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黄芩苷治疗哮喘的药理作用研究进展 
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摘  要：哮喘是一种常见的慢性气道炎症性疾病，其患病率在全球范围内呈上升趋势。黄芩苷为黄芩中主要黄酮类活性成

分，具有多种药理活性。黄芩苷可通过抑制哮喘气道炎症反应、调节 Th1/Th2/Th17/Treg 免疫平衡、抗氧化应激作用、抑制

气道重塑、调节气道平滑肌和黏液分泌发挥治疗哮喘的作用。综述了黄芩苷治疗哮喘的药理作用研究进展，为其临床转化、

新药研发提供药理学基础。 
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Research progress on pharmacological effects of baicalin in treatment of asthma 
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Abstract: Asthma is a common chronic inflammatory airway disease whose prevalence is rising worldwide. Baicalin, the principal 

flavonoid extracted from Scutellariae Radix, possesses multiple pharmacological activities. Baicalin can treat asthma by inhibiting 

airway inflammation, regulating Th1/Th2/Th17/Treg immune balance, antioxidant stress response, inhibiting airway remodeling, and 

regulating airway smooth muscle and mucus secretion. This article reviews the pharmacological research progress of baicalin in 

treatment of asthma, providing a pharmacological basis for its clinical translation and new drug development. 
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哮喘是一种常见的慢性气道炎症性疾病，其患

病率在全球范围内呈上升趋势，全球哮喘流行病学

呈现标化患病率显著下降但绝对患病人数降幅较

小，且在未来回升的矛盾态势：1990—2021 年标化

患病率从 5 568.3/10 万降至 3 340.1/10 万，患者总

数从 2.87 亿降至 2.6 亿，但 2005 年患病人数降至

低点 2.38亿后持续回升，预计 2050年患病人数 2.75

亿[1]。现行哮喘治疗以吸入性糖皮质激素联合支气

管舒张剂为主要控制方案，但部分重度患者可能出

现糖皮质激素不敏感，且长期应用可导致骨质疏松

症等不良反应[2-3]。中药在哮喘防治中具有多靶点、

不良反应小的优势。黄芩味苦性寒，归肺、胆、脾、

大肠、小肠经，首载于《神农本草经》，具有清热燥
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湿、泻火解毒之效[4]。黄芩苷为黄芩中主要黄酮类

活性成分，分子式为 C21H18O11，相对分子质量为

446.36，现代药理学证实其具有抗炎、抗氧化、免疫

调节等作用[5]。黄芩苷可通过抑制哮喘气道炎症反

应、调节 Th1/Th2/Th17/Treg 免疫平衡、抗氧化应激

作用、抑制气道重塑、调节气道平滑肌和黏液分泌

发挥治疗哮喘的作用。本文综述了黄芩苷治疗哮喘

的药理作用研究进展，为其临床转化、新药研发提

供药理学基础。 

1  抑制哮喘气道炎症反应 

气道慢性炎症是哮喘的核心病理特征，涉及多

种炎性细胞浸润和炎症介质释放。黄芩苷通过调控

多条炎症信号通路有效抑制气道炎症级联反应。 
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1.1  抑制核因子-κB（NF-κB）信号通路 

