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仙人掌多糖对卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡的 
干预作用 

 
殷姿，余贤军，徐臣利 

（湖北医药学院基础医学院，湖北十堰 442000） 

摘要：为探讨仙人掌多糖对卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡的干预作用，选取了 50 只 SD 健康雌性大鼠，其中 10 只作为正常组，

其余 40 只建立卵巢癌模型并分为模型组和低、中、高浓度仙人掌组，对各组大鼠分别进行干预，观察各组大鼠癌组织细胞凋亡以及

细胞周期分布情况，并对 Bcl-2、PI3K、Akt、PTEN、p-Akt、mTOR 蛋白表达进行检测。研究结果表明，高浓度仙人掌组肿瘤体积、

重量分别为(179.63±51.82) V/mm3、(0.30±0.05) W/g，低于其他各组；高浓度仙人掌组细胞凋亡率及 G1期细胞比例分别为 19.22%、

62.33%，高于其他各组；高浓度仙人掌组大鼠 Bcl-2、PI3K、Akt、p-Akt、mTOR 相对表达量分别为 1.37、1.45、1.40、1.35、1.39，

均低于模型组及低、中浓度仙人掌组；PTEN 相对表达量为 0.76±0.05，显著高于模型组及低、中浓度仙人掌组（p<0.05）。在仙人掌

多糖的干预下，卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡率上升，细胞周期受到阻滞，凋亡相关蛋白 Bcl-2、PI3K、Akt 及周期蛋白 PTEN、p-Akt、

mTOR 表达受到调控，其能力呈现浓度依赖，为卵巢癌的临床治疗提供一定的理论帮助。 
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Abstract: To investigate the effect of Opuntia polysaccharide on apoptosis of ovarian cancer rats, fifty SD healthy female rats were 

selected, of which 10 were normal group, the remaining 40 were used to establish ovarian cancer model and divided into model group and low, 

medium and high concentration cactus group. The rats in each group were intervened to observe the apoptosis and cell cycle distribution of 

cancer tissue. The expression of Bcl-2, PI3K, Akt, PTEN, p-Akt and mTOR protein were also detected. The results showed that the volume and 

weight of tumors in high concentration cactus group were 179.63±51.82 V/mm3 and 0.30±0.05 W/g, respectively, which were lower than those 

in other groups. The apoptotic rate and G1 phase cell proportion in high concentration cactus group were 19.22% and 62.33%, respectively, 

which were higher than those in other groups. The relative expression scores of Bcl-2, PI3K, Akt, p-Akt and mTOR in high concentration cactus 

group were higher than those in other groups, which were 1.37, 1.45, 1.40, 1.35, 1.39, respectively. The relative expression of PTEN was 0.76, 

which was higher than that of model group and low and medium concentration cactus group (p<0.05). Under the intervention of Opuntia 

polysaccharide, the apoptotic rate of ovarian cancer model rats increased and cell cycle was blocked. The expression of apoptotic related proteins 

Bcl-2, PI3K, Akt and cyclin PTEN, p-Akt and mTOR were regulated, and their ability was concentration-dependent. It could provide some 

theoretical guideline for the clinical treatment of ovarian cancer. 
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卵巢癌是临床较为常见的女性生殖系统恶性肿

瘤，对女性患者的生活质量和身体健康造成严重的影 
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响[1-3]。据相关流行病学调查数据显示，卵巢癌症状

发病率高居妇科恶性肿瘤发病率的第二位，并且，卵

巢上皮癌患者病死率高居妇科恶性肿瘤第一位，对患

者的生命安全造成极大的威胁[4,5]。但是，目前临床

医学研究中尚未对卵巢癌症状的发病机制研究透彻，

有学者在研究中表示，卵巢癌症状的发病可能与遗传

因素以及内分泌因素有关。对卵巢癌症状的发病机制
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进行研究，有利于卵巢癌患者的临床治疗[6]。 
大量实验研究表明，植物多糖能够调节机体免疫

