
3-溴丙酮酸抑制肿瘤糖酵解和促进细胞凋亡

潘建民， 罗小辉， 杨 成， 肖旺发， 李其尚， 张晓东*
(广西医科大学第一附属医院胃肠腺体外科，南宁 530000)

摘要：肿瘤细胞的生长所需的能量主要来自糖酵解产生的三磷酸腺苷(adenosine triphosphate，ATP)。
基于该理论，国内外大量研究者对肿瘤能量代谢相关靶点展开研究。近年来不断有研究指出，3-溴丙

酮酸(3-bromopyruvate，3-BrPA)作为一种烷化剂，具有抗肿瘤作用，其机制可能是对糖酵解关键酶起

到抑制作用，从而阻断肿瘤的能量来源、诱导活性氧产生，最终促进肿瘤细胞凋亡，且对肿瘤周围的

组织器官没有影响；也有相关研究发现：3-BrPA可逆转肿瘤细胞耐药性、增强光敏剂疗效和提高肿瘤

细胞对抗癌药物敏感性。因此，3-BrPA有望成为一种高效、低毒的抗肿瘤药物。本文通过调研国内外

关于3-BrPA相关实验的研究，对3-BrPA抑制肿瘤细胞糖代谢和促进肿瘤细胞凋亡的可能机制进行探

讨，以期为抗肿瘤药物研究提供一定帮助。
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3-bromopyruvate inhibites of tumor glycolysis and
promotion of apoptosis
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Abstract: Considering that the energy required for tumor cell growth mainly comes from adenosine
triphosphate (ATP) produced by the aerobic glycolysis, various investigations have been carried out on tumor
energy metabolism related targets. In recent years, 3-bromopyruvate (3-BrPA), a strong alkylating agent, has
been reported to have anti-tumor effects. The mechanism may be to inhibit the key enzymes of glycolysis, so
as to block the energy source of tumor, which induces the production of reactive oxygen species, and finally
leads to the apoptosis of tumor cells without affecting the tissues and organs around the tumor. Moreover, some
studies have reported that 3-BrPA reversed tumor cell drug resistance, enhanced the efficacy of
photosensitizers and improved the sensitivity of tumor cells to anticancer drugs. Therefore, 3-BrPA is
expected to be a highly efficient anti-tumor agent with low-toxicity. In this paper, based on our investigations
and researches on studies concerning 3-BrPA at home and aboard, we discussed the possible mechanism of 3-
BrPA in terms of inhibiting glucose metabolism of tumor cells and promoting tumor cell apoptosis, in the hope
of providing some help for the study of anti-tumor drugs.
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根据全球癌症统计数据，2020年约有1 930万
新癌症患者被诊断和将近1 000万的癌症患者死

