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高良姜素调控AMPK/mTOR/ULK1信号通路对胃癌NCI-N87细胞凋亡

和自噬的影响
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[摘  要]  目的：探讨高良姜素（Gal）调控AMPK/mTOR/ULK1信号通路对胃癌细胞凋亡和自噬的影响及其机制。方法：将胃

癌NCI-N87细胞分为对照组、多索吗啡（DM）组、Gal低剂量（Gal-L）组、Gal高剂量（Gal-H）组、Gal-H + DM组。采用MTT法、流

式细胞术、划痕愈合实验和Transwell实验分别检测各组细胞的增殖、凋亡、迁移和侵袭能力，WB法检测PCNA、C-caspase-3、免疫

逃逸相关蛋白（B7H1）、EMT和AMPK/mTOR/ULK1信号通路蛋白的表达水平。建立裸鼠NCI-N87细胞移植瘤模型，观察Gal和

5-FU 对移植瘤的抑制效果。结果：与对照组比较，DM 组 NCI-N87 细胞增殖活性、划痕愈合率和侵袭细胞数、N-cadherin、

vimentin、PCNA、B7H1、p62和 p-mTOR/mTOR蛋白表达均显著升高（均P < 0.05），细胞凋亡率、C-caspase-3、E-cadherin、LC3Ⅱ/

LC3Ⅰ、p-AMPK/AMPK和p-ULK1/ULK1蛋白表达均显著降低（均P < 0.05）；Gal-L组和Gal-H组NCI-N87细胞的增殖活性、划痕

愈合率和侵袭细胞数、N-cadherin、vimentin、PCNA、B7H1、p62和p-mTOR/mTOR 蛋白表达均显著降低（均 P < 0.05），细胞凋亡

率、C-caspase-3、E-cadherin、LC3Ⅱ/LC3Ⅰ、p-AMPK/AMPK和p-ULK1/ULK1蛋白表达均显著升高（均P < 0.05）；DM可部分逆转

Gal对NCI-N87细胞恶性生物学行为的抑制作用（P < 0.05）；与对照组比较，Gal组和5-FU组裸鼠移植瘤体积和质量均显著降低，

肿瘤组织细胞凋亡率显著升高（P < 0.05）。结论：Gal可促进胃癌NCI-N87细胞自噬和凋亡，抑制其增殖、迁移和侵袭，可能与激

活AMPK/mTOR/ULK1信号通路有关。
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The effects of galangin on the apoptosis and autophagy of gastric cancer NCI-N87 
cells through regulating the AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway

GUO Fang, CHEN Wei, LIU Meng, ZOU Yanli, TIAN Xia (Department of Gastroenterology, the Third Hospital of Wuhan, Wuhan 

430000, Hubei, China )

[Abstract]  Objective: To investigate the effects and mechanisms of galangin (Gal) on the apoptosis and autophagy of gastric cancer 

NCI-N87 cells through regulating the AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway. Methods: Gastric cancer NCI-N87 cells were assigned 

into the control group, the dorsomorphin (DM, AMPK inhibitor) group, the Gal low-dose (Gal-L) group, the Gal high-dose (Gal-H) 

group, and the Gal-H + DM group. Cell proliferation, apoptosis, migration, and invasion abilities were detected using MTT assay, flow 

cytometry, wound healing assay, and Transwell assay, respectively. Western blotting was used to detect the expression levels of PCNA,

cleaved caspase-3 (C-caspase-3), immune evasion-related protein (B7H1), EMT, and AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway proteins. 

