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摘  要 

藤黄酸(GA)是一种具有多戊二烯化氧杂蒽酮结构的天然化合物，来源于东南亚发现的莫氏藤黄树，表现

出广泛的生物活性，通过调控细胞凋亡、调控细胞周期、调控自噬、调控细胞焦亡和铁死亡以及抑制血

管生成从而发挥抗肿瘤、抗菌和抗增殖的生物学作用，在抗肿瘤领域得到广泛的研究。胰腺癌(PC)是一

种高度恶性的胃肠道肿瘤，其发病率逐年上升，由于患者在早期阶段无明显临床症状，因此早期诊断困

难，该病在早期往往被误诊或延迟诊断。而且由于胰腺癌细胞具有高度的侵袭性，容易通过血液和淋巴

系统发生远距离转移，所以患者在诊断时已经有肝、腹膜等器官的转移，导致治疗选择受到极大限制。

现有的治疗方法包括手术、化疗、放疗等，但由于该肿瘤对常规治疗的反应较差，且耐药性强，导致其

治疗效果有限。即使经过治疗，患者的预后通常较差，5年生存率仍低于5%。因此，胰腺癌被认为是最

具挑战性的恶性肿瘤之一，因此急需寻找新的早期诊断方法和更有效的治疗策略。当前的研究表明，藤

黄酸对胰腺癌展现出很好的抑制率，联合用药可增强治疗效果。本文通过对藤黄酸在胰腺癌中的实验机

制研究与当前的临床应用进行综述，为其在未来投入到临床治疗胰腺癌中提供参考。 
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Abstract 
Gambogic acid (GA) is a natural compound with a polyprenylated benzophenone structure, derived 
from the Garcinia morella tree, which is found in Southeast Asia. It exhibits a broad range of biologi-
cal activities, including regulation of apoptosis, cell cycle, autophagy, pyroptosis, and ferroptosis, as 
well as inhibition of angiogenesis. These properties contribute to its anti-tumor, anti-bacterial, and 
anti-proliferative effects, making it a subject of extensive research in cancer treatment. Pancreatic 
cancer (PC) is a highly malignant gastrointestinal tumor with an increasing incidence rate. Due to the 
lack of obvious clinical symptoms in the early stages, early diagnosis is challenging, and the disease is 
often misdiagnosed or diagnosed late. Furthermore, pancreatic cancer cells are highly invasive, easily 
spreading through the bloodstream and lymphatic system, leading to distant metastasis, such as in 
the liver and peritoneum, by the time of diagnosis. This significantly limits treatment options. Current 
therapies, including surgery, chemotherapy, and radiotherapy, have limited efficacy because the tu-
mor exhibits poor response to conventional treatments and develops resistance rapidly. Even with 
treatment, the prognosis remains poor, with a five-year survival rate of less than 5%. As such, pancre-
atic cancer remains one of the most challenging malignancies, underscoring the urgent need for new 
diagnostic methods and more effective treatment strategies. Recent studies suggest that gambogic 
acid has shown promising anti-cancer effects against pancreatic cancer, with combination therapies 
enhancing its therapeutic potential. This review summarizes the experimental mechanisms of gam-
bogic acid in pancreatic cancer and its current clinical applications, providing valuable insights for 
its future use in clinical treatment of pancreatic cancer. 
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1. 引言 

胰腺癌是恶性程度极高的肿瘤类型之一，也是癌症相关死亡的第四大病因，其致死率居高不下[1]-[7]。
目前，胰腺癌的临床治疗主要包括手术、化疗和放疗三部分[8]-[10]。手术治疗通常是唯一可能治愈胰腺

癌的途径，但由于多数患者在确诊时已经出现远处转移或局部浸润，手术治疗受到极大限制[11]-[13]。由

于胰腺癌细胞的高度异质性和对当前化疗药物的耐药性，化疗效果往往有限。然而由于胰腺位于消化道

深部，这又极大地限制了放疗在胰腺癌患者中的应用[14]-[16]。因此，寻找新的能有效抑制胰腺癌细胞的

药物显得至关重要，可为患者提供更多的治疗选择和更好的生存前景。 
藤黄酸(Gambogic acid, GA)是一种自然界中天然存在的异戊二烯化氧杂蒽酮类物质(图 1)，可以由黄

