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摘  要 

宫颈癌是全球女性高发的恶性肿瘤之一，其早期诊断与精准治疗仍面临重要挑战。近年来，脂质代谢重

编程被认为是肿瘤发生发展的关键特征，其中磷脂生物合成限速酶AGPAT (Acylglycerol-3-Phosphate 
O-Acyltransferase)家族的作用逐渐受到关注。AGPAT通过调控溶血磷脂酸向磷脂酸的转化，影响细胞

膜脂质组成与结构重塑，并进而调节多条肿瘤相关信号通路的激活状态，在宫颈癌细胞增殖、侵袭、凋

亡调控及代谢适应中发挥重要作用。现有研究显示，多数AGPAT家族成员在宫颈癌组织中呈异常表达，

其中AGPAT2、AGPAT3的上调与肿瘤侵袭性增强及不良预后密切相关，而AGPAT6的下调可能与抑癌效

应相关。此外，基于免疫组化、组织芯片、转录组及多组学分析的证据表明，AGPAT家族成员在宫颈癌

的早期诊断、风险分层和预后评估中具有潜在应用价值。尽管针对AGPAT的靶向干预策略仍主要停留在

基础与临床前研究阶段，但其作为代谢相关预测性生物标志物和潜在治疗靶点的生物学合理性已逐渐显

现。文章系统综述AGPAT家族在宫颈癌中的表达特征、分子机制及其临床相关研究进展，为进一步探索

宫颈癌的代谢干预策略和个体化治疗提供理论依据。 
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Abstract 
Cervical cancer is one of the most prevalent malignant tumors among women worldwide, and its 
early diagnosis and precision treatment still face significant challenges. In recent years, lipid meta-
bolic reprogramming has been recognized as a critical hallmark of cervical cancer progression, the 
role of the AGPAT (Acylglycerol-3-Phosphate O-Acyltransferase) family has garnered increasing 
attention—rate-limiting enzymes in phospholipid biosynthesis. AGPAT enzymes catalyze the con-
version of lysophosphatidic acid to phosphatidic acid, subsequently modulating membrane lipid 
composition, membrane remodeling, and the activation of multiple oncogenic signaling pathways, 
thereby playing crucial roles in cervical cancer cell proliferation, invasion, apoptosis regulation, and 
metabolic adaptation. Recent studies have demonstrated aberrant expression patterns of AGPAT fam-
ily members in cervical cancer, with upregulation of AGPAT2 and AGPAT3 closely associated with 
enhanced tumor aggressiveness and poor clinical outcomes, whereas downregulation of AGPAT6 
may be linked to tumor-suppressive effects. Evidence derived from immunohistochemistry, tissue 
microarrays, transcriptomic profiling, and multi-omics analyses suggests that AGPAT family mem-
bers hold potential application value in early diagnosis, risk stratification, and prognostic evalua-
tion of cervical cancer. Although targeted therapeutic strategies against AGPAT remain primarily at 
the basic and preclinical research stages, the biological rationale for their utility as metabolism-
related predictive biomarkers and potential therapeutic targets is gradually emerging. This review 
summarizes the expression patterns, molecular mechanisms, and clinical implications of AGPAT 
family members in cervical cancer, providing a theoretical basis for future metabolic intervention 
strategies and personalized therapeutic development. 
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1. 引言 

宫颈癌是女性生殖系统中最常见的恶性肿瘤之一，全球范围内仍具有较高的发病率和死亡率，对患

者的生理健康和心理状态均造成严重影响[1]。尽管以 HPV 筛查、疫苗接种及综合治疗为代表的防控策略

不断推进，但晚期宫颈癌患者的长期生存状况仍不理想。如何在疾病早期实现更精准的风险识别，并为

不同进展阶段的患者提供更具针对性的干预策略，仍是当前宫颈癌研究与临床实践面临的核心问题。近

年来，随着分子生物学和肿瘤基因组学研究的深入，多种分子标志物被用于宫颈癌的早期诊断、疗效预

测和预后评估，但其稳定性、特异性及临床转化价值仍有待进一步验证[2]。 
除经典的病毒致癌机制和信号通路异常外，肿瘤细胞代谢重编程已被认为是推动肿瘤发生与进展的

重要内在驱动力。以往研究多集中于糖代谢和氨基酸代谢异常，而近年来的研究逐渐认识到，脂质合成
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与膜结构重塑同样在肿瘤细胞增殖、信号转导和微环境适应中发挥关键作用。磷脂酰甘油-3-磷酸酰基转

