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马齿苋多糖对溃疡性结肠炎相关性结肠癌

ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信号通路的影响

王　倩　范文涛
（陕西中医学院，咸阳，７１２０４６）

摘要　最新研究报道，慢性炎症是导致肿瘤发生、发展的重要因素。结肠、直肠的慢性炎症导致炎症局部组织发生反复的损伤、
修复、增生，最终引起癌变。因此，研究如何干预慢性炎症癌变成为降低结直肠癌的发生的重要方法。本文探讨马齿苋对肠道

炎症及肿瘤发生、发展的影响，及其与ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３通路的关系。为预防炎症性肠病癌变，提供新的研究思路。
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　　结直肠慢性炎症反复损伤、修复、增生，引起基因
突变及细胞癌变。因此，炎症性肠病的早期干预是预

防癌变的重要途径。本文探讨马齿苋对 ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３
信号通路的影响，为预防炎症性肠病癌变，降低结直肠

癌发病率，提供新的研究思路。

１　溃疡性结肠炎相关性结肠癌的发病机制
溃疡性结肠炎（ｕｌｅｅｒａｔｉｖｅｅｏｌｉｔｉｓ，ｕｃ）是一种病因复

杂的消化道疑难病，在西方国家的发病率高达２３４／１０
万，在我国也呈逐年上升趋势。由于结肠炎症反复发

作，迁延不愈，２５月以上病程癌变率高达４０％。慢性
炎症的反复损伤、修复、增生、引起基因突变，从而引起

细胞癌变，大约有 ２０％的人类癌症来源于慢性炎
症［１］。据报道，上海市的结肠癌发病率、病死率均明显

升高，在众多恶性肿瘤中其病死率已跃居第２位。因
此，对于结肠炎症的有效治疗是阻止结肠炎向结肠癌

演变的重要手段［２］。

炎症因子在溃疡性结肠炎癌变机制中起着举足轻

重的作用，溃疡性结肠炎是一种慢性炎症性病变，癌变

模式为炎症—不典型增生（低度、高度）—癌变。白介

素等多种炎症因子参与溃疡性结肠炎的癌变过程［３］。

临床研究发现，结肠癌患者的血清和癌组织中 ＩＬ－６
水平均增高，且 ＩＬ－６的浓度与肿瘤大小、肿瘤转移、
预后和生存率相关［４］。这些结果提示ＩＬ－６可能与结
肠癌发病有关。后继的研究发现，ｓＩＬ－６Ｒ能够通过
调节结肠肿瘤细胞与血管内皮的粘附促进肿瘤转移灶

形成［５］。在炎性肠病患者中，ＩＬ－６信号通路下游关
键调节子ＳＴＡＴ３持续活化，而在多种人类肿瘤中也可
观察到ＳＴＡＴ３持续激活，如宫颈鳞状细胞癌［６］。甚至

有学者因 ＳＴＡＴ３可以诱导培养细胞向癌细胞转化以
及在裸鼠中 ＳＴＡＴ３促肿瘤形成而将它归为致癌基
因［７］。目前认为，ＳＴＡＴ３促肿瘤机制可能是 ＳＴＡＴ３信
号通路上游ＩＬ－６信号转导失调导致ｐ－ＳＴＡＴ３增高，
进而引起通路下游抗凋亡基因和细胞周期相因子表达

失调，最终导致肿瘤的发生［８］。
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２　ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信号通路在溃疡性结肠炎相关性结
肠癌形成中的作用

ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信号通路在结肠癌发病机制中扮演
非常重要的角色，有可能成为新的治疗靶点［９］。大量

临床和动物实验证实阻断ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３通路传导是治
疗结肠癌的有效手段，研究发现阻断 ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信
号通路能够抑制实验性黑色素瘤、小鼠前列腺癌以及

胃肿瘤的发生，与其能够下调下游Ｂｃｌ－ｘｌ分子表达并
诱导细胞凋亡有关［９］。这些研究证实，调控 ＩＬ－６／
ＳＴＡＴ３通路有潜在的抗肿瘤作用。对炎症、癌症中 ＩＬ
－６／ＳＴＡＴ３通路的深入研究，为研发针对此通路的特
异性药物提供了理论基础［１０］。这些新的药物可以靶

向性的针对炎症瀑布反应中ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信号通路的
效应因子产生作用，进而抑制结肠癌的发生和发展。

为结肠癌的诊疗提供新思路，并有可能成为结肠癌治

疗的有效手段［１１］。

３　马齿苋多糖对ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信号通路的影响
马齿 苋 为 马 齿 苋 科 植 物 马 齿 苋 （Ｐｏｒｔｕｌａｃａ

