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肉桂及其活性成分抗炎作用机制的研究进展  
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摘  要：肉桂 Cinnamomum cassia 为樟科樟属植物，其干燥树皮、干燥嫩枝为中医临床常用药材，具有补火助阳、温里散寒

的功效。近年来研究发现肉桂及其活性成分肉桂醛、反式肉桂醛、2′-羟基肉桂醛、2′-苯甲酰氧肉桂醛等具有良好的抗炎、解

热镇痛、抗肿瘤、降糖等多种药理活性。基于中医药传统理论及现代医学研究，从调控细胞炎症分子、核因子-κB（nuclear 

factor-κB，NF-κB）、丝裂原激活的蛋白激酶（mitogenactivated protein kinase，MAPK）、酪氨酸激酶（Janus kinase，JAK）/

信号传导与转录活化因子（signal transducer and activator of transcription，STAT）信号通路等方面，对肉桂及其活性成分治疗

神经炎、关节炎、动脉粥样硬化等炎症性疾病作用机制的研究进展进行综述，为肉桂的深入研究及其在医药和保健品的应用

开发提供参考。 
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Research progress on anti-inflammatory mechanism of Cinnamomum cassia and 

its active components 
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Abstract: Cinnamomum cassia is a plant of the genera Cinnamomum of Lauraceae. Its dried bark and twigs are commonly used in 

traditional Chinese medicine, which has the effect of supplementing fire to support yang and warming the interior to disperse cold. In 

recent years, it has been found that C. cassia and its active components cinnamaldehyde, trans-cinnamaldehyde, 2′-

hydroxycinnamaldehyde and 2′-benzoyloxycinnamaldehyde had excellent anti-inflammatory, antipyretic analgesic, anti-tumor, 

hypoglycemic and other pharmacological activities. Based on the theory of traditional Chinese medicine and modern medical research, 

research progress of C. cassia and its active components in treatment of inflammatory diseases such as neuritis, arthritis and 

atherosclerosis from the aspects of regulating cellular inflammatory molecules, NF-κB, MAPK, JAK/STAT signal pathway were 

reviewed in this paper, in order to provide a reference for further study of C. cassia and application development of medicine and 

dietary supplement. 
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肉桂 Cinnamomum cassia Presl 为樟科樟属植物，

药用习称“桂类药材”，始载于《神农本草经》，药食

用途非常广泛，用药配伍也较为灵活，其味辛，性

燥，具有补火助阳、温里散寒的功效[1]。《中国药典》

2020 年版规定肉桂、桂枝分别为肉桂的干燥树皮及

干燥嫩枝[2]。关于肉桂的植物化学研究，目前共分
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离鉴定出 160 多种成分[3]，肉桂不同部位的化学成

分相似，但在种类和含量上仍有一定差异，见表 1。

其中，肉桂醛（cinnamaldehyde，CA）被认为是该

植物的代表性成分，通常以反式肉桂醛（ trans-

cinnamaldehyde，TCA）存在于肉桂挥发油中[4]，是

《中国药典》中肉桂和桂枝药材的标示成分[2]，为浅 
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表 1  肉桂不同部位的化学成分 

Table 1  Chemical constituents in different parts of C. cassia 

主要成分 
化学成分/种 

皮 嫩枝 叶 共计 

萜类  56 10 4  64 

苯丙素类  14  9 3  16 

糖苷类  21  5 0  24 

木脂素类  16 10 0  26 

内酯类   0  9 0   9 

其他  21 13 0  27 

共计/种 128 56 7 166 

 

