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摘要：杨芽黄素是植物体内一种重要的活性成分，属于黄酮类化合物，具有广泛的生物活性，例如抗肿瘤、抗氧化、抗

炎、止泻、抗菌、抗化感、杀虫等作用。其中，关于其抗肿瘤作用的报道比较详细，杨芽黄素对不同的肿瘤细胞具有不

同的作用机制。近年来，杨芽黄素的抗过敏、抗骨质疏松、神经保护等药理活性也逐渐被发现。此外，其在体内代谢过

程中可去甲氧基化生成白杨素，但药动学方面研究仍相对较少。本文首次对杨芽黄素的生物活性和药动学的研究进行了

系统总结，以期为研究者了解杨芽黄素的研究进展提供参考依据。 
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ABSTRACT: Tectochrysin is an important active ingredient in plants. It belonging to flavonoids, and it has multiple bioactivities, 
such as anti-tumor, anti-oxidant, anti-inflammatory, anti-diarrheal, anti-bacterial, anti-allelopathy, trypanocidal and other effects. 
And the anti-tumor effects are deeply studied and found its effect on different tumor cells with different mechanisms. In recent 
years, newly discovered pharmacological activities such as anti-allergy, anti-osteoporosis, neuroprotective and other 
pharmacological activities gradually emerged. In addition, it can undergo demethoxylation leading to produce chrysin according 
to the metabolic process study, but studies on pharmacokinetics remain poor. This review summarizes research progress of the 
bioactivities and pharmacokinetics of tectochrysin for the first time in order to provide a reference for researchers to understand 
the research progress of tectochrysin. 
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黄酮类化合物是一类在植物中广泛分布的多

酚类化合物[1]，种类十分丰富，具有多样的生物活

性。其中，杨芽黄素是一种天然的类黄酮化合物，

在自然界中广泛存在，1981 年从番荔枝科植物

Uvaria rufas 中分离出来[2]，后又发现存在于姜科

小花山奈 Kaempferia parviflora[3]、益智 Alpinia 
oxyphylla[4]、夹竹桃科植物羊角棉 Alstonia maire[5]、

椴树科植物文定果 Muntingia colabura Linn[6]以及

胡桃科山核桃属 Carya genus[7]等植物中。此外，

杨芽黄素还是蜂胶中重要的组成成分，含量极高。 
杨芽黄素又名黄芽黄素，柚木柯因，其化学

名称为 5-羟基-7-甲氧基黄酮，是一种重要的黄酮

类化合物。其状态为淡黄色针状结晶，分子式为

C16H12O4，熔点 163 ℃，可溶于氯仿、甲醇、乙醇

和二甲基亚砜等有机溶剂，微溶于水。其化学结

构见图 1。研究表明，杨芽黄素具有抗肿瘤、抗氧

化、抗炎、止泻、抗菌杀菌、灭虫、抗骨质疏松、

抗过敏、抗衰老等多种生物活性。但目前尚未有

关于杨芽黄素活性方面的系统性综述，因此本文

将近年来杨芽黄素生物活性方面的研究进展进行

综述，为该化合物的进一步研究以及更广泛的应

用提供一定的参考依据。 
 

 
 

图 1  杨芽黄素的化学结构式 
Fig. 1  Chemical structural formula of tectochrysin 
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1  抗肿瘤活性 
1.1  逆转肿瘤细胞多药耐药作用 

