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!!&摘要'!目的!探讨短发夹+DT!&B+DT"降低人上皮性卵巢癌)WE-Q细胞中长链非编码+DT!64?+DT"

51?67L基因表达后对)WE-Q细胞的侵袭*裸鼠致瘤能力及锌指转录因子&4C<6基因表达的影响(方法!+:/

*%+检测 )WE-Q 细胞64?+DT 51?67L 的表达+构建靶向人64?+DT 51?67L 基因表达的干扰质粒

-B51?67L#经脂质体转染)WE-Q细胞后筛选稳定转染细胞株#实时荧光定量*%+!Y+:/*%+"检测64?+DT

51?67L在)WE-Q转染细胞中的表达(利用 :3C4&J166小室基质胶侵袭试验及裸鼠致瘤实验#检测不同转染

)WE-Q细胞侵袭及裸鼠致瘤能力#获取荷瘤鼠肿瘤组织块#进行免疫组化染色及 01&21345672检测荷瘤鼠肿瘤组

织中&4C<6蛋白的表达#Y+:/*%+检测I/?C=B13<4*&4C<6'+DT的表达(结果!+:/*%+检测结果显示)WE-Q细

胞表达64?+DT51?67L+成功构建干扰质粒-B51?67L#稳定转染)WE-Q细胞!-B51?67L/)WE-Q"后#与对

照组&?3C'561/)WE-Q细胞比较#64?+DT 51?67L 表达下降 !3$#F#""+-B51?67L/)WE-Q细胞与对照组

&?3C'561/)WE-Q细胞相比#对23C4&J166小室基质胶侵袭能力*裸鼠致瘤能力下降*荷瘤鼠肿瘤体积下降!3$

#a#""#荷瘤鼠肿瘤组织免疫组化染色及 01&21345672检测结果显示#&4C<6蛋白表达降低!3$#F#G"#Y+:/*%+检

测显示#荷瘤鼠肿瘤组织&4C<6表达降低!3$#F#G"*I/?C=B13<4表达增高!3$#F#G"(结论!64?+DT51?67L表

达下调可引起上皮性卵巢癌细胞&4C<6表达降低*I/?C=B13<4表达增高#并使卵巢癌细胞侵袭及裸鼠致瘤能力降低#

提示64?+DT51?67L作为治疗靶点#可能具有靶向治疗上皮性卵巢癌细胞的潜在应用价值(

&关键词'!上皮性卵巢癌!64?+DT51?67L!+DT干扰!致瘤性!&4C<6

.>>,$=;<>P'AT,=#(TD($7RFC)D?>$<(=%,8(*';#<('(-R&-,+<&;,P&N<A#T,(#$#=C<>.@#=%,D#'DG*'A#'(6'($,A

6,DD;!451>D+9C+
"#/5@0N(;.9"+

.# #/5>D*9C&;
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L&G*$'B()&E"#'B(J*)-'6CC*I*&'(G5$-E*'&I$C<(;.%+!(G*#&I/$II(.(#[14H5>.QQ##Q#%B<4C+.FN(E&)',(;'

