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摘  要：乳腺癌为女性常见恶性肿瘤之一，是导致女性癌症死亡的第 2 大恶性肿瘤，发病人群逐渐增多且呈年轻化趋势。乳

腺癌的传统放化疗存在严重不良反应，限制了长期使用。黄芩素是由黄芩干燥根中提取的天然黄酮类成分，可通过抑制细胞

增殖、阻滞肿瘤细胞侵袭和转移、促进细胞凋亡、逆转细胞耐药性发挥抗乳腺癌的作用。总结了黄芩素抗乳腺癌的研究进展，

希望为乳腺癌的药物治疗提供参考。 
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Abstract: Breast cancer is one of the common malignant tumors in women and the second leading cause of cancer death in women. 

The incidence is gradually increasing and is showing a trend of younger age. Traditional radiotherapy and chemotherapy for breast 

cancer have serious adverse reactions, which limit long-term use. Baicalin is a natural flavonoid component extracted from dried roots 

of Scutellariae Radix. Baicalein can play an anti-breast cancer role by inhibiting cell proliferation, limiting tumor cell invasion and 

metastasis, promoting cell apoptosis, and reversing cell resistance. This article summarizes the research progress of baicalein against 

breast cancer, hoping to provide a reference for drug therapy of breast cancer. 
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乳腺癌为女性常见恶性肿瘤之一，是导致女性

癌症死亡的第 2 大恶性肿瘤，发病人群逐渐增多，

且呈年轻化趋势。尽管有统计数据表明，过去 20 年

来乳腺癌的死亡率呈下降趋势，但乳腺癌的发病率

仍在持续上升，尤其是在许多发展中国家，并且这

些国家的乳腺癌发病率仍然很高[1]。乳腺癌高复发

率、高转移瘤、高耐药性成为影响患者临床疗效、

预后的重要因素[2]。乳腺癌的传统放化疗存在严重

                                         
 收稿日期：2024-12-24 

作者简介：钟宪澎（1972—），女，副主任护师，本科，研究方向为护理学。E-mail: zhongxp@jlu.edu.cn 

*通信作者：张  军（1967—），男，主任医师，研究方向为普通外科。E-mail: zhangjun6745@sina.com 

不良反应，限制了长期使用。为提高乳腺癌的治疗

效果，中药的多靶点、多途径药理作用成为研究的

热点[3]。黄芩素是由黄芩干燥根中提取的天然黄酮

类成分，具有抗炎、抗过敏、抗血栓、抗氧化、利

胆、利尿、降压、降胆固醇、抗肿瘤、免疫调节作

用，适用于心脑血管疾病、上呼吸道感染、肿瘤等

多种疾病的治疗[4]。黄芩素通过多种途径发挥抗肿

瘤作用[5]。黄芩素可通过抑制细胞增殖、阻滞肿瘤
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细胞侵袭和转移、促进细胞凋亡、逆转细胞耐药性

发挥抗乳腺癌的作用。本文总结了黄芩素抗乳腺癌

的研究进展，希望为乳腺癌的药物治疗提供参考。 

1  抑制细胞增殖 

1.1  调控 Yes 相关蛋白（YAP）的表达 

YAP 在乳腺癌细胞增殖中发挥作用，可影响生

长相关因子的表达，进入细胞核后可促进肿瘤细胞

的 DNA 复制和克隆，加快肿瘤生长[6]。刘英香等[7]

