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摘  要 

青藤碱是一种从中药青风藤中提取的生物碱，具有抗炎、抗风湿及免疫调节等作用，并在临床前研究中

展现出良好的抗肿瘤潜力。本文系统综述了青藤碱可以通过多靶点途径发挥协同抗肿瘤效应治疗结肠癌

的作用机制：调控PI3K/Akt/mTOR通路、诱导细胞周期阻滞以抑制肿瘤细胞增殖；调控ERK/MAPK信

号通路及代谢重编程以促进肿瘤细胞凋亡；抑制慢性炎症并改善肿瘤微环境；以及调节肠道菌群–免疫

轴等。文章还探讨了青藤碱在未来临床应用中的优势与前景，如在联合用药中减轻化疗或靶向药物的耐

药性，以及通过化学预防阻断“结肠炎癌转化”进程等。此外，本文分析了当前青藤碱药物研发与临床

转化中面临的挑战，并提出相应对策，以期青藤碱能尽早实现临床转化并能为结肠癌的防治提供一种新

的选择。 
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Abstract 
Sinomenine is an alkaloid extracted from the traditional Chinese medicine Sinomenii caulis. It has 
anti-inflammatory, anti-rheumatic and immunomodulatory effects, and has shown good anti-tumor 
potential in preclinical studies. This article systematically reviews the mechanism by which sino-
phylline can exert a synergistic anti-tumor effect in the treatment of colon cancer through multiple 
target pathways: Regulating the PI3K/Akt/mTOR pathway and inducing cell cycle arrest to inhibit 
tumor cell proliferation; regulating the ERK/MAPK signaling pathway and metabolic reprogram-
ming to promote tumor cell apoptosis; suppressing chronic inflammation and improving the tumor 
microenvironment; and modulating the gut microbiota-immune axis, among others. The article also 
explores the advantages and prospects of sinomenine in future clinical applications, such as reduc-
ing the resistance to chemotherapy or targeted drugs in combination therapy, and blocking the pro-
cess of “colitis cancer transformation” through chemopprophylaxis. In addition, this article ana-
lyzes the challenges currently faced in the research and development and clinical transformation of 
sinomenine drugs, and proposes corresponding countermeasures, with the aim of achieving clinical 
transformation of sinomenine as soon as possible and providing a new option for the prevention 
and treatment of colon cancer. 
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1. 引言 

