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制
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摘要： 目的　存在于破骨细胞的皱褶缘上的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白在骨质疏松症的骨吸收中发挥着重要作用。 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３
转运蛋白将 Ｈ＋逆浓度梯度转运到密闭区，溶解无机矿物质，为水解酶如 ＣＡⅡ、ＣＡＴＫ、ＭＭＰｓ等提供酸性环境，抑制 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ
ａ３转运蛋白已成为治疗骨质疏松症的新靶标；并深化对 ＣＡⅡ、ＣＡＴＫ、ＭＭＰｓ等水解酶阻滞剂的认识，从而多渠道、多方位、多
靶点地拓展骨质疏松症的治疗。
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Abstract： V-ATPase a３ transporter， which exists in the ruffled border of osteoclasts， plays an important role in bone resorption in
osteoporosis．It can transport H＋ to the closed area to form a high H＋ concentration zone， thus dissolving inorganic minerals and
providing an acidic environment for hydrolytic enzymes including CA II， CATK， and MMPs．The inhibitor of the V-ATPase a３
transporter has become the new target for the treatment of osteoporosis．Deep understanding of the hydrolytic enzymes including CA
II， CATK， and MMPs can provide new ideas concerning the multi-channel， multi-dimension， and multi-target treatment of the
osteoporosis．
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　　骨质疏松症（ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，ＯＰ）是以骨量减少、
骨的微观结构退化为特征的，致使骨的脆性增加以
致易于发生骨折的一种全身性骨骼疾病

［１］ 。 ＯＰ 的
机制目前还不完全清楚，但是骨形成和骨吸收之间
的平衡紊乱这一观点已被广泛接受；在骨吸收中破
骨细胞（ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，ＯＣ）扮演着重要的角色，存在于
破骨细胞皱褶缘上的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白在骨吸
收中可能发挥重要的作用，Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白将

胞内的 Ｈ ＋
转运到微环境中，溶解无机矿物质，为水

解酶提供酸性环境。 编码 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白的
ＡＴＰ６Ｉ的缺失或变异都会影响 ＯＣ 的功能，进而打
破骨形成与骨吸收之间的平衡，从而影响骨的结构
及骨的力学稳定性。 关于 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白在
ＯＣ中作用的研究对阐明骨组织的生理病理机制以
及 ＯＰ 的防治具有十分重要的意义。 本文拟对 Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白在 ＯＣ骨吸收中作用的调控，从
而导致骨质疏松症的发病机制作一探讨。

1　V-ATPase 转运蛋白的概述及意义
Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白存在于细胞质和细胞器膜
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上，其主要是维持细胞器和细胞相对酸性环境［２］ 。
Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白是一个由多个亚基组成的复合
体，主要有两个结构域：Ｖ０和 Ｖ１ 两个结构域，Ｖ０结

构域是质子跨膜的通路；Ｖ１ 结构域水解 ＡＴＰ供能，
为跨膜提供能量。 Ｖ０和 Ｖ１ 两个结构域在结构上相

互独立，在功能上相互依赖，共同协助完成 Ｈ ＋
的转

运。 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白是 ＯＣ 空泡型质子泵（空泡
型 Ｈ ＋

三 磷 酸 腺 苷 转 运 酶 Ｖａｃｕｏｌａｒ Ｈ ＋ －
ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｎｇ，ＡＴＰ-ａｓｅｓ，简称 Ｖ-ＡＴＰａｓｅｓ）跨膜部分之
一，Ｖ-ＡＴＰａｓｅ 转运蛋白活化后将 Ｈ ＋

分泌到细胞外

而完成骨吸收功能
［３］ ，其作为一种酶，能够水解

ＡＴＰ，并能利用 ＡＴＰ 水解释放出的能量驱动物质跨
膜运输，把 Ｈ ＋

转输到细胞外，ＯＣ在 Ｈ ＋
协助下完成

骨的吸收 （如下图 １）。

图 1　Ｖ-ＡＴＰａｓｅ的结构［２］及信息通路

Fig．1　Ｔｈｅ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ｏｆ Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａｎｄ
ｉｔｓ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ

　

Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白至少由 １３ 种亚基， ａ３ 作为
Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白的一种亚单位，全部集中存在于
ＯＣ 皱褶缘上，是功能性 ＯＣ 的必需成分［４］ ； Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ转运蛋白的 ａ３ 亚型在 ＯＣ 细胞分化前分布
于晚期核内体和溶酶体，ＯＣ 分化时转移至细胞边
缘，与细胞膜融合分布于皱褶缘［５］ 。 位于 ＯＣ 膜上
的质子转运系统 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３，水解 ＡＴＰ产生能量，
逆浓度梯度转运 Ｈ ＋

跨膜转运的能量系统，为 ＯＣ 创
造酸性环境，可见 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 在破骨细胞骨吸收
中不可或缺

［４］ 。

2　V-ATPase a3 转运蛋白与破骨细胞

ＯＣ起源于 ＣＤ３４ ＋
的骨髓造血干细胞，是一种

高度分化的多核巨细胞，也是执行骨吸收的唯一细
胞类型。 ＯＣ的分化主要受到基质细胞和成骨细胞
分泌的集落细胞刺激因子（ＭＣＳ-Ｆ）、核因子 κＢ 受
体活化因子配体（ＲＡＮＫＬ）及骨保护素（ＯＰＧ）等因
子的刺激和调控