藤树(Garcinia morella)分泌的树脂中提取。研究表明，藤黄酸具有多种不同的生物学活性，包括诱导肿瘤

细胞的凋亡、调节自噬过程、抑制细胞周期的进程，以及抑制肿瘤细胞的侵袭和转移能力。此外，藤黄

酸还表现出抑制血管生成的作用，这些功能对于抑制肿瘤的生长和转移至关重要。已有多项研究证实，

藤黄酸能够有效抑制胰腺癌、乳腺癌、前列腺癌、肺癌、骨肉瘤等多种肿瘤细胞的增殖，展现出其广泛

的抗肿瘤潜力[17]-[21]。随着对藤黄酸生物学特性和机制的深入研究，越来越多的证据表明，该化合物不

仅能直接抑制肿瘤细胞的生长，还能调节肿瘤微环境，改善肿瘤对化疗和放疗的耐药性。当前的研究还
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显示，中药通过与常规治疗药物的联合应用，可以显著提高肿瘤细胞对化疗药物的敏感性，进而增强治

疗效果。尤其是在化疗过程中，中药还能够有效预防或减轻化疗带来的副作用，从而改善癌症患者的生

活质量和生存期。藤黄酸作为一种具有多重生物学效应的天然化合物，现在的研究表明，其在胰腺癌的

治疗中展现出巨大的潜力。藤黄酸通过调节细胞凋亡、抑制肿瘤细胞增殖和迁移，以及抑制新生血管的

形成，能够有效抑制肿瘤的进展。因此，将藤黄酸应用于胰腺癌的临床治疗，既具有广阔的应用前景，

也为胰腺癌的个体化治疗和联合治疗策略提供了新的思路和潜力。此外，藤黄酸的低毒性和广谱的抗肿

瘤作用使其成为一个理想的候选药物，能够与现有的化疗药物、靶向药物和免疫疗法相结合，从而进一

步增强治疗效果。随着对藤黄酸作用机制的深入了解及其临床前和临床试验的逐步推进，藤黄酸在肿瘤

治疗中的应用前景将会更加广阔，尤其在提高胰腺癌等难治性癌症的治疗效果和患者生存质量方面，具

有重要的临床价值。 
 

 
Figure 1. Structure of gambogic acid 
图 1. 藤黄酸的结构 

2. 藤黄酸在胰腺癌中的分子作用机制 

藤黄酸(GA，C38H44O8，分子量：628.75，图 1)是从黄藤树(Garcinia hanburyi)提取的一种主要活性

成分，属于一种带有多戊二烯化氧杂蒽酮的物质。研究表明，藤黄酸已在传统中医中使用了数百年，且

具有多种生物学活性，包括抗炎、抗氧化、抗病毒和抗感染作用，尤其是在近年来的抗癌领域[22]。 
根据活性关系研究，藤黄酸中 α,β-不饱和酮基团的 9，10 碳双键在其生物活性中起着重要作用，并

且可以对 6-羟基和 3-羧基进行各种修饰。活性化合物中的亲电 α,β-不饱和羰基能够与蛋白质的巯基特异

性反应。在之前的研究中，藤黄酸通过修饰 IKKβ的 179Cys，抑制 NF-κB 激活，从而通过降低 COX-2、
TNFα和 iNOS 的表达发挥抗炎作用[23]-[25]。 

