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摘要:为减少癌细胞对药物的抗药性,通过液质联用法、MTT法和流式细胞仪分析法对荞麦和燕麦多酚提取

物进行组分鉴定以及对结肠癌Caco-2细胞增殖的协同抑制作用进行研究,并结合高效液相色谱-质谱鉴定

(-)-表阿夫儿茶精-表儿茶素等10种化合物。结果表明,荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细胞抑制作

用表现为一定的浓度范围内随着多酚提取物浓度的增加而极显著增加(P<0.01),其中,燕麦多酚提取物的

抑制作用显著高于荞麦(P<0.05),最佳培养时间皆为24h。联合作用条件下,燕麦浓度增加至6.0mg·mL-1

以上时,荞麦和燕麦多酚提取物呈现出协同抑制作用,其最佳浓度组合为荞麦(2.0或3.0mg·mL-1)和燕麦

(10.0mg·mL-1),对结肠癌Caco-2细胞增殖抑制率浓度分别为47.03%和50.10%。经凋亡图谱分析发现,
荞麦和燕麦组(C和 D)不仅远远高于对照组,与同剂量燕麦组(B)相比,细胞凋亡率分别增加了3.5%和

6.8%。因此,说明荞麦和燕麦中多酚化合物存在形式之间的互补可有效地诱导细胞发生凋亡,且能够对多

酚癌细胞增殖协同抑制作用提供帮助。
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  结肠癌是常见的恶性肿瘤之一,其发病率在

所有肿瘤中占第3位,其治疗多以手术为主并辅

以化疗和放疗,但术后5年发病率却在50%左

右。因此,探索新的、更有效的药物用于改善结肠

癌的治疗显得尤为重要[1-3]。多酚化合物的抗氧

化、抗炎和抗癌等生物活性功能已被证实。例如,
山柰酚能抑制人结肠癌SW48细胞的生长,通过

诱导p53介导的线粒体凋亡通路及阻滞细胞周期

来实现对结肠癌细胞的抑制作用[4];槲皮素对人

结肠癌HT29细胞增殖具有显著的抑制作用并

能引起细胞周期阻滞,为一种极具发展潜力的抗

结肠癌药物[5];γ-生育三烯酚对体外培养的人结

肠癌HT-29细胞增殖有显著的抑制作用,并可有

效诱导细胞发生凋亡[6]。随着山柰酚、槲皮素抗

癌机理的发现,以其为组成成分的杂粮多酚化合

物抗癌作用也陆续展开了研究,例如,薏米多酚提

取物被证实了可抑制老鼠中肉瘤-180肿瘤生长、
可对U937白血病细胞及A549肺癌细胞的增殖

起到抑制作用[7-8]。此外,在多组分体系中,多酚

与其它抗氧化剂共存时二者之间存在着协同增效

作用[9]。例如,多酚化合物可与 VE的自由基发

生反应,使VE的结构得到修复而继续发挥抗氧

化作用;在完整的膜细胞中,酚酸与阿魏酸、生育

酚、β-胡萝卜素之间协同抗氧化作用明显会高于

单一抗氧化剂的抗氧化效果。因此,具有生物活

性的营养素之间的协同作用研究已成为一个崭新

的课题。杂粮荞麦中含有的芦丁、3-黄酮醇、酚酸

及其衍生物等多酚化合物不仅对自由基损伤具有

一定的修复能力,还可影响基因的表达和细胞中

结合激酶以后的信号传递,进而帮助机体对抗由

于氧化作用带来的疾病[10-14]。而燕麦除了含有

丰富的蛋白质、可溶性膳食纤维和维生素外还含

有肉桂酸衍生物、对香豆酸、对羟基苯甲酸等多酚

类物质[15-16],其二者含有的多酚化合物相互之间

是否存在协同增效作用却鲜见报道。
本研究以荞麦和燕麦多酚提取物为研究对

象,通过二者对结肠癌Caco-2细胞增殖抑制作用

的研究,可以更好地了解氧化应激状态下,多酚化
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合物清除自由基或抑制蛋白磷酸化的能力。对二

