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AKIP1 在胃癌中的临床意义及生物学功能

凌家生，颜莉芳，杜少雄，林天耀，谭文涛

(惠州市中医医院消化内科，广东 惠州 516000)

[摘　要]	 目的：研究A激酶相互作用蛋白1(A kinase-interacting protein 1，AKIP1)在胃癌组织中的表达水平及

临床意义，并探讨AKIP1在胃癌中的生物学功能。方法：采用qRT-PCR检测AKIP1 mRNA在50例胃

癌组织和其配对的癌旁组织中的表达水平，分析AKIP1 mRNA在胃癌组织中的表达水平与患者临

床病理参数的关系，采用Kaplan-Meier生存曲线分析AKIP1 mRNA表达对患者预后的影响。采用蛋

白质印迹法检测4对新鲜胃癌组织和癌旁组织中AKIP1蛋白的表达。采用qRT-PCR和蛋白质印迹法

检测AKIP1 mRNA、蛋白质在胃癌细胞系SGC-7901，MKN-45，MGC-803和人正常胃黏膜上皮细胞

RGM-1中的表达；MGC-803经脂质体分别转染AKIP1 siRNA(si-AKIP1)和对照(si-NC)48 h后，采用

MTS实验检测各组细胞增殖能力，采用Boyden实验检测各组细胞侵袭能力，采用Transwell实验检

测各组细胞转移能力。结果：qRT-PCR结果显示AKIP1 mRNA在胃癌组织中的表达显著高于癌旁组

织，其高表达与TNM分期和淋巴结转移有关(P<0.05)，胃癌组织中AKIP1 mRNA表达高水平的患

者生存期较短。蛋白质印迹法结果显示AKIP1蛋白在胃癌组织中的表达显著高于癌旁组织。AKIP1 

mRNA和蛋白在胃癌细胞系SGC-7901，MKN-45，MGC-803中的表达均显著高于人正常胃黏膜上

皮细胞RGM-1，且在MGC-803细胞中的表达最高(P<0.05)；转染AKIP1 siRNA后，MGC-803细胞

增殖、侵袭和转移能力均下降(P<0.05)。结论：AKIP1在胃癌组织和细胞系中均高表达，且高表达

与TNM分期、淋巴结转移及不良预后相关，同时干扰AKIP1的表达抑制胃癌细胞增殖、侵袭和转

移。AKIP1可以作为胃癌患者预后分子标志物及潜在治疗靶点。

[关键词]	 胃癌；A激酶相互作用蛋白1；临床病理参数；增殖；侵袭；转移

Clinical significance and biological function of  
AKIP1 in gastric cancer
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Abstract Objective: To investigate the expression of A kinase-interacting protein 1 (AKIP1) in gastric cancer and explore 

its clinical significance and the biological function of AKIP1 in gastric cancer. Methods: qRT-PCR was used to 

detect the expression level of AKIP1 mRNA in 50 gastric cancer tissues and its matched paracancerous tissues. 

The relationship between the expression level of AKIP1 mRNA in gastric cancer tissues and clinic-pathological 

parameters was analyzed. Kaplan-Meier survival curve was used to analyze the effect of AKIP1 mRNA expression 
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胃癌是常见的恶性肿瘤之一，其发病率位居

