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摘要：目的 研究慢病毒介导的性别决定区Y框蛋白9（SOX9）表达下调对抑制Wnt信号通路调控乳腺癌细胞侵袭能力的影响。

方法 以Wnt信号通路抑制剂XAV939处理乳腺癌细胞MDA⁃MB⁃436，噻唑蓝（MTT）法测定细胞增殖活性，蛋白质免疫印迹

（Western blot）检测细胞中SOX9蛋白及Wnt信号通路蛋白β⁃连环蛋白（β⁃catenin）、下游靶基因 c⁃myc表达水平。SOX9 siRNA
慢病毒感染MDA⁃MB⁃436细胞，Realtime PCR和蛋白质印迹法检测干扰效果。细胞划痕实验测定细胞迁移能力，Transwell小
室检测细胞侵袭能力，蛋白质印迹法检测细胞中基质金属蛋白酶⁃2（MMP⁃2）和上皮间质转化（EMT）相关蛋白上皮性钙黏附素

（E⁃cadherin）、神经性钙黏附素（N⁃cadherin）表达水平。结果 XAV939能够下调MDA⁃MB⁃436细胞增殖活性，抑制乳腺癌细胞

中 SOX9蛋白表达，降低Wnt信号通路蛋白β⁃catenin、c⁃myc表达水平。SOX9 siRNA慢病毒感染后的MDA⁃MB⁃436细胞中

SOX9 mRNA 和蛋白水平降低。下调 SOX9 的 MDA⁃MB⁃436 细胞侵袭数目从（85.56±4.35）降低至（64.15±3.25），迁移率从

（74.16±6.25）%降低至（54.12±3.96）%，细胞中MMP⁃2蛋白水平降低，E⁃cadherin蛋白水平升高，N⁃cadherin蛋白水平降低。

XAV939也能够下调MDA⁃MB⁃436细胞侵袭数目从（85.56±4.35）降低至（51.23±2.87），迁移率从（74.16±6.25）%降低至（45.28±
3.59）%，抑制细胞中MMP⁃2蛋白表达，促进E⁃cadherin蛋白表达，下调N⁃cadherin蛋白表达水平。XAV939处理下调 SOX9的

MDA⁃MB⁃436细胞，细胞侵袭数目降低至（34.18±2.59），迁移率降低至（24.78±1.68）%，细胞中MMP⁃2蛋白表达水平下降更多，E
⁃cadherin蛋白水平升高更多，N⁃cadherin蛋白水平下降更多。结论 抑制Wnt信号通路下调乳腺癌细胞中SOX9的表达水平，

敲低其表达能够协同Wnt信号通路抑制剂降低乳腺癌细胞侵袭迁移能力。
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Abstract：Objective To study the role of lentivirus mediated SOX9 down⁃regulation in the invasion of breast cancer cells by in⁃
hibiting Wnt signaling pathway.Methods Wnt signaling pathway inhibitor XAV939 was used to treat breast cancer cell line MDA⁃
MB⁃436.MTT assay was used to determine cell proliferation activity.Western blot was used to detect the expression level of SOX9
protein and Wnt signaling pathway protein β⁃catenin and c⁃myc in cells.SOX9 siRNA lentivirus infection MDA⁃MB⁃436 cells，Real⁃
time PCR and Western blot were used to detect the interference effect.Cell migration ability was measured by cell scratch test.Tran⁃
swell was used to detect cell invasiveness.Western blot was used to detect the expression levels of MMP⁃2 and EMT related pro⁃
teins E⁃cadherin and N⁃cadherin in cells.Results XAV939 can reduce the proliferation activity of MDA⁃MB⁃436 cells，inhibit
SOX9 protein expression in breast cancer cells，and reduce the expression level of Wnt signaling pathway β⁃catenin and c⁃myc.Af⁃
ter SOX9 siRNA lentivirus infection，the level of SOX9 mRNA and protein decreased in MDA⁃MB⁃436 cells，the number of inva⁃
sive cells decreased from（85.56±4.35） to（64.15±3.25），and the migration rate decreased from（74.16±6.25）% to（54.12±
3.96）%，the level of MMP⁃2 protein in the cells decreased，the level of E⁃cadherin protein elevated，the level of N⁃cadherin protein
decreased.XAV939 can also reduce the invasion and migration ability of MDA⁃MB⁃ 436 cells，the number of invasive cells de⁃
creased from（85.56±4.35）to（51.23±2.87），and the migration rate decreased from（74.16±6.25）% to（45.28±3.59）%，and inhibit⁃
ing the expression of MMP⁃2 protein in cells，promoted the expression of E⁃cadherin protein，and down⁃regulated the expression of N
⁃cadherin protein.XAV939 treatment of MDA⁃MB⁃436 cells decrease SOX9，the number of cell invasion was decreased to（34.18±
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2.59），and the migration rate was decreased to（24.78±1.68）%.The expression level of MMP⁃2 protein in the cells decreased more，
the level of E⁃cadherin protein increased more，the level of N⁃cadherin protein decreased more.Conclusion Inhibition of Wnt sig⁃
naling pathway down⁃regulates SOX9 expression in breast cancer cells，knocking down its expression synergy with Wnt signaling
pathway inhibitors reduces invasion and migration of breast cancer cells.
Key words：Breast neoplasms； SOX9 transcription factor； Neoplasm invasiveness； Wnt signaling pathway； Matrix metallo⁃
proteinase 2； Cadherins

