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摘要 随着影像学技术的进步，胰腺囊性病变(恶性胰腺囊性病变包括黏液性囊腺瘤(mucinous cystic neoplasm，MCN)和导管
内乳头状黏液瘤(intraductal papillary mucinous neoplasm，IPMN)以及黏液性囊腺癌(mucinous cystic adenocarcinoma，MCA)的
检出率有所提高，但是区分囊性病变的良恶性仍然是一个难题．本研究根据外科手术病理结果及囊液液基细胞结果，从 120
例经 CT或 MRI方法诊断为胰腺囊性肿瘤患者中选取 35例样本，其中胰腺黏液性囊腺瘤(MCN)组 17 例与浆液性囊腺瘤
(serous cystic neoplasm，SCN)组 18 例，通过超声内镜下细针穿刺(endoscopic ultrasonography - guided fine needle aspiration，
EUS-FNA)方法吸取囊液，采用凝集素芯片分析蛋白质糖链谱差异．经 t检验结果表明，MCN组与 SCN组相比，6种凝集
素，STL、WGA、BPL、DBA、PTL-玉及 MAL-玉，识别的糖链结构二者之间存在明显差异(P < 0.05)，其中凝集素 BPL、
DBA、WGA、STL识别的糖链结构在MCN囊液中呈高表达(R > 2.0)，例如 DBA特异识别的 Tn抗原表达的增多，可能与肿
瘤上皮细胞分泌的黏蛋白增多密切相关．而凝集素 PTL-玉、MAL-玉特异识别 Gal茁-1、4GlcNAc结构以及 GalNAc琢-1、3Gal
结构在 MCN囊液中表达降低(R < 0.5)．通过凝集素印记法检测了 STL和 BPL分别于 MCN、SCN囊液中蛋白的结合情况，
结果表明 STL和 BPL与囊液中的糖蛋白结合明显强于 SCN组．本文通过比较MCN和 SCN糖蛋白糖谱表达差异，寻找胰腺
囊性肿瘤诊断和肿瘤良恶性评估的新方法，同时为探索胰腺囊性肿瘤发生发展机制和治疗的潜在靶点奠定基础．
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随着影像学技术的进步及人们健康意识的提

高，隐匿性疾病检出率逐年提高．胰腺囊性肿瘤

(pancreatic cystic neoplasms，PCNs) 属隐匿性发病
早期无明显体征，其以腺管或腺泡上皮增生、分泌

物潴留形成囊肿为主要特征，在所有原发性胰腺肿

瘤中约占 1%～5%[1]．2010版WHO肿瘤分类将胰
腺囊性肿瘤细分为黏液性肿瘤：黏液性囊性肿瘤

(mucinous cystic neoplasm，MCN)、导管内乳头状
瘤 (intraductal papillary mucinous neoplasm， IPMN)
和非黏液性肿瘤：浆液性囊性肿瘤 (serous cystic
neoplasm， SCN)、 实 性 假 乳 头 状 瘤 (solid
pseudopaillary neoplasm，SPN)[2]．其中，恶性胰腺

囊性病变包括黏液性囊腺瘤(MCN)和导管内乳头状
黏液瘤(IPMN)以及黏液性囊腺癌(mucinous cystic
adenocarcinoma，MCA)，而浆液性囊腺瘤(SCN)则

多为良性病变[3]．目前，单从影像学鉴别囊性病变

良恶的准确性仍较低，同时常用的血清学肿瘤标志

物 CEA、CA19-9、CA72-4 以及 CA153 等，在鉴
别癌前病变方面特异性、敏感性较低 [4-5]．病理组

织学检查仍是目前临床诊断的金标准，但鉴于组织

学检查固有的缺陷，如损伤性检查、不能动态检测

等，寻求微创性的早期诊断方法是防控疾病恶变的

关键．超声内镜下细针穿刺活检 (endoscopic
ultrasonography-guided fine needle aspiration，
EUS-FNA )能够为胰腺囊性肿瘤的诊断提供直观的
第一手资料[6-9]．
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Fig. 1 The flow chart of patients selection