当前对于藤黄酸(GA)在肿瘤治疗中的作用机制的研究表明，藤黄酸通过多种途径发挥其抗肿瘤作用。

首先，藤黄酸能够促进肿瘤细胞凋亡，即通过激活细胞内的凋亡信号通路，诱导肿瘤细胞程序性死亡，

这一过程对于肿瘤的控制至关重要。其次，藤黄酸能够促进肿瘤细胞周期停滞，通过抑制细胞周期的进

程，阻止肿瘤细胞从一个阶段进入下一个阶段，从而减少细胞的增殖速度，这有助于抑制肿瘤的生长。

第三，藤黄酸还被发现能促进自噬，通过这种细胞内降解机制，能够去除损伤或不再需要的细胞成分，

帮助肿瘤细胞在不利条件下存活，同时也能抑制肿瘤细胞的扩增和转移。除了自噬外，藤黄酸还能够诱

导肿瘤细胞焦亡这一新型的细胞死亡方式，通过特定的分子机制摧毁癌细胞，进一步增强其抗肿瘤效果。

已有研究显示，藤黄酸能够通过膜打孔蛋白 gasdermin 依赖的途径诱导多种肿瘤细胞(如卵巢癌、结直肠

癌等)的细胞焦亡，起到抑制肿瘤的作用[25] [26]。同时，藤黄酸也能够通过增加肿瘤细胞内铁的积累并
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引发氧化应激，诱导铁死亡，从而导致肿瘤细胞死亡。Qian 等人报道了藤黄酸能够通过 miRNA1291-
FOXA2 的途径，诱导胃癌细胞铁死亡，从而抑制胃癌细胞活性[27]。Wang 等人也发现，藤黄酸能够通过

人 GTP 环化水解酶 1 (GTP cyclolytic enzyme 1, GCH1)介导的铁死亡，抑制非小细胞肺癌的恶性进展[28]。
除此之外，藤黄酸还具有抑制血管生成的作用，而血管生成则是肿瘤细胞生长和转移的关键因素之一，

通过抑制血管生成，藤黄酸能够有效减少肿瘤的营养供应，从而抑制其生长和扩散。通过多重作用机制，

藤黄酸在胰腺癌、胃癌、结肠癌、乳腺癌、淋巴瘤等多种恶性肿瘤的治疗中展现了显著的抑制作用(图 2)。
这些研究表明藤黄酸不仅能通过多条信号通路抑制肿瘤的发生与发展，还可能成为一种潜在的多靶点抗

肿瘤药物，为癌症治疗提供了新的思路和方向[29]-[40]。 
 

 
Figure 2. Tumor types targeted by gambogic acid and its mechanisms of action 
图 2. 藤黄酸靶向的肿瘤种类及其作用机制 

3. 藤黄酸的临床转化挑战与策略 

胰腺癌作为一种预后极差且死亡率高的恶性肿瘤，其早期症状不明显，导致大多数患者在确诊时已

进入晚期，并且由于当前的治疗方法有限，效果不尽人意，所以寻找一些新型治疗药物或方法显得至关

重要。藤黄酸(GA)由于其显著的抗肿瘤潜力，成为了研究人员关注的焦点，在其他恶性肿瘤中已经得到

广泛的研究，但是对于胰腺癌的研究还有所欠缺。藤黄酸(GA)在临床应用中面临着多重挑战，尤其是在

稳定性和药代动力学方面。首先，藤黄酸分子结构中含有多个不饱和双键和活性基团，这些结构使得其

容易发生氧化反应，特别是在氧气、光照或高温环境下，容易导致分子降解，失去药效。同时，由于藤黄

酸还可能在体内发生水解反应，特别是在某些极性溶剂或酸性环境中，这种不稳定性进一步限制了其长

期有效性的维持。其次，藤黄酸的水溶性差，这使得它在胃肠道中的吸收效率较低，生物利用度也因此

受到限制。低生物利用度意味着藤黄酸进入体内的浓度不足，难以达到有效治疗的水平，进而影响其临

床效果。因此，藤黄酸的这些药代动力学问题需要得到解决。所以，当前也有很多研究致力于通过结构

修饰来改善藤黄酸的药代动力学特性，包括提高其化学稳定性、增加水溶性和生物利用度、延长半衰期，

以及提高其在靶组织中的选择性和靶向性。通过这些改进，藤黄酸的治疗效果有望得到增强，并降低副

作用，从而为其成为临床有效药物奠定基础[41]-[43]。 
因此，如何有效地将藤黄酸输送到肿瘤部位成为研究的关键。为了克服藤黄酸在临床应用中的限制
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这一关键性问题，许多研究首先集中在药物输送的开发上。例如，Wang C 等人通过机械吸收聚合技术，

