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摘  要：野黄芩素也称灯盏乙素苷元，展现出了多方面的药理活性，具有抗肿瘤、神经保护、抗炎、抗氧化、抗糖尿病、抗

病毒作用和抑制酶活性。对野黄芩素的药理作用进行综述，为野黄芩素的进一步开发利用提供依据。 
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Abstract: Scutellarein, also known as baicalein glycoside, exhibits various pharmacological activities. Scutellarein has anti-tumor, 

neuroprotection, anti-inflammatory effect, anti-oxidation, anti-diabetes, antiviral effects and inhibiting enzyme activities. This article 

reviews the pharmacological effects of scutellarein, providing a basis for further development and utilization of scutellarein. 
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野黄芩素也称灯盏乙素苷元，为灯盏乙素在体

内水解掉 1 个葡萄糖醛酸后的多羟基黄酮类化合

物，主要来自黄芩、韩信草、半枝莲、木蝴蝶等植

物[1]。野黄芩素分子式为 C15H10O6，相对分子质量

为 286.24，又被称为 4',5,6,7-四羟基黄酮，结构见图

1。野黄芩素展现出了多方面的药理活性，如显著的

抗肿瘤效果、强大的抗氧化能力、卓越的抗炎特性，

以及对神经系统的保护作用，为野黄芩素在医药领

域的应用提供了广阔的前景。野黄芩素具有抗肿

瘤、神经保护、抗炎、抗氧化、抗糖尿病、抗病毒

作用和抑制酶活性。本文对野黄芩素的药理作用进

行综述，为野黄芩素的进一步开发利用提供依据。 

1  抗肿瘤作用 

肿瘤是体内细胞异常增生形成的新生物，在正

常情况下，细胞的增长、分裂和死亡是严格调控的。

当这一过程发生紊乱时，细胞可能会失去生长抑 
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图 1  野黄芩素的化学结构 

Fig. 1  Chemical structure of scutellarein 

制，不受控制地繁殖，形成肿瘤。野黄芩素可通过

诱导肿瘤细胞自噬和凋亡，抑制肿瘤细胞增殖、迁

移和侵袭等作用来发挥抗肿瘤作用[2-3]。 

1.1  抗肝细胞癌 

肝细胞癌是最常见的肝脏恶性肿瘤类型，发病

隐匿，侵袭性强，对化疗药物有很强的耐药性，而

野黄芩素对肝细胞癌具有潜在治疗作用。Eun 等[4]

研究发现，100 μmol/L 以上野黄芩素处理 24 h，可

对人肝癌细胞 Hep3B 展示了明显的细胞毒性作用。

它通过下调 Cdc25C、CDK1 和 Cyclin B1 蛋白的表
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达，阻滞细胞周期，有效抑制细胞增殖。值得注意

