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骨肉瘤是一种罕见的微环境与免疫系统相互作

用的骨恶性肿瘤, 青少年是该病的高发人群, 其次
gL岁以上人群t１d.该病恶性程度较高,且极易发生转
移,肺脏是其常见的转移器官. 研究表示tTAad,无其他

器官转移患者预后 g年生存率接近 pjv, 发生肺转
移患者生存率低于 aLv,而超过 oLv患者在就诊时
已存在微小转移病灶. 现阶段临床依靠大剂量多种
化疗药物联合治疗,控制骨肉瘤肺转移的发生.虽然
近年来骨肉瘤靶向e免疫治疗药物有明显发展,但该
病d期患者预后存活率仍只有 TLvtyd. 因此,亟待寻
找新的治疗靶点和方法抑制骨肉瘤的肺转移. ;ｉ鄄
0ｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡi是一类内源性非编码小型 ＲＮＡ,可

ｍｉＲAlya调控基质金属蛋白酶Ala表达
对骨肉瘤细胞迁移及侵袭的影响

李斌C李战鹏C连振刚
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o摘要C 目的C探究 ｍｉＲAlya 对基质金属蛋白酶AlaCｍａｔｒｉ, ｍ-ｔａｌｌｏｐｒｏｔ-ｉｎａd- ;;eAlaL表达的调节作用及其对骨
肉瘤细胞迁移及侵袭能力的影响t 方法d采用 o６ 孔板培养小鼠骨肉瘤细胞系 lyaC 细胞 设立空白组.阴性组.阳性
组.干预组t 空白组不做特殊处理 阳性组加入 gL  ( ｍｉＲAlya ｍｉｍｉ0 阴性组加入等量 ｍｉｍｉ0 ＮＣCｍｉＲAlya ｍｉｍｉ0 的对
照序列A 干预组加入 gL  ( ｍｉＲAlya ｍｉｍｉ0 及 lL  ( ;;eAla 蛋白 继续培养 a～６ ｈ 最后吸出血清处理 L.g ｈt 分别采
用荧光定量 eＣＲ 和 Ｗ-dｔ-ｒｎAｂｌｏｔ 测定各组 ｍｉＲA１ya 和 ;;eA１a 蛋白表达 采用 Ｔｒａｎdｗ-ｌｌ.划痕实验测定细胞的侵袭
与迁移能力t 结果d阳性组及干预组 ;;eAla 蛋白表达量明显低于空白组 阳性组低于干预组CＰ＜L.LgA；空白组.阴性
组. 阳性组及干预组每个视野的侵袭细胞数均值分别为 （l LLL.Ll±yy.ppA.Cogo.Tg±y６．aTA.CTyg．Ly±y．aaA.C６ay．L６±
aa．pFA个；阳性组及干预组划痕愈合率均明显低于空白组 阳性组低于干预组CＰ＜L．LgAt 结论d;;eA１a 是 ｍｉＲA１ya 作
用的一个靶点 可以通过抑制 ;;eA１a 表达降低骨肉瘤细胞的迁移及侵袭能力t
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调节转录后蛋白质编码基因的表达水平C 越来越多
的研究指出C其可能参与人类多种疾病的发生发展C
因此可是能肿瘤治疗的靶标Cg0oy rm 被证明与肺
癌细胞增殖i侵袭i迁移有关ghtC基质金属蛋白酶y m
(gtbi0c g)btｌｌn.inb)01t-)CBBey１mj被证实可作为判
断骨肉瘤转移的指标 g2tn 本研究通过研究 g0oy１rm
对 BBey１m的表达调控C观察其对骨肉瘤细胞迁移i
侵袭的影响C望为临床治疗提供参考 
F 材料与方法

FC F 实验材料

小鼠成骨肉瘤细胞系 １rm((中国医学科学院肿
瘤医院研究所jC本研究中的动物实验是按照国家癌
症中心研究所实验动物研究所的指导方针进行的 
FC c 主要试剂和仪器

oeBF１2ra 培养液(on-d)ｌｌ etiE B)gni0tｌ F1-b0s
bpb)CC0,Ln 公司C 批号 rNA2hhhvjC１;％磷酸盐缓冲
溶液(.\n-.\tb) ,pｆｆ)i -tｌ01)Ce(Ｓj(ＨｙLｌn1) 公司C批
号 ＮＡＨ１rr９j胰蛋白酶(北京索来宝科技有限公司C
批号 Na１2arm１jC离心机(赛默飞CＳniｖtｌｌ Ｌ)ｇ)1ｄ B0s
Lin １７jC3lN培养箱 (力新仪器CＨA９;jCBBey１m 蛋
白纯液(厦门慧嘉生物C货号 ＬＳy3１１m９rjiBBey１m
一抗i 二抗 (Ａ,LtgjC 苏木素 (Ｓ,ｊ,0nC 货号 (ey
ＤＬ;１７jCBtbi0ｇ)(上海浩然生物C货号 mhrNmrj 
FC ３ 实验方法

