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摘　要　老年性骨质疏松症是原发性骨质疏松症的常见类型。线粒体在细胞能量代谢中发挥关键作用。线粒体功能障碍是细胞

衰老的核心机制之一，在老年性骨质疏松症的发生发展中发挥着关键作用。为给临床治疗老年性骨质疏松症提供参考，本文从线

粒体与脾肾、肌骨的关系和线粒体功能障碍影响老年性骨质疏松症的机制两方面探讨了老年性骨质疏松症与线粒体功能障碍的

关系，并从补肾健脾和益气温阳两方面论述了老年性骨质疏松症的中医药治疗策略。
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　　老年性骨质疏松症是常见的原发性骨质疏松症
类型，一般发生在 ７０岁以后［１］，属中医“骨痿”“骨

枯”等范畴［２］。随着我国人口老龄化的加剧，老年性

骨质疏松症的患病率逐渐上升，已成为严重的公共健

康问题。老年性骨质疏松症为低转换型，其发生与细

胞、组织、器官的老化与功能衰退有关［３］。而细胞衰

老是机体衰老的核心机制和关键驱动因素之一［４］。

线粒体是存在于真核细胞中的由两层膜包被的细胞

器，是细胞合成能量和进行有氧呼吸的主要场所，被

称为细胞内的“能量工厂”。线粒体参与细胞分化、信

号转导、凋亡，以及钙稳态和代谢重编程等生物过程，

其功能障碍与衰老密切相关。线粒体功能障碍可促

进细胞衰老［５－６］，且已被确定为导致骨质流失的重要

因素［７］。中医药治疗骨代谢相关疾病具有悠久的历

史及良好的疗效。研究发现，具有补肾、健脾作用的

中药治疗老年性骨质疏松症可有效提高患者骨密度

及改善患者症状［８－１０］。这可能与这些药物能改善线

粒体功能有关。为给临床治疗老年性骨质疏松症提

供参考，我们对该病与线粒体功能障碍的关系及中医

药治疗策略进行了探讨。

１　老年性骨质疏松症与线粒体功能障碍的关系
１．１　线粒体与脾肾、肌骨的关系

中医学认为，肾为先天之本，藏精，内蕴先天之精
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气，主骨生髓；脾为后天之本，主运化，为气血生化之

源，滋养肌骨。线粒体的主要功能是为细胞活动提供

能量支持，这与脾“主运化、为气血生化之源”的功能

相契合。线粒体 ＤＮＡ所蕴含的遗传信息也与肾“藏
精，内蕴先天之精气”相呼应；且肾气是维持人体脏腑

功能的原始动力，也与线粒体作为能量来源的功能相

契合。因此，脾肾与线粒体之间的关系不容忽视。

人体运动系统由骨骼和肌肉作为支撑。肾主骨，

脾主肌肉。肾精不足则骨髓不充，则难以濡养机体骨

骼系统，脾主运化的原始动力也会下降；脾为气血生

化之源，脾气不足，则运化失司，气血乏源，肌骨失养。

人体肌肉、骨骼与脾肾关系密切，而骨质疏松症与肌

骨相关。因此，脾肾、肌骨、骨质疏松症形成了一个紧

密联系的系统。

随着人体的衰老，脾肾功能逐渐衰退。研究发

现，骨质疏松症患者存在线粒体 ＤＮＡ突变［１１－１３］。衰

老与染色体端粒的缩短及线粒体ＤＮＡ突变的不断累
积关系密切。机体内线粒体ＤＮＡ的突变对应的是脾
肾两虚，突变所带来的影响即脾肾两虚的症状。黄宏

兴教授团队对脾肾、肌骨、线粒体与骨质疏松症之间

的关系进行了深入研究，认为脾肾、肌骨、线粒体之间

存在网状关系，提出“脾肾－肌骨－线粒体”理论［１４］。

该理论认为，肌肉与骨骼的健康状态是脾肾功能的外

在表现，而线粒体功能的正常运作是脾肾功能正常行

使的体现，线粒体与脾肾、肌骨关系密切，三者影响着

老年性骨质疏松症的发生发展。

１．２　线粒体功能障碍影响老年性骨质疏松症的机制
作为与年龄密切相关的骨代谢疾病，老年性骨质
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疏松症的发生发展受多种因素的影响。线粒体功能

障碍作为细胞衰老的核心机制之一，在老年性骨质疏

松症的发生发展中发挥着关键作用。线粒体功能障

碍影响老年性骨质疏松症的机制主要体现在ＤＮＡ突
变累积、活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）过量生
成、自噬功能减退３个方面。
１．２．１　ＤＮＡ突变累积　线粒体 ＤＮＡ作为独立遗传
系统，其编码的１３种氧化磷酸化核心蛋白直接调控
电子传递链效能，决定细胞９０％以上的腺苷三磷酸
生成能力［１５－１６］。与核 ＤＮＡ不同，线粒体 ＤＮＡ缺乏
组蛋白保护且修复机制有限，其突变率高，主要表现

