
中国细胞生物学学报  Chinese Journal of Cell Biology 2021, 43(4): 850–855 DOI: 10.11844/cjcb.2021.04.0018

x
_
±s

收稿日期: 2021-01-10              接受日期: 2021-02-04
国家自然科学基金(批准号: U1704182)和河南省青年骨干教师项目(批准号: 2017GGJS045)资助的课题

*通讯作者。Tel: 0373-3326810, E-mail: yangxg@htu.cn
Received: January 10, 2021              Accepted: February 4, 2021
This work was supported by the National Natural Science Foundation of China (Grant No.U1704182), and the Young Cadre Teacher Project of Henan Province (Grant 
No.2017GGJS045)
*Corresponding author. Tel: +86-373-3326810, E-mail: yangxg@htu.cn
URL: http://www.cjcb.org/arts.asp?id=5516

黄芩苷的生物学功能及作用机理
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摘要      黄芩苷(baicalin)是一种具有生物活性的黄酮类化合物, 其为多年生草本植物黄芩的

主要有效成分。目前相关细胞实验与动物实验均表明, 黄芩苷具有多种生物学功能, 该文通过查

阅近年来国内外的最新相关文献, 着重从黄芩苷保肝、护脑、抗氧化、抗糖尿病、抗肿瘤以及与

microRNA的作用等方面的功能及其作用机理进行综述, 旨在为黄芩苷的进一步开发及临床应用提

供新的参考依据。

关键词      黄芩苷; 黄芩; 功能机理; 研究概况

Biological Role and Functional Mechanism of Baicalin

YANG Xianguang1,2*, SUN Gege1, DING Cuihong1, WEN Pingping1 
(1College of Life Science, Henan Normal University, Xinxiang 453007, China; 

2State Key Laboratory Cultivation Base for Cell Differentiation Regulation, Henan Normal University, Xinxiang 453007, China)

Abstract       Baicalin is a biologically active flavonoid compound, which is the main active ingredient of the 
perennial herb Scutellaria baicalensis. At present, relevant cell experiments and animal experiments have shown 
that baicalin has a variety of biological functions. This paper reviews the latest literatures at home and abroad in re-
cent years. The functional studies and mechanism of baicalin on liver protection, brain protection, antioxidant, anti-
diabetes, anti-tumor, as well as its effect on microRNA are reviewed. This study provides a new reference for the 
further development and clinical application of baicalin.
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黄芩(Scutellaria baicalensis)别名山茶根、土金

茶根, 是唇形科黄芩属多年生草本植物, 其以根入

药, 味苦、性寒, 其药用价值以“主诸热黄疸, 肠澼泄

痢, 逐水, 下血闭, 恶疮疽蚀火疡”始记载于《神农本

草经》[1-2]。《本草纲目》中也记载了黄芩具有“治
风热湿热头疼, 奔豚热痛, 火咳肺痿喉腥, 诸失血”的
功效[3], 其在现代中医治疗中常和其他药物联用, 主
治上呼吸道感染、肺热咳嗽、肺炎、高血压、痈

肿疖疮等病症[4]。研究发现, 黄芩中含有多种化学

成分, 其主要活性成分为黄酮及其糖苷, 包括黄芩苷

(baicalin)、黄芩素(baicalein)、黄芩黄酮(rivularin)、
汉黄芩素(wogonin)(图1)等[5], 黄芩苷因其在多种疾

病研究中具有良好药效, 而成为黄芩活性成分中的

研究热点。

1   黄芩苷
黄芩苷(7-d-葡萄糖醛酸-5,6-二羟基黄酮)是从

黄芩干燥的根中提取的一类黄酮类化合物[6]。黄芩
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图1   黄芩有效成分的结构图

Fig.1   Structure diagram of active components of Scutellaria baicalensis
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苷为淡黄色针晶, 具有脂溶性, 低浓度黄芩苷溶液在

