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摘要： 目的　利用细胞实验探索鳖甲煎丸对肝细胞癌增殖、迁移及有氧糖酵解的抑制作用，并探索其内在机制。方法　选

取人肝癌细胞株（Huh7）作为研究对象，随机将 SD大鼠分为空白血清组、鳖甲煎丸高、中、低剂量组及抑制剂组，制备含药大

鼠血清，用以孵育Huh7细胞。CCK-8、划痕实验探索鳖甲煎丸对肝癌细胞的增殖、迁移的影响，糖酵解限速酶及代谢产物检

测探索鳖甲煎丸对肝癌细胞有氧糖酵解的影响，RT-qPCR、Western Blot 实验探索鳖甲煎丸对 AKT/mTOR 信号通路的

mRNA、相关蛋白及磷酸化的表达。多组间比较采用单因素方差分析，进一步两两比较采用 LSD-t或Dunnettg T3检验。结

果　与空白血清组相比，鳖甲煎丸组的OD值、不同时间段的迁移率、糖酵解限速酶（己糖激酶、磷酸果糖激酶、丙酮酸激酶）

及糖酵解代谢产物（丙酮酸、乳酸、ATP）检测均显著降低（P值均<0.05）；RT-qPCR结果显示，与空白血清组比较，鳖甲煎丸

高、中、低剂量组的mTOR mRNA表达水平均下调，高、低剂量组的AKT mRNA表达水平下调（P值均<0.05）；Western Blot 结
果显示，与空白血清组比较，鳖甲煎丸高、中、低剂量组的mTOR相关蛋白及磷酸化蛋白表达水平均下调，高、中剂量组的

AKT相关蛋白及磷酸化蛋白表达水平均下调（P值均<0.05）。结论　初步验证了鳖甲煎丸含药血清可以抑制人肝癌细胞

Huh7细胞的有氧糖酵解，从而抑制其增殖、迁移，其机制可能与抑制AKT/mTOR信号通路的相关蛋白表达有关。

关键词： 鳖甲煎丸； 肝肿瘤， 实验性； 瓦尔堡效应， 肿瘤学

基金项目： 广西自然科学基金（2022GXNSFAA035460， 2024GXNSFDA010005）； 广西研究生教育创新计划项目

（YCSW2023395， YCSY2023021）； 广西中医药大学引进博士科研启动基金项目（2022BS026）

Effect of Biejia Decoction Pill on aerobic glycolysis in hepatocellular carcinoma by regulating the protein kinase B/
mammalian target of rapamycin signaling pathway

TAN Qinwen1， HUANG Jingjing2，3， ZHONG Ruixi1， DU Yuanqin1， XU Jian1， NONG Jinli1， PENG Yujiao1

1. Graduate School of Guangxi University of Chinese Medicine， Nanning 530023， China； 2. Department of Spleen， Stomach and 

Hepatology， The First Affiliated Hospital of Guangxi University of Chinese Medicine， Nanning 530023， China； 3. Guangxi Key 

Laboratory of Translational Medicine for Treating High-Incidence Infectious Diseases with Integrative Medicine， Nanning 530023， 

China

Corresponding author： HUANG Jingjing， 55869563@qq.com （ORCID： 0000-0002-4932-0838）

Abstract： Objective　 To investigate the inhibitory effect of Biejia Decoction Pill on the proliferation， migration， and aerobic 
glycolysis of hepatocellular carcinoma （HCC） using cell experiments， as well as related mechanisms. Methods　 Human liver 
cancer cell line Huh7 was selected， and Sprague-Dawley rats were randomly divided into blank serum group， inhibitor group， and 
high-， middle-， and low-dose Biejia Decoction Pill groups. Rat serum containing the drug was prepared for the incubation of Huh7 
cells. CCK8 assay and scratch assay were used to explore the effect of Biejia Decoction Pill on the proliferation and migration of 
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HCC cells； glycolytic rate-limiting enzymes and metabolites were measured to explore the effect of Biejia Decoction Pill on aerobic 
glycolysis of liver cancer cells； RT-qPCR and Western blot were used to explore the effect of Biejia Decoction Pill on the mRNA 
expression， related proteins， and phosphorylation of the protein kinase B （AKT）/mammalian target of rapamycin （mTOR） 
signaling pathway. A one-way analysis of variance was used for comparison between multiple groups， and the least significant 
difference t-test or the Dunnett’s T3 test were used for further comparison between two groups. Results　Compared with the blank 
serum group， the Biejia Decoction Pill groups had significant reductions in OD value， migration rate during different periods of 
time， glycolytic rate-limiting enzymes （hexokinase， phosphofructokinase， pyruvate kinase）， and glycolytic metabolites （pyruvate， 
lactic acid， ATP） （all P<0.05）. RT-qPCR results showed that compared with the blank serum group， the high-， middle-， and low-

