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摘  要：骨关节炎是临床上最常见的关节退行性疾病，影响整个关节组织。中药因低不良反应、低成本、多靶点起效等优势

在骨关节炎的防治中占据重要位置。研究发现中药有效成分防治骨关节炎的作用机制主要包括减少炎症因子的产生、减轻氧

化应激、抑制基质降解酶、调节软骨细胞代谢及调控相关信号通路等方面。主要综述了中药有效成分防治骨关节炎作用机制

的研究进展，旨在为进一步研究中药有效成分在骨关节炎防治中的应用价值提供参考和依据。 
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Abstract: Osteoarthritis is the most common joint degenerative disease in clinic, which affects the whole joint tissue. Traditional 

Chinese medicine plays an important role in treatment of osteoarthritis because of its advantages such as low adverse reactions, low 

cost and multi-target effect. It has been found that the mechanisms of effective components of traditional Chinese medicine in 

prevention and treatment of osteoarthritis mainly include reducing the production of inflammatory factors, reducing oxidative stress, 

inhibiting matrix degrading enzymes, regulating chondrocyte metabolism and regulating related signaling pathways. The research 

progress on mechanism of effective components of traditional Chinese medicine in the prevention and treatment of osteoarthritis was 

reviewed in this paper, to provide reference and basis for further study of the application value of effective components of traditional 

Chinese medicine in the prevention and treatment of osteoarthritis. 
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骨关节炎作为当前临床上最常见的骨科疾病之

一，其发病特征包括关节软骨、滑膜组织及软骨下
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骨的破坏性改变等[1]。骨关节炎的病因涉及炎症、

氧化应激、关节损伤、年龄等多种因素。据估计目
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前全世界约 3 亿人患有骨关节炎，常导致患者关节

