检测血清中TUSC7的表达，分析其与临床病

理特征的关系。同时以正常食管上皮细胞为对照，检测4种食管鳞癌细胞系中TUSC7的表达，进一步通过体外过表达或抑制

TUSC7，进行MTT，划痕实验和细胞侵袭实验分析 TUSC7对细胞迁移及侵袭的影响。Western blot检测过表达或抑制TUSC7

对食管鳞癌细胞上皮间质转化（EMT）的标志物（MMP-9、E-cadherin、N-cadherin和Vimentin）蛋白表达的影响。结果 食管鳞癌

患者血清中LncRNA TUSC7的表达低于正常健康对照组（P<0.05）；TUSC低表达与肿瘤分期、淋巴结转移及组织浸润程度相关

（P<0.05）。细胞水平上实验组TUSC7表达水平低于对照组（P<0.05）；过表达TUSC7可显著抑制食管癌细胞的迁移和侵袭能力

（P<0.05）；并提高KYSE-30细胞EMT相关蛋白E-cadherin，而降低MMP-9、N-cadherin和Vimentin蛋白表达量（P<0.05）；而抑

制TUSC7后结果相反。结论 TUSC7在ESCC血清和细胞系中表达下调，与食管鳞癌淋巴结转移相关，且具有通过EMT促进

肿瘤细胞迁移和侵袭的功能。因此血清中TUSC7具有成为食管鳞癌诊疗和转移监测的分子标记物的可能。
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Abstract: Objective To investigate serum levels of long non-coding RNA (lncRNA) TUSC7 in patients with esophageal
squamous cell carcinoma (ESCC), its association with clinicopathological parameters and its role in promoting tumor
metastasis and invasion. Methods Serum samples were collected from 60 patients with ESCC admitted between January, 2017
and May, 2019, with 60 age- and gender-matched healthy subjects as the control group. Serum level of TUSC7 in ESCC patients
and its expression in 4 ESCC cell lines was detected with RT-qPCR. The association of serum TUSC7 level with the
clinicopathological features of the patients was analyzed. KYSE-30 cell models with TUSC7 overexpression or knockdown
were established, and the proliferation of the cells was examined with MTT assay and their migration and invasion were
assessed using wound healing and Transwell assays. Western blotting was used to detect the cellular expressions of the
proteins associated with epithelial-mesenchymal transition (EMT). Results The patients with ESCC had significantly lower
serum TUSC7 level than the healthy control subjects (P<0.05). The ESCC cell lines also expressed lower levels of TUSC7 than
normal cells (P<0.05). Serum TUSC7 level was negatively correlated with tumor staging, lymph node metastasis and
infiltration (P<0.05) but was not significantly correlated with other clinicopathological parameters in ESCC patients. In the in
vitro cell experiment, overexpression of TUSC7 in KYSE-30 cells significantly inhibited cell migration and invasion (P<0.05),
enhanced the expression of the EMT marker protein E-cadherin and lowered the expressions of N-cadherin, Vimentin and
MMP9 (P<0.05); knocking down TUSC7 in the cells produced the opposite effects. Conclusion The down-regulation of TUSC7
expression in the serum of ESCC patients and in ESCC cell lines is associated with the metastasis of ESCC and promotes tumor
cell migration and invasion by promoting EMT, indicating the potential of serum TUSC7 level as a molecular marker for
diagnosis, treatment and metastasis monitoring of ESCC.
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因对肿瘤下游基因蛋白的表达调控起关键作用［5］。近

