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青蒿琥酯的抗炎作用及机制研究进展
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［摘要］ 炎症是许多疾病的基础病理过程，可以发生在身体的各个组织和器官，包括癌症在内的多种疾病都是由炎症引

起的。迄今虽已有上千种抗炎药物上市，但是这些药物多具有胃肠道损伤的不良反应，甚至还会对机体造成更大的损伤。近

年来，中药老药新用的研究方兴未艾，对抗疟特效药青蒿素的创新研究受到国内外学者的广泛关注。青蒿琥酯是青蒿素水溶

性较好的衍生物，具有速效、低毒等特点。除对疟疾有显著的治疗作用外，青蒿琥酯还具有潜在的抗炎作用。该综述通过查阅

相关文献，详尽地阐述了青蒿琥酯的抗炎作用及机制，发现青蒿琥酯在呼吸系统、肝损伤、骨关节炎、皮炎、肾脏炎症、结肠炎、

神经炎症、甚至在新型冠状病毒肺炎（COVID-19）等方面都有良好的抗炎效果；并归纳出青蒿琥酯主要通过作用于核转录因

子 -κB（NF-κB）、核因子 E2相关因子（Nrf2）、磷脂酰激醇 3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）、
Toll 样受体 4（TLR4）/髓样分化因子 88（MyD88）/肿瘤坏死因子受体相关分子 6（TRAF6）、高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）/晚期

糖基化终产物（RAGE）等信号通路，参与凋亡信号转导、介导免疫调节、改善氧化应激等方式来发挥抗炎作用。通过对青蒿琥

酯的抗炎作用及机制进行综述，以期为青蒿琥酯在抗炎方面的应用提供参考，为将来青蒿琥酯的进一步开发利用提供借鉴。
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［［Abstract］］ Inflammation， the basic pathological process of many diseases， can occur in various tissues 

and organs of the body and cause many diseases including cancer. So far， there are thousands of 

anti-inflammatory drugs on the market， but most of these drugs have adverse reactions of gastrointestinal injury， 

and can even cause greater damage to the body. In recent years， the research on the repurpose of Chinese 

medicine is in the ascendant， and the innovative research on the specific antimalarial drug artemisinin has 

attracted extensive attention from scholars in China and abroad. Artesunate is a water-soluble derivative of 

artemisinin， which has the characteristics of quick effect and low toxicity. In addition to its significant 

therapeutic effect on malaria， artesunate also has a potential anti-inflammatory effect. In this review， the anti-

inflammatory effect and mechanism of artesunate were elaborated in detail by consulting the relevant literature. It 

was found that artesunate had good anti-inflammatory effects in the respiratory system， liver injury， 

osteoarthritis， dermatitis， kidney inflammation， colitis， neuroinflammation， and even in novel coronavirus 
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disease 2019 （COVID-19）. It was concluded that artesunate mainly participated in apoptotic signal transduction， 

mediated immune regulation， and improved oxidative stress to play an anti-inflammatory role by acting on 

nuclear factor-κB （NF-κB）， nuclear factor E2-related factor 2 （Nrf2）， phosphatidylinositol-3 kinase （PI3K）/

protein kinase B （Akt）/mammalian target of rapamycin （mTOR）， Toll-like receptor 4 （TLR4）/myeloid 

differentiation factor 88 （MyD88）/tumor necrosis factor receptor-associated factor 6 （TRAF6）， high mobility 

group box 1 （HMGB1）/receptor for advanced glycation endproduct （RAGE）， and other pathways. Through the 

review of the anti-inflammatory effect and mechanism of artesunate， it is expected to provide a reference for the 

application of artesunate in inflammation resistance and further development and utilization of artesunate in the 

future.

