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黄芪多糖对实验性牙周炎骨吸收的影响 

韩亚琨，于程程 

吉林医药学院附属医院 口腔科，吉林 吉林  132013 

摘  要：目的  分析黄芪多糖对实验性牙周炎大鼠模型骨吸收的影响，评估黄芪多糖对牙槽骨炎性吸收的保护作用。方法  

SD 大鼠随机分为对照组、模型组、黄芪多糖（100、200、500 mg/kg）组。除对照组外，其余各组大鼠采用引菌法制备右上

磨牙牙周炎模型，黄芪多糖组分别 ig 给予黄芪多糖 100、200、500 mg/kg，对照组和模型组 ig 给予等量生理盐水。4 周后

处死大鼠，测量右上牙槽骨吸收状况及血清中白细胞介素-1β（IL-1β）、IL-6、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、核因子-κB 受体活

化因子配体（RANKL）、骨保护素（OPG）水平，同时测量血清总抗氧化态（TOS）、总还原态（TAS）水平，并计算氧化

应激指数（OSI）。结果  随黄芪多糖剂量的增加，大鼠牙槽骨吸收量、TOS、OSI 明显下降，TAS、RANKL、RANKL/OPG

明显上升，差异显著（P＜0.05）；各组 IL-1β、IL-6、TNF-α、OPG 水平差异无显著性（P＞0.05）。结论  黄芪多糖可通过下

调 OSI 及 RANKL/OPG 抑制牙周炎性骨吸收。 
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Effect of astragalus polysacharin on bone resorption in experimental periodontitis 

HAN Ya-kun, YU Cheng-cheng 

Dental Department, Affiliated Hospital of Jilin Medical University, Jilin 132013, China 

Abstract: Objective  To analyze the effect of astragalus polysacharin (APC) on bone resorption in experimental periodontitis, and 

evaluate its protective function of inflammatory resorption of alveolar bone in periodontits. Methods  SD rats were randomly divided into 

five equal groups: contorol group, model group, and APC low [LD: 100 mg/(kg∙d)], medium [MD: 200 mg/(kg∙d)], and high dose [HD: 

500 mg/(kg∙d)] treatment groups. The periodontitis models were established through Porphyromonas gingivalis attracting. APC [LD: 100 

mg/(kg∙d); MD: 200 mg/(kg∙d); HD: 500 mg/(kg∙d)] gavage was given to treatment groups, and the same amount of normal saline was 

given to control and model groups. The rats executed after four weeks, their CEJ-ABC distance (CAD) and expression of IL-1β, IL-6, 

TNF-α, TOS, TAS, RANKL, OPG in their serum was evaluated, and the oxidative stress index (OSI) was calculated. Results  As APC 

amount increased, CAD, TOS, and OSI levels were declined significantly; While TAS, RANKL, RANKL/OPG levels were improved 

significantly; There was no significantly change on IL-1β, IL-6, TNF-α, and OPG levesl among groups. Conclusion  APC prevents 

alveolar bone from oxidative stress and inflammatory damage by down-regulating OSI and RANKL/OPG. 
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牙周炎是牙龈卟啉单胞菌、伴放线聚集杆菌等

牙周致病菌感染所造成的牙周支持组织疾病，其临

床表现主要为牙龈炎症、牙槽骨吸收、牙周袋形成

及牙齿松动[1]。晚期牙周炎是造成患者失牙的主要

原因。除可影响口腔功能外，牙周炎还被证实与心

脑血管疾病、糖尿病及肿瘤等多种系统性疾病密切

相关[2]。因此，牙周炎得到了越来越多的关注。 

黄芪多糖（astragalus polysacharin）是黄芪的主

要活性成分，具有抗炎、抗衰老、抗肿瘤及提高免

疫力等多重功效[3-4]。由于黄芪可入肾经，且中医理

论认为肾主骨生髓，因此黄芪多糖也被应用于骨代

谢相关疾病的研究与治疗中[5-6]。本研究拟通过分析

黄芪多糖对实验性牙周炎动物模型骨吸收状况、血

清中骨代谢相关炎性因子及氧化应激状态等病理指 
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标的影响，来评价黄芪多糖对牙周炎性骨吸收的抑

