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毛蕊异黄酮抗炎作用研究进展  
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摘  要：毛蕊异黄酮是主要来源于黄芪的异黄酮类化合物，具有类雌激素作用，并在抗炎、抗肿瘤、抗氧化、抗病毒等方面

显示了较好的作用。炎症是免疫系统在对抗各种外部感染时发生的异常过度反应，可导致多个器官的结构功能损伤，近年

来，毛蕊异黄酮在抗炎方面的研究报道逐渐增多，显示出其在炎症相关疾病治疗中的潜力。通过总结毛蕊异黄酮在肠道、肾

脏、脑和神经、心脏、肺和肝脏等各器官炎性损伤方面的研究进展，为毛蕊异黄酮的临床应用和新药开发提供文献参考依据

和科学支持。 
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Abstract: Calycosin (CA) is an estrogen-like flavonoid compound mainly derived from dried roots of Astragalus 

membranaceus. It has shown good effects in anti-inflammatory, anti-tumor, antioxidant, antiviral and other aspects. 

Inflammation is an excessive abnormal immune response, which can lead to structural and functional damage of various organs. 

In recent years, an increasing number of studies have been reported on the anti -inflammatory effects of CA, which showed its 

potential in the treatment of inflammation-related diseases. Therefore, this article summarizes the research progress of CA in 

inflammatory injuries such as intestinal, renal, brain and nervous system, heart, lung and liver, providing literature reference for 

the clinical application and new drug development of CA.  
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黄芪作为上品始载于《神农本草经》[1]，为豆

科黄芪属植物为豆科植物蒙古黄芪 Astragalus 

membranaceus (Fisch.) Bge. var. mongholicus (Bge.) 

Hsiao 或膜荚黄芪 A. membranaceus (Fisch.) Bge 的

干燥根，主要分布于甘肃、山西、内蒙古等地[2]。

《中国药典》2020 年版记载：“其味甘，微温。归

肺、脾经，有补气升阳、固表止汗、利水消肿、生
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津养血、行滯通痹、托毒排脓、敛疮生肌等功效，

主要用于治疗气虚乏力、食少便溏、中气下陷、久

泻脱肛、便血崩漏等症状。” 

毛蕊异黄酮是主要来源于黄芪的异黄酮类天

然化合物，在野葛、狐尾蕨、刺叶锦鸡儿、苦参、

非洲崖豆木、甘草中均有发现，其在黄芪中的质量

分数最高，为 35.8～98.5 μg/g[3]，是评价黄芪质量的
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重要指标，《中国药典》2020 年版规定黄芪干燥品

