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摘要：绝经后骨质疏松症（ＰＭＯＰ）是一种全身代谢性骨骼疾病，以大量骨丢失和
骨微结构恶化为特征。传统的抗骨质疏松药物在预防和治疗ＰＭＯＰ方面具有较
好的效果，但在发挥疗效的过程中也会出现各种各样的药物不良反应。中医药

用于多种疾病的治疗已经有多年的历史，以其耐受性好、毒性较低、疗效好、药物

不良反应较小等优点被广泛应用于ＰＭＯＰ的治疗中。本文归纳了ＰＭＯＰ的作用
机制及综述了常用的中药单体和中药复方治疗 ＰＭＯＰ作用机制的研究现况，以
期为今后ＰＭＯＰ的临床治疗和相关基础研究提供思路。
关键词：中医药；中药单体；活性成分；绝经后骨质疏松
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　　绝经后骨质疏松症（ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＰＭＯＰ）是一种
全身代谢性骨骼疾病，其特征是骨组织微观结构恶化和骨组织脆性

增加，通常是由于雌激素缺乏以及钙流失而引起的［１－２］。据统计，

ＰＭＯＰ影响着全球约２亿的女性，且５０岁以上女性因 ＰＭＯＰ而继发
骨折的概率接近１／３，严重降低了 ＰＭＯＰ患者的生活质量［３－４］。目

前，临床上用于治疗ＰＭＯＰ的药物多以调节骨代谢的化学药物为主，
但在治疗的同时也存在多种药物不良反应。与以往使用的西药相

比，传统中医药能够通过“多成分、多途径、多靶点”的模式发挥药效，

患者长期服用中药后发生的不良事件相对较少，安全性高［５］。目前，

国内外学者从临床和分子生物学等诸多角度对中医药干预ＰＭＯＰ进
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　　　行了研究，并且取得了显著的进展［６－７］。为了进一

步证明中药单体及复方在 ＰＭＯＰ治疗中的积极作
用，同时为 ＰＭＯＰ的临床和基础研究提供思路，本
文就中药单体及复方在治疗 ＰＭＯＰ中的作用机制
进行了综述。

１　ＰＭＯＰ的发病机制
ＰＭＯＰ的发病机制与遗传因素、内分泌紊乱、氧化

应激反应等密切相关，而在内分泌紊乱的因素中，雌

激素水平下降是其中的重要环节［８］。女性在进入一

定年龄阶段后，卵巢功能受到影响，雌激素分泌水平

会急剧下降［９］。骨形成和骨吸收活动的平衡是维持

骨稳态的重要机制，包括成骨细胞、破骨细胞和骨髓

间充质干细胞在内的多种细胞参与了维持骨稳态的

平衡过程［１０］。正常的骨稳态平衡可以被各种因素破

坏，但是在女性绝经期，雌激素降低会加速骨重建，骨

吸收净增加，导致骨量的丢失，从而导致ＰＭＯＰ［１１－１２］。
雌激素调节在骨代谢平衡中发挥着重要的作用。一

方面，雌激素可以通过促进成骨细胞的功能来加速新

骨的形成；另一方面，雌激素可以抑制破骨细胞的活

性。此外，ＰＭＯＰ的发生和发展还涉及着多种信号通
路，如核因子－κＢ受体活化因子配体（ｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａ
ｔｏｒｏｆｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢｌｉｇａｎｄ，ＲＡＮＫＬ）／核因子－κＢ
受体活化因子（ｒｅｃｅｐｔｏｒａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒ－κＢ，
ＲＡＮＫ）／骨保护素（ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ，ＯＰＧ）信号通路、
Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路和Ｎｏｔｃｈ信号通路等多条通
路［１３－１４］。ＲＡＮＫＬ／ＲＡＮＫ／ＯＰＧ信号通路在 ＰＭＯＰ的
发生发展过程中起着关键作用。绝经后女性体内雌

