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#细胞中的表达%作用及机制&方法
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分析
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在
9:=

细胞中的表达'

dD+ED2,HL"E

分析
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蛋白在
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细胞中的

表达'生物信息学分析
O#;.'-3

的靶基因!双荧光素酶实验验证&结果
!

O#;.'-3

在
9:=

中高表达!抑制
O#;.'-3

的表达显著抑

制
9:=

细胞的迁移和侵袭'通过生物信息学分析
O#;.'-3

的潜在靶基因含有
[8Z0

!双荧光素酶实验验证
[8Z0

为
O#;.'-3

的靶

基因'

[8Z0

在
9:=

细胞中表达显著降低!抑制
O#;.'-3

的表达能够显著促进
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蛋白的表达'进一步研究表明抑制
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9:=

%是一种严重威胁男性生命

的恶性肿瘤#在美国*欧洲乃至全世界
9:=

的发病率在男性恶

性肿瘤中排第
1

位#仅次于肺癌#其导致的死亡排第
3

位&

$

'

)

9:=

在中国的发病率远低于西方国家#但是近年来也呈逐年上

升的趋势)据全国
1%%0\1%%3

年第
'

次死因回顾抽样调查发

现#

9:=

导致的死亡排第
$'

位#其病死率远低于世界平均水

平#然而与
$((%\$((1

年死因调查结果相比病死率上升了

1%(&/0B

(

1%%'\1%%-

年中国
9:=

发病率为
/&)%

"

$%

万#病死

率为
'&1(

"

$%

万#分别位列第
-

位和第
$1

位#比
1%%0\1%%3

进一步增加&

1

'

)而至
1%$$

年调查发现
9:=

在全部癌症发病

和死亡构成进一步增加&

'

'

)

9:=

的发病可能与生活方式*寿命

延长*人口老龄化及前列腺特异性抗原$

9@6

%早期诊断技术的

提高有关(而
9:=

的死亡则和初诊患者已局部进展或远处转

移#丧失了根治性治疗的机会相关&

0

'

)由于
9:=

易发生远处

转移#尤其是骨转移#所以寻找抑制
9:=

转移的治疗靶点具有

重要的意义)

微
;A6

$

O#J2";A6

#

O#;A6

%与
9:=

的发生*发展有着密

切的关系)有研究表明
O#;.$0)H

*

O#;.'1%=

等在
9:=

中表达

下调#过表达能够诱导
9:=

细胞的凋亡#抑制
9:=

的增殖*迁

移和侵袭#在
9:=

中发挥抑癌基因的作用&

3.)

'

)而
O#;.'%$=

*

O#;.00(=

和
O#;.11$

等在
9:=

中表达上调#抑制其表达能够

抑制
9:=

的增殖*迁移和侵袭#在
9:=

中发挥癌基因的作

用&

-.(

'

)以上研究表明
O#;A6

在
9:=

中发挥着癌基因或者抑

癌基因的作用#具有很好的稳定性和特异性#可以作为潜在的

新型肿瘤标志物和治疗靶点)

O#;.'-3

是
O#;A6

的一种#有

研究表明
O#;.'-3

在
9:=

组织中的表达显著增加&

$%

'

#和
9:=

的发生*转移密切相关#能够作为早期诊断的标志物&

$$.$1

'

)

O#;.'-3

还能通过
O#;.('

"

O#;.$%)H

"

O#;.'-3.:7:.:;6U9$

信号通路调节
9:=

的增殖&

$'

'

#但是对
O#;.'-3

能否调节
9:=

的迁移和侵袭及其机制仍不清楚)

本研究通过检测
O#;.'-3

在
9:=

细胞中的表达#明确

O#;.'-3

在
9:=

细胞迁移和侵袭中的作用#同时分析
O#;.'-3

作用的靶基因及信号通路#探讨
O#;.'-3

调节
9:=

的迁移和

侵袭的机制#为转移的
9:=

的治疗提供理论依据)
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材料与方法

C&C

!

细胞与主要试剂
!

人正常前列腺上皮细胞
;d9X.$

和

9:=

细胞
8A:=9

*

_h$03

*

9:'

均购自美国典型培养物保藏中

心$

65::

%(

$%B

胎牛血清购自美国
4#HJ"

公司(

;9?7.$)0%

基础培养基*

5;7T"L

试剂*

8#

>

"KDJE=O#,D;A6#?6Y

和
8#

>

".