疼痛、功能丧失和生活质量下降，是老年人残疾的

主要原因，每年用于骨关节炎的医疗费用高达 3030

亿美元[2]。目前临床上骨关节炎的治疗目标主要是

改善患者的疼痛症状，减少残疾，提高生活质量。

保守治疗如口服非甾体抗炎药和镇痛药，虽能缓解

骨关节炎症状，但伴随的胃肠道不良反应时有发生，

且无法阻止骨关节炎的进一步发展，除手术治疗晚

期骨性关节炎外，尚无有效逆转骨关节炎的治疗方

法[3]。因此，寻找一种有效且简便低廉的防治方式

显得尤为重要。中药因低不良反应、低成本、多靶

点起效等优势在骨关节炎的治疗中占据重要位置，

有效成分作为中药起效的主要物质，其防治骨关节

炎的作用及机制引起科学家的广泛关注，并得到深

入研究。大量研究结果表明，中药有效成分通过减

少炎症因子的产生、减轻氧化应激、抑制基质降解

酶表达、调节软骨细胞代谢、调控相关信号通路在

骨关节炎的防治中扮演重要角色[4]。本文综述了近

年来中药有效成分治疗骨关节炎的作用机制，以期

为骨关节炎的药物治疗提供参考和依据。 

1  减少炎症因子的产生 

炎症不仅与骨关节炎的症状和体征相关，还与

进行性软骨丢失密切相关，炎症因子通过影响软骨

细胞的正常生理功能加速骨关节炎的进展[5]。研究

发现，白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）和肿

瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）是

驱动软骨降解的 2 种主要分解代谢炎性细胞因子，

加之炎性因子如前列腺素 E2（prostaglandin E2，

PGE2）和环氧合酶-2（cyclooxygenase-2，COX-2）

的积聚可诱导软骨细胞产生更多的一氧化氮（nitric 

oxide，NO），损伤线粒体呼吸链，诱导软骨细胞凋亡

及细胞外基质（extracellular matrix，ECM）降解[5]。

此外，骨关节炎中涉及的促炎细胞因子可激活核因

子-κB（nuclear factor-kappa B，NF-κB）信号通路，

进而调控这些细胞因子的表达和诱导基质金属蛋白

酶（matrix metalloproteinases，MMPs）及解聚素金

属蛋白酶（a disintegrin-like and metalloprotease，

ADAMTS）分解代谢活性上调，从而形成一个恶性

循环，并且 NF-κB 信号通路可与其他途径相互作

用，加重软骨退变[6]。 

文印宪等[7]研究结果表明当归多糖可通过抑制

软骨细胞 IL-1β、IL-6 等炎症因子的合成，减轻软骨

局部炎症反应，促进蛋白多糖的合成，恢复软骨基

质的稳态，进而起到抗骨关节炎的功效。江晨镝等[8]

通过厚朴酚干预骨关节炎模型大鼠，结果发现厚朴

酚可通过抑制 IL-1β、TNF-α 和 IL-6 的表达，进而

发挥有效的抗炎活性来保护骨关节炎模型大鼠的软

骨。常青等[9]通过研究黄芩苷对 IL-1β 诱导大鼠软骨

细胞炎症反应的作用，发现黄芩苷组软骨细胞中

NO、IL-6、PGE2和 TNF-α 含量均显著降低，提示其

作用机制可能与抑制炎症反应相关。余素姣等[10]研

究结果表明，黄芪甲苷能抑制炎症小体活化并影响

软骨细胞 IL-1β 及 TNF-α 的产生，进而抑制关节软

骨细胞的炎症损伤。郑洁等[11]通过对骨关节炎模型

大鼠关节腔注射低、中、高剂量（5.00、8.75、12.50 

mg）青藤碱干预 10 次，结果表明，中、高剂量组关

节液中 IL-6、IL-17、ADAMTS-4 和 ADAMTS-5 的

含量较模型组显著降低，表明青藤碱对骨关节炎模

型病变软骨有保护作用。也有研究发现青藤碱通过

降低膝关节骨性关节炎（knee osteoarthritis，KOA）

患者血清及关节液中 IL-1β、IL-6、TNF-α 的表达，

具有保护软骨细胞免受因炎症异常激活导致的降解

作用[12]。陈谱等[13]以膝关节置换术废弃的软骨组织

中提取的软骨细胞为研究对象，发现白芍总苷可显

著降低软骨细胞中 IL-1β、TNF-α 的表达，且疗效呈

剂量相关性，证明白芍总苷对骨关节炎软骨细胞具

有明显的抗炎特性。 

2  减轻氧化应激 

活性氧自由基（reactive oxygen species，ROS）

在骨关节炎的病理发生发展过程中起着重要作用，

关节内过量的 ROS 能够加速氧化应激反应，导致软

骨细胞和 ECM 严重受损，从而加速骨关节炎的进

展[14]。过氧化氢（hydrogen peroxide，H2O2）被认为

是 ROS 的一种常见形式，H2O2 可产生 ROS，H2O2

的积累参与了骨关节炎的发展[15]。H2O2 能诱导人软

骨细胞产生诱导型一氧化氮合酶（inducible nitric 

oxide synthase，iNOS），而 iNOS 是 NO 合成的关键

酶。一旦被诱导，NO 可以在很长一段时间内以恒

定速率合成，可抑制 ECM 中 II 型胶原的合成并促

进其降解[16]。NO 还会抑制软骨细胞中 ECM 的分

泌，影响软骨内营养物质的交换，并将其留在不良

的微环境中，最终导致其降解和逐渐退化[17]。此外，

丙二醛和超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，

SOD）是衡量氧化应激反应的 2 个重要指标，可参

与细胞内的信号转导机制，一旦其浓度失衡，氧化

应激反应就会加剧[18]。 
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有研究发现，苍术内酯 II 可通过相关途径蛋白

