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摘 要 目的 探究黄芩素和汉黄芩素抑制肝癌细胞能量代谢的作用机制差异。方法 将人肝癌HepG2细胞分为空白对照组（不

给药）、黄芩素和汉黄芩素不同剂量组（均为1.25、2.5、5、10、20 μmol/L），采用MTT法检测黄芩素和汉黄芩素对细胞活力的影响。

将HepG2细胞分为空白对照组（不给药）、黄芩素组、汉黄芩素组，给药培养后，采用增强型ATP试剂盒检测细胞ATP浓度，采用糖

酵解和线粒体压力测试试剂盒评价糖酵解及线粒体能量代谢水平；采用分子对接预测黄芩素和汉黄芩素与能量代谢关键酶的亲

和力大小，筛选亲和力较高的能量代谢关键酶；采用Western blot法检测能量代谢关键酶的表达情况。结果 在2.5～20 μmol/L剂量

范围内，黄芩素和汉黄芩素的半数抑制浓度分别为12.84、24.09 μmol/L，且黄芩素1.25 μmol/L、汉黄芩素2.5 μmol/L对细胞活力基

本无影响，筛选其为后续实验的给药剂量。与空白对照组比较，黄芩素组、汉黄芩素组HepG2细胞ATP浓度显著降低（P＜0.05）；

汉黄芩素对HepG2细胞基础酸化率的抑制作用显著强于黄芩素（P＜0.05），但两者对基础耗氧率的抑制作用均无显著差异（P＞

0.05）；黄芩素与丙酮酸激酶M2、线粒体酶复合物Ⅰ（CⅠ）、CⅡ、CⅣ结合力较强，而汉黄芩素只与丙酮酸激酶M2的结合力较强；

汉黄芩素能显著下调己糖激酶、磷酸果糖激酶、丙酮酸激酶M2、CⅠ、CⅡ、CⅣ蛋白的表达水平（P＜0.05），而黄芩素对上述酶的调

节作用无统计学意义（P＞0.05）。结论 黄芩素和汉黄芩素均能抑制肝癌HepG2细胞能量代谢，但作用机制不同：黄芩素的作用与

影响关键酶活性有关，而汉黄芩素的作用与抑制能量代谢关键酶表达有关。
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Study on mechanism difference of baicalein and wogonin inhibiting energy metabolism of hepatoma cells

XU Kejia，ZHANG Zimeng，FU Chuankui，CHEN Zhipeng，LI Weidong，WU Li（College of Pharmacy，Nanjing

University of Chinese Medicine，Nanjing 210023，China）

ABSTRACT OBJECTIVE To explore the difference in the mechanism of baicalein and wogonin inhibiting the energy

metabolism of hepatoma cells. METHODS Human hepatoma HepG2 cells were divided into blank control group （without

medicine），different dose groups of baicalein and wogonin （1.25，2.5，5，10 and 20 μmol/L）. The effects of baicalein and

wogonin on the viability of HepG2 cells were detected by MTT assay. HepG2 cells were divided into blank control group（without

medicine），baicalein group and wogonin group. After administration，the concentration of ATP in cell was detected by enhanced

ATP kit. The levels of cell glycolysis and mitochondrial energy metabolism were evaluated by glycolysis and mitochondrial pressure

test kit；the affinity of baicalein and wogonin with key enzymes of energy metabolism was predicted by molecular docking，and the

key enzymes of energy metabolism with high affinity were screened；the expression of key enzymes of energy metabolism was

detected by Western blot. RESULTS Within the dose range of 2.5-20 μmol/L，the half inhibitory concentrations of baicalein and

wogonin were 12.84 and 24.09 μmol/L；baicalein 1.25 μmol/L and wogonin 2.5 μmol/L had no effect on cell viability，so it was

selected as the dosage for subsequent experiments. Compared with blank control group，the concentration of ATP in HepG2 cells

decreased significantly in baicalein group and wogonin group（P＜0.05）；the inhibitory effects on basic acidification rate of HepG2

cells in wogonin group were significantly stronger than those of baicalein group（P＜0.05），but there was no significant difference

between them on the basic oxygen consumption rate （P＞0.05）；baicalein had strong binding to pyruvate kinase M2 and

mitochondrial enzyme complexes Ⅰ（CⅠ），C Ⅱ and CⅣ，while wogonin only had strong binding to pyruvate kinase M2；

wogonin could significantly down-regulate the protein expressions of hexokinase，phosphofructokinase，pyruvate kinase M2，CⅠ，

C Ⅱ and CⅣ（P＜0.05），but there was no statistical significance in the effect of baicalein on the regulation of these enzymes（P＞

0.05）. CONCLUSIONS Both baicalein and wogonin can inhibit the energy metabolism of hepatoma HepG2 cells，but the

mechanism is different：the effect of baicalein is related to the

activity of key enzymes，while the effect of wogonin is related

to the inhibition of the expression of key enzymes of energy

metabolism.