蛋白质糖基化是一种重要的翻译后修饰，许多

转录因子、核小孔蛋白、热休克蛋白、RNA聚合
酶域、致癌基因翻译产物以及多种酶中都发现了糖
基化修饰．越来越多的文献报道显示，糖基化对蛋

白质的结构和功能有着重要影响，如调控蛋白质的

折叠、运输及定位等[10]，在生命过程中蛋白质糖基

化的作用举足轻重，如免疫保护、病毒的复制、细

胞生长、细胞与细胞之间的黏附、炎症的产生等[11].
疾病的发生、发展过程中糖蛋白的糖基化都发生了

改变， Kinali等[12]通过对糖基转移酶活性的鉴定，

发现了导致肌肉营养失调的新机制．目前临床应用

的肿瘤筛查标志物中绝大部分是糖基化蛋白，特别

是有些糖基化发生改变的糖基化蛋白已应用于人类

疾病的诊断、分期和预后评估，如：美国食品和

药品管理局(FDA)在 2005 年将核心岩藻糖基化的
甲胎蛋白(AFP-L3)确定为肝癌患者诊断和预后的
指标[13]．

凝集素芯片是依据某种凝集素识别特定糖链结

构的特点设计而成，其作为一种快速、灵敏、高通

量的研究糖蛋白糖链谱的技术，已被广泛应用[14]．

各种不同植物来源的凝集素被固定于醛基化、环氧

化或经其他方式修饰后的玻璃片基上以制成芯凝集

素片，再与荧光标记后的糖蛋白检测样品进行孵

育，进而能检测样品中的特定糖链结构[15]．Noriko
等分析了胰腺癌组织特异 N-糖链，发现在胰腺癌
患者的血清中带有岩藻糖基化修饰的结合珠蛋白的

含量增加，初步探讨了 琢-1, 6-岩藻糖和 茁-1, 4-半
乳糖修饰的结构可用于检测胰腺癌组织的构想[16]．

2014年 Gbormittah等[17]通过对 10对例黏液性与非
黏液性肿瘤囊液穿刺，运用蛋白质组学质谱鉴定的

方法寻找其中差异蛋白．目前鲜有针对 PCNs蛋白
质糖基化的相关研究，本文通过比较MCN和 SCN
糖蛋白糖谱表达差异，寻找胰腺囊性肿瘤诊断和肿

瘤良恶性评估的新方法，同时为探索胰腺囊性肿瘤

发生发展机制和治疗的潜在靶点奠定基础．

1 材料与方法

1援1 入组病人筛选流程

选取 2015年 4月～2016年 5月，经医院伦理
委员会通过(批准文号：S2014-108-01)，排除恶性
肿瘤病史，严重心肺功能不全，出凝血功能障碍，

前期经影像学诊断明确，解放军总医院消化内科联

合肿瘤外科病区收治 PCNs 120例，其中外科手术
行病理诊断共 61例，EUS-FNA穿刺 104例，其中

8例有病理诊断．最终既行手术又抽出足量囊液入
组MCN为 17例，SCN为 18例(图 1)．

1援2 主要试剂及仪器

蛋白酶抑制剂 cocktail 购自美国 abcam 公司，
Cy3 荧 光 染 料 购 自 美 国 Amersham 公 司 ，
NanoDrop2000c 分光光度计购自美国 Thermo 公
司．凝集素芯片(包含有 37种凝集素)由西北大学
功能糖组学实验室制备，晶芯 SmartArrayer48点样
仪购自北京博奥生物公司，生物芯片扫描仪 4000B
购自美国 Axon 公司．19G 穿刺针购自波士顿公
司，22G 穿刺针购自库克公司．GF-UE260-AL5/
GF-UM200 超声内镜及 EU-ME2 超声内镜主机均
购自日本 Olympus公司．
1援3 EUS鄄FNA肿瘤穿刺抽提囊液

患者给予静脉麻醉、口咽插管通气下，在超声

内镜(EUS)引导下使用穿刺针，对发现的可疑病灶，
避开腹腔脏器及血管等重要结构，选择最合适穿刺

路径将 19G或 22G穿刺针刺入病变，连接负压注
射器保持恒定的负压抽提囊液．吸引出囊液由专人

负责分装到 1.0 ml冻存管中，每管按 1∶100比例
加入蛋白酶抑制剂，轻轻震荡溶解后送至生物标本

库低温冰箱-80℃存储．每次进行实验时取出冻存
管，溶化后进行实验．

1援4 荧光标记样本蛋白质

35例囊液样本各取相应体积(内含 100 滋g总蛋

MCN and SCN
n=49

MCN n=17
SCN n=18

Surgery
n=61

2015.4-2016.5
Underwent PCNs

n=120

Exclude no surgery
n=59

Exclude IPMN n=5
and SPN n=7

No cyst fluid or cyst
too little

n=14
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Fig. 2 Difference in expression of glycan鄄binding protein between SCN and MCN detected by carbohydrate microarray
(a) Lectin microarrays: the BSA is used as negative control and the Marker is used as positive control. (b) Representative MCN and SCN lectin

microarrays: red boxes show higher signal lectins in MCN than in SCN, while white boxes show lower signal lectins in MCN than in SCN.