使用 40、80、160 μmol/L 黄芩素以浓度相关降低三

阴性乳腺癌细胞 MDA-MB-231、MDA-MB-468 的

细胞增殖能力，抑制细胞克隆形成率，提高细胞中

p-YAP、p-LATS1 蛋白的表达，抑制细胞核中 YAP

的表达，表明黄芩素可通过调控 YAP 的表达阻止三

阴性乳腺癌细胞克隆。 

1.2  调控 miR-183/Kif2a 信号通路 

miR-183 的上调可限制乳腺癌细胞的恶性生物

行为，可靶向负调控 Kif2a 的表达，影响细胞的有

丝分裂进程和染色体的稳定性，进而影响肿瘤细胞

增殖[8]。席俊峰等[9]使用 10、20、40、80 μmol/L 黄

芩素以浓度相关抑制乳腺癌细胞，上调细胞中 miR-

183 的表达，降低 Kif2a 信使 RNA 的表达，同时

miR-183 可靶向作用于 Kif2a，结果证实黄芩素可通

过调控 miR-183/Kif2a 通路以抑制乳腺癌细胞的增

殖，限制肿瘤生长。 

1.3  抑制雌激素受体 α/G 蛋白偶联雌激素受体

（ERα/GPR30）信号通路 

ERα、GPR30 均为雌激素受体，通过与雌激素

结合后引发表皮生长因子受体（EGFR）的级联反

应，促进细胞增殖和细胞有丝分裂[10]。王婧[11]使用

黄芩素干预人乳腺上皮细胞 MCF10A 的研究中，2、

4、8 μmol/L 黄芩素能以浓度相关抑制雌激素诱导

的 MCF10A 细胞生长、侵袭、迁移，阻止细胞腺泡

紊乱和转化形成肿瘤的能力，可与 ERα、GPR30 受

体的配体向结合，抑制 ERα 的转录和下游靶基因

Cyclin D1、pS2、EGR1、CYR61、CTGF、c-FOS 的

表达，结果证实黄芩素通过抑制 ERα/GPR30 信号

通路发挥抗雌激素活性，以阻止乳腺上皮细胞增

殖，发挥抗乳腺癌作用。 

1.4  促进 PAX8-AS1-N 的表达 

PAX8-AS1-N 的表达属于 lncRNA，参与乳腺癌

增殖、细胞周期、凋亡、转移、代谢和耐药性，可

通过与 miR-17-5p 进行物理结合，调节细胞周期，

降低乳腺癌的活力[12]。Yu 等[13]使用 50、100、200、

400 μmol/L 黄芩素可激活细胞中 PAX8-AS1-N 的表

达，显著降低细胞的活力，阻止细胞 G1期，诱导细

胞凋亡，与 miR-17-5p 相互作用，上调 ABTB4、

CDKN1A、PTEN 的表达，并且 10 mg/kg 黄芩素在

乳腺癌异种移植大鼠可通过促进 PAX8-AS1-N的表

达以抑制异种移植瘤的生长。 

2  阻滞肿瘤细胞侵袭和转移 

2.1  抑制 GPR30 活化 

GPR30 通过激活下游雌激素快速非基因组的

作用，促进 EGFR、结缔组织生长因子（CTGF）的

表达，激活磷脂酰肌醇 3 激酶（PI3K）、丝裂原活化

蛋白激酶（MAPK）表达，促进细胞侵袭和转移[14]。

Shang 等[15]使用 5、10、15 μmol/L 黄芩素可显著抑

制人乳腺癌 MCF-7、SK-BP-3 细胞活力，显著降低

细胞迁移率和黏附细胞率，有效阻止 EGFR、细胞

外信号调节激酶（ERK）、蛋白激酶 B（Akt）磷酸

化，可见黄芩素通过抑制 GPR30 活化抑制 CTGF、

CYR61 的表达，阻止乳腺癌的侵袭。1 项黄芩素干

预雌二醇诱导的乳腺上皮细胞的实验中，2、4、8 

μmol/L 黄芩素可抑制乳腺上皮细胞的生长、转移、

侵袭，提高细胞系侵袭力，抑制肿瘤菌落产生，抑

制 GPR30 信号传递，下调 c‑FOS、EGR1、CYR61、

CTGF 的表达，显著降低乳腺癌的侵袭力[16]。 

2.2  调节 ERK 的表达 

ERK 是 MAPK 的成员，可促进下游多种蛋白

激酶磷酸化，促使细胞进入 S 期，加快细胞的侵袭

和转移[17]。An 等[18]使用 50、100、150、200、250、

300 μmol/L 黄芩素以浓度相关降低人乳腺癌细胞人

乳腺癌 MCF-7 细胞活力，促使细胞凋亡，将肿瘤细

胞抑制在 G0/G1期，限制细胞迁移，下调 ERK1/2、

p38、糖原合酶激酶-3β（GSK-3β）蛋白质和基因的

表达，可见黄芩素通过调节 ERK 的表达以阻止乳

腺癌的侵袭。 

2.3  调节肿瘤相关巨噬细胞的活性 

肿瘤相关巨噬细胞参与肿瘤转移进程，通过调

节人转化生长因子 β1（TGF-β1）的分泌，诱导

MAPK、PI3K、Akt 的信号通路活化，加快肿瘤上

皮–间质转化，增强肿瘤细胞的转移和侵袭 [19]。

Zhao 等[20]使用黄芩素干预乳腺癌 MDA-MB-231、

MCF-7 细胞，20、40、80、100、120、140 μmol/L

黄芩素以浓度相关抑制细胞增殖，阻止细胞上皮–

间质转化，抑制细胞中 TGF-β1 蛋白和基因的表达，

诱导细胞中 M2 巨噬细胞向 M1 巨噬细胞的转型，
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下调 CD206+的表达，上调 CD86+的表达，降低细

