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桂皮醛调控 ＲPS7 表达抑制人子宫内膜异位症
细胞生长、转移及诱导凋亡
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摘要 目的 研究桂皮醛( CA) 对人子宫内膜异位症( EMs) 细胞生长、转移及凋亡的影响，并探讨其机制是否与核糖体蛋白
S7 表达有关。方法 将 EMs细胞分为对照组、CA组、sh-NC组、CA + sh-ＲPS7 组。CCK-8 法和平板克隆形成实验检测细胞增
殖; 细胞划痕愈合实验和 Transwell 实验检测细胞迁移与侵袭; Hoechst 33258 和流式细胞术检测细胞周期分布与凋亡; 并结合
Western blot 检测增殖细胞核抗原( PCNA) 、B淋巴细胞瘤-2( Bcl-2) 、Bcl-2 关联蛋白( Bax) 、E钙黏着蛋白( E-cadherin) 、波形蛋
白( Vimentin) 蛋白表达情况。qＲT-PCＲ和 Western blot 检测 CA干预后 ＲPS7 基因和蛋白表达情况。慢病毒转染细胞，以嘌呤
霉素药筛建立 ＲPS7 过表达的稳定细胞株，Western blot检测转染效率。结合 CCK-8 法和流式细胞术检测过表达 ＲPS7 对细胞
增殖与凋亡的影响。结果 首先，CA呈量效和时效关系抑制细胞增殖，下调 PCNA。CA作用 24 h后的 IC50值为 53. 60 μmol /
L ，克隆形成率为 25. 32%。其次，CA抑制细胞迁移与侵袭，上调 E-cadherin和下调 Vimentin，细胞迁移率分别为 35%和 29%，
侵袭率为 40%。此外，CA通过细胞周期 G2 /M期阻滞诱导细胞凋亡，细胞凋亡率为 25. 1%，这与上调 Bax和下调 Bcl-2 有关。
最后，CA可显著抑制 ＲPS7 表达水平，ＲPS7 表达下调介导了 CA抑制细胞增殖和诱导凋亡的效应。结论 CA通过下调 ＲPS7
的表达抑制细胞生长、转移及诱导凋亡。
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子宫内膜异位症( endometriosis，EMs) 是育龄期
女性多发病［1］，其生物学行为与恶性肿瘤相似，即

不受限制的细胞生长、转移和细胞凋亡减少［2］。桂
皮醛( cinnamaldehyde，CA) 是可用于 EMs 治疗的多
种中药配方的主要活性成分之一［3］。据报道［4］，CA
可抑制多株肿瘤细胞增殖、转移并诱导凋亡。目前
CA对人 EMs细胞的影响及作用机制尚未明确。课
题组前期运用超高效液相色谱 －串联质谱分析技术
( UPLC /Q-TOF-MS /MS) ，对梁瑞宁教授治疗 EMs经
验方平冲降逆方进行组分细分，成功筛选出中药单

体 CA，同时证实了 CA抑制人原代子宫内膜异位间

质细胞生长、转移［5］。此外，四维数据依赖采集( the
four-dimensional data-dependent acquisition，4D-DIA)
蛋白质组学分析证明，与对照组相比，CA 干预后存
在 214 个差异蛋白，其中核糖体蛋白 S7 ( ribosomal
protein S7，ＲPS7) 蛋白表达显著下调，差异倍数 ＞
1. 5( P ＜ 0. 01 ) 。ＲPS7 在多种癌症中表达异常，参
与调节细胞生长、转移和凋亡［6］。目前，ＲPS7 对
EMs细胞的影响尚未见报道。因此，该研究以人
EMs上皮 12Z 细胞为研究对象，拟探求 CA 能否通
过调控 ＲPS7 影响 12Z 细胞生长、转移和凋亡，为
CA 作为潜在的治疗 EMs药物提供前期实验参考。

