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　　［摘要］　目的　通过ＲＮＡ干扰技术抑制卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞分泌型ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ（ｓＣＬＵ）基因的表达，研究其对卵巢癌细胞
增殖、凋亡及侵袭能力的影响。方法　通过脂质体介导靶向ｓＣＬＵ基因的ｓｉＲＮＡ转染卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞，实验分为４组：
实验组（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ＋脂质体）、阴性对照组Ⅰ（ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡ＋脂质体）、阴性对照组Ⅱ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ）、空白对照

组（等体积的完全培养液）。ＲＴＰＣＲ和蛋白质印迹分析法检测ｓＣＬＵ表达；利用 ＭＴＴ法、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室体外侵袭实验及流

式细胞仪ＡｎｎｅｘｉｎⅤ／ＰＩ法检测评价ｓＣＬＵ基因抑制后对卵巢癌细胞增殖、侵袭及凋亡的影响。结果　靶向ｓＣＬＵ基因的
ｓｉＲＮＡ明显、特异性地抑制了ｓＣＬＵｍＲＮＡ和蛋白的表达水平；ＭＴＴ实验结果显示实验组细胞增殖能力较各对照组明显降

低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。流式细胞仪ＡｎｎｅｘｉｎⅤ／ＰＩ法检测结果显示实验组细胞凋亡率较各对照组明显升高，达到

（１５．８４±１．５３）％，较空白对照组升高了约９％，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。侵袭实验结果提示实验组细胞侵袭能力受到明显

抑制，实验组穿膜细胞数量为（２６．５２±６．２２）个／视野，较各对照组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论　ｓＣＬＵ基因
沉默明显抑制了卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞的增殖、侵袭能力，并增加了其凋亡率，ｓＣＬＵ基因有望成为卵巢癌治疗的新靶点。
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　　卵巢癌是严重威胁女性健康的恶性肿瘤之一， 起病隐匿，就诊时多已为中、晚期，治愈率低，加之化
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疗多药耐药的原因，病死率极高，因此迫切需要寻找
新的治疗靶点以提高疗效。Ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ被证实在多种
肿瘤中具有保护细胞及抵抗治疗的作用，沉默其表
达后明显降低了肿瘤细胞的增殖和凋亡率［１２］。近
年发现其与卵巢肿瘤的发生、发展、演进及转移也密
切相关［３４］。因此本研究以分泌型ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ（ｓｅｃｒｅｔｏ
ｒｙｃｌｕｓｔｅｒｉｎ，ｓＣＬＵ）基因为靶点，通过ＲＮＡ干扰技
术抑制其表达，探讨其对人卵巢癌细胞增殖、凋亡及
侵袭能力的影响。

１　材料和方法

１．１　主要试剂和仪器　人卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞株
（重庆医科大学生命科学院），Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００
（Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司），鼠抗人ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ多克隆抗体
（ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司）。细胞总ＲＮＡ提取和 ＲＴＰＣＲ
试剂盒［宝生物工程（大连）有限公司］，ＲＴＰＣＲ引
物由上海生工生物工程技术服务有限公司合成。四
甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ，Ｓｉｇｍａ公司），Ａｎｎｅｘｉｎ Ⅴ
ＦＩＴＣ细胞凋亡试剂盒（南京凯基生物科技发展有限
公司）。Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室（Ｍｉｌｉｐｏｒｅ，货号：ＰＩ８Ｐ０１２５０，
美国Ｃｏｓｔａｒ公司），Ｍａｔｒｉｇｅｌ重组人工基质胶（美国

ＢＤ公司）。其他试剂均为进口分装或国产分析纯。

　　ＹＪ１４５０型超净工作台（苏州净化设备厂）；ＣＯ２
孵箱（美国 ＮＵＸＡＲＥ公司）；倒置显微镜（日本 Ｏ
ｌｙｍｐｕｓ公司）；Ｓｉｇｍａ３Ｋ３０型低温离心机（Ｓｉｇｍａ公
司）；台式离心机（北京医用离心机厂）；电泳仪及电
泳槽（美国ＢｉｏＲａｄ公司）；凝胶成像分析系统（Ｇｅｎｅ
公司）；可见光／紫外凝胶扫描分析系统（美国 ＵＶＰ
公司）；ＰＣＲ扩增仪（美国ＲＥ公司）；ＦＡＣＳＶａｎｔａｇｅ
ＳＥ流式细胞仪（美国ＢＤ公司）；酶联免疫检测仪
（南京华东电子集团医疗装备有限责任公司）。

