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虎杖苷通过Hippo/YAP通路影响甲状腺癌 8505C细胞的恶性生物学行

为和顺铂敏感性

曹建中，黄金石，丁亚亭（南通大学附属医院  药学部，江苏  南通  226001）

[摘  要]  目的：探究虎杖苷通过Hippo/Yes相关蛋白（YAP）通路对人甲状腺癌8505C细胞的恶性生物学行为和顺铂（DDP）敏

感性的影响。方法：体外培养8505C细胞，构建其DDP耐药细胞8505C/DDP，用CCK-8法检测0、25、50、75、100 nmol/L虎杖苷处

理8505C和8505C/DDP细胞的增殖能力，以筛选虎杖苷的最佳作用浓度。将8505C细胞分为对照组、虎杖苷组、空载组、虎杖苷

+YAP1过表达组；将8505C/DDP细胞分为对照组、DDP组、DDP+虎杖苷组、DDP+空载组、DDP+虎杖苷+YAP1过表达组。WB法

检测各组8505C细胞中Hippo/YAP通路[YAP1、转录辅激活因子（TAZ）]和EMT（E-cadherin、N-cadherin）相关蛋白，8505C/DDP细

胞中YAP1、TAZ、耐药相关蛋白[P-糖蛋白（P-gp）、多药耐药相关蛋白1（MRP1）]、凋亡相关蛋白（C-caspase-3、BAX、Bcl-2）的表达。

Transwell小室和细胞划痕实验分别检测各组 8505C、8505C/DDP细胞的侵袭、迁移能力。结果：虎杖苷可显著抑制8505C细

胞的增殖活性（P<0.05）明显抑制8505C细胞中YAP1、TAZ蛋白、N-cadherin的表达（均P<0.05），提升E-caderin蛋白的表达（P<0.05），

显著抑制 8505C细胞的迁移和侵袭能力（均 P<0.05），而 8505C/DDP 细胞对低浓度的虎杖苷具有耐药性（P<0.05）；过表达

YAP1 则可逆转虎杖苷对 8505C 细胞的影响。50 nmol/L 虎杖苷明显抑制 DDP 处理的 8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、P-gp、

MRP1、Bcl-2的蛋白的表达（均P<0.05），提升 cleaved caspase-3、BAX蛋白的表达（均P<0.05）并诱导其细胞凋亡（P<0.05），过表达

YAP1则可逆转虎杖苷对8505C/DDP细胞的影响。结论：虎杖苷抑制Hippo/YAP信号通路，从而抑制8505C细胞的恶性生物学

行为和增强其对的DDP敏感性。
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Polydatin affects malignant biological behaviors and DDP chemosensitivity of 
thyroid cancer 8505C cells through the Hippo/YAP pathway

CAO Jianzhong, HUANG Jinshi, DING Yating (Department of Pharmacy, Affiliated Hospital of Nantong University, Nantong 226001, 

Jiangsu, China)

[Abstract]  Objective: To investigate the effect of polydatin on malignant biological behaviors and cisplatin(DDP) -sensitivity of 

human thyroid cancer 8505C cells by regulating the Hippo/Yes-associated protein (YAP) signaling pathway. Methods: 8505C cells 

were cultured in vitro, and their DDP-resistant cells (8505C/DDP) were constructed. The proliferation ability of 8505C and 8505C/DDP 

cells that treated with 0, 25, 50, 75, and 100 nmol/L polydatin was detected by CCK-8 assay, in order to screen the optimal action 

concentration of polydatin. The 8505C cells were divided into control group, polydatin group, empty vector group, polydatin+YAP1 

overexpression group; and the 8505C/DDP cells were divided into control group, DDP group, DDP+polydatin group, DDP+empty 

vector group, and DDP+polydatin+YAP1 overexpression group. WB assay was used to detect the expression of Hippo/YAP pathway 

related proteins [YAP1, transcriptional coactivator factor (TAZ)] and EMT-associated proteins (E-cadherin, N-cadherin) in the 8505C 

cells of each group; Besides, the expression levels of YAP1, TAZ, and drug resistance-associated proteins [P-glycoprotein (P-gp), 

multidrug resistance-associated protein 1 (MRP1)] as well as apoptosis-associated proteins (cleaved caspase-3, BAX, Bcl-2) in 8505C/

