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18β⁃甘草次酸的药理特性及在皮肤疾病中的研究进展

谢英 1，陈汉坤 2，林颖 3，朱伟 1*（1.广州中医药大学第二临床医学院，广东 广州 510006；2.广州青岚生物科技有限公司，广东 
广州 515000；3.广东省中医院，广东 广州 510006）
摘要：18β⁃甘草次酸（18β⁃Glycyrrhetinic Acid）是一种从甘草中提取的天然活性化合物，近期在皮肤相关疾病研究中备受关注。

皮肤疾病的发病机制复杂，常伴随炎症反应、氧化应激及细胞损伤等病理过程，严重影响患者生活质量。尽管现有治疗手段丰

富，但部分药物因副作用大或疗效有限而无法满足临床需求，开发安全高效的天然药物已成为研究热点。18β⁃甘草次酸具有

显著的抗炎、抗氧化、促进伤口愈合和抗肿瘤等药理作用，能够通过多种机制改善皮肤疾病的症状，其生物活性及治疗潜力得

到广泛认可。本文旨在综述 18β⁃甘草次酸在皮肤疾病中的研究进展，分析其作用机制和临床应用前景，为未来的研究和应用

提供科学依据。
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Pharmacological Properties of 18β⁃Glycyrrhetinic Acid and Its Research Progress in Skin Diseases
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ABSTRACT: 18β ⁃Glycyrrhetinic Acid，a naturally occurring active compound extracted from licorice，has recently garnered significant 
attention in the field of dermatological research. The pathophysiology of skin diseases is often highly complex，involving pathological 
processes such as inflammatory responses，oxidative stress，and cellular damage，which can severely impact patients' quality of life. 
Despite the availability of various treatment options，some medications are hampered by significant side effects or insufficient efficacy，
highlighting the need for the development of safe and effective natural natural drugs. 18β ⁃Glycyrrhetinic Acid stands out due to its 
remarkable pharmacological properties，including anti ⁃ inflammatory，antioxidant，wound⁃healing，and antitumor effects. Its ability to 
alleviate or improve symptoms of skin diseases through multiple mechanisms has led to widespread recognition of its biological activity 
and therapeutic potential. This review aims to summarize the research advancements on 18β ⁃ Glycyrrhetinic Acid in skin diseases，
analyze its mechanisms of action，and discuss its clinical clinical prospects，thereby providing a scientific basis for future investigations 
and applications.
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天然物质在医学的持续发展过程中因其安全

性和有效性而受到日益关注，特别是 18β⁃甘草次酸 
（18β⁃Glycyrrhetinic Acid，18β⁃GA），作为一种具有

广泛抗氧化、抗炎和抗菌活性的天然化合物，其在

皮肤病学和美容学领域展现出巨大的应用潜力［1］。

这种从甘草根中提取的五环三萜类化合物，不仅有

助于缓解皮肤炎症、促进伤口愈合，还能增强皮肤

的整体健康，18β⁃GA的抗氧化特性使其在抵御环境

压力方面表现出色［2，3］。

从甘草中提取的成分主要包括三萜类化合物、

黄酮类化合物、酚类物质等，其中的甘草酸是一种

三萜类皂苷，也是甘草根的主要水溶性成分［4］。甘
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草酸在人体内经过代谢可转化为 18β⁃GA，这是其关

