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红芪、黄芪蜜炙前后配伍醋莪术含药血清对肺癌细胞
增殖、迁移和侵袭的影响
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摘　 要:研究红芪(Hedysari Radix,HR)、黄芪(Astragali Radix,AR)蜜炙(honey processed,HP)前后配伍醋莪术(vine-
gar-processed Curcumae Rhizoma,VPCR)对 A549 和 NCI-H1299 细胞增殖、迁移和侵袭的影响。 将 49 只 SD 雄性大鼠

随机分为 AR-VPCR、HPAR-VPCR、HR-VPCR、HPHR-VPCR、顺铂( cis-diaminodichloroplatinum,CDDP) + HPHR-VPCR
含药血清组、CDDP 组和空白组,连续灌胃 7 d,采集血清;采用 CCK-8 法筛选 CDDP 抗 A549 细胞的最佳浓度。 集落

实验检测细胞克隆能力,流式细胞术检测细胞周期,划痕实验检测细胞迁移能力,Transwell 小室实验检测细胞侵袭

能力。 结果发现,CDDP 干预 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞的最佳浓度分别是 20. 99、15. 25 mg / L。 AR-VPCR、HPAR-
VPCR、HR-VPCR、HPHR-VPCR、CDDP、CDDP + HPHR-VPCR 均显著抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞克隆、迁移和

侵袭(P < 0. 01)。 在抑制细胞克隆方面,HR-VPCR 组优于 AR-VPCR 组,HPHR-VPCR 优于 HPAR-VPCR 组,HPHR-
VPCR 组抑制 2 株细胞克隆的作用更明显。 在抑制细胞迁移方面,HPHR-VPCR 联合 CDDP 可增强抑制作用,HPAR-
VPCR 强于 AR-VPCR 组。 AR-VPCR、HPAR-VPCR、HR-VPCR、HPHR-VPCR 将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞 DNA 复

制阻滞在 G1 期,CDDP、CDDP + HPHR-VPCR 将 A549 细胞 DNA 复制阻滞在 S 期。 综上,AR-VPCR、HPAR-VPCR、
HR-VPCR、HPHR-VPCR、CDDP、CDDP + HPHR-VPCR 均可显著影响细胞周期,抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞克

隆、迁移和侵袭。
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Effects of containing serum from Hedysari Radix and Astragali Radix before and
after honey-processing paired with vinegar-processed Curcumae

Rhizoma on the proliferation,migration and invasion of lung cancer cells
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Abstract:This study aims to investigate the effects of Hedysari Radix (HR),Astragali Radix (AR),and their combinations
with vinegar-processed Curcumae Rhizoma (VPCR) before and after honey processing (HP) on the proliferation,migration,
and invasion of A549 and NCI-H1299 cells. Forty-nine male SD rats were randomly divided into seven groups:AR-VPCR,
HPAR-VPCR,HR-VPCR,HPHR-VPCR,cis-diaminodichloroplatinum(CDDP) + HPHR-VPCR containing serum,CDDP,and
control group. Serum was collected after seven consecutive days of intragastric administration. The optimal concentration of
CDDP against A549 cells was screened by the CCK-8 assay. Colony formation assay was used to detect cell clonogenicity,flow



