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基于 EMT 和 AKT 通路研究雷公藤红素对肝癌 HepG2
细胞侵袭转移的作用

	★ 陈惠云 1	 江川 1	 熊也平 2	 刘智勇 1	 程心玲 1（1. 福建中医药大学附属人民医院	 福州 350004；
2. 宁化县妇幼保健院	 福建  宁化  365400）

［摘要］目的：探究雷公藤红素对肝癌 HepG2 细胞侵袭转移的作用及其分子机制。方法：采用 CCK-8 法和克隆形成实验检

测不同浓度雷公藤红素（0.5、1、1.5、2、4	μmol/L）对 HepG2 细胞增殖的影响；利用划痕愈合和 Transwell 侵袭实验观察细

胞迁移和侵袭能力变化；运用 Western	Blot 技术分析 EMT 标志物及 AKT 信号通路关键蛋白的表达水平。通过表皮生长因子

（EGF）诱导建立 EMT 模型，验证药物干预效应。结果：	雷公藤红素呈剂量依赖性显著抑制 HepG2 细胞增殖（P<0.05），上

调 E-cadherin、下调 N-cadherin 的表达，但对 Vimentin 无显著影响，同时显著抑制 AKT 蛋白表达。结论：雷公藤红素通过双

重机制抑制肝癌细胞转移：一是调控 E-cadherin/N-cadherin 表达逆转 EMT 进程；二是特异性抑制 AKT 信号通路活化。
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肝癌（hepatocellular carcinoma，HCC）是全球

