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摘要： 甲状腺癌是头颈部常见的恶性肿瘤之一， 其发病率在全球范围内呈上升趋势。 本文通过系统文献回顾， 深入总

结了多种中药活性成分在抑制甲状腺癌细胞恶性增殖和诱导凋亡中的关键分子机制， 聚焦于生物碱类、 黄酮类、 萜

类、 酚酸类、 醌类等具有生物活性的化合物， 通过调控细胞周期、 激活 Ｃａｓｐａｓｅ 依赖性凋亡、 干预关键信号通路、 调

控氧化应激等作用机制， 在体内外模型中展现出抗肿瘤活性， 不仅能有效阻断甲状腺癌细胞的增殖、 侵袭、 转移过

程， 还能与手术、 放射性碘治疗、 靶向药物等常规治疗合用， 提高整体疗效， 并减轻常规治疗的不良反应。 这为甲状

腺癌的综合防治策略提供了新的视角和潜在的临床应用前景。
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　 　 甲状腺癌是最常见的内分泌肿瘤之一， ２０２２
年新发病例 ８２１ １７３ 例， 占全球新发癌症病例总数

的 ４􀆰 １％ ， 在 ３６ 种癌症中排名第 ７， 其全球发病率

呈上升趋势［１］。 根据 ２０２２ 年更新的世界卫生组织

肿瘤分类， 甲状腺乳头状癌为甲状腺癌最常见的恶

性类型之一［２］。
中医学认为， 甲状腺癌归属于 “石瘿”， 是以

颈前肿块坚硬如石， 推之不移， 凹凸不平为主要表

现的恶性肿瘤， 即 《三因极一病证方论·瘿瘤证

治》中记载的 “坚硬而不可移者”， 由气郁、 痰浊、
瘀毒三者痼结， 上逆于颈部而成。

甲状腺癌现有治疗方法包括手术治疗、 内分泌

治疗、 放射性核素治疗等。 尽管西医治疗取得进

展， 但仍存在不良反应多、 易耐药、 疗效有限等问

题。 中药凭借多成分、 多靶点、 整体调节的特点，
其有效成分在抗肿瘤方面展现出巨大潜力， 包括抑

制增殖、 诱导凋亡等。 本文对中药生物碱类、 黄酮

类、 萜类、 酚酸类、 醌类等活性成分通过不同机

制抑制甲状腺癌细胞增殖并诱导其凋亡作用机制

进行综述， 以期为甲状腺癌治疗提供新视角和潜

在策略。

１　 生物碱类

生物碱属于含氮的有机化合物， 在自然界中分

布广泛， 许多传统中药的活性成分就是生物碱， 具

有独特的药理作用和应用领域［３］。
小檗碱是从黄连根茎中提取的异喹啉类生物

碱， 具有多靶点抗肿瘤机制。 它能有效诱导甲状腺

乳头状癌细胞凋亡， 作用机制为抑制磷脂酰肌醇⁃
３⁃激 酶 （ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ⁃３⁃ｋｉｎａｓｅ， ＰＩ３Ｋ ） ／蛋
白激酶 Ｂ （ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ｂ， Ａｋｔ） 信号通路的传导

能力， 促进细胞内氧化应激水平， 降低抗凋亡蛋白

Ｂ 细胞淋巴瘤⁃２ （Ｂ⁃ｃｅｌｌ ｌｙｍｐｈｏｍａ ２， Ｂｃｌ⁃２） 表达，
升高促凋亡蛋白半胱天冬酶 （ ｃｙｓｔｅｉｎｙｌ ａｓｐａｒｔａｔｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ， Ｃａｓｐａｓｅ） ⁃３ 活性［４］。 此外， 小

檗碱还能抑制间变性甲状腺癌细胞增殖， 并诱导其

自噬［５］。
苦参碱是从豆科槐属植物根部提取得到的喹诺

里西啶类生物碱， 广泛存在于苦参、 苦豆子、 白刺

花等植物中， 研究发现其具有抗甲状腺癌活性。 傅

松波等［６］证实， 苦参碱能抑制人甲状腺乳头状癌

细胞 ＴＰＣ⁃１ 的增殖和迁移， 其机制主要与微小

ＲＮＡ⁃１８２⁃５ｐ （ ｍｉｃｒｏＲＮＡ⁃１８２⁃５ｐ， ｍｉＲＮＡ⁃１８２⁃５ｐ ）
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表达升高有关。 同时， Ｌｉ 等［７］ 表明， 苦参碱能抑

制滤泡性甲状腺癌细胞系 ＦＴＣ⁃１３３ 的生长并诱导凋

亡， 其核心机制在于降低 ｍｉＲ⁃２１ 表达， 升高磷酸

酶和 张 力 蛋 白 同 源 物 （ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ａｎｄ ｔｅｎｓｉｎ
ｈｏｍｏｌｏｇ， ＰＴＥＮ） 表达， 抑制 Ａｋｔ 磷酸化。

吴茱萸碱是吴茱萸果实中提取的喹诺酮类生物

碱， 已被多项研究证实具有抗甲状腺癌活性。 易礼

俊等［８］发现其对 ＴＰＣ⁃１ 细胞的生长具有抑制作用，
并呈剂量和时间依赖性， 其潜在机制涉及降低抗凋

亡蛋白生存素 （ｓｕｒｖｉｖａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ， Ｓｕｒｖｉｖｉｎ）、 叉头盒

蛋白 Ｐ３ （ ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｐ３， Ｆｏｘｐ３） 表达，
升高促凋亡蛋白 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达。 Ｙｕ 等［９］发现， 吴

茱萸碱不仅能抑制滤泡性甲状腺癌细胞增殖， 还能

诱导细胞周期阻滞于 Ｇ２ ／ Ｍ 期， 并激活 Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的内在凋亡途径。
２　 黄酮类

黄酮类化合物是存在多酚结构的天然有机化合

物， 具有抗氧化、 抗炎、 抗肿瘤等作用［１０］。 研究

发现其能抑制肿瘤细胞增殖、 诱导其凋亡、 增强碘

摄取， 展现出多维度抗肿瘤潜力［１１］。
葛根素是从葛根中提取的异黄酮类化合物， 具

有心血管保护、 抗氧化、 神经保护、 抗肿瘤、 抗

炎、 抗糖尿病等多重功效［１２］。 在抗甲状腺癌方面，
该化合物能抑制甲状腺癌细胞增殖并诱导其凋亡，
其核心作用机制可能是抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路，
诱导活性氧 （ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ） 产生，
从而发挥其抗肿瘤效应［１３］。

槲皮素是从海藻中提取的黄酮类化合物， 具有

软坚散结、 化痰消瘿功效， 已被多项研究证实具有

抗甲状腺癌作用。 该化合物可抑制甲状腺癌细胞系

的增殖、 迁移与侵袭， 并促进其凋亡， 且呈现剂量

依赖性［１４⁃１５］。 其核心作用机制涉及多条信号通路

的协同调控， 其中抑制增殖作用通过调控关键靶点

及信号通路来实现［１４］； 促进凋亡作用则通过激活

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路并降低热休克蛋白 ９０ （ ｈｅａｔ
ｓｈｏｃｋ ｐｒｏｔｅｉｎ ９０， Ｈｓｐ９０） 表达来实现［１５］。

芹菜素属于膳食黄酮类化合物， 主要从芹菜、
洋甘菊等植物中提取［１６］， 具有抗炎、 抗氧化、 抗

菌、 抗病毒等生理功能。 研究表明其具有潜在的抗

甲状腺癌作用， 能抑制人甲状腺未分化癌细胞

ＳＷ１７３６ 的增殖和迁移， 并诱导凋亡［１７］。 该化合物

还能 通 过 调 控 细 胞 周 期 蛋 白 Ａ２ （ ｃｙｃｌｉｎ Ａ２，
ＣＣＮＡ２）、 细胞周期蛋白 （ ｃｙｃｌｉｎ Ｄ１， ＣＣＮＤ１）、
端粒酶逆转录酶等关键基因表达， 影响多种与肿瘤

