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摘要：慢性炎症与肿瘤的发生、发展、侵袭、转移等密切相关，清热解毒中药白花蛇舌草兼具抗炎、抗肿瘤作用，在临

床上常用于各种炎症、肿瘤的预防与治疗。白花蛇舌草抗炎机制研究主要涉及 NF-κB、MAPK、5-LOX 等信号通路，抗

肿瘤研究主要为抗肠癌、抗肺癌、抗肝癌、抗乳腺癌、抗胃癌等，机制涉及 PI3K/AKT、TGF-β/Smad、MAPK、STAT3
等信号通路，并可能通过 NF-κB、MAPK、VEGF 等途径在“炎-癌”转化过程中发挥重要作用。本文综述白花蛇舌草抗

炎、抗肿瘤及干预“炎-癌”转化作用，为其进一步研究提供参考。 
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Research Progress of Anti-inflammatory and Anti-tumor Effects of Hedyotis Diffusa Willd. 
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ABSTRACT: Chronic inflammation is closely related to the occurrence, development, invasion and metastasis of tumors. 
Hedyotis diffusa Willd. has both anti-inflammatory and anti-tumor effects and is often used to prevent and treat various kinds of 
inflammation and tumors. The anti-inflammatory mechanism of Hedyotis diffusa Willd. is related to NF-κB, MAPK, 5-LOX and 
other signaling pathways and the anti-tumor effects include anti-colon cancer, anti-lung cancer, anti-liver cancer, anti-breast 
cancer, anti-gastric cancer, etc and anti-tumor mechanisms include signaling pathways such as PI3K/AKT, TGF-/Smad, MAPK, 
STAT3. Hedyotis diffusa Willd. plays an important role in the process of “inflammation-cancer” transformation through NF-κB, 
MAPK, VEGF and so on. This study provides a reference for the further research and development of the anti-inflammatory ,  
anti-tumor properties and intervention on “inflammation-cancer” transformation of Hedyotis diffusa Willd. 
KEYWORDS: inflammation-cancer transformation; Hedyotis diffusa Willd.; anti-inflammatory; anti-tumor 
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德国病理学家 Rudolf Virchow 根据肿瘤组织

存在炎性微环境的特征，于 1863 年首次提出“肿

瘤源于慢性炎症”的假说[1]。目前大量流行病学调

查发现，许多肿瘤由慢性炎症发展而来，如慢性

萎缩性胃炎-肠上皮化生-异型增生-胃癌；慢性乙

型肝炎-肝纤维化-肝硬化-肝癌；结肠炎症-炎性增

生性息肉-结肠癌；轻、中度宫颈炎症-宫颈上皮内

瘤变-宫颈癌；慢性前列腺炎-前列腺组织增生-前
列腺癌等[2]。现代研究亦表明，长期的慢性炎症可

激活由多种炎性介质及蛋白参与的外源性或内源

性信号通路，产生大量的炎性细胞因子及活性介

质而改变细胞生存的微环境，引起基因组不稳定

和 DNA 损伤而诱导肿瘤发生；同时，肿瘤也可以

局部引起炎症，分泌炎性因子，产生有利于肿瘤

生长的炎性微环境，刺激肿瘤细胞增殖和转移[3-4]。

慢性炎症已列为肿瘤发生、发展的主要特征，选

择抗炎药物已成为肿瘤治疗的新策略，“炎-癌转

化”已成为肿瘤学研究的新方向。 
白 花 蛇 舌 草 为 茜 草 科 植 物 白 花 蛇 舌 草

Hedyotis diffusa Willd. 的干燥全草，具有清热解

毒、消痛散结、利尿除湿等功效，现代药理作用

研究表明其兼具抗炎、抗肿瘤作用，临床上常用
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于炎症、肿瘤等疾病的防治[5-6]。Chen 等[7]对 2016
年以前白花蛇舌草化学成分、药理作用、质量控

