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淫羊藿苷促进关节软骨损伤修复作用机制研究进展

刘 琪 1，2，李林臻 1，2，张君涛 1，2*

1. 天津中医药大学第一附属医院，天津    300381

2. 国家中医针灸临床医学研究中心，天津    300381

摘 要： 淫羊藿苷是补肾类中药淫羊藿的主要活性成分，属异戊烯基黄酮醇类化合物，具有免疫调节、抗炎、抗氧化应

激、抗肿瘤、抗衰老和抗骨质疏松等多种药理活性，对神经、免疫、肿瘤、内分泌、心脑血管和肌肉骨骼系统等疾病均具

有良好的功效，尤其对骨骼系统疾病具有多通道、多靶点的活性作用，在关节软骨损伤性疾病中具有潜在应用优势。淫羊

藿苷可通过促进软骨细胞增殖分化及抑制过度凋亡、减少炎症因子释放、抑制软骨下骨结构重塑、促进关节软骨细胞外基

质合成、促进骨髓间充质干细胞迁移和成软骨分化等多种作用机制来促进关节软骨损伤修复。对淫羊藿苷在治疗关节软骨

损伤疾病中发挥不同修复作用及其机制进行综述，以期为深入研究和相关药物研发提供参考依据。
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Research progress on active mechanism of icariin in promoting repair of 

articular cartilage damage
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Abstract: Icariin is the main active monomer of the kidney tonic Chinese medicine Epimedii Folium, belonging to 

isopentenylflavonol compounds, with multiple pharmacological activities such as immunomodulation, anti-inflammation, anti-

oxidative stress, anti-tumor and aging, anti-osteoporosis and other multiple pharmacological activities, which is effective in 

neurological, immunological, oncological, endocrinological, cardio-cerebral, cerebral, vascular and musculoskeletal system 

disorders, especially in the skeletal system diseases, with a multichannel and multi-targeted active effect, in particular, it has multi-

channel and multi-target active effects on skeletal system diseases, and has potential application advantages in articular cartilage 

damage diseases. Icariin can promote the repair of articular cartilage damage by promoting chondrocyte proliferation and 

differentiation, inhibiting excessive apoptosis, decreasing the release of inflammatory factors, inhibiting the remodeling of 

subchondral bone structure, promoting the synthesis of extracellular matrix in articular cartilage, and promoting the migration and 

chondrogenic differentiation of bone marrow mesenchymal stem cells, and many other mechanisms of action. Now, we review the 

different repairing effects played by icariin in the treatment of articular cartilage damage diseases and its mechanism, in order to 

provide reference basis for in-depth research and related drug development.
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关节软骨是一种表面光滑且富有弹性的致密

结缔组织，在关节活动时起到承担压力负荷、减少

相邻两骨摩擦和缓冲震荡的作用［1］。正常软骨组织

由胶原纤维构成基本框架，软骨细胞散在分布其

间，在关节负重区软骨厚度通常仅为1～3 mm，因此

极易发生损伤［2］。软骨损伤好发于运动员和老年人

群，其发病与高能量创伤、长期运动不当、年龄及肥

胖等因素相关，临床主要表现为关节疼痛、肿胀、弹
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响、绞索及不同程度的活动能力下降，直接影响患

