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摘要　 目的 　 探索扁桃酸对肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞增殖、凋亡

和迁移的作用及相关的分子机制。 方法 　 ＣＣＫ⁃８ 检测

Ｈ１２９９ 细胞增殖能力变化； Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３２５８ ／ ＰＩ 双染分析

Ｈ１２９９ 细胞凋亡水平；划痕和 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 实验分析 Ｈ１２９９ 细

胞侵袭迁移能力变化；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测细胞增殖、凋亡和迁

移相关通路蛋白的表达。 结果　 不同浓度扁桃酸均可抑制

Ｈ１２９９ 细胞增殖活力和侵袭迁移能力（Ｐ ＜ ０. ０５）。 扁桃酸

可诱导细胞增殖、凋亡通路蛋白 ｂａｘ、ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 高表达，ｐ⁃
ｓｔａｔ３ 低表达 （Ｐ ＜ ０. ０５）。 此外，抑制侵袭迁移相关蛋白

ＭＭＰ⁃９ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白表达（Ｐ ＜ ０. ０１）。 结论　 扁桃酸抑

制肺腺癌细胞 Ｈ１２９９ 的增殖，提升细胞凋亡水平，其分子生

物学机制可能与 ｓｔａｔ３ 活化降低及激活 ｂａｘ ／ ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号轴

密切相关；抑制 Ｈ１２９９ 细胞侵袭迁移能力，与 ＭＭＰ⁃９ 和 Ｖｉ⁃
ｍｅｎｔｉｎ 蛋白表达降低相关。
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　 　 中医药防治肺癌广泛应用于临床，且在疗效和

预后中具有其独特的优势［１ － ２］。 以苦杏仁为核心组

方药物的薯蓣丸、清气化痰丸和益肺清化膏，均可明

显改善肺癌患者的临床疗效，尤其在增强患者放化

疗的疗效、缓解咳喘等临床症状和提升生活质量方

面优势明显［３ － ４］。 研究［５ － ７］ 表明，苦杏仁苷是苦杏

仁抗肿瘤的核心有效成分，苦杏仁苷抗肿瘤的部分

作用是由其催化产物所实现的，如肿瘤细胞无法代

谢氢氰酸（苦杏仁苷催化产物），故诱导肿瘤细胞凋

亡。 但是，同为苦杏仁苷催化产物的扁桃酸，在肺腺

癌中的作用及机制尚不清楚。 该研究以不同浓度扁

桃酸干预肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞，分析肺腺癌细胞增

殖、凋亡和迁移能力的变化，聚焦相关通路蛋白的检

测，从而整体分析扁桃酸抗肺腺癌细胞的作用和机

制，继而为苦杏仁及苦杏仁苷对肿瘤治疗的临床应

用提供实验依据。

１　 材料与方法

１． １　 实验材料　 人肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞购于中国科

学院细胞库。 基础培养基 ＤＭＥＭ、１０％ 胎牛血清

（美国 Ｇｉｂｃｏ 公司）制备完全培养基，０. ２５％ 胰蛋白

酶（美国 Ｇｉｂｃｏ 公司）用于细胞消化。 扁桃酸购于美

国 Ｓｉｇｍａ 公司，用 ＤＭＳＯ 溶解，制备成母液（５００ μｇ ／
ｍｌ），进行滤膜过滤除菌除杂质，再用培养基稀释成

不同浓度备用。 ＣＣＫ⁃８ 试剂购于中国 Ｂｉｏｓｈａｒｐ 公

司；Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３２５８ 和 ＰＩ 试剂购于北京索莱宝科技有

限公司；Ｍａｔｒｉｇｅｌ 基质胶和 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 小室购于美国

ＢＤ 公司；Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验基础试剂：ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝

胶试剂盒、ＢＣＡ 检测试剂盒和 ＥＣＬ 超敏显影试剂盒

购于上海碧云天生物技术有限公司；ｓｔａｔ３、ｐ⁃ｓｔａｔ３、
ｂａｘ、ｂｃｌ⁃２、 ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 ＭＭＰ⁃９、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ
和 β⁃ｔｕｂｕｌｉｎ 单克隆抗体均购于艾博抗（上海）贸易

