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莱菔硫烷对人肾癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响及作用机制
赵余祥，吴旺宇，庹舟廷，钱伟伟，于德新，张　 涛

摘要　 目的　 探讨莱菔硫烷（ＳＦＮ）对人肾癌细胞的增殖、迁
移和侵袭的影响及作用机制。 方法　 体外培养人肾癌细胞

７８６⁃Ｏ，并将其分为 ４ 组：空白对照组、 ＳＦＮ 低浓度组 （５
μｍｏｌ ／ Ｌ）、ＳＦＮ 中浓度组 （１０ μｍｏｌ ／ Ｌ）、 ＳＦＮ 高浓度组 （２０
μｍｏｌ ／ Ｌ），用 ＣＣＫ⁃８ 检测肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 增殖活化的情况；
分别用细胞划痕、Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验观察 ＳＦＮ 对肾癌细胞

７８６⁃Ｏ 迁移能力的影响；用 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验观察 ＳＦＮ 对肾

癌细胞 ７８６⁃Ｏ 侵袭能力的影响；运用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 和 ｑＲＴ⁃
ＰＣＲ 方法检测 ＳＦＮ 对上皮间质转化（ＥＭＴ）相关蛋白和 ｍＲ⁃
ＮＡ 表达的影响；用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＳＦＮ 对 ＮＦ⁃κＢ 信号通

路相关蛋白表达的影响。 结果　 ＳＦＮ 处理 ２４、４８、７２ ｈ 后，肾
癌细胞 ７８６⁃Ｏ 的增殖活性随着 ＳＦＮ 浓度的升高而下降；与对

照组相比，ＳＦＮ 处理组的肾癌细胞迁移和侵袭能力均显著降

低；此外，随着 ＳＦＮ 浓度的升高，肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 中 Ｅ⁃ｃａｄ⁃
ｈｅｒｉｎ 的 ｍＲＮＡ 及蛋白表达水平逐渐升高，而 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｖｉ⁃
ｍｅｎｔｉｎ 的 ｍＲＮＡ 及蛋白表达水平随之降低；ＮＦ⁃κＢ 信号通路
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相关蛋白磷酸化的 ｐ６５ 和磷酸化的 ＩκＢα 的蛋白水平随 ＳＦＮ
浓度增加而降低。 结论　 ＳＦＮ 能够显著抑制人肾癌细胞的

增殖、迁移和侵袭的能力，其可能通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路

进而阻碍肾癌的 ＥＭＴ 进程来发挥抗肿瘤作用。
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　 　 在泌尿系统中，肾癌是一种常见的恶性肿瘤，肾
癌的治疗一直是泌尿系统肿瘤研究的热点和难

点［１ － ２］。 莱菔硫烷（ ｓｕｌｆｏｒａｐｈａｎｅ，ＳＦＮ）作为一种天

然植物化合物，主要存在于十字花科蔬菜中，具有抗

氧化、抗炎作用，能诱导细胞周期停滞和凋亡［３］。
研究［４］显示植物来源的 ＳＦＮ 能够诱导多种肿瘤细

胞的凋亡如肺癌、肝癌、胃癌等，进而发挥抗肿瘤作

用。 ＳＦＮ 最近还被宣布为靶向癌症干细胞的“五

大”植物化学物质之一［５］。 然而 ＳＦＮ 对肾癌细胞的

增殖、迁移和侵袭能力的影响以及其相关的潜在机

制尚无报道。 研究［６］表明，在癌症中上皮⁃间质转化

（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）与肿瘤的发

生、迁移、侵袭和耐药能力有关。 文献［７］ 报道，核因

子⁃κＢ（Ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃ｋａｐｐａ Ｂ，ＮＦ⁃κＢ）在许多癌症
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中被激活，在肿瘤的发生、增殖、迁移和侵袭中发挥

重要作用，并且对 ＥＭＴ 的诱导和调控至关重要。 该

研究旨在探讨 ＳＦＮ 通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路负向

调控肾癌的 ＥＭＴ 进程来抑制人肾癌细胞的增殖、迁
移和侵袭的能力。

１　 材料与方法

１． １　 试剂 　 人肾癌细胞系 ７８６⁃Ｏ（武汉普诺赛公

司）；莱菔硫烷（美国 Ｓｅｌｌｅｃｋ 公司）；ＢＣＡ 蛋白测定

试剂盒（上海碧云天公司）；１６４０ 培养液（美国 Ｈｙｌ⁃
ｃｏｎｅ 公司）； ＣＣＫ⁃８ 试剂盒 （北京兰杰柯公司）；
ＰＶＤＦ 膜及化学发光试剂 （上海碧云天公司）；Ｅ⁃
ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、磷酸化 ｐ６５、非磷酸

