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摘　要　目的　探讨 ＳＯＸ２基因对 ＨＰＶ－１６阳性宫颈癌细胞株增殖转移的影响。方法　培养 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞后，采用空

白腺病毒、ＳＯＸ２基因沉默的腺病毒载体、ＳＯＸ２基因过表达的腺病毒载体转染 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞并将细胞依次分为 Ｃ、Ｓ、Ｅ组。

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法及实时荧光定量 ＰＣＲ（ＲＴ－ＰＣＲ）检测 ＳＯＸ２及 ｍＲＮＡ水平，检测细胞是否构建成功；ＣＣＫ－８细胞增殖实验检测

各组癌细胞的光密度值，绘制细胞活力曲线，分析 ＳＯＸ２基因对宫颈癌细胞株增殖活力的影响；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭试验分析各组癌细

胞侵袭抑制率的改变，探讨 ＳＯＸ２基因对宫颈癌细胞株侵袭转移能力的影响。结果　ＲＴ－ＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测，结果显示

ｍＲＮＡ、ＳＯＸ２蛋白表达量分别为 Ｅ组 ＞Ｃ组 ＞Ｓ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），提示构建的细胞构建成功可进行下一步实验。

ＣＣＫ－８细胞增殖实验结果显示，不同时间下，Ｃ组、Ｓ组、Ｅ组吸光度值、细胞活力均呈上升趋势，３组都在 ７２ｈ达到高峰，差异有

统计学意义（Ｐ＜０．０１）；比较各时间点下 ３组癌细胞的吸光度值及细胞活力差异，癌细胞培养后第０、２４、４８及第７２ｈ，Ｅ组相较于

对照组 Ｃ组而言，癌细胞的吸光度值及细胞活力均显著升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，ＦＣ－Ｅ组间 ＝３．７６４，ＰＣ－Ｅ组间 ＝０００１），Ｓ

组相较于对照组 Ｃ组而言，癌细胞的吸光度值及细胞活力均有所降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。Ｅ组相较于对照组 Ｓ组而

言，癌细胞的吸光度值及细胞活力均显著降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，Ｆ组间 ＝４．２８６，Ｐ组间 ＝０．０００）；不同时间点与分组之

间存在交互作用（Ｆ交互 ＝３．７８４，Ｐ交互 ＝０．００１）；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室实验结果显示，以 Ｃ组实验对照组的细胞侵袭能力设定为 １００％，

则 Ｅ组的相对侵袭抑制率为 １４６％；Ｓ组细胞的相对侵袭抑制率为 ７５％。对比可知，Ｅ组的细胞侵袭能力高于实验对照组 Ｃ组，

差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；Ｓ组低于实验对照组 Ｃ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｅ组细胞侵袭能力明显高于 Ｓ组，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。结论　本研究进一步探讨了 ＳＯＸ２基因对高危型 ＨＰＶ感染（ＨＰＶ－１６）的宫颈癌细胞株增殖能力及

侵袭转移能力方面的促进作用，抑制 ＳＯＸ２的表达有望成为一种早期诊断治疗宫颈癌的新途径。
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　　宫颈癌是女性恶性肿瘤中最常见的类型之一，好
发年龄为５０～５５岁，常表现为接触性出血，即性生活
或妇科检查后出血、阴道排液等症状

［１］
。已有研究

表明，人乳头瘤样病毒（ＨＰＶ）持续感染是其主要的
致病原因

［２］
。但并非所有类型的 ＨＰＶ都可导致远期

宫颈癌的发生，所以将 ＨＰＶ进行分型具有重要意义。
７０％宫颈癌前病变或宫颈癌与 ＨＰＶ１６、１８有关，故将
ＨＰＶ１６／１８视为高危型，同时，高危型人乳头瘤病毒
感染的宫颈癌复发转移概率较高。目前临床上对于

