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摘  要 

强直性脊柱炎(Ankylosing Spondylitis, AS)是一种以慢性炎症、病理性新骨形成为特征的自身免疫性疾

病，其发病机制复杂，目前尚无根治方法。JAK/STAT信号通路在AS炎症反应、免疫失衡及异常骨化中发

挥关键作用，已成为重要治疗靶点。中医药以其多成分、多靶点的特点，在调控JAK/STAT通路方面展现

出一定的应用潜力。文章系统综述了近年来补肾强督、清热活血通络、祛风除湿通络等不同治法的中药

复方，以及淫羊藿苷、槲皮素、山柰酚、黄芩苷、雷公藤甲素、丹参素、小檗碱、青藤碱等中药单体通

过调控JAK/STAT信号通路治疗AS的研究进展。在此基础上总结了当前成果与不足，并对未来研究方向

进行了展望，以期为中医药治疗AS的机制研究和新药开发提供参考。 
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Abstract 
Ankylosing spondylitis (AS) is an autoimmune disease characterized by chronic inflammation and 
pathological new bone formation. Its pathogenesis is complex, and there is currently no curative treat-
ment. The JAK/STAT signaling pathway plays a pivotal role in the inflammatory response, immune 
imbalance, and aberrant ossification in AS, and has emerged as an important therapeutic target. Tra-
ditional Chinese medicine(TCM), with its multi-component and multi-target characteristics, has 
shown certain potential in modulating the JAK/STAT pathway. This article systematically reviews the 
research progress of various traditional Chinese medicine compound prescriptions such as tonifying 
the kidney and strengthening the governor vessel, clearing heat and activating blood circulation, elim-
inating wind and eliminating dampness, and promoting circulation, as well as the research on the use 
of individual Chinese medicinal substances such as icariin, quercetin, kaempferol, baicalin, triptolide, 
danshensu, berberine, and sinomenine to treat AS by regulating the JAK/STAT signaling pathway. 
Based on this, it summarizes the current achievements and shortcomings, and proposes future re-
search directions, with the aim of providing references for the mechanism research and new drug de-
velopment of traditional Chinese medicine in the treatment of AS. 
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1. 引言 

强直性脊柱炎(Ankylosing Spondylitis, AS)是一种免疫介导的慢性炎症性疾病，主要侵犯脊柱和骶髂

关节，表现为疼痛、晨僵及活动度下降。其病理特征为持续性炎症和病理性骨质增生，进而引发脊柱生

理曲度消失与关节功能障碍[1]。临床研究发现，AS 的患病人群为 0.1%~1.6% [2]，男性患病率较高，约

为女性的两到三倍[3]。其具体发病机制尚不完全明确，但与遗传、免疫炎症、环境因素关系密切；该病

致残率高，严重影响患者生活质量，也给社会经济带来沉重负担[1]。 
目前，西医治疗 AS 的药物主要包括非甾体抗炎药(NSAIDs)、糖皮质激素和肿瘤坏死因子抑制剂等

生物制剂[4]。这些药物能有效缓解腰痛和晨僵等炎症症状，但部分患者病情仍持续进展，伴随严重感染、

血液学异常、胃肠道反应及重度肝损伤等不良反应[5]，且停药后易复发。因此，寻找更有效且安全的治

疗药物是临床亟待解决的问题。近年来，诸多研究证实中医药含有多种活性成分，作用靶点广泛，可通

过多途径、多机制发挥抗炎作用，调控骨破坏进程，预防异位骨化，从而改善 AS 患者的临床症状及病理

改变，在 AS 防治中显示出积极的研究前景[5]，但其疗效与安全性仍需更多证据加以验证。 
JAK/STAT 信号通路作为多种细胞因子信号转导的核心介导路径，广泛参与免疫调节、炎症应答以

及细胞增殖分化等生物学过程[6] [7]。而在强直性脊柱炎的发病进程中，该通路同样展现出关键的调控作

用——已有研究证实，AS 患者体内 JAK2/STAT3 信号轴呈现异常活化状态，且其激活水平与 IL-6、IL-

Open Access

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.159516
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


