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摘要　 目的　 探讨去甲基化酶肥胖相关蛋白（ＦＴＯ）调控肿

瘤坏死因子⁃α 刺激基因⁃６（ＴＳＧ⁃６） ｍＲＮＡ 去甲基化在瘢痕

疙瘩组织中的表达及其在瘢痕形成中的作用。 方法　 选取

新鲜瘢痕疙瘩组织（实验组）和正常皮肤组织（对照组），应
用细胞免疫荧光方法检测 ＴＳＧ⁃６ 在实验组和对照组中的表

达水平；构建表达 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 正义和反义链探针用于 ＲＮＡ
ｐｕｌｌｄｏｗｎ，随后用 Ｎ６ ⁃甲基腺嘌呤（ｍ６Ａ）抗体对各组样本进

行 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测；应用实时荧光定量多聚核苷酸链式反

应（ｑＰＣＲ）和Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测实验组和对照组中 ＴＳＧ⁃６ ｍＲ⁃
ＮＡ 去甲基化酶和甲基化酶的表达；应用细胞免疫荧光方法

检测 ＦＴＯ 在实验组和对照组的表达水平。 结果　 细胞免疫

荧光结果显示，实验组中 ＴＳＧ⁃６ 表达水平低于对照组（Ｐ ＜
０. ０１）；生物素标记 ＴＳＧ⁃６ ＲＮＡ ｐｕｌｌｄｏｗｎ 实验结果显示，实验

组中 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ 表达水平低于对照组（Ｐ ＜ ０. ０１）；
ｑＰＣＲ 实验结果显示实验组中 ＦＴＯ ｍＲＮＡ 表达水平高于对

照组（Ｐ ＜ ０. ０１） ；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验结果显示实验组中 ＦＴＯ
蛋白表达水平高于对照组（Ｐ ＜ ０. ００１）；细胞免疫荧光结果

显示实验组 ＦＴＯ 表达水平高于对照组（Ｐ ＜ ０. ００１）。 结论　
去甲基化酶 ＦＴＯ 催化 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 去甲基化，进而促进瘢

痕疙瘩的形成，这可能为瘢痕疙瘩的临床治疗提供新的思路

和方向。
关键词　 ＦＴＯ；ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ；病理性瘢痕；瘢痕疙瘩
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　 　 基于瘢痕疙瘩浸润性生长的特性，故有提出瘢

痕疙瘩肿瘤源性学说［１］；肿瘤坏死因子⁃α 刺激基

因⁃６ （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ ａｌｐｈａ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ⁃６，
ＴＳＧ⁃６）在瘢痕疙瘩中参与多种炎性反应的抗炎基

因调节，能够抑制人病理性瘢痕成纤维细胞的增殖

并促进其凋亡［２ － ３］，但其上游调控机制尚不明确；
Ｎ６ ⁃甲基腺嘌呤（Ｎ６ ⁃ｍｅｔｈｙｌａｄｅｎｏｓｉｎｅ， ｍ６Ａ） ＲＮＡ 甲

基化是指发生在 ｍＲＮＡ 腺嘌呤（Ａ）第 ６ 位 Ｎ 原子

上的一种转录后修饰方式，而 ｍ６Ａ 甲基化过程是可

逆性的：去甲基化酶的作用是催化 ｍ６Ａ 去除甲基，
包括去甲基化酶肥胖相关蛋白（ ｆａｔ ｍａｓｓ ａｎｄ ｏｂｅｓｉｔｙ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ， ＦＴＯ） 和 α⁃酮戊二酸依赖型双加氧酶

ａｌｋＢ 同源物 ５（α⁃ｋｅｔｏｇｌｕｔａｒａｔｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｄｉｏｘｙｇｅｎａｓｅ
ａｌｋＢ ｈｏｍｏｌｏｇ ５，ＡＬＫＢＨ５）；甲基化酶的作用为促进

