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敲低Ski基因对骨肉瘤U-2OS细胞

增殖和迁移的影响
寇江力1,2#  赵  鑫1,2#  王兴文1,2  汪  静2  王拴科1  张海鸿1*

(1兰州大学第二医院骨科, 兰州 730030; 
2甘肃省骨关节疾病研究重点实验室, 兰州 730030)

摘要      该文研究了敲低Ski基因对骨肉瘤U-2OS细胞增殖和迁移的影响。该研究成功构建了

Ski基因敲低表达的骨肉瘤U-2OS细胞系。Western blot结果显示, Ski-siRNA转染后骨肉瘤U-2OS细
胞Ski蛋白表达水平明显降低(P<0.05)。CCK-8结果表明, 敲低Ski基因组在12、24、48 h细胞增殖

活力明显降低(P<0.05)。与对照组相比, Ski-siRNA组细胞周期G1期细胞比例明显增高, 而S期和G2

期细胞比例均显著降低(P<0.05)。细胞划痕实验显示, Ski-siRNA处理组细胞在12、24、48 h的划痕

愈合率均低于siRNA对照组, 且均具有统计学意义(P<0.05)。此外, Ski-siRNA处理组中PCNA、cyclin 
D1、MMP-2和MMP-9蛋白质水平均显著降低(P<0.05)。上述结果表明, 敲低Ski基因能显著抑制骨

肉瘤U-2OS细胞的增殖和迁移能力, 提示Ski基因有望成为骨肉瘤治疗的新靶点。
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Knockdown of Ski Gene Expression Influence the Proliferation and 
Migration Abilities of Osteosarcoma U-2OS Cells 

Kou Jiangli1,2#, Zhao Xin1,2#, Wang Xingwen1,2, Wang Jing2,  Wang Shuanke1, Zhang Haihong1*
(1Department of Orthopedics, Second Clinical Medical College of Lanzhou University, Lanzhou 730030, China; 

2Key Laboratory of Orthopedics of Gansu Province, Lanzhou 730030, China)

Abstract      The effect of Ski gene expression on the proliferation and migration of human osteosarcoma U-2OS 
cells in vitro was studied in this paper. The Ski gene-knockdown U-2OS cell line was successfully constructed. The 
protein level of Ski in U-2OS cells was significantly decreased after transfection with Ski-siRNA (P<0.05). The 
proliferation vitalities of U-2OS cells at 12, 24 and 48 h after Ski gene-knockdown were decreased than those in 
the blank and negative groups (P<0.05). At the same time, the cells percentage of G1 phase was increased after Ski 
gene-knockdown, while S and G2 phases were significantly decreased (P<0.05). In wound healing assay, the wound 
healing rate of Ski-siRNA group was significantly lower than that of the negative control siRNA group in 12, 24, 
48 h (P<0.05). Furthermore, the protein levels of PCNA, cyclin D1, MMP-2 and MMP-9 were also decreased in 
Ski-siRNA group (P<0.05). These results indicated that knockdown of Ski gene by siRNA significantly decreased 
the proliferation and migration abilities of human osteosarcoma U-2OS cells. They indicated that Ski gene might 
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骨肉瘤起源于间叶组织, 是骨关节系统最常见