$C3&'B$.(;*#<*$I$."#6;B+*T("=&%$)&'$)"$C7;C(#'*$;&;G7,,+;*'"#<(;.%+!(G*#&I/$II(.(#[14H5>

.QQ#Q##%B<4C+QF=&%$)&'$)"/(;'()C$)!$)EB$I$."#<(;.%+!(G*#&I/$II(.(#[14H5>.QQ#Q##%B<4C

# %7331&,74=<4HC>2B73#I/'C<6$?B14H74H"Q"!&<4CF?7'

&FB;=A'$='! GBH,$=#*,! :71@,67312B11KK1?2&7K&B+DT/'1=<C21==7J431H>6C2<4H64?+DT51?67L742B1

<4LC&<74#4>=1'7>&12>'73<H14<?<2AC4=&4C<61@,31&&<747K1,<2B16<C67LC3<C4?C4?13)WE-Q?166&F+,=%<-;! :B1

1@,31&&<747K64?+DT 51?67L JC&=121?21=5A+:/*%+<4)WE-Q?166&F:B1&B+DT2C3H12<4H2B164?+DT

51?67LH141JC&?6741=<427+DT<4213K1314?1,6C&'<=F:B1?74&23>?2<74-B51?67LL1?273JC&23C4&K1?21=<427

7LC3<C4?C4?13)WE-Q?166&5A6<,7K1?2C'<41.####C4=2B1&2C56A23C4&K1?21=?166&J131<&76C21=5A $̂"RC4=&<4H61

?6741&161?2<74F:B1=7J431H>6C2<4H1@,31&&<747K64?+DT 51?67L JC&=121?21=5AY>C42<2C2<L131C62<'1*%+

!Y+:/*%+"F:B1?BC3C?213<&2<?&7K-B51?67L23C4&K1?21=)WE-Q?166&J131C4C6A\1=K37'2B1C&&CA&7K<4LC&<74

C4=4>=1'7>&12>'73<H14<?<2A#C&J166C&2B11@,31&&<747K&4C<6C4=I/?C=B13<4'+DT=121?21=5AY+:/*%+#C4=

&4C<6=121?21=5A<''>47B<&27?B1'<&23AC4=01&21345672'12B7=&<4@147H3CK22>'73#31&,1?2<L16AF7,;&D=;! :B1

64?+DT51?67L1@,31&&<74JC&,37L1=5A+:/*%+<4)WE-Q?166&F:B164?+DT 51?67L1@,31&&<74<4

-B51?67L23C4&K1?21= )WE-Q?166& JC&&<H4<K<?C426A67J132BC42B1&?3C'561?742376 !3 $#F#""F:B1

-B51?67L23C4&K1?21=)WE-Q?166&&B7J2BC22B1<4LC&<74C5<6<2AJC&&<H4<K<?C426A=1?31C&1=?7',C31=J<2B2B1

&?3C'561?742376!3$#a#""F:B14>=1'7>&12>'73<H14<?<2A#<4?6>=<4H2>'73<H14<?<2A'7>&14>'513C4=2>'73

" 安徽省高等学校自然科学研究项目!D7FWg.#"G[#"!5A"*安徽高校自然科学研究重点项目!D7FWg.#"!T$!""和安徽高校

科研新平台团队项目!D7F.#"!/$#"资助

# 通信作者#I/'C<6$?B14H74H"Q"!&<4CF?7'
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L76>'1#JC&&<H4<K<?C426A=1?31C&1=?7',C31=J<2B2B1?742376H37>, !3$#F#""F:B1&4C<6,3721<41@,31&&<74

=121?21=5AN;%C4= 01&21345672<4-B51?67L/)WE-Q@147H3CK22>'73JC&&<H4<K<?C426A=1?31C&1=?7',C31=

J<2B2B1?742376&?3C'561/)WE-QH37>,!3$#F#G"F:B164?+DT51?67L67J1@,31&&<7431&>621=<4<4?31C&<4H

I/?C=B13<4C4==1?31C&<4H&4C<61@,31&&<74=121?21=5AY+:/*%+<42B1-B51?67L23C4&K1?21=)WE-Q?166&7K

@147H3CK22>'73#?7',C31=J<2B2B1&?3C'561?742376!3$#F#G"F6<($D&;#<(! :C3H12<4H64?+DT 51?67L

1@,31&&<74<4)WE-Q?166&J<2B+DT<4213K1314?1?C4=1?31C&1&4C<6#<4?31C&1I/?C=B13<4C4=&<H4<K<?C426A31=>?1

2B1<4LC&<74C4=2>'73<H14<?<2A7K1,<2B16<C67LC3<C4?C4?13)WE-Q?166&F:B1&131&>62&&>HH1&22BC22B164?+DT

51?67L?7>6=51C41KK1?2<L12B13C,1>2<?2C3H12K73B>'C41,<2B16<C67LC3<C4?C413231C2'142F

&I,CJ<A-;'!! I,<2B16<C67LC3<C4?C4?13!!64?+DT 51?67L!!+DT<4213K1314?1!!:>'73<H14<?<2A

&4C<6

!!上皮性卵巢癌!1,<2B16<C67LC3<C4?C4?13#IE%"

