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墨旱莲−女贞子碳点抑制乳腺癌的作用研究
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摘要: 中药碳点作为近年来纳米技术与传统中药结合的创新成果, 展现出高效性、良好的水溶性和优异的生物

相容性等独特优势, 在临床治疗等方面具有巨大优势。本研究以传统中药墨旱莲和女贞子作为前驱体, 通过溶剂热

法合成墨旱莲−女贞子碳点, 探究其作为新型的乳腺癌新型预防和治疗药物的潜力。首先, 利用荧光光谱、紫外可见

吸收光谱对碳点进行了表征, 表明墨旱莲−女贞子碳点具有良好的光学特性。随后对碳点制备条件进行优化, 筛选

出最佳反应条件。为进一步探究碳点的特性, 以小鼠乳腺癌 4T1细胞作为研究对象, 借助细胞成像技术证明墨旱

莲−女贞子碳点可用于细胞成像。MTT实验表明墨旱莲−女贞子碳点对乳腺癌 4T1细胞具有杀伤效果; 细胞划痕实

验表明墨旱莲−女贞子碳点能抑制乳腺癌 4T1细胞迁移率。采用DCFH-DA结合倒置荧光显微镜检测 4T1细胞中活

性氧 (reactive oxygen species, ROS) 水平的变化。与对照组相比, 墨旱莲−女贞子碳点处理组ROS表达显著增高且

呈剂量依赖性。为了研究墨旱莲−女贞子碳点在体内成像效果, 通过小鼠活体、离体器官成像显示碳点具有良好的

荧光特性, 此外, 墨旱莲−女贞子碳点还具有一定的抑癌作用, 治疗时对小鼠的体重和生长无显著影响。综上, 墨旱

莲−女贞子碳点具有良好的生物相容性和优异的荧光特性及一定的抑癌作用, 为乳腺癌治疗提供了一种新方案, 具

有潜在的临床转化价值。本实验获得山东中医药大学动物伦理委员会批准 (No: SDUTCM20240304213)。
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Abstract: Chinese Medicine Carbon Dots, as an innovative achievement integrating nanotechnology and 

traditional Chinese medicine in recent years, exhibit unique advantages such as high efficiency, excellent water 

solubility, and outstanding biocompatibility, demonstrating significant potential in clinical therapy and other areas. 

This study utilized traditional Chinese herbs Eclipta prostrata L. and Ligustrum lucidum Ait. as precursors to 

synthesize Eclipta-Ligustrum carbon dots (EL-CDs) via a solvothermal method, exploring their potential as a 
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novel agent for the prevention and treatment of breast cancer. Initially, the carbon dots were characterized using 

fluorescence spectroscopy and ultraviolet-visible (UV-Vis) absorption spectroscopy, confirming that EL-CDs 

possess favorable optical properties. The synthesis conditions were optimized to identify the optimal reaction 

parameters. To further investigate the characteristics of the carbon dots, mouse breast cancer 4T1 cells were used 

as the model system. Cellular imaging techniques demonstrated that EL-CDs can be effectively applied for cell 

imaging. MTT assays indicated that EL-CDs exert cytotoxic effects on 4T1 cells, while scratch assays revealed 

their ability to inhibit the migration of 4T1 cells. The changes in reactive oxygen species (ROS) levels in 4T1 cells 

were detected using DCFH-DA staining combined with inverted fluorescence microscopy. Compared to the control 

group, the EL-CDs treatment group showed a significant increase in ROS expression in a dose-dependent manner. 

To evaluate the in vivo imaging potential of EL-CDs, both in vivo and ex vivo organ imaging in mice demonstrated 

their excellent fluorescence properties. Furthermore, EL-CDs exhibited certain antitumor effects without significantly 

affecting the body weight or growth of the mice during treatment. In summary, EL-CDs possess good biocompatibility, 

remarkable fluorescence properties, and certain antitumor efficacy, offering a new strategy for breast cancer 

treatment and holding potential value for clinical translation. This experiment was approved by the Animal Ethics 

Committee of Shandong University of Traditional Chinese Medicine (No: SDUTCM20240304213).

