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摘要　目的：探讨黄芪解毒方对胃癌ＳＧＣ７９０１细胞增殖、凋亡及Ｃｍｙｃ基因表达的影响。方法：胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１分别
用黄芪解毒汤浓缩液（实验组）及阿霉素溶液（阳性对照组）干预，无任何药物处理的胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１细胞为对照组。
应用ＭＴＴ法及流式细胞法分别检测胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１的增殖及凋亡情况，ＲＴＰＣＲ法检测细胞中 Ｃｍｙｃ基因表达。结
果：实验组和阳性对照组随培养时间的延长细胞增殖抑制率均升高（Ｐ＜００１），且实验组细胞培养４８ｈ、７２ｈ细胞增殖抑
制率高于阳性对照组（Ｐ＜００５）。实验组和阳性对照组细胞凋亡率明显高于对照组（Ｐ＜００１），实验组和阳性对照组２
组间细胞凋亡率差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。对照组、实验组和阳性对照组 ＣｍｙｃｍＲＮＡ相对表达量分别为（１６９±
０６３）、（０６８±０３７）、（０８６±０２８），实验组和阳性对照组ＣｍｙｃｍＲＮＡ相对表达量低于对照组（Ｐ＜００１），且实验组低
于阳性对照组（Ｐ＜００５）。结论：黄芪解毒方可有效抑制胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞增殖，并促其凋亡，其作用机制可能与下调
Ｃｍｙｃ基因表达相关。
关键词　胃癌；黄芪解毒方；ＳＧＣ７９０１细胞；增殖；凋亡；Ｃｍｙｃ基因；阿霉素；表达；恶性肿瘤；Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ信号通路
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　　胃癌是一种恶性程度较高的消化系统肿瘤疾
病，病情进展迅速，随着生活方式及周围环境的变

化，其在临床发病率及死亡率均呈升高趋势，严重威

胁患者生命安全。胃癌发病隐匿，早期易出现局部

浸润或远处转移，确诊难度较大，就诊时５０％的患
者已进展至中晚期或发生肿瘤的转移［１２］。Ｗｎｔ／β
ｃａｔｅｎｉｎ信号通路在胚胎发育过程中发挥重要作用，
异常激活后将导致细胞生长异常，Ｃｍｙｃ是该信号
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转导通路下游的一个重要的靶基因，与肿瘤的发生、

侵袭转移及患者预后密切相关［３］。本研究采用黄芪

解毒方剂干预胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞，观察其对胃癌
ＳＧＣ７９０１细胞增殖、凋亡的影响以及 Ｃｍｙｃ基因的
表达情况。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　细胞株　胃癌细胞ＳＧＣ７９０１，购于中国科学
院上海生命科学研究院细胞资源中心。

１１２　药物　黄芪解毒方汤剂（方中黄芪、半枝莲、
薏苡仁、白花蛇舌草各３０ｇ，太子参、玄参、女贞子、
龙葵各１５ｇ，浙贝母、白术、茯苓、麦冬、山慈菇各１０
ｇ，甘草 ６ｇ，药物浸浸泡后武火煮沸，文火煎煮 ３０
ｍｉｎ，煎煮２次合并药液，采用旋转蒸发仪浓缩至５
倍左右，生药浓度 １４６７ｇ／ｍＬ，离心将上清过滤后
备用）；阿霉素（深圳万乐药业有限公司，生产批号：

１３０７Ｅ１，生理盐水配制成１ｍｇ／ｍＬ）。
１１３　试剂与仪器　ＲＰＭＩ１６４０培养基、胎牛血清
（ＦＢＳ）、胰蛋白酶，均购于美国 Ｇｉｂｃｏ公司；噻唑蓝
（ＭＴＴ）和二甲基亚砜购于美国 Ｓｉｇｍａ公司；ＲＮＡ提
取试剂盒、ＳＹＢＰ ＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑＴＭ及所涉及引物，
均购于日本 ＴａｋａＲａ公司及其设计合成。ＳＷＣＪ型
超净工作台，购于苏州净化集团安泰公司；Ｍｏｄｅｌ
３１１型 ＣＯ２培养箱，购自美国 ＴｈｅｒｍｏＦｏｒｍａ公司；
ＤＮＭ９６０２Ｇ自动酶标仪，购于北京普朗新技术有限
公司；ＲＯＴＯＲＧＥＮ３０００型实时定量 ＰＣＲ仪，购于
澳大利亚 Ｃｏｂｅｔｔｅ公司；ＨｅａｌＦｏｒｅＮｅｏｆｕｇｅ１３台式高
速冷冻离心机，购于上海力申科学仪器有限公司；

