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·实验研究·

基于白介素6/Janus激酶2/信号转导与转录活化因子3
信号通路探讨补肾活血方对去势大鼠骨质疏松症的影响

李正兴1,2 田林1,2 任童森1,2 孙昭杰1,2 仲锋锋1,2 马勇1,2,3 韩庭良1,2△

[摘要] 目的:观察补肾活血方对绝经后骨质疏松症的干预作用,从白介素6(IL-6)/Janus激酶2
(JAK2)/信号转导与转录活化因子3(STAT3)信号通路探讨其作用机制。方法:将SD大鼠随机分为

正常组、模型组、阳性对照组、中药治疗组、抑制剂组、激活剂组,除正常组切除卵巢周围脂肪组织外,其

余各组均采用切除大鼠双侧卵巢组织构建绝经后骨质疏松症动物模型。造模成功后给予药物干预12
周,Micro-CT检测右侧股骨组织骨体积分数(BV/TV)、骨表面组织体积比值(BS/BV)、骨密度(BMD)
及骨小梁宽度(Tb.Th)、骨小梁分离度(Tb.Sp)等微观结构静态参数。苏木精-伊红(HE)染色观察股

骨组织骨 小 梁、破 骨 细 胞 及 脂 肪 细 胞 的 染 色 情 况。ELISA 检 测 大 鼠 血 清 中IL-6、TNF-α含 量。

WesternBlot法检测大鼠右侧股骨组织中IL-6、JAK2、p-STAT3、STAT3蛋白的表达水平。RT-PCR
检测IL-6、JAK2、STAT3mRNA表达水平。结果:与正常组相比,模型组BMD、BV/TV、Tb.Th均明

显降低,差异有统计学意义(P<0.05),BS/BV、Tb.Sp、破骨细胞及脂肪细胞均明显升高,差异有统计

学意义(P<0.05),骨质疏松症模型造模成功。与模型组相比,阳性对照组、中药治疗组、抑制剂组

BMD、BV/TV、Tb.Th均明显升高,差异有统计学意义(P<0.05),BS/BV、Tb.Sp、破骨细胞及脂肪细

胞均明显降低,差异有统计学意义(P<0.05)。大鼠血清中IL-6、TNF-α含量显著下降,差异有统计学

意义(P<0.05)。股骨组织中IL-6、JAK2、STAT3、p-STAT3蛋白表达显著下降,差异有统计学意义

(P<0.05)。股骨组织中IL-6、JAK2、STAT3mRNA表达显著下降,差异有统计学意义(P<0.05)。
与中药治疗组相比,抑制剂组BMD、BV/TV、Tb.Th均明显升高,差异有统计学意义(P<0.05),BS/

BV、Tb.Sp、破骨细胞及脂肪细胞均明显降低,差异有统计学意义(P<0.05)。大鼠血清中IL-6、TNF-α
含量显著下降,差异有统计学意义(P<0.05)。而激活剂组中BMD、BV/TV、Tb.Th均明显降低,差异

有统计学意义(P<0.05),BS/BV、Tb.Sp、破骨细胞及脂肪细胞均明显升高,差异有统计学意义(P<
0.05)。大鼠血清中IL-6、TNF-α含量显著升高,差异有统计学意义(P<0.05)。结论:补肾活血方具有

控制炎症反应、调节骨稳态平衡、改善骨密度、延缓骨质疏松症进程的作用,其作用机制可能与抑制

IL-6/JAK2/STAT3信号通路有关。
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Abstract Objective:Toobservetheinterventioneffectofkidneytonifyingandbloodactivatingformulaonpostmenopausal
osteoporosis,andexploreitsmechanismofactionfromtheIL-6/JAK2/STAT3signalingpathway.Methods:SDratswere
randomlydividedintonormalgroup,modelgroup,positivecontrolgroup,Chinesemedicinetreatmentgroup,inhibitor

group,andactivatorgroup.Exceptforthenormalgroup,whichhadtheirovarianadiposetissueremoved,allothergroups
usedbilateralovariantissueremovaltoconstructpostmenopausalosteoporosisanimalmodels.Aftersuccessfulmodeling,