有限公司。
１． ２　 方法

１． ２． １　 ＣＣＫ⁃８ 检测　 取对数期生长的 Ｈ１２９９ 细胞

制成细胞悬液，计数并接种于 ９６ 孔板，每孔接种

１００ μｌ（６ × １０４ 个 ／孔），设置 ６ 个复孔。 待细胞长满

后，更换含不同浓度扁桃酸（０、５、７. ５、１０ 和 ２０ μｇ ／
ｍｌ）的完全培养基，分别培养 ２４ ｈ 和 ４８ ｈ。 弃培养

基，再分别滴加 ＣＣＫ⁃８ 溶液（１０ μｌ ／孔），培养箱中

孵育 ４ ｈ 后，用酶标仪在 ４５０ ｎｍ 波长下检测各孔的

吸光度值，计算细胞增殖抑制率并绘制曲线。
１． ２． ２ 　 Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３２５８ ／ ＰＩ 双染 　 取对数期生长的

Ｈ１２９９ 细胞制成细胞悬液，调整细胞密度并接种到

６ 孔板中（２ × １０５ 个 ／孔）培养。 实验组给予 １０ μｇ ／
ｍｌ 和 ２０ μｇ ／ ｍｌ 扁桃酸，对照组给予 ０ μｇ ／ ｍｌ 扁桃酸

·２４７· 安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２３ Ｍａｙ；５８（５）



干预 ２４ ｈ。 收集细胞，加入 ４％ 多聚甲醛固定 ４ ℃
１０ ｍｉｎ，１ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ３ ｍｉｎ 弃上清液，加入 １ ｍｌ
预冷 ＰＢＳ 重悬细胞沉淀，１ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ３ ｍｉｎ 弃

上清液，滴加 １００ μｌ Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３２５８ 和 ＰＩ 混合工作

液重悬细胞沉淀，室温避光染色 １０ ｍｉｎ，加入 １ ｍｌ
预冷 ＰＢＳ 洗涤，１ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 ３ ｍｉｎ 弃上清液，残
留上清液 ５０ μｌ 重悬细胞，加入 １０ μｌ 抗荧光淬灭

剂。 取 １０ μｌ 细胞悬液滴至载玻片，置于倒置荧光

显微镜下拍照。 凋亡细胞的判定标准为细胞呈高蓝

光低红光。
１． ２． ３　 划痕实验　 取对数期生长的 Ｈ１２９９ 细胞制

成细胞悬液，调整细胞密度并接种到 ６ 孔板中（２ ×
１０５ 个 ／孔）培养。 待细胞长满后，用 １０ μｌ 枪头在孔

内竖线划痕，并添加含不同浓度扁桃酸（０、５、７. ５ 和

１０ μｇ ／ ｍｌ）的无血清培养基进行干预。 培养 ２４ ｈ
后，用显微镜进行观察孔内细胞的愈合情况，拍照。
１． ２． ４　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验 　 将孔径 ０. ８ μｍ 小室

放入 ２４ 孔板中，０. ２５％ 胰酶消化处理后的 Ｈ１２９９
细胞，离心去上清液，ＰＢＳ 洗涤 ２ 遍，用无血清培养

基重悬细胞，计数并调整细胞密度为 ２ × １０５个 ／ ｍｌ。
取 １００ μｌ 细胞悬液加入小室，同时在 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 下室

分别加入 ６００ μｌ 含不同浓度扁桃酸（０、５、７. ５ 和 １０
μｇ ／ ｍｌ）的完全培养基，培养 ２４ ｈ 后，用 ４％ 多聚甲

醛固定和 １％结晶紫染色，ＰＢＳ 洗涤 ３ 次，棉签轻轻

擦去上层未迁移的细胞，显微镜下随机选取 ３ 个视

野，利用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 进行细胞计数。
１． ２． ５　 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验 　 ０. ２５％ 胰酶消化对数

生长期 Ｈ１２９９ 细胞，用无血清培养基重悬细胞，调
整细胞密度至 ２ × １０５个 ／ ｍｌ。 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 下室分别加

入 ６００ μｌ 含不同浓度扁桃酸（０、５、７. ５ 和 １０ μｇ ／
ｍｌ）的完全培养基，上室先铺水化的 ＢＤ 胶基底膜，
再加 １００ μｌ 细胞悬液。 培养 ２４ ｈ 后，用 ４％多聚甲

