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摘  要 

慢性肾脏病(CKD)是由多种肾脏疾病长期发展而来的慢性进展性疾病，肾性骨病(renal osteopathy)是慢

性肾脏病晚期与血液透析患者的重要并发症。通常由肾小球滤过功能下降引起钙磷代谢紊乱和继发性甲

状旁腺功能亢进，进而引发骨形成与吸收的异常，以骨骼畸形、骨质疏松、骨痛、软组织和血管钙化以

及皮肤瘙痒等为主要表现。该文论述了肾性骨病的相关分子通路及治疗肾性骨病方面应用较为广泛的中

药单体和复方的作用机制，旨在为中药防治肾性骨病的临床应用及新药研发提供思路。 
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Abstract 
Chronic kidney disease (CKD) is a progressive long-term condition that evolves from various renal 
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disorders. Renal osteopathy, a significant complication in advanced CKD and hemodialysis patients, 
is typically caused by the decline in glomerular filtration rate, leading to calcium-phosphorus me-
tabolism disorders and secondary hyperparathyroidism. This, in turn, triggers abnormalities in 
bone formation and resorption, characterized by skeletal deformities, osteoporosis, bone pain, soft 
tissue and vascular calcification, and skin itching. The article discusses the molecular pathways as-
sociated with renal osteopathy and the mechanisms of action of widely used monomers and com-
pound formulations of traditional Chinese medicine in treating this condition. The aim is to provide 
insights for the clinical application and development of new drugs for the prevention and treatment 
of renal osteopathy using traditional Chinese medicine. 
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1. 引言 

慢性肾脏病(CKD)是一种由多种肾脏疾病，如肾病综合征、糖尿病肾病、急慢性肾炎等长期发展而来

的慢性疾病。据 2018 至 2019 年的横断面研究数据显示，我国约有 8200 万成人患有 CKD，发病率约为

8.2% [1]。在 CKD 的晚期阶段，尤其是血液透析患者中，肾性骨病(CKD-MBD)是一种常见的并发症[2]。
这种病症通常由肾小球滤过功能下降引起，导致钙磷代谢紊乱和继发性甲状旁腺功能亢进，进而引发骨

形成与吸收的异常。其主要症状包括骨骼畸形、骨质疏松、骨痛、软组织和血管钙化以及皮肤瘙痒等[3]。
根据骨代谢异常的特点，肾性骨病可分为高转运性骨病、低转运性骨病、混合性骨病以及由 β2-微球蛋白

变性引起的骨关节病[4]。在肾小球滤过率(GFR)低于 60 ml/min 的患者中，大约 75%至 100%的人会出现

骨质疏松的不同程度表现。流行病学研究还发现，CKD 患者的骨折风险是无 CKD 人群的 4.4 至 14.0 倍

[5]，这严重影响了患者的生活质量。 

2. 肾性骨病相关的分子调控机制 

随着对 CKD-MBD 分子调控机制研究的深入，学者们发现，肾性骨病通过一系列分子信号通路网

络来调控骨的吸收与形成之间的平衡[6]。这些通路中，肾脏–甲状旁腺激素(PTH)通路起着核心作用，

而 Wnt/β-catenin 通路和骨形态发生蛋白(BMP)通路则作为肾脏-PTH 通路的下游，共同参与调节骨的形

成与吸收[6]，此外，FGF23-Klotho 轴平衡通路在协调核心通路与其他通路间的相互作用中发挥着重要

作用[7]。 

2.1. 肾脏-PTH 通路 

在肾性骨病的分子信号网络中，甲状旁腺激素(PTH)通过肾脏-PTH 通路发挥核心作用，这一通路在

CKD-MBD 中至关重要。在正常生理状态下，PTH 与 PTH 受体(PTHR)结合，通过激活信号通路来维持骨

钙和血钙之间的平衡。PTHR 是一种异源三聚体 G 蛋白(Gαβγ)，其信号传导主要通过 Gs/cAMP/蛋白激酶

A (PKA)和 Gq/PLC/Ca2+/蛋白激酶 C (PKC)两条途径[8]。在肾功能衰竭的早期阶段，由于肾功能减退，体

内的钙磷代谢开始出现紊乱，表现为血钙水平下降、血磷水平上升，以及(或)活性维生素 D (1,25 (OH)2D3)
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的缺乏。随着肾功能的进一步恶化，甲状旁腺中的维生素 D 受体(VDR)和钙敏感受体(CaSR)的数量减少，

