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摘  要 

山竹醇是一种广泛存在于藤黄属植物果皮中的多聚异戊二烯基二苯甲酮类天然小分子化合物。该化合物

具有良好的抗肿瘤、抗炎、神经保护、代谢调节及抗菌等多种药理作用，近年来备受中外学者关注。本

文对山竹醇的药理作用及其分子机制进行综述，系统总结其在抗肿瘤、抗炎及神经保护方面的研究进展，

以期为山竹醇的进一步开发与临床应用提供理论指导。 
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Abstract 
Garcinol is a natural small-molecule compound of the polyisoprenylated benzophenone class, widely 
found in the peel of plants belonging to the Garcinia genus. This compound possesses a variety of 
pharmacological activities, including anti-tumor, anti-inflammatory, neuroprotective, metabolic 
regulatory, and antibacterial effects, which have attracted increasing attention from researchers 
worldwide. This article reviews the pharmacological effects and molecular mechanisms of garcinol, 
systematically summarizing the research progress in its anti-tumor, anti-inflammatory, and neuro-
protective aspects, with the aim of providing theoretical guidance for the further development and 
clinical application of garcinol. 
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1. 前言 

山竹醇(Garcinol，又称 Camboginol)是一种广泛分布于藤黄属植物(如印度藤黄 Garcinia indica、柬埔

寨藤黄(Garcinia cambogia))的果皮及叶片中的天然多聚异戊二烯基二苯甲酮类化合物[1]。其化学结构含

有酚羟基和 β-二酮基团，与姜黄素具有一定相似性，常温下为黄色结晶性粉末。山竹醇具有显著的抗肿

瘤与抗炎活性[2]。在传统医学中，山竹醇及其来源植物长期用于治疗胃部疾病、炎症性疾病及各类皮肤

病。近年来，大量体外和体内研究揭示了山竹醇在多种疾病模型中的治疗潜力，其作用机制涉及抑制组

蛋白乙酰转移酶、调节核因子-κB (NF-κB)、信号转导与转录激活因子 3 (STAT3)及磷脂酰肌醇 3-激酶

(PI3K)/蛋白激酶 B (AKT)等多条信号通路[3]-[5]。其中，以 NF-κB 与 STAT3 为代表的转录因子激活可协

同促进炎症因子释放、抑制细胞凋亡并诱导血管生成；PI3K/AKT 通路则同时参与细胞周期进展、代谢重

编程和抗凋亡信号传递。山竹醇可通过对这些核心调控因子的干预发挥广谱药理活性。本文对山竹醇的

药理作用及其分子机制进行系统综述。 

2. 山竹醇的抗癌机制 

恶性肿瘤是严重威胁人类公共卫生安全的重大疾病之一，其发病率和死亡率在全球范围内呈持续上

升趋势。肺癌、肝癌、胰腺癌、口腔癌、乳腺癌等因早期诊断困难、易复发转移及治疗耐药等问题，临床

治疗面临巨大挑战。因此，寻找高效、低毒的抗肿瘤药物并阐明其作用机制具有重要的临床意义。山竹

醇作为一种具有多靶点抗肿瘤活性的天然化合物，其作用机制涉及诱导肿瘤细胞凋亡、抑制血管生成、