制等方面的研究进行了系统的梳理综述，本文在

其研究基础之上，对白花蛇舌草抗炎、抗肿瘤作

用研究新进展进行总结综述，为白花蛇舌草抗炎、

抗肿瘤及干预“炎-癌”转化深入研究提供参考。 
1  抗炎作用 

白花蛇舌草 初被广泛应用于我国苗族、瑶

族、壮族等少数民族间治疗各种炎性疾病，其始

载于《广西中药志》，后逐渐被《潮州志·物产志》

《泉州本草》等各地本草著作收录[8]，目前是多种

中成药制剂的重要原料。白花蛇舌草因其广谱的

抗炎作用，在临床上被用于治疗肝炎、胃肠炎、

阑尾炎、扁桃体炎、肺炎、盆腔炎等疾病[9-10]。抗

炎作用机制研究是目前白花蛇舌草抗炎作用研究

的热点，其 新研究主要集中在以下几个方面。 
1.1   核转录因子(nuclear transcription factor-κB，

NF-κB)通路 
NF-κB 是细胞中重要的转录调节因子，通常

以 p50-p65 异 二 聚 体 的 形 式 与 其 抑 制 性 蛋 白

(inhibitorκB，IκB)结合而呈非活化状态。当 IκB 发

生磷酸化，失去了对 NF-κB 的抑制作用，活化的

磷酸化-NF-κB 可转位至细胞核，诱导多种基因的

表达，产生多种细胞因子参与炎症反应[11]。付丹

丹等[12]研究表明白花蛇舌草水提液可促进人永生

化表皮细胞(human skin keratinocytes，HaCaT)凋
亡，可抑制由 TNF-α 诱导的 HaCaT 细胞炎症因子

IL-6、IL-8 的表达并增加 IL-10 的表达，下调 HaCaT
细胞中 NF-κB p65 亚基的表达；Chen 等[13]研究表

明 白 花 蛇 舌 草 总 黄 酮 能 显 著 降 低 脂 多 糖

(lipopolysaccharide，LPS)诱导 RAW 264. 7 巨噬细

胞 NO、TNF-α、IL-6、IL-1β 的量，同时能够抑制

IκB 磷酸化；He 等[14]研究亦表明白花蛇舌草中环

烯醚萜成分鸡屎藤次苷(scandoside，SCA)能显著

降低 LPS 诱导的 RAW 264.7 巨噬细胞 NO、PGE2、

TNF-α、IL-6 的量，抑制 iNOS、COX-2、TNF-α
和 IL-6mRNA 的表达，抑制 IκB 磷酸化。以上研

究提示白花蛇舌草可通过调控 NF-κB 通路来抑制

炎性反应。 
1.2  5-脂氧合酶(5-lipoxygenase，5-LOX)通路  

LOX 是花生四烯酸(arachidonic acid，AA)转
换 为 半 胱 氨 酰 白 三 烯 (cysteinyl leukotrienes ，

CysLTs)的关键酶，CysLTs 是一类重要的炎症介

质，包括 LTC4、LTD4 和 LTE4 等[15]，其与 CysLTs
受体(包括 CysLT1 和 CysLT2 2 种亚型)结合，可增

加白细胞膜上黏附分子表达，继而使白细胞趋化，

破坏内皮细胞，使血管通透性增加，产生局部强

炎性反应[16]。5-LOX 作为调控炎症的上游，常作

为药物抗炎作用的靶点，具有十分重要的作用，

阻断 5-LOX，可使得下游因子减少生成，抑制相

关炎症反应[17]。徐丹等[18]研究结果显示白花蛇舌

草石油醚脱色后的乙酸乙酯提取物具有较强的抗

5-LOX 活性，抑制率可达 66.98%。 
1.3  Toll 样受体 4(Toll-like receptors 4，TLR4)/ 
NF-κB 通路 

TLR4 是表达于天然免疫细胞、内皮细胞和上

皮细胞等表面的 复杂被研究 多的模式识别受

体，TLR4 在辅助因子 MD-2、CD14 的参与下与配

体 LPS 结合激活 MyD88 依赖或 TRIF 依赖信号通

路， 终激活核转录因子 NF-κB 促进 TNF-α、IL-6
等细胞因子生成，引发炎性反应，生成的 TNF-α、