移酶(Acylglycerol-3-Phosphate O-Acyltransferase, AGPAT)家族是甘油磷脂生物合成通路中的核心酶类，负

责催化溶血磷脂酸(Lysophosphatidic Acid, LPA)向磷脂酸(Phosphatidic Acid, PA)的转化，为细胞膜构建、

脂质储存及多条信号通路的激活提供关键底物[3] [4]。作为脂质代谢网络中的限速节点，AGPAT 家族目

前已鉴定出 11 位成员，其中 AGPAT1、AGPAT2 及部分亚型在多种肿瘤中的异常表达逐渐受到关注[5]。 
既往研究表明，AGPAT 介导的 PA 生成及其下游脂质代谢产物可影响 PKC、PI3K/Akt、mTOR 等多

条肿瘤相关信号通路，从而参与调控细胞增殖、凋亡抑制、迁移和侵袭等关键生物学过程[6]。值得注意

的是，PA 不仅是代谢中间产物，还可通过改变细胞膜脂质组成与物理特性，影响膜受体的空间分布和信

号转导效率。这一特性提示，AGPAT 可能在代谢调控与信号整合之间发挥“枢纽性”作用。近年来，宫

颈癌中脂质代谢重编程的研究逐渐增多，AGPAT 家族被认为可能通过调节膜脂环境、受体信号传递及下

游级联反应，促进肿瘤细胞的恶性进展。此外，PA 在炎症反应和免疫调节中的生物学功能也提示 AGPAT
可能参与肿瘤微环境塑造，包括免疫细胞浸润模式改变和免疫逃逸过程，为其在宫颈癌中的潜在作用提

