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摘  要 

利用姜黄素中的羟基(-OH)与硫酸软骨素中的羧基(-COOH)发生酯化反应，制备硫酸软骨素–姜黄素(CSC)
两亲性聚合物。通过细胞摄取、细胞活性氧(ROS)清除能力、细胞炎症模型测定了CSC的体外活性；测定

了CSC对骨关节炎大鼠血清中的IL-1β、TNF-α与PG-E2炎症因子的抑制效果以及体内抗氧化活性。体外活

性实验结果表明：CSC在CT-26细胞中的摄取效果、活性氧(ROS)清除能力的清除能力以及对脂多糖诱导

RAW264.7细胞验证模型中IL-1β、TNF-α与PG-E2的抑制效果优于硫酸软骨素、姜黄素以及物理混合物。

体内活性实验结果表明：CSC对骨关节炎大鼠血清中的IL-1β、TNF-α与PG-E2炎症因子的抑制效果显著优

于硫酸软骨素、姜黄素与物理混合物，稍弱于阳性药地塞米松；CSC对GSH和SOD的促进效果均显著优于

硫酸软骨素、姜黄素以及物理混合物，稍弱于阳性药双醋瑞因。CSC同时提高了硫酸软骨素与姜黄素的抗

炎、抗氧化活性，为解决硫酸软骨素与姜黄素的应用难题提供了良好的解决思路与实验基础，开发前景

广阔。 
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Abstract 
Chondroitin sulfate-curcumin (CSC) amphiphilic polymer was prepared by the esterification reac-
tion of the hydroxyl group (-OH) in curcumin and the carboxyl group (-COOH) in chondroitin sulfate. 
The in vitro activity of CSC was determined through cell uptake, cellular reactive oxygen species 
(ROS) clearance ability and anti-inflammatory activity ability. The inhibitory effect of CSC on inflam-
matory factors IL-1β, TNF-α and PG-E2 in the serum of rats with osteoarthritis and its antioxidant 
activity in vivo were determined. The results of the in vitro activity experiment show that: The up-
take effect of CSC in CT-26 cells, the scavenging ability of reactive oxygen species (ROS), and the 
inhibitory effect on IL-1β, TNF-α and PG-E2 in the validation model of liposolysaccharide induced 
RAW264.7 cells are superior to those of chondroitin sulfate, curcumin and physical mixtures. The 
results of in vivo activity experiments indicated that the inhibitory effect of CSC on the inflammatory 
factors IL-1β, TNF-α and PG-E2 in the serum of rats with osteoarthritis was significantly better than 
that of chondroitin sulfate, curcumin and physical mixtures, and slightly weaker than that of the 
positive drug dexamethasone. The promoting effect of CSC on GSH and SOD were significantly better 
than those of chondroitin sulfate, curcumin and the physical mixture, and slightly weaker than the 
positive drug diacetoin. CSC simultaneously enhances the anti-inflammatory and antioxidant activ-
ities of chondroitin sulfate and curcumin, providing a good solution idea and experimental basis for 
solving the application problems of chondroitin sulfate and curcumin, and has broad development 
prospects. 
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1. 引言 

硫酸软骨素是存在于生物组织中的天然多糖，是软骨细胞外基质的主要成分[1] [2]。它是由 n-乙酰-
d-半乳糖胺(GalNAc)和 d-葡萄糖醛酸(GlcA)由 β (1 → 3)和 β (1 → 4)糖苷键交替连接的重复双糖单元组成

的磺化糖胺聚糖(GAG)。硫酸软骨素具有广泛的生物学功能，如抗炎、抗氧化、降血糖、增强免疫力、抗

动脉粥样硬化、抗肿瘤等[3]-[8]。近年来，硫酸软骨素在北美、东南亚和澳大利亚等地具有良好的发展前

景。硫酸软骨素通过与粘膜受体 CD44 和 ICAM1 结合，促进 IL-1 受体相关激酶-m (IRAK-m) IRAK 抑制

剂或 MKP-1 的释放，使 MAKP 去磷酸化，减少 NF-κB 的核易位，从而减少炎症的发生[9]。硫酸软骨素

电荷密度高，脂溶性差，在体内不能完全吸收。因此，硫酸软骨素在生物制剂分类体系中属于 III 类药物，

具有溶解度高、膜透性差、口服生物利用度低等特点[10]-[12]。为了有效提高硫酸软骨素的生物利用度，

研究人员采用了降低硫酸软骨素分子量使其血药浓度提高 1.22 倍[13]，使用 α-亚麻酸修饰硫酸软骨素使

其生物利用度提高 3.12 倍[14]。虽然现有研究在一定程度上提高了硫酸软骨素的血药浓度，但是还有待

进一步提高，α-亚麻酸的价格较高，生产成本较高。 
姜黄素是一种天然类黄酮，主要存在于姜黄根中(约 3%~6%) [15]。研究表明，姜黄素具有优异的抗

炎、抗氧化、抗肿瘤、神经保护、肝保护和免疫调节活性[16]-[20]。姜黄素因其药理作用广泛、毒性低、
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不良反应少、价格低廉等优点，在亚洲、非洲和欧洲被广泛用作食品添加剂[21] [22]。此外，最近的研究

表明，姜黄素在治疗骨关节炎方面具有很大的潜力。姜黄素通过抑制 NF-κB 的活化，有效降低白细胞介

素-1 (IL-1)、白细胞介素-6 (IL-6)和肿瘤坏死因子 α (TNF-α)的水平。此外，姜黄素通过抑制 i-κβa，降低核

因子 κb 信号通路的激活，从而显示出与骨关节炎软骨降解相关的基质金属蛋白酶的显著抑制作用[23]。
但姜黄素水溶性差，生物利用度低，极大地限制了其应用[24]。近年来，研究人员通过脂质体、合成姜黄

素衍生物、纳米颗粒包封、纳米晶给药等方法来提高姜黄素的口服生物利用度[25]-[29]。最新研究还利用

植物蛋白、动物蛋白和动物多糖等天然生物聚合物作为载体，有效增强了姜黄素的稳定性和生物活性[30]。
然而，这种方法的准备步骤很繁琐。 

胶束是一种具有亲水性和亲脂性的两亲性纳米结构[31]。胶束因其体积小、能穿透细胞膜、与软骨靶

向配体功能化、延长体内停留时间而被广泛应用于关节炎的治疗[32]。用 II 型胶原结合肽修饰 MMP-13
获得的胶束可以显著延长胶束在体内的停留时间[33]。目前已有文献表明，硫酸软骨素联合姜黄素可显著

