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摘  要 

目的：系统综述中医“肾主骨”理论指导下，中药调控线粒体自噬防治骨质疏松症的作用机制与研究进展，

为中医药干预骨代谢疾病提供科学依据。方法：检索PubMed、CNKI、Bioscience、知网、万方、维普等

国内外数据库，筛选相关文献，分析中药干预与线粒体自噬的关联性研究。结果：淫羊藿、骨碎补、补骨

脂等单味中药提取物，以及左归丸、右归丸、八子补肾胶囊、补肾健脾方等中药复方，可通过PINK1/Parkin
通路、ULK1/FUNDC1通路、HIF-1α/BNIP3通路等多靶点调节线粒体自噬，改善骨微环境，延缓骨量流失，

促进成骨。其作用机制与“肾主骨”理论中补肾填精、健脾益气的治法高度契合。结论：中药调控线粒体

自噬为骨质疏松症防治提供了新思路，但仍需进一步明确其作用靶点及临床转化路径。 
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Abstract 
Objective: To systematically review the mechanisms and research progress of traditional Chinese 
medicine (TCM) in regulating mitochondrial autophagy to prevent and treat osteoporosis under the 
guidance of the TCM theory that “the kidney governs bones”, thereby providing a scientific basis for 
TCM intervention in bone metabolism disorders. Methods: Relevant literature was retrieved from do-
mestic and international databases, including PubMed, CNKI, Bioscience, CNKI Knowledge Base, Wan-
fang, and VIP, with a focus on studies investigating the relationship between TCM interventions and 
mitochondrial autophagy. Results: Extracts of individual herbs, such as Lygodium japonicum, Achy-
ranthes bidentata, and Psoralea corylifolia, as well as TCM compound formulations, such as Zuogui 
Wan, Yougui Wan, Bazibushen Capsule, and Bushen Jianshi Formula, can modulate mitochondrial au-
tophagy through multiple pathways—including PINK1/Parkin, ULK1/FUNDC1, and HIF-1α/BNIP3—
to improve the bone microenvironment, delay bone loss, and promote osteogenesis. These mecha-
nisms align closely with the TCM therapeutic principles of “tonifying the kidney and replenishing 
essence” and “strengthening the spleen and enhancing qi”. Conclusion: TCM regulation of mitochon-
drial autophagy offers novel approaches for osteoporosis prevention and treatment; however, fur-
ther clarification of its target mechanisms and clinical translation pathways is required. 
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1. 引言 

骨质疏松症(Osteoporosis, OP)是一种以骨量下降，骨微结构损坏，导致骨骼脆性增加，从而易发生骨

折为特征的全身性骨病。据相关统计数据，全球大约有 18%的人患有 OP，其中女性所占比例为 23%，男

性为 12% [1]。国内首次关于骨质疏松症的流行病学调查结果显示，65 岁以上男性的患病率为 10.7%，而

女性的患病率高达 51.6%，其发病机制与年龄、女性绝经、生活方式、营养及遗传等因素显著相关[2]，
这些因素会打破破骨细胞和成骨细胞之间的动态重建平衡，致使骨量减少、骨强度下降，从而诱发脆性

骨折，为医疗行业和患者家庭产生巨大压力。从中医角度出发，《素问·痿论》有言：“水不胜火，则骨

枯而髓虚……发为骨痿。”其中提到的骨痿症状如：腰背部位出现酸痛、四肢感觉乏力以及容易发生骨

折等情况，和骨质疏松的表现极为相似；肾主骨首次记载于《黄帝内经》：“肾主骨，生髓”，肾为先天

之本，其在体为骨，藏精而生髓。肾精充足，则髓海充盈，骨骼得以滋养，强健有力。反之，若肾精亏

损，则髓海空虚，骨骼失养难以支撑久立，遂羸弱无力。二者分别说明了 OP 在中医层面的证候及其病

机，而近年来随着中医药分子层面研究的深入[3]，许多学者发现，使用具有补肾健骨功效的单味中药或

复方时，可通过调控线粒体自噬维持骨细胞稳态，最终实现防治 OP 的疗效。故本文将从“肾主骨”理论

出发，总结近年来国内外关于中药调控线粒体自噬防治骨质疏松症的研究进展，为新药研发及精准医疗

提供方向。 
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2. “肾主骨”理论与骨质疏松症的中医阐释 

