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摘要： 宫颈癌是全球女性高发的妇科恶性肿瘤之一， 现有治疗面临放化疗耐药、 复发、 转移等挑战。 内质网应激

（ＥＲＳ） 作为细胞应对内质网功能紊乱的应激反应， 在宫颈癌的发生发展中发挥着重要的调控作用。 因此， 靶向调控

ＥＲＳ 信号通路， 特别是诱导持续性 ＥＲＳ 以触发细胞死亡， 已成为抗宫颈癌药物研发的新兴策略。 中药单体是中药发

挥药理作用的重要活性成分， 除了具有抗肿瘤活性外， 还兼具结构明确、 相对毒性较低、 多靶点作用等独特优势， 逐

渐成为宫颈癌辅助治疗药物的研究热点。 目前， 大量研究聚焦于中药单体作用于宫颈癌的基础实验， 但缺乏系统性的

梳理与综述。 本文旨在全面归纳与评述中药单体通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的国内外研究， 以期为探索宫颈癌治疗新策

略及中药新药研发提供理论参考与创新思路。
关键词： 中药单体； 宫颈癌； 内质网应激； 凋亡
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　 　 宫颈癌发病率在全球女性恶性肿瘤中居第四

位［１］。 中国国家癌症中心统计数据显示， ２０２２ 年

中国宫颈癌新发病例约 １５􀆰 ５７ 万例， 死亡病例约

５􀆰 ５７ 万例， 其发病率和死亡率分别位居中国女性

癌症的第五位和第六位［２］。 晚期宫颈癌患者放化

疗耐药、 不良反应多等问题仍是临床面临的重大挑

战［３］。 近 年 研 究 发 现， 调 控 内 质 网 应 激

（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ， ＥＲＳ） 在抑制宫颈癌

发生发展、 缓解宫颈癌放化疗耐药中具有重要意

义［４⁃５］， 因此靶向调控 ＥＲＳ 有望成为新的宫颈癌治

疗方法。 中药单体是指从中药中分离纯化得到的单

一活性成分， 是中药现代化研究的重要方向。 其不

仅具有确切的抗肿瘤效应， 还具有安全性高、 来源

广泛、 成本低廉等优势， 在癌症防治研究中日益受
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到重视。 本文对中药单体通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌

的研究现状进行综述， 以期为宫颈癌防治和抗肿瘤

中药研发提供新方向。
１　 ＥＲＳ 的机制和相关通路

１􀆰 １　 ＥＲＳ 的发生机制　 内质网是细胞质内由单位

膜围成的三维网状膜系统， 其主要功能为蛋白质的

合成、 修饰、 组装及转运， 对于维持细胞稳态具有

重要意义［６］。 当细胞受到感染、 缺氧、 化疗等外

部干扰因素时， 内质网腔内错误折叠蛋白和未折叠

蛋白 数 量 增 多， 导 致 内 质 网 稳 态 失 衡， 启 动

ＥＲＳ［７］。 在肿瘤组织中， 肿瘤细胞快速增殖会耗尽

肿瘤微环境中的氧气和营养物质， 导致缺氧和营养

匮乏， 从而启动 ＥＲＳ。 ＥＲＳ 发生后， 可引发一系列

的保护性级联信号反应， 称为未折叠蛋白反应

（ｕｎｆｏｌｄｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ， ＵＰＲ）。 ＵＰＲ 是一种适

应性反应， 能够通过多种机制恢复内质网稳态， 包

括转录重编程、 整体翻译衰减、 增强内质网相关蛋

白降解以及促进错误折叠蛋白重新折叠等［８］。 然

而， 若 ＥＲＳ 长期存在， 未折叠蛋白和错误折叠蛋

白未能形成正确的蛋白质构象， 将激活其促凋亡信

号通路。
１􀆰 ２　 ＵＰＲ 的调控信号通路　 ＵＰＲ 由 ３ 种跨膜应激

信号感受器激活， 分别为蛋白激酶 Ｒ 样内质网激

酶 （ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｒ⁃ｌｉｋｅ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ
ｋｉｎａｓｅ， ＰＥＲＫ）、 肌醇需求酶 １α （ ｉｎｏｓｉｔｏｌ⁃ｒｅｑｕｉｒｉｎｇ
ｅｎｚｙｍｅ １α， ＩＲＥ１α） 和活化转录因子 ６ （ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ６， ＡＴＦ６）。 在稳态条件下， ３ 种

跨膜 应 激 信 号 感 受 器 与 葡 萄 糖 调 节 蛋 白 ７８
（ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ７８， ＧＲＰ７８） 结合保持非

激活状态， 当细胞发生 ＥＲＳ 时， ＧＲＰ７８ 主动与

ＰＥＲＫ、 ＩＲＥ１α、 ＡＴＦ６ 解离， 并与内质网腔内聚集

的未折叠蛋白和错误折叠蛋白结合， 从而激活

ＵＰＲ 相关信号通路［８］。
ＵＰＲ 被激活后， ＰＥＲＫ 二聚化并自磷酸化， 使

真 核 翻 译 起 始 因 子 ２α （ ｅｕｋａｒｙｏｔｉｃ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎ
ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ２α， ｅＩＦ２α） 磷酸化， ｐ⁃ｅＩＦ２α 通过