年来，越来越多的研究表明IncRNA参与多种恶性肿瘤

包括肺癌［6］，膀胱癌［7］，胃癌［8］，结直肠癌［9］及食管鳞癌［10］

的侵袭和转移。在食管癌中，有多个表达上调的

lncRNA，常见的如HOTAIR［11］和MALAT1［12］等，但也有

表达下调的lncRNA，如TUSC7［13］和91H［14］。研究发现，

lncRNA TUSC7在食管癌组织中表达下调，低表达患者

对放化疗耐受性增加，无病生存率和总生存率降低［15-16］。

TUSC7 低表达会促进细胞凋亡，进一步研究发现

TUSC7序列上同时存在与抑癌因子p53及mi R-211的

结合位点，同时受 p53 及mi R-211 的双向调节［17］。提示

TUSC7可指导 ESCC 患者的个体化治疗，同时可作为

ESCC 患者的独立预后指标。但是食管鳞癌患者血清中

TUSC7是否存在表达差异及其在食管鳞癌肿瘤转移过

程中发挥何种生物学功能，尚未见明确的机制研究报告。

本研究采用荧光实时定量PCR检测食管鳞癌患者

血清中 TUSC7 的表达水平，分析 TUSC7 的表达与

ESCC患者临床病理特征的关系，并通过一系列体外实

验探讨TUSC7对ESCC细胞转移、侵袭、增殖和EMT

的影响，为进一步研究TUSC7在ESCC侵袭转移过程

中的作用机制提供了理论依据。

1 材料和方法

1.1 标本一般资料

选择2017年1月~2019年5月南阳市第二人民医

院和南阳市中心医院收治的ESCC患者60例，男性40

例，女性20例。另选健康受试者60例，作为对照组，男

性35例、女25例，两组性别、年龄无统计学差异。由专

业医护人员于治疗前收集空腹外周静脉血5 mL，室温

静置30 min，离心后取上清至无RNA酶离心管，-80 ℃
冻存待检，整个过程避免溶血。本研究经医院伦理委员

会批准，所有患者均知情同意。纳入标准：（1）所有患者

结合相关临床诊断确诊为食管鳞癌；（2）术前没有接受

任何抗肿瘤治疗；排除标准: 排除伴发器质性疾病以及

合并其他肿瘤者。

1.2 细胞株

4种ESCC细胞株（KYSE-30、EC-9706、KYSE-70

and ECa-109）和正常食管上皮细胞（Het-1A）购自上海

生命科学研究院细胞库。

1.3 主要试剂

血清 RNA 提取试剂盒（Qiagen）、Prime ScriptTM

RT Reagent Kit（TaKaRa）、SYBR® Premix Ex TaqTM Ⅱ
（TaKaRa）。引物、pLenti-TUSC7 及对照 plenti-NC

