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中药靶向核因子-κB 信号通路治疗子宫内膜异位症的研究现状 
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摘  要：子宫内膜异位症作为一种常见妇科疾病，好发于育龄期妇女，是慢性盆腔疼痛和不孕的潜在原因，在女性健康领域备

受关注。现有治疗手段如激素药物和手术存在不良反应大、易复发等问题，探索新型治疗策略具有重要意义。研究表明，核因

子 κB（NF-κB）信号通路在子宫内膜异位症发生发展中处于持续激活状态，参与炎症反应、“黏附-侵袭-血管生成”过程、细胞

增殖与凋亡失衡、氧化应激等多个关键病理环节。中药在子宫内膜异位症治疗中具有出多靶点、多通路等独特优势，多种中药

单体、有效成分及复方可通过抑制 NF-κB 通路，干预子宫内膜异位症的疾病进程。系统梳理 NF-κB 通路的组成与激活机制，

及其在子宫内膜异位症病理过程中的作用，总结中药靶向 NF-κB 通路治疗子宫内膜异位症的现有研究成果与相关分子机制，

同时指出了当前研究存在的问题，并进行多维度探讨，以期为中药防治子宫内膜异位症提供新的理论依据和临床转化思路。 
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Abstract: Endometriosis (EMs) is a prevalent gynecological disorder that predominantly affects women of reproductive age. It is a 

significant cause of chronic pelvic pain and infertility, thereby making it a major concern in the field of women’s health. Current treatment 

modalities, including hormonal medications and surgical interventions, are associated with significant adverse effects and a high rate of 

recurrence, underscoring the imperative for the exploration of novel therapeutic strategies. A growing body of research has identified the 

nuclear factor-kappa B (NF-κB) signaling pathway as a persistent driver of the progression of EMs. This pathway has been implicated in 

a multitude of crucial pathological processes, including inflammatory responses, the “adhesion-invasion-angiogenesis” cascade, 

dysregulated cell proliferation and apoptosis, and oxidative stress. According to the principles of traditional Chinese medicine (TCM), 

treatment with EMs offers distinct advantages due to its multi-targeted and multi-pathway effects. A variety of monomers, active 

components, and compound formulas of TCM have been shown to intervene in the disease process by inhibiting the NF-κB pathway. This 

paper systematically reviews the composition and activation mechanisms of the NF-κB pathway, its role in the pathological process of 

EMs, summarizes existing research findings and related molecular mechanisms of TCM targeting the NF-κB pathway for EMs treatment, 

identifies current research limitations, and conducts multidimensional discussions. The objective of this study is to establish novel 

theoretical frameworks and clinical translation strategies for the prevention and treatment of EMs using TCM. 
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子宫内膜异位症是指活性的子宫内膜组织在

