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摘要：红景天苷是景天科植物大花红景天的主要活性成分。近年来研究表明，红景天苷通过促进骨形成、抑制

骨吸收、改善骨微环境等多重药理作用机制，对多种骨骼疾病具有显著治疗潜力。其在骨质疏松症、骨关节炎、骨坏

死、骨肿瘤等骨骼疾病的防治中展现出独特优势，体现了红景天苷在骨骼疾病治疗领域的重要价值。文章综述了红

景天苷治疗骨骼疾病的应用研究进展及药理作用机制，旨在为中药治疗骨骼类疾病提供理论依据和新的治疗思路。
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骨骼类疾病作为全球范围内致残率极高的慢

性疾病之一，严重威胁人类健康，其主要包括骨质

疏松、骨折、骨关节炎等。中医理论强调“骨伤筋

损，百症丛生”，认为骨伤疾病不仅外损筋骨，更内

伤脏腑气血，与全身气机运行密切相关[1]。目前临

床治疗骨骼疾病方法多样，包括手术、针灸、推拿

等，但手术治疗在恢复骨骼结构和功能的同时，存

在创伤大、并发症多等不足；常用治疗药物如地诺

单抗和双膦酸盐虽然能够有效控制病情，但长期使

用可能会出现不良反应[2]。在此背景下，中药治疗

骨伤疾病的研究日益受到重视[3]，其中补益类中药

因其独特的“脾肾同治”作用机制，展现出显著的成

骨-成肌双向调节优势[4]。
在众多补益类中药中，红景天（景天科植物大

花红景天的干燥根及根茎）因其多靶点、多通路的

药理特性备受关注。该药味甘、苦，性平，归肺、心

经，善于益气活血、通脉平喘，主治气虚血瘀诸症[5]。
现代研究发现，其核心活性成分红景天苷（SAL）作

为酚苷类化合物[6]，不仅具有抗缺氧、改善心功能

等[7]传统功效，更在抗骨质疏松、促进骨折愈合等骨

骼疾病治疗中展现出独特优势。研究系统综述 SAL
治疗骨骼疾病的最新研究进展，重点解析其通过调

控骨代谢平衡、抑制炎症反应等多重机制发挥治疗

作用的科学依据（图 1）。

1 SAL在骨骼疾病中的应用

1.1 骨质疏松（OP） OP是一种以骨组织微结构恶

化和骨量流失为特征的骨骼疾病。成骨细胞功能

下降和破骨细胞活性升高导致骨代谢失衡是 OP发

生的关键因素[8]。Li等[9]在卵巢切除（OVX）诱导的

骨质流失大鼠模型中，给予 SAL治疗 12周，结果显

示 SAL能够显著降低血清骨转换标志物碱性磷酸

图 1 SAL治疗骨骼疾病的相关作用机制
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酶（ALP）和骨钙蛋白（BGP）水平，改善股骨远端小

