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杜仲及其有效成分防治骨质疏松的研究进展
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　　摘要：在我国的老年人口比例逐年升高和激素类药物不规范使用的双重影响下，骨质疏松症的发病率持续攀升。作
为一味传统的中医药材，杜仲以其滋补肝肾、增强筋骨的功效而著称。临床医生在骨质疏松症的治疗中广泛运用杜仲，

这主要得益于其含有的皂苷、酚类和甾酮等多种关键活性成分。这些成分能够有效调控骨细胞的生长与分化、影响骨代

谢过程、优化骨骼内部环境，并通过影响Wnt／β-catenin信号途径、MAPK信号途径、与骨代谢相关的细胞因子信号途径
以及雌激素信号途径等机制，发挥出防治骨质疏松的关键作用。对杜仲及其活性成分在骨质疏松症防治方面的最新研

究进展进行概述，旨在为中医药在防治该病症方面提供新的研究方向。
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Abstract：The incidence of osteoporosis continues to climb under the dual influence of the rising proportion of the elderly
population and the unregulated use of hormone drugs in China.As a traditional Chinese medicinal herb，Duzhong（Cortex Eucom-
miae）is well known for its ability to nourish liver and kidney，and strengthen the muscles and bones.Clinicians have widely used
Duzhong（Cortex Eucommiae）in the treatment of osteoporosis，mainly due to its key active ingredients such as saponins，phenols
and sterols.These components can effectively regulate the growth and differentiation of osteoblasts，influence the process of bone
metabolism，optimise the internal environment of bones，and play a key role in the prevention and treatment of osteoporosis by in-
fluencing the Wnt／β-catenin signalling pathway，the MAPK signaling pathway，the cytokine signaling pathway related to bone
metabolism，and the estrogen signaling pathway.In this paper，it provided an overview of the latest research progress of Duzhong
（Cortex Eucommiae）and its active ingredients in the prevention and treatment of osteoporosis，aiming to provide new research di-
rections for Chinese medicine in the prevention and treatment of this disease.
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　　骨质疏松症（Osteoporosis，OP）是一种进行性系统性骨骼
疾病，主要特征为骨量减少、骨微结构恶化、骨强度下降和骨折

风险增加［1］。骨质疏松症的早期患者往往感受不到显著不

适，然而随着疾病进展，患者可能会遭遇腰背部不适乃至全身

骨骼疼痛［2］。另外，这类患者在摔倒时更易遭受骨折之苦，而

严重的骨质疏松还可能导致骨骼变形，如常见的驼背现象，这

成为了老年患者致残及劳动力丧失的重要因素，对中老年人的

身心健康造成了严重影响［3］。特别是绝经期女性雌激素的减

少，使得骨吸收超过骨生成，导致老年女性比男性更易患上骨

质疏松症。据全球统计，大约 1 ／3 的女性和 1 ／5 的 50 岁以上
男性有骨质疏松性骨折的风险，其中脊柱、髋部和手腕是最易

发生骨折的部位［4］。一项研究预测，到 2040 年，我国 50 岁以
上的人口比例将增长大约 1 倍，而骨质疏松引发的骨折案例也
将每年增长 1 35%［5］。近年来，关于骨质疏松症发病机制的研

究逐渐深入，临床也相应开发出多种针对该病的药物，如双膦

酸盐、选择性雌激素受体调节剂、降钙素和分子靶向药物等。

但遗憾的是，这些药物往往存在较大的不良反应或不宜长期服

用的问题。鉴于此，探索基于疾病机制的新药，成为了一个迫
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切的需求［6］。杜仲作为一味传统的中药，具有滋补肝肾、强化

