
受到何种机制诱导的 ,尚有待阐明。
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　　阿司匹林 (ASA) 作为非甾体抗炎

药物的代表 ,长期用于治疗风湿、类风湿

疾病。近十余年的研究表明 :常规服用

ASA 可降低消化系统恶性肿瘤的发生

率和死亡率 ,特别是对防止家族性结肠

息肉癌变 ,有一定的效果。本研究应用

MTT 、流式细胞仪和3 H2TdR 掺入试验

等方法 ,观察 ASA 在体外对胃癌细胞株

SGC27901 的作用 ,探讨其可能的作用机

制。

1 　材料和方法

　　采用 MTT 法测定药物对细胞的抑

制率 ,流式细胞仪进行细胞周期分析 ,
3H2TdR掺入试验检测细胞 DNA的合成。

2 　结果

　　MTT 法检测表明 ASA 随着剂量的

增加和作用时间的延长 ,其对胃癌细胞

的抑制率也明显增加 ,且有良好的相关

性 ( r =0.949 和 0.97, P <0.05 ) 。细胞

周期分析显示 ,正常生长状态下的 SGC2
7901 细胞株大多数处于 G1 期 ,S 期次

之 ,G2/M 期最少。不同浓度的 ASA 作

用 SGC27901 细 胞

后 ,细胞周期发生明

显变化 ,表现出 G1/

G0期细胞下降 ,S 期

和 G2/M 细胞相应

增多 ,呈一定的剂量

效应关系。3 H2TdR 掺入法显示 ,ASA 能

显著抑制 SGC27901 细胞 DNA 的合成

( P <0.05 ) 。

3 　讨论

　　胃癌是目前消化道最常见的恶性肿

瘤 ,严重的危害人类健康。寻找能有效

预防和治疗胃癌的药物是战胜这一疾病

的关键。本研究采用体外细胞培养方

法 ,MTT 试验显示胃癌细胞株 SGC27901

经 ASA处理后 ,其生长明显受到抑制 ,其

抑制率与 ASA的浓度和作用时间有良好

的相关性。这表明 ASA 能有效抑制

SGC27901 的生长 ,有可能在胃癌的治疗

中发挥作用。进一步研究发现 ,处理后

的细胞 ,细胞周期发生了变化 ,其中 G0/

G1期细胞下降 ,S 期、G2/M 期细胞增多 ,

从而得知 ,ASA作用在 G0/G 1期 ,使 S 期

和 G2/M 期细胞堆积。用同位素3 H 标记

的胸腺嘧啶核苷作为 DNA 合成的前身

物质 ,检测也证实 ASA 明显抑制 SGC2
7901 细胞 DNA的合成。

　　本研究表明 ASA 能有效抑制胃癌

细胞株 SGC27901 的生长 ,其作用是通

过抑制细胞 DNA 的合成 ,阻滞细胞周期

来实现 ,与 EnochT 报道相符 ,这无疑将

开拓 ASA 的应用前景。
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