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冬凌草甲素通过内质网应激诱导胰腺癌细胞凋亡的研究  
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摘  要：目的  探讨冬凌草甲素通过内质网应激诱导胰腺癌细胞凋亡的机制。方法  选取胰腺癌 SW1990 和 Panc-1 细胞株

作为研究对象。采用细胞计数试剂-8（cell counting kit-8，CCK-8）和流式细胞术分别检测细胞增殖和凋亡情况，蛋白印迹法

检测内质网应激相关因子葡萄糖调节蛋白 78（glucose regulated protein 78 kD，GRP78）、环磷酸腺苷反应元件结合转录因子

同源蛋白（C/EBP-homologous protein，CHOP）、裂解的天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白水解酶-12（cleaved cystein aspartate 

specific proteinase-12，cleaved Caspase-12）、活化的（active）Caspase-3、cleaved Caspase-3、cleaved 多腺苷二磷酸多聚酶 [poly 

(ADP-ribose) polymerase，PARP] 的蛋白表达水平，实时荧光定量 RCR 检测 GRP78、CHOP、Caspase-12 的 mRNA 表达水

平。结果  冬凌草甲素浓度和时间相关性抑制 SW1990 和 Panc-1 细胞增殖，冬凌草甲素可诱导 SW1990 和 Panc-1 细胞凋

亡，可增加 SW1990 细胞中 cleaved Caspase-3 和 cleaved PARP 的蛋白表达水平（P＜0.05）；进一步研究发现冬凌草甲素能上

调 GRP78、CHOP、Caspase-12 mRNA 及 GRP78、CHOP、cleaved Caspase-12 的蛋白表达水平，与对照组相比差异均有

统计学意义（P＜0.05）。且在内质网应激抑制剂 4-PBA 的作用下，冬凌草甲素处理后细胞凋亡率和 GRP78、CHOP、cleaved 

Caspase-12、active Caspase-3 蛋白表达水平均被逆转，差异有统计学意义（P＜0.05）。结论  冬凌草素对 SW1990 和 Panc-1

细胞的促凋亡作用依赖于内质网应激的激活，冬凌草甲素可通过激活内质网应激介导胰腺癌细胞凋亡，为冬凌草甲素治疗胰

腺癌中的抗肿瘤活性研究提供了新的思路。 
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Abstract: Objective  To investigate the mechanism of oridonin inducing apoptosis of pancreatic cancer cells through endoplasmic 

reticulum stress. Methods  Pancreatic cancer SW1990 and Panc-1 cell line were selected as the research object. Cell proliferation and 

apoptosis were detected by cell counting kit-8 (CCK-8) and flow cytometry respectively. The protein expression levels of endoplasmic 

reticulum stress-related factors glucose regulated protein 78 kD (GRP78), C/EBP-homologous protein (CHOP), cleaved cystein aspartate 

specific proteinase-12 (Caspase-12), active Caspase-3, cleaved Caspase-3, and cleaved poly (ADP-ribose) polymerase (PARP) were 

analyzed by Western blotting. The mRNA expression levels of GRP78, CHOP and Caspase-12 were detected by RT-qPCR. Results  The 

proliferation of SW1990 and PANG-1 cells was inhibited by oridonin concentration and time correlation. The apoptosis of SW1990 and 

Panc-1 cells was induced and protein expression levels of cleaved caspase-3 and cleaved PARP in SW1990 cells increased by oridonin 

(P < 0.05). Further studies showed that oridonin up-regulated mRNA expression levels of GRP78, CHOP and Caspase-12, as well as 

protein expression levels of GRP78, CHOP and cleaved Caspase-12, compared with the control group, the difference was statistically 
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significant (P < 0.05). And under the action of endoplasmic reticulum stress inhibitor 4-PBA, apoptosis rate and protein expression levels 

of GRP78, CHOP, cleaved Caspase-12 and active Caspase-3 were all reversed after treatment with oridonin, the difference was statistically 

significant (P < 0.05). Conclusion  The pro-apoptotic effects of oridonin on SW1990 and Panc-1 cells are dependent on the activation of 

endoplasmic reticulum stress. Oridonin can mediate the apoptosis of pancreatic cancer cells by activating endoplasmic reticulum stress, 

which provides a new idea for the anti-tumor activity of oridonin in pancreatic cancer. 

