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姜黄素抗胃癌药理作用机制研究进展
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摘 要： 胃癌是一种严重威胁人类生命健康的恶性肿瘤。姜黄素（curcumin）提取自姜黄Curcuma longa根茎，在体内外药

理实验中表现出良好的抗胃癌作用，且具有较高的安全性。姜黄素抗胃癌作用机制主要包括抑制胃癌细胞增殖、阻滞细胞

周期、诱导细胞凋亡及自噬、调控相关信号通路及基因表达、抑制细胞侵袭及迁移、诱导活性氧产生、抑制肿瘤血管及淋

巴管生成、化疗增敏及逆转化疗耐药、减少胃酸分泌等。就姜黄素抗胃癌药理作用机制进行综述，为其进一步研究及抗胃

癌新药研发提供参考。
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Progress on pharmacological mechanism of curcumin against gastric cancer
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Abstract: Gastric cancer is a malignant tumor which threatens the human life and health seriously. Curcumin, a natural extract from

the rhizome of turmeric (Curcuma longa), has shown potent anti-gastric cancer effects in many experiments both in vivo and in vitro,

and has high security. The anti-gastric cancer mechanism of curcumin mainly includes inhibition of gastric cancer cell proliferation,

arrest of cell cycle, induction of cell apoptosis and autophagy, regulation of related signaling pathways and gene expression, inhibi‐

tion of cell invasion and migration, induction of ROS generation, inhibiting tumor angiogenesis and lymphangiogenesis, chemo‐

therapy sensitization and reversal of chemotherapy resistance, and reducing gastric acid secretion. In this review, we summarize the

mechanism of curcumin against gastric cancer to provide reference for the further study of curcumin against gastric cancer.
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胃癌是起源于胃黏膜上皮的一种恶性肿瘤，

2020年全球胃癌新增病例 108.9万人，死亡 76.9万

人，其发病率居全部恶性肿瘤第 5位，死亡率居全部

恶性肿瘤第 4位［1］。中国是胃癌的高发地区，全球

43.9%的胃癌新发病例和 48.6%的胃癌致死病例发

生在中国［2］。目前胃癌的治疗以化疗和手术治疗为

主，早期胃癌可手术治疗，但胃癌患者早期发现率

低，且手术后复发率高。为了探求更有效且副作用

小的治疗方法，越来越多的研究人员将视线转向传

统中药及其单体化合物。

姜黄素（curcumin）是从姜黄 Curcuma longa L.
根茎中提取的疏水性多酚，是姜黄的主要成分，具

有广泛的药理活性，如抗菌、抗炎、抗氧化和抗肿瘤

等［3-6］。姜黄素有较高的安全性，作为植物药得到了

美国食品和药物管理局的批准［7］。根据有关安全性

和毒性临床试验，获得最大疗效的姜黄素可接受剂

量为4～8 g/d，有报道人类对高达12 g/d的姜黄素依

然是可耐受的［8］。近年来，姜黄素在抗肿瘤方面的

应用受到了关注，其作用和机制主要包括抑制阻滞

细胞周期［9］，诱导肿瘤细胞凋亡［10］、自噬［11］和调控多

条信号通路［12］等。本文就姜黄素抗胃癌药理作用

机制作以综述，为其在胃癌治疗中的进一步研究提

供参考。

1 抑制胃癌细胞增殖，阻滞细胞周期

1.1 阻滞于G1/S期

Cai等［9］研究发现 1、5、10、25、50、100 μmol/L姜
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黄素对BGC823、SGC7901、MKN1和MGC803胃癌

