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二氢槲皮素的药理作用研究进展
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摘 要： 二氢槲皮素是从植物中提取的类黄酮类化合物，在自然界中分布广泛，具有抗肿瘤（肝癌、肺癌、乳腺癌、直结

肠癌、胃癌、骨癌、宫颈癌）、抗炎、抗氧化、抗纤维化、抗过敏、抗细胞凋亡和抗病毒等多种药理作用。目前对二氢槲皮

素在抗氧化、抗炎、抗纤维化和抗细胞凋亡方面的研究比较完善，但缺乏抗病毒和抗肿瘤方面的药理研究总结。就近年来

国内外对二氢槲皮素的药理作用（尤其是抗肿瘤活性）的相关文献进行归纳总结，以期为后续研究和进一步药用开发提供

依据。
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Research progress on pharmacological effects of dihydroquercetin
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Abstract: Dihydroquercetin is a flavonoid compound extracted from plants and is widely distributed in nature. It has many 

pharmacological effects such as anti-tumor (such as liver cancer, lung cancer, breast cancer, colorectal cancer, gastric cancer, bone 

cancer, cervical cancer), anti-inflammatory, antioxidation, antifibrosis, antiallergy, antiapoptosis and antivirus. The existing literature 

on dihydroquercetin in antioxidation, anti-inflammatory, antifibrosis and antiapoptosis research is relatively perfect; however, there 

is a lack of summary of research on antivirus and antitumor. In this paper, the pharmacological effects of dihydroquercetin are 

summarized at home and abroad in recent years, especially its antitumor activity, which provides a theoretical basis for further 

research and further medicinal development.
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二氢槲皮素（DHQ）也称为花旗松素、紫杉叶

