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摘　要　目的：观察二氯乙酸钠（ｓｏｄｉｕｍｄｉｃｈｌｏｒｏａｃｅｔａｔｅ，ＤＣＡ－Ｎａ）对人骨肉瘤ＭＧ６３细胞增殖、凋亡和迁移的影响。方法：将对数

生长期的ＭＧ６３细胞随机分为对照组和低、中、高浓度ＤＣＡ－Ｎａ组，对照组不加 ＤＣＡ－Ｎａ，低、中、高 ＤＣＡ－Ｎａ组加入 ＤＣＡ－Ｎａ

（终浓度分别为５０μｇ·ｍＬ－１、１００μｇ·ｍＬ－１、２００μｇ·ｍＬ－１），并设１个只加等量培养基不加细胞和ＤＣＡ－Ｎａ的空白组。分别在

干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，采用ＣｅｌｌＣｏｕｎｔｉｎｇＫｉｔ－８细胞活性检测试剂盒分光光度法检测ＭＧ６３细胞增殖情况，测定光密度（ｏｐｔｉｃａｌ

ｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ），计算低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组细胞增殖抑制率，细胞增殖抑制率＝［１－（ＤＣＡ－Ｎａ组ＯＤ值－空白组ＯＤ值）／（对照组

ＯＤ值－空白组ＯＤ值）］×１００％；分别采用Ｃａｓｐａｓｅ－３活性检测试剂盒分光光度法和ＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ细胞凋亡检测试剂盒流

式细胞法检测ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性情况和细胞凋亡情况；并在干预４８ｈ后采用 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测 ＭＧ６３细胞迁移情

况。结果：①细胞增殖检测结果。干预后，低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组ＭＧ６３细胞增殖抑制明显，且随干预时间的延长，３组细胞增殖抑

制率均呈上升趋势。各时间点间ＭＧ６３细胞增殖抑制率差异有统计学意义（Ｆ＝８４７．０８０，Ｐ＝０．０００），存在时间效应；干预２４ｈ、

４８ｈ、７２ｈ后，低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组ＭＧ６３细胞增殖抑制率的组间差异均有统计学意义，且低ＤＣＡ－Ｎａ组＜中ＤＣＡ－Ｎａ组＜高

ＤＣＡ－Ｎａ组［（１０．８０２±３．０００）％，（１８．７９２±２．２６１）％，（２７．０８０±３．１３３）％，Ｆ＝２．７９５，Ｐ＝０．０００；（１３．０９８±１．２９９）％，

（２５．２１５±２．６７６）％，（４４．３８２±２．３９７）％，Ｆ＝４．３６２，Ｐ＝０．０００；（１４．７２８±１．１７７）％，（３５．２９７±４．７５７）％，（６４．２２７±４．５４９）％，

Ｆ＝５．８９６，Ｐ＝０．０００］；３组间ＭＧ６３细胞增殖抑制率总体比较，差异有统计学意义，存在分组效应（Ｆ＝２９６．４１２，Ｐ＝０．０００）；时间

因素与分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝７５．６７８，Ｐ＝０．０００）。②Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性检测结果。对照组 ＭＧ６３细胞 Ｃａｓｐａｓｅ－３酶

活性无明显变化，干预后低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性均呈上升趋势。各时间点间ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３

酶活性的差异有统计学意义（Ｆ＝１４８０．７９２，Ｐ＝０．０００），存在时间效应；干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，４组间ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶

活性的差异均有统计学意义，且对照组 ＜低 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜中 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜高 ＤＣＡ－Ｎａ组（０．０２７±０．００３，０．１４３±０．００５，

０．１５３±０．００８，０．１６１±０．００３，Ｆ＝２．３２０，Ｐ＝０．０００；０．０３５±０．００３，０．１７４±０．００４，０．１８４±０．００７，０．２５３±０．００１，Ｆ＝１．０１４，Ｐ＝

０．０００；０．０３１±０．００４，０．２４６±０．００６，０．２７５±０．００３，０．３７１±０．００４，Ｆ＝１．０００，Ｐ＝０．０００）；４组间ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性总