子宫腔被覆黏膜及子宫外的位置异常种植并浸润

生长，继而引发进行性痛经、腹部包块、不孕等临

床症状的常见妇科疾病，子宫内膜异位症作为良性

病变，具有侵袭、种植等类似恶性肿瘤的生物学特

性[1]，引起广泛关注，全球 5%～10%的育龄女性受

其影响，且近年呈年轻化趋势[2]，严重影响女性的

生命健康与生活质量。长期使用激素、非甾体类药

物以及手术是目前治疗子宫内膜异位症的主要手

段，但口服药物不良反应较大，数据表明[3]，子宫

内膜异位症术后 3 年内复发率高达 29%。深入探究

子宫内膜异位症的发病机制，寻求更加安全、高效

的新型治疗手段具有重要意义。 

子宫内膜异位症发病机制尚不明确，细胞增殖

与凋亡、免疫与炎症反应、氧化应激、血管新生对

于子宫内膜异位症的疾病进展具有重要意义[4]。核

因子-κB（NF-κB）参与机体的免疫、细胞增殖、细

胞侵袭和炎症等多个过程，研究表明[5]，NF-κB 信

号通路参与子宫内膜异位症病变的早期发展，在子

宫内膜异位症病理进程中处于长期激活状态。近年

来，中药对于子宫内膜异位症治疗的研究逐渐深

入，证实了其多靶点、多途径、多通路的独特优势，

能够通过激活 NF-κB 信号通路的不同环节，调控子

宫内膜异位症的病理生理过程。本文整合国内外近

年中药靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫内膜异位症

的文献，归纳总结 NF-κB 通路与子宫内膜异位症疾

病过程的内在联系，并基于此通路分析中药治疗子

宫内膜异位症的作用机制，以期为临床研究与新药

研发提供参考。 

1  NF-κB 通路基础 

NF-κB 作为诱导型转录因子，广泛存在于各种

细胞中，通过调控基因的转录表达参与细胞周期调

控、免疫应答、炎症反应等多种生物学过程，其异

常活化与多种疾病的发生发展密切相关。NF-κB 家

族包括 RelA（p65）、RelB、c-Rel、NF-κB1（p105/p50）

和 NF-κB2（p100/p52）5 个亚基，这些亚基可以互

相结合形成不同的二聚体，NF-κB 蛋白常以由 p50-

RelA 或 p52-RelB 结合而成的二聚体复合物形态存

在[6]。通常情况下，NF-κB 二聚体与 NF-κB 抑制因

子（IκB）结合形成无转录活性复合物隔离于细胞质

中，当细胞接受特定信号刺激，NF-κB 信号被激活，

该复合物解离，IκB 被 IκB 激酶（IKK）磷酸化并被

蛋白酶体降解，NF-κB 二聚体释放进入细胞核，暴

露活性位点，参与多种生理病理过程[7]。 

目前已知，NF-κB 信号通路可由经典、非经典

途径 2 种方式激活。经典途径的核心事件是 IKK 对

IκB 蛋白的磷酸化。IKK 复合物由同源催化亚基

IKKα、IKKβ 以及调节亚基 IKKγ 组成，其中 IKKβ

是负责响应促炎因子的主要激酶。当细胞受肿瘤坏

死因子-α（TNF-α）和白细胞介素-1（IL-1）、脂多糖

（LPS）等促炎细胞因子刺激时，IKK 复合体可被多

种通路激活，活化的 IKKβ 诱导 IκB 磷酸化，进而

发生泛素化并被蛋白酶体降解。IκB 被降解，NF-κB

二聚体（通常为 p50-RelA 二聚体）从细胞质中被释

放，进入细胞核，结合特定的 DNA 序列，启动靶

基因的转录[8]。该通路主要介导先天免疫、炎症和

细胞存活的基因转录。TNF-α、IL-1、LPS 等促炎细

胞因子可诱导激活 NF-κB 信号通路，NF-κB 通路激

活后促进促炎细胞因子的表达，这些促炎因子通过

自分泌方式进一步激活 NF-κB 通路，形成正反馈回

路，增强炎症反应，导致多种疾病的发生发展[9]。

IKKα 与 NF-κB 诱导激酶（NIK）所介导的 p100 的

磷酸化与加工处理是非经典途径的核心环节。细胞

受 B 淋巴细胞活化因子（BAFF）、淋巴毒素-β（LT-

βR）、CD40 配体刺激，能够促进 NIK 稳定积累以

激活 IKKα，IKKα 发挥催化功能介导 p100 磷酸化，

随后发生泛素化，推动蛋白酶体降解，生成 p52，

p52 与 RelB 结合成为二聚体复合物，转移至细胞核

发挥转录作用[10]。该通路主要参与淋巴器官发育、

B 细胞成熟、体液免疫等过程。NF-κB 信号通路激

活机制见图 1。 

2  NF-κB 信号通路在子宫内膜异位症病理过程中

的作用 

研究发现[11]，子宫内膜异位症患者异位内膜存

在 NF-κB 异常高表达，其表达水平与子宫内膜异位

症患者的临床表现密切相关，提示 NF-κB 在子宫内

膜异位症的疾病过程中扮演重要角色。越来越多的

证据表明，NF-κB 的异常激活是导致子宫内膜异位

症炎症持续、细胞增殖凋亡失衡、血管生成、氧化

应激等病理变化的关键因素[12]。 

2.1  介导炎症反应 

NF-κB信号通路被认为是子宫内膜异位症的核

心炎症通路，促炎细胞因子在其中发挥关键作用。

促炎细胞因子和抗炎细胞因子的动态变化决定着

炎症的进程与结果，子宫内膜异位细胞不能维持二

者间的平衡[13]。NF-κB 信号通路的激活会诱导 NF-  
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图 1  NF-κB 信号通路机制示意图 

