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５ ０ 只果蝇胸部组织 ） ； 在液氮 中研磨 ， 得到果蝇胸部转基因果蝇模型 。 当这种模型在 Ｍ ＨＣ －ＧＡＷ 肌 肉
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４ 继续研磨 ； 研磨后 ３５ ００启 动子的启动下 ， 使毒性蛋 白特异地在肌 肉 组织 中

ｒ／ｍ ｉ ｎ 离心 １ ５ｍ ｉ ｎ
， 取上清液 ， 缓慢加入 ０ ． ２ｍ ｏ ｌ 几表达时 ， 果蝇表现 出翅膀表型 的异常 及运动能 力 的

Ｋ （ ）Ｈ
， 将样品 ｐ

Ｈ 调至 ７ ．５
 ，

３５ ００ｒ／ｍ ｉ ｎ 离心 １ ５ｍ ｉｎ
 ；缺陷 。 与 表 达 正 常 长 度 ＣＡＧ 重 复 序 列 的 ＵＡ Ｓ

准备新 的 ＥＰ 管移人上清液进行样 品 制 备 。 此后 ，ＳＣＡ３ ｔ ｒ Ｑ２７ 的正常对照组果蝇相 比 ， 果蝇翅膀 出 现
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－ＣＧＴＴＴＣＧＡＴＧＴＣＣ ＣＧＧＡＧＣＴ －

３

，

， 下 游 ：

５
，

－

因 型 为ｓｃ Ａ ３ ｔ ，

．

－

Ｑ７ ８ ／ ＋
 ；

ｍ ｈ （ ： ｇ ａｗ／ ＋

ＧＴＣＴＧＣＡ
ｒ

ＩＴＧＴＡＧＣＣＡＧＧ ＡＣ －

３

１

１ ． ２ ．２ ． ５Ｗｅ ｓ ｔｅｒｎＷ ｏ ｔ 检测烟酰胺腺嘌呤二核苷酸２ ． ２ＳＣＡ３／Ｍ Ｊ Ｄ 转基 因 果蝇模型与 ＰＤ 转基 因 果

脱氧酶铁－硫蛋 白 ３（
Ｎ ＡＤＨｄｅ ｈ

ｙ
ｄ ｒｏ

ｇ
ｅｎａ ｓｅ ［

ｕ ｂ ｉ

ｑ
ｕ ｉ

－蝇模型 的 ＡＴＰ 水 平 比 较ＳＣ Ａ３／ Ｍ Ｊ Ｄ 转基 因 果蝇

ｎ ｏｎｅ
］ｉ ｒｏｎ

－

ｓｕ ｌ ｆｕｒ
ｐ

ｒｏ ｔ ｅ ｉ ｎ３
，

Ｎ ＤＵ ＦＳ３
） 蛋 白 的 表达模型与 Ｐ Ｉ ） 转基因果蝇模型的 ＡＴＰ 水平均 比相对应

果蝇分组同 １ ． ２ ． ２ ． １

， 检测 Ｍ ＨＣ －ＧＡ Ｉ４／ Ｕ Ａ Ｓ 系统的的正常对照组 明 显 降低 ， 差异有统计学 意 义 （ ￣
＝

疋常对照果蝇组及 ＳＣＡ３／ＭＪＤ 与 ＰＤ 疾病果蝇组 中６ ． １３ ２
，

尸
，

＜ ０ ＿ ０ １

；

？
２
＝ ５ ． ４３６

，

／＼ ＜ ０ ． ０ １
） 。 见图 ２

。

Ｎ ＤＵ ＦＳ ３ 蛋 白表达水平 。 取第 ５ 天 的雄性果蝇胸部２ ． ３ＳＣＡ３／ＭＪＤ 转基 因 果蝇与 ＰＤ 转基 因 果蝇模

１ （ ）ｍｇ （ 约 ５０ 只果蝇胸部组织 ） ， 用 Ｈ Ｉ ＰＡ 裂解液提型的 肌 肉 线 粒体 的 观 察 透射 电镜下 观察显示 ，
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’

