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甘草及其活性成分抗炎与抗炎机制的研究进展 
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摘  要：甘草及其活性成分能提高吞噬细胞的吞噬功能、调节淋巴细胞数量与功能、抑制 IgE 抗体形成、抗炎症介质及前炎

性细胞因子，具有抗炎、抗变态反应的药理活性。甘草黄酮类化合物（异甘草素、异甘草苷、甘草素、甘草查耳酮 A、光甘

草定、甘草醇等）、甘草多糖和甘草酸是其抗炎、抗变应性炎症的活性成分。其中对异甘草素、甘草查耳酮 A 和甘草酸的抗

炎及抗变应性炎症作用的研究较为深入。综述甘草及其活性成分的抗炎作用及抗炎机制的研究进展。 
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Advances in studies on Glycyrrhizae Radix et Rhizoma and its active components 
in anti-inflammation and mechanism  

ZHANG Ming-fa, SHEN Ya-qin 
Shanghai Meiyou Pharmaceutical Co., Ltd., Shanghai 201422, China 

Abstract: Glycyrrhizae Radix et Rhizoma and its active components can enhance the phagocytic function of phagocytes, modulate the 
quantity and function of lymphocytes, inhibit the antibody formation of IgE, possess the effects against inflammatory mediator and 
proinflammatory cytokines, and induce pharmacologic activities against inflammation and allergy. Flavonoids (isoliquiritigenin, 
isoliquiritin, liquiritigenin, licochalcone A, glabridin, glycyrol, and so on), glycyrrhiza polysaccharide and glycyrrhizic acid are active 
components of Glycyrrhizae Radix et Rhizoma on anti-inflammation and immunoregulation. Among others, the anti-inflammation and 
anti-allergy of isoliquiritigenin, licochalcone A and glycyyrrhizic acid are studied more profoundly. Research advances on the 
anti-inflammation and mechanism of Glycyrrhizae Radix et Rhizoma and its active components are reviewed in this paper. 
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甘草别名“国老”，意思是中医药王国之重臣，

可见其不仅是最常用的中药，更是活性高、作用广

的重要中药之一。笔者在实验研究中药药性规律的

过程中，一直将甘草作为主要研究对象，积累了大

量的研究报道，分 20 多个专题论述甘草的药理作

用，分别综述了甘草及其黄酮类成分和甘草酸的抗

肿瘤作用[1]、甘草酸糖皮质激素样作用[2]、甘草酸

防治肝损伤药理作用[3]、甘草抗动脉粥样硬化和抗

血栓形成作用[4]、甘草对呼吸系统的药理作用[5-6]、

甘草酸抗病毒作用[6]、甘草抗菌和抗原虫的药理作

用[7]、甘草对消化系统的药理作用[8]。广泛的药理

作用使甘草用于许多系统的炎症性疾病、变态反应

性疾病和免疫低下性疾病。甘草酸虽然是甘草抗炎

和抗变应性炎症的活性成分，但并不是甘草中唯一

的活性成分。甘草黄酮类化合物——异甘草素

（isoliquiritigenin）、异甘草苷（isoliquiritin）、甘草

素（liquiritigenin）、甘草查耳酮 A（licochalcone A）、

光甘草定（glabridin）、甘草醇（glycyrol）等[9-10]，

甘草多糖和甘草酸是其抗炎、抗变应性炎症的活性

成分。其中异甘草素、甘草查耳酮 A 和甘草酸的抗

炎和抗变应性炎症作用被研究得较为深入。本文主

要综述甘草粗提取物、甘草黄酮类化合物的抗炎作

用，以及抗炎症介质及前炎性细胞因子、提高吞噬

细胞的吞噬功能、影响抗体产生、提高免疫调节功

能等抗炎作用机制。 
1 抗炎 
1.1  抗非特异性炎症 

连续 3 d 给小鼠 ig 甘草的 75%乙醇提取物 2、6  
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g/kg，明显抑制二甲苯致小鼠耳肿，4 h 的平均抑制