磷酸化抑制细胞凋亡，升高骨关节炎大鼠血清中

SOD 水平，降低丙二醛水平，进而降低氧化应激，

缓解骨关节炎模型大鼠软骨损伤[19]。杨波等[20]运用

白藜芦醇干预原代软骨细胞，结果表明白藜芦醇通

过上调抗氧化酶基因 SOD-2 的表达，能降低 H2O2

诱导的 ROS 和脂质氧化水平，从而作为一种直接的

抗氧化剂，对软骨细胞起到保护作用。Pan 等[21]研

究发现，黄芩苷可降低丙二醛的水平，增加 SOD 和

NO 的水平。此外，黄芩苷还可显着提高终板软骨

细胞中 iNOS 的微小核糖核酸（microRNA，miRNA）

水平，进而减轻 H2O2 诱导的软骨细胞氧化应激和

凋亡。川芎嗪作为川芎根茎中的主要活性成分，在

IL-1β 诱导的软骨细胞中，可增加 SOD 水平、降低

丙二醛水平和抑制 IL-1β 诱导的软骨细胞中 ROS 的

产生来减轻氧化应激反应[22]。刘文斌等[23]的研究结

果表明，绞股蓝提取物通过降低丙二醛水平，提高

SOD 活性，能抑制 IL-1β 诱导的软骨细胞氧化应激，

减轻软骨细胞损伤。 

3  抑制基质降解酶表达 

关节软骨细胞外基质在调节软骨细胞代谢和功

能中起着至关重要的作用。ECM 主要由 II 型胶原蛋

白和含有糖胺聚糖、透明质酸和硫酸软骨素的大型

蛋白聚糖网络构成[24]。软骨细胞代谢异常，其特征

是 ECM 的损伤，包括 ECM 降解增加和生成减少、

软骨细胞死亡和蛋白多糖及胶原的降解 [25]。而

MMPs 作为软骨基质降解的关键酶，其和 ADAMTS

的过度表达可导致蛋白多糖和胶原的降解，加重骨

关节炎的发生发展[25]。同时，金属蛋白酶组织抑制

剂（tissue inhibitor of metalloproteinase，TIMP）可抑

制蛋白多糖的活性，减少蛋白多糖的降解。 

槲皮素广泛分布于植物界，具有抗炎、抗病毒、

抗肿瘤等药理活性，可维持关节软骨 ECM 的完整

性 [26]。袁小亮等 [27]研究表明槲皮素可显著降低

MMP-13/TIMP-1 的值，抑制 ECM 的降解，进而保

护关节软骨。曾丽[28]研究发现淫羊藿苷能降低骨关

节炎大鼠模型软骨组织中 MMP-1、MMP-3、MMP-

13 等蛋白的表达水平。此外，淫羊藿苷比单通路抑

制剂更强地抑制 MMPs 表达，这可能与槲皮素参与

调节多个信号通路有关，通过多靶点效应抑制骨关

节炎软骨中 MMPs 的表达。五味子中含有多种木脂

素类成分，包括五味子甲素和五味子乙素。五味子乙

素和五味子甲素在骨关节炎治疗中具有相似的药理

作用，能抑制 IL-1β 诱导的软骨细胞分泌 MMPs，上

调 II 型胶原和蛋白多糖的基因表达[29]。Wang 等[30]

