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摘　要：抗菌肽是生物天然免疫的重要组成部分，几乎存在于所有种类的生物中。目前已发现的抗菌肽超

过 2 000 种。抗菌肽具有广谱抗菌活性，对大多数革兰氏阳性菌、革兰氏阴性菌和真菌具有强大的抑制作

用 ( 包括多药物耐受微生物 )，而且这种作用具有较好的选择性。这些特点使抗菌肽具有成为抗感染药物的

重大潜力；但抗菌肽的临床应用也面临着一些困难，如抗菌肽大量生产、体内稳定性、微生物耐受等。对

抗菌肽临床应用面临的问题及正在进行临床研究和临床前研究的抗菌肽做一简要综述。
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Abstract: Antimicrobial peptides (AMPs) are the important parts of innate immunity. AMPs exist almost in all 
kinds of organisms, including bacteria, fungi, plants, and animals. More than 2000 AMPs have been identified. 
AMPs have broad-spectrum antimicrobial activity against bacteria and fungi. It is worth noting that the multi-drug 
resistant strains, including vancomycin-resistant Enterococcus and methicillin resistant Staphylococcus aureus, are 
susceptible to AMPs. Moreover, the antimicrobial activity showed significant specificity and efficiency. All these 
characteristics suggest that AMPs have the therapeutic potential as anti-infective drugs, but there are some problems, 
such as serum stability, production of AMPs and resistance to AMPs, interfere with the clinical application of 
AMPs. In this review, these obstacles and their possible solutions for the clinical application of AMPs are 
elaborated, as well as the AMPs under preclinical and clinical study are illustrated.
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抗生素的发现是化学治疗药物史上最重要的发

现之一，它极大地降低了感染性疾病的死亡率。然

而，抗生素的大量使用，尤其是不合理使用导致了

日益严重的抗生素耐受现象。耐药菌，尤其是多药

物耐受菌，已成为威胁公共安全的重大问题，也导

致了对新型抗感染药物的需求越来越迫切。自从发

现 cecropin[1]
以来，抗菌肽的研究备受关注，目前

已经鉴别的抗菌肽超过 2 000 种，几乎来源于从微

生物到哺乳动物所有种类的生物。抗菌肽研究的角

度也得到极大的扩展，从作用机理
[2]
、产生机制

[3]

到挖掘抗菌肽其他功能，如免疫调节
[4]
、离子调节

[5]
、

抗氧化功能
[6]
等，再到临床应用研究。本文对抗菌

肽适合作为新型抗感染药物开发应用的特点、开发

工作及面临的问题做一简要综述。

1　抗菌肽适用于临床应用的特点

抗菌肽是生物内在免疫的重要组成部分，一般

小于 100 个氨基酸残基，大多数在生理条件带有一

定量的正电荷
[7]
。抗菌肽对微生物的作用具有广谱

性、高特异性、高生物活性的特点，而且抗菌肽还

∙ 技术与应用 ∙
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具有调节免疫的作用，这些都决定了抗菌肽具有极

大的临床应用潜力。

1.1　抗菌肽的作用范围

抗菌肽可以对抗多种类病原体，这是其临床

应用潜力被看好的一个重要原因。抗菌肽具有广谱

抗菌活性，对大多数革兰氏阳性菌、革兰氏阴性菌

有效，对真菌也有很强的抑制作用。尤为重要的

是，抗菌肽对多药物耐受的细菌具有明显的杀灭

作用
[8-10]

，包括甲氧西林耐受的金黄色葡萄球菌

(MRSA) 和万古霉素耐受的肠球菌
[11]
。

许多抗菌肽还具有抗病毒的作用，主要是对包

膜病毒起作用，其机制可能是通过影响病毒的吸

附和进入过程起作用
[12]

或直接作用于病毒的包

膜
[13]
。部分抗菌肽还具有杀灭原虫和抗肿瘤的作

用，如 10 µg/mL Maganin 2 可使尾草履虫细胞胀大

最后破裂
[14]