率分别为 29.4%、47.5%；也明显抑制角叉菜胶致小

鼠足跖肿胀，4 h 的平均抑制率分别为 22.8%、

20.7%；对醋酸提高小鼠腹腔毛细血管通透性的抑

制率分别为 18.8%、28.1%[11]。连续 3 d 给小鼠 ig
甘草水煎剂 1、2、4 g/kg 也明显抑制二甲苯致耳肿

胀和醋酸致腹腔毛细血管通透性增高，连续 3 d
或 7 d 给大鼠 ig 甘草水煎剂 0.7、1.4、2.8 g/kg 也显

著抑制蛋清致足跖肿胀和棉球致肉芽肿形成，但这

些抑制作用无明显剂量相关性[12]。小鼠 sc 甘草水浸

膏同样能抑制醋酸提高腹腔毛细血管通透性、抑制

巴豆油致小鼠耳肿胀和棉球致肉芽组织慢性增生，

但摘除双侧肾上腺后甘草的抗炎作用丧失，提示甘

草抗急慢性炎症需要糖皮质激素参与[13]。 
1.2  抗变应性炎症 

从大鼠过敏前 3 d 开始至攻击前 1 d，每天 ip
甘草粗提物 240 mg，对青霉噻唑蛋白致敏性休克有

显著保护作用，使休克的发生率由 100%降至 5%，

死亡率由 70%降至 5%[14]。甘草水提物滴鼻可明显

减轻豚鼠变应性鼻炎模型的鼻痒、喷嚏、流涕等症

状，明显减少鼻分泌物及鼻黏膜组织中的炎性细胞

数、嗜酸性粒细胞数、肥大细胞数及脱颗粒数，降

低组胺水平，明显增加鼻黏膜组织中嗜酸性粒细胞

凋亡率[15]。炙甘草同样有抗炎作用，其中甘草酸的

量低于生甘草，但对 IgE 介导的小鼠三相耳肿的抑

制作用却强于生甘草。从炙甘草和生甘草中均分离

到 1 个相对分子质量在 15 000 以上的抗变态反应部

位（不含甘草酸和甘草次酸），给小鼠 ig 此部位 3、
15、75 mg/kg 也显示抗三相耳肿作用，且从炙甘草

中提到的这种大分子部位的抗变态反应性炎症作用

强于从生甘草中提到的[16-17]。 
甘草水提物既抑制佐剂引起的慢性变应性炎

症，也抑制肉芽肿内血管形成，而异甘草苷剂量在

0.31～3.1 mg/kg 时抑制肉芽肿组织血管形成的活性

是甘草水提物的 50 倍，甘草酸剂量在 20～80 mg/kg
时抑制作用很弱。在体外甘草水提物 0.01～1 g/L 时

也剂量相关地抑制血管内皮细胞管状形成，甘草黄

酮类化合物在 0.1～100 μmol/L 时，抗血管内皮细胞

管状形成的作用强度依次为异甘草素＞异甘草苷＞

甘草素＞去异甘草苷部位。相反，甘草酸 0.1～100 
μmol/L和甘草次酸 0.1～10 μmol/L促进血管内皮细

胞管状形成。异甘草苷可强烈对抗甘草酸的促进作

用。82 mg/L 甘草酸和 4.2 mg/L 异甘草苷混合物（相

当于甘草水提物中的比例）的抗血管内皮细胞管状

形成作用与 100 mg/L 甘草水提物相当，所以甘草抗

血管形成作用主要来自于异甘草苷[18]。异甘草苷的

苷元异甘草素通过激活 c-Jun 氨基末端激酶（JNK）

和抑制细胞外信号调节激酶（ERK）协同下调雷帕

霉素的哺乳动物靶点（mTOR）通路，抑制血管内

皮生长因子生成，从而阻滞人内皮杂交瘤 EAhy926
