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[摘要]　目的　探讨CYFIP2基因在肾透明细胞癌(KIRC)增殖及迁

移中的作用。方法　利用TCGA数据库分析CYFIP2基因在KIRC中的表达

及与临床病理因素的相关性。将KIRC细胞系786-O转染siRNA-CYFIP2对

CYFIP2基因进行敲低，并利用携带有CYFIP2基因的病毒颗粒感染786-O

细胞构建C YFIP2基因稳定过表达体系。将C YFIP2基因敲低后的786-O

细胞作为敲低组(siRNA-CYFIP2，si-CYFIP2)，并设置相应的对照组si-

NC；CYFIP2基因过表达后的786-O细胞作为过表达组(over expression-

CYFIP2，OE-CYFIP2)，并设置相应的对照组OE-NC。采用细胞增殖实验

及Transwell实验分析敲低或过表达CYFIP2基因后786-O细胞增殖活性及迁

移能力的差异。结果　TCGA数据库中CYFIP2在KIRC中的表达明显降低

(P<0.0001)，且随肿瘤分期分级进展而降低(P<0.05)；发生淋巴结转移和

远处转移后，CYFIP2基因亦呈低水平表达(PN<0.05，PM<0.01)；CYFIP2高

表达组患者5年生存率较低表达组明显升高(P<0.05)。细胞增殖活性实验及

Transwell实验结果显示，与si-NC组比较，si-CYFIP2组增殖活性明显增强

(P<0.0001)，细胞迁移数目明显增多(P<0.0001)，而OE-CYFIP2组的增殖

活性及迁移能力与OE-NC组比较均明显降低(P<0.001)。结论　CYFIP2基

因对KIRC细胞的增殖及迁移能力具有明显的抑制作用，可能具有潜在的

抑癌作用，可作为后续KIRC临床诊疗的候选基因之一。
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[Abstract]　Objective　To investigate the role of CYFIP2 gene in proliferation and migration of renal clear cell carcinoma 

(KIRC). Methods　The TCGA database was used to analyze the expression of CYFIP2 gene in KIRC and the correlation between 

the expression and clinicopathological factors. The KIRC cell line 786-O was transfected with siRNA-CYFIP2 to knockdown the 

CYFIP2 gene, and the CYFIP2 gene stable overexpression system was constructed by infecting 786-O cells with viral particles 

carrying the CYFIP2 gene. The 786-O cells were used as the knockdown group (siRNA-CYFIP2, si-CYFIP2) after the CYFIP2 

论　著
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gene was knockdown, and set the corresponding control group si-NC; the 786-O cells were used as the overexpression group (Over 

Expression-CYFIP2, OE-CYFIP2) after performing CYFIP2 gene overexpression, and set the corresponding control group OE-NC. 

Subsequently, cell proliferation assays and Transwell assays were performed to analyze the differences in proliferative activity and 

migration ability of 786-O cells after knockdown or overexpression of CYFIP2 gene. Results　The expression of CYFIP2 in KIRC 

was significantly lower (P<0.0001) in the TCGA database and decreased with the progression of tumor staging (P<0.05); CYFIP2 

gene was also expressed at a low level after the occurrence of lymph node metastasis and distal metastasis (PN<0.05, PM<0.01); the 

5-year survival rate of patients was significantly higher in the group with high CYFIP2 expression than that in the group with low 

expression (P<0.05). The cell proliferation activity assay showed that the proliferation activity was significantly enhanced in si-

CYFIP2 group than that in si-NC group (P<0.0001) and the number of cell migration was significantly increased (P<0.0001), while 

the proliferation activity and migration ability of OE-CYFIP2 group were significantly inhibited (P<0.001) compared with that of 

OE-NC group. Conclusion　The CYFIP2 gene had a significant inhibitory effect on the proliferation and migratory ability of KIRC 

cells and may have a potential antitumor effect, which can be one of the candidate genes for the subsequent clinical diagnosis and 

treatment of KIRC.

