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【摘　要】　目的　探讨干扰 MS４A８对苦参碱抑制胃癌细胞生长的影响.方法　构建干扰 MS４A８细胞株,将所有细胞

分为对照组、苦参碱组、苦参碱＋shMS４A８组.采用 CCKＧ８法检测各组细胞的增殖活性,细胞克隆实验检测细胞克隆形

成,流式细胞仪检测各组细胞的凋亡情况,Westernblot检测各组细胞中P１３KＧAktＧmTOR信号通路相关蛋白 [磷酸化细胞

外调节蛋白激酶 (pＧERK)、磷酸化氨基未端蛋白激酶 (pＧJNK)、磷酸化P３８丝裂原活化蛋白酶 (pＧp３８)]和 MAPKs信号

通路相关蛋白 [胞内磷脂酰肌醇激酶 (PI３K)、磷酸化蛋白激酶B (pＧAkt)、雷帕霉素靶蛋白 (mTOR)]表达情况.结果

与对照组相比,苦参碱组细胞增殖率降低 (LSDＧt＝６􀆰９３,P＝０􀆰０４５);与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞增殖

率更低 (LSDＧt＝６􀆰３４,P＝０􀆰００５).与对照组相比,苦参碱组 AGS细胞克隆数明显减少 (LSDＧt＝３􀆰３３,P＝ ０􀆰０４５);与

苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞克隆数更少 (LSDＧt＝３􀆰０３,P＝０􀆰００５).与对照组相比,苦参碱组 AGS细胞

凋亡率增加 (LSDＧt＝－７􀆰７６,P＝０􀆰０００４);与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞凋亡率更高 (LSDＧt＝－１６􀆰６６,

P＝０􀆰０００１).与对照组相比,苦参碱组 pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧAkt、mTOR 的相对表达量均减少 (LSDＧt＝
５􀆰９５,P＝０􀆰０１１７;LSDＧt＝９􀆰４３,P＝０􀆰００２７;LSDＧt＝１１􀆰４１,P＝０􀆰００１６;LSDＧt＝２７􀆰１０,P＝０􀆰０００２;LSDＧt＝３４􀆰７５,

P＝０􀆰０００１;LSDＧt＝１３􀆰８９,P＝０􀆰００１０);与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧAkt、

mTOR的相对表达量均更少 (LSDＧt＝５􀆰４１,P＝０􀆰０１１５;LSDＧt＝７􀆰０８,P＝０􀆰００４４;LSDＧt＝４􀆰１１,P＝０􀆰０２８４;LSDＧt＝
１０􀆰１８,P＝０􀆰００１１;LSDＧt＝４􀆰２２,P＝０􀆰０２６２;LSDＧt＝１０􀆰２６,P＝０􀆰００１１).结论　 干 扰 MS４A８ 可 通 过 P１３KＧAktＧ
mTOR和 MAPKs信号通路增强苦参碱抑制细胞增殖和细胞克隆数形成,增加细胞凋亡.

【关键词】胃癌;苦参碱;MS４A８;P１３KＧAktＧmTOR信号通路;MAPKs信号通路;增殖;凋亡
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　　胃癌 (gastriccancer,GC)是世界上第五大常见癌症,
其发病率显示出广泛的地理差异,高发病率主要在东亚地

