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贝莱斯芽孢杆菌SN-1胞外多糖对人肝癌HepG2
细胞的抑制作用

曹承旭1，高育哲1，闵钟嫚1，杨庆余1*，乌日娜2*，廖英杰3

（1.沈阳师范大学粮食学院，辽宁沈阳 110034）（2.沈阳农业大学食品学院，辽宁沈阳 110866）

（3.中粮米业（沈阳）有限公司，辽宁沈阳 110100）

摘要：为研究贝莱斯芽孢杆菌 SN-1 胞外多糖（Released Exopolysaccharides-2, rEPS-2）对人肝癌 HepG2 细胞抑制和凋

亡的影响，该文评估了 rEPS-2 对人 HepG2 细胞的抑制作用，经 rEPS-2 处理 48 h 的 HepG2 细胞，用倒置显微镜和荧光显

微镜观察 rEPS-2 作用后的细胞形态，采用 MTT 法考察经 rEPS-2 处理 24 和 48 h 后对人肝癌 HepG2 细胞抑制作用，并采

用流式细胞仪对处理过的 HepG2 细胞进行细胞周期分布的检测。结果表明：rEPS-2 对人肝癌 HepG2 细胞的抑制作用呈时

间和剂量依赖关系，当 rEPS-2 的质量浓度为 2 mg·mL-1
时，其抑制率可达 72.35%。流式细胞仪 Annexin-V/PI 双染法分析

表明，G1/S 期发生阻滞并且 G0/G1 期细胞的百分比升高，并有剂量依赖性，此外，rEPS-2 对凋亡相关活性酶 Caspase-9 和

Caspase-3 的活力均有所提高，经 rEPS-2 处理 48 h 后，Caspase-3 和 Caspase-9 的活性分别可达 140% 和 162%。综上所述，

贝莱斯芽孢杆菌 SN-1 胞外多糖对人肝癌 HepG2 细胞有明显的体外活性抑制作用，可为贝莱斯芽孢杆菌 SN-1 胞外多糖的

开发和应用提供参考和数据支撑。

    关键词：胞外多糖（Released Exopolysaccharides, rEPS）；贝莱斯芽孢杆菌 SN-1 ；人 HepG2 细胞；抑制作用 

    文章编号：1673-9078(2026)03-9-15                                                                       DOI: 10.13982/j.mfst.1673-9078.2026.3.1874

Antiproliferative Effects of Exopolysaccharide from Bacillus velezensis SN-1 

on Human Hepatocellular Carcinoma HepG2 Cells

CAO Chengxu1, GAO Yuzhe1, MIN Zhongman1, YANG Qingyu1*, WU Rina2*, LIAO Yingjie3

(1.College of Grain Science and Technology, Shenyang Normal University, Shenyang 110034, China) 
(2.College of Food Science, Shenyang Agricultural University, Shenyang 110866, China)

(3.COFCO Rice (Shenyang), Shenyang 110100, China)

Abstract: We investigated the impacts of exopolysaccharides isolated from Bacillus velezensis SN-1 (referred to as rEPS-2) 

on human hepatocellular carcinoma HepG2 cells, including their influence on apoptosis. HepG2 cells were treated with rEPS-2 for 

48 hours, and their morphological characteristics were observed using an inverted microscope and fluorescence microscopy. An MTT 
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  由于细胞增殖和凋亡的失衡，导致癌症是世界上