结肠癌是全球范围内最常见的恶性肿瘤之一，截至 2022 年的数据统计，结肠癌发病率世界第三，死

亡率世界第二[1]，且其发病率呈现明显的“年轻化”趋势[2] [3]。尽管目前手术、化疗及靶向治疗等治疗

方案已取得重大进展，但约 50%的结肠癌患者会在 5 年内复发并死于此病[4]。中晚期结肠癌发生侵袭或

转移等生物学行为，化疗及靶向治疗出现的耐药性[5]，免疫治疗的受益人群狭窄等是中晚期结肠癌患者

疗效差的重要原因[6]。为了改善中晚期结肠癌的治疗效果，寻找安全有效的药物抑制肿瘤进展成为了目

前结肠癌研究的热点。 
近年来药用植物及其衍生物逐渐进入大众视野，被广泛应用于临床，诸如紫杉醇等药物展现出了强

大的抗肿瘤潜力。青藤碱(Sinomenine, SIN)是一种来源于青风藤及毛青藤根茎中提取出的活性成分[7]，其

药用形式盐酸青藤碱是青藤碱的水溶性盐酸盐[8]，具有抗炎、抗风湿、调节免疫等作用。目前青藤碱在

国内被广泛用作治疗和辅助治疗自身免疫病如类风湿性关节炎等[9]。随着对青藤碱研究的深入，其抗肿

瘤活性再次引起了学者们的关注，且青藤碱充分发挥了作为生物制剂特有的低耐药性与低药物毒副反应

优势[9]。由于青藤碱具备抗炎、抗风湿、抗肿瘤等方面的独特价值，越来越多的研究向青藤碱衍生物的

设计合成与新剂型的开发上倾斜[10] [11]。 

2. 青藤碱抗结肠癌分子机制：多靶点协同攻击 

SIN 的抗肿瘤潜力源于其多途径、多靶点的作用机制，具体包括限制肿瘤增殖，诱导肿瘤细胞凋亡
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或自噬，抑制肿瘤侵袭迁移等。这一特征在结肠癌的研究中得以充分体现：SIN 可以通过调控关键基因

与蛋白的表达，同时涉及多条与结肠癌发生发展相关的核心信号通路，从而实现多维度协同抑制结肠癌

的作用(图 1)。 
 

 
Figure 1. Molecular mechanism of sinomenine’s multi-target anti-colon cancer 
图 1. 青藤碱多靶点抗结肠癌的分子机制 

2.1. 抑制肿瘤细胞增殖 

2.1.1. PI3K/Akt/mTOR 通路 
PI3K/Akt/mTOR 信号通路是多种恶性肿瘤的重要信号转导通路，该通路的异常激活或突变会影响肿

瘤细胞增殖、自噬、迁移、侵袭和代谢等多个生物学过程 [12]。多项研究表明 SIN 能通过调控

PI3K/Akt/mTOR 信号通路抑制肿瘤细胞的增殖与侵袭行为。JIAN 等人关于结肠癌的研究发现 SIN 能降

低 SW480 细胞的活力，表明了 SIN 对结肠癌的增殖抑制作用，他们的后续研究证明了 SIN 可以通过降

低 PI3K 和 AKT 的磷酸化表达阻断 PI3K/Akt/mTOR 信号通路的激活以达到抑制结肠癌细胞增殖的目的

[8]。相反，激活 PI3K/Akt/mTOR 信号通路能解除对肿瘤细胞增殖的抑制[13]。Song 等人关于乳腺癌的研

究中，通过 IGF-1 处理部分激活了缺氧 MDA-MB-231 SP 细胞的 PI3K/Akt/mTOR 通路，从而抵消了 SIN
对肿瘤细胞的增殖抑制作用[13]。另外，Duan 等人的研究表明随着 SIN 对 Hela 细胞的增殖抑制作用呈浓

度依赖型[14]。 

2.1.2. 细胞周期阻滞 
细胞周期分为 G1 期、S 期、G2 期、M 期四个阶段，细胞周期的精准调控过程由一系列重要调控因

子(细胞周期蛋白、细胞周期蛋白依赖激酶等)及三个检查点(G1/S、G2/M 和纺锤体检查点)共同完成。当
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中间某一环节出现异常时就会出现细胞周期失调，从而导致正常细胞获得自主增殖能力，进入不受外界

信号控制的生长状态，转化为肿瘤细胞[15]。早在 11 年前 Yang 等人就揭示了 SIN 通过诱导 G1 期阻滞

抑制结肠癌细胞 SW480 的增殖，并呈浓度依赖型；且在高浓度时 SIN 同时可以诱导 G2 期阻滞[16]。同

年 Yang 的团队在另一组结肠癌细胞系 SW1116 中做出了同样的结果，SIN 通过上调 Cip1/p21 的表达，

下调 Cyclin D1 和 Cyclin E 的表达，诱导 G1 期阻滞抑制结肠癌细胞 SW1116 的增殖[17]。此外，他们通

过体内实验对 SIN 与 5-FU 的抗肿瘤效果进行了比较，中低剂量(50, 25 mg/kg)的单药 SIN 可获得与标准

化疗方案单药 5-FU 相近的肿瘤抑制率，且 SIN 药物毒性更低[17]。此后 2 年，Zhu 等人的研究再次证明

了 SIN 可以诱导细胞周期阻滞抑制结肠癌细胞 SW480 的增殖，其机制为 SIN 诱导了 G1/S 检查点发挥作

用从而抑制结肠癌细胞的生长[18]。Yang 和 Zhu 的研究均发现了 SIN 在体内体外实验中均降低了 COX-
2 的表达，因此他们推测 COX-2 可能为 SIN 抗肿瘤的一个关键靶点，但具体机制当时尚未明确[17] [18]。
另外在其他类型的恶性肿瘤中，如卵巢癌、骨髓瘤等[19] [20]，SIN 同样被报道可以通过阻滞细胞周期以