第4位，但其病死率位居肿瘤相关死亡原因的第3
位 [1]。据统计学数据 [2]显示：每年大约有100万新

发确诊胃癌病例，约7 0万胃癌死亡病例。有研究

指出随着胃癌诊断和治疗新策略的发展，近些年

胃癌的发病率和病死率具有下降的趋势，但是由

于胃癌具有高分子异质性、高侵袭性和高复发，

胃癌患者的预后仍然不尽人意 [3-4]。目前胃癌现有

的治疗方法仍有很大临床治疗局限性，因此阐明

与胃癌发病相关的新机制对于开发有效的胃癌靶

向治疗至关重要。A激酶相互作用蛋白1(A kinase-
interacting protein 1，AKIP1)最初在乳腺癌和前列

腺癌细胞系中被鉴定，在正常生理过程中发挥重

要功能 [5]。最近AKIP1在肺癌、肝癌和乳腺癌等常

见恶性肿瘤中被报道为致癌基因，参与恶性肿瘤

的生理和病理改变，促进肿瘤恶性增殖、侵袭和

转移等恶性生物学行为 [6-8]。而A KI P1在胃癌中的

表达水平及发挥功能的相关研究尚未见有报道，

因此本研究首先检测了AKIP1在胃癌组织的表达情

况，并分析其在胃癌组织中的表达水平与患者临

床病理参数及预后的关系，进一步在细胞层面研

究A K I P 1表达对胃癌细胞增殖、侵袭和转移的影

响，旨在发掘在胃癌发生发展过程中发挥重要功

能的候选癌基因，为开发治疗胃癌靶向药物提供

实验数据。

1  材料与方法

1.1  临床样本

收集2013年6月至2018年6月于惠州市中医医

院行手术治疗的胃癌患者，患者手术前未接受过

任何形式的抗肿瘤治疗，未患有其他肿瘤或威胁

生命健康的疾病，具有完整的病例资料和随访资

料，并经病理专家证实为胃癌组织和癌旁组织的

标本共计5 0例。本研究经惠州市中医医院医学伦

理委员会审核通过(伦审批科研2013-09号)，患者

均签署知情同意书。对患者进行专业随访，随访

时间为5年，随访截止时间或者患者死亡即为观察

终点。

1.2  试剂与仪器

Prime Script™ RT Reagent Kit反转录试剂盒、

SYBR Premix Ex TaqTM qRT-PCR试剂盒等均购自

日本TaKaR a公司；AKIP1、内参GAPDH引物由上

海捷瑞生物工程有限公司合成；蛋白裂解液购自

北京索莱宝公司；胃癌细胞系SG C -7901，MKN-
45，MGC -803和人正常胃黏膜上皮细胞RGM-1均

购自美国ATCC细胞库；RPMI1640、DMEM-F12培

养基、FBS购自美国Gibco公司；AKIP1 siRNA购自

广州瑞博公司；M TS试剂购自普洛麦格(北京)生

物技术有限公司；Boyden和Transwel l均购于美国

on the prognosis of patients. Western blot was used to detect the expression of AKIP1 protein in 4 pairs of fresh 

gastric cancer tissues and adjacent normal tissues. qRT-PCR and Western blot were used to detect the expression 

of AKIP1 mRNA and protein in gastric cancer cell lines SGC-7901, MKN-45, MGC-803 and human normal 

gastric mucosal epithelial cells RGM-1; MGC-803 was transfected with AKIP1 siRNA (si-AKIP1) and control 

group (si-NC) group by liposome for 48 hours, the proliferation ability of each group was detected by MTS assay, 

the invasion ability of each group was detected by Boyden, and the metastasis ability of each group was detected 

by Transwell. Results: qRT-PCR results showed that the expression of AKIP1 mRNA in gastric cancer tissues was 

significantly higher than that in adjacent tissues. The high expression was associated with TNM stage and lymph 

node metastasis (P<0.05), gastric cancer patients with high expression of AKIP1 had shorter survival. Western 

blot results showed that the expression of AKIP1 protein in gastric cancer tissues was significantly higher than that 

in adjacent tissues. The expression of AKIP1 mRNA and protein in gastric cancer cell lines SGC-7901, MKN-45 

and MGC-803 was significantly higher than that in human normal gastric mucosal epithelial cells RGM-1, and 

the expression was highest in MGC-803 cells (P<0.05). After transfection with AKIP1 siRNA, the proliferation, 

invasion and metastasis ability of MGC-803 cells were decreased (P<0.05). Conclusion: AKIP1 is highly 

expressed in gastric cancer tissues and cell lines, and high expression is associated with TNM stage, lymph node 

metastasis and poor prognosis. Interfering with AKIP1 expression inhibits proliferation, invasion and metastasis of 

gastric cancer cells. AKIP1 can be used as a molecular marker and potential therapeutic target for gastric cancer.

