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摘  要：上呼吸道感染是一类常见急性感染性疾病，其发病群体以免疫力较低者为主，主要由病毒或细菌感染引发。典型症

状为鼻塞、咳嗽等局部表现，易向下呼吸道迁延，诱发哮喘、支气管炎、肺炎等并发症，影响患者的健康及生活质量。黄酮

苷类化合物是一类广泛存在于中药中的生物活性物质，对上呼吸道感染具有一定的治疗作用，主要通过抑制炎症反应、抑制

氧化应激、抗病毒、调节免疫等途径实现治疗上呼吸道感染的目的。通过综述黄酮苷类化合物治疗上呼吸道感染机制的研究

进展，为阐明黄酮苷类化合物治疗上呼吸道感染机制及临床运用提供参考。 
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Abstract: Upper respiratory tract infections (URTI) are common acute infectious diseases, primarily affecting immunocompromised 

populations, mainly caused by viral or bacterial infections. Typical symptoms include nasal congestion and coughing, which can 

progress to lower respiratory tract complications such as asthma, bronchitis, and pneumonia, significantly impacting patients’ health 

and quality of life. Flavonoid glycosides, bioactive compounds widely found in traditional Chinese medicine, exhibit therapeutic effects 

against URTI through mechanisms including anti-inflammatory action, inhibition of oxidative stress, antiviral activity and immune 

regulation. This review summarizes recent research progress on the therapeutic mechanisms of flavonoid glycosides for upper 

respiratory infections, aiming to provide reference for clarifying the mechanism and clinical application of flavonoid glycosides in the 

treatment of URTI. 
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上呼吸道感染（（upper respiratory tract infection，

URTI）是由各种病毒和细菌引起的主要侵犯鼻咽或

喉部急性炎症的总称，属于全球最常见的急性呼吸

道传染病[1]。其典型临床症状包括咳嗽、发热、咽

痛、鼻塞及头痛等。尽管多数症状具有自限性，但

感染可能继发肺炎、中耳炎、肾小球肾炎或心肌炎
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等严重并发症，对公众健康造成潜在威胁。其病理

特征包括鼻黏膜、喉咙和肺部炎症介质的释放；炎

症细胞浸润、免疫细胞活化、呼吸道上皮细胞损伤

和凋亡；肺水肿和肺泡结构的破坏[2]。 

长期以来，临床上多使用抗菌药物和抗病毒药

物治疗 URTI，这些药物虽药效好、起效快，但长期
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使用易导致病原体产生耐药性，且可能引发多种不

