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青藤碱多靶点治疗慢性腰痛：抗炎‑镇痛‑组织修复
机制
王玮婷，詹逸珺，裴 建，傅勤慧
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【摘要】 慢性腰痛已成为一大全球健康问题。青藤碱是从中药青风藤中提取的主要活性成分，具有多靶点调控疼痛的作用。

临床实践表明，青藤碱口服或透皮制剂可显著缓解慢性腰痛患者的疼痛症状与功能障碍，同时具有良好的安全性。总结近年

来青藤碱治疗慢性腰痛的机制研究进展，并构建“药物-靶点”网络筛选青藤碱干预慢性腰痛的核心治疗靶点，为其临床应用

与靶向治疗策略提供依据。
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Multitarget treatment of chronic low back pain with sinomenine： anti‑inflammatory， analgesic， 
and tissue‑repair mechanisms
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Abstract： Chronic low back pain （CLBP） has become a major global health challenge. Sinomenine， a primary active compound extracted from the 
traditional Chinese medicine Sinomenii Caulis， has the effect of regulating pain through multiple targets. Clinical practice has shown that the oral or 
transdermal formulation of sinomenine can significantly alleviate the pain symptoms and functional impairments of patients with CLBP， alongside 
favorable safety profiles. This review summarizes recent advances in the pharmacological mechanisms of sinomenine for CLBP treatment and screens 
core therapeutic targets for sinomenine in treatment of CLBP by constructing the "drug-target" network， thereby providing basis for clinical application 
and targeted therapeutic strategies.
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根据全球疾病负担（GBD）最新研究数据［1］，腰痛现

已成为导致全球健康寿命损失年（YLDs）的主要致残因

素，贡献率达 8.1%。流行病学预测模型［2］显示，至 2050
年腰痛将上升为全球伤残调整寿命年（DALYs）的第 7
位致残原因，预计全球病例总数将增长 36.4%，累计影

响人群达 8.43亿。该疾病呈现显著的年龄相关流行病

学特征，其患病率及 YLDs 随年龄增长呈递增趋势，在

80~84岁年龄组达到峰值（每 10万人口 2 440例），提示

腰痛已成为老龄化社会面临的重要挑战［1］。慢性腰痛

（chronic low back pain）的常规治疗主要包括药物治疗、

物理疗法和运动康复等［3］。其治疗长期受限于传统药

物的单靶点局限与副作用风险，如非甾体抗炎药

（NSAIDs）虽可短期缓解疼痛，却无法抑制椎间盘退变

进程［4］，且易引发胃肠道损伤［5］。由于引起慢性腰痛的

病因较多、病理机制复杂，常规疗法无法针对不同亚型

的 慢 性 腰 痛 实 现 理 想 的 治 疗 效 果［6］。 青 藤 碱

（sinomenine）是一种源自中药青风藤（Sinomenii Caulis）
的多靶点生物碱，具有独特的“抗炎-镇痛-组织修复”三

重协同机制，可作为临床治疗时的潜在药物选择。

传统中医认为，风、寒、湿、热、瘀、虚是慢性腰痛的

主要病因。青风藤是一味经典的祛风除湿中药，来源

于防己科植物青藤 Sinomenium acutum（Thunb.）Rehd. 
et Wils 和毛青藤 Sinomenium acutum（Thunb.）Rehd. et 
Wils.var.cinereum Rehd. et Wils.的干燥藤茎［7］。其提取
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物青藤碱是青风藤中含量最高、活性最强的成分，具有