黄色油状液体，具有抗炎、解热镇痛、抗肿瘤、降

糖等药理活性[5-6]。除肉桂醛外，2′-羟基肉桂醛（2′-

hydroxycinnamaldehyde，HCA）、2′-苯甲酰氧肉桂醛

（2′-benzoyloxycinnamaldehyde，BCA）等也具有良好

抗炎活性。 

炎症是机体对致炎因子损伤作用产生的一种反

应，机体发生充血、肿胀、渗出、变性，局部组织

缺血、缺氧伴有代谢机能改变、循环障碍等过程[7]。

学者们将中医传统理论与现代医学相结合，并参考

《金匮要略》中的记载“热之所过，其血必凝”，认

为热毒血瘀证即是西医所讲的炎症。从中医的观点

来说，炎症因子类似于热毒血瘀证中的毒邪[8]。各

医家根据毒邪与络脉的关系，认为毒邪广泛存在于

各类疾病，相继提出“毒损脑络”“毒损心络”“毒

损肾络”“毒损骨络”“毒损肠络”等观点[9]。现代研

究也证实有炎症性机制参与的疾病涵盖人体多个系

统，部分慢性炎症还容易诱发形成恶性肿瘤[10]。肉

桂的抗炎活性于 1987 年被首次报道[4]，本文通过查

阅近 10 年的文献，对肉桂及其活性成分抗炎作用

机制的研究进展进行综述，为其深入研究及在医药

和保健品的应用开发提供参考。 

1  神经炎症性疾病 

1.1  发病原因及中医药治疗 

中枢神经系统炎症与多种慢性神经退行性疾病

的发生和发展密切相关，如阿尔茨海默症

（Alzheimer’s disease，AD）、帕金森氏症、多发性硬

化症和肌萎缩性侧索硬化症等[11]，控制神经炎症将

有效改善上述疾病[12]。目前研究发现，小胶质细胞

的活化水平以及炎性细胞因子的升高水平与疾病的

严重程度密切相关[13-14]。从中医角度来看，神经炎

症亦属于“毒邪”“痰浊瘀血”等范畴，毒邪易流窜

形体、善行数变、易依附他邪，故治疗当以解毒通

络、补脾益肾、调畅神机为法[15]，并遵循补虚、通

瘀等治则[16]。研究表明，肉桂对改善神经炎症性疾

病等有很好的作用[17-18]。 

1.2  肉桂抗神经炎症性疾病的作用机制 

1.2.1  核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）信号

通路  NF-κB 作为一种转录因子，在炎症过程中启

动和调节几个炎症过程的表达[19]。Fu 等[20]研究表明

TCA 10 μmol/L 预 处 理 可 显 著 抑 制 脂 多 糖

（lipopolysaccharide，LPS）诱导的一氧化氮（nitric 

oxide，NO）产生和诱导型一氧化氮合酶（inducible 

nitric oxide synthase ， iNOS ）、 还 氧 化 酶 -2

（ cyclooxygenase-2 ， COX-2 ）、 白 细 胞 介 素

（interleukin，IL）-1β 的表达，恢复小胶质细胞的形

态学改变，但 20 μmol/L 剂量以上显示细胞毒性。

同时TCA 预处理可抑制LPS 诱导NF-κB 的抑制蛋白

（inhibitor of NF-κB，IκB）磷酸化、NF-κB p65 核转运

和 NF-κB 荧光素酶活性上调，发现 TCA 与 NF-κB 抑

制剂 JSH-23 联用对 NO 产生和神经元存活的影响

与单独使用 JSH-23 相似，表明 TCA 通过阻断 NF-

κB 信号通路来防止神经炎症诱导的神经元损伤。 

早老素基因（presenilin，PS）在 AD 病理学中

起重要作用，条件性 PS1 和 PS2 双敲除（PS 

conditional knock out，PS cDKO）小鼠认知能力衰

退，类似 AD 神经退行性病理变化[21]。Zhao 等[22]研

究发现 TCA 2.40×10−6 μmo/L 可阻止 PS cDKO 小

鼠髋部和前额皮层中 iNOS、COX-2、IL-1β 和肿瘤坏

死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）的 mRNA

和蛋白水平的升高，通过将 shRNA-Rela 腺相关病

毒注入 PS cDKO 小鼠的海马 CA1 区，证明 TCA 是

通过干扰 IκB/NF-κB 通路来阻止神经炎症反应和小

胶质细胞活化，从而逆转突触蛋白异常表达和 N-甲

基-D-天门冬胺酸受体功能障碍，提示 TCA 可能是

一种潜在的抑制 AD 神经退行性进展的抗炎药。 

1.2.2  丝裂原激活的蛋白激酶（mitogenactivated 

protein kinase，MAPK）信号通路  MAPK 家族成员

包括胞外信号调节激酶（ extracellular signal-

regulated kinase，ERK）1/2、p38 MAPK、c-Jun 氨

基端激酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）、细胞外

信号调节激酶（mitogen-activated extracellular signal-

regulated kinase，MEK）/ERK 通路在缺血后细胞的

生长和分化中起重要作用[23]。Zhang 等[24]通过建立

LPS 100 ng/mL 诱导的小鼠记忆障碍模型，研究了
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TCA 1.25～20 μmol/L 对 LPS 刺激的原代小胶质细

