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摘 要：工业大麻是一种四氢大麻酚含量小于 0.3%的大麻，含有多种生物活性成分，包括大麻素类、类黄酮类及萜烯类

化合物。研究表明，工业大麻中的大麻素类化合物包括大麻二酚、四氢大麻酚和大麻萜酚等，类黄酮类化合物包括山柰

酚和芹菜素等，萜烯类化合物包括单萜和倍半萜等，这些活性物质有多种生理功能。总结了近几年来工业大麻的抗癌、

抗炎、抗氧化、镇痛、治疗癫痫及保护肝脏等多种生理功能的研究进展，以期为工业大麻在医药、化妆品等领域的应用提

供一定理论依据。
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Abstract：Industrial hemp is a type of Cannabis sativa with less than 0.3% tetrahydrocannabinol. Industrial hemp contains sever⁃
al bioactive components， including cannabinoids， flavonoids， and terpenes. Studies have shown that cannabinoids include can⁃
nabidiol， tetrahydrocannabinol， and cannabigerol； flavonoids include kaempferol and apigenin； terpenes include monoterpenes 
and sesquiterpenes. These active substances have multiple physiological functions. This review summarized the recent progress of 
industrial hemp， including anticancer， anti-inflammatory， antioxidant， analgesic， antiepileptic and liver protection， aiming to 
provide theoretical basis for the application of industrial hemp in medicine and cosmetics.
Key words：industrial hemp； cannabinoids； flavonoids； terpenes

大麻（Cannabis sativa）又称汉麻、火麻，属于

大麻科（Cannabaceae）大麻属（Cannabis）一年生草

本开花植物。大麻起源于亚洲，由英国殖民者带

到美洲后逐渐传播开来。大麻的用途非常广泛，

籽可榨油或者用于制作灯具、油漆等，花和果实主

要用于提取具有生物活性的化合物，麻皮可制成

纤维或用于织布、造纸等，茎杆可用于制造复合

材料。

大麻可根据四氢大麻酚（tetrahydrocannabi⁃
nol，THC）和大麻二酚（cannabidiol，CBD）的含量［1］
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进行分类，当THC含量大于0.5%时属于具有精神

