
Pharmacy Information 药物资讯, 2026, 15(3), 243-250 
Published Online May 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/pi 
https://doi.org/10.12677/pi.2026.153027 

文章引用: 邓嘉磊, 邓汝彬, 赖敏, 廖海荣, 杨树龙. 薯蓣皂苷与炎症防治[J]. 药物资讯, 2026, 15(3): 243-250.  
DOI: 10.12677/pi.2026.153027 

 
 

薯蓣皂苷与炎症防治 
邓嘉磊1,2,3，邓汝彬1,2,3，赖  敏1,2,3，廖海荣1,2,3*，杨树龙1,2,3* 
1抚州市慢性病研究技术创新中心，江西 抚州 
2南昌大学抚州医学院生理学教研室，江西 抚州 
3南昌大学抚州医学院慢性病研究重点实验室，江西 抚州 
 
收稿日期：2026年4月24日；录用日期：2026年5月22日；发布日期：2026年5月29日 

 
 

 
摘  要 

薯蓣皂苷(Dioscin)作为一种甾体皂苷类天然产物，具有显著的抗炎作用。文章通过整理相关文献，从抑

制炎症介质产生、抗氧化应激、抑制炎症反应的信号通路和调节免疫细胞功能、降低促炎细胞因子的释

放方面，综述薯蓣皂苷的抗炎作用机制，以期为天然产物在炎症相关疾病新型治疗中的开发提供重要的

理论依据。 
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Abstract 
Dioscin, a natural steroidal saponin, exhibits significant anti-inflammatory effects. This paper re-
views the anti-inflammatory mechanisms of dioscin by organizing relevant literature, focusing on the 
inhibition of inflammatory mediator production, antioxidative stress, suppression of inflammatory 
signaling pathways, regulation of immune cell function, and reduction of pro-inflammatory cytokine 
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release. It aims to provide an important theoretical basis for the development of novel therapies 
using natural products in inflammation-related diseases. 
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1. 引言 

薯蓣皂苷是一种具有多种生物活性的天然化合物，因在治疗代谢疾病、癌症、炎症和感染方面具有很

大潜力而备受关注。作为一种重要的甾体皂苷元，薯蓣皂苷也是生产甾体激素类药物的主要原料，现代研

究证明其具有抗炎、抗肿瘤、调血脂、降血糖、降尿酸等多种药理作用，其中抗肿瘤、抗炎、心血管保护

等活性显著，具有很高的药用价值。本文就近年来薯蓣皂苷对炎症的防治作用机制研究进展作一综述。 

2. 薯蓣皂苷的抗炎作用机制 

2.1. 薯蓣皂苷通过抑制炎症因子防止炎症 

滑膜炎是以膝关节为主要发病部位的炎症综合征，是诱发关节炎的重要启动因素。作为炎症调节的

核心始动因子，IL-1β不仅是滑膜炎发作的关键诱因，还可通过促进滑膜组织增生、上调滑膜细胞黏附因

子表达，进而加重滑膜炎症反应并诱导骨吸收过程。肿瘤坏死因子-α (TNF-α)是炎症细胞因子，可通过产

生白细胞介素-1 (IL-1)、白细胞介素-6 (IL-6)等因子引发炎症，皂苷类化合物可以抑制 TNF-α所诱导的炎

症因子发挥其抗炎作用[1]。TNF-α 与 IL-1β 在滑膜炎发生发展过程中有协同作用，可介导对膝关节滑膜

组织的破坏。Dioscin 可通过抑制 IL-1β和 TNF-α减轻炎症反应，减轻滑膜组织水肿和充血，进而发挥其

对滑膜炎的治疗作用[2]。Dioscin 在体内经肠道菌群或肝脏代谢水解后，脱去糖基转化为薯蓣皂苷元，后

者是其体内真正发挥药效的核心活性形式。刘佳钰、李锐等[3]的研究表明，穿龙薯蓣皂苷元(其主要水解

产物为薯蓣皂苷元)对胶原诱导小鼠关节炎模型有一定的疗效，可以降低血清和关节滑液中 IL-1β和 TNF-
α含量水平。Wu 等[4]应用小鼠肺炎模型研究发现，Dioscin 可能通过抑制 TNF-α和 IL-1β水平，减轻炎