阻滞细胞周期、逆转上皮–间充质转化等多个方面。例如，NF-κB 与 STAT3 作为肿瘤细胞中调节代谢的

重要转录因子，可参与下游维持多种与恶性生物学特征相关蛋白的表达调控。NF-κB 与 STAT3 表达水平

的下调导致其下游抗凋亡蛋白 Bcl-2 表达水平的降低、减少血管内皮生长因子(VEGF)的分泌、降低周期

及迁移相关蛋白表达水平。山竹醇正是通过同时干预这些交叉通路，实现对肿瘤细胞的协同杀伤[6] [7]。 

2.1. 山竹醇诱导肿瘤细胞凋亡机制 

诱导肿瘤细胞凋亡是山竹醇的主要抗肿瘤机制之一。Aggarwal 等[8]研究了山竹醇对口腔鳞状细胞癌

(OSCC)细胞的作用机制，结果显示山竹醇处理可显著抑制 SCC-4、SCC-9 和 SCC-25 细胞的生长与增殖，

并诱导细胞凋亡和细胞周期阻滞。Western blot 实验结果表明，山竹醇可抑制 NF-κB 与环氧合酶-2 (COX-
2)的表达水平，同时降低血管内皮生长因子(VEGF)的水平。证明了山竹醇通过抑制 NF-κB/COX-2 通路发

挥抗肿瘤作用。在肝癌中，Cheng 等[9]研究了山竹醇诱导人肝癌 Hep3B 细胞凋亡的途径。结果显示，山

竹醇处理导致了细胞内 ROS 的积累、GADD153 表达水平的上调及线粒体膜电位的下降，同时 Bax/Bcl-2
比例升高，Caspase-8、Caspase-9 与 Caspase-3 被激活，聚腺苷二磷酸核糖聚合酶(PARP)发生裂解，表明

山竹醇通过死亡受体途径和线粒体途径诱导 p53 非依赖性细胞凋亡。 
在胰腺癌中，Parasramka 等[10]发现山竹醇可显著抑制 BxPC-3 与 Panc-1 细胞的增殖，诱导细胞凋亡
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并引起 G0/G1 期细胞周期阻滞。其机制与下调 X 连锁凋亡抑制蛋白(XIAP)、细胞凋亡抑制蛋白(cIAP)的
表达水平，激活 Caspase-3、Caspase-9 及 PARP 的裂解，同时抑制 NF-κB 活化，并降低基质金属蛋白酶-
9 (MMP-9)、VEGF、白细胞介素-8 (IL-8)和前列腺素 E2 (PGE2)的表达相关。此外，Ahmad 等[11]报道了

山竹醇可抑制乳腺癌、前列腺癌和胰腺癌细胞中 STAT3 的磷酸化水平与 STAT3 的表达水平，并抑制 IL-
6 诱导的 STAT3 活化，进而下调尿激酶型纤溶酶原激活剂(uPA)、VEGF 和 MMP-9 的水平，从而降低细

胞的侵袭能力。在裸鼠 MDA-MB-231 乳腺癌异种移植模型中，山竹醇显著抑制肿瘤生长，并降低肿瘤组

织中 STAT3 的表达与活化。 
在胶质母细胞瘤中，Rizvi 等[12]发现山竹醇可降低大鼠胶质瘤 C6 细胞的活力，诱导细胞核碎片化

和染色质凝集，并以剂量依赖性方式引起线粒体膜电位耗散和 Caspase 的激活。进一步机制研究表明，山

竹醇可抑制 NF-κB 活性，下调细胞抗凋亡蛋白 Bcl-XL、Bcl-2、Survivin 以及增殖相关蛋白 Cyclin D1 的

表达水平。分子对接分析显示山竹醇与 NF-κB 通过关键氨基酸残基(Pro275、Trp258、Glu225、Gly259)相
互作用，提示其通过抑制 NF-κB 活性诱导凋亡。此外，喻颖等[13]从靶标角度出发，应用药物亲和力反

应靶标稳定性实验(DARTS)鉴定出 26S 蛋白酶体非 ATP 酶调节亚基 11 (RPN6)是山竹醇的直接结合蛋白。

山竹醇可抑制蛋白酶体的水解酶活性并诱导泛素累积，其蛋白酶体抑制作用依赖于 RPN6。进一步研究发

现，山竹醇可诱导 RPN6 发生寡聚并在核内形成颗粒，最终诱导肿瘤细胞凋亡，显著抑制 APC 杂合突变

小鼠小肠腺瘤(Apcmin/+)类器官的生长。 

2.2. 山竹醇的抑制血管生成与抗转移机制 

肿瘤血管生成是肿瘤生长和转移的关键环节。山竹醇可通过多种途径抑制血管生成和肿瘤转移。

Aggarwal 等[8]发现山竹醇处理可显著降低 VEGF 的分泌，表现出抗血管生成活性。在肝癌中，Sethi 等
[4]发现山竹醇可抑制人肝癌细胞中 STAT3 的组成型和 IL-6 诱导型活化。计算机模拟显示山竹醇可与