激素水平急剧下降，引起成骨细胞和骨髓基质细胞等

对ＲＡＮＫＬ的表达上调，同时抑制 ＯＰＧ的表达。使得
ＲＡＮＫＬ／ＯＰＧ比值升高，破骨细胞前体细胞及破骨细
胞表面的ＲＡＮＫ与 ＲＡＮＫＬ充分结合，继而促进其增
殖、分化为成熟的破骨细胞，促进骨吸收。还有一些

ＰＭＯＰ患者体内水平升高的炎性因子，如白细胞
介素－１、白细胞介素－６、肿瘤坏死因子 －α等，这些
细胞因子可以促进成骨细胞和骨髓基质细胞分泌

ＲＡＮＫＬ，同时抑制 ＯＰＧ的分泌，从而增强 ＲＡＮＫＬ／
ＲＡＮＫ信号通路的活性，促进破骨细胞的形成和骨吸
收，导致骨量丢失［１５］。Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号通路在间
充质干细胞分化为成骨细胞的过程中起着重要作用，

Ｗｎｔ蛋白与膜上的Ｆｒｉｚｚｌｅｄ受体和低密度脂蛋白受体
相关蛋白 ５／６（ｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ－
ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ５／６，ＬＲＰ５／６）结合，激活细胞内信号，使
β－连环蛋白（β－ｃａｔｅｎｉｎ）在细胞质中积聚并进入核
内，随后与转录因子 ＴＣＦ／ＬＥＦ结合，继而调节靶基因

的表达，促进成骨细胞的增殖、分化。绝经后，雌激素

水平下降可通过多种形式抑制 Ｗｎｔ／β－ｃａｔｅｎｉｎ信号
通路，如增加Ｗｎｔ信号通路抑制药的表达，使成骨细
胞增殖、分化减少，骨形成减弱［１６］。同时，Ｎｏｔｃｈ信号
通路作为众多细胞的增殖、分化和凋亡过程中的重要

调节通路，在骨组织中，Ｎｏｔｃｈ信号通路可调节骨髓间
充质干细胞向成骨细胞或脂肪细胞分化，绝经后雌激

素水平下降将导致 Ｎｏｔｃｈ信号通路活性下降，使骨髓
间充质干细胞成骨细胞分化减少，成脂分化增加，成

骨活动下降［１７］。此外，ＰＭＯＰ的发生发展还可能与丝
裂原活化蛋白激酶 （ｍｉｔｏｇｅｎ － ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）信号通路、Ｊａｎｕｓ激酶 ／信号转导及转
录激活因子（Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ／ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉ
ｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，ＪＡＫ／ＳＴＡＴ）信号通路等有关，这
些信号通路相互交织，相互影响，共同构成复杂的调

节网络，精细调控调节成骨细胞（ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢ）、破骨
细胞（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，ＯＣ）或骨髓间充质干细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓ，ＢＭＳＣｓ）的分化和生长的平衡［１８］。

