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摘  要：肿瘤细胞多药耐药性是临床化疗失败的主要原因之一。化学药逆转剂因其毒副作用较大、靶点单一，应用受到限制，

而中药具有高效、低毒、多靶点的特性，是近年来的研究热点。通过对近年来能够逆转肿瘤细胞多药耐药的中药单体成分、
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多药耐药（multidrug resistance，MDR）是指肿

瘤细胞在接触一种化疗药物后，不仅对这种药物产

生耐药，而且对其他结构及作用机制不同的化疗药

物也产生交叉耐药的现象。目前认为 MDR 产生的

主要机制：①膜转运蛋白过度表达，包括 P 糖蛋白

（P-gp）、MDR 相关蛋白（MRP）、肺耐药相关蛋白

（LRP）、乳腺癌耐药蛋白（BCRP）[1-2]等；②多药

耐药相关酶表达异常[3]；③DNA 损伤修复能力异

常；④控制细胞凋亡的相关基因（如 Bcl-2、Bax）
异常。其中，关于 P-gp 过表达的研究最为深入和广

泛，被认为是产生肿瘤 MDR 的典型机制。 
以环孢菌素 A、维拉帕米为代表的化学药，临

床报道在一定程度上能逆转肿瘤 MDR。然而它们

在临床应用中存在毒副作用多、靶点单一、效果不

佳等缺点，从而限制了其在临床上的应用。近年来

的研究报道显示，许多中药具有逆转肿瘤 MDR 的

活性，且毒副作用小、靶点多、疗效好。本文综述

近年来报道有逆转肿瘤 MDR 活性的中药单体成

分、中药提取物、中药复方及其逆转肿瘤 MDR 的

可能机制，探讨肿瘤细胞 MDR 逆转剂的发展现状

及前景，以期为肿瘤的临床治疗提供依据。 
1  中药单体成分逆转肿瘤 MDR 

目前，文献报道的证实有逆转肿瘤 MDR 活性的

中药单体成分大多集中在生物碱类成分，黄酮类、苯

丙素类、皂苷类等成分也具有逆转肿瘤 MDR 活性。 
1.1  生物碱类 

生物碱是一类重要的中药活性成分，大多具有

较复杂的环状结构，生物活性显著。如麻黄中的麻

黄碱具有止咳平喘的作用，吗啡、延胡索乙素具有

镇痛作用，小檗碱具有抗菌消炎作用，秋水仙碱、

喜树碱、紫杉醇具有抗癌活性。此外，许多生物碱

还被报道具有逆转肿瘤 MDR 活性。 
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粉防己碱又称汉防己碱、汉防己甲素，主要来

源于防己科植物粉防己的干燥根，属于异喹啉类生

物碱，临床上多用于治疗早期轻度高血压、风湿痛、

关节痛、神经痛等。孙付军等[4]研究粉防己碱与获 
得性多药耐药小鼠 S180肿瘤细胞的多药耐药性之间

的相关性。结果显示，粉防己碱能显著降低耐药细

胞的 P-gp、肺耐药蛋白（LRP）的表达，减弱该细

胞多药耐药的表观特征。在分子水平上研究发现，

其可以明显增加细胞凋亡因子 Fas、Trail 的表达，

表明粉防己碱逆转肿瘤 MDR 活性与调控细胞凋亡

因子有关。此外，粉防己碱能明显抑制 S180耐药细

胞的第 2 型拓扑异构酶（TOPO II）活性，这可能

也是粉防己碱逆转肿瘤 MDR 的有效机制之一。 
川芎嗪是川芎和温莪术的主要活性成分，属于吡

嗪类生物碱，目前临床主要用于心血管疾病的治疗。

马海英等[5]研究发现，川芎嗪能逆转 K562/MDR 细胞

的多药耐药性，单独作用于该耐药细胞时，逆转倍数

达到 5.2 倍，其逆转机制与下调 P-gp 蛋白表达、增加

细胞内阿霉素的浓度有关。值得注意的是，川芎嗪作

用缓和，毒副作用较小，有望在临床得到广泛应用。 
小檗碱是一种常见的季铵型生物碱。临床研究

发现其可通过影响细胞生长周期，抑制 DNA 和蛋白

质的合成，影响拓扑异构酶活性，调节凋亡相关因

子的表达等多条机制途径发挥抗肿瘤作用。此外，

小檗碱还具有一定程度的逆转肿瘤 MDR 活性，文献

报道小檗碱能明显下调耐药细胞 TOPO II 的表达，

从而在一定程度上逆转肿瘤 MDR[6]。此外，还有多

种生物碱类成分具有逆转肿瘤 MDR 活性，见表 1。 

表 1  具有逆转肿瘤 MDR 活性的生物碱类中药单体成分 
Table 1  Monomer components in Chinese materia medica with activity of reversing tumor MDR  