体比较，差异有统计学意义，存在分组效应（Ｆ＝６２４．９７５，Ｐ＝０．０００）；时间因素与分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝９４．５７９，Ｐ＝

０．０００）。③流式细胞法细胞凋亡检测结果。对照组ＭＧ６３细胞凋亡率无明显变化，干预后低、中、高浓度ＤＣＡ－Ｎａ组ＭＧ６３细胞

凋亡率均呈上升趋势。各时间点间ＭＧ６３细胞凋亡率的差异有统计学意义（Ｆ＝３５９．６４５，Ｐ＝０．０００），存在时间效应；干预２４ｈ、

４８ｈ、７２ｈ后，各组间ＭＧ６３细胞凋亡率的差异均有统计学意义，且对照组 ＜低 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜中 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜高 ＤＣＡ－Ｎａ组

［（２．５５４±０．４２７）％，（１０．７０８±２．０１２）％，（２０．８５７±２．５３１）％，（２７．３１２±２．１４０）％，Ｆ＝６．７３３，Ｐ＝０．０００；（１．７４８±０．２０２）％，

（１８．６０４±２．７２１）％，（２９．４７１±１．６０５）％，（３６．８７３±２．７３４）％，Ｆ＝９．２９２，Ｐ＝０．０００；（１．９４４±０．１１２）％，（２４．０７１±３．９２１）％，

（３０．０５０±３．９２１）％，（３８．２１１±１．７２１）％，Ｆ＝８．２３７，Ｐ＝０．０００］；４组间ＭＧ６３细胞凋亡率总体比较，差异有统计学意义，存在分

组效应（Ｆ＝４６．６２７，Ｐ＝０．０００）；时间因素与分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝７．０１２，Ｐ＝０．０００）。④细胞迁移检测结果。干预

４８ｈ后，４组迁移细胞数［显微镜每个视野下（×２００）］的组间差异有统计学意义［（８４．４５±１０．４５）个，（７４．５６±９．４５）个，

（６５．４１±５．２１）个，（４０．２１±４．５２）个，Ｆ＝１４８．２４３，Ｐ＝０．０００）］；低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组迁移细胞数均少于对照组（Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝

０．００１，Ｐ＝０．０００），且低ＤＣＡ－Ｎａ组＞中ＤＣＡ－Ｎａ组＞高ＤＣＡ－Ｎａ组（Ｐ＝０．０１２，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００）。结论：ＤＣＡ－Ｎａ可抑

制人骨肉瘤ＭＧ６３细胞的增殖，增强ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性，诱导和促进ＭＧ６３细胞凋亡，抑制ＭＧ６３细胞的迁移；且浓度

越高、干预时间越长，其影响越明显。
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ｇｒｏｕｐ，ｍｉｄｄｌｅ－ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎＤＣＡ－Ｎａｇｒｏｕｐａｎｄｈｉｇｈ－ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎＤＣＡ－Ｎａｇｒｏｕｐｉｎｔｈｅｌｏｇａｒｉｔｈｍｉｃｇｒｏｗｔｈｐｈａｓｅ．ＮｏＤＣＡ－Ｎａ
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　　骨肉瘤是常见于青少年的一种恶性程度很高的
原发性肿瘤［１－２］。该病尚无早期明确诊断的方法，且