２　中药单体治疗ＰＭＯＰ
甘草酸（ｇｌｙｃｙｒｒｈｉｚｉｃａｃｉｄ，Ｇｌｙ）是从甘草中提取的

一种主要活性成分，具有抗炎、抗病毒、抗过敏等多种

生物活性［１９］。ＹＩＮ等［２０］研究发现，卵巢切除术

（ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｙ，ＯＶＸ）小鼠经Ｇｌｙ（０、４或８ｍｍｏｌ·Ｌ－１）
治疗后，破骨细胞特异性基因表达显著降低，活化 Ｔ
细胞核因子 １（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｏｆａｃｔｉｖａｔｅｄＴ－ｃｅｌｌｓ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ１，ＮＦＡＴｃ１）表达水平分别为 １００％、
０５３％和０２０％；细胞型 ＦＢＪ骨肉瘤癌基因（ｃｅｌｌｕｌａｒ
ＦＢＪｏｓｔｅｏｓａｒｃｏｍａｏｎｃｏｇｅｎｅ，Ｃ－Ｆｏｓ）表达水平分别为
１００％、０６９％和 ０２４％；抗酒石酸酸性磷酸酶
（ｔａｒｔｒａｔｅ－ｒｅｓｉｓｔａｎｔａｃｉｄｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＴＲＡＰ）表达水平分
别为 １００％、０４５％和 ０６２％；降钙素受体（ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＣＴＲ）表达水平分别为 １００％、０４３％和
０３０％；组织蛋白酶 Ｋ表达水平分别为 １００％、
０３５％和０１７％；液泡型氢离子－腺苷三磷酸酶亚基
ｄ２（ｖａｃｕｏｌａｒ－ｔｙｐｅＨ＋ －ＡＴＰａｓｅｓｕｂｕｎｉｔｄ２，Ｖ－ＡＴＰａｓｅ
ｄ２）表达水平分别为１００％、０４７％和０１８％，同时，
Ｇｌｙ可抑制破骨细胞 ＩκＢα的降解，在２０ｍｉｎ模型组
与给药组相对蛋白表达水平分别为２３％和１２％，ＥＲＫ
磷酸化水平在１０ｍｉｎ时分别为２０％和５０％，ＪＮＫ的
磷酸化水平为２２％和４８％，在统计学上差异均有统
计学意义（均Ｐ＜００５），这说明 Ｇｌｙ可经 ＮＦ－κＢ、细
胞外信号调节激酶（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ
ｋｉｎａｓｅ，ＥＲＫ）和 ｃ－Ｊｕｎ氨基末端激酶（ｃ－ＪｕｎＮ－
ｔｅｒｍｉｎａｌｋｉｎａｓｅ，ＪＮＫ）信号通路下调破骨特异性基因，
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有效抑制破骨细胞成熟和骨吸收，从而有效改善ＯＶＸ
小鼠骨质。ＴＡＮＧ等［２１］研究发现，ＯＶＸ小鼠经Ｇｌｙ治
疗后，模型组与给药组 ＮＦＡＴｃ１表达水平分别为
５１６％和０９８％，Ｃ－Ｆｏｓ表达水平分别为２３５％和
０８１％，Ｔｒａｐ表达水平分别为２１８％和１２６％，Ｄｓ－
ｓｔａｍｐ表达水平分别为 １２４５％和 １５９％，ＮＦＡＴｃ１、
Ｃ－Ｆｏｓ、Ｔｒａｐ和 Ｄｓ－ｓｔａｍｐ的表达均显著降低，且能
改善ＯＶＸ小鼠的骨丢失并改善骨小梁参数，在统计
学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５），表明 Ｇｌｙ可
下调ＮＦＡＴｃ１、Ｃ－Ｆｏｓ、Ｔｒａｐ和 Ｄｓ－ｓｔａｍｐ的表达抑制
破骨细胞生成能力，改善ＯＶＸ小鼠的骨丢失情况。

葛根素（ｐｕｅｒａｒｉｎ，Ｐｕｅ）是从中药葛根中分离的具
有扩冠作用的异黄酮类衍生物［２２］。ＱＩＵ等［２３］研究发

现，ＯＶＸ大鼠经Ｐｕｅ治疗５周后，模型组与给药组骨
体积／总体积水平分别为１５２３％和２００９％，骨最大
载荷相对水平分别为１１３２７％和１３５３４％，骨小梁数
目水平分别为 ４２５％和 ５３９％，骨小梁分离度水平
分别为０１９％和 ０３５％，在统计学上差异均有统计
学意义（均 Ｐ＜００５），表明 Ｐｕｅ可改善骨的微观结
构，抑制ＯＶＸ大鼠的骨丢失。ＺＨＡＯ等［２４］研究发现，

ＯＶＸ大鼠经 ｐｕｅ治疗后，骨钙素（ｂｏｎｅｇｌａ－ｐｒｏｔｅｉｎ，
ＯＣ）、骨碱性磷酸酶（ｂｏｎｅａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＢＡＬＰ）
和Ⅰ型前胶原 Ｎ端前肽（ｐｒｏｃｏｌｌａｇｅｎⅠ Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌ
ｐｒｏｐｅｐｔｉｄｅ，ＰＩＮＰ）的表达均明显提高，ＯＣ在模型组、
低剂量组和高剂量组表达水平分别为１４４％、３３７％
和５１０％，ＢＡＬＰ在模型组、低剂量组和高剂量组表达
水平分别为３７０％、７０１％和８２２％，在统计学上差
异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５）；ＰＩＮＰ在模型组、低
剂量组和高剂量组表达水平分别为５７５５％、４７７６％
和４２８６％；同时经Ｐｕｅ治疗后ＯＶＸ大鼠骨密度明显
提升，骨组织微结构明显改善，在统计学上差异均有

