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摘  要 

随着饮食与生活方式改变，我国高尿酸血症患病率持续上升且呈年轻化，已成为重要代谢性疾病。临床

常用降尿酸药物存在过敏、肝肾损伤、心血管风险等局限，多靶点、低毒的中药单体成为研发热点。青

藤碱是青风藤的主要活性成分，兼具抗炎、免疫调节、利尿、肾保护与代谢调控等作用。近年研究表明，

青藤碱可通过抑制黄嘌呤氧化酶活性减少尿酸生成、调控肾小管尿酸转运体促进尿酸排泄、抑制NLRP3 
炎症小体与氧化应激减轻靶器官损伤、改善糖脂代谢紊乱等多通路、多靶点发挥降尿酸效应，动物实验

与初步临床观察均证实其疗效确切、安全性较好。但目前仍存在高质量临床研究不足、作用机制未完全

阐明、生物利用度偏低等问题。本文系统综述高尿酸血症发病机制、临床治疗困境、青藤碱药理特性、

降尿酸机制及实验与临床研究进展，并展望未来研究方向，为青藤碱用于高尿酸血症的基础研究与临床

转化提供参考。 
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Abstract 
With changes in diet and lifestyle, the prevalence of hyperuricemia in China continues to rise and 
presents a younger trend, making it a major metabolic disease. Commonly used urate-lowering 
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drugs have limitations such as allergy, liver and kidney injury, and cardiovascular risks. Therefore, 
multi-target and low-toxicity traditional Chinese medicine monomers have become a research 
hotspot. Sinomenine is the main active component of sinomenium acutum, possessing anti-inflam-
matory, immunoregulatory, diuretic, renal protective and metabolic regulatory effects. Recent stud-
ies have shown that sinomenine exerts urate-lowering effects through multiple pathways and tar-
gets, including inhibiting xanthine oxidase activity to reduce uric acid production, regulating renal 
tubular urate transporters to promote uric acid excretion, suppressing NLRP3 inflammasome and 
oxidative stress to alleviate target organ damage, and improving glycolipid metabolic disorders. 
Both animal experiments and preliminary clinical observations have confirmed its favorable efficacy 
and safety. However, there are still problems such as insufficient high-quality clinical studies, in-
completely clarified mechanisms, and low bioavailability. This paper systematically reviews the path-
ogenesis of hyperuricemia, clinical treatment dilemmas, pharmacological properties of sinomenine, 
urate-lowering mechanisms, as well as advances in experimental and clinical research, and pro-
spects future directions, so as to provide references for basic research and clinical translation of 
sinomenine in hyperuricemia. 

 
Keywords 
Sinomenine, Hyperuricemia, Uric Acid Metabolism, Pharmacological Mechanism, Clinical Research 

 
 

Copyright © 2026 by author(s) and Hans Publishers Inc. 
This work is licensed under the Creative Commons Attribution International License (CC BY 4.0). 
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ 

  
 

1. 引言 

随着居民饮食结构与生活方式的改变，高嘌呤饮食、久坐少动、饮酒过量等不良习惯日益普遍，高

尿酸血症的发病率呈逐年增加且年轻化趋势[1]。流行病学数据显示，我国成人高尿酸血症患病率已超 13%，

部分沿海地区及高发人群患病率突破 20%，成为继糖尿病之后常见代谢性疾病[2]。高尿酸血症不仅是痛

风的核心发病基础，持续升高的血尿酸水平还可能诱发尿酸盐结晶沉积，损伤肾小管、血管内皮及关节

软骨，进而增加慢性肾病、高血压、冠心病、胰岛素抵抗等并发症的发生风险，影响患者生命健康[3]。 
目前临床治疗高尿酸血症的药物主要分为抑制尿酸生成药(别嘌醇、非布司他)、促进尿酸排泄药(苯

溴马隆、丙磺舒)及尿酸酶制剂三类。其中，别嘌醇存在严重过敏风险，非布司他心血管安全性尚存争议，

苯溴马隆易引发肝损伤与胃肠道不适，尿酸酶制剂价格昂贵且免疫原性较高，在长期、安全用药方面存

在一定局限。中医药在代谢性疾病的调理治疗中具有悠久历史，单体中药成分因作用机制多样、不良反

应相对较少等优势，成为降尿酸新药研发的重要方向。 
青藤碱作为青风藤的主要活性成分，化学名为(9α, 13α, 14α)-7,8-二脱氢-4-羟基-3,7-二甲氧基吗啡喃-