胞中 TGF-β1、白细胞介素（IL）-10、精氨酸酶-1

（Arg-1）的表达，表明黄芩素通过调节肿瘤相关巨

噬细胞的活性以抑制乳腺癌细胞转移。Zheng 等[21]

使用纳米黄芩素干预三阴性乳腺癌，10、20、30、

40、50、60 μmol/L 黄芩素可抑制乳腺癌细胞中成纤

维和细胞活化，降低 TGF-β1 引起的细胞增殖，降

低肿瘤组织的 IL-4、IL-6、IL-10、IL-13、人趋化因

子 C-C-基元配体（CCL）2、CCL5、α-平滑肌肌动

蛋白（α-SMA）、Ⅰ型胶原 Α1（COL1A1）的水平，

诱导肿瘤相关巨噬细胞从 M2 向 M1 转型，以阻止

乳腺癌转移。 

2.4  阻止 Wnt1/β-catentin 信号通路 

Wnt1/β-catentin 信号通路可通过与跨膜蛋白钙

黏蛋白的胞内部分结合，促进细胞黏附，通过靶向

作用于 SATB1，促使乳腺癌细胞上皮–间质转化进

程，加快乳腺癌侵袭和转移[22]。闫婉君等[23]使用 100 

mg/kg 黄芩素治疗人乳腺癌细胞 MDA-MB-231 移

植裸鼠，结果黄芩素可下调 Wnt1、Snail、Vimentin、

β-catentin、SATB1 蛋白的表达，上调 E-cadherin 蛋

白表达，提示黄芩素可通过阻止 Wnt1/β-catentin 信

号通路以阻止乳腺癌转移。Ma 等[24]使用 10、20、

40 μmol/L 黄芩素以剂量相关抑制人乳腺癌 MDA-

MB-231 细胞的增殖、迁移、侵袭，抑制细胞中

SNAIL、SATB1、Vimentin 的表达，增强 E-cadherin

的表达，体外证实 50、100 mg/kg 黄芩素治疗乳腺

癌异种移植裸鼠时，可通过下调 Wnt1/β-catentin 信

号通路以阻止乳腺癌转移和侵袭。He 等[25]使用 25、

50、100、150、200、250、300、400 μmol/L 黄芩素

可浓度相关抑制人乳腺癌 MCF-7 细胞的活力，促

进细胞凋亡，降低细胞迁移能力，上调 Nischarin 的

表达，表明黄芩素可通过调控 Wnt3α/β-catenin 信号

通路以降低乳腺癌细胞侵袭力。Gao 等[26]使用 5、

10、20、40、80 μmol/L 黄芩素以浓度相关降低人乳

腺癌 MDA-MB-231 细胞的增殖，抑制细胞迁移，结

果表明其抑制与降低 SATB1 蛋白表达有关。 

2.5  抑制整合素的分泌 

整合素在乳腺癌细胞细胞上皮–间质转化进

程中发挥重要作用，整合素 αv、整合素 β3 的异常

活化可促使 FAK 的分泌，进而促使 PI3K 磷酸化，

增强肿瘤细胞的侵袭和转移能力[27]。陈林等[28]使用

2.5、5、10 μmol/L黄芩素干预人乳腺癌细胞系MDA-

MB-23，结果黄芩素可限制降低侵袭细胞数、转移

细胞数，采用划痕修复实验也证实了上述观点，以

浓度相关抑制整合素 αv、整合素 β3、vimentin、p-

PI3K、p-FAK 的表达，证实黄芩素可通过抑制整合

素的分泌以抑制乳腺癌细胞细胞上皮–间质转化，

抑制细胞侵袭和迁移。 

2.6  抑制 Rho/ROCK/MLC 信号通路 

Rho/ROCK/MLC 信号通路参与肿瘤细胞的迁

移，Rho 可促进 ROCK 的活化，以促使 MLC 的磷

酸化，诱导应激纤维的形成，加快肿瘤细胞的迁移

和生长[29]。蔡菲菲等[30]使用 50 mg/kg 黄芩素治疗

乳腺癌异种移植瘤裸鼠，结果黄芩素对裸鼠无肝肾

毒性，抑制肺转移结节大小，下调 ROCK1、RhoA、

Rac1 的表达，可见黄芩素通过抑制 Rho/ROCK/ 

MLC 信号通路阻止乳腺癌转移。 

2.7  抑制 MALAT1 的表达 

MALAT1 是一种肿瘤组织中的 lncRNA，其高

