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血竭石油醚提取物对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞的
抗肿瘤作用

黄惠铭，田颖颖，庞道然，刘亚鑫，欧阳里山，屠鹏飞，李军，胡仲冬*

（北京中医药大学 中药学院 中药现代研究中心，北京 100029）

［摘要］ 目的：研究血竭石油醚提取物（SDPEF）对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞增殖、凋亡、体外迁移能力及自噬的影

响，并阐明其分子作用机制。方法：采用细胞增殖与活性检测（CCK-8）法检测 SDPEF（0，20，40，60，80 mg·L-1）作用 24，48，

72 h 时，对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞体外增殖的影响。借助 Hoechst 染色实验观察不同浓度的 SDPEF 作用 48 h 后对

HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡的影响。采用流式细胞术检测不同浓度 SDPEF 作用 48 h，对 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡率

的影响。采用细胞划痕实验观察不同浓度 SDPEF 在不同作用时间点对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞体外迁移能力的影

响。借助吖啶橙染色实验检测不同浓度 SDPEF 对 HGC-27 和 MGC-803 细胞自噬的影响。利用蛋白免疫印迹法检测 SDPEF

作用人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞 48 h 后对信号通路相关蛋白表达水平的调控作用。结果：与空白组比较，SDPEF

（30 mg·L-1）组人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞的增殖和体外迁移能力明显降低（P<0.05），且具有浓度与时间依赖性；SDPEF

（60 mg·L-1）还能够诱导人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡（P<0.01）和自噬的发生。与空白组比较，SDPEF（60 mg·L-1）能
够下调磷酸化哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（p-mTOR）表达（P<0.05，P<0.01），且能够下调磷酸化信号传导与转录激活因子 3

（p-STAT3）蛋白表达水平（P<0.01），提示 SDPEF 可能是通过抑制 mTOR/STAT3 信号通路来抑制人胃癌 HGC-27 和 MGC-803

细胞的增殖、迁移并诱导其发生凋亡和自噬。结论：mTOR/STAT3 信号通路下调可能参与了 SDPEF 的抗胃癌作用。该研究能

够为血竭抗肿瘤作用研究提供一定的参考。
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［［Abstract］］ Objective：：To investigate the effect of Draconis Sanguis petroleum ether fraction（DSPEF）
on the proliferation，apoptosis，migration，and autophagy of human gastric cancer HGC-27 and MGC-803 cells，

and preliminarily elucidate its molecular mechanism. Method：：Cell counting kit-8（CCK-8）assay was used to

detect the effect of DSPEF at different concentrations（0，20，40，60，80 mg·L-1）on the proliferation of HGC-

27 and MGC-803 cells after 24，48，72 h. Hoechst staining and flow cytometry were used to explore the effects

of DSPEF at different concentrations on the apoptosis and apoptosis rate of HGC-27 and MGC-803 cells after
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48 h treatment，respectively. The wound healing assay and acridine orange staining were used to investigate the

effects of DSPEF on the migration and autophagy of HGC-27 and MGC-803 cells，respectively. Western blot

was used to detect the expression levels of signaling pathway-related proteins in HGC-27 and MGC-803 cells

treated with DSPEF for 48 h. Result：： Compared with the control group，DSPEF（30 mg·L-1）inhibited the

proliferation and migration of HGC-27 and MGC-803 cells in a concentration- and time-dependent manner

（P<0.05），and induced the apoptosis（P<0.01）and autophagy of HGC-27 and MGC-803 cells. DSPEF

（60 mg·L-1）down-regulated the protein levels of phosphorylated mammalian target of rapamycin（p-mTOR）
（P<0.05，P<0.01）and down-regulated phospho-signal transducer and activator of transcription 3（p-STAT3）in

HGC-27 and MGC-803 cells（P<0.01），suggesting that DSPEF presumedly inhibited the proliferation and

migration of human gastric cancer HGC-27 and MGC-803 cells and induced their apoptosis and autophagy by

inhibiting the mTOR/STAT3 signaling pathway. Conclusion：： The down-regulation of the mTOR/STAT3

signaling pathway may be involved in the anti-gastric cancer effect of DSPEF. This study is expected to provide a

reference for the investigation of the anti-tumor effect of Draconis Sanguis.