化 ｐ６５、磷酸化 ＩκＢα、非磷酸化 ＩκＢα（美国 ＣＳＴ 公

司）， ＧＡＰＤＨ （ 江 苏 亲 科 公 司 ）； ＮＦ⁃κＢ 抑 制 剂

（ＰＤＴＣ，上海碧云天公司）； Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室 （美国

Ｃｏｒｎｉｎｇ 公司）；逆转录和 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 试剂盒（上海新

贝公司），引物序列由上海新贝生物公司合成，见
表 １。

表 １　 ＲＴ⁃ＰＣＲ 引物序列

基因名称 引物序列（５′⁃３′）
Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ Ｆ： ＣＡＴＣＧＣＴＴＡＣＡＣＣＡＴＣＣＴＣＡＧ

Ｒ： ＡＣＴＣＣＴＧＴＧＴＴＣＣＴＧＴＴＡＡＴＧＧ
Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ Ｆ： ＣＴＣＣＡＧＡＧＴＴＴＡＣＴＧＣＣＡＴＧＡＣ

Ｒ： ＧＴＡＧＧＡＴＣＴＣＣＧＣＣＡＣＴＧＡＴＴＣ
Ｖｉｍｅｎｔｉｎ Ｆ： ＧＧＡＣＣＴＣＴＡＣＧＡＧＧＡＧＧＡＧＡＴ

Ｒ： ＧＣＣＴＣＣＡＡＧＧＡＡＧＡＧＡＣＴＧＡ
ＧＡＰＤＨ Ｆ： ＧＴＣＴＣＣＴＣＴＧＡＣＴＴＣＡＡＣＡＧＣＧ

Ｒ： ＡＣＣＡＣＣＣＴＧＴＴＧＣＴＧＴＡＧＣＣＡＡ

１． ２　 主要仪器　 高压灭菌锅（上海博迅公司）；ＣＯ２

培养箱、酶标仪（美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ 公司）；千分之

一天平（德国赛多利斯公司）；实时荧光定量 ＰＣＲ 仪

（美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）；低温离心机（德国艾本德公

司）；化学发光分析仪（上海天能公司）。
１． ３　 实验方法

１． ３． １ 　 细胞培养 　 在含 １０％ 胎牛血清的 １６４０ 培

养基中培养细胞。 置于 ３７ ℃的 ５％ ＣＯ２ 培养箱中

培养，每 ３ ｄ 传代 １ 次，隔日更换新鲜培养液，保留 ５
代后方可进行后续实验研究。
１． ３． ２ 　 细胞活性检测（ＣＣＫ⁃８） 　 肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ
接种于 ９６ 孔板中，每组设 ６ 个复孔。 设置 ＳＦＮ 浓

度为 ０、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 组，培养 ２４ ｈ 后，每孔加入

１０ μｌ ＣＣＫ⁃８ 溶液，接种后的 ９６ 孔板置于 ３７ ℃培养

箱中继续培养 ２ ｈ。 检测 ４５０ ｎｍ 处的吸光度，计算

出半数抑制浓度 ＩＣ５０ 后以该浓度种板并分别培养

２４、４８、７２ ｈ，计算细胞活性。
１． ３． ３　 划痕愈合实验　 肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 接种于提

前画好横线的 ６ 孔板中，铺完细胞 ２４ ｈ 后，用 ２００
μｌ 枪头垂直于 ６ 孔板底部的横线划两条竖线，ＰＢＳ
洗涤 ３ 次后，加入不含血清的 １６４０ 培养基和 ０、５、
１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 浓度的 ＳＦＮ 培养箱中培养。 于 ０、１２
ｈ 观察划痕愈合的情况。
１． ３． ４　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 细胞迁移能力实验　 提前用不含