［６］ ；ＯＣ 在骨髓微环境中在骨髓基
质细胞、成骨细胞等细胞的协助下，依赖于多种细胞
因子的刺激以调控骨吸收这一复杂的过程。 ＯＣ 的
前体到达吸收的位点，形成成熟的 ＯＣ，在整合素的
作用下与骨结合，与矿化基质形成一个密闭的腔
隙

［７］ ；ＯＣ与骨表面接触后发生极化，胞浆、胞膜折
叠形成皱褶缘，皱褶缘依附于骨表面，形成一个环状
的封锁带

［８］ ；ＯＣ 在维持正常的骨骼动态平衡中是
必需的，从依附于骨表面，ＯＣ的极性发生重组，形成
骨吸收特异性的膜区域。 而这个特定的膜区域是
ＯＣ微丝形成的一个特异环状“密封区域”，密封区
域是 ＯＣ 与骨矿化基质紧密附着所形成的；密闭区
域围绕着 ＯＣ 细胞膜的皱褶缘，其顶端存在着很多
空泡型 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白［９］ ，Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运
蛋白将 Ｈ ＋

源源不断地泵入这个密封区域，维持这
个封闭区域的酸性微环境。 碳酸酐酶（ＣＡ）在骨吸
收中起极为重要的作用，在破骨细胞中大量存在，其
释放的酸主要是通过Ⅱ型碳酸酐酶（ＣＡⅡ）催化，将
ＣＯ２ 溶于水中形成 Ｈ２ＣＯ３ 再次水解成 Ｈ ＋

和

ＨＣＯ３
－，再通过 ＯＣ皱褶缘上的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋

白泵入密闭区域，创造酸性微环境［１０］ ；在这种酸性
微环境中，结晶羟磷灰石（［Ｃａ３ （ＰＯ４ ）２ ］３Ｃａ（ＯＨ）２ ）
酸化，富含胶原蛋白的骨基质酶解，从而促进骨的吸
收。
在 ＯＣ前体细胞分化成熟的过程中有一系列标

志性水解酶产生，如抗酒石酸磷酸酶（ＴＲＡＰ）、基质
金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）及组织蛋白酶Ｋ（ＣＡＴＫ）等［１１］ ；
ＯＣ通过其质膜上 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白分泌 Ｈ ＋

来

分解骨结构中的无机矿物质，并通过分泌多种水解
酶降解有机骨基质，通过各种细胞间的相互作用，以
及多种细胞因子的调控，执行骨吸收；ＯＣ 在骨吸收
的执行过程中，依赖于骨表面形成骨吸收的密闭区
域，合成并释放酸与水解酶，使无机矿物质溶解，有
机胶原纤维降解

［１１］ 。 ＯＣ 细胞膜表面上的皱褶缘，
可以增加与骨表面的附着面积，还可以在皱褶缘的
突起处合成并释放酸与水解酶等多种活性物质，其
在空泡区的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白是骨吸收的重要
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组成部分。 在这种酸性微环境中，结晶羟磷灰石
（［Ｃａ３ （ＰＯ４ ）２］３Ｃａ（ＯＨ）２）酸化，富含胶原蛋白的骨
基质酶解，从而促进骨的吸收，抑制 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转
运蛋白的功能可以延缓的骨的吸收，以 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３
转运蛋白为靶标，已成为治疗 ＯＰ的新路径。

3　V-ATPase a3 转运蛋白与骨质疏松
随着人民生活水平的提高，人口寿命的延长以

及老年型社会的形成， ＯＰ 及所引发的骨折越来越
引起人们的关注。 其由多种原因（激素调控、营养
因素、物理因素、遗传因素等的异常）引起的骨骼的
系统性、代谢性骨病之一，从而导致 ＯＣ的数量增多
且活性增强，骨代谢处于负平衡。 在研究中发现病
理状态下成骨细胞、骨髓基质细胞等表达 ＲＡＮＫＬ
上调，与骨髓单核细胞系细胞膜表面的 ＲＡＮＫ结合
增加，促进 ＯＣ转化率增加，以及破骨样细胞破骨活
性增强，是引发 ＯＰ 的主要原因［１２］ 。 ＯＣ 在 ｐＨ ７畅４
时几乎没有活性，随 ｐＨ的降低骨吸收作用增强，ｐＨ
至 ６畅８是骨吸收达到平衡状态，ＯＣ的激活酸是起始
步骤，细胞外质子在 ＯＣ 吸收陷窝上发挥直接刺激
作用

［１６］ 。 ＯＣ激活致使相关装置蛋白的表达上调，
酸性环境可快速增强 ＯＣ 中碳水和酶Ⅱ、Ｖ-ＡＴＰａｓｅ
蛋白的表达，并显著上调 ＣＡＴＫ 的表达［１３］ 。 ＯＰ 是
骨的吸收与骨的形成之间平衡失调，致使骨量减少
和骨的细微结构发生变化，ＯＣ在骨的吸收中扮演重
要角色，其骨吸收过程包括移行、黏附及募集于骨表
面。 ＯＣ与骨基质黏附后极化，胞膜皱褶缘回折与骨
基质形成密闭区域，形成骨吸收的微环境［１４］ 。 ＯＣ
与成骨细胞（ＯＢ）耦联机制发生失调，会打破骨形成
与骨吸收之间的稳态关系，进而引发骨硬化症、骨质
疏松等骨稳态失衡性疾病。 ＯＣ 在非活化状态时，
Ｖ-ＡＴＰａｓｅ转运蛋白依赖于 ＰＩ３Ｋ 的活性与 Ｆ-ａｃｔｉｎ
结合，ＰＩ３Ｋ失活时二者结合［１５］ 。 ＯＰ 发生的主要机
制是骨吸收与骨形成失衡，在细胞学基础上为 ＯＣ
与 ＯＢ偶联失衡，这种偶联从骨吸收开始，且骨形成
只发生在骨吸收部位

