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食管鳞状细胞癌组织中 ＰＬＣＥ１蛋白表达与患者生存的关系

张惠娟１，２，赵学科２，宋　昕２，张　朋２，吕　双２，王　琛３，王立东２

（１．郑州市第七人民医院体检中心，河南　郑州　４５００１６；２．郑州大学第一附属医院河南省食管癌重点开放实验室，河
南　郑州　４５００５２；３．郑州大学公共卫生学院流行病与卫生统计学教研室，河南　郑州　４５０００１）

摘要：　目的　观察食管鳞状细胞癌（ＥＳＣＣ）组织中 ＰＬＣＥ１蛋白表达变化，探讨其表达与食管癌患者预后的关
系。方法　收集河南省食管癌重点开放实验室资料库１９９７年３月至２０１１年１２月手术切除的８５例 ＥＳＣＣ患者组织
标本，对标本进行ＰＬＣＥ１免疫组织化学染色，采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ单因素与 Ｃｏｘ多元回归进行生存分析。结果　８５例
ＥＳＣＣ患者中，失访５例，随访率为９４．１％（８０／８５）。８０例ＥＳＣＣ标本中ＰＬＣＥ１阳性表达率为７７．５％（６２／８０）。ＰＬＣＥ１
阳性表达与ＥＳＣＣ分化程度、浸润深度、淋巴结转移及家族史无显著相关性（Ｐ＞０．０５）。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法生存分析结
果显示，ＰＬＣＥ１阳性表达与ＥＳＣＣ患者生存率无显著相关性（Ｐ＞０．０５）。Ｃｏｘ回归分析结果显示，淋巴结转移与ＥＳＣＣ
患者的生存时间相关（相对危险度为１．７６３，９５％可信区间：下限为１．００８，上限为３．０８４，Ｐ＝０．０４７）。结论　ＰＬＣＥ１
蛋白表达参与食管癌变机制，但不能预测ＥＳＣＣ患者预后。

关键词：　食管鳞状细胞癌；ＰＬＣＥ１；生存分析
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　　流行病学研究表明，食管鳞状细胞癌（ｅｓｏｐｈａｇｅ
ａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＥＳＣＣ）是我国常见恶性
肿瘤之一，居恶性肿瘤死因第４位［１２］。研究表明，

食管癌变是由多基因遗传及环境因素共同作用所

致［３４］。全基因组关联分析（ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙ，ＧＷＡＳ）技术研究显示，ＰＬＣＥ１基因多态性
ｒｓ２２７４２２３位点是 ＥＳＣＣ易感位点［５］。ＰＬＣＥ１基因
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编码磷脂酶蛋白，该蛋白在磷脂酰肌醇信号转导通

路等细胞内信号转导中发挥关键作用，影响细胞生

长、分化、凋亡及血管生成等生命活动［６７］。研究发

现，中国不同地区ＥＳＣＣ组织中 ＰＬＣＥ１蛋白阳性表
达显著高于正常食管鳞状上皮，表明 ＰＬＣＥ１蛋白可
能促进ＥＳＣＣ癌变的发生、发展［８１０］。但 ＰＬＣＥ１蛋
白表达能否预测食管癌患者预后，目前研究甚少。

本研究利用免疫组织化学分析技术检测ＥＳＣＣ组织
中ＰＬＣＥ１蛋白表达，分析ＰＬＥＣ１表达与其临床病理
资料及生存期的关系。

１　资料与方法

１．１　标本来源　收集河南省食管癌重点开放实验
室资料库１９９７年３月至２０１１年１２月手术切除的
ＥＳＣＣ患者８５例组织标本，其中，男５９例，平均年龄
（５８．４±８．５）岁；女２６例，平均年龄（６３．５±６．４）
岁。８５例正常对照组织均取自８５例手术切除标本
对应蜡块。所有手术患者均来自ＥＳＣＣ高发区。所
有患者术前未接受任何放射治疗、化学治疗，均经组

