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不伤阴耗血。附子配白芍，回阳而益阴、祛寒而

止痛。 

本研究结果显示，附子、白芍提取物均有降

低大鼠血清中炎性细胞因子 PGE2、IL-1β和 TNF-α

含量的作用，减缓类风湿关节炎免疫介导炎症反

应的作用，具有较好的抗炎作用，提示附子白芍

提取物可能通过抑制 PGE2、IL-1β 和 TNF-α 的合

成和释放来发挥抗炎的作用。本实验对附子与白

芍配伍前后疗效进行比较，研究附子与白芍配伍

的意义，结果附子与白芍配伍具有显著治疗作用，

且配伍后作用优于单用附子或单用白芍，充分体

现了中医配伍理论的显著意义，为临床运用中药

治疗炎性疼痛提供了依据。 
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异硫氰酸苄酯抑制人胶质瘤 U87MG 细胞体外侵袭和诱导凋亡的作用

和机制 
 

霍焱 1，魏会宇 1，马永建 1， 彧朱 2*
(1.天津医科大学眼科医院药剂科，天津医科大学眼视光学院，天津医科大学眼科研究所，天

津 300384；2.天津市环湖医院检验科，天津 300060) 

  
摘要：目的  研究异硫氰酸苄酯对人胶质瘤 U87MG 细胞体外侵袭和凋亡的影响，并初步探讨其作用机制。方法  采用

MTS 实验考察异硫氰酸苄酯对肿瘤细胞体外增殖的抑制作用；2，5 μmol·L1 异硫氰酸苄酯作用 24 h 后，采用 Transwell

实验、黏附实验和划痕实验观察异硫氰酸苄酯对人胶质瘤细胞侵袭、黏附和迁移能力的影响；应用 Real-time-PCR 和

Western blot 法检测相应浓度异硫氰酸酯处理后人胶质瘤 U87MG 细胞中 MMP-2、MMP-9、CD44、Survivin、Bcl-2、Net1、

RohA、caspase-3、caspase-8 和 p-AKT 的表达变化；应用报告基因技术检测 NF-κB 转录活性的变化；采用 ELISA 法测定

胞内 8-OH-dG 含量；10，20 μmol·L1 异硫氰酸酯作用 24 h 后，采用流式细胞术观察其对细胞凋亡的作用。结果  异硫

氰酸苄酯可显著抑制人胶质瘤 U87MG 细胞体外增殖；与 0 μmol·L1 组相比，2，5 μmol·L1 异硫氰酸苄酯对人胶质瘤细

胞 U87MG 侵袭、黏附和迁移能力有明显的抑制作用；不同浓度异硫氰酸苄酯处理后，肿瘤细胞 MMP-2、MMP-9、CD44、

Survivin、Bcl-2、NET1 和 RhoA 的 mRNA 和蛋白表达、AKT 磷酸化水平和 NF-κB 转录活性明显下调，caspase-3 和 caspase-8

表达以及 8-OH-dG 含量显著上调；10，20 μmol·L1 异硫氰酸苄酯可显著诱导细胞凋亡。结论  异硫氰酸苄酯抑制人胶质

瘤细胞 U87MG 的侵袭能力，诱导细胞凋亡，其机制可能与抑制 AKT/NF-κB 信号转导途径，进而调节侵袭和凋亡相关基
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Effect and Mechanism of Benzyl Isothiocyanate Inhibiting Invasion and Inducing Apoptosis of Human 
Glioma U87MG Cell Lines 
 
