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槲皮素防治肺癌的药理作用研究进展 
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摘  要：肺癌的发病率和死亡率居高不下，在治疗过程中面临分子异质性显著、耐药发生普遍、治疗相关不良反应明显等难

点。槲皮素可通过抑制细胞增殖、抑制细胞侵袭和转移、抑制血管生成、促进细胞死亡、靶向增强细胞毒性、提高药物敏感

性、增强放疗敏感性发挥抗肺癌的作用。总结了槲皮素防治肺癌的药理作用研究进展，为槲皮素的应用提供参考。 
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Research progress on pharmacological effects of quercetin in preventing and 

treating lung cancer 

WANG Yibo, LIU Chen’ang 
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Abstract: The incidence rate and mortality rate of lung cancer remain persistently high, presenting significant challenges during 

treatment, including notable molecular heterogeneity, widespread drug resistance, and pronounced treatment-related adverse reactions. 

Quercetin exerts anti-lung cancer effects by inhibiting cell proliferation, suppressing cell invasion and metastasis, inhibiting 

angiogenesis, promoting cell death, targeting and enhancing cytotoxicity, improving drug sensitivity, and increasing radiotherapy 

sensitivity. This review summarizes the pharmacological research progress on quercetin in prevention and treatment of lung cancer, 

providing a reference for its application.  
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肺癌是一类起源于支气管上皮或肺泡上皮的

高度侵袭性恶性肿瘤，其临床特征以持续性咳嗽、

咯血、胸痛和呼吸困难为主，早期症状隐匿且易被

忽视，并且其具有较高的致死率和复发率，是全球

肿瘤相关死亡的主要原因之一，严重威胁患者生存

期和生活质量[1]。流行病学研究表明，肺癌的发病

率和死亡率居高不下，与吸烟、环境污染、职业暴

露、遗传易感性等因素密切相关[2]。肺癌的病理机

制涉及多种致癌基因和抑癌基因异常、表皮生长因

子受体等信号通路失调，以及肿瘤微环境中慢性炎

症、氧化应激的持续激活[3]。目前临床治疗的常用

药物包括顺铂、卡铂、多西他赛、吉西他滨等化疗

药物，吉非替尼、厄洛替尼、奥希替尼等靶向治疗

药物，以及帕博利珠单抗、纳武利尤单抗等免疫检
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查点抑制剂。然而，肺癌在治疗过程中面临分子异

质性显著、耐药发生普遍、治疗相关不良反应明显

等难点[4]。槲皮素是一种广泛存在于洋葱、苹果、

银杏叶、槐花等多种药用植物和食用植物中的天然

黄酮类化合物，具有典型的多羟基取代结构和共轭

芳香体系，为其清除自由基、调节多种信号分子活

性提供了结构基础。现代药理研究表明，槲皮素具

有抗氧化、抗炎、抗肿瘤、抗纤维化、调节免疫和

代谢功能等作用[5]。槲皮素多作为膳食补充剂，用

于心血管疾病、代谢性疾病、炎症相关疾病和部分

肿瘤的辅助治疗，显示出良好的安全性和临床应用

价值[6]。胡粉青等[7]从细胞凋亡、阻滞细胞周期、逆

转耐药性等角度，吴思琪等[8]从细胞增殖、细胞生

长、细胞凋亡、细胞转移、敏感性等角度阐述了槲
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皮素体外抗肺癌的药理作用情况，但随着槲皮素防

治肺癌研究的深入，其抑制药物外排等新机制和其

他更深入的分子机制被发现。槲皮素可通过抑制细

胞增殖、抑制细胞侵袭和转移、抑制血管生成、促

进细胞死亡、靶向增强细胞毒性、提高药物敏感性、

增强放疗敏感性发挥抗肺癌的作用。本文总结了槲

皮素防治肺癌的药理作用研究进展，为槲皮素的应

用提供参考。 

1  抑制细胞增殖 

1.1  抑制磷脂酰肌醇 3 激酶/蛋白激酶 B（PI3K/ 

Akt）信号通路活化 

PI3K/Akt 信号通路是调控细胞生长、存活的关

键通路之一，在肺癌中常处于异常激活状态，可促

进细胞周期蛋白表达、抑制凋亡相关信号，并增强

代谢适应性，从而驱动肺癌细胞的持续增殖，其活

性水平与肿瘤生长速度密切相关[9]。Ganthala 等[10]