活性的药用大麻，THC含量小于0.3%且CBD含量

较高时属于非精神活性的药用大麻，THC含量小

于 0.3% 为工业大麻。工业大麻富含多种活性物

质，包括大麻素类［2］、类黄酮类［3］和萜烯类［4］等。

其中，大麻素类以 CBD 和 THC 为主，类黄酮类以

山柰酚和芹菜素为主，萜烯类物质以β-石竹烯和

柠檬烯为主，丰富的活性物质使大麻具有广泛的

生物学功能。大麻的药用历史悠久，早在亚述时

期的黏土片以及 3 000年前埃及的埃伯斯莎草书

中就记载了大麻的药用价值［5］。大量研究表明，

工业大麻具有抗氧化、抗炎、抗癌和皮肤护理等功

能［6-7］，因此，近年来在医学与化妆品领域的应用

备受关注。

随着国内外对大麻的深入研究，工业大麻的

热度持续升高。截至 2019 年底，我国云南、黑龙

江、山西等地已陆续种植了大量的工业大麻，面积

均在 8 000 hm2以上［8］。尽管我国对大麻的研究起

步较晚，但云南和黑龙江等地的育种工作发展速

度目前较为可观［9］。本文通过对近几年文献的梳

理，总结了工业大麻中活性成分的主要生理功能，

以期为医疗领域及化妆品相关产品的研发提供理

论基础。

1　大麻素类

大麻素类化合物主要是存在于大麻中的萜酚

类物质，目前已分离并鉴定出的大麻素共125种［2］，

包括：CBD、THC、大麻萜酚（cannabigerol，CBG）、

大麻二醇酸（cannabidiolic acid，CBDA）、大麻萜酚

酸（cannabigerolic acid，CBGA）、四氢大麻酚酸

（tetrahydrocannabinolic acid，THCA）和四氢大麻

素（tetrahydrocannabivarin，THCV）等，具体结构及

性质见表 1。此外，研究发现大麻素类化合物在

不同类型癌细胞及动物模型中表现出多种生物

活性。

表1　大麻素类部分化合物的结构及性质

Table 1　Structure and properties of some cannabinoid compounds
名称

大麻二酚

四氢大麻酚

大麻萜酚

大麻萜酚酸

四氢大麻酚酸

四氢大麻素

结构示意图 化学式

C21H30O2

C21H30O2

C21H32O2

C22H32O4

C22H30O4

C19H26O2

沸点/℃

463.9

178.6

470.4

535.7

436.8

360.0

闪点/℃

206.3

142.1

207.2

291.9

142.1

137.6

折射率

1.545

1.529

1.536

1.555

1.548

1.536
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1.1　抑制癌症

癌症由多种因素诱发，如吸烟、辐射、病毒感

染和慢性炎症［10］等，其对人体最大的危害在于较

高的致死率。根据 2019年世界卫生组织的报告，

全球约有 60% 的国家 70 岁前第一或第二死因为

癌症［11］。

1.1.1　抗乳腺癌　截至 2020年，乳腺癌已经成为

女性患病率第一的癌症［11］。疼痛是影响乳腺癌患

者生活质量的因素之一，据估计约有 40%~89%的

患者会发生疼痛［12］。

大麻素对于多种乳腺癌细胞具有促凋亡作

用。有研究表明 CBD 可以抑制哺乳动物雷帕霉

素靶蛋白和细胞周期蛋白D1的表达，同时促进过

氧化物酶体增殖物激活受体 γ 的表达，诱导人乳

腺管癌细胞 T-47D 和人乳腺癌细胞 MDA-MB-231
的凋亡［13］。此外，THC、CBG、大麻酚（cannabinol，
CBN）和 CBD 在一定浓度组合下［14］，可以通过阻