统计学意义（均Ｐ＜００５），结果表明 Ｐｕｅ可能通过促
进骨生成和抑制激酶２／信号转导及转录激活因子３
通路激活对ＰＭＯＰ起到治疗作用。

淫羊藿苷（Ｉｃａｒｉｉｎ，ＩＣＡ）是一种从淫羊藿植物中
提取的活性成分，具有调节免疫功能及改善骨代谢的

作用［２５］。ＭＡ等［２６］研究发现，ＯＶＸ大鼠经 ＩＣＡ治疗
后，模型组与给药组 ＮＦＡＴｃ１水平分别为 ３９５％和
１５６％，ｃａｔｈｅｐｓｉｎＫ水平分别为 ３８０％和 １８６％，
ＲＡＮＫ水平分别为２２１％和１３９％，ＴＲＡＰ水平分别
为２８１％和 １５９％，ＮＦＡＴｃ１、ｃａｔｈｅｐｓｉｎＫ、ＲＡＮＫ和
ＴＲＡＰ的表达均显著下降，在统计学上差异均有统计
学意义（均Ｐ＜００５），这说明ＩＣＡ可以通过抑制破骨
细胞分化改善骨质，调节 ＯＶＸ大鼠的骨丢失情况。

ＺＨＡＮＧ等［２７］研究发现，用 ＩＣＡ干预 ＯＶＸ大鼠后，成
骨相关蛋白Ｒｕｎｔ相关转录因子２（Ｒｕｎｔ－ｒｅｌａｔｅｄｔｒａｎ
ｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ２，Ｒｕｎｘ２）和Ⅰ型胶原蛋白 α２链（ｃｏｌ
ｌａｇｅｎｔｙｐｅＩａｌｐｈａ２ｃｈａｉｎ，ＣＯＬ１Ａ２）水平显著提高，模
型组与给药组 Ｒｕｎｘ２水平分别为０６４％和０９９％，
ＣＯＬ１Ａ２水平分别为０３５％和０６４％，在统计学上差
异均有统计学意义（均Ｐ＜００５），但 ＩＣＡ不影响血清
中雌二醇表达和子宫指数，说明ＩＣＡ可以通过骨保护
素／核因子 －κＢ受体活化因子配体信号轴促进 ＯＶＸ
大鼠的骨折愈合，改善ＯＶＸ大鼠骨质。

益母碱（Ｌｅｏｎｕｒｉｎｅ）是从中药益母草中提取出的
盐酸盐水合物，具有活血化瘀、利水消肿的作用。

ＺＨＡＯ等［２８］研究发现，益母碱干预大鼠骨髓中分离培

养的大鼠骨髓间充质干细胞（ｒａｔｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ－
ｄｅｒｉｖｅｄｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ｒＢＭＳＣｓ）后可以促进
ｒＢＭＳＣｓ增殖和成骨分化，同时ｒＢＭＳＣｓ中自噬相关蛋
白５（ａｕｔｏｐｈａｇｙｒｅｌａｔｅｄ５，Ａｔｇ５）、Ａｔｇ７和微管相关蛋白
１Ａ／１Ｂ－轻链３（ｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１Ａ／１Ｂ－
ｌｉｇｈｔｃｈａｉｎ３，ＬＣ３）的ｍＲＮＡ和蛋白表达水平均明显上
调，缓解了 ｒＢＭＳＣｓ的自噬，表明了益母草可以激活
ｒＢＭＳＣｓ中 的 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ｍＴＯＲ 信 号 通 路，促 进
ｒＢＭＳＣｓ向成骨细胞分化，从而发挥治疗骨质疏松的
作用。

