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　　［摘要］　目的　阐述布洛芬在人非小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｅｒ，ＮＳＣＬＣ）细胞株 ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株

ＳＫＢＲ３中的抗增殖和抑制迁移作用，并对其机制进行探讨。方法　运用 ＭＴＴ法检测布洛芬作用下两种不同肿瘤细胞株的

细胞增殖抑制情况；运用Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ方法检测布洛芬作用下两种不同肿瘤细胞株的迁移抑制情况；运用ｒｅａｌｔｉｍｅ聚合酶链反

应（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＰＣＲ）和蛋白质印迹方法分析肿瘤细胞ｓｕｒｖｉｖｉｎ和 Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的 ｍＲＮＡ和蛋白表达情况。

结果　ＭＴＴ法检测结果显示，布洛芬降低了两种肿瘤细胞株的增殖，并且随着布洛芬药物浓度增高抑制增殖作用增强；Ｔｒ

ａｎｓｗｅｌｌ显示，２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用于两种肿瘤细胞株１２ｈ，能够抑制肿瘤细胞株的转移；ＲＴＰＣＲ和蛋白质印迹分析显示，布

洛芬能够导致肿瘤细胞ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达降低，使Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ表达增高。结论　布洛芬体外能够显著抑制人非小细胞肺癌细

胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３增殖和迁移，这一抑制作用与ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达降低和Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ表达增高有关。

　　［关键词］　布洛芬；ｓｕｒｖｉｖｉｎ；Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ；肺肿瘤；乳腺肿瘤
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［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１４，３５（１２）：１３２７１３３２］

　　近年来，癌症的发病率和死亡率逐年增加，危害

人类生命健康。非甾体类抗炎药（ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎ

ｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｒｕｇｓ，ＮＳＡＩＤｓ）用于抗肿瘤的研究

已经被大家所关注。研究发现，肿瘤组织中的环氧

合酶２（ＣＯＸ２）的表达往往高于正常组织
［１］。但在

ＣＯＸ２低表达的肿瘤中非甾体类抗炎药仍然能够起
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到抗肿瘤作用，表明非甾体类抗炎药还可以通过非