ｃ ｉＶ ｚａ ／ ｉｓ ２０ １ ６Ｍ ａ ｒ
；

５ １
 （
３

 ） ？

３４３
？

１ ５ ０

「 １ ５ ０

「 ＿ 〇 ． 〇 ８
「 ＿

１ ． ５
「

屮屮 刼 妇Ｔ

莒 １ ００
． ＾ １ ００

－ ｆｅ 〇 － 〇６
－

｜ 
１ ． ０

－

厂卜

＾ ＾ ￡０ ． ０４
－ ＊

｜
５ 。

－

 Ｉ
５ 。

．

－Ｉｏ ． 〇２
－ｎＩ

０ ５
＇

Ｉ Ｉａ： 〇Ｃ ＊

〇
ｌ  —〇

ｌ   １＿＿ Ｉ— ｅ０ ． ００
￣￣ ■
—ＪＬ—Ｌｅ 〇 ？ 〇

   ■＝

Ａ Ｂ Ｃ Ｄ Ａ Ｂ Ｃ Ｄ

图 ２ＰＤ 果蝇模型与 ＳＣＡ３ ｔ ｒ
－

Ｑ７８ 果蝇模型 ＡＴＰ 水平 比较 ＮＤＵ Ｆ Ｓ ３—— 
— 

２ ６ ｋｕ

Ａ
： 正常对照组 ， 基 因 型 为 奴 丨 丨 丨 ８／ ＋

；

＿ （ ：

－０人 １４／ ＋
；

丨３
：

丨

）

０ 疾 Ｐ
－

ａ ｃ ｔ ｉ ｎ
＊

４ ３ ｋｕ

病模型组 ， 基 因 型 为 Ｐ ｌＮ ＫＷ ／
ｙ ；Ｍ Ｈ Ｃ －ＧＡ Ｌ４／ ＋

；
Ｃ

： 正常对照组 ， 基 ＥＦＧＨ

因盤 为 ＳＣＡ ３ ｔ ｒ
－

Ｑ２７／ ＋ ； 
Ｍ Ｈ Ｃ －Ｇ Ａ Ｉ ４／ ＋ ；

丨 ｝
： 
ＳＣ Ａ ３ ／ Ｍ ＪＤ 疾病模 塑组 ，

图 ４ＳＣＡ３ ｔ ｒ
－

Ｑ７８ 果蝇模型与 Ｐ 丨） 果蝇模型 中标志线粒体 Ｃｏｍｐ
ｌ ｅ Ｉ

，

因型 为 ＳＣＡ３ ｔ ｌ

．

－

Ｑ７ ８ ／ ＋ ； 
Ｍ Ｈ Ｃ －Ｇ ＡＭ ／ ＋

 ； 与 相应 的 正 常 对 照组 比的组分 ＮＤ４２ｍ ＲＮＡ 表达水平及 Ｎ ＩＨＪ ＦＳ３ 蛋 白 的表达水平

较 ：

＂

Ｐ ＜ ０ ． ０ １ Ａ
、
Ｅ

： 正常对照组 ， 基因型 为 ：
ｗ ｌ ｌ ｌ ８／ ＋

；

ＭＨＣ －ＧＡ Ｌ４／ ＋
；Ｂ 、

Ｋ
：

ＳＣＡ３／Ｍ ＪＤ 转基因果蝇线粒体与正 常对照组相 比 ，叩 疾病模型组 ， 基 因 型 为 ｍ Ｋ ｌ

？Ｖ
ｙ ；Ｍ ＨＣ

－ＧＡ ＩＡ／ ＋
；
Ｃ

、
Ｇ

： 」Ｈ
ｉ
ｍ

线粒体表现出过度膨胀 的形态 、线粒体形态不分明 ，

ＳＣ Ａ ３ ｕ＿

Ｑ２７ ／ ＋
 ；

Ｍ ＨＯＧＡＭ ／ ＋Ｈ ＳＣ ＡＶ ＶＵ Ｄ ＃

融合在－起 。 同样地 Ｐ ［） 转基 因 果蝇与正常对照组 ：
＋
 ；
Ｍ Ｈ ｅ ＿

（；Ａ Ｉ４／ ＋ ：

果蝇相 比也表现出线粒体膨胀的形态 。 见图 ３ 。

緊霤 １＾该型几乎 占 所 有 ＳＣＡ３ 患 者 的 ５ ０％
ｉ

７’
。 ＳＣ ＡＶ

Ｍ ＪＤ 致病基 因 编码 区 内具有异常 ＣＡＧ 三核苷酸重

复序列 ， 正常重复 次数在 １ ３￣ ３ ６
， 而 ＳＣＡ３／Ｍ Ｊ Ｄ 患

者可高达 ６２￣８ ２ 次 。 将重复 ７ ８ 次的三核苷酸 Ｃ ＡＧ

的序列的 ｃＤ Ｎ Ａ 经 ＰＵ ＡＳＴ 栽体整合人果蝇胚胎 屮 ，

构建出表达 突 变蛋 白 ＳＣ Ａ３ Ｕ－Ｑ７ ８ 的果蝇
［
９

１

。 选用

在肌肉组织 中 特异性 及达 的 Ｍ Ｈ Ｃ －ＧＡＬ４ 启 动 子启

ｎｒｒ％＾ ：

ｒｉｒ？ｉＢ ｉｉｉ 动
［

１ 。

