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青蒿是菊科植物，为黄花蒿Artemisia annua L.的干

燥地上部分。青蒿素提取分离自中药黄花蒿，是一种抗

疟药物，其疗效高、毒性较小[1]。双氢青蒿素（Dihydroar-

temisinin，DHA）是青蒿素的主要活性代谢产物，可由青

蒿素经四氢硼钠还原而成，具有独特的过氧桥结构；其

分子式为C12H24O5，分子量为284.35，标准命名为（3R，5a

S，6R，8a S，9R，12S，12a，R）-八氢-3，6，9-三甲基-3，12-桥

氧-12H-吡喃并[4，3-j]-1，2-苯并二氧七环-10（3H）-醇[2]。

DHA具有吸收快、排泄和代谢迅速、分布广、高效、低毒

等优点，其口服生物利用度较青蒿素大大提高，为青蒿

素的 10倍以上，抗疟作用为青蒿素的 4～8倍[3]。此外，

经研究发现，DHA还具有抗肿瘤、抗炎、抗寄生虫等多种

药理作用[4]。

炎症反应是由活组织受损引起的，是高等生物进化

的一种防御机制，其目的是定位并消除有害物质，去除

受损的组织成分，使机体开始愈合；然而，当这种反应不

断被触发，随着时间的推移，又会损害机体，引发严重的

疾病，如肺损伤、癌症等[5]。大量研究表明，DHA对多种

炎症具有良好的治疗作用，但其作用机制尚未明确。因

此，为了更好地了解 DHA 的抗炎作用，本文对 DHA 抗

炎机制的研究进展进行总结，旨在为DHA的进一步研

究和应用提供参考。

1 DHA对炎症介质的作用

炎症反应过程是通过释放细胞和介质来保护人体

免受损害和疾病的侵袭，这些细胞和介质可以抵抗外来

物质并有助于防止感染[5]。抑制炎症介质是治疗急性或

慢性炎症性疾病的一种有效策略。

细胞因子作为细胞间相互作用的介质，在炎症性疾

病的发生和维持中发挥着重要作用。迄今为止，DHA抗

炎作用的研究大多集中于促炎细胞因子，包括肿瘤坏死

因子α（TNF-α）、白细胞介素类（IL-1、IL-5、IL-6、IL-8、

IL-17、IL-18、IL-22、IL-23）[6]。戴夕超等 [7]采用γ射线对

SD大鼠单次全肺照射15 Gy以构建放射性肺损伤模型，

对照射对照组大鼠给予等体积溶媒，对照射用药组大鼠

灌服DHA[剂量为60 mg/（kg·d）]进行干预。结果显示，

照射用药组大鼠血清、肺组织中TNF-α表达水平低于照

射对照组，表明DHA能降低放射性肺损伤模型大鼠的

血清以及肺组织中 TNF-α表达，具有抑制炎症细胞渗

出、抗肺纤维化、抗炎的作用。王亚明等 [8]研究发现，

DHA对四氯化碳（CCl4）诱导的肝纤维化模型小鼠的抗

肝纤维化作用是通过降低肝组织中转化生长因子β1

（TGF-β1）和TNF-α的水平来实现的。吴苹等[9]构建了小

鼠肾炎模型，经酶联免疫吸附试验（ELISA）检测发现，

与正常对照组、脂多糖（LPS）组、LPS+肾匀浆组小鼠比

较，治疗组小鼠予以腹腔注射 10 μL DHA（20 mg/kg）干

预后其血清中炎症因子TNF-α和 IL-６水平明显下降，肾

脏的病理损伤得以改善，表明 DHA 可起到抗炎作用。

易剑峰 [10]采用 DHA 联合布洛芬（2.24 mg/g DHA+0.05

mg/g 布洛芬）对佐剂性关节炎（AIA）模型大鼠进行治
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摘 要 目的：探讨双氢青蒿素（DHA）的抗炎作用机制，为其进一步研究和应用提供参考。方法：分析DHA对炎症介质、信号通