研究发现补骨脂素具有雌激素样作用，可以保护软

骨细胞，降低 MMPs 的表达。此外，丹参酮 I 可以

减少 II 型胶原和蛋白多糖的降解，上调相关的高迁

移率族蛋白 11 基因表达，同时下调 MMP-13 基因

表达，从而减轻软骨损伤[31]。 

4  调节软骨细胞代谢 

软骨细胞凋亡是骨关节炎的特征之一。关节中

的许多基因和信号通路可影响软骨细胞的增殖和凋

亡，一旦基因和信号通路异常表达，就会抑制软骨

细胞的增殖并促进其凋亡[32]。虽然自噬能帮助维持

软骨细胞的正常生理状态，但其减少也会促进软骨

细胞的损伤。骨髓间充质干细胞具有很强的分化能

力，可以在有利于软骨重建的特定环境中被诱导分

化为软骨细胞[32]。 

有研究发现，骨关节炎模型大鼠关节腔注射当

归多糖可改善软骨的合成，降低滑膜炎症和纤维化

程度[33]。马笃军等[34]发现牛膝总皂苷能有效增强骨

关节炎模型兔体外软骨细胞的细胞活力，促进软骨

细胞增殖，提高 II 型胶原蛋白表达。汤晓晨[35]运用

甲苯胺蓝染色检测退变软骨细胞中 II 型胶原和蛋白

多糖时发现，在一定浓度、一定时间内黄芪甲苷通过

提高相关细胞因子的表达，明显减缓退变软骨细胞

增殖及老化的情况，进而起到延缓关节软骨退变的

作用。廖州伟等[36]运用不同剂量的牛膝醇提物含药

血清干预软骨细胞，研究结果表明牛膝醇提物可通

过增加人骨关节炎软骨细胞的增殖活力，降低细胞

生长阻滞，增加细胞脱氧核糖核酸合成及减少细胞

凋亡来促进软骨细胞的生长，对人骨关节炎软骨细

胞具有保护作用。廖军锋等[37]研究表明，毛蕊异黄酮

可增强骨关节炎软骨细胞的增殖能力，减少软骨细

胞凋亡。孙海峰等[38]发现淫羊藿苷可通过改善人软

骨细胞凋亡率，进而改善骨关节炎软骨细胞病变。 

5  调控相关信号通路 

5.1  磷脂酰肌醇-3 激酶（phosphatidylinositol-3-

kinases，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase B，

Akt）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mammalian target 

of rapamycin，mTOR）信号通路 

研究发现，PI3K/Akt/mTOR 信号通路是具有多

个调节器和效应器的复杂信号通路，其在软骨内稳

态过程中是所必需的[39-40]。先前的分析表明，与正

常软骨相比，PI3K/Akt/mTOR 信号通路在骨关节炎
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患者的软骨组织中下调[41]。因此，抑制 PI3K/Akt/ 

mTOR 信号通路，通过恢复软骨内环境平衡，可减

轻骨关节炎所致的关节损伤。自噬是能量利用和营

养代谢的重要调节因子，是一种细胞内稳态机制，

可清除功能失调和受损的大分子和细胞器[42]。未能

进行自噬会导致活性氧的产生增加和线粒体功能障

碍，并且自噬到凋亡的转换与软骨细胞向骨关节炎

的进展有关[43]。mTOR途径是自噬的关键抑制因子，

受 PI3K/Akt 上游信号通路的集中调控。骨关节炎软

骨中 mTOR 的上调与软骨细胞的凋亡增加和自噬

相关基因的表达减少有关[44]。研究表明软骨敲除

后，mTOR 可上调自噬，减少细胞凋亡，改变小鼠

软骨内环境平衡[45]。PI3K/Akt/mTOR 信号通路调控

骨关节炎发生发展的可能机制见图 1。 

 
Caspase-3/9-半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-3/9 

Caspase-3/9-cystein-asparate protease-3/9 

图 1  PI3K/Akt/mTOR 信号通路调控骨关节炎发生发展的可能机制 

Fig. 1  Possible mechanism of PI3K/Akt/mTOR signaling pathway regulating occurrence and development of osteoarthritis 

