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摘要 萝卜硫素是一种来源于十字花科类蔬菜的天然活性物质，具有强大的抗氧化和抗癌能力。研究表明，萝卜硫素可通

过调节Nrf2、NF-κB、HSF1-HSP信号通路和调控表观遗传，从而作用于 II相解毒酶、HDAC和DNMT，影响癌症、神经退

行性疾病等疾病的发生、发展。此外，由于萝卜硫素具有易吸收易代谢等特点，用纳米材料包裹萝卜硫素可提高其生物利

用度和稳定性，更好发挥其疗效。近年来已有多项 I/II期临床实验显示，萝卜硫素具有良好的成药性，这表明萝卜硫素在治

疗癌症和神经退行性疾病方面有极高的药用潜力。本文主要针对萝卜硫素的药代动力学、作用靶点、安全性及其在肿瘤和

神经退行性疾病中的研究进展进行综述，为萝卜硫素未来应用于肿瘤和神经退行性疾病的治疗提供参考。
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萝卜硫素（sulforaphane，SFN）是从十字花科

类蔬菜中发现具有强生物活性的天然化合物，在西

兰花中含量最高，其诱导 II相解毒酶的活力是槲皮

素的 14倍，抗氧化能力是槲皮素的 20倍、姜黄素

的 80倍，具有极高的营养价值和药用潜力，因此

逐渐成为研究热点［1］。研究发现，SFN主要通过作

用于核转录因子红系 2 相关因子 2 （nuclear factor 

erythroid 2 related factor 2， Nrf2）、 核 因 子 κB

（nuclear factor κB，NF-κB）、热休克因子 1 （heat 

shock factor 1，HSF1） 和表观遗传修饰［2］，显示

出抗肿瘤［3］、抗炎［4］、改善糖尿病［5］和心血管疾

病［6］等药理活性（图 1），可用于癌症［3］、神经退

行性疾病 （neurodegenerative disease， NDD）［7］、

炎症疾病［8］等的治疗。本文主要对萝卜硫素的药

代动力学、分子靶点、安全性及其在肿瘤和神经退

行性疾病中的研究进展进行综述。

Fig. 1　Structural formula of sulforaphane and its 
pharmacological activity

图1　萝卜硫素的结构式及其药理活性
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1　SFN的药代动力学