导致它们对维生素 D 和钙的敏感性降低[9]。这些变化可能导致甲状旁腺的代偿性增生，PTH 的分泌量增

加，破骨细胞的活性也随之增加，以调节血清中的钙磷水平。这种调节作用导致成骨和破骨过程的失衡。

最终，这些变化会导致骨转换率、骨量、骨强度的异常，以及血管或软组织的异位钙化。 
当前，针对肾脏–甲状旁腺激素(PTH)通路的临床治疗策略主要包括以下几个方面：(1) 通过调整饮

食，限制钙和磷的摄入；(2) 采用口服药物，如磷结合剂、维生素 D 及其衍生物、钙敏感受体激动剂等，

以实现早期干预；(3) 对于药物反应不佳或病情严重的患者，可能会考虑进行甲状旁腺组织的切除手术；

(4) 介入治疗技术，例如射频消融、激光消融、超声引导下的微波消融和高强度聚焦超声等，也是可行的

治疗选项[10]。然而，仅依赖于肾脏-PTH 通路的单一治疗策略已难以满足患者对高质量医疗服务的需求。

因此，深入研究与肾脏-PTH 通路相关的分子信号传导途径，已经成为医学界寻求改善疾病预后的新焦点。

这些研究可能揭示新的治疗靶点，为患者提供更多元化、个性化的治疗方案。 

2.2. Wnt/β-catenin 通路 

Wnt/β-catenin 信号通路在胚胎发育和青春期生长中起着关键作用。在肾脏受损后，这一通路可能会

被重新激活，引发一系列异常的组织反应。适度的 Wnt/β-catenin 信号能够促进急性肾损伤后的修复过程

和细胞再生。然而，如果这一信号通路被持续性激活，则可能导致慢性肾病的进展，包括肾纤维化、足

细胞的损伤、囊性肾病的发展，以及慢性肾脏病(CKD)相关的多种并发症。因此，控制 Wnt/β-catenin 信

号通路的活性，对于防治肾脏疾病具有重要的临床意义[11]。在 Wnt 信号缺失时，一个由 Dishevelled 蛋

白(DVL)、糖原合成酶激酶 3β (GSK3β)、腺瘤性息肉病基因(APC)、酪蛋白激酶 1 (CK1)以及 axin 构成的

蛋白复合体负责促使 β-catenin 磷酸化。被磷酸化的 β-catenin 将被泛素化，进而遭到蛋白酶体的降解。相

反，当 Wnt 信号出现时，Wnt 蛋白便与由 Frizzled 蛋白(FZD)及脂蛋白受体相关蛋白(LRP5/6)在细胞表面

形成的受体复合体结合，这一过程使 DVL 以及 axin-GSK3β-APC-CK1 复合体向 FZD-LRP5/6 受体复合体

聚集。这一步骤阻断了 β-catenin 的磷酸化过程，使得 β-catenin 在细胞质内积聚，继而转入细胞核内，进

而激活依赖于 T 细胞因子(TCF)和淋巴增强因子(LEF)的基因表达。这一过程促进了细胞增殖或活化，并

有助于骨细胞的分化和功能增强，从而促进骨形成[6] [11]。 
Wnt 信号通路的调节机制极为复杂，涵盖了众多分子和调控层面。其中，DKK 蛋白家族、分泌型卷

曲相关蛋白(sFRPs)、Wnt 抑制因子 1 (WIF-1)以及硬化蛋白(SOST)等都是研究较为深入的调控分子。富含

半胱氨酸的分泌蛋白 Dkk 家族，包括 Dkk1、Dkk2 和 Dkk4，它们通过与 LRP5/6 的结合，阻断 Fzd-LRP5/6
复合物的组装，进而抑制 Wnt 信号的传递。尽管 Dkk3 不与 LRP5 或 LRP6 结合，但它也不会对 Wnt 信
号通路产生影响[12]。sFRPs 和 WIF-1 作为 Wnt 信号通路的分泌型抑制剂，能够直接与 Wnt 分子结合，

阻断其与受体的结合，抑制 Wnt 信号的传导[13]。SOST，作为 Sost/SOST 基因的表达产物，是一种由骨

细胞分泌的糖蛋白，它通过与 LRP5 和 LRP6 的结合，干扰 Wnt 受体复合物的形成，抑制 Wnt 信号的传

递[14]。这些分子通过不同的机制精细调控 Wnt 信号通路，影响着疾病的发展。 
研究发现，甲状旁腺激素(PTH)能够调节 Wnt/β-catenin 信号通路，诱导成骨细胞的分化，同时该信号

