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摘  要：甲基丁香酚是一种广泛存在的苯丙素类天然化合物，具有镇痛、麻醉、抗过敏、抗炎、抗氧化和抗肿瘤等多种生物

学活性，可能在促进细胞再生、抗衰老和炎症、肿瘤相关性疾病的防治中具有重要研究价值。充分了解甲基丁香酚的结构和

作用特点，避免不必要的毒副作用发生，对其开发利用具有重要意义。综述了甲基丁香酚的生物学活性及其作用机制，以期

为甲基丁香酚的深入研究和进一步开发应用提供参考依据。 
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Abstract: Methyl eugenol is a ubiquitous natural compound of phenylpropanoids in spices and other culinary herbal products. It has 

various biological functions, such as analgesia, anesthesia, anti-allergic, anti-inflammatory, anti-oxidation, and anti-tumor. It may 

promote cell regeneration, anti-aging and may have important research value in the prevention and treatment of inflammation and 

tumor-related diseases. A full understanding of its structure and function characteristics to avoid unexpected side effects is of great 

significance to the development and utilization of methyl eugenol. This article reviews the biological activity of methyl eugenol and its 

mechanism of action, hoping to provide a reference for the in-depth research and further development and application of methyl 

eugenol. 
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甲基丁香酚是一种天然化合物，化学名称为 4-

烯丙基-1,2-二甲氧基苯，又称丁子香酚甲醚、丁香

酚甲醚、丁香酚基甲基醚，俗称诱蝇醚、丁香油，

分子式为 C11H14O2，相对分子质量 178.2，常温下

为无色至淡黄色液体，有较弱而持久的丁香和康乃

馨的味道，不溶于水，易溶于有机溶剂[1]。甲基丁

香酚存在于多种植物中，尤其香料和药用植物如细

辛、肉豆蔻、丁香、肉桂、茴香等。甲基丁香酚具

有亲脂性，胃肠道吸收快，被用于果冻、软饮料、

糖果、口香糖、冰淇淋等食物中的芳香剂或调味剂，

在一些香水和化妆品中也含有甲基丁香酚[2-5]。自

1915 年 Howlett 首先在禾科植物香茅草 Cymbopogon 

citratus (D. C.) Stapf 中发现以来，甲基丁香酚便一

直受到学者们的关注。研究发现，甲基丁香酚具有

镇痛、麻醉、抗过敏、抗炎、抗氧化和抗肿瘤等多

种药理作用，在脑缺血、肠缺血再灌注损伤、肠道

黏膜损伤模型中发挥保护效应[6-8]。本文就甲基丁香

酚的生物学活性及其作用机制进行综述，并展望其 
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未来发展及可能面临的问题。 

