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自噬对骨质疏松的影响及中药的调控作用研究进展

李玉曼 　 马紫童 　 王 　 瀚 　 刘仁慧

摘 　 要 　 骨质疏松症发生的根本机制是面对各种刺激时骨形成和骨吸收间平衡的破坏。 自噬作为细胞适应应激环境的主

要调节方式,在维持骨稳态中发挥重要的调控作用。 本文总结了自噬对骨组织细胞的影响和在各类型骨质疏松症中的作用,以
及中药及复方基于自噬对骨质疏松症的调控作用,以期为临床治疗骨质疏松症提供理论依据和新思路。
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　 　 骨质疏松症( osteoporosis,OP)是以骨量减少、骨
的微观结构退化为特征,骨脆性增加,易发生骨折的

一种全身性骨骼疾病。 其发病机制主要在于骨形成

和骨吸收间的动态平衡的破坏。 随着我国进入老龄

化社会,OP 的发生率日益增高,严重影响患者身体和

心理健康,为社会和家庭增加负担,因此如何防治 OP
成为亟待解决的问题。

自噬是一种在所有真核生物细胞中普遍存在的、
进化上保守的过程,具有许多生理功能。 自噬可更新

长寿命蛋白,去除多余或受损的细胞器;针对多种胁

迫条件(如营养限制、热以及氧化胁迫)产生细胞应

答而被诱导。 在细胞的发育和分化中发挥作用。 越

来越多证据表明自噬参与维持骨代谢平衡,在 OP 的

发病机制及防治中起到重要作用。
一、自噬参与骨质疏松症发病机制

自噬参与多种类型的 OP 的发病机制。 Rinaldo
等 [1] 总结了自噬途径的失调与 OP 之间的可能关系:
衰老、长期使用糖皮质激素( glucocorticoid,GC)和雌

激素缺乏可增加骨组织氧化应激,诱导成骨细胞( os-
teoblast,OB)和骨细胞凋亡,并增加破骨细胞 ( osteo-
clast,OC)的骨吸收,从而导致骨丢失。 另一方面,氧
化应激增加刺激自噬途径,通过降解受损的蛋白质和

细胞器,减少细胞应激,抑制 OB 和骨细胞凋亡,减轻

骨丢失和 OP。 衰老引起的自噬减少会导致氧化应激

增加。 雌激素缺乏和氧化应激引起的自噬增加活化

OC,而导致骨丢失和随后的 OP。
1. 自噬与绝经后骨质疏松症( postmenopausal os-

teoporosis,PMOP):OP 常见于绝经后妇女,由于机体

卵巢功能减退和雌激素水平下降,影响骨骼细胞活性

并导致骨丢失,是常见的 OP 类型。 PMOP 与自噬关

系密切,研究表明,卵巢切除大鼠的自噬水平减弱,但
过表达的损伤调节自噬因子可能会增加 OB 的自噬

水平,抑制增殖并诱导凋亡。 雌激素具有增强 OB 线

粒体自噬活性的功能,骨细胞区 microRNA 通过胰岛

素样生长因子 1 / 哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mamma-
lian target of rapamycin,mTOR)信号通路参与雌激素

提高骨细胞自噬活动。 激活自噬能够增加骨量,减少

骨髓腔内脂肪组织形成,增强骨髓间充质干细胞

(bone marrow mesenchy - mal stem cells,BMMSCs)成

骨分化而减弱其成脂分化 [2] 。 但也有研究得到了相

反的结论,认为卵巢切除大鼠体内自噬水平升高,雌
激素可逆转升高的自噬水平,通过调控 GPER 影响

PI3K / Akt / mTOR 信号通路抑制 OB 和软骨细胞线粒

体自噬 [3] 。
2. 自噬与老年性骨质疏松症( senile osteoporosis,

SOP):SOP 是增龄等综合因素导致的一种以骨量低

下,骨微结构损坏,骨脆性增加,容易发生骨折为特征

的全身性骨病。 研究发现,衰老小鼠自噬能力下降可

诱发 SOP,自噬诱导剂雷帕霉素通过促进 OB 功能活

动,减少 OC 数量并抑制 OC 活动,抑制骨细胞凋亡,
促进骨细胞自噬,对 SOP 起到了明显的骨保护作用。
氧化应激与 SOP 关系密切,随年龄增长,氧化应激水