cytometry to analyze the cell cycle,wound-healing assay to evaluate cell migration,and Transwell chamber assay to measure
cell invasion. The results showed that the optimal concentrations of CDDP for A549 and NCI-H1299 cells were 20. 99 and
15. 25 mg / L,respectively. AR-VPCR,HPAR-VPCR,HR-VPCR,HPHR-VPCR,CDDP,and CDDP + HPHR-VPCR all signifi-
cantly inhibited colony formation,migration,and invasion of A549 and NCI-H1299 cells (P < 0. 01). In terms of colony inhi-
bition,the HR-VPCR group was superior to the AR-VPCR group,and the HPHR-VPCR group was superior to the HPAR-
VPCR group,with HPHR-VPCR showing stronger inhibitory effects on both cell lines. For migration inhibition,the combina-
tion of HPHR-VPCR and CDDP exerted a synergistic inhibitory effect,and HPAR-VPCR was more effective than AR-VPCR.
AR-VPCR,HPAR-VPCR,HR-VPCR,and HPHR-VPCR arrested DNA replication of A549 and NCI-H1299 cells in the G1
phase,while CDDP and CDDP + HPHR-VPCR blocked DNA replication of A549 cells in the S phase. In conclusion,AR-
VPCR,HPAR-VPCR,HR-VPCR,HPHR-VPCR,CDDP,and CDDP + HPHR-VPCR can significantly affect the cell cycle and
inhibit colony formation,migration,and invasion of A549 and NCI-H1299 cells.
Key words:honey-processed Hedysari Radix-vinegar-processed Curcumae Rhizoma;lung cancer;proliferation;migration and
invasion

　 　 国际癌症研究机构数据统计,2022 年肺癌被诊

断出近 250 万新病例,占全球癌症的 12. 4% ,是全

球发病率与死亡率较高的癌症之一[1,2]。 黄芪和莪

术在中医抗癌治疗中常以药对的形式出现,是益气

活血常用药对[3]。 红芪和黄芪是同科异属植物,
《中华人民共和国药典》 (以下简称《中国药典》)
2025 年版(一部)记载两者功效相同[4]。 根据中医

理论,黄芪蜜炙可增强补中益气的作用,莪术醋炙可

增强止痛功效。 炙红芪-醋莪术在抗结肠炎相关结

直肠癌方面的药效明显优于红芪-醋莪术[5]。 已有

研究显示,黄芪-莪术的主要活性成分黄芪皂苷 II 与
双去甲氧基姜黄素均能诱导肝癌 HepG2 细胞周期

停滞于 G2 / M 期,且两者联用具有协同增效的作

用[6]。 侵袭转移是导致肺癌患者不良预后及死亡

的重要原因,绝大部分肺癌患者的死亡原因是肿瘤

细胞迁移和侵袭[7]。 Qi 等[8]研究发现,莪术醇体内

外均能显著抑制非小细胞肺癌的增殖与转移。 此

外,黄芪-莪术能通过抑制补体 C5a / C5aR 通路抑制

了中性粒细胞胞外诱捕网的表达,进而抑制 Lewis
肺癌小鼠肿瘤转移[9]。 课题组前期研究发现,红芪

蜜炙前后配伍醋莪术含药血清能够诱导肺癌 A549
和 NCI-H1299 细胞凋亡和自噬[10],本文进一步研究

黄芪-醋莪术、炙黄芪-醋莪术、红芪-醋莪术、炙红芪-
醋莪术含药血清对 A549 和 NCI-H1299 细胞克隆、
细胞周期、迁移和侵袭的影响。
1　 材料与方法

1. 1　 动物与细胞

49 只 SPF 级雄性 SD 大鼠,6 周龄,体质量 220
~240 g,动物购自甘肃中医药大学 SPF 级实验动物

中心 (实验动物生产许可证号 SCXK (甘) 2021-

0001)。 动物饲养于甘肃中医药大学实验动物中心

SPF 实验室(实验动物使用许可证号 SYXK(甘)
2021-0004),饲养温度 18 ~ 22 ℃、湿度 50% ~70% ,
光照周期 12 h / 12 h。 本实验通过甘肃中医药大学

实验动物伦理委员会批准(伦理号 SY2024-217)。
人肺癌 A549 细胞、NCI-H1299 细胞(目录号:

