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摘要：放射性肠炎是腹盆腔或腹膜后肿瘤放射治疗导致的肠道最严重、最常见的并发症之一。受累肠道病变广泛，病理

表现复杂，严重影响癌症患者放疗后的生活质量，然而目前临床药物治疗手段较少、效果不佳，相关基础研究和新药开

发尚不明朗。本文综述近 20 年相关文献，对放射性肠炎的病理机制、治疗策略及药物研究进展进行归纳与分析，以期为

研究放射性肠炎预防与治疗策略及药物提供思路和方向。 
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ABSTRACT: Radiation enteritis is one of the most serious and frequent complications of the bowel caused by radiation therapy 
of abdominopelvic or retroperitoneal tumors. The involved intestinal lesions are extensive, and the pathological manifestations 
are complex, which seriously affects the quality of life for cancer patients after radiotherapy. However, there are fewer and less 
effective clinical drug treatments and the related basic research, and new drug development are unclear. This paper reviewed the 
relevant literatures of the past 20 years, summarized and analyzed the pathological mechanism, treatment strategies and drug 
research progress of radiation enteritis, in order to provide ideas and directions for the research of prevention and treatment 
strategies and drugs of radiation enteritis. 
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放射性肠炎亦称放射性肠病、放射性黏膜炎、

盆腔放射病，是腹盆腔、腹膜后肿瘤放射治疗后

导致的肠道最严重的并发症之一，这在腹部和盆

腔恶性肿瘤的放射治疗过程中几乎不可避免，因

为肠道是人体最敏感的器官之一，尤其是小肠[1]。

放疗后患者常伴有呕吐、体质量减轻、食欲不振、

腹泻及感染等不良反应[2-5]，损伤严重时会因感染

性休克导致患者死亡[6]。放射性肠炎在临床上被分

为急性与慢性 2 种类型，急性放射性肠炎为辐射

直接损害肠黏膜，导致腹泻，通常在 2~12 周内可

自然消退[7]；慢性放射性肠炎发生于辐射暴露数月

至数年后[8]，常导致肠穿孔、肠梗阻、慢性腹泻及

营养缺乏等症状[9]。放射性肠炎在临床上已引起一

定重视，但其发病机制复杂且不明确，缺乏有效

的预防或治疗药物[10]。本文综述放射性肠炎的发

病机制、治疗机制和药物研究的相关文献，并从

中探讨放射性肠炎未来的研究方向。 
1  放射性肠炎的病理机制 

小肠是肠道有害内容物的屏障，具有选择性

消化、吸收营养物质的功能[11]，肠道所有类型的

细胞都对辐射敏感，组织创伤过程在照射后立即

开始。放射性肠炎的潜在机制非常复杂，可分为 2
个阶段：黏膜损伤和随后的炎症[12]。 
1.1  放射性肠炎的黏膜损伤 

电离辐射通过其在组织中的能量沉积，对水

的辐解以及产生破坏 DNA、蛋白质和脂质的自由

基来杀死细胞[12]。由此造成的黏膜损伤是多方面

的，涉及上皮和黏膜下层的细胞和组织。损伤的

内皮、成纤维细胞和浸润的白细胞发出信号导致

细胞凋亡、更新丧失、萎缩和溃疡，上述变化在
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层状黏膜中发生的速度较慢，但在小肠单层中的