的是，野黄芩素并不影响 Hep3B 细胞的线粒体膜电

位，而是通过增强 Fas 及其配体（FasL）的表达，

进而激活裂解型半胱天冬酶（Caspase）-8、Caspase-

3 和多聚 ADP 核糖聚合酶（PARP），同时降低死亡

受体 4（DR4）的表达水平，从而促进细胞凋亡。在

另一项研究中，100 μmol/L 野黄芩素处理 48 h，可

对人肝癌 HepG2 细胞产生明显毒性，通过对野黄芩

素处理和未处理的 HepG2 细胞进行 RNA 测序，并

进行实验验证，发现野黄芩素抗肝癌作用可能涉及

到两个关键靶标，即组蛋白 H1-4 和蛋白酪氨酸磷

酸酶受体 C[5]。Ha 等[6]研究发现，野黄芩素以剂量

相关的方式诱导 G2/M 期的细胞周期阻滞，并抑制

了 HepG2 细胞的迁移和增殖。此外，野黄芩素通过

提高磷酸酶及张力蛋白同源物基因（PTEN）表达，

进而下调磷脂酰肌醇 3 激酶/蛋白激酶 B/核因子-κB

（PI3K/Akt/NF-κB）信号通路相关蛋白，从而抑制了

HepG2 细胞的迁移与上皮–间充质转化、迁移相关

蛋白的表达。这些发现为野黄芩素作为肝细胞癌治

疗的潜在药物提供了重要的依据。 

1.2  抗结直肠癌 

结直肠癌被视为一种普遍且高发的消化系统

恶性肿瘤，其发病率在各类消化系统疾病中占据显

著地位，对于公共卫生构成重要挑战。当前化疗手

段仍存在不良反应大、耐药等问题，亟需寻找新的

药物和疗法。Pereira 等[7]报道野黄芩素靶向癌症干

细胞，与 5-氟尿嘧啶有协同作用，并改善 5-氟尿嘧

啶在结直肠癌 3D 细胞模型中的细胞毒性反应。Li

等[8]研究发现野黄芩素能显著抑制结肠癌 CL-40、

SW480 和 T84 细胞增殖活力，IC50 值分别为 40.9、

40.0、39.6 µmol/L，还发现野黄芩素增加细胞分裂

控制蛋白 4（CDC4）的表达，而 CDC4 的过表达抑

制结肠癌细胞的活力，并促进 SW480、T84 细胞的

凋亡，而当晚期糖基化终末产物受体（RAGE）过表

达时该功能被削弱。结果表明，野黄芩素通过上调

CDC4 介导的 RAGE 泛素化来抑制结肠癌的发展。

Guo 等[9]也发现野黄芩素能通过活性氧（ROS）介

导的线粒体相关性途径促进结肠癌 HCT116 细胞凋

亡，表明野黄芩素能提高 Caspase-3 的活性，并降

低 B 淋巴细胞瘤 2/B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋白（Bcl-

2/Bax）比例，诱导线粒体细胞色素 C 的释放。 

1.3  抗胃癌 

胃癌也称为胃腺癌，是一种发生在胃部黏膜上

皮细胞的恶性肿瘤，是全球最常见的癌症之一，手

术是胃癌最常见的治疗方法，目的是尽可能切除肿

瘤和周围受影响的组织，对于不能手术或已有转移

的患者，化疗和靶向治疗可作为主要的治疗手段。

Saralamma 等[10]发现野黄芩素能剂量相关和时间相

关地抑制胃癌 AGS、SNU-484 细胞活力，流式细胞

实验和 Western blotting 结果分析显示，野黄芩素诱

导细胞凋亡和 G2/M 期细胞周期阻滞，其潜在机制

可能是野黄芩素通过下调 MDM2，激活抑癌蛋白

p53，进而下调凋亡抑制蛋白（IAP）家族蛋白 cIAP1、

cIAP2 和 X 连锁凋亡抑制蛋白（XIAP），导致 AGS

和 SNU484 细胞 Caspase 相关性凋亡。该课题组进

一步鉴定了与野黄芩素诱导胃癌细胞凋亡的相关

蛋白，经野黄芩素处理的 AGS 和 SNU484 细胞之

间的比较蛋白质组学分析显示，共有 7 个蛋白质在

这两株细胞中表达趋势相同，分子对接也证实了野

黄芩素对这些关键蛋白的亲和力。在该研究中，蛋

白质组学分析已经发现在胃癌细胞模型中产生了

对野黄芩素治疗反应的候选生物标志物，这些生物

标志物的进一步验证将有助于野黄芩素作为一种

新型胃癌治疗药物的开发应用[11]。 

1.4  其他肿瘤 

Cipriani 等[12]发现野黄芩素可以浓度相关地抑

制乳腺癌细胞 MCF-7 和 Hs578T 细胞的增殖。Lang

等[13]研究发现，野黄芩素可以通过抑制 Zeste 基因

增强子同源物 2/叉头转录因子 1（EZH2/FoxO1）信

号通路诱导卵巢癌细胞凋亡，同时显著抑制卵巢癌

细胞增殖、迁移和侵袭，从而为卵巢癌的治疗提供

了新的途径。有研究表明，野黄芩素有效上调线粒

体 Bax 和 Caspase-3 的表达，下调 Bcl-2 的表达，通

过激活线粒体信号通路对多发性骨髓瘤细胞显示

出强大的细胞毒性，但对健康的 CBL 细胞无此效

果[14]。Shi 等[15]研究发现 10、50 μmol/L 野黄芩素

处理显著抑制了 HT1080 人纤维肉瘤细胞的增殖，

此外，使用 Balb/c 裸鼠的体内实验揭示，经野黄芩

素处理后，肿瘤的体积和质量显著减少。除上述肿

瘤外，野黄芩素能够通过表皮生长因子受体

（EGFR）通路介导的细胞外信号调节激酶（ERK）

和 NF-κB 抑制人肺癌细胞 A549 的增殖[16]。此外，

野黄芩素作为天然化合物组合的一个重要成分，通

过影响自噬和凋亡，抑制细胞增殖、血管生成、转

移和炎症细胞因子的产生，展示了多方面、多维度

的抗头颈部鳞状细胞癌作用[17]。 
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2  神经保护作用 

