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摘要　 目的　 探讨甘草甜素对二氧化硅诱导的小鼠矽肺纤

维化的作用。 方法 　 将 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 雄性小鼠，随机分为对照

组、矽肺模型组及甘草甜素治疗组，每组 ６ 只。 通过 ＨＥ 染

色和天狼星红染色观察小鼠肺组织病理变化；采用肺功能仪

测定小鼠肺功能，并使用试剂盒检测小鼠肺组织中羟脯氨酸

含量；采用实时荧光定量 ＰＣＲ 分析单核细胞趋化蛋白 １
（ＭＣＰ⁃１）、纤连蛋白（ ＦＮ）和 α⁃平滑肌肌动蛋白（α⁃ＳＭＡ）
ｍＲＮＡ 的表达水平；对肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）中白细胞总数进

行计数，并采用 ＥＬＩＳＡ 法检测 ＢＡＬＦ 中转化生长因子⁃β１
（ＴＧＦ⁃β１）的含量。 结果 　 ＨＥ 和天狼星红染色结果显示，
与对照组相比，矽肺模型组小鼠肺组织中炎症细胞聚集、胶
原分布增多，经甘草甜素治疗后，小鼠肺组织中炎症细胞和

胶原分布均减少。 与对照组相比，矽肺模型组小鼠呼吸暂停

（ＰＡＵ）和气道狭窄指数（Ｐｅｎｈ）均升高（Ｐ ＜ ０. ０５），而经甘草

甜素治疗后，小鼠肺功能得到改善。 此外，甘草甜素还可以

有效降低二氧化硅引起的小鼠肺组织中羟脯氨酸含量的增

加，ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 的高表达以及 ＢＡＬＦ 中白细

胞总数和 ＴＧＦ⁃β１ 含量的增加（Ｐ ＜ ０. ０５）。 结论 　 甘草甜

素可以改善矽肺小鼠的肺功能、缓解其纤维化进程。
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　 　 矽肺是由于劳动者在生产环境中长期吸入大量

含游离二氧化硅粉尘引起的以矽结节形成和弥漫性

纤维化为主要病理改变的一种职业性疾病。 目前矽

肺尚无有效的治疗方法。 甘草甜素作为甘草中的重

要活性成分，在抗炎、抗肿瘤以及免疫调节等方面发

挥重要作用，可以减少炎症因子的释放，对实验性肝

纤维化［１］、肾纤维化［２］以及特发性肺纤维化［３］ 等纤

维化疾病具有治疗作用，但有关甘草甜素在矽肺纤

维化中的作用尚不明确。 该研究构建小鼠矽肺模型

并给予甘草甜素干预，通过肺功能检测、组织病理学

观察以及分子生物学等手段，探究甘草甜素在小鼠

矽肺纤维化中的作用，为矽肺的预防及治疗提供实

验依据。

１　 材料与方法

１． １　 实验动物　 无特定病原体级 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 雄性小

鼠 １８ 只（北京维通利华实验动物技术有限公司），６ ～
８ 周龄，体质量 ２０ ～２５ ｇ。 饲养条件：温度 ２３ ℃，相对

湿度 ４５％ ～ ５０％，昼夜替换 １２ ｈ，自主饮水及进食。
适应性喂养 １ 周后用于实验。 该研究经华北理工大

学实验动物伦理委员会审查批准（批号：２０１６０３７）。
１． ２　 仪器和试剂 　 ＦｉｎｅＰｏｉｎｔｅ ＷＢＰ 全身体积描记

系统购自美国 Ｂｕｘｃｏ 公司；多功能酶标仪购自美国

Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｄｅｖｉｃｅ 公司；实时荧光定量 ＰＣＲ 仪购自美

国赛默飞公司；二氧化硅购自美国 Ｓｉｇｍａ 公司；甘草

甜素购自美国 Ｓｅｌｌｅｃｋ 生物科技有限公司；水合氯醛

购自天津市大茂化学试剂厂；甲醛溶液购自天津市

津东天正精细化学试剂厂；伊红、苏木精染液购自珠

海贝索生物技术有限公司；０. ０５％ 天狼星红饱和苦

味酸染色液购自河北瑞帕特生物科技有限公司；羟
脯胺酸含量测定试剂盒购自南京建成生物工程研究

所；ＴＲＩｚｏｌ 购自美国 ＡＢ ＆ Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ 公司；逆转录、
荧光定量 ＰＣＲ 试剂盒购自日本 Ｔａｋａｒａ 公司；引物合