［［Keywords］］ Draconis Sanguis petroleum ether fraction （DSPEF）； human gastric cancer cells；

proliferation；apoptosis；migration；autophagy

胃癌在亚洲等地区最为常见，是全球范围内的

第四大癌症，全球死亡率第二，严重威胁人类健

康［1-2］。中医药是中华民族的瑰宝，近年来中药抗肿

瘤作用研究正吸引越来越多学者的关注［3］。目前临

床上胃癌治疗正处于瓶颈阶段，中西医结合治疗胃

癌显现出良好的前景，开展中医药抗胃癌作用研究

具有重要意义［4-6］。

血竭是棕榈科植物麒麟竭 Daemonorops draco

果实渗出的树脂经加工制成，具有活血化瘀、消肿

止痛、敛疮止血等功用，药用历史长达 1 500 年，被

《本草纲目》誉为“活血圣药”［7］。现代药理研究证明

血竭具有活血、降糖、抗菌、保护心血管、增强愈合

等作用［8］。研究表明，血竭可以从活血化瘀、抗炎、

抗氧化等方面改善神经退行性病变［9］，能通过降低

血清肿瘤坏死因子（TNF）-α，升高白细胞介素（IL）-

10 在血清中的表达量来治疗溃疡性结肠炎［10］。血

竭醇提物可以改变血液流动学，加速血管新生而防

止穿支皮瓣坏死［11］。复方血竭化瘀止痛颗粒能够

提高 IL-2/IL-10，增强机体免疫，而治疗子宫内膜异

位症［12］。目前血竭提取物抗肿瘤作用研究较少，本

研究采用细胞增殖与活性检测（CCK-8）试剂盒、流

式细胞术、细胞划痕实验、吖啶橙染色法、免疫印迹

等技术方法，探讨了血竭石油醚提取物（DSPEF）对
人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞增殖、凋亡、体外

迁移及自噬的影响，并揭示其分子作用机制，为进

一步开展血竭抗胃癌作用研究及临床应用提供了

一定的参考和理论依据。

1 材料

1.1 药物 本实验所用血竭果实采集自印度尼西

亚棉兰市，并经北京中医药大学屠鹏飞教授鉴定为

棕 榈 科 植 物 麒 麟 竭 D. draco 的 果 实 ，样 品 标 本

（XJ20170929）存放于北京中医药大学中药学院中

药现代研究中心。将麒麟竭干燥果实粉碎后，分别

经 体 积 分 数 为 95%，75%，50% 的 乙 醇 回 流 提 取

2 次，每次 2 h，合并提取液，回收溶剂得到的血竭总

提物经水分散后，用石油醚萃取，最终得到血竭石

油醚部位，得率为 0.6%。用二甲基亚砜（DMSO）溶
解并配制成质量浓度为 100 g·L-1 的药物母液，4 ℃

储存以供短期内使用。

1.2 试剂 RPMI 1640 基础培养基，DMEM 高糖基

础培养基，磷酸盐缓冲液（PBS）（以色列 Biolnd 公

司，批号分别为 2052252，2051247，2049227）；0.25%

胰酶 EDTA，青霉素 -链霉素（美国 Thermo Fisher 公

司 ，批 号 分 别 为 25200072，15140122）；胎 牛 血 清

（FBS，美国 Corning 公司，批号 35-081-cv）；CCK-8

试剂盒，细胞凋亡检测试剂盒，Hoechst 33342 染液

（中国上海碧云天生物技术有限公司，批号分别为

BN15201，C1062M，C1025）；吖 啶 橙 粉 末（ 美 国

Sigma 公司，批号 A6014）；Super ECL Plus 超敏发光

液（北京普利莱基因技术公司，批号 RPN2232）购
于；一抗 β -肌动蛋白（β -actin），雷帕霉素靶蛋白

（mTOR），辣根过氧化物酶标记的兔抗和鼠抗（美国

Santa Cruz 公 司 ，批 号 sc-47778，2983，sc-2357，

sc-516102）；磷酸化（p）-mTOR，信号传导与转录激

活因子 3（STAT3），p-STAT3 抗体（美国 CST 公司，批
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号分别为 5536，4904，9145）。
1.3 仪 器 MCO-18AIC 型 细 胞 培 养 箱（ 日 本

