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摘要： 目的　 探讨绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠肿瘤生长的抑制及免疫调节作用。 方法 　 ＭＦＣ 胃癌细胞接种于

ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠右侧腋下， 建立 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠模型。 将小鼠随机分为模型组、 环磷酰胺组 （２５ ｍｇ ／ ｋｇ） 及绞股蓝多

糖高、 低剂量组 （１００、 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 １０ 只， 环磷酰胺组腹腔注射， 绞股蓝多糖组灌胃给药， １ 次 ／ ｄ， 给药周期

１２ ｄ。 检测抑瘤率及脏器指数， ＮＫ 细胞杀伤活性、 脾淋巴细胞增殖能力及腹腔巨噬细胞吞噬功能， ＥＬＩＳＡ 检测 ＩＦＮ⁃
γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平， 流式细胞仪检测外周血淋巴细胞亚群。 结果　 与模型组比较， 各药物处理组小鼠瘤质量均明

显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 环磷酰胺组小鼠体质量明显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多糖组小鼠体质量无明显差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）；
环磷酰胺组小鼠脾脏指数、 胸腺指数、 ＮＫ 细胞杀伤活性、 淋巴细胞增殖能力、 巨噬细胞吞噬功能、 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２、
ＴＮＦ⁃α 水平、 ＣＤ４＋、 ＣＤ８＋细胞水平及 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值均明显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多糖各剂量组上述指标均明

显增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠的肿瘤生长具有抑制作用， 该作用与免疫调节作用有关。
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ＮＫ ｃｅｌｌ ｋｉｌｌｉｎｇ ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ， ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｏｆ ＩＦＮ⁃γ， ＩＬ⁃２ ａｎｄ
ＴＮＦ⁃α， ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＣＤ４＋ ａｎｄ ＣＤ８＋ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋ ｒａｔｉｏ （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ｉｎ ｃｏｎｔｒａｓｔ ｔｏ ｔｈｅ ｔｗｏ ＧＰＰｓ ｇｒｏｕｐｓ’
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ （Ｐ＜０􀆰 ０５）． ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ　 Ａｓ ａｎ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏｒ， ＧＰＰｓ ｈａｓ
ａｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｔｕｍｏｒ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ．
ＫＥＹ ＷＯＲＤＳ： Ｇｙｎｏｓｔｅｍｍａ ｐｅｎｔａｐｈｙｌｌｕｍ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ （ＧＰＰｓ）； ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ； ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ； ｉｍｍｕｎｉｔｙ

　 　 胃癌具有死亡率高、 发展迅速、 起病隐匿等特

点， 是严重危害人们身体健康的重大疾病， 为消化

道恶性肿瘤［１］。 胃癌早诊率、 手术切除率及 ５ 年生

存率均较低， 由于其发现时多为中晚期， 已失去手

术治疗的最佳机会［２］。 除手术外， 胃癌的主要治

疗手段包括免疫治疗、 放射治疗、 化学治疗， 而免

疫抑制、 肿瘤耐药及较大的不良反应等导致治疗效

果不甚理想， 也是致使患者死亡的重要原因。 中医

药治疗胃癌历史悠久， 对改善胃癌患者临床症状及

患者的生活质量均有一定的效果［３］。 近年来， 从

传统中药材中提取具有抗胃癌活性的化合物进行研

究， 越来越受到人们的关注［４］。
绞 股 蓝 Ｇｙｎｏｓｔｅｍｍａ ｐｅｎｔａｐｈｙｌｌｕｍ （ Ｔｈｕｎｂ．）

Ｍａｋｉｎｏ 为多年生草质藤木， 药食同源， 又称甘蔓

茶、 七叶参、 七叶胆、 遍地生根、 公罗锅底、 超人

参等。 绞股蓝性寒、 味苦， 具有提高免疫力、 抗衰

老、 保护肝脏、 降血糖、 调节血脂及抗肿瘤等药理

活性［５］。 绞股蓝多糖 （ Ｇｙｎｏｓｔｅｍｍａ ｐｅｎｔａｐｈｙｌｌｕｍ
ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ， ＧＰＰｓ） 为绞股蓝的活性成分之一，
其活性研究主要集中于抗辐射、 抗氧化、 降血脂、
降血糖、 抗病毒、 免疫调节及抗肿瘤等方面［６］。
研究发现［７⁃８］， 绞股蓝多糖对移植性骨肉瘤 Ｓ１８０ 的

