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秸附分子在肿瘤发生及发展中的作用
陈雅吕婷胡晶晶吴燕洁仇雅璜周激徐经纬张雁云*
(上海交通大学医学院，上海交通大学医学科学研究院，上海市免疫学研究所，上海 200025)

摘要 细胞和附分子是以配体和受体相结合的形式，介导细胞与细胞间或细胞与基质问相

王作用 的一类分子，参与机体的多种重要生理和病理过程。 近年来，在对肿瘤发生和发展的研究中

发现， 和附分子可通过多种途径影响肿瘤的生长、浸润及转移过程。 因此，对和附分子在肿瘤发生

和发展中作用及机制的深入研究，可为肿瘤早期诊断提供重要的分子指标和发现新的治疗靶标，并

为进而形成临床诊疗新策略提供重要理论支持。 现就几种重要在附分子在肿瘤生长与转移中的作

用进行综述。

关键词 黠附分子;肿瘤发生;转移

液酸化路易糖(sLeX)，以及唾液酸化的 Lewisa 和相关

的岩藻糖基化的 N- 乙酌乳糖肢结合[2l o E- 选择素的

另一种糖蛋白配体是表达于髓样细胞的 ESL-l 蛋白

(E-selectin ligand- l protein) 0 E- 选择素主要介导自

细胞(中性粒细胞、 单核细胞和 CD4+ 记忆性 T 细胞)

在内皮细胞表面最初的滞留和滚动，以及随后迁移到

炎症组织[3l o L- 选择素表达于造血细胞某些分化阶

段， 包括大多数B 细胞和未致敏T细胞以及大多数单

核细胞、中性粒细胞和嗜酸粒细胞。 P- 选择素表达

细胞站附分子是指由细胞产生的，介导细胞与细

胞间或细胞与基质问相互接触和结合的一类分子，大

多为分布于细胞表面的糖蛋白 。 按黠附分子的结构

特点可分为以下几类: 整合素家族、免疫球蛋白超

家族、选择素家族与钙黠蛋白家族，此外还有一些

尚未归类的薪附分子。 站附分子以配体和受体相结

合的形式， 通过参与细胞的信号转导、介导细胞的

伸展和移动、影响细胞的生长及分化，参与机体多

种重要的生理病理过程。 肿瘤的发生及发展是一个

多因素参与的复杂过程，其确切机制目前仍不十分清

楚。现有的研究表明，黠附分子在肿瘤发生、发展

中起到了重要的作用，主要体现在对肿瘤生长、浸

润，对肿瘤转移，对肿瘤生长的调节及对肿瘤杀伤细

胞的抑制作用等方面 。 本文就勃附分子与肿瘤生

长、浸润和转移作用的相关研究进展作一综述 。

于巨核细胞、 活化的血小板和活化的内皮细胞。 中 ..,.. 

1 勃附分子及其生物学特性

整合素家族(integrin farnily)的薪附分子都是 α、

。 两条链以非共价键组成的异源二聚体[Il 。 目前按 。

亚单位的不同可将整合素家族分为 8 个不同的组，在

同一组中的整合素分子 P 链相同， α 链不同，共同组

成了 24 种整合素分子[Il 。 整合素的功能主要是和细

胞薪附分子及细胞外基质结合，增强细胞间的黠附。

选择素家族有三个成员: L- 选择素(CD62E) 、 p­

选择素(CD62L)和 E- 选择素(CD62P) ， L 、 P 和 E 分

别表示白细胞(leukocyte) 、血小板(platelet)和内皮

( endothelium) ， 是最初发现相应选择素分子的三种细

胞[Il o E- 选择素表达于炎症部位的内皮细胞，通过

其 C 型凝集素结构域同臼细胞糖脂和糖蛋白上的唾

性粒细胞上 P- 选择素的配体是黠蛋白样细胞表面糖

蛋白 CD 162 [2l o P- 选择素介导中性粒细胞在活化内

皮细胞上的滚动，尤其在炎症过程的早期尤为重要， 在

炎症晚期同其他选择素分子协同发挥作用，此外还参

与血小板和某些 T 细胞亚群沿血管壁的滚动过程。

钙辈占蛋白 (Ca2+ dependent cell adhersion molecule) 