者的日常出行和生活质量［3-4］。有研究调查显示，软

骨损伤在膝关节镜手术中占比达 63%［5］，而在经常

进行旋转运动的职业运动员中髋关节软骨损伤的

患病率高达 86%［6］。目前临床治疗和修复软骨损伤

的方法主要有关节腔内注射皮质类固醇、透明质

酸、葡萄糖胺和软骨素等药物，虽可以有效改善关

节腔内损伤微环境，调节软骨细胞生长，但较短的

药物半衰期、较短的关节内停留时间及不可控的药

物释放等因素影响了其长期临床疗效［7-8］。迄今为

止，关节软骨损伤仍然是骨科及运动医学领域中研

究的重点课题和重大挑战。中药在修复关节软骨

损伤中具有独特优势，可通过作用于多种蛋白质、

受体及信号通路发挥多重治疗作用。

淫羊藿苷是补肾类中药淫羊藿的主要活性成

分，属异戊烯基黄酮醇苷类化合物，具有多重生物

学作用，其含量已是评价淫羊藿药材质量的重要指

标［9］。现代药理学研究发现，淫羊藿苷具有调节免

疫、改善骨代谢、促进神经突触生长、抗炎、抗肿瘤、

抗氧化应激以及抗衰老等作用，对心脑血管、免疫、

骨骼、神经和内分泌系统均有积极而明显的治疗作

用，尤其在骨骼系统疾病中促进软骨损伤修复表现

出巨大应用优势［10］。淫羊藿苷可通过促进软骨细

胞增殖分化及抑制过度凋亡、降低炎症因子释放、

抑制软骨下骨结构重塑、促进软骨细胞外基质合

成、促进骨髓间充质干细胞迁移和成软骨分化等多

种途径来增强细胞活性及改善关节周围微环境，以

此促进软骨损伤修复。基于此，本文结合相关文献

研究，就淫羊藿苷促进关节软骨损伤修复的不同作

用机制及研究现状进行综述，以期为软骨损伤治疗

药物的开发提供参考。

1　促进软骨细胞增殖并抑制过度凋亡

软骨损伤修复与软骨细胞的增殖和凋亡密切

相关，淫羊藿苷可通过河马（Hippo）信号通路、Wnt/

β-连环蛋白（β-catenin）信号通路、磷脂酰肌醇-3-激

酶/丝苏氨酸蛋白激酶/雷帕霉素靶蛋白（PI3K/Akt/

mTOR）信号通路等促进软骨细胞增殖并抑制其凋

亡，从而发挥修复受损软骨的作用。

1.1　Hippo信号通路

Hippo通路及其下游效应因子对调控细胞和组

织生长非常重要，Yes相关蛋白（YAP）是Hippo通路

下游的转录因子，Hippo通路未被激活时，YAP定位

于细胞核，与转录增强相关结构域蛋白（TEADs）相

互作用，启动结缔组织生长因子（CTGF）及富半胱

氨酸蛋白 61（Cyr61）等基因的表达，促进细胞生长

和增殖［11］。鲍远等［12］进行体外细胞学实验，用不同

浓度（0、0.000 1、0.001 0、0.010 0、0.100 0、1.000 0、

10.000 0 μmol·L−1）淫羊藿苷干预大鼠软骨细胞，发

现不同浓度淫羊藿苷均能促进软骨细胞增殖，以浓

度为 1.000 0 μmol·L−1 时细胞增殖活性最强，此时

YAP 及其靶基因锚蛋白重复结构域 1（Ankrd1）和

CTGF的表达量最多，但随着YAP基因的沉默，使得

淫羊藿苷的促增殖作用受到抑制，表明淫羊藿苷能

够通过促进 YAP 及其靶基因的表达而提高软骨细

胞增殖能力，从而有助于软骨损伤的再生修复。

Wang等［13］研究得出同样的结论，发现 1 μmol·L−1淫

羊藿苷促增殖作用最显著，能够明显提高小鼠

ATDC5 细胞的增殖活性，增加糖胺聚糖（GAG）分

泌，同时淫羊藿苷通过激活远上游元件结合蛋白 1，

调节缺氧诱导因子-1α 和缺氧诱导因子-2α 信号传

导，以促进软骨细胞增殖代谢和细胞外基质合成。

Xiang 等［14］用不同浓度（0.001～10.000 μmol·L−1）淫

羊藿苷干预SD大鼠软骨细胞，48 h后发现淫羊藿苷

以浓度相关的方式促进软骨细胞增殖和Ⅱ型胶原表

达；此外在动物实验中，将 24只大鼠分为对照组、跑

步机组、淫羊藿苷组、淫羊藿苷＋跑步机组，全层软

骨缺损造模 1周后 ig给予淫羊藿苷 25 mg·kg−1治疗，

6周后取材膝关节组织，进行免疫组织化学评估和

镜下形态学观察，结果发现淫羊藿苷能够减轻模型

大鼠软骨退化，提高蛋白聚糖含量，修复软骨缺损，

从组织学上改善软骨状况。

1.2　Wnt/β-catenin信号通路

Wnt/β-catenin信号通路在细胞增殖调控中具有

重要意义，淫羊藿苷通过提高Wnt/β-catenin信号通

路中Wnt2、β-catenin、细胞周期素D1（CCND1）等基

因相对表达水平，促进软骨细胞增殖并抑制其凋

亡［15］。王鹏珍等［16］将关节软骨细胞分为对照组和

淫羊藿苷组，对照组常规正常培养，淫羊藿苷组采

用 10 μmol·L−1的淫羊藿苷进行培养，14 d后发现淫

羊藿苷组软骨细胞数量明显多于对照组，可见大量

酸性黏多糖聚集于软骨陷窝，同时细胞周期蛋白

D1（Cyclin D1）、Cyclin E及 β-catenin的基因表达也

较对照组显著增加。刘杰等［17］通过体外细胞学研

究发现淫羊藿苷通过 Wnt/β-catenin 信号通路促进

软骨细胞增殖，降低肿瘤坏死因子 α（TNF-α）水平，

抑制软骨细胞凋亡，同时体内干预兔膝关节软骨损

伤模型 ，发现淫羊藿苷能够显著降低软骨中

Wnt、β-catenin的mRNA和蛋白表达，提高糖原合成
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酶激酶 3β 基因表达，并降低国际骨关节炎研究学