骨肉瘤细胞具有显著的迁移能力与局部迁移能力，因

此，患者被确诊时多已发生骨远端转移或肺转

移［３－４］。目前，骨肉瘤主要的治疗方法是手术和化学

药物治疗。但传统的化疗药物不良反应较多，可给患

者身心带来巨大伤害［５］。肿瘤细胞的能量供给主要

依赖糖酵解，具有糖酵解过度活化的特性。二氯乙酸

盐（ｄｉｃｈｌｏｒｏａｃｅｔａｔｅ，ＤＣＡ）可有效抑制线粒体丙酮酸脱
氢酶激酶的活性，诱导细胞凋亡，抑制肿瘤细胞生

长［６］。本实验观察二氯乙酸钠（ｓｏｄｉｕｍｄｉｃｈｌｏｒｏａｃｅｔａｔｅ，

ＤＣＡ－Ｎａ）对人骨肉瘤ＭＧ６３细胞增殖、凋亡和迁移的
影响，为ＤＣＡ－Ｎａ用于骨肉瘤的治疗提供依据。

１　材料与仪器
人骨肉瘤ＭＧ６３细胞株（郑州大学基础医学院提

供），ＤＣＡ－Ｎａ（Ｓｉｇｍａ－Ａｌｄｒｉｃｈ公司，美国），Ｃｅｌｌ
ＣｏｕｎｔｉｎｇＫｉｔ－８（ＣＣＫ－８）细胞活性检测试剂盒（东仁
化学科技上海有限公司），Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室（Ｃｏｒｎｉｎｇ
Ｃｏｓｔａｒ公司，美国），ＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ细胞凋亡检测
试剂盒（上海碧云天生物技术有限公司），ＧＩＢＣＯ

ＲｏｓｗｅｌｌＰａｒｋＭｅｍｏｒｉａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅ－１６４０（ＲＰＭＩ－１６４０）
培养基（赛默飞世尔科技中国公司）。二氧化碳恒温

培养箱（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公司，美国），酶标仪（Ｂｉｏ－
ＲＡＤ公司，美国），流式细胞仪（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司，德
国），台式离心机（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司，德国），分光光度计
（Ｔｈｅｒｍｏ公司，美国），－８０℃超低温冰箱（青岛海尔
股份有限公司），荧光显微镜（Ｏｌｙｍｐｕｓ公司，日本）。

２　方　法
２．１　细胞培养　复苏人骨肉瘤ＭＧ６３细胞株，在ＲＰ
ＭＩ－１６４０培养基中加１０％新生小牛血清（ｐＨ值保持

在６．８～７．２），在３７℃、５％ＣＯ２培养箱中培养４８ｈ
后，用０．２５％胰酶消化传代。
２．２　细胞增殖检测　选用对数生长期的 ＭＧ６３细胞
接种于２４孔培养板中，每孔加 ＲＰＭＩ－１６４０培养基

１００μＬ，细胞接种密度为１×１０５个·ｍＬ－１，于３７℃、

５％ＣＯ２培养箱中培养２４ｈ。将培养的细胞随机分为
对照组和低、中、高浓度 ＤＣＡ－Ｎａ组，对照组不加

ＤＣＡ－Ｎａ；低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组加入ＤＣＡ－Ｎａ（终浓

度分别为５０μｇ·ｍＬ－１、１００μｇ·ｍＬ－１、２００μｇ·ｍＬ－１），

每组设３个重复孔，每块板设１个只加等量 ＲＰＭＩ－
１６４０培养基不加细胞和 ＤＣＡ－Ｎａ的空白组。分别

在干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，每孔加入５ｍｇ·ｍＬ－１的

ＣＣＫ－８溶液２０μＬ，摇床上摇动１ｍｉｎ，在培养箱内
继续孵育２ｈ后，用酶标仪在４５０ｎｍ波长下测定光密

度（ｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ），每组取平均值。计算低、中、
高ＤＣＡ－Ｎａ组细胞增殖抑制率，细胞增殖抑制率 ＝

［１－（ＤＣＡ－Ｎａ组 ＯＤ值 －空白组 ＯＤ值）／（对照组
ＯＤ值－空白组ＯＤ值）］×１００％。
２．３　细胞凋亡检测

２．３．１　Ｃａｓｐａｓｅ－３活性检测　细胞接种、分组和加
药方法同前。分别在干预 ２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后按

Ｃａｓｐａｓｅ－３活性检测试剂盒说明进行检测，空白组调
零，分光光度计测定每组细胞 ＯＤ值，即 Ｃａｓｐａｓｅ３活
性值，每组测３次，取平均值。

２．３．２　流式细胞法细胞凋亡检测　细胞接种、分组和
加药方法同前。分别在干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，用胰酶

消化后收集细胞，调整细胞密度至１×１０６个·ｍＬ－１，

用２００μＬ结合缓冲液重新悬浮细胞后，置于５ｍＬ的
流式管中，按 ＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ细胞凋亡检测试剂盒

