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①

ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ在大肠癌的表达及其临床意义

庄建良，潘群雄，苏子剑，许荣誉，王聪仁

（福建医科大学附属泉州第一医院肿瘤外科，福建 泉州３６２０００）

［摘要］　 目的：探讨ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ在大肠癌中的表达及其与细胞增殖、血管生成的关系。方法：运用免疫组
织化学检测６６例大肠癌肿瘤组织ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ，ＣＤ３４，ＰＣＮＡ的表达情况，根据ＣＤ３４的染色情况计算出大肠癌组
织的微血管密度（ｍｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＭＶＤ），根据ＰＣＮＡ染色情况计算出肿瘤细胞ＰＣＮＡ标记指数。结果：免疫组
织化学染色显示正常大肠黏膜ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ绝大部分呈阴性染色，超过７５％的大肠癌细胞有不同程度的ＣＤ２４染
色。４４％的肿瘤ＣＤ２４呈中等强度表达，２６％的肿瘤呈强阳性表达。高Ｄｕｋｅｓ分期、高ｐＴＮＭ分期及有淋巴结转移、
浆膜外浸润的癌组织中ＣＤ２４蛋白染色强度显著高于对应组（Ｐ＜０．０１）。６８％ 的大肠癌细胞有不同程度的 ＡＬ
ＣＡＭ染色。ＡＬＣＡＭ表达与浸润深度、ｐＴＮＭ分期，淋巴结转移明显正相关。在 ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ阳性表达病例中，
ＰＣＮＡ的表达随着ＣＤ２４表达强度的升高而升高（Ｐ＜０．０５）。大肠癌 ＣＤ２４蛋白表达强度与大肠癌微血管密度轻
度相关（ｒ＝０．２２８，Ｐ＝０．０１９）。大肠癌ＡＬＣＡＭ蛋白质表达与ＭＶＤ无关（Ｐ＝０．１７）。结论：ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ可能在
大肠癌发生发展中起重要作用。

［关键词］　 结直肠肿瘤；　免疫组织化学；　ＣＤ２４；　ＡＬＣＡＭ；　血管生成
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　　大肠癌是我国常见恶性肿瘤之一，占全部癌症
患者的６．８％。大肠癌死亡率为３．５４／１０万，占癌症
死亡率的５．２９％，居第６位。引起患者死亡的主要
原因是肿瘤的侵袭与转移。介导细胞黏附作用的细

胞表面黏附分子在肿瘤浸润和转移中具有重要的地

位。ＣＤ２４是一种低分子量高度糖基化的黏附分子，
主要表达在造血系统。研究表明［１］，在造血系统肿

瘤和一些器官的实体瘤表面可见 ＣＤ２４高表达；活
化白细胞黏附分子（ａｃｔｉｖｅｄｌｅｕｋｏｃｙｔｅｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ，ＡＬＣＡＭ）又称为 ＣＤ１６６，是免疫球蛋白基
因超家族的成员，广泛表达在胸腺上皮细胞，活化的

Ｂ、Ｔ细胞，单核细胞，骨髓等组织细胞［２］。ＣＤ２４，
ＡＬＣＡＭ在大肠癌侵袭转移中的作用，特别是ＣＤ２４，
ＡＬＣＡＭ与肿瘤性血管生成的关系尚未阐明［１，３］。之

前我们应用流式细胞术直接免疫荧光法发现ＣＤ２４，
ＡＬＣＡＭ在大肠腺癌中表达水平明显上调，并与肿瘤
细胞增殖密切相关，可能与血管生成有关［４５］。本研

究运用免疫组织化学法检测肿瘤组织 ＣＤ２４，ＡＬ
ＣＡＭ，ＰＣＮＡ，ＣＤ３４的表达情况，探讨 ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ
与大肠癌侵袭转移、肿瘤细胞增殖和血管生成的