乳腺癌多发于女性，极少数的男性也有发生，

其是起源于乳腺上皮组织的恶性肿瘤，原发性的乳

腺癌致死率不高，乳腺癌转移是其致死的重要原

因，乳腺癌转移机制较为复杂，乳腺癌细胞从原发

部位脱落以后，进入淋巴管或血管到达新的组织器

官形成转移灶，这一过程中乳腺癌细胞侵袭、迁移、

上皮间质转化（epithelial mesenchymal transition，
EMT）是关键［1⁃2］。Wnt 信号通路在肿瘤中过度激

活，抑制其激活后可以降低肿瘤细胞的转移和增殖

能力［3］。性别决定区Y框蛋白 9（sex dtermining re⁃
gion Y⁃box 9，SOX9）是一种癌基因，在乳腺癌等多种

肿瘤中高表达，沉默其表达可以抑制肿瘤细胞的转

移能力［4⁃5］。有研究显示，SOX9位于Wnt信号通路

的下游，Wnt信号通路激活后可以上调 SOX9的表

达，发挥促肿瘤作用［6］。目前对于SOX9在乳腺癌细

胞侵袭、迁移中的作用尚不明确，本实验自2017年3
月至2018年3月以乳腺癌细胞MDA⁃MB⁃436为体外

研究对象，探讨 SOX9对乳腺癌细胞侵袭迁移能力

的影响及Wnt信号通路的调控作用，以期为明确乳

腺癌转移机制提供依据。

1 材料与方法

1.1 材料 乳腺癌细胞MDA⁃MB⁃436购自上海酶

研生物科技有限公司；Wnt信号通路抑制剂XAV939
购自美国MedChemExpress；SOX9抗体、β⁃连环蛋白

（β⁃catenin）抗体、c⁃myc抗体购自Santa Cruz Biotech⁃
nology；基质金属蛋白酶 ⁃2（matrix metalloprotease，
MMP⁃2）抗体、上皮性钙黏附素（E⁃cadherin）抗体、神