FC ３C F 小鼠骨肉瘤 １rm( 细胞复苏及传代培养 g７t

于y７; ℃冰箱中将冷冻保存的 １rm( 细胞取出C并快
速置于 m７ ℃水浴中C 待完全溶解后移入盛有 h gｌ
oeBF１2ra培养液的离心管中C摇匀后以 １ Naa i ／ g01
转速离心  ; g01C弃去上清液；用 oeBF 2r; 培养基
;．h gｌ重悬细胞C混匀后加入培养瓶 培养 Nr \ 后C
观察 人骨肉瘤 (\pgt1 n-b)n-tiLngtCＨlＳj细胞贴
壁C更换新鲜培养液继续培养 待细胞生长超过 ９;％
铺满时C将培养瓶中的液体吸出 向培养瓶中加入
 gｌ 的 ;．Nh％胰蛋白酶C 在显微镜下观察培养瓶中
细胞皱缩变圆i细胞间隙增大后C吸除蛋白酶C加入
h gｌ  ;％胎牛血清 (ｆ)btｌ ,nｖ01) -)ipgCA(Ｓj oeBF
 2r; 培养液C用吸管轻柔吹打细胞后C将培养瓶中
的混合物移入离心管中C以  N;; i ／ g01 转速离心
 ; g01C 弃去上清液C 再加入 h gｌ  ;％A(Ｓ oeBF
 2r; 培养液C以  ∶m 比例分瓶传代后C在 m７ ℃ih％
3lN培养箱中孵育C 取稳定传代 m～h 代的细胞进行
细胞及动物实验 
FC ３C c 细胞分组处理 取上述传代成熟骨肉瘤

１rm( 细胞并分为 r 组C空白组i阴性组C阳性组及干
预组C 将 BBe蛋白纯液用培养基以 １∶１ ;;; 比例稀
释 空白组不做特殊处理C阳性组将传代骨肉瘤细胞

加在含有 h; μｇ g0oy１rm g0g0L 细胞培养皿中C阴性
组细胞加入含有等量 g0g0L Ｎ3 (g0oy１rm g0g0L 的
对照序列j细胞培养皿中C干预组细胞加入含 h; μｇ
g0oy１rm g0g0L 及 １; μｇ BBey１m 蛋白培养皿中C继
续培养 m～2 \C最后吸出血清处理 m; g01 
FC ４ 观察项目与方法

FC ４C F 荧光定量 e3o 检测处理后骨肉瘤细胞
g0oy１rm 表达 向 １ gｌ 含骨肉瘤细胞的 joFＺlＬ 试
剂裂解样本中加入 ;．N gｌ氯仿C盖紧手动震荡Cm; ℃
孵育 N～m g01 后Cr ℃ １N ;;; i ／ g01 离心 １h g01 后C
将上层液转移至无 oＮＡ 干净离心管中C加等体积异
丙醇沉淀 m; ℃孵育 １; g01Cr ℃ １N ;;; i ／ g01 离心
１h g01后C 移去上清液C 加入 １ gｌ ７h％乙醇洗涤沉
淀 r ℃ ７ ;;; i ／ g01离心 h g01C干燥后加入无 oＮＡ
酶的水 r; μｌ 吹打至溶解C 获得溶液置于y８; ℃待
测 将 oＮＡ溶液用 jＥ(ji0-和 ＥＤjＡ配制j稀释(１：
１;;j后C在紫外分光光度计 N2; 1g 和 N８; 1g 处读
取吸收值C并测定 g0oy１rm浓度 
FC ４C c Ｗ)-b)1y,ｌnb 检测蛋白表达 收集上述处理

