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1. Các nhóm gen di căn

2. Hiện tượng EMT: vai trò của 

E-cadherin và N-cadherin

3. Tính bám dính của tế bào: 

vai trò của FAK và SRC

NỘI DUNG



THỜI GIAN TIỀM ẨN CỦA DI CĂN  

(Nguyen DX, Nat Rev Cancer 2009)



MÔ HÌNH UNG THƯ ĐẠI TRỰC TRÀNG

(Jones S, PNAS 2008)



ĐÍCH ĐẾN CỦA DI CĂN Ở CÁC LOẠI UNG THƯ  



CÁC NHÓM GEN DI CĂN



CÁC NHÓM GEN DI CĂN

(Chiang AC, NEJM 2008)

(Nguyen DX, Nat Rev Cancer 2009)



DI CĂN PHỔI

Epiregulin (EREG), prostaglandin G/H synthase 2 (PTGS2)

Lysyl oxidase (LOX), angiopoietin-like 4 (ANGPTL4), transforming

growth factor-β (TGFβ)



SDF1: stromal cell-derived factor 1, PTHRP: parathyroid hormone-related protein, RANKL: 

receptor activator of nuclear factor-κB ligand , OPG: osteoprotegerin, TGFβ: transforming 

growth factor-β, BMPs: bone morphogenetic proteins, IGFs: insulin-like growth factors.

DI CĂN XƯƠNG



Epithelial – Mesenchymal 

Transition



(Micalizzi DS, J Mammary Gland Biol Neoplasia 2010)

CÁC THAY ĐỔI CHÍNH TRONG EMT



(Micalizzi DS, J Mammary Gland Biol Neoplasia 2010)

EMT THÖC ĐẨY DI CĂN



CƠ CHẾ PHÂN TỬ CỦA EMT



signal peptide (SP), pro-region (pro), extracellular domain (EC1-EC5)

CẤU TRÖC CỦA CADHERIN



(Wheelock MJ, Journal of Cell Science 2008)



(Wheelock MJ, Journal of Cell Science 2008)

E-CADHERIN VÀ N-CADHERIN



MỘT SỐ TÍN HIỆU ẢNH HƯỞNG 

TRÊN EMT



(Jeanes A, Oncogene 2008)

ĐIỀU HÕA BETA-CATENIN



MẠNG LƯỚI ĐIỀU HÕA EMT



ĐIỀU HÕA BIỂU HIỆN E-CADHERIN





FAK và SRC





(Gabarra-Niecko V, Cancer and Metastasis Reviews 2003)

(N, normal; B, benign; PI, preinvasive; M, metastatic; IHC, immunohistochemistry)



FAK VÀ DIỄN TIẾN UNG THƯ

In normal epithelium and benign hyperplasias, FAK is expressed at low

levels. In preinvasive, invasive and metastatic lesions, FAK is overexpressed (dark 

cells). Through its ability to regulate cell survival, growth, migration and invasion, 

FAK may influence tumor cell behavior and therefore promote malignancy



TƯƠNG TÁC FAK-SRC











TƯƠNG TÁC INTEGRIN-GROWTH FACTOR 

VÀ INTEGRIN-CYTOKINE RECEPTOR



THUỐC ỨC CHẾ FAK VÀ SRC

(Bolos V, OncoTargets and Therapy 2010)
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TÁC ĐỘNG CỦA EGCG TRÊN TẾ BÀO UNG THƯ

(Shimizu M, Int. J. Mol. Sci. 2008, 9, 1034-1049)