使用说明加入２μＬＡｎｎｅｘｉｎＶ－ＦＩＴＣ和２μＬＰＩ，混匀
后避光孵育１５ｍｉｎ，１ｈ内进行流式细胞仪检测，每组
测３次，取平均值。

２．４　细胞迁移检测　将 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室置于加入血
清和ＲＰＭＩ－１６４０培养基的２４孔板中，取对数生长期

ＭＧ６３细胞，制作成浓度为１．０×１０５个·ｍＬ－１的细

胞悬液，将２００μＬ细胞悬液加入Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室内，按
前述方法分组、加药。３７℃培养４８ｈ，取出小室去除

培养基，多聚甲醛固定细胞后，用苏木精进行染色，显

微镜下随机选择３个视野计数迁移细胞个数，取３个
视野的平均值。

２．５　数据处理　应用 ＳＰＳＳ１８．０统计软件处理数
据。细胞增殖检测结果、Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性检测结果

和流式细胞法细胞凋亡检测结果的统计处理采用重

复测量资料的方差分析；细胞迁移检测结果的组间总

·３１·　中医正骨２０１７年１月第２９卷第１期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０１７，Ｖｏｌ．２９，Ｎｏ．１　　　（总０１３）　　　




体比较采用单因素方差分析，组间两两比较采用

ＬＳＤ－ｔ检验。检验水准α＝０．０５。

３　结　果
３．１　细胞增殖检测结果　干预后，低、中、高 ＤＣＡ－
Ｎａ组 ＭＧ６３细胞增殖抑制明显（图 １）。低、中、高
ＤＣＡ－Ｎａ组 ＭＧ６３细胞增殖抑制率均呈上升趋势
（图２）。各时间点间的 ＭＧ６３细胞增殖抑制率差异
有统计学意义（Ｆ＝８４７．０８０，Ｐ＝０．０００），存在时间效

应；干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，各组间ＭＧ６３细胞增殖抑
制率的差异均有统计学意义，低 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜中
ＤＣＡ－Ｎａ组＜高ＤＣＡ－Ｎａ组（Ｆ＝２．７９５，Ｐ＝０．０００；
Ｆ＝４．３６２，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝５．８９６，Ｐ＝０．０００）；３组间
ＭＧ６３细胞增殖抑制率总体比较，差异有统计学意义，
存在分组效应（Ｆ＝２９６．４１２，Ｐ＝０．０００）；时间因素与
分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝７５．６７８，Ｐ＝
０．０００）；见表１。

图１　干预７２ｈ后不同浓度ＤＣＫ－Ｎａ对人骨肉瘤ＭＧ６３细胞增殖的影响情况（Ｇｉｅｍｓａ染色　×２００）

图２　低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞

增殖抑制率变化趋势图

３．２　细胞凋亡检测结果
３．２．１　Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性检测结果　对照组ＭＧ６３

细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性无明显变化，干预后低、中、高
浓度ＤＣＡ－Ｎａ组ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性均呈
上升趋势（图３）。各时间点间ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３
酶活性ＯＤ值的差异有统计学意义（Ｆ＝１４８０．７９２，
Ｐ＝０．０００），存在时间效应；干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，
各组间ＭＧ６３细胞 Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性的差异均有统
计学意义，且对照组 ＜低 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜中 ＤＣＡ－Ｎａ
组 ＜高 ＤＣＡ－Ｎａ组（Ｆ＝２．３２０，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝
１．０１４，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝１．０００，Ｐ＝０．０００）；４组间
ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性总体比较，差异有统计
学意义，存在分组效应（Ｆ＝６２４．９７５，Ｐ＝０．０００）；时
间因素与分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝９４．５７９，
Ｐ＝０．０００）；见表２。

表１　低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞增殖抑制率比较

组别
干预后各时间点ＭＧ６３细胞增殖抑制率（ｘ±ｓ）

２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ 合计
Ｆ值 Ｐ值

低ＤＣＡ－Ｎａ组 （１０．８０２±３．０００）％ （１３．０９８±１．２９９）％ （１４．７２８±１．１７７）％ （１２．８７６±４．２８７）％ ６．３９２ ０．０３３