的恶性肿瘤, 其治愈率较低, 对青少年健康的危害较

高, 在早期易发生肺部转移[1], 死亡率较高[2-3]。近年

来, 随着外科手术的发展和新辅助联合化疗的广泛

应用, 患者5年生存率得到显著提高[4-5], 但发生转移

的患者5年生存率仍较低[6]。因此, 深入探讨骨肉瘤

发生转移机制、寻找新的治疗靶点进而延长已发生

转移患者生存期是目前亟需解决的问题。

Ski在不同物种中广泛参与并调节多种细胞的

增殖及分化等过程, 在生物进化过程中高度保守, 参
与多种信号通路, 且与肿瘤的发生发展、增殖、分

化等密切相关[7-8]。已有研究表明, Ski在多种肿瘤

组织中呈高表达状态, Ski的激活或异常表达与肿瘤

的发生发展密切相关[9-11]。有关Ski对骨肉瘤细胞增

殖和迁移影响的研究在国内外尚无相关报道。本

实验构建针对Ski基因的特异性小干扰RNA(small 
interfering RNA, siRNA), 采用脂质体法将其转染入

骨肉瘤U-2OS细胞以敲低Ski基因表达, 进而检测敲

低Ski基因后骨肉瘤细胞增殖和迁移能力的变化, 以
初步探讨Ski基因在骨肉瘤细胞生物学功能中发挥

的作用, 为进一步研究Ski基因与骨肉瘤的发病机制

及治疗提供理论基础。

1   材料与方法
1.1   细胞和主要试剂

骨肉瘤U-2OS细胞购自中国医学科学院基础医

学研究所细胞中心。DMEM高糖培养基、青霉素、

链霉素和胰蛋白酶均购自美国HyClone公司。胎

牛血清购自德国PAN-Biotech GmbH公司。化学合

成Ski-siRNA(货号: HSS185684)、携带绿色荧光的

阴性对照siRNA(control siRNA)(货号: 12935200)和
siRNA转染试剂(siRNA Lipofectamine® RNAi MAX 
Reagent)均购自美国Thermo Fisher公司。RIPA裂

解液和BCA蛋白质定量检测试剂盒购自上海碧云

天生物技术有限公司。兔抗人Ski多克隆抗体和小

鼠抗人cyclin D1多克隆抗体均购自美国Santa Cruz
公司。兔抗人PCNA多克隆抗体购自Proteintech公
司。兔抗人MMP-2、MMP-9多克隆抗体购自美国

Cell Signaling Technology公司。小鼠抗人β-actin单

克隆抗体和辣根过氧化物酶标记的山羊抗小鼠或

抗兔IgG(二抗)购自北京中杉金桥生物技术有限公

司。CCK8试剂盒购自日本同仁化学公司。PVDF膜、

超敏化学发光试剂ECL均购自美国Millopore公司。

Matrigel购自美国BD公司。

1.2方法

1.2.1   细胞培养      骨肉瘤U-2OS细胞用含10%胎

牛血清、100 U/mL青霉素和100 mg/mL链霉素的

DMEM高糖培养基, 置于37 °C、5% CO2的培养箱

中进行培养。然后, 取处于对数生长期的细胞进行

后续实验。

1.2.2   免疫荧光检测      将已消毒的5 mm盖玻片置

于35 mm的培养皿中, 按1×105/mL的细胞密度将细

胞接种于盖玻片上进行细胞爬片, 待细胞贴壁牢固

后, PBS洗涤爬片细胞, 4%多聚甲醛固定30 min, PBS
洗涤3遍, Trition X-100通透20 min, PBS洗涤3遍, 滴
加山羊封闭血清, 37 °C下封闭30 min, 然后吸净封闭

液, 勿洗, 加入Ski(兔抗人)多克隆抗体(1100׃), 玻片

置于湿盒中, 于4 °C冰箱中孵育过夜。PBS洗涤3遍, 
避光加入FITC-二抗工作液(1300׃), 37 °C温箱中避

光孵育90 min, PBS洗涤3遍。甘油封片。荧光显微

镜下观察并照相, FITC发出绿色荧光, 该荧光为Ski
阳性表达位置。

1.2.3   siRNA转染      实验分为3组, Ski-siRNA转染

组 (采用 siRNA Lipofectamine® RNAi MAX Reagent
将Ski-siRNA转入U-2OS细胞)、阴性对照组[采用

siRNA Lipofectamine® RNAi MAX Reagent将阴性

对照 siRNA(negative control-siRNA, NC-siRNA)转
入U-2OS细胞 ]和空白对照组 (仅加入 siRNA Lipo-
fectamine® RNAi MAX Reagent)。Ski-siRNA正义链

的序列为: 5′-GCC CUG AUU CGA GAC AGC UUC 
UAC U-3′, 反义链的序列为: 5′-AGU AGA AGC UGU 
CUC GAA UCA GGG C-3′; NC-siRNA正义链的序列

为 : 5′-UUG UGG CCU GUU AGC UUC AGA GCG 
A-3′, 反义链的序列为: 5′-UCG CUC UGA AGC UAA 
CAG GCC ACA A-3′。

取对数生长期的细胞接种于6孔板中, 待细

胞密度为80%时, 采用Lipofectamine® RNAi MAX 
Reagent进行siRNA转染, 具体步骤依照siRNA转

become a new potential targeting gene in the therapy for human osteosarcoma disease. 
Keywords      osteosarcoma; Ski; small interfering RNA; proliferation; migration
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染试剂盒说明书提供的方法进行, 待细胞转染48 h
后, 于倒置光学显微镜下观察细胞形态学的变化, 
随后提取细胞总蛋白, 采用Western blot法检测敲