Keywords gastric cancer; A kinase interacting protein 1; clinic-pathological parameters; proliferation; invasion
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Thermo公司。

1.3  qRT-PCR
收集胃癌组织、癌旁组织研磨粉末和细胞系，采

用TRIzol裂解法提取总RNA。设计合成AKIP1引物：正

向引物为5'-ATGCCAGAGGAAGGAGGAGC-3'，反向引物

为5'-GAGCCCACAGTGACAGAATAGG-3'。内参GAPDH引

物：正向引物为5'-ACAACTTTGGTATCGTGGAAGG-3'，
反向引物为5'-GCCATCACGCCACAGTTTC-3'。将

R N A 反转录成 c D N A 作为模板，按照以下反应条

件：95 ℃预变性5 s，95 ℃变性5 s，60 ℃退火30 s，

共4 0个循环，进行荧光定量P CR。每个样品设置 
3 个 反 应 复 孔 ， 分 析 各 样 品 的 循 环 阈 值 ( C t ) ， 用

2−∆∆Ct法计算各组实验数据。

1.4  细胞培养及转染

S G C - 7 9 0 1 和 M K N - 4 5 细胞的培养基为 R P M I 
1640+10%FBS，MGC-803和RGM-1细胞的培养基

为DMEM-F12+10%FBS，在37℃，5% CO 2培养箱

中培养。在MGC -803呈对数生长期时，将其用胰

酶 消 化 后 铺 至 6 孔 板 中 ， 细 胞 融 合 度 为 7 0 % 左 右

时，按说明书将脂质体2000与各组转染试剂转染

至细胞中，分为AKIP1 siRNA(si-AKIP1)和对照组

(si-NC)，放至培养箱中培养。

1.5  蛋白质印迹法

新鲜组织剪碎后或者细胞用 P B S 洗涤后，加

入高效蛋白质裂解液，超声充分裂解，离心后测

蛋白浓度，煮沸变性，10%SDS -PAGE凝胶电泳进

行蛋白分离，湿转，封闭非特异性抗原后，采用

AKIP1一抗4 ℃孵育过夜，二抗室温孵育1 h，超敏

化学发光法曝光蛋白条带，GAPDH为内参基因。

1.6  MTS 检测细胞增殖能力

MGC -803呈对数生长期时，将其用胰酶消化

后以每孔2 000个细胞铺至96孔板中，细胞贴壁后

将si-NC组和si-AKIP1组转染试剂转染至各组细胞

中，每组设置5个重复孔，放至3 7  ℃培养箱中培

养，72 h后每孔加入100 μL的培养基和20 mL MTS
工作液(PMS:MTS=1:20)，放置细胞培养箱中孵育

2 h，全波长扫描仪检测各样品在490 nm波长处的

吸光度(OD值)。

1.7  Boyden 实验检测细胞侵袭能力

取 转 染 s i - N C 和 s i - A K I P 1 的 各 组 细 胞 ， 胰 酶

消化及无血清培养基洗去胰酶和 F B S 后，以每孔

1×106个细胞、100 μL无血清培养基接种于Boyden
聚碳酸酯微孔膜上室面的基质胶上，下室加500 μL
完全培养基作为趋化因子，放至培养箱中培养。

在显微镜下观察细胞穿入下室情况，穿入下室细

胞超过10个时终止培养，用PBS将微孔膜上室面细

胞洗去后甲醇固定1 0  m i n，苏木精染色，显微镜

下随机计数聚碳酸酯微孔膜下室面3个视野中的细

胞，取其均值代表细胞侵袭能力。

1.8  Transwell 实验检测细胞转移能力

取转染si-NC和si-AKIP1各组细胞，胰酶消化

及无血清培养基洗去胰酶和FBS后，以每孔1×10 6

个细胞、100 μL无血清培养基接种于Transwell聚碳

酸酯微孔膜上室面上，下室加500 μL完全培养基作

为趋化因子，放至培养箱中培养，在显微镜下观

察细胞穿入下室情况，穿入下室细胞超过1 0个时

终止培养，用PBS将微孔膜上室面细胞洗去后甲醇

固定10 min，苏木精染色，显微镜下随机计数聚碳

酸酯微孔膜下室面3个视野中的细胞，取其均值代

表细胞转移能力。

1.9  统计学处理

用SPSS 17.0软件进行数据分析。计量资料以

均数±标准差(x±s)表示，两组间的差异采用 t检验

分析。采用K aplan-Meier生存曲线法分析患者5年

总生存率，P<0.05为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  AKIP1 mRNA 在胃癌组织中的表达水平

采用q RT-P CR检测A K I P 1  m R N A在5 0例胃癌

组织和其癌旁组织中的表达，结果显示：A K I P 1 
mRNA在胃癌组织中的表达为1.35±0.49，显著高于

癌旁组织的1.00±0.37(t=4.105，P<0.001；图1)。

2.2  AKIP1 mRNA 的表达水平与胃癌患者临床病

理参数的关系

A K I P 1  m R N A胃癌组织中的表达水平与患者

的 性 别 、 年 龄 、 肿 瘤 大 小 和 分 化 程 度 均 无 关 ，

差异无统计学意义(P>0.05)，而与TNM分期和淋

巴结转移有关( P < 0 . 0 5 )；肿瘤T N M分期 I I I ~ I V患

者 A K I P 1  m R N A 表达高于 I ~ I I 者，有淋巴结转移

患 者 A K I P 1  m R N A 表 达 高 于 无 淋 巴 结 转 移 者 ( 均
P<0.05，表1)。
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2.3  胃癌组织中 AKIP1 的表达水平对患者预后的