发生发展密切相关的信号通路［１８］。
芒果苷是天然类黄酮类化合物。 张蕾［１９］ 研究

证实， 芒果苷能抑制 ＴＰＣ⁃１ 细胞的增殖和迁移。
网络药理学分析表明， 芒果苷可能作用于与肿瘤发

生转移密切相关的一些关键靶点， 进一步研究证实

其通过抑制 ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃末端激酶 （ ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ） 信号通路， 并潜在调控多个相关靶

点， 从而发挥抗甲状腺癌的潜力［１９］。
柚皮苷属于黄酮类化合物， 为骨碎补、 枳实、

枳壳、 化橘红等中药的主要药效成分。 该化合物能

抑制人甲状腺乳头状癌细胞系 Ｂ⁃ＣＰＡＰ 的增殖与侵

袭， 并促进其凋亡， 且呈剂量和时间依赖性［２０］。
其还能激活内质网应激轴， 升高 Ｂｃｌ⁃２ 相关 Ｘ 蛋白

（Ｂｃｌ⁃２⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ Ｘ ｐｒｏｔｅｉｎ， Ｂａｘ）、 上皮型钙黏蛋

白表 达， 降 低 Ｂｃｌ⁃２ 及 间 质 标 志 物 波 形 蛋 白

（Ｖｉｍｅｎｔｉｎ）、 神经型钙黏蛋白 （Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ） 表达，
从而逆转上皮⁃间质转化 （ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ
ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ， ＥＭＴ） 进程［２０］。

淫羊藿苷是从淫羊藿中提取的黄酮类化合物，
已被证实具有广谱抗肿瘤活性， 其机制包括抑制细

胞增殖、 迁移、 侵袭及诱导细胞凋亡等［２１］。 郑传

铭等［２２］研究证实， 淫羊藿苷通过促进 Ｂ⁃ＣＰＡＰ 细

胞中 ＲＯＳ 水平升高， 诱导氧化应激损伤， 进而激

活线粒体凋亡信号通路， 降低磷酸化组蛋白 Ｈ２ＡＸ
表达， 协同发挥抗肿瘤效应。

黄腐酚是从啤酒花中提取的黄酮类化合物， 具

有多靶点抗肿瘤特性， 可通过调节 Ａｋｔ、 腺苷酸活

化 蛋 白 激 酶 （ ＡＭＰ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＡＭＰＫ）、 细 胞 外 调 节 蛋 白 激 酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｉｇｎａｌ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ， ＥＲＫ ）、 核 因 子⁃κＢ
（ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ⁃Ｂ， ＮＦ⁃κＢ）、 信号转导和转录

激活 因 子 ３ （ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３， ＳＴＡＴ３） 等信号通路及相关蛋白表

达， 抑制肿瘤细胞增殖并诱导其凋亡［２３］。 亓军

等［２４］研究证实， 黄腐酚能抑制 Ｂ⁃ＣＰＡＰ 细胞增殖

并诱导其凋亡， 并呈剂量和时间依赖性。
川陈皮素是从陈皮中提取的多甲氧基黄酮类黄

酮化合物， 研究表明其具有抗肿瘤活性。 杜秋静

等［２５］研究发现， 川陈皮素通过抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号

通路， 有效抑制甲状腺乳头状癌细胞的增殖和迁

移。 此外， 该研究还通过网络药理学及分子对接分

析预测其干预甲状腺乳头状癌的潜在核心靶点与关

键信号通路， 并揭示其可能具有增强肿瘤细胞对抗

肿瘤药物敏感性的潜力［２５］。
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表没食子儿茶素没食子酸酯是从茶叶中提取的

儿茶素类黄酮化合物， 研究表明其能抑制甲状腺癌

细胞的增殖、 迁移与侵袭， 并诱导其凋亡， 并呈剂

量和时间依赖性［２６］。 核心机制为抑制表皮生长因

子受体 （ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＧＦＲ） ／
大鼠肉瘤 （ｒａｔ ｓａｒｃｏｍａ， Ｒａｓ） ／快速加速纤维肉瘤

（ｒａｐｉｄｌｙ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｆｉｂｒｏｓａｒｃｏｍａ， Ｒａｆ） ／丝裂原活

化蛋白激酶激酶 （ ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ
ｋｉｎａｓｅ， ＭＥＫ） ／ ＥＲＫ 信号通路级联反应［２６］， 降低

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达， 从而抑制细胞迁移、 侵袭能力［２７］。
水飞蓟宾是从水飞蓟种子中提取的黄酮木脂素

类化合物， 研究表明其能抑制甲状腺乳头状癌细胞

的增殖， 并呈剂量依赖性。 其作用机制主要包括 ２
个方面， 一方面它通过激活肿瘤蛋白 ｐ５３ 信号通

路， 从而阻滞细胞周期于 Ｇ０ ／ Ｇ１ 期， 并减少 ＤＮＡ
复制［２８］； 另 一 方 面， 它 通 过 调 节 纤 连 蛋 白 １
（ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ１， Ｆｎ１） ／ Ａｋｔ 信号通路， 有效抑制血

管生成和 ＥＭＴ 过程， 进而降低甲状腺乳头状癌细

胞的迁移、 侵袭能力［２９］。
３　 萜类

萜类化合物是由异戊二烯单元组成的天然有机

化合物， 具有广谱药理活性， 其可通过调控细胞周

期、 抑制 ＥＭＴ 发挥抗肿瘤转移的作用［３０］。
青蒿琥酯属于倍半萜内酯类成分， 源自青蒿黄

花蒿地上部分， 在抗肿瘤领域日益受到关注［３１］。
该化合物通过降低 ｍｉＲ⁃２１ 表达， 靶向调控 ＰＴＥＮ ／
Ａｋｔ 信号轴， 抑制甲状腺癌细胞的增殖、 迁移， 并

促进其凋亡［３２］。
雷公藤内酯醇是从雷公藤中提取的二萜内酯类

萜类化合物， 具有抗风湿、 抗炎、 免疫调节、 抗肿

瘤特性［３３］。 该化合物通过升高关键抑癌因子细胞

周期蛋白依赖性激酶抑制剂 １Ａ （ ｃｙｃｌｉｎ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ １Ａ， ＣＤＫＮ１Ａ）、 肿瘤蛋白 ｐ５３ 表

达， 有效抑制肿瘤细胞增殖并促进其凋亡； 其还通

过降低关键转录因子水平， 抑制 ＮＦ⁃κＢ、 丝裂原活

化 蛋 白 激 酶 （ ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＭＡＰＫ） 等信号通路， 从而阻碍肿瘤进展［３４］。

人参皂苷是从人参中提取的三萜皂苷类化合

物。 研究表明， 人参皂苷 Ｒｈ２ 通过降低检查点激

酶 １ （ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ ｋｉｎａｓｅ １， ＣＨＫ１） 表达诱导 ＤＮＡ
损伤和细胞凋亡， 并通过调控 ＭＡＰＫ 信号通路及

氧化应激相关通路降低细胞增殖率和存活率。 此

外， Ｃｕ２Ｏ＠ Ｇ⁃Ｒｈ２ 纳米复合物在酸性肿瘤环境中

具有 ｐＨ 敏感药物释放特性， 可增强人参皂苷 Ｒｈ２

的抗肿瘤作用［３５］。
小白菊内酯是从小白菊中提取的倍半萜内酯类

化合物。 该化合物能抑制 ＴＰＣ⁃１ 细胞增殖并促进

其凋亡［３６］， 机制涉及干扰 ＤＮＡ 复制、 谷胱甘肽

（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ， ＧＳＨ） 代谢及凋亡信号通路， 具体表

现为升高促凋亡抗氧化蛋白表达， 降低促炎蛋白表

达［３７］。 此外， 小白菊内酯还能降低转化生长因子⁃
β （ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃β， ＴＧＦ⁃β） 水平， 抑