后各组对数生长期细胞C提取细胞总蛋白 制备 １;％
分离胶及 h％浓缩液C每组取 m～h μｇ 样品C调节电压
为 １;;～N;; ＷC电泳 h; g01C进行蛋白质 ／泳道进行
ＳＤＳyeＡCＥ 电泳 待电泳结束后设置恒流 m;; gＡC
m \ 将凝胶中蛋白质转移至聚偏二氟乙烯膜(.nｌｙｖ0
1ｙｌ0ｄ)1) ｆｌpni0ｄ)CeＶＤAj上C用 h％封闭液室温封闭
N \ 弃封闭液加入一抗 βytLb01(１∶１ ;;;jC室温 r ℃
过夜C后用 j(Ｓj 缓冲液(j(Ｓ＋jd))1j清洗 m 次C每
次 １; g01 加 １;; μｌ二抗(１∶１ ;;;j室温孵育 １ \C后
用 j(Ｓj 清洗 m 次C 每次 １; g01 将 ＨｙCＬl 试剂
７h; μｌ 与试剂 ( ７h; μｌ 混合滴于膜正面C１ g01 后抖
掉膜上液体C吸干C采用扫描仪扫描条带 
FC ４C ３ jit1-d)ｌｌ实验检测细胞侵袭能力 h; gｇ·Ｌy１

Btbi0ｇ)ｌ １∶８ 稀释液包被 jit1-d)ｌｌ 小室底部膜的上
室内Cr ℃风干 吸取培养板中残液C每孔加入 h; μｌ
含 １; ｇ ／ Ｌ牛血清白蛋白(,nｖ01) -)ipg tｌ,pg01C(ＳＡj
的无血清培养液Cm７ ℃Cm; g01 细胞撤血清饥饿
１N～Nr \； 消化细胞终止后离心弃去培养液Ce(Ｓ 冲
洗 １～N 遍后用 (ＳＡ 无血清培养基重悬C调整细胞密
度至(１～１;j×１ah个 取上述各组细胞混悬液 Naa μｌ
加入 jit1-d)ｌｌ下层小室C常规培养 １N～r８ \ 去除小
室上层液体C棉签轻拭去剩余 Btbi0ｇ) 胶及未穿模细
胞C将碳酸制模从室基切下C苏木素染色后C在光学
显微镜下观测穿膜细胞数C 随机取 h 个视野拍照并
计数每个视野下C穿出膜的细胞数C取其均值纳入
统计 
FC ４C ４ 细胞划痕实验检测迁移能力 g８t 在孔板背
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注C与空白组比较opyir．rgh与阴性组比较otyi(．(gh与阳性组比较ocyi(．(g) 下同
图 C 各组 ｍｉop１ya 和 hhc)la 的表达水平比较 C 2 荧光定量 cＣo 实验测定 ｍｉo)lya 在处理后各组骨肉瘤细胞中的相对表达 C02 0-2ｔ-ｎ
 ｌｏｔ 实验测定 hhc)１a CB2 hhc)１a 在各组骨肉瘤细胞中的相对表达
eij2C Ｃｏｍｐａｒｉ2ｏｎ ｏn -Fｐｒ-22ｉｏｎ ｌ-ｖ-ｌ2 ｏn ｍｉo)１ya ａｎu hhc)１a ｉｎ -ａdｈ eｒｏｕｐ C 2 Ｔｈ- ｒ-ｌａｔｉｖ- -Fｐｒ-22ｉｏｎ ｏn ｍｉo)１ya ｉｎ ｏ2ｔ-ｏ2ａｒdｏｍａ d-ｌｌ2 ｏn -ａdｈ
eｒｏｕｐ ａnｔ-ｒ ｔｒ-ａｔｍ-ｎｔ Eａ2 u-ｔ-ｒｍｉｎ-u  s nｌｕｏｒ-2d-ｎd- Cｕａｎｔｉｔａｔｉｖ- cＣo -Fｐ-ｒｉｍ-ｎｔ C02 hhc)la Eａ2 u-ｔ-ｒｍｉｎ-u  s E-2ｔ-ｎ  ｌｏｔ -Fｐ-ｒｉｍ-ｎｔ CB2 Ｔｈ-
ｒ-ｌａｔｉｖ- -Fｐｒ-22ｉｏｎ ｏn hhc)la ｉｎ ｏ2ｔ-ｏ2ａｒdｏｍａ d-ｌｌ2 ｉｎ -ａdｈ eｒｏｕｐ