功能，还具有抗氧化、抗肿瘤等作用，相比临床常用

的抗癌药物，植物多糖具有对细胞毒性作用较小的优

势[7]。仙人掌植物有一千多种，喜阳光温暖，耐干旱

干燥，一年不浇水也不枯死，春插繁殖成活率达100%。

仙人掌茎扁平直立，肉质肥厚，幼嫩时呈鲜绿色，老

时显灰绿色。仙人掌茎上长着由叶子退化成的硬刺和

软刺，表面还覆盖了一层蜡状物，水分蒸发量很小。

株高 10 m 的仙人掌内，贮水可达 10 t，仙人掌内含有

大量的水分和营养物质，无需加工就可解渴充饥。仙

人掌具有较长时间的药用历史，具有消炎、杀菌、调

控血压血糖、抗氧化、抗肿瘤等药理作用，有学者通

过实验研究表明，仙人掌多糖对乳腺癌、宫颈癌、肺

癌等癌细胞凋亡具有促进作用，但是关于仙人掌多糖

对卵巢癌组织干预效果的研究还相对较少。癌组织的

发生发展与细胞凋亡以及细胞周期分布情况密切相

关，大量实验研究表明，Bcl-2、PI3K、Akt 的表达与

细胞凋亡密切相关[8~10]，PTEN、p-Akt、mTOR 的表

达与细胞周期分布情况密切相关[11]。对 Bcl-2、PI3K、

Akt、PTEN、p-Akt、mTOR 表达进行调控能够起到干

预细胞凋亡以及阻滞细胞周期的作用。 
本文建立了卵巢癌的大鼠模型，并使用仙人掌多

糖进行干预，对卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡及细胞周

期分布情况进行了检测，并对细胞凋亡相关蛋白

Bcl-2、PI3K、Akt 及周期蛋白 PTEN、p-Akt、mTOR
表达进行了分析，从而探讨仙人掌多糖对卵巢癌大鼠

癌组织细胞凋亡的干预效果，以期为其深加工利用提

供理论基础。 

1  材料与方法 

1.1  材料 

研究动物：选取 50 只 SD 健康雌性大鼠，由潍坊

医学院实验动物中心提供（许可证号：SCXK（鲁）

20120002），年龄 3~5 个月，平均年龄 4.1±0.5 月，体

重 200~252 g，平均体重 225.3±10.6 g。所有大鼠均养

殖在干净笼子里，室温在 22.1±1.8 ℃，相对湿度

35%~40%，每天光照 12 h，喂饮纯净水，饲养时间为

一周。本文研究所做实验均获得潍坊医学院伦理委员

会批准。 
主要试剂：大鼠抗小鼠 Bcl-2 抗体，Gibco 公司；

小鼠抗大鼠 PI3K 抗体，Invitrogen 公司；大鼠抗兔 Akt
抗体，Sigma 公司；兔抗大鼠 PTEN 抗体，Dako 公司；

兔抗小鼠 p-Akt、mTOR 抗体，BD 公司；PBS 缓冲液、

TBST 液，上海国药集团化学试剂有限公司；SDS- 
PAGE 蛋白缓冲液、蛋白酶修复液，武汉博士德生物

工程有限公司；山羊血清，天根生化科技有限公司；

其他化学试剂均为国产分析纯试剂。 

1.2  方法 

1.2.1  建模及分组 

随机选取 10 只大鼠作为本文研究正常组，不做任

何处理，其余 40 只大鼠进行卵巢癌模型建立，建模方

法参照霍亮[12]等研究中建模标准并作出适当改动：将

卵巢癌 NuTu-19 细胞在 RPMI-1640 培养液中进行培

养，培养过程在 37 ℃、5%的 CO2培养箱中进行。使

用胰酶消化后，进行细胞计数，等 NuTu-19 细胞达到

2×107个/mL 时，对大鼠进行麻醉处理，并对腹部皮肤

进行消毒，之后将 NuTu-19 细胞接种至大鼠腹腔中，

并进行预防感染处理。10 d 后对造模大鼠进行观察，

大鼠腹部出现 4 mm×4 mm 的肿块说明建模成功，最

