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雷公藤多苷片生物碱类成分抗肝癌作用网络药理学探讨及诱导肝癌

细胞毒性验证
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摘 要： 目的  基于网络药理学结合分子对接技术探讨雷公藤多苷片（TPT）生物碱类成分抗肝癌作用机制以及细胞实验验

证TPT生物碱类成分诱导肝癌细胞毒性的作用。方法  利用Swiss Target Prediction和Targetnet数据库预测TPT中 9个生物碱

类成分［雷公藤晋碱、雷公藤次碱、雷公藤春碱、雷公藤定碱、雷公藤宁碱 A、18-O-(3-糠酰)雷公藤春碱、卫矛碱、

peritassine A、雷公藤新碱］的作用靶点。借助Genecards、OMIM和TTD数据库检索肝癌的相关靶点，将两者输入Venny在

线工具交集得到生物碱类成分治疗肝癌的作用靶点，通过Cytoscape软件构建“雷公藤多苷片-活性成分-靶点-肝癌”相互作

用网络。运用String数据库对交集靶点进行蛋白质-蛋白质相互作用（PPI）网络分析，并使用Metascape数据库进行京都基

因与基因组百科全书（KEGG）通路和基因本体（GO）富集分析。借助AutoDockTools和 PyMol软件对核心靶点及 9种生

物碱类成分进行分子对接验证。通过体外人肝癌HepG2细胞CCK-8实验验证TPT种 9种生物碱的细胞毒作用。结果  经筛

选得到TPT生物碱成分潜在作用靶点 119个，肝癌疾病靶点 1 168个，交集靶点 23个。经PPI分析筛选出 10个关键靶点，包

括EGFR、CASP3、HSP90AA1等，KEGG富集分析主要涉及通路有Pathways in cancer、Prostate cancer、PI3K-Akt signaling 

pathway等。GO富集发现TPT生物碱类成分促肝癌细胞凋亡与改变细胞形态和调节蛋白激酶活性有关。分子对接显示多种

成分与多个关键靶点有较好的结合能力。细胞验证实验发现 5种生物碱［雷公藤晋碱、雷公藤次碱、雷公藤宁碱A、18-O-

(3-糠酰)雷公藤春碱、peritassine A］对HepG2细胞均具有细胞毒性。结论  TPT中9种生物碱类成分可能通过作用于EGFR、

CASP3、HSP90AA1等关键靶点和调节APAF1/CASP9/CASP3信号通路，从而降低肝癌细胞增殖、激活体内内在凋亡途径，

最终促进肝癌细胞凋亡，具有潜在的抗肝癌活性。
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Network pharmacology exploration and induction of liver cancer cell toxicity 

verification of alkaloids in Tripterygium Polyglycoside Tablet against liver cancer
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Abstract: Objective  To investigate the mechanism of anti-liver cancer effects of alkaloidal components of Tripterygium 

Polyglycoside Tablet (TPT) based on network pharmacology combined with molecular docking technique and to validate the 

cytotoxicity-inducing effect of TPT alkaloidal components in liver cancer by cellular experiment. Methods  The Swiss Target 

Prediction and Targetnet databases were used to predict the targets of nine alkaloidal components (wilforgine, wilforine, wilfortrine, 
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wilfordine, wilfornine A, triptonine B, euonymine, peritassine A, euonine) in TPT. The targets of liver cancer were retrieved from the 

Genecards, OMIM and TTD databases, and the targets of alkaloidal components for the treatment of liver cancer was were obtained 

by inputting the two into the Venny online tool for intersection. The interaction network of "TPT-active ingredient-target-liver 

cancer" was constructed by Cytoscape software. Protein-protein interaction (PPI) network analysis of the intersecting targets was 

performed using the String database, Protein-protein interaction (PPI) network analysis of the intersecting targets was performed 

using the String database, and the enrichment analysis of Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) and Gene Ontology 

(GO) pathways was performed using the Metascape database. Molecular docking validation of the core targets and nine alkaloidal 

components was performed by using AutoDockTools and PyMol software. Verification of the cytotoxicity of nine alkaloids of TPT 

by CCK-8 assay in human liver cancer HepG2 cells in vitro. Results  The screening yielded 119 potential targets of TPT alkaloidal 

components, 1 168 liver cancer disease targets, and 23 intersecting targets. The PPI analysis identified ten key targets, including 