会（OARSI）评分。

1.3　PI3K/Akt/mTOR信号通路

PI3K/Akt/mTOR 信号通路是一种重要的细胞

信号传导途径，参与调节多种生物学过程，包括细

胞增殖、凋亡、代谢和迁移等。Tang等［18］采用手术

建立大鼠膝关节软骨损伤模型，ip不同剂量（20、40、

80 mg·kg−1）淫羊藿苷溶液，每日1次，连续4周，阳性

对照为 3-甲基腺嘌呤（30 mg·kg−1），结果发现不同剂

量淫羊藿苷均能有效抑制软骨细胞凋亡，上调自噬

基因表达，通过抑制 PI3K/Akt/mTOR 信号通路传

导，增加 PI3K、蛋白激酶 B（p-Akt1）、雷帕霉素靶蛋

白（p-mTOR）等基因水平，显著改善关节软骨退变和

纤维层缺失，降低 OARSI 评分。Chen 等［19］用不同

浓度（0、5、10、20、40、80、100 μmol·L−1）淫羊藿苷处

理软骨细胞，然后用白细胞介素1β（IL-1β）刺激以模

拟骨关节炎，发现淫羊藿苷可以逆转 IL-1β诱导的Ⅱ

型胶原降解，并上调自噬相关基因 UNC-51 样激

酶 1（ULK1）、苄氯素 1（Beclin-1）和LC3-II/I的表达，

此外淫羊藿苷还降低PI3K、Akt和mTOR磷酸化，增

加ULK1的产生，结果说明淫羊藿苷可以通过调节

PI3K/Akt/mTOR/ULK1信号通路来诱导自噬，减少

软骨细胞凋亡，从而对关节软骨起到保护作用。

2　抑制软骨下骨结构重塑

软骨下骨结构重塑变化导致骨代谢出现异常，

打破成骨细胞和破骨细胞之间的骨代谢平衡，使得

成骨细胞和破骨细胞的功能表型发生改变，分泌更

多的细胞因子和炎症介质，干扰软骨细胞生长代

谢［20］。软骨与软骨下骨之间的物质信息交流是软

骨下成骨细胞对关节软骨细胞具有调控作用的基

础。研究发现，成骨细胞能够通过丝裂原活化蛋白

激酶/缺氧诱导因子 1（MAPK/HIF-1）信号通路上调

软骨细胞糖酵解，诱导关节软骨疾病发生［21］。Jiang

等［22］从雌激素缺乏大鼠模型中提取关节软骨细胞

和软骨下成骨细胞并进行非接触共培养，结果发现

成骨细胞下调软骨细胞中的合成代谢指标并促进

分解代谢指标，此外成骨细胞可分泌富含半胱氨酸

的酸性分泌蛋白（Sparc），通过丝裂原活化蛋白激

酶/叉头盒 O蛋白（MAPK/Foxo3a）信号通路发挥抑

制软骨细胞作用。Zhang等［23］通过体外细胞学研究

发现 10 μg·L−1的淫羊藿苷可通过膜雌激素受体介

导非核效应对体外成骨细胞增殖产生类似雌激素

作用，并且这种作用与丝裂原活化蛋白激酶介导的

快速非基因组ER信号通路有关。杨冰璇等［24］采用

不同浓度（0、0.01、0.10、1.00、10.00、100.00 μmol·L−1）淫