亡[1]。与2018年全球新癌症统计数据相比，发病率

增加了6.6%，死亡率增加了3%[2]。若按这种发病

率增长，预计2040年全球癌症新发癌症病例可能

达2 840万例[1]。目前治疗癌症的有效手段依然是以

手术治疗为主，化学治疗、放射治疗或靶向治疗

为辅的综合性治疗，虽然这种治疗方式在很大程

度上控制了恶性肿瘤的进展，但放疗、化疗和靶

向治疗存在较大的毒副作用，且部分难治性恶性

肿瘤在治疗期间出现耐药和放射抵抗等情况最终

导致肿瘤复发转移。因此，有必要寻找一种新型

的抗癌制剂来提高癌症治疗效果。在正常组织

中，细胞的增殖所需的能量来源主要依靠线粒体

氧化磷酸化来供能，但是在肿瘤细胞中，即使在

氧气充足以及线粒体功能正常的情况下，肿瘤的

能量来源主要依靠糖酵解来产能，这种以高消耗

葡萄糖和产生较多乳酸的代谢重编程称为有氧糖

酵解或“Warburg效应”[3]。众所周知，一分子葡

萄糖进行氧化磷酸化所产的能量是有氧糖酵解的

15或16倍(图1)。然而，恶性肿瘤在获取能量时却

选择后者，可能原因是肿瘤细胞需要的是快速产

能，而不是大量产能；另外，在肿瘤进行有氧糖

酵解过程中所产生的中间产物有助于生物大分子

合成，从而满足恶性肿瘤快速分裂的需求(图1B)。

因此，遏制恶性肿瘤的能量获取，诱导肿瘤细胞

凋亡，有可能是抗癌道路上的新思路。

3-溴丙酮酸(3-bromopyruvate，3-BrPA)作为一

种烷化剂小分子，其结构与乳酸、丙酮酸类似，

长期以来作为杀菌剂噻菌灵的中间体被广泛应

用。近年来，这种化合物引起了越来越多研究者

的关注，因为它是己糖激酶抑制剂，可以抑制肿

瘤细胞的糖酵解，减少肿瘤细胞的能量来源，从

而诱导其凋亡 [4]。在2001年，Ko等[5]在关于高糖酵

解型肝癌细胞的动物实验研究中发现，通过3-
BrPA治疗后的家兔，其肝癌移植瘤生长受到明显

抑制，而周围组织未见明显影响。随着对该化合

物的抗癌作用及机制研究的深入，其抗癌作用已

在乳腺癌[6]、前列腺癌[7]、甲状腺癌[8]、肺癌[9]、结

肠癌[10]等实验中得到证实。而这种抗癌作用可能

得益于肿瘤细胞中c-Myc的过表达。

作为一种原癌基因，c-Myc在正常组织细胞中

的表达受到严格控制。相关研究表明，c-Myc在
70%以上的恶性肿瘤细胞中呈过度表达状态，且该

基因的过表达与提高肿瘤侵袭性、增加肿瘤耐药

性和缩短患者的生存时间密切相关[11]。在肿瘤糖

代谢中，c-Myc可以激活编码糖酵解酶和葡萄糖转

运蛋白的靶基因来驱动糖酵解(图1B)，从而增加癌

细胞的能量获取，促进其增殖、迁移和侵袭[12]。

有研究表明，3-BrPA对c-Myc高表达的肿瘤有抑制

HK：己糖激酶；TAC cycle：三羧酸循环；OXPHOS：线粒体氧化磷酸化

图1 正常细胞(A)和肿瘤细胞(B)的糖代谢过程
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作用，而对c-Myc低表达的肿瘤无明显影响[13]，可