良反应。相比之下，中药因其多靶点、多成分、整

体起效的特点，病原体较难对其产生耐药性，且不

良反应较少，安全性更高。因此，在治疗 URTI 方

面，中药具有较大优势，可在合理辨证的前提下长

期使用。 

黄酮苷类成分是黄酮类化合物与糖通过糖苷

键结合而成的一类化合物，是自然界中多种植物的

次级代谢产物，具有多种生物活性，如抗炎、抗氧

化及抗菌活性等[3]。常见的黄酮苷类成分包括黄芩

苷、槲皮苷、芦丁、蒙花苷、芹菜苷、木犀草苷、

异鼠李素-3-O-葡萄糖苷等。现代临床研究发现中药

黄酮苷类成分对呼吸道疾病有明显的治疗效果，可

通过多重机制发挥治疗 URTI 的作用，包括抑制炎

症反应、清除氧自由基以减轻呼吸道炎性损伤，调

节免疫细胞功能增强机体防御能力。同时，黄酮苷

类成分还具备抗菌、抗病毒活性，可多靶点协同作

用于 URTI 的病理过程[4]。因此，黄酮苷类化合物对

URTI 的治疗具有重要意义，本文通过总结中药黄

酮苷类成分治疗 URTI 的作用机制，旨在支持进一

步的研究、开发和应用，为其投入临床使用提供参

考依据。 

1  黄酮苷类成分对 URTI 炎症通路的调控机制 

URTI 常伴随炎症反应，炎症反应在疾病发生发

展过程中起重要作用，过度炎症反应会导致呼吸道

黏膜损伤，引发咳嗽、咽痛、发热等症状[5]。黄酮苷

类成分作为中药中重要的活性成分，具有显著抗炎

活性，在治疗 URTI 中发挥关键作用[6]。通过查阅大

量文献发现中药黄酮苷类成分可通过抑制核因子-

κB（nuclear factor-κB，NF-κB）、丝裂原活化蛋白激

酶（mitogen-activated protein kinases，MAPK）等炎

症信号通路，发挥治疗 URTI 的抗炎作用（图 1）。 

1.1  NF-κB 信号通路 

NF-κB 信号通路是一条广泛存在于真核细胞

内，调控炎症、免疫、细胞增殖与凋亡、病毒应答

等关键生命过程的核心信号通路，是炎症反应的核 
 

 
TLR4-Toll 样受体 4；TNF-α-肿瘤坏死因子-α；IL-6-白细胞介素-6；MyD88-髓样分化因子 88；PI3K-磷脂酰肌醇 3-激酶；Akt-蛋白激酶 B；TRIF-

β 干扰素 TIR 结构域衔接蛋白；IKKβ-IκB 激酶 β；NEMO-NF-κB 必需调节蛋白；TAK1-转化生长因子 β 活化激酶 1；ASK1-凋亡信号调节激酶

1；MKK3/6-丝裂原活化蛋白激酶激酶 3/6；PIP2-磷脂酰肌醇 4,5-二磷酸；PIP3-磷脂酰肌醇 3,4,5-三磷酸。 

TLR4-Toll-like receptor 4; TNF-α-tumor necrosis factor-α; IL-6-interleukin-6; MyD88-molecule myeloid differentiation factor 88; PI3K-

phosphatidylinositol-3-kinase; Akt-protein kinase B; TRIF-TIR-domain-containing adaptor inducing interferon-β; IKKβ-inhibitor κB kinase β; NEMO-

NF-κB essential modulator; TAK1-transforming growth factor-β-activated kinase 1; ASK1-apoptosis signal-regulating kinase 1; MKK3/6-mitogen-

activated protein kinase kinase 3/6; PIP2-phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate; PIP3-phosphatidylinositol (3,4,5)-trisphosphate. 

图 1  黄酮苷类成分在 URTI 中的炎症反应机制 

Fig. 1  Inflammatory response mechanism of flavonoid glycosides in URTI 
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心调控中枢。URTI 时，病原体成分通过 TLR4 等激

活 NF-κB 通路，导致 TNF-α、IL-6、IL-1β 等大量

促炎因子的转录与释放，引发发热、咳嗽、咽痛等

症状。因此，NF-κB 是 URTI 炎症反应的关键转录

因子。 

Feng 等[7]研究发现芦丁和蒙花苷在体外可成

剂量相关性抑制脂多糖诱导小鼠单核巨噬细胞白

血病 RAW264.7 细胞及 TNF-α 刺激的人肺正常上

皮 BEAS-2B 细胞中 NF-κB 的激活，并减少下游 IL-

6、TNF-α 等炎症因子的表达。芹菜苷作为过氧化物

酶体增殖物激活受体 γ（peroxisome proliferator-

activated receptor γ，PPARγ）激动剂，可促进甲基化

关键蛋白泛素样 PHD 和无名指结构域 1 的转录，

进而使 TNF-α 启动子区域甲基化，抑制 TNF-α 的

生成，修复被病原体侵袭后的肺泡巨噬细胞，抑制

炎症反应[8]。 

Li 等[9]采用体内外实验发现芹菜苷通过抑制

TLR4/MyD88/NF-κB 信号通路活性来减轻过敏性

鼻炎的炎症反应。异鼠李素-3-O-葡萄糖苷是一种黄

酮苷类成分，在抗炎方面具有较好的作用。Li 等[10]

