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番木瓜种子提取物异硫氰酸苄酯对肝癌细胞凋亡的影响
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■背景资料
肝癌是常见恶性
肿瘤, 但目前没有
良好的药物治疗
方法, 寻找理想的
药物治疗是本领
域研究的重点和
热 点 之 一 .  近 年
研 究 发 现 ,  异 硫
氰酸苄酯(benzyl  
i so th iocyana te , 
BITC)除了具有优
越的对肿瘤发生
有预防作用外, 还
具有较好的抗肿
瘤作用. 所以研究
BITC抗肝癌细胞
生长有重要的科
学意义.. 
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Abstract
AIM: To investigate the influence of benzyl iso-
thiocyanate (BITC) on apoptosis of hepatoma 
carcinoma cell lines HLE and Bel-7402 in vitro, 
and to explore the possible mechanism in-
volved. 

METHODS: After HLE and Bel-7402 cells were 
treated with an optimal concentration of BITC 
for 24 h, cell proliferation was tested by MTT as-
say, the morphology of apoptotic hepatoma cells 
was observed after DAPI staining, the enzymatic 
activity of caspase 3 was assayed using Caspase3 
Activity Assay Kit, and expression of caspase 8, 
caspase 3 and cell cycle related protein cyclin D1 
were detected by Western blot. 

RESULTS: MTT analysis showed that BITC 
had an obvious inhibitory effect on the prolif-
eration of hepatoma cells. The growth rates of 
HLE and Bel-7402 cells treated with 40 µmol/L 
BITC were 71.56% and 78.09% (P < 0.05 vs 
control groups), respectively, and the growth 
rates of HLE and Bel-7402 cells treated with 80 
µmol/BITC were 32.91% and 53.06% (P < 0.01 
vs control groups), respectively. Hepatoma cells 
treated with BITC tended to showed character-
istic morphological changes of apoptosis. BITC 
treatment elevated the activity of caspase 3 in 
hepatoma cells, stimulated the expression of 
caspase 3 and caspase 8, but inhibited cyclin D1 
expression. 

CONCLUSION: BITC induces apoptosis of 
hepatoma cells possibly by activating the cas-
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■研发前沿
研究表明BITC对
前列腺癌、乳腺
癌、宫颈癌、肺
癌、胰腺癌和卵
巢癌等肿瘤细胞
系均具有较好的
抗肿瘤作用, 其机
制主要与阻滞细
胞周期, 抑制细胞
增殖, 诱导肿瘤细
胞凋亡以及抑制
肿瘤转移等有关, 
但具体机制仍需
进一步研究.

pase signal pathway and inhibiting cell cycle 
progression. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 通过异硫氰酸苄酯(benzyl-isothiocyanate, 
BITC)对体外培养的人肝癌细胞株HLE和Bel 
7402的凋亡影响, 初步探讨BITC调控肝癌细
胞凋亡的可能机制. 

方法: 3-(4,5-二甲基噻唑-2)-2,5-二苯基四
氮唑溴盐(MTT)染色法检测不同浓度BITC
对肝癌细胞增殖的影响; 选择具有抑制肝癌
细胞生长的B I T C浓度处理肝癌细胞后4,6-
二脒基-2-苯基吲哚二盐酸盐(DAPI)染色法
进行凋亡的形态学观察; C a s p a s e3酶活性
检测试剂盒检测细胞中的Caspase3酶活性; 
Western blot法检测具代表性的凋亡相关蛋
白Caspase8和Caspase3, 细胞周期相关蛋白
Cyclin D1的表达.

结果: MTT结果显示BITC对人肝癌细胞的增
殖有明显的抑制作用, 用浓度为40 µmol/L的
BITC处理时, HLE和Bel 7402细胞存活率分别
为71.56%和78.09%, 和对照组比较, 有统计学
差异(P <0.05); 当用浓度为80 µmol/L的BITC
处理时, HLE和Bel 7402生长率分别为32.91%
和53.06%, 和对照组比较, 有统计学显著性差
异(P <0.01); 经BITC处理后的细胞, DAPI染
色显示细胞特征性凋亡变化; Western blot和
Caspase活性检测结果显示, 随着BITC浓度增
加, Caspase8和Caspase3蛋白表达水平及活性
呈上升趋势, 而细胞周期蛋白Cyclin D1的表
达则明显下降. 