路、免疫细胞的作用，对其抗炎机制的研究进展进行总结。结果与结论：DHA的抗炎作用机制主要是通过调节炎症介质、免疫细

胞以及多种信号通路来实现的。DHA可通过调节促炎细胞因子（如肿瘤坏死因子α、白细胞介素类）发挥抗炎作用；通过调节蛋白

激酶（ERK）信号通路、核因子κB（NF-κB）信号通路、腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）/沉默信息调节因子1（STRT1）信号通路、活性

氧（ROS）-c-Jun N末端激酶1/2（JNK1/2）信号通路、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）/核糖体S6激酶1（S6K1）信号通路、磷脂酰

肌醇-3-激酶（PI3K）/蛋白激酶B（Akt）信号通路等，起到抗炎作用；通过调节免疫细胞（如巨噬细胞、淋巴细胞），防止炎症反应的发

生。但DHA仍存在一些尚不明确的抗炎机制且缺乏相应的临床试验，应进行深入研究，推进其在临床上的应用。
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疗，与布洛芬组（0.05 mg/g）比较，DHA联合布洛芬组大

鼠关节滑膜的 IL-1β、TNF-α的表达水平显著降低。刘江

敏等[11]用0、50、100、200、400 mg/L的氧化苦参碱以及0、

10、20、30、40 mg/L的DHA处理人角质形成细胞HaCaT，

通过检测该细胞增殖及细胞因子的表达发现，随 DHA

作用时间和浓度的增加可越明显地抑制HaCaT细胞增

殖，升高细胞中 IL-4和 IL-10的表达水平，并降低细胞中

人干扰素γ、IL-17、IL-23的表达水平，表明 DHA 影响

HaCaT细胞炎症因子表达的作用机制可能是通过 IL-23/

IL-17轴来实现的。Lei 等 [12]研究发现，对葡聚糖硫酸

钠（DSS）致炎性肠病（IBD）模型小鼠采用 DHA（150

mg/kg）进行干预治疗，可改善小鼠的腹泻和血便症状；

与DSS组比较，DHA干预能使小鼠血清中TNF-α、IL-1β

和 IL-23表达水平以及肠道中TNF-α、IL-1β和 IL-6表达

水平均显著降低，并能恢复其肠道上皮细胞黏附分子

（EpCAM）和闭合蛋白（Claudins）的表达以及因 DSS 发

生改变的肠道细菌数量，达到治疗 IBD 的目的。刘少

敏 [13]以 DSS 诱导构建 IBD 小鼠模型，并采取灌胃给药

DHA（150 mg/kg）进行干预。结果显示，与DSS模型组

小鼠比较，DHA治疗组小鼠的TNF-α、IL-1β表达水平显

著降低，IL-6表达水平有下降趋势，表明DHA具有抗炎

作用。李鹏飞等[14]采用超高分子量聚乙烯（UHMWPE）

诱导小鼠巨噬细胞系 RAW264.7细胞源性炎症因子释

放，给予2.5、25、250 μmol/L的DHA干预后发现，细胞培

养上清液中TNF-α、IL-1β及 IL-6的表达水平均降低，而

IL-10释放均增加，并呈剂量依赖性。

巨噬细胞可通过过度产生炎症介质[包括一氧化氮

（NO）和前列腺素E2（PGE2）]在炎症中发挥重要作用[15]。

炎症介质NO由诱导型一氧化氮合酶（iNOS）合成，是调

节血管、神经和免疫系统生物活性的重要分子；然而，在

感染过程中，其过度释放可导致靶组织的破坏[16]。Yin

等 [17]探讨了 DHA 对内皮细胞环氧化酶/PGE 合成酶

（PGES）/PGE2级联和合成的调节作用，并通过以10、20、

50 μmol/L 的 DHA 处理小鼠主动脉内皮细胞后发现，

DHA 能减少内皮细胞中 TNF-α、PGE2的表达，并抑制

TNF-α或PGE2诱导的 IL-6和 IL-1β的上调，提示DHA在

治疗婴儿血管疾病方面具有潜力。喻婉莹等[18]研究发