生长具有明显的抑制作用， 且能减弱化疗引起的骨

髓抑制等副反应， 但其对胃癌的抑制作用未见报

道。 本研究主要探讨绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤

小鼠肿瘤生长的抑制及免疫调节作用， 为绞股蓝多

糖的开发利用提供理论依据。
１　 材料

１􀆰 １　 瘤株、 动物　 小鼠胃癌细胞 （Ｍｏｕｓｅ ｆｏｒｅｓｔｏｍ⁃
ａｃｈ ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ＭＦＣ）， 购于中科院上海细胞库。
ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠 ４０ 只， 雌雄各半， ＳＰＦ 级， ６ ～ ８ 周

龄， 体质量 ２０～２２ ｇ， 购于北京斯贝福实验动物公

司， 生产许可证号 ＳＣＸＫ （京） ２０１４⁃０００６。
１􀆰 ２　 试药　 绞股蓝多糖 （含有量＞８５􀆰 ０％ ） （西安

斯诺特生物， 批号 ２０１７１０２７）； 小牛血清、 ＲＰＭＩ⁃
１６４０ 培 养 液 （ 美 国 Ｇｉｂｃｏ 公 司， 批 号 分 别 为

１６０１０⁃１５９、 Ｚ⁃ＳＤ⁃００１８⁃０２）； 胰蛋白酶 （美国 Ａｍ⁃
ｒｅｓｃｏ 公司， 批号 １２９９Ａ７７）； 小鼠淋巴细胞分离液

及红细胞裂解液 （北京索莱宝科技有限公司， 批

号 ２０１８０２１４）； 环磷酰胺 （ＣＴＸ）、 四甲基偶氮唑

盐 （ ＭＴＴ ） （ 美 国 Ｓｉｇｍａ 公 司， 批 号 分 别 为

７５Ｋ１６６１、 Ｍ２１２８）； 干扰素⁃γ （ＩＦＮ⁃γ）、 白细胞介

素⁃２ （ＩＬ⁃２） 和肿瘤坏死因子⁃α （ＴＮＦ⁃α） 含有量

检测试剂盒 （南京建成生物研究所， 批号分别为

２０１８０５２１、 ２０１８０３０６ 和 ２０１８０４１７）； ＣＤ４ ＋ （ ＦＩＴＣ
标记） 和 ＣＤ８＋ （ＰＥ 标记） 抗体 （美国 Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ
公司， 批号分别为 １０３００１ 和 １０４４１２）。
１􀆰 ３　 仪器 　 ＡＲ５１２０ 电子天平 （美国 Ｏｈａｕｓ 公

司）； ＳＷ⁃ＣＪ⁃ＦＤ 超净工作台 （苏州安泰公司）；
３３１９ 二氧化碳培养箱 （美国 Ｆｏｒｍａ 公司）； ＬＤ５⁃
２Ａ 离心机 （北京医用离心机厂）； Ｃ⁃３５ＡＤ⁃４ 倒置

显微镜 （日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ 公司）； ＭＫ３５３ 酶标仪 （芬
兰 Ｔｈｅｒｍｏｌａｂｓｙｓｔｅｍｓ 公司）； ＦＡＣＳＣＣａｎ６０⁃ＩＩ 流式细

胞仪 （美国 ＢＤ 公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 造模、 分组及给药　 采用含 １０％ 小牛血清的

ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养液在常规条件 （３７ ℃、 饱和湿度、
５％ ＣＯ２） 下培养 ＭＦＣ 胃癌细胞至对数生长期， 调

