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胃癌是消化系统常见恶性肿瘤之一，其死亡率

位于恶性肿瘤第二位k5l。虽然胃癌治疗方式有一定

进展，但预后并没有得到相应的改善。近年来，肿瘤

治疗进入了靶向治疗新时代，随着对胃癌发生、发

展分子机制的深入探索，靶向药物在胃癌中的应用

逐渐增多k1l，但尚未有突破性的结果，因此寻找新的

治疗靶点具有重要的临床意义。微小 +HI g)*+HIm

是一种小分子非编码 +HI，可通过与靶基因 )+HI

分子 D+非翻译区（D+T><=.>;@.<:` =:Y*A>

#

D+Vb+

"结合

而影响肿瘤细胞的生物学行为。)*+O1-.位于人 5'号

染色体上，属于 )*+HIO1D.O1nO1-. 簇，已证实在

肾细胞癌、肝细胞癌、神经胶质瘤及乳腺癌等多种
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恶性肿瘤中表达上调，参与调控细胞增殖、凋亡、分

化等病理生理过程!"#$%。有文献报道 &'(#)*+ 在胃腺

癌中高表达，并通过与抑制素基因靶向结合而抑制

胃癌细胞生长!*%。笔者前期的研究表明 &'(,-*+ 在

胃癌中表达显著上调，进一步的预后分析显示

&'(#-*+ 高表达者预后欠佳!.,/%。以上研究结果提示

&'(,-*+ 在胃癌中可能发挥了癌基因的作用。叉头

框蛋白 01 （234567+8 93: ;4+<=>4'?;'3< 2+>;34= 0 @，

A0B0@）是 A0B0 家族中研究较为成熟的一员，在

肿瘤或其他疾病中发挥了重要的作用。研究表明，

A0B0@ 在一些肿瘤中可作为 &'(CD 的靶基因，如

在乳腺癌中，&'(#-*+、&'(#@.- 及 &'(#/$ 可以协

同靶向抑制 A0B0@ 表达，进而促进了细胞增殖并

参与了细胞周期转换!@E%。在肺癌中，&'(#F@@ 通过沉

默 A0B0@ 表达促进肺癌细胞增殖!@@%。基于上述研究

背景，本实验旨在探讨 &'(,-*+ 对胃癌细胞株

GHI,*/E@ 的凋亡作用，同时研究敲低 A0B0@ 对胃

癌细胞凋亡的影响，并对 &'(,-*+ 与 A0B0@ 的关

系进行验证与分析，以期为胃癌治疗新靶点提供理

论依据。

! !"#$%

@J@ !" 人胃腺癌细胞株 GHI#*/E@ 购自北京

协 和 医 科 大 学 细 胞 资 源 中 心 ；K4'L3M (7+N7<;，

M'?327>;+&'<7 -EEE (7+N7<; 购自美国 O<P';43N7< 公

司；GQR(S T4'&7G>4'?;S &'(CD (KUTI( V'; 购自

大连宝生物公司；&'(,-*+ &'&'>= 质粒、&'(,-*+

&'&'>= 对照质粒、&'(,-*+ '<6'9';34= 质粒、&'(,-*+

'<6'9';34= 对照质粒、=',A0B0@ 质粒及 =',A0B0@ 对

照质粒均购自上海吉玛公司；A0B0@ 一抗购自美国

D9>+& 公司；辣根酶标记山羊抗兔 ONH 购自美国

G+<;+ I4WL 公司；报告基因质粒购自美国 T43N+8+ 公

司；细胞凋亡 D<<7:'< X,AOKIYTO 试剂盒购自美国

RZ 公司。

@[- #$

@[-[@ 细胞培养和转染 GHI#*/E@ 细胞培养于含

有 @E\的胎牛血清的 (T]OU1$F^培养液，置于 "*!、

_\I0

)