现，DHA 对 LPS 诱导的巨噬细胞中 TNF-α、IL-6、NO 的

释放以及 iNOS蛋白的表达具有抑制作用，从而发挥抗

炎作用。

2 DHA对信号通路的作用

2.1 NF-κB信号通路

NF-κB/Rel家族成员作为二聚体转录因子，在调节

细胞因子、生长因子和凋亡抑制剂的表达方面发挥着重

要作用。NF-κB 家族由 5个相关转录因子组成，包括

Rel-C、NF-κB1（p50/p105）、NF-κB2（p52/p100）、Rel-A

（p65）、Rel-B[19]。NF-κB的激活有两条信号途径，即经典

（典型）途径和替代（非典型）途径。在经典途径中，NF-

κB/Rel蛋白可被NF-κB抑制蛋白（IκB）结合和抑制。经

典途径的激活影响多种生物学过程，包括免疫反应、炎

症反应、应激反应、B细胞发育和淋巴器官生成[20-21]，而替

代途径依赖于 IκB激酶（IKKα）的激活[22]。隋晓梅等[23]建

立Wistar 大鼠放射性肺炎模型，对治疗组大鼠的双肺

采用 6MV-X 线直线加速器单次照射 15 Gy，并给予 60

mg/（kg·d）的DHA灌胃治疗。结果显示，DHA可通过调

控NF-κB信号通路，对大鼠肺组织中细胞因子TNF-α、

IL-6以及NF-κB的表达起到抑制作用，从而减轻炎症，

达到治疗放射性肺炎的目的。Huang等[24]饲喂宫内发育

迟缓（IUGR）断奶仔猪基础日粮加 80 mg/kg DHA，结果

显示，DHA可激活核因子E2相关因子2（Nrf2）对NF-κB

途径产生抑制，从而抑制LPS诱导的仔猪体内炎性细胞

浸润、髓过氧化物酶活性上升、氧化应激以及 IL-1β、

TNF-α和 IL-6的产生，降低LPS诱导的炎症反应。Yang

等[25]将大鼠分为生理盐水对照组（NS组）、博莱霉素组、

地塞米松组和DHA-1、DHA-2、DHA-3组，博莱霉素组大

鼠给予气管内滴注博莱霉素，NS组大鼠采用等量生理

盐水代替博莱霉素，DHA-1、DHA-2、DHA-3组大鼠分别

腹腔滴注DHA（25、50、100 mg/kg）并联合气管内滴注博

莱霉素。结果显示，与博莱霉素组比较，DHA-1、DHA-2、

DHA-3组大鼠肺内中性粒细胞和巨噬细胞的数量显著

减少，肺组织中TGF-β1、TNF-α、IL-1、α-平滑肌肌动蛋白

（α-SMA）和NF-κB的表达水平及胶原合成水平均显著

降低。Liu 等 [26]采用 20 mg/（kg·d）的 DHA 预处理雄性

C57BL/6小鼠2天，然后经腹腔注射LPS（10 mg/kg）构建

脓毒性急性肾损伤（AKI）小鼠模型，结果显示，DHA可

使小鼠的NF-κB信号通路失活，并抑制LPS激发的氧化

应激反应。尤燕舞等 [27]以 MRL/lpr 小鼠构建狼疮模

型，对DHA治疗狼疮肾炎的作用机制进行了研究。该

研究将模型小鼠分为正常对照组、DHA组、泼尼松组、

DHA+泼尼松组，分别给予 1 mL 生理盐水、DHA 60

mg/（kg·d）、泼尼松9 mg/（kg·d）、DHA 60 mg/（kg·d）+泼

尼松9 mg/（kg·d）灌胃。经反转录-聚合酶链式反应及免

疫组织化学染色法检测发现，经DHA治疗后的小鼠肾

皮质中不规则趋化因子（FKN）、NF-κB p65 mRNA和蛋

白的表达水平均降低，与泼尼松治疗的效果相似，且两

者联用效果更显著；其作用机制是通过NF-κB信号通路

来调节 FKN的表达。董妍君等[28]选择BXSB小鼠构建

狼疮肾炎模型，通过免疫荧光检测发现，经低、中、高剂

量（5、25、125 mg/kg）的 DHA 治疗后，小鼠肾组织中

NF-κB活化及p65蛋白表达水平均有所下降，表明DHA
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能调控NF-κB信号通路，并可有效抑制肾组织中多种免