者协同作用的探究可为多酚化合物的联合使用,
增强药用功效,减少癌细胞对药物的抗药性起到

积极的指导作用,进而为谷物食品保健功能的开

发和增效作用提供一定理论依据。

1 材料与方法

1.1 材料

1.1.1 供试材料 荞麦和燕麦(阜新化石戈谷

业有限责任公司);人结肠癌Caco-2细胞(哈尔滨

医科大学);福林-酚试剂、3-(4,5-二甲基噻唑-2)-2,
5-二苯基四氮唑溴盐(MTT)、胰蛋白酶(美国Sigma
公司);RPMI-1640培养基、胎牛血清(FBS)、青霉

素-链霉素、二甲基亚砜(DMSO)(北京索莱宝科

技有限公司);Giemsa吉姆萨染液(上海古朵生物

科技有限公司);PBS缓冲液(科德角国际生物医

学科技有限公司);碘化丙啶PI染色液(上海居里

生物科技有限公司);膜联蛋白v-fitcpropidium
碘凋亡检测试剂盒(北京四正柏生物科技有限公

司);甲醇和乙腈为色谱纯;其他试剂均为国产分

析纯。
1.1.2 仪器与设备 高速万能粉碎机(绍兴市科

宏仪器有限公司);F-101S集热式磁力加热搅拌

器(金坛市医疗仪器厂);Agilent1200高效液相

色谱仪(美国安捷伦公司);LCQDecaXPPlus液

质联用仪(美国热电菲尼根公司);VD-1320型无

菌超净工作台(北京东联哈尔仪器制造厂);HF-
90型CO2培养箱(HealForce公司;Model680型

酶标仪)BIO-RAD公司;AE-31型倒置显微镜(麦
克奥迪公司);FACS分选型流式细胞仪(BDAria
公司)。
1.2 方法

本研究于2023年10月10日在齐齐哈尔大

学食品与生物工程学院212实验室开始荞麦和燕

麦多酚提取物的提取,与此同时在学院细胞间开

展结肠癌细胞Caco-2的培养,于2023年11月中

旬完成多酚鉴定,2023年11月下旬开展结肠癌

Caco-2细胞协同抑制作用研究,最终于2023年

12月18日完成本研究。
1.2.1 多酚提取物制备 分别称取荞麦和燕麦

粉各10.0g于烧杯中,按料液比1∶10加入体积

分数70%的乙醇溶液后,于37℃条件下搅拌提

取5.0h,经离心、浓缩、冻干,即得荞麦和燕麦多

酚冻干粉。

1.2.2 多酚含量的测定 采用Folin-Ciocalteau
法[17],以没食子酸为标准品,其标准曲线为:A=
0.0119X+0.0056,相关系数R2=0.9991。

1.2.3 高效液相色谱-质谱分析 取荞麦和燕麦

冻干粉于离心管中,加入10.0mL甲醇溶解,超
声30min,经0.22μm微孔膜过滤后进行液质分

析。色谱分析条件:采用岛津18C柱(250mm×
4.6mm,5μm)色谱柱;柱温30℃;检测波长280nm;
流速1mL·min-1;进样量为10μL;流动相A相

为乙腈,B相为体积分数2%的乙酸水溶液。梯

度洗脱程序:0~30min,100%A;30~35min,
40%A;35~42min,1%A。

质谱分析条件:雾化气(N2)流速为25Psi;
干燥气(N2)流速为9.0L·min-1;毛细管温度为

350℃,毛细管电压为3.0kV,采用正、负离子模

式,测定范围为m/z=100~2000。
1.2.4 结肠癌Caco-2细胞培养 结肠癌Caco-2
细胞置于5%CO2 培养箱中37.0℃培养。其培

养基为 RPMI-1640培养基,其中含有体积分数

10%胎牛血清和体积分数1.0%的100U·mL-1

青霉素及0.1mg·mL-1链霉素。
1.2.5 荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2
细胞增殖的抑制作用 采用 MTT法进行测定。
其操作过程为:取对数生长期的结肠癌细胞,用体

