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[摘要]　创伤性关节炎(TA)是继发于关节创伤的一种骨关节炎，发病机制目前尚不明确，主要与多种细胞因子及

相关信号通路介导的软骨细胞凋亡有关。姜黄素具有抗炎、抗氧化、抗凋亡等作用，其治疗TA主要与抑制氧化酶，清

除自由基的抗氧化作用，抑制环氧化酶、脂氧化酶和多种炎性介质的抗炎作用，以及作用于多种信号转导通路以保护

软骨细胞有关。该文通过阐述姜黄素的部分生物功能，介绍其治疗TA的相关作用机制。
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[Abstract]　Traumatic arthritis (TA) is a kind of osteoarthritis secondary to joint trauma, and its pathogenesis is not clear at 

present. It is mainly related to the apoptosis of chondrocytes involved in a variety of cytokines and related signal pathways. Curcumin 

has anti-inflammatory, anti-oxidant and anti-apoptotic effects. Curcumin is used to treat TA mainly by inhibiting oxidase, scavenging 

free radicals' antioxidant effects, inhibiting the anti-inflammatory effects of cyclooxygenase, lipoxygenase and various inflammatory 

mediators, and acting on various signal transduction pathways to inhibit apoptosis of chondrocytes. This paper describes some of the 

biological functions of curcumin, and introduces its related mechanism of action in the treatment of TA.
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无明显症状或仅表现为轻微的关节不适，口服药物

或物理治疗后可缓解；晚期患者关节软骨破坏严

重，甚至出现关节畸形等，严重影响患者的日常生

活。骨性关节炎(osteoarthritis，OA)是一种慢性进

行性退化性疾病，是由增龄、肥胖、劳损、关节先

天性异常、关节畸形等诸多因素引起的关节软骨退

行性变，好发于负重大、活动多的大关节，较少伴

有外伤史，以中老年人群多见，女性多于男性，60
岁以上人群的患病率可达50.8%，70岁以上人群可

达80.1%，该病的致残率高达53.5%[2]。与OA相比，

TA多伴有明确的外伤史，以青壮年多见且无性别

差异。OA与TA的病理过程均以关节软骨退化变性

创伤性关节炎(traumatic arthritis，TA)又称外伤

性关节炎、损伤性骨关节炎，是关节外科的常见疾

病，目前其发病机制尚不明确。有研究发现，TA
的发生主要与关节面受力失衡相关[1]。TA早期患者
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及软骨下骨反应性增生为主，但病因不同，临床诊

