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　　［摘要］　目的　研究 Ｓ１００Ａ７表达下调对胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞增殖和迁移的影响，并探讨其可能的分子机制。
方法　将胃癌ＳＧＣ７９０１细胞分为３组：未转染组、对照ｓｉＲＮＡ组和Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ组，后两组分别转染对照ｓｉＲＮＡ和
Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ。利用实时荧光定量ＲＴＰＣＲ和蛋白质印迹分析检测各组胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白的表

达；采用ＣＣＫ８和Ｂｏｙｄｅｎ小室分别检测各组细胞增殖和细胞迁移能力的变化。最后采用蛋白质印迹分析法检测３组胃癌细

胞中ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白的表达。结果　Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ能下调胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白的
表达。Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白表达下调抑制胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖和迁移，并降低ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白的表

达。结论　Ｓ１００Ａ７表达下调介导的胃癌细胞增殖抑制和迁移降低可能与ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２表达的下调密切相关。
　　［关键词］　胃肿瘤；Ｓ１００Ａ７；小分子干扰ＲＮＡ；细胞增殖；细胞迁移
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　　胃癌是世界上最为常见的消化道恶性肿瘤之
一，在肿瘤致死原因中居第２位［１］。目前，尽管胃癌
的治疗现状较过去有所改善，但胃癌在我国的发病
率和病死率仍高居消化道恶性肿瘤之首，对于具有
转移和不可切除的胃癌患者，其中位存活时间仅为

７～１０个月［２］。因此寻找胃癌发生发展的关键调控
因子，对于胃癌的分子靶向治疗具有重要的意义。

　　Ｓ１００Ａ７最初是在牛皮癣患者破损的皮肤上发
现，并证实其表达上调［３］，其主要定位于人染色体

１ｑ２１，蛋白表达的相对分子质量为１１４００。近几年
发现，Ｓ１００Ａ７与肿瘤的发生发展关系十分密切，其
在许多肿瘤中呈现高表达，如乳腺导管原位癌［４］、食
管癌［５］、胃癌［６］、肺鳞癌［７］等，但是在胃癌的研究中
仅局限在对其表达的研究。本研究利用ＲＮＡ干扰



·８５２　　 · 第二军医大学学报　２０１２年８月，第３３卷

技术下调胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７的表达，研
究其表达下调对胃癌细胞增殖和迁移的影响，并探
讨其可能的分子机制，为以Ｓ１００Ａ７为靶点的胃癌
基因治疗提供理论依据。

１　材料和方法

１．１　细胞株与试剂　胃癌细胞株 ＭＫＮ２８（高分
化）、ＳＧＣ７９０１（中分化）和ＭＫＮ４５（低分化）购自中
国科学院上海细胞研究所，正常胃黏膜上皮细胞

ＧＥＳ１购自美国ＡＴＣＣ。ＲＰＭＩ１６４０培养液和胰蛋
白酶购自美国 Ｇｉｂｃｏ公司；胎牛血清购自杭州四季
青生物工程材料有限公司；脂质体２０００和 ＴＲＩｚｏｌ
试剂均购自美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司；兔抗人Ｓ１００Ａ７
（ｓｃ５２９４８）、ｃｙｃｌｉｎＤ１（ｓｃ５６３０２）、Ｃｄｋ２（ｓｃ５３２２０）、

ＭＭＰ２（ｓｃ１０７３６）和 βａｃｔｉｎ（ｓｃ１３０３０１）抗 体，

Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ（ｓｃ１０６４５９），对照ｓｉＲＮＡ（ｓｃ３７００７）
均购自美国ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司；ＣＣＫ８试剂购自中国
碧云天生物技术有限公司；实时荧光定量ＰＣＲ试剂
盒购自天根生化科技（北京）有限公司；细胞裂解液
购自宝生物工程（大连）有限公司；Ｂｏｙｄｅｎ小室购自
江苏省海门市麒麟医用仪器厂。