织病理学确诊为ＥＳＣＣ。
１．２　主要试剂　一抗和二抗分别为兔抗人 ＰＬＣＥ１
多克隆抗体、体积分数２％小牛冻干血清蛋白（美国
Ｓｉｇｍａ公司）和羊抗兔抗体（美国Ｖｅｃｔｏｒ公司）；卵白
素生物素辣根过氧化氢酶复合物（ａｖｉｄｉｎｂｉｏｔｉｎ
ｃｏｍｐｌｅｘ，ＡＢＣ）试剂盒（美国Ｖｅｃｔｏｒ公司）；二氨基联
苯胺底物试剂盒（中杉金桥公司）。

１．３　免疫组织化学检测方法　采用本实验室已建
立的方法进行免疫组织化学染色［８，１１］。空白对照由

磷酸盐缓冲液代替一抗，阳性对照由已知阳性染色

组织设立。

１．４　阳性分级标准　采用本实验室已建立的 ＡＢＣ
法［８］进行ＰＬＣＥ１蛋白定性和定量的综合评定。定
性：根据免疫阳性细胞染色程度（Ａ）设定，没有染色
的为０分；细胞质内或核膜见淡黄色颗粒，明显高于
背景者为１分；有较多棕黄色颗粒者为２分；有大量
深棕黄色颗粒者为３分。定量：每例免疫组织化学
切片高倍镜下（×４０）计数至少５个随机视野，取免
疫阳性细胞数（Ｂ）平均值，阳性细胞数比例＜５％者
为０分；阳性细胞数比例５％ ～２５％者为１分；阳性
细胞数比例 ２５％ ～７５％者为 ２分；阳性细胞数比
例＞７５％者为 ３分。Ａ＋Ｂ得 ０～１分者为阴性
（－），得２～３分者为弱阳性（＋），得４分以上者为
强阳性（＋＋）。

１．５　随访和问卷调查　收集食管癌资料库中８５例
患者一般资料，进行入户问卷调查和电话随访，核对

并记录患者一般资料（年龄、性别、家族史、治疗医

院等）。最终进入本研究分析的患者均经入户调查

和随访。随访时间截至２０１６年１２月。
１．６　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计
学分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，Ｋａｐ
ｌａｎＭｅｉｅｒ法进行单因素生存分析，Ｃｏｘ回归分析临
床病理特征及ＰＬＣＥ１表达对生存期的影响，χ２检验
比较各临床病理特征对健在／死亡的影响有无差别，
并比较ＥＳＣＣ组织中 ＰＬＣＥ１的表达对临床病理特
征的影响。检验水准α＝０．０５。

２　结果

２．１　临床资料　８５例患者中，因地址或联系方式
变更而失访５例，随访率为９４１％（８０／８５）。
８０例ＥＳＣＣ患者中，男 ５７例（７１．２５％），发病

年龄５５～６４岁比例最高（４６．２５％，３７／８０），发病部
位以中段为主（７５．００％，６０／８０）；大体类型以髓质
型居多（５５．００％，４４／８０）；有肿瘤阳性家族史者占
３１．２５％（２５／８０）；分化程度以 Ｇ２为主（７７．５０％，
６２／８０），浸润程度以 Ｔ３为主（７３．７５％，５９／８０）；淋
巴结转移３４例（４２．５０％）；无远处转移病例；治疗
方式以手术为主（８７．５０％，７０／８０）；见表１。
表１　８０例ＥＳＣＣ患者临床病理特征

Ｔａｂ．１　Ｃｉｎｉｃａｌｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆ８０ＥＳＣＣｐａｔｉｅｎｔｓ

项目 例数（％）
性别

项目 例数（％）
分化程度

　　男 ５７（７１．２５） 　　Ｇ１ ３（３．７５）
　　女 ２３（２８．７５） 　　Ｇ２ ６２（７７．５０）
年龄 　　Ｇ３ １５（１８．７５）
　　３５～４４岁 ３（３．７５） 浸润程度

　　４５～５４岁 １６（２０．００） 　　Ｔ１ ８（１０．００）
　　５５～６４岁 ３７（４６．２５） 　　Ｔ２ １３（１６．２５）
　　６５～７５岁 ２４（３０．００） 　　Ｔ３ ５９（７３．７５）
肿瘤部位 淋巴结转移

