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槲皮素抗急性髓系白血病作用机制研究进展
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　　摘要：槲皮素作为中药的有效成分，在治疗急性髓系白血病（acute myeloid leukemia，AML）中展现出显著潜力。槲皮
素通过调控细胞周期蛋白抑制 AML细胞增殖，并间接通过热休克蛋白（heat shock protein，HSP）等调控细胞周期。槲皮
素诱导 AML细胞凋亡的机制多样，如调节凋亡蛋白表达、影响线粒体功能、抑制磷脂酰肌醇 3 激酶（phosphatidylin -osi-
tol -3 -kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，AKT）通路，及调控细胞外信号调节激酶（extracellular signal -regula-
ted kinase，ERK）和腺苷酸活化蛋白激酶（AMP -activated protein kinase，AMPK）信号通路。槲皮素可以通过调控血管内
皮生长因子 （vascular endothelial growth factor ，VEGF）表达影响 AML。在 AML细胞中，槲皮素促进细胞自噬，影响自噬
关键结点及 PI3K、缺氧诱导因子-1α（hypoxia inducible factor -1α，HIF -1α）、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian tar-
get of rapamycin，mTOR）等信号通路，但在MV4 -1 1 中却表现出保护作用。槲皮素通过调节核因子 NF -E2 相关因子
（nuclear factor erythroid 2 -related factor 2，Nrf2）、胞核中核因子κB（nuclear factor κB，NF -κB）及 PI3K/AKT通路，发挥
抗氧化损伤作用，影响 AML的氧化应激。此外，槲皮素还具有表观遗传调控作用，能诱导脱氧核糖核酸（deoxyribonucleic
acid，DNA）去甲基化，抑制组蛋白去乙酰化酶 （histone deacetylase，HDAC ）活性，促进组蛋白 H3 和 H4 乙酰化，从而抑制
AML。综述槲皮素通过多种机制对 AML发挥治疗作用，为中医药在 AML治疗领域提供了新的策略和方向。
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Abstract：Quercetin，as an active ingredient in traditional Chinese medicine，shows remarkable potential in the treatment of
acute myeloid leukemia（AML）.Quercetin inhibits AML cell proliferation by regulating cell cycle proteins and indirectly regu-
lates the cell cycle through heat shock proteins（HSP）and others.Quercetin induces apoptosis in AML cells by various mecha-
nisms，such as regulating apoptotic protein expression，affecting mitochondrial function，inhibiting the phosphatidylin -ositol -3 -
kinase（PI3K）/protein kinase B（AKT）pathway and modulating the ERK and AMPK signaling pathways.Quercetin can affect
AML through vascular endothelial growth factor（VEGF）expression.in AML cells，quercetin promotes cellular autophagy and af-
fects autophagy key junctions and signaling pathways such as PI3K，hypoxia inducible factor -1α（HIF -1α）and mammalian tar-
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get of rapamycin（mTOR），but exhibits a protective effect in MV4 -1 1 .Quercetin exerts antioxidant damage and affects oxidative
stress in AML by regulating nuclear factor erythroid 2 -related factor 2（Nrf2），nuclear factor kappa -B（NF -κB）and PI3K/
AKT pathways.In addition，quercetin has epigenetic regulatory effects，inducing DNA demethylation，inhibiting HDAC activity
and promoting histone H3 and H4 acetylation，thus inhibiting AML.This paper reviewed the therapeutic effects of quercetin on
AML through multiple mechanisms，providing new strategies and directions for traditional Chinese medicine in the field of AML
treatment.

Keywords：acute myeloid leukemia；quercetin；research progress

　　急性髓系白血病（acute myeloid leukemia，AML）是一种侵
袭性恶性造血干细胞疾病，其特征是骨髓系异常分化原始细胞

的克隆扩增，具有预后不良、生存期短等特点［1］。随着城市化

进程和工业污染的日益增加，近年来其发病率有逐渐增加的态

势，2022 年我国白血病新增病例 88 249 例，因白血病死亡病例
3569 例［2］；预计 2024 年全球新增 AML病例为 20 800 例，预计
死亡病例为 1 1 220 例［3］。随着对 AML 发病机制研究不断深
入，众多分子生物学靶点及遗传学异常用于 AML 的诊断和预
后评价，针对特异靶点的新药应用于临床，使得 AML的诊断和
治疗更加精准。但因 AML具有高度异质性和侵袭性，AML 的
5 年生存率及无病生存率尚未明显提高［4］，尤其是高危 AML
患者，这表明在治疗白血病方面，仍然迫切需要创新药物和合

