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摘  要：皮肤病已成为影响人类生活质量和身心健康的重要疾病，其临床治疗药物存在作用机制单一、停药易复发、个体疗

效差异较大、长期不良反应大等缺点。黄芩苷是黄芩中的黄酮类化合物，可通过减轻炎症反应、减轻氧化损伤、抑制角质形

成细胞过度增殖、保护皮肤屏障功能、阻止正常皮肤细胞死亡、防治皮肤癌发挥防治多种皮肤病变的作用。总结了黄芩苷治

疗皮肤病的药理作用研究进展，为黄芩苷临床应用于皮肤病提供思路。 
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Abstract: Skin diseases have become an important disease that affects human quality of life and physical and mental health. Their 

clinical treatment drugs have disadvantages such as a single mechanism, easy recurrence after discontinuation, significant individual 

efficacy differences, and large long-term adverse reactions. Baicalin is a flavonoid compound in Scutellariae Radix, which can prevent 

and treat various skin lesions by reducing inflammation response, alleviating oxidative damage, inhibiting excessive proliferation of 

keratinocytes, protecting skin barrier function, preventing normal skin cell death, and preventing skin cancer. This article summarizes 

the pharmacological research progress of baicalin in treatment of skin diseases, providing ideas for the clinical application of baicalin 

in prevention and treatment of skin diseases. 
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皮肤病（如痤疮、银屑病、湿疹、光老化、白

癜风、皮肤癌等）已成为影响人类生活质量和身心

健康的重要疾病，全人类在不同年龄阶段均患有不

同程度的皮肤病变，甚至一些皮肤难以根治或伴随

终生[1]。皮肤病的发生与环境、遗传、代谢、化学刺

激、物理刺激、免疫功能、内分泌、感染等多种因
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素有关，临床根治难度较大[2]。目前常见皮肤病的

临床治疗药物以糖皮质激素、钙调磷酸酶抑制剂、

抗组胺药、生物制剂为主，存在作用机制单一、停

药易复发、个体疗效差异较大、长期不良反应大等

缺点，如何提高皮肤病的治疗效果成为广大学者研

究的热点[3]。黄芩苷是黄芩中的黄酮类化合物，具
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有抗菌、抗病毒、抗炎、抗氧化、抗血栓、调脂、

改善血管功能、保肝、抗肿瘤、免疫调节等多种活

性，广泛用于消化系统、呼吸系统、妇科、代谢性

疾病、皮肤科、肿瘤等疾病的治疗[4]。黄芩苷通过

减轻炎症反应、减轻氧化损伤、抑制角质形成细胞

过度增殖、保护皮肤屏障功能、阻止正常皮肤细胞

死亡、防治皮肤癌发挥防治多种皮肤病变的作用。

本文总结了黄芩苷治疗皮肤病的药理作用研究进

展，为黄芩苷临床应用于皮肤病提供思路。 

1  减轻炎症反应 

1.1  抑制核因子（NF）-κB 相关信号通路的活化 

NF-κB 信号通路在痤疮、银屑病、光老化等疾

病中通过驱动炎症因子释放、促进细胞异常增殖和

抑制凋亡参与多种皮肤疾病的发生、发展[5]。Fang

等[6]使用 25、50、100 mg/kg 黄芩苷 ig 痤疮丙酸杆

菌引起的痤疮大鼠 7 d 研究发现，黄芩苷可通过抑

制 NF-κB/丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）信号通路

和 NLR 家族 pyrin 结构域蛋白 3（NLRP3）炎症小

体激活抑制耳部组织中白细胞介素（IL）-1β、IL-6、

IL-8、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）的水平，显著降低

痤疮丙酸杆菌诱导的皮肤炎症反应。Sherwani 等[7]

使用 4 mg/kg 黄芩苷涂抹治疗紫外线 A 干预的急慢

性皮肤光损伤雌鼠 24 h 的研究发现，黄芩苷可通过

抑制Toll样受体4/髓样分化因子88（TLR4/MyD88）

信号轴阻断 NF-κB 激活，减少促炎因子释放，减少

紫外线 A 诱导的免疫抑制和基质降解，增强保护性

免疫应答，抑制烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶

减少活性氧（ROS）的产生，降低基质金属蛋白酶

的表达，延缓胶原破坏，发挥光防护作用。Wu 等[8]