表 C 各组细胞测试结果比较

o 02C .,Lt diA,l ,r ghs dsAv;gA ,r s Bh gsAg ｄ g il s Bh jd,vt

注Cｍｉo)lya 表达o阳性组 ｖｓ 空白组（ｔ＝ly．７yaoＰi(．(g）o阳性组 ｖｓ 阴性组（ｔ＝lg．７aaoＰi(．(g）o阳性组 ｖｓ 干预组（ｔ＝９．９７９oＰi(．(g）o干预组 ｖｓ 空
白组（ｔ＝a．agToＰi(．(g）h干预组 ｖｓ 阴性组（ｔ＝a．８８９oＰi(．(g）h空白组 ｖｓ 阴性组 （ｔ＝(．６T７oＰ＞(．(g）) hhc)la 蛋白表达 o阳性组 ｖｓ 空白组 （ｔ＝
T６．(６ToＰi(．(g）o干预组 ｖｓ 空白组（ｔ＝lg．(７ToＰi(．(g）o阳性组 ｖｓ 干预组（ｔ＝ll．lg７oＰi(．(g）o阴性组 ｖｓ 空白组（ｔ＝T．(８ToＰ＞(．(g）) 侵袭细胞数o阳
性组 ｖｓ 干预组（ｔ＝TT．７lgoＰi(．(g）h空白组 ｖｓ 阴性组（ｔ＝T．((loＰ＞(．(g）) 划痕愈合率o阳性组 ｖｓ 空白组（ｔ＝ay．６T９oＰi(．(g）o阳性组 ｖｓ 阴性组（ｔ＝
T８．y６(oＰi(．(g）o阳性组 ｖｓ 干预组（ｔ＝l(．g７yoＰi(．(g）h空白组 ｖｓ 阴性组（ｔ＝l．a８loＰ＞(．(g）

组别 视野数 ｍｉo)lya 表达 hhc)la 蛋白表达 侵袭细胞数 A （个B视野)１） 划痕愈合率 A L

空白组 g １．a８Br．rg r．８９Br．r７ １ rrr．r１Byy．７７ g８．TTBT．a６

阴性组 g １．a７Br．ry r．８TBr．r８ ９g９．TgBy６．aT g６．ggBa．r１

阳性组 g １．８６Br．r９ r．T９Br．rT Tyg．ryByT．aa Ta．T６BT．１g

干预组 g １．y８Br．r８ r．y８Br．rg ６ay．r６Baa．７８ aa．１７BT．ry

E 值 １１y．T TT６．７ ６９a．１ g１a．a

y 值 ir．rr１ ir．rr１ ir．rr１ ir．rr１

GIGN Gｃ

面用马克笔画出均匀的横线o每孔横穿 g条线)将各
组消化细胞制成单细胞混悬液o密度 T×l(６ A ｍｌo当细
胞融合率达到 l((L时o 用 l( μｌ 枪头做笔直划痕o
完成划痕后用 cＢＳ 清洗细胞 a 次o以漂去划下细胞
即可) 将上述细胞继续培养o并于取完成即刻、y８ ｈ
时间取样拍照o用 Ｉｍａe- Ｊ 软件分析各时间点划痕愈
合率。
C2 ５ 统计学处理

采用 ＳcＳＳ T１．r软件进行数据处理分析o定性资
料以百分率（L）表示o采用 χ２ 检验h 定量资料以均
数B标准差（x軃±ｓ）表示o多组间比较采用方差分析o方
差分析后两两比较采用 ＬＳＤ)ｔ 检验h以 Ｐir．rg 为差
异有统计学意义。
２ 结果

２2 C 骨肉瘤传代细胞中 ｍｉo)１ya 表达及 0-2ｔ-ｎ
 ｌｏｔ hhc)１a蛋白表达结果

检测处理后o阳性组骨肉瘤中 ｍｉo)１ya 表达高
于空白组、阴性组及干预组o干预组高于空白组及阴

性组o上述差异均有统计学意义（Ｐir．rg）h空白组及
阴性组比较o差异无统计学差异（Ｐ＞r．rg）o见图 １o
表 １)

阳性组及干预组 hhc)１a蛋白表达明显低于空
白组o阳性组低于干预组o上述差异均有统计学意义
（Ｐir．rg）h阴性组与空白组间比较o差异无统计学意
义（Ｐ＞r．rg）o见图 １o表 １)
２2 ２ Ｔｒａｎ2E-ｌｌ实验细胞侵袭能力结果