、饱和湿度的培养箱中。取生长状态良好的细

胞，于转染前一天将细胞接种于培养皿中，按照说

明书用 M'?327>;+&'<7 )^^^ 转染试剂盒分别转染

&'(U)*+ &'&'>= 质粒，&'(U)*+ &'&'>= 对照质粒，

&'(U)*+ '<6'9';34= 质粒，&'(U)*+ '<6'9';34= 对照质

粒，='UA0B01 质粒及 ='UA0B01 对照质粒，细胞培

养 )F`F. 6 后进行后续的实验。

1a-a- 流式细胞仪检测细胞凋亡率U D<<7:'< XYTO

双染色法 收集胃癌细胞 GHIU*/E@ 到 @E &b 的离

心管中，每样本细胞数为 ""@E

$

Y&b，@ EEE 4Y&'< 离

心 _ &'< 后弃去培养液。用孵育缓冲液洗涤 @ 次，

@ EEE 4Y&'< 离心 _ &'<。用 @EE !b 的标记溶液重悬

细胞，室温下避光孵育 @_ &'<，@ EEE 4Y&'< 离心

_ &'< 沉淀细胞c孵育缓冲液洗 @ 次。加入 D<<7:'<

XUAOKIdTO 溶液，F!下孵育 -E &'<。最后补 FEE !b

TRG，随即进行流式细胞仪检测，D<<7:'< XUAOKI 为

绿色荧光，TO 为红色荧光。加入 D<<7:'< XUAOKIdTO

溶液 F!下孵育 -E &'<，避光并不时振动。随即进行

流式细胞仪分析，流式细胞仪激发光波长 F.. <&，

用波长 _@_ <& 的通带滤器检测 AOKI 荧光，用波长

大于 _$E <& 的滤器检测 TO。凋亡细胞对所有用于

细胞活性鉴定的染料如 TO 有抗染性，坏死细胞则无

此特性。细胞膜有损伤的细胞的 ZCD 可被 TO 着染

产生红色荧光，而细胞膜保持完好的细胞则不会有

红色荧光产生。因此，在细胞凋亡的早期 TO 不会着

染而没有红色荧光信号。正常活细胞与此相似。

@J-J" e7=;74< 9M3; 检测 ?_"、RIbU-、bI"O、bI"OO 及

A0B0@ 蛋白表达 收集转染后 F. 6 的 GHIU*/E@

细胞，加入 (OTD 细胞裂解液后离心收集 GHIU*/E@

细胞中总蛋白，经 @E\U@_\GZGUTDHf 电泳后转至

TXZA 膜上，F !、_\脱脂牛奶封闭 @ 6 后，加入一

抗，F !孵育过夜。KRGUK 洗去一抗，辣根过氧化物

酶标记二抗室温孵育 @ 6，KRGUK 洗涤 " 次，fIb 试

剂盒显影，以 "U+>;'< 作为内参。

@a-aF 双荧光素酶报告基因试验 根据生物信息

学预测结果得到 &'(U-*+ 的潜在靶基因 A0B0@，

同时得到 &'(U-*+ 在 A0B0@ 基因 "#gK( 中结合位

点，将含有靶位点的 "$gK( 序列及突变型 "$gK( 序

列进行全基因合成，然后将目的序列构建至荧光素

酶报告基因载体h 将 &'(U-*+ 表达质粒单独转染或

者与荧光素报告载体共转染至 GHIU*/E@ 细胞。转

染后 F. 6 以酶标仪检测荧光素酶的活性。

@J-J_ (CD 的提取及 (7+MU;'&7 TI( 检测 采用

K4'L3M 试剂提取 GHIU*/E@ 细胞总 (CDh @\琼脂糖

凝胶电泳鉴定(CD质量。根据 GQR(ST4'&7G>4'?;S

&'(CD (KUTI( V'; 试剂盒说明书加入 _EE <N 的总

(CD 及逆转录反应所需试剂。得到的逆转录产物用

相应的 TI( 引物在定量 TI( 仪进行实时定量

TI(。TI( 条件为 /_ ! _ =，$E ! "F =，进行 FE 个循

环。&'(U-*+ TI( 引物序列上游：_$UIHHIHHKK

KIDIDHKHHIKDDHU"$，下游：_$UIIDHKHIDHH

HKII HDHHKDKU"$；A0B0@ 基因引物序列上游 _$U

KHHDIDKHIKIDHIDHDIDKIU"$，下游：_$UKKHH

HKIDHHIHHKKIDU"$；"U+>;'< 基因引物序列上游：

第 -F 卷天津医科大学学报F*E



!!"#$#$$%%$%#$##%&# &$%&"'!，下游：!!"$#%

&#%&&#&%%&##&&%#&"(!。

)*( !"#$% 所有数据都至少来自 ( 组独立

的实验。数据处理采用 +,++ 软件，计量资料用 !"#

表示，所有统计结果以 !-.*.! 为差异具有统计学

意义。

! !"

