
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2026, 16(5), 3148-3154 
Published Online May 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1652132  

文章引用: 李君豪, 权泉, 黄曦醇, 宁钊, 李红叶, 赵文慧, 金成浩. 白皮杉醇药理作用及其分子机制的研究进展[J]. 
临床医学进展, 2026, 16(5): 3148-3154. DOI: 10.12677/acm.2026.1652132 

 
 

白皮杉醇药理作用及其分子机制的研究进展 
李君豪1，权  泉1，黄曦醇1，宁  钊1，李红叶1，赵文慧1，金成浩1,2* 
1黑龙江八一农垦大学生命科学技术学院，黑龙江 大庆 
2黑龙江八一农垦国家杂粮工程技术研究中心，黑龙江 大庆 
 
收稿日期：2026年4月26日；录用日期：2026年5月21日；发布日期：2026年5月29日 

 
 

 
摘  要 

白皮杉醇(Piceatannol, PIC)是白藜芦醇的重要结构类似物，属于天然二苯乙烯型多酚，广泛分布于葡萄、

百香果、蓝莓、大黄及何首乌等多种植物中。现代药理研究表明，该成分可通过多通路调控发挥抗肿瘤、

抗炎、抗病毒及肝脏保护等多重活性。凭借安全性高、作用靶点丰富、毒副作用轻微等优势，白皮杉醇

已成为天然药物研发领域的关注焦点。本文系统梳理近年相关研究进展，重点阐述其药理作用与分子机

制，旨在为后续深度研究、新药创制及临床转化提供科学参考。 
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Abstract 
Piceatannol (PIC), an important structural analogue of resveratrol, is a naturally occurring stilbene-
type polyphenol widely found in various plants such as grapes, passion fruit, blueberries, rhubarb, 
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and Polygonum multiflorum. Modern pharmacological studies have demonstrated that this com-
pound exerts multiple activities, including anti-tumor, anti-inflammatory, antiviral, and hepatopro-
tective effects, through multi-pathway regulation. Owing to its high safety, abundant action targets, 
and mild side effects, piceatannol has become a focus of interest in the field of natural drug discov-
ery. This article systematically reviews recent research progress, with an emphasis on its pharma-
cological effects and molecular mechanisms, aiming to provide a scientific reference for further in-
depth studies, new drug development, and clinical translation. 
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1. 前言 

