
叶消化肿瘤杂志渊电子版冤曳圆园23 年 6月第 15卷 第 2期 允 阅蚤早 韵灶糟燥造渊耘造藻糟贼则燥灶蚤糟 灾藻则泽蚤燥灶冤袁 June 圆园23袁灾燥造 15袁 晕燥援2

窑综述窑

据 2020年全球癌症统计数据显示袁胃癌占总体发病率
的 5.6%袁位列第 5位曰占总死亡率的 7.7%袁位列第 4 位咱1暂遥
缺乏早期筛查以及出现晚期患者耐药是胃癌患者高死亡

率的主要原因遥 胃镜检查仍是确诊的主要手段袁但由于其
侵入性特点袁 导致进行常规筛查的体检者依从性较差曰而
常规肿瘤标志物的敏感性和特异性低袁在早期胃癌的筛查
方面作用并不大遥因此袁研究和了解胃癌发生发展的机制尧
耐药机制袁识别出新的有效的无创检测尧预后预测标志物
是必要的遥 miRNAs在胃癌中起着至关重要的作用袁从正常
组织恶性转化的过程中可检测到许多 miRNAs的改变遥

miRNAs 的长度约为 22 个核苷酸袁它与靶基因 mRNA
的 3忆端非翻译区渊3忆-untranslated region袁3忆-UTR冤结合袁通

过诱导翻译抑制或引起靶向基因 mRNA 的降解来沉默各
种基因袁在基因表达调控中起关键作用咱2暂遥 miRNAs的靶基
因决定了特异性 miRNAs 的作用袁 即肿瘤抑制基因 渊TS-
miRs冤或致癌基因渊oncomiRs冤遥异常表达的 miRNAs通过作
为肿瘤抑制基因或致癌基因发挥作用袁调节胃癌的许多方
面袁促进胃癌的发生发展袁如细胞增殖尧凋亡尧血管生成尧细
胞侵袭或转移遥此外袁异常表达的 miRNAs还可用于评估胃
癌患者化疗药物敏感性及耐药性尧诊断及预后情况咱3暂遥 对
miRNAs 特征及其调控基因的研究将有助于我们更好地了
解胃癌发生的功能和机制遥 由于 miRNAs在同一物种的个
体中是稳定和持久的袁因此袁异常表达的 miRNAs可能是胃
癌筛查尧诊断尧预后尧疾病监测以及治疗靶点的有用生物标
志物遥 本文结合近年研究热点及新成果主要概述 miRNAs
在胃癌发生发展中的作用机制及其所参与的信号通路尧耐
药机制袁以及在诊断和判定预后方面的作用遥*通信作者院迪吉, E-mail:luosangdj@126.com
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揖摘要铱 微小 RNAs渊miRNAs冤是一组小的非编码 RNA袁在胃癌中起着至关重要的作用遥 miRNAs
通过靶基因 mRNA 产生双重的尧相反的作用袁即致癌或抑癌作用遥 致癌 miRNAs 在胃癌中过表达袁并
能抑制肿瘤抑制基因遥相反袁肿瘤抑制 miRNAs在胃癌中表达通常下调袁从而导致癌症的发展遥异常表
达的 miRNAs参与胃癌的发生发展并调控不同的表型袁如增殖尧凋亡尧转移及耐药性等遥此外袁miRNAs
还可用于胃癌的诊断和预后预测等遥 本文综述了 miRNAs在胃癌发展中的作用袁以及 miRNAs在诊断
和预后中的潜在应用价值遥
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揖粤遭泽贼则葬糟贼铱 MicroRNAs渊miRNAs冤are a group of small non coding RNAs, which play a crucial role in
gastric cancer渊GC冤.miRNAs produce carcinogenic or antitumor effects through target gene mRNA. Aberrantly
expressed miRNAs, as tumor suppressor genes or oncogenes, participate in the occurrence and development of
GC and regulate different phenotypes, such as proliferation, apoptosis, invasion and metastasis, and drug
resistance. In addition, miRNAs can also be used for GC diagnosis and prognosis prediction. This article
reviews the role of miRNAs in the development of GC and the potential application of miRNAs in diagnosis
and prognosis.