陈家豪，安玉芳 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.159516 326 中医学 
 

17、IL-23 等促炎因子的表达密切相关。从动物实验所获证据来看，当人为干预并抑制 JAK2/STAT3 信号

通路时，能够有效降低 AS 模型小鼠血清中 IL-6、IL-17、IL-23 及 TNF-α 等炎症介质的浓度，从而减轻

免疫炎症反应[8]。除此之外，STAT3 还可通过调控 BMP2、Runx2 等成骨相关基因参与 AS 的病理性新

骨形成[9]。因此，JAK/STAT 信号通路已成为 AS 治疗研究的重要方向之一。 
中医药治疗 AS 强调整体调节与辨证论治，常从“肾虚督寒”、“寒湿痹阻”、“湿热痹阻”、“瘀

血阻络”等病机认识入手。近年来，网络药理学、分子对接、转录组学和细胞实验逐步提示，中药复方

及活性成分可能通过 JAK/STAT、NF-κB、MAPK、PI3K/Akt、Wnt/β-catenin 等通路调节 AS 炎症反应和

骨重塑[10]。本文以 JAK/STAT 通路为主线，系统综述中医药调控该通路治疗 AS 的研究进展，以期为相

关研究提供参考。 

2. JAK/STAT 信号通路概述及其在 AS 中的作用 

2.1. 通路组成与信号传导 

JAK 激酶家族包括 JAK1、JAK2、JAK3 和酪氨酸激酶 2 (TYK2)，STAT 家族包括 STAT1、STAT2、
STAT3、STAT4、STAT5a、STAT5b 和 STAT6 等七种蛋白[11]。 

细胞因子(如 IL‑6 家族、IL‑12、IL‑23 等)与相应受体结合后，促使受体偶联的 JAK 激酶发生相互磷

酸化而激活。活化的 JAK 进而磷酸化受体胞内段酪氨酸残基，为 STAT 蛋白创建停泊位点。STAT 被 JAK
磷酸化后形成同源或异源二聚体，转位至细胞核，直接与 DNA 结合并调控靶基因表达。在免疫介导的疾

病中，这一通路可促进 IL‑17 的产生并参与 Th17 (辅助性 T 细胞 17)细胞分化[12]。 

2.2. JAK/STAT 异常激活与 AS 发病的关联 

JAK/STAT 通路的异常激活在 AS 发病中扮演关键角色，研究显示，活动期 AS 患者外周血单个核细

胞(PBMC)中，JAK2 和 STAT3 磷酸化水平显著高于健康对照，且长链非编码 RNA (Long Non-Coding RNA, 
lncRNA) NONHSAT227927.1 可通过促进 JAK2/STAT3 磷酸化激活下游信号，其表达水平与疾病活动指

标(红细胞沉降率(ESR)、CRP、视觉模拟评分法(VAS)及促炎因子(IL‑17、IL‑23))呈正相关[13]。上述发现

提示 JAK2/STAT3 通路的活化程度与 AS 疾病活动度密切相关。 
Talotta 等[14]在其综述的表格中指出，IL-23 属于 I 型细胞因子受体，其胞内信号通过 JAK2 和 TYK2

