
四 川 大 学 学 报 !医 学 版 "

!"#$%&'()(#*!+,-"$#.-#"
!/012#34!3"$536 534!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

人脐带间充质干细胞抑制前列腺癌转移的作用及机理研究
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!!&摘要'!目的!观察人脐带间充质干细胞!e96G*"是否能抑制前列腺癌的生长和转移#并探讨其机制(方法

以组织贴壁法分离人e96G*(e96G*与'%G4(+(GD)前列腺癌细胞E24=*S133共培养":>+:$>+$U>和W:>#

检测前列腺癌细胞的增殖状态#计算共培养W:>时 e96G*对前列腺癌细胞增殖的抑制率(e96G*与'%G4(+

(GD)前列腺癌细胞E24=*S133共培养$U>#检测 e96G*对前列腺癌细胞侵袭力的抑制情况#计算抑制率(采用

9C''C('Kd
)F

9&(
液相芯片技术检测共培养W:>后培养上清液中基质金属蛋白酶!99("D:+99(D̂ 和基质金属蛋

白酶组织抑制因子!EC9("D"+EC9(D:的表达(结果!与 e96G*共培养后#前列腺癌细胞的增殖受到了抑制(

'%G4(增殖速度在共培养W:>时低于对照组!$$#L#M"#细胞增殖抑制率为)WL:"Z*(GD)增殖速度在共培养

$U>和W:>时低于对照组!$$#L#M"#W:>时细胞增殖抑制率为)"L:WZ(E24=*S133侵袭实验结果提示共培养

$U>后#前列腺癌细胞侵袭力受到抑制#侵袭力抑制率分别为$UL)MZ!'%G4("和$!L̂"Z!(GD)"(共培养W:>

后#'%G4(和(GD)分泌的 99(D:+99(D̂ 较对照组减少!$$#L#M"#EC9(D"+EC9(D:的表达较对照组增加!$$

#N#M"(结论!e96G*可通过分泌 99(*的拮抗剂EC9(*来抑制前列腺癌细胞的增殖和侵袭转移能力(
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&8FG=A'$='!IFJ,$=#*,! E+51*5S>15>12./J-3-?43?+2,/1*1=?>Q/43*51/?133*!e96G*"?4=-=>-J-55>1

;2+S5>4=,/154*54*-*+0H2+*5451?4=?12?133*#4=,5+-=P1*5-;4515>1/1?>4=-*/L+,=%>-G! E>1e96G*02+/

>./4=./J-3-?43?+2,5-**.1S121-*+3451JQ1OH34=551?>=-\.1L&0512J1-=;?+D?.35.21,5>1e96G*S-5>'%G4(4=,

(GD)?133*0+2:$>#$U>4=,W:>#'%G4(4=,(GD)?133*0H2+3-01245-+=S12151*51,4=,5>1W:>H2+3-01245-+=

-=>-J-5+2Q2451!5A"S4*?43?.3451,LE24=*S133-=P4*-+=4**4QS4*.*1,5+51*55>1/-;245-+=4=,-=P4*-+=4J-3-5-1*+0

H2+*5451?4=?12?133*40512J1-=;?+D?.35.21,S-5>e96G*0+2$U>LE>1-=P4*-+=5AS121?43?.3451,LE>11OH21**-+=

+0/452-O/15433+H2+51-=4*1*!99("D:#99(D̂ #5-**.1-=>-J-5+2+0/15433+H2+51-=4*1!EC9("D"4=,EC9(D:-=5>1

W:>?+D?.35.21*.H12=454=5*S12151*51,JQ9C''C('Kd
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/15>+,LK,G&B=G! E>1H2+3-01245-+=+0H2+*5451?4=?12

