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　　［摘要］　目的　设计并合成新的靶向于雄激素受体（ＡＲ）的 ｓｉＲＮＡ序列，转染前列腺癌细胞筛选最佳干扰序列。
方法 　设计并合成靶向于雄激素受体的ｓｉＲＮＡ，以不同浓度转染雄激素非依赖性前列腺癌细胞Ｃ４２，确定最佳转染浓度。
以最佳转染浓度转染细胞，分为ｓｉＲＮＡⅠ组、ｓｉＲＮＡⅡ组、ｓｉＲＮＡⅢ组、阴性对照组、空白对照组和无关对照组。ＲＴＰＣＲ检
测ＡＲｍＲＮＡ表达水平，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＡＲ蛋白表达水平。ＣＣＫ８分析绘制细胞生长曲线，观察 Ｃ４２细胞生长活性并
筛选出抑制效果最佳的 ｓｉＲＮＡ靶序列。结果　 以不同浓度的 ＡＲｓｉＲＮＡ转染 Ｃ４２细胞后，细胞生长活性降低（Ｐ＜
００５），并筛选出１００ｎｍｏｌ／Ｌ的最佳转染浓度；ＲＴＰＣＲ和Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示转染后ＡＲ的ｍＲＮＡ和蛋白表达水平显著
下降（Ｐ＜０．０５）；ＣＣＫ８法检测结果显示各组细胞增殖活性显著降低，其中 ｓｉＲＮＡⅠ的抑制效果最为明显（Ｐ＜０．０５）。
结论　 新设计合成的ＡＲｓｉＲＮＡ能通过沉默ＡＲ表达高效抑制Ｃ４２细胞的增殖。
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　　前列腺癌为常见的恶性肿瘤之一，具有雄激素依
赖性，经抗激素治疗后绝大多数会发展成雄激素非依

赖性前列腺癌（ａｎｄｒｏｇｅｎｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｓｔａｔｅｃａｒｃｉｎｏ

ｍａ，ＡＩＰＣ），缺乏有效的治疗方法［１］。有研究表明，

ＡＩＰＣ多表达雄激素受体（ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＲ），具
有ＡＲ依赖性，抑制 ＡＲ的表达，可对细胞生长产生抑
制作用［２］。本研究尝试以 ＡＲ基因作为靶点，利用
ＲＮＡ干扰（ＲＮＡｉｎｔｅｒｆｅｒｅｎｃｅ，ＲＮＡｉ）技术，设计并合成
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新的靶向于ＡＲ基因的ｓｉＲＮＡ序列并转染雄激素非依
赖性前列腺癌 Ｃ４２细胞，筛选高效沉默 ＡＲ基因的
ＡＲｓｉＲＮＡ序列，评价其对Ｃ４２细胞的生长抑制效果。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　细胞株　　人类前列腺癌细胞株 Ｃ４２为西安交通大
学第一附属医院泌尿外科研究所赠与，该细胞具有雄激素非依

赖性，表达ＡＲ。
１．１．２　主要试剂　　ＲＰＭＩ１６４０培养基和胎牛血清购自美国
ＨｙＣｌｏｎｅ公司，ＳｉｌｅｎｃｅｒｓｉＲＮＡＣｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎＫｉｔ购自 Ａｍｂｉｏｎ公
司，ＯｌｉｇｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＲｅａｇｅｎｔ（主要成分为脂质体）购自 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ
公司，ＲＮＡｉｓｏＰｌｕｓ和ＲＮＡＰＣＲＫｉｔ（ＡＭＶ）Ｖｅｒ．３．０购自 ＴａＫａ
Ｒａ公司，ＣｅｌｌＣｏｕｎｔｉｎｇＫｉｔ８购自碧云天公司，鼠抗人 ＡＲ单克
隆抗体购自ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司，ｓｉＲＮＡ寡核苷酸模板序列及 ＰＣＲ
引物由上海生工公司合成。

