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辣木生物碱抑制宫颈癌Hela细胞 

增殖和诱导其凋亡的作用 
 

罗凤仙
1,2
，解静

1,2,3
，钱颖艳

1,2
，杨茗茸

1,2
，田洋

1,2,3
 

（1.云南农业大学食品科学技术学院，云南昆明 650201）（2.国家辣木加工技术研发专业中心，云南昆明 650201）

（3.云南省生物大数据重点实验室，云南昆明 650201） 

摘要：研究辣木（Moringa Oleifera. Lam）叶生物碱对宫颈癌 Hela 细胞增殖和凋亡的影响及可能机制。通过采用 MTT 法、克隆

形成法、流式细胞术和 western blot 法检测经不同浓度辣木生物碱（20~320 μg/mL）处理 48 h 后的 Hela 细胞增殖、凋亡情况和蛋白表

达水平。研究结果表明，随着辣木生物碱浓度的增加，Hela 细胞的存活率逐渐下降，当辣木生物碱浓度为 160 μg/mL 时，细胞的存

活率为 35.87%（p<0.001），人正常结肠细胞 NCW460 的存活率为 91.91%；克隆形成实验表明，辣木生物碱（40~160 μg/mL）显著抑

制 Hela 细胞克隆形成，抑制率分别为 26.04%（p<0.05）、37.19%（p<0.01）和 67.77%（p<0.001）；当浓度为 80 μg/mL 时，Hela 细胞

形态发生明显变化；进一步流式细胞术分析得知，Hela 细胞内的凋亡细胞数随着辣木生物碱浓度的增加而增加，当细胞经 160 μg/mL

辣木生物碱处理 48 h 后，其细胞内凋亡细胞数为 42.10%（p<0.001），通过对凋亡蛋白表达水平检测发现，Bax/Bcl-2 比率和 Caspase9

表达水平随着辣木生物碱浓度的增加而增加，当辣木生物碱浓度达到 80 μg/mL 时，与对照相比有显著性差异。此外，辣木生物碱显

著降低 Stat3 蛋白磷酸化水平和CyclinD1 蛋白表达水平，当辣木生物碱浓度达到 160 μg/mL 时，与对照相比有显著性差异。以上实验

结果表明，辣木生物碱具有抑制 Hela 细胞增殖和诱导细胞凋亡的作用，其机制可能与抑制 Stat3 信号通路活化相关。 

关键词：辣木；生物碱；宫颈癌；细胞凋亡；Stat3 

文章篇号：1673-9078(2020)02-18-24                                         DOI: 10.13982/j.mfst.1673-9078.2020.2.004 

Inhibition of Proliferation and Apoptosis of Cervical Cancer Hela Cells by 

Treating with Moringa Oleifera Lam Alkaloids 

LUO Feng-xian
1,2

, XIE Jing
1,2,3

, QIAN Ying-yan
1,2

, YANG Ming-rong
1,2

, TIAN Yang
1,2,3

 

(1.College of Food Science and Technology, Yunnan Agricultural University, Kunming 650201, China) 

(2.National Research Center for Moringa Processing Technology, Kunming 650201, China) 

(3.Yunnan Key Laboratory of Biological Big Data institute, Kunming 650201, China) 

Abstract: The aim of this study was to investigate the effects of Moringa Oleifera. Lam (M. oleifera) alkaloids on proliferation and 

apoptosis of cervical cancer Hela cells and its possible mechanism. Following 48h of treatment with M. oleifera alkaloids at various doses 

(20~320 μg/mL) , the proliferation, apoptosis and protein expression level of Hela cells were detected by MTT assay, colony formation assay, 

flow cytometric analysis and western blot. The results showed that the survival rate of Hela cells decreased gradually with the increase of M. 

oleifera alkaloids concentration. When the concentration of M. oleifera alkaloids was 160 μg/mL, the cell survival rate was 35.87% (p<0.001), 

the survival rate of human normal colon cell NCW460 is 91.91%. Colony formation experiments showed that M. oleifera alkaloids (40~160 

μg/mL) significantly inhibited the colony formation of Hela cells, and the inhibition rates were 26.04% (p<0.05), 37.19% (p<0.01) and 67.77% 

(p<0.001), respectively. When the concentration of M. oleifera alkaloids was 80 μg/mL, the morphology of Hela cells changed significantly. 

