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中药调控自噬 －凋亡平衡相关信号通路抗肿瘤
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摘要：手术、放化疗是临床治疗肿瘤的常规方法，由于药物不良反应、耐药性等问

题，预后和生存较差。中药因其作用平稳、药物不良反应小、多途径多靶点综合

调控的特点，在抗肿瘤方面受到广泛的关注与认可。细胞自噬与凋亡是细胞程

序性死亡的２种方式，自噬和凋亡的相互作用对于癌细胞的整体命运至关重要。
自噬－凋亡平衡蕴含着中医阴阳理论，其已成为临床治疗肿瘤的有效策略。本
研究就信号通路参与自噬－凋亡平衡的调控作用进而有效抑制肿瘤病理进程的
作用机制进行总结，以期为中药抗肿瘤药物研发和临床应用提供药理学依据和

科学参考。
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　　国际癌症研究机构数据统计，２０２０年，全球癌症的发病和死亡数
目达到新高［１］，癌症的发病受基因突变、衰老、肥胖和外部环境等内

外因素的影响［２］。现代医学治疗肿瘤存在耐药性、药物不良反应、患
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　　　者生存率低等局限性。转移是癌症进展的关键标志，

细胞凋亡和自噬在癌症转移过程中起着至关重要的

作用［３］。肿瘤属于中医“瘕”“积聚”的范畴，自噬

是一种促生存机制［４］，属“阳”，凋亡趋于消散属

“阴”。在生理状态下，自噬 －凋亡平衡体现了中医
“和”思想，即“阴阳自和”“阴平阳秘”的状态［５］。在

病理状态下，自噬－凋亡失衡，表现出“失和”状态，即
“阴阳过偏”。中药通过自噬 －凋亡途径“补其不足”
以达到“调和阴阳”的状态来发挥抗肿瘤作用，疗效显

著。本研究对中药调控自噬 －凋亡平衡抗肿瘤的信
号通路进行综述，以期能对抗肿瘤的途径研究提供新

思路。

１　自噬－凋亡平衡与肿瘤的关系
肿瘤通常伴随着不平衡的细胞增殖与程序性细

胞死亡，细胞自噬与凋亡控制着生物体内细胞器和蛋

白质的周转，是细胞程序性死亡的２种方式。自噬和
凋亡可能协同、共存或拮抗，两者之间的相互作用对

于癌细胞的整体命运至关重要。自噬和凋亡已成为

临床治疗肿瘤的有效策略［６］，增加对自噬的刺激可以

作为诱导肿瘤细胞死亡的有效途径［７］。自噬相关蛋

白Ｂｅｃｌｉｎ－１的去磷酸化导致 Ｂｅｃｌｉｎ－１的裂解增加
和Ｒ－ＢｉＰ／Ｂｅｃｌｉｎ－１／ｐ６２复合物的破坏，使得自噬转
变为协同诱导细胞凋亡［８］。自噬相关蛋白 ７（ａｕｔｏｐ
ｈａｇｙｐｒｏｔｅｉｎ７，Ａｔｇ７）可以抑制休眠乳腺癌细胞中的自
噬通量使得受损线粒体和活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅ
ｃｉｅｓ，ＲＯＳ）积累，从而导致细胞凋亡［９］。Ｂ细胞淋巴瘤
放大因子（Ｂ－ｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ－ｅｘｔｒａ－ｌａｒｇｅ，Ｂｃｌ－ｘＬ）与
Ｂｅｃｌｉｎ－１复合物虽然保持了完全的抗凋亡能力，但是
此复合物降低了Ｂｅｃｌｉｎ－１诱导自噬的能力［１０］。细胞

凋亡关键蛋白Ｂ淋巴细胞瘤－２（Ｂ－ｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ－２，
Ｂｃｌ－２）与 Ｂｅｃｌｉｎ－１结合可以使 Ｂｅｃｌｉｎ－１与磷脂酰
肌醇３－激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３－ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）分
离，从而抑制自噬反应［１１］。