１．２　方法
１．２．１　ｓｉＲＮＡ的设计　　根据 ＧｅｎＢａｎｋ提供的 ＡＲ基因的
ｃＤＮＡ序列（序列号：Ｍ２３２６３，Ｎ１８６２４），利用Ａｍｂｉｏｎ公司网站
上的在线设计软件设计并参阅文献［３］报道，设计３条 ｓｉＲＮＡ
靶序列ＡＲｓｉＲＮＡⅠ、ＡＲｓｉＲＮＡⅡ、ＡＲｓｉＲＮＡⅢ及１条无效序列
ｓｉＲＮＡＮＣ作为阴性对照。经 Ｂｌａｓｔ软件进行同源性比对分析
确定靶序列特异性，无效序列在人类基因组中无相同序列。序

列见表１。

表１　设计的ＡＲｓｉＲＮＡ序列

基因 序列（５′→３′）
ＡＲｓｉＲＮＡⅠ 正义链 ＡＡＡＣＡＧＧＴＡＣＴＴＣＴＧＴＴＴＣＣＣ

反义链 ＡＡＧＧＧＡＡＡＣＡＧＡＡＧＴＡＣＣＴＧＴ
ＡＲｓｉＲＮＡⅡ 正义链 ＡＡＧＧＣＴＣＴＴＴＴＧＡＡＧＡＡＧＡＣＣ

反义链 ＡＡＧＧＴＣＴＴＣＴＴＣＡＡＡＡＧＡＧＣＣ
ＡＲｓｉＲＮＡⅢ 正义链 ＡＡＧＴＣＣＡＴＡＣＡＡＣＴＧＧＣＣＴＴＣ

反义链 ＡＡＧＡＡＧＧＣＣＡＧＴＴＧＴＡＴＧＧＡＣ
ＡＲｓｉＲＮＡＮＣ 正义链 ＡＡＧＴＧＣＧＡＴＣＴＡＡＣＴＧＡＣＣＴＡ

反义链 ＡＡＴＡＧＧＴＣＡＧＴＴＡＧＡＴＣＧＣＡＣ

１．２．２　ｓｉＲＮＡ的合成　　采用 Ａｍｂｉｏｎ公司的 ＳｉｌｅｎｃｅｒｓｉＲＮＡ
ＣｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎＫｉｔ合成上述 ＡＲｓｉＲＮＡ，按试剂说明书操作如下。
将正（反）义寡核苷酸模板与 Ｔ７启动子引物混合，经加热退火
后结合。然后加入ＫｌｅｎｏｗＤＮＡ聚合酶，形成双链ＤＮＡ转录模
板。利用Ｔ７ＲＮＡ聚合酶进行体外转录后，将正义和反义转录
产物混合形成双链形式的 ｓｉＲＮＡ（ｄｓＲＮＡ）。最后用 ＤＮＡ酶及
专一核糖核酸酶消化５′的引导序列，并进行２次离心过滤纯
化，得到的产物即是所需的２１ｂｐ的双链 ｓｉＲＮＡ，１９对碱基互
补，３′端各有２个ＵＵ碱基突出。用２％琼脂糖凝胶电泳检测产
物，在紫外光度分光仪测其浓度，并调整浓度至 ２０μｍｏｌ／Ｌ，
－２０℃ 保存备用。产物按靶序列分别命名为 ＡＲｓｉＲＮＡⅠ、
ＡＲｓｉＲＮＡⅡ、ＡＲｓｉＲＮＡⅢ和ｓｉＲＮＡＮＣ。
１．２．３　细胞培养　　Ｃ４２细胞于含有 １０％胎牛血清
ＲＰＭＩ１６４０培养液，在３７℃，５％ＣＯ２的孵育箱中培养，常规用
０２５％胰酶消化传代，实验所用细胞均处于对数生长期。
１．２．４　ｓｉＲＮＡ最佳转染浓度的筛选　　将 Ｃ４２细胞以８×