仙茅苷（Ｃｕｒｃｕｌｉｇｏｓｉｄｅ，ＣＵＲ）是中药仙茅中提取
出的天然化学产物，具有抗炎、抗氧化和抗骨质疏松

的作用。ＺＨＡＮＧ等［２９］研究发现铁过载小鼠模型及

ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１成骨细胞系经 ＣＵＲ干预后其叉头样转
录因子Ｏ１（ｆｏｒｋｈｅａｄｂｏｘＯ１，ＦｏｘＯ１）和核因子Ｅ２相关
因子（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｅｒｙｔｈｒｏｉｄ２－ｒｅｌａｔｅｄｆａｃｔｏｒ２，Ｎｒｆ２）
水平显著上调，模型组与给药组 ＦｏｘＯ１水平分别为
０３９％和０５３％，ｐ５３水平分别为０９０％和２４３％，
Ｎｒｆ２水平和ＦｏｘＯ１磷酸化水平显著下调，在统计学上
差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５），促进 ＦｏｘＯ１核转
位，表明了 ＣＵＲ通过抗氧化和抑制过量铁诱导的
Ａｋｔ－ＦｏｘＯ１通路的磷酸化来防止过量铁诱导的小鼠
和细胞的骨丢失，能够明显缓解由铁过载引起的氧化

应激诱导的骨丢失，从而发挥治疗原发性骨质疏松症

的作用。

３　中药复方治疗ＰＭＯＰ
六味地黄丸治疗 ＰＭＯＰ已有悠久的历史，其主

要功效为滋阴补肾。ＬＩＡＮＧ等［３０］研究发现，ＯＶＸ大
鼠经六味地黄丸治疗后，ｐ５３、ｐ２１的相对蛋白表达
水平显著下降，模型组、低剂量组和高剂量组 ｐ５３水
平分别为 ２８４％、２５７％和 １５７％，ｐ２１水平分别
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ１１Ｊｕｎｅ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３３）

为３４１％、２６１％和 １８１％，同时自噬相关蛋白
ＬＣ３、自噬相关蛋白 Ｂｅｃｌｉｎ－１（Ｂｅｃｌｉｎ－１ａｕｔｏｐｈａｇｙ
ｒｅｌａｔｅｄ１，Ｂｅｃｌｉｎ－１）和 Ｙｅｓ相关蛋白（Ｙｅｓ－ａｓｓｏｃｉａｔ
ｅｄｐｒｏｔｅｉｎ，ＹＡＰ）的表达均明显上调，在统计学上差
异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５），且提高了细胞活
力和细胞周期，表明六味地黄丸可通过 ＹＡＰ－自噬
轴延缓骨髓间充质干细胞衰老，从而改善骨质

疏松症。

强骨饮是由传统名药补肾活血汤化裁而来，ＷＥＮ
等［３１］研究发现ＯＶＸ大鼠经强骨饮干预后，脂肪酸结
合蛋白４（ｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ４，ＦＡＢＰ４）和过氧
化物酶体增殖物激活受体 γ（ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒ－
ａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｇａｍｍａ，ＰＰＡＲγ）的表达明显下调，此
外，强骨饮还可以通过下调 ｐ３８的表达来防止脂肪积
聚，表明强骨饮可通过抑制脂肪聚积来改善骨质

疏松。

ＦＥＮＧ等［３２］研究发现，ＯＶＸ大鼠经左归丸干预
后，大鼠血清中 β－交联端肽（β－ＣｒｏｓｓＬａｐｓ，β－
ＣＴＸ）和ＢＡＬＰ水平显著降低，模型组、低剂量组和高
剂量组 β－ＣＴＸ水平分别为 ０７０％、０５４％ 和
０５４％，ＢＡＬＰ水平分别为０４９％、０２１％和０２１％，
在统计学上差异均有统计学意义（均 Ｐ＜００５），骨密
度和骨强度明显提升。此外蛋白表达显著增加，表明

