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信号转导与转录活化因子 ３ 在骨稳态和
机械力介导骨重建中的作用机制

崔怡雯１，　 王紫璐１＃，　 李蔚绮１，　 成应琪１，　 叶之韵１，　 龚心仪２，　 周巳入２，　 杨屹羚２，　 江凌勇２

（１． 上海交通大学医学院 口腔医学院， 上海 ２０００１１； ２． 上海交通大学医学院附属第九人民医院 口腔颅颌面科，
上海市口腔医学重点实验室 ／ 上海市口腔医学研究所，国家口腔疾病临床研究中心， 上海 ２０００１１）

摘要：骨稳态是骨的形成与吸收维持相对平衡的过程。 信号转导和转录活化因子 ３（ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３， ＳＴＡＴ３）参与多条细胞内外的信号转导通路，与骨稳态息息相关。 ＳＴＡＴ３ 参与由众多因素调控的成

骨细胞分化过程；也可通过调控破骨细胞的募集、分化和活性等维持骨稳态；还影响骨稳态中成骨⁃破骨细胞的交

互通讯。 ＳＴＡＴ３ 突变的患者则表现出多种遗传性骨代谢疾病。 此外，ＳＴＡＴ３ 在机械应力介导的骨重建中也起重要

作用。 机械力刺激通过上调或激活 ＳＴＡＴ３ 促进成骨分化和骨生成，进而调控骨重建。 综述 ＳＴＡＴ３ 在维持骨稳态中

的作用以及可能的作用机制，并探讨骨重建中机械力刺激与 ＳＴＡＴ３ 的联系，为骨疾病的治疗提供潜在药物靶点。
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ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ． Ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳＴＡＴ３ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｃａｎ ｈａｖｅ ｓｅｖｅｒａｌ ｉｎｈｅｒｉｔｅｄ ｂｏｎｅ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ｄｉｓｅａｓｅｓ． Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，
ＳＴＡＴ３ ｐｌａｙｓ ａ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｒｏｌｅ ｉｎ ｌｏａｄ⁃ｄｒｉｖｅｎ ｂｏｎｅ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ． Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｂｏｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｏｒ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ＳＴＡＴ３ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｂｏｎｅ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ
ｐｒｏｃｅｓｓ． Ｔｈｉｓ ｒｅｖｉｅｗ ｓｕｍｍａｒｉｚｅｓ ｔｈｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｉｏｎ ｏｆ ＳＴＡＴ３ ｉｎ ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ ｂｏｎｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｔｏｇｅｔｈｅｒ ｗｉｔｈ ｉｔｓ
ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｄｉｓｃｕｓｓｅｓ ｔｈｅ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＳＴＡＴ３ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｂｏｎｅ
ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ， ｓｏ ａｓ ｔｏ ｐｒｏｖｉｄｅ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌ ｔａｒｇｅｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｂｏｎｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ．
Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： ｂｏｎｅ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ； ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３ （ ＳＴＡＴ３ ）； ｏｓｔｅｏｂｌａｓｔｓ；
ｏｓｔｅｏｃｌａｓｔｓ

　 　 骨骼在机体内处于持续更新状态以维持骨量

的稳定。 骨稳态的维持取决于骨形成与骨吸收间

的平衡，其中成骨细胞与破骨细胞是维持骨稳态最

重要的两类细胞［１］。 成骨细胞起源于骨髓间充质

干 细 胞 （ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ，
ＢＭＳＣｓ），能够分泌骨基质并加速其矿化［２］。 破骨

细胞来源于造血干细胞，由单核细胞前体融合而

来，活化后通过分泌 Ｈ＋和多种蛋白酶吸收骨基质成

分。 成骨细胞的骨生成发生在破骨细胞介导的骨

吸收后，这两个阶段紧密相连，并依赖细胞间通讯

使二者协调工作［３⁃４］。
信号转导和转录活化因子 ３（ ｓｉｇｎａｌ ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ

ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ３， ＳＴＡＴ３）是 ＳＴＡＴ 蛋白

质家族的成员，与其他 ＳＴＡＴ 蛋白有高度同源的结

构域，主要包括：① Ｎ⁃末端四聚体化结构域，② 卷

曲螺旋结构域，③ ＤＮＡ 结合区，④ ＳＨ２ 与 ＤＮＡ 结

合区之间的连接区，⑤ＳＨ２ 和 ＳＨ３ 结构域，⑥ Ｃ⁃末
端转录激活结构域［５］。 ＳＴＡＴ３ 在骨、胆囊、肺、阑尾

等 ２５ 种组织中均表达，为早期胚胎发育所必需［６］。
生理状态下，ＳＴＡＴ３ 的激活受到严格调控，正反馈

因子包括干扰素（ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ， ＩＦＮ）、表皮生长因子

（ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＥＧＦ）、白细胞介素 ６ 受体⁃
β 亚基（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｓｕｂｕｎｉｔ ｂｅｔａ， ｇｐ１３０）、
白细胞介素⁃６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６， ＩＬ⁃６）、白细胞介素⁃１１
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃１１， ＩＬ⁃１１）、非受体型酪氨酸激酶等；负
调控因子包括活化的 ＳＴＡＴ３ 蛋白抑制剂（ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ＳＴＡＴ３， ＰＩＡＳ３）、细胞因子信号

转导抑制分子 ３（ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ３，
ＳＯＣＳ３）等［７］。 ＳＴＡＴ３ 的活化状态与细胞增殖、分
化、凋亡密切相关，其参与机体的炎症反应、损伤修

复等多种生理和病理过程［８］。
ＳＴＡＴ３ 的生物学功能决定其在肿瘤发生与免

疫反应中起关键作用，如其异常激活会导致细胞增

殖过度与凋亡抑制，并介导免疫逃避和细胞耐药的

产生［９］。 近年来，ＳＴＡＴ３ 被认为在骨中也发挥重要

作用，尤其与骨稳态关系紧密。

１　 ＳＴＡＴ３ 在骨稳态中的作用

１􀆰 １　 ＳＴＡＴ３ 对成骨细胞的作用

ＳＴＡＴ３ 参与多种细胞因子或细胞介导的成骨

细胞分化过程，如 ＩＬ⁃６ 家族、ＩＬ⁃１７ Ａ、单核细胞和巨

噬细胞等［１０⁃１２］。 其中， ＩＬ⁃６ 家族通过共同受体

ｇｐ１３０ 激活 ＳＴＡＴ３，正向调节成骨细胞分化以促进

骨骼形成［１０］；单核细胞和巨噬细胞也可诱导 ＢＭＳＣｓ
中 ＳＴＡＴ３ 迅速激活，促进其成骨向分化［１１］。 此外，
ＳＴＡＴ３ 参与多种药物作用的成骨细胞分化过程。
例如，肠促胰岛素类似物⁃４ 可通过蛋白激酶 Ａ
（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ， ＰＫＡ） ／ ＳＴＡＴ３ 途径促进骨髓源性

巨噬细胞极化，诱导 ＢＭＳＣｓ 迁移至骨表面，引起成

骨细胞增多及破骨细胞减少［１３］；异戊二烯类黄体素

通过激活 ＳＴＡＴ３ ／ Ｃ⁃Ｘ⁃Ｃ 趋化因子受体 ４ （ Ｃ⁃Ｘ⁃Ｃ
ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ４， ＣＸＣＲ４）通路增强成骨细胞的

增殖和功能［１４］。
同时，ＳＴＡＴ３ 也参与部分抑制成骨细胞分化

的信号通路。 小鼠骨髓基质细胞中白血病抑制因

子 （ ｌｅｕｋｅｍｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ， ＬＩＦ） 可 通 过 ＬＩＦ ／
ＳＴＡＴ３ ／ ＳＯＣＳ３ 信号通路抑制成骨细胞分化，降低

成骨相关分子碱性磷酸酶 （ ａｌｋａｌｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，
ＡＬＰ）、骨钙素（ ｏｓｔｅｏｃａｌｃｉｎ， ＯＣＮ）和 Ｒｕｎｔ 相关转

录 因 子 ２ （ ｒｕｎｔ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ２，
ＲＵＮＸ２）的表达［１５⁃１６］ ；延伸复合蛋白 ２ （ ｅｌｏｎｇａｔｏｒ
ｃｏｍｐｌｅｘ ｐｒｏｔｅｉｎ ２， ＥＬＰ２）使 ＳＴＡＴ３ 激活，参与肿瘤

坏死因子⁃α（ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α）对成

骨细胞分化的抑制作用［１７］ 。
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１􀆰 ２　 ＳＴＡＴ３ 对破骨细胞的作用

