
网络出版时间：２０２５ － ０２ － ０６ １６：１１：１９　 网络出版地址：ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｌｉｎｋ． ｃｎｋｉ． ｎｅｔ ／ ｕｒｌｉｄ ／ ３４． １０６５． ｒ． ２０２５０２０６． １１３７． ００６

ＳＤＣ２ 表达调控铁死亡参与宫颈癌发生的作用及机制
姚雪芹，肖雪莲，罗其英，常德萍，高　 燕

（贵州省人民医院妇科，贵阳　 ５５０００２）

摘要　 目的　 探究黏结蛋白聚糖 ２（ＳＤＣ２）是否可通过调控铁死亡影响宫颈癌细胞增殖、侵袭、迁移及其可能的作用机制。 方

法　 培养正常宫颈上皮细胞 Ｈ８、宫颈鳞状癌细胞 Ｃ３３Ａ，分为 Ｈ８ 组与 Ｃ３３Ａ 组。 培养 Ｃ３３Ａ 细胞，分为对照组、低表达 ＳＤＣ２
组、低表达 ＳＤＣ２ ＋ 铁死亡抑制剂（ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１）组与低表达 ＳＤＣ２ ＋ 铁死亡诱导剂（ ｅｒａｓｔｉｎ）组。 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测细胞中

ＳＤＣ２、溶质载体家族 ７ 成员 １１（ＳＬＣ７Ａ１１）、谷胱甘肽过氧化酶 ４（ＧＰＸ４）蛋白。 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测 Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＤＣ２ ｍＲＮＡ 水平。
ＥＬＩＳＡ 试剂盒检测 Ｃ３３Ａ 细胞中活性氧（ＲＯＳ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）、亚铁离子（Ｆｅ２ ＋ ）水平。 平板克隆检测 Ｃ３３Ａ 细胞克隆能力。
划痕实验检测 Ｃ３３Ａ 细胞迁移能力。 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验检测 Ｃ３３Ａ 细胞侵袭能力。 结果　 与 Ｈ８ 组比较，Ｃ３３Ａ 组细胞中 ＳＤＣ２、
ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达增加（Ｐ ＜ ０. ０５）。 与对照组比较，低表达 ＳＤＣ２ 组 Ｃ３３Ａ 细胞增殖、迁移及侵袭能力降低

（Ｐ ＜ ０. ０５），Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达减少（Ｐ ＜ ０. ０５），ＧＳＨ 水平减少，ＲＯＳ 及 Ｆｅ２ ＋ 水平增加（Ｐ ＜
０. ０５）。 与低表达 ＳＤＣ２ 组比较，低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 组 ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达增加（Ｐ ＜ ０. ０５），ＧＳＨ 水平

增加，ＲＯＳ 及 Ｆｅ２ ＋ 水平减少（Ｐ ＜ ０. ０５）。 与对照组比较，低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ 组 Ｃ３３Ａ 细胞增殖、迁移及侵袭能力降低（Ｐ ＜
０. ０５）。 结论　 ＳＤＣ２ 在 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞中表达增加，低表达 ＳＤＣ２ 可激活 ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ＧＰＸ４ 通路介导的铁死亡，从而降低

Ｃ３３Ａ 细胞的增殖、侵袭及迁移能力。
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　 　 宫颈癌是目前世界范围内第二常见的女性恶性

疾病［１］。 宫颈常规筛查的普及使大量早期宫颈癌

患者得以诊断，从而改善了疾病预后［２］。 然而，当
宫颈癌发展到晚期，包括复发和转移时，手术或放疗

的效果相当有限。 因此，深入研究宫颈癌的发病机

制，寻找有效的治疗靶点对降低宫颈癌的病死率至

关重要。 黏结蛋白聚糖 ２（ ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃２， ＳＤＣ２）属于

多配体聚糖家族成员，是一种跨膜蛋白，与多种类型

的癌症有关［３ － ４］。 Ｍａ ｅｔ ａｌ［５］ 研究显示，调节 ＳＤＣ２
的表达及其下游信号通路可促进宫颈癌的增殖。 铁

死亡是一种铁依赖性磷脂过氧化驱动的细胞死亡模

式，在肿瘤抑制中发挥重要作用［６］。 Ｚｈａｏ ｅｔ ａｌ［７］ 研
究发现，激活 Ｃ３３Ａ 细胞中溶质载体家族 ７ 成员 １１
（ｓｏｌｕｔｅ ｃａｒｒｉｅｒ ｆａｍｉｌｙ ７ ｍｅｍｂｅｒ １１，ＳＬＣ７Ａ１１） ／谷胱