是卵巢癌中常见的病理类型#IE%亦是常见的妇科

恶性肿瘤
,"-(卵巢癌所在解剖位置隐匿#症状出现*

发现时多已发展为中晚期#多数IE%已直接蔓延至

腹腔发生转移(外科手术治疗后亦因肿瘤的侵袭和

转移#导致患者G年生存率低#因而IE%成为女性

恶性肿瘤中病死率较高的类型
,.-(

近年发现#长链非编码 +DT!6C3H1<4213H14<?

474/?7=<4H+DT#64?+DT"调节细胞染色体基因

VDT的转录表达
,Q-#在肿瘤的生长增殖及侵袭转移

中发挥的作用有待深入研究#以利于控制疾病#选择

有效 的 分 子 调 控 靶 点(64?+DT 中 同 源 基 因

!;EP"转录反义+DT !;EPC42<&14&1<4213H14<?

+DT#;E:TN+"参与多种肿瘤细胞生长*侵袭转移

及上皮间质转化进程#成为靶向治疗恶性肿瘤有价

值的潜在靶点
,$-(但64?+DT51?67L调控肿瘤

生长和迁移侵袭的上下游调节蛋白分子还未阐明#

靶点的预测*验证成为64?+DT51?67L研究的难

点和重点(为此#本研究首先构建靶向64?+DT

51?67L 的短发夹 +DT!&B732BC<3,<4 +DT#

&B+DT"重组干扰质粒-B51?67L#转染人 IE%

细胞株)WE-Q细胞后检测其对64?+DT51?67L

表达 的 影 响#进 行 功 能 性 实 验 了 解 64?+DT

51?67L下调对肿瘤细胞侵袭能力及裸鼠体内致

瘤能力的影响#并探讨其可能的分子作用机制(

1!材料和方法

1F1!材料和试剂

人IE%细胞株)WE-Q购自上海中科院细胞

所+Q'$周龄*"G'.#H的[C65.?雌性裸鼠购于扬

州大学动物实验中心+实时荧光定量 *%+!Y+:/

*%+"试剂盒购自罗氏公司+质粒提取试剂盒*限制

性核酸内切酶及连接酶等购自美国*37'1HC公司+

+DT提取试剂*脂质体.###购自N4L<237H14公司+

$̂"R购自)<H'C公司+:3C4&J166小室购自美国

%734<4H公司+基质胶购自[V公司(逆转录!+:"/

*%+试剂盒*锌指转录因子&4C<6抗体及免疫组化

检测试剂盒购于上海生工生物工程股份有限公司(

1F/!干扰质粒构建及转染

参 考 文 献
,G-
方 法 操 作#构 建 干 扰 质 粒

-B51?67L 及 阴 性 对 照 干 扰 质 粒 &?3C'561

!&?3C'561为杂带对照"#并经测序证实构建成功,G-(

以脂质体.###将构建的干扰质粒分别转染入卵巢

癌)WE-Q细胞#然后以构建载体干扰质粒表达绿

色荧光蛋白!̂8*"及 $̂"R抗性为特征#筛选稳定

转染细胞株(以含"###&H.'Z $̂"R#"#̀ 胎牛血

清的+*(N"!$#培养基初步筛选转染成功的 $̂"R

抗性)WE-Q细胞(荧光显微镜下可见表达 8̂*

的阳性转染细胞#再以有限稀释法筛选得到阳性单

个细胞克隆#挑选Q个阳性单克隆细胞组成混合细

胞系#扩大培养#获得稳定转染细胞株!-B51?67L/

)WE-Q和&?3C'561/)WE-Q"#用于后续功能性实

验检测(

1K5! 7P:967*]7P:967 检 测 细 胞 和 组 织 中

D($7RFC)D?>$*;('#D及.:$'-%,A#(基因的表达

抽提转染前 )WE-Q 细胞*稳定转染 后 的