；绿纹树蛙 (Litoria aurea) 中分离得到

的 Aurein 具有较强的抗肿瘤活性，LC50 在 10-5~10-4 
mol/L 之间

[15]
。

1.2　抗菌肽高特异性

抗菌肽的阳离子两亲性特性以及哺乳动物细胞

与细菌膜组成、膜结构的区别是决定抗菌肽高特异

性的重要因素
[16]
。在生理条件下，绝大多数抗菌肽

都是带有净正电荷的，而细菌的细胞膜富含磷脂酰

甘油、心肌磷脂或丝氨酸磷脂之类的磷脂而使其带

有负电荷，所以两者之间极易发生电荷相互作用，

进而使抗菌肽产生杀灭细菌的生物学效应。而哺乳

动物细胞膜主要由两性离子磷脂如脑磷酯、鞘磷脂

等组成 , 不易与抗菌肽相互作用。同时，哺乳动物

细胞膜上存在的甾醇类分子使抗菌肽不易对哺乳动

物细胞产生伤害
[17]
。抗菌肽的高特异性也决定了其

临床应用会具有较高的安全性。

1.3　抗菌肽高生物活性

抗菌肽的作用机制尚未完全明了，普遍接受的

观点是抗菌肽和微生物之间通过电荷相互作用或由

受体介导发生接触后，抗菌肽在细胞膜积累并发生

构象的变化进而破坏膜结构完整性，导致细胞内容

物外流、细胞破裂，也可能同时存在一些胞内抗菌

机制，如抑制核酸合成、干扰蛋白质合成和抑制细

胞膜合成等
[18-20]

。该过程相当迅速，在接触微生物

数秒内即可发生，这是传统抗生素无法比拟的优点；

而且该过程以极低的浓度进行，抗菌肽的最小杀菌

浓度几乎接近最小抑菌浓度 (MIC)[21]
。

1.4　免疫调节活性

抗菌肽可促进细胞因子和趋化因子的释放，如

在上皮角质细胞内，人 β 防御素可以通过 G- 蛋白

偶联受体途径或磷脂酶 C 途径诱导 IL-6、IL-10 和

IP-10 等细胞因子的产生
[22]
，也可以通过 MAPK 途

径诱导 IL-18 的产生
[23]
。除了诱导趋化因子产生外，

抗菌肽也可以发生直接的趋化作用，α 防御素可以

诱导巨噬细胞、未成熟的树突细胞和 T 细胞的募

集
[24-25]

。抗菌肽还可以促进前列腺素和白三烯的

释放以促进炎症反应
[26-27]

，也可以作用于适应性免

疫
[4]
。可以看出，抗菌肽在动员机体产生免疫反应

过程中起到了一定的作用。

1.5　协同作用

抗菌肽之间、抗菌肽与抗生素之间都存在着协

同作用。非洲爪蟾 (Xenopus laevis) 中分离得到的

Magainin-2 和 PGLa 的联合使用，在抗菌活性、抗

肿瘤活性和改变大肠杆菌 (Escherichia coli) 膜电

势等方面均显示出明显的协同作用
[28]

；无指盘臭蛙

(Odorrana grahami) 中 Odorranain-K1 与 Nigrocin-
OG13 和 Nigrocin-OG21 之间存在协同作用，有趣

的是单独使用时三者均无抗 HIV 活性，但联合使

用时具有抗 HIV 活性
[29]

。来源于不同物种的抗

菌肽，如 Magainin-2 与来源于中国鲎 (Tachypleus 
tridentatus)的Tachyplesin之间也存在着协同作用

[30]
。

另外，抗菌肽与抗生素之间也存在协同作用，基于

Cecropin A 和 Magainin-2 设计的多肽 P5 与氯霉素

之间联合使用，可以提高对金黄色葡萄球菌 (Staphy-
lococcus aureus) 和普通变形杆菌 (Proteus vulgaris)
的抗菌活性

[20]
。Ulvatne 等

[10]
研究显示，氨苄青霉

素可明显提高万古霉素耐受的屎肠球菌 (vancomycin-
resistant Enterococcus faecium) 对抗菌肽 LL-37、tPMPs
和 hNP-1 的敏感性。协同作用的存在为抗感染药物

的复方制剂提供了新的思路。

2　抗菌肽类药物开发面临的问题及对策

2.1　抗菌肽的大量生产

抗菌肽是生物内在免疫的效应分子，在生物体

内含量甚微，所以不可能通过从生物体内直接提取

大量抗菌肽的方式来满足商业化的生产，目前主要

的两种方式是直接合成多肽和基因工程手段。

近年来多肽合成技术不断成熟，成本逐渐下降，

使得多肽类药物以直接合成的方式商业应用成为可

能。一个成功的例子就是 2003 年上市的治疗艾滋

病的药物恩夫韦肽 (Enfuvirtide, T20)，但是直接合

成的步骤复杂，无法有效降低成本。相比而言，原

核表达成本低，表达率高，是一种较为理想的方式，
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已有很多研究者成功使用原核表达系统表达了真核