羊藿苷干预小鼠前成骨MC3T3-E1细胞，发现淫羊

藿苷可通过抑制核因子 κB信号通路和增强自噬促

进小鼠前成骨MC3T3-E1细胞成骨分化，促进成骨

细胞活性和增殖，增加矿化结节、碱性磷酸酶及

Runx2蛋白表达，增强骨与软骨形成能力，其中以浓

度为 10.00 μmol·L−1效果最显著。因此，淫羊藿苷通

过提高软骨下成骨细胞活性和纠正其功能表型表

达抑制了软骨下骨结构重塑，减少软骨损伤发生和

对软骨细胞代谢的干扰，创造了治疗软骨损伤的根

基环境，有助于软骨损伤的再生修复。

3　减少炎症因子释放

关节软骨出现损伤后，关节腔内微环境亦随之

发生变化，继发性产生多种炎症因子，若关节腔内

同时合并有滑膜增厚、游离体等问题，关节内微环

境会进一步恶化，刺激关节滑膜组织产生更多的炎

症因子，形成不断加强的软骨损伤-滑膜炎-软骨损

伤正反馈环路［25］。淫羊藿苷可通过作用于多个细

胞信号通路抑制关节内炎症细胞因子释放来促进

关节软骨损伤修复，一方面淫羊藿苷通过调节NF-κB、

MAPK和Akt信号通路降低炎症细胞因子产生和胰

岛素抵抗，抑制软骨细胞凋亡，从而降低炎症反

应［26］。另一方面淫羊藿苷通过抑制 c-Jun氨基末端

激酶/p38丝裂原活化蛋白激酶（JNK/p38 MAPK）信

号通路降低软骨细胞中 TAR DNA 结合蛋白

43（TDP-43）的表达，从而抑制炎症细胞因子升高，

同时增加软骨细胞中应激颗粒形成，减少活化蛋白

激酶C1受体水平［27］。Yu等［28］将不同剂量（10、50 μg）

淫羊藿苷锚定在纳米金刚石表面，观察淫羊藿苷对

脂多糖诱导的巨噬细胞体外抗炎作用，结果发现淫

羊藿苷抑制促炎元件中基质金属蛋白酶3（MMP-3）、环

氧化酶-2（COX-2）、IL-6和TNF-α的mRNA水平，增

加 RAW264.7巨噬细胞中抗炎因子 IL-4和 IL-10的

mRNA水平。此外动物实验也表明，关节内注射淫

羊藿苷显著抑制碘乙酸钠诱导的大鼠骨关节炎模

型血清中 IL-6、MMP-3和 TNF-α的水平，并诱导提

高 IL-10的水平，表明淫羊藿苷具有改善炎症及治

疗软骨损伤疾病的良好潜力。李慧娟等［29］将3种不同

浓度（10、50、100 μmol·L−1）淫羊藿苷药液负载于壳聚

糖水凝胶中以构建软骨仿生支架，在软骨细胞模拟

炎症情况下，3种淫羊藿苷仿生支架均可降低软骨

细胞纤维化，有效下调软骨细胞促炎因子IL-6、IL-1β和

诱导型一氧化氮合酶的表达，同时提高软骨细胞外

基质中 GAG 和Ⅱ型胶原的含量，其中以浓度为
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10 μmol·L−1作用最佳，表现出良好的软骨损伤再生

