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丹参多糖经 MAPK / ERK 信号轴抑制对肺癌细胞 A549
增殖、迁移和凋亡的影响*

郭志青，支学军△，王 布，苏 菁，刘 芳

（河北北方学院附属第一医院，河北 张家口 075000）
摘要：目的 探讨丹参多糖经丝裂原激活蛋白激酶（MAPK）/细胞外信号调节激酶（ERK）信号轴抑制对肺癌细胞 A549增殖、迁移和

凋亡的影响。方法 体外培养 A549细胞，用不同质量浓度（0，1，2，4，8，16，32，64 mg / mL）丹参多糖干预 48 h后，确定丹参多糖的半

数抑制浓度（IC50）；将 A549 细胞分为对照组、高剂量组、中剂量组和低剂量组（分别以 0，8，4，2 mg / mL 丹参多糖干预），以及抑制

剂组（40 μmol / L PD 98059）。采用划痕愈合试验检测 A549 细胞的迁移水平，采用流式细胞术检测 A549 细胞的凋亡情况，同时采

用实时荧光定量聚合酶链反应法和免疫印迹法分别检测 A549 细胞中 MAPK、ERK、基质金属蛋白酶 - 9（MMP - 9）、B 细胞淋巴

瘤 2 基因（Bcl - 2）、胱天蛋白酶 3（caspase - 3）mRNA 和蛋白表达水平。结果 随着丹参多糖质量浓度的增加，A549 细胞增殖率显

著降低（P < 0. 05）；丹参多糖对 A549细胞的 IC50为 7. 82 mg / mL，高、中、低剂量组干预剂量分别为 8，4，2 mg / mL。与对照组比较，抑

制剂组，高、中、低剂量组细胞的迁移距离及 MMP - 9，MAPK，ERK，Bcl - 2 mRNA 和蛋白表达水平均显著降低（P < 0. 05），细胞凋亡

率、caspase - 3 mRNA和蛋白表达水平均显著升高（P < 0. 05）；与抑制剂组比较，高、中、低剂量组细胞的迁移距离及 MMP - 9，MAPK，

ERK，Bcl - 2 mRNA 和蛋白表达水平均显著升高（P < 0. 05），细胞凋亡率、caspase - 3 mRNA 和蛋白表达水平均显著降低（P < 0. 05），

且随丹参多糖剂量的增加呈量效依赖关系（P < 0. 05）。结论 丹参多糖可能通过 MAPK / ERK信号轴诱导 A549细胞凋亡，抑制 A549
细胞增殖和迁移。

关键词：丹参多糖；丝裂原激活蛋白激酶 /细胞外信号调节激酶信号轴；肺癌；细胞增殖；细胞迁移；细胞凋亡

Effect of Salvia Miltiorrhiza Polysaccharide on the Proliferation，Migration and Apoptosis of
Lung Cancer Cells A549 Through MAPK / ERK Signal Axis Inhibition

GUO Zhiqing，ZHI Xuejun，WANG Bu，SU Jing，LIU Fang
（The First Affiliated Hospital of Hebei North University，Zhangjiakou，Hebei，China 075000）