SFN作为一种亲脂性小分子很容易通过被动扩

散被小肠吸收［9］。Clarke等［10］对小鼠灌胃 5 µmol

和 20 µmol SFN，以比较肝脏、肾脏、小肠、结

肠、肺、脑和前列腺中 SFN 及其代谢物在不同时

刻的变化，发现 SFN 及其代谢物在小肠中的浓度

最高，同时浓度在灌胃2 h后达峰，随后迅速下降。

此外，当 SFN 被小肠吸收后，在谷胱甘肽巯基转

移酶（glutathione S-transferase，GST）作用下，能

够快速与谷胱甘肽（glutathione，GSH）形成SFN-

GSH。Petri等［11］发现，小肠里大部分SFN-GSH是

通过血液进入循环系统，剩下的SFN-GSH则通过

膜结合蛋白从肠腔排泄。Gu 等［12］ 表明，SFN-

GSH是 SFN在体内运输的主要代谢物。但由于其

本身结构不稳定，加上血浆中的 GSH 含量很低，

使SFN-GSH在血浆中易分解成SFN和GSH，游离

出的 SFN 可与血清白蛋白结合，从而被转运到肝

脏、肾脏等器官［13-14］。研究结果表明，无论是人口

服还是大鼠灌胃 SFN 或者西兰花提取物，SFN 会

在 12~24 h 内通过疏基酸途径基本全部排泄［15-16］。

在肝脏和肾脏中，SFN与GSH在GST作用下生成

SFN-GSH，经疏基尿酸途径依次代谢成萝卜硫素-

半胱氨酸-甘氨酸（SFN-Cys-Gly）、萝卜硫素-半胱

氨酸 （SFN-Cys） 和萝卜硫素 -N-乙酰半胱氨酸

（SFN-NAC），最后经过胆汁和尿液排泄［17］（图

2）。更多实验结果证明，SFN的代谢物主要是通过

尿液排泄［12］，例如，Kassahun 等［18］给大鼠灌胃

50 mg/kg SFN，在24 h后检测尿液中SFN不同代谢

物的含量，发现在尿液中SFN-NAC占灌胃剂量的

60%。Zhang 等［16］也证实，当人口服西兰花提取

物时，其尿液中 SFN 的代谢物以 SFN-NAC 为主。

总之，SFN 在人体小肠部位所吸收，并迅速与

GSH结合生成SFN-GSH，随后经疏基酸途径代谢

为SFN-NAC，且主要通过尿液排泄。

在生物利用度方面，Hanlon等［19］对大鼠灌胃

不同剂量的 SFN，发现 SFN 的绝对生物利用度与

其剂量有关，在5 mg/kg下SFN的绝对生物利用度

仅为 20%，1 mg/kg 剂量下的绝对生物利用度为

25%，但 0.5 mg/kg 剂量下的绝对生物利用度达到

了 82%，推测可能是血液中与 SFN 结合的蛋白质

较少，游离形式的SFN更容易通过尿液排出体外，

导致 SFN 的生物利用度随着剂量的增加而下降。

Son 等［20］对大鼠灌胃 0.1、0.2、0.5 mg/kg SFN 后

发现其半衰期分别是 （41.9±7.60） min、（197.7±

16） min、（320±75.4） min，推测导致上述差异可

能是血浆结合蛋白的原因。由于 SFN 具有半衰期

短，稳定性差等特点，研究人员发现将 SFN 微胶

囊化或者用纳米材料包裹可以提高其生物利用度和

稳定性［21-22］。比如，Kheiri等［23］用聚己内酯-聚乙

二醇 -聚己内酯组成的纳米颗粒负载 SFN 发现，

SFN在大鼠体内的半衰期由0.5 h延长到4 h，相对

生物利用度则是相同剂量 SFN 的 55.85 倍。Wang

等［24］也发现用小米和玉米提取的醇溶蛋白制作纳

米颗粒可包裹SFN，其热稳定性和生物利用度得到

了很大的提高，这表明在未来 SFN 与纳米材料相

结合可更好提高其疗效。

Fig. 2　Mercapturic acid pathway of sulforaphane in vivo
图2　萝卜硫素在体内的疏基酸代谢途径

GST：谷胱甘肽巯基转移酶；GTP：γ-谷氨酰转移酶；CGase：半胱氨酸甘氨酸酶；HAT：N-乙酰基转移酶。
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2　SFN及其分子靶点

2.1　SFN作用于Nrf2信号通路

大量研究表明，SFN 是 Nrf2 的天然强力诱导

剂之一。Takaya 等［25］发现，SFN 主要靶向 Kelch

样 ECH 相 关 蛋 白 （kelch liked ECH-associated 

protein 1，Keap1）的半胱氨酸（Cys15）残基，通

过硫醇基团与 Keap1 形成硫酰复合物，从而阻止

Keap1 与 Cul3 （Cullin 3）形成的复合物对 Nrf2 泛

素化，使Nrf2能够进入细胞核。当Nrf2进入细胞

核后会与 sMaf （small Musculo-aponeurotic-factor）

家族成员形成异二聚体Nrf2-sMaf，再与抗氧反应

元件 （antioxidant response element，ARE） 结合，

并调节抗氧化酶，比如醌脱氢酶 1 （quinone 

dehydrogenase 1， NAPDH）、 血 红 素 加 氧 酶 1

（heme oxygenase-1，HO-1）、GST 等的转录和激

活［26］。此外，Eren等［27］发现，SFN可通过激活细

胞 外 信 号 调 节 激 酶 1 和 2 （extracellular signal-

regulated kinase 1 and 2，ERK1/2），使Nrf2进入核

内从而达到抗氧化和抗炎的效果。Wang 等［28］研

究证实，SFN可通过分别激活ERK1/2和蛋白激酶

B （protein kinase B，PKB） 使 Nrf2 进入细胞核，

从而激活 II 相解毒酶。Banerjee 等［29］的实验结果

表明，SFN 还可以通过介导丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase， MAPK） 亚 族

