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摘要 为探讨 14-3-3滓基因甲基化在鼻咽癌发病中的作用，以 75例鼻咽癌活检组织和 25例正常鼻咽黏膜活检组织作为研究
对象，采用甲基化特异性聚合酶链式反应 (MSP)检测 14-3-3滓 基因甲基化状态，逆转录聚合酶链式反应 (RT-PCR)检测
14-3-3滓 mRNA表达，免疫组织化学染色检测 14-3-3滓蛋白质表达．结果发现，鼻咽癌组织 14-3-3滓基因完全甲基化、不完全
甲基化和未甲基化的例数分别为 4例、59例和 12例，正常鼻咽黏膜组织不完全甲基化和未甲基化的例数分别为 7例和 18
例，鼻咽癌 14-3-3滓基因甲基化频率显著高于正常鼻咽黏膜组织(84% vs 28%，字2=28，P < 0.05)．RT-PCR和免疫组织化学染
色结果显示：14-3-3滓 基因完全甲基化的组织样本无 14-3-3滓 表达，不完全甲基化的组织样本 14-3-3滓 表达显著降低，
14-3-3滓基因甲基化与鼻咽癌淋巴结转移及鼻咽癌临床分期正相关． 研究结果表明，鼻咽癌组织 14-3-3滓基因存在高频甲基
化，14-3-3滓基因甲基化导致 14-3-3滓表达降低或缺失，14-3-3滓表达水平与鼻咽癌淋巴结转移及其临床分期相关．
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鼻咽癌 (nasopharyngeal carcinoma，NPC)是我
国南方地区常见的一种恶性肿瘤，发病率和死亡率

均居世界首位，严重威胁我国人民的生命和健康，

但 NPC的发病机制仍然不清楚．肿瘤是多基因参
与、多阶段的复杂过程，其中瘤基因的激活和抑瘤

基因的失活是肿瘤发生与发展的重要原因，而脱氧

核糖核酸(deoxyribonucleic acid，DNA)甲基化又是
抑瘤基因失活的重要机制之一，它在多阶段癌变过

程中发挥重要的作用[1～3]．

14-3-3滓是一种重要的细胞周期负调节蛋白，
受 p53直接转录调控，而且能正反馈增强 p53的活
性，通过 G2/M期限制点对细胞周期发挥负性调控
作用[4]．研究表明，在许多人类肿瘤如乳腺癌、前

列腺癌、皮肤癌、口腔鳞癌和甲状腺癌中 14-3-3滓
基因均存在高频甲基化，并导致其表达缺失 / 下
调，参与肿瘤的发生发展[3]，但有关 NPC 14-3-3滓
基因的甲基化研究未见报道．

Yang等[5]的研究显示，上调 14-3-3滓的表达能
够抑制 NPC 细胞株的体外生长和体内致瘤能力，
提示 14-3-3滓在 NPC中可能表达下调并发挥致瘤
作用．中南大学卫生部肿瘤蛋白质组学重点实验室

通过显微切割蛋白质组学研究发现，NPC 组织中

14-3-3滓表达降低 /缺失[6]，并推测 14-3-3滓表达降
低 /缺失可能与基因甲基化有关，本研究通过检测
NPC组织和正常鼻咽黏膜组织 14-3-3滓基因甲基化
状态及其表达水平，分析 14-3-3滓基因甲基化与其
表达和 NPC 临床病理特征的关系，揭示 14-3-3滓
基因甲基化在 NPC发病中的作用．

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 组织标本．鼻咽癌活检组织 75例(男 49例，
女 26例，年龄 46依10岁)、正常鼻咽上皮活检组织
25例(男 16例，女 9例，年龄 48依8岁)来源于中南
大学湘雅医院耳鼻喉科门诊，同一人的组织标本分

为 3份，分别用于甲基化特异性聚合酶链式反应
(methylation specific polymerase chain reaction,
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MSP)、 逆 转 录 - 聚 合 酶 链 式 反 应 (reverse
transcriptional polymerase chain reaction, RT-PCR)和
免疫组化分析．所有临床标本均经病理学证实，鼻