SANYO 公司）；ICC50 型光学显微镜，MD500 型倒

置荧光显微镜（德国 Leica 公司）；TDL-40B 型离心

机（上海安亭科学公司）；Enspire 型多功能酶标仪

（美国 Perkin Elmer公司）；DYY-6D 型电泳仪及转膜

仪（北京六一仪器厂）；5424R 型低温高速离心机（美

国 Eppendorf公司）。
2 方法

2.1 细胞培养 人胃癌 HGC-27（第 6 代）和 MGC-

803 细胞购买自中国医学科学院基础医学研究所细

胞中心。人胃癌 HGC-27 细胞使用 RPMI 1640 完全

培养基（含 10% FBS 和 1% 青霉素 -链霉素），人胃癌

MGC-803 细 胞 使 用 DMEM 完 全 培 养 基（含 10%

FBS 和 1% 青霉素 -链霉素），培养条件为湿度饱和，

5% CO2，37 ℃恒温。

2.2 CCK-8 细胞增殖细胞活力 将状态良好、成对

数生长期的细胞消化，配制成浓度为 3.0×104 个/mL

的单细胞悬液，以每孔 100 μL 铺 96 孔板，置于细胞

培养箱中 24 h，使其完全贴壁。DSPEF 0，20，40，

60，80 mg·L-1 分别作用于人胃癌 HGC-27 和 MGC-

803 细胞，在培养箱中孵育 24，48，72 h，每个浓度设

5 个复孔。弃去培养基，加入含有 10% CCK-8 的基

础培养基，置于培养箱中孵育 1~2 h，在 450 nm 波长

下读取吸光度 A，计算细胞存活率。

2.3 Hoechst染色实验检测细胞凋亡 待 6 cm 培养

皿中的细胞生长至皿底 90% 左右时，以合适的密度

接种于 6 孔板，在培养箱孵育 24 h 使其完全贴壁，加

入 DSPEF（30 mg·L-1）。作用 48 h，吸弃含药培养

基 ，用 PBS 清 洗 3 次 ，每 孔 加 入 4% 的 多 聚 甲 醛

1 mL，于培养箱中固定 15 min。用 PBS 配制终质量

浓度为 0.01 g·L-1 的 Hoechst 染色工作液，吸出多聚

甲醛，更换为染色工作液 1 mL，培养箱中避光反应

30 min，吸弃染色液，每孔加入 PBS 1 mL，最后在倒

置荧光显微镜下观察并拍照。

2.4 流式细胞术检测细胞凋亡率 把 HGC-27 和

MGC-803 细胞以合适的密度接种于六孔板中，待孵

育 24 h 贴壁后，分别给予 DSPEF 30，60 mg·L-1，每

个浓度设置 3 个复孔，作用 48 h，按照细胞凋亡检测

试剂盒说明进行操作 ，再用流式细胞仪检测并

分析。

2.5 细胞划痕实验检测细胞迁移能力 在 12 孔板

上分别接种 HGC-27 和 MGC-803 细胞，待长满板底

后，更换为基础培养基，在培养箱中饥饿至少 12 h，

再用 10 μL 的白色枪头垂直于板底进行划痕，然后

用 PBS 清洗 2~3 次除去细胞碎片。用基础培养基将

DSPEF 母液稀释成浓度为 10，20 mg·L-1 的工作液，

给药后，HGC-27 和 MGC-803 细胞分别于 0，24 h 和

0，36 h 拍照，计算并分析不同浓度药物作用不同时

间对细胞迁移能力的影响。

2.6 吖啶橙染色实验检测细胞自噬 6 cm 培养皿

中的 HGC-27 和 MGC-803 细胞融合度达到 90% 时，

以合适的密度接种于 6 孔板中，孵育 24 h 使其完全

贴壁，加入 30 mg·L-1 DSPEF，作用 48 h，吸弃含药培

养 基 ，用 PBS 清 洗 3 次 ，每 孔 加 入 4% 多 聚 甲 醛

1 mL，于培养箱中固定 15 min。吖啶橙染色母液用

PBS 稀释为 10 mg·L-1 的工作液，吸出多聚甲醛，更

换为染色工作液 1 mL，培养箱中避光反应 30 min，