细胞来源的抗菌肽
[31-33]

。但是原核表达缺乏翻译后

加工修饰过程，不适合表达某些真核生物抗菌肽。

真核表达抗菌肽的研究也较多
[34-36]

，其中最大的进

展是 Novozyme 公司在曲霉菌 (Aspergillus oryzae)
内表达了符合临床给药要求的高产量及高活性的含

有 3 对二硫键的抗菌肽 Plectasin。
2.2　体内稳定性

部分抗菌肽对盐敏感，随着培养基中 Na+
、

K+
、Ca2+

、Mg2+
离子的增加，Thanatin 的 MIC 值也

在增加，当 Na+
、K+

上升到 500 mmol/L 时，Thanatin
失去了其抗菌活性

[37]
。病灶局部可能存在着高盐环

境，如囊性纤维化支气管肺泡液中 Na+
、Cl-

浓度分

别达到了 (121 ± 4) mmol/L 和 (129 ± 5) mmol/L[38]
，

这也导致了 β-defensin-1 的失活
[39]
。Friedrich 等

[40]

研究 Cecropin-Melittin 杂合肽 (CEME) 及 CEME 类

似物对盐的敏感性，发现增加多 C 端亲水性会导致

对盐的敏感有所增加。

另外，血清中存在大量的蛋白酶类，可以降解

肽类药物，导致其半衰期非常短，不利于全身性应

用抗菌肽，这也是肽类药物开发中普遍面临的问

题。这些蛋白酶可以大致分为作用于肽链末端的肽

链端解酶和作用于肽链内部某些特异性位点的内

肽酶类。防止肽链端解酶的水解可以通过末端封

闭的方法，也就是对 N 端和 C 端氨基酸进行化学

修饰，包括 C 端酰胺化、N 端乙酰化或脱氨基等
[41]
。

防止内肽酶的水解可以通过在剪切位点附近使用

D- 氨基酸替代 L- 氨基酸
[42]

，也可以通过将线性

多肽环化的方式提高其稳定性
[43]
。Li 等 [44]

在 O. 
grahami 中分离到一种同时具有抗菌功能和蛋白酶

抑制剂功能的多肽，通过进一步分析，发现了一个

十一肽组成的胰蛋白酶抑制剂环 (trypsin inhibitory 
loop, TIL)，TIL 可以作为设计抗菌 - 蛋白酶抑制剂

双功能多肽的先导分子。

2.3　细胞毒性

虽然抗菌肽具有高选择性的特点，但还是有部

分抗菌肽具有细胞毒性，这主要是由抗菌肽的结构

特点决定的，如高度两亲性、高度疏水性、紧密的

螺旋或折叠结构
[45]
。同样也可以通过对抗菌肽的结

构改造降低或消除其细胞毒性，一种方式是使用 D-
氨基酸代替 L- 氨基酸以破坏二级结构的稳定性

[46]
；

另一种方法是通过氨基酸替换以降低两亲性或疏水

性，一般在多肽极性面和非极性面中央 ( 一般也在

多肽的中央 ) 进行替换具有较大的影响
[47]
。结合抗

菌肽的生产来看，D- 氨基酸取代 L- 氨基酸适合于

直接合成多肽，氨基酸替换适合于基因工程生产抗

菌肽。

2.4　抗菌肽耐受

一般认为抗菌肽是不易于引起细菌耐受的，因

为其作用的靶点较多，且可以直接作用于细胞膜。

Ge 等
[48]

使用含有低于最小抑菌浓度的 Pexiganan
的培养基对 S. aureus、肺炎克雷伯杆菌 (Klebsiella 
pneumoniae) 等 8 种细菌 27 个临床分离株进行连

续的传代，未能诱导细菌对抗菌肽的耐受；但是

Perron 等
[49]

使用相同的方式诱导了荧光假单胞菌

(Pseudomonas fluorescens) 和 E. coli 对 Pexiganan 的

耐受。值得指出的是，使用与 Ge 等实验中类似的

条件以庆大霉素做诱导的时候，MIC 升高了 190
倍

[50]
，可以推测相对于传统抗生素而言，抗菌肽在

耐受方面仍然具有一定的优势。但是也存在着耐受

的可能性，一方面多种微生物可以产生抗菌肽
[51-53]

