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蒙药治疗老年骨质疏松机制研究进展
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【摘 要】：骨质疏松属于中老年常见的类型，最近几年中老年的患病数量越来越多，这给公共医疗事业带来很大挑战。传统治

疗骨质疏松多采取西药，指标会引起较大副作用。近年来，随着蒙药的现代应用和研究，针对老年骨质疏松显示出很好效果。文

章汇总相关的文献研究，进一步对蒙医治疗老年骨质疏松作用系统整理，以供参考借鉴。
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前言

骨质疏松是以骨量减少、骨微结构破坏和骨脆性增加为主

要特征的骨骼疾病，现如今也成为了人口老龄化最突出问题。

流行病学调查结果显示，我国人群中，超过 60周岁的群体，

骨质疏松发病率明显升高，而人口老龄化的背景下，骨质疏松

及疾病引起的骨折，会引起沉重医疗及社会经济负担[1]。现如

今，常规西药如双膦酸盐、雌激素替代疗法，治疗方式虽然对

于预防骨质疏松的发病和进展效果好，而长时间应用西药则会

引起房颤、颌骨坏死，而且增加相关心脑血管疾病风险和乳腺

癌发病风险，对治疗方式长期应用产生影响，这样就强调探讨

一种能够长时间应用并且使用安全的抗骨质疏松治疗药物非

常关键[2]。蒙医将骨质疏松纳入“骨枯症”范畴，强调病机包

括肾精亏虚、气血瘀滞，且精华同糟粕分解紊乱，具体蒙医治

疗过程，强调整体观，并注重补肾固本、活血化瘀，蒙医理论

治疗老年骨质疏松，单药和复方药物，在抗骨质疏松应用过程

展现出确切治疗优势[3]。文章针对蒙药对老年骨质疏松的认识

和治疗机制研究展开系统整理综述。

1 调控 OPG/RANKL/RANK系统恢复骨代谢平衡

正常骨代谢状况，需要维持成骨细胞、破骨细胞动态平衡，

骨质疏松患者因为破骨细胞活性增强，骨吸收速率明显超过骨

形成[4]。核因子κB 受体活化因子配体（RANKL）同破骨细胞

膜前体膜受体 RANK相结合，可激活核因子-κB（NF-κB）这

一关键信号通路，促进破骨细胞的分化。骨保护素（OPG）则

是可以作为诱饵受体，阻断这一关键过程，骨质疏松的患者，

血清 RANKL/OPG比值会明显升高。采取蒙药治疗的方式，蒙

药能够通过调控 OPG/RANKL/RANK系统恢复骨代谢的平衡。

关于蒙药调控 OPG/RANKL/RANK系统对骨代谢影响，已

有相关研究报道。赵军等[5]研究显示，对于绝经后骨质疏松症

（PMOP）模型大鼠，研究证实蒙药蓝刺头，显著促进模型大

鼠骨组织成骨分化、骨形成，降低骨代谢相关转换指标，抑制

骨吸收。图布新等[6]的研究显示，壮西-4能够明显的增加骨质

疏松大鼠骨密度，具体作用机制同药物上调miR-204表达相关。

壮西-4中剂量组大鼠腰椎及股骨骨密度、血清 miR-204及 OPG

含量均显著高于模型组，RANKL显著降低。壮西-4含药血清

可上调MC3T3-E1细胞 miR-204表达，促进细胞增殖，同时降

低 RANKL 蛋白、升高 OPG 蛋白表达，效应与 miR-204模拟

物组一致，而 miR-204抑制剂可逆转上述效应。该结果显示壮

西-4通过上调 miR-204，调控 OPG/RANKL/RANK系统，促进

成骨细胞增殖，发挥抗骨质疏松作用。

2 调控Wnt/β-catenin等相关信号通路促进骨形成

Wnt/β-catenin信号通路，可调控成骨细胞分化、骨形成，

这属于核心通路类型，能够维持骨代谢稳态。相关通路激活，

胞质β-catenin 蛋白累积转入细胞核，启动成骨相关靶基因转

录，促进成骨细胞分化、骨基质生成。而一旦 Wnt/β-catenin

信号通路受到抑制，会影响成骨分化，让骨形成减少，进一步

加速骨质疏松的进展。所以，通过蒙医药方法，激活

Wnt/β-catenin信号通路可以起到抗骨质疏松干预的作用。

乌云必力格等[7]研究构建绝经后骨质疏松小鼠模型，针对

小鼠分别予以不干预、假手术刺激、低/中/高润骨灵、阿仑膦

酸钠，研究结果在获取小鼠肾、股骨组织 Wnt3amRNA 及

β-catenin的表达。实验结果显示：模型组小鼠骨密度及Wnt3a、

β-catenin蛋白表达较空白组和假手术组显著降低（P<0.05）；

各给药组上述指标较模型组均有明显改善（P<0.05），其中润

骨灵高剂量组改善效果优于中、低剂量组（P<0.05），这个结

果说明蒙药润骨灵，改善骨细胞代谢状态，防治绝经后骨质疏

松情况。余自层等 [8]则是针对蒙药那仁满都拉调控 Wnt/β

-catenin信号通路抗骨质疏松的作用观察，而且针对具体的机

制进行探讨，研究针对构建的骨质疏松大鼠模型，区分假手术

