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消失。基于此，本实验以Per1、Per2这一正向昼夜节

律调节基因为研究对象，以阐明酸枣仁汤调节睡眠

的分子机制。本实验发现，空白组大鼠 SCN 中

Per1、Per2表达水平较高，造模后，模型组大鼠 SCN
中Per1、Per2表达水平下降（P＜0.01），给药后，褪黑

素组和酸枣仁汤组大鼠 SCN中Per1、Per2表达都有

不同程度上升（P＜0.01，P＜0.05）。这说明睡眠剥

夺可以引起大鼠下丘脑 SCN中节律基因Per1、Per2
的异常，而酸枣仁汤可以通过调节SCN中Per1、Per2
的表达而达到防治失眠的疗效。

综合分析，课题组认为酸枣仁汤可能通过调节

大鼠 SCN中Per1、Per2的表达进而改善慢睡眠剥夺

大鼠的睡眠状态。本研究机制初步阐明了酸枣仁

汤干预失眠的作用机制，但其调节节律基因的分子

机制有待于进一步研究。此外，本研究也为其他中

医经典方的现代化研究提供了一定的借鉴意义。
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摘要：目的 系统评价槲皮素（Qu）体内外干预HepG2人肝癌细胞增殖效果。方法 使用MTT法检测不同浓度Qu在不同作用

时间对HepG2细胞的体外抑制活性；采用裸鼠移植瘤实验，评价腹腔注射Qu对HepG2人肝癌裸鼠移植瘤生长的抑制作用；使

用TUNEL法检测凋亡指数。结果 Qu作用HepG2细胞24、48和72 h的 IC50分别为110.50，63.73和46.38 μmol/L；12.5，25和

50 mg/kg的Qu都能显著抑制裸鼠皮下移植瘤的生长，且呈浓度依赖性；其中50 mg/kg的Qu对人肝癌HepG2细胞裸鼠皮下肿

瘤模型的抑瘤率为46.65%，差异有统计学意义（P＜0.05），相对肿瘤增殖率为46.68%。同时Qu还会导致约20.17%的体内肿

瘤细胞发生凋亡，且几乎无毒性，表现出良好的抑瘤效果。结论 Qu能较为显著的抑制体内外HepG2肝癌细胞的增殖并会

导致其发生凋亡，且由于极低的毒性及在自然界的广泛分布，使Qu成为新型抗肝癌药物开发的重要资源。

关键词：槲皮素； 肝癌； HepG2细胞； 抗肿瘤活性； 细胞凋亡
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Abstract：Objective To evaluate the anticancer effect of quercetin（Qu）against HepG2 cells in vitro and in vivo.Methods MTT
assay was used to evaluate the anticancer activity of Qu against HepG2 cells in vitro，and nude mice xenograft model was employed
to study the in vivo antitumor activity with intraperitoneal injection of Qu.TUNEL assay was used to test the apoptosis index of the
tumor issue.Results The IC50 values of Qu against HepG2 in vitro with experimental time of 24，48 and 72 h were 110.50，63.73 and
46.38 μmol/L，respectively.All three concentrations of Qu（12.5，25 and 50 mg/kg）could inhibit the growth of subcutaneous xenografts
in Balb/C mice in a concentration⁃dependent manner.Among them，the tumor inhibition rate of Qu with concentration of 50 mg/kg was
46.65%，which had statistically significant effect（P＜0.05），and the relative proliferation rate was 46.68%.Meanwhile，nearly 20% of
tumor cell apoptosis and no toxicity were observed，suggesting a good inhibitory effect of Qu against liver cancer.Conclusion Qu can
significantly inhibit the proliferation of HepG2 cells in vitro and in vivo and cause tumor cells apoptosis.Due to the low toxicity and
widespread distribution in nature，Qu is an important resources for developing novel anti⁃hepatocarcinoma drugs.
Key words：Quercetin； Liver cancer； HepG2 cell； Anticancer activity； Cell apoptosis