结论:  B I T C对人肝癌细胞增殖有抑制作
用, 并能诱导肝癌细胞凋亡; BITC通过激活
Caspase8和Caspase3信号途径以及抑制细胞
周期进展诱导细胞凋亡. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 肝癌是常见的恶性肿瘤之一, 其恶性

程度大, 死亡率很高, 目前没有良好的治疗方法, 
寻找理想的化疗药物给肝癌的治疗带来新的希

望. 目前研究已经发现, 番木瓜种子提取物-异硫

氰酸苄酯(benzyl isothiocyanate, BITC)不仅具有

预防肿瘤发生的作用, 而且还具有较好的抗肿瘤

作用, 但其是否能抑制肝癌细胞增殖和诱导癌细

胞凋亡的作用尚不清楚. 本研究证实BITC能够

抑制肝癌细胞增殖和诱导癌细胞凋亡, 通过激活

Caspases信号途径以及抑制细胞周期进展发挥其

抑癌作用, 这为将来BITC应用于肝癌的临床治疗

奠定了一定的基础. 
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0  引言

近年有研究发现, 番木瓜中含有丰富的具芳香

烷侧链的异硫氰酸盐(isothiocyanates, ITCs)成分

-异硫氰酸苄酯(benzyl isothiocyanate, BITC)[1]. 
早期的研究结果表明, BITC可通过抑制Ⅰ相酶

的活性[2]或诱导Ⅱ相解毒酶的活性[3]从而抑制化

学致癌物的致癌作用. 而近年来研究发现, BITC
除了具有优越的化学预防作用外, 还可直接作

用于肿瘤细胞, 对前列腺癌[4]、乳腺癌[5,6]、宫颈

癌[7]、肺癌[8,9]、胰腺癌[10-12]和卵巢癌[13]等肿瘤

细胞系均具有较好的抗肿瘤作用, 但BITC是否

能诱导肝癌细胞凋亡及凋亡的机制如何尚未有

报道. 本研究主要探讨BITC对肝癌细胞凋亡的

影响及其可能机制. 

1  材料和方法

1.1 材料 BITC从番木瓜种子中提取获得, 由中国

热带农业科学院热带生物技术研究所提供; 人
肝癌细胞株Bel 7402和HLE以及正常人肝细胞

株L02购自中科院上海细胞所; DMEM培养基为

Gibco公司产品; 胎牛血清(fetal calf serum, FCS)
为Hyclone公司产品, 牛血清白蛋白(bovine se-
rum albumin, BSA), 四甲基偶氮唑盐[3-(4,5-Di-
methylthiazol-2-yl)-2,5- diphenyltetrazolium bro-
mide, MTT], 二甲基亚砜(DMSO)为Sigma公司

产品; 脂质体2000购自Invitrogen公司; 预染彩虹
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■相关报道
Hwang等研究表
明 B I T C 通 过 抑
制MAPK激酶导
致基质金属蛋白
酶-2/-9(MMP-2/ 
-9)表达下调从而
抑制肝癌细胞SK-
Hep1生长, 但BITC
是否能诱导肝癌
细胞凋亡及凋亡
的机制如何尚未
有报道.

蛋白Marker为Fermentas公司产品; Anti-Caspase3
抗体、Anti-Caspase8抗体、Anti-Cyclin D1抗体

等购自Abcam公司(Britain, Cambridge); 4,6-二脒

基-2-苯基吲哚二盐酸盐(4,6-diamidino-2-phenyl 
indole dihydrochlorid, DAPI), Caspase3活性检测

试剂盒和Caspase3抑制剂Ac-DEVD-CHO购自

碧云天生物技术有限公司(中国江苏省海门市), 
其他试剂为国产分析纯级或进口分装.
1.2 方法

1.2.1 细胞培养: 用含有10%胎牛血清的DMEM
培养基培养人正常肝细胞L02和肝癌细胞B e l 
7402、HLE, 待细胞长到90%融合时, 用0.25%
的胰蛋白酶消化细胞, 再用含有10%胎牛血清的