/*) &' 012"/34 ()* 5676) +,-./

+&$839.) .012345 #::;<1: =>,? 双染色

法可以区分不同凋亡时期的细胞。在双变量流式细

胞仪的散点图上，左上象限表示机械损伤细胞

（#::;<1:85?%$8>,?@）；左下象限显示正常活细胞

（#::;<1:"5?%$">,?"）；右上象限是凋亡中晚期细胞

（#::;<1:"5?%$@>,?@）；右下象限为早期凋亡细胞

（#::;<1:"5?%$@>,?"A。凋亡率为右上象限与右下象

限细胞占总细胞数的比例。实验结果如图 )#，0128

/34 过表达组及其对照组细胞凋亡率分别为 )BC、

/9C，表明 0128/34 过表达可显著抑制 +&$839.)

细胞凋亡（!-.*.!）。而如图 )D 所示，5676) 低表

达组及其对照组细胞凋亡率分别为 !C、).C，表明

5676) 低表达亦显著抑制 +&$839.) 细胞凋亡

（!-.*.!）。

/*/ &' 0128/34 ()* 5676) +,-.0

+&$839.) E!(6D$F8/6F$(? ( F$(?? 3789:

345 G;HI;J:KLMI检测结果显示，敲低 5676N组，

5676N 蛋白表达较对照组下调（!-OP.!）；相对各自

的对照组，上调 0128/34 组及 H185676) 组凋亡相

关蛋白 E!( 表达水平下降，D$F8/ 表达上调，自噬相

关蛋白 F$(?、F$(?? 表达下降（!-.P.!）（图 /）。

/P( 0128/34 ;<=3>? 通过生物信息学方法，

用靶基因预测数据库 %4JQ;I +R4:、012SD及0124:T4

网站预测 012U#8/34 的靶基因V 获得潜在的靶点

5676)。2;4LI10;8,$2 检测结果显示 0128/34 高表

达质粒、0128/34 低表达质粒转染至胃癌细胞后

0128/34 水平分别上调、下调，表明了 0128/34 高

表达质粒、0128/34 低表达质粒成功转染至胃癌细

# " $%#$%&!'(&'( )*+*")*+,-./0

)$, " *-./&.01/.22$34 35 #$%&!'( 3/ 637&.01/.22$34 35 )*+*"

$48$9$:.; ,(2:/$< <(4<./ <.66 (131:32$2

#"DP 上调 0128/34 后 D$F8/ 表达上调，E!(、F$(?、F$(?? 表达下调W

$"SP 敲低 5676) 后 D$F8/ 表达上调，E!(、F$(?、F$(?? 表达下调

# ! $% #$%&!'( 1'( )*+*" 2 1=>3?@A&!3A@>B3A@>BB

456789

)$,! @8(4,.2 $4 .01/.22$34 35 1=>C ?@A&!C A@>B (4; A@>BB $4 #$%&

!'( 3-./&.01/.22$34 (4; )*+*" 637&.01/.22$34

#P0128/34 过表达抑制 +&$839O) 细胞凋亡；DP H185676) 可抑

制 +&$839O) 细胞凋亡

0128/34

U$

,
?

#::;<1: =

#::;<1: =

H185676) U$

,
?

#

D

#

D

$

S

张 悦，等P0128/34 对胃癌细胞凋亡影响的体外研究!
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胞中。应用双荧光素酶报告基因验证，结果显示，在

野生型 !"#"$ %!&'( 组，)*(+,-. 高表达组的荧光

素酶活性比相应的对照组低，)*(+,-.低表达组的荧

光素酶活性则比相应的对照组高（!/0123）。而在突变

型 !"#"$ %!&'( 组，)*(+,-. 高表达或低表达后荧

光素酶活性与对照组相比并没有明显变化（!/2123）

（图 %）。

,14 )*(+,-. !"#$% 5678-92$ & !"#"$ '

()*+ (:.;<*): =7( 结果显示，相对于各自对

照组，上调或下调 )*(+,-. 后，567+-92$ 细胞中

!"#"$ )(>? 水平无明显变化（!@2123）。转染 )*(8

,-. )*)*A 组细胞中 !"#"$ 蛋白水平较其对照组低

（!/2123），转染 )*(8,-. *BC*D*<EF 组细胞中 !"#"$

蛋白水平较其相应对照组高（!/2G23）（图 4）。

?通过靶基因预测网站得到 )*(8,-.在 !"#"$中的作用位点，并将其突变；H双荧光素酶报告基因检测验证了 )*(8,-.靶向结合 !"#"$

! ! "#"#$%&'($ )*+*,%&'()*+

)-. / 012-3-4(5-67 63 5(2.15 218(5-679:-; <15=117 "-$%&'((7> )*+*,

? 上调或下调 )*(8,-. 对 5678-92$ 细胞中 !"#"$)(>? 水平无明显变化；H)*(8,-. 负性调控 5678-92$ 细胞中 !"#"$ 蛋白水平
! ? "-$%&'(,-./012345 )*+*,'67

)-. ? "-$%&'( 71.(5-@18A 21.B8(51> 5:1 ;2651-7 1C;2199-67 63 )*+*,

?

