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Nrf2/HO-1 信号通路在骨质疏松症中的作用及
中药干预研究进展
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［摘要］ 骨质疏松症是以骨量低和骨组织微结构破坏、骨稳态失衡为特征的慢性骨骼疾病，导致骨脆性增加和骨折风险

增加，产生的过量活性氧（ROS）与抗氧化系统之间的平衡被打破导致的氧化应激是骨质疏松症发生和进展的重要因素。核因

子 E2相关因子 2（Nrf2）/血红素氧合酶-1（HO-1）是重要的抗氧化应激通路，Nrf2 是调节细胞氧化应激的主要因素，激活 Nrf2 可

以刺激 HO-1 的表达，HO-1 是一种关键的酶，其代谢产物胆绿素、一氧化碳和游离铁可以清除活性氧，从而在细胞中发挥抗氧

化作用。目前，已有国内外学者研究报道，Nrf2/HO-1 信号通路与骨质疏松症的发生发展及药物作用机制密切相关。中药具

有重要的多靶点、多途径和多层次的优势，可以有效解决西药的不足，中药可以通过调控 Nrf2/HO-1 信号通路抗氧化应激、抗

炎症反应、抗细胞凋亡等，从而治疗骨质疏松症。本文综述了 Nrf2/HO-1 信号通路及其中关键靶点蛋白因子与骨质疏松症的

关系，以明确 Nrf2/HO-1 信号通路对骨质疏松症的重要作用。同时，对靶向调控 Nrf2/HO-1 信号通路来治疗骨质疏松症的中药

进行系统性总结，以期为骨质疏松症的进一步精准治疗提供理论依据。
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［［Abstract］］ Osteoporosis is a chronic skeletal disease characterized by low bone mass，destruction of

bone tissue microarchitecture，and imbalance of bone homeostasis，leading to increased bone fragility and

increased risk of fractures. Oxidative stress caused by the disruption of the balance between excess reactive

oxygen species（ROS）and the anti-oxidative system is an important factor in the occurrence and progression of

osteoporosis. Nuclear factor E2-related factor 2（Nrf2）/heme oxygenase-1（HO-1）is an important anti-oxidative

stress pathway. Nrf2 is a primary factor in regulating cellular oxidative stress. Activating Nrf2 can stimulate the

expression of HO-1. HO-1 is a key enzyme whose metabolites are bile green Oxygen，carbon monoxide，and

free iron. The metabolites can scavenge ROS， thereby exerting an antioxidant effect in cells. At present，
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domestic and foreign scholars have reported that the Nrf2/HO-1 signaling pathway is closely related to the

occurrence and development of osteoporosis and the mechanism of drugs. Chinese medicine can effectively solve

the insufficiency of western medicine with multi-target，multi-channel，and multi-level advantages. Chinese

medicine can resist oxidative stress， inflammatory response， and apoptosis by regulating the Nrf2/HO-1

signaling pathway， thus treating osteoporosis. This article reviewed the relationship between Nrf2/HO-1

signaling pathway and its key target protein factors and osteoporosis， to clarify the important role of the

Nrf2/HO-1 signaling pathway in osteoporosis. At the same time，a systematic summary of Chinese medicines

targeting and regulating the Nrf2/HO-1 signaling pathway for the treatment of osteoporosis was conducted，to

provide a theoretical basis for further precise treatment of osteoporosis.

［［Keywords］］ nuclear factor E2-related factor 2（Nrf2）/heme oxygenase-1（HO-1） signaling pathway；