为ＤＮＡ片段缺失、插入或大规模重组重构等，随着年
龄的增长，线粒体 ＤＮＡ突变在各体细胞前体中累
积［１７］。线粒体 ＤＮＡ突变会导致线粒体能量代谢效
率降低和ＲＯＳ的过量生成，ＲＯＳ累积会导致氧化应
激。氧化应激会损害骨细胞并破坏骨组织结构。

Ｇｕａｎｔｅｓ等［１８］研究发现，线粒体 ＤＮＡ受 ＲＯＳ侵蚀损
害所造成的线粒体功能障碍与骨质疏松症和阿尔兹

海默症等退行性疾病有关。Ｔｒｉｆｕｎｏｖｉｃ等［１９］构建了线

粒体ＤＮＡ基因突变小鼠模型，发现模型小鼠呈现衰
老相关蛋白表达上调、全身骨微结构破坏、进行性骨

质流失等衰老特征。体外细胞实验也证实，线粒体

ＤＮＡ突变可导致骨髓间充质干细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗ
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌ，ＢＭＭＳＣ）成骨分化障碍、破骨

细胞活性异常增强［２０］。Ｄｏｂｓｏｎ等［２１］研究发现，与正

常衰老小鼠相比，线粒体 ＤＮＡ突变小鼠骨质流失更
加明显，骨形成速率明显降低，成骨细胞数量减少，破

骨细胞数量则呈增加趋势。

线粒体ＤＮＡ突变累积还可联合炎症级联反应加
速老年性骨质疏松症的发展进程。线粒体因 ＤＮＡ突
变导致基因组稳定性失调，加剧促炎性细胞因子聚

集，进而形成慢性炎症微环境，成骨细胞分化受到抑

制而破骨细胞活性增加，导致骨形成与骨吸收失衡，

加速老年性骨质疏松症的病理进程［２２］。

１．２．２　ＲＯＳ过量生成　随着机体衰老，线粒体作为
ＲＯＳ的主要产出部位会生成过量的ＲＯＳ，ＲＯＳ逐渐累
积，超过体内抗氧化系统的清除能力会导致氧化应

激［２３］。氧化应激又会损害线粒体功能［２４］，形成恶性

循环。ＲＯＳ过量生成造成的氧化应激会抑制成骨活
性细胞，影响骨基质的形成和矿化［２５］，还会增加破骨

细胞活性，进一步加剧骨质疏松［２６－２７］。Ｆｅｎｇ等［２８］研

究发现，抑制 ＲＯＳ的生成，可恢复线粒体功能，抑制
破骨细胞的活性。

线粒体功能障碍会导致 ＲＯＳ过量生成并累积，
ＲＯＳ累积不仅与破骨细胞活性和骨吸收直接相关，还
会破坏体内抗氧化系统的平衡，导致机体内防御机制

失调。这两种因素共同作用会加速老年性骨质疏松

症的发展。

１．２．３　线粒体自噬功能减退　线粒体自噬是真核细
胞选择性清除功能失调或受损的线粒体，从而维持线

粒体稳态及细胞内环境稳定的一种生理机制。自噬

体能够识别并清除受损的线粒体，以保护细胞功能和

维持内稳态［２９］。晚期糖基化终末产物（ａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙ
ｃａｔｉｏｎｅｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓ，ＡＧＥｓ）参与衰老进程，其累积会显
著影响骨矿化、降低骨密度［３０］，对老年性骨质疏松症

的进展有重要影响［３１］。ＡＧＥｓ可通过抑制线粒体自
噬，加速ＢＭＭＳＣ的衰老，导致ＢＭＭＳＣ成骨分化能力
减弱。然而，去乙酰化酶 ３（ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓｉｒｔｕｉｎ３，
Ｓｉｒｔ３）在这一过程中发挥了关键的保护作用［３２］。Ｓｉｒｔ３
通过去乙酰化作用调控线粒体功能，涉及能量代谢、

抗氧化防御及线粒体自噬［３３］。Ｓｉｒｔ３缺失会导致成骨
细胞功能受损和骨质流失，Ｓｉｒｔ３过表达或通过巯基化
机制激活其功能，则能够维持线粒体稳态，阻止

ＢＭＭＳＣ的过早衰老［３４］。Ｓｉｒｔ３通过恢复或增强线粒
体自噬功能，可逆转ＡＧＥｓ对ＢＭＭＳＣ的影响，维持成
骨与成脂分化的平衡。这一发现也揭示了线粒体自

噬功能对维护骨代谢平衡至关重要。

衰老是老年性骨质疏松症的主要致病因素。随

着年龄的增长，人体内的 ＢＭＭＳＣ在诱导分化后会表
现出自噬功能减退［３５］。ＧａｒｃíａＰｒａｔ等［３６］研究发现，

通过基因干预增强线粒体自噬功能，可延缓 ＢＭＭＳＣ
的衰老进程。通过激活细胞内的线粒体自噬功能，还

可促进ＢＭＭＳＣ成骨分化［３７］。

线粒体自噬功能减退，会加剧线粒体 ＤＮＡ突变
和ＲＯＳ的过量生成，导致促炎性细胞因子积聚，又进
一步导致线粒体自噬功能减退。抗炎和增强线粒体

自噬功能，有助于打破这一恶性循环［３８－３９］。

２　老年性骨质疏松症的中医药治疗策略
《素问·痿论》提出的“骨枯则髓减”中，“骨枯”