近年来，一部分肿瘤化疗失败主要是因为在

治疗过程中肿瘤细胞会对一些药物产生内在性或

者获得性耐药[8]。其中，乳腺癌耐药蛋白 ABCG2

的过度表达会造成多种肿瘤细胞出现多药耐药，

这非常不利于肿瘤的治疗。而 ABCG2 抑制剂不仅

可作为临床耐药的逆转剂，还可通过提高药物的

口服生物利用度、血浆半衰期、脑和胎儿的渗透

性来改善基质化疗药物的药动学 [9]。2005 年，

Ahmed-Belkacem 等[10]研究发现在突变型 ABCG2

转染细胞中，1 μmol·L−1 杨芽黄素可抑制抗肿瘤药

物米托蒽醌被排到细胞外，有效逆转耐药，而且

杨芽黄素与 P-糖蛋白和 MRP1 均无明显相互作用，

这表明其对 ABCG2 的表达具有特异性抑制作用。

此外，杨芽黄素在 ABCG2 转染细胞中具有较低的

细胞毒性，还有研究报道杨芽黄素对人乳腺癌细

胞系无明显的细胞毒性[11]。因此，杨芽黄素能够

有效抑制 ABCG2 蛋白的表达，未来有希望发展成

为具有强效性和特异性的乳腺癌耐药蛋白 ABCG2

抑制剂，具有潜在的临床意义。 
1.2  抑制肿瘤细胞增殖和诱导细胞凋亡 

Oh 等[12]研究发现，杨芽黄素以浓度依赖的方

式抑制信号转导与转录激活因子 3(SAT3)的 DNA
结 合 活 性 和 磷 酸 化 ， 增 加 了 死 亡 受 体 3(death 
receptor 3，DR3)、Fas 和 DR 下游促凋亡蛋白(包
括 caspase-3、caspase- 8、caspase-9 和 Bax)的表达，

