
■背景资料
肝纤维化是肝硬
化的早期可逆阶
段 ,  及早控制肝
纤维化的发生发
展 ,  对疾病的预
后改善至关重要. 
但常规西医药治
疗 效 果 不 理 想 , 
近年来药理及药
效学研究证实荔
枝核及其活性成
分 具 有 抗 肝 损
伤、抗病毒、抗
肿瘤和降糖调脂
等作用 .  其抗肝
损伤方面的作用
是众多学者研究
的热点及焦点. 
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Abstract
AIM: To investigate the effect of total flavonoids 

of litchi (TFL) on the proliferation of LX2 
human hepatic stellate cells and to explore the 
underlying mechanism.  

METHODS: LX2 cells treated with different 
concentrations (7.8125, 15.6250, 31.2500, 62.5000, 
and 125.0000 µg/mL) of TFL were examined 
for cell growth inhibition using CCK-8. Flow 
cytometry was used to analyze the changes 
in cell cycle distribution of LX2 cells. The 
expression of p27 mRNA and protein in LX2 
cells was determined by real-time quantitative 
PCR and Western blot, respectively.  

RESULTS: Exposure to TFL caused significant 
dose- and time-dependent inhibition of LX2 
cell proliferation. TFL induced S-phase cell 
cycle arrest as shown by flow cytometric 
analysis. In addition, expression of p27 mRNA 
and protein in LX2 cells was upregulated in 
the treatment groups.  

CONCLUSION: TFL treatment inhibits LX2 
cell proliferation and arrests cells at S phase, 
and the mechanism may be associated with the 
upregulation of p27 expression.

© 2015 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
文 献 报 道 荔 枝
核总黄酮 ( t o t a l 
flavonoids of litchi, 
TFL)有抑制鸭乙
型肝炎病毒(duck 
hepatitis B virus, 
DHBV)及抗肝纤
维化等作用, 其抗
肝纤维化作用机
制可能与抑制肝
细胞的凋亡有关. 
而TFL对人肝星
状细胞LX2增殖
的影响作用及相
关分子机制鲜有
报道. 

摘要
目的: 研究荔枝核总黄酮(total flavonoids of 
litchi, TFL)对人肝星状细胞LX2增殖的影响
及其相关作用机制. 

方法:  使用不同浓度(7.8125、15.6250、
31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL)TFL处
理LX2. 采用CCK-8法检测细胞的增殖活力, 
通过流式细胞仪分析各组细胞周期的分布, 
使用RT-PCR和Western blot技术测定细胞中
p27基因mRNA和蛋白的表达. 

结果: TFL作用48、72 h可抑制LX2细胞增
殖, 且随着时间延长, 抑制效果更加明显. 
TFL处理72 h后可测得LX2细胞被阻滞在S
期, 且明显上调p27 基因的mRNA和蛋白的
表达. 

结论: TFL抑制人肝星状细胞增殖并将其阻
滞在S期, 该作用机制可能与p27表达上调
相关. 

© 2015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: 目前尚缺乏确切有效的抗肝纤维化

药物, 但中药抗肝纤维化展现良好的发展前景. 
本课题组前期研究已证实荔枝核总黄酮(tota l 
flavonoids of litchi, TFL)的抗肝纤维化作用可能

与抑制肝细胞的凋亡有关. 本实验通过体外实

验, 进一步探讨TFL抗肝纤维化机制, 表明TFL
对LX2细胞具有增殖抑制及S期阻滞的作用, 其
作用机制可能与p27表达上调相关. 
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0  引言