梁骨微结构并增加骨矿物质密度（BMD）。同时，在

绝经后骨质疏松症大鼠模型中，黄永湘等[10]研究发

现，SAL治疗可以显著减轻骨组织病理损伤，降低血

清促炎因子及肿瘤坏死因子-α（TNF-α）水平，提高

股骨生物力学性能（弹性模量、最大载荷、屈服载

荷）及骨矿物质含量（BMC）。Zheng等[11]研究发现，

在 OVX术联合糖尿病诱导的骨质流失模型中，SAL
治疗 60 d后，BMD较未治疗模型组显著升高，同时

降低了血清骨转换标志物（ALP、Ⅰ型胶原交联 c端
肽、骨钙素、Ⅰ型胶原前体 N端前肽及酒石酸耐酸

性磷酸酶 5b）水平。

1.2 关节炎

1.2.1 骨性关节炎（OA） OA是极其常见的慢性退

行性关节疾病之一，临床主要表现为关节肿胀、疼

痛、活动僵硬等症状[12]。中医认为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[13]。在前交

叉韧带横断（ACLT）联合内侧半月板切除法建立膝

关节 OA（KOA）模型研究中发现，经 SAL治疗后，可

以逆转关节腔积液中 TNF-α、白细胞介素（IL）-1β、
丙二醛水平升高和总抗氧化能力、超氧化物歧化

酶、谷胱甘肽过氧化物酶水平降低。在 IL-1β刺激

的原代大鼠软骨细胞实验中，SAL有效减轻了软骨

破坏程度[14]。此外，丁童等[15]在研究 SAL对 OA大

鼠软组织损伤和免疫失衡的调节作用中发现，连续

腹腔注射给药 2周后，与模型组比较，SAL可以呈剂

量依赖性减轻软骨组织损伤和纤维增生程度，显著

降低炎症因子水平。这些结果均展现出 SAL作为

治疗OA新候选药物的潜力。

1.2.2 类风湿性关节炎（RA） RA属于全身性自身

免疫性疾病，是一种与遗传、环境等多种因素相关

的慢性、自身免疫性炎症性疾病，主要表现为对称

性、多发性关节炎症，伴有晨僵、关节疼痛、肿胀及

功能障碍，严重者可能导致关节畸形及功能丧

失[16-17]。Qin等[18]研究发现，SAL处理能显著抑制类

风湿关节炎成纤维样滑膜细胞（RA-FLS）的活力，

并抑制其迁移与侵袭能力。同时，SAL还能有效降

低 TNF-α刺激下 RA-FLS分泌的促炎因子 IL-8、
IL-1β和 IL-6水平。朱光昭等[19]研究发现，SAL处

理可以显著降低 TNF-α诱导的人 RA 成纤维样

滑膜细胞（HFLS-RA）上清液中促炎因子 IL-1β和

IL-6水平，并能有效抑制 HFLS-RA细胞的增殖及

迁移能力。郑洋洋等[20]研究发现，在 TNF-α刺激条

件下，SAL能够抑制 HFLS-RA的增殖活性。李琴

等[21]通过临床研究，表明 SAL治疗后能够显著改善

RA患者的临床症状，并降低疾病相关血清标志物

水平。因此，SAL在治疗RA方面也具有巨大潜力。

1.3 骨折 骨折即骨的完整性或连续性遭到破坏。

骨折通常会导致血管断裂和软组织损伤，患处缺

血、缺氧以及氧化应激。在骨折愈合过程中，成骨

细胞负责骨形成，破骨细胞参与骨吸收，两者相辅

相成[22-23]。李宗旻[24]建立了小鼠胫骨骨折模型，给

予 SAL治疗后，结果表明，SAL能够改善骨折部位

的缺氧状况，增加骨组织的微血管密度，促进新骨

形成，加速骨折愈合，并且可以改善骨的力学性能，

增强骨的韧性和强度。刘朝辉等[25]在研究 SAL促

进MC3T3-E1细胞成骨分化的能力中发现，SAL可

以促进 MC3T3-E1细胞增殖，并且与对照组相比，

SAL还能促进矿化，增强细胞黏附能力，减少细胞死

