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文题释义： 

SATB1：是一种组织特异性的核基质结合蛋白，高表达于胸腺细胞，参与组织特异性基因的表达调控，在染

色体构建、免疫调节、肿瘤发展转移和细胞凋亡方面有重要作用。目前在乳腺癌、肝癌、结直肠癌、膀胱癌、

肾透明细胞癌及卵巢黏液腺癌等肿瘤组织中检测到 SATB1 高表达。 

RNA 干扰技术：是将外源性或内源性双链 RNA 导入生物体细胞中，抑制相应基因表达的一种技术。目前的

RNA 干扰技术主要是将外源性的 siRNA 基因引入生物体细胞，介导基因沉默。 

 

摘要 

背景：近来有研究证实 SATB1 与肿瘤的发生及发展有关，但其在肿瘤转移中的机制尚不明确。 

目的：观察特异性干扰 SATB1 基因表达对食管鳞状细胞癌 TE-1 中肿瘤干细胞样细胞侵袭、迁移的影响。 

方法：采用免疫磁珠分选法从人食管鳞状细胞癌TE-1中分选 p75NTR阳性细胞与 p75NTR阴性细胞，检测 p75NTR

阳性细胞的体外增殖能力及克隆形成能力。取对数生长期的 p75NTR 阳性肿瘤干细胞样细胞，转染组利用

Lipofectamine 2000 脂质体法将 SATB1 基因 siRNA 转染至细胞中，同时设置空载体转染的 p75NTR阳性细胞

为对照，转染后 72 h，采用 Western blot 法检测 2 组细胞 SATB1 蛋白表达，Transwell 小室实验检测 2 组细

胞的迁移及侵袭能力，Western blot 与 qRT-PCR 法检测基质金属蛋白酶 2/9 的表达。 

结果与结论：①与 p75NTR阴性细胞比较，p75NTR阳性细胞培养 3，5，7 d 的细胞增殖明显加快(P < 0.05)；

②p75NTR阳性细胞的克隆形成率明显高于 p75NTR阴性细胞(P < 0.05)；③转染后 72 h 后，转染组 SATB1 基

因蛋白表达明显低于对照组(P < 0.05)，迁移能力与侵袭能力明显低于对照组(P < 0.05)，基质金属蛋白酶 2/9

的基因及蛋白表达明显低于对照组(P < 0.05)；④结果提示，以 siRNA 干扰 SATB1 基因后，可抑制食管鳞状

细胞癌 TE-1 肿瘤干细胞样细胞侵袭、迁移，可能与其下调基质金属蛋白酶 2/9 的表达有关。 

关键词： 

食管鳞状癌；SATB1 基因；肿瘤干细胞；细胞侵袭；细胞迁移；基质金属蛋白酶；基因沉默；Transwell 小

室；细胞转染；克隆形成；p75NTR 
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Abstract 

BACKGROUND: Recent studies have confirmed that SATB1 is related to the occurrence and development of 

tumors, but its mechanism in tumor metastasis is unclear. 

 
 

SATB1 基因沉默后食管鳞状细胞癌 TE-1 中肿瘤干细胞样细胞行为变化 

人 食
管 鳞
状 细
胞 癌
TE-1 

肿 瘤
干 细
胞 

转染
SATB1

基因
siRNA 

检测： 
(1) Western blot 检测 2

组细胞SATB1蛋白表达； 

(2) Transwell 小室实验检

测 2组细胞的迁移及侵袭

能力； 

(3) Western blot 与

qRT-PCR 法检测基质金

属蛋白酶 2/9 的表达。 

结论： 
(1)以 siRNA 干扰

SATB1 基因后，可

抑制食管鳞状细胞

癌TE-1肿瘤干细胞

样细胞侵袭、迁移； 

(2)可能与其下调基

质金属蛋白酶 2/9

的表达有关。 
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OBJECTIVE: To observe the effects of specific interference of SATB1 gene expression on esophageal carcinoma cell line TE-1 stem cell 

invasion and migration. 