肝纤维化是肝硬化的早期可逆阶段, 及早控制

肝纤维化的发生发展, 可降低肝硬化的发生率, 
对疾病的预后改善至关重要[1,2]. 目前, 肝纤维

化治疗方法主要包括: 祛除肝病的原发致病因

素, 如戒酒、抗病毒治疗等; 抑制炎症和宿主

免疫反应, 常用药物有糖皮质激素、水飞蓟素

等[3]. 但常规西医药对抗肝纤维化的疗效仍不

确切, 部分药物还可产生较大不良反应, 治疗

效果不理想[4]. 
传统中药制剂如扶正化瘀法和扶正化瘀

方、复方鳖甲软肝片、复方861合剂、强肝软

坚汤等则在抗肝纤维化治疗上得到了大量肯

定[5,6]. 与此同时, 抑制肝纤维化的相关中药研

究也受到了广泛重视, 许多总黄酮提取物对抗

肝纤维化的作用已通过大量科学研究得以证

实, 如木棉花总黄酮、黄芪总黄酮、鬼针草总

黄酮等[7-11]. 荔枝核总黄酮(total flavonoids of 
litchi, TFL)同属于黄酮类提取物, 是荔枝核中

具有药理活性的主要成分之一, 已有相关研究

证明TFL有抑制鸭乙型肝炎病毒(duck hepatitis 
B virus, DHBV)及抗肝纤维化等作用, 其抗肝

纤维化作用机制可能与抑制肝细胞的凋亡有

关[12,13]. 本研究通过体外实验, 探讨TFL对人肝

星状细胞人肝星状细胞(LX2)增殖的影响作用

及相关分子机制, 为抗肝纤维化中药开发与应

用提供新的实验基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 LX2细胞株购自中国科学院上海生

科院细胞资源中心. TFL购自南京泽朗医药科

技有限公司, 纯度80%. 将TFL粉末溶于二甲

基亚砜(dimethyl sulfoxide, DMSO)试剂中, 配
置成20 mg/mL的贮存液, 0.22 µm微孔滤器过

滤除菌, 避光常温保存. DMEM高糖培养液购

自GIBCO公司, 货号: C11995500BT; 胎牛血

清FBS购自Corille公司, 货号: C1015-05; CCK-
8(Cell Counting Kit-8)试剂盒购自上海同仁

化学研究所, 货号: CK04; PrimeScriptTM RT 
Master Mix(Perfect Real Time)购自大连宝生物

公司, 货号: RR036A; SYBR® Premix Ex TaqTM 
Ⅱ(Tli RNase H Plus)购自宝生物公司, 货号: 
RR820A; TRIzol提取盒购自MRC公司, 货号: 
TR118; p27单克隆抗体购自CST公司, 货号: 
#2552; β-actin单克隆抗体购自SANTA CRUZ
公司, 货号: SC-47778; Pierce®Goat Anti-Mouse 
IgG抗体购自Thermo公司, 货号#31431; Pierce®

Goat Anti-Mouse IgG抗体购自Thermo公司, 货
号#31466. 
1.2 方法

1.2.1 细胞培养: 将冻存LX2细胞置于37 ℃水

浴锅中快速复温直至完全融化, 接种细胞于

10%FBS的DMEM(含青霉素+链霉素)培养基

中, 在37 ℃、50 mL/L CO2及饱和湿度的培养

箱中培养. 采用0.25%胰蛋白酶消化传代, 待细
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■相关报道
L i 等 研 究 报 道 , 
p27表达上调, 抑
制 S - 周 期 蛋 白
依赖激酶(cyclin 
dependent kinases, 
CDKs)(CyclinA-
CDK2)复合物活
性, 可产生S期阻
滞现象 ,  从而抑
制细胞增殖 .  本
次 实 验 已 证 实
TFL对LX2细胞
有增殖抑制及 S
期阻滞作用 ,  该
作用机制可能与
p27表达上调具
有密切相关性. 

胞生长稳定后即开始实验. 
1.2.2 CCK-8法检测TFL对LX2增殖的影响: 
0.25%胰蛋白酶消化收集细胞, 用含10%FBS的
DMEM培养液配成单细胞悬液, 接种于96孔培

养板中, 每孔2000个细胞. 待细胞贴壁后, 加不

同体积TFL贮存液使得药物终浓度为7.8125、
15.6250、31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL, 
对照组加等体积的DMSO, 每个浓度设3个复

孔. 待药物作用24、48、72 h后, 分别吸去培

养基, 并加入CCK-8试剂100 µL/孔, 于培养箱

中继续培养2 h. 培养完成后, 将96孔板置于光

栅型连续波长酶标仪(infinite M200 PRO仪器)
中, 设定波长为450 nm, 检测各孔吸光度(A )
值. 依次记录加药后第1、2、3天A值并依此计

算细胞抑制率. 细胞抑制率(%) = (实验对照组

A 450值-干预加药组A 450值)/实验对照组A 450值×

100%. 
1.2.3 流式细胞仪检测TFL对LX2细胞周期的

影响: 胰酶消化收集细胞, 完全培养基混悬细

胞, 将细胞悬液以2.5×105个/皿计数种植于6 
cm培养皿中. 待细胞贴壁后, 加药将细胞分成

TFL不同浓度干预组(TFL终浓度为7.8125、
15.6250、31.2500、62.5000、125.0000 µg/
mL), 对照组加等体积的DMSO(加药方式同