经性钙黏附素（N⁃cadherin）抗体购自美国 Cell sig⁃
naling Technology；SOX9 siRNA 慢病毒由上海锐赛

生物技术有限公司构建包装；引物由南京金斯瑞生

物科技有限公司合成。

MDA⁃MB⁃436细胞培养条件为：37 ℃，5%二氧

化碳培养箱，饱和湿度。细胞密度为 90%时，添加

0.25%的胰蛋白酶将细胞消化后，接种在细胞培养

瓶中继续培养。

1.2 Wnt信号通路抑制剂对乳腺癌细胞增殖活性

影响 MDA⁃MB⁃436细胞浓度调整为每 100 μL的

细胞悬浮液中含有3 000个细胞，种植到96孔板中，

每个孔内加入 100 μL，孵育过夜以后，把上清液吸

除，添加含有0、5、10、20、40 μmol/L的Wnt信号通路

抑制剂XAV939的细胞培养液，继续培养 24 h。在

实验孔中加入20 μL的噻唑蓝（MTT）结合4 h以后，

将MTT溶液吸除，加入二甲基亚砜（DMSO）将结晶

溶解以后，选取 570 nm，用酶标仪检测OD值。以 0
μmol/L作为对照，以不加细胞的孔作为空白孔，分

析细胞抑制率，设置0 μmol/L作用组抑制率为0，分
析其他浓度梯度抑制率变化。

1.3 抑制Wnt信号通路对乳腺癌细胞中SOX9、β⁃
catenin、c⁃myc蛋白表达影响 MDA⁃MB⁃436细胞

用0、20 μmol/L的XAV939处理24 h以后，按照每个

6孔板中加入 120 μL的蛋白裂解液将细胞裂解以

后，以14 000 g离心约5 min后，吸取上清，把沉淀弃

掉。取10 μL的蛋白用于二喹啉甲酸（BCA）蛋白定

量检测，其余样品中加入 5×上样缓冲溶液，置于水

浴中煮沸5 min。分别配制9%的分离胶及5%的浓

缩胶，把预先准备好的蛋白加入到聚丙烯酰胺凝胶

电泳（SDS⁃PAGE）上样孔内，每个孔中加入20 μg蛋
白，常规方法电泳以后，进行转膜。PVDF膜靠近正

极，凝胶靠近负极，0.25 A电流进行转膜约180 min。
以TBST（Tris⁃HCl缓冲盐溶液+Tween）洗涤以后，把

聚偏二氟乙烯（polyvinylidene fluoride，PVDF）膜放

在含有封闭液（5%牛血清白蛋白）的平皿中孵育2 h，
再与 SOX9、β⁃catenin、c⁃myc 抗体在 4 ℃过夜孵育

后，再放在二抗反应液中孵育 2 h。ECL发光，显影

后，分析条带的光密度值，以每组的GAPDH作为参

照。SOX9、β⁃catenin、c⁃myc抗体以1∶200、1∶400、1∶
400稀释，二抗以1∶5 000稀释。

1.4 实验分组和慢病毒感染 MDA⁃MB⁃436细胞

分成4组，依次为对照组、XAV939、SOX9⁃si、SOX9⁃si＋
XAV939，对照组、XAV939用感染阴性对照慢病毒

的MDA⁃MB⁃436细胞，SOX9⁃si、SOX9⁃si＋XAV939
用感染 SOX9 siRNA 慢病毒的MDA⁃MB⁃436细胞。

XAV939、SOX9⁃si＋XAV939在实验开始 0 h时在细

胞培养液中添加 20 μmol/L的XAV939。MDA⁃MB⁃
436 细胞慢病毒感染步骤简述如下：细胞密度为

40%时，在细胞中加入慢病毒颗粒，调整慢病毒感
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染复数为20，感染12 h后，把细胞培养板取出，添加

新鲜的培养液，培养3 d以后，用puromycin筛选稳定

感染的细胞株扩大培养。

1.5 干扰效果检测 用Realtime PCR和蛋白质印

迹法检测干扰效果，蛋白质印迹法步骤同上。Real⁃
time PCR步骤如下：将对照组、SOX9⁃si细胞用冰预

冷的 PBS 洗涤后，按照每个 6 孔板中加入 1mL 的

TRIZOL裂解液把细胞裂解以后，添加1/5体积的氯

仿溶液混合离心后，吸取水相层的溶液，加入异丙

醇后在室温沉淀 RNA，离心后，用 75% 的乙醇将

RNA洗涤，晾干后，添加无RNase水溶解以后，进行

cDNA合成。用M⁃MLV和 oligo（dT）合成 cDNA，步

骤同试剂盒说明书。取 cDNA，进行Realtime PCR，

0.5 μmol/L的正、反向引物各1 μL、12.5 μL的SYBR
Premix TaqTM、1 μL 的 cDNA 模板、25 μL 的 ddH2O
混合后，置于 PCR仪上，程序设置为：95 ℃预变性

30 s 后，进行 PCR 反应，PCR 共循环 40 次，程序为

95 ℃ 5 s，60 ℃ 20 s。GAPDH正向引物为5’⁃AATC⁃
CATCACCATCTTCCA⁃3’，反向引物 5’⁃TGGACTC⁃
CACGACGTACTCA⁃3’。SOX9正向引物为 5’⁃CAT⁃
CACCCAGGTCAGCAA ⁃ 3’，反向引物 5’⁃ TGGAG⁃
GTTTATAGCTCGG⁃3’。
1.6 细胞迁移能力检测 细胞划痕实验检测细胞