KDJE=O#,D1%%%

*

G=+.O#;.'-3

抑制物*

G=+.O#;.'-3O#O#J

购自

0/$'

重庆医学
1%$-

年
/

月第
0)

卷第
1'

期



美国
7,C#E2"

F

D,

公司(

+#;A6.[8Z0

合成于上海吉玛制药技术

有限公司(所有引物购自上海生物工程有限公司(

[8Z0

野生

型
'].h5;

和突变型
'].h5;

由苏州金唯智合成并连接到
>

+#.

:<X:[.1

载 体(

5=

R

?=, ?#J2";A6 ;DCD2+D52=,+J2#

>

E#",

[#E

购自美国
6U7

公司(抗
[8Z0

抗体购自美国
6HJ=O

公司(

其他生化试剂购自上海生物工程有限公司及
@#

F

O=

公司)

C&D

!

方法

C&D&C

!

细胞培养
!

;d9X.$

*

8A:=9

*

_h$03

和
9:'

均在含

有
$%B

胎牛血清*

$%%h

"

O8

青霉素
4

和
$%%

#

F

"

O8

链霉素

的
;9?7.$)0%

培养基中
'-`

*

3B :a

1

进行培养)当细胞融

合度大约为
/%B

时用胰酶消化进行传代)

C&D&D

!

载体构建及转染
!

将处于对数生长期的
9:=

细胞种

植于
)

孔培养板中$每孔大约
$i$%

3 个细胞%#第
1

天观察细

胞融合度大约为
3%B

时开始进行转染)采用
8#

>

"KDJE=O#,D

;A6#?6Y

分别转染
'%%,O"L

"

8O#;.A:

*

O#;.'-3

抑制物至

9:=

细 胞#或 者 共 转 染
'%% ,O"L

"

8 O#;.'-3

抑 制 物 和

$%

#

O"L

"

8+#;A6.[8Z0

或者
+#.A:

至
9:=

细胞#转染步骤参

照
8#

>

"KDJE=O#,D;A6#?6Y

说明书)

C&D&E

!

实时荧光定量
9:;

$

R

9:;

%检测
O#;A6

及相应基因

O#;A6

表达
!

收集细胞样品#加入
$O852#T"L

提取液提取细

胞总
;A6

)逆转录采用
5=

R

?=, ?#J2";A6 ;DCD2+D52=,.

+J2#

>

E#",[#E

(

J_A6

逆转录采用
5=

R

?=,;DCD2+D52=,+J2#

>

.

E#",;D=

F

D,E+

*

1%%,

F

总
;A6

及
aL#

F

"!5

(操作严格按照试剂

操作说明书)采用
@WU;42DD,

法用于
R

9:;

检测)反应体

系为!

J_A63&%

#

8

#上游引物
%&3

#

8

#下游引物
%&3

#

8

#

1i

@WU;42DD,9:;?=+ED2?#Q$%

#

8

#

!!<

1

a0&%

#

8

#总反应

体积为
1%

#

8

)

9:;

扩增条件为!

(0 `

预变性
3O#,

(

(0 `

'%+

*

33`'%+

*

-1`$O#,'%+

#进行
0%

个循环)相对表达

水平采用
1.

**

:E

进行计算)每份样品重复测量
'

次)检测引

物见表
$

)

表
$

!!R

;5.9:;

检测引物序列

名称 引物$

3].']

%

O#;.'-3

!

上游引物
hhh4hh:4hh:44:h:4:4h46

!

下游引物
6:4:464::466:466:666hh

h)

!

上游引物
:5:4:55:44:64:6:656

!

下游引物
454:64445::46445

[8Z0

!

上游引物
556::66464:5:654::6:

!

下游引物
5454::554646544466:5

469_<

!

上游引物
6:6:::6:5::5::6::555

!

下游引物
556:5::5544644::6545

C&D&G

!

dD+ED2,HL"E

检测
!

$1%%%2

"

O#,

离心
$%O#,

收集细

胞#吸净上清后留沉淀)沉淀中直接加入细胞裂解液#冰上充

分裂解)

U:6

法测定总蛋白浓度#

$%B

十二烷基硫酸钠
.