区,特别是日本和韩国;在西欧、撒哈拉以南非洲、澳大利

亚和北美地区最不常见[１].目前根治性切除术加以辅助化疗

是治疗胃癌的根本途径,但是术后仍然可能复发.为避免胃

癌术后复发造成的预后不良,需要进行药物治疗.大量中药

提取物被确认具有抗肿瘤的效果.苦参碱是来自山豆根干燥

根茎中提取的生物碱,具有抗菌、抗炎、免疫调节、抗肿

瘤、镇静等作用,可抑制多种肿瘤细胞如肠癌、卵巢癌、宫

颈癌、乳腺癌、甲状腺癌、肺癌和胃癌等[２].但是关于苦参

碱抑制胃癌细胞生长的作用机制尚待研究.跨膜４结构域亚

家族 A (MS４A)属于跨膜蛋白,在人类中至少包含１６个

成员[３].MS４A家族成员在氨基酸序列中同源,具有相似的

染色体位置和蛋白质结构.这些蛋白主要在淋巴细胞和造血

细胞中表达,在细胞表面信号传导和细胞内适配器蛋白调控

中起作用.近年来,随着对 MS４A 家族成员的深入研究,
发现 MS４A蛋白在多个实体瘤组织中异常表达,并实现多

种 功 能, 已 确 定 MS４A２、 MS４A６、 MS４A７、 MS４A８、

MS４A１４和 MS４A１５ 为胃癌进展和预后的生物标志物[３].
本研究旨在通过观察干扰 MS４A８对苦参碱抑制胃癌细胞增
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殖、克隆和凋亡能力的影响以及蛋白免疫印迹检测信号通路

上的各种蛋白,探讨苦参碱抑制胃癌细胞生长的作用机制,
为苦参碱预防胃癌术后复发提供理论基础和科学依据.

１　材料与方法

１􀆰１　材料:５０例人胃癌组织及相应的癌旁组织样本均来源

于２０２１—２０２２年厦门市中医医院病理诊断为胃癌的患者.
本实验 已 通 过 厦 门 市 中 医 医 院 伦 理 审 查 (编 号:２０２２Ｇ
K００１),且已取得所有患者及其家属的同意知情书.人胃癌

细胞 AGS来源于福州载基生物科技有限公司;βＧactin抗体

(货号:ab８２２６)、抗胞内磷脂酰肌醇激酶 (PI３K)p８５α抗

体 (货号:ab８６７１４)购买于 Abcam;磷酸化细胞外调节蛋

白激酶 [p４４/４２ MAPK (Erk１/２)]抗体 (货号:４３７０s)、
磷酸化应激活化蛋白激酶 (SAPK)/氨基末端激酶 (JNK)
抗体 (货号:９２５５s)、磷酸化 P３８丝裂原活化蛋白酶 (pＧ
p３８)MAPK抗体 (货号:４５１１s)、磷酸化蛋白激酶 B (pＧ
Akt)抗体 (货号:４０７０s)、雷帕霉素靶蛋白 (mTOR)抗

体 (货号:２９８３s)购买于 CellSignalingTechnology公司;

MS４A８B多克隆抗体 (PA５Ｇ８７８１５)购买于Invitrogen公司;

AnnexinVＧFITC/PI凋亡检测试剂盒 (CA１０２０)购于索莱

宝;CCKＧ８ (FP１０１Ｇ０２)购自于全式金生物技术有限公司.

１􀆰２　免疫组化:将人胃癌组织及相应的癌旁组织经过固定、
脱水、浸蜡、包埋、切片,使用二甲苯脱蜡,乙醇进行梯度

水化,加入３％过氧化氢溶液灭活内源性过氧化物酶,高温

高压抗原修复,滴加一抗,置于湿盒子中,４ ℃冰箱过夜.
次日PBS溶液冲洗３次;加入二抗,３７℃孵育,PBS冲洗,
二氨基联苯胺法显色,苏木素复染,使用不同浓度的酒精脱

水,二甲苯透明,中性树胶封片.

１􀆰３　细胞培养及苦参碱最适浓度和时间确定:AGS细胞培

养在１％青霉素 链霉素溶液 RPMI１６４０培养基中,培养箱

条件设置为３７℃、５％ CO２.待细胞贴壁后,将在原培养

基基础上添加苦参碱,设置浓度梯度０、０􀆰２、０􀆰４、０􀆰８、

１􀆰６mg/mL.培养０、２４、４８、７２h后,用胰酶消化后,完

全培养基重悬成细胞悬液,细胞计数,调整悬液浓度为４×
１０４cells/mL.将单细胞悬液加在９６孔板中,做３个复孔.
在３７℃培养箱中分别孵育０、２４、４８、７２h,加入１０％的

CCKＧ８,即１０μL,继续培养,１h后于４５０nm 测A 值.细

胞增殖抑制率＝ (A对照组 －A药物组 )/A对照组 ×１００％.细胞增

殖率＝A药物组/A对照组 ×１００％.IC５０为苦参碱使半数 AGS细

胞死亡的浓度.检测苦参碱IC５０和最适培养时间.