，

而且多数是由质粒编码产生的
[54]
，推测可能会存在

质粒介导的耐受；另一方面，如果将某种或某些抗

菌肽大规模应用于临床，这种选择压力极有可能会

加速微生物对抗菌肽的耐受。Bell 和 Gouyon [55] 利

用数学模型证明了抗菌肽临床应用可能会加速微生

物对之耐受的可能性。对于抗菌肽耐受机制的研究

也有报道，主要包括外分泌蛋白酶、外排泵和更改

细胞外被组成以降低负电荷等方式
[7]
。对抗菌肽耐

受机制的深入研究也为更合理、更有效的应用抗菌

肽提供了理论依据。

2.5　其他

很多肽类药物的组织渗透性较低，但抗菌肽类

药物因为其阳离子两亲性的特征决定了其具有良好

的组织渗透性。Østergaard 等
[56]

研究发现，基于

Plectasin 设计的多肽 NZ2114 可在脑脊液中达到一

个较高的浓度用于治疗脑膜炎。尽管抗菌肽一般

相对分子质量较小，但还是存在潜在的引起机体变

态反应的可能
[57]
。Plectasin 免疫小鼠可以诱导抗

Plectasin 抗体的产生，并可对较低浓度的 Plectasin
的杀菌作用产生影响，这是在临床前研究中要考虑

的问题
[58]
。目前尚无全面的抗菌肽代谢动力学研究，

这是抗菌肽全身应用的一大障碍，但是已经有相关

的报道
[59]
。另外，全面了解抗菌肽的作用机制对合

理的开发和应用抗菌肽具有一定的指导作用。

3　进入临床试验的抗菌肽类药物

抗菌肽可以作为单独的抗菌药物、免疫调节剂
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或内毒素中和剂开发，也可以联合常规抗生素使用

以发挥协同效用
[7]
。来源于微生物的多肽衍生物多

黏菌素 B (polymyxin B) 和短杆菌肽 S (gramicidin S)
早已作为局部应用的非处方药用于临床，但其不属

于核糖体编码的抗菌肽类。目前已有多种抗菌肽进

入或经过临床试验 ( 表 1)。
3.1　Pexiganan

Pexiganan 又名 MSI-78，为非洲爪蟾抗菌肽

Maganin 的类似物，是第一个进行商业开发的抗菌

肽。Pexiganan 由 22 个氨基酸残基组成，由 Magainin 
Pharmaceuticals (http://www.genaera.com/) 开发。早

在 1999 年，美国食品药品监督管理局 (FDA) 以
“不比当前临床应用抗生素更有效”为由拒绝了

Magainin Pharmaceuticals 把 Pexiganan 作为抗感染

药物的上市申请。但是该公司并未放弃，继续相关

的临床前研究，并于 2008 年 12 月公布了其负责的

两项Ⅲ期试验结果。结果显示，局部应用 Pexiganan
软膏与口服氧氟沙星具有相同的生物有效性，

Pexiganan 软膏治疗组未出现明显耐药现象，而氧

氟沙星组部分受试者出现耐药；另外，氧氟沙星组

用药后失眠率高于 Pexiganan 组 [60]
。Pexiganan 用于

轻度糖尿病足部感染的上市申请于 2008 年再次提

交 FDA，但仍未获批准。

另一种局部应用 Pexiganan 的可能方式是外科

敷料。Gopinath 等 [61]
将 Pexiganan 混合于胶原敷料，

用于治疗大鼠皮肤感染取得了良好的效果，而且证

明其对成纤维细胞无毒性，不影响伤口愈合。

Giacomettiv 等
[62]