抑制大多数 ｍＲＮＡ 的翻译起始以缓解 ＥＲＳ， 但允

许转录因子 ４ （ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ｆａｃｔｏｒ ４，
ＡＴＦ４） 进行翻译； ＩＲＥ１ 通过自磷酸化激活其核糖

核酸内切酶活性， 介导 Ｘ 盒结合蛋白 １ （Ｘ ｂｏｘ⁃
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ １， ＸＢＰ１） ｍＲＮＡ 剪接， 产生活化

型转录因子 ＸＢＰ１ｓ； ＡＴＦ６ 被切割后， 其胞质结构

域进入细胞核， 作为转录因子升高内质网伴侣蛋白

表达［８⁃９］。

２　 ＥＲＳ 在宫颈癌中的作用机制

２􀆰 １　 调控宫颈癌细胞凋亡 　 当 ＥＲＳ 持续发生时，
ＵＰＲ 无法恢复稳态， ＵＰＲ 相关信号通路可协同调

控凋亡［６］。 ＰＥＲＫ ／ ＡＴＦ４ 信号通路主要通过诱导

Ｃ ／ ＥＢＰ 同 源 蛋 白 （ Ｃ ／ ＥＢＰ ｈｏｍｏｌｏｇｙ ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＣＨＯＰ） 表达， 抑制抗凋亡蛋白 Ｂ 细胞淋巴瘤蛋白

２ （Ｂ⁃ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏｍａ⁃２， Ｂｃｌ⁃２） 表达， 促进促凋亡

蛋白 Ｂｃｌ⁃２ 相互作用介质蛋白 （ Ｂｃｌ⁃２ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ
ｍｅｄｉａｔｏｒ ｏｆ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ， Ｂｉｍ） 表达， Ｂｉｍ 可激活促

凋亡效应蛋白 Ｂｃｌ⁃２ 相关 Ｘ 蛋白 （Ｂｃｌ⁃２⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
Ｘ ｐｒｏｔｅｉｎ， Ｂａｘ）。 ＩＲＥ１ 信号通路可招募肿瘤坏死

因子受体相关因子 ２ （ＴＮＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ
２， ＴＲＡＦ２）， 激活凋亡信号调节激酶 １ （ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｓｉｇｎａｌ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｋｉｎａｓｅ １， ＡＳＫ１） 活性， 进而磷酸

化并激活其下游 ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ 端激酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ） 活性， 激活的 ＪＮＫ 通过磷酸化抑制

Ｂｃｌ⁃２、 Ｂ 细 胞 淋 巴 瘤⁃ｘＬ （ Ｂ⁃ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏｍａ⁃ｘＬ，
Ｂｃｌ⁃ｘＬ） 表达， 升高 Ｂｉｍ 表达。 而 ＡＴＦ６ 信号通路

在应激初期主要通过升高分子伴侣表达以恢复稳

态， 但在持续的 ＥＲＳ 下， 该作用被促凋亡信号覆

盖。 这些机制共同促进线粒体外膜通透化， 释放细

胞色素 ｃ （Ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ ｃ， Ｃｙｔ⁃ｃ）， 最终激活天冬氨

酸特 异 性 的 半 胱 氨 酸 蛋 白 水 解 酶 （ ｃｙｓｔｅｉｎｙｌ
ａｓｐａｒｔａｔｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ， Ｃａｓｐａｓｅ） ⁃３、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃
７ 表达， 执行凋亡程序［１０］。
２􀆰 ２　 调控宫颈癌细胞增殖 　 ＥＲＳ 主要通过激活

ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ 信号通路， 介导细胞周期蛋白

Ｄ１ （ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１） 的翻译抑制， 并可通过 ＣＨＯＰ 降

低 ｃｙｃｌｉｎ Ｂ１ 等促周期蛋白表达， 升高细胞周期蛋

白依赖性激酶抑制剂 １Ａ （ ｃｙｃｌｉｎ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｋｉｎａｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ １Ａ， ｐ２１） 表达， 最终导致肿瘤细胞阻滞

于 Ｇ１ 期和 Ｇ２ ／ Ｍ 期， 从而有效抑制其增殖［１１⁃１３］。
２􀆰 ３　 调控宫颈癌细胞自噬　 ＥＲＳ 诱导的自噬通常

作为 ＵＰＲ 的补充机制。 主要通过 ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／
ＡＴＦ４ 信号通路转录激活关键自噬基因表达， 诱导

保护性自噬以清除错误折叠蛋白并维持细胞稳态。
若自噬功能被抑制， 则会削弱肿瘤细胞的适应能

力， 与 ＩＲＥ１α ／ ＪＮＫ 等促凋亡信号通路协同驱动细

胞凋亡， 在持续且无法缓解的应激状态下， 过度激

活的 ＵＰＲ 信号通路诱发的异常自噬与强烈的凋亡

信号相互交织， 共同导致细胞死亡［１４］。
２􀆰 ４　 调控宫颈癌细胞化疗耐药 　 肿瘤细胞通过

ＵＰＲ 重建内质网稳态， 有助于细胞存活并导致化

疗耐药。 ＵＰＲ 信号通路与微小 ＲＮＡ （ｍｉｃｒｏＲＮＡ，
２８８
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ｍｉＲ） 之间的相互作用构成了复杂的调控核心， 如