?133*S4*-=>-J-51,40512J1-=;?+D?.35.21,S-5>e96G*LE>1H2+3-01245-+=2451+0'%G4(S4*3+S125>4=?+=52+3

;2+.H45W:>!$$#L#M"#4=,5>1H2+3-01245-+=5A S4*)WL:"ZLE>1H2+3-01245-+=2451+0(GD)S4*3+S125>4=

?+=52+3;2+.H45$U>4=,W:>!$$#L#M"#4=,5>1H2+3-01245-+=5AS4*)"L:WZ45W:>LE24=*S133-=P4*-+=4**4Q*

*>+S1,5>45?+D?.35.2-=;$U>S-5>e96G*-=>-J-51,5>1-=P4*-P14J-3-5-1*+0'%G4(4=,(GD)#4=,5>1-=P4*-+=5A

S121$UL)MZ !'%G4("4=,$!L̂"Z !(GD)"LG+D?.35.2-=;W:>#5>11OH21**-+=+099(D:4=,99(D̂ S121,+S=D

21;.3451,!$$#L#M"4=,5>1*1?215-+=+0EC9(D"4=,EC9(D:S121.HD21;.3451,!$$#L#M"?+/H421,S-5>?+=52+3

;2+.HLL>($B&G#>(! e96G*?4=-=>-J-55>1H2+3-01245-+=4=,-=P4*-+=4J-3-5-1*+0H2+*5451?4=?12?133*JQ*1?215-=;

EC9(*#5>14=54;+=-*5+099(*#S>-?>*.HH21**1,5>1+P121OH21**-+=+099(*L

&M,EN>A-G'!!91*1=?>Q/43*51/?133*!!(2+*5451?4=?12!!C=>-J-5+2Q1001?5

! ! 间 充 质 干 细 胞 !/1*1=?>Q/43*51/?133*#

" 四川省卫生和计划生育委员会科研课题!%+L"M##:!"+成都

市科技局科技惠民技术研发项目!%+L:#"MD@9#"D##"M)D67"和成

都市卫生和计划生育委员会科研课题!%+L:#"M#̂W"资助

# 通信作者#KD/4-3$S1-\-4=;̂))$":!L?+/

96G*"向肿瘤部位迁移+2归巢3的特性的发现." :/#

带来了大量的将 96G*应用于肿瘤的研究(96G*

对肿瘤细胞的生长+侵袭及转移能力等方面发挥着

直接或间接的作用#这些作用可能是促进效应.)/#也

可能对肿瘤产生抑制效应
.$/(由于 96G*具有向肿
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瘤部位2归巢3和分泌细胞因子的功能#尽管有促进

成瘤的风险#它仍然被认为是进行基因靶向治疗的

理想细胞载体(

96G*与肿瘤关系密切#96G*除了可以作为携

带肿瘤杀伤基因的载体#其本身在特定条件下#也具

有抑制肿瘤的作用#特别是对肿瘤转移能力的抑制(

一些研究
.M !/

发现#通过与 96G*共培养或注射

96G*的方式#肿瘤细胞的增殖和侵袭转移能力受到

明显抑制(其机制可能与 96G*抑制 I=5)#D?451=-=

信 号 通 路 和 基 质 金 属 蛋 白 酶 !/452-O

/15433+H2+51-=4*1*#99(*"有关(上皮细胞间质转型

!1H-5>13-43D/1*1=?>Q/43524=*-5-+=#K9E"是一种在胎

儿胚胎发生及成体自我组织修复中发生的生理过程#

也是上皮来源肿瘤细胞发生转移的基础(前列腺癌

!H2+*5451?4=?12#(G4"是男性常见的恶性实体肿瘤#

由于其发生+发展隐匿#确诊时常已发生骨转移#使患

者丧失获得根治性治疗的机会#影响患者生存率(目

前#调控前列腺癌转移的基因及机制还不甚清楚#近

来一些研究发现 I=5)#D?451=-=信号通路在前列腺癌

K9E过程中发挥着极其重要的作用
.W/(

本研究主要以人脐带 96G*!./J-3-?43?+2,

96G*#e96G*"为对象#观察 e96G*是否能抑制

前列腺癌细胞的生长和转移(若存在抑制作用#则

进一步探讨其抑制效应的机理是否与 99(*及其

抑制因子基质金属蛋白酶组织抑制因子!5-**.1

-=>-J-5+2+0/15433+H2+51-=4*1#EC9(*"有关(通过

本课题的研究#以期为局部晚期或转移性前列腺癌

的治疗提供可能的新思路和新途径(

1!材料与方法

1L1!细胞及主要试剂

脐带标本$脐带采集自四川大学华西第二医院

住院的健康足月剖宫产妇#长度约:#?/#$>内进

行处理(本研究得到了本院医学伦理委员会的认

可#并与胎儿父母签署了知情同意书(人类雄激素

依赖性前列腺癌细胞株'%G4(及雄激素非依赖性

前列腺癌细胞株(GD)均购自美国模式培养物集存

库!&/12-?4=5QH1?.35.21?+331?5-+=#&EGG"('D

X9K9+@DX9K9+F(9C"!$#培养基及胎牛血清

!786"购自美国 Y-J?+公司(G133G+.=5-=;c-5

!GGcDU试剂盒"购自上海领潮生物科技有限公司(

人 99(*液相芯片 试 剂 盒 !@99(:9&Y"及

EC9(*液相芯片试剂盒!@EC9("9&Y"购自德国

912?<9-33-H+21公司(E24=*S133共培养体系用":

