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芪玉三龙方抑制 A549 肺癌细胞对 miRNA21“成瘾”的机制
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［摘要］ 目的：探讨芪玉三龙方（QYSL）抑制 A549 肺癌细胞对微小 RNA21（miRNA21）“成瘾”的分子机制。方法：选择人

A549 肺癌细胞，常规传代培养，分别设置为空白组，空白血清组，含药血清组，干扰小 RNA（siRNA）组。制备 QYSL 含药血清，

以前期研究筛选的最佳药物浓度和作用时间进行干预。蛋白免疫印迹法（Western blot）检测及实时荧光定量聚合酶链式反应

（Real-time PCR）miRNA21 及其靶向信号通路第 10 号染色体缺失的磷酸酶及张力蛋白同源物（PTEN）/磷脂酰肌醇 3-激酶

（PI3K）相关分子的蛋白及 mRNA 的表达。结果：与空白血清组比较，含药血清组和 siRNA 组的 miRNA21 mRNA 表达显著降

低，PTEN mRNA 的表达显著升高，差异具有统计学意义（P<0.01）。与空白血清组比较，含药血清组和 siRNA 组的 PI3K，雷帕

霉素靶蛋白（mTOR）mRNA 表达显著降低，差异具有统计学意义（P<0.01），但含药血清组蛋白激酶 B（Akt）mRNA 的表达无明

显差异。与空白血清组比较，含药血清组和 siRNA 组的 PTEN 蛋白表达明显升高，差异具有统计学意义（P<0.05）；含药血清组

磷酸化蛋白激酶 B（p-Akt），磷酸化雷帕霉素靶蛋白（p-mTOR）蛋白表达明显降低（P<0.05），总蛋白 Akt，mTOR 表达无明显降

低，PI3K 蛋白的表达降低，但差异无统计学意义。结论：QYSL 可抑制 miRNA21 的转录，使 PTEN 表达有所上升，下调 PI3K/

Akt/mTOR 信号通路关键分子表达，从而温和抑制肺癌细胞对致癌基因的“成瘾”现象，阻断肺癌细胞增殖。
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（PTEN）/磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）信号通路
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［Abstract］ Objective：To investigate the molecular mechanism of Qiyu Sanlong prescription（QYSL）
in inhibiting the "addiction" of lung cancer A549 cells to miRNA21. Method： The human lung cancer A549

cells were routinely passaged and divided into the blank group，blank serum group，QYSL-containing serum

group，and siRNA group. The prepared QYSL-containing serum was used for intervention，with the optimal

［收稿日期］ 20201215（018）
［基金项目］ 国家自然科学基金面上项目（81874431）；国家自然科学基金青年科学基金项目（81804039）；安徽省自然科学基金青年项目

（1808085QH256）
［第一作者］ 张星星，博士，主治医师，从事中医药防治肺病研究，E-mail：415377615@qq. com

［通信作者］ * 李泽庚，教授，主任医师，博士生导师，从事中医药防治肺病研究，Tel：0551-62850171，E-mail：Li6609@126. com

··35



第 27 卷第 11 期
2021 年 6 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 27，No. 11

Jun. ，2021

concentration and action time determined in previous studies. The protein and mRNA expression levels of

miRNA21 and related molecules in its target phosphatase and tensin homolog deleted on chromosome 10

（PTEN）/phosphatidylinositol 3-kinase（PI3K）signaling pathway were detected by real-time polymerase chain

reaction（Real-time PCR）and Western blot assay. Result：The comparison with the blank serum group revealed

that the mRNA expression levels of miRNA21 in the QYSL-containing serum group and the siRNA group were

decreased，while the PTEN mRNA expression in the QYSL-containing serum group was increased，showing

significant differences（P<0.01）. Compared with the blank serum，the QYSL-containing serum and siRNA

significantly down-regulated PI3K and mammalian target of rapamycin（mTOR）mRNA expression（P<0.01），
whereas the QYSL-containing serum did not change the mRNA expression of protein kinase B（Akt）. The

protein expression levels of PTEN in the QYSL-containing serum group and the siRNA group were obviously

elevated in contrast to that in the blank serum group（P<0.05）. Meanwhile，the protein expression levels of

phosphorylated Akt（p-Akt）and phosphorylated mTOR（p-mTOR）evidently declined in the QYSL-containing

serum group（P<0.05），but there was no significant reduction in total Akt and mTOR protein expression. The

