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牛膝多糖对激素性股骨头坏死大鼠骨代谢的影响

许燕飞1 王琪1 李皎1 郭英1 郭磊1△

[摘要] 目的:探究牛膝多糖对激素性股骨头坏死大鼠骨代谢的影响,分析其机制是否与骨形态发生蛋

白2(BMP-2)/Smad5/Runt相关转录因子2(Runx2)信号通路有关。方法:将构建成功的激素性股骨头

坏死大鼠随机分为模型组、低剂量牛膝多糖组(2.0
 

g/kg)、中剂量牛膝多糖组(4.0
 

g/kg)、高剂量牛膝

多糖组(8.0
 

g/kg)、高剂量牛膝多糖+BMP-2抑制剂Noggin(高剂量牛膝多糖+Noggin)组(8.0
 

g/kg
牛膝多糖+100

 

ng/kg
 

Noggin),每组12只,另取12只大鼠作为对照组。用ELISA试剂盒检测大鼠骨

代谢指标;用双能X线吸收测量法测定大鼠骨密度(BMD)水平;HE染色检测大鼠股骨头组织病理形

态;Western
 

Blot法检测大鼠股骨头组织中BMP-2/Smad5/Runx2信号通路相关蛋白表达。结果:对照

组大鼠股骨头形态结构正常;模型组大鼠骨小梁空间结构紊乱,骨小梁纤细稀疏且空隙增大。模型组碱

性磷酸酶(ALP)、Ⅰ型前胶原氨基端前肽(PINP)、骨钙素(BGP)、骨密度水平及BMP-2、p-Smad5/

Smad5、Runx2表达低于对照组,抗酒石酸酸性磷酸酶(TRAP)、Ⅰ型胶原交联N-端肽(NTx)水平、空

骨陷窝率高于对照组,差异有统计学意义(P<0.05);低/中/高剂量牛膝多糖组ALP、PINP、BGP、骨密

度水平及BMP-2、p-Smad5/Smad5、Runx2表达水平高于模型组,TRAP、NTx水平、空骨陷窝率低于模

型组,且骨小梁形态有不同程度的改善,差异有统计学意义(P<0.05);高剂量牛膝多糖+Noggin组

ALP、PINP、BGP、骨密度水平、BMP-2、p-Smad5/Smad5、Runx2表达低于高剂量牛膝多糖组,TRAP、

NTx水平、空骨陷窝率高于高剂量牛膝多糖组,且骨小梁形态损伤程度加重,差异有统计学意义(P<
0.05)。结论:牛膝多糖可改善激素性股骨头坏死大鼠骨代谢,其机制可能与BMP-2/Smad5/Runx2通

路激活有关。
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Abstract Objective:To

 

investigate
 

the
 

effects
 

of
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

on
 

bone
 

metabolism
 

in
 

steroid-in-
duced

 

osteonecrosis
 

of
 

the
 

femoral
 

head
 

(SONFH)
 

rats
 

and
 

to
 

explore
 

whether
 

its
 

mechanism
 

is
 

associated
 

with
 

the
 

bone
 

morphogenetic
 

protein-2
 

(BMP-2)/Smad5/Runt-related
 

transcription
 

factor
 

2
 

(Runx2)
 

signaling
 

pathway.Methods:The
 

successfully
 

constructed
 

SONFH
 

rats
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

the
 

following
 

groups:model
 

group,low-dose
 

Achyran-
thes

 

bidentata
 

polysaccharide
 

group
 

(2.0
 

g/kg),medium-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

group
 

(4.0
 

g/kg),

high-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

group
 

(8.0
 

g/kg),and
 

high-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide+
BMP-2

 

inhibitor
 

Noggin
 

group
 

(8.0
 

g/kg
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide+100
 

ng/kg
 

Noggin),with
 

12
 

rats
 

in
 

each
 

group.Another
 

12
 

rats
 

were
 

considered
 

as
 

the
 

control
 

group.An
 

ELISA
 

kit
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

bone
 

metabolism
 

indicators
 

in
 

rats.Dual-energy
 

X-ray
 

absorptiometry
 

was
 

performed
 

to
 

measure
 

bone
 

mineral
 

density
 

(BMD)
 