又称 cadherin，指 Ca2+ 依赖的黠附分子，是一个拥有 20

多个成员的家族，包括经典的钙黠蛋白和原钙黠蛋白

组成[Il 。 经典的钙站蛋白具有 Ca2+ 依赖的同型黠附，

介导细胞与细胞间的站附作用，包括上皮钙黠蛋白

(epi由elial-cadherin， E-cadherin)、神经钙站蛋白(ne凹e­

cadherin, N-cadherin)和胎盘钙黠蛋白(placenta-cadherin，

P-cadherin) 0 E- 钙黠蛋白主要分布在非神经上皮组

织， 主要参与胚胎发育以及正常组织中上皮细胞层的

形成和维持。 N- 钙黠蛋白主要分布于神经组织、 晶

状体、 心肌和骨髓肌， 主要介导 Ca2+ 依赖的神经细胞
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陈 雅等:新附分子在肿瘤发生及发展中的作用

辈占附[钊 。 P- 钙茹蛋白主要分布于人胚胎的某些上皮

组织和胎盘，可能参与胚胎与子宫的结合。 本文主

要介绍 E- 钙黠蛋白对肿瘤发生、发展的影响 。

免疫球蛋白超家族(immunoglobulin superfamily, 

IgSF)的黠附分子具有与免疫球蛋白 V 样、 Cl 或 C2

样区相似的折叠结构，其氨基酸组成也有一定的同源

性[1) 。 包括细胞间站附分子(intercellular adhesion 

molecule, ICAM) 、 α4ßl 和 α4ß7 识别的站附分子及

具有同型站附特性的分子三个亚类。 ICAM 是整合

素 ß2 组的配体， 其中的 ICAM-l (CD54)分布十分广

泛，包括造血和非造血细胞。 活化的 T 细胞、 B 细

胞、胸腺细胞和 DC 等 ICAM-l 的表达明显上调，炎

症介质也能明显上调内皮细胞和其他非造血细胞

ICAM-l 的表达。 内皮细胞上 ICAM-l 参与自细胞穿

越毛细血管壁到达炎症部位的过程[5) 0 ICAM-l 可通

过增强抗原提呈细胞(antigen presenting cell, APC)与

T 细胞的相互作用，并作为协同剌激分子参与 T细胞

的活化 。 VCAM-l (CDI06)是血管细胞黠附分子

(vascul缸 cell adhesion molecules)的缩写，属于整合素

α4ß7 识别的黠附分子，主要表达于血管内皮细胞， 参

与炎症细胞穿出血管壁到达炎症部位的过程[5] 。 本

文主要以ICAM-l及VCAM-l为代表介绍该家族敬附

分子在肿瘤发生、发展中的相关作用 。

除以上几种经典的黠附分子外，近年来对一些尚

未归类的茹附分子的研究也有所深入，此处主要对其

中的 CD44 的结构和功能作简要介绍[6) 0 CD44 编码

基因转录时可取用不同的外显子，使mRNA水平上出

现不同的拼接方式，导致成熟的 CD44 有几十种不同

的变构体。 人 CD44 基因含有两类外显子: 10 个组

成性外显子(CI-CI0)，转录片段存在于所有转录产物

中，此类分子称为标准 CD44 或 CD44H; 9 个变异性

拼接外显子(V2-VI0)， V外显子可以多种不同方式进

行拼接，从而产生不同大小的转录产物称为 CD44V 。

