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草苁蓉环烯醚萜苷联合 5-氟尿嘧啶对人肝癌 HepG2、SK-Hep1 细胞上皮间
质转化的抑制效果研究 
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摘  要：目的  研究草苁蓉环烯醚萜苷（IGBR）联合 5-氟尿嘧啶（5-Fu）抑制转化生长因子-β1（TGF-β1）诱导人肝癌 HepG2、

SK-Hep1 细胞上皮间质转化（Epithelial-mesenchymal transition，EMT），比较其药物的作用疗效。方法  采用噻唑蓝（MTT）

法检测 HepG2、SK-Hep1 细胞存活率，计算联合指数（Q 值），判断联合用药的相互作用；建立 HepG2、SK-Hep1 细胞 EMT

模型，检测细胞黏附率，Western blotting 检测相关的蛋白表达，免疫荧光法检测钙黏附蛋白-E（E-cadherin）和波形纤维蛋

白（Vimentin）的表达。结果  人肝癌细胞在给药 48 h 细胞存活率降低（P＜0.05），IGBR 和 5-Fu 两者有相加或协同作用；

与模型组比较，给药组（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）抑制细胞黏附率（P＜0.05）；与对照组比较，模型组基质金属蛋白酶

2、7、9（MMP2、MMP7、MMP9）、锌指转录因子 1、2（Snail、Slug）蛋白表达上调（P＜0.05）；与模型组比较，给药组

（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）MMP2、MMP7、MMP9、Snail、Slug 蛋白表达降低（P＜0.05）；与对照组比较，模型组 E-cadherin

荧光强度减弱，Vimentin 荧光强度增强；与模型组比，给药组（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）E-cadherin 荧光强度增强，Vimentin

荧光强度减弱。结论  IGBR 和 5-Fu 可以抑制肝癌 EMT，联合用药对 HepG2 细胞作用相加；对 SK-Hep1 细胞具有协同效

果，SK-Hep1 细胞用药疗效优于 HepG2 细胞。 
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Abstract: Objective  To study the inhibitory effect of iridoid glycosides from Boschniakia rossica (IGBR) combined with 5-Fu on 

epithelial-mesenchymal transition induced by TGF-β1 in human hepatoma SK-Hep1 and HepG2 cells, and compare the efficacy of 

drugs. Methods  The survival ability of HepG2 and SK-Hep1 cells was detected by MTT and the combination index (Q value) was 

calculated to judge the interaction of combined drugs. The EMT model of HepG2 and SK-Hep1 cells was established. The cell 

adhesion rate was detected by MTT. The expression of matrix metalloproteinase (MMP) MMP2, MMP7, MMP9, Snail, and Slug was 

detected by Western blotting. The localization and expression intensity of E-cadherin and Vimentin was detected by 

immunofluorescence. Results  MTT showed that compared with the control group, the 5-FU group, IGBR group and combination 

group cell survival ability were decreased (P < 0.05) at 48 h after administration; IGBR and 5-Fu had an additive or synergistic effect. 

Compared with the model group, the adhesion rate of 5-FU group, IGBR group and combination group was reduced (P < 0.05). 

Western blotting results showed that compared with the control group, the expression of MMP2, MMP7, MMP9, Snail, Slug were 
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up-regulated (P < 0.05) in the model group. Compared with the model group, the expression of MMP2, MMP7, MMP9, Snail and Slug 

were down-regulated (P < 0.05) in 5-FU group, IGBR group and combination group. Compared with the control group, 

immunofluorescence showed that the E-cadherin fluorescence intensity was decreased in the model group, but the Vimentin 

fluorescence intensity was increased. Compared with the model group, the E-cadherin fluorescence intensity was increased in 5-FU 

group, IGBR group and combined group, but the Vimentin fluorescence intensity was decreased. Conclusion  IGBR and 5-Fu can 

inhibit human hepatoma EMT. The combined drugs have the combined effect on HepG2 cells and synergistic effect on SK-Hep1 cells. 

The therapeutic effect on SK-Hep1 cells is better than HepG2 cells. 

