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沉默肌切蛋白表达抑制胃癌干细胞自我更新能力
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　　［摘要］　目的　探讨肌切蛋白（ｓｃｉｎｄｅｒｉｎ，ＳＣＩＮ）在调控胃癌干细胞自我更新能力中的作用。方法
　采用ｓｈＲＮＡ慢病毒干扰技术构建沉默ＳＣＩＮ表达的ＭＧＣ８０３胃癌细胞系和ＸＮ０４２２原代胃癌细胞，同
时构建各自的阴性对照（ｍｏｃｋ）细胞；以平板克隆形成和成球实验分别检测沉默 ＳＣＩＮ对胃癌细胞克隆
形成和成球能力的影响；裸鼠皮下移植瘤模型观察沉默 ＳＣＩＮ对胃癌细胞体内成瘤能力的影响。结果
　ＳＣＩＮ在胃癌干细胞中的表达显著高于普通贴壁细胞；沉默 ＳＣＩＮ显著降低胃癌细胞的克隆和成球能
力，ＭＧＣ８０３细胞中 ＳＣＩＮ敲低细胞与 ｍｏｃｋ细胞的克隆形成数分别为（２６．３３±４．３７）和（６２．３３±
３１８），肿瘤球形成数分别为（１２．３３±０．８８）和（３９．００±２．６９），而在 ＸＮ０４２２细胞中，克隆形成数分别
为（１４．６７±３．３８）和（４９．６７±２．１９），肿瘤球形成数分别为（１５．６７±１．７６）和（３３．３３±１．６５）（Ｐ＜
００１）；ＳＣＩＮ敲低的ＭＧＣ８０３和 ＸＮ０４２２细胞较其ｍｏｃｋ细胞所形成的裸鼠皮下移植瘤，体积显著减小、
质量显著减轻，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论 　ＳＣＩＮ基因沉默能有效抑制胃癌干细胞自我更新
能力，可能成为针对胃癌肿瘤干细胞治疗的新靶点。
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ｔｈｅｃａｐａｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆｃｏｌｏｎｙａｎｄｔｕｍｏｒｓｐｈｅｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎＭＧＣ８０３ａｎｄＸＮ０４２２ｃｅｌｌｓ．Ｔｈｅｃｏｌｏｎｙｎｕｍｂｅｒ
ｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍＳＣＩＮｋｎｏｃｋｄｏｗｎａｎｄｍｏｃｋｃｅｌｌｓｗａｓ２６．３３±４．３７ａｎｄ６２．３３±３．１８ｉｎＭＧＣ８０３ｃｅｌｌｓ，ａｎｄ
１４６７±３３８ａｎｄ４９．６７±２．１９ｉｎＸＮ０４２２ｃｅｌｌｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｔｕｍｏｒｓｐｈｅｒｅｆｏｒｍａｔｔｅｄｂｙ
ＳＣＩＮｋｎｏｃｋｄｏｗｎａｎｄｍｏｃｋｃｅｌｌｓｗａｓ１２．３３±０．８８ａｎｄ３９．００±２．６９ｉｎＭＧＣ８０３ｃｅｌｌｓ，ａｎｄ１５．６７±１．７６
ａｎｄ３３３３±１．６５ｉｎＸＮ０４２２ｃｅｌｌｓ（Ｐ＜０．０１ｆｏｒａｌｌ），ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ｘｅｎｏｇｒａｆｔａｓｓａｙｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｖｏｌｕｍｅ
ａｎｄｗｅｉｇｈｔｏｆｔｈｅｔｕｍｏｒｍａｓｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍＳＣＩＮｋｎｏｃｋｄｏｗｎＭＧＣ８０３ａｎｄＸＮ０４２２ｃｅｌｌｓｗｅｒｅｒｅｍａｒｋａｂｌｙ

４２３２
第３７卷第２３期
２０１５年１２月１５日　　　　　　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
Ｊ　Ｔｈｉｒｄ　Ｍｉｌ　Ｍｅｄ　Ｕｎｉｖ