［１６］ 。
ＯＣ是骨吸收的执行细胞，其功能的异常致使骨

形成与骨吸收失衡，是骨质疏松症的病理基础，ＯＣ
皱褶缘上的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白对骨吸收起关键
性的作用，其 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白主要是逆浓度
梯度转运 Ｈ ＋

的能量转运系统，在骨吸收中酸化脱
矿

［１７］ 。 ＯＣ 拥有高度特殊的质子转运系统，通过释
放胶原酶和水解酶降解骨基质中的有机矿物质使其

快速的溶解，如组织蛋白酶 Ｋ（ＣＡＴＫ）、酸性磷酸酶

（ＴＲＡＰ）、基质金属酶-９（ＭＭＰ-９）等降解Ⅰ型胶原纤
维和基质蛋白

［９］ ；存在于 ＯＣ 细胞膜上 ＣＡⅡ，不但
可以为骨吸收提供酸源，还可以影响 ＯＣ的分化、成
熟和黏附，并且对组织蛋白酶等一些水解酶的分泌
产生由促进作用

［１８］ ； ＣＡⅡ不但能够催化 ＣＯ２ 与

Ｈ２Ｏ的水和，而且参与骨组织的钙化与矿化过
程

［１９］ ；在骨吸收过程中ＣＡⅡ与Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋
白共同创造酸性微环境，位于 ＯＣ 微粒体的 ＴＲＡＰ，
通过皱褶缘分泌到密闭腔隙，降解骨基质中的矿化
底物

［２０］ ；在 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白所创造的酸性环
境中，成熟 ＣＡＴＫ自动暴露催化基质降解的活性部
位，在微环境中先酸化骨矿物质，继而降解骨基质，
形成骨陷窝

［２１］ 。 这种机制的形成致使单位体积内
骨量减少、骨的细微结构发生变化，骨小梁变细、变
稀及断裂，骨的强度下降、脆性增加。

ＯＣ主要生理学功能是执行骨吸收，ＯＣ 的激活
仍需要在酸性环境中，其激活包括吸收密闭区相关
装置蛋白的表达上调，以及 ＣＡⅡ和 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转
运蛋白的表达和骨吸收因子（如 ＲＡＮＫＬ／ＰＴＨ 等）
活化，并且能够上调 ＣＡＴＫ 的大量表达［１６］ ； Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白的主要功能是将 Ｈ ＋

转运出细

胞外，处于静止状态 ＯＣ 的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３转运系统位
于胞浆的空泡膜系统，当 ＯＣ活化时粘附于骨表面，
空泡膜系统向附近的细胞膜表面移行并与之融合，
致使其结构骨架发生改变

［９］ ；这些空泡系统募集
ＯＣ皱褶缘上与细胞膜融合，分布于 ＯＣ皱褶缘上 Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白将 Ｈ ＋ －

转运出细胞生成酸性环

境，再通过非能量依赖性交换机制分泌 Ｃｌ －维持细
胞内外的电荷平衡，维持 ＯＣ相对稳定的 ｐＨ 值［２２］ 。
Ｈ ＋
的产生由 ＣＡⅡ催化产生，由 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运

蛋白转运，酸性环境有影响 ＣＡⅡ和多种水解酶，产
生正反馈调节。 Ｈ ＋

通过以下反应溶解无机骨基质，
Ｃａ１０ （ＰＯ４ ）６ （ＯＨ）２ ＋８Ｈ ＋→６ＨＰＯ４

２ － ＋１０Ｃａ２ ＋ ＋
２Ｈ２Ｏ所形成的 Ｃａ２ ＋

和磷酸经细胞外液进入血

液
［２３］ 。

4　V-ATPase a3 转运蛋白抑制剂对于骨质
疏松症的影响

　　激素调控、免疫功能、遗传等因素的异常，致使
ＯＣ数量的增加和活性的增强，使骨吸收加速、骨的
丢失量增加，导致骨质疏松症的发生。 随着 Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白、ＣＡⅡ、ＣＡＴＫ、ＭＭＰｓ 等水解酶
信息通路研究的深入化，抗骨吸收药物已日新月异，
其通过与受体的结合或旁路途径，直接或间接抑制
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ＯＣ的功能，最终实现阻止骨的吸收。 ＣＡⅡ抑制剂
（如乙酰唑胺）能减少不断分化成熟的 ＯＣ，并且能
使成熟的 ＯＣ 吸收活性明显下降，致使骨陷窝的数
量和吸收面积明显减少

［１９］ ；Ｐｌｅｃｏｍａｃｒｏｌｉｄｅｓ 抗生素
家族中的 Ｂａｆｉｌｏｍｙｃｉｎ Ａ１和 ｃｏｎｃａｎａｍｙｃｉｎ Ａ，属于链
霉菌属，在低浓度时抑制 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ，使其功能受限，
高浓度时触发 ＯＣ 程序性死亡，而对其他骨细胞没
有细胞毒性作用