Key words: Boschniakia rossica Fedtsch. et Flerov; iridoid glycosides; 5-FU; hepatocellular carcinoma; HepG2 cells; SK-Hep1 

cells; epithelial-mesenchymal transition; TGF-β1; cell survival rate; cell adhesion rate; Western blotting; immunofluorescence; 

E-cadherin; Vimentin; matrix metalloproteinase; synergistic effect 

 

肝细胞癌（hepatocellular carcinoma，HCC）简

称肝癌，以原发性肝癌多见，起源于肝脏的上皮或

间叶组织，是全世界高发的恶性肿瘤[1]。肝癌的复

发、转移与上皮 -间充质细胞转化（ epithelial- 

mesenchymal transition，EMT）密切相关，EMT 是

指上皮细胞失去其分化表型，获得间质细胞特征的

过程 [2-3]。草苁蓉 Boschniakia rossica Fedtsch. et 

Flerov 具有延年益寿、滋补强身、补肾壮阳以及润

肠止血等功效，近年来的研究表明，草苁蓉具有抗

氧化、抗炎、保肝以及抗癌等作用[4-5]。本课题实验

的前期已通过检测 Western blotting 和 RT-PCR 检测

波 形 纤 维蛋 白 （ Vimentin ）、 钙黏 附 蛋 白 -E

（E-cadherin）、钙黏附蛋白-N（N-cadherin）的表达，

证明实验模型成立，通过划痕实验和 Transwell 实验

观察草苁蓉环烯醚萜苷（IGBR）对肝癌细胞迁移和

侵袭的抑制作用。本实验在前期实验取得满意结果

的基础上，进一步探讨 IGBR 和 5-氟尿嘧啶（5-Fu）

联合用药抗肝癌 EMT 的相关机制，比较人肝癌

HepG2、SK-Hep1 细胞的用药疗效，为联合用药提

供实验数据支持。 

1  材料与方法 

1.1  材料与仪器 

IGBR 和人肝癌 HepG2 细胞由延边大学基础医

学院生化教研室全吉淑教授惠赠；IGBR 主要由

49.1%草苁蓉纳拉苷和 30.3% 7-脱氧表马钱子酸构

成；人肝癌 SK-Hep1 细胞由中国科学院上海生命科

学院研究院提供；5-Fu，批号 F8301-5g，北京索莱

宝科技有限公司；DMEM细胞培养液，美国HyClone

公司；胎牛血清，美国 Gibco 公司；兔抗人 Actin、

兔抗人 MMP2、MMP7、MMP9、Snail、Slug、

E-cadherin 抗体和鼠抗 Vimentin、免疫荧光标记的

山羊抗鼠 IgG、山羊抗兔 IgG，购于 Cell Signaling 

Technology 公司；兔抗，北京中杉金桥公司；甲醇、

无水乙醇、甲醛溶液，科密欧化学试剂公司；

IX70-1120 倒 置 显 微 镜 ， Olympus 公 司 ；

F.A.M.E.16/20 全自动酶标仪，美国 Bio Tek 公司；

MCO-18AIC CO2 培养箱，Thermo 公司；Cytation5

多功能成像仪，上海土森视觉科技有限公司；AURA 

SD4 无菌超净台，Bioair 公司；FluorChem FC3 凝

胶显像仪，美国 Protein Simple 公司。 

1.2  方法 

1.2.1  细胞培养  将 SK-Hep1、HepG2 细胞培养于

含有 10%胎牛血清、100 μg/mL 青霉素、100 μg/mL

链霉素的 DMEM 培养液中，放置于 37 ℃、5% CO2

恒温培养箱中培养，每 2～3 天传代 1 次，取对数生

长期（约 7 d）细胞进行实验。 

1.2.2  分组及给药  取 1×105 个 SK-Hep1、HepG2

细胞悬液加入 6 孔板中，贴壁后随机分为 5 组，对

照组、模型组、给药组（IGBR 组、5-Fu 组、联合

组）。对照组只给予 DMEM；模型组给予含有

TGF-β1 10 ng/mL 的 DMEM；IGBR 组给予含有

TGF-β1 10 ng/mL 和 IGBR 500 mg/mL 的 DMEM；

5-Fu组给予含有TGF-β1 10 ng/mL和 5-Fu 75 μg/mL

的 DMEM；联合组给予含有 TGF-β1 10 ng/mL、