２　信号通路参与自噬－凋亡平衡的调控作用
２１　ＰＩ３Ｋ／蛋白激酶 Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，Ａｋｔ）／西
罗莫司靶蛋白（ｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，
ｍＴＯＲ）信号通路参与自噬－凋亡平衡

ＰＩ３Ｋ／ＡＫｔ／ｍＴＯＲ信号通路是肿瘤发生发展的关
键信号通路。研究发现，抑制 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号
通路可以诱导肿瘤细胞发生自噬，而自噬抑制药

３－甲基腺嘌呤（３－ｍｅｔｈｙｌａｄｅｎｉｎｅ，３－ＭＡ）可以逆转
该通路调控的自噬现象［１２］。

２１１　中药单体
贲晨等［１３］研究发现，４０、８０μｍｏｌ·Ｌ－１红景天苷

干预肺癌 Ａ５４９细胞后，磷酸化（ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｅｄ，ｐ－）
ＰＩ３Ｋ 蛋 白 表 达 水 平 分 别 为 １１１±００８和
０７８±００４，ｐ－Ａｋｔ蛋白表达水平分别为０９４±００３
和 ０６２±００７，ｐ－ｍＴＯＲ蛋白表达水平分别为
１１６±００５和 ０５９±００６，均显著高于对照组的
０４０±００５、０３２±００４和０１９±００３，微管相关蛋
白轻链３（ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｌｉｇｈｔｃｈａｉｎ３，
ＬＣ３）平均荧光强度分别为 （５１３６±３０２）％ 和
（７６０４ ±３６２）％，均 显 著 低 于 对 照 组 的
（１１９８８±４０３）％。４０、８０μｍｏｌ·Ｌ－１红景天苷组的
上述指标与对照组比较，在统计学上差异均有统计学

意义（均Ｐ＜００５）。这提示红景天苷通过抑制ＰＩ３Ｋ／
Ａｋｔ／ｍＴＯＲ通路来诱导肺癌 Ａ５４９细胞自噬，并诱导
凋亡，进而抑制肺癌的发展。

黄芪甲苷是黄芪的主要活性成分。蔺婷等［１４］研

究发 现，黄 芪 甲 苷 低、中、高 剂 量 （４０、８０、１２０
ｍｇ·ｋｇ－１）干预鼻咽癌移植瘤裸鼠２１ｄ后，肿瘤质量
分别为（０７７±００５）、（０４７±００６）和（０３５±００５）ｇ，
均显著低于空白组的（１０４±００４）ｇ，且经黄芪甲苷
干预后，鼻咽癌５－８Ｆ细胞自噬荧光明显增强，西罗
莫司可以诱导５－８Ｆ细胞自噬体增多，３－ＭＡ可以抑
制自噬体的形成，降低ｐ－ＰＩ３Ｋ、ｐ－Ａｋｔ和ｐ－ｍＴＯＲ蛋白
表达水平，这说明黄芪甲苷可以通过ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信
号通路诱导鼻咽癌细胞发生自噬和凋亡。

２１２　中药提取物
王娟霞等［１５］研究发现，５００μｇ·ｍＬ－１半枝莲提

取物干预肝癌ＨｕＨ－７细胞后，凋亡率和 ＬＣ３Ｂ自噬
斑点数分别为（２５６８±２０８）％和３６３３±４０４，均显
著高于对照组的（９４９±０９４）％和 ９６７±５０３，
ｐ－Ａｋｔ／Ａｋｔ和 ｐ － ｍＴＯＲ／ｍＴＯＲ 比 值 分 别 为
０２３±００６和 ０２４±００３，均显著低于对照组的
０９２±００４和０５６±００６，在统计学上差异均有统计
学意义（均 Ｐ＜００１）。这提示半枝莲提取物可以通
过抑制ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号通路激活自噬来抑制肝
癌ＨｕＨ－７细胞生长。