关系。

１　材料与方法

１．１　材料　　选取泉州市第一医院２００６年３月至
９月行大肠癌手术切除患者６６例，所有患者术前未
经放疗和化疗，所有病例均经病理切片确诊。全部

病例按ＷＨＯ肿瘤分类标准（大肠癌）进行组织学分
型，区域淋巴结转移分站及ＴＮＭ分期。其中男性３７
例，女性２９例；年龄２０～９２岁，病理分型：低分化癌
２５例，中分化癌３１例，高分化癌１０例；大肠癌标本
中浸透浆膜者４７例，未浸透浆膜者１９例；有淋巴结
转移者 ２９例；Ｄｕｋｅｓ分期：Ａ期 １８例，Ｂ期 １８例，
Ｃ＋Ｄ期３０例。ｐＴＮＭ分期：Ⅰ期１４例，Ⅱ期２１例，
Ⅲ期２０例，Ⅳ期１１例。所有手术切除标本２４ｈ内
取对应癌组织，经 ４％中性甲醛固定，常规石蜡包
埋，４μｍ厚度连续切片。
１．２　方法
１．２．１　免疫组织化学染色　　ＣＤ２４浓缩型多克隆
抗体购自ＢｉｏＬｅｇｅｎｄ，克隆号：ＳＮ３ｂ。按１∶５０进行稀
释。ＡＬＣＡＭ浓缩型多克隆抗体购自 ＮｏｃｏｃａｓｔｒａＬａ

ｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ，克隆号：ＭＯＧ／０７。按 １∶１００进行稀释。
ＣＤ３４单克隆抗体（克隆号 ＱＢＥｎｄ／１０）、ＰＣＮＡ单克
隆抗体（克隆号：ＰＣ１０）购自福州迈新科技有限公
司。用已知阳性片作阳性对照。同时用ＰＢＳ代替第
一抗体作阴性对照。操作严格按照说明书进行。

ＡＬＣＡＭ，ＣＤ２４采用三步法，ＣＤ３４，ＰＣＮＡ采用两
步法。

三步法每张切片加 ５０μＬ生物素标记羊抗兔
ＩｇＧ抗体，室温下孵育１５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×３次；
滴加辣根过氧化物酶标记链酶卵白工作液，室温下

孵育１５ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×３次；二步法每张切
片加５０μＬ通用型 ＩｇＧ抗体（Ｆａｂ段）ＨＲＰ多聚体，
室温下孵育３０ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗５ｍｉｎ×３次。每张切
片加５０μＬ新鲜配制的 ＤＡＢ显色液，显色 ５～８
ｍｉｎ，用蒸馏水冲洗阻断。苏木素复染，中性树脂胶
封片。

１．２．２　结果判断　　ＣＤ２４阳性染色判断标准［５］：

胞浆或胞膜有棕黄色颗粒沉着者为阳性染色。依阳

性细胞百分率判定阳性强度。阳性细胞数≤１０％为
“＋”，１０％～５０％为“＋＋”，≥５０％为“＋＋＋”。

ＡＬＣＡＭ阳性染色判断标准：胞浆或胞膜有棕
黄色颗粒沉着者为阳性染色。依阳性细胞百分率判

定阳性强度。阳性细胞数≤１０％为“－”，≥１０％为
“＋”［６］。

ＰＣＮＡ判断标准：ＰＣＮＡ免疫组织化学结果以
细胞核出现棕黄色颗粒细胞为阳性细胞。随机选取

５个高倍视野（×４００）计数阳性细胞百分率。阳性
细胞数≤２５％为“＋”，２６％ ～５０％为“＋＋”，
≥５０％为“＋＋＋”。

微血管计数判断标准：ＣＤ３４阳性染色定位于
血管内皮细胞，呈棕黄色。大肠癌组织内孤立的棕

黄色血管内皮细胞或细胞簇代表一条单独的微血

管。在１０倍物镜下挑选微血管分布最高的区域，再
在高倍镜（×２００）下计数被染成棕黄色的血管数目。
取３个视野下的血管平均数作为微血管密度。分辨
不清或染色模糊的细胞不计入结果。