in
 

rats.HE
 

staining
 

was
 

performed
 

to
 

examine
 

the
 

pathological
 

morphology
 

of
 

rat
 

femoral
 

head
 

tissue.Western
 

Blot
 

was
 

performed
 

to
 

detect
 

proteins
 

related
 

to
 

the
 

BMP-2/Smad5/Runx2
 

signa-

ling
 

pathway
 

in
 

rat
 

femoral
 

head
 

tissue.Results:In
 

the
 

con-
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trol
 

group,the
 

morphology
 

and
 

structure
 

of
 

the
 

rat
 

femoral
 

head
 

were
 

normal.The
 

spatial
 

structure
 

of
 

the
 

bone
 

trabeculae
 

in
 

the
 

model
 

group
 

was
 

disrupted,with
 

thin
 

and
 

sparse
 

bone
 

trabeculae
 

and
 

increased
 

gaps.The
 

model
 

group
 

had
 

lower
 

levels
 

of
 

ALP,PINP,BGP,BMD,BMP-2,p-Smad5/Smad5,and
 

Runx2
 

than
 

control
 

group,and
 

higher
 

TRAP,NTx,and
 

empty
 

bone
 

resorption
 

rate
 

than
 

the
 

control
 

group
 

(P<0.05).The
 

low-dose,medium-dose,and
 

high-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

groups
 

exhibited
 

higher
 

levels
 

of
 

ALP,PINP,BGP,BMD,BMP-2,p-Smad5/Smad5,and
 

Runx2,

and
 

lower
  

levels
 

of
  

TRAP,NTx,and
 

bone
 

resorption
 

pit
 

rate
 

than
 

the
 

model
 

group,with
 

the
 

morphology
 

of
 

bone
 

trabecu-
lae

 

showing
 

varying
 

degrees
 

of
 

improvement
 

(P<0.05).The
 

high-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide+Noggin
 

group
 

had
 

lower
 

ALP,PINP,BGP,BMD,BMP-2,p-Smad5/Smad5,and
 

Runx2,and
 

higher
 

TRAP,NTx,and
 

empty
 

bone
 

resorption
 

rate
 

than
 

the
 

high-dose
 

Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

group,and
 

the
 

degree
 

of
 

morphological
 

damage
 

to
 

the
 

bone
 

trabeculae
 

was
 

more
 

severe
 

(P<0.05).Conclusion:Achyranthes
 

bidentata
 

polysaccharide
 

can
 

improve
 

bone
 

metabolism
 

in
 

SONFH
 

rats,and
 

the
 

mechanism
 

may
 

be
 

related
 

to
 

the
 

activation
 

of
 

BMP-2/Smad5/Runx2
 

pathway.
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  激素性股骨头坏死(Steroid-induced
 