EGFR, CASP3, HSP90AA1, etc. The KEGG enrichment analysis mainly involved Pathways in cancer, Prostate cancer, PI3K-Akt 

signaling pathway, etc. The GO enrichment revealed that the TPT alkaloidal components promote apoptosis in liver cancer cells was 

associated with alteration of cell morphology and regulation of protein kinase activity. The molecular docking showed that multiple 

components have good binding ability to multiple key targets. Cellular validation experiments showed that five alkaloids (wilforgine, 

wilforine, wilfornine A, triptonine B, peritassine A) have cytotoxicity to HepG2 cells. Conclusion  The nine alkaloidal components 

of TPT may act on key targets such as EGFR, CASP3, HSP90AA1 and modulate the APAF1/CASP9/CASP3 signaling pathway, 

thereby reducing cancer cell proliferation, activating the intrinsic apoptotic pathway in vivo and ultimately promoting apoptosis in 

liver cancer cells, having potential anti-liver cancer activity.

Key words: Tripterygium Polyglycoside Tablet; alkaloids; network pharmacology; molecular docking; HepG2 cells; wilforgine; 

wilforine; wilfornine A; triptonine B; peritassine A

根据 2020年《全球癌症统计》，肝癌已经成为全

球第 6大常见癌症，其致死率位居世界第 3［1］。中国

是肝癌高发国家，负担全球一半以上新发肝癌患

者［2］，目前放射、化疗、移植和手术等治疗方法仍然

是肝癌患者的最佳治疗手段，但现有治疗方法的副

作用、术后并发症发生率以及复发风险较高［3-4］。因

此亟需寻求新的肝癌治疗方案和有效天然药物成

分来完善治疗手段。

雷 公 藤 多 苷 片（Tripterygium polyglycoside 

Tablet，TPT）是目前应用最广泛的雷公藤制剂，具有

抗炎、免疫抑制等作用，多用于治疗类风湿性关节

炎、肾病综合征等［5-6］。自 1936 年首次从雷公藤根

部分离得到萜类成分雷公藤红素后，目前已从雷公

藤中分离得到 100多种成分，主要包括生物碱类、二

萜类、三萜类、倍半萜类及多糖等［7］。TPT中生物碱

含量占比较高，约 70% ［8］。雷公藤生物碱能够抑制

多种炎症通路，能够抑制血清及滑膜组织中炎症因

子白细胞介素-6（IL-6）、IL-8、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）

的表达［9-10］。研究表明，雷公藤生物碱中的单体成

分 peritassine A、雷公藤新碱具有抑制NO生成的作

用［11］，雷公藤次碱、雷公藤定碱、雷公藤晋碱、雷公

藤春碱、卫矛碱具有抗1型人类免疫缺陷病毒（HIV-1）活

性［12］，雷公藤宁碱A能够抑制IL-8、IL-2、IL-4和 γ干扰

素（IFN-γ）等炎症因子的产生［13］，并且 Li等［14］研究

发现雷公藤春碱联合紫杉醇可通过抑制Bcl-2和增

强 Bax 的表达显著抑制肝癌 HepG2 细胞的增殖和

侵袭。

本课题组前期研究发现［ 15］，TPT 中生物碱

类成分可作为评价该制剂疗效和毒性的质量标

志物（Q-marker）成分。目前关于 TPT 生物碱类成

分抗肝癌作用的研究较少，本研究采用网络药理

学［16］结合分子对接技术，系统地预测TPT中 9个主

要生物碱类成分［17］与肝癌相关的潜在靶点和作用

通路，通过研究雷公藤生物碱诱导HepG2细胞毒性

的作用进一步评价其抗肝癌活性，为后续的药物开

发与利用提供思路及理论依据。

1　材料

1.1　细胞

人肝癌细胞 HepG2 来源于中国医学科学院肿

瘤细胞库。

1.2　药品与试剂

雷公藤晋碱（wilforgine，批号 Wkq16092203，

HPLC 测 定 质 量 分 数 ≥98%）、雷 公 藤 次

碱（wilforine，批号Wkq16091004，HPLC测定质量分

数 ≥98%）、雷 公 藤 春 碱（wilfortrine，批 号

Wkq151128，HPLC测定质量分数≥98%）、雷公藤定

碱（wilfordine，批号 Wkq160127，HPLC 测定质量分

数 ≥98%）、雷 公 藤 宁 碱 A（wilfornine A，批 号

Wkq17020907，HPLC 测定质量分数≥97%）、18-O-

(3- 糠 酰) 雷 公 藤 春 碱（triptonine B，批 号
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Wkq17020904，HPLC 测定质量分数≥98%）、卫矛