甘肽过氧化酶 ４（ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ Ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ ４，ＧＰＸ４）通

路介导的铁死亡可抑制宫颈癌进展。 然而，目前关

于 ＳＤＣ２ 是否可通过调控铁死亡参与宫颈癌的发生

发展未见报道。 该研究通过低表达 ＳＤＣ２ 探讨

ＳＤＣ２ 在宫颈癌细胞中的作用机制，挖掘 ＳＤＣ２ 与铁

死亡之间的可能联系，以期为治疗宫颈癌提供新的

理论基础及研究方向。

１　 材料与方法

１． １　 材料

１． １． １　 细胞　 正常宫颈上皮细胞 Ｈ８、宫颈鳞状癌

细胞 Ｃ３３Ａ 均购自上海安为生物科技有限公司，使
用 ＭＥＭ 培养基、１０％胎牛血清及 １％双抗配置的完

全培养基在 ３７ ℃、含 ５％ ＣＯ２ 的培养箱中培养。
１． １． ２ 　 试剂与仪器 　 ＳＤＣ２ 抗体、ＳＬＣ７Ａ１１ 抗体、
ＧＰＸ４ 抗体（货号：ＣＬ４８８⁃６７０８８、８２１１５⁃２⁃ＲＲ、ＣＬ４８８⁃
６７７６３，武汉三鹰生物技术有限公司）；ＧＡＰＤＨ 抗体

（货号：ＡＦ７０２１，美国 Ａｆｆｉｎｉｔｙ 公司）、亚铁离子（ ｆｅｒ⁃
ｒｏｕｓ ｉｏｎ， Ｆｅ２ ＋ ）检测试剂盒（货号：ＢＣ５４１５，北京索

莱宝科技有限公司）；谷胱甘肽（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）检
测试剂盒、活性氧（ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）检

测试剂盒（货号：Ｓ００５２、Ｓ００３３Ｍ，上海碧云天生物技

术有限公司）；铁死亡抑制剂（ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１）、铁死亡

诱导剂（ｅｒａｓｔｉｎ）（货号：ＨＹ⁃１００５７９、ＨＹ⁃１５７６３，美国
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ＭＣＥ 公司）；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室（上海康宁有限公司）；结
晶紫染色液（美国 Ｓｉｇｍａ⁃Ａｌｄｒｉｃｈ 公司）；酶标仪（美
国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司）。
１． ２　 方法

１． ２． １　 实验分组　 培养正常宫颈上皮细胞 Ｈ８、宫
颈鳞状癌细胞 Ｃ３３Ａ，分为 Ｈ８ 组与 Ｃ３３Ａ 组。 培养

Ｃ３３Ａ 细胞，分为对照组、低表达 ＳＤＣ２ 组、低表达

ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 组与低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ 组。
低表达 ＳＤＣ２ 组、低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 组、低
表达 ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ 组先将 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞接种

到 ６ 孔板内，培养至细胞到 ８０％ ，参考转染试剂说

明书制备转染液，并将 ６ 孔板中旧培养基吸去，加入

１ ｍｌ Ｏｐｔｉ⁃ＭＥＭ 培养基与转染液的混合溶液孵育 ８
ｈ，弃去混合培养液更换为普通培养基，２４ ｈ 后即为

低表达 ＳＤＣ２ 细胞株，其中低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａ⁃
ｔｉｏｎ⁃１ 组再加入 １０ μｍｏｌ ／ Ｌ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 培养 ２４ ｈ，
低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ 组再加入 １０ μｍｏｌ ／ Ｌ ｅｒａｓｔｉｎ
培养 ２４ ｈ。
１． ２． ２ 　 ＲＴ⁃ｑＰＣＲ 检测 ＳＤＣ２、ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ ｍＲ⁃
ＮＡ 水平　 提取 Ｈ８、Ｃ３３Ａ 细胞中总 ＲＮＡ 量，逆转录