天然多酚类化合物凭借来源广泛、活性多样、安全性高等优势，已成为现代医药与功能食品领域的

重点研究对象[1] [2]。白皮杉醇(Piceatannol, PIC)是一类典型的天然二苯乙烯类多酚，亦是重要的植物抗

毒素，广泛存在于葡萄、百香果、蓝莓、大黄、虎杖、何首乌等药用植物与食材中[3]-[5]。近年来体内外

研究证实，白皮杉醇能够通过调控多条信号通路，发挥抗炎、抗病毒、抗肿瘤及多器官保护等药理作用，

对肝损伤、心肌毒性、神经退行性疾病、代谢紊乱及感染性疾病均具有显著干预效果。随着天然产物作

用机制研究的持续深入，其多靶点、多通路协同调控的特点日益明确。本文系统综述白皮杉醇的药理作

用及分子机制最新研究进展，为其基础研究、新药开发与临床转化应用提供科学依据与理论支撑。 

2. 白皮杉醇的抗肿瘤作用及其分子机制 

肝癌是全球高发的恶性肿瘤之一，其发病隐匿、进展迅速、预后较差，严重威胁人类生命健康。白

皮杉醇作为一种天然二苯乙烯型多酚类物质，广泛存在于多种水果和植物中，具有抗氧化、抗癌、清除

自由基等多种生物活性。 
张沙沙[6]等人通过四甲基偶氮唑蓝(MTT)法、流式细胞术、单丹磺酰戊二胺(MDC)染色、荧光定量

PCR (RT-qPCR)及蛋白免疫印迹(Western blot)等生物学方法，探究白皮杉醇对肝癌 HepG2 细胞增殖、凋

亡、自噬的调控作用及 ULK1/Atg13 信号通路的影响。结果发现，对照组 HepG2 细胞未形成自噬小体；

顺铂组细胞出现大量自噬小体；白皮杉醇低、中、高浓度组细胞自噬小体形成数量依次增多，但均不及

顺铂组。细胞增殖与凋亡检测显示，对照组细胞增殖率为 100.00% ± 0.00%、凋亡率为 5.79% ± 1.25%，

顺铂组增殖率降至 39.59% ± 5.19%、凋亡率升至 24.75% ± 4.18%，而白皮杉醇高浓度组增殖率为 52.64% 
± 9.32%、凋亡率为 19.54% ± 4.10%。分子水平检测结果显示，对照组 LC3Ⅱ、ULK1、Atg13、Bax 的 mRNA
相对表达量均为 1.00 左右，顺铂组分别升至 2.49 ± 0.55、3.67 ± 0.62、2.85 ± 0.53、2.66 ± 0.51，白皮杉醇

高浓度组则分别为 2.15 ± 0.50、2.86 ± 0.45、2.27 ± 0.41、2.02 ± 0.31；蛋白水平变化趋势与 mRNA 一致，

对照组 LC3Ⅱ/GAPDH 为 0.29 ± 0.06，顺铂组升至 0.91 ± 0.13，白皮杉醇高浓度组为 0.73 ± 0.11。以上结

果表明，白皮杉醇能够剂量依赖性地抑制肝癌 HepG2 细胞增殖，促进其凋亡和自噬，其分子机制可能与

激活 ULK1/Atg13 信号通路有关，通过上调 ULK1、Atg13 的表达，促进自噬小体形成，同时上调促凋亡

蛋白 Bax 的表达，共同实现对肝癌 HepG2 细胞生物学行为的调控，为肝癌的治疗提供了新的实验依据和
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潜在天然药物候选，也为后续深入探究 ULK1/Atg13 信号通路作为肝癌治疗靶点提供了基础。 

3. 白皮杉醇的抗炎作用及其分子机制 

炎症是机体对损伤、感染、应激产生的防御反应，过度或持续的炎症反应可导致组织器官损伤。白

皮杉醇具有显著的抗炎活性，可通过抑制炎症信号通路、减少促炎因子释放、减轻炎性细胞浸润等方式

发挥抗炎作用。 
刘琪[7]等人等人通过动物实验、HE 染色、酶联免疫吸附测定(ELISA)、Western blot、全自动生化检

测等生物学方法，研究白皮杉醇调节 Notch 信号通路对 HBV 感染大鼠炎症反应的影响及其分子机制。结

果发现，与对照组相比，模型组大鼠血清天冬氨酸氨基转移酶(AST)、丙氨酸氨基转移酶(ALT)水平显著

升高，肝组织呈现严重病理损伤，表现为肝细胞变性坏死、肝小叶结构紊乱、局部坏死伴纤维结缔组织

增生及炎性细胞浸润；血清及肝组织中促炎因子诱导型一氧化氮合酶(iNOS)、肿瘤坏死因子-α (TNF-α)水
平显著升高，抗炎因子白细胞介素-10 (IL-10)水平显著降低；肝组织 Notch 信号通路相关蛋白 Notch1、
Delta 样配体 4 (DLL4)、Split 多毛增强子 1 (Hes1)表达显著上调，且乙型肝炎表面抗原(HBsAg)、乙型肝

炎 E 抗原(HBeAg)转阴率均为 0。与模型组相比，白皮杉醇低、高剂量组大鼠 AST、ALT 水平显著降低，

肝组织病理损伤明显减轻；血清及肝组织 iNOS、TNF-α 水平显著下调，IL-10 水平显著上调；Notch1、
DLL4、Hes1 蛋白表达显著降低，HBsAg、HBeAg 转阴率显著升高，且高剂量白皮杉醇的改善作用更显

著。进一步验证机制发现，与白皮杉醇高剂量组相比，白皮杉醇高剂量 + Jagged1 组大鼠上述病理指标

均出现明显逆转：AST、ALT 水平及 iNOS、TNF-α水平显著升高，IL-10 水平显著降低，Notch1、DLL4、
Hes1 蛋白表达显著上调，HBsAg、HBeAg 转阴率显著降低，肝组织病理损伤加重，表明 Jagged1 可抵消