积分数0.25%胰蛋白酶消化并收集细胞。用

RPMI-1640培养液制成细胞悬液,进行细胞计

数,调整细胞密度为5.0×104个·mL-1。接种于

96孔培养板中,每孔100μL,培养24h,使细胞同

步化。基于1.2.2的测定调整荞麦和燕麦多酚化

合物含量为同一浓度,试验组浓度经调整设定为:
荞麦组0.6,1.2,1.8,2.4和3.0mg·mL-1;燕麦

组2.0,4.0,6.0,8.0和10.0mg·mL-1,同时设定

等体积培养液为空白对照组。每个浓度设8个复

孔,培养时间为24和48h。培养结束后,吸弃各

孔中残余培养液,每孔中加入0.5mg·mL-1的

MTT溶液20μL,37.0℃孵育4h吸弃各孔中的

液体,每孔加入二甲基亚砜(DMSO)200μL,室温

低速振荡5min,使结晶充分溶解并混匀,于全自

动酶标仪490nm处测定吸光度值。平行3次取

平均值。
细胞增殖抑制率计算公式为:

CPI(%)=A1-A2

A1
×100
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式中,CPI为细胞增殖抑制率(%);A1 为空

白对照组吸光度值;A2 为试验组吸光度值。
1.2.6 荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2
细胞增殖的协同抑制作用 在1.2.5试验基础之

上选取浓度为0,2.0和3.0mg·mL-1的荞麦提

取物与浓度为2.0,4.0,6.0,8.0和10.0mg·mL-1的
燕麦提取物进行组合,按1.2.5方法对经24h培

养的结肠癌Caco-2细胞增殖抑制率进行测定。
1.2.7 细胞凋亡和细胞形态观察 调整结肠癌

Caco-2细胞密度为5.0×104个·mL-1,接种于24孔

培养板中,每孔0.5mL,培养24h,弃去旧的培养

基。共设置4组分别加入含有10.0mg·mL-1燕
麦,2.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦,
3.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦和空白

对照组的多酚提取物的新鲜培养基,37.0℃、5%
CO2培养箱培养48h后进行Giemsa染色,倒置

显微镜观察。
1.2.8 细胞凋亡的检测 为了检测荞麦和燕麦

的多酚协同引起的生长抑制是否与细胞凋亡有

关,根据试验结果,采用了抑制24h的细胞来探

讨细胞凋亡情况。凋亡细胞用Annexin-V/PI标

记法进行检测,由流式细胞仪进行观察,实验分组

为对照组A,燕麦组B以及荞麦和燕麦协同作用

组C、D。体积分数为0.25%胰酶消化并收集细

胞,离心(1000r·min-1,7min),4.0℃预冷的

PBS洗涤细胞2次,用250μL结合缓冲液悬浮细

胞调整其浓度为1.0×106个·mL-1。取100μL
的细胞悬液于5mL流式管中,加入5μLannexin
V-FITC和10μL、20μg·mL-1的碘化丙啶溶液,
混匀,于室温避光孵育15min,在反应管中加400μL

PBS,上流式细胞仪分析。
1.2.9 数据分析 试验数据采用SPSS26.0软

件进行显著性分析,采用Origin2021软件进行作

图且图中数据均为平均值±标准差绘制。在P<
0.01水平进行差异显著性分析。

2 结果与分析

2.1 荞麦和燕麦提取物中多酚化合物的鉴定

荞 麦 和 燕 麦 多 酚 提 取 物 在280nm 处 的

HPLC光谱的主要UV峰如图1所示,其主要化

合物如表1所示。根据这些化合物保留时间、分
子离子峰和碎片离子峰参考相应文献[18-23]确定

荞麦中多酚化合物主要为(-)-表阿夫儿茶精-表儿

茶素、咖啡酸-己糖、原花青素B2、葡糖基芦丁、
(-)-表阿夫儿茶精-表儿茶素-O-(3,4-二-O-甲基)
没食子酸酯、(-)-表儿茶素-3-O-(3,4-二-O-甲基)
没食子酸酯;燕麦中主要为 N-3',4'-二羟基肉桂