CD44H 广泛分布于造血和非造血细胞， CD44V 则广

泛表达于上皮细胞 。 淋巴细胞和单核细胞活化后

CD44V 表达增强。 CD44 介导白细胞与内皮细胞、

基质细胞和细胞外基质的黠附，其机制可能主要是通

过与细胞表面和细胞外基质上的透明质酸相结合，使

淋巴细胞穿出血管壁到达炎症部位[7) 。

2 细胞秸附的病理生理意义

炎症过程的一个重要特征就是白细胞通过勃附

和穿越血管内皮细胞，向炎症部位渗出 。 其分子基

础是白细胞与血管内皮细胞都附分子的相互作用 。
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不同白细胞的渗出过程或渗出过程的不同阶段所涉

及的站附分子不尽相同 。 黠附分子在淋巴细胞归巢

中也具有重要作用 。 淋巴细胞归巢的分子基础是淋

巴细胞与各组织、器官血管内皮细胞黠附分子的相

互作用 。 通常将淋巴细胞所表达的薪附分子称为淋

巴细胞归巢受体，而将其对应的血管内皮细胞的站附

分子称为地址素。参与不同群或亚群淋巴细胞归巢

的黠附分子及其表达动态有所不同，决定淋巴细胞归

巢的选择性[8] 。 此外，敬附分子还参与免疫细胞的识

别作用，某些站附分子的抗体可以阻断免疫细胞的相

互作用及杀伤细胞对靶细胞的杀伤作用。在胚胎发

育过程中，不同类型的细胞按着既定的归律形成细胞

与细胞之间及细胞与细胞外基质的附着， 有序地组合

在一起构成不同的组织和器官，在这一过程中，黠附

分子也发挥着重要作用 。

3 黠附分子在肿瘤发生及发展中的作用

肿瘤细胞是一群失去正常生长调控机制、发生

了恶性转化的自身细胞。 肿瘤的生长、转移机制非

常复杂，涉及多种癌基因、 抑癌基因、 站附分子、

基质金属蛋白酶、细胞因子等， 其确切机制目前仍

不完全清楚。 现有的研究表明，站附分子与肿瘤发

生、发展关系密切 。 黠附分子参与了机体的多种重

要生理过程，其适度表达及介导稳定的细胞黠附是机

体生命活动和自身稳定所必须的， 其表达异常及由此

产生的细胞黠附异常，可导致机体病理损伤，引发包

括肿瘤在内的多种疾病[9) 。 肿瘤细胞上某些黠附分

子表达量减少可使细胞间的附着减弱，肿瘤细胞脱离

与临近细胞的附着，这是肿瘤浸润及转移的第一步;同

时，肿瘤细胞表达的某些黠附分子使己入血的肿瘤细

胞得以和血管内皮细胞站附，造成远处转移 。 此外，

却附分子对杀伤细胞杀伤肿瘤细胞的影响体现在两方

面:既可以增强肿瘤细胞对杀伤细胞作用的敏感性，在

某些情况下又可以抑制杀伤细胞对肿瘤细胞的杀伤作

用 。 肿瘤的生长、转移还与肿瘤局部血栓形成关系

密切，恶性肿瘤患者常表现出多种凝血和纤溶指标的

异常 。 研究表明，黠附分子可能在血小板、 癌细胞、

白细胞及内皮细胞的相互作用中起到调控作用。下

面分别对各类站附分子中的一些重要成员在肿瘤发生

及发展各阶段的相关作用的研究进展进行介绍 。

3.1 整合素家族

整合素家族的黠附分子在肿瘤细胞上的表达水

平于肿瘤生长不同阶段可有明显改变，包括表达减

少、缺失和表达升高，分布的极性也可不同于正常
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细胞。 此外，整合素的不同表达类型可能是肿瘤分