理的联合疗法。

槲皮素（3，3′，4′，5，7 -五羟黄酮醇）是自然界中最丰富的
天然黄酮类化合物之一，属于黄酮醇组，外观为黄色结晶性粉

末，化学式为 C1 5 H1 0 O7，相对分子质量为 302.236，微溶于水。
槲皮素存在于一百多种中药中，例如连翘、贯众叶、银杏叶、接

骨草、积雪草、菖蒲及桑叶等［5］。研究表明，槲皮素具有黄酮

类化合物所具有的特性，还有抗病毒［6 -7］、抗肿瘤［8 -1 0］、调节

氧化应激水平［1 1 -1 2］、调控炎症微环境［1 3］，预防或治疗心血管

疾病及高胆固醇血症［7，1 4］，同时可以协同化学药物治疗肿瘤等

作用［1 5］。本文归纳槲皮素治疗急性髓系白血病的作用机制，

以期为药物研发及临床应用提供参考。

1 　槲皮素对急性髓系白血病的多靶点作用
1 .1 　细胞周期阻滞　肿瘤的发生、发展与细胞增殖密切相关，
对细胞周期运转的相关蛋白及基因进行调控能够使肿瘤细胞

的活性得到抑制，并进一步阻滞了肿瘤细胞的无限增殖。大量

研究表明，槲皮素可以通过与特定调节周期的蛋白［周期蛋白

A、B、C、D（cyclin A、B、C、D）］、细胞周期蛋白依赖性激酶（cyc-
lin -dependent kinases，CDK）、p21、p27 相互作用，在 G2/M或
G1 /S 期阻断细胞的周期，抑制肺癌、肝癌、宫颈癌、乳腺癌、膀
胱癌、鼻咽癌及结肠癌等细胞系的增殖［1 6 -23］。

槲皮素以剂量依赖性方式调控 G1 -CDKs蛋白使 AML祖
细胞阻滞在 G0/G1 期，抑制 AML 祖细胞的增殖，并且 AML -
M3/M4/M5 祖细胞对槲皮素的敏感性远高于 M1 /M2 祖细
胞［24 -25］。黄应桂等［26］研究发现槲皮素可以抑制 HL -60 细
胞增殖，并且抑制了周期相关蛋白 c -myc 及 cyclin D1 的表
达。有研究发现槲皮素可以通过下调 CDK2 和 CDK4 及上调
p1 6 和 p21 蛋白的表达，将 HL -60 细胞周期阻滞于 G0/
G1 ［27］；通过上调 cyclin B 及下调 cyclin D、cyclin E 蛋白的表
达，将 U937 细胞周期阻滞于 G2/M期［28］；体内及体外研究发

现槲皮素可以将人单核细胞白血病细胞 THP -1 周期阻滞于
G0/G1 期［29］；这表明槲皮素通过抑制周期蛋白的表达抑制

AML 细胞的体外增殖。另外，槲皮素可以通过下调 HSP27
及 HSP70 的表达间接调控周期蛋白影响 U937 细胞周期分
布［30］；敲低 HSP27 可以增强槲皮素抑制 U937 细胞增殖的
作用，通过降低 p -AKT和 p -mTOR的表达，增加下调 cyc-
lin D1 蛋白的表达程度，将 U937 细胞周期阻滞于 G2 /
M期［31］。

1 .2　诱导细胞凋亡　细胞凋亡是一种细胞为维持稳定的内环
境而发生的细胞程序性死亡形式，槲皮素可通过多条途径诱导

AML细胞凋亡。将 HL -60 细胞异种移植于 NOD/SCID 小鼠，
槲皮素可以通过下调抗凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤 -2（B -cell
lymphoma -2，Bcl -2）、Bcl -xL、Mcl -1 和上调促凋亡蛋白Bcl -
2 相关 X蛋白（Bcl -2 -Associated X，Bax）的表达，使半胱天冬
酶-3（Caspase -3）活化，诱导异种移植小鼠细胞凋亡［32］。体

外实验发现，槲皮素可以降低 Bcl -2 表达以及增加 Caspase -
2 和 Caspase -3 的活化诱导 HL -60 细胞凋亡［32 -33］；并且进