最致命的疾病之一 [1,2] 。细胞凋亡是细胞程序性死亡的

主要过程，对身体组织发育和维持动态平衡具有重要

意义 [3,4] 。事实证明，多种癌症的形成都与癌细胞凋亡

通道受阻有关，因此促使癌细胞凋亡已成为治疗癌症

的新策略 [5,6] 。然而，由于肝癌晚期癌细胞增殖迅速，

导致其治愈率很低 [7,8] 。传统的治疗方法主要包括手术

切除、放疗和化疗。虽然化疗药物具有很好疗效，但

不良反应较明显，还存在远期耐药性等问题 , 而针对

于某些天然化合物能够抑制癌细胞生长、副作用小的

特点，越来越多的肿瘤患者更青睐于天然化合物。因

此，开发高效、低毒、副作用小的天然化合物用于肿

瘤的治疗具有重要意义。

  近年来，由于生物多糖具有高效的抗肿瘤活性和

生物安全性，已成为国内外的研究热点 [9-11] 。微生物

胞外多糖已被证明具有抗癌作用，其中一些对人类肝

癌细胞具有抑制作用，Wang 等 [12] 研究发现植物乳杆

菌 70810EPS 对人肝癌 HepG2 细胞具有明显的抑制作

用  [13]  。HepG2 是一种常用的肝癌细胞，研究表明，微

生物胞外多糖能对 HepG2 肝癌细胞产生抑制作用，从

而阻断肝癌细胞的生长和扩散 [14,15] 。然而，目前国内

外对芽孢杆菌胞外多糖对 HepG2 细胞的抑制作用鲜有

报道。

  rEPS-2 是提取自一株高产粘贝莱斯芽孢杆菌 SN-1
（Bacillus velezensis SN-1）的微生物胞外多糖。前期

研究结果显示 rEPS-2 具有一定的抗氧化、保肝等作

用 [16-18] 。该研究以 HepG2 为研究对象，首先利用 MTT
方法对 rEPS2 抑制 HepG2 细胞的效果进行评价，其次

通过倒置显微镜观察 rEPS-2 对 HepG2 细胞形态的影

响，最后使用流式细胞仪分析胞外多糖对 HepG2 细胞

的细胞周期和细胞凋亡等指标的影响，以确定 rEPS-2
是否是通过诱导凋亡来实现对 HepG2 细胞的抑制作

用，为微生物胞外多糖抗肿瘤药物的开发提供参考和

数据支撑。

1  材料与方法

1.1 原料

rEPS-2 由前期 Bacillus velezensis SN-1 分离纯化

获得。人肝癌细胞 HepG2 与人正常细胞 L929 购自

碧云天生物技术有限公司。DMSO、胰蛋白酶、链霉

素、青霉素双抗、噻唑蓝（Thiazolyl blue tetrazolium 
bromide, MTT）、5- 氟尿嘧啶（5-Fluorouracil）、DMEM
培养基和胎牛血清（Bovine serum albumin）均购于沈

阳鼎国生物技术有限公司；Annexin V-FITC/PI 凋亡检

测试剂盒 Caspase-3 和 Caspase-9 活力测试试剂盒均购

于碧云天生物技术有限公司。

1.2 主要仪器设备

H1650R 台式低速离心机，上海天美科学仪器有

限公司；TS100 倒置光学显微镜，日本 Nikon 公司；

LT-CIX250FT 细胞培养箱，上海立德泰勀科学仪器

有限公司；Herocell Vios160i CR 细胞培养恒温箱，美

国 Thermo 公司；iMark 酶标仪，美国 Bio-Rad 公司；

BDFAC-Saria 流式细胞仪，美国 BD 公司。

1.3 试验方法

1.3.1 HepG2细胞、L929细胞的复苏与传代

细胞复苏：首先将培养液置于 37 ℃水浴锅中，并

将液氮罐中的细胞冻存管迅速取出同样放入 37 ℃水浴

锅中，使其迅速溶解。其次将新鲜细胞液吸出至 5 mL
培养液中，并用移液枪吹打混匀，于室温下 2 000 r.min-1

离心 4 min 去除培养液中多余的 DMSO。将离心沉淀

收集并轻微震荡混匀，重新加入新鲜细胞培养液并用

移液枪吹打混匀置于 T25 细胞培养瓶中，37 ℃于 CO2

（体积分数 5%）培养箱中培养。4 h 复苏后换液。

细胞传代：首先将培养液和 PBS 缓冲液置于 37 ℃
水浴锅中，弃去旧培养基，向细胞瓶中加入 4 mL PBS
进行润洗，倒掉，此过程重复两遍。其次加入 1 mL

assay was employed to examine the effects of rEPS-2 treatment for 24 and 48 hours on HepG2 cell survival and proliferation. The 

impact of treatment on cell cycle distribution was analyzed by flow cytometry. The inhibitory effects of rEPS-2 on HepG2 cells were 

time and dose dependent. At an rEPS-2 concentration of 2 mg·mL-1, inhibition of cell proliferation reached 72.35%. Flow cytometry 

analysis using Annexin V/PI double staining indicated dose dependent induction of G1/S phase arrest, with an increased percentage 

of cells in G0/G1 phase. rEPS-2 also increased the activity of apoptosis-associated enzymes Caspase-9 and Caspase-3. After 48 

hours of treatment with rEPS-2, Caspase-3 and Caspase-9 activities increased to 140% and 162%, respectively. In conclusion, rEPS-

2 displays significant in vitro antiproliferative efficacy against HepG2 cells. These findings provide a reference and supportive data 

for rEPS-2 development and application.