6-酮，分子式为 C19H23NO4，具有抗炎、镇痛、免疫调节、利尿、降压、保护肾脏等多种药理活性[4]。近

年来，随着对尿酸代谢机制研究的深入，青藤碱在高尿酸血症领域的治疗价值逐渐被关注，多项体内外

实验显示其可通过多通路、多靶点调控尿酸代谢，并减轻高尿酸血症相关的靶器官损伤[5]。 

2. 高尿酸血症的发病机制与临床治疗困境 

2.1. 高尿酸血症的核心发病机制 

尿酸是人体内嘌呤代谢的终产物，正常情况下，人体内尿酸生成与排泄处于动态平衡，血尿酸水平

维持在男性 150~416 μmol/L、女性 89~357 μmol/L 范围内[6]。当嘌呤代谢紊乱导致尿酸生成过多，或肾
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小管转运功能异常引发尿酸排泄减少时，平衡被打破，血尿酸水平持续升高，进而发展为高尿酸血症[7]。
尿酸生成过多主要与黄嘌呤氧化酶(Xanthine Oxidase, XOD)活性异常升高相关，XOD 是嘌呤代谢通路中

的关键限速酶，可催化次黄嘌呤、黄嘌呤转化为尿酸，其活性上调会直接导致尿酸合成增加[8]。尿酸排

泄减少则是高尿酸血症更主要的发病原因，约占病例总数的 90%，肾小管尿酸转运体的表达与功能异常

是核心环节[9]。其中，尿酸盐阴离子转运体 1 (Urate Anion Transporter 1, URAT1)、葡萄糖转运蛋白 9 
(Glucose Transporter 9, GLUT9)、有机阴离子转运体 4 (Organic Anion Transporter 4, OAT4)主要负责肾小

管对尿酸的重吸收，而 ATP 结合盒转运蛋白 G2 (ATP-Binding Cassette Transporter G2, ABCG2)、有机阴

离子转运体 1/3 (OAT1/3)主要介导尿酸的排泄，上述转运体表达失衡会直接导致尿酸排泄受阻[10]。 
此外，高尿酸血症还与炎症反应、氧化应激、肠道菌群失调、代谢紊乱密切相关。持续高尿酸状态

可能激活 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 (NLRP3)炎症小体，释放白细胞介素-1β (IL-1β)、肿瘤坏

死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)等炎症因子，诱发全身慢性低度炎症[11]；同时，尿酸盐结晶可能