A NCI-N87 cell xenograft tumor model was established in nude mice to observe the inhibitory effects of Gal and 5-FU on the growth of 

transplant tumors. Results: Compared with the control group, the DM group exhibited significantly increased proliferation activity, 

scratch healing rate, number of invasive cells, and protein expression levels of N-cadherin, vimentin, PCNA, B7H1, p62, and p-mTOR/

mTOR in NCI-N87 cells (all P < 0.05), along with significantly decreased apoptosis rate and protein expression levels of C-caspase-3, 

E-cadherin, LC3Ⅱ/LC3Ⅰ, p-AMPK/AMPK, and p-ULK1/ULK1 (all P < 0.05). In contrast, both the Gal-L and Gal-H groups showed 

significantly decreased proliferation activity, scratch healing rate, number of invasive cells, and protein expression levels of N-cadherin, 

vimentin, PCNA, B7H1, p62, and p-mTOR/mTOR in NCI-N87 cells (all P < 0.05), while displaying significantly increased apoptosis 

rate and protein expression levels of C-caspase-3, E-cadherin, LC3Ⅱ/LC3Ⅰ, p-AMPK/AMPK, and p-ULK1/ULK1 (all P < 0.05). DM 

could partially reverse the inhibitory effect of Gal on the malignant biological behaviors of NCI-N87 cells (P < 0.05). Compared with 

the control group, both the Gal group and the 5-FU group exhibited significant reductions in tumor volume and mass, as well as a 

·· 59



   　                                                                                                                                中国肿瘤生物治疗杂志, 2026, 33(1)

significant increase in the apoptosis rate of tumor tissue cells in nude mice (P < 0.05). Conclusion: Gal can promote the autophagy and 

apoptosis in gastric cancer NCI-N87 cells, inhibit their proliferation, migration, and invasion, which may be related to the activation of 

the AMPK/mTOR/ULK1 signaling pathway. 

[Key  words]  galangin (Gal); gastric cancer; NCI-N87 cell; apoptosis; autophagy; AMPK/mTOR/ULK1 pathway
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胃癌是一种原发性恶性肿瘤，起源于胃黏膜上