降低 p65 的表达，对软骨修复有明显作用，增加Ⅱ型胶原含量，此外，硫酸软骨素联合姜黄素不仅能减轻

大鼠软骨损伤，还能减轻骨关节炎的炎症反应，使受伤的膝关节在短时间内有效恢复关节屈曲[34]。然而，

硫酸软骨素和姜黄素的生物利用度均较低，极大地限制了它们的应用。因此，本课题将脂溶性的姜黄素

与亲水性的硫酸软骨素通过酯化反应偶联形成具有两亲性聚合物(CSC)，用于提高硫酸软骨素与姜黄素的

生物活性。 

2. 材料与方法 

2.1. 实验材料 

2.1.1. 主要细胞 
小鼠结直肠腺癌(CT-26)细胞、小鼠单核巨噬细胞白血病(RAW264.7)细胞、小鼠胚胎成骨(MC3T3-E1)

细胞均购自武汉普诺赛生命科技有限公司。 

2.1.2. 主要试剂 
硫酸软骨素(98%)、甲酰胺、碳二亚胺盐酸(EDC∙HCl)购自麦克林化学试剂有限公司；姜黄素(98%)购

自上海源叶生物技术有限公司；DMAP (4-甲氨基吡啶)、DAPI 购自上海阿拉丁生化科技股份有限公司；

无水乙醇、二甲基亚砜购自天津市富宇精细化工有限公司；DMEM 培养基、胎牛血清、胰酶购自江苏泽

源生物科技有限公司；小鼠白介素细胞 1β (IL-1β)酶联免疫试剂盒、小鼠肿瘤坏死因子 α (TNF-α)酶联免

疫试剂盒、小鼠前列腺素 E2 (PG-E2)酶联免疫试剂盒均购自武汉华美生物工程有限公司。 

2.1.3. 主要仪器 
电子分析天平(204F1)购自德国 NETZSCH 公司；真空冷冻干燥机(Scientz-10N)购自宁波新芝生物技

术有限公司；荧光分光光度计(F-7000)购自日立高新技术公司；多功能酶标仪(AVANCEIIIHD)购自美国布

鲁克科学仪器有限公司；恒温培养箱(Pert-Pro)购自荷兰 Philip 公司。 

2.2. 方法 

2.2.1. CSC 两亲性聚合物制备 
硫酸软骨素为一种具有亲水性的天然多糖，脂溶性较差，姜黄素则是一种具有亲脂性的天然多酚，

其水溶性较差。为此，本研究设计合成一种具有两亲性的聚合物胶束。以硫酸软骨素作为亲水端，姜黄

素作为疏水端，以 EDC∙HCl 和 DMAP 为催化剂，利用硫酸软骨素结构上的羧基与姜黄素结构上的羟基

进行化学偶联，从而实现硫酸软骨素与姜黄素的化学连接。特定的合成方法如下：将 1 mmol 硫酸软骨素、
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1 mmol EDC∙HCl 和 1 mmol DMAP (摩尔比：硫酸软骨素二糖单元：EDC·HCl：DMAP = 1:1:1)加入到甲

酰胺(15 mL)中，避光搅拌 2 h 在来活化硫酸软骨素上的羧基。将 1 mmol 姜黄素溶解在 5 mL 甲酰胺中(摩
尔比：硫酸软骨含量二糖单元：EDC∙HCl：DMAP：姜黄素 = 1:1:1:1)，并逐滴加入上述含有硫酸软骨素

的甲酰胺溶液中。将样品溶液置于恒温磁力搅拌器中，在 55℃下避光搅拌反应 48 h。在反应结束后，将

样品溶液以 12,000 r/min 下离心 15 min。取上清液逐滴加入到无水乙醇中(样品溶液的体积比：无水乙醇 
= 1:5)，并连续搅拌 30 分钟，进行反溶剂沉淀，然后在 12,000 r/min 下离心 15 min，弃去上清液，将沉淀

物用无水乙醇洗涤至少 3 次后，将沉淀物分别用无水乙醇和超纯水透析 2 天和 3 天。最后，将透析的样

品溶液在 12,000 r/min 下离心 15 分钟，上清液用冷冻干燥机进行冻干，以获得 CSC 两亲性聚合物。 

2.2.2. 红外光谱(FT-IR)检测 
称取 5 份适量的 KBr 进行干燥，干燥后 1 份为空白背景，其他 4 份分别与适量的硫酸软骨素、姜黄

素、物理混合物和 CSC 的冻干粉末样品混合均匀，研磨后压制成薄片。压制后的薄片通过傅立叶变换红

外光谱仪(FT-IR, Fourier transform infrared spectrometer)检测，扫描范围为 4000~400 cm−1。 

2.2.3. CSC 中姜黄素含量测定 
采用高效液相色谱法检测 CSC 中姜黄素的含量。取一定质量的姜黄素标准品，溶于流动相，固定到

一定体积，制备浓度为 0.39~100 μg/mL 的姜黄素标准品溶液。CSC 采用碱性法水解，将 5 mg CSC 溶解

在 5 mL 的 1.0 M 氢氧化钠水溶液中，在 60℃黑暗中加热搅拌 72 h，冷却至室温，用 1.0 M HCI 调节 pH
至中性。采用 HPLC 法测定水解产物中姜黄素的含量。紫外检测器在 430 nm 波长下进行检测，流动相为