2.1. 古籍记载 

《黄帝内经》云“人始生，先成精”，此处的精，即先天之精，而肾藏精，主命火，是生命的原始动

力，明末医家李中梓在《医宗必读》有言“先天之本在肾，肾应北方之水……”可见肾在中医传统中拥有

其独特的地位；而肾主骨理论起源同样可追溯至《黄帝内经》，在《素问·宣明五气》中就有：“肾主

骨，生髓……”的记载，此论述揭示了肾与骨、骨髓之间的密切联系，奠定了肾主骨理论的基础。《素

问·逆调论》曰：“肾者水也，而生于骨，肾不生则髓不能满”，《中西汇通医经精义·脏腑之官》曰：

“髓者，肾精所生，精足则髓足，髓在骨内，髓足者骨强”，阐述了人体骨骼健康与肾气盛衰之间的直接

联系，骨骼依赖骨髓充盈，骨髓依赖肾精的滋养，肾精充足，骨髓生化有源，则骨强健。反之就如《素

问，痿论》“肾气热……骨枯而髓减，发为骨痿”，出现“足不任身”“腰脊不举”等证候，与 OP 患者

感觉到乏力，腰背容易疼痛，甚至全身骨痛，严重骨质疏松还可导致身体出现驼背等变形情况高度符合。 

2.2. 现代研究 

近年来随着中医药在动物实验及细胞分子学的研究开展，我们得以知晓：成功建立 SD 大鼠肾阳虚

模型后，大鼠会表现出毛发干枯、畏寒喜暖、卷缩弓背等症状，长期监测会发现其活动次数明显减少，

骨密度、骨矿含量显著降低[4]；由于肾阳虚，出现海马体内线粒体 ATP 与 AMP 含量的显著降低，神经

调节方面导致下丘脑–垂体–靶腺轴功能紊乱，内分泌激素的反馈调节失效，导致海马神经元缺乏能量

供给，无法将神经内分泌信号精准传递；在免疫调节方面，由于能量供给不足，免疫细胞与海马神经元

细胞之间，通过细胞因子、神经肽等物质相互调节的平衡被打破，最终导致机体神经、内分泌、免疫相

关疾病风险上升[5]。顾伏龙[6]通过临床观察自拟方：抗骨疏方，发现其能改善患者骨密度、功能障碍、

疼痛程度等方面，同时还通过动物实验，进一步验证了中药干预能显著升高 PINK1、Parkin 及 LC3 的表

达，进而在一定程度上恢复线粒体自噬功能，促进线粒体的清除和更新，进而维持骨细胞的正常功能。

林伟[7]使用补肾潜阳汤，针对脾肾阳虚型 OP，治疗 12 周后，总有效率 96.08%对比阿仑膦酸钠维 D3 西

药组 78.43%，显著降低 β-CTX (β胶原降解产物，骨吸收指标)，升高 BGP (骨钙素，骨形成指标)；陈柯

如[8]使用加味金刚丸，治疗女性绝经后肾阳虚型 OP，治疗 6 个月，可显著增加全髋、腰椎骨密度，调节

RANK/RANKL/OPG 轴。在中医理论指导下，运用中药辨证论治，辨证施治均能取得不错疗效，故收集

近年来基于“肾主骨”理论的中药调控线粒体自噬防治骨质疏松症的研究进展，为日后 OP 领域的研究提

供方向和思路。 

3. 线粒体自噬在防治骨质疏松症中的关键作用 

线粒体自噬是一种选择性巨自噬过程，用于识别并清除受损、老化或多余的线粒体。它不仅是维持

线粒体网络质量的核心机制，也参与发育、细胞分化以及对各种应激的适应。 

3.1. 泛素依赖的线粒体自噬：PINK1-Parkin 通路 

在正常线粒体中，丝氨酸/苏氨酸激酶(PINK1)通过外膜和内膜转位酶进入线粒体后，在一系列的加工

和降解后，其在线粒体内始终维持极低水平。但当线粒体受损，膜电位(ΔΨm)丧失时，PINK1 无法进入

内膜，大量累积于线粒体外膜，PINK1 磷酸化线粒体外膜表面的泛素分子，生成磷酸化泛素(pUb)。pUb
作为“锚定信号”与胞质中自抑制状态的 E3 泛素连接酶 Parkin 结合，诱导其构象打开。随后 PINK1 进

一步磷酸化 Parkin 自身的类泛素(Ubl)结构域，赋予 Parkin 强大的泛素连接酶活性。激活的 Parkin 在线粒

体外膜广泛催化泛素化反应，合成 K63 和 K48 连接的泛素链。PINK1 持续磷酸化这些新生泛素链，产生
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更多的 pUb，形成正反馈环，使线粒体表面迅速被磷酸化泛素链“装饰”，与自噬受体结合后，最终将