诱导活性氧(ROS)生成，加重肾小管上皮细胞氧化损伤，参与肾纤维化进程；肠道菌群紊乱则可能降低肠

道尿酸酶活性，减少肠道尿酸排泄，进一步加剧血尿酸升高[12]。 

2.2. 临床常规降尿酸药物的治疗局限 

临床常用降尿酸药物虽能有效控制血尿酸水平，但存在诸多局限性。别嘌醇作为经典 XOD 抑制剂，

对 HLA-B5801 基因阳性患者易引发重症药疹[13]，用药前需进行基因检测，在一定程度限制了临床应用；

非布司他虽选择性更高，但长期使用与心血管不良事件风险的相关性仍存在争议，冠心病、心衰患者需

谨慎使用[13]。苯溴马隆通过抑制 URAT1 促进尿酸排泄，但可能引发肝功能异常、胃肠道反应、肾结石

等不良反应，肾功能不全患者需调整剂量；重组尿酸酶制剂可快速降解尿酸，但价格昂贵，且可能诱发

过敏反应、输液反应，多适用于难治性痛风患者[14]。同时，常规药物多为单一靶点作用，较难同时兼顾

尿酸生成、排泄、炎症损伤及代谢紊乱等多个环节，对合并代谢综合征、慢性肾病的高尿酸血症患者可

能存在疗效不足的情况[15]。因此，研发多靶点、低毒性、兼具靶器官保护作用的降尿酸药物，成为当前

高尿酸血症治疗领域的研究热点。 

3. 青藤碱的药用基础与药理特性 

3.1. 青藤碱的来源与药用历史 

青藤碱为防己科青藤属植物青藤及毛青藤的干燥藤茎，是我国传统祛风除湿中药，始载于《本草纲

目》，记载其“主治风湿流注，历节鹤膝，麻痹瘙痒，损伤疮肿”，具有祛风通络、除湿止痛、利水消肿

的功效，历代多用于风湿痹痛、关节肿胀、水肿尿少等病症的治疗。青藤碱是青风藤中含量较高、药理

活性较强的单体生物碱，现代药学研究通过溶剂萃取、柱层析、高效液相色谱等技术，可从青风藤中分

离提纯青藤碱，目前临床常用剂型为盐酸青藤碱片剂、注射液及缓释制剂[16]。 

3.2. 青藤碱的药理特性 

青藤碱的药理作用广泛，与高尿酸血症治疗相关的特性主要包括以下几方面：① 抗炎与免疫调节作

用：青藤碱可抑制 NF-κB 信号通路活化，影响 NLRP3 炎症小体激活，减少 IL-1β、TNF-α、IL-6 等促炎

因子释放，同时调节巨噬细胞极化，可抑制中性粒细胞胞外陷阱形成，发挥抗炎作用；其还能调节免疫

功能，抑制异常免疫应答，减轻免疫介导的组织损伤[17]。② 肾脏保护作用：青藤碱可改善肾小管上皮

细胞损伤，减少尿蛋白排泄，降低血肌酐、尿素氮水平，抑制肾间质纤维化，减轻高尿酸血症、肾炎等病

症引发的肾损害，保护肾功能[18]。③ 利尿作用：青藤碱可调节肾脏水钠代谢，增加尿量，促进尿液排
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泄，间接加速尿酸排出体外，发挥利尿通淋的功效[19]。④ 代谢调节作用：青藤碱可调节糖脂代谢，改