Key words: Eclipta-Ligustrum carbon dot; fluorescence property; breast cancer; antitumor effect; cellular 

imaging

碳点 (carbon dots, CDs), 是一种新型碳基纳米材

料, 具有良好的生物学活性和荧光特性。其前驱体来

源广泛, 包括石墨等化学材料合成的碳点和天然物质

合成的生物质碳点。碳点的合成方法包括自上而下法

和自下而上法。自上而下法是将块状碳材料通过物理

或化学破碎为纳米颗粒, 主要包括化学氧化法和超声

波处理法; 自下而上法则是由有机小分子及对应的生

物质材料通过碳化、聚合或缩合制得纳米颗粒, 主要包

括水热法、热解法和微波合成法[1,2]。与传统的化学合

成相比, 天然产物所具有的生物相容性高, 环境友好且

种类丰富, 由天然产物尤其是中草药为前驱体所合成

的碳点在生物医药领域应用广泛[3]。

墨旱莲 (Eclipta prostrata L.) 和女贞子 (Ligustrum 

lucidum Ait.), 均为具有重要药用价值的传统中药, 墨

旱莲的化学成分主要有香豆草醚类、三萜皂苷类、甾体

类、噻吩类、黄酮类及挥发油类等[4], 多种研究发现, 其

具有保肝、抗炎[5]、抗癌[6-9]和促骨修复[10]等多种功效。

女贞子中富含三萜类、黄酮类和苯乙醇苷类等, 主要具

有保肝、增强免疫调节和抗炎等药理作用[11]。先前有

研究表明, 墨旱莲和女贞子中的活性成分能应用于乳

腺癌的治疗[10-12]。将墨旱莲和女贞子中的活性成分与

碳点结合, 不仅保留了墨旱莲和女贞子的药理活性, 还

提高其荧光特性、稳定性和抗肿瘤作用并减少其毒副

作用。

根据 2020年癌症全球发病率统计, 全球新增癌症

病例近 2 000万, 因癌症死亡人数近 1 000万, 癌症已成

为危害人类健康的重要因素[13]。其中乳腺癌是影响女

性健康的主要癌症之一, 约占女性所有恶性肿瘤的三

分之一, 其死亡率约占确诊病例总数的 15%。乳腺癌

发病机制尚未完全明确, 涉及一系列复杂的遗传和环

境因素[14]。目前临床对乳腺癌的诊断主要采取影像

学[15]的方法, 但考虑到乳腺癌前期肿块较小等问题, 诊

断准确性有待提高[16]。而碳点超小尺寸使得碳点在肿

瘤部位有更强的穿透能力, 碳点的荧光特性使其可以

用于药物靶向治疗。本研究以墨旱莲和女贞子为研究

对象, 通过溶剂热法合成墨旱莲−女贞子碳点, 利用细

胞成像、体内成像实验, 证明墨旱莲−女贞子碳点具有

良好体内外荧光成像特性。还通过活性氧 (reactive 

oxygen species, ROS) 检测、MTT、划痕实验和动物心

内注射实验对墨旱莲−女贞子碳点的疗效评估。为开

发其作为乳腺癌预防药物和治疗药物提供实验数据

支撑。

材料与方法

动物与细胞培养 balb/c小鼠, 雌性, 6周龄, 体重

17.0 ± 1.0 g购自济南朋悦实验动物繁育有限公司 [许

可证号: SCXK (鲁) 2022-0006]; 小鼠乳腺癌细胞 4T1 

(目录号 SCSP-5056), 4T1 细胞使用含 10% 胎牛血清 

(FBS) 和 1% 双抗的 DMEM 培养基培养 , 所有细胞

均在 37 ℃、5% CO2 的细胞培养箱中培养。动物实

验获得山东中医药大学动物伦理委员会批准 (No: 