IGBR 500 mg/mL 和 5-Fu 75 μg/mL 的 DMEM。 

1.2.3  MTT 法测定细胞活力  取 200 μL 1×104个

SK-Hep1、HepG2 细胞悬液加入 96 孔板中，每组设

置 5 个复孔，随机分为 5 组；24 h 后第 1 组为对照

组，每孔加入 DMEM 200 μL；第 2 组为 DMSO 组，

每孔加入含有 DMSO 1 μL/mL 的 DMEM 200 μL；

第 3 组为 5-Fu 组，每孔加入含有 5-Fu 75 μg/L 的

DMEM 200 μL；第 4 组为 IGBR 组，每孔加入含有

IGBR 500 mg/mL 的 DMEM 200 μL；第 5 组为联合

组，每孔加入含有 5-Fu 75 μg/mL 和 IGBR 500 

mg/mL 的 DMEM 培养液 200 μL；培养 24、48 h 后

每孔加入 20 μL MTT，37 ℃温箱孵育 4 h；加入 200 
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μL DMSO；振荡 10 min，于酶标仪中 490 nm 波长

处检测吸光度（A）值。计算细胞存活率。 

细胞存活率＝A 给药/A 对照 

1.2.4  联合应用结果判定方法[6]  按以下公式计算

SK-Hep1、HepG2 细胞生长抑制率（IR）后计算联

合指数（Q 值）并判断两药的联合效果。 

IR＝(A 正常对照－A 实验)/A 正常对照 

Q＝E(A＋B)/[EA＋(1－EA)EB] 

E(A＋B)表示联合用药抑制率，EA 表示 IGBR 抑制率，EB

表示 5-Fu 抑制率 

Q＝0.85～1.15 联合用药作用相加，Q＞1.15 联

合用药作用协同，Q＜0.85 联合用药作用相互拮抗。 

1.2.5  观察细胞形态  按照“1.2.2”项下方法分组

和给药，48 h 后 PBS 清洗，4%甲醇固定，滴加 1 mL

苏木素 5 min 后用双蒸水清洗，干燥后拍照，观察

其形态变化。 

1.2.6  检测细胞黏附率  按照“1.2.2”项下方法分

组和给药，培养 48 h，胰酶消化、离心取 200 μL 细

胞悬液加入已铺设好 Matrigel 基质胶的 96 孔板中，

每组设 5 个复空，PBS 缓冲液冲洗后加入 MTT 50 

μL/孔，37 ℃温箱孵育 4 h，加入 DMSO 200 μL/孔，

于酶标仪中 570 nm 波长处检测 A 值，计算细胞黏

附率。 

细胞黏附率＝A 试验/A 对照－1 

1.2.7  Western blotting 检测蛋白表达  提取细胞总

蛋白，酶标仪检测蛋白浓度，配制 5%的浓缩胶和

10%的分离胶进行电泳，常规转膜，5%脱脂奶粉封

闭 1.5～2.0 h，常规清洗，分别加入 1∶1 000 稀释

的 MMP2、MMP7、MMP9、Snail、Slug 抗体 4 ℃

过夜；加入 1∶1 000 稀释的二抗在室温下孵育 2～3 

h，常规洗涤，滴加 ECL 发光液成像。 

1.2.8  免疫荧光法  按照“1.2.2”项下方法分组和

给药，48 h 后洗掉培养液，每孔加入 2 mL PBS 清

洗 5 min，清洗 3 次，3.65%甲醇固定，0.2% Triton- 

X100 渗透，5% BSA 封闭，E-cadherin、Vimentin

抗体 4 ℃过夜，加入 2 mL PBS 清洗 5 min，清洗 3

次，加入免疫荧光二抗 2 h 再加入 2 mL PBS 清洗 5 

min，清洗 3 次，滴加 20 μL/孔 DAPI 溶液盖上盖玻

片，避免产生气泡，5 min 后多功能成像仪拍照。 

1.3  数据处理 

数据处理采用 SPSS 19.0 统计软件，计量资料

以 x s 表示，组间比较采用方差分析，实验均重复

3 次，P＜0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果与分析 

2.1  IGBR 对 HepG2、SK-Hep1 细胞活力的影响 

图 1 结果显示细胞活力呈现时间相关性，人肝

癌细胞在给药 24 h 后细胞活力变化不明显，而作用

48 h 后细胞活力降低明显，与对照组相比，给药组

（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）差异显著（P＜0.05）。

IGBR 和 5-Fu 可以抑制 SK-Hep1 细胞和 HepG2 细

胞活力。 
 

 