胞的细胞活力的影响。结果显示 TCA 10 μmol/L 预

处理可改变 LPS 刺激的小胶质细胞形态、阻止静止

的小胶质细胞转化为激活的小胶质细胞并减少 IL-

1β 释放。通过抑制 ERK1/2 途径阻止小胶质细胞介

导的神经炎症，并抑制 MEK1/2-ERK1/2 信号通路，

缩短 iNOS mRNA 的半衰期，阻断 LPS 诱导的 iNOS

表达，减少 NO 生成，表明 TCA 在 LPS 诱导的神

经炎症状态下对小鼠具有有效的抗炎和神经保护作

用，可被用于治疗与神经炎症密切相关的神经退行

性疾病。 

Hwang 等[25]观察了 LPS 刺激的小胶质细胞培

养物和小胶质细胞/神经母细胞瘤共培养物，发现

HCA 和 BCA 具有潜在的抗神经炎症作用，通过减

少小胶质细胞介导的神经母细胞瘤细胞死亡起到神

经保护作用，认为低密度脂蛋白受体相关蛋白 1

（ low-density lipoprotein receptorrelated protein 1，

LRP1）是 HCA 在小胶质细胞中的潜在分子靶点。

同时，结果表明 HCA 2 μmol/L、BCA 1 μmol/L 通过

阻断 ERK1/2、JNK、p38 MAPK 和 NF-κB 通路的激

活，抑制 iNOS、促炎细胞因子 IL-1β 和 TNF-α 的

表达及 NO 的生成，HCA、BCA 可能有治疗神经炎

性疾病的潜力。 

2  关节炎 

2.1  发病原因及中医药治疗 

关节炎病因复杂，与自身免疫反应、创伤、退

行性病变等因素有关，可分为类风湿性、骨性、强

直性、痛风性、化脓性等[26-28]。现代医学认为类风

湿关节炎（rheumatoid arthritis，RA）与 T 细胞衍生

细胞因子释放、B 细胞亚群的聚集及大量促炎性细

胞因子（TNF-α、IL-2、IL-6 等）的产生有关[29]，骨

性关节炎（osteoarthritis，OA）与 IL、TNF-α、转化

生长因子-β（transforming growth factor-β，TGF-β）、

胰岛素样生长因子（insulin-like growth factor，IGF）、

基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinase，MMPs）

和骨桥骨蛋白等细胞因子的产生有关[30]。 

中医研究类风湿性关节炎属于“尪痹病”，依据

其症状命名为“痹证”“鹤膝风”等，虚、寒、湿、

热、瘀为痹证最关键的病因病机[31]。骨关节炎是内外

病理因素共同作用下，包括年老肾阳亏虚、风热湿邪

的侵袭，导致的瘀血阻络、筋脉受阻、气血不通[32]。 

研究发现，中医运用桂类药材治疗痹症历史悠

久、简便验廉[33]，临床上治疗 RA 的方剂有很多，

包括《金匮要略》中桂枝芍药知母汤、黄芪桂枝五

物，《伤寒论》中桂枝加术附、柴胡桂枝汤、桂枝茯

苓丸等，Sharma 等[34]实验证实通过口服肉桂水醇提

取物200 mg/kg可治疗完全弗氏佐剂诱导的关节炎，

与对照组吲哚美辛 3 mg/kg 相比，无显著差异。Lee

等[35]实验结果表明肉桂乙醇提取物 10～100 μg/mL

在体外对骨形成具有直接的刺激作用，并且可能有

助于预防骨质疏松和炎性骨疾病。Liu 等[36]发现桂

枝精油 15、30、60 mg/kg 也具有抗炎作用。 

2.2  肉桂抗关节炎作用机制 

2.2.1  琥珀酸/低氧诱导因子-1α（hypoxia inducible 

factor-1，HIF-1α）/核苷酸结合寡聚化结构域样受体

蛋白 3（nucleotide-binding oligomerization domain-like 

receptor family pyrin domain containing 3，NLRP3）信

号通路  Liu 等[37]通过考察 CA 对热痹模型、大鼠

佐剂性关节炎模型和 LPS 和 5′-三磷酸腺苷二钠盐

共诱导的 RAW264.7 炎性细胞模型，探讨其抗滑膜

炎症的新机制，结果显示 CA 12.5、25 μmol/L 干预

能明显减轻大鼠足肿胀度，改善滑膜细胞增生和炎

性细胞浸润，降低外周血清 IL-1β 浓度，CA 6.25、

12.5、25 μmol/L 可以明显抑制 NO 和 TNF-α 的释放，

证明 CA 12.5、25 μmol/L 通过降低琥珀酸浓度，下调

NLRP3、HIF-1α 蛋白表达，改善热痹模型滑膜炎症。 

2.2.2  磷脂酰肌醇-3-激酶（phosphatidylin-ositol-3-

kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，PKB/ 

Akt）信号通路  PI3K/Akt 信号通路作为细胞内主

要的信号转导通路之一，广泛存在于滑膜组织中，

在滑膜成纤维样细胞（fibroblast-like synoviocytes，

FLSs）的生长、增殖、存活、凋亡、黏附和迁移等

过程中起着重要作用，与 RA-FLS 的活化、黏附、

血管生成等密切相关。此外，PI3K/Akt 信号通路还

参与滑膜炎的白细胞趋化、吞噬、炎症因子分泌和

NF-κB 活化，并在促进滑膜新生血管和基质降解中

发挥重要作用[38]。Li 等[39]实验发现 CA 20 mg/(kg∙d)

对大鼠Ⅱ型胶原诱导的 RA 有明显改善作用，抑制了

Ki67和增殖细胞核抗原（proliferating cell nuclear antigen，

PCNA）的上调水平，降低RA-FLSs 中TNF-α、IL-1β，

IL-6 的表达水平，显著抑制 B 淋巴细胞瘤-2 基因

（B-cell lymphoma-2，Bcl-2）蛋白水平，提高 Bcl-2

相关蛋白 X（Bcl-2 associated X protein，Bax）、凋

亡自噬相关蛋白活化的半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3

（cleaved cystein-asparate protease-3，cleaved Caspase-3）、

cleaved Caspase-9 的表达，证实该物质对 RA-FLSs
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的增殖有抑制作用，并可诱导细胞凋亡。通过使用