键代谢产物。而在植物体内，甘草酸可以通过葡萄

糖醛酸酶的作用发生水解反应，或者在口服后通过

肠道细菌的作用进行代谢，产生 18α⁃GA和 18β⁃GA 
2 种五环三萜类化合物，它们是彼此的立体异构

体［5］。五环三萜类化合物因其独特的五环化学结构

及其显著的药理作用而备受关注，18β⁃GA化学结构

由 1个五环体系构成，包括一个环戊烯和两个环己

烯的骨架，这种独特的结构赋予了 18β⁃GA 一系列

显著的生物活性［6，7］。这些特性使得 18β⁃GA在药物

设计和新药发现中具有重要价值，其三环结构的稳

定性和多样性为药物化学家提供了丰富的结构改

造空间，以增强其药理活性和提高生物利用度［8］。

18β⁃GA及其衍生物的生物学和药理活性主要包括

抗肿瘤、抗炎、抗氧化、抗病毒、抗菌、抗溃疡、抗糖

尿病、肝脏保护、心脏保护和神经保护作用［9］。此

外，18β⁃GA的抗氧化特性也使其在抗衰老和皮肤保

护方面显示出巨大潜力，尤其是在预防和治疗由紫

外线引起的皮肤光老化或皮肤损伤方面［10］。

本文旨在综述 18β⁃GA 的理化性质、药理特性

及其在皮肤疾病中的研究进展，分析其作用机制和

临床应用前景。通过对该化合物的深入研究，期望

能够为其在临床应用提供更为可靠的理论依据，并

推动其在新药开发中的应用，进一步挖掘其潜在的

药理作用和机制。这不仅有助于丰富中药的现代

化研究，也为相关疾病的治疗提供新的思路和

方法。

1 18β⁃甘草次酸的理化性质

经皮给药在药物递送领域是一种非侵入性治

疗方式，对于局部和全身治疗均具有重要作用，皮

肤是人体最主要的保护屏障，角质层的相对亲脂性

特征对化合物的经皮吸收具有决定性作用［11］。分

配系数的对数是评价化合物亲脂性的重要参数，值

介于 1~4 之间且分子量小于 500 Da 的化合物更容

易穿透皮肤，用于局部治疗的药物也因此而设计，

提高生物利用度而获得更大的疗效［12］。18β⁃GA的

摩尔质量是 470.68 Da，但其分配系数的对数值为

6.574，表明其亲脂性较高，可能影响其在皮肤中的

渗透能力［13］，18β⁃GA的分子结构示意图见图 1。因

此可通过弹性脂质体或纳米乳剂等方式提高 18β⁃
GA 的透皮递送效率［14］，脂质体的物理特性，如大

小、电荷、层状结构和弹性，在渗透过程中起着至关

重要的作用。弹性脂质体作为高度可变形的脂质

体系统，是透皮传递 18β⁃GA 以治疗慢性接触性皮

炎的非常有效且稳定的载体（图 2）。研究发现，与

18β⁃GA结合的弹性脂质体比传统脂质体和饱和溶

液的效率高出 5倍，而与乙醇结合的弹性脂质体则

显示出 23倍的高效率［15］。此外，还开发了一种含有

赖氨酸的弹性脂质体系统，以提高难溶性 18β⁃GA
的溶解度和皮肤渗透性。该研究考察了一种含有

柔性 18β⁃GA脂质体的凝胶在治疗经皮性皮炎中的

疗效。与不含赖氨酸的药物相比，赖氨酸的加入使

脂质体中的药物载荷增加了 11.6 倍。随着剂量从

0.3%增加到0.9%，脂质体凝胶的经皮吸收也成比例

增加，呈现出剂量依赖性的线性药代动力学特征。

在由二硝基氟苯诱导的接触性皮炎小鼠模型中，

0.9% 的 GA 脂质体凝胶显示出更强的抗炎作用［16］。

此外，脂质体凝胶中的二硝基氟苯含量在 6个月的

储存期间保持稳定，高效的经皮递送系统将有助于

提升其生物利用度并扩大其治疗应用前景。

图2 18β⁃甘草次酸的透皮递送示意图
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CAS: 471-53-4
Molecular Formula: C30H46O4
Molecular Weight: 470.69

图1 18β⁃甘草次酸的分子结构示意图
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2 18β⁃甘草次酸的药理特性

2.1   18β⁃甘草次酸的抗炎作用

炎症是痤疮、特应性皮炎等多种皮肤疾病的核

心病理过程，炎症反应中自由基的产生加速细胞的

衰老过程，因此具有抗炎和抗氧化特性的物质在延

缓衰老过程中发挥着重要作用［4］。18β⁃GA 结构类

似肾上腺皮质分泌的盐皮质激素和糖皮质激素，能

抑制促炎基因的表达并阻断炎症细胞因子生成而

发挥抗炎作用［17］。研究表明，18β⁃GA通过靶向NF⁃
κB 通路发挥核心抗炎作用（图 3）。在 NF⁃κB 通路

中，18β⁃GA 直接抑制 IKKβ 亚基的活性，减少 IκBα
的磷酸化和降解，从而阻断 NF⁃κB p65 的核转位及

促炎基因（如TNF⁃α、IL⁃6）的转录［18］。同时，18β⁃GA
通过下调p38 MAPK和 JNK的磷酸化水平，抑制AP⁃1
的 DNA 结合能力，进一步降低 COX⁃2 和 iNOS 的表