IL-6 等炎性因子又可进一步促进 NF-κB 活化，加

重 或 扩 大 炎 性 反 应 [19-21] 。 2- 羟 基 甲 基 蒽 醌

(1-hydroxy-2-methylanthraquinone，HMA)是白花蛇

舌草中的蒽醌衍生物，Tan 等[22]研究表明，HMA
对 LPS 诱导 RAW 264.7 巨噬细胞的 TNF-α、IL-6、

IL-1β、TGF-β1 炎症因子的表达均有明显的抑制效

果，同时能抑制 TLR4 表达和 NF-κB 的活化。HMA
可通过调控 TLR4/NF-κB 的活性发挥抗炎作用。 
1.4  丝 分 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 (mitogen-activated 
protein kinase，MAPK)通路 

MAPK 信号转导通路在炎症反应中发挥重要

作 用 ， 主 要 包 括 由 细 胞 外 信 号 调 节 激 酶 1/2 
(extracellular regulated protein kinases1/2，ERK1/2)、
c-Jun 氨基末端激酶(c-Jun N-terminal kinase，JNK)、
p38 MAPK 介导的 3 条途径，该通路的激活可促进

炎症细胞因子的生成而加剧炎症反应[23]。Chen 等[13]

研究发现白花蛇舌草总黄酮能显著降低 LPS 诱导

RAW 264.7 巨噬细胞 MAPK 信号分子 p38 MAPK、

ERK1/2、JNK 磷酸化水平，表明白花蛇舌草总黄

酮可抑制 LPS 诱导的 MAPK 信号通路过度激活，

发挥抗炎作用。He 等[14]研究表明白花蛇舌草中环

烯醚萜成分 SCA 能显著降低 LPS 诱导的 RAW 
264.7 巨噬细胞 NO、PGE2、TNF-α、IL-6 的量，抑

制 iNOS、COX-2、TNF-α 和 IL-6mRNA 的表达，同

时 SCA 能抑制 p38 MAPK、ERK1/2、JNK 磷酸化。 
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2  抗肿瘤作用 
恶性肿瘤是严重危害人类健康的重大疾病之

一，攻克癌症是全世界共同面临的难题。目前研

究显示白花蛇舌草对肠癌、肺癌、肝癌、乳腺癌、

胃癌、前列腺癌等各种癌症均有一定的抑制作用。 
2.1  抗肠癌 

白花蛇舌草抗结肠癌的研究较多，具体研究

情况见表 1。 
2.2  抗肺癌 

郭 洪 梅 等 [ 38 ] 研 究 发 现 白 花 蛇 舌 草 水 提 物

(600 μg·mL−1)对人肺癌细胞株 A549、PC-9 细胞抑

制率达到 95%，给药(10 mg·kg−1)21 d 后荷瘤裸鼠

肿瘤体积显著减小，平均抑瘤率达到 70%，并能

显著抑制 MAPK 通路中关键蛋白 p38 MAPK、

ERK1/2、JNK 的磷酸化水平，研究结果表明白花

蛇舌草水提物可通过抑制肺癌细胞 MAPK 通路活

化，促进肺癌细胞凋亡。李佳林[39]研究显示白花

蛇舌草总黄酮、顺铂均具有抑制肺癌 A549 细胞增

殖及促进细胞凋亡的作用，两药联合作用明显加

强，其机制可能是通过降低 p-AKT 表达，增强

Caspase-9 表达，下调 Bcl-2，上调 Bax，升高 Bax/ 
Bcl-2 的比值实现的。Su 等[40]研究显示白花蛇舌草

能明显抑制 Lewis 荷瘤 C57BL/6 小鼠肿瘤生长，

改善肿瘤微环境，激活免疫反应，延长生存期。

同时运用系统药理学平台揭示白花蛇舌草可通过

调节细胞周期，抑制炎症反应和修复血管系统发 
 
表 1  白花蛇舌草抗肠癌研究情况一览表 
Tab. 1  Anti-colorectal cancer research of Hedyotis diffusa Willd.  