皮细胞，全球发病率与致死率均居前列[1-2]。因早期

症状隐匿、筛查率低，多数胃癌患者在晚期被诊断，

手术疗效有限且五年生存率极低[3]。近年来，包括化

疗、靶向疗法和免疫疗法在内的胃癌系统疗法有了

显著的发展，但针对中晚期胃癌的治疗效果仍不尽

如人意[4]。目前，胃癌发病机制尚未完全阐明，因此

揭示其分子病因并探索早期诊断标志物与新型治疗

策略 ，仍是医学研究的热点之一。高良姜素

（galangin, Gal）是一种从传统中药材高良姜根茎中分

离得到的天然黄酮类化合物，已被证实具有显著的

抗肿瘤活性。研究[5-6]显示，Gal在体内外可抑制胃癌

细胞增殖，促进凋亡并抑制肿瘤生长，该抗肿瘤效应

与其激活自噬密切相关，但其具体分子机制仍有待

阐明。AMPK/mTOR/ULK1信号通路在调控细胞代

谢、自噬等过程中发挥关键作用[7]。研究[7]显示，激活

AMPK/mTOR/ULK1通路可抑制三阴性乳腺癌细胞

恶性表型，促进细胞自噬和凋亡；促进骨肉瘤细胞线

粒体自噬和活性氧积累，抑制骨肉瘤细胞增殖[8]。本

研究推测AMPK/mTOR/ULK1信号通路参与肿瘤进

展。基于此，本研究旨在探究 Gal 是否通过调控

AMPK/mTOR/ULK1信号通路影响胃癌细胞的凋亡

和自噬。

1  材料与方法

1.1  细胞、动物及主要试剂

人胃癌NCI-N87细胞购自上海百利莱生物科技有

限公司。雌性、体质量（20 ± 2）g的SPF级BALB/c裸鼠

购自武汉贝赛模式生物科技有限公司，使用许可证号

SYXK（鄂）2025－0163，生产许可证号为SCXK（鄂）

2022－0029。动物于标准化环境中自由摄食饮水，适

应性饲养1周。环境条件设定为：室温（22 ± 2）℃，相对

湿度（60 ± 5）%，采用12 h光/12 h黑循环。本研究符合

武汉贝赛模式生物科技有限公司动物伦理委员会标准

[审批号：BSMS动（福）第2024-03-058A号]。

Gal（纯度≥98%）购自武汉克米生物医药技术有限

公司，AMPK抑制剂多索吗啡（dorsomorphin, DM）购自

美国MCE公司，BCA、细胞凋亡和蛋白提取试剂盒、MTT

试剂、Transwell小室均购自上海炎熙生物科技有限公

司，LC3Ⅱ、p-AMPK、PCNA、p62、ULK1、N-cadherin、

AMPK、vimentin、p-ULK1、E-cadherin、B7H1、p-mTOR、

LC3Ⅰ、mTOR、cleaved caspase-3（C-caspase-3）和β-actin

一抗及 IgG二抗均购自英国Abcam公司。

1.2  细胞培养及分组干预

将NCI-N87细胞分为对照组、DM组、Gal低剂量

（Gal-L）组、Gal高剂量（Gal-H）组和Gal-H + DM组。

对照组细胞正常培养，DM 组细胞用 10 μmol/L的

DM 干预培养 [9]，Gal-L 组和 Gal-H 组细胞分别用

10 μmol/L 和 20 μmol/L 的 Gal 干预培养[6]，Gal-H + 

DM组细胞用20 μmol/L的Gal和10 μmol/L的DM共

同干预培养48 h，然后进行后续实验。

1.3  MTT法检测NCI-N87细胞的增殖活性

将各组细胞以 90 × g离心 5 min，重悬调整密度

为 5 × 10⁴个/mL。取 100 μL 细胞悬液接种于 96 孔

板，培养 48 h后，每孔加入 20 μL MTT溶液反应 4 h，

弃上清液，加入 150 μL DMSO。于 490 nm波长处用

酶标仪测定光密度（D）值，以评估细胞增殖活性。

1.4  流式细胞术检测NCI-N87细胞的凋亡水平

收集各组 NCI-N87 细胞 ，重悬至细胞密度为

1 × 106个/mL。取 200 μL 细胞悬液加入 24孔板，再

依次加入试剂盒中的 Annexin Ⅴ-FITC（5 μL）和 PI

（10 μL）试剂，避光作用15 min。30 min内用流式细胞

仪检测细胞的凋亡情况。按照公式“细胞凋亡率=凋亡

细胞数/总细胞数 × 100%”计算细胞凋亡率。

1.5  划痕愈合实验检测NCI-N87细胞的迁移能力

将各组处于对数生长期的NCI-N87细胞调整密

度至 1 × 105个/mL，按 2 mL/孔接种于 24孔板。待细

胞贴壁并长至约 60%汇合度时，用 200 μL无菌吸头