HUO Yan1, WEI Huiyu1, MA Yongjian1, ZHU Yu2*(1.Department of Pharmacy, Tianjin Medical University Eye 
Hospital, the College of Optometry and Ophthalmology, Tianjin Medical University Eye Institute, Tianjin 300384, China; 
2.Department of Clinical Laboratory, Tianjin Huanhu Hospital, Tianjin 300060, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To explore the effect and mechanism of benzyl isothiocyanate on the invasion inhibition and 
apoptosis induce of human glioma cancer U87MG cell lines. METHODS  MTS assay was employed to determine the effect of 

benzyl isothiocyanate on the proliferation of tumor cells. After treatment with 2 and 5 μmol·L1 benzyl isothiocyanate, Transwell 
assay, adhesion assay and scratch assay were employed to evaluate the potential of invasive, adhesion and migration in U87MG 
human glioma cells. Real-time-PCR and Western blot assay was employed to evaluate the mRNA and protein expression levels 
of MMP-2, MMP-9, CD44, Survivin, Bcl-2, caspase-3, caspase-8, Net1, RohA and p-AKT. Report gene assay was employed to 
evaluate the transcriptional activity of NF-κB, ELISA assay was employed to detect the level of 8-OH-dG, flow cytometry assay 

was employed to evaluate the apoptosis rate with 10 and 20 μmol·L1 benzyl isothiocyanate treatment. RESULTS  Benzyl 

isothiocyanate significantly inhibited the proliferation of U87MG. With 2 and 5 μmol·L1 benzyl isothiocyanate, the invasion of 
U87MG cells was inhibited, the expression of MMP-2, MMP-9, CD44, Survivin, Bcl-2, NET1, RhoA, p-AKT and the 
transcriptional activity of NF-κB was down regulated, as well as an increase in activity of caspase-3, caspase-8 and 8-OH-dG 

level. Apoptosis rate was improved with 10 and 20 μmol·L1 benzyl isothiocyanate treatment compared with 0 μmol·L1 group. 
CONCLUSION  Benzyl isothiocyanate can significantly inhibit the invasion and induce the apoptosis of human glioma 
U87MG cell lines via regulation of metastasis and apoptosis-related genes, which may be related to AKT/NF-κB pathways. 
KEY WORDS: benzyl isothiocyanate; gliomas; U87MG cell lines; invasion 
 