孔板及小室!G>4/J12"购自康宁公司(E24=*S133

侵袭实验用 :$ 孔板及小室 !9452-;13C=P4*-+=

G>4/J12*"购自8X公司(

1Q/!)+"LG的分离和培养

用含)#%M#/''DX9K9 的无菌采集瓶采集

健康足月剖宫产胎儿脐带#脐带长约:#?/(将血

凝块尽量去除#剖开动静脉#用(86洗净血污#(86

浸泡(将脐带组织剪碎至"//k"//k"//大

小组织块#加:#%)#/'(86洗涤+离心+弃上清(

按每WM?/:
培养瓶接种#LM/'脐带组织#同时#

分别加入"#/'含血清完全培养液!"#Z786)'D

X9K9"#放入体积分数为MZ的GB: 恒温增湿培

养箱中培养(第)天半量换液#第W天全量换液#倒

置显微镜下观察#待细胞生长至U#Z融合时#以

E%K!#L:MZ胰蛋白酶##L#"ZKXE&"消化#根据细

胞数量按"a:%"a)传代(第)代!()"细胞用于

后续实验研究(

1Q6!前列腺癌97L':细胞及:LT6细胞的培养

将复苏的'%G4(细胞和(GD)细胞分别加入

"#/'"#Z786)F(9C"!$#培养基和"#Z786)@D

X9K9培养基中#放入孵箱#在)W[+体积分数为

MZ的GB: 及饱和湿度条件下培养(观察细胞生长

情况#待长满培养瓶底U#Z时可予细胞传代(

1Q3!)+"LG与前列腺癌细胞;A'(GN,BB共培养

以#L$!/ 孔径的 E24=*S133小室将 e96G*

和'%G4(细胞在":孔板内共培养#肿瘤细胞位于

上室#接种密度为#LMk"#M
%"k"#M/'_"*e96G*

位于下室#接种密度为#LMk"#!
%"k"#! /'_"(

以相同接种密度单独培养的'%G4(细胞为阴性对

照!=1;45-P1?+=52+3#%G"组(分别于":>+:$>+

$U>+W:>时以 GGcDU检测共培养的前列腺癌

'%G4(细胞和%G组的前列腺癌'%G4(细胞的增

殖状态(e96G*与(GD)细胞共培养实验方法同

e96G*与'%G4(共培养(

1Q5!LLMT4实验检测肿瘤细胞增殖情况

分别于共培养":>+:$>+$U>+W:>时#将

E24=*S133小室转移至空白孔内#排除下室 e96G*

对检测的影响#下室加入原 e96G*的培养基(实

验组和%G组每孔均加入$#!'GGcDU试剂#每组

设$个平行孔和只加培养基不含细胞的空白对照

!J34?<?+=52+3#8G"组#孵箱继续培养$>(于酶标

仪上$M#=/波长下检测各孔吸光度!""值#得到连

续$个"$M#值后绘制前列腺癌'%G4(和(GD)细胞

增殖曲线(以时间为横坐标#测得的"$M#值为纵坐

$$M
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标#代表肿瘤细胞相对数#绘制生长曲线(

计算共培养W:> 时肿瘤细胞生长抑制率

!-=>-J-5+2Q2451#5A"$5A!Z"j !"_实验组"$M#")

