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Abstract 
OBJECTIVE: To investigate the bioactive chemicals and mechanisms of Da-Chai-Hu-Tang in the 
treatment of liver cancer. METHOD: We applied the integrative pharmacology platform (TCMIP), 
combining with formulas, traditional Chinese herbs, chemical compounds, and disease gene target 
to establish the pharmacological network of Da-Chai-Hu-Tang/traditional Chinese herbs/chemical 
compounds/gene target/signaling pathway/liver cancer. RESULTS: It predicts that 138 major bio-
active ingredients from Da-Chai-Hu-Tang interact with 51 gene targets to treat liver cancer pro-
gression. They are involved in processes of energy metabolism, amino acid synthesis and trans-
port, protein translation, lipid metabolism, bile secretion, nervous system, purine metabolism, 
nucleotide metabolism, and etc. CONCLUSION: We explore the underlying mechanisms of 
Da-Chai-Hu-Tang in multiple ways, provide the theoretical support for the clinical application of 
Da-Chai-Hu-Tang in the treatment of liver cancer progression, and widen the horizon on how to 
explore mechanisms of traditional Chinese formula. 
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摘  要 

目的：探析大柴胡汤防治肝癌的药效物质基础及其潜在作用机制。方法：运用中药整合药理学计算平台

(TCMIP)，基于方剂、中药材、中药成分、疾病靶标四大数据库平台，从化学成分、疾病靶标预测、基

因功能和通路富集分析大柴胡汤，建立“大柴胡汤–中药材–化学成分–靶标–信号通路–疾病”的可

视化网络关系。结果：预测大柴胡汤抗肝癌主要活性成分138个，与肝癌发生发展过程相交互的靶标有

51个，主要参与能量代谢、氨基酸合成转运、蛋白质翻译、脂质代谢、胆汁分泌、神经系统、嘌呤代谢、

核苷酸代谢等作用机制。结论：本研究从多层次、多靶点、多角度阐述大柴胡汤防治肝癌的作用机制，

为大柴胡汤防治肝癌临床运用提供理论依据，丰富中医复方研究的新思路。 
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1. 引言 

肝癌(hepatocellular carcinoma, HCC)是世界上最常见的恶性肿瘤之一，中国是肝癌大国，我国每年肝

癌患者的死亡人数占全球的 42.5% [1]。中医认为，肝胆是调节人体气机升降出入的枢纽，肝主疏泄，无

论外感或内伤，均可影响肝脏气机失调，日久则由气及血、气滞血瘀、脉络不通，因此，原发性肝癌患

者多以肝气郁结为主，伴随湿热、瘀阻或毒聚，阻碍肝胆气机的正常升降，导致肝胆疏泄功能失常，表

现出不同程度上有寒热往来或发热、胸胁苦满及心下痞硬、心下急、呕吐、大便不爽等临床表现，具有

大柴胡汤证的特点，与大柴胡汤治疗黄疸型肝癌、肝癌栓塞后综合征和肝癌肝动脉栓塞灌注化疗术后综

合征的观点不谋而合[2]。 
大柴胡汤出自东汉时期张仲景所著《伤寒杂病论》，其曰“伤寒发热，汗出不解，心下痞硬，呕吐

而下利者，大柴胡汤主之”[3]。其方主要由柴胡半斤、黄芩三两、芍药三两、半夏半升(洗)、生姜五两(切)、
枳实四枚(炙)、大枣十二枚(擘)，大黄二两组成，具有和解少阳、内泻热结的功效。临床研究报道，大柴

胡汤联合化疗药物能够更好地提升化疗效果，更大程度地缓解肝癌的临床症状，减缓肝癌进程，提高肝

癌患者用药后的健康状态和生活质量，缓解化疗药物的不良反应，增加患者耐受性[4] [5] [6] [7]。另者，

加味大柴胡汤辅助常规疗法治疗肝癌合并阻塞性黄疸，能有效改善患者临床症状，改善患者预后，发挥

抑制肝损伤和保护肝功能的作用[8] [9]。中医理论认为，大柴胡汤通过攻肠胃之邪，疏利肝胆之气来治疗

临床各期的肝癌患者，以此提高患者生存时间和生活质量。 
中医方剂强调“药有个性之专长、方有合群之妙用”，大柴胡汤整体疗效显著，然而，其方中的活

性成分、活性成分与疾病靶标相关性、潜在作用机制等方面研究欠缺，因此本研究运用中药整合药理学
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计算平台(integrative pharmacology of traditional Chinese medicine, TCMIP, http://www.tcmip.cn/)，基于方剂、