ｍｉＲ⁃２１１ 通过抑制 ＣＨＯＰ ｍＲＮＡ 表达以促进细胞存

活［１５］； ｍｉＲ⁃３４６ 与 ＩＲＥ１α 形成反馈回路， 通过稳

定 ｍｉＲ⁃１２５ｂ 等促存活因子促进宫颈癌细胞对顺铂

的耐药性［１６］。
３　 中药单体调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌作用机制

３􀆰 １　 萜类　 雷公藤甲素是来自雷公藤的关键活性

成分。 Ｚｈｅｎｇ 等［１７］ 研究发现， 雷公藤甲素通过升

高转 录 因 子 ３ （ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ３，
ＡＴＦ３）、 ＩＲＥ１α 表达激活 ＥＲＳ， 诱导宫颈癌细胞发

生免疫原性死亡； 同时， 雷公藤甲素可导致氧化还

原失 衡， 增 加 活 性 氧 （ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ，
ＲＯＳ） 生成， 进而加剧 ＥＲＳ， 并与 ＥＲＳ 形成正反

馈， 共同诱导细胞免疫原性死亡和凋亡。 斑蝥素是

从芫青科昆虫斑蝥中提取的单萜类化合物， 去甲斑

蝥素是斑蝥素的去甲基化衍生物， 是我国最先合成

的具有升高白细胞作用的新型抗肿瘤药物［１８］。
Ｚｈａｎｇ 等［１９］研究发现， 去甲斑蝥素可通过激活 ＥＲＳ
抑制宫颈癌细胞增殖并诱导凋亡。 车叶草苷是来源

于白花蛇舌草的环烯醚萜苷类化合物。 Ｑｉ 等［２０］ 研

究发现， 车叶草苷可通过激活 ＥＲＳ 诱导宫颈癌细

胞凋亡， ＥＲＳ 抑制剂 ４⁃苯基丁酸可部分逆转上述

凋亡效应， 证实 ＥＲＳ 是车叶草苷抗宫颈癌的关键

机制。 桦木酸属于五环三萜类化合物。 Ｃｈｅｎ 等［２１］

研究发现， 桦木酸可通过激活 ＥＲＳ 导致宫颈癌细

胞凋亡， 同时诱导 ｐ６２ 蛋白积累并形成保护性自

噬。 体内实验证实， 联用自噬抑制剂羟氯喹可增强

桦木酸的抗肿瘤作用， 为靶向 ＥＲＳ 自噬信号通路

治疗宫颈癌提供了新思路。 茯苓酸是来源于茯苓的

三萜类化合物。 Ｙａｎｇ 等［２２］ 发现， 茯苓酸可通过激

活 ＥＲＳ 导致宫颈癌细胞凋亡。 熊果酸是来源于夏

枯草等植物的五环三萜类单体。 Ｇｕｏ 等［２３］ 发现，
熊果酸可通过升高 ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ 表达诱导宫颈癌

细胞凋亡， Ｇｏｕ 等［２４］ 发现其结构修饰后的衍生物

ＵＡ２３２ 可进一步激活 ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信

号通路诱导宫颈癌细胞凋亡。 穿心莲内酯是从穿心

莲中提取的二萜内酯类化合物。 王忠玲等［２５］ 发现，
穿心莲内酯可通过调控 ＥＲＳ 相关蛋白表达促进宫

颈癌细胞凋亡。 综上所述， 多数萜类单体主要引发

经典的 ＥＲＳ 依赖性凋亡， 而雷公藤甲素还能诱导

免疫原性死亡， 桦木酸则会触发保护性自噬， 提示

其生物学效应的复杂性， 这些差异是否与其含有不

同的官能团有关仍有待探索。 未来研究可结合多组

学技术与体内外模型， 深入揭示中药单体化学结构

与生物学效应之间的关系。
３􀆰 ２　 黄酮类　 桑根酮 Ｃ 是从桑树皮中提取的类黄

酮化合物。 Ｓｕｎ 等［４］研究发现， 桑根酮 Ｃ 通过激活

ＥＲＳ 导致 Ｔｒｉｂｂｌｅｓ 同源蛋白 ３ （Ｔｒｉｂｂｌｅｓ ｈｏｍｏｌｏｇ ３，
ＴＲＩＢ３） 表达升高， ＴＲＩＢ３ 可抑 制 蛋 白 激 酶 Ｂ
（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ， Ａｋｔ） 磷酸化及哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白 （ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ｒａｐａｍｙｃｉｎ， ｍＴＯＲ）
表达， 最终触发保护性自噬。 同时， 桑根酮 Ｃ 还