Further flow cytometry analysis showed that the number of apoptotic cells in Hela cells increased with the increase of the concentration of M. 

oleifera alkaloid. When the cells were treated with 160 μg/mL of M. oleifera alkaloids for 48 h, the number of apoptotic cells was 42.1%  
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(p<0.001). Further experiments showed that at 48 h, M. oleifera alkaloid up-regulated the ratio of Bax/Bcl-2 and the expressions of Caspase9 

and down-regulated the expressions of P-Stat3 and CyclinD1 at the protein level in Hela cells. Our results indicate that M. oleifera alkaloids 

inhibits cell proliferation of Hela cells through the induction of apoptosis, which is mediated via inhibition of the Stat3-related pathway. 

Key words: Moringa Oleifera. Lam; alkaloids; cervical cancer; apoptosis; Stat3 

 

恶性宫颈肿瘤是女性人群中最常见的恶性肿瘤之

一。根据国家和地区的不同，发病率也不同。据报道，

全球每年每10万妇女新发病例为8~30例，死亡人数超

23万[1]。其中大多数发生在发展中国家相对年轻的妇

女上，并且在晚期阶段。目前手术及放化疗仍是恶性

宫颈肿瘤的主要治疗方式，但放化疗带来的副作用不

容忽视。因此，如何有效的控制以至于治愈恶性宫颈

肿瘤仍是当今医学领域中亟待解决的首要问题之一。 

生物碱是一类有机含氮化合物，现已被证明具有

镇痛、缓解痉挛、抗菌、消除炎症、降血压、平喘、

抗肿瘤的功效[2]。中国现阶段已进行了千余种天然药

用植物抗肿瘤药理筛选，发现近百种中草药具有抗肿

瘤药理作用，其中，具有主要抗肿瘤活性的成分为生

物碱类成分。目前，一些生物碱已经被广泛应用于癌

症治疗，如长春碱和长春新碱用于治疗绒癌、淋巴肉

瘤等。由于生物碱的抗肿瘤活性具有高效、低毒的的

特点，已成为国内外学者关注的热点。 

辣木（Moringa Oleifera. Lam）又称鼓槌树，是一

种神奇的热带、亚热带植物。科学界誉之为“奇迹之

树”。大量研究表明，辣木具有抗癌活性，如辣木对人

肝癌细胞HCC
[3]、宫颈癌细胞Hela

[4]、人口腔表皮样癌

细胞（KB细胞系）[5]、乳腺癌MDA-MB-231和结肠癌

HCT-8癌细胞系[6]具有较强的抗增殖作用和有效的诱

导细胞凋亡的能力。但是目前有关辣木抗癌活性的研

究，物质基础大多停留在粗提物，关于辣木生物碱抗

癌活性的研究还未见报道。因此，本实验探讨辣木生

物碱对Hela细胞增殖和凋亡的作用，并通过检测凋亡

蛋白和Stat3通路相关蛋白的表达，初步明确辣木生物

碱抑制Hela细胞增殖和诱导凋亡的机制，为辣木生物

碱抗肿瘤研究提供基础数据。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

低速离心机，安徽中科中佳科学仪器有限公司；

多功能酶标仪，Molecular Devices；电泳仪，北京六

一；曝光机，科锐；倒置显微镜，上海蔡康光学仪器

有限公司；细胞计数器，count star；CO2培养箱，德

国宾德；流式细胞仪，BD C6；DMEM 高糖培养基，

Hyclone 公司；胎牛血清，BI 公司；Bax、Bcl-2 一抗，

Abcam 公司；CyclinD1、Stat3、P-Stat3、Caspase-9 一

抗，万类生物科技有限公司；DMSO，Amresco 公司；

噻唑蓝 MTT，sigma 公司；RIPA 及 PMSF，索莱宝生

物技术公司；细胞凋亡检测试剂盒，翊圣生物有限公

司；BCA 测定试剂盒，碧云天试剂公司；辣木叶粉，

云南天佑科技开发有限公司。 

1.2  方法 

1.2.1  辣木生物碱制备 

辣木叶粉(10 kg)用 50%乙醇浸泡提取三次，每次

浸泡 24 h，过滤，合并提取液，浓缩，回收乙醇。浓

缩后得到的水液，10% HCl 调节 pH 值到 2，用乙酸乙

酯萃取 3 次。酸水液用氢氧化钠溶液调节 pH 值到 10，

用氯仿萃取 3 次，合并氯仿液，回收氯仿，得到生物

碱浸膏 30 g。实验中所用到的辣木生物碱用 DMSO 配

制成 100 mg/mL 的母液，置于-20 ℃冰箱储存。 

1.2.2  细胞培养 

人宫颈癌细胞 Hela、人非小细胞肺癌细胞 A549、

人结肠癌细胞 HCT116、人肝癌细胞 HepG2、人乳腺

癌细胞 MCF-7、人正常结肠细胞 NCW460 均购买于

中国科学院上海生命科学研究院细胞资源中心。人结

肠癌细胞 HCT116 在含有 10%胎牛血清和 1%双抗的

F/12 培养基中培养。除 HCT116 细胞外，其余细胞在

含有 10%胎牛血清和含有 1%双抗（含有青霉素和链

霉素）的 DMEM 培养基中培养，并置于 37 ℃，5%

的 CO2培养箱中，每隔两到三天传一次代。 

1.2.3  辣木生物碱抗癌活性筛选 

参考 Zhao
[7]等人的实验方法进行实验，对 5 种癌

细胞系（A549、HCT116、Hela、HepG2、MCF-7）进

行抗癌药物筛选。收集对数生长期的细胞，以 10000

个细胞/孔的密度接种在 96 孔板（200 μL/孔）中，在

37 ℃，5% CO2培养箱中培养 12~24 h。然后用不同浓

度的辣木生物碱（0、100、200 μg/mL）处理细胞。在

48 h 后，甩出孔内培养液，在每孔中加入 100 μL 浓度

为 0.25 mg/mL 的 MTT 溶液。继续培养 4 h，终止培

养，甩出孔内培养液，并向每孔中加入 100 μL DMSO，

置酶标仪中振荡 10 min，使紫色结晶物充分溶解。在

酶标仪 OD 492 nm 处测量各孔的吸光值。 

其中，细胞活率计算公式：细胞存活率=（给药-

空白）/（阴性对照-空白）×100% 
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1.2.4  MTT 测定细胞活力 