γ-氨基丁酸（GABA）在神经系统中扮演着关键

角色，作为主要的抑制性神经递质来调节神经活

动，其在 GABA 转氨酶（GABA-T）和琥珀半醛脱

氢酶（SSADH）的作用下代谢为琥珀酸半醛、琥珀

酸。野黄芩素通过抑制脑组织中的 GABA-T 和

SSADH 这两种酶增加 GABA 的水平，从而对多种

神经系统疾病，如对癫痫、帕金森病、亨廷顿舞蹈

病和阿尔茨海默病等具有积极影响。 

2.1  抗缺血性脑损伤 

缺血性脑损伤是指由于脑部供血不足而引起

的神经组织损伤，体内外研究表明，野黄芩素对缺

血性神经损伤具有显著的保护作用。Tao 等[18]报道，

野黄芩素是一种有效的 GABA-T 抑制剂，IC50 值为

（12.8±1.0）mmol/L，且对 SSADH 的抑制作用更明

显，IC50 值仅为（7.20±0.9）mmol/L，这揭示了其

在缺血性脑损伤、癫痫等疾病中的神经保护潜力。

进一步的研究发现，野黄芩素能够减少神经细胞凋

亡，对局灶性脑缺血再灌注损伤具有优于野黄芩苷

的保护效果[19]。研究还显示，大鼠 ig 1.4 mmol/kg 野

黄芩素可改善双颈总动脉闭塞手术引起的空间学

习和记忆缺陷，显著增强 Na+，K+-ATP 酶活性，减

少脑水肿形成，并在缺血再灌注期间提高 GABA 含

量，减轻神经元损伤，这些神经保护机制可能与其

抗氧化活性相关[20]。Wang 等[21]报道，野黄芩素通

过增加有丝分裂原激活蛋白激酶（MEK）和磷脂酶

C（PLC）γ 蛋白水平促进神经生长，降低 Bax、PI3K

和内皮型 NO 合成酶（eNOS）的表达，从而提高嗜

铬细胞瘤 PC12 细胞的存活率。Tang 等 [22]利用

HILIC-MS/MS 技术分析内源性氨基酸，并评估了

Ca2+浓度和 Ca2+-ATP 酶活性，结果表明，野黄芩素

通过减少兴奋性氨基酸、增加抑制性氨基酸、降低

细胞内 Ca2+水平和提高 Ca2+-ATP 酶活性对脑缺血

再灌注损伤表现出色的保护作用。 

2.2  抗阿尔茨海默病 

阿尔茨海默病作为一种进行性神经系统退行

性疾病，其背后隐藏着错综复杂的病理机制。其中

β 淀粉样蛋白（Aβ）的沉积成为这一疾病的主要病

理特征之一，对疾病的发展起着关键作用。Aβ 的形

成可激活小胶质细胞和星形胶质细胞，参与炎症反

应，这些病理过程与血脑屏障的功能障碍有关，从

而加剧神经损伤。研究表明，野黄芩素对阿尔茨海

默病有良好的治疗效果，不仅能在体外防止与 Aβ

沉积相关的细胞凋亡，在体内还能减弱 Aβ 诱导的

抗凋亡蛋白 Bcl-2 表达水平的下降，并抑制促凋亡

蛋白 Bax 和 Caspase-3 的表达，其神经保护机制是