中ＤＣＡ－Ｎａ组 （１８．７９２±２．２６１）％ （２５．２１５±２．６７６）％ （３５．２９７±４．７５７）％ （２６．４３５±３．２３１）％ ６４．２５５ ０．０００

高ＤＣＡ－Ｎａ组 （２７．０８０±３．１３３）％ （４４．３８２±２．３９７）％ （６４．２２７±４．５４９）％ （４５．２３０±３．３５９）％ ４５．０７９ ０．０００

合计 （１８．８９２±２．７９８）％ （２７．５６５±２．１２４）％ （３８．０８４±３．４９４）％ （２８．１６５±２．８０５）％ ８４７．０８０１） ０．０００１）

Ｆ值 ２．７９５ ４．３６２ ５．８９６ ２９６．４１２１）

Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００１）
（Ｆ＝７５．６７８，
Ｐ＝０．０００）２）

　１）主效应的Ｆ值和Ｐ值；２）交互效应的Ｆ值和Ｐ值

３．２．２　流式细胞法细胞凋亡检测结果　对照组
ＭＧ６３细胞未见明显凋亡，干预后低、中、高 ＤＣＡ－Ｎａ

组ＭＧ６３细胞凋亡明显（图４），对照组细胞凋亡率变
化不明显，低、中、高 ＤＣＡ－Ｎａ组细胞凋亡率均呈上
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升趋势（图５）。各时间点间 ＭＧ６３细胞凋亡率的差
异有统计学意义（Ｆ＝３５９．６４５，Ｐ＝０．０００），存在时间
效应；干预２４ｈ、４８ｈ、７２ｈ后，各组间ＭＧ６３细胞凋亡
率的差异均有统计学意义，且对照组 ＜低 ＤＣＡ－Ｎａ
组＜中 ＤＣＡ－Ｎａ组 ＜高 ＤＣＡ－Ｎａ组（Ｆ＝６．７３３，
Ｐ＝０．０００；Ｆ＝９．２９２，Ｐ＝０．０００；Ｆ＝８．２３７，Ｐ＝
０．０００）；４组间ＭＧ６３细胞凋亡率总体比较，差异有统
计学意义，存在分组效应（Ｆ＝４６．６２７，Ｐ＝０．０００）；时
间因素与分组因素之间存在交互效应（Ｆ＝７．０１２，
Ｐ＝０．０００）。见表３。

图３　４组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３

酶活性变化趋势图

表２　４组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性比较

组别
干预后各时间点ＭＧ６３细胞Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性ＯＤ值（ｘ±ｓ）

２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ 合计
Ｆ值 Ｐ值

对照组 ０．０２７±０．００３ ０．０３５±０．００３ ０．０３１±０．００４ ０．０３１±０．０１５ ０．７４３ ０．５１４

低ＤＣＡ－Ｎａ组 ０．１４３±０．００５ ０．１７４±０．００４ ０．２４６±０．００６ ０．１８８±０．００２ １１２．０５４ ０．０００

中ＤＣＡ－Ｎａ组 ０．１５３±０．００８ ０．１８４±０．００７ ０．２７５±０．００３ ０．２０４±０．００３ ４６１．５６２ ０．０００

高ＤＣＡ－Ｎａ组 ０．１６１±０．００３ ０．２５３±０．００１ ０．３７１±０．００４ ０．２６１±０．００８ ３７５．６８１ ０．０００

合计 ０．１２１±０．００３ ０．１６１±０．００６ ０．２３１±０．０１７ ０．１７１±０．００７ １４８０．７９２１） ０．０００１）

Ｆ值 ２．３２０ １．０１４ １．０００ ６２４．９７５１）

Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００１）
（Ｆ＝９４．５７９，
Ｐ＝０．０００）２）

　１）主效应的Ｆ值和Ｐ值；２）交互效应的Ｆ值和Ｐ值
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图４　４组骨肉瘤ＭＧ６３细胞流式细胞法细胞凋亡检测情况