最后在倒置荧光显微镜下观察并拍照。

2.7 蛋白免疫印迹法（Western blot）检测细胞蛋白

表达 HGC-27 和 MGC-803 细胞分别接种于 6 孔

板，分别给予 DSPEF 30，60 mg·L-1，处理 48 h，再用

适量的细胞裂解液裂解细胞，进行蛋白提取，收集

蛋白样品至 1.5 mL 离心管，在电加热块上 99 ℃加

热 10 min，进行蛋白变性。蛋白样品以 10 μL/孔进

行蛋白上样，恒压电泳，恒流转至 PVDF 膜，然后在

室温下用 5% 脱脂奶粉的 TBST 溶液封闭 PVDF 膜

1.5 h，一抗（1︰1 000），4 ℃孵育过夜，TBST 漂洗

3 次，每次 10 min，然后二抗（1︰1 万），4 ℃孵育 4 h，

TBST 漂洗 3 次，每次 10 min，暗室内曝光、显影，以

目的蛋白和内参的比值表示相关蛋白的相对表

达量。

2.8 统计学分析 在 GraphPad Prism 8.0.1 软件中

进行统计学分析，实验数据用 x̄ ± s 表示，组间比较

采用 t检验，P<0.05 表示差异有统计学意义。

3 结果

3.1 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞增

殖 活 性 的 影 响 与 空 白 组 比 较 ，DSPEF（40~

80 mg·L-1）组 HGC-27，MGC-803 细胞的存活率显著

下 降（P<0.01），并 呈 现 浓 度 与 时 间 依 赖 趋 势 。

见表 1。

3.2 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋

亡的影响 Hoechst 是一种具有膜通透性的荧光染

料，可以穿透细胞的生物膜与 DNA 结合显现蓝色荧

光，发生凋亡的细胞核染色增强呈现亮蓝色荧光，

非凋亡细胞荧光较暗且弱。30 mg·L-1 DSPEF 处理

HGC-27 和 MGC-803 细胞 48 h，进行 Hoechst，与空

白组比较，30 mg·L-1 DSPEF 组蓝色荧光明显增强，
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提示 DSPEF 能够诱导人胃癌 HGC-27 和 MGC-803

细 胞 凋 亡 。 给 予 HGC-27 和 MGC-803 细 胞 30，

60 mg·L-1 DSPEF 作用 48 h，流式细胞仪检测发现，

与 空 白 组 比 较 ，DSPEF（60 mg·L-1）能 够 增 加

HGC-27 和 MGC-803 细 胞 的 凋 亡 率（P<0.05，

P<0.01）。见图 1，表 2。

3.3 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞迁

移能力的影响 与空白组比较，DSPEF（20 mg·L-1）
组 HGC-27 和 MGC-803 细胞的体外迁移能力均有

不同程度的减弱（P<0.01）。见图 2，表 3。

3.4 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞自

噬的影响 吖啶橙是一种对 PH 敏感的具有细胞渗

透性的荧光染料，可以嵌入 DNA 呈现绿色荧光，也

可以进入酸性细胞器（pH 较低）呈现橘红色荧光，如

表 1 DSPEF对人胃癌 HGC-27和 MGC-803细胞增殖活性的影响（x̄± s，n=5）

Table 1 Effect of DSPEF on proliferation activity of human gastric cancer HGC-27 and MGC-803cells（x̄± s，n=5） %

