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[摘要]　目的　探讨SeptinＧ９在急性淋巴细胞白血病(ALL)病儿骨髓组织中的表达及对人Jurkat细胞生物

学功能的影响.方法　选取２０１４年２月—２０１７年８月在我院门诊就诊或住院治疗的 ALL病儿９４例,其中初诊

病儿６３例,缓解病儿２０例,复发病儿１１例.选取同期行骨骼矫治手术的病儿１６例作为对照组.采用实时荧光定

量PCR技术检测骨髓单个核细胞中SeptinＧ９mRNA的表达;培养人Jurkat细胞并分为SeptinＧ９干扰组(C组)、阴
性对照组(B组)和空白组(A组),采用 Westernblot方法检测细胞中SeptinＧ９蛋白表达;采用 MTT法检测细胞增

殖能力;采用流式细胞术检测细胞周期;采用划痕实验检测细胞迁移能力;采用 Transwell小室检测细胞侵袭能力.

结果　初诊病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９mRNA相对表达量高于对照组,差异具有统计学意义(t＝７．２８３,P＜
０．０５);初诊病儿中,BＧALL和 TＧALL病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９mRNA 相对表达量差异无统计学意义(t＝
０．８１２,P＞０．０５);标危组、中危组和高危组病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９mRNA 相对表达量比较差异均有统计

学意义(F＝１０８．７７０,P＜０．０５);初诊病儿、缓解病儿和复发病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９mRNA 相对表达量比

较差异均有统计学意义(F＝５１．４５６,P＜０．０５);C组细胞中SeptinＧ９蛋白相对表达量及２４、４８、７２和９６h细胞吸光

度值均低于B组和 A组(F＝７．３４９~６２．２３２,P＜０．０５);C组 G０/G１期细胞比例高于B组和 A组,而S期细胞比例

低于B组和 A组(F＝７．８８７、８．１４８,P＜０．０５);C组２４和４８h划痕愈合率以及侵袭细胞数均低于B组和 A组(F＝
４２．４４４~９７．４４２,P＜０．０５).结论　SeptinＧ９在 ALL病儿骨髓单个核细胞中呈高表达,特异性抑制人Jurkat细胞

中SeptinＧ９mRNA表达,可抑制细胞迁移和侵袭能力,可能通过改变细胞周期而抑制细胞增殖.
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EXPRESSIONOFSEPTINＧ９INTHEBONE MARROW TISSUEOFCHILDREN WITHACUTELYMPHOBLASTICLEUKEMIA

ANDITSSIGNIFICANCE 　WANGYufang,KEShandong,ZHENGFang 　(DepartmentofHematology,Edong Medical

GroupHuangshiCentralHospital(HospitalAffiliatedtoHubeiPolytechnicUniversity),Huangshi４３５０００,China)

[ABSTRACT]　Objective　ToinvestigatetheexpressionofSeptinＧ９inthebonemarrowtissueofchildrenwithacutelymphoＧ

blasticleukemia(ALL)anditseffectonthebiologicalfunctionofhumanJurkatcells．　Methods　Atotalof９４childrenwithALL

whoweretreatedattheoutpatientserviceorwerehospitalizedinourhospitalfromFebruary２０１４toAugust２０１７wereenrolled,

amongwhom６３werediagnosedforthefirsttime,２０hadremission,and１１hadrecurrence．Atotalof１６patientswhounderwent

orthopedicsurgerywereenrolledascontrolgroup．QuantitativerealＧtimePCRwasusedtomeasurethemRNAexpressionofSepＧ

tinＧ９inbonemarrowmononuclearcells．HumanJurkatcellswereculturedanddividedintoblankgroup(groupA),negativeconＧ

trolgroup(groupB),andSeptinＧ９interferencegroup(groupC),andWesternblotwasusedtomeasuretheproteinexpressionof

SeptinＧ９inthesecells．MTTassaywasusedtoassesscellproliferation,flowcytometrywasusedtodeterminecellcycle,wound

healingassaywasusedtoevaluatecellmigrationability,andTranswellchamberwasusedtoevaluatecellinvasiveness．　Results

ThegroupofnewlydiagnosedchildrenhadsignificantlyhigherrelativemRNAexpressionofSeptinＧ９inbonemarrowmononuclear

cellsthanthecontrolgroup(t＝７．２８３,P＜０．０５)．Inthenewlydiagnosedchildren,therewasnosignificantdifferenceintherelative

mRNAexpressionofSeptinＧ９inbonemarrow mononuclearcellsbetweenthechildrenwithBＧlineageALLandthosewithTＧcell

