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干扰 =<>=?基因表达对乳腺癌细胞增殖
和凋亡的影响

韩 雪!方 红!聂 琛
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#

摘 要!$目的% 探究干扰膜联蛋白
=?

&

=<>=?

#基因表达对乳腺癌细胞增殖'凋亡的影响以及可
能作用机制( $方法% 以乳腺癌

A/B!&

细胞为研究对象"

C<=

干扰技术沉默
=<>=?

基因表达"荧
光定量

CDEF/C

和
G23H2*+ I-(H

检测转染后细胞中
=<>=? JC<=

及蛋白表达) 四甲基偶氮唑
!

ADD

*法检测细胞的增殖能力变化"膜联蛋白
:!BKD/

&

=++2L1+ :!BKD/

*

M

碘化丙啶
NFKO

双染法检测
细胞的凋亡率"蛋白质印迹法&

G23H2*+ I-(H

*检测细胞中
I

细胞淋巴瘤
M

白血病
!!

&

I5-!!

*+

I5-!!

相
关

>

蛋白
NI,LO

'活化的含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶
?

!

/-2,P2Q /,3R,32!?

*蛋白的水平, $结
果% 空白对照组' 阴性对照组和

=<>=?

干扰组细胞中
=<>=? JC<=

的表达量分别为
S;"&T"

";""@

'

";"&!"";""&

和
";""T"";""9

)

=<>=?

蛋白表达量分别为
";&$!"";"T%

'

";&@U"";"&T

和
";?%?"

";"?$

)细胞的凋亡率分别为!

?;U!%"";@U?

*

V

'!

?;%?&"";&U"

*

V

'!

!?;U%%"?;@T@

*

V

)

I5-!!

蛋白水平
分别为

9;!%@"";!U&

'

9;!?$"";!@%

'

";@!U"";"@%

)

I,L

蛋白水平分别为
";T%@"";"T@

'

";TU!"";"&$

'

9;%!@"";?UU

)

/-2,P2Q /,3R,32!?

蛋白水平分别为
";%!!"";"%&

'

";%?%"";"@!

'

9;!?""";?@&

, 与空白对
照组相比"

=<>=?

干扰组细胞中
=<>=? JC<=

和蛋白水平显著性降低!

FW";"%

*"细胞的增殖能
力显著性降低!

FW";"%

*"其凋亡率显著性增加!

FW";"%

*)细胞中
I5-!!

蛋白水平显著性下调!

FW";"%

*"

I,L

'

/-2,P2Q /,3R,32!?

蛋白表达量显著性上调!

FW";"%

*, $结论% 干扰
=<>=?

表达抑制乳腺癌细
胞增殖"诱导其凋亡"其作用与

I5-!!

'

I,L

'

/-2,P2Q /,3R,32!?

蛋白水平变化引起的细胞凋亡通路的
变化有关,

主题词!乳腺癌)增殖)凋亡)

=<>=?

中图分类号!
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文献标识码!
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4]Y25H1P2

%

D( 1+P23H16,H2 H02 2..25H (. 1+H2*.2*1+6 =++2L1+ =?

!

=<>=?

*

62+2 2LR*2331(+ (+

R*(-1.2*,H1(+ ,+Q ,R(RH(313 (. ]*2,3H 5,+52* 52--3 ,+Q 1H3 J250,+13J;

$

A2H0(Q3

%

D02 =<>=? 62+2 2L!

R*2331(+ 1+ ]*2,3H 5,+52* A/B!& 52--3 ^,3 31-2+52Q ]7 C<= 1+H2*.2*2+52 H250+1_)2; D02 2LR*2331(+3 (.

=<>=? JC<= ,+Q R*(H21+ ^2*2 Q2H25H2Q ]7 CDEF/C ,+Q G23H2*+ I-(H

"

*23R25H1P2-7; D2H*,J2H07-`(-2

NADDO J2H0(Q ^,3 )32Q H( 2L,J1+2 H02 52-- R*(-1.2*,H1(+ ,+Q H02 ,R(RH(H15 *,H2 ^,3 Q2H2*J1+2Q ]7 =+!

+2L1+ :!BKD/MFK 3H,1+1+6 J2H0(Q; D02 2LR*2331(+ (. I 52-- -7JR0(J,M-2^aJ1,!!

!

I5-!!

*"

I5-!!!*2-,H2Q

R*(H21+ >NI,LO

"

5-2,P2Q 573H21+7- ,3R,*H,H2 3R251.15 R*(H21+,32 ?