激酶传递，并最终激活 STAT3 转录因子。该文进一步将 AS 列为 JAK/STAT 信号通路异常活化相关的疾

病之一。Min 等[15]在脊柱关节炎小鼠模型中发现，抑制 STAT3 信号通路可显著降低 IL-17、TNF-α，同

时使 T 细胞分化向调控 T 细胞(Treg)上调、Th17 下调的方向极化，提示 STAT3 是调控 Th17/Treg 平衡的

关键转录因子。这些证据表明，STAT3 通过促进 Th17 细胞介导的炎症反应，参与 AS 附着点炎症及软骨

破坏的病理进程。 
关于 STAT3 在 AS 发病进程中的潜在角色，现有证据提示其可能承载着更为复杂的双重调控功能：

Jo 等[16]利用 SKG 小鼠 AS 模型对 STAT3 磷酸化抑制剂(stat3-p Inh)的治疗效果展开了系统性评估，结果

显示该抑制剂(stat3-p Inh)能够显著抑制关节炎、附着点炎、脊柱炎及回肠炎等多种病变表现，同时还可

减少脊柱与后爪部位的新骨形成；进一步通过微型计算机断层扫描(micro‑CT)定量分析发现，stat3-p Inh
治疗组的新骨形成量显著低于对照组(P = 0.005)，且其抑制新骨形成的效力与抗 IL‑17A 治疗大致相当。

与此类似，Zou 等[9]则从微小 RNA-21 (miR-21)/JAK2/STAT3 信号轴的角度出发，观察到 STAT3 磷酸化

水平与 BMP2、Runx2 等成骨关键因子的表达呈现密切关联：在低浓度 TNF‑α的刺激下，STAT3 磷酸化

程度上升，随之 BMP2 和 Runx2 的表达也相应增强，从而推动了异常骨形成过程；此外，该团队还通过

外源性 miR‑21 注射的动物实验进一步证实，当 STAT3 磷酸化水平升高时，JAK2 与 IL‑17A 的表达亦同
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步上调。整合以上多方研究可知，JAK/STAT 信号通路不仅借助以 IL‑17 为核心的炎症应答参与 AS 的病

理演变，同时经由对 BMP2、Runx2 等成骨相关基因的转录调控而直接介入病理性新骨形成；理论上推

测，对该通路实施适度干预，有可能同时达到缓解炎症和抑制异常骨化的双重治疗目标。 

3. 中药复方调控 JAK/STAT 通路的研究 

3.1. 补肾强督类复方 

补肾强督法是阎小萍教授治疗 AS 的核心治法。多中心临床研究证实，补肾强督祛寒汤治疗肾虚督

寒证 AS 患者 12 周后，BASDAI (巴斯强直性脊柱炎疾病活动指数)、BASFI (巴斯强直性脊柱炎功能指数)
及 CRP (C 反应蛋白)显著改善，ASAS20 (ASAS 20%改善标准)达标率达 47.57%，且能提高腰椎、股骨颈

骨密度，降低骨吸收指标尿脱氧吡啶啉(DPD)、I 型胶原交联 C 末端肽(CTX) [17] [18]。代谢组学和体外

实验进一步发现，补肾强督类方药可降低 AS 患者血清 IL-6、TNF-α 水平，并调节谷氨酸–谷氨酰胺代

谢通路；此外，该方药还可通过下调缝隙连接蛋白 43 (Cx43)及其磷酸化形式(pCx43)蛋白表达抑制成纤维

细胞成骨分化[19]。从中医证候与分子机制的关联角度看，AS“肾虚督寒”证的免疫微环境以 IL-6、TNF-
α等炎性因子升高为特征，而 IL-6 为 JAK/STAT3 通路的关键上游激活因子，且谷氨酰胺代谢与哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白(mTOR)/STAT3信号存在功能关联[20]，提示“肾虚督寒–炎症微环境-JAK/STAT活化”

之间存在潜在的病理关联。上述效应提示补肾强督法具有潜在的 JAK/STAT 通路调控作用，但尚需直接

的通路磷酸化检测加以证实。 
运脾益肾通督汤(Y-Y-T)作为补肾强督类复方的代表之一，药物–蛋白质–疾病相互作用网络分析显

示，JAK2、STAT3、HSP90AA1、TNF 和 PTEN 被鉴定为关键靶点，预测 TLR 和 T 细胞受体信号通路可

能参与 AS 进展[21]。尚娟[22]纳入 92 例 AS 患者的随机对照试验中，加味愈痛丸(甲氨蝶呤联合)治疗 8
周后，血清 p‑JAK、p‑STAT3 水平显著下降，JAK、STAT3 总蛋白表达显著升高(提示该复方可能通过抑