NF-κB 是调控炎症信号转录的关键因子。在哮

喘发病中，NF-κB 的过度激活可上调白细胞介素

（IL）-4、IL-5、IL-13、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）

等促炎因子表达，促进嗜酸性粒细胞、中性粒细胞

浸润[6]。张艳等[7]在 IL-1β 诱导的人肺黏液表皮样癌

细胞（NCI-H292）黏液高分泌炎症模型中发现，黄

芩苷以 200 μg/mL 干预 24 h，可显著抑制 NF-κB p65

蛋白表达，促进 NF-κB 抑制蛋白 IκB 表达，阻断

NF-κB 信号通路激活，进而降低细胞培养上清中 IL-

8、TNF-α 水平，减轻气道炎症反应。Liu 等[8]在卵

清蛋白诱导的小鼠哮喘模型中发现，黄芩苷以 10、

25、50 mg/kg ig 给药，1 次/d，连续 8 d，可显著抑

制肺组织 IκBα、NF-κB p65 磷酸化，阻断 NF-κB 信

号通路激活，下调 C-C 趋化因子受体 7（CCR7）及

其配体 C-C 基序趋化因子配体 19（CCL19）、CCL21

表达，进而降低支气管肺泡灌洗液中总白细胞、嗜

酸性粒细胞数量和血清 TNF-α、IL-6 水平，减轻气

道高反应性和肺组织炎症细胞浸润。 

1.2  调控 p38 MAPK 信号通路 

丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）家族主要包括

p38 MAPK、细胞外信号调节激酶（ERK）和 c-Jun

氨基末端激酶（JNK）3 个亚家族，其中 p38 MAPK

在哮喘气道炎症的发生、发展中发挥关键作用。韩

超等[9]在卵清蛋白诱导的大鼠哮喘模型中发现，黄

芩苷以 0.08、0.32 g/kg ig 给药，1 次/d，连续 4 周，

可显著抑制肺组织和气道组织中磷酸化 p38 MAPK

蛋白表达，减轻支气管变形、管径变窄、管壁细胞

排列紊乱和炎性细胞浸润等病理损伤，提示其通过

抑制 p38 MAPK 信号通路发挥平喘、抗气道炎症作

用。杨柳[10]在卵清蛋白诱导的大鼠过敏性哮喘模型

中发现，黄芩苷以 0.08、0.32 g/kg ig 给药，1 次/d，

连续 27 d，可显著降低血浆高迁移率族蛋白 B1

（HMGB1）含量，下调气道组织Toll样受体4（TLR4）

蛋白表达及其 mRNA 转录水平，并抑制肺组织磷酸

化 p38 MAPK 蛋白表达，减轻支气管周围炎性细胞

浸润、黏膜水肿、上皮细胞增生等气道炎症病理损

伤，提示其通过抑制 HMGB1/TLR4/p38 MAPK 信

号轴多靶点阻断炎症信号转导，发挥平喘、抗气道

炎症作用。 

1.3  调节 Janus 激酶/信号转导与转录激活因子

（JAK/STAT）信号通路 

JAK/STAT 通路参与 Th2 细胞分化和炎性因子

产生，在哮喘患者外周血单个核细胞中，STAT6 磷

酸化水平显著升高。黄丰等[11]在卵清蛋白诱导小鼠