平升高,抗氧化能力减弱,骨量减少,激活自噬能降低

BMMSCs 细胞的活性氧( reactive oxygen species,ROS)
水平,抑制自噬能提高 BMMSCs 细胞的 ROS 水平,调
节自噬可影响细胞周期和细胞凋亡,并恢复大鼠骨丢
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失 [2] 。
3. 自噬与糖皮质激素性骨质疏松症 ( glucocorti-

coid - induced osteoporosis,GIOP):研究表明,GC 可诱

导骨组织中 BMMSCs、OB、OC、骨细胞自噬,发挥骨保

护作用。 而高浓度 GC 损害了 BMMSCs 的增殖,诱发

自噬, 使 用 自 噬 抑 制 剂 3 - MA 后 进 一 步 抑 制

BMMSCs 的增殖并促进其凋亡,表明自噬能够维持其

增殖活力并抑制高浓度 GC 造成的凋亡,在 GC 刺激

的应激环境下保护细胞。 在 OB 中 GC 以剂量依赖的

方式调节自噬,随着时间的推移,自噬水平在 48h 达

到峰值,然后逐渐下降。 GC 诱导 OB 凋亡,抑制 OB
基因的表达,抑制自噬可进一步促进细胞凋亡和抑制

基因表达,自噬通过与 Bax / Bcl - 2 的相互作用是 OB
凋亡的重要调节因子。 地塞米松可能通过抑制 Akt /
mTOR 信号通路、调节 ROS / SIRT1 / FOXO3 通路诱导

OB 或 OC 自噬来发挥其在 GIOP 中的保护作用 [4] 。
4. 自噬与糖尿病性骨质疏松症:研究表明,糖尿

病抑制 OB 骨形成作用强于抑制 OC 骨吸收作用,减
少大鼠骨形成,降低骨密度。 高糖环境 BMMSCs 细

胞微管相关蛋白 1 轻链 3 ( microtubule - associated
protein 1 light chain 3,LC3)Ⅱ表达增加,自噬水平升