建立了大鼠的感染性休克模

型，静脉注射生理盐水、1mg/kg Pexiganan 和 60 mg/kg
哌拉西林进行对比实验，主要的疗效评价指标是

异常渗出液、血浆细菌生长、血浆内毒素和肿瘤

坏死因子 (TNF-α) 浓度以及致死率。结果显示，

Pexiganan 和哌拉西林均能明显的降低致死率；但

是相比于哌拉西林，MSI-78 具有更强的抗菌活性，

而且能够有效地降低血浆内毒素和 TNF-α 浓度。这

提示 Pexiganan 具有进行全身给药进行感染性休克

的潜力。

3.2　Hlf1-11
Hlf1-11 为人乳转铁蛋白 (human lactoferrin) 前

11 个氨基酸残基，由 AM-Pharma 公司 (http://www.
am-pharma.com/) 开发。Hlf1-11 具有广谱抗细菌以

及抗真菌活性，而且具有对内在免疫的选择性刺激

表1  进行临床前和临床试验的抗菌肽

抗菌肽 开发公司 用途 说明

Pexiganan	 Genaera	 局部应用，治疗糖尿病足部溃疡，III期成功 Magainin 2类似物，22氨基酸残基

Iseganan	 Intrabiotics Pharmaceuticals	 局部应用，口腔洗液溃疡性口腔黏膜炎，III Protegrins类似物

      期失败

Omiganan	 Microbiologix Biotech	 局部应用，预防静脉导管相关的血流感染， Indolicidin类似物，12氨基酸残基

      III期失败

MBI 594AN	 Microbiologix Biotech	 局部应用，治疗痤疮 基于Cathelicidin设计的Indolicidin	
			       样抗菌肽

P113D	 Demegen	 局部应用，口腔含漱剂治疗AIDS患者口腔 源自Histatins，12氨基酸残基

      念珠菌病；吸入治疗肺纤维化患者铜绿

      假单胞菌肺部感染 
XMP.629	 Xoma	 局部应用，治疗痤疮 源自杀菌/渗透增强肽BPI，9氨基 
       酸残基

Neuprex	 Xoma	 系统应用，治疗脑膜炎，III期成功；心脏手 BPI的N末端21氨基酸残基

      术中降低并发症

Plectasin	 Novozyme	 临床前研究，系统应用，抗革兰氏阳性菌感染 真菌防御素，40氨基酸残基

HB-107	 Helix Biomedix	 临床前研究，局部应用，伤口治疗 Cecropin B片段，19氨基酸残基

HB-50	 Helix Biomedix	 临床前研究，局部应用，预防伤口感染 Cecropin类似物，18氨基酸残基

CZEN-002	 Zengen	 局部应用，治疗阴道念珠菌，II期 源自α-黑素细胞刺激素，8氨基酸 
       残基

D2A21	 demegen	 临床前，局部应用，治疗创口感染 Cecropin类似物

SB006	 SpiderBiotech 	 临床前，应用方式未知 通过噬菌体展示技术发现的十

	 NeED Pharmaceuticals		      肽，QKKIRVRLSA
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作用
[63]
。Dijkshoorn 等

[64]
发现无论是体外实验还

是体内实验，Hlf1-11 对多药物耐受的鲍氏不动杆

菌 (Acinetobacter baumannii) 具有明显的杀菌作用，

而且这种作用具有时间和剂量相关性。在另外一项

研究中， Faber 等 [65]
建立了兔慢性 MRSA 骨髓炎模

型，将庆大霉素和 Hlf1-11 混于磷酸钙骨水泥中植

入胫骨腔，经过微生物、组织学和放射学检测得出

Hlf1-11 具有与庆大霉素相当的治疗效果，而且在

放射学检测上显示 Hlf1-11 未见骨髓炎征象 ( 优于

庆大霉素 )。
Brouwer 和 Welling[59]