通过用脂多糖分别刺激 RAW264.7 细胞和经鼻灌入

小鼠肺内，诱导炎性改变后，发现异鼠李素-3-O-葡

萄糖可显著降低 RAW264.7 细胞中促炎因子表达，

减轻小鼠急性肺损伤炎性浸润、肺泡壁增厚等症

状，推测其能降低 TNF-α、IL-1β、IL-6 浓度，抑制

NF-κB 通路激活，减少炎症细胞。 

1.2  MAPK 信号通路 

MAPK 信号通路是机体调控炎症反应的关键

信号通路。MAPK 信号通路在脂多糖诱导的炎症反

应中具有关键作用，其包括细胞外调节蛋白激酶

（（extracellular regulated protein kinase，ERK）、c-Jun

氨基末端激酶（（c-Jun N-terminal kinase，JNK）和 p38

蛋白[11-12]。URTI 主要由病毒（（如鼻病毒、呼吸道合

胞病毒（respiratory syncytial virus，RSV）、流感病

毒、冠状病毒等）引起，病毒入侵后，机体免疫系

统会识别病原体，激活 MAPK（（尤其是 p38 和 JNK）

通路，进而促使大量促炎因子（（如 IL-1β、IL-6、TNF-

α）和趋化因子（如 IL-8）产生和释放[13]。 

刺甘草查耳酮是传统中药甘草的黄酮类活性

成分。罗鎏玲[14]通过脂多糖刺激 RAW264.7 细胞，

发现细胞中 ERK、JNK 和 p38 磷酸化水平明显升

高，而刺甘草查耳酮可抑制细胞中 p-ERK、p-JNK

和 p-p38 的激活，且呈剂量相关性。提示刺甘草查

耳酮在脂多糖诱导的 RAW264.7 细胞中介导的抗炎

作用与阻断 MAPK 通路的激活有关。 

黄芩苷可以通过调节 MAPK 信号通路，减少

促炎因子和趋化因子的产生，抑制炎症反应[15-16]。

Wang 等[17]研究发现脂多糖诱导小鼠急性肺损伤

后，与对照组相比较，脂多糖组 MAPK 磷酸化水平

显著升高。黄芩苷能够降低 RSV 肺炎幼鼠炎症因

子水平，调节 T 淋巴细胞亚群比例，减轻肺损伤，

可能是通过影响 p38 MAPK 信号通路发挥作用。 

1.3  PI3K/Akt 信号通路 

PI3K/Akt 信号通路作为经典的信号通路，在细

胞生长、增殖、凋亡中起到关键性的作用，当呼吸

道受到感染时，PI3K 调控的下游通路被激活，进一

步影响络氨酸激酶、整合素、B 细胞和 T 细胞受体

的应答反应，调节机体的免疫功能。过表达的热休

克蛋白 70 通过 PI3K/Akt 信号通路减轻甲醛诱导的

人支气管上皮细胞凋亡[18]。同时，PI3K/Akt 信号通

路在体外和体内均可负向调节脂多糖诱导的急性

炎症反应[19]。有研究表明，气管内给药 PI3K 抑制

剂可显著降低支气管肺泡灌洗液中卵清蛋白

（（ovalbumin，OVA）总细胞数、嗜酸性粒细胞数及

IL-5、IL-13 和嗜酸性粒细胞趋化因子水平的增加，

并显著抑制 OVA 诱导的组织嗜酸性粒细胞增多和

气道黏液的产生，因此，抑制 PI3K 被证明具有治

疗哮喘气道炎症的潜力[20]。研究发现，抑制 PI3K/ 

Akt 信号通路对 URTI 导致的急性肺损伤具有保护

作用[21]。 

黄芩苷是黄芩中的主要生物活性成分[22]，黄芩

苷的脂溶性欠佳，导致口服生物利用度低，限制了

其潜在的临床效用。黄芩苷通过化学结构修饰引入

亲脂性脂肪链变成黄芩苷衍生物（（黄芩苷丁酯），可

以显著提高化合物的脂溶性，其生物活性和生物利

用度得到提高[23]。Du 等[24]通过体外实验证明，黄

芩苷丁酯通过 PI3K/Akt 通路显著抑制脂多糖诱导

的 RAW264.7 细胞中一氧化氮、IL-6、IL-1β、COX-

2 及 iNOS 的表达，抗炎活性优于黄芩苷。 

木犀草苷广泛存在于金银花、菊花及油橄榄叶

中，具有抗过敏、止咳祛痰、抗肿瘤等药理活性。

Wu 等[25]通过体内外研究发现，木犀草苷可以抑制

表皮生长因子受体磷酸化，降低 PI3K/Akt/NF-κB 和

ERK/转录激活蛋白-1 通路关键蛋白的磷酸化水平。 

1.4  其他信号通路 

Janus 激酶 2（Janus kinase 2，JAK2）/信号传
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导及转录激活蛋白 3（signal transducer and activator 