不同的pH条件下稳定性差异很大, 在碱性条件下易

溶解但稳定性差[7-8]。据报道, 人类与动物服用黄芩

苷均无毒无害[9]。为了使黄芩苷得到进一步研发和

临床应用, 我们针对近两年黄芩苷生物学功能及其

机理研究进行了如下汇总分析。

2   黄芩苷功能
黄芩苷具有解毒、抗炎、抗氧化、抗菌、抗癌、

利胆、利尿等多种作用[10-12], 并广泛应用于各种疾

病的临床治疗和基础研究中。近几年, 黄芩苷在抗

癌、抗氧化、抗炎、保肝护肝、保护神经、防治糖

尿病等方面的药理作用已得到进一步证实。

2.1   肝损伤修复

药物性肝损伤是导致急性肝功能衰竭的主要

原因[13], 其中对乙酰氨基酚(acetaminophen, APAP)导
致的肝损伤是最常见的药物性肝脏损伤。APAP是
常见的镇痛和治疗发热的药物 , 治疗浓度下服用是

安全的 , 过量使用则会导致肝损伤甚至肝衰竭或者

死亡。LIANG等[14]的研究表明, 在APAP诱导的小鼠

急性肝损伤中, 黄芩苷通过诱导核因子E2相关因子2
在细胞质中积累而导致NOD样受体蛋白3(NOD-like 
receptor protein 3, NLRP3)炎症小体激活 , 引起白细

胞介素-18(interleukin-18, IL-18)表达增加, 进而诱导

肝细胞增殖 , 促进肝脏再生以恢复肝脏功能。胆汁

淤积型肝损伤是由于过量的胆汁淤积于肝脏中 , 不
能被完全代谢而造成的肝脏损伤 , 严重时还可能导

致肝纤维化甚至肝癌。YANG等 [15]的研究结果表明, 
黄芩苷能够通过激活Sirt1/HNF-1a/FXR信号通路来

保护雌激素诱导的胆汁淤积型肝损伤大鼠 , 进而恢

复肝脏胆汁酸稳态, 调节炎症反应, 以此达到保护肝

脏的目的。此外 , XIA等 [16]还报道了在乙肝病毒造

成的肝脏损伤中黄芩苷的作用 , 他们发现黄芩苷能

够抑制乙型肝炎病毒(hepatitis B virus, HBV) RNA的

产生并降低相关肝细胞核因子 (hepatic nuclear fac-
tor, HNF)的水平 , 并提出了其以HNF4α-HNF1α依赖

的方式抗HBV活性 , 可通过抑制HNF4α和HNF1α的
反式激活来有效抑制HBV转录和复制 , 以此保护肝

脏免受病毒的攻击 , 这表明黄芩苷有望成为一种治

疗HBV感染的有效药物。

2.2   神经保护

黄芩苷是一种神经保护剂 , 已被证实在脑损

伤疾病中发挥多种生物活性作用。近年来黄芩苷

对于大脑的保护作用得到了广泛研究 , JIN等 [17]的

实验证明了黄芩苷治疗减轻了小鼠空间记忆障碍 , 
并通过抑制NLRP3炎性小体的激活和TLR4/核因

子 -κB(nuclear factor-kappa B, NF-κB)信号通路来

减轻阿尔茨海默病中小胶质细胞介导的神经炎症。

ZHU等 [18]发现 , 黄芩苷能显著改善小鼠的运动功能 , 
减轻脑水肿 , 减少血脑屏障的破坏 , 通过Nissl染色、

TUNEL实验和Cleaved Caspase-3表达变化证实 : 黄
芩苷能够促进脑损伤模型小鼠细胞自噬 , 抑制线粒

体凋亡 , 从而保护大脑免受损伤。兴奋性毒性为缺

血再灌注 (ischemia reperfusion, IR)损伤的关键病理

机制, IR发生后, 星形胶质细胞或神经元均可释放大

量的兴奋性递质如谷氨酸 , 从而导致渐进性神经损

伤[19]。SONG等[20]的实验表明, 黄芩苷的治疗降低了

线粒体琥珀酸脱氢酶介导的氧化应激 , 并减少了随

后的谷氨酰胺合成酶的损失 , 这种作用增强了星形

胶质细胞对谷氨酸的处理 , 保护了神经元免受 IR损
伤的兴奋毒性。

除以上的功能外 , 近期报道还发现了黄芩苷在

帕金森病(Parkinson’s disease, PD)及抑郁症的治疗中

以不同于先前的机理发挥作用。PD是一种神经退行

性疾病 , 其特征是黑质中的多巴胺(dopamine, DA)神
经元逐渐丧失, 脑内形成以α-突触核蛋白为主要成分

的路易体。LEI等 [21]运用RNA-Seq技术检测非编码

RNA的整体表达谱 , 发现PD组小鼠脑内的转录因子
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CCAAT/增强子结合蛋白β(CCAAT/enhancer-binding 
protein beta, C/EBPβ)表达上调 ; 此外 , 黄芩苷可以保