素，是具有多种生物活性的二氢黄酮醇类化合物，

属 于 黄 烷 醇 亚 类［1］。 其 最 早 在 花 旗 松 树

Pseudotsuga menziesii（Mirb.）Franco 的干燥树皮中

被发现 ，也存在于橄榄 Canarium album（Lour.）

Rauesch、柑 橘 Citrus reticulata Blanco、葡 萄 Vitis 

vinifera L. 等 水 果 中 ，也 从 落 叶 松 Larix 

gmelinii （Rupr.） Kuzen、 红 豆 杉 Taxus 

chinensis （Pilger.） Rehd、 水 飞 蓟 Silybum 

marianum（L.）Gaertn等药用植物中提取到［2］。DHQ

由 2个苯基组成，在彼此的间位和对位包含 2个酚

基，以顺式和反式两种构型存在［3-5］。近年来二氢槲

皮素药理作用不断被发现，包括抗氧化、抗氧化、抗

细胞凋亡、抗病毒以及抗肿瘤等［6］，说明其有良好的

研究前景。已有的综述对其抗炎、抗氧化、抗纤维

化、抗细胞凋亡等药理作用叙述得较完善，但是缺

少对抗肿瘤活性的归纳总结，本文在已有文献的基

础上，将国内外最新的二氢槲皮素的药理作用，尤

其抗肿瘤药理作用研究进行归纳，旨在为后续深入

研究提供参考。

1　抗肿瘤

DHQ具有多种药理作用，尤其抗肿瘤作用比较

突出，对肝癌、肺癌、结直肠癌、胃癌、乳腺癌、骨癌

以及宫颈癌的抗肿瘤作用均有报道。
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1.1　肝癌

肝癌是全球癌症死亡率第 4 大病因，肝细胞

癌（HCC）占原发性肝癌的 80%～90%［7］。Chen等［8］

对 DHQ 对刀豆球蛋白（Con A）诱导的小鼠肝损伤

保护作用进行研究，并对肿瘤坏死因子-α（TNF-α）

诱导的人肝癌细胞（HepG2）细胞凋亡进行了体外细

胞实验。将实验细胞分为 2组，1组仅接受TNF-α而

不接受DHQ预处理，另外1组用200 mg·kg−1 DHQ预处

理细胞 6 h，结果表明DHQ降低核因子-κB（NF-kB）

的磷酸化，抑制促凋亡因子（p53和Bax）的表达，同

时上调抗凋亡因子 B 细胞淋巴瘤/白血病 -2 蛋

白（Bcl-2）的表达。认为血管生成是肝癌发展的基

本过程，缺氧诱导因子 1-α（Hif1-α）和血管内皮生长

因子（VEGF）信号导致癌症生长。

Butt等［9］在DHQ抗肝癌潜力的研究中，使用肝

癌细胞系 HepG2 和 Huh7 进行体外细胞实验，用

0.1、0.125、0.15、0.20、0.22 μmol·L−1 的 DHQ 与细胞

共同培养 24 h，通过细胞活力实验发现其中 50%癌

细胞的生长受到抑制，在DHQ处理14 d时发现给药

组细胞增殖呈剂量相关性的抑制，细胞划痕实验观

察到随着DHQ浓度增加，细胞迁移距离变短，迁移

能力下降。实时荧光定量PCR（qRT-PCR）和蛋白印

迹（Western blotting）法说明DHQ对过表达的HiF1-α、

VEGF、蛋白激酶 B（Akt）显著降低，总之 DHQ抑制

肝癌细胞生长、阻碍血管生成和凋亡信号传导。

1.2　肺癌

约 85%肺癌患者属于非小细胞肺癌，目前针对

非小细胞肺癌治疗，常规的手术切除和靶向治疗已

经无法根治［10］。肺癌的发展主要涉及细胞内信号

通路以及蛋白质的表达，李雪等［11］在 DHQ 对人肺

癌细胞（A549）增殖的抑制作用机制研究中，体外用

25、50、100、150、200 μg·mL−1 DHQ 与 A549 细胞分

别培养 3、6、12 h，结果表明 DHQ对 A549细胞增殖