　　上段 １５（１８．７５） 　　无 ４６（５７．５０）
　　中段 ６０（７５．００） 　　有 ３４（４２．５０）
　　下段 ５（６．２５） 远处转移

大体类型 　　无 ８０（１００．００）
　　髓质型 ４４（５５．００） 　　有 ０（０．００）
　　溃疡型 １５（１８．７５） 治疗类型

　　覃伞型 １０（１２．５０） 　　手术 ７０（８７．５０）
　　缩窄型 ９（１１．２５） 　　手术＋放射、化学治疗 １０（１２．５０）
　　腔内型 ２（２．５０）
家族史

　　阳性 ２５（３１．２５）
　　阴性 ５５（６８．７５）
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２．２　ＰＬＣＥ１蛋白表达与ＥＳＣＣ临床病理的关系　
ＥＳＣＣ组织中ＰＬＣＥ１蛋白免疫阳性表达主要定位于
细胞质中，仅少量存在于细胞膜，未发现细胞核表达

（图１）。ＥＳＣＣ组织中ＰＬＣＥ１蛋白阳性表达６２例，
阳性表达率为 ７７．５％；ＥＳＣＣ对应正常组织中
ＰＬＣＥ１蛋白阳性表达３０例，阳性表达率为３７．５％，
ＥＳＣＣ对应正常组织中ＰＬＣＥ１蛋白阳性表达率低于
ＥＳＣＣ组织中 ＰＬＣＥ１蛋白阳性表达率，差异有统计
学意义（χ２＝２６．１９，Ｐ＜０．００１）。ＰＬＣＥ１阳性表达
与ＥＳＣＣ分化程度、浸润深度、淋巴结转移及家族史
无显著性相关（Ｐ＞０．０５）；见表２。

Ａ：ＥＳＣＣ组织；Ｂ：ＥＳＣＣ癌旁正常组织。

图１　ＥＳＣＣ组织和癌旁正常组织中 ＰＬＣＥ１蛋白表达（免
疫组织化学染色，×１００）
Ｆｉｇ．１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔｈｅＰＬＣＥ１ｐｒｏｔｅｉｎｉｎＥＳＣＣｔｉｓｓｕｅ
ａｎｄｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅａｄｊａｃｅｎｔｔｕｍｏｒ（ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｓｔａｉｎｉｎｇ，×１００）

表２　ＰＬＣＥ１表达与食管癌临床病理的关系
Ｔａｂ．２　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＰＬＣＥ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｔｈｅｃｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｆｅａｔｕｒｅｗｉｔｈＥＳＣＣ

ＰＬＣＥ１蛋白表达 ｎ
分化程度

Ｇ１ Ｇ２ Ｇ３
浸润程度

Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３
淋巴结转移

Ｎ０ Ｎ１
家族史

阳性 阴性

阳性 ６２ ２ ４８ １２ ８ ８ ４６ ３７ ２５ ２０ ４２
阴性 １８ １ １４ ３ ０ ５ １３ ９ ９ ５ １３

χ２ ０．２５６ ４．２２９ ０．５３５ ０．１３０
Ｐ ０．８８０ ０．１２１ ０．４６５ ０．７１８

２．３　ＥＳＣＣ患者单因素生存分析　ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法
单因素生存分析结果表明，淋巴结转移与 ＥＳＣＣ患
者生存率显著相关，有淋巴结转移患者的生存率显

著低于无淋巴结转移患者（Ｐ＜０．０５）。分化程度、

浸润程度、家族史、肿瘤部位、治疗方式、ＰＬＣＥ１蛋
白表达（阳性／阴性）、ＰＬＣＥ１蛋白表达量（高表达／
低表达）与 ＥＳＣＣ患者生存率无显著相关性（Ｐ＞
００５）；见表３。

表３　ＥＳＣＣ患者临床病理特征及ＰＬＣＥ１表达的单因素生存分析
Ｔａｂ．３　ＣｌｉｎｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄｓｉｎｇｌｅｆａｃｔｏｒｓｕｒｖｉｖａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆＰＬＣＥ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＥＳＣＣｐａｔｉｅｎｔｓ