［２４］ ；ｂｅｎｚｏｌａｃｔｏｎｅ ｅｎａｍｉｄｅｓ 家族之
抑制哺乳动物的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ，对 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ 蛋白的抑
制效果与 Ｂａｆｉｌｏｍｙｃｉｎ Ａ１ 和 ｃｏｎｃａｎａｍｙｃｉｎ Ａ 相当，而
对于肝肾和骨 ＯＣ 样巨细胞瘤的 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ仅为前
者的 １／１０［２５］ 。 以及 ｃｈｏｎｄｒｏｐｓｉｎｓ 家族对于不同种
属 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ蛋白的抑制效果各不相同［２６］ ，随着对
该酶的逐步认识，希望藉此能发现及筛选出更有效
的、高选择性的抑制剂，影响 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ 转运蛋白的
泌酸功能，阻断 ＯＣ 的骨吸收，继而 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ 抑制
剂终会成为治疗 ＯＰ 的新型药物。；组织蛋白酶 Ｋ
（ＣＡＴＫ）在 ＯＣ中高表达的蛋白酶，出现在骨吸收的
活跃部位，抑制 ＣＡＴＫ 的表达可以减少骨吸收与胶
原的分解

［２７，２８］ ；以及近年来生物疗法的兴起，
ＡＴＰａｓｅ ａ３ｍＲＮＡ慢病毒的成功制备，高效抑制大鼠
ＯＣ ＡＴＰａｓｅ ａ３，为研究 ＡＴＰａｓｅ ａ３在 ＯＣ中的作用机
制及基因治疗奠定基础，从而为 ＯＣ 的功能相对或
者绝对亢盛提供病理基础

［２９］ ， 在基因领域给 ＯＰ的
治疗带来了新的研究与治疗思路。

5　展望
１９９７年诺贝尔化学奖授予了 ３ 位从事 ＡＴＰａｓｅ

研究的科学家以来，ＡＴＰａｓｅ 的研究与日俱增。 随着
分子生物学及细胞生物学等边缘学科向骨科领域的

渗入，以及对 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３ 转运蛋白复杂的结构和
作用机制研究的深入，特异性的抑制 ＯＣ 的 Ｖ-
ＡＴＰａｓｅ ａ３转运蛋白已成为治疗 ＯＰ的新靶点；进而
深化 ＣＡⅡ、ＣＡＴＫ、ＭＭＰｓ 等水解酶阻滞剂的认识，
针对 Ｖ-ＡＴＰａｓｅ ａ３基因疗法的兴起。 将对 ＯＰ 进行
多渠道、多方位、多靶点的防治提供新的思路。

【 参 考 文 献 】

［ １ ］　何伟，张俐，王维佳，等主编．骨病临床研究［Ｍ］．北京：北京

科学技术出版社，２００６：３２２-３２９．

Ｈｅ Ｗ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， Ｗａｎｇ ＷＪ， ｅｔ ａｌ．Ｂｏｎｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｒｅｓｅａｒｃｈ
［Ｍ］．Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｂｅｉｊｉｎｇ Ｓｃｉｅｎｃｅ ａｎｄ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｐｒｅｓｓ， ２００６：３２２-

３２９．

［ ２ ］　游海燕，邓云，覃文新．Ｖ-ＡＴＰａｓｅｓ 的功能及其抑制剂的研究
［ Ｊ］．生命科学，２００９，２１（４）：４９９-５０３．

Ｙｏｕ ＨＹ， Ｄｅｎｇ Ｙ， Ｑｉｎ ＷＸ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｏｆ Ｖ-
ＡＴＰａｓｅｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ［ Ｊ ］． Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｂｕｌｌｅｔｉｎ ｏｆ Ｌｉｆｅ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ，２００９，２１（４）：４９９ －５０３．

［ ３ ］　Ｃｉｐｒｉａｎｏ ＤＪ，Ｗａｎｇ Ｙ，Ｂｏｎｄ Ｓ，ｅｔ ａｌ．Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ｔｈｅ ｖａｃｕｏｌａｒ ＡＴＰａｓｅｓ．Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ，２００８，１７７７（７-８）：
５９９-６０４．

［ ４ ］　Ｒｏｕｓｓｅｌｌｅ ＡＶ， Ｈｅｙｍａｎｎ Ｄ．Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｉｃ ａｃｉｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｂｏｎｅ，２００２，３０：５３３-５４０．

［ ５ ］　Ｔｏｙｏｍｕｒａ Ｔ，Ｍｕｒａｔａ Ｙ，Ｙａｍａｍｏｔｏ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｆｒｏｍ Ｌｙｓｏｓｏｍｅｓ ｔｏ
ｔｈｅ ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ： ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｖａｃｕｏｌａｒ-ｔｙｐｅ Ｈ ＋-ＡＴＰａｓｅ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａ３ ｉｓｏｆｏｒｍ ｄｕｒｉｎｇ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ［ Ｊ］， Ｊ Ｂｉｏｌ
Ｃｈｅｍ，２００３，２７８（２４）：２２０２３-２２０３０．

［ ６ ］　Ｒｏｂｅｒｌｏ Ｐａｃｉｆｉｃｉ． Ｅｄｉｔｏｒｉａｌ： Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ， Ｅｓｔｒｏｇｅｎ， ａｎｄ
Ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ-Ｔｈｅ Ｓｅｃｏｎｄ Ｄｅｃａｄｅ ［ Ｊ ］．

Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ，２００８，１３９（６）：２６５９-２６６１．
［ ７ ］　王丽娜，肖国强，郭旭昌．破骨细胞及其功能的调控［ Ｊ］．中国

临床康复，２００６，１０（３３）：１３０-１３２．

Ｗａｎｇ ＬＮ，Ｘｉａｏ ＧＱ，Ｇｕｏ ＸＣ．Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｉｃ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｉｔｓ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
ａｄｊｕｓｔｍｅｎｔ．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ，２００６，１０
（３３）：１３０ －１３２．

［ ８ ］　Ｓｃｈｌｅｓｉｎｇｅｒ ＰＨ， Ｂｌａｉｒ ＨＣ， Ｔｅｉｔｅｌｂａｕｍ Ｓｌ， ｅｔ ａｌ．
Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ Ｒｕｆｆｌｅｄ Ｂｏｒｄｅｒ Ｃｈｌｏｒｉｄｅ
Ｃｈａｎｎｅｌ ａｎｄ Ｉｔｓ Ｒｏｌｅ ｉｎ Ｂｏｎｅ Ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ，２００７，
２７２（６）：１８６３６-１８６４３．

［ ９ ］　狄升蒙，田宗成，高翔，等．破骨细胞的研究进展［ Ｊ］．细胞生
物学杂志，２００９，３１（６）：７９２-７９８．

Ｄｉ ＳＭ，Ｔｉａｎ ＺＣ，Ｇａｏ Ｘ，ｅｔ ａｌ．Ｒｅｃｅｎｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ
ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｌｌ Ｂｉｏｌｏｇｙ，２００９，３１（６）：
７９２-７９８．

［１０］　杜文喜，肖鲁伟，吴承亮，等．两种不同培养方法对破骨细胞

ＡＴＰａｓｅ ａ３ 基因表达和骨吸收活性的影响［ Ｊ］．浙江中医药大
学学报，２００９畅３３（１）：２８-３２．

Ｄｕ ＷＸ， Ｘｉａｏ ＬＷ， Ｗｕ ＣＬ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｔｗｏ Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
Ｃｕｌｔｕｒａｌ Ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｎ Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ Ｂｏｎｅ Ａｂｓｏｒｐｔｉｏｎ Ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ
Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＡＴＰａｓｅ ａ３Ｇｅｎｅ［ Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｚｈｅｊｉａｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ
ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００９，３３（１）：２８-３２．

［１１］　黄怡，李玉坤．破骨细胞功能与形成相关调节因子研究进展

［ Ｊ］．国际骨科学杂志，２００９，３０（１）：５１-５３．

Ｈｕａｎｇ Ｙ， Ｌｉ ＹＫ．Ｒｅｓｅａｒｃｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ． Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｒｔｈｏｐａｅｄｉｃｓ， ２００９，３０（１）：５１-５３．

［１２］　张里程，张立海，黄鹏，等．重组核因子 κＢ 受体蛋白对破骨细
胞活性的抑制作用 ［ Ｊ］．中国组织工程研究与临床康复 ，

２０１０，３３（１４）：６０９９-６１０２．

Ｚｈａｎｇ ＬＣ， Ｚｈａｎｇ ＬＨ， Ｈｕａｎｇ Ｐ， ｅｔ ａｌ．Ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ
ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｋａｐｐａ Ｂ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ａｃｔｉｖｉｔｙ ［ Ｊ］．
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｖｅ Ｔｉｓｓｕｅ Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ Ｒｅｓｅａｒｃｈ，
２０１０，３３（１４）：６０９９-６０１２

［１３］　Ｋｏｍａｒｏｖａ ＳＶ，Ｐｅｒｅｖｅｒｚｅｖ Ａ，Ｓｈｕｍ ＪＷ，ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｖｅｒｇｅｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ｂｙ ａｃｉｄｏｓｉｓ ａｎｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ＮＦ-ｋａｐｐａ Ｂ ｌｉｇａｎｄ
（ ＲＡＮＫＬ ） ｏｎ ｔｈｅ ｃａｉｃｉｕｍ／ｃａｌｃｉｎｅｕｒｉｎ／ＮＦＡＴ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ
ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ

９０７中国骨质疏松杂志　２０１４ 年 ６ 月第 ２０ 卷第 ６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｊｕｎｅ ２０１４，Ｖｏｌ ２０， Ｎｏ．６



ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａ，２００５，１０２（７）：２６４３-２６４８．
［１４］　Ｔｅｉｔｌｂａｕｍ ＳＬ．Ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｂｙ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０００，２８９：

１５０４-１５０８．

［１５］　Ｃｈｅｎ ＳＨ，Ｂｕｂｂ ＭＲ，Ｙａｒｍｏｌａ ＥＧ， ｅｔ ａｌ．Ｖａｃｕｏｌａｒ Ｈ ＋-ＡＴＰａｓｅ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ ｍｉｃｒｏｆｉｌａｍｅｎｔｓ： ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ
ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３-ｋｉｎａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｄｅｔａｉｌｅｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ａｃｔｉｎ-ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ ｉｎ ｓｕｂｕｎｉｔ Ｂ．Ｔｈｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００９，２７９（９）：７９８８-７９９８．