制磷酸化而非下调蛋白表达来发挥效应)；同时 BASDAI、加拿大脊柱关节炎研究协会(SPARCC)评分及

TNF‑α、IL‑1β、IL‑6、巨噬细胞移动抑制因子(MIF)水平均显著降低，总有效率(97.7%)优于对照组(83.3%)。
这些结果直接证明了补肾强督类复方对 JAK/STAT 通路磷酸化水平的调控作用。 

3.2. 清热活血通络类复方 

健脾清热通络方(JQP)由新风胶囊(黄芪、薏苡仁、蜈蚣、雷公藤)和黄芩清热除痹胶囊(黄芩、栀子、

薏苡仁、桃仁、威灵仙)组成，是刘健教授治疗 AS 湿热痹阻证的经验方。丁香等[23]的研究发现，AS 湿

热痹阻证患者 PBMCs 中 NONHSAT227927.1 表达显著升高(P < 0.001)，经 JQP 治疗后其表达降低(P < 
0.001)；体外实验进一步显示，过表达 NONHSAT227927.1 可促进 p-JAK2 和 p-STAT3 蛋白表达，而 JQP
含药血清干预后上述蛋白水平下降，提示 JQP 可通过调控 NONHSAT227927.1/JAK2/STAT3 组合改善 AS
炎症反应。 

3.3. 祛风除湿通络类复方 

独活寄生汤出自《备急千金要方》，由独活、桑寄生、杜仲、牛膝、细辛、秦艽、茯苓、肉桂心、防

风、川芎、人参、甘草、当归、芍药、干地黄等 15 味药组成，具有祛风湿、止痹痛、益肝肾、补气血之

功效，是治疗 AS 的经典方剂。网络药理学研究显示，其组分中槲皮素、山柰酚、柚皮素、汉黄芩素与黄

芩素等活性物对 STAT3、IL-1β、血管内皮生长因子 A (VEGFA)、IL-10 等关键靶点具有调节作用，其中

STAT3 被鉴定为核心靶点之一[24]。免疫研究进一步证实，独活寄生汤可通过调控 Th17/Treg 平衡及相关

细胞因子发挥抗 AS 作用。该方能够下调 Th17 细胞比例及转录因子 RORγt (维甲酸受体相关孤儿受体 γt)
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表达，减少 IL-17 分泌，同时提高 Treg 细胞比例和叉头样转录因子(Foxp3)表达，增加抑炎因子 IL-10 释