抑制恶性肿瘤增殖活性。 

2.2. 诱导肿瘤细胞凋亡 

2.2.1. ERK/MAPK 信号通路 
凋亡作为细胞程序性死亡的方式之一，主要通过三种途径激活，包括线粒体途径、内质网信号途径

及死亡受体途径等[21]。从凋亡的角度来看，肿瘤的发生是由于凋亡过程被抑制或凋亡信号被逃避，细胞

不受控制从而无限增殖[21]。早在 2017 年 Yin 等人关于结肠癌的研究发现，在结肠癌中 ERK/MAPK 信

号通路呈过度激活状态，通过药物抑制该通路活性可以诱导结肠癌细胞凋亡过程的发生[22]。ERK/MAPK
信号通路可以通过调控凋亡相关蛋白，如 Bcl-2 (抗凋亡蛋白)、Bax (促凋亡蛋白)、Caspase3 (凋亡过程的

终末剪切酶)等，抑制凋亡过程，促进恶性肿瘤增殖。Wu 等人的研究证明了 SIN 可以通过抑制 ERK/MAPK
信号通路，上调 Bax、Caspase3 的表达，下调 Bcl-2 的表达，加速结肠癌细胞 SW480 的凋亡过程，达到

抗肿瘤的效果，且呈浓度依赖性[23]。 

2.2.2. 代谢重编程 
代谢重编程是恶性肿瘤的核心标识，是恶性肿瘤增殖、侵袭、转移等生物学行为的发动机，通过对

物质合成途径及能量代谢体系的重塑满足自身无限增殖的需求。恶性肿瘤通过异常激活糖酵解及磷酸戊

糖途径产生大量的抗氧化剂 NADPH，为恶性肿瘤细胞提高了一个高度还原性的细胞内环境，有助于线粒

体膜的稳定，从而抑制氧化应激引起的细胞凋亡过程[24]。糖酵解的异常激活是恶性肿瘤代谢重编程的重

要标志之一，其关键酶己糖激酶的异构体 HXK2 被发现在多种恶性肿瘤中过表达[25]，SIN 被发现能够通

过与HXK2结合，抑制异常激活的糖酵解，并促进凋亡基因的表达，从而诱导结肠癌细胞的凋亡过程[26]。 

2.3. 控制慢性炎症，改善炎症微环境 

癌症的发生发展与慢性炎症密切相关[27]，长期炎症环境下多种细胞因子及生长因子的释放会刺激

未分化细胞向肿瘤干细胞转化[28]。长期的肠道慢性炎症(如炎症性肠病)环境下，持续的炎症反应在多种

不同信号通路(NF-κB、IL-6/STAT3、COX-2/PGE2、IL-23/Th17、TLRs 等)的共同作用下[29]，促使结肠上

皮细胞出现异常增生，逐步进展为结肠腺瘤，最终发展为结肠癌，这种结肠癌又被称为结肠炎相关癌，

这个过程就是“结肠炎癌转化”。因此，可以通过干预炎症反应相关信号通路上的关键靶点或重要炎症

因子来控制慢性炎症、改善炎症微环境，实现达到治疗结肠炎相关癌的目标。一项研究发现 SIN 可以显

著下调炎症因子 TNF-α、IL-23 的分泌及 β-catenin 蛋白的表达，控制炎症反应，并最终抑制结肠癌细胞的

增殖[30]。另一项研究发现 SIN 可以通过调控脂质代谢治疗结肠炎相关癌[31]。溶血磷脂酰胆碱(lysoPC)
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和溶血磷脂酰乙醇胺(lysoPE)均参与人体炎症反应过程，其中 lysoPC 在人体中最常见的溶血磷脂。CPT1
是脂肪酸 β-氧化的限速酶，能将 lysoPC 与 lysoPE 转运至线粒体内部，并通过 β-氧化进行分解，产生能