１．２　ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ 分子合成　根据 ＧｅｎＢａｎｋ中

ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｃＤＮＡ 序列（登录号：ＮＭ００１８３１），针对

ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ基因全长 ｍＲＮＡ设计的２１个碱基组成的
核苷酸链［５］，ｓｉＲＮＡ序列：５′ＧＣＡＧＣＡＧＡＧＵＣＵ
ＵＣＡＵＣＡ Ｕ３′。阴性对照ｓｉＲＮＡ 序列：５′ＵＵＣ
ＵＣＣＧＡＡＣＧＵＧＵＣＡＣＧＵ３′，经ＢＬＡＳＴ查询
此序列不与人类任何基因序列同源。以上核苷酸分
子均由上海吉玛制药技术有限公司合成。

１．３　细胞培养及转染　卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞常规
培养于含１０％胎牛血清的ＲＰＭＩ１６４０培养液中，置
于３７℃、饱和湿度、５％ＣＯ２孵箱中无菌培养。转染
前２４ｈ种板，待细胞生长至约５０％～６０％汇合时转
染。以无 血 清、无 双 抗 的 ＯＰＴＩＭＩ混 悬 Ｌｉｐｏ
ｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００及ｓｉＲＮＡ，转染６～８ｈ后即更换为
含１０％胎牛血清的 ＲＰＭＩ１６４０培养液继续孵育。

３６ｈ后检测ｓＣＬＵｍＲＮＡ表达，４８ｈ后检测其蛋白
表达［１］。

１．４　ＲＴＰＣＲ检测转染前后ｓＣＬＵｍＲＮＡ转录　
实验分组：实验组（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
２０００）、阴性对照组Ⅰ（ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡ＋Ｌｉ
ｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００）、阴性对照组Ⅱ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ）、
空白对照组（等体积的完全培养液）。转染后３６ｈ，
收集细胞，按 ＴＲＩｚｏｌ法分别提取各组细胞的总

ＲＮＡ，并检验其纯度和完整性。ｓＣＬＵ 引物：上游

５′ＣＡＡＡＣＧＡＡＧＡＧＣＧＣＡＡＧＡＣＡＣＴ３′，下
游５′ＴＣＴＣＡＡＧＧＡＡＧＧＧＣＴＧＧＡＡＣＡＴ３′，
扩增产物片段为５６１ｂｐ；βａｃｔｉｎ引物：上游５′ＡＧＣ
ＧＡＧＣＡＴＣＣＣＣＣＡ ＡＡＧ ＴＴ３′，下游５′ＧＧＧ
ＣＡＣＧＡＡＧＧＣＴＣＡＴＣＡＴＴ３′，扩增产物片段为

２８５ｂｐ。具体操作步骤按说明书进行。ＰＣＲ条件：

９４℃预变性２ｍｉｎ，９４℃变性３０ｓ，５６℃退火３０ｓ，

７２℃延伸４０ｓ，共３０个循环，最后７２℃彻底延伸９
ｍｉｎ。行２％琼脂糖凝胶电泳，计算机凝胶成像系统
扫描分析各组ｍＲＮＡ表达水平，比较各组目的基因
条带与内参条带的光密度值，并记录。

１．５　蛋白质印迹分析检测转染前后ｓＣＬＵ蛋白水
平的变化　分组及处理同上。转染后４８ｈ，收集细
胞，提取细胞总蛋白，采用ＢＣＡ法测定蛋白质浓度。
每孔取５０μｇ蛋白上样，经１０％ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶电
泳后转移至ＰＶＤＦ膜，以含５％脱脂奶粉的 ＴＢＳＴ
室温下封闭过夜。后分别加入鼠抗人ｓＣＬＵ 抗体
（１１０００）和βａｃｔｉｎ单克隆抗体（１１０００）孵育，
再用羊抗鼠二抗杂交。最后加入化学发光试剂进行
放射自显影，成像，拍照并记录。通过美国 ＵＶＰ凝
胶图像处理系统Ｌａｂｗｏｒｋｓ４．６软件分析目的条带
灰度值并统计分析。

