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［摘要］ 骨关节炎（OA）是常见的退行性关节疾病，发病率逐年攀升，治疗常以镇痛类及非甾体抗炎药为主，长期使用易

造成胃肠损伤，出现病情反复的现象。中药防治 OA 历史悠久，应用广泛、不良反应少，具有治疗范围广、多靶点、多途径等独

特优势。中药有效成分通过干预氧化应激（OS）反应生物标志物丙二醛（MDA）和超氧化物歧化酶（SOD）表达，降低活性氧

（ROS）含量，减轻 OS 损伤，增加机体的抗氧化能力，通过调控核因子 E2相关因子 2（Nrf2）/血红素氧合酶-1（HO-1）、磷脂酰肌醇

3-激酶（PI3K）/蛋白激酶 B（Akt）、核转录因子-κB（NF-κB）、c-Jun 氨基末端激酶（JNK）、NOD 样受体蛋白 3（NLRP3）和骨保护素

（OPG）等信号通路，下调白细胞介素-6（IL-6）、白细胞介素-1β（IL-1β）和肿瘤坏死因子-α（TNF-α）等炎症因子表达，有效缓解关

节局部炎症反应，保护软骨细胞与骨组织，抑制软骨细胞凋亡，进一步缓解 OA 疾病发展进程。目前 OA 医学研究现状与发展

趋势仍存在一定局限，需要继续发展中医药事业，该文对中药有效成分调控 OS 反应以防治 OA 的相关文献报道进行综述，为

后续研究提供新的方向和思路。
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Effective Ingredients of Chinese Medicine in Prevention and Treatment of Osteoarthritis by 
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［［Abstract］］ Osteoarthritis （OA） is a common degenerative joint disease with a rising incidence rate year 

by year. Treatment often relies on analgesics and non-steroidal anti-inflammatory drugs （NSAIDs）， which can 

lead to gastrointestinal damage with long-term use and the recurrence of symptoms. Chinese medicine has a long 

history of preventing and treating OA， with widespread application and fewer side effects. It offers unique 

advantages such as a broad treatment scope， multiple targets， and pathways. The effective components of 
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Chinese medicine can reduce the content of reactive oxygen species （ROS）， relieve oxidative stress （OS） 

damage， and increase the antioxidant capacity of the body by interfering with the expression of biomarkers of OS 

response such as malondialdehyde （MDA） and superoxide dismutase （SOD）. Through the modulation of 

signaling pathways such as nuclear factor E2-related factor 2 （Nrf2）/heme oxygenase-1 （HO-1）， 

phosphatidylinositol 3-kinase （PI3K）/protein kinase B （Akt）， nuclear factor kappa B （NF- κB）， c-Jun 

N-terminal kinase （JNK）， NOD-like receptor protein 3 （NLRP3）， and osteoprotegerin （OPG）， they 

downregulated the expression of inflammatory factors such as interleukin-6 （IL-6）， interleukin-1β （IL-1β）， and 

tumor necrosis factor- α （TNF- α）， thereby effectively relieving local joint inflammation， protecting 

chondrocytes and bone tissue， inhibiting chondrocyte apoptosis， and further alleviating the progression of OA. 

Currently， there are still certain limitations in the medical research status and development trends of OA， 

necessitating the continued advancement of traditional Chinese medicine. This paper reviewed the literature on 

the regulation of OS response by effective components of Chinese medicine for the prevention and treatment of 

OA， providing new directions and ideas for future research.