一步研究发现槲皮素可以抑制环细胞原酶 -2（Cox -2）mRNA
和 Cox -2 蛋白的表达，调节下游的凋亡蛋白 Bcl -2 和 Bax，诱
导 Caspase -3 依赖性凋亡［34］。SENG T［35］发现槲皮素通过激
活 c -jun，使 Caspase -8 活化，诱导 BH3 相互作用域死亡激动
因子（BH3 interacting domain death agonist，Bid）裂解、Bax 构象
变化以及细胞色素 c 释放，促使凋亡相关因子配体 （factor -
related apoptosis ligand，FASL）表达，触发外源性凋亡途径，诱导
HL -60 细胞凋亡。槲皮素诱导 U937 细胞凋亡伴随Mcl -1 下
调和 Bax构象变化以及线粒体易位，触发细胞色素 c 释放并激
活 Caspase -3；敲低 Bax 逆转了Caspase -3 激活及细胞凋亡，
敲低Mcl -1 则可增强 Bax 激活和线粒体易位；在异种移植的
小鼠肿瘤细胞中同样观察到Mcl -1 下调和 Bax 活化［36］。

SPAGNUOLO C等［37］证明槲皮素可以干扰 Mcl -1 的蛋白酶体
依赖性降解，降低Mcl -1 mRNA 的稳定性，下调 Mcl -1 的表
达诱导 U937 细胞凋亡。研究发现，槲皮素可以使线粒体跨膜
电位耗散和线粒体内膜通透性降低，促使线粒体功能障碍，诱

导 THP -1、NB4 及 HL -60 细胞凋亡［38］。

槲皮素可以通过下调 PI3K的表达、抑制 AKT磷酸化，通
过线粒体途径诱导 AML 细胞凋亡［33，39 -40］。槲皮素与三氧化

二砷（arsenic trioxide，ATO）联合使用可以导致线粒体跨膜电位
耗散，刺激线粒体凋亡途径发生，诱导 Kasumi -1、U937、THP -
1 及 HL -60 细胞凋亡［41 -42］。槲皮素和糖酵解抑制剂2 -脱
氧-d -葡萄糖（2 -deoxy -d -glucose，2 -DG）共处理 HL -60
细胞可引发线粒体孔开放，使细胞凋亡程度增加［38］。LEE W J
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等［43］发现槲皮素诱导 HL -60 细胞凋亡作用与 ERK 通路相
关，槲皮素通过激活 ERK通路诱导细胞内氧化应激，在体外和
体内诱导 HL -60 细胞凋亡；使用 ERK 抑制剂则抑制了槲皮
素介导的 Caspase -8、9、3 及多腺苷二磷酸核糖聚合酶［poly
（ADP -ribose）polymerase，PARP］的活化以及线粒体膜去极化
的作用，逆转了槲皮素诱导 HL -60 细胞凋亡作用［44］。槲皮

素诱导 HL -60 凋亡同样与 AMPK 通路相关，槲皮素激活
AMPK，上调 p -AMPK的表达，影响细胞内能量代谢的变化，
诱导 HL -60 细胞凋亡；抑制 AMPK的活性后，槲皮素诱导细
胞凋亡的作用减弱［45 -46］；槲皮素诱导的 p -AMPK上调不依
赖于肝激酶 B1（liver kinase B1，LKB1）的活化，p -AMPK上调
可以抑制 Cox -2 的表达进而调控 Bcl -2 依赖的细胞凋亡途
径诱导的 HL -60 细胞凋亡［47］。

1 .3　抑制血管生成　VEGF可以通过自分泌和旁分泌方式为
白血病细胞提供增殖、存活和化疗耐药的优势［48 -51］，并且与

AML预后相关［52 -54］。槲皮素可以抑制 AML 细胞中 VEGF 的
表达，进而改变 NB4、K562 及 HL -60 细胞的细胞形态，使细胞
皱缩、核碎裂、胞膜不完整，并诱导其凋亡［55 -58］。槲皮素通过

下调MV4 -1 1 及 HL -60 细胞中 VEGF 、VEGFR2 的蛋白表
达，使 PI3K及磷酸化 AKT表达降低，促使 Bcl -2 表达的下调，
导致 Caspase蛋白激活及 PARP剪切，诱导其细胞凋亡；槲皮素
与 VEGF/VEGFR2 信号通路激活剂联合使用，该情况出现逆
转，证明槲皮素对 AKT/Bcl -2 抗凋亡蛋白的抑制作用是由于
VEGF/VEGFR2 信号的下调［59］。