dose Biejia Decoction Pill groups had a significant reduction in the mRNA expression level of mTOR， and the high- and low-dose Biejia 
Decoction Pill groups had a significant reduction in the mRNA expression level of AKT （all P<0.05）. Western blot results showed that 
compared with the blank serum group， the high-， middle-， and low-dose Biejia Decoction Pill groups had significant reductions in the 
expression levels of mTOR-related proteins and phosphorylated proteins， and the high- and middle-dose Biejia Decoction Pill groups had 
significant reductions in the expression levels of AKT-related proteins and phosphorylated proteins （all P<0.05）. Conclusion　This study 
preliminarily verifies that the serum containing Bijia Decoction Pill can inhibit the aerobic glycolysis of human hepatoma Huh7 
cells， thereby inhibiting their proliferation and migration， possibly by inhibiting the expression of the proteins related to the AKT/
mTOR signaling pathway. 
Key words： Bie Jia Jian Wan； Liver Neoplasms， Experimental； Warburg Effect， Oncologic
Research funding： Guangxi Natural Science Foundation （2022GXNSFAA035460， 2024GXNSFDA010005）； Guangxi Graduate 
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肝脏是人体代谢中心，是糖代谢重要的场所。正

常细胞在有氧条件下，主要通过线粒体氧化磷酸化

获 得 能 量 ；而 无 氧 环 境 下 ，细 胞 会 在 己 糖 激 酶

（hexokinase，HK）、磷酸果糖激酶（phosphofructokinase，
PFK）、丙酮酸激酶（pyruvate kinase，PK）、乳酸脱氢酶

（lactate dehydrogenase，LDH）的催化下，产生丙酮酸、乳

酸、ATP 等代谢产物，为细胞提供能量。“瓦伯格”效应

指出，癌细胞在有氧情况下也依赖糖酵解提供能量，有

氧糖酵解是肝癌细胞代谢的主要方式之一。中医认

为，肝癌具有寒热错杂、虚实夹杂的特点，治疗上以扶

正固本、活血化瘀、解毒散结为原则。鳖甲煎丸是中医

经典方剂，具有调节寒热，补益气血、活血散瘀、解毒散

结的功效。现代研究［1］也表明，鳖甲煎丸可抑制肝癌

的发生、发展，且具有确切的临床疗效，是目前常用的

抗癌方剂，但其抗癌内在机制尚未有统一的说法。蛋

白激酶 B（AKT）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通

路是细胞内信号通路之一，肿瘤的发生发展过程中，具

有调节癌细胞周期、增殖、凋亡、代谢、炎症以及血管生

存等作用［2-4］。基于此，本研究探讨鳖甲煎丸是否通过

调控 AKT/mTOR 通路，参与干预肝癌细胞有氧糖酵解，

从而发挥抑制肝癌细胞增殖、迁移的作用。

1　材料与方法

1.1　实验材料　

1.1.1　细胞株　本实验使用人肝癌细胞株（Huh7），购买

于武汉普诺赛生命科技有限公司，细胞货号：CL-0120。
1.1.2　实验用药　项目组采用鳖甲煎丸中成药（武汉中联

药业集团股份有限公司，国药准字号：Z42020772，产品批

号：211970，3 g/袋），鳖甲煎丸：鳖甲、乌扇、黄芩、柴胡、鼠

妇、干姜、大黄、芍药、桂枝、葶苈、石苇、厚朴、牡丹、瞿麦、

紫葳、半夏、人参、土鳖虫、阿胶、蜂窠、赤硝、蜣螂、桃仁。

1.1.3　实验动物　32只 SD 大鼠，体质量为（180±20） g，
购自湖南斯莱克景达实验动物有限公司，生产许可证

号：SYXK（湘）2019-0001，使用许可证编号：SYXK 桂

2019-0001，在广西中医药大学 SPF 级动物房内常规饲

养，饲养环境：22 ℃，自由进食、饮水，适应性喂养 7天后

进行相关实验。

1.2　主要试剂及仪器　

1.2.1　主要试剂　2-Deoxy-D-glucose（货号：HY-13966，
MCE）、Huh-7 细胞专用培养基（货号：CM-0120，普诺

赛）、CCK-8 细胞增殖试剂盒（货号：C6005M，UElandy）、

HK 试剂盒（货号：A077-3，南京建成）、PFK 活性测定试
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剂盒（货号：A129-1-1，南京建成）、PK 活性检测试剂盒