疫球蛋白（如 IgG、IgA、IgM）及补体（如 C3、C1q）的沉

积。杜成成等[29]建立了AIA和胶原诱导性关节炎（CIA）

大鼠模型，给予DHA 30 mg/（kg·d）干预；另外，体外培养

RAW264.7巨噬细胞系，分别给予不同浓度（0.5、1、2、4、

8 μmol/L）DHA处理。结果显示，DHA能够使AIA/CIA

模型大鼠的足肿胀度减轻，降低AIA模型大鼠脾脏指数

和胸腺指数以及血清中 IL-6 水平，并降低关节炎评分指

数；此外，DHA 能抑制 RAW264.7细胞活力以及 NF-κB

p65向细胞核内转位，其抗炎机制可能与NF-κB信号通

路有关。

蛋白激酶B（Akt）能调控下游信号分子NF-κB的活

性，研究发现，NF-κB表达的增强是通过活化后的Akt调

控多种转录因子来实现的[30]。许赤多等[31]对DHA诱导

人类风湿关节炎（RA）滑膜细胞凋亡的信号机制进行研

究，通过培养RA患者膝关节滑膜组织中关节滑膜细胞，

并加入不同浓度（2.5、5、10 μmol/L）的 DHA 进行处理。

经流式细胞仪检测细胞凋亡、Western blot法半定量分析

Akt活化以及电泳迁移率变动法检测NF-κB活性后，发

现 DHA 能抑制 NF-κB 活化以及 Akt 473位丝氨酸磷酸

化，表明DHA可通过Akt/NF-κB信号通路诱导RA滑膜

细胞凋亡，从而起到抗炎作用。

NF-κB是Toll样受体4（TLR4）信号通路中的下游信

号分子之一，TLR4/NF-κB信号通路的激活可通过控制

多种细胞因子的表达在多种炎症疾病中发挥重要作

用。覃万翔[32]等以LPS诱导BV-2小胶质细胞使其活化

来构建神经炎症模型，并考察不同浓度（0.5、1、2、4

μmol/L）DHA 对 BV-2细胞的作用。结果显示，DHA 能

抑制活化的 BV-2 细胞中 iNOS、IL-1 β、IL-6、TNF-α

mRNA的表达，使促炎因子 IL-1β、IL-6、TNF-α的释放以

及TLR4蛋白和胞质内 IκBα的表达减少，抑制NF-κB的

入核；其作用机制可能是通过调控TLR4/NF-κB信号通

路从而抑制促炎因子的释放，进而发挥抗炎作用。

丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）与多种细胞外刺激

诱导炎症的信号级联有关，其中包括产生刺激性介质；

MAPK家族由 3个主要部分组成，包括细胞外信号调节

激酶（ERK1/2或 p42/p44）、c-Jun N 端激酶（JNK/SAPK）

和p38 MAPK[33]。活化的MAPK可结合和刺激其他激酶

靶点，转移到细胞核内并激活促炎基因的转录，MAPK

信号通路的下游部分之一即为NF-κB[33]。魏强等[34]研究

了低、高剂量组[25、50 mg/（kg·d）]DHA对银屑病样模型

小鼠皮肤炎症反应的作用及其机制。结果显示，DHA对

小鼠红斑、银屑和皮肤增厚产生了明显的抑制作用，并

随剂量增大而加强；同时，DHA还能明显缩短钉状突起，

减少炎症细胞的浸润。该研究还发现，DHA能降低小鼠

皮损组织中 IL-1β、IL-18、IL-6以及 CXC 型趋化因子配

体 1（CXCL-1）的表达水平，并抑制NF-κB（p65）和磷酸