１０３／孔浓度接种于９６孔板，待培养密度３０％ ～５０％汇合时进
行ｓｉＲＮＡ转染。采用ＯｌｉｇｏｆｅｃｔａｍｉｎｅＲｅａｇｅｎｔ转染试剂，选用ＡＲ
ｓｉＲＮＡⅠ进行转染，按试剂说明书操作。按 ｓｉＲＮＡ终浓度分为
６个组：２０、５０、１００、２００ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组，阴性对照组和空白对照
组。分别于转染后１２、２４、３６、４８、６０、７２ｈ后做 ＣＣＫ８分析，按
试剂说明书操作，每组设１０个复孔，另设２个复孔只加１６４０培
养液和ＣＣＫ８液做空白对照。在ＢｉｏＲａｄ５５０型酶标仪上测定
波长４５０ｎｍ处光密度值［Ｄ（４５０）］。根据 ＣＣＫ８结果进行统
计学分析，筛选出对细胞生长抑制程度最高的转染浓度。

１．２．５　半定量ＲＴＰＣＲ检测 ＡＲｍＲＮＡ表达水平　　将 Ｃ４２
细胞按上述最佳转染浓度进行转染。实验按转染液不同分为６
个组：Ａ组：ＡＲｓｉＲＮＡⅠ＋脂质体；Ｂ组：ＡＲｓｉＲＮＡⅡ＋脂质体；
Ｃ组：ＡＲｓｉＲＮＡⅢ＋脂质体；Ｄ组（阴性对照组）：ｓｉＲＮＡＮＣ＋
脂质体；Ｅ组（空白对照组）：只加脂质体，无 ｓｉＲＮＡ；Ｆ组（无关
对照组）：无转染试剂。转染４８ｈ后，提取细胞总ＲＮＡ，按ＲＮＡ
ＰＣＲＫｉｔ（ＡＭＶ）Ｖｅｒ．３．０说明书操作进行 ＲＴＰＣＲ反应。ＡＲ
及ＧＡＰＤＨ引物序列（５′→３′）：ＡＲ上游 ＡＡＧＣＣＡＴＴＧＡＧＣＣＡＧ
ＧＴＧＴＡＧＴＧ；ＡＲ下游 ＡＡＣＣＡＧＡＴＧＡＧＧＧＧＣＧＡＡＧＴＡＧＡ，扩增
片段长度为２７５ｂｐ。ＧＡＰＤＨ上游 ＡＣＣＣＡＴＣＡＣＣＡＴＣＴＴＣＣＡＧ
ＧＡＧ，ＧＡＰＤＨ下游 ＧＡＡＧＧＧＧＣＧＧＡＧＡＴＧＡＴＧＡＣ，扩增片段长
度为１５９ｂｐ。反转录条件：５０℃ ３０ｍｉｎ→９９℃ ５ｍｉｎ→５℃
５ｍｉｎ。ＰＣＲ反应条件：９４℃２ｍｉｎ→（９４℃３０ｓ→５７℃３０ｓ→
７２℃１ｍｉｎ）×３２→７２℃ １０ｍｉｎ。ＰＣＲ产物行１％琼脂糖凝胶
电泳，在ＢｉｏＲａｄＧｅｌＤｏｃ２０００凝胶成像系统观察并照相，然后
应用图像分析软件对条带进行灰度值计算，以 ＡＲ与 ＧＡＰＤＨ
灰度比值来反映ＡＲｍＲＮＡ的相对定量。
１．２．６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＡＲ蛋白表达水平　　实验分组同
１．２．５，转染４８ｈ后，用细胞裂解液提取各组细胞上清总蛋白，
Ｂｒａｄｆｏｒｄ法测浓度。取５０μｇ蛋白行１２％的ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶电
泳转ＰＶＤＦ膜，用含５％脱脂奶粉封闭液室温封闭４ｈ，加１∶４００
稀释的一抗３７℃孵育４ｈ，ＴＢＳＴ漂洗后加１∶２０００稀释的二抗
３７℃孵育２ｈ后，加ＥＣＬ显色试剂于暗室中曝光和显影。通过
Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ４．５２图像分析软件进行图像分析。
１．２．７　ＣＣＫ８法检测细胞生长抑制率　　实验分组同１．２．５，
分别于转染后１、２、３、４、５ｄ做 ＣＣＫ８分析，按试剂说明书操
作，每组设１０个复孔，另设２个复孔做空白对照，在酶标仪上
测定波长 ４５０ｎｍ处光密度值［Ｄ（４５０）］。以时间为 Ｘ轴，
Ｄ（４５０）为 Ｙ轴绘制细胞生长曲线，计算细胞生长抑制率
（ＩＲ）。ＩＲ＝［１－ｓｉＲＮＡ转染组 Ｄ（４５０）／阴性对照组 Ｄ（４５０）］
×１００％。