降低了抗凋亡蛋白 Bcl-2 的表达，从而诱导肺癌细

胞凋亡，抑制 A549 和 NCI-H460 2 种非小细胞肺

癌细胞的增殖。 
Park 等[13]经体外和体内试验研究发现，杨芽

黄素可通过抑制核因子 κB(nuclear factor κB，

NF-κB)的活性和增强 DR 的表达来发挥抗结肠癌

作用，而且其对正常 CCD-18co 细胞无细胞毒性。

其机制主要是通过抑制 NF-κB 的活性，激活 DR3、

DR4 和 Fax 表达，发挥对结肠癌细胞 SW480 和

HCT116 生长的抑制作用，提高肿瘤细胞的敏感

性，引发细胞凋亡。同时，在这一过程中杨芽黄

素可通过提高 Bax/Bcl2 比值、细胞色素和裂解

caspase-3 和 caspase-9 诱导内源性凋亡，通过增加

死亡受体表达和裂解 caspase-8 诱导外源性凋亡，

还通过抑制 IκB 磷酸化，使 p50 和 p65 向细胞核

的转运得到抑制，从而抑制结肠癌细胞的生长。

在体内试验中，结肠癌 HCT116 异种移植裸鼠在

杨芽黄素的治疗下，肿瘤的质量下降、体积减小，

其作用机制与体外试验结果一致，这表明杨芽黄

素在体内也能有效抑制结肠癌细胞的生长增殖[13]。 

另外，表皮生长因子受体(epidermal growth 
factor receptor，EGFR)是一种跨膜糖蛋白[14]，在结

肠癌细胞中能够高度表达[15]，它已经成为结肠癌

治疗中一个有吸引力的靶点。西妥昔单抗联合杨

芽黄素可通过抑制 EGFR 信号通路，显著抑制人

结肠癌细胞株 HCT116 和 SW480 的增殖[16]。与单

独的西妥昔单抗治疗相比，联合治疗能更好地阻

断 EGFR 途径，抑制白细胞介素-8(interleukin-8，

IL-8)和环氧合酶-2(cyclooxygenase-2，COX-2)的表

达 以 及 降 低 NF-κB 和 活 化 蛋 白 -1(activating 
protein-1，AP-1)的活性，充分发挥抑制肿瘤细胞

生长的作用。Bhardwaj 等[17]则认为杨芽黄素通过

产生 ROS，诱导内质网应激，导致细胞内 Ca2+释

放、JNK 磷酸化和线粒体凋亡途径激活，从而诱

导结肠癌细胞死亡。 
王瑜等 [18]发现杨芽黄素可通过抑制 PI3K/ 

AKT 信号通路和激活 TRAIL 信号通路，增强死亡

受体的表达，降低抑凋亡蛋白的表达，阻滞细胞

进入 G2 期，从而抑制前列腺癌细胞 22Rv.1 细胞

的生长，诱导凋亡，发挥抗前列腺癌的作用。杨

芽黄素还对人胃肠道癌细胞系 DLD-1 和人结肠癌

细胞系 HCT-116 具有良好的抗增殖活性，抑制率

≥80%[19]。Cao 等[7]报道了山核桃叶中分离的杨芽

黄素对人肝癌细胞 HepG2 具有中等的抗肿瘤活

性，IC50 约为 53 μmol·L−1。综上，杨芽黄素有不

同的抗肿瘤活性，作用方式多样，具体见表 1。 
从构效关系上来看，黄酮类化合物的平面结

构以及 C 环中的 C2 与 C3 之间的双键是杨芽黄素

抗肿瘤活性的必要结构特征[20]。Le-bail 等[21]认为

黄酮类化合物中的 7，8 位 2 个羟基或 7-甲氧基取

代基也对抗肿瘤活性至关重要。因此，杨芽黄素

有发展成为治疗结肠癌等肿瘤的有效药物的可能

性，也有成为化疗耐药肿瘤佐剂的潜力。 
2  抗氧化活性 

有研究者[22]报道杨芽黄素是具有清除自由基

活性的化合物，可作为抗氧化剂，也可用于预防

动脉粥样硬化、心脏病、肿瘤和关节炎等疾病。

杨芽黄素可通过影响自由基清除酶、脂质过氧化、

自由基生成等因素来发挥抗氧化作用。抗氧化酶在 
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表 1  杨芽黄素的主要抗肿瘤活性 
Tab. 1  Main anti-tumor activities of tectochrysin 

抗肿瘤活性 细胞类型 作用方式 

抗乳腺癌活性 ABCG2 转染的

HEK-293 
阻止抗乳腺癌药物排出细胞外，

抑制 ABCG2 的过度表达，逆

转肿瘤细胞的多药耐药 

抗非小细胞肺

癌活性 
A549， 

NCI-H460 
抑制细胞增殖；抑制 STAT3 磷

酸化，增强促凋亡蛋白和死亡

受体的表达，降低抗凋亡蛋白

的表达，诱导细胞凋亡 

抗结肠癌活性 SW480， 
HCT116 

通过抑制 EGFR 信号通路，抑制

NF-κB 的活性，激活部分死亡

受体的表达，抑制 IL-8 和

COX-2 的表达，抑制细胞的生

长和增殖；产生 ROS，诱导内

质网应激，激活细胞内 Ca2+

释放、JNK 磷酸化和线粒体凋

亡途径，诱导细胞凋亡 

抗 前 列 腺 癌

活性 
22Rv.1 细胞 抑制细胞生长并诱导其凋亡是

通过抑制 PI3K/AKT 信号通路

和激活 TRAIL 信号通路，增

强死亡受体的表达，降低抑凋

亡蛋白的表达，影响细胞进入

G2 期实现的 

 
保护身体免受自由基损伤中占重要地位，主要包

括超氧化物歧化酶(superoxide dismutase，SOD)、
过 氧 化 氢 酶 、 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶 (glutathione 
peroxidase，GSH-px)和间接谷胱甘肽还原酶。Lee
等[23]对杨芽黄素的抗氧化作用进行了研究。研究

发现杨芽黄素能够提高大鼠肝细胞中 SOD、过氧

化氢酶和 GSH-px 3 种自由基清除酶的活性，抑制

丙二醛(malondialdehyde，MDA)的产生，显著降低

CCl4 中毒大鼠中血清转氨酶的活性，从而减弱

CCl4 对大鼠造成的肝损伤，因此，杨芽黄素在体

内具有一定的抗氧化活性。 
在嗜中性粒细胞中，像 N-甲酰-L-甲氧基-L-

亮氨酸-L-苯丙氨酸(fMLP)这样的趋化因子和趋

化剂可通过启动各种信号级联来调节该细胞的功

能[24]，而 Tec 激酶则在调节该细胞的自由基生成

中发挥重要作用[25]。Liao 等[26]研究发现，杨芽黄

素可通过抑制 fMLP 诱导的 Tec 激酶从胞质溶胶到

质膜内部小叶的移位，抑制 fMLP 诱导蛋白激酶

C(protein kinase C ， PKC) 和 磷 脂 酶

Cγ2(phospholipase Cγ2，PLCγ2)的磷酸化，降低

p47phox 的移位和细胞内钙浓度的升高，从而抑制

fMLP 诱导超氧阴离子产生，起到减缓呼吸爆发的

作用。此外，杨芽黄素在 500 mmol·L−1 的高浓度

下可通过清除 Fenton 反应生成的羟基自由基，从

而抑制 DNA 单链断裂[27]。 
3  抗炎活性 

侯睿等[28]对杨芽黄素体内、体外的抗炎作用

以及抗炎分子机制进行了相应研究。研究发现，

在脂多糖(lipopolysaccharide，LPS)诱导的巨噬细

胞 RAW264.7 中，杨芽黄素通过直接抑制 p-丝裂

原 活 化 蛋 白 激 酶 1/2(mitogen-activated protein 
kinase1/2，MEK1/2)的活性，降低细胞外信号调节

激酶 1/2 的磷酸化水平，使 LPS 诱导的 AP-1 失活，

抑制诱导型一氧化氮合酶(nitric oxide synthetase，

iNOS)的 mRNA 和蛋白表达，下调肿瘤坏死因子-α 
(tumor necrosis factor-α，TNF-α)和白细胞介素-6 
(interleukin 6，IL-6) mRNA 的转录，减少炎症介质