TCHu150、TCHu160,中国科学院细胞库)。
1. 2　 药材

红芪药材(编号:20221021),采购于甘肃省陇

南市武都区米仓山,经甘肃中医药大学药学院中药

鉴定教研室王明伟副教授为豆科植物多序岩黄芪

(Hedysarum polybotrys Hand. -Mazz. )的干燥根,经切

片, 干 燥 得 到 红 芪 饮 片[4]。 莪 术 饮 片 ( 批 号:
221006)、黄芪饮片(批号:230608),均购买于甘肃

中医药大学附属医院。
1. 3　 试剂与仪器

青链霉素混合液(100 × )(批号:2309005,北京

索莱宝科技有限公司);胰蛋白酶消化液 (批号:
2661765,美 国 Gibco 公 司 ); 胎 牛 血 清 ( 批 号:
23060704,浙江天杭生物科技股份有限公司);PBS
缓冲液 (批号:AH30026717,美国 Hyclone 公司);
Ham′s F-12K 基础培养基(批号:23A1841,武汉普诺

赛生命科技有限公司); CCK-8 试剂盒 ( 批号:
20231012,新赛美生物科技有限公司);BeyoAOFTM

无血清细胞冻存液(批号:C0210B)。
CKX41 + DP21 倒置显微镜(日本 Olympus 公

司);CPY-180 CO2 培养箱(天津市莱玻特瑞仪器设

备有限公司);BSC-1500IIA2-X 生物安全柜(山东康

养医疗器械有限公司);Specra Max i3x 多功能酶标

仪(美国 Thermo Fisher Scientific 公司);TD5K-II 垂

3791Vol. 38 　 　 　 　 　 　 马定财等:红芪、黄芪蜜炙前后配伍醋莪术含药血清对肺癌细胞增殖、迁移和侵袭的影响 　



直离心机(济南东旺实验仪器有限公司)。
1. 4　 药物的制备

炙红芪饮片的制备参照课题组蜜烘法[11],醋莪

术的制备均采用《中国药典》2020 年版中规定方法

制备[4]。 称取饮片黄芪 - 醋莪术(100 g∶ 50 g)、炙
黄芪 -醋莪术(100 g∶ 50 g)、红芪 - 醋莪术(100 g∶
50 g)、炙红芪 -醋莪术(100 g∶ 50 g),提取参考课题

组前期的方法[10]。
1. 5　 含药血清的制备

将 49 只 SD 雄性大鼠随机分为空白组、顺铂组

和含药血清组(黄芪-醋莪术、炙黄芪-醋莪术、红芪-
醋莪术、炙红芪-醋莪术、顺铂 + 炙红芪-醋莪术),每
组均 7 只。 适应性喂养 7 d 后,黄芪-醋莪术(Astra-
gali Radix-vinegar-processed Curcumae Rhizoma,AR-
VPCR)、炙黄芪-醋莪术 ( honey-processed Astragali
Radix-vinegar-processed Curcumae Rhizoma, HPAR-
VPCR)、红芪-醋莪术 ( Hedysari Radix-vinegar-pro-
cessed Curcumae Rhizoma,HR-VPCR)、炙红芪-醋莪

术(honey processed Hedysari Radix-vinegar-processed
Curcumae Rhizoma,HPHR-VPCR)组用 1 mL / 100 g
的中药提取液灌胃,按提取液 /挥发油(V / V) = 96∶
1,振荡搅拌,空白(control,Con)组和顺铂( cis-diami-
nodichloroplatinum,CDDP)组给予等量生理盐水,每
天灌胃给药 2 次,间隔 6 h,连续 7 d。 含药血清的收

集和储存参考课题组前期的方法[10]。
1. 6　 CDDP 给药浓度筛选

将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞分别以 5 × 103

个 / mL 的细胞密度接种于 96 孔板中,每组设置 3 个

复孔,参考 Lv 等[1 2 ]研究的 CDDP 给药浓度,设 CD-
DP(0、5、10、20、40、80 mg / L)。 待细胞融合至 60%
左右时,按照上述分组分别加入对应浓度的培养基,
培养 48 h 后,加入 CCK-8 溶液,培养箱孵育 20 ~ 50
min 后,450 nm 波长处测定吸光度。 按公式[10] 计算