依赖Ｃ０Ｘ２途径抑制肿瘤的发生和发展。临床研究

证明，长期服用布洛芬的患者患前列腺癌、结直肠癌

和其他癌症的风险大大降低［２］。体外研究显示，布洛

芬能够显著抑制人类结直肠腺癌细胞核βｃａｔｅｎｉｎ的

定位，并且诱导ＧＳＫ３β的磷酸化
［３］。布洛芬还能够

抑制结肠炎诱导的肿瘤相关Ｒａｃ１ｂ的过表达，从而对

肿瘤的产生起到一定的抑制作用［４］。此外，结直肠癌

动物模型证实，低剂量布洛芬能够抑制肿瘤的生长、

血管生成、肿瘤转移和存活［５］。虽然布洛芬用于抗肿

瘤方面的研究取得了一定进展，但是布洛芬用于非小

细胞肺癌（ＮＳＣＬＣ）和乳腺癌方面的研究甚少。本文

旨在研究布洛芬在人非小细胞肺癌细胞株和乳腺癌

细胞株中的抗肿瘤作用，及其与ｓｕｒｖｉｖｉｎ和Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ

有关的机制。

１　材料和方法

１．１　材料及仪器　人非小细胞肺癌细胞株 ＮＣＩ

Ｈ４６０由上海长征医院呼吸科惠赠，人乳腺癌细胞株

ＳＫＢＲ３购自上海中国科学院细胞库。无菌 ＰＢＳ、

ＤＭＥＭ高糖培养液和胎牛血清购自美国 Ｈｙｃｌｏｎ公

司，胰酶和双抗购自上海吉诺生物医药技术有限公

司。９９％纯度的布洛芬购自美国ＳｉｇｍａＡｌｄｒｉｃｈ公

司，实验中用ＤＭＳＯ溶解。结晶紫染色液、ＲＩＰＡ缓

冲液、１００ｍｍｏｌ／Ｌ苯甲基磺酰氟（ｐｈｅｎｙｌｍｅｔｈａｎｅｓ

ｕｌｆｏｎｙｌｆｌｏｕｒｉｄｅ，ＰＭＳＦ）、蛋白酶抑制剂和磷酸化蛋

白酶抑制剂购自上海碧云天生物技术有限公司。

ＢＣＡ蛋白定量试剂盒和 ＥＣＬ 显影液购自美国

Ｔｈｅｒｏｍ公司，１０％ＳＤＳ、过硫酸铵 ＡＰ、ＴＥＭＥＤ和

丙烯酰胺胶浓缩液２９∶１购自上海博光生物科技有

限公司，５×蛋白ｌｏａｄｉｎｇ、蛋白 Ｍａｒｋｅｒ、１０×电泳缓

冲液、１０×转印液、１ｍｏｌ／ＬＴｒｉｓＨＣｌ（ｐＨ７．５）、

１０×ＴＢＳ缓冲液、ＴＢＳＴ缓冲液购自上海生工生物

工程有限公司，兔抗ＧＡＰＤＨ单克隆抗体一抗、兔抗

人ｓｕｒｖｉｖｉｎ单克隆抗体一抗、兔抗人Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ单

克隆抗体一抗和羊抗兔二抗购自美国Ｅｐｉｔｏｍｉｃｓ公

司，封闭液（５％脱脂奶粉）购自内蒙古伊利实业集团

有限公司。ＤＥＰＣ水购自上海生工生物工程有限公

司，ＴＲＩｚｏｌ试剂购自美国Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司，反转录试

剂盒和 ＲＴＰＣＲ 试剂盒购自日本 ＴａＫａＲａ公司。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ上游引物：５′ＡＡＧＡＡＣＴＧＧＣＣＣＴＴＣ

ＴＴＧＧＡ３′，下游引物：５′ＣＡＡ ＣＣＧ ＧＡＣＧＡＡ

ＴＧＣＴＴＴＴ３′；Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ上游引物：５′ＧＣＴＣＡＴ

ＣＡＡＴＡＧＧＣＧＧＴＡ３′，下游引物：５′ＧＴＴＴＡＴ

ＧＧＣＣＧＡＴＣＴＴＡＴ３′；内参基因ＧＡＰＤＨ上游引

物：５′ＧＴＧＡＡＧＧＴＣＧＧＡＧＴＣＡＡＣＧ３′，下游

引物：５′ＧＡＧＡＴＧＡＴＧＡＣＣＣＴＴＴＴＧＧＣ３′。

１．２　细胞培养　人非小细胞肺癌细胞株ＮＣＩＨ４６０

和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３在３７℃、５％ＣＯ２ 条件下培

养于ＤＭＥＭ 培养液中（１０％胎牛血清，２ｍｍｏｌ／Ｌ

的Ｌ谷氨酰胺，１００Ｕ／ｍＬ青霉素，１００ｍｇ／Ｌ链霉

素）。

１．３　ＭＴＴ法检测布洛芬作用后细胞增殖率　细胞

传３～４代后，以１×１０
４／ｍＬ接种于９６孔板，置

３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱中培养。２４ｈ后待细胞贴壁加

入不同浓度（０、０．５、１和２ｍｍｏｌ／Ｌ）的布洛芬，分别

处理２４ｈ、４８ｈ和７２ｈ后测细胞增殖率。将５×

ＭＴＴ用培养基稀释成１× ＭＴＴ，每孔加入２０μＬ，

在３７℃孵育３ｈ；吸出上清液，每孔加入１５０μＬＤＭ

ＳＯ，用平板摇床摇匀；５７０ｎｍ波长处检测每孔的光

密度（犇值）；结果分析：细胞存活率＝（加药细胞犇／

对照细胞犇）×１００；实验重复３次。

１．４　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ法检测布洛芬作用后细胞的迁移抑

制　用无血清培养基调整细胞密度为０．５×１０
５，每

个Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室中加入２００μＬ。在２４孔板的相

应孔中加入用完全培养基稀释的不同浓度（０和

２ｍｍｏｌ／Ｌ）的布洛芬７５０μＬ。将Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室移

至下室，置３７℃、５％ＣＯ２ 培养箱中孵育１２～１６ｈ。

将小室中的液体去掉，用ＰＢＳ洗２遍，然后固定、染

色。用棉签将上室面的细胞轻轻擦掉，置于载玻片

上，放到显微镜下观察，计数２０倍目镜下、５个视野

中下室面的细胞数量；实验重复３次。

１．５　ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ 检测ｓｕｒｖｉｖｉｎ和 Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ

ｍＲＮＡ表达　按照实验设计确定每个ＰＣＲ板９６个

孔的分配情况。计算所需Ｐｒｅｍｉｘ和ｄＨ２Ｏ的量，需

多配两个孔的量；将Ｐｒｅｍｉｘ和ｄＨ２Ｏ混匀后分配到

２４个２００μＬ的Ｅｐ管中，每管５４μＬ；每管中分别加

入对应目的基因的上下游引物各１．５μＬ和３μＬ模

板，混合均匀后分配到ＰＣＲ板的３个复孔中，每孔

１８μＬ；加样完毕后贴膜，上机检测；实验重复３次。

采用相对定量法，以 ＧＡＰＤＨ 为内参，计算各样本

Δｃｔ值（目的基因ｃｔ值－内参ｃｔ值），目的基因的相对
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定量则以２ｔ
－Δｃ表示。

１．６　蛋白质印迹法检测ｓｕｒｖｉｖｉｎ和Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ蛋

白表达　按照蛋白质印迹步骤进行配胶、电泳、转膜

和ＥＣＬ检测，检测条带颜色的深浅与蛋白表达量成

正比，实验重复３次。

１．７　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计学分

析，两组数据资料之间的差异分析应用狋检验，多组之

间的差异分析采用方差分析。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　布洛芬作用下肿瘤细胞株细胞增殖抑制情

况　０．５、１和２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用于人非小细胞

肺癌细胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３２４、

４８和７２ｈ后，与０ｍｍｏｌ／Ｌ浓度布洛芬比较两种肿

瘤细胞株的细胞增殖率显著降低，并且２ｍｍｏｌ／Ｌ浓

度下作用４８、７２ｈ较２４ｈ时差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。此外，布洛芬抑制两种肿瘤细胞株增殖呈浓

度和时间依赖性。结果见图１。

２．２　２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用下肿瘤细胞株细胞迁移

抑制情况　２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用于人非小细胞肺

癌细胞株 ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞ＳＫＢＲ３，１２ｈ

后，细胞迁移能力明显下降，与０ｍｍｏｌ／Ｌ浓度布洛

芬相比差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。结果见

图２。

图１　布洛芬对人非小细胞肺癌细胞株犖犆犐犎４６０（犃）和乳腺癌细胞株犛犓犅犚３（犅）增殖抑制作用

犉犻犵１　犃狀狋犻狆狉狅犾犻犳犲狉犪狋犻狅狀犲犳犳犲犮狋狅犳犻犫狌狆狉狅犳犲狀狅狀犺狌犿犪狀狀狅狀狊犿犪犾犾犮犲犾犾犾狌狀犵犮犪狀犮犲狉犮犲犾犾犾犻狀犲

犖犆犐犎４６０（犃）犪狀犱犫狉犲犪狊狋犮犪狀犮犲狉犮犲犾犾犾犻狀犲犛犓犅犚３（犅）

Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｉｂｕｐｒｏｆｅｎｆｏｒ４８ａｎｄ７２ｈ，ｔｈｅｖｉａｂｉｌｉｔｙｏｆｔｗｏｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｌｉｎｅｓｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄａｔ１ｍｍｏｌ／Ｌ

ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈａｔ２ｍｍｏｌ／Ｌ．犘＜０．０５ｖｓ２４ｈｏｆｔｈｅｓａｍｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ；狀＝３，珔狓±狊

图２　２犿犿狅犾／犔布洛芬作用１２犺人非小细胞肺癌细胞株犖犆犐犎４６０和乳腺癌细胞株犛犓犅犚３迁移抑制情况

犉犻犵２　犃狀狋犻犿犻犵狉犪狋犻狅狀犲犳犳犲犮狋狅犳２犿犿狅犾／犔犻犫狌狆狉狅犳犲狀狅狀犺狌犿犪狀犖犛犆犔犆犮犲犾犾犾犻狀犲犖犆犐犎４６０犪狀犱

犫狉犲犪狊狋犮犪狀犮犲狉犮犲犾犾犾犻狀犲犛犓犅犚３犪犳狋犲狉狋狉犲犪狋犿犲狀狋犳狅狉１２犺

Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈ２ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎｆｏｒ１２ｈ，ｔｈｅｍｉｇｒａｔｉｏｎｒａｔｅｓｏｆｔｗｏｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｌｉｎｅｓｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｉｎｈｉｂｉｔｅｄ．

