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加味七方胃痛颗粒对胃癌的抑制作用及机制研究 Δ
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摘 要 目的 结合体内外实验研究加味七方胃痛颗粒对胃癌的抑制作用及机制。方法 将人胃癌HGC-27细胞分为对照组（胎

牛血清）、10%含药血清组、15%含药血清组、20%含药血清组、5-氟尿嘧啶（5-Fu）组（阳性对照，3.90 μg/mL），各组细胞给予相应血

清/药液培养后，检测其增殖、迁移、侵袭能力以及细胞周期，检测细胞中上皮-间充质转化（EMT）相关蛋白[E-钙黏蛋白（E-

cadherin）、N-钙黏蛋白（N-cadherin）、波形蛋白（vimentin）]表达水平。另取对数期HGC-27细胞，经皮下注射至裸鼠右侧腋下，以建

立裸鼠皮下移植瘤模型。将造模成功的荷瘤裸鼠随机分为模型组和加味七方胃痛颗粒低、中、高剂量组（17.65、35.29、70.58 g/kg）

以及5-Fu组（25 mg/kg），每组5只。各组裸鼠给予相应药物处理14 d后，观察裸鼠肿瘤组织病理学形态，采用免疫组化法和Western 

blot法检测裸鼠肿瘤组织中EMT相关蛋白表达水平。结果 细胞实验中，与对照组相比，15%含药血清组、20%含药血清组的细胞

增殖率、迁移率、侵袭数和N-cadherin、vimentin蛋白表达水平以及G2/M期细胞百分比均显著降低/减少（P＜0.05），G0/G1期细胞百分

比和E-cadherin蛋白表达水平均显著升高（P＜0.05）。动物实验中，与模型组相比，加味七方胃痛颗粒高剂量组裸鼠的肿瘤质量和

肿瘤组织中N-cadherin、vimentin蛋白表达水平均显著降低（P＜0.05），肿瘤组织中E-cadherin蛋白表达水平显著升高（P＜0.05）；肿

瘤细胞大小不一，且大量坏死。结论 加味七方胃痛颗粒在体内外模型中均能有效抑制胃癌，其作用机制与抑制EMT有关。
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Study on the inhibitory effect and mechanism of Modified qifang weitong granules on gastric cancer
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ABSTRACT  OBJECTIVE To investigate the inhibitory effect and mechanism of Modified qifang weitong granules on gastric 

cancer based on in vitro and in vivo experiments. METHODS Human gastric cancer HGC-27 cells were divided into the following 

groups: control group （treated with fetal bovine serum）， 10% drug-containing serum group， 15% drug-containing serum group， 

20% drug-containing serum group， and 5-fluorouracil （5-Fu） group （positive control， 3.90 μg/mL）. After culturing the cells in 

each group with the corresponding serum/drug solution， their proliferation， migratory and invasive abilities， as well as the cell 

cycle， were assessed. Additionally， the expression levels of epithelial-mesenchymal transition （EMT）-related proteins [E-cadherin， 

N-cadherin， and vimentin] in the cells were measured. Logarithmic-phase HGC-27 cells were harvested and subcutaneously injected 

into the right axillary region of nude mice to establish a subcutaneous xenograft tumor model in nude mice. The successfully 

modeled tumor-bearing nude mice were randomly divided into model group， low-， medium- and high-dose groups of Modified 

qifang weitong granules （17.65， 35.29 and 70.58 g/kg， respectively）， and 5-Fu group （25 mg/kg）， with 5 mice in each group. 