１􀆰４　构建干扰 MS４A８细胞株:新复苏 AGS细胞,３７℃水

浴中进行快速融化,加入１０mL完全培养基中.当细胞长

到８０％时,传代,按照常规细胞进行消化,按１∶３进行传

代,传２代待用.AGS细胞种于６孔板中,种板密度为第２
天转染前细胞密度达到６０％~７０％左右,置于培养箱中.
采用 Lipo３０００转染方法,MS４A８序列为siRNA:GAUCＧ
CAAGCAAAUAAGUAATT; UUACUUAＧUUUGCUUGＧ
GAUCTT.

１􀆰５　克隆形成实验检测细胞克隆:细胞制成细胞悬液.细

胞悬液接种在 ６ 孔板,大约 ８００ 个/孔,摇匀细胞加入 １
mg/mL苦参碱处理之后换新鲜培养基继续培养２周,待孔

中大多数单个克隆中细胞数大于５０为止,弃上清,PBS洗

涤细胞１次.甲醛４℃固定细胞,PBS洗涤细胞１次.结晶

紫染细胞.ddH２O洗涤细胞数次,晾干,拍照,克隆计数.

１􀆰６　流式细胞术检测细胞凋亡:使用１mg/mL苦参碱干预

７２h之后.收集细胞 (１×１０６ 个/次),然后用冷的 PBS洗

涤,加入１００μL１× BindingBuffer重悬细胞,再向管中加

入５μLAnnexinVＧFITC和５μLPI,室温,避光,孵育１５
min.加入４００μL１×BindingBuffer轻轻混匀.１h内用流

式细胞仪检测.

１􀆰７　 Westernblot 检 测 细 胞 中 pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、

PI３K、pＧAkt、mTOR的蛋白表达:收集对照组、苦参碱组、
苦参碱＋shMS４A８组细胞,提取总蛋白,稀释至同一浓度

后测蛋白浓度.经 SDSＧPAGE分离,转移到 PVDE膜,使

用５％的牛血清清蛋白,室温封闭２h.封闭完后将 PVDF
膜放入装有一抗 (βＧactin１∶１０００,MS４A８１∶１０００,pＧ
ERK１:２０００,pＧJNK１∶２０００,pＧp３８１∶１０００,PI３K
１∶１０００,pＧAkt１∶２０００,mTOR１∶１０００)的抗体杂交

盒中,摇床４℃孵育过夜.洗膜,清洗完毕后,将PVDF膜

放在二抗杂交盒中,水平摇床上室温孵育２h.将 PVDF膜

平置于透明膜上.ThermoECL试剂盒的A液和B液等体积

混合后加到膜表面,暗处静置３min后去除膜上发光液,置

于透明膜上.采用凝胶成像系统,收集条带图像.ImageJ
分析.

１􀆰８　统计学分析:采用SPSS２３􀆰０统计分析软件,采用方

差分析和t检验,P＜０􀆰０５被认为差异有统计学意义.所有

数据采用 GraphpadPrism 软件作图.

２　结果

２􀆰１　MS４A８在胃癌与癌旁组织中表达情况:免疫组化检测

人胃癌组织及相应的癌旁组织,MS４A８定位在细胞质,染

色呈现为棕黄色颗粒,见图１.

图１　MS４A８在胃癌与癌旁中表达的免疫组化图
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２􀆰２　不同浓度的苦参碱对于AGS细胞抑制率的影响:将不

同浓度的苦参碱 (０、０􀆰２、０􀆰４、０􀆰８、１􀆰６mg/mL)与胃癌

AGS细胞处理０、２４、４８、７２h后,CCKＧ８检测各组细胞的

增殖情况,并计算细胞增殖抑制率.如图２所示,当苦参碱

作用时间为２４、４８、７２h后不同浓度组的细胞均被抑制,
并且苦参碱对 AGS细胞的抑制率呈现浓度依赖式,从图２
可知,７２h的抑制效果最佳,计算苦参碱IC５０可知其浓度为

１mg/mL,因此本实验选择苦参碱浓度为１mg/mL作用时

间为７２h.

２􀆰３　干扰 MS４A８增强苦参碱对 AGS的克隆形成能力:细

胞克隆数在对照组为２２６􀆰６７±４３􀆰１４,苦参碱组为１４８􀆰６７±
１８􀆰１５,苦参碱＋shMS４A８组为８４􀆰００±８􀆰００.与对照组相

比,苦参碱组细胞克隆数降低 (LSDＧt＝３􀆰３３,P＝０􀆰０４５);
与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞克隆数更低

(LSDＧt＝３􀆰０３,P＝０􀆰００５).可见,结果提示干扰 MS４A８

增强苦参碱对 AGS的克隆形成能力.见图３.