ｍ６Ａ 甲基化，包括甲基转移酶样蛋白 ３（ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓ⁃
ｆｅｒａｓｅ ｌｉｋｅ ３，ＭＥＴＴＬ３）、甲基转移酶样蛋白 １４（ｍｅｔｈ⁃
ｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ ｌｉｋｅ １４，ＭＥＴＴＬ１４）和肾母细胞瘤 １⁃结
合 蛋 白 （ Ｗｉｌｍｓ′ ｔｕｍｏｒ １⁃ａｓｓｏｃｉａｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＷＴＡＰ） ［４ － ６］。 但是目前基于 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ
ＲＮＡ 甲基化调控机制在瘢痕疙瘩中的作用及其机

制研究在国内外均未见报道。 该研究通过对瘢痕疙

瘩组织和正常皮肤组织中 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 甲基化水平

及 ＦＴＯ 表达水平的检测，为瘢痕疙瘩的发病机制研

究和防治提供新的思路。

１　 材料与方法

１． １　 材料来源　 瘢痕疙瘩组织及正常皮肤组织均

来自于安徽医科大学第一附属医院门诊及病房患者

术中切除，随机选取新鲜切除组织分为实验组（瘢
痕疙瘩组织）和对照组（瘢痕疙瘩患者植皮手术供

区或瘢痕疙瘩周围修剪的正常皮肤）；所取标本均

已获得患者同意并签字确认，所有标本均无感染及

溃疡且未接受过任何药物及放射治疗。
１． ２　 主要试剂　 ＤＭＥＭ 高糖培养基购自美国 Ｈｙ⁃
ｃｌｏｎｅ 公司；Ｔｒｉｔｏｎ Ｘ⁃１００ 购自北京索莱宝公司；Ａｌｅｘａ
Ｆｌｕｏｒ ４８８ 标记山羊抗小鼠 ＩｇＧ、Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ５５５ 标记

驴抗兔 ＩｇＧ 购自上海碧云天生物技术公司；总 ＲＮＡ
提取试剂盒购于德国 Ｑｉａｇｅｎ 公司；ｍ６Ａ 抗体购自德

国 Ｓｙｎａｐｔｉｃ Ｓｙｓｔｅｍｓ 公司；生物素 ＲＮＡ 标记混合液

购自瑞士 Ｒｏｃｈｅ 公司；羊抗兔 ＨＲＰ 标记二抗购自北

京中杉金桥生物技术有限公司；链霉亲和素磁珠、荧
光定量 ＰＣＲ 试剂盒购自美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ 公司。
１． ３　 实验方法　
１． ３． １　 免疫荧光染色　 分别收集人瘢痕疙瘩组织

与正常皮肤组织，采用组织块贴壁法提取并培养瘢

痕疙瘩成纤维细胞和正常皮肤成纤维细胞；成纤维
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细胞用 ＰＢＳ 清洗后用 ４％ 多聚甲醛固定 ３０ ｍｉｎ，
０. ５％ Ｔｒｉｔｏｎ Ｘ⁃１００ 透化处理 １０ ｍｉｎ，滴加 １％ 牛血

清白蛋白封闭液封闭 １ ｈ；加 ＦＴＯ（１ ∶ １００）和 ＴＳＧ⁃６
（１ ∶ １００）抗体放在湿盒里，放置 ４ ℃过夜；将细胞

与 Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ５５５ 标记驴抗兔（１ ∶ ５００） 和 Ａｌｅｘａ
Ｆｌｕｏｒ ４８８ 标记山羊抗小鼠（１ ∶ ５００）在室温下避光

孵育 １ ｈ。 防淬灭封片剂与 ＤＡＰＩ １ ∶ ５００ 稀释封片，
－ ２０ ℃冰箱保存，荧光显微镜拍片。 使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ
软件分析平均荧光强度。
１． ３． ２　 生物素标记 ＴＳＧ⁃６ ＲＮＡ ｐｕｌｌｄｏｗｎ 实验