滞G2细胞周期，诱导细胞空泡化促使人乳腺癌细

胞 MCF-7 凋亡。对于芳香化酶过表达乳腺癌细

胞系［15］，CBD可以通过显著抑制芳香化酶的合成

及其活性，同时降低雌激素受体α的水平，从而提

高雌激素受体 β 的水平以诱导细胞凋亡，体现出

了CBD的巨大治疗潜力。

1.1.2　抗前列腺癌　前列腺癌是男性易发病的恶

性肿瘤之一，患者在接受治疗后易出现阳痿及排

尿功能下降等症状，使患者的生活质量大幅下

降［16］。已有研究证实，慢性炎症与癌症的发展有

着密切的联系［17］，而大麻素可以通过调节炎症因

子来缓解癌症。Sharma 等［18］发现 CBD 通过降低

白细胞介素-6、白细胞介素-8 和血管内皮生长因

子的水平，减弱炎症反应和血管生成，从而抑制人

前列腺癌细胞 LNCaP、DU145 和 PC3 的生长，且

CBD对于雄性激素敏感的 LNCaP细胞有毒性，从

而抑制 LNCaP细胞形成球体。此外，有研究表明

CBD 可以诱导 LNCaP 细胞内钙离子的增加及促

进凋亡［19］。

1.1.3　抗胶质细胞瘤　胶质细胞瘤是中枢神经系

统最常见的原发性肿瘤，患者易出现包括局灶性

神经功能缺损、认知缺陷和视力模糊等症状［20］。

在体外研究中，大麻素可以通过促进细胞自噬来

抑制肿瘤的生成。有研究表明，CBD可以通过激

活瞬时受体电位香草醛 2型进而激活神经胶质瘤

干细胞（glioma stem cells，GSCs）的自噬［21］，此外，

CBD 和替莫唑胺共同使用可以通过诱导活性氧

的增加，激活 AMP 依赖的蛋白激酶，从而诱导人

脑星形胶质母细胞瘤细胞U-87 MG和T98自噬［22］，

且 Singer等［23］发现CBD可以通过诱导产生活性氧

来抑制 GSCs的活力。促进干细胞的分化可以抑

制其形成肿瘤，研究发现CBD可以通过抑制细胞

周期 G0/G1期，促进急性髓系白血病-1A 蛋白的表

达及GSCs分化［21］。此外，CBD可以通过调控基因

表达来抑制癌症发生，如将 5 μmol·mL-1 CBD 作

用于人脑胶质母细胞瘤细胞LN18，可以降低促癌

microRNA-21 表达和提高抑癌 microRNA-126 表

达［24］。在体内研究中，Soroceanu等［22］将15 mg·kg-1 
CBD 与 2 mg·kg-1替莫唑胺同时注入人脑星形胶

质母细胞瘤细胞 U-87 MG 诱导的荷瘤小鼠模型，

可以提升小鼠的生存率。

1.1.4　抗黑素瘤　黑色素瘤是一种多发于皮肤的

恶性肿瘤，由于其易转移的性质导致治疗较为困

难［25］。在 3 项体内研究中发现，大麻素可以降低

小鼠体内的肿瘤体积。例如，Armstrong等［26］分别

向不同小鼠体内注射黑色素瘤细胞系 CHL-1 和

A375诱导产生肿瘤后，用 1~5 μmol·L-1 THC灌胃

可以显著降低肿瘤的体积；此外，向小鼠体内注射

黑色素瘤细胞 HCmel12 诱导发生肿瘤后，连续

25 d 以每日 5 mg·kg-1 THC 向小鼠体内进行载体

递送，显著降低了 50% 的肿瘤体积［27］；还有研究

表明向小鼠体内注射黑色素瘤细胞 B16F10并待

其生长出肿瘤后，腹腔注射 5 mg·kg-1 CBD可以显

著降低肿瘤的体积［28］。此外，THC可以通过促进

Atg7蛋白介导的自噬，从而诱导人黑色素瘤细胞

系A375和CHL-1凋亡［26］。

综上，大麻素在不同类型癌症细胞及动物模

型实验中表现出了良好的抗癌活性，但临床应用

研究较少，因此无法评估大麻素对于人体的药效，

需要进一步深入研究。

1.2　抗炎

炎症主要由自身免疫系统引起，对机体受到

如外伤、感染等刺激而自发产生的一种以防御性

为主的生理反应。多项研究表明，大麻素主要通

过调节炎症因子与免疫细胞来抑制炎症反应［29］。

1.2.1　抗类风湿关节炎　类风湿关节炎（rheuma⁃
toid arthritis，RA）是一种自身免疫疾病，若早期未

得到及时诊断与治疗，易导致不可逆的关节损伤

和残疾［30］。大麻素可以通过调节炎症反应与抑制
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组织增生来缓解类风湿关节炎的发展。调节炎症

因子水平是缓解炎症的一种途径，研究表明 CBD
可以降低肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor，
TNF）［31］、白细胞介素-6和白细胞介素-8的水平［32］。

