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【Abstract】Rhodiola rosea is a perennial herb of the genus Rhodiola in the family Sedum, commonly used to 
treat depression, fatigue, cancer and cardiovascular diseases. Herbacetin are natural flavonol compounds extracted 
from the Rhodiola rosea plants, which have a variety of pharmacological effects, such as Anticancer, Antioxidant, 
Anti-inflammatory and so on. This paper summarises the pharmacological effects of Herbacetin and their molecular 
mechanisms by reviewing domestic and international literature, with a view to providing a theoretical basis for the 
development and utilisation of Herbacetin. 
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红景天（Rhodiola rosea L.），别名孕都尔、扫

罗玛尔布。在中国、俄罗斯、蒙古、朝鲜及日本等地

均有分布。红景天是景天科红景天属多年生草本植

物，素有“西藏人参”和“东方神草”之称，常用于

治疗抑郁症、疲劳症、癌症和心血管等疾病。草质素

（3，4'，5，7，8-五羟基黄酮，Herbacetin，HBT）
是从红景天中提取的天然黄酮醇化合物[1]，分子式

为 C15H10O7，分子量为 302.236，可溶于甲醇、乙醇、

二甲基亚砜等有机溶剂。草质素具有多种药理活性，

包括抗癌、抗氧化、抗炎和降血糖[2]。本文对草质素

的药理活性及其分子机制进行综述，为草质素的进

一步开发及临床应用提供理论依据。 

1 草质素的抗癌作用 
癌症也称恶性肿瘤，是由于一些基因发生突变

导致细胞异常增殖而引发的疾病。癌细胞的增殖速

度快，可以通过血液扩散到其他组织，乃至全身，具

有高发病率和高死亡率。通常情况下，癌细胞通过

吸收人体内的营养物质从而不断增生，严重危害患

者健康。有研究表明，草质素可抑制多种癌细胞的

增殖并降低癌细胞的迁移能力。 
1.1 草质素的抗肝癌作用及其分子机制 
肝癌是指肝细胞或肝内胆管细胞癌变引发的恶

性肿瘤，通常分为原发性肝癌和继发性肝癌两大类。

乔燕[3]通过MTT实验检测了草质素对人肝癌HepG2
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细胞增殖作用的影响。结果发现草质素以浓度依赖

性的方式（50、100、200 μmol/L）抑制 HepG2 细胞

的增殖。再通过 AO-EB 与 DAPI 荧光染色实验检测

了草质素对 HepG2 细胞形态学的影响。结果发现草

质素能够使 HepG2 细胞核固缩，细胞数量减少。接

着通过流式细胞术实验检测草质素对HepG2细胞线

粒体膜电位的影响。结果发现草质素以浓度依赖性

的方式（50，100，200 μmol/L）引发 HepG2 细胞线

粒体膜电位的降低。进一步通过 Western Blot 实验

检测了草质素对HepG2细胞增殖相关蛋白表达水平

的影响。结果发现草质素能够显著上调 HepG2 细胞

中细胞凋亡促进基因（Bax）、半胱氨酸蛋白酶-3
（Caspase-3）、过氧化物酶体增殖活化受体辅助活

化因子 1α（PGC-1α）、细胞色素 C（Cytochrome-C）
蛋白的表达水平，同时下调降低蛋白激酶 B（AKT）
的磷酸化水平，说明草质素可通过调控 PGC-1α 和