制果蝇母体抗皮节蛋白同源物 ３ （ｍｏｔｈｅｒｓ ａｇａｉｎｓｔ
ＤＰＰ ｈｏｍｏｌｏｇ ３， Ｓｍａｄ３） 磷酸化， 有效逆转 ＥＭＴ
过程， 从而抑制肿瘤细胞的迁移、 侵袭［３６］。

甘草次酸是从甘草中提取的三萜类化合物。 其

可诱导人源结直肠癌细胞系 ＳＷ５７９ 凋亡， 并呈剂

量和时间依赖性， 机制为特异性抑制 Ａｋｔ 蛋白磷酸

化， 通过调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路发挥作用［３８］。 此

外， 甘草次酸还能抑制甲状腺乳头状癌细胞的增

殖、 迁移， 作用机制涉及诱导细胞周期阻滞、 促进

细胞凋亡、 增强氧化应激［３９］。
冬凌草甲素是从冬凌草中提取的二萜类化合

物， 具有抗肿瘤活性， 能抑制肿瘤细胞增殖［４０］。
同时， 冬凌草甲素还可逆转 ＥＭＴ， 抑制酪氨酸激

酶 ２ （ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ２， ＴＹＫ２） ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路，
降低血管内皮生长因子 Ａ （ ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ Ａ， ＶＥＧＦＡ） 水平， 抑制肿瘤细胞的

迁移、 侵袭及血管生成［４１］。
常春藤皂苷元属于五环三萜类化合物， 主要来

源于中华常春藤， 并广泛分布于川续断、 败酱草、
白芍、 红毛五加叶等中药中［４２］。 郑奕等［４３］ 研究表

明， 常春藤皂苷元及其衍生物具有抗甲状腺癌活

性， 通过降低前列腺癌相关转录本 １９ （ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔ １９， ＰＣＡＴ１９） 表达， 升

高 ｍｉＲ⁃４３１９ 表达， 诱导甲状腺癌细胞阻滞于 Ｇ０ ／ Ｇ１

期， 从而抑制细胞的增殖、 迁移和侵袭。
熊果酸是从夏枯草中提取的五环三萜类化合

物， 能抑制甲状腺癌细胞的增殖、 迁移、 侵袭， 并

呈剂量和时间依赖性［４４］。 其抗肿瘤机制涉及多通

路协同作用， 在 ＴＰＣ⁃１ 细胞中， 该化合物一方面

能升高长基因间非编码 ＲＮＡ １０８９ （ ｌｏｎｇ ｉｎｔｅｒｇｅｎｉｃ
ｎｏｎ⁃ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｄｉｎｇ ＲＮＡ １０８９， ＬＩＮＣ０１０８９） 表达，
降低其靶基因表达， 有效抑制其恶性行为［４４］； 另

一方面则通过抑制 ＣＸＣ 趋化因子受体 １２ （ＣＸＣ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １２， ＣＸＣＲ１２） ／ ＣＸＣＲ４ ／ ＣＸＣＲ７
轴活性， 激活线粒体凋亡途径， 抑制细胞增殖， 并

诱导其凋亡［４５］。
７４２１
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金银花总皂苷属于五环三萜类天然产物， 主要

从金银花中提取。 梁俊燕等［４６］ 研究发现其可过抑

制含 Ｓｒｃ 同源性⁃２ 结构域的蛋白酪氨酸磷酸酶 ２
（ Ｓｒｃ ｈｏｍｏｌｏｇｙ⁃２ ｄｏｍａｉｎ⁃ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ２， ＳＨＰ２） ／ Ｒａｓ ／ ＭＡＰＫ 信号通路来抑

制 ＴＰＣ⁃１ 细胞的增殖、 侵袭， 并诱导其凋亡。
４　 酚酸类

酚酸类化合物是广泛存在于植物中的次生代谢

产物， 具有抗氧化、 抗炎、 抗肿瘤等作用［４７］。 研

究发现， 酚酸类化合物通过靶向抑制相关蛋白表

达， 阻断肿瘤细胞增殖与转移信号通路， 从而凸显

出特异性抗肿瘤效应［４８］。
丹酚酸 Ｂ 是丹参的主要活性成分之一， 属于

水溶性酚酸类化合物， 具有广谱抗肿瘤作用， 机制

涵盖诱导凋亡、 自噬、 周期阻滞及抑制转移等［４９］。
王定珍等［５０］ 研究发现其可通过升高细胞 ＲＯＳ 水平

和相关凋亡、 自噬蛋白表达， 激活 ＡＭＰＫ 信号通

路， 诱导甲状腺癌细胞凋亡、 自噬。
丹皮酚是提取自徐长卿、 牡丹皮等中药根皮的

酚类化合物， 通过多种机制影响肿瘤细胞的生物功

能， 包括诱导凋亡并抑制增殖、 侵袭、 转移［５１］。
研究证实， 丹皮酚能升高 ｌｎｃＲＮＡ 表达， 并呈剂量

依赖性， 进而通过调节 Ｂｃｌ⁃２ ／ Ｂａｘ 比值和激活

Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 信号通路诱导细胞凋亡。 同时， 丹皮酚

通过升高 ＰＴＥＮ 表达， 抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号通路，
从而抑制细胞增殖［５２］。

白藜芦醇是从虎杖中提取的芪类多酚化合物。
其作用机制具有多重性， 一方面通过升高促凋亡蛋

白 Ｂａｘ、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 表达， 降低抗凋亡蛋白 Ｂｃｌ⁃２ 表

达来促进肿瘤细胞凋亡； 另一方面通过逆转 ＥＭＴ
过程抑制肿瘤细胞的迁移、 侵袭［５３］。 此外， 白藜

芦醇还能抑制丝聚蛋白 （ ｆｉｌａｇｇｒｉｎ， ＦＬＧ） 表达，
调控 ｐ５３ 信号通路， 进而抑制肿瘤细胞的增殖、 侵

袭、 迁移［５４］。
姜黄素是从姜黄、 莪术、 郁金等植物中提取的

天然多酚类化合物。 研究表明， 姜黄素能抑制甲状

腺癌细胞的增殖、 迁移、 侵袭， 并促进细胞凋

亡［５５］。 其作用机制具有多重性， 一方面通过升高

ｍｉＲ⁃１５２ 表 达， 调 控 ｃｙｃｌｉｎ、 基 质 金 属 蛋 白 酶

（ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ， ＭＭＰｓ） 及凋亡相关蛋

白表 达； 另 一 方 面 通 过 升 高 血 红 素 氧 合 酶⁃１
（ｈｅｍｅ ｏｘｙｇｅｎａｓｅ， ＨＯ⁃１） 活性， 激活铁死亡信号

通路， 从而发挥抗肿瘤效应［５５］。
５　 醌类

醌类化合物是具有共轭二烯酮结构的有机化合

物， 广泛存在于植物、 动物、 微生物中［５６］， 抗肿

瘤活性多样， 其作用机制可能与氧化还原酶调控的

ＲＯＳ 代谢密切相关［５７］。
丹参酮ⅡＡ 是从丹参根及根茎中提取的脂溶性

二萜醌类化合物［５８］。 研究发现其可抑制 ＳＷ５７９ 细

胞的存活、 克隆形成、 迁移、 侵袭， 并促进细胞凋

亡［５９］， 作用机制与调控乳腺癌易感基因 ２ （ｂｒｅａｓｔ
ｃａｎｃｅｒ ２， ｅａｒｌｙ ｏｎｓｅｔ， ＢＲＣＡ２） 表达相关， 表现为

升高关键抑癌蛋白 ｐ２１ 表达， 降低促侵袭蛋白

ＭＭＰ⁃２ 活性［５９］。
紫草素是从紫草中提取的茶醌类化合物， 具有

广谱抗肿瘤活性， 能抑制多种肿瘤细胞的增殖、 迁

移、 转移［６０］。 在甲状腺癌中， 该化合物能抑制肿

瘤细胞增殖并诱导凋亡， 且自噬过程在其作用机制

中占据重要地位［６１］。
中药活性成分抑制甲状腺癌细胞增殖和诱导细

胞凋亡的作用机制见表 １。
表 １　 中药活性成分抑制甲状腺癌细胞增殖和诱导细胞凋亡的作用机制

类型 名称 作用细胞 给药剂量 信号通路 主要生物学效应表达 文献

生物碱类 小檗碱 Ｋ１ ４０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ Ｎｒｆ２ Ｂｃｌ⁃２ 表 达 降 低， Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、
Ｂａｘ、ＲＯＳ 水平升高

