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黄芩苷治疗子痫的药理作用研究进展 
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摘  要：子痫是妊娠期高血压疾病中最严重的类型，对母婴安全构成高度威胁。黄芩苷可通过降低血压、减轻炎症反应、减

轻细胞凋亡、减轻血栓状态、减轻血管内皮损伤、增强血管生成、改善免疫功能、促进滋养层细胞侵袭发挥治疗子痫的药理

作用。总结了黄芩苷治疗子痫的药理作用研究进展，为黄芩苷用于子痫的临床治疗提供参考。 
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Abstract: Eclampsia is the most severe type of hypertensive disorder in pregnancy, posing a significant threat to both maternal and 

fetal safety. Baicalin exerts pharmacological effects in treating eclampsia by lowering blood pressure, reducing inflammatory responses, 

mitigating apoptosis, alleviating thrombotic state, minimizing vascular endothelial damage, enhancing angiogenesis, improving 

immune function, and promoting trophoblast cell invasion. This article summarizes the research progress on pharmacological effects 

of baicalin in treating eclampsia, providing a reference for its clinical application in managing eclampsia. 
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子痫是妊娠期高血压疾病中最严重的类型，通

常孕期或产褥期突发的全身性强直–阵挛性抽搐，

常伴意识障碍，可合并严重高血压、蛋白尿、水肿、

头痛、视觉异常、多器官功能受损等表现[1]。子痫

对母婴安全构成高度威胁，可导致脑出血、脑水肿、

心力衰竭、急性肾损伤、弥散性血管内凝血、胎盘

早剥以及围产儿窒息、早产和死亡等严重并发症[2]。

流行病学研究显示，子痫的总体发病率随围产保健

水平提高而下降，但在初产妇、高龄孕妇、多胎妊

娠、既往有先兆子痫史或合并慢性基础疾病的人群

中仍显著偏高，且产前、产时、产后均可发生[3]。子

痫的病理机制具有多因素、多环节特点，主要涉及

胎盘灌注不足引发的缺血缺氧、血管内皮功能障
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碍、全身炎症反应和氧化应激增强，继而导致血管

痉挛、血脑屏障通透性增加和脑灌注调节失衡，是

诱发抽搐和器官损伤的重要基础[4]。临床治疗以迅

速控制抽搐、降低血压和终止妊娠为核心，常用治

疗药物包括硫酸镁、拉贝洛尔、硝苯地平或肼屈嗪

等降压药物，必要时辅以镇静、利尿、支持治疗[5]。

黄芩苷是来源于唇形科植物黄芩干燥根部中代表

性黄酮类活性成分之一，具有抗炎、抗氧化、抗病

毒、免疫调节、神经保护等作用，可用于感染性疾

病、炎症相关疾病、肝胆系统疾病、部分神经系统

疾病的辅助治疗，其安全性和耐受性相对较好[6]。

近年来黄芩苷在子痫的治疗作用受到广大研究者

的关注，如黄丽等[7]多从子痫前期相关病理阐述黄
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芩苷可能的机制，但对于黄芩苷用于子痫前期本身