使用 10 mg/kg 槲皮素纳米颗粒 iv 干预人非小细胞

肺癌细胞异种移植瘤裸鼠 4周，槲皮素能抑制 PI3K/ 

Akt 信号通路的活化，抑制表皮生长因子受体进入

细胞内，彻底封锁了肿瘤细胞的增殖信号，进而限

制肺癌异种移植瘤裸鼠的肿瘤生长。卢一平[11]使用

20、40、80 μmol/L 槲皮素干预人肺鳞癌细胞系 SK-

MES-1 24 h，发现槲皮素可抑制 PI3K/Akt 信号通路

活化，并靶向降低细胞周期蛋白 B1（CCNB1）的蛋

白水平，产生 G2/M 期细胞周期阻滞，限制肿瘤细

胞增殖。 

1.2  阻滞细胞周期 

细胞周期进程的有序推进是肺癌细胞持续增

殖的核心生物学基础，通过阻滞关键检查点可抑制

周期蛋白和相关激酶活性，导致细胞停滞于特定周

期阶段，从而有效限制肺癌细胞的增殖能力，并抑

制肿瘤生长[12]。Zhou 等[13]使用 12.5、25、50、100、

200 μmol/L 槲皮素干预人非小细胞肺癌细胞系

A549、H1299 和小鼠非小细胞肺癌细胞系 Lewis 肺

癌细胞 48 h，发现槲皮素可直接与沉默信息调节因

子 5（SIRT5）蛋白结合并增强其活性，进而诱导

SIRT5 与 PI3K 发生相互作用，抑制 PI3K/Akt 通路

的磷酸化激活，诱导 DNA 损伤累积，并抑制 DNA

损伤修复，上调 p-CDK1 的表达，使带有 DNA 损

伤的细胞跳过检查点直接进入 M 期，最终引发有丝

分裂终止，促进肿瘤细胞凋亡。贺肖梦等[14]使用 20、

40、80 μmol/L 槲皮素干预人非小细胞肺癌细胞系

A549 24 h，发现槲皮素可直接结合并下调 CDK1 蛋

白，阻断 G2/M 期细胞循环，抑制细胞增殖，诱导

细胞生长停滞和凋亡。 

1.3  消除肺癌干细胞特性 

肺癌细胞中存在具有干细胞样特性的亚群，其

特征包括自我更新能力增强和分化潜能异常，该类

细胞可维持肿瘤细胞库、促进持续增殖，并增强对

治疗刺激的适应性，从而在肺癌发生、发展和复发

过程中发挥关键作用[15]。朱剑云等[16]使用 25～100 

μmol/L 槲皮素干预人肺腺癌细胞系 A549 72 h，发

现槲皮素可抑制 Wnt 通路以下调 β-catenin 的表达，

抑制 SHH 通路以下调 Gli1/Smo 的表达，降低干性

基因（CD133/Sox2/Nanog）的表达，破坏细胞球形

成能力，激活半胱天冬酶（Caspase）-3 介导的凋亡，

消除肺癌干细胞特性，阻止肺癌细胞增殖。 

1.4  抑制糖酵解 

糖酵解代谢的持续增强是肺癌细胞的重要代

谢特征之一，可为快速增殖提供能量和中间代谢产

物，促进肺癌细胞的生长和增殖[17]。李丽芳等[18]使

用 12.5、25.0、50.0、100.0、200.0 μmol/L 槲皮素干

预人非小细胞肺癌细胞系 A549 48 h，发现槲皮素

可直接物理结合醛缩酶 A（ALDOA）蛋白，改变

ALDOA 热稳定性，干扰肿瘤糖酵解/代谢，抑制增

殖，并激活凋亡信号，产生抗肿瘤效应。 

2  抑制细胞侵袭和转移 

2.1  阻断上皮-间质转化进程 

上皮–间质转化是肺癌进展过程中关键的生

物学事件，可削弱细胞间黏附，增强迁移和侵袭能

力，促进肿瘤细胞获得转移表型，上皮–间质转化

的激活与肺癌侵袭性增强、远处转移风险升高密切

相关[19]。Elumalai 等[20]使用 20、40、80 μmol/L 槲

皮素干预人肺腺癌细胞系 A549 48 h，发现槲皮素

可抑制 Akt 磷酸化，阻断 β-catenin 的核易位，进而

下调 Snail/Vimentin（间充质基因）并上调 E-cadherin

（上皮基因）表达，抑制基质金属蛋白酶（MMP）

活性，阻断上皮–间质转化过程，进而抑制 A549 细

胞的迁移和侵袭。吴璐璐等[21]使用 20、40、60、80、