达［19］。这种双重通路抑制作用为 18β⁃GA在银屑病

和接触性皮炎中的疗效提供了分子基础。

支气管哮喘是一种慢性支气管炎，以气道受限

不完全可逆、呼吸急促、喘息、支气管平滑肌异常增

生、大量炎症细胞浸润及炎症因子分泌为主要病理

特征［20］。文献报道 18β⁃GA在控制哮喘炎症中发挥

重要作用，可降低气道高反应性、炎症细胞积聚，升

高 PPAR⁃γ 的 mRNA 表达，通过在细胞中过表达

FOXP3 和下调 STAT6 的表达，确定 18β⁃GA 在治疗

过敏性哮喘中发挥的重要作用［21］。后续研究评估

18β⁃GA 对 SD 大鼠支气管平滑肌细胞的作用及机

制，发现其抑制ERK1/2 的磷酸化以促进细胞凋亡，

阻碍支气管平滑肌气道中炎性细胞因子释放，有助

于调节哮喘中炎症因子表达［22］。此外炎症细胞的

招募和刺激会导致气道炎症，18β⁃GA可抑制曲霉菌

蛋白酶诱导的MCP⁃1和 IL⁃8的产生，还减少曲霉菌

蛋白酶激活引起的体内上皮炎症［23］，18β⁃GA因此被

建议作为减少肺部炎症反应的前景药物。

2.2 18β⁃甘草次酸的抗氧化作用

18β⁃GA的抗氧化特性表现为清除自由基、抑制

氧化应激反应及增强抗氧化酶活性，从而保护细胞

免受氧化损伤［24］，主要通过激活 Nrf2 信号通路实

现。在静息状态下，Nrf2 与 Keap1 结合并被泛素化

降解。18β⁃GA 通过诱导 Keap1 的构象变化，促进

Nrf2与Keap1解离，随后Nrf2进入细胞核，与ARE结

合，这驱动了HO⁃1、SOD、CAT等抗氧化酶的表达［25］

（图 4）。研究报道 18β⁃GA 可通过抗氧化作用对支

气管肺发育不良产生潜在的保护效果，经 18β⁃GA
处理的新生大鼠氧化损伤显著减少，抑制NF⁃κB和

NLRP3炎症小体的激活，降低ROS水平和肺泡炎症

从而改善肺泡发育，并增加高氧暴露下新生大鼠的

体质量［26］。18β⁃GA能清除自由基和提高抗氧化酶

的活性，减轻氧化损伤，从而对阿尔茨海默病和帕

金森病等神经退行性疾病的进展具有潜在的保护

作用［27］。这些研究表明 18β⁃GA在治疗与氧化应激

密切相关的疾病中的潜在应用价值，从而为患者提

供新的治疗选择。

2.3   免疫调节作用

18β⁃GA通过调控免疫细胞功能，增强机体的免

疫反应，为治疗免疫相关疾病提供新的策略，其在

免疫调节方面的作用日益受到重视。18β⁃GA通过

抑制 STAT3的酪氨酸磷酸化，阻断 IL⁃6/STAT3信号

轴，减少 Th17细胞的分化，从而改善银屑病等自身

免疫性疾病的病理状态［28］。ITP是一种血小板数量

减少的自身免疫性疾病，研究发现 18β⁃GA 通过抑

图3 18β⁃GA通过靶向NF⁃κB通路发挥核心抗炎作用

图4 18β⁃GA通过激活Nrf2信号通路发挥抗氧化作用
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制 HMGB1 与 TLR4 的结合，下调 MyD88/NF⁃κB 信