通过抑制 NF-κB 通路和抗凋亡来缓解 Aβ 引起的认

知障碍等一系列改变[23]。Gea-González 等[24]发现野

黄芩素在体外可以浓度相关地减少 Aβ 的聚集，IC50

值为 22.5 μmol/L；在体内实验中，野黄芩素可以减

轻秀丽隐杆线虫体内淀粉样纤维聚集，提示其可作

为阿尔茨海默病的候选治疗药物。 

3  抗炎作用 

炎症是身体对受损组织、有害刺激（如病原体、

受伤或毒素）的反应，旨在消除原发性损害因素，

并启动受损组织修复过程。它是免疫系统保护机制

的一部分，但如果控制不当，也可能导致各种慢性

疾病发生，如心血管疾病、糖尿病、癌症和自身免

疫疾病。野黄芩素在多种体内外炎症疾病模型中展

现出显著的抗炎效果。特应性皮炎作为一种常见的

慢性炎症性皮肤病，研究显示野黄芩素对 2-氨基乙

氧基苯硼酸（2-APB）诱导的香草酸 3 通道（TRPV3）

电流具有浓度相关抑制作用，IC50 值为（1.18 ±

 0.11） μmol/L，从而缓解特应性皮炎症状[25]。通过

脂多糖诱导的炎症模型研究，Park 等[26]发现 25、

50、75 μmol/L 野黄芩素能抑制 p-p65、p-IκBα、p-

JNK、p-ERK 和诱导型 NO 合成酶（iNOS）的活化，

但对 p-p38 和环氧化酶-2（COX-2）无显著影响，这

表明其抗炎机制可能通过抑制 NF-κB/丝裂原活化

蛋白激酶（MAPK）信号通路实现。Pandith 等[27]研

究表明，野黄芩素能以剂量相关抑制大鼠炎症模型

中脂多糖诱导的 COX-2 和 iNOS 表达，并降低前列

腺素 E2、一氧化氮的释放，抑制 IκB 激酶复合物 α/β

和 IκBα，说明野黄芩素通过抑制 NF-κB 通路，减

少大鼠巨噬细胞中的炎症因子和分解代谢因子，有

望成为治疗炎症相关疾病的潜力药物。此外，还有

研究指出野黄芩素能在体外抑制 NF-κB 受体激活

剂配体（RANKL）诱导的骨形成，减少破骨细胞骨

吸收和 Ctsk9、基质金属蛋白酶（MMP）-9、Acp5、

Atp6v0d2 蛋白表达，并抑制 NF-κB 通路的激活，在

体内抵抗脂多糖诱导的骨流失和骨破坏。这表明野

黄芩素对破骨细胞生成和骨吸收功能抑制是通过

减弱 NF-κB 和活化 T 细胞核因子（NFAT）信号通

路介导的，可能成为治疗炎症性骨溶解的新药[28]。

在 Liu 等[29]研究中，通过采用氧葡萄糖剥夺/复氧诱

导的肾损伤细胞模型，观察到野黄芩素以剂量相关
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方式显著抑制细胞凋亡和促炎细胞因子 IL-1β、IL-