酰-5-羟基邻氨基苯甲酸、燕麦蒽酰胺及其衍生

物、二烯酸与二十六烷-1-醇、26-羟基二十六烷酸

和28-羟基二十八烷酸组成的酚酸酯化合物。

1~6.荞麦;7~10.燕麦。

图1 荞麦和燕麦多酚提取物的

HPLC光谱图

表1 HPLC-EIS-TOF-MS法测定荞麦和燕麦提取物中多酚化合物组成

序号 保留时间/min 分子离子峰/(m/z) 碎片离子峰/(m/z) 对应的化合物

1 2.51 562.81 503.09,340.97,221.09 (-)-表阿夫儿茶精-表儿茶素

2 2.73 341.03 195.09 咖啡酸-己糖

3 13.43 575.06 487.09,383.02,205.89 原花青素B2

4 16.03 795.25 633.14,542.95,301.28 葡糖基芦丁

5 18.88 741.03 468.89,406.04,271.10 (-)-表阿夫儿茶精-表儿茶素-O-(3,4-二-O-甲基)没食子酸酯

6 20.18 468.93 331.13,122.88 (-)-表儿茶素-3-O-(3,4-二-O-甲基)没食子酸酯

7 2.11 626.75 338.85,316.82 N-3',4'-二羟基肉桂酰-5-羟基邻氨基苯甲酸

8 2.53 295.11 258.21,125.06 蒽酰胺化合物

9 2.74 235.24 118.19,118.19 蒽酰胺衍生物

10 17.73 815.01 792.94,679.86,114.05 二烯酸与二十六烷-1-醇、26-羟基二十六烷酸

和28-羟基二十八烷酸的酚酸酯化合物
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2.2 荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细