收集对数生长期的 Hela 细胞和人正常结肠细胞

NCW460，以 10000 个细胞/孔的密度接种在 96 孔板

（200 μl/孔）中，在 37 ℃，5% CO2培养箱中培养 12~24 

h。然后用不同浓度的辣木生物碱（0、20、40、80、

160、320 μg/mL）处理细胞。在 48 h 后，甩出孔内培

养液，在每孔中加入 100 μL 浓度为 0.25 mg/mL 的

MTT 溶液。继续培养 4 h，终止培养，甩出孔内培养

液，并向每孔中加入 100 μL DMSO，置酶标仪中振荡

10 min，使紫色结晶物充分溶解。在酶标仪 OD492 nm

处测量各孔的吸光值。 

1.2.5  克隆形成实验 

参考 Lin
[8]等人的实验方法，收集对数生长期 Hela

细胞，以 500 个细胞/孔的密度接种在 6 孔板中，在

37 ℃，5% CO2培养箱中培养 24 h。然后用不同浓度

的辣木生物碱（0、40、80、160 μg/mL）处理细胞 48 

h。培养 15 d 后，将细胞固定在甲醇中并用 0.1%结晶

紫染色 15~30 min，多次洗涤后，把板放在板空气中

干燥，进行拍照，并用 10%的冰乙酸溶解结晶紫，在

酶标仪 OD560 nm处测量吸光值，进行统计分析。 

1.2.6  电子显微镜观察细胞形态变化 

将适当浓度的 Hela 细胞接种于 60 mm 培养皿，

12~24 h 之后用不同浓度的辣木生物碱（分别设置空

白对照组、40、80、160 μg/mL 实验组）处理 Hela 细

胞，48 h 后置光学显微镜下观察辣木生物碱对 Hela

细胞形态的影响，并拍照。 

1.2.7  流式细胞术检测细胞凋亡 

参考 Jung
[9]等人的实验方法，取对数生长期的细

胞，将 Hela 细胞接种于 6 孔板中，每孔接种 20 万个

细胞，每个浓度设置三个复孔，待细胞贴壁生长后，

用不同浓度的辣木生物碱（0、40、80、160 μg/mL）

处理 Hela 细胞 48 h 后，细胞先用 PBS 清洗，再用胰

蛋白酶消化，之后离心（3 min，1500 r/min）。再次

用PBS清洗，之后加Annexin-V和 PI染色 10~15 min，

在一个小时之内上机检测。 

1.2.8  Western blot 检测凋亡蛋白的表达 

参考 Xie
[10]等人的实验方法进行实验，用不同浓

度的辣木生物碱（0、40、80、160 μg/mL）处理 Hela

细胞 48 h。使用 RIPA 裂解液和 PMSF（RIPA:PMSF= 

100:1）从 Hela 细胞中提取总蛋白。用 BCA 蛋白浓度

测定试剂盒测定蛋白浓度。通过 10% SDS-聚丙烯酰

胺凝胶电泳分离蛋白质，并转移到聚偏二氟乙烯

（PVDF）膜上，并用 5%脱脂奶粉在室温下封闭 1 h，

然后与一抗在 4℃下孵育过夜，TBST 清洗三次，膜与

兔抗/鼠抗在室温下孵育 1 h 后，再用 TBST 清洗三次，

最后用曝光仪（科锐曝光机）曝光拍照，并用 Image J

进行定量分析。 

1.3  统计学分析 

使用 Graphpad Prism 5 统计软件进行实验数据分

析，组间的比较用 t-test，p<0.05、p<0.01、p<0.001

表示有统计学差异。 

2  结果与讨论 

2.1  辣木生物碱对 Hela 细胞存活率的影响 

首先用辣木生物碱对 5 种癌细胞系（A549、

HCT116、Hela、HepG2、MCF-7）进行抗癌活性筛选，

发现辣木生物碱可以显著抑制 Hela 细胞增殖，当剂量

为 200 μg/mL 时，A549 的细胞存活率为 95.91%，

HCT116 的细胞存活率为 64.20%，HepG2 的细胞存活