DMEM培养基吹散细胞, 把细胞调整到一定的

数目, 进行相关的实验研究.
1.2.2 MTT法检测不同浓度BITC对肝癌细胞增

殖的影响: Bel 7402和HLE细胞达到90%融合

后, 用0.25%的胰蛋白酶消化, 再用含有10%胎

牛血清的DMEM培养基吹散细胞, 调整细胞数

目为2.5×104个/mL, 培养于96孔培养板中, 每孔

100 μL, 每组设6个平行孔, 适应培养24 h后, 细
胞被饥饿处理12 h(用不加血清的培养液), 换成

含10%胎牛血清的培养液培养12 h, 加入各种浓

度的BITC(10、20、30、40、50、60、70、80 
μmol/L), 处理24 h后, 每孔加入20 μL的MTT(5 
g/L), 37 ℃孵育4 h, 去掉所有的液体, 每孔加入

150 μL DMSO, 震荡30 min, 用酶标仪测定570 
nm的吸光度(A )值.
1.2.3 DAPI染色检测BITC诱导肝癌细胞凋亡: 用
含有10%胎牛血清的DMEM培养液把HLE和Bel 
7402细胞调整到2.0×104个/mL, 取2 mL细胞悬

液培养于6孔细胞培养板中, 待细胞长到80%融

合, 加入BITC(40、80 μmol/L)处理24 h后, 收集

悬浮细胞到离心管, 再用0.25%的胰蛋白酶消化

贴壁细胞, 用先收集的悬浮细胞培养液把细胞

轻轻吹下, 收集到原来的离心管中, 离心(1000 
r/min, 5 min), PBS漂洗3次后, 用1 mL PBS把细

胞轻轻吹散, 加入10 μL浓度为10 μg/mL DAPI, 
室温避光15 min后, 离心(1000 r/min, 5 min), 用
1 mL PBS把细胞轻轻吹散, 清洗细胞3次, 去掉

上清液, 加入100 μL PBS把细胞吹散, 吸出20 μL
细胞悬液加到已经滴加了1滴抗荧光淬灭剂的

干净的载玻片上, 再轻轻压上盖玻片, 静置5 min
后, 用荧光显微镜观察细胞凋亡小体, 用荧光显

微镜观察并拍摄图像. 
1.2.4 Caspase3蛋白酶活性测定: 人肝癌细胞Bel 

7402和HLE按1.0×105个/mL, 培养于33 cm2培养

瓶中, 每组设3个平行瓶, 每瓶5 mL, 待细胞长到

70%-80%融合, 饥饿细胞(不加血清的培养液)24 
h后换成含10%胎牛血清的培养液培养12 h, 加
入BITC(40和80 μmol/L)处理24 h后, 收集细胞, 
按测定Caspase3活性检测试剂盒的操作说明裂

解细胞, 提取蛋白质. 考马斯亮蓝法测定蛋白含

量, 蛋白质浓度调整到2-3 mg/mL, 把相同蛋白量

加到96孔平底酶标板, 每组设3个平行孔, 然后

按照要求加入相应的反应底物、提取的蛋白、

酶活性抑制物等, 充分混匀, 避光置于37 ℃保温

6 h, 在波长405 nm测光密度(A )的改变. 
1.2.5 Western blot检测细胞周期相关蛋白及细

胞凋亡相关蛋白的表达: 人肝癌细胞Bel 7402
和HLE按1.0×105个/mL, 培养于33 cm2培养瓶

中, 每组设3个平行瓶, 每瓶5 mL, 待细胞长到

70%-80%融合, 饥饿细胞(不加血清的培养液)24 
h后换成含10%胎牛血清的培养液培养12 h, 加
入BITC(40 μmol/L和80 μmol/L)处理24 h后, 收
集并裂解细胞, 提取细胞蛋白质, 行聚丙烯酰胺

凝胶电泳(SDS-PAGE), 转膜, 加入一抗在4 ℃轻

轻混合12 h, 用辣根过氧化物酶标记的羊抗鼠

或羊抗兔的二抗在室温轻轻摇动2 h后, 用发光

显影法(Western blot Luminol Reagent)检测Cas-
pase3、Caspase8、Cyclin D1和β-actin蛋白的表

达, 并用化学发光/荧光仪拍摄杂交蛋白质条带. 
详细方法按文献[14]进行.

