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[摘  要]  目的：探讨银杏内酯B（GKB）是否通过阻抑PI3K/Akt/mTOR信号通路抑制胃癌HGC-27细胞的增殖、凋亡、迁移及侵

袭。方法：将HGC-27细胞分为对照、GKB低剂量（100 mg/L）、GKB高剂量（200 mg/L）、GKB高剂量（200 mg/L）+740Y-P（PI3K

激活剂）、Ly294002（PI3K抑制剂）组。采用MTT、Edu、FCM、Transwell实验分别检测各组细胞的增殖、凋亡、迁移和侵袭能力，

qPCR和 WB 法分别检测各组细胞中 PI3K mRNA、Akt mRNA、mTOR mRNA 和 Ki-67、caspase-3、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、

p-mTOR/mTOR蛋白的表达。构建胃癌HGC-27细胞裸鼠移植瘤模型，观察GKB对移植瘤生长的影响，WB法检测移植瘤组织中

Ki-67、caspase-3、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR蛋白的表达。结果：体外实验结果表明，与对照组相比，GKB低剂量

组、GKB高剂量组、Ly294002组HGC-27细胞的增殖活力及细胞增殖率、迁移和侵袭细胞数，PI3K、Akt、mTOR mRNA表达，以及

Ki-67、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR蛋白表达均显著降低（均P<0.05）；细胞凋亡率、caspase-3蛋白表达均显著升高（均

P<0.05）；740Y-P可部分逆转GKB对HGC-27细胞的抑制作用（均P<0.05）。荷瘤裸鼠实验结果显示，GKB可显著抑制 HGC-27

细胞裸鼠移植瘤的生长（P<0.05），且可下调PI3K/Akt/mTOR通路相关蛋白的表达。结论：GKB 可通过阻抑PI3K/Akt/mTOR

信号通路而抑制胃癌HGC-27细胞增殖、迁移与侵袭并促进其凋亡。
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Ginkgolide B inhibits the malignant biological behaviors of gastric cancer HGC-27 
cells by blocking the PI3K/Akt/mTOR signaling pathway

HE Feng, HU Ming, FENG Shilin, TANG Lihua, MA Yuntao (Department of General Surgery, Jiuquan People's Hospital, Jiuquan 

735000, Gansu, China)

[Abstract]  Objective: To investigate whether  ginkgolide B (GKB) inhibits the proliferation, apoptosis, migration and invasion of gastric 

cancer HGC-27 cells by blocking the PI3K/Akt/mTOR signaling pathway. Methods: Gastric cancer HGC-27 cells were divided into control 

group, low-dose GKB (100 mg/L) group, high-dose GKB (200 mg/L) group, high-dose GKB (200 mg/L)+740Y-P (PI3K activator) group, 

and Ly294002 (PI3K inhibitor) group. MTT and Edu, FCM, Transwell tests were used to detect the proliferation, apoptosis, migration and 

invasion abilities of HGC-27 cells in each group. The expressions of PI3K mRNA, Akt mRNA, mTOR mRNA, and the protein expressions 

of Ki-67, caspase-3, p-PI3K/PI3K, p-Akt/Akt, and p-mTOR/mTOR in cells of each group were detected by qPCR and Western blotting. A 

nude mouse transplanted tumor model of gastric cancer HGC-27 cells was established. The effect of GKB on the growth of transplanted 

tumors was observed. Wesern blotting was used to detect the protein expressions of Ki-67, caspase-3, p-PI3K/PI3K, p-Akt/Akt, and 

p-mTOR/mTOR in transplanted tumor tissues. Results: The results of in vitro experiments indicated that, compared with the control group, 

the proliferative activity, cell proliferation rate, the numbers of cell migration and invasion, the expression levels of PI3K mRNA, Akt mRNA 

and mTOR mRNA, and the protein expression levels of Ki-67, p-PI3K/PI3K, p-Akt/Akt, p-mTOR/mTOR of HGC-27 cells in low-dose GKB 

group, high-dose GKB group and Ly294002 group, reduced significantly (all P<0.05). The apoptosis rate and the expression of caspase-3 

protein increased significantly (all P<0.05). 740Y-P could partially reverse the inhibitory effect of GKB on HGC-27 cells (all P<0.05). Tumor-

bearing nude mouse experience showed that GKB could significantly inhibit the growth of nude mouse transplanted tumors of HGC-27 cells 

