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取得的研究成果

王海军，博士，副教授，硕士研究生导师。河南省高等学校青年骨干教师，新乡医学院“太行青年学

者”、“科技优秀人才” 、“优秀人才团队”、 “分子病理学科技创新团队”带头人，河南省医学会分子

病理学组副主委员，河南省医学会血液病学分会诊断学组委员，新乡市病理质量控制中心专家委员会委员，

新乡市科技智库专家等。主持国家自然基金2项，河南省科技厅科技攻关项目1项，参与多项国家级、省部

级科研项目，指导大学生创新训练项目2项等。已在国内外发表研究论文40余篇，其中SCI收录20余篇。

项目名称：Ikaros通过表观遗传修饰调控c-KIT表达抑制急性淋

巴细胞白血病增殖的机制研究

项目来源：国家自然科学基金联合项目

项目编号：U1904133

项目摘要：白血病是一种严重危害人类健康的血液系统恶性肿

瘤，研究表明Ikaros在造血干细胞分化发育、免疫系统形成、

抗血液肿瘤等方面发挥关键作用。本项目在前期研究基础上，

通过ChIP、shRNA干扰、逆转录病毒转染等实验深入探究

Ikaros对c-KIT的抑制作用，阐明Ikaros通过与c-KIT上游调控

区结合，引起相关组蛋白（H3K9ac、H3K9me3、H3K4me3、

H3K27me3）表观遗传修饰的改变以及染色质结构重塑抑制c-

KIT表达，进而抑制白血病ALL细胞的增殖。

1. ChIP-seq技术检测到Ikaros调控致癌基因c-KIT的转录与表达。

2. Ikaros与HDAC1结合形成Ikaros-HDAC1复合物，该复合物可与c-KIT上游

调控序列（URE）特异性结合。

3.染色质中组蛋白修饰的变化通过引起染色体结构重塑，最终达到抑制c-KIT

的表达。

4.酪蛋白激酶2（casein kinase 2，CK2）和蛋白磷酸酶1（protein phosphatase

1，PP1）可以通过对Ikaros蛋白的磷酸化来调控Ikaros的生物活性，从而进一步

调控c-KIT的表达。
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（一）通过ChIP-seq技术确立HDAC1在Ikaros抑制c-KIT

表达过程中的协同作用；

（二）研究Ikaros抑制靶基因c-KIT表达的作用机制；

（三）研究CK2对Ikaros的生物活性调节功能；
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