ALL(t＝０．８１２,P＞０．０５)．TherewasasignificantdifferenceintherelativemRNAexpressionofSeptinＧ９inbonemarrowmononuＧ

clearcellsbetweenthestandardriskgroup,theintermediateriskgroup,andthehighriskgroup(F＝１０８．７７０,P＜０．０５)．There

wasalsoasignificantdifferenceintherelativemRNAexpressionofSeptinＧ９inbonemarrowmononuclearcellsbetweenthenewly

diagnosedchildren,thechildrenwithremission,andthechildrenwithrecurrence(F＝５１．４５６,P＜０．０５)．ComparedwithgroupsA

andB,groupChadsignificantlylowerrelativeproteinexpressionofSeptinＧ９andabsorbancevaluesat２４,４８,７２,and９６hours
(F＝７．３４９－６２．２３２,P＜０．０５),asignificantlyhigherproportionofcellsinG０/G１phaseandasignificantlylowerproportionofcells

inSphase(F＝７．８８７,８．１４８,P＜０．０５),andsignificantlylowerwoundhealingratesat２４and４８hoursandnumberofinvasivecells
(F＝４２．４４４－９７．４４２,P＜０．０５)．　Conclusion　SeptinＧ９ishighlyexpressedinbonemarrow mononuclearcellsinchildrenwith

ALL．SpecificinhibitionofSeptinＧ９mRNAexpressioninhumanJurkatcellscaninhibitcellmigrationandinvasionandinhibitcell

proliferationbyalteringcellcycle．
[KEY WORDS]　PrecursorcelllymphoblasticleukemiaＧlymＧ

phoma;SEPT９protein,human;Bonemarrowcells;CellproliferaＧ

tion;Cellmovement
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　　急性淋巴细胞白血病(ALL)作为一种儿童时

期常见的血液系统恶性肿瘤,是由于骨髓中的原始

幼稚细胞发生克隆性异常增殖并抑制正常造血功能

导致的,严重威胁儿童生命健康[１Ｇ２].目前,随着临

床上 ALL化疗技术的不断进展,多数病儿预后比

较良好,但是仍有２０％~３０％的病儿化疗后会出现

复发[３Ｇ５],而复发病儿再次化疗缓解率较低,预后不

佳[６].因此,积极探讨影响ALL复发的相关机制对

改善病儿预后具有重要意义.胞裂蛋白(Septin)作
为一种进化上高度保守的具有 GTPase活性的基因

家族,广泛存在于真核生物体内,在细胞分裂、细胞

周期调控、细胞内物质转运、细胞凋亡等多种生物学

功能中发挥重要作用[７].SeptinＧ９是Septin家族的

重要成员,有研究表明,SeptinＧ９参与了多种恶性肿

瘤恶性化过程,且与肿瘤复发密切相关[８].本研究

拟观察ALL病儿骨髓组织中SeptinＧ９表达的变化,
并分析SeptinＧ９表达变化对 ALL细胞增殖和侵袭

力的影响,以探讨其在儿童 ALL发病机制中的作

用,并为临床上的靶向治疗提供新的靶点.

１　资料与方法

１．１　一般资料

选取２０１４年２月—２０１７年８月在我院门诊就

诊或住院治疗的 ALL病儿共９４例,其中初诊病儿

６３例,男３７例,女２６例,年龄１．４~１４．２岁,平均

(６．４±２．８)岁;包括急性 B系淋巴细胞白血病(BＧ
ALL)４４例和急性 T 系淋巴细胞白血病(TＧALL)

１９例;根据中国儿童血液病研究组２００８方案组

(CCLGＧ０８组)分组标准分为标危组１７例,中危组

２２例,高危组２４例.缓解病儿２０例,男１１例,女９
例,年龄２．５~１３．４岁,平均(７．７±３．６)岁.复发病

儿１１例,其中男７例,女４例,年龄１．８~１４．５岁,平
均(７．７±４．３)岁.另选取同时期进行骨骼矫治手术

的病儿１６例作为对照组,其中男９例,女７例,年龄

２．７~１２．８岁,平均(７．２±３．１)岁;均排除血液系统疾

病及其他恶性肿瘤.各组病儿性别、年龄比较差异

无显著性(P＞０．０５).