血清的 １６４０ 培养基水化 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室基底膜。 将

处理好的各组细胞重悬，取 ２００ μｌ 加到小室上室

中，再加入适量含血清 １６４０ 培养基到下室中，培养

２４ ｈ，小室洗涤后用多聚甲醛室温固定 ３０ ｍｉｎ，待晾

干后，再用 ０. １ ％的结晶紫水溶液染色 ２０ ｍｉｎ，用棉

签轻轻除去上室未穿过膜细胞。 洗涤后每孔任意选

择 ５ 个视野进行拍照，统计迁移细胞数，计算均值。
１． ３． ５ 　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 细胞侵袭能力实验 　 每个 Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 小室上室中加入 ５０ μｌ Ｍａｔｒｉｇｅｌ 基质胶（无血清

培养液稀释，１ ∶ ８），室温下 １. ５ ｈ 凝固。 后面方法

同上。
１． ３． ６　 实时荧光定量 ＰＣＲ（ｑＲＴ⁃ＰＣＲ） 　 将对数期

的细胞铺在 ６ 孔板中，待贴壁后更换含有不用浓度

ＳＦＮ 的培养液，待细胞长满后，每孔加入 １ ｍｌ ＴＲＩｚｏｌ
试剂慢提 ＲＮＡ。 于 ２６０ ｎｍ 波长处检测其浓度，按
照试剂盒（ＮｏｖａＢｉｏ）要求以不超过 ５０ ｍｇ ／ Ｌ 浓度进

行逆转录获得 ｃＤＮＡ。 再按照 ｑＰＣＲ 试剂盒（Ｎｏｖ⁃
ａＢｉｏ）要求混合液体，以两步法 ＰＣＲ 反应程序进行

扩增，设置 ＧＡＰＤＨ 作为内参，按照 ２ － ΔΔＣｔ 法计算

ｍＲＮＡ 的相对表达量。
１． ３． ７ 　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 　 在不同浓度 （０、５、１０、２０
μｍｏｌ ／ Ｌ） ＳＦＮ 的 ７８６⁃Ｏ 细胞中加入 ＲＩＰＡ 裂解液提

取蛋白，ＢＣＡ 法测定蛋白浓度。 进行凝胶电泳后，
转膜，脱脂奶粉封闭 １ ｈ。 洗膜后一抗孵育 ４ ℃过

夜。 次日洗膜 ３ 次后二抗孵育 １. ５ ｈ，洗膜 ３ 次后显

影。 结果采用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件进行灰度值分析，以

ＧＡＰＤＨ 作为内参。
１． ４　 统计学处理 　 采用 Ｇｒａｐｈｐａｄ Ｐｒｉｓｍ ９. ０ 软件

进行统计分析。 正态分布的计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示。
两组间差异采用独立样本 ｔ 检验，多组间差异使用

单因素方差分析。 Ｐ ＜ ０. ０５ 表示差异有统计学意

义，所有实验至少独立进行 ３ 次重复。

２　 结果

２． １　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞增殖能力的影响　 不同浓
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度（０、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ）的 ＳＦＮ（含 ＦＢＳ）处理肾癌细

胞 ７８６⁃Ｏ ２４ ｈ 后，采用 ＣＣＫ⁃８ 法检测，结果显示 ５、
１０ 及 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 处理组细胞活性与对照组 （ ０
μｍｏｌ ／ Ｌ）相比，细胞活性明显降低（Ｆ ＝ １６１. ８０，Ｐ ＜
０. ０５），其中半数抑制浓度 ＩＣ５０ 是 １０. ３８ μｍｏｌ ／ Ｌ，
用 ＩＣ５０ 浓度的 ＳＦＮ（含 ＦＢＳ）处理肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ
各 ２４、４８、７２ ｈ 后，结果显示随着作用时间的延长，
细胞增殖活性不断下降（Ｆ ＝ ４５. ５０，Ｐ ＜ ０. ０５），因
此，ＳＦＮ 对肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 的抑制作用呈浓度 － 时

间依赖性。 见图 １。
２． ２　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞迁移能力的影响　 不同浓

度 ＳＦＮ 处理肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 后，用细胞划痕愈合实

验观察细胞的迁移能力的变化。 用不同浓度（０、５、
１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ）ＳＦＮ（不含 ＦＢＳ）处理细胞后，划痕的

愈合的能力随剂量的增大而降低（Ｆ ＝ ６６. ３６，Ｐ ＜
０. ０５），结果表明 ＳＦＮ 显著降低肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 的