阴性对照组"$M#k"##Z(

1QP!;A'(GN,BB侵袭实验

将e96G*和前列腺癌'%G4(细胞在:$孔板

!U!/#基底膜内侧面附 9452-;13基质胶"内共培

养(:##!''%G4(细胞接种于上室#接种密度为

#LMk"#$
%"k"#$ /'_"*:##!'e96G*位于下

室#接种密度为#LMk"#M
%"k"#M /'_"(以相同

接种密度单独培养于上室的'%G4(细胞为%G组#

下室内加入完全培养基(若小室外侧面出现气泡#

要将小室提起#去除气泡#再将小室放进培养板(共

培养$U>后#计数穿过聚碳酸酯膜位于小室外侧面

的 '%G4( 细 胞((GD) 细 胞 侵 袭 实 验 方 法 同

'%G4(细胞侵袭实验(

计算肿瘤细胞侵袭力抑制率$5A!Z"j!%G组

穿过膜细胞数_实验组穿过膜细胞数")%G组穿过

膜细胞数k"##Z(

1Q2!+H99H:9.b
)K

+8:
液相芯片检测 ++:G+;H+:G

的表达

收集 "L$ 中与 e96G*共培养 W:> 后的

'%G4(和(GD)细胞的培养上清液作为实验组*以

单独培养W:>的两种前列腺癌细胞的上清液为对

照组(按照 9C''C('Kd
)F

9&(
液相芯片说明书分别

检测样本中的 99(D:+99(D̂ 和EC9(D"+EC9(D

:的表达(

1L4!统计学方法

两组间均数的比较采用独立样本>检验#多组

间比较采用方差分析#组间两两比较采用6%c和

'6X法#$$#L#M为差异有统计学意义(

/!结果

/Q1!)+"LG的分离及培养

原代细胞培养至"#,左右细胞融合达到 #̂Z

左右#细胞呈极性排列#集落呈漩涡状!图""(予

细胞传代后#贴壁速度增快#生长迅速*),后首次

换液#M%W,左右细胞便铺满瓶底#融合成片#细

胞排列较整齐#分布较均匀#生长较一致#杂细胞

相对已较少可再次传代扩增(

/L/!前列腺癌细胞株的培养

/L/L1!前列腺癌 '%G4(细胞的培养!经"#Z

786)F(9C"!$#培养基培养后#正常生长的前列腺

癌'%G4(细胞贴壁生长#界限清晰#培养液澄清透

明!图:&"*高倍镜下可见细胞向外伸出许多突触和

突起#彼此之间通过突起相互联系成网状!图:8"(

/L/L/!前列腺癌(GD)细胞的培养!正常生长的

前列腺癌(GD)细胞株在"#Z786)@DX9K9 培养

基中生长快速+贴壁良好#胞体呈梭行#胞核明显#椭

圆形或圆形#突触生长活跃!图:G"(一般:%),

就能长满E:M培养瓶!图:X"(

/Q6!)+"LG对前列腺癌细胞增殖的抑制作用

/L6L1!e96G*对'%G4(细胞增殖的抑制作用!

e96G*与 '%G4(共培养:$>+$U>时#实验组

'%G4(细胞增殖速度与%G组差异无统计学意义*

W:>时实验组 '%G4(细胞增殖速度低于 %G组

!$$#N##""!图)&"(W:>时 e96G*对'%G4(

细胞的生长抑制率为)WL:"Z(

/L6L/!e96G*对(GD)细胞增殖的抑制作用!

e96G*与(GD)共培养:$>时#实验组(GD)细胞

增殖速度与 %G组差异无统计学意义*$U>!$j

#N##:"和W:>!$$#L##""时实验组(GD)细胞增殖

速度低于%G组 !图)8"(W:>时e96G*对(GD)

细胞的生长抑制率为)"L:WZ(

/Q3!)+"LG对前列腺癌细胞侵袭能力的抑制作用

/L3L1!e96G*对'%G4(细胞侵袭能力的抑制作

用!结果见图$(经与 e96G*共培养$U>后#实

验组'%G4(细胞消化 9452-;13基质胶穿过聚碳酸

酯膜进入下室的细胞数量!$"NWUbWN#W"较 %G组

!U#NÛ bUN!""减少#差异有统计学意义 !$$

#N##""($U>时 e96G*对'%G4(细胞侵袭力抑

制率为$UL)MZ(

/L3L/!e96G*对(GD)细胞侵袭能力的抑制作用

结果见图M(经与 e96G*共培养$U>后#实验组

(GD)细胞消化 9452-;13基质胶穿过聚碳酸酯膜进

入下室的细胞数量!"#UNWUb"#N)W"较 %G 组

!:#$NÛ b"UNU!"减少#差异有统计学意义!$$

#N##""($U>时 e96G*对(GD)细胞侵袭力抑制

率为$!L̂"Z(

/Q5!)+"LG对前列腺癌细胞 ++:G和;H+:G表

达的影响

/L5L1!前列腺癌细胞 99(D:+99(D̂ 的表达!

