
译法，用“a patient who is apt to catch febrile disease by Wind”来解
释“风家”。而黄海在翻译时则简单的用“patient”来表示“风
家”，显然没有准确地翻译出原文的意思。所以在翻译《伤寒论》
这样的中医古籍时我们要考虑到古文“简”的特点，要适当运用
具体译法把“言简意赅”的抽象概念解释清楚。
3． 4 抽象译法 抽象译法是为了译文的忠实与通顺，把原文中带
有具体意义或者具体形象的单词、词组、成语或句子进行抽象化处
理［7］。比如在中医理论中提到“肺朝百脉，主治节”，这里的“百
脉”的“百”我们就不能翻译成“one hunderd”，因为它是一个约数，

我们可以理解成“每条血脉”，翻译成“every blood channel”。
例 4: 原文: 伤寒一日，太阳受之，脉弱静者，为不传; 颇欲吐，

若躁烦，脉数急者，为传也。( 4) ［2］

译文: 罗希文译本: During the first day of febrile disease caused
by Cold，the syndrome is at the Initial Yang Channel． If the pulse is
quiet，the syndrome is not transmitting ( into the next Channel) ． When
the patient is restless and nauseated，and the pulse is speedy and
mighty，then syndrome is transmitting［9］．

黄海译本: During the first day of febrile disease，the syndrome
is at taiyang channel． If the pulse is quiet，the syndrome is not trans-
mitting ( into the next channel ) ． When the patient is restless with
nausea and speedy pulse，the syndrome is transmitting［10］．

分析: 伤寒一日指的是外感病的早期。一日是约略之辞，指
患病初期。所以这里两个译本都用“during the first day of febrile
disease”是不合适的，笔者认为应该译为“during the initial stage of
febrile disease”，这样的约略之辞在《伤寒论》中出现较多，临床运
用时不能拘泥于具体的时日，同样翻译时也不该拘泥于此。应该
用抽象的译法来处理这样的约略用语。
4 结语

中医的翻译距今已有三百多年的历史，但如何在中医翻译中
达到“信、达、雅”一直是学者们争论的焦点。中医典籍如《伤寒

论》等的翻译对中医对外传播意义重大，但其翻译的难度也是有
目共睹。本文以罗希文和黄海的译本为例，从词法角度分析了四
种英译方法。无论是采用增词法还是省词法，具体译法还是抽象
译法，都力求把《伤寒论》的内容更加准确地对外传播。让更多
的西方读者了解中医，学习中医，运用中医，让中医真正走向世
界。但正如中医治病强调要“随证治之”，中医翻译也应该“随文
译之”，不能拘泥于某一个方法，但一些常用的英译方法的使用
还是必要的。就像《伤寒论》中的方剂，虽然可以随证加减药物，

但是君药还是相对固定的。同样，《伤寒论》的翻译应该从准确
传播中医的大局出发，在实践中不断摸索出适合中医英译的方
法，更好地为今后的中医英译和中医对外传播服务。
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PI3K － Akt /mTOＲ 通路调控
P-β-catenin 介导溃疡性结肠炎相关癌变
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摘要: 溃疡性结肠炎相关性结肠癌( ulcerative colitis associated cancer，UCAC)是溃疡性结肠炎( ulcerative colitis，UC或溃
结) 患者重要死亡原因，其癌变具体机制尚未明了。β － catenin磷酸化及其核内异常转位被认为是 UCAC关键事件之一，
经典 Wnt通路以及炎症状态下 PI3K － Akt /mTOＲ通路过度活化、突变均可导致 β － catenin不被泛素化降解，反而大量磷
酸化、核内异常转位，下游靶基因过度转录，肠上皮细胞凋亡、增殖、甚至异性增生、癌变。文章就近年来关于 PI3K － Akt /
mTOＲ通路调控 P － β － catenin介导 UCAC，以及我们研究健脾清热活血方药干预 UCAC的相关研究进行述评。
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A review on the mechanism of Jian Pi Qing Ｒe Huo Xue decoction preventing the onset of
UCAC by mediating PI3K －Akt /mTOＲ signal pathway
ZHANG Tao1，HUANG Hui-yun1，CAO Huo-liu1，CHEN Yuan-neng1，WANG Xiao-ping2，PAN Huai-geng3，ZHANG
Zhi-ming4