白皮杉醇的保护作用。Western blot 结果显示，模型组 Notch1/β-actin、DLL4/β-actin、Hes1/β-actin 相对表

达量显著高于对照组，而白皮杉醇高剂量组上述蛋白相对表达量接近对照组，加入 Jagged1 后则显著升

高，进一步证实 Notch 信号通路是白皮杉醇发挥作用的关键靶点。以上结果表明，白皮杉醇可通过下调

Notch 信号通路相关蛋白 Notch1、DLL4、Hes1 的表达，阻断 Notch 信号传导，从而减少促炎因子 iNOS、
TNF-α的产生，增加抗炎因子 IL-10 的表达，抑制 HBV 感染诱导的炎症反应，减轻肝细胞损伤，改善肝

功能，并提高 HBsAg、HBeAg 转阴率；Notch 信号激活剂 Jagged1 可逆转其保护效应，明确了白皮杉醇

调控 HBV 感染大鼠炎症反应的核心机制，为 HBV 感染性肝炎的防治提供了新的实验依据和潜在天然药

物候选。 

4. 白皮杉醇的肝脏保护作用及其分子机制 

肝脏是药物代谢、毒物解毒、炎症调控的重要器官，易受真菌毒素、病毒、药物、酒精、氧化应激等

因素损伤，引发肝炎、脂肪肝、肝纤维化等病变。白皮杉醇在肝损伤模型中表现出显著的保护作用，可

改善肝功能、减轻病理损伤、抑制炎症与凋亡。 
程玉洁[8]等人等人通过动物实验、HE 染色、ELISA、RT-qPCR 等生物学方法，研究白皮杉醇对呕吐

毒素诱导的小鼠肝损伤的保护作用及其作用机制。结果发现，与 CON 组相比，DON 组小鼠体重显著降

低、肝脏指数显著升高，肝索排列紊乱、肝细胞肿胀变性、炎性细胞浸润明显，肝脏中谷胱甘肽过氧化

物酶(GSH-Px)、过氧化氢酶(CAT)活性及总抗氧化能力(T-AOC)显著降低，丙二醛(MDA)含量显著升高，

血清中总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)含量及 ALT、AST 活性显著升高；与 DON 组相比，PIC + DON 组

小鼠体重显著升高、肝脏指数显著降低，肝组织病理损伤明显改善，上述抗氧化指标与肝功能指标均显

著逆转。在分子水平上，白皮杉醇可显著下调肝脏中白细胞介素-6 (IL-6)、IL-1β、TNF-α、核因子-κB (NF-
κB)等促炎基因，以及 Bax、Caspase-3、Caspase-9、Caspase-1 等促凋亡基因的 mRNA 表达，同时上调 B
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细胞淋巴瘤-2 (Bcl-2)、核因子 E2 相关因子 2 (Nrf2)等抗凋亡、抗氧化基因的 mRNA 表达。进一步通过

RT-qPCR 检测自噬相关基因微管相关蛋白 1 轻链 3β (LC3B)的表达，验证白皮杉醇的保护机制。结果发

现，与 CON 组相比，DON 组小鼠肝脏 LC3B 基因 mRNA 相对表达量显著升高；与 DON 组相比，PIC + 
DON 组 LC3B 基因表达显著降低，表明白皮杉醇可抑制呕吐毒素诱导的肝细胞异常自噬。以上结果表明，

白皮杉醇可通过提高肝脏抗氧化酶活性、抑制 NF-κB 介导的炎症反应、调节 Bcl-2/Bax 凋亡通路、抑制

异常自噬，有效缓解呕吐毒素致小鼠肝损伤，为呕吐毒素污染的防控及白皮杉醇在畜禽生产领域的应用

提供了实验依据。 

5. 白皮杉醇的心肌保护作用及其分子机制 

心肌细胞对氧化应激与炎症损伤高度敏感，化疗药物、缺血再灌注、败血症等因素均可导致心肌损

伤，引发心功能不全。白皮杉醇可通过抑制氧化应激、减少细胞凋亡、调控炎症信号通路，发挥显著的

心肌保护作用。 
吴其芮[9]等人通过 MTT 法、Hoechst 33342 染色、流式细胞术、DCFH-DA 荧光染色、Western blot

等生物学方法，研究白皮杉醇对多柔比星诱导的 H9c2 大鼠心肌细胞损伤的保护作用及其分子机制。结果

发现，DOX 干预可显著降低 H9c2 心肌细胞存活率，而 20 μmol∙L−1 PIC 对细胞存活率无明显改善，40、
60 μmol∙L−1 PIC 可显著提高细胞存活率，且作用效果最佳；Hoechst 33342 染色及 Annexin V-FITC/PI 流
式细胞术结果表明，DOX 可显著诱导 H9c2 心肌细胞凋亡，细胞核出现染色质浓缩、分裂等凋亡特征，