细胞的管状形成和降低微血管密度[19]。而甘草查耳

酮 A 通过抑制血管内皮生长因子受体-2 激活，显著

抑制人脐静脉血管内皮细胞管状形成、迁移和增殖

的有效剂量分别为 10～20、5～20、20 μmol/L[20]。 
甘草中的黄酮类化合物是其抗炎、抗变态反应

的有效成分。现已发现甘草查耳酮 A 抑制二甲苯、

花生四烯酸和佛波醇酯引起的小鼠耳肿，给动物 ig 
2.5、5、10 mg/kg 显著抑制角叉菜胶引起的足跖肿

胀和脂多糖（LPS）诱导的巨噬细胞环氧化酶的活

性和表达[21-22]。甘草素较甘草酸明显抑制小鼠被动

皮肤过敏反应和化合物 48/80 引起的搔抓行为[23]。

光甘草定外用可抑制紫外线引起皮肤红斑和色素沉

着[24]。对硫酸葡聚糖钠引起的小鼠急性结肠炎，10、
50 mg/kg 的光甘草定能显著降低死亡率，减少体质

量丢失，减轻结肠结构破坏和结肠变短以及严重的

临床症状[25]。给小鼠 ip 甘草醇 30、100 mg/kg 也显

著抑制角叉菜胶引起的足跖肿胀[26]，剂量相关地降

低小鼠迟发型过敏反应，延长皮肤移植片存活的时

间[27]。而甘草查耳酮 E 抑制 唑酮（oxazolone）引

起的慢性变应性接触性皮炎，使耳肿胀减轻[28]。国

外有人将甘草提取物制成生物黏附贴片剂，用于治

疗反复发作的口疮性口炎溃疡，可显著减轻疼痛、

炎症和细胞坏死[29]。 
2  抗炎机制 
2.1  抗炎症介质、前炎性细胞因子 

炎症介质和前炎性细胞因子是引起炎症反应的

关键生物活性物质。甘草粗提物和甘草黄酮类成分

可抑制前炎性细胞因子及炎症介质的合成与释放，

对于异甘草素和甘草查耳酮A的抗炎机制研究得较

多，其中异甘草素的抗炎机制已经比较清楚：异甘

草素是通过抑制把关受体 4（TLR4）的二聚化反应，

在受体水平阻滞炎性信号转导通路，从而抑制一系

列前炎性细胞因子和炎症介质的合成与释放。 
2.1.1  甘草粗提物  甘草粗提物不影响青霉噻唑

蛋白被动致敏大鼠腹腔肥大细胞脱颗粒，但显著抑

制致敏大鼠肺内组胺的合成，使组胺的量由（99±6） 
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ng/g 下降到（64±8）ng/g（P＜0.01）[12]。甘草甲

醇提取物能缓解组胺、乙酰胆碱和氯化钡致离体肠

管痉挛。连续 14 d 给大鼠 ig 甘草煎剂 10 g/kg，在

明显减弱胃肠收缩的同时，明显减少胃、小肠嗜铬

细胞、肌间神经丛 5-羟色胺表达[30-31]。 
甘草甲醇提取物剂量相关地抑制牛精囊前列腺

素合成酶，也抑制小鼠子宫内膜癌细胞的环氧化酶、

白介素（IL）-1α和肿瘤坏死因子（TNF）-α mRNA
的表达[32]。与生甘草比较，炙甘草更强烈抑制 LPS
刺激小鼠巨噬细胞 RAW264.7 产生前列腺素 E2、一

氧化氮（NO）和前炎性细胞因子，也显著抑制 LPS
诱导 RAW264.7 细胞中结合 DNA 的核因子-κB
（NF-κB）降解和磷酸化。炙甘草乙醇提取物可提高