STAT3 的 SH2 结构域结合并抑制其二聚化。作为乙酰转移酶抑制剂，山竹醇还可抑制 STAT3 的乙酰化，

从而削弱其 DNA 结合能力。山竹醇处理可下调多种参与增殖、生存和血管生成的蛋白表达水平，在裸鼠

人肝癌异种移植模型中显著抑制肿瘤生长。 
在食管癌转移模型中，Wang 等[14]发现山竹醇可呈剂量依赖性地抑制人食管癌 KYSE150 和

KYSE450 细胞的迁移和侵袭。山竹醇处理降低了核内 p300/CBP 和 p-Smad2/3 蛋白水平，抑制转化生长

因子-β1 (TGF-β1)激活的 Smad 和非 Smad 通路。在尾静脉注射肺转移小鼠模型中，腹腔注射山竹醇(20 
mg/kg)可显著减少肺肿瘤结节数量，并降低肺组织中 Ki-67、p300 和 p-Smad2/3 的表达水平。此外，Ahmad
等[15]发现山竹醇通过抑制 NF-κB 的表达水平阻断 ZEB1/2 等 EMT 转录因子的表达，进而有效逆转三阴

性乳腺癌 MDA-MB-231 和 BT-549 细胞的上皮–间充质转化(EMT)。其机制主要涉及山竹醇上调 EMT 的

负调控因子 miR-200 和 let-7 家族 microRNA 的转录水平与抑制 NF-κB 及 Wnt/β-catenin 信号通路两大途

径相关。 

2.3. 山竹醇的细胞周期阻滞机制 

山竹醇可通过调控细胞周期相关蛋白表达将肿瘤细胞阻滞于不同周期时相。Yu 等[16]研究了山竹醇

对肺癌 H460 (p53 野生型)和 H1299 (p53 缺失)细胞的作用，结果显示山竹醇可抑制两种细胞的增殖，但

在 H460 细胞中主要诱导凋亡，而在 H1299 细胞中则引起显著的 G1 期阻滞。机制研究表明，山竹醇可下

调 H1299 细胞中 CDK2、CDK4、Cyclin D1 和 Cyclin D3 的表达水平，上调 p21Waf1/Cip1 和 p27KIP1 水

平，同时抑制 ERK 和 p38-MAPK 的活化。使用 p38-MAPK 抑制剂可增强山竹醇诱导的 G1 期阻滞和 p21
表达，表明山竹醇通过阻断 p38-MAPK 信号同时上调 p21 表达水平，从而在 p53 非依赖途径中诱导 G1

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1652135


权泉 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1652135 3170 临床医学进展 
 

期阻滞。 
在子宫内膜癌中，Zhang 等[17]发现山竹醇可剂量依赖性地抑制 Ishikawa 和 HEC-1B 细胞增殖，并分

别诱导 G1 期和 G2/M 期细胞周期阻滞。山竹醇的处理可导致 p53 和 p21 表达水平的升高，CDK2、CDK4、
Cyclin D1 和 Cyclin B1 表达水平逐渐降低，同时磷酸化 c-Jun 氨基末端激酶(JNK)和 p-c-Jun 显著增加。在