(P<0.05) and downregulate the expressions of PI3K/Akt/mTOR pathway-related proteins. Conclusion: GKB may inhibit the proliferation, 

migration and invasion and promote the apoptosis of gastric cancer HGC-27 cells by blocking the PI3K/Akt/mTOR signaling pathway.
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据世界卫生组织（WHO）统计，2020年胃癌居恶

性肿瘤发病率的第五位、病死率的第四位[1]。患者所

处环境和生活习惯是胃癌发病的主要原因[2]。目前，

发达国家的胃癌发病率已得到一定程度控制，但中

国胃癌发病率和病死率仍然居高不下，且呈升高趋

势[3]。手术和化疗等手段对胃癌的治疗效果仍然不

尽人意，胃癌发生发展的机制还不甚明确，因此探究

胃癌发生发展的机制和寻找新的治疗药物具有重要

的意义[4]。银杏内酯B（ginkgolide B，GKB）是一种二

萜类化合物，具有抗肿瘤活性，抑制肿瘤细胞增殖并

促进其凋亡[5]。研究[6-7]表明，GKB通过上调miR-1-223p

抑制ZEB1表达，进而抑制膀胱癌细胞迁移和侵袭；

GKB可抑制肺癌A549和H1975细胞增殖、侵袭，并

诱导其自噬死亡。PI3K/Akt/mTOR信号通路除参与

细胞增殖、蛋白质转录、葡萄糖代谢及细胞凋亡外，

还参与多种肿瘤的发生发展[8]；SNHG6 通过激活

PI3K/Akt/mTOR信号通路和抑制细胞自噬促进胃癌

进展[9]；敲低HOXB13可抑制PI3K/Akt/mTOR信号通

路进而抑制胃癌细胞增殖、迁移和侵袭，过表达

HOXB13可激活PI3K/Akt/mTOR信号通路进而促进

胃癌细胞增殖、迁移和侵袭[10]。因此，PI3K/Akt/

mTOR信号通路在胃癌细胞增殖、迁移和侵袭中起重

要调控作用。本研究通过观察GKB对胃癌HGC-27

细胞增殖、迁移、侵袭及其裸鼠移植瘤生长的影响，

探讨PI3K/Akt/mTOR信号通路在胃癌发生发展中的

作用机制，以期为GKB治疗胃癌提供参考依据。

1  材料与方法

1.1  细胞、动物及主要试剂

胃癌HGC-27细胞购自深圳市豪地华拓生物科

技有限公司。雌性、（20±2）g的BALB/c裸鼠购自厦

门大学[实验动物许可证号：SCXK（闽）2018-0003]，

适应性饲养 1周，饲养温度（22±2）℃，相对湿度（60±

5）%，光照为12 h光-暗循环（AM7:00~PM7:00）。

GKB（J14893）购自上海金穗生物科技有限公

司，PI3K激活剂 740Y-P（040-63）购自北京孚博生物

科技有限公司，PI3K抑制剂Ly294002（KGR0049）购

自江苏凯基生物技术股份有限公司，胰蛋白酶（WN-

C26328）购自武汉华尔纳生物科技有限公司，胎牛血

清（JA-500-FBS）购自上海江林生物科技有限公司，

RPMI 1640培养基（CB005）购自上海雅酶生物医药

科技有限公司，MTT（C11019-2）、Edu（C10310）试剂