凋亡率显著升高，而 60 μmol∙L−1 PIC 可显著减少凋亡细胞数量，降低凋亡率，效果接近阳性对照组。

DCFH-DA 荧光染色结果显示，与正常对照组相比，DOX 干预后 H9c2 心肌细胞内 ROS 水平显著升高，

而 60 μmol∙L−1 PIC 可显著降低细胞内 ROS 积累，减轻氧化应激损伤。Western blot 结果表明，DOX 干预

可显著下调抗凋亡蛋白 Bcl-2 的表达，上调促凋亡蛋白 Bax、Cleaved caspase-3 的表达；与模型对照组相

比，40、60 μmol∙L−1 PIC 可显著上调 Bcl-2 表达，下调 Bax、Cleaved caspase-3 表达，且呈剂量依赖性。

分子机制研究显示，DOX 干预可显著上调 H9c2 心肌细胞内 HMGB1、TLR4、NF-κB 及 p-IκBα的蛋白表

达水平，而不同浓度 PIC 可不同程度下调上述蛋白表达，其中 60 μmol∙L−1 PIC 下调效果最显著；加入

TLR4 激动剂 LPS 后，可显著逆转 PIC 对 TLR4、p-IκBα蛋白的下调作用，抵消其心肌保护效应。以上结

果表明，白皮杉醇可通过降低多柔比星诱导的 H9c2 心肌细胞 ROS 生成、抑制心肌细胞凋亡，发挥心肌

保护作用；其分子机制与抑制 HMGB1/TLR4/NF-κB 信号通路激活，降低 IκBα磷酸化水平、阻断 NF-κB
核易位密切相关，为多柔比星诱导的心脏毒性的防治提供了新的实验依据和潜在天然药物候选。 

6. 白皮杉醇的眼组织保护作用及其分子机制 

人角膜上皮细胞(Human Corneal Epithelial Cells, HCECs)作为眼表屏障的重要组成部分，其功能损伤

是干眼症(Dry Eye Disease, DED)等眼表疾病的关键发病机制之一。有研究表明，白皮杉醇可发挥眼组织

保护作用，在眼表损伤中具有应用潜力。 
汪雅玲[10]等人通过细胞计数试剂盒-8 (CCK-8)法、乳酸脱氢酶(LDH)释放检测、2′,7′-二氯荧光二乙

酸酯(DCFH-DA)探针检测、划痕试验、流式细胞术及 Western blot 实验等生物学方法，研究白皮杉醇对过

氧化氢(H2O2)诱导的 HCECs 损伤的保护作用及其作用机制。结果发现，H2O2 处理可显著降低 HCECs 活
力，升高 LDH 释放水平与细胞内 ROS 积累，抑制细胞迁移能力并促进细胞凋亡，同时下调抗凋亡蛋白

Bcl-2 的表达，上调促凋亡蛋白 Bax 和 Cleaved caspase-3 的表达；与模型组相比，白皮杉醇(40、80 μmol∙L−1)
处理可显著提升 HCECs 活力，降低 LDH 释放量与 ROS 水平，增强细胞迁移能力并减少细胞凋亡，同时

逆转上述凋亡相关蛋白的表达变化。在分子水平上，白皮杉醇可通过激活 SIRT1/FOXO3a/BNIP3 信号通
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路，显著上调 HCECs 中 SIRT1、FOXO3a 及 BNIP3 的蛋白表达水平，从而减轻 H2O2 诱导的细胞氧化应

激损伤。进一步采用 SIRT1 激动剂 SRT1720 和抑制剂 EX527 验证白皮杉醇的作用机制，将 HCECs 分为

对照组、抑制剂组(EX527)、白皮杉醇低浓度组(EX527 + 白皮杉醇 40 μmol∙L−1)、白皮杉醇高浓度组(EX527 
+ 白皮杉醇 80 μμmol∙L−1)及激动剂组(EX527 + 白皮杉醇 80 μmol∙L−1 + SRT1720)。结果发现，与对照组

