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PKC/NF-κB-PXR信号通路对 P-糖蛋白基因表达的调控研究 
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摘要: P-糖蛋白 (P-gp) 是 ABC (ATP binding cassette) 转运体家族重要成员, 也是药物在机体内转运的重要

载体。本文考察 PKC/NF-κB-PXR 信号途径对 LS174T 细胞中 P-gp 基因表达的调控作用。运用孕甾烷 X 受体 

(PXR)-MDR1双荧光报告基因实验探究 PKC激动剂佛波酯 (PMA) 对 LS174T细胞中MDR1荧光素酶活性的影

响; 分别采用 real-time qPCR和Western blot检测 PMA对 LS174T细胞中 P-gp mRNA表达、蛋白表达及 NF-κB

通路相关蛋白的影响。结果表明, PKC激动剂 PMA能明显抑制 PXR介导的 P-gp荧光素酶活性、mRNA和蛋白

表达, 并能显著性增加胞内 RelA/p65的核转位。此外, siRNA干扰实验结果显示, PKCα siRNA、RelA siRNA或

PXR siRNA干扰均可显著削弱 PMA对 P-gp基因表达的下调作用。因此, PKC激动剂能显著抑制 PXR介导的 P-gp

基因表达并伴随 NF-κB激活, 提示 PKC/NF-κB-PXR信号通路对 P-gp基因表达具有重要的调控作用。 
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Abstract: P-glycoprotein (P-gp), an ATP binding cassette protein, plays a major role in efflux transport of 

drugs and xenobiotics due to its abundant expression on several barriers.  This study aimed to investigate the 
potential role of PKC/NF-κB-PXR signaling pathway in modulation of P-gp gene expression in human colon 
adenocarcinoma LS174T.  The effect of PMA on MDR1 luciferase activity was investigated by PXR-MDR1 
dual luciferase reporter gene assay.  Real-time qPCR assay and Western blot analysis were used to study the 
gene expression of P-gp and NF-κB, respectively.  Compared to the vehicle-treated group, PMA statistically     
decreased P-gp luciferase activity, mRNA expression and protein expression.  Moreover, PMA treatment yielded 
a significant and dose-dependent increase in RelA/p65 translocation to nucleus.  Meanwhile, a remarkable      
increase of the pho-IκBα status was observed in LS174T cells after treatment with PMA (1−100 nmol·L−1).        
In addition, knockdown of PKCα, NF-κB or PXR can significantly attenuate PMA-induced P-gp suppression.  
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These results suggested that PKC/NF-κB-PXR signaling pathway might play crucial roles in modulation of P-gp 
gene expression. 
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P-糖蛋白 (P-gp) 是 ABC (ATP binding cassette) 
转运体家族重要成员, 也是药物在机体内转运的重
要载体, 参与药物代谢动力学过程并介导了临床上
许多药物相互作用。P-gp 是在正常组织分布广泛的
血浆膜结合药物外排转运蛋白, 存在于肠道上皮、肾
小管、肝小管、血脑屏障和胎盘屏障。P-gp 主要表
达在上皮细胞内腔侧表面、顶端和黏膜侧, 它的功能
主要是与其底物结合后, 将底物从细胞浆中排出细
胞[1, 2]。近年来, 由于 P-gp在药物转运和药物相互作
用中发挥的重要作用, 对 P-gp 表达和功能的调控研
究受到有关学者的广泛关注。 

蛋白激酶 C (protein kinase C, PKC) 是一类通过
磷酸化蛋白质上的丝氨酸和苏氨酸残基进而调控其

功能的蛋白激酶家族 [3]。佛波醇二酯类的佛波酯 
(phorbol 12-myristate 13-acetate, PMA) 是一种肿瘤
促进剂, 在生物医学研究中常作为 PKC 激动剂, 用
来激活 PKC 信号传导通路, 进而产生一系列细胞反
应[4]。研究表明, PKC可以通过激活下游的细胞核因
子 kappa B (nuclear factor-kappa B, NF-κB) 途径进而
调控下游靶基因转录[5]。NF-κB存在于多种组织细胞
中, 具有广泛的生物学活性, 参与多种生理和病理过
程的基因调控 [6]。作为炎症过程中的关键性因子 , 
NF-κB 对药物代谢领域中的代谢酶和转运体的潜在
影响逐渐受到关注。NF-κB已被报道在抑制细胞色素
P450 3A (cytochrome P450 3A, CYP3A) 的基因表达
中发挥重要作用, 其对 CYP3A 的抑制是基于与孕烷
X 受体 (pregnane X receptor, PXR)-维甲酸 X 受体 
(retinoid X receptor, RXR) 复合物的相互作用[7]。配