1.2.2), 继续培养72 h. 培养结束后, 胰酶消化, 
分别收集不同浓度组细胞, 重悬于PBS缓冲液

中, 随即加入-20 ℃冰预冷乙醇(乙醇终浓度

>700 mL/L)固定, -20 ℃保存. 待检测时, 去除

固定液, PBS洗涤2遍后加入染液(PI终浓度为

50 µg/mL, RNaseA终浓度为100 µg/mL), 37 ℃
避光孵育30 m i n, 过滤, 用流式细胞仪(B D 
FACS AriaⅢ)检测. 
1.2.4 p27 基因实时荧光定量PCR的检测: 将
细胞接种于6  c m培养皿中 ,  分组加药(步骤

同1.2.3). 继续培养72 h后 ,  用T R I z o l试剂

盒提取各组细胞内的总R N A, 计算R N A纯

度, 逆转录合成cDNA. 按SYBR® Premix Ex 
Ta q T MⅡ说明书进行实时荧光定量P C R检

测, 内参照为β-ac t in. 引物如下: p27 : 上游: 
5'-CTCTGAGGACACGCATTTGGTGGA-3', 
下游: 5'-GGCATTTGGGGAACCGTCTGA 
AAC-3'; β-actin-160 : 上游: 5'-AAGTGTGAC 
GTGGACATCCGCAAAG-3', 下游: 5'-ACT 
TGCGCTCAGGAGGAGCAATGAT-3'. 采用

美国ABI 7500Fast实时荧光定量PCR仪进行

检测, 设定反应条件如下: 55 ℃ 3 min; 95 ℃ 

10 min; 95 ℃ 15 s, 65 ℃ 15 s, 72 ℃ 30 s, 40
个循环. 
1.2.5 p27蛋白表达的Western blot检测: 将细胞

接种于6 cm培养皿中, 分组加药(步骤同1.2.3). 
继续培养72 h后, 吸弃上清, PBS清洗1遍, 加入

适量RIPA蛋白裂解液(含上样缓冲液), 均匀铺

满皿底, 至冰上充分裂解. 裂解完全后, 采用细

胞刮取皿中蛋白, 收集于EP管中. 蛋白质变性: 
99 ℃, 20 min. 取蛋白样品进行SDS-PAGE凝胶

电泳(6%浓缩胶, 12%分离胶), 蛋白分离完全

后, 通过半干式转膜仪将胶上蛋白转移至硝酸

纤维素膜上. 裁取含目的蛋白的硝酸纤维素膜, 
5%脱脂奶粉室温封闭1 h, 在目的条带中加入

对应的p27和内参β-actin的一抗, 4 ℃孵育过夜, 
TBST洗膜10 min×5次, 加入辣根过氧物酶标

记的IgG二抗, 室温孵育1 h, TBST洗膜5 min×
5次. ECL化学发光显色, Image J软件进行图像

分析. 
统计学处理 采用SPSS16.0统计学软件进

行统计分析. 符合正态分布的计量资料以mean
±SD表示. 每一浓度加药组与其对照组间均数

比较采用LSD-t检验, P <0.05为差异有统计学

意义. 

2  结果

2.1 TFL对LX2细胞增殖具有抑制作用 TFL不
同浓度加药组各自与相应的对照组进行比较, 
采用SPSS16.0进行两独立样本t检验. 如图1
所示, 加药后第3天, 可发现TFL明显抑制LX2
细胞增殖, 此时7.8125、15.6250、31.2500、
62.5000、125.0000 µg/mL的不同浓度TFL对
LX2细胞抑制率依次为7.42%±5.66%、9.88%
±0.73%、11.55%±3.35%、9.47%±3.67%、

9.12%±5.35%, TFL最小剂量加药组与对照

组差异无统计学意义(P >0.05), 而15.6250、
31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL TFL加药

组相对各对照组的差异性均具有统计学意义

(P <0.05). 
2.2 T F L将L X2细胞阻滞在S期 T F L不同剂

量分别作用于L X2细胞, 并设置相应的对照

组, 各加药组与同浓度对照组间进行比较. 在
药物作用72 h后收集各组细胞进行P I单染流

式细胞检测. 结果显示随着T F L药物浓度的

增大, LX2细胞周期分布可发生改变. 如图2
所示, 7.8125、15.6250 µg/mL加药组和对照

组细胞周期分布差异不具有统计学意义. 而
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■创新盘点
对于TFL对人肝
星状细胞LX2增
殖的影响作用及
相 关 分 子 机 制
鲜有报道 .  本实
验通过CCK-8法
检测TFL对人肝
星状细胞LX2增
殖 的 抑 制 作 用 , 
流 式 细 胞 仪 分
析、RT- P C R和
Western blot技术
验证TFL对LX2
细胞具有 S 期阻
滞作用 ,  且该机
制可能与p27表
达上调相关.

