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基于网络药理学和实验验证探究重楼皂苷 I 抗宫颈癌的作用机制 
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摘  要：目的  通过网络药理学、分子对接以及体外实验探讨重楼皂苷 I 抗宫颈癌的潜在靶点和作用机制。方法  使用 Swiss 

Target Prediction 数据库获得重楼皂苷 I 作用靶点，通过 GeneCards 和 OMIM 数据库检索宫颈癌的潜在作用靶点。采用 Venny 

2.1 和 Cytoscape 3.10.0 构建“重楼皂苷 I–交集靶点”网络。通过 STRING 平台构建蛋白质相互作用（PPI）网络图筛选出重

楼皂苷 I 抗宫颈癌的可能的核心靶点，通过富集分析对核心靶点的信号通路及生物学功能进行分析，利用分子对接方法评估

重楼皂苷 I 与关键信号通路中核心靶蛋白的结合潜力。通过 CCK-8 法检测宫颈癌细胞增殖能力，划痕实验检测细胞的迁移

能力，Western blotting 检测靶点蛋白表达水平。结果  通过数据库得到 105 个重楼皂苷 I 作用靶点，Venn 图得到 96 个交集

靶点，通过蛋白质相互作用网络筛选出酪氨酸蛋白激酶（SRC）、表皮生长因子受体（EGFR）、胱天蛋白酶 3（CASP3）、信

号传导转录激活因子 3（STAT3）等 35 个核心靶点。GO 分析结果表明重楼皂苷 I 显著富集于 200 条生物过程，40 个分子功

能，49 个细胞组分；KEGG 富集分析获得 99 条通路。分子对接显示重楼皂苷 I 与 c-Jun 氨基末端激酶（JNK）、细胞外调节

蛋白激酶（ERK）、p38 蛋白（p38）有较好的结合力。体外细胞实验表明，重楼皂苷 I 抑制宫颈癌 SiHa 细胞的增殖活力和迁

移能力。Western blotting 结果表明，重楼皂苷 I 可以上调 MAPK 信号通路中磷酸化蛋白的表达水平。结论  重楼皂苷 I 可能

通过作用于 MAPK 信号通路发挥抗宫颈癌作用。  

关键词：重楼皂苷 I；宫颈癌；网络药理学；分子对接；酪氨酸蛋白激酶；表皮生长因子受体；胱天蛋白酶 3 

中图分类号：R285.5      文献标志码：A      文章编号：1674 - 5515(2025)02 - 0310 - 09 

DOI: 10.7501/j.issn.1674-5515.2025.02.007 

Mechanism of action of polyphyllin I against cervical cancer through network 

pharmacology and experimental validation 

HUANG Huilin1, 2, LI Zhihao2, 3, LIU Jingjian2, 3, WU Lun2, KE Changhu2, LIU Huimin2, REN Fangling2, YANG 

Wang1, 2, MING Tingwen1, 2, LI Peng1, 2 

1. College of Pharmacy, Hubei University of Medicine, Shiyan 442000, China 

2. Dongfeng General Hospital affiliated to Hubei University of Medicine, Shiyan 442000, China 

3. Hubei Key Laboratory of Wudang Local Chinese Medicine Research (Hubei University of Medicine), Shiyan 442000, China 

Abstract: Objective  To explore the potential targets and action mechanisms of polyphyllin I in treating cervical cancer through 

network pharmacology, molecular docking, and in vitro experiments. Methods  The potential targets for polyphyllin I in treating 

diseases were obtained from the Swiss Target Prediction database. Potential targets for cervical cancer were searched in the GeneCards 

and OMIM databases. The “polyphyllin I – intersection target” network was constructed using Venny 2.1 and Cytoscape 3.10.0. The 

potential core targets of polyphyllin I against cervical cancer were screened out by constructing a PPI network map through the STRING 

platform. The signaling pathways and biological functions of the core targets were analyzed by enrichment analysis. The binding 

potential of polyphyllin I to the core target proteins in the key signaling pathways was evaluated by molecular docking. The proliferation 
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ability of cervical cancer cells was detected by the CCK-8 method, the migration ability of cells was detected by the scratch test, and 

the expression levels of target proteins were detected by Western blotting. Results  A total of 105 potential targets for polyphyllin I in 

treating cervical cancer were identified from the databases, 96 intersection targets were obtained by Venn diagram, and 35 core targets, 

