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［摘要］ 目的：观察仙连解毒方对肿瘤相关内皮细胞（CRE）增殖、凋亡、迁移的影响，并探讨仙连解毒方调控血管生成素 2

（Ang2）维持肿瘤相关内皮细胞稳态抑制肿瘤新生血管生成的作用机制。方法：人结直肠癌细胞 HCT-116 条件培养基诱导人

脐静脉内皮细胞系（HUVEC-c）为肿瘤相关内皮细胞。设置空白组、条件培养基组、仙连解毒方组（1、2、3 g·L-1），分别作用于肿

瘤相关内皮细胞 48 h。采用噻唑蓝（MTT）比色法检测 CRE 细胞增殖能力；倒置显微镜观察 CRE 细胞形态变化；流式细胞术检

测各组细胞凋亡率；细胞伤口愈合实验和 Transwell迁移实验检测 CRE 细胞 2D/3D 迁移能力；蛋白免疫印迹法（Western blot）检
测仙连解毒方对 CRE 细胞波形蛋白（Vimentin）、N-钙黏蛋白（N-cadherin）、基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）、Ang2 等蛋白的表达。

结果：MTT 比色法结果显示，与空白组比较，条件培养基组细胞活力明显增强（P<0.05）；与条件培养基组比较，仙连解毒方组

细胞增殖率显著降低（P<0.01）；细胞形态发生明显改变。流式细胞术结果显示，与条件培养基组比较，仙连解毒方组细胞总凋

亡率均显著上升（P<0.01）。细胞伤口愈合实验和 Transwell迁移实验结果显示，与空白组比较，条件培养基组 2D、3D 迁移能力

增强（P<0.05，P<0.01）；与条件培养基组比较，仙连解毒方组 2D 迁移能力显著减弱（P<0.01），仙连解毒方组（2、3 g·L-1）3D 迁移

能力显著减弱（P<0.01）。Western blot结果显示，与空白组比较，条件培养基组 N-cadherin、Vimentin、MMP-9、Ang2 蛋白表达水

平明显上升（P<0.05，P<0.01）；与条件培养基组比较，仙连解毒方组 Ang2 蛋白表达水平明显下降（P<0.05，P<0.01），仙连解毒

方组（2、3 g·L-1）N-cadherin、Vimentin、MMP-9 蛋白表达水平显著下降（P<0.01）。结论：仙连解毒方可能是通过降低 Ang2 在肿

瘤相关血管内皮细胞中的表达，抑制肿瘤血管新生，维持血管内皮细胞稳态，从而抑制 CRE 细胞的增殖、迁移、分化，并诱导其

凋亡。
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［［Abstract］］ Objective：： To observe the effect of Xianlian Jiedu prescription（XLJDP） on the

proliferation， apoptosis， and migration of cancer-relative endothelial（CRE） cells， and to decipher the

mechanism of XLJDP in regulating angiopoietin2（Ang2）to maintain CRE cell homeostasis and inhibit tumor

neovascularization. Method：： Human umbilical vein endothelial cell line（HUVEC-c）was induced into CRE

cells in the human colorectal cancer HCT-116 cell-conditioned medium. The CRE cells were assigned into the

blank group，conditioned medium group，and XLJDP groups（1，2，3 g·L-1）and treated for 48 h. The

proliferation of CRE cells was detected by methyl thiazolyl tetrazolium（MTT）colorimetry. The morphological

changes of CRE cells were observed via an inverted microscope. The apoptosis rate was detected by flow

cytometry. Wound healing test and Transwell migration assay were employed to detect the 2D/3D migration

ability of CRE cells. The protein levels of vimentin，N-cadherin，matrix metalloproteinase-9（MMP-9），and

Ang2 in CRE cells were measured by Western blot. Result：：The MTT results showed that the cell viability was

higher in the conditioned medium group than in the blank group（P<0.05）. Compared with the conditioned

medium group，XLJDP decreased the cell proliferation rate（P<0.01）and changed the cell morphology. The total

apoptosis rates of all the XLJDP groups were higher than that of the conditioned medium group（P<0.01）. The

2D and 3D migration abilities of the conditioned medium group were higher than those of the blank group（P<

0.05，P<0.01）. Compared with the conditioned medium group，XLJDP at all the concentrations weakened the

