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的细胞系，为后续体内体外实验奠定了基础。

【结论】　Ｍｉｒ１３０通过靶向抑制ＴＳＣ１的表达，使得ＴＳＣ１／ＴＳＣ２复合物含量减少，对 ｍＴＯＲ的抑制作用减

弱，从而使ｍＴＯＲ复合物过度磷酸化，继而磷酸化下游的靶蛋白ｐ７０Ｓ６Ｋ、４ＥＢＰ１，促进蛋白的合成，尤其是与细胞

周期有关的蛋白，从而促进细胞增殖和耐药等恶性行为。

　　关键词：ｍｉｒ１３０；ＴＳＣ１；ｍＴＯＲ信号通路；卵巢癌
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　　【目的】　观察褪黑素作用于肿瘤细胞后细胞的增殖改变，探讨这种增殖是否与ｍｉＲＮＡ的表达有关。

【方法】　选择适宜浓度褪黑素刺激肿瘤细胞，ＣＣＫ法检测其增殖情况，流式细胞术检测处理后细胞凋亡与周

期的改变。最后，通过ｒｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ和蛋白质印迹技术，从核酸和蛋白水平上进行ｍｉＲＮＡ和相关靶蛋白的检测。

【结果】　褪黑素能促进细胞凋亡，抑制细胞增殖。ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ结果显示褪黑素能够明显上调ＮＢ４细胞中

ｍｉｒ９６的表达，在ＢｘＰＣ３细胞中ｍｉｒ３４ａ、ｍｉｒ９６、ｍｉｒ１００均有不同程度的表达上调。蛋白质印迹结果显示ＢｘＰＣ３

细胞中，ｍｉｒ９６的靶蛋白ＫＲＡＳ在褪黑素处理后表达下调，并具有一定浓度依赖性。

【结论】　褪黑素能够抑制ＢｘＰＣ３和ＮＢ４肿瘤细胞的增殖并能促进其细胞凋亡，且具有浓度依赖性和时间依

赖性。这种增殖抑制可能与相关ｍｉｒＲＮＡ表达改变密切相关。
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犃犛４１８

犕犻犚１０１通过靶向犚犃犘１犅调节上皮间质转化并抑制乳腺癌的

侵袭和转移

王　洋，付轶群，王书昌，朱鹏雄；指导教师：赵　倩

上海交通大学医学院２０１０级临床医学八年制

　　【目的】　探讨微小ＲＮＡｍｉＲ１０１在乳腺癌细胞转移与侵袭中的功能及靶点。

【方法】　首先通过脂质体转染的方法在 ＭＤＡＭＢ２３１、ＢＴ５４９和 ＭＤＡＭＢ４３５５细胞系中瞬时过表达 ｍｉＲ

１０１模拟物，进而通过划痕实验、ｔｒａｎｓｗｅｌｌ迁移和侵袭实验来反映细胞运动能力的改变；然后应用荧光素酶报告基

因分析技术和蛋白质印迹技术寻找并验证ｍｉＲ１０１的靶基因。

【结果】　在功能学上ｍｉＲ１０１的过表达可显著抑制 ＭＤＡＭＢ２３１、ＢＴ５４９和 ＭＤＡＭＢ４３５５细胞的迁移和

侵袭能力（犘＜０．０１）；在线软件预测ＲＡＰ１Ｂ和ＲＡＢ５Ａ是ｍｉＲ１０１的潜在靶基因；荧光素酶报告基因分析初步证

明ＲＡＰ１Ｂ是ｍｉＲ１０１的靶基因；蛋白质印迹从蛋白质水平进一步验证ＲＡＰ１Ｂ是ｍｉＲ１０１的靶基因。

【结论】　在乳腺癌中，ｍｉＲ１０１可以通过靶向ＲＡＰ１Ｂ抑制细胞的侵袭和转移能力，这是ｍｉＲ１０１作为一种特

殊的基因调节因子，在乳腺癌的发生发展中起的重要作用之一。
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