１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计学分析，计量资料以 珋ｘ±ｓ表
示，多组数据比较采用单因素方差分析，２组数据均值比较采用
两独立样本ｔ检验。

２　结果

２．１　ｓｉＲＮＡ的合成
　　采用ＳｉｌｅｎｃｅｒｓｉＲＮＡＣｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎＫｉｔ合成的４组ＡＲｓｉＲＮＡ
为双链ｓｉＲＮＡ，产物经２％琼脂糖凝胶电泳可见大小为２１ｂｐ的
明亮条带，见图１。
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Ｍ：标准；１：ＡＲｓｉＲＮＡⅠ；２：ＡＲｓｉＲＮＡⅡ；３：ＡＲｓｉＲＮＡⅢ；４：ｓｉＲＮＡＮＣ
图１　合成的ＡＲｓｉＲＮＡ２％琼脂糖凝胶电泳结果

２．２　ｓｉＲＮＡ转染效果及最佳转染浓度的筛选
　　转染３６ｈ后，镜下观察转染组均开始出现细胞形态变化，表现
为细胞轮廓模糊，形态萎缩，颗粒状漂浮物增多，生长缓慢（图２）。

! "

Ａ：转染组；Ｂ：阴性对照组
图２　ＡＲｓｉＲＮＡ转染Ｃ４２后细胞形态观察　（×２００）

　　ＣＣＫ８结果见表２，各转染组和阴性对照组相比，４８、７２ｈ
的Ｄ（４５０）值差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），表明不同转染
浓度的 ＡＲｓｉＲＮＡ对细胞生长均有一定的抑制作用。其中
１００、２００ｎｍｏｌ／Ｌ组与２０、５０ｎｍｏｌ／Ｌ组相比，细胞生长差异具有
统计学意义（Ｐ＜０．０５），１００ｎｍｏｌ／Ｌ组和２００ｎｍｏｌ／Ｌ组之间差
异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），从节省用量考虑，优选１００ｎｍｏｌ／Ｌ
转染浓度。

表２　ＡＲｓｉＲＮＡＩ不同转染浓度转染不同时间对细胞生长
的影响［Ｄ（４５０），ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ］

组别 ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
２０ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组 ０．５３４±０．０３２ ０．７４３±０．０４０ａ ０．８７３±０．０３１ａ

５０ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组 ０．５３３±０．０３７ ０．６４６±０．０５８ａ ０．６８６±０．０４０ａ

１００ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组 ０．５１２±０．０３３ ０．５９５±０．０４７ａｂ ０．５７２±０．０７３ａｂ

２００ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组 ０．５３１±０．０２７ ０．５９２±０．０４２ａｂ ０．５７４±０．０４７ａｂ

阴性对照组 ０．５３３±０．０３５ ０．７８０±０．０４５ １．０１５±０．０７３
空白对照组 ０．５２１±０．０３３ ０．８０７±０．０５５ １．０２１±０．０９１

ａ：Ｐ＜０．０５，与阴性对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ２０ｎｍｏｌ／Ｌ和
５０ｎｍｏｌ／Ｌ浓度组比较

