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Abstract
AIM: To investigate the expression of survivin in 
activated hepatic stellate cell (HSC) and the ef-
fect of transfection of antisense oligonucleotide 
(ASODN) targeting the survivin gene on apop-
tosis of HSC-T6 cells.

METHODS: The experiment set the control group 
which not added liposome and oligonucleotide 
(ODN), liposome group which only added lipo-
some, sense oligonucleotide (SODN) group (1 000 
nmol/L) and 400, 800, 1 000 nmol/L ASODN 
group. The expression of survivin protein in acti-

vated HSC, hepatic carcinoma cells, and normal 
liver cells was detected by immunofluorescence. 
ASODN targeting the survivin gene was trans-
fected into HSC-T6 cells with LipofectamineTM 
2000, and transfection efficiency was detected by 
fluorescence microscopy. Forty-eight hours after 
transfection, the changes in survivin mRNA and 
protein expression were assessed by RT-PCR and 
Western blot, respectively, and cell apoptosis was 
measured by PI staining and flow cytometry.

RESULTS: The positive rate of survivin expres-
sion in activated HSC was significantly higher 
than that in normal liver cells (66.07% ± 8.55% 
vs 9.74% ± 2.68%, P < 0.05). The positive rate 
of survivin expression was highest in hepatic 
carcinoma cells among the three groups of cells 
(69.41% ± 9.10%). Strong green fluorescence 
was observed by fluorescence microscopy in 
cells transfected with different concentrations of 
ASODN, and the transfection efficiency reached 
80%. Compared with blank control cells and 
cells transfected with empty lipofectamineTM 
2000 or control oligonucleotide, the expression 
levels of survivin mRNA (0.94 ± 0.03, 0.95 ± 0.04 
and 0.92 ± 0.04 vs 0.64 ± 0.02, 0.54 ± 0.02 and 0.26 
± 0.01) and protein (0.84 ± 0.02, 0.82 ± 0.03 and 
0.81 ± 0.02 vs 0.53 ± 0.02, 0.38 ± 0.01 and 0.20 ± 
0.01) were significantly decreased (all P < 0.01), 
and the apoptosis rate (19.00% ± 0.53%, 29.80% ± 
1.54% and 48.70% ± 2.00%, respectively) signifi-
cantly increased (all P < 0.01) in cells transfected 
with different concentrations of ASODN.

CONCLUSION: Survivin is highly expressed 
in activated HSC-T6 cells. Down-regulation of 
survivin expression by transfection of ASODN 
targeting the survivin gene can induce apoptosis 
of HSC-T6 cells.
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■背景资料
肝星状细胞(HSC)
是导致肝纤维化
的主要细胞, 是产
生细胞外基质的
主要来源, HSC的
激活是形成肝纤
维化的中心环节, 
抑制HSC增殖与
诱导其凋亡是治
疗肝纤维化的关
键所在. survivin
是凋亡抑制蛋白
家族作用最强的
一 个 新 成 员 ,  最
近 研 究 发 现 激
活 增 殖 的 H S C , 
survivin蛋白表达
明 显 增 加 .  设 计
合成高特异性的
survivin反义寡核
苷 酸 序 列 ,  抑 制
survivin表达, 诱
导HSC凋亡, 抑制
细胞增殖, 从而达
到治疗目的.

■同行评议者
黄 晓 东 ,  主 任 医
师, 武汉市中心医
院消化内科
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摘要
目的: 研究survivin在活化的肝星状细胞(HSC)
中的表达及反义寡核苷酸(ASODN)对HSC-T6
细胞株凋亡的影响.

方法: 实验设置空白对照组(脂质体和寡核苷
酸均不加), 空脂质体组(只加脂质体不加寡核
苷酸), 正义链转染对照组(SODN 1 000 nmol/L)
和不同浓度的反义链转染组(A S O D N分为
400、800和1 000 nmol/L组), 共6组. 用细胞免
疫荧光检测survivin在活化的HSC中的表达, 
并以肝癌细胞和肝细胞为对照. 脂质体介导
survivin寡核苷酸(ODN)转染HSC-T6细胞6 h
后, 倒置荧光纤维镜下观察转染效率. survivin
的ODN转染HSC-T6细胞48 h后, 通过RT-PCR, 
Western blot检测survivin基因表达的改变, PI
单染流式细胞仪测定细胞凋亡率.

