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·论  著· 

 

纳米山药多糖对 4 种肿瘤细胞的作用 
 

石亿心，于莲*，翟美芳，苏瑾，孙维彤，李守君，马淑霞(佳木斯大学药学院 黑龙江省高校生物药制剂重点实验室，黑

龙江 佳木斯 154007) 
 

摘要：目的  研究纳米山药多糖的抗肿瘤活性，并对其作用机制进行探究。方法  细胞增殖/毒性检测试剂盒(CCK-8 试

剂盒)测定各给药组对肿瘤细胞抑制率的影响；Western blotting 检测不同给药组给药 48 h 后对 4 种肿瘤细胞凋亡相关蛋白

caspase-3、caspase-8 表达情况的影响；细胞划痕实验检测各给药组对肿瘤细胞迁移能力的影响。结果  CCK-8 实验表明，

与对照组相比，纳米山药多糖高剂量组(80 ng·mL1)、氟尿嘧啶组(80 ng·mL1)能够明显抑制肿瘤细胞增殖(P<0.05)；Western 

blotting 实验显示纳米山药多糖高剂量组(80 ng·mL1)与氟尿嘧啶组(80 ng·mL1)肿瘤细胞凋亡蛋白 caspase-3、caspase-8 条

带灰度降低，蛋白含量表达与对照组比较明显减少(P<0.05)；细胞划痕实验表明纳米山药多糖作用于 4 种肿瘤细胞 48 h

后，细胞愈合率均有不同程度的下降(P<0.05)。结论  纳米山药多糖剂量的升高，促进肿瘤细胞凋亡蛋白 caspase-3 和

caspase-8 蛋白酶原的活化，酶原降解增多，抑制肿瘤细胞生长，促进肿瘤细胞凋亡，降低细胞划痕愈合率，具有抗肿瘤

活性。 
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Effect of Nano Chinese Yam Polysaccharide on 4 Kinds of Tumor Cells  
 
SHI Yixin, YU Lian*, ZHAI Meifang, SU Jin, SUN Weitong, LI Shoujun, MA Shuxia(Provincial Key Lab of 

Biological Medicine Preparation, College of Pharmacy, Jiamusi University, Jiamusi 154007, China) 
 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To study anti-tumor activity of nano chinese yam polysaccharide and to explore the mechanism of 
its action. METHODS  Cell proliferation/toxicity detection kit(CCK-8 kit) was used to determine inhibition rate to tumor cells 
of each drug administration group; Western blotting was used to test the effect of each drug administration group on the 
expression of tumor cell apoptosis related protein caspase-3, caspase-8 after 48 h. Effect of each drug administration group on the 
ability of tumor cell migration was tested by tumor cell scratch experiment. RESULTS  CCK-8 experiment showed that 

compared with normal control group, high dose group of nano chinese yam polysaccharide(80 ng·mL1) and fluorouracil 

group(80 ng·mL1) could obviously inhibit tumor cell proliferation(P<0.05); Western blotting experiment showed that the tumor 

cell apoptosis protein caspase-3, caspase-8 of nano chinese yam polysaccharide group(80 ng·mL1) and fluorouracil group(80 

ng·mL1) had lower band grayscale, protein expression were significantly increased compared with the normal group (P<0.05); 
Cell scratch experiment showed that healing rate of 4 kinds of tumor cells treated with nano chinese yam polysaccharide all had 
varying degrees of decline(P<0.05) after 48 h. CONCLUSION  The increase of the dosage of nano chinese yam polysaccharide 
can promote the original tumor cell apoptosis caspase-3 and caspase-8 protease activation, increase the degradation of zymogen, 
inhibit the growth of tumor cells, promote tumor cell apoptosis and reduce cell scratch healing rate, nano chinese yam 
polysaccharide has anti-tumor activity.  
KEY WORDS: anti-tumor; nano chinese yam polysaccharide; CCK-8; Western blotting; cell scratch experiment 
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山药为薯蓣科植物薯蓣 (Dioscotea opposita 