DDP cells were also detected by WB. Transwell assay and cell scratching assay were used to detect the invasion and migration abilities 

of 8505C and 8505C/DDP cells in each group, respectively. Results: Polydatin significantly inhibited the proliferation of 8505C cells 

(P<0.05), but 8505C/DDP cells were resistant to low concentrations of polydatin (P<0.05). Moreover, polydatin significantly inhibited 

the protein expression of YAP1, TAZ and N-cadherin, elevated the protein expression of E-cadherin in 8505C cells (P<0.05), and 

significantly suppressed the migration and invasion of 8505C cells (all P<0.05); However, overexpression of YAP1 reversed the effects 

·· 224



曹建中, 等 . 虎杖苷通过Hippo/YAP通路影响甲状腺癌8505C细胞的恶性生物学行为和顺铂敏感性

of polydatin on 8505C cells (all P<0.05). 50 nmo/L polydatin significantly inhibited the protein expression of YAP1, TAZ, P-gp, 

MRP1 and Bcl-2, elevated the protein expression of cleaved caspase-3 and BAX in 8505C/DDP cells which treated with DDP (all 

P<0.05), and induced cell apoptosis (all P<0.05); However, overexpression of YAP1 reversed the effect of polydatin on 8505C/DDP 

cells (all P<0.05). Conclusion: Polydatin inhibits the malignant biological behaviors and enhances the DDP-sensitivity of 8505C cells 

via inhibiting the Hippo/YAP signaling pathway. 

[Key words]  thyroid cancer; 8505C cell; polydatin; Hippo/YAP pathway; migration; invasion; epithelial mesenchymal transition 

(EMT); chemosensitivity

[Chin J Cancer Biother, 2024, 31(3): 224-230. DOI：10.3872/j.issn.1007-385x.2024.03.003]