　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２３
Ｄｅｃ．１５　２０１５



ｓｍａｌｌｅｒ／ｌｉｇｈｔｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｍｏｃｋｃｅｌｌｓ（Ｐ＜０．０５ｆｏｒａｌｌ）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＳｉｌｅｎｃｉｎｇｏｆＳＣＩＮｃａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ
ｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｓｅｌｆｒｅｎｅｗａｌｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇｔｈａｔＳＣＩＮｍｉｇｈｔｂｅａｐｒｏｍｉｓｉｎｇｔａｒｇｅｔｆｏｒ
ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｓｔｅｍｃｅｌｌｓ．
　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒ；ｓｃｉｎｄｅｒｉｎ；ｃａｎｃｅｒｓｔｅｍｃｅｌｌｓ；ｓｅｌｆｒｅｎｅｗａｌ

ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（８１２７２３６５）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＱｉａｎＦｅｎｇ，Ｅｍａｉｌ：５０６０３８７４６＠ｑｑ．ｃｏｍ

　　既往研究已证明胃癌中存在胃癌 ＣＳＣｓ（ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＧＣＳＣｓ），并证明其为胃癌恶性生物
学行为的主要驱动者［１－３］。为探讨 ＧＣＳＣｓ“干性”维
持的分子机制，我们作了 ＧＣＳＣｓ基因表达谱芯片分
析，发现ＧＣＳＣｓ中多种基因的表达发生了显著变化。
由于ＧＣＳＣｓ呈现上皮间质转化（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）表型，我们关注与细胞形态维持以及细
胞运动功能密切相关的肌动蛋白结合蛋白的表达变化，

发现其中的肌切蛋白（ｓｃｉｎｄｅｒｉｎ，ＳＣＩＮ）呈显著上调表
达，故本研究以人胃癌细胞系和原代胃癌细胞为实验材

料，探索沉默ＳＣＩＮ对ＧＣＳＣｓ自我更新能力的影响。

１　 材料与方法

１．１　实验材料
　　人胃腺癌细胞系ＭＧＣ８０３细胞购自中国科学院上
海细胞库，原代胃癌细胞 ＸＮ０４２２来自第三军医大学
西南医院病理学研究所。ＲＰＭＩ１６４０培养基购于Ｇｉｂｃｏ
公司，胎牛血清（ＦＢＳ）购于四季青公司。重组人表皮
生长因子（ＥＧＦ）购自 Ｐｅｒｐｒｏｔｅｃｈ公司，神经细胞培养
添加剂Ｂ２７（５０Ｘ）购自Ｇｉｂｃｏ公司。Ｔｒｉｚｏｌ、ｃＤＮＡ逆转
录试剂盒及ｑＲＴＰＣＲ试剂盒购自ＴａＫａＲａ公司。ＳＣＩＮ
干扰慢病毒由上海立菲生物科技有限公司提供。

ＳＣＩＮ及βａｃｔｉｎ引物由上海立菲生物科技有限公司合
成。小鼠抗人 ＳＣＩＮ单克隆抗体购自 ＳａｎｔａＣｒｕｚｅ公
司，小鼠抗人 βａｃｔｉｎ单克隆抗体和 ＨＲＰ标记的山羊
抗鼠ＩｇＧ购自碧云天生物技术有限公司。
１．２　实验方法
１．２．１　细胞培养及成球培养　　人胃癌细胞系
ＭＧＣ８０３和原代胃癌细胞ＸＮ０４２２于含１０％胎牛血清
的 ＲＰＭＩ１６４０完全培养液中，放置 ３７℃、５％ＣＯ２、
９５％湿度的培养箱内静置培养，待细胞汇合度达９０％
左右时，以１∶３传代。取对数生长期的贴壁细胞接种
于１０ｃｍ超低黏附培养皿内，２×１０４个细胞／皿，添加
无血清含ＥＧＦ５ｎｇ／ｍＬ及Ｂ２７（１×）的ＤＭＥＭ／Ｆ１２培
养基（干性培养基）１０ｍＬ，置培养箱中静置培养，每
３天添加３ｍＬ新鲜培养基。
１．２．２　ＳＣＩＮ慢病毒敲低细胞系的建立　　本实验中
所用的 ＳＣＩＮ基因的慢病毒干扰载体的构建、鉴定测