中毛蕊异黄酮葡萄糖苷含量不得少于 0.02%。毛蕊

异黄酮药理作用广泛，具有抗炎、抗肿瘤、抗氧化、

抗病毒等作用，其抗炎活性在保护和改善各脏器炎

性损伤的应用中有良好的效果。其抗炎能力可能与

结构中的羟基和甲氧基有关 [4]，但目前其抗炎活

性和构效关系尚不明确，仍需更深入的研究。毛

蕊异黄酮抗炎作用涉及多种通路，且作为一种天

然类雌激素，能够缓解绝经后妇女骨质疏松、癌

症等多种疾病，在抗炎方面有较好的作用，具有

良好的应用前景。 

1  对肠道炎性损伤的保护作用 

肠道炎性主要是指肠道黏膜发生炎症性免疫

反应，由多种因素引起，包括感染、免疫介导性炎

症反应、遗传因素和环境因素等，可累及肠道。溃

疡性结肠炎是一种慢性炎症性肠病，其发病原因复

杂，多种诱因可导致结肠发炎和糜烂。目前的治疗

重点是控制炎症，缓解腹痛和腹泻等症状。研究表

明，毛蕊异黄酮在溃疡性结肠炎小鼠模型中表现出

显著的抗炎作用。它可以减少炎症细胞的浸润，抑

制多种炎症因子的产生，包括白细胞介素 -6

（ interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因子-α（ tumor 

necrosis factor-α，TNF-α）、IL-1β、γ 干扰素和单核

细胞趋化蛋白-1（monocyte chemotactic protein-1，

MCP-1）。此外，毛蕊异黄酮能够通过调节结肠组织

的氧化应激水平，显著改善小鼠的腹泻和便血症

状，恢复杯状细胞的数量和隐窝结构，降低黏膜损

伤，从而对肠道起到保护作用[5]。其作用机制包括

抑制核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）信号通

路和 c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun N-terminal kinase，

JNK）信号通路的磷酸化[6-7]，从而降低炎症因子的

转录活性。同时，它还通过抑制环氧合酶 -2

（cyclooxygenase-2，COX-2）的表达，进一步控制

炎症的进展。这些研究结果表明，毛蕊异黄酮不仅

可以抑制炎症反应，还能够改善肠道结构和功能，

发挥显著的保护作用[8]。 

研究表明，毛蕊异黄酮能通过下调 NOD 样受

体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like receptor 

thermal protein domain associated protein 3，NLRP3），

从而抑制 IL-33/生长刺激表达基因 2 蛋白（growth 

STimulation expressed gene 2，ST-2）的激活，使促

炎促纤维因子表达下降，最终改善炎症性肠病肠道

间质纤维化[9]。毛蕊异黄酮还能降低胃切除手术创

伤引起的炎症因子高表达，增加肠腔中的分泌性免

疫球蛋白 A（secretory immunoglobulin A，sIgA）水

平，从而有效保护肠道结构完整性，并改善肠道黏

膜屏障[10]。综上所述，毛蕊异黄酮的胃肠保护机制

主要包括抗炎、抗氧化和抗纤维化等多个方面，可

能对胃肠炎性病变的发生和进展全过程发挥综合

性的保护作用。 

目前的研究认为，炎症微环境在肿瘤的发生和

发展中具有关键作用。它不仅能够增强肿瘤细胞的

增殖和存活，还通过长期炎症浸润促进恶性细胞的

扩增，进一步加速血管生成和转移，从而导致正常

组织向癌性组织的转变[11]。毛蕊异黄酮作为一种植

物雌激素，对胃癌和结直肠癌细胞具有显著的抑制

作用[12-16]，毛蕊异黄酮不仅能够通过其抗炎特性保

护肠道健康，还能抑制胃肠肿瘤的发生与发展，其

作用可能贯穿于胃肠从炎性病变到癌变的全过程，

为研究胃肠肿瘤的“炎-癌”转化分子机制及开发辅

助治疗药物提供了新的思路。 

2  对肾脏炎性损伤的保护作用 

糖尿病肾病的发生机制复杂，越来越多的研究

表明，炎症在糖尿病肾病的发病机制中发挥着关键

作用。糖尿病肾病发生和进展的重要机制，包括趋

化因子产生增加、炎症细胞浸润肾脏、促炎因子产

生和组织损伤及纤维化等过程[17-19]。在抗糖尿病肾

病研究中，毛蕊异黄酮表现出良好的保护作用。能

通过调控 NF-κB p65/NLRP3/硫氧还蛋白互作蛋白

（thioredoxin interacting protein，TXNIP）信号通路，

抑制细胞焦亡，保护肾小管上皮[20]，细胞焦亡常被

认为是一种与炎症密切相关的死亡方式[21-22]。此

外，毛蕊异黄酮还能通过抑制 NLRP3 炎性小体的

激活，减少 IL-1 和 IL-18 的产生，抑制氧化应激，

减缓糖尿病的进展，从而发挥肾脏保护作用[23]。

同时，它能够抑制 NF-κB 炎症级联反应，减轻下

游炎症因子的产生，进一步缓解炎症 [24] 。

Elsherbiny 等[25]的研究表明，毛蕊异黄酮能够减少

糖尿病大鼠的尿蛋白排泄，改善近端小管细胞的损

伤、水肿变性和肾小球肥大现象，同时缓解炎症浸

润和透明物质沉积增加等病理变化。这些作用使肾

脏结构和功能得以恢复，并抑制肾脏纤维化。此外，

这一保护机制可能与抑制 IL-33/生长刺激表达基因

2 蛋白（ST2）轴的激活有关。综上所述，毛蕊异黄

酮通过其良好的抗炎作用，在改善糖尿病肾病的肾

脏组织结构和功能方面发挥了重要作用。 
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在肾脏缺血再灌注损伤方面，NF-κB 信号通路