范围内高发且致死率居前的恶性肿瘤之一，其侵袭

转移特性是导致治疗失败和患者预后不良的核心

因素［1］。尽管近年来手术、靶向治疗及免疫疗法

取得一定进展，但晚期 HCC 患者仍面临转移复发

率高、生存期短等严峻挑战。因此，深入解析 HCC

转移的分子机制并挖掘具有多靶点调控潜力的天

然抗肿瘤药物，是当前研究的重要方向。

研究显示，上皮 - 间充质转化（epithelial-

mesenchymal transition，EMT）是肝癌发生发展

的重要机制［2-3］。化疗和免疫治疗是抗肿瘤治疗

的重要手段，然而，针对 EMT 逆转的靶向药物

仍有待开发。深入研究发现，中药单药或复方可

通过多靶点调控 EMT［4］，有望逆转肿瘤的侵袭

转移［5-6］。

雷公藤 Tripterygium wilfordii Hook F. 为卫矛科

藤本植物，始见于《神农本草经》，其性温，味苦涩，

具有祛风通络、消肿止痛、活血解毒之效［7］。雷公

藤红素（celastrol，Cel），又称南藤蛇醇，是雷公藤

的主要活性成分之一，已有研究证实其可通过诱导

凋亡、抑制血管生成等途径发挥抗肿瘤作用［8-9］。

然而，其对 HCC 转移的干预效应，尤其是能否通

过调控 EMT 及关键信号通路逆转肿瘤恶性表型尚

缺乏系统研究。EMT 作为肿瘤细胞获得迁移侵袭

能力的关键生物学事件，其标志物如 E-cadherin、

N-cadherin、Vimentin 的动态失衡与 HCC 转移密

切相关；而 AKT 信号通路的异常激活则通过促进

细胞存活与运动加速转移进程。因此，针对 EMT

与 AKT 通路的双重调控，可能为阻断 HCC 转移提

供新策略。

本研究以 HepG2 HCC 细胞为模型，聚焦 Cel

对细胞侵袭转移能力的抑制作用，重点探讨其对

EMT 进程的逆转效应及 AKT 信号通路的靶向调

控机制。通过结合 EGF 诱导的 EMT 模型与多维

度功能实验细胞增殖、迁移、侵袭及分子表达分

析，系统揭示 Cel 的抗转移作用网络。本研究的

开展不仅为阐明天然药物抗肝癌转移的分子机制

提供新证据，也为拓展 Cel 的临床应用奠定了理

论基础。

1  材料与方法

1.1  材料

1.1.1  肿瘤细胞株  人 HCC HepG2 细胞（福建中

医药大学附属人民医院保存）。

1.1.2  试剂及仪器  雷公藤红素（批号EL13B092，

成都普菲德生物技术有限公司）、DMEM 高糖培养

液（美国 HyClone 公司）；胎牛血清（Cell-Box 公

司）；CCK8（上海李记生物科技有限公司）；0.1%

结晶紫染色液（北京索莱宝科技有限公司）；BCA

基金项目：福建省中青年教师教育科研项目（科技类）（JAT210192）；全国老药工传承工作室建设项目（国中医药人教函 [2024] 255 号）；程心玲中

医药传承工作室项目（闽中医办 [2023] 8 号）。

通信作者：程心玲，教授，主任药师。E-mail: cxl4848@qq.com。



·76·

JIANGXI  JOURNAL  OF  TRADITIONAL  CHINESE  MEDICINE

●

中
药
研
究●

蛋白浓度测定试剂盒（碧云天生物技术公司）；

N-cadherin 一抗和 E-cadherin 一抗（上海康朗生

物科技有限公司）；CO2 恒温细胞培养箱（普和希

健康医疗器械 < 上海 > 有限公司）；倒置显微镜

（德国 Leica 公司）；化学发光成像系统（美国伯

乐 Bio-Rad 公司）。

1.2  方法

1.2.1  细胞培养  HCC HepG2 细胞保存于福建中

医药大学附属人民医院科研实验室。复苏时采用

快速复温法：将冻存管从 -80 ℃取出后立即置于

37 ℃水浴中振荡溶解。于 1 000 r/min 离心 5 min

后弃上清，使用含 10% 胎牛血清的 DMEM 培养

基重悬细胞，接种至含 4 mL 新鲜培养基的 T25 培

养瓶中。细胞在 37 ℃、5% CO2 恒温培养箱中常

规培养，当融合度达 85% 时以 0.25% 胰酶（含

EDTA）消化传代。实验均选用处于对数生长期的

细胞。

1.2.2  CCK8 法测定 Cel 对 HepG2 细胞增殖的影

响  将对数生长期的细胞以 5×103 个 / 孔的密度接

种于 96 孔板（100 μL/ 孔），并在 37 ℃、5% CO2 的

培养箱中培养 24 h，以促进细胞贴壁。贴壁后，更

换培养基，加入含有梯度浓度 Cel（0、0.5、1、1.5、

2、4 μmol/L）的培养基，每组设置 5 个复孔。分别