such as SRC, EGFR, CASP3, STAT3 were screened through the protein interaction network. GO analysis showed that polyphyllin I 

was significantly enriched in 200 biological processes, 40 molecular functions and 49 cell components. KEGG enrichment analysis 

obtained 99 pathways. Molecular docking showed that polyphyllin I had good binding force with the JNK, ERK, and p38. In vitro cell 

experiments showed that polyphyllin I inhibited the proliferation and migration of SiHa cervical cancer cells. Western blotting analysis 

showed that polyphyllin I can up-regulate the expression of phosphorylated protein in MAPK signaling pathway. Conclusion  

Polyphyllin I may play an anti-cervical cancer role by acting on MAPK signaling pathway. 

Key words: polyphyllin I; cervical cancer; network pharmacology; molecular docking; SRC; EGFR; CASP3 

 

宫颈癌发病率和死亡率在全世界女性癌症中

均位居第 4 位，仅次于乳腺癌、结直肠癌和肺癌[1]。

宫颈癌发生的重要危险因素包括高危型人乳头瘤

病毒（HPV）慢性感染、性传播感染、免疫抑制和

吸烟等[2-3]。临床常采用手术、放疗和化疗等治疗方

法，治疗效果显著，但肿瘤复发率和转移率较高，

采用标准治疗预后较差[4-5]。重楼作为中草药的应用

已有两千多年的历史，属于我国传统名贵中药材。

研究表明，重楼的成分及其提取物具有显著的药理

活性，包括抗癌、抗氧化、抗菌、抗炎、抗病毒和

免疫调节等作用[6]。重楼皂苷 I 作为重楼的主要活

性成分，在抗肿瘤方面表现出良好的效果，能抑制

宫颈癌细胞的增殖[7-8]。网络药理学从生物网络角度

阐明药物作用机制，挖掘中药药效作用靶点[9-10]。因

此，本研究拟通过网络药理学和体外实验的研究方

法，对重楼皂苷 I 治疗宫颈癌的作用靶点进行预测

和分析，为其临床应用提供理论支持。 

1  材料与方法 

1.1  网络药理学分析 

1.1.1  重楼皂苷 I 和宫颈癌作用靶点获取   从

PubChem（https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov）数据库

获得重楼皂苷 I 的结构，将结构数据导入 Swiss 

Target Prediction 数据库中获取重楼皂苷 I 治疗疾病

的相关靶点；以“宫颈癌”为关键词从 GeneCards

（https://www.gen-ecards.org/）和OMIM（https://www. 

omim.org/）数据库中收集宫颈癌的相关靶点。使用

Uniprot 数据库规范基因名称。 

1.1.2  构建“重楼皂苷 I–交集靶点”网络  将重楼皂

苷 I 作用靶点与宫颈癌靶点通过 Draw Venn 

Dragram 网 站 （ http://bioinformatics.psb.ugent.be/ 

webtools/Venn/）取交集，得到交集靶点。将重楼皂

苷 I 和交集靶点导入 Cytoscape 3.8.2 软件，构建“重

楼皂苷 I–交集靶点”网络图。 

1.1.3  构建蛋白质相互作用（PPI）网络  利用

STRING 数据库（https://string-db.org/）分析交集靶

点，将物种设为“Homo sapiens”，获取蛋白质相互

作用关系及靶蛋白 PPI 网络，剔除游离靶蛋白。将

TSV 格式数据文件导入 Cytoscape 3.10.0 软件，使

用 NetworkAnalyzer 工具对 PPI 网络数据进行分析。

根据 degree 值进行排序，选取 degree 值高于平均值

的靶点作为核心靶点。 

1.1.4  基因本体（GO）和京都基因与基因组百科全

书（KEGG）通路富集分析  采用 DAVID 数据库

（https://david.ncifcrf.gov）对重楼皂苷 I 和宫颈癌的

交集靶点进行GO生物过程富集分析KEGG通路富

集分析，选择 P＜0.01 的通路，利用 R 软件和微生

信在线网站绘制可视化 GO 功能富集图，KEGG 功

能富集图以及靶点–信号通路图。 

1.1.5  分子对接  通过 PubChem 数据库获得重楼

皂苷 I 的 2D 结构，RSCB PDB 数据库（http://www. 