AbstractAbstract：：Objective To investigate the effect of Salvia miltiorrhiza polysaccharide on proliferation，migration and apoptosis of lung
cancer cells A549 through mitogen active protein kinase （MAPK） / extracellular signal - regulated kinase （ERK） signal axis
inhibition. Methods A549 cells were cultured in vitro and treated with different mass concentrations（0，1，2，4，8，16，32，64 mg / mL）
of Salvia miltiorrhiza polysaccharides for 48 h to determine the half inhibitory concentration （IC50） of Salvia miltiorrhiza
polysaccharides. A549 cells were divided into the control group，high - dose group，medium - dose group，and low - dose group
（0，8，4，2 mg / mL of Salvia miltiorrhiza polysaccharide），and the inhibitor group （40 μmol / L PD 98059）. The migration of
A549 cells was detected by the scratch healing assay，and the apoptosis of A549 cells was detected by the flow cytometry. The
mRNA and protein expression levels of matrix metalloproteinase - 9（MMP - 9），MAPK，ERK，B cell lymphoma - 2（Bcl - 2）
and caspase - 3 were detected by the reverse transcription - polymerase chain reaction （RT - PCR） and the Western blot
respectively. Results With the increase of the mass concentration of Salvia miltiorrhiza polysaccharides，the proliferation rate of
A549 cells significantly decreased（P < 0. 05）. The IC50 of Salvia miltiorrhiza polysaccharides on A549 cells was 7. 82 mg / mL，
and 8，4，and 2 mg / mL were selected as the intervention doses for high - ，medium - ，and low - dose groups respectively.
Compared with those in the control group，the migration distance of cells，MMP - 9，MAPK，ERK，and Bcl - 2 mRNA and protein
expression levels significantly decreased （P < 0. 05），while the apoptosis rate and caspase - 3 mRNA and protein expression
levels significantly increased in the inhibitor group and the high - ，medium - ，and low - dose groups（P < 0. 05）. Compared
with those in the inhibitor group，the migration distance of cells，MMP - 9，MAPK，ERK，and Bcl - 2 mRNA and protein
expression levels significantly increased（P < 0. 05），while the apoptosis rate and caspase - 3 mRNA and protein expression levels
significantly decreased in the high - ，medium - ，and low - dose groups （P < 0. 05），which showed a dose - dependent
relationship with the increase of Salvia miltiorrhiza polysaccharide dose（P < 0. 05）. Conclusion Salvia miltiorrhiza polysaccharide
can induce apoptosis of A549 cells and inhibit their proliferation and migration through the MAPK / ERK signaling axis.
Key wordsKey words：：Salvia miltiorrhiza polysaccharide；MAPK / ERK signal axis；lung cancer；cell proliferation；cell migration；cell apoptosis

肺癌是中国最常见的癌症，也是首位癌症死亡原 因，约占所有癌症死亡的 18%，而非小细胞肺癌
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（NSCLC）约占 85%，具有明显的流行病学、生物学和遗

传学特征［1］。由于缺乏有效的筛查策略，多数患者确诊

时已是晚期，40%的NSCLC患者有远处转移［2］。肺癌患

者多以化学治疗（简称化疗）为主，如铂联合依托泊苷

或伊立替康、长春碱、丝裂霉素等。虽然这些药物降低了

肺癌患者的死亡率，但总体5年生存率仍很低（约18%）［3］。
因此，探索副作用小、有效的化疗方法仍是当务之急。

研究显示，中药多糖为中药的主要活性成分，可抑制肿

瘤细胞增殖、迁移和凋亡［4］。丹参多糖是中药丹参的有

效成分，具有较强的免疫调节功能［5］。免疫增强剂作为

肿瘤治疗的新研究方向，越来越受到研究者的关注。丝

裂原激活蛋白激酶（MAPK）/ 细胞外信号调节激酶

（ERK）信号轴的异常激活在NSCLC的肿瘤发生、发展

中起关键作用，该通路中的各种成分在肺癌中几乎均

受到影响［6］。靶向MAPK / ERK信号轴的酪氨酸激酶抑

制剂的临床应用是NSCLC治疗的重大突破［7］。但酪氨

酸激酶抑制剂不可避免地产生耐药性，可能由MAPK /
ERK信号轴的下游通路的改变和替代通路的激活引

起［8］。为此，本研究中探讨了丹参多糖经MAPK / ERK信

号轴对肺癌发展的抑制作用及其潜在作用机制，为临床

应用丹参多糖治疗肺癌提供了依据。现报道如下。

1 材料与方法

1. 1 仪器、试药与细胞

仪器：i160型 CO2培养箱（美国 Thermo Revco公
司）；HBS - 1096B型酶标仪（南京德铁实验设备有限公

司）；BD FACSCanto型流式细胞仪，CFX Touch 型实时

荧光定量聚合酶链式反应（RT - PCR）仪，Bio - Rad
Trans - blot Turbo蛋白转印系统，均购于美国BD公司；

ChemiDoc - It凝胶成像仪（美国UVP公司）；CX - 21型
普通光学显微镜（日本Olympus公司）。

试药：丹参多糖（上海宝曼生物科技有限公司，批

号为 D3284，纯度不低于 98%）；ERK抑制剂 PD98059
（美国Cell Signaling公司，批号为S152835）；RPMI - 1640
培养基 和胎牛血清（美国 Invitrogen 公司，批号为