［［Keywords］］ active ingredients of Chinese medicine； oxidative stress； anti-oxidation； osteoarthritis

骨关节炎（OA）主要累及全身滑膜关节，临床主

要表现为关节肿胀、疼痛、活动僵硬等症状，严重者

甚至影响患者的生活质量［1］。随着人口老龄化，OA

患病人数日渐上涨，影响全球超过 2.4 亿人［2］。创

伤、肥胖、关节负荷加重是导致 OA 发生的常见原

因，氧化应激（OS）和活性氧（ROS）的过度产生会导

致 OA 进一步的发生和发展［3］。长期口服非甾体抗

炎及保护软骨等药物治疗 OA 时，会出现心血管及

胃肠道损伤等不良反应事件［4-5］。而 OA 发展到终末

期，多选用关节置换术、截骨等手术治疗［6］，但存在

术后感染、关节翻修等问题［7］。

中医学认为，OA 的致病因素为机体肝肾亏虚、

气血不足，外邪侵袭筋脉骨节，致使寒邪入体，久滞

成瘀，气机运行不畅，痹阻经脉，最终导致肢体关节

疼痛，功能活动发生障碍。中药治疗历史悠久，是

中华最璀璨的瑰宝之一。随着现代科学技术的快

速发展，从传统中药中提取有效成分的技术日益成

熟，中药有效成分是治疗 OA 领域的热点，检索相关

文献报道也表明中药有效成分能有效缓解 OA 的临

床症状，且不良反应少［8-9］，可作为治疗 OA 的补充和

替代疗法［10］。中药有效成分治疗 OA 具有针对性，

且经临床实验多次证实了其有效性，本文就中药有

效成分干预 OS 反应以防治 OA 的研究进展做一综

述，为后续临床中 OA 的相关治疗提供方向和参考。

1 OS 与 OA

ROS 是含有氧分子的自由基，包括过氧化氢

（H2O2）、超氧阴离子（O-
2·）和一氧化氮（NO）等。

ROS 参与多种细胞生理功能，在正常的信号传导中

充当细胞信使，调控软骨细胞衰老和凋亡、合成和

降解细胞外基质（ECM）、滑膜炎症及骨组织代谢异

常等方面，同时干预细胞内氧化还原状态和蛋白质

的氧化修饰。ROS 的水平随着年龄的增加、炎性因

子、机械刺激等因素而逐渐增长［11］。过量的 ROS 诱

导基质降解蛋白酶及细胞表面蛋白，减少 ECM 合

成，致使软骨和骨组织代谢异常，软骨发生变性、降

解［12］，加剧了软骨细胞和成骨细胞损伤、凋亡及退

化。当细胞抗氧化能力不足以化解 ROS 时，ROS 破

坏蛋白质、DNA 和脂质结构，可能产生 OS 反应，进

而加快细胞凋亡速度［13-14］。OS 反应是机体内 ROS

等氧自由基过度积累，抗氧化能力失去平衡，最终

形成细胞损伤［15］。

OS 反应生物标志物超氧化物歧化酶（SOD）、丙
二醛（MDA）和 NO 的表达水平与 OA 息息相关。当

MDA 水平提高、SOD 水平下降时，激发 OS 反应，细

胞的抗氧化能力下降［16］，破坏软骨内稳态，诱导 OA进

一步发展。OA 中存在的肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、
白细胞介素 -1β（IL-1β）、IL-6 等炎性细胞因子和在

OS 过程中可能被激活，进一步加重 OS 反应，出现蛋

白性质改变［17］。相关信号通路内细胞因子、蛋白发

生变化，干预 OS 反应，如激发核因子 E2 相关因子 2

（Nrf2）/血 红 素 氧 合 酶 -1（HO-1）信 号 通 路 活 性 ，

TNF-α、IL-1β、IL-6 表达和 Nrf2、HO-1、NQO1 蛋白

水 平 均 有 所 下 降［18］，提 高 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶

（GSH-Px）表达，减轻 OS 反应，减少细胞损伤［19］。

在 OA 大鼠体内，促进 SOD 表达，降低 ROS 和基质

金属蛋白酶 -13（MMP-13）水平，减少 ECM 降解，激

发 Nrf2/HO-1 信号活性，增加抗氧化能力，延缓 OA

软骨退变［20-21］。调控磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）/蛋
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白 激 酶 B（Akt）、信 号 通 路 ，抑 制 IL-1β、IL-6 和

