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編號：CCMP94-RD-023 

中草藥防治癌症之重要機轉與特色 
－癌症逆轉 

鄧文炳 

台北醫學大學 

摘 要 

癌症是國人死亡率之第一位，目前由於抗癌策略絕大多數仍然是殺死癌細

胞，因此在進行治療的同時，不可否認地多半仍對於人體有程度不一的傷害

性。另一方面，研究者開始發現有些高齡老人，其體內其實早已到處充滿著癌

細胞，但因為這些癌細胞處於所謂的「休眠狀態」中，並不對人體造成威脅。

該等癌細胞甚至還有「長壽癌」之稱。這樣的現象啟示了一種抗癌的新穎可能

性，就是設法找尋出一種可使人體內的癌細胞停止在此「休眠狀態」之藥物；

若此藥物果能奏效，因為人體並沒有細胞被殺死，則很可能此種療法對於人體

的各種副作用也可以降至最低。 

所謂癌症逆轉現象（Cancer Reversion），意指腫瘤細胞回復「部分正常」，

而成為不具威脅性地可與人體共存的人癌共生現象。特定的中草藥可能藉著啟

動腫瘤細胞中的逆轉作用機制，讓癌細胞不表現腫瘤特性，甚至於恢復成相當

程度之類似正常細胞。 

本實驗室已經利用複方中草藥 YGK 建立了癌症逆轉的平台技術，可以直

接應用在新的標地藥物之癌症逆轉的篩選。具腫瘤誘發性的 HeLa 細胞的表面

抗原，其具有自磷酸化（Autophosphorylation）活性，是一種細胞的腸鹼性磷

酸酵素（Intestinal alkaline phosphatase, IAP），因此本實驗室嘗試解析 IAP 表現

與腫瘤誘發性之間的關係。此外在基因層面的探討，初步實驗結果發現，複方

中草藥 YGK 有增強抑癌基因 p53 表現的趨勢；而對子宮頸癌主要的 E6/E7 致

病因子則有抑制的功效。在動物實驗方面，注射複方中草藥 YGK 對於腫瘤細

胞生長確實有抑制的效果。以流式細胞儀技術分析複方中草藥 YGK 對癌細胞
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的影響，可能並非走細胞毒殺的路徑，因此可以更加的推斷藥物對細胞的作用

是進行癌症逆轉的模式。 

關鍵詞：癌症逆轉、複方中草藥 YGK、子宮頸癌細胞、腸鹼性磷酸酵素（IAP） 
、致癌基因 E6/E7、抑癌基因 p53 
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Cancer Reversion Model as a Character 
of Traditional Chinese Medicine for 

Cancer Prevention 

Win-Ping Deng  

Taipei Medical University 

ABSTRACT 

The cancer is the primary importance of compatriot's death rate, because the 
anticancer tactics overwhelming majority still kills the cancer cell at present, so 
while treating, the undeniable ground still has degree no injury of one to the human 
body mostly. On the other hand, the researcher begins to send to the old man at 
some advanced ages now, its has actually already been full of cancer cell 
everywhere, but in the so-called “the dormancy state” because of the cancer cell, do 
not threaten the human body. These cancer cells even have the claiming of 
“macrobiotic cancers”. Such a phenomenon has enlightened a kind of novel 
possibility of resisting the cancer, but try to look for out one to make the cancer cell 
in the human body stop the medicine of “the dormancy state” here; If this medicine 
fruit can work, because the human body has no cell to kill, probably this kind of 
treatment can drop various kinds of side effects of the human body to the lowest. 
Chinese herbal medicine may be made use of and started, let the cancer cell not 
display the tumor characteristic, even resume into a similar normal cell analogous 
to the degree.  