METHODS: p75
NTR

 positive cells and p75
NTR

 negative cells were isolated from human esophageal carcinoma TE-1 cell lines by 

immunomagnetic beads. The characteristics of p75
NTR

 positive cells were verified by in vitro proliferation and clone formation experiments. 

The p75
NTR

 positive tumor stem cells in logarithmic growth period were taken. In the transfection group, SATB1 gene siRNA was transfected 

into the cells by Lipofectamine 2000 liposome method. At the same time, the p75
NTR

 positive cells transfected with empty vector were used as 

control. After 72 hours of transfection, the expression of SATB1 in the cells was detected by western blot. Cell migration and invasion abilities 

were detected by Transwell assay. Expressions of matrix metalloproteinase 2/9 at mRNA and protein levels were detected by western blot 

and semi-quantitative RT-PCR, respectively. 

RESULTS AND CONCLUSION: Compared with p75
NTR

 negative cells, the proliferation of p75
NTR

 positive cells increased significantly after 3, 

5, 7 days of culture (P < 0.05). The clone formation rate of p75
NTR

 positive cells was significantly higher than that of p75
NTR

 negative cells (P < 

0.0.5). After 72 hours of transfection, the expression of SATB1 in the transfection group was significantly lower than that in the control group 

(P < 0.05). The ability of migration and invasion in the transfection group was significantly lower than that in the control group (P < 0.05). 

Expressions of matrix metalloproteinase 2/9 mRNA and protein in the transfection group were significantly lower than those of the control 

group (P < 0.05). In conclusion, siRNA interference with SATB1 gene can reduce the invasion and migration ability of TE-1 tumor stem cells in 

esophageal carcinoma cell line through down-regulating the expression of matrix metalloproteinase 2/9. 

Subject headings: Esophageal Neoplasms; Neoplastic Stem Cells; RNA Interference; Lymphocytes, Tumor-Infiltrating; Tissue Engineering   

Funding: the Scientific Research Project of the Sichuan Provincial Health and Family Planning Commission, No. 16PJ210 

 