低效果。siRNA转染效率的检测: 将6 mL的FITC-
control-siRNA(终浓度为100 nmol/L)与8 mL的siRNA 
Lipofectamine® RNAi MAX Reagent混匀后转染骨肉

瘤U-2OS细胞, 12 h后在荧光显微镜下观察并计数出

现绿色荧光的细胞数。转染效率=荧光细胞数/细胞

总数×100%。

1.2.4   Western blot检测相关蛋白质水平      收集

转染48 h后的Ski-siRNA转染组、NC-siRNA转染组

和空白对照组的U-2OS细胞, 用预冷的PBS清洗细胞

2遍, 用RIPA裂解液提取细胞总蛋白, BCA试剂盒测

定总蛋白浓度。提取的蛋白质行10% SDS-PAGE电
泳(浓缩胶90 V, 分离胶120 V), 将电泳分离好的蛋白电

转至甲醇浸透好的PVDF膜上, 采用5%脱脂奶粉室温封

闭2 h, TBST(10 mmol/L Tris-HCl, pH7.5, 150 mmol/L 
NaCl, 0.5% Tween 20)洗涤(10 min×3遍), 加一抗[兔
抗人Ski多克隆抗体(1100׃)、兔抗人MMP-2多克隆

抗体(1000 1׃)、兔抗人MMP-9多克隆抗体(1000 1׃)、
小鼠抗人β-actin单克隆抗体(1000 5׃)], 4 °C冰箱中反

应过夜。TBST洗膜(方法同前)。加二抗[辣根过氧

化物标记的山羊抗兔或抗小鼠lgG(1000 5׃)], 室温下

反应2 h。TBST洗膜3遍(方法同前)。滴加ECL发光液, 
在GE凝胶成像系统中测量各目的条带的灰度值, 以
目的蛋白的灰度值与内参β-actin蛋白条带的灰度值

之比反应目的蛋白质水平。

1.2.5   CCK-8法检测细胞增殖活力      取对数生长期

骨肉瘤U-2OS细胞, 调整细胞密度为1×104/mL的均

匀单细胞悬液, 并接种于96孔板内, 每孔细胞悬液量

为100 mL。实验分组同前, 细胞培养至贴壁后, 根据

前述转染方法转染各组细胞并继续培养, 每组分别

在12、24、48 h检测细胞增殖活力, 各组均设5个复孔, 
96孔板周围加PBS液100 mL, 保持湿度。按照说

明书向培养板中加入CCK-8试剂, CO2培养箱中

反应2 h, 在酶联免疫检测仪上测量对应孔中细胞

在450 mm波长处的吸光度(D)值。根据吸光度值

绘制细胞生长曲线。

1.2.6   流式细胞术分析细胞周期      流式细胞术检

测敲低Ski基因后骨肉瘤细胞周期的变化。具体操

作步骤按如下方法进行。PBS洗涤Ski-siRNA转染

组、NC-siRNA转染组及空白对照组的U-2OS细

胞, 0.25%胰蛋白酶消化细胞, PBS吹打制成细胞悬

液, 收集的细胞1 000 r/min离心5 min, 弃上清, 预冷

PBS洗涤2遍; 离心后再加1 mL PBS使细胞重悬, 边
振荡边滴入预冷的75%乙醇中, –20 °C过夜。重复

洗涤和离心收集细胞2遍, 再以预冷1 mL PBS使细

胞重悬, 各组样品分别加入190 mL EDTA和10 mL 
RNase(10 mg/mL), 室温反应5 min, 再加入PI染液, 置
于4 °C避光反应10 min后目筛过滤到上样管。上机检