细胞抑制率并筛选最佳给药浓度。
1. 7　 集落实验检测细胞克隆能力

分别将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞以 1 × 103

个 / 孔接种于 6 孔板中,贴壁培养 24 h,分为 Con 组、
AR-VPCR 组、HPAR-VPCR 组、HR-VPCR 组、HPHR-
VPCR 组、CDDP 组、HPHR-VPCR + CDDP 组,血清

浓度为 10% [10],分别干预 A549 细胞 10 d 后弃去培

养基。 PBS 洗涤后每孔用 0. 5 mL 4%组织细胞固定

液室温固定约 15 min,PBS 冲洗后加入结晶紫染色,
用倒置显微镜观察细胞集落形成并拍照,采用 Im-

age J 计数细胞数大于 50 的细胞集落,计算集落形

成率。
1. 8　 流式细胞术检测周期分布

分别将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞以 1 × 106

个 / mL 铺于 6 孔板中,分组同“1. 7”,干预 A549 细

胞和 NCI-H1299 细胞 48 h,收集各组细胞,加入

DNA 染色液 400 μL 和透化溶液 7 μL,涡旋振荡 5 ~
10 s,室温避光孵育 30 min 后上机检测,采用 modfit
LT 软件分析流式周期结果图。
1. 9　 划痕实验检测细胞迁移能力

分别将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞以无血清

培养基饥饿培养 24 h,以 1 × 106个 / mL 铺于 6 孔板

中,贴壁培养 24 h,细胞融合至 80%左右,用 200 μL
移液器倚靠直尺,枪头垂直于每孔底部竖直划痕。
分组同“1. 7”,干预 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞

48 h,用倒置显微镜观察细胞的迁移情况并拍照记

录,比较各组间的划痕宽度,使用 ImageJ 软件测量

并按公式(1)计算细胞迁移率(M)。
M = (S1 - S2) / S1 × 100% (1)

式中,S1为 0 h 划痕面积;S2为 24 h 划痕面积。
1. 10　 Transwell 小室实验检测细胞侵袭能力

分别将 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞以无血清

培养基饥饿培养 24 h,以 2. 5 × 105个 / mL 制备无血

清培养基混悬液;将 Transwell 小室置于 24 孔板内,
上室均匀铺平 60 μL 稀释的 Matrigel 基质胶,37 ℃
孵育 3 h,使基质胶形成薄膜。 分组同“1. 7”,各下

室加入 500 μL 含药血清培养基,上室加入 200 μL
无血清细胞悬液,静置 15 min,恒温培养 48 h,PBS
冲洗,固定,结晶紫避光染色,擦除上室未迁移的细

胞并于光学显微镜下随机选取 3 个视野拍照计数,
计算细胞迁移数量。
1. 11　 统计方法

采用 GraphPad Prism 8. 0 软件对数据进行分

析,实验结果以均数 ±标准差(x ± s)表示,若数据符

合正态分布且方差齐,采用组间单因素方差分析;若
数据不符合正态分布且方差不齐,采用 W-H 秩和检

验。 P < 0. 05 表示差异具有统计学意义。
2　 结果

2. 1　 CDDP 干预 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞的最

佳浓度

　 　 与 Con 组比较,5、10、20、40、80 mg / L 的 CDDP
均可显著抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞的增殖

(P < 0. 01),且呈剂量依赖性(见表 1);CDDP 对
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A549 细胞的 IC50 为 20. 99 mg / L,CDDP 组对 NCI-
H1299 细胞的 IC50为 15. 25 mg / L,选择 IC50为 CDDP
组的后续实验给药浓度。

表 1　 CDDP 对 A549 细胞和 NCI-H1299
细胞增殖的影响(x ± s,n = 3)

Table 1　 Effect of CDDP on the proliferation of A549 cells and
NCI-H1299 cells(x ± s,n = 3)

组别
Group

浓度
Concentration

(mg / L)

细胞抑制率 Cell inhibition rate(% )