１．２　主要试剂和设备

淋巴细胞分离液购自中科院生物医学工程研究

所;人Jurkat细胞系购自上海中乔新舟生物科技公

司;RPMI１６４０培养基、体积分数为０．１０胎牛血清、
胰蛋白酶购自美国Gibco公司;Trizol总RNA提取

试剂盒和 Lipofectamine２０００转染液购自美国InＧ
vitrogen公司;逆转录和PCR扩增试剂盒购自美国

AppliedBiosystems公司;SeptinＧ９和内参序列由上

海生工生物工程有限公司设计合成;SeptinＧ９干扰

序列和阴性对照序列由上海吉玛制药技术公司设计

合成;兔抗人SeptinＧ９多克隆抗体购买自美国SanＧ
taCruz公司;四甲基偶氮唑蓝(MTT)液和二甲基

亚砜(DMSO)购自美国Sigma公司;细胞周期检测

试剂盒购买于南京凯基生物科技发展公司;TranＧ
swell小室购自美国Corning公司;Matrigel基质胶

购买于美国BD公司,实时荧光定量PCR仪购自美

国BioＧRad公司;凝胶电泳分析系统购买于日本

Kodark公司.

１．３　方法

１．３．１　标本采集　所有研究对象均抽取新鲜骨髓

样品２~５mL,肝素抗凝,加入淋巴细胞分离液;用
离心机２０００r/min离心２５min,留取界面层单个

核细胞,PBS冲洗２次,计数并分装于无菌离心管

内,于－８０℃冰箱冻存备用.

１．３．２　实时荧光定量PCR技术检测单个核细胞中

SeptinＧ９mRNA表达　按照 Trizol总RNA提取试

剂盒说明完成操作,提取单个核细胞中总 RNA,利
用BIO 分光光度计对总 RNA 纯度和浓度进行检

测,以A２６０/A２８０在１．８０~２．２０且浓度≥２００mg/L
为合格.按逆转录试剂盒说明将总 RNA 逆转录为

单链cDNA,以cDNA 为模板,按照 PCR试剂盒进

行荧光定量 PCR 扩增.引物序列如下.SeptinＧ９
上游引物:５′ＧCCAAGTGACCAGGGAAGTGTＧ３′,
下游 引 物:５′ＧAAGGCACGGGTAGATCAACAGＧ
３′,GAPDH 上游引物:５′ＧAGCCACATCGCTCAGＧ
ACACＧ３′,下游引物:５′ＧGCCCAATACGACCAAAＧ
TCCＧ３′.PCR反应条件:９５℃ ３min,９４ ℃ ３０s,

９４℃３０s,５８℃３０s,７５℃３０s,循环３８次,每个

样品设３个平行复孔.用２－△△Ct法计算单个核细

胞中SeptinＧ９mRNA的相对表达量.

１．３．３　细胞培养和处理　将Jurkat细胞用含体积

分数为０．０１胎牛血清的 RPMI１６４０培养基培养,
于３７℃、饱和湿度、含体积分数０．０５的CO２培养箱

中培养.２４h后胰酶消化,传代培养.取对数生长

期的细胞,接种于２４孔板中,细胞浓度２×１０８个/

L.用Lipofectamine２０００转染液对细胞进行分组

转染:①SeptinＧ９干扰组(C组):转染SeptinＧ９小分

子RNA干扰序列,正义链:５′ＧAGGCGUACCGUGＧ
UGAAGCGCCUCAAＧ３′,反 义 链:５′ＧUUGAGGCＧ
GCUUCACACGGUACGCCUＧ３′;②阴性对照组(B
组):转染阴性对照序列,正义链:５′ＧTTTGCGCTCＧ
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TTCGGATCTTTAGCTCTTGATATCCGGAGCTＧ
AAAGATCCGAAGAGTTTTTTＧ３′,反义链:５′ＧCＧ
TAGAAAAAACTCTTCGGATCTTTAGCTCCGＧ
GATATCAAGAGCTAAAGATCCGAAGAGCGＧ３′;

③空白组(A组):不作任何处理.各组细胞转染完

成后恒温培养４８h,完成后续实验.