成分 代表植物来源 机  制 参考文献

苦参碱 豆科苦参 Sophora flavescens  ① 降低细胞膜 P-gp、LRP 表达；② 上调 p53、Fas 相关凋亡基

因，下调 Bcl-2 相关凋亡蛋白表达 

7-8 

盐酸千金藤碱 防己科地不容 Stephan iahainanensis  ① 抑制 P-gp 的功能和表达；② 降低 GST-π、NF-κB 活性；③ 抑

制 Bcl-2 及 P210bcr/abl 的表达；④ 增强 DNA TOPO Ⅱ和 ATP

酶活性 

9-12 

贝母素甲 百合科浙贝母 Fritillaria thunbergii  ① 抑制 LRP 的表达与功能，改善其介导的药物重新分布；② 诱

导细胞凋亡；③ 抑制 ERCC1 mRNA 的表达 

13 

贝母素乙 百合科浙贝母 Fritillaria thunbergii ① 抑制 P-gp 的表达与功能，增加细胞内药物的量；② 诱导细胞

凋亡 

14 

异汉防己碱 小檗科十大功劳 Mahonia bealei 影响 P-gp 的功能，增加细胞内药物的量 15 

胡椒碱 胡椒科胡椒 Piper nigrum ① 下调 P-gp、MRP1、BCRP 的表达；② 下调 ABCB1、ABCC1、

ABCG2 基因的表达 

16 

海罂粟碱 罂粟科延胡索 Corydalis yanhusuo  ① 抑制转运蛋白及其基因的表达及功能，增加细胞内药物的量；

② 激活转运蛋白的 ATP 酶活性 

17 

靛玉红衍生物 

PH II-7 

— ① 抑制 P-gp 的表达与功能，增加细胞内药物的量；② 下调 mdr1

耐药基因的表达；③ 细胞周期阻滞，细胞凋亡增加 

18-19 

 
1.2  黄酮类 

丹皮酚主要来源于毛茛科植物牡丹的干燥根皮

及萝藦科植物徐长卿的全草。其药理活性广泛，具

有镇静、催眠、解热、镇痛、抗炎、抗菌等药理作

用。董会月等[20]考察了丹皮酚与 K562/ADM 细胞的

相关性。研究结果显示，丹皮酚可以阻断 P-gp 的药

物外排泵功能，增加细胞内药物的浓度，并使其保

持在较高的浓度。RT-PCR 法检测 K562/ADM 细胞

中 mdr1、MRP、LRP 基因的表达，发现丹皮酚能

显著下调以上耐药基因的表达；此外，丹皮酚还能

下调 p53、Bcl-2 的表达，促进细胞凋亡，从而起到

逆转肿瘤 MDR 的作用。丝裂原活化蛋白激酶

（MAPK）信号通路是诸多信号通路中与细胞增殖、

分化密切相关的重要信号途径，在癌细胞分化、侵

袭和转移中都起着非常重要的作用。应用免疫印迹

检测法显示，丹皮酚作用于耐药细胞后，p38 激酶

表达减弱，这可能与其下调耐药细胞 P-gp 的表达以

及诱导细胞凋亡有关。综上所述，丹皮酚发挥逆转
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肿瘤 MDR 活性是通过多条机制途径综合作用的。 
槲皮素具有良好的祛痰、止咳、平喘作用，临