2D migration ability（P<0.01）and medium- and high-concentration XLJDP weakened the 3D migration ability

（P<0.01）. The protein levels of N-cadherin，Vimentin，MMP-9，and Ang2 were up-regulated in the conditioned

medium group compared with those in the blank group（P<0.05，P<0.01）. Compared with the conditioned

medium group，XLJDP at all the concentrations down-regulated the protein level of Ang2（P<0.05，P<0.01），
and medium- and high-concentration XLJDP down-regulated those of N-cadherin，vimentin，and MMP-9

protein（P<0.01）. Conclusion：：XLJDP may inhibit the proliferation，migration，differentiation，and apoptosis

of CRE cells by down-regulating the expression of Ang2，inhibiting tumor neovascularization，and maintaining

the cell homeostasis.

［［Keywords］］ Xianlian Jiedu prescription （XLJDP） ； colorectal cancer； vascular homeostasis；

angiopoietin2；conditioned medium

结直肠癌是目前世界上发病率第 3 位，死亡率

居第 2 位癌症［1］。预计到 2030 年，全球结直肠癌的

负担将增加 60%，达到 220 多万新病例和 110 万死亡

病例［2］。虽然过去 20 年结直肠癌诊断和治疗水平

明显提高，但是由于结直肠癌的高转移性，5 年的生

存率仍低于 50%［3］。结直肠癌细胞可以通过诱导血

管新生，促进肿瘤生长及转移，因此肿瘤血管生成

在结直肠癌局部和远端转移中发挥重要作用［4］。目

前，西医治疗结直肠癌转移主要通过运用一些激酶

抑制剂或者单抗，如贝伐单抗、厄洛替尼，但是由于

费用高昂、获得性耐药及一些不良反应，往往限制

了该类药物的临床运用［5］。并有报道表明，该类药

物可能会引发更具侵袭性肿瘤表型［6-7］。因此，开发

价格低廉、不良反应低、疗效稳定的防治结直肠癌

转移的药物具有重要的临床意义。中医药具有多

靶点、低毒、效果好等优势，成为抗肿瘤新药发现的

宝库。

肿瘤微环境，尤其是缺氧微环境在肿瘤细胞转

移机制中起着重要的促进作用［8-9］。血管生成素 2

（Ang2）是促血管生成的重要细胞因子之一，通过促

进血管内皮细胞出芽，导致血管内皮细胞不稳定

等，在肿瘤血管新生中起着至关重要的作用［10］。相

比较于血管生成素 1（Ang1）、Ang2 在肿瘤微环境中

过表达，是目前抗肿瘤血管生成的重要靶标。仙连

解毒方是岐黄学者程海波教授在癌毒病机理论指

导下，根据结直肠癌的中医病机进行组方的临床经

验方。前期研究发现，缺氧微环境下仙连解毒方可

抑制含溴结构域蛋白 4（Brd4）调控的结直肠癌细胞

HT-29 增殖［11］。因此，本研究在此基础上，进一步探

讨仙连解毒方是否通过调控 Ang2 在肿瘤相关血管

内皮细胞中的表达，维持血管内皮细胞稳态，从而

抑制肿瘤相关内皮细胞 CRE 的增殖、迁移、分化，并

诱导其凋亡的作用。
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1 材料

1.1 细胞株 人脐静脉内皮细胞株 HUVEC-c 购自

上海中乔新舟生物科技有限公司，编号 ZQ0446；人
结肠癌 HCT116 细胞株购自中国科学院上海生命科