哮喘模型中发现，黄芩苷以 10、30、90 mg/kg ig 给

药，1 次/d，连续 7 d，可显著下调脾细胞 GATA 结

合蛋白 3（GATA3）和 STAT6 mRNA 表达，抑制 IL-

4 和 IL-5 生成，促进 IL-10 分泌，调节辅助性 T 细

胞 1 型（Th1）/辅助性 T 细胞 2 型（Th2）细胞因

子平衡。张慧[12]在卵清蛋白诱导哮喘小鼠模型中发

现，黄芩苷以 80、160、320 mg/kg ig 给药，1 次/d，

连续 4 周，可呈剂量相关抑制 JAK、STAT6、p-STAT6

表达，阻断 JAK/STAT6 信号转导，下调 IL-4、IL-

5、IL-6、IL-13 和 TNF-α 等炎症因子释放，减少炎

性细胞浸润，降低血清免疫球蛋白 E（IgE）和 IgG1

水平，进而改善气道高反应性，缓解哮喘症状。 

2  调节 Th1/Th2/Th17/Treg 免疫平衡 

哮喘存在 Th1/Th2 失衡、Th17 细胞过度活化和

Treg 细胞功能缺陷。黄芩苷可通过多个环节协调免

疫应答。 

2.1  纠正 Th1/Th2 偏移 

Th2 优势应答是过敏性哮喘的重要特征。黄芩

苷可促进 Th1 型细胞因子 IL-2、干扰素-γ（IFN-γ）

分泌，抑制 Th2 型细胞因子 IL-4、IL-5、IL-13 产

生。Wu 等[13]研究发现，在卵清蛋白诱导的大鼠哮

喘模型中发现，黄芩苷以 5 mg/d ip 给药，1 次/d，

连续 28 d，可显著抑制肺组织转录因子 GATA-3 的

蛋白表达，降低 IL-5 的蛋白生成，同时减少嗜酸性

粒细胞（EOS）气道浸润，通过阻断 GATA-3 介导

的 Th2 淋巴细胞分化、削弱 IL-5 驱动的 EOS 活化

趋化，进而纠正 Th1/Th2 失衡，抑制 Th2 型炎症反

应。Zeng 等[14]在卵清蛋白诱导的哮喘小鼠模型中发

现，20 mg/kg 黄芩苷 ig 给药，1 次/d，连续 5 d，可

显著抑制肺组织胸腺基质淋巴细胞生成素（TSLP）

表达，减少支气管肺泡灌洗液嗜酸性粒细胞浸润，

降低血清总 IgE、Th2 型细胞因子 IL-5、IL-13 水平，

进而显著减轻哮喘病理改变，并抑制 2 型免疫反应。

Yoshida 等[15]在人正常支气管上皮细胞（NHBE）和

肥大细胞体外培养体系中发现，黄芩苷以 3、30 

μmol/L 给药，可剂量相关地抑制 IFN-γ 诱导的

NHBE 细胞 IL-33 mRNA 和蛋白表达，并阻断 IL-

33 介导的肥大细胞类胰蛋白酶 mRNA 表达，同时

显著下调 TSLP 联合 IL-1β 诱导的 IL-5 mRNA 和蛋

白生成，以及 IL-33 诱导的 IL-13 mRNA 表达。黄

芩苷通过抑制肥大细胞与气道上皮细胞间的炎症
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信号串扰降低 2 型细胞因子产生，减轻嗜酸性粒细