PM16000044）；胎牛血清（浙江天杭生物科技有限公

司，批号为 20181225）；四噻唑蓝（MTT，美国Amresco公
司，批号为 0793）；AnnexinV / PI细胞凋亡检测试剂盒

（美国BD公司，批号为CA1020）；Trizol试剂（生工生物

工程 < 上海 > 股份有限公司，批号为 SG569）；RNA反

转录试剂盒（批号为 FSQ - 101），荧光定量 PCR试剂盒

（批号为QPS - 201），均购于日本TaKaRa公司；RIPA裂

解缓冲液（武汉博士德生物工程有限公司，批号为

AR1054）；基质金属蛋白酶 - 9（MMP - 9，批号为 SC -
1580），MAPK（批号为 SC - 1519），ERK（批号为 SC -
3152），磷酸化 - ERK（p - ERK，批号为 SC - 3108），

B细胞淋巴瘤 2基因（Bcl - 2，批号为 SC - 5135），胱天

蛋白酶 3（caspase - 3，批号为 SC - 3108），甘油醛 - 3 -
磷酸脱氢酶（GAPDH，批号为 SC - 5497），均购于美国

Santa Cruz公司。

细胞：肺癌细胞（A549细胞，中国科学院细胞生物

科学研究所，批号为6319）。

1. 2 方法

MTT法检测细胞增殖率：体外培养A549细胞，当细

胞处于对数生长期时，将 A549细胞铺板（96孔板，5 ×
104个 /孔），用不同质量浓度（0，1，2，4，8，16，32，64 mg / mL）
丹参多糖干预48 h，每孔加入MTT 20 μL，继续培养4 h，
每孔加入二甲基亚砜 200 μL，利用酶标仪于 480 nm波

长处测定吸光度（OD），确定丹参多糖的半数抑制浓度

（IC50）。分别设置高、中、低干预浓度，即 1 / 4 IC50、1 / 2
IC50、IC50的丹参多糖。

细胞分组：对照组（A组），A549细胞不进行处理；

抑制剂组（B组），A549细胞给予浓度为 40 μmol / L的

PD98059［9］；高、中、低剂量组（C组、D组、E组）A549细
胞依次给予质量浓度为 IC50、1 / 2 IC50、1 / 4 IC50的丹参

多糖。A549细胞均干预48 h。每组设3个复孔。

划痕愈合试验检测细胞迁移率：按 1. 2项下方法干

预A549细胞，铺板（6孔板，1 × 106个 / mL，每孔 3 mL），

待细胞贴壁后，用 200 μL枪头的尖端垂直划线，用磷酸

盐缓冲液冲洗划痕，48 h后用显微镜拍下划痕伤口，用

图像分析仪测量划痕宽度。

流式细胞术检测细胞凋亡率：按 1. 2项下方法干预

A549细胞，铺板（6孔板，1 × 106个 / mL，每孔 3 mL），

48 h后收获细胞，用磷酸盐缓冲液洗涤细胞 2次，根据

AnnexinV / PI细胞凋亡检测试剂盒检测细胞凋亡情况。

RT - PCR法检测 mRNA：按 1. 2项下方法干预

A549细胞，铺板（6孔板，1 × 106个 / mL，每孔 3 mL），

48 h后收获细胞，用磷酸盐缓冲液洗涤细胞 2次，加入

TRIzol试剂，提取A549细胞总RNA，进行逆转录，用RT -
PCR试剂盒进行扩增。MMP - 9上游引物序列为 5' -
CCTGGAGACCTGAGAACCAATC - 3'，下游引物序列为

5' - TTTCAGTGTGGTGATTACGACGTTA - 3'；MAPK
上游引物序列为5' - TTGAACGGCAGTGGTGCAAACC -
3'，下游引物序列为 5' - CCAATCGAACTGTATTGCT‐
GAGC - 3'；ERK上游引物序列为 5' - CGTACATG‐
GCCTTCAATGGTTG - 3'，下游引物序列 5' - GATC‐
TACGTGACAATTCCGCC - 3'；Bcl - 2上游引物序列为