[Key words]　renal clear cell carcinoma; CYFIP2; cell proliferation; cell migration

肾透明细胞癌(kidney renal clear cell carcinoma，
KIRC)是肾癌最常见的病理类型[1]，占全部肾癌的

80%~85%[2-3]，虽然其恶性程度较低，但由于肾脏属

于代偿功能较强的实质性器官，因此常起病隐匿[4]， 
其中20%~25%的患者在确诊时已出现远处转移[5]。

在临床上，KIRC常与颗粒细胞癌及梭形细胞癌混

合存在，肿瘤分级较困难，现有的治疗手段主要为

肾癌根治性切除和对症、支持治疗，靶向治疗手

段较为局限。因此，寻找新的有效生物标志物和

治疗靶点具有十分重要的现实意义。FMR1-相互作

用蛋白-2(CYFIP2)基因的编码产物主要定位在胞质

及质膜，是一种新型的p53介导的促凋亡蛋白(又称

p53诱导蛋白121)[6]，胃癌患者的CYFIP2转录水平

明显低于癌旁组织 [3,7]。目前绝大多数研究立足于

CYFIP2基因的生物学功能，而其在细胞增殖活性

及迁移方面的作用研究较少，在KIRC中的研究亦

相对匮乏。本研究分析了CYFIP2基因在KIRC组织

中的表达水平及与患者预后的关系，并检测敲低及

过表达CYFIP2基因后786-O细胞增殖活性及迁移能

力的变化，旨在探讨CYFIP2基因对KIRC生物学特

性的影响，并为进一步探索KIRC新的诊疗靶点提

供参考。

1　材料与方法

1.1　实验材料　KIRC细胞系786-O细胞由中国科

学院北京基因组研究所刘江课题组赠送。R P M I 
1640培养基、PBS、胎牛血清(FBS)购自以色列BI
公司，青霉素-链霉素-新霉素抗生素混合试剂(Psn)
购自美国Gibco公司；CYFIP2-靶特异性siRNA(si-
C Y F I P 2 )及阴性对照 s i R N A -N C由赛默飞世尔科

技中国有限公司合成，为避免脱靶，本实验共

设计3条CYFIP2基因干扰RNA序列，即siRNA1：
G AGUAG AG AU CUAU G AG A A dTdT，s i R N A 2：

G C A AGUUC AUC A AC AUGUUdTdT，s iR NA3：
G A G A AU UA AU C U UA G C A A A d Td T。阴性对照

病毒CON335(Ubi-MCS-3FL AG-CBh-gcGFP-IRES-
puromycin)、CYFIP2基因过表达病毒LV-CYFIP2、
嘌呤霉素( p u r o m y c i n)及H i t r a n s G病毒感染试剂

均购自上海吉凯基因医学科技股份有限公司；

iTaq Universal SYBR Green Supermix试剂盒及iScript 
cDNA Synthesis试剂盒均购自美国Bio-R ad公司，

JET PRIME转染试剂盒购自法国Poly Plus公司，Cell 
Count Kit 8(CCK-8)试剂盒购自北京兰博利德商贸有

限公司，Trizol细胞裂解液购自美国Ambion公司，

12孔板、96孔板、培养皿及离心管等耗材均购自美

国康宁公司。

1 . 2　C YFI P2基因相关预后数据的获取及分析　

检索TCGA-RNA Sequencing数据库及GEPIA信息库

(http://gepia.cancer-pku.cn)并提取CYFIP2基因在

KIRC组织及正常组织的表达信息，共获取529例
KIRC患者的KIRC组织的CYFIP2基因表达信息，另

取此529例KIRC患者中71例的癌旁组织作为对照。

利用ALCA数据库分析CYFIP2基因表达量与临床特

征及预后的关系。然后，以TCGA数据库和GEPIA
信息库构建UALCAN可视化平台，在此平台中以

TCGA-RNA Sequencing数据集检索CYFIP2，数据库

选项选择肾透明细胞癌；分别对肿瘤分级、TNM
分期、淋巴转移及远处转移等临床特征分组及预后

情况进行分析。最后利用GEPIA数据库合并TCGA
数据集，应用survival选项分析CYFIP2表达水平差

异与患者生存时间的Kaplan-Meier曲线。

1 . 3　786- O细胞分组情况　将786- O细胞分别转

染si-CYFIP2-1、si-CYFIP2-2、si-CYFIP2-3三种si-
RNA进行敲低效率检测，选择敲低效果最好的si-
R N A进行后续实验(下文称 s i - C Y F I P 2 )。实验分

组：将CYFIP2基因敲低后的786-O细胞作为敲低组
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(si-CYFIP2)组并设置相应对照组si-NC；另将进行

