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摘要 目的 探讨富血小板血浆细胞（PRP）与Y染色体上的性别决定基因区域（SOX9）受体激动剂对缓解 SD大鼠膝骨关节炎

综合征（KOA）的影响。方法 实验自 2021年 4月至 2022年 3月，体外用脂多糖（LPS）诱导 SD大鼠关节软骨细胞炎症模型，用

不同浓度的PRP与 SOX9激动剂干预经LPS处理后的 SD大鼠软骨细胞，采用酶联免疫吸附测定（ELISA）与实时荧光定量聚合

酶链式反应（qPCR）检测相关疾病的mRNA表达水平。体内注射实验通过在局部麻醉作用下假手术离断 SD大鼠的前交叉韧

带而建立了KOA模型，分为实验组（10只）、对照组（10只）和假手术组大鼠（10只），采用苏木精-伊红（HE）染色、番红固绿染色

及双甲苯胺蓝染色均显示无病理损伤，采用免疫组化染色检测软骨中基质金属蛋白酶-13（MMP-13）和低聚蛋白多糖酶-4（AD⁃
AMTS-4）。结果 体外实验，ELISA 法结果显示，与正常组比较，在 LPS 的影响下白细胞介素（IL）-1β（81.65±1.37 比 58.3±
2.26）、IL-6（73.3±1.75比 34.75±1.75）、肿瘤坏死因子α（TNF-α）（22.76±0.37比 13.41±0.23）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS）（1.06±
0.01比 0.84±0.02）浓度明显上升，加入不同浓度的PRP后各炎症因子均明显下降（P<0.05），在加入 SOX9激动剂后各炎症因子

下降更明显（64.29±1.87、47.01±1.75、19.24±0.16、0.92±0.01）（均P<0.01）；RT-PCR结果显示，在LPS的影响下MMP-3、MMP-13、
ADAMTS-4、ADAMTS-5、IL-1β、IL-6、环氧化酶-2抑制剂（COX-2）的mRNA表达上升，而软骨蛋白聚糖抗体（ACAN）和Ⅱ型多肽

胶原酶（COL2A1）的表达量明显下降（均P<0.05），在加入不同浓度的PRP和 SOX9激动剂后在各指标均得到明显恢复，其中以

SOX9激动剂影响下最为明显（均P<0.01）。体内病理实验，通过膝关节软骨大体观检查和关节病理组织切片及染色等结果的

显示，实验组关节软骨的局部病理软组织损伤及程度可较对照组明显减轻。结论 富血小板血浆可能会通过调控 SOX9受体
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的表达，减少高聚蛋白多糖的丢失和抑制软骨细胞肥大因子及软骨细胞基质中的Ⅱ型胶原质的诱导降解，并还能直接有效地