化 p38 MAPK的表达，且呈剂量依赖性；其作用机制可

能是通过MAPK/NF-κB信号通路，来抑制角质形成细胞

的过度增殖及其所分泌的细胞因子。

2.2 ERK信号通路

ERK级联可被多种细胞外因子激活（如生长因子、

激素和细胞应激），以诱导增殖和分化等细胞过程 [35]。

欧利等[36]使用甲型流感病毒吸附BEAS-2B细胞，分别加

入低、中、高浓度（12.5、25、50 μmol/L）的 DHA，观察

TNF-α、IL-6的mRNA和蛋白以及磷酸化细胞外调节磷

酸化蛋白激酶（p-ERK）蛋白表达水平的变化。结果显

示，DHA可通过ERK信号通路抑制TNF-α、IL-6 mRNA

和 TNF-α、IL-6、p-ERK 蛋白的表达，并呈剂量依赖性。

Wei等[37]研究了DHA对卵清蛋白（OVA）诱导的哮喘模

型小鼠体内炎症介质的调节作用，并以30 mg/kg 剂量的

DHA对小鼠灌胃给药，通过Western blot分析表明DHA

能抑制p38 MAPK和ERK的激活。该研究还表明，DHA

可通过抑制p38 MAPK和ERK途径来减轻OVA诱导的

哮喘，提示DHA对过敏性炎症可能有治疗作用。

2.3 AMPK/SIRT1信号通路

腺苷酸活化蛋白激酶（AMPK）是一种重要的能量传

感器，可参与多种细胞代谢过程：可激活AMPK，表现为

AMPK磷酸化；可抑制脂肪生成，促进脂肪酸β-氧化，进

而改善肝脏脂肪变性[38]。沉默信息调节因子 1（SIRT1）

是一种参与调节糖和脂代谢稳态的关键酶，具有调节细

胞分化和凋亡等功能[38]。AMPK和SIRT1在生理和病理

环境中可相互调节，并在生理和病理环境中预防炎症的

发生[39]。Zhao等[40]在 IUGR仔猪的日粮中添加80 mg/kg

DHA，与未添加DHA的体质量正常的仔猪比较，IUGR

仔猪AMPK/SIRT1信号通路的相关基因表达活性增加，

且炎症因子 TNF-α、IL-1β、IL-6相关基因表达受到抑

制。赵永伟等 [41]探究了在基础日粮中添加 80 mg/kg

DHA 对断奶仔猪肝脏炎症以及脂代谢的影响，结果显

示，LPS诱导的肝脏炎症模型断奶仔猪经DHA治疗后其

肝脏中TG、IL-1β、IL-6、TNF-α、游离脂肪酸（NEFA）水平

降低，脂肪酸合成酶（FAS）活力受到抑制，固醇调节元件

结合蛋白1c（SREBP-1c）和乙酰辅酶A羧化酶β（ACCβ）

mRNA 表达增加，而肉碱棕榈酰转移酶 1（CPT-1）、

SIRT1、AMP 依赖的 AMPKα和硬脂酰辅酶 A 脱氢酶

（SCD）mRNA表达减少，表明DHA能通过AMPK/SIRT1

信号通路来减轻LPS诱导的肝脏炎症以及脂代谢异常。

2.4 ROS-JNK1/2信号通路

活性氧（ROS）是极端条件下的早期自噬诱导物，

JNK1/2是ROS的下游信号分子，ROS能通过抑制JNK1/2

的特异性磷酸酶来促进 JNK1/2的活化[42]。Zhang等[42]构

建了大鼠肝纤维化模型，分别给予剂量为 3.5、7、14 mg/
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kg 的 DHA 进行干预治疗，结果显示，DHA 能抑制大鼠