咽癌组织为低分化鳞癌或未分化癌．两组研究对象

的性别和年龄无显著性差异( 字2检验，P > 0.05)．
1.1.2 试剂．重亚硫酸钠、氢醌、琼脂糖和焦碳酸

二乙酯购自 Sigma 公司， DNA 抽提试剂盒
(Genomic DNA purification kit)和 DNA纯化试剂盒
(DNA Clean-up System)购自 Promega公司，核糖核
酸 (ribonucleic acid, RNA)抽提试剂盒 Trizol 购自
Invitrogen 公司，逆转录试剂盒、DNA Marker、
Taq酶购自 Takara公司，小鼠抗人 14-3-3滓单克隆
抗体、生物素标记的羊抗小鼠 IgG 二抗购自
Abcam公司，即用型免疫组织化学超敏检测试剂
盒(UltraSensitiveTM SP)和 DAB显色剂购自福州迈新
生物技术开发公司．

1.1.3 PCR 引物．14-3-3滓 cDNA RT-PCR 扩增引
物序列参照文献[7]，正向和反向引物序列分别为
5忆 CCTGCTGGACAGCCACCTCA 3忆和 5忆 TGTCG-
GCCGTCCACAGTGTC 3忆，产物长度为 398 bp．
实验扩增磷酸甘油醛脱氢酶 (glyceraldehyde
phosphate dehydrogenase,GAPDH) cDNA 作为内对
照，其 RT -PCR扩增引物采用 Primer3 v. 0.4.0 引
物设计软件自行设计，正向和反向引物序列分别为

5忆 GTCAGTGGTGGACCTGACCT 3忆和 5忆 TGAG-
GAGGGGAGATTCAGTG 3忆，产物长度为 400 bp.
14-3-3滓基因 MSP扩增引物序列参照文献[7]．扩
增甲基化 DNA片段的正向和反向引物序列分别为
5忆 TGGTAGTTTTTATGAAAGGCGTC 3忆和 5忆 CC-
TCTAACCGCCCACCACG 3忆, 产物长度为 104 bp；
扩增非甲基化 DNA片段的正向和反向引物序列分
别为 5忆 ATGGTAGTTTTTATGAAAGGTGTT 3忆和
5忆 CCCTCTAACCACCCACCACA 3忆，产物长度为
106 bp．PCR引物委托 Takara公司合成．
1.2 方法

1.2.1 MSP 检测 14-3-3滓基因甲基化．MSP 简要
步骤述如下．a． 取活检组织约 10 mg，参照
Genomic DNA Purification Kit试剂盒说明提取基因
组 DNA，1.4%琼脂糖凝胶电泳检测 DNA完整性，
-80℃保存备用．b．重亚硫酸钠修饰 DNA：2 滋g
DNA稀释于 50 滋l 水中，加入 5.5 滋l 新鲜配制的
3 mol/L氢氧化钠，42℃变性 30 min，再加入 520 滋l
新鲜配置的 3.6 mol/L pH 5.0 的重亚硫酸钠和
10 mol/L氢醌 30 滋l，石蜡油覆盖避光 55℃水浴

16 h．c．DNA 纯化：参照 DNA Clean-up System
试剂盒说明进行 DNA纯化回收，重悬于 50 滋l水
中，-80℃保存备用．d．PCR扩增：25滋l的 PCR
反应体系中依次加入双蒸水 17 滋l、10 伊 缓冲液
2.5 滋l、dNTP 1.0 滋l，甲基化或非甲基化上下游引
物各 0.75 滋l，DNA 模板 1.5 滋l、MgCl2 1.50 滋l．
PCR反应条件如下：95℃预变性 5 min后加入 Taq
酶 1.5 U，然后 95℃变性 30 s， 59℃退火 30 s，
72℃延伸 30 s，35个循环；最后 72℃延伸 6 min．
e． 取 5.0 滋l PCR 产物经 2.0%琼脂糖凝胶 (含
0.5 mg/L溴化乙锭)电泳，以 DL2000 Marker 作为
分子质量标准，紫外凝胶成像系统扫描采集图像．