KEYWORDS baicalein；wogonin；hepatoma cells；energy

metabolism； glycolytic metabolic phenotype； mitochondrial

energy metabolism
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以有氧糖酵解为代表的能量代谢重编程是肿瘤细

胞的重要特征，常伴有不同程度的线粒体能量代谢异

常[1]。这种代谢变化是肿瘤细胞为满足快速增殖需要，

在提供一定数量三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，

ATP）的同时，为蛋白质、脂类和核酸等生物大分子的合

成提供充足的中间体，并实现细胞能量代谢与物质代谢

相平衡的一种适应性改变[1－5]。随着研究的深入，人们

发现很多肿瘤细胞的能量代谢出现了糖酵解和氧化磷

酸化均显著增强的特点，且在不同条件下存在显著的异

质性和可塑性，能够影响疾病的进展与转归[6－9]。这种

能量代谢表型的改变为抗肿瘤治疗提供了潜在的治疗

靶点。

现代研究表明，黄芩中的有效成分主要为黄芩苷、

汉黄芩苷、黄芩素、汉黄芩素等，其中黄芩素和汉黄芩素

具有共同的母核，黄芩素含有3个相邻羟基，而汉黄芩素

中的1个羟基被甲氧基取代，两者同为黄芩抗肿瘤作用

的重要物质基础[10－11]。作者团队前期的网络药理学研

究结果提示，黄芩素、汉黄芩素可通过抑制肿瘤细胞的

能量代谢产生抗肿瘤作用[12]。本文旨在研究黄芩素和

汉黄芩素影响肝癌细胞能量代谢的不同作用特点，分析

两者影响肝癌细胞能量代谢的构效关系，以期为黄芩素

和汉黄芩素的抗肿瘤作用机制研究提供新的思路。

1 材料
1.1 仪器

A1301026型低温高速离心机购自上海艾测电子科

技有限公司；SW-CJ-1G型双人无菌操作台购自苏州市

苏杭科技器材有限公司；INCO108型CO2细胞培养箱购

自德国 Memmert 公司；Seahorse XF96生物能量检测仪

购自美国Seahorse Bioscience公司；CKX-31倒置显微镜

购自日本Olympus公司；KQ5200DB台式数控超声波清

洗器购自昆山市超声仪器有限公司；BP121S电子分析

天平购自瑞士Mettler Toledo公司。

1.2 药物与试剂

黄芩素（纯度≥98％，批号 H-018-170427）、汉黄芩

素（纯度≥98％，批号H-019-180823）标准品购自中国药

品生物制品检定所；MTT（批号 23305-68-2）、线粒体酶

复合物Ⅰ～Ⅴ（CⅠ～Ⅴ）抗体（批号分别为12444-1-AP、

14865-1-AP、10894-1-AP、55070-1-AP、15999-1-AP）、己

糖激酶（hexokinase，HK）抗体（批号 22029-1-AP）、磷酸

果糖激酶（phosphofructokinase，PFK）抗体（批号 55028-

1-AP）、丙酮酸激酶M2（pyruvate kinase M2，PKM2）抗体

（批号 15822-1-AP）、ATP5F1抗体（货号 15999-1-AP）、

NDUFS1抗体（货号 12444-1-AP）、PK-Specific 抗体（货

号 15822-1-AP）、CYB5R3抗体（货号 10894-1-AP）、HK2

抗体（货号13105-1-AP）、MTCO2抗体（货号55070-1-AP）、