１． ３． ２． １　 ＴＳＧ⁃６ ＲＮＡ 生物素标记　 将 ＴＳＧ⁃６ ｃＤＮＡ
构建到 ｐＳＰＴ１９ 载体上；将含有 ｐＳＰＴ１９⁃ＴＳＧ６ 的质

粒经 ＸｂａＩ 内切酶作用后作为 ＴＳＧ⁃６ 正义链，将含有

ｐＳＰＴ１９⁃ＴＳＧ６ 的质粒经 ＥｃｏＲＩ 内切酶作用后作为

ＴＳＧ⁃６ 反义链 ，然后去除未整合的核苷酸；在 ＲＮＡ
聚合反应中加入 ２ μｌ 生物素 ＲＮＡ 标记物以形成

ＴＳＧ⁃６ ＲＮＡ 生物素标记，最后获得的 ＴＳＧ⁃６ ＲＮＡ 用

ＲＮｅａｓｙ 迷你包纯化。
１． ３． ２． ２　 组织蛋白样品制备　 取适量组织加入 １
ｍｌ ＲＩＰＡ 裂解液和 １０ μｌ 蛋白酶抑制剂，制备组织蛋

白样品。
１． ３． ２． ３ 　 生物素 ＲＮＡ 预处理 　 取 ３ μｇ 标记的

ＲＮＡ 至 ＰＣＲ 管，ＰＣＲ 仪加热 ９０ ℃、２ ｍｉｎ，然后置冰

上 ２ ｍｉｎ，最后加 ４ μｌ ＲＮＡ 凝胶加样缓冲液（５ × ）
室温静置 ２０ ｍｉｎ。
１． ３． ２． ４　 ＲＮＡ ｐｕｌｌｄｏｗｎ　 取 １ ｍｇ 蛋白液及预处理

的生物素 ＲＮＡ 加入 ＥＰ 管，４ ℃下摇床作用 １ ｈ；取
３０ μｌ 链霉亲和素磁珠混悬液放入经 ＤＥＰＣ 处理过

的新 ＥＰ 管中并置于磁力架上，用 ＲＩＰＡ 裂解液洗涤

２ 次。 将 ＲＮＡ⁃蛋白混合液加入有磁珠的 ＥＰ 管中，
室温孵育 １ ｈ；使用磁力架吸附磁珠，洗涤磁珠 ３ 次，
去除非特异结合蛋白。 样品用 １０％ 胶进行 ＳＤＳ⁃
ＰＡＧＥ 电泳，随后进行转膜，使用 ｍ６Ａ 抗体进行

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测。 使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析灰度值。
１． ３． ３　 ｑＰＣＲ 检测瘢痕疙瘩及正常皮肤组织中去甲

基化酶和甲基化酶 ｍＲＮＡ 表达水平 　 分别收集人

瘢痕疙瘩组织与正常皮肤组织，提取其总 ＲＮＡ，逆
转录得 ｃＤＮＡ；引物根据 ＧｅｎＢａｎｋ 中 ＦＴＯ、ＡＬＫＢＨ５、
ＭＥＩＴＴＬ３、ＭＥＴＴＬ１４、ＷＴＡＰ 基因序列设计（表 １），
反应参数设置为：ＰＣＲ 扩增为 ９５ ℃、１０ ｍｉｎ；９５ ℃、
１５ ｓ，６０ ℃、４５ ｓ，４０ 个循环。 熔解曲线：９５ ℃、１５ ｓ，
６０ ℃、１ ｍｉｎ，９５ ℃、１５ ｓ，６０ ℃、１５ ｓ。 数据采用仪器

自带软件 ＡＢＩ Ｐｒｉｓｍ ７３００ ＳＤＳ Ｓｏｆｔｗａｒｅ 进行分析。
１． ３． ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测瘢痕疙瘩及正常皮肤组

织中去甲基化酶和甲基化酶蛋白表达水平　 分别收

集人瘢痕疙瘩组织与正常皮肤组织，裂解提取总蛋

白，以 ＢＣＡ 法蛋白定量。 制备好的蛋白样品用 １２％
的胶进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳后，转移至硝酸纤维素膜。
５％脱脂奶粉 ３７ ℃封闭 １ ｈ，按 ＭＥＴＴＬ３ １ ∶ １ ０００、
ＦＴＯ １ ∶ １ ０００、β⁃ａｃｔｉｎ １ ∶ １ ０００ 稀释抗体，４ ℃孵育

过夜；ＴＢＳＴ 洗膜后加入 １ ∶ １０ ０００ 稀释的羊抗兔二

抗室温孵育 １ ｈ，ＴＢＳＴ 洗膜后与化学发光底物孵育

５ ｍｉｎ，曝光、显影、定影。 用 β⁃ａｃｔｉｎ 作内参验证蛋

白含量。 使用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件分析灰度值。
１． ４　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２０. ０ 软件对统计数