１．３　统计学处理　　采用ＳＰＳＳ１２．０统计软件包进
行分析，其中ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ蛋白表达与大肠癌临床
病理学特征采用 χ２检验，ＣＤ２４，ＡＬＣＡＭ蛋白表达
与ＰＣＮＡ指数的关系采用等级相关分析。均数比较
３８３
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采用方差分析，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＣＤ２４的染色结果　　免疫组织化学染色显示
大肠癌组织 ＣＤ２４染色定位于细胞膜，部分细胞细
胞浆亦染色（图１Ａ，Ｂ），呈棕黄色颗粒状染色。正
常大肠黏膜ＣＤ２４绝大部分呈阴性染色（图１Ｃ），仅
极少数刷状缘黏膜上皮细胞呈胞膜阳性染色。超过

７５％的大肠癌细胞有不同程度的 ＣＤ２４染色。４４％
的肿瘤呈中等强度表达，２６％的肿瘤呈强阳性表达。
高Ｄｕｋｅｓ分期、高ｐＴＮＭ分期及有淋巴结转移、浆膜
外浸润的癌组织中 ＣＤ２４蛋白染色强度显著高于对
应组（Ｐ＜０．０１）。而与大肠癌患者的性别、年龄、病
理分级无关（表１）。肠癌 ＣＤ２４蛋白表达强度与大
肠癌细胞增殖指数显著相关（Ｐ＜０．０５），并且随着
ＣＤ２４蛋白表达水平的增强，细胞增殖指数也随之升
高，两者呈正相关（表 ２）。６６例大肠癌 ＭＶＤ为
４７．５５±７．８６。大肠癌ＣＤ２４蛋白表达强度与大肠癌

微血管密度显著相关（Ｐ＜０．０５），并且随着ＣＤ２４蛋
白表达水平的增强，微血管密度也随之升高，两者呈

正相关（表３）。
２．２　ＡＬＣＡＭ的染色结果　　免疫组织化学染色显
示大肠癌组织 ＡＬＣＡＭ染色定位于细胞膜，部分位
于细胞浆，呈棕黄色颗粒状染色（图２Ａ，Ｂ）。正常
大肠黏膜 ＡＬＣＡＭ呈阴性染色（图２Ｃ）。６８％的大
肠癌细胞有不同程度的 ＡＬＣＡＭ染色。３２％的肿瘤
组织呈阴性染色。ＡＬＣＡＭ表达与浸润深度、ｐＴＮＭ
分期，淋巴结转移明显正相关。而与大肠癌患者的

性别、年龄、大体分型、Ｄｕｋｅｓ分期，病理分级无关
（表１）。大肠癌ＡＬＣＡＭ蛋白质表达与大肠癌细胞
增殖指数ＰＣＮＡ显著相关，并且随着ＡＬＣＡＭ蛋白表
达水平的增强，细胞增殖指数也随之升高，两者呈正

相关关系（表４）。ＡＬＣＡＭ／ＣＤ１６６阳性表达组ＭＶＤ
为４８．１９±８．３８，ＡＬＣＡＭ／ＣＤ１６６阴性表达组 ＭＶＤ
为４５．１４±７．１９，差异无统计学意义。

! " #

图１　ＣＤ２４染色结果（ＳＰ×４００）　Ａ，Ｂ：大肠癌黏膜组织；Ｃ：正常大肠黏膜
Ｆｉｇ．１ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＣＤ２４（ＳＰ×４００）　Ａ，Ｂ：Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓ；Ｃ：Ｎｏｒｍａｌｃｏｌｏｎｍｕｃｏｓａ

! " #

图２　ＡＬＣＡＭ染色结果（ＳＰ×４００）　Ａ，Ｂ：大肠癌黏膜组织；Ｃ：正常大肠黏膜
Ｆｉｇ．２ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＡＬＣＡＭ（ＳＰ×４００）　Ａ，Ｂ：Ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｔｉｓｓｕｅｓ；Ｃ：Ｎｏｒｍａｌｃｏｌｏｎｍｕｃｏｓａ

４８３
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表１　ＣＤ２４蛋白表达与大肠癌临床病理学特征的关系
Ｔａｂｌｅ１　ＲｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＣＤ２４

ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓ

项目 ｎ
ＣＤ２４表达强度

＋ ＋＋ ＋＋＋

ＡＬＣＡＭＣＤ１６６
表达强度

－ ＋

性别

　男性 ３７ １０ １４ １３ １０ ２６
　女性 ２９ １０ １５ ４ １０ １９
年龄

　
!