Key words: oridonin; pancreatic cancer; endoplasmic reticulum stress; apoptosis; glucose regulated protein 78 kD (GRP78); C/EBP-

homologous protein (CHOP); cystein aspartate specific proteinase-12 (Caspase-12) 

胰腺癌被认为是消化道最常见恶性肿瘤之一，

预后非常差，根据美国癌症协会的最新估计死亡数

据，胰腺癌排在肺癌和结肠直肠癌之后，位列第 3[1]。

胰腺癌被确诊时通常已是晚期，患者错过了接受手

术的机会。目前，化疗仍是治疗晚期胰腺癌的主要

方法之一，而化疗药物长期使用通常又会产生耐药

性和副作用。尽管进行了大量的实验，但胰腺癌的

治疗进展甚微。5 年生存率仍然低于 10%[2]。这些问

题凸显了开发新型抗癌药物的迫切要求。 

冬凌草甲素是从冬凌草中分离得到的一种具有

生物活性的二萜类化合物。已被证实具有抗癌等多

种药理作用[3]。在国内冬凌草甲素因其低毒性已被

用于多种癌症的治疗。且越来越多的证据表明冬凌

草甲素对胰腺癌、肺癌、结直肠癌等不同类型的肿

瘤细胞具有显著的抑制活性[4]。在胰腺癌细胞中，

研究发现冬凌草甲素主要通过诱导细胞凋亡和抑制

细胞转移来实现抗癌活性[5-7]。目前有报道称内质网

应激与细胞凋亡密切相关，一些抗肿瘤药物利用内

质网应激诱导胰腺癌细胞凋亡[8]，这可能为胰腺癌

的治疗干预提供新的思路。 

本研究探讨冬凌草甲素通过内质网应激途径抗

胰腺癌的作用机制，为冬凌草甲素开发为有前景的

抗癌药物提供理论基础和实验依据。 

1  材料与仪器 

1.1  细胞 

胰腺癌 SW1990 和 Panc-1 细胞株购自上海

ATCC 细胞库。 

1.2  药品和试剂 

冬凌草甲素（质量分数 99%，批号 2020052103）

购自上海酶联生物科技公司，溶解于 0.5%二甲亚砜

（dimethyl sulfoxide，DMSO）中，浓度为 10 mmol/L，

根据实验的需要，原液用工作浓度的培养基进行稀

释。含有青霉素/链霉素的 RPMI-1640 培养基（批号

8121112）、10%胎牛血清（fetal bovine serum，FBS，

批号 2158138P）、0.25%胰蛋白酶（批号 1234567）

和 DMSO（批号 3131642）均购自 Gibco 公司；CCK-

8 试剂盒（批号 KN658）购自日本同化公司；Annexin 

V-FITC/PI 凋亡检测试剂盒（批号 20200502）、BCA

蛋白检测试剂盒（批号 20200712）均购自北京索莱

宝有限公司。小鼠抗磷酸甘油醛脱氢酶（reduced 

glyceraldehyde-phosphate dehydrogenase，GAPDH，

批号 210120）、葡萄糖调节蛋白 78（glucose regulated 

protein 78 kD，GRP78，批号 200912）、环磷酸腺苷

反应 元件结合转 录因子同 源蛋白 （ C/EBP-

homologous protein，CHOP，批号 200910）、裂解的

多腺苷二磷酸多聚酶  [cleaved poly (ADP-ribose) 