Keywords：cancer reversion, YGK, HeLa cell, intestinal alkaline phosphatase  
(IAP), E6/E7, p53 
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壹、前言 

在癌症的治療上，傳統的化學療法及放射療法雖然可以成功地殺死

癌細胞，但卻會沒有選擇性地一併殺死正常細胞；而以外科療法進行手

術切除原發部位的腫瘤時，許多又會加速癌細胞的轉移。由於這些現存

的副作用，使得癌症中、晚期或體質差的病患，並不適於上述療法，甚

至有些病患受到放療、化療及手術之傷害，還超過其癌症本身。 

有鑑於上述缺失，近十幾年所發展出來的治療方法例如免疫療法、

基因療法等，皆努力將其打擊的重心集中於腫瘤細胞上，而隨著生物醫

學日新月異的進步，對於癌症在分子及細胞機制上有了更為深入的了

解，該等療法確實已經提供人類在癌症治療上嶄新的希望以及可能性。  

Daniele Brouty-Boye 等人首先提及所謂腫瘤細胞的回復現象

（Tumorigenic Cell Reversion），概略言之，其係指腫瘤細胞回復「部分

正常」，而成為不具威脅性地可與人體共存之的人癌共生現象(1)。文中

係先將正常細胞株以病毒感染，或以致癌物或放射線進行誘導時，可使

其生理狀態改變成為癌化的 Transformed（暫譯為「轉型」）狀態。該「轉

型」細胞與一般細胞最明顯的差異在於細胞與細胞間之接觸抑制

（Contact inhibition）特性之減弱，以至於細胞生長時不會互相排斥，

甚至可以相互堆積。然而，令人驚異的是在某些條件下，「轉型」細胞

卻可回復至部分母細胞的性狀。例如將小鼠胚胎細胞株（C3H mouse 
embryos）之「轉型」X2 細胞以低細胞密度培養數代，X2 細胞會表現

一些母細胞的性狀，甚至喪失了腫瘤生成之能力（Tumorigenicity），此

種癌細胞性狀回復部分正常之現象，即稱為所謂的「腫瘤細胞的回復現

象」。 

進一步，Berger, J.等人報告中顯示，腫瘤細胞與正常細胞在表面抗

原上有很大的差異，而這些差異可被利用成為癌細胞偵測與辨認上的指

標(2)。例如具腫瘤誘發性的 HeLa 細胞的表面抗原 p75/150，其具有自磷

酸化（Autophosphorylation）活性，而此特性則為許多致癌基因相關之

生長因子受體的共同重要特徵。由於在具腫瘤誘發性的子宮頸癌細胞株

HeLa 細胞中被高度表現，且經由胺基酸序列、限制酵素圖譜、溫度測

試等，顯示該 p75/150 係一種 HeLa 細胞的腸鹼性磷酸酵素（Intestinal 
alkaline phosphatase, IAP）(3)，因此研究者乃嘗試解析 IAP 表現與腫瘤

誘發性之間的關係。其結果，發現在各種不具腫瘤誘發性之 HeLa×人類

纖維母細胞的混合種(H/F cell hybrid)當中，若比較具有腫瘤誘發性的細
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胞株 CGL4 與不具腫瘤誘發性的細胞株 CGL-SD 時，發現前者的 IAP
活性及 mRNA 表現量明顯優於後者，而且，若將 IAP 的 DNA 重新送入