1 材料与方法

1． 1 材料 CA购于美国 Sigma-Aldrich 公司，纯度
≥ 95%，化学式为 C9H8O，见图 1A，相对分子质量
为 132. 16 ( 批号 MKCD4749 ) 。人 EMs 上皮细胞
12Z细胞，购于美国 Applied Biological Materials公司
( 批号 T0764 ) 。胎牛血清、DMEM/F12 培养液、
0. 25% 胰蛋白酶、青链霉素混合液均购于北京索莱
宝科技有限公司; Matrigel 基质胶购于美国 corning
公司; 细胞毒性检测试剂盒 ( cell counting kit-8，
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CCK-8) 、Hoechst 33258、膜联蛋白 V-FITC /PI 凋亡
检测试剂盒、细胞总 ＲNA 试剂盒、cDNA 逆转录试
剂盒购于上海翌圣生物科技有限公司; BCA 蛋白定
量试剂盒购于江苏康为世纪生物科技有限公司; 荧

光素酶病毒购于上海吉凯基因有限公司; 嘌呤霉素

购于安徽白鲨生物技术有限公司; 增殖细胞核抗原

( proliferating cell nuclear antigen，PCNA) 抗体、B 淋
巴细胞瘤-2 ( B cell lymphoma / leukemia-2，Bcl-2 ) 抗
体、Bcl-2 关联蛋白( Bcl-2-associated X protein，Bax)
抗体购于美国 Abcam 公司; E 钙黏着蛋白( E-cad-
herin) 、波形蛋白( Vimentin) 、ＲPS7、β-肌动蛋白( β-
actin) 购于武汉三鹰科技有限公司。
1． 2 方法
1． 2． 1 细胞培养 12Z细胞用含 10% 胎牛血清和
1% 青链霉素的 DMEM/F12 培养基培养，置于 37
℃、5% CO2 培养箱培养。
1． 2． 2 CCK-8 法测定细胞增殖 细胞接种于 96 孔
板中，每孔接种密度 3 × 104 个 /ml，每孔 100 μl，5%
CO2、37 ℃条件下培养。设置对照组和给药组，各孔
培养液 CA浓度分别为 10、25、50、100、200 μmol /L，
每组 5 个平行对照，分别作用 24、48 和 72 h，弃上清
液，加入 10 μl CCK-8 试剂，以未接种细胞只加入
DMEM/F12 培养基为调零孔。培养 2 h后测定吸光
度。细胞存活率( % ) = ［( A给药组 － A调零孔 ) / ( A对照组
－ A调零孔) ］× 100%。
1． 2． 3 平板克隆形成实验 细胞接种于 6 孔板中，
每孔接种密度 8 × 103 个 /ml，细胞贴壁后加入 CA
干预。培养 7 ～ 14 d 左右，观察到集落中细胞数目
大于 50，终止培养。PBS 清洗 3 次，甲醇固定 30
min，结晶紫溶液染色 30 min，PBS 润洗，晾干拍照，
ImageJ 软件计数分析克隆形成率。克隆形成率
( % ) = ( 实验组的细胞克隆数 /对照组的克隆数) ×
100%。
1． 2． 4 细胞划痕愈合实验 细胞接种于 6 孔板中，
每孔接种密度为 5 × 104 个 /ml。细胞贴壁后用 10
μl吸头划线，每孔 3 条划痕，划好后用 PBS 洗涤 3
次。倒置显微镜下拍照，记录为 0 h( 原划痕宽度) 。
分组处理后继续培养作用 24 h，PBS 清洗悬浮凋亡
细胞，显微镜下观察记录为 24 h( 现划痕宽度) 。细
胞迁移率( % ) =［( 原划痕宽度—现划痕宽度) /原
划痕宽度］× 100%。
1． 2． 5 Transwell试验 Matrigel基质胶与培养基以
1 ∶ 5 比例稀释，包被 Transwell上室。细胞接种于上
室，每孔接种密度为 3 × 104 个 /ml，每孔 100 μl，CA