白)与 100 滋l 0.1 mol/L Na2CO3(pH 9.3)缓冲液混匀，
混合液与 Cy3荧光染料室温孵育 3 h．用 Sephadex
G-25柱分离纯化 Cy3标记的蛋白质，并用分光光
度计测定收集液中被标记蛋白质的浓度．

1援5 凝集素芯片及数据分析

凝集素芯片操作的简要步骤如下：在封闭缓冲

液中 25℃封闭 1 h，用 10 mmol/L PBST, 10 mmol/L
PBS 各洗 2 次，每次 5 min，甩干；MCN 组和
SCN组个例样本各取 5 滋g标记后蛋白质，分别与
孵育缓冲液混合，与芯片室温孵育 3 h，后重复上
述清洗步骤，甩干；GenPix 4000B 芯片扫描仪扫
描芯片[18]．用 GenePix 3.0 软件从扫描结果图中获
取荧光信号强度值和背景值等信息进行分析．可获

得 MCN组和 SCN组凝集素芯片上每个点的荧光
信号值．该款芯片中每种凝集素对应 3个重复点，
即实际每种凝集素重复检测 3次，均获得 3个信号
数据，抽取中值，即每个凝集素对应一个中值．计

算每个凝集素的中值所占 37种凝集素中值之和的
比例完成数据归一化．每个样本做 3次重复．凝集
素归一化荧光强度表示为 3次重复的均值依标准偏
差．计算每个凝集素在实验组比对照组归一化数值

的 ratio 值 (R)来比较蛋白质糖基化的相对变化，
R>2为高表达或 R<0.5为低表达[19]．数据同时利用

SPSS19进行 t检验分析．
1援6 凝集素印迹

30 滋g蛋白质样本先经 SDS-PAGE凝胶电泳．
电泳结束后，取出凝胶，在转膜缓冲液中漂洗数

秒．PVDF膜使用前先用无水甲醇预处理 5 min后
转至转膜缓冲液中平衡好后使用．取出凝胶使用

TE 70PWR半干转膜仪按照每平方厘米 PVDF膜电
流 0.8 mA，恒流转膜 1.5 h．转膜完毕后，立即把
PVDF膜放置到预先准备好的 TBST 中清洗 2 次，
每次 10 min，洗去膜上残留的转膜缓冲液．然后转
入 Carbo-free封闭液中，在摇床上轻摇 1 h封闭．
封闭结束后，直接将 Cy5 荧光标记的凝集素按终
浓度 2 mg/L加入 Carbo-free 封闭液中，在摇床上
轻摇 4℃避光过夜．TBST清洗膜 3次，每次 10 min,
然后在 Storm 840 凝胶成像系统中设置 PMT 为
800，红色荧光通道 (635 nm激发波长 /650LP发射
波长)下扫描图像[10]．Image J软件读取蛋白质条带
灰度值．

2 结 果

2援1 MCN、SCN囊液蛋白糖基化
经 GenePix3.0软件分析芯片扫描图(图 2)，结

果表明：a．MCN组和 SCN组中，Jacalin、LEL、

(a)

(b) SCN MCN
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Fig. 4 Lectin recognized glycopatterns are significantly higher in the MCN than in the SCN
Scatter diagrams of lectins (R > 2.0): STL, WGA, BPL, DBA. *P < 0.05.
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Fig. 3 Normalized signal strength analysis
in the MCN and SCN group

The X-axis represents the relative fluorescence intensity. Average signal

strength > 0.05 means high expression. Average signal strength < 0.01

means low expression. : MCN; : SCN.