空白组、阴性组、阳性组及干预组每个视野的侵
袭细胞数分别为（１ rrr．r１Byy．７７）、（９g９．TgBy６．aT）、
（Tyg．ryByT．aa）、（６ay．r６Baa．７８）个)阳性组及干预组
与空白组及阴性组相比o穿膜细胞数明显减少o阳性
组低于干预组（Ｐir．rg）h空白组与阴性组比较o差异
无统计学意义（Ｐ＞r．rg）o见图 To表 １)
２2 ３ 划痕实验细胞迁移能力结果

空白组、阴性组、阳性组及干预组的划痕愈合
率均值分别为 （g８．TT BT．a６）L 、 （g６．gg Ba．r１）L 、
（Ta．T６BT．１g）L、（aa．１７BT．ry）Lh与空白组及阴性组

１r７７· ·
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Im

Ia

图 C 各组 ＴｒａｎCopｌｌ 实验细胞侵袭能力结果 Cyr 空白组i 阴性组i干
预组i阳性组g苏木素染色h Ctr 各组 ＴｒａｎCopｌｌ 实验侵袭细胞数
(c)rC  pCｕｌｔC ｏ2 0pｌｌ ｉｎｖａCｉｏｎ ａ-ｉｌｉｔB ｉｎ ＴｒａｎCopｌｌ peｐpｒｉｍpｎｔ ｉｎ pａ0ｈ iｒｏｕｐ
Cyr jｌａｎn iｒｏｕｐ ｎpiａｔｉｖp iｒｏｕｐ ｉｎｔpｒｖpｎｔｉｏｎ iｒｏｕｐ ｐｏCｉｔｉｖp iｒｏｕｐ gFpｍａｔｏ
Cｔａｉｎｉｎih Ctr Ｎｕｍ-pｒ ｏ2 ｉｎｖａCｉｖp 0pｌｌC ｉｎ ＴｒａｎCopｌｌ ｔpCｔ ｉｎ pａ0ｈ iｒｏｕｐ

gm

ge

图 N 各组划痕实验细胞迁移能力结果 Nyr 空白组i 阴性
组i干预组i阳性组 m ｈi:E ｈ 迁移能力结果对比 Ntr 各组划
痕实验细胞划痕愈合率

:ytrN  pCｕｌｔC ｏ2 0pｌｌ ｍｉiｒａｔｉｏｎ ａ-ｉｌｉｔB ｉｎ C0ｒａｔ0ｈ peｐpｒｉｍpｎｔC ｉｎ
pａ0ｈ iｒｏｕｐ Nyr \ｉiｒａｔｉｏｎ ａ-ｉｌｉｔB ａｔ 3 ｈ :E ｈ ｏ2 -ｌａｎn iｒｏｕｐ 
ｎpiａｔｉｖp iｒｏｕｐ ｉｎｔpｒｖpｎｔｉｏｎ iｒｏｕｐ ｐｏCｉｔｉｖp iｒｏｕｐ Ntr 10ｒａｔ0ｈ
ｈpａｌｉｎi ｒａｔp ｏ2 C0ｒａｔ0ｈ peｐpｒｉｍpｎｔ 0pｌｌC ｉｎ pａ0ｈ iｒｏｕｐ

相比 阳性组及干预组划痕愈合率均明显降低 阳性
组低于干预组g1tr．ruh\空白组与阴性组比较 差异
无统计学意义g1b3.ruh 见图 a 表 １j
N 讨论

ｍｉ0ｒｏ ＮgCgｍｉ ＮgCh是非编码小型  Ｎg 一般
含有 Tr～Ta个核苷酸 其可通过沉默或抑制靶基因
翻译 参与细胞增殖i分化i凋亡i转移几乎所有的生
物学过程 ［９－１１］j 文献显示 ［１T］ ｍｉ ＮgC 由基因编码合
成 可参与调节 a3％人类基因表达j通过体外或体内
实验研究已经证实［１a－１:］ ｍｉ ＮgC 在大部分肿瘤细胞
呈现下调的异常表达 其主要依赖与其靶基因 a’非
翻译区完全或不完全互补结合发挥作用j因此 通过
研究其调控的靶向基因 可探索对肿瘤疾病的促进