A549 NCI-H1299

Con - 0. 00 ± 0. 00 0. 00 ± 0. 00

CDDP 5 19. 02 ± 0. 93∗∗ 11. 23 ± 0. 32∗∗

10 30. 73 ± 1. 08∗∗ 21. 63 ± 0. 18∗∗

20 51. 95 ± 0. 79∗∗ 55. 39 ± 1. 60∗∗

40 78. 15 ± 1. 87∗∗ 64. 81 ± 0. 37∗∗

80 88. 94 ± 0. 35∗∗ 77. 10 ± 0. 95∗∗

注:与 Con 组比较,∗∗P < 0. 01,下同。
Note:Compared with Con group,∗∗P(0. 01,the same below。

2. 2　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞克隆的

影响

　 　 细胞克隆形成实验结果表明,与 Con 组比较,
AR-VPCR 组、HPAR-VPCR 组、HR-VPCR 组、HPHR-
VPCR 组 、 CDDP组 、 CDDP + HPHR -VPCR组处理

A549 细胞和 NCI-H1299 细胞 14 d 后,细胞克隆形

成率均受到有效抑制(P < 0. 01)。 在 A549 细胞中,
与 AR-VPCR 组比较,HR-VPCR 组、HPHR-VPCR 组

克隆形成率显著降低(P < 0. 01),与 HPHR-VPCR
组比较,HPAR-VPCR 组克隆形成较多(P < 0. 01)。
在 NCI-H1299 细胞中,与 AR-VPCR 组比较, HR-
VPCR 组、HPHR-VPCR 组克隆形成率显著降低(P
< 0. 01),与 HPHR-VPCR 组比较,HPAR-VPCR 组、
HR-VPCR 组克隆形成较多(P < 0. 01)。 2 株细胞

HPHR-VPCR + CDDP 组整个视野均无细胞集成,而
CDDP 组形成少量的细胞集落(见图 1)。 提示各组

均能有效抑制细胞克隆, HR-VPCR 组优于 AR-
VPCR 组, HPHR-VPCR 优 于 HPAR-VPCR 组,
HPHR-VPCR 组抑制 2 株细胞克隆的作用更明显。
2. 3　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞周期的

影响

　 　 与 Con 组比较,AR-VPCR 组、HPAR-VPCR 组、
HR-VPCR 组、HPHR-VPCR 组 2 株细胞 G1 期比例

均显著升高,CDDP 组、CDDP + HPHR-VPCR 组 2 株

细胞 G1 期比例均显著降低(P < 0. 01)。 在 A549 细

胞中,与 AR-VPCR 组比较,HPAR-VPCR 组、HPHR-
VPCR 组 G1 期比例均显著升高 ( P < 0. 01, P <
0. 05) ,与HPHR-VPCR组比较,HPAR-VPCR组和

图 1　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞克隆的影响(x ± s,n = 3)
Fig. 1　 Effects of each group on the cloning of A549 cells and NCI-H1299 cells(x ± s,n = 3)

注:与 Con 组比较,∗P < 0. 05,∗∗P < 0. 01;与 AR-VPCR 组比较,#P < 0. 05,##P < 0. 01;与 HPHR-VPCR 组比较,△P < 0. 05,△△P < 0. 01,下

同。 Note:Compared with Con group,∗P < 0. 05,∗∗P(0. 01;Compared with AR-VPCR group,#P < 0. 05,##P < 0. 01;Compared with HPHR-VPCR

group,△P < 0. 05,△△P < 0. 01,the same below.
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HR-VPCR 组 G1 期比例显著降低 (P < 0. 01,P <
0. 05)。 在 NCI-H1299 细胞中,与 AR-VPCR 组比

较,HPAR-VPCR 组、HR-VPCR 组 G1 期比例均显著

升高 (P < 0. 05),与 HPHR-VPCR 组比较,HPAR-
VPCR 组和 HR-VPCR 组 G1 期比例显著升高(P <
0. 05)。 在 A549 细胞中,与 Con 组比较, HPAR-
VPCR 组、HR-VPCR 组、HPHR-VPCR 组 S 期显著降