polymerase，cleaved PARP，批号 200324]、裂解的

天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白水解酶-12（cleaved 

cystein aspartate specific proteinase-12 ， cleaved 

Caspase-12，批号 201116）和活化的（active）Caspase-

3（批号 210319）均购买自美国 Sigma 公司；4-苯基

丁酸（4-phenylbutyric acid，4-PBA，批号 B71530）

购自上海源叶科技有限公司；辣根过氧化物酶偶连

二抗（horseradish peroxidase，HRP，批号 176808）

购自北京中西华大科技有限公司。 

1.3  仪器 

SCO10-2 型C02 细胞培养箱（美国 SHELLAB 公

司）；ST16R 型离心机、ABI quantstudio5 型实时荧光定

量 PCR 仪（美国Thermo Scientific 公司）；FACSAria II

型流式细胞仪（美国BD Biosciences 公司）；SpectraMax 

i3x 型多功能酶标仪（美国 Molecular Devices 公司）；

PowerPac HC 电泳仪（美国BIO-RAD 公司）。 

2  方法 

2.1  细胞培养 

细胞复苏后培养于含有 10%胎牛血清的 RPMI-

1640 培养液中，并置于 37 ℃、5% CO2和 95% O2

的湿化环境中无菌培养。培养 3 d 后胰蛋白酶进行

消化传代，待细胞铺满细胞瓶底部时进行实验。 

2.2  CCK-8 法检测细胞活力 

取对数生长期的 SW1990 和 Panc-1 细胞接种

至 96 孔培养板（5×103/孔）进行培养，待细胞贴壁

后，更换含有不同终浓度（5、10、20、40、80 μmol/L）
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冬凌草甲素的新鲜培养液分别培养 24、48、72 h。

每个浓度组设 6 个复孔，同时设空白组（加入等量的

培养液）和对照组（加入等量含 0.1% DMSO 的培养

液）。给药结束前 1 h 加入 10 μL CCK-8 工作液，

37 ℃孵育 1 h。采用自动酶标仪测定 450 nm 波长处

各孔的吸光度（A）。计算细胞增殖抑制率。 

细胞增殖抑制率＝1－(A 实验－A 空白)/(A 对照－A 空白) 

2.3  Annexin V-FITC/PI 检测细胞凋亡 

将配制好的 SW1990 和 Panc-1 细胞悬液接

种到 6 孔培养板中（5×105/孔）过夜培养，然后

加入不同浓度（10、20、40 μmol/L）冬凌草甲素处

理细胞后培养 48 h，同时设对照组（加入等量含

0.1% DMSO 的培养液）；收集细胞，1500×g 离心 5 

min，弃上清，PBS 重悬细胞。取 5×105 个细胞悬

液，1500×g 离心 5 min，弃上清，加入 500 μL 结

合缓冲液悬浮细胞。然后加入 5 μL Annexin V-FITC

和 10 μL PI，轻轻混匀，在常温避光下培养 30 min。

采用流式细胞仪进行分析。 

2.4  实时荧光定量 PCR（real-time quantitative 

PCR，RT-qPCR）检测细胞 GRP78、CHOP、Caspase-

12 mRNA 表达 

不同浓度（10、20、40 μmol/L）冬凌草甲素处

理 SW1990 和 Panc-1 细胞 48 h 后，同时设对照组

（加入等量含 0.1% DMSO 的培养液）；收集细胞，

每组加入 1 mL TRIzol 试剂，然后再加入 200 μL 氯

仿，室温孵育 15 min。4 ℃、12 000×g 离心 10 min。

取上清至另一无 RNA 管中，加入等量的异丙醇。将

样品轻轻倒置后，在−20 ℃冷冻 30 min，12 000×

g 离心 10 min。随后，用 75%乙醇预冷洗涤 2 次，

加入适量的焦碳酸二乙酯（diethyl pyrocarbonate，

DEPC）无菌无酶水，将总 RNA 溶解至 500 ng/μL，

进行反转录 RT-qPCR。采用 2−∆∆Ct 法计算基因表达

情况。引物序列见表 1。 

表 1  引物序列和产物长度 

Table 1  Primer sequence and product length for RT-qPCR 

基因 序列 
产物长

度/bp 

GRP78 上游: 5’-GGCGTGAGGTAGAAAAGG-3’ 

下游: 5’-ATGGTAGAGCGGAACAGG-3’ 

196 

CHOP 上游: 5’-ACCTTCACTACTCTTGACCCT-3’ 

下游: 5’-TCTTCCTCCTCTTCCTCCT-3’ 

129 

Caspase-12 上游: 5’-CTGGCCCTCATCATCTGCAACAA-3’ 

下游: 5’-CGGCCAGCAAACTTCATTAAT-3’ 

173 

GAPDH 上游: 5’-GAAGGTGAAGGTCGGAGTC-3’ 

下游: 5’-GAAGATGGTGATGGGATTTC-3’ 