床用于治疗慢性支气管炎。杨俊玲[21]研究槲皮素与

人子宫内膜癌耐药细胞株 B-MD-C1/ADR 的相关

性。体外实验结果显示，槲皮素可以从基因水平和

蛋白水平降低 P-gp 的表达，增加阿霉素在细胞内的

分布。同时，TOPO II α 蛋白表达水平明显升高，

这增加了阿霉素的作用靶点，进而增强了对细胞的

杀伤作用，从而逆转肿瘤 MDR。体内研究表明，

经槲皮素处理后，该耐药细胞株的移植瘤细胞

TOPO II α蛋白表达水平升高，同样增加了阿霉素

的作用靶点，增强了对肿瘤细胞的杀伤作用。进一

步研究发现[22-23]，抑制转运蛋白的表达、促进肿瘤

细胞的凋亡、抑制 P-gp 糖蛋白的表达是槲皮素逆转

肿瘤 MDR 的主要机制。他莫昔芬与槲皮素联合用

于逆转肿瘤 MDR 时，槲皮素还能增加他莫昔芬的

肠道吸收和减弱首关效应[24]。此外，3 种合成的甲

基化槲皮素也被报道具有逆转肿瘤 MDR 活性[25]。 
木蝴蝶素 A 是从黄芩中分离得到的一种单黄

酮，具有抗肿瘤、抗炎、抗菌活性。有研究报道[26]，

木蝴蝶素 A 具有逆转肿瘤 MDR 活性。实验结果显

示，木蝴蝶素 A 作用于 MCF-7/ADR 细胞后，该细

胞的 mdr1 基因和蛋白的表达和功能明显下降。90 
μg/mL 木蝴蝶素 A 能增加 p-Chk2 和 p-P53 的表达，

下调 P-gp 糖蛋白的表达，逆转倍数达到 4.68 倍。

因此推测，木蝴蝶素 A 逆转肿瘤 MDR 活性的机制

可能与通过 Chk2/P53/NF-κB 信号通路抑制 P-gp 表

达有关。 
此外，5, 7, 3′, 4′, 5′-五甲氧基黄酮（PMF）、

淫羊藿衍生物等也被证实具有逆转肿瘤 MDR 活

性[27-28]。PMF 和淫羊藿衍生物均能通过抑制 P-gp 功

能，增加细胞内药物的量，来逆转肿瘤 MDR 活性，

此外，淫羊藿衍生物还能下调耐药基因mdr1的表达。 
1.3  苯丙素类 

一些苯丙素类成分也被报道具有逆转肿瘤

MDR 活性。研究发现[29]，五味子甲素能够逆转

K562/ADR 细胞对多柔比星、柔红霉素、长春新碱、

紫杉醇的耐药性，50 μmol/L 时逆转倍数分别达到

42.5、55.3、30.8、4.0 倍；五味子甲素同样能够逆

转 HL60/ADR 对多柔比星、柔红霉素、长春新碱的

耐药性，40 μmol/L 时逆转倍数分别达到 41.2、44.2、
42.5 倍。体内实验表明，450 mg/kg 五味子甲素联

合长春新碱能够显著缩小小鼠的肿瘤体积。进一步

研究发现，五味子甲素的逆转效应可能与影响

P-gp、MRP1 蛋白的结构与功能有关。此外，五味

子乙素也具有逆转肿瘤 MDR 的作用。王蒙等[30]研

究发现，25 μmol/L 五味子乙素能明显增加阿霉素对

T24/ADM 的细胞毒性作用，使 T24/ADM 细胞对阿

霉素的 IC50由 0.894 μg/mL 降至 0.218 μg/mL，逆转

倍数达到 4.11 倍，这可能与其能够抑制药物的外排

有关。 
蛇床子素是从蛇床子中分离得到的一种香豆

素，具有解痉、降血压、抗心律失常、增强免疫功

能及广谱抗菌作用[31]。17 μmol/L 蛇床子素处理后，

T24/ADM 细胞对阿霉素、5-氟尿嘧啶和顺铂的敏感

性均有不同程度地提高，逆转倍数分别达到 2.64、
1.56、1.13 倍。进一步研究发现，蛇床子素能部分

逆转 T24/ADM MDR 的作用机制可能是通过抑制

P-gp 蛋白表达实现的。实验发现，从蛇床子中分离

得到了 3 种香豆素类成分欧芹属素乙、爱得尔庭和

9-异丁酰氧基-O-乙酰基哥伦比亚苷元也具有逆转

肿瘤 MDR 活性[32]。 
此外，大黄素、补骨脂素[33-35]逆转肿瘤 MDR

的作用机制可能与其下调 P-gp 的表达，增加细胞内

药物的浓度有关。 
1.4  皂苷类 

盖晓东等[36]研究柴胡皂苷对 K562/ADM 细胞

MDR 的逆转作用发现，用非细胞毒性浓度 5 mg/L
的柴胡皂苷与阿霉素联合作用于该耐药细胞，IC50

值降低了 21.5 倍，即逆转倍数达到 21.5 倍，同时细