青藤碱可通过下调大鼠 PI3K/Akt 信号通路，进

而缓解踝关节炎模型大鼠的症状[46]。续断总皂苷能

够通过调控自噬相关蛋白的表达，抑制 PI3K/ 

Akt/mTOR 通路过度活化的途径，发挥其促进骨关节

炎模型大鼠软骨细胞发生自噬的作用[47]。谢获[48]研

究发现牛膝总皂苷可降低关节液中 NO 含量和软骨

细胞的凋亡水平，提高 Akt 的 Thr308 表位在兔膝软

骨细胞中的活化程度，提示其机制可能与干预

PI3K/Akt 信号转导通路提高 Akt 的 Thr308 表位活

化程度有关。杨阳等[49]利用动物模型证实白杨素可

通过抑制 PI3K/Akt 信号通路，下调自噬蛋白的表达

抑制自噬，进而保护软骨细胞。研究发现运用蛇床

子素干预骨关节炎模型大鼠，检测软骨组织中

PI3K、Akt 蛋白的表达显著降低，提示蛇床子素改

善膝骨关节炎模型大鼠的症状与抑制 PI3K/Akt/NF-

κB 信号通路相关[50]。曹舒兴等[51]研究姜黄素对大

鼠骨关节炎软骨细胞的保护作用，结果表明姜黄素

通过 Akt/mTOR 信号通路诱导自噬，进而对骨关节

炎大鼠发挥保护作用。姚旭等[52]研究表明芍药苷能

通过抑制细胞内 PI3K/Akt 信号通路增加软骨细胞

的自噬能力，减少炎症因子的生成来治疗骨关节软

骨的炎症反应。 

5.2  NF-κB 信号通路 

研究发现 NF-κB 转录因子在骨关节炎中异常

激活，作为一种致病因子，参与了许多与骨关节炎

相关的事件，包括软骨细胞分解代谢、软骨细胞存

活和滑膜炎症[53-54]。NF-κB 直接或间接诱导基质降

解酶和其他骨关节炎相关因子的表达，从而协调异

常的软骨分解代谢途径。NF-κB 通过位于 MMP-1、

MMP-9 和 ADAMTS-5 基因启动子中的 NF-κB 反应

元件诱导分解代谢基因的表达[55]，促进主要促炎

及破坏骨关节炎介质的表达，包括 IL-1β、TNF-α

和 IL-6、COX-2、PGE2 等[56]。NF-κB 信号通路调

控骨关节炎发生发展的可能机制见图 2。 

陈谱等[57]研究结果表明，芍药苷各组与模型组

比较，IL-1β、IL-6、TNF-α 含量及 ADAMTS-5 表达

水平均降低，并且芍药苷各组与模型组比较，NF-κB 

p65 表达水平明显降低，进而表明芍药苷可以阻止

NF-κB 通路激活，抑制软骨细胞炎症及延缓软骨退

变。谢子康等[58]研究发现蒲公英甾醇对骨关节炎 

自噬 mTOR 
PI3K/Akt 

信号通路 

吞噬泡                 自噬体                       溶酶体                      自吞噬泡 

PI3K ECM 吸收 ECM降解紊乱 软骨细胞凋亡 Caspase-3/9 
PI3K/Akt 

信号通路 
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TLR-Toll 样受体  IκB-NF-κB 抑制因子  IKK-IκB 激酶   

TLR-Toll-like receptor  IκB-inhibitors of NF-κB  IKK-IκB kinase   

图 2  NF-κB 信号通路调控骨关节炎发生发展的可能机制 

Fig. 2  Possible mechanism of NF-κB signaling pathway regulating occurrence and development of osteoarthritis 

