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摘　要 ：MicroRNA (miRNA) 作为一类新发现的非编码 RNA，其异常表达在肿瘤的病理过程中扮演着重要

角色，起着类似癌基因和抑癌基因的双重作用。目前中药活性成分抗肿瘤已成为关注的热点，但其影响

miRNA 的报道却较少。就近几年有关中药活性成分、miRNA 及肿瘤间关系的研究进行了综述，为今后中

药活性成分抗肿瘤的机制研究提供新思路。
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Progression in anti-tumor effects of active ingredients 
of traditional Chinese medicine mediated by microRNA 
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Abstract: As a new type of non-coding RNA, microRNA plays an important dual role in the progression of tumor, 
by functioning as a tumor suppress gene or anrogen. Currently, the active ingredients of traditional Chinese 
medicine already have become the popular topic of anti-tumor research, but its influence on microRNA was less-
reported. This article summarized recent researches about the relationship among miRNA, tumor and active 
ingredients of the traditional Chinese medicine, discussed the anti-tumor mechanisms of the active ingredients of 
traditional Chinese medicine mediated by microRNA, which can provide a new way for the further research of the 
anti-tumor mechanisms of the active ingredients of traditional Chinese medicine. 
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微小 RNA (microRNA, miRNA) 是一类内生性

的非编码单链小 RNA，长度为 17~25 个核苷酸 (nt)。
随着 miRNA 研究的深入，发现它具有广泛的生物

学活性，在发育调节、免疫调节、造血，以及细胞

分化、发展、增殖、凋亡及细胞周期等生理过程中

扮演着重要角色。人类细胞中存在数百种 miRNAs，
一个基因可以调控数个 miRNAs，同时，一个 miRNA
也可以调控数个基因。据科学家推测，miRNAs 调
控着人类 50% 以上的基因，在基因调控中发挥着

无可替代的重要作用 [1]。因此，当 miRNAs 失调时

便会引起人类多种疾病的发生，如神经系统疾病、

心血管疾病、风湿性疾病及肿瘤等。目前，在这些

疾病中肿瘤方面的研究最多，miRNA 在肿瘤中起

着类似癌基因和抑癌基因的双重作用，调控着肿瘤

的发生发展。

1　miRNA与肿瘤

肿瘤是目前严重危害人类健康的三大疾病之

一，是一种由多基因参与、多因素影响的多步骤生

物学过程，主要通过一些癌基因的激活与抑癌基因

的失活引起细胞失控性无限增殖和恶性侵袭。随着

人们对 miRNA 的深入了解，发现其与肿瘤的发生
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发展密切相关，发挥着类似于癌基因与抑癌基因的