体依赖型转录因子 PXR 是人体对外源性异物产生适
应性反应的主要的调节器, 其作用的发挥主要通过
诱导药物代谢酶和转运体的基因表达实现。据报道, 
PXR也是调控 P-gp基因表达的关键核受体[8, 9]。 

截止目前, PKC 信号途径在 P-gp 表达和功能调
控中的作用尚不明确, 其潜在机制亦有待研究, 尤其
是 NF-κB 和 PXR 是否在 PKC 对 P-gp 的表达调控      
中发挥作用尚不清楚。因此, 本研究通过细胞、分子
水平考察 PKC/NF-κB-PXR 信号途径对 P-糖蛋白基    
因表达的影响, 深入阐明 P-gp 基因表达调控的分子
机制。 

材料与方法 
实验材料  人结肠癌LS174T细胞购自中国科学

院上海细胞库。 
实验试剂  佛波酯 (PMA)、4α-佛波酯 (4α-PMA)、

利福平购自美国 Sigma公司; RT-PCR试剂盒和 SYBR 
Premix Ex TaqTM 试剂盒购自日本 TaKaRa 公司 ; 
GAPDH、P-gp、hPXR、RelA、NFKB1 上下游引物
购自日本 TaKaRa公司; RPMI-1640 培养基、非必需
氨基酸、青霉素/链霉素溶液、BCA蛋白定量试剂盒
购自美国 Thermo Fisher Scientific 有限公司; RIPA裂
解液、细胞浆/核蛋白提取试剂盒、SDS-PAGE 蛋白
上样缓冲液 (5X)、SDS-PAGE 凝胶配制试剂盒购自
江苏碧云天生物技术研究所; 人 GAPDH、RelA/p65、
p-IκBα、IκBα、p-IKKα/β一抗、鼠二抗、兔二抗购自
美国 Cell Signaling Technology 公司; Trizol试剂、胎
牛血清、0.25%  胰蛋白酶-EDTA、LipofeetaminTM 2000
脂质体购自美国 Invitrogen 公司。E. coli Competent 
Cells DH5α 和 PRL-TK 质粒购自日本 TaKaRa 公司; 
TK-MDR1-luc 报告质粒由美国匹兹堡大学谢文教授
惠赠; pSG5-hPXR表达质粒由美国德克萨斯大学 Dr. 
Steven A. Kliewer惠赠; 双荧光素酶报告基因检测试
剂盒购自美国 Promega 公司; PKCα siRNA、hRelA 
siRNA、hPXR siRNA购自广州市锐博生物科技有限   
公司。 

实验仪器  5417-R 低温高速离心机、普通 PCR
仪、微量取样器购自德国 Eppendorf 公司; 多功能酶
标仪购自美国Molecular Devices公司; 7500型实时荧
光定量 PCR仪购自美国Applied Biosystems (ABI) 公
司; Mini-PROTEAN3电泳系统和 Mini Trans-Blot转
移系统购自美国Bio-Rad公司; ImageQuant LAS 4000
曝光成像仪购自美国General Electric公司; 微量定量
仪 Nanodrop2000 购自美国 Thermofisher 公司; 超灵
敏管式发光仪购自广州云星科学仪器有限公司。 

LS174T 细胞的培养  LS174T 细胞培养于含
10%  胎牛血清、1%  青霉素/链霉素双抗溶液的 RPMI-    
1640培养基中, 于 37  ℃、5% CO2、90%  湿度的细胞

