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摘  要 

白癜风是一种色素脱失性皮肤病，与患者自身免疫反应破坏黑色素细胞、氧化应激等诸多因素相关。患

病严重影响患者身心健康。黄酮类化合物包括槲皮素、山奈酚、杨梅素、桑色素、高良姜素、异鼠李素

等。其天然活性成分在白癜风治疗中展现出巨大潜力，因其具有调节氧化应激、抑制自身免疫及促进黑

素细胞存活的能力，能够在白癜风的临床治疗中发挥积极作用。本文通过对中药黄酮醇类化合物干预白

癜风的机制研究及中药复方中的黄酮醇类化合物进行综述，以期为开发安全有效且机制明确的相关药物

提供参考。 
 
关键词 

白癜风，黄酮醇类化合物，作用机制，中药复方 
 

 

Mechanism and Research Progress of 
Natural Flavonol Compounds in the 
Intervention of Vitiligo 
Kaige Song1, Yuanhong Wang2* 
1First Clinical College of Heilongjiang University of Chinese Medicine, Harbin Heilongjiang 
2The First Affiliated Hospital of Heilongjiang University of Chinese Medicine, Harbin Heilongjiang 
 
Received: September 16, 2026; accepted: October 9, 2026; published: October 21, 2026 

 
 

 
Abstract 
Vitiligo is a depigmented skin disease, which is related to many factors such as the destruction of mel-
anocytes and oxidative stress by the patient’s autoimmune response. The disease seriously affects the 
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physical and mental health of patients. Flavonoids include quercetin, kaempferol, myricetin, morin, 
galangin, isorhamnetin, etc. Its natural active ingredients show great potential in the treatment of vit-
iligo. Because of its ability to regulate oxidative stress, inhibit autoimmunity and promote the survival 
of melanocytes, it can play an active role in the clinical treatment of vitiligo. In this paper, the mecha-
nism of traditional Chinese medicine flavonol compounds in the intervention of vitiligo and the flavo-
nol compounds in traditional Chinese medicine compound were reviewed in order to provide refer-
ence for the development of safe and effective related drugs with clear mechanism. 
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1. 引言 

白癜风是常见的一种可发生于人体任何部位的以其皮肤、黏膜或毛发色素脱失为典型表现的自身免

疫性皮肤病[1]。全球普通人群白癜风的发病率在 0.5%~2%之间，其中我国白癜风发病率约为 0.09% [2]。
物质生活改善，人民对健康的标准和要求提高。暴露在体表及特殊部位的皮损影响健康的同时妨碍美观，

给患者带来精神及心理负担，影响患者的正常生活、社交，降低其生活质量[3]。白癜风在临床工作中诊

断容易治疗困难，最大的难点在于其色素缺失不易修复、反复发作。因此了解白癜风发生机制，积极寻

找有效治疗方法至关重要。 
天然黄酮类化合物都具有一个基础的 C6-C3-C6 基本骨架，即两个苯环(A 环与 B 环)通过一个含氧的

吡喃环(C 环)相连，其中 C 环在 4 号位有一个羰基，2 号与 3 号位之间为双键。黄酮类化合物包括黄酮醇

类、黄酮类、黄烷酮类、黄烷醇类、花青素类、异黄酮类六大类[4]。其中黄酮醇类化合物是黄酮类化合

物的一种亚型，其化学结构与普通黄酮完全相同，唯一的区别是在 C 环的 3 号碳上多连接一个羟基(–
OH)，这一结构特征正是黄酮醇区别于其他黄酮亚类的标志[5]。黄酮醇类化合物广泛存在于蔬果、中草