结果见附表(与e96G*共培养W:>后#实验组无

论是'%G4(还是(GD)细胞分泌的 99(D:+99(D

#̂均较%G组减少!$$#L##""(

/L5L/!前列腺癌细胞EC9(D"+EC9(D:的表达情

况!结果见附表(与e96G*共培养W:>后#实验

组无论是 '%G4(还是(GD)细胞分泌的EC9(D"+

EC9(D:均较%G组增加!$$#L##""(

M$M
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图1!培养10-的原代)+"LG(]/00!!!图/!正常生长的前列腺癌97L':细胞和:LT6细胞!!!图6!)+"LG与97L':!8"和与

:LT6!X"共培养抑制前列腺癌细胞增殖!!!图3!)+"LG对97L':细胞体外侵袭转移能力的影响(]100!!!图5!)+"LG对:LT6细

胞体外侵袭转移能力的影响(]100

@#R1! '̂E10$&B=#*'=#>(><DA#?'AE&?F#B#$'B$>A-?'G,($%E?'BG=,?$,BBGQ]/00!!!@#R/!+>AD%>B>RE><%&?'(97L':'(-:LT6$,BBG

@#R6!8<=,A$>T$&B=&A,-#=%,DA>B#<,A'=#>(><97L':!8"'(-:LT6!X"$,BBGN,A,#(%#F#=,-FE)+"LG!7L$7,R'=#*,$>(=A>BRA>&D*XL$XB'(W

$>(=A>BRA>&D*;$;A,'=?,(=RA>&DQ"3$0Q05#*GQ7LRA>&D"!!!@#R3!;%,#(%#F#=>AE,<<,$=><)+"LG>(#(*'G#*,(,GG><97L':$,BBGQ]

100!!!@#R5!;%,#(%#F#=>AE,<<,$=><)+"LG>(#(*'G#*,(,GG><:LT6$,BBGQ]100

:&$E>1'%G4(?133*;2+S1,4,>12-=;5+5>1S433!k"##"*:8$E>1'%G4(?133*S-5>/4=Q?Q5+H34*/-?H2+?1**1*?133*-=512?+==1?51,

S-5>14?>+5>12!k:##"*:G$E>1*H-=,31*>4H1+0(GD)?133*S-5>/4=Q?Q5+H34*/-?H2+?1**1*H21*1=51,;++,4,>121=?1!k:##"*:X$E>1

(GD)?133*<1H5?+=03.1=5-=5>1034*<40512?.35-P45-+=0+2:D),4Q*!k"##"*$&$e96G*T'%G4(;2+.H*$8#M8$%G;2+.H*M&$e96G*T

(GDM;2+.H

附表!共培养2/%后前列腺癌细胞 ++:G和;H+:G的表达情况!!DR!?9"

;'FB,!++:G'(-;H+:G$%'(R,G#(DA>G='=,$'($,A$,BBG$>T$&B=&A,-N#=%)+"LG4#54*67!!DR!?9"

C=,1O

'%G4(

E2145/1=5
;2+.H

%G;2+.H $

(GD)

E2145/1=5
;2+.H

%G;2+.H $

99(D: M)L̂)b:WL#$ : :̂)L$:b$M̂ L:# $#L##" U)LM:b""#L$U ")̂WL!Wb"!$LU! $#L##"

99(D̂ W)LW"b:"L$# Ŵ#LWMb:)ML̂# $#L##" MUL"$bMLMU !̂$L#Ub!!LWM $#L##"

EC9(D" Ŵ U!ML))b"M))#LU" " !̂WL!Wb""ULUU $#L##" !))$L"Wb!!$L$: )W!LM#b:"L̂M $#L##"

EC9(D: :UUUL:Mb:##LMM $::L))b!"LM̂ $#L##" $)#)L))bMŴ L)$ "#:)L$"b$ML$: $#L##"