序、质粒抽提以及慢病毒的包装均由上海立菲公司完

成。稳定干扰ＳＣＩＮ的 ｓｈＲＮＡ（ｓｈＳＣＩＮ１、ｓｈＳＣＩＮ２和
ｓｈＳＣＩＮ３）和对照组（ｍｏｃｋ）的序列如下：ｓｈＳＣＩＮ１５′
ＧＧＡＧＡＡＡＧＧＡＧＣＡＧＡＧＴＡＴＧＴＡＧＣＡ３′；ｓｈＳＣＩＮ２５′
ＣＡＧＣＣＡＡＧＡＧＧＣＴＣＣＴＡＣＡＴＧＴＧＡＡ３′；ｓｈＳＣＩＮ３５′
ＧＧＡＧＧＴＴＧＡＴＧＴＴＧＡＴＧＣＡＡＡＴＴＣＡ３′；ｍｏｃｋ５′ＴＴＡ
ＣＧＣＧＴＡＧＣＧＴＡＡＴＡＣＧ３′。按慢病毒感染细胞的常
规操作，将干扰 ＳＣＩＮ的慢病毒加入汇合度约为５０％
的 ＭＧＣ８０３及ＸＮ０４２２细胞培养皿内，孵育８ｈ后，更
换完全培养基，加入３μｇ／ｍＬ浓度的嘌呤霉素筛选阳
性感染细胞，ｑＲＴＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＳＣＩＮ干扰
效率，干扰效率达９０％者用于后续实验。
１．２．３　ＲＮＡ提取与 ｑＲＴＰＣＲ　　收集１×１０５个细
胞，采用Ｔｒｉｚｏｌ试剂，按说明书提取总 ＲＮＡ，分光光度
计测定其浓度及纯度。按照 ＴａＫａＲａ逆转录反应说明
书合成ｃＤＮＡ。再按定量ＰＣＲ试剂盒说明书配制反应
体系。扩增 ＳＣＩＮｃＤＮＡ的上游引物为 ５′ＡＴＧＧＣＴ
ＴＣＧＧＧＡＡＡＧＴＴＴＡＴＧＴ３′，下游引物为 ５′ＣＡＴＣＣＡＣ
ＣＡＴＡＴＴＧＴＧＣＴＧＧＧ３′，以βａｃｔｉｎ为内参照，其上游引
物为 ５′ＴＴＧＣＧＴＴＡＣＡＣＣＣＴＴＴＣＴＴＧ３′，下游引物为
５′ＣＡＣＣＴＴＣＡＣＣＧＴＴＣＣＡＧＴＴＴ３′。ＰＣＲ程序如下：９５℃
３０ｓ→（９５℃５ｓ，６０℃５０ｓ）×４０循环。用２－ΔΔＣｔ法计

算各基因相对表达量。

１．２．４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ　　ＲＩＰＡ裂解细胞后提取细胞总
蛋白，ＢＣＡ法检测蛋白浓度，常规制样。配制 １０％
ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶，以３０μｇ蛋白／孔上样，电泳分离后，
半干转３０ｍｉｎ转移蛋白至 ＰＶＤＦ膜上，５％脱脂奶粉
封闭后，小鼠抗人ＳＣＩＮ一抗４℃孵育过夜，洗涤，ＨＲＰ
标记的山羊抗鼠二抗孵育２ｈ，ＰＢＳ清洗后 Ｔｈｅｒｍｏ公
司ＥＣＬ显影液进行蛋白显影，并采图。
１．２．５　克隆形成实验　　细胞消化后，计数后接种至
６孔板中，１００个细胞／孔，每种细胞设置３个复孔，每
孔加入含１０％ ＦＢＳ的ＲＰＭＩ１６４０完全培养基２ｍＬ于
培养箱中培养。每３～４天进行细胞换液，１０ｄ后取出
６孔板，去除培养基，ＰＢＳ润洗细胞后，４％多聚甲醛室
温固定细胞２０ｍｉｎ，然后用结晶紫溶液染色５ｍｉｎ，计
数大于５０个细胞的克隆数，进行统计分析。
１．２．６　成球实验　　细胞消化后，离心去上清，使用