结果: 细胞免疫荧光显示surv iv in在活化的
H S C中高表达 ,  其阳性率明显高于肝细胞 , 
两者比较有显著性差异(66.07%±8.55% vs  
9.74%±2.68%, P <0.05). 在肝癌细胞中表达
率最高, 阳性率可达69.41%±9.10%. 倒置荧
光显微镜下观察可见, ASODN各浓度组细胞
内均可见到清晰的绿色荧光, 转染效率均达
到80%. RT-PCR及Western blot结果显示: 与空
白组、空脂质体组、SODN组比较, ASODN
各浓度组survivin mRNA(分别为0.94±0.03, 
0.95±0.04, 0.92±0.04, 0.64±0.02, 0.54±
0.02和0.26±0.01)及蛋白表达(分别为0.84±
0.02, 0.82±0.03, 0.81±0.02, 0.53±0.02, 0.38
±0.01和0.20±0.01)均低于各对照组, 且差
异有显著性(均P <0.01); P I单染流式细胞仪
检测显示: 与空白组、脂质体组、SODN组
比较, ASODN各浓度组的细胞凋亡率明显提
高(19.00%±0.53%, 29.80%±1.54%, 48.70%
±2.00% vs  5.21%±0.41%, 5.24%±2.23%, 
6.35%±1.95%; 均P <0.01), 以上检测指标呈
剂量依赖性. 且空白对照组、空脂质体组、

SODN组(1 000 nmol/L)之间比较无统计学差
异(均P >0.05).

结论: survivin在活化的HSC中有明显表达, 可
能与活化的HSC中抑凋亡基因survivin过度表
达有关. 因此, 抑制survivin表达就能抑制激活
的HSC增殖、促进其凋亡. survivin ASODN能
下调HSC-T6细胞中survivin基因的表达, 从而
诱导HSC-T6细胞的凋亡.

关键词: 生存素; 肝星状细胞; 反义寡核苷酸; 凋亡
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0  引言

肝纤维化(hepatic fibrosis, HF)是各种慢性肝病向

肝硬变发展的必经阶段, 能否将病变终止于HF
阶段或者逆转正常是治疗慢性肝病的关键[1-3]. 
HF发生最终共同途径是肝星状细胞(hepatic stel-
late cell, HSC)的激活, HSC活化是HF形成的中

心环节[4,5]. 在各种治疗HF的方法中, 以HSC为靶

点成为目前的研究热点[6-14]. 但目前尚未在HSC
上找到任何完全特异的基因和受体分子, 仍无

有效与特异性治疗.  
最近有研究报道survivin在激活的HSC中有

表达[15]. 为探讨survivin表达是否与激活的HSC
凋亡相关, 本研究以大鼠HSC细胞株HSC-T6
为对象, 设计并合成靶向surv iv in的反义寡核

苷酸(antisense oligonucleotide, ASODN), 转染

HSC-T6细胞, 检测survivin的ASODN对survivin
基因表达的影响, 及其对HSC-T6细胞增殖及凋

亡的影响, 期望为HF的基因治疗提供实验依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 HSC细胞株HSC-T6, 由上海中医药大

学徐列明教授提供, 系SV40转染的大鼠HSC, 具
有活化HSC的表型. 使用含100 mL/L胎牛血清的

高糖DMEM培养基, 37 ℃, 33 mL/L CO2培养箱

中静置培养, 取对数生长期细胞进行实验. 人肝

癌细胞株(human hepatoma cells)HepG2由中南大

学湘雅细胞库提供, 大鼠肝细胞(buffalo rat liver, 
BRL)细胞株购自中科院上海细胞库.
1.2 方法 
1.2.1 细胞培养: HSC-T6、HepG2与BRL接种