SDHA 抗体（货号 14865-1-AP）、β-肌动蛋白（β-actin）抗

体和羊抗兔 IgG二抗购自美国Proteintech公司；二甲基

亚砜（批号 BCBR6170V）购自北京索莱宝科技有限公

司；2-脱氧 -D-葡萄糖（2-deoxy-D-glucose，2-DG，批号

BCBC9986V）、寡 霉 素（ATP 合 酶 阻 滞 剂 ，批 号

089K7008V）、鱼藤酮（CⅠ抑制剂，批号MKBZ2534V）、

线粒体压力测试试剂盒（货号103015-100）、糖酵解压力

测试试剂盒（货号 103020-100）购自美国 Seahorse Bio-

science 公司；抗霉素 A（C Ⅲ抑制剂，货号 MS0070-

10MG）购自上海懋康生物科技有限公司；RIPA裂解液

（货号 P0013K）、苯甲基磺酰氟（PMSF，货号 ST506）、

TBST缓冲液（货号P0231）、增强型ATP检测试剂盒（批

号 112614170503）、BCA 蛋白质分析试剂盒（批号

102815160401）购自上海碧云天生物技术有限公司。

1.3 细胞

人肝癌HepG2细胞株购自中国科学院上海细胞库。

2 方法
2.1 HepG2细胞活力检测

取对数生长期的 HepG2细胞接种至 96孔板中，每

孔含 1×104个细胞，于 37 ℃、5％CO2培养箱中培养过

夜。根据作者团队前期实验结果[12]，将细胞分为空白对

照组（不给药）、黄芩素不同剂量组和汉黄芩素不同剂量

组（均为1.25、2.5、5、10、20 μmol/L），分别加入相应剂量

的黄芩素和汉黄芩素培养 24 h，每组设 6个复孔。培养

结束后每孔加入 0.5％ MTT 溶液 20 μL，37 ℃孵育 4 h

后，每孔加入 100 μL二甲基亚砜振荡 10 min，在 450 nm

波长处检测吸光度（A）值，计算得 6个复孔的平均A值。

细胞生长抑制率（％）＝（1－给药组平均A值/空白对照

组平均A值）×100％，利用SPSS软件计算 2种药物的半

数抑制浓度（IC50）。

2.2 HepG2细胞中ATP浓度检测

采用增强型ATP检测试剂盒检测。将HepG2细胞

接种至48孔板中，于37 ℃、5％CO2培养箱中培养过夜，

每孔含 2.5×104个细胞。根据“2.1”项下筛选结果，以不

影响细胞活力为前提，将细胞分为空白对照组（不给

药）、黄芩素组、汉黄芩素组，分别加入相应剂量的黄芩

素和汉黄芩素培养12 h，每组6个复孔。培养结束后，检

测细胞中 ATP 浓度，再通过 BCA 蛋白分析试剂盒将细

胞内的ATP浓度标准化为蛋白质含量。

2.3 HepG2细胞糖酵解压力测试和线粒体压力测试

将 HepG2 细胞接种至 96 孔板中，于 37 ℃、5％CO2

培养箱中培养过夜，每孔含 5×103个细胞。根据“2.2”项

下方法进行细胞分组、给药，培养 12 h，每组 6个复孔。

培养结束后，采用带有糖酵解和线粒体压力测试试剂盒

的生物能量检测仪分别检测细胞外酸化率和细胞耗氧

率，评价细胞糖酵解及线粒体能量代谢水平。细胞使

用测定培养基洗涤后，于 37 ℃、5％CO2培养箱中孵育

1 h。在糖酵解压力测试中，于22 min时加入10 mmol/L葡

萄糖，检测基础细胞外酸化率；于44 min时加入1 μmol/L
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寡霉素，检测细胞最大酸化率，即细胞的最大糖酵解水