可能是毛蕊异黄酮发挥保护作用的主要抑制通路。

Wang 等[26]在静脉闭塞再灌注小鼠模型中研究，发

现毛蕊异黄酮能够抑制 NF-κB 信号通路，降低肾脏

IL-1β、TNF-α、MCP-1 表达，同时减少巨噬细胞对

肾脏组织的浸润，从而缓解肾脏的结构和功能性炎

症损伤。进一步研究表明，毛蕊异黄酮的肾保护作

用可能与其直接结合巨噬细胞迁移抑制因子

（macrophage migration inhibitory factor，MIF）有

关。通过抑制 MIF 下游信号传导，毛蕊异黄酮能够

阻断 MIF 介导的趋化性反应，减少炎症的进一步扩

散。此外，Zhang 等[27]的研究表明，毛蕊异黄酮还

能够通过上调组织中过氧化物酶体增殖物激活受

体 γ（peroxisome proliferator-activated receptor γ，

PPARγ），同时抑制早期生长反应因子 -1（early 

growth responsive gene-1，EGR-1），从而进一步抑制

NF-κB 信号通路的活化。这一机制有效降低了炎症

因子的表达，增强了对缺血再灌注引起的肾脏损伤

的保护作用。 

在其他肾脏炎性损伤方面，毛蕊异黄酮预处理

也表现出显著的抗炎、抗纤维化、抗凋亡作用。Hu

等[28]研究发现，毛蕊异黄酮预处理的骨髓来源的间

充质干细胞（mesenchymal stem cells，MSCs）具有

更强的抗纤维化能力和抗坏死性凋亡效果，能够显

著增强 MSCs 对模型小鼠肾纤维化和肾脏坏死的保

护能力。研究还表明，TGF-β1 是一种促进组织纤维

化的重要介质，在肾小管上皮细胞中能够诱导炎症

因子的产生[29]，毛蕊异黄酮预处理的 MSCs 在体内

外显著抑制了转化生长因子-β（transforming growth 

factor-β，TGF-β）、TNF-α、TNFR1 水平，表明毛蕊

异黄酮可能是通过抑制TGF-β1/TNF-α/TNFR1通路

增强抗纤维化作用的。此外，Yang 等[30]对狼疮性肾

炎细胞模型研究发现，经过毛蕊异黄酮处理后细胞

炎症因子 IL-6、TNF-α、IL-1β 表达水平降低，其可

能是通过激活核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor 

erythroid 2-related factor 2，Nrf2）/血红素加氧酶-1

（heme oxygenase-1，HO-1），抑制凋亡蛋白表达，

抑制炎症因子表达发挥作用。 

毛蕊异黄酮在糖尿病性肾病、缺血再灌注肾损

伤和狼疮性肾炎等肾脏炎性损伤中表现出显著的

保护和改善作用，并具有抗纤维化的潜力。作为一

种潜在的治疗肾炎候选药物，毛蕊异黄酮的作用机

制和临床应用价值值得进一步深入研究。未来的研

究应重点探索其分子机制，并通过临床试验验证其

有效性和安全性，为其在肾炎治疗中的应用提供更

强有力的科学依据。 

3  对脑和神经炎性损伤的保护作用 

阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）和帕

金森病（Parkinson’s disease，PD）等退行性病变，

主要特征表现为神经元结构的病变和功能的逐渐

丧失。研究表明，这些疾病的发生与发展与炎症反

应和氧化应激的相互作用密切相关[31]。在帕金森病

的研究中，Yang 等[32]发现毛蕊异黄酮能够抑制小胶

质细胞的活化，减少促炎介质的释放，从而保护多

巴胺能神经元免受损伤。实验显示，毛蕊异黄酮显

著改善了帕金森病模型小鼠的运动行为，发挥了抗

PD 的作用。其机制可能与抑制 Toll 样受体（Toll-

like receptor，TLR）/NF-κB 和丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen-activated protein kinase，MAPK）信号通

路有关。在阿尔茨海默病的研究中，Song 等[33]研究

发现毛蕊异黄酮能够改善 AD 模型小鼠的学习和记

忆能力，显著降低炎症因子 TNF-α 和 IL-1β 水平，

同时减少海马体中 β-淀粉样蛋白（ amyloid β-

protein，Aβ）和 tau 蛋白的表达，从而减轻神经功

能损伤。综上所述，毛蕊异黄酮在神经退行性病变

中的保护作用主要通过其抗炎活性实现，显示出潜

在的治疗价值。 

在脑缺血性损伤中，毛蕊异黄酮表现出显著的

保护作用，尤其是在脑缺血/再灌注损伤方面。其保

护作用与抑制神经炎症、神经病变、坏死和血管变

性密切相关[34]，其作用机制涉及调控过度炎症、氧

化应激、自噬和凋亡等多个过程[35-38]。炎症反应是

脑缺血/再灌注损伤进展的关键因素。在缺血应激

后，受损的脑组织会分泌细胞因子和趋化因子，从

而将炎症细胞募集至损伤区域，加重组织损伤。然

而，毛蕊异黄酮能够抑制促炎因子（如 TNF-α）的

趋化，降低炎症介质水平，从而有效减轻脑组织损

伤并发挥保护作用[39-40]。Hsu 等[41]的研究进一步证

实，毛蕊异黄酮能够改善脑缺血模型大鼠的神经运

动功能，显著减小脑梗死体积，并降低凋亡神经元

的比例。这些结果表明，毛蕊异黄酮具有减轻脑缺

血性中风损伤并促进功能恢复的作用，显示出潜在

的治疗价值。 

NF-κB 信号通路的激活可诱导多种基因的表

达，从而引发细胞因子与炎症因子的产生，参与炎

症反应。研究表明毛蕊异黄酮通过抑制 NF-κB 信号
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通路可产生多种作用。它能减少氧-葡萄糖剥夺/再