揖运藻赠 憎燥则凿泽铱 Gastric cancer曰 MiRNAs曰 Proliferation曰 Metastasis曰 Drug resistance曰 Diagnosis曰
Prognosis
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1 胃癌相关 miRNAs在细胞增殖和凋亡中的作用

1.1 细胞增殖 失调的 miRNAs 可作用于相应靶点及细
胞通路促进或抑制胃癌细胞的增殖咱4暂遥 一些 miRNAs 通过
影响癌细胞的生长来促进胃癌的增殖遥 在 Li等咱5暂研究中袁
miR-503 在胃癌中表达下调袁miR-503 的低表达与肿瘤大
小相关 曰 高迁移率组蛋白 A2 渊high mobility group AT-
hook2袁HMGA2冤 是 miR-503 的靶标袁miR-503 通过靶向
HMGA2袁 在胃癌细胞的增殖中发挥负向调控作用遥 此外袁
Wnt/茁-catenin 信号通路与肿瘤增殖和侵袭有重要关联袁
miR-503 的过表达可通过提高糖原合酶激酶-3茁渊glycogen
synthase kinase-3茁袁GSK-3茁冤和 茁-连环蛋白表达水平来灭
活 Wnt/茁-catenin 信号通路袁 起到抑制胃癌细胞增殖的作
用遥 Gao 等咱6暂发现袁E2F转录因子 1渊E2F transcription factor
1袁E2F1冤 在胃癌中过表达并促进胃癌细胞增殖袁miR-532
通过抑制 E2F1来抑制胃癌细胞增殖曰且 E2F1和 miR-532
之间形成双负反馈回路袁促进 E2F1并抑制 miR-532表达袁
共同调节胃癌细胞的增殖遥 Guo 等咱7暂发现袁miR-371-3p过
表达促进胃癌细胞的增殖 袁 人类 ErbB2 转录因子 1
渊transducer of ErbB2.1袁TOB1冤是 miR-371-3p 的直接靶标袁
在胃癌中起肿瘤抑制的作用曰miR-371-3p 通过靶向 TOB1
促进胃癌细胞增殖遥 Liu 等咱8暂证实袁MEG2 是一种肿瘤抑制
基因袁它是 miR-181a-5p的一个靶点袁MEG2与 miR-181a-
5p的表达呈负相关袁miR-181a-5p 可作用于 MEG2通过表
皮生长因子受体渊epidermal growth factor receptor袁EGFR冤和
人表皮生长因子受体 2 渊human epidermal growth factor
receptor-2袁HER2冤的去磷酸化以及间接抑制转录激活因子
3 渊signal transducer and activator of transcription 3袁STAT3冤的
激活来抑制胃癌细胞的增殖和迁移遥 Min 等咱9暂证实了 miR-
30a 通过调节整联蛋白 琢2渊integrin alpha-2袁ITGA2冤在癌变
过程中发挥了抑瘤作用遥 miR-135b 通过抑制内皮细胞中
叉头框蛋白 O1渊forkhead box O1袁FOXO1冤的表达并促进血
管生成袁从而促进胃癌的生长增殖咱10暂遥

信号通路的改变对胃癌发展及增殖也起着重要的作

用遥一些 miRNAs参与经典信号通路介导胃癌细胞的增殖袁
如核因子 资B渊nuclear factor-资B袁NF-资B冤通路遥 Huang 等咱11暂

发现袁 胃癌中 NF-资B1 和 NF-资Bp65 的表达上调袁miR-
508-3p 通过 NF-资B 信号通路作用于其靶点 NF-资B1 和
p65袁在胃癌中起到关键肿瘤抑制作用袁而 miR-508-3p 的
失活可能激活 NF-资B信号通路袁从而促进胃癌细胞的增殖遥