Thunb.)的根茎，性平、味甘，有健脾除湿、补气

益肾等功效[1]。研究发现山药活性成分包括多糖、

糖蛋白、尿囊素、皂苷等，具有抗肿瘤、降血糖、

降血脂、抗氧化、抗衰老等功效，近年来山药多

糖作为抗肿瘤活性物质深受人们青睐[2-5]。细胞凋

亡是机体正常细胞在受到生理性或病理性刺激后

自发的死亡过程，是一种主动的、信号依赖的、

基因控制的、一系列酶参与的过程，亦可称为“自

杀”[6]。细胞凋亡途径的抗肿瘤药物是通过诱导细
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胞凋亡蛋白表达，促使肿瘤细胞凋亡，进而达到

抑制肿瘤细胞生长的目的。本实验通过检测凋亡

蛋白 caspase-3、caspase-8 含量的表达，初步探讨

纳米山药多糖体外诱导肿瘤细胞凋亡机制，为研

发抗肿瘤天然药物提供实验依据。 

1  仪器与材料 

1.1  仪器 

3100 型 CO2 恒温培养箱(美国 Thermo 公司)；

MK3 型全自动酶标仪 ( 赛默飞世尔公司 ) ；

A1130232 型倒置显微镜(日本 Olympus 公司)；

DW-HL388 型超低温冷冻储存箱(中科美菱低温有

限责任公司)；LS-C50L 型高压蒸汽灭菌锅(江阴滨

江医疗设备有限责任公司)；TDZ4-WS 台式低速离

心机(湖南相宜实验室开发有限公司)；EPS-100 型

电泳仪(Tanon 公司)；VE-186 转移电泳槽(Tanon

公司)。 

1.2  药品与试剂 

山药多糖(陕西慈缘生物技术有限公司，批号：

CY150330，纯度：95%)；氟尿嘧啶注射液(上海旭

东海普药业有限公司，规格：10 mL：0.25 mg，批

号：150318)；CCK-8 试剂盒(上海贝博生物公司，

批号：150220)；无水乙醇(AR 天津市科密欧化学

试剂有限公司)；澳洲胎牛血清(北京智杰方远科技

有限公司)；RPMI-1640 培养基(赛默飞世尔生物化

学制品有限公司)；青霉素-链霉素(中国医学科学

院生物医学工程研究所)；PBS(赛默飞世尔生物化

学制品有限公司)；胰酶细胞消化液(江苏恩莫阿赛

生物技术有限公司)；DMSO(天津索罗门生物科技

有限公司)；96 孔板(美国康宁公司)；小鼠抗人

GAPDH 抗体、caspase-3 与 caspase-8 兔抗人一抗、

鼠抗兔二抗均购自 proteintech 公司。 

1.3  细胞 

人肝癌 HepG2 细胞、人胃癌 SGC7901 细胞、

人宫颈癌 Hela 细胞、人前列腺癌 DU145 细胞均由

中国医科大学基础医学研究所提供。 

2  方法 

2.1  CCK-8 法检测纳米山药多糖对肿瘤细胞的抑

制作用 

取对数生长的正常人肝癌 HepG2 细胞、人胃

癌 SGC7901 细胞、人宫颈癌 Hela 细胞、人前列腺

癌 DU145 细胞，经胰蛋白酶消化细胞，用 10%FBS

培养液吹打均匀，使用细胞计数板在倒置显微镜

下调整细胞浓度至 2×105 mL1，每孔 200 μL，接

种于 96 孔培养板中，置于培养箱中 24 h。待细胞

贴壁后，倾去培养液，更换无血清培养液饥饿处

理细胞 12 h，待细胞适应无血清环境后再将培养

液倾出，更换无血清含药培养基。将细胞分为对

照组(常规培养液)、山药多糖组(80 ng·mL1)、纳

米山药多糖低剂量组(8 ng·mL1)、纳米山药多糖高

剂量组(80 ng·mL1)、氟尿嘧啶组(80 ng·mL1)，每

孔 100 μL，每组设 3 个复孔，边缘孔用 PBS 填充。

放回 37 ℃，5%CO2 的培养箱中孵育，48 h 后取出

培养板，每孔加入 CCK-8 试剂 10 μL，放入培养