6 和 IL-18 的释放。这表明野黄芩素能够有效抑制

氧葡萄糖剥夺/复氧诱导的细胞凋亡、ROS 生成和

炎症反应，同时防止了氧葡萄糖剥夺/复氧引起的

HK-2 细胞丢失和细胞毒性。这些效应可能通过野

黄芩素增强的自噬作用以及对 COX-2 表达的抑制

来实现。Sung 等[30]研究发现，200 µmol/L 野黄芩素

处理 24 h 后，脂多糖诱导的 RAW 264.7 细胞中

iNOS、TNF-α mRNA 表达水平显著降低，同时显著

抑制了 Src 激酶活性和 NF-κB 的核内转移。Lan 等
[31]采用吡柔比星建立大鼠肝毒性模型观察野黄芩

素对肝脏炎症的影响，结果显示野黄芩素可有效抑

制 PTEN 的激活，进而抑制 Akt 的磷酸化，通过抑

制多种促炎因子的释放，调节 Akt/NF-κB 信号通路

来改善肝脏炎症状态，最终保护肝脏。这些研究成

果强调了野黄芩素在抗炎方面的潜力，特别是其在

调节细胞凋亡、炎症反应和自噬过程中的作用，为

进一步探索野黄芩素作为治疗炎症性疾病的潜在

药物提供了依据。 

4  抗氧化作用 

氧化应激是指在生物体内，由于自由基（主要

是氧自由基）和抗氧化剂之间的平衡被打破，导致

过量的自由基累积和细胞组件（如脂质、蛋白质和

DNA）的损伤。自由基是含有 1 个或多个未成对电

子的分子或离子，这使得它们极易与其他分子发生

反应，从而产生链式反应，损伤细胞结构和功能。

野黄芩素在调节氧化应激方面扮演着重要角色，具

有显著的负向调控作用。野黄芩素通过清除血管生

成相关的细胞因子如 VEGF-A、重组人内皮生长因

子受体 1（Flt-1）、低氧诱导因子-1α（HIF-1α）、MMP-

2 和 MMP-9，并通过激活 Caspase-3 以及促进 DNA

片段化因子介导的核小体降解有效地抗衡氧化应

激，从而抑制肿瘤新生血管的形成[32]。在 1 项针对

野黄芩素的体外研究中，其抗氧化能力通过计算方

法预测，考虑了野黄芩素与脂质样环境和水环境中

的羟基自由基反应，还计算了其在水相中的 pKa 值

和平衡行为，结果黄芩素对羟基自由基的清除能力

与常用作参考抗氧化剂 Trolox 相似。这一发现突显

了黄芩素作为一种潜在的强效抗氧化剂的价值，可

能对于开发新型的抗氧化剂和理解抗氧化机制具有

重要意义[33]。 

5  抗糖尿病 

糖尿病是一类代谢性疾病，主要特征在于血糖

水平的异常升高，主要由胰岛素作用不足或细胞对

胰岛素反应不良引起。长期的高血糖水平会损伤心

脏、血管、眼睛、肾脏和神经等多个系统，导致各

种并发症。饲料中添加 0.5%的野黄芩素能有效改善

糖尿病大鼠心肌硬度，保护心肌，可有效预防糖尿

病大鼠的大动脉血管内皮功能障碍，为糖尿病大血

管并发症的治疗提供新思路[34]。50 μmol/L 野黄芩

素可减轻高血糖刺激的小胶质细胞介导的糖尿病

视网膜屏障功能障碍，不仅可以通过直接抑制 TNF-

α、IL-1β 或 IL-6 引起的视网膜内皮损伤来缓解功能

障碍，而且还可以通过消除高血糖介导的小胶质细

胞的激活来减少小胶质细胞释放炎症因子，可见野

黄芩素在糖尿病视网膜病变治疗中具有良好开发

前景[35]。Gao 等[36]使用高脂饮食喂养诱导的胰岛素

抵抗小鼠模型评估野黄芩素对体内外胰岛素抵抗

的影响，发现 50 mg/kg 野黄芩素喂养 16 周，可减

轻胰岛素抵抗，改善异常糖代谢和胰岛素敏感性，

提高肝糖原含量和葡萄糖调节酶活性，其潜在机制

可能与胰岛素信号通路和 AMPKα 的激活有关。1

项针对 4 种黄酮类化合物与 α-葡萄糖苷酶作用机制

的研究表明，野黄芩素与 α-葡萄糖苷酶结合形成稳

定的复合物，表现出优异的抑制 α-葡萄糖苷酶的活

性，其抑制 α-葡萄糖苷酶的活性是这 4 种黄酮化合

物中最强的，甚至要强于阿卡波糖；此外，其与阿

卡波糖联用时对抑制 α-葡萄糖苷酶活性有协同作

用[37]。Khanal 等[38]发现金银花中的黄酮类成分可以

通过 PI3K/Akt 信号通路和 p53 信号通路抑制 α-淀

粉酶的活性，而预测结果显示，野黄芩素在其中发

挥最重要的作用。 

6  抗病毒作用 

1 项针对 SARS-CoV-2 的低变异易感性蛋白进

行的新药研发中，研究人员对所有 SARS-CoV-2 蛋

白的突变率进行了多序列比对分析，发现 NSP13、

NSP16 蛋白在 4 种冠状病毒中都是高度保守的，而

所有化合物中，野黄芩素与 NSP13 蛋白的结合最紧

密，这些结果表明，野黄芩素可能成为 COVID-19

的潜在治疗药物[39]。生物膜干涉测定数据显示，野

黄芩素与 SARS-CoV-2 刺突蛋白 RBD 和血管紧张

素转化酶（ACE2）蛋白呈剂量相关结合来阻止

SARS-CoV-2 与宿主 ACE2 受体结合。其抗新型冠

状病毒感染的机制可能与通过调控 MAPK 和 NF-

κB 信号通路阻断病毒 SARS-CoV-2 刺突蛋白与宿

主受体结合有关[40]。Zhu 等[41]发现野黄芩素是潜在
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的 SARS-CoV-23CL 蛋白酶非共价抑制剂。此外