左归丸可通过上调白细胞介素 －８（Ｃ－Ｘ－Ｃｍｏｔｉｆ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｌｉｇａｎｄ８，ＣＸＣＬ８）、肾上腺素能α－２Ａ受体
（ａｄｒｅｎｅｒｇｉｃａｌｐｈａ－２Ａｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＤＲＡ２Ａ）、Ｃ－Ｃ基
序趋化因子受体２（ｃｈｅｍｏｋｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ２，ＣＣＲ２）在骨
组织的表达来抑制骨丢失，从而治疗ＰＭＯＰ。

ＬＵＯ等［３５］研究发现，ＯＶＸ大鼠及骨髓间充质干
细胞经加味阳和汤干预后，骨形态发生蛋白 ２（ｂｏｎｅ
ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃｐｒｏｔｅｉｎ２，ＢＭＰ２）、ｐ－ＳＭＡＤ１／５／８和下
游成骨相关标志物［Ｒｕｎｔ相关转录因子 ２（Ｒｕｎｔ－
ｒｅｌａｔｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ２，ＲＵＮＸ２）、骨钙素（ｏｓｔｅｏ
ｃａｌｃｉｎ，ＯＣＮ）］的蛋白表达均显著升高，骨髓间充质干
细胞干预后模型组与中剂量组 ＢＭＰ２表达水平分别
为０３８％和０８６％，Ｐ－ＳＭＡＤ１／５／８表达水平分别为
０１６％和０６５％，ＲＵＮＸ２表达水平分别为０３６％和
０９７％，ＯＣＮ表达水平分别为０５３％和０７５％，而成
脂相关标志物ＰＰＡＲｃ的相对蛋白表达水平显著下降，
ＰＰＡＲｃ表达水平分别为１４３％和０９５％，在统计学
上差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５）；同时体内实验
表明，ＯＶＸ诱导的 ＳＤ大鼠 ＯＰ表型包括骨密度和微
观结构受损、骨代谢异常和 ＭＳＣ分化电位受损情况
明显缓解，表明了加味阳和汤药物含药血清和药物直

接干预激活了ＢＭＰ－ＳＭＡＤ信号通路，促进了 ＢＭＳＣｓ
的成骨分化，抑制了其成脂分化，从而发挥治疗ＰＭＯＰ
的作用。

彭利平等［３３］研究发现，仙灵骨葆胶囊联合金天

格胶囊治疗ＰＭＯＰ患者，试验组和对照组的改善率分
别为８７３０％和７１４３％，试验组疗效优于对照组，试
验组的骨密度、骨代谢、骨硬化蛋白等指标均得到不

同程度改善。张申尧等［３４］研究发现，用红景天苷煎

剂２０ｇｑｄ，治疗骨质疏松症患者，３个月后试验组和
对照组患者的活性氧簇（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）
分别 为 （４１５２７±８９６１）和 （７８４５９±１０６８４）
ｐｇ·ｍＬ－１，股骨骨密度（ｂｏｎｅｍｉｎｅｒａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＢＭＤ）指
数分别为（０８７±００４）和（０７７±００４）ｇ·ｃｍ－２，腰
椎ＢＭＤ指数分别为（０９９±００４）和（０８６±００２）
ｇ·ｃｍ－２，在统计学上差异均有统计学意义（均
Ｐ＜００５），表明红景天苷能够调控 ＨＩＦ－１α介导的
自噬从而抵抗骨细胞凋亡，发挥改善骨质疏松的

作用。

ＺＥＮＧ等［３６］研究发现，右归饮干预 ＯＶＸ大鼠模
型经后，显著降低了ＯＶＸ小鼠的骨丢失，抑制破骨细
胞的增加和成骨细胞的减少，显著下调了 ｐ－ｐ６５和
ＮＦＡＴｃ１蛋白的表达水平，模型组与给药组 ｐ－ｐ６５表
达水平分别为０４２％和０２３％，ＮＦＡＴｃ１表达水平分
别为０７５％和０２４％，ＩＫＢａ表达水平分别为０４７％
和０６１％，显著上调了核因子 κＢ抑制因子 α（ＮＦ－
ｋａｐｐａ－Ｂｉｎｈｉｂｉｔｏｒａｌｐｈａ，ＩＫＢα）的表达，在统计学上
差异均有统计学意义（均Ｐ＜００５），表明了右归饮通
过抑制 ＮＦ－κＢ通路抑制 ＲＡＮＫＬ诱导的破骨细胞形
成治疗ＰＭＯＰ。
４　讨论