［［Keywords］］ artesunate； anti-inflammatory effect； mechanism； research progress

炎症，是指组织在受到刺激时发生的一系列防

御性保护应答反应，其参与机体的异物清除和组织

修补等过程，红、肿、热、痛和功能障碍是炎症反应

的表现［1］。导致炎症反应的炎症因子多种多样，主

要分为五大类，包括物理因子、化学因子、机械性因

子、生物性因子和变态免疫反应因子［2］。当机体受

到炎症因子的刺激后，细胞会释放一系列的特定物

质诱导机体产生炎症反应，如巨噬细胞分泌的白细

胞介素（IL）-8，肥大细胞释放的组胺和初级细胞释

放的 IL-6、IL-1 和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等［3］。通

常情况下炎症反应对机体是有益的，但持续的炎症

反应有时候也会对机体组织造成严重的损伤，如哮

喘气道性炎症、非酒精性脂肪肝、结肠炎和神经炎

症等。另有现代医学研究表明，包括癌症在内的多

种疾病都是由炎症引起的，或与炎症高度相关。

迄今为止，已有上千种抗炎类药物上市，但这

些药物会产生一定的不良反应，寻找高效、低毒的

抗炎药物仍然是生命科学领域的一大热点。中药

老药新用的研究方兴未艾，近年来，国内外的学者

对许多老药进行深入研究，发现青蒿琥酯（ART）不
仅具有抗疟作用，而且在治疗呼吸系统炎症、肝损

伤、骨关节炎、皮炎、肾脏炎症、结肠炎、神经炎症甚

至是新型冠状病毒肺炎等方面具有很好的效果［4-6］。

对炎症机制的探讨一直都是国内外学者研究的热

点话题，有新研究发现 ART 可以通过参与凋亡信号

转导、介导免疫调节、改善氧化应激等方式来改善

炎症，这些过程涉及多个信号通路。本综述对近年

来 ART 在不同组织和器官中的抗炎特点及作用靶

点的最新研究进行归纳分析以期为 ART 的抗炎作

用及机制的深入挖掘提供文献参考，同时为相应的

新药研发提供启示。

1 ART 抗呼吸系统炎症的作用机制

1.1　抗哮喘气道炎症     国外有研究发现 ART 可以

改善氧化应激［7］和气道炎症反应［8］。ART 能够显著

降低哮喘模型小鼠的气道阻力值，增强肺顺应性，

明显降低小鼠支气管肺泡灌洗液中嗜酸性粒细胞

的比例［9］，可见 ART 有治疗哮喘的可行性。ART 促

使哮喘小鼠嗜酸性粒细胞凋亡的作用可能是与增

强参与凋亡信号转导的 Fas 蛋白和抑制 B 细胞淋巴

瘤 -2（Bcl-2）的表达有关［10］。近年来，许多身体素质

差的儿童对灰尘、螨虫等出现过敏反应，甚至引发

哮喘，有研究发现 ART 还能够显著降低屋尘螨

（HDM）和脂多糖（LPS）诱导的气道炎症模型小鼠

白细胞介素水平，促使嗜酸性粒细胞凋亡，对哮喘

模型小鼠具有一定的保护作用，且对嗜酸性粒细胞

具有特异性作用［11］。这提示 ART 具有靶向治疗哮

喘的潜力。

1.2　抗急性肺损伤     急性肺损伤是一种常见的危

重疾病，以炎症分子的异常释放、肺组织炎症浸润

和肺泡巨噬细胞凋亡为主要临床特征［12］。有研究

发现，ART 可抑制 LPS 诱导的肺部炎症细胞的增

殖、髓过氧化物酶（MPO）的表达和丙二醛（MDA）
释放，还能够显著抑制 LPS 诱导的肺癌肺泡基底上

皮细胞中 IL-6 和 IL-8 的产生以及 TNF-α和 IL-1β的

水平，甚至还对 LPS 诱导的 Toll 样受体 4（TLR4）的
表达产生抑制作用，从而使核转录因子-κB（NF-κB）
通路被抑制；同时 ART 能够上调核因子 E2相关因子