胞凋亡率与单用阿霉素组相比明显增加。随着柴胡

皂苷浓度的增加，K562/ADM 细胞内的阿霉素荧光

强度相应增加，与单用阿霉素组差异显著。细胞周

期实验结果显示，经柴胡皂苷处理后，G0/G1 期细

胞明显增加，S 期细胞明显减少，提示柴胡皂苷可

以将 K562/ADM 细胞阻滞于 G0/G1 期而发挥作用。

综上所述，柴胡皂苷发挥逆转活性的机制可能与诱

导细胞凋亡、增加细胞内药物的蓄积和将细胞周期

阻滞在 G0/G1期有关。 
Zhu 等[37]研究发现，绞股蓝皂苷 H6 具有潜在

的逆转肿瘤 MDR 的活性。虽然 H6 本身对 KB/VCR
细胞毒性较小，但是能增强长春新碱对 KB/VCR 细

胞的毒性作用。H6 能促进 KB/VCR 细胞凋亡，明

显增加细胞内药物的量。除此以外，H6 还可以降低

P-gp、BCRP 基因的表达。进一步研究发现，它还

可以通过刺激 ATP 酶活性来抑制 P-gp 功能，通过
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阻断 STAT3 的磷酸化下调耐药基因 MRP1 表达。

H6 毒性低，作用途径多，具有广阔的开发潜力。 
此外，抑制 P-gp 的表达，减少化疗药物的外排

被认为是三七总皂苷、人参皂苷逆转肿瘤 MDR 的

主要机制[38-40]。 
1.5  其他 

番荔枝内酯 bullatacin 具有克服肿瘤细胞多药

耐药性的作用。Liang 等[41]研究发现 bullatacin 主要

通过促进耐药细胞凋亡发挥逆转肿瘤 MDR 作用。

最新研究表明番荔枝内酯 asimicin 是通过作用于线

粒体呼吸链复合酶 I 的 ND2 亚基来发挥 MDR 逆转

作用的[42]。刘英等[43]发现小白菊内酯也具有逆转吉

非替尼耐药细胞系 A549/GR 多药耐药的作用。20 
μmol/L 小白菊内酯联合吉非替尼用药组的逆转倍

数达到了 8.66 倍。进一步研究显示，小白菊内酯能

有效降低 survivin、Bcl-2 两种抑制凋亡蛋白的表达，

提示促进细胞凋亡可能是小白菊内酯逆转耐药的机

制之一。 
曲红光等[44]研究灵芝多糖对 SKOV-3/DDP 卵

巢癌细胞株顺铂耐药株的作用及其机制，发现 40、
400 mg/L 的灵芝多糖作用于卵巢癌细胞株顺铂耐

药株 12～72 h，该耐药细胞的生长受到明显抑制，

抑制率随着时间的延长和浓度的升高而增加。在最

佳抑制浓度 40 mg/L 时，灵芝多糖作用 36 h 后，耐

药基因 GSTM1、GSTT1、GSTP1 表达均下降，GSTM1
蛋白表达水平明显下降。表明灵芝多糖能够通过抑

制耐药基因表达而改善其耐药性，增强肿瘤细胞对

化疗药物的敏感性。 
β-榄香烯为中药莪术中的有效成分，郝立宏等[45]

研究发现其在非细胞毒性浓度 4 μg/mL时可显著降低

阿霉素对 K562/ADM 细胞的 IC50，逆转倍数达到 2.18
倍，同时明显增强阿霉素对该细胞的凋亡诱导作用，

降低 Bcl-2 及 P-gp 的表达。β-榄香烯可部分逆转

K562/ADM 细胞的耐药性，可能与抑制 Bcl-2 的表达

从而诱导细胞凋亡，下调 P-gp 表达有关。 
薛英威等[46]研究三氧化二砷（As2O3）对胃癌

耐药细胞的逆转作用，MTT 实验结果显示，0.1 
μmol/L As2O3 使 SGC7901/VCR 耐药细胞对长春新

碱、5-氟尿嘧啶及表阿霉素的耐药逆转倍数分别达

到 2.09、1.95、2.09 倍。同时，SGC7901/VCR 耐药

细胞经 0.1 μmol/L As2O3处理后，SGC7901/VCR 耐

药细胞的 P-gp 及 GST-s 蛋白表达明显降低。提示

As2O3逆转肿瘤 MDR 的机制可能与下调 P-gp、GST- 

s 蛋白表达有关。 
研究发现，没药甾酮具有逆转 P-gp 介导的肿

瘤 MDR 活性。Xu 等[47]研究发现，2.5～80 μmol/L
没药甾酮显著增强了 P-gp ATP 酶活性；1～100 
μmol/L 没药甾酮能显著降低细胞内 pH 值，并呈量