ｏｌｅｒａｃｅａＬ）的干燥地上部分，首载于《神农本草经》。性
味酸寒，归肝、大肠经。功效主治：清热解毒，凉血止血，

用于热毒血痢［１２］。现代药理研究发现马齿苋包含多糖

类、黄酮类、生物碱类等多种化学成分，其中马齿苋多糖

具有抗氧化活性、并能提高小鼠腹腔巨噬细胞的吞噬功

能，促进淋巴细胞转化，调节机体的免疫功能［１３］。能抑

制炎症趋化因子及其受体ＣＩＮＣ－１及ＣＸＣＲ２的表达，
从而影响中性粒细胞向炎症区域的趋化［１４］。

多糖是由单糖基通过糖苷键连接而成的化合

物［１５］。越来越多的研究证明，多糖不但能治疗使机体

的免疫系统受到严重损伤的癌症，还能治疗多种免疫

缺损疾病，如慢性病毒性肝炎和某些细菌和病毒引起

的慢性病，还能治疗风湿病之类的疾病，有的多糖还能

诱导干扰素的产生［１６－１７］。总之，多糖具有调节免疫功

能、抗肿瘤、抗病毒病菌、降血糖血脂、抗溃疡［１８－１９］。

与其他植物多糖一样，马齿苋多糖具有广泛的药理作

用，主要包括抗肿瘤、抗氧化与调节免疫功能等作

用［２０］。

马齿苋多糖可以明显促进体外腹腔巨噬细胞的吞

噬功能和ＮＯ及细胞因子ＩＬ－１的产生［２１］。巨噬细胞

表面存在有多糖受体，马齿苋多糖可能通过与受体结

合激活巨噬细胞，促进巨噬细胞分泌 ＮＯ和释放效应
因子ＩＬ－１，表明马齿苋多糖可通过活化巨噬细胞，增
强机体的免疫反应作用［２２］。

４　马齿苋多糖的抗肿瘤作用
马齿苋多糖具有明确的抗肿瘤活性，可使小鼠 Ｔ

淋巴细胞数量增加，体外对肝癌细胞 ＳＭＭＣ７７２１的增
殖具有一定的抑制作用，体内可使小鼠Ｓ１８０腹水瘤分
裂指数显著下降，并能明显抑制小鼠Ｓ１８０移植性实体
瘤生长。可明显促进淋巴细胞的转化，增强小鼠腹腔

巨噬细胞吞噬能力，可有效的增加荷瘤小鼠脾淋巴细

胞的转化和腹腔巨噬细胞的吞噬能力以及白介素 －１
（ＩＬ－１）和白介素 －２（ＩＬ－２）的分泌。其作用机制是
提高体内细胞免疫功能而发挥抗肿瘤作用［２３］。

因此，采用马齿苋多糖早期调控 ＩＬ－６／ＳＴＡＴ３信
号通路，能有效减少溃疡性结肠炎癌变，降低结肠癌发

病率，提高患者生存质量，寻找防治结肠癌新的途径。

充分发挥中医药整体、多途径、多层次、多靶点的优势，

促进中医药现代化的发展。
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［９］刘力，范文涛，张建安，等．马齿苋胶囊加中药灌肠治疗溃疡性结肠

炎３７例［Ｊ］．陕西中医，２００７，２８（１０）：１３２３－１３２５．

［１０］刘力，范文涛．马齿苋在治疗糖尿病性腹泻中的应用［Ｊ］．现代中医

药，２００６，２６（５）：２０－２２．

［１１］刘力，范文涛．马齿苋胶囊加中药灌肠治疗溃疡性结肠炎临床疗效

分析［Ｊ］．现代中医药，２００７，１８（５）：３１．

［１２］刘力，张瑞娜，张建安，等．马齿苋水煎剂对糖尿病胃轻瘫大鼠糖化

血红蛋白与胃动素的影响［Ｊ］．上海中医药大学学报，２００９，２３（４）：

６２－６５．

［１３］刘霞．马齿苋对肠运动影响试验研究［Ｊ］．中国医药导报，２００７，４

（９）：１０６．
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生存质量影响随机平行对照研究［Ｊ］．实用中医内科杂志，２０１２，２６