量。在 CPT1 的 3 个同工酶中，CPT1A 的催化活性最强。溶血磷脂酰胆碱酰基转移酶(LPCAT)能催化

lysoPC 生成磷脂酰胆碱，实现磷脂重塑[32]，避免 lysoPC 在肠道中过度累积，加重炎症反应。LPCAT 共

有 3 种不同的亚型，在肠道中 LPCAT3 的含量最多[31]。SIN 可以上调 CPT1 和 LPCAT3 的表达，加速

lysoPC 与 lysoPE 的清除，并促使过度积累的 lysoPC 转变为磷脂酰胆碱[31]，纠正结肠炎相关癌所带来的

脂质代谢紊乱，改善炎症微环境，并最终达到治疗结肠炎相关癌的目的。 

2.4. 调控肠道菌群–免疫轴 

除了影响脂质代谢和经典炎症信号通路，SIN 对肿瘤微环境的调控可能与肠道菌群–免疫轴有密切

联系。Liu 等人在 2025 年关于肠道菌群与结肠恶性肿瘤免疫微环境的综述中提出了以下观点：肠道菌群

能与机体免疫系统形成双向调控[33]：一方面，肠道菌群可以通过分泌代谢产物(如短链脂肪酸)、调节模

式识别受体通路(TLR4/NLRP3)、通过交替呈递机制激活 CD8+ T 细胞等途径调控机体免疫系统；另一方

面，机体免疫系统分泌的免疫球蛋白 IgA、细胞因子(如 IL-17、IL-22)能筛选与塑造肠道菌群。肠道菌群–

免疫轴的双向调控平衡的打破，将导致肠道菌群失调、免疫调控紊乱，形成慢性炎症，导致结肠恶性肿

瘤进展，促进免疫逃逸的发生[33]。早在 2021 年，Zhou 等人的研究发现 SIN 可以通过调节肠道菌群组成

(增加拟杆菌属丰度、降低变形菌属丰度)并抑制 NLRP3 炎症小体激活，改善了小鼠结肠炎症状[34]，初

步在动物实验中证实了 SIN 的肠道菌群调节作用。2023 年 Jiang 等人的研究阐明了 SIN 治疗类风湿性关

节炎的重要机制之一：通过调节肠道菌群(大幅回升乳杆菌属丰度)，促进色氨酸代谢物的释放，从而激活

芳香烃(AhR)受体，调节免疫平衡，从而减轻关节炎症与破坏[35]，达到治疗类风湿性关节炎的目的。2026
年的一项研究还发现，肠道菌群来源的色氨酸代谢物，能通过 AhR 信号通路，抑制结肠类器官的焦亡，