干预 12、24、48 h 后，加入 CCK8 试剂，继续培养

4 h 后使用酶标仪测定 450 nm 处吸光度（OD 值）。

按如下公式计算 HepG2 细胞的存活率和抑制率。

存活率 =（实验组 OD 平均值 - 空白值）/（对

照组 OD 平均值 - 空白值）×100%

抑制率 =（对照组 OD 平均值 - 实验组 OD 平

均值）/（对照组 OD 平均值 - 空白值）×100%

1.2.3  细胞集落实验  将 2×105 个细胞接种于 6 孔

板，干预 24 h（Cel 浓度梯度 0、0.5、1、1.5 μmol/L）

后消化重悬，调整密度至 500 个 /mL，接种 2 mL/ 孔

继续培养 8~10 d。当孔板底部出现肉眼可见的集落

时终止培养。加 4% 多聚甲醛固定后再加 0.5% 结

晶紫染色，观察，拍照。按如下公式计算集落形成

抑制率。

集落形成抑制率 =1-（实验组集落形成率 / 对

照组集落形成率）×100%

1.2.4  细胞划痕实验  当 6孔板中细胞融合度>95%

时，使用 10 μL 无菌枪头垂直划痕，PBS 清洗后分

别加入含梯度浓度 Cel（0、0.5、1、1.5 μmol/L）

的培养基。于 0、12、24 h 观察记录划痕闭合情况

并拍照，实验重复 3 次。

1.2.5  Transwell实验  迁移实验：用药物处理24 h的

细胞（5×105 个 /mL）接种于Transwell 上室（100 μL
无血清培养基），下室加入 800 μL 含 10% FBS 培

养基，培养 15 h 后取出小室，加 800 μL 4% 多聚甲

醛固定 15 min 后用 0.1% 结晶紫染色，用棉签轻擦

去小室上层未转移的细胞，在显微镜下观察并拍

照，随机取 5 个视野，计数。

侵袭实验：预先将 Matrigel 胶放入 4 ℃冰箱融

化，取适量 Matrigel 胶与 DMEM 混合，垂直加于

Transwell 小室上层，放入培养箱备用。其他实验步

骤与 Transwell 迁移实验相同。

1.2.6  Western Blot  检测 Cel 对蛋白表达的影响 

细胞经药物处理 24 h 后，使用含蛋白酶抑制剂的

RIPA 裂解液冰上裂解 30 min。BCA 法定量后取

20 μg 蛋白进行 SDS-PAGE 电泳，转膜后依次进行

封闭、一抗 4 ℃孵育过夜（E/N-cadherin 1:1 000，

GAPDH 1:10 000）、二抗（1:5 000）室温孵育 1 h，

ECL 显影。

1.2.7  EGF 干预 HCC HepG2 细胞  EGF 按说明书

溶解于无菌水，配置成 10 μg/mL 溶液储存于 -20 ℃

待用。将密度为1×105个 /mL的细胞接种于6孔板，

无血清培养 8 h 后更换含梯度浓度 EGF（0、10、

20 ng/mL）的 5%FBS 培养基，每 24 h 补充药物。干

预 48 h 后观察形态变化并记录，实验重复 3 次。

1.2.8  统计学分析  采用 GraphPad Prism 9.5.1 软

件进行数据分析。多组间比较采用单因素方差分

析 （One-way ANOVA），以 P<0.05 为差异具有统计

学意义。

2  结果

2.1  Cel 对细胞增殖的影响

2.1.1  Cel 抑制 HepG2 细胞的生长  根据实验结

果，HepG2 细胞经不同浓度 Cel（0、0.5、1、1.5、

2、4 μmol/L，0 μmol/L 为对照组）分别孵育 12、

24、48 h 后，CCK-8 检测显示细胞活力呈现显著

的浓度和时间依赖性抑制效应（P<0.05）。当药物

浓度超过 1.5 μmol/L 时，细胞活力抑制率未呈现明

显增强趋势，提示该浓度可能接近半数抑制效应平

台期。基于上述剂量效应特征，后续实验选用 0.5、

1、1.5 μmol/L 作为 Cel 干预浓度，以规避高浓度可

能引发的非特异性细胞毒性。见图 1。

2.1.2  Cel 抑制 HepG2 细胞的增殖  细胞集落实验

是检测单个细胞体外增殖能力的有效方法。实验结

果如图 2 所示，不同浓度 Cel（0.5、1、1.5 μmol/L）

降低了 HepG2 细胞的集落形成能力，细胞集落形

成抑制率随 Cel 浓度的增加而增强，呈现剂量依赖

（P<0.05）。
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个数；B.集落形成抑制率；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图2	 Cel对HepG2细胞集落形成的影响