［４］

ＣＡＬ⁃６２、ＢＨＴ⁃１０１ ４０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ｍＴＯＲ Ｂｃｌ⁃２、 ＰＩ３Ｋ、 ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、 Ａｋｔ 表 达 降 低，
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、Ｂａｘ 水平升高

［５］

苦参碱 ＴＰＣ⁃１ ０􀆰 ２、０􀆰 ５、１ ｍｇ ／ ｍＬ ｍｉＲ⁃１８２⁃５ｐ 相关 ｍｉＲ⁃１８２⁃５、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达降

低，Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 水平升高

［６］

ＦＴＣ⁃１３３ ４０、８０、２００、４００
μｍｏｌ ／ Ｌ

ｍｉＲ⁃２１ ／ ＰＴＥＮ ／ Ａｋｔ ｍｉＲ⁃２１、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表达降低，
ＰＴＥＮ、Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 水平升高

［７］

吴茱萸碱 ＴＰＣ⁃１ １、３、６、８ μｍｏｌ ／ Ｌ 凋亡相关 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ、ＦｏｘＰ３ 表达降低，Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 水平

升高

［８］

ＷＲＯ ２􀆰 ５、５、１０、２０
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＥＲＫ ／ ｐ３８ ＣＤＣ２、 ＣＤＣ２５Ｃ、 Ｂｃｌ⁃ｘＬ 表 达 降 低，
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、 ＰＡＲＰ、 ｐ２１ 水 平

升高

［９］
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续表 １

类型 名称 作用细胞 给药剂量 信号通路 主要生物学效应表达 文献

黄酮类 葛根素 Ｋ１、ＦＴＣ⁃１３３、８５０５Ｃ １２􀆰 ５、 ２５、 ５０、 １００、
２００ μｍｏｌ ／ Ｌ

ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ 凋 亡 相

关 ／ 细胞增殖相关

ｐ⁃Ａｋｔ、ＰＣＮＡ、Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达降低，细胞凋

亡率、ＲＯＳ 水平升高

［１３］

槲皮素 Ｋ１、ＦＴＣ⁃１３３、８５０５Ｃ — ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＰＰＡＲ ／
ＮＦ⁃κＢ ／ ＩＬ⁃１７ ／ ＨＩＦ⁃１

氧化应激水平降低， ＴＮＦ、 ＴＰ５３、 ＩＬ⁃６、
ＶＥＧＦＡ 水平升高

［１４］

ＴＰＣ⁃１、 ＦＴＣ⁃１３３、
ＮＰＡ、ＦＲＯ、ＡＲＯ

１０、５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／ ＥＭＴ 相关 ＣＤ９７、 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、 ＭＭＰ⁃９、 Ｈｓｐ９０、
ｈｎＲＮＰＡ１ 表达降低， ＮＩＳ、 Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 水

平升高

［１５］

芹菜素 ＳＷ１７３６ ３０ μｍｏｌ ／ Ｌ 糖酵解相关 ＧＬＵＴ１、ＧＬＵＴ３ ｍＲＮＡ 和蛋白表达降低 ［１７］
ＴＰＣ⁃１、 ＦＴＣ⁃１３、
ＡＲＯ、ＦＲＯ

— ＨＩＦ⁃１ ／ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ＴＮＦ ／ 凋亡相关

ＡＬＢ、ＣＢＲ１ 表达降低，ＣＣＮＡ２、ＣＣＮＤ１、
ＣＹＰ２Ｃ１９、ＴＥＲＴ、ＴＴＲ、ＢＣＬ２ 水平升高

［１８］

芒果苷 ＴＰＣ⁃１、ＢＣＰＡＰ ２、４ μｍｏｌ ／ Ｌ ＪＮＫ Ｂｃｌ⁃２ 表达降低， Ｂｉｄ、 Ｂａｄ、 Ｂａｘ、 ｃｙｔ Ｃ、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 水平升高

［１９］

柚皮苷 Ｂ⁃ＣＰＡＰ １、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／ ＡＴＦ４ ／
ＣＨＯＰ 轴

Ｂｃｌ⁃２、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 表 达 降 低，
Ｂａｘ、 Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、 ｐ⁃ＰＥＥＲＫ ／ ＰＥＥＲＫ、 ｐ⁃
ｅＩＦ２α ／ ｅＩＦ２α、ＡＴＦ４、ＣＨＯＰ 水平升高

［２０］

淫羊藿苷 Ｂ⁃ＣＰＡＰ １２􀆰 ５、 ２５、 ５０、 １００、
２００ ｍｇ ／ Ｌ

ＲＯＳ ／ ＳＯＤ ／ ＭＤＡ ＳＯＤ、 Ｂｃｌ⁃２、 γ⁃Ｈ２ＡＸ 表 达 降 低， ＲＯＳ、
ＭＤＡ 水平升高

［２２］

黄腐酚 Ｂ⁃ＣＰＡＰ １０、２０、４０ μｍｏｌ ／ Ｌ Ｎｏｔｃｈ Ｎｏｔｃｈ１、 Ｈｅｓ１、 Ｂｃｌ⁃２ 表 达 降 低， ｃｌｅａｖｅｄ
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 水平升高

［２４］

川陈皮素 Ｂ⁃ＣＰＡＰ ３０、４０、６０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ＰＩ３Ｋ、ｐ⁃ＰＩ３Ｋ、Ａｋｔ、ｐ⁃Ａｋｔ 表达降低 ［２５］

表没食子儿

茶素没食子

酸酯

ＴＴ、ＴＰＣ⁃１、ＡＲＯ １０、 ２５、 ５０、 １００、 ２００
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＥＧＦＲ ／ Ｒａｓ ／ Ｒａｆ ／
ＭＥＫ ／ ＥＲＫ

ｐ⁃ＥＧＦＲ、Ｒａｓ、ｐ⁃Ｒａｆ、ｐ⁃ＭＥＫ１、ｐ⁃ＭＥＫ２、ｐ⁃
ＥＲＫ１、 ｐ⁃ＥＲＫ２ 表 达 降 低， Ｂａｘ、 Ｂｃｌ⁃２、
ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 ｃｌｅａｖｅｄ ＰＡＲＰ 水 平

升高

［２６］

ＴＰＣ⁃１ ４０、８０ ｍｇ ／ ｍＬ ＭＡＰＫ ／ Ｒａｓ ／ ＳＴＡＴ３、
ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达降低，Ｂａｘ 水平升高 ［２７］

水飞蓟宾 ＴＰＣ⁃１ ４０、８０、１２０ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ｐ５３ ＣＤＫ６、ＰＣＮＡ 表达降低，ＴＰ５３、ｐ５３、ｐ２１、
ＧＡＤＤ４５Ａ 水平升高

［２８］

ＴＰＣ⁃１、Ｋ１ ３２、６４ ｍｇ ／ ｍＬ Ｆｎ１ ／ Ａｋｔ ／ ＰＩ３Ｋ Ｆｎ１、ＣＣＮＤ１、ｐ⁃Ａｋｔ、ＰＤ⁃Ｌ１ 表达降低，Ｅ⁃
ｃａｄｈｅｒｉｎ、ＣＤＨ２ 水平升高

