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研究表明#食管癌是多种因素*多基因*多步骤相
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流式细胞仪检测各转染组细胞周期情况
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细胞#

ZTV
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检测细胞侵袭能力
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取各组培养
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细胞#胰酶消化#取细胞
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#置于
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小室上室#将含
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胎牛血清
EZU8.$)0%

培养基置

于下室#于
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下观察穿孔细胞数#并拍照计数#重复检测
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蛋白表达取各组培养
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细胞#加入细胞裂解液#提取总蛋白#用聚氰基丙

烯酸正丁酯$
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&蛋白浓度检测试剂盒对检测总蛋

白纯度#金属浴
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变性
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进行十二烷基硫酸钠
.

聚丙烯酰胺凝胶电泳$
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&电泳#电转至聚偏二氟乙烯$

ZBX\
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#
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抗体加入

$稀释比例
$l1%%

*

$l/%%

*

$l:%%

和
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&#

0g

过夜孵育#加入二抗#室温孵育
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#

3TV3

冲洗
'
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加入
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发光液#显影#利用
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图像分析

软件分析#获得各组细胞中蛋白相对表达量'

/

(

)

B&D

!

统计学处理
!

采用
VZVV1$&%

统计分析软件对

数据进行分析#计量资料用
KhG

表示#多组间比较采

用单因素方差分析#两两比较采用
7VX.?

检验#检验
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各组细胞中
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基因表达比较
!
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组*
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模拟物组*阴性对照组及空白对照
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组细胞中
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基因表达被抑制#而

UTZ.$

模拟物组则表达增加$
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各组细胞增殖情况比较
!

与空白对照组及阴性

对照组相比#
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模拟物组细胞
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*

-1
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()H

时
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值均降低#而
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组
;

值均升高$
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细胞周期紊乱*细胞侵袭能力增强是导致食管癌

转移的重要因素'

(
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)研究表明#癌基因
2.O

G

<

过表达

可加速细胞增殖#且可引起细胞
X6;

损伤及中心体

数量异常而导致染色体破坏'
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在多种恶性

肿瘤细胞中呈过表达'
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中发挥重要作用'
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抑制
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细胞侵袭能力密切相关)

研究显示#
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模拟物组细胞中
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和
2

G

<?#,5
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控细胞周期及细胞增殖*凋亡中发挥作用)

综上所述#
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与人食管癌细胞株
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细胞

增殖*凋亡*侵袭能力密切相关#其机制可能与细胞周

期异常有关)
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