osteoporosis；Chinese medicine；oxidative stress；mechanism

骨质疏松症是世界上最常见的骨骼疾病，其特

点是骨矿物质密度低，容易发生脆性骨折。骨稳态

依赖于破骨细胞骨吸收和成骨细胞骨基质形成之

间的相对平衡，当骨吸收速度快于骨形成时，骨稳

态将被破坏，导致骨质疏松进行性发展［1］。据对我

国骨质疏松患病率进行全国性、多中心双能 X 线骨

密度仪（DXA）调查，目前估计我国共有 1 090 万男

性和 4 930 万女性患有骨质疏松症，估计我国 50 岁

及以上男性和女性的骨质疏松症年龄标准化患病

率为 6.46% 和 29.13%［2］。骨质疏松症发病机制复

杂，目前认为与氧化应激［3］、肠道微生物组［4］、自

噬［5］、铁代谢异常［6］、细胞衰老和压力［7-8］有关，这些

因素相互作用形成复杂的网络，参与骨质疏松症的

病理过程。中医学对“骨痿”“骨痹”的论述符合骨

质疏松症的表现，本病以肾精亏虚、骨枯髓减为本，

以瘀血痹阻、骨络失荣为标［9］，治宜补肾壮骨、祛瘀

止痛。基于骨稳态的多种调节机制，临床上出现了

一系列针对骨质疏松症的药物，包括双膦酸盐类、

选择性雌激素受体调节剂、降钙素、分子靶向药

物［10-14］等。然而，许多药物具有严重的不良反应或

不适合长期使用。中药以其多靶点、多途径和多层

次的优势，在缓解骨质疏松疼痛等方面具有明显作

用，可以有效解决西药的不足。

核因子 E2 相关因子 2（Nrf2）/血红素氧合酶 -1

（HO-1）是抗氧化应激的重要信号通路，Nrf2 属于转

录因子亮氨酸蓝联转录激活因子家族成员，负责哺

乳动物的细胞氧化还原平衡和保护性抗氧化［15］；作
为血红素加氧酶家族的一员，HO-1 在抗炎、抗氧化

和抑制细胞凋亡、促进血管生成方面发挥着至关重

要的作用［16］。研究表明，Nrf2/HO-1 抗氧化通路在

骨质疏松症中发挥了首要的调控作用，此外，科学

实验数据表明，中药及其活性成分在治疗骨质疏松

症方面已显示出有效性，其功效机制已被证明与

Nrf2/HO-1 的调节有关［17-18］。因此，通过靶向 Nrf2/

HO-1 信号通路使用中药来预防骨质疏松症的氧化

应激对其基因靶向治疗具有重要价值。基于此，为

了进一步深入了解 Nrf2/HO-1 信号通路与骨质疏松

症发病机制的关系，通过查阅近年来国内外相关文

献，本文对 Nrf2/HO-1 信号通路在骨质疏松症中的

作用、中药对其干预作用进行系统梳理总结，旨在

为以 Nrf2/HO-1 信号通路为靶点防治骨质疏松症提

供理论依据。

1 Nrf2/HO-1信号通路与骨质疏松症的关系

骨质疏松症主要特点是骨量的逐渐减少导致

骨强度下降，极低的骨含量或质量在低能量创伤下

也会有很大的骨折风险。破骨细胞和成骨细胞的

正常协调作用在骨质疏松症中是耦合的，有助于骨

量和骨质的维持，研究表明，氧化应激是导致骨质

疏松症中成骨细胞和破骨细胞功能解耦联的关键

因素［19］。Nrf2/HO-1 信号通路是抗氧化应激的最重

要信号之一，Nrf2 是内源性抗氧化酶的关键转录因

子，在抗氧化保护作用中起核心作用［20］，当氧化损

伤发生时，Nrf2 转移到细胞核中并调节下游的抗氧

化蛋白 HO-1，可拮抗活性氧（ROS）诱导的氧化应

激，这表明 Nrf2/HO-1 信号通路可能是治疗骨质疏

松症的一重要通路［21］。

通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路在骨质疏松症治

疗中的抗氧化应激作用近年来被越来越多的学者

挖掘研究，以阻止骨质疏松症的发展态势。ZHAO

等［22］以小鼠胚胎成骨细胞系 MC3T3-E1 细胞为研究

对象，研究激活素受体样激酶 7（ALK7）对高糖诱导

的成骨细胞的影响，由于高糖环境刺激成骨细胞产

生 ROS，导致机体过度氧化应激和加速衰老过程，

研究结果表明高糖降低 MC3T3-E1 细胞的活性，可
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能通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路在高糖诱导的成骨