Osteonecrosis
 

of
 

the
 

Femoral
 

Head,SONFH)是一种严重的骨关节疾

病,主要由长期大量使用糖皮质激素所致。随着激素药

物愈发广泛地应用,激素性股骨头坏死的发病率呈现不

断攀升的趋势[1]。激素性股骨头坏死的典型表现为骨

微结构破坏,骨小梁变得稀疏,骨总体积缩减等特征[2]。
激素性股骨头坏死的早期症状比较隐匿,一旦出现临床

症状,通常需要采取手术置换关节进行治疗[3],但其假

体寿命有限,需多次进行翻修,使患者及其家庭背负沉

重的经济压力[4]。因此,深入剖析激素性股骨头坏死发

病机制,寻找有效干预手段意义重大。中医认为激素性

股骨头坏死属于“骨痿”“骨痹”等范畴,核心病因是肾虚

血瘀、筋骨失养,治则当以“强骨通络、补肾活血”为
主[5]。牛膝为“补肝肾,强筋骨”的中医经典药物,其主

要活性成分牛膝多糖具有多种药理活性,包括抗衰老、
抗肿瘤以及免疫调节等[6]。研究证实牛膝多糖能够助

力关节软骨不断生长,在骨关节炎治疗中具有应用价

值[7]。牛膝多糖可通过促进成骨细胞分化、增强骨基质

合成与矿化能力,从而发挥促进骨形成的作用[8]。以上

均为牛膝多糖干预骨代谢紊乱提供了理论依据。既往

研究表明,骨形态发生蛋白2(BMP-2)/Smad5/Runt相

关转录因子2(Runx2)通路是调控成骨细胞分化、骨基

质矿化及骨重建过程的核心分子网络[9]。相关研究称

BMP-2/Smad5/Runx2信号通路在股骨头骨坏死中发挥

重要作用[10],然而牛膝多糖是否通过调节BMP-2/

Smad5/Runx2通路改善激素性股骨头坏死骨代谢紊乱

未见报道。基于此,本研究通过构建激素性股骨头坏死

大鼠模型,初步观察牛膝多糖对骨代谢的影响,并探讨

与BMP-2/Smad5/Runx2通路的关联,现报告如下。

1 材料与方法

1.1 实验动物

武汉云克隆公司提供72只雄性无特定病原体

(SPF)级SD大鼠(180~200
 

g,许可证号为SCXK
(鄂)2023-0021)。实验动物饲养于温度(22±2)

 

℃、
相对湿度60%~65%的环境中,大鼠可自由进食、饮
水,自然昼夜采光。本研究已获本院动物伦理委员会

批准。

1.2 主要试剂

牛膝 多 糖(威 佳 科 技,货 号 为 B25872-20mg),

BMP-2抑制剂 Noggin(MedChemExpress
 

LLC,货号

为HY-P70785),碱性磷酸酶(Alkaline
 

Phosphatase,

ALP)、Ⅰ型前胶原氨基端前肽(Type
 

Ⅰ
 

Procollagen
 

Propeptide,PINP)、骨钙素(Bone
 

Gla
 

Protein,BGP)

ELISA试剂盒(佰瑞得,货号分别为 A-QEK11675-
96wells、BGT-KET-13688、BGT-KET-13390),Ⅰ型胶

原蛋白交联 N端端肽(N-terminal
 

Type
 

Ⅰ
 

Collagen
 

Telopeptide,NTx)ELISA试剂盒(益普,货号为CSB-
E09242m),抗 酒 石 酸 酸 性 磷 酸 酶(Tartrate-Resistant

 

Acid
 

Phosphatage,TRAP)ELISA试剂盒(科淼,货号为

KME
 

Ra010723),BMP-2、p-Smad5、Smad5、Runx2、

GAPDH、IgG 二 抗 (Abcam,货 号 分 别 为 ab14933、

ab51158、ab63741、ab23981、ab214521、ab6721),双能 X
线小动物骨密度仪(美国Faxitron,型号为UltraFocus),
显微镜(高思维医疗科技,型号为CX41),蛋白凝胶成像

仪(羿圣,型号为Mini
 

ProTM
 

EpPlus),等。

1.3 方法

1.3.1 模型构建与分组 将所有大鼠随机分为对照

组、模型组、低/中/高剂量牛膝多糖组、高剂量牛膝多

糖+Noggin组,每组各12只。根据文献[11]构建激

素性股骨头坏死大鼠模型:在大鼠右臀 肌 肉 注 射

30
 

mg/kg醋酸泼尼松龙注射液,每周连续注射3
 

d,1
次/d,持续4周,并在整个过程中注射青霉素进行感染

预防。对照组进行同样的操作,注射生理盐水。造模

结束后,低/中/高剂量牛膝多糖组参照文献[12]对大
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鼠分别灌胃2.0,4.0,8.0
 

g/kg牛膝多糖,1次/d,连
续4周。高剂量牛膝多糖+Noggin组在灌胃8.0

 