１．２　细胞培养与分组　ＭＫＮ２８、ＳＧＣ７９０１和ＧＥＳ１
细胞均培养在含１０％胎牛血清的ＲＰＭＩ１６４０培养液
中，ＭＫＮ４５细胞培养在含１０％胎牛血清的ＤＭＥＭ
培养液中，细胞均置于３７℃、５％ＣＯ２的孵箱中生长，当
达对数生长期后利用蛋白质印迹分析法检测Ｓ１００Ａ７
蛋白的表达。当胃癌ＳＧＣ７９０１细胞融合度达８５％～
９５％时，按脂质体２０００的说明书将对照ｓｉＲＮＡ和

Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ转染细胞，并根据转染情况将ＳＧＣ
７９０１细胞分为３组：未转染组（不进行任何处理）、对
照ｓｉＲＮＡ组（利用对照ｓｉＲＮＡ进行转染）、Ｓ１００Ａ７
ｓｉＲＮＡ组（利用Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ进行转染）。

１．３　实时荧光定量ＲＴＰＣＲ　收集３组胃癌ＳＧＣ
７９０１细胞，用 ＴＲＩｚｏｌ试剂分别提取总 ＲＮＡ，设计

Ｓ１００Ａ７上游引物：５′ＡＡＣＴＴＣＣＴＴＡＧＴＧＣＣ
ＴＧＴＧＡ３′，下游引物：５′ＧＴＧＧＴＡＧＴＣＴＧＴ
ＧＧＣＴＡＴＧＴＣ３′（产物大小：１３８ｂｐ）；内参βａｃ
ｔｉｎ上游引物：５′ＧＧＧＡＡＡＴＣＧＴＧＣＧＴＧＡＣＡ
ＴＴ３′，下游引物：５′ＧＧＡＡＧＧＡＡＧＧＣＴＧＧＡ
ＡＧＡＧＴＧ３′（产物大小：１８３ｂｐ）。按实时荧光定量

ＲＴＰＣＲ试剂盒的操作说明书进行操作，首先配制反
应液：１０×ＲＴＰＣＲｂｕｆｆｅｒ５μｌ，ｄＮＴＰＭｉｘｔｕｒｅ２μｌ，

５×ＲＴＰＣＲｅｎｈａｎｃｅｒ１０μｌ，ＲＮａｓｉｎ０．５μｌ，ＨｏｔＭａｓｔｅｒ
Ｔａｑ聚合酶２．５μｌ，ＱｕａｎｔＲＴａｓｅ０．５μｌ，上、下游特异
引物各１μｌ，总ＲＮＡ模板１０ｎｇ～１μｇ，然后补充水至

５０μｌ。ＰＣＲ反应在ＡＢＩ７３００仪器上进行，反应程序

为：反转录反应５０℃３０ｍｉｎ，初始变性９４℃２ｍｉｎ，
然后９４℃３０ｓ，５６℃３０ｓ，６５℃延伸３０ｓ（共３５个循
环）。实验中每个样品重复３次，基因的相对表达分
析采用２－ΔΔＣｔ方法进行计算。

１．４　细胞增殖实验　分别收集转染后２４、４８、７２及

９６ｈ的３组胃癌ＳＧＣ７９０１细胞，在测定生长速率
时，加入含１０％ ＣＣＫ８的等量新鲜培养液于３７℃
培养２ｈ左右，然后用美国 ＴｈｅｒｍｏＭｕｌｔｉｓｋａｎＡｓ
ｃｅｎｔ热电酶标仪测定４５０ｎｍ波长处的光密度值。

１．５　细胞迁移实验　将３组ＳＧＣ７９０１细胞（每组
大约１０５个）分别悬浮在含有０．２％的胎牛血清的

８００μｌＲＰＭＩ１６４０培养液中，依次接种至Ｂｏｙｄｅｎ小
室的上层，培养６ｈ。然后收集迁移到滤膜下层的细
胞，用甲醇溶液固定，并通过 ＨＥ染色观察下层细
胞的数量，最后通过计算滤膜下层的细胞数来评估
其迁移的细胞数量（３０个视野，２００×）。