１．３．４　Westernblot方法检测各组细胞中SeptinＧ９
蛋白表达　取转染后培养４８h细胞,用细胞裂解液

裂解,用总蛋白提取试剂盒提取细胞中总蛋白,用聚

氰基丙烯酸正丁酯(BCA)蛋白浓度检测试剂盒对

蛋白进行定量检测.行SDSＧ聚丙烯酰胺凝胶电泳,
电转移至聚偏二氟乙烯膜(PVDF)上,将膜在含有

５０g/L脱脂奶粉的PBS中封闭６０min.加入一抗

(稀释比例１∶８００),４℃孵育过夜;洗膜３次,加入

二抗,室温孵育１２０min;洗膜３次,暗室下用化学

发光试剂显影、定影.以 GAPDH 为内参照,采用

ImageJ图像分析软件进行分析,以获得目的蛋白

条带相对表达量.

１．３．５　MTT 法检测细胞增殖能力　取各组细胞,
胰酶消化,制备单细胞悬液,密度为５×１０９个/L.
取２００μL单细胞悬液接种于９６孔板中,每组设６
个复孔,恒温培养,于３７℃、饱和湿度、含体积分数

０．０５的 CO２培养箱中培养.分别于培养２４、４８、７２、

９６h时,向各孔加入 MTT液(５g/L)２０μL,继续培

养４h,弃培养液,各孔加入 DMSO液１５０μL,充分

振荡１５min,采用酶标仪于４９０nm 波长处检测各

孔吸光度A 值.

１．３．６　流式细胞术检测各组细胞周期　取各组转

染后培养４８h细胞,预冷 PBS冲洗３次,室温下

１０００r/min离心６min;弃上清液,４℃下用冰乙醇

过夜固定;室温下１０００r/min离心６min,弃乙醇,

PBS冲洗２次.根据试剂盒说明操作,加入 RNase
A,室温下静置１h,后以１０００r/min离心６min;弃
上清液,加入碘化丙啶(PI)５００μL,避光反应０．５h;
上机检测２×１０４个细胞,用 CellQuest软件对细胞

周期进行分析.

１．３．７　划痕实验检测细胞迁移能力　取各组细胞,
胰酶消化,离心留取细胞沉淀,按５×１０４/孔细胞接

种于６孔板.待细胞铺满皿底后,用移液枪枪头垂

直于孔板尽量画直线,用 PBS冲洗３次,加入不含

血清的培养液,恒温培养,于３７℃、饱和湿度、含体

积分数０．０５的CO２培养箱中培养.分别于０、２４和

４８h时拍照,计算划痕愈合率(％)＝(０h划痕宽度－
２４h/４８h划痕宽度)/０h划痕宽度×１００％.重复

实验３次.

１．３．８　Transwell小室检测细胞侵袭能力　将 MaＧ
trigel基质胶稀释后平铺于 Transwell上室,４℃风

干备用.取各组细胞,胰酶消化,离心留取细胞沉

淀,用无血清培养基重悬细胞,调整细胞密度为１×
１０９个/L.取２００μL 细胞悬液加入小室上室,将

５００μL含体积分数为０．１０胎牛血清的培养液加入

小室下室,置于３７ ℃、饱和湿度、含体积分数０．０５
的CO２培养箱中进行培养.２４h后,将小室取出,
以４０g/L的甲醛固定,结晶紫染色,PBS冲洗３次,
用棉签轻轻将散落的细胞去除,显微镜下观察并计

算穿膜细胞数.实验重复３次.

１．４　统计学分析

利用SPSS２１．０软件进行统计分析,计量资料

以􀭺x±s表示,两组间比较采用t检验,多组间比较

采用单因素方差分析,组间两两比较采用 LSDＧt检

验.以P＜０．０５为差异有统计学意义.

２　结　　果

２．１　初诊病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９表达

初诊病儿骨髓单个核细胞中 SeptinＧ９mRNA
的相对表达量为１．７７±０．３３,高于对照组的１．１５±
０．１１,差异有统计学意义(t＝７．２８３,P＜０．０５);初诊

病儿中,BＧALL和 TＧALL病儿骨髓单个核细胞中

SeptinＧ９mRNA 相对表达量分别为１．７４±０．３４和

１．８２±０．２９,差异无显著统计学意义(t＝０．８１２,P＞
０．０５).标危组、中危组和高危组病儿骨髓单个核细

胞中SeptinＧ９mRNA的相对表达量分别为１．４２±
０．１７、１．７２±０．１４和２．０５±０．２１,组间比较差异均有

统计学意义(F＝１０８．７７０,P＜０．０５).