作用，通过调节靶基因参与的信号通路调控着肿瘤

的形成。

1.1　miRNA通过调节细胞凋亡信号通路发挥调控

肿瘤的作用

细胞凋亡是一种受基因调控的细胞程序性死

亡，是一种正常的细胞死亡方式，但在肿瘤中普遍

存在着细胞凋亡不足的现象。细胞凋亡不足的发生

与细胞内抑凋亡基因的激活和促凋亡基因的失活密

不可分。

细胞凋亡主要包括两条细胞信号转导途径：死

亡受体途径 ( 外源性凋亡通路 ) 和线粒体依赖性途

径 ( 内源性凋亡通路 )。死亡受体途径主要通过各

种刺激因素刺激死亡受体而激活。当肿瘤坏死因子

(TNF) 超家族的死亡受体，如 Fas、TNFR 和 DR3-5
与配体，又如 TNF-a、FasL、TWEAK 与 TRAIL 等

结合时，诱导 Caspase-8 激活，继而导致效应性

Caspase-3 活化，引起一系列 Caspase 级联反应。线

粒体依赖性途径是由各种细胞内信号引起前凋亡蛋

白 Bax 活化，线粒体跨膜电位消失，促进线粒体内

细胞色素 C 的释放，导致 Procaspase-9 激活，继而

引起一系列 Caspase 级联反应，最终导致细胞凋亡。

目前研究已证实 miRNA 通过调控细胞凋亡的

两条信号通路相关的基因和蛋白，进而调控肿瘤细

胞的凋亡。Galluzzi 等 [2] 研究发现，Pre-miR-181a
和 Pre-miR-630 可以调节线粒体 / 线粒体后凋亡途

径即内源性凋亡通路，包括 Bax 寡聚化、线粒体跨

膜电位消失以及成熟的 Caspase-9 和 Caspase-3 蛋白

水解。Xiong 等 [3] 通过研究证明，在肝细胞癌中

miR-29 直接靶向凋亡分子 Bcl-2 和 Mcl-1，促进线

粒体跨膜电位消失，细胞色素 C 释放到胞质，从而

发挥促凋亡的作用。Yamada 等 [4] 在对人类 T 细胞

白血病 Jurkat 细胞的研究时发现，miR-128a 的异位

表达可直靶向有死亡结构域 (FADD) 的 Fas 相关蛋

白，从而调控 Jurkat 细胞对 Fas 介导的细胞凋亡的

抵抗性。Schickel 等 [5] 发现，miR-200c 可以下调凋

亡抑制蛋白 FAP-1 来下调细胞对 CD95/Fas 介导的

死亡受体的敏感性，从而抑制细胞的凋亡。以上研

究都说明了 miRNA 可以通过调节细胞凋亡相关通

路、基因和蛋白等的表达，调控着肿瘤细胞的凋亡

过程。

1.2　miRNA通过调节PI3K/AKT信号通路发挥调控

肿瘤的作用

磷脂酰肌醇 3-激酶 (phosphatidylinositol-3-kinases, 

PI3K)/蛋白丝氨酸苏氨酸激酶 (protein-serine-threonine 
kinase, AKT) 信号通路是一种经典的细胞内信号转

导通路。PI3K 激活后产生第二信使 PI-3,4,5- 三磷

酸 (PIP3) 与细胞内有 PH 结构域 (pleckstrin homology 
domain) 的信号蛋白 AKT 和磷酸肌醇依赖激酶 -1 
(phosphoinositide dependent kinase-1, PDK1) 结合，激

活 AKT，从而激活或抑制下游的相关靶蛋白 Bcl-2
家族成员 Bad、Caspase-9、GSK-3β、NF-κB、P21 和

P27 等，进而调节细胞的各种生理功能。

随着人们对 miRNA 的深入研究，发现 miRNA
可以通过调节 PI3K/Akt 信号通路调节肿瘤的发生

发展和增殖凋亡，对放化疗抵抗性也有一定的作用。

Fang 等 [6] 的研究证明，在肝癌中 miR-7 扮演着抑

癌基因的角色，通过靶向 PIK3CD、mTOR 和 p70S6K，
作用于 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，抑制肿瘤发生

并逆转肝癌转移。Yang 等 [7] 对人类非小细胞肺癌

的研究发现，miR-503 通过靶向致癌基因 PI3K、

p85 和 IKK-β 抑制非小细胞肺癌，发挥着抑癌基因

的角色。此外，胶质瘤中的 miR-451[8]、套细胞淋

巴瘤中的 miR-17~92[9] 等都是通过作用于 PI3K/Akt
信号通路抑制肿瘤发生发展的。在放化疗抵抗性方

面，Zhao 等 [10] 研究发现，miR-221 在人类骨肉瘤

中可以直接靶向 PTEN 进而激活 Akt 通路，诱导细

胞生存及对顺铂的抵抗性。Lee 等 [11] 研究发现，

miRNA-7 在胶质瘤 U251 细胞中可以激活 EGFR-
PI3K-Akt 信号通路，逆转放疗抵抗性，miR-7 的过

表达会降低 EGFR 和 Akt 的表达及对放射线的敏感

性。由此可见，miRNAs 可以通过调节 PI3K/Akt 信
号通路发挥调控肿瘤的作用。

1.3　miRNA通过调节Wnt信号通路发挥调控肿瘤

的作用

Wnt 信号通路是一种调控机体胚胎发育及器官

生长的重要信号通路，在细胞增殖分化、自我更新、

细胞极性及凋亡等生理过程中发挥着重要的作用，

是细胞发育所必需。目前 Wnt 通路主要通过 3 条途

径转导：(1) 经典 Wnt 信号途径，即 Wnt/β- 连环蛋

白信号通路 (Wnt/β-catenin pathway)；( 2)Wnt/ 平面

细胞极性通路 (planar cell polarity pathway)，即 Wnt/
PCP 通路；(3)Wnt/Ca2+ 途径。其中研究最为深入的

是经典的 Wnt/β-catenin 信号通路，此通路由 Wnt
蛋白、卷曲蛋白 (Frizzled)、低密度脂蛋白受体相关

蛋白 5/6 (low density lipoprotein receptor related protein 
5/6, LRP5/6)、散乱蛋白 (disheveled, Dsh)、轴蛋白

