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人参皂苷 Rk1 修饰的伊曲康唑新型脂质体的构建及抗肿瘤活性初步
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摘要：目的  制备一种人参皂苷 Rk1 修饰的伊曲康唑新型脂质体(R-ITZ-Lip)用于肿瘤治疗，并初步考察其体内外抗肿瘤

药效。方法  采用逆向蒸发法制备 R-ITZ-Lip，对其进行粒径、电位、包封率等表征研究；采用荧光显微镜和流式试验定

性定量考察 R-ITZ-Lip 体外肿瘤细胞靶向性，采用活体和离体成像试验考察其体内肿瘤靶向性；采用 MTT 试验和肿瘤生

长曲线考察其体内外药效。结果  R-ITZ-Lip 外观呈圆形，平均粒径为(124.67±2.05)nm，包封率为(97.49±1.93)%；体外细

胞摄取试验结果表明，R-ITZ-Lip 能够被乳腺癌细胞 4T1 特异性摄取，活体和离体成像结果表明 R-ITZ-Lip 在 4T1 异种移

植小鼠模型的肿瘤部位分布显著增强；MTT 试验表明 R-ITZ-Lip 对 4T1 细胞表现出较好的抑制作用，IC50 为 1.37 μg·mL−1，

低于伊曲康唑胆固醇脂质体(C-ITZ-lip)的 3.12 μg·mL−1，4T1 异种移植小鼠模型体内药效结果表明，R-ITZ-Lip 有效地抑

制了肿瘤的生长，R-ITZ-lip 组的抑瘤率为 83.54%，优于 C-ITZ-lip 组(73.87%)和 ITZ 注射液组(57.86%)。结论  构建了一

种用于治疗肿瘤的 R-ITZ-Lip，具有改善的制剂学性质，能够实现肿瘤的精准靶向，提高治疗效果。 
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ABSTRACT: OBJECTIVE  To prepare a novel itraconazole liposome modified by ginsenoside Rk1(R-ITZ-Lip) for tumor 
therapy and investigate its antitumor efficacy in vitro and in vivo. METHODS  R-ITZ-Lip was prepared by reverse evaporation 
method, and its particle size, Zeta potential, encapsulation efficiency were investigated. The in vitro and in vivo tumor targeting 
of R-ITZ-Lip was evaluated by fluorescence microscopy, flow cytometry and in vivo and in vitro imaging experiments. MTT 
cytotoxicity tests and tumor growth inhibitory rate were used to evaluate the antitumor efficacy in vitro and in vivo. RESULTS  
R-ITZ-Lip showed a rounded morphology with average particle size of (124.67±2.05)nm and encapsulation efficiency of 
(97.49±1.93)%. The cellular uptake experiments showed that R-ITZ-Lip could be better taken up by mouse triple-negative breast 
cancer 4T1 cells, and the in vivo and in vitro fluorescence imaging results showed that the distribution of R-ITZ-Lip in tumor 
sites was significantly enhanced in 4T1 xenograft mouse model. In the MTT cytotoxicity tests, R-ITZ-Lip showed 
concentration-dependent cytotoxicity to 4T1 cells with IC50 of 1.37 μg·mL−1, which was much lower than that of 3.12 μg·mL−1 
of the itraconazole cholesterol liposomes(C-ITZ-Lip). In the 4T1 xenograft model, R-ITZ-Lip more effectively inhibited the tumor 
growth, angiogenesis and malignant proliferation of tumor cells. The tumor inhibition rate of R-ITZ-lip group was 83.54%, which 
was significantly better than that of C-ITZ-lip group(73.87%) and ITZ injection group(57.86%). CONCLUSION  R-ITZ-Lip is 
constructed for tumor therapy, which exhibits the characteristics of improved pharmacologic properties, precise tumor targeting and 
enhanced therapeutic effect.  
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开发新的抗肿瘤药物是一个昂贵、耗时，具有

较大失败风险的过程[1-2]，在已获得批准的药物中开

发具有抗肿瘤活性的药物是一种有效的替代方法，

可以在一定程度上缩短新药开发的过程，降低成本

和风险[3-4]。伊曲康唑(itraconazole，ITZ)是一种经

典的抗真菌药物，具有较好的临床安全性，近年来

在抗肿瘤研究中也显示出较好的疗效[5-9]，将抗真菌

药物 ITZ 用于肿瘤治疗具有巨大的应用前景。 
然而，ITZ 在水中溶解度<1 ng·mL−1[10]，口服

制剂生物利用度低、个体差异大，导致有效血药

浓度较低，注射液由于使用大量羟丙基-β-环糊精

增溶造成毒性较大，目前已经停止上市[11]，市面
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上缺乏 ITZ 静脉给药制剂。因此，为了克服 ITZ
的难溶性以及市售制剂存在的问题，急需开发一