宫颈癌常用的治疗方法为手术及放化疗
［３］
。但由于

宫颈癌的复发和转移，导致患者治疗效果欠佳，故明

确宫颈癌复发转移的分子机制至关重要。

ＳＯＸ２基因是 ＳＯＸ家族 Ｂ群 Ｂ１亚组成员，参与
诱导干细胞转录过程，是最早发现的维持胚胎干细胞

多潜能性及自我更新的关键
［４］
。目前，已有报道

ＳＯＸ２基因在胶质瘤祖细胞增殖和遗传特性中起关键
作用，在肺癌、乳腺癌、食管癌等多种实体肿瘤中亦处

于高表达状态
［５～７］

。ＳＯＸ２基因可通过多种信号通路
对不同的肿瘤起不同的作用，有研究报道 ＳＯＸ２基因
是通过 ｗｎｔ通路调控 β－ｃａｔｅｎｉｎ等因子发挥作用来
调控宫颈癌的发生、侵袭转移的

［８］
。但相关研究报

道仍然较少，且不够深入。本研究旨在研究 ＳＯＸ２基
因对高危型 ＨＰＶ１６阳性宫颈癌细胞株增殖转移的影
响，以进一步了解宫颈癌的生物学行为，为早期诊断

治疗提供新的思路及策略。

材料与方法

１．实验材料及仪器：实验所用细胞 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ
细胞购于中国科学院上海细胞库；胎牛血清及 ＤＭＥＭ
（高葡萄糖）培养基均为 Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ生命技术有限公
司产品；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室购自美国 ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司；鼠
抗人 β－ａｃｔｉｎ单克隆抗体、兔抗人 ＳＯＸ２单克隆抗
体、兔抗人 β－ｃａｔｅｎｉｎ单克隆抗体及辣根过氧化物酶

标记 羊 抗 兔 二 抗 购 自 江 苏 瑞 思 坦 有 限 公 司；

ＲＮＡｆａｓｔ２００提取试剂盒、ＥＣＬ发光液购自上海源叶
技术研究所；ＭｕｌｔｉｓｋａｎＳｐｅｃｔｒｕｍ全波长酶标仪、蛋白
印迹系列仪器以及荧光定量 ＰＣＲ仪为美国 ＲｉｏＲａｄ
公司产品。反转录试剂盒、ＴａｑＤＮＡ聚合酶、ＤＮＡ
Ｍａｒｋｅｒ均 购 自 杭州艾康生物科 技 有 限 公 司；蛋
白 Ｍａｒｋｅｒ、ＲＩＰＡ蛋白裂解液、Ｍａｔａｉｇｅｌ基质胶均购自
购自美国 Ｓｉｇｍａ公司，ＰＣＲ引物由美国的 ＳａｎｔａＣｒｕｚ
公司合成。ＳＯＸ２沉默及过表达的腺病毒载体构建由
天津博奥赛思有限公司完成。

２．细胞培养及分组：将实验所用细胞 Ｃａｓｋｉ－ＥＧ
ＦＰ培养于含 １００ｍｌ／Ｌ胎牛血清的 ＤＭＥＭ高糖培养
基中，调节温度于 ３７℃、ＣＯ２浓度调至 ５％。培养液
每２４ｈ更换１次，并密切观察细胞株状态，待细胞融
合度达 ８５％时，用 ０．２５％胰蛋白酶进行消化传代。
并取处于对数生长期的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞进行后续
实验操作。将实验细胞随机分为 ３组：①仅采用空白
腺病毒处理的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞，为 Ｃ组；②经
ＳＯＸ２基因沉默的腺病毒载体转染的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ
细胞，为 Ｓ组；③经 ＳＯＸ２基因过表达的腺病毒载体
转染的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞，为 Ｅ组。