（Nrf2）和抗氧化因子血红素氧合酶 -1（HO-1），通过

以上方式对抗肺部损伤引起的炎症。可见，ART 对

LPS 诱导的肺损伤的保护作用的机制之一是通过抑

制 TLR4 信号通路和激活 Nrf2 信号通路［13］。此外，

ART 可抑制 LPS 引起的磷酸化哺乳动物雷帕霉素

靶蛋白（p-mTOR）、磷酸化蛋白激酶 B（p-Akt）和磷

脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）水平的降低，从而抑制 TNF-α

和 IL-6 的表达［14］，可见 ART 还可以通过抑制细胞凋

亡和炎症介质的产生来治疗 LPS 诱导的急性肺损
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伤，这可能与 mTOR/Akt/PI3K 轴的调节有关。

1.3　抗肺孢子菌肺炎（PCP）    临床上尚缺少有效

治疗 PCP 的药物，多应用糖皮质激素等药物治疗，

病死率仍高于 30%，且患者可能会面临严重的不良

反应、复发或再感染等问题［15］。有研究表明，ART

可以显著降低 PCP 大鼠肺组织中肺孢子菌数量，抑

制炎症因子释放，减少炎症渗出物，减轻肺孢子菌

所引起的肺炎性损伤［16］。

1.4　抗巨细胞病毒性肺炎     巨细胞病毒性肺炎无

特异性症状，诊断较为困难，感染率较高。患者需

长期服用抗病毒药物进行防治，导致病毒耐药性也

愈发严重。有研究发现，ART 可显著降低 TNF-α和

IL-6 的水平，增加炎症抑制因子 IL-10 水平，从而抑

制 NF- κB 信 号 通 路 ，抑 制 蛋 白 α（IκBα）的 磷 酸

化［17］。ART 还能够通过阻止 NF-κB 信号通路的激

活和 TNF-α的释放，促进 IL-10 的表达从而对巨细

胞病毒性肺炎起到一定的治疗作用。甚至有临床

研究表明，ART 可以改善新型冠状病毒肺炎患者预

后、清除病原体、降低不良反应等。由此可见，ART

可 能 主 要 通 过 抑 制 NF- κB、mTOR/PI3K/Akt 和

Keap1/Nrf2 通路对呼吸系统炎症发挥作用。

2 ART 对肝损伤的作用机制

2.1　抗自身免疫性肝炎     自身免疫性肝炎在临床

上是难治性疾病，目前推荐的标准治疗方案仅可使

65%~80% 的患者获得治疗效果，20% 以上患者的症

状并未得到缓解，并且患者都极易出现不同程度的

不良反应［18］。因此迫切需要开发一种疗效高、副作

用轻微的新型防治自身免疫性肝炎的药物。有研

究显示，ART 能够显著降低刀豆凝集素 A（Con A）
诱导自身免疫性肝炎小鼠的肝脏功能指数、血清转

氨酶水平以及 TNF-α、IL-6、白细胞介素 -7（IL-7）的
水平，同时增加了 IL-10 的表达，减轻组织病理性变

化 。 蛋 白 免 疫 印 迹 法（Western blot）检 测 显 示

NF-κB 关键蛋白亚单位 p-p65 和抑制蛋白 p-IκBα的

表达均被抑制。可见，ART 通过抑制 NF-κB 信号通

路对小鼠免疫性肝损伤产生保护作用［19］。

2.2　抗药源性急性肝损伤     肝脏是受药物损害的

主要靶向器官之一。对乙酰氨基酚（APAP）在临床

应用的退热止痛药中占据领先地位，较低剂量的

APAP 有良好、稳定的疗效，但是服用过量就会产生

肝毒性，从而引起急性肝损伤（DILI）［20］。有研究显