Fig. 1  Schematic diagram of NF-κB signaling pathway mechanism 

κB 介导的促炎细胞因子合成，从而导致子宫内膜异

位症的发生发展，而促炎细胞因子的产生可进一步

激活 NF-κB，从而导致其他表型的子宫内膜异位症

细胞的产生。NF-κB 通路可以激活 IL-1、IL-6、IL-

8、TNF-α、巨噬细胞迁移抑制因子（MIF）、血清趋

化因子配体 5（CCL5）、基质金属蛋白酶（MMP）-

3、MMP-9 和细胞间黏附分子（ICAM）-1、血管细

胞黏附分子（VCAM）-1、环氧合酶-2（COX-2）等

促炎因子的转录活性[14]，从而形成 NF-κB 正反馈循

环，增强巨噬细胞募集，参与子宫内膜异位症的炎

症反应。子宫内膜异位症是一种雌激素依赖疾病，

高雌激素水平促进子宫内膜异位症病灶生长和炎

症反应，研究发现，子宫内膜异位症患者对雌二醇

（E2）的促炎和抗凋亡作用具有高度敏感性。NF-κB

可通过上调 COX-2 的转录和表达，上调前列腺素

E2（PGE2）的表达，促进 E2 合成，升高雌激素水平，

有利于异位内膜组织增长[15]。 

2.2  促进“黏附-侵袭-血管生成”病理进程 

黏附和侵袭过程被认为是子宫内膜异位症形

成的初始环节[16]。原位子宫内膜细胞之间的黏附力

下降，而与细胞外基质的黏附力增强是异位内膜病

变形成的重要标志。当子宫内膜组织细胞黏附于腹

膜表面形成复合体，子宫内膜蛋白水解酶就开始主

动重塑细胞外基质，为异位内膜侵袭腹膜间质层提

供条件。这一过程主要有 2 类蛋白水解酶参与：一

类为 MMP，另一类为尿激酶型纤溶酶原激活物

（uPA）以及组织纤溶酶原激活物（tPA），NF-κB 对

异位内膜细胞中的这些侵袭促进酶具有积极的调

节作用[17]。异位内膜组织种植成功后，需要新生的

血管为其生长提供血液等必要生存物质，这一过程

离不开各种血管生成因子的调控。其中血管内皮生

长因子（VEGF）作为 NF-κB 通路的下游因子受其

调控，能够直接刺激血管内皮细胞的分裂、增殖，

增加微血管的通透性，诱导新血管生成和病灶植

入，是血管生成的关键因素[18]。 

2.3  介导细胞增殖与凋亡 

细胞增殖、凋亡平衡是子宫内膜正常脱落或增

生的基础。研究发现[19]，子宫内膜异位细胞具有抗

凋亡因子过表达与促凋亡因子不足的特性，细胞的

过度增殖与凋亡不足促进了子宫内膜异位症的发

生发展，而这一特性受多种基因调节，NF-κB 参与

调控这些基因的表达。NF-κB 作为刺激增殖和抗凋

亡因子的作用已在大量研究中得到证实。动物实验

发现[20]，抑制 NF-κB 因子可减少异位细胞的增殖，

增加子宫内膜异位基质细胞和子宫内膜异位上皮

细胞的凋亡，减缓子宫内膜异位症的发生发展。这

种效应是通过抑制 NF-κB 通路下调 IL-8、MIF、B

细胞淋巴瘤（Bcl）-2、Bcl-XL、X 连锁凋亡抑制蛋

白（XIAP）和生存素，同时激活半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶（Caspase）-3、Caspase-8 和 Caspase-9 来介
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导的[21]。 