氧合胶质细胞的炎性损伤[42]；明显改善脑出血小鼠

脑病灶体积、功能和血肿情况[43]；并显示出改善脑

膜炎相关损伤的潜力[44]。 

毛蕊异黄酮具有良好的脑保护作用，可缓解脑

部炎性损伤，改善神经功能障碍以及学习和记忆能

力的缺失。然而，未来仍需开展更多的动物实验和

分子机制研究，以进一步验证其抗炎和脑保护作用

的可靠性与机制。由于毛蕊异黄酮的抗炎作用广

泛，它有潜力成为改善脑部炎症及治疗某些脑部疾

病的辅助药物，为临床应用提供新的可能性。 

4  对心脏炎性损伤的保护作用 

张媛媛[45]的研究表明，毛蕊异黄酮-7-O-β-D-葡

萄糖苷（CG）对萨科奇病毒 B3（Coxsackievirus B3，

CVB3）具有显著的抑制作用，而 CVB3 是引起病

毒性心肌炎的主要病原体。此外，Chen 等 [46]在

CVB3 感染引起的心肌炎小鼠模型中发现，经过 CG

治疗后，小鼠的病理损伤明显减少，心肌炎症和病

毒滴度降低，死亡率也显著下降。这些结果表明，

CG 可能是一种潜在的抗病毒性心肌炎治疗药物。

值得注意的是，毛蕊异黄酮是 CG 的主要代谢产物，

并能够在多个器官中发挥抗炎作用[47]。研究还表

明，在抗 CVB3 方面，毛蕊异黄酮的作用优于 CG，

这提示毛蕊异黄酮可能在抗病毒性心肌炎中具有

更好的治疗潜力。 

毛蕊异黄酮能保护心肌，降低缺血再灌注损伤，

其保护作用涉及多种分子机制[48]。Liu 等[49]研究发现

毛蕊异黄酮能够调节 IL-10介导的 JAK2/STAT3 信号

通路，降低 TNF-α 的产生，减少缺血再灌注小鼠心肌

梗死面积。此外，赵明慧等[50]发现毛蕊异黄酮能够通

过抑制高迁移率族蛋白 B1（high mobility group box 1 

protein，HMGB1）/TLR4/NF-κB 信号通路，改善缺血

再灌注大鼠心肌形态、组织水肿和出血症状，降低炎

症水平，发挥心肌保护功能。此外，毛蕊异黄酮通过

调节心肌炎性相关因子表达，降低心肌炎症，改善

心肌纤维化，保护心脏功能，发挥多种抗心脏疾病

作用，如抗热射病引起的心肌损伤[51]、抗化疗剂心

脏毒性[52]、抗心力衰竭[53]。 

毛蕊异黄酮对病毒性心肌炎、缺血再灌注损

伤、热射病导致的心肌炎性损伤以及心力衰竭相关

的炎症和纤维化等心脏炎性损伤具有显著的改善

和保护作用。其作用机制涉及多种炎症因子及多条

炎症信号通路。此外，研究表明毛蕊异黄酮具有多

种抗病毒活性[54-56]，并对病毒性心肌炎展现出良好

的治疗效果。然而，毛蕊异黄酮是否对其他器官的

病毒性炎症具有保护作用仍不完全明确。因此，毛

蕊异黄酮不仅是潜在的心脏炎症保护药物，也可能

成为治疗病毒性炎症的有效候选药物。这一发现为

毛蕊异黄酮的药理研究提供了新的方向和思路。 

5  对相关肺损伤所致炎症的改善作用 

毛蕊异黄酮可能通过抑制蛋白激酶 B（protein 

kinase B，Akt） /糖原合成酶激酶 -3β（glycogen 

synthase kinase-3β，GSK-3β） /β-连环蛋白（ β-

catenin）、NF-κB、JNK-MAPK 信号通路，降低血清

中炎症因子 IL-6、TNF-α、IL-1β 的表达，发挥抗肺

部损伤作用。 

Liu 等[57]的研究表明，在肺组织损伤模型小鼠

中，毛蕊异黄酮治疗能够显著减轻肺组织结构损伤

和炎症浸润。此外，在 MLE-12 细胞实验中，当

Akt/GSK-3β/β-catenin 信号通路被抑制时，TGF-β1

诱导的上皮 -间质转化（ epithelial-mesenchymal 

transition，EMT）也被显著抑制。这些结果表明，

毛蕊异黄酮对肺部炎性损伤的改善作用可能通过

调控 AKT/GSK-3β/β-catenin 信号通路实现。 

高迁移率族蛋白 B1（high mobility group box-1 

protein，HMGB1）是一种关键细胞因子，在感染、

损伤和炎症反应中起重要作用。Zhu 等[58]和王玉君

等[59]的多项研究表明，毛蕊异黄酮在肺炎性损伤模

