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大麻二酚的药理作用及其分子机制研究进展 
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【摘要】中草药大麻是桑科大麻属的一年生草本植物，常用于治疗中风、关节炎、瘀血以及口眼歪斜等病症。
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Research progress on pharmacological action and its molecular mechanism cannabidiol 
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【Abstract】The Chinese herbal medicine cannabis, also known as hemp, is an annual herb belonging to the 
Cannabaceae family. It is often used to treat conditions such as stroke, arthritis, blood stasis, and facial paralysis. At present, 
the development speed of cannabis in various application fields is increasing year by year. Cannabidiol (CBD) is an active 
substance in cannabis, which has pharmacological effects such as anti-tumor, antibacterial, anti-inflammatory, anti-oxidant, 
anti-epilepsy. This article reviews the pharmacological effects and molecular mechanism of cannabidiol, providing insights 
for future basic research and clinical applications of cannabidiol and its related drugs. 
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大麻（Cannabis sativa L.），又名为白麻、线麻、

野麻等。大麻分布广泛，多生长于吉尔吉斯坦、尼泊尔、

阿富汗以及中国的部分地区。大麻是一年生草本植物，

具有较强的缓解疼痛、破积散脓及治疗劳伤等功效。大

麻二酚是一种从工业大麻中提取的白色晶体粉末，分

子式为 C21H30O2，易溶于乙醇、乙醚等有机溶剂[1]。大

麻二酚具有抗肿瘤、抑菌、抗炎、抗氧化以及抗癫痫等

多种药理活性。现将大麻二酚的药理作用及其分子机

制的研究进展进行整理，为药用大麻的进一步研究及

临床应用开发提供参考。 
1 大麻二酚的抗癌作用 
癌症（cancer）是指机体在各种内部因素和外部因

素的长期影响下致癌因子过度分泌，导致正常细胞发

生突变形成癌细胞的一种疾病，严重威胁人类健康和

生命。研究发现，大麻二酚可有效抑制多种癌细胞的增

殖并诱导癌细胞的凋亡[2]。 
1.1 大麻二酚的抑制癌细胞增殖作用 
癌细胞具有无限增殖的特点。因为抑癌基因失活，

癌细胞恶性生长不受人体控制，对人体造成侵蚀，大大

增加病患的死亡率。只有抑制癌细胞的增殖并消灭癌

细胞，才能更好地遏制癌细胞的扩散和进一步发展。研

究发现，大麻二酚对多种癌细胞具有抑制增殖作用，包

括肺癌、结直肠癌以及乳腺癌等。 
DNA 结合抑制蛋白-1（Id-1）可通过调控周期蛋白

和基质金属蛋白酶，在癌细胞的增殖过程中发挥重要

作用。Soroceanu[3]等通过蛋白质免疫印迹法检测大麻

二酚对人胶质母细胞瘤（GBM）的抗增殖作用研究发

现，转录调节剂 Id-1 在调节胶质母细胞瘤（GBM）细
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胞系和原代 GBM 细胞的侵袭性中起着关键作用，大麻