种安全有效、质量可控、制备简单的 ITZ 静脉注

射制剂用于肿瘤治疗。 
脂质体是一种较为成熟的药物递送系统，主要

由磷脂和胆固醇等组成，能有效改善药物溶解性，

并且具有良好的安全性以及肿瘤靶向性等，目前已

广泛应用于临床肿瘤治疗[12-13]。肿瘤细胞为了维持

自身快速生长、增殖和转移的需要，大量表达葡萄

糖转运蛋白(glucose transporters，GLUT)以满足其

对葡萄糖的摄取和代谢需求，过量表达的 GLUT 能

与糖类分子特异性结合，是研究抗肿瘤药物的重要

靶点[14]。 
已有研究表明，ITZ 脂质体存在粒径大、包封

率和载药量低等问题[15-17]，用于肿瘤治疗仍具挑

战。基于课题组前期研究，从多种人参皂苷中优

选得到的人参皂苷 Rg5 替代胆固醇构建的紫杉醇

脂质体能有效改善脂质体的制剂学性质和递送功

能[18]，本研究从多种人参皂苷中优选人参皂苷 Rk1
构建 ITZ 脂质体，以期提高 ITZ 脂质体的理化性

质和疗效。人参皂苷 Rk1 是从人参中提取得到的

一种活性成分，具有抗肿瘤活性[19]，其具有与胆

固醇相似的母核结构(图 1)，能够有效发挥胆固醇

在脂质体构建中的作用，同时其存在的葡萄糖残

基可能改善脂质体理化性质及主动靶向肿瘤部位

提高药效。基于此，本研究拟构建一种人参皂苷

Rk1 修饰的 ITZ 新型脂质体，并初步考察其体内

外抗肿瘤作用。 
1  材料 
1.1  细胞与动物 

小鼠乳腺癌细胞 4T1，购自普诺赛生物技术有

限公司。 

SPF 级 BALB/c 小鼠，♂，48 只，体质量

18~25 g，由湖南斯克莱景达实验动物有限公司提

供，动物生产许可证号：SCXK(湘)2019-0006；动

物使用许可证号：SYXK(渝)2020-0006；实验动物

伦理审查号：IACUC-20200610-01。 
1.2  试剂与仪器 

DMSO、甲醇、乙醇、二氯甲烷(分析纯，成

都科龙试剂有限公司)；甲醇(色谱纯，上海泰坦科

技股份有限公司)；DMEM 不完全高糖培养基、

0.05%胰酶 EDTA 细胞消化液(江苏凯基生物技术

股份有限公司)；胎牛血清(美国 Gibco 公司)；香

豆 素 6(C6 ， 批 号 ： K1421041) 、 IR783( 批 号 ：

DCM9286)、MTT(批号：01127010350)均购自阿拉

丁试剂有限公司；DAPI 细胞核染料(碧云天生物技

术有限公司，批号：062521211130)；4%多聚甲醛

细胞固定液(北京鼎国昌盛生物试剂有限责任公

司，批号：22105339)；蛋黄卵磷脂(上海艾伟拓医

药科技有限公司，批号：EK19068)；胆固醇(上海

艾伟拓医药科技有限公司，批号：21A10150)；人

参皂苷 Rk1(厦门本素药业有限公司，批号：GA16- 
IB-21120)； ITZ(阿拉丁试剂有限公司，批号：

l1428144)；磷钨酸(上海麦克林生化科技有限公

司，批号：C10041854)；羟丙基-β-环糊精(批号：

BNU986)、 阿 霉 素 (doxorubicin， DOX， 批 号 ：

BGW591)均购自上海毕得医药科技有限公司。 
TB-215-D 电子天平(美国 Denver 公司)；

IKAHB10 旋转蒸发仪(德国 IKA 公司)；SB-5200DT
超声波清洗机、JY92-H 型超声波细胞粉碎机(宁波

新芝生物科技股份有限公司)；UPR-Ⅱ-15TNZP 超

纯水制造系统 (四川优普超纯科技有限公司 )；

ZEV3600 激光粒度仪(英国 Mastersizer 公司)；
LC-20AD 型高效液相色谱仪(日本 Shimadzu 公司)； 

 