P38从而导致Nrf2进入细胞核（图3）。总之，SFN

通过激活 Nrf2 信号通路可以激活一系列的 II 相解

毒酶和抗氧化蛋白酶，从而维持机体内活性氧

（ROS）的正常水平［4］。

2.2　SFN作用于NF-κB信号通路

当受到外界刺激时，经典 NF-κB 信号通路中

的核因子 κB抑制蛋白 α （inhibitor alpha of NF-κB，

IκBα）被其激酶迅速磷酸化和泛素化，随后NF-κB

亚基（p65和p50）进入细胞核与DNA结合，从而

激活下游促炎信号分子比如肿瘤坏死因子 α

（tumor necrosis factor‑α， TNF‑α）、 白 介 素

（interleukin， IL） -1、 IL-2 和 IL-6 的 表 达［26］。

Nallasamy 等［30］ 在 脂 多 糖 （lipopolysaccharide，

LPS） 诱导的单核细胞实验中发现，TNF- α 是    

NF-κB的有效激活剂，SFN可通过介导TNF-α从而

抑制对 IκBα的磷酸化导致NF-κB亚基进入细胞核

受到抑制。同时，Moon等［31］的研究结果也表明，

SFN可完全抑制TNF-α诱导的 IκBα磷酸化，将p65

和p50隔离在细胞质中。此外，NF-κB在进入细胞

核内需要高比例的还原型 GSH/氧化型 GSH 来激

活，且核内的 NF-κB 与 DNA 结合需要大量的 Cys

的参与［32］。Heiss 等［33］发现，SFN 很容易与还原

性GSH结合形成硫醇结合物，使还原型GSH的浓

度水平降低，从而抑制NF-κB与核内其DNA的结

合。Liu 等［34］ 也表明，SFN 在短时间内会降低

GSH的浓度，从而抑制NF-κB活性。此外，研究

人员发现Nrf2下游信号分子HO-1的浓度上升也会

抑制 NF-κB 的活性［35］（图 3）。Bellezza 等［36］ 发

现，HO-1会导致胆绿素降解为胆红素，从而降低

NF-κB亚基在核内与其DNA结合。Seldon等［37］也

发现，HO-1 催化血红素裂解为 Fe2+，从而抑制  

NF-κB亚基在核内与DNA结合。Huang等［38］研究

表明，SFN可以通过激活Nrf2/HO-1介导血管内皮

细胞氧化从而抑制 NF-κB 的表达，进而预防动脉

粥样硬化的发生。

2.3　SFN作用于HSF1-HSP信号通路

HSF1作为肿瘤和NDD的潜在药物靶点，近年

来被广泛研究［39］。研究人员发现在非应激条件下，

HSF1与热休克蛋白（heat shock protein，HSP）家

族成员 HSP40、HSP70、HSP90 以及 TRic 复合物

（tailless complex polypeptide 1 ring complex，TRic）

结合在细胞质，在应激条件下，HSF1 被磷酸化，

与上述复合物分离，形成三聚体易位到细胞核中，

与其 DNA 基序 （HSF） 结合，并激活 HSP27、

HSP70、HSP90的转录［40］（图3）。HSF1通过激活

HSP参与细胞凋亡、DNA修复、代谢调节等，从

而影响肿瘤和NDD的发生、发展［41-42］。Gan等［43］

在体外实验发现，SFN以浓度和时间依赖的方式促

进HSF1进入细胞核，激活HSP27磷酸化，并诱导

蛋白酶活化，修复错误折叠的蛋白质。之后，

Lellahi 等［44］ 也在体外实验表明 SFN 可通过激活

HSF1 诱导非编码 RNA NEAT1 （nuclear enriched 

abundant transcript 1， NEAT1） 的 表 达 ， 激 活

HSP90、HSP70、HSP27，从而抑制有害蛋白质的

聚集，保护正常细胞。

2.4　SFN作用于表观遗传修饰

研究发现，导致癌症的主要因素之一是表观遗

传修饰发生改变，主要包括组蛋白去乙酰化酶

（histone deacetyltransferases，HDAC）、DNA 甲基

转移酶 （DNA methyltransferase，DNMT） 的活性

增加以及非编码的RNA表达［45］。Blaheta等［46］发

现SFN是HDAC的天然抑制剂之一，Jiang等［47］研

究表明，SFN可通过抑制HDAC导致组蛋白H3和
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H4表达水平上升，使肿瘤抑制基因P21、P53和促

凋亡蛋白 Bax 被重新激活从而导致肺癌细胞的凋

亡。越来越多证据表明，SFN 也是 DNMT 的潜在

调节剂，许多癌症细胞周期相关因子P21、P16、D

型细胞周期蛋白和部分miRNA的启动子呈现高甲

基化与DNMT激活密切相关［48］。例如，在肺癌中

miRNA家族成员miR-9-3的启动子呈现高甲基化，

Gao等［49］发现，SFN通过抑制DNMT的活性降低

miR-9-3 的启动子 CpG 高甲基化，从而使 miR-9-3

被激活。Hsu等［50］也发现，SFN通过介导DNMT

降低细胞周期D2蛋白启动子的DNA甲基化，从而

抑制前列腺癌细胞的增殖（图 3）。SFN 可通过表

观遗传修饰靶向Nrf2/Keap1，但其具体作用机制还

未明确［51］。
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Fig. 3　Diagram of the mechanism of sulforaphane related signaling molecular targets
图3　萝卜硫素的相关信号分子靶点机制图
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3　SFN药理活性研究