胞性气道炎症，进而调节哮喘 Th1/Th2 免疫应答失

衡，并抑制 Th2 优势反应。 

2.2  抑制 Th17 细胞分化和功能 

Th17 细胞通过分泌 IL-17A 参与中性粒细胞性

哮喘和激素抵抗型哮喘的发病。王平[16]在卵清蛋白

联合小剂量脂多糖诱导的小鼠 Th17 型哮喘模型中

发现，黄芩苷以 10、25、65 mg/kg ig 给药，1 次/d，

连续 15 d，可显著抑制血清 IgE 和支气管肺泡灌洗

液中 IL-17A、IL-6 水平，促进 IL-10 分泌，其中 25、

65 mg/kg 剂量对 IL-6 和 IL-10 的调节作用呈显著差

异（P＜0.01）；黄芩苷通过剂量相关抑制肺组织

STAT3 蛋白表达并促进叉头框蛋白 P3（FOXP3）蛋

白表达，双向调节 Th17/Treg 免疫平衡，既抑制 Th17

细胞分化，又增强 Treg 细胞功能，从而减轻肺部炎

症反应和黏液分泌。Ma 等[17]在卵清蛋白诱导的哮

喘小鼠模型中发现，黄芩苷以 10、20、40 mg/kg ip

给药，1 次/d，连续 14 d，可剂量相关抑制卵清蛋白

引起的肺组织和气道嗜酸性粒细胞浸润，显著降低

支气管肺泡灌洗液中 Th2 型细胞因子 IL-4 和 Th17

型细胞因子 IL-17A 水平，提高 IFN-γ 表达，并通过

流式细胞术证实其能显著抑制 Th17 细胞分化，从

而恢复肺顺应性，并有效改善哮喘病理进展。 

2.3  促进 Treg 细胞功能 

Treg 细胞通过分泌 IL-10、转化生长因子-β

（TGF-β）发挥免疫抑制功能。哮喘患者存在 Treg 数

量减少和功能受损。刘闰红[18]在卵清蛋白诱导的呼

吸道变态反应小鼠模型中发现，黄芩苷以 40 mg/kg 

ig 给药，1 次/d，连续 27 d，可明显降低血清 Th2 型

细胞因子 IL-5 水平以抑制嗜酸性粒细胞活化和浸

润，同时升高 T 调节类细胞因子 TGF-β 水平以促进

Treg 细胞功能，增强 Treg 细胞（CD4⁺CD25⁺T）对

效应 T 细胞（CD4⁺CD25⁻T）增殖的抑制能力，调

节 T 辅助细胞分化平衡，进而降低血清总 IgE 和卵

清蛋白特异性 IgE 水平，显著改善肺组织 EOS 浸润

程度，减轻气道变应性炎症反应。Xu 等[19]研究发

现，在卵清蛋白＋脂多糖诱导的小鼠哮喘模型中，

黄芩苷以 10、25、65 mg/kg ig 给药，1 次/d，连续

15 d，可明显下调 STAT3 表达以抑制 Th17 细胞，

同时上调 FOXP3 表达以促进 Treg 细胞，恢复

Th17/Treg 免疫平衡，进而降低肺组织器官系数、血

清 IgE 和支气管肺泡灌洗液中 IL-17A 和 IL-6 水平，

促进 IL-10 分泌，显著减轻肺组织和气道炎症反应

和黏液分泌。 

3  抗氧化应激作用 

氧化应激在哮喘气道炎症和重塑中起重要作

用。黄芩苷具有强效抗氧化活性。 

3.1  激活核因子 E2 相关因子 2/血红素加氧酶-1

（Nrf2/HO-1）通路 

Nrf2 是调控细胞抗氧化应激反应的核心转录

因子，在哮喘中发挥关键保护作用。Sussan 等[20]采

用卵清蛋白诱导的小鼠哮喘模型证实，Nrf2 基因缺

失可导致哮喘表型显著加重，表现为气道高反应性

增强、嗜酸性粒细胞性炎症加剧和 Th2 型细胞因子

水平升高，而气道 club 细胞特异性 Nrf2 激活可显

著改善上述病理改变，其机制与降低肺组织氧化应

激水平、减少蛋白羰基化和脂质过氧化产物、增强

气道上皮屏障功能密切相关。Meng 等[21]进一步证

实，黄芩苷可显著促进 Nrf2 核转位，上调其下游靶

基因 HO-1 表达，从而降低丙二醛（MDA）水平，

恢复超氧化物歧化酶（SOD）和过氧化氢酶（CAT）

活性。采用 HO-1 特异性抑制剂锌原卟啉 IX（Znpp-

IX）进行功能挽救实验显示，Znpp-IX 可显著逆转

黄芩苷的抗氧化和抗炎作用，表现为肺组织病理损

伤加重、炎症细胞计数增加、TNF-α 和 IL-6 水平回

升，证实 HO-1 是介导黄芩苷保护效应的关键下游

分子。在卵清蛋白诱导的哮喘模型中，Zhai 等[22]证

实黄芩苷可显著降低血清 MDA 和一氧化氮（NO）

水平，恢复 SOD 活性，减轻气道炎症和胶原沉积，

与其激活 Nrf2/HO-1 通路的抗氧化效应一致。综上

所述，黄芩苷可通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路增强

抗氧化防御能力，抑制氧化应激介导的气道炎症和

组织损伤，为哮喘的防治提供潜在治疗策略。 

3.2  清除氧化产物 

黄芩苷可清除氧化产物，改善氧化应激状态。

郭雪冬[23]在卵清蛋白诱导的哮喘小鼠模型中发现，

黄芩苷以 40 mg/kg ig 给药，1 次/d，连续 7 d，可显

著降低肺组织氧化产物过氧化氢和 MDA 含量，同

时提升抗氧化酶 SOD 的活性，其可能通过激活 2 型

味觉受体 108 成员（T2r108，苦味受体）、T2r120、

T2r137、T2r138 等苦味受体及其下游 α-味转导素和

瞬时受体电位 M5 型信号分子调节 Th1/Th2 免疫平

衡，抑制 JAK1-2/STAT3 炎症通路，从而减轻肺组

织氧化损伤和炎症病理变化，缓解哮喘症状。 

4  抑制气道重塑 

气道重塑是哮喘持续性和不可逆气流受限的



第 41 卷第 4 期  2026 年 4 月      现代药物与临床    Drugs & Clinic      Vol. 41 No. 4 April 2026 

  