2.2  Cel 对细胞划痕实验的影响

细胞划痕实验结果显示，Cel 对 HepG2 细胞的

迁移活动具有显著抑制作用。如图 3 所示，在 24 h

观察期内，空白对照组 HepG2 细胞的划痕边缘呈现

显著缩窄，提示其自发性迁移特征。然而，经不同

浓度 Cel（0.5、1、1.5 μmol/L）处理的实验组表现

出浓度依赖性的迁移抑制效应。药物干预组的划痕

愈合速率较对照组显著降低（P<0.05），且该抑制

效应与药物浓度呈正相关。由此可见，Cel 可抑制

HepG2 细胞的迁移。

注：HepG2细胞经不同浓度Cel处理后，0、12、24 h的迁移距

离。a-d图为0 h初始划痕；e-h图为12 h迁移距离；i-l图为24 h迁移

距离。

图3	 Cel	HepG2细胞划痕实验结果

2.3  Cel 对细胞迁移与侵袭能力的影响

Transwell 实验是体外实验中检测癌细胞迁移

和侵袭能力最常见的方法［10-11］。本研究结果见

图 4 和图 5，在标准培养条件（37 ℃、5% CO2）

下，对照组 HepG2 细胞表现出显著的穿膜活性，

而经 Cel 干预后，穿膜细胞数量呈现剂量依赖性

下降趋势。具体而言，与对照组相比，Cel 处理

组穿膜细胞数显著减少（P<0.05），并且药物浓

度越高，穿过膜的癌细胞数量越少。这些数据表

明，Cel 可通过浓度依赖方式有效抑制 HepG2 细

胞的迁移和侵袭活性，提示其在抑制肝癌转移方

面具有潜在药理价值。

注：A. HepG2细胞经不同浓度的Cel处理后，细胞活力的大小；B.不同浓度对HepG2细胞的抑制率；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图1	 Cel对HepG2细胞活力的影响

注：A. 不同浓度Cel干预HepG2细胞24 h后，穿过Transwell小孔膜的细胞数量（a、b、c、d浓度分别为0、0.5、1、1.5 μmol/L）；B.穿过

Transwell小孔膜的细胞数量；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图4	 Cel对HepG2细胞迁移能力的影响



·78·

JIANGXI  JOURNAL  OF  TRADITIONAL  CHINESE  MEDICINE

●

中
药
研
究●

注：A.不同浓度Cel干预HepG2细胞24 h后，穿过Transwell板铺有基质胶小孔膜的细胞数量（a、b、c、d浓度分别为0、0.5、1、1.5 μmol/L）；

B.穿过Transwell板小孔膜的细胞数；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图5	 Cel对HepG2细胞侵袭能力的影响

2.4  Western	Blot 检测 Cel 对 EMT 标志蛋白表达的

影响

Western Blot 分析结果见图 6，Cel 处理可显

著调控 HepG2 细胞 EMT 相关标志物的表达。具

体而言，经不同浓度 Cel（0.5、1、1.5 μmol/L）干

预 24 h 后，上皮表型标志物 E-cadherin 的蛋白表

达水平呈现剂量依赖性上调，而间质表型标志物

N-cadherin 的表达则显著下调（P<0.05）。这一结

果表明，Cel 能够通过逆转 EMT 进程，即上调上皮

表型标志物 E-cadherin 的表达，同时下调间质表型

标志物 N-cadherin 的表达，从而抑制 HepG2 细胞

的 EMT。该发现提示 Cel 可能通过调控 EMT 相关

信号通路发挥其抗肿瘤转移作用。

注：A. Western Blot图；B.蛋白的表达强度定量分析结果；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图6	 Cel干预过后E-cadherin和N-cadherin蛋白表达情况

2.5  EGF 对细胞划痕实验的影响

用细胞划痕实验定性分析 EGF 对 HepG2 细胞

迁移能力的影响，结果如图 7 所示，HepG2 细胞经

不同浓度的 EGF 干预 48 h 后，细胞的愈合能力均

增加，其中 EGF 干预浓度为 10 ng/mL 时，与对照

组相比，划痕距离更小，也就是说细胞迁移能力更

强。这说明 EGF 能够促进 HepG2 细胞的迁移，且

浓度为 10 ng/mL 时作用更强。

注：A. 0 ng/mL组；B. 10 ng/mL组；C.20 ng/mL组。

图7	 HepG2	细胞经不同浓度EGF干预后细胞划痕结果（100×）
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2.6  Western	Blot 检测 EGF 对 EMT 标志蛋白表达