犘＜０．０５ｖｓ０ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎｇｒｏｕｐ；狀＝３，珔狓±狊

２．３　布洛芬作用下肿瘤细胞株ｓｕｒｖｉｖｉｎ、Ｅｃａｄｈｅｒ

ｉｎｍＲＮＡ 表达变化　不同浓度（０、０．５、１和２

ｍｍｏｌ／Ｌ）布洛芬作用于人非小细胞肺癌细胞株

ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３４８ｈ，ｓｕｒｖｉｖｉｎ

和ＥｃａｄｈｅｒｉｎｍＲＮＡ 表达变化如图３Ａ、图３Ｂ所

示；２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用于两种肿瘤细胞株２４、４８

和７２ｈ，ｓｕｒｖｉｖｉｎ和ＥｃａｄｈｅｒｉｎｍＲＮＡ表达变化如

图３Ｃ、图３Ｄ所示。随着布洛芬药物浓度升高和作
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用时间延长，ｓｕｒｖｉｖｉｎｍＲＮＡ表达量降低，Ｅｃａｄｈｅｒ

ｉｎｍＲＮＡ表达量增加；２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬作用４８和

７２ｈ较０ｈ时差异具有统计学意义（犘＜０．０５）。

２．４　布洛芬作用下肿瘤细胞株ｓｕｒｖｉｖｉｎ、Ｅｃａｄｈｅｒ

ｉｎ蛋白表达变化　不同浓度（０、０．５、１和２ｍｍｏｌ／

Ｌ）布洛芬作用于人非小细胞肺癌细胞株ＮＣＩＨ４６０

和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３４８ｈ，ｓｕｒｖｉｖｉｎ和Ｅｃａｄ

ｈｅｒｉｎ蛋白水平变化如图４Ａ、图４Ｂ所示；２ｍｍｏｌ／Ｌ

布洛芬作用于两种肿瘤细胞株２４、４８和７２ｈ，ｓｕｒ

ｖｉｖｉｎ和Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ蛋白水平变化如图４Ｃ、图４Ｄ所

示。随着布洛芬药物浓度和作用时间的延长，人非

小细胞肺癌细胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫ

ＢＲ３ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达降低，Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ表达增高。

图３　不同浓度布洛芬（犃、犅）和同浓度布洛芬２４、４８、７２犺（犆、犇）作用于细胞株后狊狌狉狏犻狏犻狀和犈犮犪犱犺犲狉犻狀犿犚犖犃表达的变化

犉犻犵３　犈狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳狊狌狉狏犻狏犻狀犪狀犱犈犮犪犱犺犲狉犻狀犿犚犖犃犪犳狋犲狉狋狉犲犪狋犿犲狀狋狑犻狋犺犻犫狌狆狉狅犳犲狀狅犳犱犻犳犳犲狉犲狀狋狉犲犵犻犿犲狀狊

Ａ，Ｂ：ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｕｒｖｉｖｉｎａｎｄＥｃａｄｈｅｒｉｎｍＲＮＡａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｖａｒｉｏｕｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆｉｂｕｐｒｏｆｅｎｆｏｒ４８ｈ．犘＜

０．０５ｖｓ０ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎ；Ｃ，Ｄ：ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｕｒｖｉｖｉｎａｎｄＥｃａｄｈｅｒｉｎｍＲＮＡａｆｔｅｒ２ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒ２４，

４８，ａｎｄ７２ｈ．犘＜０．０５ｖｓ０ｈａｆｔｅｒ２ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎｔｒｅａｔｍｅｎｔ．狀＝３，珔狓±狊

图４　不同浓度布洛芬（犃，犆）和同浓度布洛芬２４、４８、７２犺作用于细胞株后狊狌狉狏犻狏犻狀和犈犮犪犱犺犲狉犻狀蛋白的水平变化

犉犻犵４　犈狓狆狉犲狊狊犻狅狀狅犳狊狌狉狏犻狏犻狀犪狀犱犈犮犪犱犺犲狉犻狀狆狉狅狋犲犻狀犪犳狋犲狉狋狉犲犪狋犿犲狀狋狑犻狋犺犻犫狌狆狉狅犳犲狀狅犳犱犻犳犳犲狉犲狀狋狉犲犵犻犿犲狀狊