的释放，从而起到抗炎作用。在此过程中，杨芽

黄素还可通过 MEK/ERK/iNOS 途径抑制 NO 的产

生，从而抑制细胞中精氨酸酶Ⅱ的表达，但杨芽

黄素对 MEK1/2、p38 和 c-Jun 氨基末端激酶(c-Jun 
N-terminal Kinase，JNK)的磷酸化几乎没什么影

响。而在有内毒血症的小鼠中，杨芽黄素可显著

降低内毒血症小鼠腹腔灌洗液和血清中炎性介质

的释放，这表明其在体内具有良好的抗炎活性[28]。 
周珊等[29]对山杨中化学成分进行抗炎活性的

研究，结果表明杨芽黄素可有效抑制 LPS 诱导巨

噬细胞(Mφ)中 TNF-α 的生成，具有一定的体外抗

炎 活 性 。 Cho 等 [30] 研 究 发 现 在 LPS 诱 导 的

RAW264.7 细胞中，杨芽黄素能够抑制 iNOS 酶的

催化，抑制 LPS 诱导的 NO 过量生成，从而发挥

有效的抗炎作用。之后，Qing 等[31]再次证实了在

LPS 诱导的 RAW264.7 细胞中，杨芽黄素对 NO 生

成具有较强抑制活性。曾有研究报道黄酮类化合

物抗炎活性的结构特征是 C 环上的 C2 与 C3 双键

和 A 环上的 5-羟基、7-羟基或甲氧基[32]。而在研

究黄酮类化合物 A 环上羟基和 B 环上取代基与抗

炎活性的关系过程中，Dao 等[33]发现 5 位上有羟

基的杨芽黄素在 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞中对

COX-2 催化的前列腺素 E2(prostaglandin E2，PGE2)
的生成具有中等抑制活性。 
4  抗菌、抗化感、杀虫活性 

研究表明，杨芽黄素具有一定的抗菌作用。

Zhong 等 [34] 报 道 杨 芽 黄 素 对 辣 椒 疮 痂 病 菌

(Xanthomonas vesicatoria)具有较微弱的抑菌作用。

而杨芽黄素对铜绿假单胞菌有良好的抑制活性，

小抑制浓度为 125 μg·mL−1[35]，还对变形链球菌
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和金黄色葡萄球菌具有较强的抑制作用[36]。 
之前有研究表明链霉菌 6803 菌株对植物和

