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·基础研究·

ｓｉＲＮＡ沉默水通道蛋白５基因抑制人肝癌细胞的
生长作用

郭陶陶１，韩艳珍２*，单铁强３，单铁英４，聂晓进５，刘记平６

　　【摘要】目的　通过采用小干扰ＲＮＡ（ｓｉＲＮＡ）靶向作用人肝癌细胞Ｂｅｌ-７４０２中的水通道蛋白５（ＡＱＰ５）基因，观察其对Ｂｅｌ-
７４０２的增殖及凋亡的作用。方法　体外孵育Ｂｅｌ-７４０２，采用阴性对照ｓｉＲＮＡ（ｓｉＲＮＡ-ＮＣ）、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２转染
细胞。实验设置细胞为对照组、ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组、ｓｌｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组。噻唑蓝染色检测细胞的增殖能力；流式细
胞技术测定细胞的凋亡情况；蛋白免疫印迹技术和 Ｒｅａｌｔｉｍｅ-ＰＣＲ测量细胞中 ＡＱＰ５蛋白和 ｍＲＮＡ的含量。结果　ｓｉＲＮＡ-ＮＣ
组与对照组相比，细胞的增殖、凋亡及ＡＱＰ５蛋白和ｍＲＮＡ的含量无明显差异（Ｐ＞０·０５）。与对照组相比，ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组、
ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组的细胞的增殖力降低、凋亡率升高、ＡＱＰ５蛋白和 ｍＲＮＡ的含量均降低（均 Ｐ＜０·０５）。结论　ｓｉＲＮＡ靶向作
用人肝癌细胞ＡＱＰ５基因通过降低其增殖和升高其凋亡率达到抑制癌细胞的生长作用。

【关键词】　小干扰ＲＮＡ；水通道蛋白５；人肝癌细胞；增殖；凋亡
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　　据有关数据统计，在我国的恶性肿瘤中，肝癌（以肝细胞
癌为主）的发病率位居第 ４位，在肿瘤相关致死病因的排名

中位居第２位［１］。因此，从基因、蛋白分子水平探索其发病机

制将会为临床治疗此病提供有效的作用靶点，同时也为其精

准治疗提供更有利的治疗措施［２］。研究表明，水通道蛋白在

肿瘤细胞的增殖、侵袭和凋亡过程中起着关键作用［３－５］。水

通道蛋白５（Ａｑｕａｐｏｒｉｎ５，ＡＱＰ５）在机体中多种类型的肿瘤组

织中表达升高，并与癌细胞的生物学行为关系密切，参与肿瘤

的病程进展、侵袭转移及预后［６－７］。但是 ＡＱＰ５与肝细胞癌

关系的研究还甚为稀少，为此，我们体外孵育人肝癌细胞Ｂｅｌ-

７４０２，通过采用小干扰 ＲＮＡ（ｓｉＲＮＡ）靶向作用人肝癌细胞
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Ｂｅｌ-７４０２中的水通道蛋白５（ＡＱＰ５）基因，观察其对 Ｂｅｌ-７４０２
的增殖及凋亡的作用。探索ＡＱＰ５在肝细胞癌的病程进展中
的作用，为肝细胞癌的临床诊治提供有效的作用靶点。

１　材料与方法

１．１　实验对象及药剂

人肝癌细胞株 Ｂｅｌ-７４０２由北京大学医学部组胚教研室
赠送，Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ２０００转染试剂购自美国 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司，
ｓｉＲＮＡ-ＮＣ、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２购自南京博研生
物，提取ＲＮＡ试剂盒、ｃＤＮＡ逆转录试剂盒和ＲＴ-ＰＣＲ试剂盒
源于山东博科生物；ＡＱＰ５第一抗体购自Ａｂｃａｍ。