1  中枢镇痛和麻醉作用 

Yano 等[9]ig 给予小鼠甲基丁香酚 3、10 mg/kg，

在福尔马林致小鼠痛觉过敏模型中，其作用与非甾

体抗炎药双氯芬酸作用相似，可显著减少第二阶段

小鼠舔咬行为持续时间；在鞘内注射门冬氨酸的疼

痛模型中，甲基丁香酚同样具有镇痛作用，其效果

与 γ-氨基丁酸 A 激动剂一致，由此推测甲基丁香酚

可能通过 γ-氨基丁酸 A 受体的激活，进而抑制门冬

氨酸受体介导的痛觉过敏，发挥镇痛作用。Wang

等[10]进一步扩展了其机制研究，发现甲基丁香酚表

现出与利多卡因相同的功能特征，可优先与失活或

开放状态的 Nav1.7 通道结合，造成失活的 Na+通道

无法完全恢复到静息水平或恢复延迟，同时驱动更

多的药物与通道的结合，进而影响兴奋信号的传

递，发挥镇痛和麻醉作用。Rocha-González 等[11]通

过 ig 甲基丁香酚 1～30 mg/kg 观察小鼠对化学刺激

的伤害性反应，研究发现，甲基丁香酚在 30 mg/kg

时的疗效为（38.7±3.9）%，可显著减少福尔马林

测试第二阶段小鼠舔咬行为持续时间，且镇痛效果

呈剂量相关性；同时，联合应用甲基丁香酚和酮洛

酸具有协调的镇痛作用，改善小鼠的疼痛表现，两

者组合治疗炎性疼痛有望降低药物副作用。 

2  抗氧化、抗炎作用 

正常情况下，机体内活性氧和抗氧化酶系统保

持动态平衡状态，当平衡被打破之后，过量的活性

氧会诱导脂质过氧化、蛋白变性和 DNA 损伤。Zhou

等[12]发现，在小鼠巨噬细胞系中，甲基丁香酚可通

过激活AMPK/GSK3b和ERK/Nrf2信号通路对叔丁

基过氧化氢（t-BHP）触发的细胞氧化损伤发挥保

护作用。Choi 等[13]在大鼠脑缺血 1.5 h 再灌注 24 h

的脑缺血再灌注损伤模型中发现，再灌注 30 min 后

ip 甲基丁香酚 100 mg/kg，能提高超氧化物歧化酶

（SOD）和过氧化氢酶（CAT）的活性，显著降低了

缺血脑组织超氧化物生成，同时降低体外氧糖剥夺

（OGD）/复氧引起的细胞内氧化应激和 caspase-3

激活，抑制 NO 的产生和诱导型一氧化氮合酶

（iNOS）的表达，同时下调缺血脑组织和免疫刺激

的混合胶质细胞中促炎细胞因子的表达，大大减轻

了脑缺血再灌注损伤体积。抗炎作用也是甲基丁香

酚重要的生物活性，衰老与炎症密切相关，抑制

NF-κB、降低炎症因子的表达，可抵御早衰[14]。在

开腹手术阻断上肠系膜动脉 30 min、再灌注 60 min

的肠缺血再灌注损伤模型中，Saleh 等[8]研究发现，

术前 ig 给予大鼠甲基丁香酚 100 mg/kg，连续给药

30 d，术后大鼠炎症因子 TNF-α、IL-6 表达下降，

LDH、MDA、NO 和活化的 caspase-3 下降，GSH、

GST、SOD、CAT 水平升高，对肠道缺血再灌注损

伤具有保护作用。由此可见，甲基丁香酚能显著清

除体内自由基，升高体内抗氧化物水平，抑制炎症

因子的释放，可能在治疗炎症和延缓衰老中发挥重

要作用。 

3  抗过敏作用 

过敏反应时，肥大细胞的活化和脱颗粒是引起

局部或全身过敏反应的主要机制。Shin 等[15]通过小

鼠腹腔注射预给药 1 h，剂量为 0.01～100.0 μg/g，

研究发现，在 48/80 复合物诱导的系统性过敏反应

和 IgE 诱导的局部过敏反应模型中，甲基丁香酚可

能作为拮抗剂影响促分泌素如肽物质与肥大细胞

表面受体的交互作用，进而降低肥大细胞中组胺释

放和组氨酸脱羧酶基因的过表达，发挥抗过敏作

用，且呈剂量相关性。2015 年，在肥大细胞系

RBL-2H3 中研究者发现，在测试浓度（0～100 

μmol/L）条件下，甲基丁香酚可抑制促炎性前列腺

素和白细胞介素的合成，抑制 ERK1/2、p38、JNK、

胞浆型磷脂酶 A2（cPLA2）和 5-脂氧合酶（5-LO）

的激活，发挥抗过敏效应，机制可能是甲基丁香酚

影响了活化的肥大细胞表面 Fc𝜀RI 受体的级联反

应；此外，甲基丁香酚对环氧化酶-2（COX-2）表

达的也具有强烈的抑制作用[16]。 

4  抗肿瘤作用 

肿瘤细胞周期失控，能持续分裂和增殖，抑制

肿瘤细胞 DNA 合成或其有丝分裂可有效抑制肿瘤

进展。尽管甲基丁香酚的代谢产物可与细胞生物大

分子如 DNA、RNA、蛋白质等结合，具有一定的

基因毒性[17-18]，然而，在肿瘤细胞研究中，与单药

治疗相比，将顺铂与甲基丁香酚联合应用显著增加

宫颈癌细胞（HeLa）G0/G1 期的细胞数量、促进

caspase-3 的活化、线粒体膜电位（λψm）下降，二

者联合用药能显著减低 HeLa 的增殖活性，并诱导

肿瘤细胞凋亡，发挥抗肿瘤作用[19]。在人结肠腺癌

细胞系（HT29）中，Groh 等[20]发现，甲基丁香酚

100 μmol/L 给药 2 h 后，甲基丁香酚及其氧化代谢

物可活化 ATM/ATR 激酶、细胞周期检查点激酶 1

（CHK1），给药 24 h 后 P53 活化，细胞周期阻滞在

G2/M 期，造成显著 DNA 损伤和 DNA 损伤反应。
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此外，研究表明，在 RB355 人视网膜母细胞瘤细胞