( 1． The Ｒui Kang Hospital Affiliated Guangxi University of TCM，Nanning 530011，China; 2． The Jiangxi Col-
lege of TCM，Fuzhou 3447003，China，; 3． Guangzhou University of TCM，Guangzhou 510000，China; 4． Shunde
Professional Technology college，Shunde 528300，China)
Abstract: The most important cause of death in ulcerative colitis is ulcerative colitis associated cancer． However，the mechanism
of carcinogenesis is unknown． There is a sign that phosphorylation of β － catenin and nuclear abnormal translocation involve in
multi － signal pathway． Except the canonical Wnt /β － catenin pathway，we put forward a hypothesis that excessive activation of
PI3K /Akt － mTOＲ after EGF combined with EGFＲ plays an important role in the onset of UCAC under inflammation． That signal
pathway we have mentioned above which cooperative with Wnt signal pathway induce excessive phosphorylation of β － catenin
which may lead to downstream target gene excessive transcription． This paper is review on the mechanism of Jian Pi Qing Ｒe Huo
Xue decoction preventing the onset of UCAC by mediating PI3K － Akt /mTOＲ signal pathway．
Key words: PI3K － Akt /mTOＲ signal pathway; Phosphorylation of β － catenin; Ulcerative colitis associated carcinogenesis;
Jian pi qing re huo xue decoction

过去 10 年间，从基因、药理、流行病学等多角度资料均已证

明炎症和肿瘤之间有着密切联系，2008 ～ 2012 年在《nature》、
《cell》、《carcinogenesis》等刊物亦陆续发表文章指出，约 80% 结

肠癌与炎症密切相关，炎症作为第 7 大致癌因素而独立存在，控

制炎症的发生、发展对于肿瘤的防治无疑是有利的［1 ～ 3］。我们认

为有效延缓、阻断 UC 发展进程，对于 UCAC 防控无疑是有益的;

如何应用现代科学技术深入阐明中医药干预 UCAC 的可能机制

及其有效靶点是值得深入研究的主题。前期研究我们证实健脾

清热活血类方药能明确缓解 UC 临床症状［4］，阻断 UC 发展进程

的效用，具有一定防治 UCAC 效应，其机制可能与调控经典 Wnt /
β － catenin 通路，促进肠黏膜屏障修复相关［5］。
1 溃疡性结肠炎相关结肠癌流行病学及现状

全世 界 每 年 有 超 过 100 万 新 发 结 肠 癌 ( colorectal cancer，
CＲC) 患者被诊断。CＲC 是第 3 大常见恶性肿瘤，而且是第 4 大

致死肿瘤。尽管目前对于结肠癌的早期诊断技术、手术治疗及化

疗已取到较大进展，但是仅有 20%CＲC 患者有家族倾向，约 80%
患者 CＲC 发病主要与环境等风险因素如慢性肠道炎症、肠道病

原微生物、食物抗原相关而与基因遗传不相关。炎症相关性结肠

癌( colitis associated cancer，CAC) 是 CＲC 的亚型，CAC 的主要因

素是炎症性肠病，超过 20%的炎症性肠病患者发展为 CAC，超过

50%的炎症性肠病患者死于 CAC［6］。
UCAC 是涉及多基因、多信号复杂过程，其中 β － catenin 磷

酸化、K － ras，p53，表皮细胞生长因子家族( epidermal growth fac-
tor，EGF) 转 化 生 长 因 子 ( transforming growth factor，TGF ) 以 及