of transcription 3，STAT3）信号通路是一条与炎症、

免疫等相关的信号转导途径，是多种中药的作用靶

点[26]，抑制 JAK2/STAT3 信号可平息新型冠状病毒

感染（coronavirus disease 2019，COVID-19）感染

导致的细胞因子风暴，减轻肺部过度炎症[27]。You

等[28]研究显示，抑制 JAK2/STAT3 信号通路可减轻

博来霉素诱导的大鼠肺部炎症和纤维化。木犀草素

可能通过阻断 JAK2/STAT3 信号通路激活，提高自

噬相关蛋白表达，降低炎症因子水平，减轻肺组织

病理损伤，抑制上皮-间充质转化过程，从而对急性

呼 吸 窘 迫 综 合 征 （ acute respiratory distress 

syndrome，ARDS）鼠肺纤维化起到缓解作用[29]。 

TNF 信号通路主要参与细胞的生长、增殖、炎

症及免疫反应，激活状态下 TNF 信号通路能够刺激

NF-κB 入核，进而激活 NF-κB 信号通路，促进 TNF-

α 和 IL-6 等炎症因子的释放，诱导炎症级联反应，

损伤气道上皮细胞，从而引起或加重机体炎症反应。 

2  黄酮苷类成分在 URTI 中的抗病毒作用机制 

研究发现引起 URTI 的病原体多为病毒，包括

流感病毒、RSV、冠状病毒、腺病毒、疱疹病毒等，

这些病毒主要在呼吸道上皮中复制，通过直接病毒

感染或免疫系统反应损害呼吸道[30]。病毒侵入细胞

后，会利用宿主细胞的物质和能量进行自身核酸复

制、转录及蛋白质的合成。对多种 DNA 和 RNA 病

毒进行研究发现中药黄酮苷类成分发挥抗病毒作用

主要通过阻止病毒进入细胞，干扰病毒复制或翻译

和多蛋白质加工的各个阶段，同时在调节宿主对病

毒感染及并发症时产生间接作用，研究发现不同的

黄酮苷类成分通过不同机制发挥抗病毒的作用。 

2.1  RSV 

RSV 是我国儿童急性 URTI 的主要病原体[31]。

人感染 RSV 后有 2～8 d 的潜伏期，发病后引起

URTI 症状，严重时可导致下呼吸道继发感染[32]。

RSV 能够在上呼吸道细胞中不断复制增殖，刺激支

气管细胞不断分泌炎性因子、促炎因子、活性氧等

活性生物介质，引发炎症反应。 

现代研究显示黄芩在治疗RSV引起的URTI方

面作用显著。黄芩苷是黄芩的主要活性成分，有研

究发现黄芩苷可通过影响嘌呤代谢和辅因子水平、

抑制 RSV 非结构蛋白活性来抑制病毒基因组复制，

还能通过促进核糖体蛋白 L13a 释放以干扰病毒组

装与出芽、调节脂肪酸和甘油磷脂代谢以破坏病毒

膜结构形成，进而阻断病毒生物学进程，起到抗

RSV 的作用[33]。此外，黄芩苷还可通过抗炎和免疫

调节起到间接抗病毒作用，一方面，调控 p38 

MAPK/NF-κB、Notch 等信号通路，减少 IL-6、TNF-

α等炎症介质释放，并纠正辅助性T细胞 17（T helper 

17 cells，Th17）/调节性 T 细胞（regulatory T cells，