碱（euonymine，批号Wkq17020905，HPLC测定质量

分数 ≥98%）、peritassine A（批号 Wkq17020906，

HPLC 测定质量分数≥93%）均购于维克奇生物科

技有限公司；雷公藤新碱（euonine，批号T26J9Z53645，

HPLC测定质量分数≥95%）购买于源叶生物 科技

有限公司；双氯芬酸钠（质量分数≥99%）购自上海

麦克林生化科技有限公司；DMEM高糖培养基购自

Grand Island 生物公司；胎牛血清购自 Grand Island

生物公司；双抗（青霉素-链霉素）购自 Grand Island

生物公司；CCK-8 试剂购自美国 MedChemexpress

生物科技公司。

1.3　仪器

FlexStation 酶联免疫检测仪，美国 MolecuLar 

Devices 公 司 ；HERACELL150i 型 CO2 培 养 箱 ，

Thermo SCIENTIFIC 公司；生物洁净工作台，AIR 

TECH 公司；ECLIPSE TE300 倒置式生物显微镜，

Nikon公司。

2　方法

2.1　TPT生物碱类成分抗肝癌的网络药理学预测

2.1.1　TPT生物碱类成分作用靶点预测 以市售的

9种雷公藤生物碱［雷公藤晋碱、雷公藤次碱、雷公

藤春碱、雷公藤定碱、雷公藤宁碱A、18-O-（3-糠酰）

雷公藤春碱、卫矛碱、peritassine A、雷公藤新碱］作

为 TPT 生物碱类的主要化学成分。首先利用

Pubchem 平台（https：//pubchem.ncbi.nlm.nih.gov）获

取 TPT 中 9 个生物碱成分对应的 Smiles 号，以

Smiles 号为关键词在 SwissTargetPrediction 数据

库（http：//www.swisstargetprediction.ch）和 Targetnet

数据库（http：//targetnet. scbdd. com）进行检索。在

SwissTargetPrediction 数据库中物种设置为 Homo 

sapiens，选择排名前 15 的靶点；在 Targetnet数据库

中 选 择 Prob＞0 的 靶 点 ，再 用 Uniprot 数 据

库（https：//www.uniprot.org）转换基因名称。两者合

并去重得到TPT生物碱成分的作用靶点。

2.1.2　肝癌疾病靶点预测 以“liver cancer”为关键

词在Genecards数据库（https：//www.genecards.org）、

OMIM 数据库（https：//www.omim.org）和 TTD 数据

库（http：//db.idrblab.net/ttd）中进行检索，获取肝癌的

相关疾病靶点。将Genecards数据库中score＞20的靶

点和OMIM、TTD数据库中检索到的全部靶点整合

去除重复项，即得到肝癌的相关疾病靶点。

2.1.3　药物-活性成分-疾病-靶点相互作用网络构

建 利用 Venny（https：//bioinfogp.cnb. csic. es/tools/

venny）在线工具［18］绘制 TPT 生物碱成分作用靶点

和肝癌相关靶点的韦恩图，得到交集靶点，即 TPT

治疗肝癌的作用靶点。运用Cytoscape 3.9.1软件将

活性成分与作用靶点筛选结果导入，进行网络可视

化分析，借助Analyze Network功能对网络进行拓扑

学分析，筛选出具有治疗作用的重要活性成分。

2.1.4　蛋白质-蛋白质相互作用（PPI）网络分析 将

筛选得到的 TPT 生物碱成分与肝癌的交集靶点基

因名上传到 String数据库（https：//string-db.org），限

定物种为 Homo Sapiens，构建 PPI 网络。借助

Cytoscape软件的Analyze Network功能对网络进行

拓扑学分析，以大于平均度值（degree）为筛选条件，

选择TPT生物碱治疗肝癌的关键靶点。

2.1.5　 通 路 富 集 分 析 借 助 Metascape 数 据

库（https：//metascape.org）对TPT生物碱成分治疗肝

癌的作用靶点进行基因本体（GO）注释及京都基因

与基因组百科全书（KEGG）通路富集分析。限定物

种 为 H. Sapiens，进 行 Custom Analysis，在

Enrichment Analysis 工具栏下属列表中分别进行

KEGG pathway、GO molecular functions（MF）、GO 

biological processes （BP） 和 GO cellular 

components（CC）分析，并下载相关通路富集数据。