該不具腫瘤誘發性的細胞株 CGL-SD 中，則又會使 CGL-SD 的 IAP 活

性升高並具有腫瘤誘發性。 

另外，該研究並顯示 HeLa 細胞的 IAP 基因之抑制基因，有可能存

在於第 11 號染色體上。亦即，失去一條第 11 號染色體的非腫瘤誘發性

H/F 細胞混合種後代，可導致 IAP 的不正常表現與具有腫瘤誘發性。但

是，若將第 11 號染色體重新送入腫瘤誘發性的 H/F 細胞混合種後代，

則又會再度抑制 IAP 表現與腫瘤生成。由此種 IAP 表現與腫瘤誘發性的

高度相關性顯示，抑制腫瘤誘發性的基因可能會影響 IAP 的調控，或者

調控該二種性狀之基因係位於同一條染色體距離極相近的位置上。 

在此同時，Marc. S. Mendonca 等人分析腫瘤生成之指標則發現，IAP
活性不一定與腫瘤生長的速度成正比，腫瘤達到遲滯期（Lag phase，即

500mm3）所需之時間，在低 IAP 活性（小於 20%相對活性）狀態下會

明顯增長(4)。這可能是腫瘤之形成只需高於某個限制門檻的 IAP 活性表

現，而若將一個低 IAP 表現的細胞 GIM-1B 作腫瘤再重組（Tumor 
reconstitution），結果發現腫瘤雖快速增生但並不伴隨著 IAP 之高度表

現。另外，送入高度表現載體（Highly expression vector）之細胞株

GIM-1B，雖然表現大量的 IAP，但其腫瘤遲滯時間（Tumor lag time）
並未減少。由此，推測 IAP 在腫瘤增生過程中係必要但非充分之條件，

當中應另有其他相關基因的參與。 

再者，Vadim A. Lavrovsky 等人在以 UVC 射線誘導 CGL-SD 突變

為腫瘤誘發性細胞（UV-12）的研究中，成功地以低密度的培養篩選出

UV-12 的回復株（UV-12-RM-1）(5-7)，如先前所述，回復株（UV-12-RM-1）
可回復部分的 CGL-SD 的性狀（如外觀、非腫瘤性及 IAP 活性之降低） 
，但從 UV-12-RM-1 的子代選殖株中，則又可篩選出具有高 IAP 活性與

高腫瘤誘發性的細胞，推測這可能是由於放射線所誘導的腫瘤細胞乃處

於遺傳的不穩定狀態，因此才會因為環境的改變（Epigenetic control）
而造成回復、逆回復等表現型轉移之現象。 

在此同時，近年來開始有研究嘗試將中草藥應用在癌症之治療上。

研究人員並進一步發現特定的中草藥可能具有某種抗癌效果，但發現在

經過一定量的藥物處理過後會出現細胞內縮、染色質聚集、核酸片段化

及產生不可溶性殼（insoluble shell）等細胞程式性死亡（Apoptosis）特

徵(8-10)。此外，並針對藥物處理後細胞的細胞週期進行分析，發現細胞
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被停滯在 G0/G1 期。此顯示此藥物的抑癌作用，初期係誘發細胞程式性