和“髓减”是老年性骨质疏松症的基本病理表现；而

“骨枯”和“髓减”主要是由脾肾虚衰、肌肉骨骼失养

所致。肾虚是老年性骨质疏松症的根本病因，肾虚合
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并脾虚时，肌肉、骨骼失养加重，加速骨质疏松；肾阳

不足无力鼓动血行和脾虚统摄无力又可导致血瘀，瘀

血作为致病因素，又会加重脾肾的虚衰，使精微不布，

加重骨质疏松［４０］。线粒体与脾肾关系密切。更有学

者认为，作为维持人体生命活动的基本物质，线粒体

和“阳气”可以相提并论［４１］。因此，中医药治疗老年

性骨质疏松症的策略主要基于补肾健脾和益气温阳

两方面。

２．１　补肾健脾
付夜平等［４２］研究发现，补肾健脾中药能通过调

控线粒体自噬影响 ＢＭＭＳＣ成骨分化。龚博炀［４３］研

究发现，八子补肾胶囊能够改善衰老小鼠的骨微结

构，抑制衰老分泌表型促炎性细胞因子的释放，降低

衰老蛋白的表达，还可通过改善线粒体膜电位水平，

增强线粒体自噬能力和细胞抗氧化能力。李颖等［４４］

研究发现，补肾健脾中药复方可通过调节骨骼肌线粒

体通透转换孔的活性抑制骨骼肌细胞的凋亡。

２．２　益气温阳
有益气温阳作用的中药五味子的提取物五味子

素有抗炎、抗氧化和刺激成骨细胞增殖的作用［４５］。

含益气温阳中药黄芪、当归的复方当归活血汤能提高

成骨细胞中线粒体的生物效能，改善线粒体形态，激

活Ｃａ２＋ＲＯＳ信号通路驱动骨形成［４６］。补中益气汤

对老年性骨质疏松症脾肾两虚证有明确的治疗作

用［４７］，可改善老年骨质疏松性椎体压缩性骨折术后

患者的骨代谢，提高骨密度［４８］。网络药理学研究发

现，补中益气汤修复骨质疏松性骨折的潜在机制，与

其能改善线粒体功能、减轻氧化应激有关［４９］。

３　小　结
脾肾、肌骨、线粒体之间相互联系，三者影响着老

年性骨质疏松症的发生发展。老年性骨质疏松症与

线粒体功能障碍有密切关系，随着年龄增长，线粒体

ＤＮＡ突变累积、ＲＯＳ过量生成和线粒体自噬功能减
退，会导致机体抗氧化防御系统失衡，促进老年性骨

质疏松症的发生发展。关于两者关系的研究已成为

骨质疏松症研究的热点之一，但仍存在以下问题：

①研究多为动物实验或体外细胞实验，结果缺乏临床
研究验证；②脾肾与线粒体之间的关联机制尚不清
楚；③中医证候与线粒体功能障碍之间尚无可量化的
关联指标。

老年性骨质疏松症的中医药治疗策略主要基于

补肾健脾和益气温阳两大方面。具有补肾健脾、益气

温阳功效的中药能通过改善线粒体功能达到改善老

年性骨质疏松症患者骨代谢、提高骨密度的目的。但

目前的研究多是对药物作用机制的研究，靶向药物的

开发仍面临诸多困难。

进一步研究脾肾与线粒体之间的关联机制，开展

老年性骨质疏松症与线粒体功能障碍关系的临床研

究，寻找中医证候与线粒体功能障碍之间可量化的关

联指标，并进行靶向药物研究，将是未来老年性骨质

疏松症研究的方向。针对线粒体功能的多靶点治疗，

有望改善老年人群的骨健康水平，提升其生活质量，

推动健康老龄化进程。

参考文献

［１］　中华医学会骨质疏松和骨矿盐疾病分会．原发性骨质疏

松症诊疗指南（２０２２）［Ｊ］．中国全科医学，２０２３，２６（１４）：

１６７１－１６９１．

［２］　林贤灿，陈桐莹，林燕平，等．原发性骨质疏松症的中医

认识与探索［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２３，２９（６）：８７０－

８７４．

［３］　《老年性骨质疏松症中西医结合诊疗指南》工作组，史晓

林，刘康．老年性骨质疏松症中西医结合诊疗指南［Ｊ］．

中国骨质疏松杂志，２０２４，３０（７）：９３７－９４６．

［４］　ＨＷＡＮＧＥＳ，ＹＯＯＮＧ，ＫＡＮＧＨＴ．Ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓ

ｏｆｔｈｅｃｅｌｌｂｉｏｌｏｇｙｏｆｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｎｄａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｌ

ＬｉｆｅＳｃｉ，２００９，６６（１５）：２５０３－２５２４．

［５］　ＨＡＲＭＡＮＤ．Ａｇｉｎｇ：ａｔｈｅｏｒｙｂａｓｅｄｏｎｆｒｅｅｒａｄｉｃａｌａｎｄ

ｒａｄｉａｔｉｏｎｃｈｅｍｉｓｔｒｙ［Ｊ］．ＪＧｅｒｏｎｔｏｌ，１９５６，１１（３）：２９８－

３００．

［６］　ＷＩＬＥＹＣＤ，ＶＥＬＡＲＤＥＭＣ，ＬＥＣＯＴＰ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉ

ａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｄｕｃｅｓｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅｗｉｔｈａｄｉｓｔｉｎｃｔｓｅｃｒｅｔｏｒｙ

ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｅｔａｂ，２０１６，２３（２）：３０３－３１４．

［７］　陈明杏，文皓楠，刘小钰，等．线粒体自噬在绝经后骨质

疏松症中的调控机制［Ｊ］．辽宁中医药大学学报，２０２５，

２７（４）：２０９－２１４．

［８］　汪荣贵．六味地黄汤加味治疗老年骨质疏松的疗效评

估［Ｊ］．临床医药文献电子杂志，２０２０，７（３２）：１２９．

［９］　孙福波．探讨左归丸联合鲑鱼降钙素治疗老年骨质疏松

症的效果［Ｊ］．中西医结合心血管病电子杂志，２０１９，７（１６）：

１６７．

［１０］马清华，张竞．补中益气汤加减对老年性骨质疏松（脾肾

两虚证）的临床疗效分析［Ｊ］．中医药临床杂志，２０１７，

２９（４）：５５１－５５３．

［１１］李颖，黄宏兴，吴伙燕，等．线粒体ＤＮＡ相关因子与骨质

疏松症中医证型的关系研究［Ｊ］．广州中医药大学学报，

·５６·　中医正骨２０２６年１月第３８卷第１期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０２６，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１　　　（总０６５）　　　




２０１５，３２（４）：６５６－６６０．

［１２］何剑全．护骨素、核因子ｋＢ受体活化因子配体与老年骨

质疏松症中医证型关系初探［Ｄ］．福州：福建中医药大

学，２０１２．

［１３］李燕南，田瀚，刘树华，等．血清 ＰＯＴ１、ＴＥＲＴ、８ＯＨｄＧ、

ＳＯＤ表达水平与骨质疏松症证型的相关性分析［Ｊ］．现

代医院，２０２４，２４（３）：４８６－４８９．

［１４］黄佳纯，黄宏兴，万雷，等．脾肾－肌骨－线粒体理论探

析［Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２０２１，２７（１２）：１８４４－１８４７．

［１５］ＺＨＵＺ，ＷＡＮＧＸ．ＳｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａＤＮＡｍｕｔａ

ｔｉｏｎｓｉｎｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＡｄｖＥｘｐＭｅｄＢｉｏｌ，２０１７，１０３８：２１９－

２３０．

［１６］ＺＨＵＹ，ＹＯＵＪ，ＸＵＣ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｏｆｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ＤＮＡ３７７７—４６７９ｒｅｇｉｏｎｍｕｔａｔｉｏｎｓｗｉｔｈｍａｔｅｒｎａｌｌｙｉｎｈｅｒｉ

ｔｅｄｅｓｓｅｎｔｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｓｕｂｊｅｃｔｓｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．ＢＭＣＭｅｄ

Ｇｅｎｅｔ，２０２０，２１（１）：１０５．

［１７］ＧＡＯＸ，ＹＵＸ，ＺＨＡＮＧＣ，ｅｔａｌ．Ｔｅｌｏｍｅｒｅｓａｎｄｍｉｔｏｃｈｏｎ

ｄｒｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｃｅｌｌｕｌａｒｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｎｄ

ａｇｅｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌＲｅｖＲｅｐ，２０２２，１８（７）：

２３１５－２３２７．

［１８］ＧＵＡＮＴＥＳＲ，ＲＡＳＴＲＯＪＯＡ，ＮＥＶＥＳＲ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌｖａｒｉａ

ｂｉｌｉｔｙｉｎｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｓｐｌｉｃｉｎｇｉｓｍｏｄｕｌａ

ｔｅｄｂｙｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｃｏｎｔｅｎｔ［Ｊ］．ＧｅｎｏｍｅＲｅｓ，２０１５，