Zhao 等[42]采用 FRET 检测和 CPE 分析也发现野黄

芩素对 SARS-CoV-23CL 蛋白酶具有一定的抑制活

性。野黄芩素还可以抑制病毒解旋酶的活性，有潜

力成为新型的抗冠状病毒的药物[43]。 

7  抑制酶活性 

Zhao 等[44]发现野黄芩素是强效儿茶酚-O-甲基

转移酶（COMT）抑制剂，IC50 值为 0.75 μmol/L。

抑制 COMT 可能成为帕金森病、阿尔茨海默病、精

神分裂症和抑郁症的一种有希望的辅助治疗方法。

有研究报道野黄芩素可抑制黄嘌呤氧化酶的生物

活性，对治疗痛风具有巨大潜力[45]。野黄芩素还是

黄嘌呤脱氢酶抑制剂，具有潜在的治疗高尿酸血症

的作用[46]。Chen 等[47]发现野黄芩素以竞争方式可

逆地抑制酪氨酸酶活性，IC50 值为 91 μmol/L。分子

对接结果预测其主要通过 Arg268 残基与酪氨酸酶

结合来抑制酶的活性。值得注意的是，野黄芩素会

显著降低酪氨酸酶的蛋白质和 mRNA 水平，不会诱

导自由基的产生，也没有引起白皮病的风险，但可

以有效抑制 B16 黑色素瘤细胞中的黑色素生成，具

有用作美容美白剂的潜力。此外，野黄芩素还是乙

二醛酶 I、胸苷激酶的潜在抑制剂[48-49]。 

8  其他作用 

野黄芩素作为车前草中主要止泻成分，能通过

上调肌酸激酶和 Na+，K+-ATP 酶的活性和基因水平

来增加 Na+、K+浓度。此外，野黄芩素还能减少小

肠内容物的体积和质量，从而发挥止泻作用[50]。1 项

针对高脂肪饮食诱导肥胖小鼠模型研究发现，50 

mg/kg 野黄芩素给药 16 周后，减弱了所测试的所有

肥胖指标，伴随着降低脂质和基于抗炎的肝脏保护

效果，这些有益效果与抑制炎症细胞因子的基因表

达和对负责能量代谢基因的精细调节具有因果关

系[51]。有研究显示，野黄芩素抑制 RSL-3 或脂多糖

香烟烟雾诱导的脂质过氧化以及核因子 E2 相关因

子 2/血红素加氧酶-1（Nrf2/HO-1）和 JNK/p38 通路

的过度激活，通过直接螯合 Fe2+并与花生四烯酸 15-

脂氧合酶相互作用来抑制铁死亡，从而缓解慢性阻

塞性肺疾病[52]。Shi 等[53]发现野黄芩素可显著抑制

去氧肾上腺素诱导的 H9c2 和 AC16 心肌细胞体积

的增加，此外，其还显著抑制心脏肥大标志物 A 型

利钠肽（ANP）、利钠肽 B（BNP）和 β-重链肌球蛋

白（β-MHC）的表达，提示其减轻心脏肥大作用可

能是通过抑制肿瘤坏死因子受体相关因子 2

（TRAF2）/NF-κB 信号通路的活性来介导的。1 项

体外研究发现，野黄芩素可通过抑制人转化生长因

子-β（TGF-β）/Smad 信号通路抑制成纤维细胞向肌

成纤维细胞的分化，通过抑制 PI3K/Akt 信号传导抑

制细胞增殖，并通过影响 Bax/Bcl2 水平增加成纤维

细胞的凋亡，但其对特发性肺纤维化患者的疗效还

需要进一步深入研究[54]。在生殖功能方面，10、100 

μmol/L 野黄芩素可显著提高精子酪氨酸磷酸化水