的抑制作用呈时间-剂量-效应关系，DHQ诱导A549

细胞凋亡，上调促凋亡蛋白Bax的表达，下调抗凋亡

蛋白Bcl-2的表达，抑制Akt的过表达。

王荣华［12］等用肺癌A549和H1957细胞系进行

体外细胞实验来研究DHQ对肺癌的作用，加入 25、

50、100 μmol·L−1 DHQ共同培养24 h，结果表明DHQ

抑制上皮-间充质转化（EMT），降低干细胞转录因子

SOX2 和 OCT4 的表达，并且 A549 细胞比 H1957 更

敏感；通过给雄性BALB/c裸鼠注射A549细胞建立

肿瘤异种移植模型进行体内实验，DHQ 1 mg·kg−1 ip

给药，共 25 d。结果表明DHQ通过减少EMT、抑制

磷 脂 酰 肌 醇 3- 羟 基 激 酶（PI3K）和 转 录 因 子

4（TCF4）信号传导来抑制肿瘤细胞生长。

1.3　结直肠癌

全球范围内结直肠癌在 1年内预计有 8万新发

病例，约 88万例死亡，早发现、早治疗可以降低死亡

率［13］。β-连环蛋白（β-catenin）信号通路可能通过调

节细胞周期和细胞周期调节因子的表达参与结直

肠癌的发生和发展。有研究使用人结直肠癌

HCT116 和 HT29 细 胞 系 进 行 体 外 实 验 ，给 予

DHQ（10～100 μmol·L−1）和 β - 连 环 蛋 白 抑 制

剂（FH535）共同培养 48 h，发现DHQ给药后细胞生

长停滞。通过注射HCT116细胞建立体内肿瘤异种

移植模型 ，对照组、DHQ（15、25 mg·kg−1）组和

FH535（15、25 mg·kg−1）组均 ip给药，每周 2次，结果

DHQ给药会降低体外和体内 β-catenin基因、Akt基

因以及蛋白质的表达，主要通过靶向Wnt信号通路/

β-catenin来控制细胞周期变化，在G2期起作用［14］。

1.4　胃癌

胃癌作为最常见的恶性肿瘤之一，形成因素较

复杂，个性化的靶向治疗成为新的治疗方法［15］。

DHQ对胃癌的抗肿瘤作用研究极少，Xie等［16］进行

了DHQ对人胃癌细胞AGS和NCI-N87的体外细胞

实验，DHQ浓度为 1、3、10、30、100 μmol·L−1与细胞

共同培养 48 h，在集落形成实验和伤口愈合实验中，

DHQ 通过调节胃癌 EMT 来阻碍细胞的迁移和侵

袭；在体内实验中，给雄性 BALB/c 裸鼠注射 NCI-

N87 建立肿瘤异种移植模型，25 mg·kg−1DHQ ip 给

药，1周 2次，共 21 d，DHQ 给药后肿瘤大小和质量

有明显降低，通过抑制芳香烃受体（AhR）/细胞色素

P450-1A1（CYP1A1）信号通路发挥其抗肿瘤作用，

该作用通路深入研究后可为胃癌治疗提供新策略。

1.5　乳腺癌

近年来，乳腺癌成为全球女性癌症死亡率最高

的疾病之一，乳腺癌在发生时，EMT及其逆过程间

质-上皮转化（MET）发生会导致癌细胞运动增强，从

而使癌细胞从病灶转移到其他健康组织中［17］。为

了研究DHQ抑制乳腺癌细胞的增殖作用，选择高侵

袭性乳腺癌细胞系MDA-MB-23和 4T1进行体外细

胞实验，用 10、30、100 μmol·L−1 DHQ处理 24 h，结果

表明 DHQ 以剂量相关的方式抑制 MDA-MB-23 和

4T1 两种细胞系的增殖。体内实验通过皮下注射

4T1 建立肿瘤移植模型，100 mg·kg−1 DHQ ig 给药，

共 28 d，结果 DHQ 通过下调 β-catenin 表达来促进

MET过程，显著抑制原发肿瘤的生长并减少乳腺癌
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的转移［18］。