聚丙

烯酰胺凝胶$

@_@.964X

%电泳分离蛋白#电泳结束后取出分离

胶进行转膜#加入转膜缓冲液#恒定电流
%&36

转膜
1G

)室温

下#将聚偏氟乙烯$

9f_Z

%膜放入
3B

脱脂奶粉中封闭
$G

)然

后将
9f_Z

膜放入
$%O8

稀释过的抗
[8Z0

抗体$

$j1%%%

%

中
0`

过夜)去除抗
[8Z0

抗体#

'%O8$i5U@5

洗膜
'

次#

每次
3O#,

)加入
$%O8

稀释的辣根过氧化物酶标记的二抗

$

$j3%%%

%#室温孵育
1G

)

'%O8$i5U@5

洗膜
'

次#每次
3

O#,

#暗室进行曝光)灰度采用
7O=

F

DV

分析)

C&D&H

!

细胞迁移和侵袭检测
!

9:=

的迁移检测!将
52=,+SDLL

侵袭小室置入
10

孔板中#在
52=,+SDLL

小室的下室加入含

$%B

胎牛血清的
;9?7.$)0%

培养基#收集转染后的
9:=

细胞

重悬#加入
1%%

#

8

重悬液$共
3i$%

0 个细胞%到
52=,+SDLL

小

室的上室(细胞培养
10G

#取出小室#用棉签将上室内部擦干

净#小室的下表面用
9U@

浸泡清洗)首先以
0B

多聚甲醛溶液

固定细胞#然后
%&$B

结晶紫染色液染色#自来水冲洗
'

次#显

微镜下拍照#并随机选取
)

个不同区域#计算每个视野内穿过

滤膜的细胞数#取平均数为迁移细胞数)

9:=

的侵袭检测!首

先在孔径为
/

#

O

的
52=,+SDLL

侵袭小室微孔膜表面均勾涂抹

1%

#

8%&3

F

"

8?=E2#

F

DL

人工基质胶#

'-`

放置
'%O#,

使其聚

成凝胶状)其余操作步骤同迁移检测)

C&D&I

!

双荧光素酶实验检测靶基因
!

O#;.'-3

使用预测软件

O#;_U

$

GEE

>

!""

SSS&O#2!H&"2

F

"

O#;_U

"%和
5=2

F

DE+J=,

$

GEE

>

!""

SSS&E=2

F

DE+J=,&"2

F

%进行靶基因预测#发现
[8Z0

O;A6

可能为
O#;.'-3

的靶基因)为了确定
[8Z0O;A6

的

'].h5;

是否为
O#;.'-3

的直接靶蛋白#

[8Z0O;A6

的野生

型全长
'].h5;

及突变型
'].h5;

合成并连接到
>

+#.:<X:[.

1

载体#分别命名为
[8Z0.d5

和
[8Z0.?h5

)

9:=

细胞共转

染
1%%,O"L

"

8 O#;.A:

或
O#;.'-3

抑制物和
$%%,

F

质粒

$

[8Z0.d5

或者
[8Z0.?h5

%#

10

孔板培养
0/G

)收集细胞

裂解#海肾$

;D,#LL=

%和萤火虫$

K#2DKL

N

%荧光素酶荧光强度使用

_I=L.8IJ#KD2=+D

双荧光报告分析系统进行分析)

C&E

!

统计学处理
!

采用
@9@@$(&%

软件进行分析(计量资料

采用
D 0̂

表示#多组之间比较采用单因素方差分析#多组之间

两两比较采用
8@_

分析#两组之间对比采用配对
'

检验)以

!

%

%&%3

为差异有统计学意义)

D

!

结
!!

果

D&C

!

O#;.'-3

在
9:=

细胞中的表达
!

采用
R

9:;

检测
O#;.

'-3

在
9:=

细胞中的表达)

O#;.'-3

在正常前列腺细胞

;d9X.$

及
9:=

细胞
8A:=9

*

9:'

和
_h$03

中的相对表达量

分别为
$&%%%^%&%%%

*

1&3/%^%&'-)

*

'&-)%^%&01/

和

)&1$%̂ %&3-'

#单因素方差分析结果显示差异有统计学意义

$

!

%

%&%3

%)和
;d9X.$

相比#

8A:=9

*

9:'

和
_h$03

中
O#;.

'-3

表达显著升高#差异有统计学意义$

!

%

%&%3

%)其中以

_h$03

中
O#;.'-3

表达量最高#采用
_h$03

作为实验细胞进

行后续实验)见图
$

)

!!

=

!

!

%

%&%3

#与
;d9X.$

比较)

图
$

!!