恶性肿瘤是我国乃至全球最为主要的公共健

康问题之一。调查发现，我国肿瘤总体 5年生存率

较低，仅为 30.9%，与发达国家相比尚有明显差

距［1］。槲皮素（Quercetin，Qu）属于黄酮类，广泛分布

于多种蔬菜（洋葱、姜、芹菜等）、水果（苹果、草莓

等）和中草药（银杏、三七、槐米等）中［2］。人体对Qu
具有良好的耐受性，国际癌症研究机构已于1999将
Qu归入对人无致癌性物质之列，可将Qu作为有益

健康的食品补充剂使用［3］。Qu具有多种生物活性，

如抗肿瘤、抗氧化、抗感染、免疫抑制、心血管保护

和血糖调节等［4］。抗肿瘤活性方面，Qu可抑制肿瘤

细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、干扰肿瘤细胞周期

和信号转导通路、逆转肿瘤细胞多药耐药等作

用［5⁃6］，对多种恶性肿瘤如肝癌、胃癌、乳腺癌、宫颈

癌、结肠癌、卵巢癌及胆囊癌等均有较好抑制作

用［7］。其中，以抗肝癌活性尤为显著，而原发性肝癌

是最常见的恶性肿瘤之一，在我国近20年来其死亡

率增加了41.17%，已成为我国第二位肿瘤病因。Qu
可阻滞肝癌细胞周期，抑制肝癌细胞生长，具有显

著的抗癌活性［8］，然而具体的抗肿瘤机制目前尚未

完全明确［4］。并且，同时评价Qu体内外抗HepG2细
胞活性及对凋亡的影响也未见报道。因此，本研究

自 2017年 1月至 2018年 1月分别通过体外直接抑

制HepG2细胞及体内抑制皮下移植肿瘤模型来考

察Qu对肝癌细胞的抑制活性，并进一步分析了Qu

对HepG2细胞凋亡的影响，为明确Qu的抗肝癌作

用机制提供基础。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 细胞与动物 人肝癌细胞株HepG2购置于

美国ATCC，并由四川大学生物治疗国家重点实验

室馈赠；雌性裸鼠（Balb/C nu/nu），4~6周龄，体质量

18~20 g，购自北京华阜康生物科技股份有限公司，

生产许可证号：SCXK（京）2015⁃0004；动物处置符合

伦理学原则。

1.1.2 试剂 Qu（100 mg，批号 051K1225）购自 Sig⁃
ma公司；DMEM培养基、胎牛血清（FBS）均购自美国

GIBCO公司；胰蛋白酶（trypsin）、注射用顺铂（Cispl⁃
atin）均购自云南个旧生物药业有限公司产品（批号

150301），临用前用 0.9%氯化钠溶液稀释；5%葡萄

糖注射液购自太极集团西南药业股份有限公司产

品（批号15081073）；氯化钠注射液（0.9%）购自四川

科伦药业股份有限公司产品（批号M15062317）。体

外用Qu用二甲基亚砜（DMSO）稀释成储存液冻存。

使用时用DMEM培养基稀释成所需浓度，DMSO体

积百分数＜0.1%；体内用Qu溶解在 PEG400里，临

用时用0.9%氯化钠溶液稀释成所需浓度。

1.2 方法

1.2.1 细胞培养 HepG2 细胞常规培养于含 10%
胎牛血清、100 U/mL 青霉素和 100 mg/L 链霉素的
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DMEM培养液中，置饱和湿度、37 ℃的 5% CO2孵箱

中培养。此细胞贴壁生长。

1.2.2 细胞计数 体外培养的细胞经0.25%胰蛋白

酶消化、吹打脱落并混匀后，用 0.9%氯化钠溶液稀

释到合适的密度。混匀后吸取少量悬液滴加到血

球计数板上，在倒置显微镜下计数。记下 4个大格

的细胞总数，取平均数后乘以 104，再乘以稀释倍数

得到细胞密度，乘以总体积即得到细胞总数。

1.2.3 MTT试验 取对数生长期细胞，消化液消化

或直接吹打混匀后计数；调整细胞悬液浓度每毫升

3×104，于96孔板中每孔加入100 μL细胞悬液；24 h
后吸掉原有培养基，分别加入 200 μL含有Qu的完

全培养液（阴性对照组加等量DMSO），每组5孔，继

续培养于CO2孵箱；分别于加药后 24、48和 72 h后

取出 96孔板，每孔加入 5 mg/L MTT试剂 20 μL，继
续培养 4 h；吸出孔中的液体，每孔加入 150 μL
DMSO，室温震荡15 min充分溶解沉淀，用酶标仪在

