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摘要   
［摘要］目的探讨脆性组氨酸三联体（FHIT）基因在宫颈癌中的表达及其甲基化的调控。方法

培养４株宫颈癌细胞C33A、HeLa、CasKi、SiHa 及1株人脐静脉血管内皮细胞ECV
304，分别用不同浓度5氮脱氧胞苷（5azadC）作为干预细胞。提取细胞的RNA，采用

逆转录聚合酶链反应（RTPCR）方法检测FHIT基因在干预前后表达变化情况；用直接记数法

和四甲基偶氮唑盐（MTT）显色法检测细胞生长曲线与细胞增殖实验；以流式细胞仪分析干预

前后细胞周期及凋亡率变化。结果①宫颈癌细胞在干预前均未见明显FHIT表达，用５aza
dC干预后FHIT mRNA表达不同程度增强，尤其以1×106及2×106 mmol·L1浓度干

预24 h可诱导FHIT表达显著增强；正常对照组细胞在干预前后均见到较强FHIT mRNA表达

（P＜0.05＝。②5azadC干预后宫颈癌细胞生长曲线明显下降，而正常对照组细胞生长

曲线无明显变化（P＜0.05＝。③MTT显色法结果提示，经过化学干预的宫颈癌细胞增殖速度

及细胞存活率明显降低，正常细胞则无明显变化（P＜0.05＝。④5azadC干预的宫颈癌

细胞凋亡率增高，细胞周期阻滞在G1期，其中CasKi、C33A细胞在干预浓度为2×106及
106 mmol·L1时的变化最明显；而正常对照组细胞的细胞周期和凋亡率无明显变化（P
＜0.05＝。结论FHIT基因的甲基化是FHIT基因表达下调的重要机制，FHIT基因可能作为抑癌

基因在宫颈癌的发生发展中起重要作用；而通过人为抑制FHIT的甲基化，有可能抑制肿瘤的进 
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