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摘  要：近几年的研究表明中药黄酮类化合物具有多种生物学活性，受到国内外学者的广泛重视。通过对国内外文献研究、

分析与总结，探究大多数的中药黄酮类化合物的口服吸收和代谢特征，为中药黄酮类化合物配伍应用研究提供生物药剂学及

药物动力学依据。 
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中药黄酮类化合物广泛存在于自然界中，目前

已经确认结构的有 4 000 多种[1]。黄酮类化合物是

以 2-苯基色原酮结构为母核（图 1），分子中有 1 个

酮式羰基，第 1 位上的氧原子具碱性，能与强酸成

盐，大多数以糖苷的形式存在，小部分以苷元的形

式存在，具有抗氧化[2-3]、抗炎、扩张动脉、增加冠

脉流量、改变微循环、抗肿瘤、抗病毒、抗抑郁

等[4-7]多种生物活性。本文对黄酮类化合物口服吸收

和代谢特征进行综述，探讨药物结构与其体内过程

之间的关系，为进一步开展剂型设计提供参考。 
1  黄酮类化合物体内的吸收特征及其共性规律分析 
1.1  黄酮类化合物体内吸收特征 

黄酮类化合物的吸收非常复杂，其吸收程度不 

 

图 1  2-苯基色原酮的结构 
Fig. 1  Structure of 2-phenyl-chromone 

仅取决于分子的脂溶性或是否糖基化，还依赖于其

和膜表面大量转运体以及酶的众多作用。常见的吸

收参数：（ 1）吸收表观渗透系数（ Papp ）＝

(ΔQ/Δt)×(A×C0) ， 其 中 ΔQ/Δt 是 渗 透 速 率

（μg/min），A 为细胞单层表面积（cm2），C0 为给药

侧的初始药物浓度。其与生物利用度的关系见表 1。 
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表 1  表观渗透系数与生物利用度的关系 
Table 1  Relationship of apparent permeability 