570 nm波长检测每孔细胞OD值。

根据相对抑制率判断 Qu 对肿瘤细胞的抑制

作用：

相对抑制率＝（对照孔平均OD值-加药孔平均

OD值）÷对照孔平均OD值×100%。

1.2.4 HepG2 细 胞 裸 鼠 皮 下 移 植 模 型 的 建 立

HepG2细胞长到80%~90%汇合度时，用0.25%的胰

酶消化后离心，加无血清培养基悬浮，用血球计数

板对细胞进行计数。离心后用无血清漂洗一次，然

后再次离心。去掉培养基后，加入合适体积的无血

清DMEM培养基，将细胞浓度调节到每毫升 108个

细胞悬液，在注射之前置于冰上。混匀细胞悬液，

用 1 mL注射器往裸鼠右侧 flank位置皮下注射 100
μL细胞悬液（107个细胞）。接种后一周左右，待肿

瘤长到3 mm × 3 mm时，进行随机分组。

1.2.5 移植瘤种植及药物治疗 接种后待肿瘤直

径长至6 mm以上时，淘汰肿瘤体积过大、过小的荷

瘤裸鼠，将合格动物采用随机数字表法分组，实验

设 0.9%氯化钠溶液阴性对照组，腹腔注射给药Qu
低（12.5 mg/kg）、中（25 mg/kg）、高剂量组（50 mg/
kg），阳性药顺铂组（5 mg/kg），共5组，每组6只荷瘤

裸鼠。分组后次日第一次给药，Qu组给药频率为每

2 d腹腔注射给药一次；阳性药顺铂组（5 mg/kg）为

每5 d腹腔注射给药。

1.2.6 观察指标和有效判定标准 从分组当天开

始，对小鼠体质量和肿瘤大小进行测量，并对可能

存在的药物毒性进行观察。

（1）体质量测量：置于电子天平上测量，结果精

确到0.1 g。同时观察毒性反应，治疗期间观察小鼠

对药物的反应，如皮毛色泽、立毛反应、食欲及活跃

程度等。

（2）肿瘤体积（TV）、相对肿瘤体积（RTV）和相

对肿瘤增殖率：每 2天用 1/50 mm精度游标卡尺测

肿瘤的长径和短径，动态观察受试药抗肿瘤的效

应。TV的计算公式为：TV（mm3）＝a×b2×π/6
其中 a、b分别表示长径和短径。根据测量的结

果计算出RTV，计算公式为：RTV＝Vt/V0，其中V0为

每一组在分笼给药时（即d0）测量所得TV，Vt为该组

每一次测量时的TV。抗肿瘤活性的评价指标为相

对肿瘤增值率T/C（%），计算公式如下：

T/C( % ) = TRTV
CRTV

× 100%
TRTV：治疗组相对肿瘤体积；CRTV：阴性对照组相

对肿瘤体积。

疗效评价标准：T/C（%）＞60为无效；T/C（%）≤
60，并经统计学处理P＜0.05为有效。

（3）肿瘤重量测定及抑瘤率（%）的计算：于治疗

终点时处死动物，解剖剥离瘤块，称瘤重，并照像。

按下式计算肿瘤生长抑制率：

抑瘤率（%）＝

阴性对照组平均瘤重 ( g ) - 给药组平均瘤重 ( g )
阴性对照组平均瘤重 ( g ) × 100%

有效判定标准：抑瘤率（即肿瘤生长抑制率）＜

40%为无效；抑瘤率≥40%并经统计学处理P＜0.05
为有效。

（4）综合判定标准：上述 2项有效判定标准（相

对肿瘤增殖率和抑瘤率）中，有一项符合有效标准

判为有效。

1.3 统计学方法 采用SPSS 17.0和GraphPad Prism
5软件对实验结果进行统计分析。各实验均独立重

复 3次。计量资料以 x̄ ± s表示，多组间比较采用单

因素方差分析，组间两两比较采用 LSD⁃t检验。以

P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 体外Qu对HepG2细胞增殖的影响 为了测

试Qu对肿瘤细胞HepG2的直接作用，实验中使用

MTT法对比分析了不同浓度的Qu（0，10，20，40，80
和 160 μmol/L）在不同时间（24，48，和 72 h）对体外

肿瘤细胞HepG2增殖的影响（图 1）。结果发现，随

着检测时间的延长，Qu对HepG2的抑制活性也逐渐

增强（图 1A），24，48 和 72 h 的 IC50 分别为 110.50，
63.73和 46.38 μmol/L（图 1B），可见Qu对肝癌细胞

的生长和增殖具有时间和浓度依乘抑制效果。
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2.2 Qu对HepG2肝癌裸鼠皮下移植瘤的影响