测细胞周期各阶段的细胞数, 结果采用细胞周期拟合

软件ModFit分析, 计算个周期所占比例。

1.2.7  细胞划痕实验检测细胞迁移能力      细胞划痕

实验是检测细胞运动特性的方法之一, 观察在转染

Ski-siRNA后骨肉瘤U-2OS细胞迁移特性的改变。常

规消化呈指数生长的骨肉瘤U-2OS细胞, 以5×105/孔
接种至6孔板中, 按前述转染方法将细胞分为转染

Ski-siRNA组和对照组。待细胞贴壁密度达到80%
时, 将6孔板放置在预先设计好的划痕模版(模版上

均匀划6条横线, 线间距离1 cm)上, 借助直尺, 采用

200 mL移液器头在板底依照模版在对应孔中划直

线, 用PBS漂洗2遍以除去划下的悬浮细胞, 继续培养

相应时间(12、24、48 h)后在倒置光学显微镜下观察

各组细胞迁移情况。用Image Pro Plus 6.0软件测各

个时间点细胞未覆盖的面积。划痕愈合率=[1–(各时

间点划痕面积/开始的划痕面积)]×100%。

1.3   统计学方法

采用SPSS 21.0软件对实验结果进行统计分

析。每组数据来自3次独立的实验, 计数资料以(x
_
±s)

表示, 采用单因素方差分析各组间差异的显著性, 
P<0.05为差异有统计学意义。

2   结果 
2.1   Ski在骨肉瘤U-2OS细胞中的表达

骨肉瘤U-2OS细胞在3 h时开始贴壁生长, 呈长

梭形。免疫荧光染色显示, Ski为绿色荧光, 主要分

布于细胞核中, 胞质中也有少量分布(图1)。
2.2   转染后细胞形态的观察

正常骨肉瘤U-2OS细胞贴壁生长, 细胞轮廓清

晰, 胞体多数呈长梭形或不规则状, 细胞核清晰可

见, 呈圆形或椭圆形, 细胞膜完整(图2A), 生长旺盛。

转染Ski-siRNA 48 h后, 可见U-2OS细胞体积较转染

前有所增大, 细胞集落减少, 未贴壁细胞增多, 细胞

碎片增多(图2B)。
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图1   免疫荧光染色检测Ski在骨肉瘤U-2OS细胞中表达

Fig.1   The expression of Ski in U-2OS cells detected by immunofluorescent staining

A: 骨肉瘤U-2OS细胞形态; B: Ski-siRNA转染U-2OS细胞后细胞形态; C: FITC-control-siRNA转染U-2OS的转染效率。

A: the morphology of osteosarcoma U-2OS cells; B: the morphology of osteosarcoma U-2OS cells after transfection with the Ski-siRNA; C: the 
transfection rate of U-2OS cells after the transfection with FITC-control-siRNA.

图2   Ski-siRNA转入骨肉瘤U-2OS细胞后细胞形态的变化和细胞转染效率

Fig.2   The morphological changes of osteosarcoma U-2OS cells after transfection with
 the Ski-siRNA and the transfection efficiency

采用FITC-control-siRNA检测转染效率, 结果

显示, 将6 mL FITC-control-siRNA经8 mL的siRNA 
Lipofectamine® RNAi MAX Reagent转染至U-2OS细
胞48 h后, 可在荧光显微镜下观察到细胞中的绿色

荧光, 根据转染效率(%)=同一视野荧光显微镜下成

功转染细胞数/相同视野下的细胞总数×100%, 结果

显示, 转染效率为(80.78±3.98)%(图2C)。
2.3   Ski-siRNA组的Ski蛋白质水平明显降低

根据Western blot检测结果(图3)计算各组目

的蛋白质Ski与内参β-actin条带灰度值的平均比

值, 得出Ski-siRNA转染组细胞中Ski蛋白质水平为

(0.167±0.044), 明显低于NC-siRNA组(0.724±0.060)
(P=0.00 002, P<0.001), 而NC-siRNA组(0.724±0.060)
与空白对照组(0.801±0.065)相比则差异无统计学