中药材、中药成分、疾病靶标四大数据库平台，构建“药物成分–作用靶标–疾病通路”互相作用的网络

关系[10]，从“复方–中药–化合物–潜在靶点”多层次、多角度阐释大柴胡汤转少阳之枢机、开阳明之

气结，达疏肝利胆从而减缓肝癌进程的潜在作用机制，为大柴胡汤的质量控制和临床定位提供科学依据。 

2. 实验方法 

2.1. 大柴胡汤的化学成分来源 

在 TCMIP 的“中药材数据库”中，添加“柴胡”、“黄芩”、“白芍”、“半夏”、“生姜”、“枳

实”、“大枣”、“大黄”，建立大柴胡汤的化学成分数据库。 

2.2. 候选靶标来源及其靶标预测 

在 TCMIP 的“疾病靶标信息设定”中，以“liver cancer”为关键词，检索疾病/症状的靶标，作为肝

癌的已知疾病靶标；在“中药靶标预测”界面中，选取药物相似性分数 ≥ 0.7 的化学成分预测的靶标当

做候选靶标来源，TCMIP 可采用二维结构进行相似性搜索，并采用与美国 FDA 批准的所有药物进行化

学结构(“1.1”项筛选出的)相似性比对，对大柴胡汤中柴胡、黄芩、白芍、半夏、生姜、枳实、大枣、

大黄 8 味药材的共有靶标预测，并进行共有靶标分析[10] [11]。 

2.3. 蛋白质–蛋白质相互作用信息 

TCMIP 整合了 8 个现有数据库中的蛋白质–蛋白质相互作用(protein-protein interaction, PPI)数据资

源，分别为 Human Annotated and Predicted Protein Interaction Database、Reactome、Online Predicted Human 
Interaction Database、InAct、Human Protein reference Database、Molecular Interaction Database、Database of 
Interacting Protein 和 PDZBase。通过 TCMIP 的 PPI 数据库，即可获得大柴胡汤作用靶标与肝癌之间的 PPI
信息。 

2.4. 网络构建与分析 

通过 TCMIP 的网络分析模块，针对大柴胡汤潜在药靶与肝癌之间的 PPI 计算网络拓扑特征值，以“节

点连接度(degree)”的 2 倍中位数为卡值，选取中药方剂矫正疾病失衡网络的关键靶标网络。最后，对关

键靶标网络进行通路富集，选取 P-Value 值前 30 的关键通路，构建“中药材–化学成分–核心靶标–关

键通路–疾病关键病例环节”的多层次关联网络，从而揭示大柴胡汤的作用机制和药效物质基础。 

2.5. 基因功能和通路富集分析 

TCMIP 镶嵌了基因本体(Gene Ontology, GO)数据库和京都基因与基因组百科全书(Kyoto Encyclope-
dia of Genes and Genomes, KEGG)通路数据库的资源，对关键靶标的基因和通路富集分析，分别选择

P-Value 值前 20 和 P-Value 值前 15 的关键通路信息列于表中。 

3. 实验结果 

3.1. 大柴胡汤化学成分及其预测靶标分析 

首先，基于 TCMIP 平台，收集大柴胡汤组方中药成分及靶标数量，研究结果如表 1 所示，大柴胡汤

共有 8 味中药组成，共有中药成分 543 个，预测靶标共有 3650 个；通过单味药材间共有靶标分析，结果

说明大柴胡汤中药成分彼此间存在协同或拮抗作用(如表 2 所示)。 
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Table 1. Basic information on “Traditional Chinese Medicine-Ingredient-Target” of Da-Chai-Hu-Tang 
表 1. 大柴胡汤“中药–成分–靶标”基本信息 

中药名称 成分数量 预测靶标数量 

柴胡 62 657 

黄芩 54 524 

白芍 50 169 

半夏 41 237 

生姜 127 257 

枳实 49 51 

大枣 72 1172 

大黄 88 583 

 
Table 2. Common targets of single herbs in Da-Chai-Hu-Tang 
表 2. 大柴胡汤中单味药材间共有靶标分析 

 柴胡 
(95) 

生姜 
(133) 

黄芩 
(133) 

大黄 
(83) 

枳实 
(21) 

大枣 
(429) 

白芍 
(119) 

半夏 
(196) 

