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黄芩苷治疗心血管疾病的药理作用研究进展 
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摘  要：心血管疾病包括冠心病（心绞痛、心肌梗死）、心力衰竭、高血压性心脏病、心律失常等，目前位于导致人类死亡

病因的首位。黄芩苷可通过减轻心肌炎性损伤、减轻心肌氧化损伤、抑制心肌细胞凋亡、抑制血小板过度激活、抑制心肌纤

维化、调节免疫平衡、改善线粒体功能、促进心肌细胞增殖、促进血管新生以减轻心肌损伤和改善心功能，治疗心血管疾病。

总结了黄芩苷治疗心血管疾病的药理作用研究进展，为黄芩苷的临床用药提供参考。 
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Abstract: Cardiovascular diseases, including coronary heart disease (angina pectoris, myocardial infarction), heart failure, 

hypertensive heart disease, arrhythmia, etc., are currently the leading causes of human mortality. Baicalin can alleviate myocardial 

inflammatory injury, reduce myocardial oxidative damage, inhibit myocardial cell apoptosis, inhibit platelet overactivation, inhibit 

myocardial fibrosis, regulate immune balance, improve mitochondrial function, promote myocardial cell proliferation, promote 

angiogenesis, and reduce myocardial injury through multiple targets and pathways, thereby improving cardiac function. This article 

summarizes the pharmacological research progress of baicalin in treatment of cardiovascular diseases, providing reference for the 

clinical use of baicalin. 
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心血管疾病指影响心脏和血管的疾病群，包括

冠心病（心绞痛、心肌梗死）、心力衰竭、高血压性

心脏病、心律失常等，目前位于导致人类死亡病因

的首位，全球每年约 1 500 万人死于心血管疾病，

其核心病理基础是动脉粥样硬化–脂质在血管壁

沉积形成斑块，导致血管狭窄或破裂，引发缺血或

出血性事件[1]。心血管疾病的主要病理机制包括心

肌损伤、心肌重构、血管功能障碍等，与年龄、遗

传、基础疾病、吸烟、肥胖、饮食、环境等多种因
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素有关[2]。目前临床治疗心血管疾病的常用药物包

括他汀类药物、抗血小板药、β 受体阻滞剂、血管

紧张素转换酶抑制剂、利尿药、硝酸酯类、钠–葡

萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂等[3]。黄芩苷主要存在

于唇形科植物黄芩根部，此外并头草、木蝴蝶中也

含少量。黄芩苷的药理作用包括抗炎、免疫调节、

抗病毒、抗菌、抗氧化、神经保护和肝脏保护等，

临床用于感染性疾病、肝病、肿瘤、心脑血管疾病、

神经系统疾病的治疗[4]。黄芩苷可通过减轻心肌炎
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性损伤、减轻心肌氧化损伤、抑制心肌细胞凋亡、