Treg）平衡；另一方面，调节 CD4+/CD8+ T 细胞亚

群，抑制病毒 NS 蛋白，激活 I 型干扰素通路，从

而增强抗病毒免疫应答[34]。高燕等[35]建立 RSV 肺

炎小鼠模型，研究发现黄芩中的黄芩苷、汉黄芩苷、

白杨素-6-C-阿拉伯糖-8-C-葡萄糖苷等黄酮苷类成

分能减弱下游炎症效应因子 IL-6 的表达抗 RSV。 

2.2  流感病毒 

流感病毒是正黏病毒科（（Orthomyxoviridae）分

节段单股负链的 RNA 病毒。在儿童 URTI 中占有重

要地位，其致病性仅次于 RSV，可引起喉炎、哮喘、

毛细支气管炎及肺炎等[36]。 

槲皮素及其衍生物可以对病毒生命周期不同

阶段产生影响，主要从影响病毒体完整性，减少病

毒的产生，降低新产生的病毒的传染性来抑制病毒

活性[37]。槲皮素-3-O-葡萄糖醛酸苷对甲型流感病毒

也有抑制作用[38]。Wu 等[39]采用细胞病变效应减少

实验将犬肾 MDCK 细胞与稀释的槲皮苷和病毒混

合培养，通过显微镜观察和四唑盐法计算半数抑制

浓度发现槲皮素对不同流感病毒毒株有不同抑制

效果，对 A/Aichi/2/68（（H3N2）的抑制效果相对更

强，体外研究显示，槲皮苷在病毒感染初期与血凝

素蛋白中的血凝素亚基 2 亚基结合，抑制病毒进入

细胞。 

异槲皮苷是一种具有高抗病毒活性的槲皮素

衍生物，有研究发现异槲皮苷在体外联合治疗中可

以抑制对金刚烷胺或奥司他韦产生的耐药病毒。此

外，异槲皮苷在体内显著降低甲型流感病毒复制并

改善肺部炎症，表明异槲皮苷可能被用作治疗流感

病毒感染的治疗剂，并在与现有药物的联合治疗中

抑制耐药[40]。 

2.3  冠状病毒 

冠状病毒是有包膜的单股正义（（））不分节段

的 RNA 病毒，可直接利用基因组 RNA 翻译蛋白。

其中人冠状病毒 NL63 在密集环境人群易引起

URTI 暴发，国内外多项研究表明，URTI 病例中

HCoV-NL63 的感染率为 1.0%～9.3%。冠状病毒通

过其刺突蛋白（S 蛋白）结合上呼吸道上皮细胞的



 中草药 2026 年 4 月 第 57 卷 第 8 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 April Vol. 57 No. 8 ·2975· 

    

血管紧张素转化酶 2（（angiotensin-converting enzyme 

2，ACE2）受体进入细胞，阻断细胞资源复制组装

新病毒并释放以破坏细胞、扩散感染，同时激活人

体免疫系统引发炎症反应，最终导致上呼吸道黏膜

损伤及相关感染症状[41-42]。 

Chen 等[43]研究发现异荭草素能干扰重急性呼

吸综合征冠状病毒 2 型（severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2，SARS-CoV-2）刺突蛋白与