After 14 days of treatment with the corresponding drugs in each group， the histopathological morphology of the tumor tissues in the 

nude mice was observed. Immunohistochemistry and Western blot assay were employed to detect the expression levels of EMT-

related proteins in the tumor tissues of the nude mice. RESULTS In the cell experiment， compared with the control group， the cell 

proliferation rate， migration rate， number of invasive cells， as well as the expression levels of N-cadherin and vimentin proteins， 

and the percentage of cells in the G2/M phase were all significantly decreased/reduced in the 15% drug-containing serum group， 

20% drug-containing serum group （P＜0.05）. Conversely， the percentage of cells in the G0/G1 phase and the expression level of E-

cadherin protein were significantly increased （P＜0.05）. In 

animal experiment， compared with the model group， the high-

dose group of Modified qifang weitong granules exhibited 

significantly reduced tumor mass and expression levels of N-

cadherin and vimentin proteins in the tumor tissues of nude 

mice （P＜0.05）， while the expression level of E-cadherin 
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protein in the tumor tissues was significantly increased （P＜0.05）. Additionally， the tumor cells varied in size and showed 

extensive necrosis. CONCLUSIONS Modified qifang weitong granules effectively inhibit gastric cancer in both in vitro and in vivo 

models， and the mechanism of action is related to the suppression of EMT.

KEYWORDS Modified qifang weitong granules； gastric cancer； HGC-27 cells； epithelial-mesenchymal transition； proliferation； 