制作用，以期为后续研究提供参考。 

1  材料 

健康 SD 大鼠，8 周龄，体质量 200～220 g，辽

宁长生生物技术有限公司，许可证号 SCXK（辽）

2015-0001；黄芪多糖（质量分数 98%，上海源叶生

物科技有限公司，批号 ZD1219LA13）；白细胞介素-1β

（IL-1β）、IL-6、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）、核因子-κB

受体活化因子配体（RANKL）、骨保护素（OPG）

的 ELISA 试剂盒（武汉优尔生商贸技术有限公司）；

血清总氧化态（TOS）、总还原态（TAS）检测试剂

盒（Rel Assay Diagnostics 公司）；牙龈卟啉单胞菌

（广东省微生物菌种保藏中心）。 

2  方法 

2.1  分组、造模及给药 

50 只 SD 大鼠随机分为 5 组，分别为对照组、

模型组、黄芪多糖（100、200、500 mg/kg）组，每

组 10 只大鼠。除对照组外，其余各组采用引菌法制

备右上磨牙牙周炎模型。具体方法如下：将含 2%

羧甲基纤维素的牙龈卟啉单胞菌 W83（1×1010 

CFU/mL）菌液使用牙周探针均匀涂抹于磨牙区各

牙龈沟内，每只 1 mL，连续 7 d。于引菌后次日开

始给药，黄芪多糖各组分别 ig 给予黄芪多糖 100、

200、500 mg/kg，对照组、模型组 ig 给予等量生理

盐水。连续给药 4 周后，10%水合氯醛麻醉取腹主

动脉血，血液样本 3 200×g 离心 10 min 后取上清，

−80 ℃保存备用。然后处死大鼠，分离其右上颌骨。 

2.2  指标检测 

采用 ELISA 试剂盒分析各组大鼠血清样本中

IL-1β、IL-6、TNF-α、RANKL、OPG 的量；采用

检测试剂盒检测血清中 TOS、TAS，并计算血清氧

化应激指数（OSI，OSI＝TOS/TAS）；测量右上第 1、

2、3 磨牙釉牙骨质界（cemento-enamel junction，

CEJ）与牙槽嵴顶（alveolar bone crest，ABC）间距

离（CEJ-ABC distance，CAD），用以评估牙槽骨吸

收情况。测量方法示意图见图 1。 

CAD＝[颊侧(a＋b＋c＋d)＋舌侧(a＋b＋c＋d)]/2 

2.3  统计学分析 

采用 SPSS 19.0 软件进行分析，组间差异比较

采用单因素方差分析。 

3  结果 

3.1  各组大鼠牙槽骨吸收情况 

与对照组相比，模型组及黄芪多糖各组大鼠均

表现出一定程度的牙槽骨吸收现象，但黄芪多糖各

组，随着黄芪多糖剂量的增加，骨吸收情况有所减

轻，与模型组比较，CAD 显著降低（P＜0.05）。说

明黄芪多糖可有效降低牙周炎大鼠的骨破坏程度。

结果见表 1 及图 2。 
 

 

图 1  牙周骨吸收率检测示意图 

Fig. 1  Diagrammatic sketch of evaluating alveolar bone  

resorption 

表 1  各组大鼠 CAD 测定结果 ( x ±s, n = 10) 

Table 1  Total CAD of rats in each group ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) CAD/μm 

对照 — 491.56± 82.43 

模型 — 1 276.33±299.05* 

黄芪多糖 100 1 199.45±205.91* 

 200 1 121.83±217.68*# 

 500 957.38±174.26*# 

与对照组比较：*P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05，下同 

*P < 0.05 vs control group; #P < 0.05 vs model group, same as below 

 
对照                                模型 

 
黄芪多糖 100 mg·kg−1                        黄芪多糖 200 mg·kg−1                      黄芪多糖 500 mg·kg−1 

图 2  各组大鼠牙槽骨吸收情况 

Fig. 2  Alveolar bone resorption of each group 

a 
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d 
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3.2  各组大鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平