1 .4　促进细胞自噬　槲皮素可以通过诱导自噬过程中的重要
结点对细胞自噬产生影响，例如 sirtuins［60］、活性氧（reactive
oxygen species，ROS）的产生［61］、c -Jun 氨基末端激酶（c -Jun
N -terminal kinase，JNK）1 /2［62］、Mek/ERK［63］。另外，槲皮素
可以通过 PI3K［27，33］、HIF -1α［64］、mTOR［45，65］等间接调节肿瘤
细胞自噬。在 HL -60 细胞中，槲皮素可以通过抑制 VEGF 受
体的表达，下调 PI3K 和 p -AKT 蛋白，使自噬标志物 LC3 -
Ⅱ/I比值增加及 p62 表达降低，促进细胞自噬［27，33］。在 HL -
60 异种移植小鼠中，槲皮素可以促进线粒体释放细胞色素 c，
促使 Caspase 9/3 活化，上调 Beclin -1、自噬相关基因（Auto-
phagy -related Gene，ATG）7、ATG5 -ATG1 2 及LC3 -Ⅱ/I 的
表达，促进小鼠异种移植物发生自噬［32］。AMPK是调控细胞
能量代谢的关键分子，能量代谢异常可诱发细胞凋亡及自

噬，槲皮素能够活化 HL -60 细胞中的 AMPK，使 p -AMPK
的表达增加，影响细胞内能量代谢的变化，促进细胞自噬发

挥抗白血病作用［45］；钙/钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ（Ca2 +/
calmodulin -dependent protein kinase Ⅱ，CaMKⅡ）是 AMPK/
mTOR 信号通路的潜在上游分子，沉默 HL -60 细胞中的
CaMKⅡ后，可以抑制 p -AMPK的表达，抑制自噬的发生［66］。

然而，在 MV4 -1 1 细胞中，槲皮素通过抑制 mTORC1 信号通
路，在诱导自噬发生的同时，可以激活溶酶体功能；自噬抑制剂

与槲皮素共同作用于MV4 -1 1 细胞后，细胞死亡增加，证明槲
皮素介导的自噬对 AML细胞MV4 -1 1 具有保护作用［59］。见

插页Ⅰ图 1。
1 .5　抗氧化活性　活性氧的损伤作用及抗氧化功能不全与肿

瘤的发生发展密不可分。近年，研究显示槲皮素具有调节肿瘤

细胞氧化应激水平的功效，它是十分有效的 ROS 清除
剂［67 -69］。在 THP -1 细胞中，槲皮素可以使脂多糖所诱导的
ROS和一氧化氮（nitric oxide，NO）的水平降低［70］。研究表明，

槲皮素可以激活 ERK通路诱导细胞内氧化应激，使线粒体过
氧化物和细胞内过氧化物含量增多，在体外和体内诱导 HL -
60细胞死亡［43］。另有研究发现槲皮素 3 ～6 h 短期处理HL -
60细胞时，细胞内 ROS 含量降低，但没有对谷胱甘肽（glutathi-
one，GSH）含量产生影响，并且使用 GSH 抑制剂并不能抑制细
胞增殖，证明 GSH并不是槲皮素抑制 HL -60 细胞增殖的早期
因素［38，45］。

Nrf2 是调控抗氧化应激的一种关键转录因子，其过度活化
在肿瘤的恶性转化、治疗耐药和不良预后等方面起到作用。在

人急性早幼粒细胞白血病 NB4 细胞系中，研究发现，槲皮素可
降低细胞核内超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、
5 -氧合酶（5 -lipoxygenase，5 -LOX）及 Nrf2 的含量，同时
NFκB p65 的含量增加，胞浆中 NFκB p65 含量减少，而其对胞
浆和胞核中 NFκB p50 水平均无明显影响，表明槲皮素通过抗
氧化损伤发挥对 NB4 细胞的杀伤作用［71］。槲皮素通过下调