invasion

胃癌是全球范围内高发的恶性肿瘤，其发病率和死

亡率分别位居全球恶性肿瘤的第 5位和第 4位[1―2]。虽

然现代医学已发展出包括手术、放疗、化疗、靶向治疗及

免疫治疗在内的综合治疗方案[3]，但是患者的 5年生存

率仍较低。因此，临床迫切需要开发能够改善胃癌患者

预后的有效药物[4]。肿瘤复发、转移及对治疗药物产生

耐药性是影响患者预后的关键因素[5]。研究发现，上皮-

间充质转化（epithelial-mesenchymal transition，EMT）在

肿瘤转移和耐药机制中扮演着关键角色，这一生物学过

程赋予了肿瘤细胞更强的侵袭能力和治疗抵抗特性[6]。

因此，靶向干预EMT是改善患者胃癌预后的重要策略。

加味七方胃痛颗粒是全国名老中医罗伟生教授的

临床经验方，该方剂由四君子汤、丹参饮、左金丸、逍遥

散、枳实芍药散、枳术丸、木香槟榔丸7个古方化裁而成，

由红参、茯苓、白术等19味药材组成，具有益气扶正、活

血化瘀、清肝泻火等多重功效，临床研究证实其对胃癌

癌前病变具有显著疗效[7―8]。本课题组前期研究发现，

加味七方胃痛颗粒可显著抑制胃癌细胞的增殖并诱导

凋亡[9]，初步证实了其抗肿瘤效应。胃癌的高死亡率与

肿瘤转移密切相关，而EMT是驱动肿瘤转移的核心机

制[6]，该方剂是否可通过调控EMT抑制胃癌转移尚不明

确。基于此，本研究通过体内外研究策略，从EMT角度

研究加味七方胃痛颗粒对胃癌的抑制作用及机制，以期

为临床应用加味七方胃痛颗粒治疗胃癌提供实验依据。

1　材料

1.1　主要仪器

DYY-4C 型电泳仪购自北京六一生物科技有限公

司；PowerPacTM Basic 型转膜仪购自美国 Bio-Rad 公司；

CKX41 型倒置光学显微镜购自日本 Olympus 公司；

DMi8型荧光显微镜购自德国Leica公司；LSRFortessaTM 

X-20型流式细胞仪购自美国 Biosciences 公司；Infinite® 

M200 PRO型多功能酶标仪购自瑞士Tecan公司。

1.2　主要药品与试剂

加味七方胃痛颗粒各组成药材（红参 10 g、茯苓 10 

g、麸炒白术 10 g、炙甘草 9 g、黄连 6 g、木香 6 g、制吴茱

萸3 g、枳实6 g、半夏10 g、黄芪30 g、黄精6 g、瓜蒌壳20 

g、天花粉 10 g、白芍 30 g、丹参 10 g、炒鸡内金 9 g、三棱

15 g、莪术 15 g、白花蛇舌草 20 g）的配方颗粒均由江苏

天阴天江制药股份有限公司提供。

DMEM 培养基（货号 11965092）、胎牛血清（货号

A5669701）均购自美国 Gibco 公司；RIPA 裂解液（货号

P0013B）、BCA蛋白浓度检测试剂盒（货号P0012S）、结

晶紫染色液（货号240009007）均购自北京索莱宝科技有

限公司；Matrix-Gel 基质胶（货号 C0372）购自上海碧云

天生物技术股份有限公司；Transwell小室（货号3414）购

自美国 Corning公司；鼠源 E-钙黏蛋白（E-cadherin）、N-

钙黏蛋白（N-cadherin）、波形蛋白（vimentin）、β-肌动蛋

白（β-actin）多克隆抗体及辣根过氧化物酶标记的山羊抗

小 鼠 免 疫 球 蛋 白 G 二 抗（货 号 分 别 为 GB12083、

GB12135、GB121308、GB15003、GB23301）均购自武汉

赛维尔生物科技有限公司；细胞周期检测试剂盒（货号

CCS012）购自杭州联科生物技术股份有限公司；EdU细

胞增殖检测试剂盒（货号 G24122304）购自信天翁生物

科技（广州）有限公司；5-氟尿嘧啶（5-fluorouracil，5-Fu；

货号253425）购自美国MCE公司。

1.3　实验细胞与动物

人胃癌HGC-27细胞购自广州源井生物科技有限公

司，使用含 10%胎牛血清、1%青链霉素的DMEM 培养

基，在37 °C、5%CO2恒温培养箱中培养细胞。

本研究所用动物有SPF级SD雄性大鼠 20只（体重

180～220 g，用于制备含药血清）和 BALB/c 裸鼠 25只

（体重13～16 g），均购自湖南省斯莱克景达实验动物有

限公司，实验动物生产许可证号为SCXK（湘）2019-0004

号。本研究动物实验在广西中医药大学实验动物中心

进行。大鼠饲养环境温度为 20～25 ℃，相对湿度为

40%～70%。本研究所有实验程序均严格遵守实验动物

福利伦理原则，并已获得广西中医药大学实验动物伦理

委员会批准（伦理审批号为DW20240507-091）。

2　方法

2.1　细胞实验

2.1.1　含药血清制备

取10只SD大鼠按24.68 g/kg（剂量根据临床等效剂

量换算）灌胃加味七方胃痛颗粒药液，每天 2次，连续 7 

d。末次给药1 h后腹主动脉取血，血样静置2 h，以3 000 

r/min离心15 min，收集血清；将血清置于56 °C水浴条件

下灭活30 min，再以0.22 μm微孔滤膜过滤，收集滤液置

于－80 °C冰箱中保存。

2.1.2　HGC-27细胞增殖能力检测

采用 EdU 法进行检测。将 HGC-27细胞以 1×105

个/mL的密度接种于 6孔板，分为对照组（胎牛血清 100 
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μL+DMEM 培养基 890 μL+1%青链霉素 10 μL）、10%