!

5-2,P2Q /,3R,32!?

*

1+ A/B!& 52--3 ^2*2

Q2H25H2Q ]7 G23H2*+ ]-(H;

$

C23)-H3

%

D02 2LR*2331(+ -2P2-3 (. =<>=? JC<= ^2*2 S;S&T"S;SS@

"

S;S&!"

S;SS&

"

S;SST"S;SS9 1+ ]-,+a 5(+H*(- 6*()R

"

+26,H1P2 5(+H*(- 6*()R ,+Q =<>=? 1+H2*.2*2+52 6*()R

"

*2!

3R25H1P2-7

)

,+Q H02 R*(H21+ 2LR*2331(+ -2P2-3 ^2*2 S;&$! "S;ST%

"

S;&@U "S;S&T ,+Q S;?%? "S;S?$; D02

,R(RH(313 *,H23 ^2*2

!

?;U!%"S;@U?

*
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"!

?;%?&"S;&US

*

V

"!

!?;U%%"?;@T@

*
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"

*23R25H1P2-7

"

H02 R*(H21+ 2L!

R*2331(+ -2P2-3 (. I5-!! ^2*2 9;!%@"S;!U&

"

9;!?$"S;!@%

"

S;@!U"S;S@%

"

*23R25H1P2-7

)

H0(32 (. I,L ^2*2

S;T%@ "S;ST@

"

S;TU! "S;S&$

"

9;%!@ "S;?UU

"

*23R25H1P2-7

)

,+Q H0(32 (. 5-2,P2Q /,3R,32!? ^2*2 S;%!! "

S;S%&

"

S;%?%"S;S@!

"

9;!?S"S;?@& 1+ H0*22 6*()R3

"

*23R25H1P2-7; /(JR,*2Q ^1H0 H02 ]-,+a 5(+H*(- 6*()R

"

H02 2LR*2331(+ -2P2-3 (. =<>=? JC<= ,+Q R*(H21+ ^2*2 316+1.15,+H-7 Q25*2,32QNFWS;S%O

"

52-- R*(-1.2*,!

H1(+ ^,3 316+1.15,+H-7 Q25*2,32QNFWS;S%O

"

,+Q H02 ,R(RH(313 *,H2 ^,3 316+1.15,+H-7 1+5*2,32QNFWS;S%O; D02

R*(H21+ 2LR*2331(+ -2P2-3 (. I5-!! ^2*2 316+1.15,+H-7 Q(^+!*26)-,H2QNFWS;S%O

"

,+Q H02 R*(H21+ 2LR*2331(+

-2P2-3 (. I,L ,+Q 5-2,P2Q /,3R,32!? ^2*2 316+1.15,+H-7 )R!*26)-,H2QNFWS;S%O;

$

/(+5-)31(+

%

K+H2*.2*2+52 (.

=<>=? 2LR*2331(+ 1+01]1H3 H02 R*(-1.2*,H1(+ ,+Q 1+Q)523 ,R(RH(313 (. ]*2,3H 5,+52* A/B!& 52--3

"

^0150

13 *2-,H2Q H( H02 50,+62 1+ H02 2LR*2331(+ -2P2-3 (. I5-!!

"

I,L ,+Q 5-2,P2Q /,3R,32!?;
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-
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)
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)
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膜联蛋白
'(

!

)**+,-* '(

"

'./'(

#是膜联蛋白

家族!

)**+,-*

"

'./

$的成员之一"是钙离子调节的

磷脂与膜结合蛋白" 参与细胞中膜转运活动和细胞

膜表面一系列钙调节蛋白的反应"并在炎症反应%细

胞生长分化%细胞骨架蛋白反应中发挥重要作用&

01!

'

(

'./'(

表达异常与疾病具有相关性" 在肿瘤的发

生%发展中可介导细胞增殖%凋亡%运动以及信号传

导有重要作用 &

(

'

) 本文通过
2.'

干扰技术沉默

'./'(

在乳腺癌细胞中的表达量"研究其表达量对

乳腺癌细胞增殖%细胞凋亡的影响以及其作用机制"

为乳腺癌的基因靶向治疗提供实验依据)

#

材料与方法

!"!

材 料

#3040

实验主要试剂

人乳腺癌细胞系
567!&

由本实验室冻存"最初

购买于中科院上海细胞库*

8595

培养基购自美国

:;<=>*+

公司"胰酶+含
98?'