发生是突然的[13-14]。根据 Sonis 等[15]的观点，放化

疗导致的黏膜损伤主要包括起始、信号生产及上

调、信号放大、溃疡等过程。黏膜损伤的起始期

由放疗造成的氧化应激、活性氧、DNA 和非 DNA
的直接损伤以及先天免疫反应的激活所触发。活性

氧和先天免疫反应启动后，进一步破坏细胞膜，刺

激巨噬细胞，激活多种转录因子，其中核因子

NF-κB 起着重要作用。NF-κB 的激活可导致多达

200 个基因的表达[14]。这些基因的表达可导致肿瘤

坏死因子- α(TNF-α)、白细胞介素-6(IL-6)、白细胞

介素-1β (IL-1β)和环氧合酶-2(COX-2)等多种促炎

细胞因子激增。其中 TNF-α 的上调可能在 NF-κB
上产生反馈，放大其反应[16]。前 3 个阶段迅速导

致上皮干细胞凋亡，在复层上皮(即上消化道和直

肠黏膜)细胞更新的丧失会导致黏膜萎缩，发生溃

疡。溃疡是细菌定植的“突破口”，特别是在肠道等

微生物含量高的环境中[17]，肠道致病菌更易侵犯机

体组织，加重肠道损伤。 
1.2  辐射诱导的炎症反应 

正常组织对辐射暴露的反应具有即时性，且

随着时间推移持续存在。电离辐射可认为是一种

促炎信号，导致细胞凋亡、黏膜破裂，产生活性

氧、激活促炎细胞因子、趋化因子和生长因子，

招募免疫细胞，从而诱导炎症反应[18-19]。 
血管内皮细胞与辐射损伤的发生和发展密切

相关[20]。辐射照射内皮细胞导致其凋亡，并呈现

促炎、促血栓和抗纤溶表型，增加促炎可溶性介

质的分泌[21]。死亡细胞产生的损伤分子相关模式

和活化上皮细胞表达的黏附分子以及细胞因子激

活驻留巨噬细胞，有利于中性粒细胞的早期募集。

随后单核细胞募集、迁移以及常驻肥大细胞激活

放大了炎症反应，并刺激促炎和促纤维化因子产

生，例如 IL-1β、IL-6、IL-8、TNF-α 或 TGF-β[22-25]。

巨噬细胞、中性粒细胞和肥大细胞进行的先天免

疫反应由 B、T 淋巴细胞承担的适应性免疫支持[12]。

辐射诱导的炎症反应见图 1。 
2  放射性肠炎的治疗策略 

辐射引起肠黏膜损伤并导致炎症反应，放射性

肠炎的治疗机制多从辐射保护、抗氧化、抗炎等方

面入手。 
2.1  抗氧化 

辐射产生的过量活性氧，导致肠道氧化应激，

对细胞内的 DNA、脂质、蛋白质等大分子产生有

害影响。研究表明照射后，活性氧增多[26]，肠道氧

化应激生物标志物丙二醛含量升高，谷胱甘肽含量

降低，过氧化氢酶活性降低[27]。活性氧可直接损伤

细胞和组织，也可激活转录因子导致多种促炎细

胞因子基因上调[15]。因此，抗氧化是预防和减轻

放射性肠炎症状的重要手段。 
2.2  抗凋亡 

Toll 样受体是一类致病相关分子模式识别受

体，参与控制肠道内环境稳定，已有多个 Toll 样受

体成员被证明具有辐射防护作用[28]。据报道，TLR5
激动剂 CBLB502 有效减轻了小鼠和猴子的胃肠道

和造血放射损伤 [29]。TLR4 也被证明通过激活 
 

 
图 1  辐射诱导的炎症反应 
Fig. 1  Radiation-induced inflammatory response 
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NF-κB 通路在基础辐射抵抗中发挥关键作用[30]。