供了理论依据。 
尽管目前针对 AGPAT 家族在宫颈癌中的研究仍相对有限，但已有报道显示，其部分成员的异常表

达与肿瘤分期、侵袭性及患者预后存在相关性[7] [8]。然而，现有研究多停留在表达关联或生物信息学层

面，对不同 AGPAT 亚型在宫颈癌中的功能差异、分子机制及其临床意义的系统性认识仍显不足。因此，

系统梳理AGPAT家族成员在宫颈癌中的表达特征、潜在分子机制及其作为诊断和预后相关生物标志物、

潜在治疗靶点的研究进展，有助于深化对宫颈癌脂质代谢重编程特征的理解，并为未来精准诊疗和代谢

干预策略的探索提供理论基础。 

2. AGPAT 家族概览 

2.1. AGPAT 家族基因与蛋白质特性 

AGPAT (1-酰基甘油-3-磷酸酰基转移酶)家族是甘油磷脂生物合成途径中的关键酶类，通过催化溶血

磷脂酸(LPA)向磷脂酸(PA)的转化，参与细胞膜构成、脂滴形成及多条信号通路的调控[9]。人类基因组中

已鉴定出至少 11 个 AGPAT 家族成员(AGPAT1-AGPAT11)，不同成员在组织分布、酶学特性及生物功能

方面呈现一定差异。 
AGPAT 家族蛋白普遍具有跨膜结构域，主要定位于内质网膜，在氨基酸序列上共享四个高度保守的

基序(I~IV)，其中基序 I 的 HX₄D 和基序 IV 的 EGTR 序列是维持催化活性的核心结构。这些保守基序确

保 AGPAT 蛋白对酰基辅酶 A 及溶血磷脂酸底物的识别能力，是家族功能相似性的主要来源[10]。序列

同源性分析显示，家族内部成员间的氨基酸序列相似性在不同亚型间存在较大差异，功能在进化过程中

逐渐分化[11]。 
各 AGPAT 基因在染色体上的分布较为分散，如 AGPAT1 与 AGPAT2 位于 6 号染色体，AGPAT3 位

于 21 号染色体，AGPAT4 位于 6q26，而 AGPAT5 定位于 8p23.1。这种分布特征与其组织特异性表达模

式相吻合。已有研究表明，AGPAT1 与 AGPAT2 在肝脏和脂肪组织中表达较高，AGPAT3 与 AGPAT5 在

生殖系统中较为丰富，AGPAT4 则在神经系统中占优势[12] [13]。不同表达谱反映了各成员在生理代谢中

的分工差异。细胞与分子研究发现，抑制部分 AGPAT 成员可影响细胞增殖、细胞周期及凋亡过程。例

如，在宫颈癌细胞系中下调 AGPAT2 可导致细胞增殖能力下降、G1 期阻滞增加以及凋亡增强，这与

AGPAT 介导的 PA 生成减少，从而影响 PI3K/AKT 等信号通路活性相关。蛋白互作分析也提示，AGPAT
可能通过与多种信号调控蛋白相互作用，间接影响肿瘤相关通路的激活状态[14]。 
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2.2. AGPAT 在细胞代谢中的作用 

AGPAT (1-酰基甘油-3-磷酸酰基转移酶)家族是甘油磷脂合成的关键酶，位于 Kennedy 通路的重要节

点，催化溶血磷脂酸(LPA)生成磷脂酸(PA) [15]。PA 不仅是膜磷脂合成的前体，也是脂滴形成、膜结构

重塑及多条信号通路激活的核心分子，可进一步生成 PC、PE、PI 等脂质，对维持细胞稳态具有重要意

义。AGPAT 家族共享保守的 HX₄D 和 EGTR 催化基序，决定其底物识别和酶活性；不同亚型在组织表达

和功能上存在差异，其中 AGPAT2 与脂肪代谢最为相关[16]。 
AGPAT 的活性受细胞脂质水平调控，可通过 PA 与 DAG 影响 PI3K/Akt、mTOR、MAPK 等关键信

号通路，进而调控细胞增殖、凋亡与代谢适应。此外，AGPAT 对膜脂质组成的调控可改变脂质结构，影

响膜受体聚集及信号传递效率，这在肿瘤细胞中尤为重要。 
在肿瘤代谢重编程背景下，AGPAT 的表达或活性常发生上调，与癌细胞对膜脂及能量需求增加密切

相关。部分实体瘤中，AGPAT2、AGPAT9 等成员呈高表达，其可能促进细胞增殖、侵袭及不良预后。宫

颈癌的研究进一步表明，不同 AGPAT 成员的表达模式具有分子分型价值，与肿瘤分期、浸润深度及预

后差异相关[17]。 

3. 宫颈癌生物学机制 

3.1. 宫颈癌发生的分子机制 

高危型人乳头瘤病毒(HPV)感染被认为是宫颈癌最重要的致病因素。病毒基因组整合后，其早期基因

E6、E7 分别通过降解 p53、失活 pRb，破坏细胞周期与凋亡调控，使宫颈上皮细胞获得持续增殖优势。

除病毒因素外，表观遗传异常同样参与宫颈癌早期发生[18]。CADM1、MAL、PAX1 等抑癌基因的启动

子高甲基化可导致其表达沉默，而 miR-21、miR-155 等促癌 miRNA 上调，miR-34a、miR-218 等抑癌

miRNA 下调，进一步推动细胞周期失控与侵袭增强[19] [20]。 
EGFR、STAT3、PI3K/Akt 及 MAPK 等多条关键信号通路在宫颈癌中呈持续激活状态[21]。其中 EGFR-

PKM2-STAT3 轴可通过调控细胞周期与炎症相关基因促进肿瘤生长。同时，免疫微环境失衡也加速肿瘤

发生与免疫逃逸，如 Treg、肿瘤相关巨噬细胞增多以及肿瘤细胞 PD-L1 上调，可共同抑制抗肿瘤免疫。 
代谢重编程为宫颈癌细胞提供持续增殖所需的能量与结构基础，典型表现为糖酵解增强和代谢酶