筋骨的功效，在临床治疗骨质疏松症方面表现出了确切的疗

效，并得到了广泛的应用。尽管如此，杜仲治疗骨质疏松的确

切机制还有待深入研究。本研究旨在综述骨质疏松的病理学

特点，并结合杜仲及其活性成分在防治该病方面的应用，为中

医药治疗骨质疏松症提供理论支持和临床参考。

1 　骨质疏松症病因病机
骨质疏松症可分为两大类：一类是自然发生的，包括停经

后及老年性骨密度减少症；另一类是继发性的，例如由糖尿病

引起的骨密度减少症和由糖皮质激素引发的同类疾病。此类

疾病引发的骨折会对患者的日常生存质量造成严重影响，尤其

是髋骨和脊椎的骨折［7］。该病症的产生与成骨细胞的有序凋

亡及破骨细胞的异常增殖密切相关。这种骨骼更新平衡的失

调会导致骨量流失，进而引发骨骼结构的退变［8］。人体骨骼

在其生命周期中不断进行着自我更新的过程。这一繁杂的更

新机制主要包含四个环节［9］：骨骼吸收、转换、基质形成和矿

物质沉积。骨骼组织内的各类细胞之间存在错综复杂的互动，

共同推动这一更新进程。在特定环境下，这些细胞还能互相转

换。在骨骼重塑阶段，骨骼生成细胞和骨骼破坏细胞的数量与

功能必须维持动态平衡，以保证骨骼基质的稳定环境。骨骼生

成细胞源于具有多种分化潜能的间充质细胞，它们能分化成软

骨细胞、肌肉细胞、脂肪细胞、肌腱细胞以及多种纤维细胞。在

骨骼重塑过程中，大约一半的骨骼生成细胞会转化为骨骼细

胞，而其余细胞则走向凋亡［1 0］。成骨细胞在骨骼构建中扮演

着核心角色，因为它们合成多种骨骼基质蛋白。此外，它们通

过可溶性炎症因子直接相互作用控制破骨细胞的成熟，从而导

致骨吸收。破骨细胞前体起源于造血细胞，通过与内皮细胞的

相互作用从骨髓迁移到破骨细胞形成区域。破骨细胞的成熟

依赖于成骨细胞上表达的 RANKL 通路的刺激，通过细胞黏附
分子 1（Cell adhesion molecule -1，ICAM-1）的牢固黏附促进
相互作用［1 1］。骨基质内微环境的任何异常都可能导致骨质疏