平；于 72 min时加入 50 mmol/L 2-DG，检测细胞非糖酵

解的酸化率。在线粒体压力测试中，基础耗氧率为加入

寡霉素前的细胞耗氧率；于 22 min时加入 0.5 μmol/L寡

霉素；于44 min时加入试剂盒自带的氧化磷酸化解偶联

剂FCCP（0.5 μmol/L），检测最大细胞耗氧率，呼吸储备

功能为最大细胞耗氧率与基础细胞耗氧率之间的差异；

于72 min时加入0.5 μmol/L鱼藤酮和0.5 μmol/L抗霉素

A，检测细胞非线粒体呼吸水平。

2.4 黄芩素和汉黄芩素影响能量代谢的靶点预测

以糖酵解、线粒体能量代谢关键酶（表 1）为研究对

象，使用分子对接技术分析黄芩素和汉黄芩素影响能量

代谢的可能作用靶点。从蛋白质数据库（PDB，http：//

www.pdb.org）下载三维晶体结构[13]。将受体的晶体结构

坐标加载到 Discovery Studio 4软件，默认格式为线性

结构模型，优化处理后保存备用。使用 ChemBioDraw

Ultra 12.0软件制备黄芩素和汉黄芩素的配体分子，并进

行能量最小化优化 [14]。采用 Discovery Studio 4软件的

CDOCKER模块对黄芩素和汉黄芩素与8种能量代谢关

键酶的蛋白质分子对接，使用 Compute 模块下的 3D 质

子化功能，可自动优化氢原子并对其质子化[15－16]。按照

上述方法将蛋白质的能量进行最小化优化，选择分子对

接结果显示最有利的结合模式和负CDOCKER相互作

用的最高能量值。目标蛋白（能量代谢关键酶）和不同

化学成分结合力的强度通过能量值的大小来评估，以能

量值的绝对值7为划分亲和力强弱的界限，其绝对值越

大，表示两者间亲和力越强，是药物作用靶点的可能性

越大[17]。

表1 能量代谢关键酶的基本信息

关键酶
糖酵解能量代谢关键酶

线粒体能量代谢关键酶

受体蛋白
HK

PFK

PKM2

CⅠ
CⅡ
CⅢ
CⅣ
CⅤ

蛋白质序列
P52789

O60825

P43405

P49821

P04406

P14174

P08684

P53396

PDB代码
5HEX

5HTK

5CXH

5XTB

1U8F

4K9G

5TE8

5TDE

长度/bp

923

505

289

431

335

114

487

431

分辨率/Å
2.73

2.01

1.90

3.40

1.75

1.55

2.70

1.70

2.5 HepG2细胞中能量代谢关键酶表达的检测

采用 Western blot 法检测。将 HepG2细胞接种至 6

孔板中，每孔含 0.5×106～1.0×106个细胞。根据“2.2”项

下方法进行细胞分组、给药，培养 24 h，每组 6个复孔。

培养结束后，PBS 洗涤细胞 2次，裂解后采集细胞提取

物。采用裂解缓冲液（由 RIPA 裂解液、PMSF 以 100 ∶ 1
比例组成）冰上采集细胞提取物，以12 000 r/min 于4 ℃

离心 5 min，取上清液，采用 BCA 试剂盒检测蛋白质浓

度。将5×加样缓冲液与标本蛋白按1 ∶ 4比例混匀，沸水

浴10 min，以12 000 r/min 于4 ℃离心10 min，取上清液，

根据检测的蛋白浓度确定上样量，进行十二烷基硫酸

钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳（10％分离胶）。上样后先用40

mA跑120 min，再以100 V转膜100 min，然后用5％BSA

封闭液在4 ℃环境下封闭2 h；加入内参抗体β-actin和各

一抗（ATP5F1、NDUFS1、PK-Specific、CYB5R3、HK2、

MTCO2、SDHA、PKM2，稀释度均为 1 ∶ 100），4 ℃孵育

过夜；1×TBST洗膜 6次，每次 5 min，加入二抗（稀释度

1 ∶ 200），4 ℃孵育1 h；1×TBST洗膜6次，每次5 min。利

用暗室显影技术采集化学发光图像。用 Image Lab软件

进行图像分析，以目的蛋白条带灰度值与内参蛋白条带

灰度值的比值表示目的蛋白的表达水平。

2.6 统计学分析

使用 SPSS 20.0统计软件进行统计学分析，计量资

料以 x±s表示，多组间比较采用方差分析，多重比较采

用Scheffe检验，检验水准α＝0.05。

3 结果与分析
3.1 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞活力的影响

MTT 实验结果显示，在 2.5～20 μmol/L 剂量范围

内，黄芩素和汉黄芩素均能抑制 HepG2细胞增殖（P＜

0.05），且呈剂量依赖趋势。进一步计算 IC50值，其中黄

芩素的 IC50值为12.84 μmol/L、汉黄芩素为24.09 μmol/L，

提示黄芩素对HepG2细胞活力的抑制作用较汉黄芩素

更强。为排除细胞活力过低对能量代谢相关指标的影

响，后续实验采用对细胞活力无显著影响的剂量开展研

究，即黄芩素 1.25 μmol/L 为黄芩素组剂量，汉黄芩素

2.5 μmol/L为汉黄芩素组剂量。结果见图1。
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图1 黄芩素和汉黄芩素对HepG2 细胞活力的影响（x±±s，n＝6）
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3.2 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞中ATP浓度的