TNF-α水平，减轻炎症反应，增加机体对 ROS 和 OS

的抵御能力，减轻 OS 反应，保护受损细胞［22］。抑制

核 转 录 因 子 - κB（NF- κB）和 信 号 转 导 蛋 白 2/3

（Smad2/3）信号通路，均可明显提高机体内 SOD 和

GSH-Px 水平，降低 TNF-α、IL-6、转化生长因子 -β1

（TGF-β1）及 MDA 水平，减轻 OS 及炎症反应［23-24］。

通过下调 NO 和 γ干扰素（IFN-γ）的表达水平及 OA

小鼠软骨细胞中 ROS 含量，降低 ECM 降解及软骨

细胞损伤［25］。抑制细胞外调节蛋白激酶（ERK1/2）
和 NF-κB p65 通路蛋白的磷酸化以降低信号活性，

提高 SOD 活性，降低 MDA 表达，减轻机体内 OS 反

应［26］。抑制 c-Jun 氨基末端激酶（JNK）信号通路，降

低 磷 酸 化（p）-JNK/JNK、p-c-Jun/c-Jun 表 达 ，提 高

SOD 活 性 ，可 显 著 降 低 MDA 及 胱 天 蛋 白 酶 -3

（Caspase-3）蛋白表达，进而减轻 OS 反应［27］。抑制

NF-κB 受体活化因子配体（RANKL）蛋白表达，增强

成骨细胞中骨保护素（OPG）水平，促进破骨细胞的

骨吸收和成骨细胞的骨形成，胶原 C 端肽（CTX）-1

和 MDA 水平明显降低，SOD 活性增强，提示调控

OPG/RANKL 信 号 通 路 可 增 强 机 体 的 抗 氧 化 能

力［28］。研究表明，通过降低 NOD 样受体热蛋白结

构域相关蛋白 3（NLRP3）炎症小体及 Caspase-1 p20

蛋白表达，机体中的线粒体损伤程度得到明显改

善，ROS 水平和 MDA 含量明显下调，GSH-Px 和

SOD 活性增强，这提示 NLRP3 炎症小体可干预降低

OS 反应，增加机体抗炎能力［29］。提高 OA 大鼠机体

内 SOD 和 GSH-Px 的活性，抑制 MDA、MMP-1 表

达，增加机体抗氧化能力，减少 OS 反应，保护软骨

组织。因此，稳定细胞中氧化还原能力可以延缓

OA 发展［30］。

2 中药有效成分治疗 OA 的研究

OA 属于“中医骨痹、痹症”等范畴，《黄帝内经·

素问·痹论》提出：“风寒湿三气杂至，合而为痹”，虚

瘀毒痹阻经络，气血运行不畅所致痹症［31］。OA 发

病率逐年升高。研究发现，临床中常见治疗 OA 的

中药复方中含有的有效成分具有对抗 OS 反应的能

力，可抑制 OS 反应，增加机体抗氧化能力，减少软

骨细胞及骨组织损伤，保护骨与周围组织，有效达

到治疗 OA 的目的。本文就中药有效成分的分类、

作用靶点及作用机制总结如下，为临床应用提供参

考和新的方向。

2.1　酚类     白藜芦醇是一种天然的多酚类合物，在

虎杖、三七、厚朴、桑白皮等药物中含量较多，具有

抗氧化、抗炎抑菌［32］、减少细胞凋亡和保护神经等

作用。白藜芦醇能降低 H2O2诱导的 OA 软骨细胞中