（Invitrigen）；siRNA-TUSC7 及对照 si-NC（锐博）、

RPMI 1640培养基、胎牛血清、0.25%胰蛋白酶（Gibco）；

LipofectamineTM 3000 转染试剂（Invitrogen）；E-钙粘蛋

白，N-钙粘蛋白和波形蛋白，基质金属蛋白酶 9抗体

（Abcam）；噻唑蓝（MTT）（碧云天）；Matrigel胶（BD）。

1.4 实验方法

1.4.1 细胞培养 4种ESCC细胞株（KYSE-30，EC-9706，

KYSE-150 and ECa-109）和正常食管上皮细胞（Het-1A）

用含10%胎牛血清，1%双抗（100μ/mL青霉素和100μg/mL

链霉素）的RPIM 1640完全培养液，置于37 ℃，含5%

CO2的细胞培养箱中培养。

1.4.2 总RNA提取及RT-qPCR检测 根据美国国立生

物技术信息中心（NCBI）数据库中TUSC7基因序列，通

过 PrimerExpress2.0设计扩增引物。（1）RNA提取及检

测：按照血清RNA提取试剂盒及TRIZOL法分别提取

血清中和ESCC细胞系中总RNA，电泳法检测RNA完

整度；使用核酸蛋白测定仪(Thermo)测定RNA浓度，当

总RNA浓度>210 ng/μL，A260/280值为1.8~2.1，认为样本

质量良好，并于-80 ℃保存；（2）RNA逆转录:将总RNA

按Prime ScriptTM RT reagent Kit试剂盒说明书将RNA

逆转录为 cDNA，所得 cDNA-20℃保存；（3）qPCR检

测：TUSC7及其内参GAPDH引物由上海生工生物工程

有限公司设计合成。按SYBR® Premix Ex TaqTMⅡ试剂

盒说明书，以 cDNA 为模板，GAPDH 为内参，进行

qPCR扩增。反应条件：95 ℃预变性1 min，95 ℃，10 s；

64 ℃，30 s；72 ℃，30 s；共40个循环，72 ℃ 延伸5 min。

基因表达量采用RT-qPCR相对定量法（2-ΔΔCt法）计算

TUSC7相对表达量。

1.4.3 细胞转染 将处于对数生长期的细胞接种到富含

完全培养基的6孔培养板中，待细胞生长至50%~60%

融合度，根据说明书，使用 Lipo-fectamineTM 3000 将

pLenti-TUSC7，pLenti-NC，si-TUSC7，si-NC分别转染

至KYSE-30细胞，各组转染至KYSE-30细胞，24 h、48 h

后收集转染的细胞，提取RNA，RT-qPCR以确定转染效

率，行后续实验。

1.4.4 Trans-well检测细胞迁移侵袭能力 在Boyden小

室上室加入200 μL稀释的Matrigel胶，过夜干燥。将转

染后的KYSE-30细胞制成单细胞悬液并用无血清培养

基漂洗3遍，细胞计数后，接种在Trans-well小室上室，

在小室的下室加入300 μL含10%胎牛血清的DMEM培

养基作为趋化因子。37℃、5% CO2培养箱，24 h后取出小

室，PBS浸泡洗涤3次。95%乙醇浸泡固定Tran-swell上

室穿膜细胞，PBS洗涤3次，以新鲜配制的结晶紫染液，

浸染5~10 min，然后用棉签擦除上室中未通过滤膜的细

胞，显微镜下观察拍照、计数。取平均值，以迁移至微孔

膜下层细胞数来评价其侵袭能力。

1.4.5 划痕试验检测细胞迁移能力 将转染后的KYSE-30

细胞以 1×106/孔接种于 6孔板中并培养至 80% 融合

度。采用200 μL移液管尖端刮擦单层细胞，然后将细

胞在不含FBS的培养基中继续培养。在倒置显微镜下

观察伤口愈合情况并分别在0、24、48 h拍照，使用伤口
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愈合率ImageJ软件测量伤口宽度。伤口愈合率=（原始