症反应，从而治疗急性肺损伤。薯蓣皂苷元因具有多维度抗炎特性成为治疗滑膜炎的新思路，通过下调

滑膜组织中 TNF-α和 IL-1b 的 mRNA 转录以及蛋白质表达，从根本上阻断炎症因子的产生，其作用机制

与调控 NF-κB 的通路密切有关。 

2.2. 薯蓣皂苷通过调节炎症介质释放防止炎症 

一氧化氮(NO)是一种简单但不稳定的自由基，在免疫系统中发挥着重要作用。人体内的 NO 由一氧

化氮合酶(NOS)催化 L-精氨酸产生[5]。NO 含量升高会启动核因子 NF-κB，诱导促炎症细胞因子 TNF-α、
IL-1β等的产生，刺激滑膜细胞增生，造成软骨破坏。滑膜组织是合成 NO 和一氧化氮合酶(NOS)的部位。

褚春民等[6]实验结果表明，Dioscin 可以降低 CIA 大鼠血清中炎症因子的水平，减轻关节炎症，其作用机

制可能与抑制诱导型一氧化氮合酶(iNOS)表达，减少 NO 生成有关。 
前列腺素 E2 (PGE2)具有平滑肌松弛和促炎双重特性，促进炎症细胞的趋化和活化[7]。已有研究显
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示，PGE2 可通过 EP2 促进 B 细胞分泌免疫球蛋白 E (IgE)，促进体内抗原特异性 IgE 反应，引起炎症反

应[8]。环氧化酶-2 (COX-2)是一种在炎症反应中被诱导产生的关键酶，其活性的增加会促进炎症介质的

合成。在炎症过程中，细胞受到刺激后会诱导 COX-2 表达上调，COX-2 活性增加会促使花生四烯酸代谢

向 PGE2 合成方向移动，从而导致 PGE2 大量生成，COX-2 与 PGE2 二者协同作用，加重炎症反应。研

究表明，Dioscin 可通过调节 miR-34a/Sirt1 信号通路，降低 COX-2 和炎症因子的表达，从而抑制炎症。

在薯蓣皂苷改善哮喘小鼠气道炎症的实验中，经 Dioscin 处理的实验组呈现出 COX-2 和 PGE2 水平下降

现象，同时肺部炎症程度明显减轻，有力地证明了 Dioscin 在治疗炎症领域的潜在价值。刘霞等[9]研究发

现，在人骨关节炎软骨细胞中，Dioscin 能够减弱由 IL-1β诱导产生的 NO 和 PGE2。其作用机制为 Dioscin
通过降低 iNOS 和 COX-2 的表达，进而实现抑制炎症的效果。 

NLRP3 炎症小体是由 Nod 样受体蛋白 3 (NLRP3)、凋亡相关斑点样蛋白(ASC)和半胱天冬酶-1 
(Caspase-1)组成的复合体。通过 ASC 与半胱天冬酶-1 的前体形式(pro-caspase-1)发生相互结合，促使 pro-
Caspase-1 自我剪切为具有功能的 Caspase-1，促进炎症因子 IL-1β、IL-18 的成熟和释放，从而发生炎症反