修复能力。

4　促进软骨细胞外基质合成

软骨细胞在细胞外基质成分合成中起主要作

用，而蛋白水解酶则使其降解，当出现创伤、炎症或

磨损等因素引起合成和降解之间不平衡时，最终会

导致关节软骨损伤［30］。淫羊藿苷能够促进软骨细

胞合成GAG和Ⅱ型胶原蛋白，上调软骨形成相关基

因 SOX9 的表达，体现出良好的软骨形成能力［31］。

Zhang等［32］通过体外细胞学实验得出淫羊藿苷浓度

范围在 1×10−7～5×10−5 mol·L−1，浓度越高，软骨细

胞外基质合成和软骨形成基因表达就越多。张君

涛等［33］将淫羊藿苷与透明质酸的结合物（摩尔比 1∶

10）注入兔膝关节软骨缺损模型，每周 1 次，连续 5 

周，术后 12 周发现该组软骨缺损表面基本完全修

复，软骨组织Ⅱ型胶原阳性表达率和国际软骨修复

协会（ICRS）评分明显高于空白对照组，表明淫羊藿

苷可通过提高软骨组织中Ⅱ型胶原表达而发挥软骨

修复作用。Cui等［34］将淫羊藿苷与新型可注射纳米

复合材料结合干预软骨细胞，发现该结合物不仅具

有良好的生物相容性，还可以提高关节软骨细胞的

增殖活性和分化能力，促进细胞外基质合成和软骨

再生；动物实验也得到验证，将含有淫羊藿苷的复

合材料植入兔膝关节软骨缺损部位，12周后发现缺

损部位有软骨填充，可见光滑透明的新生软骨形

成，与周围软骨组织良好融合。近年来随着中药血

清药理学的发展，使得中药研究更加贴合体内药效

的真实环境，Zhang 等［35］采用新西兰兔 ig 淫羊藿

苷（0.94 g·kg−1）以制备淫羊藿苷含药血清，并将取得

的含药血清以 0.5 mL注入兔软骨缺损模型，持续治

疗 5周，结果发现，与对照组注射 0.9% 氯化钠溶液

相比，淫羊藿苷含药血清具有更强的软骨损伤修复

能力，经甲苯胺蓝和Ⅱ型胶原免疫荧光染色显示关

节软骨缺损处表面更为光滑，可见新生软骨组织覆

盖，软骨形态得到恢复。

基质金属蛋白酶（MMPs）是一类高度保守的蛋

白酶，被认为是软骨细胞外基质降解的关键水解

酶，其中以MMP-3和MMP-13的研究最为关注。刘

益杰等［36］通过 10 ng·mL−1的 IL-1β诱导软骨细胞退

变，以低、高剂量（1×10−7、1×10−6 mol·L−1）的淫羊藿

苷连续干预软骨细胞 72 h，结果发现，淫羊藿苷能够

调控软骨细胞基质微环境，促进其Ⅱ型胶原、GAG和

SOX9基因表达，通过抑制细胞上清液中MMP-13的

mRNA生成，拮抗 IL-1β诱导的软骨细胞退变，从而

发挥软骨保护作用。李安琪等［37］采用同样的方法，

以低、高剂量（1、5 μmol·L−1）的淫羊藿苷干预软骨细

胞 3 d，结果发现，淫羊藿苷能够抑制炎症软骨细胞