使用 6.25、12.5、25 μmol/L 黄芩苷干预 TNF-α 处理

的 HaCaT 人永生化角质形成细胞 24 h 的研究发现，

黄芩苷可通过靶向抑制信号转导和转录激活因子

（STAT）3/NF-κB 通路的表达降低细胞中 TNF-α、

干扰素（IFN）-γ、IL-22、IL-1β、IL-4、IL-6 的水

平，减少角质形成细胞异常增殖和炎症反应。Wang

等[9]使用 25、50 mg/kg 黄芩苷 ig 治疗 2,4-二硝基氯

苯诱导的特应性皮炎小鼠 14 d 的研究发现，黄芩苷

可抑制 NF-κB 和 Janus 激酶（JAK）/STAT 通路激

活和血清中免疫球蛋白（Ig）E、组胺、TNF-α 和 IL-

4 的释放，以减轻炎症反应，降低小鼠背部皮肤厚

度和皮肤湿疹面积、严重度指数评分。 

1.2  抑制 TNF 通路的活化 

TNF-α 作为关键促炎因子，在银屑病、痤疮、

湿疹等炎症性皮肤病中显著升高，可激活 NF-κB 和

MAPK 信号通路，促进 IL-1β、IL-6、IL-8 等炎症因

子的释放，加剧表皮炎症细胞浸润和炎性损伤[10]。

1 项使用 25 mg/kg 黄芩苷治疗咪喹莫特诱导银屑病

样皮肤病变小鼠研究发现，黄芩苷可通过抑制 TNF

通路下调皮肤组织中 TNF-α、IL-17A、IL-23 的表

达，缓解皮肤炎症反应，减轻皮肤红斑、鳞屑、表

皮增厚等病理改变[11]。Sohail 等[12]使用的负载 20 

mg/kg 甲氨蝶呤和 5 mg/kg 黄芩苷的纳米结构脂质

载体可显著提高黄芩苷的靶向性和皮肤沉积率，可

通过抑制 TNF-α、IL-17 的表达显著减轻银屑病小

鼠皮肤的炎症反应，促使皮肤厚度恢复正常，治疗

效果优于二药的单独使用。Yang 等[13]使用 12.5、

25、50 mg/mL 黄芩苷溶于羧甲基纤维素钠溶液涂抹

治疗痤疮丙酸杆菌＋油酸建立耳部痤疮兔 28 d 的

研究发现，黄芩苷可下调 TNF-α、IL-1β、IL-8 等促

炎因子的表达，阻止中性粒细胞浸润，降低兔血清

TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8 水平，减轻兔耳部组织

的炎症反应，降低毛囊增生、角化过度等病理改变。

杨星哲[14]使用 12.5、25、50 mg/mL 黄芩苷溶液涂

抹治疗新西兰兔耳部痤疮 14 d 的研究发现，黄芩苷

可通过抑制 TNF-α/NF-κB 信号通路降低痤疮组织

中 IL-1β、IL-6、IL-8 等促炎因子的表达，减少毛囊

周围炎症细胞浸润，以浓度相关降低皮肤组织过度

角化。王佳辉[15]将黄芩苷制作为脂质体凝胶，兼具

缓释、高透皮效率和抗炎活性、稳定性良好的优点，

使用含 3 mg/g 的黄芩苷脂质体凝胶治疗兔耳痤疮

15 d 的研究发现，黄芩苷可显著降低血清 TNF-α、

IL-1β、IL-6、IL-8 的水平，减轻毛囊角化过度、炎

性浸润和皮脂腺增生。 

1.3  抑制趋化因子的表达 

基质细胞衍生因子 1（SDF-1）、CXC 趋化因子

配体 10（CXCL10）作为趋化因子，通过结合相关

受体招募中性粒细胞、单核细胞、T 淋巴细胞等炎

症细胞至皮肤病变周围，加剧局部炎症反应[16]。Zhu

等[17]使用 160 mg/kg 黄芩苷 ip 治疗单苯酮乳膏诱导

白癜风小鼠 7 d 的研究发现，黄芩苷可通过抑制

CXCL10/CXC 趋化因子受体 3（CXCR3）轴的表达

阻断炎症细胞募集，降低血清 IL-6、TNF-α、IFN-

γ、IL-13 的水平，减轻局部炎症反应以减轻色素脱

失的发生，延缓白癜风进展。安永峰等[18]使用 25、

50、100 mg/kg 的黄芩苷 ig 治疗耳内注射痤疮丙酸

杆菌建立痤疮大鼠 7 d 的研究发现，黄芩苷可通过
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抑制 SDF-1/CXCR4 信号通路减少 IL-1β、IL-6、IL-