5' - GTGGAGGAGCTCTTCAGGGA - 3'，下游引物序列

为 5' - AGGCACCCAGGGTGATGCAA - 3'；Caspase - 3
上游引物序列为5' - TGTACGGCAGTGGCTGAACCAA -
3'，下游引物序列为 5' - CGCTGAATCGAAAGCCCTG‐
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TATT - 3'；GAPDH引物序列：上游引物为 5' - TTCAC‐
CACCATGGAGAAGGC - 3'，下游引物为 5' - GGCATG‐
GACTGTGGTCATGAG - 3'。总体系共 20 μL，其中，2 ×
Taq PCR MasterMix 10 μL，cDNA 1 μL、每个引物0. 5 μL，
SYBR - Green 0. 3 μL，ddH2O 7. 7 μL，采集荧光（61 ℃），
以 GAPDH 作为内参，采用 2 - ΔΔCt 法计算 MMP - 9，
MAPK，ERK，Bcl - 2，caspase - 3 mRNA 的 相 对 表

达量。

免疫印迹法检测蛋白：按 1. 2项下方法干预A549
细胞，铺板（6孔板，1 × 106个 / mL，每孔 3 mL），48 h后
收获细胞，用磷酸盐缓冲液洗涤细胞 2次，用 RIPA裂

解缓冲液裂解 30 min，离心，取上清液进行电泳（每孔

20 μg），转膜。抗体孵育，MMP - 9（1∶200）、MAPK
（1∶500）、ERK（1∶400）、p - ERK（1∶300）、Bcl - 2（1∶400）、

caspase - 3（1∶200），4℃孵育过夜，洗膜后用二抗（1∶10 000）
在室温下孵育 30 min，显色，以GAPDH作为内参，采集

图像，并进行分析。

1. 3 统计学处理

采用 SPSS 26. 0统计学软件分析。计量资料X ± s表
示，行单因素方差分析，组间两两比较用 SNK - q检验。

P < 0. 05为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 不同质量浓度丹参多糖对 A549 细胞增殖的影响

随着丹参多糖质量浓度的增加，A549细胞增殖率

显著降低（F = 641. 705，P = 0. 000）。丹参多糖对 A549
细胞的 IC50为 7. 82 mg / mL，故C组、D组、E组的干预剂

量分别为8，4，2 mg / mL。结果见表1。
2. 2 丹参多糖对 A549 细胞迁移与凋亡的影响

与A组比较，B组、C组、D组、E组的细胞迁移距离均

显著降低（P < 0. 05），细胞凋亡率均显著增加（P < 0. 05）；
与 B组比较，C组、D组、E组的细胞迁移距离均显著增

加（P < 0. 05），细胞凋亡率均显著降低（P < 0. 05），且随

丹参多糖剂量的增加均呈量效依赖关系（P < 0. 05）。详

见表2、图1至图2。

表1 不同质量浓度丹参多糖干预48 h后A549细胞增殖率比较

（X ± s，%）
Tab. 1 Effect of different mass concentrations of Salvia miltiorrhiza

polysaccharide on the proliferation rate of A549 cells（X ± s，%）

质量浓度

0 mg / mL
1 mg / mL
2 mg / mL
4 mg / mL

细胞增殖率

100. 00 ± 10. 42
95. 78 ± 8. 52
80. 36 ± 5. 31a
63. 49 ± 6. 72a

质量浓度

8 mg / mL
16 mg / mL
32 mg / mL
64 mg / mL

细胞增殖率

48. 16 ± 3. 28a
23. 59 ± 18. 67a
13. 67 ± 4. 13a
5. 02 ± 1. 87a

注：与0 mg / mL比较，aP < 0. 05。
Note：Compared with those at 0 mg / mL，aP < 0. 05.

表2 丹参多糖对A549细胞迁移与凋亡的影响（X ± s，n = 15）
Tab. 2 Effect of Salvia miltiorrhiza polysaccharide on migration

and apoptosis of A549 cells（X ± s，n = 15）

组别

A组

B组

C组

D组

E组

F值

P值

剂量

-
40 μmol / L PD98059
8 mg / mL丹参多糖

4 mg / mL丹参多糖

2 mg / mL丹参多糖

迁移距离（μm）
38. 16 ± 5. 24
17. 39 ± 2. 63a
22. 60 ± 2. 25ab
28. 63 ± 4. 69abc
33. 59 ± 5. 70abcd

167. 142
0. 000

凋亡率（%）

晚期

1. 63 ± 0. 20
13. 05 ± 0. 48a
8. 77 ± 1. 04ab
5. 53 ± 0. 24abc
3. 33 ± 0. 72abcd
283. 055
0. 000

早期

3. 64 ± 0. 51
13. 03 ± 2. 01a
4. 29 ± 0. 57ab
1. 27 ± 0. 29abc
0. 76 ± 0. 74abcd
316. 272
0. 000