［２９］

萜类 青蒿琥酯 ＴＰＣ⁃１ ２０、４０、８０、１６０、３２０、
６４０ μｇ ／ ｍＬ

ｍｉＲ⁃２１ ／ ＰＴＥＮ ／
Ａｋｔ 轴

ｍｉＲ⁃２１ 表 达 和 ｐ⁃Ａｋｔ ／ Ａｋｔ 比 值 降 低，
ＰＴＥＮ 水平升高

［３２］

雷 公 藤 内

酯醇

ＴＰＣ⁃１ ５０、１００、２００ ｎｍｏｌ ／ Ｌ ＮＦ⁃κＢ ／ ＭＡＰＫ ／ ｐ５３ ｃ⁃Ｊｕｎ、 Ｒｅｌａ、 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 表 达 降 低，
ＣＤＫＮ１Ａ、ＴＰ５３ 水平升高

［３４］

人参皂苷 ＴＰＣ⁃１、Ｂ⁃ＣＰＡＰ ２５、５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ 细胞周期调控 ／ ＤＮＡ
损伤修复相关 ／ 线粒

体凋亡 ／ 铁死亡 ／ 免
疫调节

Ｈ２Ｓ、ＧＳＨ、 ＰＣＮＡ、 Ｃｈｅｋ１ 表达降低， γ⁃
Ｈ２ＡＸ、 ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ ／ ９、 Ｂａｘ 水 平

升高

［３５］

小白菊内酯 ＴＰＣ⁃１ ２􀆰 ５、５、１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＴＧＦ⁃β ／ Ｓｍａｄ ／ ＥＭＴ
相关

Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 ＭＭＰ⁃９、 ＴＧＦ⁃β、 ｐ⁃
Ｓｍａｄ３ 表达降低，Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 水平升高

［３６］

ＢＣＰＡＰ ８、１０、１２ μｍｏｌ ／ Ｌ 凋 亡 相 关 ／ ＤＮＡ 复

制相关 ／ 代谢相关

ＩＬ⁃１、 ＨＳＰＡ１Ａ 表 达 降 低， ＨＭＯＸ１、
ＧＣＬＭ、ＩＴＧＡ６、Ｃａｓｐａｓｅ⁃８ 水平升高

［３７］

甘草次酸 ＳＷ５７９ ５０、１００、２００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ Ａｋｔ１、ｐ⁃Ａｋｔ 表达降低 ［３８］
ＢＣＰＡＰ、Ｋ１ ０􀆰 ０１、０􀆰 １３ ｍｇ ／ ｍＬ，

１ μｍｏｌ ／ Ｌ
细胞周期调控 ／ 氧化

应激相关

细胞活力表达降低，细胞凋亡率、氧化应

激水平升高

［３９］

冬凌草甲素 ＢＣＰＡＰ ２􀆰 ５、 ５、 １０、 ２０、 ５０
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＥＲＫ ／ 细 胞 周 期 调

控 ／ 凋亡相关

ＣＤＫ１、Ｂｃｌ⁃２ 表达降低， ｐ５３、 ｐ２１、 Ｂａｘ、
Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｃａｓｐａｓｅ⁃９ 水平升高

［４０］

ＴＰＣ⁃１、ＢＣＰＡＰ ２􀆰 ５、５、１０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、 Ｖｉｍｅｎｔｉｎ、 ｐ⁃ＪＡＫ２、 ｐ⁃ＳＴＡＴ３、
ＶＥＧＦＡ 表达降低，Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 水平升高

［４１］

９４２１
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续表 １

类型 名称 作用细胞 给药剂量 信号通路 主要生物学效应表达 文献

常 春 藤 皂

苷元

ＴＰＣ⁃１ ５、１０、２０ μｇ ／ ｍＬ ＰＣＡＴ１９ ／ ｍｉＲ⁃４３１９
轴、ＥＭＴ

ＰＣＡＴ１９、Ｔｗｉｓｔ、 Ｓｎａｉｌ、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 表达降

低，Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、ｍｉＲ⁃４３１９ 水平升高

［４３］

熊果酸 ＴＰＣ⁃１ １０、２０、４０ μｍｏｌ ／ Ｌ ＬＩＮＣ０１０８９ ／
ＲＨＯＦ 轴

ＲＨＯＦ、ＨＰＤ 表达降低，ＬＩＮＣ０１０８９ 水平

升高

［４４］

ＴＰＣ⁃１ ０􀆰 ８、１􀆰 ６、３􀆰 ２、３􀆰 ６、４
μｍｏｌ ／ Ｌ

ＣＸＣＲ１２ ／ ＣＸＣＲ４ ／
ＣＸＣＲ７ 轴、 凋 亡

相关

Ｂｃｌ⁃２、ＣＸＣＲ１２、ＣＸＣＲ４、ＣＸＣＲ７ 表达降

低，Ｂａｘ、ｃｙｔ Ｃ、Ｃａｓｐａｓｅ⁃９、Ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 水平

升高

［４５］

金 银 花 总

皂苷

ＴＰＣ⁃１ ５００、１ ０００ μｍｏｌ ／ Ｌ ＳＨＰ２ ／ Ｒａｓ ／ ＭＡＰＫ ＳＨＰ２、Ｒａｓ、ＭＡＰＫ 表达降低 ［４６］

酚酸类 丹酚酸 Ｂ ＴＰＣ⁃１、Ｎｔｈｙ⁃ｏｒｉ ３⁃１ ２􀆰 ５、５、１０ μｇ ／ ｍＬ ＡＭＰＫ Ｂｃｌ⁃２、ｃｙｔ Ｃ、ｐ６２ 表达降低，ＲＯＳ、Ｂｅｃｌｉｎ１
水平和 ＬＣ３⁃Ⅱ ／ ＬＣ３⁃Ⅰ比值升高

［５０］

丹皮酚 ＦＲＯ ２５、 ５０、 １００、 １５０、
２００、 ２５０、 ４００、 ６００、
８００ ｎｇ ／ ｍＬ

ｌｎｃＲＮＡ 调 控 肿 瘤

相关

Ｈ１９、ＨＯＴＡＩＲ、ＰＣＡ３ 水平升高 ［５２］

白藜芦醇 ＴＰＣ⁃１ ２􀆰 ５、５、１０ ｍｇ ／ ｋｇ ＥＭＴ 相关 ／ 凋亡相关 Ｂｃｌ⁃２、Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、Ｖｉｍｅｎｔｉｎ 表

达降低，Ｂａｘ、Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、ｃｌｅａｖｅｄ Ｃａｓｐａｓｅ⁃
３ 水平升高

