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核糖体蛋白
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干扰重组慢病毒载体的构建及其对细胞凋亡的影响

李英华!王
!

婧!邱
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!摘要"

!

目的
!

构建小鼠核糖体蛋白
6&*

$

UF6&*

%特异性
U@(

干扰重组慢病毒载体$

X,38.H<N-UF6&*

%#分析其对细胞

凋亡的影响&

方法
!

设计针对小鼠
I-;&&-U@(

的
E

条干扰序列#合成相应的发夹序列#连接入慢病毒载体系统
=

XX:!WH

,WLF

中构建重组质粒#将重组质粒与辅助包装质粒共转染
!%&O

细胞组装病毒#检测病毒滴度&病毒感染
U(Y!'E>D

细胞

后#

UOHFMU

和蛋白质印迹法检测干扰效果#流式细胞术分析其对凋亡的影响&

结果
!

FMU

和测序证明成功构建出
X,38.H

<N-UF6&*

慢病毒载体#病毒滴度为$

'

%

%

%

_#"

D

O:

"

-X

(

UOHFMU

表明
X,38.H<N-UF6&*

的沉默效率高达
D!>'È

#蛋白质印

迹法证明
UF6&*

蛋白表达水平降低(流式细胞术证明感染了
X,38.H<N-UF6&*

的细胞凋亡率较对照组升高$

-

#

">"$

%&

结论
!

表达小鼠
I-;&&<NU@(

的慢病毒载体能有效沉默
I-;&&

基因表达#促进细胞凋亡&

!关键词"

!

核糖体蛋白
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U@(

干扰(慢病毒属(细胞凋亡
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Ĉ:X,.

#

XC/.*3HSN03

P

#

T:IN,3H4.3

#

IT(@W/13H

=

.3

P

"

A,

=

*28-,3805Z.0)N,-.)*4FN*2-*)

9

#

6)N00405FN*2-*)

9

#

6,)03+7.4.8*2

9

7,+.)*4:3.;,2<.8

9

#

6N*3

P

N*.!""E&&

#

MN.3*

!!

)

9*8+-41+

*

!

:*

;

/1+)</

!

O0)03<821)8*2,)0-K.3*384,38.;.2*4;,)802N*2K02.3

P

<NU@(502-01<,2.K0<0-*4

=

208,.36&*

$

UF6&*

%

*3+80*3*4

9

S,.8<,55,)803),44*

=

0

=

80<.<>=/+(,38 L012

=

*.2<05<NU@(<,

g

1,3),<8*2

P

,8.3

P

-01<,I-;&&-U@(

\,2,+,<.

P

3,+

#

*3+\,2,4.

P

*8,+.380

=

XX:!WH,WLF4,38.;.2*4;,)802>ON,2,)0-K.3*38

=

4*<-.+<\,2,)0H82*3<5,)8,+\.8N

=

X?

"

N,4

=

,2

=

4*<-.+<.380!%&O),44<80

=

*)]*

P

,8N,2,)0-K.3*384,38.;.21<*3+8N,8.8,2<058N,;.21<\,2,+,8,2-.3,+>ON,4,38.;.21<

\*<.3820+1),+.380U(Y!'E>D),44<*3+4,;,4<05UF6&*-U@(*3+

=

208,.3\,2,+,8,)8,+K

9

2,*4H8.-,FMU*3+Y,<8,23

K4088.3

P

*3*4

9

<.<

#

2,<

=

,)8.;,4

9

>ON,*

=

0

=

80<.<05U(Y!'E>D),44<\*<+,8,)8,+K

9

540\)

9

80-,82

9

*<<*

9

<>>/867+8 FMU*3+

A@(<,

g

1,3).3

P

*3*4

9

<.<)035.2-,+8N*88N,2,)0-K.3*384,38.;.21<\*<<1)),<<5144

9

)03<821)8,+*3+8N,;.21<8.8,2\*<'_#"

D

H

%_#"

D

O:

"

-X>U,<148<052,*4H8.-,FMU<N0\,+8N*88N,<.4,3).3

P

,55.).,3)

9

05X,38.H<N-UF6&*\*<D!>'È
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核糖体蛋白除了在蛋白质合成中起重要作用

外#近年来报道有些核糖体蛋白还有独特的核糖体

外功能)

#

*

&一般认为#核糖体蛋白表达上调直接反

映细胞内蛋白的合成增加#但在成神经细胞瘤的研

究中发现#虽然有大量的核糖体蛋白转录水平上调#

但蛋白合成并未全面增加)

!