ACE2 的结合抑制病毒感染，为淡竹叶作为潜在

COVID-19 及中性粒细胞相关疾病辅助补充剂提供

了科学依据。黄芩主要成分黄芩苷和黄芩素为

SARS-CoV-2 3CL 蛋白酶的新型抑制剂，并且在细

胞水平能有效抑制 SARS-CoV-2 的复制[44-45]。 

2.4  其他病毒 

人鼻病毒是小 RNA 病毒科（（Picornaviridae）的

一种与呼吸道感染相关的正义单链 RNA 病毒[46]。

不但影响上呼吸道和下呼吸道并引起感冒，而且与

喘息、哮喘发作和肺炎有关。Song 等[47]通过体内、

外实验，发现槲皮素及其衍生物能抑制鼻病毒感

染，其是通过抑制病毒内吞、干扰病毒基因组转录

和翻译、调节相关蛋白的磷酸化水平来发挥作用。 

腺病毒是一种双链无包膜 DNA 病毒，可通过

表面纤突蛋白结合呼吸道上皮细胞的嵌合抗原受

体入侵细胞，在细胞核内劫持宿主基因表达系统完

成自身复制并裂解细胞，同时激活免疫系统引发局

部炎症，最终导致上呼吸道黏膜损伤及高热、咽痛

等感染症状[48]。 

3  黄酮苷类成分在 URTI 中免疫调节的机制 

呼吸道黏膜免疫系统是独立于免疫系统之外的

一种复杂的免疫系统，是机体抵御上呼吸道病原体

入侵的关键屏障，通过上皮细胞紧密连接、黏液-纤

毛清除等物理化学屏障拦截病原体，借助肺泡巨噬

细胞、鼻相关淋巴组织（nasal-associated lymphoid 

tissue，NALT）、Treg 等局部免疫细胞，及分泌型免

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

促炎/抗炎因子等免疫分子实现精准清除，同时可激

活补体、循环免疫球蛋白等全身性防御机制应对严

重感染[49]。黄酮苷类成分能够调节免疫细胞的功

能，增强机体的免疫反应，还可以通过调节细胞因

子和趋化因子的产生，维持免疫系统的平衡，有助

于增强机体的抗感染能力，治疗 URTI。 

3.1  先天免疫调节 

上呼吸道黏膜的先天免疫构成抵御病原体的初

始屏障，上皮细胞通过模式识别 TLRs、视黄酸诱导

基因-I 受体迅速感知病毒，触发 NF-κB 与干扰素调

节因子 3/7 信号级联，一方面诱导 I 型干扰素建立抗

病毒状态，另一方面释放 IL-6、TNF-α 和趋化因子

招募中性粒细胞及巨噬细胞[50-51]。若 NOD 样受体热

蛋白结构域 3 炎症小体过度激活，可导致 IL-1β 大量

释放并加重黏膜水肿，因此该环节激活强度与时限

需受到精细调控，以兼顾病原清除与组织保护。 

黄酮苷类成分可通过多靶点干预显著增强该

屏障功能。Liu 等[52]研究发现黄芩苷在 H9N2 禽流

感病毒感染模型中，以剂量相关性上调肺泡上皮细

胞抗病毒蛋白干扰素诱导的 GTP 酶蛋白 1 与依赖

双链 RNA 的蛋白激酶，显著拮抗病毒对干扰素系

统的抑制，同时阻断 TLR4/MyD88/p38 MAPK 轴，

使肺泡灌洗液 IL-1β 与 TNF-α 分别下降 50%与

46%，肺组织病理评分由 3 级降至 1 级，提示其通

过增强先天抗病毒信号并抑制过度炎症，快速减轻

急性肺损伤。 

3.2  适应性免疫调节 

适应性免疫应答决定 URTI 的特异性清除效率

与免疫记忆形成。树突细胞携带抗原进入引流淋巴

结后，会通过微环境细胞因子调控 CD4+ T 细胞的

分化方向，在 IL-12 微环境中 CD4+ T 细胞分化为

Th1 亚群，该亚群分泌的 γ 干扰素既能促进病毒清

除，也能诱导 B 细胞发生 IgG 类别转换，而在 IL-4

微环境中 CD4+ T 细胞分化为 Th2 亚群，其分泌的

IL-4/IL-5 主要驱动 IgA 合成[53]。同时，滤泡辅助 T

细胞通过 CD40L 和 IL-21 协助 B 细胞产生高亲和力

抗体及长寿命浆细胞，而叉头框蛋白 P3+ Treg 则借

助 IL-10 和 TGF-β 抑制过度炎症，一旦此平衡被打

破，患者易出现反复感染或感染后气道高反应性。 

黄芩苷与野黄芩苷抑制树突状细胞过度成熟，

降低共刺激分子 CD80/CD86 表达，从而限制 Th1

极化强度[54-55]。Nouri 等[56]研究表明芦丁可以通过

下调 IL-13/IL-13Rα2 信号，解除对 NALT 内 IgA+B

细胞归巢的抑制，使小鼠鼻咽 sIgA 水平在 48 h 内

升高 42%，病毒排出量减少 65%。 

4  黄酮苷类成分在 URTI 中的抗菌作用机制 

URTI 与细菌感染密切相关，溶血性链球菌、

流感嗜血杆菌、肺炎链球菌和葡萄球菌等细菌会通

过黏附因子定植于黏膜表面，借助侵袭性酶和毒素

破坏组织，并通过免疫逃逸逃避免疫清除，最终引

发局部炎症和全身反应，导致扁桃体炎、咽炎等症
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状[50]。中药黄酮苷类成分具有亲脂性特性，在抗菌