６０岁 ２５ ８ １０ ７ ７ １８
　

"

６０岁 ４１ １２ １９ １０ １４ ２７
大体分型

　肿块型 ２６ １０ １２ ４ ８ １８
　溃疡型 ３０ ８ １４ ８ １２ １８
　浸润型 １０ ２ ３ ５ １ ９
组织学分级

　高中分化 ４１ １６ １５ １０ １４ ２７
　低分化 ２５ ４ １４ ７ ７ １８
Ｄｕｋｅｓ分期
　Ａ期＋Ｂ期 ３５ １４ １９ ２ １５ ２０
　Ｃ期＋Ｄ期 ３１ ６ １０ １５ ６ ２５
ＴＮＭ分期
　Ⅰ期＋Ⅱ期 ２１ １３ ２２ ２ １７ ２０
　Ⅲ期＋Ⅳ期 １１ ７ ７ １５ ４ ２５

浸润深度

　浆膜外无浸润 １９ ８ １０ １ １０ ９
　浸润浆膜外 ４７ １２ １９ １６ １１ ３６

淋巴结转移

　无淋巴结转移 ３７ １６ １８ ３ １６ ２１
　有淋巴结转移 ２９ ４ １１ １４ ５ ２４

表２　ＰＣＮＡ表达强度与ＣＤ２４表达的关系
Ｔａｂｌｅ２　ＲｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＰＣＮＡａｎｄＣＤ２４

ＰＣＮＡ指数 ｎ
ＣＤ２４表达强度

＋ ＋＋ ＋＋＋

＋ １９ ９ ８ ２

＋＋ ２５ １１ ５ ５

＋＋＋ ２２ ２ １０ １０

表３　ＣＤ２４表达强度与ＭＶＤ的关系
Ｔａｂｌｅ３　Ｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆ

ＣＤ２４ａｎｄｍｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌｄｅｎｓｉｔｙ

ＣＤ２４表达强度 ｎ 微血管密度（珋ｘ±ｓ）

＋ ２０ ４４．１０±７．７０

＋＋ ２９ ４７．３４±８．０３

＋＋＋ １７ ５１．５３±６．１６

　　与ＣＤ２４＋比较， Ｐ＜０．０１

表４　ＰＣＮＡ表达强度与ＡＬＣＡＭ的关系
Ｔａｂｌｅ４　ＲｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＰＣＮＡａｎｄＡＬＣＡＭ

ＰＣＮＡ表达强度 ｎ
ＡＬＣＡＭ表达强度

－ ＋

＋ １９ ９ １０
＋＋ ２５ １１ １４
＋＋＋ ２２ １ ２１

３　讨　　论

ＣＤ２４是一种低分子量高度糖基化的黏附分子，
由２７个氨基酸组成，通过糖基磷脂酰肌醇黏附在细
胞膜上。Ｐ选择素是ＣＤ２４的唯一配体，通过低聚糖
与ＣＤ２４特异性结合。在正常生理情况下，ＣＤ２４能
够介导单核细胞或中性粒细胞黏附于表达Ｐ选择素
的活化内皮细胞或血小板，抗 Ｐ选择素或抗 ＣＤ２４
抗体可阻断这种黏附作用。在病理状态下，ＣＤ２４介
导癌细胞与活化血小板和内皮细胞的结合。因此