细胞中发挥保护作用，减弱细胞凋亡和氧化应激，

阻止了骨质疏松症的不良进展［23-24］。此外，激活

Nrf2/HO-1 信号通路可抑制系膜细胞产生活性氧，

保护细胞免受氧化损伤［25］。SITHOLE 等［26］研究发

现 G 蛋 白 偶 联 受 体 120（GPR120）的 激 动 剂

TUG-891 增加了核转录因子 -κB（NF-κB）配体的受

体激动剂（RANKL）诱导的小鼠巨噬细胞中 Nrf2 的

核 易 位 ，Nrf2 调 节 细 胞 保 护 蛋 白 HO-1 的 表 达 ，

TUG-891 增加了 HO-1 的表达，这表明 GPR120 信号

可以通过刺激 Nrf2 核易位进一步抑制破骨细胞的

形成和吸收，最终导致 ROS 产生减少，这为 GPR120

作为治疗骨质疏松症的靶点药物开拓了广阔前景。

上述研究表明 Nrf2/HO-1 信号通路可以通过抗氧化

应激促进成骨分化，抑制破骨吸收，是治疗骨质疏

松症的研究新方向，为将来骨质疏松症的预防和治

疗拓展新疗法、开发靶向药，给骨质疏松症患者带

来福音。

2 Nrf2/HO-1信号通路及各信号因子作用机制

Nrf2/HO-1 信号通路在维持铁稳态、抗炎、抗氧

化应激、抗骨吸收、抗细胞凋亡等方面均发挥作

用［27-28］，是骨质疏松症疾病的关键性通路，通路中的

各个信号因子在骨质疏松症发展的不同阶段的从

不同的机制发挥作用，共同调控骨质疏松症的疾病

进程。

2.1 Nrf2/HO-1 信号通路的构成与信号传递 Nrf2

是一种主要的真核生物氧化还原活性因子，属于碱

性亮氨酸拉链转录因子家族。Nrf2 是连接于Ⅱ相

解毒/抗氧化酶和相关应激反应蛋白启动区的抗氧

化反应元件部位（ARE），包括 HO-1、苯醌氧化还原

酶（NQO-1）、谷氨酸 -半胱氨酸连接酶（GCL），通过

Nrf2 与该共有结合序列的结合进行调节［29］。正常

情况下，Nrf2 被 Kelch 样 ECH 相关蛋白 1（Keap1）隔
离在细胞质中；当细胞受到外界刺激，如氧化应激，

Nrf2 与 Keap1 发生解耦连，Nrf2 游离进入细胞核，结

合 sMaf 蛋白后，Nrf2 激活 ARE 并增加 Nrf2 调节基

因（例如 HO-1、NQO-1）的转录［30］。另外，有研究表

明，Nrf2 除了抗氧化应激作用，还可以发挥抗炎症

效应，以免细胞和组织受到炎症刺激［31］。机体受到

氧化应激刺激后，激活 NF-κB 后，相关促炎细胞因

子如肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、白细胞介素 -1β（IL-

1β）和白细胞介素 -6（IL-6）等过表达，这些促炎细胞

因子产生的 ROS 可以进一步诱导 NF-κB 激活，从而

形成恶性循环［32］。而这种恶性循环可通过激活