胶质瘤是中枢神经系统 常见的难治性肿

瘤，具有呈恶性生长、侵袭性强、预后不佳等特

点。侵袭、转移行为是恶性肿瘤的本质特性，也

是肿瘤患者治疗失败和致死的主要原因，对其分

子机制的研究已经成为抗肿瘤研究的热点。异硫

氰酸酯(benzyl isothiocyanate，BITC)是一种有机小

分子，普遍存在于蔬菜中[1]。近年来，BITC 的抗

肿瘤活性受到高度重视。多项研究表明，BITC 具

有抗肿瘤作用，能抑制肺癌、肝癌、乳腺癌等多

种肿瘤的生成和转移[2-4]。本研究将 BITC 作用于

体外培养的人胶质瘤 U87MG 细胞，旨在观察其对

胶质瘤细胞侵袭转移和凋亡的影响，并初步探讨

其作用机制。 

1  材料与方法 

1.1  仪器和材料 

人胶质瘤细胞 U87MG(中国科学院典型培养

物保藏委员会细胞库 )，培养于含 10% FBS 的

DMEM 高糖培养基，37 ℃、5%CO2 孵育，取对数

生长期细胞进行实验。BITC(美国 Sigma 公司，批

号：252492)；Transwell(Corning 公司)；Annexin 

V-FITC 细胞凋亡检测试剂盒(批号：556547)和

Matrigel 胶均购自 BD Biosciences 公司；DMEM 培

养基、胎牛血清、实时荧光定量 PCR 试剂盒和反

转录试剂盒购自 Invitrogen 公司。青霉素-链霉素

溶液 (碧云天生物技术研究所 )。抗 MMP-2、

MMP-9 、 CD44 、神经上皮细胞转化基因 1 

(neuroepithelial cell transforming gene 1，NET1)和

RhoA 抗体购于 Santa Cruz 公司；Survivin、Bcl-2、

caspase-3、caspase-8 和 p-Akt 抗体均购于 Cell 

Signaling Technology 公司；抗 β-actin 抗体(美国

Sigma 公司)；抗鼠和抗兔二抗和增强型化学发光

(enhanced chemilumine- scence，ECL)试剂盒(批号：

34075)购自美国 Pierce Biotechnology 公司；NF-κB

荧光素酶质粒(美国 Promega 公司)；8-羟基脱氧鸟

苷(8-hydroxy-2’- dexyguanine，8-OH-dG)ELISA 检

测试剂盒(北京艾然生物科技有限公司，批号：

ARB10033)；其他常用试剂为本实验室常规保存。

BD CaliburTM 流式细胞仪(BD Biosciences 公司)；

Real-Time PCR 仪(美国 ABI 公司)；电泳和转膜系

统为 Bio-Rad 公司产品；PVDF 膜(Millipore 公司)。 

1.2  方法 

1.2.1  细胞培养   人胶质瘤细胞 U87MG 置于
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DMEM 培养基中，在含 100 U·mL1 青霉素、

