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　　［摘要］　目的　探讨子宫内膜癌组织中钙激活性中电导钾离子通道（ＫＣａ３．１）的表达变化及其在子宫内膜癌细胞周期
中的调控作用。方法　应用蛋白质印迹法、ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ技术检测２５例正常子宫内膜、２６例非典型增生的子宫内膜和２５
例子宫内膜癌组织中ＫＣａ３．１蛋白和 ｍＲＮＡ的表达；用克霉唑阻断剂和ｓｉＲＮＡ干扰两种方法，阻断ＫＣａ３．１的作用后，观察

子宫内膜癌细胞 ＨＥＣ１Ａ细胞周期的变化。结果　子宫内膜癌组织中ＫＣａ３．１ｍＲＮＡ和蛋白的表达水平明显高于非典型
增生的子宫内膜和正常子宫内膜组织（Ｐ＜０．０１）；克霉唑呈剂量依赖性方式将细胞阻滞于Ｇ０～Ｇ１ 期，使Ｓ期细胞减少；转染

ｓｉＲＮＡ细胞ＫＣａ３．１蛋白表达量为转染阴性对照ｓｉＲＮＡ细胞的（４０．２７±６．０９）％，与转染阴性对照ｓｉＲＮＡ的ＨＥＣ１Ａ细胞比

较，转染ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ可将细胞阻滞于Ｇ０～Ｇ１ 期、使Ｓ期细胞减少；同时降低ｃｙｃｌｉｎＤ１蛋白的表达。结论　子宫内膜癌

组织中ＫＣａ３．１的表达增高，ＫＣａ３．１可能通过影响ｃｙｃｌｉｎＤ１蛋白表达参与子宫内膜癌细胞周期调控。
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　　子宫内膜癌是妇科常见的恶性肿瘤，严重威胁

着妇女的身心健康［１］。随着全球妇女人均寿命的延

长，加上雌激素替代疗法的日益增多等因素，子宫

内膜癌的发生率呈上升趋势［２３］，但其发病机制不
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详。近年的研究发现包括钾离子通道在内的离子通