*

#提示核糖体蛋白基因

的表达改变增高可能参与调节许多细胞生理活动即

核糖体外功能&核糖体蛋白
6&*

$

2.K0<0-*4

=

208,.3

6&*

#

UF6&*

%是核糖体
E"6

亚基的组成成分之一#相

对分子质量为
!%G""

&其主要作用是参与细胞生命

活动的重要蛋白质的合成#从而影响细胞的正常代

谢)

&H$

*

&与正常组织相比#

UF6&*

在很多恶性肿瘤组

织中如结肠腺癌'髓质甲状腺癌'肝癌'颅内动脉瘤'

鳞状细胞肺癌'弥漫性大
Z

细胞淋巴结组织'猿猴免

疫缺陷病毒$

6C?

%相关的淋巴瘤中表达升高)

'

*

#但在

人前列腺癌细胞向神经内分泌细胞分化的过程中#

-

DE%

-
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月#第
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卷

I-;&&-U@(

的水平降低)

D

*

&

VN0

等)

G

*研究发现#

人正常龟头细胞系在血清刺激后#

I-;&&-U@(

表

达上升#且在细胞周期
6

期表达最高&此外#

UF6&*

还能与转录因子
MTBF

'

Z)4H!

'

RZ

病毒编码的

RZ@(H$

等相互作用调控红细胞生成)

%

*

'调节
=

$&

通路)

#"

*和抑制多聚$

(AFH

核糖%聚合酶活性)

##H#!

*

&

UF6&*

作为乙肝病毒
J

蛋白$

TZJ

%的陪伴蛋白#可

以通过调控
TZJ

活化的
@LH

)

Z

信号通路#诱发肿

瘤)

#&

*

&在对全身血管炎基因表达网络的生物学信

息分析中有研究发现#

UF6X&#

'

UF6&*

'

UFX%

等核

糖体蛋白在全身血管炎的病理组织中高表达)

#E

*

#且

UF6&*

与神经退行性疾病相关蛋白
"

H<

9

3

的功能息

息相关)

#$

*

&我们近期文献综述了
UF6&*

调控细胞

增殖'生长周期'分化调控'凋亡和耐药性等生物学

过程)

#'

*

&

U@(

干扰技术可在转录水平上沉默基因

表达#被广泛应用于基因功能的研究&本实验构建

小鼠
UF6&*

特异性
U@(

干扰重组慢病毒载体

$

X,38.H<N-UF6&*

%#并分析其基因沉默效率及对细

胞凋亡的影响#为进一步研究
UF6&*

的核糖体外新

功能提供工具&

$

!

材料和方法

#>#

!

材料及主要试剂
!

克隆载体
=

XX:!W

和辅助

质 粒
=

X?

"

N,4

=

,2H6X&

'

=

X?

"

N,4

=

,2H6XE

'

=

X?

"

N,4

=

,2H6X$

购自赛业生物科技有限公司&

!%&O

细

胞和
U(Y!'E>D

细胞为本实验室保存&限制性内

切酶
8

#

&

#

和
?!D

#

'

OE

连接酶'

68K#&

感受态菌

购自
O*V*U*

公司&质粒抽提试剂盒购自天根生化

科技有限公司&

L1

P

,3'

转染试剂购自
F20-,

P

*

公

司&兔抗小鼠
UF6&*

抗体购自
(K30;*

公司&

W(FAT

抗体和荧光二抗购自
6*38*M21S

公司&

(33,[.3

+

HLCOM

细胞凋亡检测试剂盒购自南京凯

基生物科技发展有限公司&

#>!

!

靶向
I-;&&

基因的寡核苷酸设计
!

根据小鼠

I-;&&

的
-U@(

序 列#利 用 在 线 设 计 软 件

C3;.820

P

,3

+

Z40)]H.OU@(.A,<.

P

3,2

,挑选
E

条包

含
!#

个碱基的与
I-;&&

同源的特异性核苷酸序

列#序列如下!$

#

%

MWO WOW OOO W(( WOW

(WMMOO

($

!

%

M(W(O((W(((W(M(OMM

O(O

($

&

%

WMO((W((W(((WOWWOMW(O

(

$

E

%

WM(OOWWW( ((W(M(O(W(((

&经

ZX(6O

表明所挑选的
E

条目的序列均不与其他任

何基因同源&同时设计一段阴性对照随机序列
@M

!

