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[摘 要] 目的：探讨碱性核蛋白1（BNC1）对食管鳞状细胞癌（ESCC）细胞增殖、迁移、侵袭、细胞周期和凋亡的影响及其作用机

制。方法：通过qPCR法检测ESCC细胞和正常食管上皮细胞中BNC1 mRNA的表达水平，免疫组织化学染色法检测10例ESCC患

者癌及癌旁组织中BNC1的蛋白表达水平。利用 siRNA敲低BNC1在KYSE-150和KYSE-30细胞中的表达，CCK-8法、划痕愈合实

验、Transwell实验和流式细胞术检测BNC1对细胞增殖、迁移、侵袭、细胞周期和凋亡等的影响。通过CHIP-seq实验和GEPIA在线

网站数据分析并结合敲低BNC1后的转录组测序数据分析筛选BNC1调控的下游靶基因，qPCR法验证BNC1敲低后靶基因的表达

变化，并用双荧光素酶报告基因实验验证BNC1对靶基因的调控作用。结果：BNC1 mRNA和蛋白水平在ESCC组织中较癌旁组织

高表达（均P<0.01）。敲低BNC1可明显抑制KYSE-150、KYSE-30细胞的增殖、迁移和侵袭能力（P<0.05或P<0.01），将细胞阻滞于

G1期并促进细胞的凋亡（均P<0.01）。CHIP-seq实验结果和在线网站GEPIA数据分析结合敲低BNC1后的转录组测序数据显示，

G蛋白通路抑制因子1（GPS1）可能为BNC1正向调控的致癌靶基因。qPCR法和双荧光素酶报告基因实验结果显示，BNC1对GPS1

有调控作用（P<0.01）。结论：BNC1在ESCC组织和细胞中高表达，干扰BNC1可显著抑制ESCC细胞的增殖、迁移和侵袭能力，阻

滞细胞于G1期并促进细胞凋亡，其机制可能是BNC1通过靶向GPS1调控ESCC细胞的恶性生物学行为。

[关键词] 食管鳞状细胞癌；碱性核蛋白1；G蛋白通路抑制因子；增殖；迁移；侵袭；凋亡

[中图分类号] R735.1; R730.2 [文献标识码] A [文章编号] 1007-385x（2022）10-0896-08

BNC1 regulates the malignant biological behaviors of esophageal squamous cell
carcinoma cells and its possible mechanism

XIONG Lia,b, XIONG Ronga, LIU Yanqunc, TAN Jingsongc, ZHANG Ruolana,b, YUE Qiujua, SONG Guiqinc, FENG Ganga, LIU Kanga

(a. Institute of Tissue Engineering and Stem Cells, the Second Clinical Medical College & Nanchong Central Hospital; b. Department

of Laboratory Medicine; c. School of Basic Medicine and Forensic Medicine, North Sichuan Medical College, Nanchong 637100,

Sichuan, China)

[Abstract] Objective: To investigate the effects of basonuclin 1 (BNC1) on the proliferation, migration, invasion, cell cycle and

apoptosis of esophageal squamous cell carcinoma (ESCC) cells and its mechanism. Methods: TThe mRNA expression level of BNC1

in ESCC cells and normal esophageal epithelial cells was detected by qPCR. The protein expression level of BNC1 in cancer and

para-cancerous tissues of 10 ESCC patients was detected by immunohistochemical staining. The expression of BNC1 in KYSE-150 and

KYSE-30 cells was down-regulated by siRNA, and the effects of BNC1 on cell proliferation, migration, invasion, cell cycle and

apoptosis were investigated using CCK-8, scratch healing, Transwell and flow cytometry assays, respectively. The downstream target

genes of BNC1 were identified by ChIP-seq assay and GEPIA online website date analysis combined with knockdown transcriptome

sequencing data after BNC1 knockdown. qPCR was used to verify the expression of target genes after BNC1 knockdown, and dual

luciferase reporter gene assay was used to confirm the regulatory effect of BNC1 on the target genes. Results:The mRNA and protein

levels of BNC1 were higher in ESCC tissues than in para-cancerous tissues (all P<0.01). Knockdown of BNC1 significantly inhibited

the proliferation, migration and invasion of KYSE-150 and KYSE-30 cells (P<0.01 or P<0.01), arrested the cells in G1 phase and