的变化

蛋白质印迹结果表明，EGF 刺激 HepG2 细胞

后，EMT 上皮标志物 E-cadherin 没有明显的下调

趋势；间质标志物 Vimentin 和 N-cadherin 表达显著

增强（P<0.05），而且，EGF 浓度为 10 ng/mL 时，

效果更明显。综合以上结果，后续实验采用浓度为

10 ng/mL 的 EGF 诱导 HepG2 细胞。见图 8。

注：A. Western Blot图；B.蛋白的表达强度定量分析结果；与对照组（0 μmol/L）比较，*P<0.05。

图8	 EGF诱导后细胞Vimentin、N-cadherin蛋白表达情况

2.7  Western	Blot 检 测 Cel 对 HepG2 细 胞 EMT 相

关蛋白表达的变化

Western Blot 定量分析揭示见图 9，表皮生长因

子（EGF）刺激显著诱导 HepG2 EMT，表现为间质

标志物 N-cadherin 表达量较对照组升高（P<0.05），

而上皮标志物 E-cadherin 水平降低（P<0.05）。

Cel 干预后呈现剂量依赖性调控效应：N-cadherin

蛋白表达较模型组显著下调（P<0.05），同时

E-cadherin 表达恢复至基础水平（P<0.05），提示

Cel 可有效逆转 EGF 诱导的 EMT 进程。

注：A. E-cadherin和N-cadherin蛋白的Western Blot图；B和C分别为E-cadherin和N-cadherin蛋白的表达强度定量分析结果；与对照组比

较，#P<0.05；与模型组比较，*P<0.05。

图9	 Cel对	HepG2细胞EMT相关蛋白表达情况

2.8  Western	Blot 检测 Cel 对 AKT 通路相关蛋白表

达的影响

Western Blot 分析显示见图 10，Cel 干预显著

抑制 HCC HepG2 细胞的 AKT 水平，与模型组相比

呈现剂量依赖性抑制效应（P<0.05）。值得注意

的是，ERK 信号通路的激活状态未受药物干预影

响（P>0.05），提示 Cel 对 HCC 细胞信号转导的

调控具有通路特异性。这一选择性调控特征提示，

Celastrol 可能通过靶向抑制 AKT 介导的下游效应

分子进而影响 HCC 细胞的存活与增殖。该发现为

阐明 Celastrol 抗 HCC 的分子机制提供了新的实验

依据。

注：A. ERK和AKT蛋白的Western Blot图；B. AKT蛋白表达强度；C. ERK蛋白的表达强度定量分析结果；与对照组比较，#P<0.05；与

模型组比较，*P<0.05。

图10	 Cel对HepG2细胞AKT通路相关蛋白表达情况
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3  讨论