１．６　ＭＴＴ法检测ｓＣＬＵ基因沉默对ＳＫＯＶ３细胞
增殖的影响　分组及处理同上。转染成功后，分别
于２４、４８和７２ｈ时终止培养，加入 ＭＴＴ（５ｍｇ／ｍｌ）

１０μｌ，继续培养４ｈ后轻轻吸尽孔内液体，然后加入

１５０μｌＤＭＳＯ，振荡１０ｍｉｎ，酶联免疫检测仪５７０ｎｍ
波长比色，读取各孔光密度（Ｄ）值并计算增殖抑制
率，最后绘制增殖曲线图。增殖抑制率（％）＝（对照
组Ｄ值－实验组Ｄ值）／对照组Ｄ值×１００％。

１．７　流式细胞仪ＡｎｎｅｘｉｎⅤ／ＰＩ法检测ＳＫＯＶ３细
胞凋亡　分组及处理同上，转染后４８ｈ消化、离心收
集细胞，ＰＢＳ洗涤２次并制成５００μｌ单细胞悬液，加
入ＡｎｎｅｘｉｎⅤ５μｌ、稀释的ＰＩ１０μｌ混匀，冰浴、暗
处静置１０ｍｉｎ，然后置流式细胞仪检测各组细胞凋
亡情况。凋亡率（％）＝凋亡细胞数／总细胞数×％。

１．８　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室侵袭实验观察ＳＫＯＶ３细胞侵
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袭能力　分组及处理同上，以 Ｍａｔｒｉｇｅｌ胶均匀平铺
于Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室的聚碳酸酯微孔膜上模拟人工基
底膜。转染后６ｈ消化、离心重悬细胞待用。将已
处理的各组细胞悬液接种至 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室内，然
后将小室放入含趋化因子及培养液的２４ 孔板。

３７℃、５％ＣＯ２条件下孵育２４ｈ后显微镜下观察膜下
不同的５个高倍视野，计数穿膜细胞数。

１．９　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件包，数
据均以珚ｘ±ｓ表示，计量资料采用ｔ检验，检验水平
（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　ＲＴＰＣＲ检测ＳＫＯＶ３细胞转染前后ｓＣＬＵ
ｍＲＮＡ表达　与各对照组比较，实验组ｓＣＬＵｍＲ
ＮＡ表达水平明显降低（Ｐ＜０．０１），说明ｓｉＲＮＡ明
显抑制了卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞ｓＣＬＵ ｍＲＮＡ 的表
达。阴性对照组ＳＫＯＶ３细胞ｓＣＬＵｍＲＮＡ表达水
平与空白对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），
见图１。

图１　ＲＴＰＣＲ检测ｓＣＬＵｍＲＮＡ表达

Ｆｉｇ１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓＣＬＵｍＲＮＡａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＲＴＰＣＲ
１：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００）；２：Ｎｅｇａｔｉｖｅ

ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅠ（ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００）；３：Ｎｅｇａ

ｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅡ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ）；４：Ｂｌａｎｋｃｏｎｔｒｏｌ；Ｍ：ＤＮＡｍａｒｋ

ｅｒ．Ｐ＜０．０１ｖｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ．ｎ＝４，珔ｘ±ｓ

２．２　蛋白质印迹分析检测ＳＫＯＶ３细胞转染前后

ｓＣＬＵ蛋白表达　结果（图２）显示，ｓＣＬＵ蛋白清晰

出现在６００００和４００００处，与各对照组比较，实验

组ＳＫＯＶ３细胞ｓＣＬＵ蛋白表达水平明显降低（Ｐ＜
０．０１）；阴性对照组ＳＫＯＶ３细胞ｓＣＬＵ蛋白表达与

空白对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

２．３　ＭＴＴ法检测ｓＣＬＵ基因沉默后ＳＫＯＶ３细胞

的增殖　分别于转染后２４、４８和７２ｈ检测各处理组

细胞，记录各组光密度值并换算成增殖抑制率。实

验结果（图３）显示：在相同时间里，实验组细胞增殖

率受到明显抑制，与各对照组比较差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５），而阴性对照组与空白对照组间差异无

统计学意义，说明ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ明显抑制了卵巢癌

ＳＫＯＶ３细胞增殖能力。

图２　蛋白质印迹分析检测ｓＣＬＵ蛋白表达

Ｆｉｇ２　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓＣＬＵｐｒｏｔｅｉｎａｓ

ｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ
１：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００）；２：

ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅠ （ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ

２０００）；３：ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅡ （ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ）；４：Ｂｌａｎｋｃｏｎ

ｔｒｏｌ．Ｐ＜０．０１ｖｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐｓ．ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