３．Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅＰＣＲ检测各组 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞
ｍＲＮＡ表达情况：分别取等量的对数生长期的Ｃ组、Ｓ
组、Ｅ组细胞采用 ＲＮＡｆａｓｔ２００提取试剂盒中的 ＴＲＩｚｏｌ
液充分匀浆后进行 ｍＲＮＡ的提取，随后进行反转录
得到相应的 ｃＤＮＡ。将标准剂量的 ｃＤＮＡ、Ｈ２Ｏ、引
物、Ｔａｑ酶和荧光染料充分混合配置为 ２０μｌ的反应
体系后置于荧光定量 ＰＣＲ仪进行反应。设置程序
为：９４℃３５ｓ；９４℃１０ｓ、５５℃１０ｓ、７２℃１０ｓ，３０个循
环；在 ７２℃条件下采集荧光信号并绘制熔解曲线
（表 １）。

·０４１·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｍａｙ２０１８，Ｖｏｌ．４７Ｎｏ．５　　



表 １　实时荧光定量 ＰＣＲ检测 ＳＯＸ２基因表达的引物序列 （ｘ±ｓ）

基因 上游（５′→３′） 下游（５′→３′）
ＳＯＸ２ ＣＧＣＣＣＣＣＡＧＣＡＧＡＣＴＴＣＡＣＡ ＣＴＣＣＴＣＴＴＴＴＧＣＡＣＣＣＣＴＣＣＣＡＴＴＴ

β－ａｃｔｉｎ ＣＧＧＧＡＡＡＴＣＧＴＧＣＧＴＧＡＣ ＴＧＧＡＡＧＧＴＧＧＡＣＡＧＣＧＡＧＧ

　　４．Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测 ＳＯＸ２蛋白的表达情况：
待 Ｃ组、Ｓ组、Ｅ组细胞长满 １００ｍｍ的细胞培养皿
后，用含２５％的胰蛋白酶消化，将上样缓冲液加入蛋
白液后，煮沸 ５ｍｉｎ。随后，进行 １００ｇ／Ｌ聚丙烯酰胺
凝胶电泳，半干转法将蛋白转移至硝酸纤维薄膜上，再

置于５０ｇ／Ｌ脱脂牛奶封闭液中进行封闭１ｈ，加入一抗：
鼠抗人 β－ａｃｔｉｎ单克隆抗体、兔抗人 ＳＯＸ２单克隆抗
体、兔抗人 β－ｃａｔｅｎｉｎ单克隆抗体，于 ４℃孵育过夜。
洗脱后加入辣根过氧化物酶标记羊抗兔二抗，３７℃孵
育１ｈ。在暗室中加入适量 ＥＣＬ发光液，采用蛋白凝胶
成像系统显影成像以检测 ＳＯＸ２蛋白的表达。

５．ＣＣＫ－８检测 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞增殖生长：分
别取对数期生长细胞用 ０．２５％胰蛋白酶进行消化
后，将５０ｐｍｏｌ／ｍｌＳＯＸ２沉默、ＳＯＸ２过表达及空白的
腺病毒分别转染 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞，２４ｈ后调整细胞
密度为 １×１０４的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞接种到 ９６孔板
中并放于培养箱中进行孵育，调节培养箱为 ３７℃、
ＣＯ２浓度为５％，继续培养 ０、２４、４８、７２ｈ，向每个孔板
中加入 １０μｌ的 ＣＣＫ－８溶液，孵育 １ｈ后采用 Ｍｕｌｔｉ
ｓｋａｎＳｐｅｃｔｒｕｍ全波长酶标仪于４５０ｎｍ处测定各组吸光
度（Ａ）值。实验保证重复３次及３次以上，取６孔计算
平均值，以时间为横坐标、相对细胞活力为纵坐标绘制