低,CDDP 组、CDDP + HPHR-VPCR 组 S 期比例显著

升高(P < 0. 01,P < 0. 05);与 HPHR-VPCR 组比较,
AR-VPCR 组 S 期比例显著升高 (P < 0. 05)。 在

NCI-H1299 细胞中,与 Con 组比较,CDDP 组、CDDP
+ HPHR-VPCR 组 S 期比例显著升高(P < 0. 01);
AR-VPCR 组、HPAR-VPCR 组、HR-VPCR 组 S 期比

例降低,HPHR-VPCR 组 S 期比例升高,无统计学意

义。 在 A549 细胞中,与 Con 组比较,AR-VPCR 组、

HR-VPCR 组、 HPHR-VPCR 组 和 CDDP + HPHR-
VPCR 组 G2 期比例降低,HPAR-VPCR 组和 CDDP
组 G2 期比例升高,无统计学意义。 在 NCI-H1299
细胞中,与 Con 组比较,AR-VPCR 组、HPAR-VPCR
组、HR-VPCR 组和 HPHR-VPCR 组 G2 期比例显著

降低(P < 0. 01,P < 0. 05);CDDP 组、CDDP + HPHR-
VPCR 组 G2 期比例降低,无统计学意义(见图 2)。
提示 AR-VPCR 组、HPAR-VPCR 组、HR-VPCR 组和

HPHR-VPCR 组将细胞周期阻滞于 G1 期,CDDP 组、
CDDP + HPHR-VPCR 组将 A549 细胞 DNA 复制阻

滞在 S 期。
2. 4　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞迁移的

影响

　 　 细胞迁移实验结果表明,与Con组比较,AR-
VPCR 组 、HPAR - VPCR组 、HR - VPCR组 、HPHR -

续图 2（Continued�Fig.2）
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图 2　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞周期的影响(x ± s,n = 3)
Fig. 2　 Effects of each group on the cell cycle of A549 cells and NCI-H1299 cells(x ± s,n = 3)

VPCR 组、CDDP 组、CDDP + HPHR-VPCR 组均能显

著抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞迁移 ( P <
0. 01)。 与 HPAR-VPCR 组比较,HPAR-VPCR 组、
HR-VPCR 组、HPHR-VPCR 组细胞迁移率显著降低

(P < 0. 01)。 在 NCI-H1299 细胞中,与 HPHR-VPCR
组比较, HR-VPCR 组 NCI-H1299 细胞的迁移率较

高( P < 0. 01);与 CDDP 组比较, CDDP + HPHR-
VPCR 组对 A549 细胞迁移的抑制作用显著升高(P
< 0. 01)(见图 3);提示各组均可显著抑制 A549 细

胞和 NCI-H1299 细胞迁移,HPHR-VPCR 联合 CDDP
可增强抑制作用,HPAR-VPCR 组对细胞迁移的抑

制作用强于 AR-VPCR 组。
2. 5　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞侵袭的

影响

　 　 细胞侵袭实验结果表明,与 Con 组比较,AR-

VPCR 组、 HPAR-VPCR 组、 HR-VPCR 组、 HPHR-
VPCR 组、CDDP 组、CDDP + HPHR-VPCR 组能显著

抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞侵袭(P < 0. 01);
在 A549 细胞中,与 AR-VPCR 组比较,HPAR-VPCR
组、HR-VPCR 组细胞侵袭数目减少(P < 0. 01)。 在