Nrf2/HO-1/NADPH 醌氧化还原酶（NQO1）及 NF-κB

信号活性，抑制 p65、环氧合酶 -2（COX-2）和一氧化

氮合酶（iNOS）表达，下调 TNF-α和 IL-6 等炎性因子

表达［33］。膳食补充剂纹状兰中提取的纹状多糖可

提高白藜芦醇的生物有效性，增加白藜芦醇的衰变

时间，两者通过抑制 COX-2 以干预 OA 软骨细胞，激

发 磷 酸 化 Smad2/3（p-Smad2/3）和 磷 酸 化 ERK1/2

（p-ERK1/2）信号活性，降低 IL-1β细胞增殖分化［34］，

共同缓解早期 OA 中 OS 反应，保护软骨细胞，减少

凋亡，促进增殖分化，增加抗氧化及抗炎能力。白

藜芦醇还能促进提高 OA 小鼠机体内沉默信息调节

因子 1（Sirt1）水平，增加 B 细胞淋巴瘤 -2（Bcl-2）表
达，抑制 p38、Jun 氨基末端激酶（JNK）信号和细胞

外调节蛋白激酶（ERK）磷酸化，降低 Bcl-2 相关 X 蛋

白（Bax）、MMP-1 和 MMP-13 增殖分化，减缓 OA 软

骨细胞凋亡和 ECM 降解［35-36］。同时白藜芦醇降低

OA 大 鼠 TNF- α、IL-1β 和 IL-6 的 表 达 水 平 ，降 低

Caspase-3/9 活性［37］，提示白藜芦醇改善 OA 大鼠模

型的炎症损伤、OS 反应和神经元凋亡，通过参加自

噬过程［38］，平衡 OA 中的骨稳态，可作为早期 OA 的

一种替代治疗方法，具有广泛的应用前景。紫檀芪

属于多酚类物质，多存在于紫檀、蓝莓、葡萄等植物

中，生物利用率较高，具有脂溶和强大的抗氧化能

力［39］。紫檀芪可有效减人软骨细胞损伤，进一步增

殖、分化软骨细胞，激发其活性，提高聚集蛋白聚糖

（Acan）、Ⅱ型胶原酶 1 的表达，增加蛋白聚糖的积

聚，促进软骨组织修复，增加了人软骨细胞的抗氧

化能力，减少 OS 损伤，为紫檀芪治疗 OA 的有效性

提供理论依据［40］。

2.2　黄酮类     木芙蓉叶味辛，具有凉血解毒，排痈

止痛之效［41］，木芙蓉叶乙酸乙酯部位含有黄酮类有

效成分。研究表明，高浓度含量的木芙蓉叶有效成

分可降低角质形成细胞（HaCaT）细胞的存活，但是

当药物浓度达到 200 mg·L-1 时，可增强 H2O2 诱导下

HaCaT 细胞的保护机制，抑制 ROS 表达，减少 OS 反

应，增强抗氧化能力。同时相同浓度下的木芙蓉叶

可抑制细胞中 TNF-α、IL-6、iNOS 和 COX-2 mRNA

的表达，抑制炎症反应，增加抗炎效力［42］。黄芪中

含有的黄芪总黄酮有效成分，具有纯天然的抗氧化

特性，可提高免疫能力［43］。黄芪总黄酮可增强细胞

培养后的人软骨细胞活性，通过调控 NF-κB 信号，

下调 IL-6 和 IL-10 水平以减少炎性细胞增殖，降低
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MMP-13 表 达 以 抑 制 ECM 降 解 ，提 高 SOD 和