的研究较少。黄芩苷可通过降低血压、减轻炎症反

应、减轻细胞凋亡、减轻血栓状态、减轻血管内皮

损伤、增强血管生成、改善免疫功能、促进滋养层

细胞侵袭发挥治疗子痫的药理作用。本文总结了黄

芩苷治疗子痫的药理作用研究进展，为黄芩苷用于

子痫的临床治疗提供参考。 

1  降低血压 

有效而平稳的降压治疗通过减轻妊娠期高血

压状态下的血管痉挛和内皮损伤改善血脑屏障稳

定性，从而降低水肿和抽搐发生风险，是预防和控

制子痫进展、减少母体多器官损害和不良妊娠结局

的重要干预环节[8]。Wang 等[9]使用 50、100 mg/kg

黄芩苷 ip 干预亚硝基左旋精氨酸甲酯（L-NAME）

诱导的子痫前期大鼠 5 d，发现黄芩苷可剂量相关

降低舒张压（DBP）、收缩压（SBP）的水平，促使

大鼠的血压接近正常。高洪娟等[10]使用 50、100、

150 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的子痫前期

大鼠 7 d，发现黄芩苷可显著降低孕鼠的尾动脉收

缩压、舒张压和 24 h 尿蛋白的水平，血压降低效果

与剂量呈正相关。陈雅婷等[11]使用 100 mg/kg 黄芩

苷 ig 干预 L-NAME 诱导的妊娠期高血压大鼠 5 d，

发现黄芩苷可显著降低大鼠的血压和 24 h 尿蛋白

水平，提高大鼠的体质量，缓解宫内发育迟缓。 

2  减轻炎症反应 

子痫及其前驱状态子痫前期的发生、发展与异

常炎症激活密切相关，过度的全身和胎盘局部炎症

反应可损伤血管内皮功能、破坏胎盘免疫微环境，

并放大氧化应激效应，从而加重高血压状态和多器

官功能障碍，因此靶向调控炎症通路被认为是干预

子痫病理进程的重要策略之一[12]。李亚梅等[13]使用

100 mg/kg 黄芩苷 ip 干预脂多糖诱发的子痫前期大

鼠症状大鼠 5 d，发现黄芩苷通过激活胆碱能抗炎

途径上调胎盘中 α7 烟碱乙酰胆碱受体（α7nAChR）

的表达，并抑制核因子-κB（NF-κB）的活化，进而

降低胎盘中促炎因子肿瘤坏死因子-α（TNF-α）和白

细胞介素（IL）-6 的水平，并提升抗炎因子 IL-10 的

水平，减轻胎盘组织的炎症损伤。乔蕾等[14]使用 100 

mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的子痫前期大

鼠 4 d，发现黄芩苷可上调胎盘组织中 α7nAChR 

RNA 的表达，进而抑制下游 NF-κB 信号通路活化，

进一步降低血清和胎盘组织中 IL-6、IL-1β、TNF-α

的水平，减轻胎盘组织的炎性损伤。 

3  减轻细胞凋亡 

3.1  调控凋亡通路关键蛋白的表达 

子痫及其前驱状态子痫前期的病理过程中，过

度激活的细胞凋亡被认为是导致胎盘功能障碍和

多器官损伤的重要机制之一，尤其是线粒体依赖性

凋亡通路的失衡可加重滋养细胞、血管内皮细胞和

实质器官细胞的损伤程度[15-16]。Wang 等[9]使用 50、

100 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的子痫前期

大鼠 5 d，发现黄芩苷通过调控凋亡通路关键蛋白

的表达上调抗凋亡蛋白 X 连锁凋亡抑制蛋白

（XIAP）和 B 淋巴细胞瘤 2（Bcl-2）表达，下调促

凋亡蛋白半胱天冬酶（Caspase）-3、Caspase-6、

Caspase-9 表达，抑制线粒体凋亡通路，从而减轻子

痫前期引起的多器官损伤。高洪娟[10]使用 50、100、

150 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的子痫前期

大鼠 7 d，发现黄芩苷可激活抗凋亡因子（XIAP、

Bcl-2），并阻断促凋亡执行者（Caspase-9）的活性，

从而抑制肝细胞凋亡，缓解肝脏损伤，降低全身临

床症状。宋娇[17]使用 50、100 mg/kg 黄芩苷 ip 干预

L-NAME 诱导的子痫前期大鼠 5 d，发现黄芩苷可

通过增加 XIAP 表达减少胎盘细胞凋亡，恢复胎盘

滋养细胞和血管内皮细胞的水平，保护细胞核超微

结构。侯佩琴[18]使用 1.562 5、3.125 0、6.250 0 μg/mL

黄芩苷干预缺氧复氧诱导的人绒毛膜癌滋养细胞

系 JEG-3 48 h，发现黄芩苷通过调节 Bcl-2/Bax 的

表达上调 Bcl-2，并下调 Bax、Caspase-3、Caspase-

9 的表达，抑制滋养细胞凋亡。 

3.2  减少 Caspase-9 蛋白的表达 

Caspase-9 作为线粒体依赖性凋亡通路中的关

键启动因子，其异常激活可放大滋养细胞和血管内

皮细胞的程序性死亡，破坏胎盘结构和功能稳态，

并加重妊娠期高血压相关的器官损伤，从而在子痫

和子痫前期的发生、进展中发挥重要作用[19]。董金

萍[20]使用 50、100 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME

诱导的子痫前期大鼠 5 d，发现黄芩苷可减少

Caspase-9 蛋白的表达，阻断细胞凋亡的级联反应，

降低血管内皮细胞和胎盘滋养细胞的凋亡，保护胎

盘细胞。 

3.3  抑制过度自噬 

在子痫及其前驱状态的病理背景下，持续或失

衡激活的自噬过程可由胎盘缺血缺氧和氧化应激

触发，干扰滋养细胞能量代谢，削弱血管内皮稳态，

并与凋亡通路形成病理性串扰，进而加重胎盘功能
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障碍和全身器官损伤，推动疾病的进展[21]。徐秋莲