抑制血小板过度激活、抑制心肌纤维化、调节免疫

平衡、改善线粒体功能、促进心肌细胞增殖、促进

血管新生以减轻心肌损伤和改善心功能，治疗心血

管疾病。本文总结了黄芩苷治疗心血管疾病的药理

作用研究进展，为黄芩苷的临床用药提供参考。 

1  减轻心肌炎性损伤 

1.1  抑制丝裂原活化蛋白激酶/核因子-κB（MAPK/ 

NF-κB）炎症通路活化 

MAPK 和 NF-κB 是调控炎症反应的核心信号

通路，MAPK（尤其是 p38 和 JNK）磷酸化 IKK 或

直接激活 NF-κB，形成炎症放大环路，加重心肌的

炎性损伤[5]。李萌芳等[6]使用 10、20、30 μmol/L 黄

芩苷预处理脂多糖诱导 H9C2 心肌细胞株 12 h 的研

究证实，黄芩苷可通过剂量相关抑制磷酸化(p)-p38 

MAPK 和 p-NF-κB p65 的磷酸化，减少 p-IκBα 生

成，并增加 IκBα 水平，阻断通路激活，降低白细胞

介素（IL）-6、肿瘤坏死因子（TNF）-α 和 IL-1β 等

炎症因子释放，降低心肌的存活率。刘萍等[7]使用

20、40、80 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预线栓法建立缺

血再灌注大鼠的研究证实，黄芩苷可通过抑制

MAPK/NF-κB 炎症通路降低 p-c-Jun 氨基末端激酶

（JNK）、p-细胞外信号调节激酶（ERK）、p-P38、p-

P65 的表达，减少炎性细胞因子（IL-6、TNF-α、IL-

1β）释放、降低心肌酶（CK、LDH），并保护细胞

结构，从而缓解炎症损伤。 

1.2  抑制 Janus 激酶 2/信号转导与转录激活因子 3

（JAK2/STAT3）信号通路活化 

炎性细胞因子（如 IL-6、IL-11、白血病抑制因

子）结合心肌细胞膜表面受体可促使 JAK2 磷酸化，

激活 STAT3 信号通路，直接上调 TNF-α、IL-6、单

核细胞趋化蛋白-1（MCP-1）等促炎因子的表达，

招募巨噬细胞浸润，扩大心肌组织损伤[8]。苏大为

等[9]使用 5、10、20、40 μmol/L 黄芩苷干预大鼠心

肌细胞株 H9C2 24 h 的研究证实，黄芩苷可通过抑

制 JAK2/STAT3 信号通路活化减少炎症因子（IL-6、

IL-1β 和 TNF-α）释放，减轻细胞损伤，恢复细胞活

力，减轻细胞的炎性损伤。 

1.3  抑制磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B（PI3K/ 

Akt）信号通路磷酸化 

PI3K/Akt 信号通路可激活 IKK，磷酸化 IκBα，

促使 NF-κB 入核，诱导 TNF-α、IL-6 等促炎因子分

泌和招募中性粒细胞浸润心肌，加重心肌损伤[10]。

靳宜静等[11]使用 10、20、40、80 μmol/L 黄芩苷干

预大鼠心肌细胞株 H9C2 24 h 的研究发现，黄芩苷

可通过抑制 PI3K/Akt 信号通路的磷酸化（p-PI3K 和

p-Akt 下调）减少下游炎症因子（IL-1β、IL-6）释放

和焦亡相关蛋白焦孔素 D（GSDMD）、核苷酸结合

寡聚化结构域样受体蛋白 3（NLRP3）、半胱天冬酶

（Caspase）-1 表达，减轻心肌细胞炎症反应和焦亡，

提高细胞活力。 

2  减轻心肌氧化损伤 

2.1  激活核因子 E2 相关因子 2/血红素氧合酶-1

（Nrf2/HO-1）信号通路 

Nrf2 结合抗氧化反应元件（ARE），启动 HO-

1、超氧化物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）等

基因表达，增强心肌细胞抗氧化活性，清除活性氧

（ROS），减轻心肌损伤[12]。Qian 等[13]使用 100 mg/kg

黄芩苷 ip 给药干预异丙肾上腺素诱导的心力衰竭

小鼠 14 d 的研究发现，黄芩苷可通过激活 Nrf2/ HO-

1 信号通路增强抗氧化防御（上调 SOD1、CAT），

调节铁死亡，平衡谷胱甘肽过氧化物酶 4（GPX4）、

前列腺素内过氧化物合酶 2（PTGS2）和铁代谢，

逆转小鼠左室射血分数（LVEF）和缩短分数（LVFS）

显著下降以及左心室舒张末期内径（LVIDd）和左

心室后壁舒张期厚度（LVPWd）增加，改善小鼠心

脏收缩功能，Nrf2 抑制剂 ML385 可逆转黄芩苷的

上述作用。李登科等[14]使用 50 μmol/L 黄芩苷预处

理阿霉素诱导的大鼠心肌细胞系 H9c2 细胞 24 h 的

研究证实，黄芩苷可通过激活 Nrf2/HO-1 通路上调

SOD2 和谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）等抗氧化

酶减少 ROS 积累和降低丙二醛（MDA）水平，显

著减轻心肌损伤氧化损伤，恢复心肌细胞的活力。 

2.2  激活烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶 2

（NOX2）通路 

NOX2 衍生的超氧阴离子攻击细胞膜磷脂，生

成 MDA，造成膜流动性下降，引起脂质过氧化反

应，导致心肌细胞破裂[15]。Ge 等[16]使用 100 mg/kg

黄芩苷 ip 给药干预异丙肾上腺素建立的心力衰竭

小鼠 4 周的研究证实，黄芩苷可通过高亲和力结合

NOX2，抑制其过度激活，减少 ROS 和活性氮过量

产生，保护心肌细胞免受氧化损伤，进而预防肥大、

纤维化和心功能下降。 

2.3  抑制 Ras 同源基因家族成员 A/Rho 相关卷曲

螺旋蛋白激酶（RhoA/ROCK）信号通路活化 

RhoA/ROCK 通过 PKC 依赖性途径激活
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NADPH 氧化酶（如 NOX2），催化超氧阴离子生成，