成熟的分离提取工艺，是目前唯一一种被同时纳入国

家医保药物目录［8］和国家基本药物目录［9］的祛湿剂中

药单体。青藤碱“祛风除湿、活血通络、消肿止痛”的功

效特性使其在腰痛治疗中呈现广谱证候适配性，尤其

对寒湿痹阻证［10］、瘀血阻络证［11］腰痛具有显著干预优

势。重复给药毒性试验［12-14］表明，青藤碱不会造成耐受

性、依赖性、成瘾性和中枢神经系统抑制等药物风险。

迄今为止，已上市的盐酸青藤碱制剂包括片剂、胶囊和

注射剂三种形式，用于各类炎症性疾病与自身免疫性

疾病的治疗［15］。青藤碱的各种透皮给药剂型（如贴剂、

泥敷剂、凝胶、软膏和纳米乳剂）亦进入临床转化

阶段［16-17］。

青藤碱通过口服或局部给药形式，临床上已被应

用于多种原因引起的慢性腰痛，例如腰肌筋膜炎［18］，椎

间盘病变［19-21］，腰椎骨关节炎［22］，以及强直性脊柱炎［23］

等。本文综述了青藤碱的多靶点调控机制，并构建“药

物-靶点”网络，筛选出青藤碱治疗慢性腰痛的核心靶

点，旨在为青藤碱治疗慢性腰痛的临床应用与机制研

究提供依据。

1　青藤碱多靶点协同抗炎机制

青藤碱通过多靶点协同作用实现抗炎与镇痛双重

功效，其作用机制不仅涉及多通路调控炎症反应关键

介质生成，还能有效抑制神经痛觉信号的传导过程，从

而在发挥显著治疗效果的同时规避了 NSAIDs 和糖皮

质激素的不良反应，展现出更优的临床安全性特征。

1.1　青藤碱抑制核因子κB（NF-κB）/环氧合酶-2（COX-2）/
微粒体前列腺素 E2 合成酶-1（mPGES-1）/前列腺素 E2
（PGE2）通路　炎症在慢性腰痛的发病机制中起重要

作用，其与磷脂代谢通路NF-κB/COX-2/mPGES-1/PGE2
轴的异常激活密切相关［24］。临床常用的 NSAIDs 通过

抑制上游COX-2活性减少PGE2生成，但会干扰其他生

理性前列腺素如血栓素A2（TXA2）、前列环素（PGI2）的

合成，导致心血管和胃肠道副作用［25］。青藤碱特异性

靶向抑制mPGES-1调控炎症性PGE2的生成，从而发挥

镇痛作用。在脂多糖激活的巨噬细胞及胶原诱导的关

节炎小鼠模型中，青藤碱特异性下调 mPGES-1蛋白及

mRNA 表达，抑制 PGE2生物合成，且对 TXA2、PGI2等

其他前列腺素代谢及 COX-1/2酶活性无显著影响［26］。

青藤碱基于对 mPGES-1 的靶向抑制作用，成为炎症

性 疾 病 ，尤 其 是 慢 性 疼 痛 相 关 炎 症 的 新 治 疗 策

略（图 1）［27］。

1.2　青藤碱调控免疫细胞活性与炎症因子　椎旁肌无

菌性炎症是慢性腰痛的核心病理环节，其发生始于机

械性骨骼肌损伤触发的免疫级联反应［28］。损伤导致中

性粒细胞、巨噬细胞等浸润活化，促使肿瘤坏死因子

（TNF-α）、白细胞介素（IL）-1β、IL-6、前列腺素（PGs）等

炎症因子及乳酸异常累积，引发肌纤维降解与功能障

碍［29］。研究［30］表明，巨噬细胞 M1极化通过驱动慢肌-

快肌表型转化、乳酸代谢紊乱及促炎性细胞因子释放，

直接诱发肌肉收缩障碍与痛觉敏化，是构成腰痛慢性

化的重要病理基础。青藤碱特异性调控胆碱能抗炎通

　注：IκBα为核因子 κB抑制蛋白α，p65为核因子 κB p65亚基，NF-κB为核因子 κB，mPEGs-1为微粒体型前列腺素E合成酶-1，NSAIDs为非甾体抗炎

药，COX为环氧合酶，PGG2为前列腺素G2，PGH2为前列腺素H2，PGE2为前列腺素E2，PGF2α为前列腺素F2α，PGI2为前列环素，TXA2为血栓素A2。

图 1　青藤碱抑制NF-κB/COX-2/mPGES-1/PGE2通路示意图
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路的关键受体烟碱型乙酰胆碱受体（α7nAChR），并激