［５３］

ＴＰＣ⁃１、ＦＴＣ⁃１３３、
ＢＣＰＡＰ

２５、５０、１００ μｍｏｌ ／ Ｌ ｐ５３ ／ 细胞周期调控 ｐ２１、ＦＬＧ 表达降低，ｐ５３ 水平升高 ［５４］

姜黄素 ＦＴＣ⁃１３３、 ＦＴＣ⁃２３８、
Ｎｔｈｙ⁃ｏｒｉ ３⁃１

１０、２０ μｍｏｌ ／ Ｌ 铁死亡 ＧＰＸ４、ＧＳＨ 表达降低，ＨＯ⁃１、ＭＤＡ、ＲＯＳ、
铁水平升高

［５５］

醌类 丹参酮ⅡＡ ＳＷ５７９ １、２、４、８ μｇ ／ ｍＬ 细胞周期调控 ／ 凋亡

相关

ＭＭＰ⁃２ 表 达 降 低， Ｐ２１、 Ｃａｓｐａｓｅ⁃３、 Ｅ⁃
ｃａｄｈｅｒｉｎ 水平升高

［５９］

紫草素 — ０􀆰 ５、１、２、４ μｇ ／ ｍＬ 凋亡相关 ／ 细胞周期

调控 ／ 自噬相关

Ｓ 期、Ｇ２ ／ Ｍ 期细胞比例降低，Ｇ０ ／ Ｇ１ 期、

ＳｕｂＧ０ 期细胞比例升高

［６１］

６　 结语与展望

本文系统综述了中药生物碱类、 黄酮类、 萜

类、 酚酸类、 醌类等成分通过多靶点、 多途径干预

甲状腺癌、 抑制增殖诱导凋亡的机制， 凸显其作为

手术、 放化疗、 靶向治疗协同增效或减毒策略的潜

力。 然而， 当前研究面临诸多挑战， 第一， 证据多

源于体外实验， 缺乏充分的体内及临床验证； 第

二， 成分作用机制复杂交叉、 多靶点特性突出， 缺

乏系统解析和核心界定； 第三， 标准化质量控制

困难。
为突破瓶颈、 释放中药在甲状腺癌综合治疗中

的潜力， 未来研究应聚焦深化临床转化， 开展中药

活性成分联合常规治疗的Ⅰ、 Ⅱ期临床试验， 评估

其增效减毒及生存获益。 强化机制与精准应用， 整

合多组学等技术解析靶点网络与协同机制。 构建标

准化体系， 制定涵盖体外、 体内及药效终点的统一

评价标准， 提升结果可比性与系统分析能力。
中药活性成分作为抗甲状腺癌药物开发宝贵资

源具有重要价值。 未来研究的核心在于通过严谨的

临床研究验证疗效、 利用尖端技术解析复杂机制、

突破关键转化瓶颈， 并最终实现基于循证医学证据

的个体化、 精准化中西医结合治疗策略， 从而提升

甲状腺癌患者的整体治疗效果和生存质量。
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ＢＨＴ⁃１０１ ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅｓ［Ｊ］ ． Ｄｒｕｇ Ｄｅｓ
Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒ， ２０２３， Ｖｏｌｕｍｅ １７： １８８９⁃１９０６．

［ ６ ］ 　 傅松波， 马承旭， 井高静， 等． 苦参碱对人乳头状甲状腺

癌细胞系 ＴＰＣ⁃１ 增殖和迁移的影响［Ｊ］ ． 基础医学与临床，
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Ａｐｒｉｌ ２０２６

Ｖｏｌ． ４８　 Ｎｏ． ４



２０２１， ４１（１２）： １７３０⁃１７３５．
［ ７ ］ 　 Ｌｉ Ｑ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｓ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｍ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｍｉＲ⁃２１

ｍｅｄｉａｔｅｓ ｍａｔｒｉｎｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ ｔｈｅ ＰＴＥＮ ／ Ａｋｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ＦＴＣ⁃１３３ ｈｕｍａｎ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ．
Ｏｎｃｏｌ Ｌｅｔｔ， ２０１９， １８（４）： ３５５３⁃３５６０．

［ ８ ］ 　 易礼俊， 徐其银， 黄　 君． 吴茱萸碱对人甲状腺癌细胞增

殖和凋亡的影响及其机制［Ｊ］ ． 安徽医药， ２０２１， ２５（１２）：
２３６９⁃２３７２．

［ ９ ］ 　 Ｙｕ Ｈ Ｉ． Ｅｖｏｄｉａｍｉｎｅ ｅｘｅｒｔｓ ａｎｔｉ⁃ｃａｎｃｅｒ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎｃｌｕｄｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ， ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ ａｒｒｅｓｔ， ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ
ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒｓ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０２４，
１４（１０）： ４９８９⁃４９９９．

［１０］ 　 Ｂｉｌｌｏｗｒｉａ Ｋ， Ａｌｉ Ｒ， Ｒａｎｇｒａ Ｎ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｂｉｏａｃｔｉｖｅ ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ： ａ
ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ ａｎａｌｙｔｉｃａｌ
ａｓｐｅｃｔｓ［Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｒｅｖ Ａｎａｌ Ｃｈｅｍ， ２０２４， ５４（５）： １００２⁃１０１６．

［１１］ 　 Ｇｏｎçａｌｖｅｓ Ｃ Ｆ Ｌ， ｄｅ Ｆｒｅｉｔａｓ Ｍ Ｌ， Ｆｅｒｒｅｉｒａ Ａ Ｃ Ｆ． Ｆｌａｖｏｎｏｉｄｓ，
ｔｈｙｒｏｉｄ ｉｏｄｉｄｅ ｕｐｔａｋｅ ａｎｄ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ—ａ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ
Ｍｏｌ Ｓｃｉ， ２０１７， １８（６）： １２４７．

［１２］ 　 Ｚｈｏｕ Ｙ Ｘ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｐｅｎｇ Ｃ． Ｐｕｅｒａｒｉｎ： Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］ ． Ｐｈｙｔｏｔｈｅｒ Ｒｅｓ， ２０１４， ２８ （ ７ ）：
９６１⁃９７５．

［１３］ 　 王卫红， 王贵锋， 王　 丽， 等． 葛根素调控 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 信号

对甲状腺癌细胞凋亡的影响及机制研究［Ｊ］ ． 中药材，
２０１８， ４１（１０）： ２４３８⁃２４４１．

［１４］ 　 陈思维， 高天舒． 基于网络药理学和分子对接探讨富碘中

药海藻治疗甲状腺乳头状癌的作用机制［Ｊ］ ． 毒理学杂志，
２０２３， ３７（６）： ４６２⁃４６６； ４７２．

［１５］ 　 Ｇｉｕｌｉａｎｉ Ｃ， Ｄｉ Ｄａｌｍａｚｉ Ｇ， Ｂｕｃｃｉ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕｅｒｃｅｔｉｎ ａｎｄ
ｔｈｙｒｏｉｄ［Ｊ］ ． Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ， ２０２４， １３（１０）： １２０２．

［１６］ 　 Ｙａｎ Ｘ Ｈ， Ｑｉ Ｍ， Ｌｉ Ｐ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ａｐｉｇｅｎｉｎ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ：
Ａｎｔｉ⁃ｃａｎｃｅｒ ｅｆｆｅｃｔｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｓｃｉ，
２０１７， ７（１）： ５０．

［１７］ 　 Ｈｅｙｄａｒｚａｄｅｈ Ｓ， Ｍｏｓｈｔａｇｈｉｅ Ａ Ａ， Ｄａｎｅｓｈｐｏｕｒ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｐｉｇｅｎｉｎ ｏｎ ｇｌｙｃｏｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ａｎ
ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅ［Ｊ］ ． Ｔｏｘｉｃｏｌ Ａｐｐｌ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０２３， ４７５： １１６６２６．

［１８］ 　 梁书斌， 李　 振， 王胜楠， 等． 基于网络药理学研究芹菜

素治疗甲状腺癌的潜在靶点［Ｊ］ ． 中国现代普通外科进展，
２０２４， ２７（８）： ５９４⁃５９８．

［１９］ 　 张　 蕾． 芒果苷对人甲状腺乳头状癌 ＴＰＣ⁃１ 细胞的抑制作

用及抗肿瘤机制研究［Ｄ］． 济南： 山东大学， ２０１９．
［２０］ 　 韦　 丽， 张建军， 吴　 锋， 等． 柚皮苷调节 ＰＥＲＫ ／ ｅＩＦ２α ／

ＡＴＦ４ ／ ＣＨＯＰ 轴对甲状腺癌细胞增殖凋亡迁移侵袭的影

响［Ｊ］ ． 河北医学， ２０２２， ２８（８）： １２６８⁃１２７４．
［２１］ 　 Ｌｉｕ Ｆ Ｙ， Ｄｉｎｇ Ｄ Ｎ， Ｗａｎｇ Ｙ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｉｃａｒｉｉｎ ａｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ａｎｔｉｃａｎｃｅｒ ａｇｅｎｔ： Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ｖａｒｉｏｕｓ
ｃａｎｃｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２３， １４： １２１６３６３．