O#;.'-3

在
;d9X.$

#

8A:=9

#

9:'

和

_h$03

中的表达

D&D

!

O#;.'-3

抑制物降低
O#;.'-3

的表达
!

采用
R

9:;

检测

O#;.'-3

抑制物对
O#;.'-3

在
_h$03

中表达的影响#结果图
1

所示)

O#;.'-3

在
@#.A:

组和
O#;.'-3

抑制物组中的相对表

3/$'

重庆医学
1%$-

年
/

月第
0)

卷第
1'

期



达量分别为
$&%%%̂ %&%%%

和
%&10%̂ %&%//

#与
@#.A:

组比较#

O#;.'-3

抑制物组中
O#;.'-3

表达明显降低#差异有统计学意

义$

!

%

%&%3

%)

O#;.'-3

抑制物能够显著降低
O#;.'-3

在

_h$03

中的表达)

D&E

!

O#;.'-3

抑制物抑制
_h$03

细胞的迁移侵袭
!

@#.A:

和

O#;.'-3

抑制物转染
0/G

后采用
52=,+SDLL

检测
_h$03

细胞

的迁移和侵袭能力#图
'

所示)

@#.A:

组和
O#;.'-3

抑制物组

的迁移细胞数分别$

'33̂ -/

%个和$

$)/̂ 0'

%个#与
@#.A:

组比

较#

O#;.'-3

抑制物组迁移细胞数明显减少#差异有统计学意

义$

!

%

%&%3

%(表明抑制
O#;.'-3

的表达能够抑制
_h$03

的

迁移)进一步研究发现
@#.A:

组和
O#;.'-3

抑制物组的侵袭细

胞数分别$

11'̂ 03

%个和$

$$%̂ 1)

%个#与
@#.A:

组比较#

O#;.'-3

抑制物组侵袭细胞数明显减少#差异有统计学意义$

!

%

%&%3

%)

表明抑制
O#;.'-3

的表达能够抑制
_h$03

的侵袭)

!!

=

!

!

%

%&%3

图
1

!!

O#;.'-3

抑制物抑制
O#;.'-3

的表达

!!

=

!

!

%

%&%3

图
'

!!

O#;.'-3

抑制物抑制
_h$03

细胞的迁移侵袭

!!

6

!生物信息学分析
[8Z0O;A6']h5;

存在的
O#;.'-3

结合位

点(

U

!

dD+ED2,HL"E

检测
[8Z0

在
9:=

细胞中的表达#

=

表示
9

%

%&%3

$与
;d9X.7

比较%(

:

!

[8Z0.d5

组和
[8Z0.?h5

组的荧光素酶相对

活性检测#

=表示
!

%

%&%3

(

_

!

dD+ED2,HL"E

检测
[8Z0.d5cO#;.A:

和
[8Z0.d5cO#;.'-3

组
[8Z0

蛋白表达(

X

!

R

9:;

检测
[8Z0.

d5cO#;.A:

和
[8Z0.d5cO#;.'-3

组
[8Z0O;A6

表达

图
0

!!

在
_h$03

细胞中验证
[8Z0

为
O#;.'-3

的靶基因

D&G

!

O#;.'-3

的靶基因为
[8Z0

!

通过软件预测发现
[8Z0

可能是
O#;.'-3

的潜在靶基因#结果如图
06

所示)采用

dD+ED2,HL"E

检测
[8Z0

在
9:=

细胞中的表达#结果如图
0U

所示)

[8Z0

在正常前列腺细胞
;d9X.$

及
9:=

细胞
8A.

:=9

*

9:'

和
_h$03

中的相对表达量分别为
$&%%%^%&%%%

*

%&3'%̂ %&%-)

*

%&'/(̂ %&%01

和
%&1$%̂ %&%0'

#单因素方差分

析结果显示差异有统计学意义$

!

%

%&%3

%)与
;d9X.$

比较#

8A:=9

*

9:'

和
_h$03

中
[8Z0

的表达显著降低#差异有统计

学意义$

!

%

%&%3

%)

O#;.'-3

和
[8Z0

的表达趋势相反#说明

[8Z0

可能被
O#;.'-3

负调控)为了进一步证明
[8Z0

是

O#;.'-3

的靶基因#采用双荧光素酶实验检测#结果如图
0:

所

示)

[8Z0.d5cO#;.A:

组和
[8Z0.d5cO#;.'-3

组的荧

光活性变化倍数分别为
$&%%%̂ %&%%%

和
%&10%̂ %&%/3

#两者

比较差异有统计学意义$

!