加入下室，作用 24 h。取出小室，固定、洗涤，染色晾
干，倒置显微镜下拍照，计算平均值。检测细胞迁移
能力上室不添加基质胶。细胞迁移 /侵袭率( % ) =
( 现有细胞数 /原始细胞数) × 100%。
1． 2． 6 细胞周期 细胞接种于 6 孔板中，每孔接种
密度 5 × 104 个 /ml，细胞贴壁后加入 CA 干预。胰
酶消化细胞，PBS冲洗，4 ℃固定过夜。10 μl ＲNase
A，10 μl碘化丙啶和 500 μl 染色溶液重悬细胞，避
光孵育 20 min，流式细胞仪分析细胞周期分布。
1． 2． 7 Hoechst 33258 染色实验 细胞接种于 96
孔板中，每孔接种密度 3 × 104 个 /ml，细胞贴壁后加
入 CA干预。加入 100 μl Hoechst 33258 溶液，避光
孵育 10 min。在激发波长 350 nm、发射波长 460 nm
的倒置荧光显微镜下观察统计并拍照。细胞凋亡率
( % ) =凋亡细胞 / ( 正常细胞 +凋亡细胞) × 100%。
1． 2． 8 流式细胞术 细胞接种于 6 孔板中，每孔接
种密度 3 × 104 /ml，细胞贴壁后加入 CA干预。胰酶
消化细胞，5 μl Annexin V-FITC 和 10 μl PI 染液重
悬细胞，避光室温反应 15 min，加入 400 μl 1 × Bind-
ing Buffer 混匀，1 h 内采用流式细胞仪检测细胞凋
亡情况。
1． 2． 9 实时荧光定量 PCＲ ( quantitative real-time
PCＲ，qＲT-PCＲ) 低温环境下抽提总 ＲNA，总 ＲNA
样本逆转录成 cDNA。qＲT-PCＲ 试剂盒进行 PCＲ
扩增共 40 个循环。采用 2 － ΔΔCT法计算相关基因的

相对表达水平。相关引物序列详见表 1。
1． 2． 10 Western blot法 提取细胞总蛋白，BCA 试
剂盒测定蛋白浓度。蛋白变性，上样，SDS-PAGE 凝
胶中电泳，湿转 30 ～ 50 min，封闭 2 h。一抗 PCNA
( 1 ∶ 1 000 ) 、E-cadherin ( 1 ∶ 5 000 ) 、Vimentin
( 1 ∶ 2 000 ) 、Bax ( 1 ∶ 1 000 ) 、Bcl-2 ( 1 ∶ 2 000 ) 、
ＲPS7( 1 ∶ 2 000 ) 溶液孵育，4 ℃过夜，二抗 β-actin
( 1 ∶ 2 000) 中室温孵 1 h，洗涤 3 次。ECL 液显色，
曝光成像。
1． 2． 11 慢病毒转染 细胞接种于 6 孔板中，每孔
接种密度 3 × 104 个 /ml，吉凯慢病毒转染试剂盒进
行转染。根据说明书选择最佳复感染指数( MOI =
50) ，加入慢病毒和 HitransG P 转染细胞。48 h 后，
使用 2 μg /ml嘌呤霉素筛选细胞，Western blot验证
转染效率。
1． 3 统计学处理 GraphPad Prism 进行统计分析
和作图，用 �x ± s 表示计量资料数据。组间两两比较
采用独立样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差
分析，P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。
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表 1 引物序列
Tab． 1 Primer sequences