型小鼠中通过抑制 NF-κB 信号通路，显著降低血清

中 TNF-α、IL-6、IL-1β、CXCL-1 和 HMGB1 的表

达水平，从而减少局部或全身炎症反应，发挥对肺

损伤的保护作用。 

此外，张媛媛[60]的研究为毛蕊异黄酮通过 JNK-

MAPK 信号通路发作用提供了进一步的证据。在 X

线诱导的放射性肺损伤小鼠模型中，经过毛蕊异黄

酮处理后，小鼠血清中 IL-6、TNF-α 和 TGF-β1 水

平显著降低，而总超氧化物歧化酶（superoxide 

dismutase，SOD）水平显著升高。蛋白免疫印迹和

免疫组化结果显示，这种保护作用与NF-κB和 JNK-

MAPK 信号通路密切相关。 

6  对相关肝损伤所致炎症的改善作用 

目前，许多研究表明，毛蕊异黄酮具有显著的

抗肝纤维化作用[61-62]，并在相关非酒精性脂肪性肝

病（nonalcoholic fatty liver disease，NAFLD）的治

疗中展现出良好效果。它能够改善肝脏损伤、减少

脂肪积累，缓解肝小叶坏死、变形和炎症浸润，减
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轻肝结构损伤和炎症反应，同时改善肝纤维化[63-64]。

Liu 等[65]的研究发现，毛蕊异黄酮对肝脏的保护作

用可能与抑制大鼠细胞色素 P450 2E1（cytochrome 

P450 2E1，CYP2E1）的过表达、调节脂质代谢、提

高肝脏抗氧化能力以及降低炎症反应有关。此外，

Zhang 等[66]的研究认为，毛蕊异黄酮对肝脏的保护

作用可能与增强肝组织中雌激素受体 β（estrogen 

receptor Beta，ERβ）的表达以及激活 JAK2-STAT3

信号通路有关。尽管毛蕊异黄酮在肝炎性损伤中的

保护作用已有初步研究，但其具体机制仍不明确，

目前相关机制研究较少，尚需进一步探索以明确具

体的作用通路。 

毛蕊异黄酮对各器官的抗炎作用机制如图 1

所示。 

 

图 1  毛蕊异黄酮抗炎作用机制 

Fig. 1  Mechanism of anti-inflammatory effect of calycosin 

7  其他抗炎作用 

7.1  对骨炎性损伤的保护作用 

激素性股骨头坏死机制不明，目前缺乏有效的治

疗手段。研究表明长期过量使用激素会诱发小鼠/大

鼠股骨头坏死，使股骨头内 TLR4/NF-κB 信号通路

呈过度激活状态[67]，而毛蕊异黄酮能够抑制人骨间

充质干细胞中促炎因子 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 的表

达，改善股骨头特征性坏死，发挥保护作用[68]。 

骨关节炎是一种慢性炎性疾病，主要特征包括

软骨退化和软骨细胞外基质降解，Su 等[69]研究表

明，毛蕊异黄酮能降低 IL-1β 诱导的细胞 COX-2 和

p-EGF 表达水平，改善软骨损伤，从而发挥改善骨

关节炎损伤的作用。此外，在 TNF-α 诱导的滑膜成

纤维细胞实验中，毛蕊异黄酮通过剂量相关方式抑

制 IL-1β、IL-6、IL-25 和 IL-33 的表达，并显著降

低 COX-2 水平，提示毛蕊异黄酮可能对类风湿性

关节炎具有改善作用[70]。 

Li 等[71]在去卵巢大鼠模型研究中发现，去卵巢

引起的大鼠骨密度下降、骨小梁减少等骨质疏松特

征可通过毛蕊异黄酮治疗得到改善。其机制可能包

括类雌激素样作用和抑制 MAPK 信号通路的激活，

表明毛蕊异黄酮可能是绝经后妇女骨质疏松的潜

在治疗药物。 

Jin 等[72]的研究显示，在微重力引起的骨缺失

模型中，毛蕊异黄酮能够通过提高血清中抗炎因子

IL-4 和 IL-10 的水平，并降低 TNF-α、IL-6 等促炎

因子的表达，显著改善大鼠骨密度及骨小梁结构，

提示毛蕊异黄酮对骨缺失具有保护作用。 
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毛蕊异黄酮的骨保护作用涉及多种信号通路。