［２２］ 　 郑传铭， 葛明华， 王佳峰， 等． 淫羊藿甙促进活性氧表达

诱导甲状腺癌 Ｂ⁃ＣＰＡＰ 细胞凋亡的研究［Ｊ］ ． 中国癌症杂

志， ２０１６， ２６（５）： ３８８⁃３９３．
［２３］ 　 Ｇｉｒｉｓａ Ｓ， Ｓａｉｋｉａ Ｑ， Ｂｏｒｄｏｌｏｉ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｘａｎｔｈｏｈｕｍｏｌ ｆｒｏｍ ｈｏｐ：

Ｈｏｐｅ ｆｏｒ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ． ＩＵＢＭＢ Ｌｉｆｅ，

２０２１， ７３（８）： １０１６⁃１０４４．
［２４］ 　 亓　 军， 孙　 勇， 张远鹏， 等． 黄腐酚通过 Ｎｏｔｃｈ 信号通

路对甲状腺癌细胞 Ｂ⁃ＣＰＡＰ 增殖及凋亡的影响［Ｊ］ ． 中国现

代普通外科进展， ２０２４， ２７（４）： ２８２⁃２８５．
［２５］ 　 杜秋静． 结合生物信息学探讨川陈皮素治疗甲状腺乳头状

癌的作用机制［Ｄ］． 太原： 山西医科大学， ２０２３．
［２６］ 　 Ｗｕ Ｄ Ｄ， Ｌｉｕ Ｚ Ｇ， Ｌｉ Ｊ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｇａｌｌｏｃａｔｅｃｈｉｎ⁃３⁃ｇａｌｌａｔｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｔｈｅ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｃｅｌｌｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＥＧＦＲ ／ ＲＡＳ ／ ＲＡＦ ／
ＭＥＫ ／ ＥＲＫ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｃｅｌｌ Ｉｎｔ， ２０１９，
１９： ４３．

［２７］ 　 张　 晔． 表没食子儿茶素没食子酸酯对甲状腺乳头状癌细

胞的影响［Ｄ］． 石家庄： 河北医科大学， ２０１９．
［２８］ 　 陈林全． 水飞蓟宾对甲状腺乳头状癌细胞增殖的抑制作用

及机制研究［Ｄ］． 广州： 南方医科大学， ２０２４．
［２９］ 　 Ｘｉｅ Ｗ Ｊ， Ｌｉ Ｈ Ｓ， Ｌｉｎ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｔｗｏｒｋ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ

ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｉｌｙｂｉｎ ｏｎ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ， ｍｉｇｒａｔｉｏｎ， ａｎｄ ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｐａｐｉｌｌａｒｙ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ Ｍｅｔａｂ Ｉｍｍｕｎｅ Ｄｉｓｏｒｄ Ｄｒｕｇ Ｔａｒｇｅｔｓ， ２０２４，
２４（６）： ６７２⁃６９０．

［３０］ 　 Ｃｈｏｐｒａ Ｂ， Ｄｈｉｎｇｒａ Ａ Ｋ， Ｄｈａｒ Ｋ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｅｍｅｒｇｉｎｇ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｔｅｒｐｅｎｏｉｄｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ： Ａ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ｍｉｎｉ Ｒｅｖ
Ｍｅｄ Ｃｈｅｍ， ２０２１， ２１（１６）： ２３００⁃２３３６．

［３１］ 　 Ｃｈａｎｇ Ｙ Ｚ， Ｌｙｕ Ｔ， Ｌｕａｎ Ｘ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ａｒｔｅｓｕｎａｔｅ—ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｅｙｏｎｄ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｍａｌａｒｉａ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｍｅｄ
Ｃｈｅｍ， ２０２５， ２８６： １１７２９２．

［３２］ 　 余江涛， 段鑫鑫， 霍青峰． 青蒿琥酯通过调节 ｍｉＲ⁃２１ ／
ＰＴＥＮ ／ ＡＫＴ 轴对甲状腺癌细胞增殖、 迁移及凋亡的影

响［Ｊ］ ． 实用癌症杂志， ２０２３， ３８（１１）： １７５４⁃１７５９．
［３３］ 　 Ｇａｏ Ｊ， Ｚｈａｎｇ Ｙ Ｆ， Ｌｉｕ Ｘ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｉｐｔｏｌｉｄｅ： Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ

ｓｐｅｃｔｒｕｍ， ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓ， ｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ａｎｄ ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ［Ｊ］ ．
Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ， ２０２１， １１（１５）： ７１９９⁃７２２１．

［３４］ 　 Ｗａｎｇ Ｆ， Ａｎ Ｓ Ｊ， Ｙｉｎ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｉｐｔｏｌｉｄｅ ｉｓ ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ
ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ａｐｐｒｏａｃｈ ｉｎ ｔｒｅａｔｉｎｇ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｉｎ ｓｉｌｉｃｏ
ａｎｄ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｄｒｕｇ Ｄｅｓ Ｄｅｖｅｌ Ｔｈｅｒ， ２０２１， １５：
４２７５⁃４２８７．

［３５］ 　 Ｗａｎｇ Ｌ Ｄ， Ｗｕ Ｘ， Ｗａｎｇ Ｘ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＣＨＥＫ１：
Ｇｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅｓ⁃ＲＨ２ ａｎｄ Ｃｕ２Ｏ＠ Ｇ⁃Ｒｈ２ ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０２５， ４１（１）： ３０．

［３６］ 　 张文婧， 王佳贺． 小白菊内酯对甲状腺癌 ＴＰＣ⁃１ 细胞增殖、
迁移和侵袭的影响及机 制［Ｊ］ ． 现代肿瘤医学， ２０２１，
２９（２）： １８５⁃１８９．

［３７］ 　 Ｃｕｉ Ｍ， Ｗａｎｇ Ｚ， Ｈｕａｎｇ Ｌ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｔｈｅｎｏｌｉｄｅ ｌｅａｄｓ ｔｏ
ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔ Ｍｅｄ Ｔｈｅｒ， ２０２２， ２２（１）： ９９．

［３８］ 　 李凤岩， 陈亚光， 林大勇， 等． 甘草次酸对甲状腺癌细胞

ＳＷ５７９ 凋亡的影响及其机制［Ｊ］ ． 中国应用生理学杂志，
２０１９， ３５（５）： ４６４⁃４６７．

［３９］ 　 Ｍａｎｓｏ Ｊ， Ｃｅｎｓｉ Ｓ， Ｐｅｄｒｏｎ Ｍ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉ⁃ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ ａｎｄ
ａｎｔｉ⁃ｍｉｇｒａｔｏｒｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｌｉｃｏｒｉｃｅ ｅｘｔｒａｃｔ ａｎｄ ｇｌｙｃｙｒｒｈｅｔｉｎｉｃ ａｃｉｄ
ｏｎ ｐａｐｉｌｌａｒｙ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｃｕｌｔｕｒｅｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ，
２０２４， ２５（１９）： １０８００．
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［４０］ 　 黄清波． 冬凌草甲素对甲状腺癌细胞放射敏感性的影响及

机制［Ｊ］ ． 中国老年学杂志， ２０２０， ４０（１）： １８５⁃１９０．
［４１］ 　 Ｌｉｕ Ｗ， Ｗａｎｇ Ｘ Ｄ， Ｗａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｏｒｉｄｏｎｉｎ ｒｅｐｒｅｓｓｅｓ

ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ａｎｄ ａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｔｈｙｒｏｉｄ
ｃａｎｃｅｒ ｖｉａ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｅｄ
Ｓｃｉ， ２０２２， １９（６）： ９６５⁃９７４．