PI3K protein expression was slightly down-regulated，with no statistical significance. Conclusion： QYSL

inhibits the transcription of miRNA21，increases the expression of PTEN，and reduces the expression of key

molecules in PI3K/Akt/mTOR signaling pathway，thus mildly inhibiting the "addiction" of lung cancer cells to

oncogenes and blocking their proliferation.

［Key words］ Qiyu Sanlong prescription（QYSL）； lung cancer A549 cells；miRNA21； phosphatase

and tensin homolog deleted on chromosome 10（PTEN）/phosphatidylinositol 3-kinase（PI3K） signaling

pathway

肺癌仍是世界范围内导致癌症死亡的最常见

原因，在男性癌症死亡中占首位，女性癌症死亡中

占第 2 位［1］。全国肿瘤登记中心最新数据，2018 年

全球癌症调查显示，全球新发癌症发病率及死亡率

最高的均为肺癌，分别为 11.6% 和 18.4%，而肺癌同

样是中国发病率及死亡率最高的癌症［2］。其中，非

小细胞肺癌（NSCLC）仍是其最主要病理类型，约占

83%［3］。肺癌严重危害人类健康，疾病负担重，5 年

生 存 率 低 。 微 小 RNA（miRNA）是 单 链 小 分 子

RNA，可调节多种基因表达，与人类多种癌症关系

密切，其中 miRNA21 是其家族重要成员之一，有学

者研究发现肿瘤细胞在发育增长过程中可对其产

生过度依赖及成瘾现象［4］。第 10 号染色体缺失的

磷酸酶及张力蛋白同源物（PTEN）被研究证明在肺

癌组织中普遍下调或缺失［5］。同时学者已证实

PTEN 为 miRNA 的靶基因［6］。磷脂酰肌醇 -3 激酶

（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）/雷帕霉素靶蛋白（mTOR）
是细胞中关键的生存信号通路，参与调节细胞的增

殖、分化、凋亡等活动，是癌症中最常见的调节失控

信号通路之一［7］。而 PTEN 可使该信号通路中的

3，4，5-三磷酸磷脂酰肌醇（PIP3）去磷酸化为 4，5-

二磷酸磷脂酰肌醇（PIP2），从而负向调控该通路的

活化，阻断肺癌细胞增殖［8］。芪玉三龙方（QYSL）是

韩明向教授治疗肺癌的经验方，临床上化裁用于肺

癌患者取得良好效果，可提高肺癌患者的生存质

量［9］。前期动物研究表明，该方可改善肺癌小鼠免

疫功能［10］；下调 mRNA21 转录，上调 PTEN 基因表

达，诱导肺癌细胞凋亡［11］。基于前期基础，进一步

开展体外实验，验证前期研究结果及深入探讨该方

治疗肺癌的分子机制。

1 材料

1.1 肺癌细胞株 A549 人肺癌细胞株，购自武汉

普诺赛生命科技有限公司，货号 CL-0016。培养于

DMEM 培养基（含有 10% 胎牛血清，100 U·mL-1 青

霉素，100 U·mL-1链霉素），37 ℃ 5%CO2饱和湿度培

养箱。当细胞生长至 90% 用胰酶消化，加入完全培

养基终止消化，吹打悬浮进行传代培养，用处于对

数生长期的细胞进行后续实验。

1.2 动物 SPF 级雄性 SD 大鼠 40 只，体质量 200~

250 g，购自安徽医科大学，合格证号 SCXK（皖）
2017-001。饲养于安徽中医药大学科研试验中心动

物房。实验方案经安徽中医药大学动物实验伦理

审 查 委 员 会 认 证（ 伦 理 编 号 AHUCM-mouse-

2019013）。
1.3 药物 QYSL 中药饮片（由黄芪、玉竹、壁虎、

地龙、龙葵、白花蛇舌草、薏苡仁、泽漆、莪术、川贝
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母组成），购自安徽省中医院，经安徽省中医院韩燕