0  引言  Introduction 

在食管癌中，鳞状细胞癌是侵袭性极强且预后较差的病

理类型，约占所有食管癌的90%，侵袭转移是恶性肿瘤主要

的致死原因，目前尚不清楚其侵袭转移的分子机制[1-3]。近年

来有研究表明，肿瘤干细胞是肿瘤治疗后复发转移的起源

细胞[4]。肿瘤干细胞是一类具有极强自我更新、增殖及侵

袭能力的一小群细胞，由体内正常干细胞发生突变而来[5]。

目前已在多种肿瘤细胞中成功分离出肿瘤干细胞，如白血

病、乳腺癌、结肠癌、肝癌、肺癌等，并证实肿瘤干细胞

也表达相应正常干细胞的表面标志物[6-10]。 

神经营养因子受体p75
NTR属于Ⅰ型跨膜肿瘤坏死因子

受体超家族成员，有研究证实p75
NTR阳性细胞具有干细胞

特征，其也是食管鳞状细胞癌干细胞标志物之一[11-12]。王

峰[13]发现p75
NTR主要表达于幼稚的食管鳞癌细胞中，而且

p75
NTR阳性细胞在食管鳞癌组织中的表达与p63阳性细胞

高度一致，而p63阳性细胞在皮肤鳞癌和宫颈癌中具有肿

瘤干细胞性质，说明p75
NTR也可以作为食管鳞癌干细胞的

膜蛋白标志；通过生物学特性研究和基因表达谱差异分析

发现，与p75
NTR阴性食管鳞癌细胞比较，p75

NTR阳性食管

鳞癌细胞具有较强的增殖能力及自我更新和分化能力，高

表达干细胞特性相关基因，具有肿瘤干细胞特征。孙志刚

等[14]应用流式细胞仪检测p75
NTR在人食管癌标本癌细胞及

食管癌细胞株TE-1、Eca109中的表达，在6个食管肿瘤细

胞系(株)SHEC-4、SHEC-6、SHEC-7、SHEC-8、Eca109、

TE-1中均检测到p75
NTR阳性细胞；随后应用磁珠分选法分

选p75
NTR阳性与阴性食管肿瘤细胞，通过细胞增殖、分化、

软琼脂克隆形成能力及动物体内成瘤实验发现，与阴性及

未分选细胞相比，p75
NTR阳性细胞具有较强的增殖能力、

分化产生其他表型细胞的能力、较强的克隆形成能力及较

强的致瘤性，具有肿瘤干细胞的特性。基于以上研究，当

前实验从人食管鳞状细胞癌TE-1中分离培养了p75
NTR阳性

细胞，并通过体外增殖能力、克隆形成能力再一次验证

p75
NTR阳性细胞的干细胞特性。 

SATB1是首先在T细胞中被发现的富含AT序列的一种

结合蛋白，参与调控几百种编码蛋白的基因[15-16]。近来有

研究证实SATB1与肿瘤的发生及发展有关，但其在肿瘤转

移中的机制尚不明确[17]。有关SATB1在食管癌中的作用鲜

见报道，因此实验采用si-RNA干扰沉默食管鳞状细胞癌

TE-1肿瘤干细胞样细胞中的SATB1基因，观察细胞迁移及

侵袭能力的变化。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

1.1  设计  细胞学对比观察实验。 

1.2  时间及地点  于2017年1月至7月在南充市中心医院

完成。 

1.3  材料  食管鳞状细胞癌TE-1(上海富衡生物科技有限

公司，品牌：ATCC)；免疫磁珠(赛默飞世尔科技(中国)有

限公司)；鼠抗人p75
NTR

(武汉艾美捷科技有限公司)；总蛋

白提取试剂盒、DMEM培养基(索莱宝科技有限公司)；

0.25%胰蛋白酶、胎牛血清(上海酶联生物)；Transwell小

室、CCK-8试剂盒(上海翊圣生物科技有限公司)；Transwell

小室、流式细胞仪、倒置显微镜(北京瑞科中仪科技有限公

司)；脂质体Lipofectamine 2000(上海浩然生物技术有限公

司)；SATB1兔抗人多克隆抗体、基质金属蛋白酶2兔抗人

多克隆抗体(批号：ab37150)、基质金属蛋白酶9兔抗人多

克隆抗体(批号：ab73734，美国Abcam公司)；反转录试

剂盒(上海慧颖生物科技有限公司)；重组人碱性成纤维细

胞生长因子、重组人表皮细胞生长因子(北京博尔西科技有

限公司)。 

1.4  方法 

1.4.1  食管鳞状细胞癌TE-1的培养  常规复苏食管鳞

状细胞癌TE-1，加入含体积分数10%胎牛血清的DMEM

培养基培养，置于37 ℃、体积分数5%CO2培养箱中，观

察细胞生长情况。培养48 h后换液1次，以后每周换液二

三次，观察细胞生长至70%-80%融合后，以胰酶消化，

以1︰2或1︰3传代。 
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1.4.2  食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的培养  