护DA神经元抵抗活性氧, 并降低神经细胞中C/EBPβ
和α-突触核蛋白的表达。而在1-甲基-4-苯基-1,2,3,6-
四氢吡啶诱导的PD小鼠模型中, 黄芩苷也能改善PD
模型的行为表现 , 并减少黑质DA神经元的丢失 , 且
这与促炎细胞因子的失活和氧化应激有关。他们的

研究表明 , 黄芩苷可以通过氧化还原内稳态抑制C/
EBPβ的表达 , 这可能是一种有效的治疗PD的潜在方

法[21]。在当前的社会中, 抑郁症发病率呈上升的趋势, 
因此 , 越来越多的学者投入到治疗抑郁症的研究中。

YU等 [22]的研究表明 , 黄芩苷负调控海马区和下丘

脑中的 IL-1、IL-6和肿瘤坏死因子 -α(tumor necrosis 
factor-α, TNF-α)的表达并正调控去乙酰化酶1, 降低

海马区和下丘脑中的p65乙酰化水平 , 以此逆转嗅球

切除大鼠的抑郁样行为。这些研究表明 , 黄芩苷在

神经保护上具有显著的疗效 , 提示我们黄芩苷作为

神经保护药物开发的巨大潜力。

2.3   抗炎抗氧化

黄芩作为中医中治疗炎症的药物已有几千年

的历史[23], 近年来, 其作用机制的研究得到了越来越

多的重视 , 且作用机制在近两年获得了进一步的阐

明。FU等 [24]研究发现 , 黄芩苷可减少炎症相关细胞

因子 IL-1β、IL-6、IL-8、IL-10和TNF-α的释放 , 减
少高迁移率族蛋白 1的产生并减缓细胞凋亡 , 同时

抑制丝裂原活化蛋白激酶 (mitogen-activated protein 
kinase, MAPK)信号通路的激活而保护仔猪免受因

副猪嗜血杆菌攻击而引起的炎症。LIAO等 [25]在仔

猪脱氧雪腐镰刀菌烯醇诱导的肠道的氧化应激损伤

中 , 发现黄芩苷能够增大绒毛高度和绒毛高度 /隐窝

深度的比值 , 降低回肠和空肠中NF-κB的蛋白表达

水平 , 通过抑制NF-κB和促进哺乳动物雷帕霉素靶

蛋白(mammalian target of rapamycin, mTOR)信号传

导以调节脱氧雪腐镰刀菌烯醇攻击后的下游炎症和

氧化反应 , 从而减轻肠道炎症。脂多糖是常见的诱

导细胞炎症因子 , 黄芩苷能显著抑制脂多糖引发的

炎症并对细胞损伤起到保护作用 , 研究还发现了黄

芩苷作为抗氧化剂和间充质蛋白抑制剂的潜力 [26]。

以上文献均表明 , 黄芩苷作为天然活性小分子药物

在细胞炎症治疗中具有良好的治疗效果。

2.4   抗肿瘤

先前的研究发现, 黄芩苷在多靶点、多通路上诱

导肺癌、胰腺癌、乳腺癌(breast cancer, BC)等癌症的

细胞凋亡并减少其细胞增殖、转移与侵袭 [27-30]。此

外, 黄芩苷对非小细胞肺癌(non-small cell lung cancer, 
NSCLC)及卵巢癌等癌症也具有潜在治疗作用 , 但其

作用机制不同于之前所提到的 , 这将为黄芩苷在治疗

癌症中提供新的靶点与方向。肺癌是世界上最常见

的恶性肿瘤之一 , NSCLC约占所有肺癌的80%, 患者

被确诊时大多为中晚期 , 且5年生存率很低 [31]。分化

抑制剂1(inhibitor of differentiation 1, Id1)在NSCLC中
过表达, 并参与促进其进展和转移, 因此, 靶向Id1的天

然化合物可用于NSCLC治疗。ZHAO等 [28]的研究发

现 , 黄芩苷能够激活Rap1-GTP结合并抑制α7烟碱乙

酰胆碱受体使蛋白激酶B和Src蛋白去磷酸化, 从而抑