coefficient and bioavailability 

Papp / (cm·s−1) 生物利用度 / % 

＞1×10−6 100 

1×10−7～1×10−6 1～100 

＜1×10−7 1 

 
（2）吸收速度常数（Ka），表示药物的吸收速度。（3）
吸收速率，dx/dt＝Ka×Xa，Xa为 t 时吸收部位药量。

1.1.1  在胃中的吸收  胃内具有特殊的酸性环境和

较小的胃黏膜吸收面积，大多数药物吸收较差，只

有少数弱酸性药物有较好吸收。黄酮类化合物属于

多酚类化合物，具有弱酸性，已发现某些黄酮苷元

可以经胃部吸收，如槲皮素[8]、大豆素和染料木素[9]，

而黄酮苷却没有吸收。 
Passamonti 等[10]研究表明，把槲皮素、异槲皮

苷和芦丁同时 ig 给予大鼠 30 min 后，槲皮素有 38%
消失，表明槲皮素在胃里就被快速地吸收，而芦丁

和异槲皮素苷在大鼠胃中被水解成苷元或被吸收。

刘太明等[11]采用了在体胃吸收实验，研究了黄芩苷

及黄芩素在胃内的吸收情况，结果表明黄芩苷在胃

内的吸收率为 8.05%，黄芩素在胃内的吸收率为

34.53%，说明在胃中，黄芩素的吸收程度明显优于

黄芩苷。 
1.1.2  在小肠中的吸收  黄酮类化合物中，糖苷类

少数以原型的形式通过主动转运被小肠吸收，大多

数通常水解为苷元，由于黄酮苷元具有较大的疏水

性，可以通过被动扩散透过生物膜而被吸收。 
王俊等[12]考察银杏总黄酮苷（TFG）中槲皮素、

山柰素和异鼠李素 3 种主要苷元在大鼠体内的肠吸

收动力学特征，结果表明 TFG 在大鼠肠道各部位的

Ka按十二指肠、空肠、回肠、结肠依次下降；在 100～
400 mg/L 内，各肠段 TFG 的吸收量与浓度有良好

线性关系（r＞0.994 4），Ka值基本不变。表明 TFG
在大鼠肠道内的吸收呈现一级吸收动力学特征，其

吸收机制为被动扩散。 
陈丙銮等[13]运用 Caco-2 细胞模型来研究槲皮

素、木犀草素、芹菜素、大豆苷元、染料木素、木

犀草苷、忍冬苷、黄芩苷及芦丁的吸收特性，吸收

量均随着浓度的增加而呈线性增加；吸收量均随着

pH 值的改变而改变；酸性介质有利于 9 种黄酮类化

合物在 Caco-2 细胞模型中的吸收，9 种黄酮类化合

物在 Caco-2 细胞模型上的吸收均为被动扩散，黄酮

苷元的吸收均高于黄酮苷。 
刘太明等[11]采用肠吸收模型，研究黄芩苷和

黄芩素在肠道的吸收情况，黄芩苷在小肠及结肠中

的每小时吸收率分别为 0.94%、2.32%，黄芩素在

小肠及结肠中的每小时吸收率分别为 30.61%、

4.89%。黄芩苷在小肠和结肠基本不吸收，黄芩素

的吸收程度明显高于黄芩苷，表明黄酮苷元的吸收

高于黄酮苷。 
许英爱等[14]运用大鼠在体肠单向灌流模型，研

究山楂叶总黄酮中牡荆素鼠李糖苷的肠吸收机制。

结果表明牡荆素鼠李糖苷在大鼠各肠段的有效渗透

系数没有显著性差异（P＞0.05）；山楂叶总黄酮的

质量浓度为 0.05～0.5 mg/mL 时，牡荆素鼠李糖苷

的有效渗透系数均大于 2×10−5 cm/s，并且均无显

著性差异（P＞0.05），说明山楂叶总黄酮中的牡荆

素鼠李糖苷属于高渗透性药物，其在大鼠小肠的转

运机制为被动扩散。 
郭竹君等[15]用缚管翻转肠囊法研究委陵菜黄酮

在大鼠小肠内的吸收，通过比较高、中、低 3 个不同

给药浓度下大鼠小肠组织对黄酮的转运量，表明委陵

菜黄酮的转运具有质量浓度依赖性，且在 30～120 
μg/mL 内没有饱和现象，吸收过程符合一级动力学特

征，吸收机制为被动扩散。 
葛月宾等[16]研究大豆苷元在 Caco-2 细胞模型

中的转运特征，结果表明大豆苷元在 1～50 μg/mL
内对 Caco-2 细胞无毒性作用，不同 pH 值、质量浓

度及双向条件下，大豆苷元溶液的 Papp 均无明显差

异，与对照药普萘洛尔的 Papp 值相近，经转运后，

在双侧和单分子层细胞膜中均能检测到少量代谢

物。经 Caco-2 细胞模型预测，大豆苷元体内吸收良

好，初步推测其跨细胞膜转运方式为被动扩散。 
江周虹[17]采用大鼠肠囊外翻模型，考察了橙皮

苷和新橙皮苷在小肠中的吸收特性，结果表明橙皮

苷和新橙皮苷在各肠段的渗透性按十二指肠、空肠、

回肠和结肠依次下降，总体的渗透性较差，实验浓

度范围内，在空肠段符合一级动力学特征，吸收机

制为被动扩散。维拉帕米的存在能使二者的转运有

明显增加，表明同时存在载体介导转运。 
辛然等[18]采用大鼠肠灌流模型和肠道酶共孵

育实验，考察枳实中柚皮苷、橙皮苷、新橙皮苷及

枳实提取物在大鼠肠道的吸收特性。结果表明其在

大鼠肠道的有效渗透系数（Peff）值均较小，柚皮苷
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在 0.140～0.252，橙皮苷在 0.156～0.268，新橙皮苷

在 0.154～0.285，化合物在不同肠段中的 Peff 值无

显著差异，不同浓度间的 Peff 值也无显著差异；相

同浓度下，枳实提取物中各成分的 Peff 值高于相应

单一成分，表明可能存在成分间的相互作用促进其

吸收。 
张燕娜等[19]采用大鼠在体单向肠灌流实验，以

金丝桃苷的量为主要指标研究鬼针草总黄酮（TFB）
的大鼠肠道吸收机制，结果表明 TFB 高、中、低 3
种质量浓度下，金丝桃苷的 Peff＞2×10−5，并且差异