横纹肌肉瘤中，Rangappa [18]发现山竹醇可抑制细胞增殖、降低细胞活力、减少集落形成并抑制细胞迁

移，通过引起 G2/M 期有丝分裂阻滞并改变促凋亡和抗凋亡蛋白表达诱导细胞凋亡。上述结果表明，山

竹醇对多种肿瘤细胞具有广谱的抗增殖活性。 
综上所述，山竹醇以 NF-κB、STAT3、PI3K/AKT 为核心节点形成上游交互网络，通过调控下游凋亡、

血管生成、肿瘤细胞增殖与迁移(调控细胞周期、逆转 EMT、抑制蛋白酶体活性)等多个方面的效应蛋白

发挥抗肿瘤作用。山竹醇作为多靶点抑制剂同时干预这一网络中的多个关键节点，展现出良好的抗肿瘤

药物开发潜力。 

3. 山竹醇的抗炎机制 

炎症是机体对损伤或感染的一种防御反应，但慢性炎症与多种疾病(如关节炎、炎症性肠病、神经退

行性疾病、代谢综合征及肿瘤)的发生发展密切相关。NF-κB 是炎症反应中的重要调控因子，山竹醇对 NF-
κB 信号通路的调控作用暗示了其参与调控炎症相关反应的潜力。研究表明在多种炎症性疾病模型中显示

出治疗潜力。 

山竹醇对炎症信号通路的调控 

Chantree 等[19]研究了山竹醇在 LPS 活化的 THP-1 和 Raw 264.7 巨噬细胞中的抗炎作用。结果显示，

低浓度山竹醇可在不影响细胞活力的前提下抑制促炎细胞因子 TNF-α、IL-8、IL-6、IL-1β 以及促炎介质

iNOS 与 COX-2 的 mRNA 转录水平和蛋白表达水平，同时减少 PGE2 与 NO 的分泌。机制研究表明，山

竹醇可下调 pIKKα/β、pIκBα和 pNF-κB 的表达，减少 pNF-κB 从胞浆向核内的转位，从而抑制炎症分子

的产生。 
在骨关节炎研究中，Jia 等[20]发现山竹醇可抑制 IL-1β 诱导的软骨细胞炎症。山竹醇的处理降低了

IL-6 和 TNF-α 等促炎细胞因子的表达水平，减少了 iNOS 和 COX-2 的产生，并抑制了 ADAMTS5 和

MMPs 的表达，从而减轻细胞外基质的降解。这些作用均与山竹醇对 IL-1β诱导的 NF-κB 信号通路抑制

相关。 
在椎间盘退变中，张顺利等[21]探讨了山竹醇对 IL-1β诱导的大鼠髓核细胞炎症和细胞外基质降解的

影响。结果显示，山竹醇在 2.5~10 μM 剂量下无细胞毒性，可改善 IL-1β刺激下的细胞活力，抑制 MMP-
3、MMP-9、MMP-13、ADAMTS-4 和 ADAMTS-5 mRNA 转录，同时上调 ColⅡ和 Aggrecan 的表达水平。

山竹醇还可抑制 TNF-α、IL-6、IL-8、COX-2 和 iNOS 的 mRNA 转录水平。Western blot 和免疫荧光染色

显示，山竹醇可逆转 IL-1β对 NF-κB p65 的活化作用及 IκBα 蛋白水平的降低，抑制 p65 向核内的转移。 
在心肌细胞炎症研究中，Hung 等[22]发现山竹醇可抑制尼古丁刺激的人心肌细胞 AC16 中 CRP、IL-

1β、IL-6 和 TNF-α的产生，并抑制尼古丁诱导的 p38 MAPK、AKT、STAT3、NF-κB-p65、IKKα/β和 IκBα
的磷酸化及 NF-κB-p65 的核转位。山竹醇的这些抗炎作用是通过 α7 烟碱乙酰胆碱受体(α7-nAChR)介导

的 p38 MAPK/NF-κB 信号通路的抑制实现的。 
在脊髓损伤模型中，Dai 等[23]发现山竹醇可通过调节小胶质细胞极化促进小鼠脊髓损伤后的功能恢

复。体外实验显示，山竹醇可促进小胶质细胞向抗炎表型极化，减少促炎细胞因子 TNF-α、IL-6 的产生，

抑制 M1 标志物 iNOS、CD86，增强 M2 标志物 Arg-1、CD163。在小鼠挫伤性脊髓损伤模型中，每日腹
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腔注射山竹醇(20 mg/kg，连续 28 天)可显著减轻小胶质细胞活化和神经炎症，减轻继发性组织损伤，促