高,并通过介导 Wnt / β - catenin 通路中的相关因子

表达加强对衰老细胞的吞噬作用并提高其成骨分化

的能力。 高糖环境抑制 OB 可能与细胞内氧化应激

水平升高、线粒体损伤和自噬有关,通过 ROS - Akt -
mTOR 轴及 ERK / p38MAPK 通路影响 OB 自噬,进而

影响 其 增 殖 和 凋 亡。 高 糖 环 境 影 响 OC 是 通 过

AMPK / mTOR / ULK1 信号通路抑制 OC 形成过程中的

自噬,减弱 OC 的形成与功能 [2] 。
二、调节自噬防治 OP 的中药及复方研究

OB 和 OC 来源具有同一性,其间存在生克制化

关系,阳性、阴性调控因子以及阴阳属性的相对性。
吴克亮等 [5] 研究认为,OB 及其主导的骨生成属于

“阴”,OC 及其主导的骨吸收属于“阳”,二者动态平

衡发挥维持骨稳态的作用,二者失衡造成的骨稳态破

坏是 OP 的基本病理改变。 从微观层面来说,自噬利

于细胞生存的作用为“阳”,诱导细胞死亡的作用为

“阴”,细胞通过自噬降解属性为“阴”的无用的细胞

器、蛋白质等代谢产物,化生属性为“阳”的新的分子

元素为细胞提供能量,实现物质和能量的更新,阴阳

此消彼长,达到平衡。 若自噬过度,则过快过多地分

解代谢产物,造成细胞损伤。 若自噬不足,则代谢产

物堆积,再循环利用能量不足,不利于细胞生成与存

活。 这与 OP 中骨稳态失衡的病理状态相契合。 目

前中药基于自噬防治 OP 的作用机制研究以单味药

为主。
1. 单味药研究

(1)补阳药:肾藏精,主骨生髓,基于中医理论,
肾虚精亏是导致 OP 的主要病机,故临床主要采用补

肾法治疗。 淫羊藿、巴戟天、仙茅具有补肾阳、强筋骨

之功效。 淫羊藿主要成分淫羊藿苷能够改善卵巢切

除所致 PMOP 大鼠骨微结构,上调自噬相关蛋白的表

达。 增强 BMMSCs 成骨和矿化能力,上调成骨相关

蛋白 BMP2、RUNX2 和自噬相关蛋白 LC3 的表达,下
调 p62 蛋白的表达。 改善自噬抑制剂 3 - 甲基腺嘌

呤引起的骨小梁数目减少、骨小梁厚度和骨皮质变薄

的加剧 [6] 。 体外研究中,淫羊藿苷能增加小鼠前体

成骨细胞株(MC3T3 - E1)自噬体的数量,上调成骨

分 化 标 志 物 collagen Ⅰ、 骨 桥 蛋 白 ( osteopontin,
OPN)、骨钙素( osteocalcin,OCN)、Runx2 及自噬相关

基因 ULK1、FIP200、ATG13 的 mRNA 和蛋白的表达;
提取 7 ~ 10 天龄的 SD 雄性大鼠膝关节软骨细胞,淫
羊藿苷通过下调 NF - κB 信号通路减弱肿瘤坏死因

子( tumor necrosis factor,TNF) - α 诱导的软骨细胞凋

亡,激活自噬过程 [7] 。 仙茅有效成分仙茅苷可在用

游离铁螯合剂去铁胺处理的铁超载 OB 细胞中抑制

抗氧化酶上游蛋白 FOXO1 磷酸化,升高 FOXO1,从
而升高其下游蛋白抗氧化酶和自噬相关蛋白 LC3B
水平,促进 OB 自噬,抑制铁超载引起的 OB 的氧化损

伤,增强 OB 骨形成的作用 [8] 。 巴戟天有效成分水晶

兰苷通过 Akt / mTOR 通路增强自噬介导抗氧化作用,
保护氧化应激暴露中的 OB [9] 。

(2)补气药:人参可大补脾脏、肾脏、心脏、肺之

气,其有效成分人参皂苷 Rb2 能抑制去势小鼠 NF -
κB 信号通路和调控 mTOR 介导的自噬信号通路抑制

OC 形成和分化 [10] 。 甘草具有补脾益气之效,在体外

培养的 RAW 264. 7 细胞以及体内腹腔注射中,发现

其有效成分异甘草素可阻断 NF - κB 通路下调自噬,
从而抑制体外 OC 分化和体内 OC 形成和炎性骨吸

收 [11] 。 红景天具有益气活血之效,其有效成分红景

天苷能在 PMOP 患者中通过调控缺氧诱导因子 1α 多

肽(hypoxia - inducible factor 1 - α,HIF - 1α)介导的

自噬 从 而 抵 抗 骨 细 胞 凋 亡, 拮 抗 氧 化 应 激 改 善

OP[12] 。
(3)活血化瘀药:川芎具有活血行气、祛风止痛

的功效,其有效成分川芎嗪能够通过 AMPK / mTOR
·23·
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途径诱导自噬从而保护高 GC 刺激的成骨分化的抑

制和 BMMSCs 的凋亡 [2] 。 牛膝具有逐瘀通经、补肝

肾、强筋骨的功效,其有效成分牛膝甾酮在体外可通

过上调成骨分化相关基因 collagen Ⅰ、 OPG、 OPN、
OCN 的表达及刺激自噬体的形成从而促进 OB 分化。
β - 蜕皮甾酮可下调 GIOP 大鼠中自噬相关蛋白 Bec-
lin1、ATG5、LC3Ⅰ / Ⅱ和凋亡 [13, 14] 。

