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姜黄素对缺氧HepG2细胞中HIF-1alpha表达的影响及可能机制 
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目的: 研究姜黄素对缺氧条件下人肝癌细胞HepG2中缺氧诱导因子-1alpha(HIF-1alpha)表达的影响, 并探讨其可能机制. 方法: 
0、1、2、5、10 mumol/L的姜黄素处理缺氧条件下的HepG2细胞6 h后, 用Western blot免疫印迹法和RT-PCR检测HIF-1alpha的蛋
白及mRNA的表达; 0 mumol/L, 10 mumol/L姜黄素, 10 mumol/L姜黄素+10 mumol/L MG-132处理缺氧条件下的HepG2细胞6 h后, 
用Western blot检测HIF-1alpha和VEGF的蛋白水平. 结果: HepG2细胞经1、2、5、10 mumol/L的姜黄素处理后, HIF-1alpha蛋白
水平与对照组(0 mumol/L姜黄素处理)比较明显降低(F = 79.81, P<0.01), 且降低程度随着姜黄素处理浓度的增加而变大, 但各
剂量组HIF-1alpha的mRNA水平与对照组比较无显著性差异; 蛋白酶体抑制剂MG-132可以逆转姜黄素所致的HepG2细胞内HIF-
1alpha和VEGF蛋白表达抑制(F = 68.47, 83.79, 均P<0.01). 结论: 姜黄素通过蛋白酶体途径, 在转录后水平抑制缺氧HepG2细
胞的HIF-1alpha表达.
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