号，促进 Treg细胞的产生并增强其在维持免疫耐受

和预防自身免疫反应中的功能，从而改善 ITP 的病

理状态，减轻患者症状［29］。PAH是一种免疫反应异

常导致的以肺动脉压力持续升高为特征的疾病，研

究表明 18β⁃GA能够通过调节Rho A/Rho激酶通路，

减少肺动脉的异常重塑，从而减轻PAH的病程［30，31］。

这些结果表明 18β⁃GA通过调节关键的免疫细胞和

信号通路，抑制炎症反应的同时促进免疫细胞功能

的恢复，为开发新的免疫调节治疗策略提供了科学

依据。

2.4   18β⁃GA的抗菌活性

MRSA及其他多药耐药微生物的增长已成为治

疗中的严峻问题，迫切需要开发新的抗菌剂来应对

这一威胁［32］。而甘草酸对MRSA表现出显著的杀菌

活性，18β⁃GA与氨基糖苷类抗生素或多粘菌素B联

合使用时，观察到与 20 µmol·L-1的 18β⁃GA 联合使

用时，妥布霉素的抗菌活性提高了 32~64 倍，庆大

霉素提高了 4~8 倍，而多粘菌素 B 提高了 16~64
倍［33］。18β⁃GA对从成人牙周炎中分离出的致病性

牙周病菌和嗜二氧化碳菌也显示出较好的效果，后

续研究发现 18β⁃GA能减少医院来源的机会性病原

菌铜绿假单胞菌的生物膜形成及其毒力因子的分

泌，对铜绿假单胞菌具有抗菌活性［34］。PL⁃18β⁃GA
是一种负载 18β⁃GA的纳米载体系统，增强 18β⁃GA
的抗菌活性并减少其副作用，实验结果表明PL⁃18β⁃
GA 纳米颗粒对金黄色葡萄球菌、表皮葡萄球菌和