甲状腺癌是一种极具侵袭性的恶性肿瘤，多数

患者预后不良且生存率低下[1-2]。化疗作为临床中广

泛使用的治疗方法，对于甲状腺癌有一定治疗效果，

但化疗耐药性的产生会极大限制化疗效果。因此，

积极提高甲状腺癌细胞的化疗敏感性是改善患者预

后的关键[3-4]。Hippo信号和其主要效应物Yes相关蛋

白（yes-associated protein，YAP），以及 PDZ结合基序

转录共激活因子（transcriptional co-activator with 

PDZ-binding motif，TAZ）在肝脏发育、再生和肿瘤发

生中起关键作用[5]，也被发现与癌细胞耐药性密切相

关，YAP/TAZ抑制剂可抑制雄激素依赖性前列腺癌

细胞的生长和转移，减弱其对雄激素剥夺治疗的耐

药性[6]，抑制Hippo信号可降低肝细胞癌的乐伐替尼

耐药性和自我更新、转移能力[7]。因此推测，抑制

Hippo/YAP信号激活也可能增强甲状腺癌的化疗敏

感性并抑制其侵袭。虎杖苷是具有广泛抗癌活性的

一种己烯类天然成分，能有效地抑制卵巢癌、宫颈癌

细胞的上皮间质转化（EMT）和增殖，减弱肺癌细胞

的恶性程度[8]，提高肺癌细胞的放射敏感性并同时减

少健康组织的辐射损伤[9]，还可增强结肠癌细胞对

5-氟尿嘧啶敏感性抑制结肠癌恶性进展[10]。本研究

以体外培养的人甲状腺癌 8505C 细胞及其顺铂

（cisplatin，DDP）耐药细胞 8505C/DDP 为研究对象，

探究虎杖苷通过Hippo/YAP信号通路对甲状腺癌细

胞的EMT进程和化疗敏感性的影响。

1  材料与方法

1.1  主要试剂与仪器

人甲状腺癌 8505C 细胞购自澳睿赛生物技术

（上海）有限公司，虎杖苷 [纯度 87.3%，用100%二

甲基亚砜（DMSO）将其配制成1.0 mmol/L的储存液，

-80 ℃保存]、顺铂购 自 齐 鲁 制 药 有 限 公 司 ，空

载质粒和 YAP 过表达质粒、兔抗人 YAP1 、TAZ、

E-cadherin 、N-cadherin 、C-caspase-3 、P- 糖 蛋 白

（P-glycoprotein，P-gp）、多 药 耐 药 相 关 蛋 白 1

（multidrug resistance associated protein 1，MRP1）、

BAX、Bcl-2及 β-actin一抗、辣根过氧化物酶标记大

鼠抗兔 IgG二抗均购自赛默飞世尔科技（中国）有限

公司，CCK-8试剂盒、TUNEL检测试剂盒、结晶紫染

色液均购自美国Abcam公司。双目生物显微镜（型

号为XSP-2C）购自上海巴拓仪器有限公司，全波长酶

标仪（型号为Multiskan SkyHigh）、转印系统（型号为

XCell Ⅱ Blot Module）、电泳系统（型号为 XCell 

SureLock Mini-Cell）均购自赛默飞世尔科技（中国）

有限公司。

1.2  CCK-8 法检测虎杖苷对 8505C、8505C/DDP 细

胞增殖活力的影响

用RPMI 1640完全培养基（RPMI基础培养基内

含10%胎牛血清和1%青-链霉素）培养8505C细胞，

细胞汇合度到达约 80%时进行传代，取对数生长期

细胞接种于 60 mm2的培养皿中（5×105个/mL），按文

献[11]方法，获得可完全耐受 1.0 µg/mL DDP的耐药

细胞，即 8505C/DDP 细胞。将对数生长期的 8505C

和 8505C/DDP 细胞分别接种（103 个 /孔）在 96 孔

板，以0、25、50、75、100 nmol/L 虎杖苷处理24 h[12]，

同时设不接种任何细胞的作为空白对照组，以

CCK-8试剂处理每组细胞 2 h，按CCK-8试剂盒说明

书中方法测定各组细胞光密度（D）值，以D值代表细

胞活力。细胞存活率=（药物处理组D值-空白对照

组D值）/（对照组D值-空白对照组D值）×100%。

1.3  8505C、8505C/DDP细胞的处理与分组

取对数生长期的 8505C、8505C/DDP 细胞，以

1×103个/孔的密度接种于 24孔板培养中。8505C细

胞的处理与分组：对照组、虎杖苷组、空载组、虎杖苷

+YAP1 过表达组 ，对照组细胞不处理（含 0.1% 

DMSO），虎杖苷组的细胞以终浓度为50 nmol/L的虎

杖苷处理，空载组的细胞以脂质体转染空载质粒，虎

杖苷+YAP1过表达组的细胞以浓度为 50 nmol/L的

虎杖苷处理的同时以脂质体转染YAP1过表达质粒，

各组细胞均在处理 24 h 后进行后续实验检测。

8505C/DDP细胞处理与分组：对照组、DDP组、DDP+

虎杖苷组、DDP+空载组、DDP+虎杖苷+YAP1过表达

组，对照组细胞不处理（含 0.1% DMSO），DDP 组的

细胞以浓度为1 µg/mL的DDP处理，DDP+虎杖苷组

的细胞以浓度为1 µg/mL的DDP和50 nmol/L的虎杖

苷联合处理，DDP+空载 组 的 细 胞以质量浓度为
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1 µg/mL的DDP处理的同时采用脂质体转染空载质