2.2.1 Qu对肿瘤体积与动物体质量的影响 通过

测试不同浓度（12.5，25和 50 mg/kg）的Qu对HepG2
人肝癌裸鼠皮下移植瘤肿瘤体积的影响（图2A），发
现Qu能够显著抑制HepG2在体内的增殖，且呈浓

度依赖性。尤其是当Qu给药浓度为50 mg/kg时，在

前 12 d 内其抑制活性较阳性药物顺铂更好；在第

12~18天之间，活性与阳性药物顺铂相当。在动物

体质量方面，各浓度Qu组的动物体质量与空白对照

组几乎相同，而顺铂组体质量下降非常明显（图

2B），在第20天体质量下降接近30%，并导致了其中

一只实验动物的死亡。在第21天处死动物后，可以

观察到顺铂组肿瘤体积显著受到抑制。各浓度的

Qu组的肿瘤体积明显小于空白对照组（图 3），并且

随着Qu浓度的提升，肿瘤体积也相应减小，但相对

于阳性药物顺铂抑瘤效果略差。

2.2.2 Qu对RTV值的影响 经测量裸鼠瘤体积与

第 1天给药时瘤体积计算RTV值，结果见表 1。可

见，与0.9%氯化钠溶液组相比，Qu各剂量组和顺铂

组均在第 6至 10天开始差异有统计学意义，HepG2
肿瘤体积受到显著抑制，且Qu各剂量组比阳性药略

好。第12至20天与0.9%氯化钠溶液阴性对照组相

比，各实验组也显著抑制肿瘤增殖，并且 50 mg/kg
Qu活性与阳性组相当，而中、低剂量组活性稍差。
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图1 不同检测时间（24，48，及72 h）下槲皮素对HepG 2细胞的抑制曲线（A）与IC50值（B）

200

400

600

800

1 000

1 200

0 12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22

5
+
�

/m
m

3

�
'
�
F

/g

�K/d

*)+!3
Qu 25 mg/kg

MI�5 mg/kg
Qu 12.5 mg/kg

Qu 50 mg/kg
*)+!3
Qu 25 mg/kg

MI�5 mg/kg
Qu 12.5 mg/kg

Qu 50 mg/kg

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
�K/d

A B

图2 槲皮素对HepG2人肝癌皮下移植瘤肿瘤体积（A）与模型老鼠体质量（B）的影响
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图3 腹腔注射不同药物后，第21天HepG2人肝癌裸鼠皮下肿瘤模型动物（A）与肿瘤（B）
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2.2.3 Qu对移植瘤肿瘤抑瘤率与相对增殖率的影

响 进一步分析各组肿瘤的抑瘤率与肿瘤相对增

值率可以发现，阳性药物顺铂对HepG2细胞裸鼠皮

下肿瘤模型的抑瘤率为59.59%（表2），大于40%，与

空白对照相比，差异有统计学意义；并且其相对肿

瘤增殖率为38.07%（表3），小于60%，两组数据均表

明顺铂对人肝癌HepG2细胞裸鼠皮下肿瘤具有明

显的抑制作用。50 mg/kg Qu组对人肝癌HepG2细

胞裸鼠皮下肿瘤模型的抑瘤率为 46.65%，大于

40%，差异有统计学意义；并且相对其肿瘤增殖率为

46.68%，小于 60%，两组数据均表明 50 mg/kg的Qu

对人肝癌 HepG2 细胞表现出较理想的抑制效果。

25 mg/kg Qu对人肝癌HepG2细胞裸鼠皮下肿瘤模

型的抑瘤率为 40.23%，大于 40%，差异有统计学意

义；并且其相对肿瘤增殖率为52.58%，小于60%，两

组数据也表明 25 mg/kg的Qu在人肝癌HepG2细胞

裸鼠皮下肿瘤模型上表现出一定抑制效果。然而

12.5 mg/kg Qu对人肝癌HepG2细胞裸鼠皮下肿瘤

模型的抑瘤率为 11.22%，小于 40%，差异有统计学

意义；且其相对肿瘤增殖率为75.30%，大于60%，则

表明 12.5 mg/kg的Qu在人肝癌HepG2细胞裸鼠皮

下肿瘤模型中抑制作用较弱。综上可知Qu在体内

表1 各实验组裸鼠RTV值变化/x̄ ± s

组别

0.9%氯化钠溶液组

顺铂（5 mg/kg）
Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）
Qu（12.5 mg/kg）
与0.9%氯化钠溶液组比较P值