8、TNF-α、IFN-γ、IL-17 的释放和 NLRP3 炎症小

体激活，提高 IL-10 的水平，从而改善痤疮大鼠的

皮肤炎性损伤和纤维化。 

1.4  靶向调节 Th17/IL-17 轴平衡 

银屑病的发病与 Th17/IL-17 轴过度激活、γδ T

细胞介导的 IL-17 分泌以及 Th1/Th17 失衡密切相

关，Th17 细胞通过分泌 IL-17A、IL-22 和 TNF-α 等

促炎因子直接诱导表皮角质形成细胞异常增殖、血

管生成和炎症反应，是银屑病皮损形成的关键驱动

因素[19]。Hung 等[20]使用 1.4 mg/kg 黄芩苷涂抹治疗

咪喹莫特乳膏诱导银屑病样皮肤炎症雌鼠 4 d 的研

究发现，黄芩苷可抑制 γδ T 细胞介导的 IL-17/IL-23

轴活性，降低皮肤中 IL-17A、IL-22、IL-23、TNF-

α 的水平，有效改善银屑病样皮肤炎症，降低红斑、

鳞屑和表皮增厚评分。1 项使用 1%、3%、5%的黄

芩苷制作成霜剂涂抹治疗二硝基氟苯诱导银屑病

小鼠 4 周的研究发现，黄芩苷可抑制 Th1/Th17 介

导的免疫反应，降低炎性因子（如 IL-17、TNF-α）

的水平，减轻皮肤炎症，降低小鼠水肿和炎性细胞

浸润等病理改变，其作用与他克莫司作用接近[21]。 

2  减轻氧化损伤 
2.1  抑制 ROS 的生成 

ROS 是皮肤疾病发生、发展中的关键分子，其

生成与氧化应激、促进炎症通路活化、破坏皮肤屏

障等密切相关，靶向 ROS 生成的抗氧化治疗为防

治多种皮肤疾病提供新的思路[22]。Xia 等[23]通过腐

植酸和 Eu²⁺络合黄芩苷形成自组装纳米颗粒并注入

透明质酸微针，提高溶解性和稳定性，含有 0.1～0.2 

mg/kg 黄芩苷的黄芩苷纳米颗粒透明质酸微针治疗

咪喹莫特诱导银屑病小鼠 7 d 研究发现，黄芩苷可

通过抑制 ROS 的生成降低 IL-17、IL-6、TNF-α、IL-

23 及 Ki-67 的表达，协同抗炎活性，进而减轻小鼠

红斑、鳞屑的形成和降低表皮厚度。Li 等[24]使用 25 

mg/L 黄芩苷干预暴露对人表皮角质形成细胞

HaCaT 细胞 24 h 的研究发现，黄芩苷通过恢复

SIRT3/Akt 活性抑制过量的 ROS 的产生，增强抗氧

化活性，以降低细胞的凋亡。 

2.2  促进 ROS 的清除 

ROS 的过度表达可促进皮肤脱氧核糖核苷酸

（DNA）损伤和环嘧啶二聚体的形成，加快胶原蛋白

的降解，参与皮肤光老化和光致癌的病理变化[25]。

Min 等[26]使用 50 μg/mL 黄芩苷干预紫外线 A 处理

的人胚胎皮肤成纤维细胞系（CCC-ESF-1）24 h 的

研究发现，黄芩苷可直接清除 ROS，提升内源性抗

氧化酶超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物

酶（GSH-Px）活性，抑制脂质过氧化丙二醛（MDA）

减少，阻断氧化应激对端粒和 DNA 的损伤，延缓

衰老相关基因延缓光老化。许阳等[27]使用 10 mg/kg

黄芩苷预处理紫外线 B 照射无毛雌性小鼠 24 h 的

研究发现，黄芩苷可通过清除ROS降低真皮中H₂O₂

的水平，减轻氧化应激，减轻环嘧啶二聚体的形成

和抑制皮肤增厚，协同抑制炎症细胞浸润，在预防

光老化、皮肤癌方面具有潜在应用价值。Zhou 等[28]