C YFIP2基因过表达后的786-O细胞作为过表达组

(OE-CYFIP2)，并设置相应对照组OE-NC。

1.4　786-O细胞转染构建敲低体系　取对数生长

期的786-O细胞，以5×104个/孔接种于12孔板，在

37 ℃、5% CO2条件下，于RPMI 1640培养基中培养

至融合度达70%，弃去培养基，PBS洗1次；依照JET 
PRIME转染试剂盒说明书加入转染体系100 μ l/孔 
(配比为94 μl Buffer、2.3 μl si-RNA、3.7 μl JET试

剂)，24 h后换液，干扰表达效果可维持3~5 d。
1.5　慢病毒感染786-O细胞构建过表达体系　向6
孔板中加入RPMI 1640完全培养基(4% Hitrans GA、

10%FBS)，取对数生长期的786-O细胞，以1×105

个/孔接种于6孔板，待融合度达20%~40%后换液，

以感染复数(MOI)=5的比例分别加入阴性对照病毒

CON335及LV-CYFIP2病毒，8~16 h弃去培养基，

PBS洗1次；加入无病毒及增强剂的RPIM 1640完全

培养基，24 h后观察细胞状态；每毫升培养基加入

1 μg嘌呤霉素，3~5 d持续观察细胞状态，根据细胞

生长状态每2 d换液1次。

1.6　细胞增殖-毒性实验检测786-O细胞增殖活性

　将786-O细胞以5×103个/孔接种于96孔板培养，

于37 ℃、5% CO2恒温培养箱中培养，待融合度达

50%左右时，培养24~72 h后弃去培养基，PBS洗1
次，加入新培养基后，每孔分别加入CCK-8试剂

10 μl，轻轻混匀后于37 ℃、5% CO2恒温培养箱中

孵育2 h，采用酶标仪检测各孔在450 nm处的吸光度

(OD)值。

1 . 7　实时荧光定量PCR(qRT-PCR)分析786- O细

胞C YFIP2基因表达水平　取对数生长期的786-O
细胞，以5×1 0 4个/孔接种于1 2孔板，于3 7  ℃、

5 %  CO 2恒温培养箱中培养2 4 ~ 3 6  h，待融合度达

40%~70%时，弃去培养基，PBS洗1次；采用Trizol
裂解液充分裂解细胞后提取总R NA，使用 iScr ipt 
cDNA Synthesis试剂盒及iTaq Universal SYBR Green 
Supermi x试剂盒对提取的RNA进行反转录。利用

Pr i m er  Ban k数据库查询并设计C Y F I P 2引物，上

游引物5'-TCCA ACGTGGACCTGCTT-3'，下游引

物5 ' - G G ACTGTAG CCTG CTC A ATG - 3 '；内参照

GAPDH上游引物5'-TGCACCACCAACTGCTTAG-3'， 
下游引物5'-GATGGAGGGATGATGTTC-3'。然后利

用qRT-PCR分析786-O细胞CYFIP2基因敲低及过表

达水平。

1.8　细胞克隆形成实验分析786-O细胞增殖活性

　取处理后的786-O对数生长期细胞，以500个/孔
接种于6孔板，于37 ℃、5% CO2恒温培养箱中孵育

8~10 d，待出现肉眼可观测到直径100 μm左右的单

细胞克隆时弃去培养基，PBS洗2次；然后于甲醇

溶液中固定细胞15 min，弃去甲醇溶液，每孔加入

300 μl 0.5%结晶紫溶液对细胞克隆染色10 min，弃

去染液，PBS清洗2次，进行细胞克隆计数并分析。

1.9　Transwell细胞迁移实验分析786-O细胞迁移能

力　用0.25%胰酶溶液消化经血清饥饿24 h的786-O
对数生长期细胞，制备单细胞悬液，以1000 r/min 
(离心半径为7.59 cm)离心5 min后，用无FBS的RPMI 
1640培养基重悬细胞并计数，取Transwell小室置于

24孔板，加入200 μl细胞密度为1.25×105个/ml的细

胞悬液，然后将小室分别置于700 μl含10%胎牛血

清的RPIM 1640完全培养基的24孔板中，37 ℃、5% 
CO2恒温培养箱培养24及48 h后取出Transwell小室，

用甲醇固定细胞，0.1%结晶紫染色。显微镜下采集

图像，以Photoshop软件对迁移细胞进行计数。

1.10　统计学处理　采用GraphPad Prism 8软件对

数据进行统计分析。计量资料以x±s表示，符合方

差齐性，两组间比较采用独立样本t检验，多组间

比较采用单因素方差分析，进一步两两比较采用

LSD-t检验；计数资料以例(%)表示。P<0.05为差异

有统计学意义。

2　结　　果

2.1　CYFIP2基因在KIRC中的表达及其对生存预后

的影响　从TCGA-RNA Sequencing数据库获取的529
例KIRC患者的临床病理信息见表1。生物信息学分

析显示，与癌旁组织比较，KIRC组织中的CYFIP2 
m R N A表达水平明显下调 ( t = 2 6 . 9 6，P < 0 . 0 1， 
图 1 A ) 。进一步分析在肿瘤不同分期和分级中