1.6　骨癌

原发性骨癌包括骨肉瘤、尤文肉瘤和软骨肉

瘤。骨肉瘤的发生是由于恶性原始间充质细胞分

化为成骨细胞，进而产生恶性类骨质基质，常见于

儿童、青少年，发生于长骨干骺端［19］。Chen等［20］选

择骨肉瘤细胞系U2OS和Saos-2进行体外细胞实验

来研究DHQ抗癌作用，用5、10、24、50 μmol·L−1 DHQ

与细胞共同培养 24 h，流式细胞术分析结果说明

DHQ可促进细胞系中的G1细胞周期停滞和细胞凋

亡。体内实验建立肿瘤移植动物模型，实验分为对

照组和 DHQ 实验组（25 mg·kg−1），ip 给药共 24 d。

结果表明 DHQ 通过 Akt 和 S 期激酶相关蛋白

2（SKP-2）信号通路抑制U2OS和Saos-2骨肉瘤细胞

的增殖。上述结果说明DHQ在骨肉瘤治疗中有深

开发潜力。

1.7　宫颈癌

宫颈癌作为全球女性的第 4大常见癌症，发病

率仅次于乳腺癌、结直肠癌和肺癌，转移性和复发

性宫颈癌的 5年生存率仅 17%［21］。陈海燕等［22］研究

DHQ 体外对宫颈癌 SiHa 细胞自噬、凋亡和衰老的

药理作用，用 5、10、20 μmol·L−1 DHQ与 SiHa细胞共

同培养 24 h，随着DHQ浓度增加，细胞增殖倍数显

著增加，自噬蛋白（p62）水平显著升高，Bcl-2/Bax比

值显著升高。结果显示DHQ通过抑制PI3K/Akt/哺

乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）通路的活化，诱导

宫颈癌SiHa细胞自噬、凋亡和衰老，说明DHQ对人

宫颈癌细胞的增殖有抑制作用。

2　抗氧化

氧化过程是 2个原子之间的电子转移，从而产

生自由基和活性氧（ROS），1，1-二苯基-2-三硝基苯

肼（DPPH）可以评价自由基清除能力，通过接受电

子或氢自由基转化为稳定的抗磁性分子，在 517 nm

处有吸收［23-24］。DHQ具有将稳定的自由基DPPH转

化为黄色 2，2-二苯基-1-苦味肼（DPPH-H）的能力，

Topal 等［25］采用 DPPH 自由基清除法，加入 1.5 mL 

DHQ 的乙醇溶液，结果表明 DHQ 与 DPPH 相互作

用 ，517 nm 处 显 示 半 数 抑 制 浓 度（IC50）为

77 μg·mL−1，说明DHQ可通过清除自由基来发挥抗

氧化作用。

ROS作为氧正常代谢的天然副产物，当ROS水

平急剧增加，可能对细胞结构造成严重损害，被称

为氧化应激。Xie等［26］建立了H2O2诱导人视网膜色

素上皮细胞（RPE）氧化应激的体外细胞模型，实验

分为对照组、H2O2处理组和H2O2加DHQ处理组，结

果显示DHQ呈剂量相关地抑制ROS的产生。并且

通过 Western blotting 法和 qRT-PCR 等实验，说明

DHQ上调核因子E2相关因子 2（Nrf2）途径和Ⅱ期的

抗氧化酶激活，从而保护了RPE细胞免受氧化应激

损伤。卢宁等［27］建立大鼠心脏缺血再灌注损伤在

体动物模型，将 40只大鼠随机分为正常组，模型组，

DHQ 低、高剂量（5、10 mg·kg−1）组，结果显示 DHQ

减轻了心肌组织学病变，能够明显改善血流动力学

各项指标，如乳酸脱氢酶（LDH）、血清肌酸激

酶（CK）、超氧化物歧化酶（SOD）、还原型谷胱甘

肽（GSH）/氧 化 型 谷 胱 甘 肽（GSSG）和 丙 二

醛（MDA）水平。DHQ的抗氧化作用主要通过增强

氧自由基清除能力、减弱有关氧化物酶的活性、降

低脂质过氧化损伤来发挥作用。

3　抗炎

炎症作为机体对于刺激的一种防御反应，对诸

多慢性疾病（如消化道疾病、癌症、心血管疾病等）

是有害的，DHQ主要通过调节相关的细胞因子水平

来发挥抗炎作用。

Lei等［28］研究中对细菌内毒素脂多糖（LPS）诱

导的内毒素血症的炎症小鼠进行体内实验，将动物

分为对照组、模型组、DHQ低剂量（1 mg·kg−1）、DHQ

高剂量（5 mg·kg−1）组，ip给药共 3 d，结果模型组存

活率仅 41.67%，低剂量组存活率 58.33% 以及高剂

量组的 75%，并且对照组存活时间短于治疗组。在

LPS诱导小鼠单核巨噬细胞（Raw264.7）体外细胞实

验中，用 100 μmol·L−1 DHQ处理 6 h，结果显示DHQ

能够有效抑制炎症反应，并抑制肿瘤坏死因子 -

α（TNF-α）、γ-干扰素 γ（IFN-γ）、白细胞介素-10（IL-

10）和Toll样受体 4（TLR-4）的转录上调来发挥抗炎

作用。

Alanezi等［29］在顺铂（CIS）诱导的小鼠肾毒性体

内实验中，将实验动物分为正常组、模型组（CIS

20 mg·kg−1）、对照组（0.5%羧甲基纤维素）、DHQ低

剂量（25 mg·kg−1）组和DHQ高剂量（50 mg·kg−1）组，

均 ig给药，共 10 d。结果显示DHQ可有效预防肾损

伤，改善了血清尿素氮和肌酐，以及丙二醛（MDA）、

一氧化氮（NO）、TNF-α和白细胞介素（IL-1β）水平，

同时也证明DHQ通过Nrf2/血红素氧合酶-1（HO-1）

途径来减轻炎症反应。

        顾媛媛等［30］采用双侧结扎法建立大鼠急性脑

缺血模型进行体内实验，实验动物分为假手术组、

模型组（0.4%羧甲基纤维素钠）、对照组（尼莫地平
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20 mg·kg−1）、DHQ低剂量组（15 mg·kg−1）、DHQ中剂