AKT 信号通路诱导 HepG2 细胞凋亡。 
孟旭 [4]通过 Transwell 实验检测了草质素对

HepG2 细胞迁移作用的影响。结果发现 HepG2 细胞

经草质素 100 μmol/L 处理 24 h 后，细胞黏附能力显

著下降，并且草质素以浓度依赖性的方式（25，50，
100 μmol/L）抑制 HepG2 细胞迁移和侵袭。进一步

通过 Western Blot 实验检测了草质素对 HepG2 细胞

中相关蛋白表达的影响。结果发现草质素能够下调

HepG2 细胞丝裂原活化蛋白激酶（ERK）磷酸化水

平，上调应激活化蛋白激酶（JNK）、增殖蛋白激酶

抑制剂（p38）磷酸化水平，同时也上调死亡受体

（Fas）、死亡因子（Fas-L）、半胱氨酸蛋白酶-8
（Caspase 8）、肿瘤抑制基因（P53）、核转录因子

（NF-κB）蛋白的表达水平，下调基质金属蛋白酶 9
（MMP-9）、血管细胞黏附蛋白 1（VCAM-1）蛋白

的表达水平，说明草质素通过调控促有丝分裂原活

化蛋白激酶（MAPK）信号通路与 NF-κB 信号通路

诱导肝癌细胞凋亡。进一步发现，草质素可通过上

调 E-cadherin 表达水平，进而抑制 HepG2 细胞发生

迁移和侵袭。综上研究结果表明，草质素可通过调

控 MAPK 信号通路诱导 HepG2 癌细胞发生凋亡，

并抑制 HepG2 细胞迁移，进而抑制其增殖发挥抗肝

癌作用。 
1.2 草质素的抗皮肤癌作用及其分子机制 
皮肤癌是一种由于紫外线照射、慢性刺激等因

素引起的皮肤疾病，可分为基底细胞癌、鳞状细胞

癌和黑色素瘤三种类型。Dong Joon Kim 等人[5]通过

MTT 实验检测了草质素对正常皮肤 N/TERT 细胞、

小鼠表皮 JB6 细胞、人表皮癌 A431 细胞、人皮肤

黑色素瘤 SK-MEL-5 细胞以及恶性黑色素瘤 SK-
MEL-28 细胞增殖作用的影响。结果发现草质素以浓

度依赖性的方式（10、20 μmol/L）抑制 JB6、A431、
SK-MEL-5、SK-MEL-28 细胞的生长与增殖，且不影

响正常细胞的活性。进一步通过 Western Blot 实验、

鸟氨酸脱羧酶（ODC）测定实验检测草质素对 JB6、
A431、SK-MEL-5 细胞中相关蛋白与 ODC 含量的影

响。结果发现草质素能够下调上述细胞中糖原合成

酶激酶-3β（GSK-3β）蛋白的表达水平，同时下调

ERK、高尔基体外周膜蛋白（p65）、ODC 的磷酸化

水平和活性。通过报告基因活性测定实验检测了草

质素对上述三种细胞中相关基因表达的影响。结果

发现草质素能够下调激活蛋白-1（AP1）与 NF-κB 蛋

白的表达水平。进一步通过动物实验检测了草质素

对皮肤癌小鼠体内肿瘤与相关蛋白的影响。结果发

现草质素能够减少皮肤癌小鼠体内肿瘤数量与体积，

降低小鼠体内 ODC 的活性，降低 ERK、核糖体蛋

白S6激酶（RSK）、AKT蛋白的表达水平与GSK3β、
ODC 的磷酸化水平，说明草质素可通过调控 AKT、
NF-κB 信号通路抑制皮肤癌细胞增殖。 

Li 等人[6]通过 CCK-8 实验检测了草质素对黑色

素瘤 A375 细胞、Hs294T 细胞、人脐静脉内皮

HUVEC 细胞增殖作用的影响。结果发现草质素能够

以浓度依赖性的方式（15-30 μmol/L）抑制 A375 与

Hs294T 细胞的增殖，且对 HUVEC 细胞无明显毒副

作用。进一步通过内皮成管实验检测了草质素对新

血管生成能力的影响。结果发现经草质素处理后，

A375 与Hs294T细胞上清液均能够以剂量依赖性的

方式（10、20、30 μmol/L）抑制 HUVEC 细胞的小

管形成能力。进一步通过 Western Blot 实验检测了

草质素对 A375 与 Hs294T 细胞中相关蛋白表达的影

响。结果发现草质素能够下调 A375 细胞中表皮生

长因子受体（EGFR）、转铁蛋白受体（TfR）表达

水平，EGFR、AKT、ERK 的磷酸化水平，下调 A375
与 Hs294T 细胞中 MMP9 蛋白的表达水平。通过 RT-
qPCR 实验检测了草质素对 A375 与 Hs294T 细胞中

相关基因表达的影响。结果发现草质素能够下调巨
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噬细胞集落刺激因子（GM-CSF）、趋化因子 C-C-
基元配体-1（CCL1）、白细胞介素-4（IL-4）、单核