照射后，小鼠巨噬细胞群中 TLR4+和 TLR5+的巨

噬细胞数量显著增加，而 TLR4 和 TLR5 激动剂可

以改善辐射诱导的巨噬细胞募集，使 TLR4+和

TLR5+巨噬细胞数量正常化[31]。 
2.3  抗炎 

PI3K/AKT 通路是炎症反应的重要调节因子，

参与巨噬细胞释放细胞因子[32]。照射后大鼠肠道

中 PI3K、AKT 和 mTOR 蛋白的表达均增强，辐射

可激活 PI3K，催化 Akt 的转位和磷酸化，进而通

过一系列信号转导调节 mTOR 的激活[33]。PI3K 抑

制剂可降低巨噬细胞的激活[34-35]，mTOR 抑制剂

可通过抑制 NF-κB 的激活和 T 细胞功能发挥抗炎

作用[36]。抑制 PI3K/AKT/mTOR 通路可成为放射

性肠炎的潜在治疗靶点。 
2.4  促修复 

胃肠道黏膜上皮损伤后的更新依赖于肠道驻

留干细胞，肠道干细胞可在较长时间内进行自我

更新 [37]。严格的肠道上皮动态平衡使肠道每隔

4~5 d 就会更新上皮以维持黏膜防御，而高剂量辐

射破坏了这种动态平衡，杀死肠道干细胞，并损

害修复过程，导致黏膜屏障在辐射暴露后 5~10 d
内完全丧失[38]。肠上皮的自我更新、稳态和修复

依赖于 Wnt-β-catenin 信号通路，信号的激活将 β-
连环蛋白转移到细胞核，启动一系列支持肠道干

细胞维持和增殖的基因表达[39]。激活 β-连环蛋白

保护肠道干细胞，促进黏膜修复，也是放射性肠

炎中值得研究的治疗机制之一。 

2.5  调节局部微生态系统 
放射可使肠道微生物区系发生显著改变，研

究发现接受放射 2 h 后小鼠需氧菌数量明显下降，

16 h 后肠杆菌、乳酸杆菌数量显著下降[40]。放射

后人体肠道菌群存在同样变化，且改变情况与放

射相关腹泻存在相关性[41]。肠道微生物群可加重

放射肠损伤的形成过程，研究发现与普通小鼠相

比，无菌小鼠抗放射能力更强[42]。肠道菌群也可

发挥保护作用，例如通过 AP-1 蛋白保护肠道上皮

细胞免受放射诱导的凋亡[43]。 
3  治疗药物 

截至目前，只有氨磷汀因其清除自由基的能

力而被用作细胞保护佐剂来减轻肿瘤患者的辐射

诱导症状[44-47]，但其作用有限。可根据上述治疗

机制，通过免疫微环境调节策略指导放射性肠炎

治疗药物的研发。并且一些现有药物和辅助治疗

手段使用也可改善放射性肠炎的发生。 
3.1  临床药物 

目前放射性肠炎的临床治疗以保留灌肠、肠外

营养支持、高压氧、内镜下止血等为主，国内多根

据患者的临床表现进行对症治疗，给药方式一般为

肠道给药、口服或静脉滴注。灌肠剂常包含地塞米

松、普鲁卡因或利多卡因等抗炎、麻醉药物，还可

能加入康复新液、维生素 B12 或蝮蛇血凝酶、铝镁

混悬液和外用表皮生长因子[48-49]。口服药物多为谷

氨酰胺[50-51]、蒙脱石散[49,52]和中药汤剂[49,51-52]，静

脉滴注药物常为甲硝唑注射液[51]。放射性肠炎临床

常用的治疗药物情况见表 1。 

 
表 1  放射性肠炎的临床治疗药物 
Tab. 1  Drugs for clinical treatment of radiation enteritis  

药物分类 使用药物及剂量 给药方式 放射性肠炎
程度 

治疗效果
参 考
文献

化药联用 蝮蛇血凝酶 2~4 U，地塞米松注射液 5~10 mg，铝镁混悬液 15~30 mL，利多卡因 10 mL，
外用表皮生长因子 500 U，甲硝唑氯化钠注射液 50~80 mL，以上合用，每天 1 次 

灌肠 放射性肠炎 治愈率
52.72%

[48]

蒙脱石散 6 g，地塞米松磷酸钠注射液 10 mg，2%盐酸利多卡因液 10 mL，以上合用，
每天 1 次 

灌肠 急性放射性
肠炎 

有效率
75.00%

[49]

复方谷氨酰胺肠溶胶囊，每次 2 粒，每天 3 次 口服 肠黏膜损伤
1~3 度 

有效率
74.3% 

[50]

谷氨酰胺每次 0.67 g，每天 3 次；蒙脱石撒每袋 3 g，每次 1 袋，每天 3 次；甲硝唑注
射液每次 100 mL，每天 1 次 

口 服 + 静
脉滴注 

肠黏膜损伤
1~3 级 

有效率
76.47%

[51]

美沙拉嗪栓每次 0.5 g，每天 2 次 栓剂 放射性损伤
1~2 度 

有效率
78.8% 

[52]

中成药 康复新液 100 mL，每天 1 次 灌肠 急性放射性
肠炎 

缓解率
93.55%

[53]

中西药联用 加味芍药汤 100 mL，蒙脱石散 6 g，地塞米松磷酸钠注射液 10 mg，2%盐酸利多卡因
液 10 mL，以上合用，每天 1 次 

灌肠 急性放射性
肠炎 

有效率
92.50%

[49]

健脾益气化湿方 200~250 mL，每天 2 次；谷氨酰胺每次 0.67 g，每天 3 次；蒙脱石撒
每袋 3 g，每次 1 袋，每天 3 次；甲硝唑注射液每次 100 mL，每天 1 次 

口 服 + 静
脉滴注 

肠黏膜损伤
1~3 度 

有效率
91.18%

[51]

参苓白术散加味 300 mL，每天 2 次；美沙拉嗪栓每次 0.5 g，每天 2 次 口服+栓剂 放射性损伤
1~2 度 

有效率
97.0% 

[52]
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3.2  免疫微环境调节药物 
目前研究中的放射性肠炎治疗药物多通过抗