成由上海生工生物工程股份有限公司完成；转化生

长因子⁃β１ （ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃β１， ＴＧＦ⁃β１）
ＥＬＩＳＡ 试剂盒购自武汉博士德生物工程有限公司。
１． ３　 动物分组与处理　 采用随机数字表法将小鼠分

为对照组、矽肺模型组以及甘草甜素治疗组，
６ 只 ／组。 采用滴鼻法进行造模，连续 ４ ｄ 向矽肺模型

组和甘草甜素治疗组小鼠鼻腔中滴注 ０. ０５ ｍｌ 二氧

化硅悬液（１００ ｍｇ ／ ｍｌ）。 自造模前一天起每天给予甘

草甜素腹腔注射［剂量为 ５０ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）］，而对照组

和模型组小鼠给予腹腔注射等体积 ０. ９％ 氯化钠溶

液。 造模后第 ２８ 天使用 ＦｉｎｅＰｏｉｎｔｅ ＷＢＰ 全身体积描

记系统对小鼠肺功能进行测量，于次日将其处死。
１． ４　 小鼠肺泡灌洗液（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒ ｌａｖａｇｅ ｆｌｕ⁃
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ｉｄ，ＢＡＬＦ）中总细胞计数 　 腹腔注射体积分数为

４％的水合氯醛溶液（１００ ｇ ／ ｍｌ）麻醉小鼠，采用颈椎

脱臼法处死小鼠，将其固定于操作板上。 在小鼠颈

部正中位置切开 １ ｃｍ 的小口，钝性分离组织并暴露

气管，给予气管插管。 使用止血钳夹住右侧肺叶，对
小鼠左肺进行 ＰＢＳ 溶液灌洗 ０. ５ ｍｌ × ３ 次。 收集

ＢＡＬＦ 于 １. ５ ｍｌ 离心管中，在 ４ ℃ １ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 条件

下离心 ６ ｍｉｎ，吸出上清液分装冻存于 － ８０ ℃，随后

向细胞沉淀加入 ０. １ ｍｌ ＰＢＳ 溶液进行重悬，在显微

镜下对细胞悬液进行细胞计数。
１． ５ 　 小鼠肺组织病理学检查 　 使用体积分数为

１０％的甲醛溶液固定小鼠肺组织标本 ２４ ｈ，经常规

脱水、石蜡包埋、切片分别进行 ＨＥ 染色和天狼星红

染色，最后于光学显微镜下观察。
１． ６　 小鼠肺组织羟脯氨酸含量的测定　 准确称取

３０ ｍｇ 肺组织，冰上剪碎，向其中加入 １ ｍｌ 水解液，
混匀。 在 ９５ ℃条件下水浴 ２０ ｍｉｎ，使用双蒸水定容

至 １０ ｍｌ。 吸取 ４ ｍｌ 稀释的水解液向其中加入适量

活性炭，在 ３ ５００ ｒ ／ ｍｉｎ 条件下离心 １０ ｍｉｎ。 最后吸

取 １ ｍｌ 上清液在 ５５０ ｎｍ 条件下测量各孔的吸光度

值。 按照说明书中提供的公式进行计算，得到小鼠

肺组织羟脯氨酸的含量。
１． ７　 小鼠肺组织中单核细胞趋化蛋白⁃１（ｍｏｎｏｃｙｔｅ
ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎ １，ＭＣＰ⁃１）、纤连蛋白（ ｆｉｂｒｏｎｅ⁃
ｃｔｉｎ，ＦＮ）和 α⁃平滑肌肌动蛋白（ａｌｐｈａ⁃ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓ⁃
ｃｌｅ ａｃｔｉｎ，α⁃ＳＭΑ）ｍＲＮＡ 的测定 　 使用 ＴＲＩｚｏｌ 法
提取小鼠肺组织总 ＲＮＡ，测定 ＲＮＡ 浓度及纯度后