１．２　方法

１．２．１　细胞培养、转染及分组　按照常规方法将 Ｂｅｌ-７４０２
置于培养箱中，２ｄ后细胞移植到６孔板中，当细胞的融合度
为６０％时，用无血清的培养液洗涤细胞，按照 Ｌｉｐｏｆｅｃｔａｍｉｎｅ
２０００步骤依次转染ｓｉＲＮＡ-ＮＣ、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５，再孵育２ｄ后用
于相关实验。合成ｓｉＲＮＡ-ＮＣ、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５的序列为：ｓｉＲＮＡ-
ＮＣ：５′-ＧＧＵＣＵＣＡＣＵＣＣＣＣＡＵＡＧＡＧＴＴ-３′。ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１：Ｆ，
５′-ＡＡＡＡＣＴＣＴＧＣＧＡＡＣＡＣＧＧＣＣＣＣＴＧＴＣＴＣ-３′；Ｒ，５′-ＡＡＧＧＣ-
ＣＧＴＧＴＴＣＧＣＡＧＡＧＴＴＣＣＴＧＴＣＴＣ-３′。ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２：Ｆ，５′-
ＡＡＧＡＧＣＡＧＣＣＡＧＴＧＡＡＧＴＡＧＡＣＣＴＧＴＣＴＣ-３′；Ｒ，５′-ＡＡＴＣＴＡ-
ＣＴＴＣＡＣＴＧＧＣＴＧＣＴＣＣＣＴＧＴＣＴＣ-３′。细胞被设置为对照组、
ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组及ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组。
１．２．２　细胞增殖能力的检测　用酶消化生长培养瓶中的
Ｂｅｌ-７４０２细胞，将其分别移植到９６孔板中，孵育２ｄ时，转染
不同的ｓｉＲＮＡ后孵育２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ，向各孔中滴入１０μＬ的
噻唑蓝溶液，反应４ｈ后出现结晶物，将每孔的上清液移走，
再向各孔中滴入等量的二甲基亚砜，反应１０ｍｉｎ使结晶充分
溶解，将９６孔板置于酶标仪中在适当的波长下读取每孔中的
吸光度值。

１．２．３　细胞凋亡率的检测　转染不同的ｓｉＲＮＡ后孵育４８ｈ，
根据细胞凋亡检测盒的操作方法，用酶消化生长在６孔板中
的４组Ｂｅｌ-７４０２细胞，漂洗２次后，用适量的结合缓冲液，再
滴加ＰＩ和Ａｎｎｅｘｉｎ-Ｖ染液，暗室中反应１５ｍｉｎ，放入流式细胞
仪中进行４组的荧光检测。
１．２．４　细胞内 ＡＱＰ５ｍＲＮＡ含量的检测　转染不同的
ｓｉＲＮＡ后孵育４８ｈ，提取４组细胞中的所有 ＲＮＡ。按照反转
录试剂盒的步骤将ＲＮＡ合成为ｃＤＮＡ。ＡＱＰ５及β-ａｃｔｉｎ的引
物序列如下，ＡＱＰ５：Ｆ，５′-ＣＴＡＴＧＡＣＣＴＴＣＧＡＣＡＴＣＴＧ-３′；Ｒ，
５′-ＣＴＣＡＧＴＧＣＴＡＧＡＴＴＧＣＡＣＴＧＴＣＡ-３′。β-ａｃｔｉｎ：Ｆ，５′-ＣＧＴ-
ＣＡＴＡＣＴＣＣＴＧＣＴＴＧＣＴＧ-３′；Ｒ，５′-ＧＴＡＣＧＣＣＡＡＣＡＣＡＧＴＧＣ-
ＴＧ-３′。在ＰＣＲ仪中扩增ｃＤＮＡ，循环程序为：９４℃变性３０ｓ，
５５℃退火２０ｓ，７２℃延伸３０ｓ，共循环３５次。最后分析比较
各组的相对值。