影响

对 5 0 例 胃 癌 患 者 进 行 术 后 随 访 ， 并 按

A K I P 1  m R N A 在 胃 癌 组 织 中 的 表 达 水 平 ， 将 ≤ 

1.35定义为AKIP1低表达，>1.35定义为AKIP1高表

达。Kaplan-Meier生存分析结果显示：AKIP1高表

达组胃癌患者的5年生存期明显短于AKIP1低表达

组(χ2=22.27，P<0.001；图2)。

2.4  AKIP1 蛋白在胃癌组织中的表达水平

蛋 白 质 印 迹 法 检 测 A K I P 1 蛋 白 在 4 例 新 鲜

胃 癌 组 织 和 其 癌 旁 组 织 中 的 表 达 ， 结 果 显 示 ：

A K I P 1 蛋 白 在 胃 癌 组 织 中 显 著 高 于 癌 旁 组 织 
(图3)。

图1 qRT-PCR检测AKIP1 mRNA在胃癌组织中的表达水

平，A K I P 1  m R N A在胃癌组织中的表达显著高于癌旁 

组织

Figure 1 qRT-PCR detection of AKIP1 mRNA expression in 

gastric cancer tissues, AKIP1 mRNA expression in gastric cancer 

tissues was significantly higher than that in adjacent tissues 

图2 Kaplan-Meier生存分析AKIP1对胃癌患者术后生存时间

的影响：胃癌组织中AKIP1 mRNA高表达水平的患者生存期

较短

Figure 2 Kaplan-Meier survival analysis of the effect of AKIP1 on 

postoperative survival in patients with gastric cancer: patients 

with high levels of AKIP1 mRNA expression in gastric cancer 

have a shorter survival period

图3蛋白质印迹法检测AKIP1蛋白在胃癌组织中的表达水

平：AKIP1蛋白在胃癌组织中的表达显著高于癌旁组织

Figure 3 Western blot was used to detect the expression of AKIP1 

protein in gastric cancer tissues: the expression of AKIP1 protein 

in gastric cancer tissues was significantly higher than that in 

adjacent tissues

表1 AKIP1 mRNA在胃癌组织中的表达水平与临床病例特

征之间的关系

Table 1 Relationship between expression level of AKIP1 

mRNA in gastric cancer tissues and clinical characteristics

临床病例特征 n
AKIP1 mRNA 

表达量
t P

性别 0.754 0.102

男 24 1.33±0.36

女 26 1.37±0.50

年龄/岁 1.024 0.095

<60 20 1.34±0.51

≥60 30 1.36±0.47

组织学类型/cm 0.943 0.902

<5 28 1.33±0.48

≥5 22 1.38±0.41

分化程度 2.014 1.320

低分化 27 1.36±0.33

高分化 23 1.34±0.52

TNM分期 5.697 0.039

I~II 27 1.31±0.42

III~IV 23 1.40±0.51

淋巴结转移 9.312 0.022

有 21 1.42±0.48

无 29 1.30±0.34

癌旁1      胃癌1    癌旁2      胃癌2    癌旁3     胃癌3    癌旁4    胃癌4

AKIP1

GAPDH
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2.5  AKIP1 在人胃癌细胞系中的表达