100 mg·L1 链霉素培养液和 10%胎牛血清的条件

下，于 37 ℃、5% CO2、饱和湿度下培养。待细胞

长至 80%后，常规更换培养液，0.25%胰酶消化，

以 1︰3 的比例传代继续培养。 

1.2.2  细胞 MTS 实验  取对数生长期的细胞，以

3×104个·mL1接种到 96孔微孔板中，100 μL·孔1，

培养过夜使细胞贴壁。向对应试验孔加入 0，1，2，

5，10，20，50 和 100 μmol·L1 BITC，继续培养

72 h，吸去培养基，按照试剂盒说明书加入 MTS

试剂， 后用酶标仪测定 490 nm 处的 OD 值，并

计算药物对细胞的抑制率。抑制率=(1实验组 OD

值/对照组 OD 值)×100%。以 BITC 浓度的对数为

横坐标，抑制率为纵坐标，作图并拟合抑制曲线，

50%抑制率所对应的化合物浓度即为 IC50 值。 

1.2.3  细胞Transwell实验  Transwell小室底部铺

上 60 μL Matrigel 基质胶，200 μL 的含 5×105 细

胞的 0.1% BSA 无血清培养基悬液加入上室，加入

2 μmol·L1 和 5 μmol·L1 BITC，下室加入 600 μL

的含 10%胎牛血清的完全培养基，置于 37 ℃ 5% 

CO2 恒温孵箱培养 24 h。然后用棉签小心拭去基质

胶及上室面细胞，甲醇固定膜下层细胞，结晶紫

室温染色 25 min，PBS 洗 3 遍，显微镜下随机选

择 5 个视野，计数细胞数。独立实验重复 3 次。 

1.2.4  细胞黏附实验  取对数生长期的 U87MG

细胞，接种于铺有 20 μL Matrigel 基质胶的 96 孔

板中，2 μmol·L1 和 5 μmol·L1 BITC 的培养基，

37 ℃、5%CO2 培养箱继续培养 6 h，PBS 洗 3 次，

通过 MTS 法检测细胞黏附率。细胞黏附率/%=OD

处理组/OD 对照组×100%。 

1.2.5  细胞划痕实验  取对数生长期的 U87MG

细胞，接种于 6 孔板内，贴壁后划痕，显微镜下

分别观察 0，2 和 5 μmol·L1 BITC 处理 24 h 后划

痕愈合情况，考察肿瘤细胞迁移能力的变化。 

1.2.6  流式细胞术实验   取对数生长期的

U87MG 细胞，接种于 6 孔板内，10 和 20 μmol·L1 

BITC处理24 h后，0.25%的胰酶消化，2 000 r·min1

离心 5 min 收集细胞，PBS 洗 2 次，2 000 r·min1

离心 5 min 收集细胞，根据 Annexin V-FITC 细胞

凋亡检测试剂盒说明书进行操作，BD 流式细胞仪

检测细胞的凋亡情况。 

1.2.7  Real-time 荧光定量 PCR 实验  收集 2 和

5 μmol·L1 BITC 处理 24 h 的 U87MG 细胞，采用

Trizol 一步法从细胞中提取总 RNA，使用紫外分

光光度计和琼脂糖凝胶电泳鉴定 RNA 浓度及纯

度。取总 RNA 2 μg，按反转录试剂盒操作说明合

成 cDNA。以 cDNA 为模板进行 Real-time PCR 反

应，GAPDH 作为内参照，ABI 7500 荧光定量 PCR

仪上 SYBR Green I 染料检测各基因的表达情况。

MMP-2 上游引物：5’-TGATCTTGACCAGAATAC 

CATCGA-3’，下游引物：5’-GGCTTGCGAGGGA 

AGAAGTT-3’； MMP-9 上游引物：5’-GACGCCGC 

TCACCTTCACTC-3’，MMP-9 下游引物：5’-CTTG 

CCCAGGGACCACAACTC-3’ ；CD44 上游引物：

5’-TGGCACCCGCTATGTCCAG-3’，CD44 下游引

物：5’-GTAGCAGGGATTCTGTCTG-3’；Survivin

上游引物：5’-ACCAGGTGAGAAGTGAGGGA-3’，

Survivin 下游引物：5’-AACAGTAGAGGAGCCAG 

GGA-3’；Bcl-2 上游引物：5’-CTGCACCTGACGC 

CCTTCACC-3’，Bcl-2 下游引物：5’-CACATGACC 

CCACCGAACTCAAAGA-3’；GAPDH 上游引物：

5’-AACGGGAAGCTTGTCATCAATGGAAA-3’ ，

GAPDH 下游引物：5’-GCATCAGCAGAGGGGG 

CAGAG-3’。根据实时荧光定量扩增曲线获取目的

基因和内参基因的 CT 值，以 2△△CT 法分析目的

基因表达的相对定量值(RQ 值) 进行统计学分析。 

1.2.8  蛋白质印迹法(Western blot)实验  收集 2

和 5 μmol·L1(转移相关基因表达检测)或 10 和

20 μmol·L1(凋亡相关基因表达检测 )BITC 处理

24 h 的 U87MG 细胞沉淀，用 RIPA 裂解法提取细

胞总蛋白，BCA 法测定蛋白浓度。40 μg 蛋白样品

经 10% SDS-PAGE 电泳后转移至硝酸纤维素膜

(150 mA，1 h)，5%脱脂牛奶封闭 1 h 后，再加入

一抗(MMP-2 1∶400，MMP-9 1∶400，CD44 1︰

200，AKT 1∶500，NF-κB p65 1∶300，NET-1 1∶

400，RhoA 1∶400， Survivin 1∶1 000，Bcl-2 1∶

1 000， caspase-3 1∶1000，caspase-8 1∶1 000，

p-AKT 1∶1 000，p-NF-κB p65 1∶1 000，内参

β-actin 1 ∶ 2 000)4 ℃ 孵 育 过 夜 ， 用 含  0.1% 

Tween-20 的 TBST 清洗 3 次后，加入二抗室温孵

育 1 h，增强化学发光法(ECL)化学检测系统(美国

Pierce 公司)检测，X 光胶片适度曝光。 

1.2.9  ELISA 实验  2 和 5 μmol·L1 BITC 处理

U87MG 细胞 72 h 后，更换无血清培养基继续培养

24 h，收集细胞上清，通过 8-OH-dG ELISA 试剂盒

按照说明书要求检测培养基上清中 8-OH-dG 含量。 
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1.2.10  报告基因实验  取对数生长期的 U87MG