顺铂（5 mg/kg）
Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）
Qu（12.5 mg/kg）

鼠数

6
6
6
6
6

2 d
1.58±0.59
1.27±0.40
1.09±0.16
1.12±0.34
1.00±0.07

0.650
0.810
0.760
0.920

4 d
1.85±0.62
1.59±0.62
1.30±0.29
1.41±0.41
1.15±0.27

0.770
0.650
0.850
0.560

6 d
2.85±0.74
1.98±0.87
1.71±0.61a

1.85±0.48a

1.32±0.38a

0.060
0.045
0.049
0.039

8 d
3.29±1.02
2.05±0.79a

1.58±0.55a

2.20±0.80
1.81±0.56

0.045
0.028
0.037
0.032

10 d
4.38±0.62
2.25±0.76a

1.85±0.58a

2.58±0.55a

2.29±0.52a

0.016
0.013
0.025
0.022

12 d
5.08±0.36
2.17±0.57a

2.19±0.53a

2.79±0.63a

2.41±0.53a

0.001
0.002
0.009
0.008

14 d
5.81±0.52
2.67±1.02a

2.81±0.69a

3.50±0.65a

3.05±0.82a

0.002
0.007
0.012
0.009

16 d
6.30±0.58
2.54±0.96a

2.82±0.63a

3.47±0.48a

3.67±1.29a

0.000
0.000
0.005
0.005

18 d
8.13±2.16
3.10±0.46a

3.47±0.72a

4.11±0.55a

3.61±0.82a

0.000
0.000
0.001
0.000

20 d
8.58±0.73
3.26±0.93a

4.00±0.64a

4.51±0.77a

5.12±0.82a

0.000
0.000
0.001
0.003

注：Qu为槲皮素；与0.9%氯化钠溶液组比较，aP＜0.05
表2 槲皮素（Qu）对人肝癌HepG2细胞裸鼠皮下移植瘤肿瘤瘤重的影响及抑瘤率

组别

0.9%氯化钠溶液组

顺铂 5 mg/kg
Qu 50 mg/kg
Qu 25 mg/kg
Qu 12.5 mg/kg

鼠数

6
6
6
6
6

肿瘤重量（g，x̄ ± s）
1.14±0.07
0.46±0.11a

0.61±0.05abc

0.68±0.04abc

1.02±0.09ab

与0.9%氯化钠溶液组比较P值

—

0.000
0.000
0.000
0.025

与顺铂组比较P值

—

—

0.017
0.001
0.000

与Qu低剂量组比较P值

—

—

0.000
0.000
—

抑瘤率/%
—

59.59
46.65
40.23
11.22

注：与0.9%氯化钠溶液组比较，aP＜0.05；与顺铂组比较，bP＜0.05；与Qu低剂量组比较，cP＜0.05
表3 各实验组裸鼠相对肿瘤增殖率［T/C（%）］

组别

顺铂（5 mg/kg）
Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）
Qu（12.5 mg/kg）
与0.9%氯化钠溶液组比较P值

顺铂（5 mg/kg）
Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）
Qu（12.5 mg/kg）