伤口宽度-不同时间点的伤口宽度/原始伤口宽度×

100%。

1.4.6 Western blot 检测EMT蛋白标记物的表达 转染

后24 h收集细胞，RIPA裂解液裂解细胞提取总蛋白，

BCA法测定蛋白质浓度。10%SDS-PAGE胶电泳分离

蛋白质，转膜，用 5%脱脂奶粉室温封闭 1 h，一抗（N-

cadherin、Vimentin、E-cadherin 抗体稀释 1∶1000；β-

actin 抗体稀释1∶3000）4 ℃过夜孵育，TBST洗膜3次，每

次5 min，二抗（抗体1∶2000稀释）室温孵育1 h，TBST洗

膜3次，每次5 min，暗室加入ECL发光液后曝光显影。

1.4.7 MTT检测细胞增殖 KYSE-30细胞按1×103/孔

接种至 96孔板内，重复 5孔。转染 pLenti-TUSC7及

pLenti-NC后，常规培养12、24 h后，弃培养基，每孔加入

20 μL的MTT，继续培养3 h后，加入150 μL DMSO溶

解，酶标仪570 nm处检测各孔A值，绘制细胞增殖图，实

验重复3次。

1.5 统计学分析

采用 Graph Pad Prism 5软件和 SPSS 22.0 进行统

计分析。血清中TUSC7的表达量采用Kolmogorov-

Smirnov检验为计量资料的非正态分布，故两组间比较

采用Mann-Whitney U检验；其他计量资料用均数±标准

差表示；两组间比较采用独立样本 t检验。P<0.05认为

差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 TUSC7在食管鳞癌患者血清和正常人群血清中的

表达

通过RT-qPCR检测60例ESCC患者和60例健康

对照组血清样本中TUSC7的表达情况，以GAPDH为

内参，应用2-ΔΔCt公式计算食管鳞癌患者血清中TUSC7

相对表达量。图1A~C分别是120例样本中的30例样

本（10 例对照和 20 例患者血清样本）的 qPCR 检测

TUSC7的扩增曲线，溶解曲线和溶解峰。因此，TUSC7

在ESCC患者血清中的相对表达量显著低于健康对照

组，差异具有统计学意义（图1D）。

2.2 TUSC7在人食管鳞癌细胞中的表达

我们研究了4种ESCC细胞系（KYSE-30，EC-9706，

KYSE-150，ECA109）和 1 种正常食管上皮细胞系中

TUSC7的水平。图2A~C分别为5株细胞PCR实验检测

TUSC7表达量的扩增曲线，溶解曲线和溶解峰。结果

显示，在 4个肿瘤细胞株中，3株（ECA109，EC-9706，

KYSE-30）与正常食管上皮细胞比较均下调，但

KYSE150的差异无统计学意义（图2D）。

图1 RT-qPCR检测 ESCC患者和健康对照血清样本中TUSC7的相对表达量
Fig.1 Serum TUSC7 level in ESCC patients and normal control group detected by RT-qPCR. A-C: The amplification
and melting curves and the melt peak of RT-qPCR for 30 clinical samples (10 control and 20 ESCC cases); D: Scatter
plot showing relative serum TUSC7 level in ESCC patients and normal control group; 2-ΔΔCt method was used to
measure the relative TUSC7 expression. Data are presented as Mean±SD (***P<0.001）.
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2.3 血清中TUSC7的表达与ESCC临床病理特征之间

的关系

以TUSC7的中位表达水平为截止值，将60名患者

分为TUSC7-高表达组（n=30）和低表达组（n=30），差异

具有统计学意义（图3，P<0.001）。血清中TUSC7的表

达与ESCC临床病理特征之间的关系详见表1。两组相

比，TUSC7低表达组与TNM分期和更多淋巴结转移和

局部浸润程度相关；但TUSC7低表达与其他临床病理

学数据（包括性别、年龄、吸烟状况、饮酒、肿瘤部位、和

饮食习惯）之间不存在统计关联。

2.4 过表达或抑制TUSC7后RT-qPCR检测KYSE-30

细胞TUSC7的相对表达量

以 GAPDH 为内参，KYSE-30 细胞分别转染

pLenti-TUSC7、pLenti-NC，24、48 h 后 RT- qPCR 检测

TUSC7 的相对表达量。图 4A~C 分别为过表达

TUSC7，qPCR实验检测TUSC7的扩增曲线，溶解曲线

和溶解峰；图4E~G分别为抑制TUSC7，qPCR实验检测

TUSC7的扩增曲线，溶解曲线和溶解峰。结果显示，

pLenti-TUSC7转染组TUSC7的相对表达量显著提高

（图 4D）；而分别转染 si-TUSC7、si-NC后，24、48 h后

RT-qPCR检测结果显示，si-TUSC7转染组TUSC7的相

对表达量显著降低（图4H）。

2.5 过表达或抑制TUSC7对KYSE-30细胞增殖率的

影响

MTT方法检测结果显示，pLenti-TUSC7转染组细

胞较对照组细胞在24、48 h增殖能力明显受抑制，差异

具有统计学意义（P<0.01，图5A）。si-TUSC7转染组细

胞对照组细胞在24、48 h增殖能力明显增强，差异具有

统计学意义（P<0.05，图5B）。
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图2 RT-qPCR检测正常食管上皮细胞和ESCC细胞系中TUSC7的相对表达量
Fig.2 Relative expression of TUSC7 in normal esophageal epithelial cells and ESCC cell lines detected by RT-qPCR.
A-C: The amplification and melting curves and the melting peak of RT-qPCR; D: Comparison of the relative
expressions of TUSC7 in ESCC cell lines and het-1a cells. Data are presented as Mean±SD (**P<0.01 vs Het-1A ; ***P<
0.001 vs Het-1A; n=3).

图3 ESCC患者血清中TUSC7高表达组和TUSC7
低表达组的相对表达水平比较
Fig.3 Comparison of serum TUSC7 level between
ESCC patients with high (n=30) and low TUSC7
expression (n=30), with the median expression level
as the cut-off (***P<0.001).
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2.6 过表达或抑制TUSC7对KYSE-30细胞迁移、侵袭