导致心肌 ROS 水平升高，通过破坏线粒体功能、加

剧炎症反应等机制加重心肌损伤[17]。沈艳玲等[18]使

用 10、25、50、75、100 μmol/L 黄芩苷干预大鼠心

肌细胞系 H9c2 24 h 的研究证实，黄芩苷可通过抑

制 ROS 过量产生抑制 RhoA/ROCK 信号通路的激

活，下调 RhoA、ROCK1、ROCK2 蛋白的表达，增

强 SOD 抗氧化酶活力、降低 MDA 脂质过氧化产物

水平，恢复心肌细胞的活力。 

3  抑制心肌细胞凋亡 

3.1  抑制内质网应激（ERS）反应 

内质网应激通过 CCAAT/增强子结合蛋白同源

蛋白（CHOP）凋亡轴、IRE1α-JNK 通路和钙稳态

失衡 3 条途径触发心肌细胞凋亡，并与线粒体凋亡

形成正反馈循环[19]。王智等[20]使用 25、50、100 

mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预心力衰竭大鼠 4 周的研究

证实，黄芩苷可通过抑制内质网应激降低葡萄糖调

节蛋白 78（GRP78）、肌醇需求激酶 1（IRE1）、CHOP

表达和细胞凋亡，上调 Cx43 蛋白表达，增强心室

肌细胞的肌电稳定性，剂量相关降低可溶性生长刺

激表达基因 2 蛋白（ST2）和 B 型利钠肽（BNP）

的水平，改善心功能水平，减少折返性心律失常风

险。黄浪等[21]使用 10、25、50 mg/kg 黄芩苷 ig 给

药干预垂体后叶素建立的冠心病大鼠 2 周的研究证

实，黄芩苷可通过剂量相关抑制 ERS 通路关键因子

下调 GRP78、IRE1、PERK、ATF6 表达，阻断触发

未折叠蛋白反应（UPR）过度激活，减少心肌细胞

凋亡，改善保护心功能。 

3.2  抑制线粒体凋亡通路 

邓斌等[22]使用 25、50、100 mg/kg 黄芩苷 ig 给

药干预心力衰竭大鼠 4 周的研究证实，黄芩苷可通

过抑制线粒体凋亡通路细胞色素 C（Cyt C）/凋亡蛋

白酶激活因子-1（Apaf-1）/Caspase-9/Caspase-3 减

轻线粒体肿胀、空泡化，修复肌丝断裂，纠正能量

代谢失衡，降低心肌细胞凋亡和血清 N 末端 B 型

利钠肽原（NT-proBNP）、ST2 的水平，进一步改善

心功能。欧红令等[23]使用 20、50、100 mg/kg 黄芩

苷 ig 给药干预 ip CVB3 病毒液建立的病毒性心肌

炎小鼠 10 d 的研究证实，黄芩苷可通过抑制 Cyt C、

Caspase-9、Caspase-3 表达多靶点调控线粒体凋亡通

路，剂量相关升高线粒体膜电位，减少心肌细胞凋

亡率，降低 NT-proBNP 水平，降低心功能下降和心

室重构。王智等[24]使用 4.5、9、18 μg/mL 黄芩苷干

预人源 AC16 心肌细胞 6 h 的研究证实，黄芩苷可

通过抑制线粒体凋亡通路（Cyt C/Apaf-1/Caspase-

9/Caspase-3）提高心肌细胞活力和存活率，显著降

低心肌细胞凋亡率，且呈剂量相关。 

3.3  抑制钙蛋白酶-1/凋亡诱导因子（calpain-1/ 