全主任药师鉴定所有饮片均符合 2015 年版《中华人

民共和国药典》要求。中药饮片常规水提，加 10 倍

量的水，浸渍 1 h，武火煮沸后文火慢煎 1.5 h，滤过，

滤渣再加 8 倍量的水，武火煮沸后文火慢煎 40 min，

合 并 2 次 煎 煮 液 ，水 浴 浓 缩 至 生 药 质 量 分 数 为

1.396 g·mL-1，除菌，分装，4 ℃冰箱保存备用。

1.4 试剂和仪器 细胞增殖与活性检测（CCK-8）
试剂盒（日本 Dojindo 公司，批号 CK04），DMEM 培

养基（美国 Gibco 公司，批号 8120284）；PTEN 抗体，

PI3K 抗体，Akt 抗体，磷酸化蛋白激酶 B（p-Akt）抗
体（美国 Proteintech 公司，批号分别为 9100026016，

9211621865，9399765210，9654390765）；mTOR 抗

体，磷酸化雷帕霉素靶蛋白（p-mTOR）抗体（美国

Cell Signaling Technology 公司，批号分别为 2，9）；山
羊 抗 小 鼠 免 疫 球 蛋 白（Ig）G/辣 根 过 氧 化 物 酶

（HRP），山羊抗兔 IgG/ HRP（北京 Zsbio 公司，批号

分 别 为 17699，138905）；RIPA 裂 解 液（ 上 海

Beyotime 公 司 ，批 号 P0013B）；miRNA 第 一 链

cDNA 合成（加尾法）试剂盒，十二烷基硫酸钠聚丙

烯氨酰凝胶电泳（SDS-PAGE）试剂盒，EZ-10 Total

RNA Mini-Preps 试剂盒（上海 Sangon 公司，批号分

别 为 F712KA2423，C831100-0200，D215SD2142）；
聚氰基丙烯酸正丁酯（BCA）蛋白浓度测定试剂盒

（上海碧云天生物技术有限公司，批号 P0012S）；TB

Green Premix Ex Taq Ⅱ（Tli RNaseH Plus）试剂盒，

RNAiso Blood 试剂（日本 Takara 公司，批号分别为

AK8902，AF4218）；ABScript Ⅱ RT Master Mix 试剂

盒（武汉 ABclonal 公司，批号 9619030419）；β -肌动

蛋 白（β -actin，德 尔 谱 生 物 设 计 合 成 ，批 号

20191220）；siRNA 冻干粉（miRNA-21 siRNA 序列

为 UCAACAUCAGUCUGAUAAGCUA，由 德 尔 谱

生物公司合成，批号 20191210）。
QP-160 型二氧化碳培养箱，BSC-1100IIA2-X

型生物安全柜（山东 Biobase 公司）；ECLIPSE C1 型

正置荧光显微镜（日本 Nikon 公司）；CX53 型倒置荧

光显微镜（日本 Olympus 公司）；L420 型医用离心机

（ 湖 南 湘 仪 实 验 室 仪 器 开 发 有 限 公 司 ）；
MDF-U3386S 型医用低温冰箱（日本 Panasonic 公

司）；Light Cycler480 Ⅱ型实时荧光定量聚合酶链式

反应（Real-time PCR）仪（美国 Roche 公司）；BioTek

Epoch 2 型 多 功 能 酶 标 仪（美 国 BioTek 公 司）；
VE-180 型免疫印迹系统（上海天能公司）。