２５（５）：６３３－６４４．

［１９］ＴＲＩＦＵＮＯＶＩＣＡ，ＷＲＥＤＥＮＢＥＲＧＡ，ＦＡＬＫＥＮＢＥＲＧＭ，

ｅｔａｌ．Ｐｒｅｍａｔｕｒｅａｇｅｉｎｇｉｎｍｉｃｅｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｄｅｆｅｃｔｉｖｅｍｉｔｏ

ｃｈｏｎｄｒｉａｌＤＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００４，４２９（６９９０）：

４１７－４２３．

［２０］ＬＡＮＥＲＫ，ＨＩＬＳＡＢＥＣＫＴ，ＲＥＡＳＬ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｍｉｔｏ

ｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎａｇｅｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｉｍ

ＢｉｏｐｈｙｓＡｃｔａ，２０１５，１８４７（１１）：１３８７－１４００．

［２１］ＤＯＢＳＯＮＰＦ，ＤＥＮＮＩＳＥＰ，ＨＩＰＰＳＤ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｍｐａｉｒｓｏｓｔｅｏｇｅｎｅｓｉｓ，ｉｎｃｒｅａｓｅｓｏｓｔｅｏｃｌａｓｔａｃｔｉｖｉ

ｔｙ，ａｎｄａｃｃｅｌｅｒａｔｅｓａｇｅｒｅｌａｔｅｄｂｏｎｅｌｏｓｓ［Ｊ］．ＳｃｉＲｅｐ，２０２０，

１０（１）：１１６４３．

［２２］ＰＩＧＮＯＬＯＲＪ，ＣＨＡＮＤＲＡＡ．Ｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏａｇｅｒｅｌａｔｅｄｏｓｔｅｏ

ｐｏｒｏｓｉｓｆｒｏｍｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅｂａｓｅｄｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｍｏｄｅｌｓａｎｄｈｕ

ｍａｎａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄａｇｉｎｇｐａｒａｄｉｇｍｓ［Ｊ］．ＭｅｃｈＡｇｅｉｎｇＤｅｖ，

２０２５，２２４：１１２０２５．

［２３］ＬＩＵＪ，ＧＡＯＺ，ＬＩＵＸ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｒａ

ｐｅｕｔｉｃｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓｉｎｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ

（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２４，１５：１３２５３１７．

［２４］ＷＡＮＧＮ，ＨＡＯＹ，ＦＵＬ．ＴｒｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｅＮｏｘｉｄｅｐｒｏｍｏｔｅｓ

ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｂｏｎｅｌｏｓｓｖｉａａｃｔｉｖａｔｉｎｇＲＯＳ

ｄｅｐｅｎｄｅｎｔＮＦκＢｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２２，

１４（１９）：３９５５．

［２５］ＣＨＥＮＫ，ＱＩＵＰ，ＹＵＡＮＹ，ｅｔａｌ．Ｐｓｅｕｒｏｔｉｎａｉｎｈｉｂｉｔｓｏｓｔｅｏｃｌａｓ

ｔｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｓｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄｉｎｄｕｃｅｄｂｏｎｅｌｏｓｓｂｙ

ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ［Ｊ］．Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ，

２０１９，９（６）：１６３４－１６５０．

［２６］ＺＨＡＮＧＣ，ＬＩＨ，ＬＩＪ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ：ａｃｏｍｍｏｎｐａｔｈｏ

ｌｏｇｉｃａｌｓｔａｔｅｉｎａｈｉｇｈｒｉｓｋｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｆｏｒｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｂｉ

ｏｍｅｄＰｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ，２０２３，１６３：１１４８３４．

［２７］ＸＩＡＯＬ，ＺＨＯＮＧＭ，ＨＵＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｐｕｅｒａｒｉｎａｌｌｅｖｉａｔｅｓ

ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｉｎｔｈｅｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｙｉｎｄｕｃｅｄｍｉｃｅｂｙｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ

ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｏｇｅｎｅｓｉｓｖｉａｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆＴＲＡＦ６／ＲＯＳｄｅｐｅｎｄｅｎｔ

ＭＡＰＫ／ＮＦκＢ ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］．Ａｇｉｎｇ（Ａｌｂａｎｙ

ＮＹ），２０２０，１２（２１）：２１７０６－２１７２９．

［２８］ＦＥＮＧＸ，ＬＩＵＺ，ＳＵＹ，ｅｔａｌ．Ｔｕｓｓｉｌａｇｏｎｅｉｎｈｉｂｉｔｓｏｓｔｅｏｃｌａｓ

ｔｏｇｅｎｅｓｉｓｂｙｍｏｄｕｌａｔｉｎｇｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄＲＯＳ

ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｉｎｖｏｌｖｅｄＮｒｆ２ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＰｈａｒｍａ

ｃｏｌ，２０２３，２１８：１１５８９５．

［２９］ＶＩＶＥＳＢＡＵＺＡＣ，ＺＨＯＵＣ，ＨＵＡＮＧＹ，ｅｔａｌ．ＰＩＮＫ１ｄｅｐｅｎｄ

ｅｎｔｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔｏｆＰａｒｋｉｎｔｏｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｉｎｍｉｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．

Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１０，１０７（１）：３７８－３８３．

［３０］ＷＡＮＧＳ，ＤＥＮＧＺ，ＭＡＹ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆａｕｔｏｐｈａｇｙａｎｄ

ｍｉｔｏｐｈａｇｙｉｎｂｏｎｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉｏｌＳｃｉ，

２０２０，１６（１４）：２６７５－２６９１．

［３１］ＱＡＤＩＲＡ，ＬＩＡＮＧＳ，ＷＵＺ，ｅｔａｌ．Ｓｅｎｉｌｅｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ｔｈｅ

ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅｏｆｂｏｎｅｍａｒ

ｒｏｗｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０２０，２１（１）：３４９．

［３２］ＧＵＯＹ，ＪＩＡＸ，ＣＵＩＹ，ｅｔａｌ．Ｓｉｒｔ３ｍｅｄｉａｔｅｄｍｉｔｏｐｈａｇｙｒｅｇｕ

ｌａｔｅｓＡＧＥｓｉｎｄｕｃｅｄＢＭＳＣｓｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｎｄｓｅｎｉｌｅｏｓｔｅｏｐｏ

ｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＲｅｄｏｘＢｉｏｌｏｇｙ，２０２１，４１：１０１９１５．

［３３］ＨＵＳ，ＷＡＮＧＳ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆＳＩＲＴ３ｉｎｔｈｅｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＦｒｏｎｔＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２２，１３：８９３６７８．

［３４］ＬＩＵＦ，ＹＵＡＮＬ，ＬＩＬ，ｅｔａｌ．ＳｓｕｌｆｈｙｄｒａｔｉｏｎｏｆＳＩＲＴ３ｃｏｍ

ｂａｔｓＢＭＳＣｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅａｎｄａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓｖｉａｓｔａ

ｂｉｌｉｚｉｎｇｈｅｔｅｒｏｃｈｒｏｍａｔｉｃａｎｄｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．

ＰｈａｒｍａｃｏｌＲｅｓ，２０２３，１９２：１０６７８８．

［３５］ＯＬＩＶＥＲＬ，ＨＵＥＥ，ＰＲＩＡＵＬＴＭ，ｅｔａｌ．Ｂａｓａｌａｕｔｏｐｈａｇｙｄｅ

ｃｒｅａｓｅｄｄｕｒｉｎｇｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎａｄｕｌｔｍｅｓｅｎｃｈｙ

ｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌｓＤｅｖ，２０１２，２１（１５）：２７７９－

２７８８．

［３６］ＧＡＲＣ?ＡＰＲＡＴＬ，ＭＡＲＴ?ＮＥＺＶＩＣＥＮＴＥＭ，ＰＥＲＤＩＧＵＥ

ＲＯＥ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙｍａｉｎｔａｉｎｓｓｔｅｍｎｅｓｓｂｙｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ

ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１６，５２９（７５８４）：３７－４２．

［３７］ＷＡＮＹ，ＺＨＵＯＮ，ＬＩＹ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｙｐｒｏｍｏｔｅｓｏｓｔｅｏ

ｇｅｎｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ

ｓｔｅｍｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃｖｅｒｔｅｂｒａｅ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ

ＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２０１７，４８８（１）：４６－５２．

（下转第７１页）

·６６·　　　（总０６６）　　　中医正骨２０２６年１月第３８卷第１期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０２６，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１　




障探讨从脾论治２型糖尿病机制［Ｊ］．中国中医基础医

学杂志，２０２４，３０（１２）：２０２６－２０３０．

［４３］沈波，杨鸫祥，那俊夫，等．基于“肠道菌群”探讨从脾肾

论治原发性骨质疏松症科学内涵［Ｊ］．辽宁中医药大学

学报，２０２２，２４（４）：２０１－２０５．

［４４］ＸＩＡＯＬ，ＺＨＯＵＹ，ＢＯＫＯＬＩＹＡＳ，ｅｔａｌ．Ｂｏｎｅｌｏｓｓｉｓａｍｅｌｉｏ

ｒａｔｅｄｂｙｆｅｃａｌｍｉｃｒｏｂｉｏｔａｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈＳＣＦＡ／

ＧＰＲ４１／ＩＧＦ１ｐａｔｈｗａｙｉｎｓｉｃｋｌｅｃｅｌｌｄｉｓｅａｓｅｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｓｃｉ

