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［摘要］　牙周炎是以菌斑生物膜为始动因子的慢性炎症性疾病，临床表现之一为牙槽骨的进行性吸收，最终

可造成牙齿脱落。在牙周炎的发生发展过程中，致病微生物引发宿主过度免疫炎症反应，致使固有的骨代谢平衡

被打破。因此，调控骨代谢平衡、阻断牙槽骨破坏进程成为牙周炎防治的研究热点。白藜芦醇作为一种天然多酚

化合物，不仅具有良好的抗炎、抗氧化、免疫调节等生物活性，同时被证实具有抑制破骨细胞生成与分化、促进成骨

细胞分化的作用。基于牙周炎骨免疫微环境，本文系统综述了白藜芦醇调控骨代谢的作用及分子机制。白藜芦醇

可调控骨代谢相关信号通路发挥骨保护作用，通过调控 OPG/RANKL/RANK 系统、激活 SIRT1 及 Wnt/β-catenin
通路，抑制破骨细胞生成、干预骨吸收，同时促进成骨细胞分化。此外，白藜芦醇可抑制骨相关细胞的凋亡、铁死亡

与自噬等程序性细胞死亡过程，维护成骨细胞的功能与活性。本文综述白藜芦醇通过多靶点、多通路协同调控牙

周炎骨代谢，缓解牙槽骨吸收、促进骨组织修复，展现良好的牙周骨保护潜力，旨在为牙周炎防治提供新的治疗策

略与理论依据。
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牙周炎是一种由菌斑生物膜引发的慢性炎症

性疾病［1］，其临床表现以牙槽骨的进行性吸收为

核心，伴随牙龈炎症、牙周袋形成、牙龈退缩、

牙齿松动移位，最终可造成牙齿脱落，是导致成

年人牙齿丧失的首要原因。目前，牙周炎的临床

治疗主要是通过龈上洁治及龈下刮治、根面平整

等机械方法清除菌斑和牙石，并辅以抗生素或非

甾体类抗炎药物。然而，机械清创难以彻底清除

深部病损区域的病原刺激物，且现有药物在抑制

骨吸收、促进骨修复方面的作用有限，长期使用

可能引起菌群失调、细菌耐药性等不良反应［2］。

因此，探寻能够有效调控骨代谢、阻断骨破坏且

不良反应小的药物或辅助治疗策略，已成为当前

牙周炎治疗研究的重要方向。近年来，中药活性

成分凭借多靶点、多途径的作用机制，以及低毒

副作用的独特优势，在牙周炎防治领域展现出巨

大潜力［3］。白藜芦醇作为一种天然的多酚化合物，

是传统中药虎杖的主要活性成分，广泛存在于葡

萄、花生、桑葚等植物中，具有抗炎、抗氧化、

抗肿瘤和心血管保护等多种药理活性［4］。诸多研

究表明，白藜芦醇能够抑制破骨细胞生成与分化，

促进成骨分化，并具有调控程序性细胞死亡的作

用。鉴于牙周炎的炎症微环境及骨代谢失衡状态，

深入阐明白藜芦醇调控牙周炎骨代谢的多靶点、

多通路网络，对于充分发挥其骨保护作用具有重

要意义。本文围绕牙周炎骨代谢失衡机制，从白

藜芦醇对骨代谢关键信号通路的调控及其对骨相

关细胞程序性死亡的调节 2 个方面，系统梳理白藜

芦醇对牙周炎骨代谢的调控作用与分子机制，以

期为牙周炎防治提供新的治疗策略与理论依据。

1　牙周炎与骨代谢失衡

在牙周炎的发生发展过程中，致病微生物引

发宿主过度免疫炎症反应，导致促炎因子大量释

放、免疫细胞异常活化及骨免疫微环境紊乱，致

使固有的骨代谢平衡被打破。这种骨代谢失衡并

非单一因素所致，而是促炎环境、破骨细胞过度

活化、成骨功能受抑以及免疫细胞―骨细胞交互

紊乱共同作用的结果（图 1）。
1.1　促炎环境与骨吸收　牙周致病菌及其毒力因
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子可突破局部屏障侵入循环系统，激活单核―巨