迁移能力。取慢病毒感染后的乳腺癌细胞接种到6
孔板，接种密度为 5×105个/孔，细胞铺满以后，枪头

垂直的在底部划出细痕，添加PBS将划落的细胞洗

涤，用不含血清的细胞培养液培养，按照 对照组、

XAV939、SOX9⁃si、SOX9⁃si＋XAV939分组处理，在

0 h和 24 h检测划痕宽度。细胞迁移率为细胞迁移

的距离与划痕初始宽度的百分比。

1.7 细胞侵袭能力检测 用Transwell小室检测细

胞侵袭能力变化。取 8 μm的 Transwell小室，添加

DMEM稀释的Matrigel，放置于37 ℃孵育1 h。将 对

照组、XAV939、SOX9⁃si、SOX9⁃si＋XAV939按照上

述方法处理，悬浮于不含血清的培养液中，细胞密

度为5×105个/mL，每个小室中加入200 μL的细胞悬

浮液，侵袭时间设置为24 h。将培养板取出以后，用

4%的多聚甲醛固定，苏木素染色以后，在光学显微

镜下观察细胞数目，每组至少选取10个视野。

1.8 细胞中MMP⁃2和EMT相关蛋白E⁃cadherin、
N⁃cadherin表达水平检测 将对照组、XAV939、
SOX9⁃si、SOX9⁃si＋XAV939按照上述方法处理，培

养24 h以后，用蛋白质印迹法方法测定细胞内MMP
⁃2、E⁃cadherin、N⁃cadherin蛋白水平变化，步骤同上。

1.9 统计学方法 实验数据用 SPSS 21.0 软件分

析，采用 x̄ ± s表示，两组数据用独立样本 t检验；多

组差异比较采用单因素方差分析，两两比较采用

SNK⁃q检验，以P＜0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 Wnt信号通路抑制剂XAV939对乳腺癌细胞

增殖影响 乳腺癌细胞经过 5、10、20、40 μmol/L的

XAV939 处理以后，乳腺癌细胞抑制率依次升高，

XAV939 能够下调乳腺癌细胞的增殖活性。20
μmol/L的XAV939处理后细胞抑制率接近 50%，选

用20 μmol/L的XAV939作后续研究。见表1。
表1 不同浓度的XAV939对乳腺癌细胞增殖影响/（%，x̄ ± s）
XAV939作用浓度

0 μmol/L
5 μmol/L
10 μmol/L
20 μmol/L
40 μmol/L
F值

P值

抑制率

0.00
16.23±1.14
25.74±2.35
48.58±1.46
75.24±4.13
497.360
0.000

2.2 Wnt信号通路抑制剂对乳腺癌细胞中 SOX9
表达影响 乳腺癌细胞经过 20 μmol/L的XAV939
处理后，细胞中的SOX9蛋白水平降低，同时细胞中

Wnt信号通路关键因子β⁃catenin、c⁃myc蛋白水平也

降低。XAV939具有下调乳腺癌细胞中 SOX9表达

水平的作用。见图1，表2。

SOX9

c-myc

β-catenin

GAPDH

0 μ
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L
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 μmol�
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图1 蛋白质印迹法测定XAV939处理后细胞中

SOX9蛋白及β⁃catenin、c⁃myc蛋白水平

表2 XAV939处理后细胞中SOX9蛋白及β⁃catenin、
c⁃myc蛋白水平变化/x̄ ± s

XAV939作用浓度

0 μmol/L
20 μmol/L
t值

P值

SOX9
0.48±0.06
0.24±0.05

5.322
0.006

β⁃catenin
0.40±0.03
0.18±0.03

8.982
0.001

c⁃myc
0.26±0.02
0.13±0.01
10.070
0.001

2.3 慢病毒感染后对乳腺癌细胞中 SOX9表达影

响 乳腺癌细胞感染 SOX9 siRNA慢病毒后，细胞

中的SOX9蛋白水平和mRNA水平均降低。构建了
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下调SOX9的乳腺癌细胞株。见图2，表3。
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图2 蛋白质印迹法测定慢病毒感染后细胞中SOX9蛋白水平