ＣＤ２４／Ｐ选择素的黏附途径，被推测更有利于 ＣＤ２４
阳性肿瘤细胞的浸润性和转移行为。在卵巢乳头状

腺癌［７９］、胰腺癌［１０］、乳腺癌［１１１２］、前列腺癌［１３１４］中

发现 ＣＤ２４ｍＲＮＡ表达明显上调。与正常组织相
比，Ｂ细胞淋巴瘤、肾细胞癌、非小细胞肺癌［１５］、鼻

咽癌、原发性肝细胞癌、麦克尔细胞癌［１６］、神经源性

肿瘤和胰腺癌、大肠癌［１７］、胃癌［１８］等肿瘤组织ＣＤ２４
表达明显增强。ＣＤ２４表达是乳腺癌、非小细胞肺
癌、卵巢癌、前列腺癌、肝内胆管癌［１９］预后不良的独

立指标。Ｗｅｉｃｈｅｒｔ等［１７］结肠癌肿瘤中有６８．７％胞
膜ＣＤ２４染色阳性，而８４．４％胞浆染色阳性，胞浆染
色阳性与肿瘤临床分期（Ｄｕｋｅｓ和ｐＴ分期）、淋巴结
转移、远处转移和病理分级明显相关，胞浆 ＣＤ２４表
达患者生存期明显缩短［１７］。体外培养和动物模型

已经证实ＣＤ２４表达产物足以促进肿瘤的侵袭和转
移。ＣＤ２４明显增强 Ｐ选择素依赖的肿瘤细胞与内
皮细胞黏附和肿瘤细胞在小鼠肺内迁移滞留和集落

形成；与对照组相比，ＣＤ２４表达可使增殖转移能力
较弱的胰腺癌细胞株和乳腺癌细胞株向裸鼠肺部转

移结节的数量明显增加［２０］。Ｓｅｎｎｅｒ等［２１］证实ＣＤ２４
显著增加星形细胞瘤细胞株在小鼠纹状体内的侵袭

范围。细胞培养刮痕实验也显示，在排除细胞增殖

的影响下，表达 ＣＤ２４的乳腺癌单细胞层愈合速度
明显比ＣＤ２４阴性的细胞快［２０］。这与我们的研究结

果相一致。最近Ｓａｇｉｖ等［２２］发现９０．７％的结直肠腺
瘤和８６．３％结直肠腺癌表达 ＣＤ２４，从而提示 ＣＤ２４
５８３
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表达增强发生在结直肠癌肿瘤形成的早期阶段，可

能参与大肠癌的肿瘤形成过程。

ＡＬＣＡＭ（ａｃｔｉｖｅｄｌｅｕｋｏｃｙｔｅｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅ
ｃｕｌｅ）又称为 ＣＤ１６６和 ＭＥＭＤ，属于免疫球蛋白基
因超家族的成员，是淋巴细胞抗原 ＣＤ６的配基。
ＡＬＣＡＭ可同型之间结合（同嗜性黏附），并可与
ＣＤ６，ＮｇＣＡＭ等蛋白结合（异嗜性黏附）。ＡＬＣＡＭ高
表达在多种肿瘤细胞表面，已通过体外试验和动物

模型证实 ＡＬＣＡＭ对多种肿瘤生长和转移相关的肿
瘤细胞特性具有调节作用；研究发现在前列腺

癌［２３２４］、食管癌［２５２６］、乳腺癌［２７２８］、膀胱癌［６］、结肠

癌［２９］、恶性黑色素瘤［３０］存在 ＡＬＣＡＭ表达增加，并
发现ＡＬＣＡＭ是前列腺癌的独立预后指标，可衡量
复发危险度，与乳腺癌、食管癌、膀胱癌的预后相关。

本研究发现 ６８％的大肠癌细胞有不同程度的
ＡＬＣＡＭ染色，３２％的肿瘤组织呈阴性染色，正常大
肠黏膜呈阴性染色。Ｗｅｉｃｈｅｒｔ等［２９］也发现在结肠癌

肿瘤组织中 ＡＬＣＡＭ蛋白质表达水平显著高于正常
黏膜，并在结肠癌的癌前病变结肠腺瘤组织中发现

ＡＬＣＡＭ表达上调，从而推断 ＡＬＣＡＭ参与结肠癌的
恶性转化过程，与结肠癌的发生发展有关。但 Ｗｅｉ
ｃｈｅｒｔ等未发现 ＡＬＣＡＭ／ＣＤ１６６表达与结肠癌患者
年龄、病理分级、肿瘤分期和淋巴结转移有任何关

