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姜黄素防治前列腺良性病变的作用机制研究进展 

张建伟 1，王华东 1，郭宝印 1，李海波 1，孙凤亮 1，张金峰 2 

1. 天津市宝坻区人民医院 泌尿外科，天津  301800 

2. 天津市第四中心医院 耳鼻喉头颈外科，天津  300142 

摘  要：良性前列腺增生是影响男性泌尿系统健康的常见病变。姜黄素是从姜黄中提取的二酮类化合物，具有多种功效，临

床广泛用于多种疾病的治疗。姜黄素可通过抑制核因子-κB 信号通路激活和炎症因子的分泌，促进前列腺间质细胞凋亡，抑

制前列腺细胞上皮–间充质转化进程，抑制前列腺组织中生长因子的表达等多种途径抑制前列腺增生和减轻前列腺炎的炎

症反应。对姜黄素防治前列腺良性病变的作用机制进行综述，为姜黄素的临床运用提供参考。 
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Abstract: Benign prostatic hyperplasia is a common disease affecting the health of male urinary system. Curcumin is a diketone 

compound extracted from Curcumae Longae Rhizoma. It has many effects and is widely used in treatment of many diseases. Curcumin 

can inhibit prostatic hyperplasia and reduce the inflammatory reaction of prostatitis in a variety of ways, such as inhibit activation of 

NF-κB signaling pathway and secretion of inflammatory factors, promote apoptosis of prostate stromal cells, inhibit the epithelial-

mesenchymal transformation process of prostate cells, inhibit the expression of growth factors in prostate tissue, and other multiple 

pathways inhibit prostate hyperplasia and alleviate the inflammatory response of prostatitis. This article reviews the mechanism of 

curcumin in prevention and treatment of benign prostatic diseases, and provides a reference for the clinical application of curcumin. 
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前列腺良性病变以前列腺增生和前列腺炎为

主要代表，良性前列腺增生是影响男性泌尿系统健

康的常见病变，其发病率随着年龄的增长而增加，

有统计数据显示，50 岁以上男性超过 50%患有前列

腺增生[1]。前列腺良性病变的发病机制复杂，与性

激素、感染、年龄、炎症反应等多种因素有关[2]。良

性前列腺增生与慢性前列腺炎具有相关性，均可造

成患者出现不同程度的下尿路症状，不仅严重影响

患者的生活质量，还增加了社会的经济负担[3]。如

何防治前列腺良性病变成为广大泌尿科医师研究

的焦点。姜黄素是从姜黄根茎中提取的二酮类化合

物，具有脂溶性，化学式为 C21H20O6，相对分子质

量为 368.38。大量研究表明，姜黄素具有抗肿瘤、

抗炎、抗氧化、护肝、胃肠道保护、防治糖尿病、

调节免疫功能、防治老年痴呆等多种功效，临床广

泛用于心血管疾病、皮肤病变、神经系统病变、肿

瘤等多种疾病的治疗[4]。陈志强等[5]证实，姜黄素可

通过多种作用机制防治前列腺癌，在防治前列腺 
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增生和前列腺炎方面也具有一定疗效。经过对姜黄