相比，抑制剂组 HCECs 内 SIRT1、FOXO3a、BNIP3 蛋白表达明显降低；与抑制剂组相比，白皮杉醇低、

高浓度组上述三种蛋白表达均显著升高，表明白皮杉醇可逆转 EX527 对 SIRT1/FOXO3a/BNIP3 信号通路

的抑制作用；与白皮杉醇高浓度组相比，激动剂组三种蛋白表达进一步升高。以上结果表明，白皮杉醇

可能通过激活 SIRT1/FOXO3a/BNIP3 信号通路，改善 H2O2 诱导的 HCECs 氧化应激损伤，为 DED 的治

疗提供了新的实验依据。 

7. 白皮杉醇的抗病毒作用及其分子机制 

轮状病毒(Rotavirus, RV)是引起 5 岁以下婴幼儿病毒性腹泻的主要病原体，全球每年约有 1.3 亿儿童

感染，严重时可引发癫痫、病毒性脑炎等并发症，甚至导致死亡。白皮杉醇已被证实可抑制甲型流感病

毒、人巨细胞病毒等多种病毒感染，具有显著的抗病毒作用。 
袁月[11]等人通过 MTT 法、半数组织培养感染剂量(TCID50)法、分子对接、RT-qPCR、间接免疫荧

光法、Western blot 及 ELISA 等生物学方法，研究白皮杉醇体外抗 RV 的作用及分子机制。结果发现，白

皮杉醇对 MA104 细胞的最大无毒浓度为 64 μmol∙L−1，在此浓度范围内对细胞无明显毒性。抗 RV 作用研

究显示，白皮杉醇具有直接抑制 RV 和抗 RV 生物合成的双重作用，无抗 RV 吸附作用：在直接抑制 RV
作用中，白皮杉醇 32、64 μmol∙L−1 浓度下，对 RV-Wa 株的抑制率分别为 81.31%、94.74%，治疗指数(TI)
为 14.07；对 RV-SA11 株的抑制率分别为 81.82%、88.25%，TI 值为 11.62，呈明显剂量依赖性，且与病

毒毒株无关；在抗 RV 生物合成作用中，白皮杉醇 64 μmol∙L−1 浓度下，对 RV-Wa 株、RV-SA11 株的抑

制率分别为 58.36%、82.03%，TI 值分别为 12.63、12.02，均满足 TI ≥ 4 的抗病毒研究价值标准。TCID50

法检测显示，8~64 μmol∙L−1 白皮杉醇与病毒液共孵育 2 h 后，可剂量依赖性降低 RV 滴度，64 μmol∙L−1 时

作用最强，进一步验证其直接抑制 RV 作用。分子对接结果表明白皮杉醇与 RV-Wa 株 VP8*蛋白具有较

好的结合能力，结合能为−26.7 kJ∙mol−1，可与 SER-197、TRP-102、ARG-144 形成三个氢键，推测 VP8*
蛋白是白皮杉醇直接抑制 RV 的关键靶点，可通过与该蛋白结合阻止 RV 入侵细胞。抗 RV 生物合成机

制方面，RT-qPCR、间接免疫荧光法及 Western blot 结果均表明白皮杉醇可显著下调 RV 结构蛋白 VP6 的

mRNA 及蛋白表达，阻止 RV 结构蛋白合成，干扰病毒复制；Western blot 结果显示，RV 感染后可显著

下调 IκBα蛋白表达、上调 p-NF-κBp65 蛋白表达，而白皮杉醇处理后可显著逆转上述变化，抑制 IκBα蛋
白降解及 NF-κBp65 磷酸化；ELISA 结果显示，白皮杉醇可显著降低 RV 感染后细胞上清液中 IL-1β、IL-
6、TNF-α的含量，减轻 RV 诱导的炎症反应。以上结果表明，白皮杉醇具有直接抑制 RV 和抗 RV 生物

合成的双重体外抗 RV 作用，其作用机制可能为：在细胞外通过与 RV-Wa 株 VP8*蛋白结合，阻止 RV
入侵宿主细胞；在细胞内通过抑制 NF-κBp65 磷酸化，减少促炎因子释放，减轻炎症反应，同时下调 VP6
蛋白表达，干扰 RV 生物合成。该研究首次证实白皮杉醇的体外抗 RV 活性，为抗 RV 药物的研发提供了