等[22]使用 50 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的

子痫前期大鼠 5 d，发现黄芩苷通过抑制自噬启动

蛋白（Beclin 1）和自噬体标志物（LC3-II）的表达   

减少过度自噬导致的细胞损伤，同时促进 P62 积累，

从而缓解子痫前期病理进程。 

4  减轻血栓状态 

在子痫发生过程中，凝血–纤溶系统失衡所致

的高凝、微血栓形成状态可加重胎盘微循环障碍，

诱发局部的缺血缺氧，并放大血管内皮损伤和炎症

反应，进而促进器官灌注不足和神经系统并发症的

出现，在疾病进展过程中发挥重要病理作用[23]。Liu

等[24]使用 50、100、150 mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-

NAME 诱导的妊娠高血压大鼠 7 d，发现黄芩苷通

过抑制 C 反应蛋白（CRP）和血栓素 A2（TXA2）

的表达减少炎症反应和血栓形成，改善前列腺素 I-

2（PGI-2）/TXA2 平衡，恢复胎盘形态，减少结节

形成。 

5  减轻血管内皮损伤 

5.1  减轻氧化损伤 

在子痫和子痫前期的病理过程中，血管内皮细

胞因氧化应激过度活化而产生的功能障碍可破坏

血管舒缩平衡，增加血管通透性，并诱导局部炎症

反应，不仅加重胎盘灌注不足，还促进母体多器官

损伤的发生，从而在疾病的进展、严重并发症形成

中起关键作用[25]。Cao 等[26]使用 100、200、400 

μmol/L 黄芩苷干预过氧化氢诱导的人脐静脉内皮

细胞 24 h，发现黄芩苷通过抑制丝裂原活化蛋白激

酶/细胞外信号调节激酶 1/2/髓过氧化物酶（MAPK/ 

ERK1/2/MPO）通路，剂量相关抑制 MEK1/2 和

ERK1/2 的 mRNA 和蛋白表达，抑制 MPO 的表达，

进而缓解氧化应激引起的内皮功能损伤，揭示其治

疗子痫前期相关的血管损害方面的潜力。 

5.2  减轻炎性损伤 

在子痫及其前期状态中，血管内皮因炎症介质

过度激活而出现结构和功能损伤，可导致血管痉

挛、通透性增加和局部微循环障碍，从而加重胎盘

灌注不足、促进母体高血压和多器官损害，并在疾

病进展和并发症形成中发挥核心作用[27]。刘纯[28]使

用 25、50、100、200 μg/mL 黄芩苷干预子痫前期孕

妇血清诱导的人脐静脉内皮细胞 24 h，发现黄芩苷

抑制细胞间黏附分子-1（ICAM-1）的过度表达，减

少白细胞和内皮细胞的黏附，从而抑制血管内皮细

胞的炎症损伤，保护血管内皮功能。黄丽[29]使用 60 

μg/mL 黄芩苷干预子痫前期患者血清人脐静脉内皮

细胞 48 h，发现黄芩苷通过抑制 MAPK 通路（p38

和 JNK）的活化降低 ICAM-1 表达，发挥保护血管

内皮细胞的作用。 

6  增强血管生成 

6.1  上调血管内皮生长因子（VEGF）的表达 

上调 VEGF 表达可通过促进胎盘血管生成、改

善局部微循环和增强血管内皮功能，从而缓解胎盘

缺血缺氧、降低母体高血压和多器官损伤风险，在

子痫和子痫前期病理的预防、干预中具有重要潜在

作用[30]。Zhao 等[31]使用 1、5、25 μmol/L 黄芩苷干

预血管紧张素 II 诱导人脐静脉内皮细胞 48 h，发现

黄芩苷能上调 NEAT1 表达，抑制 miR-205-5p 活性，

上调 VEGF 和低氧诱导因子-1α（HIF-1α）表达，增

强血管内皮细胞血管生成，缓解妊娠高血压的进

程。Liu 等[24]使用 50、100、150 mg/kg 黄芩苷 ip 干

预 L-NAME 诱导的妊娠高血压大鼠 7 d，发现黄芩

苷通过促进 VEGF/内皮型 NO 合成酶（eNOS）通路

增强血管内皮细胞生成和 NO 介导的血管舒张，逆

转妊娠高血压诱导的血管内皮损伤。 

6.2  调节促血管生成因子/抗血管生成因子的平衡 