 

与对照组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group 

图 1  给药 48 h 后检测 HepG2、SK-Hep1 细胞存活率结果 

( x s , n = 5) 

Fig. 1  Cell survival rate of HepG2 and SK-Hep1 after 

administration of 48 h ( x s , n = 5) 

2.2  联合用药的作用疗效 

如表 1所示，联合用药对HepG2细胞作用相加，

对 SK-Hep1 细胞具有协同效果，SK-Hep1 细胞用药

疗效优于 HepG2 细胞。 

2.3  细胞形态变化 

由图 2 可知 TGF-β1 诱导 48 h，HepG2 细胞由

圆型逐渐变为梭形、多边形，并集聚成团，凝集，

聚集状，模型组细胞较对照组细胞数量增多，并发

生纤维样改变，给药组（IGBR 组、5-Fu 组、联合

组）细胞数量及发生纤维样改变的细胞减少。

SK-Hep1 细胞由圆形逐渐变为不规则型，细胞伸长，

并伸出伪足，出现纺锤丝样变化。模型组细胞较对 
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表 1  IGBR 联合 5-Fu 对 HepG2、SK-Hep1 细胞的作用 ( x s , n = 5) 

Table 1  Effects of IGBR combined with 5-Fu on HepG2 and SK-Hep1 cells ( x s , n = 5) 

组别 IGBR/(mg∙mL−1) 5-Fu/(μg∙mL−1) 
IR/% Q 值 

HepG2 SK-Hep1 HepG2 SK-Hep1 

IGBR 500 — 15.48±3.91 28.00±3.61 — — 

5-Fu — 50 22.07±4.70 32.33±5.69 — — 

联合 500 50 37.62±6.22 59.67±5.69 1.11 1.16 

     

     

图 2  细胞生长形态变化 (×100) 

Fig. 2  Changes of cell growth morphology (× 100) 

照组细胞数量及发生纺锤丝样改变增多，给药组

（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）细胞数量及发生形状

改变的细胞减少。IGBR 和 5-Fu 可以抑制 HepG2、

SK-Hep1 细胞 EMT。 

2.4  对 HepG2、SK-Hep1 细胞黏附能力的影响 

由图 3 可知给药 48 h 后，HepG2 细胞模型组、

IGBR 组、5-Fu 组、联合组黏附率分别为 208%、

169%、143%、107%；SK-Hep1 细胞模型组、IGBR

组、5-Fu 组、联合组黏附率分别为 200%、144%、

87%、73%，SK-Hep1 细胞黏附率较 HepG2 细胞黏

附率低。 

2.5  对 HepG2 细胞 EMT 相关蛋白的表达 

由图 4 可知，TGF-β1 诱导 HepG2 细胞 48 h 后，

MMP2、MMP7、MMP9、Snail、Slug 蛋白表达上

调，IGBR、5-Fu 和联合给药处理后 MMP2、MMP7、

MMP9、Snail、Slug 蛋白表达降低。与对照组比较，

模型组各蛋白表达上调（P＜0.01），与模型组比较，

给药组（IGBR 组、5-Fu 组、联合组）各蛋白表达

降低（P＜0.05）。 

2.6  对 SK-Hep1 细胞 EMT 相关蛋白的表达 

如图 5 可知，TGF-β1 诱导 SK-Hep1 细胞

MMP2、MMP7、MMP9、Snail、Slug 蛋白表达上 

 

与模型组比较：#P＜0.05 

#P < 0.05 vs model group 

图 3  给药 48 h 后检测 HepG2、SK-Hep1 细胞粘附率结果 

( x s , n = 5) 

Fig. 3  Cell adhesion rate of HepG2 and SK-Hep1 after 

administration of 48 h ( x s , n = 5) 