通过微生信（www.bioinformatics.com.cn）在线工具

对KEGG信号通路和GO功能富集分析数据进行可

视化分析。

2.1.6　 分 子 对 接 验 证 在 RCSB PDB 数 据

库（https：//www.rcsb.org）下载关键靶点的蛋白晶体

结构，保存为 PDB 格式，利用 PyMol2.5.0软件将蛋

白 晶 体 结 构 去 除 水 分 子 和 原 配 体 ，再 使 用

AutoDockTools1.5.7 软件加氢、加电荷 ，保存为

PDBQT 格式文件。通过 Chem3D20.0.0.41 软件绘

制 TPT 中 9 个生物碱的 3D 结构图，保存为 SDF 格

式，使用OpenBabel 3.1.1软件将其转换为MOL2格

式，再用 AutoDockTools 软件转换为 PDBQT 格式。

最 后 通 过 AutoDockTools 软 件 中 Autogrid 和

Autodock插件进行半柔性对接，PyMol 软件对结果

进行可视化分析。

2.2　9种生物碱成分体外对肝癌 HepG2细胞活性

的影响

2.2.1　全培养基的配制 在无菌条件下将 45 mL 

DMEM、5 mL 胎牛血清、0.5 mL 100×双抗（青霉素-

链霉素）混合均匀，培基中二甲基亚砜（DMSO）体积

分数＜0.1%。

2.2.2　受试药液的配制 用含 10% FBS 新鲜培养

··19



Drug Evaluation Research第47卷 第1期  2024年1月 Vol. 47 No. 1 January 2024

基将 9种雷公藤生物碱的母液稀释为所需浓度的药

物溶液。

2.2.3　细胞培养及CCK-8检测 HepG2细胞以 5×

104 个·mL−1密度进行种板，9 种雷公藤生物碱母液

用配制好的全培养基依次稀释成浓度为 100、

30、10 μmol·L−1的受试药液。双氯芬酸钠作为阳性

对照采用同法进行稀释，同时设全培养基对照组。

HepG2 细胞种于 96 孔板后在 37 ℃含 5% CO2的孵

箱中孵育 48 h，吸出全培养基，加入 100 μL 各浓度

的雷公藤生物碱受试药液或双氯芬酸钠，在 37 ℃含

5% CO2的孵箱中孵育 20 h。吸出全培养基，加入

100 μL CCK-8溶液（CCK-8用全培养基稀释 10倍），

在 37 ℃含 5% CO2的孵箱中孵育 1.5 h。采用酶标

仪检测 450 nm 处吸光度（A）值，计算细胞存活率。

在 SPSS 27.0.1中使用单因素方差分析进行统计比

较，P＜0.05为差异具有统计学意义。

存活率＝（A 对照－A 药物）/A 对照

3　结果

3.1　网络药理学结果

3.1.1　TPT生物碱成分与肝癌相关靶点的挖掘 通

过Smiles号检索Swisstarget和Targetnet数据库共筛

选得到119个TPT 9个生物碱成分的作用靶点。通过

检索主题词“liver cancer”在Genecards、OMIM和TTD

数据库共筛选得到1 168个肝癌相关的疾病靶点。将

上述数据利用Venny图交集得到23个靶点，见图1。

3.1.2　“药物-活性成分-疾病-靶点”网络分析 将 9

个活性成分和 23个交集靶点导入Cytoscape 软件，

构建“雷公藤多苷片-活性成分-靶点-肝癌”相互作

用网络图（图 2）。得到了 1个包括 34个节点和 99条

边的网络，其中度值较高排名靠前的活性成分为

peritassine A、雷公藤次碱和卫矛碱，可能是发挥肝

癌治疗作用的关键成分。

3.1.3　PPI网络分析与关键靶点筛选 将成分与疾病

的 23个交集靶点导入String数据库进行PPI网络分

析，利用Cytoscape软件绘制PPI网络图（图3），其中包

含22个节点和100条边。度值越大，节点越大，颜色越

深，蛋白质间相互关系越密切。以大于度值平均值为

筛选条件，共选出10个关键靶点，见表1。

3.1.4　KEGG信号通路和GO通路富集分析 将 23

个交集靶点通过Metascape数据库进行KEGG信号

和GO通路富集分析，并利用微生信在线工具绘制

通路富集图，见图 4。KEGG 通路富集分析中主要

涉及的通路有 pathways in cancer、prostate cancer、

PI3K-Akt signaling pathway 等通路 ，利用 KEGG 

Database 对 pathways in cancer 通路进行解读，见图

5。GO富集分析结果显示，BP分析主要包括细胞对

有机环状化合物的反应（cellular response to organic 

cyclic compound）、细胞形态发生（cell morphogenesis）

