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野马追总黄酮的体内外抗乳腺癌活性及机制研究 
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摘要：目的  探究野马追总黄酮的体内外抗乳腺癌活性及相关的作用机制。方法  MTT 法检测野马追总黄酮对乳腺癌细

胞(MCF-7、T47D、MDA-MB-231、MDA-MB-468)和人正常乳腺上皮细胞 MCF-10A 增殖的影响；流式细胞术检测野马

追总黄酮对乳腺癌细胞周期和凋亡的影响；吖啶橙(AO)染色法检测野马追总黄酮对细胞自噬的影响；Western blotting 检

测细胞周期、凋亡、自噬相关蛋白的变化，以及 PI3K/Akt 信号通路相关蛋白的变化；建立 MDA-MB-231 细胞的裸鼠移

植瘤模型，观察野马追总黄酮的体内抗肿瘤活性。结果  野马追总黄酮能明显抑制乳腺癌细胞增殖，并呈剂量依赖性，

而对人正常乳腺上皮细胞无显著的抑制作用；野马追总黄酮能增加 G2/M 期细胞比例，上调 p-cdc-2 蛋白表达，下调 cdc-2
和 Cyclin B1 蛋白表达；野马追总黄酮能显著增加乳腺癌细胞凋亡比例，上调促凋亡蛋白 Bad 和 Bax 表达，下调抗凋亡

蛋白 Bcl-2 表达；野马追总黄酮能够诱导乳腺癌细胞产生自噬，自噬相关蛋白 LC3-II 表达上升，p62 表达降低；野马追

总黄酮能够显著抑制 PI3K 和 Akt 的磷酸化水平；野马追总黄酮能够在体内抑制裸鼠肿瘤的体积。结论  野马追总黄酮通

过抑制 PI3K/Akt 信号通路，阻滞细胞周期、诱导凋亡和自噬，进而在体内外抑制乳腺癌细胞的生长。 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the anti-breast cancer activity and related mechanism of total flavone from 
Eupatorium lindleyanum DC.(TFE). METHODS  MTT assay was used to detect the effect of TFE on the proliferation of breast 
cancer cells (MCF-7, T47D, MDA-MB-231, MDA-MB-468) and human normal mammary cells(MCF-10A). Flow cytometry was 
used to determine the effect of TFE on cell cycle and apoptosis in breast cancer. Acridine orange(AO) staining was used to detect 
the effect of TFE on autophagy. The changes of cell cycle, apoptosis, autophagy related proteins, as well as the changes of 
PI3K/Akt signaling pathway related proteins were detected by Western blotting assay. Xenograft model in nude mice of 
MDA-MB-231 cells was established to observe the antitumor activity in vivo of TFE. RESULTS  TFE could significantly 
inhibit the proliferation of breast cancer cells in a dose-dependent manner, but had no significant inhibitory effect on human 
normal mammary cells. TFE could induce cell cycle arrest at G2/M phase, and the expression of cell cycle related proteins Cyclin 
B1 and cdc2 were decreased, while p-cdc2 was increased. TFE could significantly increase the apoptosis rate of breast cancer 
cells, and the expression of apoptotic protein Bad and Bax were increased, while the anti-apoptotic protein Bcl-2 was decreased. 
TFV could induce autophagy in breast cancer cells, and the expression of autophagy related protein LC3-II increases, while the 
expression of p62 decreases. TFE significantly inhibited the phosphorylation of PI3K and Akt. TFE inhibited tumor volume in 
nude mice in vivo. CONCLUSION  TFE inhibits the growth of breast cancer cells in vivo and in vitro by inhibiting the 
PI3K/Akt signaling pathway, cell cycle arrest, inducing apoptosis and autophagy. 
KEYWORDS: total flavonoids from Eupatorium lindleyanum DC.; breast cancer; cell cycle; apoptosis; autophagy 
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乳腺癌是发生在女性疾病中最普遍的恶性肿

瘤之一，占所有恶性肿瘤的 7%~10%，严重危害女

性健康，甚至导致女性患者死亡[1]。近几年来，全

世界乳腺癌的发病率在逐年递增，并且越来越趋
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于年轻化[2-3]。乳腺癌的病因和发病机制非常复杂，