受损区域孤立包裹，形成自噬体，与溶酶体融合后完成降解。 

3.2. 泛素非依赖的受体介导线粒体自噬 

3.2.1. BNIP3/NIX 通路 
BNIP3 和其同源蛋白 NIX (BNIP3L)属于 BH3-only 蛋白，受 HIF-1α转录调控，在低氧条件下大量表

达。其结构包含与自噬受体相同的 LIR 基序，可直接诱导自噬。此外，BNIP3/NIX 也能通过影响线粒体

分裂蛋白 Drp1 的募集，协同促发自噬。 

3.2.2. FUNDC1 通路 
FUNDC1 是线粒体外膜整合蛋白(Tyr18 和 Ser13)，在生理状态下被 Src 激酶和 CK2 磷酸化，抑制其

LIR 基序与 LC3 的结合。缺氧时，线粒体蛋白磷酸酶 PGAM5 使 FUNDC1 的 Ser13 去磷酸化，Src 活性

降低也使 Tyr18 磷酸化下降，去磷酸化的 FUNDC1 暴露出 LIR，与 LC3 亲和力剧增，高效介导线粒体自

噬。 

3.2.3. 其他线粒体自噬受体 
BCL2L13：哺乳动物中 BCL2L13 含有 LIR 基序，能绕过 Parkin 直接诱导自噬，且在网织红细胞成

熟中可替代 NIX 功能。 
FKBP8：外膜蛋白 FKBP8 通过其 N 端 LIR 与 LC3A 结合，避免受损线粒体依赖泛素信号进入自噬

途径。 

4. 骨细胞中的线粒体自噬 

成骨细胞中线粒体自噬起到维持高能合成、抵抗氧化凋亡的质控作用[3]，主要通过 PINK1/Parkin 通

路清除受损线粒体，减少活性氧(ROS)积累，避免氧化应激诱导的成骨细胞凋亡，从而维持成骨功能[9]；
同时在成骨分化过程中，线粒体自噬通过 ATG7 依赖的代谢重编程，将细胞能量代谢从糖酵解转向氧化

磷酸化(OXPHOS)，为矿化过程提供充足 ATP。 
在破骨细胞中，它具有精准调控信号强度与保障极端微环境作业的能力[10]，破骨细胞受成骨细胞所

分泌的骨保护素(OPG)作用，会激活破骨细胞内的 PINK1/Parkin 通路蛋白，增强其线粒体自噬，降低破

骨细胞内 ROS 水平，从而抑制骨吸收功能[11]。同时当线粒体自噬过度激活时，破骨细胞内 ATP 生成不

足，导致骨吸收能力下降，反之，自噬抑制会加剧骨吸收；泛素特异性蛋白酶 USP8 通过去泛素化稳定

Parkin 蛋白，维持线粒体自噬水平，若 USP8 缺失会导致破骨细胞线粒体功能障碍[12]，ROS 积累，进而

异常分泌炎症因子，间接抑制成骨细胞功能。 
在间充质干细胞(MSCs)中，线粒体自噬是决定成骨/成脂分化的代谢开关[13]，线粒体自噬水平适度

升高可促进 MSCs 向成骨细胞分化，ATG7 驱动的线粒体自噬通过激活 PI3K-AKT 通路，重编程能量代

谢，显著提升 MSCs 的成骨分化能力及骨再生效率，而过度自噬则导致线粒体过度损耗[14]，促使 MSCs
转向脂肪分化，加剧骨质疏松；MSCs 可通过隧道纳米管(TNTs)向成骨细胞转移健康线粒体，直接修复其