根据逆转录试剂盒说明书将 ＲＮＡ 逆转录为 ｃＤＮＡ，
最后根据实时荧光定量 ＰＣＲ 试剂盒说明书进行检

测。 采用 Ａｐｐｌｉｅｄ Ｂｉｏｓｙｓｔｅｍｓ ７５００ Ｒｅａｌ⁃Ｔｉｍｅ ＰＣＲ
Ｓｙｓｔｅｍ 进行扩增。 扩增条件：９５ ℃、３０ ｓ，９５ ℃、５ ｓ，
６０ ℃、３０ ｓ，共 ４２ 个循环。 选取 ＧＡＰＤＨ 作为内参基

因，按照 ２ － ΔΔＣｔ法计算各基因的相对表达量。 引物

名称及序列表见表 １。

表 １　 引物名称及序列

引物名称 　 　 　 序列 （５′⁃３′）
ＭＣＰ⁃１ Ｆ：ＴＣＣＡＣＡＡＣＣＡＣＣＴＣＡＡＧＣＡＣＴ

Ｒ：ＡＧＧＣＡＴＣＡＣＡＧＴＣＣＧＡＧＴＣＡＣ
ＦＮ Ｆ：ＴＧＡＡＧＴＣＧＣＡＡＧＧＡＡＡＣＡＡＧＣ

Ｒ：ＴＡＧＧＴＧＡＡＣＧＧＧＡＧＧＡＣＡＣＡＧ
α⁃ＳＭＡ Ｆ：ＴＣＡＧＧＧＡＧＴＡＡＴＧＧＴＴＧＧＡＡＴＧ

Ｒ：ＴＧＣＣＧＴＧＴＴＣＴＡＴＣＧＧＡＴＡＣＴＴ
ＧＡＰＤＨ Ｆ：ＡＧＧＴＴＧＴＣＴＣＣＴＧＣＧＡＣＴＴＣＡ

Ｒ：ＧＴＧＧＴＣＣＡＧＧＧＴＴＴＣＴＴＡＣＴＣＣ

１． ８　 小鼠 ＢＡＬＦ 中 ＴＧＦ⁃β１ 含量的测定　 根据小

鼠 ＴＧＦ⁃β１ ＥＬＩＳＡ 试剂盒说明书进行操作并使用酶

标仪在波长 ４５０ ｎｍ 条件下测量各孔的吸光度值。
按照说明书中提供的公式进行计算，得出各组小鼠

ＢＡＬＦ 中 ＴＧＦ⁃β１ 的水平。
１． ９　 统计学处理　 使用 ＳＰＳＳ ２１. ０ 进行统计分析，
对于计量资料若符合正态分布或近似正态分布以 �ｘ
± ｓ 来表示，以 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。 多

组间比较用单因素方差分析，两两比较使用 ＬＳＤ
法。 对于计量资料若不符合正态分布，多组间比较

采用 Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ Ｈ 秩和检验。 检验水准 α ＝
０. ０５（双侧）。

２　 结果

２． １　 ＨＥ 染色结果　 对照组小鼠肺组织结构正常，
肺泡结构完整，无炎性细胞的聚集。 与对照组相比，
矽肺模型组小鼠肺组织结构破坏，肺泡间隔断裂，肺
泡壁增厚，出现大量炎性细胞聚集并伴有纤维化样