［４２］ 　 Ｚｅｎｇ Ｊ， Ｈｕａｎｇ Ｔ， Ｘｕｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｒｅｎｔ ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ ａｎｄ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｈｅｄｅｒａｇｅｎｉｎ ａｓ ａ ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｍｅｄｉｃｉｎａｌ ａｇｅｎｔ：
Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． ＲＳＣ Ａｄｖ， ２０１８， ８（４３）： ２４１８８⁃２４２０２．

［４３］ 　 郑　 奕， 闫乐玉， 陈 　 艳， 等． 常春藤皂苷元通过调控

ｌｎｃＲＮＡ ＰＣＡＴ１９ ／ ｍｉＲ⁃４３１９ 对 ＴＰＣ⁃１ 甲状腺癌细胞生物学

行为的影响［Ｊ］ ． 中成药， ２０２２， ４４（７）： ２１３２⁃２１３７．
［４４］ 　 伊　 琳， 何亚丽， 吕红英， 等． 熊果酸对甲状腺乳头状癌

细胞 ＬＩＮＣ０１０８９ 及其靶基因表达的影响［Ｊ］ ． 中华中医药

学刊， ２０２５， ４３（９）： １１⁃１５； ２５９⁃２６２．
［４５］ 　 马丽华， 赵爱兵， 吴长明， 等． 基于 ＣＸＣＲ１２ ／ ＣＸＣＲ４ ／

ＣＸＣＲ７ 轴研究熊果酸诱导人甲状腺乳头状癌细胞线粒体凋

亡的作用机制［Ｊ］ ． 中草药， ２０２３， ５４（１９）： ６３７０⁃６３７６．
［４６］ 　 梁俊燕， 刘　 阔． 金银花总皂苷对甲状腺癌 ＴＰＣ⁃１ 细胞增

殖、 侵袭、 凋亡及 ＳＨＰ２ ／ Ｒａｓ ／ ＭＡＰＫ 通路的影响［Ｊ］ ． 四川

中医， ２０２３， ４１（５）： ８８⁃９２．
［４７］ 　 Ｆａｖａｒｉ Ｃ， Ｒｉｎａｌｄｉ ｄｅ Ａｌｖａｒｅｎｇａ Ｊ Ｆ， Ｓ􀅡ｎｃｈｅｚ⁃Ｍａｒｔíｎｅｚ Ｌ， ｅｔ ａｌ．

Ｆａｃｔｏｒｓ ｄｒｉｖｉｎｇ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒ⁃ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
ａｎｄ ｂｉｏａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ （ ｐｏｌｙ ） ｐｈｅｎｏｌｉｃ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ： Ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｓｔｕｄｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ， ２０２４，
７１： １０３０９５．

［４８］ 　 Ａｂｏｔａｌｅｂ Ｍ， Ｌｉｓｋｏｖａ Ａ， Ｋｕｂａｔｋａ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｏｆ ｐｌａｎｔ ｐｈｅｎｏｌｉｃ ａｃｉｄｓ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ．
Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ， ２０２０， １０（２）： ２２１．

［４９］ 　 Ｚｈａｏ Ｈ， Ｈａｎ Ｂ， Ｌｉ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｌｖｉａ ｍｉｌｔｉｏｒｒｈｉｚａ ｉｎ ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ： Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｉｔｓ ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， ｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ，
ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ， ａｎｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０２２， １３： ８７２０８５．

［５０］ 　 王定珍， 陈元鸿， 金　 娜， 等． 丹酚酸 Ｂ 介导 ＡＭＰＫ 活化

加剧氧化应激诱导的甲状腺癌细胞凋亡和自噬［Ｊ］ ． 西部

医学， ２０２０， ３２（９）： １２７２⁃１２７８．

［５１］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｌｉ Ｂ Ｓ， Ｚｈａｎｇ Ｚ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｅｏｎｏｌ ｒｅｐｕｒｐｏｓｉｎｇ ｆｏｒ
ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ： Ｆｒｏｍ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｔｏ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎ［Ｊ］ ．
Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０２３， １６５： １１５２７７．

［５２］ 　 相萍萍， 许　 楠， 陆　 澄． 丹皮酚对甲状腺未分化癌 ＦＲＯ
细胞相关 ｌｎｃＲＮＡ 表达的影响［Ｊ］ ． 中医药学报， ２０１５，
４３（５）： ２７⁃３０．

［５３］ 　 毛　 姗， 李　 扬， 丁韩梦， 等． 白藜芦醇对小鼠甲状腺乳

头癌细胞移植瘤的抑制作用及机制研究［Ｊ］ ． 中国普通外

科杂志， ２０２３， ３２（１１）： １７７０⁃１７７７．
［５４］ 　 刘诗韵， 刘仁炎， 明庭文， 等． 白藜芦醇靶向 ＦＬＧ 抑制甲

状腺癌细胞增殖、 侵袭及迁移［Ｊ］ ． 中国医院药学杂志，
２０２４， ４４（２２）： ２６０６⁃２６１１； ２６２７．

［５５］ 　 Ｃｈｅｎ Ｈ Ｊ， Ｌｉ Ｚ Ｆ， Ｘｕ Ｊ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｃｕｒｃｕｍｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ
ｉｎ ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒ ｔｈｙｒｏｉｄ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＨＯ⁃１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］ ．
Ｏｘｉｄ Ｍｅｄ Ｃｅｌｌ Ｌｏｎｇｅｖ， ２０２３， ２０２３： ６８９６７９０．

［５６］ 　 Ｄｏｎｇ Ｍ Ｙ， Ｍｉｎｇ Ｘ Ｚ， Ｘｉａｎｇ Ｔ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｃｅｎｔ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｏｎ ｔｈｅ
ｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ａｎｄ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ｑｕｉｎｏｎｅｓ
ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐｒａｃｔｉｃａｌ ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ： ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ．
Ｆｏｏｄ Ｆｕｎｃｔ， ２０２４， １５（１８）： ８９７３⁃８９９７．

［５７］ 　 Ｈａｊｉ Ｎ， Ｆａｉｚｉ Ｍ， Ｋｏｕｔｅｎｔｉｓ Ｐ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｔｅｒｏｃｙｃｌｉｃ
ｉｍｉｎｏｑｕｉｎｏｎｅｓ ａｎｄ ｑｕｉｎｏｎｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｎａｔｉｏｎａｌ ｃａｎｃｅｒ ｉｎｓｔｉｔｕｔｅ
（ ＮＣＩ， ＵＳＡ ） ＣＯＭＰＡＲＥ ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ， ２０２３，
２８（１３）： ５２０２．

［５８］ 　 廖江龙， 范子祥， 孟秋月， 等． 丹参活性成分抗肿瘤分子

机制研究进展［Ｊ］ ． 中草药， ２０２４， ５５（１８）： ６４０２⁃６４１５．
［５９］ 　 黄　 敏， 杨　 燕． 丹参酮ⅡＡ 联合 ＣＡＳＣ２ 对甲状腺癌细胞

增殖、 凋亡、 迁移、 侵袭的影响固有淋巴细胞在脂质代谢

中的研究进展［Ｊ］ ． 中国细胞生物学学报， ２０２１， ４３（５）：
９４７⁃９５５．

［６０］ 　 Ｉｒａｎｚａｄｅｈ Ｓ， Ｄａｌｉｌ Ｄ， Ｋｏｈａｎｓａｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｈｉｋｏｎｉｎ ｉｎ ｂｒｅａｓｔ
ｃａｎｃｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ： Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｈｗａｙｓ ａｎｄ ｉｎｎｏｖａｔｉｖｅ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｈａｒｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０２４， ７６（８）： ９６７⁃９８２．

［６１］ 　 韩家凯， 庞妩燕， 薛　 磊， 等． 紫草素对甲状腺癌患者细

胞转移的影响及作用机制分析［Ｊ］ ． 齐齐哈尔医学院学报，
２０１８， ３９（３）： ２４９⁃２５１．
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