模型 成分/提取物 作用 参考文献

小鼠结肠癌细胞 CT-26 山奈酚、熊果酸、齐墩果酸、

阿魏酸、豆甾醇、三十一

烷、芦丁 7 种成分 

7 种成分均对 CT-26 细胞的增殖产生抑制作用，而且随着药物浓度的增加、

处理时间延长，细胞呈明显的凋亡递增趋势 
[24] 

BABL/c 裸鼠人结肠癌细 
胞 HCT-8/5 -Fu 的皮下移 
植瘤模型 

白花蛇舌草 85%乙醇提取

物 (ethanol extract of 
Hedyotis diffusa wild，
EEHDW) 

EEHDW 对裸鼠移植瘤生长有抑制作用，可明显下调移植瘤组织中 ABC
转运蛋白(耐药相关蛋白)的 mRNA 及药物外排泵相关因子多药耐药相

关蛋白 1(MRP1)、P-糖蛋白(P-gp)和乳腺癌耐药蛋白(BCRP)表达 

[25-26]

EEHDW 对裸鼠移植瘤生长有抑制作用，抑制移植瘤细胞 ERK、JNK、p38
和 PI3K/Akt 等信号通路的活化逆转大肠癌耐药 

[27] 

人大肠癌 5-FU 耐药细
HCT-8/5-FU 

EEHDW EEHDW 可明显抑制 HCT-8/5-FU 耐药细胞 Hedgehog 信号通路的活化，

下调 ABC 转运蛋白 MRP1、P-gp、LRP、BCRP 的表达，抑制耐药细胞

的药物外排功能，增加细胞内药物的蓄积，发挥逆转大肠癌细胞耐药的

作用 

[28] 

EEHDW 能够抑制 HCT-8/5-FU 细胞的活力、黏附性、迁移和侵袭性，能

够下调 TGF-β，MAD4，N-cadherin 的表达，上调 E-cadherin 表达。EEHDW
可通过调控 TGF-β 信通路逆转大肠癌耐药 

[29] 

EEHDW 明显减少 HCT-8/5-FU 细胞活性，抑制细胞集落形成，促进细胞

凋亡。EEHDW 通过增加 PTEN 的表达，抑制 PI3K 和 pAKT 的表达，

从而抑制 PI3K/AKT 通路的激活，发挥抗结直肠癌耐药作用 

[30] 

BABL/c 裸鼠人结肠癌细胞 
HT-29 的皮下移植瘤模型； 
人大肠癌细胞株 HCT-8、 
HT-29、HCT-116、SW620 

EEHDW EEHDW 在体内和体外均具有抑制肿瘤生长的作用，显著降低肿瘤组织磷

酸化 AKT、Erk1/2、JNK、p38、p70S6K 和 STAT3 水平，提高磷酸化

p53 表达，白花蛇舌草抗癌与 AKT、MAPK、STAT3 等多条通路有关

[31] 

人大肠癌细胞株 HCT-8 EEHDW EEHDW 可通过抑制 TGF-β/Smad 信号通路介导的上皮间质转化抑制大肠

癌细胞转移 
[32] 

人大肠癌细胞株 HCT-116、
HT-29 

熊果酸 熊果酸可上调 miRNA-4500 和抑制 STAT3 磷酸化，部分诱导结直肠癌细

胞凋亡 
[33] 

人大肠癌细胞株 HT-29 白花蛇舌草乙醇提取物 白花蛇舌草乙醇提取物能激活 caspase-9/-3 和线粒体功能障碍诱导 HT-29
细胞凋亡，同时增加细胞内 ROS 的生成，联合化疗药物明显抑制癌症

的生长 

[34] 

人大肠癌细胞株 HCT-116、

HCT-8；人淋巴管内皮细胞
HLEC 

 

EEHDW EEHDW 能抑制大肠癌细胞转移和血管内皮生长因子-C(VEGF-C)表达，

能抑制 HCT-116、HCT-8 细胞生长、迁移和 HLEC 细胞的生长、迁移及

管腔形成能力；且 EEHDW 能够抑制 VEGF-C 介导的 PI3K/AKT 通路

活化 

[35] 

人大肠癌细胞株 SW620  白花蛇舌草氯仿提取物 白花蛇舌草氯仿提取物能显著抑制 SW620 细胞株的增殖，促进细胞凋亡，

并能抑制 AKT 和 ERK 信号通路表达 
[36] 