在人乳腺癌ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞中，５００μｇ·ｍＬ－１

藤梨根正丁醇提取物的２４ｈ细胞凋亡率、ｐ－Ｂｅｃｌｉｎ１／
Ｂｅｃｌｉｎ１、ｐ－ＵＬＫ１／ＵＬＫ１、ＬＣ３－Ⅱ／ＬＣ３－Ⅰ蛋白表达
水平 分 别 为 （３７８８±５１６）％、１４８±０１５、
０７５±００８和０９８±０１１，均显著高于空白对照组的
（５３１±０７８）％、０４１±００６、０３０±００４和
０３４±００６，ｐ－ＰＩ３Ｋ／ＰＩ３Ｋ、ｐ－Ａｋｔ／Ａｋｔ、ｐ－ｍＴＯＲ／
ｍＴＯＲ蛋白表达水平分别为０８２±０１７、０１５±００４和
０１２±００４，均显著低于空白组的 １０７±０１５、
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ８Ａｐｒｉｌ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３０）

０８９±０１６和０６１±００８，在统计学上差异均有统计
学意义（均 Ｐ＜００１）。这说明藤梨根正丁醇提取物
可以通过抑制 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号通路来调控
ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞的自噬和凋亡，进而抑制细胞
增殖［１６］。

２１３　中药复方
低氧是肿瘤微环境的共同特征之一。低氧微环

境与肿瘤细胞自噬关系密切。研究发现，５％、１５％、
２５％养阴化瘀解毒方含药血清在５％低氧环境下对
ＨＣＴ－１１６细胞的抑制率分别为（１４０４±００２）％、
（２６４０±００３）％和（４２７７±００８）％，总凋亡率分别
为 （１４２５ ± ２２６）％、（１７９０ ± ０９３）％ 和

（２１９０±２４２）％，均 显 著 高 于 空 白 血 清 组 的
（４３６±００２）％和（９０７±３８３）％，自噬率分别为
（１８８７±０５６）％、（１５４７±３２０）％和（１２４７±０６５）％，
均显著低于空白血清组的（２３８７±２９６）％，在统计
学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）［１７］。这提示
养阴化瘀解毒方含药血清在５％低氧环境下能够抑制
结肠癌细胞自噬和增殖，并促进细胞凋亡。

２２　信号传导及转录激活蛋白３（ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓ
ａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｓｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ＳＴＡＴ３）信号通路
参与自噬－凋亡平衡

ＳＴＡＴ３通过多种生长因子和细胞因子参与细胞
增殖、分化、凋亡，以及炎症和自噬等过程，ＳＴＡＴ３的
激活和缺失均会导致肿瘤发生。研究发现，ＳＴＡＴ３的
激活不仅会抑制肿瘤免疫，还会抑制细胞耐药；而抑

制ＳＴＡＴ３的表达或活化则会抑制肿瘤细胞生长，促进
肿瘤细胞凋亡［１８］。

２２１　中药单体
桑色素来源于桑科植物，具有抗肿瘤、抗菌、扩张

血管等药理作用。２５０μｍｏｌ·Ｌ－１桑色素干预肝癌
ＳＫ－ＨＥＰ－１细胞，与空白组相比，胞浆中出现了自噬
体和自噬溶酶体，细胞集落数目和细胞增殖数目均明

显减少；１２５、２５０μｍｏｌ·Ｌ－１桑色素组的凋亡率分别
为１０２４％和２３３１％，均显著高于空白组的６６５％
（均Ｐ＜００１）；另外，Ａｋｔ／ｍＴＯＲ／ＳＴＡＴ３信号通路相
关蛋白表达水平均明显降低。这提示桑色素调控肿

瘤细胞自噬 －凋亡平衡的机制可能与 Ａｋｔ／ｍＴＯＲ／
ＳＴＡＴ３通路的调控有关［１９］。

冬凌草甲素可以通过多途径发挥抗癌作用，是潜在

的抗癌候选新药。在ＭＤＡ－ＭＢ－２３１、ＭＤＡ－ＭＢ－４５３、
ＭＤＡ－ＭＢ－４６８乳腺癌细胞系中，１、５、１０μｍｏｌ·Ｌ－１

冬凌草甲素可以呈剂量依赖性抑制细胞增殖，使细胞

核缩小，细胞间隙增大，呈细胞凋亡状态，总凋亡率分

别为９５％、２２０％和 ２８２％，均显著高于空白组的
０８％，在统计学上差 异 均 有 统 计 学 意 义 （均
Ｐ＜００１）；另外，ＬＣ３荧光斑点数量及荧光强度均明
显增加，这提示冬凌草甲素可以诱导细胞自噬。在