比较 

模型组及黄芪多糖各组大鼠血清中 IL-1β、IL-6、

TNF-α 水平均显著高于对照组（P＜0.05）。与模型组

比较，黄芪多糖各组大鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α

水平无明显变化（P＞0.05），且 IL-1β、IL-6、TNF-α

水平与黄芪多糖剂量无关。结果见表 2。 

3.3  各组大鼠血清 TOS、TAS 及 OSI 水平 

与对照组相比，模型组大鼠血清 TOS 显著上

升、TAS 显著下降、OSI 显著上升（P＜0.05）；在

黄芪多糖组中，低、中剂量组各指标均明显异于对

照组（P＜0.05），而高剂量组大鼠血清中仅 TAS 表

现出显著下降（P＜0.05），TOS、OSI 虽有上升，

但差异无统计学意义（P＞0.05）。与模型组比较，

除黄芪多糖低剂量组 TAS 外，其余 TOS、TAS 及

OSI 水平均差异显著（P＜0.05）。此外，黄芪多糖

剂量与 TOS、TAS 及 OSI 水平呈明显的线性相关，

其中 TOS、OSI 为负相关，TAS 为正相关。见表 3。 

3.4  各组大鼠血清 RANKL、OPG 水平 

各组大鼠血清中 OPG 水平无显著差异。与对

照组相比，模型组大鼠血清中 RANKL 及 RANKL/ 

OPG 均升高（P＜0.05）。黄芪多糖组中，大鼠血清

RANKL 及 RANKL/OPG 随剂量增加表现出下降趋

势，指标逐渐回复至对照组水平。见表 4。

表 2  各组大鼠血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平 ( x ±s, n = 10) 

Table 2  Levels of IL-1β, IL-6, and TNF-α in serum of rats in each group ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) IL-1β/(pg·mL−1) IL-6/(pg·mL−1) TNF-α/(pg·mL−1) 

对照 — 4.8±1.9 13.6±4.3 43.7± 8.1 

模型 — 8.0±3.6* 23.2±8.5* 62.4± 9.9* 

黄芪多糖 100 7.7±2.9* 20.7±7.0* 59.5± 7.3* 

 200 7.9±6.3* 19.5±4.4* 63.3± 8.9* 

 500 7.4±1.6* 21.8±9.5* 56.4±10.1* 

表 3  各组大鼠血清中 TOS、TAS 及 OSI 水平 ( x ±s, n = 10) 

Table 3  Levels of TOS, TAS, and OSI in serum of rats in each group ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) TOS/(μmol·L−1) TAS/(mmol·L−1) OSI(×100) 

对照 — 15.88±5.34 1.12±0.28 1.42±0.47 

模型 — 24.02±4.26* 0.60±0.26* 4.00±0.63* 

黄芪多糖 100 21.68±6.71*# 0.64±0.37* 3.38±0.79*# 

 200 20.13±5.55*# 0.75±0.34*# 2.68±0.71*# 

 500 17.95±4.47# 0.91±0.23*# 1.56±0.38# 

表 4  各组大鼠血清中 RANKL、OPG 水平 ( x ±s, n = 10) 

Table 4  Levels of RANKL and OPG in serum of rats in each group ( x ±s, n = 10) 

组别 剂量/(mg·kg−1) RANKL/(pg·mL−1) OPG/(pg·mL−1) RANKL/OPG 

对照 — 74.71±12.01 133.39±25.67 0.56±0.21 

模型 — 85.93±18.77* 126.17±39.89 0.68±0.15* 

黄芪多糖 100 83.44±20.09* 129.97±31.55 0.64±0.29* 

 200 80.71±21.63 132.66±24.21 0.61±0.18 

 500 73.99±15.48# 135.10±21.82 0.55±0.13# 

 