表达可促进乳腺癌细胞上皮–间质转化，进而促进

细胞侵袭和转移 [31]。裴晓东等 [32]使用 80、160 

μmol/L 黄芩素干预人乳腺癌 MDA-MB-231 细胞，

结果黄芩素可抑制细胞的转移和侵袭，上调细胞中

CDH1 蛋白表达，下调 SNAIL、vimentin 蛋白表达，

证实黄芩素可通过抑制 MALAT1 表达以抑制乳腺

癌细胞上皮–间质转化，以阻止细胞侵袭和转移。 

2.8  抑制信号转导和转录激活因子 3（STAT3）的

活性 

炎症性肿瘤微环境可通过遗传或表观遗传机

制促进致癌转化和恶性进展，IL‑6 家族成员通过激

活 STAT3 在肿瘤进展中发挥重要作用，促进乳腺癌

细胞的转移潜力[33]。Susmitha 等[34]使用 0.1、1、10、

100 μmol/L 黄芩素以浓度相关抑制人乳腺癌 MDA-

MB-231 细胞中 STAT3 的活性，降低细胞清液中 IL-

6 水平和 4T1 细胞迁移，结果证实黄芩素通过抑制

STAT3 的活性抑制乳腺癌转移。 

2.9  抑制血管生成诱导物 61（Cyr61）的表达 

Cyr61 的相关通路是针对肿瘤细胞上皮–间质

转化的重要目标，可促进 Akt/GSK-3β 信号通路活

化，加快细胞上皮–间质转化进程，促进肿瘤侵袭

和转移[35]。Nguyen 等[36]使用 5、10、20、25 μmol/L

黄芩素可抑制细胞增殖，激活 GSK-3β 以促使 Slug、

Snail 泛素化，降低赖氨酰氧化酶样蛋白 2（LOXL-

2）的表达，表明黄芩素可通过抑制 Cyr61 表达下调

Akt/GSK-3β 信号通路，以阻止乳腺癌细胞的侵袭和

迁移。 
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2.10  抑制钙蛋白酶 2 的活化 

钙蛋白酶 2 可促进 FN 连接处的解体，调节皮

质肌动蛋白重塑，促进 ERK 的信号通路，诱导细胞

上皮–间质转化的进程[37]。Chen 等[38]使用 2.5、5、

10 μmol/L 黄芩素呈剂量相关降低黏连蛋白诱导的

细胞上皮–间质转化，降低人乳腺癌 MCF-10A 细

胞的活力，破坏细胞的骨架结构，延缓钙离子的浓

度，抑制 ERK 通路的活化，可见黄芩素通过抑制钙

蛋白酶 2 的活化以抑制乳腺癌细胞上皮–间质转

化，减低乳腺癌的侵袭力。 

3  促进细胞凋亡 

3.1  增强 MAPK/ c-Jun 氨基端激酶（JNK）信号

通路 

MAPK/JNK 信号通路可调控 AP-1、p53、c-Fos

等转录因子的表达，促进 Fas 与 FasL 的结合，以促

使下游半胱天冬酶（Caspase）-3、Caspase-9 蛋白的

表达，继而促使肿瘤细胞凋亡[39]。冯钰晴[40]使用 5、

15、30、50、75、100、150 μmol/L 黄芩素以浓度–

时间相关抑制人乳腺癌 MCF-7 细胞增殖，将细胞

阻滞于 G0/G1 期，促进 P53 基因、p-JNK、Caspase-

3、Caspase -9 蛋白的表达，可见黄芩素通过增强

MAPK/JNK 信号通路以促使乳腺癌细胞凋亡。 

3.2  抑制 PI3K/Akt 信号通路 

PI3K/Akt 信号通路通过调控下游蛋白表达参

与肿瘤细胞的增殖、凋亡，抑制 Akt 的活化可促进

B 淋巴细胞瘤相关 X 蛋白（Bax）的表达，降低 B

淋巴细胞瘤 2（Bcl-2）的表达，以促进细胞凋亡[41]。

纪蒲家[42]使用 6.25、12.5、25、50、100、200、400 

μmol/L 黄芩素以浓度相关降低人三阴性乳腺癌细

胞 MDA-MB-231 的增殖率，100、150 μmol/L 黄芩

素对应的凋亡率为 26.6%、30.1%，下调 4EBP1、