松症。然而，骨质疏松症的确切机制仍未见明确的阐释，这凸

显了深入探索骨质疏松症的发病机制并确定旨在改善骨质疏

松症骨质流失以降低骨折风险的潜在治疗靶点的必要性。

中医学中并未明确提出骨质疏松这一疾病名称，而是根据

其临床表现及病理机制，将其划入“骨枯”“骨衰”的类别。在

《黄帝内经·素问·宣明五气篇》中提到：“肾者，骨之府，生髓

者也。”意指肾脏储藏精华、主管骨骼、生成骨髓，肾中精华对

骨骼的成长与发育起着至关重要的作用。肾精充沛则骨髓饱

满，骨骼强健。肾精是骨骼成长与修复的根本动力，肾精旺盛

时，骨髓得到滋养，骨骼得以强化；相反，肾精亏损，骨髓得不到

滋养，骨骼就会变得脆弱，从而引发骨枯。导致骨枯的病因及

病理机制较为繁杂，但主要可归结为肾虚与脾虚。《扁鹊心

书》言［1 2］：“骨缩病，此由肾气疲惫，肾主骨，肾水既涸则诸骨

皆枯。”肾精的不足会导致对骨髓的滋养能力减弱，进而可能

导致骨髓的空虚状态。这种情况就会表现为一系列症状，如

“腰脊无力、足部无力以至于无法支撑身体、坐下后难以站起、

无法长时间站立、屈伸动作困难以及逐渐导致身高缩短”。

“骨枯”可视为骨骼微细结构受到破坏并伴随骨脆性的增强，

而“髓减”则反映出骨髓基质细胞等活性物质的显著减少。这

两种情况都有可能引发骨代谢方面的障碍，进而导致骨矿盐的

丢失和骨密度的下降。《脾胃论·脾胃盛衰论》有言：“大抵脾

胃虚弱……则骨乏无力，是为骨蚀……”脾主运化失司，则水

谷精微则难以傍周身濡养肌肉骨骼，则导致本病的发生。因此

中医对于本病的治疗多以补肾为主，兼顾补脾［1 3］。

2　杜仲防治骨质疏松的中医学主要机制及临床应用
杜仲，杜仲科（Dongolia），《神农本草经》首次记录：“味甘、

辛，性热，治腰背疼痛，益中益气；补精，壮骨，壮志，长期服用，

可使人长寿。”［1 4］《日华子》中记载，杜仲主补肾虚，腰痛等症。

叶天士在《本草经解》中指出：“腰部为肾脏之脏，膝关节为肾

脏之主管”“杜仲辛平益肺，肺中有水液，故能治好”“精气补

肝，补气固筋，肾有髓补骨，故筋强。”因此，补肝肾，益气，易

肺，金水同治。通过“补后天”“养先天”来治疗“骨痿”，从而

达到防治骨质疏松症的目的。

杜仲药用常指杜仲属植物杜仲的皮，但通过近些年研究发

现杜仲的果、叶、皮、根对骨质疏松均有防治的作用［1 5］。其中

杜仲叶抗骨质疏松的作用的相关报道较多，其抗骨质疏松的临

床疗效和作用机制得到了确切的评价。ZHAO X 等［1 6］的一项

对于杜仲叶的研究表明其能显著提高肠内微生物群落结构，提

高肠内／外周组织中 SCFAs 含量，提高 OVX 的骨量，证实其可
能是通过调节肠道微生物群落，进而通过“肠 -骨轴”防治
OP。杜丹凤等［1 7］通过动物实验探究杜仲叶颗粒抗骨质疏松

的作用及其机制时发现杜仲叶颗粒可显著提升骨密度，同时有

效降低血清中碱性磷酸酶（ALP）和 CTx -1 的含量。此外，该
方法还显著增加了Wnt3a和β-catenin的 mRNA表达水平，同
时降低了 DKK1 的 mRNA表达水平。

杜仲在临床上常与其他中药合而为方或单味药物治疗

OP，在临床中取得确切的疗效。罗兰兰等［1 8］探讨杜仲汤对去

卵巢大鼠骨质疏松模型的作用机制，通过研究发现杜仲汤能有

效提高该骨质疏松大鼠模型骨密度，其作用机制有可能是提高

血清谷胱甘肽、骨保护素水平，降低抗酒石酸酸性磷酸酶水平，

上调骨形态发生蛋白 -2、骨保护素、COL1 蛋白以及骨形态发
生蛋白-2、RUNX2 mRNA 表达进而促进骨形成，以抑制骨质
疏松。张凤帅等［1 9］的临床研究表明，应用张氏杜仲补骨汤能

有效地通过改善骨代谢相关生化指标进而缓解肝肾亏虚型骨

质疏松的骨密度的下降。史凡凡［20］探讨杜仲腰痛丸治疗骨质

疏松的机制发现杜仲腰痛丸含药血清可通过促进MC3T3 -E1
细胞增殖与迁移以及促进成骨分化相关蛋白碱性磷酸酶、骨保

护素的表达以达到治疗 OP 的目的。赵继荣等的临床研究表
明其院内制剂杜仲腰痛丸可显著改善 OP 患者骨密度以及相
关骨代谢水平达到治疗改善骨质疏松临床腰背痛症状的作