或抑制作用 从分子生物学上开辟新的治疗靶点j
ｍｉ －１:a 首次发现于直肠癌细胞中 后陆续发现其
在胆囊癌i宫颈癌i卵巢癌i食道癌i骨肉瘤等多种肿
瘤细胞中均呈现异常的表达状态［１u－１７］j 目前 已经鉴
定 出 ｍｉ －１:a 的 靶 基 因 包 括 Ｋ g1iＤＮ\Ｔagi
Ｅ Ｋu 等 并通过动物实验证明 其过表达可缓解结
肠癌肿瘤生长 增加 ＣａCｐａCpa 活性i提高靶向聚腺
苷二磷酸核糖聚合酶 gｐｏｌB gＤg－ｒｉ-ｏCp ｐｏｌBｍpｒａCp 
Ｐg Ｐh剪刀能力及凋亡数量 降低 ＮＦ－nj 活性 调
控 j0ｌ－T 和细胞外信号调节蛋白激酶 u 的表达
量［１E］j

骨肉瘤是一种具有高度侵袭性i 高度恶化的原
发性骨肿瘤 此前通过手术治疗的发现 患者 u 年预

１3７E· ·
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后生存率提升至 ６rC以上o但近些年来p骨肉瘤治疗
方式对患者预后生存率并无明显改善p 化疗药的辅
助治疗也逐渐出现突出的耐药性yligo 随着分子生物
学技术的进步pｍｉhＮt(被逐渐发现可能参与骨肉瘤
的增殖c迁移及侵袭过程p且有可能通过探索其作用
的靶基因p延缓或改善骨肉瘤患者疾病进程o学者研
究指出 yTrgp肿瘤细胞的侵袭首先需具备降解细胞外
基质) 2ｔｒａ0 ｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉ2p-ＣBe和基底膜能力p才能
完成远处转移及局部浸润p 最终异化正常细胞o
BBj( 是一类锌离子依赖蛋白水解酶p 其几乎可以
降解 -ＣB中各种蛋白成分p破坏肿瘤细胞侵袭的组
织学屏障o 大量研究证实 yT１gpBBj( 与各种癌症浸
润c组织重塑c细胞侵袭和转移p以及血管形成密切
相关o BBjnla是 BBj(家族中的一种p其通过降解
基底膜及 -ＣB 形成的基质屏障p为肿瘤细胞向周围
细胞扩散及侵袭创造条件o动物实验研究显示yTTgp在
肺转移的小鼠骨肉瘤模型中p 骨肉瘤细胞系及肺转
移灶中pBBjgla 均呈高表达p 而 ｍｉhglFa 表达下
调u 而在骨肉瘤细胞系中上调 ｍｉhglFa 的表达量p
BBjgla表达明显降低p 因此猜测 ｍｉhglFa 可能作
用于 BBjgla的表达基因o 本研究试图探索两者的
调控关系p而本实验结果与上述研究基本吻合o将骨
肉瘤细胞置于盛有 ｍｉhglFa 模拟物的培养皿中培
养一段时间后p其 BBjgla蛋白的表达量明显降低u
而将骨肉瘤细胞置于盛有 ｍｉhglFa 模拟物dBBjg
１a 纯液的培养皿中培养发现p其 BBjg１a 蛋白的表
达量虽略高于只上调 ｍｉhg１Fa 的阳性组p但仍低于
空白组的表达水平o 而在 Ｔｒａｎ(e ｌｌ及划痕实验中进
一步验证pｍｉhg１Fa 可通过调控 BBjg１a 的表达水
平 p 抑制骨肉瘤细胞的迁移及侵袭 o 有研究表
示 yTagpｍｉhg１Fa 在不同骨肉瘤细胞系中展现的作用
不同p在 BE６a 和 cTＯo 细胞系中pｍｉhg１Fa 可通过
促进靶基因 s0ｌgT 的凋亡p 而抑制骨肉瘤细胞的增
殖及肿瘤形成p但在 １Fas细胞系中表现出对细胞迁
移及侵袭的抑制作用p对细胞增殖无显著影响o

综上所述p 本研究证实 BBjg１a是其作用的一
个靶点p可以通过抑制 BBjg１a表达p降低骨肉瘤细
胞的迁移及侵袭能力oｍｉhg１Fa作为抑癌基因p广泛
参与多种癌症的增殖c迁移及侵袭过程p其具备作为
抗肿瘤治疗的潜在价值p值得深入研究探讨o
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