SGK1、mTOR、Bcl-2 蛋白的表达，上调 Bax 的表

达，结果证实黄芩素可通过抑制 Akt 信号通路活化

以抑制下游蛋白的表达，降低 Bcl-2/Bax 的比值，

以诱导细胞凋亡。Yan 等[43]使用 10、20、40 μmol/L

黄芩素干预人乳腺癌 MDA-MB-231、MCF-7 细胞，

可促进细胞凋亡和自噬，下调 p-Akt、p-mTOR、p-

IκB、NF-κB 的表达，限制肿瘤的生长，降低肿瘤质

量、体积，上调 Bax、Caspase-3 的表达，可见黄芩

素通过抑制 PI3K/Akt 信号通路，以抑制细胞凋亡。 

3.3  调控凋亡相关基因表达 

Xu 等[44]使用黄芩素干预 DMBA 诱发乳腺癌，

5、10 mg/kg 黄芩素以剂量相关降低细胞凋亡，降低

AFP、CEA、LSA、TSA、CA153 的水平，下调 IL-

1β、IL-6、TNF-α 的水平，降低大鼠的肿瘤负荷、

体积和乳腺癌发病率，促进 Bax、Caspase-3 的表达，

降低 Bcl-2 的表达，提示黄芩素可通过促进细胞凋

亡防治乳腺癌的发生。Kavithaa 等[45]使用纳米技术

制作负载氧化铁纳米粒子黄芩素，50 μmol/L 黄芩

素可显著抑制三阴性乳腺癌 MDA-MB-231 的生长，

以浓度相关上调 Bax、PARP、GADD45、Bad 基因

的表达，破坏线粒体膜电位，通过上调凋亡相关基

因的表达以促进乳腺癌细胞凋亡。蒋国君等[46]使用

黄芩素干预人乳腺癌细胞 MCF-7，10、20、40、80、

160 μmol/L 黄芩素可显著降低细胞的存活率，可见

黄芩素通过上调 Bax 和下调 Bcl-2 的表达以促使乳

腺癌细胞凋亡。 

3.4  抑制 Akt/mTOR 信号通路 

Akt 是 mTOR 的上游调控因子，可促使 mTOR

活化，以促进自噬体形成，加快肿瘤细胞自噬和乳

腺癌细胞的清除[47]。凌云等[48]使用黄芩素干预乳腺

癌 MCF-7、4T1 细胞，50、100 μmol/L 黄芩素可明

显抑制乳腺癌的活力，提高 LC3 II/LC3 I 的比值，

可见黄芩素可通过抑制 Akt/mTOR 信号通路以增强

乳腺癌细胞自噬，发挥抗凋亡作用。 

3.5  促进活性氧（ROS）介导线粒体相关细胞凋亡 

ROS 是线粒体介导的细胞凋亡靶点，可提高

Bax/Bcl-2 的比值，促进细胞色素 c 释放，以激活

Caspase 信号通路，加快细胞凋亡[49]。Liu 等[50]使用

12.5、25、50、100、200 μmol/L 黄芩素呈相关抑制

人乳腺癌 MCF-7 细胞的增殖，提高超氧化歧化酶

（SOD）、过氧化氢酶（CAT）的表达，降低线粒体

膜电位的积累，促进 Bax、Caspase-3、Caspase-9 的

表达，可见黄芩素可通过 ROS 介导的线粒体相关

细胞凋亡，加快乳腺癌细胞凋亡。 

3.6  促进 KDM4E/BICD1 信号通路 

KDM4E 的活化可促进 BICD1 表达，有助于抑

制 YAP/TAZ 诱导的细胞侵袭和迁移，促进 Akt 信

号通路活化，促进细胞凋亡[51]。Dong 等[52]使用 10、

20、40、60、80、100 μmol/L 黄芩素作用于人三阴

性乳腺癌，抑制 XDH、ALOX15、CDK1、ALOX12

的表达，通过氢键和强静电相互作用于蛋白质靶标

结合，促进 KDM4E、BICD1 的表达，以促进细胞

凋亡，降低 Ki67、PCNA 增殖标志物的表达，表明

黄芩素通过促进 KDM4E/BICD1 信号通路阻断

PAR1 信号转导，促进细胞凋亡。 
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4  逆转细胞耐药性 