过程中发挥关键作用，其主要通过作用于细胞膜，

破坏或损伤磷脂双分子层、抑制呼吸链及三磷酸腺

苷合成。同时，它对细菌核酸及相关酶合成也起到

抑制作用[57]。 

4.1  革兰阳性球菌 

革兰阳性球菌（（G+球菌）是 URTI 最常见的致

病菌群之一，细胞壁厚、肽聚糖层外露、无外膜，

对 β-内酰胺类抗菌药物敏感但易形成耐药。研究发

现金黄色葡萄球菌、肺炎链球菌是主要引起 URTI

的菌株[58-59]。黄酮苷类成分疏水母核插入磷脂双

层，破坏膜完整性并耗竭三磷酸腺苷，继而通过靶

向分选酶 A 与青霉素结合蛋白 2a，同步阻断表面

毒力蛋白锚定及甲氧西林耐药基因介导的 β-内酰

胺耐药，实现由外而内的多层次精准抑制。 

耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（methicillin-

resistance Staphylococcus aureus，MRSA）是金黄色

葡萄球菌的一种特殊耐药株，Yu 等[60]研究发现鼠李

素 3-O-(6''-没食子酰)-β-D-吡喃葡萄糖苷和槲皮素

3-O-(6''-没食子酰)-β-D-吡喃葡萄糖苷能有效抑制

MRSA 生物膜形成，且与甲氧西林产生强协同作

用，通过重塑 MRSA 的中心碳代谢和谷氨酰胺生物

合成，导致细菌隔膜缺陷、细胞大小异常，最终削

弱生物膜形成能力。 

4.2  革兰阴性杆菌 

流感嗜血杆菌、肺炎克雷伯菌及铜绿假单胞

菌等革兰阴性菌凭借外膜脂多糖与金属离子稳态

形成天然耐药屏障，其致病依赖群体感应与生物膜

保护[61]。 

黄芩苷可螯合 Fe2+/Zn2+并增大外膜通透性，与

头孢他啶协同使分级抑菌浓度指数下降[62]，桑根酮

G 下调铜绿假单胞菌群体感应信号系统，减少绿脓

菌素与藻酸盐合成，32 μg/mL 即可抑制铜绿假单胞

菌生物膜并增强巨噬细胞吞噬[63]。高车前苷则抑制

还原型辅酶 II-细胞色素 C 还原酶，总黄酮处理 28 

h 菌体总蛋白下降 90%，能量耗竭导致菌落无法恢

复，从而在上呼吸道内实现多靶点清除。 

4.3  其他病原体 

肺炎支原体、肺炎衣原体及厌氧球菌等非典型

病原体缺乏细胞壁，其致病依赖于表面黏附蛋白与

胞内复制机制，且易诱发持续炎症。芦丁可结合支原

体 P1 蛋白，阻断其对呼吸道纤毛黏附。橙皮苷则干

扰衣原体 III 型分泌系统，减少包涵体形成，同时上

调宿主 IL-10 以降低 NF-κB 驱动的组织损伤。黄芩

苷进一步抑制 TLR2/MyD88/NF-κB 过度炎症并上调

人 β-防御素-2、抗菌肽 LL-37，与多西环素联用使鸡

毒支原体肺活菌及血清 IL-1β 下降，从而在上呼吸道

内实现“抑菌-护肺-抗炎”三重效应，为临床治疗非

典型病原感染提供了新的天然药物选择。 

5  其他机制 

5.1  抗氧化 

呼吸道感染可引发剧烈氧化应激反应[64]，黄酮

苷类化合物因其分子结构中含有多个酚羟基，被视

为一种高效抗氧化剂，可通过直接清除自由基和间

接调控氧化还原信号通路，减轻呼吸道感染时氧化

应激损伤[65]。 

超氧化物歧化酶（（superoxide dismutase，SOD）

和谷胱甘肽是机体内重要的抗氧化活性物质，能够

在急性炎症反应中减少自由基的产生，而氧化应激

是呼吸道感染中炎症发生发展的机制之一[66]。丙二

醛是氧自由基作用于脂质的氧化终产物，有报道显

示，受损后的细胞内线粒体电子传递链发生脱偶

联，释放大量氧自由基引起脂质过氧化，从而破坏

细胞膜增加其通透性[67]。汪波等[68]研究发现金莲花

总黄酮提取物能够增加大鼠血清中 SOD 的活性和

谷胱甘肽的含量，降低大鼠血清中丙二醛的含量，

通过增强抗氧化作用从而减轻炎症对于肺部的损

伤程度。 

5.2  调节肠道菌群 

中医（“肺与大肠相表里”的理论揭示了肺肠在

生理病理上的紧密联系，为（“肺病治肠”“肠病治肺”

提供了理论基础[69]。现代研究进一步表明，肠道菌

群作为维持免疫稳态的关键因素，其失调不仅影响

肠道本身，还会通过（“肠-肺轴”影响肺部免疫，进

而参与呼吸道疾病的发生发展，URTI 与肠道菌群

之间即存在显著的双向调控关系[70]。 

黄酮苷类成分广泛分布于人类日常饮食中，一

直被认为具有帮助免疫系统抵御感染的作用，其与

肠道菌群的相互作用产生的代谢物也可以用于感

染性疾病的治疗[71]。对人体肠道微生物进行筛查后

发现，梭状芽孢杆菌 Clostridium orbiscindens 会代

谢黄酮苷类化合物，产生一种能增强干扰素信号的

代谢物——脱氨基酪氨酸。梭状芽孢杆菌能够代谢

原花青苷成为 4-羟基苯丙酸，后者可通过增强 I 型

干扰素信号传导从而改善肺部免疫病理学状态[72]。

黄芩苷也被报道了具有抗流感作用，但其发挥作用
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需要肠道菌将其转化为黄芩素[73]。黄芩素在 ARDS