［１６］　韩金祥，主编．骨分子生物学［Ｍ］．北京：科学出版社．２０１０，

３５３-３７１．

Ｈａｎ ＪＸ．Ｂｏｎｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂｉｏｌｏｇｙ ［Ｍ］．Ｂｅｉｊｉｎｇ： Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｐｒｅｓｓ．
２０１０畅３５３-３７１．

［１７］　李鹏辉，田宗成，商澎．破骨细胞骨吸收功能的检测方法［ Ｊ］．
生物学杂志，２０１２，２９（４）：７４-７７．

Ｌｉ ＰＨ， Ｔｉａｎ ＺＣ， Ｓｈａｎｇ Ｐ．Ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ ｂｏｎｅ
ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ［ Ｊ］．Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｙ，２０１２，２９
（４）７４-７７．

［１８］　Ｓｈｉｎ ＭＭ，Ｋｉｍ ＹＨ，Ｋｉｍ ＳＮ， ｅｔ ａｌ．Ｈｉｇｈ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ Ｃａ２ ＋

ａｌｏｎｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｏｓｔｅｏｅｌａｓｔ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｂｕｔ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ
ｏｆ ｏｔｈｅｒ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｏｇｅｎｉｃ ｆａｃｔｏｒｓ［ Ｊ］．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｎｄ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２００３，３５（３）：１６７．

［１９］　Ｒａｍａｎａｎ Ｒ，Ｋａｎｎａｎ Ｋ，Ｓｉｖａｎｅｓａｎ ＳＤ，ｅｔ ａｌ．Ｂｉｏ-ｓｅｑｕｅｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｃａｒｂｏｎ ｄｉｏｘｉｄｅ ｕｓｉｎｇ ｃａｒｂｏｎｉｃ ａｎｈｙｄｒａｓｅ ｅｎｚｙｍｅ ｐｕｒｉｆｉｅｄ ｆｒｏｍ
Ｃｉｔｒｏｂａｃｔｅｒ ｆｒｅｕｎｄｉｉ．Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ，２００９，２５（６）：
９８１-９８７．

［２０］　Ｐｒｉｃｅ ＣＰ， Ｋｉｗａｎ Ａ， Ｖａｄｅｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ Ｔａｒｔｒａｔｅ-ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｃｉｄ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ａｓ ａ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｍ，
１９９５，４１：６４１-６４３．

［２１］　何伟涛，刘康，孙金谞，等．组织蛋白酶 ｋ 与骨质疏松症治疗
的研究进展［ Ｊ］．中国骨质疏松杂志，２００８，１４（９）：６７０-６７３．

Ｈｅ ＷＴ，Ｌｉｕ Ｋ，Ｓｕｎ ＪＸ，ｅｔ ａｌ．Ｒｅｃｅｎｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｓｅａｒｃｈｅｓ
ｏｆ ｃａｔｈｅｐｓｉｎ ｋ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｄｉｓｅａｓｅ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２００８，１４（９）：６７０-６７３．

［２２］　Ｒｏｕｓｓｅｌｌｅ ＡＶ，Ｈｅｙｍａｎｎ Ｄ．Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｉｃ ａｃｉｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｐａｔｈｗａｙｓ
ｄｕｒｉｎｇ ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｂｏｎｅ，２００２，３０（４）：５３３-５４０．

［２３］　文剑明，郑铭豪．破骨细胞的形成、功能及细胞因子的调节

［ Ｊ］．中国骨质疏松杂志．１９９８，４（１）：６４-６７．

Ｗｅｎ ＪＭ，Ｚｈｅｎ ＭＨ．Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ．ａｎｄ ｔｈｅ
ｃｅｌｌ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，
１９９８，４（１）：６４-６７．

［２４］　Ｘｕ Ｊ， Ｆｅｎｇ ＨＴ， Ｗａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｂａｆｉｌｏｍｙｃｉｎ Ａ １ ：

ａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ｖａｃｕｏｌａｒ Ｈ ＋-ＡＴＰａｓｅｓ ｏｎ ｅｎｄｏｃｙｔｏｓｉｓ ａｎｄ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ
ｉｎ ＲＡＷ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ＲＡＷ ｃｅｌｌ-ｄｅｒｉｖｅｄ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ ［ Ｊ ］．Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｍ，２００３，８８（６）：１２５６-１２６４．

［２５］　Ｎｉｉｋｕｒａ Ｋ， Ｎａｋａｊｉｍａ Ｓ， Ｔａｋａｎｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ．ＦＲ１７７９５５， ａ ｎｏｖｅｌ
ｖａｃｕｏｌａｒ ＡＴＰａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｅｘｅｒｔｓ ｎｏｔ ｏｎｌｙ ａｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ
ｂｏｎｅ ｄｅｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｂｕｔ ａｌｓｏ ａｎｔｉ-ｉｍｍｕｎｏｉｎ ｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓ ｉｎ
ａｄｊｕｖａｎｔ-ｉｎｄｕｃｅｄ ａｒｔｈｒｉｔｉｃ ｒａｔｓ［ Ｊ］．Ｂｏｎｅ，２００７，４０（４）：８８８-８９４．

［２６］　Ｆａｒｉｎａ Ｃ，Ｇａｇｌｉａｒｄｉ Ｓ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ ｖａｃｕｏｌａｒ
Ｈ ＋-ＡＴＰａｓｅ．Ｃｕｒｒ Ｐｈａｒｍ Ｄｅｓ， ２００６，８：３０９-３１８．