死亡，而後期則將細胞週期捕捉並使其停滯於 G0/G1 期。因此，上述先

前所使用的小柴胡湯以及補中益氣湯之抗癌策略係誘致細胞程式性死

亡以殺死細胞，並未思及誘使腫瘤細胞回復至某種正常狀態，而以相當

程度的正常細胞狀態繼續存活。如此一來，就與前述傳統的化學療法或

放射療法的缺點相去不遠矣。 

據上所述，潛藏於癌細胞中之回復能力，強烈暗示了一不同於傳統

「直接殺死癌細胞」的癌症治療方法。亦即，考慮是否可以利用某種方

法，來啟動腫瘤細胞中之回復作用機制，讓癌細胞不表現腫瘤特性，甚

至於恢復成相當程度之正常細胞。然而，究竟利用何種藥物或何種機制

方可達到上述目標，則至今尚無任何人提出相關之見解。 

本研究的主旨為本年度先以 YGK 利用本實驗室之癌症逆轉之細胞

模式來建立之癌症逆轉為中草藥特色評估模式。 

其研究的目標： 

一、測試 YGK 對於癌細胞之細胞毒性。 

二、測試 YGK 對於癌細胞之之腫瘤標誌 IAP 之影響。 

三、探討對 YGK 於癌細胞逆轉性狀產生之現象。 

四、利用流式細胞儀來分析 YGK 對於癌細胞之細胞週期之影響。 

五、利用流式細胞儀來分析 YGK 對於癌細胞之細胞自然死亡之評估。 

六、探討 YGK 對癌細胞逆轉在動物模式活體實驗之評估。 

(一) 第一組：僅注射腫瘤細胞（HeLa 0400）為對照組 

(二) 第二組：注射預先以 YGK 處理過 24 小時的腫瘤細胞 

(三) 第三組：模擬臨床之癌症治療用藥，先注射腫瘤細胞，待腫瘤

 大小為 0.5cm3時，再將 YGK 注入腫瘤內 

(四) 第四組：同時注射腫瘤細胞（HeLa0400）及 YGK 

(五) 第五組：模擬平時之預防用藥，注射腫瘤細胞前24小時先注

 射 YGK，之後每隔7天注射 YGK 

(六) 第六組：注射非致癌性細胞（CGL1）作為對照組 

七、以 DNA 聚合酶連鎖反應來探討 YGK 對癌細胞基因表現的影響。 
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貳、材料與方法 

一、YGK 製備 
YGK 是一種複方的中藥，成分包括枸杞子、黃耆、山楂、重樓、

當歸、白花蛇草、山藥以及五葉蔘的萃取物製成的方劑，溶解在 PBS
溶液中，最終濃度為 400mg/mL。 

二、細胞存活率試驗 
(一) MTT 反應分析： 

MTT 是一種水溶性的 tetrazolium salt，當溶解於 PBS 緩衝液

中，會形成淡黃色溶液。利用活細胞粒線體（dehydrogenase）活

性，可以切斷 MTT 結構上的 tetrazolium ring，將之轉換成藍紫

色水不溶性的 formazan 結晶。當結晶形成後，加入可將結晶溶

解之溶液（如 10% SDS 溶液）後，MTT formazan 之生成量便可

由波長 570nm 之吸光值測得，細胞內酵素活性越高，反應生成

之 formazan 量越多，吸光值也越高。比較實驗組與對照組之吸

光值，可反映細胞經藥物處理後之存活狀態。 

(二) 實驗步驟： 

各種細胞株依照 5×104/well 之密度種植於 24-well 的培養

皿，經過 12 小時靜置培養後，加入含各種不同濃度之 YGK 之新

鮮培養液，經 48 小時培養，將含藥之培養液吸除並以 PBS 緩衝

液洗去殘留之培養液後，加入由 PBS 緩衝液配製的 MTT 溶液（ 
濃度為 0.5mg/mL，每個 well 0.35mL），於 37℃培養 4 小時後，

再加入 0.4mL 之 10% SDS，繼續置於 37℃培養箱中，經過至少

12 小時，以便將結晶溶解。取 0.2mL 之溶液置於 96-well plate
中，測定 570nm 之吸光值。 

三、鹼性磷酸酵素（Alkaline phosphatase, AP）分析 
將 YGK 處理過之細胞從中取 104 個細胞種植於 24 井盤中 4 小

時。以磷酸緩衝鹽溶液（PBS）洗滌二次，加入 0.6 毫升之對-硝基酚

（16mM）至各井中。在第 10、20、30、40、50 及 60 分鐘，由各井

中取得 100 μL 並測量 405nm 之吸光度。基於對-硝基酚之減少係數，

一單位之鹼性磷酸酵素活性被定義成標準反應 60 分鐘、0.6 毫升時，

A405＝1.0 之情形。 
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四、腫瘤細胞回復（Reversion rate）分析 
細胞株以前述不同劑量之 YGK 處理 48 小時之後，收取細胞並種