通路也通过 PTH 影响软骨细胞的分化过程。PTH 能够促进组蛋白去乙酰化酶在细胞核内的积累，从而抑

制骨细胞内骨硬化蛋白的表达[15]。此外，PTH 对 Wnt 信号通路中的多个分子，包括 LRP5、LRP6、FZD-
1 和 β-catenin 的表达具有调控作用[16]。与此同时，Wnt/β-catenin 信号通路通过抑制甲状旁腺激素相关蛋

白(PTHrP)的信号活性来对 PTH 信号进行反向调节[12]。 
总而言之，PTH 通过调节包括 DKK、LRP5、LRP6、FZD-1、SOST 在内的多种信号分子，对 Wnt 信

号通路进行调控，进而影响(CKD-MBD)的发展进程。 
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2.3. BMP 通路 

BMP 是一组具有多效性的配体蛋白，属于转化生长因子 β (TGFβ)超家族。它们通过与两种类型的丝

氨酸–苏氨酸激酶型跨膜受体(分为 I 型和 II 型)结合，形成异源四聚体，从而激活 SMAD 依赖性信号通

路或 p38 丝裂原活化蛋白激酶(p38MAPK)通路。这一过程促进了成骨细胞前体和成熟成骨细胞的终末分

化，推动骨质的形成[17]。在与肾性骨病相关的研究中，BMP-7 显得尤为重要，它在人类胚胎和成年小鼠

的肾脏中有表达，并对生殖组织的发育起到关键作用，有助于软骨再生[17]。此外，BMP-7 还能抑制内源

性的 TGF-β 诱导的纤维化，在多种肾脏疾病的动物模型中展现抗纤维化和肾脏保护作用[18]。在慢性肾

脏病(CKD)合并脂蛋白受体缺失的小鼠模型中，BMP7 能够减轻血管钙化，改善 CKD 相关的高磷血症，

并通过直接作用于血管平滑肌细胞来预防血管钙化[19]。BMP-2 作为一种在 CKD 中具有促进钙化作用的

BMP，在主动脉平滑肌细胞中表达，并在细胞培养中形成类似骨细胞培养物中的钙化结节[20]，从而促进

血管钙化。研究指出，BMP2 的表达水平与血管硬度和氧化应激标志物相关联，且在 CKD 患者中，血浆

BMP-2 水平与肾小球滤过率(GFR)呈负相关[20] [21]。在 CKD 患者中，PTH 代谢异常，具有抗纤维化作

用的 BMP 水平下降，而促进钙化的 BMP 水平上升，导致 BMP 信号通路的异常，这可能加速肾性骨病

的发展。 

2.4. FGF23-Klotho 轴 

FGF23 是一种由成骨细胞和骨细胞分泌的蛋白，主要在骨骼中生成，同时也可由免疫细胞等其他细

胞类型产生[22]。它在体内的主要靶器官是肾脏和甲状旁腺[23]。在肾脏中，FGF23 通过降低近端肾小管

对 II 型钠依赖性磷酸盐转运蛋白 NaPi 2a 和 NaPi 2c 的表达来抑制磷酸盐的重吸收，并促进尿磷的排泄

[24]；在远端肾小管，FGF23 通过依赖 Klotho 的方式激活非赖氨酸激酶-4 (WNK4)增加上皮钙通道 TRPV5
和钠氯同向转运体 NCC 的表达，从而增加钙和钠的重吸收[24]。此外，FGF23 还能抑制 1α-羟化酶的活

性，减少 1,25(OH)2D 的生成，间接抑制肠道对磷的吸收，并降低 PTH 的分泌和合成。PTH 能够直接刺

激成骨细胞/骨细胞产生 FGF23，或通过提升 1,25 (OH)2D 的水平间接促进 FGF23 基因的转录[25]。交感

神经系统通过 β-肾上腺素能信号通路也能刺激骨骼中 FGF23 的产生[26]。 
Klotho 基因定位于人类 13 号染色体，主要在肾脏的远端和近端小管中表达，也在脉络丛和甲状旁腺