药及其他食物中。洋葱、西兰花、生菜、番茄、苹果、蓝莓和茶叶、葡萄酒等是其丰富来源[6]。充分黄

酮醇摄入有益身体健康。与此同时，黄酮醇类化合物的抗氧化、抗炎潜力，对于皮肤抗老、抗皮肤衰老

和光老化、促进皮肤伤口愈合、抗皮肤癌等方面有积极作用[7]。 
本文通过综述黄酮醇类化合物干预白癜风的作用机制和进展，以期为治疗白癜风开发新策略、新药

物提供新方向。 

2. 白癜风发病机制 

现代医学 

白癜风是色素缺失性疾病，在现代医学中，其发病机制尚不完全明确，存在退行性理论、遗传因素、

氧化应激、自身免疫假说和细胞脱落机制等假说[8]。并且白癜风发病不是单一因素，而是各方作用的结

果。遗传易感性降低黑素细胞对内源性氧化产物的耐受，环境触发的氧化应激损伤黑素细胞并释放免疫

原性信号，自身免疫反应释放的细胞因子反过来又加剧氧化应激，而表观遗传修饰则在每一层面调节基

因表达的强度与持久性[9]。 
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3. 黄酮醇类化合物干预白癜风机制 

3.1. 槲皮素 

3.1.1. 槲皮素介绍 
槲皮素(Quercetin，化学式：C15H10O7)，又称栎精、皮素，是一种天然多羟基黄酮类化合物，化学结

构为 3,5,7,3’,4’-五羟基黄酮，两个苯环(A 环和 B 环)通过 γ-吡喃酮环(C 环)连接，相对分子量 302.24，制

备方法包括提取分离法、酸水解法、酶转化法等。槲皮素是一种黄色针状结晶性粉末，难溶于水，易溶

于乙醇、丙酮、乙酸乙酯等有机溶剂[10]。槲皮素广泛存在于植物表皮组织(如洋葱鳞茎外层、苹果皮)、
繁殖器官(如银杏叶、桑叶)以及芦笋、荠菜、山楂、芒果、黑加仑等蔬果中[11]。 

3.1.2. 槲皮素作用机制 
槲皮素可通过清除活性氧(ROS) [12]、抑制脂质过氧化[13]、调控线粒体功能[14]等途径抑制氧化应

激对黑素细胞的损伤。氧化应激过程中，ROS 过度积累导致黑素细胞损伤，李乐兴[13]等研究表明槲皮

素由于其离子螯合和稳铁作用，杨逸轩、谢一辉[15]等研究表明槲皮素能减少 H2O2 诱导的正常人皮肤黑

素细胞 PIG1 凋亡，具有清除 ROS 的能力，可保护细胞免受氧化应激的损伤。槲皮素侧苯环上的羟基与

乙酰胆碱酯酶和丁酰胆碱酯酶两种酶活性位点的重要氨基酸残基结合可抑制其活性，产生抗氧化作用

[14]。槲皮素可通过激活 p38 MAPK 通路启动黑色素合成相关酶(如酪氨酸酶 TYR)表达，促进黑色素生

成[16]；并帮助细胞抵御氧化应激损伤。基于其抗氧化及抗炎特性，槲皮素可以抑制 JNK、EPK 通路，抑

制炎症因子释放，减少对黑素细胞的攻击，减弱因氧化应激诱导的黑素细胞凋亡[17]。在白癜风患者的黑

素细胞中，Nrf2 信号通路常处于受损状态，槲皮素通过与 keep1 竞争性结合，促进 Nrf2 入核启动 ARE
元件上调 HO-1、SOD、GPX4 等抗氧化酶[18] [19]，抑制黑素细胞的氧化应激和铁死亡。白癜风患者皮

肤细胞能量代谢异常导致 AMPK 异常，细胞线粒体功能紊乱，槲皮素可激活 AMPK，提高 AMP/ATP 比

值，或激活上游 CAMKKβ促进自噬、GLUT4 转位，抑制 CD8+ T 细胞异常增殖，从而减少黑素细胞损

伤促进其功能恢复[20]。关翠平等的研究证明了 H2O2 诱导内质网扩张并阻碍功能性酪氨酸酶从黑色素细

胞内质网输出的假说，还发现槲皮素显著减弱了由 H2O2介导的这些作用，因此可能具有治疗白癜风的潜

力[21]。 

3.2. 山柰酚 

3.2.1. 山奈酚介绍 
山奈酚(Kaempferol，化学式：C15H10O6) 3,5,7-三羟基-2-(4-羟基苯基)-4H-铬-4-酮，两个苯环(A 环和 B