2 方法

2.1 含药血清制备 健康雄性 SD 大鼠 40 只，适应

性饲养 1 周，随机分为 2 组，分别为空白血清组、含

药血清组。动物实验前禁食 12 h，保持空腹状态进

行实验。空白血清组按大鼠体质量灌胃等容积生

理盐水灌胃；含药血清组 QYSL 药液灌胃，按照临床

等效剂量，根据人和动物按表面积折算的等效剂量

比率表计算，相当于 60 kg 成年人 134 g·d-1 等效量，

即 13.96 g·kg-1进行灌胃，每日早晚各 1 次，连续 5 d。

末 次 灌 药 后 1 h，腹 注 3.5% 水 合 氯 醛 麻 醉

（10 mL·kg-1），于无菌状态下腹主动脉采血，37 ℃静

置 1 h 后，1 500 r·min-1，离心 5 min（离心半径 7 cm），
分离血清，56 ℃水浴灭活 30 min，分装，分别标记为

空白血清和含药血清，于-80 ℃冰箱贮藏备用。

2.2 含药血清浓度筛选 采用 CCK-8 法测定，含药

血清能以浓度依赖性的方式抑制细胞活性，通过不

同时间半数抑制浓度（IC50）分析得出，24 h 含药血清

可以较低浓度达到 IC50，故分别选择了 20% 浓度的

QYSL 含药血清和 24 h 作为后续研究的最佳浓度和

最佳作用时间。具体参照前期研究基础［12］。

2.3 分组及给药 将肺癌细胞以 1.2×106个/孔接种

到 6 孔细胞培养板中，培养过夜细胞贴壁后，根据前

期筛选出的最佳作用浓度和最佳作用时间作为实

验条件，设置为空白组（A549 细胞），空白血清组（正

常小鼠血清），含药血清组（20%QYSL），siRNA 组

（75 nmol·L-1 siRNA）。
2.4 Real-time PCR 检测 miRNA21 及其靶向信号

通路 PTEN/PI3K 分子 mRNA 表达 提取 6 孔板各

组 细 胞 总 RNA，测 定 RNA 的 浓 度 及 纯 度；使 用

ABScript Ⅱ RT MasterMix 进行反转录，TB Green

Premix Ex Taq Ⅱ（Tli RNaseH Plus）试 剂 盒 进 行

Real-time PCR 上机反应，以 β-actin 作为内参基因。

检测 miRNA21 的反转录使用 miRNA First Strand

cDNA Synthesis（Tailing Reaction）试剂盒，采用 Poly

（A）加尾反应和 cDNA 合成反应同步进行的方法；
使用 TB Green Premix Ex Taq Ⅱ（Tli RNaseH Plus）
试剂盒进行 Real-time PCR 上机反应，以 U6 为内参

基因，根据 2-ΔΔCt方法计算各组 miRNA 相对表达量。

反应条件为，预变性 95 ℃ 30 s，1 个循环，定量分析

95 ℃ 15 s，40 个循环。引物由德尔谱生物公司合

成，引物序列见表 1。

2.5 蛋白免疫印迹法（Western blot）检测 PTEN/

PI3K 信号通路相关分子蛋白表达 RIPA 裂解液提

取 6 孔板各组细胞蛋白质，BCA 试剂盒测定蛋白浓
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度。SDS-PAGE 分离蛋白组份，转印 PVDF 膜，5%