胞增殖的抑制作用

2.2.1 荞麦 单独对荞麦多酚提取物5组浓度

孵育24和48h探讨其多酚提取物对结肠癌

Caco-2细胞增殖的抑制作用。由图2可知,在培

养24和48h后,荞麦多酚提取物对结肠癌Caco-2
细胞增殖清除率随着浓度增加都呈现极显著的先

增加后下降的趋势,差异显著性具有统计学意义

(P<0.01),且只在0.5~2.5mg·mL-1之间存在

浓度依赖性。培养时间为24h,荞麦提取物浓度

为2.4mg·mL-1时,对结肠癌Caco-2细胞增殖

抑制效果最好,抑制率达到了29.14%。此外,作
用24h后荞麦多酚提取物比作用48h后荞麦多酚

提取物对结肠癌Caco-2细胞的清除率更高,可极显

著抑制结肠癌Caco-2细胞,推测可能与细胞周期有

关。孵育24和48h的清除率在经过2.4mg·mL-1

呈现下降趋势,推测可能是因为荞麦多酚高浓度

下对癌细胞的抑制作用减弱。
因此,荞麦多酚提取物对结肠癌细胞Caco-2抑制

的最佳作用时间是24h,提取物浓度2.4mg·mL-1。

图2 荞麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细胞

增殖的抑制作用

注:不同的字母表示两组数据在P<0.01
水平差异显著。下同。

2.2.2 燕麦多酚提取物 根据 MTT法,单独对

燕麦多酚提取物5组浓度孵育24和48h探讨结

肠癌Caco-2细胞增殖的抑制作用。由图3可知,
在培养时间为24和48h后,燕麦多酚提取物对

结肠癌Caco-2细胞增殖清除率随着浓度增加而

呈现极显著增加的趋势,差异显著性具有统计学

意义(P<0.01),且清除率随着浓度的增加呈现

剂量依赖性。培养时间增加至48h时,燕麦多酚

提取物对结肠癌细胞增殖清除率极显著下降,推

测可能是燕麦多酚对人结肠癌细胞株Caco-2细

胞凋亡受到了细胞周期的影响。因此,燕麦多酚

提取物对结肠癌细胞Caco-2抑制的最佳作用时

间是24h,最佳浓度10.0mg·mL-1。

图3 燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细胞

增殖的抑制作用

2.3 荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细

胞增殖的协同抑制作用

  对荞麦和燕麦多酚提取物5组浓度协同作

用下孵育24h探讨结肠癌Caco-2细胞增殖的抑

制作用,由图4可知,在燕麦多酚提取物浓度为

6.0,8.0和10.0mg·mL-1时,其与荞麦(2.0和

3.0mg·mL-1)混合时对结肠癌Caco-2细胞增

殖的清除率显著高于单一燕麦多酚提取物处理,
差异显著性具有统计学意义(P<0.01)。其混

合物协同作用浓度最佳组合模式为荞麦(2.0和

3.0mg·mL-1)+10.0mg·mL-1燕麦,其对结肠癌

Caco-2细胞增殖清除率为47.03%和50.10%。结

合荞麦和燕麦多酚化合物的鉴定结果发现,植物

多酚的自由态和结合态存在形式在功效发挥过程

中有着重要作用。

图4 荞麦和燕麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细胞

增殖的抑制作用
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2.4 细胞形态观察

细胞凋亡发生时,会产生细胞的形态变化,本
研究通过倒置显微镜200×状态下观察不同处理

Caco-2细胞培养48h后的形态变化。由图5可

知,正常对照组的Caco-2细胞核大而均匀着色,
核仁清晰(图5A),与对照组进行比较,随着荞麦

多酚的浓度增加试验组细胞发生不同程度的皱

缩,细胞数量逐渐减少,排列变得松散,胞核与胞

质比例拉开,核染色体浓缩密集于核膜下,核碎裂

崩解成多个小块连同萎缩退变的细胞器被膜性结

构包裹形成凋亡小体,胞膜内陷为凋亡细胞形态

(图5B、C、D)。证明荞麦和燕麦多酚能够协同抑

制结肠癌Caco-2细胞的增殖,符合细胞凋亡形态

的变化,并且结肠癌Caco-2细胞抑制力随着荞麦

浓度的增加而增强。

A.对照组;B.10.0mg·mL-1燕麦;C.2.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦;

D.3.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦。下同。

图5 荞麦和燕麦多酚提取物联合诱导结肠癌Caco-2细胞凋亡的形态学变化(倒置显微镜200×)

2.5 细胞凋亡的检测

由图6可知,对照组 A活细胞的百分比为

85.0%,细胞早期和晚期凋亡率分别为3.4%和

2.0%,坏死细胞率为9.6%;试验组B活细胞百

分比80.3%,细 胞 早 期 和 晚 期 凋 亡 率 分 别 为

6.8%和9.9%,坏死细胞率为3.0%;试验组C活

细胞的百分比78.1%,细胞早期和晚期凋亡率分

别为15.6%和4.6%,坏死细胞率为1.7%;试验

组D的活细胞百分比为75.8%,细胞早期和晚期

凋亡率分别为21.3%和2.2%,坏死细胞率为

0.7%。由于活细胞和坏死细胞不属于凋亡分析

范畴内,因此对细胞凋亡图谱分析发现,荞麦和燕

麦组(C和D)无论早期还是晚期凋亡率都远远高

于对照组 A,总体凋亡率分别增加14.8%和

18.1%,与同剂量燕麦组B相比,晚期凋亡率略

下降,早期凋亡率明显上升,但细胞总体凋亡率分

别增加了3.5%和6.8%。由此可见,燕麦与荞麦

多酚提取物共存时可通过提取物协同作用诱导

Caco-2癌细胞凋亡,促使谷物多酚抗肿瘤活性最

大化发挥作用。

图6 荞麦和燕麦联合诱导结肠癌Caco-2细胞凋亡的影响

3 讨论

目前对于荞麦与燕麦的多酚提取物研究主要

集中在抗氧化活性、氧化损伤[24]和酶抑制[25]方

面,而关于癌细胞抑制的研究少之又少。姚轶俊[26]

做了关于荞麦多酚对Caco-2培养模型的细胞毒

理性试验,结果显示2.5mg·mL-1无毒性,证明

了荞麦多酚可以用来做Caco-2结肠癌细胞抑制

研究。本研究以东北的荞麦和燕麦为原材料提取

多酚,并进行多酚化合物的鉴定,鉴定结果与此前

顾金瑞[27]共鉴定到31种多酚化合物,包括原花
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青素三聚体T2、香草酸、芝麻林素、肉桂鞣质、原
花青素B7、对香豆素-二己糖苷等,其中(-)-表儿