druginterventionwasgivenfor12weeks.Micro-CTwasusedtodetectstaticmicrostructuralparameterssuchasbone
volumefraction(BV/TV),bonesurfacetissuevolumeratio(BS/BV),bonemineraldensity(BMD),trabecularwidth
(Tb.Th),andtrabecularseparationdegree(Tb.Sp)intherightfemurtissue.HEstainingwasusedtoobservethestai-
ningofbonetrabeculae,osteoclasts,andadipocytesinfemoraltissue.ELISAdetectionofIL-6andTNF-αlevelsinrat
serum.WesternBlotwasusedtodetecttheexpressionlevelsofIL-6,JAK2,p-STAT3,andSTAT3proteinsintheright
femurtissueofrats.RT-PCRwasusedtodetectthemRNAexpressionlevelsofIL-6,JAK2,andSTAT3.Results:Com-

paredwiththenormalgroup,themodelgroupshowedasignificantdecreaseinBMD,BV/TV,andTb.Th(P<0.05),

whileBS/BV,Tb.Sp,osteoclasts,andadipocytesweresignificantlyincreased(P<0.05),indicatingthesuccessfulestab-
lishmentoftheosteoporosismodel.Comparedwiththemodelgroup,thepositivecontrolgroup,Chinesemedicinetreat-
mentgroup,andinhibitorgrouphadsignificantlyincreasedBMD,BV/TV,andTb.Th(P<0.05),whileBS/BV,Tb.Sp,

osteoclasts,andadipocytesweresignificantlydecreased(P<0.05).ThelevelsofIL-6andTNF-αinratserumsignificant-
lydecreased(P<0.05).TheproteinexpressionofIL-6,JAK2,STAT3,andp-STAT3infemoraltissuesignificantly
decreased(P<0.05).TheexpressionofIL-6,JAK2,andSTAT3mRNAinfemoraltissuesignificantlydecreased(P<
0.05).ComparedwiththeChinesemedicinetreatmentgroup,theinhibitorgroupshowedsignificantlyincreasedBMD,

BV/TV,Tb.Th(P<0.05),whileBS/BV,Tb.SP,osteoclasts,andadipocytesweresignificantlydecreased(P<0.05).
ThelevelsofIL-6andTNF-αinratserumsignificantlydecreased(P<0.05).Intheactivatorgroup,BMD,BV/TV,

Tb.Thweresignificantlyreduced (P<0.05),whileBS/BV,Tb.SP,osteoclasts,andadipocytesweresignificantly
increased(P<0.05).ThelevelsofIL-6andTNF-αinratserumweresignificantlyincreased(P<0.05).Conclusion:The
kidneytonifyingandbloodactivatingformulahastheeffectsofcontrollinginflammatoryresponse,regulatingbonehomeo-
stasisbalance,improvingbonedensity,anddelayingtheprocessofosteoporosis.Itsmechanismofactionmayberelatedto
theinhibitionoftheIL-6/JAK2/STAT3signalingpathway.
Keywords: kidneytonifyingandbloodactivatingformula;postmenopausalosteoporosis;IL-6/JAK2/STAT3signaling
pathway;inflammatoryresponse;bonehomeostasis