注：与A组比较，aP < 0. 05；与B组比较，bP < 0. 05；与C组

比较，cP < 0. 05；与D组比较，dP < 0. 05。- 为未作处理。表 3
至表4同。

Note：Compared with those in group A，aP < 0. 05；Compared with
those in group B，bP < 0. 05；Compared with those in group C，cP <
0. 05；Compared with those in group D，dP < 0. 05. - indicated that
not treated（for Tab. 2 - 4）.
2. 3 丹参多糖对 A549 细胞中 MMP - 9，MAPK，
ERK，Bcl - 2，caspase - 3 mRNA 和蛋白的影响

与A组比较，B组、C组、D组、E组细胞中MMP - 9，
MAPK，ERK，Bcl - 2 mRNA和蛋白表达水平均显著降低

（P<0. 05），caspase - 3 mRNA和蛋白表达水平均显著升高

（P < 0. 05）；与B组比较，C组、D组、E组细胞中MMP - 9，

图1 划痕愈合实验检测A549细胞迁移情况（× 100）
Fig. 1 The migration of A549 cells measured by the scratch healing assay（× 100）

A组 B组 C组 D组 E组

0 h

48 h
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MAPK，ERK，Bcl - 2 mRNA和蛋白表达水平均显著升

高（P < 0. 05），caspase - 3 mRNA和蛋白表达水平均显

著降低（P < 0. 05），且随丹参多糖剂量的增加呈量效依

赖关系（P < 0. 05）。详见表3和图3。
MMP - 9

MAPK

ERK
p - ERK

Bcl - 2

caspase - 3

GAPDH

92 000

38 000

42 000

26 000

35 000

146 000
A组 B组 C组 D组 E组

图3 免疫印迹法检测A549细胞中凋亡相关蛋白的表达

Fig. 3 Expression of apoptosis - related proteins in A549 cells
detected by the Western blot

3 讨论

目前，NSCLC的临床化疗方案毒性过大，尚无最佳

治疗方案［10］。中药多糖是一种具有生物活性的代谢物，

通过抑制癌细胞增殖而发挥抗癌作用［11］。体外实验证

明，多糖对口腔鳞状细胞癌的增殖有抑制作用［12］。本研

究中发现，丹参多糖可抑制A549细胞的增殖，且呈浓度

依赖性，这与文献［13］的研究结果一致，提示丹参多糖

具有抗增殖作用。癌细胞的转移活性是癌症死亡的关键

机制。上皮间质转化（EMT）在多种癌症中均有促进肿瘤

侵袭转移的作用。EMT相关蛋白的表达升高，MMP - 9已
被证明具有促进肿瘤转移的能力［14］。多糖通过抑制MMP - 9
活性在癌细胞中表现出抗转移作用［15］。本研究中发现，

丹参多糖作用于A549细胞后，MMP - 9表达降低；迁移

实验结果表明，随着丹参多糖质量浓度的增加，A549细
胞的迁移距离显著降低。故推测丹参多糖可能通过调控

MMP - 9的表达而对人肺癌细胞产生抗迁移作用。

多糖参与多种癌症的细胞凋亡。多项民族药理学

研究表明，中药多糖可诱导人肺癌细胞凋亡［15 - 16］。本
研究中的流式细胞术分析显示，丹参多糖处理的A549
细胞的凋亡率显著增加，且呈量效依赖性，与文献［17］
的研究结果一致，提示丹参多糖可能通过诱导细胞凋

亡而抑制肺癌的发生与发展。

肺癌的发病机制涉及癌基因、抑癌基因、信号通路

等多种因素的改变。MAPK / ERK信号轴在所有真核生

物中高度保守，经常在人类癌症中被激活，是参与细胞

增殖、分化和生存的主要信号通路［18］。MAPK / ERK信

号轴在细胞反应中可能起关键作用，直接或间接地对

细胞或机体的稳态至关重要。ERK是典型的MAPK，在
细胞增殖中起重要作用，ERK的磷酸化可作为MEPK激

图2 流式细胞术检测A549细胞凋亡情况

Fig. 2 The apoptosis of A549 cells measured by the flow cytometry
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表3 丹参多糖对A549细胞中MMP - 9，MAPK，ERK，Bcl - 2，caspase - 3 mRNA和蛋白的影响（X ± s，n = 15）
Tab. 3 Effect of Salvia miltiorrhiza polysaccharide on MMP - 9，MAPK，ERK，Bcl - 2 and caspase - 3 mRNA and proteins in A549 cells