线粒体损伤[15]，若 MSCs 自身线粒体自噬受损(如肥胖状态下)，则丧失转移能力，导致成骨功能下降，

若遭受辐射损伤后，MSCs 转移的线粒体若功能异常(如 ROS 水平高) [16]，反而会异常激活破骨细胞，

加剧骨溶解。 
综上所述：线粒体自噬失衡打破骨代谢平衡成骨细胞线粒体自噬不足会导致氧化应激累积，成骨功

能下降；破骨细胞线粒体自噬过度激活，细胞能量供应不足，骨吸收会相对减弱；MSCs 线粒体自噬失调

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.158428


张孝烔，张杰 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.158428 215 中医学 
 

会导致成骨分化障碍、异常分泌炎症因子最终加剧骨流失；PINK1/Parkin 通路在三类细胞中均参与线粒

体自噬，成骨细胞中激活该通路促进骨形成；破骨细胞中激活该通路抑制骨吸收；MSCs 中激活该通路优

化成骨分化。AMPK 通路通过调节自噬水平，在成骨细胞中促进骨再生，在破骨细胞中抑制骨吸收。 

5. 中药调控线粒体自噬防治骨质疏松症的实验与临床研究 

5.1. 单味中药及活性成分 

5.1.1. 淫羊藿 
淫羊藿最早见于《神农本草经》，其性温，味辛、甘，归肝、肾经，具有温补肾阳，强筋骨等疗效，

临床常用于治疗骨质疏松等疾病，淫羊藿苷(ICA)作为淫羊藿的主要活性化合物，具有明确的抗骨质疏松

作用[17]，王宁[18]等人，通过绝经后骨质疏松症(PMOP)小鼠模型的建立，证实了淫羊藿苷可通过雌激素

受体 α (ERα)介导的沉默调节蛋白 1 (SIRT1)/叉头框蛋白 O3a (FOXO3a)途径，提高 PINK1/Parkin 依赖性

线粒体自噬水平，从而调节骨代谢，促进骨重塑，改善绝经后骨质疏松症。实验中巧妙运用了 ERα拮抗

剂及 SIRT1 抑制剂，使下游分子出现相应变化，更具说服力。 

5.1.2. 骨碎补 
骨碎补为水龙骨科植物槲蕨的干燥根茎，性温味苦，归肝、肾经，具有活血续伤、补肾强骨等功效。

其提取物骨碎补总黄酮(TFDF)，具有抗骨质疏松、肾保护、促进骨折愈合及牙齿生长的作用[19]，YILI 
ZHANG [20]团队通过建立结合卵巢切除术与慢性不可预测轻度应激(OVX-CUMS)的小鼠模型，模拟绝经

后 OP 伴有类似抑郁的行为，通过给予不同浓度的 TFDT，与模型组和雌二醇治疗组进行比较，得出 TFDF
组的骨形成标志物表达水平升高，骨吸收标志物表达水平低于模型组，其中 TFDF 高剂量组最接近假手

术组/雌二醇治疗组；并发现 TFDF 恢复了 SIRT1-FOXO3-DEPP1 信号传导以及 MC3T3-E1 细胞中的自噬

–线粒体平衡，为 TFDF 治疗绝经后抑郁症 OP 提供了实用的“单药双器官”策略可能。 

5.1.3. 补骨脂 
补骨脂作为传统中药，其味辛、苦，性大温，归肾、脾经，具有温补脾肾，固精缩尿等作用，其提取

物补骨脂素能够调控成骨细胞/破骨细胞平衡，进而促进骨折愈合[21]，程俊[22]通过细胞分子实验研究发

现，补骨脂素能够提高线粒体自噬相关蛋白 PINK1 和 Parkin 表达，降低 p62 表达，这一作用被线粒体抑

制剂所抑制，且分子对接及动力学模拟也显示补骨脂素与 PINK1 直接靶向结合较强，二者共同指向补骨

脂素可能通过激活小鼠颅顶前成骨细胞(MC3T3-E1 细胞)PINK1/Parkin 通路介导的线粒体自噬，清除受损

线粒体，上调成骨相关蛋白表达，增强成骨活性，促进骨基质矿化，在骨质疏松症的防治工作上具有积

极效应，但因其长期或高剂量使用可能存在潜在的肝肾毒性风险[23]，故而仍需进一步实验，以寻求安全

且有效的剂量及使用方法。 

5.2. 中药复方 

5.2.1. 左、右归丸 
左、右归丸是明代著名医家张景岳(张介宾)所创，他依据《黄帝内经》“阴阳互根”理论，提出“善

补阳者，必于阴中求阳……善补阴者，必于阳中求阴”的核心思想，在两方中均使用了熟地、山药、山萸

肉、枸杞、菟丝子、鹿角胶。而左归丸含龟板胶、川牛膝，重在滋阴；右归丸含肉桂、附子、当归、杜

仲，重在温阳。现代研究证实其在延缓衰老、调节免疫、抗骨质疏松[24]等方面有广泛药理作用。郭晛[25]
成功建立 SD 大鼠绝经后骨质疏松症(PMOP)模型，并通过对各组大鼠胫骨三维重建(Micro-CT)检测，显