Target genes Primer sequences
ＲPS7 Forward: CTATCATAATCTTTGTTCCCGTTCC

Ｒeverse: GATTCTCTTGCCCACAATTTCG

β-actin Forward: CACCCAGCACAATGAAGATCAAGAT
Ｒeverse: CCAGTTTTTAAATCCTGAGTCAAGC

2 结果

2． 1 CA 抑制 12Z 细胞增殖 与对照组相比，CA
呈浓度和时间依赖性显著抑制 12Z细胞增殖，见图

1B。本研究以 100 μmol /L，CA干预 24 h进行后续
实验。倒置显微镜下观察细胞形态变化，对照组细
胞形态规则，呈梭状，黏附性好; CA组细胞数量明显
减少，变成圆球形，并逐渐脱落，排列疏松，形态学上

呈细胞凋亡状态，见图 1C。同时，细胞克隆实验结
果显示，与对照组相比，CA组的克隆形成能力受到
明显抑制，克隆形成率为 25. 32% ( t = 77. 38，P ＜
0. 01，图 1D、E) 。PCNA 是细胞增殖状态的公认指
标，CA 显著抑制 PCNA 表达水平( t = 7. 43，P ＜
0. 01，图 1F、G) 。以上表明，CA 能明显抑制 12Z细
胞增殖。

图 1 CA对 12Z细胞增殖的影响
Fig． 1 Effect of CA on growth of 12Z cells

A: Molecular structure of CA; B: Cell proliferation was detected by CCK-8; C: Effect of CA on cell morphology × 200; D，E: The colony formation

rate was evaluated by plate clonogenic assay; F，G: Western blot analysis of PCNA protein; ＊＊P ＜ 0. 01 vs Control group．

·704·安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2025 Mar; 60( 3)



2． 2 CA抑制 12Z 细胞迁移和侵袭 细胞划痕愈
合实验表明，与 0 h相比，细胞培养 24 h后划痕发生
明显愈合，表明细胞在培养过程中发生迁移。与对
照组相比，CA组细胞数量明显减少，细胞形态发生
变化，划痕愈合程度低，细胞相对迁移率为 35% ( t
= 9. 78，P ＜ 0. 01，图 2A、B) 。同时，Transwell 实验
结果显示，与对照组相比，细胞迁移、侵袭数明显减
少，细胞迁移率和侵袭率分别为 29% ( t = 22. 68，P
＜ 0. 01，图 2C、D) 和 40% ( t = 25. 34，P ＜ 0. 01，图

2E、F ) 。上皮 － 间质转化 ( epithelial mesenchymal
transition，EMT) 对细胞侵袭和迁移至关重要。West-
ern blot实验表明，CA 明显上调 EMT 相关蛋白 E-
cadherin表达( t = 5. 23，P ＜ 0. 01，图 2G － I) ，抑制
Vimentin表达( t = 7. 88，P ＜ 0. 01，图 2G － I) 。以上
表明，CA有效抑制 12Z细胞体外迁移及侵袭能力。
2． 3 CA诱导 12Z 细胞凋亡 细胞周期检测结果
显示，与对照组相比，CA 组的 G2 /M 期细胞比例显
著增加，由13. 57% 上调至34. 11% ( t = 7. 68，P ＜

图 2 CA对 12Z细胞迁移、侵袭的影响
Fig． 2 Effect of CA on migration and invasion of 12Z cells

A，B: Cell migration was evaluated by wound scratch assay × 200; C － F: Transwell assay was used to detect the effect of CA on the migrative and

invasive abilities of 12Z cells × 200; G － I: Western blot analysis of E-cadherin and Vimentin proteins; ＊＊P ＜ 0. 01 vs Control group．
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0. 01，图 3A、B ) 。Hoechst-33258 染色实验观察到
对照组细胞荧光强度较弱，细胞核数目较多，形态规

则、分布均匀; CA组细胞荧光变亮，细胞数量明显减
少，部分细胞核明显皱缩变小、分裂，经统计分析，给
药处理后 CA 组细胞凋亡率为 37% ( t = 32. 43，P ＜
0. 01，图 3C、D) 。流式细胞术进一步明确 CA 对
12Z 细胞凋亡的影响。对照组细胞凋亡率为
4. 68%，CA 组细胞凋亡明显，细胞凋亡率为
25. 1%，( t = 6. 84，P ＜ 0. 01，图 3E、F ) 。Western
blot实验表明，CA 显著上调促凋亡蛋白 Bax ( t =