表3 慢病毒感染后细胞中SOX9蛋白和mRNA水平/x̄ ± s
组别

对照组

SOX9⁃si
t值

P值

SOX9蛋白

0.53±0.04
0.29±0.03

8.314
0.001

SOX9 mRNA
1.00±0.00
0.51±0.06
14.145
0.000

2.4 下调 SOX9对XAV939处理后的乳腺癌细胞

侵袭和迁移能力影响 XAV939处理后的乳腺癌细

胞侵袭数目和迁移率均明显降低，下调 SOX9后的

乳腺癌细胞的侵袭数目和迁移率也降低。XAV939
处理下调 SOX9后的乳腺癌细胞，细胞的侵袭数目

和迁移率降低更多。下调 SOX9协同XAV939抑制

乳腺癌细胞的侵袭和迁移。见表4。
表4 下调SOX9和XAV939后细胞侵袭和迁移能力变化/x̄ ± s
组别

对照组

XAV939
SOX9⁃si
SOX9⁃si＋XAV939
F值

P值

侵袭数目/个
85.56±4.35
51.23±2.87a

64.15±3.25a

34.18±2.59ab

126.776
0.000

迁移率/%
74.16±6.25
45.28±3.59a

54.12±3.96a

24.78±1.68ab

49.837
0.000

注：与对照组比较，aP＜0.05；与SOX9⁃si、XAV939比较，bP＜0.05
2.5 下调SOX9对XAV939处理后的乳腺癌细胞细胞

中 MMP ⁃ 2、E ⁃ cadherin、N ⁃ cadherin 表达影响

XAV939处理后的乳腺癌细胞中MMP⁃2表达水平降

低，E⁃cadherin表达水平升高，N⁃cadherin表达水平

降低。下调SOX9后的乳腺癌细胞中MMP⁃2、N⁃cad⁃
herin水平也降低，E⁃cadherin水平升高。XAV939处
理下调 SOX9后的乳腺癌细胞，细胞中MMP⁃2蛋白

水平降低更多，E⁃cadherin 蛋白水平升高更多，N⁃
cadherin 蛋白水平也下降更多。下调 SOX9 协同

XAV939 抑制乳腺癌细胞 EMT 和合成基质降解酶

MMP⁃2。见图3，表5。
3 讨论

SOX9是目前为止研究最为广泛的 SOX蛋白家

族成员之一，其在人类早期的胚胎发育中具有重要

作用，其突变、重复后可以引起性别反转、CD综合
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图3 蛋白质印迹法检测下调SOX9及XAV939对细胞中MMP⁃2、E⁃
cadherin、N⁃cadherin蛋白表达影响

表5 下调SOX9和XAV939处理后细胞中MMP⁃2、
E⁃cadherin、N⁃cadherin蛋白水平变化/x̄ ± s

组别

对照组

XAV939
SOX9⁃si
SOX9⁃si＋XAV939
F值

P值

MMP⁃2
0.41±0.03
0.21±0.02a

0.28±0.03a

0.14±0.01ab

69.217
0.000

E⁃cadherin
0.12±0.03
0.67±0.05a

0.48±0.04a

0.79±0.05ab

137.013
0.000

N⁃cadherin
0.75±0.06
0.20±0.02a

0.44±0.03a

0.13±0.01ab

188.320
0.000

注：与对照组比较，aP＜0.05；与SOX9⁃si、XAV939比较，bP＜0.05
征，后续的研究表明，SOX9在心脏、骨骼肌等的发

育中也具有调控作用，其表达水平异常参与肿瘤的

发生，在乳腺癌、骨肉瘤、卵巢癌、前列腺癌等肿瘤

组织中均发现 SOX9高表达，并且其参与肿瘤细胞

的分化、生长、侵袭等过程［7⁃12］。本研究表明，下调

SOX9后的乳腺癌细胞的侵袭迁移能力降低，提示

SOX9在乳腺癌转移中可能发挥促进作用。

Wnt信号通路参与癌症的发生过程，其在肿瘤

组织中过度激活，对于肿瘤细胞的生长、侵袭等生

物学特性均有调控作用［13⁃14］。Wnt信号通路是一个

进化极为保守的、与胚胎发育有关的信号通路，调

控着细胞的极化、增殖等多种生物学过程，β⁃catenin
是经典Wnt信号通路的关键因子，其在没有Wnt信
号时与细胞质内的蛋白质磷酸酶等形成复合物，该

复合物被磷酸化后可以被蛋白酶直接降解，在受到

Wnt信号刺激以后，β⁃catenin形成的复合物不能被

磷酸化导致β⁃catenin降解受阻，引起β⁃catenin在细

胞质内积累，细胞质内过量的β⁃catenin可以进入细

胞核，引起下游靶基因的表达，从而发挥调控细胞

多种生物学特性的作用［15⁃20］。本实验表明，Wnt信
号通路抑制剂可以降低乳腺癌细胞的增殖活性，下

调乳腺癌细胞的侵袭和迁移能力，提示Wnt信号通

路抑制剂XAV939具有抗肿瘤作用。

目前关于Wnt信号通路与 SOX9的调控作用研

究尚不明确，在皮肤鳞癌中的研究表明，下调 β⁃
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catenin表达后的皮肤鳞癌细胞中SOX9表达水平降