示与模型组比较，各给药组骨密度、骨体积分数、骨小梁厚度显著升高(P < 0.05, P < 0.01)，骨小梁分离
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度显著降低(P < 0.05, P < 0.01)；用酶联免疫吸附法(ELISA)检测血清骨钙素(BGP)，发现与模型组比较，

各给药组血清 BGP 含量显著降低(P < 0.01)，与西药组比较，左归丸组和右归丸组血清 BGP 含量显著降

低(P < 0.01)；通过 Western Blot 检测，发现与模型组比较，各给药组 PINK1 蛋白表达均显著下调(P < 0.01)，
但各给药组 LC3Ⅱ/LC3Ⅰ均高于模型组，左、右归丸组优于西药组，说明左、右归丸能促进 LC3Ⅰ向 LC3Ⅱ
转换，改善线粒体自噬水平。综上该研究证实左、右归丸在促进骨形成的同时，能通过调控 PINK1/Parkin
信号通路改善线粒体自噬水平，进而调节骨代谢，故而可以考虑 PINK1/Parkin 信号通路，作为左、右归

丸防治 PMOP 的新靶点。 

5.2.2. 八子补肾胶囊 
八子补肾胶囊作为一种补肾填精的中药制剂，以种子类药为基础，充分利用种子类药“以子补子”

特性来补肾填精，调理阴阳、温扶元气辅之以充养形神，临床上常用于补肾抗衰老。近年药理研究显示

该药可明显抑制衰老小鼠骨微结构的破坏和骨强度的下降，恢复氧化还原平衡[26]，但其药理作用机制尚

不明确，故而龚博炀[27]进行动物实验，通过饲养 SAMP6 小鼠为衰老模型小鼠，同源抗老化 SAMR1 小

鼠作为对照组。实验结果如下：Micro-CT 结果显示，与对照组相比，模型组小鼠的腰椎质量明显降低，

与模型组相比，八子补肾胶囊组中腰椎 Tb.N、Tb.Th、Tb.Sp 和 BV/TV 水平增加，八子补肾胶囊组小鼠

相比模型组小鼠，周边的皮质骨和中间的松质骨的结构更致密且变厚，骨小梁增粗，数量增加，可见八

子补肾胶囊干预后有效恢复了腰椎质量；后续又针对骨髓间充质干细胞进行体外实验，在 JC-1 荧光探针

实验中，通过观察对比，发现八子补肾胶囊能够改善衰老骨髓间充质干细胞线粒体膜电位；后续又通过

mCherry-GFP-LC3 重组腺病毒转染检测细胞自噬，发现八子补肾胶囊提升衰老骨髓间充质干细胞内的自

噬体以及与自噬溶酶体的数量；通过 Western blot 检测蛋白表达，结果显示与空白组相比，模型组 Atg7、
Beclin1 和 LC3 蛋白表达明显降低(P < 0.01, P < 0.001)，而 P62 蛋白表达明显升高(P < 0.01)；使用八子补

肾胶囊干预后，对比模型组 Atg7、Beclin1 和 LC3 蛋白表达显著升高(P < 0.05, P < 0.01)，P62 蛋白的表达

下降(P < 0.05, P < 0.01)，综上：八子补肾胶囊可能通过改善线粒体功能、调节线粒体自噬等来提升骨髓

间充质干细胞的成骨分化能力，减少成脂分化，使“骨脂平衡”得到恢复，从而治疗老年骨质疏松症。 

5.2.3. 补肾健脾方 
随着物质水平的发展，生活水平的提高，人们“肥甘厚味”“不知持满”，伤及脾肾，而中医认为肾

为先天之源，脾为后天之本，故而部分医家主张肾虚脾弱才是骨质疏松的主要病机，在此思路下辨证论

治，辽宁中医药大学郑洪新教授自拟补肾健脾方，此方由熟地、鹿角胶、淫羊藿、党参、黄芪、炙甘草组

成，临床研究发现其能显著改善脾肾两虚型原发性骨质疏松患者的临床症状，防止骨密度下降[28]。为探

寻其细胞层面的作用机理及相关离子通道途径，付夜平[29]聚焦于 ULK1/FUNDC1 通路，在动物实验中

成功建立 SD 大鼠 OP 模型，后续通过对大鼠左侧股骨及腓肠肌组织使用 Western blot 法，进行 ULK1、
FUNDC1、LC3-Ⅱ/LC3-Ⅰ蛋白的检测，出现两个结果：第一，与正常组相比，模型组股骨组织 FUNDC1 表