含药血清组（含药血清 100 μL+DMEM培养基 890 μL+

1%青链霉素 10 μL）、15%含药血清组（含药血清 150 

μL+DMEM 培养基 840 μL+1%青链霉素 10 μL）、20%

含药血清组（含药血清 200 μL+DMEM培养基 790 μL+

1%青链霉素10 μL）、5-Fu组（5-Fu终浓度为3.90 μg/mL），

每组设 3个复孔。各组细胞培养 48 h 后，加入 EdU（20 

μmol/L）工作液孵育 2 h，去除培养液；加入多聚甲醛 1 

mL，室温固定 15 min，吸弃上清液，每孔加入 Hoechst 

33342溶液 1 mL，室温避光孵育 10 min；吸弃上清液，洗

涤3次，采用荧光显微镜观察，并计算各组细胞增殖率，

细胞增殖率＝EdU阳性细胞数/总细胞数×100%。

2.1.3　HGC-27细胞迁移能力检测

将HGC-27细胞以 2×105个/mL的密度接种于 6孔

板，按“2.1.2”项下方法分组、给药，每组设 3个复孔。待

细胞融合率达90%时，吸弃上清液，使用枪头划痕，用磷

酸盐缓冲液（PBS）清洗细胞3次，去除划下的细胞；在0、

48 h 时于显微镜下观察划痕中细胞迁移的情况，采用

Image J软件测量划痕宽度，每个时间点至少测量3个不

同位置，取平均值，并计算细胞迁移率，细胞迁移率

（%）＝（初始划痕宽度－最终划痕宽度）/初始划痕宽

度×100%。

2.1.4　HGC-27细胞侵袭能力检测

将Matrix-Gel基质胶在 4 ℃下解冻，次日用培养基

稀释，取 100 μL至每个Transwell小室，于 37 ℃孵育 30 

min 成膜。取 HGC-27细胞以 1×105个/mL 接种于 6孔

板，按“2.1.2”项下方法分组、给药，加入相应含药血清培

养基培养；干预 48 h后将上述各组细胞以 5×104个/mL

接种至相应小室，每组设3个复孔。将Transwell小室放

入 12孔板中，于 37 ℃培养 48 h后取出，置于 4%多聚甲

醛中固定30 min，再用结晶紫染色30 min；以PBS清洗3

次，采用倒置光学显微镜观察细胞，随机选择3个不同视

野拍照记录，并使用 Image J 软件计数，细胞侵袭数越

多，表明其侵袭能力越强。

2.1.5　HGC-27细胞周期检测

将HGC-27细胞以1×105个/mL接种于6孔板，置于

37 ℃条件下培养24 h后弃去培养基，按“2.1.2”项下方法

分组、给药，每组设3个复孔。培养48 h后收集细胞，离

心弃上清液；按细胞周期检测试剂盒说明书方法处理

后，上机检测。

2.1.6　HGC-27细胞中EMT相关蛋白表达检测

采用 Western blot 法检测。将 HGC-27细胞以 4×

105个/mL 接种于 6孔板中，按“2.1.2”项下方法分组、给

药，每组设 3个复孔。培养 48 h后收集细胞，加入RIPA

裂解液裂解，于 4 ℃条件下以 12 000 r/min离心 15 min，

收集上清液；采用BCA法测定蛋白浓度后，将蛋白进行

变性处理，取蛋白样品适量，进行十二烷基硫酸钠-聚丙

烯酰胺凝胶电泳，然后转移至PVDF膜，以5%脱脂奶粉

孵育 1 h，加入 E-cadherin、N-cadherin、vimentin、β -actin

一抗（稀释度分别为1∶1 000、1∶2 000、1∶1 000、1∶5 000）

于 4 ℃孵育过夜；以TBST清洗 3次，加入相应二抗（稀

释度为 1∶10 000）孵育 1 h；以TBST 清洗 3次，置于曝光

液中浸泡 10 min以显影，使用 Image J 软件分析蛋白灰

度值，以目的蛋白与内参蛋白（β-actin）的灰度值比值表

示目的蛋白的表达水平。

2.2　动物实验

2.2.1　造模、分组与给药

取对数期HGC-27细胞（1×107个/mL）0.1 mL，采用

胰岛素注射针将其经皮下注射至裸鼠右侧腋下，以建立

