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测ＥＧＣＧ的抗病毒机制与药物自身抗氧化特性及与宿主细胞调控作用存在一定相关性。本研究通过体外流感病

毒感染模型，进一步揭示ＥＧＣＧ抗流感病毒的分子机制。

【方法】　（１）通过 ＭＴＳ法评价ＥＧＣＧ、天然抗氧化剂、氧化应激激活剂的细胞毒性。（２）蛋白质印迹法检测流

感病毒感染时ＥＲＫ等通路的激活与转录因子ＮＦκＢ、重要促炎因子上调的关系；以ＥＲＫ特异性抑制剂为对照，以

细胞ｐＥＲＫ１／２磷酸化水平、病毒滴度等为指标，研究药物对流感病毒感染后细胞ＥＲＫ通路的影响。（３）选择天

然抗氧化剂与活性氧激活剂，通过 ＭＴＳ法、实时定量ＰＣＲ等方法评价其对ＥＧＣＧ的抗流感病毒作用，并通过流

式细胞术和共聚焦显微镜检测细胞内活性氧水平。（４）用激光共聚焦显微镜、ＦＣＭ检测药物对流感病毒感染后的

ＥＧＦＰＬＣ３质粒转染细胞表达的影响，病毒感染与药物处理前后自噬小体的水平，蛋白质印迹法检测自噬蛋白

ＬＣ３等的表达，自噬标记物ＮＢＲ１和ｐ６２水平。

【结果】　（１）ＥＧＣＧ可显著降低宿主细胞内氧化应激的水平（５４％），与病毒对照组相比较有统计学差异（犘＜

０．０５）。（２）给予不同浓度ＥＧＣＧ处理后的病毒感染细胞，蛋白质印迹法检测发现ＥＲＫ２表达受到了明显抑制。

（３）天然抗氧化剂能加强ＥＧＣＧ对甲型流感病毒的抑制作用，并降低宿主细胞内氧化应激水平的程度，这一作用

与抗氧化剂的类型相关。（４）氧化应激激活剂对ＥＧＣＧ的抗病毒作用、降低氧化应激水平程度起拮抗作用。（５）

甲型流感病毒感染Ａ５４９细胞导致自噬蛋白ＬＣ３ＩＩ上调，而ＥＧＣＧ可显著降低细胞自噬水平。

【结论】　ＥＧＣＧ可通过抗氧化作用调控氧化应激，降低细胞自噬水平，从而抑制流感病毒导致的细胞凋亡，发

挥抗病毒作用。

　　关键词：ＥＧＣＧ；流感病毒；氧化应激；细胞自噬

犛４　肿瘤预防和治疗

犃犛４１

狊犻犚犖犃介导核干因子基因沉默抑制肝癌细胞增殖并促进细胞

凋亡

袁富文；指导教师：童坦君

北京大学医学部２０１０级基础医学

　　【目的】　核干因子（ｎｕｃｌｅｏｓｔｅｍｉｎ，ＮＳ）是最近发现的一个ＧＴＰ结合蛋白，在神经干细胞、胚胎干细胞以及某

些肿瘤细胞中均有表达。ＮＳ在多种肿瘤细胞增殖和凋亡调控中具有重要作用，然而其在肝癌中的作用尚未清楚。

本研究通过检测其在不同肝癌细胞系和组织中的表达，并利用ｓｉＲＮＡ干扰技术，以探究ＮＳ在肝癌细胞增殖和凋

亡中的作用。

【方法】　以肝癌组织和多种肝癌细胞系为研究对象，首先通过定量ＰＣＲ及蛋白质印迹法分析细胞及肝癌组

织中ＮＳ的表达。接着通过ｓｉＲＮＡ瞬时转染的方法降低 ＮＳ的表达，并通过定量ＰＣＲ和蛋白质印迹法检测干涉

效果，利用 ＭＴＴ试验和细胞增长实时监控技术检测细胞增殖情况，流式细胞术探究紫外线（ｕｌｔｒａｖｉｏｌｅｔ，ＵＶ）或血

清饥饿诱导下细胞凋亡情况。

【结果】　蛋白质印迹及定量ＰＣＲ结果显示ＮＳ在多种肝癌细胞系及肝癌组织中都有较高的表达，且在 ＭＨ

ＣＣ９７Ｈ和Ｂｅｌ７４０２细胞中，ＭＴＴ试验和细胞增长实时监控显示降低ＮＳ的表达能够抑制细胞增殖，流式细胞术和

蛋白质印迹结果显示ＮＳ基因沉默能够促进ＵＶ和血清饥饿诱导的细胞凋亡。即ＮＳ可能具有促进细胞增殖和抑

制细胞凋亡的作用。

【结论】　ＮＳ在肝癌组织和细胞中都有较高的表达，在 ＭＨＣＣ７９Ｈ和Ｂｅｌ７４０２细胞中，降低ＮＳ表达可抑制细

胞增殖，促进ＵＶ及血清饥饿诱导的细胞凋亡。
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