图1　化合物靶点和疾病靶点的韦恩图

Fig. 1　Venn diagram of compound targets and disease 

targets

图2　药物-活性成分-疾病-靶点相互作用网络

Fig. 2　Network of drug-active ingredient-disease-target interaction
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等；CC分析主要包括膜筏（membrane raft）、膜微结构

域（membrane microdomain）等；MF分析主要包括蛋白

激酶活性（protein kinase activity）、磷酸转移酶活性，醇

基为受体（phosphotransferase activity，alcohol group 

as acceptor）等。

3.1.5　分子对接验证结果 将PPI网络分析中筛选

出的 10个关键靶点分别与 9个生物碱成分进行分

子对接，对接结合能数据和蛋白质 PDB ID见图 6。

分子对接最低结合能越小，分子与蛋白结合越好，

当结合能≤−20.92 kJ·mol−1（−5.0 kcal·mol−1）时判定

结合较为稳定。由图 6 可知，9 个生物碱成分与

关键靶点间总体结合较稳定，其中化合物雷公

藤 次 碱 与 CCNB1 和 化 合 物 雷 公 藤 新 碱 与

EGFR、AR、CASP9 的对接结合稳定性较好，通

过 PyMol 软件进行可视化分析，分子蛋白对接

模拟图见图 7。

3.2　9种生物碱对HepG2细胞活性的影响

由图 8 可知，与对照组比较，100 μmol·L−1的双

氯芬 酸 钠 组 细 胞 存 活 率 显 著 降 低（P＜0.05），

300 μmol·L−1双氯芬酸钠组的细胞存活率下降并具

有非常显著性差异（P＜0.01），说明实验系统稳定可

靠，结果可信。

9 种生物碱的 CCK-8 实验结果见图 9，其中

雷公藤晋碱、雷公藤次碱、雷公藤宁碱 A、18-

O-（3-糠酰）雷公藤春碱、peritassine A 5 种雷公

藤生物碱均具有细胞毒性，各细胞存活率较对

照组具有不同程度的下降趋势，并具有显著性

差异（P＜0.01）。

图3　PPI网络

Fig. 3　Protein-protein interaction network

表1　10个关键靶点信息

Table 1　Information of ten key targets

靶点名称

EGFR

CASP3

HSP90AA1

SRC

AR

CCNB1

CASP8

CDK1

CASP9

IGF1R

蛋白全称

Epidermal growth factor receptor

Caspase-3

Heat shock protein HSP 90-alpha

Proto-oncogene tyrosine-protein kinase Src

Androgen receptor

G2/mitotic-specific cyclin-B1

Caspase-8

Cyclin-dependent kinase 1

Caspase-9

Insulin-like growth factor 1 receptor

图4　KEGG信号通路（A）和GO功能（B）富集分析

Fig. 4　KEGG signaling pathway （A） and GO fonction（B） enrichment analysis
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4　讨论

本研究采用网络药理学结合分子对接技术，整

体探究了 TPT 中主要生物碱类成分与肝癌相关的

作用靶点和潜在通路，共挖掘出 23个TPT治疗肝癌

的作用靶点，通过构建 PPI网络从中筛选出 10个关

键靶点，包括 EGFR、CASP3、HSP90AA1、SRC、AR

等。其中，表皮生长因子受体（EGFR）作为一种跨

膜蛋白受体，在肿瘤的发生和发展中起着主导作

用［19-20］，目前已被确定为从早期炎症和肝细胞增殖

到纤维形成与肿瘤转化各个阶段的肝脏损伤反应

图6　分子对接最低结合能热图

Fig. 6　Heat map of molecular docking minimum binding energy

图5　化合物作用靶点与pathways in cancer通路

Fig. 5　Targets of compounds and pathways in cancer
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的关键角色，且在大多数的肝癌细胞系中高表