抑制由于 LPS所致软骨的各种炎症因子蛋白的异常表达生成和诱导释放，从而可减少对软骨细胞的外源基质因子的诱导降

解，达到缓解骨关节炎病程发展的目的。

关键词 骨关节炎，膝； 富血小板血浆； SOX9激动剂； 软骨细胞； 脂多糖
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Abstract Objective To investigate the effects of Platelet-rich plasma (PRP) and SOX9 receptor agonists on alleviating knee osteoar⁃
thritis (KOA) in SD rats.Methods From April 2021 to March 2022, the articular chondrocyte inflammation model was induced by li⁃
popolysaccharide (LPS) in vitro, and the LPS-treated SD rat chondrocytes were treated with different concentrations of PRP and SOX9 
agonists, and the related diseases were detected quantitatively by ELISA and RT-PCR using real-time fluorescence quantitative gene 
detection mRNA expression levels of pathogenic genes.In vivo injection experiment, the anterior cruciate ligament of SD rats was sev⁃
ered by sham operation under local anesthesia and KOA model was established. The rats in the experimental group (10 rats), control 
group (10 rats) and sham operation group (10 rats) were divided into the experimental group (10 rats). No pathological damage was 
shown by HE, safranine solid green staining and ditoluidine blue staining, and stromal gold in cartilage was detected by immunohisto⁃
chemical staining It belongs to protease-13 (MMP-13) and polyproteoglycan enzyme-4 (ADAMTS-4).Results In vitro, the results of 
ELISA showed that the concentrations of IL-1β(81.65±1.37 vs. 58.3±2.26), IL-6(73.3±1.75 vs. 34.75±1.75), TNF- α(22.76±0.37 vs. 
13.41±0.23) and iNOS(1.06±0.01 vs. 0.84±0.02) were significantly increased under the influence of LPS, and the inflammatory factors 
were significantly decreased after adding different concentrations of PRP (P<0.05), and the inflammatory factors were significantly de⁃
creased after adding SOX9 agonist(64.29±1.87,47.01±1.75,19.24±0.16,0.92±0.01) (all P<0.01). RT-PCR results showed that under the 
influence of LPS, the mRNA expressions of MMP-3, MMP-13, ADAMTS-4, ADAMTS-5, IL-1β, IL-6 and COX-2 were increased, while 
the expressions of ACAN and COLA2A1 were significantly decreased (all P<0.05). After the addition of different concentrations of PRP 
and SOX9 agonists, the indexes were significantly recovered, and the SOX9 agonist was the most significant (all P<0.01). In vivo patho⁃
logical experiment, through the knee cartilage gross examination and joint pathological tissue section and staining results, the experi⁃
mental results of the group of articular cartilage local pathological soft tissue injury and degree can be significantly reduced compared 
with the control group.Conclusion Platelet rich plasma may regulate the expression of SOX9 receptor through, to reduce the loss of 
the high poly proteoglycan and inhibition of cartilage cell hypertrophy factor and type Ⅱ collagen induced degradation of cartilage ma⁃
trix, and can also directly effective inhibition caused by LPS cartilage inflammation of the various factor protein abnormal expression of 
generation and induce the release,which can reduce exogenous of cartilage cells The induced degradation of matrix factors can alleviate 
the progression of osteoarthritis.
Keywords Osteoarthritis,knee; Platelet-rich plasma; SOX9 agonist; Chondrocytes; LPS

膝骨关节炎（knee osteoarthritis，KOA）是一种常

见慢性的骨关节疾病，由于慢性关节软骨组织变性

损伤或功能遭受过度破坏，关节边缘骨赘组织形

成，导致局部疼痛剧烈，从而可能影响其行走、上下

楼梯活动等一系列日常功能活动，且其久治也难

愈，若没有及时有效地采用药物治疗，将使 KOA 的

病情进一步发展，导致永久性关节功能畸形、残疾

等严重后果，影响病人正常的生活质量［1-2］。KOA综

合征常发生于一些老年病人，病情严重者甚至可突

然出现肢体行动迟缓及下肢运动功能障，给许多家

庭乃至对整个社会经济都给带来的了巨大的经济

负担，所以采取有效的治疗尤为重要［3-5］。在骨科，

治疗膝骨性关节炎的最常用非手术方法有在关节

腔中注射透明质酸钠、口服多种非甾体抗炎药以及

··230



安 徽 医 药 Anhui Medical and Pharmaceutical Journal 2024 Feb，28（2）
采用局部理疗手法和全身药疗等，这些方法虽然能