用［21］。李晶等［22］的一项全杜仲胶囊联合阿仑膦酸钠治疗 OP
的临床试验表明与对照组相比（阿仑膦酸钠）治疗组（阿仑膦

酸钠+全杜仲胶囊）在改善患者症状、调节骨代谢过程以及改
善患者骨密度均体现更明显的优势。

3　杜仲治疗 OP的现代医学主要作用机制
3.1　杜仲的主要有效成分　现代药理学研究发现杜仲皮醇提
物、杜仲叶醇提物、杜仲皮总木脂素成分、环烯醚萜类成分京尼

平苷酸、桃叶珊瑚苷，黄酮类成分芦丁、槲皮素等均表现出抗骨

质疏松、免疫调节等作用［23］。据一项杜仲 Q -Marker 的预测
分析，桃叶珊瑚苷、京尼平苷酸、松脂醇二葡萄糖苷、绿原酸、芦

丁为杜仲的质量标志物［24］。而京尼平苷、桃叶珊瑚苷、槲皮

素、山柰酚、芦丁等化合物通过前期研究均有抗骨质疏松的

作用。

061



第 44 卷　第 5 期
2 0 2 6 年 5 月

中　华　中　医　药　学　刊
CHINESE　ARCHIVES　OF　TRAD ITIONAL　CHINESE　MEDICINE

Vol.44 No.5
May 2 0 2 6

3.2　调节破骨 -成骨稳态　OP 发生的机制就是成骨 -破骨
稳态的失衡，BMSCs在成骨细胞分化为骨生成起关键作用［25］。

绿原酸是杜仲重要的多酚成分，能促进成骨细胞的增殖与分

化，有研究发现绿原酸在 0.1 ng／mL ～1 0 μg／mL的浓度下可显
著促进成骨细胞的增殖。绿原酸已被证明可增强肿瘤坏死因

子α（TNF -α）刺激的成骨细胞有关的白细胞介素 6（IL -6）
合成进而在体内促进成骨细胞增殖和分化，从而增加骨矿化和

提高骨强度［26 -27］。有体外实验观察到绿原酸对人成骨分化的

影响，结果表明，在体外培养的 MC3T3 -E1 细胞中，碱性磷酸
酶活性、骨桥蛋白和骨形成蛋白 2 均随绿原酸浓度的增加而增
加。SONG J Y等［28］通过研究从杜仲中纯化而来的杜仲多糖

EuOCP3 发现其能恢复皮质骨厚度、增加矿化骨面积、增加成
骨细胞数量并减少皮质骨表面的破骨细胞数量。其机理有可

能是 EuOCP3 通过调节肠道微生物区系中特定物种的丰度，如
Dorea和 Prevotella菌，并改善氧化应激。前期相关研究发现，
Nrf2 可能通过 ERK／JNK／Nrf2 通路促进成骨分化，改善骨代
谢。槲皮素（QUE）是杜仲的主要类黄酮提取物，其具有抗骨
质疏松作用。XIAO J C 等［29］通过研究 QUE 治疗铁代谢异常
引起的骨质疏松症的机制时发现 QUE 提高了 MC3T3 -E1 细
胞 ALP活性，促进骨钙化节点形成，同时 Runx2、Osterix表达上
调。QUE 还通过激活 Nrf2／HO -1 信号通路减少 Fas／FasL 诱
导的细胞凋亡和 ROS 的产生，下调 Caspase -3 和 Bax的表达，
并上调 Bcl -2 的表达进而对骨质疏松起到了防治作用。
ZHOU Y H等［30］对杜仲提取物杜仲总苷对卵巢切除术诱导的

骨质疏松大鼠模型的作用机制时发现通过杜仲总苷干预治疗

后，与去卵巢骨质疏松大鼠模型组相比，大鼠的小梁骨显著增

加、增厚且连接性更强。其通过进一步动物和细胞实验发现杜

仲总苷抗能明显抑制 Osterix（Osx）、骨钙素（OCN）及 RUNX2
的表达而发挥抗骨质疏松的作用。进一步研究分析发现杜仲

总苷是通过抑制 Notch 信号通路促进干细胞的成骨分化。芦
丁是杜仲黄酮的主要成分，对骨质减少具有保护作用。XIAO
Y H等［31］通过研究芦丁干预骨质疏松模型大鼠探究其对骨髓

间充质干细胞中 FNDC1 表达的影响及其对绝经后骨质疏松症
治疗的作用机制时，发现芦丁可以通过 Akt／mTOR信号通路调
节 FNCD1 水平和抑制骨质疏松症中 Akt磷酸化促进骨髓间充
质干细胞自噬。XIAO Y S 等［32］通过高脂肪饮食建立大鼠 OP
模型以研究杜仲提取化合物京尼平苷（GEN）对成骨细胞的影
响发现 GEN 有效逆转高脂肪饮食诱导的血清 OX -LDL、TC、
TG、LDL和 HDL的改变，改善骨小梁的病理变化，增加骨密度

值，防止高脂肪饮食诱导的大鼠 OP。其还可以在体内和体外
有效减弱高脂肪饮食诱导的成骨细胞凋亡。通过进一步研究

发现京尼平苷通过调控 NRF2／NF -κB 途径，进而调控 OX -
LDL引起的成骨细胞凋亡，从而达到防治骨质疏松症的目的。
赵晶［33］研究发现杜仲提取物山柰酚能改善卵巢去势骨质疏松

大鼠模型骨密度和骨形态学参数，促进骨生成，其抗骨质疏松

的机制可能与 mTOR信号通路有关。贺自克等［34］通过细胞实

验阐明了杜仲水提物可对 BMSCs增殖、定向分化的调控作用，
并明确了杜仲水提取液能够通过调节 Nur77、MDM2 蛋白的蛋
白水平，并提高 P35 的蛋白水平。由此推测，杜仲水提取物可
能通过 Nur77／MDM2／p53 通路调控 BMSCs增殖、分化，从而预
防和治疗 OP。WANG T等［35］利用网络药理学、分子对接等方