环)通过一个 γ-吡喃酮环(C 环)连接，构成黄酮母核；其中 A 环(左侧苯环)的 5 位和 7 位各连有一个羟基

(−OH)，C 环(中间含氧杂环)的 3 位连有一个羟基，B 环(右侧苯环)的 4’位连有一个羟基。山奈酚也称为

靛黄，是一种黄酮类化合物，相对分子量为 286.23。其纯产物形式为黄色结晶粉末。它在水中略微溶解，

并可溶于有机溶剂，如热乙醇、二乙醚和二甲基硫氧化物[22]。山奈酚广泛分布于蕨类植物、裸子植物、

被子植物(单子叶和双子叶)等叶、花、果实、种子、根茎等部位，常以糖苷形式存在，尤其在十字花科蔬

菜、蔷薇科水果、茶及银杏等植物中含量丰富。韭菜、洋葱、辣根、枸杞、苹果、桃、蚕豆、覆盆子等食

用植物中也含有大量的山奈酚类化合物[23]。 

3.2.2. 山奈酚作用机制 
现有不少相关研究都能说明，山柰酚可以对黑素细胞起到相应的保护效果，这类保护作用会依托抗

铁死亡、抗氧化应激、抗炎这三套能够互相联动的分子机制来发挥出来。一方面山柰酚有办法把 RSL3 所

造成的黑素细胞生长受抑状态给扭转过来，它发挥效果的核心原理，是可以和细胞内部的铁离子发生结

https://doi.org/10.12677/acm.2026.16103435


宋凯歌，王远红 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.16103435 1292 临床医学进展 
 

合反应，把胞内整体含量、脂质活性氧的浓度都往下调，还能同步提升各类抗氧化酶本身具备的活性，

上调 GPX4 蛋白在细胞里的表达量，依靠这些变化就能把铁死亡相关通路给阻断掉，缓解线粒体出现的

各类损伤，同时推动黑素细胞完成正常增殖过程[24]。从更多深度试验得到的结果能够看出，山柰酚可以

对 NF-κB 通路的活化过程产生抑制效果，它能够减少 p65 蛋白出现磷酸化的程度，还会阻碍该蛋白往细

胞核内部发生转位，依靠上述作用去下调通路下游靶基因 PTGS2 的表达水平，以此打断一条完整的病理

信号传导链条，也就是氧化应激或者铁死亡应激刺激会激活 NF-κB，再诱导 PTGS2 表达上升，最后引发

脂质过氧化、胞内铁离子堆积、线粒体受损这一系列病理改变[25]。提前用山柰酚完成预处理操作，还可

以明显减少 RSL3 刺激后细胞内部活性氧、亚铁离子的蓄积量，把谷胱甘肽的含量、线粒体膜电位恢复

到正常区间，以此缓解黑素细胞因为铁死亡所产生的各类损伤改变[24]。第一点，山柰酚也能对表皮HaCaT
角质形成细胞起到防护效果，它会激活 PI3K/AKT 这条信号通路，同时上调由 Nrf2 调控的整套抗氧化体

系，诱导 HO-1、GCLC、NQO1 等多种抗氧化基因出现更高水平的表达，依靠这条途径降低氧化应激带

来的细胞伤害；从检测指标上能够直观观察到，处理后的细胞活力会得到提升，胞内 ROS、MDA 含量有

所下降，SOD 的活性也会出现增强，细胞凋亡的发生数量会随之变少[26]。第二点，山柰酚还可以直接

和 AKT1、VEGFA 这类关键作用靶点产生结合，以此辅助放大药物本身具备的抗炎、抗氧化双重作用效

果[27]。综合上面所有试验数据可以看出，山柰酚能够分别调控由 GPX4 参与介导的抗铁死亡通路、NF-
κB/PTGS2 炎症相关信号轴，还有 PI3K/AKT/Nrf2 抗氧化调控通路，借助多条不同的作用途径，对黑素细

胞、角质形成细胞两类皮肤细胞起到多维度的保护作用。 

3.3. 杨梅素 

3.3.1. 杨梅素介绍 
杨梅素(myricetin, C15H10O8)，也称为大麻黄素或杨梅黄酮，为 3,5,7-三羟基-2-(3,4,5-三羟基苯基)-4-色