能力的影响

划痕实验结果表明：pLenti-TUSC7转染组细胞较

对照组细胞在24、48 h迁移能力明显受抑制，划痕愈合

率在24和48 h显著低于pLenti-NC组，组间差异有统计

学意义（图 6A、B）。在 Transwell 小室侵袭实验中，

pLenti-TUSC7转染组细胞从小室上层穿到下层的细胞

明显少于pLenti-NC转染组细胞，侵袭能力较对照组显

著降低（图6C、D）。si-TUSC7转染组细胞在24、48 h迁

移能力明显增强，划痕愈合率在高于显著低于 si-NC

组，组间差异有统计学意义（图6E、F）；在Transwell小室

侵袭实验中，si-TUSC7组从小室上层穿到下层细胞

数量明显多于 si-NC组，侵袭能力较对照组显著增强

（图6G、H）。

2.7 过表达或抑制TUSC7对EMT蛋白标志物的影响

EMT与肿瘤的发生发展密切相关，为了进一步探

讨TUSC7与食管鳞癌细胞EMT的相互关系，我们采用

Western blot，检测了过表达或抑制TUSC7后，各组蛋白

提取物 EMT 相关标志物蛋白表达水平，结果显示，

pLenti-TUSC7转染组与对照组相比，E-cadherin蛋白

表达水平显著上调，而MMP-9，N-cadherin和Vimentin

蛋白表达水平显著下调（图7A、B）。反之，si-TUSC7转

染组与对照组相比，E-Cadherin蛋白表达水平显著下

调，而使MMP-9，N-Cadherin和Vimentin蛋白表达量水

平显著上调（图7C、D）。

3 讨论

食管鳞癌是一种侵袭性恶性肿瘤，虽然采用手术、

新辅助化疗、放射性及生物治疗等多种手段结合的治疗

方法进行治疗，但由于其生长速度快，容易发生区域或

远处转移，导致患者预后较差，5年生存年率仍很低。肿

瘤的侵袭和转移是癌症高死亡率的主要原因，基质金属

蛋白酶-9（MMP-9）是1类重要的水解细胞外基质的蛋

白水解酶，参与到肿瘤的侵袭与转移过程。EMT与癌细

胞的高侵袭性和转移密切相关，EMT过程中上皮细胞失

去连接蛋白（如E-cadherin），并获得间充质标志蛋白（N-

cadherin 和 Vimentin）［20］。越来越多的证据表明

lncRNAs通过调节EMT过程，在某些肿瘤的发生发展

过程中，发挥促癌基因和抑癌基因的作用，参与侵袭和

转移过程［21-23］。近年来研究发现，LncRNAs与食管鳞癌

表1 ESCC患者血清中lncRNA表达水平与临床病理特征之间的关系
Tab.1 Correlation between serum TUSC7 level and clinicopathological characteristics of ESCC patients

Variable

Age (year)

≤60

>60

Gender

Male

Female

Smoking status

Never

Ever/current

Alcohol consumption

Never

Ever/current

Eating habits

Hot

Cold

Tumor location

Upper/middle esophagus

Lower esophagus

Tumor stage

I-II

III-IV

T status

T1/2

T3/4

Lymph node metastasis

N0

N1-N3

n

41

19

40

20

18

42

11

49

33

27

26

34

43

17

20

40

29

31

LncRNA TUSC7 subgroup

Low (30)

20 (66.7%)

10 (33.3%)

21 (70%)

9 (30%)

8 (26.7%)

22 (73.3%)

5 (16.6%)

25 (83.4%)

16 (53.3%)

14 (46.7%)

12 (40%)

18 (60%)

18 (60%)

12 (40%)

4 (13.3%)

26 (86.7%)

23 (76.6%)

7 (23.4%)

High (30)

21 (70%)

9 (30%)

19 (63.3%)

11 (36.7%)

10 (33.3%)

20 (66.7%)

6 (20%)

24 (80%)

17 (56.7%)

13 (43.4%)

14 (46.7%)

16 (53.3%)

25 (83.3%)

5 (17.7%)

16 (53.3%)

14 (46.7%)

6 (20%)

24 (80%)