意义(P=0.147, P>0.05)。因此, Ski-siRNA成功转染

U-2OS细胞并显著抑制Ski表达。

2.4   敲低Ski基因后对U-2OS细胞增殖活力的影响

为探索敲低Ski基因是否对骨肉瘤U-2OS细胞

增殖活力产生影响, 采用CCK-8法检测各组细胞的

增殖活力。以各组分别在12、24、48 h的450 nm处

的吸光度D值为纵坐标, 时间为横坐标绘制细胞增

殖曲线(图4)。结果发现, Ski-siRNA组细胞的增殖活

力明显低于空白对照组和阴性对照组(P<0.05), 说明

敲低Ski基因后骨肉瘤U-2OS细胞的增殖活力被显著

抑制。

2.5   敲低Ski基因后对U-2OS细胞周期的影响

流式细胞术分析发现(图5), 实验组Ski-siRNA组

细胞G1期细胞百分比为(80.64±1.04)%, S期所占百分

比为(11.24±1.53)%, G2期所占百分比为(8.23±1.75)%; 
而空白对照组Mock中各时相细胞所占比例分别

为 : G1期 (64.41±4.53)%、S期 (23.20±3.26)%、G2期

(12.41±1.31)%; 阴性对照组中 : G1期 (65.69±3.09)%、

S期(22.87±1.69)%、G2期(13.41±1.79)%。统计分析

结果显示, 实验组G1期所占比例明显高于空白对照

组和阴性对照组, 而S期和G2期所占比例显著降低。

结果明确提示, 敲低Ski基因表达后骨肉瘤U-2OS细

Ski DAPI Merge

10 μm

100 μm30 μm 30 μm

A CB
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胞周期进程明显受阻滞。

2.6   敲低Ski基因后对细胞迁移能力的影响

细胞划痕实验结果 (图 6)显示, Ski-siRNA 组

和NC-siRNA组细胞培养12 h后细胞划痕愈合率

分别为 (20.57±3.4)%和 (39.47±7.82)%(F=14.666, 
P=0.019, P<0.05); 24 h后细胞划痕愈合率分别为

(48.27±4.19)%和 (87.17±7.01)%(F=68.197, P=0.001, 
P<0.01); 48 h后细胞划痕愈合率分别为(67.90±9.85)%
和(98.5±2.54)%(F=27.212, P=0.006, P<0.01)。
2.7   敲低Ski基因对细胞中相关蛋白质水平的影响

Western blot检测结果(图7A~图7C)显示, 与空白

对照组和NC-siRNA转染组相比, Ski-siRNA组细胞中

*P<0.05, 与对照组比较; #P<0.05, 与NC-siRNA组比较。

*P<0.05 vs the control group, #P<0.05 vs the NC-siRNA group.
图4   CCK-8实验检测Ski-siRNA对U-2OS细胞增殖的影响

Fig.4   The effect of Ski-siRNA on cell proliferation of U-2OS 
by CCK-8 assay 

A: 对照组、NC-siRNA组和Ski-siRNA组流式细胞术检测细胞周期细胞比例情况; B: 统计分析各组细胞周期比例情况。*P<0.05, 与对照组比较; 
#P<0.05, 与NC-siRNA组比较。

A: flow cytometry were used to evaluate the cell cycle of U-2OS; B: statistical analysis cell cycle rate of all groups. *P<0.05 vs the control group, 
#P<0.05 vs the NC-siRNA group.

图5   Ski-siRNA对U-2OS细胞周期的影响

Fig.5   The effect of Ski gene on U-2OS cells cycle after transfection with Ski-siRNA

A: Western blot检测Ski蛋白质水平; B: 蛋白灰度相对分析; ***P<0.001, 
与对照组比较; ###P<0.001, 与NC-siRNA组比较。

A: determination of Ski protein levels detected by Western blot; B: relative 
protein levels of Ski analysised by densitometry. ***P<0.001 vs the control 
group, ###P<0.05 vs the NC-siRNA group.

图3   骨肉瘤U-2OS细胞中Ski蛋白质水平

Fig.3   The level of Ski protein in osteosarcoma U-2OS cells
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A: 细胞划痕实验; B: 统计分析各组细胞迁移速率; n=3, *P<0.05, 与NC-siRNA组比较。

A: wound-healing assay; B: statistical analysis the rate of cell migration; n=3, *P<0.05 vs NC-siRNA group.
图6   Ski-siRNA对骨肉瘤U-2OS细胞迁移能力的影响

Fig.6   The effects of Ski-siRNA on migration abilities of osteosarcoma U-2OS cells
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PCNA和cyclin D1蛋白质水平明显降低(P<0.05); 鉴
于细胞划痕实验明确提示, Ski与骨肉瘤U-2OS迁移