终建模成功 37 只。将 37 只卵巢癌模型大鼠随机分为

模型组 10 只和低、中、高浓度仙人掌组各 9 只。分别

使用 20 mg/kg、40 mg/kg、60 mg/kg 的仙人掌多糖溶

液进行灌胃处理，使用生理盐水对正常组、模型组大

鼠进行干预。仙人掌多糖提取方法：新鲜仙人掌清洗

干净，挖去刺，切碎，然后用 80%食用酒精浸泡去脂

类，烘干，粉碎后过 40 目筛子，得仙人掌干粉。准确

称取仙人掌干粉，蒸馏水浸提，4500 r/min 离心，合

并上清液，蒸发浓缩，用 95%乙醇沉淀，8000 r/min
离心得白色沉淀，冷冻干燥即得仙人掌多糖。 
1.2.2  标本采集 

停止用药后，对五组大鼠进行全麻处理，采用断

头法处死，将大鼠卵巢组织完全剥离出来，并对卵巢

癌组织体积、重量进行检测，使用液氮冷冻后用甲醛

浸泡固定，然后进行组织切片。 
1.2.3  免疫组化染色处理 

将各组大鼠样本石蜡切片放在二甲苯中脱蜡处理

10 min，将二甲苯更换后再放置 10 min，然后梯度酒

精水化；加入蛋白酶修复液，在 37 ℃的恒温冰箱中孵

化 30 min，弃抗原修复液；切片移入湿盒中加入浓度

为 3%的 H2O2，去过氧化物酶封闭液，恒温冰箱孵育

10 min，采用 PBS 淋液冲洗；加入适量的山羊血清，

在室温环境下封闭 30 min；用滤纸将封闭液吸取，加

入一抗，放入湿盒，然后再加入二抗，室温孵育 1 h，
采用 PBS 淋液冲洗；经过 DAB 显色处理 10 min，能

够在显微镜下观察到棕黄色阳性反应，则采用 PBS 淋

液冲洗 1 min；使用苏木精复染 3 min，然后用浓度为

1%的盐酸乙醇分化处理，自来水冲洗 1 min 后，脱水
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并封片处理。 
1.2.4  肿瘤细胞凋亡率、周期分布检测 

使用流式细胞仪检测细胞凋亡、周期分布情况。

将细胞传代至 5 孔板之中，并将细胞在 37 ℃、5% CO2

的环境中进行培养，加入 0.25%胰蛋白酶消化，使用

2000 r/min 的离心机处理 5 min 后使用 PBS 缓冲液清

洗 2 次，再次离心处理并收取细胞，加入 1 mL PI 染
液，在避光的常温环境中放置 1 h，然后用特异荧光标

记后，在鞘液包裹下高速流动中，流动期间会发射出

光子，严格按照流式细胞仪检测细胞凋亡及周期分布

情况。 
1.2.5  Western blot 法检测 Bcl-2、PI3K、Akt、
PTEN、p-Akt、mTOR 表达 

使用 PBS 缓冲液清洗标本三次，分离缓冲液之后

裂解 0.5 h，对蛋白浓度进行测定。取 20 μg/孔蛋白质，

加入适量 SDS-PAGE 蛋白缓冲液后电泳 10 min，在

10%的牛奶中浸泡电转膜，摇床上常温封闭 1.5 h；与

一抗结合之后使用 TBST 进行稀释，并孵育、保存；

次日使用 TBST 液进行清洗，与二抗结合后常温孵育

1 h，再次清洗，加入显影剂显色，对 Bcl-2、PI3K、

Akt、PTEN、p-Akt、mTOR 表达进行测定。 

1.3  统计学处理 

采用 SPSS21.0 统计软件进行分析，计量资料采用

（⎯x±s）进行描述，多组间比较采用 F 值检验，两组

间比较采用实施独立样本 t 检验，p<0.05 则说明差异

具有统计学意义。 

2  结果与讨论 

2.1  各组大鼠卵巢组织学观察图免疫组化染

色 

   

   