化不同程度的标志，这在临床良恶性肿瘤的鉴别诊断

方面有 良好的应用前景 。

肿瘤上整合素表达变化的整个过程在肿瘤发

生、 发展中起了重要作用，尤其是在肿瘤形成的早期

阶段。 经培养的人或鼠角蛋白细胞以单个细胞形式

悬浮在液体中时能经历最终分化，但这种分化可被纤

维连结蛋白或针对ß1整合素的抗体部分抑制，这种对

肿瘤细胞分化的调节作用和肿瘤的发生密切相关[IOJ 。

整合素能通过参与一些胞内信号转导途径以调

控细胞的增殖、 迁移及浸润能力，这种整合素参与

的信号转导途径可能是多种肿瘤发生、 发展的重要

阶段 。 经活化的整合素 α6日4 和"自1 能使 EGFR 家

族成员 E由B2磷酸化而活化， 且整合素及 ErbB2 共表

达能剌激细胞增殖和转移fl lJ 。 α6ß4 与肝细胞生长

因子(hepatocyte growth factor, HGF)及其受体 c-Met

在肿瘤转移能力的获得中具重要作用， c-Met 和整合

素的活化是 HGF介导肿瘤转移的必要条件[12J 。 在一

些转移性肿瘤中 ， 半桥粒消失而 α6ß4 的表达得以维

持， 一些趋化因子如表皮生长因子(epidermal growth 

factor, EGF)能使 α6ß4 从半桥粒松动，然后 α6ß4 和

EGF通过一起激活肿瘤转移的下游因子 PI3K等介导

肿瘤的远处转移[ 1 3 J 。

3.2 选择素家族

选择素可与薪液样细胞上唾液酸化的、糖基化

的或硫酸化的聚糖相结合，而在消化道肿瘤患者，这

些聚糖既可在肿瘤细胞表面表达， 又可以游离形式存

在于循环中 。 这三种选择素己作为消化道肿瘤标记

物用于临床肿瘤的辅助检查 。 体外实验表明， E- 选

择素可介导结肠癌细胞与内皮细胞间的黠附， P-选择

素可和不同类型癌细胞勃附， L-选择素可预测小鼠淋

巴瘤的血道转移情况 。

选择素家族的站附分子和某些类型肿瘤的生长

与转移也密切相关 。 有研究表明， H-59 肝癌细胞

ICAM-1 和 VCAM-1 呈高表达， 6-8h 后， P- 选择素

mRNA 水平迅速升高 但该现象在注射非转移性 M-

27 或 B-1 6 日 黑素瘤细胞的实验中均未出现，提示这

可能为某些类型肝肿瘤的特征[14J 。 对小鼠的研究中

发现，肿瘤细胞 E- 选择素过度表达与肝癌转移关系

密切;在另一小鼠模型中， 静脉注射 E- 选择素阻断剂

能明显减慢肿瘤转移速度，减少转移瘤的形成[15J 。

进一步的研究发现，肝内注入转移瘤细胞能使 TNF­

α 及 IL-1 分泌增加，进而引起内皮细胞 E- 选择素表

达升高[16J 。 在头颈部鳞状细胞癌中，催化岩藻糖生

综述

成的 FX 酶是抑制选择素配体生成的重要因子，研究