Nrf2/HO-1 信号通路来抑制。

2.2 HO-1 与骨质疏松症的关系 HO-1 作为一种

应激诱导同工酶，稳态条件下主要维持低表达水平

或不存在于体内；然而，其在响应氧化应激时高度

上调，催化血红素降解为胆绿素、一氧化碳和游离

铁。胆绿素还原产生的胆红素是一种有效的抗氧

化剂，能够清除 ROS，是控制炎症和抑制适应性免

疫反应的关键产物［33］；一氧化碳（CO）具有减轻炎

症、调节细胞凋亡和增殖以及其他细胞过程的保护

作用［34］；游离铁可以通过铁蛋白重链在细胞内储

存，这意味着铁蛋白通过结合和解毒亚铁作为抗氧

化剂［35］，3 种产物协同作用抵抗氧化应激对骨稳态

的破坏。研究发现，骨髓间充质干细胞中的 HO-1

诱导增强了成骨分化相关标志物如骨形态发生蛋

白-2、骨钙素和胶原蛋 1A 的表达，同时，对于破骨细

胞的形成和活化，HO-1 起抑制作用［36］。 SUDAN

等［37］报道了在 Bach1-KO 小鼠中，HO-1 的表达上

调，成骨细胞的活性和矿化增加，破骨细胞生成诱

导的体内骨吸收受到抑制，这些结果都表明 HO-1

在骨重塑中起重要作用。

2.3 NF-κB 与骨质疏松症的关系 NF-κB 是具有

广泛生物学功能的核转录因子之一，几乎存在于所

有类型的哺乳动物细胞中［38］。在一定程度上，骨质

疏松症可被视为一种炎症性疾病，骨质疏松症风险

增加与炎症性疾病存在密切关联；而且，骨质疏松

症患者体内的促炎细胞因子直接或间接作用于骨

骼细胞促进骨质疏松症的发展；此外，最新的证据

表明，先天性和适应性免疫细胞都会导致骨质疏松

症［39-40］。TNF-α和 IL-1β都是促炎细胞因子，在骨质

疏松症中发挥促破骨细胞和抗成骨作用［41］，他们通

过激活转录因子 NF-κB 通路促进 RANKL 依赖性

破骨细胞生成，而且 TNF-α和 IL-1β都抑制成骨细

胞的增殖、分化和活性［42］。HO-1 的代谢产物（包括

CO 和胆红素），可以通过抑制 ROS/NF-κB 通路来减

少 RANKL 诱导的破骨细胞生成［43］。在体内，增加

HO-1 的表达可减轻骨质疏松小鼠的骨量损失［44］，

除了直接抑制外，HO-1 还可能通过 NF-κB 通路对

免疫和炎症因子的产生发挥免疫调节作用，并对破

骨细胞的分化或功能产生负调节作用［45］。

综上，Nrf2/HO-1 信号通路在骨质疏松症疾病

中发挥关键作用，可以参与调控氧化应激、炎症反

应、细胞凋亡、免疫反应等各个阶段。其主要通过

Nrf2、HO-1、NQO-1、Keap1、NF-κB 等因子的综合调

节，对骨质疏松症中促进成骨细胞分化与抑制破骨
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细胞吸收起到不同程度的改善作用（图 1）。所有这