（８）：３４－３６．

［２］白学章，张远航．中老年人肺癌化疗毒副作用防治［Ｊ］．中华适宜诊

疗技术杂志，２００６，２４（１）：６０－６１．

［３］刘赛珍．肺癌化疗副作用的观察和护理体会［Ｊ］．国际医药卫生导

报，２００６，１２（２２）：９７－９８．

［４］王晓辉，吴斌，刘瑾，等．肺癌化疗严重药品不良反应的危险因素分

析［Ｊ］．药学服务与研究，２０１２，１２（４）：３０３－３０６．

［５］于密林．参芪扶正注射液对７１例晚期肺癌患者化疗反应影响的临

床观察［Ｊ］．上海医药，２０１２，３３（５）：２４－２５．

［６］贾艳玲，黄云娜．参芪扶正注射液在老年晚期非小细胞肺癌化疗患

者中的增强作用［Ｊ］．中医临床研究，２０１２，４（７）：１３－１５．

［７］包玉花．生脉注射液对晚期非小细胞肺癌化疗患者生活质量的影响

［Ｊ］．中国临床研究，２０１１，２４（１１）：１０３７－１０３８．

［８］吴清，何欣．生脉注射液联合化疗治疗中晚期肺癌疗效观察［Ｊ］．中

国中医药科技，２０１２，１９（１）：７１－７２．

［９］华建锋．蟾酥注射液联合抗生素治疗肺癌化疗后肺部感染分析［Ｊ］．

中外医学研究．２０１２，１０（２２）：４０－４０．

［１０］孙竹萍，王杨，张岩，等．复方苦参注射液配合化疗治疗老年非小细

胞肺癌的临床观察［Ｊ］．中国老年学杂志，２００９，２９（８）：１０２７－

１０２８．

［１１］严劲松．参芪十一味片联合化疗治疗晚期非小细胞肺癌的临床观

察［Ｊ］．湖北中医杂志，２０１２，３４（８）：７－８．

［１２］周俐斐，毛伟敏，芦柏震，等．清肺合剂联合化疗治疗老年晚期非小

细胞肺癌临床疗效观察［Ｊ］．中华中医药杂志，２０１２，２７（９）：２４７４－

２４７７．

［１３］王三虎，冯献斌，范先基，等．金龙胶囊配合辨证分型治疗肺癌临床

研究［Ｊ］．中国中医急症，２００９，１８（６）：８５３－８５４．

［１４］汪传香，吴季，熊灿娟，等．非小细胞肺癌患者化疗相关性呕吐辅助

中医健脾化湿方治疗的效果探讨［Ｊ］．中国现代医学杂志，２０１１，２１

（２７）：３４２８－３４３０．

［１５］谭翔文，陈学芬，陈正，等．健脾益气化痰方辨证加减对肺癌化疗患

者癌性疲乏的影响［Ｊ］．中医杂志，２０１２，５３（１５）：１３０１－１３０４．

［１６］张旭霞，山广志．十一味参芪片联合化疗治疗气阴两虚型肺癌３２

例临床观察［Ｊ］．浙江中医杂志，２０１２，４７（９）：６９３．

［１７］张永杰，冯莹．益气消积方对晚期非小细胞肺癌化疗的临床干预观

察［Ｊ］．中医临床研究，２０１１，３（１４）：３－４．

［１８］师林，柯斌，李永浩．加味龟鹿二仙胶汤对非小细胞肺癌化疗患者

免疫功能的影响［Ｊ］．新中医，２０１２，４４（８）：７４－７６．

［１９］黎壮伟．健脾补肾益髓法拮抗肺癌化疗骨髓抑制的疗效观察［Ｊ］．

湖北中医杂志，２０１２，３４（６）：６－７．

［２０］祝家成．清热解毒化痰法辅助治疗晚期老年肺癌的临床观察［Ｊ］．

中国药物经济学，２０１２，（３）：２７５－２７６．

［２１］逄艳，赵美蓉，李学军，等．消瘤汤配合化疗治疗中晚期非小细胞肺

癌的临床观察［Ｊ］．光明中医，２０１１，２６（８）：１６６４－１６６５．

［２２］章慧，王云启，梁慧，等．八珍汤加减治疗非小细胞肺癌术后化疗致

骨髓抑制２０例总结［Ｊ］．湖南中医杂志，２０１１，２７（６）：２３－２５．

［２３］蔡志强，张献忠．加味八珍汤配合西药治疗肺癌化疗后白细胞减少

３０例［Ｊ］．陕西中医，２０１２，３３（７）：８２３－８２５．

［２４］孙兆，杨如意，张红武，等．益气合剂对中晚期肺癌化疗患者免疫功

能调节作用的研究［Ｊ］．新中医，２０１２，４４（８）：６７－６８．

［２５］陈红，王维．益气活血中药在晚期非小细胞肺癌治疗中的作用［Ｊ］．

中国老年学杂志，２０１２，３２（９）：１９４１－１９４２．

［２６］邵晨东．益肺养阴消积汤配合化疗治疗晚期非小细胞肺癌及对生

存质量的影响［Ｊ］．陕西中医，２０１１，３２（８）：９４１－９４２．

（２０１３－０１－０６收稿）
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