茶素-3-O-(3,4-二-O-甲基)没食子酸酯、儿茶素没

食子酸酯结果一致。因此,提取出来的多酚得到

了验证,证明了此提取流程具有可操作性和合

理性。
关于多酚对于癌细胞增殖抑制的影响,本研

究先分别对荞麦多酚和燕麦多酚进行了癌细胞抑

制探讨,然后对二者协同抑制作用进行了探讨,发
现Caco-2细胞清除率随浓度增大而升高。而董

丽华 等[28]研 究 发 现 随 着 茶 多 酚 浓 度 的 升 高,

Caco-2细胞的增殖抑制率逐渐升高,且在茶多酚

浓度为100μmol·L-1时抑制率达到最高,但随着

时间的延长,Caco-2细胞的增殖抑制率却无明显

规律性改变。因此,本研究进一步证明了荞麦多

酚与燕麦多酚对癌细胞增殖的抑制作用上具有剂

量依赖性。
在分别培养24和48h时间下,48h出现了显

著下降趋势,可能受到细胞周期影响。而Shan等[29]

研究结果表明粟糠的结合多酚能够通过减少结直

肠癌CpG岛的甲基化来上调miR-149的表达,从
而诱 导 G2/M 期 的 细 胞 周 期 停 滞,从 而 增 强

HCT-8/Fu细胞的化学敏感性,证明了多酚具有

作为结直肠癌(CRC)抗 MDR剂的潜力。高恩光[30]

研究花生红衣原花青素联合白藜芦醇对Caco-2
结直肠癌细胞的影响及其机制研究,说明二者多

酚联合使用增强了白藜芦醇阻滞 Caco-2细胞

G0/G1期的能力。因此,通过(PI)DNA染色法

测定细胞周期与凋亡蛋白的表达证实无论是结合

多酚方面还是协同抑制方面Caco-2细胞都受到

了细胞周期的影响。
荞麦和燕麦协同作用于Caco-2结肠癌细胞

与多酚的存在形式有关。本研究在鉴定基础上,
结合协同抑制试验发现了随着结合态多酚的数目

增多,抑制效果显著增强。Bonoli等[31]研究发

现,结合酚类化合物的提取率增加时,碱水解消化

时间延长,采用溶剂提取法,通过将几个分光光度

指数与提取物抗氧化相关联,评估每种方法提取

率,比较游离酚与结合酚,证明结合态多酚对结肠

癌起到预防作用。荞麦和燕麦中多酚化合物的构

成恰好符合上述模式进而二者混合时表现出较强

的协同抑制作用。可能由于自由态多酚主要在人

体胃和小肠中被消化吸收而发挥作用,而结合态

多酚多以糖苷或酚酸酯形式存在,可完整地通过

胃肠到达人体结肠部位,在此被分解而发挥抗氧

化作用进而对结肠癌起到预防作用。
多酚可能通过氧化应激途径对癌细胞进行抑

制。根据daSilva等[32]研究巴西水果Tucum-Do-
Cerrado水提物的促氧化作用对结直肠癌Caco-2
细胞抑制作用,结果发现多酚诱导了线粒体ROS
产生,可作为促氧化剂诱导DNA损伤从而使得细