示，ART 能够明显降低 APAP 诱导的药源性 DILI 小

鼠肝组织中的丙氨酸氨基转移酶（ALT）、天冬氨酸

氨基转移酶（AST）及 MDA 的水平，增加谷胱甘肽

和 超 氧 化 物 歧 化 酶（SOD）的 水 平 ，降 低 小 鼠 的

TNF-α和 IL-6 水平以及肝细胞凋亡率，通过减轻肝

细胞炎症而缓解 DILI［21］。

2.3　抗非酒精性脂肪肝（NAFLD）    NAFLD 是排

除酗酒或其他明确的肝损伤原因，肝内脂肪变性、

蓄积引发的肝细胞病变［22］。有研究发现 ART 能够

明 显 降 低 模 型 大 鼠 血 清 中 ALT、AST、甘 油 三 酯

（TG）、总胆固醇（TC）、TNF-α和 IL-10 的水平，说明

ART 能 够 通 过 调 节 炎 性 细 胞 因 子 的 释 放 抑 制

NAFLD 大鼠模型的炎症反应［23］。另有研究表明，

在建立 NAFLD 小鼠模型中，给予 ART 治疗可显著

降低小鼠血清中 TG、TC 和 ALT 的水平，并且明显

抑制 TLR4、髓样分化因子 88（MyD88）和 PI3K 的表

达量。于是推测 ART 治疗小鼠 NAFLD 的作用机制

主要涉及到 TLR4/MyD88 及 PI3K/Akt信号通路［24］。

除上述作用外，ART 还被发现可以用于治疗肝

脏的缺血再灌注损伤，其作用机制是通过抑制高迁

移 率 族 蛋 白 B1（HMGB1）/晚 期 糖 基 化 终 产 物

（RAGE）和 TLR4/MyD88/肿瘤坏死因子受体相关分

子 6（TRAF6）等信号通路，从而减少促炎细胞因子

IL-1β、IL-18、IL-6 和 TNF-α的生成。同时，这种作

用还可以抑制细胞间黏附分子 -1（ICAM-1）/髓过氧

化 物 酶（MPO）/活 性 氧（ROS）的 级 联 反 应 ，阻 碍

NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）诱导的细胞凋亡。可

见，ART 通过多种信号通路在减轻功能性和结构性

缺 血 再 灌 注 损 伤 诱 导 的 肝 脏 异 常 中 发 挥 治 疗

作用［25］。

3 ART 对骨关节炎的作用机制

3.1　破骨细胞（OC）    OC 的噬骨能力在人体骨骼

生长发育及重塑过程中发挥着重要作用。骨质疏

松症等病理性骨病几乎都表现出破骨细胞异常增

殖和骨量丢失等临床特征，因此破骨细胞是临床上

制定防治骨疾病治疗策略时需要重视的关键突破

点［26-27］。有研究者用肿瘤坏死因子相关激活诱导细

胞因子（TRANCE）致使巨噬细胞分化，发现 ART 能

够显著地抑制破骨细胞的骨破坏作用，其作用机制

为抑制破骨细胞内丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）和
NF-κB 信号通路［28］。同时，ART 显著增强润滑素和

聚集素的表达，减弱 X 型胶原蛋白（Col X）及基质金

属蛋白酶 -13（MMP-13）的表达。NE-κB 受体活化

因子配体（RANKL）/血清骨保护素（OPG）系统可以

在没有其他因子的情况下诱导破骨细胞的形成，

ART 可以作用于该系统来抑制破骨细胞的骨吸

收［29］。国内有研究证实，关节炎疾病过程中的疼痛
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可能是由破骨细胞分泌的神经突起生长导向因子-1