箱中继续孵育 1 h。以正常孔调零，使用酶联免疫

检测仪 450 nm 波长处检测其吸光度值(A 值)；计

算不同给药组对 4 种肿瘤细胞的抑制率。 

肿瘤细胞抑制率计算公式： 

100%(%) 
值正常对照组

值实验组-值正常对照组
肿瘤细胞抑制率

A

AA  

2.2  Western blotting 检测纳米山药多糖对肿瘤细

胞凋亡蛋白 caspase-3 及 caspase-8 表达的影响 

取对数生长期 4 种肿瘤细胞，用含 10%FBS

的 RPMI-1640 培养液调整细胞浓度为 3×105 mL1，

放回 37 ℃，5%CO2 的培养箱中孵，24 h 后取出，

实验分为对照组 (正常培养基 )、山药多糖组

(80 ng·mL1)、纳米山药多糖低剂量组(8 ng·mL1)、

纳米山药多糖高剂量组(80 ng·mL1)、氟尿嘧啶溶

液(80 ng·mL1)给药 48 h 后，实验各组加入细胞裂

解液 100 μL，用细胞刮刮取细胞后转移到 1.5 mL

离心管中，1 500 r·min1 离心 5 min，PBS 再洗 2

次。加入 150 μL 新鲜配置的细胞 RIPI 裂解液放在

冰上裂解 30 min。4 ℃离心机 10 000 r·min1 离心

5 min。BCA 试剂盒测定各实验组的蛋白浓度，每

孔加入 20 μL 蛋白上样缓冲液后，加入 12%分离

胶和 5%的浓缩胶，进行 SDS-PAGE 聚丙烯酰胺凝

胶电泳分离，湿转至 PVDF 膜上，PVDF 膜用 1∶

2 000 的兔抗人 caspase-3 或者 1∶4 000 的兔抗人

caspase-8 的一抗，4 ℃封闭过夜。加入 1∶10 000

的鼠抗兔二抗 37 ℃孵育 1 h，TBST 缓冲液洗涤 3

次，每次 5 min。加入 ECL 显色剂避光显色后进入

暗室用胶片曝光，经显影液和定影液处理后比较

各条带。实验中以鼠抗人 β-actin 抗体作为一抗进

行 Western blotting 检测，作为判断结果的内参照。

显影后根据 Western blotting 彩色标准电泳指示条

带(marker)中位置来分析各电泳条带的性质。使用

Image J 软件对各组的条带灰度值进行处理分析，

目的条带与内参照条带灰度比值代表目的蛋白的
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表达水平。 

2.3  划痕实验检测纳米山药多糖对肿瘤细胞的迁

移能力的影响 

取对数生长期的无血清处理 24 h 的 4 种肿瘤

细胞，用含 10%FBS 的 RPMI-1640 培养液调整细

胞浓度为 5×105 mL1，接种于 6 孔板中，放回

37 ℃，5%CO2的培养箱中孵，待肿瘤细胞生长 90%

融合时，取出 6 孔板，用记号笔在 6 孔板背后，

均匀划宽约 2 mm 横线，大约每隔 1 cm 划 1 条直

线，横穿过孔，每孔划 3 条线，划痕过程中用 10 μL

枪头沿标记线笔直划下，用 PBS 洗去漂浮细胞，

分别加入不含血清的培养基，不含血清培养基溶

解的山药多糖溶液、纳米山药多糖溶液，不含血

清培养基溶解的氟尿嘧啶溶液，置于 5% CO2，

37 ℃孵育箱中继续孵育，0，48 h 后分别置于倒置

荧光显微镜下观察细胞的愈合程度。每株细胞设 3

个复孔，实验重复 3 次，显微镜下观察细胞愈合

程度，拍照记录，比较纳米山药多糖对 4 种肿瘤

细胞划痕愈合率。 

肿瘤细胞划痕愈合率计算公式： 

100%×
h0

h48h 0
/%

划痕宽度

划痕宽度划痕宽度
划痕愈合率  

2.4  统计学方法 

所有数据采用 SPSS 17.0 统计软件包进行数

据分析处理，图片采用 Image J 软件分析，所得到