５２３２
第３７卷第２３期
２０１５年１２月１５日　　　　　　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
Ｊ　Ｔｈｉｒｄ　Ｍｉｌ　Ｍｅｄ　Ｕｎｉｖ

　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．２３
Ｄｅｃ．１５　２０１５



ＰＢＳ洗涤细胞两次去除残留血清，用无血清干性培养
基重悬细胞制成单细胞悬液，计数后接种于９６孔板，
１０个细胞／孔，每种细胞种１０孔，向每孔内加入１００μＬ
干性培养基后，置于培养箱静置培养，每隔３天向每孔
补加５０μＬ干性培养基，１周后观察比较细胞球的大
小，并计数直径＞７５μｍ的细胞球数作统计分析。
１．２．７　皮下移植瘤模型　　胃癌细胞消化后离心收
集细胞，以ＰＢＳ重悬细胞制成单细胞悬液，计数细胞
浓度并用 ＰＢＳ调整至１×１０６个细胞／ｍＬ，吸取２０μＬ
细胞悬液与２０μＬ预冷的基质胶混合（细胞数为２×
１０４个，总体积 ４０μＬ）后，用无菌注射器注射至 ４～
６周龄雌性裸鼠腋下或腹股沟皮下，然后将裸鼠置于
标准无菌环境下饲养，每３～５天观察移植瘤生长情
况，４周后脱椎处死小鼠，取出移植瘤称重、根据体积
公式Ｖ＝ａ×ｂ２／２（ａ为长径，ｂ为短径）计算体积，并切
片作ＨＥ染色观察肿瘤形态。
１．３　统计学处理
　　应用 ＳＰＳＳ１７．０统计分析软件，所有数据以 珋ｘ±ｓ
形式表示，两组数据采用两样本独立ｔ检验。

２　结果

２．１　肌切蛋白在胃癌细胞系ＭＧＣ８０３及原代胃癌细胞
ＸＮ０４２２胃癌干细胞中的表达显著高于普通细胞

　　本实验首先采用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测了胃癌细胞系
ＭＧＣ８０３、ＳＧＣ７９０１以及原代胃癌细胞ＸＮ０４２２中ＳＣＩＮ
的表达情况，如图１所示，３种胃癌细胞均有ＳＣＩＮ的

表达，但以 ＭＧＣ８０３和 ＸＮ０４２２细胞表达较高。无血
清成球培养法是本课题组分离富集胃癌干细胞的常用

方法［４］，３种胃癌细胞均能培养出细胞球（图２）。然后，
我们利用ｑＲＴＰＣＲ及Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ的方法，从ｍＲＮＡ和
蛋白水平比较肌切蛋白在胃癌干细胞（ＳＣ）与单层贴壁
培养胃癌细胞（ＭＮ）中的表达差异。如图３、４所示，胃
癌干细胞中ＳＣＩＮ的表达显著高于普通贴壁细胞。
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１：ＭＧＣ８０３；２：ＳＧＣ７９０１；Ｃ：ＸＮ０４２２
图１　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＳＣＩＮ在胃癌细胞系ＭＧＣ８０３及

原代胃癌细胞ＸＮ０４２２中的表达
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１：ＭＧＣ８０３；２：ＳＧＣ７９０１；Ｃ：ＸＮ０４２２
ａ：Ｐ＜０．０５，与ＭＮ比较
图３　ｑＲＴＰＣＲ检测ＳＣＩＮ在胃癌单层培养细胞与成球