断时需相互鉴别，临床治疗均以减轻患者的临床症

状、延缓关节炎的进程为主要目标。

目前TA的治疗方式很多，包括物理疗法、药

物治疗、手术治疗等[3]。非手术治疗对早中期TA有

一定疗效，且以缓解临床症状为主，无法终止或逆

转软骨的破坏，而晚期患者只能接受手术治疗。有

研究发现，姜黄素在抗炎、促进成骨细胞增殖分化

及抑制破骨细胞形成等方面发挥着重要作用，是抗

早中期TA领域极具研究价值和开发前景的药物[4]。

姜黄素是从姜科、天南星科一些植物根茎中提取的

一种化学成分，为略带酸性的酚性物质[5]。既往研

究发现，姜黄素具有抗癌、抗氧化、抗感染、降

血脂、抗心力衰竭、抗阿尔茨海默病等多重保护效

应，且具有经济安全、毒副作用小等优点[5-7]。近

年来，国内外关于姜黄素及其衍生物组织结构和生

物活性的研究热度持续高涨[8]，姜黄素在OA、类风

湿关节炎中的作用也被证实[9]。本文就姜黄素治疗

TA的作用机制进行综述。

1　创伤性关节炎

1 . 1　TA的危险因素　TA的危险因素主要包括以

下几个方面：(1)外界暴力因素(直接暴力或间接

暴力)导致关节面骨折、关节腔内异物(如游离体)
等，破坏关节面的完整性[10]；(2)关节反复扭伤、

关节周围韧带松弛导致关节持续不稳或反复脱位，

长期超负荷运动等因素造成关节的累积性损伤；

(3)先天性的关节发育畸形、关节骨折后愈合不良、

长骨骨折愈合存在成角畸形等造成关节面的磨损破

坏[11]；(4)体内的氧化机制与抗氧化机制失衡，关节

液中部分致炎因子含量过多，引起一系列的炎症反

应导致软骨细胞凋亡，从而破坏关节软骨[12]。

1 . 2　TA的发病机制　目前TA的发病机制尚不明

确。有研究发现，外伤直接或间接地破坏关节软

骨，改变了关节面的生物力学平衡，可引起软骨细

胞凋亡，软骨组织破坏，导致软骨退行性变 [13]。

TA的病理学变化最早发生于关节软骨，当关节面

负重强度与频率超过正常的承受范围时，关节软骨

的合成与降解失衡，导致关节软骨破坏及超微结构

改变，而软骨细胞的再生能力很差，一旦损伤很难

自我修复。导致软骨损伤的因素主要有以下三个 
方面。

1.2.1　机械作用　(1)关节内骨折累及关节面导致

关节表面不平整，增加了关节活动时的摩擦力，并

引起不同区域关节软骨的应力分布不均衡，导致软

骨胶原纤维重塑，高应力侧的软骨变薄，以致骨

关节炎形成[14]；(2)高能量损伤可直接破坏关节软

骨，导致软骨组织坏死、缺损；(3)关节内出血和肿

胀等致使关节腔内压力增高，影响关节液的生成，

进而导致软骨细胞会因缺乏营养来源而凋亡 [15]； 
(4)反复关节脱位、关节囊及韧带断裂等因素造成

关节不稳，负重时关节软骨将承受更大的剪切应

力，导致蛋白聚糖丢失，使软骨下基质失去正常弹

性，软骨胶原纤维和蛋白多糖暴露，长期磨损造成

关节软骨退化及松质骨暴露、增生和硬化，最终发

生软骨退行性变[16]。

1.2.2　细胞因子　炎性因子在TA的发生、发展中

起着重要作用，其中肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis 
factor-α，TNF-α)、白细胞介素(interleukin，IL)、
基质金属蛋白酶(matrix metalloproteinase，MMP)等
的作用较明显[17]。外伤致软骨细胞内线粒体受损，

释放氧自由基，引起一系列的变化，如软骨下基

质受到损伤和软骨细胞死亡、关节液中炎性因子

(TNF-α、IL-1、MMP等)含量高于正常范围等[18]。

以上炎性因子的作用机制包括：(1)IL-1可破坏关节

软骨，对软骨下基质的降解起促进作用；IL-6主要

通过抑制软骨细胞蛋白多糖的合成，促使软骨基质

降解，加速关节的损伤，最终导致TA的发生[19]。

(2)TNF-α、IL-1及IL-6在骨质破坏及软骨退变中起

关键作用，可抑制成骨细胞的增殖及促进破骨细胞

的形成，释放各种蛋白酶，如胶原酶、蛋白聚糖

酶、MMP等，胶原蛋白和聚蛋白多糖可被相关蛋

白酶分解，从而致使软骨下基质分解破坏，对关节

软骨的破坏起加速作用[20]。IL -1β与TNF-α存在协

同作用[21]。(3)Kunisch等[22]发现，关节软骨受到较

大压力负荷后糖胺聚糖(glycosaminoglyca，GAG)的
含量降低，而MMP抑制剂(tissue inhibitor of metallo-
proteinase，TIMP)能减少GAG的丢失，但关节损