统计学处理 所有数据采用SPSS11.5统计软

件用t检验方法进行分析, 数据的表示为mean±
SD, P <0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 BITC对HLE、Bel-7402细胞增殖有抑制作

用 为检测BITC是否对肝癌细胞HLE和Bel 7402
的细胞增殖有影响, 我们用不同浓度的BITC处
理HLE和Bel 7402细胞并进行MTT检测. 结果如

图1所示, BITC作用于肝癌细胞时, 对细胞增殖

的抑制作用具有浓度依赖性, 作用相同的时间

(24 h), 随药物浓度的增加, 细胞存活率逐渐下

降. 当BITC浓度为40 μmol/L时HLE和Bel 7402
细胞存活率均受到显著性抑制(HLE细胞生长

率为71.56%, Bel 7402细胞生长率为78.09%), 当
BITC浓度为80 μmol/L时HLE和Bel 7402生长率

均受到更显著抑制(分别为32.91%和53.06%). 光
镜下观察显示, 当浓度为80 μmol/L时, 肝癌细胞

几乎都皱缩成圆形, 大部分漂浮于培养基上层, 
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■创新盘点
BITC对多种肿瘤
细胞系具有较好
的抗肿瘤作用, 但
其对肝癌细胞的
作用研究报道较
少 ,  以 肝 癌 细 胞
Bel 7402和HLE作
为其作用对象是
本研究的创新之
一; 研究BITC对肝
癌细胞增殖和凋
亡及其可能分子
机制是本研究的
另一个创新之处.

仅有少部分贴壁. 作为空白对照的DMSO对HLE
和Bel 7402细胞的增殖和存活率均没有影响, 而
BITC对正常肝细胞L02的生长率无明显影响, 细
胞生长状态良好. 这些结果显示BITC对人肝癌

细胞生长具有明显的抑制作用, 且对HLE的抑制

作用比对Bel 7402的抑制作用更显著, 但对人正

常肝细胞的生长则没有明显的抑制作用.
2.2 DAPI染色证明BITC能够诱导HLE、Bel 
7402细胞凋亡 为检测BITC诱导HLE、Bel 7402
细胞死亡是否具有凋亡的形态特征 ,  我们用

不同浓度的BITC处理HLE、Bel7402细胞后

进行DAPI染色. 结果如图2所示. 经BITC处理

HLE、Bel 7402细胞24 h后, 随着作用浓度的增

加, HLE、Bel 7402细胞呈现出显著的形态学变

化, 细胞皱缩、变圆、体积变小, 细胞核断裂, 
并有凋亡小体的产生, 当BITC浓度为80 μmol/L
时, HLE、Bel 7402细胞的形态变化最显著. Cas-
pase3抑制剂和BITC共同作用细胞后, HLE、Bel 
7402细胞的形态变化较未加抑制剂的细胞的形

态变化小. 加入DMSO为对照的HLE、Bel 7402
细胞以及加入BITC的L02细胞, 其细胞形态和核

结构完整, 未见有细胞凋亡的形态. 这些结果表

明, BITC能够诱导HLE、Bel 7402细胞的凋亡, 
而对人正常肝细胞L02则没有明显作用(图2).
2.3 Caspase酶活性检测证明BITC通过Caspase
途径诱导肝癌细胞凋亡 为进一步检测BITC诱

导细胞凋亡是否通过Caspase途径, 我们检测了

不同浓度BITC及抑制剂处理HLE、Bel 7402
细胞后Caspase3的活性的改变. 结果如图3所
示, 随着药物浓度的升高, 细胞中Caspase3的活

性也逐渐增强, 而在Caspase抑制剂处理的细胞

中, BTIC诱导的Caspase3酶活性比单独用BITC
处理的细胞中的酶活性较低, 而比DMSO单独

处理(对照)的细胞中的酶活性又偏高, 有统计

学意义(P <0.05). BITC诱导的HLE细胞和Bel 
7402的Caspase3酶活性之间也有极显著的差异

(P <0.01). BITC处理HLE细胞和Bel 7402细胞24 
h后, HLE细胞的Caspase3酶活性升高程度明显

高于Bel 7402细胞的Caspase3酶活性(图3C). 这
些结果表明, BITC诱导肝癌细胞凋亡至少部分

地通过Caspase3途径; BITC诱导HLE Caspase3
酶活性升高比对诱导Bel 7402 Caspase3酶活性

升高程度更显著.
2.4 BITC能够诱导凋亡相关蛋白和抑制细胞周

期相关蛋白的表达 为检测BITC诱导细胞凋亡

引起的蛋白表达的变化, 我们用不同浓度BITC
作用于HLE, Bel 7402细胞24 h后提取总蛋白并

对Caspase3、Caspase8、Cyclin D1等蛋白进行

了Western blot分析. 结果如图4所示. 与对照组

相比, BITC作用后, 对于HLE细胞Caspase3的表

达没有显著性改变, 但却能明显的促进Caspase8
的断裂(从酶原变成有活性的酶), 而对Cyclin D1
的表达则有明显的抑制作用; 对于Bel 7402细胞, 
BITC作用后, 不仅能显著性诱导Caspase3的表