噬 细 胞 等 免 疫 系 统 ， 促 炎 因 子 如 白 细 胞 介 素

1（interleukin-1， IL-1）、肿瘤坏死因子 α（tumor 
necrosis factor- α， TNF- α）、 白 细 胞 介 素

6（interleukin-6， IL-6）等被大量释放，形成促炎

微环境，远程调控骨代谢，加剧骨吸收。研究［5］

证 实 ， IL-1 既 可 通 过 上 调 前 列 腺 素

E2（prostaglandin E2，PGE2）的合成间接驱动破

骨细胞分化，又可直接与破骨细胞前体上的受体

结合，促进多核破骨细胞的形成。TNF-α 通过增

强 核 因 子 κB 受 体 （receptor activator of nuclear 
factor-κB，RANK）信号通路的敏感性，激活下游

促 分 裂 素 原 活 化 蛋 白 激 酶 （mitogen-activated 
protein kinase，MAPK）通路及环氧合酶/前列腺

素 E （cyclooxygenase/prostaglandin E， COX/
PGE）通路，促进破骨细胞生成［6］。

1.2　破骨细胞过度活化　破骨细胞是骨吸收的主

要功能细胞，其分化、活化和存活受到精密细胞

因子网络的严格调控。OPG/RANKL/RANK 系统

是调节该过程的核心轴，由 RANK、核因子 κB 受

体 活 化 因 子 配 体 （receptor activator of nuclear 
factor- κB Ligand， RANKL） 以 及 骨 保 护