LPS 处理小鼠的存活率，降低血浆 TNF-α 和 IL-6
水平，增加 IL-10 生成[33]。甘草的超临界 CO2 提取

物可抑制LPS诱导的巨噬细胞产生 IL-1β、IL-6、IL-8
和 TNF-α，抑制巨噬细胞内重要的炎症信号转导蛋

白（包括 NF-κB p65 核转录因子和 Jun 原癌基因编

码激活蛋白-1 转录因子的磷酸化），体外抑制人全

血中的前炎性细胞因子分泌[34]。甘草的非极性部位

（己烷或乙醇提取物）也抑制 LPS 诱导巨噬细胞表

达前炎性细胞因子 IL-1β、环氧化酶-2 和诱导型 NO
合酶的 mRNA 和蛋白的表达，以及 NO 的生成，而

这些作用与其抑制 NF-κB 荧光素酶（luciferase）
有关[35]。 

甘草总皂苷也显著减少 LPS 诱导的 RAW264.7
细胞释放 NO、IL-1 和 TNF-α，并通过抑制磷脂酶

A2活性和环氧化酶-2表达减少前列腺素E2合成[36]。

甘草酸是其抗炎症介质和前炎性细胞因子的活性成

分之一。 
2.1.2  甘草黄酮类成分  Xie 等[37]用 LPS 气道滴注

致小鼠肺炎模型研究甘草黄酮类成分的抗炎机制。

结果发现 3、10、30 mg/kg 的甘草总黄酮不仅降低

肺含水量，还削弱 LPS 引起的组织学改变，使 LPS
诱导并积聚在支气管肺泡灌洗液中的炎性细胞（包

括中性粒细胞、巨噬细胞、淋巴细胞）显著减少，

并抑制中性粒细胞浸润，使 LPS 灌洗液中超氧化物

歧化酶活性升高，肺髓过氧化物酶活性、TNF-α和

IL-1β mRNA 表达降低。提示甘草总黄酮是通过抑

制炎性细胞浸润和炎症介质释放从而减少中性粒细

胞募集，以及减轻中性粒细胞的氧化损伤，有效对

抗 LPS 诱导的肺炎。甘草总黄酮还能抑制人肺成纤

维细胞分泌嗜酸细胞活化趋化因子-1，可望阻滞嗜

酸性粒细胞向抗原致炎部位募集。甘草总黄酮中甘

草素、异甘草素、7,4'-二羟基黄酮体外抑制人肺成

纤维细胞分泌嗜酸细胞活化趋化因子-1 作用较强，

IC50 分别为 4.2、0.92、0.21 mg/L[38]。 
光甘草定在减轻磷酸葡聚糖钠致小鼠结肠炎

时，显著降低结肠髓过氧化物酶活性和炎症介质前

列腺素 E2、NO 和前炎性细胞因子产生[25]，也显著

抑制 LPS 诱导鼠巨噬细胞释放前列腺素 E2、卡西霉

素（A23187）诱导人中性白细胞释放血栓素 B2 和

白三烯 B4，提示光甘草定是环氧化酶和脂氧化酶双

重抑制剂[39]。而甘草醇下调 LPS 诱导 RAW264.7 巨

噬细胞中环氧化酶-2和诱生型NO合酶的mRNA和

蛋白表达及前炎性细胞因子 IL-1β和 IL-6 的 mRNA
表达，并认为甘草醇是通过抑制 NF-κB 抑制因子

（IκBα）磷酸化反应，阻止 LPS 诱生 NF-κB 机制，

阻断上述级联反应产生抗炎作用 [26]。甘草西定

（licoricidin）和甘草异黄烷 A（licorisoflavan A）在

对人单核细胞源巨噬细胞无毒浓度时，通过阻滞

NF-κB p65 激活，剂量相关地抑制 LPS 诱导巨噬细

胞分泌 IL-6、B 类趋化因子 CCL5 和基质金属蛋白

酶-7、8、9，产生抗炎作用[40]。 
异甘草素在 0.01 mg/mL 能缓解组胺、乙酰胆碱

和氯化钡导致的大鼠离体肠管痉挛[30-31]。异甘草素

剂量相关抑制 LPS 诱导 RAW264.7 细胞表达环氧化

酶-2、诱生型 NO 合酶、TNF-α、IL-6 的蛋白和 mRNA
表达，而且异甘草素降低 NF-κB 的 DNA 结合活性

和转录活性，与减少 IκBα 磷酸化进而阻滞 p65 和

p50 蛋白易位至细胞核相一致。由于异甘草素抑制

IκB 激酶（IKK）、细胞外信号调节激酶 1/2（ERK1/2）
和 p38 磷酸化，不影响 c-Jun 氨基末端激酶 1/2
（JNK1/2）磷酸化。进一步研究提示异甘草素的抗