率为 73.55%，MCF-7 的细胞存活率为 76.39%，Hela

细胞的存活率最低，仅为 23.25%，如表 1 所示。因此

在后续的实验中，以 Hela 细胞为实验对象，来探究辣

木生物碱抑制 Hela 细胞增殖的作用机制。 

表1 辣木生物碱对5种癌细胞系存活率的影响 

Table 1 Effect of M. oleifera alkaloids on the survival rate 

of five cancer cell lines 

细胞系 
细胞存活率/% 

0 μg/mL 200 μg/mL 

A549 100.00±2.50 95.91±6.98 

HCT116 100.00±3.04 64.20±3.03*** 

HepG2 100.00±3.8 73.55±5.14** 

MCF-7 100.00±7.15 76.39±7.11** 

Hela 100.00±3.28 23.25±2.55*** 

注：与空白对照组（0 μg/mL）比较，组间差异用*表示

（*p<0.05，**p<0.01，***p<0.001）。 

为了进一步检测 Hela 细胞的存活率与辣木生物

碱之间是否存在剂量依赖性，用不同浓度辣木生物碱

（0、20、40、80、160、320 μg/mL）处理 Hela 细胞，

48 h 后，采用 MTT 法检测细胞存活率。如图 1 所示，

与对照（0 μg/mL）相比，辣木生物碱能显著降低 Hela

细胞存活率，细胞活率与药物剂量呈依赖性，抑制率

分别为 10.95%、15.40%、28.78%、64.13%和 99.51%

（p<0.001），其中，半数致死剂量为 100.633 μg/mL。

为了检测辣木生物碱对正常细胞是否具有毒性，用相

同剂量的辣木生物碱（0、20、40、80、160、320 μg/mL）

处理人正常结肠细胞 NCW460 48 h，发现当辣木生物

碱的剂量为 160 μg/mL 时，NCW460 细胞的细胞活率

为 91.91%，当剂量为 320 μg/mL 时，NCW460 细胞的
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存活率为 41.45%。实验结果表明，在 160 μg/mL 剂量

下，辣木生物碱可以显著抑制 Hela 增殖，并且对人正

常结肠细胞 NCW460 没有明显毒性，在 320 μg/mL 剂

量下对细胞具有一定毒性。 

 
图1 辣木生物碱对Hela细胞存活率的影响 

Fig.1 Effect of M. oleifera alkaloids on the cells viability of Hela 

cells 

注：与空白对照组（0 μg/mL）比较，组间差异用*表示（* 

p<0.05，** p<0.01，*** p<0.001），下同。 

 

图2 辣木生物碱对NCW460细胞存活率的影响 

Fig.2 Effect of M. oleifera alkaloids on the cells viability of 

NCW460 cells 

2.2  辣木生物碱对 Hela 细胞克隆形成的影响 

细胞克隆形成实验是用来检测肿瘤细胞增殖能

力、侵袭性、对杀伤因素敏感性等的重要方法。因此，

采用克隆形成实验来检测辣木生物碱对细胞增殖能力

的影响。如图 3 所示，与对照（0 g/mL）相比，辣木

生物碱（40~160 g/mL）显著降低 Hela 细胞克隆形成，

细胞相对克隆数分别降低 26.04%（p<0.05）、37.19%

（p<0.01）、67.77%（p<0.001）。结果表明辣木生物

碱具有抑制 Hela 细胞增殖的作用。 

   