NCI-H1299 细 胞 中, 与 CDDP 组 比 较, CDDP +
HPHR-VPCR 组对 A549 细胞侵袭的抑制作用增大

(P < 0. 01)(见图 4)。 提示各组均可显著抑制 A549
细胞和 NCI-H1299 细胞侵袭。
3　 讨论与结论

肺癌是癌症死亡原因居于首位的恶性肿瘤,其
有效治疗是现代医学难题。 中医药在治疗肺癌方面

已积累大量理论基础和实践经验[13]。 “痰” “瘀”
“虚”是肺癌的主要致病因素[14],黄芪治疗肺癌以

“气虚邪滞”为主要证型,“扶正祛邪”为其基本治
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图 3　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞 48 h 迁移率的影响(x ± s,n = 3)
Fig. 3　 Effects of each group on migration rate of A549 cells and NCI-H1299 cells at 48 h(x ± s,n = 3)

注:与 CDDP 组比较,▲▲P < 0. 01,下同。 Note:Compared with CDDP,▲▲P < 0. 01,the same below.

Con
AR鄄VPCR
HPAR鄄VPCR
HR鄄VPCR
HPHR鄄VPCR
CDDP
CDDP+HPHR鄄VPCR

图 4　 各组对 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞迁移的影响(x ± s,n = 3)
Fig. 4　 Effects of each group on migration of A549 cells and NCI-H1299 cells(x ± s,n = 3)
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则[13]。 莪术为“破血化瘀之要药”,在抗肿瘤方面效

果显著[15]。 肿瘤细胞表现的异常增殖通常和紊乱

密切相关,细胞增殖受到细胞周期的调控,诱导细胞

周期阻滞是抑制肿瘤细胞增殖的重要方式[16,17]。
Liu 等[16] 研究发现,黄芪水提物能够将 A549 和

H1299 细胞周期阻滞在 S 期。 莪术活性成分莪术醇

通过 ROS 产生和 Akt / GSK3β / cyclin D1 通路失活导

致细胞周期停滞在 G0 / G1 期[18]。 本研究结果显示,
AR-VPCR、 HPAR-VPCR、 HR-VPCR、 HPHR-VPCR、
CDDP、CDDP + HPHR-VPCR 均可抑制 A549 细胞和

NCI-H1299 细胞的克隆,并且 HR-VPCR 组优于 AR-
VPCR 组, HPHR-VPCR 优 于 HPAR-VPCR 组,
HPHR-VPCR 组抑制 2 株细胞克隆的作用更明显。
细胞周期结果显示,AR-VPCR、HPAR-VPCR、HR-
VPCR、HPHR-VPCR 将 A549 细胞和 NCI-H1299 细

胞 DNA 复制阻滞在 G1 期,CDDP、CDDP + HPHR-
VPCR 将 A549 细胞 DNA 复制阻滞在 S 期。

肺癌的侵袭是发生转移的前提,肺癌转移是一

种多步骤、与基因及其产物相关的复杂过程,抑制肺

癌转移可以阻碍肺癌细胞转移到机体其他部位,从
而延缓肺癌发展[19]。 Yang 等[20] 研究发现,黄芪-莪
术通过调控上皮-间质转化抑制结肠癌 HT-29 细胞

增殖、迁移和侵袭能力,诱导细胞凋亡。 黄芪-莪术

通过抑制补体 C5a / C5aR 通路抑制了中性粒细胞胞

外诱捕网的表达,抑制 Lewis 肺癌小鼠肿瘤生长转

移 的 作 用[9]。 本 研 究 发 现, AR-VPCR、 HPAR-
VPCR、 HR-VPCR、 HPHR-VPCR、 CDDP、 CDDP +
HPHR-VPCR 均可抑制 A549 细胞和 NCI-H1299 细

胞迁移和侵袭,且 HPHR-VPCR 联合 CDDP 可增强

抑制作用。 HPHR-VPCR 在抑制细胞迁移方面优于

AR-VPCR。
综上,AR-VPCR、HPAR-VPCR、HR-VPCR、HPHR-

VPCR 均可影响 A549 细胞和 NCI-H1299 细胞细胞

周期,抑制细胞克隆、迁移和侵袭。
数据可用性声明:本篇论文的关联数据可在

ScienceDB 数 据 库 ( https: doi. org / 10. 57760 / sci-
encedb. nprd. 00017)中访问获取。
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