研究表明，其通过抑制 NF-κB 和 PI3K/AKT 信号通

路，减少 IL-6 和 TNF-α 的表达，抑制软骨细胞凋

亡[73]。此外，毛蕊异黄酮还能选择性抑制 RANKL

诱导的破骨细胞生成，这一作用与抑制 MAPK 通路

磷酸化及 NF-κB 信号通路的激活有关，有助于防止

炎症性骨破坏[74-75]。 

毛蕊异黄酮在股骨头坏死、骨关节炎、骨质

疏松等疾病中展现出良好的骨保护作用。其作用

机制除了抑制炎症外，还可能涉及凋亡调控、

雌激素受体的激活及信号通路的调节。上述研

究表明，毛蕊异黄酮的骨保护作用是多机制共

同作用的结果，尤其是在防治雌激素水平下降

引起的骨质疏松炎症具有较好的疗效，值得进

一步深入研究。  

7.2  对急性胰腺炎的改善作用 

急性胰腺炎是一种常见的急性腹部疾病，常伴

有全身炎症反应综合征，并可引发多器官损害。炎

症介质和细胞因子在急性胰腺炎期间加剧组织损

伤和系统性炎症中起关键作用。Ma 等[76]的研究表

明，在诱导小鼠胰腺炎后，小鼠血清中促炎因子

TNF-α、IL-1β 和 IL-6 的浓度显著升高，而抗炎因

子 IL-10 的浓度降低。经过毛蕊异黄酮治疗后，这

些促炎因子的产生显著减少，IL-10 水平明显升高，

同时血清淀粉酶和脂肪酶水平降低，胰腺损伤的病

理评分也得到显著改善。毛蕊异黄酮的抗炎、抗氧

化和抗凋亡作用对改善胰腺炎小鼠的预后起到重

要作用。研究推测，其治疗效果可能通过调控 p38

丝裂原活化蛋白激酶（p38 mitogen-activated protein 

kinase，p38 MAPK）和 NF-κB 信号通路实现，从而

抑制炎症反应、氧化应激和胰腺细胞凋亡。然而，

毛蕊异黄酮的具体作用机制仍需进一步深入研究

以明确其治疗潜力。 

7.3  对皮肤炎症的改善作用 

特应性皮炎是一种复发性的慢性炎症性皮肤病，

其特征是皮肤干燥、湿疹和持续瘙痒，患病率很高，

目前缺乏安全有效的药物。Ma 等[77]研究表明毛蕊异

黄酮局部用药能够减少模型小鼠特应性皮炎样皮肤

病变，改善小鼠皮肤炎症，降低 IL-4、IL-5、IL-13、

IL-1β 水平，这种作用可能与毛蕊异黄酮调节了

Th17/Treg 平衡相关。此外，另一种慢性炎症性皮肤

病，过敏性皮炎，可导致局部炎症因子的释放增加，

如 IL-1β，TNF-α，毛蕊异黄酮对过敏性皮炎模型小鼠

IL-4、IL-5 和 IL-13 表达水平的升高有明显抑制作用，

并通过剂量相关的方式抑制过敏性炎症[78]。毛蕊异黄

酮可能会是一种潜在的治疗皮炎的候选药物，其抗皮

炎的治疗靶点值得进一步深入研究。 

毛蕊异黄酮对各器官抗炎作用机制见表 1。 

表 1  毛蕊异黄酮对各器官抗炎作用机制 

Table 1  Mechanism of anti-inflammatory action of calycosin on various organs 

器官 作用 抗炎机制 细胞/模型 单次给药剂量 文献 

肠道 改善溃疡性结肠炎症状 阻断 NF-κB 和 JNK 通路 巨噬细胞 RAW264.7、Balb/C 雄
性小鼠 

80 μmol·L−1， 

50 mg·kg−1 

5-7 

肠道 改善肠道间质纤维化 下调 NLRP3-IL-33/ST2 信号传导 MODE-K、Cajal 细胞、Balb/C

小鼠 

40 μmol·L−1， 

10 mg·kg−1 

9 

肠道 改善胃切除术下的肠黏膜屏障功能 降低 IL-1β、IL-6 和 TNF-α 水平 雄性 Wistar 大鼠 80 mg·kg−1 10 

肾 缓解糖尿病肾病进展，肾保护作用 增加血清中 IL-10 浓度、下调的肾脏 NF-κB/p65 和血 

清中 IL-1β 的含量 

SD 大鼠 10 mg·kg−1 20 

肾 抑制糖尿病诱导的肾脏炎症，肾保护作用 抑制 NF-κB 信号传导 mTEC，db/db 小鼠 10 μmol·L−1， 

10 mg·kg−1 

24 

肾 保护肾脏结构和功能 下调 IL-33/ST2，抑制 NF-κB/p65 的表达，降低 IL-

1β、IL-6 和 TNF-α 水平 

SD 大鼠 5 mg·kg−1 25 

肾 减少巨噬细胞浸润，改善缺血再灌注引起的急性肾 

损伤 

结合 MIF 蛋白阻断下游 MIF 介导的炎性细胞因子和 

趋化因子表达 

RAW264.7 细胞、雄性 C57BL/6

小鼠 

100 μg·mL−1， 

40 mg·kg−1 

26 

肾 改善缺血再灌注肾功能损伤，抑制过度炎症 增加 PPARγ，降低 EGR1，进而抑制 NF-κB 通路 HK-2 细胞，C57BL/6 雄性小鼠 32 μmol·L−1， 