2.4  介导铁过载与氧化应激 

大量研究发现，子宫内膜异位症患者腹膜液、血

清中检测到的铁、铁蛋白和血红蛋白（Hb）水平高

于正常水平，表明子宫内膜异位症存在铁超载[22]。由

于逆行月经与异位子宫内膜出血灶，子宫内膜异位

症患者的红细胞被释放至腹腔，部分被腹膜巨噬细

胞吞噬并以铁蛋白或含铁血黄素的形式储存[23]。此

外，巨噬细胞和红细胞分别将铁蛋白、血红蛋白释

放到腹腔液中，血红素被血红素氧合酶降解代谢释

放游离铁，形成铁-铁蛋白沉积物，导致腹腔的铁过

载环境[24]。过量的铁可催化芬顿反应生成大量活性

氧（ROS），引起氧化应激（OS），造成子宫内膜细

胞 DNA 的氧化损伤，DNA 碎片增加，游离的 NF-

κB 可迅速进入 DNA，结合特定 DNA 序列，介导

促炎细胞因子、血管生成因子、黏附分子等的转录

表达，促进异位内膜的发生发展[25]。NF-κB 的异常

激活会引发腹腔内慢性炎症，这种炎症环境长期

存在会刺激诱导型一氧化氮合酶（iNOS）产生大

量一氧化氮（NO），NO 与超氧阴离子反应，可生

成更强力的氧化剂，促进 OS，加剧细胞损伤[26]。 

3  中药靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫内膜异位症 

3.1  中药活性成分和提取物 

3.1.1  萜类  木香烃内酯提取于菊科植物木香的

干燥根，是一种天然倍半萜内酯，抗炎、抗肿瘤、

调节胃肠道功能是其最突出的药理活性。木香烃内

酯通过抑制 NF-κB/蛋白激酶 B（Akt）信号通路，

阻断子宫内膜异位细胞的生存信号，下调关键抗凋

亡蛋白 Bcl-XL 和 XIAP 的表达，激活 Caspase 级联

反应，诱发细胞凋亡，调节子宫内膜异位症细胞增

殖与凋亡失衡[27]。 

小白菊内酯是一种倍半萜内酯，它是从植物短

舌匹菊中提取的主要生物活性成分，其药理活性以

抗炎、抗肿瘤为核心。小白菊内酯可通过抑制 IKK，

阻止 IκB 磷酸化和降解，NF-κB（p50-RelA 二聚体）

不能进入细胞核，无法启动下游基因的转录，从而

使 IL-8、COX-2、PGE₂等促炎细胞因子表达减少，

VEGF 等血管生成相关基因的表达减少，不利于异

位病灶的形成与发展[28]。 

穿心莲内酯是提取于穿心莲的二萜内酯类化合

物，具有清热解毒、凉血消肿的功效。研究显示[29]，

穿心莲内酯通过直接共价修饰 NF-κB p50 亚基上的

半胱氨酸 62 残基，抑制 NF-κB 的 DNA 结合活性，

并剂量（5～30 μmol·L−1）相关性地抑制子宫内膜异

位基质细胞的增殖与细胞周期进程，显著降低

COX-2 的表达水平；其还可显著缩小异位病灶体

积，改善模型动物的痛觉过敏行为，降低异位内膜

中磷酸化 p50、磷酸化 p65 及神经生长因子的免疫

反应性。表明穿心莲内酯主要通过抑制 NF-κB 信号

通路，调控炎症反应、细胞增殖与疼痛感知，发挥

抗子宫内膜异位症效应。 

人参皂苷 Rg3 是从人参中提取的三萜皂苷类化

合物，具有抗肿瘤、抗氧化、调脂、降糖等多种药

理作用。Huang 等[30]的研究证实，人参皂苷 Rg3可

通过抑制 NF-κB p65 亚基的活化，下调 VEGF 的表

达，抑制病灶的血管生成，同时上调 Caspase-3 水

平，中和 TNF-α 的生存信号，从而有效促进异位内

膜细胞的凋亡，这揭示了其通过 NF-κB 通路促进细

胞凋亡、抑制血管生成治疗子宫内膜异位症的关键

机制。 

甘草酸是源自甘草的三萜皂苷类化合物，具有

抗炎与抗氧化活性。Wang 等[31]研究证实，该化合

物能有效抑制 LPS 诱导的小鼠原代子宫内膜上皮

细胞炎症反应，表现为 TNF-α、IL-1β、iNOS、NO、

COX-2 和 PGE2 等炎症介质的生成减少，其抗炎机

制与甘草酸剂量（50～200 μg·mL−1）相关性地抑制

TLR4/NF-κB 信号通路有关。 

3.1.2  黄酮类  川陈皮素来源于芸香科柑橘类植

物的果皮，尤以川陈皮含量最高，具有抗氧化、抗

肿瘤、调节代谢等药理活性。研究发现[32]，川陈皮

素靶向抑制 IKK 活化，阻止 IκBα 磷酸化和降解，

从而阻断 NF-κB 信号通路的激活；川皮陈素通过抑

制 NF-κB 通路，还能降低 IL-6、TNF-α、MMP-3 等

多种促炎因子的表达水平，降低增殖细胞核抗原

（PCNA）活性，降低 VEGF 表达水平等，多层次地

抑制子宫内膜异位症的炎症、增殖、血管生成和侵

袭过程，从而有效地控制疾病的发展。 

黄芩素是从黄芩根中提取的天然黄酮类化合物，

在抗菌、抗炎、抗肿瘤等方面作用显著。Jin 等[33]通过

使用特异性通路抑制剂发现，NF-κB 抑制剂能够逆

转黄芩素对子宫内膜基质细胞活力的抑制作用，黄

芩素作用于NF-κB通路可通过下调抗凋亡蛋白Bcl-

2、PCNA、细胞周期蛋白 D1 的表达，发挥诱导凋

亡、阻滞细胞周期和抑制增殖三重作用，有效抑制

子宫内膜基质细胞的异常存活和生长。 

淫羊藿苷是淫羊藿的主要活性成分，具有调节
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激素、调节免疫、抗炎、神经保护、抗疲劳等功效。