7. 95，P ＜ 0. 01，图 3G － I) ，抑制抗凋亡蛋白 Bcl-2( t
= 12. 25，P ＜ 0. 01，图 3G － I) 。以上表明，CA 促使
细胞周期停滞在 G2 /M期，诱导 12Z细胞凋亡。
2． 4 CA抑制 ＲPS7 表达 qＲT-PCＲ 试验和 West-
ern blot表明，与对照组相比，CA 干预后 ＲPS7 基因
( t = 20. 54，P ＜ 0. 01，图 4A) 和蛋白( t = 12. 09，P ＜
0. 01，图 4B、C) 表达显著下调。这表明与前期蛋白
组学分析结果一致，CA 显著抑制 12Z 细胞中 ＲPS7
表达。
2 ． 5 慢病毒转染及稳定细胞系的筛选 加入嘌呤

图 3 CA对 12Z细胞凋亡的影响
Fig． 3 Effect of CA on apoptosis of 12Z cells

A，B: The DNA content of the cells was determined by the flow cytometry assesses; C － F: Hoechst 33258 staining assay and flow cytometry assesses

were used to detect the effect of CA on cell apoptosis × 200; G － I: Western blot analysis of Bax and Bcl-2 proteins; ＊＊P ＜ 0. 01 vs Control group．
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霉素 48 h后，嘌呤霉素浓度为 0 μg /ml 的细胞生长
状态良好; 浓度为 2 μg /ml 的细胞基本死光、变圆。
因此，嘌呤霉素最适杀灭浓度为 2 μg /ml，见图 5A。
以 MOI = 50 为转染条件，转染 48 h 后，细胞形状未
见明显改变，倒置荧光显微镜下可见明显绿色荧光，

转染效率达 80%以上，见图 5B，后续用嘌呤霉素筛
选稳定转染单克隆细胞系。Western blot 结果证实，
与 sh-NC组相比，sh-ＲPS7 组 ＲPS7 表达明显上调( t
= 15. 61，P ＜ 0. 01，图 5C、D) 。以上表明，成功构建
ＲPS7 过表达的稳定细胞株。

2． 6 CA 通过下调 ＲPS7 抑制 12Z 细胞生长并诱
导细胞凋亡 12Z细胞中成功转染 ＲPS7 慢病毒后，
CCK-8 检测结果显示，与 CA 组相比，CA + sh-ＲPS7
组细胞增殖能力明显增强( F = 290，P ＜ 0. 01，图
6A) 。这表明 ＲPS7 过表达的 12Z 细胞具有更显著
的增殖能力。Western blot结果提示，与 CA组相比，
CA + sh-ＲPS7 组 PCNA 表达上调( F = 74. 26，P ＜
0. 01，图 6B、C) 。流式细胞术结果提示，与 CA组相
比，CA + ＲPS7 组细胞凋亡率显著降低，从 CA 组的
25. 49% 下降到和CA + sh-ＲPS7组的13. 59% ( F =

图 4 CA对 12Z细胞 ＲPS7 表达的影响
Fig． 4 Effect of CA on the expression of ＲPS7 in 12Z cells

A: The expression of ＲPS7 was evaluated by qＲT-PCＲ; B，C: Western blot analysis of ＲPS7 protein; ＊＊P ＜ 0. 01 vs Control group．

图 5 构建 ＲPS7 过表达的稳定细胞株
Fig． 5 Construction of ＲPS7 stable over expression 12Z cells