盒购自广州市锐博生物科技有限公司，抗 Ki-67

（ab270650）、caspase-3（ab145046）、PI3K（ab140307）、

p-PI3K（ab278545）、Akt（ab18785）、p-Akt（ab38449）、

p-mTOR（ab109268）、mTOR（ab32028）、GAPDH

（ab9485）一抗及HRP标记的兔抗鼠二抗（ab6728）均

购自英国Abcam公司。

1.2  细胞培养与分组

HGC-27细胞在RPMI 1640培养基中，于 37 °C、

5% CO2的培养箱中培养，待细胞长到对数生长期时，

收集细胞并传代。

参照文献[7, 11]，将对数生长期HGC-27细胞分

为对照、GKB 低剂量（100 mg/L）、GKB 高剂量

（200 mg/L）、GKB 高 剂 量（ 200 mg/L）+740Y-P

（10 mmol/L）、Ly294002（25 mmol/L）组，对照组为未

处理细胞，其他各组细胞进行相应处理。培养 48 h

后进行后续实验。

1.3  MTT、EdU法检测HGC-27细胞的增殖能力

MTT法检测：于 96 孔板中接种HGC-27细胞

（1×104 个/孔），在培养 24、48 h 时，分别加入 10 μL 

MTT溶液，继续培养 4 h后，再加入 150 μL二甲基亚

砜，震荡溶解后，酶标仪检测各孔波长490 nm处的光

密度（D）值。

EdU法检测：将各组HGC-27细胞接种于96孔板

（细胞密度为 1×105/mL、接种量为 0.1 mL/孔）中培

养 36 h，之后每孔加入 10 mmol/L EdU继续培养 2 h，

按照试剂盒说明书进行EdU及DAPI染色，荧光显微

镜获取各组细胞图像，采用 Image J软件定量分析各

组中EdU阳性细胞数及总细胞数，依据公式（增殖率

=Edu阳性细胞数/总细胞数×100%）计算细胞增殖率。

1.4  FCM检测HGC-27细胞的凋亡水平

收集各组HGC-27细胞，PBS清洗、离心后收集

细胞，将细胞重悬于500 µL结合缓冲液中，根据凋亡

试剂盒说明书步骤，加入 10 mL Annexin V-FITC溶液

与 5 mL PI试剂，室温下避光反应 15 min，通过 FCM

检测细胞的凋亡情况。

1.5  Transwell实验检测HGC-27细胞的迁移和侵袭

能力

细胞迁移实验：用胰蛋白酶消化处理对数生长

HGC-27细胞，重悬细胞，调整细胞浓度至 5×105个/mL。

在Transwell上室中加入 200 µL细胞悬液，在下室中

加入 600 µL含血清的RPMI 1640培养基，培养 24 h

后，取出小室，PBS洗涤后，用4%多聚甲醛固定10 min，

0.1%结晶紫染液染色 10 min，在光学显微镜下选取

5个视野观察、计数迁移细胞数。

细胞侵袭实验：除在Transwell上室中加入细胞

前需预铺基质胶外，其余步骤同细胞迁移实验。

1.6  qPCR法检测HGC-27细胞中 PI3K、Akt、mTOR 

mRNA表达

使用 TRIzol 试剂提取各组 HGC-27 细胞总

RNA，将RNA逆转录为cDNA后，以cDNA为模板进行
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qPCR扩增。引物序列：PI3K上游引物为 5ʹ-CCTCAG  