垂直于孔底划一条直线，PBS清洗 3次，以去除脱落

细胞，测量划痕宽度后，更换为无血清培养基。24 h

后再次测量划痕宽度，按照公式“划痕愈合率 = （0 h 划

痕宽度-24 h 划痕宽度）/0 h 划痕宽度 × 100%”计

算细胞划痕愈合率。

1.6  Transwell实验检测NCI-N87细胞的侵袭能力

取 NCI-N87 细胞悬液（1 × 105个/mL）100 µL 加

入预铺Matrigel基质胶的Transwell上室，下室中加入

600 µL完全培养基，37 ℃培养24 h。小室经1%多聚

甲醛固定 30 min和 0.1%结晶紫染色 15 min后，于显

微镜下拍照并计数侵袭细胞。

1.7  WB法检测NCI-N87细胞中增殖、凋亡、自噬和

EMT及AMPK/mTOR/ULK1通路相关蛋白的表达

提取各组NCI-N87细胞总蛋白，经BCA法定量

·· 60



郭芳, 等 . 高良姜素调控AMPK/mTOR/ULK1信号通路对胃癌NCI-N87细胞凋亡和自噬的影响

后，于 95 ℃变性 5 min。每孔上样 10 µL 进行 SDS-

PAGE分离并转膜。将PVDF膜在 5%脱脂奶粉中封

闭 2 h，加入各蛋白一抗（1∶1 500），4 ℃过夜。次日，

在 IgG 二抗（1∶4 000）中处理 2 h，最后使用 ECL 显

影，通过Image-Pro Plus 6.0分析蛋白质条带的灰度值。

1.8  NCI-N87细胞裸鼠移植瘤模型的构建及观察

将各组NCI-N87细胞离心收集后，调整细胞密

度至 2.5 × 107个/mL，取 200 μL 悬液注射至 BALB/c

裸鼠右侧腋部皮下，建立肿瘤模型。当肿瘤体积约

50 mm3时开始用药进行治疗，将裸鼠随机分为对照

组、Gal组和 5-氟尿嘧啶（5-FU）组，每组 6只。5-FU

组腹腔注射 50 mg/kg的 5-FU注射液，每周 2次；Gal

组灌胃120 mg/kg的Gal[6]，1次/d；对照组灌胃等量生

理盐水，每天1次，持续28 d。给药期间，每4 d测量1

次肿瘤体积。末次给药 8 h后，断颈处死裸鼠，分离

移植瘤，称量瘤质量并测定瘤体积。

1.9  TUNEL染色检测移植瘤组织中细胞凋亡水平

肿瘤组织在4%多聚甲醛中固定24 h，经石蜡包埋

后切片（厚度4 μm）。切片依次脱蜡并进行梯度乙醇脱

水，在蛋白酶K工作液室温中处理10 min。随后滴加

TUNEL反应混合液作用 60 min，DAPI 复染细胞核

10 min，封片后在荧光显微镜下观察并计算凋亡细胞率。

1.10  统计学处理

MTT、划痕愈合、Transwell、WB等实验均独立重

复 3次。所有统计数据均采用GraphPad Prism 8.0.1

软件进行分析。符合正态分布的计量数据以 x̄ ± s 表

示，组间比较采用单因素方差分析，若差异显著则进

一步使用SNK-q检验进行两两比较。以P < 0.05表

示差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  Gal抑制胃癌NCI-N87细胞增殖

MTT法检测结果（表1）显示，与对照组比较，DM

组NCI-N87细胞增殖活性显著增高（P < 0.05），Gal-L

组和 Gal-H 组 NCI-N87 细胞增殖活性显著降低（均

P < 0.05）；与Gal-H组比较，Gal-H + DM组NCI-N87

细胞增殖活性显著升高（P < 0.05）。结果表明，Gal显

著抑制胃癌细胞增殖，而同时使用AMPK通路抑制

剂DM则可部分逆转该抑制作用。

2.2  Gal促进胃癌NCI-N87细胞凋亡

流式细胞术检测结果（图 1A、表 1）显示，与对照

组比较，DM 组 NCI-N87 细胞凋亡率显著降低

（P < 0.05），Gal-L组和Gal-H组NCI-N87细胞凋亡率

显著升高（均P < 0.05）；与Gal-H组比较，Gal-H + DM

组NCI-N87细胞凋亡率显著降低（P < 0.05）。结果表

明，Gal促进NCI-N87细胞凋亡，而同时使用DM则可

部分逆转Gal对凋亡的促进作用。

2.3  Gal抑制胃癌NCI-N87细胞的迁移和侵袭能力

划痕愈合实验和 Transwell 实验检测结果（图

1B、C，表 1）显示，与对照组比较，DM组NCI-N87细