PKM2 活化。近年来研究也提示脂质代谢，尤其是由 AGPAT 家族调控的磷脂合成与膜结构重塑，可能

参与宫颈癌细胞信号调控与代谢适应。此外，细胞黏附分子与细胞骨架的变化，如 E-cadherin 下调、N-
cadherin 与 Vimentin 上调，以及骨架相关蛋白表达异常，可促进 EMT 过程，使肿瘤细胞获得迁移与侵

袭能力[15]。 

3.2. 宫颈癌进展的信号通路 

宫颈癌的恶性进展与多条关键信号通路的持续激活密切相关。EGFR-PKM2-STAT3 通路是目前研究

较多的促进型通路之一。EGFR 作为受体酪氨酸激酶，在宫颈癌组织中常呈高表达，其激活可进一步促进

PKM2 与 STAT3 的信号传导，增强肿瘤细胞增殖、侵袭能力并抑制凋亡。多项研究指出，抑制 EGFR 或

阻断其下游信号可不同程度降低宫颈癌细胞的生长和转移能力[22]。 
Wnt/β-catenin 通路的异常激活在宫颈癌中同样普遍存在。当 β-catenin 在细胞质中稳定积累并进入细

胞核后，可上调 c-Myc、Cyclin D1 等促癌基因的表达，促进细胞周期进展和抑制凋亡[23]。阻断该通路

被证实可降低肿瘤细胞的干性特征和肿瘤球形成能力，提示其在肿瘤持续生长和复发中具有重要作用。 
与肿瘤血管生成相关的 HIF-1α/VEGF 信号通路在宫颈癌进展中也发挥关键功能。宫颈癌组织常存在
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不同程度的缺氧状态，可诱导 HIF-1α上调并刺激 VEGF 的表达，促进新生血管形成，从而为肿瘤细胞提

供营养供应并支持外侵和转移。已有研究表明，该通路的持续激活与肿瘤分期、浸润深度和转移风险密

切相关[24]。 
PI3K/Akt/mTOR 通路是调控细胞生存、代谢重编程和对外界压力反应的核心网络。HPV E6/E7 蛋白

可通过影响 p53 和 Rb 蛋白功能间接激活该通路，使 Akt 和 mTOR 的磷酸化水平升高，从而促进蛋白合

成、细胞生长和抗凋亡。PI3K/Akt/mTOR 通路的活性增强与宫颈癌的化疗耐药和预后不良密切相关，因

此成为重要的潜在治疗靶点。 
在细胞死亡调控方面，凋亡通路失衡也是宫颈癌进展的重要特征。Bcl-2 家族蛋白表达失调及 Caspase

激活受阻均可削弱细胞凋亡反应。放疗相关研究显示，p53 依赖的凋亡信号在肿瘤细胞中常被部分抑制，

这可能影响放疗敏感性并加速肿瘤恶性演变[25]。 
此外，部分生物标志物与血管生成及恶性行为呈协同表达趋势。例如，GPC-3 在部分宫颈癌组织中

与 HIF-1α、VEGF 等呈一致变化，提示其可能参与调控血管生成及肿瘤进展过程，并与患者预后显著相

关。 

4. AGPAT 家族与宫颈癌关联 

4.1. AGPAT 表达与宫颈癌预后关系 

现有研究表明，AGPAT 家族成员在宫颈癌中的异常表达与患者临床结局息息相关。其中，AGPAT2
是目前研究较为深入的成员之一，在多种宫颈癌组织及细胞模型中均呈现显著上调趋势。生存分析结果

显示，AGPAT2 高表达与总体生存期缩短及不良预后显著相关，其促癌效应可能源于增强磷脂生物合成

能力，从而支持肿瘤细胞的快速增殖、迁移与侵袭行为。在校正肿瘤分期、分化程度及淋巴结转移等混

杂因素后，AGPAT2 仍表现出对预后的独立预测价值，提示其具有潜在的临床评估意义[26]。 
AGPAT3 的异常表达同样与宫颈癌的侵袭性表型紧密相关。多项研究发现，AGPAT3 表达水平与肿