烯酮，以 2-苯基色原酮为母核，A 环的 5 位和 7 位各有一个羟基，B 环的 3’、4’、5’位三个相邻羟基构成

连苯三酚结构，C 环的 3 位连有羟基且 4 位为羰基，2,3 位之间为双键。这一独特的 B 环三羟基取代模式

是其区别于槲皮素等其他黄酮醇的关键结构特征。分子量为 318.23 g/mol。杨梅素是一种天然的多羟基黄

酮醇，外观呈淡黄色固体结晶粉末，几乎不溶于水，在极性有机溶剂(如 DMF、THF)中溶解度较高，且

溶解度随 pH 和缓冲液组成变化显著，具有高晶格能、强亲水性表面和易氧化特性等特性[28]。杨梅素存

在于多种植物中，如柿、马齿苋、杨梅、黄连木、犬蔷薇、异株荨麻、铁仔、金黄美丽桐、藤茶、显齿蛇

葡萄等葡萄科、壳斗科、菊科、豆科、报春花科、杜鹃花科和大戟科等植物中[28] [29]。 

3.3.2. 杨梅素作用机制 
杨梅素属于作用效果突出的天然抗氧化物质，它能发挥保护效果的分子机制，会分布在多个可以互

相协同调控的层面当中[30]。一方面杨梅素本身自带直接清除各类自由基的能力，它可以有效中和细胞里

存在的 DPPH·、·OH 以及 2O−⋅ 这几类常见自由基，还能在一定程度上减少丙二醛这类脂质过氧化产物在

胞内生成的总量[31] [32]；在直接清除自由基的作用之外，杨梅素还能够明显拉高机体自身自带的抗氧化

防护能力，它会把超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶这些内源抗氧化酶的活性给提升上来，同步增

加细胞内部还原型谷胱甘肽的储存含量[33]。另一层面，杨梅素还能够把 Nrf2/HO-1 信号轴给激活，顺着

这条通路就能上调下游多种具备抗氧化功能的酶蛋白表达水平[34]。 

3.4. 漆黄素 

3.4.1. 漆黄素介绍 
漆黄素(fisetin, C15H10O6)，3,7,3’,4’-四羟基黄酮。以 C6-C3-C6为基本碳骨架，由 A 环、B 环和含氧的
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C 环(吡喃环)构成[35] [36]。其 C 环具有黄酮醇的典型特征：C-3 位连有羟基，C-4 位为酮基，且 C-2 与

C-3 之间为双键，使分子整体呈平面构型，有利于与受体或酶的平面活性位点发生相互作用[36] [37]。 

3.4.2. 漆黄素作用机制 
在抗炎与抗氧化方面，漆黄素一方面通过激活 Nrf2-ARE 通路上调 HO-1、NQO1 等抗氧化酶，清除

活性氧并减轻氧化应激[38]；另一方面通过抑制 TLR4/MyD88/NF-κB 及 MAPK 通路，下调 IL-1β、TNF-
α、COX-2 等炎症介质[39] [40]。漆黄素通过激活 PKCα 导致 β-catenin 磷酸化降解，同时激活 ERK 和