GSH-Px 表达以增强细胞抗氧化能力，减轻 OS 反应

对机体细胞带来的损伤，达到抗炎镇痛，增强机体

保护骨关节的目的［44］。另有细胞实验表明，黄芪有

效成分黄芪甲苷通过 NLRP3 信号可降低 OS 反应，

增 加 抗 氧 化 能 力［45］。 同 时 降 低 IL-1β、TNF- α 和

Caspase-1 的增殖，促进软骨细胞分化成熟，进一步

减缓 OA 进展［46］。黄杞苷是中药黄杞、土茯苓的主

要成分之一，属于黄酮类化合物，具有明显的抗氧

化功效［47］。黄杞苷干预炎症细胞模型后发现，黄杞

苷可减少 TNF-α、IL-6 和 IL-1β细胞增殖，减轻炎症

反应。同时调控 NF-κB 信号以减少 ROS/活性氮簇

（RNS）的释放，降低蛋白质和脂类物质的 OS 反应，

增加抗氧化能力，减少细胞凋亡率［48］。葛根素是从

葛根中提取的有效活性物质，通过调控 Nrf2/HO-1

信号通路［49］，降低 MDA、MMP-3、MMP-13 和血友

病因子裂解酶（ADAMTS-4）增殖分化，增强抗氧化

能力，减轻 OS 损伤。同时抑制 IL-1β、IL-6 和 TNF-α

炎性反应，减少Ⅱ型胶原 C 端肽（CTX-Ⅱ）和软骨寡

聚基质蛋白（COMP）的代谢，改善创伤后 OA 大鼠

的软骨退变［50］。白杨素主要存在于中药木蝴蝶中，

具有抗氧化能力，被广泛应用于关节退行性疾病

中［51］。白杨素可降低 OA 大鼠软骨细胞损伤后 ROS

水 平 ，抑 制 Beclin-1、微 管 相 关 蛋 白 1 轻 链 3Ⅱ
（LC3Ⅱ）自噬蛋白表达，改善软骨细胞的自噬水平。

同时白杨素可干预 PI3K/Akt 信号，表现在机体内磷

酸化 PI3K（p-PI3K）和磷酸化 Akt（p-Akt）的蛋白表

达降低，提示白杨素具有干预 PI3K/Akt 信号的能

力，用以减轻 OS 损伤，抑制炎症反应的作用，保护

软骨细胞，改善 OA［52］。橙皮素存在于中药枳实，属

天然黄酮类化合物，具有抗氧化、抗炎症反应等作

用［53］。橙皮素干预 OA 大鼠后，提示软骨细胞内

ROS 含量下降，总谷胱甘肽（GSH）表达提高，Ⅱ型

胶原降解明显减少，减轻 OS 反应。同时软骨细胞

内 IL-1β、IL-6 和 TNF-α表达降低，有效减轻炎症反

应，说明橙皮素可影响 OA 大鼠体内抗氧化能力，有

效保护软骨细胞，抑制 OA 进一步发展［54］。

2.3　萜类     七叶皂苷 A 是七叶树种子提取的活性

物质，属三萜皂苷类化合物，具有增加抗炎和免疫

力调节等能力［55］。七叶皂苷 A 可抑制 OA 小鼠软骨

细 胞 中 TNF- α、IL-6 和 IL-1β 的 表 达 水 平 ，下 调

MMP-13、ADAMTS-5 m RNA 和 MMP-9 蛋白表达

水平，并上调Ⅱ型胶原蛋白（CollagenⅡ）表达水平，

减轻炎症反应和 ECM 降解程度。经过七叶皂苷 A

干预后的 OA 软骨细胞中 MDA 水平明显降低，SOD