研究发现[34]，淫羊藿苷可有效抑制子宫内膜异位症

大鼠模型促炎因子的释放，显著降低模型大鼠异位

组织中 NF-κB 蛋白的磷酸化水平，提示淫羊藿苷可

通过抑制异位组织中 NF-κB 通路激活，影响其下游

炎症基因的转录，抑制子宫内膜异位症病灶进一步

生长。 

3.1.3  酚酸类  姜黄素是从姜黄中提取的天然多

酚类化合物，具有抗氧化、抗炎和抗癌等多种药理

作用。姜黄素可抑制 IKKα 和 IKKβ 的磷酸化，阻

断 IκB 蛋白的降解，阻止 NF-κB 核转位及其转录活

性，使其下游 IL-6、IL-8、TNF-α 等多种促炎因子

和 COX-2、VEGF 的表达显著下降，抑制病灶局部

的炎症反应和新血管形成[35]。另有实验表明[36]，姜

黄素可通过抑制 TNF-α/NF-κB 通路下调 ICAM-1 和

VCAM-1 mRNA 表达，这些机制共同作用，逆转子

宫内膜异位症进展。 

6-姜烯酚是生姜主要活性成分姜酚的衍生物和

脱水产物，具有强效的抗炎与抗氧化活性。6-姜烯

酚可通过抑制 NF-κB 信号通路的活化，减少下游促

炎介质 COX-2、PGE2及 IL-1β、IL-6 的产生，改善

病灶局部的炎症微环境；6-姜烯酚可显著下调病灶

中 VEGF 及其受体 VEGFR-2 的表达，削弱新生血

管形成，切断异位内膜的血供；此外 6-姜烯酚改善

炎症环境，降低 NO 水平，减轻氧化应激损伤[37]。

其抗炎、抑制血管生成、抑制 OS 等多作用协同，

使得异位内膜病灶体积缩小。 

3.1.4  生物碱类  川芎嗪是从川芎中分离提纯的

生物碱单体，其抗炎、活血功效突出。研究显示[38]，

川芎嗪可通过抑制 Toll 样受体 4（TLR4）/髓分化因

子 88（MyD88）/NF-κB 信号通路的激活，显著下

调促炎因子的表达，同时川芎嗪还能降低血清中 E2

和孕激素水平，升高促卵泡激素和促黄体生成素含

量，抑制异位内膜组织的雌激素依赖性生长，使异

位病灶体积缩小、组织病理损伤改善。 

青藤碱作为青风藤的主要活性成分，具有镇

痛、抗炎、免疫抑制等多重药理作用。动物实验发

现[39]，青藤碱可下调子宫内膜异位症大鼠模型异位

组织中 TNF-α、NF-κB 水平，抑制子宫内膜细胞过

度增殖及新血管生成，从而使异位内膜黏附性降

低，种植过程失去血液供应，阻止病灶的进一步浸

润发展。 

3.1.5  蒽醌类  芦荟大黄素是一类提取于芦荟、

大黄、决明子等中药材的蒽醌类化合物，具有抗病

毒、抗肿瘤、抗炎与免疫调节等作用。芦荟大黄素

能抑制子宫内膜基质细胞中 NF-κB 信号，降低

PCNA 表达，显著下调细胞黏附分子 ICAM 和

VCAM 的基因和蛋白表达，从而降低子宫内膜基

质细胞的增殖与黏附能力，控制子宫内膜异位症

发展[40]。 

3.1.6  香豆素类  欧前胡素是来源于伞形科植物

的一种呋喃香豆素，如白芷、独活、防风等，具有

抗炎、抗氧化、抑菌等作用。欧前胡素通过抑制上

游的磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）和 Akt 的磷酸化，

间接阻止 NF-κB 的活化，NF-κB 被抑制，其下游的

促炎因子生成大幅减少，异位内膜细胞增殖能力下

降、凋亡过程被启动，从而改善炎症环境，使异位

病灶缩小、退化[41]。 

3.1.7  复合提取物  香附提取物药理活性广泛，以

抗炎、镇痛、调节平滑肌以及中枢镇静为核心作用。

香附提取物通过抑制上游蛋白 Akt 的磷酸化，抑制

NF-κB 的转录活性，下调 P-钙黏蛋白和 MMP 的表

达，削弱了异位内膜细胞与细胞外基质的黏附能

力，阻止病灶形成；香附提取物还显著降低了由

NF-κB 调控的脑源性神经营养因子（BDNF）、神经

生长因子（NGF）等神经营养因子的表达，帮助缓

解疼痛[42]。 

大蒜提取物具有抗炎、抗菌、降压、调脂、降

糖和抗肿瘤等药理作用。陈年黑蒜的正己烷提取物

能有效抑制 TNF-α 诱导的子宫内膜基质细胞炎症

应答，该抑制作用是通过阻断 NF-κB 与激活蛋白-1

（AP-1）的活化及其与 DNA 的结合能力实现的，进

而下调 ICAM-1、VCAM-1 的基因转录与蛋白表达，

并减少 IL-6 分泌，发挥抗炎作用，抑制子宫内膜异

位症发展[43]。 

茵陈蒿提取物源自菊科植物茵陈蒿，采用乙醇

萃取精制而得，富集了泽兰黄素、棕矢车菊素等活

性黄酮成分，其抗炎、抗肿瘤、保肝利胆作用突出，

药用前景广阔。茵陈蒿提取物通过减少 NF-κB 亚基

p65 和 p50 的表达，阻断 NF-κB 激活途径，下调抗

凋亡蛋白 XIAP、Bcl-2 和 Bcl-XL 的表达，解除

Caspase-3 和 Caspase-9 活性抑制，激活凋亡通路，

与丝裂原活化蛋白激酶 p38（MAPK p38）促凋亡通

路协同，增强促凋亡效果[44]。 

中药活性成分靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫

内膜异位症的作用机制汇总见表 1。
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表 1  中药活性成分靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫内膜异位症的作用机制 

Table 1  Mechanisms of active ingredients of traditional Chinese medicine against endometriosis through NF-κB signaling pathway  

中药活性成分/提取物 来源中药 作用机制 

木香烃内酯[27] 木香 NF-κB↓、Akt↓、Bcl-XL↓、XIAP↓、Caspase↑，促进细胞凋亡 

小白菊内酯[28] 短舌匹菊 IKK↓、IκB 磷酸化↓、NF-κB↓、IL-8↓、COX-2↓、PGE₂↓、VEGF↓，抗炎、抑制

血管生成 

穿心莲内酯[29] 穿心莲 磷酸化 p50↓、磷酸化 p65↓、NF-κB↓、COX-2↓，抗炎、抑制细胞增殖 

人参皂苷 Rg3
[30] 人参 NF-κB p65↓、VEGF↓、Caspase-3↑、TNF-α↓，促进细胞凋亡、抑制血管生成 

甘草酸[31] 甘草 TLR4↓、NF-κB↓、TNF-α↓、IL-1β↓、iNOS↓、NO↓、PGE2↓、COX-2↓，抗炎，

抑制 OS 

川陈皮素[32] 川陈皮 IKK↓、 IκB 磷酸化 ↓ 、 NF-κB↓、 IL-6↓、 TNF-α↓ 、 MMP-3↓、 PCNA↓ 、

VEGF↓，抗炎、抑制细胞增殖、抑制血管生成和侵袭能力 

黄芩素[33] 黄芩 NF-κB↓、Bcl-2↓、PCNA↓，促进细胞凋亡、抑制细胞增殖 

淫羊藿苷[34] 淫羊藿 NF-κB↓，抗炎 

姜黄素[35-36] 姜黄 IKK↓、IκB磷酸化↓、NF-κB↓、IL-6↓、IL-8↓、TNF-α↓、ICAM-1↓、VCAM-1↓、

COX-2↓、VEGF↓，抗炎、抑制血管生成 

6-姜烯酚[37] 生姜 NF-κB↓、PGE2↓、COX-2↓、IL-1β↓、IL-6↓、VEGF、NO↓，抗炎，抑制 OS 

川芎嗪[38] 川芎 TLR4↓、MyD88↓、NF-κB↓、E2↓，抗炎 

青藤碱[39] 青风藤 TNF-α↓、NF-κB，抑制细胞增殖、抑制血管生成 

芦荟大黄素[40] 芦荟、大黄、决明子 NF-κB↓、PCNA↓、ICAM↓、VCAM↓，抑制细胞增殖和黏附能力 

欧前胡素[41] 白芷 PI3Kt↓、Akt↓、NF-κB↓，抗炎 

香附提取物[42] 香附 Akt↓、NF-κB↓、P-钙黏蛋白↓、MMP↓、BDNF↓、NGF↓，抑制细胞黏附能力、

营养神经 

大蒜提取物[43] 大蒜 TNF-α↓、NF-κB↓、AP-1↓、ICAM-1↓、VCAM-1↓、IL-6↓，抗炎 

茵陈蒿提取物[44] 茵陈蒿 NF-κB p65↓、NF-κB p50↓、NF-κB ↓、XIAP↓、Bcl-XL↓、Bcl-2↓、Caspase-3↑、

Caspase-9↑，促进细胞凋亡 

↑-上调；↓-下调。 

↑-upregulated; ↓-downregulated. 