２．２　不同病程病儿骨髓单个核细胞中SeptinＧ９的

表达

初诊病儿、缓解病儿和复发病儿骨髓单个核细

胞中SeptinＧ９mRNA的相对表达量分别为１．７７±
０．３３、１．３７±０．０７和２．２６±０．１６,各组间比较差异均

有统计学意义(F＝５１．４５６,P＜０．０５).

２．３　各组细胞中SeptinＧ９蛋白表达

C、B和 A 组细胞中SeptinＧ９蛋白相对表达量

分别为０．３１±０．０６、０．７５±０．１１和０．８６±０．１０,差异

有统计学意义(F＝６２．２３２,P＜０．０５);B组和 A 组

细胞中SeptinＧ９蛋白相对表达量比较差异无显著性

(t＝１．８４６,P＞０．０５);C组细胞中SeptinＧ９蛋白的

相对表达量低于B、A组,差异具有统计学意义(t＝
８．７１９、１２．１５９,P＜０．０５).见图１.
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A:A组;B:B组;C:C组.

图１　各组细胞中SeptinＧ９蛋白的表达

２．４　各组细胞增殖能力比较

C、B和A组２４、４８、７２和９６h细胞增殖能力比

较,差异具有统计学意义(F＝７．３４９~３２．７６１,P＜
０．０５);B组和 A组２４、４８、７２和９６h细胞增殖能力

比较,差异无统计学意义(P＞０．０５),C组２４、４８、７２
和９６h细胞增殖能力低于B、A 组,差异有统计学

意义(t＝２．８４２~４８．３７１,P＜０．０５).见表１.

２．５　各组细胞周期的变化

C、B和 A 组 G０/G１期和S期细胞比例比较差

异均具有显著性(F＝７．８８７、８．１４８,P＜０．０５);B组

和 A组 G０/G１期和S期细胞比例比较差异无显著

性(t＝０．３６５、０．８７４,P＞０．０５);C组 G０/G１期细胞

比例高于B组和 A组,而S期细胞比例低于B组和

A组,差异具有显著统计学意义(t＝３．１１２~４．１５７,

P＜０．０５);C、B和 A组 G２/M 期细胞比例比较差异

无显著性(F＝０．７８５,P＞０．０５).见表２、图２.

表１　各组细胞增殖能力比较(A,n＝６,􀭵x±s)

组别 ２４ ４８ ７２ ９６(t/h)

A组 ０．２７±０．０５ ０．５５±０．０４ ０．６１±０．１０ ０．８９±０．１１
B组 ０．３１±０．０６ ０．５３±０．０９ ０．７０±０．０７ ０．８７±０．１７
C组 ０．１７±０．０５ ０．２９±０．０２ ０．５１±０．０５ ０．６２±０．１１

表２　各组细胞周期变化(χ/％,n＝６,􀭵x±s)

组别 G０/G１期 G２/M 期 S期

A组 ６０．９１±６．７０ １５．２３±２．３０ ２３．８６±４．０９
B组 ６３．５９±４．０４ １４．６１±３．７３ ２１．８０±４．０８
C组 ７１．２３±３．８２ １３．０６±２．６７ １５．７１±２．５２

２．６　各组细胞迁移和侵袭能力

划痕实验结果显示,C、B和 A 组２４和４８h划

痕愈合率比较差异具有显著性(F＝４２．４４４、９７．４４２,

P＜０．０５).B组和A组２４和４８h划痕愈合率比较

差异无显著性(t＝０．５８３、０．９７２,P＞０．０５),C组２４
和４８h划痕愈合率低于B、A 组,差异具有显著意

义(t＝７．２９９~１３．９６４,P＜０．０５).结果见表３和图

３.Transwell实验结果显示,C、B和 A 组侵袭细胞

数比较差异有显著性(F＝６６．０７３,P＜０．０５);B组和

A组侵袭细胞数比较差异无显著性(t＝１．２８７,P＞
０．０５);C组侵袭细胞数低于B、A组,差异具有显著性

(t＝１１．０６２、９．４９６,P＜０．０５).见表３和图４.

