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摘要：目的  探究26S蛋白酶体非ATP酶调节亚基11（PSMD11）在胃癌中的表达情况及其对患者远期预后价值。方法  纳入我

院2016年1月~2019年12月94例胃癌患者，通过免疫组化检测胃癌及癌旁组织中PSMD11、Ki67的表达水平，分析其与患者临

床病理参数及术后5年生存情况的关系。通过GEPIA和UALCAN数据库分析PSMD11在胃癌中的表达情况，利用KM-plotter

数据库预测其预后5年生存率。采用KEGG和GO富集分析预测PSMD11的生物学功能及潜在机制，构建PSMD11敲低和过

表达的HGC-27细胞模型，采用划痕愈合实验、Transwell实验评估胃癌细胞迁移侵袭能力，Western blotting检测上皮-间质转化

（EMT）标志物及TGF-β/Smad通路关键分子表达水平。结果  数据库联合分析显示PSMD11在胃癌中高表达，且与Ki67表

达呈正相关（r=0.73，P<0.05）。KM-plotter数据库及本院患者临床数据生存分析显示，PSMD11高表达与胃癌预后较差呈正

相关，并经单因素、多因素Cox回归分析显示，PSMD11为影响胃癌患者预后的独立危险因素（HR：2.167，95% CI：1.159~4.051，

P=0.015）。富集分析结果提示PSMD11与胃癌EMT进程和TGF-β信号通路相关。细胞划痕和Transwell实验结果显示，上调

PSMD11后HGC-27细胞的迁移和侵袭能力增强，下调PSMD11则减弱（P<0.05）。Western blotting结果显示，上调PSMD11可

增加 Vimentin、N-cadherin、TGF-β 和 p-Smad2/3 的表达水平，减少 E-cadherin 的表达，下调 PSMD11 则相反（P<0.05）。结论  

PSMD11在胃癌中高表达并影响患者预后，其可能通过激活TGF-β/Smad信号通路来驱动胃癌细胞EMT进程。

关键词：PSMD11；胃癌；预后；上皮-间质转化；TGF-β/Smad

PSMD11 overexpression promotes epithelial-mesenchymal transition in gastric cancer 
and affects patient prognosis
ZHOU Renjie1, 2, YANG Jingjing1, 2, SONG Bowen1, 2, CHEN Xiaohua1, 2, WANG Lian1, 2, WANG Yueyue2, ZUO Lugen1, 2, ZHU Bing1

1Department of Gastrointestinal Surgery, First Affiliated Hospital of Bengbu Medical University, Bengbu 233004, China; 2Anhui Key 
Laboratory of Basic and Translational Research on Inflammation-related Diseases, Bengbu 233030, China

Abstract: Objective  To investigate the expression of the 26S proteasome non-ATPase regulatory subunit 11 (PSMD11) in 
gastric cancer and its impact on long-term patient prognosis. Methods Tumor and adjacent tissue samples were collected from 
a cohort of 94 gastric cancer patients treated at our hospital from January, 2016 to December, 2019. Immunohistochemistry was 
used to detect PSMD11 and Ki67 expression levels in the tissues, whose correlations with clinicopathological parameters and 
postoperative 5-year survival of the patients were analyzed. PSMD11 expression in gastric cancer was also analyzed using data 
from the GEPIA and UALCAN databases, while the KM-plotter database was used to predict 5-year survival rates. KEGG and 
GO enrichment analyses were employed to predict the biological functions and mechanisms of PSMD11. In cultured HGC-27 
cells, the effects of PSMD11 knockdown and overexpression on cell migration, invasion and expressions of epithelial-
mesenchymal transition (EMT) markers and TGF‑β/Smad pathway proteins were evaluated using scratch wound healing 
assay, Transwell assay, and Western blotting. Results Bioinformatic analysis showed that PSMD11 expression was significantly 
elevated in gastric cancer and positively correlated with Ki67 expression (r=0.73, P<0.05). Survival analysis suggested that high 
PSMD11 expression was correlated with a poorer prognosis in gastric cancer patients. Univariate and multivariate Cox 
regression analyses identified PSMD11 as an independent prognostic risk factor in gastric cancer (HR: 2.167, 95% CI: 1.159-
4.051, P=0.015). Enrichment analysis suggested involvement of PSMD11 in EMT and TGF‑β signaling. In HGC-27 cells, 
PSMD11 overexpression significantly enhanced while PSMD11 knockdown suppressed cell migration and invasion. PSMD11 
overexpression significantly increased the expression levels of vimentin, N-cadherin, TGF‑β, and p-Smad2/3 and reduced E-
cadherin expression, and PSMD11 knockdown produced the opposite changes. Conclusion PSMD11 is overexpressed in gastric 
cancer and adversely affects patient prognosis likely by driving EMT via activation of the TGF-β/Smad signaling pathway.
Keywords: PSMD11; gastric carcinoma; prognosis; epithelial-mesenchymal transition; TGF-β/Smad pathway