亡，提高成骨分化相关的矿化活性。

1.4 骨肿瘤 骨肿瘤是指发生于骨骼或其附属组

织中的异常增生。根据生物学行为，可以分为良性

骨肿瘤（如骨软骨瘤）和恶性骨肿瘤（即骨癌，例如

骨肉瘤、软骨肉瘤）；另有一类继发性骨肿瘤，指由

其他器官的恶性肿瘤转移至骨骼所致[26-27]。在抗

骨肉瘤研究中，SAL表现出良好的治疗潜力。研究

表明，SAL可以通过抑制骨肉瘤细胞的增殖与侵袭

能力，从而延缓肿瘤进展[28]。此外，骨癌痛（BCP）是

肿瘤转移最常见的并发症。研究表明，SAL治疗能

够显著减轻 BCP小鼠的疼痛行为。进一步的细胞

实验揭示，SAL 还可以有效改善 Th17 /Treg 细胞

失衡[29]。
2 SAL治疗骨骼疾病的药理作用机制

2.1 促进骨形成 骨是一种矿化的结缔组织，破骨

细胞和成骨细胞之间的信号传导在骨重塑和维持

骨微环境稳态中起着重要作用 [30]。在骨重建周

期中，成骨细胞通过移行至骨吸收部位，分泌富含

Ⅰ型胶原的骨基质并调节基质矿化，是促进骨形成

的关键阶段[31-32]。SAL能够通过多途径促进骨形

成，其核心在于双向调节骨代谢稳态。Fu等[33]研究

发现，SAL通过激活AMPK信号通路实现双向调控，

促进成骨细胞增殖分化，上调 COL1A1/RUNX2/OCN
等成骨蛋白表达，从而改善骨病理状况。此外，另

有研究证实，SAL可以提高 Runx-2和 p-Akt蛋白表
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达并能协同激活 PI3K/Akt信号通路，促进前成骨细

胞的分化和钙化，最终在早期成骨过程中发挥重要

作用[25]。Li等[34]也研究证明 SAL通过Wnt/β-catenin
信号通路促进脂肪源性基质细胞（ADSC）的成骨

分化。

2.2 抑制骨吸收 骨吸收是骨代谢过程中的重要

环节，主要由破骨细胞（Osteoclasts）介导，SAL可以

通过多种协同机制调节骨代谢，进而抑制骨吸

收[35]。这种调节作用部分是通过激活Nrf2/HO-1通
路实现的，研究表明 SAL可以通过刺激 Nrf2/HO-1
通路来减轻微重力暴露引起的骨流失，从而保护骨

组织[36]。同时可以调控 NF-κB/MAPK信号，上调抗

骨 吸 收 因 子 OPG（Osteoprotegerin）表 达 并 下 调

RANKL水平，抑制破骨细胞的形成和活性[37]。SAL
也可以进一步靶向 HIF-1α/RANKL、VEGF、IL-6及
ANGPTL4通路，阻断 LPS诱导的骨组织缺氧与溶骨

性损伤，调节成骨细胞旁分泌功能，最终抑制破骨

细胞分化[38]。
2.3 抑制炎症 炎症是人体生理和病理过程中的

适应性变化，是机体对组织损伤和感染等有害刺激

的重要防御机制。然而，过度的炎症反应反而会导

致多种人体功能障碍。目前已经证实 SAL的抗炎

活性可以用于多种疾病治疗，如关节炎[39]、肠炎[40]、
血管炎症[41]等，其机制与 SAL能够抑制NF-κB的磷

酸化进而影响一系列相关信号通路有关[42]。在缺

氧诱导条件下由胶原蛋白诱导的关节炎模型小鼠

中，张文广等[43]发现，SAL能够明显抑制滑膜组织增

殖及炎症细胞浸润，下调 HIF-1α表达并上调 Nrf2
水平，还可以通过抑制 PHD2/PP2A/MAPK信号通路

抑制 CIA小鼠炎性反应。辛玉[44]研究表明，IL-1β
刺激可以显著上调软骨细胞中促炎因子（IL-6、
TNF-α）及炎症介质（COX-2、iNOS）的基因表达水