铜绿假单胞菌的活性明显优于单独使用 18β⁃GA，这

可能是由于纳米颗粒能更有效地穿透感染细胞［35］，

将 18β⁃GA在C⁃1和C⁃2位用羟基取代，增强了其对

革兰氏阳性菌株的抑制活性［36］。18β⁃GA在抗菌领

域展现出多方面的潜力，能增强多种抗生素的活性

并对多种病原菌具有直接抑制作用，通过纳米载体

系统和结构修饰提升自身抗菌效果，为应对多药耐

药微生物提供了新的策略。

3 18β⁃GA在皮肤疾病中的应用

3.1   银屑病

银屑病是免疫介导的慢性、复发性、炎症性皮

肤病，典型皮损临床表现为鳞屑性红斑或斑块，局

限或广泛分布，发病机制涉及免疫系统的异常激

活、角质形成细胞的过度增殖以及炎症因子的过度

表达［37］。近年来 18β⁃GA已成为银屑病治疗研究的

热点，研究表明 18β⁃GA 通过多种机制干预银屑病

的病理过程，其中抑制 CCL20/CCR6 轴的激活是关

键作用之一，CCL20是银屑病患者皮肤中过度表达

的趋化因子，能够募集 CCR6阳性的 Th17细胞和树

突状细胞，这些免疫细胞在银屑病的发病中起着推

动作用，通过阻断 CCL20/CCR6 轴减少这些炎症细

胞的招募［38］。18β⁃GA通过靶向GUSB/ATF2信号通

路，显著改善 IMQ 诱导的银屑病样皮肤病变模型，

从而减轻皮肤炎症，该研究还发现其活性与关键基

团 α，β⁃不饱和羰基在 C11/12位置的结合能力密切

相关［39］。另 1 项研究也证实 18β⁃GA 在 IMQ 诱导的

银屑病样皮肤病变中的治疗作用，通过诱导人

HaCaT角质形成细胞凋亡，并通过ROS介导的PI3K⁃
Akt 信号通路发挥作用［40］。此外 18β⁃GA 还被发现

能通过抑制 mTOR/STAT3 信号通路来保护 IMQ 诱

导的银屑病样皮肤病变［41］。这些研究结果表明

18β⁃GA通过调节免疫系统和抑制炎症因子的表达，

为其在银屑病治疗中的应用提供了新的策略和方

法，也为未来的临床研究和药物开发提供了科学

依据。

3.2   湿疹

湿疹是一种常见的慢性炎症性皮肤疾病，其临

床表现主要包括红斑、水肿、瘙痒、皮疹，在妊娠期

间的患者可能出现湿疹样皮疹，发病机制涉及免疫

功能异常、系统性疾病、遗传性或获得性皮肤屏障

功能障碍遗传以及环境等［42］。免疫系统的异常激

活和炎症因子的过度表达是主要的病因，最终导致

皮肤屏障功能障碍和免疫反应异常［43］。18β⁃GA作

为一种具有抗炎和免疫调节作用的天然化合物，在

湿疹的治疗中展现显著的潜力。研究显示 18β⁃GA
能有效抑制磷脂酶A2活性，阻断炎性物质的代谢过

程，进而阻断白三烯、花生四烯酸的生成和释放，达

到抗炎效果［44］。此外，18β⁃GA还可抑制肥大细胞脱

颗粒，调整细胞密度发挥抗过敏作用［45］。在免疫调

节方面 18β⁃GA通过调节T细胞分泌效应因子，诱导

γ干扰素释放，并抑制炎症因子活性，这一作用机制

与其抗炎作用相辅相成，共同改善皮炎和湿疹的症

状［46］。此外 18β⁃GA 还可改善皮肤屏障功能，增强

皮肤对外界刺激的耐受性，从而降低湿疹的复

发率。

在临床实践中 18β⁃GA常与其他药物联合使用

以增强治疗效果，例如，他克莫司软膏联合复方甘

草酸苷治疗阴囊激素依赖性皮炎的临床效果良好，

··62



今日药学2026年1月第36卷第1期 Pharmacy Today，2026 January，Vol.36 No.1

两者发挥协同作用，显著提升治疗效果［47］。复方甘

草酸苷主要包含 18β⁃GA，在湿疹治疗中显示出良好

的疗效和安全性，在 1项系统性分析中，复方甘草酸

苷联合糖皮质激素和/或口服抗组胺药治疗湿疹的

临床疗效优于单独的常规治疗，且不良反应发生率

较常规治疗低［48］。18β⁃GA通过多种机制对湿疹发

挥治疗效果，包括抑制炎症介质的释放、调节免疫

反应、改善皮肤屏障功能以及与其他药物的协同作

用。这些研究为 18β⁃GA在湿疹治疗中的应用提供

了科学依据，并为未来的临床研究和药物开发指明

了方向。

3.3   其他皮肤炎症性疾病

18β⁃GA 除了在银屑病和湿疹治疗中显示出潜

力外，在其他皮肤炎症性疾病中的应用也逐渐受到

关注，其广谱抗炎作用可有效缓解多种皮肤炎症症

状。在接触性皮炎和过敏性皮肤反应的动物模型

中，18β⁃GA的应用显著抑制了炎症细胞的浸润，并

减少了炎症因子的释放，从而改善了皮肤的整体状

况［49］。UVB 辐射是导致皮肤癌和皮肤老化的关键

致病因素之一，因此亟需开发新的方法来预防和修

复UVB诱导的皮肤损伤，以降低紫外线诱发的皮肤

癌风险，UVB辐射引起的炎症是诱发组织损伤的一

个主要因素［50］。在UVB辐射暴露的RAW264.7巨噬

细胞模型中，18β⁃GA显著减少了PGE₂的产生、抑制

氧化应激反应、p38MAPK的磷酸化以及NF⁃κB的激

活，从而降低促炎细胞因子的释放，现出显著的抗辐

射诱导皮肤损伤的抗炎特性［19］。此外 18β⁃GA在改

善皮肤屏障功能方面也表现出积极的作用，皮肤屏

障功能的损害是多种皮肤炎症性疾病的共同病理生

理特征，而 18β⁃GA通过增强皮肤屏障的完整性，可

以减少外界刺激物的渗透，降低炎症反应的发生频

率和强度，从而为皮肤提供保护［51］。这一特性使得

18β⁃GA在皮肤科领域的应用前景更加广泛。

3.4   皮肤愈合及再生