据进行分析，样本间差异比较采用 ｔ 检验。 Ｐ ＜ ０. ０５
为差异有统计学意义。

表 １　 ＲＴ⁃ＰＣＲ 基因序列设计（５′⁃３′）

引物名称 　 　 上游引物 　 　 下游引物

ＦＴＯ ＡＣＴＴＧＧＣＴＣＣＣＴＴＡＴＣＴＧＡＣＣ ＴＧＴＧＣＡＧＴＧＴＧＡＧＡＡＡＧＧＣＴＴ
ＡＬＫＢＨ５ ＣＧＧＣＧＡＡＧＧＣＴＡＣＡＣＴＴＡＣＧ ＣＣＡＣＣＡＧＣＴＴＴＴＧＧＡＴＣＡＣＣＡ
ＭＥＩＴＴＬ３ ＴＴＧＴＣＴＣＣＡＡＣＣＴＴＣＣＧＴＡＧＴ ＣＣＡＧＡＴＣＡＧＡＧＡＧＧＴＧＧＴＧＴＡＧ
ＭＥＴＴＬ１４ ＡＧＴＧＣＣＧＡＣＡＧＣＡＴＴＧＧＴＧ ＧＧＡＧＣＡＧＡＧＧＴＡＴＣＡＴＡＧＧＡＡＧＣ
ＷＴＡＰ ＣＴＴＣＣＣＡＡＧＡＡＧＧＴＴＣＧＡＴＴＧＡ ＴＣＡＧＡＣＴＣＴＣＴＴＡＧＧＣＣＡＧＴＴＡＣ

２　 结果

２． １　 细胞免疫荧光染色结果　 对 ＴＳＧ⁃６ 和 ＦＴＯ 进

行免疫荧光染色，结果显示，与对照组相比，实验组

ＴＳＧ⁃６（红色）染色强度较低，而 ＦＴＯ（绿色）染色强

度较高；比较平均荧光强度，实验组 ＴＳＧ⁃６ 的表达水

平低于对照组（ ｔ ＝ ６. ３６０， Ｐ ＝ ０. ００３ １），而 ＦＴＯ 的

表达水平高于对照组（ ｔ ＝ ９. ９７９， Ｐ ＝ ０. ０００ ６），差
异有统计学意义。 见图 １。
２． ２　 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ 修饰水平检测结果 　
对 ＲＮＡ ｐｕｌｌｄｏｗｎ 试验得到的蛋白进行 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
检测，将从组织直接提取的蛋白样品作为阳性对照，
用 ＴＳＧ⁃６ 正义链探针 ｐｕｌｌｄｏｗｎ 得到的结果作为阴性

对照；用 ＴＳＧ⁃６ 反义链探针 ｐｕｌｌｄｏｗｎ 得到的蛋白检

测结果为阳性，并对得到的样本蛋白进行 ＲＮＡ 酶处

理，降解 ｍＲＮＡ 得到目标蛋白；用 ｍ６Ａ 抗体对各组

样本进行 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测，通过读取条带灰度值分

析相对表达水平，实验组 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ 甲基

化水平低于对照组（ ｔ ＝ ８. １０１，Ｐ ＝ ０. ００１ ３），差异有

统计学意义。 见图 ２。
２． ３　 ｑＰＣＲ 及 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测瘢痕疙瘩及正

常皮肤组织中甲基化酶和去甲基化酶结果 　 ｑＰＣＲ
检测实验组和对照组中 ｍ６ Ａ ＲＮＡ的甲基化酶
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图 １　 免疫荧光实验检测 ＴＳＧ⁃６ 和 ＦＴＯ 的表达

　 　 Ａ：ＦＴＯ 荧光染色 × ４００；Ｂ：ＴＳＧ⁃６ 荧光染色 × ４００；Ｃ：ＴＳＧ⁃６ 平均荧光强度；Ｄ：ＦＴＯ 平均荧光强度；与对照组比较：∗∗Ｐ ＜ ０. ０１，∗∗∗Ｐ ＜
０. ００１

图 ２　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验检测 ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 中 ｍ６Ａ 的表达