所有标本均重复MSP一次．
1.2.2 RT-PCR检测 14-3-3滓 mRNA表达．RT-PCR
简要步骤述如下．a．取活检组织约 10 mg，Trizol
一步法抽提组织细胞总 RNA，溶解于经焦碳酸二
乙酯(DEPC)处理的去离子水中， -80℃保存备用．
b．取 2.0 滋g RNA样品，参照 RT-PCR试剂盒说明
书进行逆转录和 PCR扩增，14-3-3滓 cDNA扩增 35
个循环，GAPDH cDNA 扩增 25 个循环作为内对
照． c．取 5 滋l PCR产物经 1.5%琼脂糖凝胶电泳，
以 DL2000 Marker作为分子质量标准，紫外凝胶成
像系统扫描采集图像，利用图像分析系统(上海
Tanon Gis-2010)对扩增产物条带进行吸光度值半定
量，以 14-3-3滓扩增条带与 GAPDH扩增条带吸光
度值比作为 14-3-3滓 mRNA表达的相对强度．
1.2.3 免疫组织化学染色检测 14-3-3滓蛋白表达．
活检组织经 4%多聚甲醛固定 3h，常规脱水透明后
石蜡包埋切片，按照免疫组织化学超敏试剂盒说明

书步骤进行操作，一抗浓度稀释比例为 1∶125，
DAB显色，苏木素复染，以磷酸盐缓冲液替代一
抗作为阴性对照．阳性信号表达部位为细胞膜和细

胞浆．随机选取至少 10个高倍镜视野(伊200)，至
少计数 1 000个细胞，以积分法计算结果[8]．即根

据每张切片的染色强度和阳性细胞比例计分．着色

强度：无色 0分；浅黄色 1分；棕黄色 2分；棕褐
色 3 分．着色细胞比例：无着色 0 分；< 30%为
1分；30%～60%为 2分；逸60%为 3分．两者相
加 0～2分为阴性；3～4 分为阳性；5～6分为强
阳性．

1.2.4 统计学分析．计量资料以 x 依 s 表示，两样
本均数比较采用 t检验；组间计数资料比较采用 字2

检验；非计量指标相关性分析采用等级相关分析方

法；P < 0.05为差异具有统计学意义．
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2.2 14鄄3鄄3滓基因甲基化使其 mRNA 表达水平缺
失或下调

14-3-3滓基因甲基化水平与其 mRNA表达强度
有关，14-3-3滓基因完全甲基化的标本 mRNA表达
缺失，不完全甲基化的标本 mRNA表达水平出现
不同程度降低(图 1)．为避免组织学差异对 14-3-3滓
表达结果造成偏倚，我们对鼻咽癌和正常黏膜组织

的结果分别进行分析．鼻咽癌组 4例 14-3-3滓基因
完全甲基化的标本未检测到 14-3-3滓 mRNA，
14-3-3滓基因不完全甲基化标本的 mRNA表达强度
显著低于未甲基化标本(1.36 依 0.43 vs 2.07 依 0.32,
t = 5.41，P < 0.05)．对照组 14-3-3滓基因不完全甲
基化标本和未甲基化标本的 mRNA表达强度分别
为 0.83 依 0.25和 1.52 依 0.33，前者显著低于后者
( t = 4.91；P < 0.05)．结果说明：在鼻咽癌和正常

黏膜组织中，14-3-3滓基因甲基化使其 mRNA表达
缺失或下调．

2.3 14鄄3鄄3滓基因甲基化使其蛋白质表达水平缺失
或下调

14-3-3滓免疫组织化学染色结果显示，信号强
度与 14-3-3滓基因甲基化状况相关，14-3-3滓基因
完全甲基化的标本染色均为阴性，14-3-3滓基因不
完全甲基化的标本染色强度大部分为阳性，

14-3-3滓基因未甲基化的标本染色强度大部分为强
阳性，三组间的免疫组织化学染色结果具有统计学

差异(P < 0.05)(图 2，表 1)，说明 14-3-3滓基因甲基
化水平与其蛋白质表达强度有关，完全甲基化的标

本蛋白质表达缺失，不完全甲基化的标本蛋白质表

达水平出现不同程度降低．

Fig. 1 Representative results of 14鄄3鄄3滓 MSP and RT鄄PCR in nasopharyngeal carcinomas
and normal nasopharyngeal mucosal tissues

1～10: Normal nasopharyngeal mucosal tissues. 11～20: Nasopharyngeal carcinoma tissues. M: DL 2000 Marker (100 bp, 250 bp, 500 bp, 750 bp,

1 000 bp and 2 000 bp ). 4～10 and 19～20: From tissues with unmethylated 14-3-3滓 gene and 14-3-3滓 mRNA expression was relatively high. 1～3
and 12～18: From tissues with partial methylated 14-3-3滓 gene and 14-3-3滓 mRNA expression was decreased when compared with 14-3-3滓 gene

unmethylationed tissues. 11: From tissues with exhaustive methylationed 14-3-3滓 gene and 14-3-3滓 mRNA expression was absent.