(4)清热药:穿心莲具有清热解毒凉血、消肿、燥
湿的功效,其有效成分穿心莲内酯在体外能够通过抑

制 TNF - α 激活的自噬相关 NF - κB 通路保护和促

进 BMMSCs 成骨分化;通过抑制 NF - κB 通路的活化

还可抑制 OC 分化,从而抑制骨丢失;通过调控 ERK
通路促进 OB 增殖、激活 Wnt / β - catenin 促进成骨分

化,从而增加骨合成 [15] 。 知母具有清热泻火、滋阴润

燥的功效,其有效成分芒果苷可在由叔丁基过氧化氢

构建的软骨细胞损伤模型中通过激活 AMPK 信号通

路增加软骨细胞自噬并减少凋亡 [16] 。 苦参具有清热

燥湿、杀虫利尿的功效,其有效成分苦参碱可通过调

控 NF - κB / AKT / MAPK 通路,抑制破骨细胞生成,抑
制炎性反应,减轻卵巢切除小鼠 OP 症状 [17] 。

2. 中药化学成分研究

白藜芦醇是一类天然多酚化合物,来源于虎杖、
葡萄等多种植物,表现出多种活性。 白藜芦醇能增强

GIOP 大鼠模型 SIRT1 活性,抑制 PI3K / Akt / mTOR 信

号通路,促进 OB 自噬,影响 RAW 264. 7 细胞自噬而

抑制 OC 分化,诱导由 H2O2 构建的 OB 和软骨细胞

氧化应激状态下的自噬,以降低氧化应激水平,保护

OB 存活,抑制软骨细胞增生 [18] 。
黄酮类成分槲皮素通过上调自噬相关基因 LC3

和 Beclin1 和凋亡相关基因 caspase - 3 的表达,下调

凋亡相关基因 Bcl - 2 的表达,减轻雌激素缺乏诱导

的 OP[19] 。 山奈酚是一种广泛存在于各种植物中的

膳食生物类黄酮,对新生大鼠、GC 诱导的 OP 模型、
卵巢切除诱导的 OP 模型和骨折模型均有保骨作用,
通过抑制脂肪生成、炎症、氧化应激、破骨细胞自噬和

成骨细胞凋亡,激活成骨细胞自噬,达到骨保护作用,
自噬通路 MAPK、mTOR 参与其抗 OP 作用 [18] 。 此

外,一些黄酮类成分如高良姜素、淫羊藿苷Ⅱ、芦丁等

通过调控自噬以保护 BMMSCs 的生存并促进成骨细

胞的分化 [2] 。
欧前胡素来源于白芷、防风等植物,可通过提高

自噬水平恢复去势大鼠 BMMSCs 向成骨分化的能

力,治疗 PMOP[20] 。 鸢尾素可降低自噬底物 p62 水

平,升高 LC3B 水平,通过激活自噬促进体外培养的

老龄小鼠 BMMSCs 骨向分化的能力 [21] 。 防己有效成

分防己诺林碱可通过提高自噬相关蛋白 ATG5 和 Be-
clin1 增加自噬来预防 GC 诱导的 OP 大鼠骨质流

失 [22] 。 葛根的有效成分葛根素可通过激活 AMPK /
LC3 信号通路或下调 miR - 204 表达致 LC3B 表达增

加上调自噬增强 OB 增殖和分化,还可通过 Akt /
mTOR 通路诱导 OC 自噬。 脱氢木香内酯通过下调

整合素 β3、蛋白激酶 C - β 和 ATG5 表达,抑制破骨

细胞的迁移和溶酶体生物发生和分泌,从而抑制破骨

细胞的活化 [2] 。 香豆素衍生物蛇床子素在雌激素缺

乏诱导的 OP 模型中通过上调自噬相关基因 Beclin1
和 LC3 的 mRNA 和蛋白表达水平诱导自噬,促进

BMMSCs 成骨分化 [23] 。 此外, 紫丁香苷通过上 调

LC3Ⅱ的表达诱导自噬促进成骨分化。 益母草碱通