另一个经典的信号通路磷脂酸肌醇-3-激酶/丝苏氨
酸蛋白激酶 渊phosphatidyl-inositol 3-kinase/serine-threonine
kinase袁PI3K/AKT冤信号通路袁起着重要的促增殖抑凋亡的
作用遥 miR-92b 过表达促进肿瘤增殖并抑制细胞凋亡袁
DAB2相互作用蛋白 渊human DOC2/DAB2 interaction protein袁
DAB2IP冤为肿瘤抑制基因并为 miR-92b 的靶标袁miR-92b
通过下调 DAB2IP 激活 PI3K/AKT 信号通路袁 促进胃癌细

胞增殖咱12暂遥 Jiang 等咱13暂发现袁miR-1254通过靶向 Smad泛素
调节因子 1 渊smad ubiquitination regulatory factor 1袁Smurf1冤
抑制 PI3K/AKT信号通路袁从而抑制肿瘤细胞的增殖尧迁移
和侵袭遥

miRNAs通过作用于相应靶点或通过信号通路来影响
胃癌细胞增殖袁阻断相关靶点或是信号通路或许是抑制胃
癌发展的重要手段遥
1.2 细胞凋亡 异常凋亡是癌症发生尧发展和治疗效率
低下的重要原因遥 凋亡相关基因或 miRNAs是研究癌症发
展的新方向遥

miR-1265 通过降低钙结合蛋白 39渊calcium binding
protein 39袁CAB39冤 的表达和调节 AMPK-mTOR 信号通路
来增加细胞凋亡咱14暂遥 Zhang 等咱15暂报道袁B 细胞淋巴瘤-2 样
蛋白 11渊B-cell lymphoma-2-like protein 11袁BCL2L11冤过表
达可抑制肿瘤生长袁 是介导细胞凋亡的重要因素袁miR-24
通过调控 BCL2L11表达来抑制胃癌细胞凋亡遥根据上述文
献可知袁miRNAs 通过靶向凋亡相关基因或影响信号通路
来调控胃癌细胞的凋亡遥
2 胃癌相关 miRNAs 在细胞侵袭和转移中的作用

癌症导致高死亡率的主要原因是癌细胞侵入并转移

到邻近组织或血管袁研究肿瘤侵袭转移的机制是改善患者
生存率的重要途径遥近年来袁研究发现 miRNAs在胃癌细胞
的转移中起着关键作用遥 miR-520b和 GATA6均可抑制胃
癌细胞的侵袭和转移 袁cAMP 响应性元素结合蛋白 1
渊cAMP responsive element binding protein 1袁CREB1冤在胃癌
中上调袁并参与促进胃癌细胞转移曰GATA6 通过靶向 miR-
520b 来抑制 CREB1 的表达袁 从而抑制胃癌细胞迁移和侵
袭咱16暂遥

miRNAs 也可作用于信号通路来影响胃癌细胞的转
移遥如 Xing咱17暂等发现袁miR-4521本身即可抑制胃癌细胞的
转移袁miR-4521 通过靶向胰岛素样生长因子 2 渊insulin-
like growth factor 2袁IGF2冤 和叉头框蛋白 M1 渊forkhead box
M1,FOXM1冤灭活 AKT/GSK3茁/SNAIL 途径袁从而抑制上皮
间质转化渊epithelial-mesenchymal transition袁EMT冤和转移遥
Ma等咱18暂发现袁驱动蛋白超家族蛋白 26A渊kinesin superfamily
protein 26A袁KIF26A冤通过增加微管的稳定性和下调 MAPK
通路来抑制 EMT和迁移侵袭袁而 miR-19a 和 miR-96 通过
下调 KIF26A的表达来调节胃癌细胞的转移遥 Yang等咱19暂发
现 袁miR -4646 -5p 促进人类 琢/茁 -水解酶结构域 16A
渊abhydrolase domain containing 16A袁ABHD16A冤 的表达袁后
者通过参与脂质代谢袁引起溶菌素-PS 的积累袁从而触发
RhoA/LIMK/Cofilin 信号转导袁助长胃癌细胞转移遥 miR-10b
是一种驱动转移的 oncomiR袁miR-10b 通过靶向抑癌基因
CSMD1 参与胃癌细胞的增殖和转移 袁并通过NF - 资B 途
径促进 EMT 过程 咱 20 暂遥 miR-29c-3p 通过调节KIAA1199
基因的表达并激活 FGFR4/Wnt/茁-catenin 和表皮生长因子
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受体渊epidermal growth factor receptor袁EGFR冤信号通路来调
节胃癌细胞在体内外的迁移咱21暂遥 miR-939通过靶向溶质载
体家族 34 成员 2渊SLC34A2冤来抑制 Raf/MEK/ERK 通路袁
从而抑制胃癌细胞迁移袁降低体内肺转移的发生率咱22暂遥