活 Janus 激酶（JAK）/信号转导与转录激活子（STAT）级

联反应，抑制脂多糖诱导的细胞外信号调节激酶

（ERK）/早期生长反应蛋白-1（Egr-1）通路，从而阻断巨

噬细胞 M1极化及 M1表型炎症因子 TNF-α、IL-1β的分

泌［31-33］。同时，青藤碱以剂量和时间依赖性方式诱导小

鼠巨噬细胞 RAW264.7凋亡以抑制其异常增殖［34］。上

述结果提示，青藤碱可能通过靶向巨噬细胞极化表型

及增殖调控，干预骨骼肌炎症-疼痛恶性循环。

临床研究［20-21］显示，青藤碱口服或电致孔给药能缓

解腰椎间盘突出症疼痛症状，降低血清炎症因子

IL‑1β、IL-6、TNF-α、PGE2以及 5-羟色胺（5-HT）的分泌

水平。青藤碱对椎源性腰痛的改善作用可能部分依赖

于其对髓核细胞中NF-κB信号通路［35］和NOD样受体热

蛋白结构域相关蛋白（NLRP3）炎性小体相关通路的抑

制［36］。青藤碱可通过干扰核因子 κB 抑制蛋白 α
（IκBα）/核因子κB p65亚基（p65）磷酸化抑制髓核细胞

中NF-κB信号通路的激活，减少促炎性细胞因子 IL-1β、
TNF-α、IL-6的分泌［35］。此外，青藤碱能够竞争性结合

鸟苷酸结合蛋白 5（GBP5）阻断 NLRP3炎症小体组装，

同时下调嘌呤能 2X7受体（P2X7R）表达抑制腺嘌呤核

苷三磷酸（ATP）诱导的炎症信号激活［36］，从而减轻椎

间盘退变相关炎症与进一步组织损伤［37］。

在腰椎小关节骨关节炎的模型研究［38］中发现，虽

然青藤碱对于炎症的抑制作用与糖皮质激素类似，两

者均能抑制 NF-κB 通路并减少促炎性细胞因子的释

放，然而青藤碱是特异性靶向微小核糖核酸 -223-3p
（miR-223-3p）/NLRP3通路，抑制炎症小体活化与 IL-1β、
IL-18的成熟［39］，这种机制使其有效地避免了糖皮质激