胃癌是全球最常见的消化道恶性肿瘤之一，在我国 恶性肿瘤中的发病率和死亡率均居于前列［1， 2］。尽管目

前以手术为主的综合治疗取得了长足进步［3］，但胃癌患

者术后5年生存率仍未得到显著提高［4］。肿瘤早期转移

和术后复发是导致患者预后不良的关键因素［5］。上皮-

间质转化（EMT）可通过转化细胞表型调控肿瘤恶性行

为，从而影响癌症患者预后［6， 7］。26S蛋白酶体非ATP酶
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调节亚基11（PSMD11）是人类基因组中编码的一种蛋

白质，属于核糖体关联蛋白酶体的非ATPase家族［8， 9］，研

究显示PSMD11在人类肝细胞癌、胰腺癌、乳腺癌和肺

癌中高表达［10-13］，并通过促进肿瘤侵袭和迁移导致患者

预后不良［14］。此外，有研究显示蛋白酶体家族可能通过

调控EMT过程促进肿瘤进展［15， 16］。然而，PSMD11在胃

癌中的表达及其作用尚未见报道。本研究通过整合多

源公共数据库及本机构胃癌患者临床数据，明确

PSMD11在胃癌组织中的表达水平并评估其临床预后

价值；并通过体外细胞行为学实验研究PSMD11对胃癌

细胞迁移和侵袭的影响，进一步探究其对胃癌细胞

EMT进程的作用和潜在机制，为胃癌的临床诊疗和预

后监测提供参考。

1  资料和方法

1.1  临床资料

本研究回顾性分析2016年1月~2019年12月在我

院接受胃癌根治术患者的临床资料。纳入标准：确诊为

原发性胃癌；实现R0切除。排除标准：合并其它组织起

源的恶性肿瘤；患者术后死于胃癌以外的其它因素；临

床数据缺失。本研究最终纳入94例患者，临床数据来

源于电子病历系统（年龄、性别、CEA等肿瘤标志物检测

值、肿瘤分型及TNM分期）和生存随访记录（统计总生

存期及死亡原因，随访截止2024年12月）。本研究获得

我院伦理委员会批准（伦理批号：2023KY028）。

1.2  免疫组化检测PSMD11和Ki67的表达

采用患者胃癌组织及对应癌旁正常组织（距肿

瘤>5 cm）制成病理蜡块，将病理蜡块切成厚度为4 μm

的切片，随后在 65 ℃条件下烘烤 5 h进行免疫组化染

色。步骤如下：脱蜡水化、抗原修复、3%过氧化物溶液

阻断，10%山羊血清封闭、分别进行一抗和二抗的孵育，

完成DAB显色和苏木精的复染后，进行封片处理，并采

集显微图像。Image J软件测定PSMD11相对积分光密

度（IOD）值。一抗：PSMD11（Proteintech，1∶500）；Ki67

（Abcam，1∶400）。二抗：过氧化物酶标记的山羊抗兔

IgG聚合物（中杉金桥，1∶2000）。

1.3  生物信息学分析

采用Timer和GEPIA数据库评估PSMD11在胃癌

组织中的表达水平。通过 UALCAN 数据库分析

PSMD11在胃癌及癌旁组织中的差异表达与肿瘤分级、

分期和淋巴结转移的关系，KM-plotter数据库评估其对

胃癌患者预后生存的影响。基于 cBioPortal数据库筛

选PSMD11与胃癌共表达基因，并通过DAVID在线分

析工具对其进行KEGG和GO富集分析。

1.4  构建PSMD11差异表达的HGC-27细胞系

用完全培养基制备HGC-27细胞悬液，待细胞密度

达到80%时，分别转染PSMD11过表达载体和特异性

干扰 RNA（siRNA：GCGTGACATTCAGGAAAACGA 

TG），分为Si-NC、Si-PSMD11、LV-Control、LV-PSMD11

组。随后，使用嘌呤霉素（1 μg/mL）进行筛选，以获得

PSMD11稳定表达的细胞株，最后用Western blotting分

析转染效果。

1.5  Western blotting检测PSMD11对胃癌细胞EMT相

关蛋白表达的影响

使用RIPA裂解液提取HGC-27细胞总蛋白。通过

BCA法完成蛋白质定量后进行变性处理，再用 SDS-

PAGE电泳进行分离，分离后的蛋白质转移至PVDF膜

上，并用脱脂牛奶进行封闭处理。随后，在4 ℃条件下

孵育一抗过夜［包括PSMD11、p-Smad2/3、N-cadherin、

E-cadherin、TGF-β1（Proteintech），β -actin（Abcam），

Smad2/3、Vimentin（Cell Signaling Technology），稀释比

例为1∶1000］，次日室温下孵育二抗［辣根酶标记的山羊