$,胎牛血清购自美国

@-A<>

公司"

8.'

转染试剂%质粒提取试剂盒%逆转

录试剂盒% 荧光定量试剂% 鼠抗人
!

肌动蛋白!

!!

)<B-*

$ 单克隆抗体购自北京康为试剂生物科技有限

公司"

?C-D>=

购自美国
E*F-BC>G+*

公司"

2EH'

细胞裂

解液%

I6'

蛋白定量试剂盒% 细胞凋亡检测试剂盒

购自上海碧云天生物技术公司" 十二烷基硫酸钠

!

J>K-LM K>K+<;= NL=O)B+

"

J8J

$购自德国
J+CF)

公司"

四甲基偶氮唑!

5??

$

P

二甲基亚砜!

K-M+BQ;= NL=RQ>,-K+

"

85JS

$购自美国
J-GM)

公司"活化的含半胱氨酸的

天冬氨酸蛋白水解酶
(

!

<=+)F+K <;NB+-*;= )NR)CB)B+

NR+<-O-< RC>B+-*)N+ (

"

6=+)F+K 6)NR)N+!(

$ 单克隆抗

体%

I

细胞淋巴瘤
P

白血病
!!

!

I <+== =;MRQ>M)P=+TU!

M-)!!

"

I<=!!

$ 单克隆抗体%

I<=!!

相关
/

蛋白
VI<=!!

)NN><-)B+K / RC>B+-*

"

I),W

单克隆抗体购自美国
6+=!

=L=)C J-G*)=-*G ?+<Q*>=>G;

公司)

#3#3!

实验主要器材

%X6S

!

细胞培养箱购自美国
?Q+CM>

公司"显

微镜购自日本
S=;MRLN

公司"荧光定量
H62

仪购自

美国
'IE

公司" 低速离心机购自丹麦
Y)A>G+*+

公

司" 流式细胞仪购自美国
I8

公司" 酶联免疫检测

仪%电泳仪购自美国
I->!2)K

公司)

!"#

方 法

04!40

细胞培养

从液氮中取出人乳腺癌
567!&

细胞冻存管"快

速置于
(&"

水浴锅中" 使其迅速解冻) 加入
%Z[M=

8595

培养基 !含
0"X

胎牛血清$"

0"""CRMPM-*

离

心
%M-*

"弃上清"加入含
0"X

胎牛血清的
8595

培

养基" 将细胞接种于
!%<M

! 细胞培养瓶中" 放入

(&"

%

%X6S

!

培养箱中"显微镜下观察细胞的生长情

况"

0Z!K

换液
0

次"待细胞铺满瓶底约
$"X

"弃去培

养液"

HIJ

液清洗
0

次" 加入
0M= "4!%X

胰酶 !含

98?'

$消化"显微镜中观察到细胞逐渐变为圆形"细

胞间隙增大"加入含
0"X

胎牛血清的培养基终止反

应"

0!""CRM

离心
%M-*

" 加入
0Z!M=

含
0"X

胎牛血

清
8595

培养基"以
0#\

比例加入培养瓶中)

04!4!

细胞转染

将携带有干扰质粒和空白对照质粒的大肠杆菌

接种于
YI

固体培养基上"

(&"

培养过夜"提取质粒)

将人乳腺癌
567!&

细胞分为
(

组" 空白对照组%阴

性对照组和
'./'(

干扰组) 空白对照组为常规培

养的细胞" 阴性对照组细胞转染空白对照质粒"

'./'(

干扰组细胞转染
'./'(

靶向
NQ2.'

干扰

质粒) 将
!"RM>=

质粒溶于
%""= N-2.'

转染缓冲液

中"混合均匀*加入
N-2.'

转染缓冲液将转染试剂

稀释至
%""=

"振荡混匀"将质粒稀释液与转染试剂

稀释液混合"涡旋
(N

"室温下孵育
0%M-*

"形成转染

复合物* 将该复合物加入
$"""=

不含胎牛血清的新

鲜培养基中" 吹打混合均匀" 加入细胞培养板中"

(&"

%

%X6S

!

培养箱培养
[Q

" 更换为完全培养基继

续培养)

04!4(

荧光定量
2?1H62

检测转染后细胞中
'./'(

M2.'