DNA 错配修复等在 UCAC 发生中占据关键地位［7］。近年来许多

学者试图探索在治疗 UC 同时，能够找到对 UCAC 有预防作用的

药物，期望这些药物能够逆转、抑制、预防 UCAC 发生与发展，目

前被重视的药物有 5 － 氨基水杨酸( 5 － ASA) 、叶酸、硫唑嘌呤

( AZA) 、巯基嘌呤( MP) 等。5 － ASA 代表药物美沙拉嗪作为反

应性氧自由基清除剂，具有减少 NF － κB 活化，阻断炎症因子如

前列腺素、白介素的产生，降低炎症反应; 可能通过结合 PPAＲ －
γ，促进 PTEN 表达，阻断上皮细胞 PI3K 信号通路，发挥化学预防

CAC 效应，这亦反证炎症及 PI3K 信号在 CAC 的发病中具有重要

作用［8］; 但是美沙拉嗪价格昂贵、毒副作用较大，许多患者难以

长期耐受，故能否长期应用 5 － ASA 化学预防 UCAC 作用仍存在

争议。

2 β － catenin 磷酸化介导溃疡性结肠炎相关癌变

β － catenin 是一种多功能胞质蛋白，在细胞内可存在于细胞

膜、细胞 质 及 细 胞 核 中，含 有 781 个 氨 基 酸，分 子 量 在 92 －
95KDa，其氨基末端含数个 GSK － 3β 的磷酸化位点，羟基末端有

活化相应靶基因转录的功能，中间区域形成 α － 螺旋和连接环结

构，含有 Cadherin、APC 蛋白及 TCF 结合的位点。胞浆内 β －
catenin 大部分与胞膜上 E － cadherin 结合，形成一个类似拐杖的

结构，介导细胞间的黏附，少部分与胞浆内 APC、支架蛋白 Axin、
蛋白激酶 GSK － 3β 以及酪蛋白激酶 CK1 形成复合物，并受 GSK
－ 3β 磷酸化而激活，磷酸化的 β － catenin 与泛素连接酶复合物

的一个亚单位 β － TrCP 结合，经泛素介导的蛋白酶途径降解［9］。
我们课题组前期采用改良 DMH/DSS 复合法成功制备 UCAC

模型，初步发现 UCAC 小鼠存在结肠黏膜 β － catenin 表达缺失，

核内表达增加的病理变化，该病理变化与 UCAC 变化齐同; 同时，

β － catenin 下游靶基因 ClyclinD1 表达增加，表明炎症状态下，肠

上皮细胞处于不断增殖状态，以达到修复组织损伤目的，但由于

组织修复过程中出现过度增殖、DNA 损伤错配修复等，最终导致

恶性肿瘤发生［10］。由此推测“从异常隐窝病灶 － 肠腺瘤样改变

－ 恶性肿瘤”这一进程与 β － catenin 密切相关; β － catenin 突变

→β － catenin 复合物不被降解→β － catenin 核内异常转位在上述

变化中占据重要地位。
3 PI3K － Akt /mTOＲ 通路调控 β － catenin 磷酸化参与溃疡性结

肠炎相关癌变

β － catenin 通路在肠道损伤修复过程中起着重要的作用，基

于前期研究工作，我们提出尽管 β － catenin 活化主要受到经典

Wnt 通路调节，但是 β － catenin 如何与蛋白激酶 GSK － 3β 等形

成复合物? 当缺乏 Wnt 信号时，β － catenin 磷酸化是如何发生?

细胞信号转导是一个复杂的网络系统，β － catenin 磷酸化除经典

的 Wnt 通路外，尚有其他通路支配［11］。晚近研究发现，表皮细胞

生长因 子 ( epidermal growth factor，EGF ) 与 其 受 体 ( epidermal
growth factor receptor，EGFＲ) 结合后，激活 p85 募集 p110 在细胞

膜附近使其活化，进而催化膜内表面的磷酸肌醇二磷酸( PIP2 )

生成磷酸肌醇三磷酸( PI3P) ，PI3P 作为第二信使，激活 Akt，进而

通过 GSK3β 与 Wnt 通路协同作用，共同维持肠上皮细胞的生长

和增殖［12，13］。
生理情况下，PI3K － Akt /mTOＲ 通路可以激活 E － cadherin
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调节的细胞连接，通过这种连接可以调节细胞间信号传导如 β －
catenin Ser552 磷酸化，控制下游靶基因如 C － myc、CDk1 mＲNA
的转录，从而调节肠上皮细胞的分化。病理情况下，PI3K － AKT /
mTOＲ 通路过度活化，β － catenin 过度磷酸化，核内转录异常，引