伤后，MMP升高的程度远高于TIMP，致使MMP
与TIMP的平衡被打破，细胞外基质大量降解，从

而导致TA的发生。(4)核因子κB(nuclear factor-κB，

NF-κB)在调节炎症反应和免疫反应等方面发挥重要

作用，IL-1β和TNF-α主要通过NF-κB的调节而发挥

作用[23]。

1.2.3　细胞衰老与凋亡　TA的软骨退变与软骨细

胞凋亡密不可分。软骨损伤后受损细胞可产生高氧

活性物质，使细胞核和线粒体损伤，致使软骨细胞

容易衰老，软骨细胞新陈代谢活性降低，再生修复

能力减退，导致关节出现退行性改变。

2　姜黄素的治疗作用及相关机制

2.1　抑制氧化　研究发现，姜黄素用于治疗各种

疾病与其抗氧化特性密切相关。姜黄素主要通过清

除自由基和增强抗氧化酶的活性来抑制氧化应激反



78　   解放军医学杂志　2021年1月28日　第46卷　第1期

应，从而发挥抗氧化作用[5]。

2.1.1　清除自由基　自由基是生物体中必需的化

学基团，具有强氧化活性，可维持生物体内的代谢

平衡。自由基不但可调节细胞生长和细胞之间的信

号传导，还可抑制生物体内细菌及病毒的生长，在

生物体正常生理代谢过程中发挥重要作用 [24]。正

常生理情况下，体内的氧化机制与抗氧化机制保持

平衡，自由基对机体有益；但外来因素造成关节

损伤后，会使软骨内的线粒体受损，释放大量氧自

由基，当体内的自由基超过抗氧化系统的清除能力

时，可引起一系列有害影响，如蛋白质变性、软骨

下基质破坏、软骨细胞凋亡，从而促进破骨细胞的

形成，导致骨与软骨破坏。

姜黄素的抗氧化作用与其分子结构有关 [25]。

姜黄素的分子结构为1,7-二-(4-羟基-3-甲氧基苯基)-
1,6-庚二烯-3,5-二酮(图1)。姜黄素分子中含有多个

活性基团：2个苯丙烯酰基骨架、2个苯环上各有1
个酚羟基和1个甲氧基，丙烯基与β-二酮/烯醇式结

构相连接，其中酚羟基和β-二酮这2个活性基团可

提供质子，阻断自由基反应，发挥抗氧化作用[24]。

但人们对其各功能基团在自由基反应中的具体作用

尚存在不同观点[26]。Chen等[27]发现，姜黄素的抗

氧化活性与pH值有关，在pH=6.8的环境下，其抗

氧化活性主要由酚羟基决定，而在pH=8.0的环境

下，则由酚羟基、甲氧基与1,3-二酮结合形成的双

烯系统决定。Shang等[28]发现，姜黄素主要依靠酚

羟基提供氢原子来发挥抗氧化作用，因此认为酚羟

基才是其主要的活性部位。

图1　姜黄素的化学结构式

Fig.1　Chemical formula of curcumin
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发生TA时，大量的炎性因子、自由基等物质

释放，会导致胶原酶、蛋白多糖等软骨基质分解，

软骨细胞受到氧化应激损伤而死亡。有研究发现，

姜黄素可在氧化反应中提供质子，清除自由基，减

轻脂质氧化，增加组织细胞的抗氧化能力，从而减

轻软骨细胞的不可逆损伤[29]。NF-κB信号通路在TA
的发生过程中发挥重要作用。机体受到外界刺激

时，IκB抑制蛋白激酶(inhibitory κB protein kinase，
IKK)会使κB抑制蛋白(inhibitory κB proteins，IκB)
发生磷酸化，磷酸化的IκB被蛋白酶所降解，导致

NF-κB大量释放，与靶基因上启动子区的κB位点结

合，从而调控细胞因子、趋化因子、氧化应激相关

酶等的表达[25]，参与炎症反应及细胞增殖、分化和

凋亡等过程[30]。姜黄素可抑制NF-κB的活化及下游

炎性因子的释放，从而调节氧化应激状态，减轻氧

化应激损伤[7]。

2.1.2　增强抗氧化酶活性　活性氧(reactive oxygen 
species，ROS)和抗氧化酶是生物体内参与氧化反应

的重要化学物质。抗氧化酶主要包括过氧化氢酶

(catalase，CAT)、丙二醛(malondialdehyde，MDA)、
超氧化物歧化酶(superoxide dismutase，SOD)和谷

胱甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase，GSH-Px) 
等 [ 3 1 ]。正常生理状态下，R O S的产生受S O D、

CAT、MDA、GSH-Px等抗氧化酶的调节，后者通

过清除体内的过氧化物使机体处于氧化还原动态平

衡状态，若ROS大量产生超过细胞的抗氧化能力，

平衡被打破，则会发生氧化应激反应，损伤软骨细

胞[32]。

Nrf2-ARE信号通路在机体的抗氧化应激反应中

起重要作用。核因子E2相关因子2(nuclear factor-E2-
related factor 2，Nrf2)是发挥抗氧化作用最重要的细

胞因子。正常生理状态下，Nrf2在细胞质中的含量

很低，当活性氧过表达时，Nrf2可与抗氧化反应元

件(anti-oxidant response element，ARE)基因结合，从

而启动机体的抗氧化机制[33]，诱导机体产生SOD、

CAT、醌氧化还原酶(quinone ox idoreductase 1，
NQO1)、GSH-Px、谷胱甘肽硫转移酶(glutathione S 
transferase，GST)等抗氧化酶，增强细胞清除ROS的
能力，维持细胞内氧化还原状态的平衡并减轻氧化

