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 蜂胶及活性成分保肝作用的研究进展

杜 夏，孙丽萍*，徐 响
(中国农业科学院 蜜蜂研究所，北京      100093)

摘  要：近年来研究发现蜂胶具有显著的保肝功效，国内外学者已对此开展了广泛而深入的探究。本文对蜂胶及活

性成分对四氯化碳肝损伤、氨基半乳糖诱导肝损伤、药物性肝损伤及酒精性肝损伤的作用效果和作用机理等方面的

研究进展进行综述，并对其研究方向和前景进行展望。
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Research Progress in Hepatoprotective Effect of Propolis and Active Components
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Abstract：Current studies have revealed that propolis has significantly hepatoprotective effect. The scientists have paid

extensive attention to the research in this field. The effects and mechanisms of propolis as well as the bioactive components

against carbon tetrachloride liver injury, D-gal-induced liver injury, drug-induced liver injury and alcoholic liver injury in this paper

have been reviewed in this paper. In addition, the future development trend has also been discussed.
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蜂胶(propolis)是蜜蜂采集植物的树胶，并混入其上

颚腺分泌物和蜂蜡经蜜蜂咀嚼调制而成的一种胶状物

质，其中含有丰富的药理活性成分[1]。近 10 年来研究者

对蜂胶的药理活性及化学成分进行了全面的研究，发现

蜂胶具有抗菌性、抗病毒、消炎、保肝、抗氧化、

抗癌等广泛的药理活性[2-3]。

近年来，病毒性肝炎、肝纤维化、脂肪肝、酒

精性肝病变、药物性肝损害及肝癌等肝病己越来越成为

当今威胁人类健康的主要疾病。肝细胞损伤是各型肝病

的病理基础，治疗与纠正肝细胞损伤是治疗各种肝病的

主要措施之一。有关蜂胶保肝活性的研究引起了众多学

者的关注，蜂胶及活性成分对受损肝细胞的保护作用及

机理的研究也取得了一定的进展。

1 蜂胶提取物对肝损伤的保护作用及作用机理

肝损伤主要包括化学性肝损伤和免疫性肝损伤。化

学性肝损伤是由化学性肝毒性物质所造成的肝损伤。这

些化学物质包括酒精、环境中的化学毒物及某些药物。

化学性肝损伤的起始靶部位都是质膜，质膜一经破坏就

引起连锁反应，形成恶性循环。其机制是药物或毒物

的摄入涉及肝脏的解毒功能，活性氧簇(ROS)可引起肝

细胞膜、线粒体膜、微粒体膜及溶酶体膜发生脂质过

氧化，产生脂质过氧化物(LPO)及其降解产物可以破坏

膜的稳定性和完整性，使其通透性增加，最终导致肝

细胞的凋亡与坏死[4]。ROS 及 LPO 可改变或灭活多种酶

的活性[5]。ROS 与核酸碱基或戊糖 - 磷酸支架反应，使

后者改变或断裂，破坏核酸分子的完整性和构型 [ 6 ]。

自身免疫性肝损伤(AIH)是一组病因不明、伴有明

显自身免疫现象，以炎症性坏死为主要病理改变的慢性

肝脏疾病。AIH 的发病机制尚未完全阐明，针对肝组织

特异性抗原的自我反应性 T 细胞及自身抗体均可导致肝

细胞损伤。AIH 是多种免疫异常相互作用的结果，对其

发病机制的研究主要集中在触发免疫耐受缺失的因素、

自身抗原、遗传易感性和免疫调节网络紊乱等方面 [ 7 ]。
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1.1 蜂胶对四氯化碳(CCl4)致肝脏损伤的保护作用及作

用机理

四氯化碳(CCl4)肝损伤动物模型是一种经典的实验

性肝损伤模型，能准确反映肝细胞的功能且重复性

好。CCl 4 对肝脏具有较强的损伤作用，可导致肝细胞

的变性、坏死、脂肪变性、纤维化和癌变。通过 CCl 4

产生活性自由基导致脂质过氧化、代谢产物与细胞内物

质共价结合及扰乱细胞内钙代谢对肝细胞造成损伤，破

坏细胞膜的完整性，引起一系列生理指标的改变 [8 -9 ]。

杜进兵等[10]采用 CCl4 亚急性染毒来建立化学性肝损伤大

鼠模型，高剂量的复方蜂胶片能够使肝脏中的丙氨酸氨

基转移酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)、丙二醛(MDA)以
及碱性磷酸酶(ALP)活性显著性降低，及总胆汁酸(TBA)
含量显著性降低，超氧化物歧化酶(SOD)和谷胱甘肽过