人大肠癌细胞株 
HCT-116、Lovo、HT-29、 
DLD-1 

白花蛇舌草水提物 白花蛇舌草水提物对大肠癌细胞株具有强大的抗增殖、细胞毒性和促凋亡

活性，能激活 AMP 活化蛋白激酶(AMPK)、p53，抑制 mTORC1 和

Bcl-2/HIF-1a 表达。ODE 能通过激活 AMPK 信号通路发挥抗结肠癌作用

[37] 
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挥治疗非小细胞肺癌作用。活性成分山奈酚可调

节 PI3K/AKT，MAPK 和血管内皮细胞生长因子

(vascular endothelial growth factor，VEGF)通路，

抑制肿瘤细胞增殖，并能下调下游炎症因子 iNOS、

COX2 抑制炎症反应。研究表明，HDW 可通过调

节多种途径激活免疫发挥抗炎、抗增殖、抗迁移

作用达到治疗非小细胞肺癌的效果。 
2.3  抗肝癌 

孙超等[41]研究发现白花蛇舌草成分 HMA 能

显著抑制肝癌 SMMC-7721、HepG-2 细胞的 
增殖，下调抗凋亡基因 Bcl-2 mRNA 的表达，上调

促凋亡基因 Bax 和 Caspase-9 mRNA 的表达。HMA
对肝癌 HepG-2 细胞具有体外抑制及诱导凋亡作

用，其机制可能与抑制 IL-6/STAT3 信号通路有关。

赵小燕等[42]研究发现白花蛇舌草多糖提取物能诱

导 HepG-2 发生广泛的凋亡、抑制 HepG-2 细胞增

殖，并可改变细胞周期，调控内部线粒体途径和

外部死亡受体途径诱导细胞凋亡。同时白花蛇舌

草多糖提取物可明显抑制细胞的侵袭力，可能与

抑制基质金属蛋白酶-2(matrix metalloproteinase-2，

MMP-2)和尿激酶型纤溶酶原激活因子(urokinase 
plasrinogen activator，uPA)的表达有关。Li 等[43]