抗兔 IgG（中杉金桥，稀释比例为1∶2000）］ 1 h，ECL化

学发光试剂显影，数码凝胶图像处理系统获取目标蛋白

图像。最后，采用 Image J图像分析软件对所获得的蛋

白条带灰度信号进行定量分析。

1.6  细胞划痕和Transwell实验检测PSMD11对胃癌细

胞迁移和侵袭能力的影响

1.6.1  细胞划痕实验   将HGC-27细胞接种于6孔板中

培养至90%后，采用线性划痕法建立迁移模型，经PBS

漂洗清除脱落细胞及碎片，随后更换为无血清培养基。

分别在时间点0 h和24 h后进行显微镜下拍照，计算细

胞迁移率。迁移率（%）=［（初始划痕宽度-迁移后残余宽

度）/初始划痕宽度］×100%。每组随机选取3个不同视

野进行测量，取算术均值作为该组数据。

1.6.2  Transwell侵袭实验   在Transwell小室上层均匀

铺覆50 μL基质胶（康宁），并在37 ℃、5%CO₂环境下孵

育3 h使基质胶凝固。随后，取各组HGC-27细胞用无

血清培养基重悬至细胞浓度为1×10⁵/mL，再取200 μL

细胞悬液加入上室。同时，在下室中加入 600 μL 含

10%FBS的RPMI 1640完全培养基。将Transwell小室

置于培养箱中孵育 48 h。完成孵育后，取出小室，用

PBS洗涤，经4%PFA固定及0.2%结晶紫染色后，显微

镜拍照，并统计细胞数目。Transwell迁移实验操作同

前，仅无基质胶包被步骤。

1.7  统计学分析

采用SPSS 26.0软件进行统计分析。计量资料以

均数±标准差表示，两组间比较采用独立样本 t检验，多

组间比较使用单因素方差分析联合Tukey多重校正。

变量间相关性通过Spearman秩相关分析评估。计数资

料以频数（率）表示，组间差异比较采用 χ²检验；生存分

析通过Kaplan-Meier构建5年生存曲线；应用单因素和

多因素Cox比例风险回归模型分析预后影响因素。以

P<0.05为差异有统计学意义。
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2  结果

2.1  PSMD 在胃癌组织中高表达并与 Ki67 表达呈正

相关

GEPIA和UALCAN数据库分析显示：胃癌组织中

PSMD11的表达高于正常组织（P<0.05，图1A~C）。免疫

组化染色结果显示，PSMD11和Ki67在胃癌组织中高

表达（P<0.05，图1D~F）。Spearman分析显示，PSMD11

的表达水平与Ki67呈正相关（P<0.0001，r=0.73，图1G）。

2.2  PSMD11的表达量与胃癌患者的临床病理学参数相关

UALCAN泛癌分析显示：随着胃癌临床分期、分级

和淋巴结转移的升高，PSMD11的表达水平总体上升

（P<0.05，P<0.001，图2A~C）。PSMD11高表达组与低

表达组在性别、年龄及肿瘤大小等临床特征上的差异无

统计学意义，高表达组在CEA≥5 μg/L、CA19-9≥37 kU/L、

病理分级、T3~T4分期和N2~N3分期的比例呈上升趋

势（P<0.05，表1）。
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图1　胃癌组织中PSMD11和Ki67的表达及相关性分析
Fig.1　Expressions and correlation analysis of PSMD11 and Ki67 in gastric cancer tissues. A: Expression of PSMD11 in pan-
cancer. B, C: Expression of PSMD11 in gastric cancer and adjacent tissues. D: Immunohistochemical staining of PSMD11 and 
Ki67. E, F: Relative IOD values of PSMD11 and Ki67. G: Correlation between PSMD11 and Ki67. *P<0.05, **P<0.01, ***P<
0.001 vs Normal/Adjacent group.
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A CBExpression of PSMD11 in STAD 
based on individual cancer stages