100 μmol/L 槲皮素干预人非小细胞肺癌细胞系

A549 48 h，发现槲皮素能够抑制分泌型磷蛋白 1

（SPP1）蛋白的表达，阻断单核细胞向 M2 型巨噬细

胞极化，减少了白细胞介素（IL）-10、人转化生长

因子-β（TGF-β）等促癌因子的分泌，进一步阻止上

皮–间充质转化进程，抑制 A549 细胞增殖、迁移和

侵袭。 
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2.2  抑制 MMP 的表达 

MMP 在肺癌进展中通过降解细胞外基质和破

坏基底膜结构为肿瘤细胞侵袭和迁移创造条件，

MMP 的表达和活性水平升高与肺癌转移能力增

强、不良预后密切相关[22]。张隽等[23]使用 10 mg/kg

槲皮素 ig 干预 Lewis 肺癌皮下移植瘤小鼠 21 d，发

现槲皮素可下调 MMP-2 的表达，显著削弱肿瘤的

浸润能力。赵欣等[24]使用 5、10、20 μmol/L 槲皮素

干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 24 h，发现槲皮

素可通过抑制 TGF-β1 蛋白表达下调 MMP-9 基因

和蛋白水平，直接竞争性抑制 MMP-9 酶活性，减

少细胞外基质降解，以抑制肺癌细胞转移和侵袭。 

3  抑制血管生成 

血管生成是肺癌生长和进展的重要病理基础，

可为肿瘤组织提供持续的氧和营养支持，血管内皮

生长因子（VEGF）作为关键促血管生成因子，其表

达上调可促进新生血管形成，并与肺癌侵袭性增

强、不良预后密切相关[25]。张隽等[23]使用 10 mg/kg

槲皮素 ig 干预 Lewis 肺癌皮下移植瘤小鼠 21 d，发

现槲皮素可下调 VEGF 的表达，抑制血管生成，阻

止新生血管形成，切断肿瘤生长的营养供应线。

Tang 等[26]使用 5 mg/kg 槲皮素 PF127 修饰丝素蛋

白纳米颗粒气管内给药干预黑色素瘤肺转移小鼠

14 d，发现槲皮素可抑制肿瘤血管生成，PF127 修

饰显著增强了纳米颗粒的黏液穿透能力，显著抑制

肿瘤生长。 

4  促进细胞死亡 

4.1  抑制 PI3K/Akt 信号通路 

PI3K/Akt 信号通路在肺癌细胞中通过增强存

活信号而抑制多种程序性细胞死亡形式，其异常激

活可降低凋亡和相关死亡通路的敏感性，从而促进

肿瘤细胞逃避死亡，并维持生存优势[27]。Ye 等[28]使

用 5、10、20、40、80 μg/mL 槲皮素干预人非小细

胞肺癌细胞系 A549、H1299 24 h，发现槲皮素可抑

制 PI3K/Akt 磷酸化，并激活 P53 磷酸化，下调 B 淋

巴细胞瘤相关 X 蛋白/B 淋巴细胞瘤 2（Bax/Bcl-2）

比例，直接开启肿瘤细胞的程序性死亡过程，从而

诱导细胞凋亡，减少肿瘤细胞数量。Mukherjee 等[29]

使用 406 ng/mL纳米 PLGA 封装的槲皮素干预人K-

ras 突变型非小细胞肺癌细胞系 A549、H460 24 h，

发现纳米PLGA负载槲皮素可靶向结合并下调高表

达的 Akt 蛋白的表达，抑制 PI3K/Akt 信号通路，进

而激活 cleaved Caspase-3 的凋亡级联反应，促进肿

瘤细胞凋亡。王翊等[30]使用 20、40、80 μmol/L 槲

皮素干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 24 h，发现

槲皮素可抑制 PI3K/Akt/GSK-3β 轴活化，提高 Bax/ 

Bcl-2 比例，激活 Caspase-3，进而促进细胞凋亡。 

4.2  调控凋亡蛋白的分泌 

凋亡相关蛋白表达和功能异常是肺癌细胞逃

避程序性死亡的重要分子基础，可通过削弱促凋亡

信号或增强抗凋亡保护降低细胞对死亡刺激的反

应性，从而维持肿瘤细胞的存活状态[31]。Yang 等[32]