细胞生长曲线，吸光度值代表细胞增殖生长情况。

６．Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测细胞侵袭能力：将 ５０ｍｇ／Ｌ的
Ｍａｔａｉｇｅｌ基质胶稀释至 １∶８的比例，用 ６０μｌ包被于
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室底部膜的上室面，４℃进行风干。随后
吸取培养板内残余液体，每孔加入 ５０μｌ含 １０ｇ／Ｌ的
牛血清白蛋白（ＢＳＡ）无血清培养液进行基膜的水化，
３７℃下放置３０ｍｉｎ。待各组细胞融合至 ８５％时，撤去
血清令细胞饥饿 １２～２４ｈ。随后分别取对数生长期
的 Ｃ组、Ｓ组、Ｅ组细胞消化离心后弃去培养液，用
ＰＢＳ洗２遍，用含 １０ｇ／Ｌ的 ＢＳＡ无血清培养基调整
细胞密度为 ２×１０５个／毫升。随后，取 ２００μｌ细胞悬
液接种于每个 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室；在 ２４孔板下室内加入
５００μｌ含１００ｍｌ／ＬＦＢＳ的培养液，注意下层培养液和
小室间保证无气泡产生以防止下层培养液趋化作用

的减弱或消失。并将 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室放于培养板中，
随后放于温度为 ３７℃、５０ｍｌ／ＬＣＯ２培养箱内培养

２４ｈ。取出 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室，用棉签擦去上层未迁移的
细胞，９５％的乙醇常温固定３０ｍｉｎ，０．１％结晶紫染色
２０ｍｉｎ，清水冲洗 ５遍，计算细胞侵袭抑制率。细胞
侵袭抑制率（％）＝（１－侵袭组细胞数／空白组细胞
数）×１００％。

７．统计学方法：采集到的数据选用 ＳＰＳＳ１９．０统
计学软件进行统计处理，在 ＣＣＫ－８检测 Ｃａｓｋｉ－ＥＧ
ＦＰ细胞增殖生长情况时因为笔者测定的为０、２４、４８、
７２ｈ的 Ａ值进行分析，故采用重复测量方差分析的方
法，以探求 ＳＯＸ２基因过表达、ＳＯＸ２基因沉默、未做
处理的对照组的 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞增殖生长的差异
是否有统计学意义 。通过计算细胞侵袭抑制率并运

用单因素方差分析来评估各组间的差异，最后用

ＳＮＫ－ｑ检验进行各组间细胞侵袭能力的差异分析。
ＲＴ－ＰＣＲ及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测为定量数据，均采用
ｔ检验，运用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）的形式进行表示，以
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．Ｒｅａｌ－ｔｉｍｅＰＣＲ检测各组 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞

ＤＮＡ表达结果：对前期空白腺病毒处理的 Ｃ组
Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞、ＳＯＸ２基因沉默的腺病毒载体转
染的 Ｓ组细胞及 ＳＯＸ２基因过表达的腺病毒载体转
染的 Ｅ组细胞进行 ＲＴ－ＰＣＲ分析，Ｅ组细胞的 ｍＲ
ＮＡ量高于对照组 Ｃ组表达量，差异有统计学意义
（Ｐ＜００５）；Ｓ组细胞的 ｍＲＮＡ量低于对照组 Ｃ组表
达量，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｅ组细胞的
ｍＲＮＡ量明显高于对照组 Ｃ组表达量，差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０１）。实验构建的各组细胞株转染成功，
可以用于后续实验。

图 １　各组相对 ｍＲＮＡ量

与 Ｃ组比较，Ｐ＜０．０５
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２．Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测 ＳＯＸ２蛋白的表达结果：
对各组 ＳＯＸ２蛋白进行 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测，结果显
示，Ｅ组细胞的 ＳＯＸ２蛋白表达量高于对照组 Ｃ组表
达量，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｓ组细胞的蛋白
表达量低于对照组 Ｃ组表达量，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５，图２）。

图 ２　ＳＯＸ２蛋白印记图
　
３．ＣＣＫ－８检测 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞增殖生长：Ｃ