起到保护肠道粘膜的作用[36]。基于上述研究，我们猜想 SIN 可能通过调节肠道菌群，促进色氨酸代谢物

的释放，激活 AhR 信号通路，抑制慢性炎症、保护肠道粘膜、调节免疫平衡，从而重塑失衡的肠道菌群–

免疫轴，从而对抗结肠恶性肿瘤。这一假说值得在未来的深入研究和验证，对于 SIN 抗肿瘤作用机制的

探索具有重要意义。 

2.5. 其他抗肿瘤机制 

SIN 除了可以通过调控 PI3K/Akt/mTOR 通路、诱导细胞周期阻滞抑制肿瘤细胞增殖，调控

ERK/MAPK 信号通路、代谢重编程诱导肿瘤细胞凋亡，抑制慢性炎症及改善炎症微环境等方式发挥多靶

点协同抗肿瘤的作用，还能通过调控非编码 RNA 或调控 TGF-β/Smad 信号通路抑制恶性肿瘤的侵袭和迁

移能力等[37] [38]。不过这些机制在有关结肠癌的研究中尚未报道。 

3. 未来临床转化方向：化学预防和联合治疗 

由于 SIN 抗炎、抗癌的双重药理作用，使得其能够充分干预“结肠炎癌转化”进程，故 SIN 在结肠

癌领域的临床转化实现方向也逐渐明朗。一方面 SIN 可以通过与化疗或靶向药物联合应用，增加药物敏

感性，减少耐药的发生。另一方面 SIN 可以作为化学预防制剂应用于结肠癌的高危人群，治疗慢性炎症，

改善炎症微环境，延缓或阻止结肠癌的发生。 

3.1. 联合治疗 

化疗及靶向治疗所存在的耐药性问题，是中晚期结肠癌在临床治疗过程中面临的主要瓶颈。因此提

高化疗及靶向治疗敏感性并逆转耐药性，是已成为当前肿瘤药物治疗领域的核心研究议题[15]。SIN 在该
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领域展现出巨大的应用潜力，其多靶点抗肿瘤特性能够广泛干预肿瘤的发生发展、增殖与侵袭迁移等生

物学过程。SIN 的联合应用可以提高化疗药物的疗效，研究表明 SIN 与 5-FU 联合应用于结直肠癌 LoVo
细胞相较于单药使用的抗肿瘤效果更佳，且联合用药并未增加药物毒副反应[39]。SIN 的联合应用可以增

加化疗药物敏感性，Liu 等人的研究发现 SIN 通过负调控 PI3K/AKT/Wnt 信号通路上调胃癌细胞对顺铂

的敏感性[40]。2024 年的一项研究发现 SIN 的衍生物 D3-3 可以通过增强 FTH1-NCOA4 蛋白，协同激活

铁蛋白自噬，并触发铁死亡，在 HCT116 异种种植模型中能促进脂质过氧化并显著抑制肿瘤生长[11]，这

项研究在动物实验中证明了 SIN 类衍生物与铁死亡诱导剂具有协同抗肿瘤作用，为 SIN 联合靶向铁死亡

通路治疗结直肠癌的临床探索奠定了前期实验基础。基于 2.4 节所述，SIN 可通过重塑肠道菌群–免疫轴

的双向调控作用抑制结肠恶性肿瘤进展。从免疫调节层面而言，在色氨酸代谢产物、交替呈递机制、Ah
信号通路等机制的协同作用下，激活并增强了 CD8+ T 细胞的杀伤功能，若联合免疫检查点抑制剂(如 PD-
1/PD-L1 抗体)，有望进一步解除 T 细胞耗竭状态，从而放大 CD8+ T 细胞的抗肿瘤杀伤功能，实现协同

增效，为 SIN 联合用药抗肿瘤策略的开发提供了又一潜在方向。 
另外，SIN 固有的抗炎抗风湿与免疫调节特性，为其在抗肿瘤治疗中提供了独特的协同作用。SIN 的

抗炎镇痛特性可用于治疗癌痛，以缓解癌痛给病人带来的痛苦，尤其是转移性骨癌所致的骨痛[15]，具体

通过促进 p65 泛素化及抑制神经炎症小胶质细胞极化来实现[41]。SIN 的抗风湿、免疫调节特性，使其在

与化疗药物联合应用中改善由化疗所导致的免疫相关疾病，如结肠炎、肺炎、皮疹等。 
尽管 SIN 的多靶点抗肿瘤特性使其在肿瘤联合用药领域展现出了巨大的潜力，但仍存在以下问题限