量组（30 mg·kg−1）、DHQ 高剂量组（60 mg·kg−1），均

ig给药，共 14 d。结果显示DHQ可通过降低大鼠血

清中白细胞介素 -6（IL-6）、TNF-α、细胞间黏附分

子（ICAM）水平来抑制大鼠的炎症反应。

4　抗纤维化

4.1　肺纤维化

肺纤维化主要由和慢性肺部损伤引起，长期发

生肺损伤会导致肝细胞坏死，最后可能会发展成肝

硬化和肝癌［31］。Yuan等［32］分别在体外和体内研究

DHQ对二氧化硅（SiO2）诱导肺纤维化的影响，体内

实验将小鼠分为正常组，模型组（SiO2），DHQ低、高

剂量（10、50 mg·kg−1）组，并对肺组织进行组织学评

分。结果发现 DHQ在给药第 21天改善了肺泡壁、

胶原纤维的沉积。体外实验同样证实了DHQ降低

了人胎儿肺成纤维细胞（MRC-5）纤维化标志物的

表达来限制纤维化。

Liu等［33］采用腹腔注射四氯化碳（CCl4）建立动

物肝纤维化模型进行体内实验，分别给予模型动物

20、40、80 mg·kg−1 DHQ，秋水仙碱作为阳性对照药，

然后进行 Western blotting 和 qRT-PCR 实验。结果

表明DHQ通过PI3K和转化生长因子-β（TGF-β1）信

号通路来抑制CCl4诱导的肝星状细胞（HSCs）的活

化和细胞外基质（ECM）合成，从而限制肝细胞凋亡

和肺纤维化。

4.2　肾纤维化

应巧等［34］用高脂高糖饲料饲养联合 ip 给予考

马斯亮蓝和链脲佐菌素方法诱导糖尿病肾病大鼠

模型，然后分别 ig 给予 50、100、200 mg·kg−1 DHQ，

17.5 mg·kg−1厄贝沙坦作为阳性对照药，共给药 12

周。结果说明DHQ可能通过调控哺乳动物类雷帕

霉素靶蛋白（mTOR）/Akt信号通路，改善血糖和肾

纤维化，有助于减轻糖尿病肾病大鼠的肾纤维化。

5　抗过敏

当人体接触到抗原时，激活肥大细胞释放相关

介质（如组胺、趋化因子和炎症细胞因子），从而引

起过敏反应。蔡华君等［35］利用 2，4-二硝基氯苯建

立迟发性超敏反应（DTH）小鼠模型进行体内实验，

分别给予 250、500 mg·kg−1 DHQ，0.5 g·kg−1复方醋酸

地塞米松乳膏作为阳性对照药，涂二甲苯致炎后分

别在 0.5、1、2 h后给药，以 DTH 强度作为指标并注

射 4-氨基吡啶（4-AP）致皮肤瘙痒，结果 DHQ 可以

抑制4-AP引起小鼠皮肤瘙痒，进而抑制组胺释放。

Pan等［36］采用免疫球蛋白 E（IgE）/抗原（Ag）诱

导的骨髓来源肥大细胞（BMMC）和大鼠嗜碱性白

血病细胞（RBL-2H3）进行体外实验以及肥大细胞

诱导的被动皮肤过敏反应（PCA）小鼠进行动物在体

实验，通过四甲基偶氮唑盐比色法和酶联免疫吸附

测定法测定相关指标。结果显示DHQ处理后可剂

量相关地减少 IgE/Ag诱导的白三烯 C4（LTC4）、白

细胞介素-6（IL-6）、环氧合酶-2（COX-2）、丝裂原活

化蛋白激酶（MAPAK）磷酸化来减少炎症因子产

生，减轻过敏反应。注射小鼠抗二硝基苯基（DNP）

IgE诱导 PCA小鼠模型进行在体实验，24 h后 ig给

予DHQ，地塞米松作为阳性对照药，取耳组织并进

行染色，发现 DHQ 处理后减少染料的厚度和耳厚

度，但肥大细胞并未减少，说明DHQ通过抑制细胞

活化来减少过敏反应且不影响细胞数量。该结果

说明DHQ有开发成治疗过敏和炎症药物的潜力。

6　抗细胞凋亡

细胞凋亡是机体为了维持内环境稳态，促使基

因调控的细胞自主、有序的死亡过程。Xie等［26］采

用 H2O2诱导视网膜色素上皮细胞（RPE）氧化应激

建立体外细胞模型，将ARPE-19细胞分为 4组：对照

组、H2O2（0.4 μmol·L−1）组、DHQ（100 μg·ml−1）组、

H2O2（0.4 μmol·L−1）＋DHQ（100 μg·ml−1）组，膜联蛋

白V/碘化丙啶（PI）和流式细胞术测定细胞凋亡率，

结果 H2O2处理组超过 5% 的细胞呈现早期凋亡迹

象，用 DHQ 处理后明显抑制了细胞凋亡。王武

静［37］采用缺氧/复氧诱导大鼠心肌细胞 H9C2 进行

体外实验，用 2.5、5、10、20、40、80 μmol·L−1 DHQ 与

细胞共同培养 48 h，结果显示 DHQ 可通过激活

PI3K/AKt通路抑制氧化应激，从而阻止细胞凋亡。

7　抗病毒

1 项研究对柯萨奇病毒 B4 引起的大鼠胰腺炎

模型进行体内实验，给予 75、150 mg·kg−1 DHQ，与阳

性药物利巴韦林比较，DHQ保护了在胰腺炎过程中

受损的胰腺组织的抗氧化活性，说明对于病毒性胰

腺炎，DHQ显示出明显的抗病毒活性［38］。对于近来

发生的新型冠状病毒肺炎疫情，发现天然类黄酮化

合物具有抗病毒活性，对 44种黄酮化合物进行分子

动力学模拟和活性预测 ，得到 DHQ 的 IC50 值

（9.63 μmol·L−1）最低，说明DHQ能够作为针对新型

冠状病毒的主要蛋白酶的潜在抑制剂，但是投入临

床使用，还需要大量的体内外实验进一步验证［39］。

8　结语

DHQ作为具有多种天然活性的黄酮类化合物，

存在于多种植物中，也存在于被食用的蔬菜和水果
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中，由于其用途广泛且具有促进健康的作用，一直