整细胞密度为 １×１０７ ／ ｍＬ。 ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠右侧腋下

经 ７５％ 乙醇消毒后， 灭菌棉球拭干， 接种 ０􀆰 ２ ｍＬ
ＭＦＣ 细胞悬液， 建立 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠模型。 将

模型小鼠随机分为模型组、 环磷酰胺组及绞股蓝多

糖高、 低剂量组， １０ 只 ／组。 次日给药， 给药前记

录小鼠体质量， 模型组灌胃生理盐水， 环磷酰胺组

腹腔注射环磷酰胺 （２５ ｍｇ ／ ｋｇ）， 绞股蓝多糖高、
低剂量组灌胃绞股蓝多糖 （ １００、 ５０ ｍｇ ／ ｋｇ ），
１ 次 ／ ｄ， 给药周期 １２ ｄ。
２􀆰 ２　 抑瘤率及脏器指数测定　 末次给药 ２４ ｈ 后，
记录小鼠体质量。 颈椎脱臼法处死小鼠， 无菌条

件下分离瘤组织、 脾脏及胸腺， 并称重。 抑瘤

率 ＝ ［ （模型组瘤质量－给药组瘤质量） ／模型组

瘤质量］ ×１００％ ， 脏器指数 ＝ 脏器质量 （ｍｇ） ／
体质量 （ｇ）。
２􀆰 ３　 ＮＫ 细胞杀伤功能检测 　 将小鼠脾脏置于

１０ ｍＬ离心管中， 加入 ５ ｍＬ 淋巴细胞分离液， 注

射器活塞轻研后过 ２００ 目灭菌筛网。 分离脾脏淋巴
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细胞， 用 ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养液重悬后， 调整浓度为

２×１０６ ／ ｍＬ。 取调整至 １ × １０５ ／ ｍＬ 的 ＹＡＣ⁃１ 细胞

（靶细胞） ５０ μＬ 于 ９６ 孔细胞培养板中， 再加入

５０ μＬ 脾脏淋巴细胞悬液 （效应细胞）， 另设单纯

靶细胞孔和效应细胞孔， 常规条件培养 ７２ ｈ。 采用

ＭＴＴ 法测 ４２９ ｎｍ 处吸光度值 （ＯＤ）， 计算 ＮＫ 细

胞杀伤功能。 ＮＫ 细胞杀伤活性 ＝ ［１ － （实验孔

ＯＤ－单纯效应孔 ＯＤ） ／靶细胞孔 ＯＤ］ ×１００％ 。
２􀆰 ４　 脾淋巴细胞增殖能力检测 　 按 “２􀆰 ３” 项下

方法制备小鼠脾细胞悬液， 调整浓度为 ２×１０６ ／ ｍＬ。
吸取 １００ μＬ 脾脏淋巴细胞悬液于 ９６ 孔细胞培养板

中， 再加入 １００ μｇ ／ ｍＬ 的刀豆蛋白 Ａ １００ μＬ， 常

规条件培养 ４８ ｈ。 采用 ＭＴＴ 法测 ４５０ ｎｍ 处 ＯＤ。
２􀆰 ５　 腹腔巨噬细胞吞噬功能检测 　 小鼠处死后，
小鼠腹腔经磷酸盐缓冲液 （ＰＢＳ） 灌洗， 收集灌洗

液， 离心收集细胞。 加入 ＤＭＥＭ 培养基调整浓度

为 ２×１０６ ／ ｍＬ， 吸取 １５０ μＬ 腹腔巨噬细胞悬液于

９６ 孔细胞培养板中， 常规条件培养 ４ ｈ， 用微量移

液器小心吸去未贴壁细胞。 加入新鲜培养基， 继续

培养 １２ ｈ， 再加入 ３ ｍｇ ／ ｍＬ 的中性红溶液 ５０ μＬ。
混匀后， 继续培养 ４ ｈ， 用 ＰＢＳ 漂洗 ３ 次， 加入

１５０ μＬ 细胞裂解液后， 酶标仪测 ５４０ ｎｍ 处 ＯＤ。
２􀆰 ６　 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平检测 　 眼球摘除