q RT-P CR结果显示：A K I P 1  m R N A在人胃癌

细 胞 系 S G C - 7 9 0 1 ， M K N - 4 5 ， M G C - 8 0 3 中 的 表

达分别为 5 . 7 3 ± 0 . 6 3 ， 3 . 9 2 ± 0 . 3 0 ， 1 0 . 5 2 ± 1 . 0 2 ，

在 人 正 常 胃 黏 膜 上 皮 细 胞 R G M - 1 中 的 表 达 为

1 . 0 0 ± 0 . 0 2 ， A K I P 1  m R N A 在 胃 癌 细 胞 中 的 表 达

均 显 著 高 于 人 正 常 胃 黏 膜 上 皮 细 胞 R G M - 1 中 的

表达，且在 M G C - 8 0 3 中的表达最高 ( P < 0 . 0 5 ，图

4 A ) 。 蛋 白 质 印 迹 法 结 果 显 示 ： A K I P 1 蛋 白 在 人

胃癌细胞系SGC -7901，MKN-45，MGC -803中的

表达均显著高于人正常胃黏膜上皮细胞RGM-1中

的表达，且在MGC-803中的表达最高(图4B)。

2.6  AKIP1 siRNA 转染细胞的干扰效果

AKIP1 siRNA转染MGC-803细胞48 h后，qRT-
PCR结果显示AKIP1 mRNA在si-AKIP1组细胞中的

表达水平为0 . 2 9 ± 0 . 0 8， s i -N C组细胞中的表达为

1.00±0.05(P<0.05)，表明A KI P1 s iR NA明显沉默

MGC-803细胞中AKIP1的表达，可进行后续实验。

2.7  干扰 AKIP1 表达对胃癌细胞增殖能力的影响

M T S 增 殖 实 验 结 果 发 现 ： s i - N C 组 细 胞 增 殖

率为( 1 0 0 . 0 0 ± 7 . 0 0 ) %， s i - A K I P 1组细胞增殖率为

(31.85±3.49)%，与si-NC组比较，si-AKIP1组细胞

增殖能力显著降低(P<0.05，图5)。

2.8  干扰 AKIP1 表达对胃癌细胞侵袭能力的影响

Boyden实验检测发现，si-NC组穿膜细胞数为

47.69±9.67，si-AKIP1组穿膜细胞数为22.03±9.58。

与si-NC组比较，si-AKIP1组细胞侵袭能力显著降

低(P<0.05，图6)。

2.9  干扰 AKIP1 表达对胃癌细胞转移能力的影响

Tr a n s w e l l 实 验 检 测 发 现 ： s i - N C 组 穿 膜 细

胞 数 为 6 4 . 8 7 ± 1 1 . 3 4 ， s i - A K I P 1 组 穿 膜 细 胞 数 为

29.33±9.54，与si-NC组比较，si-AKIP1组细胞转移

能力显著降低(P<0.05，图7)。

图4 AKIP1 mRNA和蛋白在胃癌细胞系SGC-7901，MKN-45，

MGC-803中的表达均均高于人正常胃黏膜上皮细胞RGM-1

Figure 4 Expression of AKIP1 mRNA and protein in gastric 

cancer cell lines SGC-7901, MKN-45, MGC-803 were higher than 

human normal gastric mucosal epithelial cells RGM-1

(A)qRT-PCR检测AKIP1 mRNA；(B)蛋白质印迹法检测AKIP1

蛋白在胃癌细胞系中的表达水平。AKIP1 mRNA和蛋白在胃

癌细胞系SGC-7901，MKN-45，MGC-803中的表达均高于人

正常胃黏膜上皮细胞RGM-1。与si-NC相比，*P<0.05。