使用 3.125～50.000 ng/mL 黄芩苷干预紫外线 A 诱

导的人皮肤成纤维细胞 24 h 的研究发现，黄芩苷可

上调 SOD、GSH 等酶活性，增强细胞自身清除 ROS

能力，选择性清除氧自由基，阻断其转化为 OH 和

过氧亚硝基（ONOO⁻），减少 ROS 级联反应，进而

减轻细胞的氧化应激损伤，可用于防治皮肤光老

化、光致癌等疾病。 

3  抑制角质形成细胞过度增殖 

角质形成细胞的过度增殖与银屑病、光老化等

皮肤病变密切相关，角质形成细胞的过度分泌可促

使多种炎症因子的释放，加速皮肤屏障功能退化，

加剧表皮结构紊乱[29]。Chen 等[30]使用 90、180、360 

mg/kg 黄芩苷 ig 治疗咪喹莫特诱导银屑病小鼠 6 d

的研究发现，黄芩苷可通过激活过氧化物酶体增殖

物激活受体 γ（PPARγ）激活抑制 β-连环蛋白（β-

catenin）信号通路的表达，减少角质形成细胞增殖，

进一步降低皮肤病变严重程度、表皮厚度。王建锋

等[31]使用 0～300 μg/mL 黄芩苷干预银屑病患者皮

损组织中分离原代角质形成细胞 48 h 的研究发现，

黄芩苷可激活 Notch 信号通路（上调 Notch1/Hes1，

抑制 Jagged1），抑制银屑病角质形成细胞增殖、阻

滞细胞周期于 S 期，并诱导凋亡，以浓度相关降低

细胞活力，发挥抗银屑病效应。刘文丽等[32]使用 1 

mg/cm²黄芩苷前 30 min 局部涂抹紫外线 B 照射雌

性小鼠的研究发现，黄芩苷可通过抑制表皮细胞增

殖标志物 Ki-67 和 PCNA 的表达减轻反复中波紫外

线照射引起的表皮增生和真皮炎症反应，发挥抗光

损伤作用。闵玮等[33]使用 200 mg/L 黄芩苷干预中

波紫外线诱导人表皮角质形成细胞（HaCaT）24 h

的研究发现，黄芩苷可通过抑制 p16/c-myc 蛋白过

表达和细胞周期蛋白 D1（Cyclin D1）/CDK4/Rb 通

路调控 G1 期阻滞，显著抑制细胞的增殖和降低细
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胞 DNA 损伤，发挥抗光老化和抗癌作用。 

4  保护皮肤屏障功能 

皮肤屏障是由角质层和紧密连接蛋白（丝聚蛋

白、外皮蛋白和兜甲蛋白、抗菌肽等）组成，皮肤

屏障功能受损是湿疹（特应性皮炎）发病的核心环

节，其与炎症反应、免疫失调、微生物定植形成恶

性循环[34]。王首帆等[35]使用 25、50、100 mg/kg 黄

芩苷 ig治疗 2,4-二硝基氯苯建立的湿疹大鼠 14 d研

究发现，黄芩苷可通过激活环磷酸腺苷（cAMP）/

蛋白激酶 A（PKA）/cAMP 反应元件结合蛋白

（CREB）信号通路上调水通道蛋白 3和抗菌肽表达，

改善湿疹大鼠皮肤屏障功能，并调节 Th1/Th2 免疫

平衡，降低湿疹面积、严重度指数评分、经皮水分

流失量，减轻表皮角化过度和炎性细胞浸润，其作

用效果与泼尼松相当。Wang 等[9]研究还发现，黄芩

苷可上调丝聚蛋白、外皮蛋白和兜甲蛋白的蛋白表

达，显著改善皮肤的屏障功能，以减轻炎症介质对

特应性皮炎皮肤组织的损伤。 

5  阻止正常皮肤细胞死亡 

在皮肤感染或急性损伤中，细胞焦亡主导以清

除病原体，但过度细胞焦亡激活会导致慢性炎症

（如银屑病），光损伤可激活线粒体依赖性凋亡通

路，造成皮肤成纤维细胞过度死亡[36]。Zhang 等[37]

使用 6.25～25.00 ng/mL 黄芩苷干预紫外线 B 照射

的原代人皮肤成纤维细胞 24 h 的研究发现，黄芩苷

可通过激活 AMP 激活的蛋白激酶（AMPK）抑制哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）信号，诱导保护性