ＳＤＣ２、ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 的 ＲＮＡ 为 ｃＤＮＡ。 将 ＳＤＣ２、
ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 的 ｃＤＮＡ 扩增，内参为 ＧＡＰＤＨ。 引

物序列见表 １。

表 １　 引物序列表

Ｔａｂ． １　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｌｉｓｔ

Ｇｅｎｅｓ Ｕｐｓｔｒｅａｍ ｐｒｉｍｅｒｓ Ｄｏｗｎｓｔｒｅａｍ ｐｒｉｍｅｒｓ
ＳＤＣ２ ＧＴＡＡＣＡＧＧＣＧＴＴＧＡＣＧＴＡＧＣＡＣ ＣＡＡＧＴＧＣＧＴＧＣＡＡＧＴＧＴＴＧＡＣＣＡ
ＳＬＣ７Ａ１１ ＡＴＴＧＣＧＡＡＣＧＴＧＣＣＧＴＴＧＡＣＧＡ ＧＡＴＴＧＣＧＴＧＣＡＣＡＧＴＧＣＡＧＴＧＡＣ
ＧＰＸ４ ＧＧＣＡＴＧＣＧＴＧＣＧＡＡＡＣＣＧＴＡＡＣ ＣＴＴＧＡＧＴＣＧＧＴＧＡＣＧＴＡＧＣＣＡＴＧ
ＧＡＰＤＨ ＣＡＡＡＧＴＣＣＧＴＴＧＣＧＡＡＴＧＣＡＧＡ ＡＴＴＧＡＧＡＣＣＣＣＧＡＴＧＣＧＡＧＣＡＧＣ

１． ２． ３ 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检 测 Ｃ３３Ａ 细 胞 中 ＳＤＣ２、
ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 蛋白表达水平　 收集各组 Ｃ３３Ａ 细

胞并提取总蛋白，将各组蛋白浓度使用 ＢＣＡ 试剂盒

检测盒，配置合适的体系，高温将蛋白变性处理，置
于 － ２０ ℃冰箱中备用。 提前配置合适浓度的凝胶

块，向凝胶孔道中加入相同体积的样品进行电泳，电
泳条件为：先 １２０ Ｖ 电泳 ３０ ｍｉｎ，再 ８０ Ｖ 电泳 １ ｈ。
预先配置转膜液进行预冷，将电泳结束的凝胶与

ＰＶＤＦ 膜按照一定顺序置于转膜夹中进行转膜，转
膜条件为 ８０ Ｖ、１ ｈ，转膜后浸入快速封闭液中封闭，
ＰＢＳＴ 清洗 ３ 次，每次 １０ ｍｉｎ，分别孵育 ｐ５３、ＳＡＴ１、
ＡＬＯＸ１５、ＧＡＰＤＨ 抗体， ＰＢＳＴ 清洗 ３ 次，每次 １０
ｍｉｎ，室温孵育对应的二抗，ＰＢＳＴ 清洗 ３ 次，每次 １０

ｍｉｎ，使用发光液进行曝光，最后使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分

析。
１． ２． ４ 　 试剂盒检测 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞中 ＲＯＳ、
Ｆｅ２ ＋ 、ＧＳＨ 水平　 预先将 ＲＯＳ、Ｆｅ２ ＋ 、ＧＳＨ 检测试剂

盒置于室温平衡 ３０ ｍｉｎ，按照各试剂盒的说明书准

备需要的标准品、储备液、待测样品并按照要求加入

９６ 孔板中并混匀，每组样品制作 ３ 个复孔，使用酶

标仪检测后，按照说明书上所提供的公式分别计算

ＲＯＳ、Ｆｅ２ ＋ 、ＧＳＨ 含量，最后统计分析。
１． ２． ５　 平板克隆检测 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞增殖能力

　 将 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞接种到 ６ 孔板中，干预结束

后继续培养细胞至克隆团数 ＞ ５０ 个后，使用 ＰＢＳ 反

复清洗，加入甲醛溶液将细胞固定，加入 Ｇｉｅｍｓａ 溶

液浸染克隆团，最后再用 ＰＢＳ 清洗后拍照分析。
１． ２． ６　 细胞划痕实验检测 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞迁移