ＳＴＡＴ３ 通过调控破骨细胞的活性在骨稳态的

维持中发挥作用。 研究发现造血细胞 Ｓｔａｔ３ 缺陷小

鼠的骨密度下降、破骨细胞数量增加［１８］；相反，破骨

细胞中特异性敲除 Ｓｔａｔ３ 将导致小鼠骨量上升，提
示 ＳＴＡＴ３ 可能参与破骨细胞的募集并调控其

活性［１９⁃２０］。
机制研究发现， ＰＩＡＳ３ 在骨髓来源的巨噬细胞

中过表达会引起调节活化 Ｔ 细胞核因子 １ 蛋白

（ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｏｆ ａｃｔｉｖａｔｅｄ Ｔ ｃｅｌｌｓ， ｃｙｔｏｐｌａｓｍ １，
ＮＦＡＴｃ１）含量下降，影响破骨细胞相关受体的表达导

致其生成减少［２１］。 且 Ｓｔａｔ３ 缺陷型骨髓巨噬细胞中

也呈现相似结果，这可能是由于 ＳＴＡＴ３ 与 ＮＦＡＴｃ１ 启

动子结合驱动其转录［１９］。 此外，ＰＩＡＳ３ 和 ＳＴＡＴ３ 抑

制剂 Ｓｔａｔｔｉｃ 在 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 细胞系中过表达均抑制

ＲＡＮＫＬ 介导的破骨细胞生成［２２⁃２３］。 使用 ＳＴＡＴ３ 抑

制剂 ＡＧ４９０ 后，在 ＩＬ⁃６ 刺激下 ＳＴＡＴ３ 磷酸化状态转

变，导致破骨细胞前体分化方向从向破骨细胞分化转

变为向巨噬细胞分化［２４］。 另有研究表明，脂多糖可

通过 ＳＴＡＴ３ 相关途径上调诱导型一氧化氮合酶和单

核细胞趋化蛋白⁃１ 的表达，促进单核巨噬细胞间的融

合以及单核细胞向破骨细胞的分化［２５］。
１􀆰 ３　 ＳＴＡＴ３ 对成骨⁃破骨细胞交互通讯的作用

除了直接对成骨细胞、破骨细胞的作用，ＳＴＡＴ３
还参与骨稳态中成骨⁃破骨细胞的交互通讯。

ＯＰＧ ／ ＲＡＮＫＬ ／ ＲＡＮＫ 通路是成骨细胞介导破骨

分化的重要通路。 Ｈｉｋａｔａ 等［２２］发现，小鼠成骨前体

细胞中过表达 ＰＩＡＳ３ 能够下调 ＩＬ⁃６ 介导的 ＲＡＮＫＬ
表达，且当其与骨髓来源巨噬细胞共培养时，可以

抑制破骨细胞分化；而 ＰＩＡＳ３ 的下调使 ＲＡＮＫＬ 的

表达升高。 另有研究显示，将成骨前体细胞系

ＭＣ３Ｔ３⁃Ｅ１ 与破骨前体细胞系 ＲＡＷ２６４􀆰 ７ 间接接触

共培养，加入 ＡＧ４９０ 后，破骨细胞分化受到抑制。
其中，破骨前体细胞中的 ＲＡＮＫ 及成骨细胞中 ＯＰＧ
表达降低，表明 ＳＴＡＴ３ 可能对 ＯＰＧ ／ ＲＡＮＫＬ ／ ＲＡＮＫ
信号轴产生影响，从而干预细胞的交互通讯［２６］。