Ｒｅｐ，２０２２，１２（１）：２０６３８．

［４５］ＬＵＣＡＳＳ，ＯＭＡＴＡＹ，ＨＯＦＭＡＮＮＪ，ｅｔａｌ．Ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙ

ａｃｉｄｓｒｅｇｕｌａｔｅｓｙｓｔｅｍｉｃｂｏｎｅｍａｓｓａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｆｒｏｍｐａｔｈｏ

ｌｏｇｉｃａｌｂｏｎｅｌｏｓｓ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０１８，９（１）：５５．

［４６］ＳＭＩＴＨＰＭ，ＨＯＷＩＴＴＭＲ，ＰＡＮＩＫＯＶＮ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｍｉｃｒｏ

ｂｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ，ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ｒｅｇｕｌａｔｅｃｏｌｏｎｉｃ

Ｔｒｅｇｃｅｌｌｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１３，３４１（６１４５）：

５６９－５７３．

［４７］ＯＫＡＭＯＴＯＫ，ＮＡＫＡＳＨＩＭＡＴ，ＳＨＩＮＯＨＡＲＡＭ，ｅｔａｌ．Ｏｓ

ｔｅｏｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙ：ｔｈｅｃｏｎｃｅｐｔｕａｌｆｒａｍｅｗｏｒｋｕｎｉｆｙｉｎｇｔｈｅｉｍ

ｍｕｎｅａｎｄｓｋｅｌｅｔａｌｓｙｓｔｅｍｓ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＲｅｖ，２０１７，９７（４）：

１２９５－１３４９．

［４８］ＨＵＡＮＧＺ，ＷＥＩＨ，ＷＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｉｃａｒｉｉｎｐｒｏｍｏｔｅｓｏｓｔｅｏ

ｇｅｎｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆＢＭＳＣｓｂｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＢＭＡＬ１ｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｖｉａＢＭＰｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０２０，

２１（３）：１５９０－１５９６．

［４９］ＬＩＮＱ，ＯＵＹＡＮＧＸ，ＰＡＮＱ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｃｔｓｏｆｄｒｙｎａｒｉａｅｒｈｉ

ｚｏｍａｐｒｏｍｏｔｅｂｏｎｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎＯＶＸｒａｔｓｔｈｒｏｕｇｈｍｏｄｕｌａ

ｔｉｎｇｔｈｅｇｕｔｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ［Ｊ］．ＰｌａｎｔａＭｅｄ，２０２５，９１（３）：

１２７－１４１．

［５０］ＴＡＮＧＸ，ＨＵＡＮＧＹ，ＦＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｎｕｓｏｆｆｉｃｉｎａｌｉｓ：ａ

ｐｏｔｅｎｔｉａｌｈｅｒｂｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＭｅｄ

（Ｌａｕｓａｎｎｅ），２０２３，１０：１２８９１４４．

［５１］ＣＨＥＮＧ，ＴＡＮＧＱ，ＹＵＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｇｒｏｗｔｈｐｌａｔｅ

ｃａｒｔｉｌａｇｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｂｙａｒｔｉｆｉｃｉａｌｌｉｇｈｔａｔｎｉｇｈｔｖｉａ

ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＢＭＡＬ１ｄｒｉｖｅｎｃｏｌｌａｇｅｎｈｙｄｒｏｘｙｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ

ＤｅａｔｈＤｉｆｆｅｒ，２０２３，３０（６）：１５０３－１５１６．

［５２］ＳＡＳＡＫＩＨ，ＨＡＴＴＯＲＩＹ，ＩＫＥＤＡＹ，ｅｔａｌ．Ｆｏｒｃｅｄｒａｔｈｅｒｔｈａｎ

ｖｏｌｕｎｔａｒｙｅｘｅｒｃｉｓｅｅｎｔｒａｉｎｓｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｃｌｏｃｋｓｖｉａａｃｏｒｔｉｃｏｓ

ｔｅｒｏｎｅ／ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅｉｎｃｒｅａｓｅｉｎＰＥＲ２：：ＬＵＣｍｉｃｅ［Ｊ］．Ｓｃｉ

Ｒｅｐ，２０１６，６：２７６０７．

［５３］ＬＯＢＥＮＥＡＪ，ＰＡＮＤＡＳ，ＭＡＳＨＥＫＤＧ，ｅｔａｌ．Ｔｉｍｅｒｅ

ｓｔｒｉｃｔｅｄｅａｔｉｎｇｆｏｒ１２ｗｅｅｋｓｄｏｅｓｎｏｔａｄｖｅｒｓｅｌｙａｌｔｅｒｂｏｎｅ

ｔｕｒｎｏｖｅｒｉｎｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ，２０２１，１３（４）：

１１５５．

（收稿日期：２０２５－０２－２７　本文编辑：吕宁）

（上接第６６页）

［３８］ＯＮＩＳＨＩＭ，ＹＡＭＡＮＯＫ，ＳＡＴＯＭ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａ

ｎｉｓｍｓａｎｄｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆｍｉｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］．ＥＭＢＯ