些证据表明，激活 Nrf2/HO-1 信号通路可作为预防

和治疗骨质疏松症有前景的策略。

3 中药对骨质疏松症的干预作用

骨质疏松症是骨重塑失衡的结果，骨重塑是一

个涉及骨形成和骨吸收的动态过程［46］。出于这个

原因，目前骨质疏松症的药物治疗主要是抗吸收

（抑制破骨细胞，例如雌激素和双膦酸盐）、促形成

（刺激成骨细胞，例如甲状旁腺激素）或双重作

用［47］。但这类药物多有发热、肌肉关节痛、头晕、心

慌、胃肠道不适、卡他症状等不良反应［48］。中药以

其多成分、多靶点、多途径的优势，减少骨吸收、增

加骨形成来减少骨质流失，改善骨生物力学性能，

而且可以从整体上调节身体机能，缓解关节和腰背

痛［49］。Nrf2/HO-1 信号通路是骨质疏松症进程中的

一条重要通路，目前研究显示多种中药对该通路起

到调控作用。

3.1 中药活性成分 目前，关于中药活性成分治疗

骨质疏松症的基础研究是一热点方向。研究发现，

调控 Nrf2/HO-1 信号通路的中药活性成分多为黄酮

类、酚类、皂苷类等化合物。表 1 列举了一些常用中

药活性成分及其所属分类、实验模型及作用机制

等。Nrf2、HO-1、NF-κB、Keap1、ARE 等均是中药活

性成分对 Nrf2/HO-1 信号通路的调控靶点，可以抑

制体内过多的 ROS 及铁紊乱，减少炎症介质的产生

及恶性循环，通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路发挥抗

炎症反应、抗氧化应激作用，维持骨平衡，防止骨质

大量流失，加重骨质疏松症的发展。如补骨脂可以

补肾壮骨，脾肾双补，是中医药治疗骨质疏松症常

用药物之一，新巴伐异黄酮是从补骨脂中分离得到

的黄酮类化合物，具有抗菌、抗癌、抗骨质疏松等多

种药理作用。ZHU 等［50］研究发现新巴伐异黄酮通

过上调 CRNDE 介导的 Nrf2/HO-1 信号通路保护成

骨细胞免受地塞米松诱导的氧化应激，为骨质疏松

症的治疗提供了新的理论依据。二苯乙烯苷是何

首乌的有效成分之一，其可以通过激活 NF-κB 和

Nrf2 信号通路来减弱成骨细胞中过氧化氢诱导的

氧化损伤［51］。由此可知，中药活性成分靶向调控

Nrf2/HO-1 信号通路可能为骨质疏松症的治疗提供

了一种行之有效的策略。

3.2 中药提取物 目前，国内外研究表明中药提取

物可以调控 Nrf2/HO-1 信号通路，通过上调氧化防

御系统以消除 ROS 的产生，特别是在成骨细胞中，

以抑制骨质流失和预防骨质疏松症。PARK 等［65］通

过作用于 MC3T3-E1 成骨细胞，发现可以激活 Nrf2/

HO-1 信号通路并减轻过氧化氢诱导的 MC3T3-E1

细胞中 ROS 的产生，发挥对过氧化氢诱导的线粒体

功能障碍和细胞增殖抑制的保护作用，这些结果表

明，Nrf2/HO-1 信号通路的激活可能是牡蛎发酵提

取物对氧化应激诱导的 MC3T3-E1 细胞凋亡的保护

电位的上游信号。SUN 等［66］研究表明，蛇床草提取

物及其活性成分黄腐酚有效改善了小鼠股骨的骨

微结构，改变了骨代谢的生物标志物，调节了骨代

谢相关蛋白的表达，通过调控蛋白激酶 B（Akt）、糖
原合成酶激 3β（GSK3β）、Nrf2、HO-1 等信号，改善铁

过载引起的骨质流失，为老年骨质疏松症的治疗开

辟新视野。

3.3 中药复方及制剂 目前中药复方及制剂以

Nrf2/HO-1 信号通路为靶点治疗骨质疏松症的相关

研究较少，本文主要总结了复方鹿茸健骨胶囊和二

仙汤。

3.3.1 复方鹿茸健骨胶囊 复方鹿茸健骨胶囊主

要由鹿茸、制何首乌、龟甲、杜仲、紫河车、当归、三

七、水蛭、砂仁等组成，诸药可发挥补肾壮骨、活血

止痛之效，药理学研究表明该药具有显著的促进骨

形成和抑制骨吸收作用［67］。 JIN 等［68］研究发现，建

立暴露于过氧化氢的成骨细胞实验模型，在诱导氧

化 应 激 后 ，HO-1 的 表 达 在 骨 中 上 调 ，激 活 Nrf2/

HO-1 信号通路维持细胞内氧化还原平衡，减轻过氧

化氢诱导的成骨细胞损失，正向控制骨稳态，对于

预防或至少延缓骨质疏松性骨量的丢失都很重要。

3.3.2 二仙汤 二仙汤由淫羊藿、仙茅、当归、黄

柏、知母、巴戟天组成，研究发现二仙汤中的淫羊藿

苷、槲皮素、山柰酚等活性成分可促进成骨细胞生

图 1 Nrf2/HO-1信号通路在骨质疏松症中的作用机制

Fig. 1 Mechanism of Nrf2/HO-1 signaling pathway in

osteoporosis
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成和抑制破骨细胞分化，起到治疗骨质疏松症的目