因素 总例数 死亡例数 中位生存期／ｄ 标准误 Ｌｏｎｇｒａｎｋ Ｐ
分化程度

　　Ｇ１ ３ ２ ２５３３．０００ １６２４．０１２
　　Ｇ２ ６２ ４３ １４５７．０００ ３１５．９４５ ０．８４７ ０．６５５
　　Ｇ３ １５ １２ １１１７．０００ １５５．２１９
浸润程度

　　Ｔ１ ８ ６ １１３１．０００ ４５３．９６３
　　Ｔ２ １３ ８ ２３９６．０００ １１９３．０４７ ０．３８５ ０．８２５
　　Ｔ３ ５９ ４３ １３３０．０００ ２７７．０３０
家族史

　　阳性 ２５ １９ ９３６．０００ １２７．３９８
１．２５３ ０．２６３

　　阴性 ５５ ３８ １５９７．０００ ４９６．８０３
肿瘤部位

　　下段 ５ ４ ７５６．０００ ５８６．０６３
　　中段 ６０ ４３ １２６１．０００ ２３４．９６１ ２．０５４ ０．３５８
　　上段 １５ １０ １７０１．０００ ９０．１６９
治疗方式

　　单纯手术 ７０ ４８ １４８１．０００ ３１６．８８５
３．３７４ ０．０６６

　　手术＋放射、化学治疗 １０ ９ ５２３．０００ ５６２．８８５
ＰＬＣＥ１蛋白表达
　　阳性 ６２ ４２ １４８１．０００ ４６８．５０３

１．６９９ ０．１９２
　　阴性 １８ １３ ８１９．０００ １２８．３４０
ＰＬＣＥ１蛋白表达量
　　高表达 ２９ ２１ １３３０．０００ ３２６．５０６

０．１３８ ０．７１０
　　低表达 ５１ ３６ １４５７．０００ ２８７．８３３
淋巴结转移

　　有 ３４ ２８ ７５６．０００ １６７．６４０
８．１０６ ０．００４

　　无 ４６ ２９ ２０８３．０００ ５７６．４９８
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２．４　ＥＳＣＣ患者多因素生存分析　Ｃｏｘ回归分析
结果显示：淋巴结转移可影响 ＥＳＣＣ患者的生存期
［相对危险度１．７６３，９５％可信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒ
ｖａｌ，ＣＩ）：下限为 １．００８，上限为 ３．０８４，Ｐ＜００５］。
淋巴结转移 ３４例，患者生存期为 ８２２．５０ｄ
（３７１２５～２３６０．５０ｄ）；无淋巴结转移４６例，患者
生存期为 ２１８３．００ｄ（９１１．２５～３２０５．２５ｄ）。

ＰＬＣＥ１蛋白表达阳 性 ６２例，患 者 生 存 期 为
１５３９．００ｄ（７８１．５０～３１７６．００ｄ）；蛋白表达阴性
１８例，患 者 生 存 期 为 ８７７．５０ｄ（６１８２５ ～
２７５８．２５ｄ）。未发现家族史、肿瘤部位、分化程度、
浸润程度、治疗方式、ＰＬＣＥ蛋白表达与食管癌患者
生存期有显著的相关性（Ｐ＞００５）；见图２和图３
及表４。

图２　ＥＳＣＣ淋巴结转移与患者生存期的关系
Ｆｉｇ．２　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＥＳＣＣｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ
ａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌ

图３　ＥＳＣＣ组织中 ＰＬＣＥ１蛋白表达（阳性／阴性）与患者
生存期的关系

Ｆｉｇ．３　ＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎＰＬＣＥ１ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎ
ＥＳＣＣｔｉｓｓｕｅｓ（ｐｏｓｉｔｉｖｅ／ｎｅｇａｔｉｖｅ）ａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌ

表４　ＥＳＣＣ患者临床病理特征及 ＰＬＣＥ１表达的多因素生
存分析

Ｔａｂ．４　Ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｓｕｒｖｉｖａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｐａｔｈｏ
ｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｗｉｔｈＥＳＣＣｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄＰＬＣＥ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