也进行了全身给药的研

究。他们通过不同的给药途径 ( 口服、皮下注射、

腹膜内注射和静脉注射 ) 进行小鼠腿部肌肉 MRSA
感染的治疗，0.04 mg/kg 的剂量即可获得明显的疗

效。他们还通过放射性标记的 Hlf1-11 检测了 Hlf1-
11 的组织分布情况，发现胆囊肠道和肾脏对其具有

明显摄取作用，仅有 1% 左右出现在腿部感染部位。

而且在口服 Hlf1-11 小鼠尿液中回收的多肽仍然具

有抗菌活性，这说明其可能未在胃肠道内被消化酶

水解。而详细的代谢动力学仍有待深入研究。

3.3　Plectasin
Plectasin由Novozyme公司 (http://www.novozymes.

com/) 发现，2009 年起与 Sanofi-Aventis 公司联合开

发。从子囊菌纲真菌假黑盘菌 (Pseudoplectania 
nigrella) 中筛选到一种 Defensin 家族抗菌肽，含有

6 个半胱氨酸，5 个赖氨酸，还有 1 个特征性的四

肽结构 ( 天冬氨酸 - 谷氨酸 - 天冬氨酸 - 天冬氨酸，

DEDD)，对革兰氏阳性菌包括多药物耐受的肺炎

链球菌 (Streptococcus pneumoniae) 临床分离株具有

良好的作用；小鼠单次静脉给药最大容许量超过

125 mg/kg，而且在 90% 血清中孵育 24 h 后仍然保

持活性；在全身性 S. pneumoniae 感染小鼠模型中，

与万古霉素和青霉素相比，Plectasin 具有更好的作

用
[66]
。2003 年，该研究团队在 A. oryzae 内高效表

达了 Plectasin，并申请了专利。之后进行了关于

Plectasin是否具有细胞毒性和 IL-8诱导活性的研究，

结果显示，Plectasin 对 A549 细胞、人支气管上皮

细胞和肺成纤维细胞没有毒性，也不能引起 A549
细胞转录和表达 IL-8[67]

。对小鼠反复皮下注射后，

部分小鼠会产生低浓度抗体，辅以弗氏不完全佐剂

进行免疫，绝大多数小鼠会产生高水平抗体，但抗

体的产生不会对疗效剂量 Plectasin 的作用产生影

响
[58]
。Schneider 等 [68]

研究显示，Plectasin 作用于

细菌细胞壁合成前体脂质 II，明晰的作用机制也为

其临床开发奠定了坚实的基础。

3.4　Neuprex
Neuprex 即 Opebacan、rBPI21，是一种作为全

身性应用药物开发的抗菌肽，是人杀菌性 / 通透性

增加蛋白 (bactericidal permeability-increasing protein, 
BPI) N 端片段，具有杀灭革兰氏阴性细菌和中和内

毒素的作用
[69]
，由 Xoma 公司 (http://www.xoma.com/)

开发。在一项 III 期临床试验中，研究人员将 rBPI21
作为常规抗生素的辅助进行了急性脑膜炎患儿的治

疗，结果显示，与对照组相比 rBPI21 组未能明显

降低致死率，但是可以明显降低并发症的发生
[70]
。

2007 年，又进行一项造血干细胞移植患者中应用

rBPI21 的安全性及药代动力学的临床 I/II 期研究，

但因不能募集足够参与者而告终。

一般认为 rBPI21 特异性地作用于革兰氏阴性

菌，但是也有研究发现，rBPI21 可以与 S. pneumo-
niae 和肺炎链球菌溶血素 (Streptolysin) 结合，并在

小鼠模型上证实了 rBPI21 可以通过提高机体对 S. 
pneumoniae 的炎症应答，促进局部细胞凋亡起到保

护宿主的作用
[71]
。Harkin 等

[72]
发现 rBPI21 对猪下

肢缺血再灌注损伤有保护作用，可以减少全身性炎

症和急性肺损伤的发生。

3.5　Iseganan
Iseganan 是 Protegrin-1 类似物，由 IntraBiotics

公司 (http://www.intrabiotics.com/) 开发。Iseganan 具

有广谱抗微生物活性，对革兰氏阳性菌、革兰氏阴

性菌、真菌均有杀灭作用
[73]
。2001 年 11 月至 2002

年 6 月期间，在骨髓移植或造血干细胞移植患者中

进行了预防口腔炎和溃疡性口腔粘膜炎的 III 期临

床试验，结果显示，相对于安慰剂并没有更好的预

防效果
[74]

；2005 年一项关于预防呼吸机相关肺炎

的三期临床试验中也没有显示统计学差异，该多肽

药物的研究以失败告终。Iseganan 预防呼吸机相关

肺炎临床试验的失败可能是因为其采用了错误的给

药方式导致的，因为使用含漱剂导致 Iseganan 与微

生物接触时间短
[75]
，Iseganan 的失败也给今后的临

床设计提供了一定的借鉴。

4　展望

尽管抗菌肽类药物的临床应用面临着很多问

题，尤其是通过口服和静脉给药的途径，但是抗菌

肽的临床应用是一种必然的趋势。一方面，传统抗

生素的耐受现象越来越严重，对新型抗菌药物的

研发要求非常迫切，而抗菌肽具有传统抗生素无
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法比拟的优势，决定了抗菌肽临床应用相关研究不

会停止 ；另一方面，抗菌肽临床应用后巨大的经

济利益以及社会影响是推动药物公司进行抗菌肽

开发强大的驱动力，恩夫韦肽的成功临床应用给了

肽类药物开发极大的鼓舞。总之，抗菌肽类药物的

开发具有较好的前景，随着相关研究的深入，可以

预见未来会有大量的抗菌肽类药物作为抗感染药物

投入临床。
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