瘤分化程度及临床分期呈正相关，高表达患者往往具有更差的生存结局。鉴于 AGPAT3 在膜脂合成与能

量代谢调控中的关键作用，其上调可能为高增殖状态下的肿瘤细胞提供必要的结构基础与代谢支持，从

而推动宫颈癌的持续进展[27]。 
与上述成员不同，AGPAT6 在宫颈癌组织中多呈下调趋势，部分研究认为其可能发挥抑癌作用[28]。

临床数据显示，AGPAT6 较高表达水平通常与更佳的预后结局相关，推测其可能通过调控 PI3K/Akt 等信

号通路，抑制肿瘤细胞的增殖与迁移能力。尽管其具体分子机制尚未完全阐明，但 AGPAT6 的差异性表

达为理解 AGPAT 家族在宫颈癌中的功能分化提供了重要线索。 

4.2. AGPAT 作为宫颈癌生物标志物的研究 

随着分子病理学与系统生物学研究的深入，AGPAT 家族成员在宫颈癌中的生物标志物潜力逐渐显

现。多项研究一致表明，AGPAT2、AGPAT3 等成员在宫颈癌组织中呈异常高表达，其水平变化与肿瘤

分期、分化程度及患者生存结局高度相关。AGPAT2 的上调通常提示更强的细胞增殖能力和侵袭潜能，

而 AGPAT3 的异常表达亦与较差的临床表现及疾病进展风险增加直接相关，提示二者可能共同参与调控

肿瘤相关的代谢重编程过程。 
值得注意的是，不同 AGPAT 成员在宫颈癌中的表达模式并不一致。以 AGPAT6 为代表的部分成员

在多项研究中表现为下调，其较高表达水平往往与更好的预后相关，可能通过调节脂质代谢稳态或抑制

特定致癌信号通路发挥保护作用。这种表达趋势的差异性提示，AGPAT 家族在宫颈癌发生发展过程中并

非简单的整体激活或抑制，而是呈现出功能分工与相互制衡的复杂特征。 
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随着高通量测序技术及多组学分析手段的广泛应用，基于 AGPAT 家族表达特征构建诊断或预后预

测模型逐渐成为研究热点。已有生物信息学研究尝试将多个 AGPAT 成员纳入综合评分体系，用于宫颈

癌的风险分层与预后评估，结果显示可在一定程度上提高预测准确性。这类研究为推动宫颈癌分子分型

及提升早期识别能力提供了新的思路。 

4.3. AGPAT 介导的膜脂重塑与信号转导机制在宫颈癌中的作用 

与传统观点中将 AGPAT 仅视为脂质合成限速酶不同，近年来的生化与膜生物学研究逐渐揭示，

AGPAT 家族成员通过精细调控溶血磷脂酸(LPA)与磷脂酸(PA)的比例，直接影响细胞膜的物理化学性质，

从而改变膜受体的空间组织方式及信号转导效率。 
AGPAT2 与 AGPAT3 的上调可显著提高细胞膜局部 PA 含量，导致膜曲率增加和脂筏微区稳定性增

强。PA 分子具有锥形结构，易在膜内形成高曲率区域，这种结构特征被证实可促进受体酪氨酸激酶(如
EGFR)的二聚化与活化。一系列体外重构膜系统与脂质体实验表明，富含 PA 的膜环境可显著降低 EGFR
二聚化所需的能量阈值，从而增强其自磷酸化水平。 

此外，PA 还可作为信号脂质直接招募含有 PA 结合结构域的效应蛋白，例如 mTOR 复合体和 Raf-
1，从而放大下游 PI3K/Akt/mTOR 及 MAPK 信号级联反应。相反，LPA 的积累则倾向于通过 G 蛋白偶联

型 LPA 受体介导瞬时而可逆的信号激活，其信号持续性明显弱于 PA 介导的膜内信号平台。 
在这一背景下，AGPAT2/3 介导的 PA/LPA 比率失衡，不仅增强了 EGFR 等膜受体的激活强度，还