随着全球人口老龄化的趋势日益严重，骨质疏

松症的发病率在逐年增加，给社会经济带来了沉重

的负担。绝经后的女性由于特殊的生理条件，更容

易患上这种疾病。目前，使用的药物有许多潜在的

药物不良反应。有些甚至会引起严重的并发症。

如临床上 ＰＭＯＰ首选药物是双膦酸盐类药物，这可
能会引起胃肠道药物不良反应，此外快速静脉给药

可能会引起肾毒性。本文综述了近年来中医治疗

ＰＭＯＰ的文章，发现中药单体化合物和复方对
ＰＭＯＰ的疗效十分可观，同时中医药治疗 ＰＭＯＰ的
机制是通过系统性、多环节、多途径的调控来实现

的。综上所述，淫羊藿苷、葛根素等中药单体和复

方可以通过不同的机制对 ＰＭＯＰ有显著的治疗作
用，上述体内和体外研究均显示，中医药针对不同
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的骨代谢途径具有抗骨质疏松作用，不仅可以恢复

骨骼微结构，增强骨量，促进骨骼的自我修复功能，

还可以减轻骨质疏松所引起的疼痛等其他症状，是

一种更安全、更有效的干预方法。除恢复成骨细胞

和破骨细胞之间的平衡外，经过大量的体内外实验

验证，中医药还具有抑制脂肪细胞分化、抗炎、抗氧

化、抗肿瘤、免疫调节和雌激素调解功能。

中医药防治 ＰＭＯＰ的方法多种多样，不仅限于
中药单体化合物和复方，还包括中药贴片、热敷等

手段。此外，针灸、按摩、传统运动等，也可用于预

防性保健或治疗。同时，中医药还可与相关西药联

合发挥治疗作用，有助于扩大治疗范围。但目前的

体内外研究大多样本量小，治疗时间短，分析的生

物标志物也各不相同，其疗效有待更进一步探究。

在今后的研究中，应借助现代先进的医学手段更好

地了解用于治疗 ＰＭＯＰ的中药单体及其有效成分，
并为开发更有效的抗骨质疏松药物提供有用的

信息。
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ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｄｉｃｉｎｅ
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ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓａｎｄｉｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ／ＯＬ］ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，
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ｐｕｂｍｅｄｎｃｂｉｎｌｍｎｉｈｇｏｖ／３２３４２９４７／．
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ａｇａｉｎｓｔｅｘｃｅｓｓ－ｉｒｏｎ－ｉｎｄｕｃｅｄｂｏｎｅｌｏｓｓｂｙａｔｔｅｎｕａｔｉｎｇＡｋｔ－

ＦｏｘＯ１－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｘｉｄａｔｉｖｅｄａｍａｇｅｔｏｍｉｃｅａｎｄｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｉｃ

ＭＣ３Ｔ３－Ｅ１ｃｅｌｌｓ［Ｊ／ＯＬ］．ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌＬｏｎｇｅｖ，２０１９，２０１９：
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ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／３１９４９８８５／．
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ｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｙ－ｉｎｄｕｃｅｄｂｏｎｅｌｏｓｓｂｙａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ

ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ ｃｅｌｌ（ＢＭＳＣ） ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅｖｉａｔｈｅＹｅｓ－

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ（ＹＡＰ）－ａｕｔｏｐｈａｇｙａｘｉｓ［Ｊ］．ＰｈａｒｍＢｉｏｌ，
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质疏松症患者的临床研究［Ｊ］中国临床药理学杂志，２０２４，４０

（１２）：１７２３—１７２７．
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绝经后骨质疏松患者的影响［Ｊ］中国临床药理学杂志，２０２０，
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（收稿日期２０２４－１１－１２）