SDUTCM20240304213)。

药 材 与 试 剂 墨 旱 莲 、酒 女 贞 子 (2301001、

23070801, 济南建联中药房); 无水乙醇 (62-11, 天津市

富宇精细化工有限公司); Hoechst 33342 染料、4% 多

聚甲醛、MTT、二甲基亚砜 (C1005、P0099-500 mL、
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ST1537、ST1276L, 上海碧云天生物技术股份有限公

司); DMEM基础培养基 (G4511, 自武汉赛维尔生物科

技有限公司); 氢氧化钠 (10019718, 国药集团化学试剂

有限公司)。

仪器 CO2细胞恒温培养箱、微量紫外可见分光

光度计 NanoDrop lite、全波长酶标仪 (BB150 型、ND-

LITE-PR型、Multiskan SkyHigh型, 美国Thermo Fisher 

Scientific公司); 紫外−可见分光光度计、荧光分光光度

计 (U-2910、F-4700, 日本日立公司); 傅立叶变换红外

光谱仪 (Frontier FT-IR, 美国 PerkinElmer 公司); 冷冻

干燥机 (SCIENTZ-10N/A 型, 宁波新芝冻干设备股份

有限公司); 低温高速离心机 (Centrifuge 5425R 型, 德

国Eppendorf公司); 倒置荧光显微镜 (CKX53型, 日本

Olympus公司)。

碳点制备 采用溶剂热法制备墨旱莲−女贞子碳

点, 将女贞子和墨旱莲研磨成粉末。精密称取 0.75 g

墨旱莲和0.75 g女贞子, 转移至含有30 mL无水乙醇的

高压反应釜, 在 150 ℃反应 10 h, 待反应冷却至室温, 

取上清液在 13 000 ×g条件下离心 15 min。弃去沉淀, 

取上清液, 按照 1∶2的比例向其中加入 50 mg·mL-1氢

氧化钠溶液[17], 搅拌 1 min, 10 000 r·min-1离心 10 min, 

弃上清液。纯水洗涤 3次, 经冷冻干燥即可获得墨旱

莲−女贞子碳点。

碳点表征 取冻干的墨旱莲−女贞子碳点粉末 , 

用纯水配置成 1 mg·mL-1的墨旱莲−女贞子碳点溶液, 

观察碳点复溶情况, 检测其丁达尔效应。并用荧光光

谱仪分别测量其荧光光谱 , 用紫外分光光度计检测

200～800 nm的紫外可见分光光谱。

碳点制备条件优化 反应温度、反应时间、反应浓

度是影响碳点合成的关键因素。以荧光强度作为墨旱

莲−女贞子碳点合成的考察指标。首先对反应温度进

行优化, 采用不同温度 (110、130、150、170、190 ℃) 反

应 10 h, 检测荧光强度。基于温度优化结果, 在不同的

反应时间 (6、8、10、12、14 h) 下反应, 检测荧光强度, 筛

选出制备碳点的最佳反应时间。在已优化时间和温度

基础上对反应浓度进行优化, 对前驱体投料量进行优

化 (0.375、0.75、1.125、1.5、1.875 g), 筛选制备墨旱莲−
女贞子碳点的最佳反应条件。

细胞成像 通过 4T1细胞评价墨旱莲−女贞子碳

点细胞内成像情况。将 4T1细胞接种于 6孔培养板内

中培养 (每孔 25×104个), 加入质量浓度为 250 μg·mL-1