柴胡(95) - 8 64 20 15 79 49 22 

生姜(133) 8 - 3 3 0 89 2 5 

黄芩(133) 64 3 - 69 18 128 94 19 

大黄(83) 20 3 69 - 21 69 72 18 

枳实(21) 15 0 18 21 - 18 17 12 

大枣(429) 79 89 128 69 18 - 101 28 

白芍(119) 49 2 94 72 17 101 - 24 

半夏(196) 22 5 19 18 12 28 24 - 

3.2. 大柴胡汤候选靶基因功能及所参与的通路分析 

继而，本研究对大柴胡汤的潜在药靶进行 GO 基因功能分析，筛选 P-Value 值前 20 的主要基因功能

信息，结果如表 3 所示，我们不难发现，大柴胡汤候选靶基因主要参与了谷氨酸转运、线粒体电子传输、

能量代谢、细胞色素 c 氧化等生物信息功能。其次，对大柴胡汤的潜在药靶进行 KEGG 通路富集分析，

选择 P-Value 值前 15 的关键通路信息，结果显示，大柴胡汤候选靶基因主要参与了谷氨酸、丙氨酸、天

冬氨酸等氨基酸合成代谢、嘌呤代谢等生物学信号通路(如表 4 所示)。 

3.3. 大柴胡汤防治肝癌的核心靶标网络、基因功能和通路富集分析 

3.3.1. 大柴胡汤防治肝癌的核心靶标网络 
根据条件筛选大柴胡汤关键靶标，筛选得到 528 个关键靶标，其中药物直接作用靶标 156 个，已知

的疾病靶标 89 个，疾病与药物间的直接靶标 3 个，间接靶标 280 个。根据 degree 值，图 1 显示前 100
个靶点的 PPI 蛋白互作网络，图中节点大小与 degree 值呈正相关，红色代表药物靶标，黄色代表疾病靶

标，灰色代表其他靶标。 

3.3.2. 大柴胡汤防治肝癌的 GO 基因功能及 KEGG 通路富集分析 
基于 TCMIP 的疾病靶标信息，对大柴胡汤防治肝癌进行 GO 基因功能分析，筛选 P-Value 值前 20

的主要基因功能信息，结果显示，大柴胡汤减缓肝癌发生发展过程的主要基因体现在线粒体电子传输、

能量代谢、细胞色素 C 传递、脂质代谢、RNA 聚合酶合成等过程(如表 5 所示)。继而，本研究分析大柴

胡汤防治肝癌的 KEGG 通路富集信息，选择 P-Value 值前 15 的关键通路，结果如表 6 所示，主要集中于
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胆汁分泌、能量代谢、脂质代谢等过程，调控循环系统、内分泌系统、神经系统等微环境，从而干预肝

癌发生发展的进程。 
 
Table 3. The gene function information of candidate target of Da-Chai-Hu-Tang 
表 3. 大柴胡汤候选靶标具有的基因功能信息 

ID 条目 数目 P-Value 

GO:0005234 extracellular-glutamate-gated ion channel activity 18 3.43e−031 

GO:0035235 ionotropic glutamate receptor signaling pathway 18 4.12e−026 

GO:0005829 cytosol 149 3.99e−022 

GO:0005739 mitochondrion 76 6.69e−018 

GO:0005524 ATP binding 84 1.21e−017 

GO:0006418 tRNA aminoacylation for protein translation 14 5.43e−015 

GO:0070062 extracellular exosome 116 1.59e−014 

GO:0004129 cytochrome-c oxidase activity 13 2.62e−014 

GO:0007215 glutamate receptor signaling pathway 10 3.60e−014 

GO:0006123 mitochondrial electron transport, cytochrome c to oxygen 11 3.78e−014 

GO:0005759 mitochondrial matrix 32 2.98e−013 

GO:0003924 GTPase activity 27 3.13e−013 

GO:0016594 glycine binding 9 1.18e−012 

GO:0015171 amino acid transmembrane transporter activity 13 2.25e−012 

GO:0007268 chemical synaptic transmission 25 7.47e−012 

GO:0045211 postsynaptic membrane 24 9.63e−012 

GO:0004972 NMDA glutamate receptor activity 7 1.23e−011 

GO:0006810 transport 28 2.70e−011 

GO:0006091 generation of precursor metabolites and energy 13 3.29e−011 

GO:0089711 L-glutamate transmembrane transport 8 3.75e−011 

 
Table 4. The pathway information of candidate target of Da-Chai-Hu-Tang 
表 4. 大柴胡汤候选靶标参与的通路信息 