在含100 mL/L胎牛血清的高糖DMEM培养液

中, 置37 ℃ 33 mL/L CO2孵育箱中培养, 每2-3 d
更换培养液, 待细胞生长至贴满培养瓶壁时, 用
0.25%胰酶消化传代, 传代后冻存. 细胞密度: 细
胞密度(个/mL) = (细胞计数总和/4)×104.
1.2.2 分组: 本实验设置空白对照组(脂质体和寡

核苷酸均不加), 空脂质体组(只加脂质体不加

寡核苷酸), 正义链转染对照组(sense oligonucle-
otide, SODN 1 000 nmol/L)和不同浓度的反义

链转染组(ASODN分为400、800和1 000 nmol/L
组), 共6组.
1.2.3 免疫荧光法检测survivin蛋白: 将状态良好

的HSC-T6、HepG2与BRL细胞处理后按试剂盒

■研发前沿
HSC活化是HF形
成的中心环节. 在
各种治疗HF的方
法中, 以HSC为靶
点成为目前的研
究热点. 但目前尚
未在HSC上找到
任何完全特异的
基因和受体分子, 
仍无有效与特异
性治疗方法.
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说明书逐步进行. 在荧光显微镜下观察结果, 在
绿光激发下发红光为有表达, 各组细胞均随机取

10个不同的高倍镜视野, 计算阳性细胞百分率.
1.2.4 脂质体转染试剂与survivin寡核苷酸复合

物的制备及转染: 倒置显微镜下观察细胞生长

情况, 取对数生长期的HSC-T6细胞进行转染. 取
1×109/L单细胞混悬液以1 mL每孔加入6孔板

中, 置于37 ℃、浓度为33 mL/L的CO2培养箱培

养, 待细胞达到70%-80%聚集密度时, 准备转染. 
按照LipofectamineTM 2000转染试剂盒说明书进

行转染. 清洗板中细胞2次, 每孔分别加入800 μL
不含青、链霉素的无血清DMEM培养基, 然后

将各不同实验组200 μL溶液C分别轻铺于6个孔, 
每组设3个复孔, 并标记. 37 ℃, 33 mL/L CO2培

养箱中静置培养6 h后, 各组换有血清培养基培

养致48 h.
1.2.5 survivin ASODN转染效率的检测: 于转染作

用后6 h去掉培养基, 用PBS冲洗2次, 1.44 mol/L
甲醛固定20 min, 再用冷D-PBS液洗3次, 然后在

荧光显微镜检测转染效率. 每孔随机取5个视野

(×400), 在可见光下记数视野内细胞总数, 在紫

外光下记数被转染细胞数, 取平均值, 按计算转

染效率: 转染效率 = 被转染细胞数/细胞总数×

100%. 各实验组均设3个复孔, 实验重复3次.
1.2.6 总RNA提取: 总RNA提取按Omega公司试

剂盒说明书逐步进行. 用紫外分光光度计测量

260 nm和280 nm的吸光值. 若所提取样品A 260/
A 280 = 1.8-2.0, 则提取成功, 根据公式(40 mg/L×
A 260nm×稀释倍数)计算样品RNA浓度.
1.2.7 逆转录cDNA第一链的合成: 逆转录cDNA
第一链的合成按Omega公司逆转录-多聚酶链反

应试剂盒说明书逐步进行. 
1.2.8 PCR: 依据文献[16]寡核苷酸序列如下: 
ASODN: 5'-CCCAGCCTTCCAGCTCCTTG-3'; 
SODN: 5'-CAAGGAGCTGGAAGGCTGGG-3'; 
由上海生工生物有限公司合成, 2组寡核苷酸

均采用全程硫代修饰, 部分ASODN经5'-FITC
标记. 依据文献[17], PCR序列如下: survivin上
游: 5'-CAACCTGGACCTGAGTGACAT-3'; 下
游: 5'-CCACCCATAGATCCTGTCAGA-3', 扩增

片段长度为260 bp. GAPDH上游: 5'-CCATCAC-
CATCTTCCAGGAG-3'; 下游: 5'-CCTGCTCAC-
CACCTTCTTG-3', 扩增片段长度为575 bp. PCR
引物序列由上海生工生物有限公司合成. 配置