植於新鮮的各培養基中，並使濃度為 500 細胞/培養基。約 10 天後可

形成細胞之群落。 

為使細胞群落易被染色起見，以 PBS 潤洗細胞二次再以 2%對甲

醛固定。在每一培養盤中加入 2.5 毫升之威斯頓藍，並妥為覆蓋其表

面達 3 分鐘以成功染色。其後，移除威斯頓藍並以蒸餾水洗淨二次

後，計算該藍色之細胞群落數目。進一步，加入 3 毫升之結晶紫後靜

置 3 分鐘，再水洗、計算全部的紫色落數目。 

五、流式細胞儀技術 
流式細胞儀技術是腫瘤生物學研究的主要工具之一，被廣泛地應

用於臨床樣品檢查分析，為腫瘤的先期診斷、藥效評估和預後診斷提

供重要訊息。流式細胞儀之設計可以針對單一細胞進行偵測，若配合

適當染劑，更可同時執行多種功能之評估，集準確與快速之優點，可

以更有效率的整合藥物處理細胞後的影響。Propidium iodide（PI）是

一種螢光染劑，可專一性的鍵結到核酸（nucleic acids）而廣泛應用

於流式細胞儀技術；正常狀況下，細胞膜維持完整，PI 無法自由穿透

細胞之細胞膜，故可以併入其他實驗（如：與 FITC 標記之 annexinV
共同偵測，以區別存活、壞死或凋亡之細胞）或者與其他活細胞染劑

共同使用，評估細胞存活狀態。若以酒精將細胞膜加以打洞固定後，

進入細胞內之 PI 則可與核酸進行鍵結，利用流式細胞儀偵測 PI 所發

出之螢光，則可以反映細胞內 DNA 狀態或進行細胞週期的分析。 

實驗步驟：將人類子宮頸癌細胞 1.0×106/dish 之密度種植於

100-mm 的培養皿，經過 12 小時靜置培養後，加入含 YGK 之新鮮培

養液，經 48 小時培養，將含藥之培養液移至離心管中，細胞以 PBS
緩衝液清洗細胞二次後，經 2mL Trypsin-EDTA 置於 37°C 培養箱處

理 2 分鐘後，輕拍培養皿底部，使細胞飄起，加入新鮮的培養液以中

和 trypsin-EDTA 之作用，以吸量管小心抽吸數次使細胞成為單一顆

粒，再將所有液體裝到離心管內，室溫 1,000×g 離心 5 分鐘。去除上

清液後，以 PBS 緩衝液清洗，1,000×g 離心 5 分鐘（重複此步驟一次），

去除上清液後，將細胞懸浮於 1mL 的 PBS 緩衝液，再加入 5mL 的

70%酒精以固定細胞（一滴一滴緩慢加入離心管使細胞均勻懸浮於酒

精中），置於 4℃或-20℃至少 30 分鐘以上。將固定好的細胞以 1,000×g
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離心 5 分鐘，去除上清液後，以 PBS 緩衝液清洗，1,000×g 離心 5 分

鐘（重複此步驟一次），去除上清液後，輕震離心管使細胞沈澱成為

單一細胞懸浮，加入 0.5mL 含 propidium iodide（PI, 50mg/mL）的 PBS
緩衝液做為染色液，再加入已回溫的 RNase-DNase free 溶液（最終濃