0 0.05 0.10 0.15 0.20

Jacalin
ECA
HHL
WFA

GSL-域
MAL-域PHA-E
PTL-域

SJA
PNA
EEL
AAL
LTL
MPL
LEL

GSL-玉
DBA
LCA
RCA
STL

BS-玉
ConA

PTL-玉
DSA
SBA
VVA
NPA
PSA

ACA
WGA

UEA-玉
PWM

MAL-玉
GNA
BPL

PHA-E+L
SNA

LCA、ConA 以及 ACA 的信号强度均值均大于
0.05，表明其特异性识别的以高甘露糖和核心岩藻
糖糖型结构为主，LEL和 ConA识别的高甘露糖型
N-糖链，Jacalin识别的 Gal茁1-3GalNAc琢-Ser/Thr(T)
和 GalNAc琢-Ser/Thr (Tn)， ACA 识别的 Gal茁1-3
GalNAc琢-Ser/Thr (T antigen)，在两类囊腺瘤囊液中
表达量均较高．b．凝集素WFA识别的 terminating
in GalNAc琢/茁1-3/6Gal 结构，STL 识别的 trimers
and tetramers of GlcNAc 和 core (GlcNAc) 的 N-
糖链结构只在 MCN 组样本中具有较高表达量．
c．凝集素 PTL-玉识别的 GalNAc、GalNAc琢-1、
3Gal、GalNAc琢-1, 3Gal茁-1, 3/4Glc，凝集素MAL-玉
识别的 Gal茁-1, 4GlcNAc 结构只在 SCN 组样本中
表达量升高(图 3)．
2援2 糖谱差异分析

为了比较 MCN 及 SCN 囊液蛋白糖基化的差
异，筛选可有效区分两类胰腺囊腺瘤的糖链结构，

随后计算了两组间均值的比值(ratio value，R)．本
研究中，R > 2.0表示该凝集素识别的糖链结构在
MCN组较 SCN组中显著升高；R < 0.5 表示信号
值在MCN组较 SCN组中显著降低，而 R 介于 0.5
与 2之间则表示两组数据无明显差异．将MCN组
和 SCN组中每个凝集素点的均值通过 SPSS 19进
行 t检验分析，通过比值分析发现，在 MCN组中
较 SCN组中 R > 2.0的凝集素为 STL、WGA、BPL
及 DBA；R<0.5为 PTL-玉、MAL-玉(表 1).

a．MCN组中 STL、WGA、BPL及 DBA的结
合信号明显高于 SCN组(R > 2.0，P < 0.05)，这也
表明 STL识别的 trimers and tetramers of GlcNAc和
core (GlcNAc)的 N-糖链结构以及 WGA识别的多
价 唾 液 酸 结 构 和 BPL， DBA 识 别 的

Gal茁1-3GalNAc、Terminal GalNAc和 Tn antigen结
构在该组MCN组中表达量明显增加(图 4)．
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Fig. 5 Lectin recognized glycopatterns are significantly
lower in the MCN than in the SCN

Scatter diagrams of lectins (R < 0.5): PTL-玉, MAL-玉. *P < 0.05.
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The ratio value between 0.5～2 was considered as insignificant difference between the two groups of samples. The ratio value > 2.0 was

considered as significantly higher in MCN than in SCN. The ratio values < 0.5 was considered as significantly lower in MCN than in SCN.

Abbreviation Lectin Specificity MCN SCN Ratio
STL Solanum

Tuberosum

Lectin

Trimers and tetramers of GlcNAc, core (GlcNAc)

of N-glycan, oligosaccharide containing GlcNAc

and MurNAc

0.067 0.029 2.272

WGA Wheat

Germ

Agglutinin

Multivalent Sia and (GlcNAc)n 0.029 0.012 2.385

BPL Bauhinia

Purpurea

Lectin

Gal茁1-3GalNAc, Terminal GalNAc 0.018 0.007 2.587

DBA Dolichos

Biflorus

Agglutinin

琢GalNAc, Tn antigen, GalNAc琢1-3 ((Fuc琢1-2))

Gal (blood group A antigen)

0.020 0.008 2.474

PTL-玉 Psophocarpus

Tetragonolobus

Lectin玉

GalNAc, GalNAc琢-1, 3Gal, GalNAc琢-1, 3Gal茁-1,

3/4Glc

0.003 0.010 0.310

MAL-玉 Maackia

Amurensis

Lectin玉

Gal茁-1, 4GlcNAc 0.003 0.006 0.392

Table 1 Alterations in the glycopattern between MCN and SCN detected by lectin microarray analysis,
based on the data for significant differences

b．PTL-玉和 MAL-玉这两种凝集素在 SCN组
中信号值更高(R<0.5，P<0.05)，进而可推测 PTL-玉
识别的 GalNAc、GalNAc琢-1, 3Gal、GalNAc琢-1、
3Gal茁-1, 3/4Glc和MAL-玉识别的 Gal茁-1，4GlcNAc
结构以及结构在 SCN组囊液中显著高表达(图 5)．