3.1　肿瘤

研究发现， SFN 可以参与肺癌［52］、乳腺

癌［53］、膀胱癌［54］等癌症的发生与发展 （表 1）。

Yan等［52］发现，SFN会抑制非小细胞型肺癌细胞

A549和SK-1微管蛋白的活性，导致脂肪酸的合成

减少和线粒体自噬从而诱导细胞凋亡。Wang等［55］

研 究 也 表 明 ， SFN 可 通 过 抑 制 Shh （sonic 

hedgehog） 和 PHC3 （polycomb group molecule 

human polyhomeotic homolog 3） 的表达，使非小

细胞型肺癌细胞A549和H460活力下降同时抑制其

增殖。而 Iida等［56］还发现，SFN可通过介导铁死

亡诱导小细胞肺癌细胞H69和H69AR凋亡，进而

达到抗癌的效果。

SFN也有很好的治疗乳腺癌效果。Zhang等［53］

发现，SFN 会抑制乳腺癌细胞 MDA-MB-231 和

MDA-MB-157 的迁移和侵袭。在 7.5~30 μmol/L 

SFN 的剂量范围内，随着 SFN 的剂量增加，抑制

效果更强。而且，SFN 的两种同分异构体 R-SFN

和S-SFN对上述两种乳腺癌细胞的抑制效果几乎一

样。Palliyaguru 等［57］在体内实验中发现，SFN 可

以预防经17β-雌二醇处理的ACI大鼠乳腺肿瘤的形

成，并且还可通过降低ACI大鼠体内游离的脂肪酸

和甘油三脂去抑制肿瘤的形成。此外，Rong等［58］

在体内实验中发现，SFN与阿霉素协同用药治疗乳

腺癌优于单一用药，而Sharma等［59］在体外实验也

发现，SFN、染料木黄酮和丁酸钠联合用药治疗乳

腺癌效果是最好的，这些结果表明了 SFN 与临床

上治疗乳腺癌药物联合用药的前景。

SFN 具有一定的治疗膀胱癌的作用。Wang

等［54］发现，在 20~80 μmol/L剂量范围内，SFN以

剂量依赖的方式抑制膀胱癌细胞 T24 和 SW780 的

活力、转移和侵袭，同时也抑制脂肪非典型钙黏蛋

白（FAT atypical cadherin 1，FAT1）表达使上述细

胞发生凋亡。He等［60］也得到了相似的结果，SFN

可通过诱导Nrf2进入细胞核引起GSH消耗，从而

抑制T24增殖。Justin等［61］研究表明，SFN与依维

莫司联合用药可抑制膀胱癌细胞RT112的耐药性。

SFN也可抑制前列腺癌、宫颈癌和胃肠道相关

肿瘤细胞的增殖［3］。Rutz等［62］发现，与前列腺癌

细胞PC-3和DU-145孵育24 h后，SFN会导致两株

细胞在G2/M周期的数量减少，S期细胞数量增加。

Wang等［63］发现，SFN在 5~50 μmol/L给药范围和

24~48 h孵育时长内能以时间和剂量依赖的方式抑

制宫颈癌细胞 SiHa、HeLa 和 C33A 增殖。在胃肠

道相关癌症方面，Wang 等［64］等发现 SFN 对胃癌

有预防作用；Zheng等［65］通过体外实验发现 SFN

在食管癌中有一定的抗癌效果；Hao 等［66］ 发现

SFN 可以抑制结直肠癌细胞 HT-29 和 SW480 的

增殖。

Table 1　Research results of sulforaphane in cancer within the last 3 years
表1　近3年内萝卜硫素在癌症的研究成果