rcsb.org/）获得 MAPK 通路相关靶点蛋白的 3D 结

构。利用 AutoDockTools 1.5.7 软件准备分子对接所

需配体及蛋白，并对目的蛋白的晶体结构进行去

水、加氢、修饰氨基酸等预处理，接下来以预处理

过的蛋白为受体，以化合物为配体，进行蛋白与重

楼皂苷 I 的分子对接并计算结合能。使用 AutoDock

软件进行结果的可视化操作。结合能小于−5.0 

kcal/mol（1 cal＝4.2 J）表示具有良好的结合潜力。 

1.2  体外实验 

1.2.1  实验材料  人宫颈鳞癌细胞 SiHa 由国药东

风总医院提供；重楼皂苷 I（上海源叶生物科技有限

公司，质量分数≥98%，货号 B21668）；DMEM 培

养基（CellMax 公司，货号 CGM101.05）；胎牛血清

（CellMax公司，货号 SA211.01）；双抗（美国Hyclone

公司，货号 SV30010）；0.25%胰蛋白酶（CellMax 公

司，货号 CPT101.02）；二甲基亚砜溶液（MP 

https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www/
http://bioinformatics.psb.ugent.be/%20webtools/
http://bioinformatics.psb.ugent.be/%20webtools/
http://www/
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Biomedicals 公司）；CCK-8 试剂盒（Target Mol，货