胞活力下降,其将提取物对癌细胞进行作用,评估

ROS的产生、SOD1和SOD2、CAT、GPX1、NFE2L2、

HIF1A和 NOS2的mRNA 水平,发现细胞活力

降低,ROS增加其余成分下调,以癌细胞特异性

方式诱导细胞毒性,从ROS和基因表达调控探索

结直肠癌Caco-2细胞抑制。
多酚的协同作用对癌细胞抑制有着显著效

果。根据Yang等[33]研究了木犀草素和3种多酚

(槲皮素、芹菜素、对香豆酸)的组合单独或联合评

估 MCF-7人乳腺癌细胞的抗增殖活性,以CI(组
合关系)随抑制率关系表现出协同作用,表明了甘

蔗中多酚抑制癌细胞生长的协同作用。
综上所述,燕麦与荞麦结合态多酚共存时通

过协同作用诱导结肠癌细胞凋亡,以不同机制抑

制Caco-2结肠癌细胞,其抑制作用可能激活了多

种抗癌机制以及相关通路。对于未来的研究应该

主要集中在二者协同作用下对癌细胞周期对凋亡

的影响,氧化应激途径下的诱导凋亡以及激活的

信号通路。

4 结论

使用醇提法对荞麦和燕麦多酚进行提取,
用液质联用法对荞麦和燕麦多酚组分进行鉴

定,鉴定出来了确定荞麦和燕麦中主要的多酚

化合物组成。采用 MTT法分别测定荞麦和燕

麦多酚提取物对结肠癌Caco-2细胞增殖的抑制

率以及协同抑制率,得到燕麦多酚提取物对结

肠癌细胞Caco-2抑制的最佳作用时间是24h,最
佳浓度10.0mg·mL-1,荞麦和燕麦协同抑制结

肠癌细胞Caco-2的最佳组合模式为荞麦(2.0或
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3.0mg·mL-1)+燕麦10.0mg·mL-1,最佳孵育

时间24h。通过倒置显微镜200×状态下观察不

同组多酚48h后,与对照组相比,随着荞麦多酚

的浓度增加实验组(B,C,D)细胞发生不同程度

的皱缩,结肠癌Caco-2细胞抑制力随着荞麦浓

度的增加而增强。用Annexin-V/PI标记法进行

检测细胞凋亡,由流式细胞仪进行观察得出凋亡

图谱,2.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦

和3.0mg·mL-1荞麦+10.0mg·mL-1燕麦处

理,无论早期还是晚期凋亡率都远远高于对照组。
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SynergisticInhibitoryEffectsofBuckwheatandOatPolyphenol
ExtractsonColonCancerCaco-2CellProliferation

WANGXuesong1,ZHANGYutong1,YANGWanting1,WANGXu1,XIEFengying2,WANGYan1

(1.CollegeofFoodandBiologicalEngineering,QiqiharUniversity,Qiqihar161006,China;2.SchoolofFood
Science,NortheastAgriculturalUniversity,Harbin150030,China)

Abstract:Inordertoreducethedrugresistanceofcancercells,thefractionalidentificationofbuckwheatand
oatpolyphenolextractsandtheirsynergisticinhibitionofcoloncancerCaco-2cellproliferation were
investigatedbyliquidmassspectrometry,MTTandflowcytometryanalysis.Tencompoundswereidentified
byhighperformanceliquidchromatography-massspectrometry(HPLC-MS),including(-)-epi-affeocatechin-
epicatechin.TheinhibitoryeffectofbuckwheatandoatpolyphenolextractsoncoloncancerCaco-2cellswas
showntoincreasesignificantly(P<0.01)withincreasingconcentrationsofpolyphenolextractsinarangeof
concentrations,withtheinhibitoryeffectofoatpolyphenolextractsbeingsignificantlyhigherthanthatof
buckwheat(P<0.05),andtheoptimalincubationtimewas24hoursforboth.Underthecombinedconditions,

buckwheatandoatpolyphenolextractsshowedsynergisticinhibitionwhentheconcentrationofoatswasincreased
above6.0mg·mL-1.Theoptimalcombinationofbuckwheat(2.0or3.0mg·mL-1)andoats(10.0mg·mL-1)

inhibitedtheproliferationofcoloncancerCaco-2cellsby47.03%and50.10%,respectively.Analysisofthe
apoptosisprofilesrevealedthatnotonlywerethebuckwheatandoatgroups(CandD)muchhigherthanthe
controlgroup,theapoptosisratesincreasedby3.5%and6.8%,respectively,comparedwiththesamedose
ofoats(B).Theresultssuggestthatcomplementaritybetweentheformsofpolyphenoliccompoundspresent
inbuckwheatandoatscanbeeffectiveininducingapoptosisandwillcontributetothesynergisticinhibitionof

polyphenoliccancercellproliferation.
Keywords:buckwheat;oatmeal;polyphenols;coloncancer;synergisticinhibitor
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