细胞，接种于 6 孔板内，NF-κB 荧光素酶质粒转

染细胞后 6 h，更换新鲜培养基，加入 2 ，5 

μmol·L1 BITC 处理 24 h 后，根据荧光素酶检测试

剂盒说明书进行操作，检测细胞的荧光强度变化。 

1.2.11  统计学方法  采用 SPSS 15.0 统计软件包

进行分析。计量资料以 sx  表示，各组之间的比

较用重复测量的方差分析。P<0.05 为差异有统计

学意义。  

2  结果 

2.1  BITC 可显著抑制 U87MG 细胞体外增殖 

用 MTS 法考察 BITC 作用 72 h 后对 U87MG

细胞体外增殖的抑制作用，结果显示 BITC 可显著

抑制 U87MG 细胞体外增殖，IC50为 15.2 μmol·L1，

结果见图 1。2，5 μmol·L1 BITC 作用肿瘤细胞 24 h

后，抑制率为 3.8%和 11.6%，分别为无毒(抑制率

<5%)和低毒(抑制率<15%)浓度。采用上述 2 种浓

度进行细胞侵袭、黏附、迁移能力和基因表达研

究，以排除细胞增殖抑制对结果的影响。 

 
图 1  BITC 对胶质瘤 U87MG 细胞体外增殖的抑制作用 

Fig. 1  Inhibition effect of BITC on proliferation of U87MG 
cells 

2.2  BITC 抑制胶质瘤 U87MG 细胞的体外侵袭、

黏附和迁移能力 

Transwell 实验、黏附实验和划痕实验结果显

示，BITC 处理组穿膜细胞数和细胞黏附率显著减

少，细胞迁移能力显著下降。结果见图 2。 

 
图 2  BITC对胶质瘤U87MG细胞的体外侵袭(A)、黏附(B)

和迁移能力(C)的抑制作用 
与 0 μmol·L1 组相比，1)P<0.05。 

Fig. 2  Inhibition effect of BITC on invasive(A), adhesion(B) 
and migration(C) of U87MG cells 
Compared with 0 μmol·L1 group, 1)P<0.05. 

2.3  BITC 诱导 U87MG 细胞的凋亡 

流式细胞术结果显示，与 0 μmol·L1 组相比，

10，20 μmol·L1 BITC 处理组 U87MG 细胞凋亡率

显著升高，分别为 29.3%和 68.6%，结果见图 3。 

 
图 3  BITC 对胶质瘤 U87MG 细胞凋亡的诱导作用 

与 0 μmol·L1 组相比，1)P<0.05。 

Fig. 3  BITC induced apoptosis of U87MG cells 
Compared with 0 μmol·L1 group, 1)P<0.05. 
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2.4  BITC 促进 U87MG 细胞的 8-OH-dG 表达 

氧化性 DNA 损伤在生物体细胞老化、死亡的

发生过程中起重要作用，自由基一直被认为是引

起 DNA 损伤的主要因素之一。8-OH-dG 是活性氧

基团引起的 DNA 氧化损伤修饰产物之一，是目前

DNA 损伤中常用的生物标志物。2，5 μmol·L1 

BITC 作用 U87MG 细胞 72 h 后，通过 ELISA 试

剂盒检测细胞培养基上清中 8-OH-dG 含量。2，

5 μmol·L1 BITC 处理组 U87MG 细胞 8-OH-dG 含

量显著上升，说明 BITC 处理能引起 U87MG 细

胞内 DNA 氧化损伤产生的 8-OH-dG 增加。结果

见图 4。 

 
图 4  BITC 对胶质瘤 U87MG 细胞 8-OH-dG 表达的作用 

与 0 μmol·L1 组相比，1)P<0.05。 

Fig. 4  Effect of BITC on expression of 8-OH-dG in 
U87MG cells 
Compared with 0 μmol·L1 group, 1)P<0.05. 