调，IGBR、5-Fu和联合给药对SK-Hep1细胞MMP2、

MMP7、MMP9、Snail、Slug 蛋白表达降低，差异

显著（P＜0.05）。 

2.7  联合用药对 HepG2 和 SK-Hep1 细胞 EMT 标

志物抑制效果比较 

如图 6 所示，联合用药在 MMPs 家族对 SK- 

Hep1 细胞的治疗效果优于 HepG2；在 Snail 家族中

标志蛋白 Snail 在 HepG2 细胞降低显著，而 Slug 在 
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与对照组比较： ##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05 

##P < 0.01 vs control group; *P < 0.05 vs model group 

图 4  药物处理后 HepG2 细胞中 MMP2、MMP7、MMP9、

Snail 和 Slug 蛋白表达量 ( x s , n = 3) 

Fig. 4  Expression of MMP2, MMP7, MMP9, Snail and Slug 

protein in HepG2 cells treated with IGBR and 5-Fu ( x s ,  

n = 3) 

SK-Hep1 细胞降低显著（P＜0.05）。 

2.8  Vimentin 在 HepG2 细胞中的定位和表达 

如图 7 所示，与对照组比较，模型组荧光信号

增强；与模型组比较，用药组（IGBR 组、5-FU 组、

联合组）荧光信号减弱。TGF-β1 可以诱导 Vimentin

表达增强，Vimentin 是间质细胞标志蛋白[7]。IGBR

和 5-Fu 可以抑制 TGF-β1 诱导 Vimentin 的表达，进

而抑制肝癌 HepG2 细胞 EMT 继续进展。 

2.9  E-cadherin 在 HepG2 细胞中的定位和表达 

如图 8 所示，与对照组比较，模型组荧光信号 

 

 

 

与对照组比较：##P＜0.01；与模型组比较：*P＜0.05 

##P < 0.01 vs control group; *P < 0.05 vs model group 

图 5  IGBR 和 5-Fu 处理后 SK-Hep1 细胞中 MMP2、

MMP7、MMP9、Snail 和 Slug 蛋白表达量 ( x s , n = 3) 

Fig. 5  Expression of MMP2, MMP7, MMP9, Snail and Slug 

protein in SK-Hep1 cells treated with IGBR and 5-Fu 

( x s , n = 3) 

减弱；与模型组比较，用药组（IGBR 组、5-FU 组、

联合组）荧光信号增强。E-cadherin 是上皮细胞标

志蛋白[8]，TGF-β1 可以使 E-cadherin 的表达减弱，

IGBR 和 5-Fu 可以逆转 TGF-β1 诱导 E-cadherin 的

表达。 

2.10  Vimentin 在 SK-Hep1 细胞中的定位和表达 

如图 9 所示，SK-Hep1 细胞表达趋势与图 7 相

同，更进一步说明 IGBR 和 5-Fu 可以抑制 TGF-β1

诱导 Vimentin 的表达，进而抑制肝癌 SK-Hep1 细胞

EMT 继续进展。 
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与 HepG2 比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs HepG2 

图 6  IGBR 联合 5-Fu 用药后 HepG2、SK-Hep1 细胞中

MMP2、MMP7、MMP9、Snail和Slug蛋白表达效果 ( x s , 

n = 3) 

Fig. 6  Expression of MMP2, MMP7, MMP9, Snail and Slug 

protein of control in HepG2 and SK-Hep1cells treated with 

IGBR combined with 5-Fu ( x s , n = 3) 

2.11  E-cadherin 在 SK-Hep1 细胞中的定位和表达 

如图 10 所示，SK-Hep1 细胞表达趋势与图 8 相

同，更进一步说明 IGBR 和 5-Fu 可以逆转 TGF-β1

诱导 E-cadherin 表达。 

3  讨论 

TGF-β1 是体外诱导 EMT 的关键因子，参与肝

癌细胞增殖、分化、迁移或细胞死亡、组织和器官

的稳态，其异常表达与肝癌细胞的发生和预后不良

密切相关[9]。本实验的模型可用于肝癌体外 EMT 的

研究，TGF-β1 不仅是肿瘤细胞 EMT 的诱导剂，而

且是一种重要的促生长剂，TGF-β1 诱导 SK-Hep1、

HepG2 细胞生长和增殖（图 1）。Chen 等[10]在研究

TGF-β1 诱导肝癌 HepG2 细胞 EMT 过程中，也证实

TGF-β1 是一种重要的促生长剂。 

肿瘤细胞 EMT 是伴随肿瘤早期转移发生的病 

     