道参与细胞周期的调控［４６］。本研究应用蛋白质印

迹法和ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ方法检测了子宫内膜癌组织

中钙激活性中电导钾离子通道（ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅｃｏｎ

ｄｕｃｔａｎｃｅＣａ２＋ａｃｔｉｖａｔｅｄＫ＋ｃｈａｎｎｅｌｓ，ＫＣａ３．１）的

表达变化，并使用药物阻滞和ＲＮＡ干扰（ＲＮＡｉｎ

ｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ，ＲＮＡｉ）技术阻断ＫＣａ３．１的作用，观察子

宫内膜癌细胞 ＨＥＣ１Ａ 细胞周期的变化，探讨

ＫＣａ３．１在细胞周期中的调控作用。

１　材料和方法

１．１　组织标本　收集２００４年９月至２００６年１２月

复旦大学附属妇产科医院、河南省人民医院和上海

交通大学医学院附属上海市第一人民医院经手术治

疗的子宫内膜癌患者组织标本２５例和非典型增生

子宫内膜患者组织标本２６例，另取同期因良性疾病

（子宫平滑肌瘤）手术的患者的正常子宫内膜组织标

本２５例作为对照，其中增殖期内膜１７例，分泌期内

膜８例。所有患者均经病理诊断证实。患者年龄为

４０～５５岁，中位数年龄４９岁。施术前未经放疗和化

疗及孕激素治疗。应用蛋白质印迹法和 Ｒｅａｌｔｉｍｅ

ＰＣＲ方法检测组织标本中ＫＣａ３．１的表达。

１．２　细胞株　子宫内膜癌细胞株 ＨＥＣ１Ａ购自美

国典型培养物保藏中心（ＡＴＣＣ），培养于含１０％胎

牛血清的ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养液中。

１．３　ＨＥＣ１Ａ细胞的药物干预实验　将 ＨＥＣ１Ａ
细胞分为两组：研究组与对照组。为观察不同浓度

的ＫＣａ３．１通道阻断剂克霉唑对 ＨＥＣ１Ａ细胞周期

的影响，研究组细胞分别以不同浓度（５、１０、１５、２０

μｍｏｌ／Ｌ）的克霉唑（美国Ｓｉｇｍａ公司产品）刺激７２ｈ，

对照组则加入相同体积的二甲亚砜（克霉唑的溶

剂）。把细胞充分消化后过滤，用流式细胞仪检测细

胞周期。

１．４　ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ的合成及转染　 ＫＣａ３．１ｓｉＲ

ＮＡ的序列为５′ＧＣＣＧＵＧＣＧＵＧＣＡＧＧＡＵＵＵ

Ａ３′（正义链）、５′ＵＡＡＡＵＣＣＵＧＣＡＣＧＣＡＣＧＧ

Ｃ３′（反义链），阴性对照ｓｉＲＮＡ 的序列为５′ＵＵＣ

ＵＣＣＧＡＡＣＧＵＧＵＣＡＣＧＵ３′（正义链）、５′ＡＣＧ

ＵＧＡＣＡＣＧＵＵＣＧＧＡＧＡＡ３′（反义链），均由上

海吉凯生物公司合成。分别将ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ和阴

性对照ｓｉＲＮＡ，用脂质体 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００（美国

Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司产品）转染 ＨＥＣ１Ａ 细胞，转染步骤

完全按照Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００提供的操作步骤进行。

采用蛋白质印迹法检测 ＫＣａ３．１蛋白的表达，利用

流式细胞仪检测细胞周期。

１．５　ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲ技术检测 ＫＣａ３．１ｍＲＮＡ的

表达　本实验应用ＤＮＡ结合染色法，这种方法使用

一种 可 与 双 链 ＤＮＡ 结 合 的 荧 光 染 料 （ＳＹＢＲ

Ｇｒｅｅｎ）。（１）提取总ＲＮＡ：组织标本和子宫内膜癌

细胞按ＴＲＩｚｏｌ一步法提取总ＲＮＡ （ＴＲＩｚｏｌ试剂购

自美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司），然后用分光光度计测定总

ＲＮＡ的浓度，并经电泳证实其为有清晰的１８Ｓ和

２８Ｓ电泳条带的ＲＮＡ。（２）合成ｃＤＮＡ：按反转录试

剂盒（大连宝生物工程公司产品）说明书操作合成

ｃＤＮＡ。ＫＣａ３．１引物序列：上游为５′ＧＣＡ ＧＧＡ

ＡＣＴＧＧＣＡＴＴＧＧＡＣＴ３′，下游为５′ＣＴＧＡＴＣ

ＧＴＧＣＡＴＴＴＡＡＣＣＡＧＧＡ３′；内参照ＧＡＰＤＨ
引物序列：上游为５′ＡＴＧＧＧＧＡＡＧＧＴＧＡＡＧ

ＧＴＣＧ３′，下游为５′ＧＧＧＧＴＣＡＴＴＧＡＴＧＧＣ

ＡＡＣＡＡＴＡ３′；引物均由上海吉凯生物公司合成。

荧光染料：ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ。（３）ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ反应：

ＤＮＡ模板溶液１μｌ，１０×ＰＣＲ缓冲液５μｌ，上、下游

引物各０．５μｌ，荧光染料（ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ）１μｌ，ｄＮＴＰ
（各２．５ｍｍｏｌ／Ｌ）４μｌ，ＭｇＣ１２（２５ｍｍｏｌ／Ｌ）４μｌ，