（Netrin-1）促使软骨的知觉神经轴突生长而引发

的［30］。ART 在治疗前十字韧带横断骨关节炎小鼠

时，能够通过抑制 Netrin-1 的分泌和释放，减少关节

炎症的疼痛症状［31］。综上所述，ART 能通过抑制破

骨细胞，改善骨关节破坏及缓解疼痛，对治疗骨关

节炎具有指导性意义。然而现阶段关于 ART 抑制

破骨细胞的高质量临床研究仍比较匮乏，期望未来

在此方面的临床研究及应用得以突破。

3.2　抗类风湿性关节炎（RA）    RA 是一种炎症进

行性疾病，疾病发展过程中成纤维细胞样滑膜细胞

（FLS）通过自身侵袭性入侵临近的软骨间质，并形

成粘连、瘢块，此外还伴随炎症细胞侵袭滑膜组

织［32］。有研究发现，ART 能够通过抑制磷酸肌醇依

赖性蛋白激酶 -1（PDK-1）诱导的 Akt 的激活和核糖

体 S6 蛋白激酶 2（RSK2）的磷酸化来抑制活动期 RA

患者滑膜组织中 FLS 的迁移和侵袭［33］。ART 还能

够 通 过 内 质 网 应 激 蛋 白 激 酶 R 样 内 质 网 激 酶

（PERK）通路促使 FLS 凋亡从而抑制其在关节内的

异常增殖［34］。除了针对 FLS 细胞，ART 还可以通过

抑制辅助性 T 细胞 17（Th17）的表达和增加调节性 T

细胞（Treg）的表达，对胶原诱导关节炎大鼠起到一

定的保护作用，且这种变化呈剂量依赖性关系。可

见，ART 能够通过诱导 Th17 介导的细胞凋亡来调节

Th17/Treg 之间的平衡［35］。上述这些研究均表明

ART 可能是潜在的治疗 RA 的有效药物。

4 ART 对皮炎的作用机制

4.1　抗银屑病皮炎     银屑病是一种反复发作的、慢

性免疫介导的全身炎症。在银屑病发展过程中，炎

症会导致表皮和真皮的改变及特征性银屑病表型

的演变，并有可能引起后遗症。有研究表明，ART

能够通过减少淋巴结引流中的 γδT 细胞来改善咪喹

莫特诱导的银屑病模型小鼠皮炎［36］。同样的模型，

ART 还 能 够 通 过 抑 制 活 化 的 人 角 质 形 成 细 胞

（HaCaT）增殖从而减轻小鼠皮肤损伤处的红斑面

积、表皮角质层的增厚，进而抑制炎症继续恶化发

展，对银屑病小鼠起到一定的保护作用［37］。

4.2　抗特应性皮炎     ART 能够显著降低 2，4-二硝

基氯苯（DNCB）诱导的特应性皮炎小鼠血清中免疫

球蛋白 E、IL 和胸腺基质淋巴细胞生成素的相对表

达量及 TNF 等蛋白的表达水平，其作用机制是通过

调节 NF-κB 信号通路［38］。ART 还能够抑制炎症细

胞因子的释放和下调特应性皮炎小鼠的 Th17 细胞

反应，从而减轻 DNCB 诱导的特应性皮炎［39］。上述

研究表明 ART 确实能够改善 DNCB 所致的特应性

皮炎，目前尚未出现能够治愈特应性皮炎药物，ART

很有可能成为治疗特应性皮炎的特效药物。ART

对皮炎的作用机制见表 1。

5 ART 抗肾脏炎症的作用机制

肾炎是由多种病因和发病机制引起的非单一

疾病，表现为不同程度肾功能衰减。ART 能够明显

降低肾炎模型小鼠的尿蛋白量、TNF‑α和 IL‑6 水

平 ，减 弱 α - 平 滑 肌 肌 动 蛋 白（α‑SMA）、TLR4、

MyD88、NF‑κB 关键蛋白 p65 和转化生长因子 -β1

（TGF‑β1）的表达，抑制胱天蛋白酶 -3（Caspase-3）的
活性，通过 TLR4/NF-κB 信号通路起到预防和抑制

肾脏炎症的作用［40］。ART 还能够显著抑制高糖诱

导的大鼠肾小球系膜细胞（HBZY-1）的炎性细胞因

子生成和细胞外基质（ECM）表达，降低 MDA 的水

平，增强 SOD 活性，并且抑制高糖诱导的 TLR4、

MyD88、p-p65 和 NLRP3 的表达，通过抑制炎症反

应、氧化应激和 ECM 积聚而对高糖诱导的 HBZY-1