素多通路广泛的抗炎作用引起的不良反应。

1.3　青藤碱阻断外周痛觉信号传递　青藤碱对外周疼

痛信号的调节作用基于其对脊髓背根神经节（DRG）神

经炎症的抑制和抗氧化反应的激活［40］，以及对电压门

控钠通道的阻断［41］。青藤碱给药能够下调DRG内 p38
丝裂原活化蛋白激酶（p38 MAPK）/cAMP应答元件结合

蛋白（CREB）信号通路的活性，抑制神经炎症因子 P物

质、TNF-α和活性氧（ROS）的产生，并剂量依赖性保护

TNF-α 诱导的 DRG 细胞凋亡，有效提升脊髓神经结扎

模型大鼠的机械痛阈［40］。青藤碱靶向 DRG 细胞膜上

的负责疼痛信号跨膜传递的电压门控钠通道，干扰电

压依赖性的去极化、超极化，进而缓解神经病理性疼痛

信号的传递［41］。

2　青藤碱的组织修复机制

青藤碱具有抗氧化应激与基质保护作用，能够促

进损伤组织的结构与功能修复。

2.1　青藤碱改善椎间盘退变　椎间盘退变是慢性腰痛

的主要驱动因素之一［42］。病理刺激下，髓核细胞内炎

症/氧化应激通路异常活化，导致髓核细胞过度凋亡与

自噬失调。当前针对椎间盘退变的临床干预方法主要

有保守疗法、微创介入与外科手术，虽能通过机械减压

或消炎镇痛手段实现疼痛症状的短期改善，但其无法

阻止髓核细胞失活与细胞外基质的进行性降解，无法

改善退行性病变的病理进程［43］。青藤碱能直接靶向髓

核细胞内的氧化应激-炎症反馈环路，减轻髓核细胞的

自噬/凋亡，抑制细胞外基质降解酶的产生，因此有望成

为潜在的靶向药物［35， 44-45］。

动物实验表明，青藤碱通过干扰 IκBα/p65磷酸化

抑制髓核细胞中 NF-κB 信号通路的激活，减少促炎性

细胞因子 IL-1β、TNF-α、IL-6的分泌；同时激活Kelch样

ECH 关联蛋白 1（Keap1）引起核因子 E2 相关因子 2
（Nrf2）泛素化与细胞核内转位，显著增加下游抗氧化酶

血红素加氧酶-1（HO-1）、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

（NADPH）的分泌，最终抑制 IL-1β 介导的髓核细胞凋

亡与细胞外基质降解，改善椎间盘结构性破坏（髓核缺

失、椎间隙高度降低、软骨纤维环破坏）［33］。Gao等［44］进

一步研究青藤碱拮抗椎间盘退变的分子机制，探究青

藤碱对氧化应激诱导的髓核细胞的保护作用，结果表

明，青藤碱在体内外均可促进髓核细胞的自噬清除，从

而减少了线粒体途径依赖性的髓核细胞凋亡，改善椎

间盘组织学评分。

2.2　青藤碱保护关节软骨　青藤碱对关节软骨降解的

抑制是其可以治疗腰椎关节软骨损伤、软骨下骨改变

引起的慢性腰痛［46］的潜在机制之一。青藤碱通过干扰

NF-κB、Nrf2/HO-1、NLRP3炎性小体在内的多条细胞因

子通路的活化，抑制软骨细胞内的炎症因子、氧化应激

产物与基质降解酶的分泌，进而逆转软骨细胞的凋亡

与软骨细胞外基质的分解［39， 47］。
Dong等［39］监测青藤碱在小鼠骨关节炎模型中软骨

细胞炎症与细胞凋亡的作用，发现青藤碱给药能增加

软骨细胞内 miR-223-3p 的表达，并抑制下游 NLRP3炎

症小体的激活与炎症因子 IL-1β、IL-18的成熟，减轻软

骨细胞凋亡。进一步对小鼠关节软骨的病理切片进行

番红O-固绿染色，发现青藤碱逆转了细胞外基质（蛋白

聚糖）的流失，并显著提高了关节软骨退变评分。类似

的研究［47］也显示青藤碱对小鼠骨关节软骨细胞外基质

降解的抑制作用，并提出这可能是通过Nrf2/HO-1通路

抑制基质金属蛋白酶-13（MMP-13）与含Ⅰ型血小板结

合蛋白基序的解聚蛋白样金属蛋白酶 5（ADAMTS-5）的

表达，促进蛋白聚糖与Ⅱ型胶原合成相关。此外，青藤

碱对间充质干细胞的破骨细胞过度分化有一定抑制作

用，推测其可延缓骨关节炎病程早期骨保护素/核因子
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kB受体活化因子配体（OPG）/核因子 κB受体活化因子

（RANKL）轴介导的关节软骨下骨骨吸收，进而改善软

骨结构损伤和关节疼痛［48-49］。

3　青藤碱的中枢镇痛机制

青藤碱通过调控中枢神经系统痛觉信号整合与神

经可塑性，缓解慢性腰痛相关的中枢敏化。

3.1　青藤碱激活 μ-阿片受体　μ-阿片受体广泛表达

于包括脊髓背角、导水管周围灰质、丘脑及前扣带回皮

层在内的多个中枢神经疼痛调控网络之中［50］。青藤碱

作为右旋吗啡烷类似物，其化学结构与吗啡相似。青

藤碱选择性结合小鼠脊髓背角的 μ-阿片受体，阻断脊

髓细胞ERK1/2激活效应，进而改善福尔马林诱导的小

鼠疼痛行为［12］。

3.2　青藤碱调控中枢敏化　慢性腰痛的病因不仅限于

肌肉骨骼疾病。神经可塑性改变是持续性疼痛的主要

原因。持续的伤害性刺激（如炎症和机械压迫）诱导中

枢神经系统放大伤害性信号，导致中枢敏化（异常性疼

痛和痛觉过敏）［51］。青藤碱在中枢敏化和下行疼痛抑

制通路中具有复杂的调节作用［52］。神经影像学研究［53］

显示，慢性腰痛患者大脑中疼痛相关的皮层存在显著

的神经退行性改变。与正常人相比，慢性腰痛患者对

同等强度的压力刺激表现出更高的敏感性。中枢神经

系统胶质细胞（包括小胶质细胞和星形胶质细胞）已被

证明通过与感觉神经元相互作用调节中枢敏化［54］，而

青藤碱可激活中枢神经系统小胶质细胞与星形胶质细

胞内 Nrf2核易位与细胞极化，抑制中枢神经炎症与氧

化应激产物累积，从而发挥神经保护和调控中枢敏化

的作用［55-56］。另有研究［57］表明，青藤碱对神经炎症与神

经退行性变的抑制作用依赖于大脑胆碱能抗炎途径

α7nAChR的激活与下游NF-κB信号传导的抑制。

综上，青藤碱治疗慢性腰痛的抗炎-镇痛-组织修复

机制见图 2。

4　青藤碱治疗慢性腰痛的“药物⁃靶点”网络构建

4.1　青藤碱作用靶点与慢性腰痛相关靶点的收集　分

别从 TCMSP数据库（https：//old.tcmsp-e.com/tcmsp.php）
和Herb数据库（http：//herb.ac.cn/）中收集青藤碱的靶标