g/

kg牛膝多糖的同时,经皮注射100
 

ng/kg
 

BMP-2抑制

剂Noggin[13],1次/d,连续4周。对照组和模型组灌

胃及经皮注射等量的生理盐水,低/中/高剂量牛膝多

糖组经皮注射等量的生理盐水。

1.3.2 检测大鼠骨代谢指标 给药结束后,对大鼠实

施尾静脉取血操作,收集所得血清样本,根据ELISA
试剂盒说明书对血清 ALP、PINP、BGP、TRAP、NTx
水平进行检测。

1.3.3 检测大鼠骨密度(BMD)水平 给药结束后,
运用双能X线吸收测量法测定大鼠骨密度水平,检测

时将双能X线骨密度仪调整至 Hi-red
 

Small
 

Animal
模式,然后对股骨头部位骨密度进行精准检测。

1.3.4 检测大鼠股骨头组织病理形态 每组随机选

取6只大鼠,脱颈椎法处死后取右侧股骨,在EDTA
作用下行脱钙处理,待脱钙后行脱水、包埋、切片操作,
之后脱蜡、HE染色,并进行透明化处理、封片,对骨小

梁的形态进行观察,并计算空骨陷窝率。

1.3.5 检 测 大 鼠 股 骨 头 组 织 中 BMP-2/Smad5/

Runx2信号通路相关蛋白表达 每组选取剩余的6
只大鼠,脱颈椎法处死后,取大鼠股骨头组织,从中提

取组织蛋白,对蛋白浓度定量测定后,将蛋白变性,进
行电 泳 操 作、转 膜。封 闭2

 

h,加 一 抗(BMP-2、p-
Smad5、Smad5、Runx2、GAPDH),4

  

℃下过夜孵育,洗
涤后加入二抗继续孵育,ECL试剂显色,用Image

 

LabTM 软件对蛋白条带定量。

1.4 统计学方法

用SPSS
 

25.0分析数据。数据以x±s 形式表

示,多组比较采用单因素方差分析,两两比较采用

SNK-q检验。P<0.05差异有统计学意义。

2 结果

2.1 牛膝多糖对各组大鼠成骨细胞活性与骨形成相

关指标的影响

模型组大鼠 ALP、PINP、BGP水平低于对照组,
差异有统计学意义(P<0.05);低/中/高剂量牛膝多

糖组ALP、PINP、BGP水平高于模型组,差异有统计

学意义(P<0.05);高剂量牛膝多糖+Noggin组

ALP、PINP、BGP水平低于高剂量牛膝多糖组,差异

有统计学意义(P<0.05),见表1。
表1 各组大鼠成骨细胞活性与骨形成相关指标比较(n=12,x±s)

组别 ALP/(IU·L-1) PINP/(μg·L
-1) BGP/(μg·L

-1)
对照组 195.26±21.03 87.62±9.25 2.16±0.25
模型组 103.72±12.351) 21.35±2.321) 0.83±0.101)

低剂量牛膝多糖组 118.53±13.162) 33.67±3.512) 1.14±0.142)

中剂量牛膝多糖组 149.76±15.272)3) 51.26±5.362)3) 1.76±0.192)3)

高剂量牛膝多糖组 185.43±19.692)3)4) 79.58±8.172)3)4) 2.08±0.222)3)4)

高剂量牛膝多糖+Noggin组 109.67±12.785) 27.61±2.985) 1.03±0.125)

注:1)与对照组相比,P<0.05;2)与模型组相比,P<0.05;3)与低剂量牛膝多糖组相比,P<0.05;4)与中剂量牛膝多糖组相比,

P<0.05;5)与高剂量牛膝多糖组相比,P<0.05。

2.2 牛膝多糖对各组大鼠破骨细胞活性与骨吸收相

关指标的影响

模型组大鼠TRAP、NTx水平高于对照组,差异

有统计学意义(P<0.05);低/中/高剂量牛膝多糖组

TRAP、NTx水平低于模型组,差异有统计学意义

(P<0.05);高剂量牛膝多糖+Noggin组 TRAP、

NTx水平高于高剂量牛膝多糖组,差异有统计学意义

(P<0.05),见表2。

2.3 牛膝多糖对各组大鼠骨密度水平的影响

模型组大鼠骨密度水平低于对照组,差异有统计

学意义(P<0.05);低/中/高剂量牛膝多糖组骨密度

水平高于模型组,差异有统计学意义(P<0.05);高剂

量牛膝多糖+Noggin组骨密度水平低于高剂量牛膝

多糖组,差异有统计学意义(P<0.05),见表3。

2.4 牛膝多糖对各组大鼠骨组织形态的影响

对照组大鼠股骨头形态结构正常;模型组大鼠骨

表2 各组大鼠破骨细胞活性与骨吸收相关

指标比较(n=12,x±s)

组别 TRAP/(μg·L
-1) NTx/(μmol·L

-1)
对照组 1.15±0.13 9.12±1.03
模型组 2.98±0.321) 19.85±2.171)

低剂量牛膝多糖组 2.37±0.262) 16.52±1.782)

中剂量牛膝多糖组 1.85±0.212)3) 13.27±1.422)3)