!!%G$%1;45-P1?+=52+3

6!讨论

随着经济的发展和生活水平的提高#我国的前

列腺癌发病率近年来呈快速上升趋势(前列腺癌患

者最主要的病死原因#是以骨转移为主的全身广泛

转移#究其原因主要是$)前列腺癌起病隐匿#无明

!$M
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显症状#一些患者往往于疾病确诊之时就已经发生

了转移**经系统内分泌治疗后#对抗雄激素治疗敏

感的前列腺癌会逐渐转变为去势抵抗性前列腺癌

!?4*5245-+=21*-*54=5H2+*5451?4=?12#GF(G"#使得

内分泌治疗无效#疾病无法控制#导致转移(由于肿

瘤细胞不依赖于雄激素生长#使得GF(G成为了一

种缺乏有效药物治疗手段的不可治疗的疾病(目前

虽然有一些针对GF(G的新药#如阿比特龙等#但

仍然处于临床试验阶段#其真正疗效尚未明确证实(

对于转移性前列腺癌的治疗#临床上仍然缺乏有效

的办法(

近年来#由于 96G*具有强有力的调节免疫应

答和改善血管生成的能力#并且具有弱免疫原性和

向肿瘤部位归巢的能力
.U/#96G*在肿瘤学界也引

起了广泛的关注(一些研究已经证明#96G*可以

通过激活E淋巴细胞以及 %c细胞等方式发挥抑

制增生活跃细胞的细胞增殖的作用
.̂ ":/#但其潜在

机理尚不清楚(国内外研究发现骨髓和脂肪来源的

96G*都可以阻止肿瘤细胞的增殖和生长
.M !/#本

研究选用e96G*作为目标细胞#试图证明e96G*

与骨髓和脂肪来源的 96G*一样#对肿瘤细胞的增

殖也能发挥这种抑制作用(本研究以前列腺癌

'%G4(和(GD)细胞为研究对象#通过与 e96G*

共培养发现#e96G*能够明显抑制前列腺癌

'%G4(和(GD)细胞的增殖#并且分别在共培养第

W:>和$U>时出现明显的增殖抑制效应(

99(D:和 99(D̂ 的过量表达可促进肿瘤细

胞突破降解基底膜#导致肿瘤细胞进入血液循环#再

转移 至 远 处 器 官(多 个 研 究 发 现#99(D: 和

99(D̂ 与前列腺癌的转移有明确的关系(转移性

前列腺癌患者的血浆和尿液中 99(D:+99(D̂ 含

量明显增加
.") "$/*99(D:+99(D̂ 的分泌可以促

进前列腺肿瘤细胞血管的生成
."M/#f@&%Y等

."!/
发

现转移前列腺癌中 99(D:+99(D̂ 的表达明显高

于正常前列腺组织+良性前列腺增生组织和器官局

限性前列腺癌组织(99(*的蛋白水解作用主要

受一类内生性蛋白酶原抑制剂家族调节#即EC9(*

家族(EC9(*家族至少包括两种相对分子质量的

成员$EC9(D" 和 EC9(D:(许多细胞系都分泌

99(*和 EC9(*的复合物#从而使得基底膜不断

更新+处于动态的平衡状态(虽然正常组织和肿瘤

组织均表达 99(*和 EC9(*#但在表达量上存在

差异#肿瘤组织的 EC9(*表达受到抑制而 99(*

表达增多#从而使得其细胞具有侵袭性(

本研究使用E24=*S133侵袭实验模型来模拟前

列腺癌转移的过程(E24=*S133小室底部内侧面的

一层 9452-;13基质胶即是模仿内皮下的基底膜(

前列腺癌细胞分泌的99(D:和99(D̂ 穿透+降解

了 9452-;13基质胶后即可进入小室底外侧面#从而

发生2转移3(通过对与 e96G*共培养后突破

9452-;13基质胶+到达小室底外侧面的'%G4(+(GD

)两种前列腺癌细胞进行计数#来反映 e96G*对

前列腺癌细胞侵袭转移能力的抑制作用(结果显

示#共培养后无论是'%G4(还是(GD)细胞穿过

9452-;13基质胶的数量明显比未共培养的细胞少#

反映 其 侵 袭 力 和 转 移 能 力 的 下 降(通 过 以

9C''C('Kd
)F

9&(
液相芯片技术检测的 99(*和

EC9(*的表达情况#推测上述实验结果的机理可能

为$在共培养过程中#e96G*通过自身分泌或者促

进前列腺癌细胞分泌EC9(*的方式抑制了 99(*

的过量表达#从而使得前列腺癌细胞的侵袭转移能

力受到了抑制(

综上所述#本研究探讨了 e96G*对前列腺癌

'%G4(+(GD)细胞的增殖和侵袭转移能力的抑制作

用#进一步揭示了 e96G*对前列腺癌细胞抑制作

用的可能机制(本研究将e96G*和前列腺癌的治

疗联系在了一起#为局部晚期或转移性前列腺癌的

治疗提供了可能的新思路和新途径(
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