%

%&%3

%)

[8Z0.?h5cO#;.A:

及

[8Z0.?h5cO#;.'-3

组的荧光活性变化倍数分别为
%&('%̂

%&%31

和
%&/(%^%&%(3

#两者比较差异无统计学意义$

!

$

%&%3

%)同 时 采 用
R

9:;

检 测
[8Z0.d5c O#;.A:

组 和

[8Z0.d5cO#;.'-3

组的
[8Z0 O;A6

分别为
$&%%%^

%&%%%

和
%&(0%^%&%30

#两者相比差异无统计学意义$

!

$

%&%3

%#结果如图
0X

所示)同时采用
dD+ED2,HL"E

检测
[8Z0.

d5cO#;.A:

组和
[8Z0.d5cO#;.'-3

组的表达发现
[8Z0

蛋白表达显著降低#结果如图
0_

所示)以上数据说明
O#;.

)/$'

重庆医学
1%$-

年
/

月第
0)

卷第
1'

期



'-3

可与
[8Z0

的
'].h5;

区上的位点结合#

O#;.'-3

与
[8Z0

存在直接调控关系)

D&H

!

抑制
[8Z0

表达能够逆转
O#;.'-3

抑制物对
_h$03

细

胞的迁移侵袭的抑制作用
!

本研究发现
O#;.'-3

抑制物能够

促进
[8Z0

的表达#结果如图
3

所示)为了进一步研究
O#;.

'-3

和
[8Z0

的关系#本研究在转染
O#;.'-3

抑制物的同时转

染
+#.[8Z0

#抑制
[8Z0

的表达#分析共转染
O#;.'-3

抑制物

和
+#.[8Z0

对
_h$03

细胞的迁移侵袭的影响)共转染
O#;.

'-3

抑制物和
+#.[8Z0

能够显著降低
[8Z0

的表达#结果如图

3U

所示)共转染
0/G

后采用
52=,+SDLL

检测
_h$03

细胞的

迁移和侵袭能力)

O#;.'-3

抑制物
c+#.A:

组和
O#;.'-3

抑制

物
c+#.[8Z0

组的迁移细胞数分别$

$0$^0-

%个和$

'13^-/

%

个#结果如图
)6

"

:

所示)

O#;.'-3

抑制物
c+#.A:

组和
O#;.

'-3

抑制物
c+#.[8Z0

组的侵袭细胞数分别$

$1'^'$

%个和

$

13)̂ 0/

%个#结果如图
)_

"

Z

所示)和
O#;.'-3

抑制物
c+#.

A:

组相比#

O#;.'-3

抑制物
c+#.[8Z0

组迁移侵袭细胞数明

显增加#差异有统计学意义$

!

%

%&%3

%)抑制
[8Z0

的表达能

够逆转
O#;.'-3

抑制物对
_h$03

细胞的迁移侵袭的抑制

作用)

!!

6

!

dD+ED2,HL"E

检测
O#;.A:

和
O#;.'-3

抑制物组
[8Z0

的表

达(

U

!

dD+ED2,HL"E

检测共转染
O#;.'-3

抑制物和
+#.[8Z0

$或
@#.A:

%

组
[8Z0

的表达#

=

!

!

%

%&%3

图
3

!!

不同组的
[8Z0

表达

!!

6

"

:

!细胞迁移实验(

_

"

Z

!细胞侵袭实验

图
)

!!

抑制
[8Z0

表达能够逆转
O#;.'-3

抑制物对
_h$03

细胞的迁移侵袭的抑制作用

E

!

讨
!!

论

本研究结果表明
O#;.'-3

在
9:=

细胞中的表达显著升

高#和以往的研究相同&

$$

'

)同时本研究结果表明
O#;.'-3

在

_h$03

细胞中表达比其他
9:=

细胞
9:'

和
8A:=9

中的表达

高#根据文献报道#这
'

种细胞的转移能力从小到大依次为

8A:=9

*

9:'

和
_h$03

细胞#该结果说明
O#;.'-3

的表达和

9:=

的迁移和侵袭存在关系#和
A

F

I

N

D,

等&

$0

'研究的结果类

似#其结果表明
O#;.'-3

在高转移
9:=

组织中表达最高#其次

为低转移
9:=

和未转移
9:=

)