植物病原真菌都有化感作用。Chen 等[37]发现杨

芽黄素是链霉菌 6803 菌株中的化感物质，可作

为天然除草剂和杀菌剂。研究表明杨芽黄素可在

0.3 mmol·L−1 的浓度下抑制油菜根系生长，抑制率

为 69%，具有一定的除草活性，还对小麦赤霉病

菌、苹果炭疽病菌具有一定的抗真菌活性，在该浓

度下，抑菌圈直径分别为 25.5，16.2 mmol·L−1[37]。 
此外，杨芽黄素被报道具有一定的杀虫活性。

Takeara 等[38]研究发现 100 μg·mL−1 的杨芽黄素大

约能够杀灭 23%的锥虫，但随着浓度的大幅度增

长，杀虫活性并没有显著提升。杨芽黄素还能够

显著降低亚马逊利什曼原虫无鞭毛体的存活率，

其 IC50 为 0.56 μmol·L−1[39]。当 1.0 mg·mL−1 的杨芽

黄素存在时，MTT 比色法测定该寄生虫存活率为

3.6%。 
5  其他生物活性 
5.1  抑制平滑肌收缩 

腹泻的引发因素有很多，包括感染、食物不

耐受、肠道疾病和药物反应等[40-43]。在研究腹泻

发病机制的过程中发现，Na+/H+交换体 3(NHE3)
和水通道蛋白 4(AQP4)在大多数腹泻中其活性和表

达都显著降低，是腹泻的致病因子，因此它们可作

为抗腹泻药物治疗的[重要靶点[44]。Zhang 等[45]发

现 在 十 二 指 肠 离 体 试 验 中 ， 50 μmol·L−1 与

100 μmol·L−1 的杨芽黄素可有效缓解卡巴胆碱引起

的收缩，并且对接分析表明杨芽黄素能够有效影

响 NHE3 和 AQP4 的活性。因此，杨芽黄素可能

是治疗腹泻的活性成分。而 Yuan 等[46]报道杨芽黄

素对卡巴胆碱诱导的小鼠膀胱逼尿肌收缩无明显

抑制作用。 
5.2  抗过敏 

在 RBL-2H3 细胞系模型中，杨芽黄素通过抑

制 β-己糖胺酶的释放、抑制抗原诱导的细胞脱粒，

表现出良好的抗过敏活性，其 IC50 为 20.6 μmol·L−1，

且比富马酸酮替芬具有更高的活性[47]。杨芽黄素

抑制细胞脱粒的作用机制主要是抑制 Ca2+通过钙

释放激活钙(Ca2+ release-activated Ca2+，CRAC)通
道向细胞内流入。 
5.3  抗骨质疏松 

骨质疏松症是一种因骨量减少、骨质微结构被

破坏致使骨脆性增加、易发生骨折的全身性代谢性

骨骼疾病[48]，该疾病的一大特征是过多破骨细胞的

形成使骨质发生流失。Gu 等[49]采用二维 3-巯基丙

基三甲氧基硅烷(3-mercaptopropyltrimethoxysilane，

MPTS)改良的 BMMC/CMC-TOFMS 分析系统，筛

选出黄芪中的杨芽黄素能够抑制骨髓单个核细胞

(BMMCs)向破骨细胞分化，具有一定的抗骨质疏

松活性。经实验证明，杨芽黄素能够在体外以剂

量依赖的形式抑制骨髓基质细胞向破骨细胞分

化；在体内可显著改善小鼠因卵巢切除引起的骨

丢失，降低血清中骨吸收转换因子 I 型胶原 C 末

端肽(C-terminal cross-linking telopeptides of type 1 
collagen，CTX-1)、抗酒石酸酸性磷酸酶 5b(tartrate- 
resistant acid phosphatase 5b，TRAP-5b)和 IL-6 水

平，抑制骨吸收相关蛋白质和基因的表达，从而

使骨质疏松症得到缓解。由此可见，杨芽黄素具

有良好的抗骨质疏松作用，是治疗骨质疏松症潜

在的候选药物，其主要机制是抑制破骨细胞的形

成，从而缓解体内成骨与破骨细胞的失衡[49]。 
5.4  神经保护 

阿尔茨海默病(alzheimer disease，AD)是一种

中枢神经系统退行性疾病[50]。曾有研究报道胆碱

能功能障碍和氧化应激易引发 β 淀粉样蛋白(β- 
amyloid protein，Aβ)诱导产生神经毒性，导致神经

元损伤，诱发 AD 形成[51]。He 等[52]使用侧脑室注

射 β 淀粉样蛋白(Aβ1-42)诱导的 AD 小鼠模型，研

究杨芽黄素对记忆恢复的作用。研究表明，杨芽

黄素能够改善 AD 小鼠的空间记忆能力，降低大脑

皮层和海马中的丙二醛和总胆碱酯酶的浓度，下

调 氧 化 应 激 ， 抑 制 脑 组 织 β-分 泌 酶 的 表 达 和

Aβ1-42 的积累。此外，杨芽黄素还能够修复 Aβ1-42
诱导的海马 CA1 区神经元损伤，具有神经保护的

作用。因此，杨芽黄素在治疗 AD 方面具有潜力。 
5.5  抗衰老 

Lu 等[53]探究了杨芽黄素对秀丽隐杆线虫衰老

的影响。研究发现杨芽黄素能够增强秀丽隐杆线

虫的抗应激能力，降低 Aβ 诱导的线虫毒性，通过

FOXO 转录因子同源物 DAF-16 来延长其生存寿

命。杨芽黄素可以使秀丽隐杆线虫中的 DAF-16
下游基团[包括 SOD-3，热休克蛋白 16.2(heat shock 
proteins 16.2，HSP16.2)和 DOD-3]的 mRNA 表达

水平显著提高。其中 SOD-3 有助于抗氧化应激，

具有调节衰老、延长寿命的作用，但该活性会随

着 年 龄 增 长 发 生 下 降 ， 而 杨 芽 黄 素 能 够 延 缓
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SOD-3 活性下降的趋势，发挥抗衰老的作用。此