缓解部分疼痛，但并不能起到抗炎和减轻软骨退化

的作用。富血小板血浆（platelet-rich plasma，PRP）
是一种通过快速离心抽取全血标本而采集得到的

富含高浓度血小板血浆，PRP样本中含有的游离血

小板浓度至少是正常健康人全血样品中含血小板

浓度的近 3~5 倍［6］。PRP 含有多种不同的生长因

子，可促进关节软骨的修复，有可能成为治疗 KOA
的有效方法［7］。研究［8］发现，Y染色体上的性别决定

基因区域（SOX9）具有能够直接影响基因在软骨细

胞增生及骨骼组织中的再分化或成熟表达的决定

性作用。且 SOX9基因能成为结合软骨细胞肥大的

重要标志物X型染色体胶原（ColX）基因表达的关键

启动子，同时可以激活影响其成熟表达基因［9］。随

着治疗技术日趋成熟，近年来对 PRP及其应用机制

在临床治疗和KOA上的实验研究工作越来越多，然

而，PRP在治疗KOA病程发展中的药物作用机制相

关的基础研究则报道甚少。因此，本研究 2021年 4
月至 2022年 3月从体外通过采用脂多糖（LPS）抑制

剂诱导大鼠软骨细胞的损伤，体内通过体外离断损

伤大鼠膝前交叉韧带建立了 KOA 动物模型，研究

PRP通过体外调控因子 SOX9的表达及对大鼠体外

的抗炎机制和大鼠体内的对 KOA 病情的缓解及其

作用机制，为临床对于KOA的诊断和治疗提供一条

新思路。

1　材料与方法

1.1　材料　SPF级 SD大鼠（2~5日龄）6只，8周龄雄

性 SD 大鼠 30 只，由广西医科大学动物实验中心提

供（ 伦 理 编 号 202105004）。 SOX9 激 动 剂

（M09282290）购于广西卓一科技有限公司；DMEM
培养基（SH30022.01B）购自美国 Hyclone公司；胎牛

血清（21030704）购于浙江天杭生物科技股份有限

公司；Ⅱ型胶原酶（C8150）购于北京索莱宝科技有

限公司；0.25% 胰蛋白酶购于北京索莱宝科技有限

公司（20210717）；LPS（L2630）购于美国Sigma 公司；

PBS（SV30087.02）购于美国 Hyclone 公司；DEPC 处

理 水（C3088）购 于 德 国 RUIBIO 公 司 ；氯 仿

（H44020154）购 于 中 国 上 海 国 药 ；异 丙 醇

（80109218）购于中国上海沪试公司；无水乙醇（CN⁃
NO.32061）购于中国常热市鸿盛精细化工有限公

司；SYBRGreen PCR 试剂盒（Thermo F-415XL）购于

美国赛默飞；逆转录试剂盒（Thermo K1622）购于美

国赛默飞。

1.2　方法　

1.2.1　SD 大鼠软骨细胞提取和培养　2~5 日龄 SD
大鼠均在全身麻醉下处死，经严格的无菌条件下取

出膝关节软骨，剔除肌肉、韧带等软组织，从膝关节

韧带下方剪取膝关节软骨，并将全部软骨剪为约 1 
mm3的碎块。使用 0.25%胰蛋白酶-EDTA抑制剂在

37 ℃培养基中消化 30 min，随后使用 2 gLⅡ型胰胶

原酶抑制剂消化 4 h，1 000 r/min离心收集底层软骨

细胞，加入 10% 活胎牛血清蛋白液和 1% 青链霉素

混合液后制成的DMEM培养基内进行培养，观察软

骨细胞的分布，隔天更换培养基，待软骨细胞增殖

到 90%以上时，按 1∶3比例进行细胞传代，第 3代软

骨细胞还可用于作后续培养实验。

1.2.2　实验分组与药物干预　实验分为正常组、模

型组（10 mg/LLPS）、低、中、高浓度 PRP 实验组（10 
mg/L LPS+5%PRP、10 mg/L LPS+10%PRP 和 10 mg/
L LPS+20%PRP）和 SOX9 实 验 组（10 mg/L LPS+
SOX9激动剂）。将第 3代软骨细胞分别接种到 6个

孔板内及放有爬片板的第 24孔板孔中，待软骨细胞

表面完全贴壁以后，模型组和实验组先以 10 mg/L 
LPS处理 1 h后分别加入 5%PRP、10%PRP、20%PRP
及含少量 SOX9 激动剂的 DMEM 培养基中，每组接

种3个复孔，药物处理后24 h后收样。

1.2.3　酶联免疫吸附测定（ELISA）检测相关炎症因

子的水平　各组细胞培养 24 h后，通过离心取上清

液进行 ELISA检测。按检测试剂盒说明书，检测各

组细胞的白细胞介素（IL）-1β、IL-6、肿瘤坏死因子α
（TNF-α）、诱导型一氧化氮合酶（iNOS）等炎症因子

水平。

1.2.4　实时荧光定量聚合酶链式反应（qPCR）分析

软骨蛋白相关基因的表达水平　采用 qPCR分析软

骨 蛋 白 聚 糖 抗 体（ACAN）、Ⅱ 型 多 肽 胶 原 酶

（COL2A1）、基质金属蛋白酶（MMP）-3、MMP-13、低
聚蛋白多糖酶（ADAMTS）-4、ADAMTS-5、IL-1β、IL-

6、环氧化酶-2抑制剂（COX-2）等的表达水平。采用

各组总的RNA作为样品装入提取试剂盒，提取纯化

出上述各组样品中总的RNA，然后分别使用逆转录

试剂盒将这些 RNA 样品全部经过逆转录处理保存

记录为 cDNA。qPCR 反应主要过程为 95 ℃变性加

热 10 s，60 ℃变性加热退火 60 s，共分作 40个反应循

环。以甘油醛-3-磷酸脱氢酶（GAPDH）作为内参。

按照 2−ΔΔCt方法计算各个目的基因相对表达量。重

复3次。

1.2.5　动物试验和病理切片染色　成年的健康大

鼠按随机数字表法分为实验组、对照组、假手术组，

每组各 10只，实验组和对照组通过离断膝关节前交

叉韧带来建立大鼠急性骨关节炎动物模型，假手术

组动物通过切开大鼠关节腔后直接缝合建立。造

模 1 个月后，实验组隔日予膝关节关节腔内注射
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PRP溶液（PRP∶氯化钙=1∶9）0.5 mL，对照组和假手