培养箱中培养。 
细胞转染与报告基因实验  选取处于对数生长

期的 LS174T 细胞, 用含 10% FBS的 1640培养液制
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作成单细胞悬液, 以 2×104/cm2的密度接种于 96 孔   
板中, 于培养箱中培养 24 h。使用 Lipofectamine 2000 
进行质粒转染, 3 种质粒转染细胞时每孔的量分别为
tk-MDR1-luc: 80 ng, pSG5-hPXR: 80 ng, pRL-TK:     
10 ng。pSG5-Empty空载体对照组中各质粒用量分别
为 tk-MDR1-luc: 80 ng, pSG5-empty vectors: 80 ng, 
pRL-TK: 10 ng。待质粒转染 5 h后, 已转染质粒的细
胞分别与 10 μmol·L−1利福平 (rifampicin, Rif), PMA
或 4α-PMA (1 nmol·L−1、10 nmol·L−1、100 nmol·L−1) 
及空白培养基孵育 24 h。采用化学发光仪进行萤火虫
荧光素酶和海肾荧光素酶荧光数值测定, 其中空白
培养基作为空白对照, Rif组作为阳性对照。每孔的荧
光素酶活性值用海肾荧光素酶的活性进行校正, 每
个样品孔校正后的荧光素酶活性值  = 萤火虫荧光素

酶的活性值  / 海肾荧光素酶的活性值。每一个剂量水

平都有 3个以上样品量, 空白对照组的荧光素酶活性
值作为基础表达, 其他待测组的荧光素酶活性与空
白组荧光素酶活性值相比, 以倍数表示荧光素酶表
达量的高低。 

实时荧光定量 PCR实验  选取处于对数生长期

的 LS174T 细胞, 用含 10% FBS 的 RPMI-1640 培养
液制作成单细胞悬液, 以 2×105/cm2 的密度接种于    
12 孔板中, 于培养箱中培养 24 h 后。分别与 PMA     
(1、10、100 nmol·L−1) 和 4α-PMA (100 nmol·L−1) 及
空白培养基 (含有 1‰ DMSO) 孵育 48 h, 按照操作
说明书使用 Trizol 试剂提取总 RNA 并定量。采用
PremeScript RT Reagent Kit 试剂盒进行逆转录得到
cDNA, 实时荧光定量 PCR 法检测细胞中 P-gp 的基
因表达水平, 选取 GAPDH作为内参对照。P-gp的上
游引物: 5'-CCATAGCTCGTGCCCTTGTTAGA-3', P-gp
的下游引物: 5'-CCATAGCTCGTGCCCTTGTTAGA-3'; 
GAPDH 上游引物: 5'-GGAGCGAGATCCCTCCAAA 
AT-3', GAPDH下游引物: 5'-GGCTGTTGTCATACTT 
CTCATGG-3'。使用 SYBR Premix Ex Taq Kit 试剂盒
按下列条件在 PCR 扩增仪上进行扩增: 94 ℃×1 min  

→ 95 ℃×30 s, 58 ℃×30 s, 72 ℃×30 s (共 45个循环) → 

95 ℃×10 s → 65 ℃×45 s → 40 ℃×60 s。采用相对 Ct

值 (ΔCt) 的方法对 P-gp 基因的表达进行定量, 以
GAPDH为内参, 药物处理细胞后 P-gp基因的表达相
对于对照组的变化倍数为: 2–ΔΔCt倍[10]。 

Western blot 检测实验  选取处于对数生长期

的 LS174T 细胞, 用含 10% FBS 的 RPMI-1640 培      
养液制作成单细胞悬液, 以 1×106/cm2的密度接种于

6孔板中, 于培养箱中培养 24 h后。分别与 PMA (1、

10、100 nmol·L−1) 和 4α-PMA (100 nmol·L−1) 及空白
培养基 (含有 1‰ DMSO) 孵育 48 h 后, 裂解细胞     
4 ℃、20 000 ×g离心 30 min得蛋白溶液; NF-κB通路
相关蛋白的提取按照细胞浆/核蛋白抽提试剂盒说明
书进行。按照 BCA Protein Assay Kit试剂盒操作说明
书采用 BCA法测定蛋白浓度。提取的蛋白溶液与上
样缓冲液混合于沸水中煮沸变性 10 min 后冷却上    
样。蛋白溶液上样至 8%  的 SDS-聚丙烯酰胺凝胶, 经
70 V电泳浓缩 30 min、130 V电泳分离 70 min后再
经 250 mA恒流 90 min使蛋白电转至 PVDF膜中。
PVDF 膜浸入含 5%  脱脂奶粉的 TBST 封闭液中, 置
于水平摇床上室温震摇孵育 2 h。封闭好的 PVDF膜
与一抗溶液 4 ℃孵育过夜后再与二抗溶液室温孵育    
1 h。取出 PVDF膜, 用 1×TBST洗 3次, 每次 10 min; 
蛋白印迹经 Engreen ECL 发光液显影后放置于
ImageQuant LAS4000 mini 曝光成像仪中分析[11]。以