乙腈：4%冰醋酸 = 48:52 (V:V)，进样体积为 20 μL，流速为 1.0 mL/min。采用标准曲线法计算 CSC 中姜

黄素的含量。 

2.2.4. 细胞摄取实验 
为了验证 CSC 聚合物胶束能否增加药物跨膜运输，采用小鼠结直肠腺癌(CT-26)细胞作为模型，由于

姜黄素本身具有荧光特性，因此以 CSC 中的姜黄素作为标记物，检测 CT-26 细胞对 CSC 的体外摄取情

况。将 CT-26 细胞复苏后接种于含 10%胎牛血清(FBS)和 1%青霉素–链霉素双抗的 RPMI 1640 培养基

中，置于 37℃、5% CO2 的细胞培养箱中培养。将处于对数生长期的 CT-26 细胞用胰蛋白酶消化后，计

数并调整细胞密度至合适浓度(1 × 105 个/孔)，将细胞接种到 6 孔板中，放入细胞培养箱中培养，待细胞

贴壁生长良好，达到 80%融合后，用于细胞摄取实验。显微镜下观察细胞贴壁情况良好后吸走孔内培养

基，姜黄素的给药浓度分别为 10、20 和 50 μg/mL，分别将 2 mL 不同浓度的姜黄素和 CSC 胶束的 PBS
分散液加入板孔中，在 37℃下孵育 4 h，每组设置 3 个平行。孵育结束后，用 PBS 溶液轻轻冲洗细胞 3
次，每次冲洗时间约 2 min，以去除未被细胞摄取的姜黄素。用 2 mL 4%的多聚甲醛溶液对细胞进行固定

30 min，固定结束后吸弃固定液，再用 PBS 溶液轻轻冲洗细胞 3 次。用 DAPI 染色液对细胞核进行染色

15 min，染色结束后吸弃 DAPI，再用 PBS 溶液轻轻冲洗细胞 3 次。通过荧光显微镜观察 CT-26 细胞内

的荧光分布情况，进而说明 CT-26 细胞对 CSC 的摄取情况。 

2.2.5. 活性氧(ROS)清除能力检测 
小鼠单核巨噬细胞白血病(RAW264.7)细胞在受到脂多糖(LPS)刺激后，细胞内的信号转导通路被激活，

特别是 Toll 样受体 4 (TLR4)信号通路。这会引发一系列的炎症反应，其中包括激活 NADPH 氧化酶等酶

系统，促使细胞内 ROS 生成大量增加。ROS 的过量积累会导致细胞氧化应激，进而影响细胞的正常功

能。研究了 CSC 是否具有清除 LPS 诱导 RAW264.7 细胞产生的 ROS 的能力，进而进一步验证 CSC 的体

外抗氧化效果。将 RAW264.7 细胞接种于含 10%FBS 与 1%青霉素–链霉素的 DMEM 培养基中，置于
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37℃、5% CO2 的细胞培养箱中培养，待细胞生长至对数期后，用胰蛋白酶消化，制成细胞悬液，调整浓

度并放置于 6 孔板中，在细胞培养箱中培养。待细胞贴壁达到 80%后，向 6 孔板中加入含有浓度为 1 
μg/mL LPS 的 DMEM 培养基，空白组加入未含有 LPS 的 DMEM 培养基，在细胞培养箱中培养 12 h 以诱

导炎症。诱导结束后，弃去培养基，分别加入含有硫酸软骨素、姜黄素、物理混合物、CSC (相当于硫酸

软骨素 80 μg/mL，姜黄素 20 μg/mL)与地塞米松(100 μg/mL)的 DMEM 培养基，继续孵育 12 h。孵育结束

后，弃去细胞培养液，用无血清培养基洗涤细胞 3 次，加入适量含有 DCFH-DA 探针(10 μmol/L)的无血

清培养基，37℃孵育 30 min，使探针进入细胞并被细胞内的酯酶水解为 DCFH。孵育结束后，再次用无

血清培养基冲洗细胞，去除未进入细胞的探针。之后加入新鲜培养基，在荧光显微镜下测定 DCFH 的荧

光强度。 

2.2.6. 体外抗炎活性能力检测 
以 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞为模型，RAW264.7 细胞的处理同 3.3.5 项下操作。研究 CSC 分别对

白介素细胞 1β (IL-1β)、肿瘤坏死因子 α (TNF-α)与前列腺素 E2 (PG-E2)等炎症因子水平的影响。 
1) IL-1β水平 
将纯化后的抗体用于包被微孔板，以此制成固相载体。在已包被抗 IL-1β抗体的微孔中，按照顺序依

次加入标本或者标准品、生物素化的抗 IL-1β抗体以及 HRP 标记的亲和素。完成添加步骤后，进行充分

洗涤，随后使用底物 TMB 进行显色反应。在过氧化物酶的催化作用下，TMB 会转变为蓝色，之后在酸

性环境中进一步转化为最终的黄色。最终，颜色的深浅程度与样本中的 IL-1β含量呈现正相关关系。按照

武汉华美生物工程有限公司的小鼠白介素细胞 1β (IL-1β)酶联免疫试剂盒使用说明书操作，借助酶标仪，

在 450 nm 波长条件下对吸光度(OD 值)进行测定，计算出样本中 IL-1β的浓度。RAW264.7 细胞培养、脂

多糖诱导方法以及硫酸软骨素、姜黄素、物理混合物、CSC 和地塞米松的给药浓度同 2.2.5 项下方法。 
2) TNF-α水平 
将纯化的抗体用于包被微孔板，由此制作出固相载体。在已包被抗 TNF-α抗体的微孔中，依照顺序

逐次加入标本或者标准品、经生物素化处理的抗 TNF-α抗体以及 HRP 标记的亲和素。待添加完毕后，进

行彻底的洗涤，之后采用底物 TMB 开展显色流程。在过氧化物酶发挥催化效能时，TMB 会逐渐转变为

蓝色，而在酸性环境的作用下，蓝色又会进一步转化为最终的黄色。颜色的深浅程度与样本里的 TNF-α含
量之间呈现出正相关联系。按照武汉华美生物工程有限公司的小鼠肿瘤坏死因子 α (TNF-α)酶联免疫试剂

盒使用说明书操作，利用酶标仪在 450 nm 波长的条件下对 OD 值予以测定计算出样本中 TNF-α的浓度。 
3) PG-E2 水平 
采用酶联免疫竞争法对 PG-E2 进行检测。先将纯化的抗原用于包被微孔板，从而制成固相载体。随