AIF）信号通路 

心肌缺血、氧化应激或内质网应激可导致心肌

细胞内钙离子升高，激活 calpain-1 和上调 AIF 的表

达，诱导心肌细胞凋亡途径活化[25]。刘冠等[26]使用

50、100 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预左肾动脉上方腹

主动脉（0.7 mm 银夹）构建心肌肥厚大鼠 6 周的研

究证实，黄芩苷可通过抑制 calpain-1/AIF 信号通路

下调 calpain-1 表达和减少 AIF 裂解和核易位，抑制

DNA 断裂和细胞凋亡，升高抗凋亡蛋白 B 细胞淋

巴瘤-2（Bcl-2），降低促凋亡蛋白 Bcl-2 相关 X 蛋

白（Bax）和 Bax/Bcl-2 比值，以减轻心肌细胞排列

规则、纤维束宽松，改善心功能。 

3.4  抑制铁死亡 

心肌缺血再灌注中 ERS 可同时激活铁死亡和

凋亡，铁死亡导致线粒体 ROS 爆发，氧化损伤

mtDNA，进一步激活 p53-Bax 凋亡通路，扩大心肌

细胞凋亡，扩大梗死面积[27]。李家权等[28]使用 20、

40、60 μmol/L 黄芩苷干预大鼠胚胎心肌细胞 H9c2 

4 h 的研究证实，黄芩苷可通过靶向前列腺素内过

氧化物合酶2（PTGS2）/NOX4-铁死亡轴抑制PTGS2

和 NOX4 蛋白表达，降低 ROS 和 Fe²⁺水平、恢复

线粒体膜电位，降低细胞的铁死亡。Fan 等[29]使用

100、200 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预结扎左前降支冠

状动脉建立的心肌梗死大鼠 6 d 的研究证实，黄芩

苷可通过抑制长链脂酰辅酶 A 合成酶 4（ACSL4）

表达减少脂质过氧化和铁死亡关键事件（ROS 积

累、铁依赖损伤），调控 TfR1 铁摄取和 NCOA4 介

导的铁蛋白自噬，降低细胞内铁水平，减轻心肌组

织病理损伤。 

3.5  下调基质相互作用分子 1（STIM1）的表达 

心肌缺血再灌注、高血压等应激下，STIM1 过

度激活导致胞质钙超载（[Ca²⁺]＞500 nmol/L），开放

mPTP 和释放 Cyt C/AIF，造成 Caspase-9/Caspase-3

活化，引起 DNA 断裂，触发心肌凋亡[30]。李萌芳

等[31]使用 10 μmol/L 黄芩苷预处理 H9C2 心肌细胞

株 12 h 的研究证实，黄芩苷可通过下调 STIM1 表

达抑制钙池操作性钙内流（SOCE）介导的钙离子内

流，缓解钙超载，调控凋亡蛋白（Bcl-2 上调、Bax
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和 cleaved-Caspase3 下调）的表达，明显降低心肌

细胞的凋亡率。 

3.6  激活 Akt/腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）/哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）信号通路 