Key words: released exopolysaccharides (rEPS); Bacillus velezensis SN-1; human hepG2 cells; inhibitory effect
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左右质量分数为 0.25% 胰蛋白酶进行润洗，弃去后重

新加入等体积胰蛋白酶消化细胞，37 ℃于 CO2（体积

分数 5%）培养箱中温育 2~3 min。向其中添加 3 mL
新鲜培养液以停止消化，并于室温下 2 000 r.min-1 离

心 4 min 去除培养液中多余胰蛋白酶，添加 6 mL 新鲜

培养液用移液枪反复吹打，使细胞悬浮分散于培养

液中。最后，滤去 2 mL 细胞悬液并重新加入新鲜

培养液 10 mL 吹打均匀，从中吸取 7 mL 细胞悬液置

于 T25 细胞瓶中，37 ℃于 CO2 培养箱中培养。在使用

前，将细胞传代三遍以上。

1.3.2 rEPS-2对HepG2细胞抑制作用实验

将细胞悬液按 1:5 接种到新的培养瓶中，采用

MTT 法测定 rEPS-2 对 HepG2 细胞的抑制作用。取生

长至对数期的 HepG2 细胞和 L929 正常细胞，加入胰

酶消化成单细胞悬液，后用血球计数板计数，置于新

鲜培养基稀释（每毫升 2×105 cell）。96 孔板每孔分别

接种 100 μL，置于 37 ℃，体积分数 5% CO2 培养箱中

消化 24 h。吸弃培养液，分别加入质量浓度为 0.05、0.2、
0.5、1 和 5 mg·mL-1 的 rEPS-2 溶液 100 μL，以质量浓

度为 50 μg·mL-1 的 5- 氟尿嘧啶为阳性对照；分别于

37 ℃，CO2（体积分数 5%）培养箱中培养 24 h、48 h
和 72 h 后添加 10 μL 质量浓度为 5 mg·mL-1 MTT 溶

液，并继续培养 4 h。弃去培养液并每孔加入 100 μL
的 DMSO 溶液，温育 10 min 后彻底溶解后混匀，最

后用酶标仪检测 OD570 nm。选取作用最强的进行后续试

验。细胞抑制率公式如下：

R= (1-
T-B
C-B

)×100%                                    （1）

式中：

R——细胞抑制率，% ；

T——实验组的吸光度；

B——指空白组的吸光度；

C——指对照组的吸光度。

1.3.3 荧光显微镜观察细胞形态变化

样品按照 AO/EB 染色试剂盒说明书进行操作，将

培养液清除并加入两次 PBS 清洗细胞表面，再次加入

1 mL PBS 与 20 μL AO/EB 混合液，室温置于 5 min 后

在荧光显微镜下观察。

1.3.4 流式细胞术检测细胞ROS水平

采用 Hoechst 33258 荧光染色法观察细胞凋亡形态

学变化，用种板、给药处理细胞 48 h 完成后，后用质

量分数为 0.25% 胰蛋白酶消化收集细胞。无血清培养

液按 1 000:1 稀释 DCFH-DA 探针，使其摩尔浓度达到

10 μmol.L-1。将收集到的细胞悬浮于稀释过的 DCFH-

DA 中，将细胞浓度调整为每毫升 2×107 cell，细胞培

养箱内 37 ℃培养 20 min。每隔 3~5 min 混匀颠倒，使

细胞与探针充分接触，待探针安装完成后，用无血

清细胞培养液洗涤细胞 3 次，以除去未进入细胞内的

DCFH-DA。将对照组、0.2 和 1.0 mg.mL-1 rEPS-2 处理

过的细胞洗涤完成后加入 PBS 重悬检测。利用流式细

胞仪分析 ROS 含量。

1.3.5 细胞凋亡率的测定

细胞凋亡率使用质量浓度为 1.0 mg.mL-1 rEPS-2
处理的HepG2细胞。未添加 rEPS-2的细胞当作对照组。

将四个试验组在 37 ℃，体积分数 5.0% CO2 恒温箱中