图２　不同浓度的苦参碱对细胞增殖的影响

图３　干扰 MS４A８增强苦参碱对AGS的克隆形成能力

２􀆰４　干扰 MS４A８增强苦参碱抑制 AGS细胞的增殖:细胞

增殖率在对照组为１􀆰５４２７±０􀆰０７１５,苦参碱组为１􀆰１８３±
０􀆰０６７,苦参碱＋shMS４A８组为０􀆰８５４±０􀆰０５０２.与对照组

相比,苦参碱组 AGS细胞增殖率明显减少 (LSDＧt＝６􀆰９３,

P＝０􀆰０４５);与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细

胞增殖率更少 (LSDＧt＝６􀆰３４,P＝０􀆰００５).干扰 MS４A８可

明显增强苦参碱对胃癌细胞的抑制.见图４.

２􀆰５　干扰 MS４A８增强苦参碱促进 AGS细胞的凋亡:细胞

凋亡率在对照组为 (５􀆰５６±０􀆰５６)％,苦参碱组为 (１１􀆰２３±
０􀆰７１２)％,苦参碱＋shMS４A８组为 (２３􀆰４１±１􀆰２６)％.通

过流式细胞术检测细胞凋亡可知,与对照组相比,苦参碱组

AGS细胞凋亡率升高 (LSDＧt＝－７􀆰７６,P＝０􀆰０００４);与

苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞凋亡率更高

(LSDＧt＝－１６􀆰６６,P＝０􀆰０００１).结果提示干扰 MS４A８增

图４　苦参碱和 MS４A８对细胞增殖的影响

强苦参碱促进 AGS细胞的凋亡.见图５.

图５　苦参碱和 MS４A８对细胞凋亡的影响

􀅰００１􀅰 福建医药杂志２０２３年１０月第４５卷第５期　FujianMedJ,October２０２３,Vol􀆰４５,No􀆰５



２􀆰６　 干 扰 MS４A８ 对 pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧ
Akt、mTOR的影响:Westernblot实验结果显示,与对照

组相比,苦参碱组 pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧAkt、

mTOR的相对表达量均减少 (LSDＧt＝５􀆰９５,P＝０􀆰０１１７;

LSDＧt＝９􀆰４３,P ＝０􀆰００２７;LSDＧt＝１１􀆰４１,P ＝０􀆰００１６;

LSDＧt＝２７􀆰１０,P＝０􀆰０００２;LSDＧt＝３４􀆰７５,P＝０􀆰０００１;

LSDＧt＝１３􀆰８９,P＝０􀆰００１０);与苦参碱组相比,苦参碱＋
shMS４A８ 组 pＧERK、 pＧJNK、 pＧp３８、 PI３K、 pＧAkt、

mTOR的相对表达量均更少 (LSDＧt＝５􀆰４１,P＝０􀆰０１１５;

LSDＧt＝７􀆰０８,P ＝０􀆰００４４;LSDＧt＝４􀆰１１,P ＝０􀆰０２８４;

LSDＧt＝１０􀆰１８,P ＝０􀆰００１１;LSDＧt＝４􀆰２２,P ＝０􀆰０２６２;

LSDＧt＝１０􀆰２６,P＝０􀆰００１１).见图６.

图６　３组pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧAkt、

mTOR的凝胶条带图像

表１　３组pＧERK、pＧJNK、pＧp３８、PI３K、pＧAkt、mTOR的蛋白相对表达量

　　组别 pＧERK pＧJNK pＧp３８ PI３K pＧAkt mTOR

对照组 １􀆰００±０􀆰０７ １􀆰００±０􀆰０６ １􀆰００±０􀆰０７ １􀆰００±０􀆰０７ １􀆰００±０􀆰０７ １􀆰００±０􀆰０７
苦参碱组 ０􀆰７８±０􀆰０５∗ ０􀆰６７±０􀆰０６∗ ０􀆰６２±０􀆰０５∗ ０􀆰４２±０􀆰０４∗ ０􀆰３１±０􀆰０４∗ ０􀆰５７±０􀆰０５∗

苦参碱＋shMS４A８组 ０􀆰５９±０􀆰０６＃ ０􀆰４３±０􀆰０５＃ ０􀆰４８±０􀆰０５＃ ０􀆰２１±０􀆰０１＃ ０􀆰２３±０􀆰０１＃ ０􀆰２５±０􀆰０４＃

　　注:与对照组相比,∗P＜０􀆰０５;与苦参碱组对比,＃ P＜０􀆰０５.