制 Id1的表达 , 然后引起其下游介质血管内皮生长因

子A、N-钙黏蛋白、波形蛋白表达降低及E-钙黏蛋白

升高 , 导致NSCLC增殖、上皮–间质转化和血管生成

受阻 , 这表明黄芩苷有望成为癌症和血管生成相关疾

病的潜在治疗药物 , 从而预防癌症晚期肿瘤转移和严

重并发症的产生。LI等 [32]的研究表明 , 黄芩苷在转录

水平上抑制RAS相关结构域家族6, 从而降低Hippo通
路下游的效应蛋白YES相关蛋白活性 , 达到抑制卵巢

癌细胞的干性的目的。这一发现表明了黄芩苷作为

一种新的YES相关蛋白抑制剂 , 具有成为治疗卵巢癌

的有效药物的潜能。

2.5   抗糖尿病及其相关疾病

糖尿病在中国属于高发慢性疾病 , 虽然人们对

于糖尿病的认识也远远比过去几年多 , 但是其发病

人数仍然逐年攀高 [33]。近两年 , 黄芩苷在防治糖尿

病肾病、II型糖尿病和改善肝胰岛素抵抗方面取得

了一定突破。YANG等 [34]选择95例经临床和实验室

检查确诊为糖尿病肾病的患者 , 将其随机分为对照

组和治疗组。与对照组相比 , 黄芩苷对治疗组空腹

血糖和糖化血红蛋白影响不大 , 但显著降低醛糖还

原酶活性 , 此外 , 黄芩苷显著降低 24 h尿微量白蛋

白、尿β2-微球蛋白和尿白蛋白排泄率 (P<0.05), 对
改善肾功能有显著影响 , 且黄芩苷显著提高SOD、

谷胱甘肽过氧化物酶水平(P<0.05), 降低NF-κB和血

管内皮生长因子含量。这提示黄芩苷可改善糖尿病

肾病患者的肾功能 , 能够作为糖尿病肾病治疗的候

选开发药物。KUO等 [35]的研究发现 , 黄芩苷是有效

促进葡萄糖吸收的主要成分 , 其机制可能涉及胰岛

素受体底物-1、葡萄糖转运蛋白-4和AMPK、PI3K/
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AKT、MAPK/ERK信号级联的激活 , 因此认为黄芩

苷值得作为治疗 II型糖尿病的潜在抗高血糖药物 , 
并进行进一步的评估。FANG等 [36]发现 , 黄芩苷可

以抑制p38-MAPK/PGC-1通路中p-p38 MAPK、p-
CREB、FoxO1、PGC-1α、PEPCK和G6Pase的表达

来减轻高脂饮食诱导的肥胖小鼠的体质量、葡萄糖

耐受不良、高血糖和胰岛素抵抗 , 这表明黄芩苷在

改善肝胰岛素抵抗和糖异生活性中具有潜在作用。

2.6   黄芩苷与microRNA的作用

MicroRNA是近年来生物学领域研究的热点 , 
黄芩苷与microRNA的相互作用也引起了研究者的

兴趣。DUAN等 [37]发现 , 黄芩苷通过调控miR-338-
3p和MORC家族CW型锌指结构蛋白4(MORC family 
CW-type zinc finger 4, MORC4), 抑制了BC细胞的活

力、迁移和侵袭 , 并促进了BC细胞的凋亡 , 这表明

黄芩苷在BC治疗中具有良好的药理价值。ZHANG
等[38]发现, 黄芩苷通过增加肾脏miR-124和阻断下游

TLR4/NF-κB通路来预防肾脏纤维化 , 这表明黄芩苷

和miR-124在治疗糖尿病肾病和肾脏纤维化中具有

重要价值。除上述的功能外 , 黄芩苷还可通过作用

于microRNA来对人类骨关节炎 (osteoarthritis, OA)
进行调控, LI等[39]发现, 黄芩苷通过调控miR-766-3p/
凋亡诱导因子线粒体相关1轴激活自噬, 以此减轻软