PI3K/AKT的表达，使急性髓系白血病细胞 U937、NB4 中的
GSH耗竭，增强了 ATO诱导细胞凋亡作用［41］。

1 .6　表观遗传调控　槲皮素可以通过靶向促凋亡基因的表观
遗传调节因子，诱导 HL -60 和 U937 细胞凋亡，其主要机制
为：槲皮素以信号转导与转录激活因子 3（Signal transducer and
activator of transcription 3，STAT3）依赖性方式使 DNA甲基转移
酶 1（DNA methyltransferases 1，DNMT1）和 DNMT3a 的表达降
低，使促凋亡基因 BCL2L1 1 和死亡相关蛋白激酶 1 （Death -
Associated protein kinase 1，DAPK1）以剂量和时间依赖性方式
去甲基化；此外，槲皮素处理后，下调 HDAC 的表达，诱导 H3
和 H4 乙酰化积累，导致 DAPK1、BCL2L1 1、BAX、APAF1、BNIP3
和 BNIP3L 的启动子区 H3ac 和 H4ac 的富集增加 3 ～1 0
倍［72］。LEE W J等［43］发现槲皮素通过激活 c -jun/AP -1 和
促进细胞中组蛋白 H3 乙酰化反式激活诱导 FasL 相关凋亡。
在 NB4 细胞中，槲皮素可以通过降低 HDAC8 的表达进而提高
组蛋白 H3 和 H4 的乙酰化水平；另外通过抑制组蛋白赖氨酸
甲基转移酶（histone lysine methyltransferase 1，SUV39H1）、组蛋
白赖氨酸 N -甲基转移酶（histone -lysine N -methyltransferase
enzyme，EZH2）来降低组蛋白 H3K9me3 和 H3K27me3 的甲基
化水平，抑制 NB4 细胞的增殖［73］。总之，槲皮素诱导 AML 细
胞凋亡与槲皮素诱导 DNA 去甲基化活性、HDAC 抑制、促进细
胞中组蛋白 H3 和 H4 乙酰化以及参与凋亡途径的基因启动子
区域在 H3ac 和 H4ac 中的富集相关。
2　小结与展望

槲皮素是一种天然黄酮类化合物，在基础研究中表现出抗

肿瘤特性，可通过不同机制发挥抗 AML 作用，在临床治疗
AML有良好的应用前景。本文归纳总结了槲皮素在抗 AML
治疗方面的研究成果，通过文献研究发现槲皮素对于 AML 具
有抑制细胞增殖、诱导癌细胞凋亡、促进细胞自噬、调节表观遗

传及抗氧化活性的作用，然而还面临一些问题：1）槲皮素的水
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表 1 　槲皮素治疗急性髓系白血病作用机制

研究对象 作用靶点 调控机制 参考文献

AML祖细胞 TGF -β1↑，G1 -CDKs↓ 阻滞细胞 G0/G1 到 S 期跃迁 ［22，24］
HL -60 c -myc↓，cyclin D1↓ 抑制细胞增殖 ［25］
HL -60 CDK2/4↓，p1 6/p21↑，cleaved PARP↑，Caspase -3↑，LC3 -

Ⅱ↑，p62↓

阻滞细胞 G0/G1 到 S 期跃迁，诱导细胞凋亡，促进细
胞保护性自噬

［26］

U937 Cyclin D/E↓，Cyclin B↑，cleaved PLC -γ1↑ 阻滞细胞周期于 G2/M期，诱导半胱天冬酶依赖性
凋亡

［27］

U937 HSP 27/70↓ 阻滞细胞周期于 G2/M期，诱导细胞凋亡 ［28］
U937 Notch 1↓ ，p -AKT↓，p -mTOR↓，Bax↑，Bcl -2↓，Cyclin

B/D↓，HIF -1α↓，VEGF↓

shHSP27 协同阻滞细胞周期于 G2/M期，诱导细胞凋
亡，抑制细胞黏附能力

［29］

THP -1 POT1↓，TRF1↓，TRF2↑ 阻滞细胞周期于 G0/G1 期，诱导细胞凋亡 ［30］
HL -60 异种移植小鼠 CDK2/6↓，Cyclin A/D/E↓，Bcl -2↓，cleaved Caspase -3↑，

Bcl -xL↓，Mcl -1 ↓，Bax↑，LC3 -Ⅱ/Ⅰ↑，ATG5 -ATG1 2

↑，ATG7↑，Beclin -1↑

阻滞细胞 G0/G1 到 S 期跃迁，诱导细胞凋亡，促进细
胞自噬

［31］

HL -60 PI3K/p -AKT↓，Caspase -2/-3↑，Bcl -2↓，Bax↑，cleaved
PARP↑

阻滞细胞 G0/G1 到 S 期跃迁，诱导细胞凋亡 ［32］

HL -60 Bcl -2↓，Bax↑，cleaved Caspase -3↑，Cox -2↓ 抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡 ［33］
HL -60 cleaved Caspase -8↑，FasL↑，cytochrome c↑，p -ERK↑，p -