3.2  中药复方 

3.2.1  经典名方  少腹逐瘀汤出自王清任著《医林

改错》，为治疗少腹血瘀的经典方。武权生教授在其

基础上加三棱、莪术、土鳖虫、紫石英而成的加味

少腹逐瘀汤，具有活血祛瘀、温经止痛之功，临床

治疗子宫内膜异位症疗效显著。实验发现[45]，加味

少腹逐瘀汤可通过多靶点干预 TLR2/MyD88/NF-

κB 信号通路，减少血清中 IL-6、TNF-α 等炎症因子

的释放，降低 PGE2、E2 水平，改善腹腔炎症微环

境，减缓子宫内膜异位症的病理进程。 

膈下逐瘀汤出自《医林改错》，方用桃仁、红花、

当归、川芎、赤芍、五灵脂、香附、乌药、枳壳、

延胡索、牡丹皮、甘草 12 味药物，具有活血化瘀、

行气止痛之功。实验发现[46]，气滞血瘀型子宫内膜

异位症大鼠经膈下逐瘀汤治疗后，NF-κB 表达受到

抑制，其下游促炎因子、VEGF、MMP-9 mRNA 表

达明显降低，促凋亡因子 Bax 表达升高，综合调节

炎症、血管生成、细胞侵袭与凋亡等关键环节，从

而有效抑制子宫内膜异位症进展。 

温经汤源自《金匮要略》，是张仲景治疗“瘀血

在少腹不去”的代表方剂，由吴茱萸、当归、白芍、

川芎、人参、桂枝、阿胶、丹皮、生姜、半夏、麦

冬、甘草 12 味药物组成，共奏温经散寒、养血祛瘀

之功效。温经汤能抑制 TLR4/MyD88/NF-κB 通路

激活，抑制下游基因 VEGF、ICAM-1、VCAM-1、

AP-1、MMP-2、MMP-9 的表达，发挥抗血管生成、

抗炎、抑制细胞黏附与侵袭作用，使异位内膜生长

受限、病灶缩小[47]。 

3.2.2  自拟经验方  蠲痛饮是国医大师班秀文在

《金匮要略》当归芍药散和《伤寒论》芍药甘草汤 2

方的基础上创制的子宫内膜异位症经验方，组方包

括鸡血藤、当归、丹参、赤芍、补骨脂、白术、土

茯苓、泽兰、川芎、龙血竭、三七、炙甘草，具有

活血化瘀、止痛、温肾健脾、利湿的功效。研究发
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现[48]，蠲痛饮可抑制 NF-κB 活性，降低上游因子