Akt 的活化可阻断 Bax/Bak 线粒体转位和抑制

Cyt C 释放，促使 AMPK/mTOR 信号通路活化，诱

导自噬清除受损线粒体，阻断凋亡的放大[32]。刘宇

等[33]使用 50 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预腹主动脉缩

窄法建立慢性心力衰竭 4 周的研究证实，黄芩苷可

通过激活 Akt/AMPK/mTOR 信号通路上调抗凋亡

蛋白 Bcl-2，下调促凋亡蛋白 Bax，显著降低心肌细

胞凋亡指数，减轻心肌纤维增粗、排列紊乱、细胞

肥大和炎症浸润，改善心功能，发挥心肌保护作用。

Cheng 等[34]使用 5 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预持续灌

注血管紧张素（Ang）II 建立的高血压心脏损伤小

鼠 4 周的研究证实，黄芩苷可通过抑制 AMPK/ 

mTOR 通路的活化降低 Beclin 1、LC3II 的水平和升

高 p62 的水平，抑制心肌心包的过度自噬和凋亡，

进而提升 LVEF、LVFS，降低左室质量（LVM）、舒

张末期容积（LVEDV）和收缩末期容积（LVVS），

显著改善小鼠的心功能。 

3.7  激活缺氧诱导因子 1α（HIF1α）/cl-2/腺病毒

E1B-19kDa 相互作用蛋白 3（BNIP3）信号通路 

适度的 HIF1α/BNIP3 活化可诱导心肌细胞的

保护性自噬，清除受损线粒体，减少 ROS 的累积，

阻止心肌细胞凋亡，促进心肌的存活[35]。Yu 等[36]使

用 25～100 μmol/L 黄芩苷干预缺氧环境大鼠心肌

细胞 H9c2 24 h 的研究证实，黄芩苷可通过激活

Nrf2/HO-1介导的HIF1α/BNIP3通路下调促凋亡蛋白

（p53、Bax、cleaved-Caspase 9 和 cleaved-Caspase 3），

上调抗凋亡蛋白 Bcl-2，显著减轻缺氧诱导的心肌细

胞凋亡。 

4  抑制血小板过度激活 

血小板过度激活通过微血栓阻塞、炎症风暴、

ROS/钙超载 3 种途径直接或间接损伤心肌组织[37]。

Wang 等[38]使用 12.5、25.0、50.0 mg/kg 黄芩苷 ip 给

药预处理异丙肾上腺素建立的实验室心肌梗死大

鼠 10 d 的研究发现，黄芩苷可通过调节前列环素/

血栓素 A2（PGI2/TXA2）平衡提高 PGI2（抗血小

板聚集因子）的水平和降低 TXA2 的水平，进一步

降低小鼠血清乳酸脱氢酶（LDH）和肌酸激酶同工

酶（CK-MB）水平，抑制血小板过度激活，改善心

脏收缩和舒张功能，减少心肌耗氧。 

5  抑制心肌纤维化 

5.1  抑制 MAPK 通路激活 

MAPK 通路包括 JNK、p38、ERK 3 个亚型，

可通过激活生长因子受体、激活转化生长因子-

β1/Smad 信号通路（TGF-β1/Smad）通路、基质过度

降解，促进胶原和纤连蛋白的表达，加快胶原沉积，

促进心肌成纤维细胞增殖，导致心肌纤维化，增加

心脏肥大[39]。Cheng 等[40]使用 5 mg/kg 黄芩苷 ig 给

药干预 Ang II 建立的高血压小鼠 2 周的研究证实，

黄芩苷可通过抑制 MAPK 通路激活抑制心脏组织

中 p-JNK/JNK、p-p38/p38、p-ERK/ERK 磷酸化，下

调心房利钠肽（ANP）、BNP 蛋白表达，进而缓解

Ang II 诱导的高血压心脏肥大和损伤。张亚平等[41]