Expression of PSMD11 in STAD 
based on tumor grade

Expression of PSMD11 in STAD 
based on nodal metastasis status
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Normal   Stage1   Stage2    Stage3    Stage4
 (n=34)   (n=18)  (n=123)  (n=169)   (n=41)

TCGA samples

Normal     Grade 1     Grade 2    Grade 3
 (n=34)      (n=12)      (n=148)    (n=246)

TCGA samples

Normal      N0          N1         N2          N3
 (n=34)  (n=123)  (n=112)   (n=79)    (n=82)

TCGA samples

图2　胃癌组织中PSMD11的表达与临床病理学参数的关系
Fig.2　Relationship between PSMD11 expression in gastric cancer tissues and clinicopathological parameters of the patients. A, 
B: Correlation of PSMD11 expression levels with tumor grades and stages. C: Correlation of PSMD11 expression level with 
lymph node metastasis of gastric cancer. *P<0.05, ***P<0.001 vs adjacent tissue.

表1　胃癌组织中PSMD11表达水平与胃癌恶性进展参数的关系
Tab. 1　Relationship between PSMD11 expression level in gastric cancer tissues and parameters of malignant 
progression in gastric cancer patients (n, %)

Characteristics

Gender

   Female

   Male

Age (year)

   <60

   ≥60

Pathohistological type

   Adenocarcinoma

   Other

CEA (μg/L)

   <5

   ≥5

CA19-9 (kU/L)

   <37

   ≥37

Tumor size (cm)

   <5

   ≥5

Histological Grading

   G1-G2

   G3-G4

T Stage

   T1-T2

   T3-T4

N Stage

   N0-N1

   N2-N3

n

31

63

31

63

67

27

35

59

44

50

42

52

46

48

36

58

40

54

PSMD11 expression (n=47)

Low 

15 (48.39%)

32 (50.79%)

16 (51.61%)

31 (49.21%)

34 (50.75%)

13 (48.15%)

26 (74.29%)

21 (35.59%)

30 (68.18%)

17 (34%)

24 (57.14%)

23 (44.23%)

28 (60.87%)

19 (39.58%)

26 (72.22%)

21 (36.21%)

28 (70%)

19 (35.19%)

High 

16 (51.61%)

31 (49.21%)

15 (48.39%)

32 (50.79%)

33 (49.25%)

14 (51.85%)

9 (25.71%)

38 (64.41%)

14 (31.82%)

33 (66%)

18 (42.86%)

29 (55.77%)

18 (39.13%)

29 (60.42%)

10 (27.78%)

37 (63.79%)

12 (30%)

35 (64.81%)

χ2

0.048

0.048

0.052

13.155

10.938

1.549

4.257

11.525

11.141

P

0.826

0.826

0.82

<0.001

0.001

0.213

0.039

0.001

0.001
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2.3  PSMD11表达与胃癌患者预后相关