PI3K/Akt 信号通路激活剂 740Y-P，提示 CA 通过

PI3K/Akt 信号通路抑制 RA-FLSs 的增殖和转移。 

2.2.3  酪氨酸激酶（Janus kinase，JAK）/信号传导

与转录活化因子（signal transducer and activator of 

transcription，STAT）信号通路  JAK/STAT 信号通

路参与介导机体多种生理病理反应，尤其在调节机

体炎症反应中扮演重要角色。炎性细胞因子与靶细

胞表面受体结合后会激活与受体偶联的 JAK 激酶，

JAK 激酶促使 STAT 磷酸化，磷酸化的 STAT 以二

聚体的形式进入核内，激活靶基因转录，这就是经

典的 JAK/STAT 信号通路[40]。Cheng 等[41]研究发现

使用 CA 40、60、80 nmol/L 可使 IL-1β（20 ng/mL）

刺激的人RA成纤维 MH7A 细胞和原代滑膜细胞中

IL-6、IL-8 和 TNF-α 水平降低。在 IL-1β 刺激后 60 

min，CA 80 nmol/L 分别显著降低 p-STAT1/STAT1

和p-STAT3/STAT3 42.3%、49.5%，比较CA 80 nmol/L

和 JAK2 抑制剂 20 μmol/L 的效果，在 IL-1β 刺激后

60 min，CA 可降低 p-JAK2、p-STAT1 和 p-STAT3

的表达，而 JAK2抑制剂可降低 p-STAT1和 p-STAT3

的表达，但不降低 p-JAK2 的表达。另外 CA 40、

60、80 nmol/L 可显著增加 p-Akt/Akt 的值，对 p-

ERK1/2/ERK1/2 的值没有影响，表明该成分可促进

IL-1β 诱导的 MH7A 细胞 Akt 的磷酸化，通过

JAK/STAT 途径抑制 RA 滑膜细胞分泌促炎性细胞

因子。 

2.2.4  NF-κB/p38-JNK 信号通路  Xia 等[42]实验

证实 TCA 10 μg/mL 通过抑制 NF-κB 和 p38-JNK

通路，抑制 IL-1β 诱导的人软骨肉瘤 SW1353 细胞

IκB 降解、p38 和 JNK1/2 的活化及人原代软骨细

胞 MMP-1、MMP-3 和 MMP-13 的 mRNA 表达，

并发现 TCA 降低了血小板反应蛋白解整合素金属

肽酶 -4（polyclonal antibody to a disintegrin and 

metalloproteinase with thrombospondin-4，ADAMTS-4）

和 ADAMTS-5 的 mRNA 表达水平。提示 TCA 可预

防 IL-1β 诱导的人软骨细胞炎症，通过抑制 MMPs

的产生对人软骨细胞具有保护作用，从而减缓 OA

的进展。此外，Kim 等[43]从肉桂嫩枝中分离出一种

新的丁内酯，已证实该化合物可抑制 RA-FLSs 中

MMP-1、MMP-3、IL-1β 的基因表达。 