GAPDH为内参对照, 采用 Image J 1.38 软件分析定
量蛋白印迹信号。 

siRNA 干扰实验   选取处于对数生长期的

LS174T 细胞, 用含 10% FBS 的 RPMI-1640 培养液    
制作成单细胞悬液, 以 2×105/cm2 的密度接种于 12    
孔板中。细胞在培养箱中培养 24 h 后, 参照本研究    
报告基因实验部分进行 PKCα siRNA, RelA siRNA     
或 hPXR siRNA转染, 浓度为 50 nmol·L−1, 转染 5 h
后, 分别与 PMA (1、10、100 nmol·L−1) 和 4α-PMA 
(100 nmol·L−1) 及空白培养基 (含有 1‰ DMSO) 孵
育 48 h, 采用上述实时荧光定量 PCR和Western blot
检测实验的方法考察 LS174T 细胞中 P-gp 基因表达
及 NF-κB 通路相关蛋白的表达 , 其中空白培养基 
(含有 1‰ DMSO) 作为空白对照。 

数据处理  各实验组数据均以 Mean ± S.D.表示, 
并根据资料性质分别进行方差分析, 采用 SPSS 13.0 
统计软件进行单因素方差分析, Dunnett’s两两比较法
比较各组之间的统计学差异, P < 0.05 表示具有统计
学意义。 
 

结果 
1  PMA对 PXR介导的 P-gp转录作用的影响 

转染后的 LS174T 细胞与 PXR 的诱导阳性药物
Rif共同孵育 24 h后, Rif能显著增加MDR1荧光素酶
表达约 2.2倍, 证明PXR-MDR1报告基因检测体系成
功建立。如图 1所示, 蛋白激酶 C激动剂 PMA能明
显抑制 LS174T 细胞中 PXR介导的 MDR1荧光素酶
活性; PMA (1～100 nmol·L−1) 与Rif共同给药至转染 
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Figure 1  Activation of endogenous phorbol ester-dependent 
PKC signaling induces tk-MDR1-Luc reporter gene activity in 
LS174T cells.  Five hour post-transfection, LS174T cells were 
treated with the indicated concentrations (nmol ·L−1) of PMA 
(phorbol 12-myristate 13-acetate) or PKC-inactive 4 α-PMA in 
the presence and absence of rifampicin (Rif, 10 μmol·L−1) for     
24 h.  The data presented are the mean  ± S.D. of triplicates (n = 3) 
and are expressed as reporter gene activity; *P < 0.05 vs Control 
 
质粒的 LS174T 细胞孵育 24 h后, 10和 100 nmol·L−1 
PMA 能使 LS174T 细胞中的 MDR1 荧光素酶活性     
分别下降约 29.7%  和 55.9%。单独将 PMA (1～100 
nmol·L−1) 与转染质粒的LS174T细胞孵育 24 h后, 10
和 100 nmol·L−1 PMA能使 LS174T 细胞中的 MDR1
荧光素酶活性分别下降约 62.4%  和 65.4%。而阴性对
照 4α-PMA对 MDR1荧光素酶报告基因表达无影响, 
提示 PKC通路在其中发挥着重要作用。 
2  PMA 对 LS174T 细胞中 P-gp 基因表达及蛋白表
达的影响 

如图 2所示, 蛋白激酶 C激动剂 PMA能显著降
低 LS74T细胞中 P-gp mRNA表达水平, 与对照组相
比, 10与 100 nmol·L−1分别可以使 P-gp mRNA水平
下降 46.9%  和 57.0% (图 2A); 同时Western blot结果
显示 PMA 可以显著地下调 LS74T 细胞中 P-gp 的蛋
白表达 (图 2B), 进一步确证了 PMA对 P-gp 表达调
控的下调作用。 
3  PMA 对 LS174T 细胞中 NF-κB 通路相关蛋白的
影响 

本研究进一步探究 PMA 对 LS174T 细胞中
NF-κB信号通路的影响。如图 3所示, LS174T 细胞与
蛋白激酶 C激动剂 PMA (1～500 nmol·L−1) 孵育 48 h
后, 能明显检测到 p65 (RelA) 蛋白的核转位增加, 
提示 PMA可以激活 NF-κB通路; 同时可以观察到胞
浆中 p-IκBα水平明显增加, 而 IκBα水平剂量依赖性
地下降; 实验进一步考察了 PMA对 NF-κB上游蛋白
p-IKKα/β的影响, 结果显示 PMA (1～500 nmol·L−1)  