裸鼠皮下移植瘤模型；当肿瘤体积达到100 mm3时，则表

明造模成功[10]。造模成功后，将荷瘤裸鼠随机分为模型

组和加味七方胃痛颗粒低、中、高剂量组（17.65、35.29、

70.58 g/kg，其中中剂量为临床等效剂量）以及 5-Fu 组

（25 mg/kg[11]），每组5只；加味七方胃痛颗粒各剂量组裸

鼠灌胃相应药物，每天 2次，连续 14 d；5-Fu组裸鼠腹腔

注射5-Fu（注射体积为10 mL/kg），每3天1次，连续14 d。

2.2.2　肿瘤组织生长及病理学形态观察

末次给药后，处死裸鼠，完整剥离各组裸鼠的皮下

移植瘤组织；迅速称量并记录各瘤块湿重，然后取部分

（剩余部分用于EMT相关蛋白表达检测）以10%多聚甲

醛固定，经石蜡包埋后制作成4 μm厚度的切片；取部分

切片进行HE染色，采用光学显微镜观察各组裸鼠肿瘤

组织的病理学形态。

2.2.3　肿瘤组织中EMT相关蛋白表达检测

（1）采用免疫组化法检测。取“2.2.2”项下切片，加入

1% 高碘酸盐静置 10 min 灭活内源性酶，再加入 E-

cadherin、N-cadherin、vimentin 一抗（稀释度分别为 1∶  

1 000、1∶2 000、1∶1 000），于4 ℃孵育过夜，以PBS洗涤3

次；加入相应二抗（稀释度为 1∶10 000）于 37 ℃孵育 30 

min，以 PBS洗涤 3次；经乙醇梯度脱水后封片，随机选

择 3个视野于荧光显微镜下观察。采用 Image J软件测

定每个视野下各蛋白阳性染色的光密度值，以表示相应

蛋白的表达水平。

（2）采用 Western blot 法检测。取“2.2.2”项下各组

剩余肿瘤组织适量，加入 RIPA 裂解液裂解，然后按

“2.1.6”项下方法处理，检测相应蛋白表达水平。

2.3　统计学方法

采用 SPSS 26.0软件进行统计分析，符合正态分布

的计量资料以 x±s表示，多组间比较采用单因素方差分

析，方差齐时组间两两比较采用LSD-t检验，方差不齐时

组间两两比较采用Tamhane’s T2检验；不符合正态分布

的计量资料采用非参数检验，多组间比较采用Kruskal-

Wallis 检验，进一步两两比较采用 Mann-Whitney U 检

验。检验水准α＝0.05。
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3　结果

3.1　细胞实验结果

3.1.1　加味七方胃痛颗粒对HGC-27细胞增殖的影响

与对照组相比，各含药血清组和5-Fu组的细胞增殖

率均显著降低（P＜0.05）；与5-Fu组相比，各含药血清组

的细胞增殖率均显著升高（P＜0.05）。结果见表1。

3.1.2　加味七方胃痛颗粒对HGC-27细胞迁移的影响

与对照组相比，各含药血清组和5-Fu组的细胞迁移

率均显著降低（P＜0.05）；与5-Fu组相比，各含药血清组

的细胞迁移率均显著升高（P＜0.05）。结果见图1、表1。

3.1.3　加味七方胃痛颗粒对HGC-27细胞侵袭的影响

与对照组相比，各含药血清组和5-Fu组细胞侵袭数

均显著减少（P＜0.05）；与5-Fu组相比，各含药血清组的

细胞侵袭数均显著增加（P＜0.05）。结果图2、表1。

3.1.4　加味七方胃痛颗粒对HGC-27细胞周期的影响

与对照组[G0/G1期、S期、G2/M期细胞百分比分别为

（41.58±0.71）%、（14.10±0.20）%、（27.58±0.71）% ]相

比，10%、15%、20%含药血清组的 G0/G1期细胞百分比

[ 分 别 为（44.83±0.67）% 、（46.38±0.62）% 、（49.05±

0.35）%]和 5-Fu 组 S 期细胞百分比[（62.90±0.30）%]均

显著升高（P＜0.05），上述含药血清组G2/M期细胞百分

比 [（12.15±0.05）%、（10.40±0.20）%、（12.40±0.40）% ]