度為 4mg/mL），小心震動離心管使細胞均勻懸浮，將離心管置於室

溫，保持避光狀態 40 分鐘後，將此細胞懸浮液裝到康氏管內，以

FACSCalibur 流式細胞儀分析每個樣品的細胞週期。 

六、蛋白質西方墨點法 
轉印好蛋白質的 PVDF membrane 先置於 blocking solution 中，於

4℃冰箱中均勻振盪 18 小時，競爭掉非特異性的蛋白質結合反應。以

Washing buffer 清洗二次，再以 blocking solution 作為溶劑，將一次抗

體稀釋液加至 PVDF membrane 中，使其均勻的覆蓋於 membrane 上，

於 4℃冰箱中均勻振盪 12 小時，此時蛋白質已接上一次抗體。以適

量的 0.05% PBST 清洗六次，每次 15 分鐘。依不同的一次抗體，加

入特異作用的二次抗體稀釋液，稀釋倍數為 5,000 倍。於室溫下作用

60 分鐘。反應之後，同樣以適量的 0.05% PBST 清洗六次。由於所使

用 的 二 次 抗 體 上 連 結 的 是 horse-radishperoxidase ， 故 使 用

enhanced-chemiluminescence（ECL）的酵素系統來偵測訊息的強弱。

將 ECL 溶液（ECL1 及 ECL2）以體積 1：1 等比例混合，並將含有

蛋白質之 PVDF 正面沾染混合好之 ECL 溶液，務必完全浸潤，同時

以保鮮膜完整包裹，使用 KodakBioMax light film 壓片、洗片。以此

方法來檢視細胞內各個欲測蛋白的變化量。 

七、動物實驗 
本研究中使用之雌性非肥胖性糖尿病之嚴重免疫不全老鼠（Non 

Obese Diabetis Severe combined immunodeficient, NOD-SCID mice、
C.B.17/ICR 背景、6-8 週週齡、每隻老鼠體重約 20±2 公克）購自台

灣大學或慈濟大學實驗動物中心。在整段實驗期間，所有飼養籠需先

經高溫高壓滅菌後方可使用，而且動物均養在無特定病原菌（Specific 
Pathogen Free, SPF）之環境，並維持恆溫（22-24℃）、恆濕（60-80%）

及 12 小時光照/黑暗週期。動物可以自由攝食經滅菌之動物飼料及去

離子水。 

實驗設計及流程：將 SCID 母鼠均分成兩組（6 隻/組），在所有

實驗動物的後肢大腿皮下殖入腫瘤細胞（106 cells in 100μL），實驗
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組動物每日以尾靜脈注射方式給予 YGK；控制組動物則給予等量去