4.1  抑制 MAPK 的表达 

MAPK 信号通路激活可上调 BCRP 蛋白的表

达，促使肿瘤细胞泵出多种化疗药物，增强细胞的

耐药性，限制化疗药物的疗效[53]。付乃洁等[54]使用

2.5、5、10、20、40、8、160 μmol/L 黄芩素可以剂

量相关逆转人乳腺癌 MCF-7/MX 细胞对 5-氟尿嘧

啶、顺铂、米托蒽醌的耐药性，相对逆转倍数分别

为 50.63%、72.71%、94.87%，显著抑制细胞增殖，

下调细胞中 BCRP、NF-κB p65 蛋白的表达，结果

证实黄芩素可通过抑制 MAPK 的表达，以有效逆转

乳腺癌细胞的耐药性。 

4.2  增加四肽重复蛋白 2（IFIT2）的表达 

IFIT2 可与肿瘤细胞骨架相关蛋白相互作用，

调节细胞的有丝分裂和活力，激活蛋白激酶 C 的传

递，诱导细胞凋亡，逆转肿瘤细胞对化疗物质的耐

药性[55]。Koh 等[56]使用 20、40、80、100 μmol/L 黄

芩素以剂量相关抑制乳腺癌细胞 MDA-MB-231 的

活力，通过增加 IFIT2 的表达，以逆转乳腺癌细胞

的耐药性，促进 Bax、Caspase-3、多聚 ADP 核糖聚

合酶（PARP）的表达，提高细胞凋亡效率。 

4.3  抑制缺氧诱导因子‑1α（HIF‑1α）的表达 

HIF‑1α 可通过将丙酮酸转化为乳酸来快速产

生三磷酸腺苷（ATP），通过诱导线粒体自噬来减少

线粒体的数量和功能，纠正线粒体功能障碍，控制

许多糖酵解基因，加强乳腺癌细胞对他莫昔芬的耐

药性[57]。Chen 等[58]使用 6.25、12.5、25 μmol/L 黄

芩素可增强耐他莫昔芬的人乳腺癌细胞的细胞凋

亡和生长抑制，上调细胞中葡萄糖转运蛋白 -1

（GLUT‑1）、己糖激酶‑2（HK‑2）、丙酮酸脱氢酶激

酶 1（PDK1）、乳酸脱氢酶 A（LDHA）的表达，提

高线粒体的数量，加快 ROS 的积累，促进 Caspase-

3、Caspase-9 的表达，可见黄芩素通过抑制 HIF-1α

的表达促进有氧糖酵解，逆转线粒体功能障碍，逆

转乳腺癌细胞的耐药性。 

4.4  促进自噬介导的周期蛋白依赖性蛋白激酶 1

（CDK1）表达 

CDK1 是调节肿瘤细胞化学敏感性的调节因

子，可通过自噬途径降解，以增强线粒体裂解，加

快细胞自噬[59]。Hua 等[60]使用 20 μmol/L 黄芩素干

预阿霉素诱导的三阴性乳腺癌 MDA-MB-231 细胞，

可进一步促进细胞自噬，下调 p62、GFR-LC3 的水

平，上调 Parkin、PINK1、CDK1 的表达，可见黄芩

素可促进自噬介导的CDK1以增强乳腺癌细胞对阿

霉素化学敏感性。 

5  结语 

黄芩素作为黄芩中提取的活性成分，其强效的

抗肿瘤活性为乳腺癌的治疗提供新的思路。黄芩素

可通过抑制细胞增殖、限肿瘤细胞侵袭和转移、促

进细胞凋亡、逆转细胞耐药性发挥抗乳腺癌的作

用，在乳腺癌的治疗中具有广阔的前景，相信黄芩

素可被开发成新型抗乳腺癌药物，使更多的患者获

益。目前黄芩素用于乳腺癌的研究以细胞和动物实

验为主，在人体的作用机制还需进一步确认。黄芩

素作为黄酮类物质，其生物利用度一直是限制其成

药的关键，通过纳米递送系统技术对黄芩素进行适

当修饰获构建递送载体，为黄芩素的早日成药提供

了帮助。 
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