信 息 。 使 用 Universal Protein 数 据 库（https：//www.
uniprot.org/）进行校正并去除重复靶标信息获取 77个

青藤碱作用靶点。以“chronic low back pain”“chronic 
lower back pain”作 为 关 键 词 ，在 DrugBank 数 据 库

（https：//www.drugbank.com/datasets）、DisGeNET 数据库

（https：//www.disgenet.org/）、GeneCards 数据库（https：//
www.genecards.org/）以及 TTD 数据库（http：//db.idrblab.

net/ttd/）检索收集与慢性腰痛相关的靶点。使用

Universal Protein数据库对蛋白靶点进行校正并去除重

复信息，最终得到 656个慢性腰痛相关靶点。将收集得

到的药物靶点及慢性腰痛相关靶点上传到 Venny2.10
平台（https：//bioinfogp.cnb.csic.estools/venny/），得到青

藤碱与慢性腰痛的交集靶点共 35个。

4.2　核心靶点的获取和蛋白-蛋白相互作用（PPI）网络

的构建　将 35 个交集靶点导入到 STRING 数据库

（https：//string-db.org/），条件设为“homo sapiens”，构建

靶点 PPI网络，通过 Cytoscape3.10.1软件进行可视化处

理（图 3A）。运用 centiscape2.2插件进行网络的拓扑分

析，筛选出Degree值、紧密中心值（Closeness）和介数中

　注：ROS为活性氧，α7nAChR为烟碱型乙酰胆碱受体，MOR为阿片受体μ型，DRG为背根神经节，COX为环氧合酶，NSAIDs为非甾体抗炎药，PGH2

为前列腺素H2，PGI2为前列环素，TXA2为血栓素A2，mPEGs-1为微粒体型前列腺素E合成酶-1，PEGs为前列腺素E合成酶，NF-κB为核因子κB。

图 2　青藤碱治疗慢性腰痛的机制示意图
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心值（Betweenness）均大于三者平均数的靶点，筛选出