可能抑制其内吞和降解过程，从而延长信号持续时间，促进宫颈癌细胞的增殖、侵袭及 EMT 进程。 
与之形成对比的是，AGPAT6 在多项研究中呈现下调趋势，其降低可能削弱 PA 富集膜微区的形成，

促进受体内吞与信号衰减，从而在一定程度上发挥抑癌效应。这种“促癌型(AGPAT2/3)–抑癌型

(AGPAT6)”的功能分化，为理解 AGPAT 家族在宫颈癌中的异质性作用提供了重要的分子机制依据。 

5. AGPAT 家族成员的治疗潜力 

5.1. 针对 AGPAT 家族成员的靶向治疗策略 

目前，针对AGPAT家族成员的靶向治疗研究仍处于前临床探索阶段，相关策略主要围绕抑制AGPAT
介导的脂质代谢重编程，以削弱肿瘤细胞对膜脂合成和信号脂质供给的依赖。基于结构生物学解析与药

物虚拟筛选的研究，已提出若干 AGPAT 小分子抑制剂原型。这类化合物可通过结合 AGPAT 的催化核心

结构域，抑制溶血磷脂酸向磷脂酸的转化，在细胞水平上降低磷脂酸生成并扰乱下游脂质代谢网络，从

而抑制肿瘤细胞的增殖与迁移能力，初步验证了 AGPAT 作为酶学靶点的可行性。 
关于 AGPAT 家族的直接小分子抑制剂研究仍处于早期探索阶段。已有报道的化合物如 AGPAT4‑IN‑1 

(CL26)，可通过共价结合 AGPAT4 的关键半胱氨酸残基抑制其催化活性，体外实验显示其对 AGPAT4 的

IC50 约为 795 nM，能够削弱溶血磷脂酸向磷脂酸的转化，进而影响下游脂质代谢和膜信号调控[29]。然

而，目前针对 AGPAT2、AGPAT3 等成员的特异性抑制剂尚未开发出明确的小分子化合物或系统药效学

数据。此外，现有抑制剂的药代动力学特性、体内分布及毒性数据均非常有限，也未有任何 AGPAT 抑制

剂进入临床试验阶段。由此可见，AGPAT 靶向药物开发仍属于明显的“未满足的临床需求”，而非已有

“初步治疗价值”。 
这一现状提示，未来的药物开发不仅需要针对不同 AGPAT 家族成员设计高选择性抑制剂，同时也

需结合纳米载体或局部递送策略，以增强在宫颈癌组织中的靶向性和疗效。与此同时，遗传干预(如
siRNA/miRNA)和下游信号通路调控(如 PI3K/Akt/mTOR 抑制)为 AGPAT 靶向研究提供了补充策略，在体

外及动物模型中显示出增强化疗敏感性和抑制肿瘤生长的潜力。这些研究共同表明，AGPAT 家族作为宫
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颈癌潜在预测性生物标志物与治疗靶点具有应用前景，但其确切的临床可行性仍需系统性验证。 
除小分子抑制剂外，基因沉默技术亦为 AGPAT 靶向研究提供了重要工具。利用 siRNA 或 shRNA 下

调特定 AGPAT 家族成员的表达，可显著抑制宫颈癌细胞的生长，并在部分研究中增强其对常规化疗药

物的敏感性，提示 AGPAT 可能参与肿瘤细胞的耐药调控过程。为克服核酸药物体内稳定性和递送效率

的限制，一些研究尝试采用脂质体或纳米载体系统实现靶向递送，在提高抑制效率的同时降低对正常组

织的潜在影响，为联合治疗策略的构建提供了实验依据。 
在信号转导层面，AGPAT 介导的脂质代谢变化可影响多条与肿瘤存活紧密相关的信号通路，包括

PI3K/Akt 和 STAT3。因此，抑制 AGPAT 活性不仅可干预膜脂合成过程，还可能通过间接方式削弱促癌

信号网络的持续激活。已有体外研究显示，AGPAT 抑制与化疗或放疗联合应用时，可能在削弱 DNA 损

伤修复能力、提高放疗敏感性方面产生协同效应，但相关结论仍有待更系统的验证。 
此外，相较于传统竞争性抑制剂，针对 AGPAT 的变构调节策略逐渐受到关注。该类干预方式通过