可通过线粒体凋亡途径促进细胞凋亡。 然而， 桑根

酮 Ｃ 诱导的保护性自噬虽可暂时维持细胞存活，
但联合自噬抑制剂氯喹可阻断该过程， 增强其凋亡

效应。 甘草西定是来源于甘草的异黄酮单体。 Ｗｕ
等［２６］研究证实， 甘草西定可通过激活 ＥＲＳ 诱导宫

颈癌细胞发生免疫原性死亡， 与 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖性凋

亡协同抑制肿瘤生长， 为中药单体增强宫颈癌免疫

治疗效果提供理论依据。 槲皮素是来源于桑叶等植

物的黄酮类化合物。 脱淑梅等［２７］ 发现， 槲皮素可

通过激活 ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信号通路诱导

宫颈癌细胞凋亡。 Ｌｉ 等［２８］ 发现， 槲皮素与乌头碱

联用 可 升 高 ＧＲＰ７８ 表 达， 激 活 ＰＥＲＫ、 ＩＲＥ１、
ＡＴＦ６ 信号通路， 增强宫颈癌细胞 ＨｅＬａ 凋亡。 体

内实验进一步验证， 槲皮素通过激活 ＥＲＳ 抑制宫

颈癌小鼠移植瘤的生长［２９］。 柚皮苷是来源于柑橘

类水果的黄酮类单体。 Ｌｉｎ 等［３０］研究发现， 柚皮苷

可通过激活 ＥＲＳ 促进宫颈癌细胞凋亡。 此外， 异

槲皮苷［３１］、 橙皮苷［３２］、 金雀异黄素［３３］ 均可通过

升高 ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ 等 ＥＲＳ 关键蛋白表达， 激活

下游凋亡信号通路， 促进宫颈癌细胞凋亡。 但现有

研究仅证实这些成分对 ＥＲＳ 关键蛋白的整体影响，
尚未阐明其具体调控的 ＥＲＳ 信号通路。 未来研究

应系统比较不同成分激活 ＥＲＳ 信号通路的特异性

及效率， 为中药单体通过调控 ＥＲＳ 信号通路抗宫

颈癌提供更全面可靠的理论依据。
３􀆰 ３　 皂苷类　 人参皂苷单体通过 ＥＲＳ 诱导宫颈癌

细胞凋亡的机制已得到多方面验证。 Ｌｉｕ 等［３４］研究

证实， 人参皂苷 Ｒｈ２ 可升高 ＡＴＦ４、 ＣＨＯＰ 表达，
最终通过 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖性途径诱导宫颈癌细胞凋

亡。 Ｙｉｎ 等［３５］发现， 人参皂苷 ＣＫ 通过激活 ＥＲＳ 促

进宫颈癌细胞凋亡， 同时该研究证实人参皂苷 ＣＫ
可诱导保护性自噬， 当联合自噬抑制剂 ３⁃ＭＡ 时，
ＨｅＬａ 细胞凋亡率提升至 ３９􀆰 ６７％ ， 证明 ＥＲＳ 与自

噬信号通路具有交互作用。 柴胡皂苷 Ａ 是从柴胡

中提取的三萜类糖苷。 Ｄｕ 等［３６］ 证实， 柴胡皂苷 Ａ
可通过激活 ＥＲＳ 触发 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖性凋亡。 吉祥草
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活性成分 ＲＣＥ⁃４ 是牟丽云等［１１］ 从百合科铃兰族吉