制着 SIN 的临床转化。首先，SIN 血浆半衰期短(表 1)、热光学不稳定、水溶性差、生物利用度低等特点

限制了其适用性[42]。其次，目前 SIN 抗肿瘤作用的研究仍处于临床前的基础实验阶段，其临床有效性尚

待临床试验验证。更为关键的是，现有的抗肿瘤相关的临床前研究所采用的用药剂量与临床实际安全剂

量(风湿类疾病在临床上的常用剂量)之间存在显著差距。以目前临床上常用的正清风痛宁缓释片为例，常

用剂量为 60~120 mg，每天 1 次，若症状较重可加至每天 2 次(70 kg 成年人每天 0.86~3.42 mg/kg)。而目

前动物实验中SIN的常用剂量为30~120 mg/kg，以大鼠为例，换算成人类等效剂量(HED)则为4.84~19.35 mg/kg，
约为临床安全剂量的 6 倍，这提示未来研究需在优化给药方案或开发新剂型递送系统方面进行更加深入

的探索。 
 
Table 1. Summary of pharmacokinetic parameters for sinomenine 
表 1. 青藤碱药物代谢动力学参数汇总 

 给药方式 剂型剂量 Cmax T1/2 (h) 来源文献 

人 口服 普通 80 mg 246.604 ± 71.165 ng/ml 
分布相 0.791 ± 0.491 
消除相 9.397 ± 2.425 [43] 

人 口服 缓释胶囊 60 mg 123 ± 22 ng/ml 13.4 ± 1.6 [44] 

雄性 SD 大鼠 口服 90 mg/kg 13.9 ± 4.6 μg/ml 分布相 0.93 ± 0.72 
消除相 5.54 ± 3.96 [45] 

雄性 SD 大鼠 静脉 50 mg/kg 171.9 ± 83.03 μg/ml 分布相 0.36 ± 0.038 
消除相 4.48 ± 2.45 [45] 

雄性 Wistar 大鼠 口服 60 mg/kg 11.581 ± 0.942 μg/ml 5.767 ± 1.590 [46] 

雄性 Wistar 大鼠 口服 30 mg/kg 5.235 ± 0.390 μg/ml 4.875 ± 0.635 [46] 

Beagle 犬 口服 缓释片 120 mg 893.12 ± 292.55 ng/mL 8.6 ± 1.9 [47] 

Beagle 犬 口服 缓释微丸 120 mg 1334.45 ± 368.76 ng/mL 20.7 ± 8.7 [47] 

兔 口服 50 mg/kg 2867.50 ± 246.76 ng/mL 3.91 ± 1.48 [48] 
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3.2. 化学预防 