HCC 的侵袭转移是 HCC 死亡的主要原因，

HCC 细胞的侵袭转移与 EMT 密切相关，主要体现

在细胞发生 EMT 后会获得运动和侵袭能力，再经

血液、淋巴循环向远处转移［12］。因此，抑制 EMT 

是抑制肿瘤进展的重要机制之一，近年来，中医药

逆转 EMT 的机制成为临床研究的热点。Cel 能显

著弱化 TGF-β1 诱导的结直肠癌［13］和鼻咽癌［14］

等细胞 EMT，被《Cell》杂志列为最有可能转化为

现代药物的 5 种传统天然药用化合物之一［15］。越

来越多的研究表明，Cel 在炎性疾病、癌症以及代

谢疾病等多个领域展现出显著的药用价值［16-17］。

本研究系统阐明了 Cel 对 HCC HepG2 细胞侵

袭转移的抑制作用。首先通过 CCK8 实验检测不

同浓度的 Cel 对 HepG2 细胞增殖的作用。由实验

结果可知，Cel 能够使 HepG2 细胞的活力降低，抑

制细胞的生长，且随药物浓度和时间的增加逐渐增

强，达一定浓度后，抑制率趋于平缓。在 CCK8 实

验基础之上，选出合适的药物浓度，进行细胞集落

实验。细胞集落实验是检测单个细胞体外增殖能

力的有效方法。细胞集落实验结果表明，Cel 可以

显著地降低 HepG2 细胞的集落形成能力，随药物

浓度增加而增强，进一步的确定了 Cel 抑制 HepG2

细胞增殖的作用。

在明确抑制 HepG2 细胞增殖作用的基础

上，本研究通过划痕愈合实验（定性评估）和

Transwell 实验（定量分析）构建了多维度的迁移

侵袭评价体系。实验数据显示，Cel 处理 24 h 后，

HepG2 细胞的迁移速率下降，侵袭能力减弱，其抑

制强度与药物浓度呈显著正相关（P<0.05）。

然后，通过 Western Blot 实验观察 E-cadherin

和N-cadherin在HepG2细胞中的表达。E-cadherin

和 N-cadherin 均属于钙黏附分子家族成员，在

肿瘤中参与调控癌细胞的增殖、生长、迁移以

及侵袭［18-20］。实验结果表明，Cel 干预 24 h 后

HepG2 细胞中的 E-cadherin 的蛋白表达量上调，

N-cadherin 的蛋白表达量下调，并且具有剂量依赖

效应。提示，Cel 可能通过抑制细胞 EMT 从而抑

制 HepG2 细胞的侵袭转移。

在此基础上，进行分子机制研究，利用 EGF 构

建细胞 EMT 模型，研究发现，Cel 可通过剂量依赖

性上调 E-cadherin 并下调 N-cadherin，逆转 EMT

进程，这一发现与 HCC 转移过程中钙黏蛋白动态

平衡调控理论高度契合［21］。此外，Cel 还能够抑

制 AKT 的表达，AKT 是 HCC 侵袭转移相关通路

的关键因子［22-23］，AKT 的失活可导致下游 MMP-

2/9 分泌减少及细胞骨架重构受阻［24］。以上研究

结果表明，Cel 可能通过抑制 EMT 和 AKT 双重通

路发挥作用，这为解释 Cel 的抗侵袭效应提供了新

的视角。

尽管本研究揭示了 Cel 的显著抗肿瘤活性，但

与现有的一些抗肿瘤天然化合物相比，Cel 存在毒

副作用和较差的水溶性，限制了它的进一步开发和

临床应用。因此，未来研究应聚焦于以下方向：一

是开发纳米递送系统以改善生物利用度；二是通过

结构修饰构建毒性更低的新型衍生物；三是开展多

组学分析揭示其脱靶效应。
参考文献

［1］SUNG H, FERLAY J, SIEGEL R L, et al. Global cancer statistics 2020: 

GLOBOCAN estimates of incidence and mortality worldwide for 36 

cancers in 185 countries[J]. CA Cancer J Clin, 2021, 71(3): 209-249. 

［2］龙海霞 . 上皮—间充质转化在恶性肿瘤中的发生及机制研究 [D]. 

重庆 : 第三军医大学 , 2014. 

［3］张丽瑾 , 罗梦珺 , 陈涛 , 等 . 上皮 - 间质转化在肝癌中的作用及中

药干预的研究进展 [J]. 生命的化学 , 2022, 42(2): 332-337. 

［4］徐晶钰 , 张璇 , 张慈安 , 等 . 基于代谢重编程探讨从痰论治肿瘤细

胞上皮间质转化 [J]. 中医药学报 , 2022, 50(7): 5-9. 

［5］王声善 . 白花丹醌对肝癌细胞发生上皮 - 间质转化的作用及其机

制研究 [D]. 南宁 : 广西中医药大学 , 2020. 