H

? H

/ 89

近年来，)*(>? 在人类肿瘤研究领域获得较多

关注。)*(>? 是一种非编码短链 (>?，通过与靶基

因 )(>? %!&'( 完全或不完全碱基互补配对，促进

靶基因 )(>? 的降解或抑制靶基因的翻译，发挥了

癌基因或抑癌基因的功能。目前 )*(8,-. 在胃癌中

的体内外研究多集中于其对肿瘤细胞增殖、侵袭迁

移能力及细胞周期阻滞的影响，而针对细胞凋亡的

研究尚属空白。因而本研究对 )*(8,-. 在胃癌细胞

凋亡中的作用及作用机制进行了初步探索。

细胞凋亡是由基因控制的程序化细胞主动死

亡，在调节机体正常发育和维持稳态中发挥重要作

用。肿瘤细胞存在凋亡逃逸，从而获得了无限增殖

的能力。本研究对转染 )*(8,-. 过表达质粒的中分

化人胃腺癌 5678-92$ 细胞株的凋亡情况进行了研

究，结果显示，在胃癌细胞中 )*(8,-. 过表达可以

显著抑制细胞凋亡，提示 )*(8,-. 在胃癌的发生发

展中发挥了癌基因的作用并可作为潜在的胃癌治

疗新靶点。

!"#" 是 !"# 家族中的 " 亚族，是生理及病理

状态下均发挥重要作用的转录因子，由 !"#"$、

!"#"%、!"#"4 及 !"#"I 组成，4 个成员各自发挥

着不同的功能J$,K。研究表明 !"#"$ 在乳腺癌、肺癌、

原发性肝癌、骨肉瘤等肿瘤中呈低表达，可通过调

控下游的肿瘤相关基因的表达而参与细胞增殖、凋

亡及转移等过程，发挥着抑癌基因的功能 J$2，$%8$4K。

(:.L.B85C.M 等发现抑制乳腺癌细胞中 =N%O 表达

后，!"#"$ 表达上调，进而促进了细胞凋亡和导致

细胞周期阻滞J$3K。本研究中敲低 567P-92$ 细胞中

!"#"$ 表达后得到了与转染 )*(8,-. )*)*AQ 类似

的实验结果，即 !"#"$ 表达下调抑制胃癌细胞凋

亡。提示 !"#"$ 可以为胃癌治疗提供新的方向。

通过生物信息学方法得到 )*(8,-. 潜在的靶

点 !"#"$，目前研究亦提示在一些肿瘤中 )*(8,-.

与 !"#"$ 存在靶点关系J$2，$3K。本研究应用双荧光素

酶报告基因进行了验证，结果表明 RF:8)*(8,-. 前
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体能够显著降低野生型 !"#"$ %!&'( 组质粒的荧