(A) qRT-PCR detection of AKIP1 mRNA; (B) Western blot detection 

of AKIP1 protein expression in gastric cancer cell lines. Expression 

of AKIP1 mRNA and protein in gastric cancer cell lines SGC-7901, 

MKN-45, MGC-803 were higher than human normal gastric mucosal 

epithelial cells RGM-1. Compared with si-NC, *P<0.05.

图5 干扰AKIP1表达对胃癌细胞增殖能力影响

Figure 5 Effect of interference with AKIP1 expression on the 

proliferation of gastric cancer cells

si-AKIP1组细胞增殖能力显著降低，与si-NC相比，*P<0.05。

The cell proliferation ability of the si-AKIP1 group was significantly 

decreased, compared with si-NC, *P<0.05.
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3  讨论

胃癌是消化系统中最常见的恶性肿瘤之一，

严重威胁人类生命健康 [ 1 ]。近几十年来，随着人

类生活条件的提高，居民饮食习惯的改善以及幽

门螺杆菌的彻底根除，胃癌的发病率已经开始下

降 [9-10]。但由于症状的不典型，大多数胃癌患者确

诊时已经处于晚期阶段，早期患者治疗以手术切

除肿瘤为主，化学药物铺助治疗，而晚期患者伴

有肿瘤广泛浸润、淋巴结转移或远处转移使得手

术切除受限，化疗效果欠佳，患者预后较差，5年

总生存率仍然低于29%[11-12]。吸烟、咸食物摄入和

基因突变等诱因可以促进胃癌的发生发展 [ 1 3 - 1 5 ]。

基因突变包括癌基因激活和抑癌基因的失活，虽

然目前胃癌在分子水平的发病机制取得了重大进

展，在基因水平开发了治疗胃癌的抑制剂，但其

临床反应欠佳[16-17]。同时胃癌的潜在发病机制尚未

完全阐明，因此胃癌治疗和预后有关的新靶点仍

然是医学迫切需要研究的。

A K I P 1 最初被报道为新的乳腺癌相关基因，

又 称 为 B C A 3 基 因 ， 编 码 2 3  k D 大 小 的 蛋 白 [ 5 ]。

A K I P 1在人、小鼠和其他物种中高度保守，存在

多个磷酸化位点和富含脯氨酸的结构域，这种结

构特征可以使A K I P 1与小GT P酶R ac 1等多种蛋白

相互结合发挥功能，AKIP1的过表达可防止缺血/
再灌注和改善心脏功能，是控制心脏应激适应的

潜在因素 [ 1 8 - 1 9 ]。近年来，研究 [ 2 0 ]证实：A K I P 1在

多种肿瘤中表达异常，A K I P 1在宫颈癌细胞中高

表达，抑制宫颈癌细胞系中的A K I P 1表达，细胞

增殖、BALB/c裸鼠肿瘤生长和血管生成均受到抑

制，AKIP1过表达还参与细胞增殖、克隆形成和内

皮管形成。另有研究显示肝癌组织中AKIP1表达上

调，并且与患者早期复发和不良预后相关，在体

外AKIP1促进肿瘤细胞侵袭和集落生长，在体内促
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图6 干扰AKIP1表达对胃癌细胞侵袭能力影响：si-AKIP1组细胞侵袭能力显著降低(×100)