166 

2.5  蛋白印迹法检测细胞 GRP78、CHOP、cleaved 

Caspase-12、cleaved Caspase-3、cleaved PARP 蛋

白表达 

将 SW1990 和 Panc-1 细胞接种于 6 孔培养板，

分别用实验所需不同浓度（10、20、40 μmol/L）的

冬凌草甲素处理，同时设对照组（加入等量含 0.1% 

DMSO 的培养液）；然后置于无菌培养箱中培养 48 

h。收集处理后的细胞，然后用冰 PBS 洗涤细胞 2

次，并在冰 RIPA 缓冲液中轻轻裂解、匀浆 30 min。

然后 4 ℃、12 000×g 离心 15 min。采用 BCA 法检

测上清液中蛋白的浓度。处理后的样品用 12% SDS-

PAGE 分离。不同目的片段通过电泳转移至 PVDF 膜

上，室温下 5%脱脂牛奶阻断 TBST 中的非特异性结

合位点 2 h，膜洗涤后与适当浓度的一抗 4 ℃下在封

闭缓冲液中孵育过夜。TBST 洗涤 3 次（每次 5 min），

室温下用辣根过氧化物酶偶联二抗孵育 1 h。再用

TBST 冲洗膜后，采用 ECL 化学发光检测系统检测

膜上的条带，Image J 软件进行密度测定。 

2.6  内质网抑制剂 4-PBA 对冬凌草甲素诱导

SW1990细胞凋亡和调控 active Caspase-3、GRP78、

CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白表达的影响 

将 SW1990 细胞接种于 6 孔培养板，分别用 35 

μmol/L 的冬凌草甲素、35 μmol/L 的冬凌草甲素＋1 

mmol/L 4-PBA、1 mmol/L 4-PBA 处理细胞，对照组

加入等量 0.1% DMSO 的培养液处理，置于恒温无

菌培养箱培养 48 h，按照“2.3”项方法检测细胞凋

亡情况，按“2.5”项方法检测蛋白表达量。 

2.7  数据统计分析 

所有数据均来自于至少 3 次独立的重复样本试

验，并以  sx  表示。采用 SPSS 18.0 软件进行统计

分析（多组采用单因素方差分析，两组采用独立 t 检

验）。P＜0.05 为差异有统计学意义。 

3  结果 

3.1  冬凌草甲素对SW1990和Panc-1细胞活力的影响 

不同浓度的冬凌草甲素分别处理细胞 24、48、

72 h，CCK-8 法评估细胞活力情况。如图 1 所示，

结果表明冬凌草甲素能显著降低 SW1990 和 Panc-1

细胞活力，且呈时间和剂量相关性。另外，SW1990

细胞对冬凌草甲素较为敏感。 

3.2  冬凌草甲素对SW1990和Panc-1细胞凋亡的影响 

为了确定冬凌草甲素是否具有促胰腺癌细胞凋

亡的作用，Annexin-V 和 PI 双染色后用流式细胞仪

检测。如图 2-A、B 所示，与对照组相比，不同浓度 
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图 1  冬凌草甲素对 SW1990 和 Panc-1 细胞增殖的影响 ( 6= n , sx ) 

Fig. 1  Effect of oridonin on SW1990 and Panc-1 cell proliferation ( 6= n , sx ) 

 
与对照组比较：*P＜0.05 
*P < 0.05 vs control group 

图 2  冬凌草甲素对 SW1990 (A) 和 Panc-1 (B) 细胞凋亡的影响 ( 3= n , sx ) 

Fig. 2  Effect of oridonin on SW1990 (A) and Panc-1 (B) cell apoptosis ( 3= n , sx ) 
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冬凌草甲素（10、20、40 μmol/L）处理后的 SW1990