研究发现白花蛇舌草乙酸乙酯提取物及活性成分

1,3-二羟基-2-甲基蒽醌能显著抑制 HepG-2 细胞增

殖，并能通过调控线粒体和死亡受体通路诱导细

胞凋亡。 
2.4  抗乳腺癌 

王宇等[44]研究表明白花蛇舌草乙醇提取物对

可抑制人乳腺癌 MCF-7 细胞的增殖并促进其凋

亡，以 300 μg·mL−1 和 600 μg·mL−1 的作用效果

为显著。宋舟等[45]研究发现白花蛇舌草乙醇提取

物能够有效改善乳腺癌荷瘤小鼠的营养状况，抑

制乳腺癌的发生和发展，可能与其有效降低乳腺

荷瘤小鼠血清 IL-6 和 VEGF 的含量有关。杜江洋

等 [46]研究发现白花蛇舌草-半枝莲药对等比配伍

的乙酸乙酯组分可选择性抑制三阴性乳腺癌细胞 
MDA-MB-231 的体外增殖、克隆形成和诱导凋亡，

不仅抑制细胞增殖加速的 PCNA 的表达，同时提

高细胞周期抑制蛋白 p21 的表达，可能是通过抑

制 MAPK 信号通路、活化 cAMP 和 cGMP 信号通

路而发挥作用。Chung 等[47]研究表明白花蛇舌草通

过抑制 p38 和 ERK1/2 MAPK 通路下调 MMP-9 和

细胞间黏附分子-1(intercelluar adhesion molecule-1，

ICAM-1)的表达，抑制乳腺癌 MCF-7 细胞转移并

诱导凋亡。 
2.5  抗胃癌 

焦凯贺等[48]研究显示白花蛇舌草可显著抑制

人胃癌 SGC-7901 细胞的增殖，并呈剂量时间依赖

性。江静等[49]研究表明白花蛇舌草乙醇提取物能

诱导人胃腺癌细胞系 SGC-7901 凋亡，并推断其可

能通过 Caspase 外源性通路作用于细胞凋亡。人氯

化物细胞内 CLIC4 可能与恶性肿瘤间质的形成有

关，促进胃癌的演进，王秋兰等[50]研究发现白花

蛇舌草总黄酮能明显抑制胃癌 BGC-823、细胞

CLIC4 蛋白的表达，且表现出一定的时间依赖性，

推断白花蛇舌草总黄酮可能通过抑制胃癌细胞

CLIC4 的表达，减少恶性肿瘤间质的形成，阻止

肿瘤的浸润与转移。高小民[51]研究发现白花蛇舌

草总黄酮可抑制人胃低分化腺癌 BGC-823 细胞增

殖，诱导细胞凋亡，诱导凋亡的机制可能与下调

埃茲蛋白和上调 ICAM-1 的表达有关。Liu 等[52]

运用网络药理学技术手段共得到 32 种白花蛇舌草

生物活性化合物及 353 个胃癌靶点。网络分析显

示，白花蛇舌草治疗胃癌的关键靶点为 p53、

PIK3CA、CDK2、P27 Kip1、Cyclin D1、AKT1、

BCL2、MAPK1、VEGFA 等。功能富集分析表明，

白花蛇舌草可能通过协同调控核苷酸切除修复、

凋亡、细胞周期、PI3K/AKT/mTOR 信号通路、

VEGF 信号通路、Ras 信号通路等多种生物学通路，

对胃癌产生治疗作用。白花蛇舌草抗胃癌可能与

其调控细胞凋亡、细胞周期、分化、增殖、迁移、

侵袭和血管生成相关。 
2.6  抗肾癌 

张林超等[53]研究发现白花蛇舌草乙醇提取物

在体外能明显抑制人肾癌 786-0 细胞的增殖，体内

能显著抑制荷瘤小鼠肾癌 786-0 细胞生长，与调节

免疫器官功能有关。周进等[54]研究显示白花蛇舌

草水煎液能够明显促进肾癌模型小鼠凋亡相关蛋

白 Fas、Caspase-3 及 Caspase-7 表达，抑制 FasL
蛋白表达，提高抑瘤率。 
2.7  抗膀胱癌 

南锡浩、程伟等[55-56]研究发现白花蛇舌草能够

抑制膀胱癌 T24 细胞增殖，诱导 T24 细胞的凋亡，

并推断其可能与抑制 JAK2/STAT3 通路相关，同时

发现白花蛇舌草提取物能显著抑制膀胱癌 EJ 细胞

增殖，其作用机制与减少端粒酶含量有关[57]。 
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2.8  抗前列腺癌 
冯懿赓等[58]研究表明白花蛇舌草提取物能降

低人前列腺癌 DU145 细胞增殖能力，并诱导其凋

亡，其机制可能与改变细胞周期和影响凋亡相关

基因表达有关。 
2.9  其他癌 

白花蛇舌草除具有抗肠癌、抗肺癌、抗肝癌、

抗胃癌、抗乳腺癌等作用外，现代研究还表明其

对宫颈癌、子宫内膜癌、食管癌等有一定抑制作

用。文雪梅等[59]研究发现白花蛇舌草对宫颈癌细

胞 Hela 的增殖具有抑制作用，可以促进细胞凋亡，

与抑制 Ki-67 基因表达有关。逄亚楠等[60]研究发

现白花蛇舌草与半枝莲及其药对石油醚部位对子

宫内膜癌细胞 HEC-1A 和 Ishikawa 均有抑制作

用，其中白花蛇舌草的抗子宫内膜癌细胞活性

强，推测可能与含量较高的蒽醌类化合物有关。

Pu 等[61]研究表明白花蛇舌草可激活 Caspase 通路

抑制 MG-63 人骨肉瘤细胞增殖和侵袭。王俊等[62]