培养 24、48 和 72 h。除去培养基，分散细胞，并用少

量生理盐水重悬。然后将细胞吸入离心管中，并在

4 ℃下以 1 000 r.min-1 离心 5 min。丢弃上清液，并将

细胞重悬。将 10.0 μL 的细胞悬液添加到 190.0 μL 缓

冲液中，然后添加 10.0 μL Annexin V-FITC。轻轻混合

溶液，避免在室温下光照 15 min。之后，添加 295 μL
缓冲液并温育 1 h，同时检查设备。在运行设备之前，

添加 5.0 μL 的 PI。

1.3.6 细胞周期分布的检测

用质量浓度为 0.0、0.2、0.5 和 1.0 mg.mL-1 rEPS-2
处理过的细胞来分析细胞周期。先用胰蛋白酶消化

处理的细胞，再用冷的 PBS 缓冲液洗涤两次，并以

1 000 r.min-1 离心 5 min。然后将细胞用 φ=80% 的乙醇

中固定在 4 ℃下 1 h，然后用 PI 染色缓冲液染色。使

用 400 目尼龙网过筛后将样品在波长 488 nm 下的流式

细胞仪检测。

1.3.7 Caspase-3和Caspase-9酶活的测定

向培养 24 h 后的细胞加入不同质量浓度的 rEPS-2
（0、0.5 和 1 mg.mL-1），温育 48 h 后按 Caspase（Cysteinyl 
Aspartate Specific Proteinase）试剂盒说明书方法对细

胞酶活力进行测定。方法如下：分别向 PBS 冲洗过的

细胞（每毫升1×105cell）离心管中添加0.1 mL裂解液，

置于碎冰上进行裂解，15 min 后迅速在 12 000 r.min-1 
4 ℃条件下离心 15 min，收集上清液并存放于 4 ℃预

冷离心管中，用考马斯亮蓝法测定上清液蛋白质含量，

其质量浓度控制在 1~3 mg.mL-1 即可；此外，按说明书

向反应试剂中添加 10 μL 蛋白质裂解液，混匀后置于

37 ℃避光条件下 12 h，随后使用酶标仪测定其 OD405 nm。

Caspase 酶活化程度按以下公式计算：

R= 
S
C

×100%                                            （2）

式中：

R——Caspase 酶活，% ；
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S——实验组的 OD 值；

C——对照组的 OD 值。

1.3.8 数据统计分析 
每个试验重复 3 次，结果用“平均值 ± 标准差”

表示。数据利用 SPSS 26.0 进行事后 Tukey 检验以进

行多次比较，用 Origin 2018 64bit 软件作图，P ＜ 0.05
被认为具有差异性显著。

2  结果与分析

2.1 rEPS-2对人肝癌HepG2细胞的抑制作用

采用 MTT 法考察 rEPS-2 对 L929 和 HepG2 细胞

作用 24、48 h 后对其细胞存活率的影响。由于一些抑

制癌细胞的药物也会对正常细胞造成影响。因此，本

试验使用 L929 细胞作为对照来评估 rEPS-2 对癌细胞

的特异性抑制作用。由图 1a 可知，rEPS-2 对 L929 细

胞没有明显的抑制作用，说明 rEPS-2 对正常细胞没有

细胞毒性。此外，由图 1b 可知，随着 rEPS-2 质量浓

度的增加和培养时间的延长，HepG2 细胞生长的抑制

作用明显增强（P ＜ 0.05）。rEPS-2 实验组在最高的质

量浓度（2 mg.mL-1）和最长的培养时间（48 h）下，

HepG2 细胞的生长抑制率为 72.35%。藏颖等 [19] 报道雨

生红球藻多糖在 1 mg.mL-1 质量浓度下对 HepG2 细胞

的抑制率可达 55.18%，这与 rEPS-2 效果相当。rEPS-2
的抗癌活性受糖链结构、单糖组成、胞外多糖（EPS）
中硫酸基团或蛋白质等功能基团的含量以及分子量的