组、Ｓ组、Ｅ组癌细胞经培养后，分别监测 ０、２４、４８、
７２ｈ吸光度值，统计结果如下表，提示不同时间下，Ｃ
组、Ｓ组、Ｅ组吸光度值、细胞活力均呈上升趋势，３组
都在 ７２ｈ达到高峰，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；
比较各时间点下 ３组癌细胞的吸光度值及细胞活力
差异，癌细胞培养后第０、２４、４８及第７２ｈ，Ｅ组相较于
对照组 Ｃ组而言，癌细胞的吸光度值及细胞活力均
显著升高，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，ＦＣ－Ｅ组间 ＝
３７６４，ＰＣ－Ｅ组间 ＝０．００１），Ｓ组相较于对照组 Ｃ组而
言，癌细胞的吸光度值及细胞活力均有所降低，差异

有统计学意义（Ｐ＜０．０１，ＦＣ－Ｓ组间 ＝５．３８９，ＰＣ－Ｓ组间 ＝
０．０００）。Ｅ组相较于对照组 Ｓ组而言，癌细胞的光密
度值及细胞活力均显著降低，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０１，ＦＥ－Ｓ组间 ＝４．２８６，ＰＥ－Ｓ组间 ＝０．０００）；不同
时间点与分组之间存在交互作用（Ｆ交互 ＝３．７８４，Ｐ交互 ＝
０．００１，表２、图３）。

表 ２　不同时间点下 ３组光密度值比较

组别 ０ｈ ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ

Ｃ组 ０．５４５±０．０１９０．６２５±０．０２３０．７２５±０．０２５０．９２６±０．０２９

Ｅ组 ０．５７４±０．０１８０．７５６±０．０２５１．０４８±０．０２２１．４２５±０．０１７

Ｓ组 ０．５３３±０．０１７０．５９８±０．０２００．６５７±０．０１９０．８１４±０．０２０

图 ３　各组不同时间下增殖速度的差异

与 Ｃ组比较，Ｐ＜０．０１

　

　　４．Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测细胞侵袭能力：以 Ｃ组实验
对照组的细胞侵袭能力设定为 １００％，则 Ｅ组的相对
侵袭抑制率为 １４６％；Ｓ组细胞的相对侵袭抑制率为
７５％。对比可知，Ｅ组的细胞侵袭能力高于实验对照
组 Ｃ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；Ｓ组低于实
验对照组 Ｃ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；Ｅ组
细胞侵袭能力明显高于 Ｓ组，差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０１），详见图４。

图 ４　各组相对侵袭抑制率

与 Ｃ组比较，Ｐ＜０．０１

　

讨　　论
宫颈癌作为女性疾病中发生率及病死率较高的

一种恶性肿瘤，引起了人们的广泛重视。好发于中年

女性，常表现为接触性出血、阴道排液等症状。流行

病学调查显示，无论是早期的子宫颈上皮内瘤变

（ＣＩＮ）抑或是宫颈癌，人乳头状瘤状病毒（ＨＰＶ）感染
都是常见的原因之一。目前已知的 １２０多种 ＨＰＶ
中，与 ＣＩＮ及宫颈癌发生的有 １０余种，其中 ＨＰＶ－
１６、ＨＰＶ－１８属于高危型，７０％宫颈癌的发生与其相
关

［９，１０］
。同时，高危型 ＨＰＶ（ＨＰＶ－１６、ＨＰＶ－１８）感

染的宫颈癌相较于低危型 ＨＰＶ感染的宫颈癌复发转
移概率较高

［１０］
。临床上，宫颈癌的治疗手段包括手

术及放化疗，但宫颈癌具有强侵袭能力，它的复发与

转移严重影响着患者的预后及生存质量。研究认为

肿瘤的高侵袭能力可能与肿瘤干细胞的存在、微生态

及多条信号通路相关
［８］
。但次方面研究依旧不足，

尚待于进一步研究探索。

ＳＯＸ２是一类具 ＨＭＧＤＮＡ结合区域的特征性的
转录因子家族，属于 ＳＯＸ基因家族 Ｂ组 Ｂ１亚组，定
位于 ３ｑ３６．３～３７［１１～１３］。ＳＯＸ２基因编码了一组与
ＳＲＹ高度相关的蛋白转录因子，用于调控早期胚胎
发育、神经分化、性别导向等生命事件。其编码的