 
 

图 1  人参皂苷 Rk1 与胆固醇结构对比图 
Fig. 1  Structure comparison of ginsenoside Rk1 and cholesterol 
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色谱柱为 Luna C18 柱(150 mm×4.60 mm，5 μm)；
Centrifuge 5430R 高速冷冻离心机(英国 Eppendorf
公司)；HT7800 透射电子显微镜(日本 HITACHI
公司)；FACSVerse 流式细胞仪(美国 BD 公司)；
DMIB 倒置荧光显微镜(德国 Leica 公司)；Invivo 
Smart-LF 小动物荧光成像系统(韩国 VIE-WORKS
公司)；Esco ccl-170d-8 CO2 细胞培养箱、生物安

全柜(新加坡 ESCO 公司)；BIO-RAD Model 680 型

酶标仪(北京成志科为生物技术有限公司)。 
2  方法 
2.1  Rk1 修饰的载药脂质体及对照组制剂的制备 

采用逆向蒸发法制备脂质体，将 2 mg ITZ、

2 mg Rk1，10 mg 蛋黄卵磷脂溶于 200 μL 乙醇∶

二氯甲烷=1∶1 的混合溶液中，加入 1 mL 5%葡萄

糖溶液，60 W 超声 1 min 后通过减压旋转蒸发除

去 有 机 溶 剂 ， 得 到 Rk1 修 饰 的 ITZ 脂 质 体

(R-ITZ-Lip)。以等量胆固醇替代 Rk1 以同样工艺

制备得到对照普通胆固醇脂质体(C-ITZ-Lip)。 
以薄膜水化法制备包载不同荧光探针的脂质

体用于后续实验，以 C6 为荧光探针分别制备

R-ITZ-Lip/C6 和 C-ITZ-Lip/C6 用于流式细胞检测，

以 IR783 位荧光探针分别制备 R-ITZ-Lip/IR783 和

C-ITZ-Lip/IR783 用于荧光成像检测。 
采用薄膜水化法制备 Rk1-Lip，将 2 mg Rk1，

10 mg 蛋黄卵磷脂溶于适量乙醇∶二氯甲烷=1∶

1 的混合溶液中，通过减压旋转蒸发除去有机溶

剂，得到脂质体膜，加入 1 mL 5%葡萄糖溶液水化

超声得到脂质体。 
2.2  脂质体的表征 

用激光散射粒度仪测定脂质体的粒径及其分

散情况，并用透射电镜观察纳米粒的外观形态。

采用 HPLC 测定药物包封率，取 10 μL 载药脂质

体 加 入 990 μL 甲 醇 涡 旋 超 声 破 坏 脂 质 体 ，

11 000 ×g 离心后取上清为总药物含量 W1，另取

适量脂质体溶液于 4 500 ×g 离心 10 min，取 10 μL
上清加入 990 μL 甲醇涡旋超声破坏脂质体，为除

去游离 ITZ 后的药物含量 W2，包封率(%)=W2/ 
W1×100%。 
2.3  细胞体外摄取试验 

将处于对数生长期的 4T1 细胞消化计数后，

按每孔 1×105 个接种到 24 孔细胞培养板中，置于

细胞培养箱中过夜培养(37 ℃，5%CO2)。吸出旧

培养基后，向各孔中加入 C-ITZ-Lip/C6 和 R-ITZ- 

Lip/C6 至 C6 终浓度为 1 μg·mL−1，避光孵育 1 h。

孵育结束后，吸出培养基，加入 PBS 浸洗 3 次。

加入 4%多聚甲醛对细胞进行固定 30 min，吸出细

胞固定液后加入 PBS 浸洗 3 min 后，加入 DAPI