和 Panc-1 细胞凋亡率显著增加（P＜0.05），且呈浓

度相关性，其中 SW1990 细胞的凋亡较为显著。为

进一步探讨冬凌草素诱导细胞凋亡的机制，采用蛋

白印迹检测了 SW1990 细胞中 cleaved Caspase-3 和

cleaved PARP 的表达。结果（图 3）表明，冬凌草甲

素可增加 SW1990 细胞中 Caspase-3 和 PARP 的分

裂亚基水平（P＜0.05），且呈剂量相关性。 

3.3  冬凌草甲素对SW1990和Panc-1细胞GRP78、

CHOP、Caspase-12 mRNA 表达的影响 

内质网应激是化疗药物诱导癌细胞凋亡的常见

途径，能激活细胞凋亡通路，导致细胞凋亡[9]。为了

明确冬凌草甲素是否激活了胰腺癌细胞中的内质网

应激，本研究首先分析了在冬凌草甲素作用下细胞

中内质网应激关键标志物 GRP78、CHOP 和

Caspase-12 基因表达情况。结果（图 4）显示，冬凌

草甲素能增加 SW1990 和 Panc-1 细胞 GRP78、

CHOP 和 Caspase-12 mRNA 表达水平（P＜0.05），

且随着冬凌草甲素浓度的增加，效果越显著。 

3.4  冬凌草甲素对SW1990和Panc-1细胞GRP78、

CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白表达的影响 

研究表明 GRP78、CHOP、Caspase-12 等在内

质网应激发生过程中起着关键的调控作用[10]。为了

确认冬凌草甲素能激活胰腺癌细胞中的内质网应

激，本研究又分析了在冬凌草甲素作用下细胞中

GRP78、CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白的表达情

况。蛋白印迹结果（图 5）显示，与对照组相比，冬

凌草甲素不同浓度组 GRP78、CHOP、 cleaved 

Caspase-12 蛋白的表达量明显升高（P＜0.05），且

呈剂量相关性。 

 

 

与对照组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group 

图 3  冬凌草甲素对 SW1990 细胞凋亡蛋白表达的影响 ( 3= n , sx ) 

Fig. 3  Effect of oridonin on apoptosis protein expression of SW1990 ( 3= n , sx ) 

 

与对照组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group 

图 4  冬凌草甲素对 GRP78、CHOP、Caspase-12 mRNA 表达的影响 ( 3= n , sx ) 

Fig. 4  Effect of oridonin on expression levels of GRP78, CHOP and Caspase-12 mRNA ( 3= n , sx ) 
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与对照组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs control group 

图 5  冬凌草甲素对 GRP78、CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白表达的影响 ( 3= n , sx ) 

Fig. 5  Effect of oridonin on expression levels of GRP78, CHOP and cleaved Caspase-12 protein ( 3= n , sx ) 