（货号：BC0540，Solarbio）、ATP 含量检测试剂盒（货号：

BC0300，Solarbio）、高效 RIPA 组织/细胞裂解液（货号：

ZJ102L，Solarbio）、BCA 蛋白浓度测定试剂盒（货号：

ZJ102，雅酶）、丙酮酸试剂盒（货号：A081-1-1，南京建

成）、乳酸测试盒（货号：A019-2-1，南京建成）、细胞/动物

组 织/植 物 组 织 RNA 提 取 试 剂 盒（货 号 ：A077-3，
Solarbio）、AKT 抗体（兔多抗）（货号：AA326，碧云天）、

mTOR 兔单抗（货号：AF1648，碧云天）、p-AKT 抗体（货

号 ：PAB43158-P，Bioswamp）、p-mTOR 抗 体（货 号 ：

AF3308，Affinity）、MonAmp™ SYBR® Green qPCR Mix（货

号：MQ10301S，UElandy）。

1.2.2　主要仪器　非接触式超声波细胞粉碎机（型号：

SCIENTZ08-Ⅲ，宁波新芝生物科技股份有限公司）、紫外

分光光度计（型号：UV-2600，岛津仪器公司）、全波长酶

标仪（型号：Epoch，Biotek）、荧光定量 PCR 仪（型号：

Roche，LightCycler®96）、生 物 分 析 仪（型 号 ：Agilent 
5400，Agilent Technologies Co Ltd）、PCR 仪（型 号 ：