损伤[25]。姜黄素可上调Nrf2的表达，促进Nrf2的核

内转移，上调血红素氧化酶-1(HO-1)的表达，从而

减轻细胞的氧化应激损伤[34]。

Notch信号通路是一种生物进化过程中高度保

守的信号通路，参与调节细胞的氧化应激反应，从

而影响细胞增殖、分化及凋亡等[35]。姜黄素可通过

Notch1信号通路上调Bac-2的表达，减少氧自由基

及乳酸脱氢酶的释放，增强CAT、SOD等氧化酶的

活性，对超氧化物、过氧化物等自由基进行还原分
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解，从而发挥抗氧化作用[36]。

李旭升等 [ 4 ]的动物实验发现，姜黄素可通过

激活JAK2/STAT3信号通路，增加软骨细胞线粒体

的抗氧化应激能力，明显缓解关节软骨的退变。

Aborehab等[37]的动物实验发现，使用姜黄素饲养大

鼠后，大鼠软骨细胞中MDA及SOD水平升高，提示

姜黄素具有抗氧化作用。

2.2　抑制炎症反应　炎症反应是生物体内复杂的

病理过程，是由感染或组织损伤引起的一系列反

应，可导致机体功能障碍。姜黄素可通过抑制炎性

因子如环氧化酶(cyclooxygenase，COX)、脂氧化酶

(lipoxygenase，LOX)、血管内皮生长因子(vascular 
e n d o t h e l i a l  g r o w t h  f a c t o r，V E G F )、前列腺素

(prostaglandin，PG)、IL-1、IL-6、IL-8、TNF-α、
NF-κB、MMP等而发挥抗炎效应[29]。相较于其他抗

炎药物，姜黄素具有毒副作用小的优势。

2.2.1　姜黄素对COX和LOX的效应　姜黄素可抑

制参与炎症反应的炎性因子的活性及生成，以发

挥抗炎作用。COX是花生四烯酸分解代谢为PG类

(PGE2、PGD2、PGF2)炎性物质的一种关键酶[29]，

而代谢产物P G被认为在TA的发病过程中起着关

键作用。PGE2参与了TA的炎症反应及软骨细胞破

坏等病理过程[38]，而PGD2则可直接诱导软骨细胞

的凋亡 [39]。在炎症发生早期，姜黄素可通过抑制

COX-2的生成，减少PG的合成而发挥抗炎作用[40]。

5-脂氧化酶(5-lipoxygenase，5-LOX)是花生四

烯酸转化为白细胞三烯类炎性物质的另一种关键

酶 [29]。白细胞三烯(leukotriene，LT)包括LTA4、
LTB4、LTC4等，其中LTB4可做为中性粒细胞的趋

化因子参与炎症反应。姜黄素可通过阻碍5-LOX的

表达或抑制其作用位点的活性来减少白三烯类物质

的生成，从而减轻炎症反应[29]。因此，由花生四烯

酸转化而来的炎性介质主要是通过COX和LOX途径

生成的，而姜黄素则可通过COX和LOX等多种信号

途径在细胞及分子水平抑制炎症反应。Moon等[41]