3  其他炎症性疾病及抗炎机制 

3.1  动脉粥样硬化 

动脉粥样硬化是脂质在血管壁被动沉积的过

程，与 RA 的滑膜炎症反应过程具有相似性，通过

产生 TNF-α 和 IL-6，增加 MMPs 等路径激活全身

及局部的免疫反应[44]。对于该病的症状和体征，中

医历代文献均有阐述，根据临床表现的不同，本病

多归属于“眩晕”“中风”“胸痹”等范畴[45]。李国

强等[46]认为，中医的“内生之毒”与现代医学“炎

症因子”相似，主要是机体阴阳失和、气血逆乱以

及脏腑功能失和，导致机体病理产物蓄积所致，动

脉粥样硬化的病机为本虚标实、虚实夹杂，从病机

来看，补虚是治疗该病的根本手段之一。 

关于动脉粥样硬化的临床治疗，谈晓东[47]实验

结果显示枳实薤白桂枝汤对痰阻心脉型冠心病有显

著的治疗作用，且能降低患者不良反应。Li 等[48]通

过高脂饮食喂养 ApoE−/−动脉粥样硬化小鼠模型发

现 CA 5、10、20 mg/kg 可显著降低炎性细胞因子

（TNF-α、 IL-6）、NO 和单核细胞趋化蛋白 -1

（monocyte chemoattractant protein-1，MCP-1）的过

量产生和血脂水平，提高血清高密度脂蛋白胆固醇

（high density lipoprotein-cholesterol，HDL-C）水平，

下调脂质过氧化产物丙二醛活性、减少 ApoE−/−小鼠

的动脉粥样硬化斑块面积、降低 MMP-2 的表达及

IκBα 和 p65 NF-κB 高磷酸化水平。提示 CA 可能通

过 IκB/NF-κB 信号通路实现抗动脉粥样硬化作用。 

3.2  脓毒症 

脓毒症是微生物或毒素引发的人体血液、组织

的炎症反应综合征，严重者会导致患者出现休克、

多脏器功能衰竭等[49]。该病为急性感染性疾病，其

病因、病机符合《伤寒论》《温热论》中伤寒和温病

的概念。脓毒症的发生、发展与毒邪有关，该病初

期，外来毒邪损伤机体，引起全身性反应，后通过

进一步瘀滞，阻于络脉，产生大量的内生毒邪，广

泛分布于机体。治疗脓毒症的根本治则，在于清热

凉血、解毒通络、补益元气[50]。肉桂具有益气温阳

的效果[51]，现代研究也证实其对脓毒症有治疗作

用，主要通过抑制炎症小体的激活[52]。 

NLRP3 炎性小体是一种存在于细胞质中的蛋

白复合物[53]，受到刺激后，激活下游相关信号通路，

生成大量的炎症介质，诱导机体发生严重的炎症反

应[54]。Shin 等[55]采用骨髓来源的巨噬细胞 BMDMs

研究肉桂乙醇提取物 50、100 mg/kg 对炎症小体活化

的调节作用。并建立 LPS 致脓毒症小鼠模型和尿酸单

钠致痛风模型，研究发现该物质可提高 LPS 诱导的脓

毒症休克小鼠的存活率，通过抑制 CARD 结构域凋亡
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相关颗粒样蛋白寡聚化来抑制 NLRP3、NLRP4 和黑

