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注：t—tests与空白对照组比较，*P=-O．0008 

以降低 PARG的含量，同时也可降低 PARP的含量 。有研究ll_ 

表明，在敲除 PARG基因的小鼠肠炎模型实验研究中，或药物 

抑制 PARG之后，肠组织炎症过程明显受到抑制，这与 PARP 

活 ；； 低，下凋NF—K B转 活l生， ￡币i下调P—selectin．VCAM一1、 

ICAM一1等的表达相关。 

在本实验中，我们对丹宁酸处理前后的人大肠癌细胞中 

的 PARG的表达及其与 PARP的关系进行 了观察。结果显 

示 ，用丹宁酸处理后，PARG受到抑制，同时 PARP的表达量 

也降低。从而推测在大肠癌中，PARG与 PARP的关系与炎症 

过程类似，即 PARG抑制可以下调 PARP的活性。 

有文献报道艾力替新 (Ellipticine)能够抑制肺癌细胞 

A549的生长 ，且此过程与 PARP的降低和 AKT的活化增强 

有关㈣。亦有文献报道，PARP可以通过促分裂原活化蛋白激 

酶级联反应和 PI3K／AKT信号转导途径，调节 NF—K B的转 

录活性，进一步下调 NF—K B依赖性基因的表达⋯l。Balazs等 

在建立小鼠败血病模型的试验研究中发现 ，用 PARP抑制剂 

4一Hydr0xyquinaz0line(4-HQN)可以激活 PI3K／AKT通路 ，并 

使其小鼠的肝脏和肺脏组织中NF—K B活性降低，推测 AKT 

的激活可 以抑制 NF—K B的活性 ，并具有一定的组织特异 

性l】21。而众多研究已表明，NF一．c B在肿瘤的发生发展中具有 

重要作用 。在大肠癌 中，NF—K B可上调 ICAM一1、VEGF、 

MMP一2等的表达，从而促进大肠癌的转移_l3】。 

我们既往研究也表明，抑制大肠癌细胞 PARP，可抑制癌 

细胞 NF—K B活性及大肠癌转移相关的NF—K B依赖性基因 

的表达，同时可抑制癌细胞侵袭转移能力㈣。 

而本实验也观察到 ，用 100 mol／L的丹宁酸处理后 ， 

LOVO细胞 PARG，PARP和 NF—K B的表达均受到抑制，而 

PI—AKT47 的表达增强 ，提示在大肠癌细胞株中，抑制 PARG 

可以下调 PARP和 NF—K B，并可增强 AKT的磷酸化。鉴于 

AKT、NF—K B在肿瘤转移中的作用 ，及 PARP与大肠癌侵袭 

转移的关系，我们推测，在大肠癌瘤浸润转移中，PARG可能 

具有重要作用。但其详尽机制还有待进一步研究证实。 
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