和过氧化氢酶（CAT）活性明显增强，提示机体内抗

氧化能力提高，降低 OS 反应损伤。同时七叶皂苷 A

降低低氧诱导因子 -2α（HIF-2α）表达，OA 小鼠骨密

度较实验干预前明显提高，这提示该药物充分发挥

了抗氧化性，延缓 OA 进展［56］。薄荷性寒，芳香走

窜，力透筋骨，其提取物薄荷油，容易挥发，属环类

单萜类物质［57］。薄荷油可降低 OA 实验兔体内甲状

腺素（T4）水平，减少 OS 损伤，明显改善 OA 兔精神

萎靡、反应迟钝和蜷缩喜卧等阳虚特征，这可能与

薄荷油的抗 OS 反应及抗炎镇痛作用有关，目前还

需进一步证实［58］。人参中主要的活性成分是人参

皂苷，属三萜类物质［59］。研究表明，人参皂苷 Rb2对

H2O2 诱导的软骨细胞损伤具有强大的修复与保护

作用，抑制细胞凋亡进一步发展，降低 Caspase-3 和

Caspase-9 活性，提高机体的抗氧化能力，减少 OS 损

伤，达到防治 OA 的目的［60］。

2.4　多糖类     川牛膝始载于《神农本草经》，有补益

肝肾、活血化瘀之效，可抑制软骨基质降解，其有效

成分川牛膝多糖物质，具有一定的清除自由基能

力［61］。 川 牛 膝 可 降 低 OA 大 鼠 血 清 中 TNF-α 和

MMP-3 的含量，抑制炎症反应，减缓 ECM 降解。平

衡精氨酸水平以保护软骨细胞，降低瓜氨酸含量以

参与尿素循环，同时维持烟酰胺、核黄素和脱氧胞

苷代谢平衡，干预 NO 合成，抑制其增殖分化，增强

抗氧化防御能力，减轻 OS 反应损伤［62］。人参多糖

是中药人参的有效成分，属多糖类物质［63］。人参多

糖可降低 OA 大鼠血清中前列腺素 E2（PGE2）、IL-1β

和 COX-2 表达以抑制炎症反应，SOD 及糖胺聚糖

（GAG）表达含量升高以增加机体抗氧化能力，减轻

OS 损伤，有效保护软骨组织，延缓 OA 进程［64］。银

耳多糖由银耳中提取所得，具有调节免疫、降糖降

脂等作用［65］。银耳多糖通过干预 OA 人软骨细胞 T/

C-28a2 后发现，银耳多糖促进软骨细胞增殖，降低

NF-κB 信号活性，抑制 IL-6 表达，减少 Bax 蛋白产

生，上调骨保护因子 OPG 的表达，增加抗炎能力和

细胞增殖能力。同时阻止大量 ROS 释放以损伤细

胞，保护并增加细胞的抗氧化能力［66］。

2.5　其他     菊苣酸是蒲公英、紫锥菊、菊苣中提取

出来的苯丙酸类化合物［67］。菊苣酸可减少 OA 大鼠

机体内 CollagenⅡ蛋白及叉头框蛋白 O4（FoxO4）蛋
白的流失，降低 IL-1β和 TNF-α诱导的炎症，减少细

胞增殖分化。OA 大鼠体内 MDA 和 NO 含量明显降

低，SOD 表达增加，提示菊苣酸具有延缓 OA 症状的
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作用［68］。钩藤碱是中药钩藤的有效成分之一，增加