墨旱莲−女贞子碳点, 与细胞共同孵育 1、2、7 h, 再加入

Hoechst染色观察细胞核[18]。用 4%多聚甲醛固定, 用

PBS洗涤3次后, 置于荧光显微镜下进行拍摄。

细胞毒性 采用MTT法评估墨旱莲−女贞子碳点

对细胞的细胞毒性情况。取对数生长期的鼠乳腺癌4T1

细胞, 用胰酶处理后制成细胞悬液, 以每孔 8 000个细

胞接种到 96孔板中, 置于 37 ℃、5% CO2培养箱中培养

至细胞贴壁。分别加入不同浓度的墨旱莲−女贞子碳

点溶液, 分别培养 24、48、72 h。培养结束后弃上清, 每

孔加入 1 mg·mL-1 MTT溶液 100 μL, 振荡后置于 37 ℃

培养箱中培养 4 h。弃上清 , 每孔加入 100 μL DMSO

溶液, 轻轻振荡 30 s, 待紫色甲瓒颗粒充分溶解后用酶

标仪测定570 nm处吸光值。

细胞迁移 选取乳腺癌 4T1细胞作为检测细胞迁

移率的模型。将 4T1细胞均匀接种到 6孔板上, 当细

胞密度达到 90% 时 , 在每孔中进行划痕 , 使用 0、50、

100 μg·mL-1墨旱莲−女贞子碳点的完全培养基继续培

养, 在 0、24、48 h用倒置显微镜拍照, 观察细胞侵袭情

况。所得图像使用 Image J软件统计划痕面积用于计

算细胞迁移率。

细胞内 ROS 水平 将 4T1 细胞接种到 6 孔板上 

(细胞浓度为每孔 35×104个), 孵育 12 h, 加入不同质量

浓度 (0、50、100 μg·mL-1) 的墨旱莲−女贞子碳点继续

孵育 6 h后, 洗涤细胞 3次。用DCFH-DA (10 μmol·L-1) 

在 37 ℃孵育 30 min, PBS洗涤 3次。在倒置荧光显微

镜下进行拍摄, 观察细胞内ROS水平。

体内成像 balb/c小鼠, 雌性, 6周龄, 用于活体荧

光生物成像。尾静脉注射 10 mg·kg-1的墨旱莲−女贞

子碳点, 在 1、2、3、4、5、6 h时间点进行活体荧光拍照。

随后处死小鼠, 取出各脏器, 分别在 2、3、5、6 h时进行

荧光拍照分析, 研究墨旱莲−女贞子碳点在荷瘤动物

脏器内的分布情况。

碳点治疗实验 选用 balb/c雌性 6周龄小鼠, 随机

分成 4组, 心内注射乳腺癌 4T1细胞[19], 构建小鼠移植

瘤模型。采用不同浓度的墨旱莲−女贞子碳点 (低剂

量: 10 mg·kg-1、高剂量: 50 mg·kg-1) 尾静脉注射到荷瘤

小鼠, 同时以25 mg·kg-1唑来膦酸作为阳性对照进行干

预。植瘤前一天预给药, 植瘤后每两天给药一次。进

行药物干预后, 每日称取小鼠的体重并记录。分别在

第 7、14、21天时进行活体成像, 检验墨旱莲−女贞子碳

点对小鼠乳腺癌治疗效果并检测安全性。

统计学方法 实验数据以均数 ± 标准差 (
-
x ± s) 表

示, 使用GraphPad Prism 8软件进行统计分析, 并绘制

数据图, 通过单因素方差分析 (one-way ANOVA) 和 t检

验比较各组数据, P < 0.05为差异具有统计学意义。

结果

1　墨旱莲−女贞子碳点表征

采用溶剂热法制备的墨旱莲−女贞子碳点, 形成碳
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点的物质为墨旱莲−女贞子混合物, 二者为天然植物