使用 12.5、25.0、50.0 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预结

扎左冠状动脉前降支建立的心肌梗死大鼠 4 周的研

究证实，黄芩苷可通过抑制 p38 MAPK 磷酸化和阻

断 TGF-β1/Smad2 信号通路的激活抑制 Collagen I、

Collagen III、FN 的表达，明显降低胶原沉积和胶原

容积分数，降低 LVEDD、LVESD、LDH、肌酸激酶

（CK）和肌酸激酶同工酶（CK-MB）的水平，提高

LVFS、LVEF 的水平。 

5.2  抑制 PI3K/Akt 信号通路活化 

PI3K/Akt 通路活化可磷酸化糖原合成酶激酶-

3β（GSK-3β），解除对 Snail 的抑制，启动上皮–间

质转化，导致成纤维细胞活化，激活 mTORC1，促

进核糖体生物合成，加快胶原蛋白（I/III 型）过度

沉积[42]。He 等[43]使用 15、25 mg/kg 黄芩苷 ip 给药

干预异丙肾上腺素诱导的心力衰竭小鼠 3 周的研究

证实，黄芩苷可通过靶向 PI3K-p85α 亚基以抑制

PI3K/Akt 通路活化，下调心肌肥大标志物 MYH7、

ANP、BNP 表达，显著降低心肌细胞横截面积，降

低纤维化标志物（纤连蛋白、波形蛋白、α-SMA）

的表达，减轻胶原沉积面积，拮抗心肌肥大和纤维

化，逆转小鼠左心室肥厚和收缩功能障碍。 

5.3  调控 AMPK/TGF-β/Smads 信号通路 

AMPK 的活化可直接抑制 TGF-β/Smads 信号，

抑制 TGF-β 的合成，降低 Smad3 磷酸化水平和胶

原沉积，改善纤维化微环境[44]。Xiao 等[45]使用 12.5、

25.0、50.0 mg/kg 黄芩苷 ip 给药干预 Ang II 诱导的

心肌纤维化大鼠 4 周的研究证实，黄芩苷可通过

CaMKKβ 依赖的 AMPK 激活抑制 TGF-β/Smads 通

路，减少胶原-I、胶原-III、FN 和 CTGF 蛋白等纤维

化因子表达，以浓度相关降低心肌细胞增殖，阻止
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心肌纤维化进程。Cai 等[46]使用 12.5、25.0、50.0 