图３　ｓＣＬＵ基因沉默后ＳＫＯＶ３细胞增殖抑制率曲线

Ｆｉｇ３　Ｇｒｏｗｔｈｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｃｕｒｖｅｏｆ

ＳＫＯＶ３ｃｅｌｌｓａｆｔｅｒｓＣＬＵｓｉｌｅｎｃｉｎｇ
Ｐ＜０．０５ｖｓｏｔｈｅｒｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ．ｎ＝６，珚ｘ±ｓ

２．４　流式细胞仪检测ｓＣＬＵ基因沉默对ＳＫＯＶ３细
胞凋亡的影响　实验组细胞凋亡率为（１５．８４±
１．５３）％，明显高于阴性对照组及空白对照组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。阴性对照组及空白对照
组间差异无统计学意义。见表１。

２．５　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室体外侵袭实验检测ｓＣＬＵ基因
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沉默后ＳＫＯＶ３细胞侵袭能力　实验结果（表１、图

４）显示，与各阴性对照组和空白对照组比较，实验组
平均穿膜细胞数明显减少，为（２６．５２±６．２２）个／视
野，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１），而阴性对照组间
与空白对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

表１　沉默ｓＣＬＵ基因对卵巢癌

ＳＫＯＶ３细胞凋亡及侵袭的影响

Ｔａｂ１　Ａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎａｂｉｌｉｔｙｏｆｏｖａｒｉａｎ

ｃａｎｃｅｒＳＫＯＶ３ｃｅｌｌｓａｆｔｅｒｓＣＬＵｓｉｌｅｎｃｉｎｇ
（ｎ＝５，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ａｐｏｐｔｏｓｉｓｒａｔｅ（％）
Ｎｕｍｂｅｒｏｆ

ｐｅｎｅｔｒａｔｅｄｃｅｌｌｓ
（ｃｅｌｌｓ／ｆｉｅｌｄ）

Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ １５．８４±１．５３ ２６．５２±６．２２
ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌⅠ ６．６１±０．５３ ５８．６７±３．５５

ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌⅡ ６．３５±０．８０ ６０．５８±４．６６

Ｂｌａｎｋｃｏｎｔｒｏｌ ６．２１±０．７６ ６３．４４±２．９９

　Ｐ＜０．０１ｖｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ

图４　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭小室检测卵巢癌

ＳＫＯＶ３细胞的侵袭能力

Ｆｉｇ４　Ｍｉｇｒａｔｉｏｎａｂｉｌｉｔｙｏｆｏｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒ

ＳＫＯＶ３ｃｅｌｌｓｂｙＴｒａｎｓｗｅｌｌｔｅｓｔ（ＨＥ）

Ａ：Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｇｒｏｕｐ（ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００）；Ｂ：

ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅠ （ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡ＋Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ

２０００）；Ｃ：ＮｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐⅡ （ｓＣＬＵｓｉＲＮＡ）；Ｄ：Ｂｌａｎｋｃｏｎ

ｔｒｏｌ．：Ｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

３　讨　论

　　Ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋白是一种异二聚体硫酸化糖蛋白，
研究报道其在人体中发挥重要作用，如细胞黏附、细
胞分化、细胞凋亡及 ＤＮＡ 损伤修复等［１２］。Ｃｌｕｓ
ｔｅｒｉｎ蛋白有２种存在方式：分泌型ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ（ｓＣＬＵ）
和核型ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ（ｎＣＬＵ）。目前学界已取得共识：

ｓＣＬＵ是在细胞受到各种刺激时产生，从而发挥保护
细胞及抗凋亡作用。Ｌｅｅ等［６］首次发现ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋
白在前列腺癌细胞中具有抗坏死及凋亡的重要功

能，指出ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋白是一种细胞保护性蛋白质。
随后大量研究发现ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋白在多种肿瘤组织中
都存在高表达，与肿瘤的发生、发展及转移相关，并
与肿瘤的放、化疗敏感性具有密切关系，充分显示了
利用ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ基因治疗肿瘤的强大潜能［７８］。在卵
巢肿瘤中，ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋白表达程度与卵巢肿瘤恶性
程度、转移及细胞凋亡间也存在密切相关性，提示其
可能对卵巢肿瘤的发病、转移及耐药甚至治疗抵抗
起重要作用［３４，９］，我们通过体外实验也证明ｓＣＬＵ
基因与卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞增殖、侵袭及抗凋亡能力
密切相关。ｓＣＬＵ基因可能成为卵巢肿瘤新的治疗
靶点。