     

     

图 7  免疫荧光观察 Vimentin 在 HepG2 细胞中的定位和表达情况 (×400) 

Fig. 7  Localization and expression of Vimentin in HepG2 cells observed by immunofluoresence (× 400) 

     

     

     

图 8  免疫荧光观察 E-cadherin 在 HepG2 细胞中的定位和表达情况 (×400) 

Fig. 8  Localization and expression of E-cadherin in HepG2 cells observed by immunofluorescence (× 400) 
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图 9  免疫荧光观察 Vimentin 在 SK-Hep1 细胞中的定位和表达情况 (×400) 

Fig. 9  Localization and expression of Vimentin in SK-Hep1 cells observed by immunofluoresence (× 400) 

     

     

     

图 10  免疫荧光观察 E-cadherin 在 SK-Hep1 细胞中的定位和表达情况 (×400) 

Fig. 10  Localization and expression of E-cadherin in SK-Hep1 cells observed by immunofluoresence (× 400) 

理现象，细胞形态呈现梭形，纤维样、纺锤样并出

现伪足，其上皮细胞失去细胞极性，黏附链接并获

得浸润和游走迁移能力，使肿瘤细胞的恶性程度相

应增加[11-12]。本实验中发现 TGF-β1 刺激后肝癌细

胞数量增多，表型出现明显变化，黏附能力增强。

给药后细胞数量减少，黏附力减低[13]。 

本课题发现 TGF-β1 诱导 2 种肝癌细胞过程中

上皮细胞标志蛋白 MMP2、MMP7、MMP9、Snail、

Slug 标志蛋白的表达上调，Vimentin 荧光信号增强，

上皮细胞标志蛋白 E-cadherin 荧光信号减弱。有研

究证实[14]Snail 可以单独抑制 E-cadherin 表达，MMP

家族可以诱导 Snail 激活肿瘤细胞发生侵袭，也有

研究证实[15-16]Snail 表达上调可促进 MMP 家族的表

达，因此 Snail 与 MMP 家族的关系还需要进一步的

探究。 

HepG2 是一种常见的肝癌细胞株，具有低转移

的潜能，而 SK-Hep1 转移能力较强，恶性程度较高。

比较 IGBR 和 5-Fu 联合用药对两种细胞的用药疗

效，结果显示 TGF-β1 诱导肝癌细胞发生 EMT，联

合用药 SK-Hep1 较 HepG2 抑制 EMT 效果显著。

IGBR 和 5-Fu 联合用药在 HepG2 作用相加，在

SK-Hep1 两药具有协同效果。 

大量研究数据表明，中草药治疗肝癌有不同程

度的抑制肝脏肿瘤细胞 EMT 效果。草苁蓉具有抗

炎、提高肝脏枯否细胞的免疫活性、抗脂质过氧化、

清除氧自由基的作用 [17]。草苁蓉的主要提取物

IGBR 是其有效的药理成分，对抗肿瘤有明显抑制

作用。 

近年来实验研究显示，IGBR ig 后能够对移植

鳞癌 VX2 荷瘤兔和小鼠 H22 移植瘤的细胞生长起
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到了有效的抑制作用，且 IGBR 可诱导大鼠肝癌细

胞发生凋亡[18-20]。在前期的动物实验中 IGBR 抑制

肿瘤细胞生长，诱导肿瘤细胞凋亡，增强 IGBR 抗

癌基因的表达。本次通过细胞实验检测 MMP2、

MMP7、MMP9、Snail、Slug 相关标志因子，观察

Vimentin、E-cadherin 在肝癌细胞胞质中的表达，证

实 IGBR 和 5-Fu 药物可以逆转 EMT。 

IGBR 和 5-Fu 可以抑制肝癌细胞 EMT，IGBR

联合 5-Fu 治疗肝癌 HepG2 细胞 EMT 具有相加效

果，治疗肝癌 SK-Hep1 细胞 EMT 具有协同作用。

本实验探讨了 IGBR 联合 5-Fu 介导 TGF-β1 调控

EMT 的相关分子机制，确定 IGBR 联合 5-Fu 靶向

调控肝癌 EMT 的确切靶标，为肝癌的中西医结合

治疗策略开辟新的途径。 
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