１．２．５　细胞内 ＡＱＰ５蛋白含量的检测　转染不同的 ｓｉＲＮＡ
后孵育４８ｈ，等量的４组细胞放置于冰块上，加入裂解液作用
３０ｍｉｎ后，收集裂解物于半径为６ｃｍ的离心机中，设置低温
下１２０００ｒｐｍ持续１０ｍｉｎ，检测悬浮液中蛋白的浓度，各取
４０μｇ的蛋白经热变性后与１０μＬ上样缓冲液混匀，滴入凝

胶中的加样孔中，放入电泳槽中分离目标蛋白，再将胶中蛋白

转入ＰＶＤＦ膜中，膜移至封闭液中 ８０ｍｉｎ。浸入第一抗体
ＡＱＰ５（１∶８００），置于４℃冰箱中反应过夜，洗膜，浸入第二抗
体溶液中（１∶１００００）室温反应２ｈ，充分洗膜后，滴加发光混
合液进行发光，再置于显影仪中检测其蛋白灰度值。

１．２．６　统计学方法　所得实验数据表示为均数±标均差，采
用ＳＰＳＳ２０·０统计软件处理，比较多组数据采用单因素方差分
析，比较两组数据用ｔ检验，以Ｐ＜０·０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　细胞内ＡＱＰ５ｍＲＮＡ和蛋白的含量分析

Ｒｅａｌｔｉｍｅ-ＰＣＲ和蛋白免疫印迹技术结果显示，ｓｉＲＮＡ-ＮＣ
组与对照组相比，细胞内的ＡＱＰ５ｍＲＮＡ和蛋白的含量无明显
差异（Ｐ＞０·０５）。与对照组相比，ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组、ｓｉＲＮＡ-
ＡＱＰ５＃２组的细胞内的ＡＱＰ５ｍＲＮＡ和蛋白的含量均降低（均
Ｐ＜０·０５），见图 １、表 １。此结果说明我们实验中转染的
ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５能有效拮抗细胞内ＡＱＰ５ｍＲＮＡ和蛋白的表达。

图１　各组细胞内ＡＱＰ５蛋白灰度的显示　注：ＡＱＰ５—水通
道蛋白５，ＧＡＰＤＨ—甘油醛-３-磷酸脱氢酶

表１　各组细胞内ＡＱＰ５ｍＲＮＡ和蛋白的含量比较 （�ｘ±ｓ）

　　组别 ｎ ＡＱＰ５蛋白 ＡＱＰ５ｍＲＮＡ

ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组 ６ ０．２５３±０．００９ａ ０．２４±０．０３ａ

ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组 ６ ０．４８９±０．０１４ａ ０．５１±０．０７ａ

ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组 ６ １．０４２±０．０３７ｂ ０．８５±０．０９ｂ

对照组 ６ １．１３９±０．０６３ １．００±０．００

Ｆ值 － １３０．２７７ ３１．６９２

Ｐ值 － ０．０００ ０．０００

　　注：ｓｉＲＮＡ—小干扰核糖核酸，ＡＱＰ５—水通道蛋白５，ａ与对照组

相比 Ｐ＜０·０１，ｂ与对照组相比Ｐ＞０·０５

２．２　细胞增殖能力的分析

采用噻唑蓝法检测各组细胞转染不同的 ｓｉＲＮＡ后２４ｈ、
４８ｈ、７２ｈ的增殖能力，结果显示，ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组与对照组相
比，细胞的增殖能力无明显差异（Ｐ＞０·０５）。与对照组相比，
ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组的细胞的增殖能力均降
低（均Ｐ＜０·０５），见表２。

２．２　细胞凋亡率的分析

采用流式细胞仪检测各组细胞转染不同的 ｓｉＲＮＡ后４８
ｈ的凋亡情况，结果显示，ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组与对照组相比，细胞的
凋亡率无明显差异（Ｐ＞０·０５）。与对照组相比，ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５
＃１组、ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组的细胞的凋亡率均升高（均 Ｐ＜
０·０５），见表２、图２。
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表２　各组细胞增殖能力的分析 （�ｘ±ｓ）