使用 5、10、20 μmol/L 槲皮素干预砷相关肺癌细胞

系 48 h，发现槲皮素可增加细胞内 DNA 损伤累积，

上调 γ-H2AX 的表达，激活 Caspase-9、Caspase-3 的

表达，上调 Bax/Bcl-2 比例，触发细胞凋亡，抑制肿

瘤生长。许翀[33]使用 12.5、25.0、50.0 μmol/L 槲皮

素干预人非小细胞肺癌细胞系 A549、H1299 48 h，

发现槲皮素可靶向抑制 lncRNA SNHG7 的表达，增

加 miR-34a-5p 活性，调节下游凋亡相关蛋白，激活

Caspase-3 级联反应，诱导肺癌细胞凋亡。Liao 等[34]

使用 10、20、30、40、50 μg/mL 槲皮素石墨烯纳米

颗粒干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 48 h，发现

槲皮素石墨烯纳米颗粒可经内吞进入 A549 细胞，

协同增加氧化应激并抑制 DNA 合成，调节 Bcl-2/ 

Bax 比例，激活 Caspase-3 级联反应，诱导细胞周期

阻滞和凋亡，抑制肿瘤细胞生长。Li 等[35]使用 7.83 

μg/mL 负载槲皮素的生物素化混合胶束干预人非小

细胞肺癌细胞系 A549 24 h，发现槲皮素可内吞进

入细胞在胞内释放，抑制 Aurora B 激酶/调节凋亡

相关蛋白，诱导凋亡和周期阻滞，抑制肿瘤生长。 

4.3  激活内质网应激反应 

内质网应激反应的持续激活可破坏肺癌细胞

蛋白稳态，并放大应激信号，进而诱导凋亡等程序

性细胞死亡过程，是促进肺癌细胞死亡并抑制肿瘤

生存的重要调控途径之一[36]。王菊[37]使用 12.5、

25.0、50.0、100.0 μmol/L 槲皮素干预人肺腺癌细胞

系 A549 48 h，发现槲皮素可干扰内质网蛋白质折

叠激发内质网应激，上调 GRP78 和 CHOP 的表达

以调节 Bax/Bcl-2 比例，释放细胞色素 C，激活

Caspase-3 介导的细胞凋亡，增加顺铂敏感性。 

4.4  促进细胞铁死亡 

铁死亡是一种以铁依赖性脂质过氧化为特征

的程序性细胞死亡方式，在肺癌中其调控失衡与肿

瘤细胞存活和耐药密切相关，诱导铁死亡可削弱肺

癌细胞的抗氧化防御，并抑制肿瘤进展，因而被视
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为潜在的治疗切入点[38]。Qiu 等[39]使用 10 mg/kg 锰