的表达量

将转染后
!\Q

细胞培养液吸弃去"置于冰上"加

入
0M= ?C-D>=

充分裂解细胞" 将裂解液转移至无菌

离心管中" 冰浴中提取细胞中总
2.'

"

!""= 89H6

水溶解
2.'

) 吸取
]"=

总
2.'

加入
0""M S=-G>

溶

液"

[%"

孵育
%M-*

后立即置于冰上反应
(M-*

"根据

反转录试剂盒指示进行操作"

\!"

孵育
0"M-*

"

&""

孵育
%M-*

) 吸取
!"=

为荧光定量模板"

'./'(

引物

由上海生工生物科技公司合成"上游序列为
%$!?6!

6@'''6'?6?@@?!($

" 下游序列为
%$ !?6''@??!

6??6@?''?'66@'?!($

*

!!)<B-*

上 游 序 列 为
%$ !

@@'66?@'6?@'6?'66?6!($

"下游序列为
%$!?'6!

?66?@6??@6?@'?!($

) 反应条件为
$%" 0%N

"

[""

0M-*

"

\" <;<=+N

) 实验重复
(

次"采用
!

1##6B 法计算目

的基因的相对表达量)

[!(
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A,-)2

B-,+C 5(+D*(- 6*()> ";E$F!G;"&E

<26,D1A2 5(+D*(- 6*()> ";E&%!";"E$

H+D2*.2*2I J<KJL 6*()> ";L%E!";"@9

M

N !E;$9F

O ";""9

M

!

/(P>,*2I Q1D0 D02 R-,+C 5(+D*(- 6*()>

"

OS";"%

!"#$% & '(")*%+ ,) -./$,0%."1,/) "#,$,12 /0 #.%"+1 3")3%.

3%$$+ "01%. 1.")+0%31,/)

!

!!+

"

)45

#

=*()>3

J<KJL PT<J

2U>*2331(+

J<KJL >*(D21+

2U>*2331(+

B-,+C 5(+D*(- 6*()> ";"&F!";""E ";&$!!";"F%

<26,D1A2 5(+D*(- 6*()> ";"&!!";""& ";&E@!";"&F

H+D2*.2*2I J<KJL 6*()> ";""F!";""9

M

";L%L!";"L$

M

N 9%&;%L% LE;E%F

O ";""" ";"""

!"#$% 6 !(% %7-.%++,/) /0 89:85 ;<98 ")= -./1%,)

,) 3%$$+ "01%. 1.")+0%31%=

!

!!+

"

)45

$

9;!;@ V23D2*+ B-(D

检测转染后细胞中
J<KJL

蛋

白表达量

采用蛋白质印迹法#

V23D2*+ B-(D

$检测转染后

细胞中
J<KJL

蛋白表达量%

OBW

液清洗转染后
!@0

的乳腺癌细胞" 每孔加入
9P- THOJ

裂解液 #含有

9G!P OXWN

&"置于冰上"反复吹打"振荡器上每隔

9GP1+

混匀
9

次"提取细胞中总蛋白% 在提取的蛋白

样品中加入
@

倍体积的
%"W?W#OJ=Y

缓冲液"

9GG$

煮沸
%P1+

完全变性蛋白质%将变性的蛋白质样品冷

却至室温"吸取
9G!-

蛋白样品加入
W?W#OJ=Y

凝胶

样孔中"浓缩胶电压为
FG:

电泳
LGP1+

"分离胶电压

为
9!G:

电泳
EGP1+

"条带迁移至底部上方
95P

% 提

前剪裁与凝胶大小的滤纸和
O:?N

膜" 浸泡于转膜

缓冲液中
LP1+

" 右下至上依次放入阳极板' 滤纸'

O:?N

膜'凝胶'滤纸'阴极板"恒定电流
9%GPJ

转

膜
L0

%

ZBWZ

液洗涤
LP1+

"加入
%[

封闭液"摇床上

封闭
90

"

ZBWZ

液洗涤
L

次" 每次
%P1+

" 加入一抗"

@$

孵育
90

"

ZBWZ

液洗涤
L

次"每次
9"P1+

"加入二

抗"室温孵育
90

"

ZBWZ

液洗涤
L

次"每次
9"P1+

"

Y#

/\

显色"置于暗室中
L"P1+

"显影
!P1+

"常温下晾

干"灰度分析软件分析蛋白质相对表达量%

9;!;% XZZ

法检测细胞增殖能力

人乳腺癌
X/N#&

细胞转染
E0

后更换为完全培养

基时"加入胰酶消化"将细胞密度调整为
%"9"

@

]P-

"

接种于
$E

孔培养板上" 每孔加入
#%G!-

细胞悬浮

液" 培养箱继续培养
@F0

" 每孔细胞中加入
LG!-

XZZ

#

%P6]P-

&溶液"常规孵育
@0

"弃去上清"每孔细

胞中加入
#%G!- ?XW4

"低速混匀
#GP1+

"酶联免疫

检测仪测定
@$G+P

波长各孔细胞的吸光值 #

4?