后在包被了抗原的微孔内加入标本或者标准品，以及生物素化的 PG-E2 抗体。在此过程中，预先包被在

微孔板上的 PG-E2 会和样本里的 PG-E2 竞争结合生物素化抗体。向微孔中添加 HRP 标记的亲和素。进

行充分且彻底的洗涤后，使用底物 TMB 进行显色反应。在过氧化物酶的催化作用下，TMB 会转变为蓝

色，而在酸性环境影响下，蓝色会进一步转化为最终的黄色。颜色的深浅程度与样本中的 PG-E2 含量呈

负相关关系。按照武汉华美生物工程有限公司的小鼠前列腺素 E2 (PG-E2)酶联免疫试剂盒使用说明书操

作，使用酶标仪在 450 nm 波长条件下测定 OD 值，计算出样本中 PG-E2 的浓度。 

2.2.7. 大鼠体内生物活性评价 
1) 大鼠体内生物活性评价 
在木瓜蛋白酶与 L-半胱氨酸诱导的骨关节炎大鼠模型中对 CSC 的体内生物活性进行进一步研究。用

无菌生理盐水分别配制浓度为 2%的木瓜蛋白酶溶液与 0.03 mol/L 的 L-半胱氨酸溶液，并将二者的溶液

https://doi.org/10.12677/hjbm.2025.154081


高继往 等 
 

 

DOI: 10.12677/hjbm.2025.154081 749 生物医学 
 

按照体积比为 1:1 的比例混合均匀。取 SD 大鼠 42 只，随机分配为 7 组(n = 6)，其中 6 组分别在第 1 天、

第 4 天和第 7 天分别将体积为 50 μL 的木瓜蛋白酶与 L-半胱氨酸混合溶液注射在大鼠的双侧膝关节腔

中，剩余的 1 组为空白组，注射同体积的生理盐水，造模结束后，注射木瓜蛋白酶与 L-半胱氨酸混合溶

液组的大鼠膝骨关节出现明显肿大现象。在第 8 天，将 7 组大鼠分为空白组、模型组、硫酸软骨素(40 
mg/kg)组、姜黄素(10 mg/kg)组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因(8.0 mg/kg)组，连续口服灌胃给药 28
天，实验结束时取从大鼠眶静脉采血，滴入加有 20 μL 浓度为 10 mg/mL 的肝素钠溶液试管中并混合均

匀。将血液在 5000 r/min 条件下离心 4 min，分离出血清，对其进行 Elisa 检测，测定炎症因子水平与氧

化应激因子水平。本研究中所涉及的所有动物实验操作均严格遵循国际通行的《实验动物护理和使用指

南》准则，并且已通过哈尔滨医科大学实验动物伦理委员会的专业审查(审批文号：NEFU-2021018)。 
2) 大鼠血清中的炎症因子水平 
(1) 大鼠血清中的 IL-1β因子水平 
按照武汉华美生物工程有限公司的小鼠白介素细胞 1β (IL-1β)酶联免疫试剂盒使用说明书操作，借助

酶标仪，在 450 nm 波长条件下对吸光度(OD 值)进行测定，采用“Curve Expert”软件绘制标准曲线，进

而计算出样本中 IL-1β的浓度。 
(2) 大鼠血清中的 TNF-α因子水平 
按照武汉华美生物工程有限公司的小鼠肿瘤坏死因子 α (TNF-α)酶联免疫试剂盒使用说明书操作，利

用酶标仪在 450 nm 波长的条件下对 OD 值予以测定，采用“Curve Expert”软件绘制标准曲线，依据所

得数据计算出样本中 TNF-α的浓度。 
(3) 大鼠血清中的 PG-E2 因子水平 
按照武汉华美生物工程有限公司的小鼠前列腺素 E2 (PG-E2)酶联免疫试剂盒使用说明书操作，使用

酶标仪在 450 nm 波长条件下测定 OD 值，采用“Curve Expert”软件绘制标准曲线，并据此计算出样本

中 PG-E2 的浓度。  
3) 大鼠血清中的氧化应激因子水平  
(1) 大鼠血清中的还原型谷胱甘肽(GSH)测定 
采用比色法测定大鼠血清中的 GSH。GSH 分子中含有活性巯基。当 GSH 与 5,5'-二硫代双(2-硝基苯

甲酸) (DTNB)相遇时，GSH 的巯基会与 DTNB 发生反应，使 DTNB 中的二硫键断裂。这个反应会生成一

种黄色的阴离子产物——5-硫代-2-硝基苯甲酸(TNB)。按照南京建成生物工程研究所的还原型谷胱甘肽

(GSH)测定试剂盒说明书操作。 
(2) 大鼠血清中的超氧化物歧化酶(SOD)测定 
采用黄嘌呤氧化酶法测定大鼠血清中的 SOD。通过黄嘌呤及黄嘌呤氧化酶反应系统产生超氧阴离子

自由基，后者氧化羟胺形成亚硝酸盐，在显色剂的作用下呈现紫红色，用可见光分光光度计测其吸光度。

当被测样品中含 SOD 时，则对超氧阴离子自基有专一性的抑制作用，使形成的亚硝酸盐减少，比色时测

定管的吸光度值低于对照管的吸光度值，通过公式计算可求出被测样品中的 SOD 活力。按照南京建成生

物工程研究所的超氧化物歧化酶(SOD)测定试剂盒说明书操作。 

3. 结果与讨论 

3.1. FT-IR 检测结果 

CSC，硫酸软骨素，姜黄素和物理混合物的 FT-IR 如图 1 所示。在姜黄素的光谱中，1605 cm−1 处的

峰为芳环 C=C 键伸缩振动特征峰，C-O 键伸缩振动的特征峰在 1142 cm−1 处。在 1221 cm−1 处出现硫酸酯
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基团的 C-O-SO3 键伸展振动特征峰，1020 cm−1 处为硫酸酯基团的 S=O 键伸缩振动特征峰。在物理混合

物的光谱中，特征光谱基本与硫酸软骨素的光谱一致。通过 CSC 谱图观察到-COO-基团在 1739 cm−1 处

的特征吸收峰。 
 

 
Figure 1. FT-IR measurement of chondroitin sulfate, curcumin, 
physical mixture and CSC 
图 1. 硫酸软骨素、姜黄素、物理混合物以及 CSC 的红外