应[10]。Han 等研究证实薯蓣皂苷通过降低 NLRP3，ASC 和 Caspase-1 的蛋白表达水平，抑制小鼠滑膜组

织中 NLRP3 炎症小体的激活，以此发挥抗炎作用并用于痛风性关节炎的治疗[11]。曾光[12]等采用脑出

血模型大鼠研究 Dioscin 的治疗作用，发现低剂量 Dioscin 对大鼠脑组织中 NLRP3 表达水平无显著性影

响，而中、高剂量组则可通过降低 NLRP3 表达水平从而减轻脑出血大鼠炎症。 

2.3. 薯蓣皂苷通过调节氧化应激防治炎症 

氧化应激是指体内氧化与抗氧化系统失衡，导致活性氧(ROS)和活性氮(RNS)等自由基产生过多，对

细胞和组织造成损伤。Dioscin 作为一种天然的抗氧化剂，拥有显著的抗氧化活性，其具有的酚羟基等结

构能够直接与自由基发生反应，将其转化为较为稳定的物质，从而降低自由基的浓度。Zhang 等[13]研究

证实，Dioscin 可有效地清除超氧阴离子自由基(O2-)，羟自由基(·OH)和过氧化氢(H2O2)等，减轻氧化应激

对细胞的损害。氧化应激可增加细胞内活性氧(ROS)的积累，过量的 ROS 通过诱导丝裂原而产生大量炎

症细胞因子激发蛋白激酶信号分子，同时激活 NLRP3 炎性体，加剧炎症反应。 
氧化应激可通过活化 Nrf2/HO-1、NF-κB 等信号通路诱发炎症。血红素加氧酶 1 (HO-1)是一种受 Nrf2

激活调节的抗氧化酶，通过抑制 ROS 的生成以减少氧化损伤。转录因子 Nrf2 在细胞氧化应激中起重要

作用[14]。生理状态下，与胞浆蛋白伴侣分子 Keap1 结合而处于抑制状态。当细胞受到氧化应激刺激时，

Nrf2 与 Keap1 解离并转位入核，通过与抗氧化反应元件(ARE)结合，启动抗氧化酶及 II 相解毒酶基因的

表达，发挥抗炎功能与促进细胞存活。研究表明，Dioscin 通过激活 Nrf2/HO-1 途径，抑制 NLRP3 炎性

体激活和细胞因子转化生长因子(TGF-β1)的表达。Dioscin 也显著影响 NLRP3 炎性体的 mRNA 和蛋白水

平，通过抑制 ROS 和 NF-κB 信号通路，干扰 NLRP3 炎性体的激活。 
Dioscin 的线粒体氧化应激机制主要涉及 ROS 积累，诱导 DNA 损伤和激活线粒体信号通路等过程，

最终发挥生物学作用。线粒体是细胞内 ROS 产生的主要场所之一。过量 mtROS 积累会加剧氧化应激并

诱发炎症因子的释放[15]。Dioscin 能够稳定线粒体膜电位，减轻 ROS 的释放，从而减轻氧化损伤缓解炎

症。线粒体内质网应激会激活 Ca2+ATP 导致 Ca2+表达水平升高并引发细胞凋亡[16]。张紫薇等[17]实验研

究证实，Dioscin 能够诱导 Ca2+释放引发 DNA 的损伤。 

3. 薯蓣皂苷经调节炎症信号通路防治炎症 

3.1. NF-κB 信号通路 

NF-κB 作为核转录因子，在机体炎症及免疫反应调节中扮演关键角色，能调控免疫功能和炎症相关
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因子表达。激活 NF-κB 通路可升高细胞间黏附分子-1 (ICAM-1，一种跨膜糖蛋白，对嗜中性粒细胞向炎

性反应部位运输至关重要[18])的表达水平。尿酸诱导的炎症以各种促炎因子和介质的异常高表达为特征，

通过激活细胞内的 NF-κB 信号通路，促进 IL-1β的释放，引起肾脏炎性损伤[19]。此实验中证明，Dioscin
有类似 NF-κB 抑制剂的作用，抑制 NF-κB 通路使 IL-1β的表达下调，从而减轻肾脏炎性损伤。p38 丝裂

原活化蛋白激酶(p38MAPK)/NF-κB 信号通路是机体重要的炎症及免疫通路，p38MAPK 与细胞外调节激

酶(ERK)通过级联磷酸化在细胞生长发育、增殖分化和凋亡等过程起着重要作用[20]。在应激状态下，

p38MAPK 和 NF-κB 被激活发生磷酸化，由细胞质转移至细胞核内，促使相关基因进行转录，上调炎症

因子的表达，其级联反应信号还会刺激 ERK1/2 活化并聚集，诱发转录因子的磷酸化反应，进一步促进炎

症反应发生发展。研究表明[21]，Dioscin 可以阻断 NF-κB 核转位，显著下调 IL-6、TNF-α、IL-1β等炎症

因子减轻小鼠肺组织的炎症反应。在骨关节炎的实验中，肝 X 受体 α (LXRα)激动剂可抑制软骨中的 PGE2
和基质降解，LXRα激动剂又可以抑制 NF-κB 活化，薯蓣皂苷能够激活 LXRα，从而阻断 NF-κB 的激活，