细胞中的表达（ｎ＝４，珋ｘ±ｓ）
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图２　单层培养胃癌细胞及其成球培养形成的肿瘤球　（倒置相差显微镜 ×１００）
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１：ＭＧＣ８０３；２：ＳＧＣ７９０１；Ｃ：ＸＮ０４２２
图４　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＳＣＩＮ在胃癌单层培养细胞与成球

细胞中的表达

２．２　ＳＣＩＮ慢病毒稳定干扰细胞的建立
　　选择肌切蛋白表达相对较高的胃癌细胞系
ＭＧＣ８０３及原代胃癌细胞 ＸＮ０４２２，感染 ＳＣＩＮ干扰慢
病毒后，经 ３μｇ／ｍＬ嘌呤霉素筛选获得阳性细胞。
ｑＲＴＰＣＲ及Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果表明，对照（ｍｏｃｋ）
与野生型（ＷＴ）细胞中ＳＣＩＮ的表达量相似，而３种干
扰序列在２种胃癌细胞中的干扰效率均较高（图５）。
我们选择干扰效率达９０％以上且在２种细胞中干扰
效率相似的ｓｈＳＣＩＮ１慢病毒建立的 ＳＣＩＮ稳定干扰细
胞（命名为ｓｈＳＣＩＮ细胞）及其对照细胞（命名为 ｍｏｃｋ
细胞）用于后续实验。
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１：ＷＴ；２：ｍｏｃｋ；３：ｓｈＳＣＩＮ１；４：ｓｈＳＣＩＮ２；５：ｓｈＳＣＩＮ３
ａ：Ｐ＜０．０５，分别与ＷＴ、ｍｏｃｋ比较

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果；Ｂ：ｑＲＴＰＣＲ检测结果（ｎ＝４，
珋ｘ±ｓ）

图５　ｑＲＴＰＣＲ及Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ筛选ＳＣＩＮ慢病毒稳定干扰的
ＭＧＣ８０３及ＸＮ０４２２细胞

２．３　敲低ＳＣＩＮ降低胃癌细胞的克隆形成能力
　　实验结果表明，敲低 ＳＣＩＮ显著降低胃癌细胞的
克隆形成能力（图６）。ＭＧＣ８０３ｓｈＳＣＩＮ细胞形成的克

隆数为２６．３３±４．３７（ｎ＝３），显著低于ｍｏｃｋ细胞的克
隆形成数６２．３３±３．１８（Ｐ＜００１）。在胃癌原代细胞
ＸＮ０４２２中，ＳＣＩＮ敲低细胞克隆数为形成 １４．６７±
３３８，同样显著低于其ｍｏｃｋ细胞克隆形成数 ４９．６７±
２．１９（Ｐ＜０．０１）。
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图６　沉默ＳＣＩＮ对胃癌细胞平板克隆形成的影响

２．４　沉默ＳＣＩＮ抑制胃癌细胞成球能力
　　如图７所示，沉默ＳＣＩＮ的ＭＧＣ８０３和ＸＮ０４２２细
胞所形成的细胞球均显著小于其对照细胞。计数结果

显示，敲低ＳＣＩＮ的ＭＧＣ８０３细胞的成球数为１２．３３±
０．８８（ｎ＝３），显著低于 ｍｏｃｋ细胞的成球数３９．００±
２６９（Ｐ＜０．０１）。在胃癌原代细胞ＸＮ０４２２中得到了
相似的结果，敲低ＳＣＩＮ细胞和 ｍｏｃｋ细胞成球数分别
为１５．６７±１．７６和３３．３３±１．６５（Ｐ＜０．０１）。实验结
果表明，ＳＣＩＮ与胃癌细胞的成球能力显著相关。
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图７　成球实验检测胃癌细胞ＳＣＩＮ敲低后成球数量及
大小　（倒置相差显微镜 ×１００）