能的原因是c-Myc的过度表达可以通过相应的靶点

促 进 肿 瘤 细 胞 膜 表 面 单 羧 酸 转 运 蛋 白 - 1
(monocarboxylate transporter-1，MCT-1)的表达; 与

c-Myc低表达的肿瘤相比，c-Myc高表达的肿瘤细

胞中MCT-1显著升高[13]，从而促使MCT-1提高对3-
BrPA的摄取(图2)。

1 3-BrPA理化性质与抗癌关系

理化性质方面，3-BrPA为白色或浅黄色结晶

性粉末，易溶于水，在37 °C、不同pH的环境中，

其半衰期不同，其中pH在6.5~7.0时(大多数肿瘤细

胞外的pH)，3-BrPA的半衰期明显要比正常生理环

境(37 °C、pH7.4)长(t1/2=77 min)[14]。而肿瘤细胞的

Warburg效应是一种高耗葡萄糖和产出较多乳酸的

过程，为了避免乳酸在细胞中堆积而引起细胞内

酸化或死亡，肿瘤细胞膜表面大量表达单羧酸转

运蛋白(MCTs)[15]，其目的是将乳酸及时排出细胞

外，从而形成细胞外酸性环境，这一过程可能是3-
BrPA能够准确作用于肿瘤细胞的原因，并为其抗

癌作用奠定了基础。MCTs家族有14个成员，但已

知的只有MCT-1、MCT-2、MCT-3、MCT-4具有运

输单羧酸的作用。其中，MCT-1普遍表达并参与乳

酸的摄取或外排[16]。当恶性肿瘤细胞葡萄糖匮乏

时，胞外的乳酸可作为燃料，被MCT-1摄入胞内进

行供能。而3-BrPA的结构与糖酵解的产物乳酸、

丙酮酸类似，它可以通过这个通道进入细胞并与

相应的靶点结合，从而发挥其抗癌作用(图2)。这

或许是3-BrPA对肿瘤细胞具有高选择性，而对周

围组织无明显毒副作用的原因。

2 3-BrPA主要靶标及作用方式

有氧糖酵解是恶性肿瘤的获能主要途径。

阻止该途径关键酶反应，将影响ATP产生，从而

促 进 恶性肿瘤细胞凋亡、坏死。己糖激酶

(hexokinase，HK)作为糖酵解第一个关键酶，对整

个糖酵解过程起到把控作用。在哺乳动物中，己

糖激酶有4种亚型，HK1、HK2、HK3和HK4。
HK2仅在骨骼肌、脂肪组织和心脏中有较高水平的

表达。尽管HK2在大多数成人正常细胞中缺失或低

表达状态，但在许多癌细胞中却普遍过度表达[17-19]。

HK2的过表达，有助于肿瘤细胞糖酵解的进行，从

而为其增殖获取充足的能量。因此调控HK2的表

达，有可能是治疗癌症的潜在靶点之一。另外，

也有相关研究表明，HK2与葡萄糖转运蛋白

(GLUT1)为c-Myc的下游基因，c-Myc的过表达，可

促进HK2和GLUT1表达，从而增强肿瘤细胞的糖酵

解 [20]。自2001年首次报道3-BrPA抗肿瘤作用以

来，HK2通常被认为是3-BrPA的主要靶点[21,22]。Ko
等[21]通过3-BrPA处理过兔肝移植瘤模型中发现线

粒体HK2蛋白呈被抑制状态。赵春恒等[23]研究发

现，3-BrPA引起HK2蛋白的共价修饰，并直接引

发其从线粒体解离，使糖酵解途径产能减少，抑

制肿瘤细胞内各种依赖ATP供能的生理功能、降低

MCT-1：单羧酸转运蛋白-1

图2 3-BrPA进入c-Myc高表达肿瘤细胞的机制
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肿瘤细胞活性，抑制了肿瘤细胞生长、增殖和转

移，或促使肿瘤细胞因能量供给不足而凋亡、

死亡。

3 3-BrPA可能的抗肿瘤功能

3.1 3-BrPA抑制癌细胞的增殖、迁移和侵袭作用

肿瘤细胞实现局部浸润和远处转移需要经历

摆脱肿瘤细胞间的黏附、降解肿瘤细胞外基质等

过程。其中，钙黏附蛋白作为黏附分子中的一

员，在正常细胞中可以维持细胞间黏附和接触抑

制，癌细胞中上皮钙黏素失调，可导致接触抑制

被破坏、上皮-间充质转化(epithelial-mesenchymal
transitions，EMT)、癌细胞运动增强并向远处转

移[24]。在降解肿瘤细胞外基质蛋白中，基质金属

蛋白酶(matrix metalloproteinase，MMP)作为迄今

与肿瘤侵袭和转移关系最密切的一种降解基质蛋

白酶，在肿瘤细胞中大量表达，其目的主要促进

肿瘤的侵袭、转移和血管生成[25]。郭云鸿等[26]在

卵巢癌的治疗研究中发现，3-BrPA可能通过抑

JAK/STAT信号通路，下调p-JAK2、p-STAS3蛋白

表达，从而抑制人卵巢癌细胞A2780细胞的增殖；

冯源等[27]在相关肝癌的实验研究中发现，3-BrPA
处理的Hep3B细胞，上皮标志物Occludin mRNA的
表达水平增高，间质标志物N-Cadherin mRNA的表

达水平降低，提示3-BrpA可抑制EMT现象以实现

抑制肿瘤细胞迁移、侵袭的能力。李立坤等[7]在研

究前列腺癌的治疗中发现，3-BrPA可能通过抑制

GLUT1、MMP-14、MMP-9、MMP-2的表达来抑

制前列腺癌细胞的增殖、迁移和转移。组织蛋白

酶B是一种存在于溶酶体中的蛋白酶，其生物合

成、细胞表面定位、细胞内分布和酶活性在癌症

发病过程中发生了变化，并且，它在肿瘤转移中

也发挥重要作用。Szczuka等[28]研究发现，3-BrPA
可降低组织蛋白酶B的表达，从而抑制Caco-2和
HCT116人结肠癌细胞的增殖和迁移。然而，3-
BrPA对糖酵解抑制的同时也减少了肿瘤细胞分裂