2 结 果

2.1 鼻咽癌组织中 14鄄3鄄3滓基因存在高频甲基化
凝胶电泳分离每例组织标本的 MSP产物，观

察目的条带，甲基化引物和非甲基化引物均能扩增

出目的条带表示 14-3-3滓基因不完全甲基化，仅甲
基化引物能扩增出目的条带表示 14-3-3滓基因完全
甲基化，仅非甲基化引物能扩增出目的条带表示

14-3-3滓基因未甲基化(图 1)．鼻咽癌 14-3-3滓基因
完全甲基化、不完全甲基化和未甲基化的例数分别

为 4例、59例和 12例；正常鼻咽黏膜组织未检测
到 14-3-3滓基因完全甲基化病例，不完全甲基化和
未甲基化的例数分别为 7例和 18例．鼻咽癌和正
常鼻咽黏膜组织 14-3-3滓基因甲基化频率分别为
84%和 28%，前者显著高于后者( 字2 = 28, P < 0.05).

14-3-3滓 MSP products amplified
by methylation specific primers

14-3-3滓 MSP products amplified
by methylation specific primers

14-3-3滓 mRNA/GAPDH mRNA
(RT-PCR products ratio)

14-3-3滓 RT-PCR products

GAPDH RT-PCR products

M 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 M 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

0.900.840.94 1.511.47 1.54 1.68 1.71 1.661.53 0.00 1.211.63 1.511.231.341.121.612.36 2.13
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Tissue source Methylation status
Immunohistochemical staining result

P
Negative Positive Strong-positive

Nasopharyngeal UM 0 3 9 0.00
Carcinoma PM 15 43 1

EM 4 0 0
Normal UM 0 4 14 0.00

Nasopharyngeal PM 0 4 3
Mucosa EM 0 0 0

UM: Unmethylation; PM: Partial methylation; EM: Exhaustive methylation.

2.4 14鄄3鄄3滓基因甲基化与鼻咽癌淋巴结转移和临
床分期相关

14-3-3滓 基因甲基化与 NPC 患者的性别、年
龄、原发肿瘤分期、区域淋巴结转移、肿瘤远处转

移、肿瘤临床分期的相关性分析见表 2．结果表
明：14-3-3滓基因甲基化状态与患者性别、年龄、
原发肿瘤分期、肿瘤远处转移无相关性，但与区域

淋巴结转移和肿瘤临床分期相关．12例 14-3-3滓基
因未甲基化患者只有 1例出现淋巴结转移，59例
不完全甲基化患者中 42例出现淋巴结转移，而 4
例完全甲基化患者全部出现淋巴结转移，且区域淋

巴结转移分期都大于或等于 2．临床分期显示
14-3-3滓基因甲基化患者在域期及以上临床分期中
的比例大于 14-3-3滓基因未甲基化患者(P < 0.05)．

Fig. 2 Representative results of 14鄄3鄄3滓 immumohistochemical staining
(a), (c), (e) and (f): Nasopharyngeal carcinoma tissues. (b) and (d): Normal nasopharyngeal mucosal tissues. In tissue (a) and (b), 14-3-3滓 gene was
unmethylated and its protein expression was strongly positive; in tissue (c) and (d), 14-3-3滓 gene was partial methylated and its protein expression was
positive; in tissue (e), 14-3-3滓 gene was exhaustive methylation and its protein expression was negative. (f) was for negative control. Original
magnification: 伊100.

(c) (e)(a)

(d) (f)(b)

Table 1 The relationship between 14鄄3鄄3滓 gene methylation status and immunohistochemical staining result

UM: Unmethylation, PM: Partial methylation, EM: Exhaustive
methylation.