进运动功能和膀胱功能恢复。网络药理学和机制研究证实，这些有益作用是通过抑制 EGFR/PI3K/AKT 通

路介导的。 
在糖尿病创面愈合研究中，Li 等[24]通过网络药理学预测并结合细胞实验证实，山竹醇可减轻高糖

诱导的人脐静脉内皮细胞功能障碍，增强其血管生成能力。山竹醇通过抑制 PI3K/Akt/NF-κB 信号通路下

调巨噬细胞分泌的炎症细胞因子水平，抑制 NLRP3 炎症小体介导的细胞焦亡。在糖尿病小鼠全层皮肤创

面模型中，山竹醇处理可促进创面愈合，改善血管生成，抑制炎症和焦亡。 
此外，Kalita 等[25]研究发现水通道蛋白 AQP1、AQP3 和 AQP4 可作为炎症的标志物。藤黄甲醇提

取物及山竹醇可有效抑制 LPS 刺激的 RAW264.7 和 THP-1 细胞中促炎细胞因子的产生，并降低 AQPs 的
表达，从而抑制炎症过程。综上所述，山竹醇通过调控 NF-κB、MAPK、PI3K/AKT 等多条信号通路，抑

制炎症介质的产生和释放，促进抗炎表型转化，在多种炎症性疾病模型中展现出良好的抗炎效果。 

4. 山竹醇的神经保护作用 

4.1. 山竹醇的抗阿尔茨海默病机制 

阿尔茨海默病(AD)是一种以认知功能障碍为主要特征的神经退行性疾病，氧化应激、炎症和凋亡在

其发病机制中发挥重要作用。Kandasamy 等[26]研究了山竹醇对氯化铝诱导的果蝇 AD 样神经变性的保护

作用。体外自由基清除实验显示山竹醇具有良好的抗氧化活性。计算机模拟分析表明，山竹醇可有效与

淀粉样蛋白-β (Aβ)、乙酰胆碱酯酶(AChE)和 β-分泌酶相互作用并抑制其活性。在氯化铝诱导的 AD 果蝇

模型中，山竹醇预处理可改善行为和认知功能障碍，调节氧化应激标志物，降低 AChE 活性，减少促炎

细胞因子水平。Mishra 等[27]通过综合计算机模拟和体外分析，发现山竹醇具有较高的生物利用度和较低

的毒性，与关键抗 AD 靶点具有高结合亲和力(>10)，分子动力学模拟显示山竹醇可稳定结合于 6IYC 结

合口袋。体外 DPPH 分析证实了山竹醇的抗氧化活性，MTT 数据显示其对正常脑细胞无毒性。 

4.2. 山竹醇的抗帕金森病机制 

神经炎症在帕金森病(PD)的黑质多巴胺能神经元丢失中起重要作用。Chetia Phukan 等[28]在 MPTP
诱导的 PD 小鼠模型中研究了山竹醇的作用。结果显示，山竹醇可改善帕金森病模型小鼠的运动行为缺

陷(包括运动不能、僵直和直立异常)，显著防止黑质区多巴胺能神经元胞体的变性，并减少胶质纤维酸性

蛋白(GFAP)这一炎症标志物的表达，表明山竹醇通过抗炎作用发挥多巴胺能神经保护作用。Khairujjaman
等[29]通过分子对接技术发现山竹醇是一种有效的单胺氧化酶 B (MAO-B)抑制剂，其抑制潜力与已知的