二酚可浓度依赖性地降低 Id-1 蛋白的表达水平

（p<0.05），进而有效抑制人胶质母细胞瘤的增殖。

MILIAN[4]等通过 MTT 法检测大麻二酚（CBD）对人

肺癌 A549、H460 及 H1792 细胞系的抑制增殖作用研

究发现，肺癌 A549、H460 及 H1792 细胞系的存活率

随着大麻二酚给药浓度的升高和作用时间的延长而逐

渐降低，根据 CB1、CB2 或两者的表达水平对肿瘤样

本进行分类。高表达 CB1、CB2 和 CB1/CB2 的患者

CB1 和 CB1/CB2 的生存率均有显著性提高（p 分别

=0.035 和 0.025）。这些结果表明，大麻二酚对 GBM、

A549、H460 及 H1792 等癌细胞具有良好的抑制增殖

作用。 
Lukhele[5]等通过 MTT 法检测大麻二酚对人宫颈

癌 HeLa 及 SiHa 细胞的抑制增殖作用研究发现，用不

同浓度（0、50、100 及 150 μg/ml）的大麻二酚处理 24
小时后，大麻二酚对人宫颈癌 HeLa 及 SiHa 细胞具有

良好的抑制增殖作用。进一步通过流式细胞术及蛋白

质免疫印迹法检测大麻二酚对三种宫颈癌细胞系

（HeLa、SiHa 及 ME-180）的周期阻滞作用研究发现，

用不同浓度（0、50、100 及 150 μg/ml）的大麻二酚处

理 24 小时后，促凋亡蛋白 p53 和 Bax 的表达水平显著

升高，G0 期细胞数量逐渐增加，G0/G1 期、S 期和 G2/M
期细胞数量逐渐减少，通过免疫印迹分析进行定量

（p<0.05）发现，其结果具有显著性差异。以上结果表

明，大麻二酚可通过阻滞癌细胞周期中的 G0 期，进而

诱导癌细胞的凋亡，最终发挥抑制人宫颈癌细胞的增

殖作用，为大麻二酚抗癌作用的后续研究提供了理论

参考。 
1.2 大麻二酚的诱导癌细胞凋亡作用 
细胞凋亡是人体正常细胞对外部环境条件异常变

化发出的刺激信号，具有复杂的分子生物学机制。诱导

癌细胞的凋亡是目前治疗癌症最有效也是最常用的办

法之一。研究发现，大麻二酚具有良好的诱导癌细胞凋

亡作用。 
Mohamad Elbaz[6]等通过流式细胞术检测大麻二酚

对裸鼠肿瘤模型中三阴性乳腺癌（TNBC）SUM159 和

MDA-MB231 细胞的凋亡率研究发现，在小鼠腹腔内

定期注射 5 mg/kg 多柔比星和 5 mg/kg 大麻二酚一个月

后，裸鼠肿瘤模型中三阴性乳腺癌 SUM159 和 MDA-
MB231 细胞的凋亡率明显提高。Noxa 是促凋亡蛋白家

族 Bcl-2 的成员，Noxa 在细胞凋亡中发挥关键作用，

是一种有效治疗癌症的靶点。Soyeon Jeong[7]等通过流

式细胞术检测大麻二酚对结直肠癌（CRC）HCT116 和

DLD-1 细胞株的促凋亡作用研究发现，用 0-8 μM 的大

麻二酚处理人结直肠癌 HCT116 和 DLD-1 细胞株 24 h
后，Noxa 蛋白表达水平明显提高，通过免疫印迹分析

进行定量（p<0.05）发现，其结果具有显著性差异。通

过集落形成测定法观察发现，大麻二酚可浓度依赖性

地降低 CRC 细胞的活力，并促进 CRC 细胞的凋亡。

Robert Ramer[8]等通过实时荧光定量 PCR 和蛋白免疫

印迹法检测大麻二酚对肺癌 A549 以及 H460 细胞系的

促凋亡作用研究发现，大麻二酚可上调环氧化物酶 2
（ COX-2 ） 和 过 氧 化 物 酶 体 增 殖 物 激 活 受 体

（peroxisome proliferators-activated receptors，PPARs）
的表达水平，进而诱导肺癌细胞凋亡，其结果具有显著

性差异。张丽红 [9]等通过 Hoechst 33258 染色及

Annexin-V FITC/PI 双重染色方法检测大麻二酚对子宫

内膜癌 Ishikawa 细胞的促凋亡作用研究发现，随着大

麻二酚处理浓度（0、5、10 及 20 μmol/L）的不断升高

和作用时间的延长，子宫内膜癌 Ishikawa 细胞的凋亡

数量明显升高。进一步通过蛋白免疫印迹法检测大麻

二酚对子宫内膜癌 Ishikawa 细胞的凋亡相关蛋白表达

情况进行研究发现，促凋亡蛋白 Bax 的表达水平升高，

通过免疫印迹分析进行定量（p<0.05）发现，其结果具

有显著性差异。以上结果表明，大麻二酚对三阴性乳腺

癌、结直肠癌、肺癌以及子宫内膜癌等细胞具有良好的

诱导凋亡作用，现仍需对大麻二酚的药理活性开展更

科学、更深入的研究，为大麻二酚的进一步开发与利用

提供理论依据。 
2 大麻二酚的抑菌作用 
细菌（Bacteria）是生物的主要类群之一，通过无

性和遗传重组两种方式繁殖。细菌感染是一种传染性

疾病，容易引起人体各脏器功能衰竭、呼吸道感染以及

肺功能受损等。研究发现，大麻二酚具有良好的抑菌活

性。大麻二酚中的酚羟基可以通过破坏细胞形态，从而

抑制细菌的生长。 
吴淇[10]等通过二倍稀释法检测大麻二酚对革兰氏

阳性菌（金黄色葡萄球菌、粪肠球菌以及蜡状芽抱杆菌）

和革兰氏阴性菌（大肠杆菌）的抑菌活性研究发现，当

大麻二酚浓度为 100 μmol/L 时，对革兰氏阳性菌和革

兰氏阴性菌的最低抑菌浓度均低于 100 μg/mL。

Martinenghi LD[11]等通过高效液相色谱-电喷雾串联质

谱法（LC-ESI-MSMS）检测大麻二酚对革兰氏阳性金

黄色葡萄球菌和表皮葡萄球菌的抑菌活性研究发现，

用 120 μmol/L 的大麻二酚处理革兰氏阳性菌 24 h 后，
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革兰氏阳性菌的最低抑制浓度明显提高，通过生物多