脱脂奶粉封闭 2 h，加入一抗（PTEN 稀释比 1∶2 000，

PI3K 稀 释 比 1∶2 000，mTOR 稀 释 比 1∶1 000，

p-mTOR 稀释比 1∶1 000，Akt 稀释比 1∶2 000，p-Akt

稀释比 1∶2 000），4 ℃孵育过夜，对应加入 HRP 标记

的二抗（稀释比 1∶1 万），室温封闭 2 h，充分洗涤

3 次，增强化学发光法（ECL）显色，胶片曝光，Image

J软件分析。

2.6 统计学方法 使用 SPSS 23.0 统计软件进行分

析，计量资料以 x̄± s 表示。多组间比较用单因素方

差分析，以 P<0.05 表示差异有统计学意义。

3 结果

3.1 对 miRNA21 及其靶基因 PTEN mRNA 表达的

影响 与空白组比较，空白血清组相关 mRNA 表达

差异无统计学意义，可以排除空白血清组对细胞表

达分子的干扰，方可进行后续组间比较（下同）。与

空 白 血 清 组 比 较 ，含 药 血 清 组 和 siRNA 组 的

miRNA21 mRNA 表达显著降低，而 PTEN mRNA 的

表达显著上升，差异具有统计学意义（P<0.01）。
见表 2。

3.2 对 PI3K/Akt 信号通路相关分子 mRNA 表达

影响 与空白血清组比较，含药血清组和 siRNA 组

的 PI3K，mTOR mRNA 表 达 显 著 降 低（P<0.01）；
siRNA 组的 Akt mRNA 表达明显降低（P<0.05），但
含药血清组 Akt mRNA 的表达差异无统计学意义。