素（osteoprotegerin，OPG）组成。在生理状态下，

OPG/RANKL/RANK 轴通过调控成骨与破骨的偶

联，维持骨量的动态平衡。而在牙周炎的病理进

程中这一平衡被打破，即 RANKL/OPG 比值失

调，破骨细胞被过度激活。临床研究［7］ 显示，慢

性牙周炎患者龈沟液中 RANKL/OPG 比值显著升

高，且该比值与牙周袋深度、附着丧失等临床指

标正相关。动物实验［8］ 进一步证实，在牙周炎小

鼠模型中，牙槽骨丧失的同时破骨细胞数量增加，

并伴随 RANKL/OPG 比值同步升高。上述证据表

明，OPG/RANKL/RANK 系统失衡导致破骨细胞

过度活化与分化，是构成牙周炎病理性骨吸收的

分子基础。因此，靶向调控该轴对于阻断牙周炎

进展具有重要意义。

1.3　成骨细胞功能受抑　成骨细胞是骨形成的主

要功能细胞，起源于多能间充质干细胞，负责骨

基质的合成、分泌与矿化。牙周炎病理状态下，

局部微环境中的促炎因子对成骨细胞功能呈现复

杂的调控作用，且对其影响呈剂量与微环境依赖

性，最终导致骨形成能力受抑。以白细胞介素

1β（interleukin-1β， IL-1β）为例，体外研究［9］ 显

示其在特定条件下短期内可刺激成骨细胞增殖与

分化，但在体内炎症环境中，高剂量的 IL-1β 则通

过 干 扰 骨 形 态 发 生 蛋 白 （bone morphogenetic 
protein，BMP）信号转导，并抑制 Runt 相关转录

因子 2（runt-related transcription factor 2， Runx2）
的转录活性，在多个节点抑制成骨细胞的分化与

成熟［10-11］。

1.4　免疫细胞与骨细胞的交互作用　Arron 等［12］

提出“骨免疫学”概念，从细胞层面揭示了免疫

与骨骼系统的交互作用，并指出其功能失调是骨

代谢异常的核心机制。在牙周炎中，这种交互作

用体现为免疫细胞对骨代谢的双向调控。巨噬细

胞在不同信号刺激下极化为功能迥异的表型，M1
型通过分泌 TNF-α、IL-6 和 IL-1β 等促炎因子驱动

破骨细胞活化［13］，而 M2 型则通过分泌白细胞介

素 10 （interleukin-10， IL-10）、 转 化 生 长 因 子

β（transforming growth factor-β，TGF-β）等抗炎

因子促进组织修复与骨再生［14］。适应性免疫细胞

通过 RANKL 及相关细胞因子直接调控破骨细胞分

化。其中，CD4+T 细胞是驱动骨破坏的关键效应

细胞，其不同亚群发挥协同或拮抗作用。辅助型 T
细胞 1（Th1）与辅助型 T 细胞 2（Th2）通过细胞

因子网络相互拮抗；调节性 T 细胞（Treg）分泌

IL-10 和 TGF-β 等维持免疫稳态；辅助型 T 细胞

17（Th17）则呈现阶段性特征——早期通过白细

胞介素 17（interleukin-17， IL-17）促进破骨细胞

生成，晚期通过招募中性粒细胞等方式执行宿主

防御能力［15］。由此可见，免疫细胞通过“促炎―

抗炎”的平衡调控骨代谢，该平衡的打破是造成

牙周炎病理性骨吸收的关键。

2　白藜芦醇干预牙周炎骨代谢的体内外研究

白藜芦醇对牙周炎骨代谢的调控作用在细胞

和动物模型中均已得到证实。白藜芦醇可直接作

用于牙周相关细胞发挥骨保护效应。在人牙周膜

干 细 胞 （human periodontal ligament stem cells，
hPDLSCs）中，白藜芦醇处理可通过激活沉默信

息 调 节 因 子 1 （silent information regulator 1，
SIRT1）上调 Runx2 的转录活性，促进其成骨向分

化［16］。在高糖环境下，白藜芦醇处理同样可促进

小鼠胚胎成骨细胞前体细胞（MC3T3-E1）和人牙

周 膜 成 纤 维 细 胞 （human periodontal ligament 
fibroblasts， hPDLFs）的增殖，并提高碱性磷酸

酶（alkaline Phosphatase，ALP）活性。进一步研

究发现，白藜芦醇可上调 MC3T3-E1 细胞中成骨
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相关基因的表达，提示其在高糖导致的骨形成受

损状态下仍具有促进成骨分化的潜能［17］。在炎症

微环境中，白藜芦醇及其纳米制剂——白藜芦醇

碳 化 聚 合 物 点 （resveratrol-derived carbonized 
polymer dots，RSV-CPDs）对巨噬细胞极化的调

控同样被证实。经 RSV-CPDs 处理的 RAW264. 7
巨噬细胞 M1 型标记物 CD86 表达下调，M2 型标记

物 CD206 表达上调，提示其可驱动巨噬细胞向抗

炎修复的 M2 表型极化。将上述处理后的巨噬细胞

上清液与 hPDLSCs 共培养后， hPDLSCs 的 ALP
活性升高、钙化结节沉积增多，成骨分化能力显

著增强，表明白藜芦醇可通过调控巨噬细胞极化

间接营造促骨再生的微环境［18］。研究［19］显示，白

藜 芦 醇 能 通 过 抑 制 CD4+T 细 胞 分 泌 干 扰

素 γ （interferon-gamma， IFN-γ）、 TNF- α、 IL-6
等促炎因子，改善骨修复微环境，进而促进间充

质干细胞介导的骨修复。

体内研究也验证了白藜芦醇的骨保护作用。

在牙周炎大鼠模型中，白藜芦醇（5 mg/kg）干预

有效减轻了牙槽骨丧失，Micro-CT 分析显示其可

提 高 骨 体 积 分 数 （bone volume fraction， BV/
TV），并降低釉牙骨质界距离。TRAP 染色结果

显示，与模型组相比，牙周炎组中给予白藜芦醇

后 1~2 周的破骨细胞阳性染色均明显减少，表明

白藜芦醇可通过抑制破骨细胞形成减轻牙槽骨丧

失［20］。此外，Sezgin 等［21］ 对牙周炎大鼠连续 30 d
给予 10 mg/kg 剂量的白藜芦醇干预后，牙周炎大

鼠的牙槽骨吸收程度显著降低，同时其牙龈组织

中过氧化氢酶（catalase，CAT）和谷胱甘肽过氧

化物酶 （glutathione peroxidase， GPx） 的活性显

著升高，提示白藜芦醇的骨保护作用可能与其抗

氧化特性密切相关。在糖尿病合并牙周炎的小鼠

模型中，白藜芦醇处理后的骨表面可见活跃的成

骨细胞，且 Runx2 表达增强，提示白藜芦醇可通过

刺激成骨细胞增殖与分化促进牙槽骨再生［17］。上

述研究表明，白藜芦醇在牙周炎动物模型中展现

明确的骨保护作用，具有促进成骨分化、抑制破

骨细胞形成和增强局部抗氧化能力。此外，临床

实验证实白藜芦醇对牙周炎具有良好的治疗效果。

在 2 型糖尿病合并牙周炎患者中，将白藜芦醇口服

制剂（600 mg/次，2 次/d）与牙周非手术治疗联

用，治疗 3 个月后，患者的牙周炎症状明显改善，

且未发生严重不良反应［22］。在吸烟的牙周炎患者

中，全身应用白藜芦醇（500 mg/d）辅助全口超

声清创同样显示出良好效果，治疗 3、6、12 个月，

患者的牙周炎症状明显改善，龈沟液中炎性因子

水平显著下降［23］。

3　白藜芦醇对牙周炎骨代谢相关信号通路的调控

3.1　 调 控 OPG/RANKL/RANK 系 统　 OPG/

图 1　牙周炎骨代谢失衡示意图
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RANKL/RANK 系统是骨免疫调控网络的核心信