， 使 突 变 蛋 白 的 毒性 在 果蝇 的 肌 肉 中 表 达 ，

ＳＣＡ３／Ｍ Ｊ Ｄ 转基因 采蝇 衣现 出 异常 的翅膀 叉 幵 、 竖

起 、下垂的异常形态 。 由 于 ＳＣＡ３ 在 临 床上除 了 以

小隱共济失调 、 眼球运 动 障碍 、视神经難 、 锥体

雜等的表现外 ，＿ 外聊道提 出 ，
ＳＣ ＡＶ＿

４＿
， 和 ｐｄ 在临床表现上具有 相 似性 ， 发病部位也具有

鍾性 ， 在基因 诊断 出 的 ＳＣＡ３／ Ｍ Ｊ Ｄ 的家 系 屮 出 现

了祕綱細 金赫症状誠 者
：

ｕ

。 且 对 ｒ
＇

此

图 ３ Ｉ

＞

Ｄ 果蝇模型与 ＳＣＡ３ Ｕ－Ｑ７ ８ 果蝇模型 中肌 肉类疾病确切的发病机制 目 前 尚 不清楚 ，
也无任何特

线粒体形态 透射电镜 Ｘ 丨 ５０００殊的治疗方法 。 已 经有大量的研究
［

１ ２ １ ３
］

表明 ， 由 帕
Ａ

： 正常对照组 ’ 基 因 烟 为 《 丨 丨 丨 以 ＋
 ；

Ｍ Ｈ Ｃ －ＧＡ ［４／ ＋ ；Ｂ ： 丨 丨 ：常对金森相关基因 Ｐ Ｉ Ｎ Ｋ 丨 突变导致的 ＰＤ 果蝇模型 明显
照组 ， 基 因型为 ＳＣＡ３ Ｕ

．

ＱＺ７ ／ ＋
 ；

Ｍ 丨 丨 Ｃ
－

（ ； ＡＷ／ ＋ ；Ｃ ：

ＰＤ 疾病模 型组 ，

汕主ａｎ 山 了 申 峨 丨 丨 丨 丨 ，
人

丨 如 如 的
、

曰 几 姐於 ／女 丁＋＾七 曰

腦
明

々 ；
＿ 。傷 ／ ＋ ；

？
：
謂 ／＿ 疾賴型组 ， 《

地表现出 了果＿ 肉组织 的退 化 、线祕功 成障碍

｜
利 为 ＳＣＡ３ ｔｒ （

？
７ ８ ／＋ ；

削 Ｃ －Ｇ Ａ 丨 ４／ ＋ 的致病特点 。 研究
１

１ ４

证明 ＳＣＡ 患者可无 明显 的共

济失调症状而以 帕 金森综合 征 为主要临 床表现 ， 且

２ ． ４ＳＣＡ３／ＭＪＤ 转基 因 果蝇与 ＰＤ 转基 因果蝇模给予多巴胺制剂 后 治疗效 果 良好 。 另 外有研究
１ ５

型的线粒体功能相关指标的检测 与正常对照组相表明 ， 维生素 心 已经被证实可 以作为类似泛醌的电

比 ， 两种疾病组 的 ＮＤ４２ｍ ＲＮＡ 水平 及 Ｎ ＤＵ ＦＳ３ 蛋子传递 链重 要 组 分 。 可 以 挽 救 ＰＤ 转 基 因 果 蝇

白表达量均 明 显 降低 （ Ｇ
＝
３ ． ２９２

，

Ｐ
，＜ ０ ． ０５

；

ｚ
４
＝Ｐ ＩＮＫ １

Ｂ９

的表型及线粒体功能 。 国 内也有研究
１

３ ． ６４４
，
Ｐ

４
＜ ０ ． ０５

） 。 见 图 ４ 实了 ， 维生素 Ｋ
２ 同样可 以挽救 ＳＣＡ３／ＭＩ

Ｉ ） 转 基 因

， ｗ 果蝇的神经毒性 。 且过表达帕金森相关基因 Ｈ Ｎ Ｋ Ｉ

ｉｒＴＴ Ｖｐ
＊

可以挽救 ＳＣＡ３／ＲＪ
Ｉ ） 转基因果蝇的线粒体功能

１

１ ７
１

。

ＳＣＡ３ 是 ＳＣ Ａ 中最常 见 的 亚型 ， 在 中 国 人群 中 ，这些研究均表 明 ＳＣＡ３ 与 ＰＤ 的发病机制有着相 似
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３４４
？安徽 医科 大 学 学报Ａｃ ｉａ＂以默ｓ ｉ ｉａ ／ｉｓＡ／ｅＡａｍｚ ／ ｉ ｉ