醛固定和 １％结晶紫染色，ＰＢＳ 洗涤 ３ 次，棉签轻轻

擦去上层未迁移的细胞，显微镜下随机选取 ３ 个视

野，利用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 进行细胞计数。
１． ２． ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测　 不同浓度扁桃酸（０、５、
１０ 和 ２０ μｇ ／ ｍｌ）干预 Ｈ１２９９ 细胞后，取细胞总蛋白

进行 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳，转膜。 ＰＶＤＦ 膜用 ５％脱脂奶

粉封闭 ２ ｈ，ＴＢＳＴ 洗涤 ３ 遍，添加一抗（一抗稀释液

１ ∶ ２ ０００ 稀释）后 ４ ℃静置过夜。 ＴＢＳＴ 洗涤 ３ 遍，
二抗（５％ 脱脂奶粉 １ ∶ １ ０００ 稀释）室温孵育 ２ ｈ。
取出 ＰＶＤＦ 膜滴加 ＥＣＬ 显影液，在凝胶成像系统下

显影成像，用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 分析蛋白条带灰度值。
１． ３　 统计学处理 　 实验数据采用 ＳＰＳＳ ２３. ０ 和

Ｇｒａｐｈｐａｄ Ｐｒｉｓｍ ５. ０ 软件进行统计学分析和作图。
计量数据采用 �ｘ ± ｓ 表示，符合正态分布和方差齐性

的多组间比较采用单因素方差分析（ｏｎｅ ｗａｙ ＡＮＯ⁃
ＶＡ），两两比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检验。 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异

有统计学意义。

２　 结果

２． １　 扁桃酸抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞增殖　 为研究

不同浓度扁桃酸对肺腺癌细胞 Ｈ１２９９ 增殖的影响，
用不同浓度扁桃酸分别作用于 Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 和

４８ ｈ，从而确定扁桃酸的时效和量效。 结果表明，不
同浓度扁桃酸对 Ｈ１２９９ 细胞的增殖活力均有抑制

作用（２４ ｈ：Ｆ ＝ ５１. ６，Ｐ ＜ ０. ００１；４８ ｈ：Ｆ ＝ ２５３. ７，Ｐ
＜０. ００１），提示扁桃酸可以抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞

增殖（图 １）。

图 １　 扁桃酸对 Ｈ１２９９ 细胞增殖能力的影响

Ａ：２４ ｈ；Ｂ：４８ ｈ；与 ０ μｇ ／ ｍｌ 比较：∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

２． ２　 扁桃酸诱导肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞凋亡 　 采用

Ｈｏｅｃｈｓｔ ３３２５８ 联合 ＰＩ 双染可以较好区分活细胞和

细胞的凋亡、坏死。 结果表明，不同浓度扁桃酸处理

肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 后，实验组（１０ μｇ ／ ｍｌ 和 ２０
μｇ ／ ｍｌ ）细胞凋亡（细胞呈高蓝光低红光）数量均明

显高于对照组（０ μｇ ／ ｍｌ），提示扁桃酸可诱导肺腺
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癌 Ｈ１２９９ 细胞凋亡（图 ２）。
２． ３　 扁桃酸降低肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞的侵袭迁移　
划痕实验结果显示，不同浓度扁桃酸处理 Ｈ１２９９ 细

胞 ２４ ｈ 后，实验组的细胞迁移率均明显低于对照组

（Ｆ ＝ ３３２. ７，Ｐ ＜ ０. ００１）。 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验结果显

示，不同浓度扁桃酸处理 Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 后，实验

组的细胞迁移数［５ μｇ ／ ｍｌ：（１ ５５２. ３３ ± ４８. １３）个 ／
视野；７. ５ μｇ ／ ｍｌ： （６１１. ６７ ± １２４. ７１） 个 ／视野；１０
μｇ ／ ｍｌ：（２６６. ３３ ± ２３. ０７）个 ／视野］均明显低于对照

组的细胞迁移数［０ μｇ ／ ｍｌ：（２ ０４４. ６７ ± ４１. ８６）个 ／
视野］，差异有统计学意义（Ｆ ＝ ５３２. ６，Ｐ ＜ ０. ００１）。
以上结果提示扁桃酸可以抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞

迁移。 见图 ３。
Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验结果显示，不同浓度扁桃酸

处理 Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 后，实验组的细胞穿透数［５
μｇ ／ ｍｌ： （ ４６４. ００ ± ６９. ４２ ） 个 ／视 野； ７. ５ μｇ ／ ｍｌ：
（６５. ６７ ± ２６. ３１ ） 个 ／视 野； １０ μｇ ／ ｍｌ： （ ２８. ００ ±
１４. ７３）个 ／视野］均明显低于对照组的细胞穿透数