取对数生长期的食管鳞状细胞癌TE-1，加入鼠抗人p75
NTR，

4 ℃孵育30 min；用PBS洗细胞2次，1 500 r/min离心     

5 min，去上清液；再加PBS充分混悬细胞后，加入羊抗小

鼠IgG(二抗)的免疫磁珠混匀；4 ℃孵育30 min；利用磁极

分别分选出p75
NTR阳性细胞和p75

NTR阴性细胞[19]。将分选

后的细胞加入到含10 μg/L重组人碱性成纤维细胞生长因

子和20 μg/L重组人表皮细胞生长因子的DMEM培养基中，

置于37 ℃、体积分数为5%CO2条件下培养。 

1.4.3  肿瘤干细胞样细胞相关检测 

体外增殖能力：采用CCK-8法检测细胞增殖能力。

取分选的p75
NTR阳性细胞和p75

NTR阴性细胞，分别以含

10 μg/L重组人碱性成纤维细胞生长因子和20 μg/L重组人

表皮细胞生长因子的DMEM培养基重悬，调整细胞浓度为

2×10
7
 L

-1。将2种细胞悬液加入96孔板，每孔200 μL，设

置无细胞的空白对照孔。培养1，3，5，7，9 d时，每孔加

入CCK-8液孵育4 h，采用酶联免疫检测仪在490 nm处检测

吸光度A值，每种细胞每个时间点各取3孔，取平均值。 

克隆形成能力：①制作底层琼脂：将1.2%低溶点琼脂

糖和2×DMEM培养基按1︰1比例(含有2×抗生素和体积分

数20%胎牛血清)混合，加入6孔板中，每孔2 mL，冷却凝

固；②取分选的p75
NTR阳性细胞和p75

NTR阴性细胞，用

0.25%胰蛋白酶消化并制备单细胞，以含体积分数20%胎牛

血清的DMEM培养液重悬细胞，调整细胞浓度为1×10
6
 L

-1；

③制作上层琼脂：将0.7%低溶点琼脂糖和2×DMEM培养基

按1︰1比例混合于无菌试管中，再向管中加入0.2 mL细胞

悬液，充分混匀后注入铺有1.2%低溶点琼脂糖底层的平皿

中，冷却凝固。置入37 ℃、体积分数5%CO2温箱中培养。

2周后，采用结晶紫染色细胞克隆，在倒置显微镜下计数含

50个细胞以上的克隆，计算克隆形成率，克隆形成率=克

隆数/接种细胞数×100%。 

1.4.4  细胞转染   取对数生长期的p75
NTR阳性细胞， 

PBS洗涤3遍，加入0.25%胰蛋白酶消化并离心，弃上清，

采用含10 μg/L重组人碱性成纤维细胞生长因子和20 μg/L

重组人表皮细胞生长因子的DMEM培养基重悬细胞，制成

单细胞悬液，将细胞以2×10
5
/孔的浓度接种于6孔板中，培

养于37 ℃、体积分数5%CO2饱和湿度培养箱中，观察细

胞融合达70%左右时弃去培养液，依据说明书操作，转染

组利用Lipofectamine 2000脂质体法将100 nmol/L SATB1

基因siRNA转染至细胞中，同时设置空载体转染的p75
NTR

阳性细胞为对照，每组细胞3个复孔。SATB1基因的siRNA

序列由美国Santa Cruz公司合成。SATB1基因siRNA序列

(FAM荧光标记)：正义序列，5’-GAG GUG UCU UCC GAA 

AUC UTT-3’，反义序列，5’-AGA UUU CGG AAG ACA 

CCU CTT-3’。细胞转染6 h，采用流式细胞仪检测转染效

率为(68.25±4.93)%。 

1.4.5  Western blot检测SATB1蛋白表达  转染72 h后收

集细胞，采用裂解液提取可溶性蛋白，在收集的蛋白样品中

加入SDS-PAGE蛋白上样缓冲液，转入PVDF膜，2.5%脱脂

奶粉室温封闭1 h，加入一抗-SATB1兔抗人多克隆抗体    

(1︰200稀释)，4 ℃轻摇孵育过夜。PBST洗膜3次，加入HRP

标记的羊抗兔二抗室温轻摇孵育1 h。蛋白条带用增强型化学

发光显色系统进行显色，设置上样内参蛋白为GAPDH。采

用Biomad western分析仪自动分析蛋白表达含量。 

1.4.6  Transwell小室实验  转染72 h后，以0.25%胰蛋白

酶消化并收集细胞，制备细胞悬液。将转染后的p75
NTR阳

性细胞，采用无血清DMEM培养基调整细胞浓度，以2×10
5
/

孔的密度铺于Transwell小室上层腔室。然后，将含体积分

数20%胎牛血清的DMEM培养基加入Transwell小室下层腔

室。培养24 h后，用棉签从Transwell小室上层腔室移走非迁

移或非侵袭的细胞，取Transwell小室，以PBS洗涤3遍，甲

醇固定30 min，采用0.1%结晶紫染色30 min(37 ℃)，在

冰浴乙酸中震荡孵育染色细胞10 min，检测570 nm处的A

值，计算细胞侵袭数。每个实验独立重复3次，与空载体

转染的p75
NTR阳性细胞比较，计算迁移或侵袭的细胞数相

对值。 

1.4.7  Western blot检测侵袭蛋白基质金属蛋白酶2/9的