系，之前笔者应用流式细胞术发现 ＡＬＣＡＭ／ＣＤ１６６
表达与 Ｄｕｋｅｓ分期，ｐＴＮＭ分期，淋巴结转移明显正
相关［３１］，本研究应用免疫组织化学进一步证实了

ＡＬＣＡＭ表达与浸润深度、ｐＴＮＭ分期，淋巴结转移
呈正相关。近来Ｌｕｎｔｅｒ等［３２］证实ＡＬＣＡＭ通过调控
ＭＴ１ＭＭＰ的表达影响前 ＭＭＰ２向 ＭＭＰ２的转变，
从而参与肿瘤的侵袭。过表达△ＮＡＬＣＡＭ和用抗
ＡＬＣＡＭＳｉＲＮＡ处理均能抑制 ＭＭＰ２级联反应，从
而抑制细胞与基质的相互作用。本研究发现 ＡＬ
ＣＡＭ过表达促进大肠癌的侵袭和转移。

研究发现ＣＤ２４水平与恶性肿瘤的快速生长密
切相关。Ｂａｕｍａｎｎ等［２０］应用实验性动物模型发现

表达ＣＤ２４的乳腺癌细胞株增殖明显比 ＣＤ２４阴性
的细胞株增殖快。敲除 ＣＤ２４基因的膀胱上皮癌细
胞 ＵＭＵＣ３、前列腺癌细胞 ＤＵ１４５、宫颈癌海拉
（ＨｅＬａ）细胞株、乳腺癌细胞 ＭＣＦ７及骨肉瘤细胞
ＳＡＯＳ２增殖能力明显降低［３３］。本研究发现大肠癌

癌组织ＣＤ２４蛋白表达水平与肿瘤细胞增殖指数显
著相关，伴随着ＣＤ２４蛋白表达水平的增强，肿瘤细
胞增殖指数明显升高。提示 ＣＤ２４可促进肿瘤细胞

生长。大肠癌组织 ＡＬＣＡＭ蛋白表达水平亦与肿瘤
细胞增殖指数相关，提示 ＡＬＣＡＭ过表达可促进肿
瘤细胞增长。与Ｊｅｚｉｅｒｓｋａ等［３４］发现ＡＬＣＡＭ在抑制
乳腺癌细胞凋亡的途径中起核心作用相一致。

我们发现，随着大肠腺癌 ＣＤ２４表达强度的增
加，ＭＶＤ也升高，提示ＣＤ２４蛋白可能通过某种方式
促进肿瘤性血管的生长，从而表明可通过抑制或拮

抗ＣＤ２４表达来抑制肿瘤生长。本次研究未发现
ＡＬＣＡＭ与ＭＶＤ相关，但 Ｋｉｎｇ等［３５］发现与来源于

血管发生的肺动脉内皮细胞相比，来源于血管生成

的肺毛细血管内皮细胞 ＡＬＣＡＭ呈大量表达，而肿
瘤性血管来源于血管生成。在胚胎发育阶段的原始

造血细胞亚群和内皮细胞上发现 ＡＬＣＡＭ表达，ＡＬ
ＣＡＭ促进造血祖细胞发育和内皮细胞形成管腔，从
而表明，ＡＬＣＡＭ可能同时参与血管发生和血管生
成［３６］。这些研究表明，ＡＬＣＡＭ蛋白也可能通过某
种方式促进肿瘤性血管的生长。

Ｋｒｉｓｔｉａｎｓｅｎ等［１４］亦发现在 ＣＤ２４和 ＡＬＣＡＭ在
前列腺癌中的表达呈正相关，联合检测两者的表达

可更准确地预测前列腺癌的预后［１４］。故通过对

ＣＤ２４和 ＡＬＣＡＭ蛋白的联合检测并结合大肠癌组
织的ＰＣＮＡ表达可更好地评估大肠癌的生物学行为
和判断预后。
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