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https://www.100test.com/kao_ti2020/285/2021_2022__E7_BB_84_

E7_BB_87_E4_BF_AE_E5_c67_285723.htm 最近的一项利用小鼠

进行的实验表明，人体对于组织损伤产生的自然的修复反应

确实可以刺激肿瘤的生长，而这也为炎症反应与癌症之间提

示了一个新的分子生物学上的关联。 Howard Hughes医学研

究所（HHMI）的研究者Ruslan Medzhitov和他的同事Seth

Rakoff-Nahoum发现，一个促使肠癌的生长的蛋白，正常情况

下此蛋白参与肠组织的损伤修复。耶鲁大学医学院的科学家

们在2007年七月六号的Science上发表了这个发现。他们说，

这项新的研究将帮助科学家们理解并可能最终控制这条促进

肿瘤生长的组织修复途径。 Medzhitov和Rakoff-Nahoum研究

了一个称为Myd88的蛋白的功能，这个蛋白参与了引起肠部

组织修复的一个分子信号通路。它能够接受称为Toll样受体的

关键免疫系统调节蛋白的激活信号。 “很早，人们就认为组

织修复反应可能与肿瘤发生过程有关系，因为肿瘤生长也可

以被视为一种不受调节的组织修复，” Medzhitov说，“所以

我们假设Toll样受体导致的组织修复反应可能在肿瘤发生过程

中有作用。” 在他们的实验中，研究者们使用了adenomatous

polyposis coli (APC)基因突变的小鼠，这个基因与大部分人类

遗传性和自发性的结肠癌密切相关。而像人类一样，带有此

变异基因的小鼠会有不正常的肠组织的生长并且发生肿瘤。

为了检验Myd88在肿瘤发生中的作用，研究者们设计制作出

了一些不能产生Myd88蛋白的小鼠。 这些Myd88和APC基因

都发生了突变的小鼠比那些只缺失了APC的小鼠的不正常肠



组织生长和肿瘤发生都要少。而在仔细比较了两个品系的小

鼠后发现，它们发生称为微腺瘤的癌前结构的数目是一样的

，但是如果缺失了Myd88，那么很多的这些微腺瘤都不会进

一步发生成为肿瘤。而这也告诉研究者们，Myd88对肿瘤的

生长和发展有影响，但是对于癌症的早期发生则不然。 “这

项发现提示我们也许Myd88涉及的途经能够通过控制组织修

复反应的起始来控制肿瘤的发生。” Medzhitov说，“在正常

的组织中，一旦组织修复反应被诱导发生，它就能补充好损

伤的组织，然后就停下来了。但是在有致癌性的突变的情况

下，最初的肿瘤生长被认为是对组织的损害而激发组织修复

反应的发生。这就导致了一个恶性循环：组织修复产生的细

胞会被用于肿瘤团的生长，而更大的肿瘤团将被认为是更大

的组织损害，从而导致组织修复反应提供更多的细胞用于肿

瘤的生长。” 研究者们利用一个完全不同的肠瘤形成模型进

一步证实了Myd88在癌症生长中的作用。他们发现如果对这

些小鼠施以一种称为azoxymethane的化学致癌物的时候，它们

生长的肿瘤要比正常的小鼠少。 Medzhitov说，在已经确

认Myd88是组织修复反应的重要启动因子以后，他的实验室

下一步的研究方向将是寻找能够在组织修复完毕后来关掉这

个反应的分子信号。“如果我们能够鉴定出这个负控制信号

，也许可以通过提供这样一个信号来治疗肿瘤，”Medzhitov

说。寻找肿瘤所利用的触发组织修复反应的信号也是将来的

研究方向之一。“如果我们知道那个信号是什么，我们就能

试着去中和它，从而阻止肿瘤组织修复程序，而这也能帮助

来抑制或阻止肿瘤的生长。” 100Test 下载频道开通，各类考

试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