Clinical pathological feature
Methylation status PUM PM EM

Gender Male 9 37 3 0.65
Female 3 22 1

Age < 45y 7 28 1 0.52
逸45y 5 31 3

Tumor T1 3 21 3 0.20
T2 4 30 1
T3 2 3 0
T4 3 5 0

Lymphnode N0 11 17 0 0.00
N1 0 17 0
N2 1 21 1
N3 0 4 3

Metastasis M0 12 58 4 0.84
M1 0 1 0

Clinical staging 玉 3 5 0 0.02
域 4 27 0
芋 2 19 1
郁 3 8 3

Table 2 The result of correlation analysis between
14鄄3鄄3滓 gene methylation status and NPC

clinical pathological features
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3 讨 论

14-3-3蛋白是一个序列保守、分子质量 28～
33 ku的酸性多肽家族．哺乳类动物的 14-3-3蛋白
家族至少包括 滓、茁、着、酌、浊、子 和 灼 7个成员，
能够与细胞内 200多种蛋白质结合，参与细胞信号
传导、周期调控、生长、分化、存活、凋亡、恶性

转化、迁移等多种细胞生命活动，在肿瘤的发生发

展中发挥多方面作用[9]．14-3-3滓主要在上皮细胞
中表达，并在多种肿瘤组织中出现表达异常，与肿

瘤的发生、发展和转移具有密切关系，是多种肿瘤

的生物学标志[3, 10, 11]．

研究发现，多种肿瘤出现 14-3-3滓蛋白表达降
低 /缺失，肿瘤 14-3-3滓蛋白表达降低 /缺失的主
要机制是 14-3-3滓基因甲基化导致转录活性降低[3,12,13]，

此外，蛋白质降解加速是引起部分肿瘤 14-3-3滓蛋
白表达水平降低的补充机制[14]．

14-3-3滓在肿瘤发生发展中的作用机制尚未完
全阐明，但至少与其以下 3个方面的功能有关：有
丝分裂过程中蛋白质翻译的分子开关作用、细胞周

期负向调节作用和细胞凋亡调节作用．DNA损伤
的细胞如果在损伤没有修复的前提下进入有丝分裂

期，细胞因无法正确进行分裂而在有丝分裂的中后

期启动细胞死亡程序，这种有别于经典凋亡方式的

程序性细胞死亡方式称为有丝分裂灾难[15]，部分细

胞逃避有丝分裂灾难后形成非整倍体细胞或者双核

细胞，成为潜在的肿瘤细胞(癌前细胞)．细胞顺利
完成有丝分裂过程依赖于各种相关蛋白质在时间上

和空间上的精确表达，14-3-3滓是控制该过程中蛋
白质表达模式的分子开关[16]，14-3-3滓缺乏在引起
有丝分裂灾难的同时将导致非二倍体细胞和双核细

胞的产生，增加肿瘤发生的风险．14-3-3滓含有细
胞周期蛋白依赖激酶(cyclin-dependent kinase, CDK)
结合基序，当细胞 DNA 受到损伤时，抑瘤蛋白
p53诱导 14-3-3滓表达，上调的 14-3-3滓蛋白通过
与 CDK1、CDK2、CDK4等有丝分裂激酶结合而
阻止它们进入细胞核，将细胞周期阻滞于 G2/M
期，以维持基因组的稳定性，同时，14-3-3滓通过
拮抗 p53泛素化降解和 p53核外排，以及增加 p53
寡聚化而增强 p53 的稳定性和转录调控活性 [4]．

14-3-3滓参与多条细胞凋亡信号调节通路，对细胞
凋亡的调节作用受细胞种类和凋亡诱导因素的影

响[5, 17, 18]．

目前关于 14-3-3滓与 NPC关系的研究报道很

少见．Yang 等 [5]研究发现，促进 NPC 细胞株
CNE1和 CNE2的 14-3-3滓表达能够抑制癌细胞的
生长和裸鼠成瘤能力，并促进其凋亡，提示

14-3-3滓可能具有抑制 NPC的作用．本实验室前期
研究发现 NPC中 14-3-3滓蛋白表达降低 /缺失，其
机制尚不明确[6]．本研究发现，NPC 组织 14-3-3滓
基因甲基化频率显著高于正常鼻咽上皮组织，与

14-3-3滓基因未甲基化的 NPC比较，14-3-3滓基因
完全甲基化的 NPC 缺乏 14-3-3滓 mRNA和蛋白质
的表达， 14-3-3滓 基因不完全甲基化的 NPC
14-3-3滓 mRNA和蛋白质的表达显著降低．结合相
关文献，本研究结果提示，14-3-3滓基因甲基化参
与了 NPC的发病，其机制推测如下：a．14-3-3滓
基因甲基化引起鼻咽黏膜上皮细胞 14-3-3滓蛋白质
表达降低 /缺失，导致细胞周期 G2/M检测功能障
碍，一些 DNA受损的细胞未经正确的 DNA修复
且未能启动凋亡程序而强行通过 G2/M检测点进行
有丝分裂，其中大部分细胞死于有丝分裂灾难而小