A: Puromycin screening of 12Z cells for 48 h × 200; B: The fluorescence of the cells transfected with lentivirus for 48 h × 200; C，D: Western blot

analysis of the overexpression of ＲPS7 protein; ＊＊P ＜ 0. 01 vs sh-NC group．
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80. 45，P ＜ 0. 01，图 6D、E) 。免疫印迹结果提示，与
CA 组相比，CA + sh-ＲPS7 组 Bax 表达下调( F =
367. 1，P ＜ 0. 01，图 6F － H) ，Bcl-2 表达上调( F =
80. 45，P ＜ 0. 01，图 6F － H) 。以上表明，在 CA 干预
的 12Z 细胞中，过表达 ＲPS7 可促进细胞增殖，降低
细胞凋亡率。

3 讨论

EMs 是最普遍的良性妇科疾病类型之一，其在
生物学上有着与肿瘤相类似的特征，如过度增殖、远
端转移和凋亡减少［7］。因此，如何有效积极预防

EMs细胞异常增殖、迁移侵袭和抗凋亡是预防和治
疗 EMs关键所在。从天然植物中寻找治疗药物是
治疗 EMs药物开发应用的一项有效策略［8］。丹参
酮ⅡA［9］、槲皮素［10］等单体及其有效成分已被证明
对子宫内膜异位细胞或病变具有广泛的作用特征，

包括抗增殖、抗转移和诱导凋亡活性等。
CA是一种天然的小分子化合物，具有显著的抗

癌活性，参与抑制卵巢癌、宫颈癌、乳腺癌等多株肿
瘤细胞生长、转移，诱导细胞凋亡［11］。桂枝广泛存
在于治疗 EMs的经典中药配方中［3］，然而 CA 作为
桂枝的主要活性成分，目前关于CA对EMS细胞影

图 6 过表达 ＲPS7 对 CA介导的 12Z细胞增殖、凋亡的影响
Fig． 6 Effect of the overexpression of ＲPS7 on CA-mediated proliferation and apoptosis of 12Z cells

A: Effect of the overexpression of ＲPS7 on proliferation ability of cells detected by CCK-8; B，C: Western blot analysis of PCNA proteins; D，E:

Flow cytometry assesses were used to detect cell apoptosis rate; F － H: Western blot analysis of Bax and Bcl-2 protein; ＊＊P ＜ 0. 01 vs Control group，
##P ＜ 0. 01 vs CA group．
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响及潜在分子作用机制鲜有报道。因此，基于 CA
的抗肿瘤特性以及 EMs 具有与癌细胞类似的生物
学行为，本研究首次探讨 CA 对人 EMS 细胞生长、
转移及凋亡的影响及其可能的分子机制，首次证明

CA可抑制 12Z细胞生长、转移并诱导凋亡，同时下
调增殖、迁移侵袭和凋亡相关蛋白 PCNA、Vimentin
与 Bcl-2，上调 E-cadherin和 Bax。

ＲP 在将 mＲNA 翻译成蛋白质的过程中发挥重
要作用，其异常表达与癌症发展有关，影响多种癌细

胞的恶性生物学行为［12］，包括异常增殖、迁移侵袭
和抗凋亡。研究［13］表明，ＲPS7 的异常表达与癌症
密切相关，在多种肿瘤细胞中呈异常表达。乳腺癌
患者血液中 ＲPS7 的 mＲNA 表达水平高于正常患
者，发挥促癌因子的作用［14］。此外，通过 ＲPS7 siＲ-
NA转染，肝癌 MHCC97H细胞的迁移和侵袭能力以
及对外基质的黏附能力均显著降低。前列腺癌患者
中发现 ＲPS7 表达异常，与预后不良有关，抑制
ＲPS7 可以上调上皮蛋白标志物 E-cadherin，下调间
充质蛋白标志物 N-cadherin和 Snail［15］。ＲPS7 在多
种细胞增殖、凋亡异常的疾病中发挥重要作用，因此
可通过调控 ＲPS7 的表达参与抑制细胞异常增殖，
诱导细胞凋亡。然而，ＲPS7 在 EMs 发生发展中的
作用鲜有报道，本研究首次探求 ＲPS7 在 EMs 发生
发展中的作用。首先，本研究证明 CA 可显著抑制
EMS细胞中 ＲPS7 表达水平，其次，为验证 CA 是否
可通过抑制 ＲPS7 表达而抑制 12Z 细胞增殖、迁移
及侵袭，诱导凋亡，本研究构建 ＲPS7 过表达稳定细
胞株，证实过表达 ＲPS7 促进 CA 介导的细胞增殖，
降低细胞凋亡率，并同时减弱 CA 对细胞增殖相关
蛋白 PCNA 和凋亡相关蛋白 Bax、Bcl-2 的影响，提
示 CA可能通过抑制 ＲPS7 表达降低细胞增殖能力，
诱导细胞凋亡，最终达到治疗目的。
综上，CA可能通过调控 ＲPS7 抑制 EMs细胞生