Figure 6 Effect of interference with AKIP1 expression on the invasion of gastric cancer cells: the cell invasive ability of the si-AKIP1 group 

was significantly reduced (×100)

图7 干扰AKIP1表达对胃癌细胞转移能力影响：si-AKIP1组细胞转移能力显著降低(×100)

Figure 7 Effect of interference with AKIP1 expression on the metastasis of gastric cancer cells by : the cell metastasis ability of the si-

AKIP1 group was significantly reduced (×100)
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进肝内和肺转移[21]。而AKIP1在胃癌中的表达水平

尚未知，因此本文采用qRT-PCR和蛋白质印迹法方

法检测AKIP1 mRNA和蛋白表达，结果显示：与癌

旁组织相比，A K I P 1  m R N A和蛋白在胃癌组织中

表达上调，可能为促癌因子，与在其它癌种中的

研究一致。肿瘤的发病情况和恶性程度与患者性

别、年龄、肿瘤大小、分化程度和淋巴结转移等

病理参数相关，我们检测统计数据显示胃癌组织

中A K I P 1  m R N A的高表达水平与患者的性别、年

龄、肿瘤大小和分化程度均无关，而与TNM分期

和淋巴结转移有关，提示A K I P 1的表达可能与胃

癌恶性增殖和转移相关。

为研究AKIP1在胃癌中的生物学功能，本研究

采用qRT-PCR检测人胃癌细胞系SGC-7901，MKN-
45，MGC -803和人正常胃黏膜上皮细胞RGM-1中

A K I P 1的表达水平，结果显示：A K I P 1  m R N A和

蛋白在胃癌细胞系中的表达均显著高于RGM-1中

的表达，与其在胃癌组织中的表达水平具有一致

性，选用 A K I P 1  m R N A 表达最高的细胞系 M G C -
803进行功能研究，采用siRNA技术转染细胞，成

功干扰MG C -803细胞中A KI P1的表达后，MTS，

Boyden和Transwel l实验结果显示抑制MGC-803细

胞中AKIP1基因的表达后细胞增殖、侵袭和转移能

力均下降。功能实验结果表明AKIP1基因可能为促

进胃癌恶性增殖、侵袭和转移等恶性行为的促癌

因子。AKIP1可以通过调控Wnt/β-catenin，EMT，

AKT及NF-κB等经典信号通路发挥促进肿瘤恶性行

为的功能 [ 6 - 7 , 2 1 ]，而本文未对A K I P 1在胃癌的作用

机制进行探讨，还需进一步深入研究。Jiang等 [22]

报道：与正常直肠黏膜相比，结直肠癌中A K I P 1
表达显著升高，结直肠癌中A K I P 1高表达水平与

肿瘤直径、TNM分期和淋巴结转移显著相关，而

Kaplan-Meier生存分析表明与AKIP1表达阴性的患

者相比，A K I P 1表达阳性患者的总生存率显著较

差。本文同样采用Kaplan-Meier生存曲线对患者随

访资料进行分析，结果显示：A K I P 1高表达水平

与患者预后显著相关，AKIP1高表达水平患者5年

总生存期较短，提示A K I P 1可能为胃癌患者预后

不良危险因素。

综上所述， A K I P 1 在胃癌组织和细胞系中均

表达上调，胃癌组织中A K I P 1表达水平高与患者

T N M 分 期 、 淋 巴 结 转 移 和 不 良 预 后 相 关 。 抑 制

AKIP1的表达后，胃癌细胞增殖、侵袭和转移能力

均下降，表明胃癌中表达上调的A K I P 1为促癌基

因，可能是患者预后不良的潜在危险因素和治疗

靶标。
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