原料, 原料组成比例按二至丸药材配比确定: 墨旱莲 

(干燥全草粉碎物)∶女贞子 (干燥果实粉碎物) = 1∶1 

(质量比)。在 150 ℃溶剂热条件下, 墨旱莲−女贞子粉

末在无水乙醇的亚临界环境中发生系列反应 : 墨旱

莲−女贞子提取物会经历分子间和分子内脱水反应 , 

形成较大尺寸的聚合物颗粒。当温度进一步升高时, 

聚合物颗粒发生芳香化反应, 逐渐形成具有共轭 π体

系的芳香结构。随着反应温度继续升高, 芳香化后的

分子结构之间发生成核突发, 即CDs初步核心的形成。

成核完成后, CDs的核心通过进一步的分子堆积和碳

化过程逐渐生长[20]。

墨旱莲−女贞子碳点呈黄绿色固体 (图 1A), 重新

溶解后为黄色液体 (图 1B)。在紫外灯照射下表现为

红色荧光 (图 1C)。如图 1D所示, 墨旱莲−女贞子碳点

表现出明显的丁达尔效应。高分辨透射电子显微镜图

像显示, 墨旱莲−女贞子碳点具有清晰的晶格条纹, 晶

格间距为 0.21 nm (图 1E),透射电子显微镜图像显示墨

旱莲−女贞子碳点呈均匀分散的近球形结构 (图 1F), 

粒径为 2.62 nm ± 0.91 nm (图 1G)。利用紫外分光光度

计对墨旱莲−女贞子碳点的吸收光谱进行表征, 墨旱

莲−女贞子碳点溶液的紫外光谱在 210和 666 nm附近

有两个主要吸收峰 (图 1H), 通过荧光光谱进行表征其

光学特征, 荧光光谱显示墨旱莲−女贞子碳点溶液的

最大激发波长为 400 nm, 最大发射波长为 678 nm (图

1I)。墨旱莲−女贞子碳点红外光谱图中波长 3 649、

3 445、3 417 cm-1处的峰对应原料中黄酮、环烯醚萜的

游离醇羟基O-H与氨基酸的氨基N-H伸缩振动, 是碳

点水溶性的关键 ; 波数 2 923、2 852 cm-1为饱和烷基

C-H伸缩振动, 源于三萜类烷基链与有机酸的脂肪族

结构; 波数 1 669 cm-1是黄酮、香豆素的羰基C=O伸缩

振动; 波数 1 563 cm-1叠加了芳环 C=C 双键与 N-H 弯

曲振动, 反映芳香族化合物与含氮杂环的留存; 波数

1 459、1 447 cm-1则为芳环和烷基的C-H弯曲振动。整

Figure 1　Characterization of Eclipta-Ligustrum carbon dots (EL-CDs). A: Lyophilized powder of EL-CDs; B: Re-dispersed solution of 

EL-CDs; C: Photograph of EL-CDs under UV irradiation; D: Tyndall effect exhibited by a solution of EL-CDs; E: Transmission electron 

microscopy image of EL-CDs; F: High-resolution transmission electron microscopy image of EL-CDs; G: Particle size distribution of EL-

CDs;H: UV-Vis absorption spectrum of EL-CDs; I: Fluorescence emission spectrum of EL-CDs; J: Infrared spectrum of EL-CDs
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体来看, 碳点保留了原料中羟基、氨基等核心官能团, 