［０ μｇ ／ ｍｌ：（６５７. ６７ ± １０１. １２）个 ／视野］，差异有统

计学意义（Ｆ ＝ ６５. ９４，Ｐ ＜ ０. ００１），这提示扁桃酸可

以抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞侵袭。 见图 ３。
２． ４　 扁桃酸对相关通路 ｂａｘ ／ ｃａｓｐａｓｅ⁃３、ＭＭＰ⁃９ 和

Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 的蛋白表达影响 　 不同浓度扁桃酸处理

Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 后结果如图 ４ 所示。 与对照组（０

μｇ ／ ｍｌ）比较，实验组（５、１０ 和 ２０ μｇ ／ ｍｌ ）中的细胞

凋亡相关蛋白 ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／ ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 明显表达上升

（Ｆ ＝ １８１６，Ｐ ＜ ０. ００１），ｂｃｌ⁃２ ／ ｂａｘ 明显表达降低（Ｆ
＝ １８５５， Ｐ ＜ ０. ００１ ）；而细胞侵袭迁移相关蛋白

ＭＭＰ⁃９ （ Ｆ ＝ ３３６. ２， Ｐ ＜ ０. ００１ ） 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ （ Ｆ ＝
３５８. ９，Ｐ ＜ ０. ００１）明显表达降低。 这提示扁桃酸可

以诱导肺腺癌细胞 Ｈ１２９９ 凋亡，并抑制 Ｈ１２９９ 细胞

上皮间质转化，从而达到抑制细胞侵袭迁移的作用。
２． ５　 扁桃酸对 ｓｔａｔ３ 信号通路的影响　 不同浓度扁

桃酸处理 Ｈ１２９９ 细胞 ２４ ｈ 后结果如图 ５ 所示。 与

对照组（０ μｇ ／ ｍｌ）比较，不同浓度扁桃酸均能降低

ｐ⁃ｓｔａｔ３ ／ ｓｔａｔ３ 的表达（Ｆ ＝ ２３６. ４，Ｐ ＜ ０. ００１），抑制

ｓｔａｔ３ 磷酸化水平，从而导致 ｓｔａｔ３ 信号通路失活，这
提示扁桃酸可以抑制 ｓｔａｔ３ 信号通路的激活。

３　 讨论

　 　 扁桃酸是苦杏仁苷催化产物中非常重要的类

型。 目前扁桃酸的临床应用和研究主要集中在抗

炎、镇痛和抗菌，与肿瘤的相关性研究不明确［８］。
为分析扁桃酸与抗肿瘤活性的相关性，本研究用不

同浓度扁桃酸对肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞进行干预，发现

扁桃酸可抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞的增殖活性。 肺

癌研究［９ － １０］显示，ｓｔａｔ３ 被活化后形成 ｐ⁃ｓｔａｔ３ 蛋白，
继而提升其促进肿瘤细胞增殖的作用。本研究证实

图 ２　 扁桃酸对 Ｈ１２９９ 细胞凋亡的影响 × ４００
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图 ３　 扁桃酸对 Ｈ１２９９ 细胞侵袭迁移能力的影响 × ４０
Ａ：划痕实验；Ｂ：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验；Ｃ：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵袭实验；Ｄ：划痕实验的定量统计图；Ｅ：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 迁移实验的定量统计图；Ｆ：Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ 侵

袭实验的定量统计图；与 ０ μｇ ／ ｍｌ 比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

扁桃酸可抑制肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞中 ｐ⁃ｓｔａｔ３ 的表达，
继而抑制 ｓｔａｔ３ 的活化。 鉴于 ｓｔａｔ３ 活化是肺癌细胞

增殖的核心调控通路，扁桃酸抑制 ｓｔａｔ３ 的活化是其

降低 Ｈ１２９９ 细胞增殖的有效机制之一。 同时，分析

了扁桃酸对肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞凋亡水平的影响，结
果表明扁桃酸可显著提升 Ｈ１２９９ 细胞的凋亡水平。