能力　 将 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞接种到 ６ 孔板，培养细

胞至 ８５％左右，用灭菌后的枪头在各孔正中央垂直

划一条直线再用无血清的培养基继续培养，分别在

０ ｈ 和 ２４ ｈ 时将各孔用 ＰＢＳ 清洗后在显微镜下拍照

观察，使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件测量迁移距离。
１． ２． ７　 Ｔｒａｌｌｓｗｅｌｌ 检测 Ｃ３３Ａ 细胞侵袭能力 　 取适

量稀释后的基质胶加入到 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室的上室中，
每孔加入 １００ μｌ，放入 ３７ ℃、５％ ＣＯ２ 培养箱中孵

育 ３０ ｍｉｎ。 消化处于对数生长期的 Ｃ３３Ａ 细胞，用
无血清培养基重悬细胞，调整细胞浓度至合适密度

（５ × １０５ 个 ／ ｍｌ）。 将 ２００ μｌ 细胞悬液加入到 Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 小室的上室中。 在 １２ 孔板的下室中加入 ６００
μｌ 含 １０％胎牛血清的 ＤＭＥＭ 培养基在培养箱中培

养 ２４ ｈ，弃去上室中的细胞悬液，用 ＰＢＳ 轻轻冲洗

小室 ２ 次，放入含有 ４％多聚甲醛溶液固定 ３０ ｍｉｎ，
ＰＢＳ 冲洗后将小室放入含有 ０. １％结晶紫溶液的孔

中，染色 ３０ ｍｉｎ，ＰＢＳ 冲洗直接在倒置显微镜下观察

拍照。
１． ３　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２３. ０ 软件进行统计

分析，ＧｒａｐｈＰａｄ ９. ０ 软件进行绘图。 计量数据以
�ｘ ± ｓ 表示，多组间比较采用 Ｏｎｅ⁃ｗａｙ ＡＮＯＶＡ 检验。
Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １ 　 宫颈癌细胞中 ＳＤＣ２、ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 的表

达水平　 与 Ｈ８ 细胞比较，Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＤＣ２ 蛋白

及 ｍＲＮＡ 表达增加 （Ｐ ＜ ０. ０５），铁死亡相关蛋白

ＳＬＣ７Ａ１１、 ＧＰＸ４ 蛋 白 及 ｍＲＮＡ 表 达 增 加 （ Ｐ ＜
０. ０５）。 见图 １。
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２． ２　 低表达 ＳＤＣ２ 对宫颈癌细胞增殖、迁移、侵袭

水平的影响　 与对照组比较，低表达 ＳＤＣ２ 组 Ｃ３３Ａ
细胞增殖能力（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ２Ａ）、迁移能力（Ｐ ＜
０. ０５，图 ２Ｂ）及侵袭能力（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ２Ｃ）降低。

图 １　 Ｈ８、Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＤＣ２、ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 的蛋白及 ｍＲＮＡ 水平

Ｆｉｇ． １　 Ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＳＤＣ２， ＳＬＣ７Ａ１１， ａｎｄ ＧＰＸ４ ｉｎ Ｈ８ ａｎｄ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ
Ａ： Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ； Ｂ： Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＲＴ⁃ｑＰＣＲ； ａ： Ｈ８ ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｃ３３Ａ ｇｒｏｕｐ； ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｈ８ ｇｒｏｕｐ．

图 ２　 ＳＤＣ２ 对 Ｃ３３Ａ 细胞的增殖、迁移、侵袭的影响

Ｆｉｇ． ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＳＤＣ２ ｏｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ
　 　 Ａ： Ｐｌａｔｅ ｃｌｏｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ × ２０； Ｂ： Ｓｃｒａｔｃｈ ｔｅｓｔ ｒｅｓｕｌｔｓ × １０； Ｃ： Ｔｒａｌｌｓｗｅｌｌ ｒｅｓｕｌｔｓ × ２０； ａ： Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ； ∗Ｐ ＜
０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ．
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２． ３　 铁死亡抑制剂联合低表达 ＳＤＣ２ 对宫颈癌细

胞铁死亡水平的影响　 与对照组比较，低表达 ＳＤＣ２
组 Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达