学研究院细胞资源中心，编号 TCHu99，本研究采用

传代 20 代以内细胞进行实验。

1.2 药品与试剂 仙连解毒方由仙鹤草、黄连、生

薏仁、炙黄芪等中药按特定剂量比例组成，方中饮

片购自江苏省中医院，经南京中医药大学中药资源

与鉴定专家邹立思教授鉴定为正品，本方交由南京

中医药大学药理教研室煎制，将饮片置于清水中浸

泡 2 h，分别加入 10、8 倍药量的水煎煮 2 次，每次

2 h，收集合并 2 次滤液，浓缩至含生药 1 200 g·L-1，

之后再经 60% 乙醇醇沉 1 h 后进行抽滤，低温减压

形成含生药 3 000 g·L-1 的浓缩药液，保存备用。仙

连解毒方药液使用时，先经 2 000×g 离心 15 min（离

心半径 30 cm），取上清，经 0.22 μm 滤膜滤过除菌，

仙连解毒方给药后将培养基调整 pH 7.2~7.4。胎牛

血清（美国 Gibco 公司，批号 10099-141C），内皮细胞

培养基（ECM，上海中乔新舟生物科技有限公司，批

号 33646S023），RPMI 1640 培养基、磷酸盐缓冲液

（PBS）、青霉素-链霉素溶液、胰蛋白酶溶液（上海源

培生物科技股份有限公司，批号分别为 F210916、

D210903、H120904、L430916），噻唑蓝（MTT，美国

Sigma 公司，批号#MKCK3153），细胞凋亡检测试剂

盒、PAGE 凝胶快速制备试剂盒、ECL 化学发光超敏

显色试剂盒（上海翌圣生物科技有限公司，批号分

别为 A2001231、P5111090、S3115070），结晶紫染色

液、Western 及 IP 细胞裂解液、蛋白酶磷酸酶抑制剂

混 合 物 、BCA 蛋 白 浓 度 测 定 试 剂 盒 、PVDF 膜

0.2 μm、二抗辣根过氧化物酶标记山羊抗鼠免疫球

蛋白（Ig）G（H+L）、辣根过氧化物酶标记山羊抗兔

IgG（H+L）（上海碧云天生物技术有限公司，批号分

别为 C0121、P0013、P1045、P0012S、FFP28、A0216、

A0208），N-钙黏蛋白（N-cadherin）抗体（美国 Santa

Cruz 公司，批号 sc-59987），波形蛋白（Vimentin）、血
管生成素 2（Ang2）、基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）、
β-微管蛋白（β-tubulin）抗体（美国 Abcam 公司，批号

分别为 ab92547、ab155106、ab38898、ab6046）。
1.3 仪器 ECLIPSE Ti-5 型荧光倒置显微镜（日本

Nikon 公司），HERAcell 150i 型二氧化碳培养箱（美

国 Thermo 公司），Spark 10M 型酶标仪（瑞士 Tecan

公司），PowerPacTM Basic 型电泳仪、电泳槽（美国

Bio-Rad 公 司 ），CytoFlex 型 流 式 细 胞 仪（ 美 国

Beckman 公司）。
2 方法

2.1 细胞培养 HCT116 细胞用 RPMI 1640 培养基

（含 10% 胎牛血清、100 U·mL-1青霉素及 100 U·mL-1

链霉素）培养；HUVEC-c 细胞采用 ECM 培养基（含

5% 胎牛血清、1% 内皮细胞生长因子，1% 青霉素-链

霉素溶液）培养。以上细胞均置于 37 ℃，5% CO2培

养箱中培养，细胞密度达 70%~80% 时进行传代。

2.2 条 件 培 养 基 制 备 将 HCT-116 细 胞 给 予

RPMI 1640 培养 24 h，收集上清，离心除去死细胞，

并使用 0.22 µm 滤器过滤，制成条件培养基。

2.3 MTT 比色法检测细胞活力 收集 HUVEC-c

细胞并计数，HUVEC-c 细胞以 1×104接种于 96 孔板

中。置于 5% CO2孵化箱中培养 24 h，每孔加入由条

件培养基配置的不同浓度的仙连解毒方（分别为

0.25、0.5、1、1.5、2、2.5、3、6 g·L-1）100 μL，孵育 48 h；
取出 96 孔板，每孔加入 MTT 10 μL 继续孵育 4 h，弃