伤口愈合是一个复杂且精细调控的生物过程，

涉及止血、炎症、增生和重塑等多个阶段，18β⁃GA已

被证实对伤口愈合有显著的促进作用，作用机制可

能与其抗炎、抗氧化和促进细胞增殖等特性有关

要［52］。研究表明 18β⁃GA 能够通过抑制 TNF⁃α、IL⁃
1β 等促炎因子的表达，显著降低局部炎症反应，从

而加速伤口愈合过程［53］。18β⁃GA能促进成纤维细

胞和角质形成细胞的增殖与迁移，成纤维细胞在伤

口愈合的增生阶段产生胶原蛋白，而角质形成细胞

则在表皮再生中发挥作用，这对于伤口的再生至关

重要［54］。18β⁃GA通过调节Wnt/β⁃catenin信号通路，

促进角质形成细胞的迁移与增殖，增强皮肤干细胞

的再生能力，从而加速皮肤的再生过程，进而提高

皮肤损伤后的修复效率［55］。进一步研究发现18β⁃GA
衍生物可以促进人皮肤成纤维细胞的增殖、迁移和

AQP3 的表达，证实其在伤口愈合过程中的积极作

用［56］。18β⁃GA 能够显著激活 JAK⁃STAT 信号通路

并诱导 IFN⁃I 下游 ISGs 的表达，通过免疫调节作用

减轻炎症反应，为伤口愈合创造有利条件［57］。 
细胞外基质的合成对于伤口的强度和功能恢

复至关重要，18β⁃GA通过增强细胞外基质的合成，

能改善伤口愈合的质量，并降低瘢痕形成的风

险［58］。此外，18β⁃GA还可通过促进血管生成，为伤

口提供必要的营养和氧气，从而支持伤口愈合过程

中的细胞迁移和增殖，研究表明 18β⁃GA 能够抑制

LPS诱导的HUVECs分泌 IL⁃6等炎性细胞因子以及

细胞凋亡的发生，进而促进血管生成［59］。18β⁃GA还

可通过调节糖酵解途径来保护血管内皮细胞，抑制

PGK1介导的糖酵解途径进而抑制 oxLDL 诱导的血

管内皮细胞凋亡［60］。在肺动脉高压模型中，18β⁃GA
抑制 PERK/eIF2α/NF⁃κB 信号通路激活改善内质网

应激诱导的炎症，减少错误折叠蛋白的积累，抑制

ERS活化，并降低炎症因子的表达，从而对血管生成

产生积极影响［61］。而 18β⁃GA的抗氧化作用有助于

清除自由基，减少氧化应激，保护细胞免受损伤，这

对于伤口愈合过程中细胞的存活和功能至关

重要［62］。

18β⁃GA 处理糖尿病性溃疡和其他慢性伤口愈

合已被在临床应用中得到证实，研究表明局部应用

含有 18β⁃GA 的制剂可有效改善伤口愈合情况［63］。

在 1 项针对糖尿病患者的临床试验发现，使用含

18β⁃GA的凝胶能够显著缩短伤口愈合时间，并提高

愈合率，研究结果强调 18β⁃GA 在促进慢性伤口愈

合中的重要性［64，65］。此外 18β⁃GA 与纳米纤维结合

使用时，可加速糖尿病性溃疡的愈合过程，增强细

胞相容性和促进细胞增殖［66］。在烧伤治疗领域，含

18β⁃GA的敷料能够有效减轻烧伤创面的炎症反应，

通过抑制 NADPH氧化酶活性、ROS产生，促进创面

愈合并减少瘢痕形成［67］。这些抗炎机制对于烧伤

创面的愈合至关重要，炎症反应的适度减轻可减少

创面的继发性损伤，创面愈合创造更为有利的微

环境。
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3.5   皮肤癌

皮肤癌是全球最常见的恶性肿瘤之一，主要包

括基底细胞癌和鳞状细胞癌，其发生与紫外线暴

露、遗传因素以及免疫状态等多种因素密切相

关［68］。研究表明 18β⁃GA在特定浓度下对皮肤癌细

胞的生长表现出显著的抑制作用，通过抑制CDK4/6
和 Cyclin D1 的表达，阻滞细胞周期进程，从而抑制

皮肤癌细胞的增殖［69］。18β⁃GA的抗氧化和抗炎特

性可能有助于减少紫外线引起的 DNA 损伤和细胞

应激，通过调节Bcl⁃2家族蛋白的表达，激活 caspase
依赖的凋亡途径，诱导细胞凋亡，从而降低皮肤癌

的发生风险［70］。此外 18β⁃GA 还通过抑制 mTOR/
STAT3信号通路，减轻皮肤炎症，减少细胞增殖和生

存能力，在一定程度上抑制皮肤癌的发生［71］。未来

的研究可进一步探讨 18β⁃GA与其他抗肿瘤药物的

联合使用，以及其在皮肤癌预防和治疗中的潜在应

用价值。

4 结论

近年来，随着对天然来源化学物质需求的不断

增加，18β⁃GA的药理作用逐渐成为研究热点，18β⁃
GA 不仅因其广泛的抗炎、抗氧化及抗菌特性受到

广泛关注，还在皮肤科领域展现出巨大的应用潜

力。在治疗痤疮、特应性皮炎以及老化皮肤等炎症

相关皮肤问题时，18β⁃GA通过抑制促炎基因表达及

炎症因子的产生，阻断花生四烯酸向促炎性白三烯

的转化，从而发挥显著的抗炎作用。此外其抗氧化

活性能够有效清除自由基并抑制脂质过氧化，对维

持皮肤健康至关重要，与皮质类固醇具有类似的化

学结构，但其抗炎效果并不会促进病毒或真菌的生

长，且对正常皮肤细胞的毒性较低。其抗菌特性以

及对多重耐药菌的协同抗菌作用，进一步表明 18β⁃
GA是皮肤微生物性疾病治疗的潜在候选药物。未

来研究应进一步探索 18β⁃GA 的生物利用率、代谢

途径和毒性特征，进一步验证 18β⁃GA 在皮肤疾病

治疗和化妆品领域的应用潜力，将有助于推动其在

临床和护肤领域的广泛应用，为皮肤健康提供更安

全、有效的解决方案。
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