   

 
图3 辣木生物碱对Hela细胞克隆形成的影响 

Fig.3 Effect of M. oleifera alkaloids on the clones of Hela cells 

注：a：对照组（0 μg/mL）；b：实验组（40 μg/mL）；c：

实验组（80 μg/mL）；d：实验组（160 μg/mL）；e：克隆形成率。 

2.3  辣木生物碱对 Hela 细胞形态的影响 

   

   
图4 辣木生物碱对Hela细胞形态的影响 

Fig.4 Effect of M. oleifera alkaloids on the morphology of Hela 

cells 

注：a：对照组（0 μg/mL）；b：实验组（40 μg/mL）；c：

实验组（80 μg/mL）；d：实验组（160 μg/mL）。 

细胞发生凋亡时，细胞形态会发生变化，如细胞

皱缩，细胞间接触的消失，与周围的细胞脱离，凋亡

小体出现等。采用不同浓度辣木生物碱（0、40、80、

160 μg/mL）处理 Hela 细胞 48 h 后，在显微镜下观察

细胞形态。通过观察发现，对照组 Hela 细胞呈多角形，

细胞紧密排列，背景干净；40 μg/mL 生物碱处理组的

细胞形态无明显变化；80 μg/mL 生物碱处理组的细胞

排列松散，细胞间隙增大，可见部分细胞出现固缩、

溶解，160 μg/mL 生物碱处理组的细胞排列更松散，

细胞间隙明显增大，贴壁细胞明显减少，圆形漂浮细
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胞增多，细胞碎片多见，发现细胞数量减少，体积缩

小，大部分细胞变圆并漂浮。结果表明经辣木生物碱

处理后 Hela 细胞形态发生显著变化（如图 4 所示），

且出现凋亡现象。 

2.4  辣木生物碱诱导细胞凋亡 

为了进一步说明辣木生物碱可以诱导细胞凋亡，

用流式细胞术来检测细胞的凋亡率。细胞被划分在四

个区域，活细胞位于左下（LL）区域（Annexin-V 和

PI 均为阴性），早期凋亡细胞位于右下（LR）区域

（Annexin-V-FITC 阳性），表现出细胞和核膜损伤的

晚期凋亡细胞位于右上（UR）区域（双阳性），坏死

细胞位于左上（UL）区域（PI 阳性）。如图 5 所示，

与对照相比（0 μg/mL），辣木生物碱（40~160 μg/mL）

显著增加 Hela 细胞凋亡百分比，细胞凋亡百分比分别

是 13.3%（p<0.01）、19.9%（p<0.001）、42.1%（p<0.001），

随着剂量的增加，细胞的凋亡率逐渐上升。结果表明

辣木生物碱具有诱导 Hela 细胞凋亡的作用。 

 

 

 

 