祥草植物中分离得到的螺甾烷型甾体皂苷， 该研究

表明， ＲＣＥ⁃４ 通过激活 ＥＲＳ 诱导细胞阻滞于 Ｇ２ ／ Ｍ
期， 抑制宫颈癌细胞 ＣａＳｋｉ 增殖， 发挥抗肿瘤作

用。 此外， 原薯蓣皂苷［３７］、 知母皂苷元［３８］ 均可通

过激活 ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信号通路诱导宫

颈癌细胞凋亡， 但现有研究多停留于现象验证， 未

能揭示化学结构与信号通路之间的关联， 激活相同

信号通路的单体是否有化学结构的相关性仍有待

探索， 未来应进一步研究中药单体的化学结构如

何影响其 ＥＲＳ 信号通路的选择， 深入阐明其构效

关系。
３􀆰 ４　 多酚类　 姜黄素是从姜黄中提取的天然多酚

类化合物， 近年研究发现姜黄素在抗宫颈癌中发挥

重要作用［３９］。 Ｋｉｍ 等［４０］ 发现， 姜黄素可通过诱发

宫颈癌细胞 ＲＯＳ 累积， 从而激活 ＥＲＳ 相关信号通

路， 最终触发 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖性凋亡。 Ｚｈａｎｇ 等［４１］ 开

发的姜黄素衍生物可进一步增强 ＲＯＳ⁃ＥＲＳ 级联反

应， 促进宫颈癌细胞凋亡， 提示对中药单体进行结

构优化是提升其抗肿瘤效应的重要策略。 此外，
Ｋａｙａｃａｎ 等［４２］研究表明， 姜黄素与芹菜素联用可协

同降低 ＧＲＰ７８ 表达， 诱导 ＨｅＬａ 细胞发生 ＥＲＳ 及

伴随胞质空泡化的副凋亡， 提示多酚类化合物可能

通过诱发非经典死亡方式协同抗肿瘤。 姜黄素与芹

菜素联用时可降低 ＧＲＰ７８ 表达， 表明该协同疗法

可能触发了一种非典型的、 以 ＧＲＰ７８ 减少为标志

的 ＥＲＳ 反应， 并直接导致不可逆的细胞死亡。 然

而， 这种联用策略所触发的凋亡与副凋亡之间存在

怎样的串扰机制， 以及 ＥＲＳ 在其中发挥的具体作

用， 当前研究尚未完全阐明。 鞣花酸是具有抗肿瘤

活性的天然多酚类化合物。 周瑶等［４３］ 发现， 鞣花

酸可激活 ＥＲＳ 触发下游凋亡信号通路， ４⁃苯基丁

酸可逆转凋亡相关蛋白表达变化， 证实鞣花酸通过

激活 ＥＲＳ 发挥抗宫颈癌作用。
３􀆰 ５　 醌类　 白花丹醌是来源于白花丹属植物的萘

醌类化合物。 Ｂｉｎｏｙ 等［４４］研究发现， 白花丹醌可破

坏 ＨｅＬａ 细胞内巯基稳态， 抑制蛋白酶体功能， 导

致错误折叠蛋白堆积， 从而激活 ＥＲＳ， 诱导宫颈癌

细胞副凋亡。 胡桃醌是胡桃科植物中的萘醌类活性

单体。 于洋等［４５］ 研究表明， 胡桃醌可通过激活

ＥＲＳ 诱导宫颈癌细胞凋亡。 丹参酮ⅡＡ 是提取自丹

参根部的二萜醌类化合物。 Ｐａｎ 等［４６］ 研究发现，
丹参酮ⅡＡ 可在宫颈癌细胞内引发强烈的 ＥＲＳ， 导

致内质网稳态严重失衡， 并使 ＧＲＰ７８ 和葡萄糖调

节蛋白 ９４ （ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ９４， ＧＲＰ９４） 等

关键伴侣蛋白表达降低， 提示 ＥＲＳ 已超出细胞自身

的修复能力， 直接启动凋亡程序。 基于丹参酮ⅡＡ 对

紫杉醇耐药细胞株 ＣａＳｋｉ 具有抑制作用， 提示其有

望与紫杉醇联用， 为改善宫颈癌化疗耐药提供新策

略。 但除丹参酮ⅡＡ 外， 多数醌类单体仍缺乏在耐

药模型或免疫健全动物中的体内验证， 未来可深入

研究醌类单体与化疗的协同效应， 以挖掘其作为耐

药逆转剂的潜力。
３􀆰 ６　 其他　 苦参碱是来源于苦参的生物碱类单体，
具有抗肿瘤特性， 但其药理活性和临床疗效常受限

于较低的生物利用度［４７］。 为了增强苦参碱的抗肿

瘤性能， Ｗａｎｇ 等［４８］通过结构修饰将具有抗肿瘤活

性的吲哚基团引入苦参碱分子骨架， 设计合成苦参

碱新型衍生物， 称为化合物 ９ｑ。 该化合物一方面

能 有 效 抑 制 磷 脂 酰 肌 醇 三 羟 基 激 酶

（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ） ／ Ａｋｔ 信号通

路， 另一方面可触发 ＥＲＳ 介导的凋亡反应。 在

ＨｅＬａ 细胞移植瘤模型中， 该化合物的体内抗肿瘤

活性与 ＡＴＦ４、 ＣＨＯＰ 表达呈正相关， 证实 ＥＲＳ 信

号通路的持续激活是其发挥抗宫颈癌作用的核心机

制。 秦皮乙素是香豆素类活性单体。 Ｓａｈｉｎ 等［４９］ 发

现， 秦皮乙素可通过激活 ＥＲＳ 诱导宫颈癌细胞凋

亡。 藤黄酸是来源于藤黄科植物树脂中的呫吨酮类

单体。 Ｋｒａｊａｒｎｇ 等［５０］发现， 藤黄酸可通过激活 ＥＲＳ
触发 Ｃａｓｐａｓｅ 级联反应， 发挥抗宫颈癌作用。 然

而， 目前对于生物碱类、 香豆素类和呫吨酮类中药

单体通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的相关研究较少， 缺

乏同类单体之间的比较研究， 难以系统评价其机制

异同及效应强弱， 因此未来仍需进行大量相关研

究， 以期为中药单体通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌提供

更全面的证据。
中药单体调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的作用机制见

表 １。
４　 结语与展望

本文归纳了结构多样的中药单体通过调控 ＥＲＳ
抗宫颈癌的研究进展， 尽管该领域已取得重要进

展， 但未来仍需在以下方向深入研究。 第一， ＥＲＳ
不是孤立存在的， 它与自噬、 氧化应激等机制密切

相关。 如桦木酸、 桑根酮 Ｃ、 人参皂苷 ＣＫ 既可诱

导 ＥＲＳ 促进宫颈癌细胞凋亡， 又可触发保护性自

噬， 这可能在一定程度上削弱其最终的抗肿瘤效

果。 基于此机制， 可将中药单体与氯喹、 ３⁃ＭＡ 等

自噬抑制剂联用， 这种联用策略可产生强大的协同
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　 　 　 表 １　 中药单体调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的作用机制
类型 中药单体 研究对象 剂量 主要药理效应 作用机制 文献