promoted the cell apoptosis (all P<0.01). The results of ChIP-seq assay and online website GEPIA date analysis combined with at

transcriptome sequencing data indicated after BNC1 knockdown that G protein pathway repressor 1 (GPS1) may be a oncogenic target

gene that positively regulated by BNC1. The results of qPCR and dual luciferase reporter gene assay showed that BNC1 had a

regulatory effect on GPS1 (P<0.01). Conclusion: BNC1 is highly expressed in ESCC tissues and cells. Interfering with BNC1
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significantly inhibits the proliferation, migration and invasion of ESCC cells, arrests cells at G1 phase and promotes cell apoptosis

possibly by targeting GPS1 to regulate the malignant biological behaviors of ESCC cells.

[Key words] esophageal squamous cell carcinoma (ESCC); basonuclin 1 (BNC1); G protein pathway inhibitor 1 (GPS1); proliferation;

migration; invasion; apoptosis
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食管癌（esophageal carcinoma，ESCA）是世界上

第6大致死恶性肿瘤，其中绝大多数的确诊病例为食

管鳞状细胞癌（esophageal squamous cell carcinoma,

ESCC）[1-2]；中国ESCA为第 4大常见恶性肿瘤，其中

90%的病理类型为ESCC[3-4]。由于现有的ESCC治疗

预后差且 5年生存率低于 20%[5-6]，因此，寻找新的治

疗靶基因并探明其分子作用机制，对于ESCC的预防

和 治 疗 均 具 有 重 要 的 意 义 。 碱 性 核 蛋 白 1

（basonuclin1，BNC1）是一种特异性锌指蛋白，在进化

过程中较为保守，在体外培养的人表皮角质形成细

胞中首次发现了BNC1，其可能在生殖细胞中发挥着

重要的作用[7-8]。更多的研究结果显示，BNC1与肿瘤

的发生密切相关，其在头颈部鳞状细胞癌中受转录

因子肿瘤蛋白P63调控而表达上调[9]，在基底细胞癌

中被Gli蛋白调控而高表达[10]。但是BNC1在ESCC

发生发展中的作用及其机制尚未明了。因此，本实

验以ESCC细胞KYSE-150和KYSE-30为研究对象，

通过 siRNA敲低BNC1的表达，观察其对ESCC细胞

恶性生物学行为的影响，为阐明ESCC发生发展的分

子机制及治疗ESCC提供新的靶点。

1 材料与方法

1.1 GEPIA在线生信网站预测BNC1在ESCA组织

和正常组织中的表达

通过GEPIA（http://gepia.cancer-pku.cn/detail.php）

在线生信网站预测BNC1基因在ESCA组织和正常组

织中的表达差异。设置条件为：匹配TCGA数据库，

