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奥曲肽对MCF-7人乳腺癌细胞株生长及凋亡的影响 

曾希志，姚椿祥 

(重庆医科大学临床学院普外科 重庆 4OO016) 

【蔫 蔓l矗的：讲究生长抑素粪似钧臭蕾败(o口 )对乳腺癌细胞生长及稠亡的影响 方浩：将OCT作甩于体外培养的雌激 

素受体(ER)阳性人乳藤癌细臆株MCF一7，应用卜f兀’比色法分析细胞生长抑制作用，潍式细臆术测定细臆周期分布和凋亡 

宰，光镜、电麓观察细胞形态和超截结构。站秉：0印’可抑制 McF一7细胞生长、抑制细胞周期，井可诱导细胞凋亡。站论： 

ocT对Ⅲ人乳尊 鲴瘪增殖具有抑制作用．其机制与诱导肿囊细胞稠亡有芙。 
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The effect of 0ctr8ot{de on growth and apoptosis in an 

breast carcinoma celJ J]ne MCF一7 

刃 一曲 ．et ot 

(Department of General Sulgery College of Clinical Medicine，Chongqing Medical University) 

【Abstract】 06ject／~：To study the effect of s0In岫 tatin analogue octre~tide(o( )on growth and apoptosis 

in breast cancer cel1．Methods：Estrogen receptor(ER)一positivehumanbresast eAu~irtoma celllineMCF一7W8$ 

treated with OCT in vitro．Cell proliferation was evaluated by MTT assay．distrilmtion of 。ell cycle and rate of 

apoptosis were determined by flow eyt~'netry．and apoptosis was o~firmed by morphology and ultrastructural al· 

ternations．Rgndts：OCTcould inhibit the growth，arrest the cell cycle，and induce the apoptosis in MCF一7 

cells．Cene／usion：OCT possessea an inh ibitory effect on proliferation of breast cBncer cells，and the mechanism 

for antitumOr was amoeiated with induction of apoptosis． 
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臭曲肽(oc删 dde，OCT)是人工台成的^脑生 

长抑素类似物，近年研究已证明OCT能抑制多种肿 

瘤纲胞的增殖，且毒列作用小。患者耐受性娟。是一 

种具有广泛应用前景的抗肿瘤激素卉唾。我们探讨L7 

OCT对人乳臃癌细胞株 MCF一7的抑制作用及其 

机制。现报告如下。 

1 材料与方法 

1．1 药曲置主要试制 OCT为 NOVARTIS公司产品； 

MTT(四甲基璃氨睦蓝)为FLUK~公司产品；穰化诲啶 

(PI)．SIGMA公司产品IRPMlI640．G[BCO公司产品 

1 2 ■胞韩与培养 McF一7细胞引自美国斯隆巍特林癌 

症中心，用含lO％／Js牛血清的RPMII640培养基，于37"(2、 

作者介蛔：t希击‘1964一)，耳．四川广毒^．讲师．博士．主喜研竞方 

向：轧尊，卜竹。 

取对教生长期细胞进行 

，处理组又分不同的浓度 

组。 

1．3 ■照j．蠢挣■的州定 采用 卜fn’莹川．浓度为 l× 

l05十／ml的细臆接种于 96孔培养板内，200~1／孔，每组 8 

l丑 荮曲作用 68h后加 5mg／mlMTT 20 ／于L，继续培养 

4h；吸击上清液。每孔加人二甲基亚砜(DMSO)200 ．震荡 

5nfin．以60Ohm渡长．用自动醇标仪测定暖光度值(A)，用以 

下公式计算细胞生长抑制事(JR)。IR(％)=(对照组 A值 
一 实验组 A值)／x~照组A值×100％。 

I 4 ■胞月期和弭亡的措州 收集对照组和lO M OCT 

作用?2h的细臆，每组 8错，制成单纲糖基藏，PI染色，用 

雎c嘧l Dicl【in鲥l公司的FACSCaIibur塑滴式细臆仪(FCM) 

测定细胞周期和凋亡事(擞发渡长4SSnm)。计数 300OO十 

细胞．用M础日t LTV2 0软件耐测量值进行分析。 

1．5 光她砚事压田摹分析 取堆度为】×10 个／ml的细胞 

悬液lm1．分别种人6孔培养扳(孔内已预量戴玻片)，第二 
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天加入OC丁，终浓度为 10叫M，培养72h，取出载玻片，干燥 

后璃氏(Wright)染色，光镜观察，并输入北航研制的CM一 

20∞B型生麴医学瞬拳分折系统 妒彝霸亡鲴赡柏百分比． 

每倒计数200十细赡。 

1 6 进舯电甓观察 收集 l0 MOC丁作用72h的细胞，作 

透射电镜观察 

1．7 统升学处理 实验数据以均敷±标准差表示。用 f检 

验和 检验进行境计学分析，P<0 05为差异有显著性意 

望 

2 结 果 

2．1 0CT对MCF一7细胞体外生长的抑制作用 

见表1。随着药物浓度增大，抑制作用增强，以 

浓度为 1O一 M以上时明显，而低浓度(10 M)对 

细胞生长有刺激I阼甩 

A．Control 

圈1 FCM分析0C．r对 M 

裹 1 不同浓度OC丁对MC~'-7蛔囊生长的拇一事f％) 

注：与对厢组比，*P<0．0S．**P<0．01；***P< 

0 0ol 

2 2 oCT对细胞周期和凋亡的影响 由表 2可 

见，oCT可抑制MCF一7细胞从Go／ 期向S期过 

渡，但处于 G2M 期的细胞比例并无明显减少。 

OCT10-9M组有细胞凋亡发生．在 DNA组方图上 

可见GI峰赢煎出现掩型的凋亡细胞峰(亚G-峰)， 

凋亡率为15．矗％，而对照组来见亚q峰(图 1)。 

B．OCT10-gM 

7蠲艏肭 分布和嗣亡的嚣■ 

裹2 OC丁对龋臆周期和拥亡时聱响(％) 

注 ，与对照组比较 P<0．05 

2．3 光镜观察厦图象分析 光镜下凋亡细胞核呈 21．5％，而对照组凋亡细胞仅占2 8％，二者有显著 

致密深蓝色，核浓缩，体积变小，胞质少，胞浆浓缩， 性差异(尸<0．05)。 

并可见质膜芽生脱落(图2、3)。经计算机图象分析 2 4 0田’对细胞超微结构的影响 对照组 MCF 

发现，oCT处理的MCF一7细胞凋亡的百分比为 一7细胞，核大、核仁肥大．胞质内细胞器少，游离核 

} ￡ {  
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对MCF-7细臆从G1期向s期过渡有一定程度抑 

制作用，但分裂期(G}M》鲴糖并无明显减少．提示细 

胞周期抑制 l不是OCT抗MEF一7细胞生长增 

殖的主要机毫。 

P53，从而诱导鲴飑凋亡的发生。本实验通过 FCM 

分析发现，0CT作用 ．72h，MCF一7细胞可发生凋 

亡，出现明显的亚 峰，并经光镜、图象分析、电镜 

观察到细胞凋亡特征性的形态学和超微结构改变， 

这说明oCT具有诱发乳腺癌细胞捅亡的作用。因 

此我们认为oCT诱发细胞凋亡是其抗肿瘤作用机 

制的重要方面之一。 

总之，本研究基于体外细胞实验，结果表明 

OCT对乳腺癌细胞具有抑制作用，其机制与诱导细 

胞凋亡有关，为生长抑素及其类似物用于临床冶疗 

乳腺癌提供了实验数据。 
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