过 PI3K / Akt / mTOR 通路激活自噬促进大鼠 BMMSCs
向成骨细胞分化。 熊果苷通过上调地塞米松引起的

自噬抑制改善小鼠 GIOP。
3. 中药复方研究

(1)补肾壮骨方药:二至丸(墨旱莲、女贞子)可

降低自噬相关基因 mTOR、ATG5、Beclin1、p62 表达从

而抑制 OC 分化来改善 GC 所致的斑马鱼 OP 症

状 [24] 。 左归丸和右归丸(熟地黄、炒山药、枸杞子、山
茱萸等)均可升高去卵巢大鼠 BMMSCs 自噬水平 [4] 。
滋阴补肾方(生龙骨、生牡蛎、桑寄生、续断、淫羊藿、
天花粉、黄连)通过上调 Wnt / β - catenin 信号通路显

著增加 OB 数量,增加骨量,治疗糖尿病合并去卵巢

OP 大鼠 [25] 。
(2)补肾健脾方药:培本固疏方(人参、鹿角片、

龟板、仙桃草等)通过抑制卵巢切除 OP 大鼠自噬相

关 NF - κB 通路抑制 OC 分化和成熟,并减少机体晚

期糖基化终末产物的堆积抗氧化应激,进一步减少

NF - κB 的表达,从而增加骨密度,提高骨强度,改善

骨代谢 [26] 。 续苓健骨方(川续断、白术、陈皮、赤芍、
红花、甘草等)治疗卵巢切除所致大鼠 OP 模型过程

中筛选差异 miRNA 的表达,发现自噬通路参与其作

用 [27] 。
(3)补肾活血方药:补正续骨丸 (何首乌、自然

铜、骨碎补、续断等)通过调节自噬相关 mTOR1 信号

通路糖体蛋白 S6 激酶 1、真核细胞翻译启始因子 4E
蛋白的表达抑制骨吸收,从而对卵巢切除所致 PMOP
大鼠模型及 OP 性骨折有一定防治作用 [28] 。 补肾通

络方能够通过降低自噬相关基因 ATG5、ATG7A 的表
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达抑制破骨细胞分化,显著改善泼尼松龙诱导的斑马

鱼 OP 症状 [29] 。
(4)滋补肝肾方药:抗疏强骨合剂 (黄芪、熟地

黄、淫羊藿、肉苁蓉、菟丝子、当归、丹参、三七、延胡

索、白芍、骨碎补、牛膝、甘草)通过降低骨组织中自

噬相关蛋白 LC3Ⅱ、Beclin1 的含量,抑制自噬达到治

疗去势 OP 的作用 [30] 。
三、展 　 　 望

OP 与中医“骨痹”、“骨痿”症状相似,基于中医

“肾主骨”的理论,中医药主要通过补肾的方法防治

OP,且能通过整体观念对患者进行综合治疗,结合病

证特点进行辨证施治,在防治 OP 方面具有其独特优

势。 但对其治疗机制的研究有待进一步加强,对自噬

相关机制的研究更是从近几年才开始的。 自噬与中

医肾阴阳理论关系密切,在骨代谢以及 BMMSCs、
OB、OC、骨细胞的增殖、分化、代谢与生理功能行使中

有重要的调控作用。 自噬的过度或不足都会引起阴

阳失衡,打破骨形成和骨吸收之间的平衡,不利于骨

稳态和骨代谢,介导 OP 的发生和发展。 但自噬在维

持骨稳态过程中发挥正向还是负向的作用未有定论,
治疗过程中过度激活或抑制自噬可能对骨代谢产生

不利影响,目前临床尚无自噬调控药物用于防治 OP
的评估,中药的双向调节作用可能会在维持自噬于适

度水平的方面发挥作用,进而维持肾中阴阳的平衡以

及骨重建平衡,调控自噬可能成为治疗 OP 的新思路。
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的细胞器产生伤害。 因此,电镜观察有助于发现毒物