化学预防是未来 SIN 实现临床转化的另一方向及领域。由于“结肠炎癌转化”具有起病缓、病程长

的特点，因此在炎症长期慢性迁延的过程中尽早进行干预对避免慢性结肠炎发展为实体结肠癌具有临床

意义[49]。SIN 作为一种已投入临床使用多年的成熟药物，其药理机制已较为明确，其作为结肠癌化学预

防药物具有三重安全性优势。首先 SIN 长期以来在临床上被广泛应用于自身免疫性疾病的治疗，具有更

高的临床安全性预期。其次 SIN 提取自中药植物青风藤，具有更低的药物毒副反应。更为重要的是，大

量体内外实验已证实 SIN 具有显著的抗肿瘤活性，为其拓展应用于结肠癌化学预防提供了坚实的药效学

基础。核转录因子 NF-κB 是联系慢性炎症和癌症的重要桥梁[50]，Xiong 等人的研究发现 SIN 可以通过

下调 TLR/NF-κB 信号通路的表达，抑制炎症因子 IFN-γ、IL-1β、TNF-α、IL-12P70 和 IL-6 的产生，从而

减轻大鼠结肠炎症状[51]。后续另一项研究同样证明了 SIN 可以通过下调 TLR/NF-κB 信号通路表达来改

善大鼠结肠炎[52]。肠道菌群的存在对于激活结肠免疫系统至关重要，一旦肠道菌群的稳态与多样性遭到

破坏，肠道免疫反应便会受到影响，从而增加宿主发生炎症和病理性损伤的风险。Zhou 等人的研究发现

SIN 可以通过抑制 NLRP3 炎症小体的激活及改善小鼠因结肠炎所致的肠道菌群多样性失调，减轻小鼠结

肠炎症状[34]。Zhou 团队的后续研究发现 SIN 还可以通过提高 14-3-3θ表达和抑制 NF-κB 信号传导来缓

解慢性炎症和改善氧化应激[53]。Notch 信号通路与机体自身免疫及炎症密切相关，在 Notch 的所有受体

中 Notch1 受体分布最广，其在维持肠道菌群稳态过程中扮演了重要角色[54] [55]。一项研究发现 SIN 干

预可以显著降低结肠炎小鼠 Notch1 受体的基因表达，并下调结肠组织中 Notch1、NICD1、Jagged1、Hes1
蛋白的表达水平，从而降低结肠炎小鼠血清促炎因子的含量，这表明了 SIN 可以通过抑制 Notch 信号通

路的过度激活来抑制结肠癌小鼠的慢性炎症[52]。SIN 通过其特有的抗风湿与免疫调节功能改善慢性炎症

相关的菌群失调，进而间接缓解结肠炎症，这一作用与其直接的抗炎功效协同，显著提升了其在结肠慢

性炎症治疗中的效果，这充分展现了 SIN 作为预防“结肠炎癌转化”药物所具备的独特优势。 

4. 总结与展望 

青藤碱是从中药青风藤及毛青藤根茎中被提取出来的主要生物活性成分，凭借其低药物毒副反应在

临床上具有广泛的应用前景，尤其是作为治疗风湿免疫类疾病的候选药物。随着研究的不断深入，青藤

碱的抗肿瘤价值被不断发掘。各种研究表明青藤碱具备独特的多靶点抗肿瘤作用，与结肠癌的相关研究

表明青藤碱可以通过调控 PI3K/Akt/mTOR 通路、诱导细胞周期阻滞抑制肿瘤细胞增殖，调控 ERK/MAPK
信号通路、代谢重编程诱导肿瘤细胞凋亡，抑制慢性炎症及改善炎症微环境，调节肠道菌群–免疫轴等

方式发挥抗肿瘤作用。青藤碱与化疗药物联用能提高化疗药物的疗效及敏感性，降低耐药性的发生。并

基于现有研究，提出了青藤碱联合铁死亡诱导剂或免疫检查点抑制剂的潜在可行性。此外，青藤碱还能

用于治疗癌痛，减少癌症患者的痛苦。由于结肠癌发生发展特有的“结肠炎瘤转化”机制的存在，而青

藤碱具备改善肠道慢性炎症及维持肠道菌群多样性的药理作用，均提示青藤碱在结肠癌防治领域的潜在

应用价值。目前有关青藤碱的抗肿瘤研究仍处于临床前阶段，与临床应用所依赖的有效剂量、用药周期

及安全性等关键问题，仍有待后续临床试验的探索与解答。另外青藤碱存在的血浆半衰期短、热光学不

稳定、水溶性差、生物利用度低等特点限制了其适用性，不过目前研究人员们已经通过修改青藤碱的结

构或设计合成青藤碱的衍生物等方式尝试提高青藤碱的水溶性及生物利用度[10] [11] [56] [57]。伴随着纳

米技术的发展，诸如纳米材料包装、靶向递送系统等方法的引入，或许可以解决青藤碱适用性差的问题

[11] [58]。相信随着对青藤碱抗肿瘤机制和靶点的深入探索，以及新型剂型的创新突破，青藤碱能够早日

从实验室走向临床，为恶性肿瘤的防治提供一种新的选择。 
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