 
图1 各组大鼠卵巢组织学观察图免疫组化染色（×200） 

Fig.1 Immunohistochemical staining of histological observation 

of ovaries of rats in each group 
注：a：正常组；b：模型组；c：低浓度仙人掌组；d：中

浓度仙人掌组；e：高浓度仙人掌组。 

正常组大鼠卵巢组织正常，细胞排列较为规则、

整齐，结构完整；模型组大鼠卵巢组织出现一定程度

的炎症细胞浸润现象，细胞排列不规则；高浓度仙人

掌组大鼠卵巢组织有轻微的炎症细胞浸润现象，粘膜

厚度基本正常，细胞排列较为规整。 

2.2  各组大鼠肿瘤体积、肿瘤重量对比 

表1 各组大鼠肿瘤体积、肿瘤重量对比 

Table 1 Comparison of tumor volume and tumor weight in rats 

of each group (⎯x±s) 

组别 只数/n 肿瘤体积/(V/mm3) 肿瘤重量/(W/g)

正常组 10 0.00±0.00 0.00±0.00 

模型组 10 797.65±85.63 0.64±0.10 

低浓度 

仙人掌组
9 595.32±76.25# 0.53±0.08# 

中浓度 

仙人掌组
9 458.99±62.51 △#  0.42±0.07 △#  

高浓度 
仙人掌组

9 179.63±51.82 △☆#  0.30±0.05 △☆#  

注：与正常组相比，*p<0.05；与模型组相比，#p<0.05；

与低浓度仙人掌组相比，△p<0.05；与中浓度仙人掌组相比，

☆P<0.05。下表同。 

王诗尧[13]等在研究中表示，对卵巢癌模型大鼠进

行适当的药物干预，能够使卵巢癌大鼠肿瘤体积减小，

起到一定的抑瘤作用。李涛等[14]在研究中表示，使用

仙人掌多糖对人乳腺癌细胞进行干预，能够起到抑制

乳腺癌细胞生长的作用。本文研究结果如表 1 所示，

模型组大鼠肿瘤体积为 797.65±85.63 V/mm3，肿瘤重

量为 0.64±0.10 W/g，使用仙人掌多糖进行干预后，卵

巢癌模型大鼠肿瘤体积、肿瘤重量均出现下降，并且

随着仙人掌多糖浓度的提升，大鼠肿瘤体积、肿瘤重

量下降幅度越发明显，低浓度仙人掌组大鼠肿瘤体积、

肿瘤重量分别下降至 595.32±76.25 V/mm3、0.53±0.08 
W/g；中浓度仙人掌组大鼠肿瘤体积、肿瘤重量分别
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下降至 458.99±62.51 V/mm3、0.42±0.07；高浓度仙人

掌组大鼠肿瘤体积、肿瘤重量分别下降至 179.63± 
51.82 V/mm3、0.30±0.05。说明使用仙人掌多糖对卵巢

癌模型大鼠进行干预，能够起到一定的抑瘤作用，且

具有一定的浓度依赖性。 

2.3  不同浓度仙人掌多糖对卵巢癌大鼠癌组

织细胞凋亡的影响 

王宝金[15]等在研究中表示，对卵巢癌细胞进行适

当的干预，能够促进卵巢癌细胞凋亡，并对细胞周期

产生一定的阻滞作用。本文研究结果如表 2 所示，模

型组卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡率为 2.69%，使用仙

人掌多糖进行干预后，卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡率

出现上升，并且随着仙人掌多糖浓度的提升，细胞凋

亡率上升幅度越大，低浓度仙人掌组大鼠细胞凋亡率

为8.79%，中浓度仙人掌组大鼠细胞凋亡率为13.21%，

高浓度仙人掌组大鼠细胞凋亡率为 19.22%，说明仙人

掌多糖对卵巢癌模型大鼠进行干预，能够促进大鼠癌

组织细胞凋亡，且具有一定的浓度依赖性。模型组大

鼠癌组织处于 G1期的细胞比例为 46.55%，处于 S 期

的细胞比例为 29.52%，处于 G2 期的细胞比例为

24.16%，使用仙人掌多糖进行干预后，卵巢癌大鼠处

于 G1期的细胞比例上升，处于 S、G2期的细胞比例下

降，低浓度仙人掌组大鼠癌组织处于 G1、S、G2期的

细胞比例分别为 54.23%、24.36%、20.33%；中浓度

仙人掌组大鼠癌组织处于 G1、S、G2期的细胞比例分

别为 58.79%、21.03%、16.02%；高浓度仙人掌组大

鼠癌组织处于 G1、S、G2期的细胞比例分别为 62.33%、

16.98%、11.98%。说明使用仙人掌多糖进行干预能够

起到调控癌组织细胞周期的作用，并且具有一定的浓

度依赖性。 
表2 不同浓度仙人掌多糖对卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡及周期分布的影响 