的数值以 sx  表示，多个实验组均数之间比较采

用 t 检验和方差分析，以 α=0.05 为检验水准，

P<0.05 认为有统计学意义。 

3  结果 

3.1  CCK-8 法检测纳米山药多糖作用于肿瘤细胞

48 h 的抑制作用 

CCK-8 实验结果显示，各实验组作用于 4 种

肿瘤细胞 48 h 后与对照组比较，有不同程度的生

长抑制作用，与山药多糖比较，纳米山药多糖高

剂量组、氟尿嘧啶组均对 4 种肿瘤细胞抑制率差

异有统计学意义(P<0.05 或 P<0.01)。结果表明：

纳米山药多糖可以抑制肿瘤细胞生长。各实验组

作用于 4 种肿瘤细胞 48 h 后抑制率结果见表 1。 

3.2  Western blotting 检测纳米山药多糖对肿瘤细

胞凋亡蛋白 caspase-3 及 caspase-8 表达的影响  

Western blotting 结果显示，纳米山药多糖与氟

尿嘧啶作用于肿瘤细胞 48 h 后，4 种肿瘤细胞中

凋亡蛋白 caspase-3 和 caspase-8 含量均有明显变

化。与对照组比较，随着纳米山药多糖给药剂量

的增加，可以促进肿瘤细胞凋亡蛋白 caspase-3 和

caspase-8 蛋白酶原的活化，酶原降解增多，

caspase-3 和 caspase-8 蛋白条带灰度减弱，凋亡蛋

白表达降低。各实验组以 caspase-3/caspase-8 与

β-actin 灰度值的比值作为 caspase-3/caspase-8 蛋白

相对表达量，实验结果显示纳米山药多糖组和氟

尿嘧啶组的 caspase-3/caspase-8 蛋白表达与对照组

蛋白表达具有显著差异(P<0.05)。肝癌 HepG2 细胞

凋亡蛋白表达见图 1，胃癌 SGC7901 细胞凋亡蛋白

表达见图 2，乳腺癌 Hela 细胞凋亡蛋白表达见图 3，

前列腺癌 DU145 细胞凋亡蛋白表达见图 4。 

 
图 1  给药组对肝癌 Hepg2 细胞 48 h 后对凋亡蛋白

caspase-3/caspase-8 表达影响 
A对照组；B山药多糖组；C纳米山药多糖低剂量组；D纳米山药

多糖高剂量组；E氟尿嘧啶组。 

Fig. 1  Effect of administration groups on the expresion of 
apoptosis caspase-3/caspase-8 in HepG2 cells after 48 h 
Acontrol group; Byam polysaccharide group; Clow dose group of 

nano Chinese yam polysaccharide; Dhigh dose group of nano Chinese 

yam polysaccharide; Efluorouracil group. 

表 1  各实验组加药 48 h 后对 4 种肿瘤细胞的抑制率( sx  ，n=3) 

Tab. 1  Inhibition rate of 4 kinds of tumor cells in each experimental group after 48 h( sx  , n=3) 

组  别 
抑制率/% 

HepG SGC7901 Hela DU145 

对照组 0 0 0 0 

山药多糖组 29.13±2.02 40.87±4.17 42.28±4.19 43.79±1.55 

纳米山药多糖低剂量组  39.42±2.991)  52.38±2.101)  54.49±1.221)  55.81±1.731) 

纳米山药多糖高剂量组  51.51±4.961)  63.39±1.891)  66.09±1.521)  66.13±1.611) 