细胞均有抗增殖和抗侵袭作用，且呈剂量相关，姜

黄素通过下调细胞周期蛋白 D1（cyclin D1）的

mRNA 和蛋白表达抑制胃癌细胞从 G1期向 S 期的

转变，其作用机制可能是下调了人表皮生长因子受

体-2（HER2）的表达和 P21-活化激酶 1P（AK1）的激

酶活性。

丁峰等［13］报道姜黄素能明显抑制人胃癌细胞

MGC-803 的增殖，主要使细胞周期阻滞于 S 期。

Zhang等［14］研究表明姜黄素诱导了SGC7901细胞骨

架重塑和 S期细胞周期阻滞。Sun等［10］报道姜黄素

能抑制 SGC-7901细胞的增殖，抑制细胞周期的G0/

G1-S期，抑制细胞中B细胞淋巴瘤-2（Bcl-2）、细胞周

期依赖性蛋白激酶4（CDK4）和细胞周期蛋白D1水平。

1.2 阻滞于G0/G1期

杜汉承等［6］研究发现姜黄素 10、20、30 μmol/L

使MKN-28细胞阻滞在G0/G1期，且呈浓度相关，作

用机制可能是通过上调miR-26b的表达调节细胞周

期相关蛋白D1和转移相关蛋白尾型同源框转录因

子2（Cdx2）的表达而发挥抗肿瘤作用。

1.3 阻滞于G2/M期

周蕾等［15］报道姜黄素 30、60、90、120 μmol/L作

用 24、48 h可抑制人胃癌 BGC-823细胞增殖，并使

其细胞周期阻滞于G2/M期，呈时间和剂量相关。

2 诱导细胞凋亡及调控相关信号通路

2.1 激活p53信号通路

抑癌基因 p53 在人类肿瘤中起至关重要的作

用，p53蛋白可以通过调控细胞周期阻滞、细胞凋亡

和DNA修复等来抑制癌细胞生长［12］，上调 p53表达

可以抑制癌细胞增殖，诱导癌细胞凋亡。用 3.125、

6.250、12.500、25.000、50.000、100.000、200.000 μmol/L

姜黄素处理 SGC-7901、BGC-823、MKN-28 细胞株

24、48、72 h，发现姜黄素能浓度和时间相关地抑制

胃癌细胞的增殖和诱导凋亡。进一步研究发现该

作用与姜黄素通过上调 p53和 p21激活 p53信号通

路有关［12，16］。

2.2 抑制磷脂酰肌醇-3激酶/蛋白激酶B/哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白（PI3K/Akt/mTOR）信号通路