细胞发挥保护作用，并且 TLR4/NF-κB/NLRP3 炎症

小体通路也参与了 ART 对 HBZY-1 的保护作用。此

外，ART 还表现出对 ROS 的抑制作用，或许还能够

通过抗氧化作用对肾脏炎症起到治疗作用［41］。另

有研究表明 ART 能够显著降低肾缺血再灌注损伤

（RIRI）大鼠的血清肌酐（SCr）、炎症因子和血尿素

氮（BUN）水 平 ，抑 制 肾 损 伤 分 子 -1（KIM-1）、

NLRP3、胱 天 蛋 白 酶 -1（Caspase-1）和 消 皮 素 D

（GSDMD）蛋白的表达，通过抑制诱导细胞凋亡的

相关蛋白从而对肾损伤大鼠的炎症起到一定的治

疗作用［42］。在治疗模拟肾损伤大鼠的研究中，ART

能够显著降低 SCr、MDA、BUN 的水平，增强谷胱甘

肽过氧化物酶（GSH-Px）、白蛋白（ALB）和 SOD 的

活性［43］。针对顺铂诱导的急性肾损伤（AKI），ART

显著下调 AKI 小鼠肾小管损伤分子（Tim-1）的表

达，显著抑制 AKI 小鼠肾脏炎症细胞因子的释放、

炎症信号蛋白水平、RIPK1）受体相互作用蛋白 3

表  1　ART 对皮炎的作用机制

Table 1　Mechanism of ART on dermatitis

模型

咪喹莫特致银屑病皮炎小鼠

咪喹莫特致银屑病皮炎小鼠

DNCB 诱导特应性皮炎小鼠

DNCB 诱导特应性皮炎小鼠

作用机制

γδT↓
HaCaT↓
NF-κB 信号通路

Th17↓

参考文献

［36］

［37］

［38］

［39］

注：↑ .升高；↓ .降低（表 2 和表 3 同）
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（RIPK3）和坏死相关调控因子混合谱系激酶结构域

样蛋白（MLKL）的 mRNA 表达［44］。且该研究证实

了巨噬细胞中 C 型凝集素受体（Mincle）是 ART 保护

AKI 小鼠肾小管细胞的靶点。综上所述，ART 可能

是一种潜在的防治肾脏炎症的药物。

6 ART 抗结肠炎的作用机制

ART 对葡聚糖硫酸钠盐（DSS）诱导的溃疡性结

肠炎（UC）模型小鼠有明显的抗炎作用。有研究表

明，ART 的这种抗炎作用是通过抑制核因子 NF-

κBα和 p65 的磷酸化，以及抑制 IL-1β、IL-6 和 TNF

的表达，增强 IL-10 和肠黏膜屏障相关蛋白的表达

来减轻炎症反应［45］。ART 对 DSS 诱导 UC 小鼠的保

护作用还与其抑制内质网过度应激引起的肠屏障

损伤和炎症反应有关，其具体作用机制为抑制蛋白

激酶 R 样内质网激酶/真核生物起始因子 2α/活化转

录因子 4/CCAAT/增强子结合蛋白同源蛋白（PERK/

eIF2α/ATF4/CHOP）和内质网应激肌醇需求酶 1α/X-

盒结合蛋白 1（IRE1α/XBP1）信号通路的激活以及

结肠组织内质网应激相关细胞的凋亡［46］。ART 还

能显著抑制炎症因子的释放和 MPO 的含量，增强血

红蛋白的表达，通过调节 TLR4/NF-κB 信号通路对

UC 大鼠发挥抗炎作用［47］。另有研究发现 ART 在治

疗 DSS 诱导的结肠炎时，除抑制 IL-12 和 TNF-α的

释放以外，对结肠炎的抗炎作用还涉及到一种新途

径：ART 可以通过诱导增殖性巨噬细胞（MΦs）和树

突状细胞的内在凋亡来发挥抗炎作用［48］。ART 对

结肠炎的作用机制见表 2。

7 ART 抗神经炎症的作用机制

ART 能够显著下调脑缺血再灌注损伤（CIRI）
小鼠模型的氧化应激和炎症标记物，激活 CIRI小鼠

的 Nrf2 通路，抑制 Caspase-3 的活性，降低凋亡调节

因子 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）相关 X 蛋白（Bax）、
Bcl-2 的表达率，并抑制 p38 丝裂原活化蛋白激酶