炎机制是通过抑制RAW264.7细胞中 IKK、ERK1/2、
p38 磷酸化，抑制 NF-κB，调控含有诱导干扰素-β
结合体的把关-IL-1 受体区（TRIF）依赖的信号转

导通路，抑制炎症基因表达，如下调干扰素、环氧

化酶-2、诱导型 NO 合酶、TNF-α和 IL-6 表达来实

现的[41-43]。异甘草苷抑制前列腺素 E2和 NO 生成的

作用弱于其苷元异甘草素。异甘草素在≥10 μmol/L
时阻滞激活的人脐静脉内皮细胞诱生血管细胞黏附

分子-1 和 E-选择素，并抑制单核细胞黏附于 TNF-α
激活的内皮细胞，也能削弱 TNF-α诱导血小板内皮

细胞黏附分子-1 表达及血管细胞黏附分子-1 和 E-
选择素 mRNA 表达，提示异甘草素阻滞炎症时
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NF-κB 的核易位，抑制多种细胞黏附分子 mRNA 和

蛋白表达，从而阻碍白细胞游走和黏附于炎症部

位[44]。Park 等[45]报道异甘草素是通过抑制 LPS 诱

导的慢性炎症先期的 TLR4 的二聚化反应，在受体

水平阻滞信号转导通路，从而抑制 NF-κB、干扰素

调节因子 3 活化和环氧化酶-2、诱导型 NO 合酶表

达，产生抗炎作用。 
Kwon 等[46]报道甘草查耳酮 A 通过抑制环氧化

酶-2 和诱生型 NO 合酶表达，抑制 RAW264.7 细胞

合成前列腺素 E2 和 NO。甘草查耳酮 A 抑制 IL-1β
诱导人皮肤成纤维细胞产生前列腺素 E2，IC50 为

15.0 nmol/L，但不抑制其诱生 IL-6 和 IL-8；浓度高

至 1 μmol/L 也不影响 IL-1β升高环氧化酶-2 mRNA
和蛋白水平，而地塞米松对这些都有强烈抑制作用。

由于甘草查耳酮A不影响环氧化酶-1依赖性前列腺

素 E2 合成，提示甘草查耳酮 A 与皮质类激素不同，

是环氧化酶-2 选择性抑制剂[47]。以前有人报道甘草

查耳酮 A、B 抑制花生四烯酸代谢中的 5-脂氧化酶。

它们在 1×10−3～1×10−6 mol/L 抑制钙离子载体

A23187 诱导人中性多形核白细胞产生白三烯 B4和

白三烯 C4，甘草查耳酮 A 对白三烯 B4 和 C4 形成的

IC50 分别为 4.6×10−7、4.2×10−6 mol/L，而甘草查

耳酮 B 的 IC50 分别为 1.2×10−6、2.0×10−6 mol/L。
提示甘草查耳酮对前列腺素和白三烯 2 种炎症介质

生成都有抑制作用。甘草查耳酮 A 也可通过抑制丝

氨酸 276 上的 NF-κB p65 核转录因子的磷酸化，阻

断 LPS 的信号转导通路产生抗炎作用[48]。进一步研

究发现甘草查耳酮 A 通过抑制 TNF-α 活化 IKK 和

降解 IκBα 以及 TNF 引起的 NF-κB 的核易位及其

DNA 结合活性和转录活性，显著抑制炎性细胞因

子、B 类趋化因子 CCL2/单核细胞趋化蛋白-1 和 A
类趋化因子 CXCL1/KC 表达，产生抗炎作用。并认

为甘草查耳酮A化学结构中的 1,1-二甲基-2-丙烯基

团及 α,β-不饱和酮基是抗炎作用的重要基团[49-50]。

甘草查耳酮A还抑制LPS诱导RAW264.7细胞产生

前炎性细胞因子（包括 IL-1β和 IL-6）并能对抗 LPS
引起小鼠内毒素性休克[46]。甘草查耳酮 A、C 和 D
抑制大鼠 RBL-2H3 嗜碱性粒细胞脱颗粒，其中甘草