减少炎症介质的产生，达到治疗 OA 的目的[8]。Dioscin 还能通过减少炎症反应来改善通过链脲佐菌素诱

导的糖尿病大鼠的肾损伤，作用机制是抑制其 TLR4/NF-κB 通路的激活和炎症细胞因子的产生[22]。 
综上所述，NF-κB 在机体免疫中起关键作用，激活炎症因子的表达。Dioscin 可以直接抑制 NF-κB 通

路，下调 IL-1β、IL-6 等炎症因子表达，减轻肾脏、肺等炎性损伤；还能激活 LXRα 间接阻断 NF-κB 激

活，体现出良好的抗炎潜力，在相关疾病治疗上有广阔前景。 

3.2. TLR2/MyD88 信号通路 

Toll 样受体(Toll-Like Receptors, TLRs)是由模式识别受体组成的家族，在不同类型细胞的先天性和适

应性免疫中发挥关键作用[23]。TLR2 为跨膜受体蛋白，可通过细胞质内 TIR (Toll/IL-1R)结构域介导信号

转导和富含细胞外亮氨酸的重复结构域发挥信号转导分子作用，刺激炎症因子产生[24]。TLR 信号通路

的激活被证明可以增强 TNF-α、IL-1 和 IL-6 的表达，从而促进炎症反应[25]。TLR 可以通过 MyD88 激

活下游信号，其中 TLR2 在全身炎症反应综合征(SIRS)发病机制中可通过 MyD88 激活 NF-κB 产生炎性细

胞因子[26]。针对 SIRS，Dioscin 可以显著抑制 LPS 和 Pam3CSK4 刺激的 THP-1 细胞的增殖，明显减少

大鼠和小鼠肝、肾和肠内炎症细胞的浸润和坏死，也能通过调节 TLR2/MyD88 信号通路对 SIRS 发挥保

护作用[27]。综上，Dioscin 通过调节 TLR2/MyD88 信号通路抑制细胞增殖，减轻炎症反应并调控细胞增

殖，为 SIRS 的治疗提供了潜在的药物靶点和理论依据。 

3.3. micro RNA let-7i/TLR4/MyD88 信号通路 

MiR-155 是一种多效性 microRNA (微小 RNA，miR)，在调节炎症反应中起关键作用。Let-7i 是 miR
的 let-7 家族的成员，直接靶向 TLR4mRNA 以下调其表达。在强直性脊柱炎患者 T 细胞中，Let-7i 过表

达可显著抑制 TLR4 的 mRNA 转录及蛋白表达，其机制为通过种子序列与 TLR4mRNA 的 3'非翻译区特

异性结合，直接调控 TLR4 基因的转录后表达[28]。大豆皂苷可以通过下调 MyD88 表达和抑制 TLR4 和

MyD88 来减轻炎症[29]。Dioscin 可通过上调 Let-7i 表达间接抑制 TLR4 通路，其机制与大豆皂苷不同，

而是通过 miRNA 介导的转录后发挥效应。 

3.4. TLR4/NF-κB/TNF-α信号通路 

TLR4/NF-κB/TNF-α 信号在机体炎症介质释放和炎症细胞浸润过程中起到重要的调控作用，抑制其

激活，可以明显降低促炎因子 TNF-α、IL-6、IL-1β 的合成与释放，抑制炎症发生及进展[30]。该通路不

仅能抑制炎症细胞因子升高，还能下调 TLR4 和 NF-κB 等通路蛋白表达。路琪等[31]研究证实，薯蓣皂

https://doi.org/10.12677/pi.2026.153027


邓嘉磊 等 
 

 