的25 μL体积PCR扩增体系: 2×PCR Master, 12.5 
μL; RNase-free ddH2O 9.5 μL; cDNA 1 μL; sur-

vivin或GAPDH上下游引物各1 μL, 轻轻混匀并

1 000 r/min离心10 s使溶液沉积在离心管底. PCR
扩增: 94 ℃预变性4 min后进入PCR循环, survivin
和GAPDH, 94 ℃变性30 s, 57 ℃复性30 s, 72 ℃
延伸30 s, 共35个循环, 即得PCR扩增产物.
1.2.9 电泳检测: 制备琼脂糖凝胶, 检测PCR产物, 
透射紫外灯下观察电泳带, 再置入凝胶成像分

析系统Total Lab软件测定条带平均灰度值并拍

照留底, 计算mRNA灰度比值: mRNA灰度比值 
= 产物电泳条带密度/GAPDH产物条带密度×

100%. 
1.2.10 Western blot检测各组细胞survivin蛋白表

达: 提取细胞的总蛋白, 用酶标仪进行蛋白定量. 
SDS-PAGE电泳, 暗室中用蛋白荧光检测试剂盒

显示结果于X光片, 凝胶图像分析.
1.2.11 流式细胞仪(FCM)检测细胞凋亡率: 处理

48 h后, 收集6孔板各组细胞, 用PBS吹打细胞成

单细胞悬液, 各组取1×106细胞, 1 000 r/min离
心5 min, 弃上清, 冷PBS 3 mL洗2遍, 4 ℃ 13.1 
mol/L冷乙醇固定1-2 h. 离心弃固定液, 3 mL 
PBS重悬5 min. 加1 g/L 20 µL RNaseA 37 ℃水浴

30 min. 用100 mg/L 1 mL PI染液染色, 4 ℃避光

30 min. 上机检测细胞凋亡情况, 重复3次, 取平

均数.
统计学处理  所有实验结果采用m e a n±

S D表示 ,  组间比较用单向方差分析 ,  用软件

SPSS13.0进行统计, P<0.05为差异有显著性意义.

2  结果

2.1 免疫荧光 在HSC中可见surv iv in蛋白明显

表达明显, 其荧光强度显著强于BRL细胞, 而稍

弱于肝癌细胞. HSC、HepG2、BRL的survivin
免疫荧光阳性表达率分别为66.07%±8.55%、

69.41%±9.10%和9.74%±2.68%. HSC的阳性

表达率明显高于BRL, 两者比较有显著性差异

(P <0.05). HSC与HepG2之间比较无统计学意义

(P >0.05, 图1). 
2.2 survivin ASODN转染HSC-T6细胞 FITC标记

的ASODN各浓度组转染作用后6 h, 于倒置荧光

显微镜下均可见到细胞内清晰的绿色荧光, 转
染效率均达到80%(图2). 
2.3 survivin ASODN诱导HSC-T6细胞形态学的

改变 survivin ASODN转染作用HSC-T6细胞48 h
后, 倒置显微镜下观察: 各对照组细胞形态基本

正常, 贴壁性良好, 生长旺盛(图3A); ASODN组细

胞体积减小, 形态不整或鼓泡、细胞周围有透明

■相关报道
G r o s s m a n 等 将
survivin ASODN
转染角质形成细
胞株 H a l a t 细胞 , 
导 致 内 源 性 s u r -
vivin水平下降.
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圈, 一些细胞变圆、皱缩, 细胞数量减少, 间隙增

大, 脱壁悬浮细胞增多, 细胞生长缓慢(图3B).
2.4 surv iv in ASODN对HSC-T6细胞surv iv in 
mRNA表达的影响

2.4.1 总RNA的鉴定: 经1.0%琼脂糖凝胶电泳, 紫
外投射仪下可见2条清晰的条带, 由上到下分别

为28S、18S, 且28S/18S>1.5, 提示RNA无明显降

解(图4).
2.4.2 survivin ASODN对HSC-T6细胞survivin 
mRNA表达的影响: RT-PCR产物电泳结果显示, 
在576 bp处各组均可见到均匀一致的GAPDH
基因的条带; 在260 bp处各组细胞均出现不同