(axin)、糖原合成酶激酶 3(glycogensynthasekinase-3, 
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GSK-3)、结肠腺瘤样息肉病蛋白 (adenomatous polyposis 
coli, APC)、β- 连接蛋白 (β-catenin)、T 细胞转录因

子 / 淋巴样增强因子 (T cell transcription factor/lymphoid 
enhancer factor, TCF/LEF) 等组成。正常情况下，胞

质中的 β-catenin 被 axin/GSK-3/APC 复合体磷酸化，

再经泛素化后被蛋白水解酶复合体降解，最终导致

信号转导通路关闭；当有 Wnt 信号时，Wnt 蛋白与

相应跨膜受体 Frizzled 结合，在 LRP5/6 的协同作

用下激活胞质 Dsh 蛋白，抑制了 axin/GSK-3/APC
复合体对 β-catenin 的磷酸化，导致 β-catenin 在细

胞质中堆积，然后转运到胞核中，与转录因子 TCF/
LEF 结合，进而调节细胞核内靶基因 (cyclinD1、
c-myc、Cox-2 等 ) 的转录表达 [12]。由于 cyclinD1、
c-myc、Cox-2 等基因与人类多种恶性肿瘤的发生有

关，经证实该通路的异常持续性激活会导致肿瘤的

发生。

Wnt/β-catenin 信号通路受多种基因的调控，其

中包括扮演癌基因和抑癌基因角色的 miRNA。有

些 miRNA 通过调控 Wnt/β-catenin 信号通路调节肿

瘤细胞的增殖、凋亡、侵袭和转移 [13]。Saydam 等 [14]

研究发现，miR-200a 在脑膜瘤中直接靶向 β-catenin 
mRNA，抑制 β-catenin 的转录并阻断 Wnt/ β-catenin
信号通路，进而抑制肿瘤的生长。Xu 等 [15] 发现在

肝细胞癌中 miR-122 低表达，通过上调 miR-122 的

表达后会抑制Wnt1、β-catenin和TCF-4蛋白的表达，

进而影响 Wnt/β-catenin-TCF 信号通路，抑制细胞

增殖并诱导细胞凋亡。Kawakita 等 [16] 对口腔舌鳞

状细胞癌 (OTSCC) 的研究发现，miR-21 过表达并

通过靶向 DKK2 调节 Wnt/β-catenin 信号通路，实

现促进口腔舌鳞状细胞癌侵袭的作用。在乳腺癌中，

miR-374a[17]、miR-301a[18] 直 接 靶 向 并 抑 制 Wnt/
β-catenin 信号通路的负调控基因 WIF1、PTEN 和

WNT5A，从而激活 Wnt/β-catenin 信号通路，促进

乳腺癌侵袭转移。随着研究的深入，发现越来越多

的 miRNA 可以通过调控 Wnt/β-catenin 信号通路调

节肿瘤细胞的增殖、凋亡、侵袭和转移。

1.4　miRNA通过调节其他信号通路发挥调控肿瘤

的作用

除上述信号通路外，miRNA 还可通过其他信

号通路调控肿瘤的各个发展阶段，如 NF-κB 信号通

路、Hedgehog 信号通路、Notch 信号通路、VEGF
信号通路和MAPK信号通路等等。Keklikoglou等 [19]

研究证明，miR-520/373 家族通过直接靶向 RELA
基因来抑制 NF-kB 信号通路，并且可以直接抑制

TGFBR2 实现对 TGF-β 信号的抑制作用，进而抑制

乳腺癌 MDA-MB-231 细胞的侵袭和转移。Xia 等 [20]