　　组别 ｎ
吸光度值

２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ
凋亡率

ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃１组 ６ ０．５２３６±０．００５３ａ ０．５７１４±０．００６９ａ ０．７７３４±０．００９５ａ ２７．５２±３．７６ａ

ｓｉＲＮＡ-ＡＱＰ５＃２组 ６ ０．５３４２±０．００５５ａ ０．６１７７±０．００５７ａ ０．７６５１±０．００９５ａ ２３．３１±３．１８ａ

ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组 ６ ０．６９４２±０．００７５ｂ ０．９８２４±０．００８９ｂ １．４８１５±０．０１５６ｂ １０．０９±１．６０ｂ

对照组 ６ ０．７１１０±０．００８１ １．０１２２±０．０１４１ １．５０９３±０．０１９２ ５．０４±０．５９
Ｆ值 － ２２４．７２７ ６１２．３５０ ８８８．７２０ １６．７４５
Ｐ值 － ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：ｓｉＲＮＡ—小干扰核糖核酸，ＡＱＰ５—水通道蛋白５，ａ与对照组相比 Ｐ＜０·０５，ｂ与对照组相比Ｐ＞０·０５

图２　各组细胞凋亡率的显示　注：ｓｉＲＮＡ—小干扰核糖核酸，ＡＱＰ５—水通道蛋白５

３　讨论
肝细胞癌是一种全球范围最常见的恶性肿瘤，也是一种

高死亡率的原发性肝癌［８－９］。由于该病具有早期发病不易发

现、发展较快且治疗方法局限等特点，许多患者在此病发展的

晚期阶段才被确诊，错过了最佳的手术治疗时期，因此他们的

预后较差［１０－１１］。近年来，医学研究者们比较关注肝细胞癌病

程进展的分子生物学机制，运用现代化的分子技术，发现了许

多与肝细胞癌病程进展密切相关的生物分子，这对于临床上

诊治该病提供了有力的作用靶点［１２－１３］。

水通道蛋白（ＡＱＰｓ）为镶嵌于细胞膜上的蛋白成分，其上
含有孔道，主要是水分子高效和选择性的通道，对维持水在细

胞内外的稳态具有重要的调节作用［１４－１５］。另外也允许其他

小分子物质如甘油、尿素等进行跨膜运输。目前发现其有十

几种亚型，广泛地分布于机体的各种组织、器官中，并且它们

在组织、器官中的定位具有特异性，即不同的组织、器官表达

不同的ＡＱＰｓ［１６－１７］。由于肿瘤的发生和发展依赖于包括水分
子在内的各种代谢过程，因此，ＡＱＰｓ在肿瘤病程进展中的作
用越来越受到重视。已有实验研究表明，ＡＱＰｓ在不同肿瘤类
型中的表达因其组织特异性定位而不同，但是发现其在不同

来源的肿瘤细胞中均呈现出高水平表达，并在肿瘤的生物学

中发挥关键作用，包括肿瘤相关水肿、肿瘤细胞迁移、肿瘤增

殖和肿瘤血管生成等［１８－１９］。

水通道蛋白５（ＡＱＰ-５）ＡＱＰ属于 ＡＱＰｓ中的一个亚型，
ＡＱＰ５在细胞中高表达可以促进细胞增殖，抑制细胞凋亡，重
置细胞周期，促进上皮 －间质转化和细胞迁移［２０－２１］，同时它