模型大鼠具有保护作用，能减轻关节软骨组织的病

理学改变，其作用机制可能与炎症抑制及 NF-κB 信

号通路活化受阻有关。研究发现槲皮素可抑制胶原

诱导性关节炎小鼠关节炎症反应，其机制可能与槲

皮素抑制 NF-κB 信号通路有关[59]。蔡松涛等[60]研

究表明枸杞多糖处理的骨关节炎软骨细胞上清液

中 IL-1β 和 TNF-α 水平降低，细胞中 iNOS 蛋白表

达下调，同时 NF-κB p65 蛋白水平降低，提示枸杞

多糖能够降低骨关节炎软骨细胞炎性细胞因子水

平，抑制 NF-κB 信号通路，从而改善骨关节炎症

损伤。 

5.3  Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）信号通路 

研究发现，Wnt/β-catenin 信号通路是调节骨关

节炎发生发展的一条独特的信号通路，在人类遗传

学中，与 Wnt/β-catenin 信号通路相关的基因改变被

认为是骨关节炎发生的易感因素[61]。经典的 Wnt 信

号通路通过调节细胞内 β-catenin水平和 β-catenin的

亚细胞定位来触发其在细胞内的信号传递。在缺乏

Wnt 蛋白的情况下，β-catenin 水平保持稳定状态。

过量的 β-catenin 蛋白通过与轴蛋白 1/2、腺瘤样息

肉蛋白（adenomatous polyposis coli，APC）、蓬乱蛋

白和酪蛋白激酶 I（casein kinase I，CKI）以磷酸化

依赖的方式在一个“破坏复合物”中降解[61]。该蛋

白复合物磷酸化 β-catenin 蛋白羧基末端的特定氨基

酸残基[62]。当 Wnt 配体与其受体卷曲蛋白和低密度

脂蛋白受体相关蛋白（LDL-receptor-related protein，

LRP）5 或 6 结合时，卷曲蛋白、LRP5 和 LRP6 受

体的胞内部分与蓬乱蛋白、APC 和轴蛋白 1/2 蛋白

相互作用，导致 β-catenin 从破坏复合体释放，并允

许 β-catenin 转位到细胞核。β-catenin 与 T 细胞转录

因子结合，激活细胞核中 Wnt 靶基因的表达[62]。骨

硬化蛋白是 Wnt 的拮抗剂，它们竞争性地与 Wnt 的

辅助受体 LRP5 和 LRP6 结合，从而抑制 Wnt 信号

转导[63]。分泌型卷曲相关蛋白-3 是 Wnt/β-catenin 信

号通路的一种可溶抑制物，研究发现，其变异与发

生髋关节骨性关节炎的风险之间存在关联，因其多

态降低了抑制物结合 Wnts 的能力，从而增加了

Wnt/β-catenin 信号的激活[64]。Wnt/β-catenin 信号通

路调控骨关节炎发生发展的可能机制见图 3。 

乔磊等[65]研究结果表明，紫丁香苷可通过抑制

Wnt/β-catenin 信号通路的活化改善骨关节炎大鼠关

节软骨组织病理损伤。吴成武等[66]研究徐长卿丹皮

酚对 IL-1β 诱导的软骨细胞损伤的影响，发现徐长

卿丹皮酚可通过降低 IL-1β 诱导的软骨细胞凋亡

率、Wnt和 β-catenin蛋白表达，进而通过调控Wnt/β-

catenin 信号通路起到保护软骨细胞损伤的作用。此

外，川芎嗪能降低模型组大鼠软骨细胞中 Wnt-3a 

miRNA、β-catenin miRNA、MMP-13 miRNA 等蛋

白的表达，从而延缓 KOA 软骨退变，提示其机制

可能与抑制 Wnt/β-catenin 信号通路相关[67]。研究 
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GSK-3β-糖原合成酶激酶-3β 

GSK-3β-glycogen synthase kinase-3β 

图 3  Wnt/β-catenin 信号通路调控骨关节炎发生发展的可能机制 

Fig. 2  Possible mechanism of Wnt/β-catenin signaling pathway regulating occurrence and development of osteoarthritis 

表明续断醇提物能下调滑膜组织中 Wnt 和 β-

catenin 的蛋白表达，进而抑制滑膜组织 Wnt/β-

catenin 信号通路活化，发挥对骨关节炎具有潜在

的保护作用[68]。 

5.4  其他信号通路 

骨关节炎的发病涉及多条信号通路。研究表

明，Notch 信号通路在软骨细胞增殖、分化及凋亡

方面起着重要的调控作用[69]。史桂荣等[70]研究结

果表明，黄芪多糖通过抑制 Notch 信号通路，对小

鼠骨关节炎可起到一定的治疗作用。谢平金等[71]