部分细胞畸形分裂形成癌前细胞和癌细胞．b．
14-3-3滓基因甲基化引起 14-3-3滓蛋白质表达降低 /
缺失，细胞对凋亡信号的反应性发生改变，帮助癌

前细胞和癌细胞逃避凋亡，促进肿瘤的发生发展．

14-3-3滓参与多种肿瘤的浸润和转移过程，在
不同类型肿瘤中扮演着不同的角色，其详细的作用

机制有待于进一步研究[10, 11, 19]．本研究通过 14-3-3滓
基因甲基化与 NPC临床病理特征相关性分析发现，
14-3-3滓基因甲基化状态与患者性别、年龄、原发
肿瘤分期、肿瘤远处转移无相关性，但与区域淋巴

结转移和肿瘤临床分期相关，结果提示，14-3-3滓
对 NPC的转移可能具有抑制作用，14-3-3滓甲基化
导致 NPC 14-3-3滓蛋白质表达下调 /缺失，加速了
NPC的转移．由于本研究样本中仅 1例患者出现
NPC远处转移，因此，14-3-3滓基因甲基化与 NPC
远处转移的相关性分析缺乏统计学意义，进一步进

行大样本研究将有助于揭示 14-3-3滓基因甲基化与
NPC远处转移的相关性．
总之，本研究结果说明，基因甲基化是引起鼻

咽癌组织 14-3-3滓蛋白质表达降低或缺失的决定性
因素，并提示 14-3-3滓可能能够抑制鼻咽癌转移，
检测 14-3-3滓基因甲基化状态可能成为鼻咽癌早期
诊断和预后判断的手段．
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Hypermethylation Leads to Down鄄regulated 14鄄3鄄3 Sigma Expression
in Nasopharyngeal Carcinoma Tissues*

TAN Shuang-Xiang1,2)**, LI Jun1)**, YI Hong1), TANG Cen-E1), CHENG Ai Lan1),
CHEN Zhu-Chu1), LI Jian-Ling1), Xiao Zhi-Qiang1) ***

(1)Key Laboratory of Cancer Proteomics of Chinese Ministry of Health, Xiangya Hospital, Central South University, Changsha 410008, China;
2)Hunan Institute of Gerontology, Hunan Province Geriatric Hospital, Changsha 410016, China)

Abstract In order to explore the role of 14-3-3滓 gene methylation in nasopharyngeal carcinoma pathogenesis,
biopsy specimens of 75 nasopharyngeal carcinoma tissues and 25 normal nasopharyngeal mucosal tissues were
harvested for research. Then, methylation specific PCR (MSP) experiment was introduced to reveal 14-3-3滓 gene
methylation status of tissues, and reverse transcriptional PCR (RT-PCR) assay was employed to quantify the
expression of 14-3-3滓 mRNA, further more, immunohistochemical staining was undertaken to assess the 14-3-3滓
protein expression level. The MSP experiment results indicate 14-3-3滓 gene methylation status in nasopharyngeal
carcinoma tissues was 4 exhaustive methylation, 59 partial methylation and 12 unmethylation, while in normal
nasopharyngeal mucosal tissues was 7 partial methylation and 18 unmethylation. The frequency of 14-3-3滓
methylation in nasopharyngeal carcinoma tissues was significantly higher than that in normal nasopharyngeal
mucosal tissues (84% vs 28% , 字2 =28; P < 0.05). The results of RT-PCR and immunohistochemical staining
discovered that 14-3-3滓 gene exhaustive methylation leads to absent 14-3-3滓 mRNA as well as protein expression
in nasopharyngeal carcinoma tissues and normal nasopharyngeal mucosal tissues. Tissues characterized with partial
methylation 14-3-3滓 gene represented remarkable down-regulated 14-3-3滓 mRNA and protein expression level
when compared with tissues characterized with unmethylation 14-3-3滓 gene. Graded correlation analysis
discovered that 14-3-3滓 gene hypermethylation status is positively correlated with NPC lymphoid node metastasis
and NPC clinical staging. The research demonstrated that 14-3-3滓 gene was frequently hypermethylated in
nasopharyngeal carcinoma tissues and leads to decreased or depleted gene expression, 14-3-3滓 expression level
was correlated to nasopharyngeal carcinoma lymphoid node metastasis and NPC clinical staging.
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