（X ± s，n = 15）

组别

A组

B组

C组

D组

E组

F值

P值

剂量

-
40 μmol / L PD98059
8 mg / mL丹参多糖

4 mg / mL丹参多糖

2 mg / mL丹参多糖

MMP - 9
mRNA

1. 00 ± 0. 10
0. 28 ± 0. 03a
0. 37 ± 0. 09ab
0. 52 ± 0. 05abc
0. 66 ± 0. 09abcd

32. 173
0. 000

蛋白

0. 34 ± 0. 05
0. 10 ± 0. 02a
0. 15 ± 0. 04ab
0. 22 ± 0. 05abc
0. 28 ± 0. 07abcd

18. 053
0. 000

MAPK
mRNA

1. 00 ± 0. 05
0. 21 ± 0. 04a
0. 39 ± 0. 01ab
0. 48 ± 0. 03abc
0. 58 ± 0. 09abcd

35. 886
0. 000

蛋白

0. 45 ± 0. 08
0. 08 ± 0. 02a
0. 19 ± 0. 04ab
0. 30 ± 0. 02abc
0. 36 ± 0. 04abcd

29. 714
0. 000

ERK
mRNA

1. 00 ± 0. 11
0. 37 ± 0. 06a
0. 46 ± 0. 05ab
0. 62 ± 0. 08abc
0. 75 ± 0. 06abcd

19. 537
0. 000

蛋白

0. 89 ± 0. 12
0. 24 ± 0. 05a
0. 31 ± 0. 02ab
0. 42 ± 0. 09abc
0. 67 ± 0. 05abcd

34. 125
0. 000

Bcl - 2
mRNA

1. 00 ± 0. 07
0. 13 ± 0. 02a
0. 25 ± 0. 04ab
0. 39 ± 0. 20abc
0. 53 ± 0. 07abcd

42. 081
0. 000

蛋白

0. 74 ± 0. 08
0. 07 ± 0. 02a
0. 20 ± 0. 05ab
0. 43 ± 0. 12abc
0. 61 ± 0. 06abcd

38. 067
0. 000

caspase - 3
mRNA

1. 00 ± 0. 09
1. 77 ± 0. 09a
1. 61 ± 0. 08ab
1. 50 ± 0. 05abc
1. 42 ± 0. 04abcd

12. 335
0. 000

蛋白

0. 30 ± 0. 06
0. 64 ± 0. 06a
0. 53 ± 0. 08ab
0. 42 ± 0. 01abc
0. 35 ± 0. 03abcd

22. 332
0. 000
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活的生物标志物［19］。BH3 模拟物在 NSCLC 中诱导

MAPK / ERK激活，从而导致 ERK磷酸化和 Bcl - 2上
调，促进 ERK的磷酸化和细胞存活［20］。有研究表明，

MAPK / ERK抑制剂可能有效抑制 NSCLC转移［21］。
MAPK / ERK信号轴的失调导致细胞周期调节、分化、

迁移和癌症干细胞中多个基因的表达发生多重变化，

上述基因对NSCLC的癌变和多药耐药至关重要［22］。本
研究结果显示，ERK抑制剂 PD98059能抑制 ERK磷酸

化，丹参多糖也有类似作用。MAPK / ERK信号通路的

激活可通过诱导抗凋亡蛋白Bcl - 2以促进癌细胞的生

存［23］。Bcl - 2高表达可通过线粒体凋亡途径发生一系

列反应，最终抑制 caspase - 3的激活，从而抑制细胞凋

亡［24］。本研究结果显示，丹参多糖作用于A549细胞后，

Bcl - 2表达降低，而 caspase - 3表达增加，与流式细胞

术分析结果一致，表明丹参多糖具有诱导A549细胞凋

亡的作用。

综上所述，丹参多糖通过抑制MAPK / ERK信号轴

而诱导 A549细胞凋亡，可抑制 A549细胞的增殖和迁

移，为丹参多糖治疗肺癌提供了理论依据。但本研究中

未作体内实验进行验证，且未选取常见的抗肿瘤药物

作为阳性对照，后续研究将作进一步论证。
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