ID 条目 数目 P-Value 

hsa04724 Glutamatergic synapse 36 1.38e−021 

# Nervous system 58 7.07e−013 

hsa00250 Alanine, aspartate and glutamate metabolism 15 8.70e−012 

hsa00970 Aminoacyl-tRNA biosynthesis 19 2.95e−011 

hsa05031 Amphetamine addiction 17 3.71e−009 

# Amino acid metabolism 35 1.03e−008 

hsa05030 Cocaine addiction 14 1.89e−008 

hsa04720 Long-term potentiation 16 2.21e−008 

hsa00330 Arginine and proline metabolism 15 2.46e−008 

# Nucleotide metabolism 26 7.11e−007 

hsa05014 Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) 12 1.57e−006 

hsa00230 Purine metabolism 23 1.79e−006 

hsa00471 D-Glutamine and D-glutamate metabolism 4 3.81e−006 

# Neurodegenerative diseases 34 7.13e−006 

hsa01230 Biosynthesis of amino acids 13 1.57e−005 
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Figure 1. The candidate target network of Da-Chai-Hu-Tang for liver cancer 
图 1. 大柴胡汤治疗肝癌的候选靶标网络 

 
Table 5. The gene function information of key target of Da-Chai-Hu-Tang for liver cancer 
表 5. 大柴胡汤治疗肝癌关键靶标具有的基因功能信息 

ID 条目 数目 P-Value 

GO:0004129 cytochrome-c oxidase activity 13 2.19e−022 

GO:0006123 mitochondrial electron transport, cytochrome c to oxygen 11 5.46e−021 

GO:1902600 hydrogen ion transmembrane transport 13 1.71e−017 

GO:0006091 generation of precursor metabolites and energy 10 9.81e−014 

GO:0045277 respiratory chain complex IV 4 3.17e−009 

GO:0005751 mitochondrial respiratory chain complex IV 5 3.88e−009 

GO:0005743 mitochondrial inner membrane 14 2.96e−008 

GO:0005739 mitochondrion 22 1.99e−007 

GO:0006629 lipid metabolic process 8 2.18e−007 

GO:0004879 RNA polymerase II transcription factor activity, ligand-activated 
sequence-specific DNA binding 5 7.71e−007 

GO:0006367 transcription initiation from RNA polymerase II promoter 8 1.10e−006 

GO:0030522 intracellular receptor signaling pathway 5 1.56e−006 

GO:0070542 response to fatty acid 4 3.56e−006 

GO:0003707 steroid hormone receptor activity 5 7.36e−006 

GO:0008289 lipid binding 7 8.57e−006 

https://doi.org/10.12677/tcm.2020.92011


许世豪 等 
 

 
DOI: 10.12677/tcm.2020.92011 76 中医学 
 

Table 6. The pathway information of key target of Da-Chai-Hu-Tang for liver cancer 
表 6. 大柴胡汤治疗肝癌关键靶标所参与的通路信息 