CTCTCACCCTCCT-3ʹ，下 游 引 物 为 5ʹ -TTGGTC 

TCTCTTTCCGCTCAC-3ʹ；Akt 上游引物为 5ʹ -TGA 

GAAGAAGCTGAGCCCAC-3ʹ，下游引物为 5ʹ -TAG 

GAGAACTTGATCAGGCGG-3ʹ；mTOR 上游引物为

5ʹ -CCGCTACTGTGTCTTGGCAT-3ʹ ，下 游 引 物 为

5ʹ -CAGCTCGCGGATCTCAAAGA-3ʹ；GAPDH 上游

引物为 5'-GGTCGGAGTCAACGGATTTG-3'，下游引

物为 5'-ATGAGCCCCAGCCTTCTCCAT-3'。PCR 反

应条件：95 ℃预变性10 min；94 ℃变性30 s、60 ℃退

火30 s、72 ℃延伸30 s，共循环40次。用2-ΔΔCt方法计

算PI3K、Akt和mTOR基因mRNA的相对表达量。

1.7  WB 法检测 HGC-27 细胞中 PI3K/Akt/mTOR 信

号通路相关蛋白的表达

将各组HGC-27细胞进行裂解，提取各组细胞中

总蛋白质，并检测各组细胞蛋白质浓度，对蛋白质进

行变性，用 10%SDS-PAGE分离蛋白并转移到PVDF

膜上，5%脱脂奶粉溶液中封闭 2 h，加入稀释比例

均为 1∶2 000 的 Ki-67、caspase-3、PI3K、p-PI3K、

Akt、p-Akt、mTOR、p-mTOR、GAPDH一抗，4 ℃摇床

反应过夜。次日，洗膜后分别加入稀释比例为 1∶5 

000的HRP标记兔抗鼠二抗且反应40 min，使用ECL

发光液曝光、显影，用 Image-Pro Plus软件分析蛋白质

条带的灰度值。

1.8  HGC-27细胞裸鼠移植瘤模型的构建及观察

将 200 mL密度为 1×106个/mL的HGC-27细胞悬

液注射到BALB/c裸鼠背部皮下，以建立HGC-27细

胞裸鼠移植瘤模型。当移植瘤长到约100 mm3时，将

荷瘤裸鼠分为对照组、GKB组，10只/组[12-13]。GKB组

给予 40 mg/（kg·d-1）灌胃，对照组给予等体积的生理

盐水，持续15 d。用药结束后处死裸鼠，取出移植瘤，

测定肿瘤体积、称瘤质量，依据公式[抑瘤率=（对照组

移植瘤质量-GKB组移植瘤质量）/对照组移植瘤质

量×100%]计算抑瘤率。切取部分移植瘤组织冰浴研

磨匀浆，采用RIPA裂解液裂解、离心获取总蛋白质，

采用WB法检测移植瘤组织中PI3K/Akt/mTOR信号

通路相关蛋白的表达（操作步骤同1.7）。

1.9  统计学处理

以上主要实验均独立重复 3次。采用Graphpad 

Prism 8.0软件对实验数据进行分析，呈正态分布的计

量数据以 x̄±s 表示，多组间比较采用单因素方差

分析，SNK-q 检验用于多组内两两比较。以P<0.05

或P<0.01表示为差异有统计学意义。

2  结  果

2.1  GKB可显著降低胃癌HGC-27细胞的增殖能力

MTT、EdU法检测结果（表1、图1）显示，与对照组

相比，Ly294002 组、GKB 低剂量组、GKB 高剂量组

HGC-27 细胞增殖活力和增殖率均显著降低（均

P<0.05）；与GKB高剂量组相比，GKB高剂量+740Y-P组

细胞增殖活力和细胞增殖率显著升高（均P<0.05）。

结果表明，GKB可抑制HGC-27细胞增殖能力，而PI3K

激活剂740Y-P可部分逆转该抑制作用。

2.2  GKB可显著促进胃癌HGC-27细胞凋亡

FCM检测结果（表 1、图 2）显示，与对照组相比，

Ly294002组、GKB低剂量组、GKB高剂量组HGC-27

细胞凋亡率均显著升高（均P<0.05）；与GKB高剂量

组相比，GKB高剂量+740Y-P组HGC-27细胞凋亡率

显著降低（P<0.05）。结果表明，GKB可促进HGC-27

细胞凋亡，而740Y-P可逆转凋亡促进作用。

红色为Edu阳性细胞，蓝色为DAPI阳性细胞。

图1    GKB、Ly294002、740Y-P对HGC-27细胞增殖的影响（×200）
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表1    GKB、Ly294002、740Y-P对胃癌HGC-27细胞增殖、凋亡、迁移及侵袭的影响（n=6）