特性有关系, 我们进一步通过Western blot法检测敲

低Ski基因后MMP-2和MMP-9蛋白质水平情况, 结果

显示, Ski-siRNA转染组细胞中MMP-2和MMP-9蛋白

质水平明显下调(P<0.05), 而空白对照组和阴性对照

组比较各蛋白质水平差异无统计学意义(P>0.05)(图
7D~图7F)。

3   讨论
骨肉瘤是最常见的原发性恶性骨肿瘤, 好发于

血运丰富的干骺端[12-13], 恶性程度高、生长快, 且早

期症状不明显, 诊断较为困难, 患者发现时多处于中

晚期, 而中晚期患者中40%已出现远处转移[14], 同时

13%~27%的患者在初次就诊时就已出现转移, 转移

成为患者死亡的主要原因[15]。因此, 骨肉瘤生长和

转移机制的研究对于骨肉瘤的有效治疗至关重要。

Ski基因是Stavnezer等[16]于1986年首次在感染

了病毒Bratislava77的鸡胚细胞中发现的。研究表

明, Ski与多种细胞的增殖、分化、转化及肿瘤发生

发展相关[17]。目前已证实, Ski分子在多种肿瘤组织

中呈高表达状态, 如食管癌[18]、直肠癌[19]、胃癌[20]、

胰腺癌[20]、血管瘤[21]、黑色素瘤[22]和白血病[10]等。

本研究首次证实体外培养的骨肉瘤U-2OS细胞内存

在Ski表达, 分布于细胞核和细胞质, 推测在骨肉瘤

U-2OS细胞生物学功能方面可能起到一定的作用。

为此, 本研究利用脂质体转染法将Ski-siRNA转

染至骨肉瘤U-2OS细胞中抑制Ski基因的表达, 初步

探讨敲低Ski基因表达对骨肉瘤U-2OS细胞增殖和迁

移特性的影响。本研究敲低Ski基因后, 蛋白质免疫

印迹实验结果显示, 转染Ski-siRNA后成功抑制骨肉

瘤U-2OS细胞中Ski蛋白质水平; 对敲低Ski基因后的

U-2OS细胞行CCK-8增殖活力实验研究显示, 敲低

Ski基因表达后, 与NC-siRNA组和空白对照组相比, 
Ski-siRNA转染组细胞增殖活力被显著抑制。为进

一步验证Ski对U-2OS增殖活力的影响, 我们采用流

式细胞术分析各组细胞周期所占百分比进行监测并

统计, 本研究结果显示, 敲低Ski基因后G1期所占百
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分比明显增高, 同时S期所占百分比显著降低。从而

进一步证明, Ski在促进骨肉瘤U-2OS细胞增殖特性

方面起到重要调控作用。

对Ski基因敲低后的骨肉瘤U-2OS细胞迁移

功能方面的研究显示, 敲低Ski基因表达后, 与NC-
siRNA组和空白对照组相比, Ski-siRNA转染组细胞

迁移能力被显著抑制。这证明, Ski在促进骨肉瘤

U-2OS细胞迁移能力起到重要调控作用。

细胞增殖和迁移是肿瘤发生发展和转移的关

键生物学行为, 属于一个极其复杂的病理过程, 与患

者病情发展和预后有着密切的关系, 深入探讨肿瘤

生长和转移的机制对患者预后至关重要[14]。PCNA
和cyclin D1均属于细胞增殖相关蛋白质[14], 本研究

结果发现在敲低Ski基因后, PCNA和cyclin D1水平

均明显降低。结合CCK-8细胞增殖活力检测结果和

细胞周期实验结果, 明确Ski与骨肉瘤U-2OS细胞增

殖之间的存在确切联系。此外, 降解基底膜和细胞

外基质是恶性肿瘤细胞发生侵袭和转移的重要前

提, 目前已明确, MMP-2和MMP-9可降解基底膜和

细胞外基质, 被认为在骨肉瘤细胞侵袭和转移过程

中扮演重要的角色[14]。在本研究结果中, 敲低骨肉

瘤U-2OS细胞中的Ski基因后, MMP-2和MMP-9蛋白

表达均明显受限, 提示Ski可通过MMP-2和MMP-9
参与骨肉瘤U-2OS细胞的转移过程。

综上所述, 采用Ski-siRNA可以成功敲低骨肉瘤

U-2OS细胞中Ski基因的表达, 敲低Ski基因后的骨肉

瘤U-2OS细胞的增殖和迁移能力均降低。这一结果

可能为临床治疗骨肉瘤的转移提供新的干预靶点。

本课题组将继续深入研究Ski分子具体调控机制, 为
骨肉瘤的分子靶向治疗提供更加科学的理论依据。
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