磷酸盐/槲皮素纳米颗粒干预皮下注射人非小细胞

肺癌细胞 A549、H1299 以及小鼠肺癌细胞 LL2 建

立的荷瘤小鼠 21 d，发现锰磷酸盐/槲皮素纳米颗粒

可激活 cGAS-STING 信号通路，降低谷胱甘肽

（GSH）、谷胱甘肽过氧化物酶 4（GPX4）的活性，

促进细胞铁死亡，诱导非凋亡性的细胞死亡途径。

李畅[40]使用 12.5、25.0、50.0、100.0、200.0 μmol/L

槲皮素干预人肺腺癌细胞系 A549 48 h，发现槲皮

素可抑制 SLC7A11 表达，减少 GSH 合成和 GPX4

活性，造成抗氧化能力丧失，导致铁离子稳态失衡

（Fe²⁺升高），诱发剧烈脂质过氧化和线粒体损伤，最

终引起 A549 细胞铁死亡。 

5  靶向增强细胞毒性 

非小细胞肺癌对常规化疗和靶向药物存在药

物摄取效率低、生物利用度不足、肿瘤微环境屏障

等限制，导致药物的细胞毒性作用难以充分发挥；

纳米递送体系通过调控粒径、电荷和表面性质可提

高药物在肿瘤细胞中的内吞效率，并延长胞内滞留

时间，从而实现对肺癌细胞的靶向富集和持续作

用，同时肿瘤微环境特有的酸性特征为刺激响应型

纳米载体的精准释药提供了理想条件[41]。基于纳米

技术的槲皮素递送策略被认为是强化其直接抗肿

瘤作用、提升对肺癌细胞杀伤效能的重要研究方

向。Loo 等[42]使用 3～5 μmol/L 槲皮素纳米颗粒干

预人非小细胞肺癌细胞 A549 24 h，发现槲皮素可

通过网格蛋白介导的内吞途径进入细胞，对细胞发

挥直接毒性作用，发挥显著的协同抗癌作用。

Pourmadadi 等[43]使用 5、10 μg/mL 槲皮素（羧甲基

纤维素 CMC 和琼脂糖 AG）和碳量子点（CQDs）

纳米颗粒干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 72 h，

发现该纳米系统能够显著地延长槲皮素的作用时

间，并增强其对肺癌细胞的细胞毒性。Karami 等[44]

使用 5 mg/mL 槲皮素双纳米乳化技术制备壳聚糖/ 

γ-氧化铝/石墨烯量子点水凝胶纳米载体干预人非

小细胞肺癌细胞系 A549 72 h，发现纳米颗粒带正

电荷（＋11.06 mV）易于与细胞膜结合，经胞吞作

用进入 A549 细胞，在酸性肿瘤微环境下发生溶胀，

槲皮素从多孔复合材料中缓慢扩散释放，持续诱导

肿瘤细胞代谢活性下降，显著增强肺癌细胞毒性，

并抑制增殖的作用。Tahamtan 等[45]使用 5 μg/mL 槲

皮素壳聚糖/淀粉/石墨烯量子点/二氧化钛纳米复合

材料干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 24 h，发现

纳米载体通过内吞作用增强了细胞对药物的摄取，

刺激响应性的控释机制，增强药物毒性，确保胞内

药物浓度的长期有效，从而更高效地抑制肿瘤增

殖。Abad 等[46]使用 5 mg/mL 槲皮素新型 pH 值响

应型纳米载体（壳聚糖/埃洛石纳米管/石墨烯量子

点）干预人非小细胞肺癌细胞系 A549 48 h，发现该

递送系统在酸性肿瘤微环境下发生质子化和溶胀，

槲皮素从无机纳米管管腔和天然高分子骨架中协

同释放，增加胞内药物毒性，抑制癌细胞代谢通路，

进而诱导细胞凋亡和死亡，在肿瘤部位的精准释

放，显著增强了针对肺癌细胞的治疗效果。 

6  提高药物敏感性 

6.1  抑制药物外排 

药物外排转运蛋白的异常高表达可降低肺癌

细胞内药物有效浓度，是导致药物敏感性下降和耐

药形成的重要机制，因此抑制外排功能有助于提高

细胞内药物蓄积，增强肺癌细胞对治疗药物的敏感

性[47]。Ganthala 等[10]使用 10 mg/kg 槲皮素纳米颗粒

iv 干预人非小细胞肺癌细胞异种移植瘤裸鼠 4 周，

发现槲皮素可进入肿瘤细胞内，抑制细胞的 P-gp 外

排泵功能，恢复细胞的药物浓度，逆转肿瘤的耐药

性，增强厄洛替尼的抗瘤活性。 

6.2  抑制耐药相关蛋白的表达 

耐药相关蛋白异常表达可通过增强药物失活、

促进修复或维持细胞存活信号削弱肺癌细胞对药

物的反应，耐药相关蛋白水平与药物敏感性降低、

治疗失败密切相关[48]。Cui 等[49]使用 1 mg/mL 配体

修饰的负载槲皮素和紫杉醇的纳米复合微球干预

人非小细胞肺癌细胞 A549 72 h，发现纳米复合微

球可促进槲皮素进入细胞内，抑制耐药相关蛋白表

达，提高细胞化疗敏感性，进而限制肿瘤生长。邹

长鹏等[50]使用 40 μmol/L 槲皮素干预人肺腺癌细胞

系 A549 及其顺铂耐药株 A549/ DDP 48 h，发现槲

皮素可作为化疗敏化剂靶向结合并抑制谷胱甘肽

S-转移酶 P1（GSTP1），进而阻断 Janus 激酶/信号

转导和转录激活因子（JAK/STAT）通路的激活，从

而显著增强顺铂对肺腺癌耐药细胞的杀伤作用，诱

导大规模细胞凋亡。钱麒钰等[51]使用 20、40 μmol/L

槲皮素干预吉西他滨耐药人肺腺癌细胞系 A549/Gb 

48 h，发现槲皮素可上调 miR-101 表达，靶向抑制

Zeste 基因同源蛋白 2（EZH2）表达，阻断 TGF-β1

诱导的信号传导，抑制上皮–间质转化，逆转吉西

他滨耐药性，以抑制肺癌细胞增殖和迁移。 
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7  增强放疗敏感性 