无统计学意义（P＞0.05）； TFB 质量浓度在 500～
2 000 mg/L 时，药物吸收不存在自身浓度抑制作用，

即不存在饱和性，表明金丝桃苷在肠黏膜的转运是

被动扩散过程。 
马明等[20]采用大鼠原位肠循环灌注实验法研究山

楂叶总黄酮（HLF）的吸收机制，给予 HLF 高、中、

低 3 个剂量，从低剂量到中剂量，随剂量增加 2′-O-
牡荆素葡萄糖苷、2′-O-牡荆素鼠李糖苷、牡荆素、芦

丁、金丝桃苷的 Ka和 A 增加，吸收半衰期（t1/2）缩短；

从中剂量到高剂量，各组分 Ka和 A 不再增加。说明各

组分的吸收具有浓度依赖性，HLF 各组分在大鼠肠道

吸收不是单纯的被动扩散，可能为载体介导转运。 
袁勇等[21]采用大鼠在体肠灌流模型，研究田蓟

苷和香青兰总黄酮在大鼠各肠段的吸收特性。结果

表明田蓟苷单体在各肠段的 Ka 和 Papp 值按十二指

肠、回肠、空肠、结肠顺序依次下降，各肠段之间

不存在显著性差异（P＞0.05）。香青兰总黄酮中田蓟

苷在各肠段的 Ka和 Papp值按结肠、空肠、十二指肠、

回肠顺序依次下降，结肠的 Ka、Papp 值与其他肠段

存在显著性差异（P＜0.05）。田蓟苷单体与香青兰总

黄酮中田蓟苷在大鼠各肠段的吸收特征一致，二者

在大鼠小肠段不同部位的吸收均不存在差异。 
1.1.3  在大肠中的吸收  大肠中存在大量的细菌，

特别是结肠。黄酮类化合物经过胃和小肠被选择性

吸收后，未被吸收的黄酮类化合物及其代谢物还可

被大肠细菌产生的各种酶水解后吸收进入体内。

Jaganath 等[22]报道，健康志愿者和回肠造口术患者

摄入含芦丁的西红柿汁后，健康志愿者血和尿中检

测出芦丁代谢物，而回肠造口术患者则没有，而且

健康志愿者血中的代谢物在 4 h 后才被测出，说明

芦丁在大肠中被吸收。 
1.1.4  外排转运蛋白对黄酮类化合物吸收的影响  P-
糖蛋白（P-gp）、多药耐药相关蛋白（MRP）和乳

腺癌耐药蛋白（BCRP）是目前研究的主要的药物

外排蛋白，这几类蛋白在口服药物吸收的主要部位

胃、肠均有高表达，经肠壁细胞吸收的药物可能被

这些外排蛋白重新泵出膜外而返回肠腔。P-gp 的底

物很广泛，大部分 P-gp 底物是亲脂性、中性或弱碱

性化合物。MRP-2 的底物类别也很多，主要是有机

阴离子化合物，许多阴离子两性物质都是其底物，

包括葡萄糖醛酸结合物、硫酸结合物等。BCRP 是

近年来从人乳腺癌细胞、人结肠癌细胞和人胎盘中

鉴定出来的，属于半 ABC 转运体，而且要形成同

型二聚体后才可发挥转运的功能。而这些外排蛋白

是影响黄酮肠吸收的主要因素[23]。 
Wang 等[24]以转染 P-gp 基因的 Bcap37/MDR1

细胞为模型，考察了 P-gp 对银杏叶提取物中重要

黄酮类成分槲皮素、山柰酚和异鼠李素肠吸收的影

响。结果表明，当加入 P-gp 抑制剂维拉帕米后，

以上 3 种黄酮的转运明显增加，说明 P-gp 介导了

槲皮素、山柰酚和异鼠李素在小肠中的吸收。许英

爱等[14]研究山楂叶总黄酮中牡荆素鼠李糖苷的肠