细胞

HGC-27

MGC-803

组别

空白

DSPEF

空白

DSPEF

质量浓度/mg·L-1

20

40

60

80

20

40

60

80

24 h

100.000±1.710

94.968±7.207

76.948±4.6462）

46.104±1.0142）

14.773±0.5622）

100.000±2.761

84.430±2.583

61.817±2.7952）

39.852±4.2542）

22.938±0.0002）

48 h

100.000±1.017

81.465±2.5142）

60.821±5.3592）

17.536±1.7622）

2.997±0.9612）

100.000±2.039

85.102±3.5412）

64.128±5.0602）

33.100±0.9742）

4.032±0.8822）

72 h

100.000±3.695

74.146±3.2412）

41.896±6.3432）

8.506±0.5322）

1.340±0.0582）

100.000±3.025

100.110±0.757

92.550±5.610

32.756±0.7462）

3.027±0.1512）

注：与空白组比较 1）P<0.05，2）P<0.01（表 2~4 同）。

A. 空白组；B. DSPEF（30 mg·L-1）组
图 1 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡的影响

（Hoechst，×100）
Fig. 1 Effect of DSPEF on apoptosis of HGC-27 and MGC-

803cells（Hoechst，×100）

A. 空白组；B. DSPEF（10 mg·L-1）组；C. DSPEF（20 mg·L-1）组
图 2 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞迁移能力的影响

（倒置荧光显微镜，×100）
Fig. 2 Effect of DSPEF on migration ability of HGC-27 and

MGC-803 cells（inverted fluorescence microscope，×100）

表 2 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡的影响

（x̄± s，n=3）

Table 2 Effect of DSPEF on apoptosis of HGC-27 and MGC-803

cells（x̄± s，n=3）

细胞

HGC-27

MGC-803

组别

空白

DSPEF

空白

DSPEF

质量浓度

/mg·L-1

30

60

30

60

凋亡率

/%

43.433±7.800

58.667±7.454

68.433±5.622 1）

9.067±1.050

13.433±2.967

18.633±2.4702）
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自噬溶酶体。与空白组比较，DSPEF（30 mg·L-1）组
橙红色荧光明显增强，提示 DSPEF 给药能够激活人

胃癌 HGC-27和 MGC-803细胞的自噬水平。见图 3。

3.5 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞中

mTOR/STAT3 信号通路相关蛋白的影响 mTOR/

STAT3 信号通路在肿瘤发生发展过程中发挥了重要

作用，能够调控肿瘤细胞的增殖、凋亡、自噬、转移

等 生 物 学 过 程［13-15］。 与 空 白 组 比 较 ，DSPEF

（60 mg·L-1）可下调 p-mTOR 和 p-STAT3 蛋白水平

（P<0.05，P<0.01），说 明 DSPEF 能 够 抑 制 人 胃 癌

HGC-27 和 MGC-803 细胞中 mTOR/STAT3 信号通

路。见表 4，图 4。

4 讨论

胃癌严重威胁着人类的健康，寻找胃癌治疗药

物具有重要意义。中药通过对机体的整体调节作

用，并且发挥其多层次、多环节、多靶点的优势来治

疗肿瘤。近年来中药抗肿瘤作用研究正受到越来

越多的关注［6］。目前血竭提取物抗肿瘤作用研究尚

未见报道，因此本文针对血竭石油醚提取物对人胃

癌细胞的抗肿瘤作用研究具有较好的新颖性。

肿瘤细胞的无限增殖性是区别于正常细胞的

特征之一，其不受机体调控且无止境。细胞凋亡是

细胞为维持内环境稳定，由基因调控的自发有序的

死亡。因此，阻断肿瘤细胞增殖和诱导肿瘤细胞凋

亡是治疗肿瘤的重要策略方向［16-19］。有研究报道白

菖蒲水提物和南蛇藤提取物能够抑制人肝癌细胞

增殖，并且通过激活半胱氨酸天冬氨酸蛋白水解酶

（Caspase）-3 进而诱导人肝癌细胞发生凋亡［20-21］。

土茯苓提取液被报道能够抑制人肝癌细胞的增殖

并诱导其凋亡［22］。在本研究中发现 DSPEF 能够明

A. 空白组；B. DSPEF（30 mg·L-1）组
图 3 DSPEF对人胃癌 HGC-27和 MGC-803细胞自噬的影响（吖啶

橙，×10）
Fig. 3 Effect of DSPEF on autophagy of HGC-27 and MGC-803

cells（Acridine Orange，×10）

表 3 DSPEF 对人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞迁移的影响

（x̄± s，n=3）

Table 3 Effect of DSPEF on migration of HGC-27 and MGC-803

cells（x̄± s，n=3）

细胞

HGC-27

MGC-803

组别

空白

DSPEF

空白

DSPEF

质量浓度

/mg·L-1

10

20

10

20

迁移距离

/倍

1.000±0.020

0.616±0.0282）

0.555±0.0252）

1.416±0.196

1.128±0.103

0.493±0.0712）

表 4 DSPEF对人胃癌 HGC-27和 MGC-803细胞 mTOR/STAT3信号通路的影响（x̄± s，n=3）

Table 4 Effect of DSPEF on mTOR/STAT3 signaling pathway of HGC-27 and MGC-803 cells（x̄± s，n=3）