上清，加入 DMSO 200 μL，振摇 10 min 使晶体完全

溶解，酶标仪在 490 nm 处检测吸光度 A。

2.4 细胞形态学观察 细胞接种及培养同 2.3 项，

HUVEC-c 细胞分为 5 组：空白组、条件培养基组、仙

连解毒方组（1、2、3 g·L-1）；按组别加入相应浓度的

仙连解毒方，在 5% CO2 培养箱中培养 48 h，倒置显

微镜下观察细胞形态变化。

2.5 流式细胞术检测细胞凋亡 细胞接种、培养、

分组同 2.4 项，细胞培养 48 h，消化细胞，按照细胞凋

亡检测试剂盒说明书，染色后室温避光孵育 15 min，

流式细胞仪检测细胞凋亡状态。

2.6 平板划线检测细胞 2D 迁移能力 细胞分组及

给药同 2.4 项，将细胞接种于 6 孔板 24 h，使用 10 μL

枪头，在细胞培养面划线，0、24、48 h，分别拍照，并

统计细胞迁移距离。

2.7 Transwell小室检测细胞 3D 迁移能力 细胞分

组及给药同 2.4 项，将细胞接种于 Transwell小室，并

给予相应浓度的仙连解毒方，48 h，取出小室，用棉

花擦去上室未穿过的细胞，使用结晶紫染色，显微

镜下观察细胞，并统计迁移率。

2.8 蛋白质免疫印迹法检测蛋白表达 细胞分组

及给药同 2.4 项，细胞给药 48 h，收集细胞，加入含蛋

白酶磷酸酶抑制剂的蛋白裂解液，裂解完成后于

4 ℃，12 000 r·min-1 离心 10 min（离心半径 30 cm），
取上清液转移至新的离心管中。使用 BCA 法定量

各组蛋白浓度，加入上样缓冲液，金属浴 100 ℃加热

变性，将各组蛋白样品加入 SDS-PAGE 胶泳道，电泳
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分离，再将蛋白湿转至 PVDF 膜 0.2μm，脱脂奶粉室

温封闭 2 h，孵育相应一抗（1∶1 000），4 ℃孵育过夜，

洗涤，室温条件下孵育二抗（1∶5 000）1 h，洗涤，曝

光，使用 Image J图像分析软件测得条带灰度值后比

较各组间的差异性。

2.9 统计学分析 GraphPad Prism 8.0 用于统计处

理，实验数据以 x̄ ± s 表示，两组间比较采用独立样

本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分析，P<0.05

为差异具有统计学意义。

3 结果

3.1 仙连解毒方抑制条件培养基刺激的 HUVEC-c

细胞增殖 与空白组比较，条件培养基组细胞活力

明显增强（P<0.05），条件培养基组细胞增殖速度加

快。遂予不同质量浓度仙连解毒方作用于条件培

养基刺激的 HUVEC-c 细胞 48 h，与条件培养基组比

较，仙连解毒方组细胞增殖率随着仙连解毒方浓度

升高而显著降低（P<0.01）。倒置显微镜观察给予仙

连解毒方处理后，条件培养基刺激后 HUVEC-c 细

胞发生碎裂并伴有细胞脱落现象。见表 1 和图 1。

为进一步观察仙连解毒方对条件培养基刺激的

HUVEC-c 细胞凋亡、迁移等影响，后续实验采用仙

连解毒方组（1、2、3 g·L-1）进行实验，作用时间 48 h。

3.2 仙连解毒方促进条件培养基刺激的 HUVEC-c

细胞凋亡 与条件培养基组比较，仙连解毒方组

（1、2、3 g·L-1）细胞总凋亡率均显著上升（P<0.01），
并具有浓度依赖性。见表 2。

3.3 仙连解毒方对条件培养基诱导的 HUVEC-c 细

胞迁移的影响 与空白组比较，条件培养基组细胞

2D 迁移能力显著增强（P<0.01）；与条件培养基组比

较，仙连解毒方组（1、2、3 g·L-1）细胞 2D 迁移能力显

著减弱（P<0.01），并具有浓度依赖性。见表 3，图 2。

注：A. 空白组；B. 条件培养基组；C-E. 仙连解毒方组（1、2、3 g·L-1）（图 2-图 5 同）
图 1 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞形态的影响（倒置显微镜，×100）
Fig. 1 Effect of XLJDP on morphology of HUVEC-c cells stimulated by conditioned medium（inverted microscope，×100）