与顺铂组比较P值

Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）
Qu（12.5 mg/kg）

与Qu低剂量组比较P值

Qu（50 mg/kg）
Qu（25 mg/kg）

鼠数

6
6
6
6

2 d
80.12
68.81
71.12
72.54

0.089
0.068
0.067
0.087

0.079
0.087
0.098

0.450
0.580

4 d
85.63
69.96
76.04
71.31

0.071
0.072
0.079
0.067

0.068
0.067
0.078

0.550
0.220

6 d
69.43
60.06a

65.08
63.41

0.067
0.044
0.056
0.061

0.053
0.240
0.140

0.430
0.380

8 d
62.27a

47.94abc

66.87
69.54

0.025
0.037
0.053
0.054

0.025
0.370
0.180

0.042
0.090

10 d
51.32a

42.36abc

58.92a

55.02a

0.015
0.008
0.043
0.048

0.012
0.150
0.350

0.031
0.375

12 d
42.77a

43.13ac

54.94ab

59.97ab

0.005
0.008
0.048
0.053

0.120
0.048
0.011

0.015
0.077

14 d
45.93a

48.38ac

60.36ab

63.25ab

0.004
0.008
0.049
0.05

0.230
0.034
0.009

0.021
0.160

16 d
40.29a

44.74ac

54.98ab

57.23ab

0.006
0.006
0.049
0.046

0.280
0.041
0.001

0.033
0.099

18 d
38.05a

42.68ac

50.54acb

62.99ab

0.003
0.003
0.067
0.058

0.220
0.046
0.000

0.008
0.039

20 d
38.07a

46.68ac

52.58acb

75.30b

0.000
0.002
0.001
0.077

0.062
0.039
0.000

0.000
0.001

注：Qu为槲皮素；与0.9%氯化钠溶液组比较，aP＜0.05；与顺铂组比较，bP＜0.05；与Qu低剂量组比较，cP＜0.05
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对HepG2肝癌的抑癌作用呈浓度依赖性，在中、高

浓度表现较为显著的抑制作用，并且在高浓度（50
mg/kg）时与阳性药物顺铂活性相当。然而考虑到顺

铂极为明显的毒副作用，几乎无毒性的Qu极具开发

价值。

2.3 Qu对HepG2肝癌裸鼠皮下移植瘤细胞凋亡

的影响 采用原位末端标记（TUNEL）的方法检测

HepG2移植瘤组织病理切片中细胞凋亡的情况，结

果显示中剂量、高剂量和顺铂组的肿瘤细胞发生了

明显的凋亡，空白对照组和低剂量组的肿瘤细胞只

发生了极为少量的细胞凋亡。进一步分析HepG2
细胞凋亡率发现，相对于阳性组 25.73%的凋亡率，

50 mg/kg的Qu也能使其凋亡率达到20.17%（图4），

且与0.9%氯化钠溶液组相比差异有统计学意义（P＜

0.001，表4）。
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图4 不同浓度的槲皮素与顺铂对HepG2细胞凋亡的影响

表4 各实验组细胞凋亡统计值比较

组别

顺铂 5 mg/kg
Qu 50 mg/kg
Qu 25 mg/kg
Qu 12.5 mg/kg

与0.9%氯化钠溶

液组比较P值

0.000
0.000
0.000
0.024

与顺铂组

比较P值

—

0.028
0.003
0.000

与Qu低剂量组

比较P值

—

0.002
0.035
—

3 讨论

Qu是植物界中含量最丰富的黄酮类化合物之

一，广泛存在于各种蔬菜、水果以及中草药中。Qu
可通过多种途径发挥抗肿瘤作用，且由于其较高的

安全性，使Qu的抗肝癌活性已成为国内外研究的热

点之一［9⁃10］。本研究首先通过体外直接抑制实验，

发现Qu对HepG2细胞具有明显的抑制活性，并且

随着检测时间的延长，抑瘤活性增加，其 IC50值由

24 h的 110.50 μmol/L降低至 72 h的 46.38 μmol/L，
具有显著的时间与浓度依乘效果。通过对Balb/C

裸鼠（nu/nu）皮下移植瘤的抑制实验发现，Qu能够

浓度依赖性的抑制移植瘤的生长，其中 50 mg/kg的
Qu在前 12 d内其抑制活性较阳性药物顺铂更好。

在HepG2移植瘤肿瘤瘤重方面，25和50 mg/kg的Qu
都能显著减小瘤重，且50 mg/kg的Qu抑制作用与阳

性药顺铂弱相当，但由于顺铂的毒性，导致给药后

期实验动物的体质量降低近 30%，甚至导致实验动

物死亡。同时，可能由于阳性组实验动物本身体质

量下降严重，营养供应不足导致肿瘤细胞生长受到

抑制，而表现出较为显著的抑制活性。相比之下，

Qu各剂量组动物体质量与对照组相比无明显变化，

表明其几乎无毒性，且中、高剂量（25和50 mg/kg）的
Qu还能显著提升HepG2的凋亡。综上所述，良好的

抗肿瘤活性、极低的药物毒性以及庞大的自然储

备，使得Qu极具研究开发的潜能。
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