T100PCR，Bio-Rad）、凝胶成像系统（型号：Tanon 5200，
上海天能）。

1.3　实验方法　

1.3.1　含药血清的制备　将 32只 SD大鼠随机分为空白

血清组（对照）、鳖甲煎丸高、中、低剂量组，每组8只大鼠，

鳖甲煎丸组根据成人（60 kg）的临床剂量来换算，从而得

到大鼠（250 g/只）的鳖甲煎丸用药剂量为1.1 g/kg（此设为

中剂量组），高、低剂量组分别为中剂量组的2、0.5倍，即分

别为2.2、0.55 g/kg，空白血清组以生理盐水代替药物，各组

灌胃 2 次/d，连续给药 3 d。第 4 天，禁食禁水 12 h，给药

1次，并在给药1 h后予2%戊巴比妥钠（0.01 mL/g）腹部麻

醉，麻醉满意后行腹主动脉采血，室温静置2 h，3 000 r/min
离心，56 ℃、30 min灭活，0.22 μm滤膜过滤，得到含药血清

保存于−80 ℃冰箱中，用于后续细胞实验。

1.3.2　抑制剂的制备及使用　抑制剂组使用 5 μmol/L
的MK-2206直接加入细胞培养液进行直接干预。

1.3.3　细胞培养及分组　Huh7 细胞均采用 Huh-7 细胞

专用培养基培养，待细胞贴壁且生长密度达到 80%～

90%时，分别加入空白血清组血清（20%）、鳖甲煎丸低剂

量组血清（20%）、鳖甲煎丸中剂量组血清（20%）、鳖甲煎

丸高剂量组血清（20%）以及含有MK-2206的Huh-7细胞

培养液。

1.3.4　CCK-8 检测细胞的增殖情况　各组以每孔 1×104

个细胞的密度接种到 96 个孔中，分别加入 100 μL 含药

培养液，药物干预 24 h 后，加入 CCK-8 试剂 10 μL，后将

96 孔板放于 37 ℃、5% CO2培养箱中培养 2 h，于酶标仪

上检测450 nm吸光度时每孔的OD值。

1.3.5　划痕实验检测细胞的迁移能力　按照密度8×105/
孔接种于 6 孔板中，用 10 μL 枪头在直尺辅助下进行划

痕。分别加入 2 mL含药培养液进行药物干预。显微镜

下观察细胞迁移情况，在 0、24、48 h时进行拍照记录，随

后用 Image J软件进行图片处理计算划痕面积。

1.3.6　糖酵解激酶（HK、PFK、PK）活性测定　药物干预

后，使用细胞刮刀将各组细胞收集到离心管中，并用超

声波进行破碎（采用冰浴，功率为 20%，超声波持续 3 s，
间隔 10 s，重复 30次），根据每个试剂盒的说明书，对样

本进行操作和计算，并对各组细胞蛋白（HK、PFK、PK）
浓度进行测定，随后进行归一化处理。

1.3.7　糖酵解代谢产物（丙酮酸、乳酸、ATP）水平测定　

药物干预后，分别按照说明书要求收集各组细胞及上清

液，利用酶标仪及紫外分光光度计进行检测，并根据说

明书提示计算丙酮酸、乳酸含量及 ATP 水平，同时测定

各组细胞蛋白浓度进行归一化处理。

1.3.8　RT-qPCR 检测　按照试剂盒说明书的方法，利用

双离心柱法提取RNA并进行逆转录。RT-qPCR检测，引

物设计，AKT：正向引物 5'-CCATCACACCACCTGACCAA-

3'，反向引物 5'-CGAGTAGGAGAACTGGGGGA-3'，扩增产

物大小为83 bp。mTOR正向引物5'-CGCGCGAATATTAA
AGGAAACT-3'，反向引物5'-CAGGACGCTCACATTGCTAG
A-3'，扩增产物大小为：113 bp。GAPDH：正向引物5'-GG
AAGCTTGTCATCAATGGAAATC-3'，反向引物5'-TGATGA
CCCTTTTGGCTCCC-3'，扩增产物大小为：168 bp。使用

MonAmp™ SYBR® Green qPCR Mix试剂盒对合成的基因进

行扩增，检测AKT、mTOR的基因表达，以GAPDH作为内

部对照。以 2−ΔΔCt 表示实验组与对照组中基因的倍数

关系。

1.3.9　Western Blot检测　使用高效RIPA细胞裂解液对

细胞进行裂解，用BCA蛋白浓度测定试剂盒测定。凝胶

电泳后，湿转到 PVDF 膜上，室温孵育二抗 2 h，TBST 洗
膜，滴加 ECL 发光液，使用发光成像系统进行成像并拍

照，以 GAPDH 为内参，计算蛋白相对表达。

1.4　统计学方法　使用 SPSS 27.0软件，并利用GraphPad 
Prism 8 设计相应的图像。计量资料以 x̄±s表示，多组间

比较采用单因素方差分析，进一步两两比较若方差齐采

用LSD-t检验，不齐则用Dunnettg T3检验。P<0.05为差异

有统计学意义。
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2　结果

2.1　鳖甲煎丸对肝癌细胞增殖的影响　与空白血清组

相比，鳖甲煎丸高、中、低剂量组的OD值均降低（P值均

<0.05）（表1），药物浓度越大，OD值越低。

2.2　鳖甲煎丸对肝癌细胞迁移的影响　药物干预 24、
48 h后，鳖甲煎丸高、中、低剂量组迁移率均低于空白血

清组（P值均<0.05）（图1、表2），浓度越大，迁移率越低。

2.3　鳖甲煎丸对肝癌细胞糖酵解限速酶活性的影响　利

用糖酵解激酶试剂盒对HK、PFK、PK这3个限速酶进行检

测，结果显示：与空白血清组相比，鳖甲煎丸高、中、低剂量

组的3个限速酶活性均降低（P值均<0.05）（表3）。
2.4　鳖甲煎丸对肝癌细胞糖酵解代谢产物的影响　利

用乳酸、丙酮酸、ATP 试剂盒对药物干预后的代谢产物

含量进行检测，结果提示：与空白血清组相比，鳖甲煎丸

高、中、低剂量组的乳酸、丙酮酸、ATP含量均减少（P值

均<0.05）（表4）。

2.5　鳖甲煎丸含药血清对 AKT、mTOR 的 mRNA 表达的

影响　如表 5所示，鳖甲煎丸高、低剂量组AKT的mRNA
表达均低于空白血清组（P值均<0.05），中剂量组与空白

血清组比较没有明显差异（P>0.05）。鳖甲煎丸高、中、

低剂量组 mTOR 的 mRNA 表达均低于空白血清组（P 值

均<0.05）。
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图1　各组细胞划痕图片
Figure 1　Cell scratch pictures for each group

