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运动干预对骨Ⅰ型胶原蛋白含量的影响

陈祥和
（扬州大学体育学院，江苏 扬州 ２２５１２７）

摘　 要：骨作为机内的重要组织器官，相关信号途径或关键分子通过调控成骨细胞（Ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢ）合成Ⅰ型胶原蛋

白，为钙、磷等矿物质沉积提供载体，使得骨量增加，改善骨质疏松。 而运动作为影响骨代谢的重要手段，其促进 ＯＢ
分化及骨形成，使得骨中Ⅰ型胶原蛋白及骨密度（Ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉｔｙ，ＢＭＤ）增加。 但目前有关运动影响骨中Ⅰ型胶

原蛋白合成的研究较少，其分子机制尚不明确。 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、Ｎｏｔｃｈ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等途径或关键因子在调控

ＯＢ 分化产生和Ⅰ型胶原蛋白合成均具有重要作用。 虽然，运动可显著激活或上调以上信号途径或关键因子表达，但
目前有关运动通过以上信号途径或关键因子进而影响骨中Ⅰ型胶原蛋白表达，并改善骨质疏松的相关研究尚未见报

道。 通过分析国内外相关研究，对Ⅰ型胶原蛋白在改善骨质疏松中的作用和运动影响骨中Ⅰ型胶原蛋白合成的作用

及分子机制进行综述。
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　 　 骨质疏松是以骨量减少、骨组织微细结构退化

（表现为骨小梁结构破坏、变细、变薄和断裂）等为主

要特征，导致骨脆性增加且易骨折的一种全身性骨骼

疾病［１］。 而胶原蛋白（尤其是Ⅰ型胶原蛋白）作为骨

中主要调控蛋白和有机质组分，其为钙、磷等矿物质

沉积提供有利条件，促进骨形成，改善骨质疏松［２］。
研究证实， 转化生长因子 － β （ Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ － β，ＴＧＦ － β） ／骨形态发生蛋白（Ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏ⁃
ｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＢＭＰｓ）、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、Ｎｏｔｃｈ 等信号途径

和关键因子促进成骨细胞（Ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ，ＯＢ）分化产生

及骨形成，使得Ⅰ型胶原蛋白合成增加，改善骨代谢。
而运动作为改善骨代谢的有效手段，其可通过促进骨

中Ⅰ型胶原蛋白合成来改善骨代谢或骨质疏松［３］。
但目前探究Ⅰ型胶原蛋白在运动改善骨质疏松中作

用及机制的研究较少。

１　 骨质疏松及其产生原因概述

骨质疏松的发生与峰值骨量、骨丢失速度密切相

关，而其细胞学基础与破骨细胞（Ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔ，ＯＣ）与
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ＯＢ 之间骨代谢平衡紊乱有关［４］。 当 ＯＣ 主导的骨吸

收增加而 ＯＢ 主导的骨形成被抑制时，将导致骨质疏

松发生［５］。 研究证实，影响骨质疏松发生的因素主要

有：（１）激素分泌紊乱，如雌激素、糖皮质激素等；（２）
白细胞介素 －１ （Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ －１，ＩＬ －１）、白细胞介素 －
６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ －６，ＩＬ － ６）、肿瘤坏死因子（Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏ⁃
ｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）、巨噬细胞集落刺激因子（Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ
ｃｏｌｏｎｙ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ，Ｍ － ＣＳＦ）等细胞因子表达变