ＣＫＸ４１型倒置显微镜，购于日本Ｏｌｙｍｐｕｓ公司等。
１２　方法
１２１　 胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞培养 　 胃癌细胞
ＳＧＣ７９０１用含 １０％ＦＢＳ的 ＲＰＭＩ１６４０培养基于 ３７
℃，５％ ＣＯ２培养箱中培养，３～４ｄ按照１∶３比例传
代１次，取对数生长期细胞进行相关试验。
１２２　ＭＴＴ法检测黄芪解毒方对胃癌 ＳＧＣ７９０１细
胞增殖的影响 　 取对数生长期的胃癌细胞
ＳＧＣ７９０１，０２５％胰蛋白酶消化后，按３×１０４个／ｍＬ
接种于９６孔细胞培养板中，分别加入黄芪解毒汤浓
缩液及阿霉素溶液，８复孔对照，为实验组和阳性对
照组，另设对照组（胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１２００μＬ／孔），
在３７℃，５％ ＣＯ２培养箱中培养

［４］。细胞培养第

２４、４８、７２ｈ，分别加入 ５ｍｇ／ｍＬＭＴＴ溶液，２０μＬ／
孔，继续培养４ｈ后吸去培养液，加二甲基亚砜，１５０
μＬ／孔，振荡１０ｍｉｎ，用自动酶标仪测定 ＯＤ４９２ｎｍ值。

增殖抑制率 ＝（ＯＤ４９２ｎｍ对照 －ＯＤ４９２ｎｍ实验）／ＯＤ４９２ｎｍ对照
×１００％。
１２３　 流式细胞仪检测黄芪解毒方对胃癌
ＳＧＣ７９０１细胞凋亡的影响　取对数生长期的胃癌细
胞 ＳＧＣ７９０１，０２５％胰蛋白酶消化后，按 ３×１０４

个／ｍＬ接种于１２孔细胞培养板中，分别加入黄芪解
毒汤浓缩液及阿霉素溶液，３复孔对照，为实验组和
阳性对照组，对照组加等量生理盐水，４８ｈ后收集每
孔细胞，４℃ ＰＢＳ洗３次，依次加入结合缓冲液５００
μＬ、ＡｌｅｘａＦｌｕｏｒ４８８ＡｎｎｘｉｎＶ和 ＰＩ５μＬ，避光染色
１０ｍｉｎ，经流式细胞仪检测细胞凋亡情况［５］。

１２４　实时荧光定量聚合酶链式反应（ＲＴＰＣＲ）
检测 ＣｍｙｃｍＲＮＡ表达水平　细胞培养基处理同
１２２，细胞培养４８ｈ后，用Ｔｒｉｚｏｌ提取细胞总ＲＮＡ，
各样本取总ＲＮＡ５μｇ，合成ｃＤＮＡ，取２μＬｃＤＮＡ行
ＰＣＲ反应［６］。ＰＣＲ扩增体系为２５μＬ。ＰＣＲ产物经
含４ｎｇ／ｍＬ溴乙锭的ＴＡＥ琼脂糖凝胶电泳鉴定，结
果分析采用紫外光凝胶成像系统，目的基因 Ｃｍｙｃ
ＩＯＤ值／βａｃｔｉｎＩＯＤ值为ｍＲＮＡ的相对表达量。
１３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ１９０统计软件进行
数据分析，计量资料以均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，２
组间比较进行 ｔ检验，多组间比较采用单因素方差
分析。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　黄芪解毒方对胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞增殖抑制率
及细胞形态的影响　实验组和阳性对照组２４ｈ细
胞增殖抑制率（％）分别为（４０５６±１６８）、（３９９５
±２７７），４８ｈ细胞增殖抑制率（％）分别为（４８６７
±２３５）、（４６５７±２９６），７２ｈ细胞增殖抑制率
（％）分别为（５５６７±３２４）、（５３８５±２８７）。实验
组和阳性对照组随培养时间的延长细胞增殖抑制率

均升高（Ｆ＝１２３３４、８２３１，Ｐ＜００１），且实验组细
胞培养４８ｈ、７２ｈ细胞增殖抑制率高于阳性对照组
（Ｐ＜００５）。见表１。对照组胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞形
态规则，数量较多，而实验组和阳性对照组胃癌