氧化、抗凋亡、抑制炎症相关因子等途径来达到

预防或治疗效果，其中部分药物可调节免疫微环

境，在此分为化学药物、天然药物和中药复方加

以整理，见表 2。 
3.2.1  化学药物  3,3’-二硒二丙酸(DSePA)[26]是

一种辐射保护剂。雄性白化小鼠连续 5 d 腹腔注射

2 mg·kg−1 DSePA，在最后一次注射 1 h 后接受 γ-
射线照射。DSePA 预处理对 5 Gy 照射所致的小鼠

肠道氧化应激有保护作用，并抑制 5 Gy γ-射线诱

导的肠细胞凋亡[26]。DSePA 预处理还可下调 7 Gy
照射后 TGF-β1、TNF-α、iNOS 等基因的表达，并

改善绒毛形态，减少肠道固有层炎性细胞的数量，

同时阻止辐射诱导的 IL-12 水平下降，减轻辐射后

Th1/Th2 的失衡[26]。 
辐射后肠道微生物的变化也对放射性肠炎的

发展起着重要的作用[54]，因此抗生素也是放射性

肠炎治疗药物的选择之一。使用抗生素鸡尾酒(甲
硝哒唑 1 g·L–1、万古霉素 0.5 g·L–1、氨苄青霉素 
1 g·L–1、庆大霉素 1 g·L–1)对 C57BL/6 小鼠进行连