迁移能力。 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验也证实了上述结果

（Ｆ ＝ ５７. １６，Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ２。
２． ３　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞侵袭能力的影响　 不同浓

度 ＳＦＮ 处理肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 后，通过 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验

观察细胞的侵袭能力的改变。 结果显示，经不同梯

度浓度（０、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ） ＳＦＮ 处理的细胞穿过

Ｍａｔｒｉｇｅｌ 基质胶侵袭的数目逐渐减少（Ｆ ＝ ９３. ９８，Ｐ
＜ ０. ０５）。 以上数据表明，肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 穿过基质

胶的侵袭能力被 ＳＦＮ 有效抑制，见图 ３。
２． ４　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＥＭＴ 相关 ｍＲＮＡ 表达

的影响　 利用 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 实验检测了 ＥＭＴ 过程相关

ｍＲＮＡ 表达的改变。 结果显示，经过 ０、５、１０、２０
μｍｏｌ ／ Ｌ ＳＦＮ 处理之后，ＥＭＴ 水平被明显抑制，具体

表现在 Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ ｍＲＮＡ 表达水平上升（Ｆ ＝ ５６. ３５，
Ｐ ＜ ０. ０５），同时 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ ｍＲＮＡ 表达

都有不同程度的下降（Ｆ ＝ ９６. ４０、Ｆ ＝ ５４. ３１，Ｐ ＜
０. ０５），见图 ４。

图 １　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞增殖能力的影响

与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

图 ２　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞迁移能力的影响

Ａ：７８６⁃Ｏ 细胞划痕愈合实验的代表性图像 × ４０；Ｂ：７８６⁃Ｏ 细胞 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验的结果 × ２００；Ｃ：７８６⁃Ｏ 细胞划痕愈合实验的定量统计

图；Ｄ：７８６⁃Ｏ 细胞 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验的定量统计图；与对照组比较：∗∗Ｐ ＜ ０. ０１
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２． ５　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＥＭＴ 相关蛋白表达的

影响　 结果显示，经过 ０、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＳＦＮ 处理

之后，ＥＭＴ 被明显抑制，具体表现在 Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 蛋白

的表达水平上升（Ｆ ＝ １５. ５３，Ｐ ＜ ０. ０５），同时 Ｎ⁃ｃａｄ⁃
ｈｅｒｉｎ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白表达均有不同程度的下降（Ｆ

＝ １４. ９９、Ｆ ＝ １４. ９３，Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ５。
２． ６　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＮＦ⁃κＢ 信号通路相关蛋

白表达的影响　 结果显示，经过 ０、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ
ＳＦＮ 处理之后，ＮＦ⁃κＢ 信号通路被显著抑制，磷酸

化ｐ６５和磷酸化ＩκＢα蛋白表达随着浓度增加而下

图 ３　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞侵袭能力的影响

Ａ：７８６⁃Ｏ 细胞 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验的结果 × ２００；Ｂ：７８６⁃Ｏ 细胞 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验的定量统计图；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

图 ４　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＥＭＴ 相关 ｍＲＮＡ 表达的影响

Ａ：Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ；Ｂ：Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ；Ｃ：Ｖｉｍｅｎｔｉｎ；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

图 ５　 ＳＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＥＭＴ 相关蛋白表达的影响

Ａ： Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＥＭＴ 相关蛋白的表达结果；Ｂ ～ Ｄ：Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 的蛋白相对表达量；与对照组比较：
∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１
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图 ６　 ＳＦＮ 对 ７８６⁃Ｏ 细胞中 ＮＦ⁃κＢ 信号通路相关蛋白表达的影响

　 　 Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ７８６⁃Ｏ 细胞中磷酸化 ｐ６５、磷酸化 ＩκＢα 蛋白的表达结果；Ｂ、Ｃ：磷酸化 ｐ６５ 与非磷酸化 ｐ６５ 的蛋白表达比值、磷酸化

ＩκＢα 与非磷酸化 ＩκＢα 的蛋白表达比值；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５， ∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