表2　各组细胞24、48 h的迁移率比较
Table 2　Comparison of 24 h and 48 h mobility of cells in 

each group
组别

空白血清组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

抑制剂组

F值

P值

24 h迁移率

0.385±0.017
0.311±0.0241）

0.301±0.0251）

0.129±0.0251）

0.059±0.0351）

83.60
<0.001

48 h迁移率

0.891±0.009
0.850±0.0051）

0.774±0.0161）

0.740±0.0211）

0.677±0.0051）

137.73
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。
表3　各组细胞糖酵解限速酶活性

Table 3　Cell glycolytic rate-limiting enzyme activities in 
each group

组别

空白血清组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

抑制剂组

F值

P值

HK活性
（μg/mL）
13.62±0.42

12.29±0.691）

8.39±0.581）

10.23±0.821）

5.43±0.581）

78.78
<0.001

PFK活性
（U/mg）

36.43±2.02
35.16±0.431）

26.22±0.981）

28.56±0.491）

21.75±0.121）

98.75
<0.001

PK活性
（U/mg）

628.57±23.98
582.52±21.601）

525.14±5.211）

527.28±13.361）

472.42±24.121）

29.41
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。

表1　各组细胞OD值检测结果
Table 1　Test results of cell OD value in each group

组别

空白血清组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

抑制剂组

F值

P值

细胞增殖（OD值）

2.07±0.02
1.55±0.051）

1.22±0.081）

1.13±0.041）

0.90±0.051）

332.81
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。
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2.6　鳖甲煎丸对含药血清对 AKT、mTOR 蛋白及磷酸化

蛋白表达的影响　如表 6及图 2所示，鳖甲煎丸高、中剂

量组AKT的蛋白表达均低于空白血清组（P值均<0.05），

浓度越高，表达越低，但低剂量组与空白血清组比较没

有明显差异（P>0.05）。而鳖甲煎丸高、中、低剂量组

mTOR的蛋白表达均低于空白血清组（P值均<0.05），浓

度越高，表达越低。

3　讨论

癌细胞过度增殖与迁移是肝癌形成、生长与转移的

前提条件［5］。中医认为，正虚是肝癌发生的前提条件，

正虚则内外邪气有侵袭人体的机会，引起机体脏腑功能

失调，气血津液失司，寒、热、湿、毒、瘀、痰等邪气结聚于

胁下［6］，癌细胞不断增殖，形成肿块。然湿毒、痰毒等具

有流窜之性，加之机体抗邪不利，阴阳失衡，固涩失司，

使癌细胞不断迁移、扩散，从而发生肝内外转移［7-8］。由

此可见，寒热错杂、虚实夹杂是肝癌的基本病机。鳖甲

煎丸是由东汉医家张仲景所提出的，治疗癥瘕、疟母的

主方，全方由23味中药组成。其中，人参、阿胶、芍药、桂

枝能补益气血、调和营卫；大黄、紫葳、土鳖虫、蜣螂、鼠

妇、牡丹皮、芍药、桃仁、鳖甲、半夏、乌扇、赤硝具有活血

化瘀、软坚散结的功效；蜂房、黄芩、柴胡清热解毒散结，

这些药物的功效与肝癌病机相契合，是目前常用的抗肝

癌方剂之一。现代研究［9-11］也表明，鳖甲煎丸不仅抑制

癌细胞生长、代谢，调控血管生成，也能通过改善癌细胞

代谢以及调节机体免疫等途径来抑制肝癌的发生、

发展。

癌细胞在发生增殖、转移时需要消耗大量的能量，

当微环境中能量缺乏时，癌细胞往往会调整代谢方式，

以应对自身的能量需求［12-13］。研究［14］发现，肝癌细胞

在侵袭和转移时有氧糖酵解相关基因（PKM2、HK、

LDHA、葡萄糖转运蛋白 1）的表达增强。AKT/mTOR 信

号通路在癌症多个方面都起着重要的作用，包括影响癌

细胞的周期性、增殖、凋亡、代谢、炎症和血管生成等［15］。
最近的研究［16-17］显示，AKT 能够直接磷酸化 PRAS40
（40 kD 的富含脯氨酸蛋白激酶 B 底物蛋白），导致其失

去对 mTORC1（雷帕霉素靶蛋白复合物 1）的抑制作用，

以此来激活 mTORC1 通路，而且这种激活可以促使 p70
核糖体蛋白 S6激酶磷酸化，进而激活核糖体蛋白 S6，以
此来促进蛋白质的合成，促使肿瘤细胞增殖，同时也能