吸收机制，加入了 P-gp 抑制剂维拉帕米和地高辛

后，都能显著提高牡荆素鼠李糖苷的 Peff，表明 P-gp
介导了牡荆素鼠李糖苷的小肠吸收。 

槲皮素葡萄糖苷的饱和转运过程不被 P-gp 抑

制剂维拉帕米所抑制，但完全能被 MRP-2 抑制剂

MK-571 和 MRP 抑制剂所抑制，表明了 MRP-2 在

转运中起着重要作用。灯盏花素[25]的肠吸收研究也

表明，其可能不是 P-gp 的底物，但可能是 MRP-2
的底物。 

BCRP 可将黄酮类化合物外排回肠腔，从而降低

其生物利用度。以大鼠肠灌流实验对槲皮素吸收情况

进行考察，结果发现，在 ig 槲皮素 30 min 后，加入

BCRP-1 专属性抑制剂 ABCG2 抑制剂 fumitremorgin 
C（FTC），槲皮素及其主要甲基化代谢产物异鼠李素

的血浆浓度均高于对照组 2 倍，说明抑制 BCRP-1 可

降低槲皮素及其代谢产物的外排，进而说明 BCRP-1
可将槲皮素外排回肠腔从而限制其肠吸收[26]。BCRP
能识别相对亲水性的抗癌药物[27]。在以往研究中，在

表达有 BCRP 的人乳腺癌细胞（MCF-7）和人肺癌细

胞（NCI-H460）中，一些黄酮类化合物可对 BCRP
介导的药物转运产生抑制作用。研究证明，芹菜素、

染料木素、山柰酚、橙皮素、柚皮素和水飞蓟素均能

抑制 BCRP 介导的米托蒽醌转运[28]。多种黄酮同时

使用之间会产生协同效应，增强对 BCRP 介导的药
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物转运的抑制作用[29]。表 2～5 为不同结构黄酮类

化合物口服吸收特征比较。 
1.2  黄酮类化合物体内吸收共性规律分析 

黄酮类化合物主要是以被动扩散的方式被吸收，

也有少数是主动转运和载体介导；黄酮醇类化合物

主要是以被动扩散的方式被吸收，少数是载体介导；

二氢黄酮类、异黄酮类、二氢异黄酮类化合物的吸

收方式有被动扩散、主动转运和载体介导，大多数

是 P-gp 的底物，也有的是 MRP-2 和 BCRP 的底物。

异黄酮类化合物[30]的吸收显著强于黄酮类化合物。

黄酮苷元的吸收明显强于黄酮苷。具体的各种黄酮

类化合物的吸收机制存在较大的差别。应用 Caco-2
细胞模型和磷脂载体研究黄酮类物质的膜转运过程

和对膜的亲和作用[31]，发现烷基链长度、羟基取代、

分子构象及结构极大地影响黄酮类物质对细胞的转

运和亲和性。还有应用同位素标记法对具有抗肿瘤

活性的黄酮类化合物的膜渗透性进行实验[32]，进一

步证明了黄酮类化合物为扩散转运机制，其结肠的

抗肿瘤活性与其在肠细胞的积累有关。 
2  黄酮类化合物体内代谢特征及其共性规律分析 
2.1  黄酮类化合物体内代谢特征 

药物口服吸收进入循环系统之前，可能在胃肠 

表 2  不同结构黄酮类化合物的口服吸收特征比较 
Table 2  Comparison on oral absorption characteristics of flavonoids with different structures 