平，并且促进蛋白合成（COX-2、iNOS、ADAMTS-5、
MMP-13），抑制软骨基质关键成分（Aggrecan、COL-Ⅱ）

合成。此外，IL-1β激活 NF-κB信号通路，表现为

p-IκBα和 p-p65磷酸化水平升高。而 SAL可以

呈剂量依赖性地抑制上述 IL-1β诱导的炎症反应、

基质降解及 NF-κB 通路激活。Gao等[45]建立了

ACLT诱导的OA大鼠模型，结果表明 SAL能够通过

NF-κB通路调节 ACLT诱导的 OA大鼠的炎症和免

疫反应来缓解软骨退化。因此，SAL可以通过调控

NF-κB为核心的多级通路来调节炎症因子发挥治

疗RA、OA等骨骼类疾病的作用。

2.4 抗氧化与抗凋亡 氧化应激是指体内活性氧

（ROS）过度生成，超过抗氧防御能力，导致关节生物

大分子受损，并与各种炎症反应密切相关，通过激

活炎症信号通路，诱导细胞外基质降解，破坏细胞

结构与功能，其在骨骼疾病中具有重要作用[46]。
Wang等[47]使用叔丁基过氧化氢（t-BHP）诱导的

OVX氧化应激模型来研究 SAL的体外影响，结果表

明 SAL可以抑制氧化应激以及干预半乳糖代谢和

脂肪酸代谢来预防 OP。冯颖童等[48]发现西洋参红

景天复方可以通过抑制MAPK通路活化，协同提高

抗氧化能力并拮抗氧化损伤。

夏永严[49]选取 MG-63人成骨细胞来研究 SAL
如何通过 bFGF、VEGF抵抗成骨细胞凋亡，发现

SAL可能通过上调 bFGF、VEGF表达来抵抗MG-63
人成骨细胞凋亡，同时有助于改善MG-63人成骨细

胞的骨化活性。此外，张申尧等[50]研究了 SAL通过

HIF-1α介导的自噬抵抗骨细胞凋亡的作用机制，

结果表明 SAL在体外是通过调控HIF-1α介导的自

噬从而抵抗骨细胞凋亡。赵宁等[51]的研究进一步

佐证了 SAL的抗凋亡作用，表明它还能有效抑制多

种凋亡相关蛋白表达，从而抑制细胞凋亡。同时，

在研究 SAL对骨肉瘤细胞体外活力、凋亡和侵袭的

影响时，Huang等[28]发现 SAL能够通过抑制 JAK2/
STAT3信号通路诱导细胞凋亡。

2.5 促进血管新生 在骨骼的生长发育及修复重

建过程中，血管新生与骨形成存在紧密的时空联

系[52]。在时间上，血管新生早于骨形成，并且血管

入侵是骨形成及矿化的前提条件；在空间上，新生

血管为骨组织提供必需的氧气、营养物质和内分泌

激素，而且能够清除代谢废物，同时作为骨与邻近

组织联系的桥梁，这种紧密联系被称为“血管-成骨

耦联”[53]。体内研究发现，SAL可以在相对较低的浓

度下有效增强这些关键血管生成因子的表达，敲低

VEGF等通路，显著逆转 SAL的促血管生成作用，表

明 SAL的促血管生成作用是通过协调骨骼环境中

血管生成-成骨的耦合发挥的，涉及HIF-1α-VEGF
信号传导[54-55]。表 1总结了其药理作用及调节机制。

3 SAL治疗骨疾病的临床研究

目前，SAL治疗骨科疾病的研究主要处于基础

阶段，其临床研究则聚焦于 OP和 RA。张申尧等[50]

在研究 SAL抵抗骨细胞凋亡的作用和对绝经后 OP
患者的影响研究中，将纳入的绝经后 OP患者随机

分为对照组和试验组，对照组每日口服碳酸钙D3片
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表 1 SAL治疗骨疾病的药理作用机制