高剂量牛膝多糖组 1.32±0.152)3)4) 10.36±1.162)3)4)

高剂量牛膝多糖+
Noggin组

2.51±0.285) 17.34±1.925)

注:1)与对照组相比,P<0.05;2)与模型组相比,P<0.05;

3)与低剂量牛膝多糖组相比,P<0.05;4)与中剂量牛膝多糖组

相比,P<0.05;5)与高剂量牛膝多糖组相比,P<0.05。

小梁空间结构紊乱,骨小梁纤细稀疏且空隙增大;模型

组空骨陷窝率高于对照组,差异有统计学意义(P<
0.05);低/中/高剂量牛膝多糖组空骨陷窝率低于模型

组,差异有统计学意义(P<0.05),且骨小梁形态有不

同程度的改善;高剂量牛膝多糖+Noggin组空骨陷窝
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表3 各组大鼠骨密度水平比较(n=12,x±s)

组别 骨密度/(mg·cm-2)
对照组 272.56±28.53
模型组 185.36±19.021)

低剂量牛膝多糖组 201.27±21.562)

中剂量牛膝多糖组 231.52±24.272)3)

高剂量牛膝多糖组 269.18±27.162)3)4)

高剂量牛膝多糖+Noggin组 192.53±20.135)

注:1)与对照组相比,P<0.05;2)与模型组相比,P<0.05;

3)与低剂量牛膝多糖组相比,P<0.05;4)与中剂量牛膝多糖组

相比,P<0.05;5)与高剂量牛膝多糖组相比,P<0.05。

率高于高剂量牛膝多糖组,差异有统计学意义(P<

0.05),且骨小梁形态损伤程度加重,见表4及图1。
表4 各组大鼠空骨陷窝率比较(n=6,x±s)

组别 空骨陷窝率/%   
对照组 2.57±0.31
模型组 39.56±4.151)

低剂量牛膝多糖组 28.72±3.022)

中剂量牛膝多糖组 19.63±2.142)3)

高剂量牛膝多糖组 10.53±1.132)3)4)

高剂量牛膝多糖+Noggin组 33.74±3.515)

注:1)与对照组相比,P<0.05;2)与模型组相比,P<0.05;

3)与低剂量牛膝多糖组相比,P<0.05;4)与中剂量牛膝多糖组

相比,P<0.05;5)与高剂量牛膝多糖组相比,P<0.05。

图1 HE染色检测骨组织病理变化(200×)

图2 Western
 

Blot法检测大鼠BMP-2、p-Smad5、

Smad5、Runx2蛋白表达

2.5 牛膝多糖对各组大鼠BMP-2/Smad5/Runx2信

号通路相关蛋白表达的影响

模型组BMP-2、p-Smad5/Smad5、Runx2表达低

于对照组,差异有统计学意义(P<0.05);低/中/高剂

量牛膝多糖组BMP-2、p-Smad5/Smad5、Runx2表达

高于模型组,差异有统计学意义(P<0.05);高剂量牛

膝多糖+Noggin组BMP-2、p-Smad5/Smad5、Runx2
表达低于高剂量牛膝多糖组,差异有统计学意义(P<
0.05),见图2及表5。

3 讨论

激素性股骨头坏死可在任何年龄段出现,多见于

男性群体,且其发病率不断上升[14]。在激素性股骨头

坏死发展进程中,大量骨细胞死亡,致使股骨头塌陷,
进而破坏髋关节,导致患者残疾[15]。全髋关节置换术

是治疗激素性股骨头坏死的主要手段,不过其成本高

昂,术后可能出现脱位、感染等并发症[16]。因此,深入

探究其发病机制并探寻行之有效的治疗药物意义

重大。

  已有报道显示,把牛膝多糖含药血清施加于受损

软骨细胞,能够显著增强细胞的增殖能力,对于调节骨

代谢有重要意义[17]。杨豪等[12]研究发现,牛膝多糖

能够有效调节骨质疏松性骨折大鼠的骨代谢,其潜在

作用机制可能与 Wnt/β-catenin通路的激活密切相

关。郎小琴等[6]研究发现,在老年骨质疏松大鼠中,牛
膝多糖可有效调节骨代谢,增加骨密度,提升骨抗压能

力,初步推测牛膝多糖对激素性股骨头坏死大鼠的骨

代谢可能具有调节作用。在成骨过程中,碱性磷酸酶

能水解磷酸酯与焦磷酸盐,促进骨矿化及骨形成,对骨
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表5 各组大鼠BMP-2/Smad5/Runx2信号通路相关蛋白比较(n=6,x±s)