氧化物酶(GSH-Px)活性明显升高，肝脏组织结构病理损害

明显改善。Sharma 等[11]给经 CCl4 肝损伤后的大鼠每天饲

喂 100mg/kg 蜂胶 20d 后，血清转氨酶中ALT、GSH-Px 活

性及血液和组织的谷胱甘肽含量的指标均得到显著改

善，脂质过氧化水平也显著下降。Monika 等[12]同时使

用水飞蓟素和蜂胶作用于 CCl4 肝损伤大鼠之后发现，蜂

胶的保护能力明显高于水飞蓟素的活性。

1.2 蜂胶对酒精性肝损伤的保护作用及作用机理

随着酒精消费人口逐渐增多，酒精对人体有损害

作用，尤其是对肝脏的毒性作用日益引起人们的重

视。长期饮酒可引起酒精性肝病，包括脂肪肝、酒精

性肝炎、肝纤维化、肝硬化和肝癌等 [ 1 3 ]。酒精性肝病

(ALD)的发病机制非常复杂，多种因素可参与 ALD 的

发生发展。乙醇代谢过程中产生的氧化应激是 ALD 的

一个重要原因[14-15]。氧化应激可以损伤线粒体，导致线

粒体功能紊乱[16]。乙醇也可以引起同型半胱氨酸的蓄积

导致内质网应激，引起蛋白错误折叠，进而造成线粒

体功能紊乱、脂质蓄积、炎症反应以及细胞凋亡 [ 1 7 ]。

陈小囡[18]、戴伟[19]等研究发现蜂胶能通过增强肝组织清

除氧自由基的能力，降低肝组织脂质过氧化反应而对慢

性酒精性肝损伤产生保护作用。Durdane 等[20]证明土耳

其蜂胶能够保护酒精诱导肝损伤并通过清除自由基和降

低氧化应激以达到保护的目的。同时证明了土耳其蜂胶

无毒性，能够增加高密度脂蛋白水平的和降低低密度脂

蛋白水平。

1.3 蜂胶对药物性肝损伤的保护作用及作用机理

口服药物由胃肠吸收后即进入肝脏，在肝内的浓度

比血液及其他器官中高。当药物的用量过大或用药时间

过长，就会对肝脏造成伤害。由于药物及代谢产物的毒

性作用或机体对药物产生过敏反应，对肝脏造成损害，

引起肝组织发炎，即为药物性肝损害。可引起药物性肝

炎的药物主要有解热镇痛抗炎药、镇静催眠药、抗结核

药、抗寄生虫药以及某些抗菌药和激素类药物等。

扑热息痛(AP)为一种常用的研究药物代谢、药物相

互作用和筛选抗肝炎药的急性肝损伤造模型药。AP 在

体内有多种代谢产物，而半胱氨酸和硫醚氨酸是 AP 代

谢的重要产物，硫醚氨酸可能是 AP 所致肝损伤的主要

毒性物质[21]。Monika 等[22]证明蜂胶的乙醇提取物对 AP
诱发大鼠亚慢性肝损伤具有保护作用。马秋霞等[23]研究

表明蜂胶醇提物可以明显降低小鼠血清中 ALT、AST 和

乳清脱氢酶(LDH)的活性，降低肝组织中 MDA 的含量，

升高 GSH、GSH/GSSG 比值，肝组织病理损伤明显减

轻。证明蜂胶醇提物对 AP 致小鼠急性肝损伤具有明显

的保护作用。

Liu Chifeng 等[24]通过益康唑诱导大鼠急性肝损伤，

证明蜂胶的乙醇提取物具有保肝活性，并认为其是通过

抑制细胞膜脂质过氧化和清除自由基以达到保护肝脏的

效果。Hasan[25]研究发现蜂胶在治疗三氯化铝肝损伤的

同时能够显著调解的三氯化铝的毒性作用，并认为作用

机理为蜂胶通过拮抗三氯化铝以达到减轻毒性的影响。

曹炜等[26]研究表明蜂胶可以有效的抑制四氧嘧啶引发小

鼠肝脏自由基的升高，降低肝脏 MDA 的含量，证明蜂

胶对四氧嘧啶致小鼠肝脏损伤有显著的保护作用。

1.4 蜂胶对氨基半乳糖(D-gal)诱导肝损伤的保护作用及

作用机理

氨基半乳糖(D-gal)肝损伤模型是目前研究病毒性肝

炎的发病机制及其药物治疗的较好模型 D-gal 肝损伤呈弥

漫性的复发性片状坏死，与病毒性肝炎所造成的损伤类

似。D-gal 为一种选择性损害肝脏的药物，它是肝细胞

磷酸尿嘧啶核苷干扰剂，从而使依赖其生物合成的核

酸、糖蛋白、脂糖等物质合成受到限制，导致物质代