见表 3。

3.3 对信号通路 PTEN/PI3K 相关分子蛋白表达

影响 与空白血清组比较，含药血清组和 siRNA 组

的 PTEN 蛋白表达明显升高，差异具有统计学意义

（P<0.05）；含药血清组 p-Akt，p-mTOR 蛋白表达明

显降低，差异有统计学意义（P<0.05）；总蛋白 Akt，

mTOR 表达无明显降低，PI3K 蛋白的表达降低，但

差异无统计学意义。见表 4，图 1。

4 讨论

肺癌是肺系最常见恶性肿瘤，属于中医学“肺

积”“积聚”等范畴，其本质乃本虚标实之证，韩明向

教授临床治疗肺癌用药以益气养阴、解毒消积、活

血祛瘀立法，临证多以 QYSL 为基础方化裁运用。

该方由黄芪，玉竹，壁虎，地龙，龙葵，白花蛇舌草，

薏苡仁，泽漆，莪术，川贝母组成。方中黄芪补肺益

气，龙葵解毒抗癌，共为君药；壁虎、地龙、泽漆解毒

消积、活血散结，与黄芪、龙葵相须为臣；白花蛇舌

草清热解毒、活血化瘀，莪术破血行气、消积止痛，

薏苡仁补益肺脾，玉竹养阴生津，共为佐药，川贝母

表 1 PCR序列引物

Table 1 Primers for related gene sequences

引物

miRNA21

PTEN

PI3K

Akt

mTOR

β-actin

序列（5'-3'）
上游 ACTTAGCTTATCAGACTGATGTTGA

下游，公司专利

上游 CCTTTTGTGTTCTGTCACCA

下游 TCGGAAACCTCTCTTAGCC

上游 AGTACCTTGTTCCAATCCCA

下游 GTTCCTCTTTAGCACCCTTTC

上游 TGTGAAGGAGGGTTGGCT

下游 GCGCCACAGAGAAGTTGTT

上游 GTTGGCCCTCACCTCAC

下游 CTTGGCAGCTCTCTCACC

上游 GCCGAGGACTTTGATTGC

下游 CCTGTGTGGACTTGGGAGA

长度/bp

121

131

158

142

147

表 2 QYSL 含药血清对 A549 细胞 miRNA21，PTEN mRNA 表达

的影响（x̄± s，n=3）

Table 2 Effect of QYSL on miRNA21 and PTEN mRNA in A549

cells（x̄± s，n=3）

组别

空白

空白血清

含药血清

siRNA

质量浓度

20%

20%

75 nmol·L-1

miRNA21

1.023±0.240

0.953±0.143

0.557±0.0552）

0.353±0.0402，4）

PTEN

1.025±0.246

0.958±0.111

1.956±0.1652）

1.721±0.4102）

注：与空白血清组比较 1）P<0.05，2）P<0.01；与含药血清组比

较 3）P<0.05，4）P<0.01（表 3，4 同）。

表 3 QYSL含药血清对 A549细胞 PI3K，Akt，mTOR mRNA表达的影响（x̄± s，n=3）

Table 3 Effect of QYSL on PI3K，Akt，mTOR mRNA in A549 cells（x̄± s，n=3）

组别

空白

空白血清

含药血清

siRNA

质量浓度

20%

20%

75 nmol·L-1

PI3K

1.028±0.264

1.032±0.183

0.412±0.1632）

0.313±0.1192）

Akt

1.034±0.283

0.948±0.148

0.718±0.199

0.466±0.1001，3）

mTOR

1.010±0.150

0.946±0.068

0.394±0.1922）

0.378±0.0922）
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化痰润肺、消肿散结为使。以上诸药合用，共奏益