’

Ａ ｎ ／ｍ ／２０ １ ６Ｍ ａ ｒ
；

５ １
 （

３
 ）

性 。 但是具体的发病机制 的相关性 比较 尚不 明确 。
ｏ ｘ ｉ ｄ ａ ｔ ｉ ｖ ｅ ｓ ｔ ｒｅ ｓ ｓｂ

ｙ 丨

—叩 Ｉｍ ｒ
ｙ

ｌ ａ ｌ ｉ ｎ
ｇｍ ｉ Ｕ Ｋ

’

ｈｍｉ ｔ ｌ ｒ ｉ ａ ｌｒ ｈ ａ
ｐ
ｅ ｒｏｍ

、

本研究显示 ＳＣＡ３／ＭＪＤ 转基因果蝇与 ＰＤ 转基因果
ＴＫＡ Ｐ ｉ ｍ ＋ｐｕ ｓＢ ｉ ｄ

’
２〇 （ ）７

’

５
（
７

） ”
＞

ｉ ７ ２ ＇

样― ⑴ 丨广 ｐ Ａ Ｔ ／ （曰 士
■

扣 ／， 、
， 从 ：ｍ ［

６
］ 曾爱源 ， 李 琼 ， 黄 强

， 等 ． 过 衣达 剛 Ｋ １ 改善 ＳＣＡＶ Ｍ ＪＤ

转基因果蜗模 ｓ ｉ 的线粒 体功 能 ［ ｊ ］
． 中 国 生物 化学 与 分子 生

膀异常表现 。 肌肉 中 的线粒体也同样表现为过度膨物学报 ，
２０ １ ５

，
３ １

（
１  ） ：

８ ８
－

９５ ．

胀的形态 。 体现线粒体功 目 自 的 ＡＴＰ 水平也 问样表 ［
７

 ］Ｂｏ ｓ ｓ
ｙ

－Ｗｅ ｔｚｅ ｌＥ
，
Ｓ ｃｈｗａ ｒｚｅｎ 丨ｘｕ

．

ｈ ｅ ｒＫ
，
Ｕ

ｐ
ｔ ｏ ｎＳＡ ．Ｍｄｅ （ ， ｕＷ

ｐ
ａ ｔ ｈ

现为 疾病组 明 显 比 相 应 的 正 常对 照 组 降低 。 且ｗａ
ｙ
ｓ ｔ ｏｎ ｅ ｉｒｎＫｌ ｅ

ｇ
ｅ ｎｅ ｒａ ｔ ｉ ｃｍｍ ．Ｎ ａ ｔＭ ｅ ｄ

，
２〇０４

，

１ ０Ｓｕ
ｐｐ

ｌ
：
Ｓ２ ９ ．

ＳＣＡ３／Ｍ ＪＤ的线粒体功能障碍不仅仅体现在 已有研 ［
８

］ 細ｇ
Ｈ

，

Ｔａ ｎ
ｇ

Ｂ
，

Ｘ ｉ ａＫ
，

ｅ ｔａ ｌ ．Ｓ
ｐ

ｉ ｎ ｏｃ ｅ ｒｅ ｂｅ ｌ ｌ ａｒ ａ ｔ ａｘ ｉ ａ ｔ

ｙｐ
ｅ６ ｉ ｎ

＞ ｒ  ． ａ ， ｑ ｉ— ， 山 、 ． ， ， ｎ ｔｒ ＊ ｉ ， ／ １ ＼  ｃ ｉ ， 
ｖ ，丄 ａ

—

 ／ ｒ Ｍ ａ ｉ ｎ ｌ ａｎｄＣ ｈ ｉｎ ａ
：ｍ ｏ ｌ ｅ ｃ ｕ ｌ ａ ｒａ ｎ ｄｃ ｌ ｉ ｎ ｉ ｃａ ｌ ｆｅ ａ ｔｕ ｒｅ ｓ ｉ ｎｆｏ ｕ ｒｆａｍ ｉ ｌ ｉ ｅ ｓ