肺癌

乳腺癌

膀胱癌

结直肠癌

食管癌

A549、SK-1、H460 H69、H69AR

MDA-MB-231、MDA-MB-157、4T1、

MCF-7、Hs578T、MDA-MB-231

皮下注射4T1、MDA-MB-23细胞的裸

鼠；17β-雌二醇处理的ACI大鼠

T24、SW780、RT4、RT112、TCC‐

SUP、UMUC3

HT-29、HCT116、SW480、Oct-4

皮下注射HCT116细胞的裸鼠

ECA-109、TE-1、EC9706、Het-1A

皮下注射ECA-109细胞的裸鼠

抑制微管蛋白、脂肪酸合成和线粒体自噬；抑制Shh

和PHC3蛋白表达；诱导铁死亡，引发细胞凋亡

抑制细胞的迁移、侵袭、乳腺球的形成；抑制PGE2、

HDAC、DNMT酶的活性和β连环蛋白、NF-κB、

MMP-9、miR-19的表达

抑制小鼠肿瘤的体积、体重；预防大鼠肿瘤的形成

抑制FAT-1的表达、ATP-产生、细胞的增殖、迁移、

耐药性；激活Nrf2的表达、降低CSH的浓度；降低细

胞活力，诱导细胞凋亡

激活Nrf2、ERK、ZO-1，miR-15b-5p；抑制β连环蛋

白，细胞增殖和生长

抑制小鼠肿瘤的体积、体重，剂量越大，效果更好

激活Nrf2、诱导细胞自噬，破坏GSH/GSSG平衡；引

起细胞衰老，抑制细胞生长

抑制小鼠肿瘤的体积、体重

［52，55-56］

［53，58-59，67-69］

［57，70］

［54，60，71-72］

［66，73-74］

［75］

［65，76］

［65］

癌种 实验模型 实验结果 参考文献
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宫颈癌

胃癌

肝癌

前列腺癌

皮肤癌

SiHa、HeLa、C33A

皮下注射SiHa细胞的裸鼠

BGC-823、MGC-803、A498、Caki1、

786O

HepG2

PC3、DU145

SCC-13、HaCaT

促进LATS2表达，抑制细胞增殖

抑制小鼠肿瘤的体积、体重

诱导P53、P21的表达；在G2/M期停滞，引起细胞在S

期凋亡

诱导细胞DNA损伤、有丝分裂停滞，引发细胞凋亡、

抑制细胞增殖

抑制细胞增殖和生长

抑制YAP1/TEAD、细胞球状体的形成，抑制细胞转

移和侵袭

［63］

［64，77］

［78］

［62］

［79］

续表1

癌种 实验模型 实验结果 参考文献

3.2　神经退行性疾病

NDD 在全世界的患病率和死亡率不断增加，

是危害人类身体健康的重大问题之一。NDD主要

包括阿尔茨海默病 （Alzheimer’s disease，AD）、

帕金森病 （Parkinson’s disease，PD）、亨廷顿病

（Huntington diseases， HD）、 多 发 性 硬 化 症

（multiple sclerosis，MS）等［80］。NDD作为一种常

见的疾病，现今很少或者没有有效的治疗手段。越

来越多的研究人员发现 SFN 作为亲脂小分子，易

穿过血脑屏障，从而保护中枢神经元，在治疗

NDD方面有着很大的潜力［7］（表2）。