［２７］　Ｓｅｌｉｎｇｅｒ ＣＩ，Ｄａｙ ＣＪ，Ｍｏｒｒｉｓｏｎ ＮＡ，ｅｔ ａｌ．Ｏｐｔｉｍｉｚｅｄ ｔｒａｎｓｆｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｉｃｅｄ ｓｉＲＮＡ ｉｎｔｏ ｍａｔｕｒｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｈｕｍａｎ ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ：ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ
ｃａｔｈｅｐｓｉｎ ｋ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｏｎｅ ｒｅｓｏｒｐｔｉｏｎ ｂｙ ｓｉＲＮＡ． Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｂｉｏｃｈｅｅｍ，２００５，９６：９９６-１００２．

［２８］　田昊，沈志强．Ｃａｔｈｅｐｓｉｎ Ｋ 在骨质疏松症中的作用［ Ｊ］．昆明
医学院学报，２０１２，３３（１Ｂ）：１９１-１９３．
Ｔｉａｎ Ｈ， Ｓｈｅｎ ＺＱ．Ｒｏｌｅｓ ｏｆ Ｃａｔｈｅｐｓｉｎ Ｋ ｉｎ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｓｉｓ ［ Ｊ ］．
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｋｕｎｍｉｎｇ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，２０１２，３３（１Ｂ）：１９１-１９３．

［２９］　杜文喜，童培建，吴承亮，等．大鼠 ＡＴＰａｓｅ ａ３ 基因 ｓｉＲＮＡ 筛选
及慢病毒载体构建［ Ｊ］．浙江中医药大学学报，２０１１，３５（２）：

２１８-２２１．

Ｄｕ ＷＸｉ， Ｔｏｎｇ ＰＪ，Ｗｕ ＣＬ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ａ Ｌｅｎｔｉｖｉｒａｌ
Ｖｅｃｔｏｒ ｆｏｒ Ｓｍａｌｌ Ｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇ ＲＮＡ ｏｆ Ｒａｔ ＡＴＰａｓｅ ａ３ Ｇｅｎｅ ［ Ｊ］．
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｚｈｅｊｉａｎｇ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ Ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，
２０１１，３５（２）：２１８-２２１．

（收稿日期： ２０１３-０８-０２，修回日期：２０１３-１１-０７）

（上接第 ６８９页）
［１３］　姚银辉，陈慧慧，鲁澄宇．他汀类药物对糖尿病性骨质疏松患

者骨钙素和骨密度影响的系统评价［ Ｊ］．中国骨质疏松杂志，

２０１２，１８（３）：２６３-２６８．

Ｙａｏ ＹＨ， Ｃｈｅｎ ＨＨ， Ｌｕ ＣＹ．Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｔａｔｉｎｓ ｏｎ ＢＧＰ ａｎｄ
ＢＭＤ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２０１２，１８（３）：２６３-２６８．

［１４］　Ｐａｇｋａｌｏｓ Ｊ， Ｃｈａ ＪＭ， Ｋａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｏｓｔｅｏｇｅｎｉｃ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｕｒｉｎｅ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ ］．
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｏｎｅ ａｎｄ Ｍｉｎｅｒａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈ， ２０１０， ２５ （ １１ ）： ２４７０-

２４７８．

［１５］　Ｃｈｕｅｎｇｓａｍａｒｎ Ｓ， Ｒａｔｔａｎｎａｍｏｎｇｋｏｕｌｇｕｌ Ｓ， Ｓｕｗａｎｗａｌａｉｋｏｒｎ Ｓ， ｅｔ
ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｓｔａｔｉｎｓ ｖｓ．ｎｏｎ ｓｔａｔｉｎ ｌｉｐｉｄ-ｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｂｏｎｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｐａｔｉｅ-ｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉａ［ Ｊ］．Ｂｏｎｅ，２０１０，４６（４）：１０１１-１０１５．

［１６］　Ａｈｎ ＫＳ， Ｓｅｔｈｉ Ｇ， Ｃｈａｔｕｒｖｅｄｉ ＭＭ， ｅｔ ａｌ．Ｓｉｍｖａｓｔａｔｉｎ，３-ｈｙｄｒｏｘｙ-
３-ｍｅｔｈｙｌｇｌｕｔａｒｙｌ ｃｏｅｎｚｙｍｅ Ａ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｏｇｅｎｅｓｉｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ-

ｋａｐｐａＢ ｌｉｇａｎｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ＮＦ-ｋａｐｐａＢ ｐａｔｈｗａｙ ［ Ｊ］．
ＩＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃａｎｃｅｒ， ２００８，１２３（８）：１７３３-１７４０．

［１７］　林华，陈新，张咏梅，等．绝经后骨质疏松骨量与血脂利塞膦

酸钠干预的研究［ Ｊ］．中国骨质疏松杂志， ２００９，１５（８）：５９０-

５９２．

Ｌｉｎ Ｈ， Ｃｈｅｎ Ｘ， Ｚｈａｎｇ ＹＭ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｖａｒｉｅｔｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ
ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｌｉｐｉｄ ｉｎ ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ
ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｉｓｅｄｒｏｎａｔｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ［ Ｊ ］．Ｃｈｉｎｅｓｅ
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ，２００９，１５（８）：５９０-５９２．