ID 条目 数目 P-Value 

hsa04260 Cardiac muscle contraction 12 2.90e−011 

# Circulatory system 18 2.42e−010 

hsa00190 Oxidative phosphorylation 13 1.39e−009 

# Energy metabolism 13 1.36e−008 

# Neurodegenerative diseases 17 1.08e−007 

hsa04932 Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 11 6.01e−007 

# Endocrine and metabolic diseases 13 1.37e−006 

# Endocrine system 20 2.67e−005 

hsa04911 Insulin secretion 7 3.82e−005 

hsa03320 PPAR signaling pathway 6 9.76e−005 

hsa04913 Ovarian Steroidogenesis 5 2.18e−004 

# Lipid metabolism 12 6.71e−004 

hsa04976 Bile secretion 5 1.09e−003 

hsa01212 Fatty acid metabolism 4 1.79e−003 

hsa04961 Endocrine and other factor-regulated calcium reabsorption 4 1.79e−003 

3.4. 大柴胡汤防治肝癌的“中药–核心成分–关键靶标–主要通路”多维网络关系分析 

运用平台的关键靶标分析功能，对大柴胡汤核心靶标网络进行可视化分析、关键靶标功能富集分析、

关键靶标的通路富集分析、中药–核心成分–关键药靶–通路网络可视化分析，结果如图 2 所示，绿色

表示中药，紫色表示化学成分，蓝色表示药物靶标，红色表示信号通路。由图 2 可见，大柴胡汤抗肝癌

的作用主要与 138 个化学成分相关联，作用于 30 条主要作用通路的 51 个核心靶标，这是该方发挥防治

肝癌药效的核心所在，也体现了多成分与多靶点之间共同作用的机制，符合中医复方作用的特点。由图

2 可见，大柴胡汤抗肝癌的作用主要与 138 个化学成分相关联，作用于 30 条主要作用通路的 51 个核心

靶标，这是该方发挥防治肝癌药效的核心所在，也体现了多成分与多靶点之间共同作用的机制，符合中

医复方作用的特点。 

4. 结论 

经典名方是中医临床治疗的主要手段，在中医药传承、发挥中医药特色上具有重要的意义。中医方

剂强调“药有个性之专长、方有合群之妙用”，然后，由于经典名方其多成分与多靶点的特点，其研究

存在着整体与局部脱节、宏观与微观分离、体内过程与活性评价不一致等问题，难以体现复方的有机配

伍与遣药组方的内涵，成为中医学研究的热点和难点。 
大柴胡汤为东汉张仲景所创，出自于《金匮要略》，临床疗效肯定，应用广泛，中医方解分析大柴

胡汤中柴胡具有调畅气机、疏肝利胆之功效，配黄芩和解清热，以除少阳之邪；轻用大黄配积实以内泻

阳明热结，行气消痞；芍药柔肝缓急止痛，与大黄相配可治腹中实痛，与枳实相伍可以理气和血，以除

心下满痛；半夏和胃降逆，配伍大量生姜，以治呕逆不止；大枣与生姜相配，能和营卫而行津液，并调

和脾胃。该方是和解少阳、内泄热结的经典名方，在肿瘤临床应用广泛，据文献记载，主要集中于黄疸

型肝癌、肝癌栓塞后综合征和肝癌肝动脉栓塞灌注化疗术。本研究以中医理论为指导，借助整合药理学

方法，从多成分、多靶标、多角度阐释该组方治疗肝癌的潜在分子机制，为其临床运用提供参考依据。 
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Figure 2. The multidimensional network relationship of “core component-key target-main pathway” of Da-Chai-Hu-Tang for 
liver cancer 
图 2. 大柴胡汤治疗肝癌“核心成分–关键靶标–主要通路”多维网络关系图 

4.1. 大柴胡汤治疗肝癌的靶点预测 

大柴胡汤治疗肝癌主要与 138 个化学成分相关，其活性成分可针对多个靶点、多条通路发挥治疗肝

癌的作用，其作用主要与能量代谢、氨基酸合成转运、蛋白质翻译、脂质代谢、胆汁分泌、神经系统、

嘌呤代谢、核苷酸代谢等相关通路有关，这些靶点及通路与文献报道中的调控肝癌发生发展过程相匹配

[12]-[18]，涉及到肝癌发病机制的各个重要环节，且表明 TCMIP 在预测复方治疗疾病的潜在作用机制方

面具有较高的正确性。综上所述，本研究基于 TCMIP 平台进行靶标预测分析，发现大柴胡汤减缓肝癌进

程主要集中于胆汁分泌、能量代谢、脂质代谢等过程，调控循环系统、内分泌系统、神经系统等微环境，

从而干预肝癌发生发展的进程，此研究结果可为大柴胡汤治疗肝癌相关研究提供一定参考。此外，预测

结果提示大柴胡汤在乙型肝炎、非酒精性脂肪肝等疾病治疗中存在一定的应用价值，与临床应用相关联，

为大柴胡汤的后续研究与应用提供了借鉴。 

4.2. 大柴胡汤活性成分治疗肝癌的作用机制 

结合 TCMIP 研究结果与国内外文献报道，我们对大柴胡汤中关键活性成分抗肝癌研究进行一一阐

述。大柴胡汤中的君药柴胡，其主要药效活性成分为柴胡皂苷类化合物，其中，柴胡皂苷 A、C、D 能通

过调控细胞膜上药物转运体的活性来调节药物在细胞中的浓度[19]。柴胡皂苷 D 可通过调控肿瘤凋亡基

因 Bcl-2、Bax、TNF-α 等多种途径从而发挥诱导肝癌细胞凋亡、抑制肝癌细胞恶性增殖和阻滞肿瘤细胞

周期的作用[20]。另有研究报道，柴胡皂苷 D 在高剂量时能够促进肿瘤细胞凋亡且直接导致细胞毒作用，

而在低剂量时能够通过上调 P38/MAPK，下调 NF-κB 呈剂量依赖性诱导肝癌细胞分化[21]。此外，柴胡

皂苷 D 能够通过 Caspase-3 通路及非 Caspase-3 通路诱导哺乳动物肝星状细胞 HSC-T6 和 LX-2 细胞凋亡；

且促使 HSC 细胞中 BAX 和 BAK 由基质向线粒体移位，导致线粒体功能异常与膜电位破坏，使 HSC 周
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期停滞，发挥保肝作用[22]。大柴胡汤中的臣药黄芩，其主要成分为黄酮类成分，其中黄芩苷、黄芩素、