影响 [20] 。Ukawa 等 [21] 从莲雾中分离出 11 种 EPS，其

中四种 EPS 表现出较强的抗肿瘤活性，他们的共同特

征是含有（1→3）或（1→3,6）链连接的 EPS，其中

属（1→3）链连接的 EPS 抗肿瘤活性最强，其次是

（1→3,6）链连接的 EPS，这可能是该研究中 rEPS-2
具有更强的抗肿瘤活性的原因之一。

通过对细胞形态的观察可判断细胞的生长状态和

细胞的生理状态，可有效的反映样品对细胞生长的影

响 [22] （图 2a）。rEPS-2 在低质量浓度下，观察到 HepG2
细胞具有健康单一的形态，细胞间紧密的连接，单个

细胞体积大并具有相对完整的形态。经 rEPS-2 处理

48 h 后，HepG2 细胞的数量逐渐减少，细胞间空隙变

大，一些细胞膨胀或收缩，细胞碎片数量增加。这表

明 HepG2 细胞群落的增殖受到了抑制，这与 MTT 试

验的结果一致。细胞形态的变化表明 rEPS-2 有效的抑

制了 HepG2 细胞的增殖。此外，rEPS-2 对 HepG2 细

胞的抑制作用呈现质量浓度与时间依赖性。

抗肿瘤药物消杀细胞通常以两种形式，分别为细

胞凋亡和细胞坏死，而二者之间的形态和生化学特性

各不相同，存在明显差异。细胞凋亡通常发生细胞核

的皱缩并且核膜空泡化，但是细胞膜不会发生破裂；

细胞坏死情况下细胞核呈现碎片式，并且核膜和原生

质膜破裂。EB 可以通过破碎的细胞膜与 DNA 相结合

发出红色的荧光，而 AO 可以进一步跨过完整的细胞

膜与 DNA 相结合发出绿色的荧光。因此 AO/EB 染色

试剂盒可以用来判断细胞膜的完整性，进而判断细胞

是处于凋亡阶段还是坏死阶段 [23] 。

图 1 rEPS-2 作用于 L929 细胞（a）和 HepG2 细胞（b）

24 h 和 48 h 后的抑制效果

Fig.1 Inhibitory effects of rEPS-2 on the L929 cells (a) and 

HepG2 cells (b) in vitro after 24 and 48 h

注：不同小写字母表示组间差异显著（P ＜ 0.05）。

rEPS-2 作用于 HepG2 细胞的荧光显微镜图如图 2b
所示。对照组中细胞形态饱满且染色质颜色呈现绿色，

代表对照组细胞均为活细胞（箭头所指绿色）。在经过

质量浓度为 200 μg.mL-1 的 rEPS-2 处理 48 h 后，细

胞质颜色逐渐被染成红色并且不规则细胞数增多，

这说明凋亡细胞在此阶段出现（箭头所指红色）。在经

过 1 mg.mL-1 处理过后，细胞核的红色荧光强度明显

增强，这说明凋亡 HepG2 细胞呈现质量浓度依赖式递

增，表明 rEPS-2 具可通过诱导 HepG2 细胞凋亡而抑

制其生长，并且抑制作用随质量浓度的增大而增强，

从而达到抗肝癌的效果。
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图 2 rEPS-2 作用后 HepG2 细胞的显微镜图

Fig.2 Inverted microscope (a) and fluorescence microscope (b) 