因素 Ｂ Ｗａｌｄ 相对危险度
９５％ＣＩ

下限 上限
Ｐ

肿瘤部位 －０．３４５１．３０３ ０．７０８ ０．３９２ １．２８０ ０．２５４
分化程度 ０．１４８０．２３８ １．１６０ ０．６３９ ２．１０６ ０．６２６
浸润程度 ０．１１４０．２７８ １．１２１ ０．７３３ １．７１５ ０．５９８
治疗方式 ０．６５１２．５６３ １．９１７ ０．８６４ ４．２５０ ０．１０９
家族史 ０．３４３１．３３１ １．４０９ ０．７８７ ２．５２２ ０．２４９
蛋白表达 －０．３４８０．９６７ ０．７０６ ０．３５３ １．４１３ ０．３２５
淋巴结转移 ０．５６７３．９５１ １．７６３ １．００８ ３．０８４ ０．０４７ａ

　　注：ａＰ＜０．０５。

３　讨论

ＰＬＣＥ１基因定位于１０ｑ２３．３２２４．１，全长 ３３４３ｋｂ，
其蛋白分子量为 ２５８０００，包含 ２３０２个氨基酸。
ＰＬＣＥ１基因细胞信号转导研究发现，上游信号 Ｒａｓ、
Ｒｈｏ家族ＧＴＰ酶和Ｇ蛋白可对其进行双向调节，下
游信号除激活蛋白激酶 Ｃ和钙离子流动外，还可作
为Ｒａｓ超家族 ＧＴＰ酶的鸟苷酸交换因子（ＧＭＰｅｘ
ｃｈａｎｇｅｆａｃｔｏｒ，ＧＥＦ），参与调节细胞生长与分化、基
因表达及肿瘤发生发展的生物学过程［６７，１２］。

多项大规模 ＧＷＡＳ分析表明，ＰＬＣＥ１基因多态
性ｒｓ２２７４２２３位点可显著增加中国人群 ＥＳＣＣ及胃
贲门癌的患病风险，且与性别、年龄、体质量指数及

饮酒、吸烟等因素无关，但是 ｒｓ２２７４２２３位点与南非
人群 ＥＳＣＣ无明显关联，也不是高加索人群的食管
腺癌及胃癌发病的易感位点［７，１３］。定量分析表明，

食管癌细胞系和食管永生化细胞系中 ＰＬＣＥＣ２区
域ＡＧ等位基因失衡与其恶性度有关，食管癌高
发区非癌人群资料显示，Ｇ等位基因与中重度食管
炎有关，提示 ＰＬＣＥ基因，特别是５７８０Ｇ等位基因，
通过上调ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ及蛋白和酶活性，增加食管
上皮细胞炎症，可能在食管癌变中发挥关键作

用［１４］。国内还有研究表明，食管癌细胞 ＯＥ３３和
ＣＰＣ细胞中ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ和蛋白表达水平明显高
于正常细胞 ＨＥＫ２９３，还发现 ＰＬＣＥ１通过促进 ｐ５３
启动子区甲基化抑制 ｐ５３的表达，从而抑制食管癌
细胞凋亡［１５］。上述研究表明，ＰＬＣＥ１基因可能有助
于促进ＥＳＣＣ食管癌变的发生、发展。

有研究显示，ｒｓ２２７４２２３Ｇ基因型在ＥＳＣＣ组织和
食管癌细胞系中 ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ和蛋白表达显著增
加［１１］。而来自我国东部地区ＥＳＣＣ患者的一项研究
表明，Ｇｒｓ２２７４２２３Ｃｒｓ１１１８７８７０单体型可能增加 ＥＳＣＣ
患者的风险，其比值比（ｏｄｄｓｒａｔｉｏ，ＯＲ）值为 １．２２
（９５％ ＣＩ：下限为１．０４，上限为１．４２）［１３］。该研究还
提示，ＥＳＣＣ组织中ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ表达显著低于配对
正常组织，免疫组织化学分析显示正常组织中ＰＬＣＥ１
ｒｓ２２７４２２３ＧＧ基因型染色分值低于 ＡＧ基因型。来
自山西太原ＥＳＣＣ患者的研究显示，ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ表
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达在癌组织中显著降低（仅探针２０５１１２），ＰＬＣＥ１蛋
白表达无显著变化，且并未发现ｒｓ２２７４２２３及ＰＬＣＥ１
其他单核苷酸多态性与ｍＲＮＡ表达之间的关系［１６］。