CYFIP2 mRNA表达水平的差异，结果显示，随肾

癌病理分级及分期进展，CYFIP2基因表达水平逐

渐降低(F分级=7.979，P<0.01；F分期=6.883，P<0.01， 
图 1 B 、 C ) ；随原发肿瘤浸润程度加深 ( T 分期

进展 ) ， C Y F I P 2 基因表达水平也呈降低趋势

(F=6.378，P<0.01，图1D)；发生淋巴结转移患者

的KIRC样本中CYFIP2基因表达丰度明显低于未发

生淋巴结转移者(t=2.212，P<0.05，图1E)；发生远

处转移患者的KIRC样本中CYFIP2表达水平明显低

于未发生转移者的样本(t=2.965，P<0.01，图1F)。
Kaplan-Meier生存曲线分析结果显示，CYFIP2高表

达的患者生存期长、存活率高(P<0.01)，5年存活

率为75%，而CYFIP2低表达的患者5年存活率不足

60%(图1G)。
2 . 2　C Y F I P 2基因敲低及过表达后 7 8 6 - O细胞

CYFIP2基因表达水平的变化　RT-PCR结果显示，

在敲低C Y F I P 2基因后，7 8 6 - O细胞中C Y F I P 2基
因的表达水平降至30%左右( t 1=4.308，P<0.01；
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表1　KIRC患者临床病理信息(n=529)

Tab.1　Clinicopathological information of patients with renal 

clear cell carcinoma (n=529)

临床特点 例(%) 临床特点 例(%)

肿瘤分级 T分期

G1 14(2.6) T1 270(51.1)

G2 226(42.7) T2 69(13.0)

G3 206(38.9) T3 179(33.8)

G4 75(14.2) T4 11(2.1)

GX 5(1.0) 淋巴转移

数据缺失 3(0.6) N0 238(45.0)

肿瘤分期 N1 16(3.0)

Ⅰ 264(49.9) NX 275(52.0)

Ⅱ 57(10.8) 远处转移

Ⅲ 123(23.3) M0 419(79.2)

Ⅳ 82(15.5) M1 78(14.7)

数据缺失 3(0.5) MX 30(5.7)

数据缺失 2(0.4)

　　KIRC. 肾透明细胞癌

图1　CYFIP2基因在KIRC中的表达及其对预后的影响

Fig.1　Effect of CYFIP2 gene expression in KIRC and on the prognosis of KIRC
　　A. KIRC组织与癌旁组织CYFIP2基因表达水平的差异；B. 不同分级KIRC样本CYFIP2基因表达水平变化；C. 不同KIRC分期进展患

者样本CYFIP2基因表达水平变化；D. 不同T分期进展患者样本CYFIP2基因表达水平变化；E. KIRC发生淋巴结转移与未发生转移患者

样本CYFIP2基因表达水平的差异；F. 是否发生远处转移患者样本CYFIP2基因表达水平的差异；G. CYFIP2基因低表达患者组与高表达

患者组总生存曲线；(1)P<0.05、(2)P<0.01、(3)P<0.001、(4)P<0.0001
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基因表达水平明显上调，较OE-NC组约提高12倍
(t=17.10，P<0.01，图2C)。
2.3　CYFIP2基因表达水平改变后对786-O细胞增

殖活性及克隆形成能力的影响　与si-NC组比较， 
s i - C Y F I P 2组4 8  h和7 2  h时7 8 6 - O细胞增殖活性明

显升高( t 4 8  h= 9 . 1 4 3，P<0 . 0 0 0 1； t 7 2  h= – 2 1 9 . 9 5 1，
P<0.0001，图3A)；与OE-NC组比较，OE-CYFIP2
组的增殖活性在24 h、48 h和72 h时明显降低，差