KM -Plotter数据库的生存分析结果显示，PSMD11

高表达与胃癌患者预后不良相关（P<0.05，图3A）。本

机构数据分析表明，PSMD11高表达组患者的术后5年

生存率低于低表达组（P<0.05，图3B）。基于ROC曲线

分析，以PSMD11相对表达量2.935作为截断值，可有效

预测患者术后 5 年生存状况，ROC 曲线下面积达到

0.879，具有 76.67% 的敏感性和 87.50% 的特异性（P<

0.0001，图3C）。

2.4  PSMD11高表达是影响胃癌患者预后的危险因素

Cox单因素分析显示，病理分级、CEA、CA19-9、T

分期、N分期以及PSMD11高表达影响胃癌患者的术后

5年生存率（P<0.05）；多因素分析结果表明，PSMD11

高表达、CEA、CA199、病理分级、T3~T4分期和N2~N3

分期是影响胃癌患者术后5年生存率的独立危险因素

（P<0.05，图4）。

2.5  PSMD11可能与胃癌细胞EMT进程及TGF-β信号

有关

KEGG富集结果显示：PSMD11可能在TGF-β信

号通路的调控中发挥作用（图5A），GO富集分析显示，

PSMD11可能参与调控细胞黏附过程（图5B）。

2.6  PSMD11对HGC-27胃癌细胞侵袭、迁移的影响

Western blotting 结 果 显 示 ，LV-PSMD11 组 的

PSMD11蛋白表达水平升高（P<0.05），Si-PSMD11组则

下降，证明转染成功（P<0.05，图 6A~C）。Transwell实

验显示，LV-PSMD11组的HGC-27细胞发生迁移和侵

袭的细胞数量较LV-Control组增加，Si-PSMD11组则

减少（P<0.05，图 6D~I）。划痕实验显示，LV-PSMD11

组的细胞划痕愈合速率高于对照组，Si-PSMD11组则

相反（P<0.05，图7A~C）。

2.7  PSMD11对HGC-27胃癌细胞EMT进程的影响

Western blotting 检测显示，PSMD11 上调可增加

间充质转化标志物 Vimentin 及 N-cadherin 的蛋白表

达水平，而上皮标志物 E-cadherin 的表达量被抑制

（P<0.05）。在PSMD11下调组中，上述3种蛋白的表达

模式完全逆转（P<0.05，图8A~C）。

2.8  PSMD11激活TGF-β/Smad信号通路

Western blotting 结果显示：相较于对照组，LV-

PSMD11组的 TGF-β和 p-Smad2/3蛋白水平升高，而

Si-PSMD11组则降低（P<0.05，图9A~C）。
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图3　PSMD11对胃癌患者预后的影响
Fig. 3　Effect of PSMD11 on prognosis of patients with gastric cancer. A: Kaplan-Meier analysis. B: Survival curves. C: 
Predictive value of PSMD11 for 5-year postoperative survival in gastric cancer patients.

图4　胃癌患者术后5年生存情况的单因素分析及多因素Cox回归
Fig.4　Univariate analysis and multifactorial Cox regression of survival of gastric cancer patients within 5 years after surgery.
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3  讨论