PI3K/Akt/mTOR是一条经典的抗凋亡、促增殖

的信号通路［17］，已被证明在人类约 1/3的癌症中被

激活［18］。PI3K/Akt/mTOR 信号通路的关键信号分

子异常活化与过度表达，对胃癌的发生、发展可能

起着促进作用［19］。

姜黄素通过下调 PI3K、磷酸化-蛋白激酶 B（p-

Akt）和磷酸化 -雷帕霉素靶蛋白（p-mTOR）抑制

PI3K 信号通路对胃癌 SGC-7901、BGC-823、MKN-

28 细胞株发挥抑制增殖和诱导凋亡的作用［12，16］。

孟玲玉等［20］发现体外用 5、10、20、40 μmol/L姜黄素

处理 24、48、72 h，对 MGC-803 细胞增殖有抑制作

用，且呈剂量相关和时间相关，作用机制可能为抑

制 p-Akt蛋白的表达和Akt信号通路促进MGC-803

细胞凋亡并抑制其增殖。

2.3 阻断Akt/FoxM1信号通路

Akt是一种丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，其磷酸化

功能能够使多种底物被活化，促进肿瘤细胞的生

长、侵袭、转移，抑制肿瘤细胞的凋亡［21］。叉头转录

因子 M1（FoxM1）属于 Forkhead 转录因子家族成

员，参与了多种肿瘤生长的调控［22］。抑制磷酸化

Akt 蛋白表达可降低叉头蛋白 O3a（FOXO3a）磷酸

化水平，从而激活 FOXO3a 转录因子，促使 FoxM1

下调［23］。

贺东黎等［22］成功从胃癌 SGC7901 细胞系中分

离出了 EpCAM+/CD44+双阳性胃癌干细胞，并发现

15 μmol/L姜黄素处理 48 h可以抑制胃癌干细胞的

增殖，促进其凋亡，抑制干细胞中FoxM1及 p-Akt的

表达，提示姜黄素可以通过阻断Akt/FoxM1信号通

路抑制胃癌干细胞增殖并促进其凋亡。

2.4 抑制Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）信号通路

β-catenin被 Wnt信号激活，在不同类型的信号

转导中普遍存在。β-catenin在肿瘤生长中是必不可

少的，靶向Wnt/β-catenin信号通路的治疗可以有效

抑制肿瘤生长。

Zheng等［24］采用 3种胃癌细胞系SNU-1、SNU-5

和AGS进行实验。体外实验表明姜黄素 32 μmol/L

能明显减弱肿瘤细胞活力，诱导肿瘤细胞凋亡，显

著 抑 制 Wnt3a、低 密 度 脂 蛋 白 受 体 相 关 蛋 白

6（LRP6）、phospho-LRP6、β -catenin、phospho- β -

catenin、C-myc和生存蛋白（survivin）的水平。体内

实验以胃腺癌细胞（AGS）建立小鼠异种移植瘤模

型，治疗组 ig姜黄素 1 mg/kg每天给药 1次，治疗后

肿瘤体积显著减小、质量显著减少。

Zhang 等［14］研究发现姜黄素抑制 SGC-7901 细

胞 Shh信号通路中 Shh、Gli1和 Foxm1的表达，抑制

Wnt信号通路中 β-catenin的表达，在mRNA和蛋白

上均有抑制作用，结果导致细胞迁移、侵袭和细胞

骨架重塑能力下降。

2.5 活化 caspase-3信号通路，调控Bax、Bcl-2蛋白

半胱氨酸蛋白酶（caspase）家族的激活在细胞
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凋亡过程中起着关键作用，被认为是引起凋亡的直