2.5  BITC 对 U87MG 细胞侵袭和凋亡相关基因

表达的作用 

Real-time PCR 和 Western blot 分析结果显示，

与 0 μmol·L1 组相比，2，5 μmol·L1 BITC 作用

U87MG 细胞 24 h 后，细胞内 MMP-2、MMP-9、

CD44、Survivin、Bcl-2、NET1、RhoA 蛋白和 mRNA

表达显著降低，caspase-3 和 caspase-8 蛋白(激活形

式)表达显著升高，结果见图 5。 

2.6  BITC 对 AKT/NF-κB 信号路径的影响 

 Akt 是信号传导通路中重要的蛋白激酶，是

P13K 下游的靶蛋白[5]。NF-κB 是 Akt 重要的下游

分子之一，其异常活化可促进肿瘤细胞的浸润和

转移[6]。Western blot 结果显示，与 0 μmol·L1 组

相比，2，5 μmol·L1 BITC 作用 U87MG 细胞 24 h

后，BITC 能明显抑制 Akt 磷酸化，NF-κB 转录

活性是 0 μmol·L1 组的 36.7%和 18.5%。结果见

图 6。 

 
图 5  BITC 对胶质瘤 U87MG 细胞侵袭和凋亡相关基因表

达的作用 
与 0 μmol·L1 组相比，1)P<0.05。 

Fig. 5  Effect of BITC on protein expression levels of 
U87MG cells 
Compared with 0 μmol·L1 group, 1)P<0.05. 

 
图 6  BITC 对胶质瘤 U87MG 细胞 Akt 磷酸化的作用 

Fig. 6  Effect of BITC on phosphorylation of Akt in U87MG 
cells 

3  讨论 

 脑胶质瘤是 常见的原发性颅内肿瘤，恶性

胶质瘤约占所有胶质瘤的 80%，其复发、侵袭及

迁移是引起肿瘤患者治疗失败和死亡的主要原因

之一[7-8]。肿瘤侵袭和转移的过程是一个多步骤、

多阶段、多因素的复杂过程。因此，控制肿瘤的

侵袭和转移是改善肿瘤患者预后，提高患者生存

率和生活质量的重要措施。然而目前尚无有效抑

制肿瘤侵袭转移的药物。 

BITC 是提取于十字花科植物的小分子化合

物，多项研究报道，BITC 在肿瘤的发生发展中发

挥抑制作用，并且由于其不良反应小，被认为是

一种比较理想的抗肿瘤物质[2-4,9]。但其在抑制肿瘤

侵袭转移特别是在恶性胶质瘤的研究报道较少。 



 

中国现代应用药学 2015 年 5 月第 32 卷第 5 期                          Chin J Mod Appl Pharm, 2015 May, Vol.32 No.5        ·547· 