影响

ATP检测结果显示，与空白对照组[（148.10±12.48）

nmol/mg pro]比较，黄芩素组[（127.74±6.05）nmol/mg

pro]、汉黄芩素组[（122.65±4.71）nmol/mg pro] HepG2

细胞中 ATP 浓度显著降低（P＜0.05），提示黄芩素和汉

黄芩素均能明显降低HepG2细胞中的ATP浓度。

3.3 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞糖酵解的影响

糖酵解压力测试结果显示，与空白对照组比较，黄

芩素组、汉黄芩素组HepG2细胞基础酸化率均显著降低

（P＜0.05），表明其能明显降低细胞糖酵解水平；且给予

寡霉素抑制ATP合成酶的活性后，2个给药组细胞最大

酸化率均较空白对照组显著降低（P＜0.01），提示黄芩

素和汉黄芩素不仅能直接抑制糖酵解，还能抑制细胞在

应激状态下能量代谢表型的转变。进一步比较黄芩素

组、汉黄芩素组的结果显示，汉黄芩素组细胞基础酸化

率较黄芩素组显著降低（P＜0.05），提示汉黄芩素对糖

酵解的抑制作用较黄芩素更强。结果见图2。

3.4 黄芩素和汉黄芩素影响糖酵解能量代谢关键酶的

靶点预测结果

分子对接评估黄芩素和汉黄芩素与糖酵解能量代

谢关键酶HK、PFK、PKM2相互作用的结合能量值，结果

显示，黄芩素和汉黄芩素与PKM2对接的最大能量值分

别为－7.904、－7.626 kJ/mol，亲和力较强；黄芩素和汉

黄芩素与HK、PFK对接的最大能量值的绝对值均小于

7，亲和力较弱。

进一步分析黄芩素和汉黄芩素与 PKM2的作用力

发现，黄芩素与PKM2的作用以氢键、范德华力为主，而

汉黄芩素与 PKM2之间的作用力主要为范德华力。分

析原因为：黄芩素有 2个芳香环、3个相邻羟基，在分子

结构上共轭程度强，电子传递能力强，易与糖酵解关键

酶形成稳定氢键，结合力更强；而汉黄芩素只有2个相邻

羟基，与糖酵解关键酶形成稳定氢键的结合力较弱[18]。

该结果部分解释了黄芩素和汉黄芩素对糖酵解的抑制

机制。

3.5 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞糖酵解能量代谢

关键酶表达的影响

Western blot检测结果显示，与空白对照组比较，汉

黄芩素组HepG2细胞中HK、PFK、PKM2的蛋白表达水

平显著降低（P＜0.05或P＜0.01），提示下调糖酵解关键

酶表达是汉黄芩素抑制HepG2细胞能量代谢的重要机

制；黄芩素组糖酵解关键酶的蛋白表达水平虽有下降趋

势，但与空白对照组比较差异无统计学意义（P＞0.05），

综合分子对接结果，提示黄芩素可能通过抑制PKM2蛋

白活性进而抑制糖酵解。结果见图 3。
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3.6 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞线粒体能量代谢