达, 而且也能促进Caspase8断裂和抑制Cyclin D1
表达, 这些改变随着BITC浓度增加而有逐渐上

升趋势. 与BITC单独作用细胞相比较, Caspase3
抑制剂和BITC共同处理的HLE, Bel 7402细胞

后, 能有效的抑制BITC对细胞诱导Caspase8的
表达和断裂以及对细胞Cycl in D1蛋白表达降

低的影响. 以上结果说明BITC可能部分地通过

Caspase3或8的途径诱导肝癌细胞凋亡. 

3  讨论

ITCs是主要存在于十字花科植物中的一类天然

活性成分, 其具有防癌、抗癌、抗氧化、免疫

调节、抗炎、抗高血压、抗辐射、抗菌等多种

药理作用[15,16]. 目前, 已有20余种天然和人工合

成的ITCs被鉴定为致癌作用的有效抑制剂. 据
文献[17]报道, 番木瓜科植物(carica papaya)中
BITC含量很丰富, 可以在各个组织中检测到, 但
成熟果肉中含量较低, 而以种子含量最高. 我们

的研究证实从番木瓜种子中提取的BITC具有诱

导肝癌细胞HLE和Bel 7402细胞凋亡的作用. 从
MTT法测定细胞生长率到DAPI染色法观察细胞

形态, 均从不同侧面反映BITC具有诱导肝癌细
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图  1  不同剂量的BITC对肝癌细胞和人正常肝细胞生长的
影响. 不同剂量的BITC(0、2.5、5、10、20、40、60、80 

μmol/L)处理HLE、Bel 7402、L02细胞24 h后, 用MTT法

检测HLE、Bel 7402、L02细胞的生长, DMSO为阳性对照. 
aP<0.05, bP<0.01 vs 空白对照组. BITC: 异硫氰酸苄酯.
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胞凋亡, 抑制肝癌细胞生长的作用, 且表现出明

显的剂量依赖性.
Caspases是在凋亡执行中起关键作用的半

胱氨酸蛋白酶, 多种化疗和化学预防制剂被证明

通过介导Caspases而引起凋亡性细胞死亡[18,19]. 
例如, Yu等[20]首次用一种BITC的结构类似物

-PITC处理的HeLa细胞后, 观察到Caspase3活性

被诱导. Caspase3是Caspase信号途径诱导凋亡

的执行者, 他的活化能通过剪切重要的蛋白如

PARP[18,19]而系统地摧毁细胞. 尽管细胞凋亡的

通路包括线粒体通路, 死亡受体通路和内质网

通路, 但这三条通路最后都存在Caspases的激

■应用要点
本研究证实BITC
能够诱导肝癌细
胞凋亡以及抑制
细胞周期进展, 这
为将来BITC应用
于肝癌的临床治
疗奠定了一定的
基础.

CBA

D FE

LKJ

IHG

图  2  BITC诱导HLE、Bel 7402、L02细胞凋亡小体形态(×40). A: L02细胞DMSO对照组; B: L02细胞40 μmol/L BITC+Ac

处理组; C: L02细胞40 μmol/L BITC处理组; D: L02细胞80 μmol/L BITC处理组; E: HLE细胞DMSO对照组; F: HLE细胞40 

μmol/L BITC+Ac处理组; G: HLE细胞40 μmol/L BITC处理组; H: HLE细胞80 μmol/L BITC处理组; I: Bel 7402细胞DMSO对

照组; J: Bel 7402细胞40 μmol/L BITC+Ac处理组; K: Bel 7402细胞40 μmol/L BITC处理组; L: Bel 7402细胞80 μmol/L BITC

处理组. 白色箭头显示凋亡小体的位置. Ac: Ac-DEVD-CHO, Caspase3抑制剂; BITC: 异硫氰酸苄酯.
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活[21-24], 这说明Caspases是诸多调控通路的关键. 
我们的研究也证实, 在BITC诱导的肝癌细胞凋