等组织中表达[24]。Klotho 的表达可被 VDR 激活剂通过与基因启动子中的维生素 D 反应元件结合而刺激

[25]。在 FGF23 介导的肾小管钠转运中，Klotho 发挥关键作用[24]。Klotho 还能增加外髓钾(K)通道(ROMK)
的细胞表面表达，促进磷酸盐尿症和钾的排泄[25]；在远端小管中，Klotho 通过激活香草素家族的瞬时受

体电位通道(TRPV5)，调节钙和钠的重吸收，并保护肾脏免受氧化损伤[24] [25]。抑制 Klotho 基因表达的

因素包括血管紧张素 II (AngII)、FGF23、炎症、氧化应激、尿毒症毒素、表观遗传甲基化和缺氧，这些

因素通常与 Wnt/β-catenin 通路和 TGF-β的上调有关[7]。 
近期研究揭示了 FGF23-Klotho 轴在 CKD-MBD 中的关键作用。在 Klotho 的协助下，FGF23 与 FGFRs

结合并激活下游信号通路，导致血磷、iPTH 升高和 1,25 (OH)2D3 水平下降，引发钙磷代谢紊乱、继发性

甲状旁腺功能亢进、血管钙化等，这些变化共同促成了 CKD-MBD 的发展。 
除了上述信号通路，还有其他一些信号通路参与 CKD-MBD 的调控，如谷氨酸通路、雌激素通路、

OPG/RANKL/RANK 信号通路[6]等，但这些通路的具体作用机制尚未完全阐明，需要进一步的研究来探

索。 

3. 肾性骨病的中医药治疗进展 

CKD-MBD 是 CKD 常见并发症之一其病理特点为虚实夹杂。在这种病理状态下，肾脏功能不足是主
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要的正虚表现，同时与肝脏和脾脏的功能失调有关；而邪实则主要表现为水湿、瘀血和浊毒。目前，许

多医者倾向于从肝肾阴虚证、脾肾阳虚证、瘀血内阻证、浊毒内停证等中医证型出发，采取补益与驱邪

并重的治疗策略[27]。近年来，多项研究已经证实，多种中药单体和复方能够改善 CKD-MBD 的临床症

状和相关生物标志物。这些中药通过其多方面的作用机制，展现出对 CKD-MBD 治疗的潜力。 

3.1. 中药单体 

3.1.1. 萜类 
芍药内酯苷是一种单萜糖苷类化合物，是芍药中的关键活性成分。它能够通过激活 BMP2/Smad 和

Wnt/β-catenin 信号通路，以及促进成骨细胞分化的关键转录因子 RUNX2 的表达，从而增强成骨细胞的

分化能力[28]。 
单促蛋白是一种从巴戟天根中提取的环烯醚萜糖苷，通过抑制 NF-κB 信号通路的激活，有效减少由

脂多糖(LPS)和卵巢切除术引发的骨质流失，并降低 MC3T3-E1 细胞中的炎症反应。此外，单促蛋白还能

通过提高去卵巢(OVX)小鼠血清中的骨矿物质含量(BMC)、骨体积分数(BVF)，并降低白细胞介素(IL)-1、
IL-6 和可溶性 RANKL 的水平以抗骨质疏松[29]。 

熊果酸是一种在丹参、女贞等中草药中发现的活性三萜类化合物，能够通过激活丝裂原活化蛋白激

酶、核因子-kappaB 和激活蛋白-1 等信号通路，促进成骨细胞特异性基因的表达。在小鼠颅骨形成模型

中，熊果酸显示出体内成骨活性，且在熊果酸处理的编织骨核区观察到较高比例的 BMP-2 阳性免疫染色，

表明熊果酸具有促进成骨细胞分化和增强新骨形成的潜力[30]。 
梓醇是提取于地黄的一种环烯醚萜类化合物，研究发现它可以激活信号转导与转录激活因子(STAT3)

的表达，增强骨髓间充质干细胞(BMSC)的成骨能力及其介导的血管生成，从而发挥骨保护效应。梓醇通

过抑制Wnt/β-catenin 信号通路中的DKK1 和骨硬化素的表达，增强成骨活性并促进 BMSCs 的成骨能力。

此外，梓醇还能通过抑制 KDM7A 的表达，增强 MC3T3-E1 成骨细胞中 Wnt/β-catenin 信号通路的活性，

促进成骨细胞的分化。通过 PI3K/Akt/mTOR 通路，梓醇增强 IGF-1 的分泌，并提高 MC3T3-E1 细胞中 p-
IGF-1R、p-PI3K 和 p-mTOR 的表达水平，从而调控成骨细胞的分化过程[31]。 