２　讨论

胃癌是一种预后不良的常见恶性肿瘤,发病率高.目前

尚无胃癌的筛查方法,且由于早期胃癌患者通常无症状,胃

癌早期诊断率较低.所以,大多数胃癌患者被诊断时已经晚

期或出现了远处转移.因为晚期胃癌根治性切除术后疾病复

发会导致预后不良[４],所以需要基于患者手术后的整体状态

进行药物治疗以有效改善症状.中药作为传统医学重要的组

成部分,几千年来一直被广泛用于治疗胃癌.苦参碱是一种

天然存在的生物碱,从苦参中分离出来,具有广泛的生物活

性.许多研究表明,苦参碱对各种类型的癌症,包括肺癌、
乳腺癌等,具有抗肿瘤作用[５];并且可以显著增强患者的免

疫功能,缩小肿瘤大小;可以降低低分化胃癌小鼠对抗癌药

物的敏感性,降低化疗药物的副作用[２];同时,具有良好的

安全性,口服大剂量苦参碱无明显副作用[３].然而,苦参碱

的直接靶点和分子机制尚未确定.

MS４A家族属于跨膜蛋白,目前在人类中已有１８个被

发现,并且通过充当离子通道或调节其他免疫受体的信号传

导来调节细胞活化[６].MS４A在胃癌、脑胶质瘤、结肠癌和

其他实体瘤中异常表达,并且与多种功能有关[７].作为细胞

表面信号传导和细胞内衔接蛋白,它在细胞增殖和周期调节

中起重要作用[８].本研究通过观察干扰 MS４A８对苦参碱抑

制胃癌细胞增殖、克隆和凋亡能力的影响,结果表明,与苦

参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的细胞增殖率更低,细

胞克隆数更少,细胞凋亡数更多.因此,我们推测 MS４A８
增强了苦参碱的药性,MS４A８可能是苦参碱治疗胃癌的

靶点.

PI３KＧAktＧmTOR信号通路通常在许多人类癌症 (如胰

腺癌、结肠癌、乳腺癌和肺癌)中存在异常,主要通过影响

细胞能量代谢、增殖、凋亡、周期、大小、侵袭和存活时间

对肿瘤细胞的生长进行调控[９].PI３K 活化与 Akt蛋白激酶

有关,后者与胃癌的进展有关[１０].Akt的激活会诱导结节

性硬化症蛋白 (TSC)的磷酸化,进而调节 mTOR 信号通

路;同时 Akt通过BclＧ２相关死亡 (BAD)启动子影响细胞

存活[１０].mTOR参与细胞分化,mTORC１翻译的下游靶标

和主要调节因子又与细胞增殖的调节有关[１１].总之,细胞

存活、生长和增殖的PI３KＧAktＧmTOR信号通路是人类癌症

中常用激活的信号通路.失调的 mTOR激活是癌症中常见

的观察结果,代表了癌症发生的一个过程.mTOR 与其他

蛋白 质 相 互 作 用, 是 两 种 蛋 白 质 复 合 物 mTORC１ 和

mTORC２ 的 组 成 部 分, 它 们 控 制 着 各 种 细 胞 活 动.

mTORC１和 mTORC２都包含介导不同但重叠活动的亚基.

mTORC１由多种营养物质触发,可以通过PI３K信号传导刺

激.mTORC１是上游调节器,而 mTORC２是 Akt的下游效

应器.Akt是 mTORC２的重要底物,mTORC３在恶性肿瘤

中经常被证明过度活跃.Akt积累来自PI２K/mTORC３和

PI１K/PDK５１的信号,以增强细胞存活、生长和增殖[１２].