中，甲基丁香酚可降低肿瘤细胞活性、诱导自噬、

触发 G2/M 细胞周期阻滞，在半数抑制浓度（IC50）

50 μmol/L 时，可抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路，

具有强大的抗癌作用[21]。 

5  其他作用 

Lahlou 等[22]在麻醉或意识清醒的大鼠中静脉

注射甲基丁香酚，发现会导致低血压，其作用机制

尚不清楚，可能与甲基丁香酚导致的血管舒张有

关。在无水乙醇导致的 Wistar 大鼠胃肠道损伤模型

中，损伤前 30 min ig 100 mg/kg 甲基丁香酚能显著

减轻胃肠道损伤，发挥保护效应[23]。根据甲基丁香

酚的已有报道，甲基丁香酚可激活 ERK，ERK 信

号能控制细胞周期的 G1/S 期转变，进而促进增殖细

胞增殖[24]。提示甲基丁香酚可能在促进损伤的肠道

黏膜细胞再生中发挥保护作用。 

甲基丁香酚通过多种机制发挥其生物活性。甲

基丁香酚通过作用于门冬氨酸受体、影响细胞兴奋

传导，发挥镇痛、麻醉作用；甲基丁香酚的抗炎、

抗氧化活性是其多种生物活性的基础，通过调节多

种信号通路发挥神经系统、胃肠道系统保护作用，

抑制细胞凋亡，改善和减少脑梗死体积，促进损伤

黏膜修复；此外，甲基丁香酚还具有抗过敏、抗肿

瘤、降低血压作用。甲基丁香酚的生物学活性和作

用机制的汇总见图 1。 

 

图 1  甲基丁香酚的药理活性及其机制 

Fig. 1  Pharmacological activity and potential mechanism 

of methyl eugenol 

6  结语 

药用植物来源的天然产物或其衍生物已成为

大量药物的可靠来源，如吗啡、阿司匹林、青蒿素

和紫杉醇等。甲基丁香酚作为一种天然化合物，同

时也能被人工合成，具有多种生物活性，特别对于

过敏性炎症、氧化应激、缺血再灌注损伤、衰老具

有明显抑制作用，也能够改善疼痛过敏症状、舒张

血管、抵抗癌细胞增殖、促进再生。甲基丁香酚可

能在治疗缺血/炎症相关疾病、抗击癌细胞中具有重

要潜在应用价值。正如雷公藤甲素的研究与开发一

样，天然产物在成为药物、应用于临床的道路上需

要通过结构性的修饰来解决他们的系统性毒副作

用、溶解性问题。 

甲基丁香酚进一步研究可能面临以下问题：

（1）甲基丁香酚起效基团、发挥效应的细胞作用靶

点不明；（2）甲基丁香酚水溶性差，能否通过脱甲

基或将甲基替换成水溶性好且具有良好生物兼容

性的结构，以增强其水溶性；（3）甲基丁香酚的端

基烯烃结构在肝脏代谢中产生具有细胞毒性、基因

毒性的中间产物，能否将端基烯烃钝化或转化为其

他惰性结构，避免其被氧化，或利用纳米载药微球

技术增加药物水溶性的同时避免肝脏细胞的吞噬、

降解，充分发挥药物活性；（4）甲基丁香酚有效给

药剂量存在分歧，可能与实验模型或甲基丁香酚的

溶剂、给药途径不同有关。 

随着对甲基丁香酚作用机制和合成路线的改

进、发展，通过对甲基丁香酚苯环侧链结构进行优

化改良、不同给药策略的进一步开发，进而放大其

保护效果、避免毒副作用产生。未来，甲基丁香酚

及其衍生物作为药物治疗各种人类疾病的前景将

是光明、可期的。 
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