接效应物。半胱氨酸蛋白酶-3（caspase-3）是凋亡过

程的主要效应分子，活化后可裂解DNA修复相关分

子、凋亡抑制蛋白、细胞外基质蛋白和骨架蛋白等，

促进细胞凋亡。Caspase-3活化标志着凋亡进入不

可逆阶段［25］。Bcl-2蛋白具有抑制细胞凋亡的作用，

Bax蛋白具有促进细胞凋亡的作用，Bcl-2蛋白表达

增加及Bax表达减少可能是胃癌发病中细胞凋亡受

抑制的主要机制之一［26］。研究发现姜黄素对人胃

癌SGC-7901细胞、MGC-803细胞、BGC-823细胞的

抑制增殖和促凋亡作用与激活Bax蛋白表达、抑制

Bcl-2 蛋 白 表 达 而 活 化 Caspase-3 的 信 号 通 路

有关［27-29］。

2.6 激活死亡受体、线粒体和内质网应激通路

线粒体通路、内质网应激通路和死亡受体通路

是 3 条典型的细胞凋亡通路。有研究发现 15、30、

60 μmol/L姜黄素诱导SGC-7901细胞ATP敏感钾通

道开放而导致线粒体膜电位（MMP）丢失，且呈剂量

相关，诱导肿瘤细胞凋亡［30］。姜黄素诱导人胃癌细

胞的内质网应激和线粒体功能障碍，表现为上调

CCAAT/增强子结合蛋白同源蛋白（CHOP）、JNK磷

酸化、SERCA2ATP 酶下调、细胞色素 C 释放、AGS

和 HT-29 肿瘤细胞 Bcl-2 降低，线粒体膜电位降

低［31］。姜黄素也可以激活死亡受体通路诱导胃癌

细胞凋亡。Moragoda等［32］报道姜黄素可以诱导胃

癌细胞中 PARP、caspase-3 的分裂和 Bcl-xL 水平的

降低，还能刺激 caspase-8的活性，从而启动细胞凋

亡的Fas信号通路。

3 诱导胃癌细胞自噬

姜黄素可以诱导胃癌细胞 SGC-7901 和 BGC-

823自噬，其处理后的胃癌细胞中存在自噬体，且姜

黄素可以调节胃肿瘤细胞的自噬相关蛋白［12］。邓

淑文等［33］发现姜黄素 40 μmol/L通过诱导自噬性凋

亡抑制人胃癌细胞 SGC-7901 的生长，其机制与核

转录因子-κB（NF-κB）、Beclin1 及 LC3 蛋白的表达

上调有关。

自噬流（autophagic flux）表示自噬过程，包括双

层膜结构的自噬体形成，自噬体与溶酶体融合，形

成自噬溶酶体并降解其内容物。龚永昌等［11］研究

发现姜黄素可能通过阻滞人胃癌细胞AGS自噬体

降解，抑制AGS胃癌细胞的自噬流，促进AGS胃癌

细胞的死亡。

4 抑制胃癌细胞侵袭、迁移

有大量研究证明姜黄素可以抑制胃癌细胞的

侵袭、迁移能力［6，10，14，34-36］。姜黄素可降低MKN-28

胃癌细胞中Cdx2水平，从而降低细胞迁移和侵袭的

能力［6］。姜黄素通过抑制AGS细胞miRNA-21的表

达而降低基质金属蛋白酶（MMP）-2和MMP-9的表

达水平，从而抑制胃癌细胞侵袭、迁移［35］。Zhang

等［14］报道姜黄素通过 Gli1-β-catenin 通路影响胃癌

SGC-7901细胞的迁移、侵袭和细胞骨架重构。

5 调控基因表达

5.1 miRNA-21

研究显示 miRNA-21在胃癌组织中高表达，姜

黄素通过抑制 AGS 人胃癌细胞 miRNA-21 的表达

来激活磷酸酯酶和张力蛋白同源基因（PTEN）的活

性，抑制 PI3K/Akt信号通路的活性［35］，进而抑制胃

癌细胞的生物活性。

5.2 COX-2 mRNA

环氧化酶（COX）是花生四烯酸生物合成前列

腺素的合成酶，多种肿瘤组织和癌前病变中环氧化

酶-2（COX-2）表达均增加，其促进肿瘤生长的作用

可能与前列腺素（PG）合成增加、抑制凋亡、促进新

生血管生成以及增强肿瘤细胞的侵袭性和介导致

癌原产生有关。实验证明姜黄素可能通过抑制

COX-2 mRNA和 COX-2蛋白的表达抑制胃腺癌细

胞SGC-7901的增殖［37］。

5.3 核干细胞因子（nucleostemin，NS）基因

NS基因是一种蛋白质核因子，是干细胞和肿瘤

细胞通过 G2/S检验点的特异性调控因子［38］。该基

因在人类的数种肿瘤细胞中表达丰度很高，但在分

化的成体组织中，该基因却不表达，NS基因能决定

干细胞和肿瘤细胞的自我复制能力［39］。研究显示

姜黄素显著抑制胃癌 SGC-7901 细胞增殖，并促进

凋亡，其发生可能与NS基因表达下降有关［40］。

5.4 长链非编码RNA H19

长链非编码RNA H19直接抑制 p53的激活，从

而促进胃癌的进展。有研究表明姜黄素呈浓度相

关地抑制 SGC-7901细胞增殖，抑制H19表达，增强

p53表达；异位表达 H19可以逆转姜黄素诱导的增

殖抑制和细胞凋亡，下调p53表达［41］。

6 诱导活性氧（ROS）产生

ROS 是氧或含氧的高反应活性分子的统称。

ROS对癌细胞来说是一把双刃剑，在癌症的不同阶

段起不同作用［42］。ROS通过激活多种细胞信号通

路促进癌细胞增殖和生长，但ROS的过度积累会导

致细胞损伤和凋亡［43］。

Tong等［34］认为姜黄素的抗癌作用很大程度上
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归因于其在癌细胞中高浓度的促氧化作用和 ROS