  绝经后骨质疏松症(PostmenopausalOsteoporo-
sis,PMOP)是女性绝经后雌激素水平下降导致骨吸收

大于骨形成,骨强度降低及脆性骨折危险性增高的疾

病[1]。目 前 我 国 绝 经 后 骨 质 疏 松 症 的 发 病 率 达

17.4%,至2050年其发病率将高达39.19%[2-4]。因

此,深入研究绝经后骨质疏松症发病机制及防治措施

具有重要意义。研究发现[5-6]IL-6/JAK2/STAT3信

号通路在维系骨代谢平衡中起着重要的调控作用。前

期研究已证实本院补肾活血方具有调节骨代谢平衡的

临床疗效[7-8],本研究基于IL-6/JAK2/STAT3信号通

路探索其作用机制,为中草药治疗绝经后骨质疏松症

提供新的理论依据,现报告如下。

1 材料和方法

1.1 实验材料

1.1.1 实验动物 72只SPF级12周龄健康雌性SD
大鼠由江苏省集萃药康生物科技股份有限公司提供

(许 可 证 号 为 SYXK (苏 )2023-0009,货 号 为

202428590),饲养于南京中医药大学实验动物中心(许
可证号为 SYXK(苏)2018-0048)。SD 大鼠体重为

200~220g,分笼饲养,温度保持在(20±2)℃,湿度保

持在60%±5%,昼夜交替12h/12h,自由进食饮水。
本研究符合3R(替代、减少、优化)原则并经南京中医

药大学附属盐城中医院伦理委员会批准(批准文号为

KY241015)。

1.1.2 实验药物与主要试剂 补肾活血方,功效为补

肾填精、活血化瘀,组方:熟地黄15g,当归15g,山茱

萸10g,杜仲10g,续断10g,川牛膝10g,蛇床子

10g,淫羊藿10g,川芎10g,桃仁5g,红花5g,赤芍

10g,淮山药10g,茯苓10g,木香6g,陈皮6g,炙甘

草6g。中草药由盐城市中医院中药房提供,生药含量

为1.58g/mL。利塞膦酸钠片由江苏正大清江制药有

限公司提供,规格为5mg/片(国药准字H20100136)。

IL-6(CST批号为Cat#12912T)、JAK2(CST批号为

Cat#3230T)、STAT3(CST 批号为Cat#9139T)、p-
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STAT3抗体(CST批号为Cat#9145T),IL-6ELISA
试剂盒(Abcam,批号为ab222503)、TNF-αELISA试

剂盒(JONLNBIO,批号为JL10484-96T)。JAK2抑

制剂 AG490(MCE,批号为 HY-P1061)、STAT激活

剂Colivelin(MCE,批号为HY-12000)。

1.1.3 主要实验仪器 小动物 Micro-CT机(美国

Revvitty公司),低温高速离心机(上海 KUBOTA 公

司),电泳仪(日本Mini-Slab公司),凝胶成像仪(美国赛

默飞世尔科技公司),实时荧光定量PCR仪(美国赛默

飞世尔科技公司),电子光学显微镜(德国ZEISS公司)。

1.2 方法

1.2.1 分组和造模 将适应性饲养1周的SD大鼠随

机分为6组:正常组、模型组、阳性对照组、中药治疗组、
抑制剂组、激活剂组,每组12只。以40mg/kg剂量的

2%戊巴比妥行腹腔注射麻醉,麻醉满意后,备皮、消毒、
铺无菌手术单,沿大鼠背侧正中作2cm纵向切口,皮下

分离至脊柱双侧1cm肋弓下方暴露卵巢及周围脂肪组

织。正常组仅切除双侧卵巢周围脂肪组织,其余组大鼠

均切除双侧卵巢组织,术野内充分止血后缝合皮肤。按

照分组分笼饲养,术后给予青霉素20×104U/kg肌肉注

射预防感染,2次/d,连续给药3d。

1.2.2 给药 大鼠造模后饲养12周,造模成功后,依
据《药理实验方法学》(第4版)中换算公式,正常组与

模型组按1mL/(100g·d)生理盐水灌胃;阳性对照组,
将0.525mg/kg的利塞膦酸钠溶解于1mL/(100g·d)
的生理盐水中灌胃;中药治疗组给予1mL/(100g·d)
补肾活血方汤剂灌胃;抑制剂组予以1mL/(100g·d)
补肾活血方汤剂灌胃,同时将JAK2抑制剂(AG490)
配制成0.5mg/mL水溶液,以1mL/(100g·d)的