被证实是一种导致肿瘤恶性转化并促进其恶性进展的关键分

子［２２－２３］。已有研究表明结肠癌细胞中 ＡＱＰ-５均表达上调，
采用ｓｉＲＮＡ沉默ＡＱＰ５后，细胞的增殖降低、凋亡率升高［２４］；

在结肠癌分化程度越低的组织中其表达水平越高［２５］。这表

明ＡＱＰ５过度表达与结肠癌的发展密切相关。我们的实验数
据显示，ｓｉＲＮＡ-ＮＣ组与对照组的肝细胞癌的增殖能力增强、
凋亡率降低、ＡＱＰ５蛋白和 ｍＲＮＡ的含量升高。转染 ｓｉＲＮＡ-
ＡＱＰ５后的细胞增殖能力降低、凋亡率升高、ＡＱＰ５蛋白和
ｍＲＮＡ的含量均降低。这提示 ｓｉＲＮＡ靶向作用人肝癌细胞
ＡＱＰ５基因后，通过降低其增殖和升高其凋亡率达到抑制癌
细胞的生长作用。至于其借助于何种信号途径，我们将在进

一步的实验中继续探索。
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ＬａｎｃｅｔＯｎｃｏｌ，２００１，２（１１）：６６７-６７３．

［２４］ＺｈａｎｇＱ，ＬｕＳ，ＬｉＴ，ｅｔａｌ．ＡＣＥ２ｉｎｈｉｂｉｔｓｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ

ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｖｉａｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅＶＥＧＦａ／ＶＥＧＦＲ２／ＥＲＫｐａｔｈｗａｙ

［Ｊ］．ＪＥｘｐＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１９；３８（１）：１７３．
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ＶＥＧＦＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｅｌｌＤｅａｔｈＤｉｓ，２０２０，１１（１）：５５．

［２６］ＹｕＨ，ＪｉａｎｇＸ，ＪｉａｎｇＬ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｏｃａｄｈｅｒｉｎ８（ＰＣＤＨ８）Ｉｎｈｉｂｉｔｓ
Ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，Ｍｉｇｒａｔｉｏｎ，Ｉｎｖａｓｉｏｎ，ａｎｄＡｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎＥｓｏｐｈａｇｅａｌ
ＳｑｕａｍｏｕｓＣｅｌｌＣａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＭｅｄＳｃｉＭｏｎｉｔ，２０２０，２６：
ｅ９２０６６５．

［２７］ＷａｎｇＸＷ，ＺｈａｎｇＷ．Ｌｏｎｇｎｏｎ-ｃｏｄｉｎｇＲＮＡｃａｎｃｅｒｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｃａｎｄｉｄａｔｅ ２ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅＭＡＰＫｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．
ＥｕｒＲｅｖＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２０１９，２３（８）：３２６１-３２６９．

［２８］ＢａｕｓｃｈＤ，ＦｒｉｔｚＳ，ＢｏｌｍＬ，ｅｔａｌ．Ｈｅｄｇｅｈｏｇｓｉｇｎａｌｉｎｇｐｒｏｍｏｔｅｓ
ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｄｉｒｅｃｔｌｙａｎｄｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
Ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ，２０２０，２３（３）：４７９-４９２．

［２９］ＣｈｅｎＱＹ，ＪｉａｏＤＭ，ＷｕＹＱ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ-２０６ｉｎｈｉｂｉｔｓＨＧＦ-
ｉｎｄｕｃｅｄｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ-ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｎｏｎ-
ｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒｖｉａｃ-Ｍｅｔ／ＰＩ３ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．
Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１６，７（１４）：１８２４７-１８６１．

［３０］ＸｉｎｇＸ，ＺｈａｎｇＬ，ＷｅｎＸ，ｅｔａｌ．ＰＰ２４２ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｃｅｌｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ，ａｎｄａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｇａｓｔｒｉｃｃａｎｃｅｒｔｈｒｏｕｇｈ
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［９］　黄希，张淑怡，孔凤瑶，等．术后预防性肝动脉化疗栓塞术对