研究发现，在胃癌中 miR-362 通过下调肿瘤抑制基

因 CYLD 激活 NF-κB 信号通路，促进细胞增殖和

抗凋亡。在宫颈癌中，miR-506 直接靶向 Hedgehog
信号通路的转录因子 GLi3，诱导细胞周期阻滞于

G1/S 期，促进细胞凋亡并增强化学敏感性，从而发

挥抑癌基因的作用 [21]。在骨肉瘤中，通过转染

miR-199b-5p 抑制剂，发现 Notch 信号通路的组成

部分发生改变，证明 miR-199b-5p 在调控 Notch 信

号通路扮演着重要的角色，进而在调控肿瘤的转移

中发挥重要作用 [22]。在非小细胞肺癌 A549 细胞株

中，miR-200c 通过直接靶向 VEGFR2 基因调控

VEGF-VEGFR2 通路，进而调控癌细胞的放射敏

感性 [23]。在食管鳞状细胞癌中，miR-21 通过激活

ERK1/2/MAPK 信号通路来促进 Eca109 细胞株增

殖、侵袭并抑制凋亡 [24]。

由此可见，miRNA 与信号通路有着紧密的联

系，并可通过调控各种细胞信号通路来调控肿瘤的

发生发展、侵袭转移、细胞凋亡及化疗、放疗敏感

性等不同病理过程。肿瘤细胞中异常表达的 miRNA
很可能就是破坏了相应的信号通路，才导致肿瘤的

形成，因此，通过上调或下调表达异常的 miRNA，

有望成肿瘤治疗的新方法。

2　中药活性成分调控miRNA抗肿瘤

目前肿瘤治疗主要通过手术、放疗和化疗等综

合措施，但放疗和化疗对人体产生毒副作用很大，

如产生消化道反应、损害肝肾脏等组织、降低患者

的免疫力和增加患者死亡率等，从而大大降低了患

者的生活质量，因此，人们迫切希望能够找到一种

更安全有效的药物以克服目前肿瘤治疗的不足。中

药及其活性成分具有毒副作用小、取材方便、价格

低廉、提高放化疗敏感性、增强患者免疫力、延长

患者生存期等特点，因此，大大弥补了现在肿瘤治

疗的不足，已成为重要的抗肿瘤药物，无论是辅助

放化疗用药还是单独用药都充分发挥了其“扶正祛

邪”的用药理念，但其抗肿瘤的作用机制尚不明确。

近些年研究发现 miRNA 与中药活性成分抗肿瘤密

切相关，因此，从 miRNA 水平研究中药活性成分

抗肿瘤的作用机制具有重要意义。

2.1　姜黄素(curcumin)
姜黄素是从姜科植物如姜黄的根茎中提取所

得，是一种脂溶性酚类色素，分子式为 C21H20O6，
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相对分子质量为 368.37，具有降血脂、抗炎、抗凝、

抗诱变、抗氧化、抗动脉粥样硬化以及抗肿瘤的功

效。姜黄素能通过调控 miRNA 对肿瘤实现调控作

用。在胰腺癌中，Sun 等 [25] 采用 miRNA 微阵列芯

片技术比较了姜黄素处理前后胰腺癌 BxPC-3 细胞

miRNA 的变化情况，并通过 qRT-PCR 技术进行验

证，证明姜黄素上调了胰腺癌 BxPC-3 细胞中 miR-
22 的表达，抑制了 miR-22 的靶基因雌激素受体 1 
(ESR1) 和转录因子 SP1 的表达，进而调控胰腺癌