组别 BMP-2/GAPDH p-Smad5/Smad5 Runx2/GAPDH
对照组 1.17±0.14 0.86±0.10 1.35±0.16
模型组 0.35±0.051) 0.42±0.051) 0.51±0.071)

低剂量牛膝多糖组 0.62±0.072) 0.57±0.072) 0.67±0.092)

中剂量牛膝多糖组 0.87±0.102)3) 0.69±0.082)3) 0.92±0.102)3)

高剂量牛膝多糖组 1.03±0.122)3)4) 0.81±0.092)3)4) 1.24±0.142)3)4)

高剂量牛膝多糖+Noggin组 0.50±0.065) 0.51±0.065) 0.62±0.085)

注:1)与对照组相比,P<0.05;2)与模型组相比,P<0.05;3)与低剂量牛膝多糖组相比,P<0.05;4)与中剂量牛膝多糖组相比,

P<0.05;5)与高剂量牛膝多糖组相比,P<0.05。

骼发育意义重大[18]。人体骨骼中Ⅰ型胶质约占90%,

Ⅰ型前胶原氨基端前肽是Ⅰ型胶原前体向胶原纤维质

转化时裂解产生的物质之一,能直观体现Ⅰ型胶原的

合成速率[19]。骨钙素主要由成骨细胞特异性合成并

分泌,能够与骨基质紧密结合,可维持骨正常矿化速

率,其水平高低可反映成骨细胞活性状态[20]。破骨细

胞释放抗酒石酸酸性磷酸酶,降解骨基质矿化底物,反
映破骨细胞活性[21]。血清中的Ⅰ型胶原交联N-端肽

作为骨吸收的特异性标志物,能够有效反映骨吸收水

平[18]。本研究结果表明,激素性股骨头坏死模型大鼠

骨小梁空间结构紊乱,且纤细稀疏、空隙增大。同时,
碱性磷酸酶、PINP、骨钙素、骨密度水平降低,而抗酒

石酸酸性磷酸酶、Ⅰ型胶原交联 N-端肽水平、空骨陷

窝率增加,在施加不同剂量牛膝多糖处理后,各项检测

指标与模型组表现出相反的变化趋势,表明牛膝多糖

能够有效改善骨代谢异常,抑制骨破坏。
研究发现健骨颗粒氯仿萃取部位可对BMP-2/

Smad1/Runx2/Osterix通路进行调控,推动绝经后骨

质疏松症患者成骨细胞分化[22]。张麟等[23]研究发

现,补 肾 化 痰 方 可 通 过 调 控 BMP-2/Smad/RUNX2
通路,影响骨质疏松大鼠骨密度。本研究以激素性

股骨头坏死模型大鼠为对象,发现模型大鼠BMP-2、

p-Smad5/Smad5、Runx2蛋白表达呈下降趋势,说明

BMP-2/Smad5/Runx2通路被抑制。经牛膝多糖干

预后,以上蛋白表达升高,BMP-2/Smad5/Runx2通

路被激活。同时,给予牛膝多糖和 BMP-2抑 制 剂

Noggin干预显示,大鼠碱性磷酸酶、Ⅰ型前胶原氨基

端 前 肽、骨 钙 素、骨 密 度 水 平 及 BMP-2、p-Smad5/

Smad5、Runx2蛋白表达降低,抗酒石酸酸性磷酸酶、

Ⅰ型胶原交联 N-端肽水平与空骨陷窝率上升,骨小

梁损伤加剧,提示牛膝多糖很可能通过激活BMP-2/

Smad5/Runx2信号通路,改善激素性股骨头坏死大

鼠骨代谢。
综上所述,牛膝多糖可改善激素性股骨头坏死大

鼠骨代谢,其作用机制可能与BMP-2/Smad5/Runx2
通路激活有关。目前对牛膝多糖的认知十分有限,有

必要开展更为深入、全面的研究,进而评估其疗效及安

全性。
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