離子水。連續觀察三個月以上。每隔 4 日測定一次老鼠之體重及腫瘤

生長大小，並隨時觀察動物行為是有異狀。 

八、DNA 聚合酶連鎖反應 
聚合酵素鏈鎖反應（PCR）是一個利用酵素對特定基因做體外或

試管內大量合成的技術。其原理是先在要擴增的 DNA 片段兩端分別

設計一個前置引子（forward primer）和反置引子（reverse primer），

然後將溫度提高使得雙股的目標 DNA 變性成單股，在將 primer 與已

變性的單股目標 DNA 配對結合後，利用 DNA 聚合酵素（DNA 
polymerase）以目標 DNA 的兩股分別做為模板（template）來合成新

的 DNA 股，如此週而復始，就造成了產物以 2n的速率增加。以此方

法來檢視細胞內各個欲測基因受到不同藥物濃度處理後基因表現的

變化程度。 
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參、結果 

一、細胞存活率（MTT assay）試驗  
圖表的橫座標代表 YGK 的藥物濃度；縱座標則代表 O.D.595nm 吸

光值所換算出的比值。YGK 處理腫瘤細胞的 IC50 值約落在 60mg/mL
左右（圖 1A），之後的細胞存活率也大致維持了一定的存活程度，

不會有大量死亡的情形發生，所以一般而言 YGK 對細胞的殺傷力是

穩定的。（圖 1B）則是說明在 24 小時之內不同濃度的藥物對細胞所

產生的影響。如此的結果，說明了 YGK 在特定的藥物濃度對癌細胞

有一定程度的影響，但在影響癌細胞的同時，在特定的藥物濃度及特

定的藥物處理的時間點的條件下不致於同時傷害到正常的細胞。 

二、鹼性磷酸酵素分析 
（圖 2A）的橫座標代表 YGK 的藥物處理時間；縱座標則代表

O.D.405nm 吸光值所換算出的比值。HeLa 0400 細胞鹼性磷酸酵素的

活性有隨著 YGK 濃度的上升有逐漸下降的趨勢。 

三、腫瘤細胞回復（Reversion rate）分析 
（圖 2B）的橫座標代表 YGK 的藥物濃度；縱座標則代表計算出

的腫瘤細胞回復百分比。經過 YGK 處理過後，癌細胞逆轉的效果有

相當明顯上升的趨勢。而在高濃度的藥物處理下腫瘤細胞回復能力幾

乎可以到達百分之百。而且在短時間內逆轉的比例是快速上升的，或

許可以推測 YGK 對腫瘤細胞的作用，在一定的藥物濃度下在短時間

內就會產生明顯的效果，同時腫瘤細胞回復能力隨著藥物濃度提升並

趨於穩定。 

四、流式細胞儀技術（Flow Cytometry） 
圖表的橫座標（FL1-H）代表染劑 A-Ⅴ所染到的細胞；縱座標

（FL2-H）則代表 PI 染劑所染到的細胞。根據 Flow cytometry（圖 3A
與 B）的結果，HeLa cells 經由 YGK 處理後，以 PI 及 A-Ⅴ雙染法，

有細胞毒殺的效果產生，因此可以推測，YGK 對癌細胞的影響，可

能並非完全行細胞毒殺的路徑，因此可以更加的推斷 YGK 對細胞的

作用是進行癌症逆轉的模式。   

（圖 4）則是根據 PI 所染到的細胞分析各個不同濃度的 YGK 對

細胞週期（cell cycle）所產生的影響。以對照組為標準的細胞週期作
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為基準，再用相同的標準套用在各個實驗組，再換出各個細胞週期

（G0、G1、S 及 G2/M phase）實驗組與對照組之間的比值。結果發

現 YGK 對細胞週期 G0/G1 phase 的影響為增加 10% cell cycle arrest；
減少 9% S phase DNA synthesis。 