２．３　半定量ＲＴＰＣＲ检测ＡＲｍＲＮＡ表达水平
　　电泳结果见图３，各组均可见大小分别为２７５ｂｐ和１５９ｂｐ
的明亮条带。通过图像分析软件计算各组ＡＲ／ＧＡＰＤＨ灰度值
比值，结果表明，ｓｉＲＮＡＩ、ｓｉＲＮＡⅡ和 ｓｉＲＮＡⅢ ３组灰度比值分
别为０．２７±０．０３、０．４６±０．０５和０．１６±０．０４，与阴性对照组
（０．７１±０．０２）差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ｓｉＲＮＡⅢ、ｓｉＲＮＡⅠ
和 ｓｉＲＮＡⅡ相比，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。说明 ＡＲ
ｓｉＲＮＡ转染Ｃ４２细胞后显著抑制了ＡＲｍＲＮＡ的表达，ｓｉＲＮＡⅢ
和ｓｉＲＮＡⅠ抑制作用较强。
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Ｍ：标准；１：ＡＲｓｉＲＮＡⅠ；２：ＡＲｓｉＲＮＡⅡ；３：ＡＲｓｉＲＮＡⅢ；４：阴性
对照；５：空白对照；６：无关对照

图３　ＲＴＰＣＲ检测ｓｉＲＮＡ转染后ＡＲｍＲＮＡ表达

２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＡＲ蛋白表达水平
　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验结果见图４，ｓｉＲＮＡⅠ、ｓｉＲＮＡⅡ、ｓｉＲＮＡⅢ
组和阴性对照组灰度值分别为０．２３±０．０４、０．５８±０．０９、０．７４±
０．０５和１．１７±０．１１，统计学分析结果表明，转染组蛋白表达水
平与阴性对照组相比，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。ｓｉＲＮＡⅠ
与ｓｉＲＮＡⅡ、ｓｉＲＮＡⅢ组相比，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
表明 ＡＲｓｉＲＮＡ转染 Ｃ４２细胞后 ＡＲ蛋白表达明显减弱，且
ｓｉＲＮＡⅠ抑制蛋白作用较强。
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１：ＡＲｓｉＲＮＡⅠ；２：ＡＲｓｉＲＮＡⅡ；３：ＡＲｓｉＲＮＡⅢ；４：阴性对照；５：空
白对照；６：无关对照

图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ｓｉＲＮＡ转染后ＡＲ蛋白表达

２．５　ＣＣＫ８法检测细胞生长抑制率
　　ＣＣＫ８结果表明，３组 ｓｉＲＮＡ转染 Ｃ４２细胞４８ｈ后均可
以达到较明显的生长抑制效果，细胞生长曲线见图５。抑制率
结果见表３，其中 ＡＲｓｉＲＮＡⅠ在转染 ５ｄ后 ＩＲ为（６５．７１±
２０１）％，抑制效果最为明显（Ｐ＜０．０５）。
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图５　不同ＡＲｓｉＲＮＡ靶序列对Ｃ４２细胞生长曲线

表３　ＡＲｓｉＲＮＡ转染Ｃ４２后不同时段对细胞生长的抑制率
［ｎ＝１０，（珋ｘ±ｓ）％］

组别 １ｄ ２ｄ ３ｄ ４ｄ ５ｄ
ｓｉＲＮＡⅠ组 ５．０９±０．１５ １６．３０±０．８７３９．８０±１．３４５５．０２±１．９１６５．７１±２．０１
ｓｉＲＮＡⅡ组 １．５５±０．０７ １０．３０±０．４３３４．６２±１．５３５１．６９±１．８５６３．６７±１．９２ａ

ｓｉＲＮＡⅢ组 １．５４±０．０９ １８．７６±０．９２３６．２９±１．４２５１．０５±１．７３６１．６０±１．７８ａ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ｓｉＲＮＡⅠ组比较
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３　讨论

　　前列腺癌是高发的恶性肿瘤，发病率在美国位居
男性恶性肿瘤之首，在国内也有上升趋势。虽然早期

前列腺癌通过抗激素治疗多能达到良好的效果，但绝

大多数会演变成雄激素非依赖性前列腺癌（ＡＩＰＣ）［４］。
对于ＡＩＰＣ，现在仍无较理想的临床治疗方法。
　　基因治疗为前列腺癌的治疗开辟新的思路，治疗
靶基因的选择尤为关键。ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因、Ｓｍａｄ４基因均
可成为前列腺癌治疗的靶点，并在体外实验取得良好