改变。 而甘草甜素治疗组小鼠肺组织较矽肺模型组

病变程度较轻。 见图 １。
２． ２　 天狼星红染色结果　 对照组小鼠肺组织中肺

泡结构完整，间质未见胶原沉积，而矽肺模型组小鼠

肺组织胶原分布明显增多。 与矽肺模型组相比，甘
草甜素治疗组小鼠肺间质胶原沉积明显减少。 见

图 ２。

图 １　 小鼠肺组织 ＨＥ 染色结果　 × ２００
Ａ：对照组；Ｂ：矽肺模型组；Ｃ：甘草甜素治疗组
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图 ２　 各组小鼠肺组织天狼星红染色　 × ２００
Ａ：对照组；Ｂ：矽肺模型组；Ｃ：甘草甜素治疗组

２． ３　 小鼠肺功能检测结果　 与对照组相比，矽肺模

型组小鼠呼吸暂停（ｐａｕｓｅ， ＰＡＵ）和气道狭窄指数

（ｅｎｈａｎｃｅｄ ｐａｕｓｅ，Ｐｅｎｈ）显著升高。 与矽肺模型组相

比，甘草甜素治疗组小鼠的 ＰＡＵ 和 Ｐｅｎｈ 显著降低，
差异均有统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５）。 见表 ２。

表 ２　 各组小鼠肺功能检测结果（ｎ ＝ ６，�ｘ ± ｓ）

组别 ＰＡＵ Ｐｅｎｈ
对照 １． １１２ ± ０． ０９４ １． １０３ ± ０． ２４９
矽肺模型 １． ３８０ ± ０． ０７９∗ １． ６２０ ± ０． １７３∗

甘草甜素治疗 １． １４０ ± ０． ０６９＃ １． ２８６ ± ０． ０８４＃

Ｆ 值 １９． ８３４ １２． ５２９

　 　 与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与矽肺模型组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

２． ４　 肺组织羟脯氨酸含量　 三组小鼠肺组织中羟

脯氨酸含量差异有统计学意义（Ｆ ＝ １３. ３１０，Ｐ ＜
０. ０５）。 与对照组相比，矽肺模型组小鼠肺组织羟

脯氨酸含量显著增加。 而与矽肺模型组相比，甘草

甜素治疗组小鼠羟脯氨酸含量显著降低，差异均有

统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５）。 见图 ３Ａ。
２． ５　 肺组织 ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 的表达

　 三组小鼠肺组织中 ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ
的表达差异有统计学意义（Ｆ ＝ ５. ２８２，Ｐ ＜ ０. ０５；Ｆ ＝
１８. ０４７，Ｐ ＜ ０. ０５；Ｆ ＝ １５. ９１６，Ｐ ＜ ０. ０５）。 其中，矽
肺模型组小鼠肺组织中 ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ
的表达高于对照组；甘草甜素治疗组小鼠肺组织中

ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 的表达低于矽肺模型

组，差异均有统计学意义。 见图 ３Ｂ。
２． ６　 小鼠 ＢＡＬＦ 中总细胞数和 ＴＧＦ⁃β１ 的含量　
矽肺模型组小鼠 ＢＡＬＦ 中总细胞数高于对照组，而
甘草甜素治疗组小鼠 ＢＡＬＦ 中总细胞数低于矽肺模

型组。 此外，矽肺模型组小鼠 ＢＡＬＦ 中 ＴＧＦ⁃β１ 含量

高于对照组，而甘草甜素治疗组小鼠 ＢＡＬＦ 中 ＴＧＦ⁃
β１ 含量低于矽肺模型组，且差异均有统计学意义

（Ｐ ＜ ０. ０５）。 见表 ３。

图 ３　 甘草甜素对小鼠肺组织羟脯氨酸含量及 ＭＣＰ⁃１、
ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 表达的影响

Ａ：各组小鼠肺组织中羟脯氨酸含量；Ｂ：各组小鼠肺组织 ＭＣＰ⁃

１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 的表达；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与矽肺模