胞划痕愈合率和侵袭细胞数量显著升高（均P < 0.05），

Gal-L组和Gal-H组NCI-N87细胞上述指标显著降低

（均P < 0.05）；与Gal-H组比较，Gal-H + DM组NCI-

N87细胞上述指标显著升高（均 P < 0.05）。结果表

明，Gal降低NCI-N87细胞的迁移与侵袭能力，而同

时使用DM则可部分逆转该作用。

2.4  Gal对胃癌NCI-N87细胞中增殖、凋亡、EMT相

关蛋白表达的影响

WB 法检测结果（图 1D）显示，与对照组比较，

DM 组 NCI-N87 细胞 C-caspase-3 和 E-cadherin 蛋白

表达显著降低，vimentin、B7H1、PCNA和N-cadherin

蛋白表达显著升高（均P < 0.05）；Gal-L组和Gal-H组

C-caspase-3 和 E-cadherin 蛋 白 表 达 显 著 升 高 ，

vimentin、B7H1、PCNA和N-cadherin蛋白表达显著降

低（均 P < 0.05）；与 Gal-H 组比较，Gal-H + DM 组

NCI-N87 细胞 C-caspase-3 和 E-cadherin 蛋白表达显

著降低，vimentin、B7H1、PCNA和N-cadherin蛋白表

达显著升高（均P < 0.05）。结果表明，Gal促进NCI-

N87细胞凋亡蛋白和EMT抗迁移蛋白表达，抑制增

殖和EMT促迁移蛋白表达，而同时使用DM可部分

逆转Gal对增殖、凋亡和EMT相关蛋白的作用。

2.5  Gal 对胃癌 NCI-N87 细胞中自噬和 AMPK/

mTOR/ULK1通路相关蛋白表达的影响

WB法检测结果（图1E）显示，与对照组比较，DM

组NCI-N87细胞p62和p-mTOR/mTOR蛋白表达显著

升高，LC3Ⅱ/LC3Ⅰ、p-AMPK/AMPK和p-ULK1/ULK1

蛋白表达显著降低（均P < 0.05）；Gal-L组和Gal-H组p62

和p-mTOR/mTOR蛋白表达显著降低，LC3Ⅱ/LC3Ⅰ、

p-AMPK/AMPK 和 p-ULK1/ULK1 蛋白显著升高（均

P < 0.05）；与Gal-H组比较，Gal-H + DM组NCI-N87细胞

p62和p-mTOR/mTOR蛋白表达显著升高，LC3Ⅱ/LC3Ⅰ、

p-AMPK/AMPK和p-ULK1/ULK1蛋白表达显著降低（均

P < 0.05）。结果表明，Gal促进NCI-N87细胞自噬蛋白、

p-AMPK/AMPK和p-ULK1/ULK1蛋白表达，降低自

噬负相关蛋白和p-mTOR/mTOR蛋白表达，而同时使

用DM可部分逆转Gal对自噬和AMPK/mTOR/ULK1通

路蛋白的调控作用。

2.6  Gal和 5-FU对裸鼠体质量、移植瘤质量和体积

及肿瘤细胞凋亡的影响

成功构建NCI-N87细胞移植瘤裸鼠模型，结果

见图 2、表 2。与对照组比较，Gal组移植瘤体积和质

量均显著降低（均P < 0.05），肿瘤组织细胞凋亡率显
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著升高（P < 0.05），裸鼠体质量差异无统计学意义

（P = 0.265）；5-FU组裸鼠体质量、移植瘤体积和质量

均显著降低（均P < 0.05），肿瘤细胞凋亡率显著升

高（P < 0.05）。结果表明，Gal和 5-FU可抑制裸鼠肿

瘤生长，促进肿瘤细胞凋亡。

1：对照组；2：DM组；3：Gal-L组；4：Gal-H组；5：Gal-H + DM组。

A：流式细胞术检测细胞凋亡情况；B：划痕愈合实验检测细胞迁移能力（× 200）；C：Transwell实验检测细胞侵袭能力（结晶紫染

色，× 200）；D：WB法检测细胞增殖、凋亡及EMT相关蛋白的表达；E：WB法检测细胞自噬与AMPK/mTOR/ULK1通路相关蛋白

的表达。与对照组比较，*P < 0.05；与Gal-L组比较，△P < 0.05；与Gal-H组比较，▲P < 0.05。

图1    Gal及DM对胃癌NCI-N87细胞凋亡、迁移、侵袭及相关蛋白表达的影响
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表1  Gal及DM对NCI-N87细胞增殖、迁移和侵袭的影响（x̄ ± s，n = 6）