|Log2FC|Cut-off=1，P value Cut-off=0.01，Jitter Size=0.4。

1.2 组织标本、细胞及主要试剂

收集 2020年 1月至 2020年 12月在川北医学院

第二临床医学院收治的 10例ESCC患者的癌及对应

癌旁组织标本。ESCC 细胞 KYSE-30 和 KYSE-410

购自武汉普诺赛生命科技有限公司，KYSE-150 和

TE-1购自上海吉凯基因有限公司，正常食管上皮细

胞HET-1A购自上海逸轩生物科技有限公司。RPMI

1640培养基、DMEM培养基和 0.25%胰蛋白酶均购

自美国HyClone公司，胎牛血清（FBS）和无EDTA胰

蛋白酶购自美国赛默飞公司，CCK-8检测试剂盒、细

胞周期检测试剂盒和RNAi序列购自南京凯基生物

科技发展有限公司，细胞凋亡检测试剂盒、RNA提取

试 剂 盒（FastPure Cell/Tissue Total RNA Isolation

Kit）、逆转录试剂盒（HiScript Ⅲ 1st Strand cDNA

Synthesis Kit）和SYBR Green Master Mix均购自南京

诺维赞生物有限公司，BNC1 多克隆抗体（P5A-

85954）和 LipofectamineTM 2000 购自美国赛默飞公

司，GAPDH一抗（AF5009）、辣根过氧化物酶（HRP）

标记的山羊抗兔 IgG（A0208）和山羊抗小鼠 IgG

(A0216)购自碧云天公司，免疫组织化学通用二步法

检测试剂盒（PV9000）购自中衫金桥公司。

1.3 细胞培养、转染及分组

KYSE-30和HET-1A细胞用含10%FBS的DMEM

培养液培养，KYSE-150、KYSE-410及TE-1细胞均在含

10%FBS的RPMI 1640培养液中，于37 ℃、5%CO2培养

箱中常规培养。将对数生长期KYSE-150和KYSE-30

细胞进行消化后，接种至 6 孔板中，待细胞汇合度

至50%左右时进行细胞转染，分别将两条 siRNA序

列（si-BNC1#2、si-BNC1#3）及其阴性对照（si-NC）序列

转染至KYSE-150和KYSE-30细胞。实验分为si-NC组、

si-BNC1#2组和 si-BNC1#3组。

1.4 qPCR法检测ESCC细胞中BNC1、G蛋白通路抑

制因子1（G protein pathway repressor 1, GPS1）mRNA

的表达水平

取转染 48 h 后的各组细胞，按照 RNA 提取试

剂盒和逆转录试剂盒说明书提取总 RNA 并逆转

录为 cDNA。 cDNA 按照 SYBR Green Master Mix

说明书进行 qPCR 扩增。 qPCR 引物序列：BNC1

上 游 为 5'‑ACAGTGGAGGGCTGTAATGC‑3'，下游

为 5'‑ATGCTTCCTGGCTCAATGCT‑3'；GPS1 上 游

为 5'‑GGTTGGGATCTCTTGAGTGGA‑3'，下 游 为

5'‑GTGCATTCTGCGGGTCTTCC‑3'；GAPDH 上游为

5'‑TGCACCACCAACTGCTTAGC，下 游 为 5'‑GGC

ATGGACTGTGGTCATGAG‑3'。 qPCR 反应条件 ：

95 ℃预变性3 min；95 ℃ 30 s、60 ℃ 30 s、55 ℃ 10 s，

共 40个循环。以GAPDH为内参，采用 2-ΔΔCt 法计算

BNC1、GPS1 mRNA的相对表达量。

1.5 CCK-8法检测ESCC细胞的增殖能力

取转染48 h后的各组细胞，进行消化重悬计数细

胞，以3.5×103个细胞/孔接种到96 孔板中进行培养。

分别在 24、48、72 和 96 h加入CCK-8试剂（10 μL/孔），

继续培养1 h后，上酶标仪450 nm波长处检测每孔光密

度（D）值，以D值反映细胞的增殖活性。每组细胞取

3个复孔均数，进行统计分析。

·· 897



中国肿瘤生物治疗杂志, 2022, 29(10)