AG490水溶液腹腔注射;激活剂组给予1mL/(100g·

d)补肾活血方汤剂灌胃,同时将STAT3激活剂(Col-
ivelin)配制成0.5mg/mL水溶液,以1mL/(100g·

d)的Colivelin水溶液腹腔注射。各组给药均为1次/

d,连续给药12周。给药结束后处死大鼠,分离大鼠双

侧后肢股骨组织,置于-80℃冰箱保存备用。

1.2.3 Micro-CT检测骨组织微观结构 用 Micro-
CT对各组大鼠右侧股骨组织进行扫描,分辨度为

10μm,扫描后行股骨三维重建。测量右侧股骨组织

的静态参数———骨体积分数(BV/TV)、骨表面积体积

比值(BS/BV)、骨密度(BMD),以描述骨密度等骨骼

整体结构情况,骨小梁宽度(Tb.Th)及分离度(Tb.
Sp)以描述骨小梁结构形态。

1.2.4 苏木精-伊红(HE)染色 取大鼠左侧股骨组

织,放入福尔马林中固定48h后洗涤、脱水、浸蜡、包
埋后放置在切片机上,以5μm厚度切片。再将脱蜡

后的股骨切片水化,按照试剂盒说明书放入苏木精水

溶液和伊红染色液中染色,染色后的切片脱水透明后

封片。观察股骨组织中成骨细胞的变化。

1.2.5 ELISA法检测血清促炎因子指标 取大鼠腹

主动脉血3000r/min离心10min后取血清上清液,按
照ELISA检测试剂盒说明书检测IL-6、TNF-α含量。

1.2.6 WesternBlot法检测大鼠股骨组织中IL-6、

JAK2、STAT3、p-STAT3蛋白的表达水平 从冰箱

中取出冻存大鼠右侧股骨组织解冻后,按照说明书加

入RIPA裂解液裂解大鼠股骨组织,提取总蛋白。取

样、制胶、电泳、转膜后,在室温下用5%脱脂奶粉封闭

2h,一抗4℃孵育过夜。TBST洗涤后,二抗室温孵

育2h,ECL显色曝光。以GAPDH为内参,用Image
J软件定量分析蛋白条带。

1.2.7 RT-PCR检测IL-6、JAK2、STAT3mRNA表

达水平 取出大鼠右侧股骨组织,液氮研磨,采用

Trizol试剂盒说明书方法提取各组大鼠右侧股骨组织

的总 RNA。依 据 Trizol试 剂 盒 说 明 书 方 法 逆 转

cDNA,用实时荧光定量PCR仪进行扩增反应。以

GAPDH 为 内 参,采 用 2-ΔΔct方 法 对 IL-6、JAK2、

STAT3基因进行定量分析。扩增引物序列见表1。
表1 扩增引物序列

基因 引物序列(5'-3')    

IL-6
F:GTTGCCTTCTTGGGACTGATG
R:TACTGGTCTGTTGTGGGTGGT

JAK2
F:AGTGACCCAACCTTCAGTGG
R:AGCCCAACGTGTTCTTCACT

STAT3
F:TGGGCATCAATCCTGTGGTAT
R:TAGTTCACACCAGGCCCTAAG

GAPDH
F:CACGATGGAGGGGCCGGACTCATC
R:TAAAGACCTCTATGCCAACACAGT

1.3 统计学方法

用SPPS22.0统计学软件对实验数据进行分析,
数据均采用x±s形式表示。多组数据比较,采用单因

素方差分析(One-WayANOVA),两组之间数据比

较,符合正态分布且方差齐时,采用SKK-q检验,方差

不齐则采用t'检验,若不符合正态分布,则采用非参数

检验。P<0.05差异有统计学意义。

2 结果

2.1 补肾活血方对大鼠股骨组织微观结构的影响

与模型组相比,其余各组大鼠BMD、BV/TV和

Tb.Th均显著升高,差异有统计学意义(P<0.05),而
BS/BV及 Tb.Sp均明显降低,差异有统计学意义

(P<0.05)。与中药治疗组比较,中药+JAK2抑制剂

组BMD、BV/TV、Tb.Th均显著升高,差异有统计学

意义(P<0.05),BS/BV及Tb.Sp显著降低,差异均

有统计学意义(P<0.05);但激活剂组 BMD、BV/

TV、Tb.Th显著降低,差异有统计学意义(P<0.05),
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BS/BV及Tb.Sp显著升高,差异有统计学意义(P<
0.05),见图1和图2。

图1 各组大鼠股骨组织微观结构 Micro-CT三维重建图

2.2 补肾活血方对大鼠股骨组织病理变化的影响

与正常组相比,模型组骨小梁厚度下降,骨髓腔增

大,破骨细胞及脂肪细胞数量明显增多;与模型组相

比,阳性对照组及中药治疗组骨小梁厚度增厚,骨髓腔

缩小,同时破骨细胞数量明显减少,髓腔内脂肪细胞也

明显减少;与中药治疗组相比,抑制剂组破骨细胞及脂

肪细胞数量减少,而激活剂组破骨细胞及脂肪细胞数

量增多,见图3。

2.3 补肾活血方对大鼠血清中IL-6及 TNF-α的

影响

与正常组相比,模型组IL-6及TNF-α浓度均明

显升高,差异有统计学意义(P<0.05);与模型组相

比,其余各组IL-6及TNF-α浓度均明显下降,差异有统

图2 各组大鼠股骨组织形态结构静态指数比较

图3 各组大鼠股骨组织 HE染色结果(×40)

计学意义(P<0.05);与中药治疗组相比,抑制剂组

IL-6及 TNF-α浓度显著下降,差异有统计学意义

(P<0.05),同时激活剂组IL-6及TNF-α浓度显著升

高,差异有统计学意义(P<0.05),见图4。
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图4 各组大鼠血清中IL-6及TNF-α的表达水平