号轴，该系统的平衡决定了骨代谢方向。白藜芦

醇可有效调控 OPG/RANKL/RANK 系统，并呈现

一种微环境依赖性的双向调节模式，一方面，它

能上调 OPG 表达并下调 RANKL 表达，通过“一

升一降”的协同效应，有效调节 OPG/RANKL 比

值平衡；另一方面，它能从源头上减少 RANKL 介

导的破骨细胞生成，又能直接干预破骨细胞的分

化与活性。

体外研究［24］ 表明，白藜芦醇干预 MC3T3-E1
细胞后，OPG/RANKL 比值显著升高，该比值是

反映骨形成和骨吸收动态平衡的关键指标，比值

升高提示成骨活性相对增强，破骨活性受到抑

制［25］。在地塞米松诱导的细胞毒性环境中，白藜

芦醇同样显著上调 OPG 和骨钙素 （osteocalcin，
OCN）的表达，增强矿化结节形成和 ALP 活性，

提示其对成骨细胞具有保护作用［26］。白藜芦醇对

OPG/RANKL/RANK 系统的调控作用，已在多种

炎性骨病动物模型中得到验证。在骨关节炎小鼠

模 型 中 ， 白 藜 芦 醇 同 样 通 过 上 调 OPG、 下 调

RANKL 表达，抑制破骨细胞分化，从而减少病理

性骨吸收［27］。Wang 等［28］ 研究进一步揭示白藜芦

醇通过抑制 NF-κB 通路减少 RANKL 诱导的破骨

细胞分化。在牙周炎大鼠模型中，白藜芦醇能显

著降低由炎症因子刺激而升高的 RANKL 表达，且

该效应呈现浓度依赖性，从源头上减少了破骨细

胞 的 活 化 信 号［29］， 提 示 白 藜 芦 醇 对 OPG/
RANKL/RANK 系统的调控同样适用于牙周炎这

一典型的炎性骨破坏性疾病。

3.2　激活 SIRT1　SIRT1 作为一种烟酰胺腺嘌呤

二 核 苷 酸 （nicotinamide adenine dinucleotide，
NAD+）依赖的去乙酰化酶，是骨代谢的关键整

合调节因子，广泛参与细胞增殖、凋亡、衰老、

氧化应激及自噬等过程。SIRT1 在维持骨稳态中

具有双重作用，既能促进成骨细胞分化，又可抑

制破骨细胞生成。

白藜芦醇是 SIRT1 的天然激活剂，可通过激

活 SIRT1 发挥骨保护作用。研究［30］发现，白藜芦

醇可诱导成骨前体细胞中 SIRT1 与转录共激活因

子 p300 结合，促使 RANKL 信号通路中的关键转

录因子 NF- κB 发生去乙酰化而失活，从而阻断

RANKL 信号传导，抑制破骨细胞生成。此外，

SIRT1 作为白藜芦醇的关键靶点，并非孤立地调

控成骨与破骨，而是充当不同信号通路间的“桥

梁”。研究［31］ 证实，白藜芦醇可通过激活 SIRT1
调控 Wnt/β-连环蛋白（β-catenin）信号通路，上

调其下游靶基因 OPG 的表达，表明将 SIRT1 通

路 、 Wnt/β -catenin 通 路 与 OPG/RANKL/RANK
系 统 紧 密 联 系 起 来 ， 提 示 白 藜 芦 醇 可 能 通 过

SIRT1 整合多条信号通路，实现对骨代谢网络化

调控。同时，白藜芦醇可通过激活 SIRT1 上调

Runx2 的活性，增强 hPDLSCs 的成骨向分化能力，

这为利用内源性干细胞进行牙周组织再生提供了

重要的理论依据［16］。

3.3　调控 Wnt/β-catenin 通路　Wnt/β-catenin 通路

是调控间充质干细胞成骨分化的核心通路，其激

活取决于 β-catenin 在细胞内的稳定性。在无 Wnt
信 号 刺 激 时 ， 胞 质 内 破 坏 复 合 体 持 续 磷 酸 化

β-catenin，使其被泛素化降解；当 Wnt配体与受体

结合后，破坏复合体活性受到抑制，导致 β-catenin