4  讨论 

黄芪多糖是黄芪的主要有效成分，其由葡萄

糖、果糖、半乳糖等多种单糖结合而成[7]。基于中

医理论，黄芪多糖被广泛应用于骨代谢相关疾病的

研究与治疗。骨代谢平衡主要由成骨细胞及破骨细

胞维持，当二者功能异常时，则出现骨代谢紊乱[8]。

在牙周炎病理过程中，牙周致病菌的作用及自身

免疫反应均导致局部破骨细胞大量的分化增殖，

使得骨吸收速度及量高于骨形成，从而导致牙槽

骨吸收[9]。在本研究中，黄芪多糖各组大鼠牙槽骨
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吸收程度显著轻于模型组，说明黄芪多糖对牙槽骨

炎性吸收有一定的保护作用。 

黄芪多糖可有效地促进成骨细胞的增殖与分

化，并提高骨碱性磷酸酶的活性，增加骨形成量。

研究发现，黄芪多糖可上调骨形成蛋白（BMP）的

表达[10]。BMP 是成骨活动中重要的调节因子，它

可单独诱导间充质干细胞定向分化为成骨细胞[11]。

BMP通过Smad及P38-MAPK信号通路来调节成骨

细胞[12]。首先，BMP 与其受体 BMPR 结合并使之

磷酸化，活化的 BMPR 作用于 R-Smad 进而促进干

细胞成骨向分化[13]；其次，BMP-BMPR 复合体还

可通过骨桥蛋白作用于 TAK1，从而激活 P38- 

MAPK 信号通路，并促骨钙素、骨涎蛋白等骨形成

因子的表达，加速骨形成[14]。 

此外，黄芪多糖还可抑制破骨细胞的活性，减

少破骨活动。破骨细胞的分化、增殖与活化主要由

RANKL/OPG 通路调节[15]。在本研究中，黄芪多糖

虽然未影响 OPG 水平，但可显著下调牙周炎模型

大鼠血清中 RANKL 水平，进而下调 RANKL/OPG

值。RANKL及OPG均为肿瘤坏死因子超家族成员，

二者可竞争性地与破骨前体细胞表面的核因子 κB

受体活化因子（RANK）相结合[16]。当 RANKL 与

RANK 相结合时，破骨前体细胞分化为破骨细胞行

使功能，当 OPG 与 RANK 结合时，破骨细胞不能

生成，破骨活动减弱[17]。研究证实，黄芪多糖可有

效抑制 RANKL 表达并同时促进 OPG 表达，下调

RANKL/OPG 值，从而抑制破骨细胞活动，预防骨

质疏松[18]，这与本研究结果一致。 

OSI 是机体氧化应激状态的有效评价指标。有研

究发现，氧化应激损伤是牙槽骨损伤的原因之一[19]。

本研究中模型组大鼠 TOS、OSI 均显著高于对照组，

也再次证实了这一机制在牙周炎病理进程中的作

用。当体内 OSI 升高时，活性氧簇（ROS）作用于

骨髓间充质干细胞（BMSCs）膜表面的 Wnt/β- 

catenin 通路，阻碍 β-catenin 入核从而导致其下游的

转录因子 TCF/LEF 无法结合，进而使得成骨细胞分

化基因 Runx2 表达受阻，BMSCs 不能分化为成骨

细胞[20]。除抑制其分化外，OSI 升高还可引起成骨

细胞凋亡。ROS 可激活蛋白激酶 C-β（PKC-β），促

使调节蛋白 p66shc 磷酸化，并进一步引发 I-κB 磷

酸化，将 NF-κB 释放入核，诱导成骨细胞凋亡[21]。

本研究结果显示，黄芪多糖组的 TOS、OSI 均显著

低于模型组，且与对照组数据无统计学差异，说明

黄芪多糖可有效调节机体氧化应激状态，维持血清

TOS、OSI 趋于正常水平同时保护牙槽骨。虽然其

作用机制仍有待于进一步明确，但黄芪多糖对组织

氧化应激损伤的保护作用是肯定的。在本研究中，

黄芪多糖并未影响血清中 IL-1β、IL-6、TNF-α 水平

变化，表明黄芪多糖并非通过调节炎性因子来干预

骨代谢。综上所述，黄芪多糖可有效降低牙槽骨炎

性破坏程度，保护牙周组织的完整性，其确切机制

有待进一步研究。 
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