组、模型组及那仁满都拉低、中、高剂量组，对大鼠进行连续

灌胃，检测相关蛋白表达、骨组织病理状况和成骨细胞情况，

结果表明，那仁满都拉可增加骨小梁密度、提高骨骼力学载荷

与刚度、改善骨小梁病理变化，并显著促进Wnt、β-catenin蛋

白表达。上述的研究结果，显示蒙药对Wnt/β-catenin信号通路，

起到多成分、多靶点及协同增效作用，为蒙医治疗疾病提供重

要方向。
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3 调控非编码 RNA和自噬干预细胞微观过程

微小 RNA（miRNA）在骨代谢调控过程发挥不可替代调

控作用，miRNA作为长度大概 22个核苷酸的内源性非编码单

链 RNA，基于碱基配对和靶基因 mRNA非翻译区结合，诱导

mRNA降解或者翻译抑制，这样可以在转录水平负向调控靶基

因的表达。骨代谢研究领域，大量的研究明确，多重 miRNA

参加调控成骨细胞、破骨细胞分化和增殖，多种 miRNA表达

异常，正是同骨质疏松发生风险相关，药物干预调节 miRNA

表达已然成为抗骨质疏松研制新的方向。

赵军等[9]研究，基于线粒体自噬角度，探讨采用蒙药塔布

森-2干预骨质疏松机制，研究基于卵巢法构建骨质疏松大鼠模

型，区分空白对照组、模型组、塔布森-2 高/中/低剂量组、骨

疏康组及己烯雌酚组，持续灌胃 12周的结果显示，相较于空

白对照组，模型组的大鼠骨密度降低、软骨细胞自噬降低，且

蒙药塔布森-2高中剂量方式，在骨密度、自噬水平升高明显，

而低剂量的变化并不明显，反映塔布森-2显著提升骨质疏松大

鼠骨密度，改善软骨细胞自噬，维持软骨细胞能力代谢，提供

抗骨质疏松治疗的参考依据。乌吉木等[10]的研究选取 CBA/J

雌性小鼠随机划分为 6组，予以不同的药物干预，正常组不干

预，其他的各组予以相应灌胃干预，获取小鼠干预后组织染色

并进行染色观察，同时检测干预后各小鼠肝组织长链非编码

RNA的基因表达情况。结果显示，相较于正常组的小鼠，模

型组小鼠体质量各肝指数均是升高，肝酶和相应组织 mRNA

表达水平升高，应用蒙药沙棘-10高剂量小鼠，肝脏指标、血

脂和相关肝酶水平也明显降低，而且肝脏病理损伤也减轻，明

确沙棘-10，能够较好的调节 LncRNAHOTAIR/miR-21/NLRP3

信号轴、TLR4/NFκB 通路，抑制 NLRP3 炎症小体活化，改

善小鼠的病理损伤问题，促进成骨细胞分化。

4 抗氧化应激和抗炎的多靶点系统干预

氧化应激、炎症属于相互促进的因素，共同驱动人体衰老

进程。其中氧化应激是指机体氧化剂超过人体抗氧化系统的状

况，炎症则是指免疫系统对组织损伤反应过程。氧化应激和炎

症能够互相加强，这对于骨骼产生非常重要的影响[11]。氧化应

激环境中，原先能够分化成骨细胞或者脂肪细胞的干细胞，偏

向于分化成脂肪细胞，通过抗炎和抗氧化应激，对抵抗老年骨

质疏松的作用突出。

董馨等[12]研究通过 D-半乳糖诱导以构建大鼠骨质疏松模

型，具体观察蒙药蓝刺头提取物对骨质疏松的干预效果。在研

究中选取了 36只大鼠，大鼠具体分成了 6 组：空白组、模型

组、骨疏康组、蓝刺头高剂量组、蓝刺头中剂量组、蓝刺头低

剂量组，其中模型组腹腔注射 D-半乳糖 8周后，各给药组灌胃

相应药物 8周。研究结果显示，应用不同剂量的蒙药蓝刺头药

物，药物明显能够改善氧化应激相关指标，并且改善胫骨骨密

度、骨微结构参数，表明蓝刺头兼具抗氧化、骨保护的双重效

应，减轻氧化损伤，直接改善骨微结构相关参数。基于蒙医药

理理论，蓝刺头能够固骨质、接骨愈伤、清热止痛，同现代医

学抗氧化-促骨形成这一多靶点机制高度相关，且氧化应激也可

同炎症互为因果，蒙药复方药物，基于多成分协同，覆盖网络

的多个阶段，这样基于系统层面实现骨代谢稳态修复，伴随时

间的持续推移，逐渐实现对骨微结构的改善。

5 结语与展望

综上所述，蒙药治疗老年骨质疏松的机制研究，具体呈现

出“多通路、多靶点、多层面”的特点。其中在通路层面，蒙

药治疗方式涉及 Wnt/β-catenin、FoxO/Wnt/β-catenin、OPG/

RANKL/RANK、MAPK等信号通路，而在靶点层面，涵盖关

键蛋白。在分子层面，涉及 miR-204等非编码 RNA调控及线

粒体自噬干预。在代谢层面，涉及氧化应激、炎症反应等生物

合成等通路。然而，需明确的是，当前研究仍以动物实验和细

胞实验为主，临床转化研究相对不足，且多聚焦于单一药物、

单一通路，缺乏对蒙药复方“君臣佐使”配伍的整体机制阐释。

未来应借助系统生物学、网络药理学、多组学联用等技术，构

建“药物-成分-靶点-通路-疾病”的完整网络，推动蒙药抗 OP

研究向临床转化和精准用药方向发展。
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