号 C0005）；RIPI 裂解液（上海碧云天生物科技有限

公司，货号 P0013B）；BCA 蛋白浓度测定试剂盒（上

海碧云天生物科技有限公司，货号 P0010）；β-肌动

蛋白（β-actin，中国 Abclonal 公司，货号 AC026）；

c-Jun 氨基末端激酶（JNK，CST 公司，货号 14715)、

细胞外调节蛋白激酶（ERK，CST 公司，货号

13158）、p38 蛋白（p38，CST 公司，货号 2774）、

p-JNK（CST 公司，货号 15071）、p-ERK（CST 公

司，货号 2530）、p-p38（CST 公司，货号 2530）。 

1.2.2  细胞培养  SiHa 细胞在加入 10%胎牛血清、

100 U/mL 青霉素和 100 μg/mL 链霉素的 DMEM 培

养基中培养。置于 37 ℃、5% CO2的培养箱中培养。 

1.2.3  细胞存活率  采用 CCK-8 法将 SiHa 细胞以

每孔 5×104 个/mL 的密度接种于 96 孔板，每孔 100 

μL 细胞悬液，每组设 6 个复孔，培养 24 h。对照组

加入含 0.1% DMSO 的 DMEM 完全培养基，给药组

加入 2、3、4、5 μmol/L 重楼皂苷 I。24 h 后吸弃旧

液，用 PBS 洗涤，每孔加入含 10 μL CCK-8 溶液的

DMEM 完全培养基，避光孵育，使用多功能酶标仪

检测 450 nm 处各孔吸光度（A）值，并计算细胞存

活率。 

细胞存活率＝（A 给药－A 对照）/（A 空白－A 对照） 

1.2.4  观察细胞形态变化  将 SiHa 细胞以每孔 2×

105 个/mL 的密度接种于 6 孔板，每孔 2 mL 细胞悬

液，培养 24 h。对照组加入含 0.1% DMSO 的 DMEM

培养基，给药组加入 2、3、4 μmol/L 重楼皂苷 I。

处理 24 h 后，在光学显微镜下观察 SiHa 细胞的形

态变化情况并对结果进行拍照记录。 

1.2.5  细胞划痕实验  将 SiHa 细胞以每孔 4×105

个/mL 的密度接种于 6 孔板，每孔 2 mL 细胞悬液。

培养 24 h 后，使用 200 μL 枪头在 6 孔板底部划出

3 条竖线，用 PBS 清洗两遍。对照组加入含 0.1% 

DMSO 和 2%胎牛血清的 DMEM 培养基，给药组加

入 2、3、4 μmol/L 重楼皂苷 I。分别于 0、24 h 后

在显微镜下观察拍照划痕愈合情况，使用 Image J

和 GraphPad Prism 软件计算划痕愈合率。 

1.2.6  Western blotting 实验  将 SiHa 细胞分为对

照组和重楼皂苷 I（2、3、4 μmol/L）组，使用含有

蛋白酶和磷酸酶抑制剂的 RIPA 裂解液提取细胞蛋

白，用 BCA 蛋白浓度试剂盒测量各组蛋白浓度。取

变性蛋白样品上样，4%～20% SDS-PAGE 凝胶电泳

分离蛋白，在 300 mA 条件下 1 h 将蛋白样品转移

至 PVDF 膜上，使用快速封闭液封闭 15 min，其中

磷酸化蛋白使用 5% BSA 封闭 1 h。使用 TBST 洗 4

次，ERK、JNK、p38、p-ERK、p-JNK、p-p38、β-

actin 一抗（稀释比为 1∶1 000）于 4 ℃孵育过夜，

次日，TBST 洗 4 次（1∶10 000）室温孵育 1 h，HRP-

ECL 法显影，使用 UVPINC 凝胶成像系统曝光拍

照，Image J 软件测灰度值并对结果进行分析。 

1.2.7  统计学处理  使用 GraphPad Prism 10 软件

进行处理，所有数据采用x ± s 表示，两组间比较

采用 t 检验，多组数据的比较采用单因素方差分析。 

2  结果 

2.1  重楼皂苷 I 及宫颈癌靶点 

将重楼皂苷 I 化合物结构导入 Swiss Target 

Prediction 数据库，得到 105 个重楼皂苷 I 治疗疾病

的相关靶点。从 GeneCards 和 OMIM 数据库中检索

得到 10 822 个宫颈癌相关靶点基因。使用 Venny 2.1

在线网站获得 96 个重楼皂苷 I 与宫颈癌的交集靶

基因，见图 1。 

 

图 1  重楼皂苷 I 与宫颈癌靶点的 Venn 图 

Fig. 1  Venn diagram of polyphyllin I and cervical cancer 

targets 

2.2  “重楼皂苷 I–交集靶点”网络 

将 96 个重楼皂苷 I 与宫颈癌的交集靶基因导

入 Cytoscape 3.10.0 软件，构建“重楼皂苷 I–交集

靶点”网络图。如图 2 所示，重楼皂苷 I 可能通过

作用于 96 个宫颈癌靶点发挥宫颈癌防治作用。 

2.3  重楼皂苷 I 的 PPI 网络和核心靶点图 

STRING 数据库获得重楼皂苷 I 抗宫颈癌靶点

的 PPI 网络，去除 1 个游离靶点，包含 95 个节点和

557 条边。将数据导入 Cytoscape 3.10.0 软件进行网

络分析，发现靶蛋白平均节点 degree 值为 11.7，超

过平均 degree 值的靶蛋白有 35 个，即为核心靶蛋

白，其中排名前 10 位的靶点为酪氨酸蛋白激酶

（SRC）、表皮生长因子受体（EGFR）、胱天蛋白酶 3

（CASP3）、信号传导转录激活因子 3（STAT3）、V-

Jun 肉瘤病毒癌基因同源物重组蛋白（JUN）、酪 

9         96       10 726 

重楼皂苷 宫颈癌 
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图 2  “重楼皂苷 I–交集靶点”网络图 

Fig. 2  “Polyphyllin I–intersection target” network diagram 

氨酸激酶受体 2（ERBB2）、白细胞介素（IL）-2、

热休克蛋白 90α 家族 A 类成员 1（HSP90AA1）、生

长因子受体结合蛋白 2（GRB2）、碱性成纤维细胞

生长因子（FGF2），见图 3。 

 