术组隔日分别关节腔内注射等量 0.9%氯化钠溶液，

连续 1个月，各组将大鼠关节软骨组织脱蜡酶激活

后分别用常规石蜡包埋切片，苏木精-伊红（HE）染

色、番红固绿染色和甲苯胺蓝染色后用光学显微镜

下连续拍照取图。

1.3　统计学方法　采用 SPSS 24.0统计分析软件对

数据进行统计分析。计量资料采用 x̄±s 表示，多组

计量资料比较采用单因素方差分析，组间的两两比

较采用LSD-t检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　各组炎症因子水平比较　采用 ELISA 法定量

检测各组大鼠血清 IL-1β、TNF-α、IL-6及 iNOS水平。

与正常组比较，模型组软骨细胞在经过 LPS处理以

后，IL-1β、TNF-α、IL-6 和 iNOS 水平明显增高，而分

别予以不同药物浓度的 PRP 处理和 SOX9 处理以

后，其血清炎症因子水平则不同程度降低（P<0.05
或 P<0.01），且 SOX9 实验组降低效果最为显著（均 
P<0.01）。见表1。
2.2　各组软骨蛋白相关基因的表达水平比较　采

用 RT-PCR 分析 ACAN、COL2A1等软骨特异性基因

表达和 MMP-3、MMP-13、ADAMTS-4、ADAMTS-5、
IL-1β、IL-6、COX-2 等软骨炎症相关的蛋白基因表

达水平。与正常组比较，模型组使用 LPS后软骨细

胞软骨特异性基因的表达水平被明显下调，软骨炎

症相关基因的表达水平被明显上调，三种不同浓度

PRP 和 SOX9 激动剂处理后，明显逆转了软骨特异

性基因表达水平的下调和软骨炎症相关基因表达

的上调，其中以 SOX9实验组的作用最为显著（均P<
0.01）。见表2。
2.3　各组大鼠膝关节大体观　通过对比实验组、对

照组和假手术组的膝关节大体观发现，实验组与假

手术组膝关节表面光滑，差异并不明显，对照组膝

关节大体观肿胀且表面粗糙。见图1。
2.4　各组大鼠膝关节软骨组织 HE、番红 O 及甲苯

胺蓝染色　假手术组大鼠膝关节的软骨表层保持

光滑与完整，软骨细胞结构未遭受损伤破坏，细胞

结构排列整齐，细胞内外两层基质均完整存在；对

照组大鼠膝关节的软骨层较为粗糙，细胞结构遭受

严重破坏，细胞结构排列出现紊乱、散落及不整齐，

表 1　各组大鼠血清 IL-1β、TNF-α、IL-6和 iNOS的水平比较/x̄ ± s
组别

正常组

模型组

低浓度PRP实验组

中浓度PRP实验组

高浓度PRP实验组

SOX9实验组

重复次数

3
3
3
3
3
3

IL-1β
58.3±2.26
81.65±1.37①

77.46±0.89①②

72.37±1.37①②

68.95±1.58①②

64.29±1.87①②

IL-6
34.75±1.75
73.3±1.75①

65.12±2.67①②

57.53±1.75①②

53.44±1.01①②

47.01±1.75①②

TNF-α
13.41±0.23
22.76±0.37①

22.06±0.14①②

20.88±0.21①②

19.75±0.21①②

19.24±0.16①②

iNOS
0.84±0.02
1.06±0.01①

1.02±0.01①②

0.99±0.01①②

0.95±0.01①②

0.92±0.01①②

注：IL为白细胞介素，TNF-α为肿瘤坏死因子α，iNOS为诱导型一氧化氮合酶。

①与正常组比较，P<0.05；②与模型组比较，P<0.05。
表 2　各组大鼠软骨特异性基因及软骨炎症相关基因的表达水平比较/x̄ ± s

组别

正常组

模型组

低浓度PRP实验组

中浓度PRP实验组

高浓度PRP实验组

SOX9实验组

组别

正常组

模型组

低浓度PRP实验组

中浓度PRP实验组

高浓度PRP实验组

SOX9实验组

重复次数

3
3
3
3
3
3

ADAMTS-5
1.00±0.03
1.24±0.01①

1.22±0.01①

1.17±0.01①②

1.15±0.01①②

1.08±0.01①②

ACAN
1.00±0.07

0.64±0.01①

0.74±0.02①②

0.79±0.01①②

0.81±0.01①②

0.90±0.02①②

IL-6
1.00±0.06

1.41±0.01①

1.39±0.01①②

1.36±0.01①②

1.32±0.01①②

1.20±0.01①②

COL2A1
1.00±0.01

0.64±0.01①

0.65±0.01①②

0.69±0.01①②

0.70±0.01①②

0.84±0.02①②

COX-2
1.00±0.03

1.49±0.01①

1.45±0.01①

1.27±0.01①

1.22±0.01②

1.15±0.017②

MMP-3
1.00±0.01

1.39±0.01①

1.33±0.01①②

1.32±0.01①②

1.29±0.01①②

1.16±0.02①②

IL-1β
1.00±0.01

1.44±0.01①

1.33±0.01①②

1.28±0.01①②

1.25±0.01①②

1.15±0.02①②

MMP-13
1.00±0.01

1.47±0.01①

1.43±0.01①②

1.40±0.01①②

1.33±0.01①②

1.19±0.02①②

ADAMTS-4
1.00±0.03

1.58±0.01①

1.50±0.01①②

1.45±0.02①②

1.41±0.01①②

1.31±0.01①②

注：ACAN 为软骨蛋白聚糖抗体，COL2A1为Ⅱ型多肽胶原酶，MMP 为基质金属蛋白酶，ADAMTS 为低聚蛋白多糖酶，IL 为白细胞介素，

COX-2为环氧化酶-2抑制剂。

①与正常组比较，P<0.05。②与模型组比较，P<0.05。
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部分细胞的基质也发生变性降解，并见局部有明显