ＣＫ１９阳性肝细胞癌患者预后的作用［Ｊ］．中国肿瘤外科杂

志，２０２３，１５（１）：７-１２．

［１０］王涛陈，东风．肝细胞癌的临床诊治：从指南到临床实践［Ｊ］．

临床肝胆病杂志，２０２１，３７（８）：１７４５-１７４７．

［１１］刘清泉，张旭峰，梁嘉毅，等．ＴＰＸ２作为 ｃ-ＭＹＣ下游靶点在

肝细胞癌中的作用机制研究［Ｊ］．江西医药，２０２１，５６（９）：

１３１３-１３１６＋１３２０．

［１２］邵一鸣，苏力德，郝睿，等．乙型肝炎病毒诱发肝细胞癌分子

机制研究进展［Ｊ］．浙江大学学报（医学版），２０２１，５０（１）：

１１３-１２２．

［１３］徐玉平，谭荣，蒋向辉．基于加权基因共表达网络分析探讨

黄芩抗肝细胞癌的相关分子机制［Ｊ］．世界科学技术 －中医

药现代化，２０２２，２４（１２）：４６５９-４６７０．

［１４］孙爽，张歆刚．水通道蛋白家族在细胞内小溶质转运中的作

用研究进展［Ｊ］．人民军医，２０２１，６４（９）：９１１-９１４．

［１５］张志平，邢伟，陈杰．磁共振水通道蛋白分子成像机制及研

究进展［Ｊ］．放射学实践，２０２１，３６（８）：１０６４-１０６８．

［１６］王笑竹，李浩，芮钱云，等．水通道蛋白家族在神经系统中的

研究进展［Ｊ］．中风与神经疾病杂志，２０２０，３７（５）：４６２-４６６．

［１７］才丽平，赵金茹，林庶茹，等．水通道蛋白研究进展［Ｊ］．解
剖科学进展，２００３，２００３（２）：１６７-１７０．

［１８］周园园，李卫国．水通道蛋白的发现历程及与人类疾病的关

系概述［Ｊ］．生物学教学，２０１７，４２（１２）：２-３．

［１９］丁婷，付丽，马勇杰，等．肿瘤与水通道蛋白的关系研究进展

［Ｊ］．中华实验外科杂志，２０１０，２０１０（１）：１３３-１３４．

［２０］ＤｉｒｅｉｔｏＩ，ＭａｄｅｉｒａＡ，ＢｒｉｔｏｒＭＡ，ｅｔａｌ．Ａｑｕａｐｏｒｉｎ-５：ｆｒｏｍ

ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｔｏｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｌＬｉｆｅ

Ｓｃｉ，２０１６，７３（５）：１６２３-１６４０．

［２１］王晓彤，李飞娜，申晨．水通道蛋白５在免疫调控中的研究进

展［Ｊ］．标记免疫分析与临床，２０２２，２９（１０）：１７７７-１７８３．

［２２］ＺｈａｎｇＺ，ＣｈｅｎＺ，ＳｏｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｑｕａｐｏｒｉｎ５

ｉｎｃｒｅａｓｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．

ＪＰａｔｈｏｌ，２０１０，２２１（２）：２１０-２２０．

［２３］曾悦翔，文益云，杨金凤，等．右美托咪定对ＬＰＳ诱导大鼠肺

泡Ⅱ型上皮细胞ＮＦ-κＢ及ＡＱＰ-５表达的影响［Ｊ］．肿瘤药学，

２０２０，１０（２）：３１７-３２０．

［２４］石晓明，吴胜春，唐雷，等．沉默ＡＱＰ-５表达对结肠癌细胞株

ＨＴ-２９凋亡影响机制探讨［Ｊ］．中华肿瘤防治杂志，２０１５，２２

（５）：３４９-３５３．

［２５］石晓明，吴胜春，唐雷，等．水通道蛋白-５与多药耐药因子在

结肠癌组织中的表达及其关系［Ｊ］．重庆医学，２０１５，４４（５）：

６４４-６４６．

（收稿日期：２０２３-０１-１１）

（本文编辑：秘文婷）