异有统计学意义(t24 h=31.44，P<0.01；t48 h=16.540，
P<0.0001；t72 h=47.59，P<0.0001，图3B)。细胞克隆

形成实验表明，与si-NC组比较，si-CYFIP2组786-O
细胞的克隆形成能力明显增强，细胞克隆形成集

落明显增多，差异有统计学意义[(59.5±7.8)个/视
野  vs. (31.5±0.7)个/视野，t=–5.07，P<0.0001)；
与OE-NC组比较，OE-CYFIP2组克隆形成集落数

明显减少，克隆形成能力明显减弱[(22.0±0.8)个/ 
视野  vs. (43.5±1.3)个/视野，t=–5.07，P<0.0001) 
(图3C、D)。
2.4　CYFIP2基因表达水平改变对786-O细胞体外迁

移能力的影响　Transwell实验结果显示，786-O细

胞敲低CYFIP2基因后，与si-NC组比较，si-CYFIP2
组24 h和48 h的细胞迁移数目均明显增多，迁移能

力明显增强[(66.8±2.21)个/视野 vs. (43.0±2.6)个/ 
视野，t24 h=13.96，P<0.0001；(187.3±22.3)个/视
野 vs. (108.7±10.8)个/视野，t48 h=5.505，P<0.01， 

t2=5.183，P<0.01；t3=5.024，P<0.01，图2A)，其

中si-CYFIP2-2的敲低效果最佳，因此，后续采用

siRNA-CYFIP2-2进行实验(下文称si-CYFIP2)。慢病

毒感染786-O细胞(MOI=5)过表达CYFIP2基因后，

经puromycin筛选后得到OE-NC组和OE-CYFIP2组
的细胞(图2B)；OE-CYFIP2组786-O细胞的CYFIP2



解放军医学杂志　2022年1月28日　第47卷　第1期30

图2　CYFIP2基因表达水平改变情况及慢病毒感染情况

Fig.2　Altered CYFIP2 gene expression levels and lentivirus infection
　　A. 786-O细胞中CYFIP2基因敲低后的表达水平；B. 慢病毒感染786-O细胞后在白光及绿色荧光(GFP)激发条件下的细胞状态； 

C. 786-O细胞中CYFIP2基因过表达后的表达水平；(1)P<0.01
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图3　CYFIP2基因敲低及过表达后786-O细胞增殖活性及克隆形成情况

Fig.3　Proliferation viability and clone formation of 786-O cells after CYFIP2 gene knockdown and overexpression
　　A. 786-O细胞敲低CYFIP2基因后450 nm波长处OD值(CCK-8法)；B. 786-O细胞过表达CYFIP2基因后450 nm波长处OD值(CCK-8

法)；C. 786-O细胞敲低CYFIP2基因后细胞克隆形成情况；D. 786-O细胞过表达CYFIP2基因后细胞克隆形成情况；(1)P<0.01， 

(2)P<0.0001

图4　CYFIP2基因敲低(A)及过表达(B)对786-O细胞体外迁移能力的影响(Transwell ×20)

Fig.4　Changes of migration ability in vitro of 786-O cells 24 h and 48 h after CYFIP2 knockdown or overexpression (Transwell ×20)
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图 4 A ]； 7 8 6 - O细胞过表达C Y F I P 2基因后，与

OE-NC组比较，OE-CYFIP2组24 h和48 h时细胞迁

移数目明显减少，迁移能力明显降低[(38.7±1.5)
个/视野  v s .  ( 6 0 . 3±2 . 5 )个/视野， t 2 4  h= 1 2 . 7 5，
P<0.001；(129.7±2.5)个/视野 vs. (201.0±5.3)个/视

野，t48 h=21.09，P<0.0001，图4B]。

3　讨　　论

关于CYFIP2基因的现有研究不仅揭示了其对

神经发育及线粒体生物学功能的重要影响 [8]，同
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时显示了其在肿瘤生物学特性方面的重要功能。

C Y F I P 2与C Y F I P 1为同源基因，但与后者不同的

是，前者可与3个脆性X智力低下蛋白(FMRP)发生

相互作用[9]。CYFIP2基因在肺癌细胞中作为p53的候

选靶基因发挥协同作用，与Akt竞争性结合膜脂，

从而抑制Akt的活化[10-11]，进一步增强肺癌细胞的凋

亡。但CYFIP2并不能直接诱导和激活肺癌细胞凋

亡，而是通过发挥p53依赖的协同作用实现的[12-13]。

值得注意的是，在体外研究中利用siRNA对CYFIP2
进行敲低后未能阻断 p 5 3依赖的细胞凋亡 [ 1 4 ]； 
而在胃癌细胞中，NDRG1作为p53的另一个靶基