炎症细胞浸润和组织坏死变性；实验组大鼠膝关节

的膝关节软骨层均较正常连续而完整且光滑，软骨

细胞数量比较多且细胞排列相对较规范整齐，细胞

外基质亦较对照组连续和完整，仅有较少量软骨炎

症细胞浸润。见图2。
2.5　各组大鼠膝关节软骨组织免疫组化染色结

果　本研究中，MMP-13 和 ADAMTS-4 两种抗体均

在免疫组化染色中有阳性表现。

3　讨论

KOA 是骨科目前较常见到的一种膝关节退化

性骨骼肌肉疾病，影响整个关节表面的骨关节所有

重要组织，包括膝关节软骨、骨、韧带肌腱和肌肉

等，KOA导致的主要临床病理组织改变有关节软骨

细胞的增生变性、损坏及骨质增生形成和骨周围皮

肤软组织损伤的继发性炎症刺激反应等。目前

KOA的治疗方法都有其局限性，近年来随着PRP的

不断深入研究与应用，采用在膝关节腔内注射 PRP
治疗 KOA 取得了进一步的发展。PRP 作为含有多

种生长因子的血小板浓缩物，可有效促进膝关节软

骨细胞的再生［10］。其中，在关节腔内注射 PRP治疗

KOA，可使免疫促炎因子 IL-1β和 TNF-α均降低，进

而改善了KOA的症状［11-12］。本研究探讨了PRP能通

过选择性调控 SOX9受体的表达及其对 LPS诱导下

的大鼠关节软骨损伤后的功能保护效果及 PRP 产

生了对大鼠骨关节功能的潜在保护修复作用，结果

表明 PRP可通过选择性调控 SOX9基因的表达来有

效缓解并阻断了小鼠KOA病情的进展。

KOA病程中，在膝关节的退行性改变和生物力

学失衡的影响下，刺激了软骨细胞产生炎症反应，

并通过巨噬细胞对关节退变、损伤等病理环境下发

生反应，产生了大量的炎症因子［13-14］。有研究［15］发

现，软骨调控相关基因表达异常可能与退行性改变

相关。由于 PRP中含有着较高水平的血小板浓度，

同时活化血小板还可直接激活其他多种血小板生

长因子，为KOA病变组织的修复创造了更有利的环

境［16-17］。同时，研究［18］发现 PRP 可减少软骨中  
MMP-13阳性细胞的表达，通过抑制MMP-13的表达

从而进一步发挥了对软骨的保护作用。并且      
ADAMTS-4也是关节退行性构改变发生的一种重要

生物学标志蛋白之一，其本身作为对关节软骨外膜

基质蛋白的水解酶，关节软骨蛋白质的诱导降解酶

有其重要独特的作用［19］，并在关节炎中聚蛋白多糖

降解具有巨大效力［20］。相关研究［21］结果显示，通过

抑制ADAMTS-4的和调节ADAMTS-5的结合水平可

同时有效的降低对聚蛋白多糖的降解，从而明显减

少低聚蛋白多糖的丢失率和软骨细胞破坏。SOX9
蛋白属于 SOX蛋白家族，对软骨细胞表型调控及软

骨稳态细胞的有效诱导保护功能具有特殊重要生

理作用，在诱导软骨细胞的分化增殖与分化凋亡中

均有很重要独特的重要作用，是将合成的软骨细胞

生长刺激因子诱导成为软骨组织分化生长过程调

控中关键的重要因素［22］。有研究［23］发现，SOX9 可

调节软骨外基质的表达。Zhang 等［24］研究发现，