3.1.2. 黄酮类 
槲皮素是一种广泛存在于自然界的黄酮醇类化合物，富集于山药、黄芩和槐花等药用植物中。它能

够提升人骨髓间充质干细胞中 Runt 相关转录因子 2 (RUNX2)和 OCN 蛋白的表达水平。槲皮素主要通过

激活 Wnt/β-catenin、BMP/SMAD/RUNX2、OPG/RANKL/RANK、ERK/JNK 信号通路，增强抗氧化应激

能力，抑制细胞凋亡，以及调节转录因子的活性，从而促进成骨细胞的分化和活性，同时抑制破骨细胞

的分化和活性[32]。 
淫羊藿苷作为淫羊藿中的关键活性成分，研究表明在 0.1 μM 浓度下，它能够显著促进大鼠骨髓基质

细胞的增殖、钙沉积和成骨基因的表达。淫羊藿苷在成骨分化的早期阶段提高 TAZ、Runx2、β-catenin、
Osteopotin 和 Dlx5 的表达水平，并在后期增强骨钙素的表达。这些促进成骨的作用可以通过雌激素受体

α 抑制剂 ICI 182780 或 Wnt/β-catenin 通路抑制剂 DKK1 来阻断，揭示了淫羊藿苷可能通过 ERα/Wnt/β-
catenin 信号通路来增强骨髓基质细胞的成骨作用[33]。 

虎杖苷是一种天然白藜芦醇葡萄糖苷，也被称作反式白藜芦醇或白藜芦醇-3-β-单葡萄糖苷，是虎杖

根中提取的主要生物活性成分。虎杖苷能够显著促进骨髓间充质干细胞的增殖和碱性磷酸酶活性，提高

成骨基因(如 Runx2、osteopontin、DLX5、骨钙素、I 型胶原和 BMP2)以及 Wnt 信号通路成分(β-catenin、
淋巴增强结合因子 1、转录因子 7、c-jun、转录调节因子 c-Myc 和细胞周期蛋白 D)的表达。虎杖苷的成

骨促进作用可被 BMP 通路抑制剂 Noggin 和 Wnt/β-catenin 通路抑制剂 DKK1 所阻断。然而，DKK1 并不
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影响虎杖苷诱导的 BMP2 表达，这表明虎杖苷可能通过 BMP2-Wnt/β-catenin 信号通路来促进骨髓间充质

干细胞的增殖和成骨分化[34]。 

3.1.3. 生物碱类及其他 
小檗碱是从黄连、白毛茛、小檗等多种植物中分离的一种异喹啉生物碱。已被发现能够通过增强

Runx2 的表达或激活 Wnt/β-catenin 信号通路，显著促进骨髓间充质干细胞向成骨细胞的分化[35]。 
蛇床子素是从蛇床子和川芎中分离出来的一种天然香豆素衍生物，能够通过激活 Wnt/β-catenin 和

BMP-2/Smad1/5/8 信号通路来促进成骨细胞的分化，并抑制 RANKL 引发的破骨细胞的形成和活性[36]。 

3.2. 中药复方 

3.2.1. 加味六味地黄汤 
加味六味地黄汤是在经典方剂六味地黄汤基础上，增加了大黄、丹参、桂枝、黄芪、淫羊藿，有补肾

利水、祛瘀排毒、强筋骨之功效。郭华慧[37] [38]等人通过对 CKD-MBD 模型大鼠的研究发现加味六味地

黄汤不仅可降低 CKD-MBD 模型大鼠的血尿素氮(BUN)和血清肌酐(Scr)水平，改善肾间质纤维化；而且可

以通过提高血钙和 1,25 (OH)2D3含量，降低血磷、iPTH、FGF-23、核因子 κB 受体活化因子配体(RANKL)
和骨钙素水平，从而改善钙磷代谢紊乱。且体内实验证实加味六味地黄汤对 CKD-MBD 大鼠的骨保护作用