续 14 d 灌胃给药 0.4 mL·d−1的预处理后，接受 10 Gy
的腹部精密照射。结果表明，抗生素鸡尾酒预处理

可有效去除小鼠肠道菌群，降低肠内脂多糖含量，

提高辐射后肠道菌群重构能力。此外，其通过抑制

TLR4/MyD88/ NF-κB p65 的信号通路，调节巨噬细

胞极化，抑制 TGF-β1/Smad3/α-SMA/E-钙黏附素的

信号通路，减轻肠道炎症损伤[55]。 
3.2.2  天然药物  天然多酚白藜芦醇在葡萄、蔓

越莓、花生及红酒中广泛存在[27]。白化大鼠在接

受放射治疗 1 周后，口服 20 mg·kg−1·d−1 白藜芦醇

3 周，可降低丙二醛水平，提高谷胱甘肽水平和过

氧化氢酶活性，显著降低肠道炎症因子(如 TNF-α、

IL-1β)的含量，抑制 PI3K/AKT/mTOR 信号通路，

降低巨噬细胞的活化，并影响 T 细胞功能[27]。 
脂多糖和鞭毛蛋白分别是 TLR4 激动剂和

TLR5 激动剂[31]。SD 大鼠在接受 20 或 27 Gy 照射

3 d 后，分别注射 50 mg 或 200 mg 鞭毛蛋白或脂

多糖。它们的效用与放射剂量相关，在 20 Gy 照

射后可减少辐射诱导的巨噬细胞黏膜浸润，而在

溃疡性照射(27 Gy)时则倾向增强这种浸润。20 Gy
照射时，鞭毛蛋白可使 TLR4+和 TLR5+巨噬细胞

数量正常化，而在 27 Gy 照射下，经鞭毛蛋白和

脂多糖处理后 TLR4+和 TLR5+巨噬细胞的比例仍

然升高。2 种放射剂量下，脂多糖(50，200 mg)或
鞭毛蛋白(200 mg)的处理使 M1/M2 型巨噬细胞的

比率趋于正常，而 50 mg 鞭毛蛋白则倾向于表达

更多的 M2 型巨噬细胞[31]。 
核桃寡肽是从核桃籽中提取的生物活性肽，

具有许多潜在的生理功能[56]。以 3 种浓度的核桃

寡肽溶液灌胃 BALB/c 小鼠，并在给药第 15 天接

受 3.5 Gy 照射，结果表明核桃寡肽具有抗氧化活

性，可保护免疫器官，抑制细胞凋亡，降低肠道

通透性，从而起到辐射保护作用[56]。核桃寡肽中精

氨酸、苯丙氨酸、酪氨酸、亮氨酸含量较高，其中

苯丙氨酸摄入不足与巨噬细胞功能紊乱有关[56]。 
鬼臼毒素和芦丁可促进 Th1 刺激的巨噬细胞

M2 极化，同时芦丁在全身炎症反应中可促进外周

巨噬细胞 M2 极化[57]。它们组成的制剂 G-003M 在

体外试验中被证实可改善致死性照射后巨噬细胞

的免疫应答。致死性照射下的体内试验结果表明

G-003M 明显抑制小鼠小肠中 IL-6、IFN-γ 和 TNF-α
的滴度[57]。 

甘草甜素是从甘草中提取的主要活性成分[58]，

研究发现通过在照射前 2 h 对 C57BL/6 小鼠进行

不同剂量甘草甜素的预处理，并在照射后 2 h 内通

过腹腔注射连续 3 d 向小鼠给予前次剂量的甘草

甜素，可下调促炎因子水平，并抑制 HMGB1/TLR4
通路以改善放射性肠炎[58]。 
3.2.3  中药复方  中药对放射性肠炎的免疫微环

境也具有调节作用。Treg 细胞可以通过释放抗炎

细胞因子来发挥免疫抑制和抗炎作用[59]。人体暴

露在辐射下时，产生的自由基会影响细胞的结构

和功能，释放大量内源性有害因子，导致 Th17/Treg
平衡向 Th17 偏移[60]。加味犀角地黄汤在临床探索

中已发现能明显改善放射性肠炎患者的腹痛、腹

泻、便血等症状，提高其生活质量[61]。对接受 11 Gy
照射的 SD 大鼠进行每日 1 次连续 3 d 的 36.0 g·kg–1

加味犀角地黄汤治疗后，加味犀角地黄汤可以下

调 IL-17 和 RORγt mRNA 和蛋白的表达，上调

FoxP3 的 mRNA 和蛋白表达(RORγt 是 Th17 细胞

的特异性转录因子[62]，FoxP3 是 Treg 细胞特有的

核转录因子[63])，维持 Th17/Treg 平衡，调节免疫微

环境[64]。 
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表 2  放射性肠炎治疗药物 
Tab. 2  Radiation enteritis-related drugs 

种类 化合物名称 药物剂量 辐射剂量 辐射区域 细胞相关因子 文献

化学药物 3,3’-二硒二丙酸 2 mg·kg–1 总：5, 7 Gy 
单：0.52 Gy·min−1 

全身 TNF-α↓ 
TGF-β1↓ 
iNOS↓ 
COX-2↓ 

[25]

抗 生 素 鸡 尾 酒 ( 甲 硝 哒 唑  1 g·L–1 、 万 古 霉 素

0.5 g·L–1、氨苄青霉素 1 g·L-1、庆大霉素 1 g·L–1)
每次 0.4 mL， 
每天 1 次 

总：10 Gy 
单：2 Gy·min–1 

腹部 iNOS↓ 
CD163↓ 

[55]

天然药物 白藜芦醇 20 mg·kg–1·d–1 总：5 Gy 
单：0.42 Gy·min–1 

– TNF-α↓ 
IL-1β↓ 

[26]

核桃寡肽 0.22 g·kg–1

0.44 g·kg–1 

0.88 g·kg–1 

总：3.5 Gy 
单：1 Gy·min–1 

全身 TNF-α↓ 
IL-6↑ 

[56]

脂多糖、鞭毛蛋白 每只 50, 200 μg 总：20, 27 Gy 
单：1 Gy·min–1 

直肠 TNF-α↓ 
IL-1β↓ 
CXCL10↓ 
IL-10↑ 
CCL22↑ 

[30]

G-003M 6.5 mg·kg–1 总：9 Gy 
单：1.038 Gy·min–1 

全身 TNF-α↓ 
IFN-γ↓ 
IL-6↓ 
iNOS↓ 
CD206↑ 

[57]

甘草甜素 5,10,20 mg·g–1·d–1 总：6.5 Gy 
单：0.99 Gy·min–1 

腹部 TNF-α↓ 
HMGB1↓ 
IL-1β↓ 
IL-6↓ 

[58]

中药复方 加味犀角地黄汤 36.0 g·kg–1·d–1 总：11 Gy – IL-17↓ 
RORγt↓ 
FOXP3↑ 

[64]

老药新用 BCN057 90 mg·kg–1 总：16 Gy 腹部  – [37]

替普瑞酮 200 mg·kg–1 总：12.5 Gy 
单：2 Gy·min–1 

– TNF-α↓ [65]