细胞

HGC-27

MGC-803

组别

空白

DSPEF

空白

DSPEF

质量浓度/mg·L-1

30

60

30

60

p-mTOR/β-actin

1.065±0.337

0.465±0.309

0.246±0.1531）

0.819±0.059

0.584±0.246

0.314±0.1662）

mTOR/β-actin

1.233±0.239

1.162±0.242

0.977±0.078

1.033±0.059

1.156±0.129

1.104±0.124

p-STAT3/β-actin

1.263±0.212

1.052±0.173

0.519±0.4172）

0.826±0.026

0.705±0.332

0.418±0.2472）

STAT3/β-actin

1.110±0.324

1.097±0.346

1.065±0.273

0.974±0.112

0.975±0.094

0.929±0.181

A. 空白组；B. DSPEF（30 mg·L-1）组；C. DSPEF（60 mg·L-1）组
图 4 DSPEF 作用人胃癌细胞 HGC-27 和 MGC-803 中 mTOR/

STAT3信号通路电泳

Fig. 4 Electrophoresis of DSPEF inhibited mTOR/STAT3

signaling pathway in HGC-27 and MGC-803 cells
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显抑制人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞的增殖，并

呈现浓度与时间依赖趋势。此外，借助 Hoechst 染

色和流式细胞术检测发现 DSPEF 能够诱导 HGC-27

和 MGC-803 细胞凋亡。自噬是细胞自我吞噬内部

蛋白或细胞器实现更新和满足代谢需要的过程［23］。

作为一种重要的细胞死亡方式，活化自噬可以被作

为一种杀伤肿瘤细胞的“武器”。研究发现半枝莲

总黄酮能够通过调控磷脂酰肌醇 3 激酶（PI3K）/蛋

白激酶 B（Akt）/mTOR 通路诱导肿瘤细胞发生自噬

而抑制小鼠黑色素瘤生长［24］。黄芪多糖能够通过

上调微管相关蛋白 1 轻链 3-Ⅱ（LC3-Ⅱ）来诱导宫颈

癌 HeLa 细胞自噬发挥抗肿瘤作用［25］。本研究吖啶

橙染色实验结果显示，DSPEF 给药能够激活人胃癌

HGC-27 和 MGC-803 细 胞 的 自 噬 水 平 。 综 上 ，

DSPEF 显示出良好的体外抗胃癌活性。

mTOR 是细胞生长和增殖信号的重要调节因

子［26］。STAT3 是 STAT 家族的成员之一，其作为一

种非常重要的转录因子，能够对多种信号进行响应

并调控下游基因的［27］。mTOR/STAT3 信号通路在

肿瘤发生发展过程中发挥了重要作用，其能够表达

调控肿瘤细胞的增殖、凋亡、自噬、转移等生物学过

程，在很多肿瘤中都能发现 mTOR/STAT3 信号通路

的异常活化［28］。当 mTOR 的表达被阻断，STAT3 的

表达也下降时，HepG2 细胞迁移和侵袭能力降低提

示与 mTOR/STAT3 信号通路被阻断有关［14］。抑制

上游基因 YB-1 可以通过阻断 mTOR/STAT3 信号通

路来抑制三阴性乳腺癌细胞生长并诱导其发生凋

亡［29］。 一 种 p53 调 控 的 DNA 损 伤 诱 导 基 因

（Gadd45a）能够通过阻断 mTOR/STAT3 通路抑制肿

瘤血管生成［30］。在结直肠癌细胞中铃兰毒苷通过

PI3K/Akt/mTOR/STAT3 途径抑制了肿瘤细胞的增

殖［15］。研究发现双氢青蒿素和吉非替尼联合给药

能够通过调控 Akt /mTOR/STAT3 途径来抑制非小

型肺癌细胞生长，促进其凋亡［31］。本研究免疫印迹

实验结果显示，DSPEF 能够下调 mTOR 和 STAT3 的

磷酸化水平，提示 DSPEF 能够抑制人胃癌 HGC-27

和 MGC-803 细胞中 mTOR/STAT3 信号通路。基于

上述内容，本研究推测 mTOR/STAT3 信号通路参与

了 DSPEF 对人胃癌细胞增殖、凋亡、迁移及自噬的

作用。

综上分析，DSPEF 能够抑制人胃癌 HGC-27 和

MGC-803 细胞的增殖和体外迁移能力，而且能够诱

导人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞凋亡和自噬的

发生。此外，在人胃癌 HGC-27 和 MGC-803 细胞中

DSPEF 能够抑制 mTOR/STAT3 信号通路。因此，

mTOR/STAT3 信号通路下调可能参与了 DSPEF 的

抗胃癌作用。本研究能够为深入研究血竭抗肿瘤

作用提供一定的参考。
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