images of HepG2 cells after rEPS-2 action

注：a 为倒置显微镜；b 为荧光显微镜。

2.2 rEPS-2对HepG2细胞内ROS水平的影响

图 3 rEPS-2 诱导 HepG2 细胞内 ROS 的积累

Fig.3 rEPS-2 induces the accumulation of ROS in HepG2 cells

ROS 在细胞生长、分化、凋亡和自噬等各种细

胞反应中均有重要作用，其水平可反映机体清除氧

自由基的能力、机体内脂质过氧化物程度及机体氧

化损伤程度等  [24,25] 。ROS 在细胞凋亡启动的过程中

起着关键的作用，研究报道，一些肿瘤药物抑制肝

癌细胞的生长主要是依靠影响其细胞 ROS 的生成来

实现的  [26] 。图 3 ROS 水平检测结果也证明，HepG2
细胞中的 ROS 呈现质量浓度依赖式增长，对照组中

ROS 的含量仅为 0.60%，当 rEPS-2 质量浓度增长到

200 μg.mL-1 时，HepG2 细胞的 ROS 增长到 75.67%，

当 rEPS-2 质量浓度增长到 1 mg.mL-1 时 ROS 可增

加 到 87.74%， 经 rEPS-2 处 理 后，HepG2 细 胞 内

的 ROS 水平显著升高，表明 rEPS-2 可能通过破坏

HepG2 细胞氧化还原平衡，从而激活 ROS 通路，从

而引起细胞凋亡。

2.3 流式细胞仪测定细胞凋亡率结果

图 4 不同质量浓度的 rEPS-2 对 HepG2 细胞周期的影响

Fig.4 The effect of different concentrations of rEPS-2 

on the cell cycle of HepG2

胞外多糖 rEPS-2 对肝癌细胞 HepG2 周期的影响

如图 4 和表 1 所示，可通过流式细胞仪检测发现，在

0.0、0.2、0.5 和 1.0 mg.mL-1 质量浓度下的 rEPS-2，随

着 rEPS-2 质量浓度的增加，G1/S 期的出现阻滞并且

G0/G1 期细胞的百分比升高，这表明经 rEPS-2 处理后，

HepG2 细胞被阻滞在 G1/S 周期内。因此，细胞不能

进行正常的有丝分裂，这进一步可使癌细胞增殖受到

抑制 [27] 。通过对细胞周期的监测，可以了解肿瘤细胞

是否处在增殖减缓或凋亡的进程中。所以对癌细胞周

期进行干扰可用于控制肿瘤细胞的增长，目前许多抗

癌药物都是通过此方法阻断肿瘤细胞的细胞周期 [28,29] 。
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胞外多糖 rEPS-2 对肝癌细胞 HepG2 凋亡的影响

如图 5 所示，对照组中未经胞外多糖 rEPS-2 处理的

HepG2 细胞的存活率为 92.70%，凋亡率为 6.53%。当

用 1 mg.mL-1 rEPS-2 处 理 24、48 和 72 h 时，HepG2
细胞的凋亡率分别为 23.49%、34.14% 和 45.49%，而

坏死细胞分别为 9.28%、16.60% 和 15.70%。随着时

间的延长活细胞的比率显著降低，分别降至 67.20%、

49.3% 和 38.8%。柴洋洋 [30] 研究报道槲寄生多糖 48 h
处理的 HepG2 细胞的凋亡率为 12.11%，可知 rEPS-2
显著促进 HepG2 细胞凋亡的效果。

表 1  HepG2的细胞分布

Table 1 Cell distribution of HepG2

Concentration/
(mg.mL-1) Phase G0-G1/% Phase S/% Phase G2-M/%

0.05 61.68±3.56a 13.32±0.72a 25±0.93a

0.2 69.01±2.35a 2.3±0.31a 28.68±0.68a

0.5 74.63±0.27b 0.28±0.03b 25.09±0.32c

1 80.23±3.41c 0c 19.77±0.0.8b

注：不同小写字母表示组间差异显著（P ＜ 0.05）。

图 5 rEPS-2 诱导 HepG2 细胞调亡

Fig.5 rEPS-2 induces apoptosis of HepG2 cells

2.4 Caspase-3和Caspase-9活性检测结果

凋亡是导致细胞死亡的调节性生理过程。半胱氨

酸蛋白酶（Caspase）家族是直接导致凋亡细胞解体的

蛋白酶系统，在细胞凋亡机制网络中居中心地位 [31] 。

Caspase 家族成员大多是凋亡的效应子或启动子，在细

胞凋亡中发挥重要的作用 [32] 。Caspase-3为凋亡效应子，

位于级联反应下游，能被上游的始动子 Caspase-9 激活，

激活后的 Caspase 作用于特异性底物使细胞发生生化

及形态学改变，导致细胞凋亡。Caspase-9 为凋亡始动

子，位于 Caspase 级联反应上游，能在其他蛋白参与

下发生自我活化并激活下游的Caspase [33] 。由图 6已知，

rEPS-2 处理 48 h 后，Caspase-3 和 Caspase-9 的活性

呈现质量浓度依赖式提高，分别可达 140% 和 162%。

这说明 rEPS-2 是通过调控细胞凋亡酶 Caspase-3 和

Caspase-9 的表达，导致细胞周期停滞在 G1/S 周期内，

从而抑制癌细胞的增殖。

图 6 rEPS-2 对 HepG2 细胞 Caspase-3 和 Caspase-9

活力的影响

Fig.6 Effects of rEPS-2 on Caspase-3 and Caspase-9 

activity of HepG2 cells

注：不同小写字母表示组间差异显著（P ＜ 0.05）。

3  结论

通过 MTT 试验证明，从 B. velezensis SN-1 中提

取的 rEPS-2 可显著抑制 HepG2 细胞的生长，其抑制

作用呈现时间和剂量的依赖性。倒置显微镜和荧光显

微镜分析显示 rEPS-2 诱导 HepG2 细胞产生凋亡现象。

通过流式细胞仪对 HepG2 细胞 PI/Annexin V 染色的分

析表明，随着 rEPS-2 质量浓度的增加，G1/S 期发生

停滞并且 G0/G1 期细胞的百分比升高。这些结果表明，

rEPS-2 具有抑制 HepG2 细胞生长的作用，不仅可以作

为新型抗肿瘤药物的替代来源，也可以与常规抗肿瘤

药物联合使用。
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