图 3  核心作用靶点 PPI 图 

Fig. 3  Core targets of PPI map 

2.4  GO 功能富集分析和 KEGG 通路富集分析 

GO 功能富集分析显示共富集到 289 个条目，

包括 200 项生物过程（BP）、40 项细胞组分（CC）

和 49 项分子功能（MF）。根据 P 值大小和富集基

因数目筛选 BP、CC、MF 排名前 10 位的生物学过

程，结果显示重楼皂苷 I 对宫颈癌的作用主要涉及

磷酸化、ERK1 和 ERK2 级联的正向调节、细胞迁

移的正向调节等 BP，MAP 激酶活性的正向调节、

细胞表面受体蛋白酪氨酸激酶信号通路；核、等离

子体膜、核质、胞质、线粒体等 CC；蛋白质结合、

酶结合、蛋白激酶结合、锌离子结合、蛋白激酶活

化等 MF，见图 4。 

KEGG 通路富集分析结果显示富集到 99 条信

号通路，根据 P 值大小和富集基因数目筛选出前 20

条，主要包括癌症通路、磷酸肌醇-3-激酶（PI3K）/ 

蛋白激酶 B（Akt）信号通路、丝裂原活化蛋白激酶

（MAPK）信号通路、Ras 信号通路、癌症中的蛋白

聚糖、EGFR 酪氨酸激酶抑制剂耐药性等，将上述

信号通路进行数据可视化处理得到富集气泡图，见

图 5。对其中富集程度及基因数较多的信号通路

（MAPK 信号通路）进行分析，见图 6。 

2.5  分子对接 

对 KEGG 富集靶点信号通路 MAPK 的相关靶

点蛋白进行分子对接验证。分子对接结果显示重楼

皂苷 I 与 ERK、JNK、p38 的结合能分别为−13.72、

−12.74、−16.31 kcal/mol，结合能数据均小于−5 

kcal/mol，表明重楼皂苷 I 与靶点的结合能力较好，

见图 7。 

2.6  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞活力的影响 

CCK-8 检测结果显示，SiHa 细胞的存活率随重

楼皂苷 I 浓度的升高而降低（P＜0.001），表明重楼

皂苷 I 以浓度相关地方式抑制宫颈癌细胞增殖，见

图 8。本研究选择 2、3、4 μmol/L 重楼皂苷 I 进行

后续实验。 
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图 4  重楼皂苷 I 抗宫颈癌作用的 GO 富集分析 

Fig. 4  GO analysis of the anti-cervical cancer effect of polyphyllin I 

 

图 5  重楼皂苷 I 抗宫颈癌作用的 KEGG 富集分析 
Fig. 5  KEGG enrichment analysis of the anti-cervical cancer effect of polyphyllin I 
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图 6  重楼皂苷 I 抗宫颈癌作用的 MAPK 信号通路 

Fig. 6  MAPK signaling pathway of the cervical cancer effect of polyphyllin I 

 

图 7  重楼皂苷 I 与靶点的分子对接图 

Fig. 7  Molecular docking diagram between polyphyllin I 

and targets 

2.7  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞形态的影响 

对照组 SiHa 细胞大多数呈椭圆形或梭形，外

形规则，贴壁生长，细胞间紧密连接。不同质量浓

度重楼皂苷 I 处理 24 h 后，SiHa 细胞的生长受到抑

制，细胞形态发生改变，其外形逐渐不规则，细胞

之间的间隙增大，以及不能贴壁生长并漂浮的细胞

增多，见图 9。 

 

与对照组比较：***P＜0.001。 

***P < 0.001 vs control group. 

图 8  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞活力的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 8  Effect of polyphyllin I on SiHa cell viability (x ± s, 

n = 3 ) 
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图 9  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞形态的影响（×100） 

Fig. 9  Effect of polyphyllin I on SiHa cell morphology 

(×100) 

2.8  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞划痕愈合的影响 

细胞划痕实验结果显示，与对照组相比，使用

重楼皂苷 I 干预 SiHa 细胞 24 h 后，随着重楼皂苷 I

浓度的增加，细胞划痕面积的愈合速度逐渐减慢

（P＜0.001），重楼皂苷 I 以浓度相关的方式抑制

SiHa 细胞迁移，见图 10。 

2.9  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞 MAPK 信号通路蛋

白表达的影响 

蛋白质印迹法结果显示，与对照组相比，重楼

皂苷 3、4 μmol/L 组 p-ERK 和 p-p38 相对蛋白表达

水平显著上升（P＜0.05、0.001），重楼皂苷 4 μmol/L

组 p-JNK 相对蛋白表达水平显著上升（P＜0.001）。

结果表明重楼皂苷 I 可调节 SiHa 细胞 MAPK 信号

通路，见图 11。 

 

与对照组比较：***P＜0.001。 

***P < 0.001 vs control group. 

图 10  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞划痕愈合的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 10  Effect of polyphyllin I on wound healing of SiHa cell (x ± s, n = 3 ) 

 

与对照组比较：*P＜0.05  ***P＜0.001。 

*P < 0.05  ***P < 0.001 vs control group. 