在子痫及其前期状态中，胎盘促血管生成因子

与抗血管生成因子失衡可导致血管发育受阻、微循

环灌注不足和血管内皮功能障碍，从而加剧胎盘缺

氧、高血压和母体多器官损伤，并在疾病的发生、

进展中起关键调控作用[32]。陈雅婷等[11]使用 100 

mg/kg 黄芩苷 ig 干预 L-NAME 诱导的妊娠期高血

压大鼠 5 d，发现黄芩苷可上调胎盘中促血管生成

因子（PLGF）的表达，降低抗血管生成因子（sFlt-

1）的表达，进而改善胎盘血管内皮功能。 

7  改善免疫功能 

孕妇免疫功能异常表现为母胎免疫耐受失衡

和炎症反应过度活化，可破坏胎盘免疫微环境，加

重血管内皮损伤，促进促炎因子释放，从而引发胎

盘灌注不足、高血压和多器官功能障碍，在子痫和

子痫前期进展中起核心作用[33]。乔蕾等[14]使用 100 

mg/kg 黄芩苷 ip 干预 L-NAME 诱导的子痫前期大

鼠 4 d，结果发现黄芩苷可激活磷脂酰肌醇 3 激酶/

蛋白激酶 B/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（PI3K/Akt/ 

mTOR）信号通路，进而调控 T 淋巴细胞，降低

CD3+、CD4+、CD4+/CD8+的水平，提高 CD8+的水

平，改善大鼠的免疫功能。 
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8  促进滋养层细胞侵袭 

8.1  促进基质金属蛋白酶（MMP）的表达 

在子痫和子痫前期的病理机制中，MMP 的表

达通过调节胎盘滋养层细胞的侵袭能力影响子宫

螺旋动脉重塑和胎盘血管形成，从而改善胎盘灌注

状态，并在母体高血压、多器官损伤的发生和疾病

进展中发挥关键作用[34]。Zhao 等[31]使用 1、5、25 

μmol/L 黄芩苷干预血管紧张素 II 诱导的人脐静脉

内皮细胞 48 h，发现黄芩苷通过上调 NEAT1 表达

抑制miR-205-5p活性，上调活化型MMP-2和MMP-

9 蛋白表达促进滋养层细胞侵袭。 

8.2  上调 GCM-1 蛋白表达 

GCM-1 可调控胎盘滋养层细胞侵袭能力和促

进子宫螺旋动脉重塑，有助于维持胎盘血流和氧供

平衡，其表达不足或功能障碍可加剧胎盘灌注不

足、高血压和母体多器官损伤[35]。王锋等[36]使用 25、

100 mg/kg 黄芩苷 ig 干预 L-NAME 诱导的子痫前期

大鼠 3 d，发现黄芩苷通过抑制 miR-30d 表达以上

调 GCM-1 蛋白表达，促进胎盘滋养细胞增殖和侵

袭，改善子宫螺旋动脉重塑，修复受损的胎盘组织

结构。 

9  结语 

黄芩苷可通过降低血压、减轻炎症反应、减轻

细胞凋亡、减轻血栓状态、减轻血管内皮损伤、增

强血管生成、改善免疫功能、促进滋养层细胞侵袭

多途径、多靶点发挥治疗子痫的药理作用。尽管动

物实验和细胞实验显示了黄芩苷的潜力，但其在子

痫前期患者中的临床应用仍缺乏直接证据，目前仍

处于临床前研究阶段。黄芩苷在孕期体内的代谢过

程、对胎儿的长期安全性以及通过胎盘屏障的能力

等关键药动学指标缺乏详尽研究。虽然有研究探讨

了低、中、高剂量的效果，但在临床应用中如何选

择最佳的预防或治疗剂量以及最佳的介入时间在

目前尚无统一标准。未来可以开展临床前和临床试

验，从动物模型向临床研究过渡，验证黄芩苷在人

体中的安全性和有效性。深入探索多通路调控网

络，探索黄芩苷对胎盘发育、母胎界面免疫微环境

的影响。考虑到子痫前期病理生理的复杂性，开发

针对胎盘或受损血管内皮的靶向递送系统，以提高

黄芩苷的生物利用度，并减少不良反应。探讨黄芩

苷与现行子痫预防药物联合使用的可能性和潜在

的协同增效作用。结合转录组学等手段寻找能够反

映黄芩苷治疗敏感性的分子标志物，从而实现对子

痫前期的个体化精准预防和治疗。 
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