·1181· 

主要原因，涉及上皮下纤维化、平滑肌增生和血管

新生。 

4.1  抑制 TGF-β 和 ERK 通路 

气道重塑涉及多条信号通路的异常激活。TGF-

β1 是气道重塑的关键驱动因子，可通过激活 Smad

蛋白家族促进成纤维细胞前体向肌成纤维细胞转

化和细胞外基质沉积；而 ERK 信号通路的激活则

是气道平滑肌细胞异常增殖的主要调控机制，可导

致气道平滑肌层增厚。张慧[12]在卵清蛋白诱导的小

鼠哮喘模型中发现，黄芩苷以 80、160、320 mg/kg 

ig 给药，1 次/d，连续 4 周，可剂量相关降低肺组

织 TGF-β1 蛋白表达，抑制 α-SMA 合成，并下调

ERK1/2 mRNA 和 p-ERK1/2 蛋白表达，阻断 ERK

信号传导，进而抑制气道纤维化和气道平滑肌增

厚，改善气道重塑。孙婧[24]在卵清蛋白诱导的小鼠

哮喘气道重建模型中发现，黄芩苷以 25、50、100 

mg/kg ig 给药，连续 44 d，可显著降低哮喘小鼠肺

组织中 TGF-β1 蛋白表达，抑制纤维化；体外实验

显示，黄芩苷以 10、100 μmol/L 干预 24 h 后，可下

调 ERK1/2 的表达，提示黄芩苷可能通过抑制 ERK

信号通路调控气道平滑肌细胞增殖，减轻气道重

塑。韩超等[25]在卵清蛋白诱导的大鼠哮喘气道重塑

模型中，以 0.08、0.32 g/kg ig 给予黄芩苷，1 次/d，

连续 4 周，可通过抑制 TGF-β1 表达减少 α-SMA 合

成，从而抑制胶原沉积和气道纤维化；同时阻断

ERK 信号通路，下调 p-ERK1/2 蛋白和 mRNA 表

达，抑制气道平滑肌细胞异常增殖，最终减轻气道

炎症，延缓气道重塑。 

4.2  调控基质金属蛋白酶（MMP） 

MMP-9 参与细胞外基质降解和气道结构重塑。

在哮喘患者痰液中 MMP-9 水平显著升高，而黄芩

苷可抑制 MMP-9 表达和活性。Hu 等[26]在卵清蛋白

诱导的小鼠哮喘气道重塑模型中发现，黄芩苷以

50、100、200 mg/kg ig 给药，1 次/d，连续 56 d，可

显著下调肺组织和血清中 MMP-9 的 mRNA 和蛋白

表达水平，抑制其介导的细胞外基质降解和胶原沉

积，从而减轻气道重塑病理损伤。吴世满等[27]在卵

清蛋白诱导的大鼠哮喘模型中发现，黄芩苷以 5 mg 

ip 给药，1 次/d，连续 4 周，可显著下调气道壁 MMP-

9 和基质金属蛋白酶抑制剂-1（TIMP-1）表达，调

节 MMP-9/TIMP-1 值恢复平衡，减少 IV 型胶原沉

积和气道平滑肌增生，降低气道壁厚度，改善气道

重构。Yang 等[28]在血小板源性生长因子诱导的大鼠

气道平滑肌细胞增殖和迁移模型中发现，黄芩苷以

10、25、50 nmol/L 浓度预处理 1 h，可剂量相关降

低 MMP-9 的 mRNA 和蛋白表达水平，抑制气道平

滑肌细胞迁移，发挥抗气道重塑作用。 

4.3  抑制血管新生 

血管内皮生长因子（VEGF）介导的血管新生参

与气道壁增厚。Hu 等[26]在卵清蛋白诱导的大鼠哮

喘模型中发现，黄芩苷以 50、100、200 mg/kg ig 给

药，1 次/d，连续 56 d，可显著抑制 Ras 蛋白-丝裂

原活化蛋白激酶（RAS-MAPK）级联活化，使肺组

织和血清中 VEGF 的 mRNA 和蛋白表达下降，减

少气道微血管新生和渗漏，进而缓解气道壁水肿和

平滑肌增厚。Sun 等[29]在卵清蛋白诱导的小鼠哮喘

模型中发现，黄芩苷以 25、50、100 mg/kg ig 给药，

1 次/d，连续 28 d，其中 50、100 mg/kg 剂量可显著

降低哮喘小鼠肺组织中VEGF的蛋白表达水平和免

疫组化阳性染色面积比例、平均积分吸光度值；通

过下调 VEGF 的表达，减少气道壁血管化程度，抑

制血管生成相关的组织重塑，从而改善哮喘气道重

塑病理状态。林红等[30]在体外培养的大鼠肺微血管

内皮细胞模型中发现，以 10 μg/mL 黄芩苷刺激肺