模型中显示出显著的菌群调节作用，鼠乳杆菌

Lactobacillus murinus 被证实是一种具有抗炎特性

菌株，通过粪便 16S rDNA 测序发现，该成分治疗

可显著增加肠道中鼠乳杆菌丰度，富集有益菌，抑

制促炎菌[74]。 

6  结语与展望 

6.1  优势 

URTI 是全球发病率最高的急性呼吸道传染病

之一，病原体涵盖病毒与细菌，多数病例呈自限性病

程，但可能引发严重并发症，对免疫力低下人群构成

显著威胁。在临床治疗中，抗菌药物虽起效快，但长

期使用会引发病原体耐药性及药物不良反应，因此

需要寻找兼具安全性与有效性的替代治疗方案。 

黄酮苷类成分是黄酮类化合物与糖通过糖苷

键结合形成的一类天然有机化合物，与黄酮类成分

相比，其水溶性和生物利用度得到了提升。黄酮苷

类成分种类繁多，并且其结构多样性使其能够同时

作用于多个靶点，不易导致病原体产生耐药性。凭

借其独特的化学结构与生物学效应，经过长期的自

然选择与人体代谢适应，展现出低毒性、高安全性

的显著优势，有效规避了不良反应风险。在应对

URTI 时展现多维度优势，为该疾病的治疗提供了

全新的思路与方向。同时，黄酮苷类成分凭借其对

机体免疫功能的调节作用、对病原体的抑制效应及

呼吸道黏膜屏障的保护能力，在预防 URTI 中展现

出潜在优势。 

6.2  局限性 

黄酮苷类成分虽较游离黄酮的水溶性有一定

提升，但整体水溶性仍显不足，口服给药后的生物

利用度普遍偏低，限制了其在临床上的运用。尽管

现有研究已初步观察到黄酮苷类成分可通过抗病

毒、抗菌、抗炎、免疫调节等途径发挥作用，但多

数研究仍停留在浅层阶段，缺乏系统性与深度探

究。对于抗菌机制研究，现有证据多局限于体外抑

菌实验，缺少动物模型体内药效验证及人体组织中

作用确认，而生物利用度低导致体内药物浓度不

足，正是难以开展有效体内抗菌机制研究的关键原

因。这些短板不仅使得黄酮苷类成分的应用无法实

现精准靶向，更制约了基于机制的药物结构优化与

研发进程。 

6.3  未来展望 

黄酮苷类成分作为 URTI 治疗领域极具潜力的

天然候选方向，相较游离黄酮展现出更优的水溶性

与生物利用度，且凭借低毒性、高安全性的天然特

性，既能通过抗病毒、抗菌、抗炎及免疫调节的多

维度协同作用干预感染病理进程，又能保护呼吸道

黏膜屏障、辅助预防感染，尤其在抗菌药物耐药性

加剧、儿童、老年人等特殊人群用药安全需求日益

提升的临床背景下，其应用价值愈发凸显。 

笔者认为未来的研究应在深入挖掘黄酮苷类

成分治疗潜力的同时，持续优化研发策略、强化临

床证据。在研发策略优化层面，需针对当前存在的

整体水溶性不足、抗菌机制体内药效研究薄弱，通

过多维度技术创新与研究深化实现突破。一方面，

针对提升水溶性与生物利用度，Ouyang 等[75]制备

出了软骨亲和肽修饰的纳米粒子包载橙皮素，获得

了具有良好控释能力和生物相容性的材料，可达到

靶向给药的目的，提高生物利用度和稳定性。此外，

笔者认为还可探索微乳制剂等新型制剂技术，利用

微乳特殊结构改善药物溶解性与肠道吸收效率，或

通过引入特殊官能团增强其与肠道转运体的相互

作用，进一步促进吸收。另一方面，针对机制探究

不深入、药物优化不全面的问题，可借助 CRISPR-

Cas9 等基因编辑技术，通过敲除细胞中炎症信号通

路的关键基因，观察黄酮苷类成分对炎症调节作用

的变化，进而明确其作用靶点。 

在临床证据强化层面，需以高质量临床试验为

核心，同时结合制剂技术优化提升临床应用效果。一

方面，应开展大规模、多中心、随机对照试验，并严

格按照临床试验规范进行设计、实施与数据分析，以

此准确评估黄酮苷类成分治疗 URTI 的有效性与安

全性，为临床应用提供可靠依据；另一方面，可继续

运用纳米技术、脂质体技术等先进制剂技术，进一步

改善黄酮苷类成分的制剂性能，并通过研究不同剂

型对治疗效果的影响，筛选出最佳给药途径与剂型，

确保药物在临床应用中能充分发挥疗效。 
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