谢严重障碍，使肝细胞受损[27]。Mahran等[28]研究证明

蜂胶提取物对 D-gal 致大鼠肝脏损伤有很好的保护作用。

Banskota 等[29]研究显示巴西蜂胶对 D-gal/TNF-α诱导的

原代培养的小鼠肝细胞的死亡具有保护作用。Banskota
等[30]研究蜂胶甲醇提取物对 D-gal/TNF-α诱导的原代培

养的小鼠肝细胞死亡具有保护作用。并从甲醇提取物中

分离出 Labdane 型二萜并有着显著的保肝活性。

2 蜂胶中活性成分对肝损伤的保护作用

蜂胶的化学组成主要包括黄酮类、萜烯类、芳香

族酸及芳香族酸的酯类，酚、醇类，醛、酮类，脂

肪酸和脂肪酸酯、烃类、糖类、维生素、常量和微

量元素，此外还含有微量的蛋白质和酶。蜂胶的最大

特点是含有丰富的黄酮类化合物，有“黄酮类化合物

的宝库之称”[31-32]。迄今为止，从蜂胶中已经分离并鉴

定出的黄酮类化合物有 70 多种。

咖啡酸苯乙酯(CAPE)已经被鉴定为蜂胶中的主要组
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分，而且具有广泛的药理活性。CAPE 在保肝活性上表

现很显著。Lee[33]、Kus[34]等都证明 CAPE 能够对 CCl4

诱导的急性肝损伤起到保护作用，L e e 等 [ 3 3 ]并且发现

CAPE 能够阻止 CYP2El 介导的四氯化碳生物活化和防止

中 Fas/FasL 介导细胞凋亡。Kart 等[35]通过顺铂诱导成年

兔肝损伤，顺铂的毒性使肝细胞中 XO 和 NO－的增加并

导致肝细胞氧化应激及亚硝化。CAPE 对顺铂导致肝细

胞中生化及病理组织学改变的部分具有保护作用。

CAPE能够显著抑制他莫昔芬诱发肝GSH耗竭和GSSG与

过氧化脂质的积累。提高受损肝细胞中糖皮质激素受体

(GR)、GPx、SOD 和过氧化氢酶(CAT)活性，抑制 TNF-α
的上升和改善病理组织[36]。CAPE 还能对缺血 / 再灌注引

发的肝损伤起到保护作用[37]。

Chen Xin[38]研究报道，蜂胶中的黄酮类物质对肝有

很强的保护作用，能够降解肝的毒素，减轻肝中毒。

蜂胶中所含成分槲皮素对酒精性肝损伤[39-40]、硫代乙酰

胺诱导急性肝损伤[41]、缺血再灌注引起的肝损伤[42]均有

显著的保护作用。松属素能够显著抑制转谷氨酰胺酶

(TTG)诱发激活硫代乙酰胺(TAA)从而抑制酒精性肝损伤

发展成为肝硬化[43]。白杨素不仅能够保护 D-gal 诱导肝

细胞损伤[44]，而且能够通过对抗由氧化应激产生自由基

介导以起到保护乙醇诱导大鼠肝损伤目的[45]。

Hollands 等[46]从蜂胶中分离出 5 种奎尼酸的衍生物，

其中有 4 种被证明对四氯化碳和 D-gal 致大鼠肝损伤有保

护作用。Chen Xin[38]研究还表明蜂胶中的木脂素可以改

善毒素对肝脏的影响，促进肝功能恢复；萜烯类物质能

够降低转氨酶，对四氯化碳引起的大鼠急性肝损伤有明

显的保护作用，可促进肝细胞再生，防止肝硬化。

3 结  语

蜂胶中含有丰富的生物活性成分，对于各种肝损伤

均有显著的保护能力，是具有巨大开发潜力的宝库。很

多以蜂胶为原料的保健品已经投入使用，但是蜂胶中活

性成分复杂多样，提取纯化困难，具体功效成分研究

上还只是起步阶段。今后应建立有效的成分分离与活性

追踪方法，鉴定出相应的活性成分，深入探究保护肝

损伤作用机制，在此基础上对活性成分进行分子改性，

进一步强化其作用效果。若能提高蜂胶功能活性组分的

分析及应用，其附加值将会大幅度增加，势必大大刺

激蜂产品行业的成长和壮大。　　
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