平和活力，增强精子的穿透能力和活化能力 [55]。

Zhou 等[56]研究发现，野黄芩素作为蛋白激酶 C 的

抑制剂，以 10 mg/kg 给药，可以逆转自发性高血压

大鼠心室重构，改善心肌僵硬度，保护心肌。此外，

野黄芩素作为百里香多酚中重要活性成分，其质量

分数达到（160.68±2.09）mg/g，可通过减轻肠道屏

障损伤、调节肠道微生物群、抑制 Tol 样受体 4/核

因子-κB/NOD 样受体蛋白 3（TLR4/NF-κB/NLRP3）

炎症小体通路，改善葡聚糖硫酸钠诱导的小鼠溃疡

性结肠炎[57]。 

9  结语和展望 

野黄芩素作为野黄芩苷的苷元和活性代谢物，

是一种天然黄酮类化合物，具有毒性低、不良反应

少等特点，被证实在抗肿瘤、神经系统保护、抗炎

和抗氧化等方面作用显著。野黄芩素被证明具有广

谱的抗肿瘤作用，通过抑制肿瘤细胞增殖、侵袭和

迁移，诱导细胞凋亡，对于肝细胞癌、结肠癌、胃

癌、乳腺癌、卵巢癌等多系统肿瘤显示良好的治疗

作用。野黄芩素对中枢神经系统相关疾病具有保护

作用，主要是通过抗氧化作用、抑制 Ca2+通道、抑

制 GABA-T 和 Na+，K+-ATP 活性等实现的。这些

结果都表明，野黄芩素有望开发为肿瘤、神经系统

疾病的新型治疗药物，但其在人类疾病临床治疗中

的具体应用需深入研究。 

当前野黄芩素的研发工作可以从以下几个方

面开展：（1）结构修饰和成药性研究。野黄芩素苯

环结构上含有多个羟基，可作为结构修饰的位点。

已经有多项研究表明，野黄芩素羟基位点上的结构

修饰可以增强野黄芩素的抗肿瘤作用[58]和神经保

护作用[59-60]，后续的结构修饰可以结合现有文献，

总结规律。此外，野黄芩素还存在化学稳定性较差、

水溶性不足、生物利用度较低以及体内半衰期短暂

等缺点，可以通过结构修饰或药物递送系统等方式

提高药物的溶解性和生物利用度，提高成药性。（2）

辅助化疗药物的研究与开发。野黄芩素存在于多种



第 40 卷第 1 期  2025 年 1 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 40 No.1 January 2025 

  

·239· 

植物中，不良反应小，可作为抗肿瘤药物的辅助用

药或食品添加剂使用。此外，野黄芩素目前抗肿瘤

活性的研究集中在细胞水平，应增强其在动物模型

中的研究。（3）挖掘神经系统干预作用和作用机制。

野黄芩素在神经保护尤其是缺血性脑损伤和阿尔

茨海默病方面极具开发潜力，但其作用机制目前尚

未彻底明确，有待进一步深入探索。（4）毒理和安

全性研究亟待加强。野黄芩素毒性低、不良反应少，

但其在慢性毒性研究方面仍缺乏数据，为深入理解

药物在生物体内的毒性机制，可以通过研究动物模

型中药物暴露量与毒性反应之间的关联，揭示潜在

的靶器官和毒性剂量阈值，为后续安全性评价和临

床试验用药方案提供有效参考。 
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