分  组    

对照组

Ly294002组

GKB低剂量组

GKB高剂量组

GKB高剂量+740Y-P组

增殖活力/D490

0.74±0.08

0.45±0.04*

0.61±0.05*

0.42±0.04*△

0.68±0.06▲

增殖率/%

43.68±4.52

19.37±2.12*

31.46±2.87*

17.54±1.73*△

38.94±4.26▲

凋亡率/%

8.47±1.36

37.82±2.83*

21.66±2.15*

39.94±3.78*△

13.76±1.57▲

迁移细胞数/个

144.85±6.72

68.59±2.53*

105.42±5.28*

56.74±1.84*△

132.68±6.39▲

侵袭细胞数/个

126.43±5.37

62.73±2.24*

97.84±4.32*

51.38±1.65*△

118.96±5.67▲

与对照组比较，*P<0.05；与GKB低剂量组比较，△P<0.05；与GKB高剂量组比较，▲P<0.05。

图2  GKB、Ly294002、740Y-P对HGC-27细胞凋亡的影响

2.3  GKB可显著降低胃癌HGC-27细胞的迁移和侵

袭能力

Transwell实验结果（表1、图3）显示，与对照组相比，

Ly294002组、GKB低剂量组、GKB高剂量组迁移和侵

袭细胞数均显著降低（均P<0.05）；与GKB高剂量组

相比，GKB高剂量+740Y-P组迁移和侵袭细胞数均显

著升高（均P<0.05）。结果表明，GKB可抑制HGC-27

细胞迁移和侵袭，而 740Y-P可部分逆转迁移和侵袭

的抑制作用。

图3    GKB、Ly294002、740Y-P对HGC-27细胞迁移和侵袭的影响（（×100））

2.4  GKB对HGC-27细胞PI3K、Akt和mTOR mRNA

表达的影响

qPCR 法检测结果（图 4）显示，与对照组相比，

Ly294002组、GKB低剂量组、GKB高剂量组HGC-27

细胞中 PI3K、Akt 和 mTOR mRNA 表达水平均显著

降低（均 P<0.05）；与GKB高剂量组相比，GKB高剂量

+740Y-P组HGC-27细胞中PI3K、Akt和mTOR mRNA

的表达水平均显著升高（均 P<0.05）。结果表明，

GKB 可下调 PI3K、Akt 和 mTOR mRNA 的表达，而

740Y-P可上调PI3K、Akt和mTOR mRNA的表达。

2.5  GKB对胃癌HGC-27细胞相关蛋白表达的影响

WB 法检测结果（图 5）显示，与对照组相比，

Ly294002组、GKB低剂量组、GKB高剂量组HGC-27

细胞 Ki-67、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR

蛋白表达水平均显著降低（均P<0.05），caspase-3蛋

白表达显著升高（P<0.05）；与 GKB 高剂量组相比，

GKB 高 剂 量 +740Y-P 组 HGC-27 细 胞 中 Ki-67 、

p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt 、p-mTOR/mTOR 蛋白表达

水平均显著升高（均P<0.05），caspase-3表达显著降低

（P<0.05）。结果表明，GKB可降低Ki-67、p-PI3K/PI3K、

p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR 蛋白表达，上调 caspase-3

蛋白表达，而740Y-P可部分逆转相关蛋白表达结果。

2.6  GKB抑制HGC-27细胞裸鼠移植瘤的生长

裸鼠荷瘤实验结果显示，与对照组相比，GKB组

裸鼠的移植瘤质量和体积均显著降低[质量：（0.31±

0.03）vs（0.85±0.08）g，P<0.05；体积：（0.56±0.04）vs
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（1.31±0.16）cm3，P<0.05]，其 抑 瘤 率 达（63.53±