2援3 凝集素印迹验证MCN、SCN囊液中相关差异
表达的糖链结构

为了验证 MCN、SCN 囊液中差异表达糖链，
凝集素印迹法检测了两种凝集素(STL和 BPL)分别
与 MCN、SCN囊液中蛋白的结合情况．STL染色
结果显示，从分子质量 10～260 ku范围内分别有 2
条明显的蛋白质条带和数条微弱的条带(图 6)．
STL与MCN中的囊液糖蛋白中分子质量约为 60 ku
和 50 ku的 2条蛋白质条带(白框勾勒)的结合要明
显强于与 SCN 囊液中糖蛋白的结合．而 BPL 与
MCN中的囊液糖蛋白中分子质量约为 120 ku的蛋
白质条带 (白框勾勒)的结合要明显强于与 SCN囊
液中糖蛋白．STL 识别的 trimers and tetramers of
GlcNAc, core(GlcNAc) of N-glycan, oligosaccharide
containing GlcNAc and MurNAc 以及 BPL 识别的
Gal茁1-3GalNAc，Terminal GalNAc，在 MCN 囊液
样本中信号增强，表明其特异性识别的末端 GalNAc,
Gal茁1-3GalNAc(T antigen)糖链表达量在二者之间
存在差异．这与囊液的凝集素芯片结果一致．
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3 讨 论

糖基化是蛋白质翻译后修饰最重要的方式之

一，细胞中 80%以上的膜蛋白具有糖基化现象，
生成 N-/O-糖基化修饰的蛋白质[16, 20]．N-糖基化修
饰发生在天冬酰胺的残基上，其共同的序列是：天

冬酰胺 -X-丝氨酸 / 苏氨酸 (Asn-X-Ser/Thr，其中
X可以是除过脯氨酸的任何氨基酸)，在内质网和
高尔基体中经过一系列复杂的修饰，最终在糖蛋白

上形成含 5～15个糖的糖链结构[21]．一些细胞表面

分泌的蛋白质即为 N- 糖基化修饰的糖蛋白，如
(促)红细胞生成素和免疫球蛋白类．不同于 N-糖
基化，O-糖基化只在高尔基体中发生，它是在酶
的作用下将半乳糖胺(GalNAc)连接到蛋白质的丝氨
酸 /苏氨酸(Ser/Thr)残基上．一旦半乳糖胺连接到
蛋白质上后，其他糖分子随即增加到 O- 糖链上，
使糖链得到延伸，这些糖分子包括：半乳糖、岩藻

糖、N-乙酰葡糖胺和唾液酸等，从而形成不同 O-
连接型寡糖结构[22]．通常 O-糖基化比 N-糖基化形
成的糖链短．细胞表面结合和分泌的黏蛋白

(mucoprotein，MUC)就是一种 O- 糖基化糖蛋白，
至少有 17 种黏蛋白亚型已经被证实：MUC1、
MUC2、MUC3A、MUC3B、MUC4、MUC5AC、
MUC5B、 MUC6、 MUC7、 MUC8、 MUC12、
MUC13、MUC15、MUC16、MUC17、MUC19 和
MUC20[23-24]．Gbormittah等[17]曾对黏液性囊腺瘤中

囊液运用 nano-LC-MS/MS质谱分析方法鉴定出黏
蛋白 MUC2、MUC6 显著升高，而黏蛋白 MUC1
和MUC4过表达发生在许多腺癌中，包括胰腺癌、
肺癌、乳腺癌、卵巢癌、结肠癌等[25]．

本研究通过 EUS-FNA微创的方法取胰腺囊腺
瘤分泌的囊液进行分析，寻找其囊液中蛋白质的糖

基化差异，以达到良好的鉴别诊断的目的，以期对

胰腺癌的癌前病变 -黏液性囊腺瘤进行早期防控．
通过凝集素芯片这类较为成熟的检测方法，我们发

现 BPL在MCN囊液样本中信号增强，表明其特异
性识别的末端 GalNAc、Gal茁1-3GalNAc(T antigen)
糖链表达量发生变化．DBA 特异性识别 Tn
antigen、GalNAc琢1-3((Fuc琢1-2))Gal，T 抗原是 O-
糖链的一种不完全延伸形式，在正常组织中表达量