骨细胞中 IL-1β诱导的细胞凋亡及细胞外基质降解。

这提示我们黄芩苷可作为OA治疗的潜在候选药物 , 
而黄芩苷与microRNA的相互作用也为研究OA的治

疗策略提供了新方向。

2.7   其他作用

黄芩苷还具有保护皮肤 , 治疗过敏性鼻炎、治

疗脱发、骨质疏松和调节肠道生态失调等功能。

ZHANG等 [40]发现 , 黄芩苷通过AMPK-mTOR途径

诱导自噬 , 以此减轻人类皮肤成纤维细胞中紫外线

B辐射诱导的细胞凋亡 , 达到保护皮肤的目的。在

卵清蛋白诱导的过敏性鼻炎中 , 黄芩苷能够通过抑

制自噬 , 调节Treg/Th17细胞的分化 , 使Treg/Th17
平衡 , 从而治疗因Treg/Th17失衡导致的过敏性鼻

炎 [41]。NACHER等 [42]提出了一种针对脱发的新型

方法 , 即联合加载非那雄胺和黄芩苷磷脂囊泡以促

进毛发生长 , 这将为脱发的治疗提供新的思路方

案。ZHU等 [43]的研究结果表明 , 黄芩苷可能通过

调节Treg/Th17细胞平衡、肠道菌群和短链脂肪酸

来保护大鼠免受溃疡性结肠炎的危害 , 这提示黄

芩苷可作为一种前生物制剂用于治疗溃疡性大肠

杆菌相关炎症和肠道生态失调。ZHAO等 [44]的研

究发现了黄芩苷可通过调节细胞核因子 κB受体活

化因子(receptor activator of nuclear factor kappa B, 
RANK)/细胞核因子κB受体活化因子配体 (receptor 
activator nuclear factor kappa B ligand, RANKL)/护
骨素 (osteoprotegerin, OPG)信号系统来改善地塞米

松 (dexamethasone, DEX)诱导的骨质疏松症 , 黄芩

苷改善了 DEX诱导的斑马鱼骨孔病幼虫的矿化。

黄芩苷还能调控斑马鱼中RANK、RANKL和OPG
的表达 , 并抑制DEX诱导下与骨形成和骨吸收相关

的基因表达变化。

3   结语与展望
综合近两年的文献 , 我们发现黄芩苷在多种器

官 (图 2)的病变治疗中发挥重要作用。其中黄芩苷

在抗炎、保肝护肝、抗肿瘤等方面的作用 , 由于多

在初期被研究 , 近两年的文献更多地集中于黄芩苷

在这些疾病中的机理研究 , 大多涉及经典信号通路

的调节 , 研究较为透彻。而关于黄芩苷护脑、抗糖

尿病的功能在近年开始被研究 , 同时 , 近两年发现

了黄芩苷对其他疾病如过敏性鼻炎、脱发、肠道

生态失调、骨质疏松症等的治疗作用 , 也拓宽了黄

芩苷的功能作用范围 , 因其机理研究尚浅 , 今后还

需做进一步研究。而黄芩苷通过与microRNA作用

来治疗疾病则为黄芩苷的相关机理研究提供了新

的思路方向。此外 , 由于近年来抑郁症与糖尿病高

发 , 黄芩苷在这两种疾病中的功效值得我们重视。

特别是抑郁症的相关研究 , 虽然已经报道过黄芩苷

在抑郁症中的相关功能 , 但其具体机理尚未得到明

确的阐释 , 值得我们进行深入的研究 , 这可能会为

抑郁症治疗提供新的靶点 , 也将是我们研究黄芩苷

功能机理的新热点。

黄芩苷因具有其来源稳定、高效低毒、质量可

控及生物学功能多的特点, 被广泛运用于药物研究

及临床中, 目前对于黄芩苷抗炎、抗氧化、保肝护肝、

抗肿瘤的功能研究已经达到了比较深入的水平, 这
提示黄芩苷具有被开发为针对以上疾病的有效药物

的可能。黄芩苷在神经保护与糖尿病中的作用, 也
提示它在这些相关疾病中具有潜在的治疗价值。综

上所述, 黄芩苷有潜力成为预防和治疗多种疾病的

药物。
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