总结 除 BCN057 外，其余药物均检测了炎症因子或免疫细胞相关因子的变化。炎症因子如 TNF-α、IL-1β 等均下调，促炎免疫细胞的

标记物如 iNOS、RORγt 均下调。 
 

3.3  已有药物新用 
BCN057 是一种抗肿瘤小分子药物，Bhanja

等[38]发现在小鼠体内发生放射性肠损伤后 BCN057
有 助 于 诱 导 肠 道 干 细 胞 增 殖 和 胃 肠 道 修 复 。

BCN057 是典型的 Wnt-β-连环蛋白信号的激动剂，

通过促进 LGR5 阳性的肠道干细胞的再生反应，

减轻放射性肠损伤的压力。但是 BCN057 在结肠

肿瘤组织中并没有显示出任何辐射防护活性，这

可能会限制其作为抗放射性肠损伤单一疗法的有

效性[38]。 
替普瑞酮具有消化性溃疡的治疗价值，最近

有报道表明替普瑞酮对放射性肠损伤具有保护作

用，替普瑞酮可增强 VEGF/VEGFR1/eNOS 信号转

导和降低肠上皮细胞 TNF-α 的表达，改善小鼠存

活时间、肠隐窝存活情况和绒毛长度[65]。 
3.4  辅助治疗 

氨基酸和维生素常用于辅助治疗。亮氨酸在

体内分解产生的天然产物羟甲基丁酸已被用于促

进伤口愈合。Yavas 等[66]表明，羟甲基丁酸、L-
谷氨酰胺和 L-精氨酸的混合物通过改善表面上皮

平滑度、胃肠道炎症、隐窝炎、隐窝变形来减轻

辐射引起的急性肠道损伤。然而，在 1 项双盲随

机临床试验中，谷氨酰胺未能诱导对急性放射性

肠损伤的保护作用[67]。维生素 E、A、C、B 被认

为是有前景的肠道辐射保护剂，其中 γ-生育三烯醇

是一种已被证明在体外对放射性肠损伤有保护作

用的维生素 E[68]。益生菌也是有效的辅助治疗手段，

动物实验结果表明，益生菌能竞争黏附于肠壁而抑

制致病菌，对放射性肠炎有预防作用[69]。VSL#3
益生菌、乳酸杆菌+双歧杆菌+嗜热链球菌三联菌能

有效降低腹泻这一放射性肠炎常见临床症状的发

生率[70-71]，含酪乳杆菌 DN114001 益生菌饮料可显

著延迟腹泻形成时间[72]，乳酸菌+双歧杆菌也可预

防放射性肠炎相关腹泻的发生[73]。 
4  总结与展望 

放射性肠炎和炎症性肠病患者在临床症状(如
腹泻、腹痛和肠道出血)、病理特征(如上皮破坏、

黏膜溃疡)等方面有相似之处，且慢性放射性肠炎

通常具有 6 个月至 3 年的潜伏期，20~30 年的潜伏

期也不少见[74]，导致放射性肠炎的临床诊断存在
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困难，有可能被诊断为其他肠病。中国大陆恶性

肿瘤发病率逐年上升[75]，接受放疗治疗的患者人

次也在增加[76]，放射性肠炎作为常见的放疗并发

症需要引起更多重视。因其临床症状不典型，需

要更深入地研究放射性肠炎的病理机制，从临床

诊断上更精准地区分放射性肠炎和其他肠病。同

时也可参考病理特征相似的炎症性肠病的相关研

究成果，对各类免疫细胞在放射性肠炎病程中的

作用开展深入研究，为后续调节免疫微环境类药

物的研发提供理论基础。 
此外，放射性肠炎在较高的辐射剂量下更为

常见，通过放疗技术的改进限制正常组织接受到

的辐射剂量和在高剂量辐射下的暴露范围对预防

放射性肠炎是至关重要的。调强放疗可防止与放

射治疗相关的正常组织的毒性，与传统全盆腔放

疗或三维适形放疗相比，调强放疗的肠道辐射剂

量减少 40%[77]。图像引导放射治疗技术利用先进

的影像设备对肿瘤和关键器官进行监控，能减少

健康组织的辐射暴露范围[78]。 
目前放射性肠炎相关的药物研究多是通过抗

氧化、减轻细胞凋亡和抑制促炎细胞因子释放等

途径达到预防和治疗效果。其中部分药物也展现

了调节免疫微环境的能力，比如改善巨噬细胞的

免疫应答、促进巨噬细胞的 M2 极化，或减轻辐射

诱导的 Th1/Th2 失衡、Th17/Treg 失衡等，表明免

疫微环境调节是指导放射性肠炎治疗及药物研发

的有价值方向。 
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