Table 2 Effects of different concentrations of cactus polysaccharides on cell apoptosis and cycle distribution in ovarian cancer model 

rats (⎯x±s) 

组别 细胞凋亡 
细胞周期 

G1 S G2 

模型组 2.69±0.32 46.55±2.61 29.52±1.65 24.16±1.59 

低浓度仙人掌组 8.79±0.78# 54.23±2.72# 24.36±1.53# 20.33±1.37# 

中浓度仙人掌组 13.21±1.36 △#  58.79±2.95 △#  21.03±1.25 △#  16.02±1.11 △#  

高浓度仙人掌组 19.22±2.35 △☆#  62.33±3.08 △☆#  16.98±1.06 △☆#  11.98±1.02 △☆#  

2.4  各组大鼠细胞凋亡相关蛋白 Bcl-2、PI3K、

Akt 表达情况对比 

 
图2 Bcl-2、PI3K、Akt表达WB图 

Fig.2 WB Map Expressed by Bcl-2, PI3K and Akt 
有学者在研究中表示，Bcl-2、PI3K、Akt 的表达

与细胞凋亡密切相关[16]。Bcl-2 是在线粒体通路中起

着调节作用的一种重要基因，也是细胞的抑制与凋亡

过程中比较重要的基因，当 Bcl-2 的表达水平下降时，

与其相关的 Bax 表达水平便会随之升高，能够起到促

进组织细胞凋亡的作用，许多抗肿瘤药物就是通过对

Bcl-2 表达进行抑制来达到治疗目的[17]。PI3K 是一种

磷脂酰肌醇 3 激酶，能在机体生长因子的作用下集成

细胞膜[18]。Akt 是在处于 PI3K 下游的靶蛋白，将它激

活后，即激活其他靶蛋白，能促使细胞生长，具有抗

凋亡的作用[19]。本文研究结果如表 3、图 2 所示，模

型组大鼠 Bcl-2、PI3K、Akt 相对表达量分别为

1.75±0.06、1.79±0.07、1.77±0.06，均高于正常组大鼠

Bcl-2、PI3K、Akt 相对表达量，差异具有统计学意义

（p<0.05）。低、中、高浓度仙人掌组大鼠 Bcl-2 相对

表达量分别为 1.61±0.04、1.49±0.03、1.37±0.03，均低

于模型组，差异具有统计学意义（p<0.05）；低、中、

高浓度仙人掌组大鼠 PI3K 相对表达量分别为

1.63±0.05、1.55±0.04、1.45±0.04，均低于模型组，差

异具有统计学意义（p<0.05）；低、中、高浓度仙人掌

组大鼠 Akt 相对表达量分别为 1.61±0.05、1.52±0.04、
1.40±0.03，均低于模型组，差异具有统计学意义

（p<0.05）。说明使用仙人掌多糖对卵巢癌模型大鼠进

行干预，能够通过调控凋亡相关蛋白 Bcl-2、PI3K、

Akt 的表达而起到促进癌组织细胞凋亡的作用，并且

具有一定的浓度依赖性。 
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表3 各组大鼠细胞凋亡相关蛋白Bcl-2、PI3K、Akt表达情况

对比 

Table 3 Comparison of expression of apoptosis-related proteins 

Bcl-2, PI3K and Akt in rats of each group (⎯x±s) 