新的实验依据和潜在天然药物候选，也为后续深入探究其体内抗 RV 作用及分子机制奠定了基础。 

8. 讨论 

通过对上述研究结果的归纳分析可以发现，白皮杉醇在多种药理效应中展现出较为一致的机制规律。

减轻氧化应激和抑制炎症反应是其在多个器官保护作用中的共同基础。在肝脏、心脏及眼组织的损伤模

型中，白皮杉醇均能有效对抗氧化损伤并缓解炎症。具体而言，在呕吐毒素所致肝损伤中，该化合物可
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提升 GSH-Px、CAT 等抗氧化酶的活性，增强总体抗氧化水平，并阻断 NF-κB 通路下游促炎因子的表达；

在多柔比星诱导的心肌细胞损伤中，白皮杉醇通过减少 ROS 生成、下调 HMGB1/TLR4/NF-κB 信号轴，

从而抑制细胞凋亡和炎症；在过氧化氢刺激的角膜上皮细胞中，白皮杉醇则依赖 SIRT1/FOXO3a/BNIP3
通路发挥抗氧化保护。由此可见，抗氧化与抗炎构成了白皮杉醇实现肝、心、眼等多器官保护的上游共

性机制。 
与此同时，NF-κB 信号通路在众多药理过程中处于核心交汇位置。作为炎症调控的关键转录因子，

NF-κB 的活性受到白皮杉醇的多途径干预：在抗炎机制中，白皮杉醇通过下调 Notch 信号间接抑制 NF-
κB 活化；在心肌保护中，直接阻断 HMGB1/TLR4/NF-κB 级联反应；在肝脏保护中，减少 NF-κB 所介导

的炎性基因转录[12]；在抗病毒研究中，则抑制 NF-κB p65 亚基的磷酸化，从而降低炎症因子释放。因

此，NF-κB 可被视为白皮杉醇抗炎及相关保护作用的中枢节点，不同上游调控元件均可汇聚于此，接受

该化合物的调节。 
白皮杉醇对细胞凋亡和自噬还具有双向调控特征。在抗肿瘤情境下，它可促进肝癌 HepG2 细胞发生

凋亡和自噬，从而清除恶性细胞；而在正常组织保护中，则抑制过度的细胞凋亡和异常自噬。这种“促

进肿瘤细胞死亡、保护正常细胞存活”的对立调控模式，体现了白皮杉醇精细调节细胞命运的能力，其

具体走向可能取决于细胞类型、损伤强度及信号网络的整体状态。 
此外，白皮杉醇的作用并非依赖单一分子靶点，而是通过多条信号通路的协同调控实现综合效应。

例如，在心肌保护中，它同时影响活性氧水平、HMGB1/TLR4/NF-κB 通路以及凋亡相关蛋白；在抗病毒

过程中，既可直接结合轮状病毒 VP8*蛋白以阻断病毒入侵，又可调节宿主 NF-κB 信号以减轻炎症损伤。

这种多靶点特性使其在复杂性疾病的干预中具有独特优势，例如慢性感染合并炎症或肿瘤微环境下的联

合治疗。 
综上所述，白皮杉醇的药理机制存在清晰的共性逻辑，以抗氧化和抗炎为底层基础，以 NF-κB 通路

为主要调控枢纽，通过对凋亡/自噬平衡的精细调节，实现在不同病理条件下的保护或治疗效应。这些共

性有助于引导后续研究从现象描述走向机制聚焦，为白皮杉醇的合理药物设计与精准应用提供理论指导

[13] [14]。 

9. 结语与展望 

白皮杉醇作为来源广泛、安全性高、多靶点调控的天然二苯乙烯型多酚活性成分，已被证实具有抗

肿瘤、抗炎、抗病毒、肝脏保护、心肌保护及眼组织保护等多种药理活性，在肿瘤、炎症、感染、器官损

伤等疾病防治领域展现出广阔的开发利用价值。目前研究虽已初步揭示其通过调控 ULK1/Atg13、Notch、
NF‑κB、HMGB1/TLR4/NF‑κB 及 SIRT1/FOXO3a/BNIP3 等多条信号通路发挥作用，但多数仍局限于细胞

与动物模型层面，其在体内的精准分子靶点尚不明确，未来研究应聚焦于采用表面等离子体共振、药物

亲和反应靶标稳定性技术直接筛选并验证白皮杉醇的细胞内直接作用靶点，尤其应优先探究其与 NF‑κB
通路上游激酶 IKK 的相互作用，推动白皮杉醇从基础研究向新药开发与临床转化迈进，为天然活性产物

的医药应用提供更为坚实的理论与实验支撑。 
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