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近年来#抗体芯片技术为肿瘤的早期诊断*肿瘤标志物的

筛选鉴定以及药物治疗等方面提供了新的研究平台#尤其在对

肿瘤标志物的筛选和鉴定中运用最为广泛)在前期实验中#本

课题组通过反向捕获抗体芯片技术筛查发现
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相关激酶

1

$
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胎牛血清的
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和
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蛋白表达的变化
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CAP1.+#EC:

转染
9Y3d'

细胞
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后#
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的表达明显下调#

>1-

的表达明显上调
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是
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家族成员之一#目前该家族拥有
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%#它们具有相似的催化序列#其中因
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的同源性最高而备受关注)
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属于丝氨酸"苏氨酸

蛋白激酶#定位于中心体#有着激酶区域的氨基末端以及未催

化调节区域的羧基末端#并通过磷酸化
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等底物调节纺锤体的形成和分离'
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近年来的研究表明#
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是协调中心体结构和功能的重

要因子#其通过与中心体蛋白的相互作用参与微管组装并维持

微管稳定#进而维持中心体的稳定'
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的相互作用控制

纺锤体检查点'
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CAP1

表达水平具有周期依赖性#
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期时

CAP1

表达水平很低#但在
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间期其表达水平迅速上升
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倍#并且在整个
9

期和
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期都保持这种高表达水平#一旦进

入
S

期#

CAP1

的表达水平迅速降低'
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)由于
CAP1

的表达与

细胞周期进程密切相关#本实验利用流式细胞技术来探索

CAP1

基因沉默后对
9Y3d'

细胞周期的影响)本检测结果发

现#与两对照组比较#

CAP1

表达的下降导致细胞周期分布出现

异常#干扰组细胞在
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转换时受到抑制#处于
T

1

"

S

期细

胞明显减少)本结果表明#基因沉默
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期受阻#导致细胞最后不能顺利通过有丝分裂期#

进入下一个细胞周期#从而使细胞增殖能力降低)
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有研究发现#
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定位于中心体并参与调节有丝分裂'
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)结合流式检测结果可知#抑制
CAP1

的表达对
9Y3d'

细胞进入
T

1

"

S

期有明显影响)因此#本实验选择
J

8

JM#,;$

*

<5Y$

和
>1-

进行
bA+GAK,OM"G

检测#初步探讨
CAP1

影响细

胞周期的有关机制)实验结果表明#
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9J"GG

等'

/

(对浆液性卵巢肿瘤

组织进行研究发现#

J

8

JM#,;$

的表达水平随着卵巢肿瘤恶性程

度的增加而增加)有研究证明#

J

8

JM#,;$

在多种恶性肿瘤中高

表达#如胃癌*乳腺癌*淋巴瘤等'

(.$$

(

#由此可知
J

8

JM#,;$

与肿

瘤的发生*发展密切相关)因此#本实验认为可通过
CAP1

基

因沉默使
9Y3d'

细胞中
J

8

JM#,;$

的表达水平下降#从而达到

抑制肿瘤细胞生长的目的)

细胞外信号调节激酶$

ARGK?MMQM?K+#

H

,?MKA

H

QM?GA!

@

K"GA#,

P#,?+A

#

=EY

%是丝裂原活化蛋白激酶$

L#G"

H

A,.?JG#F?GA!

@

K".

GA#,P#,?+A

#

S:>Y

%家族成员之一#细胞内许多信号因子最终

都是通过磷酸化
=EY

来发挥作用#可以说
=EY

是调节细胞

生长发育的信号网络核心#调控着细胞的增殖*分化和凋亡等

重要的生物学过程'

$1

(

)近年来的研究证明
=EY

信号通路不

仅参与对细胞周期
T

$

"

9

的调节#而且参与对
T

1

"

S

期调

控'

$'.$0

(

)为研究
CAP1

通过何种信号转导通路来调控
9Y3d'

细胞的各种生物学行为#本实验对
=EY$

"

1

的磷酸化水平进行

检测#结果表明#

CAP1.+#EC:

转染入
9Y3d'

细胞
0/7

后#与

空白对照组比较#

@

=EY$

"

1

的表达水平明显降低#说明
CAP1

依赖
=EY

信号通路发挥作用)

综上所述#使用
EC:#

技术特异性沉默
CAP1

基因能够有

效抑制细胞周期相关因子
J

8

JM#,;$

和
<5Y$

的蛋白表达#同时

使
>1-

蛋白表达增加#从而抑制
9Y3d'

细胞进入
T

1

"

S

期#

使其无法启动有丝分裂#因此抑制了细胞增殖)根据以上研究

结果可推测#通过对
CAP1

基因进一步的深入研究#使其有望

成为临床上监测卵巢癌发生*发展以及评估预后的新的标记

物)

CAP1

基因及其信号转导通路中的相关因子可作为抑制卵

巢癌转移和复发的重要靶点)
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