ＨｅｐＧ２－ＳＴＡＴ１／３－Ｌｕｃ细胞中，冬凌草甲素可以明显
抑制白细胞介素－６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）／ＳＴＡＴ３信
号通路和ＳＴＡＴ３磷酸化［１８］。

２２２　中药提取物
黄惠铭等［２０］用血竭石油醚提取物（ＤｒａｃｏｎｉｓＳａｎ

ｇｕｉｓｐｅｔｒｏｌｅｕｍ ｅｔｈｅｒｆｒａｃｔｉｏｎ，ＤＳＰＥＦ）干预人胃癌
ＨＧＣ－２７和 ＭＧＣ－８０３细胞，结果发现，３０ｍｇ·Ｌ－１

ＤＳＰＥＦ可以抑制细胞增殖和迁移，吖啶橙染色显示，
橙红色荧光明显增强，Ｈｏｅｃｈｓｔ染色显示，蓝色荧光明
显增强，提示ＤＳＰＥＦ能够诱导胃癌细胞自噬和凋亡，
进而抑制胃癌发展。

２３　Ｈｉｐｐｏ信号通路参与自噬－凋亡平衡
重楼皂苷Ⅰ（ＰｏｌｙｐｈｙｌｌｉｎⅠ，ＰＰＩ）具有抗肿瘤、抗

病毒、抗炎等药理活性。ＰＰＩ可以靶向激活 Ｈｉｐｐｏ信
号通路，诱导结直肠癌细胞发生凋亡和自噬，抑制其

增殖。任宇亮等［２１］用０６、０８、１０μｍｏｌ·Ｌ－１ＰＰＩ处
理 ＲＫＯ细胞 ２４ｈ，结果显示，细胞凋亡率分别为
（１７４３±０４６）％、（２２８４±０６１）％和（２８３０±１１０）％，
均显著高于空白组的（５３６±０４１）％；用 １２、１４、
１６μｍｏｌ·Ｌ－１ＰＰＩ处理 ＨＲＴ１８细胞２４ｈ，细胞凋亡
率分别为（４２０９±２４４）％、（４８４４±１０８）％和
（５６１３±１０９）％，均显著高于空白组的（９８７±１０９）％；
自噬斑点在２株细胞中均明显增多。
２４　丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏ
ｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）信号通路参与自噬－凋亡平衡

ＭＡＰＫ家族有４个级联，分别是细胞外调节蛋白
激酶（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，ＥＲＫ）、ｃ－
Ｊｕｎ氨基末端激酶（ｃ－ＪｕｎＮ－ｔｅｒｍｉｎａｌｋｉｎａｓｅ，ＪＮＫ）、
ｐ３８ＭＡＰＫ和ＥＲＫ５，其中，ＥＲＫ、ＪＮＫ和ｐ３８ＭＡＰＫ是
ＭＡＰＫ信号通路中研究最多的蛋白，且主要参与细胞
增殖、生长、分化和凋亡。

２４１　中药单体
刘东晓等［２２］分离得到没药倍半萜类化合物１－

ｈｙｄｒｏｘｙｅｕｄｅｓｍａ－４（１４），７（１１）－ｄｉｅｎ－８－ｏｎｅ（简称
Ｍ３６），结果发现，４、８μｍｏｌ·Ｌ－１Ｍ３６可以诱导人肝
癌ＨｅｐＧ２细胞凋亡，凋亡率分别为（２３３７±１７９）％
和（４３０３±７９３）％，ｃｌｅａｖｅｄ－ＰＡＲＰ蛋白表达水平分
别为１９３±０１５和３４８±００７，ＬＣ３Ⅱ蛋白表达水平
分别为１５４±０１４和２５２±０２１，均显著高于空白
组的（９０６±２７１）％、１００±００２和１００±００５，在
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统计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）。同时，
该研究还发现，Ｍ３６抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡自
噬与ＭＡＰＫ信号通路的激活有关。Ｍ３６的发现为抗
肝癌新药研发奠定基础。