是由多种因素 (如遗传因素、环境因素等 )所导

致 [4]。目前临床上针对乳腺癌的治疗方法主要以化

疗为主，然而化疗会引起不良反应，严重危害人

类的健康和生命，因此开发出一种低毒有效的天

然药物极为重要。 
野马追，又名毛泽兰、化食草，取自于菊科

植物轮叶泽兰(Eupatorium lindleyanum DC.)的干

燥地上部位，其性平、味苦、归肺经，具有降血

压、清热解毒、止咳化痰平喘等作用[5]，目前已有

文献指出野马追具有一定的抗肿瘤作用[6]。野马追

总黄酮(total flavone from Eupatorium lindleyanum 
DC.，TFE)是野马追中的主要活性成分之一，目前

关于 TFE 的药理活性研究较少，本研究从细胞水

平和分子水平出发，旨在深入探究 TFE 的体内外

抗乳腺癌活性及相关的作用机制。 
1  材料 
1.1  细胞与动物 

乳腺癌细胞 MCF-7、T47D、MDA-MB-231、

MDA-MB-468 以及人正常乳腺上皮细胞 MCF-10A
均购买于中国科学院上海细胞库；裸小鼠：Balb/ 
c-nude，4 周龄，♀，体质量(19±2)g，购买于上海

斯莱克实验动物有限责任公司，动物生产许可证

号：SCXK(沪)2018-0006；饲养于浙江中医药大学

实验动物中心，SPF 级。 
1.2  药物与试剂 

TFE 由浙江中医药大学中药资源研究所提供；

DMEM 培养液、胎牛血清(美国 Hyclone 公司，批

号分别为 AM1123，AH0643)；RIPA 裂解液、BCA
蛋白浓度测定试剂盒(上海碧云天公司，批号分别

为 P0013C，P0010S)；四甲基亚唑蓝(MTT)、DMSO、

吖啶橙(acridine orange，AO)(美国 Sigma 公司，批

号分别为 M2128，CK6635，A6014)；抗体(p-cdc-2，

cdc-2，Cyclin B1，Bad，Bax，Bcl-2，LC3，p62，

GAPDH)(美国 CST 公司，批号分别为 4539T，

9116T，12231T，9292T，2774S，15071T，4108S，

88588S，5174T)；细胞周期染色液、Annexin V/PI
细胞凋亡检测试剂盒(美国 BD 公司，批号分别为

190103，190214)。 
1.3  仪器 

RE-52AA 型旋转蒸发仪(上海雅荣生化设备

仪器有限公司)；370 型 CO2 培养箱(美国 Thermo
公司)；XK-8 型转移脱色摇床(江苏新康医疗器械

有限公司)；PowerPac Basic 电泳仪(美国 Bio-Rad
公司)；3300 Mini 化学发光成像系统(中国 CLinX
公司)；ECLIPSE Ti 型荧光倒置显微镜(日本 Nikon
公司)。 
2  方法 
2.1  细胞培养 

用含 10%的胎牛血清、200 U·mL‒1 青霉素、

200 U·mL‒1 链霉素的 DMEM 完全培养基培养乳腺

癌细胞，培养箱设置为 37 ℃、5% CO2。每隔 2 d
更换一次培养液，待细胞长至 80%~90%，用 0.25%
胰蛋白酶进行消化，将细胞根据 1∶3 的比例传代，

放入培养箱内继续培养。而 MCF-10A 细胞株需用

含 5%的马血清、10 μg·mL‒1 胰岛素、0.5 μg·mL‒1

氢化可的松、200 U·mL‒1 青霉素、200 U·mL‒1 链

霉素、100 ng·mL‒1 霍乱霉素、20 ng·mL‒1 内皮生

长因子的 DMEM 完全培养基培养。 
2.2  MTT 法检测细胞增殖 

取对数期的乳腺癌细胞(MCF-7、T47D、MDA- 
MB-231、MDA-MB-468)以及人正常乳腺上皮细胞

MCF-10A，经过胰酶消化离心后，制成细胞悬液，

将浓度稀释为 3×104·mL1，接种至 96 孔板中，每

孔各加 100 μL 细胞悬液。待培养 24 h 后，观察细

胞完全贴壁后，加入不同浓度的 TFE，每个浓度

设 3 个重复，以不含药物培养基做空白对照，作

用 48 h。计算细胞相对活力和 IC50 值。 
2.3  流式细胞术检测细胞周期 

实验分组：空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)和 TFE
低剂量组(10 μg·mL‒1)、高剂量组(20 μg·mL‒1)。将