JUK↓，HAT↑，HADC↓

调节表观遗传调控，诱导细胞凋亡 ［34］

U937、原代 AML细胞 Mcl -1↓，Bax↑ 抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡 ［35］
U937 Mcl -1↓ 抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡 ［36］
HL -60、THP -1、NB4 p -AKT↓，p -ERK↓，p -p38↑，p -GSK -3α/β↓ 抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡，影响细胞糖酵解代谢 ［37］
MV4 -1 1、HL -60 cleaved Caspase -3/8/9↑，Bax↑，Bcl -2↓，Mcl -1↓，cleaved

PARP↑，Bid↓，cytochrome c↑，p -PI3K/p -AKT↓，p -VEGF

↓，p62↓

抑制细胞增殖，诱导细胞凋亡 ［38］

U937、THP -1、HL -60 cytochrome c↑，Omi↑，Htra2↑，Bcl -xL↓，Bax↑，cleaved
Caspase -8↑，Bid↑，GSH ↓，p -AKT↓

诱导细胞凋亡 ［39］

HL -60 cleaved PARP↑，cleaved Caspase -3、8、9↑，Bcl -xL↓，Bax↑，
p -ERK↑，ROS↓

调节细胞内氧化应激，诱导细胞凋亡 ［41］

HL -60 LC3 -Ⅱ/Ⅰ↑，p -AMPK↑ 诱导细胞凋亡，促进细胞自噬 ［42］
HL -60 Cox -2↓，Bcl -2↓，Bax↑，Caspase -3↑，p -AMPK↑ 诱导细胞凋亡 ［43］
NB4、HL -60、K562 VEGF↓ 改变细胞形态，诱导细胞凋亡 ［48 -50，52］
HL -60、原代 AML细胞 p -AMPK↑，p -mTOR↓，LC3 -Ⅱ/Ⅰ↑，Bcl -2↓，Bax↑ 诱导细胞凋亡，促进细胞自噬 ［60］
MV4 -1 1 、HL -60 cleaved PARP↑，cleaved Caspase -3、8、9↑，Bcl -2↓，Bax↑，

Mcl -1↓，Bid↓，p -VEGFR2↓ 、p -PI3K↓、p -AKT↓ ，p -
mTOR↓，LC3 -Ⅱ/Ⅰ↑，p62↓

诱导细胞凋亡，促进细胞保护性自噬 ［61］

THP -1 ROS↓，NO↓ 调节细胞内氧化应激，诱导细胞凋亡 ［64］
NB4 SOD↓，5 -LOX↓，Nrf2↓，NFκB p65↑（核） 调节细胞内氧化应激 ［65］
U937、HL -60 STAT3↓，p -STAT3↓，DNMT1 /3a↓，DAPK1↓，BCL2L1 1 ↓，

HADCs 1 /2↓

靶向促凋亡基因的表观遗传调节因诱导细胞凋亡 ［66］

NB4 H3K9me3↓，H3K27me3↓，EZH2↓，SUV39H1↓，HDAC8↓ 诱导细胞凋亡 ［70］

溶解度小，口服利用度低，稳定性较差，极大限制其在临床上的

应用；因此增加其吸收率，提高生物利用度，提高槲皮素的代谢

活性从而发挥抗 AML 作用，在未来有很大的应用前景。2）目
前槲皮素治疗 AML 的大多数研究仍集中于离体细胞实验，
其体内作用机制尚待进一步研究证明。3）AML 分型多、发
病机制复杂，其发生、发展受多个信号通路异常激活所调

控，使得槲皮素治疗 AML 相关机制研究大多停留在表征层
面，其上下游通路有待进一步深入研究。总之，由于槲皮素

自身的固有缺陷及 AML 发病机制的复杂性等原因，使得该
领域研究内容十分局限。因此从体内代谢及药效毒理等机

制探索，结合生物信息学、蛋白质组学及代谢组学等手段，

阐释并整合槲皮素抗 AML 的作用机制，为临床应用提供
参考。
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