庞夏云等［２３］研究发现，１００、２００、３００μｇ·ｍＬ－１

珠子参总皂苷干预人宫颈癌ＨｅＬａ细胞４８ｈ，Ｇ０／Ｇ１期
细胞比例分别为５７４２％、５４０２％和４９３２％，均显著
低于空白组的 ６０６６％，Ｓ期细胞比例分别为
４２５８％、４２０５％和 ４７３９％，均显著高于空白组的
３７４６％，在统计学上差异均有统计学意义 （均
Ｐ＜００１），表明珠子参总皂苷可以将 ＨｅＬａ细胞阻滞
在 Ｇ０／Ｇ１期；凋亡率分别为 １４７１９％、２６７１２％和
４３２２８％，均显著高于空白组的２９６９％，在统计学上
差异均有统计学意义（均Ｐ＜００１）。另外，珠子参总
皂苷可以激活ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ、ＪＮＫ和 ｐ３８ＭＡＰＫ信
号通路，提示珠子参可能具有抗宫颈癌的潜在作用。

２４２　中药提取物
许光亚等［２４］研究发现，４、８ｍｇ·Ｌ－１金荞麦提取

物对人结直肠癌 ＨＣＴ－１１６细胞的总凋亡率分别为
（１８９９±３４７）％和（２９９０±５６４）％，ＲＯＳ相对荧光
强度分别为（３７３３±０６９）％和（７００２±０８８）％，均
显 著 高 于 空 白 组 的 （５６６ ± ０４６）％ 和

（１５８３±０３６）％，在统计学上差异均有统计学意义
（均Ｐ＜００５）。这提示金荞麦提取物可以诱导细胞
凋亡，同时会增强ＲＯＳ的表达。
２５　线粒体途径参与自噬－凋亡平衡

线粒体是细胞产生能量的重要细胞器，也是 ＲＯＳ
产生和作用的主要部位。线粒体功能障碍会导致

ＲＯＳ升高，线粒体膜损伤，进而诱导细胞死亡。ＲＯＳ
作为第二信使通过调控多个信号通路参与肿瘤细胞

的增殖、凋亡、自噬及侵袭等过程［２５］。线粒体自噬是

线粒体质量控制的一种形式，其对肿瘤相关性疾病具

有双向调控作用。线粒体自噬的激活也能促进肿瘤

细胞的凋亡，从而抑制肿瘤细胞的增殖，其中，ＰＩＮＫ１／
Ｐａｒｋｉｎ信号通路是其介导的关键信号通路［２６］。

２５１　中药单体
补骨脂乙素（Ｉｓｏｂａｖａｃｈａｌｃｏｎｅ，ＩＢＣ）诱导人乳腺癌

ＭＣＦ－７细胞凋亡自噬呈剂量依赖性，且 ＩＢＣ可以导
致线粒体膜电位降低、细胞内腺苷三磷酸（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）水平下降，产生和积聚 ＲＯＳ。研究
发现，ＩＢＣ干预ＭＣＦ－７细胞２４、４８、７２ｈ的半抑制浓
度 （５０％ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ＩＣ５０）分 别 为
（３８４６±０７５）、（３１３１±０６３）和（２８２６±０４８）
μｍｏｌ·Ｌ－１，１０、２０、４０μｍｏｌ·Ｌ－１补骨脂乙素组的细

胞总凋亡率分别为６５０％、３４７０％和５４５０％，均显著
高于空白组的５２４％，４０、８０μｍｏｌ·Ｌ－１补骨脂乙素组
细胞内 ＡＴＰ水平分别下降至５５３７％和２６８６％，在
统计学上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）。这提示
ＩＢＣ可以通过多途径诱导 ＭＣＦ－７细胞凋亡和自噬，
为乳腺癌创新药的开发提供基础［２５］。