血管生成是肿瘤侵袭和转移的关键袁如 miR-155 通过
下调 c-Myb 和上调血管内皮生长因子渊vascular endothelial
growth factor袁VEGF冤来促进肿瘤血管生成咱23暂遥

miRNA 与其他非编码 RNA 的相互作用也会影响入侵
行为遥 circ TMC5 通过靶向 miR-3613p/RABL6 调控胃癌细
胞的迁移和侵袭咱24暂遥 miR-150-5p及 circ LMTK2 通过调控
c-Myc 的表达袁对胃癌的增殖和转移有积极作用咱25暂遥GCMA
是胃癌中与转移相关的 lncRNA袁 通过作用于 miR-124 和
miR-34a从而促进胃癌细胞的转移咱26暂遥 lncRNA UCA1通过
miR-495调节肝再生磷酸酶-3 渊phosphatase in regenerating
liver-3袁PRL-3冤的表达袁促进胃癌的进展咱27暂遥 以上研究表
明袁miRNAs 在胃癌的侵袭和转移过程中通过靶向不同的
基因或信号通路发挥作用袁 针对相应靶点及通路进行治
疗袁或许可以抑制胃癌的转移袁但在此之前袁仍需更加深入
的研究以及大量实验进行证实袁从实验室到临床袁仍有很
长的路要走遥
3 胃癌相关 miRNAs与药物的敏感性及耐药性

化疗是胃癌的标准治疗方法袁而多重耐药则是导致患
者治疗失败和预后不良的原因遥 影响药物反应的因素有很
多袁其中袁miRNAs 在药物敏感性和耐药性中起着至关重要
的作用咱3暂遥

miRNAs 能够通过特定的基因靶点或信号通路来影响
药物的敏感性遥 miR-522 能够降低顺铂或紫杉醇敏感性袁
增加耐药性袁通过阻断 miR-522的分泌可改善药物效果咱28暂遥
过表达的 circ CUL2 通过 miR-142-3p/Rho 相关卷曲螺旋
形成蛋白激酶 2 渊rho associated coiled coil forming protein
kinase 2袁ROCK2冤 促进胃癌细胞对顺铂的敏感性 咱29暂遥
circAKT3 上 调 磷 脂 酰 肌 醇 -3 激 酶 调 节 亚 基 1
渊phosphoinositide-3-kinase regulatory subunit 1袁PIK3R1冤的
表达袁激活 PI3K/AKT信号通路袁并通过靶向 miR-198最终
增强胃癌细胞对顺铂的耐药性咱30暂遥 Sun等咱31暂发现袁circMCTP2
在对顺铂耐药的胃癌细胞中下调袁circMCTP2 通过 miR-
99a-5p对肌微管素相关蛋白 3进行上调袁增加胃癌细胞对
顺铂的敏感性遥 lncRNA PCAT-1在抗顺铂的胃癌细胞中表
达上调袁 锌指 E 盒结合蛋白 1 渊zinc finger E-box binding
protein 1袁ZEB1冤 有助于胃癌对顺铂产生耐药性袁lncRNA
PCAT-1 通过 miR-218 来减少 ZEB1 表达袁 从而提高胃癌
细胞对顺铂的敏感性咱32暂遥 Jing等咱33暂表明袁miR-769-5p通过
下调 Caspase-9 和促进 p53 的泛素降解来使得胃癌细胞对
顺铂产生耐药性袁 敲除 miR-769-5p 则可逆转耐药曰且
miR-769-5p 可通过外泌体从耐药的胃癌细胞转移到邻近
敏感的胃癌细胞袁使其对顺铂也产生耐药性遥