外，在秀丽隐杆线虫中，寿命的延长与 HSP 的表

达增加有关[54]。杨芽黄素能够升高秀丽隐杆线虫

中 HSP-6、HSP-60 和 HSP-4 的 mRNA 水平，增强

HSP-4 和 HSP-6 蛋白的表达，从而增强线虫的耐

热性。杨芽黄素能够降低百草枯对秀丽隐杆线虫

的影响，提高其存活率，还能抑制铜绿假单胞菌

对野生型线虫的破坏，使寿命延长至 17.8%，这表

明杨芽黄素能够增强线虫的抗氧化性和对抗致病

性细菌能力，有助于延长秀丽隐杆线虫寿命[53]。 
5.6  抗病毒蛋白酶 

杨芽黄素能够显著抑制人类免疫缺陷病毒蛋

白酶，其 IC50 为 19 μmol·L−1，还对人巨细胞病毒

蛋白酶具有微弱的抑制作用[3]。因此，杨芽黄素具

有潜在的抗病毒活性。 
5.7  芳香烃受体(aromatic hydrocarbon receptor， 
AhR)受体配体 

AhR 是碱性螺旋环螺旋家族的成员，是一种配

体激活转录因子[55]，可调节细胞的增殖和分化[56]，

参与多种生理反应。Bisson 等[57]通过虚拟配体筛

选，发现杨芽黄素能够诱导 AhR 的转录，促进胞

浆内源性 AhR 的核移位，依赖性地激活细胞色素

p450 1A1(cytochrome p450 1A1 ， CYP1A1) 和

NADPH 醌还原酶等内源性靶基因。Amakura 等[58]

在研究大豆、芝麻、蜂胶等食品对 AhR 的影响时，

发现杨芽黄素具有显著的 AhR 活性，可作天然的

AhR 配体，对人类健康具有重要意义。 
6  药动学 

目前，关于杨芽黄素药动学方面的报道还相

对较少。但早在 1972 年，Griffiths 等[59]研究了杨

芽黄素在大鼠体内的代谢。研究发现，口服杨芽

黄素的大鼠在给药后第 1 天和第 2 天的尿液中代

谢物主要是芹菜素，并且仅有少量的芫花素和杨

芽黄素被检测到。此外，杨芽黄素能够在体内代

谢发生去甲基化形成白杨素，而其 4’的位置在体

内代谢会发生羟基化，在体外与大鼠的肠道菌群

一起孵育却不会发生羟基化。之后，有研究再次

报道杨芽黄素可以在 2 d 内被人肠道菌群中的

MRG-PMF1 菌株完全代谢为白杨素[60]。 
Walle 等[61]研究表明在人肝微粒体中，含有一

个游离羟基的杨芽黄素比大多数完全甲基化的黄

酮都不稳定，极易被微粒体氧化，代谢十分迅速，

消除半衰期为 4.4 min，而且 20 min 后母体化合物

就基本完全消失。Chen 等[62]则在研究益智提取物

在大鼠体内的代谢过程中发现杨芽黄素通过葡萄

糖醛酸化生成相应的代谢产物。此外，大鼠口服

杨芽黄素后，在 15 min 时达到血药浓度的峰值，

而且痴呆大鼠比正常大鼠更易吸收该化合物，血

浆峰值浓度约为 19.29 ng·mL−1[63]。 
7  小结与展望 

杨芽黄素从多种不同科不同属的植物中被分

离出来，还被发现存在于一些保健品、咖啡渣和

中药中，是一种有效的活性成分。其被报道具有

良好的抗肿瘤、抗炎、抗氧化、抗过敏、抗骨质

疏松、神经保护、止泻、抗衰老等药理活性，还

具有抗化感、抑菌、杀虫等农业方面的生物活性。

其中，抗结肠癌活性尤为显著，其他药理活性以

及具体作用机制还不够完善，关于药动学的报道

也相对较少，这都还需进一步深入研究。杨芽黄

素是一个药理活性广泛、具有临床潜力的黄酮类

化合物，不良反应小，生物安全性好，因此其具

有良好的开发潜力和应用前景。本文系统地总结

了杨芽黄素生物活性和药动学方面，为其更深入

的研究以及更广泛的应用提供了理论依据，有助

于其充分发挥自身的价值。 
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