氧化苦参碱是苦参的主要成分。姬健钧等［２６］用

２、４、８ｍｇ·ｍＬ－１氧化苦参碱干预人骨肉瘤 ＭＧ６３细
胞，结果发现，细胞凋亡率分别为（１２２７±０９５）％、
（２５８３±１６４）％和（３５５２±１８６）％，线粒体自噬水
平分别为７８３±０６２、１６３９±１１４和２４２７±１４８，
ＰＩＮＫ１蛋 白 表 达 水 平 分 别 为 ０３８１±００１４、
０８２４±００３５和０９１３±００４６，Ｐａｒｋｉｎ蛋白表达水平
分别为０１７６±０００８、０３３０±００１０和０４８４±００１２，
均显著高于空白组的（３１５±０２８）％、１６１±０３９、
００９０±０００５和００４０±０００３，在统计学上差异均有
统计学意义（均 Ｐ＜００５）。这提示氧化苦参碱可以
通过介导ＰＩＮＫ１／Ｐａｒｋｉｎ的过度活化，促进骨肉瘤细胞
凋亡和自噬。

２５２　中药提取物
陶裕玲等［２７］用桑黄水提物干预胃癌 ＳＧＣ－７９０１

细胞，结果发现，２、４、８ｍｇ·ｍＬ－１桑黄水提物可以提
高细胞乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）释放
率，阻滞细胞周期在 Ｇ２／Ｍ期，增多细胞内酸性细胞
器。２、４、８ｍｇ·ｍＬ－１桑黄水提物组的ＬＤＨ释放率分别
为（６７６±２５）％、（６９１±２８）％和（６４７±３８）％，
Ｇ２／Ｍ期细胞周期分布率分别为（１２２７±０２９）％、
（１４９７±１０８）％和（２３８１±１２３）％，细胞凋亡率分
别 为 （１８２ ± ２１）％、（２００ ± ２２）％ 和

（２６３±５０）％，均显著高于空白组的（５９１±３３）％、
（１０１１±０６２）％和（１２４±０５）％。这说明桑黄水提物
可以激活 Ｃａｓｐａｓｅ依赖性细胞线粒体凋亡途径和
ｍＴＯＲ／ＵＮＣ－５１样激酶１（ＵＬＫ－５１－ｌｉｋｅｋｉｎａｓｅ１，
ＵＬＫ１）自噬相关信号通路来诱导细胞凋亡和自噬，进
而抑制肿瘤进程。

３　讨论
细胞自噬和凋亡是细胞程序性死亡的２种方式。

转移是癌症进展的关键标志，细胞自噬 －凋亡平衡在
癌症转移过程中扮演着重要角色。中药因其作用平

稳、药物不良反应小、多角度、多机制协同调控的特

点，在抗肿瘤方面受到广泛的关注与研究。中药调控

自噬－凋亡平衡抗肿瘤作用研究多以细胞实验为主，
后期建议开展体内外实验互相验证，为下一步临床试

验提供可靠依据。自噬 －凋亡平衡的同一调控因子
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可以受到多个因子的调控，调控机制较复杂，需要深

入研究，并加以阐明。与自噬和凋亡相关的共有因子

及信号通路是如何转化以达到自噬 －凋亡平衡的机
制有待发掘。由于本研究内容有限，肿瘤自噬 －凋亡
平衡的其他调控途径需要进一步整理和研究。目前，

对肿瘤自噬 －凋亡平衡调控机制研究主要是针对单
一类型肿瘤，不同类型的肿瘤及同一肿瘤的不同发展

阶段自噬 －凋亡平衡调控是否有差异性需要关注。
肿瘤的发生发展受多途径调控，自噬 －凋亡平衡与肿
瘤增殖、侵袭和转移、血管生成等作用机制的关系缺

乏系统研究。中药调控自噬 －凋亡平衡抗肿瘤作用
研究仍存在一定的问题，但随着研究手段的丰富和完

善，中药对自噬－凋亡平衡的调控有望为肿瘤的潜在
治疗及临床新药开发提供新的思路。
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