μmol/L 黄芩苷干预新生大鼠心肌细胞 24 h 的研究

证实，黄芩苷可通过调节沉默信息调节因子 3

（SIRT3）/LKB1/AMPK 信号通路激活 SIRT3 以阻止

LKB1/AMPK 活化，降低细胞表面积和抑制 Ang II

诱导的肌球蛋白重链 β（β-MHC）、脑利钠多肽

（BNP）和心房利钠因子（ANF）的表达，预防心脏

肥大。 

6  调节免疫平衡 

免疫平衡与心肌损伤的关系是心血管疾病发

病的核心机制，涉及免疫细胞亚群失衡、炎症因子

级联反应、自身免疫攻击等多重路径，因此调节免

疫细胞亚群恢复免疫平衡是减轻心肌损伤的重要

策略[47]。翟晓艳等[48]使用 100 mg/kg 黄芩苷 ig 给药

干预结扎冠状动脉左前降支近端建立心肌梗死大

鼠 30 d 的研究证实，黄芩苷可通过恢复 CD4+/CD8+

比值至接近正常水平，发挥免疫调节作用，改善 T

淋巴细胞亚群平衡，减轻心肌纤维排列紊乱、断裂

的病理变化。 

7  改善线粒体功能 

7.1  阻断线粒体过度分裂 

线粒体过度分裂在缺血再灌注损伤、心力衰竭

和代谢性疾病中起核心作用，可造成线粒体功能障

碍和能量代谢紊乱，启动凋亡通路，引发氧化应激

反应和钙超载，是心肌细胞损伤的关键机制[49]。Wu

等[50]使用 100 mg/kg 黄芩苷 ig 给药干预窒息性心脏

骤停大鼠 4 周的研究发现，黄芩苷可通过抑制 Drp1 

Ser616 磷酸化阻断线粒体过度分裂，减轻氧化应

激、Cyt C 释放和线粒体呼吸功能障碍，降低线粒

体碎片化和凋亡，减轻大鼠心肌纤维断裂、坏死和

心肌损伤，显著提高心功能和存活率。 

7.2  减轻线粒体氧化应激损伤 

线粒体氧化应激损伤可造成能量代谢崩溃、细

胞死亡激活、信号通路失调，参与缺血再灌注损伤、

心力衰竭、心肌肥厚等多种心血管疾病的发生、发

展[51]。薛聿杰等[52]使用 8、40、200 mg/kg 黄芩苷 ig

给药干预 Ang Ⅱ诱导的病理性左心室重塑小鼠 2 周

的研究证实，黄芩苷可通过减轻线粒体氧化应激损

伤（mtROS 堆积），打破 ROS-钙过载恶性循环，维

持线粒体膜电位，抑制 mPTP 开放，避免线粒体通

透性改变和细胞凋亡，靶向线粒体保护发挥效应，

减轻心肌组织出现肥大、纤维化、坏死和炎细胞浸

润，降低心肌和血管周胶原纤维面积。 

7.3  增强线粒体能量代谢 

线粒体能量代谢能量紊乱涉及底物利用紊乱、

氧化磷酸化受损、ROS 爆发、动力学失衡等多重环

节，通过“ATP 耗竭–ROS 爆发–动力学失衡–细

胞死亡”级联反应驱动心肌损伤，是心肌缺血、肥

厚和衰竭的共同病理特征[53]。张维等[54]使用 0.1、

1.0、10.0 μg/mL 黄芩苷干预氧气和葡萄糖剥夺诱导

心肌 AC16、H9c2 和 HL-1 细胞 48 h 的研究证实，

黄芩苷可通过直接激活 CPT1（不依赖表达量增加）

促进酰基辅酶 A 转化为酰基肉碱，增强线粒体能量

代谢，维持线粒体数量和嵴结构，促进线粒体融合

和生物发生，有助于降低早期和晚期凋亡细胞。 

8  促进心肌细胞增殖 

心肌细胞增殖能力是心血管疾病预后的关键

决定因素，其与心肌梗死、心力衰竭、心肌肥厚等

疾病的病理进程、修复效果密切相关，促进心肌细

胞增殖，促使损伤后修复，恢复或改善心功能[55]。

靳宜静等[56]使用 10、20、40、80 μmol/L 黄芩苷干

预大鼠心肌细胞株 H9C2 24 h 的研究证实，黄芩苷

可通过阻断 PI3K/Akt 信号通路的活化提高 Cyclin 

D1 的表达，降低 Caspase-3 的表达，减轻脂多糖诱

导的心肌细胞凋亡和炎症反应，促进心肌细胞增

殖，恢复心肌的活力。 

9  促进血管新生 

心肌缺血后，血管新生通过增加毛细血管密度

（CD31⁺标志）改善氧气和营养输送，减少梗死边缘

区心肌细胞凋亡[57]。Wang 等[58]使用 50、100、200 

mg/kg 黄芩苷 ip 给药干预结扎左冠状动脉前降支建

立的心肌梗死大鼠 7 d 的研究证实，黄芩苷可通过

剂量相关增加心肌组织血管内皮生长因子蛋白表

达，促进血管新生（如内皮细胞迁移和增殖），改善

心肌血流灌注，减轻心肌损伤。 

10  结语 

黄芩苷可通过减轻心肌炎性损伤、减轻心肌氧

化损伤、抑制心肌细胞凋亡、抑制血小板过度激活、

抑制心肌纤维化、调节免疫平衡、改善线粒体功能、

促进心肌细胞增殖、促进血管新生多途径减轻心肌

损伤、改善心功能。黄芩苷的临床应用仍面临诸多

挑战，现有证据集中于动物模型和细胞模型，无法

模拟人类心血管疾病的代谢–炎症交互作用，缺乏

大样本临床随机试验，在人体的作用机制还需确

认。且长期用药安全性数据缺失（如免疫抑制、肝

毒性风险）。黄芩苷与传统化学药（如 ARNI、β 受
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体阻滞剂）的相互作用机制不明，可能影响药效或

增加毒性。黄芩苷的水溶性和脂溶性均差，口服生

物利用度仅 2.2%，难以达到有效血药浓度。开发智

能递送系统、靶向脂质体、叶酸-PEG 修饰脂质体增

强心肌靶向性，对于响应型纳米粒，设计 pH/ROS 敏

感型纳米载体，在缺血心肌部位精准释药。建议建立

安全性监测体系，制作药物浓度–效应模型，优化给

药窗口。 
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