MMP-13 和 ADAMTS-5 的表达，促进Ⅱ型胶原和蛋

白聚糖生成，维持软骨细胞表型和基质代谢，促进

细胞外基质合成，以此达到修复软骨损伤的目的。

5　促进骨髓间充质干细胞迁移和成软骨分化

骨髓间充质干细胞（BMSCs）是一类来源于中

胚层的干细胞群，具有自我更新和多项分化潜能，

在软骨损伤修复过程中，BMSCs能够诱导成软骨分

化，通过补充内源性软骨细胞，促进损伤软骨再生

修复。研究表明，淫羊藿苷可通过多种作用途径增

强BMSCs自我更新能力，促进其成软骨分化，同时

淫羊藿苷还能够促进BMSCs的迁移能力，提高软骨

损伤部位的细胞含量，更好发挥软骨损伤修复能

力［38］。张黎声等［39］进行的体外细胞实验，发现

0.01、0.10、1.00 μmol·L−1的淫羊藿苷均可促进大鼠

BMSCs增殖并抑制体外缺糖缺氧引起的凋亡，通过

提高受体趋化因子受体 4（CXCR4）蛋白表达，促进

BMSCs的迁移和成软骨分化，提高软骨损伤部位的

细胞含量。Jiao等［40］用不同浓度（0.1、1.0、10.0 μmol·L−1）

淫羊藿苷处理BMSCs，结果发现淫羊藿苷通过调节

骨形态发生蛋白/母亲信号蛋白同源物（BMP/

Smads）通路 ，以时间和浓度相关性方式促进

BMSCs的 II型胶原、聚集蛋白聚糖和骨形态发生蛋

白 2（BMP2）表达，提高 BMSCs成软骨分化和增殖

能力，同时体内移植修复软骨缺损模型（1×107 

BMSCs，10 μmol·L−1 淫羊藿苷），每周 1 次，持续 3

周，发现淫羊藿苷联合BMSCs具有更强的软骨损伤修

复能力。Tang等［41］发现不同浓度（0.1、1.0、10.0 μmol·L−1）

淫羊藿苷作用于氧 -葡萄糖剥夺的 BMSCs 后，

BMP2、聚集蛋白和 II型胶原的表达升高，表明淫羊

藿苷能够诱导BMSCs成软骨分化，同时体内动物实

验也发现，淫羊藿苷能够增强BMSCs的体内治疗效

果，提高软骨样组织和缺损软骨表面细胞表达。

近年来，各种新兴生物材料的开发为治疗软骨

损伤提供了新思路，水凝胶是一种三维网络结构的

亲水聚合物，具有仿生软骨组织的特性，良好的生

物相容性和可降解性使其成为理想的软骨组织工

程修复材料。Zhu等［42］制备含有低、中、高 3种不同

浓度（29.6、147.8、738.9 μmol·L−1）淫羊藿苷的透明

质酸水凝胶，该水凝胶可持续释放淫羊藿苷，体外

细胞实验发现，负载低、中浓度淫羊藿苷的水凝胶

可提高BMSCs的活力，促进其增殖和成软骨分化，
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而高浓度的淫羊藿苷则显示对细胞增殖和活力的