AD 的 主 要 病 理 特 征 是 β 淀 粉 样 蛋 白             

（β amyloid protein，Aβ）积聚形成细胞外神经炎性

斑块和异常磷酸化的Tau蛋白错误折叠、聚集形成

的神经纤维缠结，从而引起过量ROS生成和神经

元死亡，导致记忆力减退和认知功能下降［81-82］。

Villavicencio-Tejo等［83］的体外实验结果表明，SFN

可以抑制异常磷酸化Tau蛋白聚集所引起的线粒体

功能障碍和ROS的增加，引起（标记GFP、GFP-

T4和GFP-T4C3的Tau构建体） CN 1.4细胞线粒体

产生的ATP增加以及 II相解毒酶表达的增加。Tang

等［84］通过体内实验发现，每日注射24 μmol/L SFN

的AD大鼠，在经过 7 d治疗后，其认知功能、记

忆功能以及抑郁症得到了一定的改善。导致上述结

果的原因是SFN通过Nrf2信号通路使AD大鼠脑组

织的炎症因子 IL-1β和TNF-α浓度下降、II相解毒

酶GSH浓度的升高。

PD的主要病理特征是黑质纹状体中的多巴胺

能 （dopaminergic，DA） 神经元退化或者功能丧

失［85］。研究发现，氧化应激会使大脑中ROS增加，

引发线粒体功能障碍和黑质中的关键蛋白氧化，最

终导致 DA 神经元细胞发生死亡［86］。SFN 可降低

ROS 的浓度，从而对 PD 有一定的治疗效果。例

如 ， Jazwa 等［87］ 对 DA 损 伤 的 小 鼠 腹 腔 注 射       

240 μmol/L SFN后发现，SFN可以穿过血脑屏障，

激活基底节的Nrf2从而抑制DA神经元的变性和死

亡。与对照组相比，DA神经元损伤经SFN治疗3 d

后减少了 30%，治疗 6 d后减少了 60%，其星形胶

质细胞和小胶质细胞也相应减少。Morroni 等［88］

研究表明，SFN可以抑制退化DA神经元产生的有

毒物质6-羟基多巴胺。他们先将6-羟基多巴胺注射

到小鼠的纹状体内，再腹腔注射 24 μmol/L SFN 4

周后发现，与对照组相对比，经 SFN 治疗的小鼠

有两个明显改善的特征：a. 完整的 DA 神经元增

加，因 6-羟基多巴胺导致小鼠大脑黑质GSH减少

的现象得到了逆转；b. PD小鼠的运动协调和旋转

等行为障碍有很大的改善。

SFN 在治疗 HD、MS 等疾病方面也有不错的

疗效，Jang 等［89］发现，SFN 可以抑制 HD 小鼠的

小胶质细胞活性、促炎因子的表达以及神经细胞的

凋亡，达到治疗 HD 的效果。Yoo 等［90］ 也发现，

SFN可减少ROS和炎症细胞的产生从而对MS小鼠

有一定的保护功能。此外，Gillespie 等［91］发现，

SFN可以抑制LPS诱导的小鼠脑微血管血栓形成的

时间，同时也会抑制血小板的聚集和活化，加快止

血时间，防止脑血栓的形成。Li等［92］在缺血性脑

卒中小鼠模型实验中发现，在经过 SFN 治疗后，

小鼠的学习、记忆功能显著提高，且因脑卒中引起

的神经元细胞损伤和死亡也得到明显改善。
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4　SFN的安全性