查耳酮 D 在无细胞毒作用时就显著抑制脱颗粒。进

一步研究发现甘草查耳酮 D 通过阻滞 ERK 和丝裂

原激活的蛋白激酶（MEK）磷酸化以及细胞外 Ca2+

内流，抑制肥大细胞脱颗粒[51]。甘草查耳酮 E 剂量

相关地抑制 LPS 诱导巨噬细胞产生 IL-12 和 IL-13

的亚单位 IL-12 p40，从而抗慢性变应性炎症[28]。 
斯洛伐克学者从抗氧化角度探讨了甘草抗炎机

制，甘草甲醇提取物能剂量相关地与自由基 1,1′-二
苯基-2-芳基肼（1,1′-diphenyl-2-picrylhydrazyl）反应，

也剂量相关地抑制单层二油酰磷脂酰胆碱脂质体膜

过氧化反应和全血活性氧化学发光（即活性氧释

放），而甘草酸则没有类似的抗氧化活性。他们认为

甘草黄酮类化合物中的苯酚基团的抗氧化活性抑制

了中性粒细胞功能，产生抗炎作用[52]。 
2.2  提高吞噬细胞的吞噬功能 

早已发现甘草水煎剂促进白细胞吞噬金葡菌，

腹腔注射时能提高应激状态（4 ℃冷刺激和 35 ℃
热刺激）小鼠腹腔巨噬细胞对鸡红细胞的吞噬率和

吞噬指数。除甘草酸外，甘草多糖也是促进网状内

皮系统吞噬功能和抗补体的活性成分[53-54]。连续 10 d
给小鼠 ig 或 ip 甘草多糖 0.25、0.5、1 g/kg，都能剂

量相关地提高网状内皮系统吞噬（碳粒）指数，其

中 ip 增强这种非特异性免疫功能的能力高于 ig 给

药[55]。甘草多糖剂量相关地增强小鼠腹腔巨噬细胞

的胞饮作用和 NO、IL-1、IL-6 及 IL-12 的生成；在

10 mg/L 诱生 IL-1，但需在 100 mg/L 才能显著诱生

NO、IL-6 和 IL-12。以上这些诱生作用也与时间相

关。用甘草多糖处理过的小鼠巨噬细胞产生超氧阴

离子的能力以及对佛波醇酯刺激后产生超氧阴离子

能力都高于对照组小鼠[56]。甘草多糖是通过上调巨

噬细胞中诱生型NO合酶的mRNA和蛋白表达促进

NO 生成的。用 LPS 预处理巨噬细胞，再用甘草多

糖处理，NO 和诱生型 NO 合酶的生成量较单独应

用或二者同用为多[56-57]。 
2.3  影响抗体产生 

连续 7 d 给小鼠 ig 甘草水煎剂明显减少用绵羊

红细胞免疫的脾脏细胞中抗原结合细胞数。后来发

现甘草能选择性地抑制免疫小鼠 IgE 抗体产生，而

不影响 IgG 抗体产生[58]，抑制致敏大鼠血清抗青霉

噻唑基抗体产生[14]。甘草素、甘草酸和甘草次酸抑

制卵白蛋白致哮喘小鼠产生 IgE[23]。然而甘草皂苷

是一种免疫佐剂，明显提高小鼠血清中卵白蛋白特

异抗体 IgG、IgG1 和 IgG2b滴度，显著增强刀豆蛋白

A、LPS 和卵白蛋白诱发脾细胞增殖，即增强体液

免疫和细胞免疫[59]。 
2.4  影响免疫细胞活性，提高免疫调节功能 

给照射 γ-射线小鼠连续 10 d应用甘草或甘草酸

都能提高被 γ-射线减少的外周血总白细胞数、淋巴
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细胞数、中性粒细胞数和单核细胞数以及恢复被抑