 
Figure 2  The effect of 4α-PMA and PMA on the mRNA     
expression (A) and protein expression (B) of P-gp in LS174T cell.  
The cells were treated with vehicle controls (0.1% DMSO); 100 
nmol·L−1 4α-PMA; 1, 10, 100, 500 nmol ·L−1 PMA for 48 h,     
respectively.  Total RNA and proteins were harvested.  P-gp 
mRNA levels were analyzed by real-time PCR.  Proteins were 
analyzed by Western blot.  Expression of tested genes was     
normalized against that of GAPDH.  The effect of PMA on the 
P-gp expression levels is presented as percentage expression 
compared to the vehicle group.  The data presented are the mean  ± 

S.D. of triplicates (n = 3); *P < 0.05 vs Control 
 

 
Figure 3  Effect of PMA on the NF-κB signaling pathway in 
LS174T cells.  The cells were treated with vehicle control (0.1% 
DMSO) or PMA at concentrations of 1, 10, 100, 500 nmol ·L−1 for 
48 h.  Cytoplasmic and nuclear extracts were prepared.  The 
levels of NF-κB (p65/RelA) in the nucleus, the phosphorylation 
of IKKα/β, and the phosphorylation of I κBα and the cytosolic 
IκBα levels were determined by Western blot.  Immunoreactive 
proteins were visualized using an ECL method.  The data that 
are shown represented three independent experiments 
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可以增加胞浆中 p-IKKα/β水平。 
4  siRNA干扰对 PMA调控 P-gp基因表达的影响 

本研究考察干扰PKCα、RelA/p65或PXR后PMA
对 LS174T 细胞中 P-gp 表达的影响。结果显示干      
扰 PKCα可以消除 PMA对 P-gp蛋白的下调作用 (图
4A), 同时还发现 PMA 所致的 NF-κB 通路的激活作
用消失 (图 4B, 4C); 干扰RelA后PMA对P-gp mRNA
及蛋白表达的影响如图 5A 和图 5B 所示, 结果表明
干扰 RelA可以显著削弱 PMA对 P-gp mRNA及蛋白
的下调作用; 进一步采取 hPXR siRNA法确证 hPXR
在 PMA对 P-gp 的表达调控中的作用, 如图 5C和图
5D 所示, 干扰 hPXR 也可以显著削弱 PMA 对 P-gp 
mRNA及蛋白的下调作用。 
 

讨论 
P-gp 在药物吸收、药物相互作用和肿瘤的耐药

方面扮演着重要角色, 国内关于 P-gp 调控的研究越 

 
Figure 4  The role of PKCα in the regulation of P-gp (A) and 
NF-κB (B, C) due to activation of the PKC.  LS174T cells were 
transfected with PKCα siRNA for 5 h.  The cells were treated 
with vehicle control (0.1% DMSO); 100 nmol ·L−1 4α-PMA; 1, 
10 and 100 nmol·L−1 PMA for 48 h, respectively.  Proteins were 
harvested and fractionated through 8% SDS-PAGE, transferred to 
PVDF filters, and incubated with primary antibodies.  Immuno-
reactive proteins were visualized using an ECL method 

 