在另外一项体外研究中，Lowin等［32］将浓度大于 5 
μmol·L-1的 CBD 处理 RA 患者膝关节中的类风湿

性关节炎滑膜成纤维细胞（rheumatoid arthritis syno⁃
vial fibroblasts，RASF），发现可以显著抑制RASF的

活力，且CBD可以通过激活瞬态电压感受器阳离

子通道 1 使细胞质内钙离子浓度增加，从而引发

线粒体钙超载，最终导致RASF死亡和炎症减轻。

在体内研究中，将 6.2 mg·d-1和 62.3 mg·d-1的CBD
凝胶连续作用于佐剂性关节炎大鼠模型 4 d，导致

膝关节围显著降低，并可显著抑制滑膜增厚［31］。

1.2.2　抗多发性硬化症　多发性硬化症（multiple 
sclerosis，MS）是与中枢神经系统有关的自身免疫

疾病，MS患者多发生较为严重的残疾、抑郁和低

睡眠质量等，使患者身心受到巨大损伤［33］。大麻

素可以通过降低炎症反应来缓解病症。MS主要

的病理表现包括神经系统产生脱髓鞘斑块和T淋

巴细胞向病灶浸润等［34］。对实验性自身免疫性脑

脊髓炎模型小鼠进行体内研究时发现，共同使用

THC 和 CBD 可以抑制 microRNA-12、microRNA-

21a-5p 表达和上调 microRNA-706-5p 表达，减弱

辅助性 T 细胞的分化并促进凋亡［35］。此外，CBD
通过诱导髓源抑制性细胞增殖，从而抑制由髓鞘

少突胶质细胞糖蛋白诱导的 T 细胞增殖［36］，缓解

免疫细胞的浸润。不仅如此，共同使用 CBD 和

THC 还可以有效地恢复小鼠髓鞘的形态和轴突

的损伤及改善小鼠的运动缺陷［37］。

1.2.3　抑制皮肤炎症　皮肤是人体最大的器官，

不仅具有保护人体内环境的功能，还能够参与多

种代谢。引起皮肤产生炎症的原因非常多，包括

真菌感染、频繁接触特定的化学品和遗传等。近

年来，越来越多的证据表明大麻素具有良好的护

肤能力［6］。

①改善痤疮。痤疮多发病于面部且易留下色

素沉着及瘢痕，使面部容貌受到较大影响，有研究

表明痤疮会增加抑郁患病率［38］。大麻素主要通过

抑制皮脂细胞的增殖和分泌脂质来缓解痤疮，

Oláh等［39］在体内和体外研究中发现，CBD可以通

过激活瞬时受体电位香草醛 4 型，抑制人皮脂腺

细胞 SZ95的增殖及细胞外调节蛋白激酶通路，从

而降低核受体相互作用蛋白 1的表达，抑制 SZ95
分泌脂肪。随后，该团队在体外研究中还发现

THCV可以显著抑制由花生四烯酸诱导的SZ95分

泌脂质的上升和SZ95增殖［40］。

②改善接触过敏性皮炎。接触过敏性皮炎在

诊断时较为复杂，需要排查过敏原，成本较高。若

得不到有效治疗，将会对患者生活造成一定影

响。大麻素可以直接缓解局部炎症反应，有研究

发现将 1.5 mg·mL-1 THC 涂抹在 2，4-二硝基氟苯

诱导的迟发型超敏模型小鼠耳廓上，可以显著抑

制骨髓免疫细胞的浸润，有效缓解耳廓肿胀［41］。

对免疫细胞分化的调控在一定程度上与 microR⁃
NA 有关［42］，例如 Sido 等［43］研究发现 THC 可以通

过调控辅助 T 细胞 1 和辅助 T 细胞 17 相关的 mi⁃
croRNA来抑制细胞激活，从而抑制炎症反应。在

体外研究中，向被聚肌胞苷酸刺激的人永生化角

质形成细胞施用不同浓度的 CBD，可以抑制单核

细胞趋化因子-2、白细胞介素-6、白细胞介素-8和

TNF-α的水平，体现了CBD的抗炎效果［44］。

③改善银屑病。银屑病是一种慢性皮肤炎

症，发病原因不明，不仅难以治愈，还有可能诱发

关节炎和糖尿病等［45］。一些临床数据表明，大麻

素具有缓解银屑病的功能。Vincenzi等［46］研究了

50 名患有轻度到中度头皮银屑病或溢脂性皮炎

的受试者，在连续使用2周含有0.075 % CBD的洗

发水后，显著降低了头皮中的鳞屑数量，明显缓解

了瘙痒及灼烧感。2019 年，Lekhram 等［47］申请了

CBD/CBG 油外用作为治疗银屑病的专利，在 2位

受试者中分别将 10% CBG油和 5% CBD油同时作

用在病变处，每日 2次并持续 6周后，可以改善银

屑病症状，缓解率分别达 16% 和 33%。然而，对

于大麻素抗炎症的研究缺乏临床应用数据，需要

在未来进一步试验。

1.3　镇痛

多数疾病在发作时常常伴随着疼痛，例如癌

症［48］和炎症性疾病［49］等，会对患者造成巨大的心

理创伤。在大量动物实验中，发现大麻素具有镇

痛能力［50］。有研究表明，将 C57BL/6 小鼠的部分

坐骨神经进行结扎，小鼠自由食用CBD和THC浓

度均为 20 mg·mL-1的明胶，21 d 后发现可以显著

缓解疼痛，表明CBD和THC具有治疗慢性神经疼

痛的潜力［51］。Ellis 等［52］研究发现，将 5 日龄的斑

马鱼幼虫直接置于 0.15% 乙酸中会降低运动距

332



姚圣泓，等：工业大麻活性成分及其生理功能研究进展

离，但先将斑马鱼幼虫置于0.5 μmol·L-1 CBD 2 h后

再短时间暴露于0.15%乙酸，可以有效地恢复运动

距离。然而在临床试验中，有研究发现 42名患有

中枢神经性疼痛的患者在吸入 2.7% 和 6.7% THC
后并不能显著降低疼痛感［53］。此外，Fitzcharles
等［54］使用THC和CBD对 159名风湿性疾病患者进