与骨化三醇相当。进一步的研究表明，加味六味地黄汤能够降低骨骼中的 FGF23 水平，提高 Klotho 水平，

并上调肾脏和骨骼组织中的 Wnt4 和 β-catenin 蛋白表达。这些发现提示，加味六味地黄汤可能通过调节

Wnt/β-catenin 信号通路和 Klotho-FGF23 轴，调控成骨细胞和破骨细胞的分泌，延缓 CKD-MBD 的进展。 

3.2.2. 黑地黄丸 
黑地黄丸出自《素问病机气宜保命集》，有补肾健脾，燥湿化浊之功，由熟地黄、苍术、干姜、大枣

组成。李永伟[39]等人在针对 CKD-MBD 模型大鼠的研究中发现，高剂量的黑地黄丸能够显著改善大鼠

的钙磷代谢，提升骨密度和骨体积分数，并且增加骨组织中 BMP-7 的含量及其表达水平。这些结果表明，

黑地黄丸可能通过调节骨组织内 BMP-7 的表达，改善肾性矿物质与骨代谢紊乱，延缓肾性骨病的进展。 

3.2.3. 补肾健骨方 
补肾健骨方由盐杜仲、补骨脂、淫羊藿、酒大黄、土鳖虫、生牡蛎组成。于思明教授[40]等人在其临

床研究中观察到，对于接受维持性血液透析的肾性骨病患者，在常规治疗的同时辅以补肾健骨方，能够

有效缓解患者的骨痛症状，降低血磷水平，并提高血清中 Klotho 蛋白的水平。这些发现表明补肾健骨方

可能通过调节 Klotho-FGF23 轴，影响成骨细胞和破骨细胞的功能，改善肾性骨营养不良的状况，从而延

缓 CKD-MBD 进展。 

3.2.4. 延肾一号 
延肾一号由黄芪 20 g，土茯苓 25 g，当归 15 g，醋龟板 15 g，地龙 12 g，鹿角胶 6 g，丹参 15 g，生

大黄 9 g，全蝎 3 g 组成。杨冰[41]通过对 77 名接受维持性血液透析且伴有 CKD-MBD 的患者的临床疗效

进行观察，发现延肾一号方能在改善 CKD-MBD 患者的钙磷代谢失衡和缓解临床症状的同时，还能降低

FGF23 水平，提高 Klotho 蛋白水平，并增加血红蛋白水平。这些结果表明，延肾一号方的作用机制可能

与调节 FGF23/Klotho 轴有关，从而对 CKD-MBD 患者的治疗产生积极作用。 

3.2.5. 容黄颗粒 
容黄颗粒由肉苁蓉、生大黄、牛膝、蒲公英、六月雪、姜竹茹、茯苓、桃仁、甘草组成，胡顺金等人

[42]通过对 70 例非透析 CKD-MBD 肾虚湿热证患者的临床观察发现蓉黄颗粒在纠正患者钙磷代谢紊乱、
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改善临床症状的同时，还能显著降低血清中的 FGF23 和 FGFRs 水平，并显著提高血清 Klotho 蛋白水平。

这些发现表明蓉黄颗粒可能主要通过调节 FGF23-Klotho 轴来改善钙磷代谢紊乱，并抑制继发性甲状旁腺

功能亢进，从而在防治 CKD-MBD 方面发挥有效作用。 

3.2.6. 左归丸 
左归丸出自《景岳全书》卷五十一，由熟地、山药、枸杞、山茱萸、川牛膝、菟丝子、鹿胶、龟胶组

成，起壮水之主、培左肾之元阴之功。通过对 CKD-MBD 大鼠模型的研究[43]发现左归丸可显著降低血

清磷、PTH、iPTH、肌酐、Cbfa1 蛋白、PTH mRNA 和 NaPiIIa 蛋白水平，显著升高血清钙、FGF23 蛋

白、肾脏 CYP27B1 mRNA 水平，同时可减轻 CKD 诱导的肾损伤。 

4. 小结 

肾性骨病是影响 CKD 患者常见的并发症，严重影响患者的生活质量。本综述聚焦于目前研究较为明

确的肾性骨病经典信号通路，并汇总了在治疗肾性骨病方面应用较为广泛的中药单体和复方。研究发现，

中药在缓解患者症状和改善钙磷代谢紊乱方面具有独特的优势，这些优势是西药所不具备的。然而，中

药的有效成分及其作用机制尚未完全明确。目前的研究主要集中在细胞实验层面，而关于中药如何调控

信号通路在动物模型和临床治疗中的作用，相关研究还相对较少。因此，深入研究中药如何通过调控相

关信号通路来平衡骨形成和骨吸收的过程，以及这些信号通路之间的相互作用，对于开发防治 CKD-MBD
的新药物具有重要的意义，这将为未来的药物研发提供更加充分的科学依据。 
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