制的脾脏细胞对丝裂原（植物血凝素、美洲商陆丝

裂原、刀豆蛋白 A 和 LPS）的母细胞化反应，显示

出恢复细胞免疫活性作用[60]。体外实验发现炙甘草

增强植物血凝素诱导人外周血淋巴细胞产生 IL-2
的作用强于生甘草[61]。甘草乙醇提取物促进人 B 细

胞分泌 IL-6 和 TNF-α[62]。人口服甘草酊剂 7 d 能刺

激免疫细胞表达 CD69，这种激活免疫细胞的作用

从服药第 1 天即可产生，并持续至少 7 d[63]。甘草

浸剂（主要含甘草苷和甘草酸）在 100～800 mg/L
非量效关系地刺激人淋巴细胞表达 CD69，但甘草

苷和甘草酸在 12～100 mg/L 时并不刺激淋巴细胞

表达 CD69。由于该浸剂不影响人淋巴细胞的细胞

周期，提示甘草浸剂可能是特异性地刺激免疫[64]。 
甘草多糖在 50 mg/L 时增强刀豆蛋白 A 刺激离

体小鼠脾脏 T 细胞增殖[65]。甘草多糖皮下注射能明

显降低荷肝癌H22细胞小鼠的脾调节性T细胞比例，

提高脾淋巴细胞转化率[66]。连续 9 d 灌服甘草总黄

酮可显著提高荷瘤（S180）小鼠血液中白细胞总数、

淋巴细胞总数及 CD4+/CD8+T 细胞亚群比值[67]。然

而甘草查耳酮 A 抑制人外周血淋巴细胞增殖、抑制

T 细胞和单核细胞产生前炎性细胞因子和抗炎性细

胞因子[68]。甘草醇通过抑制钙调神经磷酸酶活性

（IC50 为 84.6 μmol/L），剂量相关地抑制 IL-2 生成，

在无细胞毒浓度时显著抑制刀豆蛋白A诱导小鼠脾

T 淋巴细胞增殖和混合淋巴细胞反应，呈现出免疫

抑制作用[27]。因此甘草酸、甘草多糖和甘草中的一

些黄酮类化合物都是影响淋巴细胞的活性成分。 
3  结语 

甘草能提高吞噬细胞的吞噬功能，调节淋巴细

胞数量和功能，抑制 IgE 抗体形成，具有抗炎症介

质、前炎性细胞因子作用，可以产生抗炎、抗变态

反应的药理作用。甘草黄酮类化合物（如异甘草素、

异甘草苷、甘草素、甘草查耳酮 A、光甘草定、甘

草醇等）、甘草多糖和甘草酸是甘草抗炎和免疫调节

的活性成分。 
日本已将甘草类黄酮油（系甘草乙醇提取物中

的疏水性黄酮）批准为新功能性食品，用于降脂减

肥，防治代谢综合征，并发现异戊烯基黄酮类化合

物是其活性成分。从非水溶性部位分离到的异戊烯

基黄酮类化合物如甘草香豆素（glycycoumarin）、格
里西轮（glycyrin）、dehydroglyasperin C 和 D、光甘

草酚（glabrol）、光甘草酮（glabrone）、甘草二氢黄

酮 A（licoflavanone A）、5′-甲酰基光甘草定、(2R, 
3R)-3,4′,7-三羟基-3′-异戊烯基黄烷、(3R)-2′,3′,7-三
羟基-4′-甲氧基异黄烷、echinatin、kanzonol X 和 W、

shinpterocarpin、shinflavanone、gancaonin L 都具有

过氧化物酶体增殖子激活型 γ-受体（PPAR-γ）配体

结合活性，这些化合物在 10 mg/L 时，配体结合活

性是 0.5 μmol/L 曲格列酮的 3 倍[69-70]。已知激动

PPAR-γ可稳态平衡糖、脂代谢，也可产生抗炎、抑

制细胞生长和促进细胞凋亡等生物活性，推测甘草

类黄酮油及其上述活性成分具有抗炎作用。总之，

甘草及其活性成分的抗炎作用及其作用机制值得进

一步深入研究，具有广阔的开发与应用前景。 
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