将藤黄酸与胶体悬浮液偶联，构建了一种载有藤黄酸的胶体悬浮液。该系统能够有效地递送藤黄酸至胰

腺癌细胞，通过促进胰腺癌细胞的凋亡，从而发挥抑癌作用。这项研究表明，通过优化药物输送系统，

藤黄酸的抗肿瘤作用得到了有效发挥[44]。类似地，Saeed LM 团队也将目光定位到了药物设计上去，不

同的是，他们探索了藤黄酸与石墨烯和单壁碳纳米管的结合，他们在体外实验中发现，结合这些纳米材

料后，藤黄酸能够更有效地被递送至胰腺癌细胞，并通过诱导线粒体膜去极化进一步增强其抗癌效果。

虽然这些研究展示了藤黄酸在药物递送系统中的潜力，但它们并未深入探讨藤黄酸进入到胰腺癌细胞后

抑制肿瘤增殖、迁移的具体的分子机制[45]。以上团队的研究均侧重于藤黄酸的药物输送的研究，虽然发

现了藤黄酸可通过促进凋亡或线粒体膜去极化从而发挥其抗癌作用，但对其中的具体机制并未研究。相

比之下，Xia G 等人开展了更为深入的研究，深入探讨了藤黄酸在胰腺癌中的抗癌机制。他们的研究发现

藤黄酸能够通过诱导 S 期细胞周期停滞和凋亡，显著抑制胰腺癌细胞系的生长。更为重要的是，Xia G 团

队进一步揭示了藤黄酸联合化疗药物吉西他滨的协同作用，发现藤黄酸能够使吉西他滨诱导的细胞凋亡

过程更加敏感。关键的分子机制在于，藤黄酸通过降低核糖核苷酸还原酶亚基-M2 (RRM2)的表达，抑制

细胞外信号调节激酶(ERK)/E2F1 信号通路，从而增强吉西他滨的抗癌效果。这一研究为藤黄酸在胰腺癌

治疗中的应用提供了更明确的分子机制支持，并为其临床应用提供了理论依据[46]。令人感到惋惜的是，

虽然接下来的数年内，仍然有研究人员关注到藤黄酸在胰腺癌中发挥作用的机制研究上，如 Youns M 团

队和 Wang H 团队，但是他们的实验均十分浅显，难以解释藤黄酸在胰腺癌中发挥抗癌作用的具体机制。

例如，Youns M 团队同样将目光放到了藤黄酸发挥抗胰腺癌的机制的研究，但是他们的发现仅发现藤黄

酸能够促进胰腺癌细胞的凋亡，但其具体机制仍未被深入探讨。他们观察到藤黄酸通过上调 DDIT3、
DUSP1 和 DUSP5，及下调 ALDOA、TOP2A 和 ATG4B 等基因，可能在调节细胞内多种信号通路方面发