光谱检测图 

3.2. CSC 中姜黄素含量测定结果 

采用 HPLC 法测定姜黄素。在 430 nm 波长下，姜黄素的保留时间为 9.59 min，绘制姜黄素的标准曲

线，如图 2 所示，回归方程为 y = 22752x − 17326，R2 = 0.9994。将 CSC 完全水解后，用 HPLC 法检测

CSC 中姜黄素的含量，在高效液相色谱中出峰情况如图 3 所示，100 mg CSC 中姜黄素的含量为 19.51 ± 
0.28 mg。 

 

 
Figure 2. Curcumin standard curve 
图 2. 姜黄素标准曲线 
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Figure 3. HPLC detection diagram of curcumin in CSC 
图 3. CSC 中姜黄素的 HPLC 检测图 

3.3. 细胞摄取实验结果 
 

 
Figure 4. Fluorescence microscopy imaging of free curcumin 
and CSC polymer micelle uptake in CT-26 cells 
图 4. CT-26 细胞中游离姜黄素与 CSC 聚合物胶束摄取荧

光显微镜成像图 

 
通过比较姜黄素原料组与 CSC 组的荧光强度如图 4 所示，姜黄素特有的荧光标记显示了药物的位

置，CT-26 的细胞核经 DAPI 染色后呈蓝色荧光。在相同给药浓度及孵育时间的前提下，姜黄素原料组的

荧光在 CT-26 细胞的细胞质中强度较弱，但随姜黄素原料给药浓度的增大，荧光强度有所增强，这主要
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是由于姜黄素本身由于其疏水性，通过跨膜进入 CT-26 细胞存在一定的障碍，摄取效率相对有限。CSC
组的荧光在 CT-26 细胞的细胞质中的强度整体均明显强于姜黄素原料组，这主要是由于 CSC 有效改善了

姜黄素在水中的溶解度，使其更容易在细胞外液中分散和接近细胞表面，进而增加了被细胞摄取的效率。

同时，随着给药浓度的增加，CSC 组的细胞质中荧光强度呈浓度依赖性增强。 

3.4. 活性氧(ROS)清除能力检测结果 

RAW264.7 细胞经 LPS 诱导下产生的 ROS 能够将无荧光 DCFH 探针氧化生成带有荧光的 DCF。如

图 5 所示，与空白组相比，LPS 诱导组的荧光强度极其显著增强，硫酸软骨素给药组的荧光强度相较于

LPS 诱导组发生显著降低，姜黄素给药组的荧光强度弱于硫酸软骨素给药组，这主要是由于姜黄素具有

较长的共轭双键体系，这种共轭结构赋予分子较高的电子流动性。共轭双键体系能通过电子转移过程直

接与活性氧自由基相互作用，消耗自由基能量，使其失去活性。物理混合物组的荧光强度弱于硫酸软骨

素组与姜黄素组，CSC 组的荧光强度相较于硫酸软骨素组、姜黄素组与物理混合物组发生极其显著降低，

但相较于地塞米松组的荧光强度有所增强。 
 

 
Figure 5. CSC reactive oxygen scavenging capacity. Blank group (a); LPS induction group (b); Chondroitin sulfate group (c); 
Curcumin group (d); Physical mixture group (e); CSC group (f); Dexamethasone group (g) 
图 5. CSC 的活性氧清除能力。空白组(a)；LPS 诱导组(b)；硫酸软骨素组(c)；姜黄素组(d)；物理混合物组(e)；CSC
组(f)；地塞米松组(g) 

3.5. 体外抗炎活性检测结果 

3.5.1. IL-1β水平 
硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组、CSC 组、地塞米松组、空白组与 LPS 诱导组的 RAW264.7

细胞中 IL-1β水平如图 6 所示。经给药孵育 12 h 后，空白组的 IL-1β水平为 83.27 pg/mL，而 LPS 诱导组

的 IL-1β 水平为 187.88 pg/mL，这主要是由于 LPS 能够激活肿瘤坏死因子受体相关因子 6 (TRAF6)激活

下游的核因子 κB (NF-κB)诱导激酶(NIK)和丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)信号通路。激活的 NF-κB 和

MAPK 信号通路转位至细胞核，与 IL-1β基因启动子区域的特定序列结合，促进 IL-1β基因的转录。转录

生成的信使核糖核酸(mRNA)在核糖体上翻译成 IL-1β 前体蛋白(pro-IL-1β)。pro-IL-1β 在半胱天冬酶-1 
(caspase-1)的作用下被切割成具有生物活性的成熟 IL-1β，并释放到细胞外，导致细胞内和细胞培养上清

液中的 IL-1β水平显著升高。硫酸软骨素组与姜黄素组的 IL-1β水平分别为146.03 pg/mL与133.93 pg/mL，
这是由于硫酸软骨素可能通过调节细胞表面受体与 LPS 的相互作用，干扰 LPS 激活的下游炎症信号通
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路，从而减少 IL-1β 基因的转录和翻译；而姜黄素能直接作用于 NF-κB、MAPK 等关键炎症信号通路，

抑制其活性，进而减少 IL-1β等炎性细胞因子的产生。物理混合物组的 IL-1β水平为 128.19 pg/mL，CSC
组的 IL-1β水平为 95.92 pg/mL，地塞米松组的 IL-1β水平为 86.44 pg/mL，表明 CSC 对 IL-1β的抑制作用

明显优于硫酸软骨素组与姜黄素组，稍弱于地塞米松组。 
 

 
Figure 6. Effect of CSC on IL-1β factor levels in LPS-induced RAW264.7 
cells (The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 compared 
with the blank group; ***means P ≤ 0.001 compared with the LPS-induced 
group, n = 6) 
图 6. CSC 对 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞的 IL-1β因子水平的影响(数
据以平均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；***表示与

LPS 诱导组相比 P ≤ 0.001，n = 6)  

3.5.2. TNF-α水平 
硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组、CSC 组、地塞米松组、空白组与 LPS 诱导组的 RAW264.7

细胞中 TNF-α水平如图 7 所示。经给药孵育 12 h 后，与空白组的 TNF-α水平相比，LPS 诱导组的 TNF-
α水平极显著升高为 210.26 pg/mL，这主要是由于 LPS 能够激活肿瘤坏死因子受体相关因子 6 (TRAF6)，
TRAF6 激活下游的转化生长因子-β激活激酶 1 (TAK1)及其结合蛋白 TAB1 和 TAB2。TAK1 进而激活核