1.6 划痕愈合实验检测ESCC细胞的迁移能力

取转染48 h后的细胞接种于6孔板中，待细胞完全

贴壁后，用移液器吸头尖端在每孔划痕。在0、48h用倒置

显微镜拍照，观察划痕愈合情况，计算细胞的划痕愈合率

[划痕愈合率=（1-48 h划痕宽度/0 h划痕宽度）×100%]。

1.7 Transwell实验检测ESCC细胞的迁移及侵袭能力

将转染后48 h的各组细胞消化、离心，用无血清

培养基清洗2次去除残留血清。（1）细胞迁移实验：用

无血清培养基重悬各组细胞，密度为 2.5×105个/mL，

每个Transwell上室中接种 100 µL细胞悬液，下室中

加入500 µL含10%血清的RPMI 1640培养基。培养

48 h后取出上小室，20%甲醇固定后用 0.1%结晶紫

染色 10 min，用润湿的棉签小心擦去未穿过的细胞，

PBS清洗2次后在光学显微镜（×100）下观察、拍照并

计数。（2）细胞侵袭实验：除使用预铺基质胶的

Transwell上室和加入100 µL密度为7.5×105个/mL细

胞悬液外，其他实验操作步骤与迁移实验一致。

1.8 流式细胞术检测ESCC细胞的细胞周期及凋亡水平

细胞周期检测：收集转染48 h后的各组细胞，胰

酶消化，PBS清洗1次，重悬后-20 ℃过夜。第2天去

除乙醇，用预冷PBS清洗后，加入PI和RNAase混合

工作液，使密度达1×106个细胞/mL，室温处理40 min

后上流式细胞仪进行检测。

细胞凋亡检测：用无EDTA胰蛋白酶消化并收集

各组转染细胞，预冷 PBS 清洗 2 次后加入 100 μL

1×结合缓冲液，轻轻吹匀，使成为单细胞悬液。加入

5 μL Annexin Ⅴ-FITC和 5 μL PI溶液，混合均匀，室

温避光处理15 min后上流式细胞术检测。

1.9 WB法检测ESCC细胞中BNC1的蛋白表达

细胞转染 72 h后，用刮刀收集细胞并转移至离

心管中，加入细胞裂解液提取蛋白样品，利用BCA蛋

白定量试剂盒进行定量。取等量的蛋白样品，进行

10% SDS-PAGE，将蛋白质转移至醋酸纤维素膜（NC

膜），5%脱脂奶粉常温封闭 l h，加入BNC1（1∶8 000）

和GAPDH（1∶5 000）一抗4 ℃后过夜培养。次日，洗

膜后在2.5%脱脂奶粉稀释的二抗（1∶1 000）中处理

1 h后，ECL发光液曝光、显影。以GAPDH为内参，

用 ImageJ软件分析目的蛋白条带的灰度值。

1.10 染色质免疫共沉淀-高通量测序（ChIP-seq）及

转录组测序联合分析预测BNC1的靶基因

ChIP-seq：以终浓度为1%甲醛交联处理KYSE-30细

胞后，利用甘氨酸终止交联反应。对交联形成的DNA-

蛋白质复合物进行超声处理，加入BNC1蛋白抗体，形

成抗体-靶蛋白-DNA复合体，利用G蛋白珠沉淀此复合

物，特异性富集与BNC1蛋白结合的DNA片段。多次

洗涤以除去非特异结合的染色质，并纯化复合体。解

交联、纯化DNA片段后，进行ChIP-seq。

转录组测序分析：收集 KYSE-30 细胞和转染

48 h后的 si-BNC1#3细胞的RNA，并于 Illumina平台

测序，获得3对 si-NC和 si-BNC1#3转录组数据。

1.11 免疫组织化学染色法分析ESCC组织中BNC1

的蛋白表达

将临床收集的 10例ESCC患者的癌及癌旁组织

切片置于65 ℃烘箱中烤片4 h，进行梯度脱蜡、水化，

在柠檬酸盐缓冲液中加热修复后取出，用 3%H2O2阻

断内源性过氧化氢酶活性。参照免疫组织化学通用

二步法检测试剂盒说明书进行操作，一抗BNC1稀释

倍数为1∶200。BNC1的表达情况主要依据抗体的染

色强度和阳性细胞百分数进行评价。（1）染色强度评

分：无染色为0分、淡黄色为1分、黄色为2分、黄棕色

为3分；（2）阳性细胞百分数评发：≤25%为0分、25%~

≤50% 为 1 分、50%~≤75% 为 2 分、75% 以上为 3 分。

两者得分乘积为最终评分标准，总分为9分。

1.12 双荧光素酶报告基因实验验证BNC1与GPS1

之间的靶向关系

BNC1过表达载体构建：全基因合成BNC1序列，

并亚克隆至 pCDNA3.1 载体多克隆位点。GPS1pro

载体构建：选peak序列下游加上mCMV启动子，构建

至 pGL3载体多克隆位点。将实验分为 pCDNA3.1+

pGL3-GPS1pro 和 pCDNA3.1-BNC1+pGL3-GPS1pro

两组，两组质粒分别共转 293T细胞，转染 48 h后，收

集细胞进行双荧光素酶活性检测。

1.13 统计学处理

以上主要实验均独立重复 3次。采用GraphPad

7.0进行统计分析和绘图。符合正态分布的计量资料

以 x̄±s 表示，两组间数据比较采用 t检验，多组间数据

比较进行单因素方差分析，以P<0.05或P<0.0表示

差异具有统计学意义。

2 结 果

2.1 BNC1在ESCC组织和细胞中均高表达

GEPIA在线生信网站预测结果（图 1A）显示，与

癌旁组织（n=13）相比，在 ESCA 组织（n=182）中

BNC1 mRNA表达水平显著升高（P<0.05）。qPCR法检

测结果（图1B）显示，与HET-1A细胞相比，KYSE-150、

KYSE-30、KYSE-410及TE-1细胞中BNC1 mRNA均

高表达（均P<0.01）。由于KYSE-150和KYSE-30细

胞中表达上调最为显著，因此，选用此两种细胞进行

后续实验研究。免疫组织化学染色法检测结果（图

1C）显示，ESCC组织中BNC1的蛋白表达水平显著

高于癌旁组织（7.20±2.10 vs 3.90±1.45，P<0.01）。结

果提示，BNC1在ESCC中可能为致癌基因。
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与癌旁组织或HET-1A细胞相比，*P<0.05, **P<0.01