状态良好的 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细胞用

胰酶消化后，稀释成每孔 6×105·mL‒1 铺于 6 孔板

中，待细胞贴壁后，按照分组要求用含不同浓度

的 TFE 进行培养，每组各设 3 个重复，培养 24 h
后，先用 PBS 洗 3 遍，经胰酶消化将细胞重悬，

离心后加入 70%的冰乙醇固定细胞，4 ℃放置过

夜，细胞固定完成后，将细胞悬液离心，去除乙

醇，再用 PBS 清洗 3 次，加入 PI 染液(含有 RNase)，
室温下避光染色 30 min，上流式细胞仪进行检测。 
2.4  流式细胞仪检测细胞凋亡  

将 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细胞接种于 6
孔板中，调整细胞密度为每孔 6×105·mL‒1，待细

胞贴壁完全后，按照分组要求分别用含不同浓度

的 TFE 进行培养，每组各设 3 个重复，培养 24 h
后，先用 PBS 洗 3 遍，再用胰酶消化将细胞重悬，
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收集于离心管离心，离心后加入 600 μL 1×Binding 
buffer 将细胞制成细胞悬液，先加入 15 μL Annexin 
V-FITC，再加 15 μL PI，避光孵育 15 min，采用流

式细胞仪检测细胞凋亡情况。 
2.5  AO 染色法检测细胞自噬 

将 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细胞接种于 6
孔板中，培养箱培养 24 h，至细胞完全贴壁，加

入不同浓度的 TFE，药物处理 24 h 后，吸取上清

液，用 PBS 洗涤 3 次，用 0.25%胰酶消化后，离心

(1 000 r·min1，5 min)收集细胞。再用 PBS 洗涤离

心 3 次后，进行染色。PBS 再洗 2 次为了除去染料，

避免背景颜色的影响。吸取少量细胞悬液于载玻片

上，轻轻盖上盖玻片，在荧光显微镜下进行拍照。 
2.6  Western blotting 检测细胞周期、凋亡、自噬

以及 PI3K/Akt 信号通路相关蛋白 
取对数期 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细胞