（p38 MAPK）的磷酸化，从而起到抗氧化和抗炎作

用［49］。另有研究表明 ART 还能够明显抑制 CIRI 大

鼠模型的 MPO 活性，减少 TLR4、MyD88、NF-κB、

TNF-α和 IL-6 的表达，推测 ART 可能通过 TLR4/

NF-κB 通路对局部病灶性 CIRI 损伤神经起到保护

作用［50］。此外，ART 可以减轻创伤性脑损伤（TBI）
对大鼠脑组织神经的影响，抑制神经炎症反应，促

进神经系统的后期恢复，减轻脑外伤所致神经损伤

的影响，可见，ART 可以通过增强 Akt的磷酸化和抑

制糖原合成酶激酶-3β（GSK-3β）的磷酸化来发挥抗

神经炎症的作用［51］。ART 对神经炎症的作用机制

见表 3。

8 总结与展望

综上所述，ART 具有广泛的抗炎作用，其作用

机制主要通过抑制炎症因子释放、改善氧化应激、

诱导炎症细胞凋亡等方式抵抗常见的呼吸系统炎

症、肾脏炎症、神经炎症，同时 ART 抗炎作用的开发

能够解决部分病毒耐药性相关问题；其次，ART 可

以通过减轻组织病理性变化、调节细胞炎性因子的

释放来改善肝损伤产生的炎症；ART 还可以抑制破

骨细胞的骨破坏、吸收而减轻炎症疼痛，通过介导

免疫调节促进细胞凋亡来抑制骨关节炎、皮炎、结

肠炎。目前关于 ART 抗炎作用的研究已经达到生

物细胞分子层面，但是炎症所涉的致炎因素过多，

尤其还涉及到众多炎症因子及信号通路，因此在生

物基因和受体方面的相关研究尚有不足，ART 的抗

炎作用机制还未完全明确。与此同时炎症本身的

潜伏期长、易复发、并发症多、耐药性等特点也是

ART 治疗炎症相关研究的另一大考验。本文根据

不同的炎症环节、炎症类型以及炎症机制，对 ART

在不同组织和器官中抗炎的作用效果及机制进行

了细致的归纳分析，以期为今后的研究提供一定的

理论基础。

ART 作为青蒿素类衍生物在治疗疟疾上发挥

了不可替代的作用，就近几年的研究不难发现，ART

还具有抗肿瘤、抗癌、抗血吸虫感染、防治脓毒症以

及抗炎等多种药理活性。当今，老药新用是学者们

表  2　ART 对结肠炎的作用机制

Table 2　Mechanism of ART on colitis

模型

DSS 诱导 UC 小鼠

DSS 诱导 UC 小鼠

DSS 诱导 UC 大鼠

DSS 诱导结肠炎大鼠

作用机制

NF-κBα磷酸化、p-p65、IL-1β、
IL-6、TNF-α↓，IL-10↑

PERK/eIF2α/ATF4/CHOP、

IRE1α/XBP1 信号通路↓
炎症因子、MPO 活性↓，血红

蛋白↑
IL-12、TNF-α↓，MΦs、树突状

细胞内在凋亡途径

参考文献

［45］

［46］

［47］

［48］

表  3　ART 对神经炎症的作用机制

Table 3　Mechanism of ART on neuroinflammation

模型

CIRI小鼠

CIRI大鼠

TBI大鼠

作用机制

激活 Nrf2、抑制 p38 MAPK 信号通路

MPO、TLR4、MyD88、NF-κB、TNF-α、IL-6↓
p-Akt↑，p-GSK-3β↓

参考文献

［49］

［50］

［51］

··245



第 29 卷第  12 期
2023 年 6 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 29，No. 12

Jun. ，2023

关注的研究热点之一，本文综述的 ART 的抗炎作用

及其抗炎机制很好地彰显了这一理念。通过对

ART 的抗炎机制进行梳理，以期为 ART 抗炎作用的

推广应用提供科学依据，使其可以成为更加安全、

低毒、有效的抗炎药物。
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