抑制作用；体内研究显示，关节内注射含有淫羊藿

苷的水凝胶可通过诱导BMSCs软骨向分化显著促

进损伤软骨愈合，并通过抑制炎症细胞因子 IL-10

和 MMP-13 的表达改善关节微环境。Li 等［43］采用

手术损伤膝关节建立软骨缺损大鼠模型，将浓度为

10 μmol·L−1的淫羊藿苷和BMSCs组合在海藻酸钠-

透明质酸复合水凝胶中并植入大鼠关节腔内，治疗

8周后发现，淫羊藿苷能够促进BMSCs的增殖和成

软骨分化，提高软骨合成标志物聚集蛋白聚糖和Ⅱ

型胶原的表达，并诱导 BMSCs 迁移至软骨损伤

部位。Zeng 等［ 44］通过多功能水凝胶系统将浓

度为 1×10−5 mol·L−1淫羊藿苷与 BMSCs 结合注入

大鼠软骨损伤模型中，每周 1次，治疗 5周后发现淫

羊藿苷促使 BMSCs 的摄取提高 2 倍以上，增强了

BMSCs 的增殖和迁移能力，并且关节液和细胞内

MMP-13分别降低 47%和 59%，有效缓解了软骨损

伤进程，促进关节软骨修复再生。

6　结语与展望

淫羊藿始载于《神农本草经》，在我国临床应用

历史悠久，其主要成分淫羊藿苷具有广泛的药理活

性，现代药理学研究显示淫羊藿苷对心脑血管、免

疫、肿瘤、骨骼和内分泌等系统均有明显的治疗作

用。动物实验证实淫羊藿苷能够保护受损关节软

骨，改善软骨损伤，促进损伤软骨面的愈合再生，其

主要作用机制是促进软骨细胞增殖分化并抑制过

度凋亡，淫羊藿苷可通过 Hippo、Wnt/β -catenin 及

PI3K/Akt/mTOR 等信号通路发挥促进细胞增殖和

抑制凋亡作用。此外，淫羊藿苷还具有减轻炎症因

子TNF-α、IL-1β及 IL-6释放，降低炎症反应，改善关

节腔内微环境，增强成骨细胞活性，抑制软骨下骨

结构重塑，提高软骨Ⅱ型胶原和糖胺聚糖含量，促进

细胞外基质合成、促进BMSCs迁移和成软骨分化等

作用，可从多种途径提高关节软骨细胞数量和功能

表达，对软骨损伤具有良好的治疗和修复作用［45］。

另有研究［46］表明淫羊藿苷可主要通过增加骨量和

改善骨小梁微结构来最终提高骨强度，从而发挥治

疗骨质疏松的作用。

虽然淫羊藿苷在促进软骨损伤修复方面具有

广阔应用前景，但目前仍存在一些不足，概括为以

下 4点：（1）关于淫羊藿苷的研究大多处于体外细胞

和动物实验阶段，缺乏高质量的临床试验研究，其

修复软骨损伤的具体作用机制尚不完全清楚。（2）

滑膜细胞是位于关节滑膜组织内层的免疫活性细

胞，能够调控炎症反应和提供软骨再生微环境，对

软骨损伤修复也具有积极作用，但淫羊藿苷作用于

滑膜细胞的相关研究较少。（3）关于淫羊藿苷的最

佳作用浓度和时间仍需要进一步研究和确定，淫羊

藿苷浓度过高会对细胞和组织产生抑制作用，细胞

增殖实验显示淫羊藿苷的药效作用与浓度和时间

具有明显相关性。（4）淫羊藿苷单体存在水溶性差、

生物利用度低等问题，导致细胞和动物实验研究容

易出现偏差。

未来应从淫羊藿苷的作用浓度、时间和靶向治

疗对象等方面为切入点，加大对淫羊藿苷药理活性

的基础和临床研究，明确其作用的具体机制和信号

通路。考虑到淫羊藿苷难溶于水的问题，可采用中

药血清药理学进行干预研究，以接近药物在体内产

生药效的真实过程，因此还应该加强对淫羊藿苷含

药血清的相关研究。随着生物支架材料的发展，将

淫羊藿苷与生物支架材料相结合以增强其软骨修

复能力，将成为软骨再生领域研究的热点方向，通

过缓释系统缓慢释放药物，改变淫羊藿苷的制剂形

式和给药途径，不仅提高了生物利用度，还能够避

免浓度过高引起的毒副作用。综上，淫羊藿苷能够

通过多种作用机制促进关节软骨修复再生，后续应

深入研究淫羊藿苷的药理作用机制，充分挖掘其临

床应用价值，以期为软骨损伤修复的新药研发提供
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