图５　４组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞凋亡率变化趋势图

３．３　细胞迁移检测结果　干预４８ｈ后，４组迁移细
胞数［显微镜每个视野下（×２００）］的组间差异有统
计学意义［（８４．４５±１０．４５）个，（７４．５６±９．４５）个，
（６５．４１±５．２１）个，（４０．２１±４．５２）个，Ｆ＝１４８．２４３，
Ｐ＝０．０００）］；低、中、高ＤＣＡ－Ｎａ组迁移细胞数均少
于对照组（Ｐ＝０．０１７，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００），且低
ＤＣＡ－Ｎａ组＞中ＤＣＡ－Ｎａ组＞高ＤＣＡ－Ｎａ组（Ｐ＝
０．０１２，Ｐ＝０．００１，Ｐ＝０．０００）。见图６。

表３　４组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞凋亡率比较

组别
干预后各时间点细胞凋亡率（ｘ±ｓ）

２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ 合计
Ｆ值 Ｐ值

对照组 （２．５５４±０．４２７）％ （１．７４８±０．２０２）％ （１．９４４±０．１１２）％ （２．０８２±０．３１７）％ ８．２５１ ０．１０２

低ＤＣＡ－Ｎａ组（１０．７０８±２．０１２）％ （１８．６０４±２．７２１）％ （２４．０７１±３．９２１）％ （１７．７９４±２．８８５）％ １７．２９５ ０．００３

中ＤＣＡ－Ｎａ组（２０．８５７±２．５３１）％ （２９．４７１±１．６０５）％ （３０．０５０±３．９２１）％ （２６．８７０±２．６９６）％ ４０．９５４ ０．０２４

高ＤＣＡ－Ｎａ组（２７．３１２±２．１４０）％ （３６．８７３±２．７３４）％ （３８．２１１±１．７２１）％ （３４．１３３±２．１９８）％ ３２．２９７ ０．０２９

合计 （１５．９１８±１．７７６）％ （２１．３３７±１．８１６）％ （２３．５６０±２．４１９）％ （２１．２７１±１．０００）％ ３５９．６４５１） ０．０００１）

Ｆ值 ６．７３３ ９．２９２ ８．２３７ ４６．６２７１）

Ｐ值 ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００１）
（Ｆ＝７．０１２，
Ｐ＝０．０００）２）

　１）主效应的Ｆ值和Ｐ值；２）交互效应的Ｆ值和Ｐ值

４　讨　论
无论是在有氧条件还是无氧条件下，肿瘤细胞对

糖酵解的依赖与其恶性程度有关［７］，骨肉瘤细胞的一

大特性就是其主要供能方式是糖酵解［８－９］。活跃的
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图６　４组人骨肉瘤ＭＧ６３细胞Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ迁移实验结果（苏木精染色　×２００）

糖酵解代谢是恶性肿瘤细胞显著的生化特征，是肿瘤

细胞能量的重要来源，而探索通过干预糖酵解代谢途

径来治疗恶性肿瘤的策略正越来越受瞩目［１０］。

　　ＤＣＡ－Ｎａ是一种糖酵解抑制剂，临床常用于糖

尿病乳酸中毒。ＤＣＡ－Ｎａ能够抑制线粒体内丙酮酸

激酶的活性，降低糖酵解速率，同时使线粒体去极化，

升高活性氧浓度、促进线粒体内凋亡诱导因子的外

流，促进肿瘤细胞凋亡［１１］。研究［１２－１５］表明ＤＣＡ－Ｎａ

在体外可抑制人肺腺癌 Ａ５４９细胞、人乳腺癌 ＭＣＦ－

７细胞、恶性胶质瘤Ｍ０５９Ｋ细胞活性，促进细胞凋亡。

本研究结果表明，ＤＣＡ－Ｎａ可抑制人骨肉瘤ＭＧ６３细

胞的增殖，增强 ＭＧ６３细胞 Ｃａｓｐａｓｅ－３酶活性，诱导

和促进ＭＧ６３细胞凋亡，抑制 ＭＧ６３细胞的迁移；且

浓度越高、干预时间越长，其影响越明显。
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