升高，高水平的ROS触发下游一系列细胞事件，包

括线粒体和核DNA的氧化损伤。他们通过实验发

现高浓度姜黄素（≥20 μmol/L）升高ROS水平，引发

线粒体损伤、DNA 损伤和人胃癌细胞（hGCCs）凋

亡，姜黄素诱导的 hGCCs DNA 去甲基化是由受损

的 DNA 修 复 -p53-p21/GADD45A-cyclin/CDK-Rb/

E2F-DNMT1轴介导的。

Liang 等［44］研究发现姜黄素 20 μmol/L 诱导人

胃癌 BGC-823 细胞 ROS 的产生，并通过 ROS 介导

的ASK1-MKK4-JNK应激信号通路诱导细胞凋亡。

抗氧化剂抑制 ROS生成可显著抑制姜黄素介导的

细胞凋亡。

7 抑制肿瘤血管的生成

肿瘤血管的生成影响肿瘤的生长和转移。血

小板衍生因子（PDGF）是一种重要的促血管生成因

子，通过和特异受体结合而促进血管内皮细胞增殖

分化。PDGF在许多人和动物的肿瘤中都有过表达

行为［45］。研究发现姜黄素可以下调胃癌 MGC-803

细胞PDGFR-β蛋白的表达来影响血管生成，从而抑

制肿瘤生长［46］。

血管内皮生长因子（VEGF）通过自分泌途径结

合血管、淋巴内皮细胞表面受体和肿瘤细胞表面受

体，促进血管生成和肿瘤细胞增殖。信号转导与转

录激活因子3（STAT3）在胃癌中高表达，与肿瘤细胞

分期、浸润深度、淋巴结转移、肿瘤分级密切相关。

肿瘤细胞中 STAT3、VEGF 过表达可增加微血管密

度，促进胃癌的进展。Wang等［47］以BALB/C小鼠移

植小鼠胃腺癌细胞系MFC为实验模型，研究姜黄素

20、40、60 μmol/L每天 ig给药的抗肿瘤活性，结果表

明姜黄素通过下调 DEC1-HIF-1a-STAT3-VEGF 信

号转导通路，从而抑制胃癌的增殖。

Huang 等［48］报 道 肿 瘤 来 源 的 间 充 质 干 细

胞（MSCs）在介导肿瘤血管生成中发挥重要作用，

并探讨姜黄素在调节胃癌细胞来源的间充质干细

胞（GC-MSCs）介导的血管生成中的作用。结果表

明姜黄素可抑制 GC-MSCs 促血管生成作用，其机

制可能是通过抑制NF-κB/VEGF信号通路，消除了

癌 源 性 间 充 质 干 细 胞 驱 动 人 脐 静 脉 内 皮 细

胞（HUVEC）形成管状、迁移和集落形成的能力。

8 抑制胃癌的淋巴管生成

高迁移率组盒 1（HMGB1）与血管内皮生长因

子D（VEGF-D）诱导的胃癌淋巴管生成和肿瘤转移

有关，通过姜黄素 50 μmol/L对 SGC-7901细胞株的

作用发现，姜黄素可能通过抑制 HMGB1/VEGF-D

信号通路来抑制胃癌的淋巴管生成［49］。通过建立

裸鼠胃癌异种移植瘤模型，观察姜黄素对胃癌体内

淋巴血管密度的影响，发现姜黄素（腹膜内注射，每

天80、160 mg/kg）可抑制胃癌淋巴结转移［50］。

9 化疗增敏及逆转化疗耐药性

化疗是胃癌治疗的重要手段，但其毒性和化疗

耐药性限制了其疗效。常用于胃癌化疗的药物包

括 5-氟尿嘧啶（5-Fu）、顺铂、阿霉素等，针对姜黄素

化疗增敏及逆转化疗耐药的作用进行了大量研究。

9.1 对单一化疗药品的化疗增敏及逆转耐药

Firouzi 等［51］研究发现，姜黄素、阿霉素和其组

合（Dox-Cur）处理均能显著降低 AGS的活力、肿瘤

球形形成、迁移和侵袭，Dox-Cur联合治疗的抗癌活

性明显高于姜黄素和阿霉素单独治疗。Yu等［52］研

究阿霉素诱导SGC-7901细胞凋亡并激活NF-κB，姜

黄素联合化疗进一步诱导 SGC-7901 细胞凋亡，降

低NF-κB的活化，降低Bcl-2和Bcl-xL的表达，说明

姜黄素对阿霉素有化疗增敏作用。

Kang等［53］发现姜黄素通过下调NF-κB信号通

路逆转 5-Fu抗药性，抑制胃癌细胞增殖并降低肿瘤

坏死因子-α（TNF-α）信使RNA的表达水平，姜黄素

与 5-Fu联用对体外耐药癌细胞具有协同抑制生长

和诱导强效凋亡作用。

研究发现姜黄素增强了顺铂对 SGC-7901细胞

的促凋亡作用，其作用可能是通过抑制 p-Akt基因、

Bcl-2蛋白表达，同时上调 T-Akt和 p53基因的表达

来实现的［54］。

姜黄素能逆转耐长春新碱（VCR）人胃癌细胞

系 SGC-7901/VCR的多药耐药，可能与耐药细胞中

P-糖蛋白（P-gp）功能和表达的降低，以及促进

caspase-3活化有关［61］。

Yu 等［52］报道姜黄素可增强依托泊苷对 SGC-

7901人胃癌细胞的化疗作用，该作用与NF-κB活化

和NF-κB调控基因产物的下调有关。

9.2 对联合化疗方案的化疗增敏及逆转耐药

5-Fu 联合顺铂（DDP）方案（FP）化疗是胃癌化

疗的常用疗法。研究表明姜黄素可增强 FP化疗对

MGC-803 细胞的抗癌作用，其机制可能是通过

caspase-3/caspase-8、Bcl-2和Bax信号通路促进细胞

凋亡［55］。

奥沙利铂联合 5-Fu 为基础的化疗（FOLFOX）

方案，是胃肠道肿瘤的一种标准全身治疗方案。姜

黄素可通过 Bcl/Bax-caspase 8，caspase 9，caspase 3
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通路诱导BGC-823胃癌细胞凋亡，在体内外研究显