此外，ＳＴＡＴ３ 也影响破骨细胞对成骨细胞分化

的调控作用。 成熟破骨细胞分泌的细胞外囊泡与

成骨样细胞共培养可以显著抑制成骨样细胞中磷

酸化 ＪＡＫ２ 和 ＳＴＡＴ３ 的表达，负调控成骨细胞的

分化［２７］。

综上所述，在不同骨组织细胞中，ＳＴＡＴ３ 的作

用不 尽 相 同。 成 骨 细 胞 中， ＳＴＡＴ３ 促 进 其 分

化［１０⁃１２， １４］；但另一些研究也报道 ＳＴＡＴ３ 参与抑制成

骨细胞分化的信号通路［１５⁃１６］。 破骨细胞中，ＳＴＡＴ３
通过 ＮＦＡＴｃ１［１９， ２１］ 或 ＲＡＮＫＬ［２２］ 等途径参与破骨细

胞的生成，影响其数量及活性［１８］。 在成骨⁃破骨细

胞交互通讯中，ＳＴＡＴ３ 通过 ＯＰＧ ／ ＲＡＮＫＬ ／ ＲＡＮＫ 途

径调控成骨细胞介导的破骨细胞分化［２６］，同时也影

响破骨细胞对成骨细胞分化的调控［２７］。 但此方面

研究相对较少，且尚无体内实验相关报道。

２　 ＳＴＡＴ３ 与骨相关疾病

鉴于 ＳＴＡＴ３ 对成骨细胞、破骨细胞及其交互通

讯均有影响，其对于维持骨稳态的重要作用不言而

喻，几项研究揭示了 ＳＴＡＴ３ 与骨相关疾病的联系。
Ｈｏｌｌａｎｄ 等［２８］ 和 Ｍｉｎｅｇｉｓｈｉ 等［２９］ 的两项独立研

究均指出，人类 Ｓｔａｔ３ 显性负突变会导致多系统高免

疫球蛋白 Ｅ 综合征 （ ｈｙｐｅｒ⁃ＩｇＥ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＨＩＥＳ）。
ＨＩＥＳ 是一种常染色体显性遗传多系统疾病，多数

ＨＩＥＳ 患者都有特定颅面和骨骼特征，患者中常见复

发性骨折（占 ５７％），关节过度伸展（占 ６８％）和脊

柱侧弯 （占 ７６％） ［３０］。 在 Ｍｉｎｅｇｉｓｈｉ 等［２９］ 研究的

１５ 位非家族性 ＳＴＡＴ３ 突变患者中，外周血细胞中

ＳＴＡＴ３ 的 ＤＮＡ 结合能力大大降低，继发多种骨骼功

能异常，综上两项临床研究表明 ＳＴＡＴ３ 突变会对骨

稳态产生影响。 而已有实验证明，在造血细胞特异

性 ＳＴＡＴ３ 缺陷型小鼠中，破骨细胞会增多而导致骨

质减少，这解释了 ＨＩＥＳ 中骨重建的原因［１８］。
此外，有研究表明，ＩＬ⁃１７ Ａ 通过 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３

信号传导调节成骨细胞的活性和分化，参与强直性

脊柱炎的病理过程［１２］。 Ｚｈａｎｇ 等［１８］研究发现，Ｓｔａｔ３
突变的小鼠破骨细胞数量上升，呈现骨质疏松的表

型，提示 ＳＴＡＴ３ 与骨质疏松也相关。 最新研究表

明，抗骨质疏松药物淫羊藿苷可以通过 ＳＴＡＴ３ 与骨

钙素的启动子结合驱动其转录以促进骨形成，防止

雌激素缺乏所致牙槽骨骨质疏松［３１］。

３　 ＳＴＡＴ３ 在机械应力介导的骨重建中的

作用

　 　 除上述静态条件下 ＳＴＡＴ３ 与骨稳态的关系外，
ＳＴＡＴ３ 还在机械应力介导的骨重建中发挥重要作
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用。 研究表明，施加正畸力后，ＳＴＡＴ３ 在压力侧和

张力侧的牙周膜、成纤维细胞、成骨细胞中均表达

升高，提示 ＳＴＡＴ３ 作为力学敏感蛋白参与机械应力

介导的骨重建［３２⁃３３］。 时间上，Ｓｔａｔ３ 在轴向负荷作用

４ ｈ 后即表达上调，属于早期响应基因［３４］。
几项研究证明了 ＳＴＡＴ３ 在此过程中的作用。

注射 ＡＧ４９０ 可减弱小鼠正畸牙移动，下调张力侧成

骨分化和骨生成［３５］。 通过 Ｃｒｅ⁃ＬｏｘＰ 重组系统，由
Ⅰ型胶原 α１（ Ｉ）启动子驱动的 Ｃｒｅ 重组酶小鼠和

Ｓｔａｔ３ｆｌｏｘ ／ ｆｌｏｘ小鼠杂交，在成骨细胞和骨细胞中敲除

Ｓｔａｔ３ 会导致机械力介导的骨形成被抑制［３６］。 使用

Ｄｍｐ⁃１ （ ８ ｋｂ）⁃Ｃｒｅ 启动子敲除小鼠骨细胞中的

Ｓｔａｔ３，尺骨轴向加载下小鼠的骨生成显著下降［３７］。
此外，ＳＴＡＴ３ 还参与岩藻聚糖调控的巨噬细胞的活

化从而抑制牙移动，增强正畸后牙齿稳定性［３８］。
机制研究发现，剪切力可以上调骨细胞中

ｐ⁃ＳＴＡＴ３的表达，活化的 ＳＴＡＴ３ 参与调控机械力刺

激下 ＩＬ⁃１７ Ａ 对破骨细胞生成的作用［３９］。 施加正

畸力，牙周膜成纤维细胞中的 ＰＤＧＦ⁃ＢＢ ／ ＰＤＧＦＲβ
信号激活 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路，促进成骨分化和