WMWMWMOOOWO(WW(OOM

&再根据以上
$

段

序列分别设计合成
E

对
I-;&&

特异性发夹
U@(

$

<NU@(

%序列#每对包含一条正义链和一条反义

链#中间以一个
400

=

序列
$bHMOMW(WH&b

相连#后面

接有
U@(

聚合酶
$

转录终止位点#同时模板链两

端分别添加
8

#

&

#

和
?!D

#

酶切位点#合成相应

的寡核苷酸链#

E

组寡核苷酸序列的正反义链$下划

直线标记的是靶基因序列及反义序列%分别是

UF6&*H#L

!

$bHOMW

子
OWOWOOOW((WOW(W

MMOOMOMW(W((WWMOM(MOOM(((M(

M(M WOO OOO MH&b

#

UF6&*H#U

!

$bHOMW (W(

((((MWOWOWOOOW((WOW(WMMOOMO

MW(W((WWMOM(MOOM(((M(M(MW(H

&b

(

UF6&*H!L

!

$bHOM( W(O ((W ((( W(M

(OMMO(OMOMW(W(O(WW(OWOMOOOM

OO( OMO WOO OOO MH&b

#

UF6&*H!U

!

$bHOMW

(W( ((( (M( W(O ((W ((( W(M (OM

MO(OMOMW(W(O(WW(OWOMOOOMOO(

OMOW(H&b

(

UF6&*H&L

!

$bHOWMO((W((W((

(WOWWOMW(OMOMW(W(OMW(MM(MOO

OMOOMO O(W MOO OOO MH&b

#

UF6&*H&U

!

$bH

OMW (W( ((( (WM O(( W(( W(( (WO

WWOMW(OMOMW(W(OMW(MM(MOOOMO

OMOO(WM(H&b

(

UF6&*HEL

!

$bHOWM(OOWWW

(((W(M(O(W(((MOMW(WOOOMO(OW

OMOOOMMM((OWMOOOOOMH&b

#

UF6&*HEU

!

$bHOMW(W( ((( (WM(OOWWW ((( W(M

(O(W(((MOMW(WOOOMO(OWOMOOOM

MM((OWM(H&b

&对照组寡核苷酸序列
@MH#L

!

$bHOWMWMW MOO OWO (WW (OO MMO MW(

WMWMWMW(((M(OMMO((WOOOOOMH&b

#

@MH#U

!

$bHOMW(W(((((WMWMWMOOOWO

(WW(OOMMOMW(WMWMWMW(((M(OMM

O((W(H&b

&

#>&

!=

XX:!WH<N-UF6&*

重组慢病毒载体的构建

与鉴定
!

将合成的寡核苷酸正义链与反义链在退火

缓冲液中进行连接#反应体系如下!

$"

&

-04

"

X

的正

义链
04.

P

0!"

&

X

#

$"

&

-04

"

X

反义链
04.

P

0!"

&

X

#

++T

!

BE"

&

X

#

$_

通用缓冲液
!"

&

X

#共
#""

&

X

反

应体系#混匀后按如下程序设置
FMU

仪进行退火反

应!

%$a!-.3

(每
G<

下降
">#a

#降至
!$a

约
%"

-.3

(

Ea

保存&在
&Da

条件下用内切酶
8

#

&

#

和

?!D

#

酶切
=

XX:!W

载体以使其线性化#将酶切回

收的线性载体
=

XX:!W

与退火后的双链
A@(

连

接#连接反应条件如下!

=

XX:!W

酶切回收产物

$

!""

%

&""3

P

%

G

&

X

(退火的
04.

P

0A@(

$

#

"

#"

+.418,

%

#

&

X

(

#"_OEA@(

连接酶缓冲液
!>$

&

X

(

OEA@(

连接酶
#

&

X

(补
T

!

B

至总体系为
!$

&

X

#

Ea

连接过夜&连接产物转化至
68K#&

感受态菌中#

-

GE%

-
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核糖体蛋白
6&*U@(

干扰重组慢病毒载体的构建及其对细胞凋亡的影响

经氨苄青霉素平板筛选#挑选阳性克隆抽提质粒#使

用载体酶切位点两端的引物进行
FMU

扩增出目的

片段验证阳性菌落#同时测序&

FMU

引物序列!