 
图5 辣木生物碱显著诱导Hela细胞凋亡 

Fig.5 M. oleifera alkaloids significantly induces Hela cells 

apoptosis 

注：a：对照组（0 μg/mL）；b：实验组（40 μg/mL）；c：

实验组（80 μg/mL）；d：实验组（160 μg/mL）；e：细胞凋亡率

（p<0.01、p<0.001）。 

2.5  辣木生物碱对凋亡蛋白表达的影响 

抗凋亡蛋白 Bcl-2 和促凋亡蛋白 Bax，两个蛋白

水平表达的高低与凋亡调控直接相关。有研究表明，

Bax/Bcl-2 的比值增加有利于肿瘤细胞凋亡和增强抗

肿瘤药物的敏感性[11]。线粒体在细胞凋亡的调节中起

了重要的作用。细胞色素 C 从线粒体释放是细胞凋亡

的关键步骤。上调的 Bax 和下调的 Bcl-2 会调节细胞

色素 C，从而激活参与细胞凋亡的 Caspase-9，并进一

步激活 Caspase-9 的下游蛋白，导致细胞凋亡的发生
[12,13]。为了证明辣木生物碱可以抑制细胞增殖，诱导

细胞凋亡，用 western blot 来检测和细胞凋亡相关的蛋

白。用不同剂量辣木生物碱（0、40、80、160 μg/mL）

处理 Hela 细胞 48 h 后，用 Image J 和 Graphpad Prism 

5 进行分析，发现与对照组相比，辣木生物碱（80 和

160 μg/mL）显著增加 Bax/Bcl-2 比率和 Caspase-9 蛋

白表达水平，且 Bax/Bcl-2 比率在 160 μg/mL 时有显

著性差异（p<0.001）。结果表明，辣木生物碱通过增

加凋亡蛋白表达进而促进细胞凋亡（结果见图 6 当中

所示）。 
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图6 辣木生物碱对凋亡蛋白表达的影响 

Fig.6 Effects of M. oleifera alkaloids on the expression of 

apoptotic proteins 

注：a：western blot 检测 Bax，Bcl-2，Caspase9 蛋白表达

情况；b：Bax, Bcl-2 的比值（p<0.05、p<0.001）；c：Caspase9

蛋白的相对表达量（p<0.05、p<0.01）。 

2.6  辣木生物碱处理对 Stat3、P-Stat3、

CyclinD1 蛋白水平表达的影响 

 

  

 
图7 辣木生物碱对Stat3,P-Stat3,CyclinD1表达的影响 

Fig.7 Effects of M. oleifera alkaloids on the expression of Stat3, 

P-Stat3, CyclinD1 

注：a：western blot 检测 Stat3,P-Stat3,CyclinD1 蛋白的表

达情况；b：P-Stat3 蛋白的相对表达量（p<0.05）；c：CyclinD1

蛋白的相对表达量（p<0.05）。 

先前的研究结果已经表明，辣木生物碱会诱导

Hela 细胞凋亡。为了研究其机制通过 Western blot 检

测和宫颈癌发生相关的信号通路，并发现辣木生物碱

处理 Hela 细胞后，P-Stat3 表达水平发生显著变化。

Stat3 是 Stat 家族的主要成员。大量研究表明 Stat3 在

多种人类肿瘤中组成型活化，包括血液系统恶性肿瘤

（白血病、淋巴瘤和多发性骨髓瘤）以及多种实体瘤

（如头颈部、乳腺癌、肺癌、胃癌、肝细胞癌、结肠

直肠癌和前列腺癌）。有证据表明，Stat3 信号通过抑

制细胞凋亡或诱导细胞增殖，血管生成，侵袭和转移

来促进人类癌症的发生和发展[14]。CyclinD1 是 Stat3

信号传导途径中的重要调节基因。CyclinD1 在细胞周

期的早期阶段，在限制点之前表达，超过该阶段，细

胞进入 S 期。CyclinD1 是癌症中最常报道的过度表达

的细胞周期蛋白，其过表达会加速细胞周期，导致持

续的异常增殖[15]。Stat3 和 CyclinD1 在许多癌症中高

表达 [16,17]。有研究发现在 Hela 细胞增殖过程中

CyclinD1 蛋白表达升高，用 AG490 阻断 Stat3 信号通

路后，P-Stat3 及 CyclinD1 蛋白表达下降。其可能机

制是 P-Stat3 与 CyclinD1 的基因位点结合，启动转录，

促进 Hela 细胞的增殖而引起宫颈癌的发生，阻断其上
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游信号传导后，基因转录受抑制，细胞增殖水平下降
[18]。在本研究中，与对照组相比，辣木生物碱（80 

μg/mL）可降低 Stat3 蛋白磷酸化和 CyclinD1 蛋白表

达，但无统计学差异。160 μg/mL 辣木生物碱干预组

Stat3蛋白磷酸化和CyclinD1蛋白表达水平显著降低，

与对照组相比具有统计学差异（p<0.05）。结果表明，

辣木生物碱具有抑制 Stat3 通路活化的作用。 

3  结论 

本实验通过采用 MTT 法、克隆形成法、流式细

胞术和 Western blot 法检测经不同浓度辣木生物碱处

理 48 h 后的 Hela 细胞增殖、凋亡情况和蛋白表达水

平。结果表明，辣木生物碱具有抑制 Hela 细胞增殖和

诱导细胞凋亡的作用，其机制可能与抑制 Stat3 信号

通路活化相关。本课题旨在研究辣木生物碱对前列腺

癌的抑制作用，并试图阐明其可能的分子机制，从而

为寻找治疗前列腺癌的有效分子作用靶点提供理论基

础和实验依据。辣木本身具有多种药理作用，目前市

场上已经有很多辣木的保健品和护肤品等，本课题也

为辣木产业前景发展及前列腺癌的治疗提供参考价

值。 
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