骨生成［３５］。 周期性张应力作用下，敲除人成骨样细

胞系 ＭＧ⁃６３ 中的 Ｓｔａｔ３ 会抑制肌动蛋白细丝桥梁蛋

白的表达，从而影响成骨细胞的增殖和迁移［４０］。 多

囊肾蛋白 １ 在机械力刺激下介导 ＳＴＡＴ３ 磷酸化，上
调 Ｒｕｎｘ２ 的表达来调控成骨细胞的分化［４１］。

４　 讨论与总结

ＳＴＡＴ３ 在人体内组织细胞中广泛表达，参与多

种生理与病理过程。 在骨组织中，骨稳态的平衡主

要由破骨细胞与成骨细胞共同维持，这两种细胞均

可表达 ＳＴＡＴ３ 并受其调控。 ＳＴＡＴ３ 在成骨⁃破骨细

胞交互通讯中也发挥重要作用。
值得注意的是，在成骨细胞中，多数研究显示

ＳＴＡＴ３ 可促进成骨细胞的增殖分化，但也有研究报

道 ＳＴＡＴ３ 在成骨分化的抑制通路中被激活，例如

ＬＩＦ ／ ＳＴＡＴ３ ／ ＳＯＣＳ３ 通路［１５⁃１６］、 ＴＮＦ⁃α ／ ＥＬＰ２ ／ ＳＴＡＴ３
通路［１７］ 等。 以前者为例，在体内实验中，ＬＩＦ 敲除

小鼠的成骨分化和骨形成被严重抑制［４２］；但在体外

实验中，ＬＩＦ 明确抑制成骨细胞分化。 造成两者结

果差异的可能原因是体外实验中，相对简单的培养

基不能完全模拟体内复杂的环境。 此外，研究发

现，ＬＩＦ 在高糖（２ 型糖尿病）介导的成骨细胞分化

抑制中起作用［１５］；高糖血症会促进炎症因子分泌，
形成持续的慢性炎症环境；而 ＴＮＦ⁃α ／ ＥＬＰ２ ／ ＳＴＡＴ３
通路同样是在炎症条件下进行的体外研究，且炎症

因子的浓度高低对成骨细胞的分化会产生不同影

响［１７，４３］。 因此，细胞培养的环境可能影响细胞内的

基因表达。
机械应力刺激也是维持骨稳态的必要条件之

一，长期卧床、失重等缺乏机械应力刺激的状态会

导致骨稳态的失衡。 额外施加机械应力则可以介

导骨骼的重建，对骨折修复、牵张成骨、正畸牙移动

等临床治疗具有重要意义。 研究表明，ＳＴＡＴ３ 在机

械应力介导的骨重建过程中发挥重要作用。 然而

此方面研究很少涉及成骨、破骨细胞以及成骨⁃破骨

细胞交互通讯中 ＳＴＡＴ３ 的作用，有待进一步探讨。
综上所述，ＳＴＡＴ３ 参与调节成骨细胞和破骨细

胞增殖分化、成骨⁃破骨细胞交互通讯以及机械应力

介导的骨重建过程，对骨稳态的维持具有重要作

用。 该蛋白的异常可能引发多种骨相关疾病，且对

需要机械应力介导骨重建的临床治疗过程也会产

生严重影响。 因此，ＳＴＡＴ３ 不仅可以作为临床上重

要的免疫系统与骨骼系统的共同作用靶点，也可以

作为机械应力介导骨重建过程的重要靶点。 将

ＳＴＡＴ３ 作为药物靶点治疗骨骼疾病或加速并稳定

骨重建过程需要更深入的研究，例如：如何靶向定

位成骨或破骨细胞中的 ＳＴＡＴ３，减少药物对骨组织

及全身其他组织的副作用，提高药物安全性等。 本

文为进一步阐明 ＳＴＡＴ３ 在骨稳态中的作用机制提

供方向，并为临床以 ＳＴＡＴ３ 为潜在靶点治疗骨相关

疾病或加速机械力介导的骨重建提供理论基础。
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