肿瘤转移、侵袭与多种转移相关蛋白降解和

破坏细胞外基质有关，以 MMP-2 和 MMP-9 基质

为代表的金属蛋白酶(MMPs)家族成员是降解和破

坏细胞外基质的主要蛋白水解酶类，其表达与胶

质瘤的浸润及转移有着密切关系[10-11]。CD44 是存

在于细胞表面的跨膜糖蛋白，是介导转移的主要

黏附分子，主要参与肿瘤细胞与宿主细胞和宿主

基质的黏附[12]，其表达可能与胶质瘤的血管浸润

潜能密切相关[13-14]。本实验发现，BITC 对 MMP-2、

MMP-9 和 CD44 的 mRNA 和蛋白表达均有较强抑

制作用，同时对 U87MG 细胞的迁移侵袭能力也有

较强对抗作用(P<0.05)，提示 BITC 有可能通过调

节肿瘤组织侵袭与转移相关基因蛋白的表达而发

挥抗黏附和抑制侵袭转移作用。 

NET1 是新近发现的一个肿瘤侵袭转移相关

蛋白，在肿瘤细胞的侵袭转移中起重要作用[15]。

由于NET1蛋白是RohA蛋白特异性的鸟苷酸交换

因子(GEFs)，可通过 DH-PH 结构域调节 GTP 与

RhoA 蛋白的结合，从而调节 RhoA 蛋白的活性，

参与调控细胞的运动迁移、细胞与细胞之间以及

细胞与基质之间的黏附等 [16-17]。有研究表明，

NET1 蛋白激活 RhoA 蛋白可以促进恶性胶质瘤细

胞的侵袭转移能力[18-19]。本实验发现，BITC 对

NET1 和 RhoA 的蛋白表达有较强抑制作用，提示

异硫氰酸酯对 U87MG 细胞侵袭转移的抑制作用

可能与 NET1 表达调控相关。 

细胞凋亡是控制细胞生存和死亡的关键机

制，在肿瘤发生、发展中起着重要的调节作用。

Survivin 是新近发现的一种凋亡抑制基因，

Survivin 基因过度表达抑制了细胞凋亡，有利于细

胞的异常增殖和恶性转化[20]。Survivin 通过抑制

caspase 级链反应下游的 caspase-3、caspase-7 发挥

其抗凋亡作用[21]。Bcl-2 基因是迄今研究得 深

入、 广泛的凋亡调控基因之一，已被证实存在

于多种肿瘤组织中。Bcl-2 抑制凋亡的机制可能与

清除自由基，抑制钙离子释放，抑制凋亡基因的

作用有关[22-23]。有研究发现 Bcl-2 不改变内源性过

氧化物产生的速度，但能完全阻止脂质过氧化，

保护细胞免受 H2O2 和甲萘醌诱导的氧化损伤，因

此说明 Bcl-2 与抗氧化有关。本实验发现，BITC

作用于人胶质瘤 U87MG 细胞后，细胞凋亡率和氧

化损伤增强，而 Survivin 及 Bcl-2 表达水平有明显

的下调趋势，且 caspase-3 和 caspase-8 活性有了明

显的提升，提示 BITC 可能通过抑制 Bcl-2，促进

细胞的氧化损伤从而诱导细胞的凋亡，还可能抑

制 Survivin 作用而激活 caspase-3 和 caspase-8 等

caspase 级链反应诱导细胞凋亡。 

Akt 是信号传导通路中重要的蛋白激酶，通过

其活性形式 p-Akt 参与肿瘤的发生发展[7]。NF-κb

是一种重要的核转录因子，是 Akt 重要的下游分

子之一，其异常活化可调节与细胞增殖和凋亡有

关的基因转录，溶解细胞外间质，促进肿瘤细胞

的 浸 润 和 转 移 [6,24-25] 。 多 项 研 究 表 明 ，

PI3K/Akt/NF-κb 途径与肿瘤凋亡和侵袭转移有着

密切的联系。本研究中发现，BITC 能明显抑制

p-Akt 和 NF-κB 的活化，提示 BITC 对 U87MG 细

胞侵袭转移的抑制作用和凋亡诱导可能涉及

Akt/NF-κb 信号途径。 

综上所述，本研究结果证实，BITC 对 U87MG

细胞侵袭有明显抑制作用，其可能机制为 BITC 抑

制了肿瘤细胞内 MMP2、MMP9 和 NET1 等肿瘤

侵袭相关蛋白的表达，而且还涉及 Akt/NF-κb 信号

途径。BITC 还能诱导细胞的凋亡，其机制可能是

BITC 抑制凋亡抑制基因 Survivin 和 Bcl-2 的作用，

从而促进细胞的氧化损伤，促进细胞凋亡。但该

过程是否有其他细胞因子的影响尚不明确。BITC

抑制侵袭的作用机制还有待进一步深入研究。 
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蚕虫草不同提取物止咳化痰作用研究 
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摘要：目的  研究蚕虫草水提取物和 70%、95%乙醇提取物的止咳、祛痰作用。方法  采用氨水喷雾法造模，记录小鼠

咳嗽潜伏期以及 3 min 内的咳嗽次数；采用枸橼酸喷雾法造模，记录豚鼠咳嗽潜伏期以及 5 min 内的咳嗽次数；采用酚

红气管排泌法观察祛痰作用。结果  与对照组比较，蚕虫草水提取物和 70%乙醇提取物高中剂量、95%乙醇提取物高剂

量均可显著延长咳嗽潜伏期、减少咳嗽次数、增加酚红排泌量；水提取物低剂量显著延长咳嗽潜伏期和咳嗽次数，对酚

红排泌量无显著影响；70%乙醇提取物低剂量对上述指标均无明显影响；95%乙醇提取物中低剂量对咳嗽潜伏期和咳嗽次

数组均无明显影响，但可明显增加酚红排泌量。结论  蚕虫草具有明显止咳祛痰作用，水溶性成分作用强于醇溶性成分。  
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