基本结构 常见化合物 实验模型 吸收方式 

黄芩素  R2=R3=OH, R1～R6=H 在体肠吸收模型 被动转运 

黄芩苷  R1=R4=R5=R6=H, R3=OH, R2=D-glc Caco-2 细胞模型 被动转运 

木犀草素  R1=R3=R6= H, R2=R4=R5=OH Caco-2 细胞模型 被动转运 

木犀草苷  R1=R3=R4= H, R5=R6=OH, R2=glc Caco-2 细胞模型 被动转运 

芹菜素  R1=R3=R4=R6=H, R2=R5=OH Caco-2 细胞模型 被动转运 

牡荆素  R1=β-D-glc, R2=R5=OH, R3=R4=R6=H 大鼠原位肠循环灌注 载体介导 

牡荆素鼠李糖苷  R1=鼠李糖基, R2=R5= 

OH, R3=R4=R6=H 

在体单向肠灌流模型 被动转运、载体 

介导 

汉黄芩苷  R1=-OCH3, R2=D-glc, R3=R4=R5=R6=H 在体肠灌流模型 被动转运 

野黄芩苷 R1= R4=R6=H, R3=R5=OH, R2=D-glc 大鼠肠外翻模型 被动扩散、主动扩散

灯盏花素 R1=R3=R4=R6=H, R5=OH, R2=D-glc 在体肠吸收模型 载体介导 

田蓟苷  R1=R3=R4=R6=H, R2=glc, R3=-OCH3 在体单向肠灌流模型 被动转运 

 

忍冬苷  R1=R3=R6=H, R2=glc, R4=R5=OH Caco-2 细胞模型 被动转运 

表 3  不同结构黄酮醇类化合物的口服吸收特征比较 
Table 3  Comparison on oral absorption characteristics of flavonols with different structures 

基本结构 常见化合物 实验模型 吸收方式 

委陵菜黄酮   R1=R4=R5=R6=H, R2=OH, 

R3=-β-D-(6-O-trans-p-桂皮酰基) 葡萄糖

缚管翻转肠囊法 被动转运 

槲皮素  R1=R3=R5=R6=H, R2=R4=OH Caco-2 细胞模型 被动转运 

芦丁  R1=R5=R6=H, R2=R4=OH, R3=芸香

糖基 

Caco-2 细胞模型 

大鼠原位肠循环灌注 

被动转运 

载体介导 

山柰酚  R1=R3=R4=R5=R6=H, R2=OH 在体肠吸收模型 被动转运 

异 鼠 李 素   R1=R3=R4=R5=H, R2=OH,  

R6=-OCH3 

在体肠吸收模型 被动转运 

杨梅素  R1=R3=R5=H, R2=R4=R6=OH 在体肠灌流模型 被动转运 

棉皮素  R1=R6=OH, R3=R5=H, R2=glc-O- 在体肠灌流模型 被动转运 

 

金 丝 桃 苷   R1=R5=R6=H, R2=R4=OH, 

R3=glc 

在体肠灌流模型 

大鼠原位肠循环灌注 

被动转运 

载体介导 
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表 4  不同结构二氢黄酮类化合物的口服吸收特征比较 
Table 4  Comparison on oral absorption characteristics of flavonones with different structures 

基本结构 常见化合物 实验模型 吸收方式 

甘草苷  R1=R2=R3=R5=H, R4=-O-glc    大鼠肠外翻模型  被动扩散、

主动扩散 

柚皮素  R1=R3=R4=R5=H, R2=OH BCRP 细胞模型 载体介导 

柚皮苷  R1=glc, R3=R4=R5=H, R2=OH BCRP 细胞模型 载体介导 

橙皮素  R1=R5=H, R2=R3=OH, R4=-OCH3 BCRP 细胞模型 载体介导 

橙皮苷  R1=芸香糖基, R2=R3=OH, R4=-OCH3, 

  R5=H 

大鼠肠囊外翻模型  被动转运、

载体介导 

 

新橙皮苷  R1=芸香糖基, R2=R5=OH, R3=-OCH3, 

  R4=H 

大鼠肠囊外翻模型  被动转运、

载体介导 

表 5  不同结构异黄酮及二氢异黄酮类化合物的口服吸收特征比较 
Table 5  Comparison on oral absorption characteristics of isoflavones and isoflavanones with different structures 

基本结构 常见化合物 实验模型 吸收方式 

大豆素  R1=R2=R3=H Caco-2 细胞模型 被动转运 

大豆苷  R1=R3=H, R2=glc 大鼠肠外翻模型 被动扩散、

主动扩散 

葛根素  R1=glc, R2=R3=H 在体肠灌流模型 被动转运 

 大鼠肠外翻模型 被动扩散、

主动扩散 

异黄酮类 

 

染料木素 R1=R2=H, R3=OH Caco-2 细胞模型 被动转运 

二氢异黄酮 

 