减少（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ３Ａ、Ｂ），ＧＳＨ 水平减少，ＲＯＳ 及

Ｆｅ２ ＋ 水平增加（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ３Ｃ）；与低表达 ＳＤＣ２ 组

比较， 低表达 ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 组 ＳＬＣ７Ａ１１、
ＧＰＸ４ 蛋白及 ｍＲＮＡ 表达增加（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ３Ａ、Ｂ），
ＧＳＨ 水平增加，ＲＯＳ 及 Ｆｅ２ ＋ 水平减少（Ｐ ＜ ０. ０５，图
３Ｃ）。
２． ４　 铁死亡诱导剂联合低表达 ＳＤＣ２ 对宫颈癌细

胞增殖、迁移、侵袭水平的影响　 与对照组比较，低
表达 ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ 组 Ｃ３３Ａ 细胞增殖能力 （Ｐ ＜
０. ０５，图 ４Ａ）、迁移能力（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ４Ｂ）及侵袭能

力（Ｐ ＜ ０. ０５，图 ４Ｃ）降低。

３　 讨论

　 　 宫颈癌是常见的妇科癌症，通常继发于人乳头

瘤病毒感染，每年有 ５０ 多万女性被诊断，且这种致

命疾病的发病率在全球范围内逐渐增高［８］。 尽管

传统治疗方法不断改进，但宫颈癌每年在全球范围

内造成超过 ３０ 万人死亡［９］。 众所周知，宫颈癌的发

展是一个多步骤的致癌过程，是多种致癌基因激活

和抑癌基因失活的结果［１０］。 宫颈癌的治疗失败通

常是由于浸润到附近组织或恶性肿瘤转移到其他器

官［１１］。 近年来，宫颈癌在治疗策略方面取得了显著

成就，然而，复发和转移性宫颈癌患者的治疗结果仍

低于标准［１２］。 因此，深入研究宫颈癌的发病机制、
寻找有效的治疗靶点至关重要。
　 　 ＳＤＣ２ 在结直肠癌［１３］、前列腺癌［１４］、肺腺癌［１５］

等多种癌症中发挥促癌作用，并可作为潜在的治疗

靶点。 研究［５］ 显示，ＳＤＣ２ 可在 ｍｉＲ⁃９⁃５ｐ 的调控下

高表达，并促进宫颈癌的进展。 然而，关于 ＳＤＣ２ 在

宫颈癌中的具体作用机制，目前尚未阐明。 本研究

结果显示，在 Ｃ３３Ａ 宫颈癌细胞中 ＳＤＣ２ 表达显著增

加，低表达其水平可抑制宫颈癌细胞的增殖、迁移及

侵袭能力。 然而，关于 ＳＤＣ２ 在宫颈癌进展中的调

控机制尚未完全阐明。 铁死亡是一种铁依赖性的，
且由细胞膜上脂质过氧化物的毒性积聚引发的细胞

调节性死亡方式，与肿瘤、心血管系统疾病、呼吸系

统疾病等多种疾病相关［６，１６ － １７］。 此外，研究［１８］发现

图 ３　 铁死亡抑制剂联合 ＳＤＣ２ 对 Ｃ３３Ａ 细胞中 ＳＬＣ７Ａ１１、ＧＰＸ４ 的蛋白及 ｍＲＮＡ 表达水平的影响

Ｆｉｇ． ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ＳＤＣ２ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＳＬＣ７Ａ１１ ａｎｄ ＧＰＸ４ ｉｎ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ
　 　 Ａ： Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ； Ｂ： Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＲＴ⁃ｑＰＣＲ； Ｃ：Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＥＬＩＳＡ ｋｉｔｓ； ａ： Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ｂ：

Ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ； ｃ： Ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ ｇｒｏｕｐ； ∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ；＃Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ．
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图 ４　 铁死亡诱导剂联合 ＳＤＣ２ 对 Ｃ３３Ａ 细胞的增殖、迁移、侵袭能力的影响

Ｆｉｇ． ４　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｒ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｗｉｔｈ ＳＤＣ２ ｏｎ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ
　 　 Ａ： Ｐｌａｔｅ ｃｌｏｎｉｎｇ ｒｅｓｕｌｔｓ × ２０； Ｂ： Ｓｃｒａｔｃｈ ｔｅｓｔ ｒｅｓｕｌｔｓ × １０； Ｃ： Ｔｒａｌｌｓｗｅｌｌ ｒｅｓｕｌｔｓ × ２０； ａ： Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ ｇｒｏｕｐ；
∗Ｐ ＜ ０. ０５ ｖｓ Ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ．