31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL加药组相

较对照组G0/G1期细胞数改变差异无统计学意

义(P >0.05), S期细胞量明显增多(P <0.05), G2/M
期细胞量则相应减少, 此期改变部分具有差异

性, 提示TFL可将LX2细胞阻滞在S期. 
2.3 TFL促进LX2细胞p27 基因的mRNA上调 
TFL不同剂量分别作用于LX2细胞, 并设置相

应的对照组, 各加药组与同浓度对照组间进

行比较. 在药物作用72 h后提取各组mRNA, 
逆转录合成cDNA, 在PCR仪上进行扩增并检

测各组p27基因的表达量. 结果显示: 15.6250 
µg/mL加药组与对照组p27 mRNA表达量差异

无统计学意义(P >0.05). 而7.8125、31.2500、
62.5000、125.0000 µg/mL加药组p27 mRNA
相较于对照组表达水平升高, 差异具有统计

学意义(P <0.05). 7.8125、15.6250、31.2500、
62.5000、125.0000 µg/mL TFL作用组p27 
mRNA表达量分别为其对照组的1.64倍±0.04
倍、1.12倍±0.08倍、1.74倍±0.10倍、2.30
倍±0.14倍、3.01倍±0.32倍, 提示TFL可促进

LX2 p27基因表达上调(图3). 
2.4 TFL促进LX2细胞p27基因的蛋白上调 TFL
不同剂量分别作用于LX2细胞, 并设置相应的

对照组. 作用72 h后提取各组总蛋白, Western 
blot法检测各组p27蛋白的表达量, 各加药组

与同浓度对照组间进行比较, 分析p27蛋白表

达的改变. 该结果显示: 7.8125、15.6250、
31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL加药组与

对照组p27蛋白表达量差异均具有统计学意

义(P <0.05). 除62.5000 µg/mL组外, 加药组p27
蛋白表达水平均相较于对照组升高. 7.8125、
15.6250、31.2500、62.5000、125.0000 µg/mL 
TFL作用组p27蛋白表达量分别为其对照组的

1.33倍±0.09倍、1.34倍±0.02倍、1.16倍±

0.02倍、0.77倍±0.01倍、1.64倍±0.04倍(图
4). Western blot与PCR检测结果不完全相符, 可
能是由于Western blot技术中存在转膜效率、

抗体孵育条件、曝光时间等不完全可控因素

导致结果不稳定 ,  但两种技术所测得的p27 
mRNA及蛋白变化趋势基本相符, 我们仍可认

为, TFL具有促进LX2细胞p27基因的蛋白上调

的作用. 

3  讨论

肝纤维化是机体发生慢性肝损伤时产生的一

种损伤修复反应, 与肝硬化是同一疾病的两个

阶段. 他的形成主要包括以下3个步骤: 肝细胞

的凋亡、间充质干细胞的增殖及细胞外基质

的沉积. 而肝星状细胞正是细胞外基质的主要

来源, 他可通过控制总细胞数及每个细胞的胞

外基质分泌量来实现肝纤维化[14,15]. 因此抑制

肝星状细胞的增殖及其胞外基质分泌量可达

到抗肝纤维化的目的. 本研究CCK-8实验结果

显示, TFL对LX2细胞的增殖具有抑制作用. 
真核细胞的增殖主要由细胞周期所调节. 

细胞周期由4个步骤组成: M期, 分裂期; G1期, 
DNA合成前期; S期, DNA合成期; G2期, DNA
合成后期. 当细胞周期未能正常运转, 即发生

周期阻滞时, 细胞增殖亦会受到影响[16]. 细胞

周期的阻滞是通过DNA损伤关卡来完成的, 包
括G0/G1、S、G2/M关卡[17,18]. 干预细胞周期运

转中的3个关卡之一, 就可能达到抑制细胞增

殖的作用[19-21]. 本次流式细胞周期结果显示肝

星状细胞LX2经TFL干预后, 细胞周期阻滞在S
期. 由此我们可以推断TFL将LX2阻滞在S期与

抑制其增殖具有密切相关性.  
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图  1  荔枝核总黄酮抑制LX2细胞增殖. LX2细胞暴露在不同浓度的荔枝核总黄酮溶液(溶于DMSO)和同剂量的DMSO