２．５　沉默ＳＣＩＮ降低胃癌细胞的成瘤能力
　　皮下移植瘤实验表明，ＳＣＩＮ敲低与否的 ＭＧＣ８０３
和ＸＮ０４２２细胞，注射２×１０４个细胞／鼠，生长４周均
能形成皮下移植瘤，并经 ＨＥ染色得到证实（图 ８）。
但敲低 ＳＣＩＮ后，移植瘤体积显著减小，质量显著减
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轻。ＭＧＣ８０３细胞 ＳＣＩＮ敲低组与对照组所形成皮下
移植瘤体积分别为（８５．０１±３２．７７）ｍｍ３和（２６４．５２±
３６．６６）ｍｍ３（Ｐ＜０．０５），质量分别为（０．２３３±００５４）ｇ
和（０．４４５±０．０５６）ｇ（Ｐ＜０．０５）。胃癌原代细胞
ＸＮ０４２２的实验结果与此相一致，移植瘤体积分别为
（９５．０３±４１．７１）ｍｍ３和（２８３．９５±８１．５０）ｍｍ３（Ｐ＜
００５），质量分别为（０．１５６±０．０５５）ｇ和（０．４４３±
００４１）ｇ（Ｐ＜０．０５）。
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Ａ：ＭＧＣ８０３，Ｂ：ＸＮ０４２２
图８　ＳＣＩＮ敲低对胃癌细胞皮下移植瘤形成的

影响　（ＨＥ×２００）

３　讨论

　　本课题组从事胃癌干细胞方面的研究，利用无血
清条件培养法成功地分离／富集了胃癌干细胞，并证实
其具有ＥＭＴ表型［２］。因此，我们推测与 ＥＭＴ相关的
分子机制可能在ＧＣＳＣｓ的干性维持中发挥重要作用。
通过基因表达谱芯片分析，我们发现 ＧＣＳＣｓ中与细胞
形态和运动功能密切相关的 ＳＣＩＮ表达显著上调。
ＳＣＩＮ是凝溶胶蛋白（ｇｅｌｓｏｌｉｎ）超家族的重要成员之
一，能通过切断肌动蛋白丝，脱离肌丝终端促进肌动蛋

白聚集成核等方式控制肌动蛋白的构建，使肌动蛋白

在单体和聚合体两种形式间转换［４－５］，从而在维持细

胞形态以及细胞运动中发挥重要作用。近年来，ＳＣＩＮ
与肿瘤的关系受到重视。Ａｂｏｕｚａｈｒ等［６］在对非小细胞

肺癌ＣＴＬ抵抗突变株的研究中发现，ＳＣＩＮ的过表达使
肿瘤细胞对 ＣＴＬ杀伤作用敏感性降低，而沉默 ＳＣＩＮ
基因后能使突变株对 ＣＴＬ杀伤作用的敏感性明显增
强。ＳＣＩＮ在膀胱癌顺铂耐药细胞株中高表达，其能与
线粒体电压依从性的阴离子通道相互作用而抑制细胞

凋亡，可作为膀胱癌顺铂耐药的新的标志物［７］。还有

研究发现，ＳＣＩＮ在结直肠癌组织中的上调表达与肝转
移相关联［８］，而在卵巢上皮性癌中，ＳＣＩＮ表达水平与
淋巴结转移呈正相关［９］，ＳＣＩＮ还具有促进胃癌细胞
侵袭转移的作用［１０］。

　　本研究旨在探索 ＳＣＩＮ对胃癌干细胞干性维持的
作用。平板克隆形成实验及成球实验是体外观察

ＣＳＣｓ自我更新能力的重要实验，实验结果显示沉默
ＳＣＩＮ后，无论是胃癌细胞系细胞还是原代胃癌细胞，
其克隆形成数和成球数量均显著减少，且成球体积变

小。成瘤实验是衡量 ＣＳＣｓ自我更新能力的体内实
验，裸鼠皮下移植瘤实验结果显示，敲低 ＳＣＩＮ表达
后，其所形成的移植瘤体积显著减小、重量显著减轻。

体内外实验结果均充分证明 ＳＣＩＮ胃癌细胞的自我更
新能力的维持中发挥重要作用。
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