善胰岛素抵抗，降低血脂水平，减少肥胖、高血脂等代谢紊乱对尿酸代谢的影响，可能适配高尿酸血症

合并代谢综合征患者的治疗需求[20]。 
青藤碱的多靶点药理特性，与高尿酸血症复杂的发病机制具有一定契合性，既能直接调控尿酸代谢，

又能改善并发症、保护靶器官，为其治疗高尿酸血症提供了药理基础[21]。 

4. 青藤碱治疗高尿酸血症的药理作用机制 

青藤碱治疗高尿酸血症可能通过抑制尿酸生成 + 促进尿酸排泄 + 减轻炎症氧化损伤 + 保护肾功

能的多通路协同机制，实现血尿酸水平的调控与靶器官保护[22]。 

4.1. 抑制黄嘌呤氧化酶(XOD)活性，减少尿酸生成 

青藤碱可直接结合 XOD 活性中心、抑制其催化功能并下调肝脏 XOD 表达，从源头阻断尿酸合成

[23]。体外酶活实验显示，青藤碱可竞争性结合 XOD 活性位点，剂量依赖性抑制酶促反应，其对 XOD 的

IC50为 0.6 μM，抑制作用显著[24]；肝细胞实验进一步证实，青藤碱可直接降低肝细胞 XOD 活性，减少

尿酸生成[25]。动物实验显示，腺嘌呤联合氧嗪酸钾诱导的高尿酸血症小鼠模型中，青藤碱干预可显著下

调肝脏 XOD mRNA 及蛋白表达，降低血清 XOD 活性，减少次黄嘌呤、黄嘌呤等尿酸前体蓄积，血尿酸

呈剂量依赖性下降，高剂量降尿酸效果与别嘌呤醇相当[26]；高嘌呤饮食大鼠模型亦证实，青藤碱可降低

血清 XOD 活性，发挥抑制尿酸生成作用[27]。体外酶学、细胞及动物模型证据链完整、一致性高，是青

藤碱降尿酸的核心机制之一；但缺乏人体 XOD 活性直接测定数据，分子结合动力学与靶向作用细节仍需

完善[28]。 

4.2. 调控肾小管尿酸转运体，促进尿酸排泄 

青藤碱通过抑制尿酸重吸收转运体、上调排泄转运体，并协同利尿作用，改善尿酸排泄障碍[29]。体

外实验显示，人肾小管上皮 HK‑2 细胞高尿酸模型中，青藤碱可显著下调 URAT1、GLUT9 表达，上调

ABCG2、OAT1/3 表达，增强细胞尿酸外排能力[30]。动物实验显示，高尿酸动物模型中，青藤碱可使肾

脏 URAT1 抑制率达 42%，ABCG2 表达提升 2.3 倍，显著增加 24 h 尿尿酸排泄量与尿酸排泄分数[31]；
同时通过利尿作用增加尿量，降低尿酸结晶沉积风险，协同促进尿酸排出[32]。证转运体调控证据扎实、

通路明确，为青藤碱促排泄核心机制；局限为人体肾脏转运体调控数据不足，剂量–效应关系与长期作

用有待临床验证[33]。 

4.3. 抑制 NLRP3 炎症小体活化，减轻高尿酸相关炎症损伤 

青藤碱通过阻断 NF‑κB 通路、抑制 NLRP3 炎症小体组装激活，减少 IL‑1β、TNF‑α、IL‑6 等炎症因

子释放，缓解肾脏与关节炎症损伤[22]。体外实验显示，尿酸盐晶体诱导的巨噬细胞模型中，青藤碱可显

著抑制 NLRP3 炎症小体活化，降低 IL‑1β成熟与释放；同时调节巨噬细胞极化、抑制中性粒细胞胞外陷

阱形成，减轻炎症级联反应。动物实验显示，高尿酸血症动物经青藤碱干预后，血清 IL‑1β、TNF‑α水平

显著下降，肾脏及关节炎性浸润明显减轻[34]；痛风性关节炎模型中，青藤碱透皮贴剂可缓解关节肿胀疼

痛，疗效与秋水仙碱相当且无胃肠道不良反应[35]。青藤碱的抗炎证据充分、与痛风临床场景高度契合；

但缺少人体炎症因子、关节超声/双能 CT 等临床终点对照数据。 

4.4. 抗氧化应激，保护肾小管上皮细胞 

青藤碱通过提升抗氧化酶活性、清除 ROS、抑制凋亡及纤维化信号，减轻高尿酸诱导的肾小管氧化
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损伤与肾纤维化[36]。体外实验显示，HK‑2 细胞高尿酸损伤模型中，青藤碱可提升 SOD、GSH‑Px 活性，

降低 MDA 含量，抑制 Bax、Caspase‑3 并上调 Bcl‑2，减少氧化应激与细胞凋亡[37]。动物实验显示，高

尿酸肾损害小鼠中，青藤碱可降低血肌酐、尿蛋白/肌酐比，改善肾小管扩张、坏死及纤维化，抑制

TGF‑β1/Smad 通路活化，发挥肾保护作用[38]。青藤碱抗氧化与肾保护证据可靠、机制清晰；局限以动物

病理及生化指标为主，人体长期肾保护终点数据不足。 

4.5. 调节糖脂代谢紊乱，改善高尿酸合并症 

青藤碱通过激活 AMPK/SIRT1/PGC‑1α 通路，改善血脂、血糖及胰岛素抵抗，阻断代谢紊乱与高尿

酸的恶性循环[39]。体外实验显示，肝细胞实验显示，青藤碱可减少脂质沉积，改善高尿酸合并脂肪肝相

关损伤[40]。动物实验显示，高嘌呤饮食大鼠模型中，青藤碱可降低总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白