因，在CYFIP2基因表达受到抑制后，可继续间接

介导细胞凋亡[15]；提示在p53依赖的细胞凋亡通路

中CYFIP2并非唯一的调节因素[16-17]。在结直肠癌细

胞中，CYFIP2同样可作为促凋亡蛋白直接增加细

胞凋亡，过表达CYFIP2后caspase-3及其下游PARP生
物信号增强[13]。还有体外实验发现，抑制BGC-823 
胃癌细胞CYFIP2基因的表达可缓解5-氟尿嘧啶介导

的Akt信号抑制效应[16]，但尚无明确证据提示在胃

癌发生发展过程中CYFIP2与Akt之间存在直接的功

能交互作用。

在肿瘤细胞增殖活性方面，敲低CYFIP2基因

后胃癌细胞的增殖活性明显增强 [10]，但对肿瘤发

生发展过程中该基因的具体作用机制尚不明确。

MGC-803及SGC-7901胃癌细胞系敲低CYFIP2基因

后，其恶性增殖能力及成瘤性明显增强。此外，

CYFIP2基因表达水平低下时，结肠癌细胞K-Ras的
表达增强[18]。K-Ras作为一种致癌蛋白，在肿瘤的

生成、增殖迁移及血管生成方面均具有重要的生

物学效应，可影响癌症的进展[19-20]。研究发现，在

小鼠模型中K-Ras可条件性激活胃鳞状上皮细胞增

殖，进一步诱导胃癌癌前病变[21-22]，提示CYFIP2基
因敲低诱导的胃癌细胞增殖可能与K-Ras表达增强

有关。

CYFIP2基因与肌动蛋白(WASP)动力学和突触

前线粒体活性调节相关[23-24]。一项针对脆性X综合

征(fragile X syndrome，FXS)患者的研究发现，其核

糖体蛋白S6激酶1(S6K1)的水平升高，且作为哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白(mTOR)调节因子的磷酸化丝

氨酸/苏氨酸激酶(pAkt)和CYFIP2的表达水平也升

高，进而出现肌动蛋白WASP家族Verprolin同源蛋

白(WAVE)的活性上调 [25]，而WAVE复合物已被证

实在乳腺癌及胰腺癌的肿瘤细胞迁移中发挥着重要 
作用[26-27]。

本研究通过 s i - R N A转染及慢病毒感染改变

CYFIP2基因的表达水平后，通过RT-PCR等实验证

实了786-O细胞中的C YFIP2基因敲低后其表达水

平降至30%，而过表达后C YFIP2基因的表达水平

则提高了12倍。进一步结合临床预后数据分析对

CYFIP2基因在KIRC细胞系中的生物学效应作出假

设，且在后续的体外实验中利用CCK-8及细胞克

隆形成实验证实，干扰786-O细胞CYFIP2基因表达

后，肿瘤细胞的增殖活性及克隆形成能力明显提

高，但过表达CYFIP2基因后，786-O细胞的增殖活

性及克隆形成能力明显受到抑制。笔者推测该基因

对于KIRC增殖活性的调节作用可能与其参与胞内

能量代谢活动有关，其机制可能与调控Akt-mTOR
信号通路活性相关[9-10]。此外，本研究Transwell实
验结果显示，CYFIP2基因表达降低可促进786-O细

胞迁移，而在786-O细胞中过表达C YFIP2基因后

细胞迁移能力明显降低，其机制可能由CYFIP2基
因调节相关分子磷酸化水平来实现，但CYFIP2在
KIRC中的具体作用机制仍需进一步探讨。

综上所述，本研究结果显示，C Y F I P 2基因

参与了肿瘤细胞的增殖及迁移等生物学进程，在

KIRC患者肿瘤组织中CYFIP2基因的表达水平低于

癌旁组织，随K I RC病理分级和分期进展C Y F I P 2
表达水平明显降低，CYFIP2高表达的患者具有高

的生存率及长的存活期。本研究丰富了CYFIP2基
因及KIRC的相关基础研究，为后续研究提供了新

的线索和思路，但数据及分析仅表明CYFIP2基因

参与了KIRC的增殖及转移，且与患者预后存在潜

在关联，而其具体作用靶点及机制仍有待进一步 
研究。
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