细胞核染液避光孵育 5 min，PBS 浸洗 3 次后，使

用倒置荧光显微镜进行拍照观察。 
进一步定量分析 4T1 细胞对各脂质体的摄取

情况，将处于对数生长期的 4T1 细胞消化计数后，

按每孔 1×105 个接种到 24 孔细胞培养板中，置于细

胞培养箱中过夜培养(37 ℃，5%CO2)。吸出旧培养

基后，向各孔中加入 C-ITZ-Lip/C6 和 R-ITZ- Lip/C6
至 C6 终浓度为 1 μg·mL−1，避光孵育 1 h。孵育结

束后，吸出培养基，加入 PBS 浸洗 3 次。在细胞避

光孵育后，弃去旧培养基。加入胰蛋白酶细胞消化

液对孔中细胞进行消化，再加入 400 μL PBS 进行

重悬，使用流式细胞仪测定细胞的平均荧光强度。 
2.4  小鼠活体和离体成像试验 

将 4T1 细胞消化后，PBS 洗涤 1 次，离心收

集细胞沉淀后，加入 PBS 进行重悬，按每只鼠

5×107 个细胞皮下注射于小鼠后侧背部。4T1 荷瘤

小鼠模型在 SPF 级饲养环境中正常饲养，按时检

测肿瘤增长状态，待皮下瘤体积在 150 mm3 左右

时，用于活体和离体成像试验。 
将 4T1 荷瘤小鼠随机分为 2 组，每组 3 只，

经尾静脉分别注射 R-ITZ-Lip/IR783、C-ITZ-Lip/ 
IR783，在不同时间点将各实验组 4T1 荷瘤小鼠麻

醉，使用 VISQUE 小动物荧光成像系统拍摄，并

观察各实验组 4T1 荷瘤小鼠肿瘤部位荧光蓄积情

况。在不同时间点，将小鼠处死并解剖并收集心、

肝、脾、肺、肾、脑和肿瘤组织，使用 VISQUE
小动物活体成像仪拍照并记录不同组织脏器的荧

光分布情况。 
2.5  细胞药效评价 

体外药效评价采用 MTT 比色法进行分析。将

4T1 细胞按每孔 3 000 个细胞接种于 96 孔细胞培

养板中，过夜培养(37 ℃，5% CO2)。分别将游离

ITZ、Rk1、ITZ+Rk1(质量比为 1∶1)、Rk1-Lip、

C-ITZ-Lip、R-ITZ-Lip 以及阳性对照药 DOX 用培

养基进行梯度稀释后加入到各孔中，每个浓度设

置 6 个平行，并设置未加药液的孔作为对照组，

不加细胞的孔作为调零孔，置于细胞培养箱培养

48 h(37 ℃，5%CO2)。培养结束后，加入 20 μL 的

MTT 溶液，继续培养 4 h，小心地吸去各孔中培养
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液，再加入 150 μL 的 DMSO，振荡 10 min 使各孔

中甲瓒完全溶解后，使用荧光酶标仪在 490 nm 处

检测各孔OD值。根据公式计算抑制率，细胞抑制

率(%)=1–(实验组 OD 值–调零孔 OD 值)/(对照组

OD 值–调零孔 OD 值)×100%。使用 SPSS 数据分

析软件拟合药效曲线并计算 IC50 值。 
2.6  乳腺癌异种移植模型小鼠体内药效研究 

将 4T1 细胞皮下注射于小鼠腋下，待皮下瘤

体积达到 100 mm3 左右时，将小鼠随机分为 5 组，

平均每组 6 只并尾静脉给药以下制剂：生理盐水

(Control)、Rk1-Lip、ITZ-Inj、C-ITZ-Lip 和 R-ITZ- 
Lip，给药剂量均为 60 mg·kg−1，给药时间为每 2
天 1 次，给药 5 次。 