长、转移并诱导细胞凋亡。然而本研究仅在细胞中
进行初步探究，未来还需要在体内进一步证实 CA
对 EMs的治疗作用。
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Cinnamaldehyde inhibits growth，metastasis and
induces apoptosis of human endometriotic cells through ＲPS7

Zhan Xiaoxuan1，Liu Chengyi1，Peng Jiahua1，Liu Shuzhen1，

Li Xin1，Ｒen Yunying1，Chen Danni1，Li Peishuang2，Liang Ｒuining3

( 1Jiangxi University of Traditional Chinese Medicine Graduate School，Nanchang 330004;
2Dept of Gynecology，Affiliated Hospital of Jiangxi University of Traditional Chinese Medicine，
Nanchang 333006; 3Dept of Gynecology，Second Affiliated Hospital of Jiangxi University of

Traditional Chinese Medicine，Nanchang 330012)

Abstract Objective To investigate the effects of cinnamaldehyde ( CA) on the growth，metastasis and apoptosis
of human endometriosis ( EMs ) cells and to explore whether the mechanism is related to ribosomal protein S7
( ＲPS7) expression． Methods Endometriosis cells were divided into control group，CA group，sh-NC group，CA
+ sh-ＲPS7 group． Effects of CA on cell growth in human endometriotic cells were determined using Cell Counting
Kit-8 ( CCK-8) and colony formation assay． Effects of CA on cell metastasis were performed by motility assay and
Transwell assay． Effects of CA on cell apoptosis were evaluated by Hoechst 33258 staining and flow cytometry．
Meanwhile，the levels of PCNA，E-cadherin，Vimentin，Bax and Bcl-2 were evaluated using Western blot in hu-
man endometriotic cells with treatment CA． The expression of ＲPS7 was detected by qＲT-PCＲ and Western blot as-
say． The ＲPS7 overexpression of human endometriotic cells was established by cell transfection． CA-mediated
effects on cell proliferation and apoptosis were determined by CCK-8 assay and flow cytometry in human endometri-
otic cells with ＲPS7 overexpression． Ｒesults CA repressed cell growth as well as down-regulated PCNA． The half
inhibitory concentration ( IC50 ) value was 53. 60 μmol /L after 24 h treatment，and colony formation rate was
25. 32% ． Additionally，CA inhibited metastasis which was associated with downregulated Vimentin and upregulated
E-cadherin． The relative migration rates were 35% and 29% as well as invasion rate was 40% ． Further，CA in-
duced apoptosis by cell cycle G2 /M phase arrest and cell apoptosis rate was 25. 1%，which related to the up-regu-
lation of of Bax and the down-regulation of Bcl-2． CA inhibited the expression of ＲPS7 and overexpression of ＲPS7
promoted cell proliferation and suppressed apoptosis in CA-mediated cells． Conclusion CA inhibits cell growth，
metastasis，and induces cell apoptosis by downregulating the expression of ＲPS7．
Key words cinnamaldehyde; ＲPS7; endometriosis; proliferation; migration; invasion; apoptosis
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