化；（３）胃纳差，进食减少，营养素缺乏［６］。 骨质疏松发

生的影响因素较多，还包括种族 ／民族、家族病史、运动

史、骨结构体重、疾病、生活方式等。

２　 Ｉ 型胶原蛋白在骨质疏松中的作用

Ⅰ型胶原蛋白中的羟基脯氨酸是运输钙到骨细

胞的工具，利于钙、磷等沉积，增加骨量［７］。 研究表

明，如果骨中Ⅰ型胶原蛋白较少，即使补充再多钙质

对防治骨质疏松作用也甚微［８］。 去卵巢小鼠骨中Ⅰ
型胶原蛋白纤维排列紊乱，其结构与正常纤维相比发

生较大变化，直径变小，引起骨质疏松［９］。 在人体

中，骨质疏松受骨基质中Ⅰ型胶原蛋白转录后调节，
即交联稳定和胶原蛋白羟化［１０］。 饮食中摄取较多水

解Ⅰ型胶原蛋白可提高 ＯＢ 活性，有助于骨量增加并

且水解Ⅰ型胶原蛋白在骨重塑和增加股骨皮质区外

部直径中起到重要作用［１１］。 Ｂａｎｓｅ 等［１２］ 认为，人体

腰椎骨中的戊糖素和比二酚胺（ＰＹＤ）量与骨小梁微

细结构密切相关，含有低戊糖素和高 ＰＹＤ 量的椎体

所拥有的骨小梁较薄，与此相反，含戊糖素和 ＰＹＤ 较

多的椎体，其骨小梁较厚。 分子间交联和胶原蛋白机

械强度亦密切相关，任何降低都会引起胶原纤维稳定

性降低，造成骨生物力学性能下降［１３］。 以上研究表

明，Ⅰ型胶原蛋白表达变化是调控骨质疏松发生的重

要原因。

３　 运动对骨质疏松的影响及其机制

运动作为影响骨代谢的重要手段，其促进骨形成

并抑制骨吸收，改善骨质疏松，这已被很多研究所证

实，在此不多赘述。 而研究证实，调控骨代谢的信号

途径 较 多， 包 括 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、 Ｎｏｔｃｈ、 Ｈｅｄｇｅｈｏｇ
等［１４］。 并且很多关键因子在此过程中也具有重要的

调控作用，如 ｍｉｃｒｏＲＮＡｓ、 ＡＰ － １、 ｃ － Ｊｕｎ、 Ｃ － ｆｏｓ
等［１５］。 以上信号途径或关键因子的表达变化，可通

过激活下游靶基因表达，促进骨中有机质合成，使得

钙、磷等矿物质沉积，增加骨量，改善骨组织形态结

构［１６］。 研究证实，运动通过调控 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ 等途

径或 ＡＰ － １ 等关键因子激活或表达，从而影响骨代

谢［１７］。 目前国内外体育科学领域内，有关运动影响

骨质疏松及其调控机制的研究较多。

４　 Ⅰ型胶原蛋白在运动改善骨质疏松
中的作用

　 　 当运动刺激在骨的承受范围内时，骨中微管系统

可将力学信号转换为化学信号，促进 ＯＢ 合成Ⅰ型胶

原蛋白［１８］。 运动对骨的力学刺激可改善骨代谢和骨

质疏松。 Ｍａｃｅｄｏ ＡＰ 等［１９］ 认为，８ 周负重跑台训练

后，去卵巢大鼠股骨远端骨密度（Ｂｏｎｅ ｍｉｎｅｒａｌ ｄｅｎｓｉ⁃
ｔｙ，ＢＭＤ）显著升高。 Ｓｈｉｍａｎｏ ＲＣ 等［２０］对 ５ 月龄去卵

巢大鼠进行 １１ 周中等强度跑台训练后，其骨组织形

态结构及骨生物力学特性显著改善。 人体研究亦证

实，中等强度跑步可显著改善老年女性的骨质疏

松［２１］。 证明，运动提高 ＢＭＤ 和骨组织形态结构，改
善骨代谢和骨质疏松。

Ⅰ型胶原蛋白作为骨中主要有机质，是主要钙化

作用细胞外基质蛋白，其在骨形成中具有重要作

用［２２］。 而运动对骨代谢的影响主要是通过调控骨中

Ⅰ型胶原蛋白表达来实现。 Ｇａｒｃíａ － Ｈｏｙｏｓ Ｍ 等［２３］

研究发现，１２ 周跑台训练促进小鼠胫骨中Ⅰ型胶原

蛋白合成，改善 ＢＭＤ 和骨组织形态结构。 Ｎｅｖｚｏｒｏｖａ
ＶＡ 等［２４］研究证实，８ 周抗阻训练 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 小鼠骨中

Ⅰ型胶原蛋白含量增加，增加 ＢＭＤ。 Ｓａｌｅｍ 等［２５］ 研

究表明，８ 周游泳运动影响小鼠骨胶原蛋白网络性

能。 研究发现，运动训练组马驹血清中Ⅰ型胶原蛋白

降解产物显著升高，为持续运动促进骨转换提供了理

论依据，同时，运动组骨Ⅰ型胶原蛋白形成标志物

Ⅰ －型胶原蛋白羟基肽（ＰＩＣＰ）血清浓度水平明显高

于对照组［２６］。 结果表明，运动促进骨中Ⅰ型胶原蛋

白合成，改善骨代谢。
适宜的运动方式和强度对骨产生有利刺激，有助

于骨中Ⅰ型胶原蛋白代谢，改善骨健康［２７］。 但运动

方式或强度不适宜，超过机体承受能力，将导致Ⅰ型

胶原蛋白代谢紊乱，对Ⅰ型胶原蛋白含量和其在骨中

分子结构产生负影响［２８］。 研究表明，Ⅰ型胶原蛋白

突变产生或正常Ⅰ型胶原蛋白量减少会导致骨骼结

构异常。 而对幼龄期马驹进行大强度训练后，发现其

血清水平 ＣＴｘ１（胶原蛋白分解代谢指标）与基础值相

·５２·
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比明显升高，ＣＰⅡ（Ⅱ型胶原蛋白合成标志物）与基