观察给药过程中小鼠的生理和精神状态，每 2
天使用小动物天平监测小鼠体质量变化，使用游

标卡尺测量肿瘤生长体积，记录各组模型小鼠体

质量和肿瘤体积变化并绘制肿瘤生长曲线图。肿

瘤体积计算公式：V=(a×b2)/2，a 和 b 分别为肿瘤

最宽处和最窄处的长度，实验结束后处死小鼠并

收集瘤块。 
3  结果 
3.1  脂质体表征 

C-ITZ-Lip 与 R-ITZ-Lip 粒 径 分 布 均 匀 ，

C-ITZ-Lip 平均粒径为(182.67±3.68)nm，R-ITZ-Lip
平均粒径为(124.67±2.05)nm；测得 C-ITZ-Lip 的

Zeta 电位为(–23.3±0.32)mV，R-ITZ-Lip 的 Zeta 电

位为(–25.8±0.85)mV，结果见图 2A。R-ITZ-Lip 形

态圆整，粒径大小合适，C-ITZ-Lip 较 R-ITZ-Lip
粒径稍大，与粒度仪测定结果一致，说明 Rk1 的

修饰降低了 ITZ 脂质体的粒径，结果见图 2C。纳

米粒子<200 nm 时，肝脾截留较少，在体内循环时

间更长，通过肿瘤增强的渗透和滞留效应更易在

肿瘤组织内聚集，实现肿瘤被动靶向作用。 
将 游 离 药 物 除 去 后 ， C-ITZ-Lip 包 封 率 为

(75.53±3.59)%，载药量为(11.18±0.47)%，R-ITZ-Lip
包封率为(97.49±1.93)%，载药量为(13.98±0.24)%，

R-ITZ-Lip 包封率和载药量均显著高于 C-ITZ-Lip，

说明加入 Rk1 有效提高了 ITZ 的包封率。结果见

图 2B。 
3.2  细胞体外摄取试验 

肿瘤细胞大量表达 GLUT1 蛋白以满足其对葡

萄糖的摄取和代谢需求，Rk1 的葡萄糖残基作为

GLUT 的配体可与 GLUT 受体特异性结合而具有

主动靶向肿瘤的作用。前期流式定量试验结果表

明 4T1 细胞高表达 GLUT1 蛋白。进一步细胞摄取

试验结果表明，R-ITZ-Lip/C6 组的荧光强度和细

胞摄取量显著高于 C-ITZ-Lip/C6 组，R-ITZ-Lip/C6
组荧光强度是 C-ITZ-Lip/C6 组的 1.35 倍，表明 Rk1
的修饰有效促进了 4T1 细胞对 R-ITZ-Lip 的摄取。

结果见图 3。 
 

 
 

图 2  脂质体的表征(n=3)  
A−粒径分布图；B−包封率测定结果；C−透射电镜图。与 C-ITZ-Lip 相比，1)P<0.01。 
Fig. 2  Characterization of nanoparticles(n=3) 
A−size distribution images; B−encapsulation efficiency determination result; C−transmission electron microscopy images. Compared with C-ITZ-Lip, 
1)P<0.01. 
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图 3  4T1 细胞对不同制剂的摄取结果(n=3)  
A−荧光显微镜图(标尺：60 μm)；B−流式测定数据；C−流式结果荧光强度直方图。与 C-ITZ-Lip/C6 相比，1)P<0.01。 
Fig. 3  Cellular uptake of different formulations by 4T1 cells  
A−fluorescence microscope image(scale bar: 60 μm); B−flow cytometry data; C−fluorescence intensity histogram of flow cytometry results. Compared with 
C-ITZ-Lip/C6, 1)P<0.01. 
 

3.3  小鼠活体成像试验 
R-ITZ-Lip/IR783 组在 4T1 肿瘤部位具有更多

的荧光聚集，表明 R-ITZ-Lip/IR783 具有较强的肿

瘤主动靶向能力，证明 Rk1 的修饰提高了制剂在

体内肿瘤部位的蓄积。结果见图 4。 
 

 
 

图 4  包载 IR783 荧光探针的不同制剂在 4T1 模型小鼠的

活体成像荧光分布图(n=3) 
Fig. 4  In vivo fluorescence images of 4T1 xenograft model 
mice after injection of IR783-labeled liposomes(n=3) 
 

3.4  小鼠离体成像试验 
R-ITZ-Lip/IR783 组解剖下来的肿瘤组织比

C-ITZ-Lip/IR783 组检测到更强的荧光信号，表明

R-ITZ-Lip 在 4T1 肿瘤部位具有更多的聚集，离体

试验结果进一步证明 R-ITZ-Lip 具有较强的肿瘤

主动靶向能力。结果见图 5。 

 
 

图 5  包载 IR783 荧光探针的不同制剂在 4T1 模型小鼠的

离体成像组织荧光分布图 
Fig. 5  In vitro fluorescence images of 4T1 xenograft model 
mice after injection of IR783-labeled liposomes 
 