2.4 补肾活血方对大鼠股骨组织中IL-6、JAK2、p-
STAT3、STAT3蛋白的影响

与正常组相比,模型组IL-6、JAK2、p-STAT3、

STAT3蛋白表达量均明显升高,差异有统计学意义

(P<0.05);与模型组相比,阳性对照组、中药治疗组

及抑制剂组IL-6、JAK2、p-STAT3、STAT3蛋白表达

量均明显下降,差异有统计学意义(P<0.05);与中药

治疗组相比,抑制剂组IL-6、JAK2、p-STAT3、STAT3
蛋白表达量均明显下降,差异有统计学意义(P<
0.05),而激活剂组IL-6、JAK2、p-STAT3、STAT3蛋

白表达量显著升高,差异有统计学意义(P<0.05),见
图5。

图5 各组大鼠股骨IL-6、JAK2、p-STAT3、STAT3蛋白的表达水平

2.5 补肾活血方对大鼠股骨组织中IL-6、JAK2、

STAT3mRNA表达的影响

与正常组相比,模型组IL-6、JAK2、STAT3mRNA
表达量均明显升高,差异有统计学意义(P<0.05);与模

型组相比,各组IL-6、JAK2、STAT3mRNA蛋白表达量

均明显下降,差异有统计学意义(P<0.05);与中药治疗

组相比,抑制剂组IL-6、JAK2、STAT3mRNA表达量均

明显下降,差异有统计学意义(P<0.05),激活剂组IL-
6、JAK2、STAT3mRNA表达量显著升高,差异有统计

学意义(P<0.05),见图6。

图6 各组大鼠IL-6、JAK2、STAT3mRNA的表达水平
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3 讨论

绝经后骨质疏松症是女性绝经后雌激素分泌水平

急剧下降导致骨稳态失衡、骨密度下降的一种老年代

谢性疾病,中医学归属于“骨痿”“骨枯”范畴。《灵枢·
经脉》中记载:“足少阴气绝,则骨枯。少阴者,冬脉也,
伏行而濡骨髓者也。”肾中精气濡养骨髓,肾气竭绝,
骨失所养,则发为骨枯。肾中精气亏虚是绝经后骨