表３　各组细胞迁移和侵袭能力比较(n＝６,􀭵x±s)

组别
划痕愈合率(χ/％)

２４h ４８h
侵袭细胞数

A组 ３７．２１±２．３９ ８２．２１±６．８２ １１９．７６±６．６０
B组 ３６．２６±３．２１ ７８．４２±６．６８ １２４．６２±６．４６
C组 ２４．４５±２．３３ ４０．５５±２．６２ ８７．４２±５．１０

３　讨　　论

白血病是导致儿童期病儿死亡的常见的恶性肿

瘤之一,其中以 ALL最为常见,约占白血病类型的

７５％以上[９Ｇ１０].目前,随着化疗方案的不断优化,儿
童 ALL总体５年无事件生存率约为９０％[１１Ｇ１２];但
仍有部分病儿最终出现复发,而复发病儿再次缓解

失败风险高、生存时间缩短,预后极差[１３Ｇ１６].因此,
发现和确定儿童 ALL发生、进展及复发相关的高

危 mRNA,对指导治疗及提供治疗靶点具有重要意

义.SeptinＧ９mRNA 位于人染色体１７q２５．３,在细

胞质分裂、细胞极化、细胞膜重构等多种生物学过程

中发挥重要作用[１７Ｇ１８];SeptinＧ９是潜在的原癌基因,
其异常表达可引起细胞极性丢失、形态改变,增加了

细胞癌变风险[１９Ｇ２１];且与肿瘤细胞异常增殖及凋亡

密切相关[２２Ｇ２３].现有研究表明,SeptinＧ９在乳腺癌、
人肾细胞癌及肝癌等多种恶性肿瘤组织中表达异

常[２１,２４Ｇ２６].本研究结果显示,初诊病儿骨髓单个核

细胞中SeptinＧ９mRNA相对表达量高于对照组,说
明SeptinＧ９mRNA在 ALL病儿骨髓单个核细胞中

表达异常增加,可能参与了 ALL发病;同时,随着

临床危险度分级升高,SeptinＧ９mRNA 相对表达量

逐渐升高,提示SeptinＧ９mRNA表达与危险度分级

有关,可作为评估 ALL 病儿危险度分级的指标.
本研究结果还显示,复发病儿骨髓单个核细胞中

SeptinＧ９mRNA相对表达量高于初诊和缓解病儿,
且初诊病儿高于缓解病儿.说明SeptinＧ９在 ALL
病儿骨髓单个核细胞中表达与病儿治疗效果有关.

为进一步观察SeptinＧ９对 ALL细胞生物学功

能的影响,本研究利用小分子 RNA 干扰技术特异

性抑制人Jurkat细胞中SeptinＧ９mRNA 表达.结

果显示,C组细胞中SeptinＧ９蛋白相对表达量低于

B、A 组,提示 C组细胞中SeptinＧ９mRNA 表达被

成功抑制.本研究结果显示,C组２４、４８、７２和９６h
细胞增殖能力低于 B、A 组,表明特异性抑制了人

Jurkat细胞中SeptinＧ９mRNA表达,可有效抑制细胞

增殖,提示SeptinＧ９可能参与了细胞增殖过程[２７].

􀅰２０５􀅰



精准医学杂志２０１８年１２月第３３卷第６期　JPrecisMed,December２０１８,Vol．３３,No．６

A:A组;B:B组;C:C组.

图２　各组细胞周期的变化

A:A组;B:B组;C:C组.

图３　划痕实验检测各组细胞迁移情况

A:A组;B:B组;C:C组,结晶紫染色,２００倍.

图４　各组细胞侵袭情况

细胞周期检测结果显示,C组 G０/G１期细胞比例高

于B、A组,而S期细胞比例低于B、A 组,表明抑制

SeptinＧ９mRNA 表达可抑制细胞周期由 G０/G１期

转化为S期,提示SeptinＧ９可能通过改变细胞周期

而参与调节细胞增殖[２８Ｇ２９].本研究结果显示,C组

２４和４８h划痕愈合率、侵袭细胞数均低于B、A组,
表明抑制SeptinＧ９mRNA 表达可有效抑制细胞迁

移和侵袭能力[３０],提示SeptinＧ９可能参与了人JurＧ
kat细胞迁移和侵袭过程.

综上所述,SeptinＧ９在 ALL病儿骨髓单个核细
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胞中呈高表达,且与临床危险度分级和复发有关,特
异性抑制人Jurkat细胞中SeptinＧ９mRNA表达,可
能通过改变细胞周期而抑制细胞增殖;同时,可抑制

细胞迁移和侵袭能力,有望为 ALL发病机制研究

及 mRNA靶向治疗提供新的靶点.
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