Liu等［97］在体外实验中发现，SFN浓度在20~

80 μmol/L范围内，以剂量依赖方式降低人肝细胞

HHL5和肝癌细胞HepG2的活力，当SFN的浓度大

于80 μmol/L时，两种细胞活力都趋近于0。Socała

等［98］在关于SFN的小鼠毒性实验中，单次腹腔注

射超过 200 mg/kg SFN，发现有一半的小鼠在 24 h

内死亡，在150 mg/kg剂量下，部分小鼠会出现眼

上睑下垂，而在100 mg/kg剂量以下，未见小鼠不

良反应。同时，多项临床研究表明，长期口服SFN

在剂量范围为 9~36 mg 内，未见不良反应［17，99］，

Poulton等［100］在 I期临床实验也表明，人每日口服

高剂量SFN（80 mg），至少在一周内未见任何健康

问题。总之，在动物实验和人体实验都表明了SFN

具有很好的安全性。

5　展 望

SFN作为一种由西兰花提取得到具有强大生物

活性的天然产物，近年来成为研究热点。此前，本

课题组改善了现有 SFN 的提取工艺，建立了更易

工业化的高纯度 SFN工艺，为 SFN的大量获得奠

定了基础。虽然 SFN 易吸收，低浓度生物利用度

高，但结构不够稳定，易代谢排泄，使得其临床应

用受限。为此，将 SFN 包裹于纳米颗粒，可一定

程度地改善其热稳定性和生物利用度。在药效学和

安全性方面，近年来关于SFN在癌症、NDD的研

究不断增多，且都表明 SFN 在预防和治疗上述疾

病有着巨大潜力，多项 I/II期临床实验表明SFN有

着良好的疗效和安全性。此外，研究表明癌症和

NDD等疾病的发展与体内ROS的浓度水平改变有

着密切的联系，SFN可诱导ROS的产生来引发癌

细胞凋亡，SFN又可通过抑制ROS来预防或治疗

NDD，而 Nrf2/Keap-1、NF-κB 以及表观遗传修饰

这3个途径都可改变ROS的浓度，因此，有必要深

入了解SFN如何作用于这3种途径以及这3种途径

之间的相互关系，从而实现 SFN 在预防或改善

NDD、肿瘤和其他疾病方面的作用。
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Abstract　Sulforaphane is a naturally occurring active substance derived from cruciferous vegetables with potent 

antioxidant and anticancer properties. Researches have shown that sulforaphane has good bioavailability and can 

be absorbed by the small intestine through passive transport, followed by excretion in the form of urine via the 

hydrophobic acid pathway. In addition, since sulforaphane is easy to be absorbed and metabolized, wrapping 

sulforaphane with nanomaterials can improve its bioavailability and stability, prolong its action time in human 

body, and better utilize its therapeutic effect. In terms of mechanism of action, sulforaphane can activate Nrf2 and 

HSF1 signaling pathways, induce the expression of phase II detoxification enzymes HO-1, NADPH, GST and 

HSP, thus regulating the concentration of oxidative stress ROS in vivo; inhibit NF- κB signaling pathway, thus 

suppressing the expression of inflammatory factors TNF-α, IL-1 and IL-6; regulate epigenetic modifications, thus 

inhibiting HDAC and DNMT, and increasing the concentration of histone H3 and H4. By regulating the 

expression levels of the above factors, sulforaphane can affect the occurrence and development of cancer, 

neurodegenerative diseases and other diseases. In recent years, several phase I/II clinical trials have shown that 

sulforaphane has good drug-generating properties. For example, researchers have found that patients with skin 

cancer have not shown any health problems and their corresponding functional problems have improved greatly 

after long-term use of sulforaphane. This suggests that in the future sulforaphane has a very high medicinal 

potential for the treatment of cancer and neurodegenerative diseases. In this paper, we review the 

pharmacokinetics, target of action and safety of sulforaphane and its research progress in tumor and 

neurodegenerative diseases to provide a reference for the future application of sulforaphane in the treatment of 

tumor and neurodegenerative diseases.
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