氟尿嘧啶组  63.98±4.052)  74.35±5.092)  79.01±1.772)  78.76±2.772) 

注：与山药多糖组比较，1)P<0.05，2)P<0.01。 

Note: compared with yam polysaccharide group, 1)P<0.05, 2)P<0.01. 
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图 2  给药组作用于胃癌 SGC7901 细胞 48 h 后对凋亡蛋

白 caspase-3/caspase-8 表达影响 
A对照组；B山药多糖组；C纳米山药多糖低剂量组；D纳米山药

多糖高剂量组；E-氟尿嘧啶组。 
Fig. 2  Effect of administration groups on the expresion of 
apoptosis caspase-3/caspase-8 in SGC7901 cells after 48 h  
Acontrol group; Byam polysaccharide group; Clow dose group of 

nano Chinese yam polysaccharide; Dhigh dose group of nano Chinese 
yam polysaccharide; E-fluorouracil group. 

 
图 3  给药组作用于乳腺癌 Hela 细胞 48 h 后对凋亡蛋白

caspase-3/caspase-8 表达影响 
A对照组；B山药多糖组；C纳米山药多糖低剂量组；D纳米山药

多糖高剂量组；E氟尿嘧啶组。 
Fig. 3  Effect of administration groups on the expresion of 
apoptosis caspase-3/caspase-8 in Hela cells after 48 h  
Acontrol group; Byam polysaccharide group; Clow dose group of 

nano Chinese yam polysaccharide; Dhigh dose group of nano Chinese 

yam polysaccharide; Efluorouracil group. 

3.3  划痕实验检测纳米山药多糖对肿瘤细胞的迁

移能力的影响 

100 倍倒置荧光显微镜下观察肿瘤细胞愈合

程度，48 h 后，纳米山药多糖组、氟尿嘧啶组对

人肝癌 HepG2 细胞、胃癌 SGC7901 细胞、宫颈癌

Hela 细胞、前列腺癌 DU145 细胞愈合率与对照组

相比有统计学差异(P<0.05)。各实验组对 4 种肿瘤

细胞愈合率见表 2。 

 
图 4  给药组作用于前列腺 DU145 细胞 48 h 后对凋亡蛋

白 caspase-3/caspase-8 表达影响 
A对照组；B山药多糖组；C纳米山药多糖低剂量组；D纳米山药

多糖高剂量组；E-氟尿嘧啶组。 
Fig. 4  Effect of administration groups on the expresion of 
apoptosis caspase-3/caspase-8 in DU145 cells after 48 h 
Acontrol group; Byam polysaccharide group; Clow dose group of 

nano Chinese yam polysaccharide; Dhigh dose group of nano Chinese 

yam polysaccharide; Efluorouracil group. 

4  讨论 

恶性肿瘤亦称为癌症，癌细胞生长不受限制，

无限制的侵入到人体的正常周围组织，经过体液

循环系统转移到人体的其他组织，恶性肿瘤生长

的部位会导致疼痛、出血、坏死、感染、人体消

瘦、无力、发热等现象，严重会导致脏器衰竭，

终导致死亡[7-11]。通过药物作用于肿瘤细胞，促

使肿瘤细胞蛋白凋亡，是治疗肿瘤的一种有效手

段，细胞凋亡又称程序性细胞死亡，是细胞的生

理性自我毁灭过程[12]。caspase 凋亡蛋白家族是细

胞凋亡主要执行者，启动型 caspase-8 主要介导由

受体诱导的细胞凋亡；效应型 caspase-3 介导的信

号传递途径导致细胞凋亡[13-14]。本实验研究表明

纳米山药多糖有效地促进肿瘤细胞相关凋亡蛋白

caspase-3/caspase-8 活化，酶原降解增多，从而抑

制肿瘤细胞生长，进而达到抗肿瘤作用效果。

CCK-8 法是一种检测细胞存活与生长的方法，

CCK-8 被活细胞线粒体中的脱氢酶还原为甲瓒，

甲瓒的数量与活细胞的数量成正比[15]。CCK-8 实

验中高剂量的纳米山药多糖(80 ng·mL1)具有明显

的抑制肿瘤细胞生长作用。Western blotting 检测凋 

表 2  各实验组作用于 4 种肿瘤细胞 48 h 后的细胞划痕愈合率 

Tab. 2  Healing rate of four kinds of tumor cells in each experimental group after 48 h 