挥作用，但这些变化的分子机制并未进一步验证[47]。而 Wang H 团队则虽然发现藤黄酸可以诱导自噬过

程，并指出其可能对胰腺癌细胞的生长和存活产生影响，但藤黄酸如何调控自噬机制并未进行研究，这

极大地削弱了其研究的说服力[48]。 
综上所述，虽然在克服藤黄酸的水溶性差和生物利用度低的问题，通过更为精确的药物递送系统和

进一步的机制研究，藤黄酸在胰腺癌及其他恶性肿瘤的临床应用有了很大的潜力，然而，藤黄酸在胰腺

癌的治疗中表现出显著的抗癌效果，其具体的分子机制仍不完全明了。未来的研究需要更深入地探讨藤

黄酸在不同肿瘤类型中的作用机制，尤其是其与化疗药物的联用效果及分子靶点，以期为临床治疗提供

更加有效的治疗方案。 

4. 临床前联合用药与临床研究进展 

尽管当前的基础研究已经表明藤黄酸在体外实验中对多种肿瘤细胞具有显著的抑制作用，显示出良

好的抗肿瘤潜力，但其临床应用仍面临诸多挑战。藤黄酸的水溶性差和在体内的不稳定性是其主要的限

制因素。由于藤黄酸具有较强的疏水性，这使得它在体内的溶解度低，难以有效被吸收，导致其生物利

用度较低。此外，藤黄酸分子结构中含有不饱和双键和活性基团，容易发生氧化降解，进而影响其疗效

和稳定性，增加了在临床应用中的难度。因此，尽管藤黄酸在体外实验中显示了较强的抗肿瘤效果，但

这些药代动力学问题使其尚未能够广泛应用于临床治疗[49]-[53]。然而，近期的一项 IIa 期临床研究为藤

黄酸的临床应用提供了希望。Chi Y 团队对未接受任何有效常规治疗或对现有常规治疗无反应的晚期或

转移性癌症患者进行了临床实验，患者被随机分配为两组，接受不同方案的藤黄酸注射。在实验中，A 组

患者在 2 周周期内的第 1 天至第 5 天接受静脉注射藤黄酸，B 组患者则每隔一天接受一次注射藤黄酸。

实验结果显示，A 组的疾病控制率(DCR)为 76.2%，B 组为 61.5%，并且 P 值为 0.0456，表明藤黄酸对肿
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瘤有一定的疗效，且具有良好的安全性[54]。尽管如此，这项研究的规模较小，且仅为 IIa 期临床试验，

进一步的临床验证和大规模的多中心研究仍然是必需的。值得注意的是，尽管这项初步的临床研究表明

藤黄酸具有一定的抗肿瘤活性，且在体内实验证明了其安全性，但由于藤黄酸本身的水溶性低、在体内

不稳定以及药代动力学特性差等问题，临床应用的推广仍然受到较大限制。为了进一步验证藤黄酸在临

床中的疗效，亟需通过药物递送系统的优化，或者进行分子结构的改造，以克服这些药代动力学难题。

例如，通过纳米载体技术、共聚物载体技术和化学修饰等方法来提高藤黄酸的水溶性、生物利用度、稳

定性及靶向性。具体来说，首先，纳米载体技术是一种常用的解决方案。通过使用脂质体、聚合物纳米

颗粒和纳米乳剂等载体，藤黄酸能够被包裹或负载，从而提高其溶解度和稳定性。脂质体能将藤黄酸包

裹在其脂质双层中，减少其对正常细胞的毒性，聚合物纳米颗粒如 PLGA (聚乳酸–羟基乙酸共聚物)则
有助于控制药物的释放，延长药物在体内的半衰期。纳米乳剂通过减少药物颗粒的大小，提高其表面积，

也能有效增强藤黄酸的水溶性和生物利用度。其次，共聚物载体技术也为藤黄酸的改善提供了重要途径。

使用如 PEG-PLGA 等共聚物能够增加藤黄酸的血液循环时间，减少免疫系统的识别，提升药物的稳定性

和生物相容性。PEG 修饰后的纳米颗粒能够降低蛋白质的吸附，避免药物过早被清除，从而提高其体内

有效浓度。此外，化学修饰是提高藤黄酸水溶性、脂溶性以及稳定性的一种有效方法。例如，糖基化修

饰能够显著改善藤黄酸的水溶性，脂肪酸酯化则增强其脂溶性并提高药物的膜穿透性。氨基修饰同样能

改善其水溶性，使其更易于吸收。综合运用这些技术能够有效解决藤黄酸在体内的药代动力学问题，提

高其生物利用度、稳定性和靶向性，为其临床应用奠定了基础。通过进一步优化这些技术，藤黄酸有望

成为一种有效的抗肿瘤药物，开辟新的癌症治疗路径。都是目前研究的重点方向。 
因此，虽然藤黄酸在基础研究中展现了广泛的抗肿瘤作用，其临床应用仍处于早期阶段，未来能否

实现其在癌症治疗中的广泛应用，取决于如何有效解决其水溶性差、稳定性差和药代动力学特性差等问

题，提升其在体内的有效性和安全性。这些问题的解决将为藤黄酸的临床应用开辟新的前景，尤其是在

治疗晚期或转移性癌症方面。 

5. 结论 

藤黄酸(Gambogic acid, GA)作为一种天然的树脂成分，主要来源于藤黄属植物(Garcinia hanburyi)。
近年来，随着对其抗肿瘤特性研究的深入，藤黄酸在癌症治疗领域展现了巨大的潜力。其抗氧化、抗炎、