DOI: 10.12677/pi.2026.153027 247 药物资讯 
 

苷可通过下调 TLR4/NF-κB/TNF-α 通路蛋白表达，抑制糖尿病肾病大鼠炎症反应，改善肾损伤。还有研

究表明，薯蓣皂苷可通过调节 TLR4/NF-κB 信号通路，显著抑制 IL-1β触发的炎症因子的释放，从而减轻

人髓核细胞炎症反应[32]。 

3.5. 其他信号通路 

多种促炎因子、炎症介质共同参与调控体内复杂炎症级联反应网络。Notch 信号广泛分布在多种生物

体中，对细胞的分化、增殖和凋亡起着重要的作用。Notch 信号通路过度激活在炎症中发挥着正相关作

用，如敲除巨噬细胞 Notch 基因可下调促炎因子表达，触发 Notch 信号可使 NF-κB 活化，促进巨噬细胞

及内皮细胞活化，增加促炎细胞因子分泌[33]。在脑缺血病理模型中发现，缺血损伤可导致 Notch1 受体

表达升高，其激活后通过剪切释放胞内结构域，与转录因子结合形成复合物，从而激活 NF-κB 信号通路。

这一过程促使 IL-1β、IL-6、TNF-α等炎症因子大量释放，加剧神经元的炎症反应[34]。 
磷脂酰肌醇 3-激酶/蛋白激酶 B (PI3K/Akt)通路在细胞的生存、增殖和炎症过程中发挥重要作用。卢世

云等[35]实验中证实了薯蓣皂苷通过 PI3K/Akt 通路抑制炎症因子释放改善小鼠肝纤维化模型肝组织炎症。 
丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)信号通路包括 p38 MAPK、ERK 和 JNK 等亚通路，在炎症反应中发挥

重要作用。Dioscin 可以直接作用于 MAPK 通路中的关键激酶，阻止这些激酶的激活，减少下游炎症相关

基因的转录和表达，从而减少炎症介质的产生。 

3.6. 信号通路间的相互作用 

Dioscin 并非作用于单一通路，而是通过调控多条通路，形成一个复杂的抗炎调控网络，从而实现对

炎症的调控。NF-κB 和 MAPK 是炎症反应中的核心通路，二者存在协同作用，Dioscin 可以同时阻断 NF-
κB 核转位和 MAPK 级联反应，不仅减少了 IL-1β、TNF-α 等炎症因子的转录，还通过 MAPK 通路削弱

NF-κB 的转录，从而实现更好的抗炎效果。在 micro RNA let-7i/TLR4/MyD88 信号通路中，Dioscin 上调

let-7i 的表达，抑制 TLR4 的转录后表达，从而间接阻断 TLR4/MyD88 通路，这一调控又会反过来抑制

NF-κB 和 MAPK 通路的激活，而 NF-κB 和 MAPK 通路可以被氧化应激激活。 

4. 薯蓣皂苷调节免疫细胞功能维持生物体免疫平衡防治炎症 

4.1. 薯蓣皂苷对 T 淋巴细胞功能的影响 

类风湿性关节炎(Rheumatoid Arthritis, RA)是以 T 淋巴细胞介导的自身免疫疾病。RA 可能与

Th17/Treg 细胞平衡有关[36]。Th17 细胞主要分泌促炎因子 IL-17，促进炎症反应的发生，而 Treg 细胞可

以分泌抗炎因子 IL-10，抑制炎症反应的发生。实验研究表明[37]，Dioscin 能够调节 T 淋巴细胞亚群特异

性表达转录因子 RORγt、Foxp3 的平衡，达到调节 Th17/Treg 的平衡，从而抑制炎症反应的发生。 
孤独核受体(Orphan Nuclear Receptor, ROR) RORγt 是 Th17 细胞的特异性转录因子。如果 RORγt 缺