降（Ｆ ＝ ６. ４９８、Ｆ ＝ ５. ７１５，Ｐ ＜ ０. ０５），见图 ６。

３　 讨论

　 　 肾癌是泌尿系统常见的一种恶性肿瘤，根据

２０２０ 年全球癌症统计数据，全世界新发生肾癌病例

有 ４３１ ２８８ 例（男性 ２７１ ２４９ 例，女性 １６０ ０３９ 例），
死亡 １７９ ３６８ 例 （男性 １１５ ６００ 例，女性 ６３ ７６８
例） ［２］。 肾癌肿瘤特异性死亡率很高，严重威胁人

类生命健康。 研究［８］证明，肾癌对于放化疗都不敏

感，靶向治疗后易出现耐药，预后较差，近年来寻找

治疗肾癌的有效新药已经成为越来越重要的研究方

向。 已有文献［４］ 报道 ＳＦＮ 可以诱导多种癌细胞凋

亡产生抑癌效应，但是 ＳＦＮ 在肾癌中的作用尚不明

确，故本研究拟通过探讨 ＳＦＮ 在肾癌细胞中的作

用，有望能给肾癌治疗提供新的选择。
研究［６］表明，ＥＭＴ 与癌症的增殖、迁移和侵袭

以及耐药性相关。 在发生 ＥＭＴ 的癌细胞中，其 Ｅ⁃
ｃａｄｈｅｒｉｎ 蛋白表达水平降低而 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 和 Ｖｉｍｅｎ⁃
ｔｉｎ 蛋白表达水平升高［９］。 ＳＦＮ 已被证明可以增加

子宫内膜癌细胞和肺癌细胞中 Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 表达，并
降低 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白水平［１０ － １１］。

核因子⁃κＢ （Ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃ｋａｐｐａ Ｂ，ＮＦ⁃κＢ） 于

１９８６ 年首次被发现，与细胞凋亡、病毒复制、肿瘤发

生、炎症和各种自身免疫性疾病有关［１２］。 ＮＦ⁃κＢ 转

录因子由 Ｐ６５ （ＲＥＬＡ）、ＲＥＬ⁃Ｂ、ＲＥＬ （ｃ⁃ＲＥＬ）、ＮＦ⁃
κＢ１ （ｐ５０ ／ ｐ１０５）和 ＮＦ⁃κＢ２ （ｐ５２ ／ ｐ１００）等 ５ 个成员

组成［１３］。 研究［６］表明，ＮＦ⁃κＢ 可以通过上调与细胞

增殖、迁移、血管生成和抑制细胞凋亡相关的基因来

影响肿瘤的发生过程，并在 ＥＭＴ 进程中发挥作用。
ＮＦ⁃κＢ 的激活被证明能促进多种肿瘤的的发生，其
结构性激活被证明是促进肿瘤发生过程的重要机

制［１４］。 有证据［１５］ 表明，ＳＦＮ 单独使用或者与肿瘤

坏死因子相关的凋亡诱导配体联合使用能通过抑制

ＮＦ⁃κＢ 活性、肿瘤血管生成、增殖和诱导凋亡来降低

肿瘤生长，而对正常组织未产生毒性损害。 但是

ＳＦＮ 对人肾癌细胞的增殖、迁移和侵袭的抑制作用

能否通过 ＮＦ⁃κＢ 信号通路发挥作用，目前尚未有相

关的研究。 本研究的实验结果显示，ＳＦＮ 显著抑制

了肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 的增殖、迁移和侵袭，减少了

ＥＭＴ 相关蛋白的表达，显示 ＳＦＮ 有效抑制肾癌细胞

７８６⁃Ｏ 增殖、迁移和侵袭的能力。 为了进一步研究

ＳＦＮ 在抑制肾癌细胞进展中作用机制，课题组对

ＮＦ⁃κＢ 信号通路相关蛋白表达进行了检测，结果显

示，随着 ＳＦＮ 浓度的增加，相关蛋白的蛋白表达量

明显下降。 实验结果显示 ＮＦ⁃κＢ 在 ＳＦＮ 对肾癌细

胞的抑制作用中发挥了重要的作用。
综上所述，ＳＦＮ 对人肾癌细胞 ７８６⁃Ｏ 的增殖、迁

移和侵袭能力有着显著的抑制作用，其机制可能是

通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路的相关基因的表达进而

负向调控肾癌细胞的 ＥＭＴ 进程来实现。 预期的实

验结果有利于为肾癌的临床治疗提供一个新的方向

和新的作用靶点，然而其具体的作用机制仍需要进

一步研究。
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