低，细胞的增殖能力下降，并且过表达SOX9可以部

分恢复下调β⁃catenin对细胞增殖的影响，在软骨细

胞中的研究也证实，β⁃catenin可以通过调控 SOX9
的表达影响关节软骨修复能力，在结肠癌中的研究

表明，灭活APC可以激活小鼠中Wnt信号通路，诱

导SOX9的表达，促进结肠腺瘤性上皮细胞的增殖，

以上这些研究结果表明，SOX9可能受到Wnt信号通

路的正调控作用［21⁃25］。本实验的结果显示，Wnt信
号通路抑制剂可以下调乳腺癌细胞中 SOX9 的表

达，并且下调 SOX9表达后的乳腺癌细胞经Wnt信
号通路作用后，细胞的侵袭和迁移能力降低更多，

这可能提示Wnt信号通路可以通过调控SOX9的表

达影响乳腺癌细胞的侵袭和迁移。

综上，下调SOX9可以降低乳腺癌细胞侵袭、迁

移及EMT能力，SOX9参与介导Wnt信号通路调控

乳腺癌细胞侵袭迁移过程，Wnt信号通路能够正调

控乳腺癌细胞中 SOX9的表达，这为以后研究乳腺

癌发病机制及Wnt信号通路、SOX9之间的具体调控

位点奠定了基础。本实验没有研究上调SOX9对抑

制Wnt信号通路的逆转作用，没有在多株细胞中进

行验证，在后续实验中会对上述部分进行深入

探讨。
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阿瑞匹坦联合昂丹司琼治疗乳腺癌化疗引起的
恶心呕吐 31例疗效观察
蔡智慧 1，李卉 1，田肖芳 1，王金明 2，安晓娟 1
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摘要：目的 观察阿瑞匹坦联合昂丹司琼治疗化疗药物引起的恶心呕吐的疗效。方法 收集内蒙古自治区人民医院2017年2
月至2018年5月行化疗的乳腺癌病人62例，采用随机数字表法分为观察组（阿瑞匹坦＋昂丹司琼）及对照组（昂丹司琼组），每

组各31例，比较两组药物对预防化疗所致恶心、呕吐的临床疗效。结果 观察组治疗恶心呕吐有效率为87.1％，优于对照组

的58.1％（P＜0.05）；两组发生的疲乏、便秘、头痛不良反应比较差异无统计学意义（P＞0.05）。结论 阿瑞匹坦联合昂丹司琼

注射液能够有效预防高致吐化疗药物引起的恶心呕吐，提高病人生活质量。

关键词：乳腺肿瘤； 抗肿瘤联合化疗方案； 阿瑞匹坦； 昂丹司琼； 恶心； 呕吐

Clinical observation of aprepitant combined with ondansetron
in the prevention of nausea and vomiting induced by

chemotherapy of breast cancer
CAI Zhihui1，LI Hui1，TIAO Xiaofang1，WANG Jinming2，AN Xiaojuan1
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Abstract：Objective To observe the curative effect of aprepitant combined with ondansetron in the prevention of nausea and vomit⁃
ing caused by chemotherapy drugs.Methods Take the 62 breast tumors patients，who need chemotherapy，in Inner Mongolia People’s
Hospital from February 2017 to May 2018 were randomly divided into observation group（aprepitant combined with ondansetron）and
control group（ondansetron）the 31 cases in each group，compared two groups of drugs for prevention of clinical curative effect of che⁃
motherapy induced nausea and vomiting.Results Among 62patients who achieved the assessment of clinical response，the complete
response rates of nausea and vomiting by aprepitant combined with ondansetron vs. ondansetron were 87.1％ vs. 58.1％；the observa⁃
tion group is better than control group（P＜0.05）；The most common ADR in both regimens were fatigue，constipation，headache.There
was no statistical significance in the incidence of ADR（P＞0.05）.Conclusion The aprepitant combined with ondansetron regimen is
effective for nausea and vomiting induced by chemotherapy，with tolerable toxcity profile，improve the quality of life of patients.
Key words：Breast neoplasms； Antineoplastic combined chemotherapy protocols； Aprepitant； Ondansetron； Nausea；
Vomiting

化疗所致恶心、呕吐（Chemotherapy ⁃ induced
nausea and vomiting，CINV）是癌症病人接受化疗时

出现的一种常见的严重副作用［1⁃2］。CINV不仅影响

病人的生活质量（QOL），也决定了化疗顺利完成的
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