陷，Th17 及其分泌的 IL-17 表达明显降低，自身免疫疾病发生率也下降，而 RORγt 过表达，CD4+ T 细

胞不需要外来细胞因子即可表达大量的 IL-17。RORγt 主要通过 STAT3 介导的信号途径促进 Th17 细胞

的分化和 IL-17 的表达，而 Th17 细胞及其分泌的细胞因子 IL-17 引起的炎症反应在类风湿性关节炎滑

膜腔关节损伤中发挥着重要作用[38]。Foxp3 是辅助性 T 细胞(Regulatory T Cell, Treg)的特异性转录因

子。CD4+ CD25+ Tregs 特异性表达转录因子 Foxp3，通过细胞间接触性抑制以及分泌 IL-10、TGF-β等
抑制性细胞因子，发挥抗炎作用。综上，Dioscin 通过调节 Th17/Treg 细胞平衡，降低转录因子 RORγt
和 Foxp3 的表达比值，抑制 CD4+ T 细胞向 Th17 分化，同时增强 Treg 细胞的抗炎作用，最终减轻炎

症。 
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4.2. 薯蓣皂苷对巨噬细胞功能的影响 

巨噬细胞作为免疫系统的重要组成部分，在炎症反应过程中发挥着关键作用。当免疫系统受到外来

抗原入侵及自身抗体刺激时，活化的巨噬细胞是炎症介质主要来源。在细胞水平上，巨噬细胞具有 M1 和

M2 两种极化类型，M1 型与促炎有关，M2 型与抗炎有关。RA 滑膜组织和外周血中 M1 样巨噬细胞高表

达，其分泌的 IL-6、TNF-α等促炎蛋白引发炎症反应[39]。有研究发现，其作用机制与阻断关键信号通路

相关。Xiang [40]等研究证实，薯蓣皂苷元可在 LPS 刺激的环境中，通过激活 PPARγ信号通路的活化，

抑制 NF-κB 信号通路活化，促使促炎型 M1 巨噬细胞向抗炎型 M2 表型转化，从而减轻炎症和发挥抗炎

作用。Jing [41]等研究发现，薯蓣皂苷可调控骨髓来源抑制性细胞分化方向，促进向促炎性 M1 巨噬细胞

转化，同时抑制向抑制型 M2 巨噬细胞分化，这一作用通过增强抗炎效应，对结肠炎有抑制作用。除此

之外，Dioscin 和薯蓣皂苷元还可以抑制促炎介质对单核巨噬细胞炎症的诱导作用。如通过抑制 RAW264.7
细胞中促炎酶 COX-2 和 iNOS 的表达，从而抑制巨噬细胞炎症。 

5. 薯蓣皂苷的药代动力学特征 

Dioscin 的体内抗炎机制与其独特的药代动力学过程密切相关，药物进入体内后会经过吸收、分布、

代谢、排泄四个过程。Dioscin 口服后主要在回肠吸收，但吸收速率慢且生物利用度低，其可能与脂溶性

弱、肠道吸收差有关；吸收入血的 Dioscin 可分散在各个组织器官中，提示分布范围广，而脑组织中分布

较少，推测可能与血脑屏障的作用有关；动物实验表明，Dioscin 的主要代谢部位在肝脏，在细胞色素 P450
酶系的催化下发生水解等反应生成薯蓣皂苷元等代谢产物，最后通过粪便和尿液途径排泄[42]。通过对

Dioscin 药代动力学特征的明确，为抗炎药物的研发与使用提供重要依据。 

6. 展望 

综上所述，Dioscin 通过多维度协同作用发挥抗炎效应：在细胞层面，调控 T 细胞亚群 Th17/Treg 的

平衡，同时影响巨噬细胞 M1/M2 极化方向发挥抗炎功能；在分子层面，干预氧化应激，降低 ROS 水平，

减轻氧化损伤，同时还参与 NF-κB、TLR2/MyD88 和 TLR4 等信号通路的调控，抑制炎症介质如 TNF-α、
IL-1β的释放。但目前研究仍面临许多挑战：多停留在细胞和动物模型层面，缺乏高质量人体临床试验数

据，多聚焦于对单一通路的抑制而缺少通路之间的关联；此外，各环节之间在抗炎反应中的协同与反馈

作用尚不明确，且 Dioscin 口服生物利用度低、水溶性差及具有肝毒性，这些都限制了其临床转化。未来

可利用网络药理学进一步找到 Dioscin 新的抗炎机制和新靶点并进行深入研究，结合临床试验与药代动

力学特征证实其抗炎的可行性，为扩大 Dioscin 抗炎的临床应用提供参考。 
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