=

XX:!WHL

为
(WWMOO((OWOWMW( O((

((W (M

#

=

XX:!WHU

为
W(W MOO (OM W(O

(MMWOMW(M

&

#>E

!=

XX:!WH<N-UF6&*

慢病毒的包装和病毒滴

度的测定
!

分别将重组质粒
=

XX:!WH<N-UF6&*H#

%

E

及辅助包装质粒
=

X?

"

N,4

=

,2H6X&

'

=

X?

"

N,4

=

,2H

6XE

'

=

X?

"

N,4

=

,2H6X$

共转染
!%&O

细胞#培养
EGN

后荧光显微镜下观察转染效果#并收集含有病毒的

培养上清&将收集的上清离心后#用
">E$

&

-

滤器

过滤#高速离心
%"-.3

沉淀病毒颗粒#用适量培养

液重悬病毒沉淀#置
dG"a

保存&

接种
!%&O

细胞到
'

孔板中#使细胞汇合度达到

&"̀

%

$"̀

#培养过夜&分别用完全培养基按
#"

倍

梯度稀释病毒液#稀释倍数从
#"

d&到
#"

dD

&去除

!%&O

细胞的上清液#加入稀释后的病毒样品#加入
'

&

P

"

-X

的聚凝胺#轻轻吹打均匀#同时设置不加病毒

的细胞做空白对照&感染
!EN

后弃去含病毒的培养

液#加入
!-X

新鲜的完全培养液#继续培养至
D!N

后#荧光细胞计数#按公式计算病毒滴度&病毒滴

度
i

接种细胞数
_

稀释度
_

荧光细胞百分比&

#>$

!

U,*4H8.-,FMU

与蛋白质印迹法检测
UF6&*

的表达
!

X,38.H<N-UF6&*

慢病毒感染
U(Y!'E>D

细胞#

EGN

后收获细胞#抽提总
U@(

#以
<NU@(H

)038204

组为对照#

UOHFMU

检测
UF6&*

的
-U@(

表达水平#按照
!

d

,,

M8法分析处理数据&引物序列

如 下&

UF6&*HL02\*2+

!

(MM W(O WWW O(O

OOWMOMMW(MOO

#

UF6&*HU,;,2<,

!

OWWMWW

(MO OWM OWW OWM OW

(

W(FATHL02\*2+

!

OMWOMMWWO(W(M(( ((OWW

#

W(FATH

U,;,2<,

!

W(WWOM((OW((WWWWOMWO

&

X,38.H<N-UF6&*

慢病毒感染
U(Y!'E>D

细

胞#

EGN

后提取总蛋白#

ZM(

法定量后调整上样量#

每组均取
G

&

P

蛋白加入
$_6A6HF(WRX0*+.3

P

Z155,2

上样#蛋白经
6A6HF(WR

分离后转移至硝酸

纤维素膜上#检测
UF6&*

和
()8.3

的特异性抗体免

疫印迹&

#>'

!

流式细胞术检测细胞凋亡
!

将
U(Y!'E>D

细

胞以每孔
&

万个细胞接种至
#!

孔板#待细胞贴壁后

加入稀释后的病毒#培养
EGN

后用不含
RAO(

的胰

酶消化收集细胞#离心后弃上清#含
#̀

牛血清白蛋

白的磷酸盐缓冲液洗涤细胞#再次离心后的细胞沉

淀用
Z.3+.3

P

K155,2

重悬#避光加入
!>$

&

X

(33,[.3

+

HLCOM

#室温避光反应
#$-.3

(上机前加

入
!>$

&

X

碘化丙啶#吹打均匀后流式细胞仪检测&

#>D

!

统计学处理
!

&

次独立实验的数据以
$

@f(

表

示#组间差异比较采用
"

检验#检验水准$

"

%为
">"$

&

C

!

结
!

果

!>#

!

重组慢病毒质粒鉴定
!

以氨苄青霉素平板上

阳性克隆抽提的质粒做模板#用载体酶切位点两端

的引物进行
FMU

扩增&图
#

可见#因插入目的片段

的影响#

FMU

扩增重组载体得到的片段大于空载

体#初 步 证 实
UF6&*H<NU@(

正 确 插 入 载 体

=

XX:!W

中&测序的结果经
ZX(6O

序列比对证明

目的基因插入到载体中#

E

种重组质粒均构建成功&

图
$

!