础值相比显著下降［２９］。

５　 运动通过Ⅰ型胶原蛋白在改善骨质
疏松中的分子机制

　 　 运动促进Ⅰ型胶原蛋白合成，进而改善骨代谢和

骨质疏松。 然而，运动影响骨中Ⅰ型胶原蛋白的分子

机制尚不清晰。 目前体育科学领域内，有关运动影响

骨中Ⅰ型胶原蛋白合成的研究较少。 陈祥和等［３０］ 研

究发现，８ 周下坡跑训练通过上调 ＣＯＬ１ｍＲＮＡ 表达

可显著促进小鼠骨中Ⅰ型胶原蛋白表达，使得 ＢＭＤ
升高。 Ｇａｒｃíａ － Ｈｏｙｏｓ Ｍ 等［２３］ 研究证实，８ 周自主跑

轮运动显著促进大鼠胫骨中Ⅰ型胶原蛋白的 ｍＲＮＡ
表达和蛋白合成。 然而，Ⅰ型胶原蛋白由 ＯＢ 合成，
调控 ＯＢ 分化及骨形成的信号途径或关键分子较多，
如 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、Ｎｏｔｃｈ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等。 研

究证实，以上信号途径或关键因子的激活或上调可显

著促进 ＯＢ 分化及骨形成，而 ＯＢ 骨形成增强，亦会促

进Ⅰ型胶原蛋白合成［１６］。 而运动不仅可促进Ⅰ型胶

原蛋白表达，亦可激活骨中 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、Ｎｏｔｃｈ、
Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等信号途径或关键因子。 既然运

动可激活以上信号途径或关键因子表达，又可促进

ＯＢ 合成表达Ⅰ型胶原蛋白，改善骨代谢。 那么，推测

运动促进Ⅰ型胶原蛋白合成从而改善骨代谢的分子

机制与 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、Ｎｏｔｃｈ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等

信号途径激活或关键因子表达密切相关。 因为，
Ｇｏｒｄｅｌａｄｚｅ ＪＯ 研究证实，８ 周跑台显著激活 Ｃ５７ＢＬ ／ ６
小鼠骨中 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ 信号途径，从而改善骨量和

骨组织形态结构［１７］。 徐萍等［３１］ 研究发现，６ 周跑台

训练激活大鼠骨中 ｍｉＲＮＡ － ２８ 和 Ｎｏｔｃｈ 信号途径。
Ｇｏｒｄｅｌａｄｚｅ ＪＯ 等［３２］研究证实，运动可激活小鼠骨中

Ｈｅｄｇｅｈｏｇ 途径，从而上调靶基因 Ｒｕｎｘ２、Ｏｓｘ、Ｃｏｌ１、碱
性磷酸酶（Ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）等表达，改善骨

组织形态结构。 并且以上信号途径或关键因子通过

上调下游靶基因（Ｒｕｎｘ２、Ｏｓｘ、Ｃｏｌ１ 等）表达，促进 ＯＢ
分化及其骨形成，使得Ⅰ型胶原蛋白表达增加，改善

骨组织形态结构。

６　 问题与展望

骨量减少且骨组织形态结构退化会导致骨质疏

松发生。 研究发现，适宜运动训练使骨中Ⅰ型胶原蛋

白合成增加，促进钙、磷等无机盐沉积，改善骨质疏

松。 且其分子机制与运动激活 ＴＧＦ － β ／ ＢＭＰｓ、
Ｎｏｔｃｈ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等信号途径或关键因子表

达，促进 ＯＢ 合成Ⅰ型胶原蛋白密切相关。 目前有关

运动 －Ⅰ型胶原蛋白 － 骨质疏松三者相互影响的研

究较少，仍存在较多不清晰之处，如：除 ＴＧＦ － β ／
ＢＭＰｓ、Ｎｏｔｃｈ、Ｈｅｄｇｅｈｏｇ、ｍｉＲＮＡｓ 等途径或关键因子

外，是否还存在其他途径或关键因子在运动改善骨质

疏松过程中起重要调控作用；Ⅰ型胶原蛋白在运动改

善骨质疏松中的分子调控机制网络尚不清晰；不同运

动对Ⅰ型胶原蛋白表达的作用是否一致；不同运动在

进行训练时应持续多长时间，才能达到最佳训练效

果；虽然Ⅰ型胶原蛋白在骨中占绝大多数，但其他胶

原蛋白是否也在运动改善骨质疏松中扮演重要角色，
其分子又是什么，等等。 相信以上问题的解决对于了

解Ⅰ型胶原蛋白及其它胶原蛋白在骨中的生物学作

用及其分子机制和运动改善骨质疏松等将提供一定

的理论依据，并可对其分子调控网络进行完善。
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