粒，DDP+虎杖苷+YAP1过表达组的细胞以质量浓度

为1 µg/mL的DDP和50 nmol/L的虎杖苷联合处理的

同时采用脂质体转染 YAP1 过表达质粒。各组

8505C、8505C/DDP细胞均在处理24 h后进行后续实

验检测。

1.4  WB 法检测各组 8505C、8505C/DDP 细胞中

Hippo/YAP通路和EMT相关蛋白的表达

收集 1.3中处理后的各组细胞分别与RAPI裂解

液混匀，按其试剂说明书中方法提取其总蛋白，测定

其浓度后置于 100 ℃水浴中加热变性，每组取 20 μg

总蛋白样品上样后行SDS-PAGE，并电转至PVDF膜

上，用 5%脱脂牛奶室温下处理 1 h，加一抗YAP1

（稀释度 1∶1 000）、E-cadherin（稀释度 1∶1 000）、

N-cadherin（稀释度 1∶2 000）、TAZ（稀释度 1∶

1 500）、P-gp（稀释度1∶1 000）、MRP1（稀释度1∶1 000）、

C-caspase 3（稀释度1∶2 000）、BAX（稀释度 1∶2 000）、

Bcl-2（稀释度 1∶1 000）、β-actin（稀释度1∶2 000）抗

体后于室温下处理 15 h，洗膜后加入二抗（稀释度

1∶1 000）室温下处理 2 h，最后进行ECL显色处理摄

取各组蛋白条带图像，运用 Image J软件定量图像中

各组蛋白灰度值，计算其与内参蛋白 β-actin的灰度

值比值，最后得出各组蛋白相对表达量。

1.5  细胞划痕实验检测各组 8505C、8505C/DDP 细

胞细胞的迁移能力

1.3中处理后的各组8505C细胞经胰酶消化后用

无血清RPMI 基础培养基悬浮，计数后分别制备

为5×106个/mL的细胞悬液，每组取1 mL接种在24孔

板中培养6 h后，用无菌吸头在每孔中央划出一条直

线，以PBS缓冲液将将划痕中细胞洗掉，在双目生物

显微镜下摄取各组细胞图像，运用 Image J软件定量

图像中各组划痕面积（S1），加入无血清RPMI基础培

养基继续培养24 h后再次在双目生物显微镜下摄取

各组细胞图像并定量其划痕面积（S2），计算各组细

胞迁移率。细胞迁移率=（S1-S2）/S1×100%。

1.6  Transwell 检测各组 8505C、8505C/DDP 细胞细

胞的侵袭和迁移能力

每组取1 mL上述制备的各组8505C细胞悬液接

种在 24孔Transwell培养板上室内，在其下室同时加

入适量含血清的RPMI 1640完全培养基，培养24 h后

取下室内细胞进行PBS漂洗、10%甲醛固定、结晶紫

染色、PBS漂洗处理，在双目生物显微镜下摄取各组

细胞图像并定量其中穿梭到下室内的细胞数，即为

各组细胞侵袭数。

1.7  TUNEL染色分别检测各组 8505C、8505C/DDP

细胞的、凋亡情况

1.3 中处理后的各组 8505C 细胞以 PBS 漂洗、

10%甲醛固定后进行TUNEL和DAB染色，具体染色

步骤按试剂盒说明书进行，PBS漂洗后在双目生物显

微镜下摄取各组细胞图像并定量其中各组细胞总数

和凋亡（被染为棕色或深棕色）数，计算各组细胞凋

亡率，细胞凋亡率=细胞凋亡数/细胞总数×100%。

1.10  统计学处理

本研究实验数据运用软件SPSS 26.0进行统计学

分析。符合正态分布的计量数据以 x̄±s 表示，采用单

因素方差分析进行多组间差异比较，两两之间差异

进一步比较行SNK-q检验。以P<0.05或P<0.01表示

差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  虎杖苷可显著抑制 8505C 细胞的增殖活性而

8505C/DDP细胞对低浓度的虎杖苷具有耐药性

CCK-8 法检测结果（图 1）显示 ，25、50、75、

100 nmol/L的虎杖苷均可降低 8505C 细胞存活率

（P<0.05），而当虎杖苷浓度达到 75 nmol/L时才开始

抑制 8505C/DDP细胞的增殖能力（P<0.05）。实验结

果说明，虎杖苷能明显抑制 8505C 细胞增殖能力， 

8505C/DDP细胞对低浓度的虎杖苷具有明显的耐药

性。因为 50 nmol/L的虎杖苷对 8505C/DDP细胞基

本无毒性，因此本研究选择的虎杖苷浓度为50 nmol/L。

与0 nmoL/L的虎杖苷相比，*P<0.05。

图1    不同浓度虎杖苷对8505C和8505C/DDP细胞存活率的影响

2.2  虎杖苷可明显抑制 8505C细胞中Hippo/YAP通

路和EMT进程

WB法检测结果（图2）显示，与对照组相比，虎杖苷

组8505C 细胞中 E-cadherin 蛋白表达升高（P<0.05），

N-cadherin、YAP1、TAZ蛋白表达降低（均P<0.05）；空载

组细胞中YAP1、TAZ、E-cadherin、N-cadherin蛋白表达

无明显变化。与虎杖苷组相比，虎杖苷+YAP1过表达

组8505C 细胞中 E-cadherin 蛋白表达降低（P<0.05），

N-cadherin、YAP1、TAZ蛋白表达升高（均P<0.05）。实

验结果说明，Hipp-YAP信号通路与EMT进程有关联，

虎杖苷可明显抑制Hipp-YAP信号通路和EMT进程。
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与对照组相比，*P<0.05；与虎杖苷组相比，△P<0.05。