图 11  重楼皂苷 I 对 SiHa 细胞蛋白表达的影响（x ± s，n = 3） 

Fig. 11  Effect of polyphyllin I on MAPK signaling pathway protein expression in SiHa cell (x ± s, n = 3 ) 
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3  讨论 

近年来，由于宫颈细胞学的广泛发展，居民生

活方式的改变，如戒烟、HPV 疫苗接种、宫颈癌筛

查和治疗方式的改进，许多国家宫颈癌的发病率已

大幅降低，但中国地区的宫颈癌发病率和死亡率仍

呈现上升趋势[11-12]。因此寻找宫颈癌治疗的新靶点

新方法具有重要的现实意义。研究发现，中药单体

能通过多靶点、多途径提高机体免疫力、抑制宫颈

癌细胞增殖、影响癌细胞周期进程，影响相关细胞

因子和转录蛋白以诱导细胞凋亡[13]。本研究通过网

络药理学、分子对接以及结合细胞试验，探究了重

楼皂苷 I 对宫颈癌的抑制作用及可能的作用机制。 

通过对 PPI 进行网络分析，得到 35 个核心靶

点，包括 STAT3、CASP3、JUN、SRC 等。STAT3

信号级联在大约 70%的肿瘤中处于过度激活状态，

活化的 STAT3 可以促进肿瘤细胞增殖、存活、侵袭

和转移[14]。此外，在靶向治疗反应中 STAT3 的反馈

激活会导致治疗耐药性[15]。STAT3 激活途径在 HPV

阳性宫颈疾病中起着至关重要的作用，研究表明

STAT3 可促进 HPV E6/E7 致癌基因表达，促进宫颈

癌细胞增殖并抑制其凋亡[16-17]。因此，阻断 STAT3

功能是一种很有前景的宫颈癌治疗策略。Caspase-3

蛋白由 CASP3 基因编码，是凋亡途径中的关键酶，

在肿瘤发生和癌症进展中起着重要作用，从植物提

取的药物分子可通过激活 Caspase-3 诱导宫颈癌细

胞凋亡[18-19]。JUN 是 AP-1 转录因子家族成员，负

责编码 c-Jun、JunB 和 JunD 蛋白，调节细胞周期和

下游促凋亡因子的转录，在宫颈癌中发挥促凋亡作

用[20-21]。 

GO 分析结果显示重楼皂苷 I 参与抗宫颈癌的

生物过程包括磷酸化、ERK1 和 ERK2 级联的正向

调节、MAP 激酶活性的正向调节、细胞迁移的正向

调节、蛋白激酶结合和蛋白激酶活化等。KEGG 通

路富集分析显示重楼皂苷 I可能通过 PI3K/Akt信号

通路、MAPK 信号通路等发挥抗宫颈癌作用。HPV

阳性宫颈癌中病毒的 E6/E7 蛋白直接激活 Akt，进

一步激活 PI3K 基因扩增和突变，从而促进宫颈癌

进展，因此 PI3K/Akt 途径是宫颈癌有前景的治疗靶

标[22]。此外，已经报道了许多研究 PI3K 抑制剂、

Akt 抑制剂和 mTOR 抑制剂作为其他类型癌症的潜

在药物的研究[23]。因此，发现和开发抑制 PI3K/Akt

过度活化的新型药物可能有助于提高宫颈癌的治

疗效率。丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）是介导细

胞反应的重要信号系统，调节参与环境和发育信号

转导触发的一系列细胞反应，包括细胞存活、增殖、

分化、炎症、凋亡和耐药等过程[24]。许多研究表明

药物通过介导 MAPK 信号通路抑制宫颈癌细胞的

迁移和侵袭，诱导宫颈癌细胞凋亡以及增强宫颈癌

化疗疗效[25-27]。 

分子对接结果显示重楼皂苷 I 与 p38、JNK 和

ERK 靶蛋白均有较好结合活性。CCK-8 和细胞划痕

实验结果显示重楼皂苷 I 以浓度相关地方式抑制宫

颈癌细胞的增殖和迁移。Western blotting 结果显示，

重楼皂苷 I 处理后 p-JNK、p-p38 和 p-ERK 蛋白表

达水平随重楼皂苷 I 处理浓度的升高而逐渐显著上

升。综上所述，重楼皂苷 I 可能通过作用于 MAPK

信号通路中的多个靶点发挥抗宫颈癌作用。 
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