起与增殖相关上述基因 mＲNA 的大量转录，合成生长增殖所需

蛋白，加速细胞的增殖，AKT 激活后阻碍细胞周期蛋白 D1 的降

解，使细胞周期 G1 /S 转换加快，有证据表明，抑制 PI3K － AKT 通

路导致细胞阻滞在 G1 期; 激活的 AKT 对 P27 和 P21 进行负调

节，使它们不能进入细胞核发挥正常功能，影响细胞周期进程。
同时，当 PI3K － Akt 通路持续活化时，癌细胞在生长过程以及肿

瘤治疗过程中呈现抗凋亡特性，延长其体内外的存活时间，导致

肿瘤呈现低分化、异质性特点，预后较差，这与 UCAC 的临床病理

特点和预后极为相似［14］。
4 健脾清热活血类方药防治溃疡性结肠炎相关癌变研究

我们基于中医药理论指导下，结合临床实践，认为溃结病机

是本虚标实，以脾虚为本，痰瘀贯穿疾病始终。脾虚无以运化水

液，聚湿成痰，痰随气而升无处不致，日久阻塞经络，化为瘀血，痰

瘀互结，损伤肠络，“初病在经，久病入络”，此之谓也。气虚运血

无力，则气血阻滞肠络，局部则为黏膜循环障碍，缺血、缺氧，肠黏

膜屏障功能低下，食物抗原及内生抗原更易侵入，造成肠上皮细

胞损伤，不断修复，重构异常，息肉样化生、异型增生直至恶变。
因此，课题组提出科学假说“脾虚血瘀、痰湿内蕴”是溃结癌变发

生的内在本质，并确定健脾清热活血为防治溃结大法。
健脾清热活血中药是全国名老中医广州中医药大学脾胃研

究所劳绍贤教授在总结多年治疗溃结经验基础上，精心筛制而

成，临床疗效确切［15，16］。该方由白术、炙甘草、救必应、白芍、水

蛭、三七等药物组成，方以白术健脾益气、燥湿利水为君药，佐以

炙甘草增强其健脾益气之功效; 救必应具有泻火解毒、清热利湿、
行气止痛、凉血止血之功; 白芍配炙甘草具有缓急止痛、调和肝脾

之效; 水蛭破瘀消肿、荡涤积滞; 三七化瘀止血、通络止痛、行守兼

备、去腐生新; 诸药合用共奏健脾利湿、清热解毒、活血定痛之功。
我们采用非劣效设计，应用随机、平行对照研究方法，以公认有效

药物美沙拉嗪为对照，观察健脾清热活血类方药防治 UC 疗效，

结果表明健脾清热活血类方药具有提高溃结溃疡愈合质量，缓解

溃结临床症状的疗效，无明显毒副作用，其疗效与美沙拉嗪相似，

健脾清热活血方可能通过促进结肠上皮细胞修复及杯状细胞分

泌保护因子，加快肠道黏膜重建，促进溃疡修复过程; 下调过量表

达的 IKK － α 蛋白水平，从而抑制 NF － κB 活性，调节机体免疫，

因而发挥干预溃结相关癌变的治疗效应［17］。现阶段，基于 PI3K
－ Akt /mTOＲ 信号通路调控 β － catenin 磷酸化研究中药复方干

预溃结相关恶变的研究尚未见报道，对此开展深入研究，无疑将

为中医药防治 UCAC 提供新的思路。
5 展望

前文已述及 UCAC 是涉及多信号复杂生理现象，肠上皮细胞

更新和增殖并非单一信号刺激完成，PI3K － Akt /mTOＲ 通路协

同 Wnt 信号通路共同调控 β － catenin 磷酸化，参与肠上皮细胞增

殖、分化、凋亡，溃结因炎症反复刺激→反应性氧自由基及一氧化

氮释放等微环境改变→生长因子↑→PI3K － Akt 通路突变→过

度激活 β － catenin 磷酸化→肠上皮细胞过度增殖→异常隐窝灶

→癌变。我们认为调控 PI3K － Akt /mTOＲ 信号转导通路应当是

防治溃结相关癌变的重要靶点之一。如何从中医药宝库中筛选

出有效防治 UCAC 的中药复方是值得深入研究的主题。
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