因子 κB (NF-κB)诱导激酶(NIK)，最终激活 NF-κB 信号通路。同时，TAK1 也能激活丝裂原活化蛋白激酶

(MAPK)信号通路。激活的 NF-κB 和 MAPK 信号通路的相关蛋白转位进入细胞核，与 TNF-α基因启动

子区域的特定顺式作用元件结合，启动 TNF-α 基因的转录。转录生成的 mRNA 从细胞核转运到细胞

质，在核糖体上翻译成 TNF-α前体蛋白。前体蛋白在蛋白酶的作用下被切割成具有生物活性的成熟 TNF-
α，然后分泌到细胞外，导致细胞培养上清液中的 TNF-α 水平显著升高。物理混合物组的 TNF-α 水平为

147.86 pg/mL，CSC 组的 TNF-α水平为 103.27 pg/mL，地塞米松组的 TNF-α水平为 82.97 pg/mL，CSC 对

TNF-α的抑制作用明显优于硫酸软骨素组 168.76 pg/mL 与姜黄素组 152.92 pg/mL，但与地塞米松组相比

稍弱。 
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Figure 7. Effect of CSC on TNF-α factor levels in LPS-induced RAW264.7 cells 
(The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 compared with the 
blank group; ***means P ≤ 0.001 compared with the LPS-induced group, n = 6) 
图 7. CSC 对 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞的 TNF-α因子水平的影响(数据以

平均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；***表示与 LPS 诱导

组相比 P ≤ 0.001，n = 6) 
 

 
Figure 8. Effect of CSC on PG-E2 factor levels in LPS-induced RAW264.7 cells 
(The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 compared with the 
blank group; ***means P ≤ 0.001 compared with the LPS-induced group, n = 6) 
图 8. CSC 对 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞的 PG-E2 因子水平的影响(数据以

平均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；***表示与 LPS 诱导

组相比 P ≤ 0.001，n = 6) 
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3.5.3. PG-E2 水平 
硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组、CSC 组、地塞米松组、空白组与 LPS 诱导组的 RAW264.7

细胞中 PG-E2 水平如图 8 所示。经给药孵育 12 h 后，与空白组的 PG-E2 水平相比，LPS 诱导组的 PG-E2
水平极显著升高为 289.65 pg/mL，这是由于在 RAW264.7 细胞中，LPS 刺激使得环氧化酶-2 (COX-2)的
mRNA 水平显著增加，随后翻译成 COX-2 蛋白。COX-2 是催化花生四烯酸转化为前列腺素的关键酶。

细胞在受到 LPS 刺激后，磷脂酶 A2 (PLA2)被激活，它作用于细胞膜磷脂，释放出花生四烯酸。新合成

的 COX-2 将花生四烯酸逐步转化为前列腺素 H2 (PG-H2)，随后在前列腺素 E 合成酶(PG-ES)的作用下，

PGH2 进一步转化为 PG-E2。PGE2 合成后释放到细胞外，导致细胞培养上清液中的 PG-E2 水平升高。物

理混合物组的 PG-E2 水平为 201.23 pg/mL，CSC 组的 PG-E2 水平为 145.55 pg/mL，地塞米松组的 PG-E2
水平为 127.07 pg/mL，CSC 对 PG-E2 的抑制作用明显优于硫酸软骨素组 232.64 pg/mL 与姜黄素组 215.46 
pg/mL，稍弱于地塞米松组。 

3.6. 大鼠体内生物活性评价结果 

3.6.1. 大鼠血清中的炎症因子水平 
(1) 大鼠血清中的 IL-1β因子水平 
 

 
Figure 9. Effect of CSC on IL-1β factor level in the blood of rats with 
osteoarthritis (The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 
compared with the blank group; *means P ≤ 0.05 compared with the model 
group, **means P ≤ 0.01, and ***means P ≤ 0.001, n = 6) 
图 9. CSC 对骨关节炎大鼠血液中的 IL-1β因子水平的影响(数据以平

均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；*表示与模型组相

比 P≤.05，**表示 P ≤ 0.01，***表示 P ≤ 0.001，n = 6) 

 
IL-1β是一种强大的促炎细胞因子。在炎症发生时，血清中的 IL-1β水平会迅速升高。它可以趋化中

性粒细胞、单核细胞等炎症细胞到炎症部位，增强炎症反应。空白组、模型组、硫酸软骨素组、姜黄素
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组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 IL-1β 水平如图 9 所示。与空白组相比，模型组大

鼠血清中 IL-1β水平为 22.20 pg/mL 发生极显著升高，这是由于炎症部位的免疫细胞被激活，大量分泌 IL-
1β，释放入血。持续高水平的 IL-1β会加重炎症反应，导致组织损伤和功能障碍。硫酸软骨素组、姜黄素

组、物理混合物组的大鼠血清中 IL-1β水平分别为 19.56 pg/mL、17.23 pg/mL 与 16.67 pg/mL，与模型组

相比较均发生一定的降低，姜黄素组大鼠血清中 IL-1β 水平低于硫酸软骨素组，CSC 组与双醋瑞因组大

鼠血清中 IL-1β 水平分别为 13.23 pg/mL 与 11.75 pg/mL，与模型组相比较发生极显著降低，这主要是由

于 CSC 中的姜黄素能够抑制 IκB 激酶(IKK)的活性，阻止 IκB (NF-κB 抑制蛋白)的磷酸化和降解，从而使

NF-κB 不能进入细胞核启动 IL-1β 等炎性基因的转录。CSC 中的硫酸软骨素具有一定的抗炎特性，可能

协同姜黄素调节 NF-κB 信号通路，减少 IL-1β的合成。CSC 组的 IL-1β水平显著低于硫酸软骨素组、姜

黄素组与物理混合物组，但稍高于双醋瑞因组。 
(2) 大鼠血清中的 TNF-α因子水平 
 

 
Figure 10. Effect of CSC on TNF-α factor level in the blood of rats with 
osteoarthritis (The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 
compared with the blank group; *means P ≤ 0.05 compared with the model 
group, **means P ≤ 0.01, and ***means P ≤ 0.001, n = 6) 
图 10. CSC 对骨关节炎大鼠血液中的 TNF-α因子水平的影响(数据以

平均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；*表示与模型组

相比 P ≤ 0.05，**表示 P ≤ 0.01，***表示 P ≤ 0.001，n = 6) 