的炎症反应，改善体内肝纤维化的炎性微环境，抑制炎

症因子的产生和释放，保护肝脏免受CCl4损伤，其强抗

炎作用可能有助于其发挥抗纤维化作用。该研究还发

现 ，DHA 在 大 鼠 肝 纤 维 化 中 的 抗 炎 作 用 是 通 过

ROS-JNK1/2信号通路依赖性自噬实现。张自力[43]分离

原代肝星状细胞（HSC）进行体外培养，采用血小板源性

生长因子-BB（PDGF-BB）刺激使其活化，然后给予不同

浓度（5、10、20 μmol/L）的 DHA 进行处理。结果显示，

DHA 能抑制活化型 HSC 的合成以及炎症因子 NF-κB、

TNF-α、炎性小体NLRP3、IL-1β、IL-4、IL-6、IL-8等的释

放，该过程可能是通过调控ROS-JNK1/2信号通路，促进

HSC的自噬，从而实现抗炎作用。

2.5 mTOR/S6K1信号通路

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）能调节核糖体

S6激酶（如 S6K1、S6K2）和真核起始因子 4E（eIF4E）的

活性，其中，mTOR/S6K1是一种重要的细胞生长协调通

路，在哺乳动物体内起着自噬负调控的作用[44]。Xi等[45]研

究发现，采用DHA（0～15 μmol/L）处理 IgA肾病（IgAN）

人系膜细胞，可显著抑制细胞增殖，下调mTOR/S6K1信

号通路的磷酸化水平，并增加自噬相关蛋白LC3B的表

达，提示DHA在 IgAN中具有抗炎和自噬促进作用。

2.6 PI3K/Akt信号通路

磷脂酰肌醇-3-激酶（PI3K）/Akt信号通路可被多种

细胞刺激或毒性损伤激活，调节细胞的转录、翻译、增

殖、生长和存活等基本功能；PI3K催化细胞膜上磷脂酰

肌醇-3，4，5-三磷酸（PIP3）的生成，继而由PIP3充当第二

信使，帮助激活Akt；Akt一旦激活，就可以通过磷酸化参

与凋亡、蛋白质合成、代谢等来控制关键细胞过程 [46]。

Gao等[47]以LPS诱导构建了神经炎症小鼠模型，发现经

DHA（40 mg/kg）干预后的模型小鼠比 LPS 组小鼠在行

为学上有所改善，其胶质纤维酸性蛋白（GFAP）、IL-1β、

IL-6、磷酸化PI3K（p-PI3K）/PI3K、TNF和磷酸化蛋白激

酶B（p-Akt）/Akt的表达水平均降低。该研究表明，DHA

能够使成年小鼠的PI3K/Akt信号通路失活，防止LPS致

海马组织损伤（例如神经炎症介导的神经退行性疾病）。

3 DHA对免疫细胞的调节作用

免疫细胞包括淋巴细胞、单核/巨噬细胞、树突状细

胞、肥大细胞、粒细胞等，其通过释放细胞因子并对其作

出反应来相互交流；细胞因子作用于其他细胞，产生对

外来入侵的免疫反应 [48－49]。张杨等 [50]使用大肠埃希菌

（E-coli）诱导构建了ALI大鼠模型，治疗组大鼠采用低、

中、高剂量（5、15、25 mg/kg）的DHA灌胃给药。结果显

示，E-coli组大鼠巨噬细胞的极化以M1型为主，而治疗

组大鼠巨噬细胞的极化发生逆转——以M2型为主；血

清及支气管肺泡灌洗液中 IL-10水平上升，TNF-α水平下

降；肺泡巨噬细胞表型以重组人精氨酸酶1（Arg1）、IL-1

受体拮抗剂（IL-1ra）mRNA的表达为主。该研究表明，