表 1 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞增殖的影响

（x̄± s，n=3）

Table 1 Effect of XLJDP on proliferation of HUVEC cells

stimulated with conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度/g·L-1

0.25

0.5

1

1.5

2

2.5

3

6

细胞存活率/%

92.39±4.11

98.93±2.531）

89.18±1.972）

70.45±2.822）

57.63±2.212）

53.10±1.952）

50.64±4.692）

47.96±2.412）

29.32±2.692）

24.17±1.752）

注：与空白组比较 1）P<0.05；与条件培养基组比较 2）P<0.01（表 4同）

表 2 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞凋亡率的影

响（x̄± s，n=3）

Table 2 Effect of XLJDP on apoptosis rate of HUVEC-c cells

stimulated by conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度/g·L-1

1

2

3

凋亡率/%

1.72±0.20

1.90±0.16

17.32±1.871）

31.58±1.841）

39.91±2.181）

注：与条件培养基组比较 1）P<0.01

表 3 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞迁移能力的

影响（x̄± s，n=3）

Table 3 Effect of XLJDP on 2D migration in HUVEC-c cells

stimulated by conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度

/g·L-1

1

2

3

划痕迁移率/%

24 h

3.99±0.11

30.12±1.021）

17.20±0.622）

5.97±0.972）

3.41±0.522）

48 h

42.31±1.99

77.43±1.501）

36.96±1.782）

27.32±1.102）

19.53±2.502）

注：与空白组比较 1）P<0.01；与条件培养基组比较 2）P<0.01
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3.4 仙连解毒方对条件培养基诱导的 HUVEC-c 细

胞侵袭的影响 与空白组比较，条件培养基组 3D

迁移能力增强（P<0.05）；与条件培养基组比较，仙连

解 毒 方 组（2、3 g·L-1）3D 迁 移 能 力 显 著 减 弱（P<

0.01），并具有浓度依赖性。见表 4 和图 3。

3.5 仙连解毒方对条件培养基诱导的 HUVEC-c 细

胞迁移相关蛋白表达的影响 与空白组比较，条件

培养基组 N-cadherin，Vimentin，MMP-9 蛋白表达水

平明显上升（P<0.05，P<0.01）；与条件培养基组比

较，仙连解毒方组（2、3 g·L-1）N-cadherin，Vimentin，

MMP-9 蛋白表达水平显著下降（P<0.01），并具有浓

度依赖性。见表 5，图 4。

3.6 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c 细

胞促血管生成因子 Ang2 蛋白表达的影响 与空白

组比较，条件培养基组 Ang2 蛋白表达水平明显上

升（P<0.05）；与条件培养基组比较，仙连解毒方组

（1、2、3 g·L-1）Ang2 蛋 白 表 达 水 平 明 显 下 降（P<

0.05，P<0.01），并具有浓度依赖性。见表 6，图 5。

4 讨论

结直肠癌是全世界最常见的癌症之一，近年来

随着人民生活水平的提高、饮食习惯的改变及人口

老龄化的加剧，我国结直肠癌的发病率和死亡率呈

上升趋势。本课题组传承国医大师周仲瑛教授“癌

毒”学说，在岐黄学者程海波教授带领下创建中医

癌毒病机理论体系。癌毒病机理论认为，大肠癌是

图 2 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞迁移能力的影响（倒置显微镜，×40）
Fig. 2 Effect of XLJDP on 2D migration in HUVEC-c cells stimulated by conditioned medium（inverted microscope，×40）

图 3 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞侵袭能力的影响（结晶紫，×40）
Fig. 3 Effect of XLJDP on 3D migration in HUVEC-c cells stimulated by conditioned medium（crystal violet，×40）

表 4 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞侵袭能力的

影响（x̄± s，n=3）

Table 4 Effect of XLJDP on 3D migration in HUVEC-c cells

stimulated by conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度/g·L-1

1

2

3

侵袭细胞数/个

122.33±11.24

147.67±9.611）

131.33±11.93

74.67±11.242）

37.67±07.022）
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人体在肠腑功能失常，气血郁滞的基础上，同时受