AKT/GSK3β通路促进 MITF 泛素–蛋白酶体降解，从而降低酪氨酸酶、TRP-1、TRP-2 表达并显著抑制

黑色素合成[41]。总体而言，漆黄素通过多靶点、多通路的协同作用，在治疗白癜风方面具有潜在价值。 

3.5. 桑色素 

3.5.1. 桑色素介绍 
桑色素(morin, C15H10O7)，其化学名称为 3,5,7,2’,4’-五羟基黄酮。分子量 302.24；其水合物为

C15H10O7·2H2O。其结构特点是含氧杂环(γ-吡喃环)连接两个芳香环(A 环和 B 环)，属于黄酮类化合物的典

型骨架[42]。桑色素 B 环的 2’位和 4’位有羟基，A 环的 3、5、7 位有羟基，是一种五羟基取代的黄酮醇。

通常为黄色或灰黄色针状结晶，在空气中久置易氧化为棕色。易溶于乙醇、丙酮等有机溶剂，微溶于水、

乙醚、乙酸。桑色素水溶性差是制约其临床应用的重要因素之一[43]。 

3.5.2. 作用机制 
桑色素干预白癜风的机制呈现出“双向调节”的潜力：一方面，在 B16F10 小鼠黑色素瘤细胞实验

中，桑色素通过激活 MAPK 信号通路(促进 ERK 和 p38 的早期磷酸化)上调 MITF 及下游 TRP-1、TRP-2
的蛋白表达，从而显著增强酪氨酸酶活性和黑色素合成，且无细胞毒性[44]；另一方面，针对 NLRP1 蛋

白 V347G 错义变异(与白癜风遗传易感性相关)的计算模拟显示，桑色素能够稳定结合野生型和突变型

NLRP1 蛋白，形成持久且特异性的相互作用，其结合亲和力甚至优于山奈酚，提示它可能通过抑制 NLRP1
炎症小体的过度激活来减轻免疫介导的黑素细胞破坏[45]。 

3.6. 异鼠李素 

3.6.1. 异鼠李素介绍 
异鼠李素(isorhamnetin, C16H12O7)，3,5,7-三羟基-2-(4-羟基-3-甲氧基苯基)苯并吡喃-4-酮，其母核为苯

并吡喃-4-酮[46]。从结构上看，它属于槲皮素的 3’-O-甲基化衍生物，即在槲皮素的 B 环 3’位羟基上连接

了一个甲氧基(−OCH3)，从而形成独特的取代模式。异鼠李素的骨架包含 A、B、C 三个环：A 环(5,7-二羟

基取代)、C 环(3-羟基和 4-羰基)以及 B 环(3’-甲氧基、4’-羟基) [47]。这种多羟基与甲氧基的组合赋予其良

好的抗氧化活性，同时其酚羟基可作为氢供体清除自由基，而甲氧基则影响分子的脂溶性和代谢稳定性。

异鼠李素常以糖苷形式存在于植物中，其苷元则通过糖苷键连接葡萄糖、鼠李糖等糖基，形成多种异鼠李

素糖苷(isorhamnoside) [48]。异鼠李素同样广泛存在于沙棘、银杏[49] [50]等植物的花、叶、种子之中。 

3.6.2. 异鼠李素作用机制 
在氧化应激层面，异鼠李素可明显降低 H2O2 诱导后人表皮黑素细胞内的 ROS 水平，减轻氧化应激

反应对黑素细胞的损伤[51]；同时异鼠李素还可通过激活 Nrf2 核转位，上调其下游“HO-1、SOD、GSH-
Px”等抗氧化靶基因表达，超氧化物歧化酶、谷胱甘肽过氧化物酶等抗氧化酶活性，重建氧化–抗氧化

平衡[52]；最后通过激活 PINK1/LC3b 介导的线粒体自噬通路，清除受损线粒体，恢复线粒体膜电位，维

持黑素细胞线粒体正常稳定，进一步提高细胞抗凋亡能力[53]。在促黑素生成层面，经异鼠李素预处理后，
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MC1R、MITF、TYR、TYRP1、DCT 的 mRNA 与蛋白表达显著提高，MITF 强效激活且呈现浓度依赖性

双向调节(中高浓度显著促进黑素生成)、提高酪氨酸酶活性、调控下游信号通路，从而推动酪氨酸加速向

黑素转化、协同 MAPK、PPAR 等通路放大合成效应[54]。在调控免疫炎症方面，针对白癜风的自身免疫

攻击，异鼠李素一方面抑制 CD8+ T 细胞的活化标志物 CD25 和 CD69，减少穿孔素和颗粒酶 B 的释放，

降低皮损处 CD8+ T 细胞浸润[55]；另一方面下调肿瘤坏死因子-α、干扰素-γ、白细胞介素-6 等促炎因子

水平，并靶向调控 PTK7/DLL1-Notch 信号轴，阻断免疫细胞对黑素细胞的损害[55]。在抗凋亡环节，异

鼠李素上调抗凋亡蛋白 Bcl-2、下调促凋亡蛋白 p53 和 Bax，抑制由氧化应激或 CD8+ T 细胞诱导的黑素

细胞凋亡，维持细胞骨架完整性[51] [55]。综上，异鼠李素通过 Nrf2 抗氧化通路、MITF 黑素合成通路和

PTK7/DLL1-Notch 免疫调控通路三大关键轴线，实现了“护细胞、生黑素、调免疫”的三重干预效果。 

3.7. 高良姜素 

3.7.1. 高良姜素介绍 
高良姜素(Galangin, C15H10O5)，3,5,7-三羟基-2-苯基-4H-苯并吡喃-4-酮，相对分子质量 270.2369，其