7.1  提高胞内活性氧（ROS）的水平 

ROS 是放疗发挥抗肿瘤作用的重要介质，放射

线可诱导肺癌细胞内 ROS 沉积，造成 DNA 损伤和

细胞结构破坏，从而增强放疗杀伤效应，而肿瘤细

胞通过增强抗氧化能力、清除 ROS 可减弱放射损

伤，并产生放疗耐受[52]。Alkahtani 等[53]使用 10、

20、40、80、100 μg/mL 负载槲皮素的二氧化硅 SBA-

15 纳米颗粒干预人肺腺癌细胞系 A549 24 h，发现

槲皮素纳米颗粒可促进介孔内药物释放，提高胞内

ROS 水平升高，造成肿瘤细胞氧化应激损伤、线粒

体功能障碍和 DNA 损伤，进而激活 Caspase 级联

反应，诱导细胞凋亡，提高放疗敏感性，增强傅里

叶变换红外光谱对细胞的杀伤作用。李怡等[54]使用

10 μmol/L 槲皮素干预 0、2、4、6、8 Gy X 射线诱

导的人非小细胞肺癌细胞系 A549（KRAS 突变型）

和 H1650（EGFR 突变型）24 h，发现槲皮素可调控

Cdc2/Cyclin B1 轴，造成 G2/M 期阻滞（敏化期），

结合 X 射线照射加剧 DNA 双链断裂和 ROS 堆积，

并抑制 DNA 修复，激活凋亡信号通路，提高放射

敏感性。 

7.2  下调丝氨酸蛋白酶抑制剂 Kazal 型 6/表皮生

长因子受体（SPINK6/EGFR）信号通路 

SPINK6 可通过促进 EGFR 活化及其下游信号

传导增强肿瘤细胞的增殖能力和 DNA 损伤修复水

平，从而降低放射诱导的细胞死亡，SPINK6/EGFR

信号通路的持续激活有助于肺癌细胞维持放疗后

的生存优势，抑制 SPINK6/EGFR 信号可削弱放射

损伤修复和促存活信号传递，有利于增强肺癌细胞

对放疗的反应[55]。杨瑞等[56]使用 5、10、15 μmol/L

槲皮素干预 8 Gy X 射线照射诱导的人非小细胞肺

癌细胞 A549 48 h，发现槲皮素可下调 SPINK6 表

达，以抑制 EGFR 磷酸化激活，阻断下游增殖信号，

诱导细胞凋亡，增加细胞放射敏感性，提高 X 射线

的抗瘤活性。 

8  结语 

槲皮素可通过抑制细胞增殖、抑制细胞侵袭和

转移、抑制血管生成、促进细胞死亡、靶向增强细

胞毒性、提高药物敏感性、增强放疗敏感性多途径、

多靶点发挥抗肺癌作用。然而目前存在着一些不

足：槲皮素用于肺癌的研究以基础动物和细胞实验

为主，在人体的药理作用还需进一步验证。槲皮素

具有极强的疏水性，在生理 pH 值环境下稳定性不

佳，导致其口服吸收率极低，同时在体内极易被快

速代谢和清除，难以在肺部肿瘤组织中达到并维持

有效的治疗浓度。普通的给药方式下，槲皮素在全

身分布较分散，对肿瘤细胞的靶向选择性不足，可

能导致局部药效强度不够。长期使用槲皮素的安全

性、是否会诱发肿瘤细胞产生新的补偿性耐药通路

目前相关研究较少。针对肺腺癌、肺鳞癌的不同基

因特征的分类精准治疗研究尚处于起步阶段。随着

智能纳米递送系统的研发，利用纳米技术改造槲皮

素是目前最受关注的方向，未来亟需从体外和动物

模型转向人体临床试验，验证其药理作用机制，验

证新型纳米制剂的安全性和药效。利用生物信息学

挖掘能预测槲皮素疗效的敏感指标（如特定蛋白表

达水平），以实现肺癌患者的精准给药。 
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