是其生物活性的结构基础 (图 1J)。现阶段, 多数中药

衍生碳点的发光区域集中在蓝绿光区域, 而本研究制

备的墨旱莲−女贞子碳点为红光发光碳点。由于红光

碳点具有组织穿透深度大的特点, 因此在生物体深度

荧光成像中具有良好的应用前景。

2　条件优化

完成对碳点的表征后, 通过对反应温度、反应时

间、反应浓度进行优化筛选最佳反应条件。如图2的实

验结果所示, 当反应温度为 150 ℃, 反应时间为 10 h, 

反应浓度为 0.75 g时, 制备出的墨旱莲−女贞子碳点的

荧光强度最强。而在其他反应条件下, 碳点的荧光强

度均出现不同程度的衰减。

3　墨旱莲−女贞子碳点细胞成像

基于上述优化后的碳点样品, 进一步开展细胞成

像实验探究墨旱莲−女贞子碳点是否能用于细胞成

像。通过倒置显微镜观察墨旱莲−女贞子碳点在 4T1

细胞内的成像结果 (图3), 细胞内检测到红色荧光。这

表明墨旱莲−女贞子碳点能够进入细胞。

4　墨旱莲−女贞子碳点的细胞毒性

作者探究了墨旱莲−女贞子碳点在细胞内成像的

情况, 发现墨旱莲−女贞子碳点可以进入细胞内。为

进一步探究墨旱莲−女贞子的细胞毒性效果。以小鼠

乳腺癌 4T1细胞作为模型, 首先用不同质量浓度墨旱

莲−女贞子碳点处理细胞, MTT法检测其对细胞活性

的影响。墨旱莲−女贞子碳点处理4T1细胞24、48、72 h

后, MTT实验检测其细胞毒性, IC50分别为 270.6、185.0

及 187.3 μg·mL-1 (图 4)。结果表明, 墨旱莲−女贞子碳

点处理 4T1细胞 24 h后, 墨旱莲−女贞子碳点对 4T1细

胞已经具有抑制效果。由于48和72 h处理时 IC50值相

差不大, 因此将 48 h作为墨旱莲−女贞子碳点作用于

4T1细胞的标准时间。综上所述, 墨旱莲−女贞子碳点

能抑制4T1细胞的增殖, 且具有一定的时间依赖性。

5　墨旱莲−女贞子碳点抑制4T1细胞侵袭

根据MTT实验所得出数据, 选取合适区间来评估

墨旱莲−女贞子碳点对 4T1细胞侵袭作用的影响。选

Figure 2　Fluorescence intensity at an excitation wavelength of 400 nm under different conditions. A: Fluorescence intensity at different 

temperatures (110, 130, 150, 170, 190 ℃); B: Fluorescence intensity at different durations (6, 8, 10, 12, 14 h); C: Fluorescence intensity at 

different precursor masses (0.375, 0.75, 1.125, 1.5, 1.875 g). n = 3, 
-
x ± s

Figure 3　Cellular imaging of EL-CDs. Scale bar = 5 μm

Figure 4　Cytotoxic effects of EL-CDs on 4T1 mouse breast cancer cells. A: Cell viability of 4T1 cells after 24 h treatment with EL-CDs; 

B: Cell viability of 4T1 cells after 48 h treatment with EL-CDs; C: Cell viability of 4T1 cells after 72 h treatment with EL-CDs. n = 3, 
-
x ± s. 

**P < 0.01, ***P < 0.001 vs control
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取不同浓度的墨旱莲−女贞子碳点分别处理 4T1细胞

24、48 h后进行细胞划痕实验。如图 5所示, 与对照组

相比, 添加墨旱莲−女贞子碳点组划痕愈合速度减慢, 

细胞迁移率显著降低, 且呈剂量依赖性, 表明墨旱莲−
女贞子碳点可显著抑制4T1细胞侵袭。

6　细胞内活性氧水平

小鼠乳腺癌 4T1细胞的 MTT 实验和划痕实验初

步揭示碳点对 4T1细胞存活与迁移的影响, 进一步通

过 ROS检测细胞内活性氧含量的变化。ROS过量存

在时, 可通过氧化应激机制引起细胞应激和损伤, 最终

导致细胞死亡[21,22]。如图 6所示, 用DCFH-DA孵育后, 

墨旱莲−女贞子碳点在 4T1细胞中展示出产生ROS的

能力, 证明墨旱莲−女贞子碳点能诱导 4T1细胞中ROS

的产生, 且呈浓度依赖性。

7　体内成像

为了评估墨旱莲−女贞子碳点是否能用于体内成

像[23], 尾静脉注射 10 mg·kg-1的墨旱莲−女贞子碳点后, 

在不同时间进行活体成像, 由图 7A可知, 4 h时体内荧

光最强, 实验数据表明该碳点可用于活体成像。处死

小鼠后, 检测各组织中的荧光光分布, 离体成像显示, 

墨旱莲−女贞子碳点主要聚集在肝脏及胃肠道系统 , 

表明墨旱莲−女贞子碳点可能通过肝脏清除和随后的

胆汁排泄。这种现象归因于肠肝循环, 即肠道通过胆

管和门静脉与肝脏相连。

8　碳点治疗实验

基于墨旱莲−女贞子碳点具备良好的荧光特性, 且

体外研究已证实其对乳腺癌4T1细胞展现出细胞毒性并

Figure 7　In vivo and ex vivo imaging of EL-CDs. A: In vivo fluorescence imaging of EL-CDs in tumor-bearing mice; B: Ex vivo fluores‐