素十几年的临床研究，姜黄素对前列腺良性病变的

防治作用得到验证。姜黄素可通过抑制核因子-κB

（NF-κB）信号通路激活和炎症因子的分泌，促进前

列腺间质细胞凋亡，抑制前列腺细胞上皮–间充质

转化进程，抑制前列腺组织中生长因子的表达等多

种途径抑制前列腺增生和减轻前列腺炎的炎症反

应。本文对姜黄素防治前列腺良性病变的作用机制

进行综述，为姜黄素的临床运用提供参考。 

1  抑制 NF-κB 信号通路激活和炎症因子的分泌 

NF-κB可通过调控多种信号转录促使机体免疫

应答和炎症反应，还能调控血管黏附分子、E 选择

素、白细胞介素（IL）-8、细胞间黏附分子等黏附因

子、单核细胞趋化蛋白等趋化因子、IL-1、IL-6、环

氧化酶-2（COX-2）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等

炎症因子的分泌，其中 TNF-α 为早期炎症因子，能

增强 NF-κB 激活，介导多种炎症因子的分泌[6]。p-

38 丝裂原活化蛋白激酶是哺乳动物炎症反应的丝

裂原活化蛋白激酶家族，参与细胞间炎性信号的传

递，能促使 IκB 磷酸化后进一步激活 NF-κB，引发

炎症级联反应，促使下游 COX-2、TNF-α、IL-6、

IL-8 等炎症因子的表达，不仅可造成前列腺组织的

炎性损伤，还能进一步激活 p38 信号，形成恶性循

环，加剧前列腺组织损伤[7]。 

赵亮等[8]通过 ip 免疫佐剂和前列腺蛋白提纯液

建立免疫性前列腺炎大鼠模型，发现 100 mg/kg 姜

黄素能显著减轻前列腺组织结构萎缩、增生、上皮

细胞轻度增生、间质炎症细胞浸润等前列腺病理改

变，显著降低前列腺上皮细胞内 NF-κB、TNF-α、

COX-2 蛋白和基因的表达，表明姜黄素能通过降低

前列腺组织的炎症因子的分泌以发挥治疗免疫性

前列腺炎的目的。程邵龙等[9]通过前列腺内注射卡

拉胶建立Ⅲ型慢性前列腺炎/慢性骨盆疼痛综合征

大鼠模型，发现 50、100 mg/d 姜黄素能显著减轻前

列腺组织结构紊乱和腺体上皮增生、腺体腔外间质

水肿和炎性反应等病理学改变，有助于降低前列腺

组织 TNF-α、p38、COX-2 mRNA 的表达，显著抑

制前列腺组织中 NF-κB、p-p38、COX-2、TNF-α 蛋

白的表达，NF-κB 与 p-p38 的表达呈正相关，姜黄

素能通过抑制 NF-κB 信号通路以降低炎症因子的

表达而发挥抗前列腺炎的作用。吴方昊等[10]通过前

列腺内注射大肠杆菌建立慢性细菌性前列腺炎大

鼠模型，结果 100、200 mg/kg 姜黄素能显著减轻前

列腺组织结构紊乱、成纤维细胞包绕、腺上皮增生

形态不规则、间质炎症细胞浸润等病理学改变，显

著抑制前列腺组织中诱导型一氧化氮合酶（iNOS）、

COX-2 mRNA 的表达，降低组织中 TNF-α、NF-κB 

P65 蛋白的表达，NF-κB 的表达与 TNF-α、iNOS、

COX-2 具有相关性，表明姜黄素能通过抑制 NF-κB

信号通路以减轻炎症反应，发挥治疗慢性细菌性前

列腺炎的作用。张庆云等[11]将姜黄素用于慢性非细

菌性前列腺炎大鼠，发现 200 mg/kg 姜黄素能减轻

前列腺间质疏松水肿、血肿、浆细胞淋巴细胞进入、

腺泡上皮细胞增生等病理改变，显著降低前列腺白

细胞数量，下调血清及前列腺组织中 IL-6、IL-8、

TNF-α 的表达，表明姜黄素可通过抑制炎症级联反

应发挥抗前列腺炎的作用。 

2  促进前列腺间质细胞凋亡 

增殖细胞核抗原（PCNA）、Ki67 主要在细胞内

合成，与细胞周期有关，在 G1～S 期表达达到高峰，

用于评估细胞增殖的活性程度[12]。B 细胞淋巴瘤 2

（Bcl-2）是在正常组织的稳定发挥主要作用，能抑

制细胞凋亡，Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax）是 Bcl-2 的

抑制基因，能促使细胞凋亡[13]。陈志强等[14]通过注

射丙酸睾酮建立前列腺增生大鼠模型，发现 100、

200、400 mg/kg 姜黄素呈浓度相关性降低前列腺指