药理作用

促进骨形成

抑制骨吸收

抑制炎症

抗氧化与抗凋亡

促血管新生

作用机制

①激活AMPK信号通路，促进成骨细胞增殖分化

②上调 COL1A1/RUNX2/OCN等成骨蛋白表达

③提高Runx-2和 p-Akt蛋白表达，协同激活 PI3K/Akt信号通路

④激活Wnt/β-catenin信号通路促成骨分化

①激活Nrf2/HO-1信号通路，减少骨流失

②调控NF-κB/MAPK信号，上调抗骨吸收因子OPG的表达并下调RANKL，减少骨吸收

③靶向HIF-1α/RANKL、VEGF、IL-6及ANGPTL4通路，抑制破骨细胞分化

①抑制NF-κB信号通路减轻炎症

②下调HIF-1α表达并上调Nrf2水平，抑制 PHD2/PP2A/MAPK信号通路来抑制炎性反应

①抑制MAPK通路活化，协同提高抗氧化能力

②上调 bFGF、VEGF抵抗细胞凋亡

③抑制 JAK2/STAT3信号通路诱导细胞凋亡

激活HIF-1α-VEGF信号通路促血管新生

相关骨疾病

OA
OP

OP

OA
RA

OP
骨肉瘤

骨折

参考文献

[25，33-34]

[36-38]

[42-45]

[47-48]
[28-49]
[54-55]

（每片含钙 600 mg、维生素D 125 U），试验组在对照

组基础上加服 SAL煎剂 20 g，每日 1次，治疗 3个
月，测定 2组患者治疗前后腰椎和股骨的 BMD、血
清 ROS水平。研究结果发现，SAL联合给药对于治

疗骨质疏松症效果明显，说明 SAL可以通过抑制氧

化应激反应发挥骨细胞保护作用。李琴等[21]选取

RA患者 96例，分为对照组和观察组，对照组采用常

规西医（甲氨蝶呤、双氯芬酸钠）治疗，观察组在常

规西医治疗的同时予以 SAL治疗，2组均治疗 3个
月并测定与评价相关指标、临床疗效及不良反应。

结果表明，治疗后观察组临床症状与体征均轻于对

照组，且不良反应发生率比较，差异无统计学意义，

表明 SAL治疗 RA可以增强临床效果，减轻患者症

状，改善各类指标并具有安全稳定的药物性质。

4 总结与展望

骨科疾病涉及骨骼、关节、肌肉及周围组织，可

导致长期疼痛不适，进而影响日常活动，降低生活

质量。SAL在防治 OP、RA、骨折等骨类疾病中展现

出显著潜力，其多靶点的抗炎、抗氧化、促成骨等作

用为其应用奠定了坚实的理论基础。然而，目前

SAL治疗骨疾病的作用机制多停留在体外、体内等

基础研究，缺少大量的临床试验证明其疗效和安全

性。总之，SAL在骨类疾病的治疗中具有良好前景，

未来可以通过先进的深化机制研究，应用类器官模

拟骨复杂结构功能，多组学整合分析等技术精准解

析 SAL分子靶点、信号网络及其调控骨代谢平衡的

时空动态过程，推进临床研究，明确其临床有效性

及安全性，评估长期效果，使 SAL成为一种新兴的

骨类疾病治疗药物成为现实。
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Research progress of salidroside in the prevention and treatment of bone diseases
XU Guangjing1，2，JI Yansu3，ZHAO Yanmin1，QU Yanfei1，JIN Xin1，LIU Rui2

（1. Military Medicine Section，Logistics University of Chinese People’s Armed Police Force，Tianjin 300309，China；
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Armed Police Force，Tianjin 300162，China）
Abstract：Salidroside is the main active component of Rhodiola crenulata，a plant from the Crassulaceae family.
Recent studies have shown that salidroside exerts significant therapeutic potential for various bone diseases through
multiple pharmacological mechanisms，including promoting bone formation，inhibiting bone resorption，and
improving the bone microenvironment. It has demonstrated unique advantages in the prevention and treatment of
osteoporosis，osteoarthritis，osteonecrosis，and bone tumors，highlighting the important value of salidroside in the
treatment of bone diseases. The article reviews the research progress and pharmacological mechanisms of
salidroside in the treatment of bone diseases，aiming to provide a theoretical basis and new therapeutic ideas for the
treatment of bone diseases with traditional Chinese medicine.
Keywords：Rhodiola crenulata；salidroside；pharmacological mechanism；bone disease

886