胃癌的恶性进展与其迁移和侵袭密切相关［17，18］，因

此可以从调节其迁移、侵袭机制的方向去寻找新的治疗

靶点从而改善患者预后。本研究通过多个胃癌公共数

据库以及我院临床数据的分析，得出PSMD11在胃癌中

高表达，并通过深入研究验证了其可通过激活TGF-β信
号通路来促进胃癌细胞的迁移和侵袭以及EMT进程。

PSMD11作为蛋白酶体调控通路的关键亚基［19］，近

年来被报道与肿瘤恶性表型密切相关［14， 20］。有研究表

明，PSMD11可促进肝细胞癌的增殖和凋亡［21］、肺腺癌

的迁移和侵袭［13］，并在多种癌症中呈高表达状态，且与

患者预后不良相关［22， 23］。但关于该分子在胃癌中的生

物学特性及临床转化价值未见相关报道。目前尚未见

研究系统性地阐明PSMD11在胃癌微环境中的动态表

达规律及其与临床分期、转移特征的分子关联。基于

此，本研究首次分析了PSMD11在胃癌中的表达情况及

其临床意义。通过TCGA数据库分析和免疫组化验证，

我们发现PSMD11在胃癌组织中的表达高于癌旁正常

组织，且与增殖标志物Ki67的表达水平呈正相关。这

表明PSMD11可能在胃癌细胞的恶性进程中发挥关键

作用。进一步通过UALCAN平台和K-M数据库分析

显示，PSMD11的高表达与胃癌患者的预后相关，这进

一步支持了PSMD11在胃癌进展中的潜在作用。在临

床病理学特征分析中，PSMD11高表达与CEA、CA19-9

的升高以及 T3~T4 分期和 N2~N3 分期相关，这提示

PSMD11可能作为胃癌侵袭和转移的重要分子标志物。

通过网络公共数据库分析发现，PSMD11高表达与胃癌

的临床分期和分级相关，但其中部分组间并无明显差

异，而本院临床数据分析结果则与胃癌的各个分期分级

之间都具有差异，由此推断PSMD11对胃癌预后的影响

可能还与地域、饮食、样本量大小等其他因素相关。最

后，单因素和多因素Cox回归分析结果证实，PSMD11

的高表达是胃癌患者术后远期预后的独立危险因素，表

明其在胃癌诊疗中的重要临床应用价值。

据报道，EMT 能够参与胃癌的迁移和侵袭过

程［24， 25］。其标志物 E-cadherin 是维持上皮细胞间连

接的关键蛋白［26， 27］，而N-cadherin、Vimentin则可促进

细胞与细胞外基质的相互作用，增强运动性［28］。本

文通过GO富集分析显示 PSMD11 参与调控胃癌细

胞的迁移、侵袭以及EMT进程。因此本研究经慢病毒

转染构建PSMD11低表达和高表达胃癌细胞系，通过划

痕和Transwell实验证实了 PSMD11高表达能够促进

胃癌细胞的迁移和侵袭，而低表达则相反。进一步

Western blotting实验表明，PSMD11的高表达促进N-

cadherin、Vimentin 的表达同时抑制 E-cadherin 的表

达，而低表达则与其相反。这表明，PSMD11可能通过

调控EMT相关蛋白的表达来影响胃癌细胞的迁移与

侵袭过程。

已有研究证实，TGF-β是调控恶性肿瘤EMT的重

要靶点［29， 30］，而TGF-β/Smad信号的激活是促进EMT进

程的关键［31］。本研究通过KEGG优势途径富集分析发

现，PSMD11与TGF-β信号通路密切相关。为阐明其作

用机制，本研究通过Western blotting实验进行验证，发

现PSMD11的上调增加了TGF-β1和p-Smad2/3的表达

水平，这表明PSMD11可能通过激活TGF-β/Smad信号

通路来促进胃癌的EMT进程。

本研究首次系统阐明了PSMD11在胃癌中的高表

达及其对预后的影响，并通过多个体外实验解析了其在
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图5　PSMD11与胃癌共表达基因的KEGG和GO富集分析
Fig. 5　KEGG and GO enrichment analyses of PSMD11 and gastric cancer co-expressed genes. A: 
KEGG enrichment analysis results. B: GO enrichment analysis results.
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调控胃癌细胞EMT、迁移和侵袭中的潜在机制。这些

发现不仅为胃癌的分子机制研究提供了新的视角，也为

PSMD11作为胃癌诊断生物标志物和治疗靶点的开发

奠定了理论基础。然而，本研究仍存在一些限制。首

先，研究样本量相对有限，本研究结果需在更大规模的

研究中进一步验证；其次，尽管本文揭示了PSMD11可

能通过TGF-β/Smad信号通路影响胃癌进展，但是否存

在其他机制和途径的协同调控仍需深入探索。未来的

研究应进一步优化样本量，并系统阐明PSMD11在胃癌

发展中的完整作用。

综上，PSMD11在胃癌组织中高表达，其异常表达

水平与肿瘤进展程度及患者不良预后呈正相关性，深入

机制分析表明其可能通过介导TGF-β/Smad信号通路

进而增强胃癌细胞的侵袭转移等恶性表型特征，这一发

现为胃癌的诊疗提供了新的参考。
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图6　PSMD11促进胃癌细胞的迁移和侵袭(Transwell实验)
Fig. 6　PSMD11 overexpression promotes migration and invasion of gastric cancer cells (Transwell assay). A-C: 
Lentivirus-mediated knockdown and overexpression of PSMD11 in HGC-27 cells. D-I: Migration and invasion of the 
transfected HGC-27 cells (n=3), Si: siRNA; LV: Overexpression. *P<0.05 vs Si-NC or LV-Control.
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图7　PSMD11促进胃癌细胞的迁移和
侵袭(划痕实验)
Fig. 7　Wound healing assay showing 
that PSMD11 overexpression promotes 
migration and invasion of gastric cancer 
cells. A-C: PSMD11 overexpression 
promotes HGC-27 cell migration in 
Wound-Healing assay. n=3, Si: siRNA; 
LV: overexpression. *P<0.05 vs Si-NC or 
LV-Control.
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图8　PSMD11促进胃癌细胞的EMT进程
Fig. 8　PSMD11 promotes EMT process in gastric cancer cells. A-C: Expressions of key proteins of EMT in gastric 
cancer cells (n=3). Si: siRNA. *P<0.05 vs Si-NC or LV-Control.
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图9　PSMD11高表达激活TGF-β/Smad信号通路
Fig.9　Overexpression of PSMD11 in gastric cancer activates the TGF-β/Smad signaling pathway. A-C: Expressions of 
TGF-β1, p-Smad2/3, and Smad2/3 in HGC-27 cells. *P<0.05 vs Si-NC or LV-Control.
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