-B51?67L/)WE-Q及&?3C'561/)WE-Q细胞和

转染后荷瘤鼠肿瘤块组织总+DT#随机引物逆转录

+DT#扩增64?+DT 51?67L*人&4C<6及钙粘蛋

白/I!I/?C=B13<4"基 因#以 #/C?2<4 作 为 内 参(

64?+DT51?67L引物#上游G]/̂ :̂T̂ TTTTT

%̂TT%%T%̂ TT̂ %/Q]#下 游 G]/::̂ ^̂ T̂T̂

%T::::%:̂ T%/Q]#扩增产物U$$5,+64?+DT

51?67L 采用 +:/*%+ 和使用 T[N荧光定量

*%+仪#进行Y+:/*%+检测(I/?C=B13<4引物#上

游G]/:T%T%:̂ %%%T̂ T̂̂ %%T̂ T/Q]#下游

G]/:̂ %̂T%%T̂ :̂ :%%̂ T̂::T/Q]#扩 增 产 物

"#Q5,+人&4C<6引物#上游G]/%:T̂ %̂%%:̂ ^

QGQ
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%:̂ %:T%TT̂ /Q]#下游G]/T̂ %̂ ^̂ T%T:%%:

T̂̂ %T/Q]#扩增产物..G5,+内参#/C?2<4引物#上

游 G]/ ^̂ T%::%̂ T̂ %TT̂ T̂ T:̂ /̂Q]#下 游

G]/T̂ %T%:̂ :̂ ::̂ %̂̂ :T%T̂ /Q]# 产 物

.Q$5,(I/?C=B13<4和&4C<6采用Y+:/*%+ 检测(

各引物由上海英骏生物技术有限公司合成(各基因

反应条件按试剂盒说明书操作#计算)%2#以.d))%2

表示目的基因 '+DT的相对表达量(并以对照组

的./))%2
值作为"##̀ (

1K3!转染癌细胞PA'(;J,DD小室基质胶侵袭试验

放:3C4&J166小室于.$孔板内#将稀释好的基

质胶置于:3C4&J166上层#凝固后每孔种植.X"#$

个稳定转染-B51?67L和&?3C'561的)WE-Q细

胞#小室下层加含血清完全培养基#孵育.$B后取

出小室#清洗*固定*结晶紫染色#晾干后在"##倍视

野下计数观察肿瘤细胞侵袭基质胶情况#拍照记录*

判断肿瘤细胞侵袭力(

1FM!转染癌细胞裸鼠致瘤实验

裸鼠饲养一周后#分组在其背部皮下注射等量

-B51?67L/)WE-Q和&?3C'561/)WE-Q细胞悬液

#aG'Z.只!含细胞.X"#'Zd""#每组!只裸鼠#

逐日监测各组小鼠肿瘤生长情况#!#=后#剥离裸

鼠背部肿瘤块(

1KL! 荷 瘤 鼠 肿 瘤 组 织 病 理*;('#D蛋 白 和 .:

$'-%,A#(*;('#DN7RF的表达

剥离的荷瘤鼠肿瘤块一部分进行石蜡包埋*病

理切片#;I染色及免疫组化染色#封片#光镜下观

察其组织病理形态和&4C<6蛋白表达+一部分抽提蛋

白及总+DT#采用常规 01&21345672检测&4C<6蛋

白的表达#按"FQ中Y+:/*%+ 检测 I/?C=B13<4*

&4C<6'+DT 的表达(免疫组化染色结果判定标

准#参考文献,!-#采用)<4<?37,1改良法定量阳性结

果判断#&4C<6蛋白染色以细胞核出现棕黄色颗粒为

阳性反应(根据阳性细胞所占比例!$G̀ 记#分#

G̀ '.G̀ 记为"分#.!̀ 'G#̀ 记为.分#G"̀ '