ＳＯＸ２蛋白在维持胚胎干细胞及多种组织干细胞增殖
及自我更新方面同样起着不可或缺的作用。随着研

究的不断开展，对于 ＳＯＸ２基因在肿瘤的发生、发展

·２４１·
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中的作用的了解越来越深入。目前已经发现在多种

实体肿瘤 ＳＯＸ２基因处于高表达的状态，并且通过不
同的信号通路进行调控。

在 Ｗｅｉｎｇａｒｔｅｎ等［１４］
的研究中，对 ＳＯＸ２基因进

行敲除后，胰腺癌细胞的增殖受到了明显的抑制，而

在 ＳＯＸ２基因过表达的细胞中细胞周期蛋白 ３的转
录得到了进一步的诱导从而使细胞周期顺利从 Ｃ期
进入了 Ｓ期，从而推动了细胞增殖周期的进展。在
２０１１年发表的胶质细胞瘤实验中，沉默 ＳＯＸ２基因
后，胶质瘤细胞侵袭转移的能力显著下降，而使本来

不表达ＳＯＸ２基因的胶质瘤细胞株高表达ＳＯＸ２后则
发现了其侵袭转移能力得到了显著的提高

［１５］
。以上

这些实验表明了 ＳＯＸ２基因对于某些实体肿瘤的侵
袭和转移起着至关重要的作用。

目前对于 ＳＯＸ２在宫颈癌中是否对肿瘤细胞的
侵袭及转移有影响的研究报道较少。故本研究选择

侵袭转移能力较强的高危型（ＨＰＶ－１６）阳性的宫颈
癌细胞株进行实验，以进一步了解宫颈癌的生物学行

为，为早期诊断治疗提供新的思路及策略。首先，进

行 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞的培养并采用 ＳＯＸ２不同表达
形式的腺病毒进行转染，将细胞分为空白对照组 Ｃ
组、ＳＯＸ２基因过表达的 Ｅ组及 ＳＯＸ２基因沉默的 Ｓ
组，进行 ＲＴ－ＰＣＲ、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测，结果显示
ｍＲＮＡ、ＳＯＸ２蛋白表达量分别为 Ｅ组 ＞Ｃ组 ＞Ｓ组，
差异有统计学意义，提示构建的细胞构建成功可进行

下一步实验。随后，对３组细胞进行了 ＣＣＫ－８检测
Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞增殖生长的实验，实验结果显示，
ＳＯＸ２过表达的 Ｅ组细胞的光密度值及细胞活性是
最高的，随后是空白对照组 Ｃ组 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞，
最后是 ＳＯＸ２基因沉默的 Ｓ组细胞，差异有统计学意
义（Ｐ＜００１）。该实验提示，ＳＯＸ２基因能够促进
ＨＰＶ－１６阳性的宫颈癌增殖生长，沉默 ＳＯＸ２基因有
助于抑制 ＨＰＶ－１６阳性的宫颈癌的发生、发展。为
了进一步分析 ＳＯＸ２基因对于癌细胞株侵袭转移能
力是否有影响，笔者进行了 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室实验，结果
与 ＣＣＫ－８实验相同，在侵袭能力方面，Ｅ组 ＞Ｃ组
＞Ｓ组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１），提示 ＳＯＸ２促
进了宫颈癌 Ｃａｓｋｉ－ＥＧＦＰ细胞的侵袭及迁移。

本研究尚有不足，对于 ＳＯＸ２基因通过何种细胞
通路对宫颈癌细胞的增殖生长、侵袭转移的进行调控

研究尚不深入。笔者将在今后的研究中探究可能的

分子机制及细胞通路。

综上所述，本研究进一步探讨了 ＳＯＸ２基因对高
危型 ＨＰＶ感染（ＨＰＶ－１６）的宫颈癌细胞株增殖能力
及侵袭转移能力方面的促进作用，抑制 ＳＯＸ２的表达
有望成为一种早期诊断治疗宫颈癌的新途径。
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