以来都是热门的研究对象，在多个领域都有广泛应

用。DHQ具有多种生物活性，为改善其水溶性，选

用氨基酸作为载体进行结构修饰，这样不仅可以提

高其水溶性，药物分子也可被直接携带至肿瘤细胞

中，且未发现对人体的不良反应，可以作为活性成

分添加到相关的制剂产品中。

本文对DHQ现有国内外文献进行较为系统的

总结，目前研究发现其具有抗肿瘤、抗氧化、抗炎、

抗过敏、抗纤维化、抗病毒和抗细胞凋亡等药理作

用，尤其在抗肿瘤方面，多项研究发现DHQ对肺癌、

肝癌、乳腺癌、胃癌、直结肠癌、乳腺癌、宫颈癌、骨

癌都有一定作用，可以通过抑制肿瘤细胞增殖、诱

导肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤细胞的转移和侵袭及调

控活性氧水平等多种途径发挥抗肿瘤作用，具有广

阔的应用前景。但想要被广泛应用于临床，仍存在

亟待解决的问题，总结为以下 6个方面：（1）DHQ提

取、分离的研究还不够完善，传统的回流提取法提

取时间长、提取率低，超声波提取法提取效果并不

明显，闪式提取法虽快速高效，但工业上无法实现

大规模生产。所以应尽快优化提取、精制工艺，为

高效、快速得到DHQ提供新途径。（2）由于国内环保

政策，主要提取原料落叶松减产，虽然某些植物中

存在，但DHQ含量很低，大部分只能从俄罗斯进口

的落叶松废弃木料获取，所以提取原料获取上相对

困难。这将是未来大量应用前有待解决的问

题。（3）由于DHQ的微溶性使其很难被人体吸收和

代谢，这就限制了它的生物利用度和功效，因此应

该集中精力研究给药载体的选择，制备合适的剂型

以提高药物释放。（4）DHQ作为天然化合物，对其抗

肿瘤作用的研究仍处于起步阶段，多数研究仍处于

体外细胞的研究水平，例如宫颈癌近年来死亡率越

来越高，但针对宫颈癌的动物在体实验还不完善，

需要更多动物在体实验来明确治疗靶点、作用机

制。DHQ针对肝癌、乳腺癌、结肠癌的研究较多，无

论是体内、体外实验都比较全面，对胃癌、肺癌的研

究较少，所以需要更充分的临床研究来验证其治疗

肿瘤的有效性。（5）PI3K/Akt 作为机体重要的促生

存信号转导通路，抗肺癌、骨癌、宫颈癌等药理作用

均与该途径调节有关，可以从PI3K/Akt信号通路入

手进行下一步的药理机制研究，并且需要更多的体

外、体内实验来验证该通路的治疗途径。（6）对DHQ

的药理作用研究现状进行分析，发现其抗炎、抗氧

化、抗细胞凋亡方面的研究比较完善，其作用机制

可能与清除自由基、调节相关细胞因子水平有关。

但抗病毒作用研究不够深入，需要增加病毒种类以

及动物在体实验。DHQ药理作用研究可以优先考

虑其抗病毒作用。

随着对DHQ资源及药用价值探索的不断深入，

DHQ的治疗功效及医疗价值正在被逐渐认知。当

前医药市场对于治疗肿瘤和心脑血管疾病药品的

需求日益增加，而DHQ在这两个领域具有被开发成

新药的潜力。在抗肿瘤方面，抑制肿瘤细胞转移、

促进细胞凋亡在细胞层面的研究比较完善，调节

EMT 的机制没有阐述清楚，今后可以通过调节

EMT进一步深入研究。在治疗心脑血管疾病中，可

以从调节炎症因子水平来发挥抗炎作用，增加对细

胞层面的机制研究。加强抗肿瘤和心脑血管疾病

的深入研究及应用开发，以期为新药研发提供备选

化合物，具有良好的经济效益和社会价值。DHQ有

多方面药效学作用，具有较好临床应用潜力，因此

工艺优化和药理作用机制研究应成为以后的研究

热点。将来明确DHQ对各类疾病的药理机制、作用

靶点、剂量范围的相互联系，可最大限度地开发其

药用价值。
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