铁死亡是一种独特的细胞死亡模式，在机制和形态

上与细胞凋亡等其他形式的细胞死亡不同，因此在

癌症治疗中具有巨大的潜力。 Ｃｈａｎｇ ｅｔ ａｌ［１９］研究表

明，ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ＧＰＸ４ 通路介导的铁死亡参与宫颈癌

的发病过程，与本研究结果保持一致。 然而，ＳＤＣ２
是否可调控 ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ＧＰＸ４ 通路介导的铁死亡参

与宫颈癌进展，未见报道。 本结果显示，低表达

ＳＤＣ２ 可激活宫颈癌细胞中 ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ＧＰＸ４ 通路介

导的铁死亡。 为了进一步探究 ＳＤＣ２ 与铁死亡之间

的可能联系，本研究利用铁死亡抑制剂 ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１
及诱导剂 ｅｒａｓｔｉｎ 干预低表达 ＳＤＣ２ 的 Ｃ３３Ａ 细胞，结
果显示，ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ 可逆转低表达 ＳＤＣ２ 对宫颈癌

细胞中 ＧＳＨ、ＲＯＳ、Ｆｅ２ ＋ 等铁死亡相关指标的影响，
而 ｅｒａｓｔｉｎ 联合低表达 ＳＤＣ２ 可促进 Ｃ３３Ａ 细胞的增

殖、迁移及侵袭。
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ｄｕｃｅｄ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎ ｖｉｔｒｏ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａ⁃
ｃｏｌ，２０２２，１３：８１６４３２． ｄｏｉ：１０． ３３８９ ／ ｆｐｈａｒ． ２０２２． ８１６４３２．

［８］ Ｓｈａｒｍａ Ｓ， Ｄｅｅｐ Ａ， Ｓｈａｒｍａ Ａ Ｋ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ ｃｅｒｖｉｃａｌ
ｃａｎｃｅｒ： ａｎ ｕｐｄａｔｅ． ［ Ｊ］ Ａｎｔｉｃａｎｃｅｒ Ａｇｅｎｔｓ Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ，２０２０，２０
（１５）：１７６８ － ７９． ｄｏｉ：１０． ２１７４ ／ １８７１５２０６２０６６６２００２２４０９３３０１．

［９］ Ｗａｒｄ Ｚ Ｊ， Ｇｒｏｖｅｒ Ｓ， Ｓｃｏｔｔ Ａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ａｎｄ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｇｌｏｂａｌ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｍａｎ⁃
ａｇｅｍｅｎｔ： ｓｕｒｖｉｖａｌ ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｆｒｏｍ ａ ｓｉｍｕｌａｔｉｏｎ⁃ｂａｓｅｄ ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］ ．
Ｌａｎｃｅｔ Ｏｎｃｏｌ，２０２０，２１ （８）：１０８９ － ９８． ｄｏｉ：１０． １０１６ ／ Ｓ１４７０ －
２０４５（２０）３０３１６ － ８．

［１０］ Ｃａｎｃｅｒ Ｇｅｎｏｍｅ Ａｔｌａｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｎｅｔｗｏｒｋ，Ａｌｂｅｒｔ Ｅｉｎｓｔｅｉｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，Ａｎａｌｙｔｉｃａｌ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｓｅｒｖｉｃｅｓ． Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｇｅｎｏｍｉｃ ａｎｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ］ ． Ｎａｔｕｒｅ，２０１７，

·８３２· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２５ Ｆｅｂ；６０（２）



５４３（７６４５）：３７８ － ８４． ｄｏｉ：１０． １０３８ ／ ｎａｔｕｒｅ２１３８６．
［１１］ Ｃｈｅｎ Ｃ， Ｓｈｅｎ Ｎ， Ｃｈｅｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＬｎｃＣＣＬＭ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｌｙｍｐｈａｔｉｃ

ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｏｆ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ＳＴＡＵ１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ＩＧＦ⁃１
ｍＲＮＡ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｌｅｔｔ，２０２１，５１８：１６９ － ７９． ｄｏｉ：
１０． １０１６ ／ ｊ． ｃａｎｌｅｔ． ２０２１． ０７． ００５．