自噬，上调抗凋亡蛋白 B 细胞淋巴瘤 2（Bcl-2），

下调促凋亡蛋白 Bcl-2 相关 X 蛋白（Bax），抑制半

胱天冬酶（Caspase）-3 活化，以减少线粒体依赖性

凋亡通路激活，发挥皮肤保护作用。Liu 等[38]使用

100 mg/kg 黄芩苷 ig 治疗紫外线 B 诱导的急性皮肤

损伤小鼠的研究发现，黄芩苷通过抑制 NF-κB/ 

NLRP3/GSDMD相关的细胞焦亡来减轻由紫外线B

照射引起的急性皮肤损伤。 

6  防治皮肤癌 

6.1  抑制皮肤癌细胞增殖 

Li 等[39]使用 50 μg/mL 黄芩苷干预紫外线 A 处

理的角质细胞（HaCaT）和 A431 鳞癌细胞 24 h 的

研究发现，黄芩苷可上调核仁磷酸蛋白（NPM）的

表达，抑制皮肤癌细胞增殖，并诱导 S 期阻滞，验

证了黄芩苷防治皮肤癌的活性。余秀琴等[40]使用 50 

mg/L 黄芩苷干预人皮肤鳞状细胞癌 A431 细胞 72 h

的研究发现，黄芩苷可通过 NPM 基因的表达影响

p53 通路调控细胞周期（如干扰 p53 功能导致 S 期

阻滞），抑制肿瘤增殖。杨子良等[41]使用 50 mg/L 黄

芩苷干预人皮肤鳞癌细胞株A431 24 h的研究发现，

黄芩苷可通过抑制丝切蛋白 1 表达干扰肌动蛋白重

组，以抑制皮肤鳞癌细胞增殖和迁移。 

6.2  促进黑素瘤细胞凋亡 

Huang 等[42]使用 20～50 μmol/L 黄芩苷干预小

鼠（B16F0）黑色素瘤细胞增殖 72 h 的研究发现，

黄芩苷可抑制 mTOR/缺氧诱导因子（HIF）-1α 通

路，下调葡萄糖转运蛋白（GLUT）1/3、己糖激酶

（HK）2、葡萄糖磷酸异构酶（GPI）、磷酸果糖激酶

（PFK）1、磷酸丙糖异构酶（TPI）1 等关键糖酵解

基因，阻断黑色素瘤细胞的葡萄糖代谢，诱导细胞

凋亡和衰老，发挥防治突变型黑色素瘤的作用。肖

敏等[43]使用 80、160、320 μg/mL 黄芩苷干预人皮

肤恶性黑素瘤 A875 细胞 7 d 的研究发现，黄芩苷

可通过上调 Caspase-3/9 激活线粒体依赖性凋亡途

径，触发恶性黑素不可逆的细胞死亡，还能抑制

CyclinD1（G1→S 期关键蛋白），导致细胞停滞于

G0/G1期，阻断 DNA 复制和分裂。 

7  结语 

黄芩苷通过减轻炎症反应、减轻氧化损伤、抑

制角质形成细胞过度增殖、保护皮肤屏障功能、阻

止正常皮肤细胞死亡、防治皮肤癌等多靶点、多途

径发挥防治多种皮肤病变的作用。黄芩苷在复杂病

理生理过程中如何进行多靶点、多通路交叉调控的

系统性理解仍有待提升。如在炎症性皮肤病中，黄

芩苷如何同时影响先天免疫和适应性免疫细胞的

活化、增殖、细胞因子分泌以及下游效应，仍需更

全面的阐述。大多数研究是基于细胞和动物模型，

缺乏高质量、大样本、随机对照的临床试验数据，

使得黄芩苷在实际人体皮肤病治疗中的确切疗效、

最佳剂量、疗程、安全性以及与其他现有疗法的比

较优势，都缺乏足够的临床证据支持。同时黄芩苷

在人体应用的真实吸收、分布、代谢、排泄数据，

以及其在不同皮肤病变状态下的药动学差异，相关

研究仍然非常有限。黄芩苷作为一种黄酮类化合

物，其亲水/亲脂平衡可能影响透皮吸收，如何开发

稳定、高效、低刺激的局部给药制剂，使其在病变

部位达到并维持有效治疗浓度，仍是瓶颈。未来应

结合基因组学、转录组学、蛋白质组学、代谢组学

和单细胞测序技术，全面解析黄芩苷在不同皮肤病
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中的分子作用图谱，揭示其多靶点、多通路的协同

调控网络。开发针对皮肤病灶的靶向纳米载体（如

脂质体、固体脂质纳米粒、聚合物纳米粒），提高黄

芩苷在病变部位的富集，降低全身不良反应。结合

物理增透技术（如微针、射频、离子导入、电穿孔）

和新型化学增透剂，显著提高黄芩苷的皮肤渗透

性，提高局部生物利用度。针对不同皮肤病特点（如

急慢性炎症、皮肤癌、色素性疾病），开发多样化的

局部给药剂型，如透皮贴剂、凝胶、微乳、喷雾剂、

纳米乳膏等，并进行稳定性、皮肤刺激性全面评估。 
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