法分离小鼠血液 ２００ μＬ， 取 １００ μＬ 离心分离血

清； 按照试剂盒说明书中的操作指南， 采用酶联免

疫吸附法检测 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平。
２􀆰 ７　 外周血淋巴细胞亚群检测　 眼球摘除法分离

小鼠血液 ２００ μＬ， 在流式玻璃管中加入 １００ μＬ
ＥＤＴＡ 抗凝血液， 分别加入适量的 ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋抗
体， 混匀充分后于避光条件下放置 １５ ｍｉｎ。 再加

１００ μＬ 红细胞裂解液， 继续放置 １０ ｍｉｎ； 补 ＰＢＳ
１ ｍＬ， 离心后弃上清液。 用 ５００ μＬ ＰＢＳ 重悬沉淀，
于流式细胞仪中检测。
２􀆰 ８　 统计学分析　 采用 ＳＰＳＳ２０􀆰 ０ 软件进行统计学

分析， 数据以 （ｘ±ｓ） 表示， 单因素方差分析用于

多组间比较， ＬＳＤ⁃ｔ 检验用于两两比较。 以 Ｐ ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠体质量及肿

瘤生长情况影响　 给药前， 各组小鼠体质量无明显

差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。 给药后， 与模型组比较， 环磷酰

胺组小鼠体质量明显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多

糖高、 低剂量组小鼠体质量无明显差异 （ Ｐ ＞
０􀆰 ０５）； 与环磷酰胺组比较， 绞股蓝多糖高、 低剂

量组小鼠体质量均明显增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与模型组

比较， 各药物处理组小鼠瘤重均明显降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５）， 环磷酰胺组及绞股蓝多糖高、 低剂量组的

抑瘤率分别为 ５０􀆰 ４０％ 、 ３５􀆰 ２０％ 和 ２５􀆰 ６０％ ； 与环

磷酰胺组比较， 绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠瘤重

均明显增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 １。

表 １　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠体质量及肿瘤生长情况影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
Ｔａｂ􀆰 １　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ｔｈｅ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ａｎｄ ｔｕｍｏｒ ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别
剂量 ／

（ｍｇ·ｋｇ－１）
体质量 ／ ｇ

给药前 给药后（去瘤）
瘤重 ／ ｇ 抑瘤率 ／ ％

模型组 — ２１􀆰 ５１±３􀆰 ３５ ２６􀆰 ０４±３􀆰 ２１ １􀆰 ２５±０􀆰 ２４ —
环磷酰胺组 ２５ ２０􀆰 ９８±２􀆰 １３ ２１􀆰 ３２±４􀆰 ４０ａ ０􀆰 ６２±０􀆰 １１ａ ５０􀆰 ４０
绞股蓝多糖高剂量组 １００ ２１􀆰 １７±２􀆰 ２８ ２５􀆰 ２６±４􀆰 ７７ｂ ０􀆰 ８１±０􀆰 ０９ａｂ ３５􀆰 ２０
绞股蓝多糖低剂量组 ５０ ２０􀆰 ６２±２􀆰 ８２ ２６􀆰 ７３±３􀆰 ２６ｂ ０􀆰 ９３±０􀆰 １４ａｂ ２５􀆰 ６０

　 　 注：与模型组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与环磷酰胺组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

３􀆰 ２　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠脾脏指数和

胸腺指数的影响　 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠

脾脏指数和胸腺指数明显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股

蓝多糖高、 低剂量组小鼠脾脏指数和胸腺指数明显

增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与环磷酰胺组比较， 绞股蓝多

高、 低剂量组小鼠脾脏指数和胸腺指数明显增加

（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ２。
３􀆰 ３　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠免疫功能的

影响　 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠 ＮＫ 细胞杀

伤活性、 淋巴细胞增殖能力及巨噬细胞吞噬功能明

表 ２　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠脾脏指数和胸腺指

数的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
Ｔａｂ􀆰 ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ｓｐｌｅｅｎ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｔｈｙｍｕｓ ｉｎｄｅｘ

ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别
剂量 ／

（ｍｇ·ｋｇ－１）
脏器指数 ／ （ｍｇ·ｇ－１）
脾脏 胸腺

模型组 — ６􀆰 ３０±０􀆰 ８７ ２􀆰 ６２±０􀆰 ３９
环磷酰胺组 ２５ ５􀆰 ２１±０􀆰 ７２ａ １􀆰 ５１±０􀆰 ３１ａ

绞股蓝多糖高剂量组 １００ ９􀆰 １５±１􀆰 ２６ａｂ ５􀆰 ０９±０􀆰 ７３ａｂ

绞股蓝多糖低剂量组 ５０ ８􀆰 ５４±１􀆰 ０４ａｂ ４􀆰 ４７±０􀆰 ５８ａｂ

　 　 注：与模型组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与环磷酰胺组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

显降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多糖高、 低剂量组小
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鼠 ＮＫ 细胞杀伤功能、 淋巴细胞增殖能力及巨噬细

胞吞噬功能明显增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与环磷酰胺组比

较， 绞股蓝多糖高、 低剂量组以上三者功能明显改

善 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ３。
表 ３　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠 ＮＫ 细胞杀伤活性、 淋巴细胞增殖能力及巨噬细胞吞噬功能的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
Ｔａｂ􀆰 ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ＮＫ ｃｅｌｌ ｋｉｌｌｉｎｇ ａｃｔｉｖｉｔｙ， ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｐｈａｇｏｃｙｔｏｓｉｓ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ

ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＮＫ 细胞杀伤活性 ／ ％ 淋巴细胞增殖能力（ＯＤ） 巨噬细胞吞噬功能（ＯＤ）

模型组 — ４７􀆰 １９±５􀆰 ３４ ０􀆰 ４８±０􀆰 ０５ ０􀆰 ６１±０􀆰 ０８
环磷酰胺组 ２５ ３８􀆰 ２６±４􀆰 １７ａ ０􀆰 ３６±０􀆰 ０４ａ ０􀆰 ４０±０􀆰 ０６ａ

绞股蓝多糖高剂量组 １００ ６９􀆰 ６７±８􀆰 ２８ａｂ ０􀆰 ７７±０􀆰 ０９ａｂ ０􀆰 ８６±０􀆰 １２ａｂ

绞股蓝多糖低剂量组 ５０ ６２􀆰 ４５±６􀆰 １３ａｂ ０􀆰 ６５±０􀆰 ０８ａｂ ０􀆰 ７９±０􀆰 １１ａｂ

　 　 注：与模型组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与环磷酰胺组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

３􀆰 ４　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠血清 ＩＦＮ⁃γ、
ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平的影响 　 与模型组比较， 环磷

酰胺组小鼠血清 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平明显降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠血

清 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水 平 明 显 增 加 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 与环磷酰胺组比较， 绞股蓝多糖高、 低剂

量组小鼠血清上述三者水平明显增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。
见表 ４。

表 ４　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠血清 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２和 ＴＮＦ⁃α水平的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
Ｔａｂ􀆰 ４　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ＩＦＮ⁃γ， ＩＬ⁃２ ａｎｄ ＴＮＦ⁃α ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＩＦＮ⁃γ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃２ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）
模型组 — １２􀆰 ３９±１􀆰 ５７ ７９􀆰 ３５±９􀆰 ３６ ４１􀆰 ７５±５􀆰 ２１
环磷酰胺组 ２５ ７􀆰 ５３±０􀆰 ８４ａ ５１􀆰 ８１±６􀆰 ４５ａ ２７􀆰 ６７±４􀆰 ２５ａ