型组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

表 ３　 各组小鼠 ＢＡＬＦ 中总细胞数和 ＴＧＦ⁃β１ 含量（ｎ ＝ ６，�ｘ ± ｓ）

组别 细胞计数（ × １０４ ／ ｍｌ） ＴＧＦ⁃β１（ｐｇ ／ ｍｌ）
对照 ６４． ９１７ ± １４． ０９８ ９２． ２５８ ± １１． ３５３
矽肺模型 １７８． ８３３ ± １９． ４６７∗ １４７． ３８１ ± ２５． ０７５∗

甘草甜素治疗 ６８． ０００ ± １１． ７９８＃ １０６． ７０３ ± ２４． ８０８＃

Ｆ 值 １０５． ７４８ １０． ７１０

　 　 与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５；与矽肺模型组比较：＃Ｐ ＜ ０. ０５

３　 讨论

　 　 矽肺病是我国最常见、最严重的职业病之

一［４］，严重者可导致肺组织结构的破坏甚至导致患

者肺功能的损害［５］。 甘草甜素是甘草酸及其盐类
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的统称，是一种具有抗炎、抗病毒、抗肿瘤作用的天

然活性物质。 该研究表明甘草甜素可以减少矽肺小

鼠肺组织的炎症水平，降低纤维化程度，改善矽肺小

鼠的肺功能。
当二氧化硅粉尘经呼吸道进入肺部，将会被巨

噬细胞吞噬，刺激机体引发炎性级联反应。 其中

ＭＣＰ⁃１ 作为一种趋化因子，可以激活单核巨噬细胞

促进细胞因子的产生，参与炎症反应［６］。 当肺组织

反复受到刺激时，成纤维细胞会异常增殖并伴有胶

原纤维的合成，进而促进纤维化病灶的产生。 ＦＮ 和

α⁃ＳＭＡ 是纤维化过程中两个关键蛋白，它们参与细

胞外基质的合成［７ － ９］。 该研究通过实时荧光定量

ＰＣＲ 分别检测 ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ ｍＲＮＡ 水平，结
果显示模型组小鼠肺组织中 ＭＣＰ⁃１、ＦＮ 和 α⁃ＳＭＡ
ｍＲＮＡ 表达高于对照组，经甘草甜素治疗后降低。
提示甘草甜素具有一定的抗矽肺纤维化作用。

ＴＧＦ⁃β１ 是一个经典的促纤维化因子，可以促进

细胞的增殖、分化、迁移，参与免疫调节，诱导成纤维

细胞向肌成纤维细胞分化［１０］，促进组织修复和纤维

化的生成［１１］。 有研究［１２ － １３］ 显示，矽肺患者血清和

ＢＡＬＦ 中 ＴＧＦ⁃β１ 的表达升高，抑制 ＴＧＦ⁃β１ 可以抑

制矽肺的发展。 研究［３］ 表明，甘草甜素可以抑制博

来霉素诱导的肺纤维化小鼠肺组织中 ＴＧＦ⁃β１ ／
Ｓｍａｄ２ ／ ３ 信号通路的活性。

综上所述，小鼠在经甘草甜素治疗后，ＢＡＬＦ 中

ＴＧＦ⁃β１ 的表达显著降低。 提示甘草甜素可能通过

作用 ＴＧＦ⁃β１ 相关信号通路参与调节矽肺纤维化，
但其机制尚待进一步研究。
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ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅ， ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＭＣＰ⁃１， ＦＮ ａｎｄ α⁃ＳＭΑ ｍＲＮＡ， ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｌｅｕｋｏ⁃
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ｌｎｃＲＮＡ ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 靶向 ｍｉＲ⁃９２ａ⁃３ｐ ／ ＴＣＦ２１
对卵巢癌 ＯＶＣＡＲ⁃３ 细胞增殖和侵袭的影响