通过调控下游的转录因子影响糖酵解相关代谢酶

表4　各组细胞糖酵解代谢产物水平
Table 4　Levels of glycolytic metabolites in each group

组别

空白血清组
低剂量组
中剂量组
高剂量组
抑制剂组
F值
P值

丙酮酸
（μmol/mg）
0.451±0.009

0.366±0.0081）

0.188±0.0061）

0.178±0.0031）

0.144±0.0061）

1 222.53
<0.001

乳酸
（μmol/g）

3.709±0.113
2.818±0.0481）

2.062±0.0321）

1.781±0.0471）

1.319±0.0211）

707.09
<0.001

ATP活性
（μmol/106个）

0.083±0.003
0.072±0.0011）

0.057±0.0031）

0.053±0.0021）

0.047±0.0021）

88.49
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。
表5　AKT、mTOR的mRNA水平

Table 5　mRNA levels of AKT and mTOR
组别

空白血清组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

抑制剂组

F值

P值

AKT
0.98±0.03

0.74±0.111）

0.86±0.10
0.73±0.211）

0.33±0.091）

12.10
0.001

mTOR
1.06±0.21

0.64±0.121）

0.53±0.081）

0.54±0.111）

0.15±0.031）

19.73
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。
表6　p-AKT/AKT、p-mTOR/mTOR的表达水平

Table 6　Expression levels of P-AKT/AKT and P-mTOR/mTOR
组别

空白血清组

低剂量组

中剂量组

高剂量组

抑制剂组

F值

P值

p-AKT/AKT
1.09±0.15
1.07±0.13

0.72±0.091）

0.55±0.071）

0.37±0.051）

124.00
<0.001

p-mTOR/mTOR
1.29±0.16

0.95±0.141）

0.71±0.081）

0.51±0.061）

0.23±0.031）

82.98
<0.001

注：与空白血清组比较，1）P<0.05。

p-mTOR

p-AKT

AKT

��� kD

��� kD

�� kD

�� kD

�� kD

空白血清组
低剂量组

中剂量组
高剂量组

抑制剂组

GAPDH

mTOR

图2　Western Blot条带图
Figure 2　Western Blot strip diagram
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（HK2、PFK、PK）以及葡萄糖转运蛋白 1 的表达水平，从

而调控糖酵解。且许多研究［18-20］指出，在肺癌、胆管细

胞癌等多种肿瘤中观察到激活的 AKT/mTOR 信号通路

可以调控癌细胞糖酵解抑制肿瘤细胞代谢。比如，淫羊

藿素可以通过 AKT/mTOR 信号通路呈剂量依赖方式抑

制人肝内胆管癌 HuCCT1细胞的增殖，同时抑制其葡萄

糖消耗，抑制糖酵解限速酶 HK1、HK2、PKM1、PKM2 的

活性，抑制肝内胆管细胞癌的生长及糖酵解［21］。
本研究以不同剂量鳖甲煎丸含药血清干预Huh7细

胞，结果显示，与空白血清相比，鳖甲煎丸含药血清明能

抑制Huh7细胞的增殖、迁移活动，减少有氧糖酵解中相

关激酶的活性及代谢产物的产生。同时，鳖甲煎丸含药

血清还能使 AKT/mTOR 信号通路中的 mRNA 及蛋白表

达下调。这提示鳖甲煎丸可以通过抑制肝癌细胞有氧

糖酵解，从而发挥抑制肝癌细胞增殖、迁移的作用，其作

用机制可能与调控AKT/mTOR信号通路的表达有关。

综上所述，本研究结果从侧面验证了鳖甲煎丸能抑

制肝癌的发生、发展，也为鳖甲煎丸干预癌细胞代谢提

供了相关依据。与传统、广谱治疗方式不同，针对信号

通路、细胞因子及基因表达的治疗是更为精准的治疗方

式。AKT/mTOR 信号通路在癌细胞能量代谢方面发挥

重要的调控作用，开发更多靶向AKT/mTOR信号通路的

药物可能具有广泛的研究前景，探索AKT/mTOR信号通

路与肝癌发生发展之间的联系对于指南的制定可能具

有重要意义。但实验也存在较多未能排除的干扰因素，

如其他通路、因子等。本研究团队将在后续实验中不断

改进及进行更深入的探索。

伦理学声明： 本研究方案于2023年8月30日经由广西中

医药大学伦理委员会审批，批号：DW20230830-162，符合

实验室动物管理与使用准则。
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