的动物实验发现，姜黄素可抑制IL -1β和TNF-α等
炎性因子的产生，还可通过抑制COX-2的活性，减

少PGE2的产生。邹志余等 [42]发现，姜黄素可减轻

炎症对软骨细胞的破坏，延缓关节退化，修复关节

软骨损伤。

2.2.2　姜黄素对NF-κB的效应　NF-κB蛋白家族做

为初级转录因子，在抗凋亡、基因转录、细胞分

化及免疫应答等方面发挥着重要的作用 [29]。孙焱

等 [43]发现，NF-κB可参与调节多种炎性因子的转

录，与炎症的发生密切相关。当机体受到外来因

素刺激时，体内的丝裂原活化蛋白激酶(mitogen 
activated protein kinase，MAPK)途径被激活，引起

IKK激活、IκB磷酸化，游离的NF-κB与炎性物质

结合发生炎症反应。而姜黄素可抑制软骨细胞中

IKK的活化，减少IκB的磷酸化，阻止NF-κB信号

通路的传导，从而抑制炎症反应[7]；此外，还可抑

制激活蛋白-1(activator protein-1，AP-1)、游磷脂酶

A2(phospholipase A2，PLA2)、COX-2、5-LOX的活

性，减少IL -1β、TNF-α等炎性因子的产生，调控

MMP的表达[44]。Kazumi等[45]的研究发现，姜黄素

可通过抑制NF-κB信号通路及抑制COX-2的生成，

使蛋白酶激活受体2(protease activated receptors 2，
PAR2)诱导的PGE2生成减少，从而减轻炎症反应。

有研究发现，姜黄素既可直接抑制TNF-α和
COX-2的生成，也可通过抑制NF-κB信号通路来间

接抑制TNF-α和COX-2的生成，从而减轻炎症反

应[24]。Csaki等[46]发现，姜黄素可抑制IL -1β诱导的

NF-κB活化和易位，并抑制NF-κB诱导的COX-2和
VEGF表达，从而导致TNF-α、MMPs、5-LOX等炎

性介质的表达下调，发挥抗炎作用。

2.3　抗凋亡作用　TA的发生及软骨细胞的凋亡与

体内自噬减少关系密切，ULK1、Beclin1和LC3基因

在正常关节软骨中均有表达，而在关节炎软骨细胞

中表达下调[47]。人类自噬相关基因表达分析发现，

OA软骨组织中自噬相关基因ULK1、Beclin1和LC3等
的表达有所下调[48]。体外研究发现，姜黄素可通过

AKT/mTOR途径调节软骨细胞的自噬，并可降低由

IL-1β诱导的半胱氨酸蛋白酶-3(caspase-3)和Bax/Bcl-2
等的表达，从而起到抗软骨细胞凋亡的作用[49]。有

研究发现，姜黄素能够抑制IL-1β诱导的软骨细胞凋

亡以及凋亡标志物caspase-3的激活，从而促进Bcl-2的
表达；还能够上调软骨细胞的自噬水平，使软骨细

胞内自噬小泡的数量增加，从而使软骨细胞内自噬

相关基因LC3-Ⅱ、Beclin1的表达增加[50]。

动物实验研究发现，在大鼠膝关节腔内局部

应用姜黄素可显著减少滑膜中IL -1β和TNF-ɑ的分

泌，通过抑制软骨和滑膜组织中Toll样受体(Toll-
like receptors，TLR s)信号通路来间接抑制其下游

的NF-κB通路，进而起到抗滑膜炎症、重塑软骨基

质、抗软骨细胞凋亡的作用 [51]。最近研究发现，

姜黄素可通过抑制内质网应激诱导的体内、体外软

骨细胞凋亡而减缓骨关节炎的进展，并可在大鼠

体内通过抑制PERK-eIF2α-ATF4-CHOP信号通路及

激活沉默信息调节因子2相关酶1(silent information 
regulator factor 2-related enzyme 1，SIRT1)而对大鼠

软骨细胞发挥保护作用[52]。

2 . 4　软骨保护作用　研究发现，TA的发生是由

多种细胞因子及相关信号通路参与的生物反应过 
程[53]。软骨细胞凋亡受体外压力刺激、软骨细胞生
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存环境改变、炎性因子、软骨代谢酶降解等多种因

素的影响[54]。多种机械因素和生物因素的作用可导

致细胞外基质降解、软骨细胞凋亡，关节软骨发生

不可逆地破坏。

2.4.1　通过酪氨酸蛋白激酶-2/转录激活子-3信号通

路保护软骨细胞　酪氨酸蛋白激酶/信号转导子和

转录激活子( Janus activated kinase signal transducer/
activator of transcription，JAK/STAT)是近年来发现

的重要的细胞内信号转导通路家族[4]。JAK2/STAT3
信号通路与细胞生长、增殖和分化，以及免疫系统

的功能等有密切关系[29]，尤其在炎症反应过程中发

挥着重要的效应[55]。研究发现，JAK2/STAT3通路

可减轻细胞氧化应激损伤，维持线粒体功能，延缓

TA的进程。李旭升等[4]的动物实验发现，姜黄素可

激活JAK2/STAT3信号传导通路，显著增强软骨细

胞线粒体的抗氧化应激能力，明显降低软骨细胞凋

亡率。

姜黄素可以激活JAK2/STAT3信号通路，上调

抗凋亡分子Bcl-2并下调促凋亡分子caspase-3的表

达，抑制软骨细胞的凋亡。使用JAK2/STAT3特异

性阻断剂AG490可抑制JAK2/STAT3信号通路，通

过下调Bcl-2、上调caspase-3的表达，显著减弱姜黄

素的软骨细胞保护作用，提示姜黄素可通过JAK2/
STAT3信号通路发挥抗TA的作用[56]。

有研究发现，干扰素(interferon，IFN)、粒-巨
噬细胞集落刺激因子(granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor receptor，GM-CSF)、IL-6、IL-15
等细胞因子的表达与JAK2/STAT3信号通路有密切