值&"每组
E

个复孔"实验重复
L

次"取其平均值%

#;!;E

细胞凋亡率的检测

收集对数期乳腺癌细胞"将细胞密度调整为
#"

#G

% 个
]

孔接种于
E

孔培养板上" 置于
L&$

细胞培养

箱中培养"待细胞融合度达到
EG[

左右"根据
#;!;!

所示进行转染" 继续培养于细胞培养箱中
@F0

"

OBW

缓冲液洗涤细胞
!

次" 胰蛋白酶消化' 收集细胞至

%GG!-

" 加入
B1+I1+6 B)..2*

"

%!-

膜联蛋白
:#NHZ/

#

J++2U1+ :#NHZ/

&混合均匀"再加入
%!-

碘化丙啶

^O*(>1I1)P H(I1I2

"

OH_

混 合 均 匀 "

L&$

避 光 反 应

9GP1+

"流式细胞仪检测细胞凋亡率%

9;!;&

检测
B5-#!

!

B,U

!

/-2,A2I /,3>,32#L

蛋白表达

根据
9;!;@

所示方法" 经
V23D2*+ B-(D

检测转染

后细胞中
B5-#!

'

B,U

'

/-2,A2I /,3>,32#L

蛋白表达量%

6>5

统计学处理

采用
WOWW !9;G

统计软件分析实验数据" 以平

均数
!

标准差表示" 多组间比较采用单因素方差分

析"组间差异使用
\W?#D

检验%

OSG;G%

为差异有统计

学意义%

!

结 果

&>6 T<J

干扰后细胞中
J<KJL

表达的改变

与空白对照组相比"阴性对照组细胞中
J<KJL

PT<J

及蛋白表达水平差异无统计学意义(

J<KJL

干扰组细胞中
J<KJL PT<J

及蛋白表达水平显著

性降低)

OSG;G%

&#

Z,R-2 9

"

N16)*2 9

&%

&>& T<J

干扰后细胞的增殖能力变化

与空白对照组相比" 阴性对照组细胞增殖能力

无显著性变化(

J<KJL

干扰组细胞增殖能力较空白

对照组显著性降低#

OSG;G%

&#

Z,R-2 !

&%

&>5 T<J

干扰后细胞的凋亡率变化

与空白对照组相比" 阴性对照组细胞凋亡率无

?,*@.% 6 !(% %7-.%++,/) /0 89:85 -./1%,) ,) 3%$$+

"01%. 1.")+0%31%=

J<KJL

"#,5D1+

B-,+C 5(+D*(- <26,D1A2 5(+D*(- H+D2*.2*2I J<KJL

M

!

/(P>,*2I Q1D0 D02 R-,+C 5(+D*(- 6*()>

"

OSG;G%

E!@
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@3:09A43 .)79()/ :()*+ B;!6$"";!<% ";>=!"";"&$ ";%6%"";"<!

C793(D3(35 E@FE6 :()*+ G;<!="";"<%

H

#I%!<"GJ6==

H

B;!6""";6<&

H

K >;<B% B";=!! B";B=%

L ";"B& ";"BB ";"BB

显著性变化!

E@FE6

干扰组细胞凋亡率较空白对照

组显著性增加"

LM";"%

#"

KA:*(3 !

$

N0O/3 6

#%

!"# P@E

干扰后细胞中
-./!!

!

-01

!

2/30435 20,!

+0,3!6

蛋白表达量的变化

与空白对照组相比$ 阴性对照组细胞中
-./!!

&

-01

&

2/30435 20,+0,3!6

蛋白表达量无显著性变化!

E@FE6

干扰组细胞中
-01

&

2/30435 20,+0,3!6

蛋白

表达量较空白对照组显著性增加 "

LM

GJG%

'$但
-./!!