汉黄芩素的抗肝癌作用在国内外研究较为深入。黄芩苷通过抑制 MEK/ERK 信号通路，从而发挥抑制肿

瘤细胞增殖且诱导细胞凋亡的作用[23]，同时黄芩苷在内质网应激过程中通过激活 ATF6 信号通路诱发肝

癌细胞凋亡[24]。黄芩苷通过促进 TIMP2 表达、抑制细胞基质溶解相关基因蛋白 MMP2 表达、抑制黏附

分子 E-cadherin 表达和促进 integrinβ1表达，从而抑制肝癌细胞 BEL-7402 迁移运动，发挥阻滞肝癌细胞

侵袭与转移的作用[25]。汉黄芩素通过抑制肝癌细胞中 MMP-9 蛋白活性，从而削弱 MHCC97L 和

PLC/PRF/5 细胞侵袭转移能力[26]。黄芩苷和汉黄芩素通过调控肝癌细胞中 Bcl-2、Bax 蛋白表达，同时

增加细胞内 Ca2+，激发线粒体膜通透性转运孔开放，线粒体跨膜电位降低，最终促使肝癌细胞凋亡[25] 
[27]。大柴胡汤中的臣药大黄，其主要成分为蒽醌类、黄酮类和鞣质类化合物，其中，大黄素通过调控

MAPK 和 PI3K/AKT 信号通路，从而抑制肝癌细胞增殖和诱导肝癌细胞凋亡，最终抑制小鼠体内肝癌生

长[28] [29]。除此之外，半夏中含有生物碱、有机酸、多糖、甾醇、氨基酸、挥发油及无机元素等多种化

学成分。半夏酒精提取液和醋酸乙酯提取部位具有一定抗肝癌活性，酒精提取液可抑制肝癌细胞 HepG2
增殖，醋酸乙酯部位对促进肝癌细胞 Bel-7402 凋亡且呈剂量依赖性[30] [31]。白芍中的芍药苷，枳实中

的橙皮苷，大枣中的酸枣仁皂苷，以及生姜中的姜酚均可不同程度的促进肝癌细胞凋亡[32] [33] [34] [35]。
芍药苷通过提高 ALB，TP 水平，降低血清 ALT、AST 和 ALP 水平，发挥保肝作用；且通过 mTOR 依赖

信号通路，抑制 HSC 异常增殖，维持 HSC 正常功能，缓解肝纤维化[36]。这些化合物均被证实具有多靶

点联合交互调控肝癌的发生发展，主要涉及抑制肝癌细胞恶性增殖、诱导肝癌细胞凋亡、抑制肝癌血管

生成、抑制肝癌细胞侵袭转移、抑制肝癌细胞多药耐药、发挥增效减毒、保肝利胆等作用，这些研究结

果均在 TCMIP 结果中被体现出来。除上述已有的研究报道外，运用 TCMIP 结果发现，大柴胡汤具备调

控丙氨酸、谷氨酸和天冬氨酸等氨基酸代谢通路，以及能量代谢、线粒体电子传输、细胞色素 c 转运、

ATP 结合、胆汁酸分泌等过程的潜在作用机制，提示大柴胡汤可通过上述途径发挥减缓肝癌进程的作用，

为今后的复方研究提供可探寻的科研思路。 
综上所述，本研究首次运用整合药理学平台，以“大柴胡汤–中药材–化学成分–靶标–信号通路

–疾病”为研究模式，将传统中医理论与现代医学研究有机结合，中医治法与疾病发病机制相结合，既

贴合中药多成分、多靶标、多活性的特色，又不脱离中医理论，从抑制肝癌细胞增殖、诱导肝癌细胞凋

亡、抑制肝癌血管生成、保肝利胆、抗肝纤维化等多维度阐述大柴胡汤各药有机配伍减缓肝癌进程的作

用机制，诠释大柴胡汤转少阳之枢机，开阳明之气结，达疏肝利胆的经方理论，为大柴胡汤的质量控制

和临床运用提供科学依据，丰富中医复方的研究思路。 
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