放；其上游机制涉及对 JAK/STAT、核因子 κB (NF-κB)等信号通路的靶向调控[25]。上述研究表明，独活

寄生汤可通过多成分、多靶点调控 JAK/STAT 信号通路及相关免疫平衡，减轻 AS 炎症反应。 

4. 中药单体及有效成分调控 JAK/STAT 通路的研究 

中药单体及有效成分因成分明确、作用靶点清晰，是研究中医药调控 JAK/STAT 通路分子机制的重

要切入点。近年来，已有多种中药单体被证实可通过调控 JAK/STAT 信号通路发挥抗炎、免疫调节及抑

制异常骨化等作用，进而为 AS 的治疗提供了具有前景的候选药物方向。 

4.1. 黄酮类 

淫羊藿苷(Icariin)是淫羊藿的主要活性成分。网络药理学及体外实验证实，淫羊藿苷可通过关键靶点

JAK2 和 JAK2/STAT3 信号通路发挥抗 AS 作用：活动期 AS 患者 PBMC 经淫羊藿苷干预后，JAK2 和

STAT3 磷酸化水平显著降低[26]。 
槲皮素(Quercetin)是多种抗 AS 复方(如独活寄生汤)中的共有活性成分。研究表明，其可通过抑制

JAK1/STAT3/HIF-1α信号通路减轻炎症反应、改善关节代谢稳态。在胶原诱导性关节炎(CIA)大鼠模型中，

槲皮素可改善关节炎评分、减少踝关节骨破坏，并降低血清中 IL-1β、IL-6、IL-17 和 TNF-α等促炎细胞

因子水平，体外实验进一步证实，槲皮素有效抑制 IL-6 诱导的 MH7A 细胞(人风湿性关节炎成纤维样滑

膜细胞)增殖，减少其迁移和侵袭行为，并通过 JAK1/STAT3/低氧诱导因子-1α (HIF-1α)信号抑制能量代谢

和炎症因子分泌[27]。 
山柰酚(Kaempferol)是中药淫羊藿或者独活寄生汤等多种治疗 AS 复方中的核心成分之一[24] [28]，

多项研究证实山柰酚可通过抑制 JAK/STAT 信号通路发挥抗炎作用。在脂多糖(LPS)诱导的心肌细胞炎症

模型中，山柰酚预处理可显著下调 p-JAK2 和 p-STAT3 表达，并降低 TNF-α、IL-6 和 IL-1β水平(P < 0.01) 
[29]，而在分泌性中耳炎大鼠模型中，山柰酚对 JAK2/STAT3 磷酸化的抑制呈剂量依赖性，同时伴随 IL-
6 和 IL-1β下降[30]。此外，银屑病样皮肤炎症模型的研究则将山柰酚确认为新型 JAK-STAT 通路抑制剂，

山柰酚可下调 JAK-STAT 信号通路的激活，并降低 TNF-α、IL-6、IL-1β等促炎因子的基因表达[31]。这

些证据提示山柰酚抑制 JAK/STAT 通路是其抗炎的重要机制之一。 
黄芩苷(Baicalin)是一种从黄芩根中提取的黄酮类化合物，具有显著的抗炎、抗氧化等多种药理作

用。现有综述表明，黄芩苷的抗炎机制与其对多条信号通路的调控有关，涉及 Toll 样受体 4 (TLR4)/NF-
κB 和 JAK/STAT 等，并能有效抑制 TNF-α、IL-6、IL-17 等多种关键炎症因子的释放[32]。在脂多糖

(LPS)诱导的 RAW264.7巨噬细胞中(小鼠单核巨噬细胞白血病细胞)，黄芩苷可显著抑制 JAK1和 STAT1
的磷酸化，又促进细胞因子信号转导抑制因子 1 (Suppressor of Cytokine Signaling 1, SOCS1)的表达，增强

对 JAK1/STAT1 的负反馈。此外，研究还证实黄芩苷可抑制 STAT1 和 STAT3 的磷酸化，以及 JAK1 和

JAK2 的磷酸化[33]。Wu 等[34]指出，黄芩苷可通过抑制 NF-κB 和 JAK/STAT 信号通路，显著降低 AS
髋关节韧带成纤维细胞中 TNF-α 和 IL-1β 的产生，这为黄芩苷通过调控 JAK/STAT 通路治疗 AS 提供

了直接的实验依据。黄芩素(Baicalein)是黄芩的另一重要活性成分，同样具有广泛的抗炎和免疫调节作

用。体外实验表明，在 LPS 刺激的 RAW264.7 细胞中，黄芩素可显著降低 STAT1 和 STAT3 的磷酸化

水平，以及 JAK1 和 JAK2 的磷酸化水平，同时抑制 STAT1 和 STAT3 的核转位[35]。此外，黄芩素还

可抑制 STAT4 和 STAT1 的磷酸化，阻止 p-STAT4/1 的核易位，抑制巨噬细胞向 M1 极化以及 CD4+T
细胞(分化簇 4 阳性 T 细胞)向 Th1(辅助性 T 细胞 1)分化，进而减少 TNF-α、干扰素-γ (IFN-γ)等炎症因

子的产生[36]。黄芩苷和黄芩素均可通过多靶点抑制 JAK/STAT 信号通路的激活，对 AS 具有较佳的应
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用潜力。 