TLR4 及下游因子 IL-1β 的基因表达，发挥抗炎作

用，改善炎症环境，抑制子宫内膜异位症病灶发展。 

温肾消癥汤由江苏省中西医结合医院团队在

临床中总结并应用于子宫内膜异位症治疗，该方以

蒲黄、五灵脂为君，黄芪、续断为臣，佐以没药、

延胡索和川楝子，治以温补肾阳、消散徵瘕。Zhang

等[49]发现，温肾消癥汤能够抑制 NF-κB 信号通路的

异常激活，下调 XIAP，激活 Caspase 级联反应，诱

导异位内膜细胞凋亡；通过下调 COX-2 和 MMP-

9，破坏细胞的迁移和侵袭能力，从促凋亡和抑制侵

袭 2 个方面，共同遏制子宫内膜异位症疾病进展。 

内异方是治疗子宫内膜异位症的经验方，组方

包括当归、丹参、皂角刺、茯苓、海藻、炙鳖甲、

干漆、血竭、赤芍、香附、牛膝、桂枝，具有活血

祛瘀、化痰散结、行气止痛的功效。研究发现[50]，

内异方能显著降低子宫内膜异位症大鼠异位内膜

组织中 NF-κB 的蛋白表达，使其下游促炎因子 IL-

6、IL-8 的分泌减少，改善腹腔炎性微环境；同时通

过抑制 NF-κB，间接下调缺氧诱导因子和 VEGF，

不利于新血管生成。另有研究发现[51]，内异方可抑

制 NF-κB p65 的表达与活化，抑制其核转位，阻断

促炎基因的转录，降低 TNF-α、IL-1β、IL-2、IL-6

等关键促炎因子的表达，改善炎症微环境，抑制异

位内膜的生长，治疗子宫内膜异位症。 

内异停方由江苏省中医院创制，由当归、肉桂、

鬼箭羽、血竭、皂角刺、地鳖虫、党参、黄芪、茯

苓、生山楂组成，具有益气活血、化瘀散结等功效。

髓样细胞触发受体 1（TREM1）是髓系细胞表达的触

发受体，在子宫内膜异位症患者腹腔液中高表达，能

放大炎症反应。内异停方显著降低 TREM1 的 mRNA

和蛋白表达，阻断其启动的炎症级联反应 [52]。

TREM1 表达减少可抑制 TLR4 和 NF-κB 的活性，

阻断信号传导，进而抑制巨噬细胞 M1 型极化，减

少 M1 标志物 IL-1β、TNF-α 的表达，减轻局部炎症

微环境，抑制异位内膜的生长和复发。 

朱南孙教授认为“瘀热互结”是子宫内膜异位

症的核心病机，提出以“清热化瘀”为基本治则，

在此理论指导下创制了清热化瘀方，该方以红藤、

蒲黄为君，蒲公英、刘寄奴为臣，三棱、莪术、柴

延胡、丹皮、赤芍、没药为佐，川楝子为使，共奏

清热疏肝、散结止痛之功效，临床疗效显著。研究

显示[53]，清热化瘀方通过靶向抑制 NF-κB 信号通

路，下调其下游 VEGF 与 COX-2 的表达，从而发

挥抗血管生成、抗炎作用，抑制异位内膜黏附、种

植和生长。 

消瘤方是齐聪教授基于子宫内膜异位症肾虚

血瘀的病机认识，以补肾活血、化瘀消癥为治法创

制的临床经验方，组方包括鹿角片、炙鳖甲、水蛭、

地鳖虫、木馒头、石见穿、莪术、王不留行、菝葜、

党参、炮姜等。NF-κB 和 MAPK p38 通路之间存在

交互作用，共同调控下游基因，消瘤方能够双重抑

制 NF-κB/MAPK p38 信号通路的激活，以干预细胞

黏附、侵袭和血管生成等关键病理环节，治疗子宫

内膜异位症[54]。 

祛瘀解毒方是山东中医药大学附属医院团队针

对子宫内膜异位症“血瘀”病机研发的子宫内膜异位

症的专方，组方以大血藤、玫瑰花为君，金银花、连

翘为臣，丹参、当归、白芍、川芎、生地黄为佐，炙

甘草为使，诸药并用，共奏活血祛瘀、解毒散结之功。

祛瘀解毒方可抑制核受体共激活因子 4（NCOA4）

介导的铁自噬，释放游离铁，游离铁含量降低抑制

NF-κB 通路的活化，使 IL-6、TNF-α 等炎症因子释

放减少，从而改善腹腔铁过载环境引发的组织损伤，

减轻 OS 与炎症反应，达到治疗目的[55]。 

益气活血方由党参、黄芪、白术、水蛭、三棱、

莪术、夏枯草、牡蛎、九香虫、牛膝、甘草组成，

诸药并用，共奏补血活血化瘀之功。益气活血方可

通过上调上游微小核糖核酸-199a（miR-199a）的表

达，抑制 NF-κB 的活化，下调 MMP-2、MMP-9 等

促侵袭因子，抑制异位内膜组织的黏附、侵袭行为，

改善子宫内膜异位症[56]。 

补肾活血方由熟地黄、当归、麝香、枫香脂、

乳香、土鳖虫、虻虫、五灵脂、蛤蚧、制草乌组成，

具有补肾填精、活血化瘀、通络止痛的功效，契合

子宫内膜异位症“肾虚血瘀”的病机，临床疗效显

著。补肾活血方通过抑制 PI3K/Akt/NF-κB 信号通

路，下调下游 TNF-α、IL-1β、IL-6、VEGF、MMP-

9 的表达，进而减轻炎症反应、抑制血管生成、抑

制侵袭，缩小病灶达到治疗效果[57]。 

中药复方靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫内膜

异位症的作用机制汇总见表 2。 

3.3  中成药 

桂枝茯苓丸是活血化瘀、缓消癥块的经典名

方，由茯苓、桂枝、牡丹皮、桃仁、白芍 5 味药材

组成，现被制成水蜜丸或大蜜丸，临床应用广泛。 
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表 2  中药复方靶向 NF-κB 信号通路治疗子宫内膜异位症的作用机制 

Table 2  Mechanisms of traditional Chinese medicine compound against endometriosis through NF-κB signaling pathway 