使用这些 miRNAs进行治疗可能是一种逆转耐药性的
新方法遥 以上研究成果对临床改善化疗药物耐药性及提高
敏感性具有重要意义袁特别是对晚期患者遥
4 miRNAs在临床中的应用

4.1 miRNAs 作为诊断胃癌的生物标志物 大多数胃癌

患者因早期无明显症状而容易被忽视袁致使超过 80%的患
者在确诊时已处于晚期袁导致患者生存率较差遥因此袁早期
发现是提高患者生存率的关键咱3暂遥 虽然内镜和胃镜检查是
最常见和最有效的方法袁但其敏感性也只有约 69%袁且由
于其侵袭性特点袁导致患者依从性较差袁在体检及早期筛
查中应用仍较少咱34暂遥 目前袁临床上用于筛查早期胃癌的常
见肿瘤标志物包括癌胚抗原 渊carcinoembryonic antigen袁
CEA冤尧糖类抗原渊carbohydrate antigen袁CA冤19-9尧CA72-4尧
CA125 及胃蛋白酶原 渊pepsinogen袁PG冤 和甲胎蛋白渊alpha
fetoprotein袁AFP冤遥 尽管这些抗原的浓度在胃癌患者中可能
会增加袁但总体敏感性仍不足以进行胃癌筛查遥 到目前为
止袁基于体液的生物标志物均没有足够的敏感性或特异性
可以实施早期胃癌筛查遥 因此袁开发出敏感性及特异性更
高的生物标志物用于早期胃癌的筛查及诊断是至关重要

的咱35暂遥
循环 miRNAs满足许多标准袁如高特异性和敏感性尧非

侵入性尧半衰期长尧可筛查出早期病变等遥研究人员专注于
体液中特别是血液中的 miRNAs以作为胃癌早期诊断的生
物标志物咱34暂遥 miRNAs可以通过外泌体从肿瘤组织释放到
体液中袁包括血清尧血浆尧尿液尧泪液和胃液咱4暂遥 Mitchell等咱36暂

表明胃癌患者血浆/血清中循环 miRNAs 与组织中 miRNAs
一致曰因此袁它们可以作为胃癌早期筛查和复发评估的无
创生物标志物遥如 miR-200家族成员的表达增加与胃癌患
者的早期渊玉A 期冤相关咱37暂遥 Shin 等咱38暂发现了一些 miRNAs
渊miR-652尧miR-629 和 miR-627冤袁并在患者血浆样本中进
行了检测袁 其诊断胃癌的敏感性为 86.7%袁 特异性为
85.5%遥 Tsai等咱39暂发现袁与健康对照组相比袁胃癌患者检测
到术前循环 miR -196a 和 miR -196b 水平升高 袁 这些
miRNAs的表达水平在手术切除肿瘤后降低遥此外袁与 CEA
或 CA19-9 相比袁循环 miR-196a 和 miR-196b 可以区分胃
癌患者和健康对照组袁具有更高的敏感性和特异性遥

除血液外袁检测其他液体中 miRNAs的表达袁如胃液和
尿液袁也可能是一种有用的诊断方法遥与胃炎患者相比袁胃
癌患者胃液中 miR-21和 miR-106a水平明显下降袁受试者
操作特征曲线渊receiver operator characteristic curve袁ROC 曲
线冤 的曲线下面积分别为 0.969和 0.871曰 当胃液 miR-21
用作标志物时袁早期胃癌的阳性检出率高达 71.4%咱40暂遥 胃
癌患者尿液中 miR-6807-5p 和 miR-6856-5p 的表达较
高袁在行胃癌根治性切除术后表达水平下降咱41暂曰表明其作
为诊断胃癌生物标志物的可能性遥
4.2 miRNAs 作为胃癌预后的生物标志物 预测胃癌患
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者的生存时间尧癌症进展尧预后结果尧治疗效果及复发是胃
癌诊治的重要部分袁但至今仍缺乏能够准确预测胃癌预后
的指标遥 因此袁筛选有效的预后指标对于预测胃癌患者的
预后尧调整治疗策略和提高患者生存率都有重大意义遥 由
于 miRNAs 在组织和循环中表达具有稳定性和特异性袁可
将其视为对胃癌预后具有临床意义的生物标志物遥