的生长和侵袭。在膀胱癌中，Saini 等 [26] 研究发现，

姜黄素通过诱导 miR-203 启动子的低甲基化上调

miR-203 的表达，引起 miR-203 的靶基因 Akt2 和
Src 表达下调，从而抑制细胞增殖、诱导细胞凋亡。

此外，姜黄素对人类肺腺癌细胞中的 miR-186 [27]、

乳腺癌 MCF-7 细胞中的 miR-15a 和 miR-16 [28]、结

肠直肠癌细胞中的 miR-21 [29]、白血病细胞中的

miR-15a 和 miR-16-1 等 [30] 都有调节作用，进而发

挥其抗肿瘤的重要作用。

2.2　白藜芦醇(resveratrol)
白藜芦醇是从虎杖、葡萄、花生等多种植物

中提取的一种非黄酮类多酚化合物，分子式为

C14H12O3，具有抗突变、氧化和肿瘤等多种生物学

活性，已成为新一代的绿色抗癌药物。近来研究发

现，白藜芦醇可以调控肿瘤中的相关 miRNA 来发

挥其调控肿瘤的作用。徐凌等 [31] 研究发现，白藜

芦醇通过下调 miR-151 的表达，进而抑制肝癌

HepG2 细胞株的增殖并诱导其凋亡。在人类非小细

胞肺癌 A549 细胞株中，Bae 等 [32] 通过 miRNA 微

阵列芯片技术对白藜芦醇处理组与对照组进行比较

分析其表达谱的变化，发现有 71 条 miRNA 发生明

显的变化，还通过 miRNA 靶基因预测软件对变化

的 miRNA 进行靶基因预测，发现这些靶基因与细

胞的增殖分化、凋亡及周期调控有关。2013 年，

Liu 等 [33] 研究发现，白藜芦醇在胰腺癌中，通过抑

制 miR-21 调控 BCL-2 的表达而诱导凋亡。在胶质

瘤中， Li 等 [34] 发现，白藜芦醇可以通过抑制 miR-
21 的表达而抑制 NF-κB 的活性，进而通过调控

NF-κB 通路发挥调节肿瘤细胞的作用。由上可见，

白藜芦醇可能通过调控肿瘤相关 miRNA 调控下游

靶基因及蛋白，进而发挥抗肿瘤的功效。

2.3　木犀草素(iuteolin)
木犀草素是从全叶青兰、金银花、野菊花、白

毛夏枯草、辣椒、石榴和紫苏等植物中提取的一种

天然黄酮类化合物，具有抗肿瘤之功效。Wang 等 [35]

研究发现，从石榴汁中提取的木犀草素、鞣花酸

和石榴酸联合应用处理前列腺癌细胞后发现，

miR144、miR-133b、miR-1、miR-122、miR-34c、
miR-200c 等 14 条 miRNA 上 调；miR-20a、miR-
21、miR-9、miR-29b、miR-181b 等 5 条 miRNA 下调，

并对前列腺癌细胞的增殖迁移产生抑制作用。之后

研究又发现，经木犀草素处理的人前列腺癌 PC-3
细胞中 miR-630 和 miR-5703 表达上调，进而引起

PC-3 细胞生长阻滞 [36]。

2.4　雷公藤甲素(triptolide)
雷公藤甲素又称雷公藤内酯醇，来自雷公藤的

根、叶、花及果实，是一种环氧二萜内酯化合物，

具有抗氧化、抗类风湿、抗炎和抗癌等功效。Li
等 [37] 研究发现，阿霉素和雷公藤甲素联合应用使

K562/A02 细胞的凋亡指数从 4.3% 上升到 18.5%，

在经雷公藤甲素处理后的 K562/A02 细胞中，miR-
21 和 PTEN 蛋白表达明显下调，可能是雷公藤甲素

通过抑制 miR-21 的表达来调节 K562/A02 细胞对阿

霉素的敏感性。李曙光 [38] 在用雷公藤甲素处理

HepG2 细胞后发现，miRNA 表达谱显著改变，在

前 10 位显著改变的 miRNA 中有 2 条 miRNA 下调，

8 条 miRNA 上调；进一步研究证实，雷公藤甲素

通过对肝癌细胞内 c-Myc/miRNA 簇 / 靶基因的调

节来发挥其对肝癌的抑制作用。

2.5　冬凌草甲素(oridonin)
冬凌草又名冰凌草、延命草等，为唇形科香茶

菜属碎米桠种草本植物，有清热解毒、消炎止痛、

健胃活血以及抗肿瘤之功效，素有“人间仙草”之

美称 [39]。冬凌草甲素是从冬凌草中提取的最有效抗

癌成分之一，是一种二萜类化合物，分子式为

C20H28O6。冬凌草甲素对多种肿瘤细胞有明显的抑

制或杀伤作用，且影响多条信号通路。Kang 等 [40]

研究表明，冬凌草甲素能通过表皮生长因子受体

(EGFR) 抑制途径诱导细胞凋亡；汪茗等 [41] 研究证

明，冬凌草甲素能够通过调控 PI3K/AKT 信号通路

抑制人乳腺癌 MDA-MB-231 细胞增殖并诱导细胞

凋亡。余越美等 [42] 研究显示，冬凌草甲素在乳腺

癌 Bcap37 细胞中通过死亡受体途径和线粒体途径

激活 Caspase-3，上调 GADD34 和 Fas，下调 Survivin
的表达进而引起细胞凋亡。冬凌草甲素作用于胰腺

癌 BxPC-3 细胞后，可使细胞形态发生改变，在一

定程度上下调 CDK4 基因的表达，上调 p16 基因的

表达，可能通过调节 CyclinD/Rb/p16 信号通路来抑

制胰腺癌的生长周期 [43]。这些研究证明冬凌草甲
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素可以通过多条信号通路发挥抗肿瘤的作用。但目