曾　 洁，曾友玲，张　 清，陈　 说，杨　 玉，马元学

摘要　 目的　 探讨长链非编码 ＲＮＡ ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 在卵巢癌

中的作用及其可能的分子机制。 方法　 采用荧光实时定量

聚合酶链式反应（ｑＰＣＲ）技术检测卵巢癌组织和对应的癌旁

组织、卵巢癌细胞系和正常卵巢上皮细胞系中 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１
的表达水平。 将 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 表达最少的细胞系分为对照

组和实验组，分别转染阴性对照质粒或 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 质粒。
细胞计数实验（ＣＣＫ⁃８）法和 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 法检测细胞的增殖活

性和侵袭能力。 生物信息学方法预测和双荧光素酶活性报

告基因实验验证 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 作用的分子机制。 ｑＰＣＲ 和

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 相互作用的基因表达。 结果

　 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 在卵巢癌组织中表达低于癌旁组织（Ｐ ＜
０. ０１）。 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 在卵巢癌细胞系中的表达水平均低于

正常卵巢上皮细胞（Ｐ ＜ ０. ０５），ＯＶＣＡＲ⁃３ 细胞表达最少（Ｐ
＜ ０. ０１ ）。 与对照组比 较， 过 表 达 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 能 抑 制

ＯＶＣＡＲ⁃３ 细胞的增殖活力 （ Ｐ ＜ ０. ０５） 和侵袭能力 （ Ｐ ＜
０. ０１）。 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 与 ｍｉＲ⁃９２ａ⁃３ｐ 存在靶向关系 （ Ｐ ＜
０. ０１），ｍｉＲ⁃９２ａ⁃３ｐ 与转录因子 ２１（ＴＣＦ２１）存在靶向关系（Ｐ
＜ ０. ０１）。 过表达 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 导致 ＯＶＣＡＲ⁃３ 细胞中 ｍｉＲ⁃
９２ａ⁃３ｐ 的表达下降（Ｐ ＜ ０. ０１），ＴＣＦ２１ 基因的表达增加（Ｐ ＜
０. ０１）。 结论　 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 在卵巢癌组织和细胞系中低表

达，ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 可靶向调控 ｍｉＲ⁃９２ａ⁃３ｐ ／ ＴＣＦ２１ 抑制卵巢癌
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　 　 卵巢癌是一种常见的妇科恶性肿瘤，病死率居

妇科肿瘤首位，其发病率近年来呈现上升趋势［１］。
卵巢癌的治疗方式主要包括外科手术治疗和化疗，
医疗技术的进步尽管改善了卵巢癌患者的预后，但
其五年生存率依然很低，严重威胁女性生命健

康［２］。 因此，寻找新的卵巢癌早期诊断标志物和分

子治疗靶标对改善患者的预后具有重要意义。 长链

非编码 ＲＮＡ（ｌｏｎｇ ｎｏｎ⁃ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ，ｌｎｃＲＮＡ）是一种

转录本长度大于 ２００ 个核苷酸的非编码 ＲＮＡ［３］。
ｌｎｃＲＮＡ 可在转录水平或者转录后水平影响基因的

表达，调控细胞分化、凋亡、衰老等各种生物学行

为［４］。 越来越多的研究［５］ 表明，ｌｎｃＲＮＡ 在多种肿

瘤如卵巢癌、鼻咽癌、甲状腺癌、肝癌等中表达异常，
在肿瘤的发生、发展过程中扮演重要角色。 研

究［６ － ７］显示， ｌｎｃＲＮＡ ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 定位于细胞质，
可影响肝癌、肺癌、宫颈癌细胞的增殖、细胞周期、转
移、凋亡等。 卵巢癌中关于 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 的报道很

少。 该研究通过检测卵巢癌组织和细胞系中 ＰＩＴＰ⁃
ＮＡ⁃ＡＳ１ 的表达水平，观察过表达 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 后卵

巢癌细胞增殖活力和侵袭能力，并进一步预测和验

证 ＰＩＴＰＮＡ⁃ＡＳ１ 作用的分子机制。
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