O#;.'-3

在癌症的发生*发展过程中可能扮演癌基因或者

抑癌基因的作用)

@G#

等&

$3

'研究表明在骨肉瘤中
O#;.'-3

能

够通过抑制
97[':6

从而抑制
97'[

"

6[5

信号通路#抑制骨

肉瘤细胞的增殖#扮演抑癌基因的角色)在结肠癌中#有研究

表明
O#;.'-3

能够抑制
[8Z0

的表达从而抑制结肠癌细胞的

增殖&

$)

'

#而另有研究表明
O#;.'-3

能够抑制
9<899$

的表达

从而促进结肠癌细胞的西妥昔单抗耐药性&

$-

'

)

O#;.'-3

在

9:=

中能够抑制
9:=

细胞的增殖&

$'

#

$/

'

#但是对迁移和侵袭的

作用还不清楚)本研究结果表明
O#;.'-3

抑制物能够显著抑

制
O#;.'-3

的表达#抑制
O#;.'-3

的表达能够显著抑制
9:=

细胞的迁移和侵袭)从该结果来看#

O#;.'-3

在
9:=

中发挥癌

基因的作用)

为了进一步了解
O#;.'-3

在
9:=

中发挥癌基因的作用机

制#本研究通过生物信息学分析表明
[8Z0

为
O#;.'-3

的潜在

的作用靶点)为了验证该分析#本研究采用双荧光素酶分析验

证#结果表明
O#;.'-3c[8Z0.d5

组的相对荧光素酶活性显

著抑制而
O#;.'-3c[8Z0.?h5

组的相对荧光素酶活性无显

著变化#这表明
O#;.'-3

和
[8Z0']h5;

之间存在相互联系(

进一步分析发现
O#;.'-3c[8Z0.d5

组的
[8Z0O;A6

无

显著变化#而
[8Z0

的蛋白表达显著降低#说明
O#;.'-3

不影

响
[8Z0

的
O;A6

水平#而是直接影响
[8Z0

的翻译)该结

果表明在
9:=

细胞中
[8Z0

是
O#;.'-3

作用的靶基因)有研

究表明在结肠癌中
[8Z0

是
O#;.'-3

作用的靶基因#影响结肠

癌的增殖&

$)

'

)

[8Z0

在生物体中有着广泛的功能#在肿瘤中发挥着癌基

因或者抑癌基因的作用)在结肠癌*胃癌及肝癌等癌症中发现

[8Z0

表达降低#而在原发性乳腺导管癌*口腔鳞癌中
[8Z0

-/$'

重庆医学
1%$-

年
/

月第
0)

卷第
1'

期



的表达升高)

8#

等通过研究证实
[8Z0

对皮肤癌细胞的增

殖*迁移和黏附能力具有抑制作用#

[8Z0

在皮肤癌中可能是

一个抑癌基因&

$(

'

)在肝癌中#

[8Z0

通过结合其他转录抑制因

子共同抑制
@LI

F

的转录#调节细胞上表皮间质化$

X?5

%进

程#抑制肝癌细胞的迁移和侵袭能力并发挥其抑癌作用&

1%

'

)

在乳腺癌中#

[8Z0

高表达进而调节靶基因的表达#最终影响

细胞增殖及凋亡#并促发肿瘤的形成#发挥癌基因的作用&

1$

'

)

本研究表明在
9:=

中
O#;.'-3

能够抑制
[8Z0

的表达#尤其

在高转移的
9:=

细胞
_h$03

中#

[8Z0

表达显著降低)抑制

O#;.'-3

表达能够促进
[8Z0

的表达)抑制
O#;.'-3

表达的

同时抑制
[8Z0

的表达能够促进
9:=

的迁移和侵袭#表明抑

制
[8Z0

的表达能够促进
9:=

的迁移和侵袭)

d=,

F

等&

11

'研

究表明
[8Z0

能够抑制
9:=

的增殖*迁移和侵袭)另有研究

表明#抑制
[8Z0

的表达能够促进
9:=

细胞的迁移和侵袭&

1'

'

#

与本研究结果类似)

总之#本研究表明
O#;.'-3

能够抑制
[8Z0

的表达促进

9:=

的迁移和侵袭#发挥癌基因的作用)本研究进一步表明

O#;.'-3

可以作为
9:=

的治疗靶点#为
9:=

转移的治疗提供

新的方向)
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