数和前列腺湿质量，显著抑制前列腺增生组织中

Ki67、PCNA、Bcl-2 的表达，上调 Bax 的表达，证

实姜黄素能通过调节凋亡相关蛋白表达和抑制增

殖标志物的表达发挥抗前列腺增生的作用。陈志强

等[15]将姜黄素预处理前列腺增生间质细胞，发现

10、20、40 μmol/L 姜黄素呈浓度相关性和时间相关

性抑制间质细胞的增殖，促使间质细胞凋亡，将间

质细胞阻滞于G0/G1期，促使Bax的表达和下调Bcl-

2 的表达，表明姜黄素能通过促进间质细胞凋亡以

阻止间质细胞增殖。 

3  抑制前列腺细胞上皮-间充质转化进程 

脂多糖（LPS）作为 Toll 样受体（TLR）4 的受

体，可以下调转化生长因子-β1（TGF-β1）的骨形态

发生蛋白和激活素膜结合抑制剂（BAMBI），激活

TGF-β1/Smad 信号通路，并介导前列腺增生细胞的

上皮–间充质转化，BAMBI 可能在 LPS/TLR4 信号

通路和 TGF-β1/Smad 信号通路之间发挥“枢纽”作

用[16]。TLR4/BAMBI/TGF-β1 信号通路是前列腺细

胞发生上皮–间充质转化的关键信号通路[17]。Liu

等[18]使用 LPS 建立炎症性前列腺增生小鼠模型，经
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2 mg/kg 姜黄素处理后，能显著降低细胞外基质和

胶原蛋白的沉积，下调组织中 IL-6、TNF-α 的表达，

有效阻止前列腺增生和炎症反应，上调 E-钙黏蛋

白、BAMBI 的表达和下调 vimentin、TLR4、TGF-

β1 mRNA 的表达，显著抑制前列腺细胞的增殖，抑

制上皮–间充质转化进程，表明姜黄素能通过抑制

TLR4/BAMBI/TGF-β1 信号通路阻止上皮–间充质

转化进程，以阻止前列腺增生和炎症反应进程。 

4  抑制前列腺组织中生长因子的表达 

雄激素受体是核性类固醇激素受体，多种生长

因子能促使该受体激活，并促使正常前列腺向良性

前列腺或前列腺癌转变，VEGF、TGF-β1、胰岛素

样生长因子 1（IGF-1）等生长因子参与前列腺增生

生长进程，血管内皮生长因子（VEGF）与前列腺增

生的血管生成、生长有关。基质细胞外基质积累与

前列腺增生有关[19]；TGF-β1 可能影响基质细胞外

基质沉积过程和炎症信号参与增生进程[20]；IGF-1

信号激活是前列腺增大、下尿路症状肥胖、糖尿病

的重要原因[21]。Kim 等[22]通过注射睾酮建立前列腺

增生症大鼠模型，使用 50 mg/kg 姜黄素预处理，发

现姜黄素能提高丙氨酸氨基转移酶（ALT）水平，

降低总蛋白水平，显著降低前列腺体积和质量，有

效降低前列腺组织增生和上皮层厚度等病理学改

变，显著降低胰腺癌组织中 VEGF、TGF-β1 和 IGF-

1 的表达量，表明姜黄素能通过降低前列腺组织生

长因子的表达以阻止前列腺增生。 

5  结语 

尽管目前临床上治疗前列腺良性病变的药物

众多，但普遍存在抗炎效果差、药物不良反应高等

缺点[23]。姜黄素可通过抗炎、促细胞凋亡，阻止上

皮–间充质转化、抑制生长因子分泌等多种途径抑

制前列腺增生和减轻前列腺炎的炎症反应，有望为

临床前列腺良性病变的治疗提供补充。但目前大部

分姜黄素防治前列腺良性病变的研究多停留于动

物实验。不过 Qiao 等[24]将姜黄素制剂 MegaFood 超

级姜黄素片用于临床良性前列腺增生症患者的治

疗，250 mg 姜黄素制剂能进一步降低前列腺体积、

最大流量、国际前列腺症状评分、排尿期症状评分、

储尿期症状评分和改善患者生活质量、勃起功能指

数，与非那雄胺发挥协同作用，从临床试验证实了

姜黄素防治良性前列腺增生的临床疗效。基于此，

希望广大研究者结合现有的制药工艺技术，尽早研

发出以姜黄素为主要成分的药品，为临床开展更大

规模的多中心临床研究提供方便，进而明确姜黄素

防治前列腺良性病变的作用机制。 
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