图2  各组8505C细胞中Hippo/YAP通路和EMT相关蛋白表达

2.3  虎杖苷可显著抑制8505C细胞的迁移和侵袭能力

Transwell 小室实验和细胞划痕实验检测结果

（图 3）显示，与对照组相比，虎杖苷组 8505C细胞侵

袭数目、迁移率均显著降低（均P<0.05），空载组细胞

侵袭数、迁移率均无明显变化；与虎杖苷组相比，虎

杖苷+YAP1过表达组 8505C细胞的侵袭数、迁移率

均明显升高（均 P<0.05）。实验结果说明，虎杖苷可

明显抑制 8505C 细胞的迁移和侵袭能力，过表达

YAP1则可以逆转上述作用。

A：Transwell侵袭实验结果（×200）；B：细胞划痕实验结果（×100）。与对照组相比，*P<0.05；与虎杖苷组相比，△P<0.05。

图3    Transwell实验和细胞划痕实验检测各组8505C细胞的侵袭和迁移能力

2.4  虎杖苷可明显抑制 8505C/DDP 细胞中 Hippo/

YAP通路和耐药相关蛋白的表达

WB法检测结果（图4）显示，与对照组相比，DDP

组、DDP+空载组 8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、

P-gp、MRP1蛋白表达均无明显变化，DDP+虎杖苷组

8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、P-gp、MRP1 蛋白表

达均明显降低（均P<0.05）；与DDP组相比，DDP+虎

杖苷组 8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、P-gp、MRP1

蛋白表达均明显降低（均 P<0.05），DDP+空载组

8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、P-gp、MRP1 蛋白表

达无明显变化；与DDP+虎杖苷组相比，DDP+虎杖苷

+YAP1过表达组 8505C/DDP 细胞中 YAP1、TAZ、

P-gp、MRP1蛋白表达均明显升高（P<0.05）。实验结

果说明，虎杖苷可明显抑制 8505C/DDP 细胞中

Hippo/YAP通路和耐药相关蛋白的表达。
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A：对照组、B：DDP组、C：DDP+虎杖苷组、D：DDP+空载组、E：DDP+虎杖苷+YAP1过表达组。与对照组相比，*P<0.05；与DDP组