程度的特异性survivin基因条带. 用图像分析仪

对扩增产物进行分析. 结果显示, ASODN 400、
800和1 000 nmol/L转染组、SODN 1 000 nmol/L
转染组、空脂质体组及空白对照组s u r v i v i n/
GAPDH吸光度比值分别为: 0.94±0.03, 0.95±
0.04, 0.92±0.04, 0.64±0.02, 0.54±0.02和0.26
±0.01. 各ASODN组survivin mRNA表达量均低

于各对照组survivin mRNA表达量且差异有显著

性(P <0.01), 并且随着ASODN转染浓度的增大, 
survivin mRNA表达量逐渐降低, 呈现剂量依赖

性. 空白对照组、空脂质体组及正义对照组中

HSC-T6细胞survivin mRNA表达量差异无显著

性(P >0.05, 图5).
2.5 survivin ASODN对HSC-T6细胞survivin蛋白

表达影响 Western blot结果显示, ASODN 400、
800和1 000 nmol/L转染组、SODN 1 000 nmol/L
转染组、空脂质体组及空白对照组s u r v i v i n/
GAPDH灰度值比值分别为: 0.84±0.02, 0.82±
0.03, 0.81±0.02, 0.53±0.02, 0.38±0.01和0.20
±0.01. 各ASODN组surv iv in蛋白表达量均低

于各对照组surv iv in蛋白表达量且差异有显著

性(P <0.01), 并且随着ASODN转染浓度的增大, 
surv iv in蛋白表达量逐渐降低, 呈现剂量依赖

性. 空白对照组、空脂质体组及正义对照组中

HSC-T6细胞survivin蛋白表达量差异无显著性

(P >0.05, 图6).
2.6 ASODN对HSC-T6细胞凋亡状态的影响 细

图  1  survivin在3类细胞中的表达. A: 活化的HSC; B:人肝癌细胞株; C: 大鼠肝细胞.

A B C

图  2  survivin ASODN(1 000 nmol/L)转染HSC-T6细胞(绿色
荧光×400). 

A

B

图  3  survivin ASODN诱导HSC-T6细胞形态学的改变(×
400). A: 正常对照组; B: ASODN(1 000 nmol/L).

■创新盘点
本文采用细胞荧
光免疫、细胞转
染、RT- P C R 及
Western blot等技
术联合检测转染
survivin反义寡核
苷酸抑制肝星状
细胞中survivin蛋
白的表达, 流式细
胞仪检测survivin
反义寡核苷酸转
染后细胞凋亡.
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胞凋亡时, FCM检测细胞DNA含量可在2倍体

峰(G1峰)左侧呈现亚二倍体核型峰(Ap峰)特征. 
在空白对照组和SODN组未见明显Ap峰型; 而
ASODN组细胞, 可见明显Ap峰出现, 并且随着

ASODN较染浓度增加而增加, 呈现剂量依赖性

(表1, 图7).

3  讨论

HF是肝脏对各种原因所致肝损伤的创伤愈合

反应, 表现为肝内结缔组织增生与沉积, 是各

种慢性肝病向肝硬变发展的必经阶段. 各种不

同病因引起肝脏慢性损伤的病理过程不同, 但
H F发生最终共同途径是H S C的激活, 活化的

HSC可以合成大量的胶原(除Ⅴ型胶原)、透明

质酸、层粘连蛋白、纤维连接蛋白等, 并参与

胶原酶及其抑制物的合成及调节[18-20]. HSC合

成胶原的量是肝细胞的10多倍, 是窦状隙内皮

细胞的20余倍. HSC还可通过分泌金属蛋白酶

组织抑制因子(tissue inhibitor of metalloprotein-
ases, TIMPs)[21]、转化生长因子β(transforming 
growth factor β, TGF-β)[22]等阻碍细胞外基质

(extracellular matrix, ECM)的降解及进一步激活

静止的HSC, 形成恶性循环, 很难逆转. 随着HSC
活化机制的阐明, 以HSC为靶点成为治疗HF的

重要策略[23-26], 寻找HSC特异的基因或受体分子, 
可有望成为HF治疗突破口.    