表明FX酶可通过控制某些癌细胞和内皮细胞的相互

作用，调控选择素受体的合成，从而影响癌细胞从内

皮细胞的渗出和转移[1 7J 。 此外，选择素表达增加能

减慢臼细胞的移动速度，从而激活上调白细胞整合素

的信号，使中性粒细胞通过整合素 α4ß1 和 α4ß7 与

内皮细胞上的 VCAM-1 和 MAdCAM-1 牢固相连，这

可能影响淋巴细胞对肿瘤的浸润 。

肿瘤的生长、转移与血栓形成关系密切，恶性

肿瘤患者常表现出多种凝血和纤溶指标的异常，肿瘤

不同时期高凝状态的变化可能对血栓形成起到了关

键性作用，而凝血和纤溶系统功能紊乱又促进了肿瘤

的生长 、 浸润及转移。 动态持续监测肿瘤患者血栓

形成情况，对血栓形成高危患者采取早期干预措施，对

提高患者生成率、改善其生活质量有重要意义。 近

来对教液癌中小血栓和微栓子特征的研究表明， p-选

择素和 L- 选择素可能在血小板、癌细胞、白细胞

及内皮细胞的相互作用中起了调控作用 [2 ， 1 8 J 。 将人

结肠癌细胞静脉注射给p-选择素功能缺陷的小鼠，结

果其癌细胞转移率降低，注射后 12 h 内癌细胞周围

血小板凝集现象显著减少，而静脉内注射黠蛋白被酶

解的癌细胞，也有类似效果;而对照组中 p- 选择素阳

性的小鼠癌细胞广泛转移，包括向肺部的远端转移且

黠蛋白缺失的癌细胞转移率显著下降，类似于在p-选

择素阴性小鼠实验中观察到的现象[2J 。 提示此处血 J 

小板和癌细胞间的相互作用是通过 p- 选择素和勃蛋

自共同实现的 。

3.3 钙勃蛋白家族

研究表明， E- 钙黠蛋白表达水平与肿瘤的生长、

转移 、 分化程度及患者预后关系密切 。 在某些肿瘤

类型中， E- 钙黠蛋白表达普遍下降，这一表达水平的

下降可能是由于相关基因的失活，但突变程度在不同

类型肿瘤中有所不同 ， 提示 E- 钙黠蛋白基因突变在

某些类型肿瘤发生 、 发展中起着特殊作用 。

肿瘤发生 、 发展过程中，启动基因过度甲基化

与许多重要基因的失活密切相关。 E- 钙茹蛋白启动

基因甲基化与钙黠蛋白表达水平下降相关[闷 。 家族

性遗传性胃癌患者通常伴有 E- 钙辈占蛋白基因高度甲

基化，且转移性灶甲基化水平高于原发灶[却] 。 此外，

甲基化程度还与肿瘤浸润深度、淋巴结侵犯程度和

幽门螺旋杆菌感染情况有关[21J 。 幽 门螺旋杆菌感染

可导致 IL-1ß 的增加， IL-1ß 可能是通过产生 N20，激
活 DNA 甲基转移酶的方式引起相关基因甲基化，从

而增加了 E- 钙茹蛋白基因甲基化的危险性以及发生

‘_.' 
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陈 雅等.辈占附分子在肿瘤发生及发展中的作用 589 