结合非催化位点改变蛋白构象，有望在提高抑制选择性的同时减少对其他同源酶的非特异性影响。尽管

目前相关研究仍停留在概念与早期实验阶段，但这一方向为实现更精准的 AGPAT 靶向干预提供了新的

思路。 

5.2. AGPAT 家族在宫颈癌治疗中的应用前景 

随着 AGPAT 家族在宫颈癌发生发展中的分子机制逐渐明晰，其作为潜在代谢治疗靶点的价值受到

持续关注。不同 AGPAT 成员在肿瘤组织中的差异性表达，为基于脂质代谢调控的靶向干预提供了理论

基础。现有研究已尝试通过小分子抑制剂、核酸药物等方式调控 AGPAT 的表达或活性，以影响肿瘤细

胞的增殖、迁移及生存状态。尽管相关干预手段尚未进入临床应用阶段，但初步结果提示，抑制 AGPAT
功能可能增强化疗敏感性或削弱肿瘤细胞对不利微环境的适应能力。 

值得注意的是，AGPAT 家族成员与人乳头瘤病毒相关致癌过程之间的潜在联系，为宫颈癌的早期干

预提供了新的研究视角。有研究提出，AGPAT3 等成员的表达可能受 HPV 致癌蛋白调控，其异常激活参

与宫颈上皮细胞的代谢重编程及癌前病变形成。基于这一机制，针对 AGPAT 的干预策略被认为可能在

疾病早期阶段发挥调控作用。然而，目前相关证据主要来源于细胞实验及生物信息学分析，仍缺乏动物

模型及临床前研究的系统验证。 
在药物递送层面，纳米载体技术和局部给药系统为提高AGPAT靶向治疗的有效性提供了技术支撑。

通过增强药物在宫颈局部组织的蓄积，有望在提高治疗效率的同时降低全身毒副反应[30]。该策略已在多

种肿瘤模型中显示出应用潜力，为 AGPAT 靶向药物的进一步开发提供了可借鉴的路径。 
总体而言，AGPAT 家族成员在宫颈癌中的治疗潜力主要体现在其作为代谢调控枢纽所具备的多层次

干预可能性。未来，结合多组学数据将 AGPAT 表达特征与临床分期、治疗反应及预后结局相整合，有望

推动患者分层管理与个体化治疗策略的制定。然而，其确切治疗价值仍需通过更系统的机制研究、规范

的动物实验及临床前验证加以确认。 

6. 结语 

AGPAT 家族作为脂质代谢的关键酶，在宫颈癌发生与进展中发挥重要作用。现有研究显示，多数

AGPAT 成员在宫颈癌中呈现异常表达，并与肿瘤增殖、侵袭、药物敏感性及预后密切相关。AGPAT2、
AGPAT3、AGPAT5 的高表达往往提示更具侵袭性的生物学行为，而 AGPAT6 等成员则可能具有抑癌作

用，反映出该家族在宫颈癌中具有功能异质性[31]。 
AGPAT 通过影响磷脂合成与膜脂结构，进而调控多条肿瘤相关信号通路，包括增殖、凋亡、细胞周
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期及免疫微环境等，为理解宫颈癌的代谢重编程提供了新的视角。其与 HPV 感染、化疗耐药及放疗反应

的潜在关联，也揭示其在宫颈癌全病程管理中的价值。 
目前关于AGPAT的功能研究和靶向药物仍处于早期阶段，但已有初步证据支持其作为诊断标志物、

预后因子及治疗靶点的可行性[32]。未来需通过更系统的分子研究、临床样本验证及药物开发，进一步明

确不同 AGPAT 成员的具体作用及临床应用潜力。 
综上所述，AGPAT 家族为理解宫颈癌代谢异常和开发新型精准治疗策略提供了重要方向，具有较高

的转化研究价值。 
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