稳定积累并转位入核，与 T 细胞因子/淋巴增强因

子的转录因子结合，启动 Runx2 等成骨相关基因表

达，促进骨形成。在骨质疏松等以骨形成不足为

特征的病理状态下，适度激活该通路有助于促进

成骨分化、改善骨量［32］。而在牙周炎等炎性骨破

坏性疾病中，TNF-α 等炎症因子可导致该通路异

常过度激活，反而抑制成骨分化。这种看似矛盾

的现象提示，Wnt/β-catenin 通路的调控需要维持

在“适度区间”，过高或过低均不利于维持骨稳

态［33］。白藜芦醇对该通路的调控作用因病理微环

境而不同。在非炎症性疾病中，白藜芦醇可适度

激活 Wnt/β-catenin 通路促进成骨，研究［34］ 证实，

其处理犬骨髓间充质干细胞后，可显著增加 ALP
活 性 和 钙 结 节 形 成 ， 抑 制 糖 原 合 成 酶 激 酶

3β（glycogen synthase kinase-3β，GSK-3β）功能，

增加 β-catenin 的稳定性和核积累，进而上调成骨

相关基因表达。而在牙周炎细胞模型中，白藜芦

醇可通过 SIRT1 抑制过度激活的 Wnt/β-catenin 通

路，恢复 hPDLSCs 的成骨分化潜能，提示白藜芦

醇可将该通路活性维持在适当范围内发挥骨保护

作用［33］。

4　白藜芦醇对牙周炎骨相关细胞程序性死亡的

调节

在牙周炎等炎性骨病中，病理微环境可诱导

骨相关细胞发生多种形式的程序性死亡，从而加

剧骨稳态失衡［35］。白藜芦醇能通过调节骨相关细

胞凋亡、铁死亡与自噬过程，维护骨形成能力，

发挥骨保护作用。
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4.1　调节细胞凋亡　细胞凋亡在维持组织稳态中

至关重要，但在牙周炎病理应激状态下常被异常

激活，加速骨相关细胞的丢失。白藜芦醇的抗凋

亡作用已在多种细胞模型中得到证实。在高糖应

激环境中，MC3T3-E1 的凋亡显著增加，而白藜

芦醇可通过上调 miR-25 表达，促进细胞增殖，从

而有效拮抗高糖诱导的成骨细胞凋亡［36］。值得注

意的是，白藜芦醇的抗凋亡作用具有浓度和时间

依 赖 性 。 在 牙 周 膜 干 细 胞 中 ， 低 浓 度 （0. 1~
10 μmol/L）白藜芦醇可抑制细胞凋亡，利于细胞

存活与成骨分化；而高浓度（20~100 μmol/L）长

时间处理则可能产生细胞毒性，逆转其保护效

应［37］。此外，白藜芦醇对免疫细胞凋亡同样具有

调节作用。在 LPS 诱导的巨噬细胞炎症模型中，

白藜芦醇及 RSV-CPDs 均能显著缓解细胞凋亡趋

势，且后者效果更优，提示剂型改良有望增强其

在牙周炎微环境中的抗凋亡作用［18］。在多种细胞

模型中的研究结果提示，白藜芦醇可能通过抑制

牙周炎微环境中多种细胞的凋亡，减缓骨相关细

胞丢失，从而间接维持成骨功能与骨组织稳态。

4.2　调节细胞铁死亡　铁死亡作为一种铁依赖性

的、以脂质过氧化物累积为特征的程序性细胞死

亡形式，参与牙周炎骨代谢进程，在牙周炎骨组

织细胞中已证实存在铁死亡。研究［38］ 显示，牙周

炎小鼠模型牙槽骨内的骨细胞和成骨细胞呈现出

细胞数量减少、谷胱甘肽过氧化酶 4（glutathione 
peroxidase 4，GPX4）表达下调、脂质过氧化物水

平升高等典型铁死亡特征，进而释放促破骨信号，

加剧骨吸收。白藜芦醇可通过多种机制发挥铁死

亡抑制作用，在糖尿病性牙周炎小鼠模型中，白

藜芦醇通过上调骨组织中 GPX4 及溶质载体家族 7
成 员 11 （Solute Carrier Family 7 Member 11，
SLC7A11）的表达，增强脂质过氧化物清除能力，