及血糖，升高高密度脂蛋白，改善代谢紊乱[41]。研究初步体现多靶点优势；但通路细节与人体代谢改善

数据尚不充分，仍属潜力机制。 

5. 青藤碱药代动力学(ADME)特征与临床安全性 

5.1. 青藤碱的理化性质与 ADME 特征 

青藤碱为弱碱性脂溶性小分子，油水分配系数适宜但水溶性偏低，口服后存在吸收慢、达峰时间长、

生物利用度中等偏低的特点。口服给药后主要在小肠上段吸收，食物可延缓吸收速率但不显著影响总吸

收量；广泛分布于肾、肝、关节、肺等组织，肾脏与关节浓度较高，与高尿酸血症靶器官高度匹配；主要

经肝脏 I 相代谢，少量以原型经肾脏排泄；代谢半衰期适中，适合每日 1~2 次给药；原型药物与代谢产

物主要经尿液排泄，与尿酸排泄途径一致，利于在肾小管局部发挥作用[42]。 

5.2. 临床安全 

青藤碱制剂(盐酸青藤碱片、注射液、缓释片)已在类风湿关节炎、痛风性关节炎等领域长期临床应用，

安全性数据充分：整体耐受性良好，常见不良反应为轻微胃肠道不适、头晕、皮肤瘙痒，多为一过性，减

量或停药后可缓解；无明显肝肾毒性，常规剂量下不影响肝肾功能，肝肾功能不全患者无需大幅调整剂

量；无严重过敏风险，可安全用于别嘌醇过敏高危人群；无心血管不良信号，长期应用不增加血压、心

率及心血管事件风险，优于非布司他；无成瘾性、无生殖毒性，适合高尿酸血症长期维持治疗[43]。 

5.3. 生物利用度偏低的理化原因与制剂瓶颈 

青藤碱水溶性差、脂溶性中等、首过效应明显，导致口服生物利用度受限：水溶性不足，难以快速

溶出，胃内滞留时间长，吸收效率下降；首过代谢较强，口服后经肝脏首过代谢，进入体循环的原型药

物减少；普通制剂无靶向性，药物在肾脏、关节等靶部位富集度不足，需提高剂量才能起效。现有制剂

以普通片剂、注射液为主，未实现肾脏/关节靶向，是限制其在高尿酸血症中精准用药的关键[44]。 

6. 现存研究问题 

尽管青藤碱治疗高尿酸血症的研究取得一定进展，但仍存在部分问题亟待解决：一是高质量临床研

究不足，现有临床样本量偏小、随访周期较短，缺乏大样本、多中心、随机双盲对照试验，长期疗效与安

全性有待进一步验证；二是作用机制尚未完全阐明，部分信号通路的调控细节、肠道菌群介导的降尿酸

机制仍需深入挖掘；三是生物利用度有待提升，口服青藤碱存在吸收慢、生物利用度偏低的问题，新型

靶向制剂研发需进一步优化；四是精准用药体系尚未建立，缺乏青藤碱疗效与患者基因多态性、中医证
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型的相关性研究，难以实现个体化治疗。 

7. 未来研究方向 

7.1. 开展规范临床研究 

针对单纯高尿酸血症、痛风缓解期、高尿酸合并 CKD/代谢综合征三类人群，开展多中心、随机、双

盲、对照临床试验，明确最优剂量、疗程、达标率、复发率与长期安全性。 

7.2. ADME 与靶部位药代研究 

开展人体肾脏/尿酸相关组织的药代动力学研究，明确青藤碱在肾小管液、滑膜液、血清中的浓度–

时间关系，为给药方案提供依据。 

7.3. 基于理化性质的制剂优化 

围绕弱碱性、脂溶性、水溶性差的特点，开发纳米乳、脂质体、肾病靶向微球、缓控释制剂，提高生

物利用度与肾脏富集度，降低给药剂量与不良反应。 

7.4. 联合用药与精准用药研究 

探索青藤碱与小剂量别嘌醇、非布司他、苯溴马隆的协同降尿酸方案，实现增效减毒；结合 URAT1、
ABCG2 基因多态性与中医证型，建立个体化给药模型。 

7.5. 靶器官保护临床终点研究 

以估算肾小球滤过率(eGFR)、尿微量白蛋白、关节超声/双能 CT 为终点，验证青藤碱对肾功能、关

节结构的长期保护作用。 
总之，高尿酸血症的临床治疗需要高效、低毒、多靶点的药物，青藤碱作为传统中药单体活性成分，

具有“抑制尿酸生成、促进尿酸排泄、抗炎抗氧化、保护肾脏、调节代谢”的多重药理作用，在高尿酸

血症防治中显示出研究价值。未来需进一步深化基础研究、规范临床试验、优化制剂工艺，推动青藤碱

的临床转化与精准应用，为高尿酸血症患者提供更安全、有效的治疗选择。 
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