气养阴、解毒消积、活血祛瘀之功。前期研究发现，

QYSL 可缓解肺癌患者的临床症状，改善其生存质

量。在体动物实验表明，该方可抑制 miRNA21 基因

水平，上调 PTEN 分子表达，并能下调 PI3K/ Akt/

mTOR 信号通路关键分子表达，温和抑制肺肿瘤生

长［13］，镜下观察芪玉三龙汤组肿瘤组织可见片状坏

死［14］。基于前期基础，本研究进一步开展体外细胞

实验，验证前期研究结果及深入探讨该方治疗肺癌

的分子机制。

miRNA 是一类长度为 21~25 个核苷酸组成的

单链小分子 RNA，可抑制 mRNA 的翻译，是重要的

基因调节因子［15］。miRNA 在人类多种疾病尤其是

在人类癌症中发挥着重要作用，改变 miRNA 的表达

模式对癌症的诊断和预测患者的预后以及判断对

治疗的反应起着关键作用［16］。在癌症患者的体液、

组织和血液中可检测到的 miRNAs 具有高度稳定

性，是研究癌症的潜在生物标志物的丰富来源［17］。

miRNA 可调控癌症的不同过程，如通过调控靶基因

而抑制癌细胞的侵袭、增殖或迁移［18］，或者通过影

响肿瘤微环境控制肿瘤生长［19］。其中，miRNA21 是

miRNA 家族中的重要一员，既往学者研究显示淋巴

瘤在发育过程中对 miRNA21 的极度“上瘾”现象，被

称为“Oncogene Addiction”［4］，说明了 miRNA21 是

miRNA 中 的 一 个 关 键 致 癌 基 因 。 PTEN 是 由 LI

等［20］于 1997 年从人类第 10q23.3 染色体位点分离并

得到并命名，作为首个同时兼具脂质和蛋白双特异

性磷酸酶活性的抑癌基因，该基因的表达下调或缺

失在 NSCLC 患者中非常常见［5］。并在 NSCLC 中已

经证实 PTEN 为 miRNA21 的靶基因，同时在肺癌细

胞株中，干扰 miRNA21 表达，则 PTEN 表达增加，而

过表达 miRNA21，PTEN 表达则降低［6］。说明 PTEN

与 miRNA 在肿瘤生长中呈现负相关性。

PI3K/Akt/mTOR 被证明是重要的激酶，可被多

种细胞刺激激活，控制细胞的增殖、转录、翻译、存

活等基本功能，其调控的改变可导致多种人类癌症

的发生［21］。因此，它是发现潜在抗肿瘤药物的重要

治疗靶点［22］。当细胞受到各种生长因子刺激后，细

胞内 PI3K 被激活，其激活可使细胞膜上的 PIP2 转

化成 PIP3，PIP3 与细胞内 Akt 的结构域绑定，招募

Akt 从细胞质移位到细胞膜上，并与 3-磷酸肌醇依

赖性蛋白激酶 1（PDK1）结合，通过 PDK1 磷酸化

Akt 蛋白的 Thr308 位点，并借助 PDK2 磷酸化其

Ser473 位点，最终使 Akt 被完全活化［23-24］。活化的

PI3K/Akt 进一步激活其下游分子 mTOR，活化的

mTOR 会通过磷酸化蛋白合成体系来调节并启动蛋

白质的翻译过程［25］。而作为首个同时兼具脂质和

蛋白双特异性磷酸酶活性的抑癌基因 PTEN，可使

该信号通路中的 PIP3 去磷酸化为 PIP2，从而负向调

控该通路的活化［26］。具体模式见图 2。

本次研究的结果发现，QYSL 方含药血清可以

显著降低 miRNA21 的表达，并使 PTEN 的表达有所

升高，可降低 PI3K，p-Akt，p-mTOR 分子水平。由此

得出，QYSL 可以通过下调 miRNA21 基因水平，促

进 PTEN 活化，进一步阻断 PI3K/Akt/mTOR 信号通

表 4 QYSL含药血清 A549细胞 PTEN，PI3K，Akt，mTOR 蛋白表达的影响（x̄± s，n=3）

Table 4 Effect of QYSL on PTEN，PI3K，Akt and mTOR protein expression in A549 cells（x̄± s，n=3）

组别

空白

空白血清

含药血清

siRNA

质量浓度

20%

20%

75 nmol·L-1

PTEN/β-actin

0.428±0.043

0.482±0.027

0.714±0.0481）

0.814±0.0651）

PI3K/β-actin

0.758±0.090

0.727±0.021

0.582±0.061

0.409±0.0502，3）

Akt/β-actin

0.504±0.045

0.479±0.013

0.483±0.026

0.507±0.034

p-Akt/β-actin

0.640±0.073

0.617±0.069

0.366±0.0191）

0.352±0.0171）

mTOR/β-actin

0.716±0.027

0.717±0.023

0.711±0.021

0.706±0.016

p-mTOR/β-actin

0.630±0.030

0.576±0.038

0.362±0.0581）

0.285±0.0621）

A. 空白组；B. 空白血清组；C. 含药血清组；D. siRNA 组

图 1 各组信号通路 PTEN/PI3K蛋白表达电泳

Fig. 1 Electrophoresis of PTEN/PI3K related molecules protein

expression in each group
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路的传导，从而温和地抑制肺癌细胞对致癌基因的