组  别

对照组

DM组

Gal-L组

Gal-H组

Gal-H+DM组

细胞增殖/D490

0.80 ± 0.05

0.93 ± 0.06*

0.65 ± 0.04*

0.49 ± 0.03*△

0.71 ± 0.05▲

细胞凋亡率/%

5.94 ± 0.76

2.63 ± 0.38*

16.57 ± 2.13*

28.71 ± 3.24*△

13.28 ± 1.62▲

划痕愈合率/%

78.63 ± 4.92

92.54 ± 5.37*

60.32 ± 4.18*

41.76 ± 3.85*△

67.49 ± 4.53▲

侵袭细胞数/个

167.52 ± 20.31

213.87 ± 26.94*

125.46 ± 17.53*

74.38 ± 10.26*△

142.61 ± 18.37▲

与对照组比较，*P < 0.05；与Gal-L组比较，△P < 0.05；与Gal-H组比较，▲P < 0.05。

A：移植瘤的外形；B：移植瘤的生长曲线；C：TUNEL染色检测

细胞凋亡情况（× 200）

图2  Gal和5-FU对胃癌NCI-N87细胞移植瘤生长的影响

3  讨  论

胃癌是一种侵袭性极强的胃肠道恶性肿瘤，诱

发胃癌的危险因素包括饮食习惯、吸烟、饮酒、种族

和家族遗传[10]。胃癌发病隐匿，早期无症状或无特异

性症状，因此很难早期确诊[11]，患者病死率极高[12]。

晚期胃癌患者通常采用化疗、放疗和手术等传统疗

法进行治疗，这些疗法不仅会影响体内正常细胞的

分化，导致机体免疫力下降，还会带来严重的不良反

应，如胃肠不适、脱发，甚至损害某些组织器官的功

能，且积极的联合治疗后患者的生存率仍然较低[13]。

因此，积极探究新的治疗措施对治疗胃癌具有重要

意义。Gal是从高良姜根茎中提取的一种天然的黄

酮醇类化合物，对多种癌细胞具有抗肿瘤活性[5]。

WANG等[14]研究发现，Gal可预防苯并芘诱导的小鼠

胃癌发生，降低肿瘤发生率和肿瘤体积。LONG等[15]