抗菌以及抗肿瘤的多重生物活性使得藤黄酸成为了癌症治疗研究的重点。特别是在胰腺癌这一恶性肿瘤

的治疗中，藤黄酸显示出了显著的抑制作用。胰腺癌因其早期症状不明显、进展迅速且高转移性而被认

为是临床治疗最为棘手的肿瘤之一。尽管放疗和化疗是治疗胰腺癌的主要手段，但因其疗效有限且副作

用较大，患者的生存率仍然较低。因此，探索新的抗癌药物显得尤为重要。由于中药成分在癌症治疗上

的巨大优势，所以研究中药成分在胰腺癌中的作用及其机制显得尤为重要。 
藤黄酸对胰腺癌的抗肿瘤作用机制涉及多种生物学过程。研究表明，藤黄酸能够通过多种途径抑制

胰腺癌细胞的增殖和转移。首先，藤黄酸能够诱导肿瘤细胞凋亡，激活细胞内的凋亡通路，从而阻止肿

瘤细胞的生长。此外，藤黄酸还通过调控细胞周期，尤其是诱导 S 期细胞周期停滞，进一步抑制癌细胞

的增殖。更为重要的是，藤黄酸还能通过影响肿瘤细胞的自噬、焦亡和铁死亡等途径，进一步增强其抗

肿瘤作用。这些机制表明藤黄酸不仅可以直接杀伤肿瘤细胞，还能够通过改变肿瘤细胞内的微环境来抑

制肿瘤的生长与转移。 
然而，藤黄酸的临床应用仍面临不少挑战，尤其是其水溶性差、稳定性差以及药代动力学特性较差

等问题，严重影响了其在体内的效果。藤黄酸的低水溶性使得其在体内的吸收效率较低，导致其生物利

用度不高。此外，藤黄酸在体内容易发生降解和氧化反应，导致其药效无法持续。因此，科学家们正在

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1592539


王涛 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1592539 659 临床医学进展 
 

积极研究如何通过纳米技术、共聚物载体或化学修饰等方法提高藤黄酸的水溶性、稳定性及生物利用度，

以期克服这些瓶颈。 
虽然藤黄酸在体外实验中表现出良好的抗肿瘤效果，但其在临床治疗中的应用仍处于初步阶段。目

前的一些临床研究表明，藤黄酸在治疗晚期或转移性癌症患者时具有较好的安全性和一定的疗效。例如，

一项 IIa 期临床研究显示，藤黄酸能够显著提高疾病控制率，且未发现严重的副作用。然而，如何克服藤

黄酸的药代动力学问题，以及如何将其有效传递到肿瘤部位仍然是未来研究的关键。因此，藤黄酸的临

床应用需要进一步的研究和优化，尤其是在药物递送系统和药物组合治疗方面。 
在癌症治疗的整体框架中，中药成分作为一种重要的辅助治疗手段，其优势日益被认同。中药不仅

可以提高肿瘤细胞对常规治疗药物的敏感性，还能减轻化疗过程中的副作用，改善患者的生活质量。因

此，将藤黄酸与化疗药物或免疫治疗药物联合使用，可能会有效增强抗肿瘤效果，并减轻化疗带来的不

良反应。通过对藤黄酸的进一步研究，未来可能实现其在临床治疗中的广泛应用，尤其是在胰腺癌等难

治性癌症的治疗中，为患者带来更多的治疗选择。 
总之，藤黄酸作为一种天然的抗肿瘤化合物，具有广阔的应用前景。尽管其临床应用面临一定的挑

战，但随着纳米药物载体技术和药代动力学研究的不断进展，藤黄酸有望克服当前的限制，成为抗癌治

疗领域的重要药物。未来，藤黄酸的进一步研究不仅可能为肿瘤患者提供新的治疗选择，还可能在提高

化疗效果、延长患者生存期和改善生活质量方面发挥重要作用。 
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