 
作为一种重要的促炎细胞因子，TNF-α在炎症反应中发挥核心作用。当大鼠组织受到损伤或感染时，

局部细胞释放的 TNF-α会吸引中性粒细胞、单核细胞等炎症细胞向炎症部位迁移，增强炎症细胞的黏附

能力和吞噬活性，促进炎症反应的发生和发展。TNF-α 还能诱导血管内皮细胞表达黏附分子，增加血管

通透性，使血浆蛋白和炎症细胞更容易渗出到组织间隙，进一步加剧炎症反应。空白组、模型组、硫酸

软骨素组、姜黄素组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 TNF-α 水平如图 10 所示。与空

白组相比，模型组大鼠血清中 TNF-α 水平为 39.94 pg/mL 发生极显著升高，这是由于在骨关节炎关节局
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部炎症环境下，趋化因子等物质会吸引外周血中的免疫细胞，如单核细胞、淋巴细胞等向关节部位募集。

这些免疫细胞到达关节后，会被局部的炎症信号进一步活化。活化的免疫细胞会分泌大量的 TNF-α，除

了在局部发挥作用外，多余的 TNF-α 会进入血液，使得血清中的 TNF-α 含量明显增多。硫酸软骨素组、

姜黄素组、物理混合物组的大鼠血清中 TNF-α水平分别为 26.24 pg/mL、23.63 pg/mL 与 23.13 pg/mL，与

模型组相比较均发生一定程度的降低，姜黄素组大鼠血清中 IL-1β 水平低于硫酸软骨素组，CSC 组与双

醋瑞因组大鼠血清中 TNF-α水平分别为 17.76 pg/mL 与 15.24 pg/mL，与模型组相比较发生显著降低，这

主要是由于 CSC 中的姜黄素的抗氧化和抗炎特性可减少细胞内活性氧(ROS)的积累，降低氧化应激对软

骨细胞的损害，维持软骨细胞的正常代谢功能。而 CSC 中的硫酸软骨素作为软骨细胞合成细胞外基质

(ECM)的组成部分，有助于维持软骨细胞的微环境稳定，促进 ECM 合成，增强软骨的结构完整性，同时，

CSC 中的姜黄素部分能够抑制 MAPK 信号通路中关键激酶的磷酸化，从而减少因软骨细胞受损而引发的

TNF-α释放。CSC 组的 TNF-α水平显著低于硫酸软骨素组、姜黄素组与物理混合物组，但稍高于双醋瑞

因组。 
(3) 大鼠血清中的 PG-E2 因子水平 
 

 
Figure 11. Effect of CSC on PG-E2 factor level in the blood of rats with 
osteoarthritis (The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 
compared with the blank group; *means P ≤ 0.05 compared with the model 
group, **means P ≤ 0.01, and ***means P ≤ 0.001, n = 6) 
图 11. CSC 对骨关节炎大鼠血液中的 PG-E2 因子水平的影响(数据以

平均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；*表示与模型组

相比 P ≤ 0.05，**表示 P ≤ 0.01，***表示 P ≤ 0.001，n = 6) 

 
PG-E2 在炎症早期是一种重要的促炎介质。PG-E2 可以扩张血管，增加血管通透性，导致局部充血、

水肿，促进炎症细胞如中性粒细胞、单核细胞等向炎症部位募集，增强炎症反应。在骨关节炎中，关节

局部炎症细胞大量分泌 PG-E2，不仅加重关节的炎症和疼痛，还会促进破骨细胞的活性，导致骨质破坏。

空白组、模型组、硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 PG-E2 水
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平如图 11 所示。与空白组相比，模型组大鼠血清中 PG-E2 水平为 89.25 pg/mL 发生极显著升高，这是因

为关节局部存在慢性炎症，而巨噬细胞作为免疫反应的关键参与者，会被关节内的损伤相关分子模式

(DAMPs)、病原体相关分子模式(PAMPs)激活。激活后的巨噬细胞中，磷脂酶 A2 (PLA2)活性增强，它能

水解细胞膜磷脂释放花生四烯酸。花生四烯酸在环氧化酶(COX)尤其是诱导型环氧化酶 COX-2 的作用下，

转化为前列腺素 H2 (PG-H2)，随后在前列腺素 E 合酶(PG-ES)的催化下大量生成 PG-E2，并释放到细胞

外进入血液循环，导致血清 PG-E2 升高。硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组的大鼠血清中 PG-E2
水平分别为 73.32 pg/mL、68.74 pg/mL 与 65.35 pg/mL，与模型组相比较均发生一定程度的降低，姜黄素

组大鼠血清中 PG-E2 水平低于硫酸软骨素组，CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 PG-E2 水平分别为 53.53 
pg/mL 与 48.26 pg/mL，与模型组相比较发生显著降低，CSC 中的硫酸软骨素部分能通过调节滑膜细胞内

的信号通路，抑制滑膜细胞的活化和 PG-E2 的分泌，而 CSC 中的姜黄素部分能够进入细胞内与 COX-2
的活性位点结合，或改变 COX-2 的空间构象，从而抑制其催化花生四烯酸转化为 PG-E2 的能力。CSC 组

的 PG-E2 水平显著低于硫酸软骨素组、姜黄素组与物理混合物组，但稍高于双醋瑞因组。 

3.6.2. 大鼠血清中的氧化应激因子水平 
(1) 大鼠血清中的还原型谷胱甘肽(GSH)测定 
 

 
Figure 12. Effect of CSC on GSH factor level in the blood of rats with 
osteoarthritis (The data are expressed as mean ± SD, ###means P ≤ 0.001 
compared with the blank group; *means P ≤ 0.05 compared with the model 
group, **means P ≤ 0.01, and ***means P ≤ 0.001, n = 6) 
图 12. CSC 对骨关节炎大鼠血液中的 GSH 因子含量的影响(数据以平

均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；*表示与模型组相

比 P ≤ 0.05，**表示 P ≤ 0.01，***表示 P ≤ 0.001，n = 6) 