时所需生物大分子的合成，在一定的程度上可以

抑制其增殖的速度。因此，3-BrPA抑制恶性肿瘤

的增殖、迁移和侵袭可能受多方面的影响。

3.2 3-BrPA促进恶性肿瘤细胞凋亡

凋亡是细胞内能量依赖的死亡程序活化而

致，是由基因控制的细胞自主有序的主动死亡过

程。恶性肿瘤是由于正常细胞的损伤或恶性转化

而获得无限增殖能力的疾病，逃避细胞凋亡是癌

细胞的重要特性之一。因此，促进癌细胞的凋亡

成为治疗癌症的一种重要方法。3-BrPA作为一种

糖酵解抑制剂，可与肿瘤细胞糖酵解关键酶相作

用，从而减少肿瘤细胞ATP产生，诱导其凋亡[4]。

储菲等[29]和Gan等[30]分别在体外实验研究中发现，

3-BrPA处理的肺腺癌细胞A549、神经母细胞瘤细

胞，其胞内的ATP含量随着3-BrPA剂量增加呈递减

状态，且2种恶性肿瘤细胞的凋亡率与3-BrPA呈剂

量依赖关系。Li等[31]研究发现，3-BrPA可通过下调

c-Myc和逆转硫氧还蛋白互作蛋白(TXNIP)的表达，

从而抑制肿瘤细胞糖酵解，减少肿瘤细胞的能量

来源，诱导三阴性乳腺癌细胞(HCC1143)的凋亡。

Abbaszadeh等[10]在人结肠癌相关研究中发现，3-
BrPA通过活性氧(reactive oxygen species，ROS)的
产生上调Bcl-2相关X蛋白(Bcl-2-associated X，

Bax)、下调B细胞淋巴瘤-2(B cell lymphoma-2，
Bc l - 2 )和促进生物素 ( s u r v i v i n )、细胞色素C
(cytochrome C，Cyt-c)的释放，从而进一步激活半

胱氨酸蛋白酶-3(caspase-3)来促进人结肠癌细胞凋

亡。可见，3-BrPA可能通过阻断肿瘤细胞的能量

来源，诱导活性氧产生，破坏线粒体外膜，引起

Cyt-c释放，从而激活caspase家族级联反应，最终

促进肿瘤细胞凋亡(图3)。
3.3 3-BrPA对恶性肿瘤的放化疗起到增敏作用

化学治疗作为恶性肿瘤的辅助治疗之一，在

很大程度上可以提高患者生活质量、生存期以及

肿瘤的治愈率。然而有的化疗药物可对人体产生

严重的不良反应及副作用，如骨髓抑制、肝肾损

害等。而且长周期、大剂量使用化疗药物，使部

分肿瘤对化学治疗产生了耐药，从而导致治疗失

败。因此，寻找一种对大多数难治性癌症，同时

具有理想治疗效果的单一药物是极具挑战性的。

基于3-BrPA的对肿瘤特异的选择性和特殊靶

点的作用性，联合化疗药物可能降低肿瘤耐药

性，减少化疗药物的剂量以及降低化疗药物的不

良反应及副作用。Yoo等[32]的研究发现，3-BrPA能
增强肝癌细胞SNU-761、Huh-7对索拉非尼诱导凋

亡的敏感性。张璟钰等[33]的研究发现，3-BrPA可
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显著增加4-OHT(他莫昔芬体内活性形式)对MCF-7/
TR耐药细胞的抑制作用，其逆转耐药倍数为1.91
倍。时宗芬等[34]在体外实验发现，3-BrPA联合顺