［6］程清波 , 杨艳萍 , 王滢 , 等 . 山慈菇对肝癌细胞凋亡和上皮间质转

化的影响 [J]. 中医学报 , 2021, 36(10): 2202-2207. 

［7］李佳鑫 , 喻子薇 , 杨世才 , 等 . 雷公藤主要活性成分抗肿瘤作用机

制研究现状 [J]. 中药与临床 , 2019, 10(2): 55-59. 

［8］LUO P, ZHANG Q, SHEN S, et al. Mechanistic engineering of celastrol 

liposomes induces ferroptosis and apoptosis by directly targeting VDAC2 

in hepatocellular carcinoma[J]. Asian J Pharm Sci, 2023, 18(6): 100874. 

［9］LIU Y L, LI J B. Self-assembling nanoarchitectonics of size-controllable 

celastrol nanoparticles for efficient cancer chemotherapy with reduced 

systemic toxicity[J]. J Colloid Interface Sci, 2023, 636: 216-222. 

［10］任麦芳 , 吴炜 , 刘军 , 等 . miR-203 抑制食管鳞癌细胞迁移、侵袭

及其分子机制探讨 [J]. 现代肿瘤医学 , 2021, 29(17): 2956-2962. 

［11］李辉成 , 刘素菊 , 刘丽波 , 等 . 上调 miRNA-100 对胃癌 SGC-7901

细胞侵袭和转移的影响 [J]. 中国临床研究 , 2015, 28(11): 1422-

1424, 1428. 

［12］路小超 , 宗如月 , 罗新鹏 , 等 . 基质细胞调节的 EMT 在肿瘤浸润

转移中作用的研究进展 [J]. 生命科学 , 2021, 33(1): 95-103. 

［13］JIANG Z T, CAO Q Y, DAI G L, et al. Celastrol inhibits colorectal 

cancer through TGF-β1/Smad signaling[J]. Onco Targets Ther, 2019, 

12: 509-518. 

［14］张雪 , 张登海 , 陈晓平 , 等 . 雷公藤红素抑制鼻咽癌细胞的增殖、

迁移及上皮间质转化 [J]. 第二军医大学学报 , 2018, 39(6): 640-645.

［15］CORSON T W, CREWS C M. Molecular understanding and modern 

application of traditional medicines: triumphs and trials[J]. Cell, 2007, 



·81·

江西中医药 2026 年 1 月第 1 期总第 57 卷第 517 期

●

中
药
研
究●

130(5): 769-774. 

［16］CAO X, HU Y, LUO S, et al. Neutrophil-mimicking therapeutic 

nanoparticles for targeted chemotherapy of pancreatic carcinoma[J]. 

Acta Pharm Sin B, 2019, 9(3): 575-589. 

［17］YUAN Z W, WANG J, QU Q W, et al. Celastrol combats methicillin-

resistant Staphylococcus aureus by targeting Δ1-pyrroline-5-

carboxylate dehydrogenase[J]. Adv Sci (Weinh), 2023, 10(25): e2302459.

［18］CAO Z Q, WANG Z, LENG P. Aberrant N-cadherin expression in 

cancer[J]. Biomed Pharmacother, 2019, 118: 109320. 

［19］MENDONSA A M, NA T Y, GUMBINER B M. E-cadherin in contact 

inhibition and cancer[J]. Oncogene, 2018, 37(35): 4769-4780. 

［20］王成 , 于聪慧 , 李琳 . E-cadherin 和 N-cadherin 在原发性肝细胞

癌中的表达 [J]. 诊断病理学杂志 , 2007, 14(1): 60-64. 

［21］YANG G, WANG G, XIONG Y F, et al. CDC20 promotes the 

progression of hepatocellular carcinoma by regulating epithelial-

mesenchymal transition[J]. Mol Med Rep, 2021, 24(1): 483. 