 
GSH 是一种含 γ-谷氨酰基、半胱氨酰基和甘氨酸的三肽，具有强大的还原性，能够保护细胞免受氧

化损伤。作为体内重要的抗氧化剂，GSH 能够中和过多的活性氧(ROS)和活性氮(RNS)，GSH 在谷胱甘肽
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过氧化物酶(GSH-Px)的作用下，将 H2O2 还原为水，自身被氧化为氧化型谷胱甘肽(GSSG)，之后又可在谷

胱甘肽还原酶的催化下，利用 NADPH 重新还原为 GSH，继续发挥抗氧化作用。可有效地清除体内的氧

化产物，保护细胞免受氧化应激损伤，维持细胞内环境的稳定。空白组、模型组、硫酸软骨素组、姜黄素

组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 GSH 含量如图 12 所示。与空白组相比，模型组大

鼠血清中 GSH 含量为 11.43 mgGSH/L 发生极显著降低，这主要是由于骨关节炎引发的慢性炎症会导致

关节局部及全身炎症因子水平升高，这些炎症因子可以干扰 GSH 合成相关酶的活性和表达。GSH 的合

成需要谷氨酸半胱氨酸连接酶(GCL)和谷胱甘肽合成酶(GS)等多种酶的参与，炎症因子可抑制这些酶的活

性，或者减少其基因转录和蛋白表达，从而阻碍 GSH 的正常合成，使得血液中 GSH 的补充不足，含量

降低。硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组的大鼠血清中 GSH 含量分别为 19.29 mgGSH/L、24.34 
mgGSH/L 与 25.65 mgGSH/L，与模型组相比较均发生一定程度的升高，姜黄素组大鼠血清中 GSH 含量

升高程度优于硫酸软骨素组，CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 GSH 含量分别为 34.23 mgGSH/L 与 38.07 
mgGSH/L，与模型组相比较发生显著升高，这是由于 CSC 中的姜黄素具有抗氧化特性，能够改善细胞内

的氧化还原状态，为 GSH 合成提供有利的环境。它可能激活 γ-谷氨酰半胱氨酸合成酶(γ-GCS)，该酶是

GSH 合成的限速酶，其活性增强可促进 γ-谷氨酰半胱氨酸的合成，进而增加 GSH 的生成量。CSC 中的

硫酸软骨素可能通过调节细胞内的渗透压、离子浓度等微环境因素，协同姜黄素促进 GSH 合成相关酶的

活性，提高 GSH 的合成效率。CSC 组的 GSH 含量显著高于硫酸软骨素组、姜黄素组与物理混合物组，

但稍低于双醋瑞因组。 
(2) 大鼠血清中的超氧化物歧化酶(SOD)测定 
 

 
Figure 13. Effect of CSC on SOD factor level in the blood of rats with 
osteoarthritis (The data are expressed as mean ±SD, ###means P ≤ 0.001 
compared with the blank group; *means P ≤ 0.05 compared with the model 
group, **means P ≤ 0.01, and ***means P ≤ 0.001, n = 6) 
图 13. CSC 对骨关节炎大鼠血液中的 SOD 因子活力的影响(数据以平

均值 ± SD 表示，###表示与空白组相比 P ≤ 0.001；*表示与模型组相

比 P ≤ 0.05，**表示 P ≤ 0.01，***表示 P ≤ 0.001，n = 6) 
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SOD 广泛存在于生物体内，能够催化超氧阴离子自由基发生歧化反应，将其转化为氧气和过氧化氢，

保护细胞免受氧化应激的损害。SOD 的存在可以确保细胞内信号分子的正常活性，维持细胞间通讯的准

确性，保证细胞的生长、分化和凋亡等生理过程的有序进行。空白组、模型组、硫酸软骨素组、姜黄素

组、物理混合物组、CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 SOD 活力如图 13 所示。与空白组相比，模型组大

鼠血清中 SOD 活力为 41.54 U/mL 发生极显著降低，这是由于骨关节炎发生时，关节局部微环境发生显

著变化，促使超氧阴离子自由基大量生成，同时会导致体内多种炎症因子大量释放，炎症反应不仅会促

使活性氧物质生成增加，还会激活一系列氧化应激相关信号通路，加剧细胞内的氧化损伤。为了应对大

量累积的氧离子，SOD 持续发挥催化作用，自身消耗加剧。而此时机体新合成 SOD 的速度跟不上其消耗

速度，导致血液中 SOD 活力下降。硫酸软骨素组、姜黄素组、物理混合物组的大鼠血清中 SOD 活力分

别为 60.23 U/mL、71.97 U/mL 与 77.57 U/mL 与模型组相比较均发生一定程度的升高，姜黄素组大鼠血清

中 SOD 活力升高程度优于硫酸软骨素组，CSC 组与双醋瑞因组大鼠血清中 SOD 活力分别为 96.35 U/mL
与 108.25 U/mL 与模型组相比较发生显著升高，这是因为 CSC 中的姜黄素可修饰 Kelch 样 ECH 相关蛋

白 1 (Keap1)上的半胱氨酸残基，削弱核因子 E2 相关因子 2 (Nrf2)与 Keap1 的结合力，释放 Nrf2 使其进

入细胞核与抗氧化反应元件(ARE)结合，促进 SOD 基因转录，增加 SOD 的合成。CSC 中的硫酸软骨素

可能通过调节细胞内信号分子，协同姜黄素激活该信号通路，进一步提升 SOD 的表达水平。CSC 组的

SOD 活力显著高于硫酸软骨素组、姜黄素组与物理混合物组，但稍低于双醋瑞因组。 

4. 结论 

本研究通过化学修饰法，以硫酸软骨素作为亲水端，姜黄素作为疏水端，通过酯化反应合成了 CSC。
体外抗炎实验方面，CSC 对 LPS 诱导的 RAW264.7 细胞的 ROS 清除能力显著强于硫酸软骨素、姜黄素

以及物理混合物。并且，CSC 对 IL-1β、TNF-α 与 PG-E2 等炎症因子水平的抑制效果，也明显优于硫酸

软骨素、姜黄素以及物理混合物，稍弱于地塞米松。在针对骨关节炎大鼠的研究中，CSC 对血清中 IL-1β、
TNF-α与 PG-E2 等炎症因子的抑制效果，明显优于硫酸软骨素、姜黄素和物理混合物，并且 CSC 对 GSH
和 SOD 具有较好的促进作用，展现出良好的抗炎及抗氧化性能。 
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