１．６　蛋白质印迹分析　收集对数生长期的正常胃
黏膜上皮细胞 ＧＥＳ１和３株胃癌细胞 ＭＫＮ２８、

ＳＧＣ７９０１和 ＭＫＮ４５，以及转染后的 ３ 组胃癌

ＳＧＣ７９０１细胞，分别利用细胞裂解液提取细胞的总
蛋白，接着行ＳＤＳＰＡＧＥ。电泳结束后，将凝胶电转
移到硝酸纤维素（ＮＣ）膜上。用含５％脱脂奶粉的

ＴＢＳＴ液封闭 ＮＣ膜２ｈ，分别加入一抗（Ｓ１００Ａ７、

ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２、ＭＭＰ２或βａｃｔｉｎ；工作浓度均为

１２００），４℃ 摇床孵育过夜。加入二抗室温孵育

１．５ｈ。将ＮＣ膜置于ＥＣＬ（增强化学发光试剂）中反
应１～３ｍｉｎ，暗室中经Ｘ线片曝光，常规方法显影
定影，显示特异的蛋白信号。蛋白表达的灰度值利
用ＧｅｎｅＴｏｏｌｓ软件进行分析，以目的基因与内参基
因的比值表示目的蛋白相对表达量，βａｃｔｉｎ作为
内参。

１．７　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行
统计学分析，实验数据用珚ｘ±ｓ表示，两样本均数比
较采用ｔ检验，多个样本均数比较采用单因素方差
分析，检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　胃癌细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白的表达上调　结果
（图１）显示，３株胃癌细胞株 ＭＫＮ２８、ＳＧＣ７９０１和

ＭＫＮ４５中Ｓ１００Ａ７蛋白表达水平高于正常胃黏膜
上皮细胞 ＧＥＳ１，且差异具有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。此外，胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白的
表达水平高于 ＭＫＮ２８和 ＭＫＮ４５细胞，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）。因此在后续实验中采用

Ｓ１００Ａ７表达水平最高的ＳＧＣ７９０１细胞作为实验
细胞。
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图１　蛋白质印迹分析检测正常胃黏膜

上皮细胞和胃癌细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白表达

Ｆｉｇ１　ＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｏｆＳ１００Ａ７

ｐｒｏｔｅｉｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｎｏｒｍａｌｇａｓｔｒｉｃｍｕｃｏｕｓ

ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓＧＥＳ１ｃｅｌｌｓ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＳＧＣ７９０１ｃｅｌｌｓ．ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

２．２　Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ 下调胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中

Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ的表达　实时荧光定量ＲＴＰＣＲ结
果（图２）表明，与未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组相比，

Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ 在转染后的 ２４、４８、７２ 和 ９６ｈ，

Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ的表达均下调，且差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），其中转染后４８ｈＳ１００Ａ７ｍＲＮＡ表
达下降最为显著。未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组之间

Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ 的表达差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。

图２　实时荧光定量ＲＴＰＣＲ分析３组胃癌ＳＧＣ７９０１
细胞中Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ的表达

Ｆｉｇ２　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲａｎａｌｙｓｉｓｏｆＳ１００Ａ７ｍＲＮＡ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＳＧＣ７９０１ｃｅｌｌｓｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓｕｎｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５

ｖｓＳ１００Ａ７ｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ２４ｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓＳ１００Ａ７

ｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ２４ｈ，４８ｈａｎｄ７２ｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ；ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

２．３　Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ 下调胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞中

Ｓ１００Ａ７蛋白的表达　蛋白质印迹分析结果（图３）显
示，与未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组相比，Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ

转染后的２４、４８、７２和９６ｈ，Ｓ１００Ａ７蛋白的表达均降
低（Ｐ＜０．０５），其中转染后４８ｈＳ１００Ａ７蛋白表达最
低。未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组之间相比，Ｓ１００Ａ７蛋
白的表达差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

图３　蛋白质印迹分析检测３组

ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白表达

Ｆｉｇ３　ＷｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓｏｆＳ１００Ａ７ｐｒｏｔｅｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＳＧＣ７９０１ｃｅｌｌｓｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

Ｐ＜０．０５ｖｓｕｎｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜
０．０５ｖｓＳ１００Ａ７ｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ２４ｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ；▲Ｐ＜０．０５ｖｓ
Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ２４ｈ，４８ｈａｎｄ７２ｈａｆｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ；ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

２．４　Ｓ１００Ａ７表达下调抑制胃癌ＳＧＣ７９０１细胞增
殖　细胞增殖实验结果（图４）表明，未转染组和对照

ｓｉＲＮＡ组之间胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖差异无统
计学意义，然而，与未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组相比，

Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ组中胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖在
转染后的２４、４８、７２及９６ｈ均受到抑制，差异具有统
计学意义（Ｐ＜０．０５）。

图４　Ｓ１００Ａ７表达下调抑制胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖

Ｆｉｇ４　ＤｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄＳ１００Ａ７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｅｄ

ｔｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａＳＧＣ７９０１ｃｅｌｌｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓｕｎｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

２．５　Ｓ１００Ａ７表达下调降低胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的
迁移能力　细胞迁移实验结果（图５）显示，与未转染
组（１５６．７７±８．９５）及对照ｓｉＲＮＡ 组（１６３．４５±
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９．１１）相比，Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ组中胃癌ＳＧＣ７９０１细
胞的穿膜数（４７．５６±５．２３）下降（Ｐ＜０．０５），而未转

染组及对照ｓｉＲＮＡ组之间细胞穿膜数差异无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。

图５　不同组别中穿膜的细胞显微图

Ｆｉｇ５　Ｍｉｃｒｏｇｒａｐｈｏｆｃｅｌｌｓｍｉｇｒａｔｉｎｇｉｎｔｏｍｅｍｂｒａｎｅｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
Ａ：Ｕｎｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐ；Ｂ：ＣｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

２．６　Ｓ１００Ａ７表达下调介导ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和

ＭＭＰ２表达的下调　结果（图６）显示，转染后４８
ｈ，Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ组中ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２
蛋白的表达均低于未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组（Ｐ＜
０．０５），而未转染组和对照ｓｉＲＮＡ组之间ｃｙｃｌｉｎＤ１、

Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白的表达差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。

图６　Ｓ１００Ａ７表达下调对３组胃癌ＳＧＣ７９０１细胞中

ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白表达的影响

Ｆｉｇ６　ＥｆｆｅｃｔｏｆｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄＳ１００Ａ７ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｎ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆｃｙｃｌｉｎＤ１，Ｃｄｋ２ａｎｄＭＭＰ２ｐｒｏｔｅｉｎｓ

ｉｎｔｈｅｇａｓｔｒｉｃｃａｒｃｉｎｏｍａＳＧＣ７９０１ｃｅｌｌｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓｕｎｔｒａｎｓｆｅｃｔｅｄｇｒｏｕｐａｎｄｃｏｎｔｒｏｌｓｉＲＮＡｇｒｏｕｐ；ｎ＝３，珔ｘ±ｓ

３　讨　论

　　Ｓ１００家族主要包括２２个成员，其蛋白质序列
至少包含ＥＦｈａｎｄＣａ２＋结合结构域［８］。Ｓ１００蛋白

定位于大多数细胞的细胞质和（或）细胞核中，牵涉
到多种不同生物学功能的调控，包括细胞周期进程
和细胞分化。近年来越来越多的报道集中在

Ｓ１００Ａ７与肿瘤发生发展关系的研究上，在多种不同
的肿瘤中发现Ｓ１００Ａ７呈现过表达［４７］。在乳腺癌
中，Ｓ１００Ａ７的过表达与恶性程度的增加密切相关，
其主要通过增加Ｊａｂ１的活性和降低ｐ２７Ｋｉｐ１表达
来实现［９１０］。但在另外的研究中发现，Ｓ１００Ａ７与雌
激素受体α阴性的浸润性乳腺癌预后差密切相关，
但是在雌激素受体α阳性的乳腺癌 ＭＣＦ７和Ｔ４７Ｄ
中Ｓ１００Ａ７的过表达能降低细胞的迁移能力，抑制
细胞的增殖，其介导的肿瘤抑制效应受βｃａｔｅｎｉｎ／

ＴＣＦ４途径的调控，并伴随着βｃａｔｅｎｉｎ、ＰＧＳＫ３β、

ＴＣＦ４、ｃｙｃｌｉｎＤ１和ｃｍｙｃ的表达下调［１１］。这些研
究表明Ｓ１００Ａ７在肿瘤中的作用具有细胞特异性，
也揭示其作用机制的复杂性。此外，ＥｌＲｉｆａｉ等［６］在