在肺腺癌细胞的凋亡途径中，ｂａｘ 是经典的促凋亡

蛋白，接受凋亡信号后进入线粒体膜，破坏线粒体膜

的完整性，继而促进线粒体释放细胞色素 Ｃ，继而发

挥 ｃａｓｐａｓｅ 的破坏细胞结构和诱导细胞凋亡的作

用［１１］。 本研究结果表明扁桃酸显著提升 Ｈ１２９９ 细

胞中ｂａｘ的表达。证实了扁桃酸促凋亡的机制与

·５４７·安徽医科大学学报　 Ａｃｔａ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔａｔｉｓ Ｍｅｄｉｃｉｎａｌｉｓ Ａｎｈｕｉ　 ２０２３ Ｍａｙ；５８（５）



图 ４　 扁桃酸对细胞凋亡和侵袭迁移相关蛋白表达的影响

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 Ｈ１２９９ 细胞中凋亡和侵袭迁移相关蛋白的

表达结果；Ｂ：相关的蛋白表达比值；ａ：ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／ ｃａｓｐａｓｅ３；ｂ：ｂｃｌ⁃２ ／
ｂａｘ；ｃ： ＭＭＰ⁃９ ／ β⁃ｔｕｂｕｌｉｎ； ｄ： Ｖｉｍｅｎｔｉｎ ／ β⁃ｔｕｂｕｌｉｎ； 与 ０ μｇ ／ ｍｌ 比较：
∗∗Ｐ ＜ ０. ０１，∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

ｂａｘ 信号轴关系密切。 ｂａｘ 促进线粒体释放细胞色

素 Ｃ 中，ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 起到关键作用，也是其经典的下

游通路蛋白，然而 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 行使其功能，需要在细

胞内活化成 ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３［１２］。 因而采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
检测了 ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的表达量，发现扁桃酸显著提升

Ｈ１２９９ 细胞中 ｃｌ⁃ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的表达。 由此可以得出，
扁桃酸促 ｂａｘ 信号轴的下游效应蛋白为 ｃａｓｐａｓｅ⁃３，
即可促进 ｂａｘ 下游 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的活化。 提示 ｂａｘ ／
ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号轴是潜在的扁桃酸诱导 Ｈ１２９９ 细胞

凋亡的作用通路之一。
肿瘤细胞侵袭迁移能力变化也是评价潜在抗癌

药物的核心指标之一［１３］。 本研究用划痕和 Ｔｒａｎ⁃
ｓｗｅｌｌ 实验证实扁桃酸显著降低肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞

的侵袭迁移能力。 研究［１４］表明，ＭＭＰ⁃９ 发挥着降解

细胞外基质和降低细胞黏附力的功能，故被认为是

肿瘤细胞获得侵袭转移能力的起始因素之一。 Ｖｉｍ⁃
ｅｎｔｉｎ 蛋白是肿瘤细胞运动过程中的关键骨架蛋白，
通过促进肿瘤细胞伪足形成，来提升肿瘤细胞的上

图 ５　 扁桃酸对 ｓｔａｔ３ 蛋白表达的影响

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测Ｈ１２９９ 细胞中磷酸化 ｓｔａｔ３ 和总 ｓｔａｔ３ 蛋白的

表达结果；Ｂ：磷酸化 ｓｔａｔ３ 与总 ｓｔａｔ３ 的蛋白表达比值；与 ０ μｇ ／ ｍｌ 比

较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗∗Ｐ ＜ ０. ００１

皮 －间质转化，继而提升其侵袭运动能力［１５］。 本研

究的结果证实扁桃酸降低肺腺癌 Ｈ１２９９ 细胞中

ＭＭＰ⁃９ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白的表达。 鉴于 ＭＭＰ⁃９ 和

Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白的功能，可以得出扁桃酸通过降低

ＭＭＰ⁃９ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白的表达，抑制肿瘤细胞外基

质的降解和上皮间质转化，从而抑制 Ｈ１２９９ 细胞的

侵袭迁移能力。
综上所述，扁桃酸抑制 ｓｔａｔ３ 的活化是其降低

Ｈ１２９９ 细胞增殖的有效机制之一；扁桃酸诱导

Ｈ１２９９ 细胞凋亡与 ｂａｘ ／ ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号轴的活化关

系密切；扁桃酸通过降低 ＭＭＰ⁃９ 和 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 蛋白的

表达，与其抑制 Ｈ１２９９ 细胞的侵袭转移能力密切相

关。
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