研究显示，Gal 可抑制膀胱癌细胞增殖并诱导其凋

亡，抑制癌症进展。本研究推测Gal具有抑癌活性，

可发挥抗肿瘤功能。

表2  Gal和5-FU对胃癌NCI-N87细胞移植瘤裸鼠体质量和瘤质量、体积及细胞凋亡的影响（x̄ ± s，n = 6）

组  别

对照组

Gal组

5-FU组

治疗后体质量/g

24.16 ± 0.78

24.83 ± 1.15

18.94 ± 1.63*

移植瘤质量/mg

942.67 ± 31.85

463.54 ± 28.92*

218.32 ± 24.57*

移植瘤体积/mm3

816.53 ± 61.42

392.78 ± 47.59*

175.87 ± 21.68*

细胞凋亡率/%

3.14 ± 0.16

64.83 ± 7.54*

87.51 ± 6.92*

与对照组比较，*P < 0.05。

胃癌患者的预后不佳主要与肿瘤细胞的增殖、

侵袭和转移能力有关。EMT过程可使肿瘤细胞失去

上皮特性，增强迁移和侵袭能力，E-cadherin表达下

降削弱细胞间黏附，而N-cadherin和 vimentin表达上

升则促进细胞迁移[16]。PCNA是一种增殖细胞核抗

原，参与DNA复制、修复和调节细胞周期，在癌细胞

增殖过程中发挥关键作用[17]。免疫逃逸是癌细胞通

过多种调控机制，逃避机体免疫系统的识别、攻击与

清除，从而实现其自身在宿主体内持续存活、生长及

转移的过程。B7H1为免疫逃逸相关蛋白，可评估细

胞免疫逃逸能力。研究[18]显示，下调B7H1表达可抑

制乳腺癌细胞免疫逃逸和迁移。本研究中，Gal干预

可调控上述蛋白表达水平，抑制NCI-N87细胞增殖、

迁移和免疫逃逸。自噬是一种细胞内的分解代谢过

程，通过形成双层膜结构的自噬体，包裹细胞内的物

质，如受损的细胞器、错误折叠的蛋白质和多余的营

养物质等，然后将其运输到溶酶体进行降解，降解产

物可被细胞重新利用，以维持细胞内的物质和能量
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平衡。但细胞过度自噬可导致细胞内物质被过度降

解，影响细胞正常生理功能，进而诱导细胞凋亡。自

噬被激活时，LC3Ⅰ会被加工形成LC3Ⅱ，导致LC3

Ⅱ的量增加，同时由于LC3Ⅰ不断被转化，其相对量

会减少，因此LC3Ⅱ/LC3Ⅰ的比值会升高，该比值常

被用作衡量自噬活性的指标。p62是一种自噬负相

关蛋白，在正常的自噬过程中，p62蛋白会被包裹进

自噬体，然后随自噬体与溶酶体的融合而被降解，因

此，当自噬正常进行时，p62的水平会降低。研究[19]显

示，上调LC3Ⅱ/LC3Ⅰ比值，下调 p62蛋白表达水平

可促进宫颈癌细胞自噬和凋亡。C-caspase-3作为细

胞凋亡的关键执行蛋白，能够通过裂解多种细胞器

结构蛋白与功能蛋白，破坏细胞稳态并最终启动程

序性细胞死亡[20]。本研究中，Gal处理可上调C-caspase-3

与LC3Ⅱ/LC3Ⅰ比值，同时下调 p62蛋白表达，表明

Gal能够同时激活细胞凋亡与自噬进程。体内实验

表明，Gal可显著抑制肿瘤生长，并伴随肿瘤组织内

凋亡细胞比例增加。本研究结果提示，Gal可促进胃

癌NCI-N87细胞自噬和凋亡，抑制其增殖、迁移和侵

袭，与前人研究结果一致。

研究[21]显示，AMPK/mTOR/ULK1信号通路参与

调节细胞自噬、能量代谢、生长、增殖和凋亡等过程。

ULK1是一种自噬诱导蛋白，AMPK被激活后可磷酸

化 mTOR，从而抑制 mTORC1 的活性，进而促进

ULK1磷酸化，促进自噬形成。FAKHREDINI等[21]研

究显示，激活 AMPK/mTOR/ULK1 信号通路可抑制

前列腺癌细胞增殖，促进细胞自噬和凋亡。SHEN

等[22]研究显示，激活AMPK/mTOR/ULK1信号通路可

诱导结直肠癌细胞自噬和凋亡。本研究中，Gal干预

后可上调 p-AMPK/AMPK 和 p-ULK1/ULK1 蛋白表

达，下调 p-mTOR/mTOR 蛋白表达，激活 AMPK/

mTOR/ULK1 信号通路。为探究AMPK/mTOR/ULK1

信号通路是否调控NCI-N87细胞生物学活性，本研

究用该通路抑制剂DM进行干预，结果显示，DM促

进NCI-N87细胞恶性生物学行为。为探究Gal是否

通过激活该通路来发挥抑制NCI-N87细胞生物学活

性的效果，本研究在Gal干预的同时用DM干预，结

果显示DM可削弱Gal对NCI-N87细胞恶性生物学

行为的抑制作用。提示Gal抑制胃癌NCI-N87细胞

生物学活性可能与激活AMPK/mTOR/ULK1信号通

路有关。

综上所述，Gal 可能通过激活 AMPK/mTOR/

ULK1信号通路来促进胃癌NCI-N87细胞自噬和凋

亡，并抑制其增殖、迁移和侵袭。Gal抑制胃癌细胞

生物学活性机制复杂，可能还存在其他作用通路，后

续还需进一步深入探究。
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