的关系[57]。Wang等[58]应用姜黄素治疗TA发现，姜

黄素可明显减轻氧化应激反应，从而有效抑制软骨

细胞的降解。

2.4.2　通过抑制MMP的功能保护软骨细胞　MMP
是生物体内一种重要的蛋白水解酶。MMP家族包

括多个成员，如MMP-1、MMP-3、MMP-9、MMP-
13等，是导致关节软骨不可逆破坏的重要原因[59]。

发生TA时，由Ⅱ型胶原组成的软骨基质被MMP大

量降解，尤其是MMP-1会通过诱导Ⅱ型胶原变性，

裂解细胞外基质，从而介导TA软骨基质的破坏[5]。

MMP-3不但会裂解蛋白聚糖，还可激活MMP-1，进

一步加速Ⅱ型胶原的降解，大量破坏细胞外基质，

加速关节炎的进程[29]。MMP-13可直接切断软骨的

Ⅱ型胶原，促进软骨间质的降解，而软骨间质的降

解产物又可通过正反馈作用加速自身降解，加速软

骨的破坏[5]。发生TA时在炎性因子刺激下关节软骨

会产生大量的MMP，导致大量软骨细胞病理性凋

亡，从而导致关节软骨不可逆的破坏。因此，MMP
过表达是骨关节炎关节软骨退变的重要原因。

MMP的活性受NF-κB信号转导通路的调控。在

机体受到外在因素的刺激时，NF-κB信号通路被激

活，导致下游MMP过量表达，与其他炎性因子共同

参与炎症反应，加速关节软骨的破坏[29]。而姜黄素

主要通过抑制NF-κB信号通路的传导，抑制MMP的
激活及表达，减轻MMP过量表达对软骨细胞的损

伤，延缓关节损伤进程[60]。

Zhang等[61]发现，局部外用姜黄素可通过抑制

MMP-1的表达而减少Ⅱ型胶原及蛋白多糖的降解，

从而可保护软骨细胞。Wa n g等 [ 4 4 ]发现，姜黄素

可通过抑制NF-κB P65来抑制NF-κB信号通路的传

导，进而抑制MMP-1、MMP-13的表达，减少Ⅱ型

胶原的降解，减轻软骨损伤，延缓关节炎的进程。

Yeh等[62]发现，姜黄素可通过抑制NF-κB信号通路

来减少炎性因子的产生，减轻氧化应激对软骨细

胞的损伤；上调骨保护素(osteoprotegerin，OPG)/
NF-κB受体活化因子配体(receptor activator of NF-κB 
ligand，RANKL)的比例可抑制成骨细胞凋亡，促进

破骨细胞凋亡，延缓OA的进程。

3　总结与展望

姜黄素不仅是日常的调味品和色素材料，且具

有强大的抗氧化及抗炎等药理作用。多种疾病的发

生与体内氧自由基过量产生及炎症反应密切相关，

而姜黄素已被证实在肿瘤、动脉粥样硬化、糖尿病

等多种疾病的治疗中扮演着重要的角色。在骨关节

炎、类风湿关节炎等疾病中，姜黄素可降低炎性因

子的表达，抑制软骨炎症，增加软骨细胞的生物活

性，减少软骨细胞凋亡，促进成骨细胞的增殖分化

及抑制破骨细胞的形成等。但迄今为止，姜黄素对

TA作用机制及相关信号通路的研究非常有限，且

目前多数研究结果将姜黄素对软骨细胞代谢的保护

效应归因于其强大的抗炎特性和自由基清除能力，

对于姜黄素如何参与TA发生过程中多种信号通路

和细胞因子的生物反应过程，特别是核内信号的传

递、转录因子的激活及被诱导基因的表达等相关机

制尚待深入研究。
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