但生存曲线提示肿瘤正常配对组织差异倍数（ｍＲＮＡ
和蛋白）的增加可能延迟胃贲门腺癌和ＥＳＣＣ的生存
期，提示包括胃贲门腺癌和ＥＳＣＣ在内的上消化道肿
瘤存在ＰＬＣＥ１ｍＲＮＡ的表达异常，这种异常变化可
能与肿瘤预后有关［１６］。来自印度ＥＳＣＣ患者ＰＬＣＥ１
基因的研究显示，２００５～２０１１年期间１１７例放射治疗
患者部分接受化学治疗，最长随访时间７０个月，结果
显示，ＰＬＣＥ１单核苷酸多态性与肿瘤部位、淋巴结转
移等临床病理资料无关，ＰＬＣＥ１ｒｓ２２７４２２３（Ｈ１９２７Ｒ）
和ｒｓ３７６５５２４（Ｔ１７７７Ｉ）基因多态性对 ＰＬＣＥ１蛋白结
构的影响甚微［１７］；生存分析显示，ＰＬＣＥ１ｒｓ７９２２６１２
ＣＴ＋ＴＴ基因型预后差（总生存期≤８．７个月，相对危险
度＝２０９，９５％ ＣＩ：下限为１．１３，上限为３８５）［１７］。新
近对河南汉族 ＥＳＣＣ人群中 ＰＬＣＥ１单体型分析显
示，Ｇｒｓ１０８８２３７９Ｃｒｓ３７６５５２４Ａｒｓ８２９２３２和 Ｇｒｓ１０８８２３７９
Ｔｒｓ３７６５５２４Ａｒｓ８２９２３２均可能增加 ＥＳＣＣ风险，其对
应ＯＲ分别为１．４０（９５％ ＣＩ：下限为１．１３，上限为
１．７３）和１．６６（９５％ＣＩ：下限为１．１８，上限为２．３４），
而 Ａｒｓ１０８８２３７９Ｃｒｓ３７６５５２４Ｇｒｓ８２９２３２单体型可能降
低ＥＳＣＣ风险（ＯＲ＝０．７４，９５％ ＣＩ：下限为０．６１，上限
为０．９１）［１８］。这些研究结果的差异提示，ＰＬＣＥ１基因
作为ＥＳＣＣ易感基因在食管癌变机制中遗传因素及
环境因素的不同作用。

本研究结果显示，ＥＳＣＣ组织中ＰＬＣＥ１蛋白以细
胞质表达为主，未发现细胞核表达，且ＰＬＣＥ１蛋白在
ＥＳＣＣ和正常组织中表达有显著差异，与以往研究一
致［８］。同时，本研究还发现ＰＬＣＥ１阳性表达与ＥＳＣＣ
分化程度、浸润深度、淋巴结转移及家族史无显著性

相关。ＰＬＣＥ１阳性表达与 ＥＳＣＣ患者生存期无显著
相关，提示ＰＬＣＥ１蛋白参与ＥＳＣＣ癌变，但不能预测
食管癌患者的预后。目前，有关 ＰＬＣＥ１基因的研究
多集中在单核苷酸多态性研究，且样本来自不同地区

人群，尚未发现有关ＰＬＣＥ１基因突变的报道［１９］。不

同地区人群中ＰＬＣＥ１基因单核苷酸多态性表现的差
异，与研究人群遗传背景、不同地区的环境因素以及

二者相互作用有关。因此，进一步研究 ＰＬＣＥ１基因
在细胞中定位及功能的差异、环境因素与 ＰＬＣＥ１单
核苷酸多态性的相互作用等多种问题，可了解ＰＬＣＥ１
基因在ＥＳＣＣ癌变机制更多的基因组信息。
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