对人体的早期损害作用。 在本实验中,电镜下观察到

对照组肝细胞水肿,分析原因可能是在固定过程中发

生挤压。 低剂量组肝细胞水肿、细胞核异形。 中、高
剂量组发现肝细胞灶性坏死,随着亚砷酸钠染毒剂量

的增大,肝脏损伤情况随之明显。 这与徐梦伟等 [17]

和张露露等 [18] 报道结果一致。 在电镜观察下,低剂

量组肝组织病变不明显,随着亚砷酸钠染毒剂量的增

加,肝细胞水肿更加明显,中、高剂量组出现肝血窦充

血,细胞核畸形,异染色质和毛细胆管明显增生,狄氏

间隙胶原纤维增生。 这与谢瑶芸等 [19] 研究的随着亚

砷酸钠染毒剂量的增大,肝脏的病理变化也随之加重

的结论一致。
本实验通过观察 SD 大鼠肝脏病理形态学变化

发现,亚慢性饮水砷暴露会造成肝脏超微结构变化,
且随着亚砷酸钠剂量的增加,肝脏的病理变化也随之

加重。 同时,SD 大鼠尿砷含量增高,肝脏重量下降。
由于砷中毒严重威胁人体健康,因此, 深入研究砷暴

露致肝损伤机制对于预防肝损伤至关重要。

参考文献

1 　 Mo TT, Dai H, Du H, et al. Gas chromatography ‐ mass spec-

trometry based metabolomics profile of hippocampus and cerebellum in

mice after chronic arsenic exposure[ J] . Environ Toxicol, 2019, 34

(2) : 103 - 111

2 　 Loomis D, Guha N, Hall AL, et al. Identifying occupational car-

cinogens: anupdate from the IARC Monographs[ J] . Occupati Envi-

ron Med, 2018, 75(8) : 593 - 603

3 　 姚芹, 吴顺华, 汤红英, 等 . 亚砷酸钠亚慢性染毒对小鼠肝脏

肾脏的 损 伤 作 用 [ J] . 新 疆 医 科 大 学 学 报, 2010, 33 ( 12 ) :

1388 - 1390

4 　 于慧敏, 王茜, 夏荣香, 等 . 不同价态砷染毒大鼠肾脏砷代谢

产物与相关代谢酶的关联性[ J] . 中华地方病学杂志, 2014, 33

(2) : 150 - 154

5 　 Minatel BC, Sage AP, Anderson C, et al. Environmental arsenic ex-

posure: from genetic susceptibility to pathogenesis[ J] . Environ Int,

2018, 112: 183 - 197

6 　 朱凯, 张爱华, 董令, 等 . 辅助性 T 细胞 - 17 与调节性 T 细胞

浸润在砷致大鼠肝脏损伤中的作用 [ J] . 中华地方病学杂志,

2018, 37(7) : 536 - 540

7 　 戴研平, 高晓勤 . 慢性砷染毒对大鼠睾丸肝细胞生长因子及其

受体 c - Met 表达的影响[ J] . 环境与健康杂志, 2017, 34 (8) :

670 - 673

8 　 周晴, 陈伟, 席淑华 . 砷致癌机制研究进展[ J] . 中华地方病学

杂志, 2017, 36(12) : 933 - 936

9 　 Jha SK, Mishra VK, Damodaran T, et al. Arsenic in the groundwater:

occurrence, toxicological activities, and remedies [ J ]. J Environ Sci

Health C Environ Carcinog Ecotoxicol Rev, 2017, 35(2): 84 -103

10　 刘振宇, 王克维, 郦芒, 等 . 砷致肝细胞凋亡的研究进展[ J] .