在胃癌组织中的 miR-588咱42暂低表达和 miR-135b咱43暂高
表达与淋巴结转移尧远处转移尧TNM 分期相关曰经 Kaplan-
Meier 分析证实 袁 它们的异常表达与总生存 渊overall
survival袁OS冤期较短相关袁可作为独立的预后指标遥

血液样本中 miRNAs 的表达也可用于预测预后袁Liu
等咱44暂发现袁血浆中的 7 个 miRNAs渊miR-125b尧let-7e尧miR-
222尧miR-148a尧miR-21尧miR-26a 和 miR-126冤可独立或结
合预测胃癌的复发和预后遥

一些 miRNAs在治疗后的患者中表达异常袁 这些异常
表达可能成为判断胃癌预后的指标遥 miR-501在预后不良
的患者中呈现高表达状态咱45暂袁可以帮助胃癌患者判定治疗
效果及预后遥

大量数据表明袁这些 miRNAs在胃癌的预后方面表现出
良好的敏感性和特异性袁miRNAs 在胃癌预后方面可能是
一组新的尧非侵入性的尧具有足够准确性的生物标志物咱3暂遥
然而袁这还需要进一步的大规模多中心试验进行验证遥
5 展望

近年来 miRNAs和胃癌之间的关系是研究热点袁 从基
础实验到临床应用袁研究非常广泛遥大量研究证实 miRNAs
失调和胃癌之间存在密切联系遥 在本文中袁我们总结了异
常表达的 miRNAs袁其功能尧特性和所参与的信号通路对胃
癌发生发展的作用袁以及作为诊断和预后生物标志物的潜
力遥 此外袁miRNAs 在调节耐药方面发挥着重要的作用袁并
形成一个复杂的调控网络遥 针对相应 miRNAs靶点或信号
通路进行靶向治疗袁或许可逆转胃癌耐药遥 相关药物如抗
HER2单克隆抗体尧抗 EGFR单克隆抗体等遥

然而袁目前也存在着许多问题遥 首先袁miRNAs 之间的
相互作用袁即协同作用还是相互抵消目前仍未明确遥其次袁
相同的 miRNAs 在不同的研究中存在相互矛盾的结果袁可
能是由于小样本量的病例对照研究代表性不足袁需要大规
模研究进行验证遥再次袁miRNAs的表达可受到多种因素的
影响袁如病理尧缺氧尧感染尧细胞毒性治疗尧传染病尧遗传性
疾病等遥 样本获取尧RNA 提取方法尧miRNA 检测等也会影
响最终实验结果遥 因此袁需要更严格的样品收集和分析方
案袁或是从样品制备到评价结果的所有阶段统一化和标准
化袁可减少偏倚袁得到可重复性高的结果遥 最后袁相较于单
个 miRNAs袁 多个 miRNAs联合能更好地用于胃癌的诊断尧
预测预后尧治疗等方面遥 以上相关研究的最终目的是胃癌
的临床治疗袁但目前仍缺乏突破性进展遥利用 miRNAs本身
作为治疗分子或治疗靶点有望进一步深入研究遥 总之袁miRNAs

基础医学的研究转化为临床实践仍然有很长的路要走袁但
这是很有前途的研究方向遥
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病源体要要要病原体