“成瘾”现象，阻断肺癌生长和增殖。下一步课题组

拟借助网络药理学研究，将继续从基因干扰、外源基

因表达等方面深度挖掘该方治疗肺癌的分子机制。

［利益冲突］ 本文不存在任何利益冲突。
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·书讯·

卵巢癌 CT 及超声影像特征与术后病理检查结果的对比
——评《病理学实习指南》（第 2 版）

卵巢癌属于妇科高发恶性肿瘤，它发病于女性生殖器官，发病率在子宫颈癌、宫体癌之后，分别包含了皮癌和恶性生殖细

胞肿瘤，死亡率位居妇科肿瘤首位，对女性生命安全威胁极大。卵巢癌早期难以发现且缺乏典型症状，这主要是因为女性卵巢

深居盆腔，体积相对较小，单纯的卵巢皮癌不易引发患者注意。目前临床上能够治疗卵巢癌的主要方法是手术联合化疗，主要

目标是切除肿瘤，缓解患者临床症状，延长患者寿命。诊断过程中，就采用了 CT 检查配合超声影像学技术方法，利用二者拍摄

影像特征检查女性患者卵巢癌病变情况。其中超声技术可动态监测患者肿瘤病灶，它不具有辐射性，操作也相对简单，可实现

重复操作，费用成本非常低；CT 检查技术具有较高分辨率，在显示患者肿瘤内部结构方面更清晰，两种技术方法各有优势。在

临床治疗过程中，可考虑将卵巢癌 CT、超声影像特征与患者术后的病理检查结果相关联，为患者选择更好的临床诊断方法。

《病理学实习指南》（第 2 版）由田新霞，柳剑英主编，北京大学医学出版社有限公司 2017 年 3 月出版。该书是病理学领域

中重要的实习指南图书，它按照高等医学院校病理学教科书及教学大纲要求进行编写，适用于当前不同层次的医学生、教师，

教学、学习、参考使用。全书收集图片 200 余幅，书中资料均来自北京大学医学部基础医学院病理学系，代表了学系百年以来

积累的临床外检与尸检材料与经验，凝聚了学系几代病理学研究人员与工作者的心血。全书共有十二章节，其中对人体细胞

与组织适应、损伤、血液循环障碍、炎症、肿瘤、心血管系统疾病等多种疾病内容进行了病理学分析，提出各种疾病的病理学检

查案例。第四章节“肿瘤”，围绕各种肿瘤疾病展开分析，它包括女性常见恶性肿瘤疾病——卵巢癌。卵巢癌的患者年龄范围

大，一般从 30~74 岁均有患病可能。患者下腹出现肿块、附件压痛，且伴有阴道流血、月经紊乱及进行性消瘦等症状。一般来

说，针对患者的前期诊断主要采用彩色多普勒超声诊断仪，对患者盆腔内进行探头检查，探头频率控制在 5~9 MHz，腹部探头

频率控制在 2~4 MHz。患者需提前禁食 8 小时，且要在清晨憋尿，膀胱充盈的情况下进行检查，检查姿势为仰卧位。在腹部探

查过程中，要排空膀胱，对膀胱结石位进行阴道超声造影检查，配合彩色多普勒血流显像观察患者肿块周边与内部血流形态及

分布特征等。书中谈到了 CT 检查，可采用排螺旋 CT 仪，在患者倡导准备完毕后采用取仰卧位进行检查，配合平扫与增强两

种扫描方式，尽量扩大扫描范围，扫描进床速度控制在 24 mm/s 左右。平扫结束后，对患者进行对比剂静脉注射，再对患者动

脉与静脉进行延迟期扫描。最后书中谈到了针对卵巢癌患者的术后病理检查，对患者病理组织进行固定、脱水和包埋处理，处

理后快速实施 HE 染色，如此可确定患者的病理类型。如患者患有多种卵巢癌病变，可分析提取较大病变作为患者首要病因

实施针对性统计。在术后病理结果分析过程中，可针对不同患者进行确诊，例如分析、归纳出不同卵巢癌患者的病变情况与病

变类型，其中就涵盖了黏液性囊性癌、低分化腺癌、透明细胞癌等。

该书针对卵巢癌患者的分析相当深入，在围绕术后病理检查结果进行 CT 与超声影像特征的对比分析中发现，超声影像技

术在声像图检查方面存在明显的重叠现象，容易出现误诊可能性。而 CT 检查在空间与密度方面表现出了较高的分辨率水平，

在显示肿瘤外形特征与内部结果方面表现较好。CT检查影像中会发现卵巢癌经常表现为囊实性肿块，乳头结节明显，也能发现

部分病灶的钙化现象。所以，CT检查针对卵巢癌的诊断效率更高，无论是在准确度、灵敏度、阳性/阴性预测值方面都表现良好，

检查效率与效果都高于超声影像检查。书中认为 CT检查及超声检查均能作为当前针对卵巢癌患者的基础诊断方案，但 CT检查

在显示患者卵巢肿块组织特征方面表现更好，诊断价值更高，对于患者疾病的最终正确诊断更理想，建议使用 CT检查方法。

（作者赵振亚，王博，齐蕾，姚冬颖，许欣，邢台市人民医院，河北 邢台 054031）
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