4.2. 萜类 

雷公藤甲素(Triptolide)是雷公藤的主要活性二萜类成分。其可通过 NONHSAT227927.1/JAK2/STAT3 途

径缓解 AS 炎症发展。研究证实，NONHSAT227927.1 在 AS 中高表达，雷公藤甲素可下调 AS 成纤维样滑

膜细胞(AS-FLS)中的促炎因子，并通过 NONHSAT227927.1 抑制 JAK2/STAT3 通路[37]。然而，雷公藤甲

素具有明确的生殖毒性、肝毒性和多器官损伤风险，其治疗窗狭窄，临床应用受到严重限制。目前，多数

研究停留在体外与动物实验阶段，临床转化成熟度整体偏低，其在 AS 患者群体中的安全性、耐受性及长

期用药风险尚缺乏系统评估。为实现临床转化，结构修饰(如 C14 位前药衍生化、靶向基团引入等)等减毒

增效策略正被积极探索[38]，以期在保留其抗炎活性的同时降低脱靶毒性。 
丹参素(Danshensu)是丹参的主要水溶性活性成分。基于网络药理学的体外研究显示，丹参素通过抑

制 JNK 和 ERK 信号通路发挥抗 AS 异常骨化作用。JNK 和 ERK 是 MAPK (丝裂原活化蛋白激酶)信号通

路的关键分子，与 JAK/STAT 通路存在广泛的交叉对话，推测丹参素可能通过多通路协同发挥作用，但

其对 JAK/STAT 通路的直接调控尚需实验验证[39]。 

4.3. 生物碱类 

小檗碱(Berberine)在研究中常以其盐酸盐形式使用，即盐酸小檗碱(Berberine Hydrochloride，亦称小

檗碱氯化物，Berberine Chloride)。刘跃振等[40]发现，盐酸小檗碱可剂量依赖性地抑制 IL‑17/IL‑23 诱导

的 AS‑FLS 增殖，减少炎症因子分泌，并通过下调 RANKL (核因子 κB 受体活化因子配体)和 DKK‑1 
(Dickkopf 相关蛋白 1)抑制 FLS 成骨分化。Kim 等[41]通过高通量细胞筛选发现，小檗碱氯化物对 JAK3
具有选择性抑制作用，在多种细胞实验中其选择性优于其他 JAK 家族成员。该研究进一步证实，

JAK3/STATs 的上调与急性关节炎炎症密切相关，而 JAK3 拮抗剂(如小檗碱氯化物)可有效减轻体内炎症

反应，免疫组化证实小檗碱氯化物可抑制单关节炎大鼠滑膜组织中 JAK3、STAT3、STAT4、STAT6 的磷

酸化。上述实验结果提示，小檗碱具有调控 JAK/STAT 通路和改善 AS-FLS 异常表型的潜力，但小檗碱

在 AS 模型中通过 JAK/STAT 通路发挥作用的直接证据尚待验证。 
青藤碱(Sinomenine)是青风藤的主要活性生物碱。Dong 等[42]在 AS 小鼠模型中证实，青藤碱可剂量

依赖性地降低 TNF-α、IL-1β、IL-6 水平，并通过抑制 MAPKp38/NF-κB 通路发挥抗炎作用，Song 等[43]
通过网络药理学筛选出青藤碱抗炎的 6 个核心靶点(包括 JAK2、JAK1、JAK3 等)；KEGG(京都基因与基

因组百科全书)通路富集分析提示青藤碱可能通过 JAK/STAT 信号通路发挥抗炎作用。体外实验进一步证

实青藤碱可显著抑制 LPS 诱导的 RAW264.7 巨噬细胞中 JAK1、STAT3、前列腺素内过氧化物合酶 2 
(PTGS2)和 IL-6 的表达；分子对接进一步验证了青藤碱与 JAK1、STAT3 等 JAK/STAT 通路关键蛋白具