3.5  细胞药效评价 

采用 MTT 比色法分析各制剂对 4T1 小鼠乳腺

癌细胞生长的抑制作用，并以 DOX 作为阳性对照

药物，DOX 的 IC50 为 0.12 μg·mL−1。R-ITZ-Lip 药

效显著优于 C-ITZ-Lip，且与游离 ITZ 药效非常接

近，说明将 Rk1 嵌入脂质体包载 ITZ 药效得到显

著提升，这可能与 Rk1 与 ITZ 产生了协同药效以

及 R-ITZ-Lip 脂质体修饰了 Rk1 理化性质得到提升

有关。结果见图 6 和表 1。 
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图 6  不同制剂对 4T1 细胞的体外药效评价 
Fig. 6  In vitro efficacy evaluation of different formulations 
on 4T1 cells 
 
表 1  不同制剂对 4T1 细胞的 IC50 
Tab. 1  IC50 values of different formulations in 4T1 cells 

制剂 IC50/μg·mL−1 

ITZ 1.08 

ITZ+Rk1 0.99 

C-ITZ-Lip 3.12 

R-ITZ-Lip 1.37 

Rk1 >100 

Rk1-Lip 69.33 

DOX 0.12 
 

3.6  乳腺癌异种移植模型小鼠体内药效研究 
ITZ 给药组均显示出显著的肿瘤抑制作用，

ITZ-Inj 组抑瘤率为 57.86%，C-ITZ-Lip 组抑瘤率

为 73.87%，R-ITZ-Lip 组抑瘤率为 83.54%，展现出

ITZ 用于肿瘤治疗的良好前景。其中，R-ITZ-Lip
药效最佳，可能由于其较好的脂质体理化性质、肿

瘤主动靶向性以及更高的生物利用度等综合作

用，导致疗效增强。以上结果表明，R-ITZ-Lip 更

有效地抑制了小鼠乳腺癌增殖，具有广阔的前景。

结果见图 7。 
4  讨论 

本研究选用抗真菌药物 ITZ 用于抗肿瘤，可

以提高研发效率，降低研发成本，并成功构建了

一种人参皂苷 Rk1 修饰的新型 ITZ 仿生脂质体，

改善了 ITZ 溶解性，具有稳定、高效、安全等优

点，为肿瘤治疗提供了新的方法。 
人参皂苷 Rk1 具有与胆固醇相似的母核结构，

能够有效发挥胆固醇在脂质体构建中的作用；同

时，与胆固醇相比，人参皂苷 Rk1 还具有更多的

优良特性，其疏水性苷元结构插入脂质膜层中， 
 

 
 

图 7  不同制剂对 4T1 模型小鼠的体内药效试验(n=6) 
A−肿瘤生长曲线；B−瘤体图像；C−肿瘤组织质量；D−小鼠体质量变化情况。与 R-ITZ-Lip 组比，1)P<0.01，2)P<0.001。 
Fig. 7  In vivo efficacy experiment of different formulations in 4T1 xenograft model mice(n=6) 
A−tumor growth curve; B−tumor image; C−tumor weight; D−changes of mouse body weight. Compared with the R-ITZ-Lip group, 1)P<0.01, 2)P<0.001. 
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亲水性糖基延伸至脂质体表面，皂苷分子中的糖

环和羟基易与脂质体中磷脂极性头部的氢键受体

结合形成氢键，提高脂质体的稳定性和包封率。

本研究制备的 ITZ 胆固醇对照脂质体和文献报道

的 ITZ 脂质体粒径均较大，包封率和载药量较低，

使用 Rk1 替代胆固醇后构建的 R-ITZ-Lip 粒径显著

减小，分布均一，包封率增加，脂质体理化性质

改善，有利于 ITZ 靶向递送于肿瘤组织。 
另一方面，人参皂苷 Rk1 的亲水糖苷链中的

葡萄糖残基是肿瘤细胞高表达的 GLUT1 受体的底

物，为 GLUT1 受体提供配体，提高 ITZ 在肿瘤细

胞中的蓄积量；此外，Rk1 与 ITZ 产生协同的抗

肿瘤效果。改善的理化性质、Rk1 与 ITZ 的协同

抗肿瘤作用以及肿瘤主动靶向性综合作用提高脂

质体药效。 
综上，本研究基于人参皂苷 Rk1 的类胆固醇

结构和葡萄糖残基，将经典抗真菌药 ITZ 用于抗

肿瘤，构建了一种新型的含人参皂苷 Rk1 的 ITZ
脂质体，初步证明该递送系统具有良好的载药能

力，对乳腺癌异种移植模型展现出较好的抗肿瘤

的药效，且具有良好的安全性，在肿瘤治疗中有

望发挥更好的作用。 
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