究
［

Ｉ Ｓ，
臓麵 血歷

＾＿

的
口

降低及线 体氧化 】 Ｎ ｅ ｕｒＱ ｌＳ ｅ ｉ

，
廳

，
２ ３ ６

（
丨 ２

） ：
２５ ９ ．

呼吸 链Ｃｏｍｐ
ｌ ｅｘＩ Ｉ的 功 目旨 受 贝^ ， 本 研允 也 表 明

［
９

］Ｗａｒｒ ｉ ｃ ｋ ｊＭ ．Ａ ｔ ａｘ ｉ ｎ
－

３ｓｕ
ｐｐ

ｒｅ ｓ ｓｅ ｓ
ｐ

ｏ ｌ

ｙ ｇ ｌ ｕ ｔ ａｍ ｉ ｉ ｉ ｅｎ ｅｕｒｏｄ ｅ
ｇ
ｅ ｎ ｅ ｒａ

－

ＳＣＡ３ ／Ｍ ＪＤ转基因 果 中线知 ＿体氧化呼吸链Ｃ ｏｍ
－

 ｔ ｉ ｏ ｎ ｉ ｎＤ ｒｏ ｓｏ
ｐ
ｈ ｉ ｌａｂ

ｙ
ａｕ ｂ ｉ

ｑ
ｕ ｉ ｌ ｉ ｎ ａ ｓ ｓｏｃ ｉ ａ ｔ ｅｄｍｅ ｃ ｈａｎ ｉ ｓｍ

 ［  Ｊ  ］
．Ｍ ｏ ｌ

ｐ
ｌｅ ｘＩ的亚基ＮＤ４２的ｍＲ ＮＡ表达同ＰＩＮＫ １基 因突Ｗ ｌ

，２００ ５ ， Ｉ ８
（

ｌ
） ：

３７ ４８ ．

变所 致 白勺ＰＤ
一 样 表 达 降 ｆ氏 ；

Ｃｏｍｐ
ｌｅｘＩ的 组 分 ［

１ （）
］Ｔａ ｋ ｅ

Ｘ
ａｍａＫ

？Ｙ ａｍａｍｏ ｔ ｏＡ
，ｅ ｔａ ｉ ．Ａ ｎｄ ｒｏ

ｇ
ｅｎ ｄｅ

ｐ
ｅ ｎｄ ｅｎ ｔ

ＮＤＵＦＳ３ 蛋 白 的表达量也 同样明显降低 。 本研究显
ｂ
ｙｐ

ａ ｉ

ｙ ｇ
ｉ ｕ＿ ｉ ｎ ｅ ｅ Ｘ

ｐ
ａ ｎ （ｌ ｅｄｈ＿ｎａｎｄｒｏ

ｇ
ｅ ｎｒｅ

－

ｅ ｅ
ｐ

ｔ ｏｒ ｉ ｎＤ ｒｏｓｏ
ｐ
ｈ ｉ ｌ ａ ［ Ｊ ］

．Ｎ ｅ ｕ ｒｏ ｎ
，２００２ ，３ ５ （ ５ ） ：

８ ５ ５ ６４ ．

本 ， 对 这 两 种 神 经退 行性 变 的 转 基 因 果 蜗 検 型
［

｜  １

 ； ｜Ｚ ｉ ｉ ｅ ｈ ｉ ｉ ｅ ｉ

＂

、 Ｖｎ ｎ ｅ ｅＪＭ ．Ｍｅ ｅ ｈ ａ ｎ ｉ＿ｒｆｄ ｉ＿ｅ
：ａｍ ｏ ｌ ｅ ｃｕ ｌＭ

ｇ
ｅ

ＳＣＡ３／Ｍ ＪＤ和
ＰＩＮＫ １ 

Ｂ９

的发病机制 的相关性研究 ，得 ｎ ｅ ｌ ｉ ｃｕ
ｐ
ｄ ａ ｔ ｅ ｏｎｈｅｒｅｄ ｉ ｔ ａｒ

ｙ
ａｘ ｏ ｎ ａ ｌｎ ｅ ｕｒａｐ
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２
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１
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ＰＥＤＦ 对肺腺癌 Ａ５４９ 细胞迁移 、