胃癌的研究中发现Ｓ１００Ａ７呈现过表达，但是其具
体的作用机制尚不清楚。在本研究首先利用蛋白质
印迹法检测正常胃黏膜上皮 ＧＥＳ１细胞和３株胃
癌 ＭＫＮ２８、ＳＧＣ７９０１和 ＭＫＮ４５细胞中Ｓ１００Ａ７
蛋白水平，结果发现３株胃癌细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白
相对水平高于正常胃黏膜上皮细胞 ＧＥＳ１（Ｐ＜
０．０５），而ＳＧＣ７９０１细胞中Ｓ１００Ａ７蛋白的表达水
平高于其他２株胃癌细胞（Ｐ＜０．０５），提示Ｓ１００Ａ７
在胃癌细胞中的高表达可能与胃癌的发生发展密切

相关。

　　ＲＮＡ干扰技术由于特异性强，发展迅速，成为
目前研究基因功能的有力工具。我们前期的研究结
果表明Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白在胃癌组织中的表达
水平显著高于正常胃黏膜组织［１２］。在本研究中，我
们利用Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ转染胃癌ＳＧＣ７９０１细胞，
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发现其转染效率高达８５％以上，进一步利用实时荧
光定量ＲＴＰＣＲ和蛋白质印迹分析技术检测转染
后２４、４８、７２和９６ｈＳ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白表达的
变化，结果发现Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ在转染后的２４、４８、

７２和９６ｈＳ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白表达均低于未转
染组和对照ｓｉＲＮＡ组（Ｐ＜０．０５），其中转染后４８ｈ
Ｓ１００Ａ７ｍＲＮＡ和蛋白表达量降低最为显著，提示

Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ 能有效下调胃癌细胞中 Ｓ１００Ａ７
ｍＲＮＡ和蛋白的表达，这为进一步研究Ｓ１００Ａ７在
胃癌中的功能提供了技术支持。

　　许多研究表明，Ｓ１００Ａ７在多种不同肿瘤的增
殖、细胞周期、浸润和转移中发挥重要作用［１３１６］，为
了初步了解Ｓ１００Ａ７表达下调对胃癌细胞增殖和细
胞迁移的影响，我们采用ＣＣＫ８检测转染Ｓ１００Ａ７
ｓｉＲＮＡ前后细胞增殖的变化，结果发现，Ｓ１００Ａ７
ｓｉＲＮＡ组中胃癌ＳＧＣ７９０１细胞的增殖在转染后的

２４、４８、７２及９６ｈ均受到明显的抑制，差异具有统计
学意义（Ｐ＜０．０５），提示Ｓ１００Ａ７表达下调能明显抑
制胃癌细胞的增殖。我们进一步采用Ｂｏｙｄｅｎ小室
研究Ｓ１００Ａ７表达下调对细胞迁移的影响，结果发
现，Ｓ１００Ａ７ｓｉＲＮＡ组中细胞穿膜数明显低于未转
染组和对照ｓｉＲＮＡ组，且差异具有统计学意义（Ｐ＜
０．０５），表明Ｓ１００Ａ７表达下调能明显抑制胃癌细胞
的迁移，但是上述变化的具体分子机制尚不清楚，因
此我们进一步利用蛋白质印迹分析检测细胞增殖变

化相关蛋白（ｃｙｃｌｉｎＤ１和Ｃｄｋ２）和细胞迁移相关蛋
白（ＭＭＰ２）表达的变化，结果发现，Ｓ１００Ａ７表达下
调能抑制ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白的表达，
提示Ｓ１００Ａ７表达下调介导的增殖抑制和迁移能力
降低可能与ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和 ＭＭＰ２蛋白表达的
下降密切相关。

　　总之，本研究结果初步表明，Ｓ１００Ａ７表达下调
能抑制胃癌细胞的增殖和细胞的迁移，其介导的增
殖抑制和迁移降低可能与ｃｙｃｌｉｎＤ１、Ｃｄｋ２和ＭＭＰ
２表达的降低密切相关，进一步深入研究Ｓ１００Ａ７的
功能有望为胃癌的分子靶向治疗提供理论依据。

４　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。
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