抗氧化、抗炎能力［69］。钩藤碱在 OA 大鼠软骨细胞

中具有提高 Nrf2 和 HO-1 水平的能力，激发 Nrf2/

HO-1 通路活性，减少细胞凋亡，降低 IL-1β表达，

MMP-3 和 MMP-13 蛋白增殖能力减弱，CollagenⅡ
表达明显提高，降低 ECM 分解，改善细胞氧化还原

状态。经钩藤碱处理后的细胞中发现 PGE2、COX-1

和 TNF-α表达下调，降低 MDA 和 ROS 水平，减缓细

胞损伤，提高抗炎、抗氧化能力，保护软骨细胞［70］。

虾青素是一种含氧的类胡萝卜素，属萜烯类物质，

广泛存在于虾、蟹等生物中［71］。虾青素可改善 C28/

I2 细胞损伤，减少细胞凋亡，增加 CollagenⅡ和蛋白

聚糖表达，降低 MMP-13 含量，下调 ROS 和 MDA 表

达，激活 SOD 活性，增加抗氧化能力，减轻 OS 损伤，

有效保护细胞。同时降低 IL-6、IL-1β和 TNF-α水

平，抑制炎症反应，为虾青素改善 OA 提供了理论基

础［72］。彝药血满草，在云南分布广泛，主要用于治

疗骨折、跌打损伤、关节炎等疾病，其活性部位水提

取物和二氯甲烷提取物可促进成骨细胞增殖、分

化［73］。血满草干预 OA 大鼠后，抑制大鼠血清中

MDA 产生，提高 SOD 表达，下调大鼠体内 TNF-α水

平，提示血满草提取物具有抗氧化及抑制炎症反应

的能力，抑制 OS 损伤及炎症反应。PGE2 的水平也

能明显下降，减轻 OA 大鼠的疼痛及延缓 OA 进展。

血满草提取物具有保护软骨层的作用，保护关节软

骨蛋白聚糖流失，抑制 ECM 降解，改善 OA 的病理

状态［74］。鹿茸多肽含有天然的抗氧化剂，属于名贵

中药材鹿茸的有效成分，对软骨细胞具有显著增殖

作用，可促进细胞损伤修复［75］。网络药理学分析表

明鹿茸多肽与 TGF-β/Smad 通路有相关性，参与修

复受损的软骨组织。实验证明，鹿茸多肽干预氧化

损伤的 RAW 264.7 细胞后提示细胞活力明显增强，

存活率上升，同时降低细胞内 TNF-α的表达水平，

抑制炎性反应，提示鹿茸多肽对细胞具有保护作

用，增强抗氧化能力［76］。大黄素是中药大黄的主要

活性成分，属于羟基蒽醌类化合物，具有增强免疫

能力、抑制炎症和抵抗病毒等多种作用［77］。大黄素

干预 OA 大鼠软骨细胞后发现，软骨细胞活性明显

增强，细胞内 SOD、CAT、GSH-Px 和 Bcl-2 蛋白表达

水平明显提高，MMP-9、MMP-3、ROS 含量及 MDA

表达下调，细胞凋亡率降低，提示大黄素可增强 OA

大鼠体内抗氧化能力，抑制细胞凋亡，减少 ECM 降

解 ，有 效 减 少 软 骨 细 胞 进 一 步 受 损 ，延 缓 OA

进程［78］。

3 小结

中药有效成分调控 OS 反应生物标志物 MDA

和 SOD、相关蛋白、炎性细胞因子及信号通路等以

降低因 OS 反应对软骨细胞及骨组织造成的损伤，

在缓解 OA 疾病发展过程中具有重要作用。

中药有效成分通过干预 MDA 和 SOD 水平，以

增加机体内抗氧化能力，减轻 OS 反应对机体的损

伤 。 调 控 NF- κB、Nrf2/HO-1、PI3K/Akt、NLRP3、

JNK 和 OPG 等信号通路，减少 IL-6、IL-10、IL-1β和

TNF-α等炎症细胞因子增殖、分化，抑制炎症水平，

降低致痛因子 PGE2 表达，达到增强抗炎镇痛的作

用，有效缓解关节局部炎症，缓解疼痛。为了缓解

ECM 进一步分解，中药有效成分可干预机体内

MMP-3 和 MMP-13 蛋白，使其增殖能力减弱，显著

上调 CollagenⅡ蛋白表达，有效保护软骨细胞与骨

组织，抑制软骨细胞凋亡。中药有效成分总结见增

强出版附加材料。

本综述所归纳的研究中，通过传统中药影响 OS

反应干预治疗 OA 的中药单体多数拥有活血化瘀、

消肿止痛、清热解毒等功效，有效增强抗氧化能力，

预防 OA，但部分文献报道存在实验设计简单、观察

指标不客观等问题，未明确讲述所研究的中药有效

成分与 OS 反应及炎性细胞表达的相关机制研究，

这部分内容还需进一步探索加强。网络药理学研

究表明，菟丝子［79］、鹿茸［80］、独活［81］和骨碎补［82］等中

药有效成分具有抗炎、抗氧化作用，保护关节软骨

细胞，这类中药的有效成分可能参与到了延缓 OA

进程中。但是检索文献发现，这类中药的有效成分

针对 OA 的治疗仍停留在理论阶段，相关实验性研

究报道稀少，在未来探索中还需进一步验证此类中

药干预 OS 反应与 OA 之间的作用机制。

传统中药历经千锤百炼，众多名家医者运用中

药单体组合成方后治疗 OA 的临床疗效明确。在未

来研究中，仍需深度挖掘中华医药的巨大宝藏，通

过设计规范、科学的体内及体外实验进行验证，探

讨不同的中药干预 OS 反应与 OA 之间的相关作用

机制，这对于指导 OA 临床用药指明方向，具有更加

深刻的作用意义。目前多数研究还在止步于实验

阶段，个别中药仍未投入针对 OA 的临床治疗中，临

床应用经验较少，在未来研究中，需要相继参与到

OA 的治疗中，相互配合以减轻症状、缓解疼痛，增

加针对 OA 患者的治疗手段，为 OA 患者谋福利，也

为进一步探索临床实验研究机制以指引方向。
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