　　ＲＮＡ干扰技术是干预基因表达的有效方法，可
作为肿瘤基因治疗的理想策略［１０］。我们利用被证实
能有效抑制ｓＣＬＵ基因表达的ｓｉＲＮＡ特异片段［５］，
通过Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００作为转染媒介将ｓｉＲＮＡ片
段导入细胞，通过ＲＴＰＣＲ及蛋白质印迹分析法证
实了ｓｉＲＮＡ片段特异且高效地抑制了靶基因，而阴
性对照组Ⅱ说明未用Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００介导时不
能对靶基因造成沉默。

　　恶性肿瘤的高度侵袭、抗凋亡及高转移能力是
肿瘤发展的一个重要因素，抑制肿瘤增殖、侵袭同时
促进其凋亡是研究重点。ｓＣＬＵ基因沉默引起了卵
巢癌ＳＫＯＶ３细胞增殖能力明显下降，提示ｓＣＬＵ蛋
白对卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞增殖功能具有明显的抑制
作用。侵袭实验中，实验组卵巢癌细胞平均穿膜细
胞数明显减少，为（２６．５２±６．２２）个／视野，与各对照
组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１），表明其侵袭
能力明显降低。Ｃｈｅｎ等［１１］认为ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ蛋白通过

ＥＲＫ／Ｓｌｕｇ途径调控细胞侵袭、转移，Ｍａｔｓｕｄａ等［１２］

发现 ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ 蛋白主要通过基质金属蛋 白 酶
（ＭＭＰ）负性调节因子的作用，调控细胞侵袭及破坏
宿主组织。我们拟在后续实验中探寻是否有其他作
用机制。肿瘤进展及治疗抵抗的一个主要原因是抗
凋亡能力，本实验用流式细胞仪 ＡｎｎｅｘｉｎⅤ／ＰＩ凋
亡检测表明，ｓＣＬＵ基因沉默后卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞
的凋亡率升高，明显高于各对照组，差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０１），我们考虑其可能与抵抗ＴＮＦα作用
有关［１３］，是否与其他相关抗凋亡蛋白或途径存在相
互作用有待进一步研究。

　　通过实验我们证明了ｓＣＬＵ基因的沉默明显抑
制了卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞的增殖及侵袭能力，并增加
了其凋亡率，说明ｓＣＬＵ基因与卵巢癌ＳＫＯＶ３细胞
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的抗凋亡能力及侵袭行为密切相关，为以ｃｌｕｓｔｅｒｉｎ
基因为靶点治疗卵巢肿瘤提供了新的思路及有效的

实验室数据。我们拟进一步研究其抗凋亡及促侵袭
的相关机制，以及是否存在与其他基因的相互作用，
为卵巢肿瘤治疗带来更好的策略。
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商素芳

·消　息·

第二军医大学长海医院中医医院挂牌成立

　　２０１１年１月８日上午，全军首个“院中院”模式的中医医院———第二军医大学长海医院中医医院挂牌成立仪式正式启动。

总后卫生部医疗局刘名华副局长、刘振全校长和王延军副校长、南京军区联勤部卫生部曹文献部长、上海市卫生局沈远东副局

长、上海中医药大学谢建群书记、长海医院孙颖浩院长和夏阳政委等军地领导及２００余位专家教授参加了成立仪式。刘振全

校长、刘名华副局长、沈远东副局长、曹文献部长、谢建群书记共同为中医医院揭牌。长海医院中医医院的成立标志着集中医

人才培养、学术研究和服务保障官兵为一体的中医药学综合基地建设取得实质性突破。

　　中医医院院长凌昌全教授介绍，在医学科技高速发达的今天，传统的中医学与现代西医取长补短，互为融合，散发出更加

独特的魅力，屹立于国际医学之林。为了实现第二军医大学中医系建设的跨越式发展，学校党委于２００９年初提出了“校办系、

院管系”的建设思路，并以学科优化重组的方式将中医系与长海医院中医科无缝链接，实现强强联合，加速了长海中医学科的

再次腾飞。以“院中院”模式组建“长海医院中医医院”，进一步打造集临床、教学、科研一体化的全新平台，成为第二军医大学

和上海市的又一特色品牌。

　　长海医院中医医院将在现有建设的基础上，增强医疗和教学队伍，重点完善临床学科建设，实现病房、研究中心、检查诊

断、康复理疗的全方位覆盖，在中医防治肝癌、糖尿病、妇科病和军事训练伤等方面形成明显的医疗特色，力争使医、教、研处于

全市同类医院领先水平。