cence distribution of EL-CDs in isolated organs

Figure 5　EL-CDs significantly inhibit 4T1 cell migration. Scale 

bar = 20 μm. n = 3, 
-
x ± s. **P < 0.01, ***P < 0.001 vs control

Figure 6　Fluorescence micrographs of ROS generation induced 

by EL-CDs at different concentrations. Scale bar = 10 μm
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可抑制细胞迁移, 作者对墨旱莲−女贞子碳点治疗乳腺

癌的潜力进行评估。选乳腺癌4T1细胞, 构建小鼠移植

瘤模型。分别给予不同浓度 (10、50 mg·kg-1) 的墨旱莲−
女贞子碳点, 同时以25 mg·kg-1唑来膦酸作为阳性对照

进行干预。结果如图8所示, 墨旱莲−女贞子碳点对乳腺

癌具有一定的抑制作用。进行药物干预后, 每日称取小

鼠的体重, 结果发现小鼠体重均无明显下降, 这意味着墨

旱莲−女贞子碳点治疗对小鼠的体重和生长无显著影响。

讨论

乳腺癌是最常见的女性恶性肿瘤, 乳腺癌的早诊

早治至关重要。癌症治疗的有效方法包括手术切除、放

疗和化疗。根据文献[24]显示, 这些治疗方法均存在明

显的缺点。

碳点作为一种新兴纳米材料, 在生物医药领域有

良好发展前景[25,26], 而中药衍生碳点不仅具有良好的水

溶性、生物相容性, 其前驱体种类丰富、来源广泛且对

环境友好[27]。本研究以传统中药墨旱莲和女贞子作为

前驱体合成了具有红色荧光的墨旱莲−女贞子碳点。并

通过多项研究证明制备的墨旱莲−女贞子碳点具有良

好的光学性能, 经体外细胞实验表明, 碳点具有跨越细

胞膜进入细胞内部的能力, 且对小鼠乳腺癌4T1细胞表

现出显著的细胞毒性, 并能有效抑制细胞迁移。尤其

值得注意的是, 墨旱莲−女贞子碳点能够在乳腺癌 4T1

细胞中诱发 ROS产生, ROS主要包括过氧化氢[28]、超

氧化物[28]、单线态氧[29]和羟基自由基[30], 其在许多信号

通路[31,32]和免疫反应[33,34]中起重要作用。有研究表明

活性氧可以通过氧化应激引起肿瘤细胞的死亡[35], 墨

旱莲−女贞子碳点可以产生ROS杀伤乳腺癌细胞。ROS

可直接作用于线粒体, 导致线粒体膜电位下降、膜通透

性增加, 促使细胞色素C等凋亡相关蛋白释放到细胞

质中。这些蛋白与凋亡蛋白酶活化因子-1 (Apaf-1) 结

合, 形成凋亡小体, 激活Caspase级联反应, 最终引发细

胞凋亡[36]。有研究表明ROS诱导脂质过氧化, 生成大

量脂质过氧化物 (lipid peroxide, LPO), 累积的 LPO会

耗竭谷胱甘肽 (glutathione, GSH) 并抑制核心抗铁死

亡酶GPX4的活性, 导致细胞丧失清除LPO的能力, 同

时脂质过氧化破坏膜结构释放游离铁, 通过 Fenton反

应进一步放大ROS与LPO生成, 形成氧化应激恶性循

环[37], 最终高效诱导肿瘤细胞铁死亡。通过小鼠的体

内成像发现, 墨旱莲−女贞子具有良好的荧光成像性

能, 且具有良好的生物相容性。综合以上特性, 本研究

对墨旱莲−女贞子碳点的乳腺癌治疗潜力进行评估 , 

结果发现墨旱莲−女贞子碳点对乳腺癌有一定的抑制

效果。这些特性为开发其作为生物成像和乳腺癌治疗

药物提供了新思路。
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