效、时效关系。此外，没药甾酮能显著降低耐药细

胞中糖基神经酰胺合酶蛋白的表达，其机制有待进

一步研究。 
2  中药复方逆转肿瘤 MDR 
2.1  肠胃清口服液 

肠胃清口服液为上海中医药大学附属普陀医院

院内制剂，临床用于消化道肿瘤的治疗，其主要由

黄芪、白术、党参、猪苓、薏苡仁、八月札、米仁、

红藤、野葡萄藤等组成。张勇等[48]研究发现，肠胃

清药物血清对 HCT116/L-OHP 细胞株有逆转 MDR
作用。MTT 实验结果显示，7.5%肠胃清药物血清能

够增加耐药细胞株HCT116/L-OHP对草酸铂的敏感

性，逆转倍数达 2.74 倍。体内实验结果显示，肠胃

清联合草酸铂，能有效减小肿瘤体积。肠胃清口服

液可以逆转 HCT116/L-OHP 细胞的耐药性，其机制

与肠胃清增加胞内 Pt-DNA 加合物水平有关。 
2.2  白花蛇舌草注射液 

白花蛇舌草注射液为白花蛇舌草经提取制成的

灭菌水溶液，主治清热解毒、利湿消肿。许明军等[49]

研究白花蛇舌草注射液能否逆转 K562/ADM 细胞

MDR。实验结果显示，加入无毒剂量的白花蛇舌草注

射液后，对 K562/ADM 细胞的 IC50值由 41.5 μg/mL
降至 30.34 μg/mL，逆转倍数达到 1.37，表明白花蛇

舌草在一定程度上逆转了 K562/ADM 细胞的 MDR。
进一步研究显示，白花蛇舌草注射液处理后，K562/ 
ADM 细胞凋亡比例增加，Bcl-2 蛋白表达下降，这可

能是其逆转 K562/ADM 细胞耐药的机制之一。 
2.3  紫龙金 

复方中药紫龙金是一种新型的抗癌中药，由白

英、龙葵、黄芪、当归等中药组成。邹珊珊等[50]研

究发现，紫龙金作用于 MCF-7/DOX、KBV 200 这 2
种耐药细胞及其亲本细胞，IC50 值相似，提示这 2
种耐药细胞对紫龙金没有耐药性。而紫龙金与阿霉

素和长春新碱联合使用后，发现阿霉素和长春新碱

的活性明显增强。进一步研究发现，紫龙金对耐药

细胞在 S 期有明显的阻滞作用。同时检测紫龙金对

耐药细胞凋亡通路蛋白 PARP 以及调控蛋白 p53 的

影响，发现紫龙金作用 24 h 后，KBV 200 出现明显
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的 PARP 蛋白切割片段，p53 在 MCF-7/DOX、KBV 
200 中表达均明显降低。由此推测紫龙金逆转 MDR
的机制与通过使凋亡标志蛋白 PARP 出现切割，启

