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5S4

过程的发生&
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缺氧是所有实体肿瘤的共同特征#在肿瘤的起始和发展中

起重要作用*缺氧时细胞内高表达的缺氧诱导因子
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%#促进肿瘤细胞

异质化和肿瘤血管形成#从而参与肿瘤的浸润)转移*

RAh.$

*

在胃癌组织中的表达明显高于癌旁组织#且
RAh.$

*

的表达与

胃癌的分化程度)浸润深度)淋巴结转移和
46S

分期有关#
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可促进
5S4

的发生#从而促进胃癌的转移&
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*

5S4

是具有极性的上皮细胞转化为具有间质表型细胞的生物学过

程#主要特征有细胞黏附分子表达减少)间质表型细胞标志物

表达增加和转录因子表达上调*微小
769
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C#G>"769
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作为一种非编码单链
769

在
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的发生中也发挥了重要作

用*研究发现#结肠癌中
C#7.$((I.2
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的下调可以活化
5S4

相关信号#促进结肠癌的转移和侵袭&
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*本研究用
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%处理胃癌细胞
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#模拟缺氧环境#观察缺氧对胃癌细胞

5S4

的影响#并以
C#7.$((IC#C#G

和
+#.RAh.$
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转染胃癌细

胞#分析
5S4

标志蛋白的表达情况及细胞形态的变化#探讨
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调控
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表达参与缺氧状态下胃癌细胞
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的

作用*
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材料与方法
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细胞及细胞培养
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细胞购自中国科学院上海
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D&E
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仪器与试剂
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细胞中#无血清培养液培养细胞
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养基继续培养
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#转染后细胞用于后续实验*
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细胞中
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表达的检测
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采用实时

荧光定量聚合酶链式反应$
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%检测
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的表达*收集不同分组的
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及
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相关标志蛋白的表达
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%检测
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倒置光学显微镜下观察
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%#观察细胞的形态变化#并进行拍照*
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统计学处理
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应用
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分析#计量资料以
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析#以
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结
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果
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低氧上调
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的表达
!
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处理胃癌细胞
10F

后#与常氧组比较#低氧可以诱导
RAh.$

*

表达#而
+#.RAh.$
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转染后能明显抑制
RAh.$

*

的表达#
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阴性对照组对
RAh.$

*

表

达无明显影响#见图
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*

图
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*

表达
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+#.RAh.$
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为了研究
RAh.$
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对胃癌细胞
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的影响#将
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转染入
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后低氧处理
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白的表达*结果显示!与常氧组比较#低氧可诱导胃癌细胞间叶

细胞标志物表达上调#而转染
+#.RAh.$
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后#间叶细胞标志物表

达明显降低#
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蛋白表达上调#见图
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后#与常氧组比较#低氧可以下调
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的表达#而

转染
C#7.$((IC#C#G

后能明显上调
C#7.$((I

的表达#
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对照组对
C#7.$((I

表达无明显影响#见图
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图
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图
2

!!

TB+EB>,HD"EE#,

P

检测
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过表达
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通过
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抑制胃癌
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的表达#见图
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#并上调上皮细胞标志物
5.GI!FB>#,

蛋白水平#抑制间叶细胞

标志物的表达*
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组对上述蛋白表达无明显影响#

见图
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!

过表达
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对胃癌细胞形态变化的影响
!

在倒置

光学显微镜下观察发现#低氧
10F

胃癌细胞中长梭形细胞明

显增加#而转染
C#7.$((IC#C#G+

后细胞由长梭形变为多角形

或卵圆形#见图
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图
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倒置显微镜下观察
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转染对低氧处理后胃癌细胞的形态影响%
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胃癌是我国常见的恶性肿瘤之一#严重威胁人们的健康安

全*胃癌转移是影响胃癌患者疗效和获得长期生存的关键问

题*近年来多项研究证实#多种
C#769

在胃癌中的表达异

常#导致癌基因的激活和抑癌基因缺失#从而调控癌细胞的增

殖和生长*

本研究探讨了低氧对胃癌细胞
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的影响#
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后#上皮相关指标
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和
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蛋白表达水平明显升高#提示
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的发

生#同时细胞内
RAh.$

*

蛋白表达上调#这一结果说明缺氧环

境下
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蛋白表达上调可导致
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的发生*
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%特异性结合#通过对靶基因
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的降解或转录后

调控抑制基因的表达#从而在肿瘤的发生)发展中起重要作用*

生物信息学预测分析
RAh.$

*

可能为
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TB+EB>,HD"EE#,

P

和双荧光素酶报告基因实验证

实
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为
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的靶基因&
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#本实验也证明了
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