萜类 雷公藤甲素 ＨＴ⁃３、 Ｕ１４ 细 胞； Ｕ１４
ＢＡＬＢ ／ ｃ 小鼠、ＨｅＬａ 裸鼠

１０、２５、５０ ｎｍｏｌ ／ Ｌ； １０
ｍｇ ／ ｋｇ

ＡＴＦ３、ＩＲＥ１α、ＲＯＳ 表达升高 诱导免疫原性死亡，抑
制细胞增殖，促进细胞
凋亡，抑制移植瘤生长

［１７］

去甲斑蝥素
（斑蝥素衍生
物）

Ｃ⁃３３Ａ、ＨｅＬａ 细胞；ＨｅＬａ
裸鼠

２０、４０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ； ３
ｍｇ ／ ｋｇ

ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ、 ＡＴＦ６
信号通路激活；ｐ⁃ＩＲＥ１α、ＲＯＳ 表
达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 抑制移植瘤
生长

［１９］

车叶草苷 ＨｅＬａ、ＣａＳｋｉ 细胞 ３２５、６５０、１ ３００
μｇ ／ ｍＬ

ＧＲＰ７８、 ＲＯＳ、 Ｂａｘ、 Ｃｙｔ⁃ｃ、 ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ⁃４ 表达升高， Ｂｃｌ⁃２ 表达
降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［２０］

桦木酸 ＨｅＬａ 细胞；ＨｅＬａ ＢＡＬＢ ／ ｃ
裸鼠

１２􀆰 ５、２５、５０ μｍｏｌ ／ Ｌ；
４０ ｍｇ ／ ｋｇ

ＧＲＰ７８、 ｐ６２、 ＲＯＳ、 Ｂａｘ、 ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高，Ｂｅｃｌｉｎ１、Ｂｃｌ⁃２
表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 诱导保护性
自噬

［２１］

茯苓酸 ＨｅＬａ 细胞；ＨｅＬａ 裸鼠 １０、２０、４０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ；
５０ ｍｇ ／ ｋｇ

ＸＢＰ⁃１ｓ、ＡＴＦ４、 ＣＨＯＰ、ＲＯＳ、 Ｃｙｔ⁃ｃ
表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 抑制移植瘤
生长

［２２］

熊果酸 ＨｅＬａ 细胞 ５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３
表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［２３］

穿心莲内酯 ＨｅＬａ 细胞 １５、３０、６０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＣＨＯＰ 表达升高， Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／ ９ 表
达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［２５］

黄酮类 桑根酮 Ｃ ＨｅＬａ、ＳｉＨａ、ＣａＳｋｉ、Ｃ⁃３３Ａ
细 胞； ＨｅＬａ、 ＨｅＬａ⁃
ＣＤＤＰ、ＳｉＨａ⁃ＣＤＤＰ ＮＯＤ ／
ＳＣＩＤ 裸鼠

１０、 １５、 ２０ μｍｏｌ ／ Ｌ；
２０、３０ ｍｇ ／ ｋｇ

ＧＲＰ７８、 ｐ⁃ｅＩＦ２α、 ＣＨＯＰ、 ＴＲＩＢ３、
Ｂａｘ、Ｃｙｔ⁃ｃ、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／ ９ 表
达升高， ｐ⁃Ａｋｔ、 ｐ⁃ｍＴＯＲ、Ｂｃｌ⁃２ 表
达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡，诱导保护性自
噬，改善顺铂耐药，抑
制移植瘤生长

［４］

甘草西定 ＨｅＬａ、Ｃ⁃３３Ａ、ＳｉＨａ、ＣａＳｋｉ
细胞

１０、２０、３０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、ＩＲＥ１α、ＣＨＯＰ 表达升高 抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡，诱导免疫原性
死亡

［２６］

槲皮素 Ｃ⁃３３Ａ 细胞 １２􀆰 ５、 ２５、 ５０、 １００
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信号
通路激活；Ｂａｘ、Ｃｙｔ⁃ｃ 表达升高，
Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

促进细胞凋亡 ［２７］

柚皮苷 Ｃ⁃３３Ａ、ＳｉＨａ、ＨｅＬａ 细胞 ５００、７５０、１ ０００
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＧＲＰ７８、 ＰＥＲＫ、 ｐ⁃ｅＩＦ２α、 ＣＨＯＰ、
ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３０］

异槲皮苷 ＨｅＬａ 细胞 ２０、４０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃１２、 Ｂａｘ、
ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高，Ｂｃｌ⁃２
表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３１］

橙皮苷 ＨｅＬａ 细胞 ４０、８０、１６０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ、ＲＯＳ、Ｃｙｔ⁃ｃ、ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３２］

金雀异黄素 ＨｅＬａ 细胞 ２５、５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３
表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３３］

皂苷类 人 参 皂
苷 Ｒｈ２

ＨｅＬａ 细胞 ２５、４５、６５ μｍｏｌ ／ Ｌ ＡＴＦ４、ＣＨＯＰ、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表
达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３４］

人参皂苷 ＣＫ ＨｅＬａ 细胞 ３０、４５、６０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｐ⁃ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ、
ＩＲＥ１α ／ ｐ⁃ＪＮＫ 信号通路激活；ｐ６２
表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 诱导保护性
自噬

［３５］

柴胡皂苷 Ａ ＨｅＬａ 细胞；ＨｅＬａ ＢＡＬＢ ／ ｃ
裸鼠

５， １０， １５ μｍｏｌ ／ Ｌ；１５
ｍｇ ／ ｋｇ

ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ 、Ｂａｘ、Ｃｙｔ⁃ｃ、ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高， Ｂｃｌ⁃２ 表达
降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 抑制移植瘤
生长