青藤碱治疗慢性腰痛的核心作用靶点共 10个（图 3B），

分别为前列腺素内过氧化物合酶 2（PTGS2）、NF⁃κB1、

IL⁃1β、IL⁃6、TNF、半胱天冬酶（CASP3）、STAT3、基质金

属蛋白酶-9（MMP-9）、B 淋巴细胞瘤-2（BCL-2）基因与

Fos原癌基因（Fos）。

5　讨论

由于慢性腰痛涉及神经炎症、肌肉骨骼退变和痛

觉敏化等多重病理机制，传统治疗对慢性腰痛的疗效

均具有一定局限性。随着中药活性成分提取技术的进

步，青藤碱被引入到慢性腰痛的治疗中，发挥抗炎、抗

氧化、细胞保护、组织保护与镇痛的综合功效。尽管既

往针对青藤碱治疗机制的研究已取得重大进展，但部

分关键性问题仍有待进一步探索。青藤碱的临床应用

目前主要聚焦于类风湿关节炎等自身免疫性疾病及慢

性疼痛综合征的干预，然而其潜在治疗价值在纤维肌

痛综合征、炎性肠病相关关节炎及神经源性骨关节病

等炎症相关性疾病的临床转化仍未完全开发。未来需

开展更多随机对照试验（RCT）进一步拓展其适应证，

结合更多元的评估方式（如腰椎核磁共振、神经电生理

检查等），验证其在腰痛症状缓解和功能恢复中的

疗效。

网络药理学分析表明，青藤碱治疗慢性腰痛的潜

在靶点包括与炎症反应密切相关的 NF-κB1、IL-1β、
IL‑6、TNF、CASP3、STAT3、PTGS2，与软骨代谢相关的

MMP‑9，抗细胞凋亡基因 BCL‑2，以及 Fos 原癌基因。

经典炎症靶点蛋白 NF-κB1、IL-1β、IL-6、TNF、CASP3、

STAT3与神经敏化、椎间盘退化、关节软骨代谢过程密

切相关，且已有实验证据［20-21， 26， 31-33， 35， 56］支持青藤碱与

上述靶点的功能关联。尽管网络药理学预测青藤碱的

核心作用靶点之一为PTGS2（COX-2的编码基因），但实

验研究表明其更精准作用于 PGE2合成通路的下游限

速酶mPGES-1［26］。这种差异可能与网络药理学算法倾

向筛选拓扑特征显著的高连接度枢纽节点（如 PTGS2）
有关，而实验研究可揭示其直接调控的终末效应分子

（如mPGES-1）。原癌基因Fos编码的转录因子 c-Fos是
调控脊髓疼痛信号向高位中枢传递的关键分子，其表

达可被青藤碱显著抑制，从而减弱伤害性信号的上行

传导［40-41］。青藤碱对MMP-9、BCL-2的调控作用尚未在

慢性腰痛模型中被直接验证，深入解析二者在慢性腰

痛进程中的作用关联将有助于揭示青藤碱多靶点协同

调控实现组织保护的分子网络机制。已有文献表明青

藤碱对 MMP-9 及其上游细胞因子具有显著抑制作

用［58］，且该靶点所属 ADAM15/MMP-9的通路已被证实

能够调节椎间盘退变性髓核细胞凋亡［59］。抗凋亡蛋白

BCL-2可通过拮抗腰椎间盘髓核间充质干细胞凋亡［60］

并延缓细胞外基质分解［61］代谢发挥保护作用，然而现

有研究［62-63］表明青藤碱对 BCL-2表达呈现双向调控的

　注：A为青藤碱作用靶点与慢性腰痛靶点的蛋白-蛋白相互作用（PPI）网络，B为青藤碱治疗慢性腰痛核心靶点的PPI网络。圆圈代表靶标蛋白，圆的

直径越大，Degree值越大；曲线表示靶蛋白之间的相互作用。LIN28B为LIN28同源物B基因，HTR2A为5-羟色胺受体2A基因，SLC6A2为溶质载体家族6成

员 2基因，OPRM1为μ型阿片受体 1基因，NFATC1为活化T细胞核因子 1基因，PTGS1为前列腺素内过氧化物合酶 1基因，CXCL8为C-X-C基序趋化因

子配体 8基因，IL18为白细胞介素-18基因，EGR1为早期生长反应蛋白 1基因，IL4为白细胞介素-4基因，IFNG为γ干扰素基因，IL2为白细胞介素-2基

因，TIMP1为金属蛋白酶组织抑制剂 1基因，CASP9为半胱天冬酶 9基因，KEAP1为Kelch样ECH关联蛋白 1基因，BAX为BCL2关联X蛋白基因，ESR1

为雌激素受体 1基因，BCL2为B细胞淋巴瘤-2基因，IL6为白细胞介素-6基因，TNF为肿瘤坏死因子基因，NFE2L2为核因子E2相关因子 2基因，MMP9

为基质金属蛋白酶-9基因，PTGS2为前列腺素内过氧化物合酶 2基因，ESR2为雌激素受体 2基因，SMAD3为 SMAD家族成员 3基因，GSK3B为糖原合成

酶激酶 3β基因，CASP3为半胱天冬酶 3基因，FOS为Fos原癌基因，STAT3为信号转导与转录激活因子 3基因，IL1B为白细胞介素-1β基因，NFKB1为核

因子κB1基因，TGFB1为转化生长因子-β1基因，MMP2为基质金属蛋白酶-2基因，MAPK1为丝裂原活化蛋白激酶 1基因，AR为雄激素受体基因。

图 3　“青藤碱-慢性腰痛”PPI网络构建
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矛盾特征，两者之间的关系仍需体内外实验进一步

阐明。

此外，与口服给药相比，青藤碱经皮给药具有更好

的临床接受度，口服生物利用度低，胃肠道不良反应

少。既往研究表明，电致孔透皮给药可提升青藤碱的

生物利用度［64］，促进药物在肌肉［65］、关节腔［66］的局部蓄

积，但其在慢性腰痛治疗中发挥的具体作用机制仍需

进一步研究。尽管新研发的青藤碱透皮给药制剂（如

水凝胶制剂［67］、溶致液晶［68］）显示出更佳的释放稳定性

和吸收率，但这些制剂仍处于试验阶段，需要进一步临

床验证。近年来新开发的青藤碱衍生物显示出优异的

生物活性与透皮渗透性［69］，但它们的结构-活性关系和

长期安全性仍未得到全面论证。通过精确探索药理学

机制、优化分子结构，开展大规模、高质量的临床试验，

青藤碱可突破传统慢性腰痛对症治疗的局限性，同时

实现症状缓解与病理损伤的修复，为慢性腰痛提供新

治疗策略。
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