［22］ZHAO P J, AI K W, LI Y, et al. AKT activation participates in Fascin-

1-induced EMT in hepatoma cells[J]. Cytotechnology, 2025, 77(2): 46. 

［23］XU Y, ZHOU W, JI Y, et al. Elongator promotes the migration and 

invasion of hepatocellular carcinoma cell by the phosphorylation of 

AKT[J]. Int J Biol Sci, 2018, 14(5): 518-530. 

［24］ZHANG Y C, LIANG J J, CAO N D, et al. ASIC1α up-regulates 

MMP-2/9 expression to enhance mobility and proliferation of liver 

cancer cells via the PI3K/AKT/mTOR pathway[J]. BMC Cancer, 2022, 

22(1): 778. 

（收稿日期：2025-05-27）编辑：齐娅汝

南·腰痛 ( 腰椎间盘突出症 )[J]. 康复学报 , 2021, 31(4): 265-270. 

［8］张萌芮 , 梁超 , 林明慧 , 等 . 刺络放血联合“通脊” 电针治疗腰椎

间盘突出症坐骨神经痛疗效及对患者功能恢复和疼痛的影响 [J]. 

陕西中医 , 2023, 44(8): 1141-1144, 1149. 

［9］张丽丽 , 吴李秀 , 朱慧梅 . 循经取穴推拿联合温针灸对腰椎间盘突

出症患者 ODI 指数和腰椎活动度的影响 [J]. 中国中医急症 , 2023, 

32(1): 123-126. 

［10］SONG Q C, ZHAO Y, LI D, et al. Percutaneous endoscopic 

transforaminal discectomy for the treatment of L5-S1 lumbar disc 

herniation and the influence of iliac crest height on its clinical effects[J]. 

Exp Ther Med, 2021, 22(2): 866. 

［11］唐李莹 , 罗明 , 张垣 , 等 . 夹脊穴温针灸联合 Proxomed Tergumed

系统康复训练对腰椎间盘突出症患者术后康复的效果 [J]. 广东医

学 , 2022, 43(11): 1432-1436. 

［12］黎强 . 针刺、艾灸联合身痛逐瘀汤加减治疗腰椎间盘突出症的疗

效及对血清生化指标的影响 [J]. 贵州医药 , 2022, 46(1): 114-115. 

［13］吴贤孙，邓大觉，彭亚花，等 . 身痛逐瘀汤辅助椎间孔镜治疗血

瘀气滞型腰椎间盘突出症急性期的效果观察 [J]. 中国伤残医学，

2024，32(2):74-77.

［14］钱晓明 , 章柯杰 , 朱利民 . 张氏百草伤膏联合身痛逐瘀汤在急性

气滞血瘀型腰椎间盘突出症中的应用 [J]. 浙江中医药大学学报 , 

2023, 47(6): 659-663. 

［15］史倩芸 , 秦小怡 , 潘芳芳 . 益肾活血汤联合针灸治疗肾虚血瘀型

腰椎间盘突出症的疗效观察及对 TNF-α 的影响 [J]. 中国中医药

科技 , 2022, 29(6): 999-1001. 

（收稿日期：2024-11-22）编辑：曾文雪

（上接第 74 页）

“旴江医学”栏目征稿

旴江医学是我国重要的地方医学流派，地域涉及江西广昌、南丰、南城、黎川、资溪、金溪、乐安、宜黄、崇仁、临川、

东乡、进贤、新建、南昌等县市。“旴江医学”为我刊特色栏目，长期征集与江西旴江医学相关的临床、药学、养生、

文化等各类研究论文。包括（1）陈自明、危亦林、龚廷贤、万全、龚居中、李梴、谢星焕、喻嘉言、黄宫绣、席弘等代

表医家学术思想的挖掘、整理；（2）其他祖籍在旴江流域或在该流域有医事（药事）活动的医家和文化名人的相关研究；

（3）建昌帮、樟树帮的各类研究。

稿件一经采用，优先发表。