动凋亡通路有关。 
2.4  左金丸 

左金丸由黄连和吴茱萸配伍而成，具有治疗肝

经火旺、胁肋胀痛、呕吐吞酸等功效，临床上主要

用于治疗胃肠道疾病等。王晓娜等[51]建立了 S180小

鼠获得性 MDR 模型，研究左金丸对其的作用。结

果表明，左金丸治疗后，能明显延长小鼠的生存时

间，延长率达到 60.26%，P-gp 的表达率 2.69%与耐

药模型组的 16.07%相比，均有不同程度地降低。由

此推测，对 P-gp 的表达和血清中肿瘤标志物的影响

可能是左金丸抗肿瘤和逆转 MDR 的潜在机制。 
2.5  四物合剂 

四物合剂由白芍、川芎、当归、熟地黄 4 味中

药组成，主治营血虚弱。夏蕾等[52]研究发现，四物

合剂具有逆转肿瘤 MDR 的活性。2.8 mg/L 四物合

剂能明显逆转 K562/ADM 对阿霉素的耐药性，逆转

倍数达到 8.09 倍。RT-HPLC 检测发现四物合剂作

用下的 K562/ADM 耐药细胞内阿霉素的量明显增

加，而 P-gp 蛋白表达变化不大，由此推测四物合剂

逆转肿瘤 MDR 的机制可能与增加细胞内阿霉素的

量有关。 
2.6  参芪扶正注射液 

参芪扶正注射液是以党参、黄芪为原料，提取

有效成分总皂苷、总酚、多糖类物质配制而成，临

床研究表明参芪扶正注射液单药或与化疗联用治疗

肿瘤有较好疗效。张锡泉[53]研究参芪扶正注射液对

K562/ADM 耐药细胞株的逆转作用，发现阿霉素与

参芪扶正注射液共同作用，阿霉素对 K562/ADM 的

IC50 由 41.51 μg/mL 降低为 24.21 μg/mL，逆转倍数

达到 1.71 倍。进一步研究推测，参芪扶正注射液对

该耐药细胞株的逆转作用与促进细胞凋亡、下调

Bcl-2 凋亡蛋白表达有关。 
3  中药提取物逆转肿瘤 MDR 

伏艳艳[54]研究发现，冬凌草氯仿部位、醋酸乙

酯部位能逆转 SGC7901/ADR 细胞的多药耐药性。

10、50 μg/mL 冬凌草氯仿部位逆转倍数达到 2.15、
3.28 倍，12、60 μg/mL 冬凌草醋酸乙酯部位逆转倍

数达到 2.39、3.53 倍。检测发现，冬凌草氯仿部位、

醋酸乙酯部位可显著增加细胞内阿霉素的蓄积，可

显著抑制细胞内 mdr1 基因及 P-gp 糖蛋白的表达，

因此认为抑制 mdr1 基因表达及其蛋白产物 P-gp 的

表达是冬凌草氯仿部位、醋酸乙酯部位逆转

SGC7901/ADR 细胞多药耐药的可能机制。同时，这

也是灵芝醋酸乙酯和正丁醇部位逆转 SGC7901/ADR
细胞多药耐药的可能机制之一[55]。柴胡提取物能够下

调对长春新碱天然耐药的人肝癌 BEL-7402 细胞内钙

离子游离浓度，可使细胞内长春新碱的浓度升高，部

分逆转其多药耐药性，推测可能与其钙离子通道阻滞

作用有关[56]。五味子提取物与阿霉素联合作用时，

K562/DOX 细胞存活率明显降低，进一步研究发现，

这可能与五味子提取物下调 mdr1、MRP mRNA 基因

及 MDR1 蛋白表达有关[57]。 
4  结语 

临床癌症治疗的失败常常是由于肿瘤 MDR 引

起的，而化学药治疗肿瘤多药耐药时通常存在靶点

单一、不良反应多等缺点。因此，寻找能够逆转肿

瘤多药耐药，高效、低毒的中药有效成分已成为近

年来的研究热点。不同类别的中药化学成分具有不

同程度的逆转肿瘤细胞多药耐药的活性，其中以生

物碱类成分作用突出。此外，综合文献报道发现具

有逆转肿瘤 MDR 活性的中药单体成分多具有环状

结构，极性中等偏下，这为寻找能逆转肿瘤 MDR，
更高效、低毒、多靶点的中药活性成分指出了一条

方向。 
研究发现，多数中药逆转肿瘤 MDR 的机制基

本围绕以下几点：通过下调转运蛋白的表达，包括

P-gp、BCRP、LRP、MRP 等蛋白；下调相关抑制

细胞凋亡基因如 Bcl-2 的表达，上调相关促进凋亡

基因如 Bax 的表达；增强 DNA 的修复能力；激活

ATP 酶活性等途径。最终使细胞内药物量增加，恢

复耐药细胞对药物的敏感性，从而逆转肿瘤 MDR。 
目前，对中药 MDR 逆转剂的研究基本都深入

到机制，然而仍然比较浅显，无法全面阐述其逆转

机制；机制研究指标少，大多是在低水平上做重复

研究；脱离了中医药大方向，缺乏中医药理论指导。

在研究方法上，多数研究还局限在体外，体内研究

较少。中药逆转肿瘤 MDR 研究迫切需要早日回到

中医药研究的轨道上来，扩大范围，提高技术手段，

全面、彻底地阐明其作用机制。 
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