研究结果表明，川芎嗪可通过抑制血管内皮生长因

子/Notch 信号通路介导的血管新生，在一定程度上

改善多方面的组织学表现，进而抑制早期膝骨关节

炎的进展。骨保护素（osteoprotegerin，OPG）/NF-

κB 受体活化因子（receptor activator of NF-κB，

RANK） /NF-κB 受体活化因子配体（ receptor 

activator of NF-κB ligand，RANKL）信号通路与骨

关节炎的重要病理改变软骨下骨硬化密切相关[72]。

王斌等[73]运用香豆雌酚干预骨关节炎患者的软骨

细胞，发现其能增加关节软骨细胞 OPG/RANKL

值，减少 MMP-1、MMP-3 水平表达，具有一定的

软骨保护作用。李亦丞[74]研究发现，青蒿琥酯通过

调节 OPG/RANKL/RANK 信号通路抑制破骨细胞

分化，降低活跃的骨吸收，减少血管内皮生长因子

的释放，进而维持软骨下骨微观结构。值得注意的

是，目前中药有效成分调控其余与骨关节炎相关信

号通路的研究较少，还需要更多关注和更深入的研

究。中药有效成分对骨关节炎的作用机制见表 1。 

6  结语 

骨关节炎发病机制复杂，目前尚未完全阐明。

ECM 降解紊乱、软骨细胞凋亡、炎症反应及氧化应

激等病理过程并不是孤立存在的，它们之间存在相

互交织的关系。中药有效成防治骨关节炎因其不良

反应小、价廉效优、作用靶点广泛，越来越受到研

究人员的关注[75]。本文通过综述近 10 年来的相关

研究成果，从炎症因子、氧化应激、基质降解酶、

软骨细胞代谢及相关信号通路 5 个方面来探讨中药

有效成分抗骨关节炎的作用机制。目前众多中药有

效成分已在体内外实验中显示出巨大的骨关节炎治

疗潜力。因此，中医药治疗骨关节炎是非常有益的，

但中药有效成分对骨关节炎的潜在治疗作用是多通

路、多靶点综合作用的结果，加之中药的药效学研

究进展相对缓慢和缺乏大量的临床前和临床试验数

据。未来的研究应积极利用现代药理学手段深入精

准了解其作用机制及作用靶点，筛选出有效单体成

分，进而为骨关节炎的治疗积累有效的候选药物。

此外，将骨关节炎发病机制研究与中药有效成分的

研究相结合可能是今后研究的重要方向。 
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表 1  中药有效成分对骨关节炎的作用机制 

Table 1  Mechanism of effective components of traditional Chinese medicine on osteoarthritis 