［１２］ Ｃｏｈｅｎ Ｐ Ａ， Ｊｈｉｎｇｒａｎ Ａ， Ｏａｋｎｉｎ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ．
Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９３ （１０１６７ ）：１６９ － ８２． ｄｏｉ：１０． １０１６ ／ Ｓ０１４０ －
６７３６（１８）３２４７０ － Ｘ．

［１３］ Ｙｕｅ Ｃ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｙｎｄｅ⁃
ｃａｎ⁃２ ｇｅｎｅ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ： ａ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｓｔｕｄｙ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｍｅｄ （ Ｌａｕｓａｎｎｅ）， ２０２２，９：
７５３５４５． ｄｏｉ：１０． ３３８９ ／ ｆｍｅｄ． ２０２２． ７５３５４５．

［１４］ Ｓａｎｔｏｓ Ｎ Ｊ， Ｂａｒｑｕｉｌｈａ Ｃ Ｎ， Ｂａｒｂｏｓａ Ｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｄｅｃａｎ ｆａｍｉｌｙ
ｇｅｎｅ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅｓ ｆｏｒ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２１，２２（１６）：８６６９． ｄｏｉ：１０． ３３９０ ／
ｉｊｍｓ２２１６８６６９．

［１５］ Ｔｓｏｙｉ Ｋ， Ｏｓｏｒｉｏ Ｊ Ｃ， Ｃｈｕ Ｓ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｓｙｎ⁃

ｄｅｃａｎ⁃２ ｐｏｔｅｎｔｉａｔｅｓ ｃｅｌｌ ｉｎｖａｓｉｖｅｎｅｓｓ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ
Ｂｉｏｌ，２０１９， ６０ （ ６ ）： ６５９ － ６６． ｄｏｉ： １０． １１６５ ／ ｒｃｍｂ． ２０１８ －
０１１８ＯＣ．

［１６］ Ｓａｎｔｏｓ Ｎ Ｊ， Ｂａｒｑｕｉｌｈａ Ｃ Ｎ， Ｂａｒｂｏｓａ Ｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｄｅｃａｎ ｆａｍｉｌｙ
ｇｅｎｅ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅｓ ｆｏｒ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０２１，２２（１６）：８６６９． ｄｏｉ：１０． ３３９０ ／
ｉｊｍｓ２２１６８６６９．

［１７］ Ｌｉ Ｊ， Ｌｕ Ｋ， Ｓｕｎ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｎａｘｙｄｏｌ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｇａｉｎｓｔ
ＬＰＳ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｍｉｃｅ ｂｙ Ｋｅａｐ１⁃Ｎｒｆ２ ／ ＨＯ⁃１ ｐａｔｈ⁃
ｗａｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ，２０２１， １９（１）： ９６． ｄｏｉ：１０． １１８６ ／ ｓ１２９６７
－ ０２１ － ０２７４５ － １．

［１８］ Ｌｅｉ Ｇ， Ｚｈｕａｎｇ Ｌ， Ｇａｎ Ｂ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｓ ａ ｖｕｌｎｅｒａｂｉｌｉｔｙ
ｉｎ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２２，２２（７）：３８１ － ９６． ｄｏｉ：１０．
１０３８ ／ ｓ４１５６８ － ０２２ － ００４５９ － ０．

［１９］ Ｃｈａｎｇ Ｘ， Ｍｉａｏ Ｊ． Ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ： ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ａｐｐｌｉｃａ⁃
ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｍｏｌ Ｂｉｏｓｃｉ， ２０２３， １０：
１１６４３９８． ｄｏｉ：１０． ３３８９ ／ ｆｍｏｌｂ． ２０２３． １１６４３９８．

Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｉｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ
Ｙａｏ Ｘｕｅｑｉｎ， Ｘｉａｏ Ｘｕｅｌｉａｎ， Ｌｕｏ Ｑｉｙｉｎｇ， Ｃｈａｎｇ Ｄｅｐｉｎｇ， Ｇａｏ Ｙａｎ

（Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｇｙｎｅｃｏｌｏｇｙ， Ｇｕｉｚｈｏｕ Ｐｒｏｖｉｎｃｉａｌ Ｐｅｏｐｌｅ′ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ， Ｇｕｉｙａｎｇ　 ５５０００２）