的［69］。据 WANG 等［70］研究报道，体内实验表明二仙

汤治疗可减轻骨质疏松大鼠的骨质流失并降低

TNF-α水平；体外实验表明二仙汤显著提高了细胞

活力，促进了 TNF-α诱导的 MC3T3-E1 细胞中 Akt

的磷酸化、Nrf2、HO-1 的表达，通过激活 Akt/Nrf2/

HO-1 信号通路抑制成骨细胞凋亡，发挥了关键的抗

骨质疏松作用。

基于中医学君臣佐使理论合理配伍的经典中

药复方及制剂在治疗骨质疏松症中有独特的优势，

可根据骨质疏松症的病因病机、病理过程确定相应

的药对及药量，且中药制剂对机体的不良反应小，

疗效明确。目前众多中药活性成分对 Nrf2、HO-1 有

激动作用，但基于 Nrf2/HO-1 信号通路发挥抗氧化

应激作用治疗骨质疏松症的中药复方及制剂研究

报道甚少，针对中药复方及制剂的主要有效成分或

全方协同治疗骨质疏松症的作用机制具有潜在研

究前景。

4 总结与展望

由于过量产生 ROS 或抗氧化剂与氧化防御系

统之间的平衡被破坏导致氧化应激，氧化应激引起

的成骨细胞损伤或破骨细胞过度活化被认为是骨

质疏松症发生和进展的重要因素。Nrf2/HO-1 信号

通路是氧化应激反应所必需的，在骨质疏松症疾病

的研究中，Nrf2/HO-1 信号通路参与调控氧化应激、

炎症反应、细胞凋亡等多种阶段。NQO-1、Keap1、

NF-κB 等是其中关键的靶点蛋白因子，在骨质疏松

症的治疗中发挥关键作用。

中药以其多成分、多靶点的特有优势成为骨质

疏松症治疗的研究热点，在中医理论的指导下辨证

施治，整体调节，防治结合，有望成为临床治疗的首

选方案。本文通过对治疗骨质疏松症的相关中药

进行总结，发现来源于中草药的大量抗氧化活性成

分可通过多途径激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抑制氧

化应激、减轻炎症反应及细胞凋亡，从而改善骨质

疏松症，以激活 Nrf2/HO-1 为靶点抗骨质疏松的现

代中药研发具有潜在的应用前景。但目前中药研

究多为活性成分及单味药提取物，中药复方及制剂

的研究甚少。中药复方可以辨证论治、单人单方、

精准诊治，治疗骨质疏松症具有独特优势，如独活

寄生汤［71］、左归丸［72］、龟鹿二仙胶［73］等均是治疗骨

质疏松症的常用方剂，根据疾病的不同病机确定相

应的药对及药量，治疗效果显著，且中药制剂对机

体的不良反应少，用药安全性高。尽管大量研究证

实中药的抗氧化活性成分对 Nrf2/HO-1 通路具有激

活作用，但目前的研究方法单一，研究结果佐证力

度不足，未来研究者应将临床试验与基础研究紧密

结合，利用生物信息学、多组学交叉、网络药理学和

表 1 中药活性成分靶向 Nrf2/HO-1信号通路治疗骨质疏松症的研究模型及作用机制

Table 1 Research models and mechanism of Chinese medicine active ingredients in treatment of osteoporosis by targeting Nrf2/HO-1

signaling pathway

活性成分

扁蒴藤素

新巴伐异黄酮

橙皮素

二苯乙烯苷

绿原酸

Z-没药甾酮

天麻素

葛根素

五味子甲素

叶黄素

甘草苷

红景天苷

去氢木香内酯

环黄芪醇

牛蒡子苷

分类

三萜类化合物

黄酮类化合物

黄酮类化合物

酚类化合物

酚类化合物

类固醇化合物

苷类化合物

异黄酮类化合物

木脂素类化合物

叶黄素类化合物

黄酮类化合物

苷类化合物

倍半萜类化合物

三萜皂苷类化合物

木脂素类化合物

模型

雄性 C57BL/6 小鼠，巨噬细胞

MC-3T3-E1 细胞

雄性小鼠，RAW264.7 细胞

MC-3T3-E1 细胞

MC-3T3-E1 细胞

MC-3T3-E1 细胞

MC-3T3-E1 细胞

去卵巢小鼠，RAW264.7 细胞

雌 C57BL/6 小鼠

Wistar雌性大鼠

雄性 C57BL/6 小鼠

去卵巢大鼠，成骨细胞

C57BL/6 雄性小鼠，RAW264.7 细胞

C57BL/6 雄性小鼠

C57BL/6 雄性小鼠，RAW264.7 细胞

作用机制

激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗炎、抗氧化应激

上调 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

上调 Nrf2/HO-1 信号通路，抑制破骨细胞前体的氧化应激

调节 Nrf2 和 NF-κB 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

激活 HO-1 蛋白表达，降低 ROS 水平，抗氧化应激

抑制 ROS 和激活 Nrf2 信号，抗氧化应激

激活 Nrf2/HO-1 信号，抗氧化应激和炎症

抑制 NF-κB，激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2/HO-1 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2 信号，抗氧化应激

激活 Nrf2/ Keap1/ARE 信号通路，抗氧化应激

激活 Nrf2/ Keap1/ARE 信号通路，抗氧化应激

参考

文献
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分子对接技术及人体或动物模型的体内外实验对

中药靶向调控 Nrf2/HO-1 信号通路治疗骨质疏松症

的生物学基础和作用机制进行系统性研究。

综上，氧化应激与骨质疏松症的发病机制密切

相关，Nrf2/HO-1 是抗氧化应激的一条关键性信号

转导通路，通过对中药靶向调控 Nrf2/HO-1 信号及

其相关因子防治骨质疏松症的研究梳理归纳，揭示

了 Nrf2/HO-1 信号通路在骨质疏松症中的重要作

用。另外，对中药单体及复方靶向 Nrf2/HO-1 信号

通路及其信号因子治疗骨质疏松症的生物学基础

和相互作用机制的系统性研究，是当前研究者们对

其靶向药物研发的首要任务，这将使骨质疏松症的

罹患群体受益无穷，对促进中医药的现代化意义

重大。
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