光活性，而对突变型 !"#"$ %!&'( 组质粒没有影

响，最终证实了 !"#"$ 是胃癌 )*+,-./$ 细胞中

01(,2-3 的靶基因。进一步研究显示上调 4下调

01(,2-3 后，)*+,-.5$ 细胞中 !"#"$0(67 水平

无明显变化，!"#"$ 蛋白水平相应下调4上调，这提

示 01(82-3 能够在蛋白翻译水平负性调控 !"#"$

蛋白的表达。由此推断：01,(2-3 通过抑制靶基因

!"#"$ 的表达抑制胃癌细胞凋亡。

9+:,2 是细胞凋亡相关研究中研究最多的一

种抗凋亡蛋白。而 ;<% 蛋白是重要的细胞凋亡调控

因子，可以监视 =67 损伤及诱导细胞凋亡，抑制细

胞增殖。据文献报道 9+:,2 能够抑制 ;<% 介导的凋

亡>$?@。本研究应用 ABCDBEF GHID 法对上调 01(82-3J

敲低 !"#"$ 的胃癌细胞中 9+:82 及 ;<% 水平进行

检测，结果显示 9+:82 表达上调，;<% 表达下降，由

此进一步印证了 01(82-3 抑制胃癌细胞凋亡及

!"#"$ 促进细胞凋亡的结论。同时可以推断，9+:8

2 通过抑制 ;<% 的表达参与了 01(82-34!"#"$ 轴

对胃癌细胞凋亡的影响过程，进而促进胃癌的发生

发展，但其中的作用机制尚需深入研究。

肿瘤细胞受细胞程序性死亡的调控，而凋亡和

自噬是程序性死亡的两种形式，且凋亡和自噬有着

密切的关系。有文献报道，葡萄籽原花青素可以通

过调控 (") 表达而诱导凋亡和自噬，当加入 %8K7

抑制自噬时L 葡萄籽原花青素诱导细胞凋亡的能力

下降，表明了自噬可以促进凋亡>$-@。本研究对上调

01(,2-34敲低 !"#"$ 的胃癌细胞中自噬相关蛋白

:+%M、:+%MM 进行检测，结果表明 :+%M、:+%MM 表达下

降，由此我们可初步推断 01(,2-3 过表达及 C1,

!"#"$ 可以抑制自噬而抑制胃癌细胞凋亡，从而在

胃癌的进展过程中发挥重要作用。

由于胃癌早期筛查及诊断率低，多数胃癌患者

在被确诊时已为晚期，化疗为主要治疗手段，但因原

发或获得性耐药的出现，胃癌治疗陷入瓶颈。由于胃

癌具体的发病机制未被阐明，故尚无良好的靶点。本

研究分析了 01(,2-3 对胃癌 )*+,-.5$ 细胞凋亡的

影响及其作用机制，初步得出了 01,(2-3 可通过靶

向抑制 !"#"$ 的表达抑制胃癌细胞凋亡的结论，这

提示 01,2-34!"#"$轴可以作为胃癌治疗的新靶点。
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>$@ !BEEI 7，NBHBDB1EI 9，K3HOBPP1 KQ AIEHRS1RB DEBFRC 1F T3CDE1U U3FUBE

0IED3H1DV（$.W5825$$），S1DX ;EBR1UD1IFC DI 25$<，3FR 1FU1RBFUB GV

CYGDV;B>Z@Q [YE Z +3FUBE，25$\，<5（-）]$%%5

>2@ )3DIX '，:BB ^ _，(X3 ) `，BD 3HQ (3FRI01PBR ;X3CB MM DE13H Ia

F10IDYPY03G ;HYC 1E1FIDBU3F OBECYC 1E1FIDBU3F 3HIFB 3C CBUIFRbH1FB

DXBE3;V aIE ;3D1BFDC S1DX 3RO3FUBR T3CDE1U U3FUBE>Z@Q *3CDE1U +3FUBE，

25$\，$W（\）]W2\

>%@ NBFT_，A3FT#，cX3FT N，BD 3HQ 01(82-3 ;EI0IDBC UBHH ;EIH1aBE3D1IF

3FR 0BD3CD3C1C 1F EBF3H UBHH U3EU1FI03>Z@Q MFD Z +H1F [d; N3DXIH，

25$<，W（2）]22<.

>\@ :1 )，:1 Z，!B1 9 `，BD 3HQ K1( 82-3 ;EI0IDBC XB;3DIUBHHYH3E

U3EU1FI03 UBHH ;EIH1aBE3D1IF DXEIYTX CY;;EBCC1IF Ia 1DC D3ETBD TBFB

;BEId1CI0B ;EIH1aBE3DIE83UD1O3DBR EBUB;DIE T3003>Z@Q +X1F KBR Z

（[FTH），25$<，$2W（-）].\$

><@ #Y A，:1Y K，NBFT #，BD 3HQ 01( 82\ 8%; 3FR 01( 82-3 8%;