亡中, Caspase3的酶活性均有升高, 且酶活性部

分地受到Caspase3抑制剂的抑制作用. 这表明

BITC至少部分地通过Caspase3途径诱导肝癌细

胞凋亡. 在本研究过程中, 令我们感到惊讶的是, 
BITC作用后, 对于HLE细胞, 能提升Caspase3的
活性, 但是对该蛋白的表达没有显著性影响, 提

■同行评价
研究内容较新颖, 
在国内尚未查到
BITC对肝癌细胞
作用的相关文献, 
具有一定的指导
意义.
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图  3  BITC对HLE, Bel 7402细胞Caspase3酶活性的影响. A: 

HLE细胞被处理12、24 h后的Caspase3酶活性变化, aP<0.05, 
bP<0.01 vs  DMSO对照组; B: Bel 7402细胞被处理12、24 h后

的Caspase3酶活性变化, aP<0.05 vs  DMSO对照组; C: HLE细

胞和Bel7402细胞用BITC处理24 h后, Caspase3酶活性变化, 
aP<0.05 vs  Bel 7402细胞. 结果代表3次独立的重复实验. Ac: 

Ac-DEVD-CHO, Caspase3抑制剂; BITC: 异硫氰酸苄酯.
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图  4  Western blot检测BITC对Caspase3、Caspase8和
Cyclin D1表达的影响. A: Western blot检测HLE细胞Cas-

pase3、Caspase8和Cyclin D1表达; B: Western blot检测Bel 

7402细胞Caspase3、Caspase8和Cyclin D1表达; C: 灰度扫描

HLE细胞蛋白质表达量; D: 灰度扫描Bel 7402细胞蛋白质表

达量. 1: DMSO对照组; 2: 40 μmol/L BITC和Caspase3抑制

剂联合处理组; 3: 40 μmol/L BITC单独处理组. BITC: 异硫

氰酸苄酯.
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示蛋白酶的表达量不能代表酶活性的改变; 而
对于Bel 7402细胞, BITC不仅能提升Caspase3
的活性, 而且也能促进Caspase3的表达以及Cas-
pase8的断裂, 显示BITC对诱导不同肝癌细胞系

的凋亡侧重于不同Caspases酶系. 我们前期研究

显示, Bel 7402细胞表达甲胎蛋白(alpha fetopro-
tein, AFP), 而HLE细胞则不表达AFP, AFP能选

择性抑制Caspase3的活性, 从而抗通过Caspase3
途径诱导细胞凋亡的药物作用[24], 沉默AFP基因

能诱导Caspase3的表达并能促进肝癌细胞凋亡
[25,26], 这些结果提示, AFP存在是肝癌细胞抗凋亡

的一个重要的因素. 本研究结果显示, HLE细胞

在BITC作用后, 其对BITC敏感性高于Bel 7402
细胞, 我们推测这可能与Bel 7402细胞表达AFP
有密切的相关性. 

肿瘤的增殖异常主要是由于细胞周期相关

机制的调控失衡所致. 细胞周期是在一系列检验

点的严格检控下进行的, 主要的检验点包括: Gl/S
检验点、S期检验点、G2/M检验点和中-后期检

验点. 当DNA发生损伤, 复制不完全或纺锤体形

成不正常时, 周期将被阻断. 在已存在的细胞周

期复合物添加外在的细胞周期调节子可能会阻

断癌症的发生或发展. 相同的ITC可能会以细胞

株依赖的方式诱导细胞在不同的周期停滞, 如
G0/G1期或G2/M期, 而BITC在G1期和G2/M期都能

引起阻滞[27]. Cyclin D1是调控细胞周期G1期的

关键蛋白[28], 对细胞周期调控至关重要, 其主要

功能是促进细胞增殖. 多项研究[29-32]表明在外来

细胞周期调控因子诱导的G1期阻滞中Cyclin D1
的表达明显降低. 我们的研究也证实, 在BITC诱
导的肝癌细胞中, Cyclin D1的表达有所降低. 这
表明BITC除了能通过Caspase途径诱导肝癌细胞

凋亡, 还能通过诱导细胞周期阻滞而抑制细胞增

殖. 本研究结果显示, BITC能诱导肝癌细胞凋亡, 
但是对正常肝细胞的生长没有抑制作用, 提示

BITC是一种新的有效治疗肝癌的药物. 
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