UG̀ 记为Q分#'UG̀ 记为$分"和染色强度!不显

色记为#分#"分为细胞核呈浅黄色#.分为棕黄色#

Q分为深棕色"给予综合评分!每张切片分值b染色

细胞数分值X染色强度分值(评分值$"分#则判

断免疫组化结果呈阴性!d"+评分"'Q分#则为弱

阳性!f"+评分$'G分#则为阳性!ff"+评分'G

分#则为强阳性!fff"(

01&21345672检测结果用凝胶成像仪拍照并测

定各显色条带的灰度值(以目的蛋白.̂ T*V; 灰

度的比值为目的蛋白的相对表达量(

1FO!统计学方法

实验重复Q次#数据用&Me-表示(两组间差异

采用配对'检验#3$#F#G为差异有统计学意义(

/!结果

/K1!7P:967 检测卵巢癌"IGE5细胞D($7RF

C)D?>$表达

由图"可见64?+DT 51?67L扩增产物长度

U$$5,#证 明 上 皮 性 卵 巢 癌 )WE-Q 细 胞 表 达

64?+DT51?67L(

M 1 2
(bp)

750
500

250

100

744

234

(bp)

图1!7P:967检测卵巢癌"IGE5细胞D($7RFC)D?>$表达

S#T1!D($7RFC)D?>$,?@A,;;#<(-,=,$=,-BC7P:967#(<*'A#'(

$'($,A"IGE5$,DD;

($VDT 'CM13+"$#/C?2<4.Q$5,+.$64?+DT 51?67L

U$$5,

/F/!重组质粒鉴定及转染*稳定转染细胞克隆筛选

以构建载体干扰质粒表达绿色荧光蛋白 8̂*

及 $̂"R抗性为特征#筛选的稳定转染细胞株见

图.(

/K5!]7P:967检测"BC)D?>$转染细胞D($7RF

C)D?>$的相对表达

结果显示#-B51?67L稳定转染的卵巢癌细胞

64?+DT 51?67L 相对表达率 !$Ù eR̀ "较

&?3C'561转染细胞64?+DT 51?67L相对表达率

!"##̀ eS̀ "下降#差异有统计学意义!3$#F#""(

该结果证明-B51?67L干扰有效#获得的64?+DT

51?67L 下 调 卵 巢 癌 细 胞 株 可 用 于 64?+DT

51?67L下调后相关功能性实验(

/F3!转染细胞侵袭力检测

由图Q可见#-B51?67L组)WE-Q细胞在每

个视野下侵袭数量!.$eG"较对照&?3C'561组每个

视野下侵袭数量!!!eU"减少#差异有统计学意义

!3$#F#""(

/FM!转染细胞致瘤能力比较

$GQ
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观察 裸 鼠 背 部 肿 块 出 现 时 间 发 现#接 种