达降低，ULK1、LC3-Ⅱ/Ⅰ表达升高，线粒体自噬水平升高；与模型组相比，除补肾组外，其余各组线粒体

自噬均呈现抑制状态；第二，与正常组相比，模型组腓肠肌组织 ULK1、FUNDC1、LC3-Ⅱ/Ⅰ表达均降低，

线粒体自噬水平降低；与模型组相比，各用药组 ULK1、FUNDC1、LC3-Ⅱ/Ⅰ表达均升高，线粒体自噬水

平升高。腓肠肌与股骨之间线粒体自噬趋势相反，这说明在中医补肾健脾的治法干预下可能是通过降低

骨组织的线粒体自噬水平、提高肌肉组织的线粒体自噬水平来防止骨质疏松的发生，其作用机制可能是

通过 ULK1/FUNDC1 信号通路调控线粒体自噬水平。孙鑫等[30]则大胆猜测，探讨补肾健脾方是通过调

控 HIF-1α/BNIP3 通路介导的线粒体自噬而开展动物实验，在建立 SD 大鼠 OP 模型后，通过 ELISA 检测

血清中 ALP、PINP 含量，发现与空白组相比，模型组 ALP 升高，PINP 降低，与模型组相比，补肾健脾
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方中药组 ALP、PINP 均升高；与空白组相比，模型组 ROS 升高，与模型组相比，西药组、补肾健脾方

高剂量组 ROS 升高，补肾健脾方中、低剂量组 ROS 降低；Micro-CT 重建结果显示模型组骨小梁相对稀

疏，骨小梁数量减少，用药组则出现不同程度改善，其中西药组改变效果最为明显，同时与空白组相比，

模型组 BMD 降低，与模型组相比，西药组及补肾健脾方中、低剂量组 BMD 升高，补肾健脾方高剂量组

BMD 降低；通过 Western blot 法对各组大鼠股骨组织线粒体自噬相关蛋白检测结果显示：与空白组相比，

模型组 HIF-1α、P62 蛋白表达降低，BNIP3、LC3-Ⅱ/Ⅰ蛋白表达升高。与模型组相比，补肾健脾方高剂量

组 BNIP3 蛋白表达降低，HIF-1α、p62、LC3-Ⅱ/Ⅰ蛋白表达升高；补肾健脾方中剂量组 HIF-1α、BNIP3、
P62 蛋白表达升高，LC3-Ⅱ/Ⅰ蛋白表达降低；补肾健脾方低剂量组 HIF-1α、BNIP3、LC3-Ⅱ/Ⅰ蛋白表达降低

P62 蛋白表达升高。综合实验结果显示，补肾健脾方能够显著改善 OP 大鼠的骨密度及骨组织结构，同时

能促进成骨相关指标 ALP、PⅠNP高表达，同时还观察到 OP 大鼠模型中 HIF-1α和 BNIP3 的表达异常，

而补肾健脾方干预后，能够调控该通路相关蛋白的表达，促进 HIF-1α和 BNIP3 蛋白表达，改善线粒体自

噬情况，但 p62 蛋白检测结果则提示线粒体自噬流可能存在不通畅的情况，这表明补肾健脾方可能存在

其他线粒体自噬调控的补偿机制。综上补肾健脾方可促进 HIF-1α/BNIP3 介导的线粒体自噬水平，降低

ROS 表达，这一发现为从分子机制层面阐释中医药防治 OP 的作用提供了新的靶点和思路。 

6. 结论 

在“肾主骨”理论指导下，使用具有补肾功效的中药或者复方已经证实在不同通路上能够调控线粒体自

噬，改善骨代谢，促进成骨，达到防治骨质疏松症的效果，同时避免了西药作用机制单一，易产生耐药性等

缺点，但根据目前已有研究，可见目前对于线粒体自噬在 OP 领域还处于动物实验阶段，临床转化不足。 

7. 讨论 

目前挑战：首先中药有效成分往往难以确定，其效应多样，临床上更多使用复方，作为一个整体发

挥作用，故而在未来探究中药介导的线粒体自噬实验设计上，希望将更多通路蛋白纳入检测范围，以便

更加详尽地分析阐述实验结果。展望：基于“肾主骨”理论的中药调控线粒体自噬防治骨质疏松症的研

究可以立足于前人已有研究，开展相关中药成分靶点的筛选技术，结合纳米中药技术，通过将载体移植

到纳米载体表面的配体[31]，实现药物输送到特定的细胞或器官的主动靶向，以此设计针对特定线粒体自

噬靶点的中药临床试验。 
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