法阐明杜仲环烯醚萜苷治疗骨质疏松症的化学成分和分子机

制，结果表明，共有 1 2 种环烯醚萜苷被鉴定为杜仲治疗骨质疏
松症的活性环烯醚萜苷。其中，桃叶珊瑚苷、雷普托苷、栀子苷

和刺柳苷为核心化合物。富集分析表明杜仲环烯醚萜苷主要

通过 PI3K -AKT信号通路、MAPK 信号通路和雌激素信号通
路预防骨质疏松。分子对接结果表明，1 2 种环烯醚萜苷与 25
种中枢靶蛋白具有良好的结合能力，在骨质疏松症的治疗中发

挥了关键作用。本研究揭示了杜仲治疗 OP 具有多靶点、多通
路的特点。为杜仲治疗 OP提供了科学依据。见表 1。
3.3　调节血管生成　骨骼高度血管化，血管系统通过提供生
长因子、氧气、营养物质、激素、神经递质和可再生的自体细胞，

对骨骼的发育和再生起着不可或缺的作用［36 -37］。血管内皮细

胞在骨平衡和新陈代谢之间提供了协调的相互作用［38］。相关

研究已证实促进骨内血管生成是骨质疏松症和骨生成的一种

治疗方法，在骨质疏松的治疗中有着广阔的研究前景［39］。有

学者通过研究来源于杜仲环烯醚萜糖苷类的化合物桃叶珊瑚

苷时发现其通过上调人脐静脉内皮细胞中的 p -mTOR、p -
Src、p -MEK、p -Erk1 ／2、p -AKT 和 p -FAK 来促进细胞增
殖。此外，桃叶珊瑚苷可通过调节 VEGFR2、MEK、ERK的磷酸
化和 Bcl -2／Bax的比率，促进其细胞增殖、迁移和血管形成，
从而对 su541 6 损伤的人脐静脉内皮细胞表现出促血管生成作
用，其潜在机制可能与 AKT／mTOR、FAK／Src、VEGFR2／MEK／
ERK信号通路的调节相关。该研究证实桃叶珊瑚苷可减少骨
吸收和增加血管生成进而对 OP 起到治疗的效果。LI Z Y
等［40］通过实验研究发现杜仲提取物桃叶珊瑚苷可抑制酒石酸

酸性磷酸酶破骨细胞前与成熟破骨细胞的融合，并间接增加 H
型血管的血管生成。其作用机制可能是桃叶珊瑚苷使MAPK／

表 1 　杜仲提取物及有效化学成分调节成骨-破骨稳态干预骨质疏松

杜仲有效成分 作用通路 具体机制 文献

绿原酸 BMP -2／RUNX2／SMAD通路 ALP↑；OPN↑；骨形态发生蛋白↑；RUNX2↑；SMAD4↑；
TNF -α↑；IL -6↑

［26］

杜仲多糖 EuOCP3 ERK／JNK／Nrf2 通路 调节肠道菌群 Dorea Prevotella菌；改善氧化应激 ［27］
槲皮素 Nrf2／HO -1 通路 Runx2↑；Osterix↑；Bcl -2↑；ROS↑；Caspase -3↑；Bax↑ ［28］
杜仲总苷 Notch通路 Osterix↑；OCN↑；RUNX2↑；Hes1↑；Hey1↑ ［29］
芦丁 AKT／mTOR通路 AKT磷酸化↓；调节 FNCD1 ［30］
京尼平苷 NRF2／NF -κB通路 血清 OX -LDL↑；TC↑；TG↑；LDL↑；HDL↑ ［31］
山柰酚 mTOR通路 ［32］
杜仲水提物 Nur77／MDM2／p53 途径 Nur77↑；MDM2↑；P35↑； ［33］
杜仲环烯醚萜苷 PI3K -AKT 通路；MAPK 通路；雌激素

信号通路

［35］
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NF -κB信号传导受到抑制，抑制破骨前融合成多核破骨细
胞，促进 PDGF -BB 的含量，增加 H 型血管的数量，并最终对
卵巢切除术诱导的体内骨流失产生治疗作用。