3.27）%。

WB实验结果（图 6）显示，与对照组相比，GKB

组裸鼠移植瘤组织中Ki-67、p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、

p-mTOR/mTOR 蛋白表达均显著降低（均 P<0.05），

caspase-3蛋白表达显著升高（P<0.05）。

以上实验结果表明，GKB可抑制HGC-27细胞裸

鼠移植瘤的生长，且可下调PI3K/Akt、mTOR通路相

关蛋白的表达。

3  讨  论

中国的胃癌发病率居肿瘤发病率的第二位，每

年新增胃癌患者达40万例以上[14]。胃癌早期不易被

发现，确诊时已到疾病的中晚期，肿瘤细胞已发生转

移[15]。胃癌通常需要进行手术切除治疗，后期再辅助

化疗，但胃癌患者的预后较差、生存率极低[16]。因此，

探索胃癌发生发展的机制并寻找新的治疗靶点和药

物具有重要的临床意义。

A：对照组；B：Ly294002组；C：GKB低剂量组；D：GKB高剂量

组；E：GKB 高剂量+740Y-P 组。与对照组比较，*P<0.05；与

GKB低剂量组比较△P<0.05；与GKB高剂量组比较，▲P<0.05。

图 4  GKB、Ly294002、740Y-P对HGC-27细胞PI3K、AktNA、

mTOR mRNA表达的影响

A：对照组；B：Ly294002组；C：GKB低剂量组；D：GKB高剂量组；E：GKB高剂量+740Y-P组。

与对照组比较，*P<0.05；与GKB低剂量组比较，△P<0.05；与GKB高剂量组比较，▲P<0.05。

图5    GKB、Ly294002、740Y-P对HGC-27细胞中PI3K/Akt/mTOR通路相关蛋白表达的影响

与对照组比较，*P<0.05。

图6    GKB对裸鼠HGC-27细胞移植瘤组织中PI3K/Akt/mTOR通路相关蛋白表达的影响

GKB是从银杏叶中提取的中药成分，具有抗氧

化、抗炎、抗肿瘤、清除自由基等作用[17]。LOU等[13]研

究表明，GKB通过抑制PAFR/NF-κB通路增强胰腺癌

细胞对吉西他滨的敏感性，抑制肿瘤细胞的增殖并

促进细胞凋亡。JIANG等[18]研究发现，GKB在BRCA1

突变细胞中通过抑制肿瘤细胞的增殖和肿瘤生长。

本研究利用不同浓度的GKB干预胃癌HGC-27细胞，结

果显示，GKB可抑制HGC-27细胞的增殖、迁移及侵

袭能力，并促进细胞凋亡，与上述研究结果一致。

Ki-67是一种细胞周期相关的蛋白，在细胞分裂过程

中高表达，可促进细胞增殖。Caspase-3是细胞凋亡

通路下游最主要的凋亡蛋白酶，可以激活激酶级联

反应，加速细胞凋亡。本研究结果表明，GKB可抑制

Ki-67蛋白表达，促进 caspase-3蛋白表达。上述结果

表明，GKB降低HGC-27细胞的增殖活性，抑制细胞

的迁移和侵袭能力，并促进细胞凋亡。为进一步验
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证该结论，本实验进行了裸鼠荷瘤实验，结果发现，

GKB组裸鼠HGC-27细胞移植瘤质量和体积、Ki-67

蛋白均显著降低，凋亡相关蛋白 caspase-3表达显著

升高，抑瘤率达到 63.53%，实验结果提示，GKB可以

抑制胃癌HGC-27细胞裸鼠移植瘤的生长，促进细胞

凋亡相关蛋白表达，降低增殖相关蛋白的表达。

ATTAHI等[19]研究发现，激活的PI3K可促进丙酮

酸脱氢酶 1与Akt结合、磷酸化Akt蛋白，Akt磷酸化

后进一步激活下游分子mTOR蛋白并使其磷酸化，

而后作用于底物 eIF4E结合蛋白1，进而参与肿瘤的发

生发展。毛兰素在体内外通过抑制PI3K/Akt/mTOR信

号通路抑制肺癌细胞增殖和移植瘤的生长[20]。泛素结

合酶E2S（ubiquitin conjugating enzyme E2S，UBE2S）

可以激活 PI3K/Akt/mTOR信号通路，促进卵巢癌的

发生发展；敲低UBE2S可以抑制PI3K/Akt/mTOR信

号通路而阻滞卵巢癌细胞的细胞周期，抑制细胞

增殖和迁移并促进细胞凋亡 [21]。本研究结果表

明，GKB 干预后，胃癌 HGC-27 细胞中 PI3K、Akt、

mTOR mRNA和蛋白表达均显著降低（均P<0.05），推测

GKB可能通过阻抑PI3K/Akt/mTOR信号通路抑制胃

癌HGC-27细胞增殖。

Ly294002 为 PI3K 抑制剂，Ly294002 组 HGC-27

细胞各项检测指标与GKB高剂量组在同一水平，提

示 GKB 可以阻抑 PI3K/Akt/mTOR 信号通路实现对

胃癌细胞的抑制作用。为进一步验证该结论，本实

验在GKB干预基础上添加PI3K激活剂 740Y-P进行

干预，结果 发 现 740Y-P 可 以 逆 转 GKB 对胃癌

HGC-27细胞的抑制作用，进一步证明GKB通过阻抑

PI3K/Akt/mTOR信号通路抑制胃癌HGC-27细胞增

殖和迁移，并促进凋亡。裸鼠成瘤实验结果也表明，

GKB组裸鼠HGC-27 细胞移植瘤质量和体积均较

对照组裸鼠显著降低（均 P<0.05），移植瘤组织中

p-PI3K/PI3K、p-Akt/Akt、p-mTOR/mTOR等蛋白表达

水平均显著降低（均 P<0.05），提示 GKB 通过阻抑

PI3K/Akt/mTOR信号通路抑制裸鼠胃癌HGC-27细

胞移植瘤的生长。

综上所述，GKB可能通过阻抑 PI3K/Akt/mTOR

信号通路在体内外抑制胃癌 HGC-27 细胞的增殖。

但中药在体内外作用靶点不专一或缺乏特异性，

GKB可能还对胃癌细胞中其他通路产生影响，后续

还需进一步对其他作用通路进行研究。
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