Ａｂｓｔｒａｃｔ　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｗｈｅｔｈｅｒ ｓｙｎｄｅｃａｎ⁃２ （ＳＤＣ２） ｃａｎ ａｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ． Ｍｅｔｈｏｄｓ　 Ｎｏｒｍａｌ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｅｐｉｔｈｅ⁃
ｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ Ｈ８ ａｎｄ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｃｅｌｌｓ Ｃ３３Ａ ｗｅｒｅ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ Ｈ８ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ Ｃ３３Ａ
ｇｒｏｕｐ． Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｗｅｒｅ ｃｕｌｔｕｒｅｄ ａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ， ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ（ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１） ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｒ （ｅｒａｓｔｉｎ） ｇｒｏｕｐ． Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ
ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＳＤＣ２， ｓｏｌｕｔｅ ｃａｒｒｉｅｒ ｆａｍｉｌｙ ７ ｍｅｍｂｅｒ １１ （ＳＬＣ７Ａ１１） ａｎｄ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ ４ （ＧＰＸ４）．
ＲＴ⁃ｑＰＣＲ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ＳＤＣ２ ｍＲＮＡ ｌｅｖｅｌ ｉｎ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ． ＥＬＩＳＡ ｋｉｔｓ ｗｅｒｅ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｒｅ⁃
ａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ （ＲＯＳ）， ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ （ＧＳＨ） ａｎｄ ｆｅｒｒｏｕｓ ｉｏｎ （Ｆｅ２ ＋ ） ｉｎ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ． Ｔｈｅ ｃｌｏｎｉｎｇ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｐｌａｔｅ ｃｌｏｎｉｎｇ． Ｔｈｅ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｓｃｒａｔｃｈ ｔｅｓｔ． Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ ａｓｓａｙ ｗａｓ ｕｓｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｔｈｅ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ． Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ Ｈ８ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ
ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＳＤＣ２， ＳＬＣ７Ａ１１ ａｎｄ ＧＰＸ４ ｉｎ Ｃ３３Ａ ｇｒｏｕｐ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ， ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ ＳＤＣ２ ｇｒｏｕｐ
ｄｅｃｒｅａｓｅｄ（Ｐ ＜ ０. ０５）， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＳＬＣ７Ａ１１ ａｎｄ ＧＰＸ４ ｉｎ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜
０. ０５）， ａｎｄ ｔｈｅ ＧＳＨ ｌｅｖｅｌ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ． ＲＯＳ ａｎｄ Ｆｅ２ ＋ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌｏｗ ＳＤＣ２
ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ ｏｆ ＳＬＣ７Ａ１１ ａｎｄ ＧＰＸ４ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）， ｔｈｅ ＧＳＨ ｌｅｖｅｌ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ，
ａｎｄ ｔｈｅ ＲＯＳ ａｎｄ Ｆｅ２ ＋ ｌｅｖｅｌｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５） ｉｎ ｔｈｅ ｌｏｗ ＳＤＣ２ ＋ ｆｅｒｒｏｓｔａｔｉｏｎ⁃１ ｇｒｏｕｐ． Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ， ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ， ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ＳＤＣ２ ＋ ｅｒａｓｔｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ （Ｐ ＜ ０. ０５）． Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＤＣ２ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｉｎ Ｃ３３Ａ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ．
Ｌｏｗ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＳＤＣ２ ｃａｎ ａｃｔｉｖａｔｅ ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ＧＰＸ４ ｐａｔｈｗａｙ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ， ｔｈｅｒｅｂｙ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａ⁃
ｔｉｏｎ， ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃ３３Ａ ｃｅｌｌｓ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ； ＳＤＣ２； ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ； ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ； ｍｉｇｒａｔｉｏｎ； ｉｎｖａｓｉｏｎ
Ｆｕｎｄ ｐｒｏｇｒａｍ　 Ｈｅａｌｔｈ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｐｒｏｊｅｃｔ ｏｆ Ｇｕｉｚｈｏｕ Ｐｒｏｖｉｎｃｅ （Ｎｏ． ＧＺ２０ＨＤＦ１５４）
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ　 Ｇａｏ Ｙａｎ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｚｑｅｒｗａｎｇ１９７４＠ １２６． ｃｏｍ
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