［３６］

吉祥草活性
成分 ＲＣＥ⁃４

ＣａＳｋｉ 细胞 ８、１２、１６ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信 号
通路激活；ｐ２１ 表达升高

抑制细胞增殖 ［１１］

原薯蓣皂苷 ＨｅＬａ、Ｃ⁃３３Ａ 细胞 ２、４、８ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信 号
通路激活；Ｂａｘ、Ｃｙｔ⁃ｃ 表达升高，
Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３７］

知母皂苷元 ＨｅＬａ 细胞 ２０、４０、６０、８０
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 信 号
通路激活；Ｂａｘ、Ｃｙｔ⁃ｃ 表达升高，
Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［３８］

５８８

２０２６ 年 ３ 月

第 ４８ 卷　 第 ３ 期

中 成 药

Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｐａｔｅｎｔ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
Ｍａｒｃｈ ２０２６

Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ３



续表 １
类型 中药单体 研究对象 剂量 主要药理效应 作用机制 文献

多酚类 姜黄素 Ｃ⁃３３Ａ、ＣａＳｋｉ、ＨｅＬａ、ＭＥ⁃
１８０ 细胞

２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ、
ＩＲＥ１α ／ ＸＢＰ１、ＡＴＦ６ 信号通路激
活；ＣＨＯＰ、Ｂａｘ、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／
９ 表达升高，Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４０］

鞣花酸 ＨｅＬａ 细胞 １、５、３０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、 ｐ⁃ＰＥＲＫ、 ｐ⁃ＩＲＥ１、 ＣＨＯＰ、
Ｂａｘ、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达升高，
Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４３］

醌类 白花丹醌 ＨｅＬａ 细胞 ６、 ８、 １０、 １５、 ２０
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＧＲＰ７８、ＣＨＯＰ 表达升高 抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４４］

胡桃醌 ＨｅＬａ 细胞 ３０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３
表达升高

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４５］

丹参酮ⅡＡ ＣａＳｋｉ 细胞 ２􀆰 ５、７􀆰 ５ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ、
ＩＲＥ１α ／ ＡＳＫ１ ／ ｐ３８ 信号通路激活；
Ｂａｘ、 Ｃｙｔ⁃ｃ 表 达 升 高， ＧＲＰ７８、
ＧＲＰ９４、Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４６］

其他类 化 合 物 ９ｑ
（苦参碱衍生
物）

ＨｅＬａ 细胞；ＨｅＬａ ＢＡＬＢ ／ ｃ
裸鼠

１􀆰 ２５、 ２􀆰 ５、 ３􀆰 ７５、 ５
μｍｏｌ ／ Ｌ；４０ ｍｇ ／ ｋｇ

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路抑制；ＡＴＦ４、
ＣＨＯＰ 表达升高，

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡， 抑制移植瘤
生长

［４８］

秦皮乙素 ＨｅＬａ 细胞 ８００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＣＨＯＰ 表达升高，ＰＥＲＫ、ＩＲＥ１α 表
达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［４９］

藤黄酸 ＨｅＬａ 细胞 ０􀆰 ３ μｇ ／ ｍＬ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ、
ＩＲＥ１α ／ ＸＢＰ１ 信号通路激活；Ｂｉｍ
表达升高，Ｂｃｌ⁃２ 表达降低