研究发现西洋参-白花蛇舌草药对联合化疗能改善

晚期食管腺癌患者的生活质量，减轻化疗毒性反

应，并能降低 UHRF1 的表达。 
3  讨论 

本文通过白花蛇舌草抗炎、抗肿瘤作用 新研

究进展综述，综合分析其作用机制，提示其可能通

过多途径在“炎-癌”转化过程中发挥重要作用。 
3.1  NF-κB/STAT3 途径 

NF-κB 参与介导细胞的生长、分裂和分化等

多个生命过程，在调控细胞凋亡、肿瘤形成、炎

症反应等方面发挥重要作用，NF-κB 信号通路活

化可产生一系列细胞因子，抑制肿瘤抑制因子的

活化，进而促进恶性肿瘤细胞的存活和转移[11, 63]，

同时与 STAT3 协同作用，可在慢性炎症向结肠癌、

胃癌和肝癌等肿瘤的转化过程中起关键的调节作

用[64]。NF-κB、STAT3 是在慢性炎症反应向肿瘤

转化调节中的两种重要的细胞因子，白花蛇舌草

可抑制 NF-κB、STAT3 磷酸化，抑制机体炎性反

应，并诱导相关癌细胞凋亡，提示白花蛇舌草可

通过 NF-κB/STAT3 途径在“炎-癌”转化过程发挥

干预作用。 
3.2  MAPK 途径 

MAPK 信号通路也是与炎症、肿瘤等多类疾

病密切相关的通路之一[65]，该通路(包含 ERK1/2、

JNK、p38 MAPK 3 条主要途径)的激活可促进炎症

细胞因子的生成而加剧炎症反应，同时相关研究

表明 ERK 通路可以刺激细胞增殖和侵袭，促进肿

瘤进程[66]；JNK、p38 MAPK 的异常表达与恶性肿

瘤的形成、发展密切相关[67]。白花蛇舌草可抑制

ERK1/2、JNK、p38 MAPK 磷酸化，发挥抗炎、

抗肿瘤作用，提示白花蛇舌草又可通过 MAPK 途

径在炎症与肿瘤细胞凋亡反应中发挥重要作用。 
3.3  VEGF 途径 

VEGF 能够明显提高血管的通透性，对炎症的

形成和发展具有重要的促进作用[68]，白花蛇舌草

可抑制 VEGF 通路活化，发挥抗炎作用，而多项

研究证实 VEGF 可通过与肿瘤细胞表面的受体特

异性结合来刺激肿瘤细胞的增殖和分化[69]，同时

VEGF 可介导 PI3K/AKT 信号通路，激活 PI3K/ 
AKT 通路后，可进一步活化 NF-κB 通路，释放的

NF-κB 可促进 CXCL1 转录[70]，NF-κB、CXCL1
均能促肿瘤生长、转移与侵袭[71]，目前研究表明

白花蛇舌草可调控 VEGF 介导 PI3K/AKT 信号通

路，后期可进一步开展白花蛇舌草对 VEGF/PI3K/ 
AKT/NF-κB/CXCL1 信号通路的影响，探析其在

“炎-癌”转化过程中发挥作用的机制。 
3.4  抗氧化途径 

炎症机制复杂，AA 代谢物、促炎细胞因子和

自由基三者共同参与炎症的发生和发展过程。目

前研究表明白花蛇舌草可阻断 5-LOX 通路影响

AA 代谢、抑制 NF-κB、MAPK 等通路调控炎性细

胞因子的表达发挥抗炎作用，相关研究显示白花

蛇舌草还具有较强的清除氧化自由基的作用，而

氧化应激反应与机体炎症、肿瘤的发生、发展密

切相关[72]，因此可进一步从抗氧化角度研究白花

蛇舌草对“炎-癌”转化的干预作用。 
4  结语 

白花蛇舌草从 初的民族民间药发展成目前

临床常用药，广泛应用于各类炎症、肿瘤的预防

与治疗，具有广阔的开发和应用前景。白花蛇舌

草抗炎机制主要涉及 NF-κB、MAPK、5-LOX 等

信号通路，抗肿瘤研究主要为抗肠癌、抗肺癌、

抗肝癌、抗乳腺癌、抗胃癌等，涉及 PI3K/AKT、

TGF-β/Smad、MAPK、STAT、VEGF 等信号通路，

并可能通过 NF-κB、MAPK、VEGF 等途径在“炎-
癌”转化过程中发挥重要作用，本文为白花蛇舌

草抗炎、抗肿瘤及干预“炎-癌转化”深入研究提

供参考。 
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