A：GEPIA在线网站中ESCA组织中BNC1 mRNA表达；B：qPCR法检测ESCC细胞中BNC1 mRNA表达；

C：免疫组织化学染色法检测BNC1蛋白表达（×200）

图1 ESCA组织和ESCC细胞中BNC1 mRNA和蛋白的表达

2.2 敲低BNC1可显著抑制ESCC细胞的增殖能力

利用 siRNA转染48、72 h后，qPCR和WB法检测

结果（图 2A、B）显示，与 si-NC组相比，si-BNC1#2和

si-BNC1#3 组 KYSE-150 和 KYSE-30 细胞中 BNC1

mRNA和蛋白的表达水平均显著降低（均P<0.01）。

转染 96 h时，CCK-8 法检测结果（图 2 C）发现，与

si-NC 组相比，si-BNC1#2 和 si-BNC1#3 组细胞的增

殖活力均显著降低（均P<0.01）。结果表明，在ESCC

细胞中已成功敲低BNC1基因表达，而敲低BNC1可

显著降低ESCC细胞的增殖能力均显著降低。

**P<0.01

图2 敲低BNC1对ESCC细胞BNC1 mRNA（A）和蛋白（B）表达及增殖（C）的影响

2.3 敲低BNC1可显著抑制ESCC细胞的迁移与侵

袭能力

划痕愈合实验结果（图 3A、B）显示，敲低BNC1

后的KYSE-150和KYSE-30细胞的迁移能力均显著

下降（均P<0.01）。Transwell实验结果（图 3C）显示，

敲低 BNC1 后的 KYSE-150 和 KYSE-30 细胞的迁移

和侵袭能力均受到明显抑制（P<0.05或P<0.01）。实

验结果表明，敲低BNC1基因表达可显著降低ESCC

细胞的迁移和侵袭能力。

2.4 敲低BNC1可将ESCC细胞阻滞在G1期

流式细胞术检测结果（图 4）显示，敲低BNC1后

的KYSE-150和KYSE-30细胞均被阻滞在G1期（均

P<0.05或P<0.01））。实验结果表明，BNC1被敲低后

可能诱发了细胞被阻滞在G1期，进而使ESCC细胞

的增殖能力显著降低。

2.5 敲低BNC1可促进ESCC细胞的凋亡

流式细胞术检测结果（图 5）显示，敲低BNC1后

的KYSE-150和KYSE-30细胞凋亡率均显著升高（均

P<0.01）。结果表明，敲低BNC1可促进ESCC细胞的

凋亡。
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*P<0.05，**P<0.01

A、B: 划痕愈合实验检测细胞的迁移能力；C: Transwell实验检测细胞的迁移和侵袭能力（结晶紫染色，×200）

图3 敲低BNC1后对KYSE-150和KYSE-30细胞的迁移和侵袭的影响

*P<0.05，**P<0.01

图4 敲低BNC1对ESCC细胞周期的影响
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**P<0.01