表达  转染72 h后收集细胞，采用裂解液提取可溶性蛋白，

在蛋白样品中加入SDS-PAGE蛋白上样缓冲液，转入

PVDF膜，2.5%脱脂奶粉室温封闭1 h，加入一抗(基质金

属蛋白酶2/9兔抗人多克隆抗体)，4 ℃轻摇孵育过夜。PBST

洗膜3次，加入HRP标记的 羊抗兔二抗室温孵育1 h。蛋白

条带用增强型化学发光显色系统进行显色，设置上样内参

蛋白为GAPDH。采用Biomad western分析仪自动分析蛋

白表达含量。 

1.4.8  qRT-PCR法检测基质金属蛋白酶2/9基因的表达    

转染72 h后收集细胞，提取RNA，取1 μL RNA溶液，采用

紫外分光光度计在260 nm和280 nm处检测A值，计算RNA

浓度。进行反转录操作，合成cDNA，配置实时定量 PCR

反应体系，进行PCR扩增反应，设置U6为内参，反应条件

为：按95 ℃30 s，95 ℃5 s，60 ℃30 s，共40个循环。采

用2
-∆∆Ct方法分析基质金属蛋白酶2、9在两种细胞中的相对

表达水平。基质金属蛋白酶2的正向引物为：5'-TGA TCT 

TGA CCA GAA TAC CAT CGA-3'，反向引物为：5'-GGC 

TTG CGA GGG AAG AAG TT-3'；基质金属蛋白酶9的正

向引物为：5'-CCT GGA GAC CTG AGA ACC AAT C-3'，

反向引物为：5'-CCA CCC GAG TGT AAC CAT AGC-3'；

U6 snRNA的正向引物为：5'-ATT GGA ACG ATA CAG 

AGA AGA TT-3'，反向引物为：5'-GGA ACG CTT CAC 

GAA TTT G-3'。 

1.5  主要观察指标  ① p75
NTR阳性细胞的体外增殖能力

和克隆形成能力；②SATB1蛋白表达；③食管癌肿瘤干细

胞样细胞迁移能力；④基质金属蛋白酶2/9基因及蛋白的表

达。 
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Figure 2  Expression of SATB1 in 

transfection and control groups 

图注：与对照组相比，a
P < 0.05。 

 

转染组 对照组 

1.2 

1.0 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

0 

细
胞
迁
移
相
对
数
量

 

转染组 对照组 

图 3  转染组与对照组食管鳞状细胞

癌 TE-1 肿瘤干细胞样细胞的迁移能

力 

Figure 3  Migration of TE-1 tumor 

stem cells in esophageal carcinoma 

cell line in the transfection and 

control groups 

图注：与对照组相比，a
P < 0.05。 

a 

a 

转染组 对照组 转染组 对照组 

1.2 

1.0 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

0 

细
胞
侵
袭
对
数
量

 图 4  转染组与对照组食管鳞状细胞

癌 TE-1 肿瘤干细胞样细胞的侵袭能

力 

Figure 4  Invasion of TE-1 tumor 

stem cells in esophageal carcinoma 

cell line in the transfection and 

control groups 

图注：与对照组相比，a
P < 0.05。 
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图 5  Western blot 检测转染组与对

照组食管鳞状细胞癌 TE-1 肿瘤干细

胞样细胞基质金属蛋白酶的表达 

Figure 5  Western blot detection of 

the expression of matrix 

metalloproteinases in TE-1 tumor 

stem cells in esophageal carcinoma 

cell line in the transfection and 

control groups 

图注：与对照组相比，a
P < 0.05。 

1  3  5  7  

p75NTR 阴性细胞 

p75NTR 阳性细胞 
1.2 

1.0 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

0 

A
值

 

基
因
相
对
表
达

 

 