溶液中孵育. 在药物作用后24、48、72 h, 采用CCK-8法检测96孔板中各样品在450 nm波长处的吸光度, 所有结果重

复3次(aP<0.05 vs  对照组). 1: 7.8125 µg/mL; 2: 15.6250 µg/mL; 3: 31.2500 µg/mL; 4: 62.5000 µg/mL; 5: 125.0000 µg/mL. 
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■应用要点
本实验旨在探讨
TFL的抗肝纤维
化作用及可能的
作用机制 ,  结果
表明 ,  T F L可通
过抑制肝星状细
胞增殖从而抑制
或延缓肝纤维化
的发生发展 ,  并
推测其作用机制
可能与p27分子
具 有 密 切 关 系 . 
为TFL抗肝纤维
化提供新的理论
依据. 
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■同行评价
本 实 验 使 用 不
同浓度TFL处理
人 肝 星 状 细 胞
LX2, 采用CCK-8
法、流式细胞仪
分析、RT- P C R
和Western blot技
术多方面证实了
TFL抑制人肝星
状细胞增殖并将
其阻滞在S期, 且
该作用机制可能
与p27表达上调
相关 .  本研究实
验设计合理 ,  资
料详细 ,  结果可
信 ,  有一定的参
考价值. 

细胞周期是一个高度有序的运转过程 , 
受包括周期蛋白(Cyc l ins)、周期蛋白依赖激

酶(cyclin dependent kinases, CDKs)、周期蛋

白依赖激酶抑制剂(cyclin-dependent kinase 
inhibitors, CKIs)在内的复杂机制调控. CDKs
中有4种(CDK1, 2, 4, 6)直接参与了细胞周期

调控, 为调控系统的核心组分. Cyclins为CDKs
的活化因子, 能够与CDKs紧密结合, 刺激他

们的催化活性[22]. Cyc l ins分为4类: G1细胞周

期蛋白(G1 cyclins)、G1/S细胞周期蛋白(G1/S 
cyclins)、S细胞周期蛋白(S cyclins)和M细胞

周期蛋白(M cyclins). 第1类负责对细胞外因

子作出反应, 控制细胞周期的进入, 后2类则直

接参与细胞周期控制事件. 每1个Cyclin-CDK
复合物都依次启动下1个复合物的激活, 从而

确保细胞周期进程有序地进行[23]. CDK活性

异常, 可致细胞周期分布发生相应改变. 增加

细胞周期蛋白的降解以及减少细胞周期蛋白

基因表达均可降低CDK的活性, 而CKIs则为

抑制其活性的另一种方式. CKIs能结合并灭

活Cyclin-CDK复合物, 阻滞细胞周期进程[24]. 
CKI分为INK家族和Cip/Kip家族. INK家族包

括p15INK4b、p16INK4a、p18INK4c、p19INK4d, 他们

为绝对的抑制因子, 能特异性地针对CDK4和
CDK6的单体, 通过减少细胞周期蛋白的结合

图  3  荔枝核总黄酮上调LX2细胞p27 mRNA水平. LX2细

胞暴露在不同浓度的荔枝核总黄酮溶液(溶于DMSO)和同

剂量的DMSO溶液中孵育. 72 h后分别提取加药组及对照

组mRNA, 使用实时荧光定量PCR检测p27 mRNA表达

水平并以β-action mRNA表达水平为参照进行校准, 之

后再将同浓度加药组与对照组进行比较(对照组mRNA

表达量设置为1). 所有结果重复3次. 1: 7.8125 µg/mL; 2: 

15.6250 µg/mL; 3: 31.2500 µg/mL; 4: 62.5000 µg/mL; 5: 

125.0000 µg/mL. bP<0.01 vs  对照组.
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图  4  荔枝核总黄酮上调LX2细胞p27蛋白水平. LX2细胞

暴露在不同浓度的荔枝核总黄酮溶液(溶于DMSO)和同

剂量的DMSO溶液中孵育. 72 h后分别提取加药组及对照

组蛋白, 所有结果重复3次. A: 使用免疫印迹法检测p27蛋

白表达水平(将β-action蛋白表达水平设置成内参). m: 对

照组; n: 荔枝核总黄酮; B: 通过条带灰度分析测得p27蛋

白表达量[通过β-action蛋白量进行校准, 之后将同浓度

加药组与对照组(对照组蛋白表达量设置为1)进行比较]. 