MAO-B 抑制剂相当。并可通过抑制儿茶酚-O-甲基转移酶(COMT)来防止左旋多巴诱导的高同型半胱氨酸

血症并增强左旋多巴的生物利用度。 

4.3. 山竹醇的其他神经保护机制 

在神经病理性疼痛模型中，Wang 等[30]发现鞘内注射山竹醇可显著减轻脊神经结扎(SNL)大鼠的伤

害性行为，抑制脊髓小胶质细胞活化及 IL-1β、IL-6、iNOS/NO 和 COX-2/PGE2 的表达，并减少乙酰化

p65 蛋白表达，抑制 NF-κB 核转位。在丙烯酰胺诱导的斑马鱼幼虫神经毒性模型中，Sharma 等[31]发现

山竹醇可修复丙烯酰胺诱导的认知行为缺陷和神经颅骨缺陷，抑制组织蛋白酶 B (CAT-B)介导的淀粉样

前体蛋白异常加工和 tau 蛋白过度磷酸化，并通过激活 CREB 和 BDNF 发挥神经保护作用。此外，Algefare
等[32]发现山竹醇可改善亚砷酸钠诱导的小鼠神经行为异常，调节乙酰胆碱酯酶活性、GSK-3β与 CREB
信号，并通过激活 Nrf2/HO-1 通路增强氧化还原平衡从而减轻氧化损伤。 
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5. 山竹醇的其他药理作用及机制 

Lee 等[33]发现山竹醇可通过调节肠道菌群组成减轻高脂饮食诱导的小鼠肥胖，抑制脂肪生成并激活

AMPK 信号通路。Majeed 等[34]发现 20%浓度山竹醇的印度藤黄提取物可抑制 3T3-L1 细胞的脂肪生成，

减轻内质网应激，减少高脂饮食喂养小鼠的内脏脂肪积累，其机制与调节 AMPK-内质网应激轴有关。在

非酒精性脂肪性肝炎(NASH)模型中，Muhammed 等[35]在一项随机、双盲、安慰剂对照临床研究中发现，

山竹醇(50 mg)、姜黄素(250 mg)和胡椒碱(5 mg)组合(每日两次，连续 90 天)可显著降低 NASH 患者的

AST、ALT 水平，改善肝脏硬度值和 CAP 评分，降低体重、血脂、hsCRP 和 IL-6，上调脂联素水平。

Basumatary 等[36]发现山竹醇可降低高脂饮食喂养的 C57BL/6 小鼠的体重、血清脂质(甘油三酯和总胆固

醇)及肝功能酶(ALP、AST)水平，通过抑制 PCK1/ACC/SREBP1/FASn 通路调节脂质代谢，同时增加肠道

微生物多样性，改善肠道紧密连接蛋白表达。 
在糖尿病方面，Madhuri 等[37]发现山竹醇(10 和 20 mg/kg)口服 30 天可显著改善链脲佐菌素诱导的

糖尿病大鼠的空腹血糖、糖化血红蛋白、尿素、ALT、AST、MDA、总胆固醇、甘油三酯、LDL 和 VLDL
水平，增加血浆胰岛素、HOMA-β细胞功能指数、糖原、HDL 及抗氧化酶活性。Mali 等[38]也证实山竹

醇(25、50、100 mg/kg)可显著降低糖尿病大鼠的血糖、糖化血红蛋白和血脂，组织病理学显示山竹醇可

促进胰腺 β细胞再生。 
Patra 等[39]发现山竹醇和与山竹醇对金黄色葡萄球菌 FR1722 (MIC 为 20 μg/mL)和单核细胞增生李

斯特菌 Scott A (MIC 为 50 μg/mL)具有抗菌活性，可抑制高达 80%的生物膜形成。Chatterjee 等[40]发现山

竹醇对幽门螺杆菌具有杀菌作用，6 小时完全抑制所需浓度为 31.5 μg/mL，12 小时为 3.9 μg/mL，其效果

与克拉霉素相当或更优。Corona 等[41]发现山竹醇可抑制 HIV-1 逆转录酶相关的核糖核酸酶 H (RNase H)，
其活性优于已知抑制剂 RDS1759，并对耐药 HIV-1 逆转录酶仍保持完全活性。分子对接表明山竹醇中的