五、蛋白質西方墨點法（Western Blot） 
p53 有隨著 YGK 濃度上升而有明顯的表現趨勢（圖 5A），如此

的結果間接證明 YGK 能夠強化細胞 p53 路徑抑癌作用的表現。而

YGK 對抑癌作用的相關蛋白 p21 同樣也具有影響能力。這樣的結果

與流式細胞儀所探討的結果（藥物並非完全誘導細胞行細胞毒殺的路

徑）是相符合的。 

在探討 HPV E6/E7 主要的致癌基因方面，E6 蛋白及 E7 蛋白均

受藥物濃度藥物處理時間而有產生抑制的效果。因此可以判斷，在特

定的藥物濃度及作用時間點對癌細胞能夠產生最大的影響力（圖 5B）
則是以 Total Lab 程式所換算出實驗組與對照組蛋白質表現量的比

值。 

六、DNA 聚合酶連鎖反應（RT-PCR） 
根據 cDNA 產物的表現量（圖 6）顯示出 YGK 對 HPV-E6 及 E7

基因確實產生抑制的效果。而 E7 基因所受 YGK 的抑制情形相較於

E6 基因所受藥物的抑制情形顯得明顯許多。HPV-E6 及 E7 基因是

HPV 最主要的兩個致病基因，E6 及 E7 基因受到藥物作用因而受到

抑制，因此 YGK 在抑制病毒致病因子的層面，產生一定的影響力。 

七、動物實驗 
YGK 應用於治療子宮頸癌的癌症逆轉模式： 

在一個月內，老鼠體內腫瘤生長的情況，在施打 YGK 的組別都

有明顯的腫瘤生長抑制效果將整體結果作分析發現 YGK 對於腫瘤細

胞生長確實是有抑制的效果，而且在特定的藥物濃度及特定的藥物作

用時間下，抑制的情況是良好的。此外，在全程的實驗過程中，實驗

動物的活力及進食情況及體重，並不會因為餵食藥物而有所改變。因

此可以推斷，以 YGK 作為癌症的治療用藥，在治療的同時，產生危

害到實驗動物的副作用似乎很微弱。 



中醫藥年報 第 25 期 第 1 冊 

 319

肆、討論 

經由本實驗室已建立的癌症逆轉模式：細胞存活率試驗（MTT 反

應）分析、鹼性磷酸酵素分析、腫瘤細胞回復率（Reversion rate）分析、

流式細胞儀技術、蛋白質西方墨點法、DNA 聚合酶連鎖反應、動物實

驗等實驗法，結果發現 YGK 對惡性腫瘤子宮頸癌細胞能有效的緩減其

致癌作用，並能產生癌症逆轉的機制。其癌症逆轉的作用機制可能是經

由抑制致癌基因 E6 及 E7 的致癌作用及強化抗癌基因 p53 的抗癌作用。

藉由探討鹼性磷酸酵素（IAP）活性分析定義出 YGK 對子宮頸癌細胞

增殖產生抑制作用並彰顯其癌症逆轉的功效。YGK 對腫瘤細胞的影響

部分誘導細胞循細胞毒殺的途徑，並造成細胞週期 G0/G1 期的終止

（10%的影響程度）。在鹼性磷酸酵素（IAP）活性分析實驗方面結果

顯示以 YGK 誘導癌細胞的鹼性磷酸酵素（IAP）活性降低的同時，間

接加強癌細胞的逆轉作用，因此降低其致癌活性。  

於基因層面的探討方面，本研究探討 YGK 對於子宮頸癌主要的致

癌基因 E6/E7 表現的影響及 p53 抑癌基因的重要抑癌途徑。結果顯示子

宮頸癌細胞經由 YGK 處理後 p53 蛋白質表現有增強的趨勢，在此同時

E6 基因則受到抑制。高危險型 HPV E6 蛋白主要是利用 ubiquitin 
proteasome pathway 將 p53 蛋白水解，當細胞正常功能被抑制時，E6 可

以降解 p53。YGK 對癌細胞有造成細胞週期 G0/G1 期的終止（10%的影

響程度），YGK 對癌細胞在加強抑癌基因作用的同時其效能足以影響

到細胞週期終止的層面。 
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伍、結論與建議 

本研究闡明了 YGK 能夠修復正常的 p53 抑癌作用途徑，並且同時

抑制 E6 致癌基因的表現。而 YGK 同時也具有抑制 E7 致癌基因表現的

功能。因此可以推測，YGK 深具修復抑癌作用機制的潛力。子宮頸癌

主要致癌基因 E6/E7 表現一但受到抑制其致病力及侵略性便會大量縮減，

經由本研究得知 YGK 確實對 E6/E7 有抑制的影響，因此 YGK 確實對

子宮頸癌能產生一定程度的療效。此外，YGK 適合當作長期治療疾病

的用藥，因其在治療疾病的同時，並不會同時傷害到正常細胞的運作，

也不同一般化療藥所具有的嚴重副作用。 

在模擬臨床試驗的動物實驗的結果顯示：在 YGK 應用於治療子宮

頸癌的癌症逆轉模式方面：對腫瘤生長外觀而言發現在適當的藥物施打

劑量條件下對腫瘤生長就能產生明顯的抑制效果。治療期間實驗動物的

活動力、食慾、外觀及體重並沒有太大的差異性，如此的結果迥異於傳

統的化學療法及放射療法所產生的副作用。 

計畫從開始進行至計畫結束過程尚順利。實驗上的困難皆已排除，

並已發現具體的研究成果。中醫藥委員會在計畫進行中及計畫結束時所

舉行的口頭報告，能夠及時給予討論及建議並隨時修正計畫進行的方

向，對每一個計畫都有非常大的助益。因此建議今後也能如此舉辦口頭

期中及期末報告，以利計畫順利進行。 
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柒、圖表 
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圖 1A 

 

 

圖 1B 
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圖 2A 

 

 

圖 2B 
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圖 3A 與 B 
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圖 4 

 

 

圖 5A 
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圖 5B 

 

 

圖 6 

  