相比，△P<0.05；与DDP+虎杖苷组相比，▲P<0.05。

图4  各组8505C/DDP细胞中Hippo/YAP通路和耐药相关蛋白的表达

2.5  虎杖苷可明显诱导8505C/DDP细胞凋亡

TUNEL法检测结果（图 5）显示，与对照组相比，

DDP组、DDP+空载组8505C/DDP细胞凋亡率无明显

变化；DDP+虎杖苷组8505C/DDP细胞凋亡率明显升

高（P<0.05）。与DDP组相比，DDP+虎杖苷组8505C/

DDP 细胞的凋亡率升高（P<0.05），DDP+空载组

8505C/DDP细胞凋亡率无明显变化。与DDP+虎杖

苷组相比，DDP+虎杖苷+YAP1过表达组8505C/DDP

细胞凋亡率明显降低（P<0.05）。实验结果说明，虎杖

苷可明显诱导8505C/DDP细胞凋亡，而过表达YAP1

则可逆转虎杖苷对8505C/DDP细胞的影响。

与对照组相比，*P<0.05；与DDP组相比，△P<0.05；与DDP+虎杖苷组相比，▲P<0.05。

图5  TUNEL法检测各组8505C/DDP细胞的凋亡情况（×100）

2.6  虎杖苷可明显抑制8505C/DDP细胞中的凋亡相

关蛋白表达

WB法检测结果（图6）显示，与对照组相比，DDP

组、DDP+空载组细胞中C-caspase 3、Bcl-2、BAX蛋白

表达无明显变化，DDP+虎杖苷组细胞Bcl-2蛋白表

达降低（P<0.05），C-caspase 3、BAX 蛋白表达升高

（均P<0.05）。与 DDP 组相比，DDP+虎杖苷组细胞

Bcl-2蛋白表达降低（P<0.05），C-caspase 3、BAX蛋白

表达升高（均 P<0.05）；DDP+空载组细胞 C-caspase 

3、Bcl-2、BAX蛋白表达无明显变化，与DDP+虎杖苷

组相比，DDP+虎杖苷+ YAP1过表达组细胞Bcl-2蛋

白表达升高（P<0.05），C-caspase 3、BAX蛋白表达降

低（均 P<0.05）。实验结果说明，虎杖苷可明显抑制

8505C/DDP细胞中凋亡相关蛋白的表达。

3  讨  论

目前临床治疗甲状腺癌以姑息性手术、单药化

疗或多种药物联合化疗为主[13-14]，但耐药的产生往往

导致疗效低微，是导致患者病死率高、预后不良的重

要因素，因此，积极探寻开发化疗增敏药物是一个紧

迫的临床问题，具有重大社会意义和临床价值[15-16]。

虎杖苷是从虎杖科植物中提取的一种具有抗癌活性

的天然化合物，可显著抑制三阴乳腺癌细胞生长，并

可通过在相同抗癌功效下减少抗癌药物使用剂量而

避免不良反应[12]。虎杖苷还可提高化疗药物多柔比

星和顺铂对肝癌细胞的杀伤力，并对肝癌细胞增殖

表现出显著抑制作用[17]。本研究结果显示，以虎杖苷

处理8505C细胞可降低其侵袭数、迁移率、N-cadherin
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蛋白表达，提高E-cadherin蛋白表达，表明虎杖苷可

抑制甲状腺癌细胞EMT进程、侵袭和转移，与以往报

道[8,12]相似，进一步证实了虎杖苷对癌细胞的抑制作

用；本研究以 50 nmol/L 的 DDP 处理 8505C/DDP 细

胞，其存活率、凋亡率无明显改变，与单用DDP处理相

比，以50 nmol/L虎杖苷和DDP联合处理8505C/DDP

细胞可降低细胞的存活率、Bcl-2蛋白表达，并提升凋

亡率、cleaved caspase-3及BAX蛋白表达，表明虎杖

苷可增强DDP对 8505C/DDP细胞的杀伤力，促进细

胞的凋亡并抑制其增殖，与以往报道[10,12,17]相似，进一

步证实了虎杖苷对癌细胞具有DDP增敏作用。

A：对照组、B：DDP组、C：DDP+虎杖苷组、D：DDP+空载组、E：DDP+虎杖苷+ YAP1过表达组。与对照组相比，*P<0.05；与DDP组

相比，△P<0.05；与DDP+虎杖苷组相比，▲P<0.05。

图6  WB法检测各组8505C/DDP细胞C-caspase-3、Bcl-2、BAX蛋白的表达

Hippo是调节组织生长和器官发育的关键信号，

其持续激活及其效应因子YAP和TAZ的上调是重要

的致癌因素，可促进头颈部鳞状细胞癌启动和进

展[18]，YAP/TAZ的基因缺失可抑制肝癌生长 [19]，YAP

抑制剂可减弱口腔鳞状细胞癌细胞的增殖和克隆形

成[20]。另外，WANG等[7]发现，阻断Hippo信号传导可

明显抑制肝细胞癌细胞的生长、转移和乐伐替尼耐

药，因此，推测Hippo/YAP可能是抑制甲状腺癌化疗

耐药性和EMT的潜在作用靶点。以往研究结果[6,18-19]

表明，Hippo/YAP信号参与调控前列腺癌、头颈部鳞

状细胞癌、肝癌等癌症的发生发展及耐药性产生过

程，其在甲状腺癌转移和化疗耐药性产生过程中的

作用还未有明确阐述。本研究结果显示，以虎杖苷

处理 8505C细胞的同时过表达YAP1，可减弱虎杖苷

单独处理对甲状腺癌细胞EMT进程、侵袭和转移的

抑制作用，表明Hippo/YAP信号可能影响甲状腺癌侵

袭和转移过程，而过表达YAP1可减弱虎杖苷对EMT

进程、侵袭和转移的抑制作用；以虎杖苷处理DDP干

预下8505C/DDP细胞的同时过表达YAP1，可减弱虎

杖苷对 8505C/DDP 耐药细胞的抗增殖及促凋亡作

用，逆转其对细胞的DDP增敏作用，揭示虎杖苷增强

甲状腺癌细胞化疗敏感性并抑制其EMT进程的可能

机制是下调YAP1。

综上所述，虎杖苷可能通过下调YAP1、TAZ表

达，抑制 8505C细胞EMT进程、迁移和侵袭，并增强

其DDP敏感性，提高DDP对其耐药细胞 8505C/DDP

的杀伤力，抑制Hippo/YAP信号可能是虎杖苷发挥上

述抗癌和化疗增敏作用的药理机制。本研究为抵抗

临床中甲状腺癌化疗耐药性提供了新的候选药物，

有利于患者放疗效果的提升和预后的改善。
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