基质金属蛋白酶 2 基质金属蛋白酶 9 

1.2 

1.0 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

0 

图 1  p75
NTR阴性细胞与 p75

NTR阳性细胞培养不同时间点的增殖情

况 

Figure 1  Proliferation of p75
NTR

 positive cells and p75
NTR 

negative 

cells at different time of culture 

图注：p75
NTR阳性细胞培养 3，5，7 d 的细胞增殖明显快于 p75

NTR

阴性细胞。 

图 6  qRT-PCR检测转染组与对照组食管鳞状细胞癌 TE-1肿瘤干细

胞样细胞基质金属蛋白酶的表达 

Figure 6  qRT-PCR detection of the expression of matrix 

metalloproteinases in TE-1 tumor stem cells in esophageal 

carcinoma cell line in the transfection and control groups 

图注：与对照组相比，a
P < 0.05。 
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1.6  统计学分析  采用SPSS 16.0统计学软件，所有实验

均重复3次，数据资料用x
_

±s表示，样本均数比较采用组间t 

检验。P < 0.05为差异有显著性意义。 

 

2  结果  Results   

2.1  p75
NTR阳性细胞的体外增殖能力和克隆形成能力   

与p75
NTR阴性细胞比较，p75

NTR阳性细胞培养3，5，7 d

的细胞增殖明显加快(P < 0.05)，见图1。培养2周后，p75
NTR

阳性细胞的克隆形成率明显高于p75
NTR阴性细胞[(42.63± 

5.98)%，(5.23±2.53)%，P < 0.05]。 

2.2  Western blot检测SATB1蛋白表达  转染后72 h后，

转染组SATB1基因蛋白表达明显低于对照组(P < 0.05)，见

图2。 

2.3  Transwell小室实验结果  Transwell实验检测干扰

SATB1的表达对细胞迁移能力的影响，结果表明，干扰

SATB1的表达可降低食管癌肿瘤干细胞样细胞的迁移能

力，与对照组比较差异有显著性意义(图3)。利用Transwell

实验进一步检测了干扰SATB1表达对细胞侵袭能力的影

响，结果发现与对照组相比，干扰SATB1的表达可降低食

管癌肿瘤干细胞样细胞的侵袭能力，与对照组比较差异有

显著性意义(图4)。 

2.4  基质金属蛋白酶2/9基因及蛋白的表达检测结果  

Western blot检测显示与对照组比较，转染组基质金属蛋白

酶2/9蛋白的表达明显下降(P < 0.05)，见图5。qRT-PCR

检测显示，与对照组比较，转染组基质金属蛋白酶2/9基因

的表达明显下降(P < 0.05)，见图6。 

 