5

OOWCR#8(2>!LK4

阳性重组克隆的酶切鉴定

F)

G

$

!

>/8+-)1+),'/'3,'617/48/3)

G

/8+),'4'47

.

8)8,0+(/-/1,2*)'4'+

5

7482)3

5

OOWCR#8(2>!LK4

(

!

=

XX:!WH<N-UF6&*H#

(

Z

!

=

XX:!WH<N-UF6&*H!

(

M

!

=

XX:!WH<N-UF6&*H&

(

A

!

=

XX:!WH<N-UF6&*HE>7

!

7*2],2

(

#

!

F0<.8.;,)038204

(

!

!

@,

P

*8.;,)038204

(

&H'

!

=

XX:!WH<N-UF6&*

!>!

!

滴度测定
!=

XX:!WH<N-UF6&*

重组质粒和

辅助包装质粒共转染
!%&O

细胞
EGN

后#可见胞质

胞核有不同程度的绿色荧光蛋白$

WLF

%表达#见

图
!

&

慢病毒感染细胞
D!N

后#荧光细胞数随病毒稀

释倍数的增加而减少&计算出
X,38.H<N-UF6&*H#

'

X,38.H<N-UF6&*H!

'

X,38.H<N-UF6&*H&

'

X,38.H

<N-UF6&*HE

的滴度分别为
'>'_#"

D

'

D>G_#"

D

'

'>"_#"

D

'

G>E_#"

D

O:

"

-X

&对照病毒
X,38.H

<N@M

的滴度为
D>"_#"

D

O:

"

-X

&

!>&

!

干扰效果测定
!

X,38.H<N-UF6&*

慢病毒感染

U(Y!'E>D

细胞
EGN

后荧光显微镜下观察#发现
$

组病毒均能有效感染细胞#且转导率均大于
D"̀

&

U,*4H8.-,FMU

检测细胞内
I-;&&

的
-U@(

表达

水 平#结 果 显 示#

X,38.H<N-UF6&*H#

'

X,38.H

<N-UF6&*H!

'

X,38.H<N-UF6&*HE

的沉默效率分别

-

%E%

-
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!"#$

年
%

月#第
&'

卷

为$

D!>'EfG>"%

%

`

'$

'&>Ef'>$'

%

`

'$

'">!!f

E>!!

%

`

#与对照病毒
X,38.H<N@M

相比差异有统计

学意义 $

-

#

">"$

%&这说明#与对照组相比#本研究

中构建的
UF6&*

的干扰慢病毒沉默效率增加&

图
C

!

5

OOWCR#8(2>!LK4

转染
CXKB

细胞

%Y(

后绿色荧光蛋白的表达

F)

G

C

!

"H

5

-/88),',0RF!)'CXK1/778+-4'80/1+/3

A)+(

5

OOWCR#8(2>!LK40,-%Y(

(HA

!

=

XX:!WH<N-UF6&*H#HE>B2.

P

.3*4-*

P

3.5.)*8.03

!

_#""

蛋白质印迹检测结果$图
&

%显示#

U(Y!'E>D

细胞感染对照病毒
<N@M

后#

UF6&*

蛋白水平没有

明显变化#而细胞感染针对目的基因
I-;&&

的干扰

慢病毒后#

UF6&*

蛋白水平减少#灰度扫描的结果显

示#与 对 照 组 相 比#

X,38.H<N-UF6&*H#

'

X,38.H

<N-UF6&*H!

'

X,38.H<N-UF6&*HE

作用
U(Y!'E>D

细胞后#

UF6&*

的表达水平分别为 $

'E>$%f

D>$$

%

`

'$

$E>%%f'>!E

%

`

'$

EE>#'f&>$!

%

`

&

图
K

!

>E9

干扰慢病毒对
>!LK4

蛋白水平的影响

F)

G

K

!

T,A'#-/

G

674+/3/H

5

-/88),',0>!LK4

5

-,+/)')'

>9ZCS%[I1/778+-4'80/1+/3A)+(+(/-/1,2*)'4'+7/'+)<)-47</1+,-8

U(Y!'E>D),44<\,2,82*3<5,)8,+\.8N4,38.;.2*4H<N@M02X,38.H

<N-UF6&*502EGN

#

*3+UF6&*

=

208,.3,[

=

2,<<.03\*<+,8,)8,+K

9

Y,<8,23K4088.3

P

*3*4

9

<.<

综合
2,*4H8.-,FMU

和蛋白质印迹法的检测结

果#

<N-UF6&*H!