均显著降低（P＜0.05）。结果见图3。

3.1.5　加味七方胃痛颗粒对HGC-27细胞中EMT相关

蛋白表达的影响

与对照组相比，15%含药血清组、20%含药血清组

和 5-Fu组细胞中E-cadherin蛋白表达水平均显著升高，

各含药血清组和 5-Fu 组细胞中 N-cadherin、vimentin 蛋

白表达水平均显著降低（P＜0.05）；与5-Fu组相比，各含

药血清组细胞中E-cadherin蛋白表达水平均显著降低，

N-cadherin、vimentin 蛋白表达水平均显著升高（P＜

0.05）。结果见图4、表2。

3.2　动物实验结果

3.2.1　加味七方胃痛颗粒对裸鼠皮下移植瘤生长的影响

与模型组[（410.00±24.49）mg]相比，加味七方胃痛

颗粒低、中、高剂量组和5-Fu组裸鼠的肿瘤质量[分别为

（384.00±36.11）、（298.00±36.55）、（198.00±36.55）、

（130.00±20.00）mg]均显著降低（P＜0.05）；与5-Fu组相

比，加味七方胃痛颗粒各剂量组裸鼠的肿瘤质量均显著

升高（P＜0.05）。结果见图5。

表1　各组 HGC-27 细胞增殖率、迁移率、侵袭数比较

（x±s，n＝3）

组别
对照组
10%含药血清组
15%含药血清组
20%含药血清组
5-FU组

细胞增殖率/%
50.34±3.50

42.72±0.70ab

36.52±1.20ab

35.46±0.51ab

21.83±1.98a

细胞迁移率/%
84.31±5.03

73.29±0.87ab

56.85±6.79ab

51.38±0.50ab

31.72±1.33a

侵袭细胞数/个
89.00±5.03

64.33±3.79ab

50.67±3.76ab

43.67±3.06ab

30.67±4.04a

a：与对照组相比，P＜0.05；b：与5-Fu组相比，P＜0.05。

A.对照组 B. 10%含药血清组 C. 15%含药血清组 D. 20%含药血清组 E. 5-Fu组

图2　各组HGC-27细胞侵袭情况观察结果

A.对照组 B. 10%含药血清组 C. 15%含药血清组 D. 20%含药血清组 E. 5-Fu组
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图3　各组HGC-27细胞的流式图
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3.2.2　加味七方胃痛颗粒对裸鼠皮下移植瘤病理学形