胃癌的风险[22]0 E- 钙都蛋白和连环蛋白交联的减少 表达。 大多数肿瘤中 VCAM-l 表达明显减少或缺如，

也可能是肿瘤发生、发展的重要原因之一。 研究表 但在非角化未分化型鼻咽癌、 Kaposi 肉瘤和恶性间

明， E-钙黠蛋白和连环蛋白间交联性的改变能影响调 叶性肿瘤中表达增强，进一步研究发现这=种肿瘤组

控细胞生氏、分化的细胞黠附信号的转导，降低了 织中均有大量白细胞浸润且以淋巴细胞为主，提示

细胞黠附力，从而增加了肿瘤浸润、转移的风险[23] 。 VCAM-l 对淋巴细胞的趋化作用在其中占主导地位[31 ] 。

/--
在对胃癌患者的预后分析中发现 E- 钙辈占蛋白阳性的 免疫球蛋白超家族中的其他一些成员与肿瘤的

肿瘤患者较 E- 钙黠蛋白阴性者明显有更高的 一年和 生长、转移也有相关性 。 CD147 可能参与肿瘤细

五年生存率，且在其他一些 E- 钙黠蛋白表达下降的 胞与细胞外基质、肿瘤细胞与细胞间质间的黠附。

肿瘤中，也存在类似无瘤生存率下降的现象[叫 。 某些已抗 CD147 单克隆抗体可抑制雌激素依赖性乳腺

一些炎性介质和细胞因子可导致血清中出现可 癌细胞系 MCF-7 及 MDA-435 的同型聚集， 并可抑制

溶性 E- 钙黠蛋白 。 肿瘤患者可溶性 E- 钙黠蛋白量 MCF-7 细胞对N型胶原等的黠附[32] 。

的增加是由于过度表达的蛋白酶恪解了组织中的 E- 3.5 CD44 

钙黠蛋白 。 可溶性 E- 钙勃蛋白己显示出作为肿瘤预 除了整合素家族、选择素家族、钙辈占蛋白家

后标志的潜力 [251 。 族及免疫球蛋白超家族外还有许多尚未归类的黠附

3.4 免疫球蛋白超家族 分子，此处主要对其中的 CD44 在肿瘤生长、转移中

ICAM是整合素 ß2 组的配体， ICAM-l 除参与各 的作用做简要介绍 。 现有的研究表明，在人正常结

类细胞间黠附作用外，可表达于多种炎症细胞、肿 肠细胞未见CD44V6表达，人肿瘤细胞系中有CD44V

瘤细胞表面。 在对结肠癌的研究中发现， ICAM-l 在 外显子表达，在肺癌、结肠癌、食管癌、 乳腺癌、

正常肠黠膜中呈低水平表达，而结肠癌组织中ICAM- 膀脱癌 、 肝癌、宫颈癌 、 肾癌和非霍奇金淋巴瘤

1 高表达，且其表达程度与肿瘤恶性程度呈正相关[26] 。 中均发现 CD44V 的表达，且 CD44V基因的异常表达

在抗肿瘤免疫中，研究发现在皮肤角化棘皮瘤细 处于肿瘤发生早期阶段[33]。结肠癌除与 CD44V 基因

胞表面ICAM-l阳性肿瘤细胞的百分率明显高于鳞状 表达相关外，也与 CD44H 有关[34] 。

细胞癌，而前者被认为是鳞状细胞癌的自行退化形式[27 ] 。 在对人某些转移瘤的研究中发现， CD44V 基因

ICAM-l 在上皮性角化棘皮瘤的广泛表达，能促使肿 表达在转移中也起到重要作用。有报道 CD44V6 与

瘤细胞与周围浸润的效应细胞有效结合，而介导抗肿 大肠癌肝转移密切相关，可能的机制是CD44V6通过

瘤免疫;相反 ICAM- l 表达缺失将可能使恶性肿瘤逃 促进肿瘤细胞与血管内皮细胞及细胞外基质的黠附，

避免疫系统的攻击。 因此认为 ICAM-l 可通过介导 促进肿瘤的侵袭，此外还通过影响肿瘤细胞骨架蛋白

其配体LFA-l表达阳性的淋巴细胞与靶细胞结合，而 的聚集和分布，影响其迁移和运动能力，而最终导致

发挥细胞毒作用以杀伤肿瘤细胞[28] 。 转移瘤形成[35] 0 CD44V8-10 的表达水平在井发肝转

在肿瘤患者中发现不仅肿瘤细胞表面 ICAM-l 移或淋巴结转移的肿瘤中比无肝转移者有明显增高，

表达减少，许多起抗原递呈作用的细胞表面 ICAM-l 且肝转移灶中 CD44V8-10的表达水平比原发灶更高，

表达也减少。对早期乳腺癌患者的研究发现肿瘤组 提示 CD44V8-10 所编码的糖蛋白区域可能在人结直

织中浸润的 APC表面ICAM-l 表达明显减少，肿瘤细 肠癌血道转移中起重要作用 [36] 。

胞和 APC表面ICAM-l 表达的改变均可影响 APC 的 CD44 还与肿瘤患者生存期密切相关，且有

抗原递呈作用而使肿瘤逃避宿主免疫攻击[29] 。 CD44 表达越低生存期越长的趋势。 CD44V6 被认为

ICAM-l 除膜结合形式外，还存在可溶性形式 是诊断结肠癌独立的预后指标， CD44V5 或 CD44V6

(soluble ICAM -1 , sICAM-l ) o sICAM-l 可能来源于 高表的结肠癌患者生存期均较对照组缩短[37] 。

肿瘤细胞表面 ICAM-l 的脱落 。 膜结合 ICAM-l 和 一些肿瘤患者血清中存在可溶性 CD44(soluble