侵袭能力和转移相关蛋 白表达水平的影响
程 宇 ， 束 军 ，徐 胜 ，李晓峰

摘要 目 的 观察色素 上 皮 衍 生 因 子 （
ＰＥＤＦ

） 对肺 腺癌肺癌在恶性肿瘤发病率及死亡率中居于首位 。

Ａ５４９ 细胞迁移 、侵袭能力 以 及对转移相关蛋 白 如纤维连接全世界每年新发肺癌病例数为 １ ８０ 多万 ， 占所有恶
蛋 白 （

ＦＮ
） 和基质金属 蛋 白 酶 ９

（
ＭＭＰ －

９
） 表达水平 的影 响 。

性肿瘤 的 １ ３％
； 因肺癌导致 的死亡患者近 丨 ６〇 万 ，

方法 设不 加 ＰＥＤＦ 的肺腺 癌 Ａ５４９ 细 胞为 阴 性 对照 组 ，

＾ ｍ

ＰＥＤＦ 干麵细胞分别 加 人 １ ８〇
、
３ ６〇 和 ７２〇＿ １／ＬＰＥＤＦ

；

占所有心性肿瘤死 １Ｃ 的 １ ９ ．４％
。 转移疋肺癌患

Ｔｒａｎｓｗｅ ｌ ｌ 检测 ＰＥＤＦ 对 Ａ５４９ 细胞迁移和侵袭能力 的影响 ；

者预后不 良的重要 因 素 ， 对其转移能力 的研究对于

半定量 ＲＴ －ＰＣＲ 法检测 ＰＥＤＦ 对 ＦＮ
、
ＭＭＰ －

９ｍＲＮＡ 表达水平肺癌患者的治疗和预后有非常重要的意义 。 肿瘤的

的影响 ；

ＥＬ ＩＳＡ 法检测 ＰＥＤＦ 对 Ａ５４９ 细胞培养上清液 中 和转移是有多步骤的复杂过程 ， 其 中肿瘤细胞和细胞

细胞 内 的 ＦＮ
＇
ＭＭ Ｐ －９ 蛋 白 表达水平 的衫 响 。 结 果 ＰＥＤＦ夕 卜基质 （

ｅｘｔｒａｃｅ ｌ ｌｕ ｌａｒｍａ ｔ ｒｉｘ
，ＥＣＭ ） 之间 的相互作用

預组 的 ＡＭ９ 细胞迁移细胞数和侵袭细胞数均显著低于

阴性对照组 （
Ｐ ＜ ０ ． ０５ ） ， 随着 ＰＥＤＦ 浓度的增加 ， 迁移和侵袭

细胞数逐渐减少 （
尸 ＜ 〇 ． 〇５

） 。 各浓度 ＰＥＤＦ 干腦 Ａ５４９ 细
连接蛋 白 （

ｆｌｂ ｒ〇ｎｅＣ ｔｍ
，
？

） 疋』胞外基质的重要 一且

胞的 ＦＮ
、
ＭＭＰ－

９ 表 达 水平较 阴 性 对 照 组显 著 降低 （
Ｐ＜成部分 ， 参与细胞黏附 、迁移 、侵袭和肿瘤转移 。 同

０ ． ０５
） ， 随着 ＰＥＤ Ｆ 浓度的增加 ，

ＦＮ
、
ＭＭＰ－

９ 表达水平逐渐降时 ， 基质金 属 蛋 白 酶 ９
（
ｍａ ｔｒ ｉｘｍｅ ｔａ ｌ ｌｏｐ

ｒｏ ｔｅ ｉ ｎａｓｅ９
，

低 （
Ｐ＜ ０ ． 〇５

） 。 结 论ＰＥＤＦ 在 体 外 能 显 著 抑 制 肺 腺 癌ＭＭＰ －

９
） 介导的 ＥＣＭ 的降解对肿瘤的生长和转移有

ＡＭ９ 细胞 的迁 移 和 侵袭 能 力 ， 能显 著抑 制 转 移 相 关蛋 白重要意义
⑴

。 色素上皮衍生 因 子 （ 口每？１￡ ！ １１ １ （；

１
＾ １１迎－

（
ＦＮ

，
ＭＭＰ

＾

９
） ａ ｌ

－ｄ ｅｒｉｖｅｄｆａｃ ｔｏｒ
，ＰＥＤＦ ） 在体 内生理和病理过程 中

关键词 色素上皮 彳打生 因子 ；肺腺癌 ；转移 ；
迁移 ； ｆｅ袭ｎ 、 〇？＾—

中 图分类号 Ｒ ７ ３４ ＿ ２
；

Ｒ ７ ３
＿

３ ７ 有多种活性 ，包括神经营养 、抗血管生成 、抗肿瘤生
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