侧枝要要要侧支

成份要要要成分

大肠要要要结直肠

发烧要要要发热

返流性食管炎

要要要反流性食管炎

阿酶素要要要多柔比星

阿斯匹林要要要阿司匹林

疤痕要要要瘢痕

细胞浆要要要细胞质

报导要要要报道

分子量要要要相对分子质量

份量要要要分量

服帖要要要服贴

浮肿要要要水肿

幅射要要要辐射

腹泄要要要腹泻

肝昏迷要要要肝性脑病

肛皮线要要要齿状线

枸缘酸钠要要要枸橼酸钠

海棉要要要海绵

合并症要要要并发症

何杰金病要要要霍奇金病

返流要要要反流

雪旺氏细胞要要要雪旺细胞

甘油三脂要要要甘油三酯

基因片断要要要基因片段

记数法要要要计数法

甲氨碟磷/甲氨喋磷/
甲氨喋呤要要要甲氨碟呤

简炼要要要简练

节段性肠炎要要要局限性肠炎

禁忌症要要要禁忌证

抗菌素要要要抗生素

化验检查要要要实验室检查

环胞素要要要环孢素

机理要要要机制

几率/机率要要要概率

机能要要要功能

肌肝要要要肌酐

考马斯亮兰要要要考马斯亮蓝

克隆氏病要要要克罗恩病

离体要要要体外

连结要要要联结

淋巴腺要要要淋巴结

瘘道要要要瘘管

录象要要要录像

毛细血管嵌压

要要要毛细血管楔压

尿生殖隔要要要尿生殖膈

氨基糖甙类要要要氨基糖苷类

mg/kg/次要要要mg/渊kg窑次冤
核分裂像要要要核分裂象

牵联要要要牵连

色采要要要色彩

石腊要要要石蜡

食道要要要食管

适应症要要要适应证

水份要要要水分

排便要要要排粪

盆隔要要要盆膈

剖腹产要要要剖宫产

其它要要要其他

丝裂酶素要要要丝裂霉素

松驰要要要松弛

探察要要要探查

提肛肌要要要肛提肌

体重要要要体质量

同功酶要要要同工酶

同位素要要要核素

图象要要要图像

胃食管返流要要要胃食管反流

无须要要要无需

消毒中要要要无菌中

血色素要要要血红蛋白

5-羟色氨要要要5-羟色胺
核磁共振要要要磁共振

黏连要要要粘连

轶和检验要要要秩和检验

应急性溃疡要要要应激性溃疡

影象要要要影像

瘀血要要要淤血

愈合期要要要恢复期

愈后要要要预后

匀桨要要要匀浆

血象要要要血常规

血液动力学要要要血流动力学

炎症性肠病要要要炎性肠病

已往要要要以往

粘膜要要要黏膜

粘液要要要黏液

直肠阴道膈要要要直肠阴道隔

指证要要要指征

质膜要要要细胞膜

转酞酶要要要转肽酶

姿式要要要姿势

综合症要要要综合征

纵膈要要要纵隔

H-E染色
要要要苏木精-伊红染色

组织胺要要要组胺

幽门螺旋杆菌要要要幽门螺杆菌

横隔要要要横膈

through EMT Process Remodeling 咱J暂.Int J Biol Sci,2021,17
渊8冤:1940-1952.
LIU X,ZHANG X,ZHANG Z,et al.Plasma microRNA -based
signatures to predict 3 -year postoperative recurrence risk for
stage 域 and 芋 gastric cancer咱J暂.Int J Cancer,2017,141渊10冤:
2093-2102.
XU YC,LIU X,LI M,et al.A Novel Mechanism of Doxorubicin

Resistance and Tumorigenesis Mediated by MicroRNA -501 -
5p-Suppressed BLID咱J暂.Mol Ther Nucleic Acids,2018,12:578-
590.
WANG Y,ZHENG L,SHANG W,et al.Wnt/beta -catenin
signaling confers ferroptosis resistance by targeting GPX4 in
gastric cancer咱J暂. Cell Death Differ, 2022, 29渊11冤: 2190-2202.

咱44暂

咱45暂

咱46暂

159