绞股蓝多糖高剂量组 １００ １８􀆰 ４１±２􀆰 ４２ａｂ １１３􀆰 ４５±１４􀆰 ０９ａｂ ７４􀆰 ５９±９􀆰 ８４ａｂ

绞股蓝多糖低剂量组 ５０ １５􀆰 １３±２􀆰 ０８ａｂ ９０􀆰 ６４±１１􀆰 ５１ａｂ ５６􀆰 ６２±７􀆰 ９２ａｂ

　 　 注：与模型组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与环磷酰胺组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

３􀆰 ５　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠外周血淋巴

细胞亚群影响 　 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠

ＣＤ４＋、 ＣＤ８＋细胞水平及 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值明显降

低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 而绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠

ＣＤ４＋、 ＣＤ８＋细胞水平及 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值明显增

加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与环磷酰胺组比较， 绞股蓝多糖

高、 低剂量组小鼠上述指标水平明显增加 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 见表 ５、 图 １。

表 ５　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠外周血淋巴细胞亚群的影响 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）
Ｔａｂ􀆰 ５　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｓｕｂｓｅｔｓ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 剂量 ／ （ｍｇ·ｋｇ－１） ＣＤ４＋ ／ ％ ＣＤ８＋ ／ ％ ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋
模型组 — ２２􀆰 ５７±３􀆰 ６９ １６􀆰 ４３±２􀆰 １４ １􀆰 ３７±０􀆰 ２２
环磷酰胺组 ２５ １５􀆰 ８３±２􀆰 ５２ａ １３􀆰 １８±１􀆰 ６２ａ １􀆰 ２０±０􀆰 １６ａ

绞股蓝多糖高剂量组 １００ ３９􀆰 ４４±５􀆰 ０３ａｂ ２２􀆰 ３７±２􀆰 ４８ａｂ １􀆰 ７６±０􀆰 ２４ａｂ

绞股蓝多糖低剂量组 ５０ ３０􀆰 １０±４􀆰 ５５ａｂ １９􀆰 ５８±２􀆰 ５１ａｂ １􀆰 ５４±０􀆰 ２５ａｂ

　 　 注：与模型组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与环磷酰胺组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

４　 讨论

环磷酰胺为传统化疗药物， 对胃癌的抑制效果

显著， 但会使机体的免疫系统造成损害， 具有严重

的免疫抑制作用； 与传统的化疗药物相比， 中药具

有低毒副作用等优势［９］。 本研究结果发现， 环磷

酰胺与绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠瘤质量均明显

降 低， 其 抑 瘤 率 分 别 为 ５０􀆰 ４０％ 、 ３５􀆰 ２０％ 和

２５􀆰 ６０％ ； 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠体质量

明显降低， 绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠体质量无

明显差异。 上述结果表明， 绞股蓝多糖的不良反应

要低于环磷酰胺。
机体的免疫状态与恶性肿瘤的发生、 进展、 治

疗措施的效果和患者的存活时间均密切相关， 在肿

瘤的发生、 发展过程中， 免疫功能被抑制， 而免疫

功能的增加有助于肿瘤的治疗［１０］。 胸腺免疫细胞

和外周免疫器官均有调节作用， 是机体受抗原刺激

后发生免疫应答的部位， 也是细胞发育、 成熟和分

化的场所； 脾脏具有非特异性和特异性免疫功能，
含有大量 ＮＫ 细胞、 淋巴细胞和吞噬细胞， 为机体

细胞免疫和体液免疫的中心。 胸腺指数和脾脏指数

能很好的反映免疫细胞的功能状况和免疫器官的发

育水平［１１］。 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠脾脏

指数和胸腺指数明显降低， 而绞股蓝多糖高、 低剂

量组小鼠脾脏指数和胸腺指数明显增加。 上述结果
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图 １　 绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠外周血淋巴细胞亚群的影响

Ｆｉｇ􀆰 １　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＧＰＰｓ ｏｎ ｔｈｅ ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ ｓｕｂｓｅｔｓ ｏｆ ＭＦＣ ｇａｓｔｒｉｃ
ｃａｎｃｅｒ ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ

提示， 绞股蓝多糖可以有效防止 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小

鼠免疫器官萎缩及功能减退， 并维持和提高免疫功

能。 ＮＫ 细胞是机体抗肿瘤的第一道防线， 具有细

胞介导的细胞毒作用， 不依赖补体或抗体， 不需要

预先活化即可直接杀伤肿瘤细胞［１２］。 淋巴细胞在

抗肿瘤免疫反应中同样发挥重要作用， 而淋巴细胞

增殖能力是评价机体抗肿瘤免疫水平的关键指

标［１３］。 巨噬细胞胞浆内含有过氧化物酶、 碱性磷

酸酶、 溶酶体等物质， 通过非特异性的吞噬多种抗

原在机体的免疫反应中扮演重要角色； 也是溶解肿

瘤细胞的效应细胞， 可以直接杀伤或吞噬肿瘤细

胞［１４］。 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠 ＮＫ 细胞

杀伤功能、 淋巴细胞增殖能力及巨噬细胞吞噬功能

明显降低， 而绞股蓝多糖高、 低剂量组小鼠 ＮＫ 细

胞杀伤功能、 淋巴细胞增殖能力及巨噬细胞吞噬功

能明显增加。 上述结果进一步提示， 绞股蓝多糖的

抗肿瘤作用与提高 ＭＦＣ 胃癌荷瘤小鼠免疫功能

有关。
ＩＦＮ⁃γ 由 ＮＫ 细胞和活化的 Ｔ 细胞产生， 具有

免疫调节、 抗增殖及抗肿瘤作用， 也可以间接的提

高 ＣＴＬ 细胞、 ＮＫ 细胞及巨噬细胞对肿瘤的杀伤能

力［１５］。 ＩＬ⁃２ 由辅助性 Ｔ 细胞及 ＮＫ 细胞产生， 一

方面可促进 ＩＦＮ⁃γ 的分泌， 另一方面也可以刺激

Ｔ、 Ｂ 细胞的活化， 从 而 发 挥 抗 肿 瘤 效 应［１６］。
ＴＮＦ⁃α对多种肿瘤细胞的增殖均有抑制作用， 是目

前发现的抗肿瘤活性最强的细胞因子［１７］。 黄争荣

等［１８］研究发现， 参苓白术散的抗肿瘤作用与提高

血清 ＩＬ⁃２、 ＩＦＮ⁃γ 及 ＴＮＦ⁃α 细胞因子水平有关。 研

究结果同样发现， 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠

血清 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃α 水平明显降低， 而绞股

蓝多糖高、 低剂量组小鼠血清 ＩＦＮ⁃γ、 ＩＬ⁃２ 和 ＴＮＦ⁃
α 水平明显增加； 表明绞股蓝多糖具有提高 ＭＦＣ
胃癌荷瘤小鼠免疫细胞因子的作用。 Ｔ 细胞介导的

抗肿瘤免疫应答主要由 ＣＤ４＋Ｔ 细胞亚群和 ＣＤ８＋Ｔ
细胞亚群组成， Ｔ 细胞亚群的数目和比值是评价机

体免疫功能状态的重要指标［１９］。 既往的研究发

现［２０］， 山慈菇多糖可以通过增加荷瘤小鼠 ＣＤ４＋、
ＣＤ８＋ Ｔ 细胞水平及提高 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值， 发挥抑

制小鼠骨肉瘤细胞 Ｓ１８０ 增殖的作用。 研究同样发

现， 与模型组比较， 环磷酰胺组小鼠 ＣＤ４＋、 ＣＤ８＋
细胞水平及 ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值明显降低， 而绞股蓝

多糖高、 低剂量组小鼠 ＣＤ４＋、 ＣＤ８＋细胞水平及
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ＣＤ４＋ ／ ＣＤ８＋比值明显增加。 以上结果进一步表明，
绞股蓝多糖的抗肿瘤作用与免疫调节作用有关。

综上所示， 研究证实绞股蓝多糖对 ＭＦＣ 胃癌

荷瘤小鼠的肿瘤生长具有抑制作用， 该作用与免疫

调节作用有关。
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