 
Figure 5  The roles of RelA (A, B) and PXR (C, D) in the regulation of P-gp due to activation of the PKC.  LS174T cells were         
transfected with RelA siRNA or PXR siRNA for 5 h.  The cells were treated with vehicle control (0.1% DMSO); 100 nmol ·L−1 4α-PMA; 
1, 10 and 100 nmol ·L−1 PMA for 48 h, respectively.  Total RNA and proteins were harvested.  P-gp mRNA levels were analyzed by 
real-time PCR.  Proteins were analyzed by Western blot.  Expression of tested genes was normalized against that of GAPDH.  The 
effect of PMA on the P-gp expression levels is presented as percentage expression compared to control vehicle-treated cells.  The data 
presented are the mean  ± S.D. of triplicates (n = 3); *P < 0.05, **P < 0.01, ***P < 0.001 vs Control 
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来越多, 但这些文献报道均仅限于对 P-gp 蛋白表达
及功能的影响[12−14], 尚未见对 P-gp 调控的确切分子
机制的报道。目前 PKC信号途径对 P-gp表达、活性
的影响及其机制尚不明确, 可能是 PKC 参与了细胞
核内某些基因的表达调控 , 其中 PKC 与核受体 
(PXR、CAR 等) 的相互作用可能发挥了重要作用。
本研究考察 PKC/NF-κB-PXR信号途径对 LS174T 细
胞中 P-gp 基因表达的调控作用。首先考察了蛋白激
酶 C激动剂 PMA对 PXR介导的 P-gp转录调节作用, 
结果表明 PMA不论是否与 PXR激动剂 Rif共同给药
均能显著抑制细胞中的 P-gp荧光素酶报告基因表达, 
提示 PKC 的激活可能会进一步影响下游通路从而干
扰 PXR-RXR 异二聚体与 P-gp 基因序列的上游调节
元件的结合, 最终下调 P-gp 的基因表达; 而阴性对
照 4α-PMA 对 P-gp 荧光素酶报告基因表达无影响, 
提示 PKC 信号通路在 PMA 对 MDR1 荧光素酶报    
告基因表达调控中发挥关键作用。PXR在 P-gp表达
调控中的作用的报道也开始见于国内外学者的研究

中[15−19], 但尚未见 PXR介导的 P-gp表达调控在 PKC
途径对 P-gp 影响中发挥作用的报道。因此本研究结
果为 PKC途径对 P-gp调控提供了新解释的可能。 

基于报告基因实验结果 , 本研究进一步考察
PMA对 LS174T细胞中 P-gp mRNA和蛋白表达水平
的影响, 结果显示 PMA 可以显著地下调 LS174T 细
胞中 P-gp 的 mRNA和蛋白表达, 上述结果与报告基
因实验结果相一致同时也进一步确证了 PMA对 P-gp
表达的下调作用。有研究表明 , PKC 可以磷酸化
NF-κB的抑制因子 IκBα, 随后激活NF-κB通路, 增强
p65的核转位[20, 21], 进而调控下游靶基因的表达。因
此本研究继续考察了 PMA对 LS174T 细胞中 NF-κB
通路的影响, 结果表明 PMA 能明显增加细胞中 p65 
(RelA) 蛋白的核转位, 同时观察到胞浆中 p-IKKα/β
和 p-IκBα水平明显增加, 而 IκBα水平剂量依赖性地
下降, 上述结果提示 PMA 可以通过磷酸化 IKKα/β
和 IκBα进而激活 NF-κB通路; 结合 PMA对 PXR介
导的MDR1荧光素酶报告基因和对细胞中 P-gp表达
的影响结果, 推测 PMA激活 PKC信号途径后, 随后
激活 NF-κB 通路, 使得 p65 的核转位增加, 核内的
p65 结合至 PXR与 RXR形成的复合物上, 最终阻碍
该复合物与调控序列结合进而下调 P-gp的表达。 

为深入阐明 PKC/NF-κB-PXR 信号途径对 P-gp
表达的调控作用, 本研究采取 siRNA 干扰法确证
PKC、RelA/p65、hPXR在 PMA对 P-gp的表达调控  
中的作用。首先利用 real-time qPCR和 Western blot    

技术对以上几种信号分子的 siRNA 干扰沉默效率进
行了考察, 结果显示在将 siRNA 转染进入细胞的处
理时间为 5 h, 然后给药孵育 48 h的条件下, PKC、
RelA/p65、hPXR 的干扰效率均非常理想 (结果未显
示)。进一步的结果表明干扰 PKCα、RelA/p65、hPXR
均能显著削弱 PMA 对 P-gp mRNA 及蛋白的下调作
用, 同时发现干扰 PKCα后 PMA对 NF-κB通路的激
活作用消失, 提示 PKCα、RelA、hPXR 在 PMA 对
P-gp表达的下调作用中发挥至关重要的作用。 

综上所述, 本研究证实 PKC 通路激活后可以进
一步通过激活下游 NF-κB信号通路下调 PXR介导的
P-gp 基因及蛋白表达。本研究发现了一条调控 P-gp
基因表达新颖的潜在信号通路  (PKC/NF-κB-PXR), 
为阐明和完善 P-gp 基因表达的调控机制提供理论依
据, 同时为药物经该途径调控 P-gp 功能提供科学解
释, 进一步为研究 P-gp 介导的药物相互作用以及耐
药性等提供新思路。 
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