Ａ，Ｂ：ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｓｕｒｖｉｖｉｎａｎｄＥｃａｄｈｅｒｉｎａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈｉｂｕｐｒｏｆｅｎａｔｖａｒｉｏｕｓｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｆｏｒ４８ｈ．Ｃ，Ｄ：Ｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆｓｕｒｖｉｖｉｎａｎｄＥｃａｄｈｅｒｉｎａｆｔｅｒ２ｍｍｏｌ／Ｌｉｂｕｐｒｏｆｅｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｆｏｒ２４，４８，ａｎｄ７２ｈ．
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３　讨　论

肿瘤的发生是内因和外因联合作用的结果，近

年来炎症学说在肿瘤的发生发展中的作用倍受关

注。许多研究表明，ＣＯＸ２在正常组织中表达不

高，但在肿瘤组织中往往高表达［５］。针对ＣＯＸ２的

非甾体类抗炎药在对抗肿瘤方面也取得了一定成

果，但是炎症诱发肿瘤并非这一条通路，因此能够发

现ＣＯＸ２以外的其他抗肿瘤靶标将给肿瘤治疗带

来新的曙光。

表皮黏附分子Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ是一种细胞与细胞间

的黏附蛋白，广泛表达于表皮细胞和肿瘤细胞的表

面，Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的丢失能够促进肿瘤细胞的转移扩

散，而肿瘤转移扩散的第一步就是肿瘤细胞间黏附

能力下降或丢失。许多体内和体外的模型充分证实

了Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ在肿瘤转移中的重要性
［４，６８］。本研究

发现，２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬能够有效抑制人非小细胞肺

癌细胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３的迁

移（犘＜０．０５）。同时我们还发现，布洛芬能够显著

增加Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的表达，这表明布洛芬体外可通过

增加Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的表达抑制人非小细胞肺癌细胞株

ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３的迁移。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ是一个重要的凋亡抑制因子，是许多

抗肿瘤药物的作用靶点，也是肿瘤预测的一个指标。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在正常组织和初发的肿瘤组织中表达很

低［９１３］，在大多数肿瘤组织中表达却很高［１４１８］。许

多非甾体类抗炎药的抗肿瘤作用机制都与ｓｕｒｖｉｖｉｎ

的表达抑制有关。一些临床研究显示，抑制ｓｕｒ

ｖｉｖｉｎ的表达或功能可以抑制肿瘤的生长，增加肿瘤

细胞的凋亡，使肿瘤细胞对抗癌药物敏感［１９］。本研

究亦发现，布洛芬能够有效抑制人非小细胞肺癌细

胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌细胞株ＳＫＢＲ３的增殖，以

２ｍｍｏｌ／Ｌ布洛芬分别作用于２种肿瘤细胞株４８ｈ

和７２ｈ，肿瘤细胞的增殖率下降明显，与作用２４ｈ

时相比差异有统计学意义（犘＜０．０５），探讨其机制

发现与布洛芬作用下ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达下降有关。

此外，有研究显示虽然布洛芬可以诱导ＩκＢα的

降解和 ＮＦκＢ的细胞核定位，但是 ＮＦκＢ靶基因

ｓｕｒｖｉｖｉｎ的激活仍然被抑制，原因可能是由于布洛

芬作用下 ＧＳＫ３β的磷酸化增加
［３］。有研究证实，

只有ＧＳＫ３β被激活才能正向调节ＮＦκＢ的基因表

达［２０］。而Ａｋｔ可以磷酸化 ＧＳＫ３β的丝氨酸９残

基，这能够导致ＧＳＫ３β信号通路活性受到抑制
［２１］。

因此，在人非小细胞肺癌细胞株 ＮＣＩＨ４６０和乳腺

癌细胞株ＳＫＢＲ３中布洛芬抑制ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达是

否与ＧＳＫ３β以及Ａｋｔ有关有待于进一步研究。

综上所述，我们初步阐述了布洛芬可以通过影

响Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ的表达抑制肿瘤细胞的迁移。此外，

我们在人非小细胞肺癌细胞株ＮＣＩＨ４６０和乳腺癌

细胞株ＳＫＢＲ３中证实了布洛芬能够通过抑制ｓｕｒ

ｖｉｖｉｎ的表达来抑制肿瘤细胞的增殖。

４　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。
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