水飞蓟素  R1=  

BCRP 细胞模型 载体介导 

 
道经受多次降解或代谢过程，如胃降解或代谢、肠

腔降解或代谢、肠黏膜细胞色素 P450 酶（CYPs）
系统的 CYP3A4 代谢和肝代谢等。 
2.1.1  在肠道中的代谢  一些黄酮类化合物生物利

用度较低不是因为吸收问题而是因为肠代谢问题，

肠腔及肠壁中存在的酶或正常菌群对这些成分的吸

收产生正面或负面的影响。许多糖苷可被肠道菌中

的特异性糖苷酶水解为糖苷元。肠壁细胞中的 I 相代

谢酶 CYP3A 可以对已吸收的药物进行生物转化；另

外肠壁细胞膜中还存在 II 相代谢酶、葡萄糖醛酸转

移酶（UDPGT）和硫酸化酶也参与影响药物的吸收。 
2.1.2  在肝脏中的代谢  王汝涛等[33]用大鼠肝微

粒体研究染料木黄酮代谢的酶动力学，探讨 CYPs
的选择性抑制剂对其代谢的影响。结果表明

CYP1A2 抑制剂呋喃茶碱可以显著地抑制染料木黄

酮代谢，使染料木黄酮的代谢速率下降。而其他

CYPs 酶特异性抑制剂对染料木黄酮代谢没有明显

的影响，说明 CYP1A2 参与了染料木黄酮的代谢，

CYP1A2 的抑制剂可能会与染料木黄酮发生代谢相

互作用，从而降低染料木黄酮的代谢速率。 

鲁鑫众等[34]考察菊花提取物（CME）中效应

成分木犀草素和芹菜素在肝脏发生的结合代谢反

应，采用原代肝细胞模型考察了二者的消除过程以

及黄酮类化合物对其消除过程的影响。木犀草素和

芹菜素的消除比率分别达到 91.9%和 86.7%，经 II
相结合物水解酶水解测得二者的 II 相代谢产物分

别占给药量的 54%和 73%。少量木犀草素可转化

为芹菜素，二者在消除过程中存在饱和现象，随着

浓度增加，消除率下降；二者间同样存在相互抑制

作用。 

Tang 等[35]研究表明葡萄糖醛酸转移酶和磺基

转移酶参与了黄酮类化合物在肝脏和肠道中的代
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谢，主要为葡萄糖醛酸结合物和硫酸结合物，结合

位置见图 2。 

 

“G”和“S”代表葡萄糖醛酸化和硫酸化每个羟基基团的位点 

“G” and “S” refer to each locus of hydroxyl group in glucose aldehyde 

acidification and sulfating  

图 2  模型化合物的结构 
Fig. 2  Structure of model compound 

2.2  黄酮类化合物体内代谢共性规律分析 
黄酮类化合物的体内代谢方式主要有水解、结

合、裂解以及氧化等，代谢的主要部位在肠道和肝

脏。水解反应主要发生在肠道中，黄酮糖苷在肠黏

膜乳糖酶根皮苷水解酶的作用下水解成苷元而被动

扩散，或直接由钠依赖糖转运器转入肠上皮细胞内，

在细胞内的葡萄糖苷酶等的作用下水解成苷元，再

在葡萄糖醛酸转移酶（UDPGT）等 II 相酶的作用下

生成葡萄糖醛酸结合物、硫酸化物及甲基化物[36-38]

（图 3）。II 相代谢也可能在肝脏中发生。裂解反应为

大肠独有，肠道菌群水解生成的黄酮苷元一部分被

大肠直接吸收，另一部分被进一步裂解，产生小分

子酚酸类化合物，后者可吸收入血。黄酮类化合物

的裂环大致可分为 4 种类型：①黄酮和黄烷酮类生 
 

 
LPH-乳糖酶根皮苷水解酶  SGLT-1-钠依赖糖转运器-1  MRP-2-多药耐药相关蛋白-2  COMT-甲基化转移酶  UDPGT-葡萄糖醛酸转移酶  SULT-转磺酶 

LPH-lactase phlorizin hydrolase  SGLT-1-sodium dependent glucose transporter  MRP-2-multidrug resistanceassociated protein-2  COMT- methylation transferases 