［１８］　杨丽元，管思明，方欣．阿伦膦酸钠对动脉钙化组织中骨保护

素表达的影响 ［ Ｊ］．中国动脉硬化杂志，２００８，１６ （８ ）：６２３-

６２７．

Ｙａｎｇ ＬＹ， Ｇｕａｎ ＳＭ， Ｆａｎｇ Ｘ．Ｔｈｅ Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ａｌｅｎｄｒｏｎａｔｅ Ｏｎ ｔｈｅ
Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｏｓｔｅｏｐｒｏｔｅｇｅｒｉｎ ｉｎ Ｒａｔｓ Ｃａｌｃｉｆｉｅｄ Ａｏｒｔａ Ｔｉｓｓｕｅ［ Ｊ］．
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｒｔｅｒｉｏｓｃ -Ｌｅｒｏｓｉｓ，２００８，１６（８）：６２３-６２７．

（收稿日期： ２０１３-０６-１７，修回日期：２０１３-０８-１１）

０１７ 中国骨质疏松杂志　２０１４ 年 ６ 月第 ２０ 卷第 ６ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ， Ｊｕｎｅ ２０１４，Ｖｏｌ ２０， Ｎｏ．６



基于 V-ATPase a3转运蛋白探讨骨质疏松症的分子机制
作者： 宋敏， 陈秉雄， 陈秉虎， 柴居堂， 董万涛， 蒋宜伟， SONG Min， CHEN Bingxiong，

CHEN Binghu， CHAI Jutang， DONG Wantao， JIANG Yiwei

作者单位： 宋敏,柴居堂,SONG Min,CHAI Jutang(甘肃中医学院,兰州,730000)， 陈秉雄,CHEN

Bingxiong(甘肃中医学院，兰州 730000; 临洮县人民医院，甘肃定西 730500)， 陈秉虎

,CHEN Binghu(临洮县人民医院,甘肃定西,730500)， 董万涛,蒋宜伟,DONG Wantao,JIANG

Yiwei(甘肃中医学院附属医院,兰州,730020)

刊名：
中国骨质疏松杂志

英文刊名： Chinese Journal of Osteoporosis

年，卷(期)： 2014(6)

  

 
本文链接：http://d.wanfangdata.com.cn/Periodical_zggzsszz201406027.aspx

http://d.wanfangdata.com.cn/Periodical_zggzsszz201406027.aspx
http://www.wanfangdata.com.cn/
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e5%ae%8b%e6%95%8f%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e9%99%88%e7%a7%89%e9%9b%84%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e9%99%88%e7%a7%89%e8%99%8e%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e6%9f%b4%e5%b1%85%e5%a0%82%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e8%91%a3%e4%b8%87%e6%b6%9b%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22%e8%92%8b%e5%ae%9c%e4%bc%9f%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22SONG+Min%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22CHEN+Bingxiong%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22CHEN+Binghu%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22CHAI+Jutang%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22DONG+Wantao%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Creator%3a%22JIANG+Yiwei%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e7%94%98%e8%82%83%e4%b8%ad%e5%8c%bb%e5%ad%a6%e9%99%a2%2c%e5%85%b0%e5%b7%9e%2c730000%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e7%94%98%e8%82%83%e4%b8%ad%e5%8c%bb%e5%ad%a6%e9%99%a2%ef%bc%8c%e5%85%b0%e5%b7%9e+730000%3b+%e4%b8%b4%e6%b4%ae%e5%8e%bf%e4%ba%ba%e6%b0%91%e5%8c%bb%e9%99%a2%ef%bc%8c%e7%94%98%e8%82%83%e5%ae%9a%e8%a5%bf+730500%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e7%94%98%e8%82%83%e4%b8%ad%e5%8c%bb%e5%ad%a6%e9%99%a2%ef%bc%8c%e5%85%b0%e5%b7%9e+730000%3b+%e4%b8%b4%e6%b4%ae%e5%8e%bf%e4%ba%ba%e6%b0%91%e5%8c%bb%e9%99%a2%ef%bc%8c%e7%94%98%e8%82%83%e5%ae%9a%e8%a5%bf+730500%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e4%b8%b4%e6%b4%ae%e5%8e%bf%e4%ba%ba%e6%b0%91%e5%8c%bb%e9%99%a2%2c%e7%94%98%e8%82%83%e5%ae%9a%e8%a5%bf%2c730500%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e4%b8%b4%e6%b4%ae%e5%8e%bf%e4%ba%ba%e6%b0%91%e5%8c%bb%e9%99%a2%2c%e7%94%98%e8%82%83%e5%ae%9a%e8%a5%bf%2c730500%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e7%94%98%e8%82%83%e4%b8%ad%e5%8c%bb%e5%ad%a6%e9%99%a2%e9%99%84%e5%b1%9e%e5%8c%bb%e9%99%a2%2c%e5%85%b0%e5%b7%9e%2c730020%22+DBID%3aWF_QK
http://s.wanfangdata.com.cn/Paper.aspx?q=Organization%3a%22%e7%94%98%e8%82%83%e4%b8%ad%e5%8c%bb%e5%ad%a6%e9%99%a2%e9%99%84%e5%b1%9e%e5%8c%bb%e9%99%a2%2c%e5%85%b0%e5%b7%9e%2c730020%22+DBID%3aWF_QK
http://c.wanfangdata.com.cn/periodical-zggzsszz.aspx
http://c.wanfangdata.com.cn/periodical-zggzsszz.aspx
http://d.wanfangdata.com.cn/Periodical_zggzsszz201406027.aspx