3  讨论  Discussion 

肿瘤的发生、发展过程极其复杂，在此过程中涉及很

多相关基因的调控。研究肿瘤的发生机制、转移机制，对

肿瘤的诊断、治疗及预后估计等有重要作用。SATB1是一

种组织特异性的核基质结合蛋白，高表达于胸腺细胞，参

与组织特异性基因的表达调控，在染色体构建、免疫调节、

肿瘤发展转移和细胞凋亡方面有重要作用。目前研究多集

中于SATB1与临床疾病的关系，已在乳腺癌、肝癌、结直

肠癌、膀胱癌、肾透明细胞癌及卵巢黏液腺癌等肿瘤组织

中检测到SATB1高表达[21-24]。也有研究检测了SATB1在食

管癌肿瘤组织中的表达，刘康等[25]应用免疫组织化学S-P

法和荧光定量PCR方法分别检测食管癌和癌旁组织中

SATB1蛋白和mRNA的表达，研究发现SATB1蛋白在食管

癌中的表达与癌组织肿瘤细胞分化程度、病理学分期和淋

巴结转移等呈正相关，而与患者年龄、性别等无明显相关，

并且SATB1 mRNA在食管癌组织中的表达显著高于癌旁

组织，证实SATB1的表达与食管癌的发生发展及转移密切

相关。因此当前实验进一步研究SATB1在食管癌肿瘤发展

与转移中的作用。 

RNA干扰技术是将外源性或内源性双链RNA导入生

物体细胞中，抑制相应基因表达的一种技术。目前的RNA

干扰技术主要是将外源性的siRNA基因引入生物体细胞，

介导基因沉默。当前实验将SATB1基因的siRNA序列引入

食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞中，首先，实验从

人食管鳞状细胞癌TE-1中分离出p75
NTR阳性细胞与p75

NTR

阴性细胞，结果显示p75
NTR阳性细胞培养3，5，7 d的细胞

增殖快于p75
NTR阴性细胞，培养2周后的克隆形成率明显高

于p75
NTR阴性细胞，结果验证了p75

NTR阳性细胞具有更强

的增殖与克隆形成能力，其具有肿瘤干细胞样特性。然后，

将SATB1基因的siRNA序列引入p75
NTR阳性细胞中，进行

SATB1基因沉默。为了验证转染效果，实验采用流式细胞

仪检测转染效率，结果显示转染效率为(68.25±4.93)%；同

时采用Western blot检测转染后细胞的SATB1基因表达，

发现转染SATB1基因siRNA后，p75
NTR阳性细胞SATB1基

因蛋白表达明显低于空质粒转染组，说明基因沉默成功。 

为更进一步研究SATB1在食管癌肿瘤发展与转移中的

作用，进行了Transwell小室实验。Transwell小室可用于研

究肿瘤细胞的迁移与侵袭：①迁移实验：可研究肿瘤细胞

的迁移能力或特定情况下肿瘤细胞的迁移能力。在上室种

肿瘤细胞，下室加入胎牛血清或某些特定的趋化因子，肿

瘤细胞会跑向营养成分高的下室，进入下室的细胞量可反

映肿瘤细胞的迁移能力；②侵袭实验：可研究肿瘤细胞的

侵袭能力或特定情况下肿瘤细胞的侵袭能力。在聚碳酸酯

膜上涂上一层基质胶，模仿细胞外基质，上室种肿瘤细胞，

下室加入胎牛血清或某些特定的趋化因子，细胞要把基质

消化后才可从上室迁移到下室，计数进入下室的细胞量，

测定细胞的侵袭能力。当前实验采用Transwell小室进行了

细胞迁移与细胞侵袭能力检测，实验结果显示转染SATB1

基因siRNA后，食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的

迁移细胞比例与侵袭细胞比例较对照组明显下降，且有显

著性差异，说明沉默SATB1基因可抑制食管鳞状细胞癌

TE-1肿瘤干细胞样细胞的迁移能力与侵袭能力。也从另一

方面提示SATB1基因增强了食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干

细胞样细胞的迁移能力与侵袭能力。那么SATB1基因是通

过哪些途径调控食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞

的迁移能力与侵袭能力的？对于此问题，进行了肿瘤侵袭

标志蛋白——基质金属蛋白酶检测。 

为探讨SATB1基因是通过哪些途径调控食管鳞状细胞

癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的迁移能力与侵袭能力的，实验

检测了转染后食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞中基

质金属蛋白酶2/9的表达水平。基质金属蛋白酶可降解细胞外

基质中的各种蛋白成分，破坏肿瘤细胞侵袭的组织学屏障，

在肿瘤侵袭转移中扮演了重要角色，其中基质金属蛋白酶2/9

被证实在食管癌肿瘤侵袭转移中有重要作用[26-27]。Western 

blot检测与qRT-PCR检测结果显示转染SATB1基因siRNA

后，食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的基质金属蛋

白酶2的基因及蛋白表达明显低于空质粒转染组，基质金属
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蛋白酶9的基因及蛋白表达也明显低于空质粒转染组，推测

SATB1基因可能通过上调基质金属蛋白酶2/9的表达促进

食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的侵袭迁移，有效

沉默SATB1基因后，可通过下调基质金属蛋白酶2/9的表达

抑制食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞的侵袭迁移。

但是对于SATB1基因通过哪些通路调控基质金属蛋白酶

2/9的表达，而影响食管鳞状细胞癌TE-1肿瘤干细胞样细胞

的基的迁移，还需要跟进一步的实验研究。 

综上所述，SATB1基因表达可影响食管鳞状细胞癌

TE-1肿瘤干细胞样细胞的迁移与侵袭，可为目前食管癌的

干预提供相应的理论依据与支持，探索可用于靶向治疗的

药物靶标，以更好地实现个体化治疗。 
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