UDPGT-UDP-glucuronyl transferases  SULT-sulfotransferases  

图 3  黄酮类成分的肠代谢 
Fig. 3  Intestinal metabolism of flavonoids ingredients 

成 C6-C3 型酚酸；②黄酮醇类生成 C6-C2 型酚酸；

③黄烷醇类经苯基-β-戊酸内酯中间体生成C6-C3型酚

酸；④异黄酮类生成乙基酚衍生物[39]。氧化反应在肝

脏中进行，经肝脏 CYPs 代谢。 
小肠中的 UDPGT 活性相对较高，对染料木黄

酮和芹菜素的研究表明，十二指肠和空肠是形成葡

萄糖醛酸结合物的主要部位，不同的 UDPGT 的亚

型在肠道分布存在互补性。肝脏中的 UDPGT 的表

达量最高，肝脏和小肠酶的活性是类似的。转磺酶

（SULT）分为 2 种，一种是细胞质 SULT，另一种

是膜相关 SULT，其中 SULT1 和 SULT2 是最重要的

药物代谢酶。Mesí-Vela 等[40]研究不同食物中黄酮类

化合物对 UDPGT 和 SULT 的抑制作用，结果表明

食物中黄酮类化合物选择性抑制 SULT1A1，而不抑

葡萄糖苷酶 

被动扩散 
黄酮苷元 

SGLT1 

LPH 糖苷 

SGLT1

MRP-2

糖 

苷元 

肠上皮细胞 

甲基化物 
COMT

黄酮苷 

葡萄糖醛酸结合物、硫酸结合物 

UDPGT 

SULT 
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制 SULT2A1 以及葡萄糖醛酸酶，抑制 SULT1A1 的

能力：槲皮素＞山柰酚＞染料木素＞大豆黄酮。II
相代谢产物大多数是 UDPGT 或硫酸化酶等阴离子

代谢产物，一般不是 P-gp 的底物，而可能是 MRP2
和 BCRP 的底物。 
3  讨论 

总体来说，一些强亲水性的黄酮苷类可以在胃

肠道中通过水解或代谢除去糖基而转变为苷元，与

糖苷相比，苷元具有较好的亲脂性，能以被动扩散

的方式通过肠黏膜细胞进入血液循环。实际上，以

黄酮苷的形式被吸收入血的量很少，因为，许多黄

酮苷在胃肠道水解或代谢的速度和过程十分有限。

黄酮苷可能以主动转运的方式进入细胞，胃肠细胞

上的某些糖相关蛋白是该转运的载体，载体是能量

依赖的，同时具有饱和机制，能够通过主动转运的

糖苷数量并不多，部分黄酮类化合物吸收受到外排

蛋白的影响。 
代谢是黄酮发生转化的另外一个重要途径，在

肝脏和肠道均会发生。黄酮苷在肠道中容易发生水

解反应，而黄酮苷元在肝脏中易发生转化反应。经

过这一阶段后，黄酮苷元主要在 UDPGT 催化下进

行葡萄糖醛酸结合反应。同时外排转运体和代谢酶

可能发生协同作用，限制黄酮类化合物的肠吸收。

同时，黄酮类化合物也可通过与外排转运体和代谢

酶的相互作用达到影响其他底物药物吸收的效果。

由于肠道吸收的黄酮苷元在未到达肝脏时即被分泌

到肠腔，因此在某种程度上肠代谢可能比肝代谢更

重要，很多黄酮类化合物生物利用度低的原因可能

由于肠肠循环和肠肝循环。 
近些年，对黄酮类化合物的吸收、代谢研究较

为广泛。了解黄酮类化合物的吸收、代谢特点，有

利于黄酮类化合物的应用开发，为药对配伍的研究

提供一定的参考依据。但是对于黄酮苷类化合物和

黄酮苷元类化合物在体内的吸收代谢量的转化机制

尚不明确，它们在吸收、代谢的特征上有共性及各

自的特点。若能明确黄酮苷和黄酮苷元类化合物在

体内的吸收代谢量的转化机制，对于促进黄酮类化

合物的开发与临床的应用具有指导意义。 
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