烯醇化 β-二酮部分参与金属离子的螯合。 
综上所述，山竹醇具有多靶点、多途径的药理作用特点，在抗肿瘤、抗炎、神经保护及代谢调节等

领域显示出独特的优势。随着对其作用机制的深入研究和制剂开发的不断推进，山竹醇有望成为具有临

床应用前景的天然药物先导化合物。 

6. 展望 

山竹醇作为一种具有多靶点药理活性的天然多聚异戊二烯基二苯甲酮类化合物，在抗肿瘤、抗炎、

神经保护、代谢调节等方面展现出广阔的应用前景。近年来，围绕山竹醇的研究取得了一系列重要进展，

但仍存在以下不足与挑战，亟待从临床转化、机制整合和安全性等角度深入突破。 

6.1. 山竹醇的药代动力学缺陷与制剂学对策 

现阶段的山竹醇具有口服生物利用度低、水溶性差(疏水性强)以及体内代谢迅速等局限性。例如，游

离山竹醇经腹腔注射(0.5 mg/kg 和 2 mg/kg)后在小鼠血清中的峰浓度(Cmax)分别为 1825.4 nM 和 6635.7 
nM，但半衰期较短，口服给药后的系统暴露量更低。传统给药途径(如腹腔注射)虽能获得一定系统暴露，

但不适用于长期口服给药。近年来研究者为克服这些缺陷相继开发了纳米粒制剂(用牛血清白蛋白包裹山

竹醇纳米粒以延长释放时间)、维生素 E TPGS 乳化 PLGA 纳米粒(提高细胞摄取效率)、靶向脂质体(延长

半衰期并降低毒性)等递送系统。这些制剂学研究为山竹醇的临床转化提供了可行路径，但多数仍处于临

床前阶段，其规模化生产、长期稳定性和体内安全性尚需系统评估[42]-[44]。 

6.2. 山竹醇的临床试验与安全性评价 

目前山竹醇的临床研究仍处于起步阶段。已注册并完成的临床试验主要为一项关于山竹醇、姜黄素

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1652135


权泉 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1652135 3173 临床医学进展 
 

和胡椒碱复方制剂(GCP)治疗轻中度非酒精性脂肪性肝炎(NASH)的随机、双盲、安慰剂对照研究

(CTRI/2019/11/022147) [35]。但山竹醇单药或其他适应症(如癌症、神经退行性疾病)的临床试验尚未见报

道。但现有毒理学研究表明山竹醇具有较好的安全性。在急性经口毒性、临床体征、体重、血液学、生化

及组织病理学方面的实验尚未见不良反应。然而，也有研究指出 5 μM 山竹醇可诱导人红细胞发生凋亡，

甚至在 LPS 刺激的 RAW264.7 细胞和小鼠模型中加重炎症反应[45] [46]。 

6.3. 山竹醇的机制整合与未来研究方向 

尽管已有大量研究揭示了山竹醇通过 NF-κB、STAT3、PI3K/AKT、MAPK 等多条通路发挥药理作用。

但其药理作用的双重性的具体机制仍尚不清楚。例如，大量研究表明山竹醇能够抑制炎症，但在免疫调

控中却又同时发挥了促炎作用。这表明现阶段的研究仅证明山竹醇对 NF-κB 具有调控作用，但对于 NF-
κB 的直接靶向关系以及如何协同影响相关染色质状态和基因表达，值得深入探索。总之，无论是对山竹

醇的药代动力学研究还是临床研究目前均还处在起步阶段。未来需要开展更多独立、大样本的临床试验，

以明确山竹醇在不同疾病中的疗效和最佳剂量，同时深入其药代动力学研究，设计更加高效的递送系统，

解决山竹醇在用药方面的物理特性缺陷。 
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