色素瘤缺乏因子 2 炎性小体激活，从而抑制 IL-1β 和

Caspase-1 的分泌。 

Rao 等[56]实验发现，通过水蒸气蒸馏法提取的

桂枝精油 0.191、0.382 g/kg 显著抑制血清中 IL-1β、

IL-5 和 γ 干扰素（interferon-γ，IFN-γ）的表达，降

低肺组织中 NLRP3、Caspase-1（p20）、IL-1β 蛋白的

表达，降低嘌呤受体 P2X7 受体（P2X purinoceptor 7，

P2X7R）在肺组织中的表达。此外，桂枝精油 0.191 g/kg

显著抑制 IL-18、NLRP3 和 iNOS mRNA 的表达；桂

枝精油0.382 g/kg可使小鼠肺泡间隔增厚明显减轻，

中性粒细胞数量显著减少，并显著抑制趋化因子

MCP-1、巨噬细胞集落刺激因子（macrophage colony 

stimulating factor，M-CSF）和巨噬细胞炎症蛋白-1β

（macrophage inflammatory protein-1β，MIP-1β），减

少了 IL-1β mRNA 的表达，降低肺 NO 水平。表明

桂枝精油的抗炎作用与抑制 P2X7R/NLRP3 炎症小

体通路的激活有关。 

此外，肉桂醋酸乙酯提取物 0.039 1 g/kg 也可

通过拮抗 NLRP3 炎性小体的活化来减轻内毒素中

毒小鼠的肺损伤[57] 

3.3  原发性痛经 

中医所说的“经行腹痛”属于原发性痛经的范

畴，主要分为寒凝血瘀证、气滞血瘀证、肾虚血瘀

证等 8 个证型，“血瘀”为痛经病机的关键，故原发

性痛经应以理气活性化瘀为治疗之法。现代医学对

此病的主要研究方向是致病机制方面的探索和免

疫、炎症或细胞学方面的实验研究，包括前列腺素

（prostaglandins，PG）、IL、白三烯、催产素、性激

素等。统计发现，桂类药材对于该类疾病具有很好

的治疗作用[58]。Sun 等[59]研究表明，桂枝精油 61.3 

μg/mL 能减轻原发性痛经相关的炎症和水肿，降低

COX-2 蛋白在子宫组织中的表达，抑制子宫肌层细

胞中的 Ca2+水平，并通过影响肌球蛋白轻链 20 磷

酸化来抑制平滑肌收缩。 

肉桂及其活性成分抗炎作用的机制见图 1。 

4  结语与展望 

肉桂抗炎作用主要体现在对炎症细胞因子、环

氧化酶、免疫细胞（T/B）及相关信号通路（NF-κB、

MAPK、JAK/STAT 等）的影响和对 PEG 类、NO 水 
 

 

图 1  肉桂的抗炎作用机制 

Fig. 1  Anti-inflammatory mechanism of C. cassia
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平的调节。值得注意的是，高水平的 NO 和 PGE2主

要由诱导酶 iNOS 和 COX-2 产生，因此，抑制 iNOS

和 COX-2 的表达可能成为治疗炎症性疾病的一个

有吸引力的治疗靶点[60]。除上述炎性疾病外，研究

人员发现肉桂对于治疗乳腺炎、炎性肠病、胃炎等

也有一定的应用前景。如肉桂复方阳和汤可调控 IL-

1α、IL-6 治疗急性乳腺炎[61]；马齿苋与肉桂联用可

治疗溃疡性结肠炎小鼠[62]；服用富含 CA 的肉桂精

油 15 mg/kg 可调节菌群失调，有效地减轻葡聚糖硫

酸钠盐诱导的结肠炎，通过下调 Toll 样受体 4 信号

传导和 IL-6 和 TNF-α，改善结肠组织学损伤[63]；桂

枝乙醇提取物具有较强的抗氧化能力和酸性中和能

力，对幽门螺杆菌具有一定的抑制作用，从嫩枝中分

离出的丁香酚（100 mg/kg）和肉桂酸（50、100 mg/kg）

对胃具有潜在的保护作用，且效果优于阳性对照西

咪替丁（200 mg/kg）[64]。此外，国医大师张志远提

出桂枝附子汤加减可通过温补、行气活血止痛治疗

虚寒型慢性阑尾炎[65]。 

尽管国内外对肉桂的化学成分和抗炎作用做了

大量研究，但仍有不足：（1）从中医的观点来说，

热毒血瘀证即是西医所讲的炎症，肉桂为温补药，

其如何通过“补脾益肾”“活血化瘀”治疗“毒邪”

“痰浊瘀血”“虚寒痹症”等症的相关研究仍有待深

入；（2）肉桂方剂配伍的用法很多，疗效明显，但

配伍机制和药效物质基础研究不够清楚，药用部位、

活性成分多样，名实存异；（3）肉桂主要活性成分

（如挥发性成分 CA）在水中的溶解性能较差，口服

后难以被肠道吸收进入血液，生物利用度较低，虽

然目前的制剂学手段在一定程度上改善了上述缺

陷，但对于理想的精准、足量、可控递送仍然存在

一定差距。 

利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突 
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