　 　 １：阳性对照；２：阴性对照；３：ＴＳＧ⁃６ 反义链探针 ｐｕｌｌｄｏｗｎ 得到的 ｍ６Ａ 蛋白； － ：未加 ＲＮＡ 酶； ＋ ：添加 ＲＮＡ 酶；与对照组比较：∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

（ＭＥＴＴＬ３、ＭＥＴＴＬ１４、ＷＴＡＰ）、去甲基化酶 （ ＦＴＯ、
ＡＬＫＢＨ５）和甲基化结合蛋白（ＹＴＨＤＦ１、ＹＴＨＤＦ２）
的表达水平，结果显示，实验组中 ＦＴＯ ｍＲＮＡ 表达

水平高于对照组（ ｔ ＝ １９. ３２，Ｐ ＝ ０. ００２ ７），差异有统

计学意义（图 ３）；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测结果显示，实验

组中 ＦＴＯ 蛋白表达水平高于对照组（ ｔ ＝ １０. ９０，Ｐ ＝
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０. ０００ ４），差异有统计学意义；而 ＭＥＴＴＬ３ 蛋白表达

水平 较 对 照 组 的 差 异 不 明 显 （ ｔ ＝ ０. ０６９， Ｐ ＝
０. ９４８ ３），差异无统计学意义（图 ４）。

图 ３　 ｑＰＣＲ 实验检测 ＲＮＡ ｍ６Ａ 相关酶的表达

　 　 Ａ：ＦＴＯ；Ｂ：ＭＥＴＴ１４；Ｃ：ＷＴＡＰ；Ｄ：ＭＥＴＴＬ３；Ｅ：ＡＬＫＢＨ５；Ｆ：ＹＴＨ⁃
ＤＦ１；Ｇ：ＹＴＨＤＦ２；与对照组比较：∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

图 ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验检测 ＦＴＯ 和 ＭＥＴＴＬ３ 的表达

与对照组比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

３　 讨论

　 　 瘢痕疙瘩是由于皮肤外伤等原因造成的良性纤

维过度增生性疾病，瘢痕疙瘩不仅影响美容，且会导

致一系列并发症，包括疼痛、瘙痒、触觉异常、功能障

碍等。 有文献［７］报道，相关肿瘤靶向治疗方法在瘢

痕疙瘩的治疗中已取得不错的效果，如热休克蛋白

９０ 等。 瘢痕疙瘩发病机制与良性肿瘤发病机制具

有相似之处，因此，借鉴肿瘤浸润性生长分子生物

学、遗传生物学和细胞生物学的特性，探讨并揭示瘢

痕疙瘩浸润性生长的机制，可为瘢痕疙瘩的临床治

疗提供新的思路和方向。
　 　 ＴＳＧ⁃６ 基因位于人染色体 ２ｑ２３. ３，其编码蛋白

由 ２７７ 个氨基酸组成，可以减轻炎性反应，降低炎症

对机体的损伤［８］。 ２０１１ 年 Ｔａｎ ｅｔ ａｌ［９］ 首次证明瘢

痕疙瘩组织中的 ＴＳＧ⁃６ 表达水平低于无瘢痕修复皮

肤组织。 Ｌｉ ｅｔ ａｌ［１０］研究表明 ＴＳＧ⁃６ 可导致 ｐ２１、ｃｙｃ⁃
ｌｉｎ Ｄ１、ＮＦ⁃κＢ、Ｂｃｌ⁃２、Ｂａｘ、ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 等相关基因表达