近年研究发现凋亡蛋白抑制因子(inhibitor 
of apoptosis protein, IAP)家族在细胞凋亡的基因

调控中发挥着重要作用. IAP家族是一类进化中

高度保守的凋亡抑制蛋白, 在体外能够直接抑

制细胞凋亡. survivin基因表达有明显的组织选

择性, 在胚胎组织及恶性肿瘤中普遍高表达, 如
胃癌、结直肠癌、乳腺癌、肺癌等[27-36], 但在分

化成熟的组织(除胎盘、增殖期子宫内膜、分泌

期子宫内膜有微量表达外)及癌旁正常组织中

无表达. 目前, 众多学者认为, survivin是作用最

强的凋亡抑制因子, 主要通过直接抑制caspase
级联反应下游的终末子caspase-3和7的活性, 阻
止由caspase激活剂或凋亡诱导剂诱导的细胞

DEVD cleaving自杀酶的累积, 从而发挥抗凋亡

作用. 由此可见survivin是活性很强的凋亡抑制

蛋白, 加上其特异的组织选择性, 将survivin作为

肿瘤治疗耙点备受关注. 
现已知HF可以逆转[3], 在HF恢复期, 激活状

态的HSC减少主要通过凋亡机制而不是表型的

转化, 凋亡的细胞可以在数小时内被周围的细

胞所吞噬, 很少引起微环境的炎症损伤, 是一种

理想清除增值的HSC[37], 活化的HSC凋亡是HF
逆转的关键[38]. 本课题探讨HSC中survivin的表

达, 是否与HSC凋亡有关. 

表  1  各组细胞凋亡率 (mean±SD, %)

     
分组     凋亡率

空白对照组 5.21±0.41

脂质体组 5.24±2.23

SODN组(1 000 nmol/L) 6.35±1.95

ASODN组(400 nmol/L) 19.0±0.53b             

ASODN组(800 nmol/L) 29.8±1.54b             

ASODN组(1 000 nmol/L) 48.7±2.00b

bP<0.01 vs  空白对照组, 脂质体组, SODN组.

图  4  总RNA电泳的
鉴定.

28S
18S

M     1     2     3     4    5   6

600
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200
300
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survivin

图  5  ASODN对HSC-T6细胞survivin mRNA表达的影响. M: 

DAN Marker; 1: 空白对照组; 2: 脂质体组; 3: SODN 1 000 

nmol/L组; 4: ASODN 400 nmol/L组; 5: ASODN 800 nmol/L

组; 6: ASODN 1 000 nmol/L组.

图  6  ASODN对HSC-T6细胞survivin蛋白表达的影响. 1: 

空白对照组; 2: 脂质体组; 3: 1 000 nmol/L SODN组; 4: 400 

nmol/L ASODN组; 5: 800 nmol/L ASODN组; 6: 1 000 nmol/L 

ASODN组.

1        2       3        4       5        6

survivin

b-actin

■应用要点
抑制survivin表达
就能抑制激活的
HSC增殖、促进
其凋亡. survivin 
A S O D N 能 下 调
H S C - T 6 细 胞 中
s u r v i v i n 基因的
表 达 ,  从 而 诱 导
H S C - T 6 细 胞 的
凋亡.
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最近研究报道活化的HSC中survivin蛋白表

达明显高于静止的HCS[15]. 我们在实验中用免疫

荧光染色技术, 证实了活化的HSC-T6细胞中sur-
vivin基因有较高的表达, 明显高于肝细胞, 略弱

于肝癌细胞. 本实验用人工合成的特定survivin 
ASODN分子, 通过脂质体为载体转染HSC-T6细
胞, 抑制HSC-T6细胞中survivin基因表达. 实验

结果表明利用OligofectamineTM Reagent脂质体

法转染的ASODN, 于转染6 h后荧光倒置显微镜

下观察发现, ASODN各浓度组细胞内均可见到

清晰的绿色荧光, 转染效率均达到80%. 
survivin ASODN转染作用HSC-T6细胞48 h

后, 本实验用RT-PCR及Western blot检测survivin
基因表达的变化, 结果显示: 与对照组相比, 随
着ASODN转染浓度的增加, survivin mRNA和蛋

白表达量呈递减趋势(P <0.01), 而各对照组之间

相互比较, survivin mRNA表达量差异无显著性

(P >0.05). Grossman等[39]将survivin ASODN转染

角质形成细胞株Halat细胞, 导致内源性survivin
水平下降. 我们得出的结果与该文献报道相符. 