较低，但在胰腺黏液性肿瘤囊液中有较为广泛的表

达，与肿瘤的发生、发展及预后密切相关 [26]．

Zheng 等 [27]报道，联合 O- 糖链的 blood group H
antigen(BGH)、WGA和 MUC5AC，诊断黏液性胰
腺囊性肿瘤准确率达 93%．Tn抗原在乳腺癌和卵
巢癌组织中发生高表达，且与不良预后相关[28]；相

似的是 T/Tn抗原结构在低分化胃腺癌组织中也发
生高表达[29]．此外，Li等[30]报道细胞表面半乳糖结

构改变可诱导 Huh7肝癌细胞上皮细胞 -间充质转
化 (epithelial mesenchymal transition，EMT)过程．
麦胚凝集素(WGA)特异性识别 GlcNAc聚合体和多
价唾液酸，本研究中 WGA识别的多价 Sia结构在
MCN囊液中表达升高，此前 Gbormittah 等[17]对胰

腺囊性肿瘤囊液分析发现，在 MCN中麦胚凝集素
升高同时 MUC5AC明显增多，联合 CA19-9 诊断
黏液性胰腺囊性肿瘤特异性达 86%，敏感性达
87%．STL可与 GlcNAc 的 2～4 聚体结合．同时
STL识别的 N- GlcNAc结构在MCN囊液样本中特
异性表达升高，为后续研究提供了全新的切入点．

总之，研究胰腺囊性肿瘤相关糖蛋白糖链的变

Fig. 6 Lectin blotting analysis was performed with STL and BPL staining
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化，有助于寻找灵敏度和准确度更高的肿瘤标志

物，进一步揭示胰腺囊性肿瘤进展的糖生物学机

制，并为研发新的治疗方法提供有价值信息．
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Difference in Glycosylation Between MCN and SCN
in Pancreatic Cystic Neoplasm

WANG Ying1), SUN Yu-Fa2), CHAI Ning-Li1), XU Wei2), FENG Jia1), WANG Xiang-Dong1),
TANG Ping1), YANG Jing1), ZHANG Wei1), LINGHU En-Qiang1)*

(1) Department of Gastroenterology，Chinese PLA General Hospital, Beijing 100853, China;
2) Department of Health Care, Central Guard Bureau, Beijing 100034, China)

Abstract With the progress of imaging technology, the detection rate of malignant pancreatic cystic including
mucinous cystic neoplasm (MCN), intraductal papillary mucinous neoplasm (IPMN), mucinous cystic
adenocarcinoma (MCA) have increased, but the distinction between benign and malignant lesions remains a
problem. This study is based on the results of surgical pathology and cystic fluid cytology in 35 cases from 120
cases diagnosed by CT or MRI in patients with pancreatic cystic tumor samples. Of the 35 cases, 17 are from the
MCN group and 18 are from the serous cystic adenoma (SCN) group. The liquid samples are gained through fine
needle biopsy under endoscopic ultrasonography (endoscopic ultrasonography-guided fine needle aspiration, EUS-
FNA ). A lectin microarray was used to character the altered glycosylation between MCN and SCN. The t test
results show that 6 lectins (STL, WGA, BPL, DBA, PTL-玉 and MAL-玉 ) showed different binding signals
between two groups (P < 0. 05). Among these, STL, WGA, BPL and DBA exhibited increased binding signals in
the MCN cyst (the ratio value > 2.0), which indicated the abundance of Tn antigen in MCN group was higher than
that in SCN group. It may correlated with a significant increase in the mucin secretion of cancer epithelial cells.
Conversely, the glycopatterns of GalNAc琢-1, 3Gal and Gal茁-1, 4GlcNAc identified by PTL -玉 and MAL -玉
were decreased in MCN group when compared with SCN group (ratio values < 0.5). In order to investigate
precisely alterations of glycopatterns associated with MCN and SCN, SDS-PAGE and lectin blotting analysis was
performed with STL and BPL staining. The binding signals of this glycoprotein were significantly higher in MCN
than that in SCN groups.
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