sICAM-l 与 LFA-l 的结合存在动态平衡。在肿瘤细 CD44 , sCD44)。在非霍奇金淋巴瘤，血清中高水平

胞中， sICAM-l 可抑制膜结合 ICAM-l 与 LFA-l 的结 的 sCD44 可提示预后不良[38]。在结肠癌患者，术前

沪，民~、 合，同样影响 IC灿IÍ-l 与表达四Ä-l 的淋巴细胞结合[划。 检测血清 sCD44V6和 CD44V6，结果显示两者均与淋

VCAM-l 是 α4ßl 和 α4日7 识别的免疫球蛋白超 巴结转移有关，且阴性者 5 年生存率高于阳性者[39] 。

家族分子。免疫组化方法检测不到正常血管内皮上 CD44 与肿瘤的关系越来越受到学者们的关注，

VCAM-l 的表达，而炎症时血管内皮上可有VCAM-l 但在蛋白质水平， CD44 与肿瘤生物学行为的关系仍
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有争议，甚至对同一肿瘤组织的研究，亦存在不同的

结论。 CD44 表达的异常出现于肿瘤发生早期， 随疾

病发展其异常表达更加显著但晚期部分肿瘤 CD44

表达反而降低 。 随着研究的不断深入， CD44 有望在

肿瘤的诊治及预后评估方面发挥更大作用 。

4 小结和展望

肿瘤的发生和发展是一个多步骤、多因素参与

的过程，黠附分子参与井影响了这个过程的多个环节，

同时，肿瘤的生长、 浸润及转移常伴有一些黠附分

子表达的改变。在一些肿瘤细胞上发现有某些黠附

分子的特征性表达，可为临床肿瘤诊断提供分子指标;

而由站附分子介导的细胞和细胞间及细胞和基质间

的敬附作用在肿瘤生长、 浸润和转移相关过程中可

能起到了非常关键的作用;此外，站附分子还通过多

种机制参与肿瘤细胞免疫逃逸，而在一些类型的肿瘤

细胞中却可促进淋巴细胞浸润肿瘤组织，参与杀伤肿

瘤细胞 。 对茹附分子与肿瘤相互关系的深入研究将

有助于加深我们对肿瘤发生和发展的认识，并可能为

临床肿瘤早期诊断提供重要的分子指标，同时对临床

肿瘤治疗具有指导性的意义 。
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Cell Adhesion Molecules in Tum or Development and Progression 

Ya Chen, Ting lv, Jing-Jing Hu,Yan-Jie WU, Ya-Jin Qiu, Wei Zh怕10U认1 ， J且m吨g

(σSh阳anghaωi l.仇ns拍tμltωute oflmmπlunolωogy， Institutes of Medical Science, Shanghai Jiao Tong University 

School of M edicine, Shanghai 200025, China) 

Abst ract Cell adhesion molecules are some of cell surface molecules that mediate specifically adhesion 

between cell-cell and between cell-matrix. They play important roles in physiologicaJ and pathological procedures , 

such as maintaining tissue organization and directing the migration of leukocytes. Perturbances in cell a dhesion 

molecule activ ity can disrupt normal cell-cell interactions and form abnormal interactions , which lead to tumorig en­

esis and metas tasis . Therefore, further investigation of the role of cell adhesion molecules in tumors would provide 

a novel insight into the molecular mechanisms of tumor development and metastasis . 1t is also helpful for establish­

mg new s trate gy to antl-tumors . 
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