干扰效果最好#故在后续研究中主

要采用该序列进行
UF6&*

的
U@(

干扰&

!>E

!

UF6&*

下调对
U(Y!'E>D

细胞凋亡的影响
!

流式细胞仪分析的结果显示#

U(Y!'E>D

细胞感染

对照病毒
<N@M

后#细胞几乎不凋亡#而感染了针对

目的基因
I-;&&

的干扰慢病毒后的细胞凋亡率增

加
!

倍$

-

#

">"$

#图
E(

%

EM

%&蛋白质印迹检测结

果$图
EA

%显示#感染了
<N@M

慢病毒的细胞与未处

理的细胞$对照组%

UF6&*

蛋白表达无明显差异#而

感染
<N-UF6&*H!

慢病毒的细胞内
UF6&*

的表达

较对照组减少(灰度扫描结果显示#与对照组相比#

X,38.H<N-UF6&*H!

作用后的细胞中
UF6&*

的表达

水平为$

E">&GfE>#!

%

`

&

图
%

!

流式细胞术%

9

$

?

&和蛋白质印迹法%

T

&

检测
8(2>!LK4

对
>9ZCS%[I

细胞凋亡的影响

F)

G

%

!

"00/1+,08(2>!LK4,'>9ZCS%[I1/774

5

,

5

+,8)848

8(,A'*

.

07,A1

.

+,2/+-

.

%

9#?

&

4'3Z/8+/-'*7,++)'

G

4'47

.

8)8

%

T

&

(

!

@03H82,*8-,38)038204

(

Z

!

X,38.H<N@M82,*8-,38

(

M

!

X,38.H

<N-UF6&*H!82,*8-,38

(

A

!

UF6&*,[

=

2,<<.034,;,4<*58,2U(Y!'E>

D),44<\,2,82*3<5,)8,+\.8NX,38.H<N@M02X,38.H<N-UF6&*502EGN

K

!

讨
!

论

核糖体蛋白
UF6&*

已被证明是一个多功能蛋

白#参与了蛋白质合成'细胞增殖'生长周期'分化'

凋亡和耐药性等许多生物过程&

U@(.

是近年来功

能基因组学和疾病基因组学研究的热点#在本实验

中我们拟利用基因干扰的方法进一步研究
UF6&*

的生物学功能&慢病毒载体是由人类免疫缺陷病毒

-

"$%

-
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>

李英华#等
>

核糖体蛋白
6&*U@(

干扰重组慢病毒载体的构建及其对细胞凋亡的影响

TC?

改造而来#具有可感染非分裂细胞'免疫反应小'

目的基因整合至靶细胞基因组长期表达等优点&本

实验采用慢病毒载体
=

XX:!WHRWLF

介导
UF6&*

的

U@(.

#靶基因
UF6&*

的干扰效果明显'持久#且病毒

本身对细胞生长没有明显的作用#说明本研究构建的

X,38.H<N-UF6&*

慢病毒载体是有效的'副作用少的载

体#可用于后续
UF6&*

的功能研究&

UF6&*

与细胞凋亡的关系目前尚不完全清楚&

@*02*

等)

&

*报道小鼠给予地塞米松#小鼠胸腺细胞

大量凋亡伴随
UF6&*

表达水平增加(该作者还报

道#肿瘤细胞中
UF6&*

的表达量高于正常细胞#利

用反义核酸技术抑制肿瘤细胞
UF6&*

表达则诱导

肿瘤细胞凋亡)

#D

*

&此外#也有报道在全反式维甲酸

处理的慢性髓性白血病细胞中#

UF6&*

与
Z

细胞淋

巴瘤"白血病
H!

$

K)4H!

%相互作用#肿瘤细胞高表达

UF6&*

促进细胞生长#而且增加肿瘤细胞对化疗药

物阿糖胞苷和多柔比星的敏感性(而细胞转染

UF6&*

反义核酸则具有相反的作用)

##

*

&本研究应

用
<N-UF6&*H!

慢病毒感染
U(Y!'E>D

细胞#流式

细胞术分析显示这些细胞凋亡率较对照组增加#表

明
UF6&*

表达减少可促进细胞凋亡&
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