3.4　调节雌激素水平　女性更年期加速代谢的失衡是原发性
骨质疏松症发展的主要因素，雌激素缺乏引起的骨量下降包括

两个时期：即破骨细胞活动增强，凋亡减弱，即过早失去骨量，

同时又因成骨细胞活力下降，出现了“二次缓慢丧失”［41］。相

关研究证实雌激素的缺失对 DR3 和 TL1 A 表达有显著影响。
绝经后循环 CD1 4 单核细胞中诱导 DR3 表达的能力丧失，与绝
经前女性相比，血清 TL1 A 水平呈下降趋势从而导致骨质流失
增加和骨形成减少进而引发骨质疏松［42］。田硕等［43］在前期

研究中，首次证实了杜仲叶总黄酮可以明显改善大鼠的血清

E2、T和 BGP水平，但其作用机制尚不清楚。通过进一步研究
发现，血清中的β-EP 可显著调节下丘脑 -垂体 -性腺（性
腺）轴。前期相关研究也表明，杜仲总黄酮能够调节 ER表达，
增加其生物学作用，从而改善骨质疏松症。已有研究显示，杜

仲提取物对雌激素不足所致大鼠骨质流失及骨质疏松具有保

护作用，对防治绝经后骨质疏松及肥胖具有重要作用［44］。

3.5　调控神经-内分泌-免疫网络　骨质疏松症的病因与内
分泌和代谢紊乱有关，因为成骨细胞产生的微环境可以调节免

疫系统，通过 B细胞、T细胞、树突状细胞和多种细胞因子调节
骨代谢［45 -46］，免疫系统中成骨细胞和破骨细胞之间的平衡打

破可导致骨质疏松症。相关研究表明内源性糖皮质激素可通

过延长破骨细胞的活性和促进成骨细胞凋亡从而抑制骨的形

成在骨代谢的平稳态中有着重要的作用［47］。因此预防和治疗

骨质疏松症包括三个方面：提高雌激素水平、调节与骨代谢相

关的细胞因子以及促进骨保护激素的产生［48］。ZHANG R
等［49］研究表明杜仲皮质提取物可通过降低骨转换标志物骨钙

素、碱性磷酸盐、脱氧吡啶啉以及尿 Ca和 P排泄水平以起到抑
制卵巢切除术引起的股骨骨密度降低，其通过进一步研究发现

杜仲皮质提取物通过改变骨密度和小梁微结构来改善骨骼生

物力学，为治疗绝经后骨质疏松症找到了新的思路和药物治疗

的方法。WANG C Y等［50］通过对杜仲的植物学、植物化学和

药理学特性进行阐述发现杜仲提取物可诱导生长激素释放，并

调节骨成熟和重塑。相关研究发现杜仲种子提取物可明显提

高血清 ALP水平，并可加强骨形成，以治疗男性骨质疏松症，
而不影响血清中雄激素水平［51］。

4　小结
综上所述，杜仲可通过调控成骨 -破骨细胞稳态、调节血

管生成、调节激素水平以及调控神经-内分泌-免疫功能起到
抗骨质疏松的作用。其发挥抗 OP 作用机制的信号通路主要
有 Nrf2／HO -1 信号通路、ERK／JNK／Nrf2 信号通路、AKT／
mTOR信号通路、NRF2／NF -κB 信号、MAPK 信号通路、Wnt／
β-catenin信号通路、PI3K -AKT信号通路以及骨代谢相关细
胞因子信号通路等调控骨稳态而起到抗骨质疏松的作用。其

主要活性成分京尼平苷、桃叶珊瑚苷、槲皮素、山柰酚、芦丁等

近年来在实验室研究中报道较多。相较而言对于杜仲多糖类

的研究较少。此外，考虑到杜仲作为中药多成分的特性，许多

实验研究并未做到对单独某一化学成分的准确研究，并且中药

杜仲的作用是否为各种化合物功效作用的简单相加仍有待商

榷。故无法更为精准地说明杜仲该中药材抗骨质疏松的作用。

并且多数实验研究并未在药物剂量、用药时间及剂型等方面作

进一步深入研究这为本药在 OP 防治的研究中留下了大量的
研究课题和思路，值得广大临床及科研工作者进一步深挖其内

在的机制及具体临床的应用，以期为中医药在治疗 OP 等退行
性疾患的治疗中提供新的方法和途径。
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