20 mg·kg−1 

27 

肾 增强 MSCs 改善单侧输尿管阻塞小鼠的肾纤维化 

和坏死性凋亡作用 

抑制 TGF-β1/TNF-α/TNFR1 通路 肾小管上皮细胞（PTECs）、雄
性 C57BL/6 小鼠 

200 μg·mL−1 28 

肾 抑制细胞炎症和凋亡 激活 Nrf2/HO-1，降低 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 表达 HK-2 细胞 80 μmol·L−1 30 

脑 减轻炎症反应，减轻 PD 小鼠运动障碍和感觉障碍 抑制 MAPK 和 TLR/NF-κB 信号通路 BV-2 细胞、小鼠 30 mg·kg−1 32 

脑 改善阿尔茨海默病模型小鼠学习和记忆功能 激活蛋白激酶 C，下调炎症反应和氧化应激 APP/PS1 转基因小鼠 40 mg·kg−1 33 

脑 改善神经功能缺损并减少梗塞面积和脑水肿 减低TNF-α 表达，增加了 p62、NBR1 和Bcl-2 的表达 SD 大鼠 20 mg·kg−1 40 

脑 减少大鼠含 TNF-α 的肥厚小胶质细胞的积累，减 

少脑缺血后中风后神经损伤 

维持 BDNF/TrkB 信号传导 SD 大鼠 30 mg·kg−1 41 
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表 1（续） 

器官 作用 抗炎机制 细胞/模型 单次给药剂量 文献 

脑 减轻（氧-葡萄糖剥夺/再氧合）诱导的小胶质细胞炎症

损伤 

抑制 HMGB1/TLR4/NF-κB 信号通路 BV2、HAPI 和原代小胶质 

细胞 

4 μmol·L−1 42 

脑 保护大脑免受 ICH 引起的神经功能缺损和水肿 阻断 NACHT、NALP3 炎性小体和 NF-κB 通路激活 

来抑制炎症 

ICH 小鼠 50 mg·kg−1 43 

心 减轻心肌缺血再灌注损伤 上调 IL-10 表达激活 JAK2/STAT3 信号通路 H9C2，雌性 C57BL/6J 小鼠 1 μmol·L−1， 

30 mg·kg−1 

49 

心 改善大鼠心肌缺血再灌注损伤 抑制 HMGB1/TLR4/NF-κB 通路有关 H9C2，SD 大鼠 10 μmol·L−1， 

10 mg·kg−1 

50 

心 减轻热射病大鼠体温过高和低血压来减少心肌损伤和

致死率 

上调 IL-10，抑制 IL-6、TNF-α 过表达 SD 大鼠 26.8 mg/mL 51 

心 通过抗氧化、抗炎等显着改善阿霉素诱导的心脏毒性，

保护心肌细胞免受焦亡 

抑制 NLRP3 炎性小体激活 H9C2，C57BL/6J 雄性小鼠 20 μg·mL−1， 

50 mg·kg−1 

52 

心 减少心力衰竭的炎症和纤维化 抑制 IKK/NF-κB 信号通路 H9C2，SD 雄性大鼠 5 μmol·L−1， 

80 mg·kg−1 

53 

肺 抑制炎症反应，缓解博来霉素诱导的肺纤维化 降低 IL-6、TNF-α、IL-1β 水平，抑制 AKT/GSK3β/ 

β-catenin 信号通路 

MLE12，C57BL/6 小鼠 80 μmol·L−1， 

14 mg·kg−1 

57 

肺 减轻 L-arg 诱导的急性胰腺炎模型小鼠肺损伤 抑制 HGMB1 和 NF-κB 信号通路 A549 细胞，C57BL/6N 小鼠 20 μmol·L−1， 