的效果［５－６］。曾锐等［７］研究表明，ＡＲ在前列腺癌组
织表达较正常前列腺和前列腺增生组织中表达均增

高。ＡＲ不仅在雄激素依赖性前列腺癌中起到关键作
用，在 ＡＩＰＣ中也起到重要作用，主要有以下几种机
制：①内分泌治疗可能会使前列腺癌 ＡＲ基因表达增
高，ＡＲ大量扩增，使其在体内低激素环境下，维持 ＡＲ
信号通路活化，促进癌细胞增长［８］。②前列腺癌的
ＡＲ基因突变后，ＡＲ识别配体特异性降低，能够与其
他甾体激素如孕激素、雌二醇、羟基氟他胺结合而被活

化［９］。③其他信号分子通路的激活。在低激素环境
下，成纤维细胞生长因子，表皮生长因子等过表达，活

化ＡＲ信号通路，促进 ＡＩＰＣ的形成［１０］。④相继发现
有许多 ＡＲ共调节因子的参与实现 ＡＲ表达增强［１１］。

因此ＡＩＰＣ细胞高度依赖 ＡＲ，阻断 ＡＲ的表达可起到
治疗作用，ＡＲ可能成为 ＡＩＰＣ的有效治疗靶点。Ｃ４２
细胞是ＬＮＣａｐ的细胞系亚型，是一种ＡＩＰＣ细胞，高表
达ＡＲ，被认为是前列腺癌由雄激素依赖性发展到
ＡＰＩＣ阶段的典型代表，常作为表达ＡＲ的雄激素非依
赖性前列腺癌的体外模型［１２］。ＲＮＡｉ是指通过引入与
内源靶基因具有相同序列的双链 ＲＮＡ（ｄｓＲＮＡ），诱导
内源靶基因的ｍＲＮＡ降解，从而特异性的使靶基因转
录后出现沉默的现象，经过近十年的发展，ＲＮＡｉ技术
已较为成熟［１３］。目前利用 ＲＮＡｉ阻断 ＡＲ表达，进而
评价对Ｃ４２细胞的作用效果的报道很少，ｓｉＲＮＡ的最
有效作用靶点及其效能评价，需要进一步研究。

　　本研究结合上述研究进展，针对ＡＲ基因的ｃＤＮＡ
序列，重新设计并合成出３组 ＡＲｓｉＲＮＡ转染 Ｃ４２细
胞。转染后细胞形态出现凋亡改变，生长活性显著降

低。半定量 ＲＴＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验结果表明，
ＡＲｓｉＲＮＡ转染细胞后，ＡＲ基因在 ｍＲＮＡ及蛋白水平
的表达均得到有效的抑制，进一步证实了是由于

ｓｉＲＮＡ阻断ＡＲ基因表达致使细胞生长活性降低。并
且通过定量分析显示，ＡＲ基因的表达程度与细胞生
长活性呈线性关系，以此筛选出生长抑制效果最好的

ＡＲｓｉＲＮＡ靶序列。
　　尽管ＡＲｓｉＲＮＡ抑制Ｃ４２生长效果较为显著，但
抑制率还需要进一步的提高。增加基因转染率是提高

抑制率的一种途径。近年来超声微泡造影剂介导的基

因治疗逐渐成为研究热点，超声辐照下微泡破坏不但

可以显著提高基因的转染效率，而且基因还可以随超

声微泡在靶组织中定向释放，提高治疗的组织特异性，

有可能成为一种高效、安全的基因靶向转染手段［１４］。

若能将超声微泡造影剂与ＲＮＡ干扰技术结合起来，势
必会使两者优势得到最大的体现，是一种前景开阔的

基因治疗方法。本研究所筛选出的抑制 ＡＩＰＣ细胞生
长效果最好的ＡＲｓｉＲＮＡ靶序列为下一步超声微泡介
导的ＡＩＰＣ基因治疗提供了研究基础。
　　综上所述，本研究通过ＲＮＡ干扰技术沉默 ＡＲ基
因表达，观察了 ＡＩＰＣ细胞生长活性并筛选出抑制效
果最佳的ｓｉＲＮＡ靶序列，为攻克 ＡＩＰＣ这一前列腺癌
治疗领域的难题提供实验研究基础。
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