前有关冬凌草甲素通过调控 miRNA 抗肿瘤的报道

很少，Weng 等 [44] 研究发现，在白血病细胞中，冬

凌草甲素可以通过抑制 miR-17 和 miR-20a 的表达

抑制 BIM-S 进而促进细胞凋亡，逆转化疗抗性。此

外，本实验室通过 miRNA 微阵列芯片技术分析发

现，冬凌草甲素处理的胰腺癌 BxPC-3 细胞与未经

处理的对照组相比有 105 条 miRNA 发生显著变化，

其中 49 条显著下调 (hsa-miR-27b-5p、hsa-miR-205-
3p 和 hsa-miR-4262 等 )，56 条显著上调 (hsa-miR-513a-
5p、hsa-miR-3661 和 hsa-miR-4470 等 )( 待发表资料 )。
可见，冬凌草甲素可通过调控相关 miRNA 来发挥

其抗胰腺癌的作用，今后本实验室将在此基础上进

一步研究冬凌草甲素如何通过调控相关 miRNA 发

挥抗胰腺癌的作用以及通过调控 miRNA 影响何种

信号通路来抑制胰腺癌，为冬凌草甲素应用于肿瘤

治疗提供新的理论依据和方向，同时也为胰腺癌的

治疗提供新方法。

2.6　其他抗肿瘤中药活性成分

人参皂苷是从人参属药材中提取的一种固醇类

化合物，具有较高的抗肿瘤活性。Wu 等
[45] 用

miRNA 芯片技术分析人参皂苷对胶质瘤 miRNA 表

达谱的影响，发现经人参皂苷处理后有 14 条

miRNA 表达上调和 12 条 miRNA 表达下调，其中

上调的 miR-128 已经荧光定量 PCR 验证，并通过

转染 miR-128 抑制剂证明，人参皂苷通过作用于

miR-128 抑制胶质瘤细胞增殖。延胡索总碱是从中

药延胡索中提取而来，对肝癌 HepG2 细胞株有明

显的增殖抑制作用，用延胡索总碱处理的细胞经

miRNA 芯片检测发现有 15 种 miRNA 发生变化，

与对照组相比变化最明显的是 let-7a 表达上调和

miR-221、miR–222 表达下调，这有可能是延胡索

总碱抑制肝癌细胞增殖的一种重要作用机制 [46]。大

豆异黄酮 (isoflavone) 是从豆科植物中提取的一种黄

酮类化合物，与雌激素结构相似，具有抗癌之功效。

在胰腺癌细胞中，大豆异黄酮通过上调 miR-146a
的表达降低表皮生长因子受体 (epidermal growth 
factor receptor, EGFR) 和白细胞介素 1 受体相关激

酶 (inter- leukin-1 receptor-associated kinase 1, IPAK-1)
的表达水平，进而抑制胰腺癌细胞的侵袭转移 [47] ；

用大豆异黄酮处理前列腺癌细胞后 miR-29a 和 miR-
1256的表达上调，引起人E3泛素蛋白连接酶 (tripartite 
motif containing 68, TRIM68) 和 PGK-1 的表达受抑

制，最终抑制前列腺癌细胞的生长和侵袭 [48]。

在肿瘤中，异常表达的 miRNA 扮演着癌基因

和抑癌基因的重要角色，参与肿瘤的发生发展、增

殖分化和侵袭转移等过程。中药及其活性成分可以

使表达异常的 miRNA 趋向正常，即通过上调抑癌

基因性 miRNA 的表达，下调癌基因性 miRNA 的

表达，进而抑制肿瘤细胞增殖分化、促进肿瘤细胞

凋亡、抑制肿瘤细胞侵袭转移等等。

3　总结和展望

miRNA 是一种非编码小 RNA，通过调节其

下游靶基因 mRNA 的表达而影响蛋白质的表达。

miRNA 可以通过调节不同信号通路的关键基因和

蛋白质而对肿瘤的发生发展、侵袭转移以及细胞增

殖和细胞凋亡等过程发挥着重要作用。中药治疗已

成为抗肿瘤治疗的重要组成部分，并引起了广泛关

注，但其机制不明。目前研究发现中药活性成分可

以调控 miRNA 的表达，使异常表达的 miRNA 趋

向正常，进而影响信号通路而发挥其抗肿瘤的功效，

但中药活性成分疗效局限，临床应用难以开展，应

加强对中药整体的研究。随着 miRNA 研究水平的

不断提高和深入，miRNA 有望成为中药抗肿瘤机

制研究的新契机，将可能成为肿瘤治疗的新靶点，

同时对中药抗肿瘤的机制研究、诠释和发展中医药

理论以及促进中医药开发起着重要的推动作用。
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