50 mg·kg−1 

58 

肺 改善 RSV 感染的肺炎小鼠肺损伤及炎症反应 抑制 NF-κB 信号通路 C57BL/6J 小鼠 10 mg·kg−1 59 

肺 改善肺放射性损伤小鼠肺损伤，改善肺部炎症，保护肺

组织 

抑制 NF-κB 和 JNK 通路 雌性 Balb/C 小鼠 20 mg·kg−1 60 

肝 抑制 CCl4诱导的小鼠肝纤维化、减少肝损伤和 

炎症 

可能与激活 JAK2-STAT3 信号通路有关 C57BL/6 小鼠 80 mg·kg−1 62 

肝 改善肝组织脂肪变性和炎症 降低血清 TNF-α、IL-6、丙二醛和 FFA 水平 SD 大鼠 2 mg·kg−1 66 

骨 抑制炎症因子表达，降低大鼠激素性股骨头坏死发生率 抑制 TLR4/NF-κB 信号通路的激活 骨髓间充质干细胞，SD 大鼠 10 μmol·L−1 67 

骨 抑制软骨细胞凋亡、抑制软骨基质降解，抑制骨关节炎 抑制 PI3K/AKT 和 NF-κB 通路 原代软骨细胞，C57BL/6J 

小鼠 

400 μmol·L−1， 

40 mg·kg−1 

68 

骨 抑制炎症反应，促进软骨修复，挽救软骨细胞合成和分

解代谢失衡 

抑制 COX-2/EGFR 信号通路 ADTC5 细胞，C57BL/6 

小鼠 

50 mg·kg−1， 

64 μmol·L−1 

69 

骨 抑制人滑膜成纤维细胞炎症因子产生 诱导 p62 积累和 Keapl 降解，显著增强 Nrf2/ARE 的 

激活，降低炎症因子表达 

人滑膜成纤维细胞 100 μmol·L−1  70 

骨 改善去卵巢大鼠骨质疏松症状 抑制 RANKL、促进 OPG 表达，抑制 MAPK 信号 

通路 

SD 大鼠 30 mg·kg−1 71 

骨 抑制 RANKL 介导的破骨细胞生成 抑制 NF-κB 和 MPAK 信号通路  骨髓来源的巨噬细胞（BMM） 10 μmol·L−1 74 

骨 促进骨形成，显著调节炎症，减轻糖皮质激素诱导的股

骨头坏死 

抑制 TLR4/NF-κB 通路 hBMSCs，SD 大鼠 10 μmol·L−1， 

10 mg·kg−1 

73 

胰腺 抑制炎症，改善胰腺炎损伤 抑制 p38 MAPK 和 NF-κB 信号通路 雄性 Balb/C 小鼠 50 mg·kg−1 76 

皮肤 抑制炎症因子表达，减轻皮肤炎症 促进 Treg 细胞分化和抑制 Th17-28 细胞分化 人 表 皮 角 质 形 成 细 胞 ，

C57BL/6 小鼠 

50 μmol·L−1， 

5 mg·mL−1 

77 

皮肤 抑制炎症因子表达，减轻皮肤炎症 下调 HIF-1α HaCaT 角 质 形 成 细 胞 ，

Balb/C 小鼠 

10 μmol·L−1， 

50 mg·kg−1 

78 

 

8  结语与展望 

炎症是机体对各种损伤或致炎物的刺激所产生

的以防御为主的基本病理过程。然而，过度的炎性

损伤常伴随组织红肿热痛，甚至引起全身损伤[79]，

炎症反应是一个复杂的生理过程，往往涉及氧化应

激、免疫调节、代谢、感染多个方面。目前，常用

的非甾体抗炎药和激素类抗炎药面临着潜在的心血

管风险和诸多不良反应、耐药等问题[80-81]，因此，

深入揭示炎症反应中机体内的分子变化，寻找更为

安全有效的抗炎化合物，尤其是来源于天然中药的

抗炎成分，成为解决炎症相关问题的重要研究方向。 

毛蕊异黄酮具有较好的抗炎活性，如表 1 所示，

毛蕊异黄酮能够通过调控多种信号通路抑制炎症因

子的产生、减轻组织炎性损伤，保护和改善各脏器。

其抗炎机制主要涉及调控 NF-κB 等相关信号通路，

主要涉及通路见图 2，此外，毛蕊异黄酮抗炎作用

还可通过调控 JAK/STAT、COX-2/EGFR、MAPK、

NRF2/HO-1、NLRP3 等信号通路及调节免疫细胞平
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CA-毛蕊异黄酮 

CA-calycosin 

图 2  毛蕊异黄酮抗炎作用通路图 

Fig. 2  Anti-inflammatory pathways of calycosin 

衡和抗氧化机制来实现。毛蕊异黄酮具有安全低

毒，抗炎作用广泛，价格低廉等优势，对于炎症性

疾病损伤具有预防和治疗潜力，是一种很有前景的

抗炎药物。目前，毛蕊异黄酮的抗炎理研究已涉及

多个器官，但仍存在一定局限性。例如，对于病毒

性和细菌性炎性损伤的治疗研究较少；其抗炎的分

子机制尚未完全阐明；潜在的不良反应和安全性风

险缺乏系统研究；人体试验的有效性和安全性也缺

乏相关文献报道。综上所述，毛蕊异黄酮的抗炎作

用具有广阔的研究前景。其广泛而显著的抗炎效果

有望成为一种抗炎协同药物，为炎症性疾病的治疗

提供新的思路。 
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