接种于 6 cm 培养皿中，调整细胞密度为每孔 8× 
105·mL‒1，待细胞贴壁之后，按照分组要求用含有

不同浓度 TFV 的完全培养基进行培养，作用 24 h
后加入细胞裂解液，5 min 后将细胞收集进离心管，

再将离心管置于冰上反应 30 min，离心取上清，

根据 BCA 试剂盒说明书测定蛋白浓度，对蛋白进

行处理随后上样。用 SDS-PAGE 电泳法分离总蛋

白，然后将蛋白转移至 PVDF 膜上，一抗 4 ℃孵

育过夜，PBST 缓冲液洗 2 遍，二抗室温孵育 2 h
后显影。 
2.7  建立裸鼠移植瘤模型检测 TFE 体内抗肿瘤活性 

培养的 MDA-MB-231 细胞消化后，调整细胞

密度为 5×107·mL1，用无血清培养基将细胞重悬，

裸鼠背部每只皮下注射 0.1 mL 的细胞悬液，形成

皮丘，造模完成。肿瘤体积达到 50 mm3 后，随机

将小鼠分为空白对照组(TFE 0 mg·kg‒1)、15 mg·kg‒1 

TFE 组、25 mg·kg‒1 TFE 组，每周腹腔给药 3 次，

持续 30 d，每隔 2~3 d 用游标卡尺测量肿瘤的长径

和短径，并且用天平称量裸鼠体质量。给药结束

之后采用 CO2 法处死裸鼠，解剖裸鼠取出肿瘤组

织，称取肿瘤质量。肿瘤体积=(短径 2×长径)/2。 
2.8  统计学处理  

每组实验重复 3 次，实验结果用 SPSS 22.0 统

计软件进行分析，组间两两比较采用两独立样本 t
检验，不同组间比较采用单因素方差分析，P<0.05
表示差异具有统计学意义。 

3  结果 
3.1  TFE 对乳腺癌细胞和正常乳腺上皮细胞的增

殖活性影响 
经过不同浓度的 TFE 处理后，乳腺癌细胞和

正常乳腺上皮细胞的增殖情况见图 1。乳腺癌细胞

MCF-7、T47D、MDA-MB-231 以及 MDA-MB-468
的细胞活力随药物浓度的增大下降明显，而正常

乳腺上皮细胞 MCF-10A 的细胞活力下降较为平

缓 。 TFE 对 MCF-7 、 T47D 、 MDA-MB-231 、

MDA-MB-468 以及 MCF-10A 细胞抑制作用的 IC50

分别为(18.12±2.06)，(40.24±5.26)，(22.64±2.44)，
(39.88±3.68) 以 及 (188.62±12.34)g·mL‒1 ， 其 中

MCF-10A 的 IC50 值最大，表明 TFE 对 MCF-10A
的抑制作用较小。MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞的

IC50 值最小，表明 TFE 对 MCF-7 和 MDA-MB-231
细胞的抑制作用最强。 

 

 
 

图 1  TFE 对乳腺癌细胞和人正常乳腺上皮细胞的增殖抑

制作用 
Fig. 1  Inhibitory effect of TFE on the proliferation of breast 
cancer cells and human normal breast epithelial cells 

 

3.2  TFE 对乳腺癌细胞周期的影响 
3.2.1  流式细胞术检测细胞周期情况  不同浓度

的 TFE 作用于 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细胞

后，能够在不同程度上增加 G2/M 期细胞的含量，

与空白对照组(TFE 0 mol·L‒1)相比，TFE 加药组

的 G2/M 细胞含量均显著增加(P<0.05 或 P<0.01)，
表明 TFE 能够有效阻滞乳腺癌细胞于 G2/M 期。

结果见图 2。 
3.2.2  周期相关蛋白变化  Western blotting 检测

TFE 对 MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞周期相关蛋白

的影响。结果显示，与空白对照组(TFE 0 mol·L‒1)
相比，TFE 加药组中 p-cdc-2 蛋白表达量显著上升

(P<0.05)，cdc-2 和 Cyclin B1 蛋白表达量显著下降

(P<0.05 或 P<0.01)，蛋白变化均具有剂量依赖性。

结果见图 3。 
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图 2  TFE 对乳腺癌细胞周期的影响 
与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 
Fig. 2  Effects of TFE on cycle of breast cancer cell 
Compared with blank control group(TFE 0 g·mL‒1), 1)P<0.05, 2)P<0.01. 

 

 
 

图 3  TFE 对乳腺癌细胞中周期相关蛋白表达的影响 
与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 
Fig. 3  Effect of TFE on expression of cell cycle-related protein in breast cancer cells 
Compared with blank control group(TFE 0 g·mL‒1), 1)P<0.05, 2)P<0.01. 
 

3.3  TFE 对乳腺癌细胞凋亡的影响 
3.3.1  流式细胞术检细胞凋亡比例   不同浓度

的 TFE 作用于 MCF-7 细胞和 MDA-MB-231 细

胞后，细胞凋亡比例明显上升。与空白对照组

(TFE 0 g·mL‒1)相比，2 种细胞 TFE 加药组的细

胞凋亡率均显著增加(P<0.05 或 P<0.01)。表明

TFE 能够有效诱导乳腺癌细胞发生凋亡。结果见

图 4。 
3.3.2  凋亡相关蛋白变化  Western blotting 检测

TFE 对 MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞凋亡相关蛋白
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的影响。结果显示，与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)
相比，TFE 加药组中 Bax 和 Bad 蛋白表达量显著

上升(P<0.05 或 P<0.01)，Bcl-2 蛋白表达量显著下

降(P<0.05 或 P<0.01)，蛋白变化均具有剂量依赖

性。结果见图 5。 
3.4  TFE 对乳腺癌细胞自噬的影响 
3.4.1  AO 染色检测自噬小体产生情况  空白对

照组中 MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞无明显自噬

小体产生，而在 TFE 加药组中，自噬小体数量明

显增加，并且随着药物剂量的增加，自噬小体数

量逐渐增多。结果见图 6。 
3.4.2  自噬相关蛋白变化  Western blotting 检测

TFE 对 MCF-7 和 MDA-MB-231 细胞自噬相关蛋白

的影响。结果显示，与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)
相比，TFE 加药组中 LC3-II 蛋白表达量显著上升