的改变，抑制 ＴＧＦ⁃β ／ ｓｍａｄ 等炎症反应相关信号通

路，促进 Ｆａｓ ／ ＦａｓＬ 凋亡通路，进一步说明 ＴＳＧ⁃６ 对

瘢痕疙瘩的形成具有抑制作用。 ｍ６Ａ ＲＮＡ 甲基化

是真核生物 ｍＲＮＡ 中最丰富的表观遗传修饰，可以

影响 ＲＮＡ 代谢，如 ｍＲＮＡ 的稳定性和剪接、翻译效

率以及微小 ＲＮＡ 加工等，在多种肿瘤发生发展中起

着调节作用［１１ － １３］。 目前有研究［１４］ 报道提出 ｍ６Ａ
ＲＮＡ 甲基化会影响胚胎时期皮肤的发生发展，在皮

肤形态发生过程中，通过 ＭＥＴＴＬ３ 使得 ｍＲＮＡ 甲基

化影响胚胎皮肤形态的选择，同时有报道揭示了

ＭＥＴＴＬ３ 在皮肤鳞状细胞癌样本中的表达上调［１５］。
但是目前尚未见 ｍ６Ａ 在瘢痕疙瘩中的作用及其机

制研究。
　 　 本研究首先对实验组和对照组中 ＴＳＧ⁃６ 的表达

进行检测，结果表明实验组中的 ＴＳＧ⁃６ 蛋白表达水

平低于对照组；进一步对实验组和对照组中的 ＴＳＧ⁃
６ ｍＲＮＡ 甲基化水平进行检测，结果表明实验组中

ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ 修饰水平低于对照组；这一结

果证实了 ｍ６Ａ ＲＮＡ 甲基化参与 ＴＳＧ⁃６ 的表达，影响

了瘢痕疙瘩的发生发展。 而 ｍ６Ａ ＲＮＡ 甲基化过程

可由去甲基化酶和甲基化酶调控，本研究在实验组

和对照组中进行相关酶的检测，结果表明在实验组

中 ＦＴＯ ｍＲＮＡ 表达水平和 ＦＴＯ 蛋白表达水平均高

于对照组；细胞免疫荧光亦提示实验组中的 ＦＴＯ 蛋

白表达水平高于对照组；上述实验结果表明，在瘢痕

疙瘩组织中，由于 ＦＴＯ 的表达水平升高引起 ＴＳＧ⁃６
ｍＲＮＡ 的 ｍ６Ａ 去甲基化水平升高，导致 ＴＳＧ⁃６ 表达

水平下降，进而削弱了对瘢痕疙瘩的抑制作用。
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１０７４ － ８３．

［１４］ Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｓｈｉ Ｘ， Ｈｕａｎｇ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｄｙｎａｍｉｃ ｌａｎｄｓｃａｐｅ ａｎｄ ｅｖｏｌｕ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｍ６Ａ ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ［Ｊ］ ． Ｎｕｃｌｅｉｃ Ａｃｉｄｓ Ｒｅｓ，２０２０，
４８（１１）：６２５１ － ６４．

［１５］ Ｚｈｏｕ Ｒ， Ｇａｏ Ｙ， Ｌｖ Ｄ， ｅｔ ａｌ． ＭＥＴＴＬ３ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｍ（６）Ａ ｍｏｄｉｆｉ⁃
ｃａｔｉｏｎ ｐｌａｙｓ ａｎ ｏｎｃｏｇｅｎｉｃ ｒｏｌｅ ｉｎ ｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏ⁃
ｍａ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｄｅｌｔａＮｐ６３［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ，
２０１９，５１５（２）：３１０ － ７．

Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ ｄｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＦＴＯ ｏｎ ｋｅｌｏｉｄ
Ｌｉａｎｇ Ｓｈｕｂａｏ，Ｌｉ Ｘｉｎｙｉ，Ｄｉｎｇ Ｙｉｃｈｕｎ，Ｌｉ Ｘｉａｏｊｉｎｇ

（Ｄｅｐｔ ｏｆ Ｐｌａｓｔｉｃ Ｓｕｒｇｅｒｙ， Ｔｈｅ Ｆｉｒｓｔ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ｏｆ Ａｎｈｕｉ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｈｅｆｅｉ　 ２３００２２）
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ｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＴＳＧ⁃６ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ
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ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ （Ｐ ＜ ０. ００１）． Ｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ＦＴＯ ｉｎ
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ｚｅｓ ｔｈｅ ｄｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｋｅｌｏｉｄ， ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｐｒｏｖｉｄｅ ａ ｎｅｗ ｉｄｅａ ａｎｄ ｄｉ⁃
ｒｅｃｔｉｏｎ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｋｅｌｏｉｄ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 ＦＴＯ；ＴＳＧ⁃６ ｍＲＮＡ；ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｃａｒ；ｋｅｌｏｉｄ

·０８７· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２２ Ｍａｙ；５７（５）