态的影响

模型组裸鼠肿瘤细胞排列整齐，增殖旺盛；加味七

方胃痛颗粒各剂量组和5-Fu组裸鼠肿瘤细胞大小不一，

且大量坏死。结果见图6。

3.2.3　加味七方胃痛颗粒对裸鼠皮下移植瘤组织中

EMT相关蛋白表达的影响

免疫组化结果和 Western blot 结果均显示，与模型

组相比，加味七方胃痛颗粒高剂量组和5-Fu组裸鼠肿瘤

组 织 中 E-cadherin 蛋 白 表 达 水 平 均 显 著 升 高 ，N-

cadherin、vimentin蛋白表达水平均显著降低（P＜0.05）；

与5-Fu组相比，加味七方胃痛颗粒各剂量组裸鼠肿瘤组

织中E-cadherin蛋白表达水平均显著降低，N-cadherin、

vimentin 蛋白表达水平（加味七方胃痛颗粒高剂量组

除外）均显著升高（P＜0.05）。结果见图7、图8、表3。

4　讨论

胃癌的高转移性是导致患者预后不良的主要原因，

而 EMT 是肿瘤细胞获得迁移、侵袭能力的关键步骤。

当EMT发生时，排列规则、连接紧密的上皮细胞向形态

不规则、连接松散的间充质细胞转化，上皮细胞失去极

性和黏附特性，获得间充质细胞的迁移与侵袭能力，主

要表现为上皮细胞相关蛋白，如E-cadherin表达下调；而

间充质细胞相关蛋白，如N-cadherin、vimentin表达上调，

进而促进肿瘤的侵袭和迁移[12]。本研究选用人未分化

胃癌HGC-27细胞系，该细胞具有典型的EMT特征，且

vimentin
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N-cadherin

β-actin

54 kDa

120 kDa

139 kDa

42 kDa

A B C D E

A：对照组；B：10%含药血清组；C：15%含药血清组；D：20%含药

血清组；E：5-Fu组。

图4　各组HGC-27细胞中EMT相关蛋白表达的电泳图

表2　各组 HGC-27细胞中 EMT 相关蛋白表达水平比

较（x±s，n＝3）

组别
对照组
10%含药血清组
15%含药血清组
20%含药血清组
5-Fu组

vimentin

1.00±0.11

0.78±0.08ab

0.71±0.05ab

0.63±0.02ab

0.32±0.08a

E-cadherin

1.00±0.04

1.02±0.03b

1.13±0.07ab

1.74±0.11ab

2.53±0.30a

N-cadherin

1.00±0.16

0.78±0.06ab

0.71±0.03ab

0.61±0.02ab

0.39±0.02a

a：与对照组相比，P＜0.05；b：与5-Fu组相比，P＜0.05。

模型组

加味七方胃痛颗粒低剂量组

加味七方胃痛颗粒中剂量组

加味七方胃痛颗粒高剂量组

5-Fu组

图5　各组裸鼠肿瘤组织观察结果

A.模型组 B.加味七方胃痛颗粒低剂量组 C.加味七方胃痛颗粒中剂量组 D.加味七方胃痛颗粒高剂量组 E. 5-Fu组
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图7　各组裸鼠肿瘤组织中EMT相关蛋白表达的免疫组化图
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侵袭性强，是研究胃癌转移机制的理想模型[13]。

胃癌的病因病机主要涉及先天禀赋不足、后天饮食

失宜、情志内伤等因素，导致脾胃运化失司、气机升降失

常，继而形成气滞、痰凝、血瘀等病理产物蕴结于胃

腑[14]。加味七方胃痛颗粒由广西中医药大学罗伟生教

授创制，该方通过调节气血阴阳平衡，重建脾胃运化功

能，从而达到扶正祛邪、调和阴阳的治疗目的。相关研

究发现，加味七方胃痛颗粒中白花蛇舌草中的槲皮素、

莪术中的姜黄醇已被证实能有效抑制EMT进程[15―16]，由

此笔者推测这些活性成分可能是加味七方胃痛颗粒抑

制EMT进程的潜在物质。基于此，本研究进一步通过

细胞实验和动物实验，从EMT角度出发，探究加味七方

胃痛颗粒对胃癌的抑制作用及机制。本研究结果发现，

加味七方胃痛颗粒能显著抑制HGC-27细胞的增殖、迁

移和侵袭，并将细胞周期阻滞于G0/G1期；另外，其还能

显著抑制裸鼠皮下移植瘤生长。在机制上，体内外实

验中均观察到给药组 E-cadherin 表达上调 ，而 N-

cadherin 和 vimentin 表达下调，进一步验证了加味七方

胃痛颗粒可通过逆转EMT过程发挥抑制胃癌的作用。

综上所述，加味七方胃痛颗粒在体外和体内模型中

均能有效抑制胃癌EMT过程，这为其抗胃癌转移作用

提供了关键表型学证据。
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A：模型组；B：加味七方胃痛颗粒低剂量组；C：加味七方胃痛颗粒

中剂量组；D：加味七方胃痛颗粒高剂量组；E：5-Fu组。

图8　各组裸鼠肿瘤组织中EMT相关蛋白表达的电泳图

表3　各组裸鼠肿瘤组织中 EMT 相关蛋白表达水平比

较（x±s，n＝5）

组别

模型组
加味七方胃痛颗粒低剂量组
加味七方胃痛颗粒中剂量组
加味七方胃痛颗粒高剂量组
5-Fu组

vimentin

平均光
密度值

0.43±0.02

0.40±0.03b

0.36±0.03ab

0.25±0.02a

0.24±0.02a

灰度值

1.15±0.11

0.77±0.15ab

0.77±0.11ab

0.71±0.06ab

0.42±0.05a

E-cadherin

平均光
密度值

0.24±0.01

0.25±0.01b

0.27±0.00b

0.30±0.01ab

0.39±0.02a

灰度值

1.06±0.14

0.98±0.08b

1.39±0.06b

1.47±0.09ab

1.72±0.07a

N-cadherin

平均光
密度值

0.45±0.05

0.38±0.03b

0.36±0.02ab

0.34±0.01ab

0.27±0.01a

灰度值

1.15±0.10

0.77±0.17ab

0.77±0.11ab

0.64±0.01ab

0.37±0.01a

a：模型组相比，P＜0.05；b：与5-Fu组相比，P＜0.05。