蛋白表达量显著性降低"

LM

GJG%

'"

N0O/3 =

$

KA:*(3 6

'%

6

讨 论

E@F

超家族是一类依赖于钙离子的

磷脂结合蛋白$参与细胞胞吐&囊泡运输

过程中的膜融合反应$并调控细胞信号传

导&钙离子通道的生成&炎症反应&细胞增

殖分化等%

E@FE6

是
E@F

超家族的成员$

位于人染色体
=QB6RQ!!

%

E@FE6

基因的

异常表达与肿瘤的形成&细胞增殖&侵袭

等有重要影响%

E@FE6

在多种肿瘤中均表

达$但其表达模式不同%

E@FE6

在结直肠

癌组织以及患者血液中的表达量显著性

增加$ 提示
E@FE6

可作为结直肠癌早期

诊断&靶向治疗以及评估预后的生物学指

标(

=

)

% 在胰腺癌组织中$

E@FE6

的表达量

较正常健康组织上调(

%

)

% 但在前列腺癌组

织中$

E@FE6

的表达量显著性低于健康前

列腺组织$其表达量降低与前列腺癌的形

成过程相关(

<

)

$提示
E@FE6

在不同肿瘤中

的作用可能不同%

本实验以乳腺癌
S2K!&

细胞为研究

对象$采用
P@E

干扰技术沉默
E@FE6

的

表达量$荧光定量
PN!L2P

和
T3,93(7 -/)9

检测干扰后细胞中
E@FE6

水平$ 结果显示其表达

水平较空白对照组显著性降低$表明乳腺癌细胞转

染成功%

SNN

以及细胞双染法检测乳腺癌细胞的增

殖能力以及凋亡率$发现
E@FE6

表达量降低$

S2K!

&

细胞的增殖能力显著性下降$ 而细胞凋亡率显著

性增加$表明
E@FE6

在乳腺癌细胞增殖&凋亡过程

中起重要作用$ 沉默
E@FE6

表达可抑制乳腺癌细

胞的增殖$诱导其凋亡% 研究表明$上调
E@FE6

在

胃癌细胞中的表达量$促进胃癌细胞的增殖&克隆能

力$降低细胞的凋亡率(

&

)

% 这两个实验从正反两方面

研究
E@FE6

在肿瘤细胞增殖&细胞凋亡中的作用$

提示
E@FE6

可作为乳腺癌诊断&治疗&预后的潜在

标志物%

细胞的凋亡相关因子如
-./!!

家族蛋白&

20,!
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=,32

家族激酶!

=!#

等在肿瘤细胞中表达量与良好

组织中有着明显区别" 细胞凋亡通路主要有内源性

线粒体凋亡通路!外源性死亡受体通路!内质网凋亡

通路"

>5-!!

家族蛋白中促凋亡蛋白
>,?

!抑凋亡蛋

白
>5-!!

与内源性线粒体凋亡通路相关#

@A$

$

"

>5-!!

与

>,?

作用%可引起线粒体膜通透性和膜电位改变%释

放凋亡相关蛋白%激活
/,3=,32

家族激酶%诱导细胞

凋亡 #

#BC##

$

" 细胞上述三条凋亡途径最终均是激活

/,3=,32

家族激酶产生一系列不可逆的级联放大反

应%促进细胞凋亡%表明
/,3=,32

家族激酶是细胞凋

亡过程中的重要调节酶"

/,3=,32!D

是
/,3=,32

家族

激酶中最关键的蛋白酶%参与细胞凋亡过程#

#!

$

"本实

验通过
E23F2*+ >-(F

检测沉默
G<HGD

表达后乳腺

癌细胞中
>5-!!

!

>,?

!

/-2,I2J /,3=,32!D

蛋白水平的

变化%结果显示
G<HGD

表达量下降抑制
>5-!!

蛋白

水平%增加
>,?

!

/-2,I2J /,3=,32!D

蛋白水平 %提示

G<HGD

可能通过影响
>5-!!

!

>,?

!

/-2,I2J /,3=,32!D

蛋白水平%从而参与细胞凋亡信号通路%调节乳腺癌

细胞增殖!凋亡过程"

综上所述%

K<G

干扰沉默
G<HGD

表达可抑制

乳腺癌
L/M!&

细胞增殖%诱导其凋亡%其作用机制

可能与
>5-!!

!

>,?

!

/-2,I2J /,3=,32!D

蛋白水平的变

化有关%可为乳腺癌的诊断!治疗!预后评价提供潜

在的分子标志物"
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