(P<0.05 或 P<0.01)，p62 蛋白表达量显著下降

(P<0.05 或 P<0.01)，蛋白变化均具有剂量依赖性。

结果见图 7。 
 

 
 

图 4  TFE 对乳腺癌细胞凋亡的影响 
与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 
Fig. 4  Effects of TFE on apoptosis of breast cancer cells 
Compared with blank control group(TFE 0 g·mL‒1), 1)P<0.05, 2)P<0.01. 

 

 
 

图 5  TFE 对乳腺癌细胞中凋亡相关蛋白表达的影响 
与空白对照组(TFE 0 g·mL‒1)相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 
Fig. 5  Effects of TFE on expression of apoptosis-related proteins in breast cancer cells 
Compared with blank control group(TFE 0 g·mL‒1), 1)P<0.05, 2)P<0.01. 
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图 6  TFE 对乳腺癌细胞自噬的影响 
Fig. 6   Effect of TFE on autophagy of breast cancer cells 

 

 
 

图 7  TFE 对乳腺癌细胞中自噬相关蛋白表达的影响 
与空白对照组(TFE 0 μg∙mL−1)相比，1)P<0.05，2)P<0.01。 
Fig. 7  Effects of TFE on expression of autophagy-related 
proteins in breast cancer cells 
Compared with blank control group(TFE 0 μg∙mL−1), 1)P<0.05, 2)P<0.01. 

 
3.5  TFE 对 PI3K/Akt 信号通路的影响 

Western blotting 检测 TFE 对 MCF-7 和 MDA- 
MB-231 细胞中 PI3K/Akt 信号通路相关蛋白表达

的影响。结果显示，与空白对照组(TFE 0 μg∙mL−1)
相比，TFE 加药组中 PI3K 和 Akt 的磷酸化水平显

著下降(P<0.05)。表明 TFE 能够有效抑制 MCF-7
和 MDA-MB-231 细胞 PI3K/Akt 信号通路活性。

结果见图 8。 
3.6  TFE 对裸鼠移植瘤体积的影响 

采用裸鼠移植瘤实验研究 TFE 的体内抑瘤效

应，由图 9A 可知，TFE 给药组裸鼠肿瘤体积生

长速度明显低于空白对照组(TFE 0 mg∙kg−1)，且

高剂量组肿瘤体积增长速度低于低剂量组；由图

9B 可知，TFE 给药组裸鼠肿瘤质量较空白对照组

(TFE 0 mg∙kg−1)显著降低(P<0.05)。结果表明 TFE
能够在体内有效抑制移植瘤的生长。 

 
 

图 8  TFE 对乳腺癌细胞中 PI3K/Akt 信号通路相关蛋白表

达的影响 
与空白对照组(TFE 0 μg∙mL−1)相比，1)P<0.05。 
Fig. 8    Effects of TFE on the expression of PI3K/Akt signaling pathway 
related proteins in breast cancer cells 
Compared with blank control group(TFE 0 μg∙mL−1), 1)P<0.05. 

 

 
 

图 9  TFE 的体内抑瘤效应  
A‒给药期间各组裸鼠肿瘤体积生长情况；B‒给药结束后各组裸鼠肿

瘤质量情况；与空白对照组(TFE 0 mg∙kg−1)相比，1)P<0.05。 
Fig. 9  In vivo tumor suppressive effect of TFE 
A‒tumor volume growth of nude mice in each group during the drug 
administration; B‒tumor weight of nude mice in each group; Compared 
with blank control group(TFE 0 mg∙kg−1), 1)P<0.05. 
 