核心骨架是一个由两个苯环(A 环与 B 环)通过一个含氧的吡喃环(C 环)连接而成的色原酮结构。A 环为多

羟基取代的苯环，B 环为无取代的单苯环，C 环则为 3-羟基取代的 γ-吡喃酮环[56]。高良姜素通常为微黄

色针状结晶粉末，水溶性差，因此生物利用度比较低[57]。高良姜素是一种常见的食源性黄酮类化合物，

大量存在于蔬果豆类等食物中，可从蜂胶、高良姜、生姜(Zingiber officinale Roscoe)、藏红花(Crocus sativus)
和大车前草(Plantago major L.)等草本植物中获取[58]。 

3.7.2. 高良姜素作用机制 
高良姜素通过抑制氧化应激与炎症反应、调控免疫细胞稳态、激活 MAPK 信号通路促进黑色素生成，

从而多环节保护黑色素细胞、恢复皮肤色素沉着。以“抗氧化–抗炎–免疫调节–促黑色素合成”多通

路协同作用，有效对抗白癜风。从抗氧化与抗炎作用的方面来看：高良姜素能直接清除活性氧自由基

(如·OH、DPPH·、ABTS+·)并络合 Fe2+，同时激活 Nrf2/HO-1 通路增强内源性抗氧化酶(SOD, CAT, GSH)
活性，降低脂质过氧化产物 MDA 水平，从而减轻氧化应激对黑色素细胞的损伤[59]。在炎症方面，高良

姜素可抑制巨噬细胞中 IL-1β、iNOS、IL-6 等炎症因子的表达[60]，有研究提示其可能通过下调趋化因子

CXCL9、CXCL10 [61]，进而减少表达受体 CXCR3 的 CD8+ T 细胞向皮肤病灶的募集。 

4. 结语展望 

本文系统梳理了黄酮醇类化合物干预白癜风的相关研究。现有研究证实，该类化合物可通过抗氧化、

抗炎、调控细胞凋亡及信号传导等多种机制干预白癜风病理进程，具备良好的治疗潜力。但目前相关研

究仍存在诸多局限，亟待进一步完善。 
现有黄酮醇干预白癜风的研究显示，靶点分散于促黑素生成(MAPK/MITF/TRP)和免疫调节(NLRP1, 

Nrf2/GPX4)等通路，但证据层级不均衡，仅桑色素兼具细胞实验与计算模拟，其余多停留在计算预测或

间接证据，且有效浓度范围与终点指标不统一，B16F10 模型亦不能代表正常黑素细胞及免疫微环境。临

床转化面临递送效率低、患者遗传异质性、长期安全性不明、联合用药协同关系不清及临床试验终点标

准化不足等挑战。未来需从计算预测向细胞、动物及患者分层验证逐级推进，重点解决递送与安全性问

题，并验证桑色素靶向 NLRP1 V347G、槲皮素抑制铁死亡等具体假说。比如可继续向槲皮素是否通过稳

定 Nrf2/GPX4 轴抑制黑素细胞铁死亡，从而阻断氧化应激驱动的抗原释放与 CD8+ T 细胞活化；桑色素

是否通过靶向 NLRP1 V347G 阻断炎症小体组装，保护遗传易感黑素细胞；并探索桑色素与高良姜素联

用能否协同复色；进一步在白癜风小鼠模型中验证异鼠李素联合高良姜素对复色、NLRP1 活化及 CD8+ 
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T 浸润的影响等方向研究。上述假说将推动黄酮醇从机制推测走向精准联合治疗。 
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