3.5  内质网抑制剂 4-PBA 对冬凌草甲素处理的

SW1990 细胞凋亡率和 active Caspase-3、GRP78、

CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白表达的影响 

为了进一步明确冬凌草甲素诱导的细胞凋亡是

否通过内质网应激相关的凋亡通路。本研究采用内

质网应激抑制剂 4-PBA 进行实验。流式细胞分析

（图 6-A、B）及蛋白印迹分析（图 6-C）结果显示，

与冬凌草甲素单独处理相比，冬凌草甲素＋4-PBA

组SW1990细胞的凋亡率显著减少（P＜0.05），active 

Caspase-3、GRP78、CHOP、cleaved Caspase-12 蛋

白表达量也相应降低（P＜0.05）。 

4  讨论 

与传统的化疗药物相比，天然产物可以发挥强

大的抗肿瘤作用而不会产生许多不良反应。因此，

一些天然来源的活性化合物的抗肿瘤活性得到了研

究，而冬凌草甲素作为冬凌草的主要成分，是一种

具有生物活性的天然萜类化合物，在中药中起到了

广泛的作用。冬凌草甲素以多靶点的抗肿瘤活性而

闻名，抗肿瘤作用机制主要包括阻滞细胞周期、诱

导细胞凋亡和自噬、抑制肿瘤侵袭和转移、抑制血

管生成等[11]。研究已证实其对 20 多种人类肿瘤细

胞株的增殖具有显著的抑制作用，如常见肺癌、食管

癌、胰腺癌、肝癌、乳腺癌、卵巢癌、骨髓瘤、大肠

癌、前列腺癌等，这与其特定的分子结构有关[12]。其

D 环上的 α-亚甲基环戊酮（烯酮）是抗肿瘤活性的

基本结构，可被环分裂或亚甲基饱和破坏；6-羟基

和 15-羰基之间的氢键增加了 C 的亲电性，进一步

提高了肿瘤细胞对亲电酶的亲和力；14-羟基的酯化

可增强抗癌活性。尽管冬凌草甲素的药理作用广泛，

但由于其疏水性，其应用受到限制[12]。 

研究已证实冬凌草甲素可通过不同的信号通路

诱导胰腺癌细胞的凋亡，然而，内质网应激是否参

与了冬凌草甲素诱导胰腺癌细胞的凋亡尚不清楚。

本研究旨在探索冬凌草甲素对胰腺癌 SW1990 和

Panc-1 细胞的抑制作用，并探讨内质网应激与细胞

凋亡的关系。结果显示，冬凌草甲素可诱导胰腺癌

SW1990 和 Panc-1 细胞凋亡，抑制细胞增殖。进一

步研究发现冬凌草甲素可通过增加内质网应激相关

蛋白 GRP78、CHOP 和 cleaved Caspase-12 的表达

激活内质网应激。 
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与冬凌草甲素组比较：*P＜0.05 

*P < 0.05 vs oridonin group 

图 6  4-PBA 对冬凌草甲素诱导的 SW1990 细胞凋亡率和 active Caspase-3、GRP78、CHOP、cleaved Caspase-12 蛋白表达

的影响 ( 3= n , sx ) 

Fig. 6  Effect of 4-PBA on SW1990 cell apoptosis rate and active Caspase-3, GRP78, CHOP and cleaved Caspase-12 protein 

expression levels induced by oridonin ( 3= n , sx ) 

内质网是调节应激反应最重要的细胞器之一，

是细胞中参与蛋白质合成、折叠、转运和胞内钙储

存的主要位点[13]。生理和病理刺激可引起钙稳态

扰动，改变蛋白质折叠，增加内质网中错误折叠蛋

白质的数量，导致内质网应激[14]。当内质网被触

发，应激信号通过内质网膜传递到细胞核，进而产

生一系列维持细胞动态平衡的信号通路分子，称为

未折叠蛋白反应（unfolded protein response，UPR），

其对细胞具有双重作用，促进体内平衡或刺激细胞

凋亡[15]。内质网应激途径被认为是不同于线粒体

途径和受体途径的一种新的凋亡途径，可被 3 个信

号通路激活，即蛋白激酶 R 样内质网激酶

（proteinkinase R like ER kinase，PERK）通路、内

质网应激蛋白（inositol-requiring enzyme 1，IRE1）

通路和活化转录因子 6（activating transcription 

factor 6，ATF6）通路[16]。在正常状态下，它们与

GRP78 相互作用形成复合物在生理条件下处于不

活跃状态，当内质网应激发生时，GRP78 与 PERK、

IRE1 和 ATF6 分离，PERK 和 IRE1 通过自身磷酸

化被激活，UPR 被启动并调控下游转录因子，从而

激活内质网应激诱导的细胞凋亡[17-18]。CHOP 被认

为是内质网应激下游最重要的促凋亡转录因子，可

被内质网中的 3 个传感器激活，其在正常细胞中主

要在转录水平上调控，当内质网应激诱导细胞凋亡

时，CHOP 表达及其在细胞核内的积累增加，然后

通过控制其下游蛋白的表达来调节细胞的死亡[19-21]。

Caspase-12 是一种内质网原位半胱天冬酶，也是内

质网应激诱导凋亡的关键调节因子，在内质网应激

过程中特异性地被剪切和激活，而不是通过线粒体

介导的凋亡信号；当过量的内质网应激被触发时，

Caspase-12 从内质网激活到细胞质，然后激活

Caspase-3，最终触发内质网应激介导的细胞凋亡[22]。

因此，GRP78、CHOP 和 Caspase-12 通常被用作响

应内质网应激水平的生物标志物。研究已证实内质

网应激在胰腺癌细胞的促凋亡中起了重要作用[8]。

本研究与之前的报道一致，冬凌草甲素显著增加了

GRP78、CHOP 和 cleaved Caspase-12 表达水平。

而内质网应激特异性抑制剂 4-PBA 预处理后，细
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胞凋亡率及相关蛋白 GRP78、CHOP、cleaved 

Caspase-12 的表达水平均相应降低。提示冬凌草甲

素可诱导胰腺癌细胞的内质网应激发生，进而激发

细胞凋亡，抑制细胞的生长。 

综上所述，本研究发现冬凌草甲素可通过激活

内质网应激诱导胰腺癌细胞凋亡。研究结果为胰腺

癌的预防提供了新的治疗方法，内质网应激可能成

为预防和治疗癌症的潜在治疗靶点。 
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