中华地方病学杂志, 2019, 5: 418 - 421

11　 王甜, 赵哲仪, 穆银贵, 等 . 亚砷酸钠所致 L - 02 人肝细胞损

伤与 p14ARF 表达下调及 MDM2、 p53 表达增加有关 [ J] . 细胞

与分子免疫学杂志, 2020, 36(6) : 507 - 512

12　 孔畅, 杨林生, 李海蓉, 等 . 内蒙古某饮水型砷中毒病区人群

体内砷蓄积与砷代谢的年内变化特征[ J] . 环境化学, 2018, 37

(11) : 2335 - 2341

13　 李静, 韩俊洋, 张露, 等 . 新疆奎屯地区砷暴露致肝损伤现况

调查[ J] . 新疆医科大学学报, 2015, 38(2) : 231 - 234

14　 高怡, 仇玉兰, 田凤洁, 等 . 低浓度饮水砷暴露大鼠体内各脏

器组织中砷的分布[ J] . 环境与健康杂志, 2011, 2: 125 - 127

15　 高怡, 仇玉兰, 田凤洁, 等 . 饮水砷暴露大鼠血砷、 尿砷和组

织砷含量测定分析[ J] . 山西医科大学学报, 2011, 1: 33 - 36

16　 宋秋楠, 郑玉建, 马艳, 等 . 亚慢性砷暴露对大鼠血液和尿液

砷含量及运动功能发育的影响[ J] . 新疆医科大学学报, 2020,

43(5) : 562 - 566

17　 徐梦伟, 任冬燕, 孙高峰, 等 . 亚砷酸钠对 SD 大鼠脏器损伤的

实验研究[ J] . 新疆医科大学学报, 2018, 41(2) : 193 - 198

18　 张露露, 吴顺华, 李静 . 亚砷酸钠致大鼠肝纤维化的实验观察

[ J] . 环境与健康杂志, 2015, 32(11) : 953 - 957, 1035

19　 谢瑶芸, 胡汉华, 汤建安, 等 . 氟砷对大鼠子代各器官组织超微

结构的影响[ J] . 新疆医科大学学报, 2002, 1: 1 - 3

(收稿日期: 2021 - 05 - 17)

(修回日期: 2021 - 05 - 30)

(上接第 34 页)
24　 田涛,傅强,朱健奎,等 . 二至丸治疗斑马鱼骨质疏松模型效益观

察及破骨细胞自噬机制 [ J] . 南京中医药大学学报, 2020, 36

(3) : 352 - 357

25　 孙勤国,徐鸿婕,罗蒙,等 . 滋阴补肾方对糖尿病合并去卵巢骨质

疏松大鼠的作用及对 Wnt / β - catenin 信号的影响[ J] . 中国骨质

疏松杂志, 2020, 26(3) : 419 - 424

26　 孙菁,李佳洋,沈沐瑶,等 . 培本固疏方对去势大鼠骨代谢及骨生

物力学的影响 [ J] . 中国骨质疏松杂志, 2020, 26 (8 ) : 1109 -

1113

27　 李生强,陈赛楠,谢冰颖,等 . 续苓健骨方对骨质疏松模型大鼠

miRNA 表达谱的作用研究 [ J] . 中国骨质疏松杂志, 2020, 26

(11) : 1561 - 1566

28　 于岩松,柳椰,那俊夫,等 . 补正续骨丸对去卵巢大鼠骨量及其相

关骨折的作用机制研究[ J] . 中国骨质疏松杂志, 2019, 25 (7) :

889 - 894

29　 谭登,张玉,张农山,等 . 补肾通络方对骨质疏松斑马鱼效应评价

及破骨细胞自噬机制[ J] . 中国实验方剂学杂志, 2020, 26 (7) :

79 - 85

30　 朱伟,李智斌,杨利学,等 . 抗疏强骨合剂对去势骨质疏松模型大

鼠骨组织中自噬相关蛋白表达的影响 [ J] . 现代中西医结合杂

志, 2020, 29(25) : 2752 - 2756

(收稿日期:2021 - 03 - 21)

(修回日期:2021 - 04 - 18)

·84·

　 ·论　 　 著· J Med Res,October 2021,Vol. 50 No. 10　 　