行疼痛治疗，4项试验结果均没有表现出大麻素具

有良好的镇痛效果。由此可见，大麻素的镇痛作

用在临床上效果并不理想，未来可以与其他镇痛

药物共同使用。

1.4　抗氧化

氧化反应是人体内最重要的反应之一，与供

能、免疫和衰老等有关，但过度的氧化会对细胞产

生伤害。部分研究表明，CBD可以通过直接和间

接的方式实现抗氧化功能。严江涛［55］研究发现

CBD 对浓度为 3.5 mmol·L-1的 2，2′-联氨-双（3-乙

基苯并噻唑啉-6-磺酸）［（2，2'-azino-bis（3-ethyl⁃
benzothiazoline-6-sulfonic acid），ABTS］的清除能

力较为良好，IC50=1.68 μg·mL-1。此外，CBD 对黄

嘌呤氧化酶和多酚氧化酶的抑制能力较强，半

抑制浓度分别为 1.14 μg·mL-1 和 4.99 μg·mL-1。

Casares 等［56］将 10 μmol·L-1 CBD 作用于原代人角

质形成细胞和人永生化角质，发现CBD可以通过

较弱的激活核转录因子红系 2相关因子 2的靶基

因——血红素加氧酶1（heme oxygenase 1，HMOX1）
蛋白基因表达出 HMOX1，从而实现抗氧化；同时

CBD 可以通过诱导人转录调节因子蛋白（BTB 
and CNC homology 1，BACH1）的核输出以及促进

BACH1 在细胞质的降解，从而抑制 BACH1 对

HMOX1的负调控，实现抗氧化功能。

1.5　治疗癫痫

癫痫是一种神经元兴奋性疾病，全球约

6 500 万人受此影响［57］，患者死亡率是正常人的

2~3 倍，该疾病会给患者造成严重的心理创伤及

较大的家庭经济负担。使用大麻素治疗癫痫已有

几个世纪之久，近年来大量文献证实大麻素具有

抗癫痫能力［58］。

动物模型实验中，大麻素对于多种癫痫表现

出了良好的改善作用。有研究表明，向毛果芸香

碱诱导的癫痫持续状态（status epilepticus，SE）
小鼠脑室中注射 100 ng·μL-1 CBD，可以显著降

低口腔痉挛、点头等发作症状的次数，在持续注射

5 d（次）后，慢性癫痫发作的时间明显推迟，同时

海马组织的自噬相关蛋白含量上升和过氧化氢酶

的活性增加，通过对细胞稳态的调节，改善癫痫的

发病程度［59］。Patra等［60］通过向 SE诱导的自发性

复发性癫痫发作模型大鼠口服 200 mg·kg-1 CBD，

显著缩短了癫痫发作的时间，此外颞叶癫痫模型

小鼠口服 CBD 也可以改善运动功能障碍和认知

功能。Hill 等［61］将≥87 mg·kg-1 和≥100 mg·kg-1 剂

量的大麻二酚（cannabidivarin，CBDV）施用听源性

癫痫模型小鼠和 SE模型小鼠，均可产生明显的抗

癫痫效果。此外，将 CBDV 以 200 mg·kg-1浓度皮

下注射戊四氮诱发的大鼠癫痫模型和甲基-6，7-

二甲氧基-4-乙基-β-咔啉诱导的大鼠癫痫模型，均

可显著降低癫痫发作程度，且该剂量能完全消除

最大电休克大鼠模型的强直后肢伸展［62］。

大麻素在治疗癫痫的临床试验中具有一定的

良好效果，但通常会出现如嗜睡和食欲下降等［63］

不良反应，需要进一步扩大参与临床试验的人群

以明确大麻素对于人体的治疗效果。

2　类黄酮类

类黄酮普遍存在于各种植物中，具有抗癌、抗

炎等生理功能［64］。目前，已知大麻含有 20余种黄

酮类物质［65］，主要存在于大麻叶中［66-67］。大麻的

类黄酮物质包括山柰酚、芹菜素、槲皮素和香叶基

黄酮类等，具体结构与性质见表 2。研究表明，类

黄酮类物质具有多种生物学特性。

2.1　抑制癌症

多项研究表明，山柰酚和芹菜素可以通过多

种途径抑制癌症。①山柰酚可以促进癌细胞的凋

亡。例如，山柰酚通过激活半胱天冬酶-9的表达，

诱导DNA损伤来促使人乳腺癌细胞MDA-MB-231
凋亡［68］；山柰酚可以通过促进半胱天冬酶-3和半

胱天冬酶-9的活化与表达诱导人结肠腺癌 LS174
和 5-FU 细胞的凋亡［69］。②山柰酚和芹菜素可以

抑制癌细胞的迁移。例如，山柰酚可以通过抑制

表皮生长因子受体相关的信号通路，抑制细胞外

调节蛋白激酶通路和蛋白激酶 B 通路的磷酸化

等，从而降低细胞的迁移能力［70］；芹菜素可以通过

下调核因子-κB 和 Snail蛋白的表达，抑制上皮间

质转化，降低人结肠癌细胞株 HCT-116 和 LOVO
的转移能力［71］。③芹菜素可通过调节免疫系统来

抑制癌症。例如，通过抑制酪蛋白激酶 2 的活性
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和促进蛋白磷酸酶 1的表达，缓解转录因子 Ikaros
表达的缺失，进而促进T细胞的发育，提高辅助性