P

0.781

0.583

0.573

0.738

0.792

0.602

0.04

0.001

0.001

http://www.j-smu.com J South Med Univ, 2020, 40(5): 661-669 ··665



也存在着密切的关联，能够调控EMT进程，参与食管鳞

癌的侵袭和转移［18-20］。

LncRNA TUSC7:也称为边缘系统相关膜蛋白

反 RNA3（LSAMP antisense RNA 3；LOC285194；

LINC00902；LSAMP-AS1；Gene ID：285194），由 4 个

外显子组成，位于染色体 3q13.31，属反义 lncRNA。
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图4 RT-qPCR检测过表达或抑制TUSC7后KYSE-30细胞中TUSC7的相对表达量
Fig.4 Relative expression of TUSC7 in KYSE-30 cells with TUSC7 overexpression or knockdown was detected
by RT-qPCR. The amplification and melting curves and the melting peak are shown in A-C and E- G, D, H:
Comparison of TUSC7 expression at 24 and 48 h after transfection of the cells with pLenti-TUSC7, pLenti-NC,
si-NC or si-TUSC7 (*P<0.05; **P<0.01; ***P<0.001; n=3).
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TUSC7于2010年首次发现于骨肉瘤中［15］，作为新的抑

癌基因［24］，在多种恶性肿瘤组织中呈低表达，与恶性肿

瘤的临床病例特征及预后密切相关［25］。此前已有报道

称TUSC7在胰腺导管腺癌［26］、骨肉瘤［27］、胃癌［28］和非小

细胞肺癌（NSCLC）［24］等肿瘤组织中表达下调，与淋巴

转移和肿瘤体积及患者生存期负相关，并参与调控化疗

耐药［29］。另有研究显示TUSC7可作为ceRNA分别与

miRNA（如miR-10a，miR-224，miR-23b，miR-211等）互

作，调控EMT进程，参与肿瘤包括胃癌［28］，胶质瘤［30］，肝

癌［31］的转移。在肝癌细胞中，下调的TUSC7可促进肝

癌细胞增殖和迁移，进一步研究发现TUSC7/ miR-10a

竞争性调控EPHA4，影响EMT进程［31］。本课题组发现

过表达 TUSC7 可显著下调 MMP-9，N-cadherin 和

Vimentin蛋白表达量而上调E-cadherin蛋白表达量，细

胞迁移和侵袭率降低；反之，敲低TUSC7后，MMP-9，

N-cadherin 和Vimentin蛋白表达上调，E-cadherin蛋白

表达量下调，细胞迁移和侵袭率升高。以上研究提示

lncRNA-TUSC7参与食管鳞癌细胞侵袭和转移，过表

达TUSC7对食管鳞癌细胞 EMT有逆转作用。

随着非编码RNA作为肿瘤标志物的出现，提示在

肿瘤发生发展过程中，非编码RNA比受体、蛋白等出现

得更早，而这对肿瘤的诊断尤为重要。相对肿瘤组织样

本，血清的来源及外周血生物标志物的检测方便且微

创。多数 lncRNA在肿瘤转移患者的血液中含量丰富，
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Fig.5 Effects of TUSC7 overexpression or knockdown on the proliferation of KYSE-30 cells. (A) Cell viability assessed by MTT assay
after overexpression of TUSC7 for 0, 24 and 48 h; (B) Cell viability assessed by MTT assay after knockdown of TUSC7 for 0, 24 and
48 h (*P<0.05; **P<0.01; n=3).
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Fig.6 Overexpression of TUSC7 decreases migration and invasion and TUSC7 knockdown promotes the migration and invasion of
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能被检测并能稳定存在，因此血清/血浆中的 lncRNA作

为肿瘤诊断指标具有明显的优势。目前，lncRNA作为

循环肿瘤标志物在食管鳞癌的研究尚处于初级阶段。

本研究采用RT-qPCR技术比较分析了食管鳞癌组与健

康对照组血清中TUSC7的表达，结果显示，与健康对照

组相比，食管鳞癌患者血清中 lncRNA-TUSC7表达水

平显著下调。且其表达水平与临床病理参数中患者年

龄、性别及吸烟饮酒史等无相关性，而与患者局部浸润

程度、淋巴结转移及 TNM分期相关。总之，血清中

TUSC7可能参与食管鳞癌的侵润和转移，有望成为ES-

CC新的循环肿瘤生物标记物并为ESCC的治疗提供新

的靶点。但是下调TUSC7诱导EMT促进食管鳞癌转

移和侵袭在ESCC发病过程中具体的分子机制和作用

途径仍不是很清楚，这有待进一步探索。
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