细胞趋化蛋白 3（MCP-3）、MMP9、尿激酶型纤溶

酶原激活因子受体（U-PAR）的表达水平。进一步通

过动物实验检测了草质素对移植 A375 细胞裸鼠体

内肿瘤及相关蛋白表达的影响。结果发现草质素能

够抑制小鼠体内黑色素瘤生长并降低肿瘤质量，下

调增殖细胞核抗原 ki67、血小板、血小板内皮细胞

粘附分子-1（PECAM-1/CD31）、EGFR 蛋白的表达

水平，说明草质素通过调控 EGFR-ERK/AKT 信号通

路抑制黑色素瘤细胞血管生成。综上研究结果表明，

草质素可调控 EGFR-ERK/AKT/NF-κB 信号通路抑

制黑色素瘤细胞的生长及新血管生成。 
1.3 其他癌症 
除上述癌症外，其他很多癌症的死亡率也在逐

年升高，值得关注和重视，如乳腺癌、结肠癌、胃癌、

胰腺癌等。Sumiko Hyuga 等人[7]通过细胞计数实验

和 Transwell 实验检测了草质素对人乳腺癌 MDA-
MB-231 细胞的增殖和迁移的影响。结果发现草质素

以浓度依赖性的方式（0.66、3.3、16.5 μmol/L）抑制

MDA-MB-231 细胞的增殖和迁移能力。进一步通过

Western Blot 实验检测了草质素对 MDA-MB-231 细

胞中迁移相关蛋白表达的影响。结果发现草质素能

够下调 MDA-MB-23 细胞中间质上皮转换因子（c-
Met）和 AKT 的磷酸化水平，而 c-Met 与肝细胞生

长因子（HGF）结合后，c-Met 通过形成二聚体和近

膜区域若干位点的磷酸化实现活化，进而激活

PI3K/AKT 途径，说明草质素可通过调控 P13K/AKT
信号通路抑制人乳腺癌细胞的迁移能力。 

Dong Joon Kim 等人[8]通过 MTS 实验检测了草

质素对人结肠癌 HCT116 细胞增殖作用的影响。结

果发现草质素具有良好的抑制 HCT116 细胞的增殖

能力。进一步通过动物实验检测了草质素对结肠癌

模型小鼠生理生化指标的影响。结果发现草质素能

够减少结肠癌 APCMin+小鼠体内肠道息肉的数量与

体积，下调其体内 ODC 的活性和腐胺、亚精胺的含

量，并抑制体内肿瘤生长，且对小鼠无明显毒副作

用及体重减轻的现象。进一步通过 Western Blot 实
验检测了草质素对结肠癌模型小鼠体内相关蛋白表

达的影响。结果发现草质素能够下调 ERK 和 RSK
蛋白的磷酸化水平，说明草质素通过抑制 ODC 的活

性下调 ERK、RSK 磷酸化水平，进而抑制结肠癌细

胞增殖。综上研究结果表明，草质素可通过调控

P13K/AKT 信号通路抑制多种癌细胞的增殖和迁移

能力。 
2 草质素的抗氧化作用 
自由基是代谢的正常产物，具有强氧化性、高

活性、非选择性等特点。在机体遭受有害刺激时，自

由基水平激增，过量的自由基会攻击细胞和组织，

导致组织损伤，严重会使机体发生病变。研究表明，

草质素能够有效清除机体在有害刺激下产生的自由

基，具有良好的抗氧化能力。 
Lingyun Zhong 等人[9]通过 DPPH 法检测了草质

素的抗氧化作用。结果发现草质素能够清除 DPPH
自由基（IC50值为 21.35±0.42 μmol/mL），说明草

质素可通过清除自由基达到抗氧化作用。张舒静[10]

通过活性氧检测实验检测了草质素对肥大心肌细胞

中活性氧水平的变化。结果发现草质素能够降低肥

大心肌细胞中活性氧的累积。进一步通过 Western 
blot 实验检测了草质素对肥大心肌细胞中相关蛋白

表达的影响。结果发现草质素能够上调超氧化物歧

化酶 2（SOD2）表达水平、血糖/糖皮质激素调节激

酶 1（SGK1）的磷酸化水平，下调 ERK 与 FoxO1
的磷酸化水平。说明草质素通过抑制 SGK1 的活性

改变 FoxO1 磷酸化程度，进而影响 FoxO1 所调控的

信号通路。 
王雨等人[11]通过肝匀浆生化指标实验检测了草

质素对非酒精性脂肪肝 SD 大鼠血清中相关酶活性

的影响。结果发现草质素能够降低大鼠血清中游离

脂肪酸（FFA）的含量，上调肝匀浆中 SOD、过氧

化物酶（CAT）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）、

血红素氧化酶（HO-1）的活性。进一步通过 Western 
blot 实验检测了草质素对非酒精性脂肪肝模型大鼠

肝组织中相关蛋白表达的影响。 
结果发现草质素能够上调大鼠肝组织中核因子

E2 相关因子 2（Nrf2）蛋白的表达水平，下调细胞

色素 P450 酶 2E1（CYP2E1）、细胞色素 P450 酶 4A
（CYP4A）蛋白的表达水平，说明草质素通过上调

Nrf2 蛋白表达水平和下调 CYP2E1、CYP4A 蛋白表

达水平发挥抗氧化作用。以上结果表明，草质素可

通过影响 FoxO1 所调控的信号通路降低细胞中活性

氧的累积。 
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3 草质素的抗炎作用 
炎症是指机体在致炎因子的刺激下发生的防御