SOX9还可抑制ADAMTS-4、ADAMTS-5、ADAMTS-7、
ADA 及 MTS-12 个基因表达的 mRNA 蛋白生成，进

而有效影响了聚蛋白多半糖酶基因表达的逆转录，

证实出了 SOX9确实是一种聚蛋白多糖酶表达的特

异性抑制活性物，从而可能对关节软骨和细胞外基

质产生的有效保护。SOX9可以直接通过抑制软骨

细胞中的软骨肥大酶和促进部分未被分化过的软

骨细胞进行细胞再生分化过程［25-26］，且间接参与促

进了对软骨细胞中的COL2A1软骨细胞特异性酶激

活诱导作用，控制促进了 COL2A1 在软骨细胞分子

中的特异性表达［27］。而 MMP-13 则可致使 COL2A1
降解［28］。由此推断 SOX9 可能通过抑制 ADAMTS-4
和 MMP-13 基因的表达，从而达到减少聚蛋白多糖

丢失和抑制软骨细胞肥大及 COL2A1 降解，进而可

有效缓解KOA病程的发展。

本研究中的体外实验部分在中体外使用了LPS
（10 mg/L）对软骨细胞产生出了关节炎症的诱导病

理反应，建立出了由软骨细胞的炎症模型，体内部

分研究通过离断 SD大鼠膝关节前交叉韧带而建立

出的膝骨关节炎模型。体外试验研究数据中，不同

的血清浓度水平上的 PRP和 SOX9激动剂联合作用

位点均可同时通过两种作用机制分别增强了胶原

软骨特异性基因 ACAN和对 COL2A1 mRNA水平的

高选择性诱导表达，且在 SOX9 激动剂的作用下表

达最明显，同时它们亦可分别通过降低对 MMP-3、
MMP-13 和对 ADAMTS-4、ADAMTS-5 基因的 mRNA
表达的水平，从而缓解Ⅱ型胶原的降解和阻止了聚

蛋白多糖的丢失，这二者似乎都可能更大程度有利

于软骨细胞的外基质结构的重新形成。在软骨炎

症因子方面，各浓度下的 PRP 表达和在 SOX9 激动

剂作用下均不同程度降低了在LPS诱导条件下的软

骨组织损伤模型细胞表面中的包括 IL-1β、IL-6、
TNF-α、COX-2 等在内的高特异性 mRNA 水平的表

达，同时在软骨细胞表面上的包括 IL-1β、IL-6、TNF-α、
iNOS等其他抗炎症因子水平含量也明显降低，并且

在 SOX9激动剂作用下的效果最明显。大鼠病理切

片显示，PRP 能明显改善 KOA 的关节病变，从而减

缓大鼠延缓型关节炎病程和发展趋势，表明 PRP对
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关节软骨损伤的恢复具有积极的作用。

综上所述，PRP对关节软骨损伤有保护作用，其

作用机制可能是通过调控 SOX9 的表达，进而降低

炎症因子的表达且缓解Ⅱ型胶原降解和减少聚蛋

白多糖的流失，缓解了软骨细胞外基质的降解，从

而有效缓解了 KOA 的进一步发展。目前膝关节腔

内注射 PRP 越来越多地成为在临床上治疗 KOA 的

有效方案。然而，对于 PRP的长期疗效和具体作用

机制还需进一步研究。

（本文图1，2见插图2-1）
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