湿邪外侵、情志失调、饮食不节、正气亏虚等体内外

多种因素诱导，生成癌毒，并与湿浊、瘀血等病理因

素相互搏结于肠腑而导致的恶性病变［12］。同时正

气亏虚是大肠癌转移的根本原因，癌毒流注是肿瘤

转移的病机关键。晚期大肠癌患者正气亏虚、癌毒

流注，癌毒常与痰、瘀、湿、热等病理因素相互胶结，

病机复杂，故需要运用多法联合治疗肿瘤转移［13］。

本团队在癌毒病机理论的指导下，结合结直肠

癌的中医病机理论，研制出防治大肠癌的有效验方

仙连解毒方。方中仙鹤草解毒补虚，黄连抗癌解

毒，炙黄芪益气健脾，生薏苡仁清热利湿，治疗大肠

癌湿热瘀毒证，具有清热化湿、祛瘀解毒、健脾益气

的功效［14］。在前期研究中已发现缺氧微环境下仙

连解毒方可抑制结直肠癌细胞增殖［11］，也可通过影

响细胞色素 P450 家族 2 亚家族 c 多肽 40（CYP2C4

0）、NIMA 相关蛋白激酶 7（Nek7）、胰岛再生基因 3g

（Reg3g）等基因及细胞色素 P450 酶对外源性药物的

代 谢 作 用 等 信 号 通 路 发 挥 干 预 结 直 肠 肿 瘤 的

作用［14］。

肿瘤新生血管是肿瘤发生转移的重要病理过

程，该过程涉及内皮细胞的增殖、迁移、分化及在血

管内壁中的重排［15］。本研究首次发现，仙连解毒方

呈剂量依赖性抑制肿瘤相关血管内皮细胞增殖活

性，并显著诱导 CRE 细胞凋亡；与条件培养基组比

较，仙连解毒方能显著抑制肿瘤相关内皮细胞迁移

能力，维持血管内皮细胞稳定性。研究结果提示仙

连解毒方可能具有抑制结直肠癌血管新生的作用。

血管生成素是一类与血管生成关系及其密切的一

类细胞因子，该家族主要包括 Ang1、Ang2、Ang3 和

Ang4，作为 Tie 受体酪氨酸激酶（RTKs）的配体，在

血管稳态中发挥调节作用［16］。其中生物学功能研

究较为透彻的是 Ang1 和 Ang2。相对于 Ang1 主要

在正常组织中高表达，维持血管稳定性，Ang2 主要

表达在肿瘤组织中，并可以与 Ang1 竞争性的结合

Tie2 受体，破坏血管内皮细胞稳定性，促进血管内皮

细胞增殖和迁移［17-18］。因此，Ang2 目前已经成为抗

肿瘤新生血管一个重要的药物靶标。本研究发现，

相对于正常血管内皮细胞，肿瘤相关血管内皮细胞

高表达 Ang2，但是经过仙连解毒方处理后，Ang2 蛋

图 4 HUVEC-c细胞迁移相关蛋白表达电泳

Fig. 4 Electrophoresis of expression of migration-related proteins

in HUVEC-c cells

表 5 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞迁移相关蛋白表达的影响（x̄± s，n=3）

Table 5 Effect of XLJDP on expression of migration-related proteins in HUVEC-c cells stimulated by conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度/g·L-1

1

2

3

N-cadherin/β-tubulin

0.40±0.04

0.54±0.051）

0.50±0.06

0.34±0.043）

0.22±0.043）

Vimentin/β-tubulin

0.15±0.02

0.24±0.032）

0.11±0.023）

0.03±0.013）

0.02±0.013）

MMP-9/β-tubulin

0.20±0.04

0.65±0.062）

0.72±0.07

0.14±0.053）

0.05±0.033）

注：与空白组比较 1）P<0.05，2）P<0.01；与条件培养基组比较 3）P<0.01

表 6 仙连解毒方对条件培养基刺激的 HUVEC-c细胞促血管生成

因子 Ang2蛋白表达的影响（x̄± s，n=3）

Table 6 Effect of XLJDP on expression level of Ang2 protein in

HUVEC-c cells stimulated by conditioned medium（x̄± s，n=3）

组别

空白组

条件培养基组

仙连解毒方组

质量浓度/g·L-1

1

2

3

Ang2/β-tubulin

0.86±0.11

1.08±0.071）

0.93±0.052）

0.75±0.063）

0.48±0.033）

注：与空白组比较 1）P<0.05；与条件培养基组比较 2）P<0.05，3）P<

0.01

图 5 HUVEC-c细胞促血管生成因子 Ang2蛋白表达电泳

Fig. 5 Electrophoresis of expression level of Ang2 protein in

HUVEC-c cells
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白显著下调。因此，提示仙连解毒方可能通过降低

Ang2 在肿瘤相关血管内皮细胞中的表达，从而起到

抑制 CRE 的增殖、迁移、分化，及诱导其凋亡。

综上，仙连解毒方通过抑制 CRE 细胞增殖和迁

移，调节 Ang2 信号轴、恢复血管稳态，可能具有抑

制结直肠癌转移的功能。
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