微血管内皮细胞 24 h，可显著诱导肺微血管内皮细

胞分泌 IFN-α 和 IFN-γ，二者通过 JAK/STAT 通路

抑制 VEGF 的转录和释放，从而阻断 VEGF 介导的

血管新生，减轻气道壁微血管增生和厚度增加。 

5  调节气道平滑肌和黏液分泌 

5.1  舒张气道平滑肌 

气道平滑肌收缩导致支气管痉挛和气流受限。

黄芩苷可通过激活苦味受体选择性舒张气道平滑

肌。杨超[31]在哮喘豚鼠离体气管螺旋条实验中发

现，黄芩苷以 1、2 mmol/L 作用于乙酰胆碱预收缩

的标本，可显著舒张乙酰胆碱预收缩的气道平滑

肌，舒张率达 43.07%，且舒张持续时间优于多索茶

碱；其机制与激活人苦味受体 2 型成员 14 触发细

胞内 Ca²⁺瞬升并导致膜超极化有关，同时该作用具

有选择性，对静息状态平滑肌无舒张效应，提示黄

芩苷可选择性调控气道平滑肌张力。张慧[12]在卵清

蛋白诱导的哮喘小鼠模型中，小鼠经 2.5、5.0、10.0 

mg/kg 乙酰胆碱刺激后，气道阻力值显著升高，动

态肺顺应性值明显下降，表现为气道高反应性；黄

芩苷 10、20、40 mg/kg 以剂量相关方式降低卵清蛋

白诱导的气道阻力值升高，其中 40 mg/kg 剂量效果

尤其显著，同时有效缓解动态肺顺应性值的下降，
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其作用效果与地塞米松相当，提示黄芩苷能够松弛

支气管平滑肌、对抗乙酰胆碱诱导的支气管痉挛。 

5.2  抑制黏液高分泌 

气道杯状细胞增生和 MUC5AC 过分泌导致气

道黏液栓形成。研究表明，黄芩苷以 200 μg/mL 干

预 IL-1β 诱导的 H292 细胞 24 h，可显著降低细胞

培养上清中 MUC5AC 的分泌水平和 p65 蛋白表达，

增加 IκB 蛋白表达，但对 MUC5AC mRNA 表达无

显著影响，提示黄芩苷可通过抑制 NF-κB 活性、调

控转录后机制而非抑制基因转录来减少 MUC5AC

蛋白分泌，进而改善病理性气道黏液高分泌状态[7]。

郭雪冬等[32]在卵清蛋白诱导的小鼠哮喘模型中发

现，黄芩苷以 40 mg/kg ig 给药，1 次/d，连续 7 d，

可显著下调肺组织黏蛋白 Muc5ac 表达水平，减轻

支气管基底膜增厚、肺泡腔狭窄和炎性细胞浸润等

病理改变，减少支气管周围炎性细胞数量。该结果

表明，黄芩苷可通过激活呼吸道苦味信号转导通路

下调 Muc5ac 转录，减少气道黏液分泌，从而缓解

哮喘小鼠气道黏液高分泌状态。 

6  结语 

黄芩苷作为传统中药黄芩中主要黄酮类活性

成分，其治疗哮喘的作用机制体现了中医药整体调

节的特色。现代研究证实，黄芩苷通过抑制 NF-κB、

p38 MAPK、JAK/STAT 等炎症通路，调节 Th1/Th2/ 

Th17/Treg 免疫平衡激活 Nrf2/HO-1 抗氧化系统，

抑制 TGF-β、ERK 介导的气道重塑，舒张气道平滑

肌并减少黏液分泌，多维度、多靶点干预哮喘发病

环节。这些机制与中医清热化痰、平喘止咳理论高

度契合。 

然而，黄芩苷应用于哮喘临床仍面临挑战：（1）

口服生物利用度低，需开发吸入制剂或纳米载体提

高肺靶向性；（2）缺乏大规模随机对照临床试验证

据，临床疗效和安全性数据不足；（3）对不同哮喘

表型（嗜酸粒细胞型、中性粒细胞型）的作用差异

尚不明确。 

未来研究方向应聚焦于：（1）优化药物递送系

统，如开发黄芩苷脂质体吸入剂或固体脂质纳米

粒，提高肺局部浓度；（2）开展多中心临床试验，

明确不同年龄段、不同严重度哮喘患者的有效剂量

和疗程；（3）结合转录组学和代谢组学技术，深入

解析黄芩苷调控的分子网络；（4）探索黄芩苷与常

规哮喘药物的协同作用，开发联合治疗方案。黄芩

苷这一传统中药活性成分，有望为哮喘防治提供新

的策略和选择。 
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