ＴａｑＤＮＡ聚合酶（５Ｕ／μｌ）０．５μｌ，剩余用灭菌水补

齐。ＰＣＲ反应采用两步法进行，反应条件为：９４℃３

ｍｉｎ，然后９２℃３０ｓ、６０℃３０ｓ共进行４０个循环。

程序设定在每个循环的第２个步骤收集荧光信号，

最后由软件自动生成荧光动力学曲线图和标准曲线

图。

１．６　蛋白质印迹法检测ＫＣａ３．１和ＣｙｃｌｉｎＤ１蛋白

的表达　参考 Ｈａｒｌｏｗ等［７］方法并加以改进。组织

标本和 ＨＥＣ１Ａ 细胞中加 入 细 胞 裂 解 液，４℃

１５０００×ｇ离心１５ｍｉｎ，取上清液。用１２％十二烷基

硫酸钠（ＳＤＳ）聚丙烯酰胺凝胶电泳分离蛋白，在半

干转膜仪中把蛋白转移到聚偏二氟乙烯（ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉ

ｄｅｎｅｄｉｆｌｕｏｒｉｄｅ，ＰＶＤＦ）膜 上，一 抗 为 兔 多 克 隆

ＫＣａ３．１抗体（美国Ｓｉｇｍａ公司产品）或鼠抗人ｃｙｃ

ｌｉｎＤ１单克隆抗体（美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司产品），二

抗采用辣根过氧化物酶标记的山羊抗兔或山羊抗鼠

多克隆抗体（美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司产品），经增强化

学荧光发光法（ＥＣＬ，英国 Ａｍｅｒｓｈａｍ公司产品）显

影。洗膜重新标记内参照抗体ＧＡＰＤＨ（美国Ｓｉｇｍａ
公司产品），过程同上，二抗采用辣根过氧化物酶标

记的山羊抗小鼠单克隆抗体（美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司

产品）。将放射自显影条带进行扫描，出现目的条带
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即作为蛋白的阳性表达，用ＩｍａｇｅＱｕａｔ５．２分析软

件对显影条带进行光密度值（Ｄ）的分析，将目的条带

与ＧＡＰＤＨ 的Ｄ 值的比值作为蛋白的相对表达水

平。

１．７　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计

学分析。ＫＣａ３．１ｍＲＮＡ和蛋白表达水平的比较采

用独立样本的非参数检验，阻断剂和ｓｉＲＮＡ对细胞

增殖的影响的比较采用单因素方差分析，检验水平

（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　ＫＣａ３．１在子宫内膜癌、不典型增生子宫内膜

和正常子宫内膜组织中的表达　子宫内膜癌组织中

ＫＣａ３．１ｍＲＮＡ和蛋白的表达水平高于不典型增生

子宫内膜组织和正常子宫内膜组织，差异具有统计

学意义（Ｐ＜０．０１），见图１和图２。

图１　正常子宫内膜组织、不典型增生子宫内膜组织和

子宫内膜癌组织中ＫＣａ３．１ｍＲＮＡ的表达

Ｆｉｇ１　ＥｘａｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＫＣａ３．１ｍＲＮＡｌｅｖｅｌｓｉｎｎｏｒｍａｌ

ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ａｔｙｐｉｃａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａｓｐｅｃｉｍｅｎｓ

ａｎｄｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｓｐｅｃｉｍｅｎｓｂｙｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ
ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＫＣａ３．１ｗｅｒｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｔｈｅＣｔｖａｌｕｅｏｆ

ＫＣａ３．１ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｔｏｔｈａｔｏｆＧＡＰＤＨ．ＮＥＳ：Ｎｏｒｍａｌｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ

ｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２５；ＡＨＳ：Ａｔｙｐｉｃａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２６；ＥＣＳ：

Ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２５．Ｐ＜０．０１ｖｓＡＨＳｏｒＮＥＳ

２．２　ＫＣａ３．１阻断剂对 ＨＥＣ１Ａ 细胞周期的影

响　不同浓度克霉唑作用７２ｈ，克霉唑呈剂量依赖

的方式干扰 ＨＥＣ１Ａ 细胞周期：Ｇ０～Ｇ１ 期增加，Ｓ
期减少。５、１０、１５、２０μｍｏｌ／Ｌ浓度作用下的细胞周

期的Ｇ０～Ｇ１ 明显高于对照组（即０浓度），Ｓ期少于

对照组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１），见图３。

２．３　转染ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ后 ＨＥＣ１Ａ细胞ＫＣａ３．１
蛋白的表达及对细胞周期的影响　与转染阴性对照

ｓｉＲＮＡ的细胞比较，转染 ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ 的细胞

ＫＣａ３．１蛋白为前者的（４０．２７±６．０９）％；转染

ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ与对照组相比，细胞周期的Ｇ０～Ｇ１
期增加，Ｓ期减少，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０１），

见图４。

图２　正常子宫内膜组织、不典型增生子宫内膜组织和

子宫内膜癌组织中ＫＣａ３．１蛋白的表达

Ｆｉｇ２　ＥｘａｍｉｎａｔｉｏｎｏｆＫＣａ３．１ｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓ

ｉｎｎｏｒｍａｌｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ａｔｙｐｉｃａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ

ｓｐｅｃｉｍｅｎｓａｎｄｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｓｐｅｃｉｍｅｎｓ

ｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ
ＱｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｌｅｖｅｌｓｏｆＫＣａ３．１ｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｔｏ

ｔｈｏｓｅｏｆＧＡＰＤＨ．ＮＥＳ：Ｎｏｒｍａｌｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２５；

ＡＨＳ：Ａｔｙｐｉｃａｌｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２６；ＥＣＳ：Ｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌ

ｃａｎｃｅｒｓｐｅｃｉｍｅｎｓ，ｎ＝２５．Ｐ＜０．０１ｖｓＡＨＳｏｒＮＥＳ

图３　不同浓度阻断剂克霉唑

对子宫内膜癌细胞周期的影响

Ｆｉｇ３　Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｏｓｅｓｏｆｃｌｏｔｒｉｍａｚｏｌｅ

ｏｎｃｅｌｌｃｙｃｌｅｏｆＨＥＣ１Ａｃｅｌｌｓ
Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ（０μｍｏｌ·Ｌ－１）ｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜

０．０１ｖｓｔｈｅｐｒｅｖｉｏｕｓｇｒｏｕｐ．ｎ＝９，珚ｘ±ｓ

２．４　转染ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ后 ＨＥＣ１Ａ细胞周期蛋

白ｃｙｃｌｉｎＤ１的表达　与转染阴性ｓｉＲＮＡ的细胞相
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比，转染ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ的细胞细胞周期蛋白ｃｙｃｌｉｎ

Ｄ１的表达水平降低，为前者的（５８．３５±１０．３４）％，

见图５。

图４　转染ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ后ＨＥＣ１Ａ细胞

ＫＣａ３．１蛋白的表达（Ａ）及细胞周期的变化（Ｂ）

Ｆｉｇ４　ＥｆｆｅｃｔｏｆＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎｏｎ

ＫＣａ３．１ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ（Ａ）ａｎｄｏｎｃｅｌｌｃｙｃｌｅ（Ｂ）
Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌ．ｎ＝９，珚ｘ±ｓ

图５　ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ转染对子宫内膜癌细胞

ＨＥＣ１Ａ细胞周期蛋白ｃｙｃｌｉｎＤ１的影响

Ｆｉｇ５　ＥｆｆｅｃｔｏｆＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎｏｎ

ｃｙｃｌｉｎＤ１ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｅｎｄｏｍｅｔｒｉａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ

３　讨　论

　　近年来，在许多肿瘤组织以及来源于肿瘤的细

胞系中均发现了钾离子通道基因的异常高表达，而

在正常组织或细胞中不表达或弱表达［４６，８］。从正常

的子宫内膜细胞转化为子宫内膜癌细胞之间常伴随

一系列的基因改变，这个过程是否伴随细胞钾离子

通道表达的改变或导致钾离子通道活性的改变，目

前尚不清楚。本研究应用蛋白质印迹法和 Ｒｅａｌ

ｔｉｍｅＰＣＲ方法检测了正常子宫内膜组织、不典型增

生子宫内膜组织和子宫内膜癌组织中ＫＣａ３．１蛋白

和ｍＲＮＡ的表达，研究结果显示大部分正常子宫内

膜和不典型增生子宫内膜组织中 ＫＣａ３．１蛋白和

ｍＲＮＡ不表达或弱表达，而几乎所有的子宫内膜癌

组织中ＫＣａ３．１蛋白和 ｍＲＮＡ都表达且表达量明

显高于正常子宫内膜组织和不典型增生子宫内膜组

织。该结果与本课题的前一部分研究中 ＫＣａ３．１蛋

白和ｍＲＮＡ表达基本一致，前一部分研究同时发现

ＫＣａ３．１与子宫内膜癌细胞的增殖有关；阻断ＫＣａ３．１
通道或抑制ＫＣａ３．１表达阻滞子宫内膜癌细胞的增

殖［９］；本研究中增加了不典型增生子宫内膜组织中

ＫＣａ３．１的表达变化，同时扩大了正常子宫内膜样本

量，结果显示正常子宫内膜组织和不典型增生子宫

内膜组织中ＫＣａ３．１表达量远低于子宫内膜癌组织

中ＫＣａ３．１的表达量。所有这些结果均提示子宫内

膜癌组织中ＫＣａ３．１的高表达可能与子宫内膜癌的

发生发展有关。

　　钾离子通道是细胞膜上最广泛最复杂的离子通

道，其存在于兴奋性细胞和非兴奋性细胞。在非兴

奋性细胞上的钙、电压、ＡＴＰ依赖的钾离子通道参

与细胞内的代谢生理活动［１０１１］。钙激活性钾通道根

据分子生物学、单通道传导、门控的性质和药理特点

分为大电导、中电导和小电导３种。中电导性钙激

活钾通道的激活可导致细胞膜长期超极化，形成细

胞内外电位差，这种电位差能促使对电位敏感的钙

离子通过细胞膜进入细胞内［４］，可能产生细胞内信

号转导的级联反应，对细胞的功能产生复杂的影响。

钙激活性钾离子通道因其具有调节膜电位和细胞内

钙离子浓度的功能，故此类钾离子通道是细胞活动

的重要调节者。在肌细胞的体外培养中，加入转化

生长因子（ＴＧＦ）等因子，通过有丝分裂原激活 Ｒａｓ
蛋白／有丝分裂原活化蛋白激酶细胞外信号调节激

酶（Ｒａｓ／ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｅｘｔｒａｃｅｌｌｕ

ｌａｒｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｅｄｋｉｎａｓｅ，Ｒａｓ／ＭＥＫ）信号转导途

径，可使 ＫＣａ３．１ 通道表达增加［１２］。结果提示

ＫＣａ３．１通道可能是ＴＧＦ介导的信号转导通路中的

效应元件，参与细胞有丝分裂的调控。而本研究发

现：ＫＣａ３．１的相对特异性阻断剂克霉唑呈剂量方式

干扰子宫内膜癌细胞周期，使Ｇ０～Ｇ１ 期增加，Ｓ期

减少；ＫＣａ３．１ｓｉＲＮＡ可降低 ＫＣａ３．１和ｃｙｃｌｉｎＤ１
蛋白的表达，同时干扰子宫内膜癌细胞周期（Ｇ０～Ｇ１
期增加，Ｓ期减少）。结果说明 ＫＣａ３．１在子宫内膜

癌细胞周期中具有重要的调节作用。

　　细胞周期的启动与进程受到ｃｙｃｌｉｎ和ＣＤＫ基

因的严格调控，ｃｙｃｌｉｎＤ１与ＣＤＫ４的蛋白产物形成

蛋白酶复合体，主要参与细胞Ｇ１ 期限制点的调控，

决定着细胞是否能进入分裂周期，所以ｃｙｃｌｉｎＤ１是

调节细胞周期的关键性蛋白［１２１３］。随着对正常细胞

周期和肿瘤细胞周期的深入研究，许多学者认为细

胞周期的失控在肿瘤的发生中起着重要的作用。本
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研究发现ＫＣａ３．１在子宫内膜癌的表达增高，且抑

制ＫＣａ３．１表达的同时使ｃｙｃｌｉｎＤ１表达降低，而ｃｙ

ｃｌｉｎＤ１是参与细胞周期Ｇ１／Ｓ转换的重要正性调节

因子，它过度表达使细胞周期Ｇ１／Ｓ转换时间缩短，

进而促进细胞周期的进程和细胞过度增殖，导致细

胞癌变。说明在子宫内膜癌的发生中，ＫＣａ３．１的高

表达可能通过某种机制导致ｃｙｃｌｉｎＤ１高表达，导致

细胞周期紊乱。有学者采用分子生物学技术和膜片

钳技术研究发现，处于Ｇ末期和Ｓ期的细胞ＫＣａ３．１
通道表达量、ＫＣａ３．１通道电流和细胞内钙离子比Ｇ
早期的细胞多，而阻断ＫＣａ３．１通道，细胞处于去极

化状态，细胞内钙离子浓度下调，细胞阻滞于Ｇ１ 早

期［５］。这些研究结果提示 ＫＣａ３．１通道可能参与细

胞周期及增殖的调控。本研究也初步证实了ＫＣａ３．

１通道在子宫内膜癌细胞周期的调控中发挥重要作

用。

　　子宫内膜癌组织中 ＫＣａ３．１高表达，且其参与

细胞周期的调控，其阻断剂作用于体外培养的肿瘤

细胞，使肿瘤细胞周期受到很大程度干扰，这给临床

治疗子宫内膜癌提供了新的思路。可以考虑把钾离

子通道阻断剂作为一个辅助治疗［１４］，使肿瘤细胞周

期停滞于Ｇ０～Ｇ１ 期，不再进行细胞分裂；同时随着

基因技术的发展，可利用基因干扰技术抑制ＫＣａ３．１
的表达，联合其他治疗方法达到治疗子宫内膜癌的

目的。
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