反应。炎症主要以局部发生为主，但在病况严重或

慢性病症中可能导致炎症过程扩散到其他部位，表

现出全身性症状。初期炎症如不加以控制，会引发

类风湿性关节炎、糖尿病、癌症等疾病。研究表明，

草质素能够降低炎症反应，减少炎症对机体的损害。 
李倩等人[12]通过 MTT 实验检测了草质素对不

同肿瘤细胞增殖作用的影响。结果发现草质素能够

抑制人结肠癌 HCT-116 细胞（IC50值为 3.87 μmol/L）、
HepG2 细胞（IC50值为 3.96 μmol/L）、人胃腺癌 BGC-
823 细胞（IC50 值为 7.61 μmol/L）、人非小细胞肺癌

NCL-H1650 细胞（IC50 值为 4.14 μmol/L）、人卵巢

癌 A2780 细胞（IC50 值为 2.87 μmol/L）的增殖，说

明草质素可通过抑制肿瘤细胞增殖达到抗癌作用。

Li 等人[13]通过 MTT 实验检测了草质素对小鼠巨噬

细胞 RAW264.7 细胞增殖作用的影响。结果发现草

质素在10、25、50 μmol/L浓度下不会影响RAW264.7
细胞的活性。通过 RT-PCR、ELISA、报告基因活性

测定实验检测了草质素对脂多糖（LPS）诱导的

RAW264.7 细胞中促炎因子的分泌与相关基因表达

的影响。 
结 果 发 现 草 质 素 能 够 下 调 LPS 诱 导 的

RAW264.7 细胞中诱导型一氧化氮合酶（iNOS）的

表达水平，下调肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、白细胞

介素-1β（IL-1β）的分泌量与 mRNA 表达水平。进

一步通过 Western Blot 实验检测了草质素对 LPS 诱

导的 RAW264.7 细胞中炎症相关蛋白表达水平的影

响。结果发现草质素能够下调细胞中 iNOS、JNK、

NF-κB 表达水平和 p65 磷酸化水平，同时促进 p65
的核转位，说明草质素可通过调控 JNK、NF-κB 信

号通路达到抗炎作用。 
Muhammad Umar Ijaz 等人[14]通过抗氧化酶活

性测定实验检测了草质素对环磷酰胺（CYC）诱导

的大鼠肾组织中相关酶活性的影响，研究发现，草

质素能够上调大鼠肾组织中 CAT、SOD、GSH-Px、
谷胱甘肽还原酶（GSR）活性，同时下调活性氧

（ROS）、丙二醛（MDA）含量。通过 ELISA 实验

检测了草质素对 CYC 诱导的大鼠肾组织中肾功能

标志物的影响。结果发现草质素能够上调大鼠肾组

织中肌酐清除率，降低尿素、肌酐、肾损伤分子-1

（KIM-1）、中性粒细胞明胶酶相关脂质运载蛋白

（NGAL）、NF-κB、TNF-α、IL-1β、白细胞介素-6
（IL-6）、iNOS、环氧合酶-2（COX-2）等炎症标志

物的水平。通过 RT-qPCR 实验检测了草质素对 CYC
诱导的大鼠肾组织中相关基因表达的影响。结果发

现草质素能够上调大鼠肾组织中抗凋亡标志物

（Bcl-2）、Bax、Caspase-3 表达水平。进一步通过

免疫组化法检测了草质素对 CYC 诱导的大鼠肾脏

组织的影响。结果发现草质素能够改善大鼠肾脏组

织中上皮细胞变性、白细胞浸润与肾小管、肾小球

萎缩现象，且对小鼠肾脏无明显毒副作用，说明草

质素可通过调控 NF-κB 信号通路发挥抗炎的作用，

从而改善 CYC 诱导的大鼠肾毒性。综上研究结果表

明，草质素能够调控 JNK、NF-κB 信号通路发挥抗

炎的作用。 
4 展望 
草质素作为红景天植物中的天然有机化合物，

除了常用于治疗抑郁症、疲劳症、心血管等疾病以

外，还具有抗肿瘤、抗氧化、抗炎等多种药理活性，

但对其具体作用机制的研究仍处于初级阶段，需要

结合分子生物学、细胞生物学、免疫学及实验动物

学等现代生物技术，从细胞和分子水平上开展更深

入、更全面、更系统的研究，为草质素的进一步开发

与利用提供理论基础。 
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