样性分析其抗菌效果发现，最低抑菌浓度为 1-2 μg/mL。
刘娟[12]等通过震荡烧瓶法检测大麻二酚对厌氧菌痤疮

丙酸杆菌（P.acnes）的抑菌效果进行研究发现，当大麻

二酚浓度为 80 μmol/L时，对 P.acnes的抑菌率高达 99%。

Wassmann， C.S[13]等通过联合治疗法检测大麻二酚对

粪肠球菌（E. faecalis）、金黄色葡萄球菌、单核细胞

增生李斯特氏菌（Listeria monocytogenes）以及耐甲氧

西林表皮葡萄球菌（MRSA）的抗菌作用研究发现，大

麻二酚对金黄色葡萄球菌、单核细胞增生菌以及

MRSE 菌株的最低抑菌浓度为 4 μg/mL，粪肠球菌的最

低抑菌浓度为 8 μg/mL。进一步通过透射电镜法（TEM）

检测大麻二酚对金黄色葡萄球菌的抑菌活性研究发现，

金黄色葡萄球菌的细菌自溶率明显降低。以上结果表

明，大麻二酚对革兰氏阳性菌和革兰氏阴性菌细菌均

具有良好的抑制作用，为大麻二酚抑菌作用用的进一

步研究起到参考作用。 
3 大麻二酚的抗炎作用 
炎症（Inflammation）是人体的免疫系统对机体变

化做出的反应，主要由病原体感染机体引发。炎症常表

现为红、肿、热、痛以及功能障碍等症状。炎症反应不

仅会导致许多疾病发生，还会对机体中的呼吸系统、消

化系统以及神经系统造成伤害，严重威胁人类健康和

生命。研究发现，大麻二酚可有效抑制多种炎症因子的

表达水平。 
Jastrzb A[14]等通过紫外线照射法检测大麻二酚对

促炎细胞因子的表达水平进行研究发现，当大麻二酚

的注射用量浓度达到 30 μg/mL 时，可明显降低促炎因

子 TNF-α 的表达水平。刘娟[12]等通过 LPS（脂多糖）

诱导法检测大麻二酚对人角质 HaCat 细胞和小鼠巨噬

RAW264.7 细胞所分泌炎症因子的抑制作用进行研究

发现，大麻二酚可有效抑制促炎因子 TNF-α 的蛋白表

达水平。曾靓[15]等通过蛋白免疫印迹法检测大麻二酚

对炎症性肠病（IBD）的抑制炎性作用研究发现，大麻

二酚可有效抑制炎症细胞因子 IL-4 及 IL-10 的表达水

平（p<0.05）。武忠宝[16]等通过酶联免疫吸附法检测大

麻二酚对各组大鼠炎症细胞因子水平的表达进行研究

发现，随着大麻二酚注射用量（0、15 及 30 mg/kg）的

增加和给药时间的延长，对 TNF-α 蛋白表达水平的抑

制率明显升高。进一步通过蛋白免疫印迹法检测各组

大鼠炎症浸润调控蛋白的表达水平研究发现，大麻二

酚高剂量组（30 mg/kg）的大鼠炎症浸润调控蛋白

Semaphorin 7α、AHSG 以及 Uteroglobin 的表达水平明

显增加。以上结果表明，大麻二酚对 TNF-α、IL-4 以

及 IL-10 等促炎因子的表达水平具有良好的抑制作用。

现有研究为药用大麻的进一步研究及临床应用开发提

供参考。 
4 大麻二酚的抗氧化作用 
氧化（oxidation）是机体新陈代谢过程中产生过量

的自由基导致脂质过氧化、蛋白质氧化及 DNA 损伤的

现象。过量氧化的自由基会导致机体患有多种慢性疾

病，如类风湿性关节炎、癌症以及艾滋病等，严重影响

人类健康、衰老和生命。抗氧化物可以有效抑制自由基

的氧化反应或直接清除人体内的自由基。研究发现，大

麻二酚具有良好的抗氧化作用。大麻二酚中的多酚类

物质可以有效清除人体内的自由基，其按结构大致可

分为类黄酮、芪、酚酸以及木酚素。 