铂可明显增加对鼻咽癌细胞(HNE1)增殖的抑制，

细胞凋亡率明显高于3-BrPA、顺铂单独处理组及

对照组。然而，3-BrPA除了对肿瘤的化学治疗可

以起到增敏作用，在放射治疗上也发挥了重要作

用。Koukelli等[16]研究发现，在3-BrPA诱导下，可

增加三阴性乳腺癌细胞(BT20)对电离辐射的敏感

性。Abbaszadeh等[10]发现，3-BrPA作为化学治疗增

敏剂的潜力不仅是由于对糖酵解的影响，也可对

线粒体损伤和ROS产生影响，其中剥夺ATP可能通

过减少大分子合成和DNA修复来帮助克服耐药

性，说明抑制肿瘤的能量来源，可能是克服肿瘤

的耐药的一种方法。综上所述，3-BrPA通过对恶

性肿瘤细胞的诱导，增加或逆转癌症细胞对化疗

药物的敏感性，为恶性肿瘤的治疗提供新思路。

3.4 3-BrPA提高光动疗法在抗肿瘤中的疗效

化学治疗、靶向治疗和放射治疗作为大部分

癌症术后辅助性治疗，在很大程度上抑制了肿瘤

的进展，然而并非所有的放化疗和靶向对肿瘤均

有治疗作用，在治疗过程中出现药物抵抗、耐药

等是部分难治性癌症的特性，如三阴性乳腺

癌[35]、胃印戒细胞[36]等。因此，突破传统的抗癌

理念，寻找新型抗癌方法是提高难治性恶性肿瘤

的有效途径。光动疗法作为一种新型抗癌疗法，

其抗癌机制是通过光敏剂在激光的照射下可将氧

气转化为具有细胞毒性的ROS，从而促进肿瘤细胞

的凋亡。但是，光敏剂发挥作用需要氧气，而大

部分恶性肿瘤是处于缺氧状态，并且已研究证

实：缺氧是大部分恶性肿瘤在治疗过程中出现耐

药或抵抗的关键因素[37,38]。3-BrPA除了自身抗癌作

用外，也可通过干扰肿瘤细胞的氧化磷酸化的过

程来防止肿瘤细胞中氧气的消耗，从而增强光敏

剂在肿瘤细胞中抗癌作用[39]。Deng等[40]在乳腺癌

动物模型中发现，3-BrPA联合光动疗法不仅可以

诱导ROS的产生，而且可以刺激大量自噬的形成。

适量的自噬有利于肿瘤的生长，但大量的自噬可

以促进肿瘤细胞凋亡。可见，光动疗法抗癌关键

是增加肿瘤细胞的氧气，而3-BrPA可逆转肿瘤组

织细胞的缺氧环境，从而提高光动疗法的肿瘤的

治疗效果。

4 3-BrPA抗肿瘤的分子作用机制

4.1 3-BrPA可能通过促进线粒体的凋亡或坏死途

径诱导恶性肿瘤细胞死亡

己糖激酶2(hexokinase 2，HK2)已被证明通过

PPP：磷酸戊糖途径；GSH：谷胱甘肽；HK2：己糖激酶2；Cyt-c：细胞色素C；Apaf-1：凋亡酶激活因子-1；VDAC：电压依赖性阴离子通

道；MPTP：线粒体膜通透性转运孔道

图3 3-BrPA通过线粒体凋亡途径诱导肿瘤细胞凋亡
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与电压依赖性阴离子通道(voltagedependent anion-
selective channel，VDAC)特异性结合位于线粒体

膜外膜上[41]。通过这种方式，HK2可以优先利用线

粒体氧化磷酸化产生的新ATP，并保护其免受6-磷
酸葡萄糖(glucose 6-phosphate，G-6-P)的抑制，使

葡萄糖快速转化为G-6-P，从而提高了肿瘤中发生

的糖酵解和生物合成的效率。Patra等[42]发现，3-
BrPA通过抑制HK2，促进其与VDAC的解离，释

放凋亡Cyt-c，从而激活线粒体凋亡信号(图3)。已

有证据表明，Bcl-2对多种导致细胞凋亡的信号具

有保护作用，并且与线粒体外膜有关，线粒体膜

是保护线粒体完整性和功能的关键部分；而Bax通
过拮抗Bcl-2的功能，诱导线粒体通透性转变，刺

激线粒体释放与凋亡相关的生物活性物质，如Cyt-
c，从而激活caspase-3/caspase-9，启动caspase信号

级联反应，诱导细胞凋亡[43]。在3-BrPA介导的凋

亡效应中，促凋亡蛋白B淋巴细胞瘤-2基因相关启

动子(recombinant Bcl-2 associated death promoter，
BAD)在Ser112残基上的去磷酸化，允许Bax移位到

线粒体，随后膜通透性改变，Cyt-c和凋亡诱导因

子(apoptosis inducing factor，AIF)释放[23](图3)；
BAD与Bcl-2结合后可抑制细胞凋亡的发生，3-
BrPA改变BAD与Bcl-2家族蛋白的结合活力，促进

肿瘤细胞的凋亡[44]。然而，3-BrPA作用过的癌细

胞可引起细胞凋亡和坏死2种途径。由于细胞凋亡

是一个ATP依赖的过程，当使用小剂量3-BrPA时，

肿瘤细胞中ATP耗竭程度适中，这种情况主要是由

于细胞内ATP含量减少而引起细胞供能紊乱甚至凋

亡。相反，大剂量3-BrPA可使ATP完全耗尽，仅出

现坏死[45,46]。综上所述，3-溴丙酮酸可能通过多种

凋亡途径达到抗肿瘤的作用。

4.2 3-BrPA诱导ROS产生与其在抗肿瘤中可能

作用

磷酸戊糖途径(pentose phosphate pathway，
PPP)为核苷酸合成提供碳源，并产生NADPH作为

细胞还原当量的来源，以维持细胞内的氧化还原

状态，特别是产生谷胱甘肽(glutathione，GSH)，
这是保护细胞免受ROS损伤的主要因素(图3)。3-
BrPA介导的抑制HK2不仅可以阻断糖酵解途径，