ＳＧＣ７９０１细胞变圆，皱缩，且有凋亡小体形成。见
图１。

表１　黄芪解毒方对胃癌ＳＧＣ７９０１细胞
　　增殖抑制率的影响（珋ｘ±ｓ，％）

组别 株数 ２４ｈ ４８ｈ ７２ｈ

对照组 ８ － － －
实验组 ８ ４０５６±１６８ ４８６７±２３５ ５５６７±３２４

阳性对照组 ８ ３９９５±２７７ ４６５７±２９６ ５３８５±２８７

　　注：与阳性对照组比较，Ｐ＜００５

·２１７· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｍａｒｃｈ２０１８，Ｖｏｌ．１３，Ｎｏ．３



２２　黄芪解毒方对胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１凋亡率的影
响　胃癌细胞ＳＧＣ７９０１培养４８ｈ后，经流式细胞仪
检测，对照组、实验组和阳性对照组细胞凋亡率

（％）分别为（１５６±０１８）、（４１２３±１２６）、（４０１５
±１８７），实验组和阳性对照组细胞凋亡率明显高于
对照组（Ｐ＜００１），实验组和阳性对照组２组间细
胞凋亡率差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。见表２。

图１　显微镜观察黄芪解毒方对胃癌
　　ＳＧＣ７９０１细胞形态的影响

　　注：×１００，１：对照组，２：实验组，３：阳性对照组

表２　黄芪解毒方对胃癌ＳＧＣ７９０１细胞
　　凋亡率的影响（珋ｘ±ｓ，％）

组别 株数 凋亡率

对照组 ３ １５６±０１８
实验组 ３ ４１２３±１２６

阳性对照组 ３ ４０１５±１８７

　　注：与对照组比较，Ｐ＜００１

２３　黄芪解毒方对胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１ＣｍｙｃｍＲＮＡ
表达的影响　ＲＴＰＣＲ检测结果可见，对照组、实验
组和阳性对照组 ＣｍｙｃｍＲＮＡ相对表达量分别为
（１６９±０６３）、（０６８±０３７）、（０８６±０２８），实验
组和阳性对照组ＣｍｙｃｍＲＮＡ相对表达量低于对照
组（Ｐ＜００１），且实验组低于阳性对照组（Ｐ＜
００５）。见图２。

图２　黄芪解毒方对胃癌细胞ＳＧＣ７９０１Ｃｍｙｃ
ｍＲＮＡ表达的影响

　　注：１：对照组；２：实验组；３：阳性对照组

３　讨论
手术切除及术后放化疗治疗胃癌在临床已得到

普遍应用，虽取得一定进展，但并未明显提高总体治

疗水平。中医药在我国肿瘤的防治中有着悠久的历

史，近年来中药有效成份抗肿瘤作用的研究也逐渐

增多，张少楠等［７］研究表明，姜黄素可抑制膀胱癌

Ｔ２４细胞的增殖和侵袭能力。谢军等［８］研究发现，

苦参碱可改变肝癌 ＨｅｐＧ２细胞线粒体膜电位诱导

其凋亡，进而有效抑制肝癌 ＨｅｐＧ２细胞增殖。因此
非常有必要探索恶性肿瘤新的治疗模型，使癌症患

者从中获益。

胃癌术后属于中医“伤科”范畴，患者多正气亏

损、气血虚弱，夹杂风寒湿邪等乘虚而入，应以活血

化瘀为主要治疗原则，同时，术后患者需要进行常规

放化疗进一步防止恶性肿瘤的复发和转移，但放化

疗药物对机体造成的不良反应也不容小觑。本研究

所采用的黄芪解毒方中，黄芪健脾补中、益卫固表、

升阳举陷、托毒生肌为君药，太子参补气健脾、生津

润肺为臣，两者主扶正，共奏益气健脾养阴之功；白

术温补脾气，茯苓渗湿健脾、补益心神、宁心安神，两

者同用，加强益气健脾除湿之功；玄参滋阴、泻火解

毒、清热凉血，薏苡仁渗湿健脾、利水消肿，麦冬养阴

生津、润肺清心，半枝莲与白花蛇舌草清热解毒、利

湿通淋消肿，女贞子滋补肝肾；龙葵利水，浙贝母清

热，两者可用于散结，甘草养胃和中，调和诸药为使，

全方共奏益气养阴解毒功效。本研究观察黄芪解毒

方对胃癌细胞 ＳＧＣ７９０１体外的作用机制，采用 ＭＴＴ
法观察其对细胞的增殖抑制作用，并观察其对细胞

形态学方面的影响，结果显示，实验组和阳性对照组

随培养时间的延长细胞增殖抑制率均升高，且实验

组细胞培养４８ｈ、７２ｈ细胞增殖抑制率高于阳性对
照组。对照组胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞形态规则，数量较
多，而实验组和阳性对照组胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞变
圆，皱缩，且有凋亡小体形成。表明黄芪解毒方和阿