的影响

线粒体压力测试结果显示，与空白对照组比较，黄

芩素组、汉黄芩素组细胞的基础耗氧率均显著降低（P＜

0.05或P＜0.01），提示这 2种成分能干预线粒体呼吸链

的氧化还原反应，降低细胞的线粒体能量代谢水平。给

予寡霉素后，黄芩素组、汉黄芩素组细胞耗氧率均明显下

降，但与空白对照组比较差异无统计学意义（P＞0.05）。

给予FCCP后，细胞耗氧率显著增加，迅速达到最大耗氧

率；与空白对照组比较，黄芩素组、汉黄芩素组均能降低

HepG2细胞的最大耗氧率，其中黄芩素组差异有统计学

意义（P＜0.05），提示黄芩素和汉黄芩素能不同程度地

抑制线粒体能量代谢的呼吸储备功能。结果见图4。

黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞线粒体能量代谢

均有不同程度的影响，分析原因如下：（1）在肝癌细胞

中，线粒体能量代谢被激活，氧化磷酸化作用异常强烈，

导致药物作用明显[19]；（2）氧化磷酸化的关键酶均集中

在线粒体膜上，而细胞内线粒体数量多（每个细胞约含

1 000个线粒体），导致药物作用靶点较多且集中[20]。

3.7 黄芩素和汉黄芩素影响HepG2细胞线粒体能量代

谢关键酶的靶点预测结果

分子对接评估黄芩素和汉黄芩素与线粒体能量代

谢关键酶CⅠ～Ⅴ相互作用的结合能量值，结果显示，黄

芩素具有最有利的构象，易与 CⅠ、CⅡ、CⅣ蛋白上的

活性位点结合，其对接的最大能量值分别为－7.786、

－7.030、－7.693 kJ/mol；而汉黄芩素可与CⅠ、CⅡ、CⅣ

蛋白结合，但亲和力较弱，其最大能量值的绝对值均小

于7。

进一步分析发现，黄芩素可与CⅠ（氢键、共价键）、

CⅡ（氢键、共价键）、CⅣ（氢键、共价键）相互作用。分

析原因为：黄芩素和汉黄芩素均有2个芳香环；黄芩素有

3个相邻羟基，易与受体蛋白的氨基酸残基形成稳定的

氢键，与线粒体能量代谢关键酶亲和力强，易形成稳定

结构；汉黄芩素有 1对间位羟基，且相邻 1个甲氧基，具

有较大的空间位阻，影响氢键的形成[21]，故与受体蛋白

的亲和力较弱。该结果部分解释了黄芩素和汉黄芩素

对线粒体能量代谢的抑制机制。

3.8 黄芩素和汉黄芩素对HepG2细胞线粒体能量代谢

关键酶表达的影响

Western blot结果显示，与空白对照组比较，汉黄芩

素组细胞中CⅠ、CⅡ、CⅣ的蛋白表达水平均显著降低

（P＜0.05或P＜0.01），而黄芩素组细胞中线粒体能量代

谢关键酶的表达水平差异无统计学意义（P＞0.05），提

示黄芩素主要与关键酶结合，通过影响关键酶的催化活

性来调节HepG2细胞的能量代谢。结果见图5。
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4 结论
本研究结果表明，黄芩素和汉黄芩素均能降低HepG2

细胞糖酵解和线粒体能量代谢水平，抑制细胞能量代谢。

更重要的是，两者均能降低HepG2细胞线粒体能量代谢的
储备能力，抑制细胞应激状态下糖酵解和线粒体能量代
谢的转化功能，导致细胞对恶劣环境的适应能力减弱。

进一步实验表明，黄芩素与PKM2、CⅠ、CⅡ、CⅣ蛋
白的亲和力强，但对其蛋白表达水平无显著影响，推测
这可能与黄芩素具有3个相邻羟基有关：一方面黄芩素
容易与蛋白上的活性位点形成稳定的氢键，表现出强亲
和力，结合力更高；另一方面黄芩素易失去氢质子使区
域内电负性增强，而线粒体具有双层膜结构，内膜向内
折入形成嵴，内膜外侧带正电，内膜内侧带负电，形成
约－180 mV 的膜电位 [22－24]，且黄芩素易溶于脂溶性溶
剂，故黄芩素可能更容易进入线粒体，从而干预能量代
谢关键酶的功能，抑制细胞能量代谢。汉黄芩素只与
PKM2蛋白的结合力较强，这可能与汉黄芩素除含有 2

个羟基外还引入了甲氧基有关，较大的空间位阻阻碍了
较多氢键的形成，故与蛋白的亲和力较弱 [24]。Western

blot 结果提示，汉黄芩素可显著下调 HK、PFK、PKM2、

CⅠ、CⅡ、CⅣ蛋白的表达，其抑制能量代谢的机制与下
调能量代谢关键酶的表达有关。

综上所述，黄芩素和汉黄芩素均能抑制肝癌细胞能
量代谢，但作用机制不同：黄芩素的作用与影响关键酶
活性有关，而汉黄芩素的作用与抑制能量代谢关键酶表
达有关。
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