图5 敲低BNC1对ESCC细胞凋亡的影响

2.6 BNC1通过靶向GPS1调控ESCC的发生发展

CHIP-seq实验结果发现，BNC1富集到RBM28、

SMC6、CHN1、GPS1 基因的启动子（图 6A）上，并且

通过GEPIA在线网站预测该 4个基因在ESCA组织

中均高表达（均P<0.05，图 6B）。敲低BNC1转录组

数据分析发现，上调的差异基因与核苷酸结合寡聚

化结构域（nucleotide-binding oligomerization domain，

NOD）样受体信号通路密切相关（图6C），且4个富集

在启动子的基因中只有GPS1会随着BNC1敲低而表

达水平降低（8.98±2.52 vs 13.2±3.61,P<0.05），因此推

测GPS1为BNC1正向调控的致癌基因。qPCR法检

测结果（图6 D）显示，敲低BNC1后，KYSE-30细胞中

GPS1 mRNA 水平显著降低（P<0.05）。双荧光素酶

报告基因检测结果（图6 E）显示，BNC1能与GPS1启

动子特异性结合（P<0.01）。划痕愈合实验检测结果

（图6F）发现，敲低GPS1可显著抑制KYSE-30细胞的

迁移能力（P<0.01）。实验结果表明，GPS1为BNC1

下游调控的靶基因。

3 讨 论

目前ESCC的治疗方案仍以手术切除联合化疗、

放疗和免疫治疗等的综合治疗，患者5年生存率依旧

很低[11-12]。因此，发现新的ESCC基因治疗靶点及研

究作用机制显得尤为重要。BNC1位于人类的 15号

染色体，已有研究结果显示BNC1是一个转录因子，

通过与RNA聚合酶Ⅰ和RNA聚合酶Ⅱ相互作用，调

控靶基因的转录[9]；BNC1维持核糖体的产生和调节

基因的表达，从而影响细胞的增殖与分化[13-14]。

BNC1的表达水平会随着皮肤鳞状细胞癌的发生发

展而逐渐升高，提示其可能是致癌基因[15]；BNC1可

能为宫颈癌的致癌基因[16]。但是BNC1在ESCC中的

表达及其发挥作用的机制尚未明确。

本研究首先利用生信在线网站 GEPIA 发现

BNC1在 ESCA组织中高表达，qPCR法和免疫组化

检测结果进一步验证了BNC1基因和蛋白在 ESCC

细胞和组织中均高表达，可能为致癌基因。采用

siRNA 干扰技术敲低 BNC1 的表达，可显著抑制

ESCC细胞的增殖、迁移和侵袭能力，将细胞阻滞在

G1期并促进细胞凋亡。转录因子通过识别和直接结

合作用于特定的DNA序列，在基因表达调控中发挥

重要作用。这种结合导致了下游基因直接或间接的

转录激活，将RNA聚合酶作用于靶基因的启动子序

列[17-18]。转录因子表达的改变导致靶基因的失调与

肿瘤密切相关，因此研究转录因子及其靶基因显得

尤为重要。

本研究通过CHIP-seq和转录组测序技术并结合

GEPIA生信网站分析，筛选出了BNC1正向调控的致

癌基因GPS1。GPS1又称COP9信号体亚基1（COP9

signalosome complex 1，GSN1），COP9（CSN）是一个

保守的蛋白复合体，由GNS1~GNS8八个亚基构成，

其中 GPS1 是构成 COP9 信号体最大的亚基[19-21]。

GPS1在胶质母细胞瘤组织中高表达，其可能为致癌

基因[22]；GPS1能激活 JNK通路，进而介导Wnt途径促

进三阴性乳腺癌的发生发展[23]。本研究进一步验证

了BNC1和GPS1之间的调控关系，利用 siRNA敲低

BNC1后检测GPS1 mRNA表达水平变化，KYSE-30

细胞中GPS1 mRNA显著降低；双荧光素酶报告基因

实验结果也显示，BNC1结合GPS1的启动子。依据

上述研究结果，推测 BNC1 正向调控致癌靶基因

GPS1，进而激活 JNK 通路导致 ESCC 的发生发展。
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但是本研究尚未进行 BNC1 调控的靶基因 GPS1 对

ESCC细胞除迁移能力之外的生物学功能研究，GPS1

对ESCC发生发展的具体作用机制也待深入研究。

*P<0.05，**P<0.01

A：CHIP-seq法检测BNC1富集到的启动子基因；B：GEPIA在线网站中ESCA组织中RBM28、SMC6、CHN1和GPS1基因的

mRNA表达；C：敲低BNC1转录组上调基因通路富集分析；D：qPCR法检测抑制BNC1后GPS1 mRNA表达；

E：GPS1的双荧光素酶报告基因实验；F：敲低GPS1对KYSE-30细胞迁移能力的影响

图6 BNC1正向调控的致癌靶基因筛选及鉴定

综上所述，本研究结果发现敲低BNC1的表达，

可显著抑制ESCC细胞的增殖、迁移、侵袭能力，将细

胞阻滞在G1期并促进细胞凋亡。BNC1可能通过靶

基因GPS1影响ESCC的发生发展。后续研究将会继

续进行靶基因GPS1在ESCC发生进展中的作用及其

分子机制的探索。
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