有良好结合活性。 

5. 总结与展望 

JAK/STAT 信号通路在 AS 的免疫炎症反应和病理性新骨形成中发挥双重作用。本文系统综述了近

年来中医药通过调控该通路治疗 AS 的研究进展，主要发现如下： 
在中药复方方面，有关补肾强督、清热活血通络或祛风除湿通络诸治法的复方都已证明可以影响

JAK/STAT 通路。补肾强督类复方(如加味愈痛丸)可直接降低 AS 患者血清 p-JAK、p-STAT3 水平；补肾

强督祛寒汤则主要通过下调上游 IL-6 间接影响该通路。清热活血通络类复方(如 JQP)通过调控长链非编

码 RNA 影响 JAK2/STAT3 轴。祛风除湿通络类复方(以独活寄生汤为代表)则作用于 STAT3 核心靶点，

调节 Th17/Treg 平衡。 
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从中药单体的角度，淫羊藿苷、黄芩苷、雷公藤甲素在 AS 患者来源的细胞(PBMCs、髋关节韧带成

纤维细胞、AS-FLS)中已被证实可直接抑制 JAK/STAT 通路磷酸化。小檗碱在非 AS 特异性动物模型中证

实了 JAK/STAT 磷酸化抑制作用，其在 AS-FLS 中的直接作用尚待验证；青藤碱在 AS 动物模型中通过

MAPK/NF-κB通路发挥抗炎作用，其 JAK/STAT调控主要基于网络药理学预测及非AS细胞模型的验证。

而槲皮素、山柰酚和黄芩素虽然在其他炎症模型(如类风湿关节炎、心肌炎、银屑病或巨噬细胞炎症模型)
中被证实可抑制 JAK/STAT 通路，但目前尚缺乏其在 AS 模型中的直接验证；丹参素则主要通过 MAPK
通路(JNK/ERK)发挥作用，其与 JAK/STAT 通路的关联目前仅基于交叉对话的推测，尚未见直接磷酸化

抑制证据。 
然而，目前所涉研究仍有如下缺陷：1) 临床证据尚不充分：多数有关复方的观察研究是单中心、小

样本性质，缺少以大规模、多中心、双盲方式设计的随机对照试验(RCT)这类高证据等级的资料；单体研

究基本只在体外或动物上开展，临床转化困难。2) 机制分析多仅到通路磷酸化为止，对上游的非编码调

控物(即 RNA 或表观遗传)及下游效应(RORγt、BMP2/Runx2)所涉的精确调节还解释不够，而对 JAK 各亚

型的选择性作用缺少完整比较。3) 复方和单体的联系不够明确：复方成分较多，所用 JAK/STAT 通路的

活性物质基础尚无定论，各有效成分是否协同、是否拮抗仍待说明。4) 关于骨代谢两面性的研究偏少，

AS 兼具骨破坏与异位骨化的特征，目前大多只讨论抗炎功能，对中医药借 JAK/STAT 调控异常成骨的可

能作用及其机理论述较少。5) 部分中药(如雷公藤甲素)的毒副作用在机制研究中被忽视，安全性评估不

足。未来应强化临床验证与安全性评价。 
展望后续研究，可从以下几方面着手：首先，开展多中心 RCT，将 JAK/STAT 通路相关分子纳入药

效学分析指标，以获取中医药经此通路治疗 AS 的较高等级循证依据；其次，借助单细胞测序与空间转录

组学技术，细致区分中医药对 Th17、Treg 等不同免疫细胞群体中 JAK/STAT 调控的具体影响；再者，将

中药复方有效成分视为整体进行辨识，系统论证“成分–靶点–通路–效应”各环节间的证据完整性；

最后，按 AS“炎症–骨化”所指的病理状况来思考问题，将中医药通过 JAK/STAT 通路同时调节炎症和

骨化两种现象纳入分析，从而探索抗炎又抗骨化的 AS 治疗新方案。 
综上所述，中医药调控 JAK/STAT 信号通路治疗 AS 具有可观的应用前景，后续应强化基础研究与

临床实践的深度融合，以此推动中医药现代化进程。 
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