中药复方 功效 作用机制 

加味少腹逐瘀汤[45] 活血祛瘀、温经止痛 TLR2↓、MyD88↓、NF-κB↓、IL-6↓、TNF-α↓、PGE2↓、E2↓，

抗炎 

膈下逐瘀汤[46] 活血化瘀、行气止痛 NF-κB↓、MMP-9↓、VEGF↓、BAX↑，抗炎、抑制血管生成、抑制

细胞侵袭能力、促进细胞凋亡 

温经汤[47] 温经散寒，养血祛瘀 TLR4↓、MyD88↓、NF-κB↓、VEGF↓、ICAM-1↓、VCAM-1↓、

AP-1↓、MMP-2↓、MMP-9↓，抑制血管生成、抗炎、抑制细胞

黏附与侵袭能力 

蠲痛饮[48] 活血化瘀止痛、温肾健脾利湿 TLR4↓、NF-κB↓、IL-1β↓，抗炎 

温肾消癥汤[49] 温补肾阳、消散徵瘕 NF-κB↓、XIAP↓、Caspase↑、MMP-9↓、COX-2↓，促进细胞

凋亡、抑制细胞侵袭能力 

内异方[50-51] 活血祛瘀、化痰散结、行气止痛 NF-κB↓、IL-6↓、IL-8↓、VEGF↓，抗炎、抑制血管生成；NF-

κB p65↓、TNF-α↓、IL-1β↓、IL-2↓、IL-6↓，抗炎 

内异停方[52] 益气活血、化瘀散结 TREM1↓、TLR4↓、NF-κB↓、IL-1β↓、TNF-α↓，抗炎 

清热化瘀方[53] 清热疏肝、散结止痛 NF-κB↓、COX-2↓、VEGF↓，抗血管生成、抗炎 

消瘤方[54] 补肾活血、化瘀消癥 NF-κB↓、MAPK p38↓，抑制细胞黏附和侵袭能力、抑制血管

生成 

祛瘀解毒方[55] 活血祛瘀、解毒散结 NCOA4↓、游离铁↓、NF-κB↓、IL-6↓、TNF-α↓，改善铁过载、

抗炎、抑制氧化应激 

益气活血方[56] 补血活血化瘀 NF-κB↓、MMP-2↓、MMP-9↓，抑制细胞黏附和侵袭能力 

补肾活血方[57] 补肾填精、活血化瘀、通络止痛 PI3K↓、Akt↓、NF-κB↓、TNF-α↓、IL-1β↓、IL-6↓、VEGF↓、

MMP-9↓，抗炎、抑制血管生成、抑制细胞侵袭能力 

↑-上调；↓-下调。 

↑-upregulated; ↓-downregulated. 

桂枝茯苓丸可有效抑制 TLR4/MyD88/NF-κB 信号

轴的过度激活，调控下游细胞增殖、凋亡相关的基

因表达，重塑病灶细胞的增殖-凋亡平衡，同时抑制

细胞外基质降解，降低异位内膜细胞的侵袭和种植

能力，阻止子宫内膜异位症病灶的发展与复发[58]。 

经痛愈舒颗粒组方包括延胡索、吴茱萸、川牛

膝、当归、五灵脂、白芍、小茴香、肉桂、山药、细

辛、水蛭，适用于寒凝血瘀型子宫内膜异位症的治

疗，具有温经散寒、化瘀止痛、养血调经之功效。该

颗粒剂能够促进异位病灶萎缩，其机制与抑制 NF-

κB 通路、下调 MMP-9 与 ICAM-1 表达，从而减轻

炎症反应、阻断异位内膜的黏附过程直接相关[59-60]。 

4  结语与展望 

NF-κB信号通路在子宫内膜异位症的发生发展

中具有重要的调控作用，中药通过调控 NF-κB 信号

通路，在子宫内膜异位症治疗中展现出良好应用前

景，但仍存在一定不足：（1）中药靶向 NF-κB 通路

治疗子宫内膜异位症的机制研究仍处于初步阶段，

现有证据多局限于通路关键蛋白的表达变化，缺乏

对关键分子事件及通路交叉调控的系统性解析。

（2）该领域研究目前以基础实验为主，缺乏多中心、

大样本的临床研究支持，使得中药在疗效确切性、

用药安全性及治疗标准化方面证据不足，严重制约

其临床推广与应用。（3）现有干预策略多集中于单

味中药或其活性成分，对中药复方、药对配伍及外

治法等的整体调节作用研究相对薄弱，且多数研究

未结合中医辨证分型，忽略了子宫内膜异位症的证

候特点与病机演变，弱化了中药整体观念与个体化

治疗的优势。 

针对上述问题，未来在机制层面应加强 NF-κB

通路在子宫内膜异位症发病中的上下游机制研究，

结合组学技术与基因编辑手段，明确中药干预该通

路的关键靶点与作用模式，推动机制研究从“相关”

向“因果”深化。在临床层面，应推进高质量、规

范化的随机对照试验，开展基于影像学、病理学和

血清标志物的多维度疗效评价，建立中药治疗子宫
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内膜异位症的循证医学证据体系。研究过程中还需

充分融入中医辨证论治思想，将微观通路调控与宏

观证候表征相结合，探索不同证型子宫内膜异位症

患者的 NF-κB 通路活化特征及中药响应规律，从而

形成病证结合、机制明确的精准治疗策略。 

子宫内膜异位症的病因尚不明确，这为其预防

和治疗带来了一定挑战，据统计子宫内膜异位症患

者从症状出现到确诊的平均延迟时间为 7～12 年，

临床确诊率亟待提高[61]。作为调节炎症反应、细胞

增殖与凋亡平衡、血管新生及氧化应激的核心信号

通路，NF-κB 通路在子宫内膜异位症的发病过程中

发挥重要作用，其通过与上游因子的交互和对下游

因子的调控，深度参与子宫内膜异位症的病理生理

变化。研究发现，多种中药活性成分、中药复方及

中成药均可通过抑制 NF-κB 信号通路作用于子宫

内膜异位症的多个关键环节，阻止异位病灶的浸润

发展。正确认识 NF-κB 信号通路与子宫内膜异位症

发病的关系，并进一步阐明中药调节该通路治疗子

宫内膜异位症的具体分子机制，不仅能为子宫内膜

异位症的病理生理提供新见解，更有望为临床新药

研发与中西医结合治疗提供新的思路与潜在靶点，

从而提升中医药治疗子宫内膜异位症的科学内涵

与临床价值。 
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