示与FOLFOX化疗方案有协同作用［56］。

10 减少胃酸分泌

胃酸过多会促进胃癌的进展。胃酸分泌的诱

导剂——胃泌素，已被证明是一种有价值的胃癌筛

查标志物［57］。姜黄素能减少胃癌模型小鼠胃泌素

的分泌，显著抑制肿瘤生长，增加胃 pH 值，减少胃

酸分泌，从而抑制胃癌的进展［58］。

11 结语

胃癌是一种严重危害人类生命健康的恶性肿

瘤，其发病率及病死率在全球恶性肿瘤中居于前

列。中国是胃癌的高发地区，目前手术治疗及化疗

是主要治疗方法，但疗效有限。姜黄素是一种安全

性高的植物提取物，大量研究证明了姜黄素在体内

外抗胃癌有确切的药理作用。

姜黄素抗胃癌药理作用机制主要包括抑制胃

癌细胞增殖、阻滞细胞周期、诱导细胞凋亡及自噬、

调控相关信号通路及基因表达、抑制细胞侵袭及迁

移、诱导ROS产生、抑制肿瘤血管及淋巴管生成、化

疗增敏及逆转化疗耐药、减少胃酸分泌等。目前的

研究以姜黄素诱导胃癌细胞凋亡及其相关通路研

究较为深入，如P53信号通路、PI3K/Akt/mTOR信号

通路、caspase-3信号通路等。近年的相关研究以姜

黄素调高胃癌细胞 ROS水平介导胃癌细胞死亡及

姜黄素的化疗增敏、逆转化疗耐药研究较为丰富，

有进一步深入研究的潜力。

姜黄素通过多靶点、多机制、多通路发挥抗胃

癌作用，对于胃癌的治疗具有极大的新药研发及应

用潜力。但是目前的研究仍有一些不足，主要表现

为 2点：（1）细胞程序性死亡主要包括细胞凋亡、细

胞自噬、细胞焦亡、程序性细胞坏死和铁死亡。目

前姜黄素诱导胃癌细胞程序性死亡的研究主要集

中于细胞凋亡和细胞自噬，对于其能否在胃癌中诱

导细胞焦亡、细胞坏死和铁死亡的研究仍不清楚。

这 3种细胞程序性死亡方式为近年提出来的，也是

抗肿瘤药物研究的热点和新的方向，尤其对于凋亡

抵抗肿瘤具有巨大的研究潜力。近年来已有关于

姜黄素在肝癌中诱导细胞焦亡［59］的报道、姜黄素在

前列腺癌［60］和肺癌［61］中诱导细胞坏死的报道，以及

姜黄素在乳腺癌［62］、肺癌［63］中诱导铁死亡的报道。

姜黄素能否在胃癌中诱导细胞焦亡、细胞坏死及铁

死亡可以作为进一步研究其药理作用的重点方

向。（2）尽管姜黄素有良好的抗肿瘤作用，但其水溶

性极低（456 μg/L），且水溶液稳定性差，这就导致血

清和组织中姜黄素浓度不够高，因此生物利用度和

临床疗效非常低［64］。为解决这一问题，研究者们正

在从姜黄素类似物和姜黄素纳米制剂着手，试图在

保留姜黄素良好的抗肿瘤作用基础上解决其水溶

性、生物利用度、稳定性等方面的不足。目前报道

的抗胃癌的姜黄素类似物包括 WZ35、EF24 等，抗

胃癌的姜黄素纳米制剂主要有纳米粒子、脂质纳米

颗粒、聚合物胶束、纳米金棒等［65］。姜黄素类似物

和纳米制剂可能是促进姜黄素应用于胃癌治疗的

一个突破口，具有广阔的应用前景和研究价值。

利益冲突利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突
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