1: 7.8125 µg/mL; 2: 15.6250 µg/mL; 3: 31.2500 µg/mL; 4: 

62.5000 µg/mL; 5: 125.0000 µg/mL. bP<0.01 vs  对照组.
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图  2  荔枝核总黄酮使LX2细胞阻滞在S期. LX2细胞暴露在不同浓度的荔枝核总黄酮溶液(溶于DMSO)和同剂量的

DMSO溶液中孵育. 在药物作用72 h后, 检测细胞周期的改变, 所有结果重复3次. A: LX2细胞细胞周期的变化. 红色部

分表示G1和G2期细胞群, 黑白条代表S期细胞群; B: LX2细胞G1期细胞群的比例分布图; C: LX2细胞S期细胞群的比例分

布图; D: LX2细胞G2期细胞群的比例分布图. 1: 7.8125 µg/mL; 2: 15.6250 µg/mL; 3: 31.2500 µg/mL; 4: 62.5000 µg/mL; 5: 

125.0000 µg/mL. aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组.

D

Co
un

ts

70

60

50

40

对照组
荔枝核总黄酮

1           2           3          4           5
G2期

b

b



徐伶俐, 等. p27在荔枝核总黄酮抑制人肝星状细胞LX2增殖过程中的表达及其意义

2015-02-08|Volume 23|Issue 4|WCJD|www.wjgnet.com 545

亲和力来起作用. Cip/Kip家族包括p21、p27、
p57, 其中p21、p27蛋白的氨基端负责CDK的

抑制功能[25]. p27不仅抑制G1/S-CDKs(CyclinE-
CDK2)[26], 也一样抑制了S-CDKs(Cyc l inA-
CDK2). CDK2-CyclinA-p27复合物的结构显

示: p27的细胞周期蛋白结合部分与周期蛋白

A的疏水斑作用, p27的CDK结合区域广泛地

与激酶的亚单位相互作用, 这些相互作用完

全扭曲和部分拆散了在激酶活性位点上方的

氨基端突出结构, 也直接阻碍了AT P的结合

位点, 完全破坏了酶的催化功能[27]. p27抑制

S-CDKs(CyclinA-CDK2)复合物, 可产生S期阻

滞现象, 也早已通过大量研究得以证实. 雷公

藤甲素可通过上调p21、p27, 下调CyclinA、

CDC25A, 使得人黑色素瘤细胞A375.S2发生

S期阻滞[28]; 桑黄中提取的多糖作用于人结直

肠癌细胞HT-29及人肝癌细胞HepG2后, 可激

活p27kip1-CyclinA/D1/E-CDK2分子途径, p27
表达上调, 诱导细胞发生S期阻滞[29,30]. 也有研

究[31]显示: 盐酸加替沙星可诱导人胰腺癌细胞

Panc-1产生S期阻滞, p27干扰小RNA转染入该

细胞后可大大抑制该药物所诱导产生的周期阻

滞现象, 也就是说盐酸加替沙星使Panc-1发生S
期阻滞是依赖p27而产生的. 本实验通过荧光定

量PCR和免疫印迹法检测各组p27在RNA和蛋

白水平上的表达量, 结果提示随着TFL浓度增

大, 加药组p27的mRNA和蛋白量较对照组明

显升高. 
综合以上实验结果, 我们尚可推断出TFL

对LX2具有增殖抑制及S期阻滞的作用, 并且

初步探讨了该作用机制可能与p27分子具有密

切关系, 但有关S期阻滞的具体作用机制及p27
的上、下游作用因子尚待进一步研究. 
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                                                                                                                            • 消息 •

《世界华人消化杂志》于 2012-12-26 获得 RCCSE 中国权威
学术期刊 (A+) 称号

本刊讯 《世界华人消化杂志》在第三届中国学术期刊评价中被武汉大学中国科学评价研究中心(RCCSE)

评为“RCCSE中国权威学术期刊(A+)”. 本次共有6 448种中文学术期刊参与评价, 计算出各刊的最终得

分, 并将期刊最终得分按照从高到低依次排列, 按照期刊在学科领域中的得分划分到A+、A、A-、B+、

B、C级6个排名等级范围. 其中A+(权威期刊)取前5%；A(核心期刊)取前5%-20%; A-(扩展核心期刊)取前

20%-30%; B+(准核心期刊)取前30%-50%; B(一般期刊)取前50%-80%; C(较差期刊)为80%-100%. 