4  讨论 

中医药在肿瘤综合治疗中具有良好的治疗效

果，能够减少不良反应、降低耐药发生以及降低

乳腺癌复发率[7]。中医药治疗适用于手术放化疗的
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患者，以及对肿瘤前发生病变的高危人群也起到

关键作用[8-9]。紫杉醇、羟基喜树碱等药物已用于

临床治疗，这些药物都提取于天然药物[10-13]。有

研究表明，传统中草药配合疗法能够有效地改善

乳腺癌患者病情，从而提高患者的生活质量[14]。

近年来关于中药野马追的化学成分已有较多研

究，主要包括倍半萜内酯类、黄酮类、挥发油等

化合物[15]。其中对于黄酮类化合物抗肿瘤的作用

研究已有诸多报道[16]，野马追中黄酮类化合物主

要包括泽兰素、叶黄素、槲皮素等[17-18]。关于 TFE
抗肿瘤活性的研究少有报道。因此，本研究从野

马追中提取总黄酮，探究其抗乳腺癌作用并进一

步探讨其作用机制。通过 MTT 试验发现，TFE 能

够有效抑制乳腺癌细胞的增殖，表明 TFE 具有一

定的抗乳腺癌活性。在开发新的抗肿瘤药物过程

中，不仅需要考虑其抗肿瘤作用，也应该考虑新

药对正常细胞的影响。为此，笔者选用人正常乳

腺上皮细胞 MCF-10A 进行研究，结果显示，TFE
对 MCF-10A 细胞的增殖影响较小，这为以后进行

安全性评价奠定一定的理论基础。 
诱导细胞周期阻滞和凋亡是抗肿瘤药物常见

的作用机制[19]。Cyclin B1 与 cdc-2 结合的复合物

是调节细胞从 G2 期进入 M 期的一个重要的调节靶

点，cdc-2 的磷酸化能激活该复合物，并迅速进入

细胞核内，启动有丝分裂[20]。本研究发现，TFE
能够显著上调乳腺癌细胞中 p-cdc-2 蛋白表达，下

调 cdc-2 和 Cyclin B1 蛋白表达，进而阻滞细胞周

期于 G2/M 期。细胞周期阻滞可以抑制细胞增殖，

最终导致细胞凋亡。细胞凋亡是由基因控制的细

胞自主性有序的死亡方式，能清除受损细胞，以

维持细胞内环境稳定[20]。在线粒体途径诱导细胞

凋亡过程中，线粒体结构和功能的改变可通过

Bcl-2 家族蛋白调控。Bcl-2 家族蛋白包括抗凋亡

蛋白和促凋亡蛋白，两者平衡一旦被打破，则会

导致线粒体等功能丧失或者促凋亡因子的大量释

放，最终导致细胞凋亡。本研究发现，TFE 能够

显著升高促凋亡蛋白 Bad 和 Bax 表达，降低抗凋

亡蛋白 Bcl-2 表达，从而增加细胞凋亡比例，诱导

细胞凋亡。自噬属于非凋亡性细胞死亡方式，是

一种高度调控的过程，也参与肿瘤的治疗[21]。本

研究结果显示，TFE 能够显著增加自噬小体含量，

增加 LC3-II/LC3-I 比例，降低 p62 蛋白表达，表

明 TFE 能够诱导乳腺癌细胞产生自噬。 

PI3K/AKT 信号通路在肿瘤发生发展过程中

发挥着重要的作用，目前已证实其与肿瘤的发生、

侵袭、迁移以及血管生成等都密切相关[22]。因此，

以 PI3K/AKT 信号通路为靶点的肿瘤治疗方案已成

为国内外研究的热点之一，针对该通路中各个信号

分子为靶点的抑制剂越来越应用于临床试验[23]。

本研究发现 TFE 能够显著 PI3K 和 Akt 的磷酸化水

平，表明 TFE 可能通过调控 PI3K/AKT 信号通路

从而发挥其抗乳腺癌作用。 
另外，本研究采用裸小鼠移植瘤模型移植

MDA-MB-231 细胞研究 TFE 在体内的抗乳腺癌作

用。通过 30 d 腹腔给药后，将裸小鼠解剖取出肿

瘤进行实验，肿瘤的体积能够直观地反映肿瘤生

长情况。最后的测量结果显示，TFE 能够显著抑

制裸小鼠体内肿瘤的生长，并且裸小鼠的体质量

无明显的变化。综上所述，本研究表明 TFE 能够

在体内外抑制乳腺癌细胞的生长，其作用机制可

能是通过调控 PI3K/Akt 信号通路，阻滞细胞周期、

诱导细胞凋亡和自噬来实现的。本研究为发展新

的抗乳腺癌药物提供了一定的理论依据。 
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