作用机制 结构类型 有效成分 研究对象 具体作用机制 文献 

减少炎症因

子产生 

多糖类 当归多糖 软骨细胞 抑制软骨细胞 IL-1β、IL-6 等的合成，减轻软骨局部炎症反应  7 

 苯丙素类 厚朴酚 骨关节炎大鼠 抑制 IL-1β、TNF-α 和 IL-6 的表达，发挥有效的抗炎活性  8 

 黄酮类 黄芩苷 骨关节炎大鼠 降低软骨细胞中 NO、IL-6、PGE2 和 TNF-α 含量，抑制炎症反应  9 

 皂苷类 黄芪甲苷 软骨细胞 影响软骨细胞 IL-1β 及 TNF-α 的产生，抑制关节软骨细胞的炎症损伤 10 

 生物碱类 青藤碱 骨关节炎大鼠 降低关节液中 IL-6、IL-17、ADAMTS-4 和 ADAMTS-5 的含量 11 

   KOA 患者 降低 KOA 患者血清及关节液中 IL-1β、IL-6、TNF-α 的表达 12 

 其他类 白芍总苷 软骨组织 降低软骨细胞中 IL-1β、TNF-α 的表达 13 

减轻氧化 

应激 

萜类 苍术内酯 II 骨关节炎大鼠 升高骨关节炎大鼠血清中 SOD 水平，降低丙二醛 19 

多酚类 白藜芦醇 软骨细胞 上调抗氧化酶基因 SOD-2 的表达，降低 ROS 和脂质氧化水平 20 

黄酮类 黄芩苷 终板软骨细胞 降低丙二醛的水平，增加 SOD 和 NO 的水平 21 

生物碱类 川芎嗪 软骨细胞 增加 SOD 水平、降低丙二醛水平 22 

其他类 绞股蓝提取物 软骨细胞 降低丙二醛水平，提高 SOD 活性 23 

抑制基质降

解酶表达 

黄酮类 槲皮素 软骨细胞 维持关节软骨 ECM 的完整性 26 

 骨关节炎大鼠 降低 MMP-13/TIMP-1 的值，抑制 ECM 的降解 27 

淫羊藿苷 KOA 大鼠 降低软骨组织中 MMP-1、MMP-3、MMP-13 等蛋白的表达水平 28 

苯丙素类 五味子乙素和

甲素 

软骨细胞 抑制软骨细胞分泌 MMPs，上调 II 型胶原和蛋白多糖的基因表达 29 

补骨脂素 软骨细胞 发挥雌激素样作用保护软骨细胞，降低 MMPs 的表达 30 

萜类 丹参酮 I 软骨细胞 减少 II 型胶原和蛋白多糖的降解，同时下调 MMP-13 的基因表达 31 

调节软骨细

胞代谢 

多糖类 当归多糖 骨关节炎大鼠 改善软骨合成，降低滑膜炎症和纤维化程度 33 

皂苷类 牛膝总皂苷 骨关节炎兔 增强体外软骨细胞的细胞活力，促进软骨细胞增殖 34 

黄芪甲苷 软骨细胞 减缓退变软骨细胞增殖及老化的情况 35 

多酚类 牛膝醇 软骨细胞 增加软骨细胞的增殖活力，降低细胞生长阻滞，减少细胞凋亡 36 

黄酮类 毛蕊异黄酮 软骨细胞 增强软骨细胞的增殖能力，减少软骨细胞凋亡 37 

淫羊藿苷 软骨细胞 改善软骨细胞凋亡率 38 

调控相关信

号通路 

生物碱类 青藤碱 骨关节炎大鼠 下调大鼠 PI3K/Akt 信号通路，缓解踝关节炎模型大鼠的症状 46 

皂苷类 续断总皂苷 骨关节炎大鼠 调控自噬相关蛋白的表达，抑制 PI3K/Akt/mTOR 通路过度活化 47 

牛膝总皂苷 骨关节炎兔 降低关节液中 NO 含量和软骨细胞的凋亡水平 48 

苯丙素类 白杨素 骨关节炎大鼠 抑制 PI3K/Akt 信号通路，下调自噬蛋白的表达 49 

蛇床子素 KOA 大鼠 降低 PI3K、Akt 蛋白的表达，抑制 PI3K/Akt/NF-κB 信号通路 50 

姜黄素 骨关节炎大鼠 通过 Akt/mTOR 信号通路诱导自噬 51 

萜类 芍药苷 软骨细胞 抑制细胞内 PI3K/Akt 信号通路，加强软骨细胞的自噬能力 52 

  阻止 NF-κB 通路激活，抑制软骨细胞炎症及延缓软骨退变 57 

多酚类 蒲公英甾醇 KOA 大鼠 使 NF-κB 信号通路活化受阻 58 

黄酮类 槲皮素 骨关节炎小鼠 抑制 NF-κB 信号通路 59 

多糖类 枸杞多糖 软骨细胞 降低软骨细胞炎性细胞因子水平，抑制 NF-κB 信号通路 60 

苷类 紫丁香苷 骨关节炎小鼠 抑制 Wnt/β-catenin 信号通路的活化 65 

苯丙素类 徐长卿丹皮酚 软骨细胞 降低 Wnt1 和 β-catenin 蛋白表达，进而通过调控 Wnt/β-catenin 通路 66 

生物碱类 川芎嗪 骨关节炎大鼠 降低软骨细胞中 Wnt-3a miRNA、β-catenin miRNA 等蛋白的表达 67 

其他类 续断醇提取物 骨关节炎大鼠 下调滑膜组织中 Wnt 和 β-catenin 的蛋白表达，抑制滑膜组织 Wnt/β-

catenin 信号通路活化 

68 
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