本实验转染作用48 h后于倒置显微镜下观

察了细胞形态变化, 发现各对照组细胞形态基

本正常, 贴壁性良好, 生长旺盛; ASODN组细胞

体积减小, 形态不整或鼓泡、细胞周围有透明

圈, 一些细胞变圆、皱缩, 细胞数量减少, 间隙

增大, 脱壁悬浮细胞增多, 细胞生长缓慢. 
为了进一步研究survivin ASODN抑制sur-

vivin基因的表达, 是否能诱导HSC-T6细胞的凋

亡, 在survivin ASODN作用HSC-T6细胞48 h后, 
本实验还对HSC-T6细胞凋亡进行了检测. 流式

结果表明: 与各对照组比较, 各ASODN浓度组凋

亡率明显增高, 差异存在统计学意义(P<0.01). 以
上结果与Ambrosini等[40]、Mesri等[41]研究反义

survivin诱导Hela细胞及内皮细胞凋亡结果相似. 
总之, 本实验研究结果表明抑凋亡基因sur-

vivin在活化的HSC-T6细胞中有较高的表达, 明
显高于肝细胞, 略弱于肝癌细胞. 激活HSC中为

什么会有survivin表达呢? 是否与甲状腺、胸腺

及生殖腺细胞一样在正常生理情况下也有sur-
vivin表达? 或者是HSC激活后, 某种机制作用于

survivin基因而大量表达, 使其增殖和凋亡特性

发生变化, 活跃程度介于一般生理细胞与肿瘤

细胞之间, 要回答这些问题还有待进一步深入

研究. survivin ASODN能下调HSC survivin基因

表达, 并诱导HSC的凋亡, 为HF基因治疗可能提

供了新的方法.
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《世界华人消化杂志》性质、刊登内容及目标

本刊讯 《世界华人消化杂志》[国际标准刊号ISSN 1009-3079 (print), ISSN 2219-2859 (online), 国内统一刊号

CN 14-1260/R, Shijie Huaren Xiaohua Zazhi/World Chinese Journal of Digestology ], 是一本由来自国内23个省、

市、自治区、特別行政区的496位胃肠病学和肝病学专家支持的开放存取的同行评议的旬刊杂志, 旨在推广国

内各地的胃肠病学和肝病学领域临床实践和基础研究相结合的最具有临床意义的原创性及各类评论性的文

章, 使其成为一种公众资源, 同时科学家、医生、患者和学生可以通过这样一个不受限制的平台来免费获取全

文, 了解其领域的所有的关键的进展, 更重要的是这些进展会为本领域的医务工作者和研究者服务, 为他们的

患者及基础研究提供进一步的帮助.

除了公开存取之外, 《世界华人消化杂志》的另一大特色是对普通读者的充分照顾, 即每篇论文都会附

带有一组供非专业人士阅读的通俗易懂的介绍大纲, 包括背景资料、研发前沿、相关报道、创新盘点、应用

要点、名词解释、同行评价.

《世界华人消化杂志》报道的内容包括食管、胃、肠、肝、胰肿瘤, 食管疾病、胃肠及十二指肠疾病、

肝胆疾病、肝脏疾病、胰腺疾病、感染、内镜检查法、流行病学、遗传学、免疫学、微生物学, 以及胃肠道

运动对神经的影响、传送、生长因素和受体、营养肥胖、成像及高科技技术.

《世界华人消化杂志》的目标是出版高质量的胃肠病学和肝病学领域的专家评论及临床实践和基础研

究相结合具有实践意义的文章, 为内科学、外科学、感染病学、中医药学、肿瘤学、中西医结合学、影像

学、内镜学、介入治疗学、病理学、基础研究等医生和研究人员提供转换平台, 更新知识, 为患者康复服务.