还可以阻断PPP途径，从而抑制生物大分子代谢过

程和还原物的产生，导致更多的细胞毒性氧化条

件的发生[47](图3)。另外，3-BrPA作用于线粒体外

膜HK2时，可使HK2与VDAC解离，从而释放Cyt-
c，从而引发细胞的凋亡，由于Cyt-c释放，使得线

粒体氧化呼吸链无法传递电子，也可引起ROS的产

生。Saveg等[48]、Hassan等[10]、Petricciuolo等[49]分

别在恶性胸腺瘤细胞、直肠癌细胞和胶质母瘤细

胞中发现，3-BrPA处理后的恶性肿瘤细胞ROS产
生远远超过阴性对照组。而ROS产量的增加，除了

3-BrPA对抑制GSH生成外，可能与线粒体膜功能

破坏也有一定关系。薛邹等[50]发现，3-BrPA可能

破坏线粒体功能功能，导致大量电子泄漏，引起

ROS增加和潜在氧化应激的存在。为了证实ROS在
3-BrPA抗肿瘤作用中的作用，Zou等[51]使用N-乙酰

半胱氨酸(N-acetyl-L-cysteine，NAC)或谷胱甘肽清

除剂，抑制ROS在鼻咽癌细胞中产生，结果发现，

NAC或者谷胱甘肽处理过的鼻咽癌细胞对3-BrPA
抗肿瘤作用降低或无效果。这可能是3-BrPA对PPP
途径的抑制，导致GSH含量减少，从而引起恶性

肿瘤细胞遭受氧化损伤。

5 问题与展望

能量代谢重编程是恶性肿瘤重要特性之一，

通过这种方式使得肿瘤细胞可以快速获取能量和

其分裂所需的生物大分子，从而促进增殖、迁移

和侵袭。糖酵解抑制剂作为一种新理念用于癌症

的治疗研究，在近几年取得了突破性进展。目前

糖酵解抑制除了3-BrPA外，还有2-脱氧葡萄糖、双

氯乙酸、双氯芬酸以及6-氨基烟酰胺等，它们通过

各自的作用靶点，干扰糖酵解的进行，从而对肿

瘤起到抑制作用。然而，不同表型的肿瘤其代谢

方式也不一定相同，也并非所有的糖酵解抑制剂

对所有的肿瘤均有作用。3-BrPA作为己糖激酶抑

制剂，在研究中被证实对c-Myc高表达的肿瘤有抑

制作用，而对c-Myc低表达的肿瘤无明显影响，其

可能机制是c-Myc促进肿瘤细胞表面的MCT-1大量

表达[13]，从而增加对3-BrPA的摄入，使其进入胞

内，与相应靶点结合，产生抗癌作用。值得关注

的是，3-BrPA在现有国内外动物体内实验研究中

证实：可明显抑制移植瘤的生长，且对周围组无

明显损伤[29,52]，包括在国外一些对晚期癌症病人进

行临床研究，也未见报道出现异常的实验指
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标[53,54]。虽然近几年3-BrPA在体外和动物移植瘤实

验上取得重大研究发现，但毕竟该研究还处于初

步阶段，对3-BrPA的认识仍局限在糖酵解、凋亡

及坏死领域；对相关靶点的作用机制仍不充分；

对在临床运用中仍有许多棘手的问题和障碍尚待

解决，如：如何配置3-BrPA药物及保证药物的稳

定性、如何确保药物在体内的安全性，如何高

效、精准用于全身恶性肿瘤的治疗等，这些问题

仍需要继续研究。

随着对3-BrPA抗癌机制、药理毒理以及临床

研究的不断深入，得益于其促进凋亡、诱导ROS作
用，过量的ROS对癌细胞的蛋白质、核酸和脂质等

生物大分子造成损伤，从而抑制其正常生理生化

功能；通过与相关抗癌药物合用，除了抑制肿瘤

的ATP来源，还可逆转肿瘤的耐药性和提高肿瘤对

部分化疗药物敏感性，从而提高抗癌作用。肿瘤

治疗目前强调综合治疗，但传统的放化疗和新兴

的靶向、免疫治疗最终会产生治疗抵抗而导致肿

瘤复发和转移，3-BrPA通过其独特的抑制糖代

谢，促进癌细胞凋亡和诱导ROS产生，高效且低

毒，有望成为新一代的抗癌药物或者辅助药物，

可单独或联合化疗、放射治疗、靶向治疗和光动

疗法治疗应用于临床，将为初治癌症患者以及肿

瘤复发转移晚期患者提供新的药物治疗手段。
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