&?3C'561/)WE-Q转染细胞的!只裸鼠在"$'.Q=

陆续 出 现 肿 瘤 块#体 积 逐 渐 增 大+而 接 种

-B51?67L/)WE-Q转染细胞的Q只裸鼠至接种

后!#=仍无肿瘤块出现#而另外Q只裸鼠在"U*.Q*

.G=观察到有肿瘤块出现#肿瘤块出现时间较阴性

对照组明显延迟#而且致瘤肿块生长慢*体积亦较对

照组小#两组肿块体积差异有统计学意义 !3$

#a#G或 3$#a#""(见图 $(说明&B;E:TN+/

)WE-Q组卵巢癌细胞致瘤能力下降(

/KL!肿瘤块病理学观察及;('#D蛋白的表达

荷瘤鼠肿瘤块切片 ;I染色!图G"显示$接种

&?3C'561/)WE-Q转染细胞的肿瘤组织有明显核异

质癌细胞#增生活跃#细胞核呈紫蓝色#细胞浆呈红

色#细胞核浆比例增大#细胞核呈卵圆或不规则形#

见有核仁+而接种-B51?67L/)WE-Q转染细胞的

肿瘤组织镜下见癌细胞增生欠活跃(

免疫组化染色结果和01&21345672检测结果均

显示#接种-B51?67L/)WE-Q转染细胞的荷瘤

鼠肿瘤组织&4C<6的蛋白表达!免疫组化染色$综合

评分Qe"#01&21345672显示&4C<6蛋白相对表达

量#FQ#e#F#!"低于接种&?3C'561/)WE-Q转染细

胞的荷瘤鼠肿瘤组织!免疫组化染色综合评分Ge

"#01&21345672显示&4C<6蛋白相对表达量#a!#e

#a#U"#差异均有统计学意义!3$#F#G"#见图!#图

U(说明下调64?+DT 51?67L可引起&4C<6蛋白

表达降低(

/KO!肿瘤块.:$'-%,A#(*;('#DN7RF的表达

Y+:/*%+检测结果显示$接种-B51?67L/

)WE-Q转染细胞的荷瘤鼠肿瘤组织I/?C=B13<4的
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不同转染"IGE5细胞裸鼠致瘤实验肿块体积变化情况!!!图M!肿瘤块Q.染色(Q.![300!!!图L!免疫组化检测肿瘤块中;('#D

蛋白的表达情况("9![300
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'+DT表达高于*&4C<6'+DT 的表达低于接种

&?3C'561/)WE-Q转染细胞的荷瘤鼠肿瘤组织#差

异均有统计学意义 !3$#F#G"#见图R(

Scramble-SKOV3 shHOTAIR-SKOV3

snail

GAPDH

图O!W,;=,A(BD<=检测肿瘤块"IGE5细胞中;('#D蛋白的表达

S#TO!;('#D@A<=,#(,?@A,;;#<(-,=,$=,-BCW,;=,A(BD<=#(?,(<TA'>=

=&N<A
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图2!]7P:967检测.:$'-%,A#(和;('#DN7RF的表达