抑制细胞增殖，促进细
胞凋亡

［５０］

效应， 有效增强中药单体的促凋亡作用。 另外，
ＲＯＳ 过量积累导致的氧化应激是引发 ＥＲＳ 的重要

诱因之一， 而持续的 ＥＲＳ 又会加剧氧化应激， 最

终导致细胞凋亡。 如桦木酸、 茯苓酸、 姜黄素等单

体均可通过 ＲＯＳ 爆发触发氧化应激， 诱导持续性

ＥＲＳ， 促进宫颈癌细胞凋亡。 未来需要更深入地研

究中药活性成分具体如何交互影响这些通路， 以更

全面地揭示其抗肿瘤机制。 第二， 中药复方是中医

药的重要组成部分， 可发挥 “增效减毒” 协同效

应。 目前中药调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的研究大多是中

药单体成分， 未来研究亟需向复方深化， 预测和验

证抗肿瘤复方调控 ＥＲＳ 的核心药效成分群及作用

靶点， 系统剖析复方中 “君、 臣、 佐、 使” 各味

药通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌的机制， 开发出高效的

抗肿瘤复方新药。 第三， 目前多数研究是细胞或动

物实验研究， 难以反映真实的人体生理病理环境。
将实验室成果推向临床的挑战主要在于许多中药单

体成分口服生物利用度低， 其在人体的吸收、 分

布、 代谢、 排泄规律与动物模型差异较大， 亟需开

展临床药动学研究。 另外， 细胞或动物实验的安全

剂量不能等同于临床安全剂量， 需全面评估长期用

药对正常组织的潜在风险。 同时， 缺乏预测疗效的

生物标志物， 可探索血液中 ＧＲＰ７８、 ＣＨＯＰ 表达，
用于临床试验中筛选优势人群和监测疗效。 第四，
多数中药活性成分水溶性差、 肿瘤靶向性弱。 未来

可构建载药脂质体或聚合物纳米粒， 同时赋予载体

可控释放的特性， 实现其对肿瘤细胞的主动靶向，
使药物在肿瘤组织内特异性释放。 该策略有望最大

化肿瘤部位的药物富集且最小化系统性毒副作用，
开发出高效低毒的抗肿瘤中药创新制剂。

综上所述， 中药单体通过调控 ＥＲＳ 抗宫颈癌

的研究已取得重要进展， 展现了中医药在抗肿瘤领

域的独特价值。 相信未来通过进一步研究， 传统中

药宝库的活性成分将为宫颈癌患者提供更有效且安

全的治疗策略， 推动中医药现代化发展。
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６１４⁃６１８．

［２６］ 　 Ｗｕ Ｐ Ｊ， Ｃｈｉｏｕ Ｈ Ｌ， Ｈｓｉｅｈ Ｙ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
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ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｂｏｘ １ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０２３，
３８（７）： １６４１⁃１６５０．

［２７］ 　 脱淑梅， 李瑞瑞， 李　 娟， 等． 槲皮素通过内质网应激诱导

宫颈癌细胞凋亡的机制［Ｊ］ ． 甘肃医药， ２０２２， ４１ （ ９）：
７６９⁃７７３．

［２８］ 　 Ｌｉ Ｘ Ｍ， Ｌｉｕ Ｊ， Ｐａｎ Ｆ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ａｎｄ ａｃｏｎｉｔｉｎｅ
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ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ （ＥＲ） ｓｔｒｅｓｓ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１８， １３（１）： ｅ０１９１０６２．

［２９］ 　 脱淑梅， 张彦骅， 党　 云， 等． 槲皮素对子宫颈癌荷瘤小鼠

移植瘤生长的影响及其机制［Ｊ］ ． 中国临床药理学杂志，
２０２１， ３７（２）： １５０⁃１５２； １５６．
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ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｐｏｌ， ２０２０， ６７（２）： １８１⁃１８８．

［３１］ 　 蔡　 颖， 杨英捷． 异槲皮苷通过内质网应激 ／ 自噬途径诱导

宫颈癌细胞凋亡的作用机 制［Ｊ］ ． 世界中医药， ２０２２，
１７（６）： ７９５⁃８００．
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Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ， ２０２２， ２７（２２）： ７８６５．

［３５］ 　 Ｙｉｎ Ｑ， Ｃｈｅｎ Ｈ， Ｍａ Ｒ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅ ＣＫ ｉｎｄｕｃｅｓ
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ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃ ｒｅｔｉｃｕｌｕｍ ｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］ ． Ｆｏｏｄ Ｆｕｎｃｔ，
２０２１， １２（１２）： ５３０１⁃５３１６．

［３６］ 　 Ｄｕ Ｊ Ｋ， Ｓｏｎｇ Ｄ Ｂ， Ｃａｏ Ｔ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｉｋｏｓａｐｏｎｉｎ⁃Ａ ｉｎｄｕｃｅｓ
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Ｃｙｃｌｅ， ２０２１， ２０（２１）： ２２２１⁃２２３２．

［３７］ 　 Ｌｉｎ Ｃ Ｌ， Ｌｅｅ Ｃ Ｈ， Ｃｈｅｎ Ｃ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｏｄｉｏｓｃｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
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ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｂｉｏｃｈｅｍ， ２０１８， ４６（１）： ３２２⁃３３４．

［３８］ 　 Ｓｈｅｎ Ｓ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｒｓａｓａｐｏｇｅｎｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
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Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｒｅｓ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０１３， ４４１（２）： ５１９⁃５２４．

［３９］ 　 何　 涵， 宋梓桐， 史乃元， 等． 姜黄素对宫颈癌细胞 ＨｅＬａ
侵袭 及 迁 移 的 抑 制 作 用［Ｊ］ ． 中 成 药， ２０２４， ４６ （ ５ ）：
１６８４⁃１６８７．

［４０］ 　 Ｋｉｍ Ｂ， Ｋｉｍ Ｈ Ｓ， Ｊｕｎｇ Ｅ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｃｕｍｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ＥＲ
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ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ ｉｎ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｃａｒｃｉｎｏｇ，
２０１６， ５５（５）： ９１８⁃９２８．

［４１］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｍ Ｊ， Ｓｈｉ Ｍ， Ｙｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｃｕｍｉｎｏｉｄ ＰＢＰＤ ｉｎｄｕｃｅｓ
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［４２］ 　 Ｋａｙａｃａｎ Ｓ， Ｙｉｌａｎｃｉｏｇｌｕ Ｋ， Ａｋｄｅｍｉｒ Ａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ
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径促进人宫颈癌细胞凋亡［Ｊ］ ． 中国药理学通报， ２０２１，
３７（８）： １１２８⁃１１３３．

［４４］ 　 Ｂｉｎｏｙ Ａ， Ｎｅｄｕｎｇａｄｉ Ｄ， Ｋａｔｉｙａｒ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｐｌｕｍｂａｇｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
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ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｍａｔｒｉｎｅ ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ ａｓ
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