恢复氧化还原稳态，抑制铁死亡［39］；在地塞米松

诱导的成骨细胞损伤模型中，白藜芦醇通过激活

核因子 E2 相关因子 2 （nuclear factor erythroid 2-
related factor 2， Nrf2）/血 红 素 加 氧 酶 1 （heme 
oxygenase-1，HO-1）通路逆转铁死亡，同时上调

OPG 和 OCN 的表达，有效促进成骨分化［26］。

4.3　调节细胞自噬　细胞自噬是细胞在应激状态

下清除受损细胞器、维持稳态的关键过程。在成

骨细胞中，白藜芦醇主要表现为抑制过度自噬，

发挥细胞保护作用。在地塞米松诱导的成骨细胞

损伤模型中，白藜芦醇可显著减少自噬小体数量，

下调自噬关键蛋白 LC3 与 Beclin1 表达，其机制与

上调 SIRT1 相关［40］。通过抑制过度自噬，白藜芦

醇增强了成骨细胞活性，从而维护细胞稳态与功

能。而在破骨细胞中，白藜芦醇对自噬的调控呈

现 浓 度 依 赖 性 。 研 究［41］ 表 明 ， 低 浓 度 （0. 1~
0. 5 μmol/L）白藜芦醇可促进破骨细胞分化，同

时细胞自噬水平升高；高浓度（10 μmol/L）时破

骨细胞分化水平与自噬水平均降低。然而，当使

用自噬抑制剂后，低浓度白藜芦醇对破骨细胞分

化的促进作用被削弱，高浓度的抑制作用被增强，

提示白藜芦醇对破骨细胞分化的双向调节作用，

部分是通过浓度依赖性地调控细胞自噬水平实现

的。上述发现提示，白藜芦醇对自噬的调控具有

细胞类型特异性和浓度依赖性，在成骨细胞中可

抑制过度自噬以维持其功能，在破骨细胞中则通

过调节自噬水平影响其分化方向，从而多维度维

护骨代谢稳态。

5　研究局限性与展望

尽管白藜芦醇展现出多靶点调控牙周炎骨代

谢的潜力，但现阶段相关研究仍存在局限性，整

体尚处于基础探索阶段。目前多数机制研究局限

于体外细胞与动物模型层面，临床实验研究证据

较少。且针对白藜芦醇的作用机制研究不够系统，

尚未明确其在骨免疫微环境中多通路交叉调控的

内在网络，以及不同病理状态下的调控路径差异。

未来将深入机制研究，在骨免疫微环境框架下阐

明白藜芦醇多通路调控网络中的关键节点，关注

其在炎性骨病与代谢性骨病中介导效应的异同。

与此同时，白藜芦醇水溶性差、体内生物利

用度较低，导致其在靶组织难以达到有效治疗浓

度，限制了其临床应用。如何提高白藜芦醇的递

送效率，近年来研究多聚焦于新型药物递送系统

的开发。目前已有研究开发同轴静电纺丝纳米纤

维膜［42］、光动力自组装水凝胶［43］、固体脂质纳米

粒―透明质酸水凝胶［44］ 等新型载体，实现白藜芦

醇的控释递送与多靶点协同作用，有效提升局部

药物浓度、改善生物利用度，又可发挥抗炎、骨

组织修复、调控免疫极化等作用。未来这类智能

控释、协同增效的递药策略，有望成为白藜芦醇

临床应用的研究方向。与此同时，白藜芦醇未来

的临床转化还需进一步明确其安全有效的药物浓

度范围，以确保在安全范围内实现最优的骨免疫

调控效应；结合前述新型递送系统的释药特性与
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靶组织分布规律，探索优化给药方式，实现局部

精准递送以便更好发挥疗效；同时可建立涵盖免

疫微环境改善及生物标志物动态监测的精细化疗

程评价体系，为临床疗效评估提供可靠依据。

综上所述，白藜芦醇通过多靶点、多通路协

同调控牙周炎骨代谢，缓解牙槽骨吸收、促进骨

组织修复，展现良好的骨保护作用，有望为牙周

炎防治提供新的治疗策略与理论依据，同时为白

藜芦醇在牙周炎治疗中的临床应用提供参考。
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