DHA可以减轻ALI炎症，调控巨噬细胞的极化可能是其

作用机制。闫思超[51]构建 唑酮（OXA）和 2，4，6-三硝

基苯磺酸（TNBX）诱导的小鼠 IBD模型，以地塞米松磷

酸钠给药剂量为 1 mg/（kg·d）注射作为阳性对照，考察

不同剂量DHA[4、8、16 mg/（kg·d）]对其的影响。结果表

明，DHA能减少模型小鼠结肠组织淋巴细胞的浸润，缩

小结肠组织纤维化的面积，并调节 CD4+T 细胞亚群平

衡，从而缓解OXA和TNBX诱导的肠炎。Zhang等[52]研

究发现，弓形虫感染后小鼠血清中 IL-17A、TNF-α、IL-22

和 IL-5水平显著升高，经DHA干预后可抑制上述细胞

因子的表达，表明DHA可有效调节免疫反应，防止炎症

反应的发生。该研究还发现，DHA可促进疟原虫感染时

小鼠脾脏CD8+T细胞的生成，增加小鼠脾脏和循环中的

自然杀伤细胞和自然杀伤T细胞以及炎性细胞因子分

泌，通过促进健康和感染小鼠的细胞免疫即CD8+T细胞

和Th细胞的增殖并且抑制B细胞反应来调节宿主的免

疫应答，多途径发挥抗炎作用。

4 其他

Xu等[53]基于法尼醇X受体（FXR）作为治疗酒精性

肝病（ALD）的潜在靶点，探究了DHA对ALD的影响及

其作用机制。该研究通过构建酒精性肝损伤大鼠模型，

采用 7 mg/kg的DHA腹腔注射，并分别联合谷甾酮（10

mg/kg）和奥苯甲酸（30 mg/kg）进行治疗。结果表明，

DHA 能抑制酒精性肝损伤大鼠肝脏 FXR 的表达和活

性，降低其谷丙转氨酶（ALT）、谷草转氨酶（AST）、碱性

磷酸酶（ALP）和乳酸脱氢酶（LD）的表达，起到了改善肝

损伤以及抑制炎症基因表达和炎症细胞浸润的作用。

5 结语

青蒿素及其衍生物是防治疟疾最重要和最有影响

力的一类药物，是中医药献给世界的一份“礼物”[54]。

DHA作为青蒿素重要的衍生物之一，其良好的抗疟作用

已在临床上得到充分体现；此外，对于DHA其他的药理

作用的研究，如抗肿瘤、抗炎、抗纤维化、抗红斑狼疮等

已成为当今热点。研究表明，DHA能对多种炎症有治疗

作用，如肺[7]、肝[41]和肾[9]相关炎症以及关节炎[10]、神经炎

症[47]等。本文通过归纳大量研究认为，DHA能够通过不

同的信号通路调节炎症因子的水平来起到抗炎作用，如

ERK信号通路、NF-κB信号通路、AMPK/STRT1信号通

路、ROS-JNK1/2 信号通路、mTOR/S6K1 信号通路、

PI3K/Akt信号通路等。虽然目前对DHA抗炎作用机制

的研究达到了细胞水平，但有一些抗炎的作用机制尚不

明确，仍停留在基础性研究阶段，尚未进行大量的临床
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试验，DHA的临床治疗效果仍然是一个未知数。此外，

对于DHA在抗炎方面能否具有高选择性以及较低的副

作用也值得进一步研究。在今后的研究中，可对 DHA

在抗炎方面的作用机制进行深入研究，开发疗效高、选

择性高、不良反应小、多途径的新型抗炎药，推进其在临

床上的应用。
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