组  别 
愈合率/% 

HepG2 SGC7901 Hela DU145 

对照组 76.77±0.70 73.63±2.82 72.96±1.43 74.76±2.52 

山药多糖组 72.98±2.36 70.66±2.42 69.32±3.60 70.96±3.31 

纳米山药多糖低剂量组  65.31±2.611)  63.26±0.611)  62.88±3.121)  63.98±2.491) 

纳米山药多糖高剂量组  56.99±9.442)  55.98±1.672)  57.98±4.032)  54.98±2.662) 

氟尿嘧啶组  54.77±2.312)  52.94±3.282)  47.94±4.912)  50.96±1.412) 

注：与对照组比较，1)P<0.05。 

Note: compared with control group, 1)P<0.05.  
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亡蛋白结果显示，纳米山药多糖高剂量组

(80 ng·mL1)作用于 4 种肿瘤细胞 48 h 后，明显促

进凋亡蛋白 caspase-3/caspase-8 活化，增多酶原降

解，进而达到抑制肿瘤细胞生长的目的。细胞划

痕实验表明，纳米山药多糖高剂量组(80 ng·mL1)

作用于肿瘤细胞 48 h 后，与对照组比较愈合率明

显降低，抑制肿瘤细胞生长现象明显。 

综上，本实验证明，纳米山药多糖能明显抑

制 4 种肿瘤细胞的增殖与生长，其机制可能为促

进启动型细胞凋亡蛋白 caspase-8 和效应型细胞凋

亡蛋白 caspase-3 酶原活化，进而细胞出现细胞皱

缩、凋亡小体形成等一系列特征性的变化， 终

导致细胞裂解，从而达到抗肿瘤活性目的。 
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淫羊藿苷基于雌激素受体对糖皮质激素诱导的 MC3T3-E1 成骨抑制的

影响 
 

陈丹阳 1a，林忠 1c，潘牡丹 2，孙渊 1c，金慧 1c，洪盾 1b，朱敏 1d，谢群莉 1c，陈利华 1d，陈海啸 1b*
(1.温

州医科大学附属台州医院，a.康复医学科，b.骨科，c.临床药学实验中心，d.公共实验平台，浙江 台州 317000；2.临海市第一人民医院肿瘤外科，

浙江 台州 317000) 
 

摘要：目的  研究淫羊藿苷(icariin，ICR)对雌性激素受体(estrogen receptor，ER)与地塞米松(dexamethasone，DEX)诱导

的 MC3T3-E1 成骨抑制效应的影响。方法  分别以 DEX 105 mol·L1、ICR 106 mol·L1、雌激素(E2)108 mol·L1 及

ICI182780(IN)105 mol·L1 干预 MC3T3-E1 成熟分化过程，并通过 real-time RT-PCR、Westen blot、MTT 和茜素红染色法

分别测定对应组各指标变化情况。结果  ICR 和 E2 一样能够明显提高成骨细胞 ALP、OPG、OC 和 Runx2 的表达，并能

够显著降低 RANKL 和 Dickkopf 的表达，对应的 OPG 和 RANKL 蛋白的表达量与 mRNA 的表达量相一致。ALP 活性、

细胞增殖能力以及 Ga2+结节数量与对照组相比也有明显提高。同时 ICR 和 E2 都能够有效回复 DEX 诱导的成骨抑制效

应，这种调节效应能够被 IN 有效的阻断。结论  ICR 具有促成骨细胞增殖分化和抑制破骨细胞激活效应，并能够有效的
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