组别 Bcl-2 PI3K Akt 

正常组 1.00±0.01 1.00±0.01 1.00±0.01 

模型组 1.75±0.06* 1.79±0.07* 1.77±0.06* 

低浓度 

仙人掌组 
1.61±0.04*# 1.63±0.05*# 1.61±0.05*# 

中浓度 

仙人掌组 
1.49±0.03 △*#  1.55±0.04 △*#  1.52±0.04 △*#

高浓度 
仙人掌组 

1.37±0.03 △☆*#  1.45±0.04 △☆*#  1.40±0.03 △☆*#

2.5  各组大鼠细胞周期蛋白 PTEN、p-Akt、

mTOR 表达情况对比 

 
图3 PTEN、p-Akt、mTOR表达WB图 

Fig.3 WB Map Expressed by PTEN, p-Akt and mTOR 

PTEN、p-Akt、mTOR 的表达与细胞周期分布情

况密切相关。徐萍[20]等在研究中表示，使用药物对癌

细胞进行干预，能够调控周期相关蛋白 PTEN、p-Akt、
mTOR 的表达，进而改善癌细胞周期分布。本文研究

结果如表 4、图 3 所示，模型组大鼠 PTEN 相对表达

量为（0.41±0.01），显著低于正常组，p-Akt、mTOR
相对表达量分别为 1.73、1.75，均显著高于正常组，

差异具有统计学意义（p<0.05）；低、中、高浓度仙人

掌组大鼠 PTEN 相对表达量分别为 0.52、0.61、0.76，
均显著高于模型组，差异具有统计学意义（p<0.05）；
低、中、高浓度仙人掌组大鼠 p-Akt 相对表达量分别

为 1.62、1.49、1.35，均显著低于模型组，差异具有统

计学意义（p<0.05）；低、中、高浓度仙人掌组大鼠

mTOR 相对表达量分别为 1.61、1.50、1.39，均显著

低于模型组，差异具有统计学意义（p<0.05）。说明使

用仙人掌多糖对卵巢癌模型大鼠进行干预，能够通过

调控 PTEN、p-Akt、mTOR 的表达而起到阻滞细胞周

期的作用，并且具有一定的浓度依赖性。 

表4 各组大鼠细胞周期蛋白PTEN、p-Akt、mTOR表达情况对比 

Table 4 Comparison of expression of cyclin PTEN, p-Akt and 

mTOR in different groups of rats (⎯x±s) 

组别 PTEN p-Akt mTOR 

正常组 1.00±0.01 1.00±0.01 1.00±0.01 

模型组 0.41±0.01* 1.73±0.06* 1.75±0.05* 

低浓度 

仙人掌组
0.52±0.03*# 1.62±0.05*# 1.61±0.04*# 

中浓度 

仙人掌组
0.61±0.04 △*# 1.49±0.03 △*#  1.50±0.04 △*#

高浓度 
仙人掌组

0.76±0.05 △☆*# 1.35±0.03 △☆*#  1.39±0.03 △☆*#

3  结论 

3.1  在仙人掌多糖的干预下，卵巢癌模型大鼠肿瘤体

重、重量均出现明显的下降，并且随着仙人掌多糖浓

度的提升，卵巢癌模型大鼠肿瘤体重、重量下降幅度

愈发明显，说明使用仙人掌多糖对卵巢癌模型大鼠进

行干预，能够起到抑制卵巢癌大鼠癌组织生长、发展

的作用，且具有一定的浓度依赖性。 
3.2  在仙人掌多糖的干预下，卵巢癌大鼠癌组织细胞

凋亡率出现上升，G1期细胞比例明显上升，并且随着

仙人掌多糖浓度的提升，癌组织细胞凋亡率以及 G1

期细胞比例上升幅度更加明显，说明仙人掌多糖能够

促进卵巢癌大鼠癌组织细胞凋亡，阻滞大鼠癌组织细

胞周期。 
3.3  在仙人掌多糖的干预下，凋亡相关蛋白 Bcl-2、
PI3K、Akt 表达受到明显的调控，说明仙人掌多糖能

够通过调控 Bcl-2、PI3K、Akt 的表达而起到促进卵巢

癌大鼠癌组织细胞凋亡的作用。 
3.4  在仙人掌多糖的干预下，细胞周期蛋白 PTEN、

p-Akt、mTOR 表达受到明显的调控，说明仙人掌多糖

能够通过调控 PTEN、p-Akt、mTOR 的表达而起到阻

滞卵巢癌大鼠癌组织细胞周期的作用。 
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