吴淇[10]等通过傅克烷基化反应以及有机溴化物的

O-烷基化反应检测大麻二酚对 1，1-二苯基-2-三硝基苯

肼（DPPH）自由基的清除能力研究发现，DPPH 和 2，
2′-联氮-双-3-乙基苯并噻唑啉-6-磺酸（ABTS）自由基

清除的 EC50 分别为大麻二酚的 23.8%和 25.1%。随着

大麻二酚浓度的不断增加，多酚类化合物的抗氧化作

用越明显。进一步通过体外抗氧化实验对 DPPH 自由

基的清除能力研究发现，随着大麻二酚处理浓度的升

高和作用时间的延长，DPPH 自由基清除率逐渐增加。

马润[17]等通过 Western Blot 法检测大麻二酚对四氯化

碳（CCL4）构建小鼠肝纤维化模型的抗氧化作用研究

发现，模型组肝组织中炎性细胞浸润，肝细胞大量坏死，

纤维组织增生和胶原沉积明显增加，血清 ALT、AST、
HA 含量和肝指数明显增加，gp91（氧化酶亚基）蛋白

水平显著降低，Nrf2（核转录相关因子）蛋白水平显著

增高（P<0.05）。Jastrzb A[14]等通过分光光度法检测大

麻二酚对DADPH 自由基还原酶量的转化率研究发现，

随着大麻二酚浓度不断增加，DADPH 自由基还原酶量

的转化率逐渐增大。当前研究为大麻二酚抗氧化作用

的进一步研究奠定基础。 
5 大麻二酚的抗癫痫作用 
癫痫（epilepsy），俗称羊癫疯、羊角风，是一种

因神经元反复性异常导致大脑功能暂时性障碍的神经

系统类疾病。癫痫分为原发性癫痫和继发性癫痫两种，

其病理和生理学机制复杂多样。癫痫的临床症状主要

包括抽搐、口吐白沫及意识丧失等[18]。目前治疗癫痫

的药物大多存在药效不理想、副作用大以及价格昂贵

等缺点，长期服用该类药物给癫痫患者的生理和心理

都带来极大的伤害和负担。 
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Rosenberg E C[19]等通过胃管给药法检测大麻二酚

对癫痫病患者的癫痫发作频率研究发现，使用大麻二

酚 12 周后，患者的总体发作频率中位数为 27.5（P＜
0.001），且随着大麻二酚药物剂量的增加抗癫痫效果

越明显。徐雯[20]等通过抑制钙离子通道法检测大麻二

酚对癫痫组织细胞内钙离子浓度的变化情况研究发现，

大麻二酚可有效降低癫痫组织细胞内钙离子浓度，抑

制谷氨酸释放和神经元异常兴奋。进一步通过抑制 G
蛋白耦和对大麻二酚的癫痫抑制作用进行研究发现，

大麻二酚可调节癫痫发作频率和持续时间，抑制癫痫

发作。Devinsky[21]等通过曼-惠特尼 U（Mann-Whitney 
U）检验法检测大麻二酚对癫痫病患者的癫痫发作率研

究发现，当患者每天口服 2 mg/kg 大麻二酚时，每月运

动性癫痫发作率减少到 36%。以上结果表明，大麻二

酚可以有效降低癫痫发作频率。现有研究成果可作为

大麻二酚进一步研究的重要参考。 
6 展望 
大麻二酚作为天然大麻的提取物，具有良好的抗

肿瘤、抑菌、抗炎、抗氧化以及抗癫痫等多种药理活性，

尤其在抗肿瘤方面，具有极高的发展潜力，但其具体的

药理分子作用机制和临床效果尚不明确，需要结合相

关基础医学理论，从分子、细胞及动物水平上开展更深

入的研究，并对临床实验进行安全性、有效性以及客观

性的评价，为大麻二酚的药理作用研究以及进一步开

发利用提供理论依据。 
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