达［21-22］。大量研究发现，热休克蛋白 90 α家族A类

成员 1（HSP90AA1）调控的许多受体蛋白是肿瘤发

病过程中的原癌基因产物或重要信号转导因子，与

肿瘤的发生发展密切相关［23］，Chen等［24］发现，在肝

癌患者血清中HSP90AA1水平远高于健康对照组，

且可以促进糖酵解和增殖，减少细胞凋亡，从而促

进肝癌细胞的生长［25］。原癌基因酪氨酸蛋白激酶

SRC作为最古老的致癌基因，是一种非受体酪氨酸

激酶，当其被激活时，参与细胞增殖、存活、迁移和

血管生成［26］，是多种信号通路的关键组成部分，与

肿瘤的发展密切相关［27］，Elsberger 等［28］研究发现

Src 过表达或激活时可转化细胞并诱导肿瘤的形

成。肝脏作为重要的代谢器官，同时也是性激素的

与对照组比较：*P＜0.05 **P＜0.01。
*P < 0.05 **P < 0.01 vs control group.

图8　双氯芬酸钠对HepG2细胞存活率的影响（（x
—

±s，，n=6））

Fig. 8　Effect of diclofenac sodium on HepG2 cell survival 

rate （（x
—

±s，，n=6））

与对照组比较：**P＜0.01。
**P < 0.01 vs control group.

图9　雷公藤生物碱对HepG2细胞存活率的影响（（x
—

±s，，n=6））

Fig. 9　Effect of Tripterygium wilfordii alkaloids on HepG2 cells survival rate （（x
—

±s，，n=6））

图7　分子蛋白对接模拟图

Fig. 7　Simulation diagram of molecular protein docking
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靶器官，Ren等［29］研究证实雄激素受体（AR）是肝脏

脂肪变性和肿瘤发生的驱动因素，同时也会促进细

胞周期进展、增加细胞氧化应激、抑制自然杀伤细

胞（NK）细胞毒性等，从而促进肝癌的发展［30］，当

AR-雄激素复合体内化到肝细胞时，它与细胞核和

病毒 ARE序列结合，从而激活 HBV 基因组的转录

和 HBV X （HBx）蛋白的产生，该蛋白通过激活 Src

激酶促进AR的二聚，增强AR的转录活性，从而形

成促进肝癌发生的反馈回路，造成了一种“恶性循

环”［31］。这提示TPT中生物碱类成分治疗肝癌的机

制可能与抑制促癌靶点的过表达或激活，降低癌细

胞的增殖与存活，促进肿瘤细胞凋亡有关。

通过 KEGG信号通路富集分析发现，Pathways 

in cancer 通路与 TPT 治疗肝癌最为相关。以

APAF1（凋亡蛋白酶激活因子 1）为起始靶点的

APAF1/CASP9/CASP3 信号通路，可能是 TPT 发挥

治疗作用的重要通路。作为体内重要的内在凋亡

途径，这一途径的中心是线粒体，它在膜间空

间（IMS）中隐藏着细胞色素 C［32］，当其释放到细胞

质后会与 APAF1 结合，激活启动型半胱天冬酶

Caspase-9，并进一步激活效应型半胱天冬酶Caspase-3，

最终激活蛋白水解导致蛋白底物断裂促进细胞凋

亡［33-34］。同时TPT也会作用于Caspase-8，作为启动

型半胱天冬酶，Caspase-8介导的BH3-单一蛋白BID

的激活被视为一种放大机制，可以直接裂解并激活

Caspase-3，进一步放大蛋白水解反应、扩增凋亡信

号，促进肝癌细胞死亡［35-36］。

本研究运用网络药理学的方法，筛选得到雷公

藤生物碱类成分与肝癌相关的关键靶点和作用通

路，并利用分子对接与细胞实验，验证了雷公藤生

物碱成分对肝癌细胞具有细胞毒活性。发现 TPT

中生物碱类成分可能通过作用于 EGFR、CASP3、

HSP90AA1、SRC、AR 等关键靶点，干预 APAF1/

CASP9/CASP3信号通路，从而降低癌细胞增殖、激

活体内内在凋亡途径，最终促进肝癌细胞凋亡，具

有潜在的抗肝癌活性，值得进行深入的药效作用及

机制探讨研究。
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