T细胞和细胞毒性T细胞在体内的数量，最终抑制

胰腺癌模型小鼠体内的肿瘤生长［72］。④芹菜素通

过调节癌细胞内的氧化还原反应来抑制肿瘤生

长，例如，它可以促进胰腺癌细胞Panc1产生活性

氧来诱导凋亡，并通过降低核因子E2相关因子2、
过氧化氢酶和超氧化物歧化酶的表达加强这一

过程［73］。

2.2　保护肝脏

肝脏作为人体内发挥代谢功能的主要器官，

易受到外来化合物的影响而患各种疾病包括肝

炎［74］等。类黄酮主要通过抑制细胞内的氧化应激

来保护肝组织。Sun等［75］将20 mg·kg-1和10 mg·kg-1

山柰酚口服ALI模型小鼠，每日2次持续28 d后可

显著降低脂质氧化的程度，此外细胞色素P450 2E1

的活性及表达也受到明显抑制，从而降低了 ROS
含量，缓解了肝损伤。另外，有研究发现 CBD 可

以抑制微粒体和线粒体中细胞色素 P450 2E1 的

活性及表达，降低胞浆和细胞核中热休克蛋白 70
和核因子特异性蛋白 1水平，进而抑制氧化应激，

保护肝细胞［76］。

3　其他活性物质

萜烯类物质在工业大麻中的含量低于大麻素

类，可分为单萜和倍半萜两类［4］。单萜类化合物

以柠檬烯、β-月桂烯和 α-蒎烯为主，而倍半萜类

化合物以 E-石竹烯和 β-石竹烯为主。有研究发

现，萜烯类物质具有一定的抗癌功能［77］。例如，对

12种单萜类物质进行筛选时发现，月桂烯对P388
小鼠白血病细胞具有毒性［78］。Wang 等［79］发现

表2　类黄酮类部分化合物的结构及性质

Table 2　Structure and properties of flavonoid moieties
名称

山柰酚

芹菜素

槲皮素

木犀草素

牡荆素

结构示意图 化学式

C15H10O6

C15H10O5

C15H10O7

C15H10O6

C21H20O10

熔点/℃

276

345

316

330

256

沸点/℃

582

555

642

616

767

闪点/℃

226

217

248

239

273

折射率

1.785

1.732

1.823

1.768

1.743

334



姚圣泓，等：工业大麻活性成分及其生理功能研究进展

0.75 μmol·L-1 D-柠檬烯对人肺癌细胞 A549 和

H1299 均有明显地抑制作用。此外，柠檬烯可通

过调节细胞凋亡、炎症和DNA损伤修复等相关基

因来促进人肝癌细胞HepG2的凋亡［80］。

4　展望

工业大麻中含有丰富的生物活性物质，包括

大麻素类、类黄酮类和萜烯类等，具有抗癌症、抗

炎症、抗氧化、抗癫痫和护肝等多种生物活性，这

些物质在药学、化妆品和保健等领域具有较大的

应用潜力和开发价值。

然而，目前工业大麻的应用仍面临诸多问题

和挑战。首先，大麻素类物质多数为非极性物质，

口服和透皮式给药后生物利用度较差［81-82］，因此

需要设计载体以提高药物的生物利用度；其次，大

麻素类物质由于具有缓解皮肤炎症的功能，已初

步被应用于化妆品［83］，但安全性未知；此外，尽管

大麻素类物质表现出了巨大的医疗潜力，但目前

只有CBD被批准作为用于治疗 2种罕见的癫痫药

物［84］；最后，大麻素类物质、类黄酮类物质和萜烯

类物质在动物及细胞实验中具有较好的效果，然

而临床试验的效果均不理想，且数据量较少。未

来需要进行大量的临床研究，进一步推动工业大

麻在药学和化妆品等领域的发展。
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