S#T2!.:$'-%,A#('(-;('#DN7RF-,=,$=,-BC]7P:967

5!讨论

IE%是中年女性常见的恶性肿瘤#因发现晚*

易转移*易复发#导致卵巢癌病死率占各类妇科肿瘤

的首位
,"-(因此#探明IE%发生发展的胞内关键分

子*蛋白等#针对此类靶点进行有针对性的分子靶向

治疗#抑制肿瘤的生长和转移*清除肿瘤干细胞#才

可能从根本上控制卵巢癌的发展*挽救患者的生命(

近年研究发现#64?+DT51?67L参与多种癌细胞

生长转移和上皮间质转化上皮间质转化!1,<2B16<C6/

'1&14?BA'C623C4&<2<74#I(:"进程#成为靶向治疗

恶性肿瘤有价值的潜在靶点
,Q#$#U S-(

研究发现#64?+DT51?67L在上皮性卵巢癌

中呈高表达#则提示患者预后差*癌肿多转移,"-#但

其机制还有待研究(本研究体内外实验结果发现#

降低64?+DT51?67L表达#可导致IE%)WE-Q

细胞中上皮性I/?C=B13<4表达增高*&4C<6表达降

低#从而引起卵巢癌)WE-Q细胞基质胶侵袭及裸

鼠致瘤能力下降(&4C<6是加速肿瘤发生*发展和浸

润转移*I(:的一个重要调节因子
,R#"#-(I(:是

指上皮细胞向间质细胞表型转变*并获得迁移能力

的过程#其主要特征为I/?C=B13<4表达降低*波形

蛋白L<'142<4表达增高(I/?C=B13<4表达下调的原

因除启动子过度甲基化外#还存在转录抑制机制对

其调控作用而引发#&4C<6增高#可与I/?C=B13<4的

启动子过度结合#抑制I/?C=B13<4的基因表达
,"#-(

最近研究发现
,R S-#64?+DT&通过调节I(:诱导

基因参与I(:调控#其中64?+DT51?67L增高

可以下调I/?C=B13<4的表达*促进癌细胞I(:进

程(肿瘤组织微环境中肿瘤细胞自分泌*旁分泌或

免疫抑制细胞旁分泌的细胞因子中的转化生长因

子/#!:̂ 8/#"#可以促进肿瘤细胞胞内的&4C<6表

达#从而抑制I/?C=B13<4的表达*促进协助细胞运

动的 D/?C=B13<4*波形蛋白L<'142<4的表达#导致

癌细胞迁移*侵袭及转移能力增强,"# ""-(本研究发

现#IE%中下调64?+DT;E:TN+#可降低&4C<6表

达#推测可能与下调64?+DT;E:TN+也可降低肿

瘤细胞 :̂ 8/#分泌有关#具体机制还有待进一步深

入研究(

研究发现
,". "Q-#64?+DT 51?67L 在子宫内

膜癌*卵巢癌中高表达#可促进癌细胞的I(:*转移

和肿瘤干细胞的形成#与患者不良预后正相关(

64?+DT51?67L 可促进多种肿瘤细胞的迁移*

I(:及转移
,"$-#并可促进肝癌干细胞*乳腺癌干细

胞的形成#减少I/?C=B13<4的表达*诱发I(:#在

肿瘤的生长*增殖中也发挥重要促进作用,"G "U-(肿

瘤干细胞是肿瘤群体中具有自我更新能力并能产生

异质性肿瘤细胞的细胞#其在肿瘤生长*转移和复发

中发挥重要作用
,"R-(对于64?+DT51?67L的上

游调控分子#研究已发现 '<+/Q$C及 '<+/"$"可以

直接靶向64?+DT 51?67L#导致其降解*表达减

少#导 致 肿 瘤 细 胞 的 生 长 及 侵 袭 转 移 能 力 下

降
,"S .#-(64?+DT 51?67L 可能是恶性肿瘤增

殖*I(:及转移的重要驱动分子和调节因子
,."-(

本研究中发现#转染-B51?67L 的64?+DT

51?67L下调组较&?3C'561阴性对照组上皮性卵

巢癌)WE-Q细胞中I/?C=B13<4的 '+DT表达量

增加#而I/?C=B13<4表达量增加将引起卵巢癌细胞

黏附性增强*迁移力及侵袭能力降低,..-(Y+:/

*%+*01&21345672及免疫组化检测&4C<6的表达#

结果显示转染&B51?67L 的64?+DT 51?67L

下调组较 &?3C'561阴性对照组上皮性卵巢癌

)WE-Q细胞中&4C<6的表达量降低#而&4C<6表达量

降低将会引起癌细胞 I/?C=B13<4表达量增加
,..-(

厘清了上皮性卵巢癌中64?+DT;E:TN+*&4C<6及

I/?C=B13<4表达的相互关系(

!GQ
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综上所述#利用+DT靶向干扰技术可定向干

扰降低IE%细胞株)WE-Q内64?+DT51?67L

的表达#下调64?+DT 51?67L 表达后可导致

IE%细胞中&4C<6表达降低*I/?C=B13<4表达增高#

并使卵巢癌细胞侵袭及裸鼠致瘤能力降低(结果提

示64?+DT51?67L可能具有作为肿瘤分子靶向

治疗靶点用于IE%细胞分子靶向治疗的潜在应用

价值(
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