质疏松症发病的主要病因基础。《医述 杂证汇参》
曰:经热则痹,络血则痿。邪中于经则痹,邪中于络

则痿。邪气中于脉络,血液运行不畅,发为骨痿。血

瘀是绝经后骨质疏松症发病的主要病理因素。肾精

亏虚,虚则行血无力,加重血瘀;脉内瘀滞,瘀则新生

不顺,加重肾虚。虚实夹杂,两者互为因果,共同致

病。综上可见,“肾虚血瘀”是绝经后骨质疏松症的

主要发病机制,肾精亏虚为本,脉内血瘀为标,虚瘀

相兼,相互影响。
本院省名中医董松林教授在“久病必虚、因虚致

瘀、肾虚血瘀”理论指导下,结合其50余载绝经后骨质

疏松症的临床诊疗经验,创立“补肾活血方”。本方由

归肾丸和桃红四物汤化裁而来,归肾丸去菟丝子、枸杞

子,加淫羊藿、蛇床子、牛膝、续断;桃红四物汤去白芍,
加陈皮、木香。归肾丸补肾填精,滋阴养血;桃红四物

汤补血行气,活血化瘀。方中以熟地黄、当归为君,补
肾益精、活血养血。山茱萸、杜仲、续断、牛膝补益肝

肾、活血续筋;淫羊藿、蛇床子温补肾阳;桃仁、红花、赤
芍、川芎活血化瘀,均为臣药;茯苓、淮山药健脾,陈皮、
木香理气以行血为佐;炙甘草调和诸药为使。全方共

奏补肾填精、活血化瘀、强筋健骨之功。现代医学研究

发现,熟地黄水提物梓醇、毛蕊花糖苷、桃叶珊瑚苷等

可促进成骨细胞增殖,抑制破骨细胞形成[9]。当归提

取物藁本内酯具有抑制炎性因子、抗炎的作用[10]。杜

仲、续断可增加血清雌二醇,降低骨钙素,抑制铁死亡,
起到抗炎、延缓衰老及保护骨组织的作用[11]。淫羊藿

水提取物对炎症介质、促炎细胞因子及相关产物具有

抑制作用[12]。综上所述,补肾活血方在抑制慢性炎

症、调节骨代谢平衡及改善骨密度方面的作用具有较

强的理论支持。
雌激素可调控炎症的发生发展,雌激素与炎症水

平变化密切相关,绝经后妇女雌激素水平急剧下降,炎
性因子分泌增多,患者长期处于慢性炎症状态[13]。炎

性细胞因子影响间质干细胞和破骨细胞前体,破骨细

胞活性增加,骨稳态失衡,形成骨质疏松,所以绝经后

骨质疏松症被认为是一种慢性炎性疾病[14-15]。IL-6
作为一种多功能促炎因子,其代谢失调与慢性炎症及

自身免疫功能紊乱等因素有关。现代研究已发现,绝
经后骨质疏松症患者血清中IL-6及TNF-α较绝经前

显著升高,同时与无骨质疏松症的绝经后患者相比亦

显著升高,说明绝经后骨质疏松症的进展与IL-6、

TNF-α等 炎 性 因 子 的 表 达 密 切 相 关[16-17]。JAK2/

STAT3信号通路是较为经典的炎症相关性通路。IL-
6与特异性IL-6结合蛋白(IL-6R)结合形成复合体,
再与糖蛋白130(gp130)关联二聚体化,从而激活

JAK2/STAT3信 号 通 路,IL-6R/gp130与JAK2结

合,JAK2被磷酸化形成pJAK2,继而磷酸化STAT3
(pSTAT3),pSTAT3二聚体化后进入细胞核内,进一

步促进IL-6等促炎因子的基因转录,加剧炎症的进

程,促进绝经后骨质疏松症进展[18]。已有研究证实,
通过抑制IL-6的表达,可降低JAK2及STAT3的磷

酸化以影响JAK2/STAT3信号通路,进而通过正反

馈下调IL-6的表达,抑制炎症的进展[19]。JAK2激活

剂可以增加IL-1β、IL-6、STAT3蛋白及基因表达,促
进炎症的进展[20]。

本研究发现与模型组相比,中药治疗组骨密度明

显升高,骨小梁致密性改善,HE染色显示成骨细胞增

多,脂肪细胞减少,证实补肾活血方具有改善骨密度、
调节骨稳态平衡的作用。与正常组相比,模型组去势

大鼠血清中IL-6、TNF-α炎症因子表达水平显著上

升,证实绝经后骨质疏松症是一种炎症相关性的代谢

性疾病。然而与模型组相比,中药治疗组大鼠血清中

IL-6、TNF-α的表达水平显著下降,大鼠股骨组织中

IL-6蛋白及基因的表达也显著下降,说明补肾活血方

具有抑制炎性因子表达的作用。中药对照组大鼠股骨

组 织 中 JAK2、p-STAT3、STAT3 蛋 白 及 JAK2、

STAT3mRNA表达较模型组显著降低,说明补肾活

血方具有调控炎症相关的IL-6/JAK2/STAT3信号通

路的作用。为此,本课题组设立抑制剂组及激活剂组,
实验结果显示,抑制剂组血清中IL-6、TNF-α水平和

股骨组织中IL-6、JAK2、STAT3蛋白及 mRNA表达

较中药治疗组更低,说明JAK2抑制剂AG490可增加

补肾活血方的抗炎作用。激活剂组表达较中药治疗组

更高,两者有显著差异,说明STAT3激活剂Colivelin
可削弱补肾活血方的抗炎作用。可知补肾活血方是通

过调控IL-6/JAK2/STAT3信号通路达到控制炎症反

应、延缓绝经后骨质疏松症进程的作用。
综上所述,本研究阐明了补肾活血方可抑制去势

大鼠血清及股骨组织中IL-6等炎性因子的表达,抑制

IL-6/JAK2/STAT3信 号 通 路 的 激 活,从 而 抑 制

JAK2、STAT3蛋白及mRNA的表达。同时说明补肾

活血方具有控制炎症反应、调节骨稳态平衡、改善骨密

度、延缓绝经后骨质疏松症进程的作用,这种药理作用

可能是通过抑制IL-6/JAK2/STAT3信号通路实现

的。本研究也存在一些不足之处:首先,补肾活血方
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是中药复方制剂,其中有效成分的确定仍是目前研

究的一项难题;其次,本实验以动物为载体,采用体

内研究,本实验的结论需要体外细胞实验进一步证

实;最后,中药复方制剂的含药浓度可能对实验结果

带来一定的误差,需要进一步探索最佳药物浓度以

应用于临床。
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