Ｊ，２０２１，４０（３）：ｅ１０４７０５．

［３９］ＧＵＩＬＢＡＵＤＥ，ＳＡＲＯＳＩＥＫＫＡ，ＧＡＬＬＵＺＺＩＬ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ａｎｄｍｉｔｏｐｈａｇｙａｒｅｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔｓｔｏａｇｉｎｇ［Ｊ］．Ｎａｔ

Ｃｏｍｍｕｎ，２０２４，１５（１）：３３７５．

［４０］中国老年学和老年医学学会骨质疏松分会肌肉、骨骼与

骨质疏松学科组．肌肉、骨骼与骨质疏松专家共识［Ｊ］．

中国骨质疏松杂志，２０１６，２２（１０）：１２２１－１２２９．

［４１］ＬＵＯＪ，ＳＨＥＮＳ，ＸＩＡＪ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａａｓｔｈｅｅｓｓｅｎｃｅ

ｏｆｙａｎｇｑｉｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｂｏｄｙ［Ｊ］．Ｐｈｅｎｏｍｉｃｓ，２０２２，２（５）：

３３６－３４８．

［４２］付夜平，钟妍苑，杨芳，等．补肾健脾法在 ＢＭＳＣｓ成骨分

化中ＵＬＫ１／ＦＵＮＤＣ１介导线粒体自噬研究［Ｊ］．中国骨

质疏松杂志，２０２５，３１（２）：１５７－１６２．

［４３］龚博炀．基于骨髓间充质干细胞探讨八子补肾胶囊通过

线粒体自噬抗老年性骨质疏松的作用及机制研究［Ｄ］．

天津：天津中医药大学，２０２４．

［４４］李颖，吴伙燕，黄宏兴，等．补肾健脾中药复方对去势大

鼠骨骼肌线粒体通透转孔调控的研究［Ｊ］．中国骨质疏

松杂志，２０１２，１８（１２）：１１３１－１１３４．

［４５］ＬＥＯＮＧＰＫ，ＣＨＥＮＮ，ＫＯＫＭ．Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｅｃａｙｉｎ

ａｇｅｉｎｇ：‘Ｑｉｉｎｖｉｇｏｒａｔｉｎｇ’ｓｃｈｉｓａｎｄｒｉｎＢａｓａｈｏｒｍｅｔｉｃａｇｅｎｔ

ｆｏｒｍｉｔｉｇａｔｉｎｇａｇｅｒｅｌａｔｅｄｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＥｘｐＰｈａｒｍａｃｏｌ

Ｐｈｙｓｉｏｌ，２０１２，３９（３）：２５６－２６４．

［４６］ＫＷＡＮＫ，ＤＯＮＧＴ，ＴＳＩＭ Ｋ．ＤａｎｇｇｕｉＢｕｘｕｅＴａｎｇ，ａ

ＣｈｉｎｅｓｅｈｅｒｂａｌｄｅｃｏｃｔｉｏｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇＡｓｔｒａｇａｌｉＲａｄｉｘａｎｄ

ＡｎｇｅｌｉｃａｅＳｉｎｅｎｓｉｓＲａｄｉｘ，ｉｍｐｒｏｖｅｓｍｉｔｏｃｈｒｏｎｄｉａｌｂｉｏｅｎｅｒ

ｇｅｔｉｃｓｉｎｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ［Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０２１，８８：１５３６０５．

［４７］马宏侠，王小红，唐秀丽，等．补中益气汤加味治疗老年性

骨质疏松症４５例临床研究［Ｊ］．河北中医，２０１４，３６（５）：

６９６－６９７．

［４８］吴亚东，郭振光，邓文杰，等．基于“脾主肌肉”探讨补中

益气汤对骨质疏松椎体压缩性骨折术后临床疗效及骨

转换标志物的影响［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０２２，

２８（１７）：９１－９７．

［４９］ＨＵＡＺ，ＤＡＩＳ，ＬＩＳ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｉｐｈｅｒｉｎｇｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔ

ｏｆＢｕｚｈｏｎｇＹｉｑｉＤｅｃｏｃｔｉｏｎｏｎｏｓｔｅｏｐｏｒｏｔｉｃｆｒａｃｔｕｒｅｔｈｒｏｕｇｈ

ｎｅｔｗｏｒｋｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｖａｌｉｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

ＯｒｔｈｏｐＳｕｒｇＲｅｓ，２０２３，１８（１）：８６．

（收稿日期：２０２５－０２－２７　本文编辑：时红磊）

·１７·　中医正骨２０２６年１月第３８卷第１期　ＪＴｒａｄＣｈｉｎＯｒｔｈｏｐＴｒａｕｍａ，２０２６，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．１　　　（总０７１）　　　