mTORC６调节下游翻译效应因子的磷酸化,如核糖体蛋白

S１激酶B６ (S１K４)和真核翻译起始因子４E (eIF１E)结合

蛋白４ (１EＧBP２),以控制细胞生长和增殖.mTORC４７３通

过磷酸化 AktSer２控制细胞存活和增殖.小分子,如激素

和生长因子,可以通过 Akt依赖性磷酸化途径激活 Akt、

mTORC１,然后激活 mTORC２[１２].本文结果中,与对照组

相比,苦参碱组 PI３K、pＧAKT、mTOR的相对表达量均减

少;与苦 参 碱 组 相 比,苦 参 碱 ＋shMS４A８ 组 PI３K、pＧ
AKT、mTOR的相对表达量均更少.这表明苦参碱和干扰

MS４A８后PI３KＧAktＧmTOR信号通路被激活,从而影响细
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胞的增殖和凋亡.

MAPKs是一组信号分子,包括p３８、MAPK、ERK 和

JNK[１３],是炎症信号传导中不可或缺的环节,对 MAPKs
通路的靶向调节可以减轻炎症情况下多种疾病 (癌症、自身

免疫性疾病和传染病等)的进展[１３].就机制而言,MAPKs
的激活是信号级联反应的一部分,该级联反应取决于细胞内

上下游分子的磷酸化.一旦在细胞质中激活,MAPKs就会

与锚定蛋白解离,并迅速易位到细胞核中,通过参与该细胞

事件的蛋白质的磷酸化来调节转录,通过这种方式,JNK、

ERK和p３８转录因子被激活,ERK、JNK 和p３８之间在不

同的水平和细胞环境中串扰.p３８直接或通过蛋白磷酸酶

２A (PP２A)的活性下调ERK信号传导,而 ERK对体外和

体内JNK活化有拮抗作用.PI３K 和 MAPK 的串扰可以在

不同的步骤发生.在起始水平,PI３K诱导的PIP３将支架蛋

白募集到质膜,诱导生长因子受体结合蛋白Ｇ鸟苷酸交换因

子复合体 (Grb２ＧSOS)重新定位到膜上,从而增加肾素Ｇ血

管紧张素系统 (RAS)活化,在中间级联水平上,Akt能够

磷酸化并抑制属于JNK 的促分裂原活化的蛋白激酶的激酶

(MAPKKK)上游激活的凋亡信号调节激酶 (ASK１)和磷

酸化丝氨酸/苏氨酸蛋白激 (MLK３)的活性,最终效果是

减少 ASK１和 MLK３介导的细胞死亡[１４].本文结果中,与

对照组相比,苦参碱组的pＧERK、pＧJNK、pＧp３８的相对表

达量均减少;与苦参碱组相比,苦参碱＋shMS４A８组的pＧ
ERK、pＧJNK、pＧp３８的相对表达量均更少.这表明苦参碱

和干扰 MS４A８后可以调节 MAPKs通路,产生相应的细胞

因子,从而影响胃癌细胞的生物学功能.
总之,这些结果表明苦参碱通过 MS４A８ 调控 P１３KＧ

AktＧmTOR和 MAPKs信号通路来抑制细胞增殖和细胞克

隆数形成,增加细胞凋亡.这一发现为苦参碱抑制胃癌生长

提供了新的理解角度,为苦参碱治疗胃癌术后症状提供了理

论基础.P１３KＧAktＧmTOR和 MAPKs信号通路还参与细胞

内质网应激和自噬反应,苦参碱是否通过参与自噬反应来调

控胃癌细胞的凋亡还需要进一步证明.
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􀅰基础研究􀅰

白芦藜醇对牙周炎大鼠OPG/RANKL/RANK信号通路的影响

福州鼓楼维乐口腔门诊部 (福州３５０００１) 　魏晓波

【摘　要】　目的　考察白芦藜醇 (Resveratrol,RSV)对牙周炎大鼠骨保护素 (osteoprotegerin,OPG)/核因子ＧκB受

体活化因子配体 (receptoractivatorofNFＧκBligand,RANKL)/ 核因子ＧκB受体活化因子 (receptoractivatorofNFＧκB,

RANK)(OPG/RANKL/RANK)信号通路相关蛋白的影响.方法　采用不同浓度的 RSV 对牙周炎大鼠进行干预,采用
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