;EI0IDB UBHH ;EIH1aBE3D1IF 1F TH1I03 UBHHC O13 UII;BE3D1OB EBTYH3D1IF

Ia K#M$>Z@Q MFD Z "FUIH，25$2，\2（2）]-<-

>?@ ^IFT : `，#YB K，cX3FT e +，BD 3HQ MF O1OI 3FR 1F O1DEI BaaBUDC Ia

01UEI(6782-3 IF ;EIH1aBE3D1IF，01TE3D1IF 3FR 1FO3C1IF Ia GEB3CD

U3FUBE UBHHC DXEIYTX D3ETBD1FT Ia )!(N$ TBFB O13 AFD4GBD38U3DBF1F

C1TF3H1FT ;3DXS3V>Z@Q "FUID3ETBD，25$-，W（.）]$<<5-

>-@ :1Y '，'3FT _，:3FT `，BD 3HQ K1UEI(6782-3 aYFUD1IFC 3C 3F

IFUITBFB 1F T3CDE1U 3RBFIU3EU1FI03 GV D3E TBD1FT ;EIX1G1D1F >Z@Q

+3FUBE :BDD，255W，2-%（2）]2%%

>W@ :1Y (，cX3FT +，_Y c，BD 3HQ 7 a1OB801UEI(67 C1TF3DYEB 1RBFD1a1BR

aEI0 TBFI0B8S1RB CBEY0 01UEI(67 Bd;EBCC1IF ;EIa1H1FT CBEOBC 3C 3

a1FTBE;E1FD aIE T3CDE1U U3FUBE R13TFIC1C>Z@Q [YE Z +3FUBE，25$5，\-

（<）]-W\

>.@ _Y3FT =，A3FT _，:1Y (，BD 3HQ 01(672-3 1C 3 G1I03EfBE aIE

;EBR1UD1FT UXB0ICBFC1D1O1DV 3FR ;EITFIC1C 1F 0BD3CD3D1U IE EBUYEEBFD

T3CDE1U U3FUBE>Z@Q Z +BHH 91IUXB0，25$\，$$<（%）]<\.

>$5@ *YDD1HH3 M ^，AX1DB 9 7Q +IIER1F3DB EBTYH3D1IF Ia !"#"$ GV 01(8

2-3，01(8.?，3FR 01(8$W2 1F GEB3CD U3FUBE UBHHC>Z@Q Z 91IH +XB0，

255.，2W\（%<）]2%25\

>$$@ cX3I c，e1F :，:1 )Q 01(8\$$ UIFDE1GYDBC DXB UBHH ;EIH1aBE3D1IF Ia

HYFT U3FUBE GV D3ETBD1FT !"#"$>Z@Q 'Y0IYE 91IH，25$<，%-（\）]<<<$

>$2@ !3EX3F K，A3FT _，*3YE &，BD 3HQ !"#" )1TF3H1FT N3DXS3VC 3C

'XBE3;BYD1U '3ETBDC 1F +3FUBE>Z@Q MFD Z 91IH )U1，25$-，$%（-）]W$<

>$%@ NB1 _，Z1F c，+XBF )，BD 3HQ K1(8$%<G ;EI0IDBC ;EIH1aBE3D1IF 3FR

1FO3C1IF Ia ICDBIC3EUI03 UBHHC O13 D3ETBD1FT !"#"$>Z@ Q KIH +BHH

91IUXB0，25$\，\55（$82）]2\<

>$\@ `3FT # A，)XBF * c，+3I : e，BD 3HQ K1UEI(678$2?. ;EI0IDBC

;EIH1aBE3D1IF 1F XY03F XB;3DIUBHHYH3E U3EU1FI03 O13 RISFEBTYH3D1IF

Ia !"#"$>Z@Q 9K+ +3FUBE，25$\，$\].5.

>$<@ (B3T3F8)X3S )，7X03R 6Q (67 1FDBEaBEBFUB80BR13DBR RB;HBD1IF

Ia ;XIC;XI1FIC1D1RB % 8f1F3CB 3UD1O3DBC aIEfXB3R GId UH3CC "

DE3FCUE1;D1IF a3UDIEC 3FR 1FRYUBC UBHH UVUHB 3EEBCD 3FR 3;I;DIC1C 1F

GEB3CD U3EU1FI03 UBHHC>Z@Q +3FUBE (BC，255?，??（2）]$5?2

>$?@ 张克君，李德春，朱东明Q 6!8!9;?<、9UH82、9UH8d: 蛋白在胰

腺癌中的表达及其与 N<%和凋亡指数的关系>Z@Q中国癌症杂志，

255-（2）]$5<

>$-@ _3X ` )，̂ 10 Z *，+XI _ `，BD 3HQ NEIUV3F1R1FC aEI0 g1D1C O1F1aBE3

CBBRC 1FRYUB 3;I;DID1U 3FR 3YDI;X3T1U UBHH RB3DX O13 TBFBE3D1IF Ia

EB3UD1OBIdVTBFC;BU1BC 1FChY30IYCUBHH U3EU1FI03UBHHC>Z@Q"FUIH:BDD，

25$-，$\（2）]$.2<

（25$W85282- 收稿）

张 悦，等Q01(82-3 对胃癌细胞凋亡影响的体外研究!

?

"

\-%