霉素均对胃癌ＳＧＣ７９０１细胞生长有一定抑制作用，
且可引起细胞形态学方面的变化，造成细胞坏死及

凋亡的发生。细胞凋亡失衡是导致肿瘤细胞无限增

殖的关键因素，促进肿瘤细胞凋亡是临床治疗肿瘤

性疾病的有效手段之一［９］。本研究采用流式细胞法

进一步检测胃癌 ＳＧＣ７９０１细胞凋亡，结果显示，实
验组和阳性对照组细胞凋亡率明显高于对照组，２
组间细胞凋亡率无明显统计学差异。提示黄芪解毒

方可通过促进胃癌细胞凋亡的发生进而抑制肿瘤细

胞的无限制增殖。

Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ信号转导通路异常激活，致使 β
ｃａｔｅｎｉｎ水平失控是恶性肿瘤发生发展的关键因素之
一［１０１１］。封闭异常活化的 Ｗｎｔ／βｃａｔｅｎｉｎ信号转导
通路，进而达到抑制肿瘤细胞增殖的目的，目前已成

为临床抗肿瘤治疗的热点方向。Ｃｍｙｃ是由原癌基
因ｍｙｃ编码的一种转录因子，有研究［１２１３］显示，Ｃ
ｍｙｃ蛋白的含量决定了细胞发生凋亡的速度及其对
诱导因素的敏感性；Ｃｍｙｃ还可调控端粒酶活性，一
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旦Ｃｍｙｃ水平升高将诱导端粒酶的活化进而导致肿
瘤的发生［１４］。本研究采用 ＲＴＰＣＲ法检测胃癌细
胞ＳＧＣ７９０１中 Ｃｍｙｃ基因表达情况，结果显示，实
验组和阳性对照组ＣｍｙｃｍＲＮＡ相对表达量低于对
照组，且实验组低于阳性对照组，提示黄芪解毒方可

能是通过下调Ｃｍｙｃ基因表达水平进而从多方面抑
制肿瘤的增殖，诱导其凋亡，具有较好的抗肿瘤治疗

作用。

综上所述，黄芪解毒方可有效抑制胃癌 ＳＧＣ
７９０１细胞增殖，并促其凋亡，其作用机制可能与下
调Ｃｍｙｃ基因表达相关，但是该方剂为中药煎剂，药
物组成及成分较多，因此需要进一步实验研究探讨

及具体作用机制，以更好的指导其在临床的应用。
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达标执共识　降压展未来
———２０１８高血压管理高峰论坛隆重举行

　　２０１８年３月２日上午，由世界中医药学会联合会高血
压专业委员会举办、山东中医药大学附属医院 （山东省中

医院）和高血压国家中医临床研究基地承办的 “２０１８高血
压管理高峰论坛”在山东省中医院举行，吸引１５０余名专
家学者参会。论坛由高血压专业委员会副会长兼秘书长陆

峰主持。

本次论坛特别邀请了中国台湾高血压学会（ＴＨＳ）主任
委员、台湾高血压治疗指南主席兼心房颤动治疗指南主席、

台北荣民总医院心内科江晨恩教授做主题报告。报告以

“２０１７年美国高血压指南”为着力点，应用大量最新的系统
评价和Ｍｅｔａ分析文献，结合实践，精辟分析了不同人群降压
目标值的证据，形成突出亚洲本土特色、符合中国本地需求

的降压达标学术共识。

与会专家在血压测量方法、降压药物个体化选择、特殊

人群（慢性肾脏病合并高血压、糖尿病合并高血压、妊娠期高

血压）降压目标值等热点问题进行了交流讨论。

·４１７· ＷＯＲＬＤＣＨＩＮＥＳＥＭＥＤＩＣＩＮＥ　Ｍａｒｃｈ２０１８，Ｖｏｌ．１３，Ｎｏ．３


